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Apresenta^ao 


A Sociedade Brasileira de Pediatria (SBP) presta sig- 
nificativa colaboraqao a medicina da crianqa e do adoles- 
cente ao publicar seu Tratado de Pediatria. 

A pratica dessa especialidade medica no Pais carecia de 
um texto fundado nas caracteristicas que a assistencia pe- 
diatrica adquiriu ao longo de quase um seculo de sistemati- 
zaqao de conhecimentos e experiencias cientificas, desen- 
volvidas pela entidade nacional dos pediatras brasileiros. 

Sem perder de vista a grande relevancia das inova- 
qoes tecnologicas incorporadas ao ambito desse exerci- 
cio profissional diferenciado, o livro projeta um salto de 
qualidade na visao da pediatria clinica. De fato, ao reu- 
nir as melhores experiencias desta pratica, a obra contri- 
bui com uma nova concepqao para o exercicio pediatri- 
co moderno, ensejando o delineamento de importante 
campo da saude publica para a construqao da “pediatria 
coletiva”. Neste sentido, o texto dedica grande parte de 
seu conteudo aos conceitos mais recentes das aqoes e es- 
trategias de saude publica que conferem ao fazer pedia- 
trico o carater social decorrente dos desdobramentos fa- 
miliares em que sustenta sua atuaqao. Fortalece, 
igualmente, os alicerces cientificos dos fenomenos do 
crescimento e do desenvolvimento, mantidos ao longo da 
elaboraqao do texto como cerne insubstituivel da pedia¬ 
tria. Ressalta, por isso mesmo, a relevancia das atjoes edu- 
cativas e preventivas, identificando-se com as tendencias 
mais avanqadas que se revelam no percurso evolutivo da 
saude na atualidade. 


Por todas essas razoes, este Tratado de Pediatria da 
SBP preenche espaqo bibliografico de particular relevan¬ 
cia no Pais. Concretiza, por outro lado, uma valiosa pre- 
senqa do Brasil no cenario mundial dos investimentos na 
saude da infancia e da adolescencia. Sua utilizaqao pelos 
estudantes de medicina, medicos residentes, professores 
de pediatria e pediatras em geral contribuira, certamen- 
te, para ampliar ainda mais a qualidade da atenqao a sau¬ 
de do grupo populacional que se configura como univer- 
so de atuaqao desse importante ramo da medicina. 

Esta publicacpio enriquece, ademais, a pediatria da Ame¬ 
rica Latina ao oferecer a opqao de um livro-texto oriundo 
da produqao cientifica de um pais marcado pelas mesmas 
contradi^oes sociais, diferen^as regionais, desigualdades eco¬ 
nomicas e perfil epidemiologico que se manifestam por toda 
a extensao do territorio latino-americano. 

A representa^ao da Opas no Brasil reconhece a serie- 
dade do trabalho realizado pelos departamentos cientifi¬ 
cos da SBP consubstanciado nesta obra que presta rele- 
vante servi^o a causa do aprimoramento profissional dos 
pediatras. Por meio deste livro, a entidade pediatrica cum- 
pre, com destacada coerencia, o papel institucional de in- 
tegrar, em torno da atualizaqao de conhecimentos 
cientificos, a doutrina e a aqao dos artifices da pediatria 
brasileira. 

Dr. Horacio Toro 

Representante da Organizagao 
Pan-americana da Saude (Opas) e da 
Organizagao Mundial da Saude (OMS) no Brasil 




Prefacio a Primeira Ediqao 


No limiar do seculo XXI, a Sociedade Brasileira de 
Pediatria (SBP) constroi um marco cientlfico de elevado 
valor referencial ao publicar o seu Tratado de Pediatria. 
A obra e uma sintese da ampla apao participativa volta- 
da para a realizapao de um projeto de grande merito: a 
produpao de um texto que expresse a experiencia, a rea¬ 
lidade, a pratica e, especialmente, o pensamento unifica- 
dor do exercicio profissional da especialidade medica 
que cuida do ser humano em crescimento e desenvolvi- 
mento no Pais. 

Este Tratado de Pediatria reune conteudo que, sem 
pretender a completude, mostra a abrangencia necessa- 
ria a cobertura do vasto campo de atuapao do pediatra. 
O proposito que norteou sua conceppao torna a obra 
singular, porquanto incorpora a maior parte dos temas 
que movimentam a atualidade da assistencia a saude da 
crianpa e do adolescente. Inclui, ademais, a descripao da 
rica trajetoria historica da pediatria brasileira, as pecu- 
liaridades desse mercado de trabalho e as nopoes funda¬ 
mentals que regem o funcionamento do Sistema Unico 
de Saude (SUS) no que concerne ao bem-estar fisico, 
mental e social nesse ciclo da vida humana. 

Mereceram enfase os capitulos referentes a nutripao e 
a psicologia do desenvolvimento. Sao duas areas do co- 
nhecimento em que se apoia a doutrina da pediatria, cu- 
jos principios essenciais emergem no horizonte dos novos 
tempos, exigindo do pediatra extensa revisao de concei- 
tos e atualizapao cientifica dinamica e identificada com a 
transipao epidemiologica em curso nas ultimas decadas. 

Esta primeira edipao do Tratado de Pediatria integra 
o conjunto de estrategias definidas pela Sociedade Bra¬ 
sileira de Pediatria (SBP) com o objetivo de contribuir 
para o desenvolvimento do perfil profissional mais 
apropriado ao pediatra do seculo que se inicia. Trata-se 
do maior desafio colocado para a entidade no limiar da 
sociedade pos-industrial. O texto esta em sintonia com 
a modernidade, principalmente se analisada sob a luz 


das evidencias que o processo de transformapao social 
explicita. Vale ressaltar a importancia do pediatra como 
educador na area da saude, numa epoca em que a pre- 
venpao ganha primazia sobre a cura; nessa fase da evo- 
lupao social, em que a frenetica incorporapao de com- 
plexas tecnologias a pratica da medicina comepa a ser 
repensada em funqao dos custos insustentaveis que de- 
manda, da expansao impressionante dos agravos que in- 
troduziu no campo da iatrogenia, bem como dos dile- 
mas eticos insoluveis que provoca. 

A iniciativa de produzir o livro e um passo de apre- 
ciavel dimensao no caminho das inadiaveis mudanqas 
no processo de formaqao pediatrica. Mostra a nova face 
da profissao. Fornece conteudos seguros para sustentar 
a funqao social do pediatra. Consolida o fundamento 
cientlfico de uma pratica medica insubstituivel, posto 
que primordial. Sela o vinculo indissociavel entre cuida- 
do pediatrico qualificado e infancia e adolescencia sau- 
daveis. Destaca a relevancia do papel de uma entidade 
associativa verdadeira, intransigente nos seus compro- 
missos com o bem comum. 

Louve-se, na originalidade dessa conquista, o com- 
promisso das lideranqas pediatricas dos departamentos 
cientificos da entidade que tornaram possivel o esforco 
coletivo do qual resultou o volumoso compendio que 
passa a figurar entre as mais valiosas obras elaboradas 
pela medicina nacional. 

O Tratado de Pediatria tem marca. Tem substancia. 
Veio para ficar. E realizaqao irreversivel. Nasce com a es- 
sencia de seu tempo e com o componente da universali- 
dade que se ajusta a todos os tempos. Esta e a divisa que 
lhe da sentido e destinaqao. E a legenda que lhe assegu- 
ra lugar de originalidade permanente na bibliografia pe¬ 
diatrica do Pais. 


Os organizadores 




Prefacio a Segunda Ediqao 


O Tratado de Pediatria, publicaqao maior da Socieda- 
de Brasileira de Pediatria, chega a segunda ediqao como 
marco significativo da sua importancia para a classe pe¬ 
diatrica do Pais. Uma iniciativa vitoriosa a demonstrar o 
elevado nivel de qualificaqao alcanqado, nesse nobre do- 
minio de conhecimentos, ao longo da crescente maturi- 
dade cientifica e academica que permitiu produzir um 
texto basico, denso, genuinamente brasileiro. 

A SBP orgulha-se desta obra escrita pelos membros 
de seus vinte e sete departamentos cientificos. Sao profes- 
sores universitarios, chefes de services de pediatria, pe- 
diatras e pesquisadores renomados, que usaram sua com¬ 
petence para veneer o desafio de uma grande lacuna 
bibliografica, que carecia de preenchimento a altura de 
sua relevancia. Assim nasceu o Tratado. Vibrante na con- 
cepqao, didatico na exposiqao dos temas, amplo e profun- 
do nos conteudos, bonito na apresentaqao, rico nas ilus- 
traqoes. Um trabalho que engrandece a pediatria nacional, 
projetando-a no horizonte dos paises que buscam origi- 
nalidade na expressao de sua propria experience. 

O rapido esgotamento da primeira ediqao compro- 
vou o acerto do investimento. O livro esta hoje no acer- 
vo da maioria das bibliotecas universitarias como texto 
recomendado para estudantes, medicos residentes e 
professores. Esta tambem nas maos de grande numero 
de pediatras do Pais, exercendo a funcao de principal 
fonte bibliografica para leitura e consultas necessarias. E 
uma obra que veio para ficar. Tem o vigor de uma pro- 


duqao coletiva harmonicamente sintonizada com o seu 
tempo e plenamente identificada com a saude da crian- 
qa e do adolescente, nas distintas realidades do nosso 
territorio. 

Esta segunda ediqao do Tratado de Pediatria surge no 
ano em que se comemora o centenario da SBP. Situa-se, 
assim, entre as grandes conquistas que constituent a tra- 
jetoria historica da entidade pediatrica. A atualizaqao do 
conteudo dos diversos capitulos enriquece e amplia esta 
ediqao. Alem disso, tres novas seqoes - oftalmologia, ci- 
rurgia pediatrica e ortopedia -, de particular importancia 
em pediatria, foram acrescentadas e desenvolvem os topi- 
cos essenciais nesses campos. A necessaria expansao de 
conteudos e o proposito de facilitar seu manuseio leva- 
ram a decisao de publicar a obra em dois volumes. As 
imagens coloridas de cada capitulo estarao todas disponi- 
veis como conteudo adicional exclusivo no Companion 
Website do livro (ver instruqoes na pagina V). 

Ao registrar, com especial alegria, o lanqamento da 
segunda edicao do Tratado de Pediatria, a SBP agradece, 
em nome dos pediatras brasileiros, o denodado empe- 
nho dos autores e exalta a qualidade da parceria com a 
Editora Manole, que tornou viavel este valioso projeto. 


Dioclecio Campos Junior 

Presidente da Sociedade Brasileira de Pediatria 




Prefacio a Terceira Ediqao 


A comunidade pediatrica do pais consolida o amplo 
espectro de suas atuaqoes e compromissos. Fortalece o ce- 
nario de atuaqao da sua entidade nacional, a Sociedade 
Brasileira de Pediatria (SBP), enriquecida pelas instancias 
filiadas, que agregam energia construtiva, estimulo perse- 
verante e engajamento com as valorosas causas sociais, 
educativas e cientificas. Emerge assim a dimensao da 
complexa e qualificada abrangencia requerida pelo nobre 
exercicio profissional do pediatra. 

Alem de contribuir para conquistas marcantes no 
campo dos direitos da crianqa e do adolescente, a SBP 
tem interagido com a sociedade civil de forma estimu- 
lante, no claro intuito de manter em evidencia os valores 
inerentes a infancia e a adolescencia, entendendo-os 
como preciosidades humanas a serem respeitadas, culti- 
vadas e promovidas como unico itinerario seguro para a 
evoluqao da especie. 

Nesse contexto nasceu, em 2006, o Tratado de Pedia¬ 
tria da SBP. Este trouxe a marca que faltava ao espectro 
cientifico nacional, reunindo, progressivamente, a cada 
ediqao, atualizaqoes e avanqos indispensaveis ao dominio 
de conhecimento que fundamenta a pratica pediatrica no 
Brasil. A obra foi projetada em sintonia com as evidencias 
cientificas crescentes e identificada com as distintas reali¬ 
dades epidemiologicas locais e regionais que diversificam 
as nosologias prevalentes no vasto territorio do pais. Ou- 
tra caracteristica que singulariza o Tratado de Pediatria e 
a sua produqao. O livro resulta de trabalho dedicado, in- 
terativo, convergente na forma, serio no conteudo, amplo 
no componente participativo dos autores - profissionais 
de reconhecida capacidade -, demonstrando, com clare- 
za, o elevado nivel de identidade propria atingido pela 
nossa pediatria. Tornou-se, pelas virtudes que o inspira- 
ram, o livro-texto de medicina da crianqa e do adolescen¬ 
te mais difundido e utilizado pela classe pediatrica, pelas 
instituiqoes de ensino medico e tambem pelos programas 
de residencia medica na especialidade que cuida do ser 
humano no ciclo de vida marcado pelos fenomenos do 
crescimento e do desenvolvimento. 


Esta obra, a de maior perfil cientifico ja produzida 
pela SBP, chega a terceira ediqao. Grande avanqo. Prova 
de sua natureza academica consistente e da incontestavel 
consolidaqao de um projeto bibliografico que se converte 
em referenda nacional. A nova versao mantem os con- 
teudos anteriores bem atualizados, alem de incluir alguns 
novos capitulos que enriquecem sobremaneira a estrutu- 
ra do Tratado. Um deles aborda os cuidados pediatricos 
paliativos, tema que se destaca por contribuir para ade- 
quar o texto ao perfil da pediatria no novo seculo. Muitos 
outros expandem ainda mais o universo de conhecimen- 
tos que integram os cuidados pediatricos em varias se- 
qoes do livro, tais como: bioetica, defesa profissional, se- 
guran^a da crianqa e do adolescente, saude escolar, saude 
mental, alergia/imunologia, dermatologia, genetica clini- 
ca, infectologia, nefrologia, otorrinolaringologia, terapia 
nutricional, terapia intensiva, ortopedia e oftalmologia. 

A terceira edicao do Tratado de Pediatria da SBP ates- 
ta o esforco produtivo e a coerencia da entidade que re- 
presenta a pediatria brasileira e esta fortemente funda- 
mentada nos requisitos primordiais de qualificaqao 
continua do exercicio profissional de que depende a exce- 
lencia dos cuidados medicos especializados oferecidos a 
infancia e a adolescencia de uma sociedade que urge me- 
lhorar o nivel global de saude de sua gente. Cumpre tam¬ 
bem realqar o valor da parceria entre a SBP e a Editora 
Manole, alicerce desta obra que engrandece o valor da 
produqao cientifica diferenciada, aprimorando a presen- 
qa da pediatria brasileira na esfera internacional, em cujo 
horizonte projeta visoes e abordagens originais, compar- 
tilhadas em favor de crianqas e adolescentes no mundo a 
caminho da global izaqao. 
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Bioetica e Pediatria 


Arnaldo Pineschi de Azeredo Coutinho 


Nesta ediqao do Tratado de pediatria, da Sociedade 
Brasileira de Pediatria, foram processadas algumas mo- 
dificanoes, com divisao dos temas, procurando dar pos- 
sibilidade aos autores de uma maior explanaqao com es- 
paqo para o aprofundamento necessario a abrangencia 
que o assunto requer. 

Face a excelencia do conteudo, torna-se obrigatoria 
a manutenqao da introduqao e dos conceitos de Bioetica 
que compoem a ediqao anterior e, por isso, fazem a aber- 
tura desta seqao, nesta atual ediqao. 

Queremos, por motivo de reconhecimento e justiqa, 
deixar registrados os elogios e agradecimentos a todos 
os autores da ediqao anterior, que nominamos, fazendo 
referenda ao colega Clovis Francisco Constantino, que 
foi o organizador e coordenador daquela ediqao. 

Nossos agradecimentos, pois, aos colegas Plinio Jose 
Cavalcante Monteiro, Nelson Grisard, Benjamin Israel 
Kopelman, Lara de Araujo Torreao, Mario Roberto Hirs- 
chheimer, Rosana Cipolotti, Vera Lucia Jornada Krebs e 
Alda Elizabeth Boehler Iglesias Azevedo. 

Aos amigos e colegas que nao pouparam esforqos 
para a concretizaqao desta atual ediqao, deixamos os 
agradecimentos, elogiando a dedicaqao na confecqao 
dos artigos que lhes couberam. 

■ Introducao 

Etica e uma disciplina filosofica e uma ciencia criti- 
ca e normativa que direciona as reflexoes sobre aqoes ou 
comportamentos humanos, procurando qualifica-los 
como bons ou maus, corretos ou incorretos, indagando 
teoricamente sua essencia, sua origem e sua finalidade. E 
uma forma de sistematizar o modo de encontrar a me- 
lhor resposta para perguntas simples (respostas as vezes 
nao tao simples) aplicadas a determinada aqao ou a al- 
gum padrao de comportamento, quando pertinentes. 
Respostas as perguntas “o que?”, “como?”, “quern?”, “quan¬ 


do?”, “quanto?” e “onde?” caracterizam a essencia da 
aqao; “por que?”, “com base em que?”, sua origem; “para 
que?”, “para quern?” “qual o resultado esperado?”, sua fi¬ 
nalidade. 

Abordar algum tema do ponto de vista da etica e re- 
fletir sobre ideias e conceitos mutaveis tanto de uma so¬ 
ciedade para outra como no decorrer do tempo, uma vez 
que envolvem atitudes influenciaveis por usos e costu¬ 
mes, veiculadas tanto pela tradiqao de geraqao para ge- 
raqao como pela midia, e que sofrem alteraqoes com os 
avanqos cientificos e tecnologicos. E procurar definir se 
determinada conduta merece os qualificativos de boa ou 
ma, o que nem sempre e tarefa viavel, pois existe uma 
extensa area nao delimitada entre esses conceitos, que 
nao sao absolutos. 

Os a van 90 s da Medicina nas ultimas decadas torna- 
ram possivel o aumento da sobrevida de muitas crianqas 
gravemente doentes e de recem-nascidos extremamente 
pequenos ou imaturos. Todavia, aumentou tambem o 
numero de pacientes que sobrevivem com deficiencias 
fisicas graves, como as sequelas neurologicas, “beneficia- 
das” pelo tratamento intensivo. Assim, para alguns, os 
instrumentos de cura tornaram-se instrumentos de so- 
frimento permanente. 

O fascinio que o medico jovem tem pelos instru¬ 
mentos tecnologicos promove, frequentemente, o esque- 
cimento do significado real da vida e da morte. O pa- 
ciente nao pode ser visto como uma maquina avariada 
que requer reparos, mas sim ser considerado como um 
ser humano completo, em um contexto biopsicoemocio- 
nal e sociocultural, por mais jovem que seja, desde sua 
concepqao. 

Contribui para o excesso terapeutico o receio de um 
processo juridico por erro ou omissao, o que pode levar 
o medico a desempenhar o maximo de sua competencia 
tecnico-cientifica, desconsiderando, as vezes, se deter- 
minados procedimentos sao destinados ao real benefi- 
cio do paciente. 
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■ Oquee Bioetica? 

Bioetica e a etica vista pelo angulo interdisciplinar e 
interprofissional, aberta a discussao e a assimilapao de 
novos conceitos e paradigmas colocados em pauta em 
funpao da crescente e dinamica complexidade das rela¬ 
tes humanas na sociedade atual, em paralelo com os 
avanpos cientificos, sociopoliticos e economics. 

Na Bioetica aplicada a area da Saude, a discussao e, 
portanto, ampliada para todas as areas que podem in- 
fluenciar na conduta tanto assistenciais, que envolvem 
medicos de diferentes especialidades, enfermeiros, psi- 
cologos, assistentes sociais, fisioterapeutas, nutricionis- 
tas e terapeutas ocupacionais, como socioculturais, que 
envolvem outras atividades, como juristas, sacerdotes, fi- 
losofos e representantes de comunidades. 

■ Principios Basicos da Bioetica 

Uma avaliapao sistematica das implicates eticas de 
uma conduta medica ou terapeutica requer considera- 
pao de pelo menos cinco dos principios basicos da Bioe¬ 
tica: nao maleficencia, beneficencia, autonomia, preser- 
vapao da vida e justipa distributiva. 

Nao maleficencia (nao fazer o mal) e 
beneficencia (fazer o bem) 

Fazer o bem ao paciente e agir em seu melhor inte- 
resse. A tarefa do medico diante de uma pessoa doente e 
sempre aliviar o sofrimento e, quando possivel, restaurar 
a saude. Fazer o bem nao significa necessariamente usar 
os conhecimentos cientificos para preservar a vida a 
qualquer custo, pois, quando chega o momento em que 
salvar a vida nao e mais possivel, a morte nao mais deve 
ser vista como inimiga. 

Obter um equilibrio razoavel entre beneficencia e 
nao maleficencia e um desafio frequente para agir no me¬ 
lhor interesse do paciente. Deve-se considerar a relapao 
entre riscos e beneficios fundamentada em estimativas de 
resultado para a oppao de tratamento em considerapao. 
Por exemplo, para pacientes com hipoxemia com risco de 
morte por insuficiencia respiratoria, o resultado de inte¬ 
resse e sua sobrevivencia, e nao somente a melhora de al- 
gum parametro fisiologico (como o aumento da Pa0 2 ). 

Infelizmente, dados confiaveis a respeito de resulta- 
dos de determinado tratamento nem sempre sao dispo- 
niveis para muitos problemas medicos. De acordo com 
East e Morris, para a sindrome do desconforto respira- 
torio agudo, apenas aproximadamente 15% das inter- 
venpoes medicas utilizadas eram baseadas em algum 
dado cientifico, e somente 0,7% das intervenpoes descri- 
tas na literatura apresentavam evidencias cientificas mo- 
deradamente fortes. 

Intervencoes modernas e agressivas tem o potencial 
tanto de causar beneficios como de causar dano ou so¬ 
frimento ao paciente. 


Os principios da nao maleficencia e da beneficencia 
devem ser aplicados quando, na abordagem do paciente 
gravemente doente, e necessario decidir entre adotar 
procedimentos terapeuticos de suporte e prolongamen- 
to de vida ou implementar procedimentos paliativos e 
de conforto, excluindo a utilizapao dos recursos extraor- 
dinarios (conduta restritiva). Questoes envolvendo esses 
principios sao: 

■ De que forma a definida ausencia de prognostic fa- 
voravel modifica a proposta terapeutica? 

■ Como os beneficios e limites dos procedimentos po¬ 
dem ser calculados? 

■ A partir de quais parametros a decisao de interrom¬ 
per o tratamento proposto deve ser considerada? 

■ Quando uma crianpa ou um adolescente devem ser 
considerados pacientes terminals? 

Autonomia 

Esse principio confere aos seres humanos o direito 
de escolher livremente seu proprio destino. O modelo 
paternalista, no qual apenas o medico assume a decisao 
confidante, e reprovavel. 

Problema maior surge nos casos envolvendo adultos 
inconscientes, crianqas e adolescentes. Reportam-se ao 
principio da autonomia decisoes envolvendo questoes 
como o direito legal de pais ou responsaveis legais de da- 
rem ou nao o consentimento para procedimentos diag¬ 
nostics e terapeuticos, de suporte de vida ou de confor¬ 
to, e as circunstancias em que os proprios pacientes 
podem decidir sobre seu tratamento. 

No caso das crianqas e dos adolescentes, quern deci¬ 
de, a priori, sao os pais, por serem ambos considerados 
defensores dos interesses de seus filhos. Esse principio 
nao se aplica quando, a juizo de membros da equipe de 
saude que assiste o paciente, a decisao dos pais conflita 
com o melhor interesse da crianqa ou do adolescente. 
Nesse caso, deve-se recorrer a orientaqao das Comissoes 
de Etica e ate a decisoes judiciais. 

A participaqao das crianqas e dos adolescentes nas 
decisoes sobre sua saude tem de ser considerada se eles 
forem identificados pela equipe multiprofissional como 
capazes de avaliar seu problema. Seu direito a confiden- 
cialidade e a autonomia deve ser preservado. A idade e 
a capacidade intelectual, cognitiva e emocional estao 
envolvidas em sua habilidade em contribuir para as de¬ 
cisoes. 

A capacidade de compreender a consequencia dos 
proprios atos e um processo que normalmente se inicia 
aos 6 anos de idade e que vai amadurecendo ate o final 
da adolescencia. Dessa forma, o jovem tem o direito de 
fazer opqoes sobre procedimentos diagnostics e tera¬ 
peuticos, embora, em situaqoes consideradas de risco e 
na realizaqao de procedimentos de alguma complexida¬ 
de, tornem-se sempre necessarios a participaqao e o 
consentimento dos pais ou responsaveis. No entanto, a 
crianqa que recusa tratamento deve ser ouvida, especial- 
mente se os beneficios desejados sao pouco provaveis. 
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Uma visao ampliada das necessidades fisicas, emo- 
cionais e espirituais do paciente e de sua familia, de suas 
expectativas em relaqao ao tratamento e o esclarecimen- 
to realista de seus desejos e dos objetivos da assistencia 
a ser prestada melhoram a qualidade dessa assistencia e 
contribuem para o sentimento de satisfaqao e seguranca 
do medico ao lidar com as angustias de cuidar de crian- 
qas e adolescentes em final de vida. 

Sempre deve haver uma relaqao de confianqa, boa co- 
municaqao e respeito mutuo entre o medico, o paciente e 
seus responsaveis (os pais, na maioria das vezes). Detalhes 
sobre a doenqa, seu prognostico e opqoes terapeuticas de- 
vem ser explicados claramente a familia, para que esta lide 
com a situaqao de crise de forma razoavel. Decisoes em 
momentos de crise, com pais muito ansiosos e angustia- 
dos ou com sentimentos de culpa, podem ser o resultado 
de julgamentos intempestivos e emocionais. 

Existe a necessidade de argumentos para a concor¬ 
dance com base em convencimento racional e educado, 
considerando-se os aspectos culturais, legais, morais e 
religiosos do paciente e de sua familia. 

O principio da autonomia requer a obtenqao de 
consentimento livre e esclarecido, com a participaqao do 
paciente e, no caso de crianqas e adolescentes, de seus 
pais ou responsaveis, para a aplicaqao de procedimentos 
e tratamentos invasivos, inovadores, nao padronizados, 
com riscos e beneficios indefinidos. 

Quando um procedimento ou tratamento ja foi sub- 
metido a exaustivas investigates e ja se constitui em 
consenso com regras explicitas e implicitas aplicadas em 
pratica medica rotineira (embora com variances), isso 
deve ser claramente explicado, e o consentimento for¬ 
mal nao e necessario. Se for procedimento que visa pre- 
servar a vida, o consentimento formal do paciente e de 
sua familia e presumido e universalmente aceito. 

O consentimento livre e esclarecido para a realizaqao 
de procedimentos e para tratamentos e o instrumento ba- 
sico do principio da autonomia, e as competences neces- 
sarias para quem for participar das decisoes sao: 

■ racionalidade: capacidade de considerar os multiplos 
fatores prognostics capazes de predizer consequen- 
cias futuras; 

■ entendimento: capacidade de compreender a essence 
das informaqoes; 

■ independence: possibilidade de expressar a propria 
vontade independentemente de parentes ou medicos; 

■ capacidade de avaliar a natureza e o alcance de sua 
decisao. 

Nos casos em que e necessario ministrar hemocom- 
ponentes a pessoas que regem seus principios morais 
pelos das Testemunhas de Jeova, o principio da autono¬ 
mia permite aos adultos recusar esses recursos terapeu- 
ticos para si proprios, mas quando ha risco de vida para 
seus filhos, os pais nao podem impor suas crenqas, ne- 
gando-lhes uma oportunidade de vida. Cria-se, entao, 
uma situaqao em que o principio da autonomia conflita 
com o da beneficencia. Cabe a equip e multiprofissional 
gerir o conflito, inicialmente com esclarecimentos e 


apoio, mas, no caso de se mostrarem ineficazes, solucio- 
nando-o por meios judiciais. 

Merecem atenqao os aspectos envolvendo a partici¬ 
pate) de crianqas e adolescentes terminals em protoco¬ 
ls experimentais que utilizam drogas em estudos de 
fase I ou II. No Brasil, as pesquisas envolvendo seres hu- 
manos sao regulamentadas pela Resoluqao n. 196/1996 
do Conselho Nacional de Saude 1 (e foi substituida pela 
Resoluqao n. 466/2012), a qual determina que, em qual- 
quer pesquisa cujos sujeitos sejam seres humanos, o tri¬ 
pe bioetico (autonomia, beneficencia e justiqa) seja res- 
peitado e haja a previa apreciaqao de um Termo de 
Consentimento Livre e Esclarecido. 

De acordo com essa Resoluqao, as crianqas e os ado¬ 
lescentes nao detem completamente o dominio da auto¬ 
nomia, e a autorizaqao para participaqao em pesquisa 
tem de ser fornecida tambem pelo responsavel legal, de 
maneira conjunta. E preciso observar que, supondo a 
possibilidade de alguma melhora, os pacientes e respon¬ 
saveis possam ser influenciados a participar de protoco- 
los experimentais. 

Por outro lado, em estudos visando a definiqao de 
toxicidade, o impacto da utilizaqao da droga na qualida¬ 
de de vida do doente terminal deve ser considerado, tan- 
to para a inclusao no protocolo experimental quanto 
para sua eventual suspensao, caso o desconforto seja 
maior que o dos cuidados paliativos. 

Preservaqao da vida 

Diante da efetividade das novas modalidades terapeu¬ 
ticas, houve um aumento inequivoco no tempo medio de 
vida, uma melhora da qualidade de vida e uma diminui^ao 
da mortalidade e, consequentemente, um aumento nao 
apenas do numero de pacientes portadores de doenqas 
cronicas, como tambem do de pacientes terminals. 

Apesar de ser inquestionavel a atitude de preservar a 
vida, determinados procedimentos que estao postergan- 
do a morte ou prolongando a agonia podem gerar contro¬ 
versy. Enquanto a eutanasia ativa e abominada, deixar o 
paciente morrer, suspendendo ou nao indicando medidas 
de suporte avanqado de vida, pode ser visto, em situaqoes 
especificas, como uma aqao no interesse do paciente. 

Uma das possibilidades em que pode estar baseado 
o medo de agir dessa maneira e a interpretaqao literal e 
equivocada do art. 32 do Codigo de Etica Medica 2 , que 
veda ao medico “Deixar de utilizar todos os meios dis- 
poniveis de diagnostico e tratamento a seu alcance em 
favor do paciente”. Mas, segundo Martin, esse artigo tem 
uma formulaqao que permite questionar se o controle 
do sofrimento pela tecnologia e o atraso do momento de 
morrer sao sempre do interesse do paciente. 

Portanto, a luz dos principios da beneficencia e da 
nao maleficencia, “fazer tudo” em favor do paciente ter¬ 
minal pode ser oferecer-lhe cuidados paliativos, evitar a 
distanasia e proporcionar uma morte digna. 

No Codigo Penal vigente, que data de 1940 3 , o art. 
135 conceitua o crime de omissao de socorro como: 
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“Deixar de prestar assistencia, quando possivel faze-lo 
sem risco pessoal, a crianqa abandonada ou extraviada, 
ou a pessoa invalida ou ferida, ao desamparo, ou em gra¬ 
ve e iminente perigo; ou nao pedir, nesses casos, o Socor¬ 
ro da autoridade publica”. Muitos medicos entendem 
que suspender ou nao indicar medidas de suporte avan- 
qado de vida caracteriza, em qualquer circunstancia, 
omissao de socorro. 

Contudo, partindo da premissa de que o paciente 
esta em processo inexoravel de morte e nao ha como 
salvar sua vida, e permitido entender que o art. 135 do 
Codigo Penal 3 nao se aplica a essa circunstancia, o que 
nao significa deixar de prestar assistencia, a qual deve 
continuar na forma de atenqao aos confortos fisicos, 
afetivos e emocionais ao paciente, e apoio, informaqoes 
e esclarecimentos apropriados a seus familiares. 

A Lei n. 10.241, de 1999 4 , que estabelece os direitos 
dos usuarios dos serviqos de saude no Estado de Sao 
Paulo, entre eles o de recusar tratamentos dolorosos ou 
extraordinarios para tentar prolongar a vida e o de es- 
colher onde morrer, representa um amparo legal a mais 
para nao se aplicarem medidas de suporte avanqado de 
vida quando nao adequadamente indicadas. Projeto de 
lei federal com conteudo equivalente tramita atual- 
mente no Congresso Nacional. 

O grande valor que as religioes, particularmente as 
que seguem os principios judaico-cristaos, atribuem a 
preservaqao da vida nao significa, no caso de pacientes 
terminals, utilizar sempre todos os recursos disponi- 
veis. O Papa Pio XII esclarece o pensamento da Igreja 
Catolica, dirigindo-se aos profissionais da saude nos 
seguintes termos: “Se parecer que a tentativa de reani- 
maqao constitui, na realidade, para a familia um onus 
tal que nao se lho possa em consciencia impor, pode a 
familia licitamente insistir para que o medico inter- 
rompa as suas tentativas, e o medico pode licitamente 
obedecer-lhe.” 

Na mesma linha, manifestou-se o Papa Joao Paulo 
II: “Distinta da eutanasia, e a decisao de renunciar ao 
chamado excesso terapeutico, ou seja, a certas inter- 
venqoes medicas ja inadequadas a situaqao real do 
doente, porque nao proporcionadas aos resultados que 
se poderiam esperar ou ainda porque demasiadas gra- 
vosas para ele e para sua familia.” 

As questoes eticas relativas que se impoem ao prin- 
cipio da autonomia em Pediatria sao: 

■ Os medicos podem ou devem tratar todas as crianqas 
utilizando todos os meios terapeuticos disponiveis? 

■ Se a resposta para a questao acima for positiva, quais 
sao os limites desse tratamento? 

■ Quem merece restricao de tratamento? 

■ Quem decide esse limite? 

■ Quando e possivel adotar condutas restritivas a pa¬ 
cientes terminais, como a “ordem de nao ressuscitar”? 

■ Como abordar a familia quanto ao emprego exagerado 
de medidas “terapeuticas”, que nada acrescentam ao pa¬ 
ciente, apenas prolongando um estado de distanasia? 

■ Como cuidar dos pacientes terminais e em que local? 


O medico e o perito e deve possuir conhecimento e 
experiencia suficientes para indicar a melhor terapia 
disponivel para conduzir o paciente a um resultado fa- 
voravel. Protocolos, normas, recomendacoes e rotinas 
nao devem ser usados como livros de receitas culinarias 
e podem apenas refletir a forca de paradigmas do auto- 
ritarismo e das convicqoes. Duvidas a respeito de sua va- 
lidade para uma situaqao especifica merecem discussoes 
amplas e abertas. 

Procurar o apoio em dados cientificos fidedignos e 
o meio efetivo de superar essas duvidas. A busca pelos 
consensos baseados nas melhores evidencias disponi¬ 
veis e uma importante forma de respeito ao paciente e a 
profissao medica. 

E bom lembrar o conceito de morte encefalica, assim 
como sua importancia para a defini^ao do momento em 
que se inicia a irreversibilidade do processo letal. Essa de- 
finiqao e de responsabilidade medica, e ai nao mais se 
aplicam os conceitos de preservaqao da vida, pois nao se 
pode manter vivo quem ja morreu, e tentar faze-lo seria 
ocultar o diagnostico de obito. Essa conceituaqao e funda¬ 
mental em beneficio dos transplantes de orgaos. 

Havendo morte encefalica, o medico responsavel, 
antes da suspensao dos meios artificials de sustentaqao 
de funqoes vegetativas, devera comunicar o fato a fami¬ 
lia do paciente. Nao e raro que os familiares necessitem 
de algum tempo ate para questionar o diagnostico e, 
eventualmente, solicitar outro profissional para confir- 
ma-lo e decidir sobre a doaqao de orgaos. 

Justiga distributiva 

Esse principio pretende garantir equidade de benefi- 
cios e disponibilizar os recursos segundo a demanda, ofe- 
recendo a cada qual conforme sua necessidade. Quanto a 
esse aspecto, surgem a questao sobre o financiamento e as 
dela advindas, como a ocupaqao de leitos nas unidades de 
terapia intensiva e a oferta de recursos diagnosticos e tera¬ 
peuticos de custo elevado, em uma epoca em que os recur¬ 
sos financeiros disponiveis estao cada vez mais escassos. 

E importante uma distribuiqao equitativa dos recur¬ 
sos para a assistencia de toda a comunidade, garantindo 
que as pessoas mais necessitadas sejam atendidas antes e 
que, se o tratamento ja houver sido iniciado e nao houver 
duvidas sobre a necessidade de sua manutencao, ele nao 
seja interrompido. Cabera a equipe de saude nao deixar 
que problemas decorrentes de recursos finitos conflitem 
com o atendimento oferecido, sendo as decisoes tomadas 
em base medica e nao economica. Convem enfatizar que 
os custos do tratamento devem beneficiar somente o pa¬ 
ciente, e gastos inuteis e futeis precisam ser evitados. 

Surgem, assim, novas questoes eticas, como: 

■ De que forma os custos podem influenciar decisoes 
clinicas? 

■ Para quais pacientes os recursos disponiveis devem 
ser destinados? 
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■ A Crianga como Paciente Terminal 

“O medico deve tentar a cura daqueles que podem 
ser curados, diminuir a morbidade de doenqas onde e 
possivel o conforto do paciente. Finalmente, quando a 
doenqa tiver ganho’ e o paciente estiver prestes a morrer, 
o medico e obrigado a reconhecer isso e aliviar o proces- 
so de morte” (Hipocrates). 
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Capi'tulo 


1.1 


A Responsabilidade do Medico 


Arnaldo Pineschi de Azeredo Coutinho 
Carlindo de Souza Machado e Silva Filho 


A Historia mostra que, desde o inicio da Medicina, 
ja havia preocupaqao com o erro medico e a puniqao 
para este. O Codigo de Hamurabi 1 previa que o medico 
que matasse ou cegasse um cidadao livre teria suas maos 
cortadas. A Lei de Taliao 1 defendia o “olho por olho, 
dente por dente”. Na Grecia Antiga, berco do Juramento 
de Hipocrates, o medico militar podia pagar com a vida 
por erros cometidos 2 . 

Entre os visigodos e ostrogodos, por tradiqao o me¬ 
dico era entregue a familia do doente falecido por su- 
posta impericia para que esta fizesse justiqa como bem 
entendesse. Em quase todas as civiliza^oes antigas (gre- 
ga, romana, egipcia), a pena por um suposto erro medi¬ 
co era na proporqao de perder as maos ou a vida se o pa- 
ciente fosse um cidadao livre e, em casos mais brandos, 
de reparar a perda quando se tratasse de um escravo. 

Para o Codigo de Napoleao (1804) 3 , os danos provoca- 
dos por erro medico deveriam ser devidamente reparados. 
Isso gerou uma contraofensiva no sentido de nao aceitar 
que os medicos e cirurgioes fossem responsaveis pelos er¬ 
ros que cometessem de boa-fe no exercicio de sua arte. 

Na atualidade, existe uma busca pelo erro medico, 
visando, quase sempre, a obtenqao de uma compensa- 
qao financeira, independentemente de haver ou nao fa- 
lha na conduta do medico. Com frequencia, ve-se o mau 
resultado ser encarado como erro. 

O erro medico e aquele em que o medico, no exer¬ 
cicio profissional, provoca um dano ao paciente, por 
aqao ou omissao, ao agir com impericia, imprudencia ou 
negligencia. Segundo Julio Meirelles Gomes e Genival 
Veloso Franqa 4 , erro medico “e a conduta profissional 
inadequada que supoe uma inobservancia tecnica, capaz 
de produzir dano a vida ou a saude de outrem, caracte- 
rizada por impericia, imprudencia ou negligencia”. 

Ao analisar o erro medico, percebe-se que este pode 
ocorrer em tres momentos, ou seja, no diagnostico, na 
investiga^ao deste e no tratamento. 


Ao avaliar o erro medico, e preciso levar em consi- 
deraqao uma serie de fatores, tais como a intenqao, se o 
atendimento era de emergencia/urgencia ou eletivo, a 
formaqao profissional, as condiqoes de trabalho, as poli- 
ticas de saude, a carga horaria, o numero de pacientes 
atendidos e a existencia de motivaqao mercantilista. 

No entanto, na avaliaqao da culpa medica e obriga- 
torio diferenciar o ato de estrita responsabilidade do me¬ 
dico ou o possivel erro medico de outras situaqoes nas 
quais nao se comprova a relaqao de causalidade entre a 
conduta do medico e o dano. Tais situaqoes derivam de: 

■ Acidente imprevisivel: caracteriza-se por um resulta¬ 
do lesivo, incapaz de ser previsto ou evitado, qualquer 
que seja o autor, nas mesmas circunstancias. Aqui es- 
tao incluidos os casos fortuitos e aqueles de forqa 
maior. Embora sejam citados frequentemente como 
sinonimos, ha uma diferenqa doutrinaria que entende 
por “caso fortuito” aquele que se mostra imprevisivel 
e, por isso, inevitavel, e por “for<;a maior” aquele que 
pode ser ate previsivel, porem tambem inevitavel. 

■ Mau resultado: e decorrente de situaqao incontorna- 
vel, de curso inexoravel e proprio da evoluqao do 
caso, quando a ciencia e a competencia profissional 
nao dispoem de soluqao, ate o momento da ocorren- 
cia. O mau resultado convive, proximamente, com o 
inevitavel, o imprevisivel e o imponderavel. 

■ Fato exclusivo da vitima: e a atitude originada pelo 
paciente que, efetivamente, contribuiu para o evento 
danoso e que, por isso, isenta o medico de qualquer 
responsabilidade. Decorrente de um comportamento 
do paciente contrario as ordens medicas, por sua pro¬ 
pria iniciativa. 

■ Ato de terceiro: e o ato capaz de agravar um estado pa- 
tologico por responsabilidade de uma pessoa estranha, 
sem participaqao alguma do medico e do paciente no 
resultado indesejavel. Pode ser observado quando o 
responsavel legal pelo paciente assume uma posiqao 
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contraria as ordens medicas e, com isso, vem a causar 
um dano ao paciente. 

■ Iatrogenia: e uma lesao ou um efeito indesejavel de- 
corrente de um ato medico correto, nao se tratando de 
dano causado em razao de um ato negligente, irnpru- 
dente ou imperito. Nesse caso, nao ha nexo de causali- 
dade entre o ato e o resultado que tenha forqa juridica 
capaz de ensejar a obriga^ao de indenizar. Esse e o 
conceito de iatrogenia stricto sensu, em que o proceder 
medico e correto, com boas intenqoes e de acordo com 
as normas e principios ditados pela ciencia medica. 
Todo procedimento medico tem um potencial de tra- 
zer para o paciente uma complicaqao, por mais leve 
que seja. Muitas vezes, determinado procedimento vai 
deixar alguma sequela no paciente, mas, naquele mo¬ 
menta, precisa ser realizado, em funqao de ser o unico 
indicado para aquela situaqao. 

Cabe ressaltar que a iatrogenia vista por um concei¬ 
to lato sensu, em termos mais amplos, corresponde ao 
ato medico que causa dano ao paciente, seja dentro das 
normas recomendadas ou, entao, proveniente de uma 
falha no atuar medico. E evidente que um dano decor- 
rente de uma falha, seja por impericia, imprudencia ou 
negligencia, e um erro medico e tera o tratamento etico 
e juridico apropriado. A iatrogenia se exclui desse con¬ 
ceito de erro 5 . 

■ A Responsabilidade Medica 

Serao abordadas a seguir as responsabilidades etica, 
civil e penal do medico. 

A responsabilidade etica do medico 

A responsabilidade etica do medico e prevista em 21 
artigos do Codigo de Etica Medica 6 , os quais abrigam as 
normas que buscam prevenir o erro medico, alem de 
orientar o medico em outras situaqoes nas quais sua par- 
ticipaqao e fundamental. 

O erro e o Codigo de Etica Medica 6 

A nao observancia a diversos outros artigos do co¬ 
digo podem ser o caminho para o erro. 

O art. 1° e o que efetivamente trata do assunto quan- 
do diz que e vedado ao medico causar danos ao pacien¬ 
te, por aqao ou omissao, que possam ser caracterizados 
como impericia, imprudencia ou negligencia. 

E fundamental para caracterizar a infracao ao art. 1° 
que exista de fato um nexo de causa e efeito, chamado 
nexo de causalidade, entre a aqao do medico e o dano 
causado por essa aqao. 

Sobre as situaqoes descritas no art. 1°, os conceitos 
sao impericia, imprudencia e negligencia. 


Impericia 

E a falta de observaqao das normas, por despreparo 
pratico ou por insuficiencia de conhecimentos tecnicos. 
Caracteriza-se pela carencia de aptidao, pratica ou teo- 
rica, para o desempenho de uma tarefa tecnica. Tem ca¬ 
rater comissivo. 


Imprudencia 

E o agir sem a cautela necessaria, ou seja, com atitu- 
des caracterizadas pela intempestividade, precipitaqao, 
insensatez. Tambem tem carater comissivo. 


Negligencia 

E a falta de observancia aos deveres que as circuns- 
tancias exigem, caracterizando-se pela inaqao, indolen- 
cia, inercia e passividade. Tem carater omissivo. 

O erro de responsabilidade pode ser de ordem: 

■ Pessoal, quando ha descumprimento dos deveres de 
conduta, por infraqao aos postulados eticos. 

■ Estrutural, quando faltam meios ou condicoes de 
trabalho, por comprometimento da boa pratica me¬ 
dica. 

■ Circunstancial, quando causa resultado inesperado 
decorrente de condiqoes fisicas ou emocionais, con- 
sequentes a pressoes externas ou internas que com- 
prometem a boa pratica. 

A responsabilidade civil do medico 

Alem da qualificaqao de uma aqao ou omissao como 
culposa, e indispensavel que a impericia, a imprudencia 
ou a negligencia tenham causado dano a outrem. O dano 
revela-se, assim, como elemento constitutive da respon¬ 
sabilidade civil que nao pode existir sem ele - senao, nao 
haveria o que reparar. 

Outros fatores tambem devem ser analisados na ca- 
racterizaqao da responsabilidade civil. Sao eles: 

■ O agente: e necessario que o profissional esteja habi- 
litado legalmente para o exercicio da Medicina. 

■ O ato: deve ser o resultado danoso de um ato licito, 
caso contrario, sera uma infraqao delituosa mais gra¬ 
ve (p.ex., aborto criminoso ou eutanasia). 

■ A culpa; consiste na ausencia de dolo, tratando-se 
de culpa profissional, praticada sem a intenqao de 
prejudicar, por impericia, imprudencia ou negligen¬ 
cia. 

■ O dano: como ja citado, e condicao indispensavel para 
caracterizar a responsabilidade e estabelece o grau da 
pena ou da indenizaqao. 

■ O nexo causal: e a relaqao entre a causa e o efeito, sen- 
do obrigatorio que o ato provoque o dano para enqua- 
dramento como erro medico. 


A RESPONSABILIDADE DO MEDICO 


A responsabilidade civil se divide em duas: 

■ Responsabilidade objetiva: instituida em 1990 pelo Co- 
digo de Defesa do Consumidor 7 , e aplicada em relacao as 
pessoas juridicas. Neste caso, a obrigaqao e de resultado, 
e nao de meio, sendo considerado que o autor assume o 
risco de produzir determinado resultado. Existe aqui, no 
caso de processo judicial, a inversao do onus da prova. O 
Codigo de Defesa do Consumidor 7 diz, em seu art. 14, 
que “O fornecedor de services responde, independente- 
mente da existencia de culpa, pela repara^ao dos danos 
causados aos consumidores por defeitos relativos a pres- 
taqao dos services, bem como por informaqoes insufi- 
cientes ou inadequadas sobre sua frui^ao e riscos” 

■ Responsabilidade subjetiva: refere-se as pessoas fisi- 
cas. Neste caso, a obrigaqao e de meio, e nao de resul¬ 
tado. E apurada mediante a comprovaqao de culpa, 
isto e, deve haver indicios de negligencia, impruden- 
cia ou impericia. E indispensavel, tambem, que haja 
nexo causal entre a conduta do profissional e o resul¬ 
tado adverso. Nao se pode esquecer que, na Medicina, 
a obrigaqao e de meio, e nao de fim. O resultado e de- 
sejado, mas nao pode ser prometido. Na obrigaqao de 
meio, o medico se compromete a oferecer ao pacien- 
te o melhor tratamento possivel, atuando com a ma¬ 
xima atenqao, cuidado e diligencia, sem, contudo, ofe¬ 
recer qualquer garantia de sucesso. 

Sempre que ha um atendimento medico consentido, 
considera-se haver um contrato entre o medico e o pa- 
ciente, que pode ser escrito ou nao. Esse contrato apre- 
senta algumas caracteristicas proprias: ser de natureza 
pessoal, ser bilateral, ser oneroso, ser de trato sucessivo, 
permitir rompimento, ter conteudo explicito. O medico 
deve falar ao paciente em uma linguagem que permita o 
entendimento por parte deste, evitando uma linguagem 
muito tecnica e rebuscada. 

Tal obrigaqao esta presente no Codigo de Etica Me- 
dica 6 , nao havendo exigencia legal de o consentimento 
ser escrito, podendo, portanto, ser verbal. 

Os elementos de prova, disponiveis em processos 
envolvendo o trabalho medico, sao o prontuario e as 
provas testemunhais e periciais. Portanto, e fundamental 
que o prontuario medico seja o mais completo, claro e 
verdadeiro possivel, por ser o unico desses elementos 
que depende do medico. 

O dano medico 

Os danos medicos podem ser fisicos, materials ou 
morais. 

Os danos fisicos, ou corporais, tern uma maior rele- 
vancia face a atividade medica, que e exercida sobre o 
corpo humano, nas varias nuances de um tratamento 
medico cirurgico. 

Exemplos de danos fisicos sao a invalidez parcial ou 
total, permanente ou temporaria. Tambem o agravamen- 
to de um estado patologico que se pretendia ser aliviado 


ou curado, bem como as restriqoes fisicas e motoras de- 
correntes de uma cirurgia mal indicada ou mal realizada. 

Danos materials ou patrimoniais sao geralmente 
consequentes a danos fisicos, como despesas medico- 
-hospitalares, medicares, despesas com enfermagem e 
suporte domiciliar, lucro cessante e outros. 

Em relaqao aos danos morais, destacam-se os danos es- 
teticos, a dor e o mal-estar advindos de um procedimento 
medico desastrado e todas as situaqoes vinculadas a perso- 
nalidade que podem levar a baixa autoestima e a autodepre- 
ciaqao, afetando sobremaneira a parte afetiva do paciente. 

■ A Responsabilidade Penal do Medico 

Como qualquer cidadao, o medico tambem pode 
responder penalmente por seus atos quando produz um 
dano ao seu paciente. Essa responsabilidade tem a ver 
com aqao ou omissao, em um fato antijuridico, com 
existencia de um dano penal e um nexo de causalidade. 

Sao ilicitos penais aqueles enumerados nos postula- 
dos legais que tratam dos aspectos penais, como o Codi¬ 
go Penal Brasileiro 8 e a Lei das Contravencoes Penais 9 . 
Portanto, e obrigatorio que o ato cometido esteja previs- 
to em lei para que o agente possa ser responsabilizado 
por ele. 

A Constituiqao Federal do Brasil 10 , art. 5°, inc. XXXIX, 
e o Codigo Penal Brasileiro 8 , art. 1°, tem a mesma redaqao: 
“Nao ha crime sem lei anterior que o defina. Nao ha pena 
sem previa cominaqao legal”. 

O crime pode ser doloso ou culposo. Doloso quan¬ 
do o agente quis o resultado ou assumiu o risco de pro- 
duzi-lo. Culposo quando o agente deu causa ao resulta¬ 
do por impericia, imprudencia ou negligencia. 

Prevalece a teoria subjetiva da culpa, em que o agen¬ 
te nao quer o resultado e nao assume o risco de produ- 
zi-lo. Existe apenas uma previsibilidade de dano, e o que 
agrava o crime nao e o resultado em si, mas a maior ou 
menor capacidade do autor de prever esse dano. 

Exemplo de crime doloso e a pratica do aborto, ain- 
da considerado crime na legislaqao vigente. Cabe lem- 
brar as tres situaqoes excludentes dessa norma, quais se- 
jam, para salvar a vida da gestante, em casos de gravidez 
decorrente de estupro e a jurisprudencia que autoriza a 
interrupcao da gravidez em casos de anencefalia. 

Existem outras situaqoes tipificadas no Codigo Penal 
Brasileiro 8 como crimes e passiveis de serem praticados 
por medicos no exercicio profissional. Algumas delas sao 
tambem previstas como infraqao tanto no Codigo de Eti¬ 
ca Medica 6 como no Codigo Civil Brasileiro 11 . 

Sao elas: auxilio ao suicidio (art. 122), exposiqao da 
vida ou da saude de outro a perigo direto e iminente (art. 
132), omissao de socorro (art. 135), constrangimento a 
tratamento ou cirurgia contra a vontade do paciente (art. 
146), revelaqao de segredo profissional, excluidas as situa- 
qoes que apermitem (art. 154), omissao de notificaqao de 
doenqa compulsoria (art. 269) e charlatanismo (art. 284). 

E importante ressaltar que na area penal so pode ser 
penalizado o medico enquanto pessoa fisica, nao caben- 
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do processo contra o hospital ou qualquer outra empre- 
sa que tenha relaqao com o medico. Por essa razao, e pra- 
ticada a teoria subjetiva da culpa. 

O Codigo Penal Brasileiro 8 preve dois tipos de cri¬ 
me que podem ser imputados aos medicos: os crimes 
proprios, que so podem ser praticados por profissionais 
habilitados em Medicina, como a violaqao do segredo 
profissional e a falsidade de atestado medico; e os crimes 
comuns, que sao os que podem ser praticados por qual¬ 
quer pessoa, inclusive por medicos. 

Os crimes comuns podem ser culposos, quando o 
resultado se da por imprudencia, negligencia ou imperi- 
cia, e dolosos, quando se quis o resultado ou se assumiu 
o risco de produzi-lo (dolo eventual). 

Vale ressaltar que a omissao de socorro nao e pro¬ 
pria do medico, podendo, porem, tal condi^ao ser um 
agravante. 

No processo civil, o medico pode ser condenado a 
pagar indenizaqoes, se for provada culpa por impericia, 
imprudencia ou negligencia, alem de nexo de causa com 
o resultado. 

■ Culpa Civil e Culpa Penal 

E importante fazer um resumo comparative entre as 
duas visoes de culpa em um mesmo fato ilicito, em que 
pese haver as outras visoes, como a etica, a administrati- 
va e a tributaria. 

Ambas pressupoem um resultado danoso para a sau- 
de do paciente, por aqao ou omissao, com nexo de causa- 
lidade. As diferenqas sao: na culpa penal, a conduta proi- 
bida deve estar descrita na lei, nao havendo o mesmo 
rigor na culpa civil; a culpa penal pressupoe a comina^ao 
de uma pena, e a culpa civil gera o direito a uma repara- 
qao do dano; a responsabilidade penal e estritamente pes- 
soal, e a civil pode estender-se a outras pessoas. 

O atual Codigo de Etica Medica 3 , criado pela Resolu- 
qao CFM n. 1.931/09 12 e em vigor desde 13 de abril de 
2010 , constitui-se em um importante documento de 
orientaqao para a boa pratica do desempenho etico da 
profissao. Divide-se em: Capitulo I - Principios Funda¬ 
mental; Capitulo II - Direitos dos Medicos; Capitulo III 
- Responsabilidade Profissional; Capitulo IV - Direitos 


Humanos; Capitulo V - Relaqoes com Pacientes e Fami- 
liares; Capitulo VI - Doaqao de Orgaos e Tecidos; Capi¬ 
tulo VII - Relaqao entre medicos; Capitulo VIII - Re- 
muneracao Profissional; Capitulo IX - Segredo Medico; 
Capitulo X - Atestado e Boletim Medico; Capitulo XI - 
Pericia Medica; Capitulo XII - Pesquisa Medica; Capitu¬ 
lo XIII - Publicidade e Trabalhos Cientificos; e Capitulo 
XIV - Disposi^oes Gerais. 

A principal causa para que o medico sofra processo 
e a quebra da relaqao medico-paciente. Colaboram para 
isso a interference dos convenios, a carga horaria exces- 
siva, os multiplos empregos, o numero excessivo de pa¬ 
cientes atendidos, a baixa remuneraqao, o acesso facil 
dos pacientes a internet, as falhas na formaqao profissio¬ 
nal e a “superespecializaqao”. 

A melhor conduta para o medico diante dessa situa- 
qao e a prevenqao, na busca de uma boa relaqao medico- 
-paciente: manter-se atualizado, prestar um atendimen- 
to adequado, elaborar prontuarios medicos benfeitos, 
respeitar os principios eticos do paciente e seus direitos 
e privilegiar o consentimento informado (esclarecido). 
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O Atestado Medico: 
Aspectos Eticos e Juridicos 

Silvia Reis dos Santos 


O atestado medico e parte integrante do ato medico, 
sendo seu fornecimento direito inalienavel do paciente, 
nao podendo importar em qualquer majoracao de ho- 
norarios 1 . Trata-se de documento de fe publica e, assim, 
goza da presunqao de verdade, sendo utilizado para afir- 
mar a veracidade de certo fato. 

O tema constitui materia de tal relevancia, que exis- 
te um verdadeiro estatuto juridico do atestado medico, o 
qual deve ser conhecido e observado pelo profissional. 
Esse estatuto juridico compreende normas do Codigo 
Penal Brasileiro 2 e do Codigo de Etica Medica 3 , alem de 
resoluqoes e pareceres dos orgaos de regulaqao das ativi- 
dades da saude 1 ’ 4 . 

De acordo com sua procedencia, sao classificados 
tres tipos de atestados medicos: 

■ administrativos: emitidos em favor do interesse pu¬ 
blico, vinculados a Administraqao Publica; 

■ judiciarios: quando solicitados pela Administraqao 
Judiciaria (demandas judiciais); 

■ oficiosos: utilizados para justificar situaqoes corri- 
queiras 5 . 

Na pratica medica, os atestados oficiosos sao os que 
sao solicitados e emitidos com mais frequencia. Atestam 
a ocorrencia de determinada condiqao morbida, justifi- 
cam ausencias as aulas, dispensam o paciente da ativida- 
de de educaqao fisica ou da pratica desportiva, declaram 
condiqao de sanidade fisica e mental, etc. 6 No entanto, 
observa-se que nem todos os profissionais medicos es- 
tao cientes das normas existentes ou dao a devida im- 
portancia a elaboraqao de uma declaraqao ou atestado 
medico. Pensando em beneficiar o paciente, ao contra- 
riar as normas que regem sua profissao no que se refere 
ao atestado medico, o profissional pratica um delito pe¬ 
nal, alem de uma infraqao etica 7 . 

Por exemplo, o ato aparentemente simples de atender 
a solicitaqao de um paciente ou de seu responsavel para 
fornecer um atestado: de aptidao para a pratica de exerci- 


cios fisicos, sem que o exame direto do paciente seja rea- 
lizado; de dispensa de pratica esportiva, sem a existencia 
de enfermidade que justifique este afastamento; ou uma 
declaraqao de comparecimento a consulta em dia ou ho- 
rario diferente para justificar ausencia a escola, configura: 

■ Aqao criminosa: porque fere o art. 302 do Codigo Pe¬ 
nal Brasileiro - Falsidade de Atestado Medico - com 
pena de detenqao de um mes a um ano2. 

■ Infracao etica: porque fere o art. 80 do Codigo de Eti¬ 
ca Medica - Resoluqao n. 1.931/2009 - Capitulo X - 
“E vedado ao medico expedir documento medico 
sem ter praticado ato profissional que o justifique, que 
seja tendencioso ou que nao corresponda a verdade” 3 . 

A Resoluqao CFM n. 1.658/2002, parcialmente alte- 
rada pela Resoluqao CFM n. 1851/2008 1 , normatiza a 
emissao de atestados medicos e da outras providencias. 
Descreve os procedimentos que devem ser observados 
na elaboraqao do atestado medico: 

■ I - especificar o tempo concedido de dispensa a ativi- 
dade, necessario para a recuperaqao do paciente; 

■ II - estabelecer o diagnostico, quando expressamente 
autorizado pelo paciente; 

■ III - registrar os dados de maneira legivel no prontuario; 

■ IV - identificar-se como emissor, mediante assinatu- 
ra e carimbo ou numero de registro no Conselho Re¬ 
gional de Medicina. 

A Resoluqao n. 1.658/02 estabelece tambem que 
para a elaboraqao de atestados de qualquer natureza en- 
volvendo assuntos de saude ou doenqa, os medicos de¬ 
vem exigir prova de identidade aos interessados (em 
caso de menor ou interdito, a prova de identidade deve- 
ra ser exigida de seu responsavel legal); determina, ain- 
da, que os principais dados da prova de identidade deve- 
rao obrigatoriamente constar dos referidos atestados. 
Em relaqao a colocaqao de diagnostico no atestado, a re- 
soluqao determina que os medicos possam fornecer 
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atestados com o diagnostico (codificado ou nao codifi- 
cado) somente nas seguintes situates: quando por jus- 
ta causa, no exercicio de dever legal, por solicitapao do 
proprio paciente ou de seu representante legal. Se o pe- 
dido de colocapao do diagnostico (codificado ou nao) 
for feito pelo proprio paciente ou seu representante le¬ 
gal, essa solicitapao devera estar expressa no atestado. 

A importancia do atestado medico nao deve ser mi- 
nimizada pelo medico, pois tal conduta pode causar pre- 
juizos morais, eticos, financeiros e legais. 
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Alta em Pediatria - 
Aspectos Eticos e Juri'dicos 

Arnaldo Pineschi de Azeredo Coutinho 


Para discutir a alta hospitalar, e preciso considerar 
alguns fatores que interferem e influenciam essa decisao, 
dentre eles a autonomia dos responsaveis pelo menor, a 
autonomia do medico assistente, a quantificaqao e a 
qualificaqao do risco envolvido, os quais devem estar 
presentes. Esses fatores serao mais bem administrados e 
pacificos quando forem frutos de uma relaqao medico- 
-paciente-familia sadia, forte e robusta, construida antes 
ou ao longo do tempo em que o menor esteve internado. 
E sabido que a relaqao medico-paciente-familia e a 
grande prevenqao de praticamente todos os conflitos 
existentes na pratica medica assistencial em Pediatria. 

A autonomia pressupoe que a pessoa e livre para fa- 
zer suas escolhas pessoais, desde que suficientemente es- 
clarecida. Deve ter liberdade de pensamento e estar livre 
de coaqoes para escolher entre alternativas apresentadas. 
Se nao ha a chance de escolha ou de alternativa apresen- 
tada, nao ha o exercicio da autonomia. 

O termo “autonomia” origina-se do grego (compoe- 
-se de “autos” - “o proprio, por si mesmo” - e “nomos” - 
“compartilhamento, lei, convencao”), significando a 
competencia de dar-se as proprias leis. 

A autonomia tambem contempla a proteqao das 
pessoas dependentes ou vulneraveis contra danos ou 
abusos. Vale salientar que o respeito ao ser humano e ba¬ 
silar em qualquer relacionamento etico, bem como im¬ 
perative na pratica medica e na relaqao medico-pacien¬ 
te-familia. Ha de se lembrar de que o individuo e 
soberano sobre seu corpo e mente e, por isso, respeitar a 
autonomia e, pois, valorizar seus julgamentos e dar a li¬ 
berdade de aqao baseada nesses julgamentos. Respeita- 
-se, assim, a capacidade de autodetermina^ao, reconhe- 
cendo como essenciais a liberdade e a aqao para o pleno 
exercicio da autonomia. 

A autonomia deve existir nos tratamentos, nos pro- 
cedimentos e nas altas hospitalares. No entanto, na rela- 
qao medico-paciente e preciso existir equilibrio entre as 


manifestaqoes de autonomia de ambas as partes. No imi- 
nente risco de morte, a pessoa ou seu representante legal 
perde sua autonomia para decidir, pois a legislaqao lhe 
da direito a vida e nao sobre a vida. 

Alem dessas considerables, existem correntes que 
defendem a ideia de que na infancia e na adolescencia a 
autonomia pode ser analisada a luz do desenvolvimento 
e capacidade de discernimento da pessoa, nesse caso, o 
menor de idade. 

Outro aspecto que precisa ser discutido ao se consi- 
derarem os fatores envolvidos na alta hospitalar e o ris¬ 
co. Existem varias teorias sobre o risco, e aqui discorrer- 
-se-a sobre algumas, que tern relaqao intrinseca com a 
conduta medica na alta hospitalar. 

Deve ficar bem claro que, em qualquer tratamento 
ou procedimento, o medico deve ter sempre o cuidado 
de procurar duas coisas: preservar a saude do paciente e 
evitar incorrer em falta etica. Para tanto, e fundamental 
identificar, quantificar e qualificar o risco implicito em 
sua conduta. 

■ Teorias do Risco 1 

Risco tem relaqao com reparaqao de dano, quando 
ocorre o dano implicito no risco, mas nao considerado e 
nao previsto. 

Para essa teoria, toda pessoa que exerce alguma ati- 
vidade que cria um risco de dano para terceiros deve ser 
obrigada a repara-lo, ainda que sua conduta seja isenta 
de culpa. Isso significa que a responsabilidade civil se 
desloca da nocao de culpa para a ideia de risco. 

A teoria do risco surgiu no final do seculo XIX 
como um fundamento para a responsabilidade baseado 
na atividade exercida pelo agente, pelo perigo de causar 
dano a vida, a saude ou a outros bens, criando risco de 
danos para terceiros. 
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A teoria do risco teve diversas vertentes, dentre as 
quais se destacam: 

■ Pela teoria do risco proveito, responsavel e aquele que 
tira proveito; onde esta o ganho reside o encargo. 

■ Pela teoria do risco professional, o dever de indenizar 
esta presente quando o fato prejudicial e uma decor- 
rencia da atividade ou da profissao do lesado. Conside- 
ra-se esse tipo de risco na Medicina do Trabalho. 

■ Pela teoria do risco excepcional, a responsabilidade 
esta presente quando o dano decorre de situaqao 
anormal, escapando da atividade comum da vitima. 

■ Pela teoria do risco criado, se alguem poe em funcio- 
namento qualquer atividade, responde pelos eventos 
danosos que essa atividade gera para os individuos, 
independentemente de determinar se, em cada caso, 
isoladamente o dano e devido a imprudencia ou a um 
erro de conduta. 

Adib Salim, em artigo sobre a teoria do risco 1 , cita ou- 
tro autor, Caio Mario, que sintetiza: “[...] aquele que, em 
razao de sua atividade ou profissao, cria um perigo, esta 
sujeito a reparaqao do dano que causar, salvo prova de ha¬ 
ver adotado todas as medidas idoneas a evita-lo, 

O entendimento do risco envolvido na conduta me- 
dica e fator fundamental de prevenqao de danos, princi- 
palmente na alta hospitalar e especificamente na alta a 
pedido dos responsaveis. Essa situaqao ocorre geralmen- 
te quando nao ha tempo suficiente de se estabelecer uma 
boa relaqao com os responsaveis pelo menor. 

A alta dada em aceitaqao a pedido dos responsaveis 
sera uma alta extemporanea, com o paciente ainda sem 
conduces de continuar o tratamento em seu domicilio 
e, por isso, repleta de riscos de piora em sua casa ou, ate 
mesmo, durante o transporte desse paciente, que sera 
em veiculo nao adaptado para possiveis intercorrencias. 

Nos casos de alta de um hospital para transference 
para outro hospital, essa remo^ao devera ser feita com to- 
dos os cuidados exigidos e normatizados para tal, buscan- 
do eliminar todos os riscos envolvidos no procedimento. 

Deve ficar bem claro que o medico, ao aceitar um pe¬ 
dido de alta e concede-la, transforma essa alta a pedido 
em uma alta programada por ele, com toda a responsabi¬ 
lidade por tal ato. Em uma analise muito criteriosa, a alta 
a pedido nao existe, devendo ser negada pelo medico. 

O medico, ao negar uma alta a pedido dos respon¬ 
saveis, estara respeitando os principios bioeticos de be- 
neficencia (fazer o bem, pois nao estara interrompendo 
o tratamento), de nao maleficencia (nao fazer o mal, 
pois estara prevenindo um dano) e justiqa (equidade, 
pois nao estara tirando o acesso ao tratamento). Tam- 
bem estara respeitando os principios deontologicos, 
conforme o art. 31 do Codigo de Etica Medica 2 , que diz: 
“E vedado ao medico: desrespeitar o direito do pacien¬ 
te ou de seu representante legal de decidir livremente 
sobre a execuqao de praticas diagnosticas ou terapeuti- 
cas, salvo em caso de iminente risco de morte.” (grifo 
nosso). 


Desses artigos, extraem-se duas importantes con- 
clusoes: que a autonomia dos representantes legais e re- 
lativa e que o medico nao pode desprezar a analise do 
risco envolvido em sua conduta. 

No art. 74 2 , ha outro exemplo deontologico que se re¬ 
porta ao risco e a autonomia relativa dos representantes le¬ 
gais do menor: “E vedado ao medico: revelar sigilo profis- 
sional relacionado a paciente menor de idade, inclusive a 
seus pais ou representantes legais, desde que o menor tenha 
capacidade de discernimento, salvo quando a nao revelagao 
possa acarretar dano ao paciente” (grifo nosso). 

Agora comeqa a ficar claro que o medico deve nortear 
sua conduta tendo em mente sua relaqao com o paciente e 
seus representantes legais, pautada pelo esclarecimento da 
real situaqao e dos riscos envolvidos, riscos estes oriundos 
tanto da afecqao como de uma alta precoce. 

Por isto e que qualquer tratamento ou procedimen¬ 
to deve ser totalmente esclarecido: para se chegar ao 
convencimento do paciente ou de seu representante le¬ 
gal da perfeita indicaqao e necessidade de tal conduta. E 
a identificaqao do risco de dano ou de ameaqa a vida, 
real ou potencial, e condiqao fundamental para nao se 
considerar, de forma absoluta, a autonomia do paciente 
ou do representante, para que o tratamento necessario 
seja instituido. 

■ OsTiposde Alta Hospitalar 

Para um melhor entendimento desse aspecto pon- 
tual da relaqao medico-paciente, que e o momento da 
alta hospitalar, vale considerar algumas situaqoes especi- 
ficas que caracterizam os tipos de alta hospitalar. Nesse 
contexto, encontram-se variances do mesmo tema, as 
quais podem ser caracterizadas pelo que se segue: 

■ Em primeiro lugar, a alta programada pelo medico, 
como consequencia de um piano de tratamento que 
chega ao final de sua fase intra-hospitalar para a na¬ 
tural sequencia de controle ambulatorial. 

■ Em segundo lugar, a alta a pedido, que e merecedora 
de analises mais aprofundadas, procurando caracteri- 
zar o risco envolvido na tomada de decisao, caracteri- 
zar a perda de uma chance para o paciente como fru- 
to de uma decisao apressada e extemporanea e, 
tambem, caracterizar as autonomias envolvidas e suas 
respectivas responsabilidades. 

■ Em terceiro lugar, a alta por indisciplina, que e uma 
situaqao pouco frequente em Pediatria, mas passivel 
de ocorrer em services nos quais se processem inter- 
naqoes de adolescentes (teoricamente, a indisciplina 
seria mais cabivel em um adolescente do que em uma 
crianqa), criando uma possivel situaqao em que o 
comportamento de um pode causar problemas aos 
demais, dentro de uma enfermaria. 

■ Em quarto lugar, a alta a revelia, que se caracteriza 
por uma saida do hospital contra ordem medica, po- 
dendo ser equiparada a uma evasao ou fuga do am- 
biente onde o paciente esta internado. 
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A alta a pedido de terceiros 

Tendo esse entendimento sobre o assunto, encon- 
tram-se subsidios e fundamentapao para dar robustez ao 
explanado nas disposicoes eticas emanadas do Codigo 
de Etica Medica 10 , bem como de resolupoes e pareceres 
do Conselho Federal de Medicina e dos Conselhos Re- 
gionais de Medicina. 

O Codigo de Etica Medica 2 , em seu Capitulo III - 
Responsabilidade Profissional - art. 4°, diz que “E veda- 
do ao medico: Deixar de assumir a responsabilidade de 
qualquer ato profissional que tenha praticado ou indica- 
do, ainda que solicitado ou consentido pelo paciente ou 
por seu representante legal”. 

Fica muito claro que o medico continua responsavel 
pelo que ocorrer de mal ao paciente como decorrencia 
de uma alta precoce atendendo a pedidos de terceiros. 
Deve ficar claro que a alta hospitalar e um ato medico, e 
so ao medico cabe a prerrogativa de tal ato. 

Nesse mesmo capitulo do Codigo de Etica Medica 2 , 
o art. 6° diz que “E vedado ao medico: Atribuir seus in- 
sucessos a terceiros e a circunstancias ocasionais, exceto 
nos casos em que isso possa ser devidamente comprova- 
do.” 

Ora, o medico que atende a um pedido de alta pre¬ 
coce nao tera argumento algum para dizer que o pacien¬ 
te piorou justamente em razao de uma alta antes da hora 
e que a culpa e dos representantes desse paciente, por te- 
rem pedido tal alta. 

Porem, cabe-nos, enquanto medicos, analisar o con- 
texto a partir de duas visoes, que sao distintas, mas que 
precisam ser complementares. E serao complementares 
desde que seja cultivada uma boa relapao medico-pa- 
ciente-representante legal. 

A primeira visao contempla a apao do paciente ou 
seu representante legal e mostra que este tem o direito, 
mesmo apos estar esclarecido, de recusar a execupao de 
praticas diagnosticas ou terapeuticas, querendo a alta do 
paciente; o medico nao pode desrespeitar tal decisao, 
sob pena de estar incorrendo em constrangimento ile- 
gal. Porem, esse direito cessa se houver iminente perigo 
de morte, e a alta deve entao ser negada. 

A segunda visao contempla a apao do medico e mos¬ 
tra que ele pode e deve negar a alta se vislumbrar alto ris- 
co de dano ao paciente envolvido. Uma posipao que cor- 
robora e auxilia a conduta medica e que ele pode alegar 
que o paciente ou seu representante legal nao tem condi- 
poes de uma real avaliacao do estado de saude. Deve agir 
dessa maneira, visto que a responsabilidade passa a ser 
sua ao ceder ao pedido, conforme ja afirmado. 

Os postulados eticos que abordam esse assunto sao 
encontrados em pareceres do Conselho Federal de Me¬ 
dicina e dos Conselhos Regionais dos estados do Rio 
de Janeiro, do Parana, de Sao Paulo e Mato Grosso do 
Sul 3 ' 7 . 

Note-se que sempre sao abordados as autonomias, 
os riscos e a responsabilidade. 

Veja-se o que dizem tais documentos, transcritos al- 
gumas ementas ou trechos de seus textos: 


PROCESSO-CONSULTA CFM N. 7.299I99 3 PC/ 
CFM/N. 33/2000 

O medico nao deve conceder alta a paciente de que cuida 
quando considerar que isso pode acarretar-lhe risco de 
vida. Se os responsaveis oufamiliares do doente, no dese- 
jo de transferi-lo, nao se convencerem do acerto da con¬ 
duta do medico, deve este transferir a assistencia que vi- 
nha prestando para outro profissional indicado ou aceito 
pelafamilia, documentando as razdes da medida. 

PARECER CREMERJ 03/89 4 

[...] 

1. Se o caso e grave e a retirada do paciente do hospital 
pode vir causar-lhe problemas maiores, piorando seu es¬ 
tado de saude, o medico nao pode e nao deve permitir 
que isto ocorra, mesmo com a existencia e assinatura do 
termo de responsabilidade. 

2. O termo de responsabilidade, como pe$a de valor juri- 
dico correto, so e admisslvel quando existe a certeza me¬ 
dica de que a remoqao do paciente, do local onde estd in- 
ternado, nao Ihe trara qualquer problema. 

3. A remofao ou transferencia de paciente e um ato de 
competencia do medico, que e a unica autoridade capaz 
de avaliar as condi^oes do paciente. A autorizaqao dada 
pelo leigo nao exclui a responsabilidade do tecnico em 
caso de danos. 

4. Consideramos que ate o momento, mesmo com a assi¬ 
natura do termo de responsabilidade, o medico nao estd 
isento de ser processado pela famllia do paciente, caso 
ocorra dano a este paciente apos a sua transferencia. 

5. Desta maneira, recomendamos ao medico responsa- 
vel, que caso haja conflito insoluvel, se dirija as autori- 
dades competentes. 

PARECER CRM-PRN. 1.159/99 s 
[...] A solicitagdo de alta a pedido de crianqas por seus 
responsaveis legais e uma alta contra a indicagao medi¬ 
ca. Nao exime a instituigdo ou o medico de responsabi¬ 
lidade, na medida em que a permanencia no hospital 
configura-se como de melhor interesse da saude da 
crianqa, na avaliacao dos profissionais mais capacitados 
para realizar tal avaliaqao, no caso os medicos. 

CONSULTA CREMESP N. 26.574I92 6 
Somente o medico tem competencia e condifdes de ava¬ 
liar as consequencias da alta a pedido. Ocorre que, refe- 
rida solicitagdo, provocada pelos pais ou responsaveis 
pela crianfa, no caso em tela, nao atende aos designios 
do profissional, sendo contraindicada por ele. Como 
consequencia, a alta a pedido pode gerar danos a vida e 
a saude do paciente, no instante em que ela interrompe 
o processo de tratamento. Dessa maneira, se apos refle- 
tir sobre o estado de saude do recem-nascido o profissio¬ 
nal concluir que, efetivamente, a alta agravara a situa- 
fdo do mesmo, ele devera recusa-la. Vale dizer que, se a 
saude do paciente agravar-se em consequencia da alta a 
pedido, o profissional que a autorizou poderd ser respon- 
sabilizado pela prdtica de seu ato, no caso, por omissdo 
de socorro, imprudencia ou negligencia. E importante 


TRATADO DE PEDIATRIA ■ SE^AO 1 BIOETICA 


ressaltar que o profissional ao autorizar a alta a pedido 
deve analisar o estado de saude do paciente, evitando, 
assim, eventual e desastrosa transference que possa 
ocasionar danos ao recem-nascido. 

PARECER CRM - MS N. 11/1997 7 
[...] nosso parecer e no sentido de que o medico nao sera 
responsdvel por eventuais prejuizos causados a saude de 
paciente que se recusou, por ato proprio ou por interme¬ 
dia de seus representantes legais, a prosseguir com prdti- 
cas terapeuticas ou cirurgicas, haja vista que a “alta a 
pedido” deve ser respeitada pelo medico como legltima 
manifestafdo de vontade do paciente, salvo em casos de 
iminente perigo de vida ou de grave risco a sua saude, 
situates em que o medico estd autorizado a tomar as 
medidas cabiveis para restaurar a saude do paciente. 

A alta por indisciplina 

O tema ainda e pouco discutido no ambito etico e 
deontologico, provavelmente porque lhe e dado um vies 
administrative ou porque fica dificil a caracterizaqao do 
que seja indisciplina em um ambiente de internaqao 
hospitalar. 

Encontra-se fundamentaqao etica no art. 36 do Co- 
digo de Etica Medica 2 , que diz: 

E vedado ao medico: 

Abandonar paciente sob seus cuidados. 

§ 1 0 Ocorrendo fatos que, a seu criterio, prejudiquem o 
bom relacionamento com o paciente ou o pleno desem- 
penho profissional, o medico tern o direito de renunciar 
ao atendimento, desde que comunique previamente ao 
paciente ou a seu representante legal, assegurando-se da 
continuidade dos cuidados e fornecendo todas as infor- 
mafdes necessdrias ao medico que lhe suceder. 

§ 2° Salvo por motivo justo, comunicado ao paciente ou 
aos seus familiares, o medico nao abandonard o pacien¬ 
te por ser este portador de molestia cronica ou incurdvel 
e continuard a assisti-lo ainda que para cuidados palia- 
tivos. 

Sobre o assunto existem pareceres em dois Conse- 
lhos Regionais de Medicina, o do Rio de Janeiro e o do 
Parana 8,9 : 

PARECER CREMERJN. 162/05 8 

[...] 

A Comissao Disciplinadora de Pareceres do CREMERJ 
- CODIPAR esclarece que desconhece oficialmente o 
conceito de alta medica por indisciplina, alem do que e 
indubitavel o cardter administrativo da questao apresen- 
tada. 

Entretanto, sob oponto de vista etico aplicavel a questao, 
baseamo-nos no artigo 36 do Codigo de Etica Medica. 
[...] 


Portanto, seguindo-se os ditames acima, e facultado ao 
medico assistente ou, ate, a Direqao CUnica da institui- 
fdo, apos esgotadas todas as tentativas de correqao do 
comportamento do paciente, determinar a alta pelo mo¬ 
tivo referido, desde que seja assegurada a continuidade 
do tratamento em curso, sem prejulzo para o paciente ou 
para a comunidade. 

Ressalve-se que o paciente ou seu responsdvel deverd ser 
devidamente esclarecido da conduta decidida. 
Acredita-se que esta medida administrativa visa a res- 
guardar os direitos dos outros pacientes internados, uma 
vez que a inconveniencia de tais comportamentos pode 
comprometer o tratamento dos demais. 

PARECER CRM-PR N. 2.108/2009 9 
Alta medica por indisciplina, para pacientes internados 
em hospital para tratamento de Tuberculose. Conclui-se 
que somente seja possivel apos esgotar todas as possibili- 
dades de resolver a situafdo, e desde que nao haja risco 
de morte iminente do paciente, nem de contaminagdo 
dos contatos. 

A alta a revelia 

Essa situaqao contextualiza a omissao de socorro 
por parte do representante legal do paciente, caracteri- 
zando um abandono de tratamento. Nem um alegado 
exercicio da autonomia pelo representante legal conse- 
gue justificar tal procedimento, pois uma aqao como 
essa causara, com certeza, danos ao paciente, tirando 
todo o respaldo etico, moral e legal para tal ato. 

Essa situaqao pode ser caracterizada como uma eva- 
sao do hospital, uma vez que nao existe ordem medica 
para a saida do paciente. 

E importante o registro do ocorrido no prontuario 
do paciente, preferencialmente com assinatura de teste- 
munha e comunicaqao a autoridade competente. 

Cabe denuncia ao Conselho Tutelar, ja que pode fi- 
car caracterizada situa^ao de maus-tratos ao menor de 
idade, por abandono de tratamento em andamento, que 
deveria ser continuado com o paciente internado. 

■ References Bibliograficas 

1. Salim APN. A teoria do risco criado e a responsabilidade objetiva 
do empregador em acidentes de trabalho. Disponivel em: https:// 
docs, google. com/viewer?a=v&q=cache:nIUj8cs8wC8J:www.trt3. 
jus.br/escola/em. Acessado em: 01/06/2012. 

2. Conselho Federal de Medicina. Codigo de Etica Medica. 

3. Conselho Federal de Medicina (CFM). Processo Consulta CFM 
7.299/99. Disponivel em: http://www.portalmedico.org.br/parece- 
res/CFM/2000/33_2000.htm. Acessado em: 05/06/2012. 

4. Conselho Regional de Medicina do Estado do Rio de Janeiro. Pare¬ 
cer Cremerj n. 03/1989. Disponivel em: http://www.portalmedico. 
org.br/pareceres/CRMRJ/pareceres/1989/3_1989.htm. Acessado em: 
01/06/2012. 

5. Conselho Regional de Medicina do Parana. Parecer n. 1.159/99. Dis¬ 
ponivel em: http://www.portalmedico.org.br/pareceres/CRMPR/pa- 
receres/1999/1159_1999.htm. Acessado em: 01/06/2012. 


ALTA EM PEDIATRIA - ASPECTOS ETICOS E JURlDICOS 23 


6. Conselho Regional de Medicina do Estado de Sao Paulo. Consulta n. 
26.574/92. Disponivel em: http://www.portalmedico.org.br/pareceres/ 
CRMSP/pareceres/1992/26574_1992.htm. Acessado em: 01/06/2012. 

7. Conselho Regional de Medicina do Estado do Mato Grosso do Sul. Pa- 
recer 11/1997. Disponivel em: http://www.portalmedico.org.br/pare- 
ceres/crmms/pareceres/1997/1 l_1997.htm. Acessado em: 01/06/2012. 

8. Conselho Regional de Medicina do Estado do Rio de Janeiro. Pare- 
cer Cremerj n. 162/2005. Disponivel em: http://www.portalmedico. 
org.br/pareceres/CRMRJ/pareceres/2005/162_2005.htm. Acessado 
em: 01/06/2012. 


9. Conselho Regional de Medicina do Parana. Parecer n. 2.108/2009. 
Disponivel em: http://www.portalmedico.org.br/pareceres/CRMPR/ 
pareceres/2009/2108_2009.htm. Acessado em: 01/06/2012. 

■ Bibliografia 

Aragao VC. Aspectos da responsabilidade civil objetiva. Disponivel em: 
https://www.ambito-juridico.com.br/site/index.php?n_link=revista_arti- 
gos_leitura&... Acessado em: 01/06/2012. 

Coutinho APA. Etica na medicina. Petropolis: Vozes; 2006. 



Capi'tulo 


1.4 


Prontuario Medico da Crian^a e do 
Adolescente: Aspectos Eticos 


Rosana Alves 


■ Definigao 

O prontuario medico, que na verdade e o prontuario 
do paciente, e o conjunto de fatos e ocorrencias sobre a 
saude do paciente, registrados em ordem cronologica, a 
partir de informaqoes narradas pelo paciente e sua fami- 
lia, organizadas pelo medico e outros profissionais de 
saude. A importancia do fato de registro de historias, sin- 
tomas, sinais e ate desenhos e imagens, residem no fato 
de possibilitar a consulta e o acompanhamento por toda 
a equipe multiprofissional, em qualquer tempo e epoca. 

A partir dessa consciencia, de que o prontuario de- 
vera acompanhar o paciente em toda a sua vida, como 
uma fonte de elucidates de duvidas, sobre a historia 
pregressa e atual, para qualquer pessoa, incluindo o pa¬ 
ciente, o medico responsavel passara a documentar cor- 
retamente o prontuario, com qualidade e in formates 
imprescindiveis. E, dessa forma, contemplara aspectos 
tecnicos, legislatives e eticos. 

■ Componentes 

De acordo com o art. 87 do Codigo de Etica Medi- 
ca 1 : “E vedado ao medico deixar de elaborar prontuario 
legivel para cada paciente. 

§ 1° O prontuario deve conter os dados clinicos necessa- 
rios para a boa condugao do caso, sendo preenchido, em 
cada avaliagao, em ordem cronologica com data, hora, 
assinatura e numero de registro do medico no Conselho 
Regional de Medicina.”, cabe ao medico e a instituigao 
de saude a responsabilidade pela elaboraqao e registro 
dos pacientes. 

A listagem completa dos itens que devem constar, 
desde a capa, passando pelas folhas de anamnese, exa- 
mes, evoluqao e formularios, pode ser facilmente consul - 


tada nos sites dos conselhos (CFM e regionais), assim 
como em sociedades cientificas. A seguir, listam-se os 
componentes minimos. 

Cabe ressaltar que o nome completo do paciente 
deve constar em todas as folhas do prontuario, bem 
como seu numero de registro institucional. 

Capa 

Identificaqao com etiquetas coloridas, sistema digito 
terminal e/ou identificaqao com etiquetas de codigo de 
b arras. 


Documentos internos 

Antes dos dados do paciente propriamente dito, e 
aconselhavel que o prontuario apresente normas para sua 
utilizaqao, tais como normas para preenchimento, orien¬ 
tates legais, de divulgaqao e de educaqao. Da mesma for¬ 
ma, no caso de hospitais universitarios e de ensino, o pa¬ 
ciente devera estar ciente que, em muitos momentos, 
dentro daquela instituiqao, estudantes de graduaqao e 
pos-graduaqao poderao estar presentes. Isto nao isenta da 
necessidade do documento de consentimento informado 
em todas as situates em que o paciente e seus responsa- 
veis legais devem concordar com o participate dos estu¬ 
dantes. 

O prontuario deve estar padronizado no que se refe- 
re ao tamanho das folhas, ao cabeqalho e ao rodape de 
cada folha, assim como conteudos e formularios especi- 
ficos, que serao descritos a seguir: 

■ formulario com dados de identificaqao; 

■ formulario ou folha de anamnese e exame fisico con- 
tendo: identificaqao, anamnese (queixas, anteceden- 
tes, historia patologica pregressa e historia da doenqa 
atual), exame fisico e hipotese(s) diagnostica(s); 
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formulario de evoluqao e prescriqao medica ou piano 
terapeutico: nos doentes internados, a evoluqao e a 
prescriqao devem ser diarias, com data e horario em 
que foram realizadas; nas unidades de terapia intensi- 
va, a evoluqao e a prescricao podem ser realizadas em 
folhas separadas, em razao do grande numero de in- 
formacoes e medicamentos usados; 
formulario de evoluqao e prescricao de enfermagem e 
de outros profissionais assistentes (fisioterapia, fo- 
noaudiologia, psicologia, etc.), que, no prontuario, 
quando em uso, esta logo apos a folha de sinais vitais 
- TPR (temperatura, pulso, respiraqao), podendo 
conter relatorio de enfermagem, o qual tambem pode 
ser feito em folha separada; 

formulario de exames complementares: incluem pa- 
tologia clinica/medicina laboratorial, exames anato- 
mopatologicos, exames radiologicos e ultrassonogra- 
ficos, etc. e seus respectivos resultados. Os exames 
devem ser organizados em ordem cronologica para 
facilitar a consulta pelos profissionais envolvidos. Os 
exames radiologicos devem ficar em envelopes ou 
pastas proprias. Cabe ressaltar que os exames perma- 
necem no hospital enquanto o paciente estiver inter- 
nado, pois, com a alta o paciente, deve-se recebe-los 
junto ao sumario de alta. No prontuario, devem ficar 
as copias de resultados e descricoes dos exames nos 
formularios de evoluqao; 

formulario de pedido de parecer (que tambem pode 

ser feito na folha de prescriqao e respondido na de 

evoluqao clinica); 

formulario de descricao cirurgica; 

formulario de anestesia: ficha de avaliaqao pre-anes- 

tesica, ficha de anestesia, ficha da sala de recuperaqao 

pos-anestesica; 

formulario para assistencia ao recem-nascido: identi- 
ficaqao e assistencia imediata na sala de parto; 
formulario de debitos do centro cirurgico ou obstetri- 
co (gastos de sala); 
formularios de interconsultas; 

formulario de resumo ou sumario de alta/obito: esse 
modelo serve para os serviqos ambulatoriais e hospi- 
talares (internaqoes), podendo ser resumido em uma 
folha (frente e verso) para uso em services de emer- 
gencia ou pronto-atendimentos; 
grafico de crescimento (evoluqao antropometrica) e 
de desenvolvimento; 

termo de responsabilidade: necessario nos casos de in- 
ternaqao ou da realizaqao de procedimento invasivo ou 
de risco. Funciona como um termo de compromisso 
entre a instituiqao de saude, o professional de saude e os 
responsaveis legais do paciente. O termo deve ser feito 
em duas vias: uma para o paciente ou responsavel legal 
e a outra deve ser anexada ao prontuario; 
consentimento informado: pode ser obtido verbal - 
mente, sem assinatura do representante legal expres- 
sa em documento, mas a obtenqao do consentimento 
informado e uma manifestaqao de respeito a autono- 
mia do paciente; 


■ outros: 

formularios e boletins de atendimento ambulatorial 
ou de urgencia/emergencia: devem ser anexados e 
arquivados juntamente com o prontuario medico; 
formulario da Comissao de Controle da Infecqao 
Hospitalar (CCIH). 


■ O Pediatra e Seu Papel Legal em Rela- 
cao ao Prontuario Medico 

O pediatra e reconhecido como o especialista que 
melhor documenta suas aqoes em relaqao ao paciente, 
seja no acompanhamento ambulatorial ou na interna- 
qao. Preocupado com as informaqoes do paciente e da 
familia, seu desenvolvimento estrutural, emocional e 
cultural, seus relacionamentos no ambito da familia e da 
escola; descreve os fatos com seus aspectos tecnicos e 
eticos. Dessa forma, o pediatra mantem o carater legal e 
cientifico do prontuario. 

As anotaqoes no prontuario deverao ser legiveis, 
permitindo, inclusive, a identificaqao do profissional de 
saude responsavel pelo cuidado ao paciente. E obrigato- 
rio a identificaqao, com a assinatura do medico e sua 
inscriqao no Conselho Regional de Medicina (CRM). 
Em relaqao ao carimbo, nao ha obrigatoriedade, mas 
quando nao usado, o medico devera escrever seu nume¬ 
ro no CRM. Seguindo o art. 11 do Codigo de Etica Me¬ 
dica 1 : “E vedado ao medico receitar, atestar ou emitir 
laudos de forma secreta ou ilegivel, sem a devida identi- 
ficaqao de seu numero de registro no Conselho Regional 
de Medicina da sua jurisdiqao, bem como assinar em 
branco folhas de receituarios, atestados, laudos ou quais- 
quer outros documentos medicos.” 

O mesmo procedimento deve ser feito quando o 
medico, como professor ou preceptor, supervisiona a ati- 
vidade de um estudante de graduaqao. 

Apenas nos ultimos anos, algumas escolas medicas 
tem enfocado aspectos legais, eticos e judiciais no desen¬ 
volvimento de competencias, tais como uma boa relaqao 
medico-paciente e o preenchimento correto de prontua¬ 
rio e de documentaqao de responsabilidade medica, em 
disciplinas ou eixos de aprendizagem em habilidades 
medicas. 

Durante a consulta, deve-se destacar como o pacien¬ 
te se encontra: aspecto geral, emocional e fisico; ressaltar 
suas hipoteses diagnosticas e sua conduta de investigacao: 
exames solicitados, contatos com especialistas e conduta 
terapeutica, com orientaqoes gerais, medicamentosas e 
encaminhamentos a especialistas, se necessario. 

Caso o paciente falte a consulta agendada, esta deve 
ser notificada no prontuario, para que, em uma proxima 
consulta, esta possa ser iniciada com a justificativa. E, 
quando o paciente for portador de doenqa cronica, par¬ 
ticipate de algum programa de saude ou nao, sua fami¬ 
lia deve ser contatada, pelo proprio medico ou membro 
da equipe de saude, com o objetivo de melhoria na ade- 
sao ao tratamento. 


PRONTUARIO MEDICO DA CRIANCA E DO ADOLESCENTE: aspectos eticos 


Ha algumas regras basicas sobre o que nao deve ser 
feito no prontuario. As principals sao: 

■ Nao escrever a lapis. 

■ Nao usar liquido corretivo, conhecido como “bran- 
quinho”, nem fazer rasuras. No caso de erro, uma li- 
nha em horizontal deve cortar a letra, palavra ou fra- 
se ao meio e logo a seguir escrever a expressao digo,” 
entre virgulas e entao continuar o texto correto. 

■ Nao deixar folhas em branco. Se por algum lapso, 
uma folha em branco for detectada, esta devera ser 
anulada, fazendo um risco diagonal do canto superior 
esquerdo ao inferior direito. 

■ Nao fazer anotaqoes que nao se referem ao paciente, 
tal como recado ao parecerista. Muito menos utilizar 
o prontuario para deixar recados para membros da 
equipe de saude. 

Considerando a necessidade de eventual defesa ju¬ 
dicial junto a autoridade competente, o prontuario cor- 
retamente escrito e o principal aliado do medico. Sua 
defesa e importancia residem na documentaqao da as- 
sistencia prestada ao individuo. 

■ Guardado Prontuario - 
Arquivamento e Responsabiliza^ao 

O prontuario e do paciente, isto e, pertence a ele, 
mas permanece sob guarda e responsabilidade dos me¬ 
dicos e das instituiqoes de saude, segundo a Resoluqao 
CFM n. 1.331/89 2 . E uma valiosa fonte de assistencia e 
cuidado; ensino; pesquisa; controle de custos; controle 
de qualidade e gestao. Compete ao medico, em seu con- 
sultorio, e aos diretores clinicos e/ou diretores tecnicos, 
nas institutes de saude, a responsabilidade pela guar¬ 
da dos documentos. 

E vedado ao medico deixar de elaborar prontuario legi- 

vel para cada paciente. 

§ 2° O prontuario estard sob a guarda do medico ou da 

instituifdo que assiste o paciente. 1 

Todos os documentos originais que compoem o 
prontuario devem ser guardados pelo prazo minimo de 
10 (dez) anos, a contar da data do ultimo registro de 
atendimento da paciente. Ao final desse tempo, o pron¬ 
tuario pode ser substituido por metodos de registro ca- 
pazes de assegurar a restauraqao plena das informaqoes 
nele contidas (microfilmagem, p. ex.) e os originais po- 
derao ser destruidos. 

Ele pode ser, posteriormente, utilizado pelos interes- 
sados como meio de prova ate que transcorra o prazo 
prescricional de 20 (vinte) anos para efeitos de aqoes que 
possam ser impetradas na Justiqa. 

A Resoluqao n. 1.821 do Conselho Federal de Medi- 
cina (CFM) 3 aprova as normas tecnicas concernentes a 
digitalizaqao e uso dos sistemas informatizados para a 
guarda e manuseio dos documentos dos prontuarios dos 


pacientes, autorizando a eliminaqao do papel e a troca de 
informaqao identificada em saude, definindo o que e 
Prontuario Eletronico do Paciente (PEP) e Registro Ele¬ 
tronico de Saude (RES). Em fevereiro de 2012, o CFM e a 
Sociedade Brasileira de Informatica em Saude publicaram 
uma cartilha sobre Prontuario Eletronico 4 , facilitando a 
compreensao do medico sobre os conceitos-chaves da 
Certificaqao de Software e Certificaqao Digital. 

■ Acesso ao Prontuario 

Segundo o art. 85 do Codigo de Etica Medica 1 : “E 
vedado ao medico permitir o manuseio e o conheci- 
mento dos prontuarios por pessoas nao obrigadas ao si- 
gilo profissional quando sob sua responsabilidade.” 

Solicita^ao pelo proprio paciente 

O art. 88 do Codigo de Etica Medica 1 diz: “ E veda¬ 
do ao medico negar, ao paciente, acesso a seu prontua¬ 
rio, deixar de lhe fornecer copia quando solicitada, bem 
como deixar de lhe dar explicates necessarias a sua 
compreensao, salvo quando ocasionarem riscos ao pro¬ 
prio paciente ou a terceiros.” 

Solicitaqao dos familiares e/ou do responsavel 
legal do paciente 

Quando da solicitaqao do responsavel legal pelo pa¬ 
ciente, sendo este menor ou incapaz, o acesso ao pron¬ 
tuario deve ser-lhe permitido e, se solicitado, fornecer as 
copias solicitadas ou elaborar um laudo que contenha o 
resumo das informaqoes la contidas. 

Solicita^ao de autoridades policiais ou judiciarias 

De acordo com o art. 89 do Codigo de Etica Medica 1 : “E ve¬ 
dado ao medico liberar copias do prontuario sob sua guar¬ 
da, salvo quando autorizado, por escrito, pelo paciente, 
para atender ordem judicial ou para a sua propria defesa. 
§ 1° Quando requisitado judicialmente o prontuario sera 
disponibilizado ao perito medico nomeado pelo juiz. 

§ 2° Quando o prontuario for apresentado em sua pro¬ 
pria defesa, o medico devera solicitar que seja observa- 
do o sigilo profissional.” 

Solicitaqao por outras entidades 

Convenios medicos e as companhias de seguro sao os 
principals solicitantes. Salvo com autorizaqao expressa da 
paciente, e vedado ao medico fornecer tais informaqoes. 

Atualmente e aconselhavel que o acesso ao prontua¬ 
rio seja autorizado pelo paciente, isto e, o pesquisador so- 
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mente tera acesso as informaqoes do prontuario apos o 
consentimento do paciente e apenas para o objetivo da- 
quela pesquisa constante no termo de consentimento. Al- 
guns Comites de Etica em Pesquisa (CEP) ainda autori- 
zam pesquisas que apresentem o Termo de Utilizacao de 
Dados, em que consta que o pesquisador se responsabili- 
za em manter sigilo ao acessar os prontuarios, como um 
banco de dados, mas esta pratica esta sendo abandonada. 

■ Comissao de Revisao de Prontuarios 

Em julho de 2002, o Conselho Federal de Medicina 
(CFM) editou a Resoluqao CFM n. 1.638 s , que “define 
prontuario medico e torna obrigatoria a cria^ao da Co¬ 
missao de Revisao de Prontuarios nas instituiqoes de sau- 
de”. Os artigos mais importantes dessa Resoluqao sao: 

L “Art. 3° - Tornar obrigatoria a criagao das Comissoes 
de Revisao de Prontuarios nos estabelecimentos e/ou 
instituifdes de saude onde se presta assistencia medica. 
2. Art. 5° - Compete a Comissao de Revisao de Prontua- 
rios: 

I) Observar os itens que deverdo constar obrigatoria- 
mente do prontuario confeccionado em qualquer supor- 
te, eletronico ou papel; 

d) Nos prontuarios em suporte de papel e obrigatoria a 
legibilidade da letra do profissional que atendeu o pa¬ 
ciente, bem como a identificagao dos profissionais pres- 
tadores do atendimento. Sao tambem obrigatorias a as- 
sinatura e o respectivo numero do CRM; 

III) Assegurar a responsabilidade do preenchimento, 
guarda e manuseio dos prontuarios, que cabem ao me¬ 
dico assistente, a chefia da equipe, a chefia da CUnica e 
a Direfdo tecnica da unidade.” 

Nesses tempos de redes sociais, mesmo com o con¬ 
sentimento do paciente, o medico consciente deve sempre 
se questionar sobre o quao etico (ou antietico) e expor o 
paciente, na forma de relato, fotos e filmes, como, por 
exemplo, no momento do parto ou em um leito de unida¬ 


de de terapia intensiva. Especial atenqao devem ter os jo- 
vens graduandos, que, empolgados com seus primeiros 
procedimentos, nao distinguem a linha tenue entre o am- 
biente protegido em que o paciente se encontra e o mun- 
do virtual. O Codigo de Etica Medica 1 trata deste topico 
em seu art. 75: “E vedado ao medico fazer referenda a ca- 
sos clinicos identificaveis, exibir pacientes ou seus retratos 
em anuncios profissionais ou na divulgacao de assuntos 
medicos, em meios de comunicaqao em geral, mesmo 
com autorizacao do paciente.” 
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Capi'tulo 


1.5 


Sigilo Medico 


Carlindo de Souza Machado e Silva Filho 


O sigilo medico e um dos segredos profissionais 
mais exigidos e respeitados, sendo, talvez, a mais antiga 
e tradicional das caracteristicas da profissao medica. E 
inconcebivel o exercicio da Medicina sem a garantia do 
sigilo profissional. 

Desde o Juramento de Hipocrates, encontram-se re¬ 
ferences ao sigilo medico: “Aquilo que no exercicio ou 
fora do exercicio da profissao e no convivio da socieda- 
de, eu tiver visto ou ouvido, que nao seja preciso divul¬ 
gar, eu conservarei inteiramente secreto”. O atual Codi- 
go de Etica Medica 1 exige, em seu art. 73 (Capitulo IX 
- Sigilo Profissional), que o medico guarde sigilo sob re 
fatos de que tenha conhecimento em virtude do exerci¬ 
cio de sua profissao, salvo por motivo justo, dever legal 
ou consentimento, por escrito, do paciente, mostrando a 
contemporaneidade da visao hipocratica. 

Tambem ha preocupaqao a respeito do tema no Ju¬ 
ramento do Medico da Declaraqao de Genebra (apud 
Cremesp 2 ), adotada em 1948 e revista em 1994, pela As¬ 
sembled Geral da Associaqao Medica Mundial: “Mesmo 
apos a morte do paciente, respeitarei os segredos que a 
mim foram confiados”. Tal afirmaqao tambem e contem- 
plada no atual Codigo de Etica Medica 1 , no mesmo art. 
73 (Capitulo IX - Sigilo Profissional), em seu paragrafo 
unico, em que permanece a obrigaqao do sigilo, mesmo 
que o paciente tenha falecido. 

E importante que se entenda que o segredo medico 
pertence ao paciente, sendo o medico apenas seu depo¬ 
sitary. 

A quebra do sigilo medico, salvo em situaqoes espe- 
ciais, nao so e proibida pelo Codigo de Etica Medica 1 , 
como tambem pela legislaqao brasileira. 

A Constituiqao Federal do Brasil 3 , em seu art. 5°, ga- 
rante que sao inviolaveis a intimidade, a vida privada, a 
honra e a imagem das pessoas, assegurado o direito a in- 
denizaqao pelo dano material ou moral decorrente de 
sua violaqao. 


O Codigo Penal Brasileiro 4 , em seu art. 154, preve 
prisao ou multa para quem revelar, sem justa causa, segre¬ 
do de que tenha ciencia, em razao de funqao, ministerio, 
oficio ou profissao, e cuja revelaqao possa produzir dano 
a outrem. E relevante lembrar que o prejudicado ou seu 
representante legal deve fazer a denuncia, por se tratar de 
aqao condicionada a queixa. 

Atenqao, tambem, a Lei das Contravencoes Penais 5 : 

Art. 66 - Deixar de comunicar a autoridade competente: 

[...] 

II - crime de agdo publica, de que teve conhecimento no 
exercicio da medicina ou de outra profissao sanitaria, 
desde que a agdo penal nao dependa de representagdo e 
a comunicagdo nao exponha o cliente a procedimento 
criminal. 

O Codigo de Processo Penal 6 diz, em seu art. 207, 
que “Sao proibidos de depor as pessoas que, em razao de 
funqao, ministerio, oficio ou profissao, devam guardar 
segredo, salvo se, desobrigados pela parte interessada, 
quiserem dar o seu testemunho”. 

Tambem o Codigo de Processo Civil 7 , em seu art. 
347, determina que 

A parte nao e obrigada a depor de fatos: 

[...] 

II - a cujo respeito, por estado ou profissao, deva guar¬ 
dar sigilo. Paragrafo Unico - Esta disposigao nao se apli- 
ca as agoes defiliagao, de desquite e de anulagdo de ca- 
samento. 

O Estatuto da Crianca e do Adolescente (ECA), Lei n. 
8.069, de 13 de julho de 1990 s , faz referencias ao sigilo me¬ 
dico da crianqa e do adolescente, em seus arts. 13 e 245. 

O art. 33 do ECA diz que “Os casos de suspeita ou 
confirmaqao de maus-tratos contra crianqa ou adoles- 




TRATADO DE PEDIATRIA ■ SE^AO 1 BIOETICA 


cente serao obrigatoriamente comunicados ao Conselho 
Tutelar da respectiva localidade, sem prejuizo de outras 
providencias legais”. E o art. 245 preve prisao ou multa 
quando “Deixar o medico, professor ou responsavel por 
estabelecimento de atenqao a saude e de ensino funda¬ 
mental, pre-escola ou creche, de comunicar a autoridade 
competente os casos de que tenha conhecimento, envol- 
vendo suspeita ou confirmaqao de maus-tratos contra 
crianqa ou adolescente” 8 . 

O Codigo de Etica Medica 1 tem especial preocupa- 
qao com o direito ao sigilo de crianqas e adolescentes, 
respeitando a capacidade de compreensao do paciente 
pediatrico. Em seu art. 74 (Capitulo IX - Sigilo Profis- 
sional), consta: “E vedado ao medico: Revelar sigilo pro- 
fissional relacionado a paciente menor de idade, inclusi¬ 
ve a seus pais ou representantes legais, desde que o 
menor tenha capacidade de discernimento, salvo quan¬ 
do a nao revelaqao possa acarretar dano ao paciente”. 

E preciso ter em mente que, se o paciente pediatrico 
tem direito ao sigilo, e fundamental que, em situaqoes 
em que se possa e deva preservar o segredo da crianqa 
ou adolescente, seja restringido o acesso dos pais a pron- 
tuarios e fichas clinicas. 

E importante que se preserve a relaqao de confianqa 
entre o pediatra e o seu paciente, respeitando-se, sempre 
que possivel, a vontade da crianqa ou do adolescente. 
Muitas vezes, o menor pede sigilo por nao ter confianqa 
em discutir determinada situaqao com os pais. Se o pe¬ 
diatra quebrar a relaqao de confianqa entre ele e seu pa¬ 
ciente, podera estar levando este a tambem nao mais 
acreditar no profissional e se fechar com seus proble- 
mas, agravando mais ainda a situaqao do paciente e difi- 
cultando que este obtenha a necessaria ajuda, pondo em 
risco sua seguranqa. 

E preciso entender que a capacidade de compreen¬ 
sao da crianqa e do adolescente e variada e subjetiva. Ha 
que se ressaltar que a capacidade de compreensao das 
crianqas varia de acordo com sua faixa etaria e, algumas 
vezes, varia dentro de uma mesma idade, na dependen¬ 
ce de seu desenvolvimento e maturidade. Deve-se ava- 
liar caso a caso essa capacidade da crianqa em tomar de- 
cisoes, em exercer sua autonomia. Tal avaliaqao e 
subjetiva, mas cabe ao pediatra a palavra final sobre se 
acatara ou nao a vontade expressa por seu paciente. 

Importante salientar que os pais sao os responsaveis, 
mas nao os donos das crianqas e dos adolescentes. As 
crianqas e os adolescentes tem vontade e personalidade 
proprias e devem te-las respeitadas, sempre que isso nao 
trouxer prejuizo a eles ou a terceiros. 

Quando ocorrer um conflito entre os interesses dos 
pais e os da crianqa ou adolescente, sempre devera pre- 
valecer o que trouxer maior beneficio para o menor, na- 
quelas circunstancias, respeitando, desde que possivel, 
sua vontade. 

Claudio Leone 9 pontua a necessidade de se avaliar a 
evoluqao das “competencias” nas diferentes idades. O 
autor critica a atitude paternalista que pressupoe que a 
crianqa e o adolescente sao seres incapazes. Menciona, 


ainda, o nivelamento que a lei produz, colocando todos 
os menores praticamente numa mesma posiqao, ressal- 
tando o carater progressive da aquisiqao de competencia 
por parte de menores e adolescentes, a qual requer ser 
continuamente avaliada. Leone reporta-se a Piaget para 
sugerir parametros para essa avaliaqao. 

Segundo Piaget, na idade escolar, a crianqa ja tem a 
compreensao de boa parte de seus atos e das possiveis 
consequencias. Na adolescencia, ocorre a aquisiqao da 
capacidade de abstraqao. A partir dos 15 anos, o indivi- 
duo atinge as competencias necessarias para o exercicio 
de sua autonomia 10 . 

O Estatuto da Crianqa e do Adolescente 8 faz referen¬ 
ces ao direito a autonomia de crianqas e adolescentes: 

Art. 15 - A crianqa e o adolescente tem direito a liberda- 
de, ao respeito e a dignidade como pessoas humanas em 
processo de desenvolvimento e como sujeitos de direitos 
civis, humanos e sociais garantidos na Constituifao e 
nas leis. 

Art. 16-0 direito a liberdade compreende os seguintes 
aspectos: 

u 

II - opinido e expressao; 

u 

Art. 17-0 direito ao respeito consiste na inviolabilida- 
de da integridade fisica, psiquica e moral da crianqa e 
do adolescente, abrangendo a preservagao da imagem, 
da identidade, da autonomia, dos valores, ideias e cren- 
gas, dos espaqos e objetos pessoais. 

Tambem a Declaraqao dos Direitos da Crianqa (As- 
sembleia Geral das Naqoes Unidas, de 20 de novembro 
de 1959) 11 , se preocupa com o tema em seu setimo prin- 
cipio: 

A crianga tem direito d educaqao, para desenvolver as 
suas aptiddes, sua capacidade para emitir juizo, seus 
sentimentos, e seu senso de responsabilidade moral e so¬ 
cial. Os melhores interesses da crianga serao a diretriz a 
nortear os responsaveis pela sua educaqao e orientagao; 
esta responsabilidade cabe, em primeiro lugar, aos pais. 
A crianqa terd ampla oportunidade para brincar e di- 
vertir-se, visando os propositos mesmos da sua educa- 
fdo; a sociedade e as autoridades publicas empenhar-se- 
-do em promover o gozo deste direito. 

Tambem o Governo Federal 12 afirma que: 

As decisdes acerca de crianqas e adolescentes atendidos 
em serviqos de acolhimento devem garantir-lhes o direi¬ 
to de ter sua opinido considerada. 

u 

A organizagao do ambiente de acolhimento tambem de- 
vera proporcionar o fortalecimento gradativo da auto¬ 
nomia, de modo condizente com o processo de desenvol¬ 
vimento e a aquisifdo de habilidades nas diferentes 
faixas etdrias. O desenvolvimento da autonomia nos 
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servigos de acolhimento nao deve ser confundido, toda- 
via, comfalta de autoridade e limites. 

No Codigo de Etica Medica 1 , o direito a uma autono- 
mia relativa da crianqa e do adolescente aparece no art. 
101 (Capltulo X - Ensino e Pesquisa Medica), em que 

E vedado ao medico: Deixar de obter do paciente ou de 
seu representante legal o termo de consentimento livre e 
esclarecido para a realizaqao de pesquisa envolvendo se¬ 
res humanos, apos as devidas explicates sobre a natu- 
reza e as consequencias da pesquisa. 

Pardgrafo unico - No caso do sujeito de pesquisa ser me- 
nor de idade, alem do consentimento de seu represen¬ 
tante legal, e necessdrio seu assentimento livre e esclare¬ 
cido na medida de sua compreensdo. 

E preciso ter em mente que adolescentes podem e de- 
vem ser atendidos desacompanhados de seus pais ou res- 
ponsaveis legais quando assim o desejarem, desde que te- 
nham capacidade de entendimento de seus problemas e 
possam, por meios proprios, resolve-los. Cabe ressaltar 
que, no momento do exame fisico, e importante a presen- 
qa de um profissional de enfermagem na sala de exame, 
preservando o medico de eventuais acusaqoes de abuso. 

Deve-se incentivar a familia do adolescente a se en- 
volver e incentivar o adolescente a envolver a familia no 
atendimento. 

Agora, mesmo que o adolescente queira a presenqa 
dos pais na consulta, deve ser oferecer a oportunidade 
de que, em algum momento da anamnese, este possa fi- 
car desacompanhado para expor suas duvidas e preocu- 
paqoes e, tambem, responder as perguntas sem se sentir 
constrangido pela presenqa dos pais ou responsaveis. 

Em qualquer faixa etaria, ha tres condiqoes que jus- 
tificam a quebra do sigilo: dever legal, justa causa e au- 
torizaqao do paciente. 

O dever legal ocorre quando o segredo medico tem 
de ser revelado por forqa de disposiqao legal expressa, 
como, por exemplo, no preenchimento de atestado de 
obito ou de formulario de notificaqao compulsoria de 
doenqa. 

A justa causa existe quando ha uma situaqao excepcio- 
nal que justifique a quebra do sigilo medico, apoiada em 
razoes legitimas e de interesse ou procedencia coletiva. 

Em Pediatria, ha algumas situaqoes que, claramente, 
sao de justa causa para a quebra do sigilo medico, a saber: 


■ gravidez; 

■ abuso de alcool ou drogas; 

■ qualquer forma de abuso ou violencia; 

■ existencia de doenqa grave; 

■ recusa de tratamento; 

■ tratamento de alta complexidade; 

■ risco para menor ou para terceiros. 

A autorizaqao do paciente prescinde explicates, ja 
que o paciente, como detentor do direito ao sigilo, pode 
dispo-lo da maneira que melhor lhe aprouver. 

Sempre que for necessaria a quebra do sigilo, deve- 
-se conversar antes com o paciente e informa-lo de que 
o segredo quebrado e por que, exceto nos casos em que 
tal informaqao possa trazer risco para o paciente ou para 
terceiros. 

E preciso oferecer ao paciente a oportunidade de ele 
mesmo falar com os pais ou, mesmo, de o medico fazer a 
comunicaqao aos pais, na presenca do paciente, garantin- 
do que a crianqa ou o adolescente seja sempre protegido 
e tenha garantida sua integridade fisica, psiquica e social. 

Finalizando, deve-se ter em mente que o sigilo me¬ 
dico de crianqas e adolescentes deve ser preservado, ex¬ 
ceto em ocasioes especiais, quando a quebra do sigilo se 
justifica, visando a prote 9 ao do paciente, de terceiros ou 
da coletividade. 
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2.1 


A Bioetica, o Principialismo e o Utilitarismo 


Simone Brasil de Oliveira Iglesias 


■ Introdugao 

A sociedade atual tem sido marcada por um acele- 
rado desenvolvimento tecnologico, inclusive na area 
medica, dando origem a varios questionamentos de or- 
dem etica. O modelo cartesiano de educaqao favorece 
um desnivel na formaqao do profissional de saude, 
priorizando os conhecimentos tecnico-cientificos em 
detrimento do saber de humanidades. Por outro lado, 
os dilemas vivenciados diariamente na pratica clinica 
demonstram a crescente importancia de outras areas do 
saber que permitam ao profissional maior capacidade 
de reflexao etica, valorizando o individuo, suas relaqoes 
e o coletivo. 

Neste contexto, a Bioetica surge com a finalidade de 
auxiliar a humanidade a atuar de forma equilibrada ante 
as transformaqoes ambientais e comportamentais ad- 
vindas da evoluqao tecnologica. Constituida por um 
campo de saberes diversos, com atuaqao inter e transdis- 
ciplinar, amplia a discussao dos dilemas eticos sobre a 
saude do ser humano, contribuindo para que os benefi- 
cios da Ciencia estejam em equilibrio com as necessida- 
des de humanizacao. 

Na atualidade, os principals temas bioeticos que 
envolvem a Pediatria sao: terminalidade de vida e con- 
dutas restritivas, sigilo e atendimento a adolescentes, 
comunicaqao de mas noticias, violencia contra crian- 
qas e adolescentes, alta a pedido e limite da autonomia 
dos pais/responsaveis, malformaqao neonatal, etica em 
pesquisa com crianqas, cuidados paliativos, prontuario 
medico, aconselhamento genetico, reproduqao assisti- 
da, transplante de orgaos e tecidos, alocaqao de recur- 
sos, relaqao medico-paciente, assistencia ao paciente 
cronico, dentre outros. O pediatra deve conhecer os 
principios eticos, discuti-los e aplica-los na pratica cli¬ 
nica diaria. 


■ Bioetica 

A partir da publicaqao do livro Bioethics: a bridge to 
the future, do medico oncologista Van Rensselaer Potter, 
em 1971, surge o termo Bioetica. O autor identifica a ne- 
cessidade de estabelecer um laqo de uniao (uma ponte) 
entre as ciencias e as humanidades que permita vislum- 
brar um futuro para o planeta. Na epoca, havia grande 
preocupaqao com as consequencias da intervenqao tec¬ 
nologica do ser humano no ambiente natural, e a socie¬ 
dade mostrava-se incapaz de enfrentar os inumeros de- 
safios da injustiqa social 1,2 . 

O termo provem de duas raizes gregas: “bios” 
(“vida”), e “ethos” (“etica”). Ampliando os significados, 
pode-se entender bios como vida humana, ciencia e/ou 
tecnologia e ethos como etica, saber ser, consciencia e 
conduta moral 1 . 

A partir de experimentos abusivos realizados em seres 
humanos entre as decadas de 1950 e 1970, e criada a Natio¬ 
nal Commission for the Protection of Human Subjects of 
Biomedical and Behavioral Research (Comissao Nacional 
para a Proteipio dos Seres Humanos em Pesquisa Biomedi- 
ca e Comportamental). Sua missao era estabelecer princi¬ 
pios eticos basicos que norteassem a experimentacao em 
seres humanos nas ciencias do comportamento e na Bio- 
medicina 1 . Publica, em 1978, o Relatorio de Belmont, que 
estabelece tres principios eticos basicos para a pesquisa com 
seres humanos: respeito pelas pessoas (autonomia); bene- 
ficencia; e justiqa. Tem como principals conviccoes eticas 
que as pessoas devem ser tratadas com autonomia e que 
aquelas com menor possibilidade de autonomia devem ser 
protegidas 3 . 

Com enfase na pratica clinica, em 1979, Beauchamp 
e Childress publicam o livro The principles of bioethics e 
criam o principialismo, ferramenta de auxilio a tomada 
de decisoes na pratica clinica. Sao estabelecidos quatro 
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deveres prima facie, os quais devem ser cumpridos, a 
nao ser que entrem em conflito com outro dever igual 
ou mais forte. Sao eles: autonomia, beneficencia, nao 
maleficencia e justiqa 4 . 

■ Principialismo 

Autonomia e autodeterminagao 

O termo autonomia vem do grego “autos” (“proprio, 
eu”) e “ nomos ” (“regra, governo, dominio, lei”). Significa 
a capacidade de autogoverno, autodeterminaqao, de fa- 
zer as proprias escolhas ou buscar o que julga ser o me- 
lhor para si em assuntos que afetem a saude, a vida, a in- 
tegridade fisica, psiquica e as relaqoes sociais. Os limites 
da autonomia sao o respeito a dignidade, aos outros in- 
dividuos e a coletividade. 

Sao consideradas conduces fundamentals para exer- 
cer a autonomia: 

■ capacidade de tomar consciencia dos fatos e dilemas; 

■ capacidade de reflexao e decisao coerentes; 

■ existencia de alternativas viaveis; 

■ direito a liberdade individual e social, sem influencia 
controladora externa 1 . 

Para decidirem de forma autonoma, paciente e fa- 
milia devem ser honesta e plenamente informados. Cabe 
ao profissional de saude fornecer as informaqoes neces- 
sarias, visando a uma adequada comunicaqao. Deve, ain- 
da, auxiliar o paciente a hierarquizar seus valores e a dis- 
cutir as op^oes de tratamento, fazendo uma escolha que 
respeite a dignidade humana. Para que haja respeito a 
autonomia, e fundamental que o profissional de saude 
aceite o pluralismo etico-social, preservando os direitos 
fundamentais do homem e garantindo-lhe o direito a 
verdade plena, sem exercer coaqao 2 . 

O consentimento livre e esclarecido para realizar 
tratamento, procedimento ou pesquisa e instrumento 
essencial para garantir a autonomia do paciente 5 . Algu- 
mas condiqoes especiais limitam a obtenqao do consen¬ 
timento, quais sejam: 

■ incapacidade: crianqas e adolescentes e em adultos 
portadores de diminuicao do sensorio ou da conscien¬ 
cia, com doencas neurologicas e psiquiatricas graves; 

■ situaqoes de urgencia, quando e preciso agir rapida- 
mente; 

■ obrigaqao legal de declarar doenqas de notificaqao 
compulsoria; 

■ recusa do paciente em ser informado e participar das 
decisoes; 

■ risco grave para a saude de outras pessoas, cuja iden- 
tidade e conhecida, o que obriga o medico a informa- 
-las mesmo que o paciente nao autorize 5 . 

Em crianqas, o poder decisorio e delegado aos pais 
ou responsaveis legais. Dependendo da idade, capacida¬ 
de intelectual, desenvolvimento cognitivo e emocional, a 


crianqa pode participar do processo decisorio, expres- 
sando sua opiniao por meio de um termo de assenti- 
mento 6 . 

Segundo a Academia Americana de Pediatria (AAP) 5 , 
o assentimento deve incluir: 

■ ajudar o paciente a compreender a natureza de sua 
condiqao, de maneira apropriada ao seu grau de de¬ 
senvolvimento; 

■ explicar ao paciente o que ele pode ou deve esperar a 
partir de seus exames e tratamentos; 

■ realizar avaliaqao clinica do grau de compreensao do 
paciente a respeito de sua situaqao e dos fatores que 
possam influenciar suas respostas (inclusive, se ha 
pressao inapropriada a aceitar tratamento ou exames); 

■ solicitar a expressao da vontade do paciente para 
aceitar os cuidados propostos. 

A opiniao do paciente deve ser solicitada apenas se 
houver a intenqao de considera-la verdadeiramente. 
Quando o tratamento se impoe, independentemente da 
aceitaqao ou nao pela crianqa, esta deve ser informada 
sobre o fato e nao ser enganada 5 . 

No Brasil, o novo Codigo de Etica Medica garante a 
adequada comunicaqao e a autonomia decisoria do pa¬ 
ciente e seus responsaveis em situaqoes que envolvem os 
cuidados a saude, exceto quando ha risco de vida (arts. 
22, 31 e 34) 7 . 

O dilema entre respeitar a autonomia do paciente/ 
pais e agir profissionalmente com beneficencia pode 
ocorrer, em especial, nos cuidados a crianqas vitimizadas. 
Entende-se que o limite do principio da autonomia esta 
no equilibrio entre o beneficio que pode ser obtido (bene¬ 
ficencia) e o prejuizo que pode ser prevenido ou minimi- 
zado (nao maleficencia.). Quando nao ha consenso entre 
as decisoes familiares e as da equipe de saude, deve preva- 
lecer o melhor interesse do paciente, e e aconselhavel re- 
correr a opinioes de comissoes de etica ou juridical 

Beneficencia e nao maleficencia 

A beneficencia (“bene-facere”) caracteriza-se pela 
aqao positiva e benefica a outra pessoa. Fazer o bem e res¬ 
peitar a vida sao obrigaqoes morais, prevenindo e remo- 
vendo o dano ou o mal 1 . Os limites da beneficencia sao a 
dignidade do ser humano e o bem geral da humanidade 1 . 

A nao maleficencia (“primum non nocere”) tem como 
valor principal nao usar a arte medica para causar males, 
injustiqas ou para prejudicar; ou seja, deve-se aplicar o 
tratamento para aliviar o doente, melhorar seu bem-estar 
e, se possivel, faze-lo recobrar a saude. Nao produzir dano 
ao outro; nao ser injusto e ser bondoso 1 . E considerada 
um minimo etico, dever profissional essencial que, se nao 
cumprido, caracteriza a ma pratica profissional. Benevo- 
lencia e a nao malevolencia, boa vontade e complacencia 
de um individuo para com o outro sao as virtudes que 
fundamentam esse principio etico 1 . 

Tais principios remontam ao juramento de Hipocra¬ 
tes: “Usarei o tratamento para o bem dos enfermos, se- 
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gundo minha capacidade de juizo, mas nunca para fazer 
o mal e a injusti^a. No que diz respeito as doenqas, cria- 
rei o habito de duas coisas: socorrer ou ao menos nao cau- 
sar danos”. 

Sao consideradas aqoes prioritarias dos prindpios 
da beneficencia e da nao maleficencia: nao ferir, nao 
matar, nao prejudicar, nao fazer o mal, maximizar as 
vantagens e diminuir os riscos ou inconvenientes, agir 
segundo o melhor interesse do outro, diminuir o sofri- 
mento, promover o bem-estar e a qualidade de vida, 
preocupar-se com o outro, acompanha-lo, preocupar-se 
positivamente com o seu bem e, eventualmente, dedi- 
car-se ao ponto de aceitar alguns inconvenientes para si. 
O profissional deve buscar o melhor para o paciente do 
ponto de vista tecnico-assistencial e etico, com enfoque 
na saude plena - fisica, emocional e mental. 

De acordo com o Codigo de Etica Medica, em seus 
Prindpios Fundamentais: Capitulo I - Inciso V: 

Compete ao medico aprimorar continuamente seus co- 
nhecimentos e usar o melhor do progresso cientlfico em 
beneficio do paciente”; e inciso VI: “O medico guardard 
absoluto respeito pelo ser humano e atuard sempre em 
seu beneficio. Jamais utilizard seus conhecimentos para 
causar sofrimento flsico ou moral, para o extermlnio do 
ser humano ou para permitir e acobertar tentativa con¬ 
tra sua dignidade e integridade 7 . 

Estes pontos trazem a reflexao a situaqao de pacien- 
tes terminals em que ocorre uma inversao de expectati- 
vas e a morte pode ser vista como um alivio do sofri¬ 
mento. A obstinaqao terapeutica pode ser encarada 
como maleficencia e desrespeito a dignidade humana. 
Nao aplicar meios de suporte avanqado de vida ao pa¬ 
ciente em estado vegetativo pode ser considerado um 
ato moral (nao fazer o mal). A busca do equilibrio entre 
a beneficencia e a nao maleficencia, tendo como objeti- 
vo o melhor interesse do paciente, consiste em um gran¬ 
de desafio bioetico 6,7 . 


Justica e equidade 

Justiqa (“ justitia ”), palavra de origem latina que sig- 
nifica que o individuo se ajusta a um modelo, ao que e 
conveniente, correto e digno. A atitude justa ocorre 
quando se da a cada um o que e seu. As virtudes que em- 
basam o principio da justica sao a tolerancia e a impar- 
cialidade. A justica distributiva tem o proposito de ga- 
rantir a distribuicao equitativa dos custos e beneficios 
na sociedade e disponibilizar os recursos segundo a de- 
manda, oferecendo a cada pessoa o que e necessario, 
conforme sua necessidade 6,7 . 

■ Justiqa: retidao na alocaqao e acesso aos recursos da 
saude, bem como igualdade nos tratamentos executa- 
dos e disponiveis, em uma perspectiva de conjunto. 

■ Equidade: manifesta a preocupaqao com o individuo 
concreto e a correqao daquilo que a lei pode provocar 
em termos de injustiqas. 


Os direitos dos individuos incluem: garantia de igual¬ 
dade, equidade na distribuicao de bens, riscos e benefi¬ 
cios, respeito as diferenqas individuais e a busca de alter- 
nativas para atende-las, liberdade de expressao e igual 
consideraqao dos interesses envolvidos nas relaqoes do 
sistema de saude. Pressupoe que nao haja discriminapao 
por sexo, racpi, rebgiao e idade nem exploraqao de grupos 
minoritarios na pesquisa (crianqas e prisioneiros) e na cli- 
nica (minorias eticas e grupos de doenqas). 

A distribuicao dos servicos de saude em situacoes 
de escassez de recursos pode ser norteada por meio de 
algumas concepcoes de justica, quais sejam: o valor do 
merito pessoal, o valor social de um individuo, o bem do 
maior numero (criterio utilitarista), o respeito a livre es- 
colha (criterio liberalista), a prioridade aos mais desfa- 
vorecidos, os tratamentos fundamentais de cada um, a 
igualdade de tratamento em casos similares (criterios 
igualitaristas) e a referenda ao acaso. 

Cabe ao medico, portanto, nao permitir que proble- 
mas decorrentes de recursos economicos limitados entrem 
em conflito com o tratamento indicado ao paciente, sendo 
as decisoes tomadas com base medica, e nao economica. 
De acordo com os Prindpios Fundamentais do novo Codi¬ 
go de Etica Medica (Capitulo I - XVI), “Nenhuma disposi- 
qao estatutaria ou regimental de hospital ou de instituicao, 
publica ou privada, limitara a escolha, pelo medico, dos 
meios cientificamente reconhecidos a serem praticados 
para o estabelecimento do diagnostico e da execuqao do 
tratamento, salvo quando em beneficio do paciente” Os 
custos do tratamento devem beneficiar somente o pacien¬ 
te, e gastos inuteis ou futeis devem ser evitados 6,7 . 

■ Bioetica Social 

Nos ultimos anos, por meio da Unesco, os paises la- 
tino-americanos tem estabelecido novos marcos teori- 
cos a Bioetica, considerando situacoes de conflito entre 
a sociedade civil, a Ciencia e o Estado. A sociedade pas- 
sa a tomar consciencia de seus direitos, tendo em vista a 
dignidade de cada individuo e as condicoes de partici- 
pacao nas decisoes que englobam sua saude integral. 

Na area da assistencia a saude, os principals proble- 
mas dos paises latino-americanos (America Latina e Ca- 
ribe) relacionam-se a justica social, a equidade e a aloca- 
qao de recursos. Considerando a escassez de recursos, o 
pluralismo moral, a vulnerabilidade e a exclusao social, 
bem como as desigualdades economicas, culturais, inte- 
lectuais e sociais, ainda imperam o paternalismo e as re- 
laqoes assimetricas. Permanecem limitadas as condicoes 
da populacao de exercer plenamente a autonomia 1 . 

Fundamentado nos direitos humanos surge o mode¬ 
lo da Bioetica Social, tendo como principals vertentes: 

■ Bioetica de protecao 8 : prioriza acoes protetoras que 
atendam as necessidades dos sujeitos e das popula- 
Coes vulneraveis. 

■ Bioetica de intervencao 8 : preve a analise de macro- 
pro blemas e conflitos coletivos relacionados aos te- 
mas bioeticos persistentes (fome, aborto, exclusao so- 
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cial) e emergentes (transplante de orgaos, tecnologia 
reprodutiva, alimentos transgenicos) encontrados nos 
paises pobres e em vias de desenvolvimento. 

■ Utilitarismo 

A teoria etica utilitarista adota o prindpio hedonista, 
segundo o qual a finalidade da vida humana e a busca do 
prazer e da felicidade. O objetivo moral e propiciar as pes- 
soas, no sentido coletivo, o maximo de satisfaqao e alegria, 
impedindo o sofrimento, ou seja, “o maior prazer para o 
maior numero de seres humanos” 9 . Ser util e, portanto, o 
valor moral mais significativo. Sendo uma forma de conse- 
quencialismo, avalia o valor etico da a^ao baseado em suas 
consequencias para o indivrduo e para a sociedade. 

Surge nos seculos XVIII e XIX, a partir das reflexoes 
de filosofos e economistas ingleses. Formulado pela pri- 
meira vez no livro Dos delitos e dasperdas (1764), de Ce- 
sare Beccaria, o prindpio da “maxima felicidade possivel 
para o maior numero possivel de pessoas” norteou o uti¬ 
litarismo. A partir de entao, se seguiram Jeremy Ben- 
tham (1748-1832), John S. Mill (1806-1876) e Hemry 
Sigdwick (1838-1900), autores classicos do utilitarismo. 
Bentham e Mill sistematizaram o prindpio utilitarista 
aplicando-o a dilemas concretos existentes na politica, 
justiqa, legislaqao, economia, liberdade sexual, dentre 
outros, dando origem ao utilitarismo economico no se- 
culo XX. Atualmente, o principal filosofo utilitarista e 
Peter Singer, que defende a preservaqao da vida animal e 
uma alimentaqao etica 9 . 

Segundo Bentham, que identifica a felicidade com o 
prazer (hedonista), o utilitarismo se conceitua como: 

Por prindpio da utilidade, entendemos o prindpio se¬ 
gundo o qual toda a agdo, qualquer que seja, deve ser 
aprovada ou rejeitada em funqao da sua tendencia de 
aumentar ou reduzir o bem-estar das partes afetadas 
pela afdo. (...) Designamos por utilidade a tendencia de 
alguma coisa em alcanqar o bem-estar, o bem, afelicida- 
de, as vantagens, etc. O conceito de utilidade ndo deve 
ser reduzido ao sentido corrente de modo de vida com 
umfim imediato. (Introduction to the Principles of Mo¬ 
rals and Legislation, 1789) 10 . 

Por outro lado, Stuart Mill atribui maior relevancia 
aos prazeres relacionados ao espirito e a sentimentos 
nobres de amizade, coragem, amor, solidariedade e ho- 
nestidade que, na essencia, trazem verdadeira felicidade 
ao ser humano. Valoriza mais os prazeres intelectuais e 
morais do que os sensoriais, considerando os prazeres 
do espirito como superiores. Sobre o criterio da morali- 
dade, o autor escreve: 

O credo que aceita a utilidade, ou Prindpio da Maior 
Felicidade, como fundamento da moralidade, defende 
que as agdes estdo certas na medida em que tendem a 
promover a felicidade, e erradas na medida em que ten¬ 


dem a produzir o reverso da felicidade. Por felicidade, 
entende-se o prazer e a ausencia de dor; por infelicida- 
de, a dor e a privagao de prazer 11 . 

Atualmente, o utilitarismo se divide em duas ver- 
tentes: 

■ Utilitarismo do ato: julga a moralidade das aqoes caso 
a caso, observando as consequencias de cada aqao in- 
dividualmente. 

■ Utilitarismo da regra: recomenda ajustar as aqoes as 
regras praticas habituais estabelecidas e com conse¬ 
quencias ja comprovadas e consideradas morais pela 
sociedade 9 . 

Na pratica assistencial, se discutem, a luz da teoria 
etica utilitarista, situaqoes de dilema que tem como base 
a analise do custo-beneficio. Alguns exemplos sao: a alo- 
ca^ao dos escassos recursos em saude, uso de medicamen- 
tos de custos elevados para doenqas raras e a presenqa de 
familiares durante procedimentos de reanimaqao cardio- 
pulmonar em unidades de cuidados intensivos 9,1214 . O 
reconhecimento de uma aqao como eticamente correta 
esta na perspectiva de identificar beneficios futuros para 
a sociedade. 

O utilitarismo na perspectiva da tomada de decisao 
em situaqoes de alocaqao de recursos tem como foco a 
expectativa de vida e responsabilidade social em maxi- 
mizar os beneficios ao maior numero de individuos da 
sociedade. Isso se contrapoe a abordagem etica deonto- 
logica (justiqa como equidade) desenvolvida por John 
Rawls, que aceita o prindpio da diferenpa entre as pes¬ 
soas, determinando como justa a aqao que tenha conse¬ 
quencias desiguais, desde que resulte em beneficios 
compensatorios para os individuos mais desfavorecidos. 
Com base nessa teoria etica, as estrategias em saude sao 
direcionadas para os interesses das minorias 13,14 . 

De acordo com a corrente utilitarista, tendo como 
foco o cuidado humanizado centrado na familia, o 
maior beneficio da permanencia dos familiares em si- 
tuaqoes de reanimaqao seria a promo^ao da educaqao 
familiar, reduqao da ansiedade familiar e facilitaqao do 
luto. Entretanto, a estrutura local e o conforto dos pro- 
fissionais assistentes devem sempre ser considerados 12 . 

Em sintese, a Bioetica tem como essencia trazer o ser 
humano a reflexao sobre sua propria existencia e suas re¬ 
lates com a sociedade e com o planeta, motivando-o a 
agir de forma transformadora sobre os dilemas que envol- 
vem a sociedade contemporanea. No campo da saude, as 
situaqoes de tomada de decisao sao frequentes e devem 
ser norteadas pela etica do profissional, com respeito a 
dignidade do ser humano como ser integral. 
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■ Autonomia 

A interaqao medico-paciente/responsaveis legais e 
uma relapao contratual que implica direitos e deveres de 
ambas as partes. Sempre deve haver uma relaqao de con- 
fianqa, boa comunicaqao e respeito mutuo entre o medi¬ 
co e o paciente e seus responsaveis (os pais, na maioria 
das vezes). 

O bom atendimento medico, mesmo quando o des- 
fecho e desfavoravel, depende da empatia entre a equipe 
de saude e o paciente e sua familia. Fazer coincidir ex- 
pectativas e um dos objetivos a alcan^ar nesse processo 
e, para tanto, a troca de informaqoes entre as partes en- 
volvidas e fundamental. O profissional de saude obtem 
as informaqoes de que necessita por meio de adequadas 
tecnicas propedeuticas, dentre as quais a anamnese, que 
e imprescindivel. Por parte do paciente e sua familia, as 
informaqoes amplas e detalhadas que o profissional da 
saude e capaz de transmitir a respeito da doenqa sao ins- 
trumentos imprescindiveis 1 . 

Detalhes sobre a doen^a, seu prognostico e opqoes te- 
rapeuticas devem ser explicados claramente a familia, para 
que esta lide com a situaqao de crise de forma razoavel- 
mente racional. Essas informaqoes devem ser dadas em 
linguagem facil que possa ser entendida pelo paciente ou 
seus responsaveis legais. Decisoes em momentos de crise, 
com pais muito ansiosos e angustiados ou com sentimen- 
tos de culpa, podem ser o resultando de julgamentos in- 
tempestivos e emocionais. Existe a necessidade de argu- 
mentos para concordancia por meio de convencimento 
racional e educado, considerando os aspectos culturais, le¬ 
gais, morais e religiosos do paciente e de sua familia 2 . 

Agir bem, agir de forma correta e a tarefa da etica 
clinica. Ser um bom profissional significa, antes de 
tudo, saber interagir com o paciente, trata-lo com dig- 
nidade, respeitando seus valores, o que torna o exerci- 
cio profissional do cuidado a saude, as vezes, confidan¬ 


te. A tarefa do medico e fazer diagnosticos, avaliar 
prognosticos e recomendar tratamentos, mas ele faz 
tambem juizos morais, pois os problemas humanos 
nunca sao exclusivamente biologicos. Nao e mais ad- 
missivel o medico abstrair-se dos juizos do paciente re- 
conhecendo-o, sempre que seu estado permitir, como 
um ser autonomo e livre 1 . 

Uma visao ampliada de suas expectativas, das do pa¬ 
ciente e de sua familia em relaqao ao tratamento e o escla- 
recimento realista de seus desejos e dos objetivos da assis- 
tencia a ser prestada melhora a qualidade dessa assistencia 
e contribui para o sentimento de seguran^a ao lidar com 
as angustias de cuidar de crianqas e adolescentes. 

O principio bioetico da autonomia confere aos seres 
humanos o direito de escolher livremente seu proprio 
destino, porem, na pratica pediatrica, existem conflitos e 
dilemas a respeito do exercicio da autonomia do pacien¬ 
te, pois lhes podem faltar os componentes essenciais de 
competencia para decidir, tornando-se necessario que 
outras pessoas tomem resoluqoes por elas, as chamadas 
decisoes de substituiqao ou consentimento substitutivo 1 . 
Estas envolvem questoes como o direito legal de pais ou 
responsaveis legais de dar ou nao o consentimento para 
procedimentos diagnosticos e terapeuticos, de suporte a 
vida ou de conforto e as circunstancias em que os pro- 
prios pacientes podem decidir sobre seu tratamento 2 . 
Mesmo limitando a intromissao de outras pessoas (in¬ 
clusive medicos) no mundo da pessoa que esteja em tra¬ 
tamento, esse principio nao nega a autoridade e as diver- 
sas formas de poder e governo 1 . 

■ Os Responsaveis Legais como 
Referenda 

No caso das crianqas e adolescentes, de acordo com 
o art. 21 do Estatuto da Crianqa e do Adolescente, como 
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ambos os pais sao considerados defensores dos interes- 
ses de seus filhos, a priori sao eles que decidem 2 . 

A concepqao dos pais sobre o que e melhor para 
seus filhos deve, na maioria das vezes, ser respeitada, 
porque, em tese, os pais sao as pessoas que melhor os co- 
nhecem e, motivados pelo amor, tem o maior interesse 
por seu bem-estar e, portanto, maior probabilidade de 
agir para o seu bem 3 . O direito dos pais de decidir por 
seus filhos esta baseado nos deveres inerentes a condi- 
qao de genitores, em um contexto sociocultural que 
prioriza a responsabilidade parental e a integridade da 
familia. Entretanto, a tomada de decisao envolvendo pa- 
cientes pediatrics deve ser uma responsabilidade com- 
partilhada entre a equipe de saude e os pais. Dilemas 
surgem quando, a juizo de membros da equipe de saude, 
a decisao dos pais conflita com o melhor interesse da 
crianqa ou adolescente. 

A responsabilidade de beneficencia do medico pe- 
diatra existe independente da dos pais 4,5 . Embora sejam 
estes que terao de lidar com as consequencias futuras 
dos tratamentos propostos sobre o paciente, sobre eles 
proprios e os reflexos sobre seus outros filhos, isso nao 
pode ser usado, de modo exclusivo, para justificar a nao 
aceitaqao de uma terapia claramente benefica para seus 
filhos do ponto de vista medico 6 . Quando os pais se re- 
cusam a aceitar tal terapia, os melhores interesses da 
crianqa devem prevalecer. 

Nos casos de conflitos entre uma decisao medica e o 
desejo dos pais, procurar resolve-los por meios legais 
deve ser o ultimo recurso, apos terem sido esgotados to- 
dos os outros caminhos de convencimento e resoluqao. 
A questao a ser considerada nessas circunstancias e a re- 
laqao de risco-beneficio. Quando o risco da proposta de 
intervenqao e grande, e seu beneficio, pequeno, e os pais 
nao concordam com o procedimento proposto pelos 
medicos, a justiqa, por meio das Varas da Infancia e da 
Juventude, geralmente decide pelo respeito a autonomia 
dos pais. Por outro lado, quando os riscos sao pequenos, 
e os beneficios, grandes, as decisoes da justiqa costumam 
contrariar a vontade dos pais, dando aos medicos o di¬ 
reito de realizar os procedimentos recomendados 1 . 

Quando um procedimento ou tratamento ja foi sub- 
metido a exaustivas investigates e ja se constitui em 
consenso com regras explicitas e implicitas aplicadas em 
pratica medica rotineira (embora com variacoes), isso 
deve ser claramente explicado, e o consentimento for¬ 
mal nao e necessario. Caso seja um procedimento que 
visa preservar a vida, o consentimento formal do pa¬ 
ciente e de sua familia e presumido e universalmente 
aceito. O principio da autonomia requer a obtenqao de 
consentimento livre e esclarecido, com a participaqao do 
paciente e, no caso de crianqas e adolescentes, de seus 
pais ou responsaveis, para aplicaqao de procedimentos e 
tratamentos invasivos, inovadores, nao padronizados ou 
com riscos e beneficios indefinidos. 

O fascinio tecnologico nao atingiu somente a classe 
medica, mas tambem a sociedade, que, ao ter acesso a 
informaqao mais facilmente, principalmente pela inter¬ 


net, passa a sugerir e as vezes a exigir o emprego do ul¬ 
timo recurso lanqado no mercado. Algumas familias sao 
guiadas por informacoes fantasiosas, fora da realidade, e 
sao relutantes a qualquer abordagem de limite terapeu- 
tico. E importante esclarecer que nao existe uma boa ou 
ma tecnologia, mas o que existe e seu bom ou mau uso. 

■ O Paciente Menor de Idade 
como Referenda 

A participate das crianqas e adolescentes nas deci¬ 
soes sobre sua saude deve ser considerada, desde que 
eles sejam identificados pela equipe multiprofissional 
como capazes de avaliar seu problema. Seu direito a con- 
fidencialidade e a autonomia deve ser preservado. Idade, 
capacidade intelectual, cognitiva e emocional estao en- 
volvidas em sua habilidade em contribuir para as deci¬ 
soes. A capacidade de compreender a consequencia de 
seus atos e um processo que normalmente se inicia a 
partir dos 6 anos de idade e que vai amadurecendo ate o 
final da adolescencia 2 . Dessa forma, o(a) jovem tem o di¬ 
reito de fazer opqoes sobre procedimentos diagnostics 
e terapeuticos - dar seu assentimento -, embora, em si- 
tuaqoes consideradas de risco e diante da realizaqao de 
procedimentos de alguma complexidade, torna-se sem- 
pre necessaria a participate e o consentimento dos pais 
ou responsaveis 7 . A crianqa que recusa tratamento deve 
ser ouvida, especialmente se os beneficios desejados sao 
pouco provaveis. 

■ O Cidadao como Referenda 

O ponto de referenda para a cidadania e o art. 196 
da Constituiqao Federal: “A saude e um direito de todos 
e um dever do Estado” 8 . 

Do ponto de vista da Bioetica, esse tema revela, en¬ 
tre outros, as questoes referentes as autonomias em jogo 
(do cidadao, do profissional, das institutes de atendi- 
mento as pessoas doentes, do poder publico), como elas 
se estabelecem e como elas se relacionam entre si. Le- 
vantam, tambem, aspectos que dizem respeito a pratica 
medica e a cidadania, como a relaqao custo/beneficio 
para as instituiqoes e para o paciente e as responsabili- 
dades dos profissionais relativas as prescricoes medicas 9 . 

O direito a saude esta baseado na noqao de que a so¬ 
ciedade organizada e o Estado devem interferir para ga- 
rantir a justiqa distributiva e minimizar os efeitos da lo- 
teria biologica e social. As necessidades de saude sao 
sempre crescentes e mais amplas que as possibilidades 
de recursos existentes, independentemente do estagio 
economic dos paises e da estrutura organizacional de 
seus sistemas de saude 10 . 

Essas observances apontam para os desafios que es¬ 
ses sistemas devem superar para garantir o direito a sau¬ 
de dos cidadaos. O SUS e a melhor proposta publica 
imaginavel, entretanto, universalidade e integralidade 
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nao significa que a cada momento pontual isso possa ser 
conseguido, pois sua efetividade depende, sobretudo, da 
disponibilidade financeira do sistema como um todo. 
Por outro lado, nenhum direito e absoluto. Todo direito 
deve ser compatibilizado com outros direitos e com as 
condicoes do exercicio desse direito, entre as quais, o or- 
qamento. Um dos condicionantes do direito a saude e o 
recurso financeiro 10 . 

O art. 196 da Constituiqao Federal 8 nao pode ser in- 
terpretado como absoluto e incondicional; e vinculado 
ao acesso universal e igualitario de todos as aqoes e ser- 
viqos de promoqao, proteqao e recuperaqao da saude e, 
por ser um dever do Estado, deve ser exercido com base 
em recursos previstos no orqamento financeiro. 

Assim, e possivel considerar que compete a cidada- 
nia a defesa de seus direitos, mas tambem a busca de 
possibilidades que efetuem seus direitos, entre elas: a 
participaqao na elaboraqao das politicas de saude que 
sejam, cada vez mais, efetivamente universais e de quali- 
dade; a reivindicaqao de melhores orqamentos para o 
sistema de saude publico; a fiscalizaqao do uso desses re¬ 
cursos. Aos direitos associa-se a responsabilidade pela 
construqao das condiqoes que tornem possiveis esses di¬ 
reitos - a aqao politica organizada 9 . 

■ O Medico como Referenda 

O medico que defronta com limita^oes em ativida- 
de profissional costuma sentir-se impedido de exercer a 
autonomia que julga essencial a sua aqao. Alguns artigos 
do Codigo de Etica Medica 11 sao referidos na defesa des- 
sa autonomia. 

Codigo de Etica Medica - Resolugao CFM n. 1.931/2009 11 
Capitulo I - Prindpios Fundamentais 

u 

II - O alvo de toda a atengao do medico e a saude do ser 
humano, em beneficio da qual deverd agir com o maxi- 
mo de zelo e o melhor de sua capacidade profissional. 

u 

XVI -Nenhuma disposigao estatutaria ou regimental de 
hospital ou de instituigdo, publica ouprivada, limitara a 
escolha, pelo medico, dos meios cientificamente reconhe- 
cidos a serem praticados para o estabelecimento do diag¬ 
nostic e da execugao do tratamento, salvo quando em 
beneficio do paciente. 

Por outro lado, o mesmo Codigo de Etica Medica 
faz consideracoes, tambem, a respeito das relacoes dos 
profissionais com as instituicoes onde exercem seu tra- 
balho e as legislates em vigor. 

Codigo de Etica Medica - Resolugao CFM n. 1.931/2009 11 
Capitulo I - Prindpios Fundamentais 

u 

XIV - O medico empenhar-se-a em melhorar os padroes 
dos servigos medicos e em assumir sua responsabilidade 


em relagdo a saude publica, a educagao sanitaria e a le- 
gislagao referente a saude. 

Capitulo II - Direitos dos Medicos 

[...] _ 

II - E direito do medico indicar o procedimento adequa- 
do ao paciente, observadas as praticas cientificamente 
reconhecidas e respeitada a legislagdo vigente. 

As aparentes contradiqoes do Codigo de Etica Medi¬ 
ca, na verdade, sao complementares, uma vez que esta- 
belecem que a autonomia do profissional deva estar li- 
mitada pelo bem maior - a saude publica - e, tambem, 
que nao pode ser considerada de forma absoluta, mas de 
acordo com as situates em que ela e exercida. Exerce- 
-la nao significa ser indiferente as circunstancias, mas 
deve ser considerada com a objetividade possivel. 

O filosofo alemao Max Weber (1864-1920) aponta 
para a existencia de duas possibilidades: a etica da con- 
vicgao, que diz respeito as escolhas de carater pessoal, e 
a etica da agao, que diz respeito a responsabilidade pes¬ 
soal pelos resultados previsiveis dos nossos atos 12 . Trans- 
portando essas consideracoes para a pratica medica, e 
possivel identificar que, ao prescrever, o profissional 
pode fazer, a partir de suas convicqoes pessoais, o que 
considera melhor para o paciente, levando em conta seu 
conhecimento e experiencia ou, alem disso, custo, efica- 
cia, disponibilidade, situaqao legal do medicamento (li- 
berado ou nao pelos orgaos competentes), quem paga, a 
quem se destina etc. 9 

■ As Institutes como Referenda 

Instituicoes de saude tem a responsabilidade de 
atender, de maneira justa e isenta, as demandas assisten- 
ciais, de ensino e de pesquisa. O estabelecimento de ca- 
nais institucionais que regulamentem as prescribes visa 
conseguir a resposta mais adequada possivel ao pacien¬ 
te e a preservaqao do perfil da instituiqao, contribuindo 
para seu crescimento tecnico e cientifico mediante a 
construqao de padronizaqoes, protocolos e outros dispo- 
sitivos que permitam aprimorar o atendimento prestado 
e escolher as melhores alternativas para os pacientes. 
Esse aspecto aponta, tambem, para a responsabilidade 
do profissional que nele atua, atento as boas praticas 9 . 

Do ponto de vista do gestor da instituiqao, sua tare- 
fa consiste em trabalhar no sentido de que a assistencia, 
a pesquisa e o ensino se efetuem no melhor cenario pos¬ 
sivel, entretanto, deve-se ater ao principio da economici- 
dade, estabelecido no art. 70 da Constituiqao Federal, 
paragrafo unico. 

Constituigao da Republica Federativa do Brasil de 
1988 s . 

[...] 

Art. 70 - Prestara contas qualquer pessoa fisica oujuri- 
dica, publica ou privada, que utilize, arrecade, guarde, 
gerencie ou administre dinheiros, bens e valorespublics 
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oupelos quais a Uniao responda, ou que, em nome des- 

ta, assuma obrigagoes de natureza pecuniaria. 

Portanto, o gestor de saude tem como dever cuidar 
da distribuiqao justa dos recursos disponiveis, o que, em 
contrapartida, justifica sua ingerencia na alocaqao de re¬ 
cursos para a instituiqao. 

Referente a autonomia do medico dentro de uma 
instituiqao publica de saude, ele deve considerar que sua 
autonomia esta limitada pelo bem maior - a saude da 
coletividade -, levando em conta o gerenciamento dos 
recursos da instituiqao, suas limitaqoes e o bom uso 13 . 
Essa reflexao nao esgota a complexidade do tema, mas 
pretende abrir caminhos para novas discussoes, pois pa- 
rece nao haver soluqoes imediatas e simples. 

Algumas consideraqoes parecem delinear-se no en- 
caminhamento mais pragmatico das questoes aponta- 
das. A primeira diz respeito ao lugar fundamental ocu- 
pado pelo medico. E ele quem faz a prescriqao do 
tratamento que julga o mais indicado para seu paciente. 
Prescrever com responsabilidade e etica, levando em 
conta a eficacia comprovada do tratamento proposto, 
sua situaqao em relaqao as leis do pais, os custos e fontes 
de financiamento do tratamento parece ser um caminho 
prudente e de melhor qualidade. A utilizaqao dos espa- 
qos institucionais para a discussao de alternativas tera- 
peuticas nao padronizadas e uma recomendaqao que 
pode garantir uma atuaqao etica e segura ao profissional. 
Tambem se pode reconhecer que as instancias judiciais 
podem nao ser o melhor dispositivo, a priori, para resol¬ 
ver impasses, dai a necessidade da intermediaqao de 
consultorias isentas e de valor reconhecido para oferecer 
suporte a esses profissionais, facilitando a tomada de de- 
cisoes mais adequadas. 

Outro ponto importante que o tema revela e a ques- 
tao do financiamento da saude. Ate o momento, nao fo- 
ram identificadas outras fontes alem daquelas relativas a 
esfera publica. Sem discutir as responsabilidades da area 
governamental nesse assunto, que e indiscutivel, os re¬ 
cursos publicos, em geral poucos e limitados, certamen- 
te requerem envolvimento de outras esferas (empresa- 
rial, social, beneficente) na dificil tarefa de proporcionar 
o melhor a mais pacientes. 

O constante dialogo entre medicos, gestores, orgaos 
publicos e sociedade e a organizaqao do processo deciso- 
rio quanto as melhores e possiveis escolhas terapeuticas 
para os pacientes parece ser o caminho mais adequado e 
factivel com o intuito de alcancar escolhas mais eticas. 

■ O Termo de Consentimento Livre e 
Esclarecido 

Consentimento Informado e o registro em prontua- 
rio de uma decisao voluntaria, por parte do paciente ou 
de seus responsaveis legais, tomada apos um processo 
informativo e esclarecedor, para autorizar um tratamen¬ 
to ou procedimento medico especifico, consciente de 


seus riscos, beneficios e possiveis consequencias. Deve 
documentar que o paciente foi informado a respeito das 
opqoes de tratamento, se as houver. 

Ha diversas denominates usadas, em nosso meio, 
para se referir ao consentimento informado: “Ciencia e 
Consentimento”, “Consentimento Apos Informaqao”, 
“Consentimento Livre e Esclarecido”, “Consentimento 
Pos-informa^ao”, “Formulario de Autorizaqao de Trata¬ 
mento”, “Termo de Aceitaqao do Tratamento Medico-Ci- 
rurgico Ambulatorial”, “Termo de Consentimento Escla¬ 
recido”, “Termo de Consentimento Informado”, “Termo de 
Esclarecimento e Consentimento”, “Termo de Esclareci- 
mentos” e ate o termo em ingles “Informed Consent” 14 . 

O consentimento livre e esclarecido para a realizaqao 
de procedimentos e para tratamentos e o instrumento ba- 
sico do principio da autonomia, e as competencias neces- 
sarias para quem for participar das decisoes sao: 

■ racionalidade (capacidade de considerar os multiplos 
fatores prognosticos capazes de predizer consequen¬ 
cias futuras); 

■ entendimento (capacidade de compreender a essen- 
cia das informaqoes); 

■ independence (possibilidade de expressar a propria 
vontade de modo independente da dos parentes ou 
dos medicos); 

■ capacidade de avaliar a natureza e o alcance de sua 
decisao. 

Documentar que tais informaqoes foram transmiti- 
das e compreendidas e o espirito do Consentimento In¬ 
formado. Ele expressa o respeito ao direito do paciente 
ou seus responsaveis legais de decidir, de modo esclare¬ 
cido, a respeito de qualquer ato praticado para fins de 
diagnostico e tratamento da doenqa. Nessa documenta- 
qao, e importante assinalar que, havendo o consenti¬ 
mento, este pode ser revogado a qualquer momento. 

E dever do medico recomendar a conduta que consi- 
dera a mais adequada, com base nas melhores evidencias 
disponiveis, mas respeitando o direito do paciente e de seus 
responsaveis legais de escolherem livremente a que mais 
Ihes convem ao considerar seus proprios valores (religio- 
sos, espirituais, morais, eticos e culturais). Tal dever tem 
tambem implicates juridicas nas esferas administrativa, 
civel e penal. Consentimento informado nao e, portanto, 
mera formalidade para comprovar qualidade de atendi- 
mento por parte de instituiqoes de acred ita^ao hospitalar. 

Algumas situaqoes, entretanto, complicam tal proces¬ 
so. E o caso das emergencias com risco de morte iminen- 
te ou de dano permanente e incapacitante. Nessas cir- 
cunstancias, no atendimento pediatrico, como a vida de 
crianqas e adolescentes e o bem maior e e um dever pri- 
ma facie preserva-la, o consentimento e considerado pre- 
sumido. Outra situaqao ocorre quando o paciente e con¬ 
siderado incapaz, como os menores de idade e pacientes 
com enfermidades psiquiatricas ou com diminuiqao do 
nivel de consciencia, como doen^as neurologicas ou into- 
xicaqoes exogenas. Nesses casos, o consentimento cabe 
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aos responsaveis legais do paciente (consentimento subs- 
titutivo ou proxy consent) 15 . 

Mesmo sendo o paciente pediatrico absolutamente 
(ate os 16 anos) ou relativamente (dos 16 aos 18 anos) in- 
capaz de exercer pessoalmente os atos da vida civil, o me¬ 
dico deve procurar inclui-lo nesse processo, a medida que 
ele se desenvolve e e identificado como capaz de avaliar 
seu problema 7 . Portanto, para realizar procedimentos ou 
tratamentos em manias e adolescentes, recomenda-se 
obter seu assentimento. O termo assentimento 5 e aqui 
empregado para diferencia-lo do consentimento, que e 
fornecido por pessoas adultas e totalmente capazes para 
tomar decisoes, segundo o Codigo Civil Brasileiro 16 . 

Codigo Civil Brasileiro 16 . 

[...] 

Art. 3° - Sdo absolutamente incapazes de exercer pesso¬ 
almente os atos da vida civil: 
os menores de dezesseis anos; 

os que, por enfermidade ou deficiencia mental, nao tive- 
rem o necessario discernimento para a prdtica desses 
atos; 

os que, mesmo por causa transitoria, nao puderem ex- 
primir sua vontade. 

Art. 4° - Sdo incapazes, relativamente a certos atos, ou 
a maneira de os exercer: 

os maiores de dezesseis e menores de dezoito anos; 
os ebrios habituais, os viciados em toxicos, e os que, por 
deficiencia mental, tenham o discernimento reduzido; 
os excepcionais, sem desenvolvimento mental completo; 
os prodigos. 

Obter o equilibrio entre o consentimento substituti- 
vo e o assentimento da crianqa ou do adolescente e im- 
portante para conseguir a empatia necessaria entre a 
equipe que atende e o paciente pediatrico e sua familia, 
alem de atender aos principios eticos e legais do exerci- 
cio profissional 17 . 

Na pratica, quando ha divergences significativas, 
representando um conflito entre o principio da benefi- 
cencia (criterios da equipe de saude) e o da autonomia 
(criterios do paciente e de seus responsaveis legais), e 
quando nao existe risco iminente de morte, deve-se ex- 
pandir o dialogo para outros membros da equipe multi- 
profissional e da familia (avos, tios etc.). Isso nao signi- 
fica capitulacao do medico ou sua subjugacao a decisao 
dos responsaveis legais do paciente 17 . 

No atendimento de adultos, esse direito prevalece 
em relaqao a vontade do profissional da saude. Entretan- 
to, no caso de crianqas e adolescentes, a vontade de seus 
responsaveis legais pode ser contestada na Justiqa da In- 
fancia e Juventude se, a criterio de quem atende ao pa¬ 
ciente, a decisao deles conflita com o melhor interesse 
do paciente menor de idade 14 . 

Nos casos em que ha a necessidade de ministrar he- 
mocomponentes a pessoas que regem seus principios 
morais pelos das Testemunhas de Jeova, o principio da 
autonomia permite aos adultos recusar tais recursos te- 


rapeuticos para si proprios, mas quando ha risco de vida 
para seus filhos menores de idade, os pais nao podem 
impor-lhes tais principios, negando-lhes uma oportuni- 
dade de vida. Essa e uma situaqao em que o principio da 
autonomia conflita com o da beneficencia 2 . 

Nos casos em que ocorreram lesoes graves e irrever- 
siveis de orgaos vitais, muitas vezes questiona-se a con- 
tinuidade dos meios avanqados de suporte da vida. Ha- 
vendo incertezas sobre o prognostico, deve-se recorrer 
ao parecer de outros medicos para um julgamento pre- 
ciso da situaqao clinica. Todos os componentes da equi¬ 
pe de saude que atende ao paciente devem participar do 
processo de decisao. Decisoes amplamente discutidas 
entre seus membros e claramente registradas no pron- 
tuario do paciente sao a melhor defesa contra eventuais 
contestaqoes a respeito do atendimento. Se houver con- 
senso a respeito da nao indicaqao de meios de suporte 
de vida, a familia deve ser esclarecida quanto as justifi- 
cativas de tal orientaqao e participar da decisao quanto 
as condutas somente paliativas. Identificar as expectati- 
vas da familia em relaqao aos resultados do tratamento 
e conscientiza-la quanto as reais possibilidades de recu- 
peraqao e fundamental no processo de decisao. O con¬ 
sentimento esclarecido da familia e uma tarefa a ser rea- 
lizada pela equipe de saude, nao requerendo autorizaqao 
por escrito de qualquer membro da familia, bastando o 
registro pormenorizado e testemunhado no prontuario 
do paciente 2 . 

Situaqoes em que os pais querem fazer de tudo para 
salvar o filho por meio do uso de procedimentos inuteis 
merecem que o medico pacientemente lhes esclareqa 
suas expectativas e nao imponha um tratamento sem fi- 
nalidade ao paciente 2 . 

A ressuscitaqao cardiorrespiratoria (RCR), quando 
adequadamente indicada, e procedimento no qual o 
consentimento do paciente e de sua familia e presumido, 
mas no paciente terminal, sem perspectiva de cura ou 
recuperaqao, quando preservar a vida ja nao e mais fac- 
tivel, e futil e cruel. Nessas conduces, a RCR so tem a fi- 
nalidade postergar a morte. Apesar de ser uma decisao 
que causa angustia em todos aqueles que dela partici- 
pam, oferecer a tais pacientes a op^ao de uma morte dig- 
na e conduta amparada moral e eticamente, mesmo nao 
tendo aceitaqao unanime em nosso meio 2 . 

E importante lembrar que a participaqao de crianqas 
e adolescentes em protocolos experimentais e regula- 
mentada pela Resoluqao n. 196/96 do Conselho Nacio- 
nal de Saude 18 (que foi substituida pela Resoluqao n. 
466/2012), a qual determina que haja a previa aprecia- 
qao de um Termo de Consentimento Livre e Esclarecido. 
Nos termos de tal resoluqao, as crianqas e adolescentes 
nao detem o dominio da autonomia, devendo a autori- 
zaqao para participaqao em pesquisa ser fornecida pelos 
responsaveis legais, de maneira conjunta 2 . O Paragrafo 
Unico do art. 101 do Codigo de Etica Medica 11 preve o 
assentimento do menor de idade considerado maduro 
para a realizaqao de pesquisas envolvendo crianqas e 
adolescentes. Convem observar que, supondo a possibi- 
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lidade de alguma melhora, os pacientes e responsaveis 
podem ser influenciados a participar de protocolos ex- 
perimentais. Por outro lado, em estudos visando a defi- 
nicao de toxicidade, o impacto da utilizapao da droga na 
qualidade de vida do doente terminal deve ser levado 
em considerapao, tanto para a inclusao no protocolo ex¬ 
perimental quanto para sua eventual suspensao, quando 
o desconforto for maior que o dos cuidados paliativos 2 . 

Resolugdo n. 196/96, do Conselho Nacional de Saude 18 . 
Termo de Consentimento Livre e Esclarecido para uso 
em protocolo de pesquisa envolvendo seres humanos: 

O respeito devido a dignidade humana exige que toda 
pesquisa seprocesse apos consentimento livre e esclareci¬ 
do dos sujeitos, indivlduos ou grupos que por si ou por 
seus representantes legais manifestem a sua anuencia a 
participagdo na pesquisa. 

1. Exige-se que o esclarecimento dos sujeitos sefaga em 
linguagem acessivel e que inclua necessariamente os 
seguintes aspectos: 

• a justificativa, os objetivos e os procedimentos que 
serao utilizados na pesquisa; 

• os desconfortos e riscos possiveis e os beneficios espe- 
rados; 

• os metodos alternativos existentes; 

• a forma de acompanhamento e assistencia, assim 
como seus responsaveis; 

• a garantia de esclarecimento, antes e durante o cur- 
so da pesquisa, sobre a metodologia, informando a 
possibilidade de inclusao em grupo controle ou pla¬ 
cebo; 

• a liberdade do sujeito se recusar a participar ou re- 
tirar seu consentimento, em qualquer fase da pes¬ 
quisa, sem penalizagdo alguma e sem prejuizo ao 
seu cuidado; 

• a garantia do sigilo que assegure a privacidade dos 
sujeitos quanto aos dados confidenciais envolvidos 
na pesquisa; 

• as formas de ressarcimento das despesas decorren- 
tes da participagdo na pesquisa; e 

• as formas de indenizagdo diante de eventuais da- 
nos decorrentes da pesquisa. 

2. O termo de consentimento livre e esclarecido obede- 
cerd aos seguintes requisitos: 

• ser elaborado pelo pesquisador responsdvel, expres- 
sando o cumprimento de cada uma das exigencias 
acima; 

• ser aprovado pelo Comite de Etica em Pesquisa que 
referenda a investigagao; 

• ser assinado ou identificado por impressao dacti- 
loscopica, por todos e cada um dos sujeitos da pes¬ 
quisa ou por seus representantes legais; e 

• ser elaborado em duas vias, sendo uma retida pelo 
sujeito da pesquisa ou por seu representante legal e 
uma arquivada pelo pesquisador. 

3. Nos casos em que haja qualquer restrigdo a liberda¬ 
de ou ao esclarecimento necessdrios para o adequa- 
do consentimento, deve-se ainda observar: 


• em pesquisas envolvendo criangas e adolescentes, por- 
tadores de perturbagdo ou doenga mental e sujeitos 
em situagdo de substancial diminuigdo em suas ca- 
pacidades de consentimento, deverd haver just ifica- 
gdo clara da escolha dos sujeitos da pesquisa, especi- 
ficada no protocolo, aprovada pelo Comite de Etica 
em Pesquisa, e cumprir as exigencias do consentimen¬ 
to livre e esclarecido, atraves dos representantes legais 
dos referidos sujeitos, sem suspensao do direito de in- 
formagdo do individuo, no limite de sua capacidade; 

• a liberdade do consentimento deverd serparticular- 
mente garantida para aqueles sujeitos que, embora 
adultos e capazes, estejam expostos a condicionamen- 
tos especlficos ou a influencia de autoridade, especial- 
mente estudantes, militares, empregados, presididrios, 
internos em centros de readaptagao, casas-abrigo, asi- 
los, associagdes religiosas e semelhantes, asseguran- 
do-lhes a inteira liberdade de participar ou ndo da 
pesquisa, sem quaisquer represdlias; 

• nos casos em que seja impossivel registrar o consen¬ 
timento livre e esclarecido, talfato deve ser devida- 
mente documentado com explicagao das causas da 
impossibilidade e parecer do Comite de Etica em 
Pesquisa; 

• as pesquisas em pessoas com o diagnostico de mor- 
te encefdlica so podem ser realizadas desde que es¬ 
tejam preenchidas as seguintes condigoes: 

• documento comprobatorio da morte encefdlica 
(atestado de obito); 

• consentimento expllcito dos familiares e/ou do res¬ 
ponsdvel legal, ou manifestagao previa da vontade 
da pessoa; 

• respeito total a dignidade do ser humano sem mu- 
tilagdo ou violagdo do corpo; 

• sem onus econdmico financeiro adicional dfamilia; 

• sem prejuizo para outros pacientes aguardando in- 
ternagdo ou tratamento; 

• possibilidade de obter conhecimento cientifico rele- 
vante, novo e que ndo possa ser obtido de outra ma- 
neira; 

• em comunidades culturalmente diferenciadas, in¬ 
clusive indigenas, deve-se contar com a anuencia 
antecipada da comunidade atraves dos seus pro- 
prios lideres, ndo se dispensando, porem, esforgos no 
sentido de obtengao do consentimento individual; 

• quando o merito da pesquisa depender de alguma 
restrigdo de informagdes aos sujeitos, talfato deve 
ser devidamente explicitado e justificado pelo pes¬ 
quisador e submetido ao Comite de Etica em Pes¬ 
quisa. Os dados obtidos a partir dos sujeitos da pes¬ 
quisa ndo poderao ser usados para outros fins que os 
ndo previstos no protocolo e/ou no consentimento. 

Codigo de Etica Medica - Resolugdo CFM n. 1.931/2009 11 . 

u 

Capitulo XII - Ensino e Pesquisa Medica 
Art. 101 - Deixar de obter do paciente ou de seu repre¬ 
sentante legal o termo de consentimento livre e esclareci- 
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do para a realizagao de pesquisa envolvendo seres hu- 
manos, apos as devidas explicates sobre a natureza e as 
consequencias da pesquisa. 

Pardgrafo unico - No caso do sujeito de pesquisa ser me- 
nor de idade, alem do consentimento de seu represen- 
tante legal, e necessario seu assentimento livre e esclare- 
cido na medida de sua compreensao. 

Conflitos e dilemas 

Em atenqao ao art. 227 da Constituiqao da Republi- 
ca Federativa do Brasil 8 e ao art. 4° do Estatuto da Crian- 
9 a e do Adolescente 19 , os medicos e as institutes de 
saude devem representar a sociedade no dever de asse- 
gurar a crianqa e ao adolescente o direito a vida e a sau¬ 
de. Essa responsabilidade existe independentemente da 
dos pais ou outros responsaveis legais. 

Constituifao da Republica Federativa do Brasil de 1988 s 

[...] 

Art. 227 - E dever dafamilia, da sociedade e do Estado 
assegurar a crianqa e ao adolescente, com absoluta prio- 
ridade, 0 direito a vida, a saude, a alimentagdo, a educa- 
$ao, ao lazer, a profissionalizagao, a cultura, a dignidade, 
ao respeito, a liberdade e a convivencia familiar e comu- 
nitdria, alem de colocd-los a salvo de toda forma de ne- 
gligencia, discriminagdo, exploragao, violencia, crueldade 
e opressao. 

Estatuto da Crianqa e do Adolescente 19 

u 

Art. 4° - E dever dafamilia, da comunidade, da socieda¬ 
de em geral e do Poder Publico assegurar, com absoluta 
prioridade, a efetivagdo dos direitos referentes a vida, a 
saude, a alimentafdo, a educaqao, ao lazer, a profissiona- 
lizaqao, a cultura, d dignidade, ao respeito, a liberdade, a 
convivencia familiar e comunitdria. 

u 

Art 5° - Nenhuma crianga ou adolescente sera objeto de 
qualquer forma de negligencia, discriminagdo, explora- 
qao, violencia, crueldade e opressao, punido na forma da 
lei qualquer atentado por aqao ou omissdo aos seus di¬ 
reitos fundamentals. 

De acordo com o art. 21 do Estatuto da Crianca e do 
Adolescente 19 , o consentimento informado sempre devera 
ser obtido de ambos os genitores, a nao ser que um deles 
tenha sido afastado judicialmente desse direito. Entretanto, 
nao e infrequente a impossibilidade de obter o consenti¬ 
mento de um ou ambos os genitores, considerando as inu- 
meras situaqoes de constituiqao familiar da sociedade con- 
temporanea, como divorcios com guarda compartilhada 
dos filhos e possivel litigio entre os responsaveis legais; um 
ou ambos os genitores (geralmente o pai) omissos ou au- 
sentes e nao localizaveis; abrigamento do menor por mem¬ 
bra da familia expandida (geralmente uma das avos), sem 
que essa guarda tenha sido legalmente estabelecida. 


Se a equipe medica que atende ao paciente concluir 
que a nao realizaqao de algum procedimento podera 
acarretar risco de morte, risco de perda de qualidade de 
vida, risco de perda de funcao de um determinado orgao 
ou sistema ou risco de sofrimento prolongado, a institui- 
qao de saude deve recorrer a Vara da Infancia e Juventu- 
de de competencia local para que as providencias neces- 
sarias a proteqao do paciente sejam tomadas nos casos de 
recusa dos pais a tal procedimento 19,20 . 

Estatuto da Crianqa e do Adolescente 19 

u 

Art. 21-0 poder familiar sera exercido, em igualdade 
de condigoes, pelo pai epela mae, na forma do que dis- 
puser a legisla$ao civil, assegurado a qualquer deles 0 di¬ 
reito de, em caso de discorddncia, recorrer a autoridade 
judicidria competente para solufdo da divergencia. 

u 

Art. 33 - A guarda obriga dprestafdo de assistencia ma¬ 
terial, moral e educacional a crianqa ou adolescente, 
conferindo a seu detentor 0 direito de opor-se a terceiros, 
inclusive aos pais. 

[...] 

Pardgrafo 2° - Excepcionalmente, deferir-se-a a guarda, 
fora dos casos de tutela e adoqao, para atender a situa¬ 
tes peculiares ou suprir afalta eventual dos pais u res- 
ponsdveis, podendo ser deferido 0 direito de representa- 
fdo para a prdtica de atos determinados. 

Aspectos eticos e legais 

O consentimento informado e um dever do medico 
previsto nos arts. 22,24, 31 e 34 do Codigo de Etica Me¬ 
dica 11 , e o art. 15 do Codigo Civil Brasileiro 16 e um re- 
forqo para sua obtenqao, ja que o exige para a execuqao 
de tratamentos e procedimentos com risco de vida 21 . 

Codigo de Etica Medica - Resolufao CFM n. 1.931/2009 11 

u 

Capitulo IV - Direitos Humanos 
E vedado ao medico: 

u 

Art. 22 - Deixar de obter consentimento do paciente ou 
de seu representante legal apos esclarece-lo sobre 0 pro¬ 
cedimento a ser realizado, salvo em caso de risco imi- 
nente de morte. 

u 

Art. 24 - Deixar de garantir ao paciente 0 exercicio do 
direito de decidir livremente sobre sua pessoa ou seu bem- 
-estar, bem como exercer sua autoridade para limitd-lo. 
Capitulo V - Rela$ao com Pacientes e Familiares 
E vedado ao medico: 

u 

Art. 31 - Desrespeitar 0 direito do paciente ou de seu re¬ 
presentante legal de decidir livremente sobre a execugdo 
de prdticas diagnosticas ou terapeuticas, salvo em caso 
de iminente risco de morte. 
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U 

Art. 34 - Deixar de informar ao paciente o diagnostico, 
o prognostico, os riscos e os objetivos do tratamento, sal¬ 
vo quando a comunicagao direta possa provocar-lhe 
dano, devendo, nesse caso,fazer a comunicafdo a sen re¬ 
present ante legal. 

Codigo Civil Brasileiro 16 

u 

Art. 15 - Ninguem pode ser constrangido a submeter-se, 
com risco de vida, a tratamento medico ou a interven- 
fdo cirurgica. 

E preciso, entretanto, considerar as diversas formas 
de relaqao medico-paciente que vem se estabelecendo 
em nossa sociedade. 

Embora o Codigo de Etica Medica explicite que a 
natureza personalissima da atuaqao profissional do me¬ 
dico nao caracteriza relaqao de consumo, o Codigo de 
Defesa do Consumidor 22 e o Codigo Civil Brasileiro 16 
sao claros no que se refere a necessidade das institutes 
de saude (prestador de serviqo) de informar seus usua- 
rios (consumidor de services hospitalares) e obter seu 
consentimento previamente a efetivaqao de qualquer 
procedimento que o envolva. 

Codigo de Etica Medica - Resoluqao CFM n. 1.931/2009 11 
Capitulo I - Principios Fundamentais 

[...] 

XX - A natureza personalissima da atuaqao profissional 
do medico nao caracteriza relaqao de consumo. 

Codigo de Defesa do Consumidor 22 

[...] 

Art. 6° - Sao direitos do consumidor: [...] 

Ill - a informafdo adequada e clara sobre os diferentes 
produtos e servifos [...]; 

[...] 

Art. 31 - A oferta e a apresentafdo de produtos ou ser- 
vifos devem assegurar informaqoes corretas, claras, pre- 
cisas, ostensivas e em linguaportuguesa [...], bem como 
sobre os riscos que apresentem a saude e seguranga dos 
consumidores. 

[...] 

Art. 39 - E vedado ao fornecedor de produtos ou servi- 
fos dentre outras prdticas abusivas: [...] 

[...] 

VI - executar servifos sem a previa elaboragdo de orga- 
mento e autorizagdo expressa do consumidor. 

Em atenqao ao art. 422 do Codigo Civil Brasileiro, 
pode-se dizer que o consentimento informado e uma 
manifestaqao objetiva da boa-fe do contratado (institui- 
qao de saude) diante do contratante (paciente) que, ao 
cumprir com o dever de informar e esclarecer, a de- 
monstra por meio de documentaqao adequada, redigido 
da maneira clara e objetiva no prontuario do paciente 21 . 


Codigo Civil Brasileiro 16 

[...] 

Art. 422 - Os contratantes sao obrigados a guardar, as- 
sim na conclusdo do contrato, como na sua execu^ao, os 
principios de probidade e boa-fe. 

■ Recomenda^oes 

Considerando o supraexposto e adotando o recomenda- 

do pelo Departamento de Bioetica da Sociedade de Pe- 

diatria de Sao Paulo, fica a seguinte recomendaqao aos 

pediatras, em relaqao ao assunto: 

1. Para participar das decisoes sobre sua saude, o pacien¬ 
te ou seus responsaveis legais devem ser esclarecidos 
acerca da enfermidade que acomete o paciente, seu 
prognostico, a necessidade de exames complementa- 
res e de procedimentos e as opqoes terapeuticas, com 
seus riscos, beneficios e custos. Essas informaqoes de¬ 
vem ser abrangentes e em termos que possam ser por 
eles entendidos. Somente apos assegurar que todas as 
questoes relativas ao diagnostico e tratamento da en¬ 
fermidade foram esclarecidas e compreendidas e pos- 
sivel o dialogo e, consequentemente, a tomada de de¬ 
cisoes em conjunto 23 . 

2 . Sendo os genitores os defensores dos interesses de 
seus filhos, em tese, sao eles que decidem, mas o as- 
sentimento das crianqas e adolescentes nas decisoes 
sobre sua saude deve ser considerado, desde que o 
menor seja identificado pela equipe multiprofissional 
como capaz de avaliar seu problema. 

3. Se for procedimento que visa preservar a vida (risco 
iminente de morte), o consentimento pode ser consi¬ 
derado presumido, o que e legalmente licito 24 e uni- 
versalmente aceito. 

Codigo Penal Brasileiro 24 

u 

Art. 146 - Constranger alguem, mediante violencia ou 
grave ameaqa, ou depois de Ihe haver reduzido, por qual¬ 
quer outro meio, a capacidade de resistencia, a ndofazer 
o que a lei permite, ou afazer o que ela nao manda. 

u 

Pardgrafo 3° - Nao se compreendem na disposifdo deste 
artigo: 

I - a intervenqao medica ou cirurgica, sem o consenti¬ 
mento do paciente ou de seu representante legal, se jus- 
tificada por iminente perigo de vida. 

4. Quando houver divergences ou conflitos entre o 
principio da beneficencia defendida pela equipe de 
saude e o da autonomia da familia e nao exista risco 
iminente de morte, deve-se ampliar o dialogo envol- 
vendo outros membros da equipe multiprofissional e 
da familia expandida (avos, tios, etc.). 

5. Se nao houver consenso, deve-se recorrer a decisao 
judicial por meio da elaboraqao de oficio a Vara da 
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Infancia e Juventude de atuaqao local, detalhando a 
situaqao, com o cuidado de usar uma linguagem aces- 
slvel a nao medicos. 

6 , A elaboraqao espedfica do Consentimento Informa- 
do como documento do prontuario do paciente nao e 
necessaria quando o procedimento diagnostico e te- 
rapeutico ja se constitui em consenso com regras ex- 
plicitas e implicitas aplicadas em pratica medica roti- 
neira (embora com variances), baseada nas melhores 
evidencias disponiveis. A existencia de protocolos as- 
sistenciais ou diretrizes clinicas nas institutes de 
saude se constitui em um importante instrumento de 
amparo para essa atitude. 

7, O Consentimento Informado pode ser obtido verbal- 
mente, sem a assinatura do paciente ou de seus res¬ 
ponsaveis legais expressa em documento especifico. 
Nesse caso, a reuniao do paciente ou seus responsa- 
veis legais com os membros da equipe multidiscipli- 
nar que transmitiram os esclarecimentos e obtiveram 
o consentimento deve ser detalhadamente registrada 
no prontuario do paciente, de preferencia subscrita 
tambem por testemunhas que participaram da reu¬ 
niao. Isso se justifica, em nosso meio, nao apenas pelo 
pouco entendimento da linguagem escrita de parcela 
significativa da populaqao (analfabetismo funcional), 
mas tambem pelas situaqoes nas quais a obtenqao da 
assinatura no documento possa ser interpretada 
como uma forma de constrangimento 14 . 

8 , Ao optar pela formalizaqao em prontuario do Con¬ 
sentimento Informado por meio de um documento 
especifico, este nao pode ser um documento-padrao 
para todos os procedimentos, pois a diversidade de 
situaqoes na Medicina e tamanha que a previsao de- 
las num unico documento e impossivel 17 . O Parecer 
Consulta do CFM n. 24/97 25 esclarece que compete 
as institutes de saude elaborar os referidos formu- 
larios e submete-los a avaliaqao da Comissao de Eti- 
ca e, quando necessario, ao proprio Conselho Regio¬ 
nal de Medicina. Alem dos esclarecimentos medicos 
especificos pertinentes ao procedimento proposto, 
nele devem constar: 

identificaqao do paciente; 

identificaqao (com documento de identidade) e as¬ 
sinatura dos responsaveis legais (geralmente ambos 
os genitores); 

identificaqao (com o numero do CRM) do medico 
que prestou os esclarecimentos e obteve o consenti¬ 
mento; 

clausula que explicite que o consentimento e revo- 
gavel a qualquer momento se o paciente ou seus 
responsaveis legais assim o desejarem. 

Parecer Consulta do CFM n. 24/97 25 
Aprovado em sessao plenaria em 12/06/97, a Assessoria 
Juridica do CFM, ao manifestar-se sobre a materia, en- 
fatizou os seguintes pontos: 

I. O medico tern o dever de informar o paciente acerca dos 
riscos do ato medico e das consequencias dos medica- 
mentos queforem prescritos; 


II. Alem disso, o medico tern responsabilidade civil, penal e 
disciplinar sobre seus atos, devendo essa responsabilida¬ 
de ser avaliada em cada caso; 

III. O chamado “termo de consentimento esclarecido” tern 
comofinalidade “formalizar” ou “documentor” o medico 
e, tambem, o paciente sobre as consequencias que pode- 
rdo advir do ato medico e da prescrifdo de medicamen- 
tos, inclusive hipoteses de caso “fortuito” e “forqa maior” 
desconhecidas da “Ciencia” e que escapam ao controle 
da Medicina. Dessa forma, o aludido termo ou autoriza- 
fao nao tem a virtude de excluir a responsabilidade do 
medico. Nao pode ser entendido, pois, como excludente 
de responsabilidade ou clausula de nao-indenizaqao; 

IV. O aludido “documento” cumprefinalidade etico-juridica 
e pode ser apreciado como “prova” da lisura do procedi¬ 
mento medico; 

V. Assim, o “termo de consentimento esclarecido” jamais 
deverd ser de cunho impositivo, devendo ser sempre gra- 
fado em linguagem acessivel e simples para entendimen¬ 
to do paciente que subscrevera o “documento”, ou de seu 
representante legal. 

6, A formalizaqao do Termo de Consentimento Livre e 
Esclarecido como constituinte do prontuario do pa¬ 
ciente e obrigatoria para a aplicaqao de tratamentos 
inovadores, nao padronizados, com riscos e benefi- 
cios indefinidos, conforme a Resoluqao n. 196/96, do 
Conselho Nacional de Saude 18 . 
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Capi'tulo 


2.3 


Atendimento ao Adolescente 


Maria Veronica Gabriela Coates 


O melhor atendimento ao adolescente e realizado 
pelo pediatra ou hebiatra (termo oriundo de “Hebe”, 
deusa grega da juventude). 

A adolescencia abrange idades entre 10 e 19 anos, 
segundo a Organizaqao Mundial da Saude (OMS). Ja de 
acordo com o Estatuto da Crianqa e do Adolescente 
(ECA), a adolescencia engloba jovens entre 12 e 18 
anos 1 . Os autores deste capitulo consideram mais ade- 
quada a definiqao da OMS. 

A consulta deve ocorrer em clima de confianqa, res- 
peito, sigilo e autonomia. O sigilo na consulta, na reali¬ 
dade, ja existe desde Hipocrates. O Codigo de Etica Me- 
dica 2 , art. 74, reforqa o art. 103 dos codigos de etica 
anteriores, que diz: 

E vedado ao medico revelar segredo profissional referen- 
te ao paciente menor de idade , inclusive a sens pais ou 
responsdveis legais, desde que o menor tenha capacida- 
de de avaliar seu problema e de conduzir-se por seus 
proprios meios para soluciond-lo; salvo quando a ndo 
revelagdo possa acarretar danos ao paciente. Todos os 
jovens tern direito a privacidade. 

Com a evoluqao dos tempos, a nova etica reconhece 
que o jovem reivindique sua posiqao de individuo auto- 
nomo responsavel e capaz de avaliar seus problemas e 
optar sobre procedimentos medicos - diagnosticos tera- 
peuticos e profilaticos - assumindo sua responsabilida- 
de sobre o tratamento proposto. 

O principio da autonomia sugere que em determi- 
nadas circunstancias a unica pessoa que tem direito de 
escolher o que for mais conveniente para si mesma e o 
proprio adolescente. Foi assim que surgiu, apos muitos 
conflitos, o conceito do menor maduro, isto e, o indivi¬ 
duo que tem desenvolvimento cognitivo, intelectual e 
emocional suficiente para compreender os beneficios e 
os riscos do tratamento proposto e condutas a serem to- 
madas e discutidas durante a consulta. 


O conceito de menor maduro surgiu nos Estados 
Unidos; la hoje encontra-se definido por lei. Existe tam- 
bem no Canada, Franqa e outros paises. 

No Brasil, o conceito foi normatizado em 1999 pe- 
los Departamentos de Bioetica e de Adolescencia da So- 
ciedade de Pediatria de Sao Paulo; foi endossado pela 
Sociedade Brasileira de Pediatria em 2000. Ainda nao 
consta da legislaqao brasileira. E evidente que esse con¬ 
ceito e criterio subjetivo. 

O medico deve, portanto, decidir se seu paciente e ou 
nao menor maduro; se ele for julgado como tal, o adoles¬ 
cente tera autonomia para dar seu assentimento a assis- 
tencia ou recusa-la, mesmo a revelia dos pais, devendo 
constar no prontuario. A decisao do medico sempre pre- 
valecera; assim, sua preocupaqao sera maior ainda. 

O termo de assentimento e dado por adolescentes 
ainda nao totalmente capazes para tomar decisoes sobre 
sua vida futura. O termo de consentimento e fornecido 
por pessoas adultas ja totalmente capazes para tomar 
decisoes. 

A participaqao da familia no processo de atendimen¬ 
to do adolescente e desejavel, mas os limites desse envol- 
vimento tem de ficar claros para a familia e para o jovem. 
O adolescente deve ser incentivado a envolver sua familia 
na soluqao de seus problemas, entretanto, a ausencia dos 
pais ou responsaveis nao deve impedir seu atendimento 
medico em consulta inicial ou nos retornos. 

O adolescente mais jovem, de 10 a 13 ou 14 anos, 
frequentemente ainda nao tem capacidade de assumir 
todas as responsabilidades, de modo que nao podera ser 
visto sozinho durante toda a consulta. Deve-se pergun- 
tar-lhe se a mae ou outro responsavel poderia entrar, e 
geralmente a resposta e positiva. Ele pode, se desejar, en¬ 
trar no inicio da consulta com o responsavel e, depois, fi¬ 
car sozinho. 

Em situaqoes consideradas de risco, como gravidez, 
abuso de drogas, nao adesao a tratamentos recomenda- 
dos, doenqas graves, risco a vida ou a saude de terceiros, 
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e na realizaqao de procedimentos de alguma complexi- 
dade ou risco, como intervenqoes cirurgicas e uso de 
anestesicos, tornam-se necessarios a participapao e o 
consentimento dos pais ou responsaveis. Em todos esses 
casos que caracterizam a necessidade de quebra de sigi- 
lo medico, o adolescente deve ser informado anterior - 
mente, justificando-se os motivos para essa atitude. 

Para o profissional da saude, e um desafio, ao aten- 
der um adolescente, estimula-lo a compreender a res- 
ponsabilidade crescente de seus proprios cuidados, 
equacionando o direito da familia de cuidar da saude e 
do bem-estar de seu filho e o direito do adolescente a 
autonomia ao receber assistencia. 

O medico que atende, acolhe e tem empatia pelo 
adolescente e um individuo privilegiado. E privilegiado 
porque podera, ainda, frequentemente mudar o futuro 
desses jovens e prevenir os maleficios. 

Afinal, os adolescentes de hoje serao os adultos de 
amanha. 
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Capi'tulo 


2.4 


Terminalidade da Vida 


Carlindo de Souza Machado e Silva Filho 


Embora a morte seja a unica certeza dos seres hu- 
manos temos, medicos e pacientes ainda tem dificulda- 
de em aceita-la. O aumento da expectativa de vida e os 
avancos tecnologicos incorporados ao arsenal diagnos- 
tico e terapeutico criaram a falsa ilusao de que sempre se 
pode evitar a morte. Quando ela ocorre, desfecho inexo¬ 
ravel da vida de todos, e comum pensar que poderia ter 
sido evitada e que, consequentemente, decorreu de erro 
ou falha, mesmo quando se trata de pacientes gravemen- 
te enfermos ou de idade muito avanqada. 

Fica a impressao de que se esta buscando um “trata- 
mento” para a morte. Pacientes terminais frequentemen- 
te sao internados nas unidades de terapia intensiva, onde 
terminam por morrer em meio a procedimentos doloro- 
sos e muitas vezes inocuos, em vez de o fazer em casa, 
cercados pelo carinho de seus familiares. 

O dr. Daniel Callaham, filosofo americano, traz 
uma interessante questao: “Nao deveria a morte ser in- 
tegrada nos objetivos da medicina, como ponto final 
dos cuidados medicos, e nao, ser considerada como uma 
falha da atuaqao medica?” 1 . 

A Organizacpio Mundial de Saude (OMS), em 1997 2 , 
se colocou assim: “Inevitavelmente, cada vida humana 
chega ao seu final. Assegurar que isto ocorra de forma 
digna, cuidadosa e menos dolorosa possivel, merece 
tanta prioridade como qualquer outra.” 

Morte nao e o antonimo de vida, e sim o antonimo 
de nascimento, sendo que ambos, nascimento e morte, 
sao partes integrantes e obrigatorias da vida. Todos tem 
dificuldade em aceitar a vida, ja que, como disse o poeta 
Vinicius de Moraes: “Como e, por exemplo, que da pra 
entender / A gente mal nasce, come 9 a a morrer”. 

Nas palavras do filosofo alemao Arthur Schopen¬ 
hauer “E desse ponto de vista que Epicuro examinou a 
morte, e assim tinha toda razao em dizer que ‘a morte 
nao nos concerne’; pois, disse ele que, quando somos, a 
morte nao e, e quando a morte e, nao somos mais.” 


E preciso entender que a morte nao significa neces- 
sariamente uma derrota, muitas vezes e o fim de um so- 
frimento. O medico deve lutar sempre a favor dos inte- 
resses de seu paciente e nao contra a morte, desfecho 
natural da vida. 

Quando um paciente se encontra gravemente doen- 
te, mas tem uma perspectiva de recuperaqao, e um pa¬ 
ciente viavel, com chance de recuperar qualidade e 
quantidade de vida, e preciso se preocupar mais com a 
preservaqao da vida que com o alivio do sofrimento e, 
consequentemente, dar enfase a beneficencia em detri- 
mento da nao maleficencia. 

Por outro lado, quando a morte e inevitavel, deve-se 
privilegiar a nao maleficencia, o alivio do sofrimento em 
detrimento da beneficencia e da preservaqao da vida a 
qualquer custo. 

Quando o processo de morte se torna inevitavel, de- 
vem-se oferecer cuidados paliativos e ortotanasia e evi¬ 
tar, a qualquer custo, a distanasia, a obstinaqao terapeu- 
tica, a terapeutica futil. 

A eutanasia nao sera abordada neste capitulo, ja que 
o Direito Brasileiro, calcado no Romano, considera a vida 
um bem indisponivel e, portanto, nao aceita a eutanasia. 

A OMS, em 2002 3 , definiu os cuidados paliativos 
como 

Uma abordagem que visa melhorar a qualidade de vida 
dos doentes que enfrentam problemas decorrentes de 
uma doenga incuravel com prognostico limitado e/ou 
doengas grave (que ameaga a saude) e suas familias, 
atraves de equipe multidisciplinar e alivio de sofrimento, 
com recurso a identificagao precoce, avaliagdo e trata- 
mento rigoroso dos sintomas nao so fisicos, como a dor, 
mas tambem psicossociais e espirituais. 

A ortotanasia, no dizer do espanhol Gafo, e “morte 
no seu tempo certo” 4 . A ortotanasia pode ser definida 
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como o nao prolongamento artificial do processo de 
morte, alem do que seria o processo natural. 

O medico nao esta obrigado a prolongar o processo 
de morte do paciente, por meios artificiais, sem que este 
tenha pedido, nem e obrigado a prolongar a vida do pa¬ 
ciente contra a vontade deste, conforme reza o atual Co- 
digo de Etica Medica 5 , em vigor desde 13 de abril de 2010, 
no Capitulo V - Relaqao com pacientes e familiares: 

E vedado ao medico: 

u 

Art. 41 - Abreviar a vida do paciente, ainda que a pedi¬ 
do deste ou de seu representante legal. 

Pardgrafo unico - Nos casos de doenfa incurdvel e ter¬ 
minal, deve o medico oferecer todos os cuidados paliati- 
vos disponiveis sem empreender aqdes diagnosticas ou 
terapeuticas inuteis ou obstinadas, levando sempre em 
consideraqao a vontade expressa do paciente ou, na sua 
impossibilidade, a de seu representante legal. 

Em Sao Paulo, ha a Lei Estadual n. 10.241/99, cha- 
mada de “Lei Covas” 6 , que permite aos pacientes “recu- 
sar tratamentos dolorosos ou extraordinarios para ten- 
tar prolongar a vida” e “optar pelo local de morte”. 

A distanasia pode se definida como o prolongamen¬ 
to desnecessario e indesejado do processo de morte, tra- 
zendo dor e desconforto ao paciente, mesmo quando 
nao haja possibilidade de cura ou de melhora, a luz do 
estagio atual da Medicina. Em vez de prolongar a vida, 
prolonga-se o processo de morte, sem oferecer qualquer 
perspectiva de melhora do doente ou de sua qualidade 
de vida. 

A distanasia confunde-se com a obstinaqao terapeu- 
tica, do frances I’acharnement therapeutique, e com a fu- 
tilidade terapeutica, que os americanos chamam de me¬ 
dical futility. 

A obstinaqao terapeutica (Jean-Robert Debray, no 
inicio dos anos de 1950), foi definida como “o compor- 
tamento medico que consiste em utilizar processos te- 
rapeuticos cujo efeito e mais nocivo do que os efeitos 
do mal a curar, ou inutil, porque a cura e impossivel e 
o beneficio esperado, e menor que os inconvenientes 
previsiveis”. 

A obstinaqao terapeutica nada mais e que a nao 
aceitaqao da morte, uma luta sem sentido contra ela, 
sem que sejam levados em consideraqao o paciente e 
seus reais interesses. 

Ha, contudo, situaqoes especiais, em que uma possi- 
vel obstinaqao terapeutica deve ser aceita, como, por 
exemplo, uma mulher em morte cerebral, gravida de um 
feto em boas condiqoes, porem prematuro extremo. 
Nesse caso, valido investir em medidas de suporte avan- 
qado de vida, ja que mesmo que a mulher nao va se be- 
neficiar, mante-la viva significa aumentar as chances de 
sobrevida de seu filho, que e viavel e se beneficiara da 
permanencia no utero materno ate adquirir uma maior 
maturaqao, que lhe de maiores e melhores conduces de 
sobrevivencia extrauterina. 


A propria religiao catolica aceita a ortotanasia e re- 
jeita a obstinaqao terapeutica. A Enciclica “Evangelium 
Vitae” 7 , do Papa Joao Paulo II, em 1995, diz que 

[...] Distinta da eutanasia e a decisao de renunciar ao 
chamado “excesso terapeutico” [...] Nestas situaqdes, 
quando a morte se anuncia iminente e inevitavel, pode- 
-se em consciencia “renunciar a tratamentos que dariam 
somente um prolongamento precdrio e penoso da vida, 
sem, contudo, interromper os cuidados normais devidos 
ao doente em casos semelhantes [...] “ A renuncia a 
meios extraordinarios ou desproporcionados nao equi- 
vale ao suicldio ou a eutanasia; exprime, antes, a aceita- 
fdo da condifdo humana defronte a morte [...]. 

Tambem o Catecismo da Igreja Catolica 8 aprova a 
ortotanasia e reprova a eutanasia e a obstinaqao terapeu¬ 
tica, ja que diz: 

Art. 2.277 - Sejam quaisforem os motivos e os meios, a 
eutanasia direta consiste em por fim a vida de pessoas 
deficientes, doentes ou moribundas. E moralmente inad- 
misslvel [...]. Artigo 2.278 - A interrupqao de procedi- 
mentos medicos onerosos, perigosos, extraordinarios ou 
desproporcionais aos resultados esperados pode ser legi- 
tima. E a rejeifdo da “obstinagao terapeutica”. Nao se 
quer dessa maneira provocar a morte; se aceita nao po- 
der impedi-la. As decisdes devem ser tomadas pelo pa¬ 
ciente, se tiver a competencia e a capacidade para isso; 
caso contrdrio, pelos que tern direitos legais, respeitando 
sempre a vontade razodvel e os interesses legitimos do 
paciente. 

Art. 2.279 - Mesmo quando a morte e considerada imi¬ 
nente, os cuidados comumente devidos a uma pessoa do¬ 
ente nao podem ser legitimamente interrompidos. 

Situaqao complicada para os medicos e a decisao de 
nao adoqao ou retirada de medidas de suporte da vida. 
Em Pediatria, tais decisoes sao muitas vezes mais com- 
plexas, ja que os criterios para considerar um paciente 
terminal ou em morte encefalica sao, em algumas situa- 
qoes, mais dificeis de ser avaliados. 

Normalmente, ve-se que e bem melhor aceitar a nao 
adoqao do que a retirada das medidas de suporte de 
vida, embora do ponto de vista etico nao haja qualquer 
diferenca entre ambas. 

Tal avaliaqao nao e exclusiva dos medicos, como e 
possivel depreender da analise do estudo do dr. Joshua 
D. Greene, da Universidade de Princeton, em Nova Jer¬ 
sey, publicado na Revista Science de 14 de setembro de 
2001 9 . No “dilema do trem”, as pessoas tem de escolher 
entre deixar um trem desgovernado matar cinco pessoas 
ou alterar a trajetoria e matar uma pessoa. A maioria 
considerou que alterar a trajetoria era a escolha correta. 
Ja no “dilema da passarela”, em que e possivel salvar cin¬ 
co pessoas do trem desgovernado ao empurrar um es- 
tranho da passarela para os trilhos, a maioria disse que 
nao o faria. 


TERMINALIDADE DA VIDA 


Outra situapao delicada e a “ordem de nao reanimar”. 
Quando, apos avaliapao do quadro do paciente pela equi- 
pe e depois de ouvido o paciente, quando possivel, ou seu 
representante legal, se toma tal decisao, esta deve ser colo- 
cada claramente no prontuario, junto com a justificativa 
de sua adopao, e nao ser difundida sigilosamente pela 
equipe e, no momento da parada, nao ser feito nada e de¬ 
pois ser descrito no prontuario que a parada cardiorrespi- 
ratoria “nao respondeu as manobras de reanimapao”. 

Em relapao a que atitude deve ser adotada pelos pe- 
diatras no tratamento de pacientes criticamente enfer- 
mos, a Academia Americana de Pediatria (AAP), em 
1995 10 , apresentou um protocolo para recem-nascidos, o 
qual pode ser adaptado para crianpas e adolescentes: 

■ A avaliapao das conduces e prognostico do paciente 
e essencial e deve ser falada abertamente com os pais. 

■ Os pais e as crianpas e adolescentes, na medida de sua 
compreensao, devem ter participapao ativa na decisao 
a respeito do tratamento do filho criticamente doente. 

■ Tratamento humano para todos pacientes, incluindo 
aqueles que terao o tratamento suspenso. 

■ Se a viabilidade e desconhecida ou o valor do trata¬ 
mento incerto, a decisao a ser tomada deve ser em be- 
neficio do paciente 

■ E inapropriado manter o tratamento se a doenpa for 
incompativel com a vida ou o tratamento julgado futil. 

Cabe aos medicos procurar manter relapao de confian- 
pa com os pacientes, sempre que possivel, e seus responsa- 
veis legais, alem de sempre discutir a melhor conduta para 
o paciente, evitando atitudes paternalistas ou dogmaticas. 
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Estatuto da Crian^a e do Adolescente (ECA) 


Alda Elizabeth Boehler Iglesias Azevedo 


■ Introdugao 

O Estatuto da Crianqa e do Adolescente (ECA), ins- 
pirado diretamente na Conven^ao dos Direitos da 
Crianqa. realizada pela Assembleia Especial das Na^oes 
Unidas e adotada no Brasil em 1989, e fruto de uma 
imensa mobiliza^ao da sociedade civil. 

A partir de 1986, quando o pais se preparava para re- 
digir uma nova Constituiqao, teve inicio um grande mo- 
vimento da sociedade civil para influenciar a Assembleia 
Nacional Constituinte a favor da infancia e da adolescen- 
cia. Dois grupos distintos foram formados com entida- 
des que trabalhavam com a causa: a Comissao Crianqa e 
Constituinte e o Forum Nacional de Defesa dos Direitos 
da Crianqa e do Adolescente; a populaqao foi convocada 
a participar. Recolheram-se mais de 2 milhoes de assina- 
turas para a cria^ao de duas ementas populares, resultan- 
do na inclusao dos arts. 227 e 228 na Constituiqao. 

O art. 227 trata do principio da prioridade absoluta, 
e o 228, da maioridade penal. Em razao desse segundo 
artigo, juristas, advogados e representantes de organiza- 
qoes de defesa dos direitos humanos mobilizaram-se 
para a elaboraqao do ECA. 

Em 13 de julho de 1990, obedecendo ao art. 227 da 
Constituiqao Federal, foi aprovada a Lei Federal n. 8.069, 
o Estatuto da Crianqa e do Adolescente, substituindo o 
antigo Codigo de Menores, que ditou regras e normas 
durante dez anos. 

O ECA entrou em vigor um mes depois e e considera- 
do, ate hoje, uma das legislates mais avanqadas do mun- 
do. Destaca-se, entao, o Brasil como pioneiro na inclusao 
da p rote to integral e da prioridade absoluta a crian^a e ao 
adolescente em sua legislate, sobretudo na elaborate e 
na implementato de politicas publicas a eles voltadas. 

Tendo seus meritos amplamente reconhecidos 
atualmente, em solo brasileiro e no contexto internacio- 
nal, o ECA e referenda e exemplo para legislates de 
perfil similar que, desde a decada passada, vem sendo 


elaboradas por paises da America Latina e de outros 
continentes 1 . 

Apesar de nao haver uma visibilidade publica amplia- 
da, a plena definicao de responsabilidade por parte do Es- 
tado e da sociedade civil e a implementato e manuten- 
qao, em todo o territorio nacional, de colegiados que 
promovem a defesa dos direitos da crianqa e do adoles¬ 
cente garantem a eficacia operacional do ECA como um 
projeto de democracia participativa e arrojada. 

Neste momento, e relevante ampliar os debates e de- 
senvolver o protagonismo de novos atores que, por se tra- 
tar de uma lei nova, complexa e moderna, vem causando 
polemicas, gerando duvidas e provocando desvios em sua 
interpretaqao. Portanto, profissionais da area da infancia 
e da juventude tem obriga^ao de conhece-lo, de estar aten- 
tos a suas regras e as atribuiq:6es impostas a cada segmen- 
to. Somente dessa forma os pediatras deixarao de come¬ 
ter e reproduzir erros, passando a demonstrar, mais do 
que um dever profissional e etico, o respeito a cidadania. 

■ O que e o Estatuto da Crianga e do 
Adolescente? 

O ECA e um marco na historia recente da cidadania 
de meninos e meninas brasileiros. Composto por 267 
artigos, ele garante os direitos e deveres de cidadania a 
crianqas e adolescentes, determinando a familia, a socie¬ 
dade, a comunidade e ao Estado a corresponsabilidade 
por sua proteqao integral. Define, ainda, um sistema par¬ 
ticipative de formulaqao, controle e fiscalizaqao das po¬ 
liticas publicas entre Estado e sociedade civil. 

O ECA preve a criaqao de uma rede de atendimen- 
to caracterizada por aqoes integradas e da qual fazem 
parte: organizaqoes governamentais e nao governamen- 
tais, movimentos sociais, comunidades locais, grupos re- 
ligiosos, entidades nacionais e internacionais, categorias 
de trabalhadores e a propria populate (Figura 3.1). 
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Para garantir a criaqao dessa rede, o Estatuto esti- 
pula a implantaqao, em cada munidpio, de orgaos que 
tem a responsabilidade de assegurar o cumprimento 
das politicas publicas voltadas a crianqa e ao adolescen- 
te: Conselho Municipal de Direitos da Crianqa e do 
Adolescente, os Conselhos Tutelares e as Delegacias Es- 
pecializadas. 


Com atribuiqoes diferentes, todos atuam de acordo 
com suas competencias e em consonancia com o Juiz da 
Infancia e da Juventude e com o Ministerio Publico. 

Para um maior entendimento, e oportuno comparar, 
na Tabela 3.1, as diferenqas entre o extinto Codigo de 
Menores e as atuais regras do Estatuto, verificando-se as 
significativas mudanqas implementadas. 



Figura 3.1 As relates entre as organizagoes governamentais e nao governamentais e a comunidade. 

Fonte: Pastorelli, p.36 2 . 


Tabela 3.1 Diferen^as entre as atuais regras do ECA e o extinto Codigo de Menores 

ECA 

Codigo de Menores 

Crian^as e adolescentes tornam-se sujeitos de direitos e deveres civis, humanos e 
sociais previstos na Constitui^ao e em outras leis. Passam a ser considerados 
cidadaos em desenvolvimento, tendo seu universo protegido (doutrina da 
prote^ao integral) 

Crian^as e adolescentes eram tratados pela legisla^ao como seres "inferiores", 
objetos tutelados pela lei e pela justi^a. Na pratica, o Codigo de Menores dispunha 
sobre assistencia, protegao e vigilancia da crian^a e/ou do adolescente (doutrina 
da situacao irregular) que se encontrassem abandonados, expostos, carentes ou 
que apresentassem desvio de conduta 

Distinguiu a crian^a (0 a 12 anos incompletos) do adolescente (12 a 18 anos) 

Nao havia distingao entre criangas e adolescentes. Todo individuo com idade inferior 
a 18 anos era considerado"menor"e, portanto, sujeito ao Codigo de Menores 

Estabeleceu os direitos referentes a saude, educa^ao, alimenta^ao, informa<;ao, 
lazer, esporte, entre outros. Determinou a obrigatoriedade de pais e responsaveis 
matricularem seus filhos e acompanharem sua frequencia e seu aproveitamento 
escolar. Ampliou e dividiu a responsabilidade pelo cumprimento de direitos e 
deveres entre a familia, a sociedade e o Estado, tornando-os corresponsaveis 

0 bem-estar de criangas e adolescentes era reduzido aos servi^os sociais prestados 
por entidades publicas ou privadas. Determinava que todas as atividades que os 
atingissem seriam regradas, entretanto, nao os caracterizava como sujeitos de 
direitos 

Exigiu a efetiva^ao de politicas publicas que permitissem o nascimento e o 
desenvolvimento sadio e harmonioso da crian^a e do adolescente e definiu seu 
atendimento por intermedio de um conjunto de agoes governamentais e nao 
governamentais, da Uniao, dos estados e dos municipios. Para tanto, estabeleceu um 
sistema participativo de formula<;ao, controle e fiscalizagao dessas politicas, dividindo 
as responsabilidades entre o juiz e outros setores da sociedade. Foram criados orgaos 
como os Conselhos Tutelares Municipal, Estadual e Nacional de Direitos da Crian^a e 
do Adolescente e as delegacias especializadas, que devem atuar em consonancia 

0 Poder Judiciario era a unica instancia que controlava as omissoes e os abusos. 

Cabia ao juiz de menores atuar em varios segmentos da sociedade caso constatasse a 
existencia de situa^ao que pudesse causar danos ao menor. A crian^a ou o adolescente 
eram considerados portadores de desvio de conduta de acordo com o entendimento 
do juiz e, nesse caso, poderiam ser submetidos a tratamento educacional em 
institutes. Na pratica, a saida para aquele que se encontrava em situa^ao 
irregular (abandono material, vitima de maus-tratos, autor de infra^ao penal, etc.) 
era a privagao de sua liberdade de ir e vir e a perda dos vinculos familiares 


Continua 
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Tabela 3.1 Diferen^as entre as atuais regras do ECA e 0 extinto Codigo de Menores (cont.) 

ECA 

Codigo de Menores 

Estabeleceu o conceito e a aplicagao de medidas socioeducativas quando a crianga 
ou 0 adolescente cometem ato infracional (crime ou delito) contra a lei criminal 
vigente. No caso da crianga, essa pratica e sujeita a medidas que vao desde a 
advertencia ate a internagao (em ultima hipotese). De acordo com o Estatuto, a 
intervengao tanto da policia quanto da Justiga passou a ser permitida somente em 
situates em que ocorre ato infracional contra a lei criminal.Tambem ficou 
impossibilitada a privagao de liberdade do adolescente sem o devido processo 
legal. No caso da pratica de ato infracional por adolescentes portadores de 
deficiencia intelectual, o Estatuto preve tratamento individual especializado, em 
local adequado 

Uma vez infratores, a crianga ou o adolescente nao tinham mais condigoes de 
permanecer junto a familia e/ou a sociedade, passando a ser assumidos pelo 

Estado. Presumia-se que, dessa forma, a crianga ou o adolescente seriam mais bem 
protegidos, visto que seu ambiente de origem os predispunha a situagao de 
marginalidade. Era permitido a policia e a Justiga intervir diante de qualquer ato 
cometido pela crianga ou pelo adolescente que infringisse uma convengao social, 
por exemplo, nos casos referentes a etiqueta, aos costumes e a religiao. 0 menor 
autor da infragao penal podia ser detido fora do flagrante e sem ordem escrita da 
autoridade judicial. Nesse caso, nao havia garantias aos direitos dos excepcionais. 0 
unico direito da crianga e do adolescente era o da assistencia religiosa 

0 Estatuto passou a atribuir a condigao de filho ao adotado, proporcionando-lhe os 
mesmos direitos e deveres dos filhos naturais. Tambem determinou medidas mais 
rigidas para a adogao, visando salvaguardar o direito das criangas e dos 
adolescentes e coibir o trafico internacional de jovens brasileiros. Maiores de 21 
anos, independentemente de eu estado civil, tornam-se aptos a adotar, desde que 
o adotante tenha 16 anos a mais que o adotado 

0 adotado nao possuia expressamente os mesmos direitos e deveres, incluindo os 
sucessorios, dos filhos naturais. Havia a possibilidade de o adotado herdar dos pais 
biologicos e/ou receber pensao alimenticia. Nao havia criterios tao rigidos 
referentes a adogao internacional. Somente aos maiores de 30 anos, com no 
minimo cinco anos de casados, era permitida a adogao 

Estabeleceu tipos penais aos atos praticados contra criangas e adolescentes, por 
agao ou omissao, e determinou medidas especificas aplicaveis a pais ou 
responsaveis na hipotese de maus-tratos, opressao e abuso sexual 

Nao existiam medidas especificas aplicaveis a pais ou responsaveis em situagoes 
de maus-tratos, opressao ou abuso sexual 

Obs.: atualmente, segundo o ECA, a palavra "menor"so pode ser utilizada quando se referir a idade da crianga e do adolescente, como, por exemplo:"menor de 15 anos". 


Fonte: Pastorelli, p. 34-52 2 . 


■ Familia, Sociedade e Estado 

E dever da familia, da comunidade, da sociedade em ge- 
ral e do Poder Publico assegurar, com absoluta priorida- 
de, a efetivagdo dos direitos referentes a vida, a saude, a 
alimentagao, a educagao, ao esporte, ao lazer, dprofissio- 
nalizagdo, d cultura, d dignidade, ao respeito, d liberdade 
e d convivencia familiar e comunitaria (art. 4° do ECA). 

A questao dos direitos e deveres da crianqa e do 
adolescente, pela primeira vez na historia brasileira, tem 
prioridade absoluta, e sua proteqao e dever da familia, 
da sociedade e do Estado. 

O grande merito do Estatuto foi transformar crian- 
qas e adolescentes em cidadaos e sujeitos de direitos e 
deveres, estabelecendo regras de prioridade absoluta 
dentro das politicas publicas. 

O estatuto traz principios inovadores. Ele amplia e 
divide a responsabilidade da familia, do Estado, da so¬ 
ciedade e da comunidade na prote 9 ao integral de crian- 
qas e adolescentes. Alem disso, estabelece um sistema 
participativo de formulaqao, controle e fiscalizaqao das 
politicas publicas de atendimento entre o Estado, a so¬ 
ciedade civil e o Municipio 1 . 

■ Direito a Vida e a Saude 

A crianga e 0 adolescente tem direito a protegdo a vida 
e a saude, mediante a efetivagdo de politicas sociais pu¬ 
blicas que permitam 0 nascimento e 0 desenvolvimento 
sadio e harmonioso, em condigdes dignas de existencia 
(art. 7° do ECA). 

O ECA tem uma formulaqao muito clara sobre o pa- 
pel do setor de saude e do setor educacional, tratando-os 


como esferas publicas privilegiadas de proteqao que re- 
cebem incumbencias especificas. 

Os artigos do Titulo II, o qual trata dos direitos fun¬ 
damentals garantidos as crianqas e aos adolescentes, 
abordam, no Capitulo I, 

Art. 11 - a protegdo a vida e a saude, desde a sua con- 
cepgdo, determinando as agoes que devem garantir 0 
atendimento a gestante e 0 acesso irrestrito de meninos 
e meninas aos servigos de promogdo, protegdo e recupe- 
ragdo da saude por meio do Sistema Unico de Saude 
(SUS) 3 . 

A Resoluqao n. 41 de 13 de outubro de 1995, do Mi- 
nisterio da Saude, que aprovou o texto sobre os Direitos 
da Crianqa e do Adolescente Hospitalizados, junto com a 
Lei Organica da Saude (n. 8.080/1990), veio regulamentar 
o direito a saude, ja estabelecido no Estatuto (art. 4°) 4 . 

Um dos maiores avanqos do ECA foi o estabeleci- 
mento e a ampliaqao do atendimento a gestante (arts. 8 °, 
9° e 10), garantindo novos direitos a mae. Houve um 
aprimoramento da atenqao aos direitos da crianqa em 
fase de gestaqao e dos recem-nascidos. 

O Estatuto tornou obrigatorios programas de assis- 
tencia medica e odontologica e as campanhas de educa- 
qao sanitaria para os pais, educadores e alunos por meio 
do SUS (art. 14). O atendimento a crianqas e adolescen¬ 
tes com deficiencias (art. 11 , § 1 °) tambem foi contem- 
plado. 

O SUS deve assegurar atendimento pre e perinatal a 
gestante (art. 8 °), bem como atendimento preferencial 
pelo mesmo medico que a acompanhou na fase pre-na¬ 
tal (art. 8 °, § 2 °). 

Cabe ao Poder Publico fornecer apoio alimentar a 
gestante e a mulher em fase de amamentaqao (art. 8 °, § 
3°), sendo responsabilidade sua e das institutes em- 
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pregadoras propiciar condiqoes adequadas de aleita- 
mento materno ate para filhos de maes em situaqao de 
privaqao de liberdade (art. 9°). 

Os estabelecimentos de atencao a saude da gestante 
sao obrigados a fornecer declaracao de nascimento e his- 
torico do parto e do desenvolvimento da crianqa em fase 
de gestaqao, realizar exames para o diagnostico de anor- 
malidade no recem-nascido e identifica-lo por meio de 
registro de impressao plantar e digital (art. 9°, inc. II). 

Os hospitais e estabelecimentos de saude tem obri- 
ga^ao de manter e fornecer o registro, por meio de pron- 
tuarios individuais por prazo de 18 anos, das atividades 
desenvolvidas com as crianqas e os adolescentes, poden- 
do haver puniqao dos responsaveis se houver descum- 
primento dessa determinaqao. 

Os estabelecimentos de saude devem oferecer aloja- 
mento conjunto para a mae e o neonato, e e obrigatoria 
a vacinacao das crianqas nos casos recomendados pelas 
autoridades sanitarias. Os programas de tratamento es- 
pecializado para crianqas e adolescentes usuarios de 
substancias psicoativas, incluindo tabaco e alcool, de¬ 
vem ser mantidos e implantados com recursos destina- 
dos as Secretarias Municipals de Saude. 

Maus-tratos contra a crianqa e o adolescente 

A notificaqao dos maus-tratos praticados contra 
crianqas e adolescentes e obrigatoria por lei federal, por- 
tanto, essa obrigatoriedade se estende a todo o territorio 
nacional. 

E preciso ficar claro que a notificaqao nao e um fa¬ 
vor, nem um ato de caridade que o profissional podera 
ou nao prestar, a seu bel prazer. A crianqa e o adolescen¬ 
te quando vitimas de maus-tratos, ao chegarem a um 
serviqo de saude, a sua escola ou a outra instituiqao qual- 
quer, demandam atendimento e proteqao. O cuidado 
institucional e profissional e um direito que a crianga e o 
adolescente tem. Para o profissional, prover a assistencia e 
notificar sao deveres 5 . 

O profissional de saude ou qualquer outra pessoa 
que informa uma situaqao de maus-tratos esta dizendo 
ao Conselho Tutelar: “esta crianqa ou este adolescente e 
sua familia precisam de ajuda!” Ao registrar que houve 
maus-tratos, esse profissional atua em dois sentidos: re- 
conhece as demandas especiais e urgentes da vitima e 
chama o Poder Publico a sua responsabilidade 5 . 

“Segundo o ECA, em seu art. 13, os casos de suspei- 
ta ou confirmaqao de maus-tratos devem ser obrigatoria- 
mente comunicados ao Conselho Tutelar da respectiva 
localidade de moradia da vitima”, por “qualquer cidadao 
que e testemunha ou tome conhecimento e tenha provas 
de violaqoes dos direitos de criancas e adolescentes”. 

Uma denuncia vaga nao significa uma denuncia “va- 
zia”. Normalmente, os abusos sao velados e de dificil veri- 
ficaqao. Se houver denuncia, ainda que vaga, mas baseada 
em fatos veridicos, esta podera dar inicio a uma averigua- 
qao que pode resultar em caso confirmado ou nao. Se a 


denuncia for intencionalmente inveridica, pode-se ins- 
taurar processo criminal contra o denunciante 5 . 

Essas denuncias, como ja dito, podem ser feitas por 
qualquer cidadao, mas sao obrigatorias para alguns pro- 
fissionais. 

O art. 245 do ECA (Titulo VII: Dos Crimes e das In- 
fracoes Administrativas; Capitulo II: Das Infraqoes Admi- 
nistrativas) define como infra^ao administrativa a nao 
comunica<;ao desses eventos por medicos, professores ou 
responsavel por estabelecimento de atenqao a saude e de 
ensino fundamental, pre-escola ou creche a autoridade 
competente, sujeita a multa de 3 a 20 salarios de referen¬ 
da. “A obrigatoriedade da notificaqao esta assegurada 
tambem pelo Conselho Federal de Medicina e pelos Con- 
selhos Regionais, a despeito do receio de muitos medicos 
que se omitem, alegando segredo profissional.” 

Hoje, a Sociedade Brasileira de Pediatria, entre todas 
as associates medicas, e pioneira na produqao de mate¬ 
rial informativo, reflexivo e pratico, que ajuda seus pro- 
fissionais e afiliados a conhecerem a configuraqao do 
problema aqui tratado, a diagnostica-lo e, tambem, a dar 
seqiiencia aos tipos de atendimento necessarios para 
prevenir agravos, cessar os maus-tratos e promover a 
saude integral dos adolescentes e das crianqas 5 . 

Foi com a contribuiqao dos profissionais de saude 
que o Estatuto assumiu a condenaqao de todas as formas 
de maus-tratos, os quais transgridem os direitos desse 
grupo social. E por causa disso, e fundamental ampliar a 
participate do setor na implementaqao do ECA. Por- 
que, apesar de todo o esforco feito por muitos profissio¬ 
nais, suas aqoes ainda nao foram incorporadas pelo sis- 
tema de saude e precisam transformar-se em rotina dos 
serviqos. 

■ Educa^ao, Cultura, Esporte e Lazer 

Nao existe pedagogia, isto e, teoria, que explique os fins 
e os meios da agao educativa, que nao tenha, em sua 
base, prodamados ou nao, um conceito de mundo. 

Paulo Freire 

O Estatuto promoveu profundas transforma^oes no 
que se refere ao direito a educaqao fornecida a crianqas e 
adolescentes, e os estabelecimentos de ensino deixaram 
de ser os unicos responsaveis pelas decisoes sobre a ques- 
tao. De forma participativa, a familia, os estudantes e a 
comunidade tem o direito e o dever de se desenvolver no 
processo educacional, dividindo a responsabilidade e in- 
teragindo nesse processo e na formacao educacional. 

Ao mesmo tempo em que se determina a obrigato¬ 
riedade de pais ou responsaveis matricularem seus filhos 
na rede regular de ensino (art. 55), e-lhes facultado o di¬ 
reito de ter ciencia do processo pedagogico, bem como 
de participar da definiqao de propostas educacionais 
(art. 53). A crian^a e o adolescente desfrutam a possibi- 
lidade de contestar os criterios de avaliaqao e o direito de 
se organizarem e participarem em entidades estudantis, 
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alem de terem garantidos a igualdade de condicoes para 
o acesso e permanencia na escola e o direito de serem 
respeitados pelos educadores em seus valores culturais, 
artisticos e historicos (arts. 53 e 58). 

Houve uma transformaqao do conceito de educaqao, 
que deixou de se restringir somente ao trabalho realiza- 
do nos estabelecimentos de ensino, agregando o direito 
a cultura, ao esporte e ao lazer como elementos funda- 
mentais para o desenvolvimento socioeducacional de 
crianqas e adolescentes (art. 59). 

■ Orientacao a Famflia 

Toda crianga ou adolescente tem direito a ser criado e 
educado no seio da suafamilia e, excepcionalmente, em 
familia substituta, assegurada a convivencia familiar e co- 
munitaria, em ambiente livre da presenga de pessoas de- 
pendentes de substdncias entorpecentes. (art. 19 do ECA). 

O Estatuto estabelece que os pais e/ou responsaveis 
sao os maiores interessados na formacao, no desenvolvi¬ 
mento e na proteqao dos filhos. 

As crianqas e os adolescentes que vao para progra- 
mas de abrigo sao aqueles que tem seus direitos ameaqa- 
dos ou violados (art. 98 do ECA), o que inclui: “aqueles 
que perderam seus pais, foram abandonados, sao viti- 
mas de maus-tratos fisicos e ou psiquicos, de abuso se¬ 
xual ou de negligencia, passam por carencias materials 
e/ou psicologicas; ou sao antigos moradores de rua que 
estao com dificuldades ou impossibilitados de retornar 
a familia”; sao crianqas infratoras. 

Essas institutes devem preservar os vinculos fa- 
miliares e garantir a participaqao de crianqas e adoles¬ 
centes na vida da comunidade local, o desenvolvimento 
de atividades em regime de coeducaqao, o atendimento 
personalizado e em pequenos grupos, o nao desmem- 
bramento de grupos de irmaos, entre outros principios 
(art. 92 do ECA). 

■ Trabalho 

"Oihar a crianga e o adolescente com os oihos 
do Estatuto e desejar para os filhos dos outros 
o que desejamos para os nossos filhos. 

Herbert de Souza 

Considerado um dos direitos fundamentals de todo 
cidadao brasileiro, apesar de proibido a crianqas, o direi¬ 
to ao trabalho estende-se aos adolescentes, desde que 
respeitada sua condiqao peculiar de pessoas em desen¬ 
volvimento. 

Hoje, no Brasil, e expressamente proibido qualquer 
tipo de trabalho a menores de 16 anos, salvo na condi- 
qao de aprendiz, e somente a partir dos 14 anos. 

O trabalho infantojuvenil tambem e tema que mere- 
ce atenqao, por ser um ponto estrategico para a manu- 
tenqao dos direitos de crianqas e adolescentes no Brasil. 


Ele e regulado pela Consolidaqao das Leis do Trabalho 
(CLT), de acordo com o disposto nos arts. 402 a 441, e 
pela Lei n. 10.097, de 19 de dezembro de 2000, que mo- 
dificou alguns de seus artigos. Essas legislates definem 
jornada de trabalho, idade minima para admissao em 
emprego, locais insalubres ou serviqos considerados pe- 
rigosos para menores de 18 anos 2 . 

■ Politicas Publicas 

“A polftica de atendimento dos direitos da crianga e do 
adolescente far-se-d atraves de um conjunto articulado 
de agoes governamentais e nao governamentais, da 
Unido, dos Estados, do Distrito Federal e dos Municf- 
pios.” (art. 86 do ECA). 

O ECA consagra a todas as crianqas e a todos os 
adolescentes o estado de prioridade nas politicas publi¬ 
cas em todas as areas, conferindo-lhes proteqao integral 
como seres em desenvolvimento e sujeitos de direitos. 

A Doutrina da Proteqao Integral, base filosofico- 
-conceitual do ECA, se baseia nos principios da univer- 
salidade e da indivisibilidade dos direitos da crianqa 
[...] Isto significa que nenhuma crianqa ou adolescente 
esta excluido de qualquer dos direitos consagrados na 
legislaqao. 

Integram as Politicas Publicas de Atendimento: 

■ as Politicas Sociais Basicas (saude, educaqao, cultura, 
esporte, lazer, habitaqao e trabalho): direito de todos e 
dever do Estado; 

■ a Politica de Assistencia Social e Proteqao Especial: 
aqoes de natureza assistencial e reparatoria, destina- 
das a crianqas, adolescentes e suas familias, em situa- 
qao de risco pessoal e social 2 . 

Pensar em programas para a populaqao infantojuve¬ 
nil e participar de todo o processo de implantaqao (pro- 
posta, analise, discussao sobre fonte de recursos e outras 
questoes) sao deveres do Poder Publico e da sociedade 
civil organizada, por meio do Conselho Municipal dos 
Direitos da Crianqa e do Adolescente. 

Ao introduzir uma nova divisao do trabalho social, 
o Estatuto deixa claro, tanto no ambito governamental 
(Uniao, Estado e Municipio) quanto entre o Estado e a 
sociedade civil organizada, que nao e o unico responsa- 
vel pelo encaminhamento das politicas publicas. 

■ Medidas Educativas 

Nenhum adolescente sera privado de sua liberdade sendo 
em flagrante de ato infracional ou por ordem escrita e 
fundamentada da autoridade judiciaria competente. 
(art. 106 do ECA). 

Uma das distorqoes mais frequentes quando se trata 
da questao da criminalidade infantojuvenil e acreditar 
que crianqas e adolescentes que cometem atos infracio- 
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nais (crime, delito ou contravengao penal) nao sao res- 
ponsabilizados 2 . 

E preciso lembrar que a palavra “imputar” significa 
“atribuir a alguem a responsabilidade de erro ou crime”. 
De acordo com a Constituigao Federal (art. 228), sujei- 
tos com idade inferior a 18 anos nao podem sofrer im- 
putabilidade penal. Ou seja, criangas e adolescentes que 
praticam atos infracionais nao estao sujeitos as samples 
legais previstas no Codigo Penal Brasileiro. Entretanto, 
isto nao significa que criangas nao devam receber san- 
goes ou que adolescentes nao devam ser legalmente res¬ 
ponsaveis por sua conduta. 

O Estatuto estabeleceu um sistema especifico, em 
que criangas respondem por seus atos perante os pais ou 
responsaveis, e os adolescentes, junto a Justiga da Infan- 
cia e da Juventude, com medidas voltadas para a orien¬ 
tagao e o apoio a cidadania 6 . 

Criangas que praticam atos infracionais (crime, de¬ 
lito ou contravengao penal) estao sujeitas a medidas de 
protegao estabelecidas no ECA (art. 101): 

I. encaminhamento aos pais ou responsaveis, median- 
te termo de responsabilidade; 

II. orientagao, apoio e acompanhamento temporarios; 

III. matricula e frequencia obrigatorias em estabeleci- 
mento oficial de ensino fundamental; 

IV. inclusao em programa comunitdrio ou oficial de au- 
xilio afamttia, a crianga e ao adolescente; 

V. requisigao de tratamento medico, psicologico ou psi- 
quidtrico em regime hospitalar ou ambulatorial; 

VI. inclusao em programa comunitdrio ou oficial de au- 
xilio, orientagao e tratamento a alcodlatras e toxico- 
manos; 

VII. abrigo em entidade; 

VIII. colocagdo emfamilia substituta. 

Ja adolescentes que praticam atos infracionais (cri¬ 
me ou contravengao penal) estao sujeitos a medidas so- 
cioeducativas estabelecidas no ECA (art. 112): 

I. advertencia; 

II. obrigagao de reparar o dano; 

III. prestagdo de servigos a comunidade; 

IV. liberdade assistida; 

V. insergao em regime de semiliberdade; 

VI. internagdo em estabelecimento educacional ou qual- 
quer uma das medidas previstas para os casos de 
atos infracionais praticados por criangas. 

O Estatuto nao so preve medidas de protegao e so- 
cioeducativas a criangas e adolescentes que pratiquem 
ato infracional, como tambem estabelece determinagoes 
aplicaveis a seus pais ou responsaveis (art. 129): 

I. encaminhamento a um programa oficial ou comuni¬ 
tdrio de protegdo afamttia; 

II. inclusao em programa oficial ou comunitdrio de auxi- 
lio, orientagao e tratamento a alcodlatras e toxicomanos; 


III. encaminhamento a tratamento psicologico ou psi- 
quidtrico; 

TV. encaminhamento a cursos ou programas de orientagao; 

V. obrigagao de matricular ofilho ou pupilo em escola 
e acompanhar sua frequencia as aulas e seu aprovei- 
tamento escolar; 

VI. obrigagao de encaminhar a crianga ou adolescente a 
tratamento especializado; 

VII. advertencia; 

VIII. perda da guarda e destituigdo da tutela. 

■ Tirando Duvidas sobre os Atores 
do ECA 

Conselho Nacional dos Direitos da Crianga e do 
Adolescente (Conanda) 

O Conselho Nacional dos Direitos da Crianga e do 
Adolescente (Conanda), orgao colegiado do Ministerio 
da Justiga, integrante da Secretaria Especial de Direitos 
Humanos previsto no art. 88 da Lei n. 069/1990 - Estatu¬ 
to da Crianga e do Adolescente, criado pela Lei n. 8.242, 
de 12 de outubro de 1991, e Decreto n. 695, de 8 de de- 
zembro de 1992, e um espaqo publico institucional com 
poder deliberative e controlador das aqoes em todos os 
niveis, no que concerne a Politica Nacional de Promoqao, 
Atendimento e Defesa dos Direitos da Crianqa e do Ado¬ 
lescente. 

O Conanda e integrado por representantes do Po¬ 
der Executivo, assegurada a participate dos orgaos 
executores das politicas sociais basicas na area social, 
justiqa, educaqao, saude, economia, trabalho e previ- 
dencia social e, em igual numero, por representantes de 
entidades nao governamentais, de ambito nacional, de 
atendimento aos direitos da crianqa e do adolescente. 

Conselho Estadual dos Direitos da Crianga e do 
Adolescente 

Orgao paritario, composto por cidadaos do Estado. 
Deve garantir a promoqao e a defesa dos direitos da 
populaqao infantojuvenil no ambito estadual. Cabe a 
seus integrantes acompanhar e avaliar programas so- 
cioeducativos e de proteqao de meninos e meninas, 
alem de interferir em casos de desvios, abusos e omis- 
soes ocorridos nas entidades (governamentais ou nao) 
que atuam na area da infancia e da juventude. 

Conselho Municipal dos Direitos da Crianga e do 
Adolescente 

Orgao composto por cidadaos do Municipio, tanto 
do Poder Publico quanto da sociedade civil organizada. 
Deve garantir o cumprimento das politicas publicas da 
cidade, a promogao e a defesa dos direitos da populagao 
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infantojuvenil local. Cabe ao Conselho priorizar progra- 
mas de atendimento. 


ConselhoTutelar 

Orgao colegiado composto de cinco membros esco- 
lhidos pela sociedade para fiscalizar e garantir que os di- 
reitos de crian^as e adolescentes nao sejam amea^ados ou 
violados. Nesses casos, cabe ao Conselho requisitar ser- 
viqos publicos. 

Fundo para Infancia e Adolescencia 

O Fundo para Infancia e Adolescencia (FIA), autori- 
zado pela Lei Federal n. 8.242/1991, e gerido pelos Con- 
selhos Municipals dos Direitos da Crianqa e do Adoles- 
cente. Esses fundos existem nas instancias federal, estadual 
e municipal e foram criados para captar recursos desti- 
nados ao atendimento de politicas, programas e a^oes vol- 
tadas para a proteqao de crianqas e adolescentes. 

Os recursos para a FIA podem ser obtidos por meio de: 

■ dotaqoes orcamentarias do Poder Executivo; 

■ multas e penalidades administrativas; 

■ doaqoes de governos e organismos nacionais e inter- 
nacionais; 

■ destinaqao de parte do imposto de renda devido de 
pessoas fisicas (6%) e juridicas (1%). 

Os recursos destinados ao FIA so podem ser aplica- 
dos em projetos de prote^ao e defesa dos direitos de crian- 
qas e adolescentes em situaqao de risco ou vulnerabilida- 
de, na proteqao contra a violencia (maus-tratos, abuso, 
exploraqao sexual e moral), em projetos de combate ao 
trabalho infantil, na profissionalizaqao de adolescentes, 
bem como na orienta^ao, no apoio sociofamiliar e em me- 
didas socioeducativas. 


Juiz da Infancia e da Juventude (Poder Judiciario) 

“E um juiz de direito. E a autoridade local competente 
para julgar as causas decorrentes das normas do Estatuto da 
Crian^a e do Adolescente. O Juiz da Infancia e da Juventu¬ 
de ganhou um novo papel a partir do Estatuto, deixou de ser 
autoridade unica e maxima no tocante as questoes relacio- 
nadas com criancas e adolescentes” vitimas ou vitimadores. 

Cabe a ele julgar casos de atos infracionais pratica- 
dos por adolescentes, decidir sobre pedidos de adoqao, 
guarda, tutela e sobre a destituicao do patrio poder, auto- 
rizar crianqas e adolescentes a viajar, a ir a bailes, bares, 
shows e casas de espetaculos, entre outras atividades. 

Vara da Infancia e da Juventude 

O Estatuto autoriza os Estados a criarem varas espe- 
cializadas e exclusivas da Infancia e da Juventude. Sua fun- 


qao pode ser exercida por um ou mais juizes especializa- 
dos, em conjunto com uma equipe tecnica. Esta equipe nao 
so assessora o juiz, como tambem tem um papel impor- 
tante na realizaqao de estudos e pesquisas, alem de acom- 
panhar as medidas de proteqao, orientar e supervisionar a 
familia, promover o entrosamento dos services do juiza- 
do com os tecnicos do Conselho Tutelar, acompanhar a 
execuqao das medidas socioeducativas, entre outras. 

Assistencia Juridica 

E um serviqo gratuito, devido pelo Estado e prestado 
por defensor publico ou advogado nomeado. O ECA ga- 
rante a crianqa e ao adolescente o direito a defesa. Portan- 
to, no caso do adolescente acusado, que deve responder 
perante um Juiz da Infancia e da Juventude, o Estado deve 
fornecer esse serviqo. 

Promotor de Justiqa (Ministerio Publico) 

Para o ECA, o promotor e quem zela “pelo efetivo 
respeito aos direitos e garantias legais assegurados as 
crianqas e adolescentes.” 

Seguranga Publica 

E composta pelas policias Militar e Civil, cujo dever e 
conhecer e aplicar o ECA, cuidando para que meninos(as) 
e jovens tenham garantidos todos os direitos fundamen¬ 
tals previstos em lei e respeitem os deveres basicos da ci- 
dadania. 


Defensoria Publica 

A Defensoria Publica advoga contra o proprio Esta¬ 
do quando ele atua em desacordo com suas atribuiqoes 
ou quando se omite no seu cumprimento. 

■ Avangos e Desafios 

Ao longo dos anos, o ECA conseguiu firmar-se em 
politicas nas areas de assistencia social, saude e educa- 
qao, podendo enumerar algumas conquistas e avancos. 

Para o Conanda, o Estado brasileiro construiu dire- 
trizes para a superaqao de realidades duras, destacando, 
nesse sentido, o Plano Nacional de Enfrentamento a 
Violencia Sexual contra Crianqas e Adolescentes (2000), 
o Plano Nacional de Prevencao e Erradicaqao do Traba¬ 
lho Infantil e Proteqao ao Trabalhador Adolescente 
(2003), o Sistema Nacional de Atendimento Socioeduca- 
tivo (2006), o Plano Nacional de Convivencia Familiar e 
Comunitaria (2006), entre outros 7,8 . 

Nesse periodo, tambem houve uma reduqao de 
48,7% na mortalidade infantil. O indice de acesso a edu- 
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capao publica foi ampliado para 98% entre 7 e 14 anos 
(este numero representa um avanpo, ja que em 1995, se- 
gundo dados do Instituto Brasileiro de Geografia e Esta- 
tlstica, quase 10% ainda estavam fora da escola). Entre- 
tanto, os 3% que nao tem acesso ao ensino representam 
650 mil crianpas e jovens, de acordo com a Secretaria da 
Educapao Basica do Ministerio da Educapao (MEC) 8 . 

E indiscutivel que houve muitos avanpos, sobretudo 
nos indicadores sociais relacionados a renda familiar, 
mortalidade, desnutripao infantil, escolarizapao, como 
tambem na implementapao de politicas e pianos nacio- 
nais de enfrentamento a violencia sexual infantojuvenil 
e de combate ao trabalho infantil, alem da definipao de 
parametros nacionais para a execupao das medidas so- 
cioeducativas. 

“Um exemplo: hoje em dia, os pais sabem que seu fi- 
lho tem direito a estudar e que, caso isso nao ocorra, po- 
dem recorrer ao Conselho Tutelar, que tem instrumen- 
tos legais para requisitar a vaga. Essa conscientizapao em 
torno dos direitos e um dos passos fundamentals para 
que eles sejam cumpridos”, diz Mario Volpi 8 . 

Todos esses esforpos contribuem de forma significa- 
tiva para desvelar o universo das violates cometidas 
contra crianpas e adolescentes. O crescimento vertigino- 
so das denuncias, inclusive, demonstra que mesmo os 
membros da sociedade civil que nao integram entidades 
de defesa, promopao e atendimento - o vizinho, o profes¬ 
sor, o medico - nao toleram mais o abuso e a violencia e 
se sentem cada vez mais responsaveis por sua protepao. 

Consequentemente, o Brasil avanpa rumo a univer- 
salizapao da educapao fundamental, embora ainda pre¬ 
cise investir na educapao infantil. Alem disso, tem uma 
politica redistributiva de renda que vem contribuindo 
para a melhoria da qualidade de vida das familias brasi- 
leiras, alem de ter retirado, desde 1992, mais de 5 mi- 
lhoes de crianpas e adolescentes do trabalho infantil 7 . 

Como desafio, Gadelha 9 afirma que a efetivapao des- 
se conjunto de direitos fundamentals ainda esta cami- 
nhando em passos lentos, sobretudo considerando o que 
revelam algumas situapoes que permeiam o cotidiano de 
nossas crianpas e adolescentes: 

■ 1,4 milhao de crianpas e adolescentes de cinco a treze 
anos estao inseridas no mercado de trabalho, com 
uma jornada em media de 26 horas semanais, sendo 
que 60% trabalham em atividades nao remuneradas 
(pesquisa IBGE-2006). 

■ Estudos do Ministerio da Saude (2008) revelam que 
em 27 unidades publicas de atendimento espalhadas 
no Brasil, no periodo de agosto/2006 a julho/2007, 
dos 1.939 casos notificados de crianpas vitimas de 
abuso sexual, 46,6% foram estupradas; sendo impor- 
tante chamar a atenpao apenas para casos notificados, 
sem considerar o elevado numero de subnotificapoes. 

■ Dados da ONG Safernet (janeiro a marpo/2008) 
apontam que somente nestes primeiros meses foram 
recebidas 48.129 denuncias de pornografia infantil 
pela internet, considerada o veiculo que mais desres- 
peita os direitos humanos de crianpas e adolescentes; 


■ Levantamento recente feito pela Secretaria Especial de 
Direitos Humanos revela que, depois dos abusos sexuais, 
a negligencia e o abandono sao as violacoes que mais 
atingem a populapao infantojuvenil. Esse estudo tam¬ 
bem mostra a grave situapao dos Conselhos Tutelares, 
instancias vitais para protepao de crianpas e adolescen¬ 
tes. 12% dos 4.800 Conselhos existentes nao tem sequer 
espapo para funcionar; 15% nao dispoem de mobiliario 
basico e 24% sofrem com falta de material de trabalho; 

■ No interior de Goias, um menino de 9 anos foi mar- 
cado com ferro em brasa por capricho de dois traba- 
lhadores; em Goiania uma empresaria foi presa em 
flagrante por tortura a uma menina de 12 anos; em 
Sao Paulo, o caso Isabella chocou o pais; no Rio de Ja¬ 
neiro, o trafico e responsavel tanto pelo aliciamento 
de crian^as como pelo seu exterminio; crianqas que 
fazem vitimas e que sao vitimas! 

O ECA proporciona outra visao da sociedade em re- 
laqao as crianqas e aos adolescentes. Porem, “toda lei que 
proporciona uma revoluqao cultural produz avancos 
lentos, pois ha necessidade de adaptaqao, aceitaqao e 
muita propagaqao. Sendo assim, o Eca vai tornando-se 
realidade aos poucos, sendo inserido e firmando-se cada 
vez mais, tanto na sociedade quanto em aqoes governa- 
mentais”. Mas e no orcamento, subsidio para o funciona- 
mento do sistema de garantia dos direitos, que deve ser 
mantida a prioridade, e os atores sociais tem de monito- 
rar as politicas publicas de saude e educaqao 8 . 

■ Considera^oes Finais 

Nestes ultimos anos, e necessario reconhecer, histo- 
ricamente, que o ECA: 

■ e um instrumento que, na constituiqao de um Estado, 
traqa referencias de aqao e trata da crianqa e do adoles- 
cente com absoluta prioridade gramas a mobilizaqao, a 
organiza^ao e ao envolvimento das organ iza^oes go- 
vernamentais e nao governamentais, dos movimentos 
sociais, de comunidades locais, grupos religiosos, enti¬ 
dades nacionais, organismos internacionais, categorias 
de trabalhadores e a propria populaqao; 

■ e “a expressao do anseio politico e social de integrar a in- 
fancia e a juventude a cidadania, lanqando as bases para 
a construcao de um pais mais justo”, que pratique a in- 
clusao social como fundamento de desenvolvimento; 

■ traz principios inovadores, amplia e divide a respon- 
sabilidade da familia, do Estado e da sociedade na 
proteqao integral de crianqas e adolescentes e, ainda, 
determina um sistema participativo de formulaqao, 
controle e fiscalizaqao das politicas publicas entre o 
Estado e a sociedade civil; 

■ “incorpora os temas infantojuvenis na agenda dos di¬ 
reitos humanos”. 

A questao do envolvimento da sociedade no cumpri- 
mento das diretrizes do Estatuto e ressaltada por muitos 
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dos que participaram de sua elaboraqao. A ideia e que a 
realidade se adapte ao Estatuto, e nao o contrario. A po- 
pulaqao pode contribuir, denunciando casos de violencia 
contra criancas e adolescentes e ate exigindo participar 
da discussao dos problemas locais, formulando propos- 
tas, negociando e optando pela melhor politica a ser de- 
senvolvida 3 . 
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O Pediatra, o Ato Medico e a Remunera<;ao 


Clovis Francisco Constantino 


■ A Medicina e sua Historia 

A Idade Antiga 

Pode-se considerar a pratica da Medicina como 
uma das mais antigas atividades humanas, pois desde 
tempos imemoriais ha relatos de aqoes do homem inter- 
ferindo nos doentes ou nas doenqas. 

Antigamente, as doenqas eram muito relacionadas a 
questoes misticas ou de magia 1 . Na antiga Mesopotamia, 
ha 6 mil anos, quando um cidadao adoecia, significava 
que ele ou alguem de sua familia ou da havia cometido 
um pecado, sendo a enfermidade o castigo imposto pe- 
las divindades e distribuida pelos demonios. 

Os medicos daquela epoca eram sacerdotes-medi- 
cos com conhecimento de rituais e magicas. As doenqas 
eram tratadas com drogas, fumigaqao, banhos de agua 
fria ou quente. Ja havia operaqoes oculares, flebotomia e 
aplicaqao de ventosas 2 . 

No antigo Egito, os medicos eram homens de cultura, 
erudiqao e muitas habilidades, e ja existiam os especialis- 
tas. A remuneraqao era feita por meio de presentes 1 . 

Em sintese, os seres humanos tem lutado contra as 
doenqas desde que comeqaram a se congregar em gru- 
pos, sistematizando as aqoes de acordo com as limita- 
qoes de cada epoca. 

Datam de 2700 a.C. os escritos do primeiro codigo 
terapeutico de que se tem noticia, na China, elaborado 
por Nei Ching So Wen. 

Durante o milenio que antecedeu Cristo, o centro da 
civilizaqao transferiu-se do Egito para o mundo grego, 
onde nasceram os conceitos de medicina racional e de 
etica medica. Entre os anos 500 e 400 a.C., a arte de vi- 
ver, a ciencia, a etica e a politica tornaram-se motivos de 
inqueritos filosoficos. Nesses 100 anos, a literatura, a 
arte, a filosofia e a medicina elevaram-se a um apogeu 
sem precedentes 2 . 


E nesse periodo que a Medicina se livra da magia e 
da superstiqao e adota principios observacionais, estu- 
dos sistematicos, exame cuidadoso do doente, descriqao 
dos achados e respectivas anotaqoes. 

Hipocrates, o homem, a vocaqao 

O grande credito de tal mudanqa vai para Hipocra¬ 
tes, nascido por volta de 460 a.C. Nenhum medico antes 
dele igualou seus feitos. Escreveu 72 textos, 42 historias 
clinicas, ampliando espetacularmente o conhecimento 
medico. Adicionou ao vocabulario especifico palavras 
como exacerbaqao, cronico, recaida, resoluqao, crise, pa- 
roxismo e convalescenqa. Seus textos incluiam temas de 
anatomia, fisiologia, patologia geral, terapia, diagnostico, 
prognostico, cirurgia, ginecologia e obstetricia, doenqas 
mentais e etica 1 . 

Foi o proprio Hipocrates quem concebeu que um 
homem saudavel era aquele em um estado mental e fisi- 
co balanceados, conceito este utilizado, inclusive, pela 
Organizaqao Mundial de Saude, no seculo XX, para de- 
finir saude. Portanto, ha 2.500 anos Hipocrates faz nas- 
cer a Medicina tal como conhecida hoje. 

A educaqao medica comecou a ser regularizada com 
os romanos, que, com o uso de armas, apropriaram-se do 
que havia de mais importante no mundo na epoca, inclu¬ 
sive da cultura grega. A partir do seculo III, as licenqas 
para exercer a Medicina eram emitidas por um colegio 
de medicos, e os estudantes tinham de obter, da policia 
local do imperio romano, certificados de boa conduta. 

Assim caminharam a Medicina e os medicos, por 
seculos e seculos, ate os dias atuais. Cabe, aqui, lem- 
brar de fantasticas descobertas desta arte: a moderna 
anatomia humana, por Vesalius (1514-1564); a circu- 
laqao sanguinea, por Harvey (1578-1657); as bacterias, 
por Leeuwenhoek (1632-1723); a vacinaqao, por Jenner 
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(1749-1823); a anestesia cirurgica, por Long (1819- 
-1878); os antibioticos, por Fleming (1881-1955), en- 
tre muitas outras 3 . 

Essa viagem pela historia demonstra, claramente, a 
caracteristica milenar da profissao de medico e de seus 
atos profissionais, indispensaveis a humanidade. 

Tempos modernos 

No Renascimento, havia apenas duas profissoes re- 
lacionadas a saude: Medicina e Farmacia. Depois, surgiu 
a Odontologia e, com a Guerra da Crimeia, no seculo 

XIX, reconheceu-se mundialmente a Enfermagem 4 . 

Avanqando no seculo XX, para apoes antes exercidas 

por medicos, surgiram varias profissoes que passaram a 
ser indispensaveis diante da crescente complexidade da 
ciencia medica, como Fisioterapia, Fonoaudiologia, Bio- 
medicina e outras, que foram retiradas do corpo da Me¬ 
dicina por efeito de legislates proprias 4 . 

A propria Medicina dividiu-se em especialidades e 
areas de atuaqao, caminho irreversivel, em vista do ace- 
lerado acumulo do conhecimento cientifico. No Brasil, 
de forma sistematizada pela Comissao Mista de Especia¬ 
lidades, atualmente existem 53 especialidades e 54 areas 
de atuaqao. 

Os pediatras, no momento, constituem uma espe- 
cialidade medica com 14 areas de atuaqao. 

■ Recjulamentacao de Competencias 
Medicas 

No Brasil, apesar de se ter absorvido, aprimorado e 
de se deter um conhecimento de 2.500 anos, somente 
em 1958 a Medicina foi regulamentada por legislate 
especifica, por meio da Lei n. 3.268. Nessa ocasiao, ape¬ 
nas cinco profissoes atuavam na area da saude: Medici¬ 
na, Veterinaria, Odontologia, Farmacia e Enfermagem 4 . 
Contudo, essa legislate nao positivou os atos privativos 
dos medicos, talvez pelo fato de que nao apenas o legis- 
lador como a propria sociedade consideravam obvias as 
atribuiqoes a eles pertinentes. 

Consequentemente, na segunda metade do seculo 

XX, a existencia dessa lacuna abriu, perigosamente, o ca¬ 
minho para o exercicio ilegal da Medicina, com grande 
risco a sociedade. Por isso, na entrada do seculo XXI, o 
Conselho Federal de Medicina editou a Resoluqao CFM 
n. 1.627, com a finalidade de servir de base para preen- 
cher os espacos deixados pela antiga lei. Como conse- 
quencia, surgiu o Projeto de Lei do Senado n. 25/2002 5 . 

■ O Projeto de Lei n. 25/2002 

Desde 2002, o Projeto de Lei ja foi modificado va¬ 
rias vezes e, em outubro de 2005, encontrava-se sob a 
responsabilidade do terceiro relator, a senadora Lucia 


Vania, de Goias. Ja sob o n. 268/2002, foi aprovado por 
unanimidade e, agora, encontra-se sob o n. 7.703/2006 
na Camara dos Deputados, sendo relator o deputado 
Edinho Bez. 

A intencao e deixar claro que a formulacao de diag¬ 
nostics medicos de enfermidades e de suas respectivas 
prescribes terapeuticas e privativa dos profissionais me¬ 
dicos. Alem disso, conforme consta das leis de todas as 
outras profissoes, procura-se deixar expressa a competen¬ 
ce do Conselho Federal de Medicina para definir os pro- 
cedimentos medicos experimental, os aceitos e os veda- 
dos, para utiliza^ao pelos medicos 5 . 

Reconhece-se o aspecto multiprofissional na assis¬ 
tencia a saude, no qual cada profissional atua em sua 
area de conhecimento adquirido nas respectivas gradua¬ 
tes e, eventualmente, pos-graduaqoes, com o fim da 
melhor assistencia a populate. 

Na realidade, o objetivo e privilegiar o cidadao no 
que diz respeito a sua saude e deixar cristalina a defini¬ 
te) das competencias dos profissionais da milenar Me¬ 
dicina, a fim de que o usuario do sistema publico ou pri- 
vado de saude nao seja ludibriado com a proposta da 
existencia de profissionais de saude lato sensu, oferecen- 
do services que deixariam a desejar em uma epoca de 
avanqos cientificos ininterruptos. 

■ O Pediatra 

Quanto ao ato medico e o pediatra, nao se pode per- 
mitir que estrategias para reduqao de mortalidade infan- 
til nas regioes pobres, com tabulates de poder prediti- 
vo de gravidade de doenqas, substitua a assistencia 
pediatrica, que e extremamente complexa desde a aten- 
qao basica, exigindo anos de treinamento 6 . 

Esses modelos referenciais pecam por seus excessos 
de padronizabes, atribuiqoes e expectativas e atingem 
um vies aetico que visa reduzir custos e resulta em uma 
percepqao limitada do que deve ser a atenqao a saude da 
crianqa. O proprio Programa de Saude da Familia (PSF), 
que tem funqoes bem definidas e e de grande merito, 
nao pode comprometer a profundidade da assistencia 
medica a infancia e a adolescencia. 

O que se deseja mostrar e que estrategias governa- 
mentais de aqoes basicas em saude nao podem se con- 
fundir com simplificadores de conhecimentos e de suas 
aplicacoes, com o objetivo de barateamento de custos 
em paises em desenvolvimento, como o Brasil. 

Afinal, a Medicina e uma profissao a servico da sau¬ 
de do ser humano e deve ser exercida sem discrimina- 
qao de qualquer natureza 7 . 

■ A Remunerate 

Desde o inicio do seculo XXI, a Associate Medica 
Brasileira, as Sociedades de Especialidades, o Conselho 
Federal de Medicina e a Federate Nacional dos Medi- 
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cos trabalham utilizando uma metodologia proposta 
pela Fundaqao Instituto de Pesquisas Economicas (Fipe) 
da Universidade de Sao Paulo, na elaboraqao, atualizapao 
e implanta^ao da Classificaqao Brasileira Hierarquizada 
de Procedimentos Medicos (CBHPM). Trata-se de um 
elenco de procedimentos em Medicina, atualizado e eti- 
co, que satisfaz a aplicaqao de todo o conhecimento me¬ 
dico no exercicio de todas as especialidades, remuneran- 
do dignamente pelos services prestados 8 . 

E o mais completo referencial de que se tem noticia 
no Brasil, com a finalidade de garantir assistencia medi- 
ca atualizada, um direito basico dos cidadaos brasileiros, 
ao mesmo tempo em que recupera a dignidade do pro- 
fissional medico, que passa a ser remunerado, conse- 
quentemente, com valores adequados. 

Tal e a importancia dessa obra que o Conselho Fe¬ 
deral de Medicina editou a Resoluqao CFM n. 1.673/ 
2003, adotando-a como padrao minimo e etico de re- 
muneraqao dos procedimentos medicos para o Sistema 
de Saude Suplementar 9 . 

Corroborando a relevancia do assunto, o tema virou 
projeto de lei da Camara dos Deputados, o PL n. 
3.466/2004, que referencia a adoqao da CBHPM no sis¬ 
tema suplementar de saude em ambito nacional, estabe- 
lece criterios para a Agenda Nacional de Saude Suple¬ 
mentar (ANS) elaborar lista referencial de honorarios 
medicos e determina um Rol de Procedimentos e Even- 
tos Medicos 10 . Tal projeto transformou-se no PLC n. 
39/2007, que estabelece criterios para a ediqao do Rol de 
Procedimentos e Services Medicos (RPSM) e da outras 
providencias - CBHPM -, foi aprovado na Camara dos 
Deputados por unanimidade e, agora, transita na Co- 
missao de Assuntos Economicos do Senado. O Anexo 1 
traz esse Projeto de Lei. 

Em 2004, houve um grande a van 90 na convivencia 
entre medicos e pacientes usuarios dos pianos de saude, 
pois se tornaram publicas as condiqoes tecnicas e de re¬ 
munerate) dos medicos do sistema. 

■ A Remuneragao e o Pediatra 

Os pediatras constituem o maior contingente de es- 
pecialistas do Brasil: cerca de 14%. 

Em 1999, o forum organizado pela Sociedade de Pe- 
diatria de Sao Paulo, denominado “O medico pediatra e 
o mercado de trabalho” 11 , concluiu que o trabalho desse 
clinico generalista de criancas e adolescentes apresenta 
caracteristicas proprias, complexas e de alta profundida- 
de cientifica, diminuindo, em razao e sua grande abran- 
gencia, a necessidade de encaminhamentos a services 
especializados ou a tecnologia e minimizando sofrimen- 


to e custo 12 . Logo, a remunerate) do pediatra deve ser 
adequada a essa realidade. 

A atividade liberal ou autonoma da profissao vem se 
extinguindo. Os consultorios dos pediatras foram invadi- 
dos pelas empresas intermediadoras de serviqos medicos, 
e os salarios pagos no service publico sao baixos. E fre- 
quente e arriscada a falta de concludes de trabalho. 

De qualquer forma, diante da situaqao delicada, que 
inclui a abertura inconsequente de numerosas escolas e 
vagas em Medicina, houve alguns progressos. Constam 
da CBHPM os atendimentos a recem-nascidos em ber- 
qario e na sala de parto, diferenciando-se alto e baixo ris- 
cos, e partos multiplos, atendimento ao familiar do ado- 
lescente, atendimento pediatrico a gestantes no terceiro 
trimestre de gravidez e procedimentos relacionados as 
areas de atuaqao da Pediatria 8 . 

A Medicina, por conta das caracteristicas que alberga 
em suas aqoes, encontra-se em uma fase de transiqao no 
que diz respeito a sua pratica, a seus custos e ao exercicio 
profissional de seus medicos. Em alguns paises, ja ha 
maior consolidate dos conceitos modernos que ela in- 
corporou, sem abrir mao de sua capacidade humanitaria. 

No Brasil, com o movimento medico crescente nos 
ultimos dez anos, a situaqao comet a tomar um rumo 
de reconstruqao. Porem, e necessario o envolvimento de 
todos nesse trabalho conduzido pela uniao das entida- 
des medicas, para que fique definitivamente expressa a 
fore a da categoria medica, que jamais se afastou de sua 
historica caracteristica vocacional. 
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■ Anexo I 

PROJETO DE LEI DA CAMARA N. 39 DE 2007 (N. 
3.466/2004, NA CASA DE ORIGEM) 

Estabelece criterios para a edicao do Rol de Procedi- 
mentos e Services Medicos - RPSM, e da outras provi- 
dencias. 

O Congresso Nacional decreta: 

Art. 1° Para efeito desta Lei, entende-se como: 

I - profissionais de saude aqueles profissionais legal- 
mente habilitados para o exercicio da medicina, de acor- 
do com a Lei n. 3.268, de 30 de setembro de 1957, e suas 
alteraqoes; 

II - pessoas juridicas prestadoras de services de sau¬ 
de aquelas que tenham como atividade principal a exe- 
cuqao de procedimentos medicos, nos termos do inciso 
I deste artigo; 

III - operadoras de pianos ou seguros privados de 
saude as pessoas juridicas assim classificadas, nos termos 
da Lei n. 9.656, de 3 de junho de 1998, e suas alteraqoes, e 
da Lei n. 10.185, de 12 de fevereiro de 2001, detentoras de 
registros, definitivos ou nao, de autorizacao de funciona- 
mento, expedidos pela Agenda Nacional de Saude Suple- 
mentar - ANS, de acordo com a legislaqao em vigor; 

IV - beneficiarios ou consumidores aqueles que 
contratara pianos ou seguros privados de saude, indivi¬ 
duals ou coletivos, perante as operadoras, incluidas as 
entidades de autogestao, ou seguradoras aludidas no in¬ 
ciso III deste artigo. 

Art. 2° A Agenda Nacional de Saude Suplementar - 
ANS, na forma do art. 4° da Lei n. 9.961, de 28 de Janei¬ 
ro de 2000, elaborara, implantara e, sendo necessario, re- 
visarao Rolde Procedimentos e Services Medicos - RPSM, 
que sera editado anualmente apos o termino de negocia- 
qao entre as operadoras de pianos e seguros privados de 
saude com profissionais medicos e ou pessoas juridicas 
prestadoras de services de saude ate o dia 31 de marqo 
de cada ano-calendario. 

§ 1° O RPSM tomara como referenda a Classifica- 
qao Brasileira Hierarquizada de Procedimentos Medicos 
- CBHPM, editada pela Associaqao Medica Brasileira, 
mediante consenso na camara tecnica de que trata o art. 
5° desta Lei. 

§ 2° O emprego da nomenclatura, dos codigos e dos 
criterios tecnicos de hierarquizaqao da complexidade de 
procedimentos e eventos medicos no RPSM devera ser 
compativel com o rol de coberturas minimas dos con- 
tratos de pianos e seguros privados de saude. 

§ 3° RPSM sera utilizado, no ambito da relaqao das 
operadoras de pianos e seguros privados de saude com 
os profissionais medicos ou pessoas juridicas prestado¬ 
ras de serviqos de saude e com a propria ANS, com os 
seguintes objetivos: 

I - acompanhar a evoluqao de custo das operadoras 
de pianos e seguros privados de saude com a assistencia 
a saude de seus beneficiarios e consumidores; 


II - balizar a politica de remuneraqao dos contratos 
e a realizaqao de negociaqoes acordadas entre as entida¬ 
des representativas das operadoras de pianos e seguros 
privados de saude e dos profissionais medicos, de modo 
a preservar a qualidade dos services, a compatibilidade 
da remuneraqao e a capacidade economica do usuario, 
respeitando o principio da equidade; 

III - aumentar a racionalidade do reajustamento das 
mensalidade e dos premios das operadoras, a partir de 
um trabalho de acompanhamento e de avaliaqao da rea¬ 
lidade do setor pelos orgaos competentes, em favor da 
transparency e da confiabilidade do processo; 

IV - possibilitar a criaqao, na ANS, de mecanismos 
para dirimir conflitos, facilitar a negociaqao e preservar 
o equilibrio dos contratos, evitando prejuizo as partes e 
assegurando a continuidade do atendimento dos benefi¬ 
ciarios ou consumidores, em ambito nacional ou esta- 
dual. 

§ 4° Para a ediqao anual do RPSM, sera levado em 
conta, na negociaqao e na decisao da ANS, quando for o 
caso, o resumo dos indicadores de variacao de custos di- 
retos de assistencia a saude entre os 2 (dois) periodos 
anteriores, considerados para esse efeito os custos me- 
dios em ambito nacional e estadual, ao lado das respec- 
tivas frequences de utilizaqao, em procedimentos e 
eventos cobertos pelos contratos dos pianos e seguros 
privados de saude. 

Art. 3° A negociaqao a que se refere o § 4° do art. 2° 
desta Lei tem como objetivo a realizaqao de acordo en¬ 
tre as partes e: 

I - sera realizada no prazo improrrogavel de 90 (no- 
venta) dias, no inicio de cada ano-calendario; 

II - sera em ambito nacional ou estadual, conforme 
o caso; 

III - consistira, dentre outros aspectos, no estabele- 
cimento de criterios normativos, em relaqao ao creden- 
ciamento e descredenciamento de prestadores de servi- 
qos as operadoras, classificaqao, valores e complexidade 
dos procedimentos, rotinas de faturamento, pagamento 
e criterios de reajuste; 

IV - devera ater-se as peculiaridades decorrentes da 
classificaqao e segmentaqao das operadoras de pianos e 
seguradoras privadas de saude da ANS, dentro de uma 
margem de variaqao estabelecida na negociaqao que nao 
signifique a perda de qualidade dos services e remune- 
raqao justa, respeitada a legislaqao vigente; 

V - tera os custos operacionais dos procedimentos 
medicos negociados separadamente dos honorarios me¬ 
dicos. 

§ 1 ° A ANS examinara a legalidade do acordo feito 
entre as partes, preservando, em qualquer hipotese, a es- 
trita observancia do § 4° do art. 173 da Constituiqao Fe¬ 
deral, eliminando, se porventura existirem, as vedaqoes 
constantes do art. 20 e seguintes da Lei n. 8.884, de 11 de 
junho de 1994. 

§ 2° Na hipotese de vencido o prazo previsto no in¬ 
ciso I do caput deste artigo, a ANS, quando for o caso, 
definira o indice de reajuste. 
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Art. 4° Para fins do disposto no inciso XVII do ca¬ 
put do art. 4° da Lei n. 9.961, de 28 de janeiro de 2000, a 
ANS considerara o impacto da variagao anual dos valo- 
res pagos pelas operadoras de pianos de assistencia a 
saude aos prestadores de servigos pelos procedimentos 
previstos na negociagao do RPSM em seus custos opera - 
cionais e assistenciais. 


Art. 5° A ANS devera constituir, na forma da legisla- 
gao vigente, camara tecnica com representagao propor- 
cional das partes envolvidas para o adequado cumpri- 
mento desta lei. 

Art. 6° Esta lei entra em vigor na data de sua publi- 
cagao. 



Joaquim O. L. de Almeida -Janela 
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■ Introdugao 

Com a expansao crescente do sistema privado de as- 
sistencia medica mediante o credenciamento de profis- 
sionais, a decada de 1980 representou para os medicos o 
inicio da perda de sua condiqao de profissional liberal, 
introduzindo entre medico e paciente um intermediary 
que, interferindo nessa relaqao, prejudicou ambos. 

Como uma das profissoes mais antigas, a Medicina 
e singular. Em sua historia, construiu-se um solido co- 
nhecimento cientifico, e ela foi dotada de principios eti- 
cos e morais, com uma singular rela^ao entre medicos e 
pacientes, a qual requer confianqa, sigilo e credibilidade. 

Nos dias atuais, o pediatra depara com situaqoes fa- 
miliares de grande diversidade: mae ou pai solteiros, de- 
sempregados ou trabalhando fora o dia inteiro; crianqas 
fora da escola, sozinhas na rua ou obrigadas a trabalhar; 
crianqas adotadas em circunstancias nem sempre ade- 
quadas; pessoas com os mais diversos valores e crenqas; 
altos indices de migraqao; e graus variados de pobreza. 

Alem disso, as familias sofrem fortes pressoes do 
meio ambiente: violencia urbana crescente e riscos no 
transito; exposiqao a fumo, alcool e outras drogas; ativi- 
dade sexual insegura e cada vez mais precoce; situaqoes 
de abuso fisico; influencia negativa dos meios de comu- 
nicaqao, principalmente a televisao, etc. 

Atualmente, estima-se que o pediatra dedique ate 
40% de sua atividade clinica do cotidiano aos chamados 
services preventives. Sua identificaqao com esses servi- 
qos e tao grande que, como ja disse Eduardo Marcondes, 
a transcendencia da promoqao de saude e uma daquelas 
percepqoes de carater formativo sem as quais nao se e 
pediatra. 

Ha tambem inumeras questoes que preocupam os 
pais e cujo manejo ainda nao foi avaliado, mas exigem 
algum tipo de intervenqao do medico. O pediatra preci- 
sa estar atento as estrategias e aos avanqos que podem 


melhorar seu desempenho, alem de coordenar a atuaqao 
multiprofissional. 

Vale lembrar que, como em qualquer consulta medi¬ 
ca, e essencial haver um diagnostico adequado da saude 
da crianca e de seu microambiente; alem disso, todo pa¬ 
ciente deve ser avaliado dentro do contexto de sua fami- 
lia e sua comunidade. 

O numero ideal de consultas de supervisao de sau¬ 
de nunca foi estabelecido, e e muito dificil faze-lo, em 
virtude das dificuldades tecnicas e eticas em realizar es- 
tudos controlados que envolveriam grandes grupos de 
crianqas, ao longo de muito tempo e, principalmente, 
privando os grupos-controle de aqoes preventivas consi- 
deradas uteis. Mas, como parametro, a American Acade¬ 
my of Pediatrics aumentou o numero de consultas de 14 
para 28 (do nascimento ate 21 anos), excluindo a consul¬ 
ta pre-natal. 

Desde 2010, a SBP adota o calendario aprovado pela 
Camara Tecnica da CBHPM para o procedimento 
“Atendimento Ambulatorial em Puericultura”, totalizan- 
do 31 atendimentos para a faixa etaria de 0 a 19 anos 1 . 

■ Adolescencia como Area de Atuagao 
Exclusiva da Pediatria 

Em 1999, a Sociedade Brasileira de Pediatria (SBP) 
elaborou extensa argumentaqao tecnico-cientifica, utili- 
zando parametros internacionais que definiam a faixa 
etaria de atuaqao do pediatra. No Conselho Cientifico 
da Associaqao Medica Brasileira (AMB), foi aprovada a 
proposiqao de que a adolescencia fosse area de atuaqao 
exclusiva do pediatra, com ratificaqao feita pelo Conse¬ 
lho Federal de Medicina por meio da Resoluqao CFM n. 
1.634/2002 2 . 

Essa conquista incorporou, na epoca, cerca de 19 
milhoes de novos pacientes de 15 a 19 anos que, junto 
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com os 54 milhoes de 0 a 14 anos, passaram a represen- 
tar a faixa etaria de atuaqao da Pediatria, ampliando seu 
mercado de trabalho. Segundo o Instituto Brasileiro de 
Geografia e Estatistica (IBGE), pelos resultados do Cen- 
so de 2010, havia 45,9 milhoes na faixa etaria de 0 a 14 
anos e 17 milhoes de 15 a 19 anos, totalizando uma 
clientela pediatrica de 62,9 milhoes 3 . 

Com essa conquista, a Comissao Nacional de Resi- 
dencia Medica incluiu a Medicina do Adolescente como 
curso obrigatorio nos programas de residencia medica 
credenciados pelo Ministerio da Educaqao. Desde entao 
(2001), a SBP lanqou o projeto “Adolescencia Saudavel, 
Compromisso da Pediatria” e iniciou amplo processo de 
qualificaqao do pediatra para o atendimento ao adoles¬ 
cente. 

■ A SBP e a Defesa Profissional 

O Comite de Defesa Profissional foi criado na SBP, 
no periodo de 1986-1987, quando a entidade percebeu 
que sua postura distante da questao nao estava assegu- 
rando aos pediatras os avancos obtidos por outras espe- 
cialidades por meio da atuaqao de suas cooperativas e 
diretorias de defesa profissional. 

A cria^ao do Comite de Defesa Profissional permitiu 
que a entidade conseguisse, mediante a Portaria Ministe¬ 
rial n. 31, de 15 de fevereiro de 1993, a obrigatoriedade da 
presenqa do pediatra na sala de parto 4 . Entretanto, essa 
portaria nao estabelecia remunera^ao digna para o pedia¬ 
tra no referido atendimento, o que nao melhorou seu ga- 
nho financeiro nem trouxe o estimulo necessario ao aten¬ 
dimento a todos os recem-nascidos em sala de parto. 

Em 1993, o Comite elaborou o Manual de Defesa 
Profissional, distribuido a todos os pediatras, na tentati- 
va de sensibiliza-los para uma real postura de defesa 
profissional 5 . Em 1995, com a departamentaliza^ao dos 
comites da SBP, foi criado o Departamento Cientifico de 
Defesa Profissional da SBP. 

Em 19 e 20 de mar^o de 1999, foi realizado o I Forum 
de Defesa Profissional da SBP, ocasiao em que foi elabo- 
rado um planejamento estrategico e delineadas acoes para 
os tres anos seguintes, comeqando pela elaboraqao do 
Guia de Defesa Profissional 5 e da pesquisa Perfil dos pe¬ 
diatras no Brasil 6 , bem como pela criaqao da Diretoria de 
Defesa Profissional, visando a fortalecer as acoes cabiveis 
e ate entao inexistentes. 

A SBP desde entao tem incrementado as acoes de 
defesa profissional de importancia fundamental para o 
pediatra, a crianqa e o adolescente. Dentre os principals 
desafios, merecem destaque: 

■ garantir o direito da crianqa e do adolescente ao aten¬ 
dimento pediatrico - “Pediatria, Direito de Crianqas e 
Adolescentes!”; 

■ inclusao do pediatra no Programa Saude da Familia (PSF) 
e nos Nucleos de Apoio a Saude da Familia (NASF); 

■ inclusao de temas relativos a defesa profissional em 
todos os eventos cientificos da SBP e das afiliadas es- 
taduais e suas regionais; 


■ descentralizaqao da defesa profissional em macrorre- 
gioes e maior participaqao das filiadas com implanta- 
qao de diretorias de defesa profissional em todas as 
afiliadas estaduais; 

■ aplicaqao da Classificaqao Brasileira Hierarquizada 
de Procedimentos Medicos (CBHPM) com reajuste 
anual, correqao do porte da visita hospitalar e reinclu- 
sao dos procedimentos da l a ediqao; 

■ consulta de puericultura como atendimento diferen- 
ciado e remuneraqao justa; 

■ implantaqao de um salario-referencia digno - na plena- 
ria do Enem 2007, foi aprovado o valor de R$ 7.503,00 
para 20 horas semanais, a ser corrigido anualmente; 

■ atualizaqao dos valores pagos pelo SUS; 

■ implantaqao do PPP (atual TCAP) nas diversas ope- 
radoras de pianos de saude (ver item “A remuneraqao 
do pediatra no consultorio”, adiante); 

■ inclusao dos procedimentos pediatricos da CBHPM no 
rol da Agenda Nacional de Saude Suplementar (ANS). 

Ja foi conquistado o “Atendimento ambulatorial em 
puericultura”, que foi incluido na CBHPM-2010, e o “Tes¬ 
te do reflexo vermelho em recem-nato”, fazendo parte do 
rol da ANS, mas ainda ha muito por conquistar. 

Para veneer esses desafios, e indispensavel a partici- 
paqao de todos os pediatras. A Defesa Profissional e ta- 
refa de todos. 


■ Mobilizacao Nacional pela Valorizacao 
da Pediatria 

Apos o I Forum de Defesa Profissional realizado em 
1999 aconteceram varios outros e como resultado desse 
trabalho da SBP pela valorizacao do exercicio profissional, 
em julho de 2009, em Brasilia, durante o Forum pela Dig- 
nidade no Exercicio Profissional foi lan^ada a Mobilizacao 
Nacional pela Valorizacao da Pediatria 7 ' 8 . Com a partici- 
pacao das liderancas pediatricas, todas comprometidas 
com a defesa profissional, foram abordadas as peculiari- 
dades regionais e definido o papel da SBP, bem como o de 
suas afiliadas, na conducao desse processo. Foram consi- 
deradas as metas mais objetivas e os referenciais mais se- 
guros para orientar as acoes a serem desencadeadas nacio- 
nalmente, com vistas a um posicionamento coletivo que 
permitisse mudar a realidade do trabalho pediatrico no 
Pais. A partir de entao, os pediatras passaram a ter para- 
metros institucionais de consenso para nortear sua parti- 
cipaqao na defesa da dignidade do exercicio profissional. 

As metas e os referenciais da Mobilizacao Nacional 
pela Valorizacao da Pediatria, definidas em julho de 
2009 7,8 , foram: 

■ Prioridade para acoes junto aos pianos de saude, com 
o intuito de conquistar remuneracao respeitosa. 

■ Valor minimo a ser alcanqado para a consulta pelos 
pianos de saude: R$ 80. 

■ Salario minimo para pediatras que trabalhem em ser- 
viqo publico ou privado: R$ 8.300 para regime de 20 
horas semanais. E o valor defendido pelo Encontro 
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Nacional de Entidades Medicas (Enem) para o salario 
minirno do medico. 

■ Reajuste anual do valor da consulta e do salario pelo 
INPC ou outro indicador que o substitua. 

■ Luta por condiqoes dignas de trabalho a serem padro- 
nizadas pelo VigilaSUS, nucleo permanente criado 
para avaliar a qualidade da assistencia a saude de 
crianqas e adolescentes no Pais (ver capitulo seguinte). 

■ Recomendaqao aos pediatras para que somente acei- 
tem trabalho assalariado em instituiqao que tenha 
piano de cargos, carreira e salarios. 

Entre as estrategias para a mobilizaqao, recebeu des- 
taque o respeito as diferentes realidades e cronogramas 
regionais da Pediatria brasileira, sem perder de vista a 
importancia do compromisso pediatrico com a popula- 
qao e a preservaqao do respeito que adquirimos junto a 
opiniao publica, a mais importante aliada em todas as 
nossas iniciativas. 

O movimento de defesa da dignidade no exercicio 
da Pediatria teve inicio no Distrito Federal, com uma 
paralisaqao em julho de 2009, a qual contou com signi- 
ficativa participaqao dos pediatras. Repercutiu em todo 
o Pais, com varias paralisaqoes e rescisao de contratos de 
pediatras com pianos de saude de operadoras que se ne- 
gam a negociar remuneraqao justa. Em varios locais, os 
pediatras se recusam a participar de concursos que nao 
atendem as diretrizes do movimento nacional, demons- 
trando que nao faltam pediatras, mas, sim, remuneraqao 
digna e con didoes adequadas de trabalho. 

A SBP tem mantido a Mobilizaqao Nacional pela 
Valorizaqao da Pediatria 7,8 , promovendo periodicamen- 
te foruns de Defesa Profissional em que o cenario de 
cada filiada e apresentado e a partir da analise do pano¬ 
rama nacional sao traqadas metas e estrategias de corre- 
qao de rumos. Muitas regionais tem conseguido avan^os 
bastante significativos, graqas ao engajamento de um 
grande numero de pediatras. Os pediatras brasileiros re- 
cuperam progressivamente a autoestima. A tomada de 
uma posi^ao mais firme por parte da classe pediatrica 
quanto aos pianos de saude multiplica-se Pais afora. A 
SBP tem dado total respaldo aos esforqos empreendidos 
nas distintas unidades da federaqao, visando a demons- 
trar o valor da profissao, a fore a que juntos representa- 
mos e a dignidade de que nao abrimos mao. 

■ Situagao do Pediatra no Brasil, 
Segundo Pesquisas de 1996 a 2000 

Essenciais ao sistema de saude e a populaqao, os pe¬ 
diatras sao precursores do medico de familia, pois ou- 
vem, aconselham e acompanham seus pacientes no con- 
texto familiar, e com eles discutem. 

Com a complexidade e as dificuldades do exercicio 
profissional, o mercado de trabalho medico foi estudado 
pela primeira vez em uma ampla pesquisa realizada em 
1996, analisando o desgaste do trabalho medico em re- 


laqao ao sistema e as instituiqoes de saude 9 . Naquela oca- 
siao, os pediatras totalizavam 24.650 profissionais, for- 
mando o maior contingente de medicos especialistas do 
Brasil (13,5%), distribuidos de forma homogenea em 
todo o territorio nacional. 

A maioria deles (63,5%) provinha de escolas publi- 
cas. Do total de pediatras, 78,7% cursaram residencia 
medica. Em relaqao ao mercado de trabalho, mais da 
metade tinha entre 10 e 24 anos de profissao, exercendo, 
em media, tres atividades, com maior atuaqao no setor 
publico. Ja havia a tendencia de predominio de pediatras 
do genero feminino, e a renda media era de 2.163 dola- 
res. Outro dado importante era que os medicos conside- 
ravam a profissao desgastante. 

Em 1999, a SBP, preocupada com o exercicio profis¬ 
sional da pediatria, convidou a Fundaqao Oswaldo Cruz 
(Fiocruz) para diagnosticar sua situaqao no Brasil. A pes¬ 
quisa “O perfil dos pediatras no Brasil” 6 mostrou um pro¬ 
fissional ainda satisfeito com a especialidade escolhida, 
com a grande maioria (70,79%) atuando no consultorio, e 
uma proporqao de 87,33% dependendo de convenios 
para exercer sua atividade liberal. 

Os pediatras representavam o maior contingente de 
medicos no sistema publico, com 81,29% atuando nesse 
setor. A maioria (77,61%) considerava a atividade des¬ 
gastante, e a renda de 60% do total de profissionais en- 
contrava-se entre R$ 2.000 e R$ 5.000 mensais. 

Apesar de a especialidade ser considerada essencial, 
nao e remunerada adequadamente quando comparada a 
outras. Um estudo sobre a remuneraqao dos medicos du¬ 
rante o ano de 2000, na Unimed de Belo Horizonte 10 , 
mostrou que os pediatras se encontravam entre os que ti- 
nham a menor remuneraqao na cooperativa, nao ultra- 
passando R$ 1.400 mensais, enquanto a maioria das ou¬ 
tras especialidades contava com remunera^ao superior a 
R$ 4.000, algumas chegando a valores em torno de R$ 
15.000. A situaqao dos pediatras vem se deteriorando pro¬ 
gressivamente, pois uma grande parte nao consegue arcar 
com os custos do consultorio, chegando a fecha-los. 

Com o objetivo de embasar sua luta para a inclusao 
dos procedimentos pediatricos na CBHPM, a SBP con- 
tratou, em 2000, a ABP Informatica, que ja havia elabo- 
rado estudos de qualidade na area de honorarios para 
outras sociedades de especialidades 11 . 

Foram desenvolvidos estudos e pesquisas para a ava- 
liaqao de custos e o estabelecimento do valor do honora- 
rio para as consultas em consultorio, consulta em pronto- 
-socorro, visita hospitalar, atendimento a pacientes 
portadores de doencas cronicas, assistencia ao recem- 
-nascido, atendimento em UTI pediatrica e/ou neonatal. 

Utilizaram-se principios cientificos relativos a eco- 
nomia, a contabilizaqao de custos e a engenharia de pro- 
duqao, prendendo-se fundamentalmente a parametros 
quantitativos passiveis de constataqao e que nao depen- 
dessem de visoes pessoais. 

Estabeleceram-se os chamados gastos primarios, fei- 
tos com os fatores exigidos pelo procedimento (gastos 
diretos e indiretos) e gastos com o uso dos fatores (dire- 
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tos e indiretos), e gastos suplementares (custos de obso- 
lescencia e custos fortuitos). 

Foi realizada uma pesquisa escrita com medicos in- 
dicados pela SBP e observaram-se in loco consultas e de- 
mais itens pesquisados para os quais se pretendia obter 
a duraqao real dos procedimentos em suas varias etapas 
de realizable, o custo operacional e a remuneraqao ade- 
quada do pediatra, usando-se para essa remuneraqao os 
dados do Dieese. 

Como exemplo, para a consulta, foram utilizados: 
tempo para identificaqao do paciente, anamnese, exame 
fisico, vigilancia de crescimento e desenvolvimento, ava- 
liaqao das hipoteses diagnosticas, prescri^ao e/ou solici- 
taqao de exames e orientaqao. O tempo medio para a 
realizable da consulta foi de 35 minutos (com variaqao 
de 17 a 53 minutos), e pode-se estabelecer o tempo me¬ 
dio da realizable de cada etapa da consulta. 

Estabeleceu-se tambem o valor monetario da mao 
de obra necessaria para a realizable do procedimento, 
utilizando-se conceitos de contabilizaqao de custos e 
pesquisas de mercado. Observaram-se os preceitos le- 
gais e conceitos sobre necessidades basicas dos indivi- 
duos e principios de engenharia de produqao. 

Para a determinaqao das necessidades basicas do 
pediatra, recorreu-se ao art. 7°, inc. IV, da Constituiqao 
Federal, que estabelece as necessidades basicas do traba- 
lhador e sua familia: moradia, alimentaqao, educaqao, 
saude, lazer, vestuario, higiene, transporte e previdencia 
social. Promoveu-se, entao, o ajuste necessario aos cal- 
culos do Dieese. 

Com essa pesquisa, foram determinados a renda 
minima para um medico pediatra e o valor real da con¬ 
sulta. Esses calculos foram realizados para todos os itens 
que englobam o exercicio da Pediatria, em todos os seus 
campos de aqao. 

Com base nesses estudos, a SBP selecionou os pro¬ 
cedimentos pediatricos que foram incluidos na l a edi¬ 
ble da CBHPM 12 . 

■ Mercado de Trabalho Privado - Impor- 
tancia da CBHPM 

Segundo registros da ANS, o mercado brasileiro de 
saude suplementar contava, em marco de 2012, com 
1.607 empresas operadoras de pianos de saude, sendo 
1.178 operadoras medico-hospitalares e 429 exclusiva- 
mente odontologicas 13,14 . Destas, 1.006 medico-hospita¬ 
lares e 365 exclusivamente odontologicas possuiam be¬ 
neficiarios. O numero total de operadoras ativas, com ou 
sem beneficiarios, e decrescente a partir de 2001. Sao 
milhares de medicos, dentistas e outros profissionais, 
hospitais, laboratories e clinicas. Operadoras de pianos 
de assistencia a saude sao as empresas e entidades que 
atuam no setor de saude suplementar, oferecendo pianos 
de assistencia a saude. As operadoras de pianos de assis¬ 
tencia medica atendiam, em mar^o de 2012, aproxima- 
damente 47,9 milhoes de beneficiarios e, desse total, 24,5 


milhoes de beneficiarios estavam na faixa etaria de 0 a 
19 anos, representando a clientela pediatrica da saude 
suplementar. O termo beneficiario refere-se somente a 
vinculo aos pianos de saude, podendo incluir varios vin- 
culos para um mesmo individuo. 

Com base nas info nuances recolhidas no setor, a 
ANS definiu oito modalidades de operadoras. Sao elas: 
administradoras de beneficios, cooperativas medicas, 
cooperativas odontologicas, instituiqoes filantropicas, 
autogestoes (patrocinadas e nao patrocinadas), segura- 
doras especializadas em saude, Medicina de grupo e 
Odontologia de grupo 13,14 . 

De acordo com a legislaqao, um piano de saude 
pode oferecer dois tipos de cobertura: a cobertura inte¬ 
gral do piano-referenda ou a cobertura integral por seg- 
mento (ambulatorial, hospitalar, hospitalar com obste- 
tricia ou odontologico) 15 . A lei nao impede, contudo, a 
comercializaqao de pianos com coberturas e caracteris- 
ticas superiores as do plano-referencia, como aqueles 
com diferentes condiqoes de acomodaqao ou com co¬ 
bertura para procedimentos nao obrigatorios, por exem¬ 
plo, as cirurgias esteticas. A cobertura geografica pode 
ter abrangencia municipal, estadual ou nacional. En- 
quanto em 2008 os pianos de natureza coletiva, isto e, 
fornecidos pelas empresas totalizavam 73%, em marco 
de 2012 esse percentual atingiu 77%. 

A CBHPM foi construida com a participate do 
CFM, da Federate Nacional dos Medicos (Fenam) e da 
AMB. A decisao de construir esse novo referencial sur- 
giu durante o planejamento estrategico da AMB, em 
mar<;o 2000, em Sao Paulo, com a participate de 
todo o segmento associative, diretoria, federadas, direto- 
rias das Associates de Especialidades Cientificas, entre 
elas a Sociedade Brasileira de Pediatria (SBP) 12 . 

A Lista de Procedimentos Medicos tem uma base 
cientifica, e esses procedimentos foram hierarquizados 
para que todos guardassem entre si uma relaqao justa e 
que se valorizasse o ato medico. A Fundaqao Instituto de 
Pesquisa Economica (Fipe) foi a instituiqao encarregada 
de elaborar os criterios e a classificaqao. O modelo de- 
senvolvido foi aprovado apos teste-piloto com atos me¬ 
dicos clinicos, cirurgicos e de serviqo de apoio de diag¬ 
nostic e tratamento. 

As especialidades escolhidas foram Nefrologia, Gi- 
necologia e Obstetricia e Radiologia, tendo como base 
o tempo do procedimento (pre, intra e pos), a cognito, 
a habilidade (complexidade) e o risco. A diretoria da 
SBP participou ativamente dessa fase, garantindo aos 
pediatras novos procedimentos: consulta pre-natal, 
atendimento ao recem-nascido de risco, aconselha- 
mento sobre indicates de vacinas, eventos adversos e 
medidas destinadas a prevenqao de violencia/acidentes 
por faixa etaria, atendimento complementar ao adoles- 
cente (entrevista da familia) e teste do desenvolvimen¬ 
to de Denver. 

Ao termino, a CBHPM deixou de ser uma tabela de 
especialidades para tornar-se uma Lista de Procedimen¬ 
tos Medicos organizada em quatro grandes capitulos: 
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Procedimentos Clinicos Ambulatoriais, Procedimentos 
Clinicos Hospitalares, Procedimentos Cirurgicos e Inva- 
sivos, e Procedimentos de Services Auxiliares de Diag- 
nostico e Terapias (SADT). 

Sua hierarquizaqao foi agrupada em 14 portes e 3 
subportes: A, B, C, de acordo com a metodologia cien- 
tifica, de maneira que, no porte 1A, de menor valor, fi- 
caram, entre outros, o eletrocardiograma de repouso, 
remoqao de cerume e a coleta de fluxo papilar da 
mama, e no porte 14C, o de maior valor, foram contem- 
plados o transplante cardiopulmonar e o transplante 
hepatico. 

Como criterio para valorar os portes, utilizou-se a 
inflaqao do periodo de agosto de 1994 a abril de 2003, 
com a media dos quatro indices reconhecidos pelo mer- 
cado financeiro: IGPM-FGV; ICV-Dieese; IPC-Fipe; e 
INPC-IBGE. Em 7 de agosto de 2003, a Resoluqao CFM 
n. 1.673/2003 16 adota como padrao minimo e etico de 
remuneraqao para o sistema suplementar de saude a 
CBHPM, incluindo suas instruqoes gerais e seus valores. 
O art. 2° da Resoluqao estabelece que os valores dos por¬ 
tes de procedimentos deverao ser determinados pelas 
entidades medicas nacionais, por intermedio da Comis¬ 
sao Nacional de Honorarios Medicos. As variances den- 
tro das bandas determinadas nacionalmente (20%) se- 
rao decididas pelas Comissoes Estaduais ou Regionais 
de Honorarios Medicos, levando-se em conta as particu - 
laridades de cada local 16 . 

Em agosto de 2003, a Comissao Nacional de Hono¬ 
rarios Medicos publicou os valores dos portes e da Uni- 
dade de Custo Operacional (UCO), que incorpora de- 
preciaqao de equipamentos, manutenqao de mobiliario, 
imovel, alugueis, folha de pagamento etc. Os valores dos 
atos anestesicos foram classificados em portes de 0 a 8, 
sendo que o porte A-N (anestesico) 0 refere-se aos pro¬ 
cedimentos medicos que nao necessitam da participa- 
qao do anestesiologista 16 . 

O lan^amento oficial da CBHPM, em 15 de julho de 
2003, foi em Vitoria (ES). E importante salientar que a 
nova forma de apresentaqao da CBHPM permite aos pe- 
diatras cobrar qualquer procedimento que estejam habi- 
litados a executar, pois ela deixou de ser uma “tabela de 
especialidades” e passou a ser uma classificaqao de pro¬ 
cedimentos. 


■ A CBHPM de 2003 a 2012 - O que 
Mudou para o Pediatra 

Embora nao contemplasse todas as reivindicaqoes 
da SBP, a CBHPM representou importante conquista, 
incorporando novos procedimentos pediatricos. No en- 
tanto, o otimismo inicial, com a definicao de um valor 
minimo e etico de remuneraqao, a previsao de reajuste 
anual e a inclusao de novos procedimentos pediatricos, 
logo deu lugar a uma certa frustraqao. Surgiram varias 
dificuldades na implantaqao da CBHPM, os reajustes 
anuais nao aconteceram e, nas ediqoes subsequentes, 


procedimentos pediatricos foram excluidos ou tiveram 
reducao de porte. 

Na pratica, o que deveria ser valor minimo passou a 
ser maximo, e as operadoras de pianos de saude, incluin¬ 
do varias cooperativas medicas, adotaram a CBHPM 
apenas para a consulta, e nao para os demais procedi¬ 
mentos. Isso motivou pedido de descredenciamento in¬ 
dividual por parte de varios pediatras. 

Embora as operadoras de pianos de saude pratiquem 
anualmente um reajuste, cujo indice e definido pela ANS, 
a CBHPM permaneceu sem reajuste por mais de cinco 
anos, o que representou perdas significativas para os me¬ 
dicos, especialmente para os pediatras. Somente na 5 a edi- 
qao 17 , publicada em setembro de 2008, a Comissao Na¬ 
cional de Honorarios Medicos, em conformidade com a 
Resoluqao CFM n. 1.673/2003, comunicou oficialmente 
a corre^ao da defasagem de 27,1% (indice divulgado pelo 
INPC/IBGE para o periodo 2003-2008), nos valores da 
CBHPM, com vigencia a partir de 18 de outubro de 2008. 
Em outubro de 2010, foi publicada a CBHPM 2010, com 
reajuste de 5,6% 18 . A Associa^ao Medica Brasileira, as So- 
ciedades de Especialidades, o Conselho Federal de Medi- 
cina e a Federaqao Nacional dos Medicos, por ocasiao do 
lancamento da CBHPM 2010 comunicaram que a partir 
dessa data a Classifica^ao Brasileira Hierarquizada de Pro¬ 
cedimentos Medicos nao seria mais publicada por edi- 
qao, mas por ano de publicaqao. Em outubro de 2011, foi 
divulgado pela AMB um reajuste de 7,07% para o perio¬ 
do de outubro/2011 a setembro/2012 e, mais recentemen- 
te, a partir de outubro de 2012 19 , o percentual a ser ado- 
tado para corre^ao da CBHPM em vigencia e de 5,5765%, 
segundo comunicado oficial da AMB. 

Quanto as dificuldades, o pediatra sentiu nao apenas 
a defasagem dos valores praticados pela ausencia de rea¬ 
juste nos primeiros cinco anos, de 2003 a 2008, como 
tambem a reduqao de porte e mesmo exclusao de proce¬ 
dimentos relativos a pediatria. O procedimento “Visita 
hospitalar (paciente internado)”, incluido ate a 2 a ediqao 
como porte 2B, foi reduzido para porte 2A a partir da 3 a 
ediqao e a despeito das argumentaqoes e reivindicaqoes da 
SBP e interesse das especialidades clinicas, tal situaqao 
nao foi revertida. Ainda, o procedimento “Aconselhamen- 
to sobre indicates de vacinas, eventos adversos e de me- 
didas destinadas a prevenqao de acidentes/violencia - por 
faixa etaria”, incluido ate a 3 a ediqao como porte 1C, foi 
excluido a partir da 4 a ediqao. 

Finalmente, em 26 de fevereiro de 2010, a Camara 
Tecnica da CBHPM aprovou a inclusao do “Teste do re- 
flexo vermelho em recem-nato” (codigo 4.13.01.47-1 e 
porte 1C) e do “Atendimento ambulatorial em puericul- 
tura” (codigo 1.01.06.14-6 e porte 3B), procedimentos 
estes ja incluidos, portanto, na CBHPM - 2010. 

O “Atendimento ambulatorial em puericultura” nao 
se refere a consulta por patologia aguda ou cronica ja 
identificada, mas e sequencial e limitado, conforme ca- 
lendario detalhado na CBHPM 2010, no qual constam 
tambem as aqoes a serem realizadas nos atendimentos 
agendados (Tabela 1.1). 
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Tabela 1.1.1 Frequencia e regularidade do "Atendimento ambulatorial em puericultura" 


Lactente 

Pre-escolar 

Escolar 

Adolescente 

0 a 2 anos 

2 a 4 anos 

5 a 10 anos 

11 a 19 anos 

1 a semana 

24 meses 

5 anos 

11 anos 

1 mes 

30 meses 

6 anos 

12 anos 

2 meses 

36 meses 

7 anos 

13 anos 

3 meses 

42 meses 

8 anos 

14 anos 

4 meses 

48 meses 

9 anos 

15 anos 

5 meses 


10 anos 

16 anos 

6 meses 



17 anos 

9 meses 



18 anos 

12 meses 



19 anos 

15 meses 

18 meses 


O “Atendimento ambulatorial em puericultura” 
compreende: 

■ avaliaqao do estado nutricional da crianpa pelos indi- 
cadores clinicos definidos pelo Ministerio da Saude; 

■ avaliaqao da historia alimentar; 

■ avaliaqao da curva de crescimento pelos parametros 
antropometricos adotados pelo Ministerio da Saude; 

■ estado vacinal segundo o calendario oficial de vacinas 
do Ministerio da Saude; 

■ avaliagao do desenvolvimento neuropsicomotor; 

■ avaliagao do desempenho escolar e dos cuidados dis- 
pensados pela escola; 

■ avaliagao do padrao de atividades fisicas diarias con- 
forme parametros recomendados pelo Ministerio da 
Saude; 

■ exame da capacidade visual; 

■ avaliagao das conduces do meio ambiente conforme 
roteiro do Ministerio da Saude; 

■ avaliaqao dos cuidados domiciliares dispensados a 
crianqa; 

■ avaliaqao do desenvolvimento da sexualidade; 

■ avaliacao quantitativa e qualitativa do sono; 

■ avaliacao da funqao auditiva; 

■ avaliacao da saude bucal. 

Todas as perdas tem merecido da SBP um posicio- 
namento firme junto a Comissao Nacional de Honora- 
rios Medicos da AMB. Com extensa justificativa tecnica, 
a SBP tem pleiteado a correqao dessas distorcoes e 
aguarda a aprovaqao das justas reivindicaqoes de seus 
departamentos cientificos pela Camara Tecnica da 
CBHPM e a inclusao no rol da ANS. 


Consulta de retomo 

Quanto as inadmissiveis glosas das chamadas “Con- 
sultas de retorno”, a CBHPM, em sua 5 a ediqao 20 , assim 
normatiza: 

Consulta Medica - Prazo de validade - Reconsulta 

• a consulta medica compreende a anamnese, o exame 
fisico, a conclusdo diagnostica, o prognostico e a pres- 
crifdo terapeutica, caracterizando, assim, um ato me¬ 
dico completo (concluido ou ndo num unico periodo 
de tempo); 

• quando houver necessidade de exames complementa- 
res que ndo podem ser executados e apreciados nesse 
periodo de tempo, este ato medico terd continuidade e 
finalizaqdo quando opaciente retornar com os exames 
solicitados, ndo devendo, portanto, neste caso, ser con- 
siderado como uma nova consulta; 

• se, porventura, este retorno ocorrer quando existirem 
alteragoes de sinais ou sintomas que venham a reque- 
rer a necessidade de nova anamnese, exame fisico com¬ 
pleto, prognostico, conclusdo diagnostica e/ou prescri- 
$do terapeutica, o procedimento deve ser considerado 
uma nova consulta e, dessa forma, ser remunerado; 

• nos casos de tratamentos prolongados, quando ha ne¬ 
cessidade periodica de reavaliagao e ate modificagoes 
terapeuticas, as respectivas consultas poderao ser co- 
bradas; 

• exigir que se cumpra a lei n° 9.656/1998, quando a 
mesma estabelece que ndo pode haver limitagdo para 
o numero de consultas medicas em clinicas bdsicas ou 
especializadas. 
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O pagamento da “consulta de retorno” tambem esta 
previsto no acordo celebrado em 10 de fevereiro de 2010 
entre a SBP e a Uniao Nacional das Instituicoes de Au- 
togestao em Saude (UNIDAS) sob a egide da Agenda 
Nadonal de Saude Suplementar (ANS) 21 : 

1. Pagamento de consulta de retorno - A questdo ja 
esta normatizada pela ANS. A consulta de retorno e 
entendida como o momento em que o paciente compa- 
rece a cllnica para apresentaqao de resultados de exa- 
mes solicitados ou de cuidados prescritos. A UNIDAS 
concorda com o conceito estabelecido e com o paga¬ 
mento correspondente, tendo como base o queja e nor¬ 
ma. Entendem as partes que, em reforfo da posifdo as- 
sumida, o item deve ser discutido e constar dos 
contratos de prestagdo de servifos firmados entre ope- 
radoras e prestadores de servifo. 

Ainda com relaqao ao pagamento da “Consulta de 
retorno”, a resoluqao CFM n. 1.958 de 15 de dezembro de 
2010 22 , “define e regulamenta o ato da consulta medica, 
a possibilidade de sua complementaqao e reconhece que 
deve ser do medico assistente a identificaqao das hipote- 
ses tipificadas nesta resoluqao” 22 . 

Portanto, nenhuma operadora de pianos de saude, in¬ 
clusive cooperativa medica e intercambio, pode desobede- 
cer as normas da ANS e do CFM, impondo prazos para 
validade de consulta. Diante de glosas indevidas, o pedia- 
tra devera denunciar ao Nucleo da ANS de sua regiao. 

Justificativas dos procedimentos de interesse do 
pediatra e inclufdos na CBHPM 

A consulta pre-natal - "Atendimento pediatrico a 
gestante" (terceiro trimestre) - Codigo 01.06.04-9 e 
porte 2B 

O manejo do recem-nascido (RN) inicia-se antes de 
seu nascimento. Varios estudos tern demonstrado que 
uma boa assistencia pre e perinatal mediante as consul- 
tas no pre-natal consegue reduzir a morbimortalidade 
materna e perinatal. A consulta no pre-natal proporcio- 
na a familia um vinculo com o pediatra antes mesmo do 
nascimento da crianqa. Inumeros sao os objetivos a se- 
rem atingidos: 

■ Estabelecer a relaqao entre o medico e os pais antes 
do nascimento, possibilitando a formacao do vinculo 
pediatra-familia, preparando os pais para o cuidado 
demandado pelo desenvolvimento fisico e psicologi- 
co da crianqa. 

■ Coletar informaqoes basicas: obter informaqoes dos 
sentimentos dos pais em relaqao a gestaqao, discutir 
anseios, preocupacoes e necessidades. E primordial 
coletar dados sobre a saude materna, o relacionamen- 
to do casal, problemas com as gestaqoes anteriores, 
medo de doenqas geneticas, experiences previas, es- 


trutura economica da familia, expectativa em relaqao 
ao estilo de vida future. E importante questionar e 
discutir sobre os habitos de vida, como tabagismo, 
uso de alcool ou drogas ilicitas. 

■ Fornecer informacoes e aconselhamentos. E papel do 
pediatra atuar na gestaqao, acompanhar o parto, apoiar 
e orientar cuidados com a mae e o bebe. Esse e o mo¬ 
mento apropriado para iniciar a discussao sobre as 
vantagens do aleitamento materno, suas tecnicas e difi- 
culdades. Tambem e o momento de esclarecer as prin¬ 
cipals duvidas em relaqao ao bebe que vai nascer. 

■ Identificar situaqoes de risco: as principais situaqoes 
de risco sao: pais adolescentes, mae solteira, pais com 
historia de anormalidades geneticas, uso de drogas ou 
risco de violencia domestica. Quando necessario, os 
pais devem ser encaminhados para atendimento es¬ 
pecial (geneticista, grupos de suporte, conselho tute¬ 
lar, etc.) e preparados para possiveis problemas com a 
crianqa. 

■ Fornecer apoio para as funqoes de mae e pai. 

■ Orientar os pais: combinar com os pais a forma de 
comunicaqao com o pediatra; orientar a escolha da 
alimentaqao; re to rear os cuidados com as mamas; ex- 
plicar os cuidados com a higiene do bebe; orientar 
medidas de seguranca em casa e no transporte. 

O atendimento do recem-nascido de risco - 
"Atendimento ao recem-nascido em sala de parto" 
(parto normal ou operatorio de baixo risco) - Codigo 
1.01.03.02-3 e porte 4C / "Atendimento ao recem- 
-nascido em sala de parto" (parto normal ou operatorio 
de alto risco) - Codigo 1.01.03.03-1 e porte SB 

A asfixia perinatal tem uma incidencia de 2 a 4 para 
cada 1.000 nascidos vivos, e os recem-nascidos (RN) de 
baixo peso (do grupo de risco) apresentam uma inciden¬ 
cia de asfixia de ate 60%. A Organizaqao Mundial da Sau¬ 
de estima que, dos 5 milhoes de obitos neonatais/ano no 
mundo, 19% sao consequentes a asfixia perinatal. 

O atendimento inadequado em sala de parto au- 
menta a chance de lesao cerebral ou obito. As crianqas 
sobreviventes de um episodio de asfixia podem apresen- 
tar paralisia cerebral, retardo mental, atraso de aprendi- 
zagem e epilepsia. 

A grande estrategia para reduzir as lesoes decorren- 
tes da asfixia e a prevenqao. Ao nascimento, e dificil de- 
terminar o grau de comprometimento e a duraqao da le¬ 
sao asfixica, e o conhecimento do grupo de risco 
possibilita atuaqao imediata, logo apos o nascimento, re- 
duzindo a chance de lesoes. 

O atendimento de um RN do grupo de risco neces- 
sita da presenqa de um pediatra ou neonatologista com 
treinamento especifico em reanimaqao neonatal. O pe¬ 
diatra deve estar presente antes do nascimento para pre- 
parar equipamentos, coordenar a estrategia de atendi¬ 
mento e conversar com os pais. 
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O teste de Denver - "Teste de Denver" - Codigo 
4.14.01.46-8 eporte IB/"Atendimento ambulatorial 
em puericultura" - Codigo 1.01.06.14-6 e porte 3B 

Aproximadamente uma em cada oito crianqas 
apresenta alteraqoes do desenvolvimento que podem 
interferir de forma significativa em sua qualidade de 
vida e inclusao na sociedade. No entanto, muitos des¬ 
ses disturbios sao dificeis de ser reconhecidos, seja por 
se manifestarem de forma sutil, seja por raramente es- 
tarem associados a alteraqoes morfologicas ou por se 
manifestarem incompletamente durante as consultas 
realizadas. 

O prognostico das crianqas com disturbios do desen¬ 
volvimento depende de forma direta da identificaqao pre- 
coce dessas alteraqoes e, tambem, da precoce intervenqao 
medica, o que faz da avaliaqao do desenvolvimento parte 
fundamental de toda consulta pediatrica. 

Nas ultimas decadas, o conceito de avaliaqao do de¬ 
senvolvimento tem sido substituido pelo de vigilancia. 
De carater mais amplo, a vigilancia engloba, alem da 
prevenqao e da detecqao de possiveis alteraqoes, a pro- 
moqao do desenvolvimento da crianqa, implementando- 
-se, dentre outras acoes, a propagaqao dos conhecimen- 
tos atuais relacionados ao desenvolvimento infantil, a 
antecipaqao de questoes relacionadas a esse processo e a 
promoqao de atitudes que possam favorece-lo. 

A realizaqao de exames de triagem para detecqao de 
alternates do desenvolvimento deve ser concebida como 
complementar as aqoes de vigilancia do desenvolvimen¬ 
to. Na literatura, sao inumeras as avaliaqoes de desenvol¬ 
vimento existentes, sendo a maioria baseada na escala de 
Gesell. 

O teste de triagem do desenvolvimento de Denver, 
um dos mais conhecidos e utilizados, foi publicado em 
1967, inicialmente com o objetivo de ajudar na detec- 
qao de possiveis problemas no desenvolvimento de 
crianqas durante os 6 primeiros anos de vida. Em 
1990, esse teste foi reformulado (Denver II) com os 
objetivos de ampliar as observaqoes, principalmente 
as relacionadas a linguagem, omitir itens com pouco 
valor clinico ou de dificil realizaqao e adequa-lo a gru- 
pos de diferentes etnias, regioes (urbanas ou rurais) e 
niveis de escolaridade. 

O Denver II foi designado para ser um metodo de 
triagem em crianqas entre o nascimento e os 6 anos de 
idade, para confirmaqao de suspeitas na avaliaqao subje- 
tiva do desenvolvimento e para monitoraqao do desen¬ 
volvimento de crianqas com risco de apresentar altera- 
qoes. O teste e composto por 125 itens, subdivididos em 
4 dominios de funqoes: pessoal-social, motor-adaptati- 
vo, linguagem e motor grosseiro. 

Segundo o Comite da Crianqa com Deficiencia da 
American Academy of Pediatrics, a utilizaqao de testes 
de triagem apresenta como vantagens: serem baseados 
em criterios padronizados, servirem como roteiro de 
observaqao para o pediatra, constituirem uma maneira 
pratica de registrar as observances realizadas e ajudarem 


os pediatras a reconhecer um numero maior de crianqas 
com alteraqoes do desenvolvimento. 

As desvantagens sao a utilizaqao de testes nao vali- 
dados para a populaqao estudada, a baixa familiaridade 
dos pediatras com os instrumentos escolhidos, a grande 
influencia dos fatores culturais no desenvolvimento in¬ 
fantil, principalmente apos os 2 anos de idade (o que faz 
desse processo um caminho de infinitas possibilidades) 
e o tempo de administraqao dos testes escolhidos. 

O desenvolvimento infantil, como se sabe, e um pro¬ 
cesso dinamico, complexo e de dificil mensuraqao, em 
que ha grande interdependence entre os varios dominios 
de funqoes que o compoem. Nesse sentido, os testes de 
triagem podem ser utilizados como complementares a 
avaliaqao do desenvolvimento, desde que realizados no 
contexto da consulta (e nao como metodo isolado) e ana- 
lisados com base no modo de vida de cada criarupi. 

Acidentes na infancia, subsidios para a continuacao 
da prevengao - "Atendimento ambulatorial em 
puericultura" - Codigo 1.01.06.14-6 e porte 3B 

Os acidentes sao uma importante causa de morbida- 
de e mortalidade na infancia e na adolescencia. Em al- 
guns paises desenvolvidos, eles constituem a principal 
causa de obitos nos maiores de 1 ano. No Brasil, os aci¬ 
dentes vem sendo descritos com enfase ha mais ou me- 
nos 20 anos. Dados do Datasus de 2002 mostram que, 
dos 100.232 obitos registrados na faixa etaria de 0 a 19 
anos, 18.509 (-18%) decorreram dos acidentes cataloga- 
dos de acordo com o CID-10 22 . Pelo aqui exposto, faz-se 
necessaria uma campanha permanente e intensa sobre a 
prevenqao de acidentes, e cabe ao pediatra ser o mais 
importante mensageiro nessa luta. 

Atendimento complementar ao familiar do 
adolescente - "Atendimento ao familiar do 
adolescente" - Codigo 1.01.06.03-0 e porte 1C 

Vive-se um momento em que a populaqao adolescen¬ 
te e jovem (10 a 23 anos de idade) apresenta seu maior 
percentual mundial, o que tambem se verifica no Brasil, 
onde, pelos resultados do censo de 2010, segundo o IBGE, 
havia mais de 51,4 milhoes de individuos entre 10 e 24 
anos de idade 3 . Esse elevado percentual jovem pode con- 
verter-se em um generoso promotor de progresso ou em 
um grande problema a se resolver, dependendo da capa- 
cidade da sociedade, especialmente da familia, para de- 
senvolver o potencial humano dessa geraqao. 

O papel do pediatra na relaqao com as familias per- 
mite a qualificaqao do desenvolvimento gradual da neces¬ 
saria autonomia dos adolescentes, possibilitando que ele 
se faqa de forma eficaz. O atendimento clinico de adoles¬ 
centes abrange aspectos organicos, psicologicos e sociais, 
e acompanhar o desenvolvimento humano nessa fase da 
vida exige que a abordagem seja, em alguns momentos, 
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em conjunto com a familia, permitindo melhor avaliar 
esse desenvolvimento e ate mesmo facilita-lo. 

Mas tambem exige que se privilegie o momento em 
que o adolescente possa manifestar-se, garantindo o di- 
reito a privacidade e a confidencialidade, fundamentals 
no favorecimento da abordagem de temas como sexua- 
lidade, uso/abuso de substancias psicoativas, violencia, 
etc. A necessidade de abordagem em dois momentos 
(sozinho e em conjunto com a familia) promove a refle- 
xao e a divulgapao de informapoes a respeito de situa- 
poes que, com maior frequencia, expoem adolescentes a 
comportamentos de risco, como acidentes, sexo sem se- 
guranpa, violencia, etc. 

Em suma, o descumprimento do respeito a privaci¬ 
dade inviabiliza a abordagem dos temas mais complexos 
para os adolescentes, e a falta do atendimento conjunto 
prejudica a possibilidade do desenvolvimento da auto- 
nomia de forma gradual e saudavel. 

■ Mercado de Trabalho Publico e 
Programa Saude da Familia 

Segundo o IBGE, pelos resultados do censo de 2010, 
a populapao brasileira atual atinge valores superiores a 
190,7 milhoes de individuos, dos quais cerca de 62,9 mi¬ 
lhoes sao de responsabilidade dos pediatras, pois se en- 
contram na faixa etaria de 0 a 19 anos 3 . Os dados da 
ANS, de junho de 2012, mostram que a populapao com 
alguma modalidade de assistencia medica suplementar 
e da ordem de 47,9 milhoes, sendo 24,5 milhoes de be- 
neficiarios com idade de 0 a 19 anos 13 . Lembrando que 
beneficiario refere-se somente a vinculo aos pianos de 
saude suplementar, podendo incluir mais de um vincu¬ 
lo para um mesmo individuo, o contingente populacio- 
nal dependente exclusivamente do Sistema Unico de 
Saude (SUS) e de aproximadamente 75%. 

De acordo com uma pesquisa do CFM, intitulada O 
medico e o seu trabalho e realizada em 2003, quando o 
Brasil contava com 283.000 medicos, o numero desses 
profissionais que atendiam em consultorio caiu, em re- 
lapao a pesquisa de 1996, de 74,7% para 67%. No setor 
privado, tambem houve uma queda, de 59,3% para 
53,8%, enquanto no setor publico o percentual perma- 
neceu constante em 69,7%, mostrando uma expansao 
do mercado publico de trabalho 23 . 

Nessa pesquisa, mostra-se a presenpa do medico no 
setor filantropico (20,3%) e como docente (18,9%). Cha- 
ma a atenpao, tambem, um numero maior de atividades, 
provavelmente pela baixa qualidade de remunerapao em 
cada uma delas. Os que indicaram quatro atividades 
passaram de 15,9% para 16,7%; aqueles com cinco ativi¬ 
dades eram 6,1% e agora sao 7,4%; e, finalmente, os que 
mencionaram seis ou mais atividades praticamente du- 
plicaram, de 2,4% para 4,1%. 

A pesquisa mostrou uma variapao regional do tra¬ 
balho, no setor publico, mais elevada nos estados do 
Norte, precisamente em Roraima (100%), Acre (97,6%) 
e Amapa (95,8%), e mais baixa no Rio Grande do Sul 


(57,1%) e no Parana (60,4%). Os medicos do setor publi¬ 
co tem atuado principalmente nos hospitais (55,1%), di- 
ferindo pouco da pesquisa anterior. Entretanto, os pos- 
tos de saude, que antes compreendiam o cenario laboral 
de 1,3% dos medicos, atualmente sao ocupados por cer¬ 
ca de 14,3%. 

No setor publico, diminuiram acentuadamente as 
atividades ambulatoriais, que passaram de 30,1% para 
9,2%. Aparece o trabalho nas unidades do Programa 
Saude da Familia (PSF) com 4,9%. Infelizmente, como 
vem denunciando a SBP, essas unidades contam, em sua 
maioria, com profissionais nao qualificados para dar o 
atendimento de que necessitam as crianpas e adolescen¬ 
tes do Brasil. 

A natureza da instituipao mostra o perfil atual da 
responsabilidade da atenpao, com um predominio das 
municipals (38,9%), seguidas das estaduais (38,7%). A 
porcentagem de medicos nas unidades federais passou a 
22,4%, tendo, inclusive, diminuido em relapao a pesqui¬ 
sa de 1996, quando era de 29,7%. Majoritariamente, os 
medicos tem dedicado a maior parte de seu tempo de 
trabalho a esse setor. 

Segundo a pesquisa Perfil dos pediatras do Brasil, os 
pediatras representam os especialistas com mais alto in- 
dice de atuapao no setor publico (81,29%). Naquela oca- 
siao (1999), o hospital ja representava, para os pediatras, 
45,56% do tempo de sua atividade, e quase 80% deles 
atuavam na modalidade de plantao 6 . Infelizmente, pela 
crise de remuneracao tanto no setor publico quanto no 
privado, o tempo dedicado ao plantao pelo pediatra tem 
aumentado, acarretando um maior risco para o acompa- 
nhamento do paciente em crescimento. Ja na epoca da 
pesquisa, 65,77% dos pediatras conheciam o PSF e, em 
sua grande maioria (93,65%), eram favoraveis a inclusao 
do pediatra na equipe. 

Situaqao trabalhista do pediatra 

A atuapao de intermediaries no trabalho medico, a 
mercantilizapao da profissao, a transformapao do exerci- 
cio liberal da Medicina, a concentrapao de profissionais 
nos grandes centres e as dificuldades do SUS sao fatores 
que repercutem nao somente na oferta de empregos, 
mas tambem nas condipoes dignas e na remunerapao 
dos medicos. 

Enquanto na rede publica predomina a contratapao 
de medicos de forma assalariada, no setor privado pre¬ 
domina a forma de contratapao como autonomos ou 
prestadores de servipos terceirizados por meio de coo- 
perativas ou empresas medicas. Segundo o sistema 
RAIS-CAGED 18 , o pais contava, em 2000, com 160.000 
estabelecimentos de saude, com mais de 950.000 empre- 
gados que, somados aos do sistema publico, chegavam a 
1,85 milhao. A massa de salarios gerados atingia 8 bi- 
lhoes de reais. 

Apesar de 80% da populapao brasileira ter como 
unico piano de saude o publico, ele contava, no pais, com 
somente 50,1% dos empregos. A crise do mercado de 
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trabalho brasileiro tambem repercutiu no trabalho me¬ 
dico, que apresentou uma retraqao de cerca de 10%, nao 
sendo maior porque, em Sao Paulo, em dez anos (1988 a 
1998), cresceu cerca de 4,6%. A media do salario de um 
medico celetista admitido em 2001 era de R$ 1.681,00 
no Pais, contra R$ 1.810,00 em Sao Paulo. 

Uma pesquisa do Conselho Regional de Medicina 
do Estado de Sao Paulo (Cremesp), em 682 hospitais 
da regiao Sudeste do pais, mostrou que, dos 190 hospi¬ 
tais paulistas que responderam, cerca de 63,6% aten- 
diam ao SUS e envolviam a terceirizaqao de mao de 
obra, enquanto 56,8% indicaram o SUS como principal 
fonte de receita 24 . 

Para os niveis e as modalidades de contrataqao de 
especialidades medicas, obtiveram-se informaqoes em 
360 hospitais (cerca de 40% deles eram do estado de Sao 
Paulo). Do total, 277 hospitais (-81%) ofereciam a espe- 
cialidade de Pediatria, sendo 63 (-71%) dos lucrativos, 
173 (-80%) dos nao lucrativos e 81 (-85%) dospublicos. 
A forma de contrataqao dos pediatras por esses 277 hos¬ 
pitais mostrou a dura realidade do mercado de trabalho. 
Somente 18,4% eram assalariados, isto e, tinham seus di- 
reitos trabalhistas garantidos, enquanto 58,5% eram au- 
tonomos, -18%, terceirizados, e -5% tinham outras for¬ 
mas de contrataqao. 

No Estado de Sao Paulo, os hospitais publicos sao os 
maiores empregadores, na forma assalariada, gerando 
80% dos postos de trabalho medico, enquanto nos hos¬ 
pitais privados lucrativos prevaleceu a modalidade de 
autonomo ou terceirizados. 


Programa Saude da Famflia 

A estrategia do Programa Saude da Famflia (PSF) 
foi iniciada 1994 com a implanta^ao do Programa de 
Agentes Comunitarios de Saude (Pacs), criado para uma 
reestruturaqao da saude em um novo modelo assisten- 
cial fundamentado nos principios de descentralizaqao 
das aqoes de saude, universalizaqao do atendimento, re- 
solutividade, participaqao da comunidade e equipe mul- 
tiprofissional, com a finalidade de atender as necessida- 
des de saude da populaqao de areas de determinada 
abrangencia, com a equipe acompanhando integralmen- 
te a saude da crianca, do adulto, da mulher e do idoso, 
enfim, de todas as pessoas que vivem no territorio de 
sua responsabilidade. 

Cada equipe de saude da famflia e responsavel por 
cerca de 1.100 familias, podendo esse numero variar. Os 
objetivos de sua implantaqao sao: controle das endemias 
como tuberculose, eliminaqao da hanseniase, controle 
da hipertensao, controle do diabete melito, aqoes de sau¬ 
de da crianca e da mulher, bem como do idoso. 

A SBP, desde o inicio da implantaqao do PSF, vem 
questionando a ausencia do pediatra como medico da 
atenqao basica da popula^ao pediatrica, e organizou va- 
rios seminarios com a participaqao dos medicos e gesto- 
res para discutir essa e outras questoes. 


O PSF foi concebido e desenvolvido para ampliar o 
acesso da populaqao, particularmente os mais pobres, 
aos recursos medico-assistenciais, iniciativa sobre a qual 
nao cabem duvidas. Contudo, na Inglaterra, em Cuba e 
no Canada, cujos programas inspiraram o brasileiro, o 
PSF e apenas um dos componentes do sistema de saude, 
uma instancia de atendimento, de baixa complexidade, 
colocada como porta de entrada do sistema, para facili- 
tar o acesso da populaqao aos cuidados primarios. Mas 
no Brasil, o PSF surge com o ambicioso proposito de 
mudar o modelo de assistencia vigente. 

Em muitos dos municipios onde foi implantado, o 
PSF mantem-se mais ou menos isolado da rede de ser¬ 
vices de saude, concorrendo para desfigurar a tentativa 
de construqao do sistema. Torna-se, pois, necessaria 
uma correqao de rota a fim de que o PSF possa produzir 
resultados a altura de seu potencial. 

O pediatra e um dos poucos profissionais que ainda 
preserva uma pratica fundada na visao integral da assis¬ 
tencia a saude e, embora o atendimento que realiza tenha 
sido excluido do PSF brasileiro, ele tem atuado, de fato, 
como verdadeiro medico de famflia. A Pediatria nao pode 
e nao deve ser compreendida apenas como especialidade 
medica. Seu campo de aqao inclui a enorme extensao do 
dominio de conhecimentos e praticas medicas referentes 
aos 20 primeiros anos de existencia humana. 

Portanto, as politicas publicas de saude propostas 
para ampliar o acesso da populaqao aos recursos educa- 
tivos, preventives, curativos e de reabilitaqao nao podem 
cercear esse direito fundamental ao individuo em cres- 
cimento. Se o fizerem, estarao contribuindo para a dis- 
criminaqao inaceitavel que propoe: para as crianpas de 
bom nivel socioeconomico, os cuidados de saude provi- 
dos pelo pediatra, e para os socialmente desfavorecidos, 
o recurso de uma equipe de saude que nao conta com 
medico formado nos canones da Medicina geral de 
crianqas e adolescentes. 

O desafio que se coloca consiste em viabilizar as 
mod Alcaldes entendidas como indispensaveis ao siste¬ 
ma de saude brasileiro. O trabalho do medico da equipe 
do PSF deve ser resolutivo na maioria das vezes ou, pelo 
menos, na atenqao primaria, sob pena de inviabilizar o 
programa. 

A SBP defende uma Medicina nao discriminatoria; 
que e conceitualmente incorreto situar a Pediatria ape¬ 
nas como especialidade medica; que o diagnostico e a 
prescriqao, componentes essenciais do ato medico, sao 
prerrogativas intransferiveis desse profissional em qual- 
quer programa de saude. 

A implantaqao do PSF nao pode ser feita isolada- 
mente, mas, sim, acompanhada de todas as providencias 
necessarias para que os municipios estruturem adequa- 
damente sua rede de services de saude, dotando-a de 
equipes profissionais completas, organizadas em instan¬ 
ces de referenda e contrarreferencia, para assegurar a 
populaqao o acesso ao ato medico qualificado, capaz de 
prover diagnostico e tratamento em grau de resoluqao 
desejavel. 
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Capi'tulo 


1.2 


Tratamento Ch'nico Ambulatorial em 

Pediatria -TCAP 


Mario Lavorato da Rocha 


■ A Remuneragao do Pediatra no Consultorio 

Tratamento Ch'nico Ambulatorial em 
Pediatria -TCAP (Procedimentos 
Padronizados em Pediatria - PPP) 

A necessidade de reorganizar a assistencia medica pu- 
blica e privada, retirando o hospital do centra das atenqoes a 
saude, e redirecionar o atendimento para os ambulatarios em 
aqoes preventivas e curativas tem demonstrado o acerto da 
Sociedade Brasileira de Pediatria (SBP) em suas propostas. 

A politica de valoriza^ao do pediatra pela SBP, seja pe- 
las boas conduces de trabalho ou pela remuneraqao con- 
digna, esta claramente em sintonia com o momenta atual. 

O atendimento ambulatorial em puericultura ja in- 
cluido na CBHPM e o TCAP como proposta de inclusao 
sao exemplos concretos de correqao de rumos, mudan- 
do conceitos e quebrando paradigmas antigos, mas ain- 
da presentes no modelo assistencial atual. 

O projeto Tratamento Clinico Ambulatorial em Pe¬ 
diatria (TCAP), que foi concluido pela Diretoria da SBP 
em Janeiro de 2011 e aprovado pelas filiadas da SBP, como 
referenda para as negociacoes com as operadoras do sis- 
tema suplementar de saude, ja vem sendo utilizado por 
diversas delas. Esforcos estao sendo feitos para a inclusao 
destes procedimentos na CBHPM, assim como aconteceu 
com o “Atendimento Ambulatorial em Puericultura” e o 
“Teste do Reflexo Vermelho em recem-nato”. Pretende-se 
com isso facilitar as negociacoes com as operadoras do 
sistema suplementar de saude, objetivando o atendimen¬ 
to de qualidade e a valorizaqao do Pediatra. 

O baixo valor economico para remunerar a consul- 
ta, a principal forte de receita da pediatria, e a sistemati- 
ca recusa dos pianos de saude em reconhecer um valor 
diferenciado para consultas de Pediatria, aliados ao in- 
sustentavel conceito de consulta de retorno, estao invia- 
bilizando os consultarios dos pediatras. 

Diante dessas constataqoes, em maio de 2002 a Dire¬ 
toria de Defesa Profissional da SBP apresentou a Camara 


Tecnica da AMB, que estudava a reformulaqao da Tabela 
de Honorarios Medicos, uma proposta nova de remunera- 
qao baseada em estudos consistentes, que utiliza a mesma 
logica aplicada para atendimento ao paciente internado. 

A essencia do projeto visa estimular a desospitaliza- 
qao da crianqa e do adolescente e, em contrapartida, re¬ 
munerar o pediatra pelo tratamento complete, e nao 
apenas pela consulta inicial. 

Os estudos que embasaram a nova proposta resulta- 
ram na analise de 4.366 internaqoes pediatricas de clien- 
tes do piano de saude Unimed nos hospitals de Belo Ho¬ 
rizonte no ano de 1999, possibilitando avaliar quais as 
patologias e os custos medios em reais de cada interna- 
qao, dados importantes nas negociacoes com as opera¬ 
doras de piano de saude na medicina suplementar. 

A metodologia adotada e a analise dos resultados 
obtidos estao detalhados nas Tabelas 1.2.1 a 1.2.6 1 . 


Objetivos do TCAP 

■ Melhoria de acesso e qualidade de atendimento nos 
casos indicados para acompanhamento; 

■ reduqao de internaqoes e/ou permanencia hospitalar; 

■ valorizaqao do trabalho exercido pelo medico-assis- 
tente, possibilitando-lhe melhor remuneracao; 

■ melhoria na relaqao medico-paciente. 

Normas para a utilizaqao e controle do tratamento 
clinico ambulatorial em pediatria 

A solicitaqao do TCAP deve ser indicada quando a 
evoluqao do paciente mostrar necessidade de acompa¬ 
nhamento medico, e deve ser feita por meio de solicita- 
qao do medico assistente, no inicio do tratamento, infor- 
mando o codigo do procedimento. 

O pediatra deve disponibilizar para as operadoras 
de pianos de saude, em qualquer tempo e por um perio- 
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do de um ano, o prontuario do paciente contendo todos 
os dados de anamnese, evoluqao clinica, tratamento e 
exames complementares que tenham sido realizados no 
paciente no programa do TCAP. 

A remuneraqao deve ser feita por visita ao consulto- 
rio, respeitando-se o numero maximo de visitas previs¬ 
tas para cada patologia relacionada no TCAP. O valor da 
remuneraqao sera o constante da tabela acordada. 

Para uma mesma patologia (codigo), sera liberado 
apenas um TCAP para o mesmo paciente a cada 30 dias. 

A analise para a inclusao do paciente no TCAP e feita 
pela auditoria medica do piano de saude, tomando como 
base os criterios diagnostics para inclusao do mesmo. 


A faixa etaria contemplada para o TCAP e aquela de 
atendimento da Pediatria, ou seja, de 0 a 19 anos. 

A Tabela 1.2.6 apresenta os portes de procedimentos 
sugeridos para serem utilizados em Pediatria. Apos a 
consulta inicial, que sera remunerada no porte 2B, de- 
pendendo do diagnostico, o paciente sera incluido no 
programa do TCAP. 

Em cada regiao, a partir de negociaqao entre os pe- 
diatras e as operadoras de pianos de saude, novos trata- 
mentos clinicos ambulatoriais poderao ser incluidos para 
melhor atender as necessidades regionais, assim como 
poderao ser excluidos por nao representarem uma reali¬ 
dade medica epidemiologica do local. 


Tabela 1.2.1 Revisao das interna^oes hospitalares em BH 


Ano: 1999 Faixa etaria: 0 a 14 anos 

Clientes: Unimed-BH - Dados estatisticos 

N° total de CIDs-10 revistas: 301 

N° total de CIDs-10 utilizadas nos estudos: 33 

N° total de interna^oes: 4.366, sendo que 2.321 nao puderam ser analisadas porque as codifica^oes nao foram preenchidas 
Das 2.045 codificadas, foram utilizadas 1.002 interna^oes para fins de estudos 

Motivo: foram selecionadas aquelas patologias que sabidamente poderiam ser tratadas fora do hospital, isto e, nos consultorios e sem riscos para os pacientes. As demais 
foram desprezadas para fins estatisticos 


Custos, em reais, para a Unimed-BH, com as 

intemagaes do ano de 1999 estudadas: 


1. Hospital 

397.510,00 

73% 

2. Honorarios 

146.854,00 

27% 

Total: 

544.634,00 



Tabela 1.2.2 Exemplo de proposta baseada nos custos hospitalares do ano de 1999 


Remunerar o pediatra, em 

seu consultorio particular, com o valor medio em UTs gasto pela Unimed-BH, quando um desses "tratamentos clinicos"for realizado fora do hospital 

Exemplos: 

Broncopneumonia 

Procedi mento: 

19.02.001-2 

N° de UTs: 

1.084 

Valor em reais: 

R$ 250,00 

Gastroenterite aguda 

Procedimento: 

19.02.002-3 

N° de UTs: 

432 

Valor em reais: 

R$ 99,00 


Tabela 1.2.3 Resumo de 1.002 interna^oes do anode 1999 - crianqas de 0 a 14 anos (clientes da Unimed-BH) 


CID-10 

Diagnostico 

Frequencia/ 
permanencia media 

Custo total 
do hospital 

Custo total 
(honorarios) 

Custo medio 
(hospital) 

Custo medio 
(honorarios) 

A08 

Infecgao intestinal 

Nao especifica (NE) 

52 (2,6 d) 

12.224,00 

5.197,00 

235,07 

99,94 

A09 

Gastroenterite infecciosa 
especifica 

72 (2,4 d) 

66.493,00 

20.077,00 

244,45 

99,54 


272 (2,4 d) 

66.493,00 

20.077,00 

244,45 

99,54 

D09 

Purpura 

3 (2,5 d) 

448,00 

411,00 

149,33 

137,00 

E10 

Diabete melito 

16 (19 d) 

6.459,00 

3.930,00 

403,68 

245,62 


E14 


(' Continua) 
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Tabela 1.2.3 Resumo de 1.002 interna^oes do ano de 1999 - criangas de 0 a 14 anos (clientes da Unimed-BH) (continuaqao) 


CID-10 Diagnostics Frequencia/ Custo total Custo total Custo medio Custo medio 

permanencia media do hospital (honorarios) (hospital) (honorarios) 


100 


101 

105 

106 

Febre reumatica 

8 (4,7 d) 

4.469,00 

2.937,00 

558,62 

367,12 

150 

Insufficiency cardiaca 

3 (10,7 d) 

3.919,00 

1.134,00 

1.306,33 

378,00 

J04 

Laringite aguda obstrutiva 

33 £1,7 d) 

6.028,00 

2.562,00 

182,66 

77,63 

J05 








J12 

J13 

J14 Pneumonias 288 (4,9 d) 209.508,00 71.848,00 767,45 249,47 

J15 

J16 

J18 

J20 

J40 Bronquiteaguda 58 (2d) 14.238,00 4.885,00 245,48 84,22 

J41 

J42 


J21 

Bronquiolite 

27 (2,8 d) 

8.769,00 

3.133,00 

324,77 

146,03 

J45 

Asma bronquica 

133(2,1 d) 

34.826,00 

10.906,00 

261,84 

82,00 

J46 







K30 

Dispepsias 

55 (2 d) 

12.032,00 

5.455,00 

218,76 

99,18 

K52 

Gastroenterite e colites 

34 (1,7 d) 

5.970,00 

2.637,00 

175,58 

77,55 

N00 







N03 

Nefrites 

14(5,7 d) 

10.726,00 

3.824,00 

706,14 

273,14 

Nil 







N12 







P55 

Doenqia hemolftica do 

RN 

6 (3,34 d) 

1.401,00 

918,09 

233,50 

153,00 

P59 







Total 



397.510,00 

146.854,00 




Total geral = R$ 544.364,00; Hospital: 73%; Honorarios: 27%. 


Tabela 1.2.4 Doen^as inclufdas no PPP 

- exemplos da utilizagao dos CID-10 em um unico codigo de procedimento 

Procedimento 

CID-10 

Diagnostics 

65.19.017-3 

A049 

Infec^ao intestinal bacteriana NE 

Gastroenterite (GE) + dispepsia com desidratagao 

A080 

Enterite para rotavirus 


A083 

Outras ententes virais 


A084 

Infec^ao intestinal virotica NE 


A085 

Outras infec^oes intestinais especfficas 


A09 

Diarreia e gastroenterite de origem infecciosa presumida 


K520 

Gastroenterite e colite decorrente de radiaq:ao 


K522 

Gastroenterite e colite alergica ligadas a dieta 


K529 

Gastroenterite e colite nao infecciosa NE 


E86 

Deple^ao de volume 


NE: nao especificada. 
Fonte: Unimed-BH 1 . 
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Tabela 1.2.5 Grupo de procedimentos PPP e CID-10 correlatos 

PPP CID-10 

65.19.015-7 J13 Pneumonia por Streptococcus pneumoniae 

Pneumonias 

J150 Pneumonia por Klebsiella pneumoniae 

J152 Pneumonia por Staphylococcus 

J153 Pneumonia por Streptococcus do grupo B 

J154 Pneumonia por outros estreptococos 

J157 Pneumonia pot Mycoplasma pneumoniae 

J158 Outras pneumonias bacterianas 

J159 Pneumonia bacteriana NE 

J180 Broncopneumonia NE 

J189 Pneumonia NE 

65.19.011-4 J040 Laringite aguda 

Laringites 

J042 Laringotraqueite aguda 

J050 Laringite obstrutiva aguda 

65.19.020-3 J209 Bronquite aguda NE 

Broncoespasmo/ 

broncopatias J219 Bronquite aguda NE 

J450 Asma predominantemente alergica 

J451 Asma nao alergica 

J459 Asma NE 

J46 Estado de mal asmatico 

J960 Insuficiencia respiratoria aguda 

J969 Insuficiencia respiratoria NE 

65.19.014-9 N130 Hidronefrose com obstru^ao da jungao ureteropelvica 

Transtornos urologicos 

N137 Uropatia associada a refluxo ureterovesical 
N309 Cistite NE 

N390 lnfecq:ao do trato urinario NE 


Tabela 1.2.6 Procedimentos incluidos noTCAP 

Tratamento ch'nico ambulatorial 

Atendimentos previstos 

Porte por visita/atendimento 

Codigo AMB* 

Bronquiolite 

2 

3A 


Crise de asma 

2 

3A 


Dengue 

2 

3A 


Diabete melito 

3 

3A 


Discrasias sangufneas 

2 

3A 


Artrite 

1 

3A 


Gastroenterite 

2 

3A 


Glomerulopatias 

3 

3A 


Hepatites 

2 

3A 


Hipertensao arterial 

2 

3A 


Icterfcia neonatal 

3 

3A 



( Continua) 
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Tabela 1.2.6 Procedimentos incluidos no TCAP (continuagao) 

Tratamento ch'nico ambulatorial 

Atendimentos previstos 

Porte por visita/atendimento 

Codigo AMB* 

Infec^ao urinaria 

2 

3A 


Intoxica^ao exogena 

2 

3A 


Laringites 

2 

3A 


Nefropatias 

3 

3A 


Obesidade 

2 

3A 


Otites 

1 

3A 


Pneumonias 

3 

3A 


Refluxo gastroesofagico 

2 

3A 


Sindrome de mononucleose 

2 

3A 


Sinusopatias 

1 

3A 


Urticaria/angioedema 

1 

3A 


Varicela 

1 

3A 


Febre a esclarecer 

1 

3A 



* Codigo AMB - a ser definido pela Camara Tecnica da AMB. 


Comentarios 

As tabelas de honorarios medicos propostas pela 
AMB e utilizadas por todo o sistema de saude suple- 
mentar geraram uma injusta distribuiqao de renda entre 
as varias especialidades. 

A CBHPM criou uma grande expectativa de que 
essas distorqoes seriam, enfim, corrigidas. Parece que 
os idealizadores e gestores do trabalho que culminou 
na atual CBHPM nao perceberam e nao captaram a 
tendencia mundial de priorizar as aqoes de promo- 
qao da saude e prevenqao das doenqas que afligem o 
cidadao. 

Continuaram a dar maior enfase, valorizaqao e vi- 
sibilidade a atenqao hospitalar e a incorporaqao de no¬ 
vas tecnologias. Perde-se a oportunidade de evoluqao 
rumo a medicina preventiva e ao estimulo a desospita- 
lizaqao, tendencias obvias que despontam para um fu¬ 
ture proximo. 


Confundir o poder de resoluqao das maquinas com 
a capacidade e o conhecimento cientificos e, principal- 
mente, com a interaqao indispensavel do profissional 
medico com seu cliente e inaceitavel. Sao incompreensi- 
veis a supervalorizaqao e as frequentes incorporacoes de 
novas tecnologias, de valor muitas vezes questionavel, 
em um pais cuja renda per capita media de seu povo nao 
permite sequer o acesso da maioria das pessoas comuns 
ao minimo desejavel de assistencia medica. Para os pe- 
diatras, fica o sentimento de que falta a nossa cultura a 
valorizaqao adequada de nossas crianqas e adolescentes 
e, portanto, de todas as aqoes que visam a protege-los. 

■ Referenda Bibliografica 
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VigilaSUS 


Dioclecio Campos Junior 
Eduardo da Silva Vaz 
Milton Macedo de Jesus 


O Sistema Unico de Saude (SUS) nao tem dono e 
nao e do governo. Ao contrario, e publico e pertence a 
todos. Nao e propriedade de algum gestor, cuja atuapao 
deve ser passageira, nem produto de verdades exclusivas, 
ideologicas ou nao. E o sistema de saude da sociedade ci¬ 
vil brasileira; possui principios conceituais que o tornam 
unico, sem ignorar a variaqao, caracterizando a realidade 
da saude no Pais. 

Todos os cidadaos tem o dever de contribuir para o 
aprimoramento continuo dessa grande conquista coletiva. 
As entidades que os representam precisam desempenhar o 
papel de fiscalizadores independentes, sem os quais o SUS 
corre o risco de se perder em meio a interesses menores ou 
visoes dogmaticas que o impedem de evoluir. 

A Sociedade Brasileira de Pediatria (SBP), ciente da 
responsabilidade social que lhe cabe como instituiqao da 
sociedade civil nao governamental, passou a exercer as 
atribuiqoes que lhe sao proprias no contexto da saude 
publica, notadamente no que concerne a assistencia de 
crianqas e adolescentes pelo SUS. Assim, criou o Nucleo 
Permanente de Avaliaqao da Qualidade da Assistencia a 
Infancia e a Adolescencia no SUS, o VigilaSUS. Trata-se 
de um orgao ligado a presidencia da entidade, constitui- 
do por 12 pediatras, representantes das cinco regioes 
geoeconomicas do Brasil. 

O objetivo dessa medida e a criaqao de indicadores 
de avaliaqao qualitativa da prestaqao de assistencia pe- 
diatrica nas unidades que compoem a rede do SUS em 
todo o territorio nacional. A partir desses instrumentos, 
o sistema de saude sera regularmente avaliado sobre 
seu desempenho pediatrico. Os diagnostics produzi- 
dos darao fundamento seguro as aqoes da SBP junto as 
instancias competentes, visando a rapida soluqao dos 
problemas identificados. Alem disso, os integrantes do 
VigilaSUS atuarao em todas as regioes do Pais sempre 
que crises prejudiciais a qualidade do exercicio pedia¬ 
trico ameacem o direito de crianqas e adolescentes a 
melhor medicina de seu tempo. 


Com essa iniciativa, a SBP amplia a dimensao de suas 
responsabilidades institucionais e fortalece o compromis- 
so com a saude da crianqa e do adolescente, zelando, tam- 
bem, pelo direito do pediatra as condiqoes indispensaveis 
a nobre pratica de seu saber diferenciado. 

■ O Pediatra e o PSF 

O PSF vem se difundindo pelo pais, estimulado pelo 
Ministerio da Saude e financiado pelos recursos orqa- 
mentarios que lhe sao destinados. O exito colhido por 
essa logica de atendimento traduz-se, em varios munici- 
pios, por aumento da cobertura a populaqao. No entan- 
to, a ausencia do pediatra no programa reduz a capaci- 
dade resolutiva das equipes que lhe dao estrutura. O 
medico de adulto nao tem formaqao para identificar e 
tratar adequadamente os problemas de saude da crianqa 
e do adolescente. 

As equipes do PSF contam com medico de familia, 
mas carecem de estrutura para o atendimento diferen¬ 
ciado que inclua, obrigatoriamente, a Pediatria. Para re¬ 
solver tal desencontro, o Ministerio da Saude criou o 
Nucleo de Apoio a Saude da Familia (Nasf), concebido 
como instancia de referenda para as equipes do PSF. A 
inclusao do pediatra e, porem, opcional. Assim, a limita- 
qao qualitativa do programa, no que concerne ao atendi¬ 
mento da crianca e do adolescente, persiste. Nao e etico 
nem justo privar qualquer individuo, muito menos a 
crianqa ou o adolescente, do atendimento pelo profissio- 
nal mais capacitado para a soluqao de seu problema de 
saude. O PSF nao deveria mais funcionar sem a pedia¬ 
tria no Nasf. De fato, esses nucleos so terao eficacia com- 
pleta se passarem a contar com o pediatra, contratado 
nas mesmas condiqoes do medico de familia, a fim de 
que a atenqao primaria ganhe em qualidade, amplie o al- 
cance dos atendimentos e garanta o direito das familias 
a assistencia pediatrica de seus filhos. 
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Em 2007, o Encontro Nacional de Entidades Medi- 
cas (Enem) aprovou, por proposta da SBP, as seguintes 
recomendacoes ao Ministerio da Saude, relativas as mu- 
danqas requeridas para o aperfeiqoamento do PSF, que 
cabe aos pediatras defenderem: 

Promover politicas publicas que garantam, progres- 
sivamente, o acesso de todas as crianqas e adolescentes a 
assistencia pediatrica no pais. 

Assegurar, nos municipios e regioes onde haja re- 
cursos para faze-lo, a referenda de, no minimo, um pe- 
diatra para cada quatro equipes do PSF, ensejando-lhe 
carga horaria definida em funqao da necessidade confi- 
gurada pela demanda, com remuneraqao igual a do me¬ 
dico de familia, proporcionalmente a carga horaria refe- 
rida. 


■ O Pediatra e o SUS 

Ha algumas decadas, o SUS adota a estrategia de ex- 
cluir a assistencia pediatrica. Delega a atenqao a saude da 
infancia e da adolescencia a profissionais nao medicos ou 
a medicos nao pediatras. Nega as crianqas e aos adoles¬ 
centes pobres o direito de acesso aos cuidados diferencia- 
dos para as singularidades evolutivas desse ciclo de vida. 

A remuneraqao oferecida ao pediatra e apenas sim- 
bolica. Como mostrou a imprensa durante a ultima epi- 
demia de dengue no Rio de Janeiro, esse medico leva dez 
anos para se formar e adquirir a habilidade profissional 
exigida. Seu salario inicial varia de R$ 700 a R$ 1.200. 
Alem disso, o SUS paga R$ 110 ao obstetra que assiste o 
parto e apenas R$ 23 ao pediatra habilitado para assistir 
o recem-nascido na sala de parto. 

Essa estrategia de exclusao do pediatra nao expressa 
o que a populaqao aspira, muito menos o que espera. 
Pesquisa realizada pelo Instituto Datafolha, em setem- 
bro de 2006, mostra que 97% das maes - de todos os es- 
tratos sociais das capitals do pais - querem seus filhos 
atendidos pelo pediatra, e nao por outro profissional. E 
mais, 70% delas querem levar seus filhos ao pediatra 
preferencialmente para consultas de acompanhamento 
da saude, nao apenas quando estejam doentes. E a forqa 
da puericultura a se revelar em pleno seculo XXI. 

A SBP tem defendido, junto ao Ministerio da Saude, 
as medidas a seguir descritas. Somente a pressao legiti- 


mamente exercida pelos pediatras podera romper a re- 
sistencia dos gestores e garantir a modernizacao que o 
SUS esta a requerer. Sao as seguintes: 

1. Incluir o atendimento pediatrico no PSF, na forma de 
apoio as equipes do programa, na proporcao de um 
pediatra para cada quatro equipes, remunerando-o 
com o mesmo salario pago ao medico generalista de 
adulto, que atende crianqas no PSF. 

2. Equiparar a remuneraqao do pediatra que assiste o 
recem-nascido, na sala de parto, ao valor pago ao obs¬ 
tetra que assiste o parto. 

3. Criar carreira para o medico do SUS, a semelhanqa 
do que faz o Poder Judiciario, pagar salarios atraentes 
e estabelecer passagem obrigatoria por regioes econo- 
micamente pobres, como etapa promocional, a fim de 
corrigir a ma distribuiqao de medicos, imposta pela 
logica do mercado. 

4. Modificar a tabela de remuneraqao do SUS para dar 
coerencia ao discurso de saude publica. O valor pago 
pela consulta do clinico de adultos, do pediatra, do gi- 
neco-obstetra e do cirurgiao geral devera ser maior 
que o valor da consulta do especialista. O SUS deve 
privilegiar a consulta medica das especialidades basi- 
cas. Caso contrario, continuara a reproduzir a logica 
do mercado e a perder profissionais com competen- 
cia clinica. 

5. Sistematizar e remunerar consultas de puericultura fei- 
tas pelo pediatra, situando-as na categoria de prioridade, 
para a promoqao da saude da crianqa e do adolescente. 

6. Investir na qualidade dos hospitals, centros e postos 
de saude, conferindo-lhes estrutura de funcionamen- 
to que desperte respeito e orgulho nos usuarios, des- 
de a qualidade das edificaqoes, sua concepqao arqui- 
tetonica adequada, a limpeza e o conforto dos espaqos, 
ate a disponibilidade de equipamentos minimos es- 
senciais, como estetoscopios, otoscopios, balanqas, 
antropometros, termometros e tensiometros, quase 
sempre inexistentes na maior parte da rede publica. 
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Gerenciamento de Consultorio 


Jose Paulo V. Ferreira 


■ Introdugao 

Durante a nossa formaqao academica, passamos 
seis anos aprendendo “a arte da Medicina”, mas quando 
nos consideramos aptos a exercer a profissao, percebe- 
mos que ainda nao dispomos da habilidade necessaria 
para o perfeito desenvolvimento junto ao mercado de 
trabalho. 

Hoje, nao basta termos uma boa formaqao ou ser- 
mos competentes. E necessario alcanqarmos destaque 
em determinada especialidade. 

Sera discutido, neste capitulo, como gerenciar um 
consultorio. Para isto, e importante entender que Medici¬ 
na e um negocio como qualquer outro. E importante, 
tambem, estarmos atentos as regras de mercado para 
atender as expectativas de nossos clientes (pacientes). 

Quem escolheu Pediatria como profissao tem varias 
alternativas de buscar sua remuneraqao: plantoes, em- 
pregos publicos, policlinicas, seguir a carreira academi¬ 
ca, pesquisas, etc., e a maioria dessas escolhas oferece 
(ou deveria oferecer obrigatoriamente) garantia dos di- 
reitos trabalhistas, tais como FGTS, ferias, 13° salario, se- 
guro-desemprego, entre outros. Quem decide viver dos 
rendimentos do consultorio deve gerenciar todas essas 
premissas, como se fosse um empresario, planejando o 
presente e o futuro. 

Atualmente, vem-se formando cada vez menos pe- 
diatras gerais e mais especialistas. Alem disso, ha menos 
crianqas “no mercado”, em virtude do envelhecimento da 
populaqao e da diminuiqao da taxa de natalidade. Cada 
vez mais, ouve-se que nao vale a pena ter consultorio, pois 
nao da dinheiro. Infelizmente, como qualquer outro ne¬ 
gocio, quando mal administrado, isso pode ser verdade. 

Para os que se encorajaram nessa aventura e que se¬ 
gue este capitulo. 

Para entender por que e fundamental o profissional 
medico ter conhecimentos basicos de administraqao, se- 
guem algumas perguntas para reflexao: 


■ Quanto recebo mensalmente com o consultorio? 

■ Ganho menos dinheiro do que ganhava no passado? 

■ Nao consigo encontrar uma secretaria competente e 
confiavel? 

■ Vale a pena atender pianos de saude? 

■ Quanto gasto por mes? 

■ Qual o custo real por paciente? 

■ Sou um excelente profissional, mas meu consultorio 
esta vazio. Por que? 

■ Qual o investimento inicial para ter um consultorio? 

■ Como calcular a depreciable desse dinheiro para ter 
sucesso no meu negocio? 

Analise o negocio: o que quer, pontos fortes, pontos 
fracos, oportunidades, ameaqas e fatores de sucesso. 

■ Entendendo o Mercado Medico 

Nos ultimos tempos, a area da saude vem modifican- 
do-se com muita rapidez, em razao da proliferaqao dos 
pianos de saude, concentracao de medicos em grandes 
centres urbanos em detrimento do interior, aumento de 
especialistas em comparaqao com os pediatras generalis- 
tas, maior nivel de exigencia do paciente e concorrencia 
acirrada. Portanto, saber gerenciar um consultorio e sua 
propria carreira possibilitara um potencial competitivo 
para o pediatra. 

■ Atendendo com Qualidade 

Com o mercado cada vez mais exigente, e preciso 
estarmos atentos a alguns pontos-chave, ou seja, e neces¬ 
sario nos qualificar para aquilo a que nos propomos. 
Nao adianta atrair cada vez mais pacientes. A fidelidade 
deles e mais importante e requer menos esforqo. O pa¬ 
ciente espera cortesia, pontualidade, atenqao, dedicaqao 
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e empatia. A “linha de frente” e fundamental; por isso, 
uma secretaria competente e imprescindivel. O primeiro 
atendimento e decisivo, mas a manutenqao na qualidade 
do atendimento tornara seu paciente fiel. 

■ Ambiente Fisico do Consultorio 

No inicio, quando nao ha muito volume de consul- 
tas, sugere-se a sublocaqao de espaqo ou a cooperativa 
de consultorio (divisao de despesas ou percentagem so- 
bre faturamento). A medida que aumenta o volume, po- 
de-se pensar em um consultorio proprio com suas ca- 
racteristicas pessoais. 

Tambem e importante avaliar as vantagens de ad- 
quirir uma sala comercial ou se vale a pena loca-la. O 
volume de atendimentos e o faturamento mensal e que 
determinarao se e valido adquirir um imovel. 

Tomada a decisao, comeqa-se a montar sua estrutura. 
Alguns artigos definem como 9 m 2 a area minima para 
uma sala pediatrica. Nao esqueqa de que a sala de espera 
tambem deve ser ampla, pois muitas vezes a crianqa vem 
com a “familia inteira”. E interessante ter alguns brinque- 
dos na sala de espera ou no proprio consultorio para a 
crianqa poder se descontrair durante a consulta. Quem 
pretende atender adolescentes deveria ter uma sala espe- 
cifica para eles ou, no minimo, horarios diferenciados, 
pois estes nao gostam de se misturar com criancas. 

Nao coloque relogio de parede na sala de espera. Es- 
perar ja e bastante angustiante, nao precisa de um relo¬ 
gio para reforqar essa angustia. 

Durante a montagem do consultorio, a escolha da de- 
cora^ao, cores da pintura e a funcionalidade dos moveis 
influenciam muito. Atualmente, a maioria dos profissio- 
nais planeja a harmoniza^ao de um consultorio. Se possi- 
vel, utilize iluminaqao natural, que e importante para a 
crianqa e para voce que passa todo o dia todo nesse local. 
A organizaqao, limpeza e apresentaqao pessoal dos fun- 
cionarios e marcante na avaliaqao do paciente. Ter revis¬ 
tas e jornais atualizados tambem encanta o cliente. 

A informatizaqao e indispensavel para o consulto¬ 
rio (TISS - Troca de Informaqao em Saude Suplemen- 
tar e CNES - Cadastro Nacional de Estabelecimentos 
de Saude). 

Caso planeje um consultorio partindo do “zero”, nao 
esqueqa de verificar as exigencias da Secretaria de Saude 
de sua cidade, pois sera necessario um alvara para fun- 
cionar e, para o obter, tudo devera estar em ordem. Con- 
suite a Secretaria antes. 

■ Fideliza^ao do Paciente 

O objetivo da fidelizaqao e reter “clientes” e evitar 
que estes se tornem pacientes de seus concorrentes. A fi- 
delizaqao e um processo continuo de construqao. Nin- 
guem e fiel uma so vez ou eternamente. Com um conta- 
to, e possivel ter satisfaqao; ja a fidelizaqao exige tempo. 


Nossa missao e no minimo atender as expectativas do 
cliente e sempre tentar supera-las. 

Para entender nossos pacientes e atender a suas ex¬ 
pectativas, e preciso conhece-los. E importante lembrar 
que se atualizar e fundamental em tempos de “Dr. Goo¬ 
gle”. Especialistas descrevem que conquistar novos clien¬ 
tes custa seis vezes mais que manter os ja existentes. Logo, 
reter cliente significa reduqao de despesas. Pacientes fieis 
reclamam porque acreditam na soluqao do problema. Ja 
os infieis nao voltam. Segundo Kotler, 95% dos clientes in- 
sabsfeitos nao reclamam, apenas nao retornam mais 1 . Cal¬ 
culate que um cliente insatisfeito contamine 13 pessoas, 
enquanto um cliente satisfeito influencie apenas 5 pessoas. 
Para ter sucesso, e fundamental criar um canal de comu- 
nica^ao com o cliente, seja por meio de um “Questionario 
de satisfaqao do cliente”, telefone a disposiqao ou, ao final 
de cada consulta, perguntar diretamente se sobrou algu- 
ma duvida e se todas as expectativas foram atendidas. 

Algumas dicas para o dia a dia ajudam: seja claro, 
dedique-se ao paciente e de a atencao de que ele precisa, 
seja empatico, aprenda a ouvir, seja etico, seja pontual, 
mantenha-se atualizado, tenha uma secretaria eficiente, 
mantenha seu consultorio limpo e organizado, sorria e 
de bom-dia. Com a Medicina atual, em que o paciente e 
cliente do piano de saude, ter pacientes fieis pode deter- 
minar o sucesso de um consultorio, evitando a migraqao 
de um profissional para outro. 

■ Marketing Medico 

Existem muitas definiqoes para marketing medico. 
Segundo Renato Gregorio, marketing e o processo pelo 
qual o profissional identifica oportunidades, desejos e ne- 
cessidades dos clientes, transformando essas expectativas 
em produtos ou services 2 . Ou seja, para a realidade do 
consultorio, o marketing se traduz em perceber o que o 
paciente precisa para transformar essa necessidade em 
um bom atendimento e em serviqo de qualidade superior. 

O pediatra vende um service que, diferente de um 
produto, tem caracteristicas proprias: 

■ Intangibilidade: o serviqo e algo que nao se pode to- 
car nem trocar. Nao se pode ver o resultado antes da 
“compra”. 

■ Inseparabilidade: services sao inseparaveis daqueles 
que o prestam. Um paciente depende de voce para se 
curar. 

■ Variabilidade: a aparencia de um consultorio e o 
modo como se atende um paciente pode influenciar 
sua receptividade. 

■ Perecibilidade: se uma consulta marcada nao acontece, 
aquela venda se perde. Nao se pode estocar consultas. 

Somado a isso, a consulta medica tem caracteristicas 
peculiares: 

■ dificil mediqao do que e produzido; 

■ atividades diferenciadas para cada paciente; 

■ carater de urgencia; 
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■ pouca tolerancia a erros; 

■ atividade com alto grau de especializa^ao. 

Para entender como funciona nosso serviqo, e preci- 
so estarmos atentos ao macroambiente, ao microam- 
biente e ao ambiente interno. 

O macroambiente deve ser observado, pois nao te- 
mos influencia sobre a politica, a economia e os costu¬ 
mes da comunidade em que vivemos. O microambien- 
te deve ser monitorado, pois podemos interagir com 
ele, ou seja, com o ambiente medico, os pianos de sau- 
de, a industria farmaceutica. O ambiente interno e nos- 
sa responsabilidade, pois depende totalmente de nossas 
aqoes. O consultorio e nosso proprio marketing pessoal. 

Voce sabia que 2/3 das ideias para melhorar um ser- 
viqo vem das sugestoes de clientes em pesquisas? 

Os clientes hoje sao mais exigentes quanto a suas ex- 
pectativas e tem menos tempo disponivel. 

Um cliente satisfeito mantem-se fiel por muito mais 
tempo, faz comentarios favoraveis e indica o medico. 

Realizar pesquisas de satisfaqao do cliente abre um 
canal de comunicaqao que passa ao cliente que ele tam- 
bem pode participar do processo de crescimento do 
consultorio. 


Ferramentas de marketing medico 

■ Consultorio com ambiente agradavel e limpo; 

■ motivaqao dos funcionarios e treinamento adequado; 

■ bom conhecimento do publico-alvo; 

■ possuir folder institucional ou site do consultorio 
com as facilidades dos services oferecidos; 

■ lista de e-mails para contatos em dias ou ocasioes es- 
peciais; 

■ atividades de destaque na comunidade; 

■ publicaqao de artigos; 

■ participate na midia local; 

■ atualizaqao constante do professional e das instala- 
qoes do consultorio; 

■ bom networking, principalmente com colegas de ou- 
tras especialidades. 

Principais ferramentas de comunicaqao 

■ Propaganda boca a boca; 

■ mala direta (correio e e-mail); 

■ publicaqoes sobre saude em jornais de sua comunidade; 

■ telemarketing ativo (que pode ser realizado pela se¬ 
cretarial 

■ newsletters e folders; 

• estrutura interna do consultorio; 

■ banco de dados complete dos pacientes, o que e pos- 
sivel com uma infinidade de programas informatiza- 
dos para consultorio; 

■ pesquisas de satisfaqao do cliente. 


■ Marketing Pessoal 

A apresentaqao pessoal e a aparencia contam mui¬ 
to. Os pacientes estao atentos a tudo. Roupas limpas e 
adequadas, rosto barbeado ou maquiagem suave e 
unhas bem cortadas ou feitas. O uso do avental ou rou- 
pa branca e opcional. Alguns nao gostam de usa-los 
para nao associar a hospital, mas isso e cultural. Falar de 
maneira clara, sem jargoes medicos, pausadamente e 
com calma tambem garante uma boa comunicaqao. 

■ O que Leva o Medico a Perder 
Pacientes? 

O paciente merece atenqao, detesta longas esperas 
por atendimento, nao gosta de falta de empatia, falta de 
dedicaipio ou falta de atualizaqao. A inexistencia de um 
canal de comunicaqao atrapalha. 

A medicina do seculo XXI afasta o paciente, assim 
como o “dr. Google” assusta os medicos em sua sede de 
saber mais do que os pacientes. 

Nao se recomenda atender telefones durante uma 
consulta, exceto em casos de urgencias. 

■ Recep^ao - A Porta de Entrada 
do Paciente 

Sua secretaria - peqa-chave do negocio 

O treinamento da secretaria e fundamental, pois ela 
e a primeira pessoa a entrar em contato com o paciente. 
Dela depende um sorriso, um bom-dia, uma agenda or- 
ganizada de acordo com as preferencias de cada medico, 
conhecer as caracteristicas e expectativas de cada pa¬ 
ciente. Trabalhar com ela como se fosse soda do nego¬ 
cio servira de estimulo para que ela de o maximo de si, 
com retorno certo para nossa empresa. Transformar 
parte de seu salario em parcela variavel, caso atinja as 
metas traqadas pelo medico, garante uma maior ate n to 
e resultado de seu trabalho. 

■ Como Usar oTelefone 

O telefone do consultorio deve ser atendido ate o 
terceiro toque, de forma clara e amigavel, de preferencia 
de uma maneira padronizada, pois isto da uma ideia de 
organizacao. A combinaqao sobre transferences de liga- 
qoes para o medico durante o atendimento e uma deci- 
sao individual, mas as ligacoes que eventualmente fica- 
ram sem resposta devem ser retornadas o mais breve 
possivel. Nem todos os pediatras disponibilizam o tele¬ 
fone celular a seus pacientes, nao existem regras, mas 
disponibilidade e um grande diferencial. Caso disponi- 
bilizem, deixem bem claro de como deve ser usado esse 
canal de comunicaqao. 
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■ O Atendimento Propriamente Dito 

Um bom atendimento depende exclusivamente de 
voce. A capacidade de ouvir, de entender o que o pa- 
ciente espera da consulta, a capacidade de organizacao 
de ideias, de expor claramente o que esta pensando, nao 
em “mediques”, mas em Portugues. Certificar-se de que 
o paciente entendeu a conduta transmitida, fazer o fe- 
chamento da consulta e agradecer por sua vinda, suge- 
rindo a data de retorno e colocando-se a disposiqao 
para que sua secretaria ligue para o paciente para lem- 
bra-lo do proximo encontro, caso ele deseje. 

■ Gestao Financeira 

As perguntas para reflexao la do inicio - Quanto ga- 
nho com o consultorio? Ganho menos dinheiro que ga- 
nhava no passado? Vale a pena atender pianos de saude? 
Quanto gasto por mes? Qual o meu custo por paciente? 
Qual o investimento inicial para ter um consultorio? 
Como calcular a depreciaqao desse dinheiro? - serao 
discutidas agora. 

Para obter sucesso em qualquer negocio, a gestao 
financeira e fundamental, pois e preciso saber para 
onde vai o dinheiro. Na realidade, a maioria dos con- 
sultorios de pequeno porte nao tem um controle finan- 
ceiro apropriado, o que leva, algumas vezes, a perda de 
lucratividade. 

Caso o consultorio seja so seu, a primeira atitude a 
tomar e separar dinheiro pessoal do dinheiro do con¬ 
sultorio. Se, todo dia, no final dos atendimentos, sim- 
plesmente guardamos o dinheiro no bolso e vamos 
para casa, ou colocamos as despesas do consultorio 
junto com as da casa, e pagamos tudo no mesmo “bolo”, 
nao temos a menor ideia se o consultorio da lucro ou 
prejuizo. A seguir, ha um passo a passo de como fazer 
esse controle. 


Elaborando o fluxo de caixa 

1. Relacionar todas as entradas: consultas particulares e 
de convenios, procedimentos, realizaqao de vacinas. 

2. Relacionar todas as despesas: contas diversas, inter¬ 
net, salario de funcionarios, locaqao da sala, deprecia- 
qao do imovel (caso seja proprio), impostos, contri- 
buiqoes sociais, material de consumo, contador, CRM. 

3. Separar por grupos: 

Despesas fixas: por custo fixo; entende-se toda des- 
pesa que, independentemente do movimento do 
consultorio, e sempre a mesma. Locaqao, condomi- 
nio, salario da secretaria, contador, taxas anuais 
(CRM, SBP, sindicato, AMB, IPTU, ISSQN, seguro). 
Despesas variaveis: por custo variavel, entendem-se 
as despesas que aumentam proporcionalmente com 
o aumento de movimento. As contas de luz, agua, 
telefone, gastos com materiais de consumo e comis- 
soes da secretaria. 


4. Separar tambem por categorias: 

Entradas: pianos de saude A, B, C, particulares, pro¬ 
cedimentos. 

Saidas: funcionarios, estrutura fisica, materiais de 

consumo. 

5. Montar uma planilha ou baixar gratuitamente da in¬ 
ternet um programa de fluxo de caixa e comecar a re¬ 
gistrar todas as entradas e saidas. 

6. Caso se utilize material para procedimentos, e impor- 
tante fazer um controle de estoque e criar outra pla¬ 
nilha com entradas e saidas. 

Existem alguns programas de gerenciamento de con¬ 
sultorio que ja dispoem de todos esses aplicativos. Suge- 
re-se testa-los e escolher o que melhor preenche suas ex- 
pectativas. 

De posse dessas informaqoes, e possivel montar um 
mapa financeiro mensal. 

A partir dessa etapa, e possivel avaliar se havera lu¬ 
cro ou nao no consultorio e quantos pacientes e preciso 
atender por mes para se obter nosso ponto de equilibrio 
(total de despesas = total de receitas). 

Otimizando gastos e receitas 

Neste capitulo, nao sera discutido se devemos ou 
nao atender pianos de saude, partindo do principio que 
essa e uma realidade nacional. A Sociedade Brasileira de 
Pediatria (SBP) desenvolve diversas campanhas de valo- 
rizaqao do pediatra que ja trazem varios beneficios nes- 
sa area em varias regioes. 

Apos ter detalhado o fluxo de caixa do consultorio, 
e possivel trabalhar minuciosamente com cada item. 

■ Ticket medio: media do valor de cada consulta, soman- 
do todas as consultas e dividindo pelo faturamento de 
todas as consultas de convenios e particulares. Com 
essa informaqao, pode-se planejar a expansao em de- 
terminado convenio que remunere melhor ou investir 
em mais consultas particulares. 

■ Custos com telefonia e internet: atualmente, a competi- 
qao nessa area aumenta a oferta de “barganhas” para os 
consumidores. Sugere-se pesquisar as diversas opcoes. 

■ Condominio e locaqao: sempre passivel de negocia- 
qoes, fique atento aos custos de condominio, pois, as 
vezes, essas despesas escapam do controle. Verificar se 
vale a pena ser o sindico de seu predio comercial. 

■ Custos com contador: o contador e fundamental para 
seguranqa juridica e adequado recolhimento de im¬ 
postos. Muitos sindicatos e associates medicas ofe- 
recem esse beneficio a seus associados. 

■ Livro caixa: recurso que pode ser usado por quem faz 
a declaracao de imposto de renda completa. Neste 
item, podem ser colocadas todas as despesas do con¬ 
sultorio que serao mais tarde deduzidas do imposto 
de renda. Parece bobagem, mas muitos nao o fazem, 
por achar complicado demais. Por isso ressalta-se que 
um contador e de grande ajuda. 


GERENCIAMENTO DE CONSULTORIO 99 


■ Abertura de uma empresa ou pessoa fisica: ha de se 
analisar cada caso. Se a maioria das receitas vier de 
consultas particulares ou de convenios que permitem 
um credenciamento por meio de pessoa juridica, cer- 
tamente uma empresa paga menos impostos. Nesse 
caso, os controles fiscais e administrativos devem ser 
mais cuidadosos, mas mesmo assim e compensador. 

■ Atendimento de convenios ou particulares: obviamen- 
te, seria preferivel atender apenas consultas particula¬ 
res, mas essa nao e uma realidade em todas as cidades. 
Algumas das aqoes supradiscutidas podem qualificar o 
consultorio, permitindo cada vez mais atrair consultas 
particulares. Novamente se ressalta que a diferencia^ao 
do serviqo permitira essa transiqao. 

■ Relaqao com pianos de saude: no momento em que 
ha um bom controle financeiro, e possivel mapear 
possiveis glosas ou pagamentos inadequados de nos- 
sos services prestados. E fundamental entender que 
nossa relaqao e com o paciente, e nao com o convenio. 
Possiveis dificuldades com o convenio podem ser 
partilhadas com o paciente, a fim de cientifica-lo do 
fato e, eventualmente, de que ele tambem pressionar 
o convenio. 

■ Programaqao das receitas: nao podemos nos esquecer 
de que, como nao temos ferias remuneradas, 13° sala- 
rio, fundo de garantia, etc., e preciso separar parte da 
receita mensal para tais custos, a fim de prevenir dis- 
sabores no futuro. 

■ A Nossa Vida 

Para tudo deve haver planejamento, ate para os nos- 
sos sonhos e objetivos. Com nossa vida, nao poderia ser 
diferente. Precisamos garantir qualidade de vida, proje- 
tos pessoais, convivio com a familia e tempo para lazer e 
namorar (mesmo depois de 25 anos de casado). 

Esse desafio e um dos maiores, pois muitas vezes 
corremos o dia todo e nos esquecemos de que o pa¬ 
ciente que nao podemos negligenciar somos nos mes- 
mos. Precisamos de alimentaqao adequada, esporte, la¬ 
zer, tempo para viajar, nem que tenhamos de marcar 
em nossas agendas, assim como fazemos com todos os 
outros compromissos. Qualidade de vida deve ser um 
comprometimento de todos. 

Devemos pensar tambem em nossa aposentadoria, 
visto que nao teremos beneficios semelhantes a quem 
tem emprego formal. E preciso planejar nossos investi- 
mentos pessoais. Esse tema merece uma reflexao bas- 
tante intensa. 


■ Resumo 

■ Entenda a realidade do mercado de sua regiao. 

■ Qualifique-se. 

■ Decida se vai compartilhar um consultorio ou vai ter 
o seu proprio. 


■ Defina a area fisica. 

■ Tenha um “Questionario de satisfacao do cliente”. 

■ Saiba o que o cliente pensa, pois isso e fundamental 
para oferecer um service adequado. 

■ Verifique se seu paciente compreendeu todas as suas 
explicates. 

■ Entenda o seu “produto”: a consulta medica. Como 
melhora-la? 

■ Destaque-se em sua comunidade. 

■ Tenha material de comunicaqao ( folders , site, newslet¬ 
ters). 

■ Considere sua secretaria como sua “soda”. 

■ Mantenha sua “empresa” organizada. 

■ Informatize seu consultorio. 

■ Mantenha um bom banco de dados de seus pacientes. 

■ Agradeqa a cada indicaqao de pacientes, pois seus “ad- 
miradores” se sentirao reconhecidos e indicarao cada 
vez mais pacientes. 

■ Mantenha uma boa apresentaqao pessoal. 

■ Desenvolva a arte de ouvir. 

■ Nao atrase as consultas. 

■ Respeite o paciente. 

■ Aprenda a trabalhar com o “dr. Google” pressionando. 

■ Mantenha o telefone desocupado e disponivel. 

■ Tenha sempre um canal de comunicaqao aberto com 
seu paciente. 

■ Faqa da consulta o seu melhor “cartao de visita”. 

■ Mantenha-se organizado financeiramente. 

■ Planeje suas finanqas pessoais separadas das finanqas 
do consultorio. 

■ Faqa cursos de gestao financeira. 

■ Nao se esqueqa da qualidade de vida. 

■ Lembre-se sempre de sua familia: ela deve sempre es- 
tar em primeiro lugar. 

■ Tenha sucesso! 

■ Seja feliz! 

■ Conclusao 

A arte de administrar um consultorio nao e das 
mais faceis. Eu, particularmente, vejo nela muitas van- 
tagens. Somos donos de nosso proprio negocio, com 
pequeno risco de falencia se considerarmos alguns 
principios basicos de administrate. Quando bem ad- 
ministrado, poderemos obter uma remuneraqao me¬ 
lhor do que a grande maioria dos empregos na area pe- 
diatrica, horarios flexiveis, podendo trabalhar ate uma 
idade avanqada. Ao contrario de outras profissoes, so¬ 
mos ainda mais valorizados com o passar da idade, po¬ 
demos dar nossa “cara” para o negocio e trabalhar da 
maneira de que mais gostamos. Mas e importante lem- 
brar que tudo isso requer muita dedicaqao e disciplina, 
pois seu pior patrao pode ser voce mesmo. 

Se depois de todas essas reflexoes ainda sobrar ener- 
gia para abrir ou participar de um consultorio, voce esta 
pronto para o sucesso. Parabens e va em frente! 
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Demografia Medica no Brasil e Pediatria 


Eduardo da Silva Vaz 


Os registros do Conselho Federal de Medicina 
(CFM) apontaram um total de 371.788 medicos em ati- 
vidade no Brasil no ano de 2011. Isso significa um cres- 
cimento exponencial no numero de profissionais em 40 
anos. Desde 1970, quando havia 58.994 medicos no Pais, 
o salto foi de 503%. Em dezembro de 2011 quando o 
CFM e o Conselho Regional de Medicina do Estado de 
Sao Paulo (Cremesp) divulgaram a pesquisa Demografia 
medica no Brasil, chegou-se a 1,95 medico por 1.000 ha- 
bitantes, com um crescimento de 72,5% na razao medi- 
co/habitante entre 1980 e 2011. O estudo apontou diver- 
sas questoes, que serao utilizadas como base para se ater, 
em seguida, especificamente na Pediatria. Dentre mui- 
tas outras informaqoes, o trabalho registrou que, em 
2009, pela primeira vez, entraram no mercado de traba¬ 
lho mais medicas que medicos. Nota-se, tambem, que a 
base da piramide, onde estao 42% dos profissionais, e 
composta por individuos de 39 anos de idade ou menos. 

Dentre os fatores destacados, esta a abertura de es- 
colas medicas, que vive um novo boom desde 1996, com 
predominance dos cursos privados. E importante sa- 
lientar que isso ocorre paralelamente ao declinio da 
taxa de crescimento populacional. Em 2009, o Pais ti- 
nha um total de 185 escolas de medicina, com uma 
oferta de 16.876 vagas, segundo o censo do Instituto 
Nacional de Estudos e Pesquisas Educacionais (Inep). 
Dados de 2011 indicaram que 45% dos cursos se con- 
centram no Sudeste - os estados dessa regiao tem o 
maior numero de medicos por habitantes. Do total de 
vagas disponiveis, 58,7% sao oferecidas por instituiqoes 
privadas, e 41,3%, por escolas publicas. 

Em 2011, a cidade de Sao Paulo contava com 8 esco¬ 
las medicas, 876 vagas - uma para cada 12.836 habitan¬ 
tes - e taxa de 4,33 medicos por 1.000 habitantes, bem 
como Vitoria (ES), que, com uma populaqao bem me- 
nor, registrava 3 escolas, 500 vagas, uma para cada 1.162 
moradores, e uma oferta de 10,41 medicos por mil habi¬ 


tantes. Capitais como Porto Alegre, Rio de Janeiro, Flo- 
rianopolis, Belo Horizonte e Recife repetiam a mesma 
tendencia, concentrando a maioria das escolas medicas 
de seus estados e, consequentemente, mantendo taxas de 
medicos por 1.000 habitantes acima de 5, quando a ra¬ 
zao nacional e de 1,95. Tres estados, todos do Sudeste - 
Sao Paulo, Rio de Janeiro e Minas Gerais -, tinham mais 
de 2.000 vagas em escolas medicas. Na outra ponta, tres 
estados do Norte - Acre, Roraima e Amapa - ofereciam 
menos de 50 vagas cada um, por ano. 

Estudos mostram e a analise do CFM/Cremesp re- 
forqa que ha uma tendencia de o medico fixar moradia 
e local de trabalho na cidade ou regiao onde fez sua gra- 
duaqao ou residencia. Tambem e fato que as cidades que 
abrigam escolas medicas sao tambem as que oferecem 
mais oportunidades de trabalho. As capitais concen- 
tram, assim, escolas, vagas na residencia, postos de tra¬ 
balho publico e privado. A tendencia, na verdade, e a 
mesma verificada, em geral, com a as demais profissoes 
de nivel superior - fruto do modelo de desenvolvimen- 
to do Pais. Ate por isso se repete nas oportunidades es- 
colares para as crianqas, na vida cultural e antes, na eco- 
nomia. 

■ Numeros e Solugoes 

A Organizaqao Mundial de Saude (OMS) e a Organiza- 
ffio Pan-americana de Saude (OPAS) nao recomendam 
nem estabelecem taxas ideais de numero de leitos por 
habitantes a serem seguidas e cumpridas por seus pai- 
ses-membros. Tampouco definem ou recomendam o nu¬ 
mero desejavel de medicos, enfermeiros e dentistas por 
habitantes. Nao existe, ainda, orientagao sobre a dura- 
fdo ideal das consultas medicas ou um numero desejd- 
vel de pacientes atendidos por hora. 
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A definigdo de indices, como o numero de leitos ou medi¬ 
cos por habitantes depende defatores regionais, socio-eco- 
nomicos, culturais e epidemiologicos, entre outros, que di- 
ferem de regido para regido, pais para pais. Isso torna 
impossivel, alem de pouco vdlido, o estabelecimento de 
uma “cifra ideal” a ser aplicada de maneira generalizada 
por todos os paises do planeta. O Brasil, pais de dimensdes 
continentais, ilustra bem o problema: o numero ideal de 
medicos e leitos para uma populagdo rural na Regido 
Norte, onde um dos principais problemas de saude e a 
malaria, ndo pode ser o mesmo exigido na Regido Metro- 
politana de Sdo Paulo, que tern alta concentragdo de po- 
pulaqao urbana e cuja demanda por assistencia medica e 
internafdo hospitalar tern como causas principais as do- 
engas cronicas (ex: cancer e diabetes) e fatores externos 
(ex: acidentes de transito, homicidios e violencia). 

Um dos fatores importantes em uma analise do siste- 
ma de saude e atentar para o fato de que o Brasil, em 2011, 
registrou 204.563 medicos especialistas e 167.225 medi¬ 
cos generalistas. O numero tambem integra o estudo do 
CFM e do Cremesp, que inclui censo inedito obtido com 
o cruzamento dos dados registrados pelos Conselhos Re¬ 
gionais de Medicina, que compoem a base do CFM, pela 
Comissao Nacional de Residencia Medica (CNRM) e pe- 
las Associates Brasileiras de Especialidades Medicas, re- 
unidas na Associaqao Medica Brasileira (AMB). 

Para efeito da pesquisa, “medico especialista” e aquele 
que possui titulo oficial em uma das 53 especialidades me¬ 
dicas reconhecidas no Brasil e “medico generalista” e todo 
aquele que nao possui titulo formal de especialista. Existem 
duas formas de obtenqao do titulo de especialista: apos a 


conclusao de um programa de Residencia Medica reconhe- 
cido pelo MEC ou mediante concurso da respectiva socie- 
dade de especialidade medica vinculada a AMB. 

A Comissao Mista de Especialidades (CME), forma- 
da pelo CFM, AMB e CNRM, e a instancia legalmente 
instituida, desde 2000, para estabelecer criterios de reco- 
nhecimento e denominate de especialidades e areas de 
atuaqao na Medicina, bem como a forma de concessao e 
registros de titulos de especialista. 

Dos 371.788 medicos brasileiros em atividade, 55,1% 
sao especialistas. Os demais 44,9% sao generalistas. A ra¬ 
zao no Pais e de 1,23 especialista para cada generalista. A 
razao especialista/generalista por grandes regioes reflete, 
de alguma forma, a distribui^ao de medicos pelo Pais. O 
Sul tem o maior numero de especialistas: 1,95 para cada 
medico generalista. O Norte, com 0,83, e o Nordeste, com 
0,96, ocupam posi^ao oposta, com mais generalistas que 
especialistas. O Centro-oeste tem 1,66 especialista para 
cada generalista, o que se explica pela presenqa do Distri¬ 
to Federal, onde a razao e de 2,11, a mais alta do pais. O 
Sudeste aparece abaixo da media nacional - 1,16 especia¬ 
lista para cada generalista. 

■ Desafios 

A Pediatria e a maior especialidade medica do Pais. 
Reune 13,31% dos medicos com titulo de especialista ou 
27.232 profissionais no total. Os especialistas na infancia 
e adolescencia estao mais concentrados no Rio Grande 
do Sul, Parana, Sao Paulo, Rio de Janeiro e Minas Gerais, 
seguindo, de uma maneira geral, a mesma distribuiqao 
dos demais medicos. 


PEDIATRIA 

Numero absoluto de medicos 
| | 46 a 159 

[ I 160 a 455 

| | 456 a 1.044 

| | 1.045 a 2.208 

| | 2.209 a 3.361 

i I 3.362 a 8.001 



Figura 4.1 Distribuigao de especialistas em Pediatria, segundo unidades da Federagao do Brasil em 2011. 

Fonte: adaptada de CFM/AMB/CNRM 1 . 
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A Sociedade Brasileira de Pediatria (SBP) e a associa- 
qao dos medicos pediatras conveniada com a Associate 
Medica Brasileira (AMB) responsavel pela organizaqao dos 
concursos de especialistas em Pediatria. Emite, em conjun- 
to com a AMB, o Titulo de Especialista em Pediatria (TEP), 
que e registrado nos Conselhos Regionais de Medicina. Em 
parceria com as associates de especialistas de adultos e 
com a AMB, a Sociedade e responsavel pela organiza^ao 
dos concursos e emissao dos Certificados de Areas de 
Atuaqao em Cardiologia Pediatrica, Endocrinologia Pedia- 
trica, Gastroenterologia Pediatrica, Hematologia e Hemo- 
terapia Pediatrica, Infectologia Pediatrica, Medicina Inten- 
siva Pediatrica, Nefrologia Pediatrica, Neurologia Pediatrica, 
Nutri^ao Parenteral e Enteral Pediatrica, Pneumologia Pe¬ 
diatrica e Reumatologia Pediatrica. A SBP e responsavel 
tambem pelos concursos de Area de Atuaqao em Neonato- 
logia, Adolescencia e Alergia e Imunologia Pediatrica (Ta- 
bela 4.1). O concurso para o Titulo de Cancerologia Pedia¬ 
trica e realizado pela Associate de Cancerologia. 

Para que o medico faca o concurso nas areas de 
atuaqao em Neonatologia, Adolescencia, Nefrologia, Te- 
rapia Intensiva e Cancerologia, o pre-requisito e que te- 
nha o Titulo de Especialista em Pediatria (TEP). Nas de- 
mais areas de atuaqao, o pre-requisito e que o medico 
tenha ou TEP ou o titulo correspondente da especialida- 
de correlata. 


Tabela 4.1 Ti'tulos e certificados de area de atua^ao 
emitidos pela SBP/AMB 


Especialidades/areas de atua^ao 

Candidatos aprovados 

Adolescencia 

276 

Alergia e imunologia pediatrica 

37 

Cardiologia pediatrica 

308 

Ecocardiografia* 

4 

Endocrinologia pediatrica 

408 

Gastroenterologia pediatrica 

258 

Flematologia e hemoterapia pediatrica 

37 

Infectologia pediatrica 

120 

Medicina intensiva pediatrica 

1.531 

Nefrologia pediatrica 

255 

Neonatologia 

2.379 

Neurologia pediatrica 

240 

Nutri^ao parenteral e enteral pediatrica 

25 

Nutrologia pediatrica 

92 

Cancerologia pediatrica** 

132 

Pneumologia pediatrica 

209 

Reumatologia pediatrica 

112 

TEP 

23.148 

Total de titulos e certificados emitidos 

29.571 


* Concurso deixou de ser reconhecido pela AMB/CFM em 2002. 

** Em 2003, passou para Titulo de Especialista de exclusividade da Sociedade Brasileira de 
Cancerologia. 

Fonte: Cadastro SBP, junho/2012. 


O cadastro, atualizado em junho de 2012, mostra 
que a SBP tem em seus quadros 21.876 associados, sen- 
do que 13.649 tem o TEP e 8.227 nao - nota-se que, des- 
tes, uma parte pode ter concluido um programa de resi- 
dencia medica em Pediatria, sendo, assim, reconhecido 
como especialista em Pediatria. A Tabela 4.2 mostra a 
distribuiqao geografica de medicos com TEP, que segue 
a mesma logica da distribuiqao dos medicos brasileiros 
com Titulo de Especialista. 


Tabela 4.2 Estatistica de associados da SBP de acordo 


com o TEP por estado 


Afiliada 

Todos os associados 

Possuem oTEP 

Nao possuem oTEP 

AC 

54 

28 

26 

AL 

236 

136 

100 

AM 

479 

174 

305 

AP 

60 

25 

35 

BA 

840 

479 

361 

CE 

685 

380 

305 

DF 

656 

392 

264 

ES 

557 

338 

219 

GO 

414 

233 

181 

MA 

253 

98 

155 

MG 

2.018 

1.210 

808 

MS 

248 

161 

87 

MT 

276 

142 

134 

PA 

395 

184 

211 

PB 

294 

147 

147 

PE 

602 

300 

302 

PI 

159 

73 

86 

PR 

1.188 

841 

347 

RJ 

2.924 

1.822 

1.102 

RN 

271 

141 

130 

RO 

79 

31 

48 

RR 

57 

23 

34 

RS 

1.643 

1.141 

502 

sc 

600 

388 

212 

SE 

195 

90 

105 

SP 

6.594 

4.614 

1.980 

TO 

99 

58 

41 

Totais 

21.876 

13.649 

8.227 


Fonte: Cadastro SBP, junho/2012. 
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O processo de feminilizaqao - ja observado na Pes- 
quisa perfil dos pediatras no Brasil e observado da Medi- 
cina - se intensificou na Pediatria. O quadro de associa- 
dos mostra importante participant) das mulheres na 
Medicina da crianqa e do adolescente, hoje ja em torno 
de 70% (Tabela 4.3). 


Tabela 4.3 Estatistica de associados da SBP por genero 


Afiliada 

Todos os associados 

Masculino 

Feminino 

AC 

54 

19 

35 

AL 

236 

31 

205 

AM 

479 

133 

346 

AP 

60 

12 

48 

BA 

840 

156 

684 

CE 

685 

163 

522 

DF 

656 

182 

474 

ES 

557 

129 

428 

GO 

414 

276 

138 

MA 

253 

203 

50 

MG 

2.018 

669 

1.349 

MS 

248 

102 

146 

MT 

276 

92 

184 

PA 

395 

58 

337 

PB 

294 

50 

244 

PE 

602 

107 

495 

PI 

159 

44 

115 

PR 

1.188 

418 

770 

RJ 

2.924 

757 

2.167 

RN 

271 

59 

212 

RO 

79 

25 

54 

RR 

57 

19 

38 

RS 

1.643 

594 

1.049 

SC 

600 

243 

357 

SE 

195 

54 

141 

SP 

6.594 

1.793 

4.801 

TO 

99 

25 

74 

Totais 

21.876 

6.413 

15.463 

Fonte: Cadastro SBP, junho/2012. 


Os dados da Tabela 4.4, sobre a faixa etaria dos pe¬ 
diatras brasileiros, evidenciam maior concentraqao en- 
tre 40 e 55 anos, porem, com distribuiqao por todas as 


faixas etarias. A idade media dos pediatras, de cerca de 
46 anos (ou 46,46), e praticamente a mesma dos medi¬ 
cos em geral (46,03). 


Tabela 4.4 Estatistica de associados da SBP por faixa 
etaria 

Faixa etaria 

Associados 

Ate 30 anos 

1.036 

De 31 a 35 anos 

3.209 

De 36 a 40 anos 

2.998 

De 41 a 45 anos 

2.631 

De 46 a 50 anos 

3.023 

De 51 a 55 anos 

2.922 

De 56 a 60 anos 

2.531 

De 61 a 65 anos 

1.656 

Acima de 66 anos 

1.447 

Total geral dos associados* 

21.453 


* Total dos associados = 21.876; constam 423 sem data de nascimento cadastrada. 
Fonte: Cadastro SBP, junho/2012. 


■ Valorizar e Preciso 

A ma distribuiqao de pediatras, bem como de medi¬ 
cos em geral, nas capitals e em regioes mais desenvolvidas 
economicamente esta entre os desafios atuais do Pais. 
Passa, seguramente, pela defini^ao de politicas publicas 
que valorizem o profissional e o fixem, verdadeiramente, 
nas diversas localidades. Ha tempos, a SBP vem divulgan- 
do propostas, como a criaqao de uma carreira de Estado, 
a exemplo do que ocorre com os juizes. Ha tambem criti- 
cas ao uso de paliativos equivocados, como a abertura in- 
discriminada e mal planejada de escolas medicas, e o ofe- 
recimento de bonus aos recem-formados, que mudam o 
resultado dos concursos de residencia, desestimulam o 
merito, ao mesmo tempo em que submetem populacoes 
pobres ao atendimento de qualidade duvidosa. A atenqao 
primaria e essencial e deve ser qualificada, especializada. 

A SBP tambem vem defendendo, ha anos, que e ur- 
gente e inadiavel que investimentos prioritarios sejam 
feitos na infancia e na juventude - o ciclo de vida mais 
importante para a formaqao da cidadania plena. Esse e 
o unico caminho seguro para as rapidas transformacoes 
que a realidade social do Pais requer. Sendo assim, e 
fundamental a contrataqao obrigatoria de pelo menos 
um pediatra em cada Nucleo de Apoio ao Programa 
Saude da Familia (PSF), remunerado com salario igual 
ao medico da familia. Nao e mais possivel conviver com 
a ausencia da pediatria no PSF. Nao se pode mais subes- 
timar as especificidades do crescimento e do desenvol- 
vimento infantojuvenil. Gestores da estrategia nao bus- 






DEMOGRAFIA MEDICA NO BRASIL E PEDIATRIA 105 


cam nela atendimento para seus filhos. Sabem da 
importancia de que tenham acesso a melhor medicina 
de seu tempo. A sociedade brasileira nao pode mais 
conviver com essa desigualdade. Por que negar a popu- 
laqao carente os mesmos direitos dos demais? 

Pesquisa realizada pelo Institute Datafolha (SP), a pe- 
dido da SBP em 2006, ja apontava a insatisfacao da popu- 
laqao. Foram entrevistadas maes de crian^as de ate 10 
anos de idade. A maioria absoluta (97%) afirmou conside- 
rar “muito importante” (69%) ou “importante” (28%) que 
o atendimento medico a seu filho seja feito pelo pediatra. 
Isso em todas as regioes geograficas, independente de 
renda, escolaridade, de ter ou nao piano de saude e da ida¬ 
de do filho. Com margem de erro de 3%, o resultado pode 
ser, na verdade, ate 100%. No entanto, em 30% dos casos 
de rotina e em 43% dos emergenciais, a crianqa nao e 
atendida pelo pediatra, disseram as entrevistadas. 

■ Encarando os Fatos 

O estudo Demografia medica no Brasil veio derrubar 
o mito de que existe falta numerica de pediatras no Bra¬ 
sil 1 . Nos ultimos seis anos, o aumento da procura pelos 
programas de residencia medica em Pediatria e mais um 
fato que se sobrepoe a falsas analises e justificativas po- 
liticas sem fundamento. Em 2012, a maioria dos progra¬ 
mas registrou procura superior a 20 candidatos por 
vaga. O interesse do medico jovem pela especialidade 
tambem vem sendo demonstrado pela pujante presenca 
das Ligas de Pediatria nas faculdades. 

Vale lembrar, aqui, a expressiva queda na taxa de 
fertilidade feminina no Brasil. Ano apos ano, nascem 
menos crian^as no Pais, o que, necessariamente, dimi- 
nui a necessidade numerica de pediatras. Nossa preocu- 
paqao e, no entanto, com a qualidade do atendimento, 
que deve ser cada vez melhor, mais atenta aos novos de- 
safios da epidemiologia, as mudanqas no perfil do 
adoecimento, as descobertas da ciencia, a crescente ne¬ 
cessidade de prevenqao, puericultura. So um bom 
acompanhamento do crescimento e do desenvolvimen- 


to das crianqas e dos adolescentes fara deste um pais 
melhor no presente e no futuro. Por isso mesmo, a SBP 
vem propondo, tambem ha anos, a atualizaqao do cur- 
riculo da residencia em Pediatria, com o consequente 
aumento do tempo para tres anos. O Brasil e o ultimo 
pais da lista, o unico da America Latina que ainda resis- 
te a necessaria mudanqa. 

Outra questao e a titulaqao. Ha ainda um contingen- 
te expressivo de medicos sem titulo de especialista em 
Pediatria atendendo crian^as e adolescentes. Os motivos 
sao diversos. O fato e que muitos profissionais nao se 
submetem as provas de qualificaqao realizadas anual- 
mente pela SBP/AMB. Estima-se que esses colegas sejam 
7.000 - numero que corresponde a 20% dos que pos- 
suem titulo de especialista registrado nos Conselhos Re¬ 
gional de Medicina. A diferenqa encontrada entre os 
dados do estudo e do cadastro de titulos emitidos pela 
SBP se deve aos que possuem residencia medica e nao fi- 
zeram o concurso. 

Esta entre os desafios da SBP, como associaqao de 
especialidade, incentivar os profissionais medicos que se 
interessam em atender crianqas para que se qualifiquem. 
O esfor^o soma-se as propostas apresentadas as autori- 
dades: de politicas publicas que possam garantir que to¬ 
das as criancas tenham acesso ao pediatra. Afinal, e pre- 
ciso reverter equivocos historicos, fazendo do Brasil um 
pais mais saudavel e justo. 
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Epidemiologia das Injurias/agravos por 

Violencias e Acidentes 


Danilo Blank 


■ Nota Conceitual e Terminologies 

Mortes e deficiencias cronicas em crianqas e jovens 
sao causadas predominantemente por injurias/agravos 
secundarios a violencias e acidentes, que respondem por 
ate quase 90% desses casos, como mostra a Tabela 1.1. 
Em recente publicaqao do Global Burden of Disease 
Study (2010) foi apontado que nesse ano, no mundo 
todo, injurias/agravos por causas externas foram res- 
ponsaveis coletivamente por 11,2% dos anos perdidos 
de vida saudavel (DALY) - cerca de 280 milhoes de anos. 
A grande contribuiqao foi dos acidentes de transito 
(27% dos casos), seguido por autoagressoes (1,5%), que- 
das (1,4%), violencia interpessoal (1%), afogamentos e 
queimaduras (cada um com 0,7%) 1 . 

Como se trata de um grande problema de saude pu- 
blica, com casos de morbimortalidade prevenivel, a clare- 
za conceitual e terminologica e fundamental para estimar 
o fardo para a saude e promover aqoes preventivas. No en- 
tanto, conceituar a doenqa da qual se esta tratando nao 
tem sido tarefa facil em virtude dos multiplos agentes, me- 
canismos patogenicos e complexos causais socioculturais. 

Na lingua inglesa, hegemonica no campo da saude 
publica, a tendencia e pela adocao da chamada “definiqao 
da energia”, segundo a qual uma injuria/agravo (em ingles, 
injury) e um dano corporal produzido por trocas de ener¬ 
gia com efeitos discerniveis e relativamente subitos, que 
pode se apresentar como uma lesao fisica (quando houver 
exposiqao a energia em quantidades que excedam o limi- 
te de tolerancia fisiologica) ou como um prejuizo de fun- 
qao (quando houver privaqao de um elemento vital, como 
o oxigenio). Danos psicologicos costumam ser excluidos 
desse contexto, embora com grandes controversias. 

Essa e a definicao adotada pela Classificaqao Inter- 
nacional de Causas Externas de Injurias (ICECI), perten- 
cente a familia das Classificaqoes Internacionais da Or- 
ganiza^ao Mundial da Saude, que desenfatiza o termo 


“acidente”, preterindo-o pelo sintagma “evento causador 
de injuria nao intencional” 2 . Entretanto, academicos que 
se intitulam acidentologistas criticam tal perspectiva, 
afirmando que definir acidentes como simples eventos 
causadores de injuria nao intencional representa uma 
agressao reducionista a um campo de estudos multiface- 
tado, ate porque menospreza as violencias e o estresse 
pos-traumatico, entre outras nuances empiricas e teori- 
cas. Nesse sentido, vale ressaltar que a Organizacao Mun¬ 
dial de Saude ha alguns anos decidiu ampliar a perspec¬ 
tiva de aqao frente a essa seria questao de saude publica, 
denominando o setor responsavel “Department of Vio¬ 
lence and Injury Prevention and Disability”. 

Por outro lado, como se trata de um problema pla- 
netario, as divergencias linguisticas nao sao pequenas. 
Dicionarios brasileiros registram os termos injuria, 
agravo e lesao como quase-sinonimos, compativeis 
tanto com a definiqao de dano fisico quanto com a de 
ofensa moral, mas injuria tem uma associaqao mais 
forte com causas externas e seu uso e mais corrente na 
linguagem medica para significar traumatismo. Alem 
disto, o termo lesao tem uma concepqao mais restrita 
ao campo anatomopatologico e nao abrange, por 
exemplo, afogamento, intoxicaqao e danos emocionais. 
O Centro Brasileiro de Classificaqao de Doenqas (o re- 
presentante oficial no Brasil dos Centros Colaborado- 
res da Organizacao Mundial de Saude para a Familia 
de Classificaqoes Internacionais) adota o termo lesao 
como traduqao de injury, ainda que com enormes in- 
consistencias conceituais em seus textos. O Ministerio 
da Saude, contudo, em portaria de janeiro de 2011 3 , 
que define as terminologias adotadas em legislaqao na- 
cional, estabeleceu o termo agravo para significar 
“qualquer dano a integridade fisica, intelectual e social 
dos individuos provocado por circunstancias nocivas, 
como acidentes, intoxicaqoes, abuso de drogas, e lesoes 
auto ou heteroinfligidas”. 
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Tabela 1.1 Mortalidade de crian^as e jovens brasileiros por causas selecionadas em 2010 



< 1 ano 



1 a 4 anos 


5 a 9 anos 


10 a 14 anos 


15 a 19 anos 


0 a 19 anos 



n 

n/ 

100.000 

% 

n 

n/ 

100.000 

% 

n 

n/ 

100.000 

% 

n 

n/ 

100.000 

% 

n 

n/ 

100.000 

% 

n 

n/ 

100.000 

% 

Doen^as 

infectoparasitarias 

1.950 

72 

7 

904 

8 

22 

359 

2 

13 

350 

2 

9 

440 

3 

3 

4.003 

6 

7 

Neoplasias 

133 

5 

< 1 

575 

5 

14 

603 

4 

23 

705 

4 

18 

910 

5 

6 

2.926 

5 

5 

Doen^as 

respiratorias 

1.936 

71 

7 

1.108 

10 

27 

348 

2 

13 

348 

2 

9 

550 

3 

4 

4.290 

7 

8 

Afec^oes do 
periodo perinatal 

23.664 

872 

83 

34 

< 1 

1 

12 

< 1 

< 1 

6 

< 1 

< 1 

7 

< 1 

< 1 

23.723 

38 

43 

Injurias por causas 
externas 

965 

36 

3 

1.493 

13 

36 

1.358 

9 

51 

2.458 

14 

64 

13.774 

81 

88 

20.048 

32 

36 

Transpose 

124 

5 

< 1 

457 

4 

11 

568 

4 

21 

798 

5 

21 

3.509 

21 

22 

5.456 

9 

10 

Quedas 

38 

1 

< 1 

65 

1 

2 

50 

< 1 

2 

60 

< 1 

2 

97 

1 

1 

310 

< 1 

1 

Afogamento 

25 

1 

< 1 

404 

4 

10 

303 

2 

11 

452 

3 

12 

631 

4 

4 

1.815 

3 

3 

Queimaduras 

13 

< 1 

< 1 

65 

1 

2 

53 

< 1 

2 

21 

< 1 

1 

19 

< 1 

< 1 

171 

< 1 

< 1 

Envenenamento 

3 

< 1 

< 1 

18 

< 1 

< 1 

6 

< 1 

< 1 

7 

< 1 

< 1 

32 

< 1 

< 1 

66 

< 1 

< 1 

Suicidio 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

3 

< 1 

< 1 

101 

1 

3 

605 

4 

4 

709 

1 

1 

Agressoes 

73 

3 

< 1 

102 

1 

2 

105 

1 

4 

649 

4 

17 

7.757 

46 

49 

8.686 

14 

16 

Total de mortes 
por todas as 
causas 

28.648 

1.056 

100 

4.114 

37 

100 

2.680 

18 

100 

3.867 

23 

100 

15.681 

92 

100 

54.990 

87 

100 


n = numero absoluto de indivfduos mortos; n/100.000 = mortes por 100 mil habitantes; % = percentagem de mortes do total de cada faixa de idade 
Fonte: MS/SVS/DASIS - Sistema de Informagoes sobre Mortalidade (SIM) 4 . 


O presente capitulo, em uma harmoniza^ao proviso- 
ria, ate que se chegue a uma terminologia de consenso 
internacional, adota o termo injuria/agravo. A Figura 1.1 
mostra um modelo conceitual moderno da “doenqa inju¬ 
ria/agravo”, que contempla as varias dimensoes de dano, 
entre os seus tambem varios eventos de causaqao externa 
e desfechos infelizes. 


■ Enfoque Epidemiologico dos Agravos/ 
Injurias por Causas Externas 

Durante muito tempo, ate meados do seculo passado, 
o trauma - principalmente aquele de natureza predomi- 
nantemente fisica - nao era encarado como doenqa. Logo, 
nao havia uma preocupaqao especifica com a sua epide- 
miologia. Os medicos nao se diferiam dos leigos em enxer- 
gar os chamados “acidentes” como obra imprevisivel do 
acaso. Na melhor das hipoteses, se dizia que as vitimas 
eram pessoas descuidadas ou pouco inteligentes. No caso 
das crianqas, a culpa recaia sobre os pais. A consequencia 
natural desse modo de encarar o problema era basear todas 
as medidas preventivas na mudanca de comportamento; 
prevenir acidentes significava educar os pais. Quanto a vio- 
lencia, nao era vista como um problema de saude publica. 

Nos ultimos anos, a ciencia do controle de injurias/ 
agravos - cujos pilares fundamentals sao a epidemiolo- 


gia, a biomecanica e a ciencia do comportamento - se 
consolidou e se incorporou a atividade pediatrica clini- 
ca. Traz uma visao apoiada em evidencias cientificas, se- 
gundo a qual injuria/agravo e passivel de controle, seja 
impedindo que o evento traumatico aconteqa, seja blo- 
queando a transmissao de energia alem do limite de to- 
lerancia da vitima, seja pela eficiencia do atendimento de 
urgencia e dos cuidados hospitalares, seja pela reabilita- 
qao mais efetiva. 

A aplicaqao de um modelo epidemiologico as estra- 
tegias de controle de injurias/agravos comeqou nos anos 
de 1960, com os trabalhos de William Haddon Jr., um me¬ 
dico, que desenvolveu os primeiros metodos sistematicos 
de identificacao de uma gama completa de opcoes para 
reduzir os efeitos do trauma no homem 6 . De acordo com 
a famosa matriz de fases e fatores de Haddon, injurias/ 
agravos podem ser estudados da mesma forma organiza- 
da que as doenqas infecciosas: o hospedeiro e a vitima; o 
agente patogenico e a energia (mecanica, termica, quimi- 
ca, eletrica, radiaqao); os vetores sao todos os objetos (au- 
tomovel, moto, bicicleta, escada, mobilia, faca, brinquedo, 
fios eletricos), elementos naturais (fogo, agua), produtos 
quimicos (medicamentos, produtos de limpeza) ou ani- 
mais (caes, animais pe^onhentos) que possibilitam a libe- 
raqao - ou falta - de energia sobre a vitima. Os vetores e 
o hospedeiro interagem dentro de um meio ambiente per- 
missivo, sujeito a fatores biossocioeconomicos que podem 
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tanto manter um equilibrio quanto quebra-lo. A Figura 
1.2 integra o modelo epidemiologico classico de Haddon 
com o modelo socioecologico de Urie Bronfenbrenner, 
mostrando como as trocas de energia entre o meio e a 
crian^a, capazes de ferir esta ultima, sao influenciadas por 
fatores de cada nivel da estrutura socioambiental 7 . 

A quebra do equilibrio - perda de controle - leva ao 
evento potencialmente causador de injuria/agravo, que 
pode ser um ato violento ou um dos chamados acidentes. 
O tipo e o grau de prejuizo fisico ou emocional infligido 
a vitima depende das caracteristicas do evento e das me- 
didas de proteqao adotadas previamente ou no periodo 
p os-evento. Por exemplo: um motorista embriagado esta 
transportando uma crianqa em um carro e causa uma co- 


lisao; se a crianqa estiver adequadamente segura em um 
assento de automovel apropriado para o seu tamanho, ha 
mais de 90% de chance de nao ocorrer traumatismo fisi¬ 
co; se estiver solta no banco do carro, o trauma depende- 
ra de uma serie de fatores (velocidade do veiculo, caracte¬ 
risticas do impacto, projeqao para fora do veiculo ou nao, 
estofamento, etc.) e as consequencias dependerao do tipo 
de socorro prestado. Portanto, o acidente pode causar 
traumatismo fisico, danos materiais (economicos) e psi- 
cologicos, em qualquer combinaqao possivel, caracteri- 
zando a injuria/agravo. 

A matriz de Haddon permite que se analise um de- 
terminado tipo de injuria em todas as suas dimensoes 
epidemiologicas e em cada uma das fases temporais, fa- 



Figura 1.2 Modelo socioecologico de Urie Bronfenbrenner integrado ao contexto das injurias/agravos por causas externas. 

Fonte: Adaptada de Runyan 6 e Saluja 7 . 
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cilitando a formula^ao de hipoteses de riscos espedficos 
e pontos de intervencao mais efetiva. A partir do menu 
complete de opcoes, opta-se por um conjunto de estra¬ 
tegias factiveis na comunidade em questao, que nao 
pode deixar de considerar seus criterios proprios de va- 
lores, tais como aceitaqao pelas pessoas, restriqao da li- 
berdade, equidade e custos economicos. 


DA CRIANgA E DO ADOLESCENTE 

A Tabela 1.2 apresenta a matrix de Haddon aplicada 
ao problema da violencia com armas de fogo na escola 8 . 

Alem da matriz de fases e fatores, William Haddon Jr. 
tambem introduziu um modelo de reduqao de danos com 
dez estrategias basicas, que, associadas de diversas manei- 
ras, podem ser aplicadas a qualquer tipo de evento trau- 
matico 9 . A Tabela 1.3 apresenta esse modelo, aplicado a 


Tabela 1.2 

Matriz de Haddon aplicada ao problema da violencia com armas de fogo na escola 



Hospedeiro 
(estudantes na escola) 

Agente/veiculo 
(revolveres e balas) 

Ambiente fisico 
(escola) 

Ambiente social 

(normas, regras da comunidade, 
legislagao, policia) 

Pre-evento 
(antes que 
a arma seja 
usada) 

Promover o relacionamento pacifico entre os 
jovens 

Educar os jovens sobre o perigo de levar armas a 
escola 

Educar os pais sobre os perigos de deixar os 
jovens terem acesso a armas 

Ensinar os jovens a reconhecer e relatar 
comportamentos indicativos de possivel violencia 

Dotar as armas de dispositivos de 
seguran^a, de modo que so possam 
ser usadas pelo proprietario 

Instalar detectores de 
metal na entrada da 
escola 

Eliminar locais de 
armazenamento de 
objetos (p.ex., 
armarios) 

Adotar polfticas de notificagao das 
autoridades se um aluno for 
suspeito de portar uma arma 

Proibir porte de armas na escola, 
por qualquer pessoa 

Refor<;o na restrigao legal a venda 
de armas 

Evento 
(quando a 
arma e 

sacada e 
disparada) 

Ensinar os jovens a se proteger ao ver um 
revolver ou ouvir tiros 

Reduzir a capacidade dos revolveres 
de disparar tiros multiplos 

Modificar balas, de modo que sejam 
menos letais 

Instalar sistemas de 
alarme que acionem a 
policia assim que 
qualquer arma seja 
vista 

Policiais de plantao na escola para 
intervirem em caso de briga 

Plano de seguran^a para os alunos 
escaparem de area de conflito 

Pos-evento 
(depois que 
a vitima foi 
baleada) 

Ensinar aos jovens tecnicas de primeiros socorros 
e reanima<;ao cardiorrespiratoria 

Reduzir a capacidade dos revolveres 
de continuar a emitir disparos 

Tornar a escola de facil 
acesso a ambulancias 

Acesso facil a servigo de 
emergencia efetivo 

Aconselhamento pos-evento aos 
alunos, famflias e equipe da escola 


Fonte: adaptada de Runyan 8 . 


Tabela 1.3 As dez estrategias de Haddon para reduzir injurias/agravos por causas externas 

Estrategias 

Traumatismo de ocupante de veiculo 

Queimadura 

(por escaldo com liquidos quentes) 

1. Prevenir a criagao de agentes potencialmente 
causadores de injurias fisicas 

Fabricar carros com menor capacidade de velocidade; 
modos alternatives de transporte 

Nao cozinhar em casa; eliminar fontes de agua quente 

2. Reduzir a quantidade do agente 

Fabricar menos carros e menos combustivel 

Aquecer os alimentos apenas ate temperaturas moderadas; 
reduzir a temperatura da agua de aquecedores 

3. Prevenir a libera<;ao de energia potencialmente 
causadora de injuria pelo agente 

Ter engenharia de trafego que facilite a a^ao do 
motorista; fabricar ou andar com carros mais faceis de 
dirigir; dirigir so durante o dia 

Constatar se as panelas estao construidas de modo a nao 
virar 

4. Modificar a liberagao do agente ou da energia 
por ele produzida 

Usar de cinto de seguran^a ou assentos infantis de 
seguran^a 

Usar tampas de panelas e chaleiras que nao 
permitam derramar grande quantidade de liquido 

5. Separar agente e vitima no tempo e/ou 
espago 

Remover postes e arvores da proximidade das estradas; 
separar ciclistas dos carros; restringir o transporte de 
materiais perigosos em certas horas e locais 

Cozinhar quando as criangas nao estao na cozinha 

6. Separar agente e vitima com barreiras fisicas 

Ter bolsas de ar instaladas nos carros; instalar cercas 
entre faixas da estrada com sentidos opostos 

Instalar grade na porta da cozinha, que impega 
o acesso de criangas 

7. Modificar qualidades basicas do agente 

Eliminar estruturas duras e salientes do interior dos 
carros; usar materiais absorventes de energia 

Usar panelas com paredes e al^as que nao 
conduzam calor 

8. Aumentar a resistencia da vitima 

Usar capacete, roupas mais resistentes, etc. 

Usar roupas feitas de tecido tratado com substancia 
retardadora de chama 

9. Reduzir a injuria fisica causada e/ou suas 
consequencias 

Ter atendimento de emergencia; sistema de transporte 
efetivo de feridos 

Passar agua fria na regiao queimada 

10. Estabilizar, reparar e reabilitar a vitima 

Desenvolver um centra regional de atendimento de 
trauma e servi^os de reabilitagao 

Desenvolver um centra regional de atendimento de 
queimados e servigos de reabilitagao 


Fonte: adaptada de Fladdon 9 . 
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dois dos mais significativos problemas de morbidade pe- 
diatrica: o controle dos traumatismos de ocupantes de 
veiculos e das queimaduras por escaldo com liquidos fer- 
ventes. 


■ ATransi^ao Epidemiologica e as 
Tendencias das Estatfsticas Atuais 

Estima-se em quase um milhao o numero de meno- 
res de 18 anos que morrem anualmente em consequen- 
cia de traumas de varias naturezas, no mundo todo. Isso 
significa que mais de cem manias morrem a cada hora, 
todos os dias, por uma causa evitavel. Cerca de 95% des- 
sas mortes ocorrem nos chamados paises de baixa e me¬ 
dia renda; criangas e j ovens brasileiros sao em torno de 
vinte mil. 

Alem disso, varios estudos demonstram que essa 
epidemia esta apenas comegando; nos proximos anos, 
traumas no transito, guerras, violencias e suicidios ocu- 
parao um lugar significativamente maior no ranking das 
principais causas de morte. Calcula-se que o fardo de 
mortes e deficiencia devido as causas externas crescera 
em torno de 20%. 

No Brasil, descontando-se o primeiro ano de vida, as 
injurias/agravos causam mais mortes de criangas e jo- 
vens do que as principais doengas somadas. Como se ve 
na Tabela 1.1, de acordo com a faixa etaria, 36 ate 88% 
de todos os obitos ocorrem por causas externas, princi- 
palmente traumas no transito, afogamentos, queimadu¬ 
ras e, a partir da adolescencia, homicidios. Alem disso, 
uma analise da mortalidade geral nos ultimos anos reve¬ 
la uma tendencia decrescente em todas as faixas etarias 
- principalmente nos primeiros anos de vida - certa- 
mente em virtude do empenho do governo e da socieda- 
de na promo gao das outras agoes basicas de saude (ama- 
mentagao, hidratagao, monitoragao do crescimento, 
imunizagao), enquanto injurias/agravos, cujo controle 
continua relegado a um segundo piano, demonstram 
tendencia ascendente. 

Por outro lado, mais marcantes que os dados de 
mortalidade sao os dados de morbidade: calcula-se que 
para cada crianga que morre por trauma ocorram entre 
20 e 50 hospitalizagoes - 1/3 das quais resulta em seque- 
las permanentes - e ate 1.000 atendimentos ambulato- 
riais. Anualmente, uma em cada dez criangas normals 
necessita atendimento no sistema de saude em virtude 
de injurias/agravos, que levam a ocupagao de 10 a 30% 
dos leitos hospitalares e geram cerca de tres casos de de¬ 
ficiencia permanente por cada mil habitantes. Por tudo 
isso, o custo socioeconomico da “doenga injuria/agravo” 
e incalculavel. 

Especialistas apontam para dois fenomenos que 
causam impacto nessas estatisticas: a transicao epide- 
miologica e a evolugao do conceito de adolescencia. A 
transigao epidemiologica, que se refere as mudangas da 
interagao entre os dados demograficos de certa popula- 
gao e os padroes de doenga, ao longo do tempo, nao tem 


sido uniforme no mundo. Os paises de alta renda ja es- 
tao no estagio de doengas cronicas e fabricadas pelo ho- 
mem, que se caracteriza por uma maior mortalidade 
proporcional devida a injurias/agravos e, ja que os res- 
pectivos indices de mortalidade absoluta sao baixos, a 
importancia do atendimento secundario e a atengao as 
deficiencias tende a crescer. 

Ja os paises de media renda, como o Brasil, ainda en- 
frentam - cada um a seu modo - o estagio das epidemias 
decrescentes, no qual o declinio da morbimortalidade 
por doengas infectocontagiosas contrasta com o aumen- 
to desenfreado da circulagao de automoveis em ambien- 
tes cujos esquemas de protegao das pessoas seguem 
muito atras do necessario. Nesse contexto, criangas e jo- 
vens, que ainda predominam na piramide etaria, tendem 
a suportar uma fatia significativa do fardo de injurias/ 
agravos. 

O relatorio do Global Burden of Disease Study 2010 
ressalta que, nos ultimos vinte anos, a quantidade de 
DALY em razao de injurias/agravos em criangas meno- 
res de cinco anos diminuiu de 41% para 25%, enquanto 
nos grupos de idade reprodutiva (15 a 49 anos) essa 
mesma taxa aumentou de 27% para 35%L Esses niime- 
ros, mais do que mostrarem a relevancia permanente do 
problema de injurias/agravos em criangas, enfatiza o ris- 
co para os jovens. A adolescencia - um conceito que 
nem existia ate o seculo passado - agrega hoje cerca de 
um sexto da populagao mundial e, como se caracteriza 
por comportamentos de risco especiais e indices de 
mortalidade por causas externas superiores a 50% em 
todas as regioes do mundo, exige uma atengao especial 
nas agoes preventivas. 

■ Exposi^ao e Risco 

Estudos epidemiologicos tradicionais costumam 
centrar-se em fatores de risco anteriores ao acidente, os 
chamados fatores pre-evento. Um dos principais e a ida¬ 
de. Injurias/agravos especificos acontecem em idades 
definidas; representam janelas de vulnerabilidade em 
que a crianga ou jovem encontra ameagas a sua integri- 
dade fisica que exigem certas agoes defensivas para as 
quais ela ainda nao e madura o suficiente, ou que nao 
pode utilizar por influencias socioambientais. A idade 
tambem influencia a gravidade da injuria/agravo. Por 
exemplo, lactentes abaixo de dois anos tem maior ten¬ 
dencia a sofrer danos neurologicos em caso de trauma- 
tismo craniano do que criangas maiores. 

O lactente, de um modo geral, esta sujeito a riscos 
impostos por terceiros, sofrendo mais queimaduras, in- 
toxicagoes, injurias por colisao de automovel e quedas. 
O pre-escolar e mais suscetivel a sofrer atropelamentos, 
quedas de lugares altos, ferimentos com brinquedos e la- 
ceragoes, mas as queimaduras ainda sao relevantes. Na 
idade escolar, predominam, alem dos atropelamentos e 
quedas de lugares altos, quedas de bicicletas, traumatis¬ 
mos dentarios, ferimentos com armas de fogo e lacera- 
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qoes. Os riscos principals para o adolescente sao desas- 
tres de automovel e motocicleta, atropelamento, quedas 
de bicicleta, fraturas associadas a praticas esportivas e 
afogamento. Alem disso, na adolescencia, o homicidio e 
a intoxicaqao por abuso de drogas tornam-se uma reali¬ 
dade palpavel. 

Outro fator de risco pre-evento significativo e a po- 
breza. O numero de mortes traumaticas de crian^as e jo- 
vens e cinco vezes menor nas naqoes mais desenvolvidas. 

A urbanizaqao tambem tem um papel importante: 
ha maior risco de morte por injurias/agravos no campo 
do que na cidade, com exceqao daquelas resultantes de 
violencia intencional. Nas areas metropolitanas, os indi¬ 
ces de injurias sao maiores nas areas centrais, mais po- 
pulosas, do que nas zonas residenciais. 

O sexo e tambem um dos fatores pre-evento: a par- 
tir do final do primeiro ano de vida, os meninos tem o 
dobro de chance de sofrer injurias do que as meninas. 

A ideia de que algumas crianqas tem maior propen- 
sao a sofrer traumatismos e um mito da cultura leiga, 
com escasso apoio de estudos cientificos. Embora exista 
alguma relaqao entre ocorrencia de injurias e numero de 
eventos traumaticos previos, assim como em casos de 
crianqas com temperamentos menos doceis, a tentativa 
de reconhecer crianqas potencialmente “repetidoras de 
acidentes” nao e util na pratica e desvia o foco central 
dos cuidados com o ambiente. Em termos de estrategias 
preventivas, muito pouco pode ser obtido com a busca 
de caracteristicas que poderiam colocar certos indivi- 
duos em situaqoes de risco aumentado. 

De fato, ha evidencias de que a repetiqao de eventos 
traumaticos esta associada com pelo menos um fator de 
risco socioambiental, como abuso de drogas, mae ado¬ 
lescente, cuidador solteiro, cuidador com doen^a mental 
e historia de violencia intrafamiliar. 

Por outro lado, para o controle de injurias/agravos, 
mais importante do que definir os riscos pre-evento e 
examinar quais sao os fatores de risco passiveis de mo- 
dificaqao. Esses podem ser fatores pre-evento, como a 
separaqao fisica de ciclistas do trafego de automoveis; fa¬ 
tores proprios do evento, como o uso de capacetes para 
ciclistas; ou fatores pos-evento, como a eficiencia dos 
services de emergencia. 

Outra faceta da aferiqao dos riscos diz respeito aos 
diferentes tipos de exposiqao. Por exemplo, o risco de 
afogamento claramente se relaciona com a exposiqao a 
agua; entretanto, varia consideravelmente se a vitima es- 
tiver nadando ou andando de barco, quantas vezes por 
ano e por quanto tempo se envolve em tais atividades. 
Voltando a questao da pobreza como fator de risco, al- 
guns especialistas afirmam que o meio ambiente tam¬ 
bem e desfavoravel aos pobres por estarem mais expos- 
tos a vias de trafego intenso e vizinhanqas mais violentas, 
alem de terem menor acesso ao meios de socorro. Quan¬ 
to a maior probabilidade de trauma nos meninos do que 
nas meninas, nao parece dever-se a diferenqas de desen- 
volvimento, coordenaqao ou forqa muscular, mas a va- 
riaqoes na exposiqao. Por exemplo, embora meninos 


apresentem taxas maiores de traumatismos relacionados 
a bicicletas, nao ha diferenqa quando se faz um ajuste 
considerando a exposiqao. Por outro lado, tal nao acon- 
tece em relaqao aos atropelamentos, que aparentemente 
se devem mais a diferenqas de comportamento. Rapazes 
adolescentes sofrem muito mais injurias no transito do 
que meninas, por uma combinaqao de uso de alcool e 
comportamento de risco. 

Assim, sempre que possivel, a avaliaqao de inciden- 
cia de injurias/agravos deve levar em conta medidas de 
exposiqao. Por exemplo, mortes no transito frequente- 
mente sao relatadas tanto sob a forma de casos por 
100.000 habitantes, quanto por quilometros rodados. In- 
felizmente, na maioria das situaqoes reais e muito dificil 
obter dados fidedignos sobre o grau de exposipao a uma 
determinada atividade. 

A supervisao deficiente por parte de cuidadores e 
mencionada incontaveis vezes na literatura como fator de 
risco para injurias/agravos, mas ha raros programas pre¬ 
ventives especificamente focados em melhora-la. Contu- 
do, ja existem evidencias de que a ocorrencia de eventos 
traumaticos pode ser reduzida por aqoes de educaqao dos 
pais, principalmente sensibilizando-os para assumir uma 
atitude mais comprometida com a seguranqa, com me- 
lhor controle de aspectos como continuidade do cuidado, 
proximidade das crianqas - e tambem de adolescentes - e 
atencao aos perigos do ambiente. 

A ingestao de bebidas alcoolicas e o principal fator 
contribuidor para a mortalidade de adolescentes por 
causas externas, principalmente por transito, homicidios 
e suicidios, mas tambem implicada em afogamentos e 
quedas. Recentemente tem sido descrita a associaqao do 
alcool com bebidas energeticas cafeinadas como fator 
adicional de risco. 

A literatura medica tem enfatizado a pesquisa e mo- 
nitoraqao de outros fatores potenciais de risco para inju¬ 
rias/agravos, reconhecidos como temas emergentes, tais 
como a globaliza^ao da economia, bullying, traumas em 
atividades de esporte e recreaqao e telefones celulares 
como elementos de distraqao no transito, cujo impacto 
na morbimortalidade ainda esta por ser mais bem defi- 
nido, mas que certamente exigirao estrategias preventi¬ 
vas em contextos diversos. 

A determinaqao dos riscos passiveis de modificaqao 
para cada tipo de injuria costuma ser feita por meio de 
estudos epidemiologicos analiticos, com delineamento 
que minimize a influencia de fatores de confusao. O tipo 
mais importante e certamente o estudo de casos e con- 
troles, por se adaptar a avaliaqao de eventos raros, por 
nao exigir um acompanhamento muito longo e por pos- 
sibilitar a associaqao dos casos com multiplos fatores de 
risco ou de proteqao. O grande desafio na conduqao de 
estudos de casos e controles validos e justamente a sele- 
qao apropriada dos controles e as medidas de exposicpio. 
Estudos de coorte, tanto prospectivos como retrospecti- 
vos, podem demonstrar melhor as relaqoes de causalida- 
de, por permitirem uma determinaqao mais precisa da 
sequencia temporal que vai da exposiqao aos fatores de 


EPIDEMIOLOGIA DAS IN J U RI AS/AG R AVOS POR VIOLENCIAS E ACIDENTES 117 


risco ate o evento traumatico. Contudo, sao muito mais 
dificeis de realizar, porque exigem um tempo muito lon- 
go para a coleta de um numero significativo de casos. 

■ Interven^oes 

Uma vez que os fatores condicionantes dos eventos 
traumaticos e suas consequencias tenham sido identifi- 
cados, intervenqoes de controle apropriadas podem ser 
propostas para diferentes etapas. A prevenqao primaria 
tenta evitar a ocorrencia dos acidentes e violencias. A 
prevenqao secundaria envolve o bloqueio da transferen- 
cia de energia a vitima em quantidades que excedam 
seus limiares de tolerancia e um sistema efetivo de aten- 
dimento de emergencia e cuidados hospitalares. A pre- 
venqao terciaria trata de auxiliar a vitima a voltar ao seu 
potencial maximo de antes do evento traumatico, com o 
menor grau de deficiencia. 

Tradicionalmente, intervenqoes sao consideradas ati- 
vas ou passivas, dependendo do quanto se exige das pes- 
soas em termos de mudanqa de comportamento. Estrate- 
gias de proteqao ativa sao aquelas que exigem uma 
determinada aqao sempre que a vitima precisar de prote- 
qao, como o ato de afivelar o cinto de seguranqa ao andar 
de automovel. Estrategias de proteqao passiva nao depen- 
dem de mudanqas de comportamento para terem sucesso, 
pois protegem os individuos automaticamente. Um exem- 
plo classico de estrategia passiva efetiva e a comercializa- 
qao de medicamentos embalados em recipientes com 
tampas de seguranca e contendo quantidades nao letais 
da droga. A proteqao passiva costuma ser implementada 
por meio de leis que normatizem as conduces de segu- 
ranqa dos produtos ou que obriguem as pessoas a modifi- 
carem certos tipos de comportamento, como, por exem- 
plo, a obrigatoriedade legal do uso do cinto de seguranca. 

O controle de muitos tipos de injurias/agravos exige 
a aplicaqao de estrategias preventivas que nao se enqua- 
dram exatamente como ativas ou passivas - sao as estra¬ 
tegias mistas de proteqao. Por exemplo, as quedas de an- 
dares altos podem ser efetivamente prevenidas com a 
instalaqao de grades nas janelas; a grade instalada cons- 
titui prote^ao passiva, mas o ato e as despesas de instala- 
qao representam medidas ativas. 

O primeiro passo no planejamento de uma inter- 
venqao de controle de injurias/agravos e definir a popu- 
laqao-alvo, que pode ser tanto o grupo mais suscetivel a 
sofrer determinado tipo de trauma quanto aquele capaz 
de responder melhor a propria intervenqao. Por exem¬ 
plo, programas de promoqao do uso de capacetes por ci- 
clistas costumam ser mais bem-sucedidos entre escola- 
res, um grupo em que o trauma craniano relacionado a 
quedas de bicicleta e frequente e que, ao mesmo tempo, 
e mais aberto a mudanqas do que adolescentes. 

Definidas a interven^ao e a populaqao-alvo, passa-se 
para a implementaqao, geralmente um processo multi- 
profissional. Estrategias de proteqao passiva tem sua efeti- 
vidade maxima quando implementadas na comunidade, 


por aqao do governo, legislaqao ou entidades normatiza- 
doras da propria sociedade, liberando a responsabilidade 
dos individuos e protegendo-os independentemente de 
aqoes suas. 

Por fim, e essencial que as intervenqoes sejam ava- 
liadas. A medida da reduqao do numero de mortes ou 
mesmo de feridos pode nao ser factivel, sob o ponto de 
vista estatistico, em vista da baixa incidencia da maioria 
dos eventos traumaticos. Uma avaliaqao indireta da efe- 
tividade de uma determinada intervenqao pode ser feita 
pela observaqao das mudanqas de conhecimentos e ati- 
tudes das vitimas em potencial, mas este e um recurso 
de menor valor, porque a correlaqao com a real ocorren¬ 
cia de injuria/agravos costuma ser pobre. De qualquer 
modo, determinar a efetividade de uma intervenqao e 
uma questao critica para definir a aplicaqao de recursos 
geralmente escassos. 

Os progressos mais significativos na area do controle 
de acidentes e violencias provem da aplicaqao pratica da 
epidemiologia, mais do que dos conhecimentos de bio- 
mecanica ou de mudanqa de comportamento, por meio 
da concentraqao de recursos humanos e economicos nas 
intervenqoes apoiadas em evidencias cientificas, deixando 
de lado aquelas que simplesmente parecem fazer sentido. 
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Capi'tulo 


2.1 


Promogao da Seguranga 
no Ambiente Domestico 


Danilo Blank 
Carlos Eduardo Nery Paes 
Wilson Maciel (in memoriam) 


O domicilio familiar e o ambiente em que ocorrem 
com maior frequencia eventos traumaticos com crian- 
qas pequenas, ate o fim da idade escolar. No Brasil, a in- 
cidencia de injurias no lar e apenas estimada, pois nao 
ha estudos que identifiquem esse cenario de modo con- 
fiavel, em virtude da falta de um sistema de informaqoes 
capaz de quantificar os atendimentos de emergencia re- 
lacionados a eventos domiciliares, como ja ocorre em 
varios paises. 

Dados do Reino Unido estimam que cerca de 50% 
das mortes consideradas acidentais em menores de 15 
anos tenham ocorrido em casa. 

No Brasil, segundo o Datasus, em 2010, a taxa de 
hospitalizaqao de crianqas ate nove anos de idade por 
causas externas foi de 312 por 100.000 habitantes, sendo 
as quedas responsaveis por 42% desses casos, um niime- 
ro quatro vezes maior que o das internaqoes por trauma - 
tismos de transito. As quedas tambem predominam en- 
tre os atendimentos de emergencia, correspondendo a 
cerca de dois terqos de um numero total estimado em 
torno de dois milhoes de casos por ano. 

Determinados tipos de eventos traumaticos sao ca- 
racteristicos de certas idades: asfixias e quedas predomi¬ 
nam no primeiro ano de vida, seguidas por queimaduras 
e aspiraqao de corpo estranho; a partir dos dois anos, as 
quedas passam a liderar o ranking, seguidas por asfixias, 
queimaduras e afogamentos em menores de cinco anos 
e por atropelamento, queimaduras e intoxicates nos 
pre-escolares maiores. 

Em ordem decrescente de frequencia, a distribuiqao 
dos acidentes domiciliares - levando-se em considera- 
qao moradias como apartamentos e casas - se faz na co- 
zinha, no banheiro, nas escadas e corredores, no quarto, 
na sala, no elevador, na lavanderia, na piscina, no quin¬ 
tal e na garagem-deposito. 

A prevenqao de injurias no lar, segundo os especia- 
listas, se apoia na orientaqao e conscientizaqao dos pais, 
para que promovam mudanqas no seu comportamento, 


no sentido de uma supervisao mais efetiva e da elimina- 
qao dos riscos de dentro de casa. 

Ha evidencias crescentes de que supervisao mais 
constante e de melhor qualidade diminui o risco e a fre¬ 
quencia de injurias no lar, e tambem de que certos atri- 
butos do comportamento de crianqas diferentes em am- 
bientes variados, assim como a capacidade dos pais de 
assimilarem o conhecimento e reconhecerem a vulnera- 
bilidade de seus filhos, interferem com o nivel de super¬ 
visao - logo, com a efetividade da proteqao -, de modo 
que e um grande desafio desenvolver orientates pre- 
ventivas genericas. Por isso, a recomendaqao dos espe- 
cialistas e de que o pediatra ou os agentes de saude se 
concentrem em distinguir as notes diferentes que cada 
familia pode ter sobre os riscos de injurias no seu con- 
texto, de modo que as orientates de seguranqa sejam 
realistas. Vale ressaltar que o nivel de instruqao dos pais 
e inversamente proporcional a modificaqao de compor¬ 
tamento no sentido da seguranqa. 

Por outro lado, a eliminaqao dos riscos dentro de 
casa - a chamada proteqao passiva - tem se mostrado 
factivel, com eficacia documentada em varios estudos. 
Kendrick et al. 1 publicaram uma revisao sistematica ava- 
liando a efetividade de intervenqoes junto aos pais na 
prevenqao de injurias domesticas e aumento de praticas 
de seguranqa. Os autores demonstraram que interven- 
qoes multifacetadas, especialmente com o fornecimento 
de equipamentos de seguranqa, sao efetivas em aumen- 
tar diversas praticas de comportamento seguro - como 
instalaqao de protetores de tomadas eletricas e portoes 
em escadas, armazenamento seguro de medicamentos, 
produtos de limpeza e objetos cortantes, acesso facil ao 
numero de telefone do centro de controle de intoxica¬ 
tes, reduqao da temperatura da agua nas torneiras e 
instalaqao de alarmes de incendio, - e em diminuir a in- 
cidencia de eventos traumaticos. Um estudo randomiza- 
do, o HOME Injury Study, de Phelan et al. 2 , conseguiu 
uma reduqao de 70% na incidencia de injurias domesti- 




TRATADO DE PEDIATRIA ECAO 3 S EG U R AN g A D A C RI AN g A E DO ADOLESCE NTE 


cas, mediante a instalapao de medidas passivas multi- 
plas, como portoes em escadas, trancas de armarios e 
detectores de fumaqa- 

A replica to de programas como esses, todos de pai- 
ses de alta renda, exige um grande trabalho de mobiliza- 
qao politica de toda a comunidade envolvida. Alem dis- 
so e da necessaria obtenpao de recursos, deve-se 
considerar que casas alugadas limitam a possibilidade 
de instalaqao de equipamentos, como redes em janelas e 
que familias pobres podem nao dispor de peqas separa- 
das para cozinhar, brincar e dormir. 

Enquanto tais programas organizados nao se tor- 
nam realidade em nosso meio, todo pediatra tem obri- 
gaqao de orientar as familias acerca de como tornar a 
casa segura; sempre com o cuidado de nao cometer o 
erro, apontado por Rivara, de sufocar os pais com uma 
quantidade excessiva e incoordenada de advertencias, o 
que pode fazer com que fujam do problema e ignorem 
as recomendaqoes. As Tabelas 2.1.1 a 2.1.5 sao recomen- 
daqoes da Sociedade Brasileira de Pediatria, disponiveis 
a todas as familias no site Conversando com o Pediatra 
(www.conversandocomopediatra.com.br). 

Alem das orientates para tornar a casa mais segu¬ 
ra, ainda e recomendavel educar as familias sobre medi¬ 
das especificas de prevencao dos diferentes tipos de inju- 
rias, mesmo que se trate de proteqao ativa, menos efetiva. 

1. Para prevenir asfixia: 

■ alimentar a crianqa sentada a mesa ou no cadeirao, 
nao permitir brincar ou correr durante as refeiqoes; 

■ cortar os alimentos em pedaqos pequenos; 

■ cuidado com objetos muito pequenos, como graos de 
cereais, caroqos de frutas, chiclete, balas duras, botoes, 
moedas, baterias em disco e outros; 

■ brinquedos devem ser apropriados para cada idade e 
nao devem destacar partes pequenas; 

■ nao usar talco perto de crianqas; 

■ nao usar cordao ou presilha de chupeta ao redor do 
pescoqo; 

■ nao deixar sacos plasticos ao alcance das crianqas; 

■ usar lenqois, mantas e cobertores bem presos ao colchao. 

2 . Para prevenir queimaduras: 

■ testar a temperatura da agua do banho com o cotovelo; 

■ sempre verificar a temperatura de mamadeiras e ou¬ 
tros alimentos quentes; 

■ nao manusear liquidos ou alimentos quentes com a 
crianqa no colo; 

■ esconder fosforos, velas e isqueiros; 

■ evitar o uso de roupas de tecidos sinteticos que sejam 
facilmente inflamaveis; 

■ nao fumar na casa. 

3. Para prevenir choques eletricos: 

■ nao ligar varios aparelhos em uma mesma tomada; 

■ nao deixar soquete sem lampada. 

4. Para prevenir afogamentos: 

■ jamais deixar a crianqa sozinha durante o banho, 
principalmente quando estiver utilizando banheira; 

■ nunca deixar baldes, bacias ou tanques com agua ao 
acesso das crianqas; 

■ frequentar piscinas somente com vigilancia continua. 


Tabela 2.1.1 Lista de checagem da casa segura - 
principios gerais 

Crian^as crescem rapido e adquirem habilidades novas a cada dia. £ essencial 
usar esta lista de checagem para verificar as condigoes de seguran^a da casa a 
cada seis meses. 

Todas as escadas sao acarpetadas e protegidas por portoes nas duas 
extremidades? 

Todas as pe^as da casa estao livres de objetos com partes pequenas (menores 
de 2 cm de diametro), brinquedos, baloes, sacos plasticos, que podem constituir 
risco de sufoca^ao? 

Afamilia tem um piano definido de fuga em caso de incendio? Esta treinada 
para uma situa^ao de emergencia? 

O andadorfoi banido da casa? 

Todos os produtos toxicos (medicamentos, produtos de limpeza, tintas, 
detergentes) sao guardados nos recipientes originais, em armarios 
preferentemente altos e trancados? 

Os numeros dos telefones do SAMU (192) e do CIT (0800-721-3000) estao 
afixados em todos os telefones da casa e na porta da geladeira? 

Se o bebe tem um cercado, a malha e bem apertada e fechada, com buracos 
menores de 2 cm? 

Os sacos plasticos nao estao acessfveis as crian^as? 

Nenhuma janela apresenta vidros quebrados ou rachados? 

As janelas basculantes que abrem para fora deixam espa^o suficiente para a 
passagem do corpo de uma crian^a? 

As janelas dispoem de grades ou redes de prote<;ao? 

Os pisos apresentam areas defeituosas, como tacos quebrados, soltos ou 
empenados? 

O piso e escorregadio? 

Ha tapetes enrugados ou com bordas reviradas? 

Ha fios eletricos com revestimento descascado ou rachado? 

A chave eletrica geral esta em local de facil acesso? £ facil de desligar? 

As tomadas eletricas dispoem de alguma forma de prote^ao? 

Os fios dos aparelhos eletroeletronicos possuem dimensoes apenas suficientes 
para alcangar as tomadas e sao de dificil acesso? 

Nao ha nenhuma tomada com dois ou mais aparelhos conectados? 

Nao ha nenhum movel (mesa, cadeira, sofa, banco) encostado embaixo de uma 
janela? 

As escadas possuem iluminagao suficiente? 

As escadas tem corrimao? 

Nao ha na casa nenhum tipo de arma de fogo? 

Existe um extintor de incendio sempre pronto para uso e em local acessfvel? 

Fonte: adaptada de AAP 3 e Waksman e Blank, 2009 4 . 

5. Para evitar intoxicates: 

■ nao utilizar medicamentos sem orientaqao medica; 

■ nunca utilizar produtos clandestinos; 

■ seguir as orientates do fabricante para o uso ade- 
quado dos produtos; 

■ preferir produtos quimicos que tenham embalagens 
com tampa de seguran^a para criancpis; 

■ manter os produtos em sua embalagem original e nun¬ 
ca reutilizar frascos; 
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Tabela 2.1.2 Lista de checagem da casa segura - 
a cozinha 


A cozinha e o lugar mais perigoso da casa para bebes, que nao devem ter 
acesso a ela. Ha grades de plastico prontas a venda nas casas de produtos 
infantis, que, instaladas na porta da cozinha, impedem a passagem do bebe. 

0 fogao esta firmemente preso e numa posi^ao estavel? 

O forno de micro-ondas desliga-se automaticamente ao se abrir sua porta? 

Os fios dos equipamentos de cozinha, da geladeira e do freezer possuem 
dimensoes apenas suficientes para alcangar a tomada e sao de dificil acesso? 

Os botoes de gas do fogao estao funcionando bem? 

Os talheres, copos e pratos estao guardados em armarios altos e fechados? 

Objetos cortantes (facas, tesouras, garfos) ficam em gavetas trancadas ou com 
trava? 

Ha toalhas grandes na mesa, que podem ser puxadas pelas crian<;as? 

Existe um armario na cozinha para guardar o recipiente de lixo, com sua tampa 
correspondente? 

A porta da lava-lougas esta sempre fechada quando em funcionamento? 

A cadeira alta do bebe e firme? Possui cinto de seguran^a e tira entre as pernas? 
Fica encostada na parede, longe do fogao e da mesa? 

Todos os produtos toxicos (sabao em po, produtos de limpeza, medicamentos) 
estao guardados nos recipientes originais, em armarios trancados? 

Todos os utensilios eletricos sao desligados da tomada quando nao estao em uso? 

As tomadas estao cobertas com protetor adequado e firme? 

Fonte: adaptada de AAP 3 e Waksman e Blank, 2009 4 . 


Tabela 2.1.3 Lista de checagem da casa segura - 
o banheiro 


O banheiro e a segunda parte mais perigosa da casa para bebes. O ideal e que 
tambem tenha uma grade instalada na porta. 

0 chao do boxe tern superficie de material antiderrapante? 

Todos os produtos toxicos (cosmeticos, enxaguatorios bucais, medicamentos) 
estao guardados nos recipientes originais, em armarios trancados? 

Todos os utensilios eletricos, como secador de cabelo, sao desligados da 
tomada quando nao estao em uso? 

As tomadas estao cobertas com protetor adequado e firme? 

A agua do banho nunca ultrapassa a temperatura superior a 50°C? Isso e 
verificado com termometro? 

O bebe jamais e deixado sozinho brincando na banheira? 

O material do banho esta a mao? 

0 piso do banheiro e escorregadio quando molhado? 

Ha fosforos ou isqueiros no banheiro? Ficam guardados em local inacessivel as 
crian^as? 

A tampa do vaso sanitario possui trava? 

A chave da porta do banheiro e removida para evitar que as crian<;as se 
tranquem? 


Tabela 2.1.4 Lista de checagem da casa segura - 
o quarto da crian^a 

Todos os materiais e utensilios necessarios para as trocas do bebe estao a mao? 
O trocador possui um cinto de seguran^a? 

Nao ha qualquer tipo de talco no quarto ou ao alcance do bebe? 

Ha um tapete antiderrapante sob o trocador? 

Existem cortinas ou cadar^os pendentes que podem ser alcangados pelo bebe? 

Foram removidos protetores de bergo, travesseiros, almofadas ou qualquer 
objeto que possa servir de apoio para pular a grade assim que o bebe comegar 
a ficar em pe? 

Nao ha mobiles e outros brinquedos pendurados no ber<;o? 

O colchao se encaixa perfeitamente no ber^o e nao deixa espa<;os livres entre as 
paredes do ber^o? 

O ber<;o e verificado periodicamente para detectar parafusos ou pegas mal 
encaixadas? 

O colchao e estrado do bergo estao com altura apropriada para idade do bebe? 
Ha uma lampada para a noite, do tipo que nao sofre aquecimento? 

Ha protetores em todas as tomadas eletricas do quarto, mesmo as escondidas? 
Ha grades ou redes devidamente instaladas nas janelas do quarto? 

As caixas de brinquedos possuem tampa? 

Os equipamentos destinados a crianga pequenas possuem elementos 
desmontaveis ou pe^as pequenas? 

As barras do ber^o estao suficientemente juntas (menos de 6 cm) para o bebe 
nao passar a cabega, bra^o ou perna entre elas? 

Ha brinquedos, quebrados ou nao, com partes pontiagudas ou cortantes? 

Ha algum tipo de saco plastico no quarto do bebe? 

O bebe so tern lengois, cobertores e edredons de tecidos leves? Ficam 
firmemente presos ao colchao? 

Fonte: adaptada de AAP 3 e Waksman e Blank, 2009 4 . 


Tabela 2.1.5 Lista de checagem da casa segura - a sala 

Os moveis possuem arestas pontiagudas? 

As plantas ornamentais estao fora do alcance do bebe? 

Os aparelhos eletronicos estao equilibrados sobre moveis solidos, estaveis e 
resistentes? Estao fora do alcance das crian^as? 

Todos os fios de utensilios eletricos estao presos? Nenhum deles esta pendente? 
Ha protetores em todas as tomadas eletricas? 

Se ha lareira na sala, esta protegida por grade? 

Ha cortinas ou cadargos pendentes? 

As cadeiras sao estaveis, com seus pes perfeitamente nivelados? 

Bebidas alcoolicas, copos e garrafas sao guardados em armarios altos e trancados? 
Existem isqueiros, fosforos ao alcance das crian^as? 

A varanda da casa possui prote^ao (grade, rede)? Esta bem conservada? 

Fonte: adaptada de AAP 3 e Waksman e Blank, 2009 4 . 


Fonte: adaptada de AAP 3 e Waksman e Blank, 2009 4 . 
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■ evitar o uso indiscriminado de inseticidas; 

■ conhecer bem as plantas ornamentals da casa e jardins, 
nao manter dentro de casa as plantas que sao conside- 
radas toxicas como comigo-ninguem-pode, costela- 
-de-adao, saia branca, espada-de-sao-jorge, chapeu de 
Napoleao e outras. 
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Kids Health - Household Safety Checklists. Disponivel em: http://kid- 
shealth. 0 rg/parent/f 1 rstaid_safe/home/household_checldist.html#c. 
Healthy Children - Safety & Prevention - At Home. Disponivel em: http:// 
www.healthychildren.org/English/safety-prevention/at-home/Pages/de- 
fault.aspx. 

Sociedade Brasileira de Pediatria (SBP) - Conversando com o pediatra - Lista 
de checagem da casa segura. http://www.conversandocomopediatra.com.br/ 
website/paginas/materias_gerais/materias_gerais. php ?id=91 &content=detalhe. 
UL - Childhood Safety Timeline. Disponivel em: www.safetyathome.com/ 
home-safety/chronology-of-safety/ 
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Seguran^a no Meio Rural 


Vera Lucia Venancio Gaspar 


■ Introdugao 

Os acidentes que atingem criancas e adolescentes no 
meio rural causam alta morbimortalidade 1 , sendo consi- 
derados um problema de saude publica 2 . Em decorren- 
cia da gravidade dos traumas, os custos financeiros ad- 
vindos dessas injurias sao mais altos que os relacionados 
a outras atividades laborais 3 . 

As atividades agricolas sao muito perigosas para ha- 
bitantes, trabalhadores e visitantes 4 , estendendo esses 
perigos de lesao e morte a familia, em razao da proximi- 
dade da residencia com o ambiente de trabalho 5 . 

Aliadas a escassez de estudos relativos a prevenqao 
dos traumas na zona rural, ha outras dificuldades para 
definiqao de medidas preventivas de acidentes: ampla 
variedade de situaqoes determinadas pelas condiqoes 
economicas dos proprietaries, fatores ambientais e dife- 
rentes atividades laborais. Assim, as aqoes de seguranqa 
serao abordadas em topicos especificos. 

■ Criancas e o Ambiente Rural 

A crianca, curiosa por natureza, nao identifica os 
perigos, as vezes esquece as regras, nao consegue avaliar 
os riscos, e muitas vezes considera o meio rural um es- 
paqo pleno de oportunidades de lazer 6 . Assim, ela neces- 
sita de proteqao nesse ambiente onde ha riscos de trau¬ 
mas graves, que podem leva-la a morte ou deixar 
sequelas, com repercussao na familia 1 e na sociedade. 

No campo, representam alto risco para a crianqa os 
acidentes de transito, acidentes no ambiente de trabalho 
rural, afogamentos, queimaduras 7 , intoxicates e aci¬ 
dentes por animais peconhentos. 


Seguranqa das criancas 

Morrongiello et al . 8 observaram que no cenario 
agricola a “descontinuidade na supervisao e a desa- 
tenqao” dos pais em relaqao aos cuidados com os fi- 
lhos, efeito da simultaneidade de tarefas, trabalho e 
cuidado com a crianqa, relaciona-se a ocorrencia de 
acidentes. Os autores observaram ainda que a presen- 
qa dos filhos proximos a pais comprometidos com as 
atividades laborais pode resultar em aumento do ris¬ 
co de acidentes. 

Outra pratica em diversos ambientes e delegar a 
supervisao de crianqas pequenas a irmaos maiores, si- 
tuaqao em que a menor corre elevado risco de aciden- 
te 9 . 

Alem disso, e preciso considerar que a ocorrencia de 
acidente grave com uma crianqa aponta para a necessi- 
dade de intervenqao no nucleo familiar, porque as crian- 
qas daquela familia estao mais sujeitas a ocorrencia de 
outras injurias 10 . 

Para a seguranqa, recomenda-se, alem da supervi¬ 
sao, destinar-lhes areas de recreaqao seguras, atraentes e 
separadas dos locais que apresentam riscos 6 . 

Ao se planejar o espaqo recreativo, os pais devem es- 
colher um local distante das aguas naturais e dos reser- 
vatorios, com piso adequado, protegido de animais pe- 
conhentos e plantas toxicas, afastado do transito, dos 
animais, da area de trabalho agricola, das maquinas e 
dos equipamentos. E imprescindivel que a area seja pro- 
tegida por cerca que ofereqa grande dificuldade para ser 
escalada. Nesse ambiente, que tambem deve dispor de 
recursos recreacionais adequados, ha necessidade de vi- 
gilancia por um adulto responsavel durante o tempo em 
que a crianqa estiver brincando 11 . 
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■ Adolescentes e o Ambiente Rural 

A dificuldade de avaliar os riscos, o acreditar que tem 
controle sobre sua vida, a procura de novas emogoes sao 
caracteristicas do adolescente e o levam a vivenciar fre- 
quentes situagoes arriscadas. Alia-se a esses traces a inex- 
periencia, que o torna vulneravel a acidentes. 

Considera-se, ainda, que no cenario rural os aciden¬ 
tes determinam taxas mais altas de mortes que os ocor- 
ridos em ambiente urbano 12 . 

Representam risco de morte para o jovem: os aciden¬ 
tes de transito, os afogamentos e as maquinas agricolas 5 . 

Seguranga dos adolescentes no trabalho 

E recomendavel que os pais tenham conhecimento 
das caracteristicas do “crescimento e do desenvolvimen- 
to normal” dos filhos adolescentes e avaliem se o jovem 
tem conduces para desempenhar determinada ativida- 
de laboral 1 . 

Para delegar ao adolescente o trabalho com maquinas 
agricolas, e necessario que o jovem receba orientagao so¬ 
bre a atividade e inicie o trabalho em local adequado e 
com supervisao presencial dos pais ou de outro responsa- 
vel. Deve-se, tambem, realgar para o jovem a importancia 
da busca de auxilio sempre que houver necessidade 1 . 

Familias que recebem orientagoes referentes a segu- 
ranca no trabalho dos jovens tem possibilidade de redu- 
zir o tempo de dedicagao dos adolescentes as atividades 
laborais, aprimorar a supervisao e instituir modificagoes 
na propriedade rural, visando a prevengao de aciden¬ 
tes 13 . Ademais, nao se deve permitir que os jovens execu- 
tem trabalhos cujo risco de acidentes seja alto 14 , deven- 
do dar-lhes acesso a educagao, alem de promover a 
redugao das tarefas e da duragao do trabalho 15 . 

Por outro lado, e imprescindivel analisar se o adoles¬ 
cente tem idade que lhe possibilite exercer determinadas 
atividades laborais com seguranga. 

■ Acidentes deTransporte 

As estradas rurais de terra, habitualmente nao pla- 
nejadas de acordo com a tecnologia viaria, estreitas, sem 
sinalizagao e sem conservagao adequada, podem ter 
curvas que limitam o alcance da visao. Alem dessas ca¬ 
racteristicas propicias a acidentes, animais soltos repre¬ 
sentam um perigo a mais. 

A pratica de viajar em carroceria de caminhonete e/ 
ou caminhao, mesmo em pequenos trechos, implica ris¬ 
co de traumas. Anderson et al. 16 mostraram que as mor¬ 
tes de ocupantes da area de carga atingem, despropor- 
cionalmente, os jovens, e a maioria desses acidentes 
ocorre em areas rurais. Os autores enfatizaram que a 
carroceria desses veiculos, alem de nao ser destinada a 
viagem de passageiros, nao oferecem nenhuma protegao, 
mesmo em acidentes sem colisao 16 . 


Quanto as medidas preventivas, as recomendadas 
para o ambiente urbano tambem se aplicam ao rural. Os 
motoristas devem evitar o uso de alcool e outras drogas; 
nao devem dirigir se estiverem muito cansados e/ou 
com sono; nao devem utilizar telefone celular, inclusive 
aquele com viva-voz ou bluetooth, e nao exceder a velo- 
cidade que, na area rural, precisa ser consideravelmente 
mais baixa devido as caracteristicas das vias. Nao se deve 
permitir que adolescentes conduzam carro e/ou motoci- 
cleta se nao estiverem habilitados. 

Quanto aos equipamentos de seguranga, deve-se 
disponibilizar assento adequado de acordo com a idade 
e a estatura das criangas; usar cinto de seguranga; utili¬ 
zar capacetes apropriados para ciclistas, motociclistas e 
cavaleiros. As recomendagoes listadas se aplicam mes¬ 
mo para pequenos percursos. 

■ Equipamentos de Uso Rural 

Devido ao risco de lesoes graves no trabalho rural, 
as criangas nao estao aptas a utilizar instrumentos, equi¬ 
pamentos e maquinas agricolas. 

Tratores e demais veiculos agricolas podem causar 
traumas graves, inclusive mortes, principalmente por 
atropelamento e queda. Recomenda-se que, antes de li- 
gar o equipamento, se verifique se ha criangas por perto; 
se houver, devem ser retiradas da area de trabalho. 
Criangas nunca devem ficar por perto ou em cima des¬ 
ses veiculos em funcionamento ou mesmo desligados. 
Quando esses equipamentos nao estiverem em uso, a 
chave deve ser retirada da ignigao. 

Antes de delegar ao adolescente a atribuigao para 
trabalhar com instrumentos agricolas, e preciso avaliar 
cuidadosamente se o jovem possui idade e conduces 
necessarias para realizar a tarefa, devendo receber orien¬ 
tagao, acompanhamento e supervisao constantes. 

■ Seguranga na Agua 

No Brasil, em 2010, segundo dados do Datasus, 
morreram 1.815 criangas e adolescentes de ate 19 anos 
vitimas de afogamento e submersao. Entre as mortes, 
53,3% aconteceram em aguas naturais; 37,4% foram ca- 
talogadas como afogamentos nao especificados; e 9,3% 
corresponderam a outras formas de afogamento. Os obi- 
tos predominaram no genero masculino (78,7%) e entre 
jovens de 15 a 19 anos (34,8%) 17 . 

Em determinadas areas geograficas rurais, o afoga¬ 
mento configura-se como a causa mais frequente de 
morte de criangas com menos de cinco anos 18 ' 19 , princi¬ 
palmente quando a residencia esta localizada nas ime- 
diaqoes de aguas naturais (aqudes, lagoas, lagos, poqos) 
ou piscinas e ha desatenqao dos responsaveis pela segu- 
ranqa da crianqa 19 . 

Consideram-se fatores de risco para afogamento, 
em sua maioria homens, a pratica de nadarem desacom- 
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panhados, sob o efeito do alcool e/ou durante atividades 
esportivas aquaticas. Os visitantes, por desconhecerem 
os perigos das aguas locais, tambem representam um 
grupo vulneravel ao afogamento 19 . 

Quanto a seguranqa, recomenda-se que a piscina e os 
reservatorios de agua sejam cercados em todos os lados; 
as cisternas e os pocos devem dispor de cobertura; deve- 
-se usar colete salva-vidas que contemplem os requisites 
de seguranqa para uso em embarcaqoes aquaticas. Em lo¬ 
cais nos quais ocorrem atividades recreacionais na agua, a 
disponibilizaqao de salva-vidas tambem e um recurso que 
contribui para a seguranqa das pessoas 19 . 

As crianqas precisam de vigilancia continua, atenta, 
proxima e exclusiva por um adulto responsavel enquan- 
to estao na agua ou nas proximidades. 

Recomenda-se que a comunidade seja orientada so- 
bre os perigos de afogamento e as medidas que contri- 
buem para diminuir os riscos na agua; que as crianqas 
em idade escolar e os adultos aprendam a nadar, assim 
como se deve capacitar pessoas no atendimento de 
emergencia, fornecendo os primeiros socorros as viti- 
mas (ressuscitaqao) 19 . 

■ Intoxica^ao por Produtos Quimicos e 
Plantas 

As crianqas sao particularmente sensiveis aos efeitos 
toxicos dos pesticidas; as consequencias nocivas da expo- 
si cao aguda sao conhecidas, e os prejuizos a longo prazo 
das exposicoes agudas e cronicas tem sido uma preocupa- 
qao 20 . Considera-se ainda que, no campo, crian^as e ado- 
lescentes correm o risco de ter contato com produtos to¬ 
xicos de uso domiciliar e os empregados nas atividades 
rurais 21 , necessitando de atenqao especial. 

Em relaqao as medidas preventivas, recomenda-se 
guardar os produtos toxicos fora da residencia, em local 
trancado com chave e inacessivel as crianqas. Antes de 
manusea-los, e necessario ler com atenqao as orienta- 
qoes contidas nas embalagens e nas bulas, seguir as reco- 
mendaqoes sobre o manejo correto dos produtos, inclu¬ 
sive a utilizaqao de equipamentos de proteqao individual, 
quando recomendados pelo fabricante. 

Crianqas e adolescentes nao devem lidar com pro¬ 
dutos toxicos durante seu transporte e manuseio. Inclu¬ 
sive, deve-se manter os filhos distantes durante e logo 
apos a aplicaqao dos pesticidas. 

Quanto as plantas, entre as quais se ressaltam comi- 
go-ninguem-pode, copo-de-leite, coroa-de-cristo, espir- 
radeira, mamona, mandioca-brava e trombeteira, e reco- 
mendavel retira-las da casa e das imediaqoes. 

■ Cavalo 

Ha risco nas atividades ligadas aos cavalos, pois es- 
tes animais nao oferecem seguranqa total 22 e os aciden- 
tes com eles podem ser graves 23 , sendo esta uma questao 
relevante para os habitantes da area rural 24 . Os traumas 


se devem a queda, coice, mordedura 23 ou pisoteamento. 
Os coices acontecem quando a pessoa esta proxima do 
cavalo, sendo frequentes os traumas cranianos e de face, 
motivo pelo qual o capacete deve ser usado enquanto a 
pessoa esta montada e tambem quando esta proxima do 
animal 25 . Entre os acidentes com cavalos, as hospitaliza- 
qoes 26 , os traumas cranianos e as sequelas poderiam ser 
prevenidos ou terem a gravidade diminuida com o uso 
de capacetes 23 . 

■ Gado 

Os traumas causados pelo gado podem ocorrer por 
chifradas, coices, pisoteios ou a pessoa ser derrubada pelo 
animal. As crianqas correm risco especialmente ao per- 
manecerem proximas a bois, vacas ou bezerros, e os ado¬ 
lescentes, enquanto aplicam medicamentos, oferecem ali- 
mentos, tiram leite, ou reunem os animais. Touro e vaca 
com bezerro novo, em geral, sao os mais perigosos. 

Para a seguranqa, as crianqas nao devem ficar por 
perto enquanto os adultos trabalham com animais; em 
pastos ou em outros locais onde ha gado, devem estar 
continuamente acompanhadas por um adulto responsa¬ 
vel pela seguranqa. Quanto aos adolescentes, deve-se 
avaliar se tem idade, prepare e experiencia para desem- 
penhar, de forma segura, o trabalho com os animais e re- 
ceber supervisao de um adulto. 

■ Caes 

As mortes causadas por ataques de caes acontecem 
especialmente entre crianqas da faixa etaria de ate quatro 
anos 27 . A pesquisa de Schalamon et al. 28 mostrou que as 
mordeduras sao mais frequentes em crianqas na idade de 
um ano e, em 73% dos ataques, as vitimas tinham menos 
de 10 anos. Dos caes agressores, a maioria pertencia a fa- 
milia ou aos amigos. Os das raqas pastor alemao e dober- 
man foram considerados agressivos (a raqa pit bull nao foi 
citada nesse estudo). Os autores observaram, ainda, que 
lesoes no pescoqo, na cabecpi, incluindo a face, acontecem 
principalmente em crian^as pequenas 28 , as quais nao de¬ 
vem permanecer proximas dos caes. 

■ Animais Pegonhentos 

A obra Manual de diagnostico e tratamento de aci¬ 
dentes por animais pegonhentos, do Ministerio da Sau- 
de 29 , foi utilizada de maneira modificada para os textos 
referentes a acidentes ofidicos e acidentes por picada de 
escorpiao. 

Acidentes ofidicos 

As picadas por cobras, habitualmente graves, aco- 
metem principalmente os pes e pernas, seguidos pelas 
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maos e antebracos. No Brasil, predominam os acidentes 
pelo genero Bothrops 29 . 

Considerando as localizaqoes anatomicas mais fre- 
quentes dos acidentes ofidicos (pes e pernas), a principal 
medida preventiva, capaz de evitar aproximadamente 
80% das picadas, e calqar botas de cano alto ou usar bo- 
tinas com perneira de couro 29 . 

Para a prevenqao dos acidentes nas maos e antebra- 
90 s, recomenda-se calqar luvas de couro para lidar com 
folhas secas, lenha, lixo acumulado e palha. Nao se deve 
introduzir as maos em locais cujo interior nao se veja 
claramente 29 . 

Outras medidas preventivas: cuidar da area ao redor 
da casa, mantendo-a sempre limpa, inclusive o paiol; ter 
atenqao aos montes de lenha e locais onde se colheu 
cana, feijao e milho. O abrigo de cobras e geralmente um 
local escuro, quente e umido, devendo-se ter cautela 
com esses lugares. Cuidado especial deve ser dado ao 
combate aos ratos, cuja presenqa sinaliza a existencia de 
cobra 29 . 


Acidentes por picada de escorpiao 

As crianqas, quando picadas por escorpiao, princi- 
palmente os da especie Tityus serrulatus, podem apre- 
sentar manifestaqoes clinicas graves. Na maioria dos ca- 
sos, as picadas acontecem nos membros superiores e 
atingem, sobretudo, maos e antebracos 29 . 

Os cuidados preventives a serem tornados em volta 
da residencia incluem a manutenqao da area sempre 
limpa, sem entulho, folhas secas, lixo, madeiras, pedras, 
telhas e tijolos, e a grama deve ser aparada frequente- 
mente. Recomenda-se, tambem, o uso de luvas e Calva¬ 
dos apropriados para a pratica de determinadas ativida- 
des rurais 29 . 

Quanto as plantas, recomenda-se nao cultivar ve- 
getaqao densa nas proximidades da casa, evitando-se 
bananeiras e trepadeiras, entre outras. O lixo nao deve 
ser depositado proximo da casa, pois atrai baratas e 
moscas, alimentos para os escorpioes. Para combater 
os escorpioes, deve-se manter, no terreiro, galinhas e 
gansos. Lagartos, quatis e aves de habitos noturnos, 
como coruja e joao-bobo concorrem para o combate 
aos escorpioes 29 . Dentre as recomendaqoes para den- 
tro de casa, citam-se atenqao a manutenqao da resi¬ 
dencia: tapar buracos do assoalho, das paredes e de 
outros locais por onde os escorpioes possam entrar; 
colocar telas nas janelas e em ralos das pias e dos tan- 
ques e, ao entardecer, vedar as soleiras das portas e das 
janelas 29 . 

Nos quartos, deve-se evitar pendurar roupas em 
contato com paredes; bercos e camas nao devem ser co- 
locados encostados na parede; cobertores, lenqois e 
mosquiteiros nao devem esbarrar no chao; sacudir e ob- 
servar cuidadosamente a roupa e o calqado antes de usa- 
-los, pois ha perigo de aranhas e escorpioes se esconde- 
rem neles 29 . 


■ Recursos Medicos 

Fator agravante para os acidentes nas propriedades 
rurais e a dificuldade de acesso aos services medicos 
adequados. A distancia impede a presteza do atendi- 
mento. Conforme observaram Kristiansen et al . 30 acon- 
tece um percentual significativo de obitos de pessoas vi- 
timas de injurias antes da chegada ao hospital. 

■ Preven^ao 

A prevenqao dos acidentes no campo deve ser trata- 
da com atenqao pelos responsaveis pela saude da coleti- 
vidade rural. 

As aqoes educativas tem grande relevancia, entre- 
tanto podem nao ser suficientes 31 , devendo-se associa- 
-las a outros recursos. 

Aos pediatras, cabe participaqao relevante na segu- 
ranqa das crianqas e dos adolescentes; alem de orientar a 
equipe de saude, devem atuar junto a pais e filhos, orien- 
tando-os acerca de medidas preventivas de acidentes, 
capacitando-os para o reconhecimento de situaqoes de 
emergencia e fornecendo-lhes contato telefonico, a fim 
de que possam obter informa<; 6 es sobre intoxicates 32 , 
entre inumeras outras medidas. 

Os pais devem ter acesso a educaqao preventiva e 
dispor de condiqoes para oferecer a crianqa supervisao 
necessaria para que haja a oportunidade de viver de for¬ 
ma segura no ambiente rural, desfrutando as inumeras 
oportunidades para o seu crescimento e desenvolvimen- 
to saudaveis. 

Ao jovem, desde que tenha idade, crescimento, de- 
senvolvimento e habilidade para exercer atividades la- 
borais, devem ser oferecidas a eles condiqoes de trabalho 
sob supervisao e seguranqa no ambiente rural. 

O governo deve implementar politicas de prevenqao 
de acidentes, elaborar leis e atualizar as ja existentes di- 
recionadas a seguranqa das crianqas e adolescentes no 
ambiente rural. 
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Segundo o principio 7° da Declaraqao Universal dos 
Direitos Humanos 1 , “a crianqa deve ter plena oportuni- 
dade para brincar e para se dedicar a atividades recrea- 
tivas”. Este direito e reafirmado no Estatuto da Crianca e 
do Adolescente (ECA), arts. 4 e 16 e e legitimado pelo 
art. 227 da Constituiqao Federal de 1988 2,3 . 

O art. 31 da Convenqao dos Direitos da Crianqa da 
ONU 4 - Organizapao das Napoes Unidas afirma: “toda 
crianpa tern o direito ao descanso e ao lazer, e a partici- 
par de atividades de jogo e recreapao, apropriadas a sua 
idade, e a participar livremente da vida cultural e das 
artes”. 

Na pratica, o lazer esta longe de ser prioridade para 
muitas crianpas brasileiras. O lazer e a brincadeira, 
apontados por especialistas como uma ferramenta fun¬ 
damental no desenvolvimento da crianpa, tem sido ne- 
gligenciado por pais, educadores e pelo poder publico 5 . 

A falta de espapos apropriados para as crianpas se 
divertirem e um reflexo do descaso com que o assunto e 
tratado; ha falta de locais publicos seguros, como prapas 
e parques. Nos grandes centros urbanos, a violencia 
crescente e a movimentapao do transito sao fatores que 
restringem as crianpas, que procuram diversao dentro 
de casa ou em locais fechados, como shopping centers. 

O brincar e um processo de aprendizado. Os mo- 
mentos de lazer podem ter uma base educativa e nao re- 
presentam perda de tempo, pelo contrario, as atividades 
podem ser aproveitadas em beneficio do aprendizado 5 . 

No Brasil, foi lanpado, em dezembro de 2010, o Pla¬ 
no Nacional Primeira Infancia 6 , elaborado pela Rede 
Nacional Primeira Infancia. Ele propoe acoes articula- 
das para a promopao e a protepao dos direitos de crian¬ 
pas de zero a seis anos de idade - que representam 10,6% 
do total da populapao brasileira. 

O documento tem a proposta de estabelecer um pia¬ 
no a longo prazo que seja formulado democraticamente, 
com a participapao de diversos setores sociais. As metas 


tem o prazo de catorze anos para serem cumpridas e, se 
aprovadas pelo Poder Legislativo, darao origem a uma 
politica de Estado, que deve ser realizada independente- 
mente da sucessao de governos. 

Vital Didonet, coordenador de elaborapao do docu¬ 
mento, afirma que a primeira infancia ainda nao recebe 
a atenpao que deveria e nao esta sendo suficientemente 
contemplada e atendida nos niveis social, politico, eco- 
nomico e do governo em geral 5 . A solupao, segundo ele, 
estaria na articulapao entre diferentes setores sociais. “A 
integrapao das organizapoes e um processo dificil e len¬ 
to, mas que deve ser buscada como forma de avanqar no 
atendimento as necessidades da crianqa 5 ”. 

■ Seguran^a em Parques de Diversao 

A regulamentaqao para parques de diversoes e bufes 
infantis foi editada pela Associaqao Brasileira de Nor¬ 
mas Tecnicas (ABNT) e Associaqao de Empresas de Par¬ 
ques de Diversoes (Adibra) e traz quesitos de seguranqa 
para projeto, fabricaqao, instalaqao, montagem e opera- 
qao de tais equipamentos, alem de manual de funciona- 
mento para parques aquaticos 7 . 

A iniciativa e muito importante, uma vez que sua 
observancia implicara a melhoria da qualidade na pres- 
taqao dos services, ditando diretrizes de seguranca e pa- 
droes de avaliaqao a serem seguidos, alem de oferecer as 
prefeituras uma referenda para permitir ou nao as ativi¬ 
dades dessas empresas que oferecem lazer. 

As normas sao de cumprimento voluntario, depen- 
dendo unicamente da decisao dos parques para sua im- 
plementaqao imediata. 

O ideal e que este regulamento ganhe forqa norma- 
tiva, que seja obrigatorio, possibilitando sua aplicaqao 
em todo territorio nacional, sujeitando os parques de di¬ 
versoes ao controle e a fiscalizaqao governamental. O re- 
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gulamento deve ser compulsorio, as normas rigidas e a 
fiscalizaqao permanente e implacavel. A obrigatoriedade 
possibilitara a fiscalizaqao dos orgaos de defesa do con- 
sumidor, auditorias periodicas e certificaqao dos par- 
ques aprovados, garantindo-se assim a seguranqa dos 
brinquedos e a tranquilidade das familias. 

A certificaqao por organismo credenciado junto ao 
Inmetro possibilitara assegurar que os itens que com- 
poem os equipamentos de lazer sejam avaliados por meio 
de testes apropriados, para garantir a seguranqa das crian- 
qas e dos adolescentes usuarios dos parques de diversoes 7 . 

Os acidentes em parques de diversao ou bufes infan - 
tis sao definidos como acidentes de consumo. A preven- 
qao desses acidentes esta diretamente relacionada com o 
conhecimento de como, com que frequencia eles ocor- 
rem e quais os fatores causais relacionados. Todavia, es¬ 
ses eventos nao fazem parte de nenhum banco de dados 
oficial de orgaos publicos ou ONGs no Brasil, o que tor- 
na sua prevenqao de dificil realizaqao. 

So sera possivel identificar os itens do mercado que 
colocam em risco a vida do consumidor se existir noti- 
ficaqao sistematica dos casos envolvidos. Deste modo os 
setores que precisam de regulamentaqao tecnica ou revi- 
sao serao identificados. 

Medidas de seguranqa em parques infantis 8 ' 13 

Os pediatras devem orientar os pais ou adultos res- 
ponsaveis pelas crianqas a: 

■ Aplicar protetor solar antes de sair de casa e ao longo 
do dia. 

■ Usar roupas leves, calqados confortaveis e chapeu ou 
bone. 

■ Crianqas devem usar roupas facilmente visualizaveis, 
de cores fortes e brilhantes. 

■ Colocar pulseiras ou cartoes de identificaqao nas 
crianqas, com nome completo e telefone dos pais. 

■ Verificar se o parque possui fraldario e local para 
amamentar. 

■ Verificar se no parque existem alimentos e bebidas a 
venda ou se devem ser levados de casa. 

■ Ingerir alimentos leves e grande quantidade de liqui- 
dos ao longo do dia. 

■ Se for levar bebes e crianqas pequenas, devem ser 
transportados em carrinhos com o cinto de seguran- 
qa afivelado durante todo o tempo. 

■ Os pais ou responsaveis devem ficar atentos, ajudar e 
cuidar das crianqas. 

■ Combinar um ponto de encontro em cada seqao do 
parque, caso alguem se perca. 

■ Acompanhar crianqas pequenas ao banheiro e espe- 
rar por perto pelas maiores. 

■ Nao correr, pular ou deixar o carrinho da crianqa 
atrapalhando a passagem das pessoas. 

■ Respeitar as filas para entrada nos brinquedos. 


Seguranqa do ambiente e dos brinquedos 

■ Verificar com antecedencia se o parque possui atra- 
qoes especificas para as idades das crianqas, nem to- 
dos os parques de diversao tem brinquedos para me- 
nores de quatro anos. 

■ Atentar-se as regulamentaqoes dos brinquedos, que 
exigem peso ou altura minima para serem usados. 

■ Observar os avisos de proibiqao de entrada em brin¬ 
quedos para gestantes, pessoas com doenqas cardiacas, 
hipertensas, com problemas de coluna ou pescoqo. 

■ Observar a conservaqao do parque. 

■ Brinquedos quebrados, com ferrugem, fios emara- 
nhados e remendos denunciam falta de manutenqao 
e de cuidado. 

■ Verificar se as estruturas estao firmes no chao, nao 
apresentam rachaduras ou deterioraqao, se existem 
peqas pontiagudas aparentes e se as roscas de parafu- 
sos salientes tem acabamentos de proteqao. 

■ As placas dos brinquedos devem conter o ano de fa- 
bricaqao e a data da ultima revisao ou manutenqao 
realizada. 

■ Nao permitir que as crianqas brinquem em locais su- 
jos, umidos e que nao tem sombra. 

■ Observar se ha informaqoes sobre a manutenqao e 
montagem dos brinquedos, se ha uma pessoa respon- 
savel diariamente por ligar e verificar a seguranca dos 
brinquedos. 

■ Nao entrar na area restrita ou destinada aos funcio- 
narios do parque. 

■ Respeitar as regras de seguranca do parque. 

■ Nao pular cercas ou portoes. 

■ Orientar-se quanto as guias para pessoas com neces- 
sidades especiais. 

■ Orientar as crianqas e ter um comportamento seguro 
nos brinquedos: braqos e pernas para dentro, utilizar 
cinto de seguranqa e permanecer sentado durante 
todo o trajeto. 

■ Nao forqar as crianqas a entrarem num brinquedo - 
por exemplo montanha-russa - se estiverem com 
medo ou inseguras. 

■ Se os adultos decidirem nao ir a um determinado 
brinquedo, devem esperar com as crianqas na fila ate 
que elas entrem no brinquedo, e logo em seguida di- 
rigirem-se a saida do brinquedo para encontra-las. 

■ Crianqas maiores podem ir aos brinquedos sem es- 
tarem acompanhadas de adultos, mas sempre em 
grupo. 

■ Nunca deixar as criancas sozinhas enquanto estiver 
num brinquedo para o qual ainda elas nao podem ir. 

■ Se perceber algo errado, comportamento suspeito ou 
inapropriado de alguma pessoa, uma pessoa pulando 
a fila ou uma cerca, um cinto ou trava que nao funcio- 
nam ou parte dos equipamentos de seguranqa dos 
brinquedos quebrada, avisar imediatamente o funcio- 
nario do parque. 
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■ Entrar em contato imediatamente com a seguranca 
do parque se a crianqa se perder e estar preparado 
para dar uma descricao detalhada dela, idade, tama- 
nho, roupas que esta usando, mostrar o documento 
de identidade e foto colorida recente da crianqa (se ti- 
ver levado maquina fotografica, considerar tirar fotos 
de cada crianqa logo na entrada do parque). 

Seguranca das pistas 

Pistas de skate, de patinaqao e de kart devem ofere- 
cer equipamentos apropriados, como capacete e cintos 
de seguranqa, alem de isolamento de proteqao de pista e 
equipe com profissionais habilitados para posslveis ca- 
sos de acidentes. 


Seguranca em parques aquaticos 

■ Saber se os filhos sabem nadar suficientemente bem 
para irem sozinhos nos brinquedos de parques aqua¬ 
ticos. 

■ Menores de 12 anos nao podem entrar em parques 
aquaticos sem a supervisao de um adulto. 

■ Toda piscina aberta ao publico deve ter um salva-vi- 
das devidamente capacitado e identificado. 

■ O uso de boias nem sempre garante a seguranqa in- 
fantil, o colete e o mais seguro. 

■ Cada toboga deve contar com dois profissionais: um 
para coordenar a descida e um salva-vidas para auxi- 
liar quem chega a agua. 

Orientagoes de seguranqa para grupos de 
criangas 

■ Prestar atenqao em com quem estao as crianqas, onde 
o veiculo ficou estacionado e onde o parque esta loca- 
lizado. 

■ Ficar junto dos responsaveis (pais, instrutores e pro- 
fessores); crianqas nunca devem ficar sozinhas ou iso- 
ladas do grupo. 

■ Ensinar crianqas a nao aceitar presentes ou premios 
de desconhecidos. 

■ Orientar as crianqas que, se uma pessoa se aproximar 
e deixa-las tristes, confusas ou com medo, devem fa- 
lar alto: “esta pessoa nao e meu pai ou mae e esta ten- 
tando me levar”. 

■ Se uma crianca se perder ou se separar do grupo, deve 
estar orientada para se dirigir imediatamente ao setor 
de informaqoes ou procurar um seguranca no parque, 
ou ainda ao local que o grupo tinha combinado pre- 
viamente. 

■ A crianqa deve entender que nao pode sair procuran- 
do os outros sozinha ou sair das imediaqoes do par¬ 
que, ou mesmo para o estacionamento. 


■ Seguranca em Shoppings 14 

O shopping center e o ambiente escolhido por mui- 

tos consumidores por ser um local que remete a lazer, 

conforto e seguranqa, pode ser um local bem agradavel 

para diversao se todos adotarem praticas seguras. 

Pais ou adultos responsaveis pelas criancas devem: 

■ Lembrar que as crianqas seguem o exemplo dos pais, 
que devem adotar um comportamento seguro, desde 
a saida de casa. 

■ Limitar o passeio para uma ou duas horas, se as crian- 
qas ainda sao pequenas. 

■ Esperar a crianca pequena acordar e alimenta-la an¬ 
tes de sair de casa. 

■ Tirar casacos e roupas pesadas dentro do shopping. 

■ Supervisionar seus filhos todo o tempo e de forma 
constante, a partir do estacionamento. 

■ Desde o estacionamento do shopping, levar a crianca 
pela mao, no colo ou no carrinho, com o cinto de se- 
guranqa deste afivelado todo o tempo. 

■ Identifique as crianqas com pulseiras ou etiquetas 
pregadas na roupa com seu nome e do telefone dos 
responsaveis. 

■ Se possivel, recomenda-se fazer compras com ou- 
tro adulto, assim ambos podem se revezar com os 
cuidados das crianqas. 

■ Se for preciso aguardar numa fila, manter a crianqa 
ocupada, oferecendo a ela um livro ou brinquedo. 

■ Evitar lojas com corredores estreitos e que conte- 
nham itens quebraveis. 

■ Adultos devem ser claros e firmes no que diz respeito 
aos objetos que a crianqa pode ou nao tocar. 

■ A crianqa deve saber identificar um oficial da segu- 
ranqa do shopping no caso de se perder. 

■ Os pais ou responsaveis devem procurar imediata¬ 
mente a administraqao ou seguranqa local assim que 
derem por falta de seu filho. 

■ Explicar aos filhos como proceder e aonde deverao se 
encontrar no caso de se perderem: manter a calma, 
procurar um seguranqa ou pessoa uniformizada ou 
combinar um local de encontro. As crianqas devem 
saber dizer o nome dos pais e o telefone. 

■ Nas praqas de alimentaqao, os adultos devem ficar 
sempre com as crianqas, jamais as deixando sozinhas 
na mesa ou na fila do restaurante. 

■ As crianqas devem ser acompanhadas ao banheiro ou 
no interior de uma loja. 

■ Nunca utilizar uma loja de jogos ou de brinquedos 
como baba para as crianqas. 

■ Saber quais sao os shoppings e lojas que possuem 
procedimentos de busca de crianqas perdidas. 

■ Locais que normalmente oferecem perigo sao: eleva- 
dores, escadas rolantes, vitrines, banheiros e ambien- 
tes lotados de lojas ou corredores. 

■ As crianqas devem ser ensinadas a nunca acompa- 
nhar, falar com ou receber doces ou presentes de es- 
tranhos. 
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■ Orientar as criangas a reconhecer e buscar ajuda com 
policiais ou segurangas. 

■ Evitar que seu filho frequente o shopping sozinho ou 
ate o momento que sintam que esta maduro o sufi- 
ciente para enfrentar qualquer situagao. 

■ Jamais deixar os filhos sozinhos dentro do carro, mes- 
mo que seja por alguns instantes. 

■ Procure estacionar numa area iluminada. 


Seguran^a nas escadas rolantes e elevadores 

Os adultos devem orientar as criangas a: 

■ Nao correr, pular, sentar ou brincar nas escadas rolan¬ 
tes. 

■ Olhar para a frente, segurar a mao do adulto e o cor- 
rimao com a outra mao, hear em pe todo o percurso 
e manter os pes longe da borda dos degraus. 

■ Criangas pequenas devem ser levantadas ou estar no 
colo do adulto na entrada e na saida da escada rolante. 

■ Os pes devem estar firmemente apoiados no meio do 
degrau da escada rolante. 

■ Adultos que levam criangas em carrinhos devem uti- 
lizar os elevadores. 

■ Ninguem pode se apoiar no corrimao da escada ro¬ 
lante, o excesso de peso pode deixar a escada mais 
lenta e tirar o equilibrio das pessoas. 

■ Sea crianga cair ou hear presa, existem botoes de emer- 
gencia, geralmente no fundo ou na lateral da escada. 

■ No elevador, a crianga deve ser levada pela mao, hear 
longe da porta e de seus comandos, nao pular ou cor¬ 
rer quando esta se abrir. 

Alguns shoppings oferecem a facilidade de ter su- 

permercado no mesmo local. Algumas medidas de segu- 

ranga sao importantes: 

■ Nao deixar a crianga sozinha. 

■ Nao colocar a crianga dentro do carrinho de compras, 
ela pode cair ou saltar, com lesoes de pescogo, cabega, 
orgaos internos, laceragoes e fraturas. O carrinho e 
instavel e sua base e estreita, a crianga flea mal acomo- 
dada e consegue se levantar. 

■ A crianga deve ser colocada sentada no assento do car¬ 
rinho, com o cinto de seguranga afivelado, nunca em 
seu cesto. 


■ Criangas maiores nao podem empurrar o carrinho de 
compras, correm o risco de quedas e colisoes por nao 
conseguirem enxergar bem o caminho e nao serem 
vistas por outras pessoas. 

■ References Bibliograficas 

1. Declara^ao Universal dos Direitos da Crianga. Disponivel em: 
http://198.106.103.lll/cmdca/downloads/Declaracao_dos_Direi- 
tos_da_Crianca.pdf. Acessado em: 30/11/2012. 

2. Brasil. Lei n. 8.069, de julho de 1990. Dispoe sobre o Estatuto da Cri- 
an<;a e do Adolescente e da outras providencias. Diario Oficial da 
Uniao de 13 jul 1990. Disponivel em: http://www.mpdft.mp.br/por- 
tal/pdf/unidades/promotorias/pdij/Legislacao%20e%20Jurispru- 
dencia/ECA_comentado.pdf. Acessado em: 10/01/2012. 

3. Brasil. Constitui<;ao (1988). Constitui^ao da Republica Federativa 
do Brasil. Brasilia, DF: Senado; 1988. Disponivel em: http://www. 
planalto.gov.br/ccivil_03/constituicao/constituicao.htm. Acessado 
em: 30/11/2012. 

4. Unicef. Conven<;ao sobre os Direitos da Crianga. Disponivel em: 
http://www.unicef.pt/docs/pdf_publicacoes/convencao_direitos_ 
crianca2004.pdf. Acessado em: 30/11/2012. 

5. Forum Nacional de Preven^ao e Erradica^ao do Trabalho Infantil 
(FNPETI). Disponivel em: http://www.fnpeti.org.br/noticias/lazer- 
das-criancas-e-um-direito-pouco-respeitado-no-brasil/Fonte: 
ANDI. Acessado em: 30/11/2012. 

6. Plano Nacional da Primeira Infancia. Disponivel em: http://primei- 
rainfancia.org.br/wp-content/uploads/PPNI-resumido.pdf. Acessa¬ 
do em: 30/11/2012. 

7. Paula, FM. Seguranga de crianga nao e brinquedo. Ipem-SP (Instituto 
de Pesos e Medidas. Governo do Estado de Sao Paulo). Disponivel em: 
http://www.ipem.sp.gov.br/6ai/carta.asp?vpro=brinquedo. Acessado 
em: 30/11/2012. 

8. Grupo Metropolitana de Servi<;os. Seguranga em parques de di- 
versao. Disponivel em: http://www.metropolitana.com.br/blog/se- 
guranca-parques-diversao. Acessado em: 16/11/2012. 

9. Echeverria M. Como manter a seguranga das criangas no parque de 
diversoes. Disponivel em: http://revistacrescer.globo.com/Revista/ 
Crescer/0„EMI76944-16893,00.html. Acessado em: 30/11/2012. 

10. Niles R. Top 10 theme park safety tips. Disponivel em: http://www. 
themeparkinsider.com/safety/. Acessado em: 30/11/2012. 

11. Coelho MR. Dicas de Seguranga em parques de Diversoes. Dis¬ 
ponivel em: http://www.mariarachelcoelho.com.br/verArtigo. 
asp?id=131. Acessado em: 30/11/2012. 

12. Krock A. Theme park safety. Disponivel em: http://www.mouse- 
planet.com/akrock/akrocklO.htm 

13. Parque de Diversoes. Diversao e seguranga. Disponivel em: http:// 
www.parquedediversoes.net/diversao_e_seguranca.html. Acessado 
em: 30/11/2012. 

14. Echeverria M. Passear no shopping center com as criangas e se- 
guro? Disponivel em: http://revistacrescer.globo.com/Revista/ 
Crescer/0„EMI5906-16893,00.html. Acessado em: 30/11/2012. 


Capi'tulo 


2.4 


Normas Basicas de Seguran^a nos 
Ambientes de Aten^ao a Saude: 
Ambulatorial e Hospitalar 

Luci Pfeiffer 
Danilo Blank 


■ Introdugao 

O pediatra deveria ser visto pelas criancas, adoles- 
centes e familias como a primeira referenda na area de 
seguranqa infantil. E esperado que a orientaqao para a 
prevenqao de traumas na infanda e adolescencia, tanto 
intencionais como nao intencionais, faca parte da con- 
sulta medica, em especial a pediatrica, para todos os am¬ 
bientes, como a residencia, a escola, os parques de diver- 
sao e outras areas de lazer, as vias publicas etc. 

Fala-se de normas de prevenqao; entretanto, nem 
sempre esta preocupaqao se estende a uma avaliaqao 
mais critica sobre o ambiente de trabalho medico - seja 
do consultorio privado, de ambulatorios ou de hospitais, 
especialmente quanto aos bons e maus exemplos e, so- 
bretudo, aos riscos que oferece aos pacientes. Nao ha 
como falar em principios basicos para se evitar as lesoes 
traumaticas para os pacientes e responsaveis, se estes 
principios nao sao seguidos pelo orientador. 

Ha muitas razoes para a aplicaqao de normas basi¬ 
cas de seguranqa nos ambientes de atenqao a saude; a 
principal e evitar que as crianqas e adolescentes sofram 
qualquer tipo de injuria fisica ou psiquica quando sob 
cuidados medicos. Em segundo lugar, esta o papel rele- 
vante que o pediatra tem como educador. Sua credibili- 
dade na transmissao de orientates para a seguranca au- 
menta consideravelmente se as familias constatarem o 
cuidado com o seu proprio ambiente de trabalho. Por 
outro lado, seguir normas de seguranqa minimiza o ris- 
co de outros desgastes na relaqao medico-paciente e ate 
de muitas ou processos judiciais. 

Este capitulo aponta alguns cuidados especificos 
para a estruturaqao e o funcionamento de consultorios, 
ambulatorios e hospitais para crianqas e adolescentes, 
lembrando ainda que existem normas e leis municipals, 
estaduais e federais de construqao civil para todos os 
ambientes da area da saude. Estas sao genericas e por 


isto nao farao parte deste capitulo, mas devem ser o pon- 
to de partida de qualquer planejamento arquitetonico 
neste setor. 


■ Princi'pios Gerais 

Todo ambiente de assistencia a saude deve obedecer 
a alguns principios comuns, de seguranqa e humanizaqao 
do atendimento, para que a crianca e o adolescente se sin- 
tam confortaveis, bem acolhidos e nao corram nenhum 
risco de traumas, intencionais ou nao intencionais (vio- 
lencia ou acidentes) quando sob os cuidados medicos. 

Para que se considere adequado um local de atendi¬ 
mento a saude, ele deve ser: 

■ acolhedor e de adaptado as caracteristicas da popula- 
qao que se propoe atender; 

■ de facil e universal acesso; 

■ seguro; 

■ saudavel; 

■ eficiente no que se propoe; 

■ exemplo do que postula. 

Ambiente acolhedor 

O acesso e a forma de receber o paciente e sua familia, 
desde a entrada no local de atendimento, sao fundamentals 
para que se criem laqos de confian 9 a e credibilidade, e a 
participacao de todos para a aceitaqao do diagnostico e 
bom andamento do tratamento a ser proposto. 

Nos casos de doenqa ou em situates de emergencia 
por traumas, e relevante o pediatra se lembrar de que a 
familia estara extremamente ansiosa, tensa e de um pa¬ 
ciente, na dependencia de sua idade e nivel de compreen- 
sao, ainda mais assustado e temeroso sobre o que vai lhe 
acontecer. 
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O primeiro passo seria tornar claro que o pediatra 
esta ali para ajuda-los da melhor forma, conversando 
tambem diretamente com o paciente, mesmo quando 
bebes, explicando todos os procedimentos a serem exe- 
cutados, desde o exame fisico ate o porque e como serao 
feitos os exames laboratoriais, quando necessarios. Cha- 
mar os pais pelos seus nomes e perguntar a crianqa e 
adolescente de como gostam de ser chamados cria um 
dialogo de respeito e individualizado. 

E preciso oferecer um tempo para que a crianqa 
acostume com o local e permita a aproximaqao e o exa¬ 
me fisico. Deve-se evitar, ao maximo, exame fisico sob 
contenqao, pois podem deixar na crianqa memorias ne- 
gativas mais significativas do que o proprio motivo pelo 
qual foi trazida ao service de saude. 

Da mesma forma, a aparencia do local e fundamental. 
Ambientes claros e arejados sao mais agradaveis e sauda- 
veis, embora todas as crianqas gostem de detalhes colori- 
dos. Locais de cores frias, como a branca ou cinza, ou es- 
curo, podem tornar o ambiente assustador para elas. 

A disponibilidade de brinquedos seguros, para que 
possam se ocupar durante a espera do horario de aten- 
dimento e as explicates de condutas, torna a consulta 
um momento de descontraqao, muito mais bem aceito. 
Habitualmente, nas proximas consultas, a crianqa ira 
procurar aquilo que manuseou ou com o que se divertiu, 
como uma referenda de identificaqao e seguranqa. 

Ambiente de facil acesso 

A acessibilidade e direito de todos e deve ser preocu- 
pagao de todo pediatra. E preciso evitar degraus ou esca- 
das desde a entrada da rua, dando preferencia a lugares 
pianos ou com rampas, nao se esquecendo dos corrimoes 
continuos de apoio. As portas devem permitir a passagem 
tanto dos carrinhos de bebes como das cadeiras de rodas 
e, portanto ter 90 cm de largura ou mais, inclusive as dos 
banheiros. Ao menos um dos banheiros do local deve ser 
adaptado ao uso para pessoas com deficiencias. 

Ambiente seguro 

Desde a construqao do local de saude, seja de con¬ 
sultorios, ambulatorios ou hospitais, deve existir a preo- 
cupacao de se criar um ambiente seguro. Para tanto, va- 
lem todas as normas de seguranqa da ABNT e da 
construqao civil, bem como os principios basicos para 
prevenqao dos acidentes domesticos. E assim que os 
consultorios, ambulatorios ou hospitais, devem ser mo- 
delos de normas de prevenqao de acidentes, como: 

■ Evitar escadas ou degraus ou, se existirem, usar bar- 
reiras fisicas, como grades ou portoes, para impedir o 
acesso das crianqas desacompanhadas. 

■ Proteger dos riscos eletricos, colocando protetores 
nas tomadas, evitando extensoes ou fios aparentes, 
bloqueando o acesso aos aparelhos dependentes de 
eletricidade. 


■ Minimizar as possibilidades de quedas, usando piso 
antiderrapante e mantendo-o sempre seco. 

■ Nas janelas, usar grades ou telas de proteqao. 

■ As portas ou paredes de vidro devem ter alguma faixa 
ou marca na altura da linha de visao, tanto da crianqa 
que comet a andar (60 a 75 cm) ate do adolescente, 
evitando impactos, sempre violentos nestas situates. 

■ Os moveis devem ser de material resistente, de bordas 
arredondadas, sem vidros que possam ser quebrados e 
que nao permitam escaladas para maiores alturas. Nun- 
ca devem ser deixados proximos as janelas. Os armarios 
altos devem estar fixados na parede, para evitar que 
caiam por cima das crianqas que tentarem escala-los. 

■ As portas de banheiro e de cozinha devem ser manti- 
das fechadas e a tampa do vaso sanitario travada com 
trava de seguranqa. 

■ As plantas devem estar longe do alcance das crianqas 
menores de seis anos, e ha de se assegurar que nao se- 
jam toxicas. 

■ Os armarios de medicamentos, de produtos de higie- 
ne e esterilizaqao, bem como os de limpeza, devem ser 
mantidos fora do alcance das crianqas, e fechados 
com chave ou trava de seguranqa. 

■ Material perfurocortante ja utilizado deve ser acondi- 
cionado em recipiente indicado pelas normas de se- 
guranqa da Anvisa, fora do alcance da crianqa sem 
possibilidade de abertura ou retirada do conteudo. 

■ Os equipamentos medicos devem estar sempre em 
local de possivel supervisao e os de maior risco, man¬ 
tidos longe do alcance dos pais e pacientes. 

Ambiente saudavel 

Todas as normas de biosseguranqa devem ser respei- 
tadas, mesmo nos menores consultorios, para que se evi- 
te a propagate de doen^as. Especial atencao deve ser dada 
a limpeza do local e esterilizaqao do material utilizado a 
cada atendimento, desde os instrumentos e equipamento 
para exame, lenqois, toalhas, bem como a sala de espera. 

Deve-se realizar a higienizaqao das maos antes de 
examinar cada paciente, utilizando a lavagem com agua 
corrente e detergente antisseptico, passando posterior- 
mente alcool a 70%, que devera estar disponivel a todos, 
profissionais da saude, pacientes e acompanhantes. 

A permanencia de varios pacientes em salas de es¬ 
pera, sem isolamento daqueles com suspeita de doenqa 
infecciosa ou infectocontagiosa deve ser proibida e, salas 
de espera separadas, de acordo com a queixa inicial do 
paciente precisam ser adotadas. Nao pode ser o medico 
o provocador de doenqas, permitindo a sua propagaqao 
durante o periodo de espera do atendimento. 

Ambiente eficiente no que se propoe 

O atendimento em qualquer area deve pressupor esta 
meta, mas e nos services de saude que esta norma e fun¬ 
damental. Toda clinica, consultorio, ambulatorio ou hos- 
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pital deve organizar seus fluxos para que oferegam, no 
menor tempo possivel, a informagao necessaria sobre o 
tipo de assistencia oferecida, a demora estimada para 
atendimento, visando a permanencia no servigo no me¬ 
nor tempo necessario para a boa resolugao dentro do que 
o paciente necessita. Mesmo nos laboratories de analises 
quimicas e servigos de imagens, as informagoes sobre a 
tecnica oferecida, indicagoes de acesso aos locais para 
exames, da sala de espera e banheiros sao fundamentais. 

Ambiente exemplo do que postula 

Como ja citado, os ambientes de saude podem ser 
amostras passivas de normas de saude e seguranga. A 
manutengao da limpeza e higiene, tanto do local como 
dos funcionarios, e fundamental. A aparencia e vesti- 
menta do pediatra e seu melhor “marketing” inicial de 
apresentagao. O uso de travas nas gavetas, no vaso sani- 
tario e nas portas evitam os movimentos de abre e fecha 
e diminuem o risco de amassamento de dedos e maos. 
Travas nas tomadas eletricas, protegao ou arredonda- 
mento dos cantos de moveis, sinalizagao das paredes e 
portas de vidro, escolha adequada de plantas e outros, 
sao amostras do que pode ser feito. 

Da mesma forma, os brinquedos devem ser seguros 
e sua escolha criteriosa, devendo se evitar aqueles que 
apresentem risco de quebras, liberagao de lascas ou pro- 
dutos toxicos, com bordas cortantes ou pontiagudas. 
Tambem e preciso avaliar a fungao do brinquedo, para 
que nao se oferega aqueles que estimulem a agressivida- 
de ou permitam atitudes violentas com os outros pa- 
cientes (Tabela 2.4.1). 

E preciso levar em conta as orientagoes oferecidas aos 
pacientes e familias e nao ser incoerente com elas. Por 
exemplo, recomendar enfaticamente o uso de sucos natu- 
rais e ter uma maquina de refrigerante na clinica ou hos¬ 
pital. Aconselhar atividades proprias da idade e um con- 
trole sobre os estimulos a violencia e manter aparelho de 
TV ligado com acesso livre a todos os programas e canais. 
Dizer que os doces e guloseimas atrapalham o apetite e 
oferecer balas ou bombons durante as consultas. 

■ Recomendagoes Especificas 

Nos consultorios 

Quanto mais parecido a um ambiente de casa, mais 
bem aceito pelas criangas. Oferecer brinquedos e distra- 
goes diminui ou elimina a ansiedade da espera pela con- 
sulta. Pode ate se tornar um atrativo para que aquela 
crianga retorne. Estes devem estar ao alcance, na depen¬ 
dence da idade para o qual se aplicam (Tabela 2.4.1). 

Uniformes brancos podem assustar criangas que ja 
foram hospitalizadas ou tem memorias recentes de pos- 
tos de vacinagao. No atendimento ao adolescente, o am¬ 
biente deve ser outro e os brinquedos para os menores 
devem ser retirados. Habitualmente, eles preferem locais 


mais arrojados e menos domesticos e sao muito obser- 
vadores aos detalhes, o que pode ser usado como men- 
sagens passivas. Desde a escolha da revista da sala de es¬ 
pera, pequenos filmes que tenham cunho de orientagao 
ou de provocar abertura para discussoes sobre determi- 
nados temas , folders e materials de divulgagao de assun- 
tos de interesse atualizados como sobre o desenvolvi- 
mento fisico, mental e psiquico normal e outros, podem 
ser metodos auxiliares de prevengao. 


Tabela 2.4.1 Recomendagoes sobre brinquedos 
apropriados para consultorios, ambulatorios e hospitais 
de pediatria* 

Brinquedos disponfveis no consultorio servem de modelos para os pais. 

Brinquedos do consultorio medico devem ser seguros para todas as idades. 

Nao ter brinquedos pequenos (diametro inferior a 3 cm) ou que tenham 
partes destacaveis que caibam na boca de uma crianga; com cadargos ou fios 
soltos; com arestas afiadas; que produzam rufdo alto ou agudo; que 
estimulem a agressividade. 

Brinquedos devem ser feitos de material atoxico. 

Brinquedos devem ser armazenados de maneira segura; evitar caixas com 
tampas. 

Brinquedos devem ser facilmente lavaveis. Devem ser lavados a cada vez que 
entrarem em contato com a saliva ou secregoes de uma crianga. 

Brinquedos devem estimular a criatividade. 

Consultorios devem ter um numero equivalente de livros e brinquedos, com 
indicagao por faixas etarias. 

* Para uma lista de brinquedos apropriados e seguros, ver: Goodson e Bronson, 2012. 


Nos ambulatorios 

E importante que se organizem atividades de lazer 
para as criangas e adolescentes durante a espera. Estes mo- 
mentos tambem sao preciosos para a orientagao geral dos 
pais, e essas atividades podem ser filmes educacionais, pa- 
lestras e discussoes em grupos sobre promogao a saude e 
prevengao de acidentes e violencia. Sao programas nao 
muito dificeis de organizar, normalmente bastante efi- 
cientes e que poupam tempo de consulta permitindo ou¬ 
tros aconselhamentos. Da mesma forma, o uso de salas 
de espera isoladas para os portadores de doengas conta- 
giosas vai preservar a saude daqueles que ali estao em con- 
sequencia de traumas ou de acompanhamento de outras 
patologias. Criangas em geral devem ser poupadas do tes- 
temunho de situagoes traumaticas, especialmente as gra¬ 
ves, que levem a grande comogao geral, ou terminals. 

Nos servigos de laboratorio e radioimagem 

Alem das recomendagoes anteriores, e preciso lem- 
brar que a tecnologia oferecida pelos servigos de radioi¬ 
magem e toda aquela aparelhagem e fios podem im- 
pressionar negativamente uma crianga ou mesmo um 
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adolescente, ainda mais se ja entram nesta sala em po- 
sigao horizontal. Sao locais onde a humaniza^ao do 
atendimento e fundamental para que se obtenha a coo- 
peraqao do paciente e se evitem traumas maiores. A ex¬ 
plicate* do que vai ser feito passo a passo e a perma- 
nencia de um dos responsaveis na sala podem minimizar 
o sofrimento e a angustia do paciente. Paredes mais co- 
loridas, menos frias, mobiles pendurados no teto e brin- 
quedos podem facilitar a aceitaqao do ambiente e do 
tempo despendido e, em consequencia, do exame. 

Servigos de emergencia 

Na maioria dos services de emergencia de pediatria, 
chegam todos os tipos de pacientes, desde aquele poli- 
traumatizado ao que apresentou febre alta na madruga- 
da. Com queixas e situates de emergencia diferentes, 
nao podem ser colocados em sala comum de espera, e a 
privacidade do atendimento deve ser norma absoluta, 
mesmo para crianqas muito pequenas. A visao de lesoes, 
feridas sangrantes ou mesmo o testemunho do desespe- 
ro do paciente ou dos responsaveis devem ser evitados. 
Portas de entrada separadas sao recomendadas para es- 
tas situates diversas. 

A manutenqao da higiene e de um ambiente acolhe- 
dor deve ser meta basica, pois representam os atendimen- 
tos de saude acompanhados da maior carga de ansieda- 
de e inseguranga possiveis. Os ser vigos multidisciplinares, 
com a participate do servigo social e de psicologia, em 
muito tem melhorado a qualidade do atendimento e sua 
resolutividade. 

As normas basicas incluem: 

■ manutengao de ambiente limpo e acolhedor; 

■ preservagao da privacidade durante o atendimento; 

■ setorizagao do atendimento, de acordo com a causa 
da procura; 

■ atendimento multidisciplinar, quando necessario; 

■ possibilidade de encaminhamentos para manutengao 
do acompanhamento. 

Hospitais gerais 

Muito se evoluiu nos ultimos anos no que diz respei- 
to a assistencia hospitalar as criangas e aos adolescentes, 
e a humanizagao tem sido meta de muitos estabelecimen- 
tos. E fato aceito universalmente que esta humanizagao, 
permitindo o acompanhamento os pais durante a estada 
no hospital e sua participate em atividades ligadas ao 
processo diagnostico e tratamento, diminui o tempo de 
hospitalizagao e de cura. 

Ha que se ter a preocupagao de, tanto nas enferma- 
rias, como nos apartamentos, manter alguns principios 
basicos de assistencia, como: 

■ ambiente claro e arejado, com luz natural (janelas) pro- 
porcionais ao tamanho do ambiente; 

■ ambiente com cores suaves, quentes e alegres, com 
moveis adequados ao tamanho da crianga ou adoles¬ 


cente (e preciso lembrar que adolescentes de 14 anos 
podem ter quase 1,90 m de altura e que necessitam de 
camas, macas e espagos maiores); 

■ manutengao do nivel aconselhado de ocupagao por 
metro quadrado; 

■ evitar guardar outros aparelhos ou objetos na enfer- 
maria ou no quarto da crianga que nao sejam para 
uso durante sua internagao; 

■ manter todas as normas gerais de seguranga para pre- 
vengao de acidentes; 

■ em enfermarias, manter a privacidade de cada pa¬ 
ciente, tanto na hora do exame fisico como na anam- 
nese e devolutivas aos pais; 

■ e preciso ter extremo cuidado com as conversas ou 
discussoes do caso entre membros da equipe de sau¬ 
de, evitando-se falar de detalhes, especialmente na 
present da crianga, que deve receber as informagoes 
sobre sua doenga ou problema de saude de forma 
adequada a sua capacidade de compreensao e elabo- 
ragao. Os pais e a crianga devem ser poupados de de¬ 
talhes tecnicos ou suposiqoes funestas sobre o quadro 
apresentado. Em instituiqoes de ensino, este pode ser 
desenvolvido longe do leito, nao esquecendo nunca a 
capacidade de atenqao que uma crianqa, mesmo mui¬ 
to pequena, pode ter quando se trata de seu bem-es- 
tar e de sua sobrevivencia; 

■ a organizato de services de recreate, o acompanha¬ 
mento escolar e a orientaqao aos pais sao oportunida- 
des preciosas de se obter a atenqao dos responsaveis 
para muitas orientates preventivas; 

■ por ultimo, manutenqao de comissao de etica, de con- 
trole de infeeqao e de prevenqao e acompanhamento 
de acidentes e violencia. 


Hospitais de longa permanencia 

Alem de seguir as recomendaqoes anteriores, deve-se: 

■ manter luminosidade natural e acesso visual ao exte¬ 
rior, para que a crianqa nao perca a no to do tempo; 

■ criar formas de acesso ao sol e ao exterior (se possi- 
vel, ao verde das plantas nos jardins); 

■ manter um ambiente o mais proximo de uma casa, 
permitindo o uso pela crianqa de objetos e brinque- 
dos proprios que facam com que permaneca ligada a 
sua casa e familia; 

■ quando e nas situates possiveis, incluir a crianqa ou 
adolescente nas atividades diarias do hospital, como 
acompanhar a troca dos lent)is e a leva-los ate a la- 
vanderia; conhecer a cozinha; ajudar a distribuiqao de 
brinquedos ou outras atividades de lazer, sempre sob 
supervisao para que se sinta parte daquele meio e, 
desta forma, mais seguro. Na adolescencia, a partici¬ 
pate e m comissoes de controle de acidentes hospita- 
lares e violencia, bem como de comites para discussao 
do abuso de substancias entorpecentes, podem abrir 
novos caminhos de dialogo e parcerias; 

■ estimular a participate da familia no tratamento e 
no acompanhamento. 
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O Departamento de Cuidados Hospitalares da Socie- 
dade Brasileira de Pediatria acompanha as transforma- 
goes do tratamento hospitalar que vem ocorrendo nos ul- 
timos anos; e aponta, de forma sintetica, as experiences 
de humanizagao. Sao dez passos, enumerados na Tabe- 
la 2.4.2, que visam a atengao da crianga e do adolescente 
de forma holistica, nao apenas da reabilitagao fisica, mas 
tambem do equilibrio emocional, social e espiritual. 


Tabela 2.4.2 Dez passos para garantir a atengao 
hospitalar humanizada a crianga e ao adolescente 

1° passo: realizar agoes que garantam cidadania (p.ex., promover a obtengao do 
Registro Civil/Certidao de Nascimento). 

2° passo: desenvolver agoes que humanizem a assistencia perinatal. 

3° passo: implantar programa de transporte para o paciente pediatrico. 

4° passo: promover o acolhimento hospitalar adequado do paciente pediatrico: 
no pronto-socorro, no ambulatorio, nas unidades de internagao, no bloco 
cirurgico e na UTI. 

5° passo: garantir agoes que promovam a participagao da familia na recuperagao 
integral da crianga e do adolescente. 

6° passo: investir em programas educativos, culturais, ludicos e religiosos. 

7° passo: desenvolver agoes para o aperfeigoamento tecnico e cientifico e o 
fortalecimento das relates pessoais, interpessoais e institucionais da equipe de 
saude. 

8° passo: estabelecer parcerias eticas que visem a promogao em saude. 

9° passo: assegurar a referenda e contrarreferencia. 

10° passo: instituir programas de internagao domiciliar. 

■ Recomendagoes para um Procjrama de 
Seguranga no Local de Atengao a Saude 

Propoe-se que todo estabelecimento de saude que 

preste assistencia a criangas e adolescentes organize uma 

comissao interdisciplinar de prevengao de acidentes e 

violencia (CIPAV), a fim de que este estabelecimento: 

■ oriente sobre as normas de seguranga, de preferencia 
com base em um manual especifico, que deve estar 
disponivel para consulta a todos os profissionais; 

■ fiscalize seu cumprimento, de preferencia com checa- 
gens rotineiras, guiadas por uma lista de checagem; 

■ detecte os riscos (ver Tabela 2.4.3); 

■ providencie as corregoes; 

■ monitorize as ocorrencias e suas causas, identificando 
as falhas de seguranga; 

■ desenvolva programas periodicos de sensibilizagao e 
capacitagao dos profissionais; 

■ estruture programas de prevengao; 

■ esteja capacitado para identificar sinais de alerta para 
maus tratos e outros tipos de violencia, inclusive a 
institucional; 

■ acompanhe os casos de maus-tratos, com todos seus 
desdobramentos de atendimento, de acompanhamen- 
to e das medidas legais de protegao; 


■ promova treinamento de todos os profissionais sobre 
seguranga e identificagao e assistencia as formas de 
apresentagao da violencia na infancia e adolescencia, 
quando do ingresso na instituigao e anualmente, como 
atualizagao. 


Tabela 2.4.3 Perigos em servigos de saude para a crianga 
e o adolescente 


Toalhas de papel descobertas favorecem o desenvolvimento de bacterias. 
Deve-se mante-las em um dispensador apropriado ou em armario fechado. 

Criangas podem se apoiar em gavetas de armarios ou arquivos abertos e 
cairem. 

Recipientes para laminas e agulhas usadas devem estar fora do alcance de 
criangas. 

Brinquedos de crianga podem disseminar doengas infecciosas se nao forem 
limpos com frequencia. 

Brinquedos espalhados no chao podem fazer as pessoas tropegarem. 

Acomodar as criangas no balcao de recepgao e um perigo. Um momento de 
distragao pode significar uma queda. 

Banquinhos que podem rolar constituem um risco para lactentes que 
comegam a andar sem apoio. 

Criangas deixadas sem supervisao podem cair de cima da mesa de exames 
em segundos. 

Tubos ou seringas de vidro podem se quebrar e ferir as criangas. Dar 
preferencia a utensflios de plastico. 

Livros ou papeis empilhados perto de sprinklers de agua podem prejudicar o 
seu efeito. Deixar um espago de pelo menos 45 cm. 

Cabides soltos para casacos podem cair sobre uma crianga. Usar cabides 
presos a parede. 

Sobrecarga de tomadas eletricas e muito perigoso. 

Fios eletricos que passam sob tapetes podem se desfiar e tornar-se um risco 
para incendio. 

Uso de extensoes sem protegao adequada e propicio para choques eletricos. 

Tomadas eletricas ao alcance de criangas sem cobertura de seguranga podem 
causar choques. 

Bloqueio de safdas de emergencia com caixas e equipamentos e proibido, 
pois isto dificulta a saida em caso de emergencia ou incendio. 

Um extintor de incendio mal preso, se cair no chao, pode se tornar um mfssil 
nao dirigido. 


■ Bibliografia 

American Academy of Pediatrics (AAP). Committee on Injury, Violence, 
and Poison Prevention. Prevention of choking among children. Pediatrics. 
2010; 125(3):601-7. 

American Academy of Pediatrics (AAP). Committee on Injury and Poison 
Prevention. Injury control in childcare, preschool, school, and camp settings. 
In: Injury prevention and control for children and youth. 3.ed. Elk Grove 
Village: AAP; 1997. p. 74-118. 

Brasil. Ministerio da Saude. Secretaria de Politicas de Saude. Cadernos: Ju- 
ventude, Saude e Desenvolvimento. Brasilia: Ministerio da Saude, 1999. 
Costa ACG. Protagonismo juvenil - adolescencia, educagao e participagao 
demografica. Salvador: Fundagao Odebrecht, 1998. 

Glassy D, Romano J, Committee on Early Childhood, Adoption, and De¬ 
pendent Care/American Academy of Pediatrics (AAP). Selecting appropri- 






TRATADO DE PEDIATRIA ■ SE^AO 3 SEGURAN^A DA CRIAN^A E DO ADOLESCENTE 


ate toys for young children: the pediatricians role. Pediatrics. 2003; 111(4 Pt 
1):911-3. 

Goodson B, Bronson MB. Which toy for which child: a consumers guide 
for selecting suitable toys, ages birth through five. Washington, DC: Con¬ 
sumer Product Safety Commission. Disponivel em: www.cpsc.gov//page- 
files/122511/285.pdf. Acessado em: 01/12/2012. 

Karman J. Manuten<;ao hospitalar preditiva. Sao Paulo: Pini; 1994. 

Agenda Nacional de Vigilancia Sanitaria. Resolu^ao - RDC n. 50, de 21 de 
fevereiro de 2002. Regulamento tecnico para planejamento, programa^ao, 
elabora<;ao e avalia^ao de projetos fisicos de estabelecimentos assistenciais 
de saude. Brasilia: Anvisa, 2002. 


Swanson J. Take stock of potential safety hazards in your workplace. AAP 
News. 2002; 20:62. 

U.S. Department of Labor Occupational Safety and Health Administration. 
OSHA Handbook for Small Businesses. Washington, DC: OSHA, 1996. Dis- 
ponivel em: http://www.osha.gov/Publications/osha2209.pdf. Acessado em: 
01/12/2012. 

World Health Organization (WHO). WHO Guidelines on Hand Hygiene in 
Health Care. Geneva: WHO: 2009. Disponivel em: http://whqlibdoc.who. 
int/publications/2009/9789241597906_eng.pdf. Acessado em: 01/12/2012. 


Capi'tulo 


2.5 


Injurias Nao Intencionais (Acidentes): 

Esportes 


Amancio Ramalho Junior 


■ Introdugao 

A pratica de qualquer esporte, do passeio de bicicle- 
ta a “pelada” entre amigos, ensina a crianqa o valor da es- 
portividade e da disciplina, alem de alargar seus hori- 
zontes. Porem, mesmo nao sendo atleta olimpico ou 
profissional, a crianqa sempre esta sujeita ao risco de le¬ 
soes decorrentes da atividade fisica 13 . 

■ Esporte como Fonte de Lesoes 

A coordenaqao motora infantil, ainda em desenvol- 
vimento, implica menor velocidade de reaqao fisica em 
comparaqao a dos adultos. Alem disso, vale lembrar que 
as crianqas crescem e se desenvolvem em ritmos dife- 
rentes. Isso resulta em diferenqas substanciais de peso e 
altura entre elas, ainda que tenham a mesma faixa etaria. 
O choque entre duas crianqas de oito anos de idade com 
pesos entre 25 e 30 kg, por exemplo, nao produz tanta 
forqa quanto o choque entre dois adolescentes de 16 
anos que podem pesar ate 70 kg cada um. 

As crianqas menores de 10 anos de idade, em geral, 
sofrem lesoes em playgrounds, enquanto as criancas mais 
velhas e os adolescentes tendem a sofrer lesoes pela pra¬ 
tica de esportes organizados ou por fadiga 3 6 . 

■ Riscos do Treinamento Intensivo e da 
Especializa^ao 

Todos os esportes e exercicios fisicos implicam risco 
de lesoes fisicas. A unica soluqao para prevenir todo e 
qualquer tipo de lesao seria a eliminaqao completa das 
atividades recreativas e esportivas, o que e impensavel, 
dados os beneficios que elas proporcionam. 


As principals causas de lesoes sao a perda de contro- 
le e a tentativa de realizar esforqos maiores do que os su- 
portados por determinados segmentos corporeos. 

A atividade esportiva pode resultar em lesao de duas 
maneiras: o trauma agudo derivado de forqa intensa e 
abrupta aplicada a um orgao; e o trauma menor, que, repe- 
tido inumeras vezes, vai originando uma lesao progressiva 
na area afetada 7-10 . Atividades que requerem grandes esfor- 
qos levam a riscos de problemas cardiacos ou pulmonares. 
A intensidade do esforco pode trazer sobrecargas dinami- 
cas (por volume) ou estaticas (por pressao) ao sistema car¬ 
diovascular. Essa intensidade varia entre baixa, moderada e 
alta, de acordo com a sobrecarga exigida. 

No ciclismo, por exemplo, as demandas dinamica e 
estatica sao altas, enquanto, no golfe, ambas se mostram 
baixas. O futebol tem demanda dinamica alta e estatica 
baixa, ao contrario do judo que possui demanda dina¬ 
mica baixa e estatica alta 11 . 


■ Como Prevenir as Lesoes no 
Esporte 

A pratica esportiva segura da crianqa depende de uma 
serie de cuidados preventives que devem ser tornados pe- 
los adultos. Com isso, a atividade nao so se torna menos 
arriscada, mas tambem agradavel, gratificante e competiti- 
va; afinal, so se atinge o nivel adequado de desempenho 
quando se esta tranquilo e sem medo de contusoes. 

Estima-se que mais da metade das lesoes ocorridas 
durante atividades esportivas envolvendo crianqas e 
adolescentes pode ser prevenida. O uso de equipamen- 
tos corretos (como calqados apropriados), o treinamen¬ 
to com tecnica adequada (ministrado por treinadores e 
tecnicos com vistas a evitar estresse sobre um membro), 
exercicios de alongamento muscular ou de flexibilidade 
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e a avaliaqao por medicos e outros profissionais estao 
entre as principals medidas preventivas 12 . 

Uso de equipamento 

Usar equipamento de tamanho correto e fundamen¬ 
tal para a prevenqao de lesoes. O treinador deve orientar 
as crianqas quanto aos equipamentos apropriados, como 
calqados, protetores de boca, suportes, cotoveleiras, joe- 
Iheiras e caneleiras. Um detalhe importante e verificar se 
os equipamentos de proteqao tem o selo de aprovaqao for- 
necido pelos orgaos competentes, e tambem observar se o 
local onde ocorre a pratica do esporte recebe manuten^ao 
adequada de seus equipamentos 13,14 . 

Supervisao adequada e compromisso com a 
seguranqa 

Qualquer que seja o esporte praticado pela crianqa, 
deve haver sempre a supervisao de um adulto qualifica- 
do. Treinadores e tecnicos precisam ser treinados para 
os primeiros socorros e reanimaqao cardiopulmonar 
(RCP) e conscientizados de que o bem-estar da crianqa 
esta em primeiro lugar. 

Aquecer, alongar e praticar 

Exercicios de aquecimento por pelo menos 15 mi- 
nutos, incluindo alongamentos graduais e lentos, prepa- 
ram e aquecem os musculos, aumentando o fluxo san- 
guineo, para o esforqo a que o corpo sera submetido. 

Ingerir muito liquido e descansar nos intervalos do 
esporte e outro ponto importante a ser lembrado a 
crianqa. A pratica regular do esporte, por si, tambem aju- 
da a prevenir lesoes, uma vez que o corpo da crianqa, aos 
poucos, torna-se mais capacitado para realizar aquela 
determinada atividade 3,6,7,10 . 

■ Lesoes de cada Modalidade 

Alguns esportes sao classificados como esteticos ou 
artisticos, por exemplo, a ginastica olimpica e o nado 
sincronizado. Ja o volei, o futebol, o basquete, o tenis e as 
artes marciais, entre outros, sao considerados modalida- 
des nao esteticas ou nao artisticas 2,5,9 . 


Atletismo 

Entre as varias modalidades incluidas nessa catego- 
ria, destaca-se a corrida. As fraturas por fadiga sao co¬ 
mmas entre os corredores, especialmente quando os trei- 
nos se intensificam as vesperas de uma competiqao. 
Normalmente, essas lesoes ocorrem nos ossos da perna 
e dos pes 13 ' 14 . 


Ginastica olimpica 

Exercicios de flexoes e extensoes repetitivas do tron- 
co, com compressao e estresse sobre as vertebras e discos 
da coluna, podem causar lesoes. No punho, a dor por so- 
brecarga de ossos ainda em desenvolvimento e os trau¬ 
mas repetidos tendem a originar lesoes, inflamacoes e 
pinqamentos. O apoio frequente do peso do corpo sobre 
os cotovelos tambem responde por lesoes comuns entre 
ginastas, como a instabilidade do ombro e as tendinites. 

Alem desses problemas, os joelhos constituem uma 
regiao sensivel para esses atletas. Por serem excessiva- 
mente solicitados, podem apresentar tendinites, apofisi- 
tes tipo Osgood-Schlatter e ate lesao da cartilagem de 
crescimento da tibia, proxima ao joelho 1,7,13 " 15 . 

Musculaqao 4,6 

Quando supervisionado por um bom educador fisi- 
co, o exercicio para ganho de forqa pode ser parte im¬ 
portante da rotina esportiva. No entanto, deve-se ressal- 
tar que os exercicios envolvendo grandes pesos e de 
modelagem fisica so sao indicados para maiores de 15 
anos ou para aqueles que atingiram a maturidade sexual. 
Criancas menores podem praticar exercicios mais leves, 
evitando cargas excessivas. 

Basquete 

Lesoes nas maos sao comuns. O choque da bola 
contra os dedos pode provocar a fratura da falange dis¬ 
tal ou a ruptura do tendao extensor do dedo, levando ao 
chamado “dedo em martelo”. As tendinites no joelho e as 
entorses de tornozelo tambem ocorrem com frequencia 
e podem ser prevenidas por meio de aquecimento e 
alongamento antes da pratica do esporte 16 . 

Futebol 

E um esporte de risco moderado e caracteriza-se 
pelo uso excessivo de joelhos e tornozelos, que sao as 
areas mais sujeitas a lesao. Uma orientaqao sobre a tec- 
nica correta de cabecear e para nao se cometer excessos 
contribui para evitar concussoes e contusoes de cranio. 
Vale alertar, porem, para o fato de que o cabeceio repe- 
tido da bola pode se relacionar a danos cerebrais. Por 
essa razao, recomenda-se que esse tipo de jogada so seja 
efetuado apos a maturidade esqueletica 14,16 . 

Volei 

Modalidade de contato limitado, com demanda mo- 
derada do ponto de vista cardiaco. Esse esporte tambem e 
recomendado para crianqas que apresentam aumento da 
cifose, em especial as meninas. Entre as lesoes mais co- 
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muns, estao as tendinites patelares no joelho (“joelho de 
saltador”), tambem frequentes no basquete 16 . 

Ciclismo 

Os traumas de cranio sao as principals causas de in- 
capacidade fisica nos acidentes envolvendo o ciclismo. 
Alem disso, ficar sentado por tempo prolongado no selim 
pode pressionar os nervos e os vasos sanguineos do penis, 
causando priapismo ou impotencia temporaria 1,5 ’ 7 . 

Natagao 

Sao muito comuns as lesoes de ombro e joelho. Pro- 
blemas nao ortopedicos tambem podem surgir, como 
asma, infecqoes respiratorias, deficiencia em ferro e he- 
molise intravascular por turbulencia, que esta presente 
em ate 25% dos nadadores de provas de longa distancia. 

Em geral, a crianca nao esta preparada para aulas de 
nataqao antes dos quatro anos de idade, pois os movimen- 
tos do esporte exigem coordenaqao motora que depende 
da maturidade do sistema nervoso central. Ate atingir essa 
fase, a crianca e capaz apenas de brincar na agua, sob su- 
pervisao atenta dos pais, a fim de prevenir o afogamento. 

A situaqao chamada “ombro do nadador” decorre de 
esforqo prolongado, que pode causar lesao tendinosa e 
consequente perda de forqa. A prevenqao e feita pela 
correqao de eventuais erros ou pela mudanqa de estilo. 

O nado de peito, quando realizado com pernadas 
muito abertas, tende a provocar dor no ligamento cola¬ 
teral dos joelhos. Por sua vez, o nado borboleta induz ao 
esforqo excessivo do segmento lombar da coluna verte¬ 
bral, provocando dores na regiao. A prevenqao desses 
problemas pode ser feita pela reduqao da frequencia de 
treinos e tambem pela alternancia de estilos 17 ' 19 . 

Tenis 1 ' 4 ' 7,13,14 ' 20 

A pratica intensiva do tenis esta frequentemente rela- 
cionada a lesoes. A perda da flexibilidade e da forqa em re- 
gioes submetidas a grandes esforqos tende a se agravar 
com o tempo. Ferimentos no joelho e no cotovelo e dores 
lombares, no ombro e no punho constituem as ocorren- 
cias mais comuns entre os tenistas adolescentes. 

O problema conhecido como tennis elbow ou “coto¬ 
velo de tenista” e a dor na parte lateral do cotovelo, pro- 


vocada pelos esforcos de repetiqao mais comumente as- 
sociados as rebatidas do tipo backhand. As causas 
incluem raquetes inadequadas (muito longas ou com 
empunhadura inapropriada), tensao errada nas cordas 
ou impacto da bola na raquete em angulo e posiqao im- 
proprios. Recomenda-se que atletas jovens usem os dois 
braqos nas jogadas de backhand para diminuir o impac¬ 
to sobre o membro dominante. 
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Seguran^a de Brinquedos e Playgrounds 


Maria de Jesus Castro Sousa Harada 
Renata Dejtiar Waksman 


■ Brinquedos 

O crescimento e o desenvolvimento das crianqas 
podem ser apoiados e reforcados por meio de jogos e 
brincadeiras; os brinquedos facilitam o relacionamento 
entre pais e filhos, contudo, nao podem ser utilizados 
como substitutes de carinho e atenqao 14 . 

As brincadeiras sao importantes para todas as areas 
de desenvolvimento, incluindo cognitiva, linguagem, so¬ 
cial, fisica e emocional. Os pais sao os principals respon- 
saveis por fornecer experiences de qualidade para que 
seus filhos aprendam; os profissionais de saude e educa- 
qao, no entanto, sao os responsaveis por fornecer orienta- 
qoes a respeito da escolha segura dos brinquedos 1 " 4 . 

■ Escolha: os pais devem escolher com cuidado os brin¬ 
quedos, levar em consideraqao idade, interesse e nivel 
de habilidades das crian^as, observar se os brinquedos 
possuem certificaqao de qualidade, assegurar-se que 
todas as instruqoes sobre o uso estao claras e, adicio- 
nalmente, observar se o brinquedo atende a recomen- 
daqao de idade, se possui peqas inflamaveis ou toxicas 
na sua fabricaqao e qual sua forma de higieniza^ao 14 . 

■ Manutencao: devem ser verificados periodicamente 
para avaliar ruptura e possiveis perigos. Um brinque¬ 
do danificado ou considerado perigoso deve ser repa- 
rado imediatamente ou retirado de uso 1 " 4 . 

■ Armazenamento: igual atenqao deve ser dada ao ar- 
mazenamento dos brinquedos, as crianqas devem ser 
orientadas a guardar os seus brinquedos depois de 
brincar para evitar tropeqoes e quedas. Caixas de 
brinquedo tambem devem ser verificadas quanto a 
seguranqa para garantir que a tampa da caixa tenha 
trava de seguranqa a fim de que nao caia inesperada- 
mente sobre a crianqa. Para seguranqa extra, certifi- 
que-se ha buracos de ventilaqao para o ar fresco. Veja 
se os brinquedos que ficam expostos ao ar livre nao 
estao oxidados ou apresentam outros riscos 1 " 4 . 


Os brinquedos destinados as crianqas mais velhas 
devem ser mantidos fora do alcance dos pequenos, e as 
crianqas mais velhas devem ser ensinadas a manter seus 
brinquedos longe dos menores. As recomendaqoes do 
fabricante devem ser seguidas, mas mais importante e 
que os pais conhecam a maturidade de seus filhos quan¬ 
to a utilizaqao dos brinquedos. Anualmente, sao vendi- 
dos milhares de brinquedos em todo o mundo, e por tras 
destes, muitos perigos e armadilhas podem ser encon- 
trados. Na Tabela 2 . 6 . 1 , pontuam-se alguns tipos de 
brinquedos e principals recomendaqoes de seguranqa 5,6 . 

Alguns brinquedos apresentam riscos emocionais ou 
sociais. Representaqoes graficas de violencia apresentados 
de forma interativa, como em alguns jogos de computador 
ou video, pode levar a atos de violencia por parte da crian- 
91 . Armas de brinquedo ou outros brinquedos que promo- 
vem a violencia devem ser desencorajados. Os pais tambem 
devem considerar se um brinquedo promove preconceitos 
raciais, estereotipos etnicos, culturais ou de genero 2 . 

Algumas propagandas de brinquedos incluem ale- 
gaqoes de que determinados brinquedos irao auxiliar no 
desenvolvimento de marcos especificos do desenvolvi¬ 
mento. No entanto, nao ha nenhuma evidencia cientifi- 
ca que sugira que qualquer brinquedo e necessario ou 
suficiente para promover um aprendizado ideal. Na rea¬ 
lidade, estes anuncios podem promover desinformaqao, 
expectativas inadequadas e gastos desnecessarios. Ainda 
pior e a culpa vivenciada por pais que nao podem pagar 
por tais brinquedos 2 . 

■ Tipos de Acidentes Mais Comuns 
Associados com Brinquedos e Lazer 

Os tipos de lesoes mais comuns ocasionadas por 
acidentes com brinquedos e lazer sao as perfuraqoes, 
cortes e contusoes, sufocaqao/asfixia, afogamentos into- 
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Tabela 2.6.1 Caracteristicas de brinquedos e recomendacoes de seguranga 

Caracteristicas 

Recomenda^oes 

Chocalho, brinquedos para apertar, 
e mordedores com pe^as pequenas 

Brinquedos que possuem pe^as pequenas sao recomendados para criancas acima de tres anos de idade. Cuidado especial deve 
ser dado com pecas que podem ser removidas facilmente pelas criancas, como olhos pequenos e nariz em brinquedos de 
pelucia e bonecas, por exemplo. Deve-se prestar atengao tambem nos brinquedos contendo pequenos imas. 

Cordas e cordoes 

Brinquedos com cordas ou cabos longos sao perigosos para bebes e lactentes. As cordas e cordoes podem ficar em volta do 
pescoco das criancas e ocasionar asfixia. Nunca pendure brinquedos com cordoes longos, lagos e fitas em bercos ou carrinhos 
onde as criancas possam se enroscar. As cordas ou cordoes nao podem ultrapassar 15 cm de comprimento. 

Eletricos 

Brinquedos eletricos ou com mecanismos de aquecimento sao recomendadas para criancas com mais de oito anos de idade, e 
devem atender aos requisites obrigatorios para temperaturas maximas de superficie, alem de possuir as advertencias em 
destaque em sua embalagem. As criancas devem ser ensinadas a usar brinquedos eletricos corretamente, com cautela e sob 
supervisao de um adulto. 

Propulsao 

Brinquedos que apresentam mecanismos de propulsao podem ferir os olhos, em particular. As criancas nunca devem ser 
autorizadas a brincar com brinquedos ou equipamentos esportivos que apresentam pontas afiadas. Setas ou dardos utilizados 
por criancas devem ser de cortica macia. Evite as armas de dardos ou outros brinquedos que possam ser capazes de disparar 
objetos nao destinados ao uso no brinquedo, como lapis ou pregos. 

Sonoros 

Alguns brinquedos podem produzir sons com nfveis de ruido que podem danificar a audicao. Nao os dispare perto do ouvido. 

Bordas afiadas 

Brinquedos com bordas de metal devem ser evitados para criancas com menos de oito anos. 

Imitacao de alimentos 

Brinquedos com imitacao de alimentos podem confundir uma crianca pequena. Estes tipos de brinquedos estao amplamente 
disponfveis na epoca do Natal e da Pascoa. Assegure-se de que o seu filho tem idade suficiente para entender a diferenca. 


xica^oes, acidente de capta^ao (dedos, roupas e cabelos) 
e queimaduras 3,4 . 

Especialistas em seguranqa e orgaos de defesa do 
consumidor tem chamado atenqao para tres questoes re- 
lacionadas aos componentes presentes na fabricaqao dos 
brinquedos e que tem gerado um grande numero de 
atendimento nos services de emergences: Imas, metais 
pesados efitalatos 7,8 . 

Imas (magnetos) 

Com relaqao aos imas, desde 2006 tem sido realiza- 
dos varios recalls de brinquedos que possuem imas na sua 
estrutura. Nos Estados Unidos, a morte de uma crianqa de 
20 meses de idade, alem de varios casos de graves lesoes 
que demandaram cirurgia de emergencia, aumentaram a 
preocupaqao na seguranqa dos brinquedos 7-9 . 

Quando mais de um magneto e engolido em um 
curto periodo de tempo e, quanto mais imantados fo- 
rem, os objetos podem atrair um ao outro enquanto per- 
correm no trato grastrintestinal, podendo causar torches 
e criar um bloqueio e/ou lentamente rasgar as paredes 
do intestino, causando perfuracoes. Os resultados po¬ 
dem ser graves e ate mesmo fatais. A cirurgia muitas ve- 
zes e necessaria para remover os objetos. 

Desde 2006, o Departamento de Saude do Canada 
emitiu alertas para sensibilizar o publico para este novo 
perigo. Governos de todo o mundo estao tomando me- 
didas para restringir o uso de determinados tipos e ta- 
manhos de imas em brinquedos para crianqas 9 . 

O Canadian Hospitals Injury Reporting and Pre¬ 
vention Program (CHIRPP) refere que entre 1993 e 
2007 foram registrados 328 casos de acidentes com 
magnetos em crianqas e adolescentes menores de 13 
anos. A Figura 2.6.1 ilustra um aumento acentuado na 


proporqao de casos associados com imas, no periodo de 
1993 a 2001, medida pelo numero de casos por 100.000 
registros CHIRPP 9 . 

De modo geral, 75% dos acidentes com imas ocorre- 
ram na propria casa da crianqa. Dos 328 casos, em 161 fo¬ 
ram identificadas a fonte: 33% eram partes de brinquedos 
(por exemplo, magnetos do alfabeto); 24% eram de brin- 
cos ou aneis; 28% eram partes de outros brinquedos (por 
exemplo, jogos de construqao), e 15% eram outros tipos 9 . 

Com relaqao as circustancias: ingestao, 54,3%; inse- 
rido no nariz, 33,2% (42% deles ocorreram com adoles¬ 
centes entre 10 e 13 anos); lesao externa devido ao ima, 
sem ingestao, 5,5%. 

Observa-se quanto a distribuiqao dos 178 casos de 
ingestao que aproximadamente 40% ocorreram em 
crianqas entre dois e quatro anos de idade, seguido por 
30% de crianqas de cinco a nove anos, com maior preva¬ 
lence no sexo masculino, a proporqao de casos de inter- 
naqao foi de 2,7% 9 . 

O estudo Gastrointestinal Injuries from Magnet In¬ 
gestion in Children — United States, 2003-2006 10 , reali- 
zado pelo Consumer Product Safety Commission 
(CPSC), revela um caso de morte resultante da ingestao 
de imas e 19 outros casos de lesoes que necessitaram de 
cirurgia gastrointestinal. 

Este estudo destaca que os profissionais de saude, ao 
examinarem as criancas, devem estar dentes das poten- 
ciais complicates que os magnetos podem trazer, como 
volvos e perfuracoes, recomendam que orientem os pais 
para procurarem atendimento medico imediato para 
qualquer crianca que tenha ingerido, ou e suspeita de ter 
ingerido, um ou mais imas e aconselham que briquedos 
que contenham imas devam ficar fora do alcance das 
crianqas em todas as idades e que os pais as supervisio- 
nem cuidadosamente enquanto brincam 10 . 
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Figura 2.6.1 Numero de casos de acidentes com imas, no periodo de 1993 a 2007 registrados pelo CHIRPP. 


Metais pesados 

Com relagao a presenga de metais pesados, investiga- 
goes tem direcionado pesquisas principalmente para pre¬ 
senga de chumbo, cadmio e niquel em produtos destina- 
dos as criangas, brinquedos, bijuterias e material escolar. 

Nos EUA, somente no ano de 2007, ocorreram 81 re¬ 
calls de brinquedos do mercado, pois envolviam presen- 
ga de metais em sua composigao. Estes metais estao re- 
lacionados ao impacto negativo na vida da crianga como 
problemas de aprendizado, hormonais, reprodutivos, to- 
xidade hepatica, cancer e outros 7 . 

Bebes e criangas pequenas sao as populagoes mais 
vulneraveis, pelo fato de colocarem os brinquedos fre- 
quentemente em suas bocas. 

O Ecology Center, um grupo filantropico ambiental 
de Michigan (EUA), fez uma analise sobre a composigao 
de elementos quimicos nos brinquedos, incluindo chum¬ 
bo, cadmio, arsenico, mercurio, bromo e cloro, encontran- 
do chumbo em 35% dos 1.200 brinquedos infantis testa- 
dos. Menos de 5% tambem continham cadmio e arsenico, 
e 17% apresentavam concentragoes de chumbo excedendo 
o limite padronizado pelo CPSC, de 600 ppm 7 . 

Alguns dos niveis mais altos nao estavam na pintura, 
mas, sim, no vinil (como composto do brinquedo, nao so 
na embalagem) e nas bijuterias que acompanhavam os 
brinquedos. Ha referenda de que algumas pulseiras, aneis, 
brincos e outras bijuterias sejam feitas quase que inteira- 
mente de chumbo. Os niveis sericos de chumbo devem ser 
men ores que 10 mcg/dL, mas ha evidencias que niveis me- 
nores ja estejam relacionados com alteragoes cognitivas 8 . 

Orgaos de protegao ao consumidor e pesquisadores 
comentam que simplesmente nao ha lugar para substan- 
cias toxicas em brinquedos para criangas e que a espe- 


ranga para melhoria desta situagao sera gradativa a me- 
dida que os consumidores tenham conhecimentos destas 
informagoes, e a partir dai fazer pressao aos fabricantes e 
legisladores para comegar a redugao gradual das subs- 
tancias mais nocivas imediatamente 9 n . 

Neste contexto a HealthyToys.org pontua que o chum¬ 
bo ainda e encontrado em brinquedos e muitos excedem 
o limite permitido. E encontrado principalmente nas tin- 
tas e em bijuterias que continuam a ser a categoria de pro¬ 
dutos mais contaminados. As bijuterias contem cinco ve- 
zes mais probabilidade de conter chumbo acima de 600 
ppm do que outros produtos. A Academia Americana de 
Pediatria (AAP) recomenda um nivel de 40 partes por mi- 
lhao (ppm) de chumbo como o maximo que deve ser per¬ 
mitido em produtos infantis 12 . 

Quanto aos fitalatos (di-isononil fitalato-DINP), ma¬ 
terials utilizados nos brinquedos que sao responsaveis 
por dar ao cloreto de polivilina (PVC) um aspecto de bor- 
racha, maleavel e com toque aveludado, depois de 50 anos 
de uso na industria quimica, observou-se que em altas 
doses estas substancias podem causar mudangas hormo¬ 
nais e reprodutivas. 

A Uniao Europeia proibiu o uso de seis fitalatos na fa- 
bricagao dos brinquedos apesar das objegoes de alguns 
pesquisadores, que afirmaram que os riscos documenta- 
dos nao eram suficientes para comprovar tal atitude. 

Alguns estados norte-americanos introduziram leis 
para removerem os fitalatos dos brinquedos e outros 
produtos infantis. Entretanto, as alternativas que se tem 
para substitui-los consistem no acetil-tributil-citrato e 
no DINCH (derivado do DINP) e ainda nao existem 
pesquisas sobre sua seguranga 7 ' 8 . 

No Brasil, os brinquedos possuem sua conformida- 
de avaliada de forma compulsoria. Isto significa que to- 
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dos os brinquedos comercializados, no mercado formal, 
tem seu processo produtivo avaliado por organismos 
acreditados pelo Instituto Nacional de Metrologia, Nor- 
malizaqao e Qualidade Industrial (Inmetro) 13 . 

Pesquisa realizada pelo Ministerio do Desenvolvi- 
mento, Industria e Comercio Exterior e pelo Inmetro 13 , 
no qual foram selecionados 15 brinquedos para analise 
(importados da China), com amostragem de seis brin¬ 
quedos de cada tipo, encontraram-se irregularidades em 
todos os brinquedos da amostra, como: cordas de puxar 
acima do tamanho estabelecido; nao apresentavam a in- 
dicaqao da idade minima; possuiam concentraqao de 
bario quatro vezes mais que o permitido; apresentavam 
partes pequenas que poderiam ser engolidas pelas crian- 
qas; nao ostentava a rotulagem de advertencia no nosso 
idioma; o nivel de pressao sonora estava alem do permi¬ 
tido; entre outras. 

■ Seguran^a de Playgrounds 

A Consumer Product Safety Commission (CPSC) 
nos EUA ha muito tempo reconheceu os perigos poten- 
ciais que existem com o uso de equipamentos de play¬ 
ground, relatando a ocorrencia de mais de 200.000 casos 
anuais de atendimento no departamento de emergen- 
cia 14 . 

As quedas sao os acidentes mais comuns (44%), se- 
guida por riscos relacionados com o proprio equipamen- 
to, tais como quebra e montagem (23%). Outros padroes 
de risco sao os encarceramentos e colisoes com outras 
crianqas ou contra o equipamento parado. As mortes es- 
tao relacionadas com uso de cordas, vestuario, ou ainda 
quedas e falhas estruturais 14,15 . 

A seguranqa de cada peqa do equipamento, bem 
como a disposiqao da area playground, deve ser consi- 
derada ao se projetar ou avaliar a seguranqa deste local. 
A instalaqao e a manuten^ao sao fundamentais princi- 
palmente para proteger de lesoes graves na cabeqa. As 
crianqas, na tentativa de buscarem novos desafios, po- 
dem usar o equipamento de maneiras imprevistas, o 
que torna altamente recomendada a supervisao de um 
adulto 14 . 

Por outro lado, a qualidade desta supervisao depen- 
de do conhecimento do supervisor no que diz respeito 
ao comportamento das criancas, a tipos de equipamen¬ 
tos e a noqoes de seguranqa. Os pais e encarregados de 
playgrounds devem estar cientes de que nem todos os 
equipamentos de playground sao apropriados para todas 
as crianqas que utilizam o parque infantil. Crianqas e 
pre-escolares exigem mais supervisao do que as crianqas 
mais velhas, no entanto, nao se deve confiar em deixa-las 
sozinhas 14 . 

A sensibilizaqao sobre os acidentes na infancia e im- 
portante em varios niveis e aspectos, o que inclui a aborda- 
gem por parte dos profissionais de saude sobre prevenqao 
de lesoes tambem no playground. Hoje em dia, principal- 
mente, as mensagens devem ser concisas e relevantes. Va- 


rias estrategias podem ser utilizadas para transmitir men¬ 
sagens ao publico. Algumas das aqoes incluem a criaqao e 
implementaqao de campanhas locais e nacionais 16 . 

Nesta direqao, com relaqao aos playgrounds, os Esta- 
dos Unidos lancaram o Plano Nacional para Seguranqa 
em Parques Infantis/Playground, no qual recomenda 
que os pais fa cam checagem neste local, utilizando o 
acronimo S.A.F.E., que significa 17 . 

■ S - supervisao: as crianqas devem ser sempre super- 
visionadas, avaliando-se as cordas e os cabos, para 
evitar estrangulamentos acidentais, principalmente 
quando estao subindo, balanqando e escorregando 
nos brinquedos. 

■ A - adulto: e importante que um adulto esteja presen¬ 
te para avaliar a idade apropriada do brinquedo, faci- 
litar o uso de equipamentos e intercederem nas brin- 
cadeiras quando necessario. 

■ F - falls (quedas): instalar superficies em baixo e ao 
redor dos brinquedos, capazes de absorver o impacto 
das quedas, como borracha, produtos de cortiqa, areia 
e cascalho fino. 

■ E - equipamento: um adulto deve verificar todos os 
equipamentos do playground para garantir que ele 
esta em boas condicoes de funcionamento antes de 
permitir que crianqas brinquem neles. 

Investir na prevenqao e um dos caminhos se nao o 
principal para diminuiqao de ocorrencia de acidentes. 
Segundo o National Action Plan for Child Injury Pre¬ 
vention - 2012, a abordagem para a prevenqao de aci¬ 
dentes e baseada nos “tres Es”: educaqao, execuqao e en- 
genharia 16 .0 que se encaixa perfeitamente na abordagem 
de prevenqao de playgrounds, conforme descrito a se- 
guir: 

■ Educaqao: e a base de grande parte da saude publica. 
Ela pode informar ao publico sobre os riscos poten- 
ciais, op^oes de seguran^a e ajudar as pessoas a se 
comportarem de forma segura. Por exemplo, poderia 
ensinar os futuros pais como usar corretamente o es- 
corregador e respeitar a idade apropriada dos equipa¬ 
mentos de playground. 

■ Execuqao: aplicaqao de leis ou regulamentos que po¬ 
dem ser muito eficazes na prevenqao de acidentes, em 
especial quando combinada com a educaqao. Exem- 
plos incluem a construqao de parques infantis ou 
playgrounds de acordo com as recomendaqoes da As- 
sociaqao Brasileira de Normas Tecnicas (ABNT), 
NBR 16071:2012, que traz recomendaqoes especificas 
sobre balances, escorregadores, gangorras, carrosseis, 
paredes de escalada, plataformas multifuncionais, 
“brinquedao” ( kid play) e redes espaciais, para uso em 
escolas, creches, areas de lazer publicas (praqas, par¬ 
ques e areas verdes), restaurantes, buffets infantis, 
shopping centers, condominios, hoteis e outros espa- 
qos coletivos similares. 

■ Engenharia: utiliza estrategias de concepqao ambiental 
e estrutural do produto para reduzir a probabilidade da 
ocorrencia de um evento ou a reduqao da quantidade 
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de energia a qual alguem esta exposta durante os aci- 
dentes. As melhores soluqoes de engenharia sao as pas- 
sivas: aquelas que nao necessitam de qualquer esforgo 
da pessoa que esta sendo protegida. Exemplos incluem 
uso de materiais resistentes a chamas na composicao 
dos playgrounds, ou ainda uso de superficie de baixo 
impacto ao redor dos equipamentos. Outras solugoes 
tecnologicas sao a criagao de acentos apropriados para 
lactentes nas balangas dos playgrounds. 

No Brasil, a ABNT desenvolveu uma NBR enquan- 
to diretriz com o objetivo de conduzir a sociedade para 
a escolha correta desses equipamentos, desde que sejam 
supervisionadas quanto ao seu cumprimento. Esta NBR 
- ABNT NBR 16071-l(a 7):2012 e composta de sete 
partes 18,19 : 

■ Parte 1: define os termos utilizados para playgrounds. 
• Parte 2: especifica os requisites de seguranga para os 
equipamentos de playground destinados a reduzir os 
riscos que os usuarios nao sejam capazes de prever, 
ou que possam ser razoavelmente antecipados. 


■ Parte 3: especifica os requisitos de seguranga para pi- 
sos a serem utilizados em playgrounds e em areas 
onde e necessaria a atenuagao do impacto, alem dos 
fatores para a selegao dos pisos, bem como o metodo 
do ensaio pelo qual a atenuagao do impacto pode ser 
determinada. 

■ Parte 4: estabelece os metodos de ensaio para play¬ 
grounds. 

■ Parte 5: especifica requisitos para implantagao dos 
equipamentos de playground destinados ao uso in- 
fantil individual e coletivo. 

■ Parte 6: requisitos para instalagao dos equipamentos 
d e playground. 

■ Parte 7: contem os requisitos para inspegao, manuten- 
gao e utilizagao dos equipamentos de playground e 
cancela e substitui a norma ABNT NBR 14350-1:1999, 
que continha duas partes. 

■ Principals Recomendacoes Sobre Segu¬ 
ranga de Playgrounds (Tabela 2.6.2) 


Tabela 2.6.2 

Recomendacoes de seguranga de playgrounds ' 416 

Localizagao 

Serem construidos em regiao iluminada, arborizada, mas que tenha sol, se possivel ser livre de poluigao ambiental e sonora, separado do trafego de 
automoveis, bicicletas, patins e skates. 

Infraestrutura 

Ter cercado que funcione como barreira fisica para impedir o acesso das criangas a rua. 

Ter bebedouro, banheiro e telefone publico. 

Analisar o potencial para quedas e impacto com equipamentos. 

Checar layout de equipamentos do playground, bem como os procedimentos de instalagao e manutengao. 

Manutengao 

Realizar manutengao periodica (a cada tres meses) por profissional especializado, verificando a presenga de superficies cortantes, parafusos soltos, 
alteragoes e desgastes nas engrenagens. 

Conferir se as superficies estao perfeitamente lisas. Em caso de presenga de eventuais defeitos devem ser comunicados imediatamente aos 
responsaveis pelo parque, os quais podem interditar o brinquedo, conforme o caso. 

Atentar-se para a presenga de materiais de risco, como lascas de madeira, metais cortantes e excrementos de animais. 

Para garantir inspegoes sistematicas e minuciosas, recomenda-se organizar uma lista de verificagao cobrindo a revisao de todos os itens. 

Idade 

Os brinquedos e equipamento devem possuir individualmente placa de identificagao, constando a idade para a qual e destinado. Atengao! Menores 
de cinco anos devem brincar em equipamentos proprios, separados de criangas mais velhas. 

Piso 

Deve absorver impacto (borracha, madeira, cortiga, areia ou cascalho fino). Pisos de concreto, asfalto, terra batida e ate mesmo grama nao sao seguros. 
Existe necessidade de atenuar o impacto revestindo sob e em torno dos equipamentos. 

Para brinquedos fixos, a area a ser coberta pelo material que absorve impacto deve se estender por pelo menos 1,75 m a partir da extremidade do 
equipamento. Ja para os brinquedos moveis, a area que exige protegao e de 1,75 m para alem do deslocamento maximo do equipamento. 

Materiais 

Devem ser resistentes, suportar chuva, sol e variagoes de temperatura. Se pintados, checar toxidade das tintas. Brinquedos com estrutura de madeira 
exigem checagem rigorosa do material, principalmente quanto a presenga de lascas ou pontas afiadas. 

Checar aberturas com o potencial de aprisionamento da cabega da crianga. 
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3.1 


Diagnostico das Apresenta^des da 
Violencia na Infancia e na Adolescencia 


Luci Pfeiffer 
Renata Dejtiar Waksman 


As causas externas, violencia e acidentes, sao hoje no 
Brasil a maior causa de morte a partir do segundo ano 
de vida, sendo responsaveis pelos indices mais altos de 
mortalidade na infancia, adolescencia e no adulto jovem 
(Datasus 2010, MS, Brasilia, DF) 1 . 

Frente a esta importante epidemiologia, todos os pe- 
diatras e profissionais da area da saude, de todos os ni- 
veis de atendimento, desde os que trabalham em servi- 
qos de emergencia como em hospitais gerais, 
ambulatorios ou consultorios, devem estar preparados 
para a identificaqao do risco para os maus-tratos. 

Para que o diagnostico ocorra, e preciso inicialmen- 
te se abolir da pratica medica o preceito antigo de que os 
pais e familia sempre seriam os melhores a cuidar de sua 
prole e tambem, de dentro da consulta pediatrica, de que 
estes sempre estariam falando a verdade e procurando o 
melhor para seus filhos. 

Considera-se hoje que a ausencia, perda ou dimi- 
nuiqao dos vinculos entre filhos e pais seja o maior fator 
de risco para os maus-tratos, situaqao que pode aconte- 
cer em qualquer periodo do relacionamento familiar. 

Qualquer ato agressivo contra uma crianqa, mesmo 
que apenas verbal ou de atitudes, que exceda sua capaci- 
dade de compreensao e elaboraqao, produzira efeitos 
destruidores em sua formaqao, que aparecerao mais 
cedo ou mais tarde 2 . 

Em muitas situaqoes, a base do relacionamento se faz 
atraves da violencia, na qual o que determina o poder e a 
forqa do mais forte sob o mais fraco. Sao adultos que co- 
locam nos filhos ou em seus dependentes todas as suas 
dificuldades, ansiedades, frustrates, carencias e fracas- 
sos, por nao terem eles outra possibilidade de vida. 

Para Winnicott, pediatra e psicanalista ingles, o bebe 
precisa de cuidados, amparo e sustento, alem de uma mae 
capaz de desenvolver o que ele chama de “preocupapao 
materna primaria”, que consiste na possibilidade de iden- 
tificar-se com o filho, o que lhe dara a habilidade de saber 
como ele esta se sentindo e do que ele precisa 3 . 


Em qualquer avaliaqao medica e especialmente pe¬ 
diatrica, frente a identificaqao de caracteristicas de ris¬ 
co ou o reconhecimento dos sinais e sintomas que ca- 
racterizam a violencia na infancia e adolescencia, 
quatro fatores definem a gravidade da situaqao. Sao 
eles: a avaliaqao do estado geral fisico e psiquico da vi- 
tima, o tipo de agressao, caracteristicas do suspeito de 
ser o agressor e a possibilidade de conivencia ou capa- 
cidade da familia em cuidar e proteger a crianqa ou 
adolescente. 

Existem caracteristicas que, identificadas durante a 
gestaqao ou no historico de vida dos pais (Tabela 3.1.1) 4 , 
poderiam levar a situaqoes de risco, demandando acom- 
panhamento de forma diferenciada. 

Dalka Ferrari 5 , em seu texto “Definiqao de Abuso na 
Infancia e Adolescencia”, afirma que as duas funqoes 
mais reconhecidas da familia dizem respeito a socializa- 
qao e a reproduqao ideologica. Alem do cuidar e prote¬ 
ger, os pais transmitem ao filho, desde as primeiras ho- 
ras de sua vida, seu valor e lugar, bem como o modo de 
se relacionar com o outro e consigo mesmo. Fornece a 
crianqa em desenvolvimento as bases para estruturaqao 
de sua personalidade, sendo a familia o espaqo de trans- 
missao de habitos, costumes, ideias, valores e padroes de 
comportamento, trazidos, ao menos, de duas geraqoes 
que os precederam. 

Nem sempre estes valores e costumes em relacao a 
infancia sao de realmente cuidar, ensinar e proteger, isto 
nem sempre foi oferecido aos genitores, mas ao contra- 
rio. Habitualmente pais violentos com sua prole tendem 
a reproduzir o sofrido em sua infancia, por nao terem 
tido modelos saudaveis de figuras materna e paterna. 
Por isto, o historico da gravidez de toda crianqa recebi- 
da numa consulta pediatrica, bem como o da infancia de 
seus pais pode identificar uma situaqao de risco ou de 
violencia presente. 

Apos a gravidez, devem ser consideradas como si- 
tuaqoes de risco para violencia 4 (Tabela 3.1.2). 
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Tabela 3.1.1 Fatores de risco para desvinculagao pais e filhos - na gestagao 

Mae adolescente, pais com pouca idade, imaturos emocionalmente, sem estrutura familiar de apoio. 

Gestagao tardia, acima de 35 anos de idade, ou com grande distanciamento entre os outros filhos. 

Longos periodos de tratamento para engravidar, idealiza^ao exagerada do filho. 

Risco de perda ou dano fetal ou ao nascimento, seja por doenga cronica materna, como cardiopatias, doen^a renal, HIV, doengas hereditarias ou por doen^a gestacional, 
como hipertensao, diabetes, infeccoes. 

Perdas fetais anteriores ou abortos de repeti^ao. 

Grande multiparidade. 

Gravidez indesejada e/ou nao aceita. 

Situa^ao socioeconomica precaria, sem condigoes minimas de sustento. 

Trabalho exagerado - extenuante. 

Uso de fumo, alcool ou outras drogas. 

Ambiente domestico ou de trabalho desfavoravel (produtos quimicos, toxicos, ruidos). 

Abandono do parceiro. 

Perda anterior de filho. 

Abandono anterior de crianga ou adolescente. 

Historico de um dos responsaveis de maus-tratos na infancia ou adolescencia. 

Violencia familiar. 

Depressao ou transtorno de conduta ou de humor materno. 

Doenga mental em genitor ou genitora. 

Fonte: adaptado de Pfeiffer et al. 4 . 


Tabela 3.1.2 Caracteristicas de risco para violencia domestica na infancia e adolescencia 

Crianga ou adolescente diferente da expectativa dos pais, seja por sexo, cor, vitalidade, capacidade intelectual ou deficiencia. 

Filhos adotivos, por adogao de forma irregular e sem avalia^ao e preparo psicologico previo, ou quando se perdeu a finalidade da ado^ao - por exemplo, a infertilidade 
resolvida apos a ado^ao. 

Filhos de pais em separa^ao conflituosa, ou em disputa de guarda, ou ainda, utilizados como instrumento de batalha entre os genitores. 

Abandono de um dos genitores. 

Crian^as deixadas sob cuidados de terceiros por longos periodos, ou sem supervisao adequada. 

Miseria. 

Abandono familiar, rejei^ao da crian^a pelos antecessores (avos). 

Pais desautorizados pela interference perversa ou posse dos avos. 


■ Apresentagoes da Violencia Contra a 
Crianga e o Adolescente 

Define-se como violencia contra a crianga e o ado¬ 
lescente como toda agao ou omissao, conscientemente 
aplicada ou nao, que venha a provocar dor a crianga ou 
adolescente, seja esta fisica ou emocional 6 . 

Quando esta violencia e exercida por parte do 
adulto ou adolescente mais velho, na qualidade de res- 
ponsavel, permanente ou temporario, ou que mante- 
nha com a vitima um lago de parentesco, dependencia, 


coabitagao ou submissao, classifica-se como Violencia 
Domestica e caracteriza-se o Crime de Maus-tratos 
(Artigo 136 do Codigo Penal Brasileiro 7 ). Deve ser 
considerada como a fonte de todas as formas de violen¬ 
cia, pois na dependencia da idade, intensidade e tempo 
de duragao, pode desestruturar a formagao da persona- 
lidade da crianga. Ira desencadear danos ao seu desen- 
volvimento fisico, moral, intelectual ou psicossocial, 
determinando falhas ou a destruigao dos valores mini- 
mos necessarios para convivencia consigo mesmo e 
com o outro. 
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A violencia domestica e a forma mais comumente 
encontrada na infancia e adolescencia, sendo, na maioria 
dos casos, seus responsaveis diretos os principals agres- 
sores. A mae tem sido identificada com maior frequencia, 
seguida pelo pai, quando nao considerado o abandono 
deste a sua companheira e prole, fato extremamente co¬ 
mum, como uma das piores formas de violencia. Alem 
destes, somando os agressores que ocupam o lugar de pai 
(o proprio pai, padrasto, companheiro da mae ou avo), 
estes ficam em primeiro lugar e sao os que costumam 
praticar as formas mais severas de maus-tratos 8 . 

A violencia institucional dos abrigos, casas de aco- 
lhimento, convivencia e todo estabelecimento que se 
proponha a prestar assistencia a crianga ou ao adoles- 
cente de forma definitiva ou temporaria, se iguala em 
apresentagao e efeitos aquela praticada pelos pais e fami- 
liares, pois sao pessoas com quem a vitima mantem re- 
lagao de convivencia, dependencia, confianga, submis¬ 
sao ou afeto. 

Classicamente, divide-se a violencia em quatro cate- 
gorias, sendo dificil o encontro de formas isoladas, sen¬ 
do elas: a violencia fisica, psiquica, sexual e a negligen- 
cia 9 . A esta classificagao devem ser agregadas formas 
atualmente reconhecidas de violencia, que se compoem 
das anteriores, como a autoagressao (expressao maxima 
e o suicidio), sindrome de Munchausen por transferen- 
cia ou procuragao e a violencia quimica 10 . Outra situa- 
gao, a do filicidio, pode ser consequencia de qualquer 
uma delas, ate mesmo pela indugao ao suicidio, por vio¬ 
lencia psiquica extrema. 

Violencia fisica 

E possivel definir a violencia fisica como o uso da 
forga contra o outro de forma intencional, seja atraves 
do proprio corpo, como os chacoalhoes, socos ou ponta- 
pes, seja com auxilio de instrumentos, dos mais diversos, 
com o objetivo de manutengao ou demonstragao de po- 
der do mais forte sobre o mais fraco a qualquer custo, ou 
ainda de usar a vitima como a razao de seus fracassos e 
frustragoes. Na violencia domestica contra as criangas e 
adolescentes, a diferenga de forga e capacidade fisica, as- 
sociada a submissao pela dependencia emocional, pode 
levar a traumas externos e internos, temporaries ou de- 
finitivos, ou mesmo leva-las a morte. No trauma recen- 
te, ou nas cicatrizes, muitas vezes e possivel se identificar 
o agente agressor. 

Violencia psiquica 

E a forma de maus-tratos mais dificil de ser concei- 
tuada e diagnosticada, pois muitas vezes resulta do des- 
preparo dos pais para a responsabilidade com os filhos, 
ou mesmo que reproduzem, sem nenhum filtro, o sofrido 
em suas infancias, atos aceitos pela sociedade em geral, 
que nao avalia a consequencia destes atos ou atitudes con¬ 
tra um ser em peculiar estado de desenvolvimento. Va- 


lem-se de ameagas, humilhagoes, exageros em exigencias, 
ou de desrespeito como formas culturalmente aprendidas 
de educar. 

Esta forma de violencia e muito pouco diagnosticada 
ou valorizada no meio medico, mesmo entre pediatras. 

Consiste na submissao da crianga ou adolescente, a 
agoes verbais ou atitudes que levam a humilhagao, des- 
qualificagao, tratamento como de “minus valia”, culpabi- 
lizagao, indiferenga, rejeigao, ameaga e outros que pos- 
sam levar a danos, muitas vezes irreversiveis a seu 
desenvolvimento, tanto na area psiquica, como na afeti- 
va, emocional, moral e social. 

Violencia sexual 

Caracteriza-se pelo uso da crianga ou adolescente 
para gratificagao sexual de adulto ou adolescente mais 
velho, incluindo desde caricias, manipulagao de genita¬ 
lia, mama ou anus, “voyeurismo”, pornografia, exibicio- 
nismo, “frotteurismo”, clismafilia, exploragao sexual, ate 
o ato sexual com penetragao anal ou vaginal (adaptado 
do Manual SBP 4 e da ABRAPIA 8 ). 

Pela lei n. 12.015 de 2009, considera-se estupro de 
vulneravel qualquer ato sexual envolvendo criangas e 
adolescentes menores de 14 anos (do sexo feminino ou 
masculino) e qualquer outro que, por alguma razao de 
incapacidade fisica ou mental, nao pode oferecer resis- 
tencia (art. 218, Codigo Penal Brasileiro) 11 . 

Negligencia ou omissao do cuidar 

Caracteriza-se por atos ou atitudes de omissao, de 
forma cronica, praticados por aqueles que tem o dever 
do cuidar e proteger, como pais, responsaveis ou tutores, 
a higiene, nutrigao, saude, educagao, protegao e afeto, a 
crianga ou adolescente, apresentando-se em varios as- 
pectos e niveis de gravidade, sendo o abandono o grau 
maximo. 

A omissao do cuidar pode existir por duas origens, 
a primeira que se pode classificar como sociocultural e 
que acontece em situagoes de miseria ou ignorancia das 
necessidades da infancia e adolescencia. A segunda, aqui 
nominada como negligencia intencional, atinge todos os 
niveis socioculturais, pois esta ligada a desvinculagao 
entre pais e filhos, independentemente de sua situagao 
financeira ou escolaridade. Apresenta-se muitas vezes de 
forma isolada, dirigida a um dos membros da prole, 
aquele nao aceito ou reconhecido como tal, ou a todos 
os dependentes 12 . 

E importante diferenciar a negligencia intencional da 
negligencia causada por fatores da omissao do cuidar so¬ 
ciocultural, a origem esta na ausencia de condigoes sociais 
minimas (padroes precarios de atengao para com a saude, 
a educagao e a possibilidade de vida digna), ligada a mise¬ 
ria e representa o fracasso dos mecanismos sociais, em 
que o foco de atengao familiar restringe-se apenas a so- 
brevivencia. Este diagnostico, ou a simples suspeita, como 
em todas as situagoes de violencia, exige notificagao e tra- 
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tamento, pois se os responsaveis nao conseguem oferecer 
as condigoes de vida necessarias ao desenvolvimento dos 
filhos, os organismos sociais e o estado tem a ohrigacao e 
o dever de promove-los. 

Slndrome de Munchausen por transference ou 
procuragao 4 ' 9 ' 12 

Como outra forma de violencia, misto de fisica, ne- 
gligencia e psiquica, a qual o medico, em especial o pe¬ 
diatra deve estar muito atento. Caracteriza-se pela situa¬ 
gao na qual a crianga ou adolescente e trazido por seu 
responsavel, mais frequentemente a mae, para cuidados 
medicos e investigagao laboratorial, com queixas varia- 
das, persistentes e de forma repetitiva, sem que existam 
realmente, ou sao criadas pelo seu cuidador. 

Esta pratica do cuidador impoe sofrimentos fisicos 
diretos a crianga ou adolescente, na provocagao dos si- 
nais e sintomas e, ou, indiretamente, atraves da pratica 
de exames complementares, habitualmente agressivos, 
ou ainda o uso de tratamentos desnecessarios. Provoca 
danos psicologicos intensos, tanto pelo sofrimento im- 
posto, como pela imposigao de um carater fragil, doen- 
te, imperfeito e dependente a vitima. Entre suas princi¬ 
pals caracteristicas, tem-se um cuidador que leva a 
crianga a muitos servigos de especialidades medicas, se 
apresentando como devotado e extremamente interessa- 
do no bem estar da vitima, com queixas variadas e pro- 
gressivas, com grande dominio do linguajar medico, 
tentado demonstrar sempre a impotencia do profissio- 
nal frente aos sintomas apresentados. 

Sao pessoas que deixam transparecer muito prazer 
nas descrigoes dos sinais e sintomas, dados em detalhes, 
nem sempre coerentes com patologia conhecida, prazer 
este exacerbado se lhes e oferecido especial atengao, ou 
maior interesse. 

Trata-se de doenga intelectual grave do agressor, 
com o uso da crianga ou adolescente como um objeto, 
para atingir um reconhecimento ou maior valor frente a 
sociedade em geral e especialmente ao medico, em que 
quanto maior o sofrimento da vitima e mais dificil o seu 
diagnostico, maior a satisfagao. Essa situagao pode levar 
a morte, homicidio ou suicidio. 

Violencia qui'mica 13 

A imposigao de tratamentos farmacologicos multi- 
plos e simultaneos, tentando abranger varias origens pa- 
togenicas a criangas e adolescentes vem aumentando de 
forma assustadora na ultima decada. 

O grande favorecido desta tendencia talvez seja o 
habito atual dos pais, que o justificam pela falta de tem¬ 
po para levar o filho ao pediatra de forma rotineira e 
preventiva, e da busca de servigos de emergencia para 
resolver problemas agudos e cronicos de seus filhos. 
Procuram solugoes rapidas para o sintoma atual, sem se 
submeterem, muitas vezes, a indicagoes de alteragao de 
suas rotinas, mesmo que alimentares, ou apontamento 
de suas falhas. Sao consultas de finais de semana e noi- 


tes, frequentemente em servigos superlotados, por pro- 
fissionais que nao conhecem nem dispoem de tempo 
para conhecer o historico pregresso daquela crianga, fa- 
vorecendo esta pratica. 

Assim, muitas criangas, por queixas de processo fe- 
bril de algumas horas de evolugao, sem outros sinais cli- 
nicos ou laboratoriais, acabam recebendo antitermicos, 
anti-inflamatorios, muitas vezes hormonais, antibioticos 
e ainda antialergicos, numa incoerencia diagnostica e 
aumento da possibilidade de reagoes colaterais ou inte- 
ragoes nao positivas medicamentosas. 

Do lado da medicagao psicoativa, sua indicagao a 
criangas e adolescente vem aumentando geometrica- 
mente na ultima decada. Minimizando ou ignorando os 
seus efeitos colaterais sobre um ser em desenvolvimen¬ 
to, tanto fisico como mental, a psicofarmacoterapia vem 
sendo aplicada em doses crescentes e associagoes multi- 
plas e sem base na ciencia. 

O pediatra precisa estar atento a nao ser um coni- 
vente ou mesmo contribuinte para situagoes de violen¬ 
cia, receitando amarras quimicas que irao anestesiar as 
reagoes normals ao sofrimento da vitima, muitas vezes 
seu unico modo de evidenciar o mal que vive. 

■ Diagnostico 

Em todos os casos de violencia contra criangas e 
adolescentes, e em especial os de violencia domestica, 
pode-se identificar uma serie de sinais e sintomas, co¬ 
mmas tanto nas vitimas como nos agressores, que vao 
permitir a suspeita, a notificagao, o diagnostico e o de- 
sencadeamento de agoes de protegao para elas. 

■ Sinais e Sintomas de Alerta 4 

Na anamnese pediatrica, ha que se pesquisar a pos¬ 
sibilidade da existencia destes fatores que coloquem a 
crianga ou adolescente em situagao de risco para a vio¬ 
lencia, bem como de caracteristicas gerais que acompa- 
nham os casos de maus-tratos, segundo a Tabela 3.1.3. 


Tabela 3.1.3 Sinais e sintomas de risco 

Crianga "diferente"das expectativas, pelo sexo, aspecto fisico ou por apresentar 
alguma dificuldade, limita^ao ou malforma^ao, que nao permitam que os pais a 
identifiquem como o sonho do filho desejado. 

Criangas queforam mantidas afastadas de seus pais por parto prematura, 
doengas cronicas ou graves, ou outros fatores que impediram o mutuo 
conquistar, indispensavel para que se formem os vfnculos afetivos e os la<;os de 
responsabilizagao. 

Criangas ou adolescentes criados ou educados porterceiros, com valores 
diferentes dos pais. 

Grandes diferengas ffsicas, intelectuais ou de valores morais, que impedem a 
identifica^ao destes pares (responsaveis e criangas ou adolescentes). 

Filhos que nao aprenderam a respeitar limites, ou por apresentarem disturbios 
de com portamento, hiperatividade, ou ainda, e mais frequentemente, pela 
simples ausencia do educar para a vida e convivencia social. 
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■ Sinais Gerais de Maus-tratos 

Em qualquer idade, as consequencias das agressoes 
sofridas, sejam elas por aqao ou omissao do adulto cui- 
dador, surgem das mais variadas formas. Os primeiros 
sinais, que nao os fisicos, nem sempre presentes no mo¬ 
menta da avaliaqao da crianqa ou adolescente mesmo 
nesta forma de violencia, sao os das consequencias emo- 
cionais do abuso. 

Nao existem maneiras de avaliar a intensidade da 
agressao emocional imposta, nem de quantificar a gravi- 
dade, tampouco determinar as sequelas que deixou. So- 
mente com o passar do tempo e as manifestaqoes que sur- 
girao atraves do desenvolvimento da crianqa e que se 
demonstrarao o quanto ela conseguiu elaborar e o quanto 
ficou acima de sua capacidade de compreender e suportar. 
Presume-se que quanto menor a idade, menor a capacida¬ 
de de compreensao e absorgao do trauma, bem como quan¬ 
to maior a intensidade e cronicidade da violencia, maiores 
os danos. Tambem o apoio e suporte familiar, ou o trata- 
mento e a qualidade dos acompanhamentos oferecidos e 
que irao fazer a diferenqa das marcas que poderao ficar. 

Como sinais deste sofrimento emocional, aparecem 
os disturbios de sono, bem como os de comportamento, 
representados por apatia ou irritabilidade constantes. 
Evoluem para deficits de desenvolvimento psicomotor, 
que, sem um quadro de doenca que os justifiquem, de- 
vem ser interpretados como sinais de angustia e dor. 

A tristeza constante, o desinteresse pelas atividades 
proprias da idade ou por sua aparencia e seu bem-estar 
sao manifestaqoes frequentes, bem como o choro fre- 
quente e imotivado, a busca do isolamento e as dificul- 
dades de socializaqao. 

Os sinais regressivos, como a enurese, a encoprese e 
os disturbios alimentares, como a anorexia, bulimia e obe- 
sidade sao formas de procurar maiores castigos e sofri¬ 
mento, dentro do sentimento de culpabilidade que e im- 
posto as vitimas de maus-tratos. Na sequencia ao atraso 
de desenvolvimento psicomotor e afetivo, estao os distur¬ 
bios de aprendizagem, que podem culminar com o fracas- 
so escolar. Com ele, perde-se uma chance preciosa de ou- 
tro modelo de relacionamento saudavel, como seria com 
professores interessados em seu bem-estar. 

O histarico de fugas deve sempre ser motivo de in- 
vestigaqao da possibilidade de maus-tratos, bem como o 
relato ou constataqao de “acidentes” de repetiqao. 


O desespero de permanecer na situaqao de violencia 
sem conhecer outras formas de relacionamentos sauda- 
veis ou por nao os perceber como possiveis para si mes¬ 
mo, pode desencadear o desestimulo ate aos principios 
basicos de autopreservaqao. Nestes casos, a possibilidade 
da desistencia da vida, atraves de atitudes de autodes- 
truiqao, pode chegar ao suicidio. 

■ Violencia Fisica 

Atendimento inicial 

E papel de todo pediatra identificar a suspeita, asse- 
gurar o diagnostico correto, o tratamento e a proteqao 
adequados para toda crianqa e adolescente em situaqao 
de risco para violencia. 

Na dependencia do tipo e extensao das lesoes e da 
avaliaqao geral de cada caso, serao determinadas as ne- 
cessidades e os fluxos de atendimento. 

O primeiro passo sempre devera ser o acolhimento 
da vitima, que habitualmente se encontrara em situaqao 
de grande ansiedade e medo. 

Nos casos leves, as sensaqoes de mal-estar, alem das 
causadas pela agressao, surgem tambem pela surpresa 
da imposiqao de violencia por aqueles que deveriam 
ser seu porto-seguro. Somam-se a estes sentimentos 
negativos uma ideia de culpa, muitas vezes usada pelos 
responsaveis para justificar seu desequilibrio e a agres¬ 
sao 4 . 

Nos casos graves, ocorre maior sofrimento fisico e 
emocional da vitima, sustentando sua baixa autoestima 
e responsaveis que nao terao interesse no diagnostico e 
no tratamento. O medo de serem incriminados e de so- 
frerem alguma restriqao pelos seus atos e atitudes vio- 
lentas podem torna-los agressivos com os profissionais 
que estao atendendo a crianqa, que podem sofrer amea- 
qas, tentativas de imposiqoes de alta ou impedimentos 
aos tratamentos e encaminhamentos indicados (por 
parte do agressor ou da familia conivente). Estas atitudes 
so reforgam a suspeita de violencia e nao devem intimi- 
dar o pediatra, nem qualquer outro profissional que se 
disponha a prestar assistencia. 

Alguns principios basicos devem ser seguidos desde 
o primeiro atendimento, que, segundo Gonqalves e 
Pfeiffer, estao descritos na Tabela 3.1.4 4 : 


Tabela 3.1.4 Principios basicos observados no primeiro atendimento 

Garantir um ambiente reservado e acolhedor para o atendimento. 

Escutar atentamente, observar detalhes e aceitar o que a crian^a contar, sem influenciar com suas interpretagoes do ocorrido. 

Manter atitude de credito, sem fazer perguntas em demasia ou questionar o que esta sendo relatado, evitando detalhes desnecessarios. 
Deixar claro que a vitima nao deve se sentir culpada ou envergonhada pelas situagoes sofridas. 

Evitar que a crianga tenha que repetir sua narrativa varias vezes, mesmo a outros profissionais, para que nao se amplie seu sofrimento. 
Transcrever na anamnese exatamente as palavras da crian^a ou do adolescente, sem interpretagoes pessoais ou prejulgamentos. 


continua 
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Tabela 3.1.4 Principios basicos observados no primeiro atendimento ( cont.) 

Orientar a crian^a ou o adolescente de todos os procedimentos que serao adotados. 

Nao prometer a vftima ou a famflia o que nao puder cumprir, como por exemplo, guardar segredo de todas as informagoes obtidas. 

Explicar a necessidade de levar o caso (discutir e solicitar colabora^ao) a outros profissionais envolvidos no atendimento, mas somente para estes. 

Promover o diagnostics diferencial entre outras patologias nao intencionais, que poderiam ter os mesmos sintomas. 

Providenciar, se possfvel, que a avalia<;ao de outro profissional que se fizer necessaria, como do perito do Institute Medico Legal, seja realizada num mesmo momento. 

Notificar a suspeita de maus-tratos aos orgaos de prote^ao legal (ConselhosTutelares, Ministers Publico, Varas da Infancia e Juventude, Defensoria Publica). 

Afastar a preocupagao centrada em confirmar a suspeita de violencia ou em identificar o agressor. A simples suspeita de maus-tratos deve indicar a avalia^ao clfnica, o 
tratamento necessario e a notifica^ao, sendo a comprova^ao ou nao dos maus-tratos dever dos orgaos de prote^ao legal. 

Nao se comprometer a nao denunciar o agressor (solicita^ao esta muito comum vinda do outro responsavel). 

Supervisionar e garantir a etica no atendimento, tanto da vftima como da famflia e do agressor. 

Acompanhar o caso em todas as suas interfaces, participando das decisoes quanto ao tratamento, encaminhamentos e das medidas de prote^ao legal. 
Responsabilizar-se pelo seguimento clfnico da crianga ou adolescente, independentemente dos outros procedimentos, continuando a promover sua saude ffsica e mental. 
Fonte: adaptada de Gonsalves e Pfeiffer 4 . 


Anamnese 

O primeiro passo para o diagnostics de maus-tratos 
e ter uma visao abrangente da crianqa e familia, iniciando 
pelo relato detalhado do que aconteceu da propria crian- 
qa ou adolescente, preferencialmente longe de seus res- 
ponsaveis pois, em alguns casos, ao se sentirem mais se- 
guros, poderao relatar a agressao a que foram submetidos. 

Um historico da situaqao atual deve ser levantado e 
muito bem registrado, com as exatas palavras da vitima 
e da familia. 

A repetiqao da anamnese pela vitima deve ser evita- 
da, pois a fara reviver suas dores, muitas vezes com 
maior intensidade. 

Nas crianqas menores de tres anos, pelo seu baixo 
nivel de compreensao e de expressao, profissionais da 
area psiquica devem ser solicitados ja inicialmente, se- 
gundo Kaplan, Sadock e Grebb 14 , pela tendencia desta 
idade a nao produzir uma recordaqao verbal de traumas 
ou abusos passados. Contudo, suas experiences podem 
ser reproduzidas em seus jogos ou fantasias. 

Avaliaqao ffsica e emocional 

Nao ha nenhum impedimento legal ou etico para que 
o pediatra ou outro profissional medico preste atendi¬ 
mento a vitima e determine os procedimentos necessarios, 
incluindo a prescriqao de tratamentos e medicamentos. 

E fundamental que a avaliaqao fisica seja detalhada, 
visando nao apenas a investigacao diagnostica da situa- 
qao atual, mas tambem a busca de outros sinais de vio¬ 
lencia anterior. O exame completo da regiao genital deve 
ser realizado sempre, para busca de outras possiveis 
agressoes ou sinais de lesoes antigas, havendo a necessi¬ 
dade de ser anteriormente explicado a crianqa o porque 
destes cuidados. 


Porem, a negativa por parte da vitima ou mesmo a 
confirmaqao da historia do responsavel nao afasta a pos- 
sibilidade de violencia. Ao contrario, na maioria dos ca¬ 
sos de traumas intencionais, a crianqa ou o adolescente e 
ameaqado das mais diversas formas para nao denunciar 
o agressor, sendo incutido nele a sensaqao de culpa ou 
merecimento do ocorrido, o que torna ainda mais dificil 
a solicitaqao de ajuda. 

De maneira geral, deve-se levantar suspeita de maus- 
-tratos sempre que forem encontrados os sinais descritos 
na Tabela 3.1.5 4,10 . 


Tabela 3.1.5 Sinais gerais de maus-tratos 

Lesoes que nao sao compatfveis com a idade ou com o desenvolvimento 
psicomotor da crian^a. 

Lesoes que nao se justificam pelo acidente relatado. 

Lesoes em varias partes do corpo, ou lesoes bilaterais. 

Lesoes que envolvem partes usualmente cobertas do corpo - areas laterals do 
corpo, grandes extensoes de dorso, pescogo, regiao interna de coxa, genitalia. 

Lesoes em estagios diferentes de cicatrizagao ou cura. 

Historia ou exame ffsico demonstrando sinais de multiplos acidentes. 

Inexplicavel atraso entre o"acidente"e a procura de tratamento medico. 


Pelas caracteristicas das lesoes, apresentaqao, inten¬ 
sidade e localizaqao o medico estara justificado para le¬ 
vantar a suspeita de maus-tratos, tendo em vista que 
pode existir uma serie de outras formas de agressao a 
que os responsaveis podem submeter suas crianqas e a 
suspeita deve levar ao aprofundamento das avaliaqoes e 
a notificaqao. 

Como o comportamento humano se caracteriza pela 
atividade frontal, a parte anterior do corpo, areas de ex- 
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tensao e as extremidades, como fronte, queixo, cotovelos, 
palma das maos, parte anterior de coxas e pernas sao as 
mais frequentemente atingidas em quedas ou outras in- 
jurias nao intencionais. Frente a uma historia duvidosa 
sobre o mecanismo do trauma, ou lesao que nao corres- 
ponda ao “acidente” relatado ou ainda que nao se justifi- 
que pela atividade natural da crianga, a hipotese de in- 
tencionalidade deve ser levantada. 

Seu diagnostico, na maioria das vezes, e dificil, ne- 
cessitando de perspicacia e experiencia profissional. As- 
sim, em primeiro lugar, e dever do pediatra estar sempre 
atento para suspeitar desta situagao clinica, que ficara 
embasada em dados de historia clinica, exame fisico e 
exames de diagnostico por imagem. 

■ Exame Ffsico 4,8 ' 19 

■ Atitude da crianga: muitas vezes, apresenta-se triste, 
apatica e indefesa; extremamente temerosa, com pos- 
tura defensiva, encolhendo-se, fechando os olhos e 
protegendo o rosto (atitude adotada durante as agres- 
soes sofridas). 

■ Desnutrigao e atraso no desenvolvimento. 

■ Cabega, olhos, ouvidos, nariz e orofaringe: procurar 
por equimoses ou abrasoes na regiao do cranio ou da 
face, que geralmente estao presentes em 50% das 
criangas submetidas a abuso fisico. 

■ Pele: e o local do corpo mais atingido pelos maus-tra- 
tos, com arranhoes, laceracoes, equimoses, hemato¬ 
mas e queimaduras nos seus mais variados niveis de 
gravidade e com caracteristicas diferentes das causa- 
das por injurias nao intencionais. 

■ Lesoes em dorso, nadegas, orgaos genitais e dorso das 
maos podem ajudar no diagnostico de abuso fisico, 
pois raramente ocorrem por acidente. 

■ Equimoses com formato definido podem sugerir o 
tipo do objeto utilizado na agressao, como cintos, five- 
las, dedos, colheres, pas e mordidas. 

■ Lesoes cutaneas multiplas em diferentes estagios de 
evolugao, principalmente quando localizadas em re- 
gioes protegidas e nao proeminentes sao bastante su- 
gestivas de maus-tratos. 

■ Queimaduras aparecem em 10% de criangas submeti¬ 
das a abuso fisico. As lesoes agudas ou cicatriciais de 
forma numular em maos ou pes podem sugerir quei¬ 
maduras por cigarro. As queimaduras por imersao sur- 
gem mais em nadegas, pes e maos e sao diferentes das 
causadas por acidentes, por nao mostrarem marcas de 
respingos. 

■ Ossos/fraturas: as lesoes de ossos e tecidos moles sao as 
manifestagoes radiologicas mais comuns no abuso na 
infancia e adolescencia, sendo a segunda em frequen- 
cia de uma maneira geral. As fraturas estao presentes 
em 36% dos pacientes vitimas de abuso fisico. No en- 
tanto, elas devem ser analisadas com cuidado, pois em 
50% dos casos sao fraturas da diafise dos ossos longos, 
semelhantes as que ocorrem no trauma acidental. 


A incompatibilidade entre a historia e a caracteristica 
da fratura e o principal aspecto para a suspeita de maus-tra- 
tos. Deve-se sempre verificar se o mecanismo do trauma e 
compativel com a lesao apresentada. Geralmente, a historia 
relatada envolve queda do berco, cama, do colo etc., quan¬ 
do a ocorrencia de fraturas, nestas ocasioes, e bastante in- 
frequente. Os ossos longos como femur, tibia, antebrago e 
umero requerem uma forga bastante consideravel para so- 
frerem fraturas, que dificilmente ocorrem em quedas de pe- 
quena altura. 

O tempo para procura de atendimento e outro dado 
importante, as fraturas doem mais intensamente na se¬ 
quence do trauma e melhoram com o passar dos dias. 
Atraso em dias para a busca de atendimento deve ser 
atentamente esclarecido. A ocorrencia de fraturas multi¬ 
plas bilaterais em diferentes estagios de consolidagao e 
um sinal altamente sugestivo de abuso. E importante 
precisar a epoca da fratura pela radiografia para verifi¬ 
car se existe incompatibilidade entre a historia e o trau¬ 
ma. Lembrar que o calo osseo ou reagao periosteal co- 
mega a ser visivel somente apos 7 a 10 dias e nesta fase 
tambem ha regressao do quadro doloroso. 

A Tabela 3.1.6 mostra as principals situagoes de sus¬ 
peita de maus-tratos (fraturas intencionais) 4 . 


Tabela 3.1.6 Quando suspeitar de fraturas intencionais 

Fraturas multiplas, bilaterais ou em diferentes estagios de consolidagao. 

Fraturas nao compativeis com o desenvolvimento motor. 

Fraturas dos arcos costais em menores de 2 anos ou de arcos costais posteriores. 

Fraturas de cranio: multiplas, complexas, bilaterais, que cruzam a linha media ou 
em bola de pingue-pongue. 

Fraturas espiralares. 

Fraturas metafisarias por arrancamento. 

Fraturas diafisarias espiroides de ossos longos. 

Fraturas de apofises espinhosas. 

Fraturas do extremo distal da clavicula e da escapula. 

Fraturas metacarpais e metatarsais, acompanhadas de outras fraturas. 

Fraturas de vertebras sem historia de trauma acidental de alto impacto. 

Fraturas de mandibula sem outras lesoes que a justifiquem. 


Sistema nervoso central 

As lesoes intracranianas provocadas por abuso fisi¬ 
co sao as de maior gravidade, normalmente associadas 
com outros tipos de abuso, sendo as principals causas de 
morbidade e mortalidade. 

A frequencia de traumas cranianos em criangas ate 
o segundo ano de vida e relativamente alta, porem so¬ 
mente os decorrentes de acidentes automobilisticos ou 
de quedas de grandes alturas costumam provocar lesoes 
significativas no sistema nervoso central. 
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As sequelas podem ser observadas em cerca de 80% 
dos que sofreram, quando crianqas, agressoes envolven- 
do regiao encefalica, sendo a deficiencia mental e defi¬ 
cits motores descritos em muitos casos. 

Ressalta-se que a associaqao de hemorragia retinia- 
na com lesoes de encefalo, como edema cerebral, hema¬ 
toma subdural ou hemorragias, sem outros sinais de 
trauma ou incidente que as justifi quern, deve ser inter- 
pretada, ate prova em contrario, como abuso - sindrome 
do bebe sacudido. 

■ Sindrome do Bebe Sacudido ou 
Chacoalhado ("Shaken Baby ") 8 ' 10 '' 12 

E uma das formas mais graves de lesao cerebral por 
abuso infantil, provocada por sacudidas violentas da 
crianqa com ate dois anos de vida. 

As forqas de aceleraqao e desaceleraqao, aliadas as de 
rotaqao, fazem a massa encefalica do bebe se movimen- 
tar bruscamente, com velocidades diferentes, dependen- 
tes de sua estrutura, volume, peso e fixaqao, se chocando 
com a calota craniana, provocando varios tipos de lesoes 
vasculares e teciduais, por contusao, rompimento ou ci- 
salhamento. 

O “chacoalhamento” ao qual a crianqa e submetida 
nao precisa ser prolongado, pode ser bastante breve e 
ocorrer uma ou repetidas vezes durante dias, semanas 
ou meses. 

Como consequencias imediatas, tem-se as hemorra¬ 
gias, contusoes, rompimento de fibras nervosas, edema 
de sistema nervoso central e hemorragia retiniana, sem 
que haja, necessariamente, fratura da calota craniana. 

Os sintomas vao desde altera^oes do nivel de cons¬ 
cience, irritabilidade ou sonolencia, convulsoes, deficits 
motores, problemas respiratorios, hipoventilaqao, coma 
e, em muitos casos, morte. 


Lesoes abdominais 

Sao mais comuns em crianqas maiores, que deam- 
bulam, e adolescentes, provocadas por agressao com as 
maos (socos), ou com os pes, sendo os orgaos intra-ab- 
dominais colocados em quarto lugar em frequence de 
lesoes intencionais. 

Este tipo de trauma pode desencadear hematomas 
em paredes do intestino, como duodeno e jejuno, levan- 
do a sindromes obstrutivas de dificil diagnostico. 

Lesoes oculares 

Lesoes nas duas regioes de orbita, com ou sem lesao 
ocular, so sao justificaveis em grandes traumatismos de 
face, como em acidentes de transito, em que ocorra o 
trauma direto em todo o rosto e, como tal, se acompa- 
nharia de lesoes em outras areas do rosto e, indispensa- 
velmente, no nariz. 


Lesao binocular isolada, sem comprometimento de 
nariz ou outra area da face, e hemorragia retiniana, prin- 
cipalmente em crianqas menores de 3 anos sem outras 
lesoes, sao altamente sugestivas de maus-tratos. 

Avaliaqao laboratorial 4 ' 9 - 12 

■ Hematologicos: hemograma completo com plaque- 
tas; coagulograma. 

■ Bioquimicos: CPK (quase sempre aumentado em ca¬ 
sos de traumas); amilase, transaminases e gama-GT 
(trauma abdominal). 

■ Urina tipo I. 

■ Sangue e urina para intoxicates exogenas. 

Avaliaqao radiologica 4 ' 9 - 12 

Frente a suspeita de maus-tratos, a investigate ra- 
diologica completa de esqueleto deve ser obrigatoria ate 
os dois anos de idade para investigacao de fraturas antigas 
e associadas e, acima desta faixa etaria, radiografia seleti- 
va de acordo com a informacao, pela crianqa ou adoles- 
cente, de traumas anteriores. 

As indicates de ultrassonografia e tomografia com- 
putadorizada devem ser direcionadas pelo quadro clinico. 

■ Diagnostico Diferencial 4,9,12 

■ Hematomas: considerar os traumas acidentais, dis- 
turbios de coagulaqao, meningites, sepse, erros inatos 
do metabolismo, envenenamento por monoxido de 
carbono. A historia clinica cuidadosa e o exame fisico 
apurado sao essenciais para avaliar a etiologia das he¬ 
morragias. 

■ Fraturas: embora as alteraqoes radiologicas possam ser 
altamente sugestivas para o diagnostico de abuso, de- 
vem-se considerar outras afecqoes que podem se apre- 
sentar com alteraqoes similares, como: traumatismo de 
parto, osteomielite, intoxicaqao por vitamina A, osteo- 
genese imperfecta, sifilis congenita, hiperostose cortical 
infantil (doenca de Calfey) e escorbuto. 

■ Hemorragias retinianas: a causa mais comum de he¬ 
morragia nao abusiva e o trauma de parto, que pode 
aparecer em ate 14% das crianqas. Porem, essas he¬ 
morragias resolvem-se rapidamente e nao sao res- 
ponsaveis por perda de visao por tempo prolongado. 
Assim, o aparecimento de hemorragia depois da sex- 
ta semana de vida e sugestivo de abuso. Manobras de 
ressuscitaqao cardiopulmonar (RCP) nao sao sufi- 
cientes para causar hemorragia retiniana; portanto, se 
uma crianca for submetida a RCP e apresentar esse 
quadro, deve-se pensar em trauma anterior. 

■ Hemorragia intracraniana: rotura de vasos da subarac- 
noide por malformaqoes ou aneurisma e muito rara em 
crianqas menores de tres anos. A ausencia de hemorra¬ 
gia retiniana e a localizaqao de hemorragia na bainha do 
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nervo optico distinguem casos de hemorragia por mal- 
formagao vascular do bebe chacoalhado (“shaken baby”). 
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Abuso Sexual e Pedofilia 


Luci Pfeiffer 
Leo Cardon 


■ Caso 1 

JS, onze anos de idade, sexo feminino, chega ao Pron¬ 
to Atendimento Pediatrico de Hospital Geral com queixa 
de febre ha dois dias, dor abdominal intensa e vomitos ha 
24 horas. Crianqa impubere, desnutrida, palidez de pele e 
mucosas. Exames fisico e laboratorial compativeis com 
abdome agudo por apendicite supurada. Na cirurgia, en- 
contro de secreqao purulenta e fetida em toda cavidade 
abdominal. Anexite. Apendice normal. 

Diagnostico final: peritonite e anexite por infecqao 
gonococica. 

Ao exame de regiao genital, apos diagnostico, cons- 
tatam-se ruptura himenal, dilataqao de esfincter anal. 
Lesoes cicatriciais perianais. 

JS morava com bisavo, de 75 anos de idade, e seu bi¬ 
savo, de 82 anos, desde os tres anos de idade. 

A mae de JS (MS) morou com este casal, seus avos 
(portanto bisavos de JS), ate os oito anos de idade, por 
abandono materno ao nascimento. MS nao conheceu sua 
mae; sua avo disse que ela era prostituta. Quando MS ti- 
nha oito anos de idade, sua avo passou a deixa-la com 
outras familias, para que pudesse trabalhar como empre- 
gada domestica. MS engravidou de JS aos 13 anos de ida¬ 
de, de um relacionamento eventual, e tentou cuidar de JS, 
mas sua avo quis ficar com ela. Um ano atras, quando MS 
foi visitar a filha (JS), ela encontrou JS com varias marcas 
no corpo das surras que a bisavo dava em JS. 

Quando JS e indagada sobre abuso sexual, apos o 
diagnostico da infecqao, ela inicialmente nega; depois, 
quando afirmado que se sabia que alguem tinha feito coi- 
sas muito erradas com ela, ate sexo, ela conta que seu bi¬ 
savo fazia sexo com ela desde seus oito anos de idade, ate 
que sua mae (MS) a levou daquela casa. Quando JS con- 
tou para a bisavo, esta passou a espanca-la de forma mui¬ 
to violenta. 

Duas outras filhas deste casal, irmas da avo mater- 
na, contaram para MS que seu pai, bisavo de JS, teria 


abusado sexualmente delas duas, dos 8 aos 12 anos, e 
tambem do irmao. 

MS preferiu nao fazer DNA para saber se o avo era, 
na verdade, seu pai, mas disse que talvez agora pudesse 
entender o abandono de sua mae. 

■ Violencia ou Abuso Sexual 

Pela definicao classica, abuso sexual e a situaqao em 
que a crianqa ou o adolescente e usado para gratificaqao 
sexual de um adulto ou adolescente mais velho incluin- 
do o exibicionismo, “voyeurismo”, “frotteurismo”, clisma- 
filia, a pratica de caricias, manipulaqao de genitalia, 
mama ou anus, exploraqao sexual, pornografia, exibicio¬ 
nismo, ate o ato sexual, com ou sem penetraqao. 

E um fenomeno universal que atinge todas as ida- 
des, classes sociais, etnias, religioes e culturas e pode ser 
considerado como qualquer ato ou conduta baseado no 
genero, que cause dano ou sofrimento fisico, sexual ou 
psicologico a vitima e, em extremos, a morte. 

Muitos estudos vem sendo desenvolvidos sobre o 
tema nas ultimas decadas, mas e da segunda metade do 
seculo XIX a obra de Kraft-Ebbing, Psicopatia sexualis 1 , 
reeditada e ampliada ao longo destes anos, que veio trazer 
a luz a sexualidade humana pela sua vertente patologica. 
A intenqao manifesta do autor era ampliar o entendimen- 
to da sexualidade humana, que ele definia como influin- 
do na formacao da personalidade dos individuos. 

Seu objetivo era trazer este aspecto da vida humana 
para o ambito fisiologico e cientifico, tirando-o do en- 
cerro em que se encontrava nas esferas da religiao, da fi- 
losofia e da moral. Tentava, desta forma, colaborar com 
os pareceres dos peritos para aprimorar os veredictos 
dos magistrados. Seu texto, para evitar servir de diversao 
pornografica, foi escrito em latim. 

Hoje, o conhecimento do assunto deveria colocar o 
pediatra neste papel, de trazer para a justiqa os elementos 
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necessarios de diagnostico e veredicto para a concreta pro- 
teqao fisica e psiquica da crianqa, que, muitas vezes, e de- 
volvida ao convivio com o agressor, em funcao da falta de 
constituiqao ou de defesa das provas do abuso ocorrido. 

Segundo Freud, em Totem y Tabu 2 , para as duas pri- 
meiras relaqoes parentais, as normas legais de cuidados 
existem desde as mais remotas eras, antes mesmo das leis, 
onde dois principios fundamentals sempre regeram a con- 
vivencia entre as pessoas e a forma^ao de uma sociedade 
- a proibiqao do canibalismo e a proibiqao do incesto. 

Esses principios sao transmitidos de diversas formas, 
seja pela educaqao, pela religiao ou cultura, e nenhum ser 
humano que viva em sociedade pode afirmar desconhe- 
cer essa lei, que e passada de geraqao a geraqao. E essa re- 
gra maior que deveria ser respeitada tambem nas relaqoes 
de alianqa, onde o que determina o comportamento de 
um frente ao outro seria uma questao de formaqao. 

■ Incesto 

Define-se o incesto como a conjunqao carnal entre 
pessoas impedidas de contrair matrimonio em virtude 
de parentesco. Na legislaqao brasileira, nao e previsto 
como figura penal autonoma, ao contrario do que ocor- 
re em outros paises, embora na infancia e adolescencia, 
especialmente abaixo dos 14 anos de idade, o incesto e a 
forma mais frequente de violencia sexual. 

Os relatorios do programa Defesa dos Direitos da 
Crianqa e do Adolescente, do Hospital das Clinicas da 
Universidade Federal do Parana, Curitiba (HC-Dedica‘), 
dos anos de 2007 a 2011, apontam para o companheiro 
da mae como o primeiro agressor sexual em frequencia, 
mas, logo seguido pelo pai, depois pelo avo, tios, padri- 
nhos, mae, avo, tias, cuidadoras, irmaos. O estupro por 
estranho a crianqa e a familia foi registrado em apenas 
3% dos casos atendidos no ano de 2010 e relacionados 
com adolescentes a partir dos 12 anos de idade 3 . 

Outra constataqao da complexidade do impacto 
desta violencia na estrutura familiar e da desigualdade 
de proteqao a crianqa, e que, inversamente do esperado, 
o incesto e mais frequentemente relatado em familias de 
nivel socioeconomico inferior e mais facilmente enco- 
berto pelas de padrao mais altos 4 . 

Nos atendimentos do programa HC-Dedica, e co¬ 
mum, apos se ter descoberto o abuso sexual de uma 
crianca por pedofilo em relaqao incestuosa, que outros 
adultos da familia, abusados por esta pessoa em suas in- 
fancias, relatem suas historias pela primeira vez. Sao ha- 
bitualmente mulheres e homens que tiveram, ate esta 
denuncia, vida muito pobre de resultados e marcada por 
mas escolhas. 


* O HC-Dedica e um programa de atendimento a vitimas de 
violencia grave e gravissima, desenvolvido pelo Hospital das Cli¬ 
nicas da Universidade Federal do Parana, em Curitiba. 


■ Violencia Sexual e Agressores Sexuais 

A violencia sexual e praticada por pessoas com ex- 
pressoes anormais da sexualidade, que, no Manual Esta- 
tistico de Transtornos Mentais, 4.ed., revisado (DSM-IV 
TR), esta classificada entre os transtornos sexuais como 
parafilias 5 . 

Nao existem registros de numeros oficiais para sa¬ 
ber a incidencia das parafilias, mas por ser uma forma 
de desvio de natureza repetitiva e insistente, elas tem em 
alta recorrencia 6 . As parafilias sao classificadas em pe- 
dofilia, exibicionismo, voyeurismo, frotteurismo, maso- 
quismo sexual, travestismo fetichista, sadismo sexual, fe- 
tichismo, clismafilia e zoofilia. Algumas outras formas 
sao tambem descritas como necrofilia, parcialismo, co- 
profilia, urofilia e hipoxifilia 6 . 

Para a psicanalise, trata-se de uma perversao - versao 
diversa do considerado normal da evolu^ao do ser humano. 

Os lugares do corpo que sao excitaveis ja haviam 
sido descritos por Kraft-Ebing como zonas erogenas. No 
adulto, elas se organizam sob o primado dos genitais 
para a consecuqao do coito e produzem o prazer previo 
consequente as preliminares. 

Freud observou que essas zonas erogenas ja funcio- 
nam na crianqa e sao estruturantes da sexualidade do 
adulto, determinando sua maneira de gozar e de locali- 
zar-se em relaqao ao seu sexo. Desta forma, o passo freu- 
diano possibilita a arqueologia da sexualidade adulta, 
seja normal ou patologica, e localiza, em relaqao a histo- 
ria de cada qual, a determinaqao da razao de suas esco¬ 
lhas e de sua posiqao em relaqao a Lei. Essa abordagem 
permitiu um enfoque singular para se pensar a psicopa- 
tologia desde a particularidade de cada um. 

Parte do descobrimento de Freud afirma que existe 
um mecanismo, o recalque, que, ao afastar representaqoes 
e afetos do acesso a consciencia, funda o inconsciente, o 
qual determinara a vida, as escolhas e os atos, sem o co- 
nhecimento da pessoa. Outra forma de estrutura clinica 
se rege pelo mecanismo da forclusao (preclusao). Nela 
passou um tempo no desenvolvimento/crescimento/for- 
maqao da crianqa, que Lacan chama da inscriqao do No- 
me-do-Pai 7 , ou da lei maior. 

A lei que nao teve inscriqao na infancia, que, ao nao 
ser inscrita, colocou o perverso no direito de, frente a 
seu desejo que se lhe apresenta como “vontade de gozar”, 
invadir a privacidade e a subjetividade de quem lhe ser- 
viria para tal, segundo Lacan em Kant avec Sade 8 . 

A falta dessa inscriqao impossibilitaria a insercao 
social da pessoa, como e o caso da psicose esquizofreni- 
ca; e se funciona por meio da desmentida (da diferenqa 
entre os sexos), que coloca a pessoa a serviqo do sexo, ou 
do gozo, sera a estrutura de funcionamento que aqui in- 
teressa, a estrutura perversa. Ressalta-se que nao se deve 
confundir essa estrutura com a palavra perversidade li- 
gada ao sadismo, a qual pode fazer parte desta forma de 
funcionamento. 

A partir dessas consideraqoes, talvez se possa res¬ 
ponder um dos questionamentos frequentes quanto a 
impossibilidade de cura do pedofilo, uma vez que se tra- 
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ta de uma formaqao de estrutura de personalidade de- 
turpada em relapao as leis basicas da sociedade e de res- 
peito ao outro 9 . 

Existem algumas diferenqas entre os agressores se- 
xuais de crianpas e adolescentes, de acordo a origem de 
sua psicopatologia e consequente comportamento fren- 
te a exteriorizacao de sua sexualidade. 

Em relapao a violencia sexual de crianpas e adoles¬ 
centes, a pedofilia seria a de maior frequencia notificada, 
mas tambem o exibicionismo, voyeurismo, frotteurismo, 
clismafilia e sadismo sexual podem estar presentes. 

Assim, seria possivel identificar: 

■ Agressor sexual psicotico: individuo indiferenciado 
sexualmente por transtorno mental, que em razao 
disso podera manter relapoes sexuais com qualquer 
tipo de coisa, animal, pessoa, sexo e de todas as ida- 
des. Desta forma, nao importaria a idade da vitima, 
nem se seria um relacionamento homo ou heterosse- 
xual, do qual nao tera arrependimento ou culpa. O 
abuso acontece mais pela oportunidade de acesso a 
vitima do que por uma escolha determinada. 

■ Sadico sexual: a maioria dos sadicos sexuais e homem, 
segundo os registros existentes, e os eventos estao re- 
lacionados com o estupro, muitos seguidos de morte, 
independentemente da idade ou do sexo da vitima. 
De acordo com os criterios diagnostics do DSM-IV 
TR, esta descrito como individuo com fantasias se¬ 
xualmente excitantes, recorrentes e intensas, impulsos 
sexuais ou atos reais nao simulados, nos quais o sofri- 
mento fisico ou psicologico da vitima e sexualmente 
excitante para o individuo 10 . 

■ Pedofilo: a pedofilia e uma forma de exteriorizacao 
pervertida da sexualidade humana classificada como 
uma parafilia pelo DSM-IV TR, na qual o objeto de 
prazer sexual para o pedofilo, homem ou mulher, sao 
as caracteristicas infantis do corpo e da mente, sem 
curvas, sem pelos, pele macia, inocencia, dependen¬ 
ce, fragilidade, etc. 

Pedofilia 

A pedofilia pode ser definida como a atrapao sexual 
de um adulto ou adolescente, homens ou mulheres, com 
maturidade psicossexual mais adiantada que sua vitima, 
que procura nas caracteristicas da infancia o seu prazer 
sexual, independentemente do consentimento e sem le- 
var em conta o dano que causa. 

Esta atrapao compulsiva e incoercivel leva o pedofi¬ 
lo a busca constante de situapoes que o coloque em con- 
tato direto com crianpas ou pre-adolescentes, de idades 
habitualmente eleitas como de preferencia, para trans- 
forma-los em seus objetos de gratificapao sexual. 

Trata-se, portanto, de uma perversao sexual, que apre- 
senta um tipo de escolha sexual fixa, ligada a historia de 
origem da formapao de sua sexualidade. Apresenta, entao, 
uma rigidez na escolha do objeto de gratificapao sexual, 
que repetira sempre e tem uma relapao particular de desa- 
fio a lei, atraves de uma conduta repetitiva e incontrolavel. 


O DSM-IV TR considera os seguintes criterios diag¬ 
nostics para pedofilia 11 : 

1. Individuo que, ao longo de um periodo minimo de 
seis meses, tem fantasias sexuais excitantes, recorren¬ 
tes e intensas, e impulsos sexuais ou comportamentos 
envolvendo atividade sexual com uma (ou mais de 
uma) crianpa ou adolescente pre-pubere (geralmente 
com idade inferior a 13 anos). 

2. Individuo cujas fantasias, impulsos sexuais ou com¬ 
portamentos causam sofrimento clinicamente signi¬ 
ficative ou prejuizo no funcionamento social ou ocu- 
pacional ou em outras areas de importantes na vida 
do individuo. 

3. Individuo que tem, ou menos, 16 anos de idade e que 
seja pelo menos cinco anos mais velho que a(s) crianpa(s). 

4. Nao inclui individuo no final da adolescencia envol- 
vido em um relacionamento sexual continuo com 
uma crianpa de 12 ou 13 anos de idade. 

5. Individuo com atrapao sexual heterosexual, homose¬ 
xual ou por ambos os sexos, cuja pratica do abuso se¬ 
xual pode se manifestar restrito ao incesto ou nao, ou 
de forma exclusiva (atrapao apenas por impuberes) ou 
nao exclusiva 11 . 

■ Comportamentos Usuais do Agressor 

Nao existem caracteristicas proprias ou padroes fi- 
xos de comportamento que possam ser estabelecidos 
como indicadores de pedofilia, especialmente se conse- 
guem suas vitimas dentro do ambiente domestic, ga- 
rantido para o agressor, como os pais, padrastos, avos, 
maes, madrastas, cuidadores, tios, tias, a nao ser em seu 
padrao de escolhas depois de descobertos. 

Habitualmente, os agressores conseguem manter 
uma vida aparentemente normal, sem causar suspeita 
aos colegas, amigos e parentes, pertencendo a todas as 
camadas socioculturais e a todas as idades a partir da 
adolescencia e puberdade. Muitos homens e mulheres 
pedofilos procuram companheiras e companheiros vi- 
sando seus filhos de idade e sexo de sua preferencia. 

Aqueles(as) que nao tem uma possivel vitima a sua 
disposipao procuram se inserir no mundo infantil de al- 
guma forma, geralmente atraves de cargos ou funpoes, 
ou por parentesco ou afinidades. Sao professores, educa- 
dores, babas, cuidadores, padrinhos e madrinhas, reli- 
giosos e mesmo medicos, enfermeiros, fisioterapeutas e 
outros, de ambos os sexos. Nao existem profissionais ou 
funqoes que sejam menos de suspeitos. 

■ Caso 2 

Sr. S, 42 anos de idade, solteiro, ensino medio com¬ 
plete, aproxima-se de mae e filha (JM) de nove anos de 
idade e Simula um envolvimento amoroso com a mae, o 
qual nao evolui. Sao vizinhos. Passa a frequentar a casa 
e propoe ajuda financeira para a mae fazer um curso a 
noite, durante o qual ele cuidaria de sua filha. Comeqou 
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a leva-la ao colegio e apresentar-se como seu pai. Susten- 
tava seus gastos, a levava a passear, dava presentes para a 
crianpa e tambem para a mae. Abusou sexualmente de 
JM dos 10 aos 12 anos, e fez para ela muitas declaraqoes 
de amor e promessas de casamento. Foi denunciado pela 
mae da colega de escola de JM, quando ela, entao pube- 
re, levou dinheiro para pagar para esta colega vir a casa 
deste homem, lhe prestar “favores” sexuais. 

■ Sinais de Risco para a Pedofilia 

Nao ha forma de se obter uma proteqao absoluta das 
crianqas contra um pedofilo, entretanto, alguns sinais de 
alerta na historia trazida pelos responsaveis podem in¬ 
dicar o risco e a necessidade de maior investigaqao, 
como os sinais apresentados na Tabela 3.2.1. 


Tabela 3.2.1 Sinais de risco para pedofilia 

Situates de contato isolado ou extrema dependencia de crian^as e de 
adolescentes com adultos, de ambos os sexos, nao bastante conhecidos ou do 
qual nao se tern certeza da idoneidade de seus antecedentes. 

Indiferenga dos responsaveis quanto as companhias e aos locais frequentados 
pelos filhos. 

Descrigao de interesse ou afetividade exagerada de um adulto por uma crian^a, 
com atitudes fora do habitual, como obsessao por fotografar e filmar sem razao 
logica, especialmente em posi^oes de exposigao intima ou com pouca 
vestimenta, como no banho, ou em uso de banheiro. 

Parente ou pessoa do relacionamento proximo da crian^a que demonstra ciume 
exagerado com desejo de posse ou que esta sempre a criar situates de 
intimidade e isolamento com ela. 

Altera<;6es de comportamento sexual da crianga, com atitudes de erotiza^ao ou 
conhecimento sobre a pratica sexual adiantados para a idade. 

Criangas que passam a trazer objetos ou valores sem origem clara, ou recebe 
presentes sem motivo social ou exagerados em valor de determinada pessoa. 


Nota-se tambem que os pedofilos escolhem crianqas 
e pre-adolescentes negligenciados, ou com problemas 
familiares, desassistidos, carentes emocionalmente. 

O oferecimento de vantagens em relaqao as outras 
crianqas da familia ou grupo, mesmo que somente de 
promessa de amor, as torna vitimas faceis da erotizaqao, 
do estimulo a curiosidade infantil, e ate da criaqao de 
uma dependencia sexual. 

A crianqa nao tem parametros para interpretar a 
aproximaqao do abusador como de risco ou de ma in- 
tenqao. Algumas crianqas maiores, em razao das investi- 
das cada vez mais frequentes e mais intimas do abusa¬ 
dor, podem perceber que aquele relacionamento nao e 
mais prazeroso para elas. Em seguida, a imposiqao por 
parte do abusador para que nao conte para ninguem in- 
troduz a culpabilidade: a vitima passa a cogitar que esta 
fazendo algo errado, o que faz com que ela comece a evi- 
tar estes contatos. Estas atitudes podem estimular ainda 
mais o agressor, que passa entao a usar ameaqas, intimi- 
daqoes e a imposi^ao de culpa para avanqar no abuso. 


Sinais e sintomas 

O maior problema enfrentado pelo medico e pelos 
meios de proteqao legal e a comprovaqao do abuso sexual 
quando falta a evidencia fisica. De fato, diferentemente 
desta, cujo diagnostico e baseado em consequencias ob- 
servadas, o abuso sexual e geralmente definido por meio 
de sinais indiretos da agressao psicologica somados aos 
fatos relatados pela vitima ou por um adulto proximo 12 . 

As primeiras abordagens do pedofilo incestuoso ou 
de relacionamento proximo a vitima costumam ser por 
meio de manobras de erotizaqao, como exposiqao a fil- 
mes e materials pornograficos, seguidas de contatos inti- 
mos, como oral, digital e genital, que ocorrem na genita¬ 
lia externa e na area anal. A nao ser que ocorra penetraqao 
vaginal, a injuria e limitada a regiao da vulva e do anus. 
As crianqas dificilmente revelam de imediato a violencia 
sofrida, o que oportuniza que o processo de cicatrizaqao 
se complete dentro de poucos dias e, quando ela e exami- 
nada posteriormente, a apresentaqao anatomica da area 
anogenital pode ja nao apresentar lesoes evidentes 13 . 

Evidencia-se esta realidade nos dados de 2005 do 
Programa Rede de Proteqao de Curitiba: com uma inci- 
dencia de 15% de violencia sexual no total de notifica- 
qoes de violencia contra crianqas e adolescentes, em 14% 
delas o dado sobre existencia de lesao fisica foi conside- 
rado como ignorado e em 70,4% foi negativo, restando 
apenas pouco mais de 15% de vitimas com marcas evi¬ 
dentes do abuso sofrido 14 . 

Embora a dificuldade da denuncia pela crianca seja 
o primeiro obstaculo para a interrupqao do abuso, a fal¬ 
ta de diagnostico adequado em avaliaqoes superficiais e 
pontuais permite a continuidade do abuso, pois somen¬ 
te em casos de grande violencia fisica, como no estupro, 
e que se terao provas visiveis. 

Na maioria dos casos de pedofilia ligada ao incesto, 
especialmente nas fases iniciais, nao ha registro/achado 
de violencia fisica aparente, o que dificulta enormemen- 
te a possibilidade de denuncia pela vitima e a confirma- 
qao diagnostica pelos meios hoje oferecidos pelas medi- 
das legais de constataqao do crime. 

E possivel constatar esta falha nos altos indices de 
laudos periciais negativos ou inconclusivos para conjun- 
qao carnal e pratica de atos libidinosos, efetuados nos 
institutos medicos legais, muitos ainda baseados nas leis 
dos crimes contra os costumes, de 1940, hoje, descritos 
de forma bem mais completa pela lei n. 12.015 de 2009, 
como crimes contra dignidade sexual, do Codigo Penal 
Brasileiro 15 . 

Por isso, o pediatra precisa estar atento a sinais e 
sintomas trazidos pela crianqa ou pelo adolescente, que, 
apesar de se enquadrarem em varios outros disturbios 
de comportamento, estes transtornos podem ser conse- 
quencia do sofrimento, e nao de origem organica, a se- 
rem tratados com medicaqao, mesmo as psicoativas. A 
vitima sempre conta, a seu modo e conforme sua possi¬ 
bilidade psiquica, que esta sendo vitima de algum ex- 
cesso, de alguma violencia. 
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Para saber quais sao os sinais gerais para o abuso se¬ 
xual ou outras formas de violencia, veja o topico a seguir. 

■ Sinais Gerais para a Violencia Sexual 

As consequencias da violencia sexual na infancia ou 
adolescencia podem se apresentar por meio de sinais e 
sintomas decorrentes da lesao psicologica a que essas vi- 
timas sao submetidas. Surgem tanto pelo dano direto da 
submissao, invasao de seu corpo, como pelo indireto tra- 
zido pela impotencia, abandono e culpa, seja por ter sido 
levada a acreditar que provocou e aceitou o abuso, seja 
pela sua incapacidade ou impossibilidade de denunciar. 
Dentre estes sinais e sintomas, destacam-se: 

■ tristeza constante; 

■ desanimo, prostraqao aparentemente desmotivada; 

■ desinteresse pelas atividades proprias de sua idade e 
por outras pessoas/crianqas; 

■ sonolencia diurna; 

■ sinais organicos, como dores abdominais frequentes, 
sinais de gastrite, cefaleias sem causa aparente; 

■ enurese; 

■ encoprese, com perda de material fecal e permanen- 
cia com estes restos, numa atitude de autoagressao; 

■ dificuldades de concentracao e de aprendizagem; 

■ descuido com o bem-estar e a aparencia; 

■ comportamento hiperativo; 

■ tiques ou manias; 

■ lesoes facticias; 

■ agressividade; 

■ alternates alimentares severas, como anorexia ou bu¬ 
limia; 

■ demonstrate de medo exagerado de adultos, habi- 
tualmente aquele do sexo do abusador; 

■ historico de tentativas de fuga; 

■ comportamento sexual adiantado para idade; 

■ masturbaqao frequente e descontrolada; 

■ enunciaqao de conhecimento sobre praticas sexuais, 
nao proprio da idade; 

■ promiscuidade. 

Diante desses sinais e sintomas citados ou outros rela¬ 
tes que demonstrem sinais de angustia e ansiedade, e preci- 
so que o pediatra tenha especial cuidado em sua avaliaqao. 

Se o pediatra interpretar esses relatos como sintomas 
puramente organicos e entao indicar tratamento que 
anestesiam os sintomas (como os ansioliticos, antide- 
pressivos, antipsicoticos e outros), ele pode estar aneste- 
siando a vitima para seu agressor. Esses medicamentos 
sao instrumentos de defesa psiquica e nao tratar a causa 
- no caso, a violencia sofrida. 

Se o pediatra prescrever metilfenidato para os sinto¬ 
mas de hiperatividade e deficit de atenqao - que sao si¬ 
nais secundarios a violencia dos responsaveis - baseando 
seu diagnostico apenas em razao das queixas da crianqa 
ou adolescente ou responsavel, ele esta escravizando ain- 
da mais essa crianqa a seus violadores, pois estara res- 
ponsabilizando a propria crianqa de seus sintomas. 


Da mesma forma, e preciso evitar tratamentos inva- 
sivos sem maiores avaliaqoes da dinamica familiar e das 
formas de relacionamento com a crianqa, como, por 
exemplo, na indicaqao de clisteres para encoprese. Sen- 
do este um frequente sintoma secundario a violencias 
por parte dos responsaveis, estara se dando um instru- 
mento bastante perverso de maus-tratos e ate de abuso 
sexual para o agressor, e, neste caso, autorizado pelo me¬ 
dico. A aplicaqao de enemas para estimulaqao sexual, 
por fixaqao na fase anal, constitui-se na clismafilia, que 
pode ser repassada para a crianqa ou adolescente. 

Embora nem sempre presentes, os sintomas e sinais 
de lesao fisica sao bastante conclusivos no diagnostico 
de abuso sexual na infancia e adolescencia e devem sem¬ 
pre ser pesquisados. 

A confirmaqao do diagnostico de violencia sexual 
sao mostrados na Tabela 3.2.2. 


Tabela 3.2.2 Diagnostico de violencia sexual 

Edema, hematomas ou laceragoes em regiao proxima ou em area genital, como 
partes internas de coxas, grandes labios, vulva, vagina, regiao escrotal ou anal, 
tanto em meninas como em meninos, sem historico comprovado de trauma 
nao intencional que o justifique. 

Dilata^ao anal, com relaxamento de esfincter ou uretral, sem causa organica que 
possa determinar estes sinais. 

Rompimento de hmnen. 

Lesoes como equimoses, hematomas, mordidas ou lacerates em mamas, 
pesco^o, parte interna e/ou superior de coxas, baixo abdome e/ou regiao de 
perineo. 

Sangramento vaginal ou anal em crian^as pre-puberes, acompanhado de dor, 
afastados os problemas organicos que possam determina-los. 

Encontro de doen^as sexualmente transmissiveis apos o periodo da transmissao 
vertical ou no parto - como gonorreia, sifilis, HPV, clamidia, entre outras. 

Aborto, como perda de embriao ou feto, de forma natural ou provocada. 

Gravidez. 

Fonte: adaptada de Pfeiffer eWaksman 16 . 


■ A Lei Brasileira 

A pedofilia no Brasil nao tem tipificaqao de crime, 
mas sim a violencia sexual que a caracteriza e, pela Lei que 
trata dos crimes contra dignidade sexual, de n. 12.015/2009, 
entre outros artigos, “ter conjunqao carnal ou praticar ou- 
tro ato libidinoso com menor de 14 anos”, e considerado 
estupro 15 . 

Esta lei cria a figura do vulneravel, que seriam aque- 
les menores de 14 anos, portadores de algum tipo de defi- 
ciencia ou que apresentam impedimento para sua defesa. 

Outras leis estao sendo propostas para tentar abar- 
car os novos meios para aliciamento e abuso de crianqas 
e adolescentes, como as que controlam sites e acessos a 
pornografia infantil via internet. 

Tambem o incesto nao tem tipificaqao propria de 
crime, embora condenado socialmente. No entanto, se 
comprovado um relacionamento sexual de um pai, por 
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exemplo, com sua filha maior de idade, embora caracte- 
rize pelo aspecto biologico uma violencia psiquica e se¬ 
xual, para a lei, eles nao estariam incorrendo em crime. 
Passa a ser enquadrado nos tipos penais quando a vitima 
tiver menos de dezoito anos, por se caracterizar como 
abuso sexual. 

■ Possibilidades de Tratamento 

Como parte de uma doenqa familiar, para que haja a 
denuncia do abuso sexual, e preciso que haja uma ruptu- 
ra do equilibrio domestico a que as pessoas se impoem, 
numa distorqao relacional denominada familia incestuo- 
sa. Nos casos mais comuns e dentro de uma estrutura pa- 
triarcal de poder trazida das geraqoes anteriores, a mae 
passa a ocupar o papel de “ silent partner” (parceiro silen- 
cioso) - aquela que tem uma participaqao conivente, 
muda, num quadro geral de violencia. Em muitas situa¬ 
tes, o companheiro do pedofilo, mae ou pai silencioso, 
e tao perverso quanto o que passa ao ato, deixando que 
aconteqa, ameacando a crianqa para que nao denuncie e 
obtendo satisfaqao sexual como um “voyeur”. 

O ambiente familiar patologico impoe o segredo e 
reitera a violencia a crianqa. Uma vez feita a denuncia, a 
violencia pode ser potencializada, em muitos casos pela 
observaqao do agressor da demora ou ineficiencia dos 
meios de proteqao sociais e, principalmente, legais, mes- 
mo apos o reconhecimento geral de seus atos delituosos. 

Esta sequencia nos obriga a pensar na necessidade de 
tratamento a toda familia e de proteqao eficiente da crian- 
qa, mesmo antes de comprovadas legalmente as denuncias. 

Seria tambem valioso para a crianqa encaminha-la 
para acompanhamento especializado desde o inicio do 
processo investigatorio, mesmo que nao se verifiquem 
veridicos os fatos investigados. 

O pediatra tem papel fundamental no acompanha¬ 
mento desta familia e da vitima, tanto para o suporte emo- 
cional que vira do laqo de confianqa criado como para 
acompanhar o cumprimento das medidas de acompanha¬ 
mento por ele indicadas. 

Da parte do agressor sexual, incluindo o pedofilo, 
nao existem tratamentos que comprovadamente coibam 
o desejo sexual do pedofilo. Em alguns estados norte- 
-americanos, foi tentada a castraqao quimica, com admi- 
nistraqao de hormonio feminino ou inibidores da tes- 
tosterona. No entanto, nada tem tido resultado eficiente, 
pois o desejo sexual nao estaria apenas na possibilidade 
de ereqao peniana; afinal, como se explicaria a violencia 
sexual do fetichista e, especialmente, das mulheres pedo- 
filas? Qual seria a castraqao proposta a elas? 

Por se caracterizar por uma fixidez de atraqao e con- 
duta, nao existem mecanismos seguros que possam ga- 
rantir que um pedofilo nao va reincidir em sua agressao 
sexual, independentemente do tratamento a que possa 
ter se submetido. 

Em outros locais com maior organ izaqao quanto a 
proteqao de crianqas e adolescentes, os pedofilos even- 


tualmente presos sao monitorados continuamente apos 
a libertaqao, pois pelo carater compulsivo e obsessivo do 
disturbio que apresentam, tendem a continuar sua atua- 
qao por toda a vida. 

■ Cuidados com a Falsa Denuncia 

Caso 3 

Sra. MR descobre uma traiqao de seu companheiro, 
com quem tem uma filha de dez meses. Como vinganqa, 
apos ato sexual com ele e uso de preservative, coloca o 
semen na genitalia da crianqa, que ja apresentava der- 
matite amoniacal, e espalha pela fralda. Vai a delegacia e 
faz a denuncia de abuso sexual. 

Em razao propria evoluqao da proteqao a infancia e 
a adolescencia com a divulgaqao dos sinais e sintomas 
do abuso sexual e dos meios de notificaqao, a falsa de¬ 
nuncia de abuso sexual tem sido usada cada vez mais 
como instrumento de maus-tratos ao outro, ou de dis¬ 
puta pela guarda dos filhos em processos de separaqao 
litigiosa. 

E dificil de crer, mas existem indicios de que alguns 
advogados inescrupulosos e pouco sabedores ou pouco 
interessados na saude psiquica das crianqas e adolescen¬ 
tes, parecem estar utilizando a denuncia de abuso sexual 
como forma de barganha em partilhas e guarda. 

Estes pais e profissionais ignoram que, frente a uma 
denuncia a ser sustentada pela crianqa ou pelo adoles- 
cente, por todos os ditos que se seguirao a ela, avaliaqoes 
e investigates, a violencia sexual acaba por acontecer, 
nao pelo denunciado, mas pelo que denuncia. E, desta 
forma, crianqas e adolescentes sao utilizados de forma 
perversa como instrumentos de batalha nos conflitos de 
casais; e muitos passam a assumir este lugar do desejo 
sexual do pai ou da mae, ou ainda dos novos parceiros 
do ex-casal, levando a marca dessa violencia sexual para 
o resto de suas vidas. 

Sao sinais de alerta para a falsa denuncia: a noticia de 
abuso sexual que surge apenas apos a separaqao, depois 
de um tempo longo de convivencia, no qual nao existe 
nenhuma queixa anterior de distorqoes no comporta- 
mento sexual do denunciado. Tambem e preciso dar 
atencao para as separaqoes litigiosas nas quais se desvia 
o objetivo do processo de separaqao e de partilha para o 
impedimento absoluto de acesso aos filhos, utilizando-os 
como uma arma de poder e tortura para o outro. 

O pediatra tem o dever legal de notificar a mera sus- 
peita de qualquer tipo de violencia contra a crianqa ou 
adolescente, inclusive reunindo todos os sinais e sinto¬ 
mas identificados para sustentar sua denuncia e possibi- 
litar a proteqao legal da possivel vitima. 

No entanto, em casos de denuncia nao consistente so- 
bre abuso sexual de ex-companheiro ou companheira, nos 
quais o litigio por outras questoes que o interesse pelo 
bem-estar da crianqa ou adolescente predomine, e preciso 
ter todo cuidado antes de emitir um parecer oficial. 
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Deve-se avaliar detalhadamente a queixa e a possi- 
bilidade diagnostica, preferencialmente com auxilio de 
profissionais da area psiquica e outros que possam afir- 
mar ou afastar a possibilidade do abuso. 

Mesmo nesta ultima possibilidade, trata-se de moti- 
vo de denuncia, pois estara existindo uma gravissima 
forma de violencia psiquica e sexual do falso denuncian- 
te, com necessidade emergencial de tratamento psicote- 
rapeutico para todos os envolvidos. 

■ Considera^oes Finais 

Como profissionais que atuam na manutenqao e na 
promoqao da saude fisica e psiquica da crianqa e do ado- 
lescente, deve-se considerar que os efeitos psicologicos 
do abuso sexual podem ser devastadores, e os traumas 
decorrentes do abuso vao persistir vida adulta dessas 
crianqas e adolescentes 17 , se nao forem reconhecidos 
como crime frente a vitima e tratados como tal. 

Sobreviventes do abuso sexual frequentemente re- 
petem o ciclo de vitimizaqao, perpetrando o abuso se¬ 
xual ou qualquer outra forma de violencia intergeracio- 
nal com seus proprios filhos ou com o outro mais fragil. 
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■ Autoagressao 

Na infancia e adolescencia, classificam-se as apre- 
senta^oes da violencia em violencia domestica ou intra¬ 
familiar, extrafamiliar e autoinfligida, esta ultima sem- 
pre como consequencia das primeiras. Sao crianqas e 
adolescentes com comportamentos de autoagressividade 
e que chegam a se expor a morte, algumas vezes com exi- 
to em seu proposito desespero de acabar com seus sofri- 
mentos e angustias. 

Viver o pouco tempo que passamos entre o nasci- 
mento e a morte - e vive-lo da melhor forma possivel - 
deveria ser o objetivo logico de todos os seres humanos. 
No entanto, existem pessoas que, alem de nao se dedica- 
rem a obter o melhor para si, tambem parecem fazer coi- 
sas que lhes trazem danos fisico, emocional ou material 1 . 

Define-se autoagressao na infancia e adolescencia 
como a busca constante, objetiva, inconsequente e pro¬ 
gressiva de situaqoes de risco em razao da necessidade, 
habitualmente inconsciente, de causar dor a si mesmo, 
sendo seu grau maximo o suicidio. 

A autoagressao caracteriza-se por atitudes e condu- 
tas marcadamente desarmonicas, envolvendo varias 
areas de funcionamento, como, por exemplo, a afetivida- 
de, a excitabilidade, o controle de impulsos, os modos de 
percepcao e de pensamento, que levam a estilos distorci- 
dos de relacionamento com os outros e consigo mesmo. 

As formas como esta crianqa ou adolescente procu- 
ra trazer dor e sofrimento a si mesmo, e consequente- 
mente tambem aos pais, podem ser as mais variadas. 

As atitudes de autoagressao habitualmente decor- 
rem de situaqoes de diminuiqao ou ausencia de vinculos 
saudaveis entre pais e filhos. A crianqa ou o adolescente 
carrega a culpa por nao ser digno o suficiente para o 
amor dos pais, nao conseguir satisfazer as expectativas 
daqueles, ou ainda, ser causa de seus fracassos e frustra¬ 
tes. 


A impressao de nao conseguir ser o “eu ideal” para 
os pais pode surgir desde muito cedo, pois sao os esti- 
mulos, os cuidados e os significantes de si mesmo, repas- 
sados pelos responsaveis e cuidadores, que vao estrutu- 
rar sua personalidade e por meio dos quais vao aprender 
o modo de agir com o outro e consigo mesmo. 

E a partir da historia familiar de cada um dos geni- 
tores e de seu tempo de crianqa e adolescente e ainda do 
valor que tiveram para seus pais, que se estruturou o ho- 
mem e a mulher que irao exercer, bem ou mal de acor- 
do com esta estrutura, a funqao materna e paterna. As- 
sim se unem para dar um lugar ao filho, desejado ou 
nao, aceito ou nao como veio ao mundo. 

Nas distort es destas formaqoes e enlaces, sera pos¬ 
sivel identificar o porque da procura da dor do filho. 

Por isso, a vivencia como filhos e o relacionamento 
dos pais com seus antecessores sempre deve ser pesqui- 
sado no atendimento a uma crianqa, pois isso trara seu 
pensar sobre as necessidades e caracteristicas de desen- 
volvimento da crianqa e do modo de educar e se relacio- 
nar com ela. 

Os pais sao as pessoas que apresentam o mundo para 
a sua prole e deveriam lhes ensinar a forma de viver nele, 
consigo mesmo e com os outros, valores estes passados 
de geraqao a geracao. Nem sempre isto e alcanqado para 
o bem. 

As sensaqoes de abandono e de rejeiqao, as relates 
conflituosas entre os genitores e a violencia contra si tra¬ 
zem para a crianqa e o adolescente a insatisfacao dos 
pais pela sua existencia, que pode leva-los a uma culpa 
impagavel, nem sempre consciente. Essa culpa podera 
determinar a busca, de forma rotineira ou constante, de 
castigos para si mesmo e, talvez, indiretamente, tambem 
para os pais. 

As expectativas exageradas dos pais quanto ao filho, 
que depois poderao se tornar exigencias exageradas, tam¬ 
bem devem ser abordadas desde o inicio da relaqao me- 
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dico-paciente. Muitos pais querem que seus filhos consi- 
gam da vida o que nao deram conta de obter, ou, tentam 
recuperar, atraves do sucesso a ser conseguido por eles, o 
narcisismo proprio perdido em seus fracassos. 

Os sinais de desvinculaqao entre pais e filhos, que le- 
vam a um relacionamento distante ou a terceirizaqao do 
cuidar, sao sinais de alerta importantissimos. A falta de 
entendimento das fases, dos comportamentos e das ne- 
cessidades do desenvolvimento pelos responsaveis ja se- 
riam fatores suficientes para causar varias distorqoes nes- 
te relacionamento, seja pelas exigencias excessivas a 
crianqa, seja por desencadear reaqoes violentas contra ela. 

Muitos sinais de alerta para estas distorpoes podem 
ser identificados mesmo numa consulta normal de pue- 
ricultura. A recusa alimentar do lactente, as crises de bir- 
ra exacerbadas, as dificuldades de sono, as crises de cho- 
ro ditas pelos pais como interminaveis ou insup ortaveis, 
a intolerancia as apoes proprias da crianpa, a queixa de 
cansapo exagerado ou desprazer pelo cuidar, demons- 
tram a dificuldade ou incapacidade destes pais em exer- 
cer a funpao materna e paterna, o que causar a conse- 
quencias negativas em seus filhos. 

Neste capitulo, serao apresentadas as formas de au- 
toagressao mais comuns que podem surgir na consulta 
pediatrica. E preciso estar atento a seus primeiros sinais 
desde as primeiras reaches da crianpa ao mundo exterior. 

■ Comportamento de Risco - o Trauma 
como Dano a Si Mesmo 

Das atividades normais e esperadas das crianpas e 
adolescentes, muitos riscos de traumatismos nao inten- 
cionais podem acontecer, especialmente se os responsa¬ 
veis nao adotam medidas de seguranpa como habito 
permanente no cuidar. O Departamento Cientifico de 
Seguranpa e toda a Sociedade Brasileira de Pediatria nao 
tern medido esforpos e convocam todos os pediatras a 
orientarem os pais sobre as normas, ja tao reconhecidas 
como eficazes, para prevenpao dos traumas na infancia 
e adolescencia 2 4 . A primeira causa de morte em nosso 
pais, na faixa etaria de 1 a 39 anos, e a proveniente de 
causas externas, de acidentes e de violencia. Portanto, a 
prevenpao dessas causas externas, dos acidentes e da 
violencia deve ser tema de toda consulta pediatrica 5 . 

Desde muito cedo, muitas crianpas e adolescentes 
buscam atividades de risco, as quais sao de dificil reco- 
nhecimento por parte dos pais, cuidadores e pediatras. 
Eles nao se importam com o dano que podem ter; ou 
desenvolvem essas atividades rotineiras sempre de for¬ 
ma perigosa; ou ainda, buscam castigos atraves de com¬ 
portamentos opositores ou desafiadores; o que acaba 
configurando uma incidencia aumentada de traumas fi- 
sicos e tambem emocionais. 

Afastados os problemas motores e visuais, e preciso 
avaliar se esta incidencia aumentada de injurias faz par¬ 
te de um quadro de omissao do cuidar (negligencia) ou 
de um comportamento proprio da crianpa, que parece 
nao sentir a dor que provoca a si mesma. 


Ja no final do primeiro e inicio do segundo ano de vida, 
e possivel identificar as crises de raiva que uma crianpa 
pode ter diante de uma insatisfapao de um desejo seu. Na- 
turalmente ela reage ao aprender que pode ou nao ter o 
que quer, com os instrumentos psiquicos e possibilidades 
fisicas que tem, e e direito seu lutar pelo que deseja. Sem 
dominio da linguagem verbal, dentro de uma realidade na 
qual acredita que o mundo seja somente dela, ao ser con- 
trariada, usara todos seus esforpos possiveis para conse- 
guir este dominio - chorar, gritar, se jogar para tras quan¬ 
do no colo, ou no chao, mas com cuidado, olha em volta e 
procura a resposta a sua manifestapao de desagrado. 

Outras passam ao exagero, se atiram em qualquer 
direpao, perdem o foco do desejado em meio a demons- 
trapoes de desespero, fazem crises de apneia, o necessa- 
rio para sensibilizar o mundo adulto que a frustra. Ob- 
tendo exito no observar a reapao dos pais, seja de 
desagrado, seja de amedrontamento, seja de impotencia 
ou negligencia, quando nao conseguem controla-la com 
persistencia e paciencia, registra entao um modo aceito 
de agir e, diante da proxima contrariedade, a crise sera 
tanto maior quanto maior a demora em obter o consen- 
timento dos pais ou cuidadores. 

Neste periodo, a crianpa nao avalia claramente os 
traumas que pode provocar a si mesma, porem, logo 
aprende que os provocar pode sensibilizar em muito o 
mundo adulto e, quando carente de atenqao, nao tera 
cuidados em arriscar seu proprio corpo para ter o que 
deseja, seja um objeto, um alimento, ou o olhar de quem 
lhe importa. 

Em casais com relaqao conflituosa, e comum obser¬ 
var crianqas que se machucam frequentemente. E preci¬ 
so se identificar se os traumas acontecem por negligen¬ 
cia dos responsaveis pelo foco deslocado de atenqao; ou 
se sao provocados como tentativa da crianqa para desviar 
a atenqao daqueles que se agridem para ela e, desta for¬ 
ma, diminuir os atritos entre os pais. As crianqas podem 
se colocar como anteparo das violencias entre os pais ou 
podem se punir por se sentirem culpadas pelas violen¬ 
cias entre os pais. 

Com o crescimento, e possivel encontrar crianqas e 
adolescentes habitualmente vistos como sujeitos de azar, 
para os quais tudo de mal acontece, envolvendo-se em si- 
tuaqoes traumaticas ditas “acidentais” com muita fre- 
quencia, ou mesmo praticam as atividades de modo a 
buscar o risco, sem demonstraqoes de dor ao enfrenta- 
rem os traumas que provocaram. Os pais costumam des- 
creve-los como se nao sentissem dor. Com certeza, car- 
regam uma muito maior, que encobre todas as outras. 

■ Disturbios Alimentares Precoces 

Quanto aos lactentes e tambem crianqas maiores, e 
motivo comum de consulta pediatrica a queixa dos pais 
com crianqas saudaveis, mas que nao aceitam se alimen¬ 
tar. Inicialmente, conseguem manter um ganho ponde- 
roestatural esperado, mas se nao for resolvida a causa real, 
podera chegar a ser insuficiente, causando mais angustia 
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aos responsaveis. Essa angustia dos pais frente a recusa de 
alimentagao deve chamar a atengao do pediatra, pois, se 
existe ganho de peso e estatura, a crianga come. 

Nao e raro os avos tambem relatarem a queixa de 
que seu filho ou filha, hoje pais, tambem nao comiam e 
os faziam sofrer muito. Estar-se-ia entao frente a uma 
causa genetica estranha, ou o uso da crianga para pagar 
uma culpa por um sofrimento tido como imposto por 
estes pais a seus antecessores e, hoje cobrado por eles 
atraves do neto ou neta? 

Na avaliagao dos habitos alimentares oferecidos a 
crianga, muitas vezes e preciso a presenga do outro geni- 
tor para que surja o obvio - que a crianga recebe alimen- 
tos, especialmente guloseimas nos intervalos das refei- 
goes, ou que come, mas nunca o suficiente para suprir o 
desejo de quem a alimenta. Percebe-se, assim, a impossi- 
bilidade do adulto responsavel em reconhecer seus erros 
na alimentagao do filho e de nada adiantara simplesmen- 
te os apontar, mas sim, saber a verdadeira origem de seu 
comportamento. Livrar o pai ou a mae das culpas de suas 
infancias, tao insistentemente cobrada pelos seus pais, 
pode ser um primeiro e bom caminho. 

Porem, a crianga esta atenta a tudo que a rodeia e, se 
nao for retirada deste ciclo de angustia, podera realmen- 
te vir a apresentar um deficit de crescimento, ou, ao con- 
trario, a obesidade, em que o alimento vira a razao de 
sua existencia. 

■ Anorexia, Bulimia, Obesidade 

Grupos menos fechados tambem podem se formar 
a partir de afinidades em relagao a habitos de vida como, 
por exemplo, o culto ao corpo. Na epoca atual, ser ma- 
gro ou “bombado” tornou-se algo tao ordinariamente 
aceito, que passa despercebida a verdadeira alienagao 
que hoje se impoe as pessoas, em especial ao adolescen- 
te e aos adultos jovens 6 . 

Deve-se separar o que se trata de habitos alimenta¬ 
res saudaveis e cuidados com o corpo, da dedicagao da 
vida a “malhagao” e a guerra com a balanga e as calorias, 
transformados em objetivo maior, na busca ilusoria de 
um tiranico padrao de beleza imposto a sociedade. 

A crianga, ao nascer, vem aparelhada de todos os re- 
cursos para sua autopreservagao, se for cuidada pelo 
meio que a rodeia. Fixam-se, a partir dai, nao somente 
os tragos de memoria das experiences vividas nessa si- 
tuagao, como tambem se impoe a visao e posigao dos 
cuidadores nesta fungao, nem sempre bem exercida. 

E o exemplo classico da mae que rejeita o filho e re- 
cobre a rejeigao atraves do excesso dos cuidados alimen¬ 
tares, que pode passar despercebida como anomala a um 
olhar superficial e comum, ate mesmo do pediatra. 

Isto podera ficar registrado no inconsciente da 
crianga, que reagira nao so exercendo essas fungoes, 
como as subvertendo, seja nos excessos ou na recusa, 
produzindo, quando tiver possibilidade da escolha, a 
bulimia ou a obesidade ou a anorexia, podendo chegar a 
inanigao e a morte. 


Os atos extremos mais conhecidos incluem infinda- 
veis horas nos ambientes fechados das academias. Outros 
vao desenvolver os transtornos alimentares tardios, como 
a anorexia e a bulimia. Tambem a obesidade vem a se 
agregar as formas de autoagressao, indo de encontro aos 
modelos atuais e das questoes de preservagao de saude. 

A anorexia nervosa e definida, segundo o Manual 
Estatistico de Transtornos Mentais (DSM-IV TR) como 
um transtorno em que as pessoas se recusam a manter o 
peso minimo normal, temem aumentar de peso e, de for¬ 
ma significativa, interpretam seu corpo de maneira equi- 
vocada 7 . Entidade descrita ha seculos, como “as virgens 
magras” 8 , o jejum como forma de autopunigao acompa- 
nhou a historia da humanidade e foi utilizado por mui¬ 
tas adolescentes na Antiguidade, talvez como forma de 
negar ou fugir de sua sexualidade, por isto tambem co- 
nhecidas como as “santas virgens magras” para as quais a 
morte seria um fim muito digno. 

Em muitos casos, mesmo atuais, e possivel identifi- 
car que o desejo de morte nao e originario da crianga ou 
adolescente; ha outros motivos para se tratar. 

A bulimia, termo que significa compulsao alimentar, 
surge combinada com formas inapropriadas de tentar in¬ 
terromper o aumento de peso 9 , como os vomitos e todos 
os disturbios sociais, psiquicos e fisicos que acarreta. E 
acompanhada de sentimentos de culpa e autodeprecia- 
gao, numa forma clara de dano a si mesmo. 

Nos transtornos relacionados ao alimento e a fixagao 
ao prazer oral, a compulsao permanente pelo comer tem 
sido o sintoma de muitas criangas e adolescentes. Alguns 
estarao apenas dando continuidade a oferta anteriormen- 
te excessiva da mae, avo ou outros cuidadores, que lhes ta- 
pavam com o alimento, a boca pedinte de atengao. 

Mantem uma visao distorcida de seu corpo, fabulan- 
do uma imagem ideal, e, desta forma, nao reconhecem a 
da necessidade de tratamentos ou cuidados. 

Sao exemplos de uma transformagao do proprio 
instinto de autoconservagao: a vitima do transtorno nao 
perde somente a nogao da dimensao corporal e o gosto 
pela comida, mas tambem o apetite pela vida. 

■ Do Baixo Desempenho ao Fracasso 
Escolar 

Deveriam chamar a atengao ao pediatra as consultas 
com solicitagoes de encaminhamentos para a neurolo- 
gia e depois psiquiatria, de criangas e adolescentes sau- 
daveis fisicamente, e filhos, por exemplo, de professores, 
pedagogos ou psicopedagogos, que apresentam serias 
dificuldades de aprendizagem. Poder-se-iapensar: “San¬ 
to de casa nao faz milagres” e considerar impossivel a 
solugao do problema. Ou, filho de endocrinologista 
obeso, filho de delegado delinquente. 

No entanto, em avaliagao mais aprofundada, vao 
surgir outras queixas por parte do paciente, como alte- 
ragoes de sono, falta de motivagao para o estudo e tam¬ 
bem outras atividades de sua idade, isolamento e, espe¬ 
cialmente, dificuldades de relacionamento com e ou 
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entre os pais. Haveria que se levar em conta que, talvez, 
este sintoma principal, que mais incomoda os pais por 
poder mostrar uma incompetencia ou impotencia de 
sua parte, nao aconteceu por acaso. 

Com certeza, os encaminhamentos solicitados, sem 
avaliaqoes maiores da dinamica familiar e do lugar ofe- 
recido a este filho, seria mais rapido e facil, bem como 
satisfaria imediatamente o desejo dos pais - deixar para 
o filho a culpa de seus sintomas, colocando nele um de- 
feito organico, seja por falta de substancias cerebrais, 
seja por mal funcionamento deste, que os livra de qual- 
quer responsabilidade. 

No entanto, nao se buscaram as razoes dos sintomas 
tao pouco previsiveis e, desta forma, afastou-se do cami- 
nho da cura. Nao existirao reguladores de humor ou 
controladores de atividade que poderao dar lugar a esta 
crianqa no historico de vida de cada um dos pais. 

O fracasso escolar, desde que afastadas as hipoteses 
de fracasso pedagogico por ensino mal conduzido ou 
colocado em disparidade com a maturidade da crianca, 
bem como de doenqas que levem a deficiencia intelec- 
tual, ha que ser visto como forma de abandono de metas 
e future. Caracteriza um quadro de autoagressao croni- 
ca, agravado muitas vezes, pela reaqao da escola e dos 
responsaveis frente as suas dificuldades. 

Muitas vezes, a exigencia do sucesso escolar passa a 
tomar conta de todo o tempo que os pais dedicam aque- 
le filho, tornando esta cobranqa, seu vinculo exclusivo, e 
por isto, insuportavel. 

■ Fracasso nas Relates Familiares e 
Sociais e Isolamento 

Frente as questoes de enfrentamento da vida, o ser 
humano deveria formar, durante sua infancia e adoles- 
cencia, os instrumentos psiquicos necessarios para tal. 
Teria, assim, seus posicionamentos preestabelecidos em 
relaqao a forma de viver, como o de reconhecer que tem 
participaqao no que lhe acontece. 

Nas distorqoes de sua formaqao, a pessoa pode dei¬ 
xar para o outro as razoes de suas dificuldades, pensan- 
do que faz o que faz consigo mesmo; por causa das pes- 
soas ou circunstancias presentes, mas esta em geral 
repetindo situaqoes parecidas com a atual desde o prin- 
cipio de suas vidas. Sao modos de ver a vida, que serao 
repassados aos filhos. 

No entanto, na relaqao de amor e dependencia com 
os pais, o mais comum e que as crianqas e adolescentes 
tragam para si todas as culpas, tanto de seu modo de ser 
e reagir, como das dificuldades com aqueles. 

A grande maioria das pessoas tenta viver de acordo 
com seu tempo. Isso diz respeito aos ditames da moda 
ou ao modo de viver, que influem de uma maneira tan¬ 
to mais importante quanto mais jovem e a pessoa - e 
quanto menos formada e a sua personalidade. 

Nao apenas na forma de vestir, mas a epoca em que 
se vive pode impor atitudes de identificaqao, especial- 
mente para os que desejam ser aceitos e permanecer em 


grupos, que se reunem a partir de afinidades musicais 
ou ideologicas, globais ou locais e, por alguns traces, 
onde todos se igualam. 

Enquanto o processo de formaqao da personalida¬ 
de nao termina, o adolescente busca algo que preencha 
sua falta de identidade, carencia sentida como um vazio 
dificil de suportar. Nesse lugar e que entra o grupo - ou 
tribo, como preferem alguns - que tem uma funqao de 
destaque na transiqao da adolescencia para a idade 
adulta. 

Porem, quando a necessidade de se igualar na dife- 
renqa do grupo apaga a sua individualidade, algo em sua 
estrutura primaria falhou. E assim, apesar do vigor que 
deveria acompanhar a infancia e juventude, e possivel 
identificar jovens que demonstram dificuldades na luta 
pelo que desejam, como se a mola que impulsiona a bus¬ 
ca do que se quer estivesse travada. 

Aparentam falta de ambiqao e agressividade na luta 
pela vida, com comportamentos de extrema timidez e 
resignaqao as dificuldades que se lhe apresentam, como 
se nada nela valesse a pena. 

Muitos se colocam na posiqao dos que estao sempre 
a esperar do outro a soluqao para seus problemas, sem 
assumir sua real responsabilidade com suas posiqoes de 
inercia e acomodaqao. Permanecem a espera de serem 
ajudados por alguem, a despertar piedade ou culpa pelas 
suas dificuldades ou impossibilidades, sem se inibirem 
em atribuir automaticamente a um terceiro, a culpa pelo 
que fazem consigo mesmos. 

Sao as crianqas e adolescentes, por exemplo, que co¬ 
locam no irmao, amigo ou mesmo professor a causa de 
seus insucessos, seja nos estudos, nas aqoes de irrespon- 
sabilidade ou nos fracassos de relacionamentos. E mui¬ 
tas vezes tem a cumplicidade dos pais, que consciente ou 
inconscientemente desejam se ver livres nao apenas de 
suas dificuldades, mas do filho em si, que consideram 
um pesado fardo. 

Fracassam na relaqao consigo mesmo e com o outro, 
buscando um jeito alienante de viver. 

■ Lesoes Factfcias e Outras Mutilates 

Em consultas de retina de pediatria, muitas vezes se 
encontram crianqas e adolescentes que produzem pe- 
quenas lesoes no corpo por escarificaqoes ou retirada 
das crostas de ferimentos superficiais em fase de cicatri- 
zaqao, a roer superficialmente as unhas, denotando si- 
nais de ansiedade, que devem ser mais bem avaliados. 

No entanto, o roer compulsivo das unhas a ponto de 
provocar lesoes de pele e sangramentos, bem como atos 
repetitivos de mexer e provocar infecqoes em unhas, seja 
das maos ou dos pes, ou outros danos a seu corpo, de¬ 
vem fazer pensar no porque da necessidade de provocar 
dor a si mesmo e da impossibilidade deste jovem em evi- 
tar este sofrimento autoprovocado. 

O normal de um ser humano e usar toda sua inteli- 
gencia e forqa fisica para sua proteqao e impedimento ao 
sofrimento. 
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Os sintomas de autoagressao devem ser acompa- 
nhados e tratados, de preferencia, por equipe transdisci- 
plinar, na qual o pediatra tem papel fundamental, como 
as criangas e adolescentes que provocam em si mesmos 
lesoes por escarificagao constante, o arrancar de cabelos 
(tricotilomania) e os hematomas por traumas ou chu- 
poes autoinfligidos. 

A falta de senso percepgao dos limites do proprio 
corpo, pelo crescimento rapido e transformador da 
crianga e do adolescente, pode facilitar as gratificagoes 
masoquistas de ferimentos em si mesmos. 

Estao assim incluidas as tatuagens e colocagoes de 
piercings em locais que produzam maior dor e ou alte- 
rem a aparencia, produgao de lesoes facticias ate de cor- 
tes com a instalagao de ganchos para elevagao do corpo, 
como especie de sacrificio e louvor a suportabilidade ao 
sofrimento. 

Em muitas destas agoes mutilantes, pode se encon- 
trar a busca de uma nova imagem de si mesmo, para se 
adaptar aos grupos de pertenga, ou se distanciar da dos 
pais. A necessidade de procurar um outro, fora de si, 
mostra a insatisfagao com a vida e consigo mesmo. 

Para alguns manuais de psiquiatria, estariam inclui- 
dos na sindrome de Munchausen, na qual o paciente 
buscaria a atengao medica para si, com a produgao de 
sintomas de doenga 10 . No entanto, o que se observa, e 
que as laceragoes de pele e lesoes outras provocadas em 
si mesmo, muitas vezes sao mantidas em segredo pela 
crianga e adolescente, nao correspondendo ao objetivo 
principal descrito como sindrome de Munchausen. Nes- 
ta, alem de desafiar o saber medico, existe a clara inten- 
gao do paciente de provocar e apresentar sinais e sinto¬ 
mas de doengas inexplicaveis, para receber atengao 
especial dos profissionais da area da saude 11 . 

A culpabilidade costuma ser o desencadeador de to- 
das as formas de autoagressao, e outros sintomas serao 
encontrados aliados a ela, ou mesmo modelos parentais 
que a sustentem. 

Nestas insatisfagoes e como tendencias atuais, a 
busca por cirurgias ditas esteticas, que altera um corpo 
que ainda nem se definiu, como a colocagao de proteses 
de mamas ou nadegas, lipoaspiragao como forma de 
falso emagrecimento, ou mesmo, as cirurgias bariatri- 
cas, sao mutilagoes nas quais o profissional medico se 
coloca como instrumento da agressao. E preciso ter cui- 
dado especial frente a uma colocagao do paciente sobre 
esta intengao - tanto no sentido de orienta-lo sobre as 
vantagens e desvantagens para sua saude pelo que pre- 
tende, como de avaliar que desejo, mesmo que incons- 
ciente estaria por tras desta busca de mudanga de seu 
aspecto. Com certeza, traz uma insatisfagao, que afasta- 
dos os motivos de promogao a saude, deveria ser inves- 
tigada tambem pela area da psicologia, para saber de 
sua origem. 

Quando o adolescente busca solugoes magicas e ins- 
tantaneas para o que identifica como a razao de suas di- 
ficuldades frente a vida, ha que se avaliar o que realmen- 
te ele procura e se tem conhecimento dos riscos que 
acompanham estas solugoes. 


■ Grupos de Risco, Destrutividade e 
Delinquencia 

A fragilidade psiquica do adolescente, em geral, o 
impede de opor-se aqueles a quem da alguma importan- 
cia fora da familia, especialmente se participam de sua 
vontade de se contrapor aos valores familiares, para fa- 
zer valer sua identidade como unica, o leva a cultuar 
quem se poe a desvaloriza-los 12 . 

A sobrevivencia ao tempo de dependencia absoluta 
aos seus responsaveis e/ou cuidadores, dos primeiros 
anos de vida, leva a crianga a outra etapa, que e de bus- 
car sua autonomia. Assim, apos o segundo ano de vida 
ela comega a dizer: “eu sei”, “eu e que fago”, tentando 
mostrar aos pais sua evolugao, capacidade e desejos. Vai 
se espelhar neles, em suas falas, mas especialmente em 
suas atitudes e agoes, para seguir formando uma ima¬ 
gem de si. 

Na adolescencia, precisa expan dir sua visao de mun- 
do e de ser, e vai a busca de outros padroes de vida e 
comportamento, para rever seus valores adquiridos ate 
entao. A forma com que o adolescente vai lidar com as 
diferengas, do ja aprendido, como o a aprender, depen- 
dera do investimento em tempo, paciencia, persistencia 
e desejo de vida que seus pais tiveram por ele. 

Assim, buscara grupos de acordo aos seus valores de 
infancia, mas, pertencer a um grupo vai ter seu prego, 
tanto para entrar como para permanecer. Alguns propi- 
ciam uma convivencia normal, dentro de um modelo 
valorizado na epoca, com suas caracteristicas proprias, 
mas semelhantes para seus pertencentes. Assim, se afas- 
tam do absolutismo dos pais e familia, mas vao levar 
consigo os valores por ela passados e se adaptarao as exi¬ 
gences do grupo se forem minimamente compativeis 
com aqueles valores. 

Outros que venham de dificuldades de relaciona- 
mento com ou entre os pais, de valores pobres para con¬ 
sigo mesmo, vao pagar o prego exigido pela pertenga ao 
grupo. 

Existem os que cultuam a violencia, a destrutividade 
e autodestrutividade como maneiras alienantes de viver. 

Buscam o castigo tambem para si mesmos, atraves 
da segregagao, e o repudio dos outros, e, em geral, repe- 
tem situagoes semelhantes com a atual, que presencia- 
ram desde o principio de suas vidas. 

Algumas criangas e adolescentes submetidos a si¬ 
tuagoes de conflitos e desamor durante seu periodo de 
desenvolvimento poderao perpetuar este lugar negativo 
oferecido pelos seus pais ou responsaveis, ou nem ofere- 
cido, procurando sempre a posigao de vitima nas esco- 
lhas de suas vidas, ou do agressor. 

■ Abuso de Substancias 

O abuso de substancias toxicas, sejam licitas ou ili- 
citas, e cada vez mais precoce em nossa sociedade. Os 
modelos atuais do mundo adulto trazidos tanto por pais, 
familiares e midia incentivam o uso do cigarro e do al- 
cool e minimizam suas consequencias. 
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As criangas e os adolescentes sao, pelas conduces de 
formacao dessas etapas de vida, mais frageis ao bombar- 
deio constante das tendencias impostas pela moda ou 
pelo viver de sua epoca e, especialmente de seus pais - o 
que passa quase despercebido pelos adultos. 

As necessidades e tendencias da vida atual permi- 
tem que criangas e adolescentes, cada vez mais fiquem 
longe dos cuidados paternos, seja na rua ou nos shop¬ 
ping centers, seja sozinhos em casa, frente a um compu- 
tador e internet. Sao expostos a riscos que os pais nao 
podem mais dizer que desconhecem, pois os proprios 
meios que informa, induzem e aliciam seus filhos esta- 
riam disponiveis para eles tambem. 

A diferenga de outros vicios ou manias, como o uso 
descontrolado do computador e internet, o abuso de 
substancias, mesmo depois de tratado e controlado, 
pode deixar marcas, tanto mais severas como a intensi- 
dade, tempo de exposigao e idade da vitima. 

O abuso de substancias deve ser visto pelo pediatra e 
profissionais da area da saude, nao apenas como uma fra- 
gilidade inata frente a oferta atual do meio. E preciso que 
avance o seu olhar para identificar um conjunto de facili- 
tagoes a abuso que vem ao encontro de uma estrutura fra- 
gil e desprotegida de criangas e adolescentes que crescem 
em meio a distorgoes de relacionamentos e vinculos fami- 
liares, onde necessita de um algo a mais que venha de fora 
de si para compensar suas faltas e frustragoes. 

Este tema esta desenvolvido em dois outros capitu- 
los deste compendio. 

■ Desejo de Morte 

Mesmo na infancia e adolescencia, o ser humano 
pode usar sua vontade para resolver se continua ou nao 
vivendo e, as situagoes de desespero e desamparo a que 
sao submetidos, podem ser extremas a ponto de esco- 
lherem desistir da vida. 

O esperado de uma crianga e adolescente e que as 
atividades do presente e as metas do futuro pudessem 
compensar suas dificuldades e sofrimentos e os manti- 
vessem na luta pela vida. 

Quando se depara com o desejo de morte, seja ele 
explicito, por um dizer ou pior, por uma tentativa, isto 
sempre deve ser levado a serio - foi pensado e articula- 
do. Podera ser feito novamente e entao como exito. O 
acompanhamento pediatrico permanente e o psicotera- 
peutico sao necessarios, como tambem a avaliagao fami¬ 
liar e tratamento de seus responsaveis. 

Entre as motivagoes mais comuns para o desejo de 
morte estao as grandes perdas e o desamparo, sejam por di¬ 
ficuldades e conflitos familiares, fracasso ou ausencia de 
metas, as grandes injustigas, incertezas ou indugoes a dis- 
torgao da sexualidade, honra ou dignidade, ou ainda por 
nao conseguir satisfazer as expectativas proprias ou alheias. 

Com a puberdade, as situagoes de insatisfagoes e an- 
gustias nao resolvidas podem intensificar as atitudes de 
autoagressao, incluindo tentativas conscientes de suici- 


dar-se, pois o seu ideal de ser ainda e distante de suas 
realizagoes futuras e, os sonhos de vida plena ainda es¬ 
tao em vias de construgao. 

Lacan observa que existem criangas, mais ou menos 
caracterizadas pelo fato de terem sido criangas nao de- 
sejadas, que apresentam uma irresistivel inclinagao ao 
suicidio. “A medida que se enuncia o que os aproximam 
a sua historia de sujeitos, eles rechagam essa cadeia sig- 
nificante na que so a desgosto, foram admitidos pela 
mae” 13 . Aponta ele para a rejeigao materna, que so com 
desgosto pode aceitar o filho, que, a determinado tempo 
de sua existencia, desiste dessa, porque nunca deveria ter 
existido. 

Nao aceita ser aquilo que e, pois foi insuficiente para 
quem o gerou e a morte sera o meio de se tornar eterno 
na memoria de todos 14 . 

■ Considera^oes Finais 

Frente a atos de autoagressao, nas suas mais variadas 
intensidades, o pediatra pode atuar de forma a criar uma 
alianga com seu paciente, mostrando a ele seu interesse 
e desejo de auxilia-lo em suas dificuldades para enfren- 
tar a vida. 

Muitas vezes, uma pergunta simples do pediatra en- 
volvido com o sofrimento apresentado pelo seu pacien¬ 
te, como “por que voce precisa se castigar tanto?” ou “de 
que voce se culpa?”, pode desencadear a abertura para 
uma linha de dialogo, que se procurara retirar da vitima 
a responsabilidade pelos sofrimentos ou fracassos de 
seus responsaveis, ou mesmo pela insatisfagao de todos 
por suas vidas. 

E preciso que o pediatra possa fazer um filtro entre 
a queixa dos pais e as dores do filho, nao podendo acei¬ 
tar que os primeiros tenham dado tudo ao filho, ou que 
ele recebeu mais ainda do que precisava, e permanecer 
cego frente a identificagao de atos de autodestruigao e de 
extremo de desespero. Sera preciso lidar com os ressen- 
timentos, sentimentos de ingratidao e raiva que acom- 
panham a evidenciaqao do fracasso dos pais frente a sua 
funqao de encaminhar seus filhos para a vida, quando 
estes tentam desistir dela. 

Deve-se saber que nao existem medidas totalmente 
eficientes de supervisao e controle de uma crianca ou 
adolescente se o motivo das autoagressoes ou mesmo da 
desistencia da vida persiste. A busca do castigo, do fra¬ 
casso ou ainda, da morte como soluqao definitiva ou 
como prova final do sofrimento nao reconhecido ou mi- 
nimizado ira ser pensada novamente. 

E preciso que se possa rever a historia de cada um 
da relaqao familiar, sem reservas ou preconceitos, na 
busca do que faltou ou sobrou neste relacionamento, e 
por onde haveria possibilidade de outro caminho. O 
acompanhamento dedicado e prolongado de especialis- 
tas na infancia e adolescencia, como o pediatra, alem do 
psicologo, ou psicanalista e psiquiatra, e indispensavel, 
tanto para a vitima como para seus pais. 
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3.4 


Violencia Quimica: o Pediatra como 
Instrumento da Violencia 


Luci Pfeiffer 


■ Violencia Quimica 

Caso 1 

JR, 5 anos de idade, sexo masculino, adormece pro- 
fundamente na unidade de educaqao infantil e sua irma 
MR, de 6 anos, logo depois tambem entra em sono in- 
tenso, nao respondendo a estlmulos sonoros nem tateis. 
A direqao da escola leva os dois irmaos para uma unida¬ 
de de saude e la JR inicia dificuldade respiratoria pro¬ 
gressiva e precisa ser entubado e colocado em ventilaqao 
mecanica. Permaneceu em UTI por quatro dias. Sua 
irma permaneceu sonolenta por mais de 10 horas, res¬ 
pondendo a estimulos. 

Historia familiar: ambos sao cuidados pela avo ma- 
terna, que detem sua guarda, pois a mae das crianqas, 
sua filha adotiva mais nova (dos cinco que adotou), tem 
20 anos de idade, mora nas ruas, e e usuaria de drogas. 

JR toma haloperidol - receitado por neurologista, 
segundo a avo -, duas gotas ao dia, por queixas desta avo 
de agressividade e hiperatividade desde seus dois anos 
de idade. MR conta que, sempre que a avo fica brava 
com eles, ela da um copinho do remedio para que eles fi- 
quem quietos e durmam. 

Definigoes 

Violencia ou abuso contra a crianqa ou adolescente 
e toda aqao ou omissao por parte do adulto ou adoles¬ 
cente de maturidade fisico-psiquica mais adiantada, que 
tem a intenqao, consciente ou nao, de lhe provocar dor, 
seja ela fisica ou emocional. Quando o agressor mantem 
com a crianca ou adolescente um vinculo de dependen¬ 
ce, seja financeira, por parentesco, convivencia ou afeti- 
vidade, caracteriza-se a violencia domestica, que tera 
efeitos muito mais severos sobre o desenvolvimento glo¬ 
bal daquele que dele depende. 


A violencia domestica e a mais frequente, ocorrendo 
dentro das proprias familias das vitimas e deve-se pen- 
sar como os sintomas de angustia e sofrimento que estas 
crianqas vao desenvolver frente a estas agressoes serao 
interpretados ou encobertos pelos agressores, normal- 
mente seus responsaveis. 

Classicamente, a violencia domestica contra crian- 
$as e adolescentes se divide em fisica, psicologica ou psi- 
quica, sexual e omissao do cuidar ou negligencia. Mas, e 
preciso acrescentar outras formas complexas como a sin- 
drome de Munchausen por procuraqao ou lesoes facti- 
cias por procurable, o filicidio e, introduzido pela auto- 
ra tambem por este capitulo, a violencia quimica. 

E possivel definir a violencia quimica como a admi- 
nistraqao para a crianqa ou adolescente, por parte do 
cuidador, seja ele o responsavel ou nao, de substancias 
psicoativas, com o intuito de dominar, subjulgar, inibir, 
conter, controlar, menosprezar ou ainda, trazer para a vi- 
tima a culpa, ou pela intolerancia do agressor as caracte- 
risticas normals de sua faixa etaria, ou pelos comporta- 
mentos que apresenta, secundarios a outras formas de 
violencia que lhe sao infligidas. 

Sao pais, avos ou outros que se encontram na posiqao 
do cuidar ou de responsabilidade, que passam a adminis- 
trar a crianqa ou ao adolescente drogas psicoativas, desde 
o alcool na mamadeira ate os sedativos e antipsicoticos, 
tao amplamente distribuidos pelos receituarios medicos 
atuais, como forma de impor seu poder sobre eles. 

Nao sao mais necessarios os castigos fisicos ou pu- 
niqoes para controlar o psiquismo da crianqa - vai-se di- 
reto a fonte. Anestesiam-se suas reaches e se controlam 
seus comportamentos, transformando o que seriam ati- 
tudes normals da infancia e adolescencia, ou ainda rea¬ 
ches ao sofrimento de uma vida infeliz, em doenqa ou 
transtorno mental - da vitima. 

O pediatra e outros especialistas como neurologis- 
tas e psiquiatras que nao atentarem para a historia fami¬ 
liar de seu pequeno paciente, o lugar oferecido para a 
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crianqa nas relates do casal parental e dos irmaos, as 
condicoes de cuidado e protepao que lhe sao ofertadas, 
ou, ainda, a identificapao de sinais e sintomas secunda- 
rios a violencia, podem passar a ser os “fornecedores da 
droga”, num mecanismo legalizado de oferta, mas nao 
menos perverso que os ilegais. O medico deve conhecer 
as consequencias do que faz e tem o dever etico, legal e 
moral por preservar o melhor interesse da crianpa 
(art. 227 da Constituipao Federal Brasileira) 1 . 

Violencia quimica imposta pelos responsaveis 

O ser humano sempre procurou o domlnio do ou- 
tro nas mais simples relapoes. Pais se veem no encargo 
de preparar seus filhos para a vida, mas nem todos pare- 
cem ter o saber, o desejo e a estrutura para isto. Muitos 
dizem, aparentemente em tom de brincadeira: “como 
seria bom se a crianpa tivesse um botao para desligar 
quando se quisesse”. 

Pelas atitudes de muitos genitores frente a sua prole, 
poder-se-ia encontrar pais que as deixariam a maior 
parte do tempo “desligadas”, quando sob seus cuidados. 

Situapoes mais leves, mas mais frequentes 

Nas situapoes mais leves, estariam os pais desprepa- 
rados para as funpoes materna e paterna, sem lugar de- 
finido para seu filho em suas vidas e em seus tempos, in- 
tolerantes com as fases e atitudes normais da infancia. 
Nao conseguem ver nos atos da crianpa o encanto de 
suas tentativas de descobrir o mundo. Para estes respon¬ 
saveis, o que vier da crianpa vai ser um excesso e hoje se 
encontram pais que falam em hiperatividade para crian- 
pas de 2 a 3 anos de idade. 

Muitas crianpas crescem sem que seus cuidadores 
saibam das caracteristicas de um desenvolvimento nor¬ 
mal, passando a exigir delas comportamentos muito aci- 
ma de suas capacidades e possibilidades. 

Muitos pais e cuidadores nao tem o espirito do brin- 
car e ter prazer em estar com sua prole. Entao, reapoes 
normais da infancia, como por exemplo, a insistencia na 
repetipao de suas aches, para que possa descobrir o 
mundo, por volta de um ano de idade, podem ser inter- 
pretadas como desobediencia, comportamento desafia- 
dor e hiperatividade. 

Nos casos mais simples, terceiriza-se o cuidar e mui¬ 
tas crianpas passam seus dias em bercarios, depois esco- 
linhas infantis, depois escolas maiores - ou seja, dias de 
programapoes definidas e atividades em grupo, longe de 
seus pais, onde sua individualidade e necessidade nao 
sao respeitadas. As crianpas psiquicamente saudaveis 
vao reagir a este modo imposto a ela como viver, o que 
nao deixa de ser uma violencia. 

Essas crianpas e adolescentes estao sob o risco de er- 
ros diagnosticos, quando sao levados para avaliapao me- 
dica, seja pediatrica, neurologica ou psiquiatrica, e a 
analise da situapao se de apenas pelo relato dos pais, ou 


atraves do preenchimento de questionarios padroniza- 
dos que nao podem levar em conta as caracteristicas 
proprias de cada um e das relapoes que conseguiram es- 
tabelecer entre si, na formapao de uma familia. 

Muitos pais procuram e encontram no profissional 
medico este botao do “desligar”, por meio das medica¬ 
res psicoativas, que interferirao no desenvolvimento 
neuropsicomotor de suas crianpas, seja pela diminuipao 
de respostas aos estimulos externos, seja por aumentar 
seu periodo de sono, seja pelos seus efeitos colaterais, 
seja pela sua caracterizapao de uma “crianpa ou um ado- 
lescente problema”, ou pior, “doente”. 

Diagnosticos trazidos para a infancia e 
adolescencia 

Na ultima decada, houve um aumento espantoso do 
diagnostico e tratamento de doenpas mentais em crianpas 
e adolescentes, ja a partir de dois anos de idade 2 . E, desta 
“epidemia”, aumenta-se a medicalizapao da sociedade. 

Atualmente, acredita-se que tudo deve ser tratado: o 
luto, a separapao conjugal, a reprovapao no concurso, a 
morte do animal de estimapao 3 , o impacto do nascimen- 
to do irmao, da separapao dos pais, da dificuldade da so- 
cializaqao precoce dos bercarios e unidades de educaqao 
infantil, da falta de atenqao. As emocoes precisam ser 
contidas e a felicidade quimica prometida sobrepujar a 
elaboraqao do sofrimento real. Nao deveria ser assim. 

Muitas crianqas vem recebendo psicoativos numa 
faixa etaria nao aprovada pela Food and Drug Adminis¬ 
tration (FDA) e os medicamentos utilizados podem cau- 
sar efeitos adversos graves, ate a morte 3 , isto sem levar 
em conta a exposiqao do feto aos psicoativos dados a 
mae durante a gravidez, e do lactente, durante a ama- 
mentaqao. 

Esquecemo-nos das caracteristicas e da fragilidade 
de um ser em desenvolvimento? Ou a medicaqao vem 
sendo prescrita apenas com base nas propagandas dos 
efeitos magicos do produto pela industria farmaceutica, 
uma das maiores do mundo? 

De um lado, ha a intolerancia do mundo adulto 
frente a infancia e a adolescencia; de outro, os manuais 
de classificaqao para doenqas mentais e a industria far¬ 
maceutica, tambem intolerantes com as reaches normais 
do ser humano as modificaqoes da vida e ao sofrimento, 
ou ainda extremamente eficientes em criar propostas de 
felicidade aos sofreres inevitaveis do viver. 

Na infancia, poucos estudos cientificos confiaveis 
sustentam os diagnosticos herdados do mundo adulto e, 
menos ainda, os tratamentos propostos. 

Nas situates mais graves 

Crianqas nao desejadas, negligenciadas e agredidas 
fisica, psicologica ou sexualmente irao apresentar sin¬ 
tomas decorrentes da violencia direta e dos danos psi- 
quicos secundarios, como dificuldades de socializaqao, 
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agressividade, comportamento hiperativo e desloca- 
mento de atenqao, com disturbios ou mesmo fracasso 
de aprendizagem. 

E preciso muito cuidado com diagnosticos que po- 
dem colocar esta crianqa a margem da normalidade e, 
muitas vezes, submete-la a tratamentos inadequados, 
que terao seus efeitos colaterais. Remetem esta crianca 
para o mundo da psiquiatria e dos medicamentos e, 
muitas delas nao sairao deles em toda a sua vida. 

Diferentemente do mundo adulto, a queixa do inco- 
modo dos sintomas apresentados pela crianqa ou ado- 
lescente, superestimados ou mesmo criados pelos res- 
ponsaveis, que levaria a uma suspeita de patologia 
mental, nao vem do paciente, mas sim dos que se ocu- 
pam dele, muitas vezes seus agressores. 

Nas relates familiares conflituosas, nos casos de 
violencia domestica, ou de filhos sem lugar porque nao 
foram desejados, nem aceitos, muitos sintomas de sofri- 
mento vao surgir, especialmente pelo dano psicologico 
consequente. 

E serao estas pessoas que trarao a queixa, preenche- 
rao os questionarios e checklists e darao o caminho para 
o diagnostico desejado, colocando na crianqa, ao inves 
da proteqao contra a violencia que sofre, a culpa destas 
violencias e tambem da infelicidade dos pais. 

Inocenta-se o agressor e condena-se a vitima, tanto 
fisicamente pela imposiqao da droga (tratamento) como 
psiquicamente pela imposiqao da culpa. 

Assim, tem-se nominado como transtornos de ansie- 
dade de separaqao as reaqoes das crianqas que, em idades 
muito tenras, como abaixo de um ano de idade, precisam 
enfrentar o afastamento dos pais e a socializa^ao precoce 
nas escolinhas. Qual lactente nao se sentiria aterrorizado 
em se distanciar das maes, seu laqo com a vida? 

Crianqas maiores, para as quais os pais nao conse- 
guiram ensinar os limites de conviver em sociedade, 
consigo mesma e com o outro (e por isso nao tem regis- 
tro do certo e do errado, nem da lei, questionam ordens 
e comandos), poderao receber o diagnostico de trans- 
torno opositorio desafiante e, assim, muitos outros. 

Violencia quimica pelo profissional da saude - o 
medico como instrumento da violencia 

Caso2 

NS, 9 anos de idade, sexo feminino. Tem um irmao 
de 5 anos na mesma instituiqao de acolhimento em que 
reside ha seis meses. E a quarta instituiqao em que foi 
colocada, apos abrigamento aos sete anos de idade, de 
infraestrutura precaria e com apenas uma mae social 
para cada 10 crianqas. NS e trazida para a continuidade 
de tratamento de transtorno psicotico iniciado no pri- 
meiro acolhimento. Apresenta crises de agressividade 
intensa, na instituiqao e no colegio em que estuda, onde 
tem serios problemas de aprendizagem. Na primeira 
avaliaqao, diz: “me trouxeram aqui porque eu surto, di- 
zem que eu sou louca, tomo muitos daqueles tarja preta”. 


E convidada a contar sua historia, e foi feito um 
acordo com ela de que seria revisto seu diagnostico. 

De sua historia, tem-se que NS foi abrigada por fu- 
gir de sua casa desde os seis anos, onde morava com am- 
bos os pais, empregados, com ensino medio completo. 
No segundo ano de acolhimento, ao quebrar os vidros do 
quarto, foi contida por policial e, a ele, ela diz, aos seus 
sete anos de idade: “com voce, nao, so meu pai pode tran- 
sar comigo”. 

E entao, somente depois de um ano abrigada, se des- 
cobre ter sido ela vitima de abuso sexual pelo pai, por 
dois anos, do qual ela sempre tentou fugir. 

As crises de raiva vinham quando ela se lembrava do 
abuso e do silencio de sua mae, quando nao havia nin- 
guem para conversar com ela sobre isto. Foram-lhe recei- 
tados e administrados psicoativos, nas mais diversas as¬ 
sociates e doses, entre ansioliticos, antidepressivos e 
antipsicoticos, por mais de tres anos, sem resultados. 

A medicaqao foi retirada gradativamente, e em um 
mes ela estava sem remedios “tarja preta”. 

Quando NS conseguiu um lugar para falar de si e de 
seus sofrimentos, e lhe foi explicado o que e um abuso 
sexual, e por qual motivo ele acontece, e ainda, que ela 
nunca tem culpa da violencia sofrida, as crises de agres¬ 
sividade desapareceram. NS passou a acompanhar bem 
o aprendizado na escola e pode mostrar a todos um si- 
nal de genialidade. Ela escrevia e desenhava com ambas 
as maos, passando de uma para outra, sem mudar o tra- 
90 da escrita ou linha do desenho. A agressividade desa- 
pareceu, ela superou dois anos de atraso escolar, e ate o 
diagnostico de psicose foi excluido. 

O programa Defesa dos Direitos da Crianqa e do 
Adolescente do Hospital das Clinicas da Universidade 
Federal do Parana, em Curitiba (HC-Dedica), presta as- 
sistencia transdisciplinar a crianqas e adolescentes viti- 
mas de violencia grave e gravissima. 

Sao crianqas e adolescentes encaminhados pelos ser- 
vi^os de atendimento pediatrico do proprio hospital, pe¬ 
los orgaos de proteqao, como Conselhos Tutelares e tam¬ 
bem pelos de Justiqa e Seguran^a, como delegacias e 
juizados. O HC-Dedica recebeu NS e a acompanhou por 
quatro anos. 

Discussao do caso 2 

Desde o nascimento, NS foi vitima de negligencia e 
rejeiqao por parte de sua mae. Comeqou a ser abusada se- 
xualmente pelo pai aos cinco anos de idade, com o con- 
sentimento da mae, pelo silencio. Sofreu varios tipos de 
violencia fisica e psicologica nas instituiqoes na quais foi 
abrigada. Sofreu negligencia das escolas por onde passou. 
Sofreu violencia quimica pelos cuidadores, que a dopavam 
para que nao incomodasse, mantendo-a dormindo a maior 
parte do tempo em que nao estava na escola. Sofreu vio¬ 
lencia quimica pelos profissionais de saude que a atende- 
ram por tres anos, sem se interessarem em seus sintomas 
e em suas razoes, mesmo sabendo de seu historico; deram 
eles os instrumentos para a violencia dos cuidadores. 
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Dos dados dos atendimentos do programa HC-De- 
dica, entre muitas, ha uma realidade cruel - o medico 
como instrumento da violencia a service dos agressores, 
caracterizando a violencia quimica. 

Nos anos de 2009 e 2010, foram recebidos 309 casos 
novos; destes, 246 permaneceram em atendimento e fi- 
zeram parte de estudo que embasou a tese de doutorado 
da autora deste capitulo. Destes casos, apenas cinco 
aconteceram fora do domicilio da vitima e foram prati- 
cados por estranhos a elas. 

Identifica-se, entao, que a grande maioria dos casos 
de violencia grave atendidos aconteceu dentro das casas 
das criancas e adolescentes. Evidencia-se a fragilidade e 
a exposiqao das vitimas a seus agressores, de forma per- 
manente, sob seu jugo e poder. 

Em mais da metade dos casos, a situaqao de maus- 
-tratos se iniciou na gravidez, com o abandono do pai, 
ou por violencia de genero, ou ainda por rejeiqao fami¬ 
liar e ate da propria gravidez pela mae. 

Mais de 65% das crianqas e adolescentes apresenta- 
vam historico de grandes dificuldades de aprendizagem. 
Cerca de 42% tinham historico de atraso por repetencia 
ou abandono a escola e 7 adolescentes nunca haviam 
frequentado uma escola 4 . 

Sao evidentes a negligencia dos pais quanto a educa- 
qao como parte da situaqao da violencia e o descaso do 
Estado. Deve-se levar em conta a extrema dificuldade de 
aprendizagem que acompanha as situaqoes de violencia, 
independentes da capacidade intelectual de cada um ou, 
de presenqa de doenca ou transtorno mental. 

A escolaridade dos pais das crianqas atendidas apre- 
sentou indices mais elevados do que a populaqao em ge- 
ral, indicando que a violencia nao acontece somente nas 
classes desprivilegiadas socioculturalmente, havendo re- 
gistro de agressores (pais) com nivel academico superior 
e pos-graduaqao. Teriam eles maiores conduces para a 
fabulaqao dos sintomas dos filhos e o convencimento 
medico e/ou o repasse da responsabilidade das distor- 
qoes do relacionamento para eles. 

Como vitimas de violencias graves, os pacientes do 
programa HC-Dedica tinham inumeros sintomas psi- 
quicos decorrentes dela, inclusive deslocamento de 
atenqao para a situaqao de sofrimento, baixo rendimen- 
to escolar e ate mesmo fracasso. 

Apenas um terqo das criancas e adolescentes mora- 
va com ambos os pais, outro terco com um dos genitores 
e outro afastado da convivencia com seus responsaveis 
biologicos, sendo que 11,2% estavam em institutes de 
acolhimento, o que por si so ja sao formas de violencia. 

Dos prejuizos da violencia na infancia e adolescen- 
cia, tem-se ainda que somente 25% da populaqao estu- 
dada apresentava desenvolvimento psicomotor apro- 
priado para a idade. 

Das crianqas atendidas acima de tres anos de idade no 
programa HC-Dedica, com diagnostico ja estabelecido de 
violencia grave ou gravissima, 217, o que significa cerca 
de 70% delas, chegaram ao programa tomando medica- 
qao psicoativa em varios tipos de associates. Seis casos 
no ano de 2010 chegaram ao hospital em coma por into- 


xicaqao medicamentosa, por psicoativos que lhes haviam 
sido receitados e superadministrados pelos seus agresso¬ 
res. Tres tomavam haloperidol desde os dois anos de ida¬ 
de e 46% do total haviam tornado psicofarmacos por mais 
da metade de suas vidas, sem nenhum resultado. 

Como se poderia esperar destas crianqas e adoles¬ 
centes vitimizados, muitas vezes desde a concepcao, ati- 
tudes adequadas a sociedade que os desamparou, ou 
submissas aos que hoje os acolhem sem nenhum atendi¬ 
mento as marcas da violencia que trazem dentro de si? 

O espantoso e que a grande maioria destas crianqas 
responde aos tratamentos psicoterapeuticos desde e 
quando encontram um lugar de proteqao e respeito, em 
que possam exteriorizar seus sofrimentos e reconstruir 
sua esperanqa pela vida. 

■ Doenca Mental, de Quern?- 
Reflexoes e Questionamentos 

A psicopatologia infantil e a psicanalise trouxeram 
um marcado avanco no seculo passado, ao reconhecer e 
respeitar as criancas como sujeitos de direitos e de me- 
canismos de pensamento particulares, a serem cuidados 
e preservados. No entanto, tem perdido suas metas para 
dar espaqo a um sistema funcional que deseja crianqas 
aptas, adaptadas e obedientes 5 . 

Esta ocorrendo uma epidemia de doenqas mentais na 
infancia, ou sao erros geneticos trazendo uma geraqao de 
transtornos de comportamentos, ou ainda uma crescente 
intolerancia as atividades proprias desta faixa etaria? 

O quanto os pais estao aptos a ensinar seus filhos 
seus valores e os conceitos do certo e do errado, do bom 
e do mal, ou, esperam que nasqam prontos e que ja no 
segundo ano de vida consigam dar conta do modelo de 
vida adulta? 

Seria uma crise de agressividade no ser humano que 
inicia nos primeiros anos de vida, ou o resultado da 
agressividade dos responsaveis contra estes pequenos 
que crescem em meios hostis, independentemente de sua 
classe social ou cultural? 

Nota-se que os castigos corporais ja nao desfrutam 
do prestigio que tinham, e cederam lugar aos psicofar¬ 
macos. 

Do lado da industria farmaceutica, ha um cresci- 
mento geometrico na produqao e venda de medicamen- 
tos, especialmente os de atividade em sistema nervoso 
central, sob a promessa de dar conta a controlar os meca- 
nismos anormais de funcionamento do humano na so¬ 
ciedade e em familia. 

O exemplo paradigmatico e o transtorno de deficit 
de atenqao (TDAH), com ou sem hiperatividade, com 
identificaqao F:90 no Manual Estatistico de Transtornos 
Mentais, 4. ed., revisado (DSM-IV TR), no qual se in- 
cluiu uma multidao de meninos e meninas no campo da 
psicopatologia e se promoveu ate limites escandalosos. 

Em abril de 2007, na Argentina, 800.000 crianqas 
consumiam metilfenidato, mas esta era uma cifra nada 
alarmante se comparada a norte-americana, onde seis 
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milhoes de crianqas fazem uso desta medicaqao, grande 
parte entre 2 e 4 anos de idade 6 . 

O modelo norte-americano consome cerca de 50% 
do mercado mundial de medicamentos, mesmo eles 
sendo menos de 5% da populaqao mundial 7 . 

■ A Realidade Imposta as Criangas de Hoje 

De acordo com o DSM-IV TR, da American Psychia¬ 
tric Association, ha nomeaqao de transtornos para mui- 
tas alteraqoes do desenvolvimento, mas tambem para 
reaqoes desde sempre reconhecidas como parte das atitu- 
des normais e de enfrentamento as dificuldades da vida 8 . 

O TDAH dificilmente e dado como diagnostic isola- 
do. E, para cada transtorno, e oferecido um medicamento. 

Caso 3 

MJ, 2 anos de idade, sexo masculino, visita a mae e o 
irmao que acabara de nascer na maternidade. Na gravi- 
dez, foram mostrados a ele as roupinhas e os brinquedos 
que ele iria dar ao irmao, mostradas fotos suas da mesma 
epoca, bons preparativos para a vinda do irmao. Ao ver o 
irmao nos braqos da mae, ele concorda, a contragosto, que 
o bebe era bonito e, educadamente, mas muito contraria- 
do, diz: “Ta bom, ja vi! E agora, quando ele vai embora?” 

Avaliando a situaqao dos pais e de MJ, imagina-se 
(1) se esta e uma reaqao normal e esperada de uma pe- 
quena crianqa ao se sentir traida pelo amor de sua mae 
a um outro, ou (2) se ha um transtorno de rivalidade de 
irmaos? Nesse caso, sera enquadrada neste disturbio de 
saude mental apenas a crianqa que tiver sentimentos ne¬ 
gatives anormalmente intensos em relaqao a um irmao 
imediatamente mais jovem, com disturbio demonstrado 
por regressao, acessos de raiva, ou comportamentos de 
busca de atenqao de um ou ambos os pais, que surgem 
ate seis meses depois do aparecimento do irmao e deve 
durar cerca de 4 semanas 9 . 

Se ocorresse um olhar menos preparado ou apressado 
do pediatra em suas conclusoes, seria indicado a MJ um 
tratamento com atomoxetina, caso demonstre atitudes 
para chamar atenqao de um ou dos dois pais e outras ma- 
nifestaqoes de rejeiqao do irmao, persistentes nas proxi- 
mas quatro semanas. 

E de conhecimento geral e mesmo leigo, ate por ex¬ 
periences pessoais, a existencia da dificuldade em rece- 
ber um novo membro na familia a dividir a atenqao dos 
pais. A perda do lugar, a atenqao desviada dos pais, o co- 
mentario elogioso de parentes e amigos com certeza 
poem em risco o lugar de dominio e posse da crianqa 
em relaqao aos pais e mesmo familiares proximos. 

As reaqoes aos irmaos nao se restringem apenas a hie- 
rarquia por idade. Irmaos mais velhos que obtenham maior 
atenqao dos pais podem despertar nos mais novos as mes- 
mas reaches de amor e odio, sem que representem doenqa. 

So nao sente a perda quem nao tem nada a perder. 
Somente crianqas negligenciadas, violentadas ou desa- 


tendidas em suas necessidades basicas, ou ainda cuida- 
das por terceiro, nao teriam motivos para lutar por um 
lugar quando tem mais um irmao em sua casa. 

■ Considera^oes Finais 

Nao se esta aqui negando a possibilidade de existencia 
de patologia mental, nem a necessidade de tratamento me- 
dicamentoso para ela, mesmo na infancia ou adolescencia, 
ou dizendo ainda que alguns manuais sobre doenqas men¬ 
tals norte-americanos, que se colocam como internacio- 
nais e ditam a moda da doenqa mental, poderiam estar 
unidos a uma industria farmaceutica sem remedio. 

A grande preocupaqao e a expansao de diagnostics 
de transtornos mentais e o consequente tratamento com 
psicoativos para as reaqoes normais do desenvolvimen¬ 
to, ou ainda para as reaqoes ao sofrimento ainda possi- 
veis para as crianqas e adolescentes que sao submetidas 
as mais variadas formas e intensidade de violencia. 

Antes da descoberta do imenso mercado de consu- 
mo para antigas drogas renomeadas ou novas supervalo- 
rizadas, tanto no sentido dos efeitos no dominio de sin- 
tomas indesejaveis ou nao suportaveis da crianqa e do 
adolescente, muitos pais se calavam, mas havia manifes- 
taqoes de inseguranqa e insatisfaqao de seus filhos por 
meio de sua agressividade e poder de forqa, tanto fisica 
como psicologica. 

Induzidos hoje por uma bem estruturada sequencia 
de logicas e de verdades singulares impostas, que come- 
qa pelo enquadramento de reaqoes proprias da infancia 
e adolescencia as dificuldades que a vida lhes impoe, em 
sindromes e doenqas, com nomes ate ja codificados para 
se facilitar o seu emprego (ou a “pega”), como transtor¬ 
no por deficit de atenqao, ou attention deficit disorder 
(ADD) e a hiperatividade ou attention deficit hyperacti¬ 
vity disorder (ADHD) 10 , pais e profissionais da saude e 
educaqao tem encontrado um substituto moderno e so- 
cialmente aceito de contenqao. 

Fala-se de consenso entre experts para o novo DSM- 
-V. Mas, pergunta-se: seria isso suficiente para determi- 
nar “in vitro” ou a distancia o que e normal ou deixou de 
ser normal frente as necessidades de uma sociedade sem 
espaqo para a infantoadolescencia? 

Fala-se de novas drogas, ou relanqamento das anti¬ 
gas com nova roupagem. Mas, onde estao os necessarios 
estudos cientificos para comprovar o mecanismo de ins- 
talaqao destes ditos “transtornos”, ou mesmo de funcio- 
namento e de efeito benefico e inocuo das drogas psi- 
coativas? 

Talvez se pudesse lembrar o lado negativo das drogas 
em seus ditos efeitos colaterais possiveis na infancia e 
adolescencia, como: sedaqao, delirio e acatisia da imipra- 
mina e da aminotriptilina; a lentificaqao, dificuldade de 
memoria, alteracao da criatividade, convulsoes, coma e 
morte pelo litio; sintomas obsessivos, compulsivos e dis- 
funqao hepatica para a risperidona; excitante da funqao 
cortical, supressao do crescimento, transtorno delirante, 
psicose toxica e convulsoes para o metilfenidato. 
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Transtorno delirante 

O que mais surpreende com o aumento do uso destas 
drogas, apesar do lado negro apontado, e a administracao 
frente a falta de cuidado com a propaganda e indicaqao 
massificada para uma faixa etaria extremamente fragil, 
para a qual deveriam ser utilizados os criterios cientificos 
mais rigorosos para a definiqao de novos diagnosticos e 
aplicaqao de novos medicamentos. 

Parece estar se tornando um meio facil e politica- 
mente “correto” de aplacar as manifestaqoes reacionais 
da infancia e adolescencia, isentando os pais, a escola e 
ate mesmo os profissionais da saude, da responsabilida- 
de da situaqao ou de seu papel na sua resoluqao. 

Que balanqa, medida ou instrumento avaliador de- 
veria ser usado, por exemplo, no diagnostico do trans¬ 
torno desafiador opositivo (DSM-IV - 313.81) 10 ? O pri- 
meiro erro possivel acontece por um diagnostico que e 
feito, exclusiva ou principalmente, atraves da queixa do 
adulto que se sente preocupado ou, incomodado com as 
atitudes da crianqa ou adolescente. Nao parece dificil 
que o medico possa classificar essas queixas num proto- 
colo aceito sem questionamentos. 

O DSM-IV TR descreve o transtorno quando ocor- 
re um comportamento negativista, hostil e desafiador 
que dure pelo menos seis meses, com aos menos quatro 
das caracteristicas: frequentemente perde a paciencia, 
discute com adultos, desafia ou recusa a obedecer solici- 
taqoes ou regras dos adultos; perturba as pessoas de for¬ 
ma deliberada; responsabiliza outros por seus erros e 
comportamentos; e suscetivel ou e aborrecido com faci- 
lidade pelos outros; fica enraivecido ou ressentido, ran- 
coroso ou vingativo. 

Este sistema de avaliaqao recomenda ainda que deve 
se considerar o comportamento como de maior fre- 
quencia, apenas se for superior ao que se observa em in- 
dividuos de idade e nivel de desenvolvimento compara- 
veis. 

Isto por si so pressupoe uma ampla experiencia do 
avaliador em individuos em crescimento, em todas as 
suas fases, bem como em todas as suas variances e indi- 
vidualidades. Pressupoe tambem uma possibilidade de 
interpretaqao dos relatos dos pais ou responsaveis sem- 
pre como verdadeiros, acima de quaisquer questiona¬ 
mentos, posicionamentos ou pre-conceitos pessoais. 

E a historia de cada um? Como estes adultos respon¬ 
saveis, que hoje nao suportam as reaqoes daqueles pe- 
quenos, os receberam e educaram? Como e o ambiente 
familiar e que lugar esta crianca ocupa naquela organi- 
zacao relational? Esta num lugar de amor e possibilida- 
des ou no da culpa e fracasso do casal? Veio para dar 
continuidade a um laqo de carinho e respeito, ou para 
amarrar uma relaqao de impossibilidades e violencias? 

Poderiam ser chamados sempre de portadores de de¬ 
ficits de atenqao, ou se encontraria ai um deslocamento da 


atencao? Deslocamento para a falta, para a negligencia, 
abandono ou tantas outras formas de agressoes. 

Existe uma tentativa, talvez universal, em desconhe- 
cer as consequencias de um mundo sem lugar para a in¬ 
fancia, com pais ocupados em seus trabalhos e projetos, 
que terceirizam a educacao dos filhos em escolas de tem¬ 
po integral, para compensar sua parcial ou pobre atenqao. 

O ser humano nasce fragil e dependente de seus pais 
ou cuidadores ate mesmo para sua sobrevivencia. Essa 
fragilidade deveria levar a uma paixao dos pais por suas 
crias e, desta forma, criar um laqo de amor que os prote- 
gesse e garantisse a melhor qualidade de vida. Essa crian- 
qa deveria encontrar em seus responsaveis o desejo de 
vida, por sua vida, que lhe abriria os caminhos de apren- 
dizagem e ensinaria os modelos de existir. 

Deve-se pensar o quao longe elas ficam dos costu¬ 
mes, crenqas e ideais de seus responsaveis, quando pas- 
sam a maior parte de seus dias sendo “educadas” por ou¬ 
tros, crescendo rapidamente sob os olhos semicerrados 
e complacentes de seus pais pelo que lhes e oferecido. 

Aquelas que tem forqa psiquica de demonstrar sua 
insatisfaqao, desconforto, angustia ou mesmo desampa- 
ro, atraves da contrariedade, da insistencia, recusa, desa- 
fio, ressentimento, raiva ou rancor, acabam por ter o 
diagnostico de doenqas e desvios comportamentais. 

O pediatra e outros especialistas da infancia e adoles¬ 
cencia precisam estar muito atentos aos pacientes peque- 
nos que lhes confiam a vida em toda sua universalidade 
fisica e psiquica, para nao serem mais um a violenta-la 
com erros diagnosticos e fornecimento de armas quimi- 
cas para seus agressores. 
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■ Drogas de Abuso Emergentes 

As drogas que poderiam ser chamadas de “tradicio- 
nais”, como maconha, cocaina, inalantes, heroina etc., ja 
sao, em maior ou menor profundidade, conhecidas pe- 
los pediatras. No entanto, existem algumas de introdu- 
qao relativamente recente e outras que, apesar de conhe¬ 
cidas ha muito tempo, passaram a ser usadas em larga 
escala. Elas podem ser denominadas drogas de abuso 
emergentes. 

Sao as chamadas “drogas de clube” (club drugs) usa¬ 
das principalmente em bailes funk, raves e festas que se 
prolongam por toda a noite. O objetivo e diminuir as 
inibiqoes e aumentar a energia, alem de alterar o estado 
da consciencia 1 . 


Crack 

Caracteristicas 

Crack e o nome dado a cocaina que foi processada 
com soda ou amonia para transforma-la em uma droga 
mais potente. O nome refere-se ao som produzido pelas 
pedras ao serem aquecidas. E uma droga popular, pois e 
bem mais barata que a cocaina em po. Geralmente e fu- 
mada, mas ha relatos sobre seu uso por via intravenosa 
(IV) ou intramuscular (IM). Alguns a associam com ou¬ 
tras drogas, principalmente com maconha ou heroina. 

Efeitos 

A cocaina do crack e um potente estimulante do sis- 
tema nervoso central (SNC), produzindo quantidades 
excessivas de dopamina cerebral. Os efeitos sao eviden- 


ciados quase que imediatamente apos a inalaqao e cos- 
tumam durar de 5 a 15 minutos. Apos a utilizaqao, o 
usuario sente um desejo intenso de consumir mais dro¬ 
ga. Os efeitos caracterizam-se por hipertensao arterial, 
cefaleia, vasoconstriqao periferica, midriase, hiperesti- 
mulaqao, euforia intensa, diminuiqao do apetite, ansie- 
dade, paranoia, comportamento agressivo e depressao. 

Efeitos a longo prazo podem incluir depressao in¬ 
tensa, irritabilidade e disturbios do humor, delirio ou 
psicose, alucinaqoes auditivas e tateis, insuficiencia res- 
piratoria, convulsoes, acidente vascular encefalico (AVE) 
e disfunqao sexual. 

O desenvolvimento de tolerancia geralmente e rapido 
e os sintomas de abstinencia, que sao muito desagrada- 
veis, incluem: depressao, irritabilidade, fadiga acentuada, 
ansiedade e um intenso desejo pela droga. O tratamento 
clinico e apenas sintomatico e de suporte. Como as com- 
plicaqoes podem ser muito graves, e conveniente o aten- 
dimento do paciente em unidade de tratamento intensivo. 

Dextrometorfano (DXM) 

Caracteristicas 

Dextrometorfano e uma substancia quimica sintetica 
geralmente utilizada em medicamentos de venda livre 
para tratamento da tosse, pois, quando em doses corretas, 
praticamente nao produz efeitos adversos. No entanto, se 
consumida em doses muito grandes, pode provocar dis¬ 
turbios psiquicos, que sao procurados pelo usuario. 

A dose considerada adequada para tratamento da 
tosse e de 10 a 20 mg a cada 4 a 6 horas, enquanto, nos ca- 
sos de abuso, a dose se situa entre 240 e 1.500 mg, que sao 
ingeridos de uma vez. Alem da apresentaqao em xarope, 
ela e encontrada na forma de comprimidos, capsulas e po. 
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Efeitos 

Em doses grandes, o DXM pode criar potentes efei¬ 
tos psicodelicos, que variam de um efeito moderada- 
mente estimulante com percepqoes visuais distorcidas a 
uma dissociaqao corporea completa. Sao descritos tam- 
bem: ondas de calor, nauseas, vomitos e tonturas, in- 
coordenaqao, desorientaqao, alucinaqoes tateis, distur- 
bios visuais, sensaqao de flutuaqao, panico, convulsoes, 
sudorese, letargia, taquicardia e hipertensao arterial. 

Esteroides anabolicos 

Caracterfsticas 

Drogas ou substancias hormonais que sao, alem de 
estrogenios, progestinas e corticosteroides relacionados 
quimicamente com a testosterona. Na maioria das vezes, 
seu uso ilicito e associado com competiqoes ou treina- 
mento atletico ou com o desejo de alterar a aparencia 
corporea. Atualmente sua utilizaqao e proibida em com- 
peticoes olimpicas. 

Geralmente os esteroides sao utilizados por via paren¬ 
teral (IV ou IM), mas existem tambem comprimidos ou 
capsulas para uso oral ou cremes para aplicaqao cutanea. 

Efeitos 

Os esteroides podem causar: 1) efeitos androgeni- 
cos, incluindo sinais de masculinizaqao: voz grossa, au- 
mento dos pelos faciais e aumento de algumas glandulas 
masculinas; e 2) efeitos anabolicos: aumento da massa 
muscular (do tamanho de alguns orgaos internos) e do 
calcio osseo. 

Os efeitos a curto prazo, nos homens, incluem redu- 
qao da contagem espermatica, impotencia, disuria e 
comprometimento cardiaco; na mulher, reduqao da 
mama e crescimento excessivo do cabelo. A longo prazo, 
podem ocasionar doenqa ou cancer hepaticos, desenvol- 
vimento dos seios e reduqao do tamanho dos testiculos, 
e na mulher, voz grave, clitoris aumentado e ciclos mens- 
truais anormais. 

Em ambos os sexos, o uso continuado pode produ- 
zir acne, retenqao de liquidos, rapido aumento de peso, 
hipertensao arterial, insonia, cefaleia, aumento do apeti- 
te e do tamanho muscular. A longo prazo, produz distur- 
bios de coagulaqao, comprometimento cardiaco, redu- 
qao do funcionamento sexual e aumento dos riscos de 
lesoes de ligamentos, tendoes e musculos. 

Gama-hidroxibutirato (GHB) 

Caracterfsticas 2 

O gama-hidroxibutirato, ou GHB, e popularmente 
conhecido como ecstasy liquido. E um depressor do 


SNC, que era inicialmente consumido para aumentar o 
desempenho fisico, reduzir o estresse, aprimorar a mus- 
culatura e “queimar” a gordura corporea. Atualmente e 
mais usado em ambientes sociais, em virtude dos seus 
efeitos euforizantes e sedativos. O gamabutirolactona 
(GBL) e o 1,4-butanediol (BD) sao considerados analo- 
gos ou alternativas ao GHB. 

Apresenta-se na forma de um liquido claro, inodoro 
e praticamente insipido, que e misturado com alguma 
bebida, geralmente alcoolica, para ser ingerido. Em vir¬ 
tude dessas propriedades e pelo fato de poder induzir 
perdas de memoria, costuma ser utilizado em atividades 
sexuais criminosas. 


Efeitos 

Os efeitos aparecem geralmente entre 10 e 20 mi- 
nutos apos a ingestao, desaparecendo gradualmente 
depois de 60 a 90 minutos. Caracterizam-se, apos o uso 
de doses baixas, por euforia e diminuiqao das inibicoes 
e, apos doses mais elevadas, por relaxamento muscular, 
desorientaqao, sonolencia, letargia, comprometimento 
da memoria e perda do equilibrio e da coordenaqao. 
Efeitos adversos mais graves incluem bradicardia, hi- 
potermia, depressao respiratoria e apneia. O tratamen- 
to clinico de urgencia e apenas sintomatico e de supor- 
te. 


Ketamina 

Caracterfsticas 3 

Ketamina e um anestesico dissociativo, que estimu- 
la diretamente os receptores muscarinicos, nicotinicos e 
a monoaminoxidase (MAO) e inibe a recaptaqao da do- 
pamina, serotonina e norepinefrina. Em ambientes so¬ 
ciais, e usado por vias intranasal e oral (os efeitos apare¬ 
cem depois de 5 a 30 min) e por via parenteral (os efeitos 
surgem depois de 1 a 5 min). 

Os efeitos alucinatorios podem durar cerca de uma 
hora, enquanto o comprometimento dos sentidos, da 
coordenaqao e do julgamento pode se prolongar por ate 
24 horas. 


Efeitos 

Costumam ser dose-dependentes. Em doses de 1 a 2 
mg/kg, produz uma sensaqao de flutuaqao e dissociaqao, 
estimulaqao e alucinaqoes. Doses elevadas podem pro- 
duzir grave depressao respiratoria, caibras musculares, 
tontura, linguagem embotada, nauseas e vomitos. Ou- 
tros disturbios relatados incluem: amnesia, comprome¬ 
timento motor, delirio, taquicardia intensa, falta de coor- 
denaqao e comportamento agressivo ou violento. O 
tratamento e apenas sintomatico e de suporte, e a agita- 
qao pode ser tratada com benzodiazepinicos. 
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3,4-metilenodioximetanfetamina (MDMA) 

Caracteristicas 4 

Popularmente conhecido como ecstasy, e uma subs- 
tancia alucinogena e estimulante. E frequentemente dis- 
ponivel na forma de comprimidos, que sao ingeridos. 
Existem relatos sobre sua introduqao anal. Pode ser en- 
contrada tambem na forma de po, que e inalado ou fu- 
mado. Existem atualmente alguns relatos sobre o uso de 
“sextasy”, que e uma combinaqao de ecstasy e Viagra®, 
utilizado para melhorar o desempenho sexual em pes- 
soas do sexo masculino. O uso dessa combinaqao e mais 
descrito em homossexuais. 


Efeitos 

Os efeitos procurados sao numerosos e variados e 
costumam aparecer de 20 a 40 minutos apos a ingestao, 
podendo permanecer por cerca de seis horas. Caracteri- 
zam-se por aumento da energia, distorcoes visuais, alu- 
cinaqoes visuais e tateis, euforia, melhoria da sensibili- 
dade sensual e emocional e empatia. No entanto, os 
efeitos adversos tambem sao numerosos, incluindo pa¬ 
ranoia, ansiedade, panico, psicose e despersonalizaqao. 
Bruxismo e comportamento repetitivo sao comuns e e 
possivel que ocorram convulsoes, hipertensao, hiperter- 
mia e retenqao urinaria. 

Foram descritas tambem complicacies mais graves, 
incluindo insuficiencia hepatica, estado de mal epilepti- 
co, sangramento cerebral, rabdomiolise e insuficiencia 
renal. O tratamento clinico de urgencia consiste em me- 
didas de resfriamento corporeo, reidrataqao e sedaqao 
com benzodiazepinicos, se necessario. 


Oxido nitroso 

Caracteristicas 

O oxido nitroso, ou gas hilariante, e normalmente 
utilizado como anestesico ou como pressurizador em ci- 
lindros de chantilly. Existem relatos sobre seu uso em 
atividades sexuais, especialmente por homossexuais do 
sexo masculino. 


Efeitos 

Os principals efeitos sao alucinaqoes auditivas e vi¬ 
suais, desorientaqao e sensaqao de flutuaqao. Varios efei¬ 
tos adversos sao descritos: congelamento da boca e do 
nariz (pela despressurizaqao direta do gas), anemia e 
neuropatia sensoriomotora. O tratamento consiste em 
medidas de suporte, principalmente da normalizaqao da 
fraqao do oxigenio inspirado (Fi0 2 ). Usuarios cronicos 
com anemia ou neuropatia devem receber suplementos 
de vitamina B12. 
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Vivemos uma epoca na qual a rapidez globalizada 
da informaqao, associada a ampliaqao do poder de com- 
pra, nos transforma em servos de um novo senhor, o 
mercado. Transformamos-nos de cidadaos em consumi- 
dores. Tudo que nos e oferecido se vincula a promessa de 
que adquirimos a felicidade. Nisto, incluem-se a moda, a 
maneira saudavel de viver, medicamentos e substancias 
que nos tornarao mais eficientes, aparelhos que nos co- 
nectarao melhor e mais rapidamente, cirurgias que nos 
farao mais belos, assim como estimulantes que nos farao 
gozar mais intensamente a vida. 

Estes apelos e ofertas sao mais eficazes para o consu- 
midor mais fragil e mais jovem e, em geral, acertam na 
demanda de estar mais preparado para as exigencias cada 
vez maiores para a inserqao nos grupos e comunidades. 

Dificilmente se vai a uma festa ou balada sem estar 
uniformizado a moda, ou sem algum tipo de estimulan- 
te para melhor “curtir”. 

Como sempre parece acontecer, o que se agrega a 
nossa maneira de viver pode passar de um elemento de 
uso pontual para fazer parte permanente e necessaria 
para nosso funcionamento. 

Por esta razao, crianqas e adolescentes que, seja por 
curiosidade, seja por fazer parte de grupos que utilizam 
substancias licitas ou ilicitas, podem passar para a tenue 
fronteira entre o experimentar e o tornar-se dependente. 

Pela faixa etaria e pelo laco que o paciente e a fami- 
lia tem com seu pediatra, geralmente e este o procurado 
para o primeiro encaminhamento e tratamento desta di- 
ficil situaqao, tao comum atualmente. 

■ Duas Formas de Encaminhamento 

Dizer que o uso e abuso de drogas e um flagelo da 
atualidade leva a interrogar sobre nossa epoca, sobre a 
substancia e sobre o flagelo (castigo). 


Mas a epoca perde-se em nossa historia, desde o 
descobrimento de substancias que ja existem na nature- 
za prontas para o consumo, como ervas, frutas e cogu- 
melos, passando pelas primeiras experiences da fabrica- 
qao a partir da fermentaqao de cereais ou frutas, ate a 
enorme oferta de farmacos dos dias de hoje. 

Seu uso, para o exercicio (profissional) das pitonisas 
nos oraculos (lugar no qual os antigos iam consultar so¬ 
bre o future, onde a sacerdotisa estaria em transe por 
substancias tipo psilocibina ou mescalina) e ritos reli- 
giosos dionisiacos 1 , era liberado para todos em festas 
para gerar estados de euforia que acompanhava o estado 
de espirito que “governava” os excessos ( hibris ). Ja entao 
se observava uma diferenqa. 

Alguns se tornavam consumidores regulares da subs¬ 
tancia e eram consumidos em sua existencia pelos efeitos 
do afastamento de sua convivencia na comunidade. 

Somente a pergunta sobre o porque desta fragilida- 
de ja deveria trazer em seu enunciado a mesma pergun¬ 
ta que fazemos hoje sobre essa enigmatica propensao. 

Essa velha questao poderia ser a chave da discussao 
a respeito do debate que se organizou na primeira deca- 
da do seculo XXI sobre como nomear o habito: adiqao 
as drogas ou transtorno de dependencia de substancia? 

O que se coloca no debate nao envolve apenas as ca- 
racteristicas do consumo, se e pontual ou permanente, 
mas tambem a forma de pensar a etiologia e o envolvi- 
mento (engajamento) etico dos pediatras com um pos- 
sivel tratamento a ser proposto para os que os procuram 
para aliviar as consequencias pessoais, familiares e so- 
ciais deste uso. 

Se a escolha se da pelo transtorno do uso de substan¬ 
cias e seus lugares de gratificaqao cerebral, o estudo se 
centrara nos lugares que se observam estimulados pelo 
efeito da substancia, nos receptores quimicos envolvidos 
em sua absorqao e nos efeitos que causam no sistema ner- 
voso central, especialmente nas mudanqas perceptivas, de 




TRATADO DE PEDIATRIA fXAO 3 SEGURAN^A DA CRIAN^A E DO ADOLESCENTE 


produqao de descarga de prazer e especialmente no blo- 
queio das sensaqoes de desprazer. 

Nao se poderia, entao, negar que este uso produz 
uma diferenqa de como os individuos se situam em re- 
laqao ao mundo em que vivem, como o percebem e da 
forma que o gozam, durante o tempo que dura a aqao 
deste agente quimico. 

Por ser um efeito passageiro, para mante-lo e neces- 
sario uma nova aqao de consumo. O ciclo esta fechado. 

Dessa forma, nada mais obvio que produzir coerci- 
tivamente a interrupqao de sua repetiqao. Afasta-se a 
pessoa de sua substancia e trata-se de eliminar os fatores 
bioendogenos ja participantes do ciclo vicioso. 

Este procedimento e chamado de interna^ao e desin- 
toxicaqao. O lugar escolhido pode variar de instituiqao 
hospitalar geral ou psiquiatrica, a comunidades agrico¬ 
las, ate o “internamento domiciliar”, bem mais indicado 
para crianqas e adolescentes. Sua situaqao de personali- 
dade ainda em lormacao os torna temporariamente mais 
frageis aos efeitos colaterais de um internamento institu- 
cional. 

Os progressos do mapeamento do funcionamento 
cerebral (PET), assim como da farmacologia, sao novi- 
dades extremamente bem-vindas pelo seu enorme po- 
tencial, lamentavelmente ao preqo da imposiqao de um 
pensamento unico, que na historia do conhecimento 
sempre trouxe um nefasto fechamento do frescor dos 
debates. 

Neste caso, a restriqao do entendimento clinico na 
relaqao do organismo com a substancia levaria a uma 
consequencia de encaminhamento obvia: internaqao - 
afastamento do consumo - desintoxicaqao - drogas 
substitutas - separaqao dos ambientes propiciadores - 
devoluqao ao meio social depois da mudanqa dos para- 
digmas de pensamento ligados ao ciclo vicioso. 

Por outro lado, o antigo conceito de adiqao a drogas 
foi refutado em 1964, segundo Kaplan, por ser pouco 
cientifico 2 . No entanto, atualmente, a questao se coloca 
de outra forma. Na historia das classificaqoes, ate aque- 
la epoca, se pensava na psiquiatrizaqao da medicina, le- 
vando em conta os aspectos subjetivos presentes nas pa- 
tologias em geral. A partir dos a van 90 s da biologia 
molecular e da psicofarmacologia, se tendeu a um mo- 
vimento contrario, o da medicalizaqao da psiquiatria, 
que tratou de varrer a subjetividade dos procedimentos, 
considerando apenas os elementos objetivos observa- 
veis, o que obviamente descarta uma leitura mais ampla 
do processo terapeutico, que envolveria aspectos fami- 
liares e sociais. 

A palavra adicao significa soma. Impoe-se a pergun- 
ta: por que foi necessario adicionar algo mais a esta ma- 
quina biologica que poderia funcionar perfeitamente 
sem ela? Que falha houve no seu funcionamento? 

No pensamento da psicofarmacologia pura, a res- 
posta e simples: faltou a sua justa medida; por exemplo, 
no caso das depressoes, se raciocina em termos dos re- 
ceptores da serotonina, do GABA da adrenalina e da no- 
radrenalina. 


Pelo lado das alteracoes sensoperceptoras, encontra-se 
a resposta que o usuario da: “O que busco e a felicidade!”. 

Pelo lado medico, a perplexidade se coloca frente a 
efemeridade do argumento: seria temporario, fugaz e ar¬ 
tificial. Necessita de renovaqao. Conclui-se que ha uma 
busca de compensar temporaria e fugazmente a sua 
existencia infeliz e insatisfatoria, utilizando meios e fer- 
ramentas artificials. E uma nova questao aparece: o que 
motivou essa pessoa a buscar isso? 

Interessar-se por este aspecto, em sua complexidade, 
pode ser, por parte do pediatra, uma escolha. E a chama- 
da “etica”, pelo fato de que ela transcende o fator epistemi- 
co, ou seja, conceitual etiologico, e introduz o envolvimen- 
to pessoal com o paciente, seu meio familiar e comunitario. 
Pois ao pensar alem das causas neuronais e quimicas, e 
preciso se situar em relaqao a questao etiologica. 

Os manuals de psiquiatria apontam para a regulari- 
dade em que aparecem, na historia dos usuarios, os tra- 
90 s comuns de pessoas que foram criadas em familias 
desajustadas. Ao ampliar esta asseveraqao, situam-se ai 
modelos parentais de uso de alcool e drogas, conviven- 
cia violenta, insatisfaqoes conjugais e profissionais, as¬ 
sim como de desencadeamento de violencia e omissao 
nos cuidados dos filhos por serem estes considerados 
causa da manutenqao do casamento infeliz. 

Nesse contexto, emergem efeitos como a impossibili- 
dade dos pais de suportarem as proprias frustrates ou 
as dos filhos, o que lhes impede a formaqao de mecanis- 
mos para melhor suportarem as dificuldades da vida, 
procurando atalhos toxicos para evitar o sofrimento 3 . 
Ocorre tambem a possibilidade de adolescentes se dedica- 
rem a busca desenfreada de prazeres ou de relates sexuais 
promiscuas, compensando, inconscientemente, as insatisfa- 
qoes que seus pais evidenciam em suas proprias vidas. 

Os imperatives sociais se colocam rapidamente pelas 
varias midias, impondo a massificaqao das “escolhas” e a 
aceleraqao da entrada de crianqas e adolescentes ao mer- 
cado de consumo e a iniciaqao sexual. Nao se trata, nesse 
aspecto, de impedir o acesso a essa forma de viver, mas de 
proteger a nova populate dos excessos. 

Nao existe uma formula para abrir o dialogo ou para 
orientar a melhor forma de os filhos participarem de seu 
tempo. O melhor fator ainda e o exemplo que podemos 
oferecer-lhes. E importante sempre ressaltar as afirma- 
qoes de Bachelard 4 , de que a opiniao geral pensa mal e de 
que o melhor a fazer frente a evidencia empirica do acei- 
to por todos e o da filosofia do “nao”, para bem se posi- 
cionar pelo pensamento racional. E preciso lembrar tam¬ 
bem das orientates milenares de Aristoteles 5 , que 
instava seus discipulos a se posicionarem contra o pensa¬ 
mento comum. 

Esses enunciados nao indicam uma opqao pelo con- 
traditorio, mas a fortalecer o espirito contra a imposiqao 
das escolhas massificadas. 

As escolhas, mesmo sendo iguais para todos, impli- 
cam o gozo autistico, cada vez mais solitario ao qual a 
droga ou a substancia encaminha seu dependente. Torna- 
-se cada vez mais adiqao, passa cada vez mais ao ato de 
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consumo, falando cada vez menos das questoes que sub- 
jazem a sua dependencia e que o empurraram a substan- 
cia. Segregam-se de seus antigos ambientes e funqoes, 
sendo consumidos por ela. 

■ A Posigao Etica no Encaminhamento 

Quando procurado em consulta pediatrica ou em 
hebiatria, o pediatra deve levar em conta um primeiro 
dado de fundamental importancia para o prognostico: 
quem demanda atendimento? 

A melhor das possibilidades e a da consulta pelo pro- 
prio usuario, o que abre uma grande porta para a salda 
da situaqao. Nessa situaqao, podem ser apresentados pro- 
blemas como a forma do pedido, por exemplo: “quero 
deixar de usar, mas nao consigo”, “quero que me ajude, 
mas nao quero que ninguem saiba”, “quero seguir usando 
com a permissao da famllia”. 

Quando procurado pela famllia, o pediatra deve 
questionar se a crianqa ou adolescente participa ou nao 
desse desejo familiar. Por outro lado, e importante saber 
o quanto essa familia esta realmente disposta a fazer os 
sacrificios de exposiqao de todos que surgirao no decor- 
rer do processo terapeutico, dada a necessidade de enga- 
jamento de toda a familia. 

Finalmente, o pediatra pode ser solicitado pelo po- 
der publico, seja por denuncia da comunidade, seja pela 
apreensao policial a partir de atos de transgressao per- 
petrados pela crianqa ou adolescente, ou por seu grupo 
de pertenqa. 

Ressalta-se o grau progressive em dificuldades prog- 
nosticas destas tres formas de apresentaqao a consulta. 

Ao pediatra ou hebiatra, ficam oferecidas tres opor- 
tunidades: 

■ Gerar a interconsulta, encaminhando a responsabili- 
dade a outro, mantendo seu vinculo restrito a clinica. 

■ Tentar participar como membro de equipe multidisci- 
plinar, na qual diferentes profissionais operam desde 


diferentes abordagens aos varios fatores implicados no 
atendimento: psiquiatrico, psicologico, familiar, socio- 
culturais, esportivos, nutricionais, por exemplo. 

■ Fazer parte mais ativamente no processo terapeutico, 
de equipe de trabalho transdisciplinar, em que cada 
componente compreende e participa do trabalho es- 
pecifico de cada campo epistemico e pratico, respec¬ 
tive dos outros membros da equipe, em conjunqao ao 
seu proprio. 

Esses posicionamentos ja estao implicados na esco- 
lha do tipo de internaqao quando essa se faz necessaria, 
seja domiciliar, em clinica de isolamento, ou em comu¬ 
nidade terapeutica. 

O trabalho de abertura que preconiza este ultimo 
tipo de internaqao contradiz um dos efeitos mais claros 
da adiqao: o isolamento progressive do usuario. Este se 
inicia com a participaqao cada vez mais exclusiva a gru- 
pos em que se compartilha o uso da substancia, em que 
estao “separados-juntos” ate a segregaqao consequente de 
todos os grupos sociais aos quais estava ligado ate entao. 

A formaqao de grupos como as “cracolandias” e um 
exemplo extremo desta caracteristica - corpos consumi¬ 
dos, alheamento mental, grupal e segregatorio 6 . 
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■ Introdugao 

A violencia e um problema de saude publica impor- 
tante e crescente no mundo, com serias consequencias 
individuals e sociais, particularmente para os jovens, 
que aparecem nas estatisticas como os que mais morrem 
e os que mais matam 1 . 

Quando se aborda a violencia contra crianqas e ado- 
lescentes e a ela sao vinculados os ambientes de sua 
ocorrencia, a escola surge como um espaqo ainda pouco 
explorado, principalmente com relaqao ao comporta¬ 
mento agressivo existente entre os proprios estudantes. 

Para a compreensao do fenomeno violencia escolar 
em toda a sua complexidade, e fundamental a realiza- 
qao de uma analise de diferentes contextos: individual, 
interpessoal, escolar e social que podem influir no seu 
crescimento ou reduqao. Portanto, para o entendimento 
da violencia escolar, deve-ser fazer uma abordagem am- 
pla e flexivel, em vez de uma analise simples de causa e 
efeito 2 . 

As relaqoes interpessoais iniciadas no meio familiar 
sao desenvolvidas dentro do contexto escolar, em funqao 
da convivencia frequente e duradoura entre seus mem- 
bros. A forma como sao estabelecidas as redes sociais e 
que vao determinar o predominio das condicoes favora- 
veis ao estabelecimento de relaqoes positivas ou das for- 
qas que contrapoem a esse processo 2 ' 3 . 

Por definicao, bullying compreende todas as atitudes 
agressivas, intencionais e repetidas, que acontecem sem 
motivaqao evidente, adotadas por um ou mais estudan¬ 
tes contra outro(s), causando dor e angustia, e executa- 
das dentro de uma relaqao desigual de poder. Essa assi- 
metria de poder associada ao bullying pode ser 
consequente da diferenqa de idade, tamanho, desenvol- 
vimento fisico ou emocional ou do maior apoio dos de- 
mais estudantes. 

O bullying escolar nao deve ser visto como compor¬ 
tamento agressivo praticado por alguns poucos estudan¬ 


tes. Trata-se de um problema social, mediado por ques- 
toes familiares, sociais e da propria escola, que varia de 
gravidade de acordo com as atitudes individuals e cole- 
tivas e do contexto onde ocorre 2 . 

Professores e gestores frequentemente criticam o 
comportamento dos estudantes, mas nao consideram o 
impacto que suas atitudes possam ter sobre o ambiente 
escolar. As redes sociais formadas por educadores e do- 
centes, as formas particulares de relacionamento entre si 
e de um para com o outro sao o que sustentam a convi¬ 
vencia positiva ou negativamente 2 . 

Para que o bullying possa ocorrer, e necessaria a 
conjunqao de diversas peqas para se montar um cenario 
favoravel a sua ocorrencia: ambiente permissivo e tole- 
rante em que a convivencia entre as partes seja frequen¬ 
te e duradoura, onde coexistam crianqas ou adolescentes 
agressivos e crianqas ou adolescentes submissos e solita¬ 
ries, e, por fim, adultos negando ou negligenciando os 
atos de bullying. 

A Associaqao Brasileira Multiprofissional de Prote- 
qao a Infancia e a Adolescencia (Abrapia) desenvolveu o 
Programa de Reduqao do Comportamento Agressivo 
entre Estudantes, que objetivou investigar as caracteris- 
ticas desses atos entre 5.500 alunos de 5 a a 8 a series do 
ensino fundamental e sistematizar estrategias de inter- 
venqao capazes de prevenir a sua ocorrencia. As Tabelas 
3.7.1 e 3.7.2 mostram os resultados. 

O bullying e classificado como direto quando as vi- 
timas sao atacadas diretamente; indireto, quando estao 
ausentes. 

Sao considerados bullying direto o ato de apelidar, 
de agredir fisicamente, ameaqar, roubar, ofender ver- 
balmente ou expressoes e gestos que geram mal-estar 
aos alvos. Sao atos utilizados com uma frequencia qua- 
tro vezes maior entre os meninos. O bullying indireto 
compreende atitudes de indiferenqa, isolamento, difa- 
maqao e negaqao aos desejos e sao mais adotados pelas 
meninas 1 . 
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Tabela 3.7.1 Percepgao dos estudantes quanto a pratica 
de bullying nas escolas: dados da pesquisa inicial da 
Abrapia 

40,5% dos alunos admitiram estar diretamente envolvidos em atos de bullying, 
sendo 16,9% como alvos, 12,7% como autores e 10,9% ora como alvos, ora 
como autores 

60,2% dos alunos afirmaram que o bullying ocorre, mais frequentemente, dentro 
das salas de aula 

80% dos estudantes manifestaram sentimentos contrarios aos atos de bullying, 
como medo, pena, tristeza, etc. 

41,6% dos que admitiram ser alvos de bullying disseram nao ter solicitado ajuda 
a colegas, professores ou famflia 

Entre aqueles que pediram auxilio para reduzir ou cessar seu sofrimento, o 
objetivo so foi atingido em 23,7% dos casos 

69,3% dos jovens admitiram nao saber as razoes que levam a ocorrencia de 
bullying ou acreditam tratar-se de uma forma de brincadeira 

Entre os alunos-autores de bullying, 51,8% afirmaram que nao receberam 
nenhum tipo de orientagao ou advertencia quanto a incorre^ao de seus atos 


Tabela 3.7.2 Percep^ao dos estudantes quanto a pratica 
de bullying nas escolas: altera^des detectadas na avaliaqao 
final do projeto da Abrapia 

79,9% dos alunos admitem saber o que e bullying 
Redu^ao de 6,6% de alunos-alvos 

Redu^ao de 12,3% de alunos-autores de bullying em rela^ao aos indices iniciais 

A indicagao da sala de aula como local de maior incidencia de atos de bullying 
diminuiu de 60,2% para 39,3%, representando uma queda de 24,7% 

O numero de alunos que admitia gostar de ver o colega sofrer bullying reduziu- 
-se em 46,1% 

Entre os alunos-alvos que buscaram ajuda, o sucesso das interven^oes para a 
redugao ou cessagao do bullying teve um crescimento de 75,9% 

O desconhecimento das razoes que levam a pratica de bullying reduziu-se em 
49,1% 

A incidencia daqueles que admitiram o bullying como um ato de maldade 
passou de 4,4% para 25,2% das respostas, representando um aumento de 
472,7% 

O numero de alunos-autores de bullying que admitiu ter recebido orientates e 
advertencias quanto a incorregao de seus atos passou de 45,6% para 68%, 
representando um crescimento de 33,4% 


Uma nova forma de bullying, conhecida como cy- 
berbullying, tem sido observada com uma frequencia 
cada vez maior no mundo. Segundo Bill Belsey, trata-se 
do uso da tecnologia da informaqao e comunicaqao (e- 
-mails, mensagens por celulares, fotos digitais, sites pes- 
soais difamatorios, aqoes difamatorias online) como re- 
curso para a adoqao de comportamentos deliberados, 
repetidos e hostis, de um individuo ou grupo, que pre- 
tende causar danos a outro(s) 4 . 

Estudos recentes 5,6 demonstram haver uma intima 
relaqao entre a ocorrencia de cyberbullying e de bullying 
escolar, nos quais mais da metade das vitimas de bullying 
digital sao, tambem, alvos de agressoes na escola, e que 
grande parte destes conhecem seus agressores. 


O cyberbullying tem muita facilidade para se propa- 
gar e de invadir ambientes de aparente seguranqa, como 
as residences. Isso o transforma em um tipo de agressao 
que nao respeita limites, diferenciando-o do bullying 
tradicional, que permite aos jovens se sentirem mais se- 
guros em seus lares, onde vivem momentos de menor 
sofrimento. Dai o entendimento de que as consequen- 
cias do cyberbullying sejam mais graves 3 . 

Considerando-se que a maioria dos atos de bullying 
ocorre fora da visao dos adultos e que grande parte das 
vitimas nao reage nem fala sobre a agressao sofrida, po- 
de-se entender por que professores e pais tem pouca 
percepqao do bullying, subestimam sua prevalencia e 
atuam de forma insuficiente para a redu^ao e a interrup- 
qao dessas situaqoes. A Abrapia identificou que 51,8% 
dos autores de bullying admitiram nao terem sido adver- 
tidos. 

As crianqas e os adolescentes podem ser identificados 
como autores de bullying (agressores), alvos (vitimas), al- 
vos/autores (vitimas/agressores) e testemunhas de 
bullying 7 , de acordo com sua atitude diante das situaqoes 
nas quais ele ocorre. Nao ha evidencias que permitam pre- 
ver que papel adotara cada aluno, uma vez que sua postu- 
ra pode ser alterada de acordo com as circunstancias. 

O aluno-alvo, em geral, nao dispoe de recursos, sta¬ 
tus ou habilidade para reagir ao bullying ovl cessa-lo. Ge- 
ralmente ele e pouco sociavel, inseguro e desesperanqa- 
do quanto a possibilidade de adequaqao ao grupo. Sua 
baixa autoestima e agravada por criticas dos adultos, di- 
ficultando a possibilidade de ajuda. Tem poucos amigos, 
e passivo, retraido, infeliz e sofre com a vergonha, o 
medo, depressao e ansiedade 8 . 

A duraqao e a regularidade das agressoes contri- 
buem fortemente para o agravamento dos efeitos. O 
medo, a tensao e a preocupaqao com sua imagem sao ca- 
pazes de comprometer o seu desenvolvimento academi- 
co e de promover o conceito negativo de si mesmo. Ele 
pode evitar a escola e o convivio social e, mais raramen- 
te, apresentar atitudes de autodestruiqao, intenqoes sui- 
cidas ou se sentir compelido a adotar medidas drasticas, 
como atos de vinganqa, reaqoes violentas, portar armas 
ou cometer suicidio. 

Embora nao haja estudos precisos sobre metodos 
educativos familiares que incitem ao desenvolvimento de 
alvos de bullying, alguns deles sao identificados como fa- 
cilitadores: proteqao excessiva, gerando dificuldades para 
enfrentar os desafios e para se defender; tratamento in- 
fantilizado, causando desenvolvimento psiquico e emo- 
cional aquem do aceito pelo grupo; e o papel de “bode ex- 
piatorio” da familia, sofrendo criticas sistematicas e sendo 
responsabilizado pelas frustraqoes dos pais. 

E pouco comum que a vitima revele espontanea- 
mente o bullying sofrido, seja por vergonha, por temer 
retaliates, por descrer nas atitudes favoraveis da escola 
ou por recear possiveis criticas. Na pesquisa da Abrapia, 
41,6% dos alunos-alvos admitiram nao ter falado a nin- 
guem sobre seu sofrimento. O silencio so e rompido 
quando os alvos sentem que serao ouvidos, respeitados 
e valorizados. 
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O autor de bullying e tipicamente popular; pode 
mostrar-se agressivo, inclusive com os adultos; ve sua 
agressividade como qualidade; tem opinioes positivas 
sobre si mesmo; e geralmente mais forte que seu alvo; 
sente prazer e satisfagao em dominar, controlar e causar 
danos e sofrimentos a outros; alem disso, pode existir 
um “componente beneficio” em sua conduta, como ga- 
nhos sociais e materiais. 

Algumas condigoes familiares adversas parecem fa- 
vorecer o desenvolvimento da agressividade nas criangas. 
Podem-se identificar a desestruturagao familiar, o relacio- 
namento afetivo pobre, o excesso de tolerancia ou de per- 
missividade e a pratica de maus-tratos fisicos ou explo- 
soes emocionais como afirmagao de poder dos pais. 

Fatores individuals tambem influem na adogao de 
comportamentos agressivos: hiperatividade, impulsivi- 
dade, disturbios comportamentais, observando-se uma 
tendencia maior para adotar comportamentos de risco 
(consumir tabaco, alcool ou outras drogas, portar armas, 
brigar etc.). 

Diversos estudos realizados em diferentes paises de- 
monstram uma estreita relagao entre a pratica de bullying 
e transgressoes criminals mais tardias 9 . 

O autor do bullying pode manter um pequeno gru- 
po de colegas em torno de si que atuam como auxiliares 
em suas agressoes ou sao indicados para agredir o alvo. 
Esses alunos, identificados como assistentes ou seguido- 
res, raramente tomam a iniciativa da agressao, sao inse- 
guros ou ansiosos e se subordinam a lideranca do autor 
para se proteger ou pelo prazer de pertencer ao grupo 
dominante. 

A maioria dos alunos nao se envolve diretamente 
em atos de bullying, mas testemunha as agressoes e se 
cala por medo de ser a “proxima vitima”, por nao saber 
como agir e por descrer nas atitudes da escola. Esse cli- 
ma de silencio pode ser interpretado pelos autores como 
afirmagao de seu poder e acoberta a prevalencia desses 
atos, transmitindo uma falsa tranquilidade aos adultos. 

Grande parte das testemunhas sente simpatia pelos 
alvos, tende a nao os culpar pelo ocorrido, condena o 
comportamento dos autores e deseja que os professores 
intervenham mais efetivamente 10,11 . Cerca de 80% dos 
alunos nao aprovam os atos de bullying. 

Muitas testemunhas acabam acreditando que o uso 
de comportamentos agressivos contra os colegas e o me- 
lhor caminho para alcancarem a popularidade e o poder 
e tornam-se autores de bullying. Outros podem apresen- 
tar prejuizo no aprendizado; receiam ser relacionados a 
figura do alvo, perdendo seu status e tornando-se alvos 
tambem; ou aderem ao bullying por pressao dos colegas. 

Quando as testemunhas interferem e tentam cessar 
o bullying, suas agoes mostram-se efetivas na maioria 
dos casos. Portanto, e importante incentivar o uso desse 
poder advindo do grupo, fazendo que os autores se sin- 
tam sem o apoio social necessario. 

Aproximadamente 20% dos alunos autores tambem 
sofrem bullying, sendo denominados alvos/autores. A 
combinagao da baixa autoestima com atitudes agressivas 
e provocativas e indicativa de uma crianga ou adolescen- 


te que tem, como razao para a pratica de bullying, prova- 
veis alternates psicologicas ou psiquiatricas, devendo me- 
recer atengao especial. Eles podem ser depressivos, 
inseguros e inoportunos, procurando humilhar os colegas 
para encobrir suas limitagoes. Diferenciam-se dos alvos 
tipicos por serem impopulares e pelo alto indice de rejei- 
gao entre seus colegas e, por vezes, pela turma toda. Sinto- 
mas depressivos, pensamentos suicidas e disturbios psi- 
quiatricos sao mais frequentes nesse grupo. 

Alvos, autores e testemunhas enfrentam consequen- 
cias fisicas e emocionais de curto e de longo prazos, que 
podem causar dificuldades academicas, sociais, emocio¬ 
nais e legais. Evidentemente, as criangas e os adolescen- 
tes nao sao acometidos de maneira uniforme, mas exis- 
te uma relagao direta com a frequencia, a duragao e a 
severidade dos atos de bullying. 

Pessoas que sofrem bullying quando criangas sao 
mais propensas a sofrerem de depressao e baixa autoes¬ 
tima quando adultas. Da mesma forma, quanto mais jo- 
vem for a crianga frequentemente agressiva, maior sera 
o risco de apresentar problemas associados a comporta¬ 
mentos antissociais na vida adulta e a perda de oportu- 
nidades, como a instabilidade no trabalho e relaciona- 
mentos afetivos pouco duradouros. 

O simples testemunho de atos de bullying ja e suficien- 
te para causar descontentamento com a escola e compro- 
metimento do desenvolvimento academico e social. 

Prejuizos financeiros e sociais causados pelo bullying 
atingem tambem as familias, as escolas e a sociedade em 
geral. As criangas e os adolescentes que sofrem e/ou pra- 
ticam bullying podem vir a necessitar de multiplos servi- 
gos, como: saude mental, justiga da infancia e adolescen- 
cia, educagao especial e programas sociais. 

O comportamento dos pais dos alunos-alvos pode 
variar da descrenga ou indiferenga a reagoes de ira, ou 
inconformismo contra si mesmos e a escola. 

■ O Papel do Pediatra 

Os efeitos do bullying sao raramente evidentes, sen¬ 
do pouco provavel que a crianga ou o adolescente pro- 
curem o pediatra com a clara compreensao de serem au¬ 
tores ou alvos de bullying. No entanto, e possivel 
identificar os pacientes de risco, aconselhar as familias, 
rastrear possiveis alteragoes psiquiatricas e incentivar a 
implantagao de programas anti bullying nas escolas. 

Sofrer bullying pode ser um fator predisponente im¬ 
portante para a instalagao e a manutengao de sinais e 
sintomas clinicos (Tabela 3.7.3). A identificagao de algu¬ 
mas dessas queixas pode ser indicativa de maus-tratos 
perpetrados por colegas e demonstra a necessaria aten- 
gao dos profissionais de saude. 

As vitimas de bullying apresentam maior probabili- 
dade de desenvolverem novos problemas psicossomati- 
cos e psicologicos quando comparados aos estudantes 
que nao sofrem bullying. Por outro lado, criangas com 
quadro de depressao e ansiedade tem maiores chances 
de se tornarem alvos de bullying n . 
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Tabela 3.7.3 Sinais e sintomas possiveis de serem 
observados em alunos-alvos de bullying 

Enurese noturna 

Alteragoes do sono 

Cefaleia 

Dor epigastrica 

Desmaios 

Voimitos 

Dores em extremidades 

Paralisias 

Hiperventilagao 

Queixas visuais 

Sindrome do intestino irritavel 

Anorexia 

Bulimia 

Isolamento 

Irritabilidade 

Agressividade 

Ansiedade 

Perda de memdria 

Histeria 

Depressao 

Pjinico 

Relatos de medo 

Resistencia em ir a escola 

Demonstrapao de tristeza 

Inseguranga por estar na escola 

Mau rendimento escolar 

Atos deliberados de autoagressao 

Tentativas de suicidio 


Nao ha metodos diagnostics que indiquem a exis- 
tencia do comportamento agressivo como fator predis- 
ponente a alguma alteraqao comportamental ou psicos- 
somatica. Cabe ao pediatra buscar informaqoes sobre o 
processo de evoluqao escolar de seus pacientes, nao so 
avaliando sua capacidade de aprender como tambem o 
desenvolvimento de habilidades relacionadas ao convi- 
vio social. Para isso, torna-se necessario perguntar dire- 
tamente a crianqa ou ao adolescente se eles se sentem 
bem na escola, se tem amigos, se testemunham ou se sao 
alvos e/ou autores de agressoes fisicas ou morais. 

A avaliaqao psiquiatrica e/ou psicologica pode ser 
necessaria e deve ser garantida nos casos em que crian- 
qas ou adolescentes apresentem alteraqoes de personali- 
dade, intensa agressividade, disturbios de conduta ou se 
mantenham, por longo periodo, na figura de alvo, autor 
ou alvo/autor. 

A preven^ao dos futuros incidentes pode ser obtida 
com orientaqoes sobre medidas de proteqao a serem ado- 
tadas: ignorar os apelidos, fazer amizade com colegas nao 
agressivos, evitar locais de maior risco e informar ao pro¬ 
fessor ou ao funcionario sobre o bullying sofrido. 

Entre os autores, as alteraqoes de comportamento, 
os comportamentos de risco e o consumo de alcool e 
drogas sao vistos com mais frequencia. Outros fatores 
que contribuem para a agressividade e o desenvolvi¬ 
mento de disturbios de conduta sao as lesoes cerebrais 
pos-trauma, maus-tratos, vulnerabilidade genetica, fa- 
lencia escolar, experiences traumaticas etc. 

Os identificados como alvos/autores apresentam 
maior probabilidade de desenvolverem doenqa intelec- 
tual, devendo ser considerados como de maior risco. 
Manifestaqoes como hiperatividade, deficit de atenqao, 


disturbio de conduta, depressao, dificuldades de apren- 
dizado, agressividade, alem de todas as demais ja citadas, 
podem ser encontradas. 

As familias, tanto dos alvos como autores, devem ser 
ajudadas a entender o problema, expondo-se a elas todas 
as possiveis consequencias advindas do bullying. Os pais 
devem ser orientados para que busquem a parceria da es¬ 
cola, conversando com um gestor ou um professor que 
lhes pare^am mais sensiveis e receptivos ao problema. 

Avaliar o bom desempenho dos estudantes pelas no- 
tas dos testes e cumprimento das tarefas nao e suficiente. 
Perceber e monitorar as habilidades ou possiveis dificul¬ 
dades que os jovens possam ter em seu convivio social 
com os colegas passa a serem atitudes obrigatorias daque- 
les que assumiram a responsabilidade pela educaqao, sau- 
de e seguranqa de seus alunos, pacientes e filhos. 

Segundo a Organiza^ao Mundial da Saude (OMS), 
os programas que enfatizam as capacidades sociais e a 
aquisiqao de competencias parecem estar entre as estra- 
tegias mais eficazes para a prevencao da violencia juve- 
nil, sendo mais efetivos em escolas de educaqao infantil 
e de ensino fundamental. Um exemplo de programa de 
desenvolvimento social que utiliza tecnicas comporta- 
mentais em sala de aula e aquele implantado para evitar 
o comportamento prepotente agressivo (bullying). 

O Programa de Prevenqao do Bullying criado por 
Dan Olweus e considerado como o mais bem documen- 
tado e mais efetivo na reduqao do bullying, na diminui- 
qao significativa de comportamentos antissociais e em 
melhorias importantes no clima social entre crianqas e 
adolescentes, com a adoqao de relacionamentos sociais 
positivos e maior participaqao nas atividades escolares. 

Os melhores resultados sao obtidos por meio de in- 
tervenqoes precoces que envolvam pais, alunos e educa- 
dores. O dialogo, a criaqao de pactos de convivencia, o 
apoio e o estabelecimento de elos de confianqa e infor- 
maqao sao instrumentos eficazes, nao devendo ser ad- 
mitidas, em hipotese alguma, aqoes violentas. 

As consequencias geradas pelo bullying sao tao gra¬ 
ves que crianqas norte-americanas com idades entre 8 e 
15 anos identificam esse tipo de violencia como um pro¬ 
blema maior que o racismo e as pressoes para fazer sexo 
ou consumir alcool e drogas. 

Reduzir a prevalencia de bullying nas escolas pode ser 
uma medida de saude publica altamente efetiva para o se- 
culo XXI. A sua prevalencia e sua gravidade compelem os 
pesquisadores a investigarem os riscos e os fatores de pro- 
teqao, associados com a iniciaqao, manutenqao e interrup- 
qao desse tipo de comportamento agressivo. 

A instalacao de programas anti bullying efetivos 
pode ser vista como uma estrategia precoce para a pre- 
venqao da violencia juvenil e da criminalidade 8 . 

As instituiqoes de saude e educaqao, assim como 
seus profissionais, devem reconhecer a extensao da pra- 
tica de bullying e o impacto por ela gerado entre estu¬ 
dantes e desenvolverem medidas para reduzi-la rapida- 
mente. Aos profissionais de saude, particularmente aos 
pediatras, e recomendavel que sejam competentes para 
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prevenir, investigar, diagnosticar e adotar as condutas 
adequadas diante de situaqoes de violencia que envol- 
vam crianqas e adolescentes, tanto na figura de autor 
como nas de alvo ou testemunha. 

O bullying pode ser entendido como um balizador 
para o nivel de tolerancia da sociedade com relaqao a 
violencia. Portanto, enquanto a sociedade nao estiver 
preparada para lidar com o bullying, serao minimas as 
chances de se reduzirem as outras formas de comporta- 
mentos agressivos e destrutivos. 
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Riscos do Mau Uso da Internet, Midia 
Televisiva e Jogos Eletronicos 

Ulysses Doria Filho 


A midia tem importancia extraordinaria na vida de 
todos e, principalmente, na de crianqas e adolescentes. Ao 
lado da televisao, do cinema, do radio e da musica popu¬ 
lar, os jogos eletronicos e a internet exercem especial in- 
fluencia nestas fases. Novos recursos tecnologicos tem 
aparecido e aumentado a sua exposiqao, visto que apare- 
lhos portateis como telefones celulares, smartphones, ta¬ 
blets, dentre outros, que permitem acessar a internet, es- 
tao cada vez mais acessiveis e presentes nos lares. 

Estudos abordando a violencia na televisao mos- 
tram, que, alem de uma elevadissima frequencia, ela e 
muitas vezes perpetrada por protagonistas atraentes, de 
uma forma glamorosa e contra mulheres, negros e mi- 
norias. A televisao e a principal fonte de informaqao e 
entretenimento das crianqas em muitos paises e o con- 
teudo de sua apresenta^ao atinge a todos ao denegrir va- 
lores morais e eticos, ao banalizar a violencia e o sexo. 

Artigos tem sido publicados relacionando a exposi- 
qao a televisao antes dos dois anos de idade e problemas 
de aten^ao na idade escolar. Para muitas maes, e bastan- 
te pratico deixar seus filhos aos cuidados da “baba ele- 
tronica” (a televisao) enquanto se dedicam aos demais 
afazeres domesticos. Essa praticidade, entretanto, nao e 
isenta de riscos, pois neste periodo de vida ocorre gran¬ 
de parte do desenvolvimento cerebral, sendo muito im- 
portante a interaqao face a face entre pais, filhos, irmaos 
e demais cuidadores para um desenvolvimento adequa- 
do das habilidades sociais, emocionais e cognitivas. 

Milhares de crianqas e adolescentes acessam sites 
com conteudos inadequados. Outras consomem horas 
de seu tempo brincando com jogos eletronicos que, 
muitas vezes, trazem mensagens subliminares e explici- 
tas de violencia, sexo, drogas etc. 

As crianqas podem desfrutar de grandes beneficios 
ao usar a rede como uma rica ferramenta educacional e 
tambem de lazer sadio, mas sao justamente elas, por se- 
rem credulas e curiosas, as presas mais faceis dos explora- 
dores. 


Os adolescentes constituem um grupo de risco im- 
portante visto que participam de redes sociais, onde fi- 
cam muito expostos; de chats (conversas online), onde 
buscam novos relacionamentos e aventuras sexuais; e, 
alem disso, dominam as ferramentas de busca, podendo 
achar, em segundos, qualquer coisa que desejem, alem 
de terem uma supervisao dificil. 

E impossivel impedir o acesso de crianqas a rede; 
portanto, uma estrategia mais eficaz e instrui-las quanto 
aos beneficios e perigos do ciberespa^o. 

Os principals riscos a que elas estao expostas ao en- 
trar nesse universo da internet sao: 

■ Exposiqao a material inapropriado de conteudo vio- 
lento ou sexual: fotos e videos mostrando perversoes 
ou violencias que encorajam atividades perigosas ou 
ilegais, ideologicos, vulgares, etc. 

■ Acesso a propaganda estimulando praticas de nature- 
za altamente complexa que, seguramente, os pais nao 
gostariam que os filhos enfrentassem sozinhos, como 
tatuagens e piercings, aborto, etc. 

■ Violencia fisica: a crianqa pode repessar informaqoes 
que coloquem em risco a sua seguran^a e a de sua fa- 
milia. 

■ Legais e financeiros: ha tambem a possibilidade de 
cometer crimes, como usar o cartao de credito de ou- 
tra pessoa, movimentar aplicacoes e contas bancarias, 
jogar em cassinos virtuais, comprar drogas etc. 

■ Oportunidade de experimentar jogos extremamente 
violentos e inclusive de fazer download de versoes 
para demonstraqao. 

■ Exposiqao ao bullying e ao sexting. O sexting e uma 
nova modalidade de comunicaqao em que os j ovens e 
ate mesmo crianqas usam seus aparelhos eletronicos 
para enviar fotos sensuais ou eroticas de seu corpo, ou 
mesmo textos eroticos, com insinuates sexuais. 

■ Exposiqao a uma comunidade praticamente infinita e 
incontrolavel, podendo tratar-se de ladroes, assassi- 
nos, pedofilos, traficantes e usuarios de drogas, mem- 
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bros de seitas e ordens diversas, de gangues que ex- 
ploram a violencia, o sexo, o jogo, as drogas e os vicios 
em geral. 

Os pediatras devem estar atentos a sinais de que 
uma crianqa ou adolescente possa estar sofrendo algu- 
ma forma de abuso, como o aparecimento de: 

■ mudanqas subitas de personalidade e agressividade 
inexplicavel; 

■ marcas de chupadas e mordidas autoinfligidas; 

■ compulsoes, fobias e crises “histericas”; 

■ disturbios de fala e de sono; 

■ comportamento destrutivo e/ou sentimentos negati- 
vos em relaqao a si proprio; 

■ faltas a escola ou queda abrupta do rendimento escolar; 

■ dificuldade em permanecer sozinho em companhia 
de algumas pessoas; 

■ utilizaqao de termos pouco usuais ou novos nomes 
para partes do corpo. 

E valido lembrar que alguns destes sinais e sintomas 
ocorrem em outras situaqoes, como em usuarios de dro¬ 
gas, por exemplo. 

Tambem cabe aos pediatras alertar os pais sobre es- 
tes perigos, ajudando-os na tarefa cada vez mais dificil 
de educar seus filhos e orientando-os a: 

■ ensinar aos filhos os riscos que eles correm usando a 
internet, ao marcar encontros com desconhecidos, ao 
fornecer informaqoes pessoais, ao frequentar salas de 
conversaqao, etc. 

■ navegar junto com eles, orientando-os sobre aquilo 
que estao vendo; 

■ manter o computador e a televisao em uma sala de uso 
comum da casa, limitando o tempo de sua utilizaqao; 

■ controlar o tempo que seus filhos passam on-line; 

• verificar quais sites seu filho tem acessado quando 
esta sozinho, o que pode ser feito consultando o his- 
torico de acessos; 

■ escolher um provedor que ofere^a recursos para blo- 
quear sites nao desejados ou instalar softwares que con- 
trolam e limitam o acesso a sites inconvenientes; 

■ analisar com cuidado os jogos eletronicos antes de os 
comprar, nunca adquirindo aqueles que usam pessoas 
ou alvos vivos ou premiam por cometer atrocidades, 
uma vez que ensinam as crianqas a associar prazer e 
sucesso a habilidade em causar dor e sofrimento; 

■ nao instalar televisao nos quartos das crianqas e blo- 
quear os canais inconvenientes; 


■ impedir o uso de equipamentos eletronicos em ativi- 
dades em grupo, como durante as refeiqoes; 

■ denunciar abusos contatando o Conselho Tutelar, de- 
legacias especializadas em cibercrimes, disque-de- 
nuncia - disque 100. 

Desde 1950, mais de 3.500 pesquisas foram realiza- 
das buscando associates ao comportamento violento, e 
alguns fatos puderam ser reconhecidos. A exposiqao a 
violencia na midia: 

■ foi um fator coadjuvante em 10.000 homicidios ocor- 
ridos nos Estados Unidos no ano anterior ao estudo; 

■ resulta em sua aceitaqao como forma de resolver con- 
flitos; 

■ quanto mais realista, engraqado ou prazeroso for o 
ato da violencia, maior o efeito nocivo. 

■ Resumo 

■ A midia atinge crianqas e adolescentes e tem partici- 
paqao expressiva em suas vidas. A violencia nela vei- 
culada pode causar subsequente comportamento vio¬ 
lento alem de problemas psiquicos. 

■ E importante que os pediatras conheqam bem os ris¬ 
cos que seus pacientes correm na internet ou brin- 
cando com certos jogos eletronicos. 

■ Varios sinais e sintomas podem denunciar que a 
crianqa ou adolescente possa estar sofrendo alguma 
forma de abuso. 

■ Todos aqueles que lidam com crianqas devem estar 
preparados para orientar os pais sobre como proce- 
der em relaqao a midia. 
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■ Introdugao 

Frente a situapoes de suspeita ou confirmapao de 
violencia na infancia e na adolescencia, todo pediatra 
deve estar seguro dos passos a serem tornados, tanto 
para tratamento como para a maior protepao da crianpa 
ou adolescente. 

Muitas vezes, os profissionais de saude sao os primei- 
ros a terem contato direto com os episodios de violencia, 
mas o motivo da busca de atendimento pode estar masca- 
rado por outras queixas, problemas ou sintomas que nao 
promovem elementos para um diagnostico 1 . 

E fundamental saber que se estara enfrentando con- 
ceitos e preconceitos instituidos milenarmente na socie- 
dade. Sao valores que determinam a propriedade e o po- 
der dos pais sobre os filhos, segundo os quais “um pouco 
de violencia fisica e considerada aceitavel e somente as 
formas severas de violencia ou punipao fisica sao identi- 
ficadas como abuso” 2 . A violencia psicologica, habitual- 
mente, nem e reconhecida pelo agressor. 

Estar atento e levantar a suspeita de maus-tratos, ou 
comprova-la, requerem, muito alem da habilidade, um 
compromisso com essa questao, exigindo sensibilidade e 
engajamento etico para com as crianpas e os adolescen- 
tes 1 . 

Inicialmente, e preciso diferenciar os casos resultan- 
tes de violencia extrafamiliar daqueles em que os pro- 
prios responsaveis sao os agressores, infelizmente, os 
mais frequentes, com as vitimas refens permanentes de 
seus agressores. 

Na violencia acontecida fora do domicilio e sem si- 
nais de negligencia ou conivencia dos responsaveis, e 
preciso se certificar de que a familia ou os responsaveis 
irao procurar os tratamentos e acompanhamentos ne- 
cessarios para minimizar as consequencias da agressao 
sofrida e, ainda, que se disponham a fazer os encami- 
nhamentos legais necessarios para a defesa e a protepao 
da vitima e de possiveis outros envolvidos. 


Deve-se levar em conta que se esta diante de uma 
crianpa que sofre por uma violencia que, na maioria das 
vezes, ela nao compreende, e de pais ou responsaveis 
provavelmente extremamente fragilizados pela dor de 
seu filho e pela culpa de terem falhado em sua protepao. 
Muitas vezes, os pais nao tem conhecimento e nem sem- 
pre conseguem ter a visao clara de qual a conduta a ser 
tomada, muito menos das medidas legais cabiveis. Sera 
preciso suporte do pediatra, que devera apoiar-se em 
equipe interdisciplinar, tanto para o acolhimento como 
para a orientapao e assistencia fisica e emocional dessa 
familia. 

Muitos responsaveis, para minimizar a violencia so¬ 
frida ou a sensapao de impotencia diante do ja aconteci- 
do, tentam transferir sua culpa para a crianqa, ou negar, 
mesmo que inconscientemente, o fato. Podem recusar os 
tratamentos indicados e o desencadeamento de medidas 
legais, com a desculpa de quererem evitar reviver ou 
manter a memoria da situa^ao de violencia, como se fos¬ 
se possivel a vitima, simplesmente, esquecer. 

Na violencia domestica, ou maus-tratos, o profissio- 
nal deve estar capacitado e, por isso, atento ao encontro 
de sinais ou sintomas de agravos fisicos ou psiquicos, in- 
cluindo negligencia (ou omissao do cuidar) e violencia 
sexual. Deve avaliar muito bem o envolvimento dos res¬ 
ponsaveis na violencia, bem como a familia estendida e 
o risco que significa a permanencia dessa crianca ou 
adolescente junto a seu agressor. 

Dessa forma, as situaqoes de violencia na infancia e 
adolescencia abrem um leque de necessidades especiais 
de atendimento, por se tratarem nao apenas de um trau¬ 
ma ou uma lesao, mas de uma crianqa ou adolescente 
que traz consigo toda uma historia de abandono(s) e so- 
frimento, associada a um risco (nem sempre aparente), 
de continuidade e agravamento de sua situaqao. 

E preciso, entao, que se iniciem os tratamentos me¬ 
dicos e encaminhamentos psicoterapeuticos especializa- 
dos e juridicos indicados para cada caso, seja da area fi- 
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sica ou emocional, dando-se igual importancia as 
medidas sociais e legais de proteqao. 

A violencia domestica (ou maus-tratos) constitui 
uma doenqa familiar que demanda especial atencao, alem 
de visao e abordagem interdisciplinar. O pediatra com 
prepare e sensibilidade para assumir o gerenciamento das 
condutas necessarias fara a diferenca para o hoje e o ama- 
nha dessas crianqas e desses adolescentes. 

■ Componentes da Situacao de Maus- 
-tratos a Serem Avaliados 

Quando ha suspeita ou diagnostico de violencia do¬ 
mestica, ou de impotencia ou conivencia dos responsa- 
veis frente a agressao extrafamiliar, para que se definam 
os melhores encaminhamentos, o passo inicial e diag- 
nosticar o nivel de gravidade de cada caso, que sera de- 
terminada por varios fatores a serem avaliados que nao 
apenas a lesao fisica aparente, pois sua ausencia nao 
afasta a possibilidade de maus-tratos. 

O tipo de agressao, bem como sua extensao, consti¬ 
tui um dos primeiros parametros a serem observados, 
sendo ele nao tao imediatamente conclusivo nos casos 
de abuso psicologico e negligencia, mas determinante 
como gravissima nos casos de abuso sexual. Por exem- 
plo, uma lesao fisica leve nao afasta a possibilidade de 
agressoes anteriores, de cronicidade, nem da coexisten- 
cia de outras formas de violencia. 

A visao da situaqao de violencia deve ser ampla, 
agregando diagnostics de outros componentes que a 
sustentam e que poderao determinar efeitos deleterios 
ao desenvolvimento da crianga ou do adolescente em 
curto, medio e longo prazos. 

O estado geral da vitima, tanto fisico como psiquico, 
e o parametro a ser investigado, sendo de extremo valor 
para se avaliar o tempo e a intensidade de agressoes e 
suas repercussoes, bem como a existencia de sequelas ou 
nao. 

As caracteristicas do agressor e a percepgao da quali- 
dade de vinculagao que mantem com a vitima sao de extre¬ 
ma importancia, sendo este o terceiro fator para esclarecer 
o risco que significa para a suposta vitima permanecer sob 
sua dependencia ou guarda (poder familiar). 

O fator a ser avaliado e a familia com quem se pode- 
ria contar, ou nao, como protetora a evitar novas agres¬ 
soes e a garantir o tratamento e os acompanhamentos 
adequados da vitima. 

Existem familias formadas apenas pelo responsavel 
nao agressor, ou tambem por irmaos, avos, tios e outros 
membros da familia estendida, que se colocam em defesa 
da crianca ou adolescente, aceitando os encaminhamentos 
propostos e se comprometendo a evitar outras situagoes 
de violencia, bem como a manter o agressor afastado. 

Outras familias, no entanto, sao impotentes contra a 
violencia dirigida contra a crianca, ou tambem sujeitas a 
ela, sendo entao preciso uma recuperagao dessa estrutura 
familiar, para posterior reavaliagao de seu posicionamen- 
to, antes que se lhes possa confiar a guarda da vitima. 


Em casos mais graves, nao e possivel encontrar al- 
gum familiar interessado no bem-estar da crianga ou do 
adolescente, e a familia, muitas vezes, esta conivente ou 
e a que formou o agressor. A crianga fica, entao, sem pro- 
tegao e a merce de sua sorte. 

Portanto, na abordagem de uma situagao de maus- 
-tratos devem ser levados em conta quatro fatores 3 : o 
tipo de agressao, o estado geral da vitima, as caracteris¬ 
ticas do agressor e a estrutura familiar. 

■ Atendimento 

Uma agressao unica, que nao precisa de procedi- 
mentos medicos ou psicologicos, sem historic de lesoes 
anteriores, em crianga ou adolescente em bom estado 
geral, com familia interessada em seu bem-estar e tendo 
bom vinculo com o agressor (que se mostra acessivel a 
rever sua conduta) pode ser considerada uma situagao 
leve de maus-tratos. 

Quando se encontra agressao que necessita de trata¬ 
mento medico ambulatorial ou acompanhamento psi¬ 
cologico, o diagnostico e de agressao grave. Se a agres¬ 
sao e de repetigao, ou se existe comprometimento do 
estado geral da vitima, como alternates de comporta- 
mento, deficit de desenvolvimento psicomotor ou difi- 
culdades de aprendizagem, ha que se considerar a maior 
gravidade. 

E agravante a presenqa de agressor com historic de 
transtornos psiquicos ou disturbios de comportamento, 
ou quando este apresenta criterios inadequados de edu- 
caqao que preconizam a violencia como forma de impo- 
siqao de suas vontades. 

O suporte familiar apenas eventualmente disponivel 
comporia uma situaqao de nivel moderado e exige 
maiores recursos terapeuticos, de acompanhamento e de 
supervise. 

Consideram-se casos gravissimos: 

■ casos de abuso sexual, ou quando, por outras lesoes, a 
vitima necessite tratamento hospitalar, ou ainda te- 
nha historia de vitimiza^ao cronica; 

■ vitima com estado geral comprometido, desnutriqao 
grave, disturbios de socializaqao, atraso importante 
de desenvolvimento psicomotor, deficits ou fracasso 
escolar; 

■ agressor com historic anterior de violencia grave ou 
gravissima na sua infancia, de estar envolvido em ou¬ 
tras situaqoes de violencia, apresentar sinais de socio- 
patias, psicopatias ou demonstrar pouca ou nenhuma 
vinculaqao com a vitima; 

■ a ausencia de suporte familiar ou diagnostico de sua 
conivencia com os atos de agressao caracteriza uma 
situaqao de risco de vida. 

A equipe de saude deve se valer dos meios e supor- 
tes de proteqao legal, como os Conselhos Tutelares, as de- 
legacias (preferencialmente as especializadas), o Ministe- 
rio Publico e suas Promotorias e as Varas da Infancia e 
da Juventude. Estabelecer a quem compete a guarda da 


INJURIAS INTENCIONAIS (VIOLENCI AS): E N C AM IN H AM E NTO NA SUSPEITA DE VIOLENCIA 199 


crianqa ou adolescente e o exercicio do poder familiar e 
de competencia do poder judiciario (Varas da Infancia e 
da Juventude). 

Encaminhamentos 4 (Tabela 3.9.1) 


Tabela 3.9.1 Encaminhamentos 

Casos leves e sem risco de revitimiza^ao 

Retorno para moradia 
Notificar o Conselho Tutelar 
Reavaliar o paciente em tempo breve 

Casos graves ou com risco de revitimizagao 

Interna^ao 

Notificar a Vara da Infancia e Juventude e o Conselho Tutelar 

A institui^ao passa a ter a guarda da vftima ate melhor avalia^ao e decisao 
judicial pela Vara da Infancia e Juventude 

Acompanhanhamento em parceria com equipe interdisciplinar 

Risco de revitimiza^ao 

Agressor nao ser controlavel 

Familia incapaz de proteger 


Quando a crianqa ou o adolescente em situaqao de 
violencia apresentar lesoes leves e nao for detectado ris¬ 
co de revitimizaqao com o seu retorno para a sua mora¬ 
dia, deve-se notificar o Conselho Tutelar da regiao de 
moradia do paciente. Tal notificaqao pode ser mediante 
relatorio institucional elaborado por um membro da 
equipe interprofissional ou preenchimento da Ficha de 
Notificaqao de Casos Suspeitos ou Confirmados de Vio¬ 
lences e Acidentes onde esse estiver instituido. Essa no- 
tificaqao pode ser encaminhada no primeiro dia util 
apos o ocorrido. 

Considera-se como risco de revitimizaqao o fato do 
agressor nao ser controlavel ou a familia ou cuidadores 
do paciente nao parecerem competentes e capazes de 
proteger a crianqa ou adolescente. 

Na presenqa de lesoes graves ou quando o retorno 
da crianqa ou adolescente para sua moradia puder resul- 
tar em revitimizacao, essa deve ser internada, para que 
permaneqa sob a proteqao da instituiqao hospitalar e de- 
ve-se notificar a Vara da Infancia e Juventude da regiao 
de moradia do paciente. Tal notificaqao precisa ser rea- 
lizada mediante oficio contendo relatorio da equipe 
multiprofissional e preenchimento da Ficha de Notifica- 
qao de Casos Suspeitos ou Confirmados de Violencias e 
Acidentes onde esse estiver instituido. 

Ao juiz da Vara da Infancia e Juventude de cada re¬ 
giao, cabe decidir o encaminhamento legal a ser dado ao 
caso. A alta hospitalar dependent de criterios clinicos e 
da decisao judicial. 


Apos a alta hospitalar, a crianca ou o adolescente, as- 
sim como suas familias, deverao ser encaminhadas para 
acompanhamento ambulatorial por equipe interprofis¬ 
sional, na qual o pediatra tem papel fundamental. 

E importante ressaltar a importancia da proteqao e 
preservaqao fisica de quem notifica. Por isto, a notificaqao 
deve ser realizada pela instituiqao onde a suposta vitima 
esta sendo atendida. Convem evitar envolvimento pessoal 
e o enfrentamento com o agressor e familiares. Quando a 
notificaqao institucional nao for possivel, pode-se recor- 
rer a denuncia anonima. No Brasil, para o Disque Denun- 
cia Nacional, disque 100; e tambem cada estado tem seu 
numero proprio para atendimento estadual. 

Providencias policiais e judiciais (para os casos 
de violencia sexual) 4 (Tabela 3.9.2) 


Tabela 3.9.2 Providencias em caso de suspeita de 
violencia sexual 

Providencias 

Orientar o encaminhamento para delegacia 
Fazer boletim de ocorrencia policial 
Contatar o Instituto Medico Legal (IML) 

Provas forenses 

Esfregaq:o de secre^ao vaginal (colher em ate 72 horas) ou anal (colher em ate 
seis horas) em tres laminas de vidro (deixar secar em ar ambiente e proteger em 
embalagem propria para laminas) 

Colher secre^ao vaginal, oral ou anal por meio de swab ou similar e 
acondicionar em papel filtro esteril (deixar secar em ar ambiente por pelo 
menos seis horas) 

Pelos ou cabelos, se encontrados com bulbo, permitem a identifica^ao do DNA 


Apos o atendimento medico, o responsavel pela 
crianca ou adolescente devera ser orientado a lavrar Bole¬ 
tim de Ocorrencia Policial em uma delegacia, de prefe- 
rencia especializada no atendimento a mulheres ou a 
crianqas. A delegacia devera encaminhar o paciente para 
exames e coleta de provas forenses pelos peritos do Insti¬ 
tuto Medico Legal (IML). Se, por qualquer motivo, nao 
houver a possibilidade de realizacao dos exames periciais 
diretamente pelo IML, os peritos poderao fazer o laudo de 
forma indireta, com base no prontuario medico. Seu 
preenchimento adequado e, portanto, imprescindivel. 

E necessaria, para fins judiciais nos casos de abuso 
sexual, a coleta de material para provas forenses. 

O ideal, quando nao ha risco para o paciente, e que 
o medico perito do IML faqa a avaliaqao e coleta desse 
material antes de qualquer outro procedimento. E dese- 
javel integrar os procedimentos relacionados a assisten- 
cia medica e juridica criando-se centres de referenda 
para atendimento as vitimas de abuso sexual. Dessa for¬ 
ma, evita-se a necessidade constrangedora de repetidos 
relatos da agressao, bem como a submissao do paciente a 
repetidos exames realizados por diferentes profissionais. 
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Nos casos em que houver demandas medicas urgen- 
tes ou emergenciais, as provas forenses devem ser colhi- 
das nos locais de atendimento. 

O material coletado, apos secar, deve ser guardado 
em envelope de papel lacrado, com a identificaqao da 
crianqa ou adolescente, e mantido em ambiente climati- 
zado; quando possivel, deve ser congelado. Nao utilizar 
sacos plasticos, pelo risco de transpiraqao e contamina- 
qao do material; abolir o uso de fixadores. Deve-se ar- 
quivar todo o material em condiqoes adequadas, para 
que permaneqa a disposiqao do Poder Judiciario e o lo¬ 
cal de guarda do mesmo deve estar clara e precisamente 
anotado no prontuario em papel. 

E importante lembrar que o Prontuario pertence ao 
paciente, portanto, esta sujeito a sigilo profissional, que 
so pode ser revelado com autorizaqao expressa do pa¬ 
ciente ou seus responsaveis legais, justa causa ou dever 
legal (art. 73 do Codigo de Etica Medica de 2010). 

Atendimento psicoterapico 4 

O atendimento psicoterapico objetiva: 

■ Tratar os sinais e sintomas de danos psiquicos. 

■ Garantir que toda a familia deve ser avaliada. 

■ Quebrar a perpetuaqao do problema. 

■ Elaborar relatorio psicologico. 

A crianqa ou adolescente vitima de qualquer forma 
de violencia deve ser encaminhada para tratamento psi- 
coterapeutico, pois essa experiencia pode deixar marcas 
psicologicas profundas na sua personalidade e no seu 
comportamento. E importante ressaltar que, nos casos 
de violencia domestica, a familia deve ser tambem ava¬ 
liada quanto a pertinencia do acompanhamento psico¬ 
logico, a fim de que a questao seja trabalhada como um 
todo para que se torne possivel quebrar a perpetuaqao 
desse problema familiar. 

Atendimento social 4 

O service social deve seguir algumas etapas, a fim de 
levantar o maior numero possivel de dados para a formu- 
laqao de hipoteses preliminares para a compreensao dos 
casos de violencia. Sao atribuiqoes do serviqo social: 

■ Realizar estudos socioeconomicos para a avaliaqao de 
renda e o conhecimento das conduces sociais da familia. 

■ Informar e esclarecer o usuario sobre direitos e deve- 
res relativos a proteqao da crianqa e do adolescente. 

■ Oferecer services e recursos disponiveis em politicas 
publicas ou demais organ izacoes. 

■ Fortalecer os usuarios, principalmente os responsa¬ 
veis, enquanto cidadaos politicos, passiveis e corres- 
ponsaveis por mudanqas sociais. 

■ Manter contatos com institutes juridicas, sociais, de 
saude e educacionais. 

■ Elaborar relatorios sociais, abrangendo o registro das 
informaqoes que podem ser constantemente atualiza- 


das, as quais se constituem em subsidios para as deci- 
soes da equipe. 

■ Notifica^ao 4 

A notifica^ao desencadeia um processo que visa inter¬ 
romper atitudes e comportamentos violentos e tem a fina- 
lidade de chamar o Poder Publico a sua responsabilidade. 

Notificaqao pode ser definida como a informaqao 
emitida pelo setor da saude ou por qualquer outro orgao 
ou pessoa para o Conselho Tutelar, o Ministerio Publico 
ou a Vara da Infancia e Juventude, com a finalidade de 
promover cuidados sociossanitarios voltados a proteqao 
de crianqas e adolescentes vitimas de maus-tratos. 

O ato de notificar desencadeia um processo que ob¬ 
jetiva interromper as atitudes e os comportamentos vio¬ 
lentos dentro da familia ou por parte de qualquer agres- 
sor. Vale ressaltar que a notificaqao nao tem poder de 
denuncia policial, mas tem a finalidade de chamar o Po¬ 
der Publico a sua responsabilidade. 

A notificaqao (ou denuncia) de suspeita ou confir- 
maqao de maus-tratos e um dever do medico, previsto 
no paragrafo unico do art. 28 do Codigo de Etica Medi¬ 
ca de 2010. 


Bases legais da notificaqao 4 (Tabela 3.9.3) 



ECA: Estatuto da Crianga e do Adolescente 


O Estatuto da Crianqa e do Adolescente (ECA), no 
seu art. 13, estabelece que a autoridade competente e o 
Conselho Tutelar do local de moradia da crianqa ou ado¬ 
lescente em situaqao de violencia. Nas localidades onde o 
Conselho Tutelar e inoperante, a comunicaqao pode ser 
feita diretamente a Vara da Infancia e Juventude da loca- 
lidade de moradia da vitima. E recomendavel que a noti- 
ficaqao seja realizada atraves da Instituiqao (hospital, 
unidade basica de saude, etc.). 

O art. 245 do ECA define como infraqao adminis- 
trativa a nao comunicaqao de tais eventos por medicos, 
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professores ou responsaveis por estabelecimentos de 
atenqao a saude e de ensino fundamental, pre-escola ou 
creche, a autoridade competente. 

No ambito federal, a Portaria n. 737, de 16/05/01, do 
Ministerio da Saude, criou a “Polltica Nacional de Redu- 
qao da Morbimortalidade por Acidentes e Violencia” e a 
Portaria n. 1.968, de 2011, do Ministerio da Saude, que 
tornou compulsoria, para todas as instituiqoes de saude 
publica e/ou conveniadas ao Sistema Unico de Saude 
(SUS), em todo o territorio nacional, a notificaqao de to- 
dos os casos, suspeitos ou confirmados, de maus-tratos 
contra crianqas e adolescentes. 

No ano 2000, o Estado de Sao Paulo, atraves da Lei 
n. 10.498, estabeleceu a notificaqao compulsoria de 
maus-tratos contra crianqas e adolescentes. 

O Decreto Municipal n. 44.142 (que da nova redaqao 
ao paragrafo unico do art. 2° do Decreto n. 43.667, de 26 
de agosto de 2003, regulamentando a Lei n. 13.198, de 30 
de outubro de 2001), de 20 de novembro de 2003, deter- 
mina que os casos de violencia contra crianqas e adoles¬ 
centes serao comunicados pelas Secretarias Municipals ao 
Ministerio Publico e ao Conselho Tutelar. 

A Secretaria Municipal de Saude implantou a Ficha 
de Notificaqao de Casos Suspeitos ou Confirmados de 
Violencia e Acidentes que faz parte do Sistema de Infor- 
maqao para a Vigilancia de Violencia e Acidentes - SI- 
VVA, um aplicativo com a finalidade de produzir infor- 
maqoes sobre esses agravos. O Decreto n. 48.421, de 
06/06/07, regulamenta a Lei n. 13.671, de 26/11/03, que 
dispoe sobre a criaqao do Programa de Informaqoes so¬ 
bre Vitimas de Violencia (PIVV), no Municipio de Sao 
Paulo, e determina que o Programa esteja sob a respon- 
sabilidade da Secretaria Municipal da Saude e que a no- 
tificaqao dos casos de violencia e compulsoria para toda 
a rede de saude (publica e privada). A Ficha de Notifica- 
qao estara disponivel na Internet para os estabelecimen¬ 
tos de saude cadastrados pelo sistema. 

■ Considera^oes Finais 4 

Nao existem medidas ou aparelhos que possam ava- 
liar a evoluqao da personalidade da crianqa ou do ado- 
lescente, nem mesmo poderiam ser dosados os estragos 
advindos de condutas adotadas pelos responsaveis que 
levam a uma diminuicao ou perda da autoestima daque- 
les que deles dependem. 

As reaqoes a situaqoes de grande sofrimento sao ad- 
vindas nao apenas do trauma em si, mas tambem, e 
principalmente, da maturidade fisica e emocional da 
crianqa ou do adolescente, de seu historico familiar e de 
desenvolvimento, bem como da estrutura de apoio que 
os cerca. 

As agressoes que excedem a capacidade de com- 
preensao e elaboraqao da crianqa e do adolescente tanto 
podem ter efeitos imediatos como ocasionar outros, 
nem sempre objetivos e diretos, que repercutirao no 
modo de agir e enfrentar outras situaqoes de estresse 
para o resto de suas vidas 5 . 


Seria logico pensar que, quanto mais grave e dura- 
douro o trauma, maiores as consequencias para a crian- 
qa e para o adolescente; e que quanto mais imaturas as 
vitimas, menor a capacidade de entendimento. 

No entanto, muitos outros fatores vao determinar a 
reaqao possivel para aquela crianqa ou para o adolescen¬ 
te. A estrutura habitual familiar, a presenqa ou nao, se- 
gundo seus conceitos e valores, de um responsavel em 
que possam procurar apoio, aliadas a visao que possuem 
do lugar que em que consideram ter seu nucleo familiar 
e tambem social, poderao tanto possibilitar como blo- 
quear a fala de seus sentimentos, o acesso a escuta de seu 
sofrimento e a busca de auxilio 5 . 

Quanto maiores os laqos afetivos ou de dependen¬ 
ce da crianqa ou do adolescente com o agressor, piores 
as consequencias e, por isso a violencia domestica (ou 
maus-tratos), forma de violencia preponderante na in- 
fancia e na adolescencia, e a que deixa as marcas mais 
severas. 

O que se pode assegurar e que toda agressao contra 
uma crianqa, mesmo apenas verbal ou de atitudes, que, 
exceda sua capacidade de compreensao e elaboracao pro- 
duzira efeitos que aparecerao mais cedo ou mais tarde. 

Porem, antes de tudo, ha que se levar em conta a ex¬ 
trema capacidade de recuperaqao dessas crianqas e desses 
adolescentes, quando lhes e dada a oportunidade de uma 
vida com respeito e afeto. A restauraqao da autoestima e 
a minimizaqao das sequelas terao maior probabilidade de 
ocorrer com o atendimento adequado e imediato a essas 
vitimas, e tambem com seu acompanhamento individua- 
lizado. 

Essa assistencia deve incluir o tratamento dos agra¬ 
vos fisicos aos emocionais ou psiquicos, ser garantida 
pelos meios de proteqao legal, embora muitas vezes tem 
falhado pela ausencia de criterios claros de avaliaqao da 
situaqao de violencia, ignorando essas caracteristicas es- 
peciais do ser em desenvolvimento. 

A fragilidade da crianqa pequena, com suas dificul- 
dades em entender palavras e gestos, a delicadeza da 
crianqa que absorve no dia a dia os valores que vai levar 
para o resto de sua vida e a especificidade do processo 
de amadurecimento da adolescencia caracterizam as pe- 
culiaridades de um ser em desenvolvimento. 

Essas peculiaridades, que determinam suas reaqoes e 
possibilidades de enfrentamento da violencia, devem ser 
motivos suficientes para que todos os esforqos sejam feitos 
no sentido de lhes garantir a assistencia imediata adequa- 
da e os tratamentos e encaminhamentos necessarios para 
minimizarem as marcas da violencia que lhes foi imposta. 

O Sistema de Notificaqao constitui uma ferramenta 
importante para romper o silencio e a invisibilidade, em 
especial nos casos de violencia domestica, sexual e de 
genero. Associar a identificaqao da violencia contra a 
crianqa e o adolescente segundo o tipo de violencia e de 
vulnerabilidade como genero, etnia, escolaridade e defi- 
ciencia sao imprescindiveis para o estabelecimento de 
criterios de intervenqao que contemplem essa diversida- 
de. Nessa avaliaqao, o preenchimento correto desses 
quesitos constitui um dos passos que sera fundamental 


TRATADO DE PEDIATRIA ECAO 3 SEGURAN^A DA CRIAN^A E DO ADOLESCENTE 


para compreender a complexidade do fenomeno da vio¬ 
lencia nesse grupo populacional. 

Assim, produzir informaqoes em saude sobre a vio¬ 
lencia domestica e sexual contra crianqas e adolescentes 
atendidas constitui uma aqao necessaria para dimensio- 
nar o seu impacto na vida das pessoas, nos serviqos de 
saude, e para elaborar estrategias de intervenqao com 
vistas a superaqao da violencia. 

O profissional da saude deve conversar com a fami- 
lia, mostrando sensibilidade ao problema pelo qual ela 
esta passando e explicar a importancia da notificaqao, a 
fim de que essa familia receba ajuda adequada para en- 
frentar e lidar com tal situaqao. E fundamental os profis- 
sionais terem em mente que o vinculo estabelecido en- 


tre o Sistema de Saude e a pessoa que acompanha o 
paciente precisa ser fortalecido para que o tratamento a 
vitima e a sua familia tenha continuidade. 

O Nucleo de Estudos da Violencia Contra Crianqas 
e Adolescentes da Sociedade de Pediatria de Sao Paulo 
recomenda utilizar os fluxogramas de atendimento e 
notificaqao de vitimas de violencia fisica como um rotei- 
ro a ser seguido pelos profissionais que atuam em servi- 
(p>s de atendimento medico de urgencia ou internaqao 
(Figuras 3.9.1 e 3.9.2). 

O cuidado integral a crianqa e ao adolescente em si- 
tuaqao de risco de violencia implica organizar e integrar 
uma rede intersetorial de prote^ao que envolve toda a so¬ 
ciedade (Figura 3.9.3). 



Figura 3.9.1 Fluxograma de atendimento e notificagao de vitimas de violencia fisica. 
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Figura 3.9.2 Fluxograma de atendimento e notificagao de vitimas de violencia sexual 
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Figura 3.9.3 Rede Intersetorial de Protegao. 








































TRATADO DE PEDIATRIA iEgAO 3 SEGURANgA DA CRIAN^A E DO ADOLESCENTE 


■ References Bibliograficas 

1. Pfeiffer L, Waksman RD. Violencia contra crian^as e adolescentes. 
In: Manual de seguran<;a da crian^a e do adolescente. Sao Paulo: So- 
ciedade Brasileira de Pediatria/Nestle Nutri<;ao, 2004; p. 194-268. 

2. Furniss, T. Abuso sexual da crian<;a: uma abordagem multidisci- 
plinar, manejo, terapia e interven<;ao legal integrados. Trad. Maria 
Adriana Verissimo Veronese. Porto Alegre: Artes Medicas, 1993; 
337p. 

3. Prefeitura Municipal de Curitiba. Manual de atendimento. Rede de 
Prote<;ao a Crian<;a e ao Adolescente em Situa<;ao de Risco para Vio¬ 
lencia - 2002; p. 36. Disponivel em: http://www.crianca.coop.mp. 
pr.gov.br. Acessado em 11/08/2013. 

4. Hirschheimer MR, Waksman RD. Roteiro de atendimento e notifi- 
ca<;ao. In: Waksman RD, Hirschheimer MR (eds.). Manual de aten¬ 
dimento as crian^as e adolescentes vitimas de violencia. Brasilia: 
CFM, 2011; p 85-99. 

5. Cardon L, Pfeiffer L. Consequencia dos traumas na infancia e ado- 
lescencia. In: Waksman RD, Gikas RMC; Maciel W. (coords.). Crian- 
$as e adolescentes seguros. Sao Paulo: Sociedade Brasileira de Pedi- 
atria, 2006. 


■ Bibliografia 

Brasil. Lei federal n. 8.069 de 13/07/1990. Estatuto da Crian^a e do Ado¬ 
lescente (EC A). 


Brasil. Ministerio da Saude. Politica nacional de redu<;ao da morbimorta- 
lidade por acidentes e violencias. Portaria MS/GM n. 737 de 16/5/01. 
DOU de 18/5/01. Brasilia: Ministerio da Saude, 2001. 

Brasil. Ministerio da Saude. Notifica<;ao dos casos de maus-tratos contra 
crian<;as e adolescentes. Portaria MS/GM n. 1968 de 25/10/01. Brasilia: 
Ministerio da Saude, 2001. 

Brasil. Ministerio da Saude. Notifica^ao de maus-tratos contra crian<;as e 
adolescentes pelos profissionais de saude: um passo a mais na cidadania 
em saude. Brasilia: Ministerio da Saude, 2002;167:1-48. 

Brasil. Ministerio da Saude. Secretaria de Vigilancia em Saude. Programa 
Nacional de DST/Aids. Manual de Controle das Doen<;as Sexualmente 
Transmissiveis. Serie Manuais, n° 68,4 a edi<;ao, 2006 [cited 2007 Jun]. Dis¬ 
ponivel em: www.aids.gov.br. 

Brasil. Ministerio da Saude. Secretaria de Vigilancia em Saude. Programa 
Nacional de DST/Aids. Profilaxia da infec^ao por HIV em crian<;as apos 
exposi^ao sexual. Guia de tratamento clinico da infec<;ao pelo HIV em pe- 
diatria. Serie Manuais, n° 18, 3 a edi<;ao. 2006, p. 137-41 [cited 2007 Jun]. 
Disponivel em: www.aids.gov.br. 

Brasil. Ministerio da Saude. Norma Tecnica: Preven<;ao e tratamento dos 
agravos resultantes da violencia sexual contra mulheres e adolescentes. Se¬ 
rie Direitos sexuais e direitos reprodutivos. Caderno n° 6,2007 [cited 2007 
Jun]. Disponivel em: www.aids.gov.br. 

Centro Regional aos Maus-Tratos na Infancia (CRAMI). Abuso sexual do- 
mestico: atendimento as vitimas e responsabiliza^ao do agressor. Sao Pau¬ 
lo: Cortez. Brasilia, DF: Unicef, 2002. 


Capi'tulo 


3.10 


Comunica^ao de Maus-tratos: Implicates 

Legais e Medidas de Prote^ao 


Alberto Vellozo Machado 


■ Introdu^ao 

Conforme fixado pelo art. 6° da Constituiqao Fede¬ 
ral brasileira 1 , e dever dos profissionais dos setores da 
saude de comunicar (ou notificar) qualquer violencia 
contra a infantoadolescencia. E a aludida comunicaqao 
(ou notificaqao) traz a lume a relevancia de dois setores 
estrategicos - saude e educaqao - aos quais, nao por aci- 
dente, estao ligados aos conhecidos Direitos Fundamen¬ 
tals Sociais a Saude e Educaqao. 

Medicos (e professores) atuando com crianqas ou 
adolescentes precisam apenas, para cumprir com seu 
dever de comunicaqao, ter a postura profissional de per- 
ceber que infantes ou jovens sob seus cuidados podem 
manifestar sinais fisicos ou comportamentais que dife- 
rem de sua propria habitualidade (verificada ao longo 
dos atendimentos) e daquela do grupo onde se inserem, 
e isto possivelmente esta ligado a problemas familiares 
ou violencia domestica. 

Desse modo, medicos nao precisam ser especialistas 
em violencia, mas presume-se, ante a formaqao profis¬ 
sional, que possam ser realmente capazes de suspeitar, 
diante dos sinais referidos, da ocorrencia de abusos ou 
maus-tratos contra seus pacientes. 

E preciso atentar para a gravidade dos maus-tratos 
contra crianqas e adolescentes e para a possibilidade de 
interromper o ciclo de violencia, prevenindo novas aqoes 
ou omissoes, de melhorar a qualidade de vida do agredi- 
do e de interferir positivamente nos grupos familiares 
estimulando e propiciando, quando possivel, a conviven- 
cia familiar. 

A sensibilizaqao das areas medicas e da educaqao 
sobre as contingencias da infancia e juventude contribui 
tambem, sem duvida, a garantia de uma prestaqao de 
serviqos especializada, envolvida, preocupada e humani- 
zada. 


■ Maus-tratos e Notificacao 

Na relaqao dos pais com os filhos menores, em que se 
afigura patente, especialmente na infancia e na puberda- 
de, a absoluta dependencia material e a total dependencia 
psiquica da prole em face dos genitores, o respeito a con- 
diqao humana e peqa essencial ao bom desenvolvimento 
dos filhos. 

Ha quase uma adiqao da progenie em relaqao a seus 
pais, que, muitas vezes, agem com um autoritarismo ata- 
vico buscando possuir seus filhos como coisas, proprie- 
dade ou como se fossem sequestradores cujo resgate exi- 
gido e a submissao da filiaqao a maternidade e/ou a 
paternidade. 

Aqui se evidencia a vulnerabilidade do mundo in- 
fantojuvenil ante o mundo adulto (que tambem se ma- 
nifesta na escola, na unidade de saude, etc.). A disparida- 
de de poder e maturidade entre adultos e jovens e 
palpavel, advindo a necessidade da intervenqao como 
meta a limitar, de fato e por direito, supostas liberdades 
ou autoridades (p. ex., fazer o que bem entender com os 
filhos em termos de guarda, educaqao e sustento), para 
garantir, mediante controle, mais igualdade relacional, 
despertando a percepcao de que crianqas e adolescentes 
tern necessidades diversas das dos adultos, alem de de- 
penderem deles para verem-nas satisfeitas. 

Nesse ambito, pais, tutores, guardioes e cuidadores 
em geral sao legalmente controlados a se comportar 
para suprir as necessidades basicas de crianqas e adoles¬ 
centes sob sua autoridade. 

Nunes 2 , focando a infancia brasileira, neste vetor, as- 
sinala: “pode-se avanqar na hipotese de que desde o nas- 
cimento a crianqa se apresenta como ser social - embo- 
ra ator especial, porque nao tem autonomia perante a lei, 
esta sempre sob a tutela de um adulto -, e sua existencia 
ja e garantida por um conjunto de leis as quais o adulto 
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tem de se submeter - aspecto fundamental em que a 
protegao juridica ao mais fraco e absolutamente neces- 
saria em qualquer faixa etaria, dando existencia concre- 
ta ao direito social”. 

Eis porque medicos (e professores) sao convocados pelo 
Estado a contribuir pelo coletivo, dado o largo espectro de 
alcance - tanto qualitative como quantitative - de suas pro- 
fissoes em relagao aos individuos e as suas familias. 

Como o mundo infantojuvenil e conduzido a servi- 
90 s de saude com frequencia, indiscutivelmente o bem- 
-estar dessa faixa social e dominio desta area, que esta, 
por isso mesmo, dentre aquelas com mais vocagao a per- 
ceber alteragoes, positivas ou negativas, na esfera da in- 
fantoadolescencia. 


■ Implicates Legais 

O dever de comunicagao e sucedaneo do equilibrio 
existente entre liberdade e igualdade, advem da Consti- 
tuigao Federal e e explicitado por lei federal (Estatuto da 
Crianga e do Adolescente - ECA 3 - Lei n. 8069/90, arts. 
13 e245 - Tabela 3.10.1), a qual, por o considerar tao re- 
levante quanto a importancia da saude, procura, me- 
diante a previsao de pena pecuniaria, instar medicos 
(professores e responsaveis por estabelecimentos de en- 
sino e saude) a nao se omitirem mesmo diante da mera 
suspeita de violencia contra criangas e adolescentes. 


Tabela 3.10.1 Artigos 13 e 245 do Estatuto da Crianga e 
do Adolescente 


Art. 13 - Os casos de suspeita ou confirma^ao de maus-tratos contra crianga ou 
adolescente serao obrigatoriamente comunicados ao Conselho Tutelar da 
respectiva localidade, sem prejufzo de outras providencias legais. 

Art. 245 - Deixar o medico, professor ou responsavel por estabelecimento de 
atengao a saude e de ensino fundamental, pre-escola ou creche, de comunicar 
a autoridade competente os casos de que tenha conhecimento, envolvendo 
suspeita ou confirma^ao de maus-tratos contra crianga ou adolescente: Pena - 
multa de tres a vinte salarios de referenda, aplicando-se o dobro em caso de 
reincidencia. 


O Brasilj a firmava, em 1989, aConvengao Internacio- 
nal dos Direitos da Crianga 4 ; nesse documento, ficou assi- 
nalada a previsao da criagao de programas de protegao a 
crianga e ao adolescente vitimas de violencia e de trata- 
mento e acompanhamento dos casos, sendo prevista, nes¬ 
se contexto, expressamente, a notificagao (art. 19). 

Dever legal (em contraste com a ideia de dever mo¬ 
ral) decorre de uma norma do Estado, a Lei; e seu des- 
cumprimento importa na previsao de uma pena ou san- 
gao (privativa de liberdade, ou pecuniaria ou restritiva 
de direito). A lei estabelece “comportamentos de ordem 
geral ou particular, que todos devem observar em favor 
da coletividade, ou mesmo em favor de determinados ti- 
tulares de direito” 5 . 

A comunicagao de violencia contra criangas e ado¬ 
lescentes, por proteger indisponiveis interesses, visa a 


preservar tanto a sua integridade fisica quanto a psiqui- 
ca, e sem elas nao ha vida digna, nao ha liberdade e 
igualdade, mas medo, sofrimento e adigao (dependen¬ 
ce) caso o agressor tenha autoridade sobre a vitima. 

A violencia abala a dignidade; e sem dignidade, nao 
ha projetos existenciais. 

Incumbe, entao, ao medico, em virtude da Lei, o de¬ 
ver de comunicar a autoridade competente os casos de 
que tenha conhecimento envolvendo suspeita ou confir- 
magao de maus-tratos contra crianga ou adolescente 
conforme dispoe o Estatuto da Crianga e do Adolescen¬ 
te em seus arts. 13 e 245. 

Nao foi por acaso, alias, que o Ministerio da Saude 
editou a Portaria GM n. 1.968/01 que “dispoe sobre a no¬ 
tificagao, as autoridades competentes, de casos de sus¬ 
peita ou de confirmagao de maus-tratos contra criangas 
e adolescentes atendidos nas entidades do Sistema Uni- 
co de Saude” 6 . 

Sendo fundamental a importancia medica na pre- 
servaqao do bem-estar daqueles por eles tratados, e por¬ 
que, em razao da sua formaqao, chamou a si os pacien- 
tes, gerou um dever moral de propiciar-lhes todos os 
meios de preservaqao ou obtenqao de saude. Esse impor- 
tante dever traspassou do dominio moral para o juridi- 
co/normativo, restando previsto em Lei, pois este e o pa- 
pel da lei: disciplinar fatos e atos relevantes a sociedade. 

E necessario atentar que a extensao do dever aos es¬ 
tabelecimentos de saude e de ensino tem a nitida finali- 
dade de viabilizar que a noticia de maus-tratos, ou seja, 
de violencia contra crianqas e adolescentes, chegue ate as 
autoridades competentes, destacadamente ao Conselho 
Tutelar, conforme determina o art. 13 do Estatuto da 
Crianqa e do Adolescente, mesmo que o medico se omi- 
ta quanto a comunicaqao. 

■ Sigilo Profissional e o Dever de Comu¬ 
nicar Maus-tratos 

Diante da suspeita de maus-tratos ou de sua consta- 
taqao nao se invoca o sigilo profissional. 

As razoes sao inumeras: 

■ A Lei Federal n. 8.069/90 estabeleceu a comunicaqao 
de violencia contra criancas e adolescentes como um 
dever sujeito ao medico. 

■ Mesmo se nao existisse o comando racionalmente ne¬ 
cessario da lei, a comunicaqao de maus-tratos sempre 
vira em beneficio do melhor interesse da infantoado- 
lescencia. 

■ A permanencia de um quadro de violencia agrava a 
situaqao pessoal da crianqa e do adolescente, retira- 
-lhe qualidade de vida presente e futura, ofende sua 
saude e, mesmo, diminui as chances de o proprio gru- 
po familiar, a mingua de mediaqao, conferir, quando 
possivel, suas falhas e corrigi-las. 

Como ensina Julio Frabini Mirabete 7 , nao “se con- 
cretiza o tipo penal se houver justa causa para a revela- 
qao do segredo(...) Essa justa causa pode ocorrer em 




COMUNICAO DE MAUS-TRATOS: IMPLICATES LEGAIS E MEDIDAS DE PROTE^AO 207 


virtude de estrito cumprimento de dever legal, de exer- 
dcio regular de direito, de estado de necessidade, etc.” 

Nao se exige o segredo diante de justa causa, e pode 
esta decorrer de dever legal como e a hipotese da comu- 
nicaqao de violencia contra crianpas e adolescentes. 

■ Med id as de Prote^ao 

O art. 13 do Estatuto da Crianpa e do Adolescente 
determina que a comunicapao/notificapao de violencia 
contra crianpas e adolescentes seja enderepada ao Con- 
selho Tutelar. Entao - aqui entra um ponto delicadissi- 
mo -, espera-se maturidade profissional do Conselheiro 
Tutelar suficiente a que perceba ser a convivencia fami¬ 
liar a regra, o acolhimento a excepao, e, ainda, que o am- 
biente familiar, por mais depauperado, sera predomi- 
nantemente mais convergente com os usos da crianpa e 
do adolescente, alem de sopesar a qualidade das institui- 
poes existentes: terao elas melhores ou piores conduces 
morais, sociais, espaciais, culturais, afetivas do que a fa- 
milia envolvida em suspeita de violencia? 

Pela gravidade da situapao de risco e da vulnerabili- 
dade, podera haver um procedimento judicial voltado as 
medidas de protepao a crianpa ou ao adolescente e aos 
cuidadores (orientapao familiar, inserpao em programas 
de atendimento ao alcoolismo e drogadipao, acolhimen¬ 
to das crianpas e adolescentes, etc.). Igualmente, confer - 
me a gravidade e as dificuldades de reinserpao familiar, 
podera haver a destituipao do poder familiar e seus des- 
dobramentos como guarda ou adopao. 

■ Conclusao 

Quanto a violencia contra as crianpas e adolescentes, 
tem-se que: o profissional deve sempre estar atento aos 
sinais e sintomas dos seus pacientes; e a lei, ou seja, o de¬ 
ver juridico, deve garantir que a area da saude e seus 
membros estejam preparados a promover a saude dos 
pacientes tambem relativamente a violencia e emitam, 
em obediencia a lei, em caso de mera suspeita, ou de 
constatapao de maus-tratos, a respectiva Comunicapao e 
ao orgao correto - o Conselho Tutelar. 


A meta legal nao diverge das denominadas estrate- 
gias de implementapao da promopao a saude: o acesso a 
saude, a redupao das iniquidades sociais, o desenvolvi- 
mento de ambientes favoraveis a saude, o reforpo de re¬ 
des e apoios sociais, a promopao de comportamentos 
positivos para a saude e de estrategias de enfrentamento 
adequadas e, finalmente, o aumento dos conhecimentos 
e a difusao das informapoes, isto e, educapao e comuni¬ 
capao em saude 8 . 

Esta forma de agir certamente contribui para a me- 
lhoria da qualidade de vida das vitimas da violencia, nao 
se olvidando que a “figura de proa” desta breve analise e 
a infantoadolescencia e sua indiscutivel vulnerabilidade 
a exigir atuaqao responsavel de todos aqueles que man- 
tem contacto com esta faixa da sociedade. 

Com efeito, tratando de proteqao a crianqas e ado¬ 
lescentes, sempre se deve imaginar como sera seu devir, 
seu futuro, nao a vida adulta, mas os dias que virao e 
acolherao as complexas etapas definidoras da infancia e 
da adolescencia. 
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Capi'tulo 


4.1 


Injurias nao Intencionais: Quedas 


Jose Roberto de Souza Baratella 


O trauma e hoje uma das principals causas de mor- 
bimortalidade da crianca em paises desenvolvidos e, no 
Brasil, ja ocupa lugar de destaque nas estatisticas. 

■ A Peculiaridade da Crianga 
Traumatizada 

A crianca apresenta caracteristicas muito especificas 
que a distingue do adulto 1 ; particularmente no que tan- 
ge ao trauma, podem-se citar: 

■ por possuir menor massa corporea, a energia do trau¬ 
ma se dissipa em area menor; por isso, a frequencia 
do aparecimento de lesoes multiplas e maior; 

■ o esqueleto, por ser menos calcificado, e mais malea- 
vel e, por isso, pode exibir menos fraturas; mas, por 
outro lado, protege menos os orgaos internos, colabo- 
rando para maior frequencia de lesoes pulmonares e 
hepatoesplenicas; 

■ a maior area corporea condiciona maior perda calori- 
ca, a qual, eventualmente associada ao ambiente nao 
aquecido do local de atendimento inicial (instalaqoes 
do pronto-socorro e da sala de radiografia, por exem- 
plo), aumenta consideravelmente a necessidade de pro- 
teqao termica nesses pacientes; 

■ por ainda nao possuir, em geral, maturidade psicolo- 
gica, as sequelas psiquicas podem ser marcantes. 

■ Quedas 

Nos Estados Unidos, considerando pacientes de to- 
das as idades, as quedas constituem uma das causas 
mais frequentes de trauma e, embora estejam associa- 
das a taxas nao elevadas de mortalidade, sao o segun- 
do fator determinante em termos de gravidade das le¬ 
soes e de custos hospitalares 2 . No Brasil, no grupo 


pediatrico, as quedas sao a causa mais frequente de aci¬ 
dentes 3 ' 4 . 

Da literatura nacional, pode-se extrair um perfil 
destas injurias nao intencionais no Brasil: 

■ As quedas sao o fator causal mais prevalente em todas 
as faixas etarias pediatricas, particularmente na de 0 a 
1 ano 3 . A medida que a crianqa cresce, outros fatores 
comecam a ter maior relevancia, como os acidentes 
de transporte, os acidentes relacionados ao lazer e, fi- 
nalmente, a violencia fisica. 

■ Nas crianqas de 0 a 1 ano, a causa principal e a queda 
do colo, do leito ou de alguma mobilia; nas de 1 a 9 
meses, acrescentam-se as quedas da propria altura 
(perda de equilibrio por imaturidade da coordenaqao 
motora, tropeqoes), as quedas de brinquedos, etc. 3,5,6 . 
Em idades posteriores, aparecem as quedas associa- 
das as atividades esportivas. 

■ O sexo mais afetado, em mais de 60% dos casos, e o 
masculino, provavelmente em funqao do comporta- 
mento mais inquieto dos meninos 5,6 . 

■ O local de ocorrencia mais frequente de quedas, no gru¬ 
po de 0 a 9 anos, e o proprio domicilio, em virtude do 
fato de que as criancas nesta faixa etaria la permanecem 
mais tempo; a escola, no grupo de 10 a 14 anos; e recin- 
tos esportivos, nos adolescentes de 15 a 19 anos 5 . 

■ Como consequencia desses traumas, nos lactentes 
predominam as contusoes; em crianqas de 2 a 5 anos, 
os ferimentos cortocontusos; e no grupo de 6 a 9 
anos, as fraturas de ossos das extremidades 3 . 

■ Ha um tipo de queda particularmente grave que 
ocorre em zonas densamente habitadas, com casas 
que nao possuem quintal para as crianqas se diverti- 
rem, que e a queda da laje 7 . 

Geralmente sao lesoes de baixa gravidade, embora, 
menos comumente, as quedas na infancia possam levar 
a quadros complexos e graves: 
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■ Traumas abdominais fechados (TAF): como se obser- 
va na Tabela 4.1.1, as quedas foram a principal causa 
dos TAF com lesao visceral num total de 159 pacien- 
tes atendidos pela Disciplina de Cirurgia Pediatrica 
da Faculdade de Medicina da Universidade de Santo 
Amaro e pelo Service de Cirurgia Pediatrica do Hos¬ 
pital Estadual de Francisco Morato - “Prof. Carlos da 
Silva Lacaz” (Sao Paulo, SP), no periodo de Janeiro de 
1999 a dezembro de 2012. 

■ Cerca de 20% dos casos de fratura de face em crian- 
qas e adolescentes, quase sempre envolvendo atendi- 
mento cirurgico, atendidos no Setor de Cirurgia Bu- 
comaxilofacial da Faculdade de Ciencias Medicas da 
Santa Casa de Sao Paulo o foram por quedas 8 . 

■ Dada a maior proporqao do cranio em relaqao a ou- 
tros segmento corporeos, esta regiao e atingida com 
maior frequencia em pacientes mais jovens, o que leva 
as quedas serem a causa mais frequente de traumas 
cranioencefalicos (TCE) em crianqas 6 . Essas lesoes sao 
geralmente de grau leve 9 ; entretanto, no que tange aos 
TCE moderados e graves, eles ocorrem em 1/3 das 
criancas acidentadas e, destes, as quedas sao responsa- 
veis por 16% dos casos 10 . A importancia deste fato e 
que a mortalidade associada aos TCE graves (escala de 
coma de Glasgow 3 a 8) e elevada, variando entre 10 e 
55% dos casos 11 . 

■ As quedas respondem por cerca de 11% das causas de 
lesoes vasculares traumaticas em crianqas em casuis- 
tica da cidade de Sao Paulo 12 , todas elas submetidas a 
correqao cirurgica. 

A importancia do conhecimento da epidemiologia 
das quedas e de suas principals consequencias e que, a 
partir dele, podem ser traqadas medidas preventivas, que 
sao da maior importancia no sentido de se conseguir 
uma diminuiqao da frequencia de tais injurias. 


Tabela 4.1.1 Principals causas de traumas abdominais 
atendidos pela Disciplina de Cirurgia Pediatrica da 
Faculdade de Medicina da Universidade de Santo Amaro e 


pelo Serviqo de Cirurgia Pediatrica do Hospital Estadual 
Carlos da Silva Lacaz de Francisco Morato (Sao Paulo, SP) 
no periodo de janeiro de 1999 a dezembro 2012 


Quedas 

72 

Atropelamentos 

46 

Acidentes automobilisticos 

13 

Quedas sobre a crianga (tanque,TV, etc.) 

12 

Ferimentos por objetos perfurantes 

5 

Agrassoes 

4 

Ferimentos por arma de fogo 

4 

Outros (coice de cavalo, bola de beisebol,"surf"em trem) 

3 

Total 

159 


A partir de seus dados, Martins e Andrade 6 listam 
uma serie de medidas preventivas, das quais destacam- 
-se algumas: 

■ Maior cuidado no manuseio de lactentes. 

■ Colocaqao de proteqao ao lado dos leitos. 

■ Areas de lazer apropriadas para os pequenos, com pi- 
sos emborrachados. 

■ Proteqao em varandas, janelas e piscinas. 

■ Uso de proteqao adequada, quando apropriado, em 
praticas esportivas. 

Nada disso, entretanto, substitui a constante vigilan- 
cia que a crianqa deve ter por parte dos adultos proxi- 
mos. A proposito, destaca-se o trabalho, realizado na 
Clinica de Bebes da Universidade Federal de Santa Ca¬ 
tarina, que mostrou que em 86% das injurias nao inten- 
cionais (quedas, em sua maioria) sofridas por crianqas 
ate tres anos de idade havia a presenqa de um dos pais 13 . 
Assim, ao lado de adoqao de medidas como as citadas, a 
conscientizaqao do problema e a atenqao redobrada por 
parte de pais e cuidadores sao procedimentos basicos na 
busca da diminuiqao da frequencia das quedas das 
crianqas no Brasil. 

■ Avalia^ao 

A avaliaqao inicial da crianca com politrauma segue 
a conhecida regra do ABCDE, classicamente exposta 
nos manuals do Advanced Trauma Life Support 14 , curso 
obrigatorio para quem se dispoe a atender pacientes 
traumatizados (Tabela 4.1.2). Essas normas de atendi- 
mento tambem estao acessiveis na literatura nacional 15 . 


Tabela 4.1.2 Avaliagao inicial da crianca traumatizada 

A 

( Airway ) 

Avaliagao das vias aereas e controle cervical 

B 

(, Breathing ) 

Respira^ao; ventilacao 

c 

0 Circulation ) 

Circula^ao e controle de focos hemorragicos externos 

D 

(, Disability ) 

Avalia^ao neurologica 

E 

(, Exposure ) 

Exposigao corporea do que ainda faltar; aquecimento 


A essas normas podem-se acrescentar as letras F 
(Foley, passagem de sonda vesical) e G ( gastric , coloca- 
qao de sonda gastrica por via nasal ou oral). 

Apos esta analise inicial, segue-se a obtencao de exa- 
mes radiologicos (de cranio, coluna cervical, torax e ab- 
dome, incluindo pelve) e laboratoriais (hematocrito e 
hemoglobina, urina I, amilase e lipase). Exames adicio- 
nais (tomografias de cranio, torax e abdome) sao solici- 
tados na dependencia dos achados iniciais. 

E util a classificaqao do paciente em uma escala de 
trauma, nao so porque ela permite a categorizaqao da 
gravidade da lesao sofrida, mas tambem porque, assim 
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classificados, as informacoes obtidas podem ser compa- 
radas com outras publicadas na literatura 15,16 . 

Alguns lembretes clinicos importantes devem ser 
ressaltados: 

■ O exame clinico dos doentes, apos a introduqao das 
sondas gastrica e vesical, pode modificar algumas 
“certezas clinicas” iniciais. 

■ A classica sindrome do tanque, ainda bastante fre- 
quente no Brasil, pode envolver a ocorrencia de lesoes 
toracicas 17 . 

■ O uso de cinto de seguranqa em veiculos automotores 
levou a descriqao, ja em 1962, da sindrome caracteri- 
zada por contusao abdominal transversal, trauma de 
coluna lombar e intestinal 18 . Ha que se pensar, por- 
tanto, em dano de viscera oca em crianqa com contu¬ 
sao abdominal quando tenha sofrido traumatismo 
sendo passageira de automovel. 

■ A presenqa de hematuria pode ser sinal da existencia 
tambem de comprometimento de viscera parenqui- 
matosa intra-abdominal. 

■ A lavagem peritoneal e procedimento muito pouco 
utilizado; sua indicaqao se restringe a casos de trauma 
craniano que necessitem de cirurgia e nos quais ain¬ 
da haja duvida sobre a existencia de lesao abdominal 
concomitante. 

■ Na suspeita de acometimento intra-abdominal, deve- 
-se solicitar sempre tomografia computadorizada 
(TC) com contraste venoso (um subproduto interes- 
sante e a obtenqao de radiografia simples apos a TC, 
obtendo-se dessa forma tambem urografia excretora); 
ja o contraste oral tem indicaqao restrita. 

■ E util solicitar tambem, em casos de traumatismo ab¬ 
dominal fechado, TC de torax, ja que numero consi- 
deravel de pacientes apresenta lesoes toracicas asso- 
ciadas 19 . 

■ As costelas da crianqa sao bastante flexiveis; por isso, 
deve-se observar, com frequencia, a existencia de 
comprometimento de orgaos intratoracicos, mesmo 
na ausencia de fraturas costais. 

■ Provavelmente o passo mais importante na avaliaqao 
de crianqa traumatizada e o reexame clinico periodi- 
co e cuidadoso. 

■ Conduta 

Foge ao objetivo deste texto detalhar passos cirurgi- 
cos necessarios ao atendimento das criancas submetidas 
a algum tipo de trauma. Mesmo assim, alguns principios 
gerais devem ser reforqados: 

■ Ha inequivoca tendencia a tratamento conservador e 
a cirurgias menos agressivas, particularmente no que 
se refere ao trauma abdominal da crianca 211 . As Figu- 
ras 4.1.1 e 4.1.2 exemplificam traumas hepatico e es- 
plenico graves tratados conservadoramente (sem la- 
parotomia) com sucesso. 

■ Firma-se, em centros mais desenvolvidos, a convicqao 
de que a equipe multidisciplinar que assiste a crianca 


politraumatizada deve ser chefiada por cirurgiao pe- 
diatra com formaqao e treinamento nesse campo 2122 
e estar presente durante as 24 horas do dia. 

■ Preven^ao 

Obviamente, a melhor maneira de combater a doen- 
qa trauma e suas consequencias e por meio da prevenqao 
do acidente. No que se refere as quedas, ainda que se sai- 
ba ser quase impossivel preveni-las sempre, ha na litera¬ 
tura nacional normas praticas e bastante uteis a respei- 
to 23 . Ja outros acidentes, como a queda da laje, a sindrome 
do tanque e os atropelamentos, podem ser minimizados 
atraves de campanhas de conscientizaqao organizadas 
pelas Sociedades de Especialidades e executadas em con- 
junto com o poder publico. 



Figura 4.1.1 Trauma hepatico (TC abdominal com 
contraste venoso): conduta conservadora. 



Figura 4.1.2 Trauma esplenico (TC abdominal com 
contraste endovenoso): conduta conservadora. 
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Queimaduras 
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■ Introdugao 

A queimadura, a terceira causa de morte por trau¬ 
ma, e um dos acidentes mais frequentes em Pediatria, 
ocupando o primeiro lugar dentre os de ocorrencia do- 
miciliar 1 . As lesoes produzidas por liquidos quentes sao 
as mais comuns, especialmente em menores de cinco 
anos, enquanto a maioria dos acidentes fatais e determi- 
nada pela chama. 

No Brasil, o alcool liquido e o agente que mais pro- 
duz queimaduras extensas e profundas. Ja os acidentes 
por corrente eletrica, produtos quimicos, contato com 
corpos superaquecidos e radiaqao surgem com menor 
frequencia. 

Nos grandes queimados, ha bastante risco de infec- 
qoes graves. Assim, as complicates infecciosas respon- 
dem por 70% dos obitos 2,3 . 

■ Fisiopatologia 

Nao so a pele e acometida na queimadura, toda a 
crianqa se torna enferma. Destacam-se os disturbios hi- 
dreletroliticos, metabolicos e imunologicos. A chama, 
em ambientes fechados, pode ainda provocar intoxica- 
qao por monoxido de carbono (CO) e lesoes da mucosa 
do aparelho respiratorio. A lesao cutanea ocorre a tem- 
peraturas superiores a 44°C e nao se estabiliza apos ces- 
sar a aqao do agente. Do ponto de vista histopatologico, 
a queimadura apresenta tres camadas: necrose de coagu- 
laqao (mais superficial), de estase (intermediary) e hi- 
peremia (profunda). 

■ Disturbios Hidreletroliticos 

Os capilares normals nao permitem a passagem de al- 
bumina (PM = 60.000). A vasodilata^ao, decorrente da 


queimadura, forma verdadeiros buracos capilares, que 
possibilitam a passagem de moleculas com PM acima de 
250.000. O aumento da permeabilidade capilar manifesta- 
-se logo apos a queimadura, com pico em torno de 8 ho- 
ras, durando de 18 a 36 horas. Ha fuga maciqa de fluidos 
plasmaticos do espaqo intravascular para o extravascular. 

Dentre os mediadores que concorrem para o aumen¬ 
to da permeabilidade vascular, destacam-se as cininas, a 
histamina, a serotonina e os metabolites do acido araqui- 
donico. A fuga de proteinas, carreando agua e eletrolitos 
tanto para o intersticio quanto para o meio externo, traz 
como consequencias: desidrataqao, choque hipovolemico 
e insuficiencia renal. No tratamento da desidrataqao, ava- 
lia-se a superficie corporea lesada (Tabela 4.2.1) 4 . 


Tabela 4.2.1 Calculo da superficie corporea lesada 


% de segmentos que variam com a idade 



< 1 ano 

1 a 4 

5 a 9 

10a 14 

15 

> 15 

Cabega 

19 

17 

13 

11 

9 

7 

Coxa 

5,5 

6,5 

8 

8,5 

9 

9,5 

Perna 

5 

5 

5,5 

6 

6,5 

7 

% de segmentos que nao variam com a idade 

Pesco^o 

Antebra^o 

Tronco anterior 

Genital 

Pe 



2 

3 

13 

1 

3,5 



Bra<^o 

Mao 

Tronco posterior 

Nadega 




4 

2,5 

13 

2,5 





Fonte: adaptada de Lund e Browder 4 . 


■ Alteracoes Metabolicas 

Logo apos a fase de reparaqao do choque, inicia-se 
um aumento progressivo do gasto energetico. Ha consu- 
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mo proteico-calorico consideravel. O catabolismo com- 
promete os orgaos vitais, a imunidade e a cicatrizacao, 
contribuindo para desnutricao progressiva, infecqao e 
obito. 

■ Altera^oes Imunologicas 

A pele normal constitui barreira contra a invasao 
bacteriana, possuindo varios mecanismos de defesa: bai- 
xa umidade, descamaqao, presenqa de acidos graxos, po- 
breza de nutrientes, pH acido e a flora residente. Instala- 
-se um quadro de imunodepressao proporcional a 
extensao da lesao. Ha inversao da relaqao linfocito-T su- 
pressor versus auxiliar e diminuiqao dos niveis de IgM e 
IgG. Os complexos lipoproteicos (LPC) liberados pelas 
membranas das celulas lesadas exercem importante 
aqao imunossupressora. 

■ Tratamento 

O pediatra deve identificar quais pacientes precisam 
ser encaminhados aos services de referenda, ja com a 
soroterapia em andamento. 

Criterios de internaqao 

Indicar internaqao em: queimaduras de segundo 
grau em mais de 10% da superficie corporea ou de ter- 
ceiro grau em mais de 3%; queimaduras eletricas; quei¬ 
maduras de areas especiais: face, maos, pes e genitalia; 
diabeticos, cardiopatas e hemoglobinopatas. 

Primeiras medidas 

Retirar roupas ou substancias aderidas a pele lesada. 
O melhor tratamento de urgencia da queimadura e o seu 
resfriamento com agua fria durante 5 a 15 min. No gran¬ 
de queimado, a prioridade e o suporte basico de vida: ve- 


rificar o estado de consciencia e a permeabilidade das 
vias aereas; administrar oxigenio na suspeita de lesao 
inalatoria; avaliar a necessidade de entubaqao endotra- 
queal; e manter a estabilidade hemodinamica. 

Terapia hfdrica 

A hidrataqao venosa esta indicada para o paciente 
com superficie corporea queimada (SCQ) superior a 
15% (Tabela 4.2.2). 

Nutri^ao 

Iniciar dieta no primeiro dia, suprindo as necessida- 
des basicas mais os gastos decorrentes da queimadura e 
do hipercatabolismo (1.300 cal/m 2 de SCQ). Em crian- 
qas com SCQ superior a 20%, utilizar dieta por sonda 
nasogastrica em infusao continua. O uso de ferruginoso 
reduz a demanda de hemotransfusoes. Administrar vita- 
minas C e D em todos os pacientes. 

Antibioticoterapia 

A profilaxia, oral ou sistemica, nao esta indicada. A 
limpeza das lesoes deve ser feita com agua corrente. 
Aplica-se o antimicrobiano e realiza-se o curativo com 
gaze aberta e enfaixamento. A sulfadiazina de prata e a 
droga mais utilizada 5 . 

■ Preven^ao 

Deve incluir medidas educativas, legislativas e tec- 
nologicas. Como a maior parte das queimaduras em 
crianqas ocorre no domicilio, recomenda-se especial 
atenqao aos fatores de risco relacionados com o lar. 

Os alimentos devem ser preparados nas bocas de 
tras dos fogoes; ao preparar o banho do bebe, colocar 
primeiro a agua fria; guardar fosforos e isqueiros longe 


Tabela 4.2.2 

Hidrata^ao no paciente queimado (%) 


Volume (mL) 

Tipo de soro e criterios de infusao 

1“ 24 horas 

3 x peso x % SCQ* 

+ manutengao** 

SF 0,9%: infundir 50% nas primeiras 8 horas e o restante em 16 horas; a manuten^ao e distribuida igualmente nas 24 horas 

25 a 48 horas 

2 x peso x % SCQ* 

+ manuten^ao** 

SF 0,9%/SGI 5% (formula + manuten<;ao): na propor^ao 1:1 entre essas solu^oes + KCI e GluCa conforme a demanda 

49 a 72 horas 

1 x peso x % SCQ* 

+ manuten^ao** 

SF 0,9%/SGI 5% (formula + manuten<;ao): na proporgao 1:2 entre essas solu^oes + KCI e GluCa conforme a demanda 


* Considerar 50% como valor maximo de SCQ para efeito do calculo de volumes para hidratagao do paciente queimado. 


** Soro de manutengao: 100 mIVkg/dia ate 10 kg; 1.000 ml_ + 50 ml_/kg (para cada kg que exceda 10 kg) de 10 a 20 kg; 1.500 mL + 20 ml_/kg (para cada kg que exceda 20 kg) 
para > 20 kg. 

SCQ = superficie corporea queimada; SF 0,9% = soro fisiologico a 0,9%; SGI 5% = soro glicosado a 5%; KCI = cloreto de potassio; GluCa = gluconato de calcio. 
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do alcance de crianqas; utilizar velas acesas somente em 
lugares seguros; alcool liquido e outros combustiveis 
nao devem ficar no domidlio. 

E necessario criar leis que impeqam a presenqa, nos 
domidlios, de produtos de elevado risco. Tambem e im- 
portante incentivar medidas tecnologicas que possam 
produzir produtos mais seguros e acessiveis a popula- 
qao. A prevenqao deve levar em conta os estudos epide- 
miologicos de cada regiao 5,6 . 

■ Resumo 

Queimaduras sao acidentes frequentes, geralmente 
domesticos e causados por liquidos quentes ou chama, e 
de elevada morbimortalidade. O choque hipovolemico e 
as infecqoes respondem pela maioria dos obitos. 

As queimaduras repercutem em todo o organismo, 
destacando-se o aumento de permeabilidade da micro- 
circulaqao ocasionando a fuga de agua, sodio e proteinas 
para o intersticio e a queda da defesa imune. O tratamen- 
to baseia-se em: retirada das vestes; resfriamento com 
agua fria; suporte basico de vida; hidrataqao venosa para 
pacientes com SCQ superior a 15%; dietas com inicio 
precoce, incluindo as necessidades basicas mais a deman- 


da decorrente da queimadura e do hipercatabolismo 
(1.300 cal/m 2 de SCQ); limpeza das lesoes com agua cor- 
rente; aplicaqao de cremes antimicrobianos (sulfadiazina 
de prata); e curativo com gaze aberta e enfaixamento. 

A prevenqao e importante e inclui medidas educati- 
vas, legislativas e tecnologicas. Como a maior parte das 
queimaduras em criancas ocorre no domidlio, reco- 
menda-se especial atenqao aos fatores de risco a ele rela- 
cionados. 
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■ Introdugao 

No mundo inteiro, o transito ocasiona, a cada ano, 
mais de um milhao de mortes e cerca de 10 milhoes de 
lesoes incapacitantes e permanentes 1,2 . A grande maioria 
desses casos esta nos paises pobres, sendo os pedestres e 
as crianqas os grupos mais vulneraveis 3 ; contudo, os ris- 
cos de passageiros de veiculos aumentam acentuada- 
mente ao longo da adolescencia. 

O aumento progressive do numero de automoveis 
circulantes, o crescimento urbano e industrial da popu- 
laqao, a falta de cultura popular voltada para a seguran- 
9 a, a impunidade, a falta de legislate efetiva e as mas 
conduces das vias de circula^ao 4 sao fatores diretamen- 
te relacionados ao aumento do numero de mortes. 

A crianqa, pelas suas caracteristicas proprias de fal¬ 
ta de n 093.0 de perigo, por sua curiosidade, autonomia, 
controle motor ainda em desenvolvimento, inexperien- 
cia, falta de preocupaqao com seu corpo e vontade de 
imitar os mais velhos, esta sujeita, frequentemente, ao 
risco de sofrer acidentes. Por isso os traumatismos sao 
extremamente comuns nessa fase. 

Nesses tipos de trauma, a energia envolvida e a me- 
canica, com transmissao de energia cinetica maior do 
que a capacidade da crianca de absorve-la, alem do im- 
pacto do corpo contra superficies rigidas (do automovel 
ou do solo). Por isso, as lesoes acontecem em diferentes 
graus de intensidade. 

E importante que o pediatra conheqa os recursos de 
seguranca desenvolvidos para minimizar os efeitos da 
transmissao de energia cinetica nos diferentes tipos de 
trauma, como assentos de seguranqa e capacetes 4 , e que 
oriente os pais a usa-los correta e constantemente. 

Estatisticas globais in dicam que cerca da metade das 
mortes no transito se deve aos atropelamentos, mas, em 
centros urbanos em desenvolvimento, podem ultrapas- 
sar 70% 5 ' 6 . Segundo dados do Departamento de Estatis- 
tica do Sistema Unico de Saude, no ano de 2010 morre- 


ram no Brasil, vitimas de acidentes de transporte, 5.456 
menores de 19 anos: 64,30% tinham entre 15 e 19 anos 
e, destes, 78% eram do sexo masculino 7 . 

■ Prioridades para a Seguranca de 
Crian^as e Jovens Passageiros de 
Automoveis 

De acordo com especialistas, o transporte seguro de 
crianqas em automoveis tem as quatro seguintes priori¬ 
dades, todas devidamente apoiadas em evidencias cien- 
tificas 8-11 : 

■ Manter toda crianqa com menos de 13 anos de idade 
no banco traseiro do automovel. 

■ Usar um dispositivo de contenqao em toda viagem. 

■ Usar o dispositivo de contenqao apropriado a idade e 
ao tamanho da crianqa. 

■ Instalar o dispositivo de contenqao da maneira correta. 

Todas tem o mesmo grau de relevancia, pois de nada 
adianta escolher o dispositivo certo e nao o fixar ade- 
quadamente, coloca-lo no banco dianteiro ou prender a 
crianqa de maneira frouxa ou incorreta. 

■ O Dispositivo de Contengao Correto 
para Cada Tamanho de Passageiro 

Os assentos de seguranqa especificos para o trans¬ 
porte de crianqas em automoveis tem caracteristicas 
adequadas as diversas fases do crescimento, desde alta 
da maternidade ate o momento em que o adolescente 
atinge 1,45m de altura, quando pode utilizar o cinto de 
seguranqa. 

Desde setembro de 2010, vigora no Brasil a Resolu- 
qao n. 277 do Conselho Nacional de Transito (Contran), 
de 28 de maio de 2008, segundo a qual, para transitar em 
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veiculos automotores, menores de dez anos devem ser 
transportados nos bancos traseiros, usando individual- 
mente um dispositivo de retenqao apropriado para a sua 
idade. A desobediencia a essa resolucao configura infra- 
qao gravissima, com multa de R$ 191,54 e retenqao do 
veiculo ate que a irregularidade seja sanada 12 . 

Os modelos de assentos devem ser certiflcados pelo 
Instituto National de Metrologia, Normalizaqao e Qualida- 
de Industrial (Inmetro), seguindo a Norma Tecnica NBR 
14.400, que obriga os fabricantes a cumprirem as especifi- 
caqoes de seguranqa. Ate o inicio de 2013,280 modelos de 
assentos foram certiflcados pelo Inmetro, cujo site apresen- 
ta informaqoes detalhadas (www.inmetro.gov.br/prodcert/ 
produtos/busca.asp; no item “classe de produto”, selecionar 
“dispositivo de retenqao para crianqas”) 13 . 

Entretanto, e muito importante ressaltar que, embo- 
ra a legislaqao brasileira tenha obtido um grande avan- 
qo, infelizmente esta desatualizada em relaqao as melho- 
res evidencias cientificas, que contraindicam a migraqao 


do bebe-conforto para a cadeirinha antes de cerca de 
dois anos de idade; desta para o assento de elevaqao an¬ 
tes dos 18 kg de peso, o que pode ser ate os sete anos de 
idade; assim como o cinto de seguranqa antes de a crian- 
qa ter 1,45m de estatura, o que ocorre entre nove e treze 
anos. Assim, cabe ao pediatra orientar os pais para que 
se certifiquem que seus filhos utilizem os equipamentos 
mais seguros e adequados, independentemente da lei. 

Como nao existem marcas de assento de seguranqa 
que sejam por consenso as mais seguras ou o melhores, 
o ideal e aquele que melhor se adapta no banco traseiro 
do carro e que seja utilizado corretamente a cada trans- 
porte. Preqo, modelo e marca nao devem influenciar na 
escolha do assento, que deve, antes de tudo, ser testado 
no carro, e sua instalaqao feita de acordo com as especi- 
ficaqoes dos fabricantes do veiculo e do proprio assento. 

Alem disso, todo pediatra tem de saber fornecer 
orientaqoes precisas acerca da progressao dos assentos 
de seguranqa a medida que a crianqa cresce. A norma 


Tabela 4.3.1 Os cinco"grupos de massa"(NBR 14.400 do Inmetro) dos dispositivos de retenqao para crianqas 

Informagoes contidas na NBR 14.400 

Correspondence real entre peso, altura e idades 



Grupo 

Peso Altura aprox. Idade 

Peso/altura** 


Idade 





-2dp 

Media 

+2dp 

0 

< 10 kg 72 cm Ate 9 meses 

10 kg [22 lb] 

26m*** 

13m 

6m 



72 cm [28'=2'4"] 

13m 

9m 

6m 

0+ 

< 13 kg 80 cm Ate 12 meses 

13 kg [301b] 

4a2m 

2a4m 

1a3m 



80 cm [31=271 

lalOm 

1a4m 

12m 

1 

9 -18 kg 100 cm Ate 32 meses 

9 kg [20 lb] 

1a8m 

9m 

4m 



18 kg [40 lb] 

7a2m 

4al0m 

2a11m 



100 cm [39"=3'3"] 

4a 10m 

3a6m 

2a7m 

II 

15 - 25 kg 115 cm Ate 60 meses 

15 kg [33 lb] 

5a6m 

3a4m 

lal 1m 



25 kg [55 lb] 

10a6m* 

7a9m 

5a4m 



115 cm [45"=3'9"] 

8a 

6a 

4a5m 

III 

22 - 36 kg 130 cm Ate 90 meses 

22 kg [50 lb] 

9a5m 

6a7m 

4a3m 



36 kg [80 lb] 

13a9m* 

11a* 

8a3m 



130 cm [51"=4'3"] 

11a 

8a6m 

6a7m 

Informaqoes adicionais 

Correspondence real entre peso, altura e idades* 

A maioria dos assentos conversfveis acomoda crianqas viradas para tras pelo menos 
ate 16 kg. 

16 kg [35 lb] 

6a 

3a 10m 

2a3m 

O menor limite maximo de peso nos assentos virados para frente disponfveis e 18 kg. 

18 kg [40 lb] 

7a2m 

4al0m 

2a11m 

Estatura minima recomendada para o cinto de seguranqa de adulto e 145 cm. 

145 cm [57" = 4'9"] 

13a6m 

11a3m 

9a 

Aos 7 anos e 6 meses, somente metade das criangas esta com a estatura acima de 

125 cm e 97,5% estao abaixo de 135 cm. 

125 cm [49" = 4'1"] 

10a 

7a6m 

6a 

135 cm[53' = 4'51 

12a 

9a6m 

7a6m 


* Dados retirados das curvas de meninos do padrao da OMS; peso/idade acima de 10 anos utiliza curva CDC. 

** Dados entre colchetes sao os valores em libras (lb), pes 0 e polegadas ("), para referenda com a literatura em ingles, 
dp: desvio-padrao. 

*** Idades indicadas com as letras a e m significam, respectivamente, anos e meses. 
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NBR 14.400 do Inmetro 13 , que tenta regular o assunto, 
precisa ser conhecida, ate para que suas imprecisoes pos- 
sam ser discutidas. A Tabela 4.3.1 mostra os informaqoes 
dessa norma e o significado real dos dados nela contidos. 

Na pratica diaria do ambulatorio de pediatria, vale 
mais a pena orientar as familias segundo o esquema do 
NHTSA norte-americano 14 , que prescreve a observaqao 
de quatro estagios para a seguranqa dos passageiros de 
automoveis, segundo seu desenvolvimento fisico, que 
sao mostrados na Tabela 4.3.2. 

■ Um Alerta Sobre Viagens de Aviao 

As crianqas, principalmente os bebes menores de 
dois anos de idade, sao os passageiros cuja seguranqa e 
mais negligenciada nas viagens de aviao. Em caso de tur- 
bulencia, situaqao em que as companhias aereas costu- 
mam exigir o afivelamento do cinto de seguranqa de to- 
dos os passageiros, crianqas conduzidas no colo tem 
risco muito grande de traumatismo grave e ate morte. 

Especialistas em seguranca recomendam que todas 
as companhias aereas sejam obrigadas a transportar cada 
passageiro no seu proprio assento, independentemente 
da idade, e exijam o uso de dispositivo restritivo nas de- 
colagens, pousos e situaqoes de turbulencia, mas por ora 
isso esta longe de ser conseguido em qualquer lugar 16 . No 
Brasil, nao so nao existe qualquer tipo de regulamenta- 
qao, como ha companhias aereas que, mesmo que os pais 
paguem um bilhete especial para que seu bebe menor de 


dois anos possa viajar no seu assento, obrigam-nos a man- 
ter a crianqa no colo durante a decolagem e o pouso. 

A recomendaqao de consenso e que crianqas de 
qualquer idade viagem de aviao num assento individual, 
acomodadas da mesma maneira como nas viagens de 
automovel. Devem-se seguir as orientates da Tabela 
4.3.2, com exceqao do estagio 3, pois avioes nao tem cin¬ 
to transversal; logo, crianqas com mais de 18 kg, em tor- 
no de cinco anos, podem usar o cinto de seguranqa re¬ 
gular da aeronave. 

Os pais devem se assegurar de que a crianqa tenha 
direito a um assento proprio, o que atualmente significa 
pagar por um bilhete integral, embora algumas compa¬ 
nhias ofereqam prectos especiais para crianqas com me- 
nos de 12 anos de idade. Alternativamente, os pais po¬ 
dem fazer contato previo com a companhia aerea, 
indagar sobre a sua politica acerca do uso de assentos 
nao ocupados e combinar sobre a possibilidade de ins- 
talar o assento de seguranca da crianqa num desses. 

■ Prioridades para a Seguranca de 
Criancas e Jovens Pedestres 

Na verdadeira “guerra” que e o transito brasileiro 
nos dias de hoje, o risco de atropelamento da crianca e 
do adolescente e muito grande e a promoqao da sua se- 
guranqa precisa ser uma prioridade adotada por todos. 
Os atropelamentos devem-se: ao grande numero de au¬ 
tomoveis circulantes, as mas condiqoes das ruas e calqa- 


Tabela 4.3.2 Os quatro estagios para a seguranca de criancas como passageiras de automoveis 


Estagio 1 Assento infantil 

tipo bebe-conforto 
voltado para tras 


Estagio 2 Assento infantil 
tipo cadeirinha 
voltada para frente 


Estagio 3 Assento infantil 
de elevacao ou 
" booster" 


Estagio 4 Cinto de seguranca 


4l 

J 

J 


Do nascimento ate que a crianca tenha ultrapassado o limite maximo de peso ou altura 
permitido pelo fabricante do assento; usar pelo menos ate dois anos, mas nao ha limite 
superior de idade. 

O assento deve ser instalado de costas para o painel do veiculo, preferentemente no meio do 
banco de tras, preso pelo cinto de seguranca ou, se disponfveis, presilhas para assento infantil. 


Crianca com mais de 2 anos ou acima do limite maximo de peso ou altura permitido para o 
assento tipo bebe-conforto deve usar a cadeirinha dotada de cintos de seguranca proprios, 
pelo maior tempo possivel, ate atingir o limite maximo de peso ou altura permitido pelo 
fabricante. 

Varios modelos acomodam criancas pesando ate 22 kg, isto e, ao longo de toda a idade 
escolar. 0 menor limite maximo de peso nas cadeirinhas de seguranca disponfveis e 18 kg, 
que as criancas podem atingir entre 3 e 7 anos. 


Crianca com peso ou estatura acima do limite maximo permitido para a cadeirinha de 
seguranca deve usar um assento de elevacao, ate atingir a estatura de 1,45 m (o que pode 
ocorrer entre 9 e 13 anos) e que o cinto de seguranca do veiculo adapte-se com perfeicao (a 
porcao subabdominal passando pela pelve, a porcao do ombro passando pelo meio do 
ombro e do torax e os pes encostando no assoalho). 

Se o carro somente tiver cintos subabdominais no banco traseiro, nao deve ser usado um 
assento de elevacao. 



Altura minima de 1,45 m e peso de 36 kg (± 11 anos). 

As costas tem que tocar no encosto do assento, joelhos dobrados confortavelmente, pes no 
chao, cinto de seguranca passando pelo torax e pela pelve. 


Em todos estes 
tres estagios a 
crianca viaja 
obrigatoria- 
mente no 
banco traseiro 
do veiculo. 


Todas as 
criancas devem 
viajar no banco 
traseiro ate os 
13 anos. 


Fonte: modificada de American Academy of Pediatrics 9 ; National Highway Traffic Safety Administration 14 e Waksman e Blank 15 . 
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das, a sinalizaqao ineficiente, a deficiencia na educapao 
para o transito e a impunidade ao motorista infrator. 

Os fatores que sabidamente estao relacionados ao 
risco de atropelamentos sao 1,4,17-19 : meninos, faixa etaria 
de 3 a 12 anos, numero de ruas que a crianpa atravessa, 
atravessar a rua fora da faixa de pedestre, horarios esco- 
lares e moradias sem quintal ou area de recreapao. 

Crianpas na situapao de pedestres que correm riscos 
maiores de sofrerem traumas graves e ate morte geral- 
mente vivem em areas urbanas densamente povoadas 
ou em regioes economicamente desfavorecidas. Crian¬ 
pas que vivem em areas pouco povoadas e vizinhanpa 
com status socioeconomico mais alto tendem a ser con- 
sideradas de baixo risco 19 . 

O crescimento infantil ocorre em etapas progressi- 
vas, que nao podem ser vencidas antes do tempo 18 . 

Na fase pre-escolar, a baixa estatura prejudica a vi- 
sao do transito pela crianpa e dela pelo motorista, ha in- 
capacidade total de autoprotepao, dificuldade para loca- 
lizar de forma precisa os sons que ouve no trafego e 
ausencia de capacidade de lidar com mais de um fato ou 
uma apao de cada vez. 

Os pre-escolares sao impulsivos e, portanto, nao po¬ 
dem jamais ser deixados sem supervisao no ambiente 
domestico. 

O escolar ja e capaz de compreender os riscos do 
transito, mas sua visao periferica ainda e diminuida; e 
distraido e tem comportamento imprevisivel; necessita 
de tempo maior para processar informapoes; tem difi¬ 
culdade em julgar a distancia de um objeto nas vias de 
trafego e de avaliar a velocidade dos carros antes dos 11 
anos de idade. Portanto, os horarios de entrada e saida 
da escola sao momentos de grande perigo. 

O adolescente mostra atitudes de desafio a regras e 
comportamento influenciavel. E comum estar fora de 
casa e longe da supervisao de adultos. O uso de patins e 
skates constitui fator adicional de risco. A partir dos 15 
ou 16 anos, a ingestao de bebidas alcoolicas, assim como 
o uso de outras drogas, leva a um risco cada vez maior. 

Crianpas menores de cinco anos sao atropeladas em 
geral por veiculos a motor dando marcha a re em vias de 
circulapao 19,20 : aos dois anos, os atropelamentos sao mais 
frequentes em entradas de garagens; aos quatro anos, 
nos estacionamentos, passando a ocorrer em outros lo- 
cais, como no meio do quarteirao, aos seis anos; e, nos 
cruzamentos, aos 10 anos. 

Portanto, ao se analisar o risco de atropelamentos na 
perspectiva do desenvolvimento neuropsicomotor, me¬ 
nores de 10 anos jamais devem enfrentar qualquer tipo de 
transito sem a supervisao direta de um adulto, uma vez 
que os perigos do transito excedem suas habilidades fisi- 
cas, cognitivas, sensoriais e de comportamento. Ate essa 
idade, devem sempre ser supervisionados em vias publi- 
cas movimentadas e cruzamentos sinalizados. 

A alta frequencia de atropelamentos fica exacerbada 
pelo fato de os pais frequentemente superestimarem as 
atitudes de seus filhos como pedestres. Crianpas sao im- 
pulsivas e ainda nao desenvolveram as habilidades para 


julgar e analisar a que distancia um carro esta e qual sua 
velocidade de aproximapao; geralmente essa habilidade 
se desenvolve de forma gradual e nao esta totalmente 
completa antes de ter pelo menos 10 anos de idade. 

Varias medidas de seguranca para a crianpa na si¬ 
tuapao de pedestre tem sido desenvolvidas e estudadas 
nos ultimos anos 15,20 ' 23 , baseadas em pesquisas relevan- 
tes; destacando-se: 

■ Construir playgrounds cercados e afastados de ruas 
movimentadas. 

■ Aumentar a visibilidade da crianpa, por meio de rou- 
pas e materials (mochila) de cores brilhantes, fortes, 
fluorescentes, especialmente durante os horarios com 
menos luminosidade, como pela manha bem cedo e 
ao final da tarde. 

■ Elaborar campanhas de orientapao para os grupos de 
risco: meninos, menores de 10 anos, areas densamen¬ 
te povoadas e socioeconomicamente desfavorecidas. 

■ Educar jovens motoristas sobre os riscos de colisoes e 
atropelamentos de criancas atraves de programas edu- 
cativos e cursos para obter a carteira de habilitapao. 

■ Criar mensagens e materials de prevenpao direciona- 
dos aos motoristas que circulam em grandes centros 
urbanos, perto de locals frequentados por crianpas 
(escolas, parques, condominios, clubes). 

■ Apoiar medidas de engenharia para reduzir atropela¬ 
mentos e colisoes, como separar pedestres de veiculos, 
por tempo e espapo e redupao da velocidade do veiculo. 

■ Construir cercas impedindo o cruzamento de vias 
mais movimentadas. 

■ Permitir trafego de automoveis com desvios da proxi- 
midade de escolas. 

■ Manter calpadas limpas e apropriadas para o uso em 
toda a sua extensao. 

■ Arquitetar vias urbanas com mao unica e com esta- 
cionamento restrito proximo as calpadas. 

■ Estabelecer e reforpar limites de velocidade, especial¬ 
mente em areas residenciais, perto de escolas e em lo- 
cais que criancas costumam circular. 

■ Controlar a velocidade dos veiculos por meio de po- 
liciamento ostensivo. 

■ Instalar controladores eletronicos e/ou quebra-molas. 
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■ Introdugao 

O afogamento e definido como aspirapao de liquido 
nao corporal que ocorre por submersao ou imersao, 
ocasionando desde leves graus de hipoxia ate a morte do 
individuo. A cada ano, mais de 500.000 pessoas morrem 
em decorrencia de afogamento em todo mundo, sendo 
aproximadamente 7.500 casos no Brasil, onde o este re- 
presenta a segunda “causa mortis” na faixa etaria de 5 a 
14 anos 1 . 

O termo quase afogamento (near-drowning) foi 
abandonado, assim como a classificapao em afogamento 
em agua doce e em agua salgada, uma vez que os distur- 
bios eletroliticos nao se mostraram diferentes na pratica 
clinica 1,2 . 

■ Epidemiologia 

A distribuipao dos acidentes por submersao e bimo- 
dal: o primeiro pico de incidencia ocorre nos menores 
de quatro anos de idade, e o segundo pico, entre adoles- 
centes de 15 a 19 anos. De forma geral, ocorre predomi- 
nio do sexo masculino numa relapao masculino/femini- 
no de 3:1 entre crianpas, e de 6:1 entre adolescentes. 

Mesmo em regioes onde o litoral e extenso, a maio- 
ria dos afogamentos pediatricos ocorre em agua doce. 
Os adolescentes, avidos por ambiente amplo e perigo- 
so, podem ser vitimas de acidentes por submersao em 
mar aberto, grandes lagos, rios e praticando esportes 
aquaticos. 

De acordo com a idade, tem-se: 

■ Menores de um ano afogam-se em banheiras, vasos sa- 
nitarios, baldes e tanques. Crianpas pequenas podem 
morrer em recipientes com 5 cm de altura de agua. 

■ Crianpas de 1 a 4 anos afogam-se principalmente em 
piscinas, banheiras, reservatorios e mar. 


■ Na faixa de 5 a 14 anos, esses acidentes fatais ocorrem 
em piscinas, lagos, rios, represas e mar. 

O consumo de alcool e um fator contribuinte de 
grande importancia, principalmente entre adolescentes. 
Outros fatores de risco sao: a presenpa de epilepsia, au- 
tismo, certas sindromes congenitas, a sindrome do QT 
longo etc. 

A possibilidade de causa intencional de submersao 
sempre deve ser considerada. Cerca de 8% das crianpas 
internadas em centra terciario pediatrico podem ser vi¬ 
timas de maus-tratos e se faz necessario, sempre, compa- 
rar dados inconsistentes de historia ou incompativeis 
com a capacidade de desenvolvimento. 

■ Fisiopatologia 

A aspira^ao de agua promove insuficiencia respirato- 
ria e consequentes alteraqoes na troca gasosa alveolocapi- 
lar, e disturbios no equilibrio acidobasico. As alteraqoes fi- 
siopatologicas que ocorrem dependem da composiqao e 
da quantidade do liquido aspirado: nos afogamentos em 
agua salgada, ha diminuiqao da quantidade de surfactante 
pulmonar, enquanto nos em agua doce ha alteraqoes na 
quantidade e qualidade do surfactante, com maior forma- 
qao de atelectasias. Em ambas as situaqoes, havera alveoli- 
te, edema pulmonar nao cardiogenico e aumento do shunt 
intrapulmonar com hipoxemia. Nao existe portanto, dife- 
renqas quanto ao tratamento a ser empregado: afogamen¬ 
to em agua salgada nao causa hipovolemia, e em agua doce 
nao causa hipervolemia, hemolise ou hipercalemia, de for¬ 
ma significativa 1 ' 3 . 

Aproximadamente menos de 2% dos obitos ocor¬ 
rem por asfixia secundaria a laringoespasmo, sem aspi- 
raqao significativa de liquido, situaqao esta erroneamen- 
te chamada de “afogamento seco” 2,4 (Figura 4.4.1). 
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Acidentes provocados pela agua 



Figura 4.4.1 Fluxograma de eventos relacionados a submersao 4 . 


■ Prognostico 

O afogamento pode ser classificado da seguinte for¬ 
ma 4,5 : 

■ Grau 1: ausculta pulmonar normal, com ou sem tosse. 

■ Grau 2: ausculta pulmonar com estertores pulmona- 
res raros. 

■ Grau 3: edema agudo pulmonar sem choque cardio¬ 
vascular. 

■ Grau 4: edema pulmonar com choque cardiovascular. 

■ Grau 5: apneia com pulso central. 

■ Grau 6: apneia sem pulso central. 

Influenciam no prognostico e no tratamento os se- 
guintes itens: a temperatura da agua, o tempo de submer¬ 
sao, a ocorrencia de cianose ou apneia, o modo como foi 
realizado o atendimento inicial da vitima, o intervalo ate 
serem iniciadas as manobras de ressuscitaqao cardiopul- 
monar (RCP) e a resposta as manobras instituidas. 

Pacientes classificados nos graus 1 a 5, quando so- 
brevivem, raramente apresentam sequelas, evoluindo 
para a cura em quase 95% dos casos. 

O prognostico sombrio relaciona-se a casos com ne- 
cessidade de RCP no hospital ou por mais de 25 minutos 
(min), presenqa de pupilas dilatadas e fixas, convulsoes, 
flacidez e escala de coma de Glasgow inferior a 5. A mor- 
talidade pode alcanqar 100% se a submersao ocorrer em 


intervalo de tempo superior a 25 min, se as manobras de 
RCP sao realizadas por mais de 25 min, com entrada no 
hospital em situaqao de parada cardiorrespiratoria (Figu¬ 
ra 4.4.2). 


ESCALA DE PROGNOSTICO NEUROLOGICO 

Pos-parada cardiorrespiratoria - Afogamento 

A - Primeira hora 

B - 5 a 8 h apos 

Alerta -10 

Alerta - 9,5 

Desorientado - 9 

Desorientado - 8 

Torpor - 7 

Torpor-6 

Coma com tronco normal - 5 

Coma com tronco normal - 3 

Coma com tronco anormal - 2 

\ 

Coma com tronco anormal -1 

/ 

A + B 

/ 

Recuperagao sem sequelas 

Excelente (> 3). 

.> 95% 

Muito bom (10 a 12). 

.75 a 85% 

Bom (8). 

.40 a 60% 


.10 a 30% 

Ruim (3). 

.<5% 

Figura 4.4.2 Classificagao prognostica para pos-parada 
cardiopulmonar por afogamento, utilizando a escala de 

Glasgow 6 . 
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■ Tratamento 

As vitimas de submersao devem receber suporte ba- 
sico no local do acidente, ser socorridas o mais rapida- 
mente posslvel e em seguranga, iniciando-se imediata- 
mente as manobras de ressuscitagao, com o objetivo 
fundamental de reduzir a hipoxia e minimizar seus efei- 
tos deleterios. A reversao rapida da hipoxemia e um dos 
maiores determinantes de recuperagao ou de lesao neu- 
rologica. A lesao neurologica permanente ocorre apos 5 
min de asfixia 2 . 

A retirada da agua e prioritaria. Se a crianga estiver 
em apneia, deve-se realizar respiragao boca a boca ime- 
diatamente, ainda na agua 7 . A rotina de estabilizagao da 
cervical nao e necessaria. Constatada a ausencia de pul- 
sos, a massagem cardiaca externa deve ser iniciada tao 
logo a vitima seja retirada da agua. 

As vias aereas devem ser limpas, evitando-se as ma¬ 
nobras de retirada de agua dos pulmoes, pois sao inefica- 
zes, retardam o tratamento e podem provocar aspiragao 
do conteudo gastrico. Deve-se evitar que a crianga perca 
calor e as manobras de RCP devem continuar durante o 
transporte ate o hospital. O oxigenio deve ser administra- 
do na maior concentragao, de acordo com os recursos dis- 
poniveis no local ou no trajeto. No hospital, alem das me- 
didas de ressuscitagao, e preciso avaliar a possibilidade de 
trauma, reaquecer se necessario, com atengao aos estados 
acidobasico, eletrolitico e hemodinamico. 

Todas as criangas que sofreram submersao, tenham 
tido ou nao necessidade de suporte no local do acidente, 
sempre precisam de avaliagao no setor de emergencia. A 
necessidade de internagao deve ser determinada pela 
gravidade do episodio e pela avaliagao clinica. Se a histo- 
ria e consistente e o exame e normal, e preferivel que se 
observe por 6 horas no setor de emergencia. Pacientes 
que apresentam sintomas respiratorios, saturagao de oxi¬ 
genio alterada e alteragao do nivel de consciencia devem 
ser hospitalizados em unidade de terapia intensiva (UTI). 

■ Prevengao 

A prevengao e o principal elo na corrente de sobre- 
vida para as vitimas de submersao (Figura 4.4.3). 


O tratamento das criangas vitimas desses acidentes 
e limitado e as terapias de ressuscitagao cerebral nao de- 
monstraram melhora na sobrevida desses pacientes. 

Cabe ao pediatra identificar os principals riscos e 
orientar os pais e responsaveis quanto a esses riscos de 
forma energica e constante. Lembrar sempre aos respon¬ 
saveis que esses acidentes acontecem quando a crianga e 
deixada sozinha por alguns segundos e que a sua ocor- 
rencia geralmente e silenciosa. 

■ Medidas de Prevengao em Praias 1 

■ Nade sempre perto de um salva-vidas. 

■ Pergunte ao salva-vidas o melhor local para o banho. 

■ Nao superestime sua capacidade de nadar: 46,6% dos 
afogados acham que sabem nadar. 

■ Tenha sempre atengao com as criangas. 

■ Nade longe de pedras, estacas ou piers. 

■ Evite ingerir bebidas alcoolicas e alimentos pesados, 
antes do banho de mar. 

■ Se encontrar criangas perdidas, leve-as ao posto de 
salva-vidas. 

■ Mais de 80% dos afogamentos ocorrem em valas. A 
vala e o local de maior correnteza, que aparenta uma 
falsa calmaria, mas que leva para o alto mar. Se voce 
entrar em uma vala, nade transversalmente a ela ate 
conseguir escapar ou pega imediatamente socorro. 

■ Nunca tente salvar alguem em apuros se nao tiver con- 
fianga em faze-lo. Muitas pessoas morrem desta forma. 

■ Ao pescar em pedras, observe antes se a onda pode al- 
canga-lo. 

■ Antes de mergulhar no mar, certifique-se da profun- 
didade. 

■ Afaste-se de animais marinhos como aguas-vivas e 
caravelas. 

■ Tome conhecimento e obedega as sinalizagoes de pe- 
rigo na praia. 

■ Medidas de Prevengao em Piscinas 
(Adaptado de Szpilman 1 ) 

■ Criangas devem sempre estar sob a supervisao de um 
adulto responsavel. 
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■ Nao descuide da crianqa em nenhum momento e le- 
ve-a consigo caso necessite afastar-se da piscina. 

■ Isole a piscina. Tenha grades com altura de 1,50 m e 12 
cm entre as verticais. Elas reduzem o afogamento em 
50 a 70%. Cobertura de piscina pode nao ser segura. 

■ Boia de braco nao e sinal de seguranqa: cuidado. 

■ Evite brinquedos proximos a piscina, isto atrai as 
crianqas. 

■ Desligue o filtro da piscina em caso de uso. 

■ Use sempre telefone sem fio na area da piscina. 

■ Nao pratique hiperventila<;ao para aumentar o folego 
sem supervisao confiavel. 

■ Cuidado ao mergulhar em local raso (coloque aviso). 

■ 84% dos afogamentos ocorrem por distraqao do adul- 
to (hora do almo^o ou apos). 

■ Ensine sua crianqa a nadar a partir dos tres anos de 
idade. 

■ Aprenda a realizar as medidas de Suporte Basico de 
Vida (SBV), principalmente se tiver piscina em casa. 

■ Resumo 

O afogamento e uma importante causa de morte. 
Medidas de prevenqao reduzem significativamente sua 
prevalencia. A rapida instituiqao de SBV (suporte basico 
de vida) melhora muito a sobrevida e o prognostico da 
crianqa ou do adolescente. A respiraqao de resgate deve 
ser iniciada antes mesmo de a vitima ser retirada da 
agua. Nao ha diferenqas no tratamento inicial de afoga- 
dos em agua doce ou agua salgada. O afogamento seco, 


termo em desuso, ocorre em menos de 1% dos casos, por 
laringoespasmo. Em crianqas, as medidas de ressuscita- 
qao cerebral nao demonstraram melhora na sobrevida, 
fato esse que corrobora a importancia da prevencao. 
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■ Introdugao 

Data de 1897, na Alemanha, o primeiro registro da re- 
tirada de um corpo estranho das vias aereas por meio da 
broncoscopia 1 , realizada por Gustavo Killian. Corina, 
crianqa residente em Montevideu, Uruguai, e cujo atendi- 
mento e considerado o primeiro grande desafio, havia as- 
pirado um pequeno assobio metalico, o qual se instalou 
no seu pulmao direito. Apos duas tentativas sem sucesso, 
Killian criou um novo aparelho que continha tres gan- 
chos, tornando possivel a retirada do objeto 2 . 

■ Epidemiologia 

A preocupaqao com esse tipo de acidente aparece 
desde o inicio do seculo passado. Chevalier Jackson 3 ja 
apresentava, em 1936, uma revisao de 3.000 casos de aci- 
dentes por ingestao e aspira^ao de corpos estranhos, 
enumerando suas principals causas 4 . 

A maioria das vitimas de aspiraqao de corpo estra¬ 
nho e de lactentes e crianqas nos primeiros anos de vida; 
crianqas menores de cinco anos representam 84% dos 
casos e 73% concentram-se nos primeiros tres anos de 
vida. O sexo masculino prepondera sobre o feminino, 
em uma relaqao de 2:1 3,5 . 

O tipo do corpo estranho aspirado esta relacionado 
aos habitos alimentares regionais. Nos Estados Unidos e 
na Europa, predomina o amendoim; no Egito, a semen- 
te de melancia; na Turquia, a semente de girassol, e na 
Grecia, a de abobora 6 . 

A taxa de mortalidade, antes da introduqao da tec- 
nica descrita por Chevalier Jackson em 1905, atingia 
cerca de 50% dos pacientes, mas, na atualidade, nao che- 
ga a 1% 7 ' 8 . Sua magnitude e desconhecida no Brasil, ao 
passo que, nos Estados Unidos, ocorrem cerca de 500 a 
2.000 obitos por ano 9 . Em 1984, o National Safety Coun¬ 


cil identificou a aspiraqao de corpos estranhos como a 
quarta causa de mortes acidentais de crianqas em todas 
as idades e a terceira causa em menores de um ano de 
idade 6 . 

Aspectos socioeconomicos figuram na literatura me- 
dica como um dos fatores de risco, como demonstrado 
por Arjmand, et al. 10 : nesse registro, 50% das crianqas nor- 
te-americanas vitimas de aspiraqao de corpos estranhos 
nao eram cobertas por seguro de saude e, na maioria dos 
casos, recebiam alimentos inapropriados para a idade, in- 
dicando, provavelmente, uma falta de orientaqao para a 
prevenqao desses acidentes. 

Nos Estados Unidos, a Consumer Product Safety 
Commission registrou, de 1988 a 1990, 41 obitos em 
crianqas, com idade media de 14,8 meses e predominio 
do sexo masculino (61%). A observaqao mais dramatica 
foi a de que 97% das mortes ocorreram no domicilio. A 
etnia nao foi considerada um fator de risco e as condi- 
qoes socioeconomicas nao foram analisadas 11 . 

■ Considera^oes Clinicas 

Quando se da a aspiraqao acidental de um corpo es¬ 
tranho, a manifestaqao classica e a tosse paroxistica, me- 
canismo de defesa natural de eliminaqao do objeto aspi¬ 
rado. Dependendo da idade do paciente, do tipo de corpo 
estranho aspirado e de sua localizacao nas vias aereas, 
pode haver obstruqao parcial ou total a passagem de ar. 
Superado o quadro inicial, segue-se um periodo oligo ou 
mesmo assintomatico, que pode variar de horas a dias ou 
a semanas, ate o reaparecimento dos sintomas 6 . 

Um corpo estranho alojado na laringe pode ocasio- 
nar a obstruqao completa do trato respiratorio e, conse- 
quentemente, a morte da crianqa, em 45% dos casos 6 . Se 
a obstruqao e parcial, pode ocasionar roncos, rouquidao, 
afonia, odinofagia, hemoptise e dispneia de intensidade 
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variavel; e esses objetos podem permanecer impactados 
por periodos prolongados. 

A local izacao na traqueia tambem e potencialmente 
fatal, sobretudo em menores de um ano, dependendo, 
evidentemente, do grau de obstruqao. Pode-se auscultar 
o choque do objeto contra a regiao subglotica e carina 
principal durante sua movimentaqao, ou mesmo sentir 
seu o impacto na palpaqao do torax. A present de sibi- 
los difusos e percebida na maioria dos casos 3 . 

Quando ocorre impactaqao na arvore bronquica, os 
principais sinais e sintomas sao a tosse e os sibilos. Os si- 
bilos sao frequentemente unilaterais e, alem da diminui- 
qao dos ruidos respiratorios localizados, pode ocorrer 
dispneia de intensidade variavel, e cianose e tambem 
pode acompanha-los 3 . 

A diversidade de manifestaqoes clinicas tambem 
esta relacionada a natureza, organica ou inorganica, do 
corpo estranho aspirado. Como os objetos organicos de- 
sencadeiam com mais frequencia reaqoes inflamatorias, 
podem acelerar o grau de obstruqao ao fluxo de ar e en- 
curtar a duraqao da fase assintomatica. 

Losek 12 constatou que 40% dos seus pacientes com 
aspiraqao de corpos estranhos inorganicos apresenta- 
vam exame fisico normal, enquanto em apenas 13% dos 
que aspiraram material organico o exame era normal. 
Outra constataqao desse autor foi que 57% de seus pa¬ 
cientes apresentaram um periodo assintomatico e 19% 
tinham o exame fisico normal. 

O intervalo de tempo decorrido entre o inicio dos 
sintomas e o diagnostico correto foi estudado por Wise¬ 
man 13 , que considerou como precoce o diagnostico fir- 
mado nas primeiras 24 horas em 46% das 157 crianqas 
por ele estudadas; nos 54% restantes, a maioria dos diag¬ 
nostics foi estabelecida no final da primeira semana, 
nos outros 24%, no final do primeiro mes e, nos 16% res¬ 
tantes, apos o primeiro mes, prolongando-se por ate seis 
anos. Em 1993, Hoeve et al. 14 demonstraram que a his- 
toria de um episodio de asfixia apresentou boa sensibi- 
lidade (81%), mas apenas 33% de especificidade. As la- 
ringites viroticas sao prevalentes no grupo etario (os 
primeiros tres anos de vida) em que se observa grande 
numero de acidentes por aspiraqao. 

Na persistencia de rouquidao e/ou estridor por va- 
rios dias ou na recidiva de sintomas proprios dessas 
afecqoes, deve-se suspeitar de corpo estranho na laringe. 
Quando o corpo estranho se encontra na traqueia, os es- 
tudos radiologies sao normais e os ruidos respiratorios 
sao difusos, sendo, frequentemente, confundidos com 
crise asmatica. Na ausencia de resposta ao tratamento 
correto de uma crise asmatica, a indicaqao da broncos- 
copia deve ser considerada. 

A aspiracao acidental de corpo estranho deve ser 
igualmente incluida no diagnostico diferencial das 
pneumopatias cronicas ou de repeticao, mesmo que nao 
se encontre uma historia sugestiva de aspiracao. Em al- 
gumas situaqoes, essa suspeita so e levantada quando se 
detectam imagens compativeis com bronquiectasias na 
tomografia computadorizada (TC) de torax 3,5 ’ 7 . 


■ Estudo Radiologico 

Embora o estudo radiologico deva ser realizado na 
quase totalidade dos casos, a decisao para a investigaqao 
endoscopica esta sempre justificada diante de uma his¬ 
toria e de alteraqoes no exame fisico sugestivas de aspi- 
raqao 15 . 

O estudo radiologico por meio de radiografia sim¬ 
ples do torax (incidencias postero-anterior e perfil, uti- 
lizando- se ou nao a tecnica de inspiraqao e expiraqao 
forqadas) encontra-se alterado na maioria dos ca- 
sos 7, i3,i6-i9. A tecnica de expiraqao forqada ou decubito 
lateral do lado acometido pode evidenciar melhor uma 
das altera^oes mais frequentes: a hiperinsuflaqao do pul- 
mao acometido. 

Deve-se prestar atenqao especial as manifestaqoes 
radiologicas indiretas (hiperinsuflaqao, atelectasias, in- 
filtrados e consolidates) pelo predominio da aspiraqao 
de corpos estranhos radiotransparentes. 

Chatterji e Chatterji 20 descreveram alteraqoes radio¬ 
logicas na aspiraqao de corpos estranhos, como obstru- 
qao valvular parcial (inspiratoria e expiratoria), com 
exame radiologico normal em 20% das crianqas com 
corpo estranho bronquico e na metade dos traqueais. 
Quando a obstruqao valvular e maior, permitindo a pas- 
sagem de ar na inspiraqao e retendo-o na expiraqao, o 
aspecto radiologico e de hiperinsuflaqao. 

A assimetria entre os volumes pulmonares ocorre na 
expiracao e pode-se observar o desvio de estruturas me- 
diastinais para o lado normal. Se o corpo estranho esta 
impactado na inspiracao, impedindo a entrada de ar, ob- 
serva-se a presenipi de atelectasia e de colapso pulmonar, 
dependendo do local acometido. Nessa situaqao, a assime¬ 
tria pulmonar e mais bem visualizada na inspiracao, ocor- 
rendo ainda desvio de estruturas mediastinais para o lado 
acometido. Finalmente, a assimetria ocorre quando a 
existencia do bloqueio ao fluxo de ar resulta em uma con- 
solidaqao do segmento ou lobo envolvidos. 

■ AbordagemTerapeutica 

Diante da suspeita clinico-radiologica ou da confir- 
maqao diagnostica da presenca de um corpo estranho nas 
vias aereas, deve-se estabelecer o diagnostico diferencial 
em relaqao a outras patologias, confirmar a presenqa de 
corpo estranho aspirado e proceder a sua retirada. 

Embora a broncoscopia deva ser realizada o mais 
precocemente possivel, se sua preparaqao for pouco me- 
ticulosa e apressada, pode resultar em uma obstruqao 
respiratoria completa, impossibilidade de ventilaqao e 
no consequente exito letal 16 . Inversamente, a broncosco¬ 
pia e sempre um procedimento seguro quando e realiza¬ 
da por profissionais devidamente treinados. 

A desobstrupao bronquica nao resulta na imediata 
ventilaqao de uma determinada area, porque podem 
persistir as alteraqoes parenquitomatosas; por esse moti- 
vo, nao se deve esperar o restabelecimento de ventilaqao 
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e oxigenagao normais imediatamente apos a retirada do 
corpo estranho. 

Broncoscopios rigidos com telescopios sao preconi- 
zados pela maioria dos autores 3 ' 6 . Eles permitem o acesso 
direto as vias aereas, excelente visualizagao, administracao 
continua de oxigenio e agente anestesico e possibilitam a 
passagem de pingas para a extragao dos corpos estranhos. 
Deve ser selecionado um broncoscopio de tamanho apro- 
priado para a idade da crianga. Cateteres de aspiragao, ri¬ 
gidos ou flexiveis, sao importantes para a remogao de se- 
cregoes retidas, permitindo melhor visualizagao do objeto. 
A natureza do corpo estranho e determinante na escolha 
da pinga para a sua retirada. 

Para a realizagao da broncoscopia, e imperioso 
guardar jejum, que varia de acordo com o alimento in- 
gerido e a idade da crianga. Quando a insuficiencia res- 
piratoria e a hipoxemia sao graves, essa rotina deve ser 
alterada, realizando-se o procedimento mesmo com a 
presenga de alimentos no estomago 21,22 . 

Em criangas maiores de cinco anos, sao usadas dro- 
gas venosas para a indugao anestesica, como o propo¬ 
fol 23 . Como alternativa, e admissivel a broncoscopia com 
o paciente em apneia, com subsequentes insuflagao e 
ventilagao por pressao positiva pelo broncoscopio, abor- 
dagem que requer rapido e seguro posicionamento do 
broncoscopio e pronta retirada do corpo estranho antes 
que ocorra queda da saturagao 6 . 

Dentre as principals indicagoes de retirada cirurgi- 
ca de corpos estranhos, encontram-se: objetos grandes e 
asperos na regiao subglotica ou na traqueia, que sao re- 
tirados com maior seguranga por traqueostomia, evitan- 
do-se lesoes na subglote e nas cordas vocais; fragmentos 
de grama, que provocam danos irreversiveis ao pulmao, 
necessitando de ressecgoes pulmonares futuras; corpos 
estranhos alojados na periferia do pulmao, sem acesso 
endoscopico ou radioscopico, e objetos em que o risco 
de retirada endoscopica exceda o risco da cirurgia aber- 
ta 24 . 


■ Preven^ao 

As publicagoes sobre aspiragao de corpos estranhos, 
em sua maioria, enfocam, principalmente, aspectos diag¬ 
nostics, clinicos, radiologies e terapeuticos, seus suces- 
sos e suas complicagoes 2,7,14 ' 16,17 , e, de um modo geral, nao 
se ocupam dos aspectos preventives, mesmo com o reco- 
nhecimento de que o risco de obstrugao completa das 
vias aereas por um corpo estranho alojado na laringe esta 
associado a uma mortalidade em torno de 45% 25 . 

Em pacientes asfixiados por uma obstrugao transi- 
toria das vias aereas, pode ocorrer risco de cerca de 30% 
de encefalopatia hipoxica 25 . Felizmente, em sua maioria, 
as vitimas sao capazes de mobilizar os corpos estranhos 
pelo reflexo de tosse. 

Pessoas que lidam com criangas deveriam fazer o 
Curso de Suporte Basico de Vida, no qual aprenderiam 
manobras de retirada ou deslocamento de corpos em 


criangas e bebes. Essas manobras reduzem a incidencia de 
acidentes fatais, visto que medidas intempestivas, como a 
tentativa de retirada do objeto com os dedos e a respira- 
gao boca a boca, podem transformar uma obstrugao par- 
cial em total, sendo, portanto, contraindicadas 25 . 

As principals medidas profilaticas dirigem-se a 
orientagao alimentar adequada de acordo com a idade 
da crianga e as recomendagoes quanto a organizagao e a 
disposigao, no domicilio, de objetos habitualmente visa- 
dos pelas criangas menores de cinco anos. Das duas ca- 
tegorias de materials que sao acidentalmente aspirados, 
os alimentos predominam em 60% das situagoes 3,6 ' 11 . 

A oferta deliberada ou o consumo de certos alimen¬ 
tos, como amendoim, castanhas, milho, pipoca e frutas 
com sementes, entre outros, nos dois primeiros anos de 
vida, pode ocasionar aspiragao pela inexistencia ainda 
de uma dentigao adequada para tritura-los. Acrescente- 
-se tambem que, nos primeiros seis meses de vida, a ali- 
mentagao da crianga da-se quase que exclusivamente 
por suegao, o que pode persistir ate um ano, aumentan- 
do o risco de aspiragao de alimentos solidos, cuja inter- 
digao, ate os quatro anos de idade, e medida crucial para 
se reduzir a frequencia desses acidentes. 

No primeiro ano de vida, as criangas exploram o 
mundo por meio da boca, levando a ela os mais variados 
objetos. A aspiragao de produtos nao alimentares e me- 
nos frequente e requer diferentes medidas preventivas, 
pois tambem envolve criangas maiores. Deve-se ter, ini- 
cialmente, o cuidado com o ambiente onde a crianga 
mais permanece, evitando-se que ela tenha acesso a pe- 
quenos objetos, como pregos, parafusos, tampas de ca- 
netas e similares. 

E preciso selecionar os brinquedos segundo a idade: 
para criangas mais novas, por exemplo, aqueles que nao 
contenham partes pequenas removiveis. Vale lembrar 
que alguns brinquedos determinantes do acidente nao 
pertencem a propria crianga, mas a irmaos mais velhos 
e sao por eles deixados ao seu alcance. 

Em 1989, foi criado nos Estados Unidos, pela Co- 
missao de Seguranga de Produtos ao Consumidor, o tes¬ 
te de fixagao de pequenos componentes, que consiste na 
determinagao das dimensoes minimas de partes de 
brinquedos infantis desmontaveis segundo a sua ade- 
quagao a cada idade, ficando deliberado que as indus- 
trias de brinquedos deveriam informar ao consumidor 
quais os produtos seguros para criangas menores de tres 
anos de idade, prevenindo-se, assim, a sua asfixia. 

Em abril de 1990, a mesma Comissao acrescentou a 
esse criterio de seguranga a exigencia de advertencia es¬ 
pecial em todas as embalagens de baloes inflaveis e brin¬ 
quedos que continham pequenas bolas ou bolas de gude, 
ja que estao associados a altos indices de mortalidade. 
Posteriormente, estendeu-se a exigencia da etiqueta de 
advertencia aos brinquedos usados por criangas ate seis 
anos 11 . 

No Brasil, ainda e incipiente a atengao dispensada 
pela industria e pelas autoridades e instituigoes de saude 
a prevengao de acidentes por aspiragao de corpos estra- 
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nhos. Seria indispensavel que se estabelecessem campa- 
nhas educativas que atingissem toda a populaqao. Enti- 
dades de carater cientifico, como escolas de medicina, 
associates de classe e sociedades cientificas, deveriam 
contribuir, paralelamente ou de forma integrada com 
orgaos publicos, para a realizaqao das campanhas pre- 
ventivas aqui preconizadas. 

■ Resumo 

A aspiraqao de corpos estranhos em crianqas ainda 
e um acidente frequente e de distribuiqao universal. 
Existe um predominio desse acidente em crianqas do 
sexo masculino e menores de tres anos, faixa etaria em 
que se concentraram 65,8 a 85% dos acidentes, segundo 
algumas publicaqoes. Juntos, a historia clinica e o exame 
fisico apresentam sensibilidade e especificidade em tor- 
no de 80 e 40%, respectivamente. 

O estudo radiologico e de grande valia no diagnos- 
tico, demonstrando uma sensibilidade de 57,9 a 100%. 
Corpos estranhos de natureza alimentar predominam, 
chegando a 70% dos acidentes. A broncoscopia rigida e 
o procedimento de eleiqao e requer formaqao professio¬ 
nal especializada e services bem estruturados. Os aspec- 
tos preventives desses acidentes devem ser enfatizados 
pelos pediatras, principalmente nas consultas durante o 
primeiro ano de vida. 
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■ Normas Gerais de Atendimento do 
Paciente Intoxicado 

Atendimento pre-hospitalar ou no local do 
acidente 

Existem tres aspectos basicos de conduta ao socor- 
rer um paciente (vitima) de acidente toxico: 

■ Manter a calma, usar o bom senso e agir. 

■ Procurar orientagao: buscar informagoes da bula ou 
do rotulo do produto, do medico, do centra de infor¬ 
magoes toxicologicas ou do proprio fabricante. 

■ Socorrer. 

As diversas etapas de um atendimento correto de 
uma pessoa vitima de um acidente toxico incluem, na 
fase pre-hospitalar, as descritas a seguir. 

Verificarse a vitima apresenta alguma sintomatologia 
grave ou que represente risco iminente de morte e 
procurar corrigi-la 

O atendimento pode ser realizado por familiar ou 
circunstante, desde que tenha tido orientagao adequada 
sobre o assunto. Evidentemente, a orientagao de um pro- 
fissional de saude, especialmente por um medico, sera 
bem mais eficiente. 


Identificar o toxico e/ou a sindrome toxica 

Essa etapa pode ser realizada pelos familiares ou cir- 
cunstantes, mesmo que nao tenham conhecimentos me¬ 
dicos. Os constituintes da substancia absorvida, bem 
como sua quantidade, devem ser bem identificados. 

Nos casos em que houver suspeita de intoxicagao 
que nao pode ser confirmada pela histaria clinica, algu- 


mas sindromes toxicas podem facilitar o diagnostico. 
Sua identificagao deve ser feita apenas por medico, de 
preferencia, com boa experiencia em toxicologia clinica. 
As principals sindromes toxicas sao as seguintes: antico- 
linergica, colinergica, simpatomimetica, parassimpato- 
mimetica, alucinogena, pneumonica, de ataxia aguda, da 
acidose metabolica, metemoglobinemia toxica e insufi- 
ciencia renal aguda. 

Descontaminar (diminuir o tempo e a intensidade da 
exposigao do organismo ao toxico) 

A exposigao do ser humano, em particular da crian- 
ga, ao toxico ocorre principalmente por meio do sistema 
digestorio, do sistema respiratario e da pele. Nos casos 
de exposigao digestiva, sao utilizados ha decadas, como 
medidas de descontaminagao, carvao ativado, xarope de 
ipeca, irrigagao intestinal total, catarticos elavagem gas- 
trica. Essa etapa do atendimento e a melhor para o uso 
dessas medidas, pois permite sua execugao imediata no 
proprio local do evento, mas a eficacia delas e, ate o mo¬ 
menta, questionada. 

A posigao da Academia Americana de Toxicologia 
Clinica e da Associagao Europeia de Centros de Intoxi- 
cagoes e Toxicologistas Clinicos continua sendo a se- 
guinte 1 : 

■ lavagem gastrica: nao deve ser considerada a nao ser 
que o paciente tenha ingerido uma quantidade poten- 
cialmente letal do toxico e que o procedimento possa 
ser realizado nos primeiros 60 minutos apos a ingestao; 

■ carvao ativado: pode ser considerado quando o pa¬ 
ciente ingeriu uma quantidade potencialmente toxica 
de uma substancia reconhecidamente adsorvida na 
primeira hora apos a ingestao; 

■ xarope de ipeca: dados mais recentes apoiam a reco- 
mendagao de sua exclusao dos algoritmos de trata- 
mento do paciente intoxicado; 
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■ irrigagao intestinal total: pode ser considerada nos 
casos de ingestao potencialmente toxica de produtos 
de liberagao intestinal prolongada ou de drogas de re- 
vestimento enterico; 

■ catarticos: a administragao isolada de catarticos nao 
tem qualquer papel no tratamento do paciente intoxi- 
cado. Nao e recomendada como um metodo de des- 
contaminagao gastrintestinal; 

■ descontaminagao respiratoria: e basicamente realiza- 
da pela remogao da vitima do ambiente contaminado. 
O procedimento e eficaz, desde que realizado rapida- 
mente e que o socorrista esteja devidamente protegi- 
do. A descontaminagao cutanea e feita com lavagem 
corporea, demorada e rigorosa, com agua corrente. 
Seus resultados costumam ser satisfatorios. 


Aumentar a excregao do toxico ja absorvido 

E uma medida cuja realizagao segura e eficaz no lo¬ 
cal do acidente e praticamente impossivel. 

Administrar antidotos especfficos 

Tambem e uma etapa raramente executada no local 
do acidente, pois a administragao de um antidoto, que di- 
ficilmente e encontrado fora do ambiente hospitalar, deve 
ser realizada por um medico. 

Realizar tratamento sintomatico e de suporte 

O tratamento sintomatico pode ser realizado, em al- 
guns casos, no local do acidente. Sua eficacia e maior quan- 
do realizado por profissional da saude ou, ao menos, sob 
sua orientagao. O tratamento de suporte exige, na maioria 
das vezes, um medico atuando em servigo hospitalar. 

Atendimento hospitalar ou em servigo medico 

Todo paciente intoxicado sintomatico, mesmo que 
tenha sido atendido no local do acidente, deve ser enca- 
minhado a um servigo medico de urgencia, preferencial- 
mente com profissionais capacitados e equipamentos 
adequados para um tratamento eficaz. A sequencia das 
etapas de atendimento sao semelhantes as descritas no 
local do acidente. Suas caracteristicas, porem, sao bas- 
tante diferentes. 


Verificarse a vitima apresenta alguma sintomatologia 
grave ou que representa risco iminente de morte e 
procurar corrigi-la 

Alem do tratamento inicial referente as vias aereas, 
respiragao e circulagao, devem ser considerados o trata¬ 
mento da depressao do sistema nervoso central, desidrata- 


gao, hipotensao, acidose metabolica, fun goes hepatica e re¬ 
nal, hipoglicemia e convulsoes. Identificar o toxico e/ou a 
sindrome toxica. A identificagao do toxico ou da sin drome 
toxica e indispensavel para um atendimento bem-sucedi- 
do. Na etapa hospitalar, as chances de um diagnostico cor- 
reto sao aumentadas pela possibilidade de realizag:ao de 
exames laboratoriais clinicos ou toxicologicos, bem como 
pela colaborag:ao de outros especialistas medicos. 

Descontaminar 

Na etapa hospitalar do atendimento de um paciente in¬ 
toxicado, praticamente nao existe justificativa para sua des- 
contaminagao, que ja deveria ter sido feita no local do aci¬ 
dente. Sua eficacia, que e discutivel, e diminuida mais ainda 
nessa situag:ao, especialmente pelo tempo decorrido. 

Aumentar a excregao do toxico ja absorvido 

Quando o toxico ja foi absorvido, existe a possibilida¬ 
de de aumentar sua excreg:ao utilizando medidas extra- 
corporeas e nao extracorporeas 2 . 

Entre as nao extracorporeas, destaca-se a diurese io- 
nica, que consiste em alterar o pH urinario com o objeti- 
vo de aumentar a excreg:ao do toxico acido ou basico. E o 
caso, por exemplo, da intoxicag:ao salicilica, em que a ele- 
vag:ao do pH aumenta exponencialmente a eliminag:ao do 
medicamento. 

Entre os metodos extracorporeos, a hemodialise e 
geralmente o mais usado, enquanto a hemoperfusao e a 
hemofiltragao sao ocasionalmente realizadas. A dialise 
peritoneal e, de um modo geral, ineficaz. 

Para maior utilidade desses procedimentos, e preci- 
so que o toxico apresente caracteristicas adequadas: bai- 
xo peso molecular, baixa ligagao proteica e do volume de 
distribuigao e, principalmente, que o paciente seja aten¬ 
dido em instituigao com capacitagao suficiente. 

De introdugao mais recente, sao utilizados varios 
metodos de remogao extracorporea continua (hemofil- 
tragao arteriovenosa continua, hemofiltragao venoveno- 
sa continua e hemodiafiltragao continua). Embora sua 
eficacia seja menor, quando comparados com a hemo¬ 
dialise convencional, apresentam algumas vantagens na 
remogao de toxicos com grande volume de distribuigao 
e liberados continuamente dos depositos teciduais. 

Existem relatos sobre seu uso, com algum sucesso, 
na intoxicagao por litio, metotrexato, glutetimida, nace- 
tilprocainamida, etilenoglicol e vancomicina. No entan- 
to, sua superioridade sobre os metodos convencionais 
ainda nao foi suficientemente comprovada 3 . 

Administrar antidotos especificos 

Alem dos antidotos tradicionais, de uso rotineiro, 
existem alguns de introdugao relativamente recente, que, 
apesar de seu pequeno numero, devem ser conhecidos. 
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Varios ainda nao sao comercializados no Brasil, mas exis- 

tem condigoes para uma eventual importagao urgente: 

■ Acido dietilaminopentacetico (DTPA): indicado na 
intoxicagao por metais radioativos (americum, beri- 
lio, californio, plutonio) e por terras raras (cesio, lan- 
tanio e promecio), bem como arsenico e niobio. O 
medicamento forma, com esses metais, complexos 
nao ionizaveis, rapidamente excretados pela urina. 

■ Acido dimercaptossuccinico (Succimer): indicado na 
intoxicagao por chumbo, arsenico, mercurio e prata. 
Possui 2 grupos sulfidrila que quelam os metais. 
Apresenta a grande vantagem de ser administrado 
por via oral (VO). As doses usuais sao de 10 mg/kg a 
cada 8 horas, durante 5 dias. 

■ Dietilcarbamato de sodio (Diltiocarb): indicado na 
intoxicagao por niquel e niquel carbonil. Atua au- 
mentando a excregao urinaria e fecal do metal. A dose 
inicial e de 2 g; apos 4 horas, 1 g; apos 8 horas, 0,6 g; 
e apos 16 horas, 0,4 g. 

■ Esmolol: e um betabloqueador cardiosseletivo de 
agao curta, que nao tem atividade simpatomimetica. 
E uma droga util para o controle da hipertensao e da 
taquiarritmia consequentes a uma overdose de esti- 
mulantes do sistema nervoso central. Administrado 
por infusao intravenosa, seus efeitos parecem ser me- 
lhores que os do propranolol. 

■ 4-metilpirazol (fomepizol): inibidor competitive da 
desidrogenase alcoolica, e indicado no tratamento da 
intoxicagao por etilenoglicol e por metanol. Apesar 
de ser muito caro, ate o momento, apresenta uma se- 
rie de vantagens sobre o etanol, que e usado normal- 
mente nesses casos: nao altera o estado mental, sua 
meia-vida e mais prolongada e seu comportamento 
farmacocinetico e mais confiavel. A dose de ataque 
usual e de 10 a 20 mg/kg/dia, por via intravenosa 
(IV), durante 3 a 5 dias. 

■ Octreotideo: analogo a somatastina, e considerado 
um medicamento promissor no tratamento da intoxi¬ 
cagao pelas sulfonilureias. E eficaz no tratamento da 
hipoglicemia, que costuma ser resistente ao tratamen¬ 
to convencional. A dose usual e de 50 mg por via sub- 
cutanea a cada 8 a 12 horas. 


Realizar tratamento sintomatico e de suporte 

O tratamento sintomatico e de suporte constitui, 
junto com as medidas de estabilizagao do paciente, uma 
das etapas mais importantes e eficazes no tratamento do 
intoxicado. Houve um progresso significativo dos pro- 
cedimentos clinicos utilizados para esse fim, enquanto 
as demais etapas (descontaminagao, remogao do toxico 
absorvido) continuam sendo de indicagoes e resultados 
controversos, e o numero de antidotos eficazes perma- 
nece sendo muito pequeno. 

O objetivo principal desses tratamentos e o contro¬ 
le de disturbios que costumam aparecer com mais fre- 
quencia no intoxicado, para que sua evolugao seja boa e 
o prognostico, mais favoravel. 


Os disturbios mais comumente observados e que 
exigem atengao medica adequada sao os seguintes 4 : neu- 
rologicos (depressao do sistema nervoso central, agita- 
gao, neuropatias perifericas); cardiovasculares (hiper¬ 
tensao ou hipotensao arterial, disritmias, depressao mio- 
cardica); respiratorios; hepaticos; renais; hematologicos 
e da termorregulagao (hipertermia, hipotermia). 

Disturbios neuroldgicos 

A depressao do sistema nervoso central e caracteri- 
zada por sonolencia, torpor e coma, situagoes que se di- 
ferenciam pela dificuldade do paciente em reagir a esti- 
mulos externos, principalmente os pacientes em coma. E 
indispensavel, inicialmente, realizar um cuidadoso diag- 
nostico diferencial, incluindo etiologia toxica, infecciosa, 
metabolica e neurocirurgica. O tratamento deve incluir 
especialmente o controle das condigoes respiratorias, 
cardiocirculatorias, hidreletroliticas e nutricionais. 

A agitagao exige inicialmente um criterioso diag- 
nostico diferencial, incluindo etiologia toxica, psiquia- 
trica, traumatica, infecciosa e metabolica. O controle, 
para prevenir danos para o paciente ou para o pessoal de 
atendimento e para diminuir complicagoes, pode ser fei- 
to com restrigao fisica ou, quando necessario, quimica. 
As prioridades no tratamento sao as vias aereas, a respi- 
ragao e a circulagao. 

As neuropatias perifericas devem ser definidas pri- 
meiro quanto ao inicio, a localizagao e ao sistema envol- 
vido: motor, sensitivo, autonomico e misto. Podem ser 
mononeuropatias (envolvendo um unico nervo) ou po- 
lineuropatias (envolvendo varios nervos). Seu tratamen¬ 
to e o usualmente utilizado em clinica neurologica, in¬ 
cluindo procedimentos de reabilitagao. 

Disturbios cardiovasculares 

Os disturbios cardiovasculares produzidos por into- 
xicagoes sao, de um modo geral, tratados como em cli¬ 
nica medica. Apenas em alguns casos, como os encon- 
trados nas intoxicagoes por antidepressores triciclicos, 
glicosidios digitalicos, cocaina, bloqueadores do canal 
de calcio e antagonistas beta-adrenergicos, sua rapida 
identificagao pode permitir uma terapeutica toxicologi- 
ca apropriada 5 . 

Deve-se ressaltar que as manifestagoes cardiovascu¬ 
lares podem ser produzidas diretamente pelo toxico ou 
ser secundarias a sua agao, necessitando de constante vi- 
gilancia especializada. 

Disturbios respiratorios 

Os disturbios respiratorios podem ser consequentes 
a agao direta do toxico, como na inalagao de cloro ou de 
oxidos nitrosos, ou fazer parte dos disturbios sistemicos 
produzidos, como acontece, por exemplo, na intoxicagao 
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por opiaceos, que se caracteriza basicamente por depres- 
sao respiratoria, depressao neurologica e miose bilateral. 

A terapeutica do comprometimento dos componen- 
tes do trato respiratorio e feita como usualmente e reco- 
mendado em clinica. 


Disturbios hepaticos 

Na intoxicaqao, o comprometimento hepatico e re- 
lativamente frequente. Alem disso, o figado nao apenas e 
um importante sitio de detoxicaqao e metabolizaqao de 
agentes quimicos exogenos, como uma via de elimina- 
qao de toxicos. O controle de suas condiqoes no pacien- 
te intoxicado e uma das etapas basicas do tratamento de 
suporte. 

Havendo qualquer duvida ou suspeita de compro¬ 
metimento hepatico, deve-se logo solicitar dosagem san- 
guinea das chamadas enzimas hepaticas, que sao indica- 
doras precoces de lesao: TGO, TGP e gama-GT. 

Disturbios renais 

O funcionamento renal adequado e uma das condi- 
qoes basicas para um bom controle do paciente intoxi¬ 
cado, pois e o principal sitio de eliminaqao dos agentes 
quimicos exogenos. 

O numero de drogas e toxinas que atuam como 
agentes nefrotoxicos e grande e tende a aumentar. Esti- 
ma-se que cerca de 20% de todos os casos de insuficien- 
cia renal sao consequentes a aqao de substancias toxicas. 

A correqao dos disturbios hidreletroliticos e, talvez, 
uma das etapas mais importantes no controle do pacien¬ 
te intoxicado. O medico responsavel pelo caso nao deve 
hesitar em solicitar a colaboraqao de um nefrologista e 
em realizar os procedimentos usuais para aumentar a 
excreqao do agente quimico. 

Disturbios da termorregulagao 

Hipertermia elevada (acima de 41°C) pode ser en- 
contrada em diversos tipos de intoxicates, entre as 
quais, as por agentes anticolinergicos. Nesses casos, e 
conveniente realizar o resfriamento externo, pois os me- 


dicamentos antitermicos usuais nao sao muito eficazes 
na hipertermia toxica. 

O tratamento consiste essencialmente em: remover as 
vestes, resfriar com aplicacoes de gelo, imersao em agua ge- 
lada ou com ventiladores e aerossol de agua fria, durante 
ate 30 min ou ate a temperatura baixar para 38°C. 

Agitaqao, rigidez ou convulsoes podem ser contro- 
ladas com diazepam (5 a 10 mg) ou lorazepam (2 a 4 
mg), por via IV, suspendendo apos melhora. 

A hipotermia de origem toxica nao e muito frequen¬ 
te. Pode ocorrer em alguns casos, como na hipoglicemia 
toxica e na intoxicaqao por opioides. A principal compli- 
caqao e a parada cardiaca, em que o prognostico nao e 
tao grave como em outras situates, tendo em conta que 
a hipotermia pode proteger a atividade cerebral, desde 
que as medidas de reaquecimento sejam adequadamen- 
te realizadas. 


■ Tratamento 

O tratamento das intoxicates segue os mesmos cri- 
terios utilizados em qualquer outra emergencia medica. 
Existem alguns aspectos peculiares no paciente intoxi¬ 
cado que devem ser considerados: a hipertermia e mais 
bem tratada com medidas fisicas, pois usualmente o pa¬ 
ciente responde mal aos antitermicos usuais; os analge- 
sicos devem ser usados com cautela, pois podem nao 
apenas mascarar o quadro como potencializar os efeitos 
toxicos. Os antiemeticos tambem devem ser usados com 
cautela, uma vez que os vomitos, em alguns casos, po¬ 
dem contribuir para a descontaminaqao. 

Com relaqao ao tratamento de suporte, especial 
atenqao deve ser prestada as condiqoes de nutriqao, hi- 
dreletroliticas e metabolicas. 
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Capi'tulo 


1.1 


Poh'ticas de Saude da Crian^a: 
a Crianqa e o Sistema Unico de Saude 


Anamaria Cavalcante e Silva 
Jocileide Sales Campos 


■ Introdugao 

A cria^ao do Sistema Unico de Saude (SUS), com 
origem no movimento da Reforma Sanitaria, foi inscrita 
no art. 198 da Constitui^ao Federal de 1988, com a defi¬ 
nite das diretrizes de descentralizaqao, atendimento 
integral e participate da comunidade para a organiza- 
qao do Sistema 1 . 

A Lei Organica da Saude (n. 8.080, de 1990) 2 define 
os principios para operacionalizar o disposto na Consti- 
tuipao Federal: universalidade; integralidade da assisten- 
cia; autonomia das pessoas; igualdade da assistencia; di- 
reito a informa<;ao; divulga<;ao das informapoes sobre 
servipos; utilizapao da epidemiologia; participate da 
comunidade; descentralizapao politico-administrativa, 
com administrate e prestapao dos servi^os pelos muni- 
cipios e regionaliza^ao e hierarquiza^ao da rede de ser- 
viqos; integrate das aqoes de saude, meio ambiente e 
saneamento; conjugapao de recursos entre niveis de go- 
verno; e resolubilidade e organizapao dos services, de 
modo a evitar a duplicidade de apoes. 

Com o novo modelo, foi implantada a municipaliza- 
qao da saude, enfatizando a organizaqao dos services lo- 
cais de saude, sob a logica da integralidade da assisten¬ 
cia, em rede regionalizada e hierarquizada 3 5 . 

O SUS, que tem como missao proporcionar a aten- 
qao a saude integral, gratuita e universal aos cidadaos 
brasileiros, vem contribuindo para a melhoria dos indi- 
cadores de saude materno-infantil. 

■ Redu^ao da Mortalidade Infantil 

A tendencia continua de queda de mortalidade in¬ 
fantil no Brasil (de 47,1/1.000 para 19,3/1.000), com 
uma redut 0 media de 59,74%, ainda nao alcanqou pa- 
tamares de paises desenvolvidos (4/1.000) e mesmo de 


paises da America Latina em desenvolvimento, como 
Chile, Argentina, Uruguai e Cuba 6 . 

Atualmente, a principal causa de obitos em crianqas 
menores de 1 ano sao as afecqoes perinatais, que estao 
associadas as condiqoes da crianqa no nascimento e a 
qualidade da assistencia a gravidez, ao parto e ao recem- 
-nascido 71(l . 

A mortalidade perinatal e definida como o numero 
de obitos fetais (a partir de 22 semanas completas ou 
154 dias ou fetos com peso igual ou superior a 500 g ou 
estatura a partir de 25 cm) somado aos obitos neonatais 
precoces (zero a seis dias de vida completes), por mil 
nascimentos totais. As inform a tes sobre as mortes fe¬ 
tais e de recem-nascidos revestem-se de fundamental 
importancia para definite ou adequate de programas 
e politicas de saude, particularmente aqueles que se re- 
ferem a atenqao materno-infantil. O conhecimento das 
contribuiqoes de causas perinatais nos obitos infantis 
tem sido um forte desafio a ser enfrentado por institu¬ 
tes de saude que atuam na assistencia a gestante e ao 
recem-nascido 11 . 

O crescimento do numero de mortes perinatais, de re- 
conhecida importancia como indicador da qualidade da 
assistencia ao pre-natal e ao parto, e menos estudado que 
a mortalidade neonatal 12 . Dessa maneira, os fetos, como 
componente da mortalidade perinatal, devem ser investi- 
gados pela equipe de saude, para que se tenha conheci¬ 
mento que possa subsidiar intervenqoes apropriadas que 
resultem na reduqao da mortalidade perinatal e infantil. 

Relevantes aqoes desenvolvidas tem sido responsaveis 
pela reducao sustentada da mortalidade infantil, tais como: 

■ aumento da cobertura vacinal, introduqao de novas 
vacinas; 

■ terapia de re id rata to oral; 

■ aumento da cobertura do pre-natal; 

■ aumento da prevalencia do aleitamento materno; 

■ melhoria do padrao nutricional da populate infantil; 
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■ ampliapao da oferta dos services de saude, incluindo 
a implantapao da Estrategia Saude da Familia. 

■ Politicas do SUS para a Saude da 
Crianga 

A politica de atenpao a saude da crianpa compreen- 
de grandes eixos estrategicos estreitamente relacionados 
entre si e que visam produzir, de forma sustentavel, mu¬ 
danpas na situapao de vida e de saude 13 . 

Algumas apoes estrategicas para garantir a sobrevi- 
vencia infantil e melhorar a oferta de servipos e apoes de 
saude foram implantadas ou implementadas com o sur- 
gimento do SUS. Entre elas, destacam-se aquelas que 
causaram maior impacto com mudanpas detectadas nos 
Sistemas de Informapao em Saude. 

Acompanhamento do crescimento e do 
desenvolvimento infantil 

E considerado o eixo central do atendimento a crian- 
pa, com a finalidade de garantir qualidade de vida e de- 
tectar precocemente transtornos que possam afetar sua 
nutripao e o potencial de desenvolvimento psicomotor e 
social. O instrumento de cidadania fundamental para 
essa apao e a Caderneta da Crianpa, que propicia oportu- 
nidade de abordagem para a promopao da saude infantil. 

Terapia de reidrata^ao oral 

Uma descoberta revolucionaria, disseminada pela 
Organizapao Mundial da Saude (OMS) e pelo Fundo das 
Napoes Unidas para a Infancia (Unicef) em todo o mun- 
do, alcanpou de maneira capilar e universal as crianpas 
brasileiras, com reflexos imediatos na redupao da mor- 
bimortalidade infantil por diarreia. 

Vacinapao das gestantes, das crianpas e dos 
adolescentes 

Apesar de o Programa Nacional de Imunizapao 
(PNI) do Ministerio da Saude ter sido criado em 1973, 
foi verdadeiramente a partir da criapao do SUS que a va¬ 
cinapao tomou um novo impulso. Esse avanpo so foi 
possivel, sobretudo, em decorrencia do processo de des- 
centralizapao, com a organizapao da rede de frio, das sa- 
las de vacinapao, capacitapao dos profissionais de saude 
e mobilizapao de toda a sociedade, com consequente au- 
mento da cobertura vacinal nos municipios. 

A vacinapao determinou grande redupao dos obitos 
infantis ao longo dos 20 anos do SUS - atualmente me- 
nos de 0,1% dos obitos infantis sao devidos a doenpas 
imunopreveniveis. 

Esses resultados foram obtidos nao somente em 
consequencia do aumento das coberturas, com a vacina¬ 


pao de rotina e campanhas, mas tambem com a amplia¬ 
pao do Calendario Nacional, um dos mais completos da 
America Latina. 

Tal ampliapao se deu substancialmente a partir das 
decadas de 1980 e 1990, com a introdupao das vacinas 
triplice viral, contra Haemophilus influenzae tipo B, he¬ 
patite B e rotavirus na rotina dos servipos de saude. 

Incentivo ao aleitamento materno 

Em 1981, foi instituido o Programa Nacional de In¬ 
centivo ao Aleitamento Materno (PNIAM). Considera¬ 
do modelo pela diversidade de apoes de promopao, pro- 
tepao e apoio ao aleitamento materno, esse programa 
vem evoluindo, de forma consequente, em favor das 
crianpas e das maes, por meio de diferentes projetos. 

A prevalencia do aleitamento materno exclusivo das 
crianpas brasileiras ate o quarto mes de vida aumentou 
expressivamente a partir dos anos 1990, com influencia 
positiva na redupao da desnutripao, de doenpas e obitos 
no primeiro ano de vida 14 . 

Mudanpas substanciais se tornaram possiveis pelo 
envolvimento dos pediatras, de outros profissionais da 
saude e por meio de projetos desenvolvidos pelo Mi¬ 
nisterio da Saude, com inumeros parceiros, citados a 
seguir. 

Carteiro-amigo 

Destinado a todos os municipios brasileiros, para 
melhorar a informapao da comunidade sobre a impor- 
tancia do aleitamento materno na saude das crianpas e 
de suas maes. A ideia surgiu em 1999, na Secretaria de 
Saude do Ceara, em parceria com a Diretoria Regional 
dos Correios, com o projeto “Aleitamento materno e 
amor nao se descartam”, e foi adotada pelo Ministerio da 
Saude por meio de Protocolos de Atuapao conjunta com 
o Ministerio das Comunicapoes, para sensibilizapao e 
capacitapao dos participantes. 

Hospital amigo da crianpa 

E uma iniciativa do Unicef e do Ministerio da Sau¬ 
de que visa mobilizar os funcionarios dos hospitais-ma- 
ternidades para mudanpa de atitudes que contribuam 
para elevar os indices de aleitamento materno exclusi¬ 
vo. Apos capacitapao de pessoal e implantapao dos “10 
passos para o sucesso do aleitamento materno”, o hospi¬ 
tal recebe uma avaliapao e o titulo de “Hospital amigo 
da crianpa”. 

Bancos de leite humano 

Em 1988, foram regulamentados a instalapao e o 
funcionamento dos Bancos de Leite Humano, que tem 
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um papel importante, fornecendo leite humano pasteu- 
rizado para atender a demanda de recem-nascidos pre- 
maturos ou de baixo peso, hospitalizados ou nao. Os 
bombeiros atuam de maneira cidada na coleta domici- 
liar do leite humano para suprimento desses bancos. 

Atengao humanizada ao recem-nascido de baixo peso: 
metodo mae-canguru 

Instituido em 2000, o Programa de Humanizaqao no 
Pre-natal, Parto e Nascimento (PHPN) objetiva a huma- 
nizaqao do atendimento ao recem-nascido prematuro e 
de baixo peso, melhorando o vinculo entre bebe, mae e 
pai, diminuindo o tempo de separaqao e a permanencia 
do recem-nascido no hospital e, ao mesmo tempo, esti- 
mulando o aleitamento materno. 


Atengao integrada as doengas prevalentes na infancia 

E uma estrategia preconizada pela Organizaqao 
Pan-americana da Saude (OPAS)/OMS e pelo Unicef, 
que engloba varias aqoes de promoqao da saude, preven- 
qao, avaliaqao, classificaqao e tratamento de doenqas nas 
crianqas. Essas aqoes sao integradas com o objetivo de 
melhorar a qualidade da atenqao aos menores de 5 anos, 
principalmente aqueles mais vulneraveis. 

A estrategia promove a capacitaqao de pessoal que 
cuida da crianca, a organizaqao dos services, contem- 
plando o funcionamento do sistema de referenda, e bus- 
ca fortalecer as competencias das familias e da comuni- 
dade para o melhor cuidado da saude de suas crianqas, 
incluindo identificaqao precoce dos problemas e busca 
de soluqoes. 

Programa de humanizagao do pre-natal e nascimento 

Foi criado em 1998 para ampliar o acesso ao pre-na¬ 
tal e ao parto hospitalar. Preconiza a realizaqao de aqoes 
de humanizagao da assistencia a gestante e ao recem- 
-nascido, a fim de reduzir as mortalidades materna e 
neonatal. 

A mudanqa no perfil da mortalidade infan til com 
participaqao de 60% de obitos na faixa neonatal vem de- 
terminando decisoes e mudanqas na politica de saude, 
colocando na agenda uma prioridade para os cuidados 
com o recem-nascido e a gestante em relaqao ao pre-na¬ 
tal e ao parto. 

A presenqa do pediatra em sala de parto e fruto de 
uma luta vitoriosa da Sociedade Brasileira de Pediatria 
(SBP), mas que ainda nao e verificada em todos os ser- 
viqos. Certamente, a capacitaqao adequada desse profis- 
sional potencializa a reduqao da morbimortalidade neo¬ 
natal precoce. 

O aumento de leitos de UTI neonatal em atendi¬ 
mento a demanda criada tem se mostrado uma decisao 


que possibilita o crescimento das chances de vida. No 
entanto, se por um lado esse numero de leitos ainda e in- 
suficiente, por outro, a qualidade da atenqao ao pre-na¬ 
tal e ao parto pode reduzir a necessidade de atendimen¬ 
to em UTI para os recem-nascidos. 

Registro de nascimento 

Objetiva reduzir o subregistro de nascimento, im- 
plantando postos avanqados de registro nas maternida- 
des do SUS, garantindo o direito de ser cidadao. Funcio- 
na em parceria com as Associates Nacionais de 
Cartorios do Registro Civil e as Corregedorias-Gerais de 
Justiqa dos Estados, Secretarias de Saude estaduais e mu¬ 
nicipals. O Ministerio da Saude oferece as maternidades 
um incentivo pelo registro de nascimento antes da alta 
hospitalar das crianqas. 

Teste do pezinho e prevengao de doengas metabolicas 

Instituido no ano 2001, o Programa Nacional de 
Triagem Neonatal visa, por meio da analise de sangue 
coletado do pe do recem-nascido, detectar precocemen- 
te algumas doenqas metabolicas de consequencias gra¬ 
ves para o desenvolvimento infantil. O teste basico e gra- 
tuito e obrigatorio em todo o territorio nacional. 
Atualmente, diagnostica apenas duas dessas doenqas - 
hipotireoidismo congenito e fenilcetonuria -, na maio- 
ria dos estados brasileiros. 


Teste do olhinho 

Na maioria dos services de neonatologia do Brasil, 
os olhos dos recem-nascidos nao sao adequadamente 
examinados. Como resultado, mais de 50% dos recem- 
-nascidos so tem a alteraqao descoberta quando estao 
cegos ou quase cegos para o resto da vida. 

Tais sequelas seriam prevenidas em grande parte se 
o problema fosse tratado no tempo certo. Estima-se que 
existam 400 mil crianqas cegas no mundo, sendo que 
cerca de 90% delas encontram-se nos paises em desen¬ 
volvimento. 

Importante lembrar que os “anos-cegueira” causados 
pela catarata em adultos ocorre geralmente na terceira 
idade, enquanto os “anos-cegueira” causados pela ce- 
gueira infantil afetam todos os anos produtivos do ser 
humano. 

O teste do reflexo vermelho e um exame muito sim¬ 
ples, rapido e indolor, realizado em todos os recem-nas¬ 
cidos antes da alta hospitalar. Baseia-se na percepqao do 
reflexo vermelho que aparece ao ser incidido um feixe 
de luz sob a superficie retiniana. O unico equipamento 
necessario e um oftalmoscopio direto. A sala do exame 
deve ser escurecida. O oftalmoscopio deve ser posicio- 
nado a uma distancia de aproximadamente 30 cm de 
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cada olho do bebe, e o reflexo vermelho deve ser visto 
facilmente, homogeneo e simetrico em ambos os olhos. 
O teste pode ser realizado em menos de cinco minutos 
e pode ser feito pelo medico pediatra bem treinado. 
Quando o pediatra conseguir identificar o reflexo ver¬ 
melho de ambos os olhos, o resultado e “normal”, mas se 
tiver dificuldade, o bebe deve ser encaminhado ao oftal- 
mologista. O teste do olhinho pode detectar qualquer 
patologia que cause obstruqao no eixo visual como cata- 
rata, glaucoma congenito e qualquer outra patologia 
ocular que cause opacidade de meios, como opacidades 
congenitas de cornea, tumores intraoculares grandes, in- 
flamaqoes intraoculares importantes ou hemorragias in- 
travitreas. 

O retinoblastoma e o mais frequente dos tumores 
malignos intraoculares na infancia. No Brasil, 60% dos 
retinoblastomas sao diagnosticados tardiamente, quan¬ 
do ja nao e possivel salvar o olho, e as vezes nem a vida 
da crianqa. A presenqa de uma massa intraocular pode 
interferir com o reflexo luminoso que vem da retina, e 
pode ser detectada pelo teste do olhinho. Entretanto, e 
importante salientar que esse teste e um screening para 
todo bebe normal e nao detecta a retinopatia da prema- 
turidade. Caso o bebe seja prematuro (com menos de 32 
semanas de gestaqao ou com peso de nascimento infe¬ 
rior a 1.500 g), o oftalmologista deve ser chamado para 
realizar exame de mapeamento de retina entre a quarta 
e a sexta semanas de vida extrauterina do prematuro. 

Teste da orelhinha 

A triagem auditiva neonatal e um programa de ava- 
liaqao da audiqao em recem-nascidos incluido na politi- 
ca de atenqao a saude da crianqa do Ministerio da Sau- 
de, sendo indicada para diagnostico precoce de perda 
auditiva, uma vez que sua incidencia, na populaqao ge- 
ral, e de 1 a 2 por 1.000 nascidos vivos. 

A tecnica mais utilizada para a triagem auditiva 
neonatal e o exame de emissoes otoacusticas evocadas 
(EOA). A EOA e um exame objetivo, indolor, de rapida 
execuqao (com tempo medio de tres a cinco minutos), 
feito com sono natural, com a colocaqao de um fone ex- 
ternamente na orelha do bebe. A EOA consiste na pro- 
duqao de um estimulo sonoro e na captaqao de seu re- 
torno (eco), sendo registrado no computador se as 
partes internas da orelha (coclea) estao funcionando, e, 
entao, e emitido um grafico com o resultado do exame. 

O resultado e informado no final do exame. Um 
protocolo de avaliaqao junto com o laudo sera enviado a 
mae e ao medico solicitante. Quando houver suspeita de 
deficiencia a partir da triagem auditiva, a crianca devera 
ser encaminhada para avaliaqoes otologica e audiologi- 
ca completas. 

O exame deve ser realizado a partir do nascimento, 
preferencialmente nos primeiros tres meses de vida do 
bebe, para que seja possivel detectar perdas precoces, di- 
ficultando o aprendizado da linguagem. 


■ Comites de Prevengao do Obito 
Infantil e Fetal 

Diversas iniciativas estaduais e municipals de orga- 
nizaqao de comites de prevencao do obito infantil e fetal 
e da investigacao de obitos foram realizadas a partir da 
decada de 1990, cada uma de acordo com a realidade 
dos municipios e conduces de operacionalizaqao. Em 
2004, o Ministerio da Saude elaborou o Manual dos Co¬ 
mites de Prevenqao do Obito Infantil e Fetal, que siste- 
matizou as experiences de vigilancia e dos comites, com 
o objetivo de ampliar a mobilizaqao e o comprometi- 
mento dos gestores e profissionais de saude do Pais para 
a organiza^ao de um sistema de acompanhamento dos 
obitos com maior potencial de prevenqao. Trata-se de 
uma politica publica do Ministerio da Saude que serve 
de referenda para os locais que ainda nao operam a vi¬ 
gilancia do obito ou nao estruturaram os comites, assim 
como para apoiar as iniciativas ja existentes. 

Uma pesquisa nacional foi realizada para avaliar o 
processo de vigilancia do obito infantil e fetal, coordena- 
da pelo Ministerio da Saude em parceria com centros 
universitarios, por meio dos Centros Colaboradores de 
Saude da Crianqa. O principal objetivo foi analisar a es- 
trategia de implantaqao dos comites, nos municipios 
com populaqao de 80.000 habitantes ou mais nas regioes 
Norte, Nordeste e Centro-Oeste e naqueles com a mes- 
ma populaqao e taxas de mortalidade infantil superior a 
15 por 1000 nascidos vivos, nas regioes Sudeste e Sul do 
Pais. Os resultados preliminares nos 248 municipios vi- 
sitados pelos pesquisadores (72% da amostra elegivel 
para o estudo) mostraram que cerca de 50% deles tem 
comites atuantes; essa proporqao e maior nas regioes Su¬ 
deste (74,5%) e Sul (50%), onde as equipes conseguem 
pesquisar a maior proporqao de obitos. O comite e ofi- 
cial em cerca de 80% desses municipios, e a maioria fun- 
ciona integrada ao comite de investigacao de morte ma- 
terna (78%). A investigaqao dos obitos e feita no 
prontuario hospitalar e ambulatorial, por meio de entre- 
vista com a familia e consulta a documentos como Ca- 
derneta da Crianqa, Cartao da Gestante e laudos de ne- 
cropsia. A pesquisa evidenciou, tambem, a necessidade 
de apoio tecnico e operacional para as equipes dos co¬ 
mites municipals pelas Secretarias de Estado da Saude e 
Ministerio da Saude, bem como pelos gestores munici¬ 
pals, a fim de qualificar o trabalho desenvolvido pelos 
comites. 

■ Pacto pela Vida 

O Pacto pela Saude, firmado em 2006 pelos gestores 
do SUS nos niveis municipal, estadual e federal, esta fun- 
damentado em tres eixos: Pacto pela Vida, Pacto em De- 
fesa do SUS e Pacto pela Gestao (Livro Medico de Fami¬ 
lia). O Pacto pela Vida, na perspectiva de alcanqar os 
Objetivos do Milenio, inclui entre suas prioridades ope- 
racionais a reduqao da mortalidade infantil e materna, 
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que objetiva estimular a investigate) do obito de meno- 
res de 1 ano, reduzindo a mortalidade pos-neonatal e 
neonatal, a morte infantil indlgena, aprimorar a qualida- 
de da atenqao pre-natal, reduzir a taxa de cesareas e in- 
vestigar obitos maternos. 
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O termo “atenqao primaria” foi introduzido em 1920 
por Dawson, entao membro do Conselho Consultivo 
Medico do Ministerio da Saude da Inglaterra, ao reco- 
mendar alternativas para reorganizar os services de sau¬ 
de daquele pais. Seu relatorio continha varias sugestoes 
e a introduqao de novos conceitos, hoje amplamente di¬ 
fun didos, tais como: 

1, A regionalizaqao dos services de saude para melhor 
atender as necessidades da comunidade: preconizava 
que um grupo de familias (de uma determinada re- 
giao) deveria ter como base um centra primario de 
saude que oferecesse os services da medicina preven- 
tiva e curativa de forma coordenada, na esfera do me¬ 
dico generalista, junto com um service de enferma- 
gem eficiente, com a colaboraqao de consultores e 
especialistas visitantes. 

2, A hierarquizaqao dos services: propunha que os cen¬ 
tres de saude seriam de diferentes tamanhos e niveis de 
complexidade, de acordo com as conduces locais, e 
que um grupo de centres primarios de saude deveria 
ter um centre secundario de saude como retaguarda. 

3, O relatorio Dawson: nao foi implementado naquela 
epoca, mas suas ideias reaparecem nas propostas 
atuais de organizaqao dos services de saude e da aten- 
qao primaria a saude 13 . 

Naquela mesma ocasiao, em 1910, nos Estados Uni- 
dos, a Fundaqao Carnegie, preocupada com a situaqao 
da educaqao medica no pais, solicitou ao professor 
Flexner um relatorio sobre as escolas de Medicina dos 
Estados Unidos e do Canada. As conclusoes dessa pes- 
quisa tiveram (e ainda tem) enorme impacto na forma- 
qao do medico na America Latina. As recomendaqoes de 
Flexner foram orientadas para a excelencia tecnica, com 
enfase na formaqao de uma elite profissional, a partir da 
aprendizagem intra-hospitalar; ele dizia tambem que 
cada universidade ou escola deveria ter seu proprio hos¬ 


pital de ensino. Os aspectos preventives e promocionais 
da saude nao foram valorizados, assim como a utilizaqao 
de outras unidades de saude, consideradas improprias a 
educaqao medica. O modelo flexneriano baseava-se em 
um paradigma biologicista, hospitalocentrico, curativo e 
medicalizante, enaltecendo o culto a doenqa, e nao a 
saude, e a ilusao de que a tecnologia seria o centro de ati- 
vidade cientifica e de assistencia a saude. 

Por fim, a organizaqao das aqoes e dos services vol- 
tados a saude dos brasileiros, assim como a de varios 
paises latino-americanos, sofreu a enorme influencia 
desse modelo 1 . 

A partir da decada de 1960, surgiram no mundo 
discussoes sobre a determinaqao social da doenqa su- 
perando a concepqao reducionista da relaqao causa- 
-efeito para explicar o adoecimento e a morte. Em 
1974, o Relatorio do Ministro de Saude do Canada - o 
Relatorio Lalonde - definiu como campos da saude a 
biologia humana, o meio ambiente, estilos de vida e or- 
ganizaqao da atenqao em saude. Esse relatorio e consi- 
derado por alguns autores o momento inicial da pro- 
moqao de saude como campo de saber e de intervenqoes, 
concebido enquanto politica de governo. O relatorio 
influenciou a 30 a Assembleia Mundial de Saude, em 
1977, a lanqar o slogan “Saude para todos no ano 2000”, 
que se baseia na extensao de cobertura dos serviqos de 
atenqao simplificada. Em 1978, em Alma-Ata, foi rea- 
lizada a I Conferencia Internacional sobre Atenqao 
Primaria em Saude 3 ' 4 . 

A Declaraqao de Alma-Ata define a atencao prima¬ 
ria em saude (APS) como um primeiro nivel de atenqao 
a saude, amplo e integrado, que inclui elementos como 
participate) comunitaria, coordenaqao intersetorial e 
envolvimento dos diversos profissionais da saude e pra- 
ticantes de medicina traditional 1 . 

Para sua efetividade, e preciso observar os seguintes 
eixos balizadores: 
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■ respostas aos mais amplos determinantes da saude; 

■ cobertura e acessibilidade universal, segundo a neces- 
sidade, o autocuidado e a participate* individual e 
comunitaria; 

■ agao intersetorial para a saude; 

■ tecnologia apropriada; 

■ melhor custo-beneficio em relagao aos recursos dis- 
poniveis, com enfase em uma estrategia para organi- 
zar os services de atengao a saude na sociedade 1,2 . 

A Assembleia Mundial de Saude, em 1979, ratificou 
o consenso alcangado em Alma-Ata e definiu o concei- 
to de atengao primaria a saude como: 

A atengao essencial a saude, baseada em tecnologia e 
metodos prdticos, cientificamente comprovados e social- 
mente aceitdveis, tornados universalmente acessiveis a 
individuos efamilias na comunidade por meios aceitd¬ 
veis para eles e a um custo que tanto a comunidade 
como o pais possa arcar em cada estagio de seu desen- 
volvimento, num espirito de autoconfianga e autodeter- 
minagao. E a parte integral do sistema de saude do pais, 
da qual efungao central, sendo o enfoque principal do 
desenvolvimento social e econdmico global da comuni¬ 
dade. E o primeiro nivel de contato dos individuos, da 
familia e da comunidade com o sistema national de sau¬ 
de, levando a atengao a saude o mais proximo possivel 
do local onde as pessoas vivem e trabalham, constituin- 
do o primeiro elemento de um processo de atengao con- 
tinuada a saude (OMS apud Starfield) 2 . 

No Brasil, o primeiro esbogo de uma politica publica 
voltada a crianga surgiu em 1975, com a criagao do Siste¬ 
ma Nacional de Saude (SNS), cujas diretrizes foram esta- 
belecidas durante a V Conferencia Nacional de Saude, 
com a apresentagao do Programa Nacional de Saude Ma- 
terno-infantil. A epoca, os indices de saude mostravam a 
situagao alarmante vivida pelo pais: a esperanga de vida 
ao nascer era de 52,7 anos, a taxa de mortalidade infantil 
era de 87,9% e as doengas infecciosas e parasitarias, bem 
como a desnutrigao, constituiam as principals causas de 
obito em criangas. Na area de saude publica, o investi- 
mento era minimo, o saneamento e as polrticas de habita- 
gao populares estavam esquecidos, e a pobreza e a desi- 
gualdade social haviam crescido. Em 1976, foi criado o 
Programa de Interiorizagao das Agoes de Saude e Sanea¬ 
mento (Piass), que estendeu os servigos de atengao basica 
a saude no Nordeste do Pais e se configurou como a pri- 
meira medida de universalizagao do acesso a saude, resul- 
tando em grande expansao da rede ambulatorial publica. 
Com base nesse programa, unindo-se a ele ideias refor- 
mistas em relagao ao setor saude, mais as propostas de 
“Saude para todos no ano 2000” e a declaragao de Alma- 
-Ata, durante a VII Conferencia Nacional de Saude em 
1980, foi criado o Programa Nacional de Servigos Basicos 
de Saude (Prev-Saude), que ainda assim nao conseguiu se 
tornar realidade. Entao, em 1981, foi criado um grupo de 
trabalho, na esfera de atuagao do Ministerio de Previden- 
cia e Assistencia Social, denominado Conselho Consulti- 


vo de Administragao da Saude Previdenciaria (Conasp), 
que identificou um conjunto de distorgoes no modelo de 
saude ate entao vigente. A partir dai, foram elaboradas 
propostas operacionais basicas para reestruturagao do se¬ 
tor, dentre elas o Programa das Agoes Integradas de Sau¬ 
de (Pais), em 1983, posteriormente denominado apenas 
Agoes Integradas de Saude (AIS), que se revelou como a 
estrategia mais importante para a universalizagao do di- 
reito a saude, bem como a conformagao dos principios 
basicos para uma politica de saude unificada, integrada e 
descentralizada 5 ' 6 . 

Em 1984, foram estabelecidas as diretrizes para ela- 
boragao, implantagao e implementagao do Programa de 
Assistencia Integral a Saude da Crianga em parceria com 
os Estados e Municipios (Paisc) e a valorizagao da aten¬ 
gao primaria para a saude da crianga. A partir dessas di¬ 
retrizes, no contexto da politica de expansao e consoli- 
dagao dos servigos basicos de saude, o Ministerio da 
Saude formulou agoes basicas de assistencia integral a 
saude da crianga, levando em conta os fatores condicio- 
nantes e determinantes da mortalidade infantil. Essas 
agoes priorizavam o atendimento de criangas perten- 
centes ao grupo de maior risco de adoecer e morrer 
(menores de 5 anos), visando promover a saude da 
crianga de forma integral (agoes preventivas e curati- 
vas), com o objetivo de reduzir a mortalidade infantil e 
melhorar a qualidade da atengao. Elas eram conhecidas 
como “as cinco agoes basicas de saude” e priorizavam: 

■ O acompanhamento do crescimento e do desenvolvi¬ 
mento: foi criado o Cartao da Crianga, com a curva de 
peso preconizada pela OMS e orientagoes sobre o de¬ 
senvolvimento da crianga, para que fosse preenchido 
por todos os pediatras no atendimento a crianga. Tinha 
como objetivo detectar precocemente algum desvio e 
corrigi-lo e, tambem, atuar na promogao de saude. 

■ O incentivo ao aleitamento materno: foi realizado um 
grande movimento para esclarecimento dos profis- 
sionais de saude, inclusive os pediatras, acerca de to¬ 
dos os beneficios do aleitamento materno (como ali- 
mento complete para o bebe, na redugao dos casos de 
desnutrigao e diarreia, para favorecer o vinculo mae- 
-bebe etc.) e sobre como orientar a mae na promogao 
do aleitamento. 

■ A imunizagao: foi difundido entre os pediatras que 
observar o calendario vacinal e fundamental em 
qualquer atendimento a crianga (faz parte da consul- 
ta), com o objetivo de aumentar a cobertura vacinal e 
reduzir as oportunidades perdidas. 

■ O controle e o manejo adequado das infeegoes respi- 
ratorias agudas. 

■ O controle das diarreias agudas com a utilizagao da 
terapia de reidratagao oral. 

Em decorrencia dessas agoes, mais os investimentos 
na melhoria das condigoes de vida da populagao, houve 
uma diminuigao importante na taxa de mortalidade in¬ 
fantil brasileira, ainda que de forma desigual, refletindo 
as desigualdades sociais entre as diferentes regioes do 
Brasil. 
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Em 1985, consolidou-se a abertura politica no Bra¬ 
sil; o MS convocou tecnicos, gestores de saude e usuarios 
para uma discussao aberta sobre a reforma dos sistemas 
de saude, realizando a VIII Conferencia Nacional de 
Saude, que se tornou um marco historico da politica de 
saude brasileira, cujas propostas foram discutidas e 
aprovadas pela Assembleia Nacional Constituinte de 
1987/88, dando origem ao Sistema Unico de Saude 
(SUS). O SUS tem como principios a universalizagao do 
acesso as agoes e aos servigos de saude, a integralidade 
da atengao (agoes de prevengao e cura de forma simul- 
tanea), a descentralizagao com diregao unica do sistema 
(regionalizagao, hierarquizagao dos servigos) e a partici- 
pagao popular na formulagao e no controle das agoes 5 . 

A discussao em torno de Atengao Primaria a Saude 
(APS) toma novo folego, nao somente no Brasil, mas em 
varios paises, tanto industrializados quanto em desenvol- 
vimento. As literaturas nacional e internacional apresen- 
tam diferentes interpretagoes em relagao ao modelo de 
APS. Para alguns autores, a APS e concebida como um 
programa focalizado em populagoes empobrecidas, com 
baixa incorporagao tecnologica, utilizagao de uma forga 
de trabalho pouco qualificada e com pouca efetividade na 
resolugao dos problemas de saude dessas populagoes. En- 
tretanto, a concepgao de APS mais aceita e difundida en- 
tre os pesquisadores e a de uma politica de reorganizagao 
do modelo assistencial, que se estrutura e se operaciona- 
liza de modo a procurar atender as necessidades da popu- 
lagao, articulando-se com os outros niveis do sistema e 
constituindo, assim, uma rede integrada de servigos de 
atengao a saude que deve funcionar de forma articulada 
na promogao de uma atengao continuada. Barbara Star- 
field, medica com formagao em Pediatria, diretora do 
Centro para Politicas em Atengao Primaria da Universi- 
dade Johns Hopkins, tem sido referenda para a estrutura- 
gao do modelo brasileiro. Essa autora considera como 
atributos principais o primeiro contato (que pode ser tra- 
duzido como o acesso e utilizagao), a longitudinalidade (a 
atengao e cuidado personalizados ao longo do tempo), a 
integralidade (a capacidade de lidar com todos os proble¬ 
mas de saude, referindo apenas os casos excepcionalmen- 
te incomuns que extrapolem sua competencia) e a coor- 
denagao (capacidade de coordenar o cuidado daqueles 
que necessitam utilizar servigos em outros niveis de aten¬ 
gao). A mesma autora comprovou, por meio de pesquisas 
cientificas, que paises orientados para a APS tem menos 
criangas com baixo peso ao nascer e menor mortalidade 
infantil, especialmente pos-natal 2,6,7 ; ela resume: “a APS, 
associada a melhores condigoes sociais e ambientais re- 
sultantes de politicas sociais e de saude publica, constitui- 
-se como importante diretriz para se alcangar efetividade, 
eficacia e equidade em servigos de saude 8 .” 

No inicio da decada de 1990, o Brasil ainda nao dis- 
punha de um modelo de atengao que respondesse as ne¬ 
cessidades da populagao, proporcionando cobertura 
adequada. Algumas iniciativas como a Pastoral da 
Crianga (desvinculada do Estado) e outras experiences 
como a que ocorreu no Ceara, no periodo de 1987 a 
1990, com agentes comunitarios de saude (ACS), foram 


imprescindiveis para a implantagao do Programa de 
Agentes Comunitarios de Saude (Pacs), em 1991, pelo 
MS. A implantagao do Pacs comegou pelos estados da 
regiao Nordeste. Tendo em vista os resultados positivos 
alcangados pelos ACS em relagao a mortalidade infantil 
e materna e a necessidade de viabilizar uma proposta 
para ampliar a atengao basica com uma maior capacida¬ 
de resolutiva, o MS criou, em 1994, o Programa de Sau¬ 
de da Familia (PSF), hoje nao mais programa e sim es- 
trategia, que apareceu como um novo modelo de atengao 
a saude, tendo como base a atengao primaria - a promo¬ 
gao da saude, a integralidade das agoes, a territorializa- 
gao e a continuidade das agoes de saude. Atualmente, as 
equipes de saude da familia vem se ampliando em dire¬ 
gao aos centros de maior complexidade urbana 9 . 

Nessa mesma decada (1996), o MS divulgou a estra- 
tegia de Atengao Integrada as Doengas Prevalentes da 
Infancia (AIDPI), com o objetivo de reduzir a mortali¬ 
dade na infancia e contribuir para a melhoria da quali- 
dade da assistencia prestada a crianga, com enfase na 
atengao primaria de saude. A AIDPI engloba agoes de 
promogao e prevengao junto com agoes assistenciais, 
enfatizando a visao integrada da crianga (em vez de en- 
focar uma doenga ou uma condigao individual). Essa es- 
trategia tambem procura envolver os diversos setores 
relacionados a saude da crianga como a capacitagao dos 
profissionais, a organizagao dos servigos e a educagao 
em saude envolvendo a familia. A estrategia AIDPI vem 
sendo implantada no contexto do PSF junto com o Pacs, 
constituindo um novo paradigma de politicas publicas 
de saude do MS 10 . 

A redugao da taxa mortalidade infantil (TMI) ainda 
e um desafio para o Brasil, apesar da consistente tenden- 
cia de queda dessa taxa nas ultimas decadas em todas as 
regioes do Pais (Tabela 1.2.1) 11 . Tal fato reflete a melho¬ 
ria das condigoes de vida, o declinio da fecundidade e os 
efeitos das politicas publicas nas areas de saude, sanea- 
mento basico, moradia e educagao materna, dentre ou¬ 
tros aspectos. Ainda assim, os valores medios continuam 
elevados, sobretudo na regiao Nordeste. 


Tabela 1.2.1 Taxa de mortalidade infantil (por 1.000 
nascidos vivos) 


Regioes 

1991 a 

1997 b 

2000 c 

2004 c 

Brasil 

45,2 

31,9 

26,8 

22,6 

Norte 

42,3 

32,2 

28,7 

25,5 

Nordeste 

71,2 

50,4 

41,4 

33,9 

Sudeste 

31,6 

23,1 

18,0 

14,9 

Sul 

25,9 

17,5 

17,0 

15,0 

Centro-oeste 

29,7 

24,4 

21,0 

18,7 


a = taxa estimada; b = dados diretos para Rio de Janeiro, Sao Paulo, Rio Grande do Sul e 
Mato Grosso do Sul; dados indiretos para as demais unidades da Federagao; c = dados di¬ 
retos para Espirito Santo, Rio de Janeiro, Sao Paulo, Parana, Santa Catarina, Rio Grande do 
Sul, Mato Grosso do Sul e Distrito Federal; dados indiretos para as demais unidades da 
Federagao. 

Fonte: Brasil/Ministerio da Saude 11 . 
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Esses dados, no entanto, nao demonstram as enor- 
mes diferenqas regionais, que oscilam de 14,9 na regiao 
Sudeste a 33,9 por mil nascidos vivos no Nordeste. 

Para 2004, as taxas calculadas para os estados brasi- 
leiros (dados nao constantes da Tabela 1.2.1) mostravam 
variances: 13,6 por mil (Santa Catarina) e 47,1 por mil 
nascidos vivos (Alagoas). 

As principals doenqas que determinam a mortalida- 
de infantil incluem as perinatais, as infecqoes respirato- 
rias, as doenqas diarreicas e a desnutriqao, sem contar o 
grande numero de obitos registrados como causa basica 
mal definida. 

Apesar da importante queda da mortalidade infan¬ 
til na ultima decada, decorrente da reduqao da morta¬ 
lidade pos-neonatal (27 dias a 1 ano de vida), os indi¬ 
ces ainda permanecem elevados. Ha uma estagnaqao 
da mortalidade neonatal no Pais (0 a 27 dias de vida), 
que representa o principal componente da mortalidade 
infantil. Alem das causas perinatais, a pneumonia e a 
diarreia associadas a desnutriqao ainda representam as 
principals causas de morte no primeiro ano de vida. O 
Ministerio da Saude, por meio da Agenda de Compro- 
missos para a Saude Integral da Crianqa e Reduqao da 
Mortalidade Infantil, lanqou em 2004 as linhas de cui- 
dado que priorizam o nascimento saudavel, a promo- 
to do crescimento, desenvolvimento e alimentaqao 
saudaveis, focalizando a vigilancia a saude das crianqas 
de maior risco e o cuidado as doenqas prevalentes. As 
aqoes que implementam as linhas de cuidado sao: 

■ promoqao do nascimento saudavel com atencao hu- 
manizada e qualificada desde o pre-natal; 

■ acompanhamento do recem-nascido de risco; 

■ acompanhamento do crescimento e desenvolvimento; 

■ imunizaqoes; 

■ promoqao do aleitamento materno e da alimentaqao 
saudavel; 

■ atenqao aos disturbios nutricionais e as anemias ca- 
renciais; 

■ abordagem das doenpas respiratorias e infecciosas; 

■ manejo adequado das doenpas diarreicas e da desi- 
drataqao; 

■ atenqao a saude bucal; 

■ atenqao a saude mental; 

■ prevenqao de acidentes, de maus-tratos/violencia e 
trabalho infantil; 

■ atenqao a crianpa portadora de deficiencias. 

Impoe-se, assim, essa linha de cuidado integral da 
saude da crianca com identificaqao das apoes priorita- 
rias e as estrategias que devem nortear as atividades das 
unidades de saude e da rede como um todo, visando ao 
cumprimento dos objetivos de promover a saude e redu- 
zir a morbimortalidade para niveis aceitaveis. 

A APS e definida pelo Departamento Cientifico de 
Cuidados Primarios da SBP como uma estrategia de pla¬ 
nejamento, de funcionamento ou de programapao do es- 


sencial para os ser vicos de saude, baseando-se em tres 
principios 3 : 

■ Reconhecimento de que a saude resulta essencial- 
mente do desenvolvimento socioeconomico. 

■ Proposta de que os sistemas de saude, por meio do 
Estado, venham a garantir saude para todos, reconhe- 
cendo, ainda, as desigualdades economicas e sociais 
entre paises e regioes de um mesmo pais. 

■ Proposta de que as politicas sanitarias sejam revistas, 
avaliando-se a racionalizapao organizacional, a efi- 
ciencia produtiva e a adequapao tecnologica as neces- 
sidades da populaqao. 

A atenqao primaria a saude da crianqa, em especial, 
deve ser planejada de forma abrangente, complexa e in- 
tegradora, com politicas sanitarias que promovam a 
reorganizaqao dos services de atenqao a saude, de modo 
que a atenqao secundaria e terciaria se constituam em 
apoio e extensao da atenqao primaria. 

Suas aqoes devem ser orientadas considerando os 
distintos fatores determinantes da saude e da doenqa, re- 
querendo-se um enfoque necessariamente intersetorial 
e com a participaqao dos individuos e da comunidade 
nao somente na tomada de decisoes, mas tambem para 
o desenvolvimento de: 

■ maior responsabilidade do individuo sobre sua saude; 

■ incorporate e bom uso da tecnologia apropriada; 

■ atenqao a relaqao entre os custos e a efetividade. 

Esse planejamento deve ser feito a partir de uma 
“rede integrada de assistencia”, baseando-se nos princi¬ 
pios ja garantidos na Constituiqao Federal, no Estatuto 
da Crianqa e do Adolescente e no Sistema Unico de Sau¬ 
de, como o direito de acesso aos serviqos de saude, hie- 
rarquizados e com enfoque na integralidade do indivi¬ 
duo e da assistencia, que garantam a resolubilidade 
adequada e promovam a equidade. 

O planejamento deve incorporar tambem a organiza- 
qao do processo de trabalho integrado entre os agentes 
comunitarios de saude, equipes de apoio, unidades basi- 
cas de saude, atencao especializada, serviqos de urgencia, 
aqoes complementares de assistencia (assistencia farma- 
ceutica, apoio diagnostico) e atenqao hospitalar, alem das 
aqoes intersetoriais que envolvem a crianca e a familia 4 . 

Entao, o foco da atenqao a crianca e missao profis- 
sional de todos os integrantes da equipe de saude, cada 
qual em sua atuaqao especifica. Assim, a crianca pode 
beneficiar-se de um cuidado integral e multiprofissional 
que de conta de compreender todas as suas necessidades 
e seus direitos como individuo. Entende-se como cuida¬ 
do integral a responsabilidade de disponibilizar a aten- 
qao necessaria em todos os niveis: da promote a saude 
ao nivel mais complexo de assistencia, do locus proprio 
da atenqao a saude aos demais setores que tem interface 
estreita e fundamental com a saude (moradia, agua tra- 
tada, educate, etc.) 4 . 
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Capi'tulo 


2.1 


Aten^ao a Saude da Crian^a e do 
Adolescente: Processo Saude-doen^a 


Ana Maria Ulhoa Escobar 


■ Conceito de Saude e de Doenga 

Perspectiva historica 

A existencia das doenqas antecede a existencia da 
humanidade. Estudos em animais pre-historicos relatam 
ocorrencias de ossos com fraturas e lesoes caracteristi- 
cas de osteomielite, artrite e periostite. 

Nao obstante as evidencias de doenqas em seres hu- 
manos desde sua origem, a perceppao da ideia de saude 
ou de doenpa passou a existir, muito provavelmente, a 
partir do periodo neolitico, momento em que as tribos 
se fixaram em areas geograficas determinadas, de cuja 
terra poderiam extrair o sustento, abandonando o habi- 
to milenar de ficar vagando a procura de alimentapao. 

A partir de entao, os fenomenos climaticos adquiri- 
ram importancia vital, pois da clemencia ou da agressi- 
vidade da natureza certamente decorreriam a vida que 
nasce da boa nutripao ou o definhar, eventualmente, ate 
a morte, em face da ausencia de alimentos. 

Nada mais natural que o medo dessa situapao con- 
duzisse, pois, a criapao dos deuses e da esperanpa de seu 
auxilio. Religiao, magica e cura eram prismas de uma 
mesma figura e, por muito tempo, a doenpa representou 
a perda do equilibrio entre influences religiosas favora- 
veis e desfavoraveis, caracterizando-se como projepao de 
uma forpa diabolica sobre os individuos por efeito de 
magica ou por feitiparia. 

Consequentemente, como a causa das doenpas e sua 
eventual possibilidade de cura se associaram a forpas 
pertencentes a mundos de seres incontrolados pelos hu- 
manos, foram desenvolvidas varias “tecnicas” curativas 
sob a forma, geralmente, de rituais, de praticas de toda 
sorte, de oferendas a sacrificios, de ex-votos a suplicas 
(ou ja orapoes) que visavam a cura das doenpas. 

Nota-se que, nesse estado de coisas, o mal fisico ou 
psiquico e percebido como consequencia da apao dele- 


teria dos deuses, como destino imposto ao mortal e do 
qual ele nao pode fugir (pensamento que, de resto, per- 
meou toda a tragedia classica e boa parte da produqao 
renascentista). Contudo, invertendo radicalmente essa 
escala de valores, na China, por volta de 2900 a.C., vis- 
lumbra-se uma ideia que da ensejo a um procedimento 
brilhante: pela primeira vez (presumivelmente), o ho- 
mem buscou atuar na prevenqao da doenqa. 

Essa postura vem de uma convicqao bem diversa, 
em relaqao a concepcao descrita anteriormente, do que 
seja saude e doenqa 1 . A concepqao chinesa de saude tem 
base na ideia de que o universo foi criado a partir da in- 
terseipio da dualidade da natureza representada pelos 
conceitos de yang (definido pelas palavras seco, ativo, 
luz, quente, positivo e masculino) e yin (definido pelas 
palavras passivo, escuro, frio, nebuloso, negativo). 

Segundo esse conceito, o universo inteiro resulta do 
equilibrio dinamico dos dois polos. Tambem ao organis- 
mo humano, enquanto parte integrante do universo, sao 
atribuidas qualidades yin e yang. Portanto, o individuo e 
a sociedade saudaveis dependem de equilibrio de forqas. 
A doenipi sera, assim, a desarmonia, a consequencia de 
um desequilibrio instaurado em um individuo ou em 
uma sociedade, e o papel do medico chines e evitar o de¬ 
sequilibrio de seus pacientes. 

Ora, um sistema de Medicina que considera que a 
base da saude da humanidade esta em seu equilibrio e na 
harmonia com a natureza tera, necessariamente, de dar 
enfase a Medicina preventiva. Com efeito, e de maneira 
bastante clara, a Medicina chinesa adotou como um de 
seus principals objetivos a prevenqao das doenqas 1,2 . 

A Medicina ocidental, no entanto, caminhava em 
outra direcao ate o surgimento de Hipocrates, em apro- 
ximadamente 500 a.C. Na Antiguidade Grega, a exemplo 
dos primitivos, o processo de cura era considerado um 
fenomeno espiritual, associado a vontade dos deuses. 
Asclepio, cultuado em templos de toda a Grecia, era con- 




254 I TRATADO DE PEDIATRIA ■ SE^AO 4 CUIDADOS PRIMARIOS 


siderado o deus dominante da cura e portava um bastao 
no qual se enrolavam serpentes; dai elas terem se torna¬ 
do o simbolo da Medicina ocidental. 

A Asclepio sao atribuidas duas filhas: Hygieia (“sau- 
de”) e Panakeia (“Panaceia”). Hygieia era responsavel 
pela manutenpao da saude, observando que as pessoas 
seriam saudaveis se vivessem sabiamente, ou seja, ado- 
tando o conceito de que o conhecimento e a lucidez es- 
tao na base do bom estado de espirito. Panaceia, por ou- 
tro lado, especializava-se no conhecimento dos remedios, 
derivados das plantas ou da terra. Asclepio deveria pre- 
servar sempre a harmonia entre Hygieia e Panaceia, ob- 
tendo, com isso, o equilibrio entre a manutenpao da sau¬ 
de e a arte da cura 1,2 . 

Hipocrates e quem da o grande passo na definipao de 
saude e doenpa na Medicina ocidental, norteando o pen- 
samento medico por muitos seculos. No sentido oposto 
das explicates misticas ou de cunho religioso, a Medici¬ 
na hipocratica e convicta ao afirmar que as doenpas nao 
sao causadas por demonios ou forpas sobrenaturais. Sao 
fenomenos naturais que podem ser cientificamente estu- 
dados e influenciados por procedimentos terapeuticos e 
pelo estilo de vida de cada pessoa. Esse processo cientifi- 
co e que determinou a necessidade de prevenpao, diag¬ 
nostico e terapia das doenpas, diretrizes que constituem, 
ate hoje, a base da Medicina ocidental 1,2 . 

As ideias hipocraticas foram seguidas no mundo 
ocidental ate aproximadamente o seculo XVII. Nesse 
momento, Rene Descartes propagou uma forma de pen- 
sar que valorizava a divisao de corpo e mente. Instau- 
rou-se um conceito cartesiano que conduziu a pratica 
medica a dois campos distintos, nao antagonicos, mas 
eventualmente excludentes: o diagnostico e o tratamen- 
to dos disturbios fisicos e o diagnostico e o tratamento 
dos disturbios da mente: o primeiro, sob responsabilida- 
de dos medicos, e o segundo, sob responsabilidade dos 
psiquiatras e psicologos. 

Vale observar que no final do seculo XX, com o de- 
senvolvimento dos conhecimentos na area da neuropsi- 
quiatria e com a evolupao da farmacoterapia especifica, 
esses dois campos aproximam-se um pouco, embora 
ainda mantenham distancia injustificada em face dos 
avanpos alcanpados ate o momento. 

O pensamento medico ganhou um impulso subs- 
tancial com os grandes progressos feitos nas areas da 
anatomia e da fisiologia durante o seculo XIX, em cujo 
inicio a estrutura do corpo humano ja era detalhada- 
mente conhecida. William Harvey descreveu a circula- 
pao do sangue 3 . Rudolf Virchow postulou que todas as 
doenpas causam alterapoes na estrutura das celulas. 
Como nao poderia deixar de ser, a biologia celular tor- 
nou-se a base da ciencia medica 1 . 

Concomitantemente, Louis Pasteur demonstrou, de 
modo inequivoco, a correlapao entre bacterias e doen¬ 
pas, associando doenpas infecciosas a seus respectivos 
microrganismos causais. As descobertas de Pasteur tive- 
ram um impacto definitivo na historia da Medicina e no 
conceito de saude e doenpa, pois deixaram claro que 


doenpas especificas sao causadas por microbios especi- 
ficos. No entanto, sua genialidade manifestou-se tam¬ 
bem nas observances a respeito da necessaria interapao 
entre o microrganismo e o individuo para a aquisipao ou 
nao de determinada patologia. 

Pasteur notou, com lucidez, que um individuo sauda- 
vel, inclusive do ponto de vista mental, e capaz de resistir 
a microrganismos e, mesmo com sua presenpa, nao ad- 
quirir infecpao. Suas observances foram ainda mais longe, 
pois ele tambem verificou que o sucesso de qualquer tera¬ 
pia depende da higidez do organismo em questao. Assim, 
caberia ao medico propiciar condipoes fisiologicas ade- 
quadas ao doente, dentro do quadro possivel, para que a 
terapeutica preconizada pudesse ter sucesso: “esse e um 
principio que deve estar sempre presente na mente do 
medico ou do cirurgiao porque pode tornar-se, com fre- 
quencia, um dos alicerces da arte de curar” 2 . 

Conceitos de saude e doenqa no seculo XX 

Varios e importantes foram os avanpos na area me¬ 
dica: a elucidapao da anatomia e da fisiologia humanas; 
a descoberta das celulas, de sua estrutura e de suas rea- 
poes bioquimicas; o desenvolvimento da anestesia; a elu¬ 
cidapao da genetica; o conhecimento do sistema imuno- 
logico; o desenvolvimento das tecnicas de imagem; o 
descobrimento dos agentes antimicrobianos e o desen¬ 
volvimento da farmacoterapia molecular, para lembrar 
alguns entre tantos outros 3,4 . 

O pensamento cientifico do seculo XX conduziu o 
raciocinio medico para a definipao de saude como sen- 
do um estado de ausencia de doenpas. E as doenpas, por 
sua vez, teriam suas causas primordialmente determina- 
das por uma disfunpao da quimica celular. 

O medico pesquisador do seculo XX pos-se a buscar 
as relapoes moleculares de causa das inumeras patolo- 
gias humanas. Uma vez encontrada a causa, iniciava-se 
o estudo da cura farmacologica ou cirurgica das patolo- 
gias. Foi o suporte tecnologico desenvolvido nesse secu¬ 
lo que garantiu a estrutura necessaria para tantas e im¬ 
portantes descobertas 2 . 

Com isso, a divisao cartesiana de corpo e mente evi- 
denciou-se e reforpou-se no pensamento do pesquisa¬ 
dor do seculo passado, e o corpo acabou sendo distan- 
ciado ainda mais da mente. Alias, se corpo e mente sao 
concebidos como duas entidades diversas, essa diferen- 
pa os fara dissociados, quando nao antagonicos 2 . 

A assistencia medica assumiu esse padrao fragmen- 
tario de pensamento e acabou, tambem, por valorizar as 
causas quimicas das doenpas, procurando ministrar me- 
dicapoes especificas para patologias especificas, segundo 
protocolos vigentes no momento. A tecnologia da area 
passou a ser um instrumento de trabalho absolutamen- 
te indispensavel a pratica medica. 

Esse e o chamado conceito biomedico de saude e 
doenpa, segundo o qual saude e ausencia de doenpa e 
“as doenpas sao entidades bem definidas que envolvem 
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mudangas estruturais em nivel celular e tem raizes cau- 
sais unicas” 2 . 

A atengao dos medicos transferiu-se dos pacientes 
para as doengas, e as patologias passaram a ser classifi- 
cadas de acordo com um sistema logico de etiologia, fi- 
siopatologia, quadro clinico, diagnostico e terapeutica. 
Os hospitais deixaram de ser “Casas de Misericordia” e 
se constituiram em centres de assistencia, ensino e pes- 
quisa cientifica 2 . 

Nas faculdades de Medicina, o ensino e, em geral, 
orientado pelo modelo biomedico. O aluno de Medicina, 
conduzido por essa linha de pensamento, entende as 
doengas como entidades dependentes de um agente cau¬ 
sal especifico, que tem uma terapeutica unica indicada 
para todas as pessoas portadoras de um determinado 
disturbio celular. Logo, a tendencia do aluno contempo- 
raneo e valorizar a tecnologia medica de apoio, que pas- 
sou a ser soberana nas decisoes clinicas. 

Nos Estados Unidos, o ensino da Medicina toma por 
base o Relatorio Flexner, publicado em 1910, que fixa ri- 
gorosas diretrizes para a pratica e o ensino medicos. Se- 
gundo esse relatorio, a moderna escola medica deve fa- 
zer parte de uma universidade e ter um corpo docente 
permanente e ligado ao ensino e a pesquisa. Por sua vez, 
o estudo e o conhecimento das doengas passaram a ser 
mais valorizados que a assistencia ao doente. 

A partir dessas diretrizes, o ensino medico concen- 
trou-se mais nos hospitais e as especializagoes medicas 
assumiram identidade primordial na pratica medica, ga- 
nhando um impulso extraordinario, principalmente a 
partir dos anos 1940 2 . 

Assim, por um lado o modelo biomedico impulsio- 
nou de forma irrevogavel as descobertas medicas, as 
quais trouxeram um indiscutivel e fundamental avango 
no controle de varias doengas, nao somente diminuindo 
a mortalidade, mas, principalmente, propiciando melhor 
qualidade de vida a milhoes de pessoas; por outro lado, 
fez que a doenga humana fosse avaliada sob a perspecti- 
va de alteragoes em nivel molecular. Segundo essa otica, 
o ser humano, como visto, e percebido como um ente 
fragmentado suscetivel de ser entendido e tratado por 
especialidades dissociadas umas das outras 5 . 

Os medicos, quando se concentram apenas na qui- 
mica e na biologia humana, correm o risco de negligen- 
ciar aspectos psicologicos, sociais e ambientais das 
doengas. Nao e de se estranhar, portanto, que haja avan- 
gos cientificos e tecnologicos tao brilhantes e ao mesmo 
tempo um crescente descontentamento em relagao ao 
medico e a forma como a Medicina atual e praticada. 

Desse modo, o final do seculo XX mostrou-se para¬ 
doxal, uma vez que os pacientes foram impelidos a su- 
pervalorizar o diagnostico tecnologico e as terapeuticas 
farmacologicas indicadas, mas se observou um paralelo 
descredito das tecnicas medicas aplicadas, pois elas rele- 
garam a segundo piano atitudes medicas de paciencia, 
conforto e sensibilidade, que devem nortear o ato medi¬ 
co na condugao das situagoes emocionais que normal- 
mente acompanham as doengas. 


Acredita-se que essa e uma das causas do numero 
cada vez maior de pessoas que tem procurado terapeu¬ 
ticas alternativas para a solugao de problemas medicos. 
Por exemplo, no Canada, pais com alta cobertura de sau- 
de publica de qualidade, estima-se que aproximadamen- 
te 30% das pessoas adotam praticas de medicina alterna- 
tiva 2,5 . 

O final do seculo XX e o inicio do seculo XXI assis- 
tiram ao surgimento de varias novas propostas de avan- 
gos no conceito de saude que ate entao orientava os pes- 
quisadores nessa area. Pode-se constatar um esforgo 
social efetivamente amplo envolvendo paises e socieda- 
des, com diferentes niveis de desenvolvimento, na busca 
de ampliar o conceito de saude visando alargar os limi- 
tes de “ausencia de doenga”. A partir dessa epoca, pelo 
menos no mundo ocidental, a nogao de saude vai apro- 
ximando-se do conceito amplo de bem-estar. 

Ja no final do seculo XX, varios autores dedicaram- 
-se a criticar abertamente o modelo biomedico. Nao se 
pretendeu, sob hipotese alguma, diminuir sua importan- 
cia, mas se procurou integra-lo a um sistema mais am¬ 
plo de assistencia a saude no qual as manifestagoes das 
enfermidades humanas fossem avaliadas pela otica hi- 
pocratica da integragao do corpo, da mente e do meio 
ambiente. Assim, a saude humana pode ser considerada 
na perspectiva da multidimensionalidade, entendendo- 
-se como interdependentes seus aspectos fisicos, psico¬ 
logicos, sociais e ambientais 5 8 . 

No rastro desse novo entendimento, a Constituigao 
Federal de 1988 assumiu que “cabe ao Estado a fungao 
de proteger e promover a saude e o bem-estar dos cida- 
daos, atraves de politicas publicas adequadas que estao 
relacionadas as deliberagoes politicas, sociais, economi¬ 
cas e eticas” 6 . 

Doravante, as agoes para promogao da saude aden- 
tram o campo da intersetorialidade e so serao possiveis 
se acontecer integragao articulada entre os agentes que 
se propoem a promover o desenvolvimento social e da 
comunidade a qual estao afetos 8 . 

Ora, conclui-se que a politica publica de saude nao 
e mais tarefa de um ministerio que passa ao largo de to- 
dos os outros segmentos da nagao. A busca da saude de- 
pendera, sob essa otica, de vontade politica, de corregoes 
na estrutura social, da disponibilidade de recursos eco- 
nomicos, enfim, de uma multiplicidade de fatores nao 
medicos, por assim dizer, especialmente se considerada 
a acepgao mais tradicional desse termo. 

Em 1992 ocorreu, em Santa Fe de Bogota (Colom¬ 
bia), a Conferencia Internacional sobre Promogao de 
Saude, com a participagao de 21 paises e 550 represen- 
tantes, visando discutir e definir o significado que deve- 
ria ter a promogao da saude nas Americas 9 . 

A Declaragao de Santa Fe de Bogota reiterou a rela¬ 
gao entre saude e desenvolvimento, a importancia da so- 
lidariedade e da igualdade social; considerou como ina- 
ceitaveis as enfermidades resultantes da marginalidade, 
da desigualdade e da destruigao do meio ambiente e de- 
terminou a criagao de uma cultura para a saude. 
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Ve-se, pois, que o conceito de saude e doenqa, ao 
longo da historia humana, e redesenhado de acordo com 
a evoluqao do pensamento e com o progresso alcancado 
pelas ciencias medicas e sociais e pela cultura dos povos. 
A busca por definicoes e conceitos mais abrangentes no 
campo da saude esta ligada, como salienta Marilena 
Gentile, a necessidade humana de encontrar formas de 
manutenqao satisfatoria do legado maior: a vida 6 . 

■ Processo Saude-doen^a em Pediatria: 
Perspectivas para o Seculo XXI 

O seculo XX caracterizou-se, portanto, por impor- 
tantes conquistas cientificas responsaveis por inegavel 
avanqo no controle das enfermidades. O conceito de 
saude passou tambem por reflexoes significativas e, no 
inicio do seculo XXI, entende-se saude como bem-estar 
biopsicossocial com qualidade de vida. A promoqao da 
saude se transforma no modelo programatico a ser de- 
senvolvido para que seja alcanqada a plenitude do novo 
conceito de saude. 

Paralelamente, as transformaqoes sociais vividas 
pela humanidade no seculo passado foram igualmente 
significativas. A mulher adquiriu participaqao marcante 
e decisiva no mercado de trabalho. As crianqas, conse- 
quentemente, socializaram-se precocemente em berqa- 
rios, creches e escolas. As mudanqas comportamentais e 
sociais, sobretudo no final do milenio, tornaram a fami- 
lia menos nuclear. 

O perfil de morbimortalidade na infancia foi se mo- 
dificando ao longo do seculo XX como consequencia di- 
reta do controle de varias patologias, principalmente 
aquelas de origem infectocontagiosa, e o advento das va- 
cinas, nesse sentido, teve um papel decisivo. Na adoles- 
cencia, o perfil de morbimortalidade tambem sofreu im- 
portante transformaqao, incluindo os acidentes e a 
violencia como motivos de estudos e de preocupaqao 
dos profissionais de saude. 

No final do seculo, a epidemiologia social, ramo da 
epidemiologia que estuda a distribuiqao e a influencia 
dos fatores sociais na saude, assumiu importancia deci¬ 
siva na busca por melhores entendimento e resoluqao 
dos problemas de saude. Procura-se entender, assim, 
como a sociedade e suas diferentes formas de organiza- 
qao influenciam a saude e o estado de bem-estar. O foco 
da epidemiologia social nao e centrado apenas nos fato¬ 


res de risco para a saude, mas tambem, e principalmen¬ 
te, no contexto social em que eles ocorrem. 

Portanto, as transformaqoes sociais, culturais e a 
evoluqao cientifica ocorridas no seculo XX determina- 
ram a atual visao do processo saude-doenqa que iniciou 
o seculo XXI. 

Nessa perspectiva, deve-se inserir o pensamento 
puericultor e o papel do pediatra. Eles tambem devem se 
transformar. Entao, das regras de “higienes” do inicio do 
seculo XX, cabe ao pediatra de hoje preservar a com- 
preensao do conceito de risco, a identificaqao dos fato¬ 
res e situaqoes de risco, sob a otica cultural, economica e 
ambiental de cada crianqa e de cada adolescente e de 
seus respectivos nucleos sociais. Cabe ao pediatra com- 
preender as novas demandas relacionadas ao progresso 
do conhecimento medico, utilizando a tecnologia apli- 
cada a esse conhecimento, quando necessario for. 

E, finalmente, cabe ao pediatra de hoje entender que, 
no contexto atual do processo saude-doenqa, saude sig- 
nifica nao apenas ausencia de doenqa, mas bem-estar 
biopsicossocial com qualidade de vida. Portanto, as 
aqoes de saude devem incluir outros setores sociais, por 
exemplo, o educacional ou o saneamento ambiental, de 
cuja aqao integrada e que se torna possivel obter saude. 

Este e o grande desafio do seculo XXI: garantir pra- 
ticas e modelos de assistencia que permitam exercer a 
profissao medica pediatrica em sua plenitude, nao so- 
mente tratando doenqas, mas promovendo saude. 
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Capi'tulo 
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Atengao a Saude da Crianga e do Adolescente: 
a Familia e o Desenvolvimento Infantil 


Jocileide Sales Campos 


“A vida e o que fazemos dela. As viagens sao os viajan- 

tes. O que vemos nao e o que vemos, senao o que somos.” 

Fernando Pessoa 

■ Introdugao 

O esforgo realizado pelo sistema de saude no Brasil 
para reduzir os obitos infantis tem sido concretizado 
por meio de agoes de eficacia reconhecida, como uso de 
imunizantes e introdugao de novas vacinas na rotina; te- 
rapia de reidratagao oral; estimulo ao aleitamento ma- 
terno; oferta de micronutrientes, em especial ferro, iodo 
e vitamina A; manejo adequado das infecgoes respirato- 
rias e acompanhamento apropriado do pre-natal. 

A prioridade ao atendimento da crianga doente, po- 
rem, nao tem sido a mesma destinada as agoes de pro- 
mogao do desenvolvimento infantil. 

Sequelas de agravos, doengas, acidentes traumaticos, 
baixo nivel de estimulagao psicossocial e de afeto nos 
primeiros anos de vida podem causar prejuizos relevan- 
tes para o desenvolvimento das criangas, que, quando vi- 
timas de inseguranga, desamor, desatengao, respondem 
com baixa autoestima, a qual afeta o desempenho esco- 
lar e pode leva-las a marginalizagao social. 

O fortalecimento das competencias das familias nos 
cuidados com as criangas pode significar mudangas fa- 
voraveis para a saude da gestante, da crianga e do ser hu- 
mano. 

■ Praticas das Familias (ou Familiares) 
no Desenvolvimento infantil 

A Organizagao Mundial da Saude (OMS) e o Fun- 
do das Nagoes Unidas para a Infancia (Unicef), com 
base em evidencias cientificas, tem promovido a ado- 


gao, por parte das familias, de praticas determinantes 

para o crescimento e o desenvolvimento infantis sau- 

daveis 1 , como: 

■ amamentar de maneira exclusiva ate os 6 meses de 
idade; apos os 6 meses, introduzir alimentos comple- 
mentares, de alto conteudo nutricional e energetico, 
mantendo leite materno ate os 2 anos ou mais; 

■ ofertar as criangas quantidades necessarias de vitami¬ 
na A, ferro e iodo; 

■ promover o desenvolvimento intelectual e social da 
crianga, respondendo a sua necessidade de atengao e 
estimulando-a por meio da conversa, do jogo e de ou- 
tras interagoes fisicas e emocionais apropriadas; 

■ aplicar as vacinas de rotina nas datas previstas; 

■ dar destino apropriado as fezes e lavar as maos com 
agua e sabao apos defecagao e antes de preparar ali¬ 
mentos e de alimentar as criangas; 

■ proteger as criangas para que durmam com mosqui- 
teiros tratados com inseticida nos locais onde a mala¬ 
ria e endemica; 

■ adotar praticas para a prevengao da infecgao por 
HIV/Aids; 

■ continuar alimentando as criangas e oferecer mais li- 
quidos a elas, especialmente leite materno, quando es- 
tao doentes; 

■ administrar as criangas doentes o tratamento caseiro 
apropriado, como a solugao de hidratagao oral para 
aquelas que apresentarem diarreia; 

■ cuidar para prevenir maus-tratos e acidentes toman- 
do medidas adequadas quando ocorrerem e evitando 
descuido das criangas; 

■ assegurar participagao ativa dos homens no cuidado 
de seus filhos, no planejamento familiar, no pre-natal, 
no parto e no puerperio; 

■ reconhecer sinais de perigo e buscar atengao ade- 
quada; 

■ seguir as recomendagoes dos profissionais de saude; 
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■ lembrar-se de que toda mulher gravida deve receber 
atenqao pre-natal adequada, vacinaqao com toxoide te- 
tanico e apoio da familia e da comunidade para buscar 
atendimento apropriado, especialmente no momento 
do parto, durante o pos-parto e no aleitamento. 

O enfoque na familia, promovendo comportamen- 
tos positivos, tem o proposito de aumentar sua funqao e 
sua participaqao na melhoria da qualidade de vida da 
populaqao 2 . 

A familia, de fato, constitui-se no primeiro e mais 
importante espaqo onde se estabelece o cuidado com as 
crianqas, a educaqao e as intervenqoes preventivas ou 
curativas das doenqas. Ela e influenciada pela cultura, 
por valores sociais, pelo nivel socioeconomico e pelo 
grau de instruqao e informaqao, construindo suas com¬ 
petencias para fortalecer fatores protetores e combater 
fatores de risco para o desenvolvimento infantil. 

E importante ressaltar a influencia profunda que o am- 
biente exerce na formaqao do carater e do equilibrio emo- 
cional da crianqa nos primeiros seis anos de vida 3 . Por isso, 
conhecer o desempenho das familias no cuidado dos filhos 
com menos de 6 anos ajuda a priorizar intervenqoes apro- 
priadas no apoio dado a elas, expandindo-se medidas ou 
criando-se novas aqoes que fortalecam suas habilidades e 
praticas na promoqao do desenvolvimento infantil. 

Estudos sobre competencias familiares na atenqao 
as crianqas menores de 6 anos realizados em 8 comuni- 
dades brasileiras 4 e em 22 municipios do Ceara 5 mostra- 
ram alguma semelhanca nos resultados, alertando para 
a necessidade de apoio as familias nas praticas para com 
seus filhos pequenos. 

A gravidez nao desejada foi identificada para metade 
das manias menores de 6 anos. Embora a mae seja a 
principal cuidadora, mais da metade bate nas crian^as ou 
grita quando elas nao se comportam bem. Mesmo que as 
maes informem ter preocupaqao com os acidentes, menos 
da metade age de forma preventiva. Exceto na comunida¬ 
de indigena, o tempo de amamentaqao nao e adequado. 

Ainda que as familias conversem, passeiem e ate 
brinquem com seus filhos, a brincadeira nao e reconhe- 
cida como elemento mais importante para o desenvolvi¬ 
mento deles. Por outro lado, se metade das familias iden- 
tifica como graves os vomitos, a diarreia e a febre, apenas 
1/5 delas percebe a dispneia e a desidrataqao. E nao e fre- 
quente a participaqao do pai nas relaqoes com os filhos. 

Contudo, e esperado o aumento da consciencia para 
a proteqao e os cuidados adequados com a crianqa, a 
partir do fortalecimento das competencias familiares, o 
que inclui maior demanda por services de saude mais 
apropriados. Isso requer decisao politica para a oferta de 
programas de assistencia e de educaqao em saude, com- 
promisso social e profissional para informar e orientar 
familias, de modo a torna-las cada vez mais autonomas 
na protecao das crianqas contra doenqas e agravos, bem 
como na estimulaqao do seu desenvolvimento pleno. 

Em geral, o pediatra, que desempenha atividades em 
consultorios ou nos services do sistema de saude publi- 


ca, tem chances de estabelecer uma relaqao de confianqa 
com as maes, dialogar com elas e transmitir-lhes infor- 
maqoes sobre os cuidados para com as criancas. 

O medico tem, portanto, um papel relevante de apoio 
para que as maes possam compreender e assimilar a im- 
portancia dos cuidados e da interaqao amorosa como um 
beneficio para seus filhos, e para que sejam capazes de 
perceber, saber acompanhar e respeitar a trajetoria segui- 
da por eles da dependencia total a crescente autonomia. 

As descobertas mais recentes mostram que o perio- 
do de gestaqao ate os 6 anos e fundamental para o desen¬ 
volvimento biologico, cognitivo, social e emocional do 
ser humano. Por exemplo, as experiences de movimen- 
taqao intrautero que ficam registradas no cerebro das 
crianqas, formando conexoes, serao utilizadas na aquisi- 
qao de movimentos voluntaries 6 . 

As investigates de Ludington-Hoe 7 , em 1987, trou- 
xeram conhecimentos sobre os efeitos da estimulaqao 
multissensorial continuada nas crianqas desde o perio- 
do perinatal no aumento das conexoes sinapticas, na 
aceleraqao da mielinizaqao e na transmissao eletrica de 
impulsos para a fixaqao da memoria. 

Tambem foi descrita por Bowlby 8 , em 1969, a im¬ 
portance das primeiras relacoes para o desenvolvimen¬ 
to. Ao acompanhar as relaqoes bebe-mae ou com seu 
cuidador ate os 6 meses, ele verificou o estabelecimento 
do vinculo ou apego da crianqa com a mae (ou cuida¬ 
dor), o que, segundo Spitz 9 e Klauss e Kennell 10 , e um fa- 
tor de bom prognostico para seu desenvolvimento tanto 
afetivo quanto cognitivo e social. 

A biologia molecular vem decifrando mecanismos 
comuns de comunicaqao inter e intracelular e regulaqao 
temporal dos processos geneticos, conduzindo a inter- 
pretaqao do comportamento, da aprendizagem, da cons¬ 
ciencia e da memoria 11 . 

Os anos 1990 sao reconhecidos como “a decada do 
cerebro”, tal a importance atribuida ao sistema nervoso 
na regulaqao da interaqao e como fundamento dos pa- 
droes de comportamento adaptativo 12 . 

O desenvolvimento das sinapses formadas pelas co¬ 
nexoes neuronais se da muito rapidamente nos primei¬ 
ros anos de vida, notadamente nos tres primeiros. Nessa 
epoca, parece haver periodos em que o cerebro carece de 
um estimulo especifico para estabilizar algumas estrutu- 
ras duradouras. Para a visao, esse periodo seria o dos 
meses iniciais de vida. Os primeiros dois anos estariam 
ligados a estabilidade emocional 13 . 

Em Pelotas (RS), Halpern e colaboradores 14 estuda- 
ram, em 2002, fatores de risco para suspeita de atraso no 
desenvolvimento psicomotor em crianqas de 12 meses, 
nascidas em 1993, utilizando o teste Denver II, que ava- 
lia quatro grupos de variaveis: a) pessoal-social: sociali- 
zaqao da crianqa; b) motricidade fina: coordenaqao em 
manipular pequenos objetos; c) linguagem: produqao, 
uso e entendimento de falas e sons; d) motricidade am- 
pla; controle motor corporal. 

Um terqo das crianqas do estudo apresentou suspeita 
de atraso, indice que chegou a 90% naquelas com mais de 
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tres irmaos, provavelmente resultante da nao disponibili- 
dade da mae para estimula-las e atende-las melhor. 

A falta do aleitamento materno tambem teve in- 
fluencia negativa em 88% das crianqas, assim como 
crianqas desnutridas, com indice peso/idade entre 3 e 2 
desvios-padrao, tiveram o risco para suspeita de atraso 
multiplicado por 10. Em familias de mais baixa renda, 
esse risco foi 50% maior, pois crianqas mais favorecidas 
podem ter oportunidade de mais e melhores estimulos. 

Essas situates desfavoraveis podem ter melhor 
prognostico em relaqao ao desenvolvimento e a aprendi- 
zagem se houver atuapao das familias proporcionando 
alimentaqao adequada, estimula^ao, afetividade e identi- 
ficaqao de sinais de alerta, bem como a busca de atenqao 
adequada para as crianqas 15 . 

■ ComoAprendem asCrian^as? 

Os bebes aprendem rapidamente, desde o nasci- 
mento, muito antes da educaqao formal, e seu compor- 
tamento se define imitando as pessoas mais proximas. 
Aos 2 anos de idade, a maior parte do crescimento do 
cerebro humano esta completa e, para um bom cresci¬ 
mento intelectual, o que a crianqa mais precisa e ter 
amor e atencao dos adultos. 

A aprovaqao dos pais a determinado comportamen- 
to do filho encoraja seu desejo de aprender e realizar no¬ 
vas habilidades, incentiva-o a ser mais tolerante e pode 
evitar aquisiqao de praticas violentas. O cuidado afetuo- 
so e mais adequado para ensinar uma crianqa do que 
criticas e puniqoes constantes 16 . 

■ Necessidade de Afeto, Estimula^ao e 
Brincadeiras 

As brincadeiras, a linguagem e o amor sao os tres 
“alimentos” mais importantes para o crescimento da 
mente. As crianqas precisam ser tocadas, que falem e 
sorriam para elas, que se comuniquem com elas criando 
interaqoes. A crianqa negligenciada perde o interesse 
pela vida, tern menos apetite e menos chance para um 
desenvolvimento normal fisico ou mental. 

Desde o primeiro dia de vida, a crianqa e capaz de dar 
e receber afeto e construir um relacionamento. Sentindo- 
-se amada, ela desenvolve seguranca, confianqa e capaci- 
dade de se relacionar bem consigo e com os outros. 

Ao envolver uma situaqao imaginaria, a brincadeira 
pode transformar a vida mental da crianqa, pois ela vive 
experiences que estao longe da sua capacidade (ser mae, 
ser medica, ser professor, ser artista, pilotar um aviao, 
ser um monstro ou uma alma, etc.). 

Nesses varios papeis do brincar, muitas vezes fin- 
gindo ser adulta, a crianqa elabora e compreende, a sua 
maneira, emoqoes e sentimentos impossiveis de ser ex- 
plicados, alem de realizar desejos que lhe parecem inal- 


canqaveis (dirigir um carro, ser um principe, por exem- 
plo). Brincando, ela adquire competencias e confianqa 
para aprender habilidades necessarias a vida escolar e 
para enfrentar problemas e dilemas inerentes a condi- 
qao da vida em sociedade, no futuro. 

Pais, familiares e a comunidade podem participar de 
brincadeiras, colaborando com ideias e materials como 
caixas vazias ou objetos existentes em casa ou em esco- 
las e que sao tao bons quanto brinquedos das lojas, as 
vezes ate mais estimulantes da criatividade e do desejo 
de participar. A inclusao do pai na brincadeira e mesmo 
nos cuidados infantis desde o pre-natal tem repercussao 
favoravel para si e para a crianqa 13 . 

E bom lembrar que existem diferenqas importantes 
entre brincadeira ou jogo e brinquedo. A brincadeira ou 
jogo envolve uma situaqao imaginaria, com regras e li- 
mites, caracteristicas importantes para estimular a 
curiosidade, praticar o respeito a si e ao outro e a solida- 
riedade nas interaqoes sociais, descobrindo regras, uso 
de limite e liberdade. Ja o brinquedo e tao somente um 
objeto que muitas vezes nao permite interaqao, e seu uso 
nao esta condicionado as regras 16 . 

■ Crian^as com Necessidades Especiais 

O conhecimento dos fatores que determinam neces¬ 
sidades especiais orienta a politica de cuidados publicos 
e no lar para uma atuaqao precoce no diagnostico e nos 
cuidados. Em um estudo sobre competencias familiares 
entre os 6% das crianqas que apresentavam alguma defi¬ 
ciency, 16% tinham problemas de visao e 9% tinham 
deficiency mental 5 . 

Comportamentos estigmatizantes, depreciativos ou 
de exclusao social podem ser danosos para o desenvol¬ 
vimento infantil, principalmente se vem dos responsa- 
veis (pais ou familiares) e, na idade escolar, de colegas e 
de professores. Em respeito aos direitos humanos, insti- 
tuiqoes e profissionais que lidam com crianqas com ne¬ 
cessidades especiais j a tem adotado uma abordagem in- 
clusiva 16 . 

Diferentemente do processo de integraqao social, 
em que a inserqao depende das conduces pessoais para 
participar e se adaptar as demandas sociais, a inclusao 
constitui-se em um processo pelo qual as pessoas exclui- 
das (deficientes ou nao) e a sociedade buscam, juntos, os 
caminhos de participaqao. 

Para alcanqar a sobrevivencia infantil com qualida- 
de de vida, crescimento saudavel e desenvolvimento in¬ 
tegral, e necessario melhorar os conhecimentos e as 
oportunidades de inclusao das proprias familias. 

Essa tarefa requer atuaqao de profissionais, formula- 
dores e gestores de politicas publicas, diversos atores so¬ 
ciais de orgaos de classe, como a Sociedade Brasileira de 
Pediatria (SBP), de empresas como as de comunicaqao 
(radio, jornais, revistas, livros, televisao), entre outras 
tantas que devem ter compromisso social. 
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■ Uma Iniciativa em Rede: E Possfvel 
Fazer 

Por meio da formacao de uma rede social de parceiros, 
e possivel desenvolver aqoes para fortalecer a capacidade 
das familias. Uma acao importante e a criacao de progra- 
mas especiais para pais e maes visando aumentar a cons- 
ciencia sobre seus direitos e potencializar seus conheci- 
mentos acerca do desenvolvimento infantil e de tecnicas de 
estimulaqao e praticas de cuidados com a crianqa, sobretu- 
do as mais vulneraveis, e que devem constar de: 

■ produqao e disseminaqao de cartilhas com as praticas 
para a proteqao das crianqas e das gestantes nos dife- 
rentes espaqos; 

■ sensibilizaqao dos comunicadores (radialistas e jor- 
nalistas) no ambito local para divulgar informaqoes 
sobre as praticas-chave; 

■ orientaqao de maes na estimulaqao dos seus filhos 
durante visitas domiciliares ou no atendimento em 
unidades de saude, creches e escolas; 

■ treinamento de cuidadores de crianqas em creches e 
escolas de Ensino Fundamental; 

■ expansao dos estudos sobre as praticas familiares no 
cuidado de suas crianqas, criando uma base cientifica 
de informaqoes e estrategias eficazes para fortalecer a 
familia no desenvolvimento infantil saudavel; 

■ uso apropriado das informaqoes na vigilancia das 
tendencias da saude familiar e, particularmente, no 
apoio as propostas dos “Objetivos de Desenvolvimen¬ 
to do Milenio ate 2015”, compromisso de 189 paises, 
entre eles o Brasil, reunidos na Cupula do Milenio da 
Organizaqao das Naqoes Unidas (ONU), por indica- 
dores sociais mais justos 17 . 

■ Garantir um Bom Comedo de Vida: 
Bandeira deTodos 

Visando a garantia de saude fisica e mental, bem 
como ao bem-estar dos seres humanos, deve-lhes ser as- 
segurado um bom comeqo de vida, o que pode ser res- 
ponsabilidade de cada um - profissional, gestor, familia 
e comunidade. 

A publicaqao de Situagao mundial da infancia: so- 
brevivencia infantil, em 2008 18 , ressalta a necessidade de 
participaqao comunitaria nos cuidados de saude, esta- 
belecida desde 1978, incorporada a Declaraqao de Al¬ 
ma-Ata, e que estimula as pessoas a exercitarem uma 
abordagem ao progresso humano, baseada em direitos. 

Atualmente, no Brasil, quando os obitos neonatais 
representam mais da metade das mortes infantis e ha 
uma permanente e constante elevaqao de mortes fetais, 
e cada vez maior a importancia dos cuidados na atenqao 


ao pre-natal, ao parto e ao recem-nascido nos services 
de saude e na propria comunidade, sobretudo, como 
destaca Victora 19 , buscando maior igualdade na atencao 
e no acesso aos cuidados primarios de saude materna, 
neonatal e infantil, cujos indicadores de saude ainda re- 
velam uma variaqao entre os estados brasileiros mais 
prosperos (regiao Sul) e mais pobres (regiao Nordeste) - 
mostrando o peso dos determinantes sociais na produ- 
qao da saude. 
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■ Introdugao 

A infancia e a base da esperanga do mundo em um 
future melhor. Vai alem do que o espago entre o nasci- 
mento e o inicio da vida adulta representa temporal- 
mente, envolvendo a qualidade de seus anos de vida. O 
que e adequado para um adulto pode nao o ser para 
uma crianga. Esses conceitos estao gravados no relatorio 
do Unicef de 2005, Situagao mundial da infancia: infan¬ 
cia ameagada, e representam uma nova definicao de in¬ 
fancia, baseada nos direitos humanos, refletida na Con- 
vengao sobre os Direitos da Crianga e adotada em 1989 
pela Assembleia Geral das Nagoes Unidas 1 . 

A evolugao da crianga tem inicio ainda na vida in- 
trauterina, mais precisamente no momento da concep- 
gao, quando ocorre a uniao das celulas masculinas e fe- 
mininas, produzindo o ovo que se nida no utero 
materno. Considerando os aspectos emocionais e psico- 
logicos do ser humano, e possivel dizer que a evolugao 
da crianga tem seu inicio no sonho, no desejo e nos 
ideais dos responsaveis por sua concepgao. 

A partir dessa compreensao, o estabelecimento do 
processo de comunicagao entre profissionais de saude, 
familiares (principalmente a mae) e criangas pode de- 
terminar influencias favoraveis ou mesmo prejudicial 
ao desempenho das atividades de puericultura, compro- 
metendo o desenvolvimento da crianga. Assim, tanto 
dos profissionais da saude quanto dos membros da fa- 
milia e requerido um comportamento etico, respeitoso, 
sensivel, solidario e comprometido com a promogao da 
saude. A comunicagao esta integrada ao conceito de 
puericultura, isto e, conjunto de agoes que busca “asse- 
gurar o perfeito desenvolvimento fisico, mental e moral 
da crianga, desde a gestagao ate a puberdade” 2 . A evolu¬ 
gao da crianga nos aspectos fisicos, sociais e psiquicos 
esta relacionada ao meio ambiente em que ela esta inse- 
rida e ao comportamento das pessoas que lhe prestam 
cuidados nas etapas de seu desenvolvimento 3 . 


A puericultura ocupa-se da promogao da saude e da 
prevengao de doengas na crianga, de modo que os ele- 
mentos que constituem os campos de saude definidos 
nos estudos de Lalonde 4 , como biologia humana, meio 
ambiente, estilo de vida e servigos de saude, sao pilares 
para o diagnostico e o desenvolvimento de um progra- 
ma de agoes de promogao da saude da crianga. 

Promogao da alimentagao saudavel, estimulo ao de¬ 
senvolvimento e agoes de prevengao de agravos (vacina- 
gao e higiene pessoal e ambiental), alem de cuidados 
para evitar acidentes e maus-tratos, identificagao e trata- 
mento precoce dos problemas de saude da crianga, fa- 
zem parte da competencia tecnica do pediatra que reali- 
za a puericultura. E na relagao do profissional de saude 
com a familia, com a crianga e com a comunidade que 
tem lugar a busca e o encontro, o conhecimento da si- 
tuagao e a decisao de como ofertar o melhor no presen¬ 
te, pensando no futuro de cada crianga e na formagao do 
ser humano. 

A abordagem da vigilancia a saude favorece uma re¬ 
lagao diferenciada que influencia na continuidade e na 
integralidade da atengao as pessoas no sistema de saude, 
marcadamente na unidade basica de saude e nas visitas 
domiciliares 5 . As agoes realizadas diante das necessida- 
des das criangas, incluindo a transmissao de orientagoes 
adequadas as familias e aos cuidadores, alem de inter- 
vengoes especificas em determinadas situagoes, reque- 
rem bom conhecimento sobre as etapas do crescimento 
e do desenvolvimento infantil, visto que as criangas nas- 
cem frageis e vulneraveis, necessitando de complemen- 
tos 5 . O acesso ao sistema de saude se da na unidade ba¬ 
sica, tanto para as agoes de promogao da saude e 
prevengao de doengas quanto para procedimentos diag- 
nosticos e terapeuticos, e mesmo para assegurar a inte¬ 
gralidade da assistencia em servigos mais especializados. 
Assim, a atengao integral nao desagrega as agoes de pre¬ 
vengao e promogao das agoes de tratamento e recupera- 
gao da saude, sendo fundamental que o relacionamento 
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entre os profissionais dos services de saude, em seus di- 
ferentes niveis de atencao, seja alvo de discussoes e deci- 
soes que possam equacionar algumas lacunas e barreiras 
na efetivaqao do papel do medico na oferta do melhor 
cuidado a crianqa e a populaqao 6 . 

Os cuidados com a crianqa devem objetivar a cons- 
truqao de pessoas capazes de conviver em paz. Para atin- 
gir esse objetivo, algumas metas de desenvolvimento hu- 
mano devem ser buscadas, como autoestima, 
criatividade, autonomia, felicidade, solidariedade e sau¬ 
de. Essas metas estao estreitamente relacionadas ao afe- 
to e aos cuidados dedicados as crianqas nas fases de de¬ 
senvolvimento e respondem pelas possibilidades de 
exito que influenciam no sentido do esplendor da vida, 
no encontro de soluqoes positivas, mesmo quando difi- 
culdades estao presentes (resiliencia) 710 . 

Se, por um lado, a pretensao da puericultura e fazer 
crescer fisicamente saudavel, ela se complementa na 
busca de elementos que possam dar a crianqa o desen¬ 
volvimento social, emocional e psiquico para a forma- 
qao de um ser humano confiante em si, solidario e em 
harmonia com o outro para se sentir feliz. Segundo Aris- 
toteles, ha dois mil anos, “a felicidade consiste em estar 
satisfeito consigo mesmo” 11 . Assim, atualmente, a pueri¬ 
cultura busca o crescimento integral nos aspectos fisi- 
cos, mentais, afetivos, sociais e espirituais do ser huma¬ 
no desde suas experiences iniciais de vida e, ao respeitar 
os horizontes culturais, conhecer o perfil epidemiologi- 
co e os riscos a saude, apresentar oportunidades para 
aqoes apropriadas e diversas para diferentes populates 
e, quem sabe, ser instrumento para humanizaqao em 
nosso entorno, quiqa no mundo. 

A saude e vista como sinonimo de bem-estar, intera- 
qoes e equilibrio social. Reduzir mortes que ocorrem 
ainda na infancia tem determinado o foco das politicas 
publicas de saude para atenqao as doenqas e a recupera- 
qao da saude. Estando em declinio o numero de mortes 
infantis, torna-se possivel uma melhor dedicaqao ao cui¬ 
dado das crianqas - decisao que inclui a promoqao da 
saude e a prevenqao da doenqa, ou seja, o uso do conhe- 
cimento para conservar a saude e o bem-estar do ser hu¬ 
mano, sem banalizar os fenomenos doenqa e morte. A 
crescente evoluqao favoravel da esperanqa de vida ao 
nascer conduz a reflexao sobre fatores protetores e au- 
mento da responsabilidade do setor saude, pois, para um 
periodo mais longo de vida, e imprescindivel que haja, 
na infancia, cuidados que possam proporcionar a me¬ 
lhor qualidade de vida na idade adulta. 

Desde a I Conferencia Internacional sobre Promo- 
qao de Saude, realizada em Ottawa, em 1986, ha uma 
conscience mais forte e uma busca pela reduqao das 
desigualdades sociais reconhecidas como fatores que 
exercem a causalidade dos desvios da saude com mais 
frequence que os ambientais e os biologicos 12,13 . Da 
mesma forma, sao reconhecidos a necessidade e o va¬ 
lor da criaqao de politicas publicas com reorientaqao 
dos services de saude, participate comunitaria, pro- 
moqao de ambientes favoraveis e desenvolvimento de 


habilidades pessoais que melhorem a saude das pes¬ 
soas. Essas politicas enfatizam aqoes preventivas basea- 
das na visao ampliada de saude e na integraqao efetiva 
com a comunidade 14 . 

Atualmente, ha o reconhecimento cientifico de que 
os primeiros anos sao decisivos para a estrutura da per- 
sonalidade do ser e que a influence do contexto de vida 
e crucial para indicar a melhor conduta dos profissio¬ 
nais e cuidadores de crianqas. Em Jucas, cidade do inte¬ 
rior do Ceara, por exemplo, uma agente de saude identi- 
ficou uma crianqa de cerca de 2 anos de idade 
considerada “retardada mental”. A crianqa passava o dia 
sozinha, pois sua mae lavava roupa em um rio distante 
de casa, mas a deixava em uma rede com um frasco (de 
refrigerante) cheio de leite para que nao passasse fome. 
A crianqa nao falava e nao andava. Ao descobri-la, a 
agente organizou uma pequena “rede de cuidados” com 
a vizinhanqa, e cada dia uma familia ficava com a crian- 
qa e procurava estimula-la. Em cerca de tres meses, a 
crianqa ja andava e comeqava a falar. 

Um programa de aqoes para o acompanhamento do 
crescimento e do desenvolvimento infantil nao pode 
dissociar-se da existencia dos riscos, menos ou mais in- 
tensos, presentes na vida das crianqas. Assim, podem-se 
definir a melhor programaqao e o melhor piano para si- 
tuaqoes mais gerais ou mais especificas desde o nasci- 
mento, o pre-natal ou a preconcepqao. 

Estudos epidemiologicos permitem conhecer infor- 
maqoes sobre indicadores sociais de saude e enfermida- 
des mais frequentes no ciclo de vida infantil (ate 10 anos 
de idade) para uma atuaqao competente em seu contro- 
le. Ao mesmo tempo, esse conhecimento deve ser usado 
para estabelecer uma boa comunicaqao e orientaqao aos 
cuidadores, que devem vigiar a crianqa sadia para que 
essa condiqao seja mantida e a crianqa seja estimulada 
na sociedade, no domicilio, na escola e nos serviqos de 
saude, considerando que saude e um bem construido a 
todo momento por meio do uso dos fatores que lhe sao 
protetores e do controle ou da eliminaqao daqueles que 
sao de risco a sua conquista ou manutenqao 15 . 

A puericultura tem, portanto, influencias concretas 
nas diferentes fases da construqao do ser humano, seja 
no planejamento familiar, na concepqao, no pre-natal, 
no nascimento ou no periodo pos-natal (crescimento e 
desenvolvimento infantil), durante as quais os processos 
de construqao da vida humana saudavel se somam 15 . As¬ 
sim, pode-se concluir que a atenqao para promover sau¬ 
de e prevenir doenqas comeqa muito cedo, de modo que 
sejam obtidos os melhores resultados sobre o desenvol¬ 
vimento e o crescimento do ser humano. 

■ Cuidados na Preconcep^ao 

Essa parte da puericultura refere-se as experien¬ 
cias, ao conhecimento e aos desejos que as pessoas tem 
antes de conceber um filho 16 . Entende-se que planeja¬ 
mento reprodutivo nao e apenas impedir uma gravi- 
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dez, mas, sobretudo, um periodo de maturaqao pessoal, 
de organizaqao da vida e do ambiente que acolherao 
esse novo ser, garantindo as condiqoes para seu cresci- 
mento e seu desenvolvimento com paz, amor e segu- 
ranqa fisica e emocional. 

Futuros pais devem estar preparados para assumir a 
criaqao e o cuidado com seus filhos. Esse preparo se da 
nos campos biologico, social e psicologico 17 . O medico, 
junto com os demais integrantes da equipe de saude, ao 
elaborar um programa de atuaqao para informaqao de jo- 
vens, discute sobre os aspectos da procriaqao e, assim, 
possibilita reflexoes e decisoes mais apropriadas sobre a 
geraqao de filhos 16 . Em alguns services de aten^ao a ges- 
tante, o futuro pai e convidado a participar de consultas e 
encontros, a fim de dividir duvidas e experiences sobre 
fatores anatomicos, comportamentais e afetivos que um 
casal que espera um filho vivencia 18 . 

■ Um Programa de Saude para Futuros 
Pais e Maes 

Aspectos sociais 

Ainda hoje ha uma tendencia de excluir o homem 
da tomada de decisoes, das responsabilidades e ate da 
alegria de ser pai. De acordo com o relatorio de 2009 
do Unicef, Situagao mundial da infancia, fica evidente 
a ausencia de homens que trazem a igualdade de gene- 
ro, exceto quando sao eles os representantes do proble- 
ma 19 . Fora de cena, deixados de lado, eles se sentem 
acuados ou excluidos do compromisso, tendo, assim, 
legitimada sua falta de responsabilidade nesse aspecto 
da vida familiar 19 . 

Envolver o homem no atendimento a sua parceira 
gestante e a seu filho pode significar um novo marco no 
relacionamento familiar, solidificando sentimentos e 
cuidados que devem estar presentes na vida dessas pes- 
soas. Homens mais engajados nesses cuidados podem 
desenvolver um sentimento positivo de maior respeito 
por si mesmos, principalmente quando apoiados por 
amigos e familiares. 

Entre os aspectos sociais, alguns objetivos devem 
ser trabalhados, tais como: 

■ identificar formas de compromisso com a paternida- 
de e a maternidade; 

■ avaliar se a situaqao economica pode ofertar o minimo 
necessario ao cuidado da crianca e, ate mesmo, antecipa- 
damente, da mulher no periodo gestacional e no parto; 

■ analisar aspectos afetivos que influenciarao na cons- 
truqao do ambiente de vida da crianqa; 

■ discutir e criar compreensao sobre a importancia da 
criaqao para autoestima, autonomia e plenitude do 
bem-estar da crianqa. 

Trata-se de uma tentativa de obter um comporta- 
mento mais responsavel e afetivo, resultando em equili- 
brio biopsicossocial para o crescimento e o desenvolvi¬ 


mento dos filhos, alem de preparar um ambiente 
acolhedor para a crianqa. 

Aspectos emocionais 

O nascimento de uma crianca e quase sempre um 
evento especial na vida de um homem e de uma mu¬ 
lher. Portanto, trabalhar aspectos emocionais pode ge- 
rar seguranqa e consciencia para assumir os cuidados 
com o novo ser esperado. Alguns aspectos que devem 
estar em pauta sao: 

■ formaqao do vinculo afetivo, que comeqa a ser cons- 
truido antes da concepqao; 

■ situaqao instavel no comeqo de gestaqao, muitas vezes 
gerada por medo, desconhecimento e incertezas acer- 
ca da nova situaqao; 

■ crise pessoal ou familiar com prejuizo na relaqao entre 
os pais, com a crianca e da crianqa consigo mesma. 

Esses aspectos devem ser avaliados, assimilados e 
solucionados para que seja criada uma situaqao emocio- 
nalmente segura em beneficio da crianqa esperada. A 
seguranca emocional, associada a outros fatores de pro- 
teqao, pode ajudar as crianqas a fortalecer sua autoesti¬ 
ma e a manejar melhor seus medos e suas ansiedades, 
transformando-se em adolescentes e adultos seguros de 
si e menos vulneraveis as pressoes de grupo, capazes de 
aceitar e de expressar suas emoqoes, seus sentimentos e 
suas percepqoes 18 . 

Aspectos biologicos 

Sao aspectos muito importantes e estao relaciona- 
dos ao potencial genetico dos pais e mesmo de seus an- 
tecessores, os quais, interagindo com o ambiente, podem 
desenvolver problemas para a crianqa que tenha herda- 
do alguma caracteristica de transmissao hereditaria. E 
fundamental, portanto: 

■ Conhecer o estado de saude, sobretudo da mulher, 
para que seja possivel atuar sobre algumas situaqoes 
cujo risco se eleva durante a gestaqao, tanto para a 
mulher como para o concepto. Infeccao, diabete me- 
lito e hipertensao arterial representam algumas des¬ 
sas importantes conduces. 

■ Observar o estado vacinal da mulher e de extrema re- 
levancia. Preferencialmente, antes de engravidar ela 
deve ser protegida contra doenqas imunopreveniveis 
que podem causar graves danos ao feto e ao recem- 
-nascido, como rubeola, hepatite B e tetano. 

■ Reconhecer que o uso de acido folico dois a tres me- 
ses antes de engravidar pode prevenir alguma malfor- 
maqao 8 . 

■ Saber o fator Rh dos pais ou futuros pais. O conheci- 
mento antecipado sobre um casal cuja mae e Rh ne- 
gativo e o pai Rh positivo cria possibilidades de inter- 
venqao pelo medico para prevenir a isoimunizaqao. 
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■ Aconselhar sobre testes para HIV e slfilis e importan- 
te para os cuidados pessoais do casal e do futuro con- 
cepto 20 . 

■ Controlar, por meio de decisao compartilhada, o uso 
de medicamentos e outras drogas, como fumo e al- 
cool, cujos efeitos negativos sobre o concepto sao am- 
plamente reconhecidos 21 . 

Futuros pais devem saber que o proprio meio em 
que a crianga se desenvolve e o aporte nutricional e afe- 
tivo que recebe determinam respostas organicas capa- 
zes de produzir alteragoes biologicas, expressando algu- 
ma enfermidade, como diarreias, infecgoes respiratorias, 
dermatoses, atrasos no desenvolvimento neuromotor e 
outras patologias. Outras situagoes, como a idade dos 
pais e a alimentagao e nutrigao da mulher, tambem tem 
influencia na nutrigao do feto. Quando os pais sao mui- 
to j ovens, nao tem maturidade organica e psicologica 
para a concepgao, a criagao e os cuidados com a crian¬ 
ga. Quando idosos, deve-se analisar o risco maior de al¬ 
teragoes geneticas no desenvolvimento fetal e a relagao 
dos efeitos da grande diferenca de idade entre pais e fi- 
lhos na interagao emocional e psicossocial. Deve-se 
abordar, ainda, o intervalo interpartal de dois anos, im- 
portante para o restabelecimento fisiologico da mulher 
e os cuidados com a crianga, como aleitamento e maior 
dedicagao 20 . 

E imprescindivel, para o bem-estar do casal ou da 
mulher gravida e de seu futuro filho, saber o que acon- 
tece durante a gravidez e os cuidados necessarios a mu¬ 
lher, a crianca e a familia que a acolhera. E uma tarefa es¬ 
pecial do medico de familia captar as gestantes o mais 
precocemente possivel, a fim de iniciar o pre-natal, que 
deve ser ofertado observando protocolos padronizados 
com agoes de qualidade. E competencia do medico, com 
o apoio da equipe de trabalho, prestar esclarecimentos 
aos pais para que eles se conscientizem e possam assu- 
mir com mais clareza e competencia as responsabilida- 
des e os compromissos para com seu filho 3 . 

Alteragoes biologicas, emocionais e sociais ocorrem 
no periodo da gravidez. Vomitos e nauseas podem sur- 
gir em consequencia de mudangas hormonais e, quan¬ 
do associados a fatores emocionais e sociais, ligados as 
mudangas na aparencia fisica, podem trazer rejeigao ao 
filho e influenciar na produgao de instabilidade e inse- 
guranga emocional do feto e apos o nascimento. A va- 
lorizagao da mulher, de sua beleza e de sua preparagao 
fisica e psiquica pode prevenir baixa autoestima e auxi- 
liar no momento do parto. Assim, sempre que possivel, 
a gestante deve receber atendimento psicologico em si¬ 
tuagoes especificas, sobretudo quando vitima de violen- 
cia domestica ou sexual. Participar de atividades ludicas 
e de exercicios fisicos tambem facilita o nascimento da 
crianga. 

A participagao do pai e importante nas decisoes de 
gerar um filho, nas consultas do pre-natal e de puericul- 
tura do bebe e no processo de seu desenvolvimen- 
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■ Promovendo a Saude do Bebe no 
Ultimo Trimestre da Gesta^ao 

Uma consulta realizada nesse periodo permite a de- 
tecgao de problemas para os quais sera possivel aplicar 
medidas de corregao, controle ou prevengao, seja em re- 
lagao a gestante, com prejuizo para a saude do feto, ou 
ao proprio feto 3 . De modo geral, espera-se: 

■ estabelecimento ou fortalecimento de uma relagao de 
cumplicidade com a gestante e sua familia pela saude 
e pelo bem-estar da crianga esperada; 

■ identificagao e orientagao das maes e seus familiares 
sobre as alteragoes hormonais, emocionais e compor- 
tamentais proprias desse periodo 24 ; 

■ identificagao de possiveis situagoes de risco no domi- 
cilio durante a dinamica familiar; 

■ analise de exames complementares e identificagao de 
patologias da mae que possam influenciar na saude 
da crianga e seu encaminhamento para servigos apro- 
priados; 

■ identificagao de problemas no crescimento e no de¬ 
senvolvimento fetal por meio da ultrassonografia; 

■ auxilio no controle de angustia e temor ao parto ou 
de alguma possivel anormalidade da crianga; 

■ identificagao de sinais de alarme para parto prematu¬ 
re (AIDPI) e atuagao sobre os mesmos 21 ; 

■ orientagao e planejamento sobre vacinas, aleitamento 
materno, primeiros cuidados com o recem-nascido, 
consultas de seguimento (puericultura), triagem neo¬ 
natal, acuidade auditiva e visual, visitas domiciliares e 
valorizagao da Caderneta da Gestante e da Caderne- 
ta de Saude da Crianga; 

■ planejamento, se possivel conjunto, do local e do tipo 
do parto, estimulando o parto normal e o alojamento 
conjunto 11 ' 25,26 ; 

■ conhecimento dos locais de referenda para o parto, 
inclusive do funcionamento das Centrais de Regula- 
gao, visando a garantia do acolhimento imediato da 
gestante na maternidade. 

■ Cuidados com a Crianga apos o 
Nascimento 

Trata-se do acompanhamento usual que se faz a 
partir do pos-parto imediato e que comega com a con¬ 
sulta do recem-nascido na sala de parto, seguida da visi- 
ta domiciliar na primeira semana para um atendimento 
mais completo, envolvendo a relagao crianga-mae-fami- 
lia e os aspectos ambientais. 

A consulta de puericultura e realizada na unidade ba- 
sica de saude, sendo realizadas atividades voltadas ao 
acompanhamento e a avaliagao da crianga com subse- 
quente orientagao as maes ou familiares, com atengao nos 
seguintes focos 3 : 

■ desenvolvimento neuropsicomotor, social e afetivo; 

■ crescimento fisico e nutrigao; 

■ vacinagao; 
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■ higiene pessoal, mental, domiciliar e ambiental, ativi- 
dades ludicas, vinculo afetivo, autoestima, analise e 
orientapao a famllia sobre o ambiente da crianpa 
(berco, quarto, casa, quintal, nicho ecologico), mar- 
cante para a saude da crianpa; 

■ seguranpa e protepao contra acidentes, violencia e 
maus-tratos; 

■ estimulapao precoce; 

■ identificapao de agravos e situapoes de risco; 

■ comunicapao com a mae e os familiares; 

■ encaminhamento para outros setores ou unidades, 
quando indicado e conforme organizapao do sistema 
de saude. 

Esse processo de trabalho pode ser facilitado se 
houver uma rotina na qual se estabelecem os objetos que 
nao podem deixar de ser avaliados e se forem transmiti- 
das aos pais as orientates necessarias. O desenvolvi- 
mento de uma relapao de confianpa, paciencia e carinho 
com a crianca e sua familia sao fatores facilitadores des- 
se processo. Um bom comepo e o contato preestabeleci- 
do com a gestante, momento no qual se inicia a relapao 
do profissional com a futura mae, com a familia e com a 
crianpa que esta sendo esperada. 

As consultas de puericultura comepam preferencial- 
mente no pre-natal ou mesmo na preconceppao, a fim 
de conhecer as provaveis condipoes de saude no mo¬ 
mento do parto, dar oportunidade de identificar inter- 
venpoes resolutivas e transmitir a gestante algumas in¬ 
fo rmapoes importantes para o melhor desenvolvimento 
e a nutripao do feto e da crianpa. Toda crianca que nas- 
ce em boas condipoes, ou seja, de baixo risco no periodo 
gestacional (pre-natal) e no nascimento, deve ter indica- 
pao precisa para consulta com o pediatra no sistema de 
saude. O ideal e que a assistencia em sala de parto e a 
consulta do recem-nascido sejam sempre realizadas por 
medico pediatra 3 . 

Toda crianpa que apresente fatores de risco, como 
prematuridade e baixo peso, e que seja egressa de UTI 
ou com risco adquirido e identificado em qualquer fase 
de sua evolupao, deve ser acompanhada por medico pe¬ 
diatra. Para essas crianpas, devem ser programados ca- 
lendarios especiais de visitas, de acordo com a situapao 
identificada e com as decisoes entre profissionais da 
equipe, outros especialistas e a propria familia. 

Nos dois primeiros anos de vida, quando o cresci- 
mento e o desenvolvimento ocorrem com maior inten- 
sidade, e importante que as consultas sejam mais fre- 
quentes e que sua programapao considere situates de 
risco que possam ser identificadas 27 . A crianpa normal 
ou de baixo risco durante o primeiro ano de vida deve 
ser acompanhada por meio de consultas ao nascer; no 
primeiro mes de vida, de preferencia na primeira sema- 
na, quando tambem ocorre a visita domiciliar; no final 
do primeiro e do segundo meses, quando podem apare- 
cer problemas relacionados ao nascimento, e evitar agra¬ 
vos nutricionais por desmame precoce ou alimentapao 
inadequada; e no quarto mes. 


Alem de questoes relacionadas a alimentapao, tam¬ 
bem e fundamental avaliar se ha comprometimento do 
desenvolvimento. Nessa idade, a crianpa ja apresenta sor- 
riso social e sustenta a cabepa; no 6°, 9° e 12° meses de 
vida, deve-se estar atento a p re sen pa de risco nutricional e 
de desenvolvimento. A crianca senta aos 6 meses de vida 
e apresenta desenvolvimento motor fino e linguagem en¬ 
tre os 9 e 12 meses, quando tambem ja fica de pe e pode 
comepar a an dar. Devem-se considerar, ainda, os riscos de 
ocorrencia de infec^ao e observar os periodos de aplica- 
qao de vacinas: 1,2,4,6,12 e 18 meses. Apartir dos tme¬ 
ses, as consultas podem ser semestrais, ou mesmo anuais, 
a partir do segundo ano de vida 3 . 

■ Acompanhamento da Crianca - Uma 
Proposta de Calendario 

As consultas de puericultura, sempre que possivel, 
devem atender ao seguinte calendario 7 . 

■ Consulta de orientaqao aos pais na preconcepqao. 

■ Consulta do bebe no pre-natal, no terceiro trimestre 
de gravidez. 

■ Consulta ao nascimento - sala de parto e na alta da 
maternidade. 

■ Consulta da primeira semana de vida, entre o tercei¬ 
ro e o setimo dias - visita domiciliar ou ambulatorial. 

■ Consulta ao final do primeiro mes, aos 2,4,6,9,12,18 
e 24 meses. 

■ Consulta semestral ou anual, a partir dos 24 meses ate 
os 10 anos de idade. 

Testes para verifica^ao de acuidade visual e auditiva 
e de doenqas metabolicas (triagem neonatal e verifica- 
qao de problemas ortopedicos) devem ser realizados ro- 
tineiramente. 

A busca de crian^as pode se efetivar por meio das visi¬ 
tas domiciliares do Agente Comunitario de Saude (ACS), 
para promover e garantir a realizacpio de todas as consultas 
programadas, evitando possiveis agravos a saude infantil 
ou atraso em seu controle. As consultas devem ser realiza¬ 
das praticamente segundo as datas de aplica<;ao das vaci¬ 
nas, de modo que, sem prejuizo do acompanhamento do 
desenvolvimento da crianca, as atividades nas unidades de 
saude sejam otimizadas sem o deslocamento das maes 3 . 

Na pratica 

Logo apos o nascimento, a crianqa recebe os primei¬ 
ros cuidados do medico pediatra, ainda na sala de parto, 
visando as melhores concludes para sua adaptaqao a vida 
extrauterina. Avaliam-se a temperatura, a maturidade, o 
estado nutricional, a identificaqao e a classificaqao de si- 
tuaqoes de risco da crianca. Em seguida, sao proporciona- 
dos os cuidados imediatos, nos primeiros 30 segundos de 
vida, e os cuidados mediatos, que se seguem aos iniciais 3 . 
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Essas medidas objetivam um atendimento de eleva- 
do padrao tecnologico e humanizado, evitando agres- 
soes tecnicas desnecessarias. Em localidades em que nao 
haja disponibilidade do pediatra, os primeiros cuidados 
podem ser ofertados pelo medico da familia. 

Cuidados imediatos apos o nascimento 

Nos primeiros 30 segundos de vida, apos se certifi- 
car de que nao existem situaqoes graves que requeiram 
intervenqao especializada e imediata, como reanimaqao, 
deve-se dar atenqao aos seguintes cuidados: 

■ receber o recem-nascido de modo suave e delicado, a 
fun de prevenir agressoes fisicas ou psicologicas, trans- 
mitindo-lhe respeito e amor; 

■ prevenir perda de calor, colocando o recem-nascido 
em local aquecido; 

■ secar o recem-nascido e, em seguida, remover os cam- 
pos umidos; 

■ realizar estimulaqao tatil para respiracao, se necessario; 

■ permeabilizar as vias aereas colocando o recem-nas¬ 
cido em decubito dorsal com leve extensao do pesco- 
qo, para facilitar a entrada de ar; 

■ aspirar as vias aereas, quando necessario, iniciando 
pela boca e, em seguida, pelas narinas; 

■ avaliar a vitalidade do recem-nascido por meio da 
aplicaqao do metodo de Apgar; 

■ promover imediato contato pele a pele com a mae, fa- 
vorecendo a formaqao de vinculo, ja que os bebes po¬ 
dem interagir e aprender com o mundo desde o pri- 
meiro dia de vida, ainda que de forma rudimentar, de 
modo que o interesse e a participaqao dos pais devem 
ser valorizados desde o inicio; 

■ cortar o cordao umbilical com material esteril/des- 
cartavel e fazer a ligadura e a limpeza do coto umbili¬ 
cal com alcool a 70%, para prevenir onfalite 3 . 

Metodo de avaliagao de Apgar - no primeiro 
minuto e aos 5 minutos de vida 

Proceder a avaliaqao pelo metodo de Apgar, verifi- 
cando batimentos cardiacos, respiraqao, tonus muscular, 
irritabilidade reflexa e cor da pele, pontuando cada item 
de 0 a 2. O alcance de mais de 7 pontos tem um signifi- 
cado favoravel, mas, idealmente, devem ser 9 ou 10. Nao 
se deve esquecer de anotar o resultado observado na Ca- 
derneta de Saude da Crianca 3 . 

O metodo deve ser aplicado em recem-nascido de 
baixo risco ou naquele que ja foi reanimado, avaliando a 
condiqao do momento. 

Cuidados imediatos 

■ Prevenir oftalmia gonococica - nitrato de prata a 1%: 
1 gota em cada olho e retirar o excesso com gaze; 


■ prevenir doenqa hemorragica - vitamina K: 1 mg, in¬ 
tramuscular (nos prematuros com menos de 2 kg, 
usar 0,5 mg); 

■ verificar eliminaqao de urina e meconio; 

■ promover o aleitamento materno na primeira meia 
hora de vida; 

■ realizar exame fisico completo, classificaqao da idade 
gestacional e aferiqao de dados antropometricos (men- 
suraqao do peso, estatura, perimetro cefalico e perime- 
tro toracico, verificaqao da temperatura axilar), regis- 
trando tudo na Caderneta de Saude da Crianqa; 

■ identifkar o recem-nascido, colocando pulseira com 
o nome da mae; 

■ avaliar criterios de encaminhamento do recem-nasci¬ 
do para alojamento conjunto (com sua mae), berqario 
de medio risco ou unidade de terapia intensiva (UTI) 
neonatal; 

■ iniciar o esquema basico de vacinaqao: BCG intrader- 
mica nos recem-nascidos com peso igual ou maior 
que 2 kg e contra hepatite B (se possivel, nas primei- 
ras 12 horas de vida) para todos, registrando na Ca¬ 
derneta de Saude da Crianqa; 

■ encaminhar para alojamento conjunto todo recem- 
-nascido que apresentar os seguintes criterios: 

indice de Apgar maior que 7 (quinto minuto), exa¬ 
me fisico normal e peso maior que 2.000 g; 
idade gestacional maior que 34 semanas (premature ou 
pequeno para a gestacional) com controle glicemico; 
grande para a idade gestacional, com controle glice¬ 
mico; 

exame fisico normal, peso maior que 2.000 g e bol- 
sa rota aguardando exame complementary 

Alta hospitalar 

Por ocasiao da alta hospitalar, e importante fazer 

uma revisao da crianqa voltada a seu bem-estar, na qual 

estao incluidas as seguintes recomendaqoes 3 : 

■ proceder a novo exame da crianqa; 

■ preencher a declaraqao de nascidos vivos; 

■ assegurar a vacinaqao com BCG e contra hepatite B; 

■ completar o preenchimento da Caderneta de Saude 
da Crianqa; 

■ entregar a Caderneta a mae; 

■ orientar a mae sobre aleitamento materno, banho, hi- 
giene do coto umbilical, higiene local apos troca de 
fraldas e enfatizar a higiene bucal realizada com fral- 
da ou pano macio e limpo umedecido em agua fervi- 
da ou filtrada, apos as mamadas 28 ; 

■ salientar a importancia do uso da Caderneta de Sau¬ 
de da Crianca, da triagem neonatal (teste do pezi- 
nho), da triagem auditiva e ocular (teste da orelhinha 
e do olhinho), do registro civil e dos cuidados gerais 
para proteqao e estimulo da crianqa; 

■ observar sinais de disturbios psicologicos da mae que 
possam interferir na relaqao mae-bebe, como depres- 
sao pos-parto; 
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■ orientar a mae em relaqao as alternates e dificuldades 
esperadas para esse inicio e procurar incentivar a 
continuidade e a qualidade do cuidado e da relaqao; 

■ agendar visita domiciliar na primeira semana para re- 
visao do recem-nascido e da puerpera; 

■ verificar se a crianqa esta com funqoes eliminatorias 
presentes (urina e evacuaqao). 

Primeira semana de vida - sete dias, sete a$oes 

■ Observaqao imediata das conduces do recem-nasci¬ 
do ao nascimento; 

■ aleitamento materno na primeira hora de vida; 

■ exame e classificaqao do recem-nascido, seguidos de 
alojamento conjunto para recem-nascido de baixo ris- 
co ou UTI para recem-nascido de medio ou alto risco; 

■ vacinaqao contra BCG e hepatite B (l a dose); 

■ Caderneta de Saude da Crianqa preenchida com to- 
dos os dados da crianqa e entregue a mae/familia na 
alta da maternidade; 

■ realizaqao de testes importantes: 

teste do olhinho ou do reflexo vermelho, para de- 
tectar e prevenir precocemente doenqas oculares, 
como catarata congenita, retinopatia da prematuri- 
dade, glaucoma, infecqoes e cegueira, e tumores, 
como o retinoblastoma, oferecendo chances de sal- 
var a visao 29 ; 

triagem auditiva neonatal universal (teste da orelhi- 
nha) verificada por meio de emissoes otoacusticas 
evocadas (EOAE), a fim identificar alteracoes audi- 
tivas congenitas, ou seja, saber se o bebe nasceu 
com problema de audiqao 30,31 ; 
triagem neonatal para doenqas metabolicas (teste 
do pezinho), visando identificar diversas doenqas, 
como fenilcetonuria, hipotireoidismo congenito, 
anemia falciforme e fibrose cistica, possibilitando 
intervenqao precoce 3 ; 

efetivar a visita domiciliar ao recem-nascido e a 
puerpera nos primeiros sete dias (primeira sema¬ 
na) apos o parto, para observar e fazer orientaqoes 
especiais a mae e a familia e agendar a primeira 
consulta ambulatorial. 


Visita domiciliar na primeira semana de vida 

A visita domiciliar pode ser feita por um dos mem- 
bros da equipe da Saude da Familia, pois se trata de 
crianqas consideradas de baixo risco. Entretanto, na se¬ 
mana seguinte e mesmo no proximo mes de vida, um 
risco maior pode se estabelecer a qualquer momento e 
nao ser perceptivel a familia. 

Assim, a responsabilidade do dominio da situaqao, 
de acompanhar e conhecer o produto dessa visita domi¬ 
ciliar e do pediatra ou do medico de familia, atendendo 
a programaqao local que inclui os dois profissionais. 

Situaqoes que devem ser monitoradas, observadas e 
esclarecidas durante a visita sao 15 : 


Observar situaqao fisica e psicologica da mae e do 
bebe e o relacionamento familiar. 

Identificar o tipo de parto. 

Analisar a Caderneta de Saude da Crianqa ou de ou- 
tra ficha que a mae tenha recebido, verificando os da¬ 
dos da crianqa (peso, Apgar, aplicaqao de vacinas). 
Indagar a mae se o bebe nasceu bem, se precisou de 
incubadora, se mamou logo apos o parto e se ficaram 
em alojamento conjunto. 

Observar o umbigo. Se o coto ja caiu, verificar se esta 
seco ou umido (secreqao). Se tiver secreqao, encami- 
nhar para atendimento na unidade de saude. Se nao 
caiu, verificar como esta sendo feita a limpeza diaria 
(deve-se usar alcool a 70%, e nao ha necessidade de 
curativo). A queda do coto umbilical ocorre entre o 
quinto e o decimo dias. 

Prestar esclarecimentos sobre o banho. Deve-se usar 
sabao neutro e agua morna e enxugar bem o bebe, 
para evitar problemas de pele. Nao e necessario usar 
talco, o que pode ser prejudicial, causar alergias e ate 
sufocaqao. Se necessario, deve-se observar e ajudar a 
dar banho no bebe. 

Reforqar esclarecimentos sobre a higiene bucal com 
pano macio, limpo e umido, apos as mamadas. Aler- 
tar que o uso de creme dental so e indicado depois 
que a crianqa aprender a cuspir 28 . 

Verificar se a crianqa mama no peito. Deve-se orien¬ 
tar que o leite materno e o melhor alimento para o 
bebe e torna a crianqa mais inteligente. O bebe nao 
tem horario certo para mamar, mama muitas vezes 
durante o dia e a noite. Apos largar o primeiro peito, 
a mae deve sempre oferecer o outro. O bebe deve ma¬ 
mar sempre nas duas mamas. Se for preciso, orientar 
sobre a existencia e uso de bancos de leite humano. 
Esclarecer sobre o uso de chupetas e mamadeiras des- 
necessarias e prejudicial ao aleitamento materno, pois 
constituent causa comum de desmame precoce, uma 
vez que sua sucqao e diferente da realizada no seio. 
Tambem e prejudicial para a forma^ao da arcada den- 
taria, o padrao correto de respira^ao nasal e o desenvol- 
vimento da fala 28 . Deve-se explicar que o bebe nem 
sempre chora por fome, mas por necessidade de colo, 
aconchego e pelo efeito do barulho, do frio ou do calor. 
Verificaqao dos movimentos do bebe e do ato do alei¬ 
tamento, observando se a pega esta correta: 
queixo encostando no peito da mae; 
labio inferior voltado para fora; 
boca bem aberta, abocanhando o mamilo e boa da 
parte da areola (se a areola estiver visivel, deve ser a 
parte superior); 

o bebe deve estar todo voltado para a mae (barriga 
do bebe encostada na barriga da mae); 
a pega correta nao e dolorosa. Se estiver doendo, 
significa que esta incorreta. Nesse caso, deve-se aju¬ 
dar a mae a aproximar mais o bebe de seu corpo. 
Informar a mae que acariciar, conversar e cantar e 
muito bom para o desenvolvimento da crianqa. 
Informar sobre os cuidados com excesso de pano 
proximo ao rosto o bebe (pode sufoca-lo). 
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■ Orientar para colocar o bebe no local mais arejado e 
menos barulhento da casa, informando que e bom o 
bebe ter um cantinho dele, que sera reconhecido e lhe 
dara confianqa e seguranqa. 

■ Orientar sobre a limpeza local com algodao ou pano 
limpo molhados na troca de fralda e evitar os produ- 
tos industrializados. 

■ Informar sobre a facilidade com que o bebe se assus- 
ta e que no primeiro mes de vida ja olha e segue com 
os olhos um rosto que se movimenta muito proximo. 

■ Orientar para pendurar brinquedos de formas e cores 
variadas no berqo ou na rede, a fim de estimular o bebe. 

■ Recomendar que o pai tambem deve embalar, acari- 
ciar e conversar com o bebe. 

■ Verificar as narinas do bebe. Se estiverem obstruidas, 
orientar o uso de soro fisiologico nasal ou soro feito 
em casa: 100 mL de agua + 1 pitada de sal, ferver bem 
e deixar esfriar coberto. Usar 1 mL em cada narina 
com conta-gotas ou seringa sem agulha e trocar a so- 
luqao apos 24 horas. 

■ Verificar e orientar sobre o teste do pezinho. 

■ Orientar sobre as vacinas e higiene. 

■ Demonstrar a mae como o uso da Caderneta de Sau- 
de da Crianca pode auxiliar no acompanhamento do 
desenvolvimento e da saude do bebe. 

■ Explicar sobre a importancia das consultas de pueri- 
cultura para acompanhar a saude do bebe. 

■ Elogiar a mae pelo que estiver fazendo corretamente 
e encoraja-la a melhorar caso ela nao esteja cuidando 
corretamente do bebe, lembrando que a casa deve es- 
tar o mais limpa possivel, evitando a presenca de ani- 
mais no seu interior, bem como de fumo e alcool. 

■ Verificar e ofertar soluqoes para casos de duvida da 
mae ou dos familiares. 


Visitas domiciliares rotineiras 

As visitas domiciliares devem ser realizadas regular 
e periodicamente pelo ACS. Faz parte da programaqao 
da unidade de saude a visita feita por enfermeiro, medi¬ 
co e, em situaqoes mais complexas, pela equipe. As visi¬ 
tas domiciliares proporcionam o acompanhamento da 
oferta de cuidados a crianca em seu ambiente de vida e 
a avaliaqao de situaqoes de risco sociais e ambientais. O 
resultado deve ser informado ao medico, para auxilia-lo 
nas decisoes e na conduta a ser estabelecida para a 
crianqa que ele acompanha no ambulatorio. 

Visita domiciliar a crianca egressa de 
hospitalizagao 

Essas visitas tem o objetivo especial de contribuir 
com a reduqao de obitos infantis, uma vez que estudos 
demonstraram que 1/4 desses obitos ocorre na semana 
seguinte a alta da crianqa hospitalizada. Assim, deve-se: 


■ identificar a crianqa e realizar a visita entre o segun- 
do e o quarto dias apos a alta e, posteriormente, entre 
o quinto e o setimo dias; 

■ verificar as recomendaqoes da equipe hospitalar; 

■ observar se a mae ou outro cuidador executa correta¬ 
mente as instrucoes sobre medicamentos, alimenta- 
qao e outros cuidados especificos recomendados; 

■ auxiliar nessa tarefa, de modo a garantir o seguimen- 
to das orientates; 

■ examinar a crianqa buscando sinais de perigo, como 
tosse, febre, dificuldade para respirar, diarreia, desi- 
d rat a (pio e recusa alimentar; 

■ encaminhar para atendimento imediato na unidade 
basica de saude ou mesmo no hospital, caso sejam de- 
tectados sinais de perigo; 

■ agendar consulta ambulatorial de revisao entre o seti¬ 
mo e o decimo dias apos a alta; 

■ continuar a programaqao das visitas domiciliares ro¬ 
tineiras. 


Atendimento ambulatorial 

Acolhimento - civciliacdo inicial ou triagem 

O acolhimento tem inicio com o reconhecimento das 
familias adscritas no processo de territorializaqao e dos 
problemas identificados. Busca organizar o atendimento 
de modo a assegurar uma atenqao humanizada, alcanqan- 
do a satisfaqao da mae e dos familiares. Significa receber 
bem e dar as respostas necessarias, alem de se colocar no 
lugar do outro para tentar avaliar seu sofrimento, sua ex- 
pectativa, e exercer a solidariedade 32 . Durante o acolhi¬ 
mento, e possivel distinguir a demanda espontanea e 
identificar sinais de alerta ou gravidade que requerem 
atendimento imediato de situates que podem receber 
orientates e ser agendadas para outra ocasiao. 

As consultas de puericultura ofertadas ao ciclo de 
vida infantil integram a demanda programada na unida¬ 
de basica de saude. Assim, trata-se de atendimento pla- 
nejado, ja esperado pela equipe de saude, o que permite 
ter em maos a ficha ou o prontuario para registro de fa- 
tos detectados em relaqao a crianqa e sua familia. E rele- 
vante citar o relatorio de 2006 do Unicef, Situagao mun- 
dial da infancia, que ressalta a necessidade de remover 
barreiras ao acesso ao service ainda no acolhimento, 
como preconceito por parte dos profissionais e exigen- 
cia de documentos que podem ser trazidos posterior¬ 
mente, impedindo o atendimento naquela ocasiao 33 . 

A consulta 

As consultas de crianqas requerem uma interaqao 
especial e apresentam a peculiar caracteristica de envol- 
ver, no minimo, uma triade: medico-crianca-mae ou fa¬ 
milia 34 . 
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Em geral, as informapoes sao obtidas por meio da 
comunicapao dos pais ou acompanhantes e complemen- 
tadas pelo proprio paciente, seja na dedicada observapao 
do medico com vistas a relapao familiar, no proprio com- 
portamento da crianca ou, quando possivel, pela voz da 
crianpa que apresenta suas queixas reais. Diferentemente 
do adulto, que, em geral, busca atendimento quando 
adoece, as crianpas sao levadas ao atendimento para 
acompanhamento ou avaliapao de seu desenvolvimento, 
seu crescimento, sua vacinapao e sua alimentapao e para 
esclarecimento as maes sobre determinada conduta a 
respeito da qual ela se apresente insegura. 

A consulta de puericultura deve ser realizada segun- 
do o Calendario de Saude da Crianpa e tem como prin¬ 
cipal objetivo promover a saude da crianpa por meio de 
seu acompanhamento e das orientapoes as maes sobre 
alimentapao, higiene e prevenpao de acidentes, alem de 
estimulapao mais adequada ao desenvolvimento infantil. 
Outro objetivo da consulta de puericultura e identificar 
doenpas e/ou sinais de alarme para tratamento e/ou en- 
caminhamento adequado das crianpas para atenpao 
apropriada. A equipe de saude da familia deve, entre 
suas atribuipoes, realizar o seguimento das crianpas de 
modo organizado e qualificado 3,15 . 

Na pratica, a consulta e realizada conforme os se- 
guintes passos: 

■ o medico recebe a crianpa e sua mae ou outro acom- 
panhante, faz os cumprimentos habituais, observa o 
comportamento da crianpa, da mae e dos outros fa- 
miliares, quando estiverem presentes, e dedica aten¬ 
pao ao relacionamento estabelecido entre eles; 

■ verifica no prontuario e/ou na ficha de atendimento 
da crianpa, informapoes socioambientais, dados da 
consulta anterior, se pertinente, e informapoes atuais 
ja registradas durante o preparo da crianca, como 
peso, temperatura, estatura e perimetro cefalico; 

■ conversa com a mae e com a crianpa, se pertinente, 
para obter informapoes relativas aos focos de atenpao 
que serao avaliados durante a consulta; 

■ solicita a Caderneta de Saude da Crianpa, realiza o 
exame fisico, faz analise das anotapoes anteriores, 
como peso, vacinas, estatura e eventos importantes, e 
registra os achados do exame atual na ficha e/ou no 
prontuario e na Caderneta de Saude da Crianpa; 

■ informa a mae ou ao acompanhante sobre a avaliapao 
realizada, elogia as atitudes positivas, orienta, explica 
e verifica sua compreensao sobre as informapoes e 
condutas necessarias para o bom desenvolvimento e 
a manutenpao do estado de saude da crianpa e refor- 
pa a importancia do proximo retorno; 

■ quando indicado, providencia encaminhamento para 
consulta com especialistas, inclusive para o odontalo- 
go, apos a eruppao dos primeiros dentes 28 , e informa 
e orienta a mae e/ou o acompanhante sobre a neces- 
sidade dessa consulta. 

O melhor atendimento a crianpa deve se dar na 
oferta de atenpao integral a manutenpao da saude orga- 
nica e psiquica, considerando sempre a inserpao da 


crianpa no ambiente familiar e social 34 . Requer a reali- 
zapao de atos em cadeia, funcionando em rede, desde 
o cuidado no domicilio ate a mais complexa interven- 
pao no sistema de saude. Essa dinamica esta funda- 
mentada na integralidade, uma diretriz doutrinaria do 
SUS que objetiva a atenpao a saude desde sua promo- 
pao ate sua recuperapao, que tem lugar no domicilio, 
na unidade basica, no hospital e em outros equipamen- 
tos sociais. 

E importante destacar que a politica de atenqao a 
saude no SUS define a estrategia de saude da familia 
para a oferta de acesso aos recursos capazes de propi- 
ciar os componentes de prevenqao, promoqao e recu- 
peraqao da saude, como citou o presidente da Socieda- 
de Brasileira de Pediatria em sua carta-oficio de 
janeiro de 2009 ao ministro da Saude 35 . Ressalta-se, 
ainda, a posiqao da entidade pediatrica brasileira, en- 
dossada pelo Encontro Nacional de Entidades Medicas 
(Enem), sobre a atenqao pediatrica qualificada no pe- 
riodo decisivo de crescimento e desenvolvimento do 
ser humano, que requer a nobre missao de garantir a 
crianqa e ao adolescente a melhor Medicina de seu 
tempo. A plenaria do Enem aprovou a inclusao da Pe¬ 
diatria na atenqao basica, na proporqao de um pediatra 
para cada tres equipes de saude da familia. A criaqao 
dos Nucleos de Apoio a Saude da Familia (NASF) (Por- 
taria do Gabinete do Ministro da Saude n. 154, de Ja¬ 
neiro de 2008) amplia a abrangencia, o escopo e a reso- 
lubilidade das aqoes de atenqao basica 36 . 

O pediatra e um dos profissionais relacionados para 
integrar o NASF, de modo que a populaqao infantil que 
tem o medico de familia como o primeiro responsavel 
pela promoqao de sua saude tem o pediatra na nobre 
missao da atenqao integral a saude da crianqa. Destaca- 
-se, no entanto, a obrigatoriedade desse profissional no 
NASF, e nao apenas a possibilidade de sua presenqa 35 . 

Sinais de alerta relacionados ao 
desenvolvimento da crianqa 34 

■ Ao final do primeiro trimestre: olhar vago, ausencia do 
sorriso social e de reaqoes a ruidos fortes, sobressalto 
ao menor ruido, maos fechadas persistentemente; 

■ ao final do primeiro semestre: controle deficiente da 
cabeca, rigidez dos membros inferiores, lentidao dos 
movimentos, nao reage e nao vira a cabeqa para loca- 
lizar sons, movimentos bruscos (descarga motora), 
nao da risada; 

■ aos 9 meses (o momenta de esclarecer duvidas): hipo- 
tonia do tronco (nao senta sem apoio), hipotonia ou 
espasticidade dos membros inferiores, maos fechadas 
persistentemente, ausencia de preensao em pinca, in- 
capacidade de localizar sons, ausencia de balbucio, 
sorriso social pobre, desinteresse no jogo esconde- 
-achou; 

■ aos 12 meses: crianqa parada, movimentos anormais, 
ausencia de sinergia pes-maos, cessaqao do balbucio e 
nao fala silabas, irritaqao, inercia, sorriso social pobre. 
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Devem-se pesquisar fatores de risco para a saude da 
crianqa relacionados as condiqoes biologicas e ambientais, 
e a presenqa de sinais e sintomas de agravos e enfermida- 
des. Muitas vezes, a presenqa desses fatores pode exigir 
atendimento imediato, referenda para services especiali- 
zados ou agendamento de visita domiciliar. 

O acolhimento na Unidade Basica de Saude (UBS) 

O desenho do fluxograma recomendado pelo Mi- 
nisterio da Saude e demonstrado na Figura 3.1. 


A abordagem de risco no acolhimento a crianga 
na UBS 

O desenho do fluxograma recomendado pelo Mi- 
nisterio da Saude e demonstrado na Figura 3.2. 

■ Rela^ao Medico-paciente - a Eficacia 
de um Bom Dialogo 

Uma boa observaqao clinica depende do grau de ob- 
servaqao do medico, da escuta atenciosa, do estimulo 



Figura 3.1 A crianga na unidade de saude. 

Fonte: Ministerio da Saude, 2005 27 . 

ACS = agente comunitario de saude. 
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Identificar sinais e sintomas gerais de perigo 
Respira^ao rapida 

0 a 2 meses: > 60/min 
3 a 12 meses: > 50/min 
1 a 5 anos: > 40/min 
6 a 8 anos: > 30/min 
Esfor^o respiratorio 
Diarreia com sangue 
Desidrataqiao 

Secreq:ao purulenta no ouvido 
Doente ha mais de 7 dias 
Febre persistente ha mais de 3 dias 
Apneia (pausa respiratoria prolongada) 

i 

Atendimento medico imediato 


Prosta^ao mesmo sem febre 

Agita^ao/irritabilidade intensas 

Recusa alimentar/suc^ao debil 

Vomito ao ingerir alimentos/liquido 

Convulsao 

Cianose 

Palidez intensa 

Hipotonia/hipertonia 

Maiores de 2 meses com FR < 30/min 

Temperatura corporal muito baixa < 35,5°C 

(principalmente em menores de 2 meses) 


Figura 3.2 Abordagem de risco da crianga na unidade de saude 

Fonte: Ministerio da saude, 2005 27 . 


para que a mae tenha liberdade e confianqa de falar, en- 
fim, de uma boa comunicaqao com a mae, com a fami- 
lia ou outros acompanhantes e com a crianqa. Com- 
preende quatro fases: 

■ anamnese ou historia do paciente: interrogator^ de- 
talhado sobre a situaqao atual da crianqa em relaqao 
aos focos ou elementos da consulta de puericultura; 

■ exame fisico completo: utiliza desde simples observa- 
qao de marcha, postura, comportamento, fala, comu- 
nicaqao, toques e pesquisas de determinadas respos- 
tas aos estimulos utilizados, ate o uso de instrumentos 
que auxiliam na complementaqao do exame; 

■ formulaqao de hipoteses diagnosticas; 

■ prescribes: somam desde orientaqoes sobre condu- 
tas relacionadas a vacinaqao, higiene, proteqao contra 
acidentes e violencias, alimentaqao e estimulo ao de- 
senvolvimento da crian^a ate a solicitaqao de exames, 


consultas com especialistas e prescriqao de medica- 
mentos 34 . 

O estabelecimento de uma boa relaqao entre o me¬ 
dico e a familia, especialmente a mae e a crianqa, e um 
aspecto fundamental para o sucesso da qualidade e da 
adesao as orientacoes nas consultas das crianqas sauda- 
veis (puericultura) ou doentes. As habilidades e o uso de 
tecnicas adequadas de comunicaqao pelo profissional 
sao essenciais na criaqao da confianqa e do vinculo, na 
detecqao de situaqoes especificas, na abordagem quanto 
as orientacoes e, sobretudo, na adesao, pela familia, des- 
sas orientacoes, facilitando a aproximaqao e a integraqao 
do service de saude com a populaqao 37 . 

O processo de comunicaqao e estabelecido por ati- 
vidades verbais e nao verbais. Na primeira, a palavra e 
o elemento principal. Na segunda, esse elemento e o 
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gesto. Na comunicaqao verbal, por meio do uso da pa- 
lavra, algumas caracterlsticas devem ser observadas, 
como entonaqao, que expressa sentimento de afirma- 
qao, concordancia ou negaqao, discordancia; lingua- 
gem clara, ou seja, o uso de palavras que a mae, a fami- 
lia ou a crianqa maior possam compreender; e 
estimulo ao relato da mae ou da crianqa maior, por 
meio do uso de frases como “continue”, “algo mais?”, 
“detalhe melhor”. 

Na comunicaqao nao verbal, representada por ges- 
tos, e possivel distinguir caracterlsticas que estimulam 
ou que representam barreiras ao estabelecimento de 
uma boa comunicaqao. O olhar, a escuta atenta, o res- 
peito ao tempo de que a mae precisa para elaborar suas 
respostas; a movimentaqao do corpo, da cabeqa, das 
maos, o toque discrete; o modo como demonstra infor- 
maqoes em um folheto, lendo e buscando compreender 
juntos a mensagem transmitida, fazendo, tambem, a 
leitura cuidadosa das orientates prescritas e verifi- 
cando o entendimento da mae, fazem parte dos gestos 
que favorecem a boa comunicaqao e a eficacia da con- 
sulta. 

Foi observado por representantes da Organizaqao 
Mundial da Saude (OMS) que, em paises nos quais os 
profissionais de saude foram incentivados a desenvolver 
aspectos relacionados a informacao em saude e a comu- 
nicaqao, as mulheres apresentaram melhores habilidades 
quanto aos cuidados dispensados a seus filhos 37 . 

Destaque deve ser dado ao reconhecimento do rele- 
vante exercicio do medico como educador, papel efetiva- 
do em diversos ambientes e situates, utilizando as 
oportunidades de intera^ao com a crianqa, a mae e os 
outros familiares e acompanhantes no sentido de orien- 
tar habitos saudaveis de vida e fortalecer a compreensao 
sobre como agir para obter o melhor resultado das inter- 
venqoes na recuperaqao da saude das crianqas 38 . Para a 
efetividade desse papel, e muito importante que o medi¬ 
co tenha, alem do conhecimento tecnico, habilidades de 
comunicaqao para interagir com a crianqa e sua familia, 
alem de entendimento sobre estas e sobre o meio social 
em que estao inseridas. 
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■ Introdugao 

Entende-se por meio ambiente 

o conjunto de elementos fisico-quimicos e ecossistemas 
naturais e sociais em que se insere o Homem, individu¬ 
al e socialmente, em um processo de interagao que aten- 
da ao desenvolvimento das suas atividades e a preserva- 
gdo dos recursos naturais e das caracteristicas essenciais 
do entorno, dentro de padroes de qualidade definidos 1 . 

E fato constatado que o aumento populacional, so- 
mado a ambiqao das pessoas, vem deteriorando a rela- 
qao do ser humano com o meio ambiente, em funqao de 
sua intensa exploraqao e destruiqao gradativa. Os recur¬ 
sos naturais estao sendo aproveitados de forma predato- 
ria, causando graves danos a natureza e refletindo nega- 
tivamente na condiqao de vida e de saude do ser 
humano. 

Diante da gravidade do problema, a Organizaqao 
das Naqoes Unidas (ONU), ha decadas, vem se preocu- 
pando com as questoes ambientais e realizando diversas 
conferences sobre o tema. Entre elas, podem ser desta- 
cadas a primeira, de Estocolmo, em 1972, que sustenta- 
va que “[...] tanto as geracoes presentes como as futuras 
tem reconhecido, como direito fundamental, a vida em 
um ambiente sadio e nao degradado”, e a segunda, do 
Rio de Janeiro, a Rio-92, em 1992, durante a qual foi pro- 
duzido o documento Agenda 21, em que, entre diversas 
citaqoes, aparecem o compromisso da preservacao do 
meio ambiente e a prioridade social para a promoqao da 
saude 2 . 

Posteriormente, no Brasil, apos muitas discussoes, foi 
sancionada a Lei n. 9.795, de 27 de abril de 1999, que dis- 
poe sobre a educaqao ambiental (EA) e institui a Politica 
Nacional de Educaqao Ambiental, divulgada no Diario 
Oficial da Uniao em 28 de abril de 1999, estabelecendo no 


art. 10°, paragrafo 1°, a obrigatoriedade do ensino da EA 
em todos os niveis escolares, ou seja, do Ensino Funda¬ 
mental ao superior, e de forma transversal. 

Crianqas e adolescentes estao em fase de transfor- 
maqao e sao os que mais sofrem as agressoes fisicas pro- 
venientes da degradaqao ambiental. A Organizaqao 
Mundial da Saude (OMS) relata que 40% da carga glo¬ 
bal de enfermidades atribuidas a fatores ambientais re- 
cai em crianqas com menos de 5 anos de idade. Com 
essa preocupaqao, a Sociedade Brasileira de Pediatria 
(SBP) realizou, em 2007, uma pesquisa para avaliar 
como o pediatra brasileiro se insere nesse contexto e de 
que forma vem assumindo esse importante papel. Ade- 
mais, a SBP abriu espaqo para que, nos eventos de Pedia¬ 
tria, possa haver discussoes sobre o meio ambiente. 

A conscientizaqao sobre impactos ambientais criou, 
no seculo XXI, o desafio de incrementar as aqoes para a 
prevenqao de fatores de risco a saude. Assim, nao se 
pode esquecer de que para promover saude e preciso es- 
tar atento as situaqoes de risco que se referem ao sanea- 
mento, a qualidade da agua, a poluiqao, a pobreza e as 
condiqoes psicossociais nas quais vive grande parte das 
crianqas brasileiras. 

A OMS define promocao da saude como “o proces¬ 
so que permite as pessoas aumentar o controle e melho- 
rar a sua saude” 3 . Embora agua, ar, alimento e solo sejam 
bens naturais e facam parte das necessidades essenciais, 
muitas pessoas nao usufruem deles 4 . 

O pediatra contemporaneo (o cuidador do pacien- 
te) deve ser capacitado para acolher, compreender, res- 
ponsabilizar e resolver a maior parte das demandas de 
saude 5 . Tratar sintomas nao cura doenqas nem as previ¬ 
ne. Sem o reconhecimento das causas das doenqas nao 
ha terapeutica nem prevenqao apropriadas 6 . Essas cau¬ 
sas, muitas vezes, sao externas e dependentes do meio 
ambiente. Fazer promoqao de saude e, portanto, prevenir 
doenqas, e isso so e possivel quando ha uma orientaqao 
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voltada ao meio ambiente, que pode ser realizada duran¬ 
te o atendimento pediatrico. 

A conscientizapao ambiental perpassa, obrigatoria- 
mente, pela visao hobstica do ser humano 7 , devendo ser 
trabalhada de forma que permeie a consulta pediatrica. 
Alem disso, e importante salientar que os pediatras inte- 
ragem estreitamente com as pessoas, o que lhes permite 
exercer grande influencia sobre elas, pois, uma vez que 
tratam de sua saude, adentram suas casas e interferem 
nos estilos de vida. Assim, e preciso refletir sobre o pa- 
pel do pediatra, sua contribuipao com a preservapao do 
meio ambiente e, consequentemente, com a melhoria da 
qualidade de vida das crianpas e dos adolescentes no 
presente e no future. 

O conhecimento da relapao da educapao ambiental 
e promopao de saude introduz o pediatra na pratica da 
Pediatria Ambiental, oferecendo ao medico a oportuni- 
dade de avaliar melhor os pacientes, colaborando na re- 
solupao de muitos problemas de saude. 

■ Riscos Ambientais, Incidencia de 
Doenpas e Qualidade de Vida 

Segundo Gonpalves 8 , a saude e a qualidade de vida es- 
tao subordinadas a diversos fatores, como a alimentapao, 
que constitui um fator decisivo para o desenvolvimento, a 
reprodupao das especies, tanto quanto o acasalamento, a 
protepao e o abrigo, que se constitui em habitat e habitos, 
alem dos territories e da diversidade cultural. 

A evolupao da vida no planeta depende de cadeias 
alimentares, as quais, por sua vez, sao dependentes da 
radiapao solar para a produtividade biologica. A destrui- 
pao do meio ambiente leva a carencia de bens necessa- 
rios, a ma qualidade de vida e a incidencia de doenpas, 
que podem estar relacionadas a fatores quimicos, fisicos 
e biologicos, abrangendo desde a dieta e a qualidade dos 
alimentos consumidos ate a qualidade do ar e das aguas 
e a exposipao aos raios solares, aos virus, as bacterias e 
aos fungos. Alguns desses agentes sao perigosos e res- 
ponsaveis por doenpas que dizimaram milhares de seres 
humanos ao longo da historia 9 . 

Em 1683, com a descoberta da bacteria, o conceito 
de doenpa ficou reduzido a uma relapao de causa e efei- 
to. A saude passou a ser vista como a ausencia de doen¬ 
pa, e a cura passou a significar a eliminapao dos sinto- 
mas 10 . Essa visao simplista reduz o conceito de saude a 
ausencia de doenpa sem considerar as questoes so- 
cioambientais, o bem-estar e a qualidade de vida. Em 
1840, Villerme publicou um relatorio sobre as taxas de 
mortalidade e morbidade, indicando a relapao entre po- 
breza e doenpa. Contudo, foi o relatorio de Chadwick 
que provou que a morbimortalidade proveniente de 
doenpas transmissiveis tambem estava relacionada as 
condipoes de higiene no ambiente, por conta da falta de 
drenagem e abastecimento de agua e de coleta de lixo. 11 

O reconhecimento da importancia do saneamento 
permitiu o desenvolvimento de uma visao medica sobre 
o papel do meio ambiente nas condipoes de saude das 


populapoes. As apoes de EA, no entanto, sao realizadas 
de forma isolada e descontinua, o que acarreta uma fal¬ 
ta de efetividade no que se refere a prevenpao e a promo¬ 
pao de saude, fato confirmado pelos dados alarmantes 
relativos as doenpas ambientais 9 . 

Entre as doenpas causadoras de morte em crianpas 
menores de 5 anos de idade, encontram-se, tambem, 
aquelas ligadas ao meio ambiente. A diarreia, por exem- 
plo, que ocupa o primeiro lugar entre essas doenpas, 
causa cerca de 1,7 milhao de mortes por ano, segundo 
dados da OMS; ja a infeepao das vias respiratorias causa 
1,5 milhao de mortes anuais, ocupando o segundo lugar 
entre as doenpas infecciosas. Ambas estao relacionadas, 
principalmente, a poluipao do ar. 12 

Os casos de diarreia tern se apresentado em numero 
crescente, como demonstram os dados da Tabela 4.1, 
sendo a regiao Nordeste do Brasil a que registrou o 
maior numero de casos. Comparando os dados da Tabe¬ 
la 4.2, observa-se, tambem, que na regiao Nordeste pre- 
dominou o indice de analfabetismo, o que certamente 
contribui para o desconhecimento de que a falta de hi¬ 
giene, saneamento e agua limpa pode causar doenpas 
como a diarreia. 

Confrontando as duas situapoes (diarreia e analfa¬ 
betismo) em uma mesma regiao, conclui-se que educa- 
pao, incluindo a EA, e fundamental na prevenpao de 


Tabela 4.1 Numero de casos de diarreia com monitorapao, 
segundo as regioes geograficas do Brasil 


Ano 

UF/regiao 

2000 

2001 

2002 

Norte 

153.285 

179.955 

226.681 

Nordeste 

621.575 

593.408 

814.018 

Sudeste 

42.700 

136.320 

194.685 

Sul 

77.581 

127.910 

62.941 

Centro-oeste 

158.841 

195.810 

200.735 

Brasil 

1.053.982 

1.233.403 

1.399.060 


Fonte: Brasil/Funasa 13 . 


Tabela 4.2 Taxa de analfabetismo da populapao entre 

15 e 60 anos de idade por macrorregiao 

Regiao 

Percentual de analfabetos na regiao 

Norte 

8,7 

Nordeste 

17,4 

Sudeste 

4,1 

Sul 

3,9 

Centro-oeste 

5,9 


Fonte: adaptada de Brasil/Datasus 14 . 
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doenqas. Sem educaqao nao ha conhecimento, preserva- 
qao ambiental nem promocao de saude, de modo que as 
doenqas aumentam e a qualidade de vida diminui. 

Em junho de 2006, a diretora da saude publica e do 
meio ambiente da OMS 15 apresentou um estudo que con- 
flrmou a exposicao aos riscos ambientais e vitais responsa- 
vel por 1/4 das doenqas mundiais. Destacou, tambem, que 
muitas doenqas poderiam ser eliminadas, como a malaria 
e a diarreia, contraidas por meio de agua contaminada, to- 
talizando 40 e 94% de mortes, respectivamente 12 . 

Costa 16 elencou as doenqas relacionadas ao sanea- 
mento ambiental inadequado, conforme mostra a Tabe- 
la 4.3. 

De acordo com Mello da Silva e Fruchtengarten 17 , o 
uso do cigarro em ambiente fechado, por exemplo, cons- 
titui poluente nocivo e perigoso para os pulmoes, sendo 
mais prejudicial as crianqas. A poluiqao do ar tem efeitos 
cronicos e adversos no desenvolvimento pulmonar dos 
adolescentes dos 10 aos 18 anos de idade, provocando 
consequencias na vida adulta. 

A poluiqao nos ambientes fechados e perigosa, re- 
presentando a escassa ventilaqao, o elevado teor de umi- 
dade e a presenca de agentes biologicos, como bolores e 
substancias quimicas existentes nos materials do mobi- 
liario e de construqao. 

Nascimento e colaboradores 18 afirmam que, em pai- 
ses em desenvolvimento, ocorrem cerca de 5 milhoes de 
obitos em crianqas com menos de 5 anos de idade, sen¬ 
do 70% causados por pneumonia. Coura 19 cita que, 
anualmente, nos paises em desenvolvimento, 15 milhoes 
de crianqas morrem por doenqas infecciosas, quando 
93% dessas mortes seriam evitaveis. 


Alem das doenqas ocasionadas por bacterias, exis- 
tem muitas ocasionadas por virus. Sabe-se da existencia 
de cerca de 5 mil especies e, entre elas, centenas de doen- 
qas com potencial epidemico que fazem historia. Assim 
como as bacterias, os fungos e os protozoarios, os virus 
comprometem a qualidade de vida das pessoas. Como 
algumas bacterias, os virus apresentam caracteristicas 
diferenciadas, como desaparecer sem motivo aparente, 
mas retornar de tempos em tempos sem razao conheci- 
da. Um virus russo, conhecido como H1N1, causou epi- 
demias em 1918, depois em 1957 e novamente em 1968 
e 1977 20 . E voltou a se disseminar recentemente, no ano 
de 2009. 

Com o crescimento populacional e o desenvolvi¬ 
mento tecnologico, a possibilidade de as doen^as se tor- 
narem rapidamente epidemias mundiais e enorme. Se- 
gundo Zanetti 9 , as viagens aereas fazem que esse 
potencial seja multiplicado, pois um mesmo virus pode 
se espalhar, em um unico dia, por diversos continentes. 

De acordo com Chagas 21 , muitas doenqas tambem 
sao dependentes da precariedade dos sistemas de sanea- 
mento, alem de outros problemas nao revelados pelas 
estatisticas, como a falta de conhecimento, que, aliada as 
dificuldades economicas e geograficas, agrava e aumen- 
ta os problemas. A nao utilizaqao de medidas que favo- 
recem a saude, como o uso de hipoclorito na agua que 
nao e tratada; o nao cumprimento dos padroes de pota- 
bilidade da agua; os desperdicios de agua, que chegam a 
50% no caso dos sistemas mais precarios; a agua conta¬ 
minada por esgoto; a drenagem inadequada; e a defi- 
ciencia na coleta e na disposiqao de lixo geram ar e agua 
que ocasionam serias enfermidades. 


Tabela 4.3 Doen^as relacionadas a ausencia de rede de esgotos 

Grupos de doen^as 

Formas de transmissao 

Principais doengas 
relacionadas 

Formas de preven^ao 

Feco-orais (nao bacterianas) 

Contato de pessoa para pessoa e 
quando nao ha higienes pessoal e 
domestica adequadas 

Poliomielite 

Hepatite tipo A 

Giardiase 

Disenteria amebiana 

Diarreia por virus 

Melhorar as moradias e as instala^oes sanitarias 

Implantar sistema de abastecimento de agua 

Promover a educa^ao sanitaria 

Feco-orais (bacterianas) 

Contato de pessoa para pessoa, 
ingestao e contato com alimentos 
contaminados e contato com fontes 
de aguas contaminadas pelas fezes 

Febre tifoide 

Febre paratifoide 

Diarreias e disenterias 
bacterianas, como a colera 

Implantar sistema adequado de disposi^ao de esgotos 
Melhorar as moradias e as instala^oes sanitarias 

Implantar sistema de abastecimento de agua 

Promover a educa^ao sanitaria 

Helmintos transmitidos pelo solo 

Ingestao de alimentos 
contaminados e contato da pele 
com o solo 

Ascaridiase (lombriga) 
Tricuriase 

Ancilostomiase (amarelao) 

Construir e manter limpas as instala^oes sanitarias 

Tratar os esgotos antes da disposigao no solo 

Evitar contato direto da pele com o solo (usar cal^ado) 

Tenias (solitarias) na carne de boi 
e de porco 

Ingestao de carne mal cozida de 
animais infectados 

Teniase 

Cisticercose 

Construir instalagoes sanitarias adequadas 

Tratar os esgotos antes da disposigao no solo 

Inspecionar a carne e ter cuidados na sua preparagao 

Helmintos associados a agua 

Contato da pele com agua 
contaminada 

Esquistossomose 

Construir instalagoes sanitarias adequadas 

Tratar os esgotos antes do langamento em curso d'agua 
Controlar os caramujos 

Evitar o contato com agua contaminada 

Insetos vetores relacionados 
as fezes 

Procria^ao de insetos em locais 
contaminados pelas fezes 

Filariose (elefantfase) 

Combater os insetos transmissores 

Eliminar condigoes que possam favorecer criadouros 

Evitar o contato com criadouros e utilizar meios de 
prote^ao individual 
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Cerca de 1/5 das doenqas nos paises em desenvolvi- 
mento e causado por problemas ambientais, como po- 
luicao do ar e falta de agua e de saneamento basico 22 . 

■ Uso de Medicamentos e o 
Meio Ambiente 

O uso desenfreado de antibioticos acarreta proble¬ 
mas ambientais como a contaminaqao dos recursos hi- 
dricos, por meio das excretas de humanos ou de ani- 
mais. Assim, uma bacteria presente em um rio que 
contenha traqos de antibioticos pode adquirir resisten- 
cia a tais substancias. 

Estudos demonstram que varias dessas substancias 
parecem ser persistentes no meio ambiente e nao sao 
completamente removidas nas estaqoes de tratamento 
de agua (Figura 4.1). 

Em todo o mundo, medicamentos como antibioti¬ 
cos, anti-inflamatorios, entre outros, foram detectados 
no esgoto domestico e em aguas superficiais e de subso¬ 
lo. Merecem atenqao os antibioticos e os hormonios, es- 
pecialmente os estrogenios. 

Nas estaqoes de tratamento de agua, ha tres destinos 
possiveis para qualquer medicamento individual: 


■ ser biodegradavel, ou seja, mineralizado a gas carbo- 
nico e agua, como o acido acetilsalicilico; 

■ passar por algum processo metabolico ou ser degra- 
dado parcialmente, como as penicilinas; 

■ ser persistente, como o dofibrato, que e um antilipe- 
mico. 

■ Interferentes Endocrinos 

Ainda em relaqao ao meio ambiente, as crianqas e os 
adolescentes estao expostos a interferentes endocrinos, 
isto e, a substancias quimicas exogenas, naturais ou sin- 
teticas, com potencial para causar efeitos adversos na 
saude de um organismo ou sua descendencia, como re- 
sultado de disturbios na fun^ao hormonal. Ghiselli e Jar- 
dim 23 citam alguns produtos com aqao estrogenica, 
como os esteroides, os surfactantes, os pesticidas, herbi- 
cidas e fungicidas; os compostos poliaromaticos; os 
compostos organicos contendo oxigenio; e os compos¬ 
tos de organo-estanho. Alguns metais, como cadmio e 
mercurio, tambem apresentam atividade semelhante no 
sistema endocrino. 

A aqao dessas substancias depende do tempo e da via 
de exposiqao, bem como da faixa etaria. Umas das conse- 
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Figura 4.1 Trajeto dos farmacos no meio ambiente. 

Fonte: Bila e Dezotti 24 . 
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quencias dos interferentes endocrinos sao: alteracoes ge- 
neticas, puberdade precoce, ginecomastia, cancer e altera- 
qoes na maturaqao e na mobilidade dos espermatozoides, 
podendo ocasionar infertilidade no future 25 . 

■ Conclusao 

A minimizaqao de problemas a saude decorrentes 
das exposiqoes ambientais envolve aqoes diretas de edu- 
caqao em saude e participaqao dos diversos segmentos 
da sociedade e dos services de saude. Somente com a 
sensibilizaqao, a educaqao e a valorizaqao havera preser- 
vaqao e recuperaqao do ambiente. 

Em razao da grande vulnerabilidade da infancia e da 
adolescencia as agressoes do meio ambiente, o pediatra, 
como cuidador do crescimento e do desenvolvimento 
do ser humano, deve estar sempre atento aos riscos de 
exposiqoes nocivas a saude, orientando os familiares a 
adotar medidas preventivas 24 . 
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1.1 


Historiando a Saude Escolar no Brasil: 

Retrospectiva e Desafios 


Paulo Cesar de Almeida Mattos 


De acordo com Trindade (1985), a historia da saude 
escolar teve inicio em 1779, com a ediqao da obra do 
medico alemao Johann Peter Frank, considerado o pai 
da Saude Escolar. Na sua obra Sistema completo de poli- 
cia medica 1 , editada pela Escola de Viena, havia um ca- 
pitulo voltado para a Higiene Escolar, abrangendo desde 
o atendimento ao escolar ate a supervisao das institui- 
<;oes de ensino. Abordava tambem um conjunto de nor- 
mas e determinates para evitar que as doenqas conta- 
giosas chegassem a escola. 

Em relaqao ao Brasil, ainda no final do seculo XIX, 
houve uma tentativa infrutifera, do entao Ministro do 
Interior Conselheiro Ferreira Viana, de implantar a ins- 
peqao higienica nos estabelecimentos de ensino. Porem, 
efetivamente, a historia da Saude Escolar teve inicio na 
cidade do Rio de Janeiro, a epoca Distrito Federal, quan- 
do o Prefeito Pereira Passos criou a Assistencia Medica 
ao Escolar. 

Este breve relato historico tem como foco principal 
o Rio de Janeiro, que experimentou diferentes modelos 
de Saude Escolar, mas contempla diversas iniciativas 
que tem sido executadas em outras regioes do pais, res- 
peitadas algumas caracteristicas regionais que certa- 
mente poderiam enriquece-lo. 

O primeiro serviqo oficial de Saude Publica, voltado 
para a Saude Escolar, foi criado em nove de maio de 
1910, transformando a antiga Assistencia Medica ao Es¬ 
colar em Higiene e Assistencia Publica, na qual existia 
um Service de Inspeqao Medica Sanitaria Escolar. Tal 
Service tinha como principals objetivos a vigilancia hi¬ 
gienica das escolas e do seu material, a profilaxia das 
doenqas transmissiveis e evitaveis, a inspecao medica in¬ 
dividual dos alunos e do pessoal, a educaqao sanitaria 
dos alunos e dos professores, alem da sistematizacao e 
da fiscalizaqao do exercicio fisico escolar. 

Em 1916, foram criados Services Medicos Escola- 
res, a Merenda Escolar e a Associaqao de Pais e Mestres. 


Alem disso, incluiu-se a Educaqao Higienica no curricu- 
lo da escola e houve uma reformulaqao do curriculo da 
Escola Normal. 

Em 1924, tendo como referenda o modelo alemao 
da Policia Medica, Carlos Sa organizou, no distrito ru¬ 
ral de Sao Gonqalo, os Pelotoes de Saude, que posterior- 
mente foram implementados em outras escolas do Dis¬ 
trito Federal. Esses pelotoes eram compostos por alunos 
com perfil de desenvolvimento semelhante, sendo sub- 
metidos a exames medicos e odontologicos que busca- 
vam identificar e corrigir possiveis defeitos, doenqas ou 
atitudes indesejadas. Alem disso, buscavam estimular 
os escolares a adotar habitos fisicos e mentais que pro- 
piciassem a superaqao individual em relaqao aos outros. 
A partir de uma disciplina militar, os alunos precisa- 
vam cumprir uma lista de tarefas que caracterizariam a 
adoqao de habitos de vida sadios. Querendo demons- 
trar uma suposta atuaqao integrada, os alunos eram ob- 
servados pelos profissionais de saude e cobrados pelos 
professores. 

Em 1933, com uma nova reforma estrutural nos or- 
gaos do governo do Distrito Federal, foi criada a Supe¬ 
rintendence Geral de Educaqao de Saude e Higiene Es¬ 
colar. Apesar de todas essas modificaqoes institucionais, 
continuava predominando o modelo higienista de Sau¬ 
de Escolar, que pouco avanqou no processo de preserva- 
qao e manutenqao da saude dos escolares, assim como 
na real integraqao entre as areas de Saude e Educaqao. 

Em 1940, o medico Oscar Clark propos a criaqao da 
“escola-hospital”, como a grande revoluqao do seculo 
XX. Nesse binomio, buscar-se-ia corrigir defeitos fisi¬ 
cos, investigar o inicio de estados morbidos, estudar fi- 
siologia, psicologia e higiene, realizar exames periodicos 
de saude e, em ultima analise, “ensinar o povo a ser sa- 
dio e viver sadio”. 

Enquanto as inspeqoes de saude nas escolas continua- 
vam a ser realizadas, de acordo com o modelo higienista, 
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alguns grupos ja discutiam uma mudanqa conceitual para 
a Saude Escolar. Isto ficou registrado nos Anais do 1° 
Congresso Nacional de Saude Escolar, realizado em Sao 
Paulo, em 1941, no qual foi proposto que “o conceito mo- 
demo de saude escolar deveria ser totalmente diferente 
da higiene escolar, da vigilancia sanitaria pura ou da 
preocupacao de impedir doenqas transmissiveis”. 

Somente na decada de 1940, foi criado um Depar- 
tamento de Saude Escolar na Secretaria Geral de Edu- 
caqao e Cultura do Distrito Federal, que tinha como ob- 
jetivos principais a defesa sanitaria dos alunos, dos 
corpos docentes e demais servidores dos estabeleci- 
mentos de ensino da Secretaria de Educaqao e Cultura 
e daqueles do ensino particular do primeiro grau, bem 
como dos servidores tecnicos e administrativos daque- 
le Departamento que tivessem contato com o meio es¬ 
colar. Nessa concepqao da saude escolar, as aqoes de 
saude (inspeqao, vacinaqao, tratamento e orientaqao de 
habitos saudaveis) eram desenvolvidas dentro das esco- 
las e, quando necessario, os alunos eram encaminhados 
a clinicas especializadas. 

Para garantir o atendimento dos casos que precisas- 
sem ser referenciados, foram criados ambulatorios e 
hospitals com diversas especialidades (ortopedia, cirur- 
gia e fisioterapia, clinica medica, pediatria, cardiologia, 
dermatologia, radiologia, patologia clinica, otorrinola- 
ringologia, oftalmologia e odontologia). Cabe ressaltar 
que nas unidades hospitalares foram lotados professores 
para dar suporte de ensino aos escolares que estivessem 
internados. 

Esse modelo, centrado em intensa aqao assistencial 
medico-odontologica foi considerado a “epoca de ouro” 
da Saude Escolar por muitos autores e perdurou ate a 
decada de 1960, apos a transference da capital federal 
para Brasilia. 

Na decada de 1970, toda a estrutura da Saude Esco¬ 
lar foi transferida para a Secretaria de Saude, com a de- 
nominaqao de Divisao de Medicina Escolar, permane- 
cendo na Educaqao apenas o setor de Orientaqao 
Psicologica. Dentro dessa logica, as principais atribui- 
qoes da Medicina Escolar eram: fazer o Registro de Sau¬ 
de, um laudo medico-odontologico realizado quando a 
crianqa ingressava na escola; realizar exames periodicos 
de saude que incluiam testes de acuidade visual e audi- 
tiva e avaliacao de disturbios da fala; controlar a saude 
dos funcionarios das escolas e inspecionar os predios es¬ 
colares. Nesse periodo, a Medicina Escolar contava com 
gabinetes medico-odontologicos em diversas escolas. 
Foram criados tambem Programas Especiais de Medici¬ 
na Escolar, cujas principais preocupaqoes eram alunos 
com dificuldades na aprendizagem e no comportamen- 
to, que deveriam ser avaliados e acompanhados por 
equipe multiprofissional constituida, no minimo, por 
pediatra, oftalmologista, otorrinolaringologista, neuro- 
logista, psiquiatra, odontologo, psicologo, fonoaudiolo- 
go, assistente social e enfermeiro. 

Nesse modelo, o medico tinha o poder de determi- 
nar, por meio do Registro de Saude, se o aluno estava 


apto ou nao para estudar. Muitas vezes, o aluno era exa- 
minado pelos diversos profissionais da equipe, sendo 
elaborados laudos pelos varios especialistas e, apesar 
disso, no ano seguinte a repetencia escolar persistia. Isto 
caracterizava um sentimento de fracasso na crianca, na 
familia, na escola e na equipe de saude. Ficava claro que 
tal procedimento nao levava em consideraqao outras 
possiveis causas do insucesso escolar, tais como as ques- 
toes sociais, economicas, pedagogicas e a historia de 
vida da crianqa. 

Na decada de 1980, foi criado pelo estado do Rio de 
Janeiro, o Programa Especial de Educaqao, uma propos- 
ta alternativa que funcionava nos Centres Integrados de 
Educaqao Publica (CIEP). Os CIEP tinham como obje- 
tivo oferecer educaqao integral aos alunos, por meio de 
aqoes pedagogicas, esportivas e culturais, de forma in- 
terdisciplinar e em horario integral. Dentro de cada 
CIEP, havia um espaqo fisico reservado para a atuaqao 
dos profissionais de saude, em um modelo semelhante 
ao ja utilizado pela Medicina Escolar do municipio do 
Rio de Janeiro. Durante toda a existence do Programa 
Especial de Educaqao, nunca foi alcanqada uma propos- 
ta metodologica unificada, para atender ao conjunto das 
escolas da rede publica, mesmo quando funcionavam 
em espacos proximos. 

Na decada de 1990, a partir de uma articulaqao mais 
solida com o setor Educaqao, varios projetos conjuntos 
foram desenvolvidos na otica da desmedicalizaqao do 
fracasso escolar, culminando com a criaqao do Progra¬ 
ma de Saude Escolar na Secretaria Municipal de Saude 
do Rio de Janeiro. 

A partir do ano 2000, varios municipios passaram 
a adotar a iniciativa Escolas Promotoras da Saude da 
Organizaqao Pan-americana de Saude, entendendo 
que o conceito de saude, como qualidade de vida, re- 
quer uma visao integral e interdisciplinar do ser huma- 
no dentro do contexto comunitario, ambiental e politi¬ 
co. Essa iniciativa considera a importancia do espaqo 
escolar para o desenvolvimento de a^oes de promoqao 
da saude, envolvendo aqoes integradas e articuladas 
entre setores e instituiqoes, visando a otimizaqao dos 
recursos locais. 

Mais recentemente, com base na Portaria Ministe¬ 
rial n. 1.861 de 04/09/2008, que destina recursos finan- 
ceiros pela adesao ao Programa de Saude na Escola 
(PSE) em cidades que desenvolvem o Programa de Sau¬ 
de da Familia, com base no Indice de Desenvolvimento 
da Educaqao Basica (IDEB), diversos municipios brasi- 
leiros, aderiram ao referido Programa 2 . 

Cabe destacar que, ao valorizar o processo de arti- 
culaqao das escolas com a estrategia da Saude da Fami¬ 
lia, se propicia o dialogo entre todos os atores envolvi- 
dos na busca de cenarios mais favoraveis a melhoria da 
qualidade de vida de toda a comunidade escolar. Trata- 
-se de um novo caminho que precisa de mais tempo 
para que seus resultados possam ser avaliados. 

Como se pode observar, apos um seculo de expe¬ 
riences oriundas de diferentes niveis de governo, nao se 
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conseguiu definir o melhor modelo de atuapao em Sau- 
de Escolar. Entretanto, algumas premissas basicas de- 
vem ser enfatizadas: 

1 Qualquer proposta de atuaqao em Saude Escolar deve 
partir de uma visao integral e interdisciplinar do in- 
dividuo, respeitando-se suas experiences e seu am- 
biente de vida. 

2 A atenqao deve estar sempre voltada para promover a 
autoestima, a qualidade de vida e a inclusao da crian- 
qa/adolescente no contexto escolar, familiar e social. 

3, O planejamento das aqoes deve ser feito em conjunto 
com a comunidade escolar, respeitando-se as especi- 
ficidades e demandas das escolas, o que fortalece a 
participaqao e o controle social. 

4 A abordagem das dificuldades escolares nao pode fi- 
car centrada no modelo biomedico, pois essas tem na 
sua genese outras variaveis que extrapolam o setor 
saude. Dessa forma, evita-se a medicalizaqao de ques- 
toes sociais e pedagogicas. 
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Ambiente Ffsico e Emocional da Escola 


Joao Luiz Kobel {in memoriam ) 
Fausto Flor Carvalho 


O saneamento do ambiente da escola e de respon- 
sabilidade dos services de vigilancia em saude - sanita¬ 
ria e epidemiologica 1 . Porem, os profissionais de educa- 
qao, que utilizam o espaqo para o seu trabalho, e os de 
saude, que sao responsaveis pelo local, em funqao da 
abrangencia territorial de seus services, devem harmo- 
nizar esforqos no sentido de cuidar do ambiente no qual 
convivem alunos, funcionarios, professores, familiares e 
comunidade. 

Dessa forma, uns, por usarem cotidianamente o es- 
paqo escolar e estarem diretamente ligados a ele, e ou- 
tros, por serem responsaveis pela saude das pessoas des- 
se local, podem realizar um trabalho integrado entre si 
e em colaboraqao com o service de vigilancia em saude. 

Muitos fatores contribuem para que nao haja am- 
bientes seguros e saudaveis dentro da escola, e entre eles 
e possivel citar os fatores culturais, focalizando o deslei- 
xo do individuo com o ambiente em que trabalha ou es- 
tuda, e tambem a falta de exigencia de local seguro e 
saudavel para o desenvolvimento de suas atividades co- 
tidianas. Do ponto de vista politico, ainda hoje se obser- 
va um descaso para com as areas de saude e de educa- 
qao, para as quais a destinaqao de verbas nem sempre e 
a mais adequada. No campo social, observa-se o indivi¬ 
duo exposto a uma midia voltada ao consumo e que me- 
nospreza a qualidade de vida. 

Para que se possa interferir no ambiente escolar, em 
primeiro lugar e necessario realizar um levantamento 
das condicoes ambientais da escola 2 , tarefa que deve en- 
volver os profissionais da area de saude escolar, da esco¬ 
la (principalmente professores e alunos) e da vigilancia 
sanitaria e epidemiologica. 

Esse levantamento deve ser realizado por meio de 
observaqao direta e presencial do local, de perguntas ao 
pessoal da escola e de identificaqao dos locais de risco. 
Propoe-se um roteiro que inclua: instalaqoes sanitarias, 
patio, salas de aula, cozinha, seguranqa no caminho da 
escola e relaqao entre o pessoal da escola. 


Em relaqao as instalaqoes sanitarias, tem de ser veri- 
ficados agua, esgoto, lixo e banheiros 3 , analisando-se os 
seguintes aspectos: 

■ agua: deve-se verifkar se e encanada ou de poqo. 
Caso seja de poqo, investigar se nele sao feitas duas 
inspeqoes anuais e, ainda, se ha necessidade de clora- 
qao, feita com um dosimetro de cloro (aparelho que 
adiciona cloro a agua em funqao de sua vazao pelo 
cano). Verifkar as condiqoes do reservatorio de agua; 
se esse reservatorio esta abrigado de poeira, de sujei- 
ra, do sol e de intemperies. Investigar se nele sao fei¬ 
tas limpeza e duas inspeqoes anuais. Os bebedouros 
devem ser de jato inclinado e com guarda protetora, 
na proporqao de um para cada 100 alunos; 

■ banheiros: observar as conduces gerais de limpeza e 
de conservaqao dos vasos sanitarios e lavatorios, se 
eles tem dimensoes adequadas a faixa etaria dos esco- 
lares e se ha material disponivel para a higiene das 
crian^as (sabao e toalhas). Consideram-se adequadas 
as proporqoes de um vaso sanitario para cada 25 alu- 
nas e um para cada 40 alunos; e de um lavatorio para 
cada 40 alunos, independentemente de sexo 3 ; 

■ esgoto: verifkar se a edifkaqao possui fossa, se o esgo¬ 
to e encanado ou a ceu aberto. Se possuir fossa, ela 
precisa estar bem fechada, fora do acesso dos escola- 
res e sofrer revisoes anuais; 

■ lixo: deve-se atentar para como se da seu deposito no 
ambiente escolar, se ha coleta regular, se ele e acondi- 
cionado adequadamente em sacos plasticos proprios, 
se os recipientes sao fechados e se a limpeza e feita re- 
gularmente. 

Quanto ao patio da escola, devem ser checados os 
locais com possivel risco de acidentes, a limpeza e o es- 
paqo 2,3 : 

■ locais com risco de acidente: observar buracos no solo, 
madeira e materials de construqao abandonados (o 
que e comum apos reformas na escola), objetos pontia- 
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gudos ou cortantes, mato e arame farpado. As escadas 
devem ter, no minimo, 1,5 m de largura com um corri- 
mao e, se acima de 2 m, dois corrimaos, espelho de 16 
cm, piso de 30 cm, patamares de 1,5 m, nunca em le- 
que, com, no maximo, 16 degraus por lance 3 ; 

■ verificar a existencia de: superficies lisas em local de 
circulaqao de escolares e abertura inadequada de por- 
tas (elas tem de abrir sempre para fora, em funqao do 
risco de pisoteamento em situaqao de panico). Inspe- 
cionar os extintores de incendio (se estao com valida- 
de em dia, se sao proprios para o tipo de fogo potencial 
daquele local e se ha pessoal treinado para o seu uso); 

■ limpeza: verificar as condiqoes de limpeza dos locais 
de circulaqao de alunos e funcionarios; 

■ espaqo: deve obedecer a um dimensionamento em 
funqao do numero de alunos 3 , atentando-se para a 
presen^a de cercas, muros, mato, grama, partes aci- 
mentadas e de roedores, cobras e vetores. 

Em relaqao as salas de aula 2,3 , e preciso atentar para 
a temperatura ambiente e a ventilaqao (que deve ser cru- 
zada, natural e mecanica se necessario); para a presenqa 
de umidade ou mofo em paredes ou piso; prestar aten- 
qao a luminosidade (deve ser, preferencialmente, natural 
e zenital, se necessario) e incidindo do lado esquerdo 
das carteiras, da posiqao de quem olha para a lousa (para 
que a mao que escreve nao faqa sombra sobre o caderno, 
com os canhotos devendo sentar-se na fileira junto a ja- 
nela, onde a iluminaqao e mais vertical. 

E preciso verificar se a acustica da sala e ideal, de tal 
forma que o professor seja ouvido com clareza e que rui- 
dos externos nao atrapalhem a concentraqao; quanto ao 
mobiliario, ele deve ser adequado ao tamanho e a faixa 
etaria da crianqa; observar o estado de conservaqao da 
construqao e da alvenaria e se a metragem e adequada 
ao numero de estudantes da sala (1 m 2 /aluno em cartei- 
ra dupla e 1,2 m 2 /aluno em carteira simples). 

Quanto a cozinha, a atenqao se volta as condiqoes ge- 
rais de pia (duas cubas e uma torneira de agua quente) e do 
fogao, que deve ter proteqao para evitar contato com cha- 
ma ou panelas quentes. Verificar se a area e adequada e se 
os utensilios sao de facil lavagem (nao rugosos). Inspecio- 
nar se a estocagem e a conservaqao de alimentos sao ade- 
quadas, observar as condicoes da despensa (ventilaqao, fa- 
cilidade de limpeza e temperatura apropriada) e se ha 
refrigerador o\x freezer para alimentos que deles dependam. 


Verificar, ainda, como e a higiene geral no prepare e 
no servir das refeiqoes, e a higiene das crianqas (lavagem 
de maos, toalhinhas nas mesas e a limpeza destas). Ob¬ 
servar a higiene geral das merendeiras e se e feito o seu 
controle de saude. 

Sobre a seguranca no caminho da escola, observar 
se ha transito intenso, presenca de guarda de transito, 
semaforos, faixas de pedestres, lombadas, avenidas ou 
vielas perigosas e risco de animais bravios no entorno e 
no caminho da escola. 

Quanto ao relacionamento de pessoal, deve-se pres¬ 
tar atenqao ao inter-relacionamento diretor-professor- 
-aluno-funcionario, que reflete o sentimento de harmo- 
nia e afetividade reinante no local e determina uma serie 
de comportamentos desejaveis ou nao. 

A resoluqao dos problemas encontrados na inspeqao 
da escola deve ter por base o Codigo Sanitario 3 , que re- 
gulamenta todas as edificaqoes de uso comum. Essa re- 
soluqao deve ser intersetorial, posto que varias instan- 
cias das areas da saude e da educaqao precisam estar en- 
volvidas e ser requisitadas; multiprofissional, pela quan- 
tidade de diferentes especialidades que se faz necessaria; 
e interinstitucional, pela necessidade derivada dos acha- 
dos, por exemplo, o envolvimento do service de aguas e 
esgoto, do departamento de transito, do corpo de bom- 
beiros, alem das secretarias de saude e de educaqao. 

A manutenqao do ambiente saneado se faz com o 
envolvimento da comunidade escolar, da escola e da co- 
munidade local, com a reciclagem de conhecimentos, 
com exemplos e modelos de comportamento, e com a 
criaqao de uma Comissao Interna de Prevencao de Aci- 
dentes e Violencia na Escola (Cipave), no contexto da 
estrategia das Escolas Promotoras de Saude 4 . 
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Escola Promotora de Saude: Uma Nova 
Forma de Fazer Saude Escolar 
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■ Pediatria e Escolas Promotoras de 
Saude 

Pediatria e atenqao a saude 

Na analise do desenvolvimento historico da Pedia¬ 
tria, observa-se que diferentes concepcoes de crianqa e 
formas de abordagem da doenqa delimitaram ramifica- 
qoes e caminhos, privilegiando, essencialmente, a clini- 
ca e a terapeutica, com o objetivo de por em pratica a 
arte de curar, qual seja, de instituir tratamento adequa- 
do a cada enfermo 1 . Os diversos grupos etarios, paulati- 
namente, exigiram aqoes e programas mais especificos, 
que pudessem melhor atender cada fase da infancia e/ou 
da propria adolescencia. 

A organizaqao da aten^ao a saude, a partir do recor- 
te da faixa etaria, procura reconhecer especificidades e 
caracteristicas proprias da primeira infancia, do escolar 
e da adolescencia. Desses recortes, surgem novos ramos, 
como a neonatologia, que se ocupa da crianqa recem- 
-nascida, e a hebiatria, que cuida da adolescencia. Man- 
tendo a preocupaqao com as enfermidades, a Pediatria 
dedica tambem atenqao especial as condicoes de norma- 
lidade por meio da puericultura, com a qual exerce a 
ideologia de cuidar da crianqa sadia. 

Vale registrar que as institutes governamentais da 
area da saude acompanham a Pediatria, com os progra¬ 
mas oficiais de assistencia materno-infantil, de saude es¬ 
colar e de saude do adolescente. 


Necessidade de repensar as praticas em Pediatria 

Como ramo da medicina, a Pediatria consolidou-se, 
essencialmente, com base no componente biologico e 
dentro dos principios gerais da patologia, consubstan- 
ciando praticas normativas e prescritivas que precisam 
ser revistas, a partir dos significados mais atuais do con- 


ceito de saude e do proprio conceito de crianqa, com os 
quais, ao longo do tempo, vem sendo referendadas as 
aqoes de atenqao a saude e a pratica pediatrica. 

Atualmente, as relaqoes cotidianas que cada individuo 
estabelece com o outro e com o meio em que convive, os 
fatores, diretamente ligados ao processo de urbanizacao, as 
transformaqoes exigidas pelo mundo contemporaneo e as 
subjetividades do proprio homem sao mais valorizados, 
pois influenciam as condicoes de saude e doenca. Mudan- 
qas nessas inter-relaqoes provocam transformacoes tam¬ 
bem no imaginario das pessoas, entre elas, os profissionais, 
modificando as relaqoes sociais que passam, entao, a reo- 
rientar novas praticas e saberes sobre a crianqa 2 e a forma 
de elaborar programas de saude. 

Pediatria e suas relates com os nucleos de 
convivencia da crian^a 

Na pratica do cuidado da infancia, estreita-se a rela- 
qao do pediatra com os responsaveis e familiares, e a Pe¬ 
diatria aproxima-se cada vez mais da familia, buscando 
na mae uma aliada para o cumprimento de suas orienta- 
qoes e prescricoes. A puericultura talvez tenha sido a for¬ 
ma de organizacao da Pediatria que mais contribuiu para 
essa aproximacao “educadora” com o primeiro nucleo de 
convivencia da crianqa, a familia. Em processo semelhan- 
te, durante muito tempo a Pediatria tem se ocupado de 
cuidar da denominada “saude do escolar”, o que vem per- 
mitindo a sua inter-relaqao com o segundo nucleo de 
convivencia mais importante da crianqa, a escola. 

Orlandi 3 , ao valorizar a Pediatria social, discutiu o 
papel da puericultura na manutenqao do status quo da 
sociedade por meio da constituiqao dos postos de pueri¬ 
cultura, consultorios de pediatria ou ambulatorios de 
pre-natal, comparando-os, inclusive, as instituiqoes es- 
colares, no sentido de “educar” a clientela, a luz dos in- 
teresses dominantes. Posteriormente, pode-se assinalar 
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que a “saude escolar” parece ter sido a que mais se esta- 
beleceu como referenda na Pediatria, para prover aqoes 
de saude para crianqas e adolescentes que estao na esco- 
la e/ou estreitar as relaqoes com o setor da educaqao. 

Neste capitulo, sao objetos de discussao os pontos 
de intersecqao do setor da saude, representado pela Pe¬ 
diatria, com outros setores, como a familia e a escola. 
Buscam-se, para contribuir com o debate, algumas refle- 
xoes sobre os diferentes processos de articulaqao/desar- 
ticulaqao que podem se estabelecer entre os diversos se¬ 
tores e institutes, particularmente entre a saude e a 
educaqao, e suas relaqoes com a familia e a comunidade. 

Referenciais da saude escolar na Pediatria 

Retomando a questao da formataqao de aqoes a par- 
tir de recortes por grupos etarios, busca-se, com a Saude 
Escolar, preencher uma lacuna da Pediatria no que diz 
respeito ao grupo de 6 a 10 anos de idade, considerado 
como de menor adoecimento e menor frequencia aos ser¬ 
vices de saude. Nesse vies, a designaqao “escolar” chegou 
a se restringir as crianqas dessa faixa etaria, que eram des- 
providas de programas de saude mais especificos. 

Essa faixa etaria, anteriormente denominada de es¬ 
colar, compreende as crianqas maiores de cinco anos 
que ultrapassaram a fase de maior vulnerabilidade (para 
a qual os pianos de aqoes basicas de saude, propostos 
pela Conferencia de Alma-Ata 4 , produziram resultados 
bastante significativos), mas ainda nao alcanqaram a 
adolescencia (faixa para a qual tambem existe um pro- 
grama oficial especifico de atenqao a saude) 5 . 

A indefini^ao quanto a referenciais mais concretos 
para a saude escolar instigou autores ao debate, na ten- 
tativa de melhor compreender o seu significado. Zanet- 
ta 6 apontava a expressao “escolar”, no contexto tradicio- 
nal e do ponto de vista medico terapeutico, para 
atendimento a saude da crianqa entre 7 e 10 anos, subli- 
nhando a grande restriqao de atuaqao da saude escolar. 
Embora outras denominates, como crianqa e adoles- 
cente em idade escolar 7 , tenham sido assumidas por 
muitos autores, elas nao preenchiam a magnitude das 
possibilidades pressupostas na rela^ao do individuo 
com a instituiqao escola. 

Da mesma forma, esse termo “escolar”, traduzido 
pela associaqao da crianqa com a escola, nao responde a 
abrangencia dessa inter-relaqao nos dias de hoje, uma 
vez que ela ocorre muito mais cedo, ja com o bebe na 
creche (educaqao infantil), com o escolar e o adolescen- 
te na escola (educaqao fundamental e ensino medio), 
chegando ao jovem na faculdade (ensino superior). Nes¬ 
se sentido, todos estao em idade escolar. 


Desenvolvimento historico dos programas de 
saude escolar 

A analise do desenvolvimento historico dos progra¬ 
mas de saude escolar e muito importante para uma revi- 


sao das propostas atuais, que pretendem organizar a aten- 
qao a saude do escolar com base na relaqao entre a saude e 
a educaqao, considerando nao apenas a faixa etaria, mas o 
cenario de convivencia em que sao estabelecidas relaqoes 
entre o individuo, o outro e o meio ambiente. 

A partir da saude escolar, pretende-se discutir a for- 
mulaqao de praticas e programas que contemplem a 
construqao de uma nova realidade e que possam estabe¬ 
lecer uma aqao intersetorial mais efetiva entre a saude e 
a educaqao, garantindo-lhes maior dialogo como parcei- 
ros ativos na valorizaqao de melhor qualidade de vida 
para a crianqa e seus familiares. 

Para tanto, o trabalho em saude precisa deslocar-se 
do campo biologico e da aqao biomedica. A saude deve 
ser pensada nao do ponto de vista da doenqa, mas quan¬ 
to aos aspectos historico-sociais, as condi^oes de vida e 
necessidades basicas do ser humano, com seus valores, 
crenqas e direitos, e quanto as relaqoes dinamicas, cons- 
truidas ao longo de todo o ciclo da vida e na relaqao dos 
individuos com seus espacos de convivencia 8 . 

A analise dos diferentes enfoques e conceitos de sau¬ 
de que, ao longo desse percurso, tem subsidiado progra¬ 
mas de saude escolar, permite um olhar critico sobre mo- 
delos como o higienista, do final do seculo XIX, ou 
aquele da medicina escolar que, no seculo XX, aglomera 
inumeros especialistas em torno da escola. Com base na 
organizaqao da medicina tradicional, esses programas, de 
um modo geral, foram pautados na vertente assistencial e 
terapeutica e foram decisivos para a chamada “medicali- 
zaqao” das questoes da educaqao e da propria sociedade 
como um todo, sem que resultassem em melhoria da qua¬ 
lidade de vida da comunidade escolar 9 . 

Esse processo de medicalizaqao 10 ate hoje explicita 
o forte componente clmico-assistencial da demanda da 
escola para os serviqos de saude, particularmente para 
os de Pediatria, que, por sua vez, respondem as farm- 
lias e as escolas essencialmente com um raciocinio cli- 
nico-terapeutico. Essa posiqao sinaliza seria restriqao 
da relaqao dialogica desses setores e o predominio da 
postura autoritaria e normativa da saude que persiste 
em prescrever praticas e condutas para a comunidade 
escolar. 

A organiza^ao de programas de saude ocorre, tradi- 
cionalmente, com base nos principios de seus formula- 
dores no que se refere ao processo saude-doenqa. Sao di¬ 
ferentes, portanto, os referenciais teoricos que subsidiam 
as muitas propostas de atencao a saude, que vao daque- 
las que priorizam a prevencao de doenqas, com praticas 
educativas prescritivas ou normativas, ate aquelas que 
consideram, sobretudo, a saude, e valorizam o contexto 
do cenario historico social e os individuos com os quais 
tais praticas serao desenvolvidas. 

De modo geral, se o objetivo do programa de saude 
for produzir mudanqas ou transformacoes sociocultu- 
rais relevantes para a melhoria das conduces de saude e 
da qualidade de vida das pessoas, sua perspectiva deve 
ser direcionada a construqao de uma sociedade mais 
justa e equitativa, na qual a saude se estabeleqa como di- 
reito de cidadania. 
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E importante refletir criticamente sobre as relates 
entre profissionais de saude, crianqas, adolescentes, res- 
ponsaveis e familiares, profissionais de educate e a es- 
cola, para que se tenha melhor compreensao das prati- 
cas estabelecidas. A problematizaqao dessas relaqoes e o 
estimulo a participate) de todos os atores envolvidos 
possibilitarao uma nova forma de olhar para as deman- 
das ou “queixas” que se apresentam aos profissionais de 
saude e, particularmente, ao pediatra, permitindo a ava- 
liaqao para acertos de rumos, mudanqas de atitudes ou 
revisao de posturas rigidas, quando necessario. E esse 
processo que melhor estimula a constru^ao de novos co- 
nhecimentos, a criaqao de novas praticas de saude e, so- 
bretudo, aqoes intersetoriais e interinstitucionais mais 
efetivas, que congreguem os principals micleos de con- 
vivencia da crianqa e do adolescente, familia e escola, 
em uma articulate mais critica e contextualizada com 
os services de saude e, particularmente, com a Pediatria. 

Promoqao da saude: nova forma de atuar com a 
saude na escola 

A partir da VIII Conferencia Nacional de Saude 11 
em Brasilia e da I Conferencia Internacional de Promo¬ 
te de Saude 12 em Ottawa, Canada, destaca-se uma con- 
cepqao mais ampla de saude e de seus determinantes, 
sugerindo novas perspectivas de aqao e organizacao de 
programas de saude: a promote da saude. 

Essa Conferencia Nacional 11 , marco referencial que 
definiu as diretrizes politicas da reforma sanitaria brasi- 
leira, apresenta uma nova forma de se conceber saude, 
pois a coloca como direito de cidadania, relacionada, 
portanto, as condiqoes de alimentaqao, moradia, sanea- 
mento basico, meio ambiente, renda, educate, trans- 
porte, lazer e acesso da populate aos bens e servi^os 
que sao essenciais a vida de boa qualidade. A Conferen¬ 
cia de Ottawa 12 foi outro marco importante, definindo a 
promote da saude como o processo de instrumentali- 
zaqao da populaqao com o qual se estimulam a partici¬ 
pate ativa e o exercicio do poder do individuo e da co- 
munidade no controle das suas conduces de saude e da 
qualidade de vida. 

Com os pressupostos da promote da saude, acres- 
cidos de outros marcos importantes, constroi-se a Ini- 
ciativa de Cidades Saudaveis da Organizacao Pan-ame- 
ricana de Saude/Organizaqao Mundial da Saude (Opas/ 
OMS) 13 , que propoe o olhar sobre o espaqo urbano con- 
templando diferentes politicas sociais, de forma a esti- 
mular o governo e a sociedade civil no desenvolvimento 
de estrategias e projetos que possam contemplar maior 
equidade e justiqa para os cidadaos que convivem ou ha¬ 
bitant nas comunidades e seus bairros. Isso inclui a for¬ 
mulate de politicas publicas saudaveis, acoes locais 
sustentaveis e ambientes favoraveis as condiqoes de sau¬ 
de e a qualidade de vida da populate. 

Pensar uma cidade como saudavel representa, pois, 
a concretizaqao desses pressupostos nos seus diferentes 
espaqos, como: empresas, industrias, areas de lazer, es- 


colas e as proprias unidades de saude, entre outros. Essa 
nova visao retira do espaqo da unidade de saude a ex- 
pectativa exclusiva, e quase sempre equivocada, de pro- 
duqao e de promocao da saude. Nesse ponto, identifica- 
-se uma interseeqao que pode ser estrategica para a 
gestao das aqoes da saude e da revisao da pratica medi- 
ca no que se refere a necessidade de alianqas e parcerias 
com outros setores, sobretudo com o da educaqao. 

E nessa nova perspectiva que se pretende discutir 
mudanqas na pratica pediatrica que valorizem uma 
atuaqao promotor a da saude no ambito dos ambulato- 
rios e consultorios e nas relaqoes que o pediatra estabe- 
lece com as familias e as escolas, estimulando uma atua- 
qao mais participativa e interativa, intra e extramuro. E 
importante que a pratica pediatrica amplie o seu agir 
educativo 14 , no sentido de priorizar, com sua clientela, 
questoes que tenham significado nas demandas do seu 
cotidiano, na sua forma de pensar, agir e conviver para 
que as relaqoes entre necessidades de saude da popula- 
qao e organizacao do cuidado da saude possam ter no¬ 
vos sentidos. Essa mudanqa de atitude permitira a for- 
mulaqao de programas, projetos e politicas que suscitem 
a adesao da sociedade e a participate) ativa dos indivi- 
duos e nao dos objetos dos programas. 

Nessa nova forma de conceber a saude, o desafio e 
transformar praticas de saude impositivas e prescritivas 
de comportamentos ideais, desvinculadas da realidade e 
distantes dos individuos sociais. Ao contrario, busca-se 
privilegiar, na pratica pediatrica, atitudes de elaboraqao 
coletiva com o outro, com a comunidade, com as insti¬ 
tutes, para a construqao de cenarios mais favoraveis 
ao crescimento, desenvolvimento e aprendizagem, valo- 
rizando o saber coletivo e a produqao da saude e nao a 
produto da doenqa. 

Crianqas, adolescentes e familiares que buscam os 
serviqos de Pediatria tern saberes e conhecimentos pro- 
prios que devem ser reconhecidos, respeitados e valori- 
zados na construqao desse novo saber. Esses novos refe- 
renciais permitem criar aqoes estrategicas e praticas que 
garantam a participate de todos os atores envolvidos 
na produqao do conhecimento. 

Escola como um cenario saudavel 

A percepqao da escola como um dos espacos privi- 
legiados da cidade para a construqao de cidadaos mais 
criticos foi significativa no movimento internacional 
para que, no recorte da Cidade Saudavel, surgisse a Ini- 
ciativa de Escolas Saudaveis ou Escolas Promotoras de 
Saude 15 . A expectativa quanto ao papel da escola, tanto 
na constituiqao de conhecimentos e valores quanto na 
recuperaqao e integrate de multiplas linguagens ao ato 
de educar, e tambem nas questoes relacionadas a saude, 
assinala sua importancia como nucleo de convivencia de 
crianqas e adolescentes. 

Como espaqo de referenda para a comunidade, re- 
presentada por familiares, responsaveis, profissionais de 
educate e outros, a escola pode exercer um papel pro- 
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tagonista de praticas educativas na intersecao com ou- 
tros equipamentos sociais, entre os quais se destacam, 
nessa iniciativa, os services de saude e, particularmente, 
a Pediatria. 

A proposta de construqao da escola como um espa- 
qo saudavel se concentra na percepcao de que ela se 
constitui em um cenario favoravel a promoqao da saude 
por congregar crianqas e adolescentes em uma etapa cri- 
tica de crescimento e desenvolvimento. A escola repre- 
senta um ambiente de trabalho para professores, outros 
profissionais e membros da comunidade educativa, tem 
importante relaqao com a famllia dos alunos e desempe- 
nha papel de destaque na comunidade 16 . A saude preci- 
sa reconhecer essa oportunidade, entendendo que a es¬ 
cola nao e constituida por individuos passivos, que se 
submetem a medidas de controle e de prevenqao de 
doenqas, ou que se restringem a acatar ordens, normas e 
prescribes desprovidas de significado para seus interes- 
ses, demandas, angustias, desejos e sonhos. 

A atuaqao do pediatra pode ser muito oportuna 
quando, diante de situaqoes e demandas da escola e de 
seus profissionais, levadas por crianqas e familiares aos 
ambulatorios e consultorios, ele for capaz de refletir, pro- 
blematizar, assumir atitudes e buscar soluqoes conjunta- 
mente, priorizando a pratica de promoqao da saude. 

Nesse sentido, mais do que se limitar a pratica dos 
tradicionais programas de saude escolar e aos recortes 
de faixa etaria para a formulaqao de programas de sau¬ 
de, e preciso recriar significados para a elaboraqao da 
atenqao integral a saude da crianca e do adolescente. E 
importante redimensionar as praticas de educaqao e 
saude na perspectiva dos cenarios de convivencia dos 
individuos e suas subjetividades, considerar o modo de 
agir e pensar no coletivo e ampliar as chances de parti- 
cipaqao de todos nas iniciativas de promoqao da saude 
na escola. 

Para ressignificar as aqoes de saude na escola, e im¬ 
portante identificar necessidades e demandas dos indi¬ 
viduos e da comunidade escolar, a partir daquilo que 
eles desejam, sonham e que lhes interessa. A ideia de 
pertencimento dos atores a cada territorio permite o 
exercicio de tomadas de decisoes, nas quais alunos e fa¬ 
miliares possam definir e desenhar como gostariam que 
sua escola e sua comunidade fossem nos proximos 5 ou 
10 anos. Repensar coletivamente sobre o que sera neces- 
sario para o alcance desse sonho pode fundamentar a 
elaboraqao de aqoes estrategicas que, efetivamente, vi- 
sem a saude na escola. 

■ Saude na escola, Sistema Unico 
de Saude e Diretrizes Curriculares 
Nacionais 

Com base na Constituiqao Federal de 1988, que de- 
termina a saude como direito de todos e dever do Esta- 
do, foi criado o Sistema Unico de Saude (SUS), detalha- 
do pela Lei Organica da Saude 17 . Com ele, a organizaqao 


da saude se propoe como uma rede de services de sau¬ 
de regionalizada, hierarquizada e descentralizada, com 
gestao unica em cada esfera de governo e sob o contro¬ 
le dos usuarios desses services. Investir em saude na es¬ 
cola requer concebe-la dentro dos principios do SUS 
(universalidade, equidade, integralidade e controle so¬ 
cial), propondo acoes intersetoriais e praticas educativas 
como processos participativos que considerem todos os 
atores envolvidos e o exercicio do poder da comunidade 
escolar no controle das suas condiqoes de saude e de 
vida. 

No campo da educaqao, as Diretrizes Curriculares 
Nacionais 18 normatizam a estrutura e o funcionamento 
das instituiqoes educacionais. Elas estabelecem que o 
curriculo deve expressar as caracteristicas proprias de 
cada escola e garantir aos alunos o direito e o respeito as 
suas identidades. Determinam, ainda, que sejam estabe- 
lecidos principios eticos, esteticos e politicos para a 
atuaqao escolar e que os conceitos escolares encontrem 
melhores significados em cruzamento com certos prin¬ 
cipios educativos que regem a vida cidada, como saude, 
sexualidade, vida familiar e social, meio ambiente, tra¬ 
balho, ciencias e tecnologia, cultura e linguagem. 

Ao revisar a legislaqao desses dois setores, identifi- 
ca-se a determinaqao oficial da aqao intersetorial entre 
educaqao e saude, e deles com outros. E, pois, importan¬ 
te investir para que essa parceria se solidifique nas suas 
inumeras possibilidades, de forma dinamica e com base 
na interaqao dialogica e na construqao coletiva. 

No ambito desses principios, espera-se que a estra- 
tegia de implantaqao/implementaqao de Escolas Promo- 
toras de Saude possa representar a revitalizaqao da inter- 
setorialidade na organizaqao dos programas de saude e 
nas praticas pedagogicas e educativas para promover a 
saude. 

■ Escola Promotora de Saude: o que e? 

A Escola Promotora de Saude e uma iniciativa da 
Opas 15 , oficina regional da OMS proposta aos seus Esta- 
dos-membros, com o principal objetivo de fortalecer a 
capacidade dos paises da America Latina e do Caribe na 
area dos chamados programas de saude escolar. Inume¬ 
ras estrategias vem sendo utilizadas na expectativa de 
que os paises implementem a Escola Promotora de Sau¬ 
de em seus territories nacionais e/ou em ambito local. 

Ha uma rede latino-americana de Escolas Promoto- 
ras de Saude 19 , que se constituiu em 1996 na Costa Rica 
e realizou quatro reunioes internacionais, sendo a ulti¬ 
ma delas em Porto Rico. O Brasil esta participando des- 
sas reunioes, tanto por meio de convidados como, mais 
recentemente, de representantes oficiais do Ministerio 
da Saude. Ao mesmo tempo, a Opas 20 elaborou um pia¬ 
no de estrategias e linhas de aqao para o fortalecimento 
dessa iniciativa no periodo de 2003 a 2012. 

Essa iniciativa esta estruturada a partir de alguns ei- 
xos basicos e ressalta a relevancia de diversos compo- 
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nentes que expressam as principals demandas de saude 
da comunidade escolar. Contudo, e fundamental reco- 
nhecer as especificidades e a diversidade cultural, histo- 
rica, social, economica e politica de cada regiao do pais 
para a construqao de propostas e aqoes de promoqao da 
saude na escola que respeitem essas diferenqas. 

Caracterizada, em principio, como uma estrategia 
para melhorar as condiqoes de saude e qualidade de vida 
da comunidade escolar, espera-se que essa iniciativa 
possa redimensionar a forma de pensar aqoes de saude 
na escola. 

Pode-se definir uma Escola Promotora de Saude 
como uma iniciativa que pressupoe o compromisso da 
escola, da comunidade e dos services de saude de esta- 
belecer parcerias e otimizar recursos locais. Constitui- 
-se, portanto, em uma alianqa entre setores e institui- 
qoes, com prioridade para a aqao integradora e 
articulada para o desenvolvimento de praticas de pro- 
moqao da saude que englobem, entre outros pressupos- 
tos, conhecimentos, habilidades para a vida, tomada de 
decisoes, atitudes saudaveis e construqao de ambientes 
que sejam favoraveis a saude 21 . 

Muitas outras definiqoes podem ser construidas, 
contudo, o mais importante e que a Escola Promotora 
de Saude se constitua em uma estrategia capaz de mudar 
as relaqoes da saude com a escola e dessas institutes 
com os seus usuarios. Nesse sentido, espera-se enrique- 
cer a pratica pediatrica, na luta pelo processo de huma- 
nizacao dos services de saude, redimensionando o aco- 
lhimento das pessoas e das demandas da area da 
educaqao, e favorecendo a aproximaqao entre os profis- 
sionais de saude e a comunidade escolar. 

Muitos movimentos sociais e institutes da socie- 
dade civil contribuem para esse processo. A Sociedade 
Brasileira de Pediatria (SBP) tem participado desse de¬ 
bate e, por meio da mobilizaqao do Departamento Cien- 
tifico de Saude Escolar, com seus representantes em di- 
ferentes regioes do pais, vem assumindo os referenciais 
de implantaqao/implementaqao da estrategia de Escolas 
Promotoras de Saude no Brasil. Nesse aspecto, vale des- 
tacar o lan(pimento de um numero na coletanea de seus 
manuais dedicado especificamente a Escola Promotora 
de Saude 22 . 

No Brasil, apesar de sua participaqao como pais 
membro na Rede Latino-americana de Escolas Promo¬ 
toras de Saude, nao houve definiqao clara de uma politi¬ 
ca de saude na escola que contemplasse a denominaqao 
de “estrategia de escolas promotoras de saude”. Entretan- 
to, em 2007, o livro Escolas Promotoras de Saude: expe¬ 
riences do Brasil (MS, 2007) 23 apresentou diversas ini- 
ciativas de saude na escola, com destaque para algumas, 
elaboradas na otica de Escolas Promotoras de Saude, 
nos municipios do Rio de Janeiro (RJ), de Embu (SP), de 
Palmas (TO) e de Maceio (AL). 

Em 2006, a Politica Nacional de Promoqao da Sau¬ 
de do Ministerio da Saude (MS, 2006) 24 previu, em suas 
estrategias de implementaqao, estimulo a criaqao de 
uma “rede nacional de experiences exitosas para muni¬ 


cipios saudaveis”, com identificaqao e apoio a iniciativas 
referentes a Escolas Promotoras de Saude, ainda que 
com foco reduzido na alimentaqao saudavel, na pratica 
de atividade fisica e no ambiente livre de tabaco. Nesse 
periodo, tambem foi editada uma Portaria Interministe- 
rial (MS/MEC, 2006) 25 que registrava o esforqo de con- 
gregar uma parceria entre os Ministerios da Saude e da 
Educaqao, por meio da instituiqao de uma Camara In- 
tersetorial Educaqao em Saude na Escola. 

O relatorio final da Comissao Nacional de Determi- 
nantes Sociais da Saude (2005-2008) 26 aquece esse deba¬ 
te, com perspectiva de melhorar a qualidade de vida das 
pessoas, pela reversao de fatores sociais, determinantes 
das condiqoes de saude dos individuos, nas comunidades 
e/ou nos e spa 90 s institucionais em que elas vivem e con- 
vivem com o outro. Esse relatorio evidencia que fatores 
sociais, economicos, culturais, etnicos/raciais, psicologi- 
cos e comportamentais influenciam a ocorrencia de pro- 
blemas de saude, deixando a populaqao vulneravel e, mui¬ 
tas vezes, comprometendo sua qualidade de vida. 

Mais recentemente, o decreto Presidencial (Brasil, 
2007) 27 criou o Programa de Saude na Escola, com a fi- 
nalidade de contribuir para a formaqao integral dos es- 
tudantes da rede de educaqao basica, por meio de aqoes 
de prevenqao, promoqao e assistencia a saude. Esse Pro¬ 
grama e regulamentado por uma Portaria do Ministerio 
da Saude (MS, 2008) 28 , que propoe sua implantaqao por 
meio de termos de adesao dos municipios, criando um 
grupo intersetorial de saude e de educaqao que congre- 
ga as tres esferas de Governo: municipal, estadual e fe¬ 
deral e suas instancias de controle social, como os Con- 
selhos de Saude e de Educaqao. O Programa Nacional de 
Saude na Escola, alem de frisar a importancia da pro- 
m 09110 da saude, destaca a relevancia das suas atividades 
serem referenciadas a Politica de Atenqao Basica do Mi¬ 
nisterio da Saude (MS, 2006) 29 , devendo ser realizadas 
pelas equipes da Estrategia de Saude da Familia. 

Espera-se que, com essas novas diretrizes, os profis- 
sionais e tecnicos dos diferentes setores e esferas de go¬ 
verno possam repensar e desenhar, com a comunidade 
escolar, um programa de saude na escola que represente 
a mudanqa de paradigma para a otica da Promo<;ao da 
Saude. 

■ Principals eixos de uma Escola Promo¬ 
tora de Saude 

Educaqao em saude com enfoque integral 

A partir da aproximaejao da promotpao da saude 
com o processo de vida, o ato do cuidar das condi<; 6 es 
de saude e doen<;a dos individuos e da comunidade 
prioriza abordagens participativas, criando oportunida- 
des de praticas educativas que estimulem a reflexao cri- 
tica, problematizem as questoes e favore 9 am a busca de 
soluqoes coletivas para as demandas que afetam as con- 
d^oes de vida do individuo e da comunidade. As prati- 
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cas de educapao e saude serao mais efetivas quando va- 
lorizarem a autonomia e o exercicio do poder do 
individuo e da comunidade no controle de suas condi- 
poes de saude. 

As praticas educativas em saude nao se restringem 
ao profissional de saude e aos services de saude, mas de- 
vem ter neles o seu locus. Quando forem construidas 
com a comunidade educativa, uma estrategia funda¬ 
mental e estarem inseridas no projeto politico e pedago- 
gico da escola e contextualizadas em processos que se- 
jam significativos para a comunidade escolar. 

Construpao de ambientes saudaveis 

A importancia desse eixo e a valorizapao dos cena- 
rios e de suas relapoes com o individuo na organizapao 
dos programas de saude. Pensar na construpao de am¬ 
bientes favoraveis a saude das pessoas implica, certa- 
mente, estar atento ao espapo fisico da escola e da comu¬ 
nidade: instalapoes sanitarias, condipoes de saneamento, 
rede de agua e esgoto, coleta de lixo, concludes de venti- 
lapao e iluminapao, etc. 

Entretanto, o destaque da apao do cuidar e a preo- 
cupapao de valorizar os aspectos emocionais e psicolo- 
gicos que podem favorecer melhores relapoes interpes- 
soais, na comunidade, na escola ou nos servipos de 
saude, sao diferenciais importantes na estrategia de Es¬ 
cola Promotora de Saude. Um cenario saudavel favore- 
ce a solidariedade, o respeito, o afeto e a convivencia 
mais harmonica entre as pessoas. Nessa perspectiva, 
esses elementos sao estrategicos na construpao de uma 
cultura de paz, como apao de prevenpao da violencia 
em suas mais diversas manifestapoes na comunidade 
escolar. 


Articulapao e reorientapao dos servipos 
de saude 

Considerando-se a escola como cenario estrategico 
para a promopao da saude, e que ela protagoniza mudan- 
pas na qualidade de vida, e preciso garantir o acesso da 
comunidade escolar aos services de saude nos diferentes 
graus de complexidade, como determina o SUS. De modo 
geral, a assistencia e os procedimentos especificos de sau¬ 
de devem estar garantidos nos services de saude ou com 
equipes de programas de saude da familia e agentes co- 
munitarios de saude, sendo priorizadas, para o espapo da 
escola, apoes coletivas de promocao da saude. 

Contudo, para construir essas apoes e praticas de 
promopao da saude na escola, e importante que a parti- 
cipapao dos profissionais e services de saude seja condu- 
zida sob a otica da reorientapao para a promocao da sau¬ 
de, qual seja, escutar e acolher a comunidade com mais 
humanizapao, alem de buscar mais ativamente outros 
setores, com a perspectiva de construir em conjunto os 
programas ou as praticas de saude. 


■ Construpao de uma Escola Promotora 
deSaude 

Questoes relacionadas a sexualidade, inicio da ativida- 
de sexual, gravidez na adolescencia, acesso e utilizapao de 
metodos contraceptivos; doencas sexualmente transmissi- 
veis e Aids; uso de tabaco, alcool e outras drogas; questoes 
voltadas para a alimentaqao, como obesidade, pratica de 
atividade fisica; risco de acidentes ou diferentes manifesta- 
qoes da violencia, como brigas e bullying, sao temas que 
eclodem no cotidiano da sala de aula ou na comunidade 
escolar e que, habitualmente, geram situaqoes que desta- 
cam a importancia de enfrentar essa demanda 30 . Na maio- 
ria das vezes, sem considerar as situaqoes de adoecimento, 
urgencias ou emergencias, esses temas desafiam os setores 
a pensar em programas de saude na escola. 

Qualquer que seja o tema, agir a partir dos referen- 
ciais da Escola Promotora de Saude pode ser oportuno 
para consolidar parcerias mais efetivas e buscar soluqoes 
mais coletivas. Para tanto, e preciso pensar em algumas 
estrategias, quais sejam: 

■ conhecer as principals situaqoes que colocam em ris¬ 
co a saude e identificar as situaqoes que, por sua vez, 
protegem a vida com qualidade na comunidade. Sera 
importante reconhecer indicadores de saude, realizar 
pesquisas e levantamentos diagnostics, nao so do 
ponto de vista da epidemiologia, mas quanto a aspec¬ 
tos e caracteristicas ambientais, sociais e de diversas 
manifestaqoes culturais ou religiosas da comunidade; 

■ estimular a instrumentalizaqao tecnica de profissio¬ 
nais e de representantes da comunidade, envolvendo 
a questao de principios da promoqao da saude, pro¬ 
cessos de participaqao, valorizaqao do exercicio do 
poder do individuo e da comunidade e das aqoes lo¬ 
cals. Da mesma forma, e importante realizar cursos, 
seminarios e oficinas para professores, pediatras ou 
outros profissionais sobre temas relacionados a ques¬ 
tao de saude, que nao fa^am parte de sua formaqao, 
de seu conhecimento ou dominio. Devem-se propor, 
tambem, atividades dessa natureza com alunos, fami- 
liares e outros grupos da comunidade escolar; 

■ estimular a elaboraqao e a construqao de materiais 
educativos, preferencialmente com a participaqao da 
comunidade, gerando instrumentos que contribuam 
para a reflexao e a problematizaqao de temas que sur- 
jam em seu cotidiano. Outra alternativa e buscar tex- 
tos de referenda ou de apoio e contribuiqoes de pro¬ 
fissionais que conheqam o tema e trabalhem com ele; 

■ atuar preferencialmente com grupos de trabalho, for- 
mados por profissionais de educacao, profissionais de 
saude, membros da comunidade, outros representan¬ 
tes locais e movimentos sociais; 

■ priorizar uma pratica protagonista, em que o aluno 
esteja a frente da aqao, participando, de fato, dos pro¬ 
cessos que vao lhe permitir maior autonomia, conhe¬ 
cimento e identificaqao do seu papel enquanto ser hu- 
mano, e contribuir na construqao de suas relaqoes 
sociais. Nessa perspectiva, investe-se na melhora da 
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sua autoestima e retira-se a enfase da aqao limitada na 
informaqao e na valorizapao equivocada apenas das 
carencias, dos problemas ou das dificuldades que ele 
tem ou que venham a surgir. O trabalho com protago- 
nismo juvenil valoriza as oportunidades e possibilida- 
des de desenvolvimento e aprendizagem, de melhorar 
o humor e de aumentar a alegria e a felicidade da 
crianqa, do adolescente e da propria comunidade. 

Nesse sentido, e importante ressaltar que as institui- 
qoes, tanto de saude quanto de educaqao, precisam de- 
sempenhar tambem um papel protagonista, qual seja, o 
de abrir espaqos para essas possibilidades, criar situaqoes 
favoraveis a participaqao da crianqa e do adolescente e fa- 
cilitar os acontecimentos. Na formulaqao de praticas edu- 
cativas, e importante perceber e valorizar que, do ponto 
de vista pedagogico, nao e suficiente que apenas o educa- 
dor assimile propostas, conceitos e noqoes sobre determi- 
nado tema; e necessario destacar e garantir a participaqao 
do aluno (ou do individuo) no proprio ato criador da 
aqao educativa, valorizando a pluralidade de suas signifi¬ 
cances. Atitudes nesse sentido, com a utilizaqao de meto- 
dologias participativas, favorecem a construqao de escolas 
e services de saude promotores de saude. 

Propondo transformaqoes 

Para construir Escolas Promotoras de Saude e con- 
tribuir com comunidades, bairros e cidades mais sauda- 
veis, e preciso mobilizar a populaqao como um todo e o 
governo na implementaqao de politicas publicas mais 
saudaveis. E a partir de politicas sociais mais favoraveis 
a saude, como as politicas de educaqao, habitaqao, cultu- 
ra, esporte e lazer, transporte, desenvolvimento e de sau¬ 
de, entre outras, que sera possivel operar transforma- 
qoes nos macrocenarios politico e economico do pais, 
em que persistem indicadores sociais bastante desfavo- 
raveis, com graves desigualdades sociais e economicas, 
situaqao de pobreza e perversa distribute de renda. 
Esse quadro nao favorece a equidade, a garantia de con- 
diqoes para que todas as pessoas tenham acesso a seus 
direitos de cidadas. 

Iniciativas precisam transformar-se em acoes inova- 
doras, atividades mobilizadoras e estrategias participati¬ 
vas que apoiem ou resgatem processos que visam me¬ 
lhorar as condiqoes de saude e de educaqao da 
comunidade, consubstanciando-se em praticas de pro¬ 
mover saude e melhorar a qualidade de vida da popula- 
qao. 

Ao perceber a estrategia de criar Escolas Promotoras 
de Saude como uma revisao da aqao intersetorial entre 
saude e educaqao, busca-se revitalizar a relaqao pouco 
efetiva dos programas de saude escolar tradicionais para 
se constituir uma escola-cidada, que se configure como 
espaqo de permanente interlocuqao com as demandas da 
sociedade, possibilitando a reflexao critica e processos de 
desenvolvimento e aprendizagem capazes de formar o 


homem pleno em seus direitos e deveres, solidario com o 
outro e com o meio ambiente em que convive. 

Apesar do destaque do papel da escola na constitui- 
qao do conhecimento e de sua representaqao como o 
equipamento social que pode protagonizar as mudancas, 
e importante ressaltar que nao se pode esperar que ela re- 
verta sozinha a situaqao desfavoravel assinalada nos pia¬ 
nos nacional e regional de sua inserqao na comunidade. E 
fundamental que os services de saude assumam o seu pa¬ 
pel de corresponsaveis, para que esses dois setores pos- 
sam congregar a comunidade, a familia e outros setores 
na luta por politicas sociais mais inclusivas e efetivas. 

■ Alguns Componentes e Atividades nas 
Escolas Promotoras de Saude 

Por mais que aqoes de saude na escola sejam consti- 
tuidas por componentes ou areas tematicas, como descri- 
to a seguir, e importante ressaltar a importancia de se 
acompanhar e valorizar os processos de produqao ou de 
promocao da saude na escola como um todo. Nessa pers- 
pectiva, espera-se que as parcerias se fortaleqam entre o 
setor Saude e o setor Educaqao, com a participaqao ativa 
dos cidadaos de cada territorio no processo de tomada de 
decisoes referentes as suas condiqoes de saude e de vida. 
Se cada setor envolvido contribuir e interagir com o ou¬ 
tro, de modo a compartilhar, de fato, pianos, objetivos, 
metas, recursos, resultados, acompanhamento e avalia- 
qao, qualquer tema podera ser abordado e problematiza- 
do com todos e todas que constroem a saude na escola, 
caracterizando, efetivamente, a intersetorialidade. 

Construir ambientes favoraveis a saude 

E importante cuidar do espaqo fisico, como ja visto, 
mas, sobretudo, valorizar os aspectos emocionais e psi- 
cologicos. Considerar a construqao de relaqoes mais 
harmonicas e solidarias na comunidade escolar para fa- 
vorecer uma cultura de paz e prevenqao da violencia. 

Estimulara alimenta^ao saudavel 

E preciso pensar em estrategias que garantam a to- 
dos acesso ao alimento, com qualidade e quantidade 
adequadas ao desenvolvimento do ser humano, e garan¬ 
tir programas de alimentaqao escolar, incentivando os 
alunos a opcao por alimentos saudaveis e escolhas mais 
promotoras de saude. 

Incentivar a pratica de atividade fisica 

O corpo em movimento, alem de manifestar a ex- 
pressao das pessoas, revigora suas energias, libera ten- 
soes, desenvolve autoconfianqa e contribui para a inte- 
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gratae) social. Dessa forma, caminhar, nadar, correr, 
danqar e andar de bicicleta podem melhorar a saude na 
comunidade escolar. 


Elevar a autoestima 

Estimular a convivencia com carinho, respeito e afe- 
to, incentivando a participate) de crianqas e adolescen- 
tes como protagonistas em suas tarefas e seus afazeres, 
inclusive extracurriculares, e atitude que melhora a au¬ 
toestima e favorece as condiqoes de saude do individuo 
e da comunidade 31 . 


Estimular o bom desempenho escolar 

Alem do acesso a educaqao, e importante garantir a 
qualidade do processo de construqao do conhecimento, 
o que estimula um melhor desempenho escolar e a se- 
riacao adequada do aluno. Investimentos nesse sentido 
facilitam a formulaqao de praticas de promoqao de sau¬ 
de, na medida em que a boa escolaridade propicia visao 
mais critica das condiqoes de saude e de vida na comu¬ 
nidade escolar. 


Desenvolver habilidades para a vida 

As praticas educativas nao devem se limitar a trans- 
missao de conteudo. E preciso ir alem da informaqao e 
propiciar estrategias que desenvolvam habilidades como 
destreza, conhecimento, juizo critico e criatividade, esti- 
mulando crianqas e adolescentes a fazerem escolhas 
mais positivas e a optarem por atitudes saudaveis 25 . E 
importante propor praticas que estimulem a capacidade 
de comunicaqao e de resoluqao, sem violencia, de pro- 
blemas e situaqoes de conflito. 

Sexualidade e saude reprodutiva 

As duvidas, incertezas e ansiedades dos adolescen¬ 
tes relacionadas ao inicio da atividade sexual, a gravidez, 
as doencas sexualmente transmissiveis e a Aids colocam 
essas questoes na pauta das demandas em saude na es- 
cola. Deve-se abordar criticamente o tema e garantir 
acesso a metodos contraceptivos. Destacam-se a impor- 
tancia de conversas e debates com professores, alunos e 
familiares e a relevancia da parceria e do compromisso 
com os serviqos de saude. 

Estimulo aos fatores protetores 

Estimular fatores, como carinho, respeito e afeto, 
estabelecidos pelas relaqoes de convivencia que crian- 
qas e adolescentes, mantem com a familia, a escola, os 


amigos e determinadas agremiaqoes ou associates da 
comunidade. Investir em politicas publicas que valori- 
zem atividades de esporte, lazer, cultura e geraqao de 
renda, de forma mais sistematica e efetiva na comuni¬ 
dade. Seria importante que os services de saude tam- 
bem pudessem se constituir como pontos de apoio e 
proteqao a vida de criancas e adolescentes. 

Uso de tabaco, alcool e outras drogas 

O uso dessas e de outras drogas compromete as con- 
diqoes de saude e a qualidade de vida de crianqas e ado¬ 
lescentes. Sua abordagem na Escola Promotora de Sau¬ 
de deve valorizar a vida, investindo em mecanismos 
protetores e acolhedores que deem melhor suporte a 
curiosidade de crianqas e a onipotencia de adolescentes 
em situates de experimentaqao, e que facilitem opqoes 
mais saudaveis nas suas escolhas de vida. 


Prevenqao de acidentes e violencia 

As causas externas, representadas pelos acidentes e 
pela violencia, tern hoje grande participate no adoeci- 
mento e na morte de crianqas e adolescentes. Cuidar do 
espaqo fisico, dificultar e problematizar o acesso a armas 
e seu uso, oferecer melhores oportunidades e opcoes no 
cotidiano de vida desse grupo representam a construqao 
de ambientes saudaveis, que possam evitar a ocorrencia 
de acidentes e reduzir os indices de morbimortalidade 
na comunidade escolar. 


Outras demandas 

Outras demandas da escola chegam aos services de 
saude, como questoes relacionadas a pele (piolho e sar- 
na, entre outras), problemas oculares, auditivos, fonoau- 
diologicos e de saude bucal. De modo geral, essas sao si¬ 
tuates que tambem comprometem a qualidade de vida, 
muitas vezes, impedindo as crianqas de brincar, sorrir, 
correr, ler, aprender e se divertir. Todas essas situates 
terao melhores resultados se forem enfrentadas na otica 
da promo to de saude, com participate e construcao 
coletiva de solutes, contribuindo para a constituiqao 
de uma Escola Promotora de Saude. 

Espera-se que, dessa forma, seja possivel redimen- 
sionar a organ izacao de programas de saude com a esco¬ 
la, de modo que a comunidade possa exercer o poder de 
decidir suas prioridades para alcanqar uma vida com 
mais qualidade. 
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Pediatra 


A Lei de Diretrizes e Bases da Educaqao disciplina 
a educaqao escolar no Brasil 1 . Promulgada em 20 de 
dezembro de 1996 e modificada por Lei Federal em 
maio de 2005, a Lei n. 9.394 determina, no seu art. 21, 
que “a educaqao escolar compoe-se de: I. educagao ba- 
sica, formada pela educaqao infantil, ensino fundamen¬ 
tal e ensino medio; II. educagao superior.” (grifos nos- 
sos). O art. 30 da referida lei estabelece que a educaqao 
infantil sera oferecida em: 

■ creches ou entidades equivalentes, para crianqas de 
ate tres anos de idade; 

■ pre-escolas, para crianqas de quatro a cinco anos de 
idade. 

A Lei Federal de 2005 2 ampliou o Ensino Funda¬ 
mental para nove anos, incluindo as crianqas de seis 
anos de idade, ate entao incluidas na educaqao infantil. 
A educaqao infantil, “primeira etapa da educaqao basica, 
tem como finalidade o desenvolvimento integral da 
crianqa ate cinco anos de idade, em seus aspectos fisico, 
psicologico, intelectual e social, complementando a aqao 
da familia e da comunidade” (art. 29). Pressupoe-se que 
a aqao complementar mencionada inclua atividades pe- 
culiares a escola que nunca, ou dificilmente, poderiam 
ser conseguidas fora dela. Ressalta-se que a educaqao in¬ 
fantil e opcional para a familia, mas um direito a que o 
Estado tem obrigaqao de atender 3 . 

Em seus principios, a lei aponta as finalidades da 
educaqao: pleno desenvolvimento do educando, seu pre¬ 
pare para o exercicio da cidadania e sua qualificaqao 
para o trabalho. A educaqao infantil contempla todos es¬ 
ses aspectos, formando as bases para uma trajetoria gra- 
dativa, harmoniosa e produtiva do desenvolvimento do 
ser humano 3 . 

Historicamente, no entanto, o atendimento de crian- 
qas pequenas em institutes foi pautado por cuidados 
higienicos e alimentares, em contextos de carencia eco¬ 
nomica e social. 


e Educaqao Infantil 


Paulo Cesar de Almeida Mattos 
Abelardo Bastos Pinto Junior 
Joel Concei^ao Bressa da Cunha 

Com a transformaqao cada vez maior da sociedade 
e o novo papel da mulher no contexto profissional e or- 
camentario da familia, a creche surgiu como melhor op- 
qao para suprir as necessidades e a falta de pessoal qua- 
lificado para atender, ocupar e educar os filhos menores, 
e tambem deles cuidar. Essas mudanqas se acompanha- 
ram de outras, que aprimoraram o papel da creche, que 
deixa de ser, simplesmente, um local de repouso ou de 
alimentaqao, acrescentando-se conteudos pedagogicos 
importantes para o desenvolvimento, a estimulaqao e a 
formaqao de habitos saudaveis nas crian^as. Segundo 
Winnicott 4 , “a funqao da escola maternal nao e ser um 
substituto para uma mae ausente, mas suplementar e 
ampliar o papel que, nos primeiros anos da crianqa, so a 
mae desempenha; uma escola maternal, ou um jardim 
de infancia serao possivelmente considerados, de modo 
mais correto, uma ampliaqao da familia para cima, em 
vez de uma extensao para baixo da escola primaria”. 

O inicio do seculo XXI apresenta, na educaqao in¬ 
fantil, um quadro de grande disparidade, ao se compa¬ 
rer diferentes institutes. Persiste ainda uma visao as- 
sistencialista e medicalizante em muitas escolas, 
contrapondo-se ao trabalho dirigido aos aspectos edu- 
cativos e de desenvolvimento integral da crianqa, nor- 
teador de tantas outras. 

As boas escolas de educaqao infantil trabalham, fun- 
damentalmente, sobre o eixo do desenvolvimento cog- 
nitivo, psiquico, social e motor, ou seja, sobre os proces¬ 
ses caracteristicos dos primeiros anos de vida, nos quais 
se firmam aspectos que acompanharao o individuo em 
toda a sua existencia. 

A creche ou a pre-escola, muitas vezes, constitui-se 
no primeiro espaqo extradomiciliar, onde as crianqas po- 
dem desenvolver suas habilidades no processo de sociali- 
zaqao, brincando em grupos e construindo amizades. 

Cada crian^a deve ser percebida como um individuo 
com singularidade propria, influenciada diretamente pe- 
las relaqoes que mantem com o ambiente social em que 
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vive. Assim, a instituiqao de educaqao infantil deve estar 
estruturada com atividades individuals e de grupo, visan- 
do a construqao da identidade da crianqa e da sua relacao 
com seu meio social. E nesse espaco que as crianqas de- 
vem conhecer e adquirir habitos de respeito e aceitaqao 
das diferencas, aprendendo a conviver com os desiguais 
de forma respeitosa, afetiva e solidaria. 

A escola deve ser dinamica, em constante transforma- 
qao. Precisa ser um espaqo seguro, em que haja um estimu- 
lo constante ao dialogo e a um convivio social solidario, em 
sintonia com uma cultura de paz, visando a prevenqao de 
acidentes e violencias. E necessario, ainda, que seja um es- 
paqo democratico que permita as crianqas se expressarem 
livremente, interagindo em parceria umas com as outras, 
sob o olhar atento e afetivo de um professor. 

O professor devera ser um mediador competente, 
que promova a interaqao entre as crianqas e converse 
com elas sobre as experiences vivenciadas, com o obje- 
tivo de construir novos conceitos e valores. Nessa rela- 
qao, o aluno precisa ser respeitado como ser integral e 
colocado como protagonista do processo de construqao 
do conhecimento. 

A educaqao infantil nao deve ser entendida como 
uma forma de antecipar a entrada da crianqa na escola, 
com o objetivo de se evitar o fracasso escolar nas pri- 
meiras series do ensino fundamental 5 . 

O que se propoe e uma instituiqao que os alunos te- 
nham prazer em frequentar e na qual se sintam felizes; 
um espaco que permita o pleno desenvolvimento da 
crianqa, respeitando sua autonomia e criatividade. As 
escolas nao devem, tambem, colocar barreiras que re- 
primam a curiosidade e a imaginaqao das crianqas. 

A defesa a ser feita e da educaqao infantil inclusiva, 
garantindo o ingresso e a permanencia de todos os alu¬ 
nos, sem qualquer tipo de preconceito, pois toda crian- 
qa pode ser bem-sucedida. 

A inclusao e um conceito relacionado a garantia de 
igualdade, convivencia e acesso a cultura escolar, cujo 
movimento ganhou forqa mundial em Salamanca, na 
Espanha, em 1994, em conferencia mundial patrocinada 
pela Organizaqao das Naqoes Unidas para a Educaqao, 
Ciencia e Cultura (Unesco), cujo objetivo maior foi ga- 
rantir o direito a todos os alunos ao que e chamado de 
escolas regulares. “Todas as escolas deveriam acomodar 
todas as criancas independentemente de suas condiqoes 
fisicas, intelectuais, sociais, emocionais e linguisticas. 
Crianqas de rua e que trabalham, crianqas pertencentes 
a minorias etnicas ou culturais e/ou outros grupos em 
desvantagens e marginalizados” 6 . 

■ Atuando na Creche e na Pre-escola 

Os profissionais de saude nao devem atuar na insti- 
tuiqao com o intuito de substituir um sistema de saude 
precario e pouco eficiente, mas, sim, com a finalidade de 
atender a uma demanda especifica, ou seja, promover a 
saude em ambiente coletivo que presta serviqos de educa¬ 
qao a crianqas pequenas. A presenqa do medico nas cre¬ 


ches e pre-escolas nao e obrigatoria, porem sua atuaqao e 
muito valorizada como um diferencial de qualidade. 

O trabalho, em condiqoes ideais, estaria voltado 
para a criaqao de um ambiente saudavel, com atividades 
nas seguintes areas 7 : 

■ higiene, levando em conta as peculiaridades da faixa 
etaria atendida; 

■ seguranqa (prevenqao de acidentes), tambem consi- 
derando a fase de intensa exploraqao do meio, o in- 
centivo a autonomia, a curiosidade natural e o desen¬ 
volvimento motor; 

■ vigilancia epidemiologica, tendo em conta a susceti- 
bilidade a infecqoes, condicionada pela idade das 
crianqas, a sua imunidade, pelo tamanho do grupo e 
o grau de contato entre crianqas e adultos. Todos os 
esforqos devem ser implementados no sentido de di- 
minuir a possibilidade de transmissao de doenqas in- 
fecciosas. E importante a notificaqao compulsoria das 
doenqas previstas; 

■ controle de imunizaqoes, do uso de medicamentos, de 
crescimento e desenvolvimento (de forma muito es¬ 
pecial, o desenvolvimento cognitivo); 

■ educaqao alimentar e saude oral; 

■ prevenqao de problemas visuais e auditivos e orienta- 
qao quanto a testes de triagem; 

■ atenqao as crianqas com necessidades especiais. 

Alem desses aspectos mencionados, e preciso desta- 
car a importancia de outras areas de atividade, tais como: 

■ adequaqao das instalaqoes aos propositos da instituiqao; 

■ criaqao de ambiente emocional saudavel; 

■ atuaqao inicial nas situaqoes de doenqa e acidentes; 

■ atenqao a situaqoes que possam interferir no aprendi- 
zado; 

■ criaqao ou fortalecimento do vinculo entre a familia e 
o pediatra da crianqa; 

■ participaqao na elaboraqao do projeto politico-peda- 
gogico da escola. 

Em resumo, tres importantes aspectos devem carac- 
terizar a atuaqao do pediatra na creche ou na pre-escola: 

■ atuaqao predominantemente preventiva e educativa e, 
sendo assim, contempla as crianqas, suas familias e 
toda a equipe de funcionarios da instituiqao, em um 
processo de educaqao continuada; 

■ interdisciplinar e desenvolvida por meio da integraqao, 
harmonia e aqao conjunta de todos os profissionais de 
saude e de educaqao, em articulaqao com todos os re- 
cursos existentes na comunidade, especialmente os de 
saude; 

■ ela e dinamica, devendo sempre refletir as novas con- 
tribuiqoes das areas de saude e educaqao, alem de va- 
lorizar os aspectos culturais locais e regionais. 

Lembrando a grande disparidade entre as escolas 
no Brasil, nem sempre o pediatra encontrara condiqoes 
ideais para a realizaqao dessas atividades. Muitas vezes, 
existe a necessidade de compensar falhas no atendimen- 
to de saude individual da crianqa, quer no serviqo publi- 
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co ou no particular, por causa de caracteristicas peculia¬ 
rs a regiao, ou de questoes sociais e economicas das 
familias. Essas atividades devem ser consideradas provi- 
sorias, ate que aqoes de cidadania levem a melhoria ou 
a correqao da situaqao vigente. 

■ Atuando no Consultorio 

O pediatra tem, cada vez mais, necessidade de pesar 
os beneficios da educaqao infantil de qualidade, ate en- 
tao pouco considerados. A opqao da familia pela creche 
ou pre-escola, muitas vezes, considera a sua opiniao. 
Mas a decisao nao deve atender, somente, as necessida- 
des dos pais, quase sempre ligadas as suas atividades 
profissionais, mas, principalmente, as necessidades e di- 
reitos da crianqa. 

A escolha da creche e/ou pre-escola nao e tarefa fa- 
cil. Recomenda-se que sejam feitas visitas aquelas pre- 
viamente selecionadas pela familia, antes da decisao fi¬ 
nal. A visita deve ser efetuada em pleno horario de 
funcionamento da instituiqao e nela os pais devem con- 
siderar o espaqo fisico, a ventilaqao, a quantidade de 
crianqas e de atendentes, a higiene e o projeto pedagogi- 
co. E importante tambem observar a relaqao dos funcio- 
narios com as crianqas, os cuidados, o afeto, a transpa¬ 
rency nas informaqoes prestadas pelos responsaveis, a 
consciencia do momento que esta sendo vivenciado (re- 
torno da mae ao trabalho, desmame ou introduqao de 
novas opcoes alimentares). 

Considerando a importancia do pediatra na forma- 
qao da opiniao dos pais, ele deve conhecer as institui- 
qoes localizadas na sua regiao de atuaqao, com o objeti- 
vo de reunir dados e impressoes que possam embasar 
suas colocaqoes para a familia. 

Desse modo, ha questoes que passam a exigir do pe¬ 
diatra um conhecimento mais aprofundado e um envol- 
vimento mais responsavel. O pediatra deve: 

■ considerar, no processo de escolha da instituiqao, os 
beneficios mais amplos para a crianqa, advindos da 
qualidade das propostas pedagogicas. Os sinalizadores 
que ajudam a diferenciar as escolas apontam para as 
concepqoes sociointeracionistas, segundo as quais, por 
meio da ludicidade e de outras atividades, a crianqa e 
desafiada a pensar, criar, criticar e questionar; 

■ avaliar as condiqoes institucionais, nos seus aspectos 
de ambiente fisico e emocional, seguranqa, higiene, 
aqoes de vigilancia epidemiologica, prevencao de 
doenqas e promoqao da saude; 

■ levar em conta a permanencia da crianqa em um am¬ 
biente coletivo e, em consequencia, os criterios de afas- 
tamento, quando se fizer necessario; 

■ conhecer os aprendizados em saude que a crianqa 
pode desenvolver a partir do projeto pedagogico, 
como: percepcoes, formaqao de habitos higienicos e 
alimentares, estimulo ao desenvolvimento psicomo- 
tor e conhecimento de assuntos mais especificos da 
area de saude; 


■ reconhecer as peculiaridades da escola na formacao 
da crianqa, com beneficios nas atividades de brincar, 
de comunicaqao oral e corporal, construcao da iden- 
tidade, incentivo a autonomia, formaqao de laqos afe- 
tivos e de relaqoes sociais, de habitos de cuidado pes- 
soal, de interesse pela musica e artes visuais 8 ; 

■ valorizar o ambiente alfabetizador, que nao deve ser 
confundido com acelera^ao de aprendizagem de conhe- 
cimentos proprios do ensino fundamental, consistindo 
em atividades de leitura e escrita apropriadas a faixa eta- 
ria, de forma que algumas crianqas possam aprender a 
ler e escrever corretamente, ainda na educaqao infantil 8 ; 

■ atuar em situaqoes de dificuldades escolares, identifi- 
cadas na educaqao infantil, com muita cautela quan¬ 
to a medicalizaqao. 

Algumas questoes apontadas exigem, as vezes, que o 
pediatra tenha certo conhecimento da area pedagogica, de 
forma a lhe possibilitar avaliaqao adequada das observa- 
qoes dos professores sobre o desenvolvimento cognitivo. 

Muitos e store os precisam ser feitos para melhorar a 
educaqao e a saude das crianqas brasileiras. Sendo a Pe- 
diatria a especialidade da Medicina que cuida da fase de 
crescimento e desenvolvimento do ser humano, e fun¬ 
damental que o pediatra esteja instrumentalizado para 
atuar na otica da promocao da saude. 

Para que, um dia, todas as escolas sejam Promotoras 
da Saude, deve-se investir cada vez mais na educaqao in¬ 
fantil, articulando, desde cedo, alunos, pais, professores 
e toda a comunidade escolar para atuarem, em conjun- 
to, na busca da melhoria da qualidade de vida, da edu- 
caqao, da saude e do ambiente em que vivem, estudam e 
trabalham 9 . Ao estimular a participaqao social e ampliar 
parcerias, a educaqao passa a ser defendida pela comu¬ 
nidade, da mesma forma como ela defende o acesso a 
outros bens 10 . 


■ References Bibliograficas 

1. Brasil. Ministerio da Educa<;ao. Referencial Curricular para a Edu- 
ca^ao Infantil. Brasilia; 2000. 

2. Brasil. Presidencia da Republica. Lei n. 1.114, de maio de 2005. Bra¬ 
silia; 2005. 

3. Carneiro MA. LDB facil: leitura critico-compreensiva artigo a arti- 
go. Petropolis: Vozes; 1998. 

4. Winnicott DW. A crian^a e seu mundo. 6.ed. Rio de Janeiro: Gua- 
nabara Koogan; 1982. 

5. Wajskop G. Brincar na pre-escola. Sao Paulo: Cortez; 1995. 

6. Sociedade Brasileira de Pediatria (SBP)/Departamento Cientifico 
de Saude Escolar. Manual escola promotora de saude. Sao Paulo: 
Nestle; 2003. 

7. Santos LES. Creche e pre-escola: uma abordagem de saude. Sao 
Paulo: Artes Medicas; 2004. 

8. Curto LM, Morillo MM, Teixido MM. Escrever e ler: como as cri- 
an<;as aprendem e como o professor pode ensina-las a escrever e ler. 
v.l. Porto Alegre: Artmed; 2000. 

9. Prefeitura da Cidade do Rio de Janeiro/SMS. Promocao de saude na 
escola - escola promotora de saude. Rio de Janeiro; 2005. 

10. Gadotti M. Escola cidada. 4.ed. Sao Paulo: Cortez; 1997. 



Capi'tulo 


1.5 


Pediatra e Inclusao Escolar 


Byron Emanoel de Oliveira Ramos 


Ensino inclusive* e a pratica da inclusao de todos - Inde- 
pendentemente de seu talento, deficiencia, origem econo- 
mica ou cultural - em escolas e solas de aula provedoras, 
onde todas as necessidades dos alunos sao satisfeitas. 

Stainback 

Falar sobre inclusao escolar para pediatras e um de- 
safio. Durante a sua formagao academica, eles nao fo- 
ram capacitados para cuidar de criangas em seus aspec- 
tos biopsicossociais, compreende-las em suas diferengas 
e poder atender as suas demandas mais especiais, em 
seus espagos escolares ou nao. Geralmente, esses profis- 
sionais desconhecem suas historias. Executam muito 
bem a anamnese e o exame clinico, mas sabem pouco de 
suas vidas. 

Os pediatras sao treinados para lidar com diagnos- 
tico, tratamentos e classificar doengas. Herdam e ainda 
perpetuam um modelo cartesiano, fragmentado, espe- 
cializado, priorizando excessivamente intervengoes cada 
vez mais invasivas “biologizantes e medicalizadoras”. 
Cuidar de pessoas com algum tipo de deficiencia exige 
conhecimentos tecnicos, nao apenas classificatorios. 
Alem disso, e preciso refletir as possibilidades e poten- 
cialidades que transcendem o raciocinio clinico logico. 

Em pleno seculo XXI, vive-se em um sistema infor- 
matizado de alta complexidade e alta resolugao que atin- 
giu patamares ilimitados, contribuindo positivamente 
para grandes avangos cientificos, mas de modo negativo 
para a relagao medico-paciente, descontruindo vinculos. 
Subestimam-se tecnicas humanisticas que valorizam as re- 
lagoes interpessoais, como o sentir, tocar, escutar, com- 
preender, criando responsabilidade e compromisso social. 
Nao e habitual se preocupar com dificuldade de aprendi- 
zagem, geralmente apresentadas por esses escolares. 

Uma preocupagao e a tentativa de abordar esse tema 
de forma a contribuir para tornar os profissionais de 
saude (pediatras ou nao) mais reflexivos e menos rigi- 


dos, ampliando, portanto, seus conceitos, para melhor 
habilita-los no sentido de atender as reais demandas por 
eles encontradas. Trabalhando junto as familias e a uma 
equipe multidisciplinar, poderao refazer conceitos e 
diagnostics durante o atendimento as pessoas classifi- 
cadas como “deficientes”. 

Sabe-se que existe uma relagao entre deficiencia e as 
condigoes socioeconomicas, pois os indices de sequelas e 
exclusao escolar sao maiores em familias de baixa renda. 
As desvantagens sociais e os fatores ambientais contri- 
buem para elevar os riscos e os atrasos no desenvolvi- 
mento infantil. Alem disso, constata-se muita precarie- 
dade no atendimento a essas criangas. A ausencia de 
dados regionais e nacionais contribui para a desinforma- 
gao da sociedade, impedindo, assim, a tomada de deci- 
soes e medidas de controle social para a intervengao pre- 
coce e a prevengao de agravos. 

Alguns estudos demonstram que a industrializagao 
e a urbanizagao sem planejamento sao fatores relevantes 
para o aumento dos riscos ambientais e do numero de 
pessoas com deficiencia. As principais causas de defi¬ 
ciencia sao os transtornos congenitos e perinatais (hipo- 
xia), por falta de assistencia a saude da mulher em sua 
fase reprodutiva, doengas infectocontagiosas; prematu- 
ridade, traumas e lesoes por acidentes e violencias; 
transtornos psiquiatricos, abuso de drogas licitas ou ili- 
citas e desnutrigao. As estatisticas mundiais comprovam 
que as deficiencias visual, fisica e intelectual sao bastan- 
te frequentes, tendo a OMS estabelecido que cerca de 
10% da populagao, mesmo em tempo de paz, apresenta 
algum tipo de deficiencia. Segundo o Censo IBGE 2010 1 
constatou-se que 23,91% da populagao brasileira tem 
deficiencia. 

O Governo Federal assumiu o compromisso de im- 
plantar o Plano Nacional dos Direitos da Pessoa com De¬ 
ficiencia e langou o Plano Viver sem Limite que tem o ob- 
jetivo de implementar e fortalecer agoes em beneficio das 
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pessoas com deficiencia articulando quatro eixos temati- 
cos: Educaqao, Saude, Inclusao Social e Acessibilidade. 

Entende-se que para viabilizar essas aqoes, o pedia- 
tra e os profissionais de saude devem estar capacitados 
para atender as demandas dessas pessoas. E inadequada 
a assistencia a saude fisica e intelectual prestada a ges- 
tante, a infancia e a adolescencia e falhas no processo de 
trabalho que inviabiliza a referenda e contrarreferencia 
para adequado controle dessas crianqas. O monitora- 
mento dos recem-nascidos em situaqao de risco em am- 
bulatorios especializados e o atendimento qualificado 
de forma interdisciplinar podem garantir diagnostico 
precoce, prevenqao e estimulaqao para desenvolvimento 
pleno envolvendo seus familiares para melhor conviven- 
cia e compreensao da deficiencia. Cabe ao pediatra, 
puericultor e educador da familia, estar atento para os 
sinais de alerta, podendo, assim, orienta-los contribuin- 
do para a reduqao de danos. 

Trabalhando junto a uma equipe interdisciplinar, e 
possivel que ele compreenda e perceba as necessidades 
de cada crianqa, de acordo com as especificidades de 
cada deficiencia. O ponto de vista da SBP e de que a “in¬ 
clusao escolar radical e irrestrita” cria varias dificuldades 
para o aprendizado do aluno. As escolas publicas e pri- 
vadas do ensino regular brasileiro nao oferecem as con- 
dicoes minimas: equipamentos, metodologias e profes- 
sores capacitados para atende-los, e promoverem 
inclusao social plena. O Ministerio da Educaqao implan- 
tou Salas de Recursos Multifuncionais para escolas 
publicas regulares e escolas especiais que oferecem aten¬ 
dimento educacional especializado. 

Os pais dessas crianqas devem ter o direito de esco- 
lher uma melhor escola para seus filhos. A escuta do de- 
sejo da familia deve ser afinada e compartilhada com o 
Pediatra. 

O medico da crian^a sera sempre questionado sobre as 
potencialidades e possibilidades para a inclusao escolar. 
Nao se deve limitar os nossos conhecimentos a fundamen- 
tos exclusivamente tecnicos sem os expandir para a com¬ 
preensao dos transtornos invasivos do desenvolvimento. 

Segundo Ricardo Halpern, presidente do Departa- 
mento Cientifico de Pediatria do Comportamento e De¬ 
senvolvimento da SBP, 16% da populaqao infantil tem al- 
gum tipo de problema de desenvolvimento ou de 
comportamento; o diagnostico precoce esta na mao do 
pediatra. E preciso treinar os medicos para que eles per- 
cebam estes sinais precocemente (0 a 3 anos) e sejam en- 
caminhados para o tratamento e obtenham mais sucesso. 
E importante valorizar os fatores geneticos e ambientais. 

O censo 2010 1 identificou no Brasil um aumento 
dos percentuais de pessoas com deficiencia, revelando, 
assim, mudanqa nos indicadores de acidentes, violencia 
e tambem nos indices relacionados a saude da mulher 
durante o pre-natal e atendimento ao parto. 

Objetivando a inclusao, e necessario promover a 
saude e melhorar a qualidade de vida das pessoas com 
deficiencia. E preciso viabilizar um meio ambiente sau- 
davel, com acessibilidade as estruturas arquitetonicas, as 
informaqoes e aos bens sociais. Deve-se garantir o aco- 


lhimento ao SUS, em todos os niveis de complexidade, 
possibilitando a ajuda de suporte tecnologico para esti- 
mular a independence e a autonomia dessas pessoas, a 
fim de serem assistidas de maneira integral. 

Esses serviqos devem estar estruturados por suas es¬ 
pecificidades e contar com uma equipe multiprofissio- 
nal que atue de modo interdisciplinar para atender as 
demandas desses usuarios. 

Durante a formaqao medica, aprende-se pouco so¬ 
bre o desenvolvimento humano, principalmente no que 
diz respeito as pessoas com deficiencia; no entanto, e 
preciso que os profissionais de saude aprofundem seus 
conhecimentos para entender melhor a trajetoria dessas 
crianqas em seu desenvolvimento quanto ao processo de 
aprendizagem, o qual, geralmente, apresenta peculiari- 
dades que divergem dos marcos teoricos referenciais 
para cada tipo de deficiencia. 

Existem problemas de alta relevancia a serem en- 
frentados, por exemplo, pediatras e outros profissionais 
de saude pouco capacitados, assistencia inadequada a 
saude fisica e mental prestada a gestante e tambem du¬ 
rante a primeira infancia, e falhas no processo de traba¬ 
lho inviabilizando a referenda e a contrarreferencia para 
adequada monitoraqao dessas crianqas. A dotaqao orqa- 
mentaria tem sido insuficiente para as politicas publicas 
direcionadas a assistencia da pessoa com deficiencia; e 
se constatou a desinformaqao da comunidade e das fa- 
milias sobre os agravos e fatores de risco. 

A partir dessas conclusoes, sao propostas algumas 
estrategias: capacitar profissionais (saude e educaqao); 
promover aqoes educativas continuadas com a comuni¬ 
dade de forma participativa; realizar aqoes intersetoriais 
na aplicaqao das politicas publicas; implementar centro 
de diagnostico e orientaqao as familias e as escolas; es- 
truturar protocolos de controle e avaliaqao das crianqas 
com deficiencia; incluir na graduaqao e na residencia 
medica pediatrica conteudos referentes a crianqa com 
deficiencia; e garantir a inclusao do tema nos eventos da 
Sociedade Brasileira de Pediatria articulados com a 
educaqao. 

O Brasil vivencia um modelo assistencial na maio- 
ria dos Estados, o Programa Saude da Familia (PSF). 
Esse programa e constituido por equipe multidisciplinar 
(medicos, enfermeiros, odontologos, assistentes sociais) 
que atua em suas comunidades, auxiliada pelos agentes 
comunitarios de saude. Por meio da busca ativa, os 
agentes, devidamente treinados, identificam as crianqas 
com deficiencia e as encaminham para as unidades de 
saude, contribuindo, assim, para o diagnostico e a inter- 
venqao precoce. 

A inclusao deve acontecer em varias instancias: pes- 
soal, institucional e social, nao so no ambito escolar. 
Desse modo, e preciso que todos estejam envolvidos: 
profissionais da saude, educadores e familiares, se possi¬ 
vel com a participa^ao da crianqa, em um planejamento 
estrategico que viabilize a inclusao plena. Embora a 
nova Lei de Diretrizes e Bases da Educaqao e o Ministe¬ 
rio Publico garantam os seus direitos, a inclusao dessas 
pessoas no ensino regular nao sera possivel sem a trans- 
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formacao de todos os segmentos da sociedade, a fim de 
as integrar em uma pedagogia centralizada na crianca e 
nao na deficiencia. 

O pediatra inicia o seu processo inclusivo a partir 
do momento em que faz uma reflexao critica, rornpen- 
do com os seus preconceitos em busca de novos cami- 
nhos e ampliando seus conhecimentos a respeito das 
potencialidades e neuroplasticidades desses individuos. 
Dessa forma, ele consegue atender as demandas e com- 
preender melhor o desenvolvimento daqueles que sao 
diferentes, entendendo que eles sao capazes de aprender, 
independentemente de suas limitaqoes, que tem proje- 
tos e desejam ser felizes. 

E possivel, assim, melhorar a qualidade de vida dos 
pacientes e possibilitar a inclusao escolar com individuos 
mais saudaveis com o objetivo de garantir uma educaqao 
para todos, com ou sem necessidades especiais. O prin¬ 
cipal compromisso e o de ficar atento aos sinais de aler- 
ta para os atrasos do desenvolvimento, prevenindo os 
agravos e as sequelas que, com certeza, comprometerao 
o aprendizado. 

E imperativo refletir sobre as proprias praticas. A 
educaqao inclusiva dependera de aqoes intersetoriais, no 
intuito de se construir uma rede de apoio capaz de ga¬ 
rantir uma melhor assistencia em todos os services, pu- 
blicos ou privados. 


Ainda que as barreiras continuem existindo, sejam 
pedagogicas ou nao, o projeto de implantaqao do Pro- 
grama de Saude na Escola se configura como uma gran¬ 
de proposta de educa^ao inclusiva. Os desafios sao de to¬ 
dos os parceiros da educaqao e da saude na promoqao 
das reais mudan^as que conduzirao a inclusao. Os aspec- 
tos culturais, a individualidade e as limitacoes pessoais 
devem ser respeitados, pois e nas relate es pediatra-crian- 
qa-familia e educador-educando que se aprende, humil- 
de e silenciosamente, uma nova liq:ao de vida. Para dimi- 
nuir as barreiras e os desafios para a inclusao escolar, a 
melhor estrategia a medio e longo prazos seria, com cer¬ 
teza, prevenir as deficiencias. 

A inclusao deve ser garantida da creche a univer- 
sidade. 
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2.1 


Atengao Integral a Saude: 
a Consulta do Escolar 


Luiza Arthemia Suman Mascaretti 


A atengao integral a saude do escolar depende tanto 
da assistencia e do ensino da saude, quanto dos ambien- 
tes fisico e emocional da escola e da familia, todos inte- 
ragindo com a comunidade. 

Para promover a assistencia a saude, e preciso estar 
ciente daquilo que a crianga aprende na escola e reco- 
nhecer os ambientes fisico e emocional da escola e da fa¬ 
milia. 

Neste texto, sera abordada a assistencia a saude, com 
o intuito de que os pediatras saibam o que e imprescin- 
divel conhecer sobre a crianga, de modo a colaborar para 
que ela tenha boas condigoes de aprendizado na escola. 

Todo pediatra deve ter consciencia da importancia 
de considerar a crianga como um ser indivisivel nos seus 
aspectos biologicos, psicologicos e sociais. Seu papel 
torna-se relevante no consultorio quando realiza a con¬ 
sulta pediatrica que devera visar aos agravos passiveis de 
serem prevenidos e dar condigoes para que a crianga 
aprenda bem na escola. Nesse particular, deve-se ter em 
mente a relevancia de interagir, muitas vezes, junto aos 
professores 1 . 

O pediatra precisa se atualizar em relagao as novas 
formas de ensino propostas para a comunidade escolar 
e valorizar a importancia da interdisciplinaridade e da 
transversalidade preconizadas nos parametros curricu- 
lares nacionais, para, assim, compreender melhor como 
a crianga e ensinada na escola 2 . 

O pediatra deve ter tambem boa nocao sobre o am- 
biente escolar e da familia para prevenir agravos advin- 
dos de ambientes muito ou pouco agressivos. Isso pode 
ser feito conversando com a mae, com o pai, com o 
acompanhante das criangas e procurando inteirar-se 
dessas situagoes. 

Evidentemente, o pediatra deve ter conhecimento 
sobre atengao individual e coletiva das criangas. Neste 
texto, sera dada enfase a consulta clinica que, segura- 
mente, ele devera dominar adequando suas orientates 
a escola, a familia e a comunidade. 


■ Consulta da Crianga na Idade Escolar 

A consulta da crianga na idade escolar deve ser a 
mais integral e abrangente possivel 3 . E preciso que se fa- 
gam algumas consideragoes: 

■ a queixa e a duragao da molestia deverao ser obtidas 
do mesmo modo que se conseguem os dados para 
qualquer idade; 

■ a historia da molestia atual seguira a mesma sequencia; 

■ o interrogators a respeito dos diversos aparelhos e 
sistemas tambem; 

■ nos antecedentes, e preciso lembrar dados dos perio- 
dos pre-natal e perinatal, antecedentes morbidos e dos 
familiares; 

■ informagoes sobre a alimentagao sao importantes. 

■ e preciso tambem obter dados do primeiro ano de vida. 

Esses dados sao muito semelhantes aos das outras 
faixas etarias. No entanto, devem-se acrescentar outras 
informaqoes apropriadas a idade. E necessario procurar 
saber sobre: 

■ o desenvolvimento da linguagem; 

■ as condiqoes de escolaridade; 

■ a disciplina; 

■ atividades ludicas; 

■ como e a sociabilidade; 

■ a sexualidade; 

■ o roteiro de vida; 

■ a habitaqao; 

■ o desenvolvimento neuropsicomotor (DNPM). 

Quanto a escolaridade, e preciso que se saiba: quan¬ 
do a crianqa ingressou na escola; se houve, ou nao, pre¬ 
pare para entrar na escola e qual foi a reaqao da crianqa; 
qual nivel frequenta; qual o seu interesse e o horario de 
estudo; a opiniao da mae sobre o rendimento escolar; se 
houve repetencia ou nao; a serie em que se encontra e o 
numero de vezes em que nao evoluiu. 
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E necessario tambem saber qual e a opiniao da mae 
a proposito de tudo isso; verificar se ela se interessa ou 
nao por aquilo que ocorre na escola; e qual a atitude dos 
familiares diante das atividades escolares (se eles ofere- 
cem apoio, se sao desinteressados, se cobram demais a 
produqao de conhecimento por parte da crianqa). 

O local de estudo e muito importante. E preciso sa¬ 
ber se a crianqa costuma fazer seus deveres de casa em 
local apropriado, limpo, arejado e que lhe traga confor- 
to. Nem sempre isso e possivel, mas aqueles que real- 
mente consideram que estudar e importante conseguem 
faze-lo em conduces de local nao tao satisfatorias. 

Os pais devem estar tambem atentos as dificuldades 
apresentadas na escola. Verificar se ha queixas relacio- 
nadas, como hiperatividade, dispersao de atenqao, pro- 
blemas de coordenaqao motora, se o filho nao aprende, 
se e desastrado, se apresenta tiques, se manifesta com 
agressividade, se apresenta negativismo, se tern timidez 
ou demonstra desinteresse. 

Quanto a disciplina, os metodos utilizados pelos 
pais sao importantes. Deve-se verificar o modo como 
tratam as criancas: o tipo de castigo que costumam dar; 
se elas sao muito mimadas, se existem divergences en- 
tre eles. Sempre e melhor que os pais conversem entre si 
e definam o melhor modo de tratar os filhos. 

Outro aspecto importante diz respeito a reaqao da 
crianqa aos metodos educativos: se ela apresenta crises de 
birra, se e rebelde, etc. Ha necessidade de verificar tam¬ 
bem se existe interference de parentes mais proximos e 
saber como a crianqa reage a isso. Em alguns momentos, 
as experiences dos mais velhos podem ser bastante uteis. 

Em relaqao as atividades ludicas, e necessario saber 
qual e o tipo de brinquedos que a crianqa tem e do que 
prefere brincar. Dependendo da idade, as crianqas po¬ 
dem preferir jogos mais individuals ou coletivos. 

Deve-se verificar se existem limitaqoes impostas pe¬ 
los familiares. Se ha horarios mais apropriados para o es¬ 
tudo e outros para o lazer. E preciso saber se a crianqa as- 
siste a TV e quanto tempo por dia. As crianqas, em geral, 
costumam ter outras atividades, como danqar, correr, na- 
dar, ou outras menos frequentes, como esgrima, surfe, etc. 

Quanto a sociabilidade, e necessario conhecer como 
e o relacionamento familiar e extrafamiliar que a crian¬ 
qa apresenta. Qual foi o inicio da socializaqao extrafami¬ 
liar, como sao as pessoas com quem ela se relaciona. Ve¬ 
rificar se a crianqa e muito agressiva, ou se e timida, se 
tem caracteristicas especiais de personalidade, ou carac- 
teristicas de lideranqa, etc. Em relaqao aos colegas, os 
pais devem saber com quem elas se relacionam, que tipo 
de amigos tem e se sao apropriados para elas, alem de as 
orientar da melhor forma possivel quanto a esse aspecto. 

Sexualidade 

O pediatra deve saber, tambem, dar apoio aos pais 
quanto a orientaqao da sexualidade. Esse tipo de assunto 
nem sempre e abordado tao livremente por alguns, que 
podem ficar, as vezes, constrangidos ou preocupados de¬ 


mais ou, ainda, mostrarem-se excessivamente desinibi- 
dos. Esse aspecto deve ser abordado pelo pediatra em to- 
das as etapas do desenvolvimento da crianqa. Procurar 
conversar com os pais e ver se essa abordagem foi feita em 
etapas anteriores, verificar qual o grau de conhecimento 
que a crianca tem para a idade e que tipo de atenqao tem 
sido dada a sexualidade por parte dos pais e da escola. 

O pediatra tem de obter informaqoes sobre o tipo de 
interesse que a crianqa tem apresentado em casa, se bus- 
ca o dialogo, se faz perguntas a respeito do assunto e o 
modo como os pais as respondem. Momentos da con- 
sulta podem ser aproveitados para verificar o grau de 
conhecimento que a crianqa tem e, tambem, para saber 
se gostaria de conversar um pouco a respeito do tema. E 
essencial sempre respeitar a crianqa, quando ela nao 
quiser falar sobre o assunto. 

Nessa faixa etaria, as crianqas ja conversam entre si, 
trocam palavras a respeito da sexualidade e verificam a 
resposta que os pais costumam dar para as perguntas, de 
forma a sentir seus valores. O pediatra precisa saber se 
as crianqas manuseiam muito os genitais, pois a mastur- 
baqao, a manipulaqao de genitais e outros problemas re- 
lacionados podem ocorrer nesse periodo. Verificar mo¬ 
mentos em que a crianqa pode estar chamando mais a 
atenqao para essa questao, por exemplo, o nascimento 
de um irmaozinho, interesse por parto ou algum sinal 
de inicio de puberdade. 

O pediatra deve falar para as meninas a respeito da 
menarca e o que isso significa para elas, aproveitar as 
consultas para conversar e verificar se ha necessidade de 
as atender em separado dos pais. 

Os pais precisam estar seguros em relaqao a ajuda 
que o pediatra podera oferecer. Eles devem ser ampara- 
dos e saber que terao sempre ao lado um pediatra ami¬ 
go, que pode os ajudar a evitar problemas e se antecipar, 
dialogando a respeito das novas fases que a crianqa vai 
atravessar. Os pais tem de estar informados, tambem, a 
respeito do que a crianqa vem aprendendo na escola so¬ 
bre o assunto, e o pediatra devera participar disso sem¬ 
pre que possivel. 

E importante verificar se ha alguma religiosidade na 
familia e sentir o valor que ela tem para os pais. O pe¬ 
diatra deve respeitar a religiao dos pais e procurar en- 
tende-la, se possivel, mas nao deve permitir que certos 
aspectos interfiram no processo de aprendizado da 
crianqa. Nao deixar que certas crenqas ou tabus interfi¬ 
ram muito nesse processo, apresentando alternativas e 
procurando esclarecer os pais, trazendo-os para os dias 
atuais, de forma que vejam a interferencia exercida pelo 
meio ambiente social. 


Roteiro de vida 

O pediatra precisa conhecer o dia-padrao da crian- 
qa. E muito importante que se saiba quem lida mais com 
ela em casa. Saber quem cuida dela e o grau de instruqao 
e conhecimento dessa pessoa, se e alguem da familia ou 
e uma empregada, especializada ou nao. 
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E preciso verificar se ha uma rotina estabelecida 
para a crianqa, se ela tem horario mais ou menos defini- 
do para estudo, lazer, dormir, etc. e se ela se sente feliz as- 
sim. Toda crianca deve ter um lugar certo para fazer suas 
liqoes e ter isso bem presente; encontrar esse lugar e pos- 
slvel, mesmo que ela nao seja de uma familia muito 
abastada. A crianqa tambem deve ter seus horarios para 
brincar durante o dia; observar se, as vezes, ela nao fica 
um pouco assoberbada com outras tarefas. 

Em relaqao a habitos e problemas, verifica-se que a 
total falta de horarios no roteiro de vida da crianqa e 
muito prejudicial, pois pode implicar o nao cumprimen- 
to das tarefas, tanto as vinculadas ao lazer como tambem 
as da escola. Saber se a crianqa ajuda em casa, se toma 
conta de irmaos, se ela mesma faz suas refeiqoes, se ar- 
ruma a casa. 

Ainda dentro do roteiro de vida, e preciso que o pe- 
diatra saiba como e o sono da crianqa: se e agitado ou 
calmo e tranquilo; se a crianqa demora muito para dor¬ 
mir; se ha disturbios do sono como sonambulismo, ter¬ 
ror noturno, etc. Deve verificar, tambem, se a crianqa 
dorme durante o dia e se ela se sente bem com isso ou 
ha problemas. Esse e um habito muito relacionado a ida- 
de da crianqa, pois, em geral, os maiores ja nao costu- 
mam o ter. 


Habitaqao 

Em relaqao a habitaqao, os dados devem ser os mes- 
mos perguntados para as outras faixas etarias. Saber se 
o ambiente fisico e bem arejado, se ha mofos, se ha mui- 
tas pessoas na casa e se dormem no mesmo quarto com 
a crianqa, se desfruta de boa seguranqa em casa em to- 
dos os sentidos. Perguntar sobre as conduces de sanea- 
mento basico; se existem poqos ou corregos por perto; 
se a crianqa costuma sair para o entorno da habitaqao. 
Verificar se ha animais dentro de casa e se estabelecem 
relaqoes proximas com a crianca. Coletar informaqoes 
sobre a presence de fumantes em casa e se eles costu- 
mam fumar perto das crianqas. E importante tambem 
saber sobre a existencia de materiais ou produtos em 
casa que possam fazer mal a crianqa. 

Para melhor orientar as perguntas, o pediatra precisa 
saber, nessa ocasiao, qual e o nivel sociocultural e afetivo 
da crianca, procurando, sempre, dialogar com os pais. 

■ Exame Fisico 

O exame fisico e o tradicional, acrescido de ava- 
liaqao da: 

■ visao; 

■ audicao; 

■ fala; 

■ postura e da coluna; 

■ saude oral. 


■ Avalia^ao do Desenvolvimento 

Alguns dados necessarios a essa avaliaqao ja sao ob- 
tidos na anamnese. Outros poderao ser obtidos por 
meio de uma forma simplificada de avaliar o DNPM, 
desenvolvida em 1977 pelo grupo coordenado por Ana 
Cecilia Sucupira, na Universidade de Sao Paulo (USP). 

■ Memoria 

■ Global: 

fazer compras corretamente (sem necessidade de 
listas escritas); 

descrever um passeio e/ou contar uma historia; 
relatar como veio para a escola ou vai para casa. 

■ Visual: 

reconhecer simbolos de sinais presentes em sua 

vida, como cor, ou outras caracteristicas, do carro 

da familia ou do onibus que usa; 

reproduzir de memoria um desenho simples, mos- 

trado imediatamente antes; 

identificar cores. 

■ Auditiva: 

reconhecer sons musicais de que gosta; 
repetir sequencias simples de numeros ou palavras; 
obedecer a uma sequencia de ordens simples. 

■ Raciocmio Aritmetico 

■ Identificar numerals e/ou numeros de irmaos; 

■ saber contar e fazer contas; 

■ lidar com dinheiro, compras e troco. 

■ Rela^ao Espacial 

Utilizando objetos do consultorio, desenho ou par¬ 
tes do proprio corpo, avaliar conceitos de posiciona- 
mento: em cima, embaixo, ao lado, dentro, fora, sair, en- 
trar, longe, perto. 

■ Esquema Corporeo 

■ Denominar as partes do corpo. 

■ Pular, andar para frente, para tras, para os lados, com 
os olhos abertos e fechados. 

■ Ter noqao de lateralidade, direita, esquerda (nao se 
trata de denominar, mas de perceber a diferenqa). 

■ Relagao Temporal 

■ Saber os conceitos de antes, durante, depois, dia, semana, 
mes (em relaqao a data de aniversario, festas, horarios na 
escola, refeiqoes, irmaos mais velhos e mais novos). 
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■ Ter ritmo. 

■ Saber o conceito de mais rapido ou mais lento (p.ex., 
conversar, andar). 

■ Assobiar, batucar, fazer mlmica. 

■ Tamanho, Formas, Cores - Usando 
Objetos de Casa ou do Ambulatorio 

■ Saber o conceito de igual versus diferente: 

maior, menor, igual; 

mais leve, mais pesado. 

■ Diferenciar formas geometricas apresentadas (nao se 
trata de denominar, o que requer conhecimento pre- 
vio, mas perceber, igualmente, as diferenqas). 

■ Identificar cores (se a crianqa nao conhece cores, ve- 
rificar se discrimina cores iguais e diferentes). 

■ Coordena^ao Motora e Equilfbrio 

■ Usar preferencialmente brinquedos. 

■ Andar de bicicleta, subir em arvores, jogar bola, correr. 

■ Fazer e empinar pipas ou quadrado. 

■ Desenhar, usar brinquedos de encaixe, montar que- 
bra-cabeqas. 

■ Avalia^ao da Audigao 

■ Tem reaqao a barulhos? Por exemplo, latido, aviao, 
buzina de carro. 

■ Reconhece o som do carro do pai? 

■ Escuta a campainha de telefone. 

■ Percebe campainha ou palmas? Chama a mae para 
atender? 

■ Atende ao telefone? 

■ Assiste a TV? O volume e alto? 

■ Reconhece os sons, a musica, etc. dos programas de 
que gosta? Quando esta longe, vem correndo assistir? 

■ O volume do radio e muito alto? Encosta o ouvido? 

■ Compreende ordens? (obediencia, distraqao, etc.) 

■ Atende a ordens verbais nao acompanhadas por ges- 
tos? (utilizar situaqoes agradaveis para a crianqa como 
“Va buscar os sapatos para passear”). 

■ Atende chamados? 

Em caso de duvida, tente conversar de costas para a 

crianqa (para que nao ocorra leitura labial). 

■ Avalia^ao da Fala 

■ Fala de modo inteligivel (outras pessoas, exceto a mae 
e irmaos muito ligados, nao entendem o que a crian- 
qa fala)? 

■ Consegue fazer compras sem lista escrita? 


■ Consegue contar historias ou algumas experiences an- 
teriores (passeio, brincadeiras, etc.) para o examinador? 

■ Troca as letras? 

■ Diferencia padroes socioculturais (como “brusa” por 
blusa, “crube” por clube, etc.)? 

Se a crianqa ja esta alfabetizada, pedir para ler palavras 
simples e fazer pequenos ditados (com palavras soltas, nao 
utilizando frases, para que a crianqa, mesmo com deficit de 
discriminaqao auditiva, possa perceber pelo sentido). 

Em caso de duvida, pedir que a crianqa repita pala¬ 
vras soltas, encontrando-se de costas para o examina¬ 
dor, que deve dizer as palavras em voz baixa, pausada, 
monotona (sem entonaqao). Exemplos: faca/vaca; pen- 
te/dente; dado/pato. 

Se a crianqa nao conseguir falar corretamente, apre- 
sentar as frases/exemplos (faca/vaca; faca/paca; vaca/ 
faca), pedindo para dizer se sao, ou nao, palavras iguais 
ou diferentes. 

■ Avaliar grupos consonantais: Brasil, frente, clara, blu¬ 
sa, macarrao. 

■ Pedir que a mae traga alguns cadernos da crianqa. 

No entanto, durante as conversas do pediatra com 
as crianqas, ja e possivel ter uma noqao muito boa do de- 
senvolvimento. E importante avaliar a escolaridade. 

■ Consulta Chnica 

Durante a consulta clinica, sugere-se listar os pro- 
blemas, revisando: 

■ Crescimento. 

■ Estado nutricional: alimentaqao. 

■ Imunizaqao. 

■ Escolaridade. 

■ Sinais de puberdade. 

■ Disturbios de visao, audiqao e fala. 

■ Problemas psicologicos. 

■ Situaqao socioeconomica. 

■ Meio ambiente e lazer. 

■ Educaqao social. 

■ Disturbios clinicos propriamente ditos. 

Diante dessa listagem de problemas, o pediatra deve 
fazer um piano de saude para o escolar, de acordo com 
suas necessidades prioritarias. 

■ Tratamento 

■ Medicamentoso. 

■ Exames subsidiaries. 

■ Encaminhamento a outros profissionais. 

■ Orientaqao geral e especifica. 

■ Atendimento de equipe. 
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Nesse particular, deve-se ressaltar o importante pa- 

pel da professora, que muito podera ajudar se o pediatra 

interagir com ela (por carta, telefone, outros meios). 

■ Consideracoes Gerais a Respeito da 
Consulta do Escolar 

1. Nessa faixa etaria, a crianqa pode e deve participar da 
consulta, ja conseguindo informar detalhes ao pedia¬ 
tra de modo bastante adequado. 

2. Os pais, no entanto, nao devem ser excluidos da con¬ 
sulta. 

3. Nesse periodo de vida, sao comuns as dificuldades es- 
colares. Mesmo quando nao forem explicitadas difi¬ 
culdades, o pediatra deve conversar sobre o desempe- 
nho escolar. 

4. E comum que, por mau rendimento escolar, os pro- 
fessores encaminhem diretamente as crianqas para 
psicologos ou fonoaudiologos, sem que passem pelo 
pediatra. Entretanto, o pediatra deve avaliar a situa- 
qao e emitir sua opiniao para os pais e as crianqas. 


5. Na idade escolar, verifica-se que pouca atenqao e 
dada a sociabilidade e ao lazer. O pediatra deve orien- 
tar pais e crianqas em relaqao a esses aspectos. 

6. E comum um excesso de outras atividades alem da 
frequencia a escola. O pediatra deve orientar a fami- 
lia no roteiro de vida do escolar. 

7. A maioria das crianqas nao recebe educaqao sexual. 
O pediatra deve participar com a familia, no sentido 
de exerce-la. 

8. A professora e muito esquecida por parte dos pedia- 
tras. E muito importante que haja uma interaqao. 
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■ Introdugao 

E inegavel o avanqo brasileiro no acesso a educaqao 
formal. Em 2011, 98% das criancas brasileiras de 6 a 14 
anos estavam na escola 1 ; contudo, muitos desafios ainda 
precisam ser enfrentados quanto a superaqao das desigual- 
dades regionais, sociais, etnicas, entre areas urbanas e ru- 
rais e entre pessoas com e sem deficiencias, para garantir o 
acesso a escola e a permanencia nela 1 . Alem disso, embora 
grande numero de criancas e adolescentes frequente a es¬ 
cola, em 2011 apenas 26% dos brasileiros com mais de 15 
anos foram considerados alfabetizados em nlvel pleno, isto 
e, “leem textos mais longos, analisando e relacionando suas 
partes, comparam e avaliam informaqoes, distinguem fato 
de opiniao, realizam inferencias e sinteses” 2 . 

Essa realidade nao pode ser atribuida apenas a pro- 
blemas de saude. Segundo Moyses e Sucupira 3 , as difi¬ 
culdades escolares sao produzidas “no contato da crian- 
qa, membro de uma familia, com uma instituiqao social, 
a escola”, em um dado contexto historico e social, e sao 
o “resultado final, aparente, de inumeros fatores, numa 
interaqao complexa”. 

Como se trata de um conjunto de problemas, com 
causas multiplas e variadas, adota-se a expressao “difi¬ 
culdades escolares”, porque permite considerar nao ape¬ 
nas os aspectos organicos e psicologicos, mas tambem 
os aspectos sociais, familiares, educacionais, pedagogi- 
cos e politicos. Trata-se de uma questao que deve ser en- 
frentada pela familia, pela escola, pelos serviqos de sau¬ 
de e por toda a sociedade 4 . 

Apesar da complexidade das dificuldades escolares, 
a busca de relaqoes de causa-efeito gera diagnosticos 
inadequados e distorqoes que terminam por tratar as 
questoes sociais como problemas medicos ou psicologi¬ 
cos, responsabilizando a crianqa (ou sua familia) pela si- 
tuaqao de fracasso. E muito grande a procura de atendi- 
mento para as queixas escolares nos serviqos de atenqao 


a crianqa e ao adolescente, tanto na rede publica como 
na rede privada 7 . 

Milhares de crianqas sao encaminhadas, todos os 
anos, a pediatras, psicologos, neurologistas, fonoaudiolo- 
gos e outros profissionais, em uma verdadeira via crucis, 
que oferece assistencia fragmentada e parece reforqar a 
concepqao de que se trata de um “aluno-problema”, agre- 
dindo ainda mais sua autoestima e eximindo a escola e a 
sociedade da responsabilidade pelo processo de exclusao, 
que, desse modo, perpetua-se 5 a . 

Faz-se necessario, portanto, refletir sobre o papel do 
pediatra, seus limites e possibilidades para recuperar a 
integralidade da atenqao a crianqa e ao adolescente e 
contribuir para a busca de soluqoes para esse problema. 

Em serviqo de atendimento interdisciplinar a crian- 
qas com dificuldades escolares, desenvolvido pela Esco¬ 
la Paulista de Medicina da Universidade Federal de Sao 
Paulo (EPM-Unifesp) no municipio de Embu, SP, obser- 
varam-se, como motivos de encaminhamento, as se- 
guintes situaqoes: 

■ Inadaptaqao a escola, por razoes individuais, pedago- 
gicas ou culturais. 

■ Desempenho escolar abaixo das expectativas de fami¬ 
liares ou da escola. 

■ Comportamentos e atitudes em desacordo com o es- 
perado ou exigido pelos adultos. 

■ Encaminhamento realizado pela escola, por mau ren- 
dimento escolar ou comportamentos considerados 
inadequados, na expectativa de que um diagnostico 
justifique o fracasso escolar e/ou a exclusao da crianca. 
E frequente a solicitaqao de laudos e testes, que sao 
usados de forma distorcida, para confirmar a classifi- 
caqao, ou rotulo, que a escola ja atribuiu a crianqa. 

■ Dificuldades, enfrentadas pela familia ou pela escola, 
para inclusao de crianqas sabidamente com necessi- 
dades educacionais especiais, por falta de informaqao 
ou de apoio para as adaptaqoes necessarias. 
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■ Atendimento a Crianga com 
Dificuldades Escolares 

A consulta do escolar e comentada em outro capi'tu- 
lo; aqui, serao destacados aspectos importantes a serem 
pesquisados e valorizados diante da queixa de dificulda- 
de escolar. 

A avaliaqao aqui descrita pode ser adaptada segun- 
do a dinamica de cada profissional ou serviqo e e reali- 
zada em varias consultas, nao apenas em razao de sua 
complexidade, mas tambem para possibilitar o estabele- 
cimento de vinculos entre o pediatra, o paciente e a fa- 
milia. Dessa forma, pode-se conseguir melhor entendi- 
mento dos fatores envolvidos na genese e na manutenqao 
das dificuldades escolares, bem como das possiveis solu- 
qoes para o problema. 

■ Anamnese 

Deve ser abrangente. Antes de mais nada, e preciso 
procurar compreender se a crianqa realmente apresenta 
dificuldades e como elas sao vistas nos meios familiar e 
escolar. E necessario esclarecer, desde o inicio, que a 
avaliaqao nao se resolve em uma consulta e que sao ra- 
ros os casos que se resolvem com remedios, exames ou 
soluqoes imediatas. 

Pode-se estabelecer, de inicio, a duraqao do atendi¬ 
mento, ficando a mae ou familiar informado de que a 
conversa sera retomada em uma proxima consulta e que 
sera realizado, no decorrer da avaliaqao, atendimento 
em separado com a crianqa ou adolescente. E claro que, 
desde a primeira consulta, a crianqa sera ouvida e parti- 
cipara da conversa. 

■ Motivo da Consulta 

Deve ser exposto livremente pela mae ou responsa- 
vel, com descriqao detalhada das dificuldades da crian- 
qa, epoca em que foram notadas e o que a familia tem 
feito para lidar com o problema. Tambem e importante 
questionar sobre: mudanqas de comportamento em re- 
laqao a escola; fatores temporalmente correlacionados 
que possam ter funcionado como desencadeantes; se a 
procura por atendimento foi espontanea, por orientaqao 
da escola ou de outro profissional; expectativas da fami¬ 
lia em relaqao ao atendimento. 

Interrogatorio complementar e 
por sistemas 

Outras queixas devem ser questionadas, ja que elas 
podem interferir na vida da crianqa e no seu dia a dia na 
escola. 


Antecedentes pessoais 

Gestaqao, parto e intercorrencias neonatais; interna- 
qoes; doenqas cronicas; otites de repetiqao; fatores de 
risco para deficiencia auditiva (uso de drogas ototoxicas, 
ventilaqao mecanica, infecqoes congenitas e outros) ou 
visual (prematuridade e outros); historia do desenvolvi- 
mento neuropsicomotor. 

■ Escolaridade 

Idade de entrada na escola ou pre-escola; preparo 
para o inicio da escolarizaqao e reaqao da crianqa; desem- 
penho escolar anterior, incluindo numero de repetencias 
e em que serie; mudanqas de escola ou de professora; re¬ 
lates da crianqa e sua familia com a escola, professores e 
colegas; participaqao da familia nas atividades da escola. 

Socializaqao da crianqa 

Verificar a socializaqao dentro e fora da escola; pes- 
quisar tambem a presenqa de violencia na escola e arre- 
dores, incluindo intimidaqao, humilhaqao e isolamento 
por colegas (bullying). 

Comportamento fora do ambiente escolar 

A crianca e distraida? Sabe lidar com dinheiro? Tem 
boa memoria (p.ex., para lugares, situaqoes, nomes, mu- 
sicas)? E agitada? E muito quieta? Agressiva? Em que si- 
tuaqoes? Caracterizar o relacionamento com a familia e 
com outras crianqas. 

Rotina da crianqa 

Deve ser pesquisada detalhadamente, incluindo ho- 
rarios, presenqa dos pais (contato, dialogo, contar histo- 
rias); organ izaqao de horarios e tarefas; descriqao das ati¬ 
vidades preferidas; trabalho no lar e fora dele, padroes de 
sono, uso de televisao, jogos eletronicos e internet. 

A avaliaqao do desenvolvimento por meio das ativi¬ 
dades que a crianqa realiza diariamente e de grande va¬ 
lor, alem de ser mais adequada do que testes padroniza- 
dos para outros grupos sociais e culturais, e que sao 
questionaveis quanto a sua possibilidade de medir a “in- 
teligencia” ou o “potencial” da crianca 3,7 9 . 

Espaqo domiciliar 

Condiqoes de habitaqao, organizacao e local para es- 
tudo. 
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Relaqao da familia com a escolaridade 

Escolaridade e profissao dos pais; expectativas da 
familia e da crianqa em relaqao ao estudo; opiniao da fa- 
milia sobre o papel da escola e a importancia do estudo 
e da escrita; convivio da crianqa com material escrito e 
com atividades que envolvam a leitura e a escrita. 

Queixas auditivas 

Ouve bem? Localiza o som? Solicita repetiqao das 
ordens? E lenta para responder a solicitaqoes? Se sim, 
responde certo? 

Queixas visuais 

Dificuldade visual: tipo e duraqao; historia de apro- 
ximar os objetos para ver melhor, ou se aproximar da 
TV; sinais e sintomas visuais (piscar em excesso, lacri- 
mejamento, fotofobia, tontura, prurido ocular, cefaleia 
ligada a esforqo visual, estrabismo). 

Fala e linguagem 

Fala bem? Fala muito alto? Fala rapido demais? Tro- 
ca letras? Quais? Gagueja? Demorou para aprender a fa- 
lar? 


Leitura e escrita 

Le bem? Entende o que le? Teve dificuldade para 
aprender a ler? Escreve bem? Comunica-se por meio da 
escrita? Teve dificuldade para aprender a escrever? Tro- 
ca letras ao escrever? Quais? 

Fatores de estresse familiar 

Suporte social a familia (p.ex., quem flea com a crian¬ 
qa quando os pais saem?); doenqa grave ou hospitalizaqao 
na familia (geral ou psiquiatrica); suicidio na familia; vio- 
lencia (intrafamiliar, urbana, escolar); criminalidade na fa¬ 
milia, uso de drogas, prisao; fatores socioeconomicos; ou- 
tras situaqoes que trazem preocupaqao importante para a 
familia. E importante tambem saber de que forma esses as- 
suntos sao tratados com a crianqa ou diante dela. 

Antecedentes familiares 

Historia de dificuldade escolar na familia (em caso 
positivo, o que foi ou esta sendo feito para solucionar o 
problema?); antecedentes familiares de problemas vi¬ 
suais, auditivos e de fala. 


■ Exame Fisico 

Assim como a anamnese, o exame fisico deve ser 
abrangente, a fim de investigar alteraqoes organicas 
que possam contribuir para a situaqao de dificuldades 
escolares. Atenqao especial deve ser dada a presenqa de 
desvios fenotipicos que possam sugerir sindromes re- 
lacionadas a deficiencia intelectual, sensorial ou moto- 
ra. O exame neurologico tambem deve fazer parte da 
consulta. 

As triagens visual e auditiva sao indicadas, princi- 
palmente quando houver dados sugestivos na anamne¬ 
se ou no exame fisico. A avaliaqao do processamento 
auditivo central pode ser util para diagnostico e inter- 
venqao, principalmente quando houver dificuldades de 
compreensao, bem como historia individual ou familiar 
de problemas de audiqao, fala e linguagem. 

O medico tambem deve estar atento a sinais suges¬ 
tivos de violencia, ja que ela pode estar presente como 
um componente causal das dificuldades escolares ou 
como consequencia, pois as queixas da escola sao mo- 
tivo frequente para o uso de castigos fisicos por parte 
dos pais. 

■ Recursos Simbolicos 

Dando continuidade a avaliaqao, podem ser utiliza- 
dos varios recursos: a linguagem verbal (conversa com 
a crianqa); ou o desenho: desenho livre, desenho da fa¬ 
milia, desenho do par educativo (situaqao em que exis- 
te uma pessoa aprendendo e outra ensinando); a crian- 
qa pode contar historias sobre os desenhos. 

Com bom senso, e possivel o pediatra obter infor- 
maqoes valiosas como: organizaqao da crianqa para rea- 
lizar tarefas, coordenaqao motora, aspectos emocionais 
traduzidos pelo conteudo dos desenhos, forma de uso 
do espaqo do papel, cores preferidas, relaqao com a ins- 
tituiqao escolar e com professores, entre outras 4 . 

O medico pode tambem propor a crianqa ou ao 
adolescente tarefas compativeis com sua idade e nivel 
de escolaridade (operaqoes matematicas, ditados, escri¬ 
ta) ou, por meio de jogos, identificar o vocabulario, no- 
qoes temporoespaciais, de grandeza, lateralidade, per- 
cepqao visual, memoria e introjeqao de regras 4 . 

Relatorio do professor e cadernos 
da crianqa 

Solicitar ao professor que descreva o comporta- 
mento e o desempenho do aluno, nivel de leitura, escri¬ 
ta e matematica, numero de faltas, iniciativas da escola 
para resolver o problema. A observaqao dos cadernos e 
das tarefas da crianqa tambem pode ser util para a com¬ 
preensao do caso. A propria solicitaqao de relatorio 
pode ter efeito positivo, se mudar o olhar da escola, pos- 
sibilitando melhor observaqao do aluno. 
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■ Exames Subsidiaries eAvaliagaode 
Outros Profissionais 

A solicitagao de exames subsidiaries e de avaliagoes 
de outros profissionais deve seguir as necessidades de 
cada caso individual, depois de estabelecida uma pro- 
gramagao para o diagnostico e o acompanhamento. E 
fundamental verificar, nos retornos, os resultados das 
intervengoes sugeridas. 

■ Contrarreferencia 

Manter contato com a escola, por telefone, carta ou 
relatorio, oferecendo orientagoes que possam beneficiar 
a crianga, sempre dentro dos principios da etica profis- 
sional; acolher o(a) professor(a) quando houver neces- 
sidade, estabelecendo parcerias para a construgao da ci- 
dadania, a promogao da saude e a defesa dos direitos da 
crianga. 

■ Orientates Importantes 

Realizar e estimular o reforgo positivo; promover os 
vinculos familiares e escolares; dependendo das possibi- 
lidades da familia, orientar atividades para estimular a 
leitura e a escrita em casa; favorecer uma visao mais po- 
sitiva, tanto pela escola como pela familia, da crianga ou 
do adolescente e de sua forma de aprender. 

Mesmo a identificagao de problemas organicos nao 
descarta a necessidade de se abordarem outros aspectos 
que possam estar contribuindo para a genese ou o agra- 
vamento da dificuldade escolar. Como observa Sucupi- 
ra 8 , os achados clinicos podem nao estar associados ao 
rendimento escolar. Ainda que a crianga ou o adolescen¬ 
te tenha diagnostico bem estabelecido, a abordagem das 
questoes escolares e, antes de tudo, pedagogica, quer ne- 
cessite quer nao de atengao especial. 

Alem disso, o apoio emocional deve ser oferecido, 
mesmo nas situagoes em que nao se julgue necessario o 


encaminhamento psicologico, a fim de promover a au- 
toestima, geralmente bastante abalada pela situagao de 
dificuldade escolar. 

O pediatra deve estar consciente de sua importancia 
como referenda para a familia e buscar construir parce¬ 
rias que possam beneficiar efetivamente a crianga ou o 
adolescente. Essa compreensao mais ampla da dificulda¬ 
de escolar exige um trabalho que nao seja restrito ao se- 
tor da saude, mas que promova a participagao de varios 
setores (educagao, promogao social e outros), de forma 
integrada com a familia e a comunidade 4,8 . 

Nesse sentido, alem do trabalho interdisciplinar, e 
fundamental envolver a familia, a escola e a comunida¬ 
de na discussao e na solugao do problema, para promo¬ 
ver a qualidade de vida e a inclusao da crianga nos con- 
textos escolar e social. 


■ References Bibliograficas 

1. Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica (IBGE). Pesquisa Na- 
cional por Amostra de Domirilios - PNAD 2011. Disponivel em: 
http://www.ibge.gov.br/home/estatistica/populacao/trabalhoeren- 
dimento/pnad2011/default_sintese.shtm. 

2. A<;ao Educativa/Instituto Paulo Montenegro/Ibope Inteligencia. 
Inaf Brasil 2011: principais resultados. Sao Paulo, 2011. Disponivel 
em: http://www.ipm.org.br/download/inf_resultados_inaf2011_ 
ver_final_diagramado_2.pdf. 

3. Moyses MAA, Sucupira ACSL. Dificuldades escolares. In: Sucupira 
ACSL et al. (coords.). Pediatria em consultorio. 3.ed. Sao Paulo: Sar- 
vier; 1996. 

4. Sociedade de Pediatria de Sao Paulo (SPSP). Departamento de Saude 
Escolar. Harada J, Rossi CS, Pedroso GC (relatores). Dificuldades es¬ 
colares: papel do pediatra. Rev Paul Pediatria. 2001; 19(l):41-5. 

5. Lahterman B. Ambulatorio de dificuldades escolares: o papel na forma- 
<;ao do residente de Pediatria [disserta<;ao]. Sao Paulo: Unifesp; 2010. 

6. Patto MHS. A produ^ao do fracasso escolar: historias de submissao 
e rebeldia. Sao Paulo: Casa do Psicologo; 2000. 

7. Moyses MAA. A institucionaliza^ao invisivel: crian^as que nao- 
aprendem-na-escola. Campinas: Mercado de Letras; Sao Paulo: 
Fapesp; 2001. 

8. Sucupira ACSL. Crianga com queixa de dificuldades escolares. In: Su¬ 
cupira ACSL, Kobinger MEBA, Saito MI, Bourroul MLM, Zuccolotto 
SMC. Pediatria em consultorio. 5. ed. Sao Paulo: Sarvier; 2010. 

9. Moyses MAA, Collares CAL. Inteligencia abstraida, crian^as silencia- 
das: as avalia<;6es de inteligencia. Psicologia USP 1997. 8(l):63-89. 


Capi'tulo 


2.3 


Ergomotricidade: Despertando a Aten^ao 

da Saude e da Educa^ao 


Olga Oliveira Passos Ribeiro 


■ Introdugao 

O atendimento a crianqa requer atenqoes, nao so ao 
binomio saude-doenca, mas tambem aos aspectos psi- 
comotores e sociais da infancia, para que se favoreqam 
crescimento saudavel e desenvolvimento harmonico; 
pois, onde ha crianqa existem movimento, brincadeira, 
atividade interativa e representaqao. Este e o tempo da 
preparaqao para a vida adulta eena qualidade dessas ex¬ 
periences que se possibilitara tambem futura realizaqao 
profissional. 

A Pediatria nao pode abster-se de uma visao prospec- 
tiva de sua clientela, pois a crian^a que chega ao consulto- 
rio crescera e, ao retornar, trara demandas e exigencias 
cada vez mais complexas no que se refere as competen- 
cias, tanto para as questoes educacionais quanto profis- 
sionais. Tais competences devem ser consideradas molas 
propulsoras para autoexpressao e autoconfianqa futuras. 
Estas sao desenvolvidas pelas crianqas nas mais diversas 
atividades, nas quais o jogo, com experimentaqao de pa- 
peis e regras, se apresenta. Por meio do jogo, capacidades 
valiosas como imitaqao, atenqao, memoria, imaginaqao e 
destreza despertam-se naturalmente. A destreza e uma 
aquisicao que amadurece na crianqa e no adolescente a 
partir da pratica das atividades psicomotoras que se agru- 
pam em diferentes categorias, a saber: as que valorizam o 
movimento e a atividade corporal em si, as que incluem a 
sua relaqao com os objetos e as que, alem das proprieda- 
des fisicas, associam a linguagem oral ou gestual outros 
conteudos sociais, tao comuns as escolas de educacao in- 
fantil e ensino fundamental, onde os valores e as condu- 
tas esperadas a cada papel representado pelo grupo sao 
exercitados. 

Este texto apresenta a ergomotricidade e sua impor- 
tancia para o harmonico desenvolvimento biopsicosso- 
cial de crian^as e jovens. Por ele, poder-se-a avaliar os pro- 
positos observados tanto na psicomotricidade quanto na 


ergonomia, correlacionando as suas interfaces e traqan- 
do parametros comparativos sobre os metodos e recur- 
sos que utilizam para a observaqao das pessoas no espa- 
90 sociotecnico (de trabalho) ou psicopedagogico (de sala 
de aula), ja que foi a utilizaqao dos conhecimentos oriun- 
dos da psicomotricidade, no campo da ergonomia, que 
forneceu as bases para o desenvolvimento dessa aborda- 
gem, a qual representa nova area de conhecimento den- 
tro da Ciencia da Motricidade Humana 1 . Sendo assim, a 
ergomotricidade torna-se capaz de fazer a ponte entre 
dois polos aparentemente antagonicos: o que envolve o 
corpo do trabalho e o que envolve o corpo do lazer, dei- 
xando-se dirigir por suas bases: esquema corporal, espa- 
90 , temporalidade, tonicidade, ritmo, coordena^ao de mo- 
vimentos, equilibrio, respiraqao, desenvolvendo pelo 
exercicio, nao automatizado, a consciencia do gesto. De 
acordo com Lapagesse 2 , a reduqao do esgotamento fisi- 
co e mental do trabalhador e a consequente diminuiqao 
de acidentes, objetivos da Ergonomia, serao maximizadas 
pelo desenvolvimento da consciencia corporal preconi- 
zado pela Psicomotricidade. 

■ Descri^ao e Conceituagao 

A Ergomotricidade ja se apresenta como uma cien¬ 
cia cuja abrangencia e transdisciplinar, pois estuda e 
trata os problemas da postura e do comportamento hu- 
mano visando a melhor qualidade de vida nos diversos 
espacos onde ele esteja e nas diversas atividades, tanto 
laborais quanto de vida diaria, nas quais se envolva. 
Aplica-se, portanto, ao trabalho, a escola e ao ambiente 
domestico. Verthein e Minayo 3 propuseram a criacao 
da Ergomotricidade, para eles “uma aplicaqao da psico¬ 
motricidade no campo da ergonomia”, como uma nova 
abordagem aos problemas ocupacionais, na mesma li- 
nha de Couto 4 , que justificou a Ergomotricidade como 
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“o mecanismo de compreensao do homem de uma for¬ 
ma mais global na sua relaqao com o trabalho”. 

Em abordagem cllnica, entende-se que a Ergomotri- 
cidade atuara avaliando a natureza das atividades psico- 
motoras do ser humano em seu trabalho ou lazer, nos 
ambientes em que se encontre, desde a mais tenra idade. 
Esta estreitamente ligada ao meio da evoluqao do ho¬ 
mem visando, principalmente, evitar riscos a seguranqa 
e/ou danos corporais e facilitar o desempenho cognitivo 
e a interaqao social. Por seu carater preventivo, a Ergo- 
motricidade vem ganhando espaqo nos ambientes da es- 
cola e da saude, uma vez que atua sobre o movimento 
com o objetivo de melhorar a postura; percepqoes vi- 
suais, auditivas e cinestesicas; antecipaqoes, equilibraqao, 
regulaqao dos movimentos e das atividades intelectuais 
envolvendo a memoria e o ritmo e, enfim, as percepqoes 
proprioceptivas, estilo e interoceptivas. 

■ Historico 

A Ergomotricidade remonta aos primordios da 
psicomotricidade e da ergonomia pela associaqao aos 
materials e metodos que utilizam, por exemplo, as cien- 
cias cognitivas, que tern como foco e objetivo, estudar a 
capacidade mental e os seus processos de transforma- 
qao. Em nivel corporal, visa nao so a compensar vicios 
posturais por intermedio de exercicios compensato- 
rios, mas tambem a atuar sobre todo o ser por meio de 
programas de alongamento, de respiraqao, relaxamento 
(nivel neuromuscular), relaxaqao (nivel neuropsiquico) 
e mudanqa cognitiva. Estes sao desenvolvidos no pro- 
prio posto de trabalho/estudo. “Alguns de seus objeti- 
vos sao alcanqados pela junqao entre a Psicomotricida¬ 
de e a Ergonomia” 5 . 

A Psicomotricidade no Brasil teve seu inicio nortea- 
do pela escola francesa que, adaptando-se ao momento 
pos-Primeira Guerra Mundial, voltava-se para as crian- 
qas deixadas em creches e escolinhas infantis, aos cuida- 
dos de terceiros, para que suas maes pudessem partici- 
par do trabalho formal. 

Dentre os teoricos da epoca, o medico e psicologo 
Henry Wallon dedicou-se, em 1925, ao estudo do mo¬ 
vimento humano associando-o a construqao do psi- 
quismo; e o psiquiatra Julian de Ajuriaguerra delimi- 
tou, em 1942, os transtornos psicomotores que 
oscilavam entre o neurologico e o psiquiatrico, tam¬ 
bem utilizando o tonus e o dialogo tonico de Wallon. 
O professor Lefevre (1916-1981), visto como o “pai da 
Neurologia no Brasil”, criou a primeira escala de ava- 
liaqao neuromotora baseando-se em obras de Ajuria¬ 
guerra e Ozeretski 6 . 

A leitura de autores como Freud, Winnicott, Gesell, 
Maria Montessori, Piaget, Wallon e Spitz ofereceu con¬ 
tributes inestimaveis para a compreensao dos aspec- 
tos evolutivos dos processos motores, perceptivos, rela- 
cionais e cognitivos, levando pesquisadores a criarem 
protocolos avaliativos e esquemas de tratamento, como 


foi o caso do brasileiro Juercio Samarao Brandao* que, 
nas decadas de 1970 a 1990, tratou os atrasos no desen- 
volvimento neuropsicomotor e a paralisia cerebral por 
meio do que chamou de “tratamento por estimulaqao 
precoce”, validando a abordagem psicomotora em seu 
metodo evolutivo neuropsicomotor 7 . 

As metodologias de Simone Ramain, Francoise De- 
sobeau, Andre Lapierre, Aucouturier e as contributes 
de Vitor da Fonseca, Beatriz Saboya, Regina Morizot e 
Martha Lovisaro destacam-se como referenda, incenti- 
vando tanto o trabalho clinico quanto o pedagogico que 
tem crescido no Pais. Para Regina Morizot, em entrevis- 
ta para a Associaqao Brasileira de Psicomotricidade, 
ABP, 2012 s : 

No nosso hoje, a prdtica psicomotora, esta implantada e 
sedimentada em creches, escolas, clinicas e hospitais; 
existe um campo aberto, da profilaxia a clinica; ela se es- 
tende do ciclo vital - bebes, criangas, adolescentes, adul- 
tos e idosos. 

Saboya 9 esclarece que o elemento humano (organis- 
mo vivo) e a preocupaqao central da psicomotricidade 
em suas tres esferas: o pensamento, que gera a palavra e 
vice-versa; o sentimento, que gera a emoqao e vice-ver¬ 
sa; e a sensaqao, que gera o movimento e vice-versa, sen- 
do a integraqao e a harmonia o que fazem o individuo 
estar bem consigo e com o mundo. 

A Ergonomia, vista como a ciencia do trabalho, de- 
riva-se do grego ergon (trabalho) e nomos (normas, re- 
gras, leis). Em razao de se orientar para uma abordagem 
sistemica de todos os aspectos da atividade humana, sua 
abordagem e holistica, tanto nos aspectos fisicos e cog¬ 
nitivos como sociais, organizacionais, ambientais, etc. 10 . 

A Ergonomia (ou Fatores Humanos) e uma disciplina 
cientlfica relacionada ao entendimento das interaqoes en¬ 
tre os seres humanos e outros elementos ou sistemas, e a 
aplicafdo de teorias, princlpios, dados e metodos a proje- 
tos afim de otimizar o bem estar humano e o desempe¬ 
nho global do sistema. Os ergonomistas contribuem para 
o planejamento, projeto e a avaliaqao de tarefas, postos de 
trabalho, produtos, ambientes e sistemas de modo a tor¬ 
nados compatlveis com as necessidades, habilidades e li- 
mitagoes das pessoas. 

Os profissionais que atuam nesta area intervem em 
setores particulares da economia ou em dominios de 
aplicaqao especificos que podem se aperfeiqoar e/ou 
mudar conforme a intervencao, tais sao eles: Ergonomia 
fisica (posto de trabalho e ambiente fisico), Ergonomia 
cognitiva (individual e coletiva) e Ergonomia organiza- 
cional (normalidade e anormalidade) 10 . 


* A autora foi sua assistente no Instituto Brasileiro de Reeduca- 
^ao Motora (IBRM), de 1990 a 1995. 
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■ Um Olhar Mais Abrangente 

Muitos estudos ja se voltam para a formagao profis- 
sional, sobretudo nos processos de qualificagao e requa- 
lificagao de pessoas, tao necessarios pela constante in- 
trodugao de novas tecnologias. Os profissionais da 
saude e da educagao, quando desenvolvem olhar ergo- 
nomico, nao se contentam em adaptar o ambiente esco- 
lar e/ou o posto de trabalho as caracteristicas humanas 
dos alunos e profissionais em otica puramente fisica, 
mas buscam, tambem, entender a importancia dos atos 
de pensamento destes na execugao de suas tarefas. Uma 
vez considerando a complexidade das estruturas moto- 
ras, perceptivas e cognitivas, postas em jogo pela situa- 
gao de trabalho, afirma Fonseca 11 que: 

Efdcil compreender que todo aprendiz deve ter uma edu- 
cagdo de sua psicomotricidade, no sentido de se desenvol- 
ver a disponibilidade, o esforqo, a perseveranqa, a vigildn- 
cia, a atenqao, de modo a acomodar-se aos estimulos 
exteriores, assimilando uma atenqao interiorizada cen- 
trada na percepfdo do esquema corporal, (p. 121) 

Esta complexidade de suas estruturas nos mostra que 
nao serao apenas simples executantes de atos mecanicos, 
mas interagirao com o meio, recebendo os estimulos e 
atuando conforme as modificagoes que ocorram a sua 
volta. Quanto mais complexo for um sistema onde o indi- 
viduo estiver inserido, tanto mais os operadores deverao 
estar aptos para tomar uma acertada decisao. Esta aptidao 
deve estar nas pessoas (formagao e capacitagao), nos sis- 
temas (aplicagao da tecnologia) e nas interfaces entre uns 
e outros (fazer). Refere Saboya 9 , que: 

O inconsciente se manifesta nao so na palavra, mas, so¬ 
bretudo, no corpo, na postura, no gesto, no tonus e na res- 
pirafdo”, pois “aspercepfdes dependem dos conhecimentos 
anteriores do homem, da atividade de andlise-smtese que 
realiza, incluindo a criaqao de uma hipotese. (p. 40) 

■ Conclusao 

Em termos praticos, a Ergomotricidade, pela nature- 
za de seus metodos e pela estrutura de conhecimento que 
mobiliza, nao busca a aplicagao de solugoes prontas nem 
preconiza orientagoes absolutas, mas sim o desenvolvi- 
mento participativo de encaminhamentos possiveis, com 
percepgao das interfaces nas quais faz ponte. Ela se cons- 
tituira por um conjunto de conhecimentos psicologicos, 
fisiologicos, antropologicos e relacionais que, utilizando 
o corpo como mediador, permite abordar o ato motor 
humano com o intuito de favorecer a integragao do sujei- 
to consigo e com o mundo. Obtera resultados, trabalhan- 
do na construgao de um novo saber, que ultrapassa a 
simples aplicagao de alguma solugao ja conhecida. 

A qualidade de vida nao pode estar fora do cotidia- 
no escolar e um programa de promogao de saude deve 
buscar as condigoes adequadas para a permanencia de 


criangas e j ovens, em desenvolvimento, em ambiente er- 
gonomico. A Ergomotricidade concretiza-se nas diver- 
sas situagoes que favorecem as experiences ativas da 
crianga com o meio, por exemplo, nas atividades de in¬ 
tegragao e socializagao que propiciam o desenvolvimen¬ 
to motor e psiquico, como jogos, dangas, esportes, reali- 
zados nas quadras e patios, e tambem nos programas de 
ginastica laboral adaptada a escola, para serem aplicados 
na propria sala de aula, utilizando o relaxamento, o 
alongamento e os movimentos posturais que modificam 
o equilibrio mecanico entre os diferentes segmentos 
corporais, em especial, a coluna vertebral. Sao medidas 
preventivas e terapeuticas para desordens musculoes- 
queleticas, fadiga, monotonia e estresse. 

As habilidades especificas adquiridas ao longo da 
infancia sao vivenciadas pelo esporte e devem ser valo- 
rizadas e praticadas, contanto que sigam as graduagoes 
conforme Tabela 2.3.1 12 . 


Tabela 2.3.1 

Graduagao das habilidades na infancia 

Idade 

Habilidade especi'fica 

6 a 7 anos 

Julgamento da velocidade 

Seguimento de objetos em movimento 

7 a 8 anos 

Habilidades de equilibrio e postura 

10 a 12 anos 

Aten^ao seletiva 

Uso de estrategias complexas da memoria 

Fonte: Barros, 2012 

13 


Reconhecer que a abordagem transdisciplinar ocu- 
pa papel principal na visao da nova ciencia nos permite 
entender que somos os atores (pediatras, terapeutas e 
propositos); e que, enquanto personagens, transitamos 
em rede, em um cenario que busca a inclusao e a totali- 
dade do individuo em seu equilibrio biopsicossocial e 
ambiental. Pode-se afirmar que as diversas competen- 
cias necessarias para o exercicio, no futuro, de um traba¬ 
lho realizador dependem, antes de tudo, de uma prepa- 
ragao adequada, ao longo da vida. 
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2.4 


Sexualidade na Escola 


Aubaneide Batista Guerra 


A sexualidade e construida de maneira individual, 
tornando-se um estado inerente e, portanto, inseparavel 
do ser humano, o qual recebe, inicialmente, influencias 
sociais da familia e, em seguida, da escola. Acredita-se, 
igualmente, que a sexualidade seja a uniao da identidade, 
do comportamento, do genero e da orientaqao sexual. 

Partindo dessa proposiqao, a sexualidade seria um 
conjunto de manifestaqoes biologicas, psicologicas e so¬ 
ciais, determinado por aspectos culturais, ambientais e 
sociais, os quais variam de grupo para grupo e de socie- 
dade para sociedade. Desse modo, a sexualidade esta di- 
retamente conectada a personalidade; consequentemen- 
te, a manifestaqao psicologica da personalidade e uma 
demonstraqao individual, que se expressa por meio das 
relaqoes sociais, dos vinculos afetivos, das decisoes, das 
indecisoes e de outros fatores. 

Para o bem-estar do ser humano em qualquer fase 
da sua vida, e necessario que a sexualidade seja cons¬ 
truida com equilibrio, na perfeita interaqao entre o indi- 
viduo e as estruturas sociais. Os pais e a escola exercem 
papel relevante nessa construqao, o qual consiste em 
contribuir, de forma satisfatoria, no processo de ontoge- 
nia, isto e, o processo de formaqao do ser humano. 

Percebe-se que as curiosidades sexuais vivenciadas 
por meninos e meninas, como os toques masturbato- 
rios, as comparaqoes das genitalias, as pequenas ereqoes, 
dentre outros comportamentos, sao consequencias do 
proprio interesse inerente ao processo de desenvolvi- 
mento do ser humano, consistindo em um direito se¬ 
xual. Muitas vezes, essas situaqoes, quando presenciadas 
por pais ou educadores, causam reaches diversas, inclu¬ 
sive atitudes que podem desencadear inibiqoes ou re- 
pressoes, deixando marcas profundas no individuo. 

Os pais sao educadores naturais, com grandes possi- 
bilidades de ajudar as crianqas e os adolescentes a desen- 
volverem sentimentos, responsabilidade, honestidade e 
conhecimento para uma sexualidade harmoniosa e sau- 


davel. Todavia, na maioria das vezes, eles tem dificuldade 
ao abordarem determinadas tematicas vinculadas a se¬ 
xualidade. A escola, como corresponsavel pela formaqao 
da personalidade de crianqas e adolescentes, pode ser ver- 
dadeiramente comprometida, contribuindo para desen- 
volvimento cognitivo, afetivo, sexual e social seguro. 

Embora o periodo de formacao seja um momento 
bastante propicio para a abordagem da sexualidade, na 
pratica se percebe, de forma muito intensa, uma resis- 
tencia a esta proposta educativa. Conforme observa 
Guerra 1 , “evidencia-se, ainda, um preparo insuficiente 
por parte dos educadores para enfrentarem as exigen¬ 
ces sociais atuais no campo da educa^ao para a sexuali¬ 
dade, e nao existe uma claridade no que se refere as pos- 
siveis vias para tratar de aspectos relacionados dentro 
das disciplinas escolares?”. Desse modo, ha urgencia no 
que tange ao desenvolvimento pessoal e social dos edu¬ 
cadores, e esse aprofundamento requer a revisao e a ava- 
liaqao de condutas e conceitos nas questoes que per- 
meiam a sexualidade e a afetividade. E fundamental que 
a escola contribua com novas praticas educativas, cola- 
fa oran do de maneira saudavel na construqao de homens 
e mulheres de bem. 

No contexto escolar, a sexualidade se expressa de 
varias maneiras, como nos gritos, nas brincadeiras, nos 
gestos de carinho, no andar de maos dadas das meninas, 
nas lutas corporais mais frequentes dos meninos, nos 
nomes escritos nos banheiros, nas brincadeiras com os 
orgaos genitais e ate em atitudes precoces de experien¬ 
ces homossexuais. Hoje ja se compreende que muitas 
destas expressoes estao a serviqo da maturaqao sexual; 
entretanto, a incompreensao provocada por essas atitu¬ 
des tao naturais frente aos padroes estabelecidos do que 
e certo e errado geram reaqoes negativas, como a homo- 
fobia e o bullying, que atualmente representam um au- 
mento nos indices de mortalidade e suicidios em jovens, 
alem de contribuir para o adoecimento familiar e social. 
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E oportuno lembrar, ainda, que o modelo de ser ou 
estar em uma comunidade deve ser desenvolvido na in- 
fancia e na adolescencia, faixa etaria que apresenta um 
potencial extraordinario para a aprendizagem. Esse mo¬ 
menta vivenciado pelas crianpas e pelos adolescentes e 
singular e muito precioso para investimentos na promo¬ 
pao da saude e na aquisipao de habilidades para a vida. 

Hazel 2 afirma que “o conhecimento destas possibi- 
lidades favorece desconstrupao de valores, tabus, pre- 
conceitos, que marginalizam e violentam as crianpas, os 
adolescentes e adultos”. O autor aponta tambem que “a 
conquista do direito a privacidade sexual, a liberdade 
sexual, ao prazer sexual, a expressao sexual, as escolhas 
reprodutivas, a autonomia sexual, e um direito a saude 
sexual e esta diretamente ligado ao conhecimento cien- 
tifico e as habilidades criticas”. 

A conceppao de saude converge, na pratica, para a 
prevenpao de doenpas e a promopao da saude. Nesse en- 
foque, as enfermidades devem ser combatidas com apoes 
de saude coletiva, desenvolvidas na comunidade por 
meio de praticas educativas, visando a adopao de habitos 
de vida saudaveis. A escola, com a pratica da educapao se¬ 
xual, oferece a crianpa e ao adolescente um desenvolvi- 
mento seguro nos aspectos biologico, psicologico, social 
e sexual. Para isso, e necessario que esse trabalho tenha 
continuidade e constitua parte integrante do conteudo 
programatico escolar, possibilitando a promopao do co¬ 
nhecimento e de atitudes reflexivas. 

A seguir, sao elencados alguns criterios indispensa- 
veis para tornar a educapao sexual adequada e efetiva: 

1. As informapoes precisam ser adequadas a idade, e nao 
constituidas, apenas, de conteudos biologicos, com en- 
foques fisiologicos e reprodutivos; e preciso fugir a ten- 
dencia de vincular a sexualidade ao aspecto fisiologico. 
Deve ser privilegiada a sexualidade em sua definipao 
ampla, discutindo-se projetos de vida, sonhos, solida- 
riedade, amizade e namoro, que sao tematicas de inte- 
resse dosj ovens. A reflexao sobre a diversidade de va¬ 
lores existentes na sociedade e indispensavel. 


2 A intencionalidade educativa deve fluir por meio de 
estrategias e metodologias adequadas e participativas 
que utilizem tecnicas pedagogicas tao caras ao pro¬ 
fessor e que sirvam de motivapao para os alunos. 

3. Contextualizar as experiences e relacionar os conteu¬ 
dos aos interesses dos alunos, ajudando-os a elabora- 
rem seus proprios valores e a compreender suas atitu¬ 
des e o comportamento do outro. 

4. Favorecer e estimular a participapao ativa e coletiva 
dos pais e professores, dando oportunidade para con- 
ceitos quanto a sua sexualidade, desmitificando tabus 
e preconceitos, e tendo o dialogo como principio em 
suas relapoes escolares e familiares. 

5. Instituir alunos como agentes multiplicadores, de 
modo que as apoes sejam por eles protagonizadas e de¬ 
senvolvidas, para que possam melhorar as condipoes 
de saude e a qualidade de vida em si e para os outros. 

6. Os profissionais de saude, mediante uma reflexao so¬ 
bre promopao de saude, poderao ter atuapao mais par- 
ticipativa na comunidade escolar, renunciando, em al- 
gumas circunstancias, ao conforto dos consultorios e 
agregando-se a escola, de tal modo que contribuam 
efetivamente para a redupao dos indices de morbimor- 
talidade, discutindo nos congressos e para afastar os 
riscos e as vulnerabilidades que afligem as crianpas e 
os adolescentes, como abuso sexual, a prostituipao, a 
violencia, a gravidez e suas consequencias, o aumen- 
to da incidencia de Aids em adultos jovens, o aborto 
e o abandono de crianpas, alem de outras situapoes de 
doenpas, miseria e pobreza. 
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Alimenta^ao Saudavel na Escola 


Marcia Bitar Portella 
Maria de Lourdes Fonseca Vieira 


■ Introdugao 

Ate algumas decadas atras, pouco se questionava so- 
bre os efeitos dos habitos alimentares da populaqao; con- 
tudo, desde a decada de 1970, tendo como base o concei- 
to sobre programaqao metabolica, introduzido por 
Dorner, alem de diversas pesquisas em alimentaqao in- 
fantil constatou-se que alguns transtornos da vida adul- 
ta (hipertensao, diabete, obesidade, determinados tipos 
de cancer) seriam consequencias de diversos disturbios 
alimentares, advindos de habitos inadequados ainda na 
infancia 1 . 

No Brasil, a Pesquisa Nacional de Demografia e Sau- 
de da Crianqa e da Mulher (PNDS) aponta a transiqao 
nutricional da populaqao: a prevalencia de crianqas com 
sobrepeso e obesidade vem substituindo a alta prevalen¬ 
cia de desnutriqao encontrada anteriormente, mesmo 
nas classes sociais menos favorecidas. Habitos alimenta¬ 
res inadequados e sedentarismo que caracterizam o es- 
tilo de vida de uma populaqao sao apontados como fa- 
tores responsaveis pela atual situaqao 2 . 

O ingresso da crian^a na escola favorece o estabele- 
cimento de horarios e pratica de uma alimentaqao ade- 
quada, porem a evoluqao do periodo escolar depende 
das anteriores. Na escola, ha maior autonomia na esco- 
lha dos alimentos e na quantidade a ser consumida, o 
conhecimento de novos alimentos, apresentados por co- 
legas e nas cantinas escolares (momento critico da expe- 
rimentaqao de novos alimentos e sabores) associados 
aos habitos familiares e a pressao da midia formam a 
base da alimentaqao do escolar. 

Outro ponto importante consiste no fato de que 
lactentes e pre-escolares cada vez mais frequentam cre¬ 
ches ou espacos escolares, onde realizam as principals 
refeiqoes, que contem alimentos diferentes dos utiliza- 
dos na rotina familiar. 


■ Acoes Governamentais para 
Alimenta^ao Saudavel no Brasil 

Apesar de iniciativas de Secretarias Estaduais e Mu¬ 
nicipals de Saude, do Ministerio da Saude, a discussao 
e efetivo exercicio da intersetorialidade, ambiente sau¬ 
davel e promoqao da saude sao pontuais e incipientes. 

Assim, foi instituida a Portaria n. 1.010 de 08 de 
maio de 2006 na tentativa de se promover uma cultura 
de alimentaqao saudavel e estabelecidas as diretrizes 
para uma alimentaqao saudavel no ambiente escolar, en- 
tendendo que a escola e um local privilegiado para se 
trabalhar a saude de individuos, suas familias e, conse- 
quentemente, da comunidade. E incluem relaqao de 
alimentos nao saudaveis: bebidas alcoolicas, balas, piru- 
litos, gomas de mascar, refrigerantes e sucos artificials, 
biscoitos recheados, salgadinhos, pipocas industrializa- 
das, amendoim, picoles e sorvetes (exceto quando de 
frutas), molhos industrializados, bacon, linguiqa, salsi- 
cha, salsichao, pates, paqoca, bebidas a base de xarope de 
groselha e guarana ou a base de cha mate e cha preto, 
chocolates (exceto com frutas ou fibras), frituras e fo- 
lheados, bebidas isotonicas (aquelas com aqucar, sodio, 
potassio e aditivos) 3 . Nestes documentos, estao inclui- 
dos os alimentos permitidos, alimentos proibidos, aqoes 
educativas, capacitaqao dos cantineiros, propaganda dos 
alimentos, fiscalizaqao e sanqoes para os infratores das 
normas 3 . 

O Programa Nacional de Alimentaqao Escolar 
(PNAE), conhecido como Merenda Escolar, assegura 
alimentaqao para alunos da educaqao infantil (creche e 
pre-escola), ensino fundamental, educaqao indigena e 
das areas remanescentes dos quilombos e alunos da 
educaqao especial de escolas publicas dos municipios, 
estados e Distrito Federal, assim como alunos de esco¬ 
las filantropicas registradas no Censo Escolar realizado 
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pelo Instituto Nacional de Estudos e Pesquisas Educa- 
cionais “Anisio Teixeira” (INEP) no ano anterior. O 
Programa garante que, no minimo, 30% das verbas do 
Fundo Nacional de Alimentapao Escolar (FNAE) sejam 
destinadas para aquisipao de alimentos de agricultura 
familiar desenvolvida pelos movimentos sociais, qui- 
lombolas ou indigenas, para a nutripao de crianpas do 
ensino fundamental, medio e infantil. O FNAE admi- 
nistra e fiscaliza as verbas do PNAE 4 . 

Publicado em 2010 e, atualmente, enfatizado como 
implementapao de politica publica direcionada para a 
melhoria da alimentapao do escolar, o Manual das Canti¬ 
nas Escolares Saudaveis: promovendo a alimentapao sau- 
davel esta sendo distribuido e divulgado. Este manual e 
direcionado para donos de cantinas, com linguagem bas- 
tante facil para nao profissionais de saude, e aborda con- 
ceitos de saude, definipoes e formas de divulgapao do que 
e alimentapao saudavel, o alimento como fonte de prazer 
e saude, a higiene adequada, os alimentos industrializa- 
dos e os lanches saudaveis 5 . 

■ Alimentapao Saudavel como Compo- 
nente da Escola Promotora de Saude 

Para que a pratica de uma alimentacao saudavel 
acontepa efetivamente no Brasil, sao necessarios a cons¬ 
cientizapao e o envolvimento dos profissionais de saude, 
dos pais, da escola e da comunidade 6 . 

Aos profissionais de saude cabem, alem da avaliapao 
dos efeitos da alimentapao sobre o crescimento e o de- 
senvolvimento do escolar, o acompanhamento e a orien- 
tapao quanto ao preparo e a higiene dos alimentos, e a 
participapao em programas educativos sobre nutripao, 
seja nas escolas ou na comunidade. Programas de edu¬ 
capao em saude, a serem implementados em escolas ou 
na comunidade, nao devem se restringir a fornecer con- 
ceitos nutricionais. E importante que a vivencia de pra- 
ticas de saude ocorra pela valorizapao da qualidade dos 
alimentos consumidos nas refeipoes, na merenda e en- 
contrados nas cantinas escolares, e pela conscientizapao 
dos individuos quanto as consequencias de uma alimen¬ 
tapao inadequada. E necessario, tambem, que esses pro¬ 
gramas se ajustem aos recursos e a formapao cultural da 
regiao onde se situa a escola. 

O grau de educapao da familia e sua condipao social 
e economica tem efeitos consideraveis sobre o modo de 
vida e os habitos alimentares da crianpa. Assim, sempre 
que possivel, a familia devera ser envolvida no programa 
de educapao nutricional desenvolvido pela escola para, 
dessa forma, dar continuidade as apoes empreendidas 
no espapo escolar 7 . 

E importante que sejam incorporados, nos curricu- 
los dos cursos de formapao de professores, conteudos 
sobre nutripao nas escolas como atributos para o desen- 
volvimento das apoes da Escola Promotora de Saude 7 . 

A metodologia para a introdupao do programa de 
educapao nutricional no curriculo das escolas deve estar 
de acordo com a faixa etaria do estudante. Como exem- 


plos, a criapao das hortas escolares com alimentos regio¬ 
nal envolvendo estudantes, professores e manipulado- 
res de alimentos; educapao nutricional por meio de 
teatros e jogos didaticos; elaborapao de cardapios festi- 
vos; campanha nas escolas contra o desperdicio dos ali¬ 
mentos. Alem disso, o refeitorio pode ser decorado com 
informapoes e trabalhos dos alunos sobre a importancia 
e a funpao dos alimentos. 

Na escolha dos alimentos que compoem a merenda 
escolar, e preciso buscar a valorizapao daqueles com alto 
valor nutricional e dar preferencia a alimentos regionais, 
adaptados a condipao da escola e ao tempo em que o 
aluno la permanece. Por outro lado, e importante que os 
administradores e manipuladores de merenda escolar 
estejam qualificados, em cursos de capacitapao e treina- 
mentos, para que sejam conhecedores da qualidade da 
merenda escolar e das condipoes pessoais e locais, sob o 
ponto de vista higienico-sanitario. 

E interessante que, no processo de escolha dos ali¬ 
mentos, estejam envolvidos o gestor publico, a comuni¬ 
dade e os alunos para a melhor conscientizapao e aceita- 
pao da merenda escolar. E necessario, tambem, orientar 
a familia sobre o papel da merenda escolar como suple- 
mento alimentar, e nao como substituto de refeipoes, 
pois o programa de merenda escolar oferecido aos alu¬ 
nos matriculados nas escolas publicas nao pode ser en- 
carado como a solupao da fome e das condipoes nutri¬ 
cionais dos escolares 7 . 

Nas escolas que possuem cantina, os dirigentes de¬ 
vem ter a preocupapao de que ela oferepa a oppao de ali¬ 
mentos nao industrializados, como frutas, sucos e san- 
duiches, com valor de aquisipao compativel com a 
condipao economica do aluno. Recomenda-se que si- 
gam os bons principios de higiene e conservapao dos ali¬ 
mentos disponiveis para serem comercializados 7 . 

Para as crianpas cuja merenda e preparada no domi- 
cilio, a escola precisa orientar as familias quanto aos ti- 
pos de alimentos que devem ser utilizados, tendo em 
vista que esse lanche costuma ser socializado entre os 
alunos. Algumas escolas adotam determinados dias da 
semana para o consumo de grupos de alimentos e, nes- 
se momento, desenvolvem varias atividades. Por exem- 
plo, no dia de fruta, cada aluno deve levar para a escola 
uma fruta diferente, sendo responsavel por descrever os 
seus principals nutrientes; finalmente, todos preparam e 
comem uma salada de frutas. 

A escola, como orgao formador, precisa dar exemplos 
de educapao nutricional, mostrando que a alimentapao 
nao e isenta de riscos, possibilitando, na sua pratica, que 
os estudantes, desde pequeninos, conhepam uma alimen¬ 
tapao saudavel e com ela convivam. Nesse projeto, devem 
ser envolvidos os profissionais de saude e as familias 7 . 
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■ Introdugao 

As mudanqas que ocorreram na sociedade no ulti¬ 
mo seculo produziram alteraqoes no conceito de saude. 
Tornou-se importante cuidar da vida para que se redu- 
zissem a vulnerabilidade de adoecer e as chances de se 
produzirem incapacidades e lesoes graves, sequelas e 
morte prematura. A medida que se vai compreendendo 
que o processo saude-doenqa e determinado por fatores 
como ambiente, qualidade da moradia, saneamento ba- 
sico, tipo de alimentaqao, acesso ao lazer, nivel de esco- 
laridade dos pais e acesso ao trabalho, verifica-se a ne- 
cessidade de soluqoes mais abrangentes para construir 
uma politica de saude. 

Com base no paradigma da promoqao, produzir 
saude significa comprometer-se com individuos e cole- 
tividades, de forma que tenham uma capacidade cres- 
cente para gerenciar satisfatoriamente limites e riscos 
impostos pela doenqa, pela constituiqao genetica e pelo 
contexto sociopolitico-economico-cultural; enfim, com- 
prometer-se com a vida 1 . 

As aqoes de promo^ao da saude buscam, ao enfrentar 
os problemas de saude, ampliar os canais de comunicaqao 
e criar vinculos entre os diferentes atores e instituiqoes. 
Para a realizacao de aqoes interdisciplinares e intersetoriais, 
fazem-se necessarias trocas e construcoes de linguagens, 
praticas e saberes coletivos. Os altos indices de morbimor- 
talidade por acidentes e a violencia crescente constituem 
preocupaqoes no cotidiano do pediatra, por corresponde- 
rem a principal causa de morte apos o primeiro ano de 
vida 2 . As principals causas de obito foram os acidentes de 
transporte e as agressoes 3 , o que caracteriza um dos feno- 
menos mais inquietantes do mundo atual. 

Em vista da gravidade dos problemas relacionados e 
considerando a importancia da educaqao, a escola tem 
surgido como o principal caminho para a mudanqa. A 
escola e local de construqao, de educaqao coletiva, con- 


tinua e permanente dos individuos, constituindo-se 
como um local privilegiado para trabalhar conhecimen- 
tos, valores, atitudes e formaqao de habitos. 

Este capitulo busca despertar o interesse e a cons¬ 
cience dos pediatras sobre o fato de que todos os indi¬ 
viduos fazem parte do processo de formaqao educacio- 
nal, com o objetivo de alcancar uma vida mais saudavel 
e com qualidade, por meio do conhecimento das formas 
de prevenqao dos riscos existentes no mundo. 

■ Violencia na Escola 

A palavra violencia e de origem latina ( violentia ) e 
significa abuso da forqa. O conceito inicial foi ampliado, 
passando a significar agir sobre qualquer um, subme- 
tendo-o ou fazendo-o atuar contra a propria vontade, 
empregando a for 9 a ou a intimidaqao, levando ao cons- 
trangimento fisico. Mais recentemente, em mais uma 
ampliaqao do conceito, foram incluidas as questoes psi- 
cologicas, eticas e morais. 

A forma como a sociedade brasileira esta organiza- 
da, com um modelo capitalista extremamente excluden- 
te, em que 50% da renda estao nas maos de 10% da po- 
pulaqao e, no outro polo, 20 % das pessoas detem apenas 
2 , 1 % da renda, gera muitos privilegios para alguns e au- 
sencia de direitos para muitos 4 . A situaqao e agravada 
pela valorizacao de bens materials e da aparencia, em 
detrimento da essencia da pessoa humana. Valores, 
como respeito, companheirismo, tolerancia, solidarie- 
dade e humildade, sao pouco estimulados nas praticas 
de convivencia social e dao lugar ao individualismo, ao 
poder do mais forte, a brutalidade e a intolerancia. 

A escola e um espaqo social e, como tal, reflete os 
conflitos familiares e da comunidade. Segundo a litera¬ 
ture, a violencia escolar manifesta-se de diversas formas, 
que transcendem a violencia fisica de fato, a que fere, 
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que corta; ela consiste, tambem, no conjunto de incivili- 
dades frequentes no cotidiano escolar, como os peque- 
nos delitos, as agressoes verbais, a falta de polidez, as 
ameaqas e os atos de desordem 5 . 

Muitas vezes, outro tipo de violencia fica mascarado: 
a violencia simbolica ou institucional contra os alunos, 
demonstrada pelas injustices, pelos conteudos restritos, 
pela desvaloriza^ao com palavras ou atitudes e pela falta 
de opqoes para os jovens. E a violencia contra os profes- 
sores pode se expressar em agressoes, desinteresse pelos 
conteudos ou desmerecimento de seu trabalho 6 . 

Existem fatores causais decorrentes do proprio fun- 
cionamento escolar, nas areas pedagogicas e nas formas 
de resoluqao dos conflitos. A violencia escolar interfere 
na aprendizagem e na qualidade do ensino, pois ameaqa 
os principios da educaqao, abalando seus quatro pilares, 
caracterizados no relatario Delors como “aprender a co- 
nhecer, aprender a fazer, aprender a viver em conjunto e 
aprender a ser” 5 . As aqoes relacionadas a violencia po- 
dem comprometer o piano fisico interpessoal, assim 
como os patrimonios escolares, psicologicos ou eticos. 

Em geral, a administraqao escolar procura resolver 
os eventos violentos da forma possivel em cada momen¬ 
ta, sem distinguir os fatores causais e propor um progra- 
ma de prevencao e de desestruturaqao de causas. E uma 
questao pedagogica conhecer formas saudaveis de lidar 
com as divergences. 

Para entender a violencia escolar, e preciso compreen- 
der sua complexidade, sua dinamica, suas peculiaridades. 
As escolas estao situadas em um espaco social e territorial 
onde pode haver bares, casas de jogos e prostituiqao, ausen- 
cia de iluminaqao, gangues e/ou trafico de drogas, transito 
muito intenso e inseguro. Medidas, como a disponibilida- 
de de profissionais de seguranqa, de policiamento ou a co- 
loca^ao de grades, podem ser necessarias, porem nao resol - 
vem o problema. A escola depende, portanto, do seu 
entorno, sendo necessario que haja uma integraqao, uma 
abertura do espaqo escolar aos alunos, ex-alunos e a toda a 
comunidade, oferecendo possibilidade de soluqoes de seus 
problemas e atendimento de suas necessidades. 

■ Acidentes na Comunidade Escolar 

Acidente e atualmente entendido como “evento po- 
tencialmente causador de injuria fisica” e tem como de- 
finiqao: “uma cadeia de eventos, de ocorrencia subita, 
nao desejada, causada por exposiqao aguda a agente fi¬ 
sico, termico, eletrico, quimico ou radiaqao ionizante 
que interagem com o corpo humano em quantidades 
que excedem os limites de tolerancia humanos, levando 
a lesao fisica” 7 . 

O acidente, diferentemente da violencia, tem a co- 
notaqao de nao intencionalidade, mas nao significa uma 
fatalidade, pois e passivel de prevenqao. A prevenqao de 
acidentes tem regras bem mais precisas do que a preven- 
qao da violencia, o que nao significa que seja de facil 
execuqao. 


Em relaqao aos acidentes, mesmo seus menores efei- 
tos provocam perturbaqao do bem-estar, incapacidade 
temporaria ou permanente e prejuizos no rendimento 
escolar; nos seus efeitos mais graves, eles representam 
uma importante causa de mortalidade na infancia e na 
adolescencia. Por questoes culturais e educacionais, e 
bastante comum que se aceite o acidente como um fato 
inevitavel, predestinado, pouco se compreendendo so- 
bre a importancia da sua prevenqao. 

■ Comissao Interna de Prevencao de 
Acidentes e Violencia na Escola 

Para enfrentar essa situaqao, existe a proposta da 
Comissao Interna de Prevenqao de Acidentes e Violen¬ 
cia na Escola (Cipave). A Cipave esta baseada na Comis¬ 
sao Interna de Prevenqao de Acidentes (Cipa) do traba- 
lhador, obrigatoria para a industria desde 1944 e 
regulamentada pela Norma Regulamentadora n. 5 do 
Ministerio do Trabalho 8 , e se iniciou, com as caracteris- 
ticas atuais, em 1992, em duas escolas de Porto Alegre. 

Ao longo dos anos, a prevenqao de acidentes na es¬ 
cola tem sido trabalhada, algumas vezes, por intermedio 
de Cipa escolar, desenvolvida de forma assistematica em 
varias epocas, envolvendo algumas escolas, com regras 
definidas localmente e com seu funcionamento depen- 
dendo da motivaqao e disponibilidade de uma pessoa ou 
um grupo 9 . 

Apesar dos fundamentos similares, o nome Cipa es¬ 
colar foi ampliado para Cipave ou Comissao Escolar de 
Prevenqao de Acidentes e Violencia (Cepav), respon- 
dendo a uma nova demanda, que consistia no aumento 
da violencia no ambiente escolar e fora dele, e buscando 
atender as especificidades do ambiente escolar. 

A partir de 1998, essa proposta passou a fazer par¬ 
te da Campanha de Prevenqao de Acidentes na Infan¬ 
cia, promovida pela SBP em parceria com o Ministerio 
da Educaqao e com apoio do Unicef, resultando em le- 
gislaqao especifica nas cidades de Sao Paulo (Lei Muni¬ 
cipal n. 10.312/99 10 ), Recife (Lei Municipal n. 
16.665/2001 11 ), Salto (Lei Municipal n. 2.253/2001 12 ), 
Maceio (Lei Municipal n. 5.259/2002 13 ), Natal (Lei Mu¬ 
nicipal n. 212/2002 14 ) e Caxias do Sul (Lei Municipal n. 
6.025/2003 15 ), entre outras. Especificamente em Ala- 
goas, foi ampliada para estadual (Lei Estadual n. 
6.993/2008 16 ) e foi o marco inicial para implantaqao da 
Politica Estadual de Promoqao de Saude e prevencao 
de violencias e acidentes. 

Essa comissao tem a finalidade de criar normas se- 
guras, dinamicas e constantes para proteqao da crianqa 
no ambiente escolar, com o objetivo de prevenir aciden¬ 
tes de toda natureza e estimular uma atitude preventiva 
na escola. Consiste em um espaco legalmente instituido, 
com representantes da direqao da escola, professores, 
funcionarios, familiares e alunos que, ao trabalharem 
juntos, conscientes e organizados, terao mais condiqoes 
de obter mudanqas. 
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Como nao existe regulamentagao especifica sobre 
prevengao de acidentes na escola, buscam-se subsidios 
na legislagao dos trabalhadores 17 , visando a contribuir 
para a redugao dos acidentes na infancia. 

Essas normas devem ser seguidas em todas as insti- 
tuigoes de ensino publicas e privadas do Pais, com a or- 
ganizagao da Cipave em cada escola. Para assegurar sua 
continuidade nos anos posteriores, propoe-se que a Ci¬ 
pave seja institucionalmente garantida, por exemplo, 
que faga parte do regimento interno da escola, ou que 
constitua uma fungao do conselho escolar. A legalizagao 
de uma politica, sob forma de lei, concede legitimidade 
ao processo educativo e o acompanhamento do progra- 
ma por uma coordenagao tecnica fortalece o processo, 
principalmente nos momentos iniciais, de muitas ansie- 
dades e duvidas. 

A coordenagao central deve ser interinstitucional e 
interdisciplinar, inclusive com disponibilidade de carga 
horaria para essa atividade pelos gestores ou adminis- 
tradores diretos. 

A prevengao de acidentes e violencia e foco de estu- 
dos e pesquisas em varias instituigoes, que tambem fa- 
zem interface com o trabalho nas escolas, algumas ate ja 
atuando de modo integrado com estas. Visando a am- 
pliar parcerias e encontrar solugoes locais, recomendam- 
-se o levantamento, a busca e o envolvimento de todos os 
setores ligados a saude, educagao e trabalho, sejam eles 
governamentais ou nao governamentais. 

Etapas do programa 13 ' 18 

■ Designagao de uma coordenagao interinstitucional 
do projeto no Municipio. 

■ Apresentagao da proposta ao Conselho Municipal de 
Saude e Conselho Municipal de Educagao, quando 
houver. 

■ Apresentagao do projeto para a equipe diretiva da es¬ 
cola e para o Conselho Escolar (se houver), com dis- 
cussao sobre acidentes e violencia, prevengao e mo- 
dos de intervengao, visando a sua adesao ao programa. 

■ Capacitagao de tecnicos de educagao e de saude. 

■ Apresentagao do projeto aos familiares. 

■ Formagao de monitores, por intermedio do gremio es- 
tudantil, do centro civico ou dos lideres de turma, as- 
sessorados pelos tecnicos ou professores capacitados. 

■ Apresentagao da proposta da Cipave aos alunos e for¬ 
magao dessa comissao. O numero de membros e es- 
tabelecido em fungao do numero de alunos e a co¬ 
missao deve ser constituida por: representantes da 
diregao, funcionarios e professores (50%); e represen¬ 
tantes de alunos, pais e membros da comunidade 
(50%). Os membros sao eleitos por seus pares, para 
mandatos de um ano, e entre eles sao escolhidos o 
presidente, o vice-presidente e o secretario. 

■ Registro de acidentes em cada escola para levanta¬ 
mento inicial (marco zero). 


Objetivos da Cipave 

O objetivo geral da Cipave e estimular a mentalidade 
prevencionista na comunidade escolar, de modo que, 
alem de diminuir o numero de acidentes e violencia no 
seu interior, a escola esteja capacitada sobre principios de 
seguranga na escola, no lar, no trabalho e na comunidade, 
e de promover a construgao de uma cultura de paz. 

Seus objetivos especificos sao: 

■ Sensibilizar as escolas para atuar em consonancia 
com a estrategia das Escolas Promotoras de Saude. 

■ Tornar seguro o ambiente escolar, diminuindo as si- 
tuagoes de risco. 

■ Estimular o registro de acidentes e violencia na escola 
objetivando aperfeigoar as estrategias de prevengao. 

■ Diminuir em 95% o numero de acidentes na escola 
no primeiro momento. 

■ Dar subsidios para alunos, pais e professores que cons- 
tituirao a Cipave para o desempenho de suas fungoes. 

■ Desenvolver cursos ou oficinas de prevengao ao incen- 
dio e panico, suporte basico de vida e primeiros socor- 
ros, visando capacitar professores e alunos para atua- 
rem no primeiro atendimento de situagoes de urgencia. 

■ Capacitar seus integrantes para informar sobre a pro- 
mogao da saude, inclusive na prevengao de doengas 
sexualmente transmissiveis e Aids, os fatores de risco 
para o uso de drogas e a gravidez nao planejada. 

■ Realizar frequentemente mobilizagoes nas escolas so¬ 
bre os temas, como as Semanas Internas de Preven¬ 
gao aos Acidentes e Violencias nas Escolas. 

■ Condusdes 

Os acidentes e as violencias representam um proble- 
ma de grande magnitude para a sociedade brasileira, ne- 
cessitando de uma politica nacional para a redugao da 
sua morbimortalidade. Por se constituirem em questoes 
que tem origem multicausal, o seu enfrentamento re- 
quer esforgos coordenados e sistematizados de diferen- 
tes setores governamentais e nao governamentais e dos 
diversos segmentos sociais da populagao, com destaque 
para a comunidade escolar, que constitui um espago pri- 
vilegiado de promogao da saude. 
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■ Introdugao 

Os avancos tecnologicos possibilitaram uma melhor 
sobrevida as criangas portadoras de doengas cronicas 
que antes faleciam precocemente ou permaneciam com 
sequelas funcionais que interferiam com o ajustamento 
social e a capacidade produtiva. O conceito de produti- 
vidade na vida adulta esta intimamente associado ao 
trabalho e a qualidade de vida. Na crianga, esta nogao 
esta vinculada a disposigao para brincar e estudar 1 . Em 
abordagem integral, portanto, nao ha como dissociar a 
crianga de seu contexto familiar e, numa perspectiva so¬ 
cial, da escola. Dificuldades de ajustamento escolar, por¬ 
tanto, podem ter efeito nocivo e gerar consequencias 
duradouras ou ate permanentes 2 ' 3 . 

O dominio do conhecimento possibilita maior com- 
preensao dos varios aspectos da realidade e torna possi- 
vel intervir nela para o aperfeigoamento em geral e das 
condigoes de vida, na perspectiva de um futuro melhor. 
Na atualidade, e quase impossivel participar do proces- 
so produtivo social qualificado sem possuir um minimo 
de escolaridade, com o reconhecimento profissional de- 
pendente do que se conquistou na escola. 

■ Doen^a Cronica e Desempenho Escolar 

A aprendizagem e um processo constituido por de- 
terminantes cognitivos, afetivos e socio-historicos. O in- 
dividuo aprende em meio as interacoes que ele constroi 
conjuntamente com outros individuos. Diante destes 
pressupostos, ha que se considerar que o estado geral da 
crianga ou adolescente pode influenciar na aprendiza¬ 
gem, tal como ao vivenciar uma doenga cronica, como 
asma, diabete, doengas hematologicas, cancer, imunode- 
pressao dentre outras, que demandam acompanhamen- 
to longitudinal e intervengao precoce, a fim de minimi- 


zar suas dificuldades e permitir sua real integracao a 
vida escolar. 

Em metanalise envolvendo 200 estudos, que anali- 
savam o estresse e adaptagao de criangas portadoras de 
doengas cronicas 4 , nao foi observado baixo rendimento 
escolar, apesar do absenteismo, mas problemas compor- 
tamentais como isolamento social e depressao. A ampla 
variedade de doengas cronicas e a diversidade de meto- 
dologias utilizadas nos estudos, entretanto, dificultam as 
comparagoes. Estrategias para enfrentar essas situagoes 
sao incertas e inconclusivas, justificando novas pesqui- 
sas na area. 

A asma e estudada em termos de repercussoes na 
qualidade de vida, notadamente no desempenho esco¬ 
lar. Criangas asmaticas apresentam maiores taxas de 
absenteismo; como em outras doengas cronicas, pode 
estar associada a fadiga, a irritabilidade, a limitagao 
aos exercicios e as consequencias dos efeitos adversos 
das medicagoes. O mau desempenho escolar estaria 
mais relacionado a gravidade da doenga, dos sintomas 
noturnos, ao proprio absenteismo e tambem ao status 
socioeconomico, bem como ao nivel de escolaridade 
parental 5 . O desempenho escolar foi avaliado pelos in¬ 
dices de faltas, reprovagao, aprendizagem deficiente, 
suspensao e expulsao 6 . Estes indices demostraram um 
risco maior de faltas escolares e maior reprovagao en- 
tre os asmaticos. Dentro de um programa de assisten- 
cia estruturada, entretanto, criangas asmaticas nao 
mostram diferengas em testes de habilidades basicas e 
desenvolvimento educacional quando comparadas as 
nao asmaticas 7 . 

O efeito das doengas cronicas em criangas pode ser 
identico em casa e na escola, mas a demanda no ambien- 
te escolar pode tornar as incapacidades mais evidentes. 
Os companheiros e os docentes podem ser pouco fami- 
liarizados e tolerantes aos sintomas e menos capazes de 
dar assistencia do que a familia. 
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Exceto as alteraqoes cognitivas, o onus da doenca 
cronica em termos de repercussoes escolares esta associa- 
do ao afastamento das atividades em razao de internaqoes 
frequentes, muitas vezes por periodos prolongados, tera- 
peutica agressiva com efeitos colaterais graves e repercus¬ 
soes psicologicas associadas a pouca compreensao do 
diagnostico, a dor, ao sofrimento e ao medo em relaqao ao 
risco de morte 8 ' 9 . Quando hospitalizada, a crian^a busca 
reconquistar uma atividade interrompida pela hospitali- 
zaqao. Na fase ambulatorial, por outro lado, nota-se uma 
necessidade de compensar as dificuldades escolares asso¬ 
ciadas ao fracasso na inclusao escolar 10 . 

A flexibilizaqao pedagogica, aliada a qualificaqao 
profissional e as melhorias nas condiqoes estruturais 
para o acolhimento desta crianqa, sao condiqoes neces- 
sarias para que a inserqao nao seja meramente imposta 
por forqa das circunstancias. Particularmente em rela- 
qao as adequaqoes estruturais e educaqao permanente 
dos docentes e demais colaboradores da escola, a comu- 
nicaqao entre a equipe de saude e a escola sao pontos 
cruciais. E importante passar informaqoes a escola sobre 
a doenqa, medicares em uso, necessidade de acompa- 
nhamento especializado adicional, modificacoes no car- 
dapio e na rotina das aulas, adaptaqoes estruturais e me- 
didas de cuidados primarios em situaqoes de emergencia, 
por meio de materials educativos, panfletos e palestras 
dialogadas com profissional de saude integrado a esco¬ 
la 11 . Paralelamente, a aproximaqao do pediatra e da 
equipe de saude e essencial, prevenindo exacerbacoes e 
complicates de forma acessivel, respeitando os hora- 
rios e compromissos escolares da crianqa. 

■ A Crianga e o Adolescente com Doenca 
Cronica Hospitalizada 

Esta mesma alianqa entre equipe de saude e escola 
deve se estender para o contexto hospitalar, agora com o 
docente exercendo tecnicas de ensino-aprendizagem para 
crianqas hospitalizadas, minimizando os efeitos delete- 
rios do absenteismo durante os periodos de exacerbaqao 
com necessidade de internamento e facilitando, no mo- 
mento da alta, a inclusao escolar. A falta de conhecimen- 
to da legislaqao especifica 12 sobre a implantaqao de classes 
hospitalares, inadequacies estruturais, falta de profissio- 
nais especializados, insuficiencia de recursos financeiros 
e falta de comunicaqao entre equipe de saude e docentes 
sao obstaculos a sua implementaqao. 

Na abordagem da crianqa hospitalizada, outro aspec- 
to da assistencia integral merece destaque: a ludicidade. 
Embora nao substituam o acompanhamento pedagogico 
na construqao do desenvolvimento cognitivo, psiquico e 
comportamental 13,14 , as atividades ludicas sao ferramen- 
tas importantes no aprendizado. Alem disso, melhora ob- 
servada nas criancas expostas a chamada palhaqoterapia 
em parametros clinicos (febre, sintomas respiratorios, fre- 
quencia respiratoria e pressao arterial diastolica), fisiolo- 
gicos e psicologicos sugerem o brincar como recurso te- 
rapeutico e estrategia importante no enfrentamento da 


doenqa. A reduqao da ansiedade diminui a necessidade 
de sedaqao em procedimentos invasivos e pequenas ci- 
rurgias, com a obvia vantagem de ausencia de efeitos co¬ 
laterais e menor risco de depressao respiratoria. Ha evi- 
dencia de beneficio explicavel provavelmente por 
melhora nas funqoes imunologicas, parassimpaticas e do 
hipotalamo, fruto da interacao com o outro como estrate¬ 
gia de enfrentamento de uma situaqao adversa. Evidente- 
mente, a palhaqoterapia mostra-se mais efetiva quando 
ha treinamento especifico para atuaqao no ambiente hos¬ 
pitalar e entrosamento com a equipe de saude local, o que 
nem sempre e uma tarefa facil. 

Finalmente, na perspectiva da integralidade, cuidar 
e educar sao indissociaveis e isto e particularmente apli- 
cavel a populaqao pediatrica. Aprendizado e manejo da 
doenqa contam mais provavelmente com a cooperaqao 
da crianqa doente quando sao realizados de forma ludi- 
ca e acolhimento apropriado, sendo estas as funqoes do 
cuidador e do educador na atenqao integral ao doente, 
visando aos aspectos fisico, intelectual e emocional. 
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A escola e um espaqo privilegiado para o desenvol- 
vimento do adolescente, pois alem de ser um espaqo de 
construpao de conhecimento e aquisicao de habilidades, 
possibilita a vivencia com o grupo, a aquisipao de valo- 
res proprios, culminando com a consolidapao de sua 
identidade. E o ambiente onde o adolescente passa gran¬ 
de parte de seu dia, tendo, dessa forma, uma funpao pri¬ 
mordial na formapao integral desse individuo. 

Em relapao a manutenpao da saude, a escola e o lo¬ 
cal privilegiado para a aquisipao de habitos de vida 
saudaveis, tais como: pratica de atividade fisica, ali- 
mentapao apropriada para o seu crescimento e desen- 
volvimento, aquisipao de conhecimentos relacionados 
a prevenpao de inumeras doenpas evitaveis, tais como 
as doenpas sexualmente transmissiveis dentre outras. 

Nao so os adolescentes precisam ser capacitados em 
relapao a sua saude, a equipe da escola tambem, sejam 
eles diretores, professores etc. Dessa forma, uma com- 
preensao acerca das questoes inerentes a essa etapa da 
vida e fundamental para a construpao de uma relapao 
mais satisfatoria com esses individuos. 

Por sua vez, os profissionais de saude, notadamente 
os pediatras, precisam estar capacitados para lidar com 
adolescentes fora dos ambulatorios, consultorios e hos¬ 
pitals. Precisam tambem estar preparados para assistir 
aquele adolescente no ambiente escolar, em que, a prin- 
cipio, a sua demanda nao e voltada para cuidados medi¬ 
cos. O pediatra precisa tambem estar preparado para in- 
teragir com a equipe da educapao, preocupando-se com 
a “saude da escola”, isto e, observando o ambiente esco¬ 
lar e ajudando a transforma-lo em ambiente seguro para 
a saude de todos. 

A atenpao a saude do adolescente vem se tornando, 
nos ultimos tempos, prioridade em muitos paises. Isso 
se deve ao fato de que a formapao do estilo de vida des¬ 
se adolescente, bem como as repercussoes em sua saude, 
acarreta modificapoes nao somente para ele, mas para as 
gerapoes futuras 1 . 


■ Estrategias Envolvendo o Adolescente 
e a Escola 

Ao longo das ultimas decadas, varias estrategias fo- 
ram criadas visando a melhorar a qualidade de vida dos 
adolescentes, por meio de programas de promopao de 
saude. 

Uma dessas estrategias e a das Escolas Promotoras 
de Saude, iniciativa da Organizacao Mundial da Saude 
(OMS) e de sua Oficina Regional, a Organizacao Pan- 
-americana da Saude (OPAS), proposta em 1995, com o 
objetivo de fortalecer os programas de saude escolar, 
melhorando as conduces de saude e a qualidade de vida 
da comunidade escolar 2 . 

Essa iniciativa provocou uma nova forma de relaqao 
entre saude e escola, transformando o tradicional mode- 
lo assistencialista e higienista em um novo modelo que 
estimula as aqoes intersetoriais e possibilita uma reflexao 
sobre o processo de desenvolvimento e aprendizagem. 

A proposta de uma Escola Promotora de Saude se 
traduz pelo compromisso e pela capacidade que a esco¬ 
la, a comunidade e os services de saude tern, em desen- 
volver parcerias e otimizar recursos locais, em aqao in- 
tegrada e articulada, para o desenvolvimento de 
conhecimentos e habilidades para a vida, o estimulo a 
atitudes e praticas de promocao de saude e a construqao 
de ambientes favoraveis a saude 3 . 

E uma proposta inclusiva e deve estimular e garan- 
tir a participate de todos os integrantes da instituicao 
educativa, do setor da saude e da comunidade. 

Por meio da identificaqao das necessidades e pro- 
blemas de saude, discutem-se as prioridades e criam-se 
novas estrategias para enfrenta-las, buscando o desen¬ 
volvimento sustentavel dessa comunidade escolar. 

A partir de determinadas estrategias, como a de se 
conhecer as principals situaqoes de risco a saude, bem 
como os fatores de proteqao dessa comunidade escolar; 
a orientaqao de profissionais de educaqao e de outros re- 
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presentantes da comunidade sobre as questoes de pro- 
moqao de saude; a elaboracao de materials educativos e 
o estimulo a uma pratica protagonista, uma Escola Pro- 
motora de Saude vai se estruturando 4 . 

A adoqao de metodologias participativas e inovado- 
ras e estrategia eficaz para a promoqao de saude entre os 
jovens. Estimular o protagonismo juvenil, por meio de 
a^oes nas quais o jovem vai aprendendo a pensar e agir, 
adquirindo, assim, melhores condiqoes para decidir de 
forma autonoma, madura e responsavel, e uma excelen- 
te maneira de se gerar um espaqo para a promoqao do 
autocuidado. 


■ Saude do Adolescente: o que nao Pode 
ser Esquecido pelo Pediatra na Escola 

A adolescencia e uma etapa do desenvolvimento 
humano, na qual ocorrem inumeras transformaqoes 
como a redefiniqao da imagem corporal, da busca pela 
autonomia, do estabelecimento de valores proprios, do 
estabelecimento da sexualidade, culminando com a es- 
truturaqao da personalidade. Este periodo de transfer- 
maqao e tambem um periodo de maior vulnerabilidade, 
podendo levar a determinadas situaqoes de risco. 

Comportamentos ligados a violencia, atitudes de ris¬ 
co que se referem a habitos de vida nao saudaveis, prati- 
cas inadequadas de atividade fisica, praticas sexuais des- 
protegidas, uso de tabaco, alcool, drogas ilicitas, sao 
alguns exemplos de situaqoes que essa populaqao pode se 
envolver, colocando em risco nao apenas a sua propria in- 
tegridade, como tambem a de pessoas ao seu redor. 

Dessa forma, alguns temas sao relevantes para se- 
rem observados e abordados nesse ambiente de estimu¬ 
lo ao cuidado com a saude, ou seja, o que o pediatra nao 
pode deixar de observar nos adolescentes na escola: 

■ Crescimento e desenvolvimento. 

■ Saude oral. 

■ Imunizatfao na adolescencia. 

■ Aspectos emocionais. 

■ Bullying. 

■ Prevenqao de acidentes. 

■ Uso de drogas licitas e ilicitas. 

■ Sexualidade. 

■ Doencas sexualmente transmissiveis (DST). 

■ Gravidez indesejada. 

■ Alimentaqao saudavel. 

■ Praticas de atividades fisicas. 

Tais temas podem ser discutidos nao somente em 
sala de aula, mas tambem em feiras de saude, em cam- 
panhas, em gincanas, que podem envolver toda a comu¬ 
nidade escolar e a familia. 

Entender a adolescencia como um intenso processo 
de amadurecimento, e nao somente como um processo 
de transiqao, valorizando seu potencial, ouvindo seus 
pensamentos, ideias, criticas e desejos, possibilita a aber- 


tura para que esse adolescente exerqa sua liberdade, par- 
ticipando mais ativamente de seu processo de amadureci¬ 
mento, estimulando o desenvolvimento de fatores de 
proteqao a sua saude e o exercicio de sua cidadania. 

■ Preven^ao das Doencas 
Cardiovasculares - o que Observar 
no Ambiente Escolar 

Ate bem pouco tempo, nao era preocupaqao do pe¬ 
diatra a preventfao de doencas cardiovasculares. No en- 
tanto, o aumento da prevalencia dos fatores de risco, tais 
como: excesso de peso, sedentarismo, tabagismo, disli- 
pidemias, intolerancia a glicose e ate mesmo diabete 
melito tipo 2 entre crianqas e principalmente entre ado¬ 
lescentes, permitiu que a abordagem deste assunto pas- 
sasse a ser mandaferio entre pediatras e o seu ensino 
tambem obrigaferio nos cursos de graduaqao e pos gra- 
duaqao em pediatria. 

Sabe-se que as causas do excesso de peso e suas con- 
sequencias sao multifatoriais, englobam desde fatores 
geneticos, familiares, e sociais. E neste contexto que o 
papel da escola e toda a sua estrutura de ensino e de sau¬ 
de se torna fundamental no enfrentamento deste grave 
problema de saude individual e coletiva. 

■ Por que Prevenir 

As doenqas cardiovasculares sao as principals causas 
de morbidade e mortalidade no Brasil. Estima-se que 
63% das mortes no mundo tenham ocorrido por doenqas 
cronicas nao transmissiveis (DCNT) e um terqo delas en¬ 
tre menores de 60 anos. As DCNT tambem tem repercus- 
soes na economia, provocando impacto anual de 1% no 
PIB do Brasil e de 2% no PIB da America Latina. Isso por- 
que as doenqas levam a reduqao da produtividade no tra- 
balho, afetando a renda das familias. No Brasil, as DCNT 
concentram 72% do total de obitos, segundo dados de 
2009 do Sistema de Informacjao de Mortalidade - percen- 
tual que representa mais de 742 mil mortes por ano. As 
que mais matam sao as doenqas cardiovasculares (31,3%), 
o cancer (16,2%), as doenqas respiratorias cronicas (5,8%) 
e o diabete melito (5,2%) 5 . 

Com o aumento da prevalencia do excesso de peso 
e dos outros fatores de risco entre crianqas e adolescen¬ 
tes, teme-se que os desfechos indesejaveis, tais como 
doenqas coronarianas, acidentes vasculares encefalicos e 
insuficiencia renal cronica, venham a acontecer cada vez 
mais cedo na nossa populaqao. 

■ Quando Prevenir 

E amplamente conhecida e comprovada nos meios 
cientificos a teoria da programaqao fetal relacionada as 
doenqas cardiovasculares. Os bebes pequenos para a ida- 
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de gestacional (PIG) e os grandes para idade gestacional 
(GIG) tem maior risco que os bebes nascidos a termo. E 
dentre os PIG, aqueles que ganham muito peso nos dois 
primeiros anos de vida tem riscos ainda maiores. Ou seja, 
a preocupaqao com os cuidados durante o pre-natal nao 
podem ser negligenciados e nem a preocupacao com a 
orientaqao das equipes de saude e da famllia relacionadas 
a alimentaqao nos dois primeiros anos de vida. 

A entrada da crianqa nas creches e na pre-escola 
deve incluir a preocupacao com a alimentaqao saudavel 
e variavel, apresentando os varios sabores e restringindo 
o uso exagerado de carboidratos e gorduras saturadas. 
Deve-se tambem incentivar a pratica de atividade fisica, 
nesta fase, ainda recreativa. 

A prevenqao das doenqas cardiovasculares e meta- 
bolicas devera, portanto, se dar durante toda a infancia, 
principalmente se os dois ou um dos pais for obeso, hi- 
pertenso, diabetico ou ter historia de doen^a cardiovas¬ 
cular precoce. 

■ Excesso de Peso 

No Brasil, a prevalencia de sobrepeso/obesidade em 
adolescentes vem aumentando vertiginosamente nos ul- 
timos anos. A parcela dos meninos e rapazes de 10 a 19 
anos de idade com excesso de peso passou de 3,7% 
(1974-1975), para 16,7% (2002-2003) e para 21,7% 
(2008-2009); ja entre as meninas e moqas o crescimento 
do excesso de peso foi de 7,6% para 19,4%. Tambem o 
excesso de peso em homens adultos saltou de 18,5% 
para 50,1% e ultrapassou, em 2008-2009, o das mulhe- 
res, que foi de 28,7% para 48%. 

Em 2008, o excesso de peso atingia 33,5% das crianqas 
de cinco a nove anos; 16,6% do total de meninos tambem 
eram obesos; entre as meninas, a obesidade apareceu em 
11 , 8 %. O excesso de peso foi maior na area urbana do que 
na rural: 37,5% e 23,9% para meninos e 33,9% e 24,6% para 
meninas, respectivamente. A Pesquisa de Ori;amentos Fa- 
miliares revelou um salto no numero de crianqas de cinco 
a nove anos com excesso de peso ao longo de 34 anos: em 
2008-2009, 34,8% dos meninos estavam com o peso acima 
da faixa considerada saudavel pela OMS. Em 1989, este in- 
dice era de 15%, contra 10,9% em 1974-1975. Observou-se 
padrao semelhante nas meninas, que de 8 , 6 % na decada de 
1970 foram para 11,9% no final dos anos 1980 e chegaram 
aos 32% em 2008-2009 6 . 

Crianqas com sobrepeso/obesidade tem maior 
chance de se tornarem adultos com sobrepeso/obesida¬ 
de. Crianqas entre um e dois anos com indice de massa 
corporea (IMC) acima do percentil 85 tem chance de se 
tornarem adultos obesos 30% maior que as nao obesas. 
Os adolescentes obesos tem essa porcentagem ainda 
maior. A escola tem papel fundamental na avaliaqao de 
peso e altura dos escolares e do calculo do IMC (P/AxA) 
e encaminhando ao service de saude se o IMC estiver 
acima do percentil 85, das curvas de IMC para meninos 
e meninas preconizadas pela OMS. 


■ DiabeteTipo 2 - Intolerance a 
Glicose - Resistencia Insulmica 

A prevalencia de diabete vem aumentando em todo o 
mundo, em paralelo a epidemia de obesidade, em ho¬ 
mens e mulheres, adultos e crianqas. Da mesma forma 
que em adultos, o sobrepeso e a obesidade se associam 
com diabete em crianqas e adolescentes. Em adolescentes 
americanos de 12 a 19 anos, a prevalencia de glicemia de 
jejum alterada e de 7% e de pre-diabete (glicemia de je¬ 
jum alterada ou tolerancia diminuida a glicose ou resis¬ 
tencia insulmica) de 16,1%, o que e 2,6 vezes maior na- 
queles com sobrepeso, 2,7 vezes mais comum naqueles 
com dois ou mais fatores de risco cardiovascular e 4 vezes 
maior naqueles com hiperinsulinemia 7 . 

Ambos, diabete e obesidade, sao fatores de risco 
para doenqa arterial coronariana em adultos, interagin- 
do com os demais fatores de risco classicos (hipertensao 
arterial, tabagismo, dislipidemia) a medida que se asso¬ 
ciam. Persistindo este aumento de prevalencia de obesi¬ 
dade, a probabilidade e de que doenqas que antes eram 
apenas observadas em adultos possam ser causa de mor- 
bidade e mortalidade em adultos jovens e em adolescen¬ 
tes. A glicose costuma ser uma das ultimas alteraqoes 
observadas em adolescentes obesos; no entanto, a resis¬ 
tencia insulmica muito precocemente pode ser encon- 
trada. Se possivel, a insulina basal tambem devera ser 
avaliada em adolescentes com sobrepeso ou obesidade. 
A glicemia de jejum acima de 126 mg/dL sela o diagnos- 
tico de diabete. E a glicemia entre 100 e 125 mg/dL nes¬ 
ta populaqao, nos obriga a avaliar o comportamento do 
teste de tolerancia a glicose. A insulina e considerada au- 
mentada quando os valores estiverem acima ou iguais a 
15 mU/mL. A partir da glicemia e da insulinemia de je¬ 
jum, sao calculados os indices de resistencia insulmica, 
relaqao glicemia/insulina de jejum e o homeostasis model 
assessment para resistencia insulmica (HOMA-IR). Este 
ultimo e calculado pela formula [glicose (mmol/L) x in¬ 
sulina (mU/mL)]/22,5 8 . 

■ Hipertensao Arterial Primaria 

Para o estabelecimento do diagnostico de hiperten¬ 
sao no adolescente, serao seguidas as recomendaqoes in- 
ternacionais do The Fourth Report on the Diagnosis, Eva¬ 
luation, and Treatment of High Blood Pressure in Children 
and Adolescents, de 2004. A crianqa e o adolescente se¬ 
rao considerados normotensos se a pressao arterial sis¬ 
tolica e/ou diastolica situar-se abaixo do percentil 90 
para sua altura, sexo e idade; a pressao arterial sera clas- 
sificada como limitrofe se a sistolica e/ou diastolica si- 
tuar-se entre os percentis 90 e 95 e como hipertenso se a 
pressao arterial sistolica e/ou diastolica situar-se acima 
do percentil 95 9 . 

A prevalencia de hipertensao arterial primaria entre 
crianqas e adolescentes vem aumentando na mesma 
prop or 9/10 que o excesso de peso. No entanto, nesta po- 
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pulagao e mandatoria a investigagao de causas secunda- 
rias, muito embora a sua prevalencia seja pequena. Se- 
gundo a OMS, toda a crianga deve ter sua pressao 
arterial aferida pelo menos uma vez por ano. A escola 
torna-se relevante neste papel de avaliagao da pressao 
arterial entre os jovens. 


trigliceridios alterados: valores maiores ou iguais a 
100 mg/dL; valores de 100 a 129 sao considerados limi- 
trofes, e maiores ou iguais a 130, aumentados. 

■ O Papel da Escola 


■ Sedentarismo 

O sedentarismo esta cada vez mais incorporado ao 
dia a dia dos adolescentes. As mudangas no estilo de vida 
e a incorporagao de novas tecnologias favorecem este 
comportamento. A Associagao Americana de Cardiologia 
recomenda que criangas e adolescentes pratiquem pelo 
menos 60 minutos diarios de atividade fisica aerobica por 
dia, de preferencia atividades ludicas. Aos adolescentes 
sao recomendados exercicios de resistencia moderados 
associados a atividade aerobica. Normalmente, os meni- 
nos sao mais ativos que as meninas e a atividade fisica e 
inversamente proporcional ao IMC em adolescentes. 

■ Dislipidemias 

Com o aumento da prevalencia do excesso de peso, 
observa-se tambem aumento consideravel do colesterol, 
trigliceridios, LDL-colesterol e diminuigao do HDL-co- 
lesterol. Estes exames devem ser solicitados em todos os 
adolescentes com sobrepeso ou obesidade. Os limites de 
normalidade e anormalidade estao demonstrados na 
Tabela 2.8.1. 


Tabela 2.8.1 Pontos de corte dos rn'veis de colesterol, 

LDL- -colesterol, HDL-colesterol e trigliceridios para 
adolescentes 

Exames 

Desejavel 

Limitrofe 

Elevado 

Colesterol total (mg/dL) 

< 150 

150a 169 

> 170 

LDL (mg/dL) 

< 100 

100 a 129 

> 130 

HDL (mg/dL) 

>45 



Trigliceridios (mg/L) 

< 100 

100 a 129 

£ 130 


Fonte: I Diretriz de Prevengao de Aterosclerose na Infancia e Adolescencia, 2003 8 . 


Para definir dislipidemia, usam-se os criterios da I 
Diretriz de Prevengao de Aterosclerose na Infancia e 
Adolescencia. Portanto, considera-se colesterol alterado: 
valores maiores ou iguais a 150 mg/dL; valores de 150 a 
169 sao considerados limitrofes, e maiores ou iguais a 
170, aumentados; LDL-colesterol alterado: valores maio¬ 
res ou iguais a 100 mg/dL; valores de 100 a 129 sao con¬ 
siderados limitrofes, e maiores ou iguais a 130, aumenta¬ 
dos; HDL-colesterol baixo: valores menores que 45 mg/dL; 


Quando o objetivo da escola e a prevengao de doen- 
gas e manutengao da saude, ela se transforma no local 
adequado para que a goes diagnosticas relacionadas ao 
peso, a altura e a pressao arterial possam ser efetivadas 
e, consequentemente, capazes de alertar seus familiares 
sobre a necessidade de cuidados apropriados pela equi- 
pe de saude. E tambem o local onde agoes educativas 
possam ser desenvolvidas. Sabe-se tambem que criangas 
e adolescentes sao otimos replicadores de informagoes e 
o que eles aprendem na escola, com frequencia, dissemi- 
nam no seu meio familiar e social. Promovendo mudan- 
gas no momento atual e levando para o seu futuro infor¬ 
magoes que poderao ser uteis ao longo da sua vida. 
Logo, o papel da escola, como parceiro dos servigos de 
saude, e de suma importancia e esta parceria precisa ser 
mantida: o profissional de saude, notadamente o pedia- 
tra, precisa tambem participar da vida escolar, inserin- 
do-se no contexto de formagao destes alunos. As infor¬ 
magoes podem ser dadas de forma direta aos alunos e a 
comunidade escolar ou, ainda melhor, podem ser inse- 
ridas nas varias disciplinas escolares, de forma transdis- 
ciplinar e transversal. 
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2.9 


Uso de Medicamentos na 
Creche e na Escola 


Joel Concei^ao Bressa da Cunha 


O uso de medicamentos na escola requer criterio. 
Especialmente nas institutes de educaqao infantil 
(creches e pre-escolas), o maior tempo de permanencia 
das crianqas e sua maior suscetibilidade a doencas fazem 
com que necessitem de remedios com mais frequencia. 
Ha escolas que nao administram medicamentos (se for 
o caso, a crianqa falta as aulas durante o tratamento), en- 
quanto outras permitem que familiares entrem no esta- 
belecimento para sua administraqao, responsabilizando- 
-se totalmente pelo ato. Muitas vezes, a crianqa precisa 
ser medicada, mas esta em bom estado geral, pronta 
para as atividades pedagogicas, podendo ter sua escola- 
ridade prejudicada se faltar as aulas por tempo prolon- 
gado. Nesses casos, e razoavel que receba a medicaqao na 
propria escola, desde que a legislaqao local permita. No 
entanto, o uso de medicamentos deve ser restrito as con- 
diqoes em que e imprescindivel, com cuidados, a fim de 
evitar o uso inadequado, que pode ter consequencias se- 
rias para a saude 1 . 

Ha crianqas que recebem medicamentos de uso 
continuo; pode ser necessario, em alguns casos, que tais 
medicamentos sejam dados durante o horario escolar. 
Tambem pode ser necessaria a realizaqao de exames de 
controle ou o uso de medicamentos em situaqoes espe- 
cificas. Como exemplos disso, citam-se a medida da gli- 
cemia capilar e a inalaqao de broncodilatador antes da 
realizaqao de exercicio fisico. No contexto da escola in- 
clusiva, tais situaqoes tornam-se mais frequentes, exi- 
gindo orientaqao adequada quanto aos procedimentos a 
serem adotados. Isso representa um desafio atual tanto 
para a Saude quanto para a Educaqao. 

Em geral, as creches adotam agendas para anotaqoes 
diarias, nas quais a famflia registra a medicaqao a ser dada. A 
analise dessas anotaqoes revela muitos enganos (doses e in- 
tervalos errados, concentraqao da substancia abva diferente 
em rela^ao a prescrita e ate via de administraqao incorreta). 
E comum o envio de remedios sem prescripao medica. 


Recomenda-se que as familias com criancas na es¬ 
cola sejam orientadas a adotarem algumas atitudes: 

■ Encaminhar sempre a receita medica, para total con¬ 
ference, junto a anotapao na agenda da crianpa (ou 
outra forma de comunicaqao), a fim de evitar enganos. 

■ Dar na escola o menor numero de doses possivel, so- 
mente quando for imprescindivel, a fim de diminuir a 
possibilidade de enganos, atrasos e esquecimentos, em 
funcao de grande numero de doses a serem dadas na 
rotina da instituiqao. Adicionalmente, se consegue me- 
nos interference e prejuizo nas atividades pedagogicas. 

■ Enviar os medicamentos nas embalagens originais e 
identificados com o nome da crianqa. 

■ Aceitar que muitas escolas podem considerar inviavel 
interromper suas atividades para administra^ao de re¬ 
medios em intervalos muito curtos (p.ex., de duas em 
duas horas) ou que demandem muito tempo e com- 
plexidade (como nebulizaqoes). 

■ Considerar a possibilidade de o pediatra enviar a recei¬ 
ta medica por fax ou outro meio eletronico (quando, 
por qualquer motivo, a receita nao estiver disponivel) 
de forma que nao falte esse importante documento 
para a saude e a seguranqa da crianca. 

■ Manter contato com a equipe escolar para os esclare- 
cimentos que forem necessarios. Nos casos de medi¬ 
camentos de uso continuo, e importante a conversa 
entre pediatra, escola e familia, de modo a encontrar 
a alternativa mais segura para garantir o tratamento 
sem prejuizo das atividades escolares. 

Ja os adolescentes, no exercicio de sua autonomia, 
podem se responsabilizar por sua medicaqao. As reco- 
mendaqoes da escola devem ser amplamente comunica- 
das as familias. Situaqoes especiais devem ser discutidas 
com a comunidade escolar, com o objetivo de se estabe- 
lecerem acordos que atendam, da melhor forma, os in- 
teresses dos estudantes. Cada escola deve avaliar suas 
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condicoes e a capacitapao dos educadores para atingir os 
melhores resultados. 

O uso criterioso de medicamentos na escola visa a 
minimizar os efeitos da automedicapao e diminuir inter- 
ferencias com as atividades pedagogicas, alem de pro¬ 
mover educapao em saude no ambito escolar. 
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Experiencia e Embasamento Legal das 

Classes Hospitalares 
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O processo de internaqao hospitalar para crianqas e 
adolescentes restringe rotinas do cotidiano como brin- 
car, conviver com amigos e familiares, limita o convivio 
a um ambiente sentido como estranho e desfavoravel, 
permeado de procedimentos que mobilizam medos e 
fantasias. A gravidade e as manifestaqoes especificas de 
cada doenqa, assim como a resposta individual a tera- 
peutica, diferem a cada caso. Contudo, admitem-se a 
doenqa e a hospitalizaqao como situaqoes de crise que 
geram um acervo de experiences as quais conduzem 
tanto a um amadurecimento e desenvolvimento psiqui- 
co, como a prejuizos para o desenvolvimento fisico e 
mental, dado o volume de vivencias e informaqoes a que 
estas crianqas e adolescentes estao expostos 1 . 

Em perspectiva mais recente, tem-se enfatizado a 
dimensao educativa como elemento potencializador do 
desenvolvimento, ao ressignificar o acervo das vivencias 
apreendidas, elaboradas em um contexto de atividades 
socializadas, que incluem tambem conteudos escolares, 
informais e hospitalares. Ao operar com os processos da 
ordem dos afetos e da cogni^ao, a educaqao traz a sua 
colaboraqao ao tratamento, contribuindo, de forma im- 
par, para o enfrentamento das enfermidades, procuran- 
do sempre amenizar os efeitos da hospitalizaqao. 

O trabalho pedagogico nos hospitals apresenta di- 
versas interfaces de atuaqao reconhecendo-se, entao, 
que educaqao em sua concepcao mais ampla, nao e um 
elemento exclusivo da escola, assim como a saude nao e 
um elemento exclusivo do hospital 2 . 

Torna-se, entao, necessario agregar aos aspectos 
biologicos da tradicional assistencia medica as enfermi¬ 
dades, um olhar amplo em relaqao ao desenvolvimento, 
a fim de que a experiencia de adoecimento e sofrimento 
psiquico nao implique somente em restricoes a propria 
autonomia, mas na produqao de novas expectativas e 
projetos de vida. 

Da impossibilidade do comparecimento a escola e 
das conduces limitantes decorrentes das internaqoes 


hospitalares ou tratamentos ambulatoriais, surge como 
forma alternativa de organizaqao e oferta do ensino, a 
Classe Hospitalar. 

A Classe Hospitalar, uma modalidade da educaqao 
especial, surgiu de politicas publicas e estudos origina- 
dos da observaqao, consideraqao e respeito as necessida- 
des das crianqas que, em consequencia dos problemas 
de saude, requeiram hospitalizaqao, independente do 
tempo de internaqao. 

Na Europa, mais especificamente na Franqa, nos ar- 
redores de Paris, em 1935, foram criadas as primeiras 
Classes Hospitalares que se tem conhecimento, com o 
objetivo de oferecer atendimento pedagogico as crianqas 
consideradas inadaptadas nas escolas regulares. Seu 
exemplo foi seguido por toda a Franqa, estendeu-se para 
outros paises da Europa e tambem nos Estados Unidos. 
Considera-se a Segunda Guerra Mundial um marco na 
historia das Classes Hospitalares, pois, para inumeras 
crianqas e adolescentes em idade escolar que sofreram 
graves ferimentos e longos periodos de permanencia 
nos hospitals, esta modalidade educacional teve o pro- 
posito de amenizar o sofrimento, oferecendo oportuni- 
dades de prosseguir os estudos ali mesmo no hospital. 

A historia da Classe Hospitalar no Brasil e bem 
mais recente. A primeira Classe Hospitalar que se tem 
noticia data de 1950, no municipio do Rio de Janeiro, a 
qual iniciou oficialmente suas atividades em 14 de agos- 
to de 1950, no Hospital Municipal Jesus (Hospital Pu¬ 
blico Infantil). As praticas na area da pedagogia eram 
realizadas somente nos leitos por uma professora de en¬ 
sino fundamental I 2 . 

O Programa Classe Hospitalar do Hospital Sao Pau¬ 
lo (HSP) iniciou-se no ano de 2007 por iniciativa do De- 
partamento de Pediatria da Escola Paulista de Medicina 
da Universidade Federal de Sao Paulo (EPM-Unifesp) 
em conjunto com a Diretoria do HSP, com o intuito de 
contemplar os pressupostos legais e combater as dificul- 
dades de aprendizagem, o fracasso e a evasao escolar de 
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crianqas e jovens internados nas Unidades de Interna- 
qao Pediatria Clinica e Semi-intensiva e Unidade Cirur- 
gica em Pediatria 3 . 

Nos atendimentos realizados, diariamente ouvem- 
-se os depoimentos de pais e alunos com diversas pato- 
logias, mas principalmente em situaqao de doenqas cro- 
nicas, que confirmam a triste realidade recorrente na 
literatura: sem frequentar por meses ou ate anos, a 
crianqa desiste da escola e a escola tambem acaba por 
desistir do aluno 4 . 

O Programa conta com uma equipe pedagogica 
constituida por uma coordenadora vinculada ao Depar- 
tamento de Pediatria da Unifesp, duas professoras da 
rede publica de ensino estadual e duas professoras da 
rede municipal, enviadas por meio dos convenios de 
cooperaqao firmados entre a Unifesp e as respectivas Se- 
cretarias de Educaqao. Conta tambem com duas profes¬ 
soras para o ensino fundamental I contratadas pelo HSP 
e duas voluntarias com formaqao em psicopedagogia em 
letras e matematica, que atendem aos alunos do ensino 
fundamental II e medio. Realiza anualmente em torno 
de 525 atendimentos, cuja faixa etaria encontra-se pre- 
dominantemente entre 5 e 12 anos. A grande maioria 
dos alunos encontra-se matriculada em escolas da rede 
publica de ensino (99 %), sendo observada em muitos 
casos distorqao idade/serie. Jovens e crianqas que com- 
poem grupos bastante heterogeneos e multisseriados, 
cuja rotatividade permanente acontece principalmente 
em funqao da disponibilidade fisica, dos procedimentos 
medicos variados, das intercorrencias de isolamento ou 
mesmo alta hospitalar. Tantas diferenqas contribuem 
para a vivencia conceitual e pratica da inclusao. 

A heterogeneidade permite que fatores, como idade, 
desempenho pedagogico, historias de vida escolar, lo- 
cais de origem, uso de aparelhos e medicares para os 
cuidados com a saude, promovam a interaqao e valori- 
zem as diferen^as como condi^ao humana favorecedora 
da aprendizagem. Neste caso, considera-se como proce- 
dimento de rotina o respeito as diferenqas na elaboraqao 
do planejamento e na construqao de programas de de- 
senvolvimento atraves dos quais cada aluno e observado 
de forma processual, segundo ritmo, disponibilidade, 
facilidades e dificuldades conforme propoem a Politica 
Nacional de Educaqao Especial na Perspectiva da Edu- 
caqao Inclusiva 5 . 

Na sequencia, as Figuras 2.10.1 a 2.10.4 exemplifi- 
cam quatro etapas de um mesmo projeto cujo tema e 
Ecossistema. 

■ Legisla^ao 

Muitos dos documentos que compoem os pilares do 
trabalho educacional nas areas da Educaqao Especial e 
do Ensino Regular sao frutos de contextos historicos e 
sociais e sofrem significativa influencia de documentos 
internacionais. Citam-se especialmente dois documen¬ 
tos, que embora nao tenham forqa de lei, foram referen- 
cias para a consolidaqao conceitual e politica da educa- 



Figura 2.10.1 Planejamento das atividades. 



Figura 2.10.2 Participa^ao da famflia. 



Figura 2.10.3 Oficina de informatica. 


qao especial nos moldes contemporaneos: a Declaraqao 
de Salamanca, em consonancia com a Declaraqao Mun- 
dial de Educaqao para Todos, que veio refor^ar o enten- 
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Figura 2.10.4 Participagao da aluna no leito. 


dimento de que a educaqao e um direito, independente- 
mente ou nao de haver deficiencias; e a Politica Nacional 
de Educaqao Especial de 1994 que orientou o processo 
de “integrate institucional” e condicionou o acesso as 
classes comuns do ensino regular aos que dispunham de 
condicoes de acompanhar atividades curriculares pro- 
gramadas para os alunos do ensino regular. Quanto a le¬ 
gislate brasileira, aqui sera citada segundo a cronologia 
e abordada segundo a sua natureza como Documentos 
Nacionais e Documentos Estaduais. 


pedal como modalidade de educaqao escolar, garantindo 
a educaqao escolar e promovendo o desenvolvimento das 
potencialidades dos educandos que apresentam necessi- 
dades educacionais especiais, em todas as etapas e moda- 
lidades da educaqao basica 8 . 

Tambem define especificamente no art. 13 que “os 
sistemas de ensino, mediante aqao integrada com os sis- 
temas de saude, devem organizar o atendimento educa- 
cional especializado a alunos impossibilitados de fre- 
quentar as aulas em razao de tratamento de saude que 
implique internaqao hospitalar, atendimento ambulato- 
rial ou permanencia prolongada em domicilio”. 

Refere-se as Classes Hospitalares e ao atendimento do- 
miciliar como meios de oferecer continuidade ao processo 
de desenvolvimento e ao processo de aprendizagem de alu¬ 
nos matriculados em escolas da Educato Basica, contri- 
buindo para seu retorno e reintegrate ao grupo escolar, e 
desenvolver curriculo flexibilizado com crianqas, jovens e 
adultos nao matriculados no sistema educacional local, fa- 
cilitando seu posterior acesso a escola regular. 

Portanto, entende-se que mesmo sendo atendidos 
pela Classe Hospitalar, os alunos devem estar matricu¬ 
lados nas escolas do Ensino Regular cabendo as Clas¬ 
ses Hospitalares promover um dialogo com a escola de 
origem objetivando o retorno deste as salas de aula re- 
gulares 8 . 

O Estatuto da Crianqa e do Adolescente (ECA) - Lei 
n. 8.069, de 13 de julho de 1990 - reivindicou, com 
aqoes positivas, a cidadania de crianqas e adolescentes 9 . 


■ Documentos Nacionais 

A Constituiqao Federal de 1988 (CF/88) assegura 
que cabe ao Poder Publico conduzir a universalizaqao 
do atendimento escolar e garantir a todas as crian^as in- 
discriminadamente o direito a educaqao 6 . 

A Lei de Diretrizes e Bases da Educate Nacional 
(LDB) - Lei n. 9.394 de 20 de dezembro de 1996 conta 
com um capitulo inteiro dedicado a educate* especial e 
assevera que, para garantir o cumprimento da obrigato- 
riedade de ensino, o Poder Publico criara formas alter- 
nativas de acesso aos diferentes niveis de ensino (art. 5°, 
§ 5°), podendo organizar-se de diferentes formas para 
garantir o processo de aprendizagem (art. 23) e, assim, 
abarcar as necessidades dos educandos com necessida- 
des especiais 7 . 

■ Diretrizes Nacionais para a Educa^ao 
Especial na Educa^ao Basica 

Instituidas pela Resoluqao n. 2 de 11 de setembro de 
2001, da Camara de Educate* Basica do Conselho Nacio¬ 
nal de Educate*. e fundamentadas no Parecer da Cama¬ 
ra de Educate Basica do Conselho Nacional de Educa¬ 
te* n. 17/2001, homologado pelo ministro da Educate* 
em 15 de agosto de 2001, no art. 3°, define Educate Es- 


■ Direitos da Crian^a e do Adolescente 
Hospitalizados - Conselho Nacional 
dos Direitos da Crian^a e do Adoles¬ 
cente - Resolugao n. 41/95 

Elaborado pela Sociedade Brasileira de Pediatria, os 
Direitos da Crianqa e do Adolescente Hospitalizados foi 
apresentado e aprovado por unanimidade na 2 7 a Assem- 
bleia Ordinaria do Conselho Nacional dos Direitos da 
Crianqa e do Adolescente (Conanda), transformando-se 
na Resoluto n. 41 de 17 de outubro de 1995 10 . Esta Re¬ 
solute* consta de 20 itens, todos direcionados a prote- 
ger a crianca e o adolescente hospitalizado, a ser atendi- 
do no sistema de saude e acompanhamento do curriculo 
escolar durante sua permanencia hospitalar 10 . 

■ Politica Nacional de Educagao Especial 
na Perspectiva da Educagao Indusiva, 
de 7 de janeiro de 2008 

Trata-se de um documento que nao e lei ou decreto, 
mas traz diretrizes fundamentals para assegurar a inclu- 
sao escolar de alunos com deficiencia, transtornos glo- 
bais do desenvolvimento e altas habilidades/superdota- 
qao, orientando os sistemas de ensino para garantir o 
acesso destes ao ensino regular 11 . 
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■ Documentos Estaduais 

A Resoluqao SE n. 11, de 31 de janeiro de 2008, al- 
terada pela Resoluqao SE n. 31, de 24 de marco de 2008, 
cita a Classe Hospitalar como uma modalidade educa- 
cional destinada a atender os alunos com necessidades 
educacionais especiais em funqao dos longos periodos 
de hospitalizaqao 12 . 

A pesquisa sobre o numero de Classes Hospitalares 
no Brasil aponta para um crescente interesse pela area, 
revelando que a ampliaqao do atendimento educacional 
nos hospitals e ainda oferecida em numero bastante in¬ 
ferior ao que se espera, levando-se em consideraqao o 
tamanho do Brasil e o numero de hospitals existentes. 
Ha, por parte das universidades, da legislaqao e dos pro- 
fissionais da educaqao, uma crescente preocupaqao com 
a escolaridade das crianqas e dos jovens com necessida¬ 
des educacionais especiais temporarias, pois, nos mo- 
mentos de exacerbaqao das doenqas, eles apresentam 
mais limitaqoes no processo de desenvolvimento. 

A enfase no processo ensino-aprendizagem destas 
crianqas encontra-se principalmente em reconhecer a 
crianqa como participante ativa, embora, muitas vezes, 
ela tenha na sua escolaridade, o produto da desigualda- 
de social; e o seu reingresso a escola de origem, apos a 
hospitalizaqao, marcado pela discriminate e pela ex- 
clusao escolar. 

Apesar dos documentos oficiais sobre o tema inclu- 
sao se alinharem ao que preceitua a nossa Constituiqao, 
estender e aprofundar a compreensao do direito a edu- 
caqao ainda e um desafio 6 . 

A assimilaqao das novas regras pelas instituiqoes de 
ensino nao e tarefa simples nem tao facil de ser coloca- 
da em pratica. Pais, professores e autoridades envolvidas 
enfrentam o ceticismo e insistem em nao absorver o que 
o novo sentido da diferenciaqao traz como avan^os e 
vantagens para todos. Diferenciar como motivo de dis- 
criminaqao e exclusao e diferenciar para incluir sao 
ideias explicitadas pelos que se dispoem a esclarecer as 
atuais pretensoes da educaqao especial 13,14 . Segundo 
Mantoan 13,14 , as iniciativas em favor do acesso de alunos 
da educaqao especial as turmas das escolas comuns e aos 
novos services especializados propostos pela Politica de 
2008 tern por objetivo a quebra de barreiras que impe- 
dem o aluno cursar com autonomia todos os niveis de 
ensino em suas etapas e modalidades, resguardado o di¬ 
reito a diferenqa, na igualdade de direitos. Fazer valer o 
direito a educaqao para todos nao se limita a cumprir o 
que e de lei, mas respeitar as diferenqas buscando distin- 
guir suas repercussoes nas salas de aula 15 . 
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Capi'tulo 


2.11 


Considera^des Finais 


Lina Aparecida Zardo 


Revisando a situaqao atual de saude da infancia bra- 
sileira, observa-se que o coeficiente de mortalidade infan- 
til (CMI) tem tido reduqoes significativas nas ultimas de- 
cadas: eram 83 mortes por 1.000 nascidos vivos em 1980, 
47 em 1990,27 em 2.000 e 19 em 2007. Embora com dis- 
paridades regionais e diferenqas nos niveis de renda, os 
maiores decrescimos foram observados em obitos por 
diarreia e infecqoes respiratorias e os menores, em obitos 
neonatais e pre-termos. A nutriqao das criancas brasilei- 
ras melhorou sensivelmente. O deficit de altura das crian- 
qas reduziu de 31,1% em 1974 para 7,1% em 2006-2007 
comparado com padroes da OMS, diminuindo diferenqas 
entre regioes e renda. A prevalencia de deficit de peso re¬ 
duziu de 5,6% em 1989 para 2,2% em 2006-2007. A obe- 
sidade infantil se estabilizou ao redor de 6 a 7% entre 
1974-75 e 2006-07, ao contrario da obesidade em adoles- 
centes e adultos, que aumentou nesse periodo. Os pa¬ 
droes de amamentaqao melhoraram substancialmente, 
tanto o aleitamento exclusivo como a sua duraqao. Apesar 
destes a van 90 s, ha muitos desafios a enfrentar. 

O padrao de ensino medico no Brasil ainda e orien- 
tado para a doenqa e a especializaqao e centrado no hos¬ 
pital. Apesar das Diretrizes Curriculares Nacionais do 
Curso de Graduaqao em Medicina, de 2001, proporem 
um modelo humanista, generalista, orientado para a 
saude, focado nos cuidados primarios de saude e social- 
mente comprometido, as mudanqas foram poucas. O 
programa Pro-Saude instituido em 2005 pelos Ministe- 
rios de Educacao e Saude objetiva formar profissionais 
para o Sistema Unico de Saude baseando-se na solida- 
riedade e em relaqoes sociais mais humanas mudando o 
foco saude —> doenca, porem a evoluqao e ainda timida. 

Atualmente, o residente de Pediatria e seduzido pe- 
las areas especializadas que usam tecnologias inovado- 
ras. Porem, ele e muito necessario no atendimento gene¬ 
ralista e basico: o pais, a sociedade e o Sistema Unico de 
Saude carecem de sua presenqa para promover saude, 


prevenir doenqas e evitar agravos na infancia e adoles- 
cencia brasileiras. E preciso mudar o foco de seduqao 
dos estagiarios, privilegiar e valorizar os estagios fora do 
hospital, oferecendo melhor renda e concludes de traba- 
lho mais gratificantes. E preciso aumentar o tempo de 
estagio em services da comunidade com tutoria qualifi- 
cada e chances de evoluqao profissional. 

O exercicio da Saude Escolar requer uma formaqao 
especifica com conhecimentos, habilidades e atitudes 
peculiares. O escolar e um individuo que cresce e desen- 
volve continuamente, mantem-se saudavel ou nao sob a 
influencia da familia, da escola, do meio ambiente, da 
sociedade e do tempo historico. Assim, o atendimento 
da crianqa/adolescente em seu tempo escolar deve sem- 
pre ser integral e contextual. Deve-se cuidar da saude 
atual de modo pleno e mirar o futuro de cada um: dese- 
ja-se um cidadao alfabetizado, produtivo, autonomo, 
com bem-estar biopsicossocial. 

O pediatra deve estar atento as patologias e riscos 
prevalentes de cada idade, lutar sempre pela inclusao es¬ 
colar e pela permanencia na escola ate o fim do ensino 
medio. Deve compartilhar os problemas prevalentes com 
as familias, com outros profissionais da educaqao e da 
saude e estar atento as diretrizes e orientates educacio- 
nais vigentes e as condicoes socioculturais da comunida¬ 
de. Deve propor um estilo de vida saudavel e incentivar 
bons habitos de modo abrangente. Dialogo, empatia e in- 
teresse real sao essenciais neste relacionamento. 

Os capitulos que compoem esta seqao de Saude Es¬ 
colar apresentam, em detalhes, os saberes e os proble¬ 
mas da Saude Escolar no pais e incentivam as mudanqas 
necessarias. Os autores sao renomados na area e a exer- 
cem com devocao. Deseja-se, deste modo, que os con- 
teudos aqui descritos sejam fontes de orientaqao e con- 
duta para profissionais de educaqao e saude e para que 
seja possivel alcanqar uma escola acolhedora, interes- 
sante, criativa, promotora de saude, educando para o 
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bem e para a paz. Deseja-se, ainda, reduzir todas as vio¬ 
lences, fomentar o uso de novas tecnologias sem causar 
prejuizos aos usuarios e almejar avancos nas politicas 
governamentais a fim de atingirmos todas as Metas de 
Desenvolvimento do Milenio que a OMS preconiza aos 
povos. 
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Capi'tulo 
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Sistemas de Vigilancia de Risco em 

Pediatria 

Donizetti Giamberardino 


■ Introdugao 

O hospital e um local idealizado para internaqao e 
tratamento de doentes ou feridos, onde deve haver cui- 
dado e solidariedade. Quando sua missao e atender 
crianqas e adolescentes, passa a apresentar caracteristi- 
cas peculiares apropriadas a essa clientela. 

A Pediatria nao pode limitar sua atenqao aos pacien- 
tes. O relacionamento com os familiares e fundamental, 
pois com sua participaqao e colaboraqao ha um cuidado 
integral do doente e conforto para seu sofrimento, alem 
do diagnostico e da terapeutica adequados. Com efeito, o 
objetivo de atingir o restabelecimento da saude dos pa- 
cientes deve ser orientado para um atendimento integral 
a pessoa, individualizando-se a atenqao a suas necessida- 
des, sendo esse cuidado realizado por uma equipe multi- 
disciplinar, coordenada pelo medico assistente. 

Na reflexao sobre sistemas de vigilancia de risco em 
hospitais pediatricos ou unidades de internaqao pedia- 
tricas, nota-se um cenario complexo, constituido de 
muitas variaveis: procedimentos a serem executados, es- 
trutura fisica e tecnologica, capacitaqao e motivaqao do 
corpo clinico e administrative, alem do proprio pacien- 
te pediatrico, um ser em crescimento e desenvolvimen- 
to, do prematuro ao adolescente, com diferentes condi- 
qoes sociais, economicas e culturais, apresentando 
patologias agudas ou cronicas. Alem da variavel comple- 
xidade dos procedimentos a serem executados. 

E importante a const at a^ao de que os pacientes rece- 
bem indicaqao para internacao hospitalar apresentando 
quadros clinicos cada vez mais criticos, pois as patologias 
de menor gravidade sao tratadas em regime ambulatorial, 
com justa razao. Nesse contexto, alem de atender pessoas 
utilizando todos os recursos disponiveis, o profissional da 
saude deve ter consciencia de que a complexidade dos 
procedimentos medicos e o uso de tecnologias mais inva- 
sivas expoem os pacientes a um risco crescente. 


O bioeticista Genival Veloso de Franqa escreveu que 
“o homem vive a era do risco” 1 , levando a concluir que 
estabelecimentos hospitalares que dispoem de estrutura 
especializada e tecnologia atual, atendendo pacientes 
gravemente enfermos, devem desenvolver melhores sis¬ 
temas de vigilancia dos riscos inerentes as enfermidades, 
aos enfermos, a investigaqao da doen 9 a e a seu trata¬ 
mento. 

O paciente tem de ser considerado pelo hospital um 
sujeito de direitos, e os sistemas de vigilancia de risco 
devem estar atentos nao somente a conduqao do trata¬ 
mento de sua afeeqao, mas tambem a suas necessidades 
individuals. A avaliaqao da condiqao nutricional, o 
acompanhamento dos aspectos psicologicos e emocio- 
nais durante a internacao, a observaqao de seu nivel de 
inclusao social, objetivando oportunidades de educaqao 
e cultura e, finalmente, conhecer seu risco no seguimen- 
to apos a alta hospitalar, buscando a comunicaqao com 
o medico da area de abrangencia do paciente, sao aqoes 
imprescindiveis. 

O estabelecimento de sistemas de vigilancia de risco 
somente e possivel quando a organizacao da instituiqao 
hospitalar esta baseada em processos. Entende-se por 
processo uma cadeia de acoes e decisoes que produz de- 
terminado resultado, muito semelhante a conduta do me¬ 
dico diante dos problemas de saude de seus pacientes. 

Inicialmente, o medico depende do diagnostico, 
avaliando a causa dos sintomas e sinais apresentados. 
Em seguida, ele escolhe e aplica as medidas necessarias 
para resolver o problema de saude. Na evoluqao, o medi¬ 
co avalia o resultado alcancado e, se necessario, ajusta ou 
corrige as providencias adotadas. 

A padronizaqao de um processo sempre deve ser 
medida pela interpretaqao dos resultados, ocorrendo 
maior previsibilidade de riscos, quanto mais disciplina- 
do e organizado ele for. Ou seja, os riscos previsiveis sao 
evitaveis, diminuindo-se, assim, os eventos adversos e 
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indesejaveis. Essa avaliaqao dos resultados pode ser feita 
utilizando-se indicadores espedficos ao processo 2 . 

Para um melhor entendimento da atividade de mo- 
nitoramento de um processo por meio de indicadores, e 
preciso relembrar algumas definicoes: 

1 . Medida: quantificaqao objetiva; utiliza uma escala ou 
comparaqao com unidades de referenda. E o resulta- 
do de um processo de mediqao de uma determinada 
caracteristica ou aqao (p.ex., numero de cirurgias rea- 
lizadas). 

2. Indicador: informaqao ou dispositivo que revela o es- 
tado daquilo que esta sendo observado. E usado para 
o monitoramento de uma determinada caracteristica; 
geralmente e de uso diferenciado, com nome, signifi- 
cado e formula de calculo bem conhecidos. O indica¬ 
dor e um conceito, nao um valor 3 . Os indicadores po- 
dem ser divididos em tres tipos: 

de qualidade: podem ser funcionais, quando sao 
percebidos pelo cliente, ou tecnicos, quando perce- 
bidos somente por pessoal capacitado. Por exem- 
plo: reclamaqoes por atendimento (funcional), in- 
fecqao hospitalar (tecnico); 

de produqao: indicam o numero de ocorrencia (p. 
ex., numero de cirurgias realizadas por dia no hos¬ 
pital); 

de produtividade: relacionam a quantidade produ- 
zida e os insumos ou recursos utilizados (p.ex., me¬ 
dia de permanencia). 

3. Indice: informaqao obtida a partir de um indicador e 
que reflete as oscilaqoes de comportamento de deter- 
minado fenomeno. E a razao entre o numero de vezes 
que ocorre um fato e o numero de vezes que ocorre 
um fato identico ou diferente que guarde com o pri- 
meiro alguma relaqao logica, como custo medio do 
paciente por dia = custo direto com pacientes/nume- 
ro de pacientes por dia. 

4. Coeficiente ou taxa: razao numerica entre duas medi- 
das relacionadas. Normalmente, e apresentado em per- 
centual e relaciona grandezas com uma mesma unida- 
de de medida, como taxa de mortalidade operatoria = 
numero de obitos/numero de pacientes operados. 

5. Padroes: valores de indice definidos como referencias 
para um processo. Servem como parametro de com- 
paraqao e avaliaqao dos indices obtidos para o pro¬ 
cesso monitorado (p.ex., taxa media de mortalidade 
em hospitais gerais de um municipio). 

As grandes quantidades de indicadores nao resol¬ 
vent os problemas de gerencia de riscos: o fundamental 
e que sejam apurados os indicadores indispensaveis ao 
processo de tomada de decisao nos varios niveis. 

O gerenciamento de riscos de eventos adversos, pre- 
visiveis ou nao, em pacientes pediatricos hospitalizados 
deve considerar: 

■ estrutura fisica e organizacional da instituiqao hospi¬ 
talar; 

■ avaliaqao de problemas na qualidade e na seguranqa de 
medicamentos, insumos, equipamentos medico-hos- 


pitalares, material para laboratorio, saneantes e hemo- 
derivados; 

■ capacitaqao, treinamento e sensibilizaqao do corpo 
funcional. 

Esses itens de gerenciamento da instituiqao hospita¬ 
lar possibilitam dar sustentaqao aos processos existentes 
para prestaqao de services em saude no hospital. 

A internaqao deve obedecer, de forma sistematica e 
organizada, as fases da admissao, diagnostico ou trata- 
mento e alta hospitalar. Os diferentes serviqos medicos 
do estabelecimento elaboram seus processos, implan- 
tando seus protocolos nas patologias mais prevalentes. 
O serviqo de enfermagem, com rotinas de cuidados, 
tambem elabora seus processos, e assim sucessivamen- 
te: cada componente da atenqao multidisciplinar reali- 
za seu processo, estabelecendo padronizaqao de condu- 
tas. 

E preciso considerar, tambem, que uma internaqao 
hospitalar, por mais segura que possa parecer, so deve 
ocorrer apos esgotadas todas as possibilidades e todos os 
recursos no ambito ambulatorial para diagnostico ou 
tratamento, seja clinico ou cirurgico. 

Essas observances levam a concluir pela necessida- 
de cada vez maior de os hospitais contarem com meca- 
nismos de gerencia de riscos e agravos a saude, consti- 
tuindo sistemas de vigilancia funcionando em harmonia 
nos varios segmentos da instituiqao: services do corpo 
clinico, comissoes especificas, serviqos de apoio e outros. 
Os diversos gerenciamentos de riscos constituem os sis¬ 
temas de vigilancia hospitalares, formando uma rede in- 
tegrada. 

Os sistemas de vigilancia de riscos em pacientes pe¬ 
diatricos hospitalizados podem ser divididos em: 

■ relativos aos diferentes services profissionais do corpo 
clinico da instituiqao, estabelecendo criterios de inter- 
naqao, roteiros de investiga<;ao diagnostica, normas e 
rotinas para assistencia de patologias e para procedi- 
mentos espedficos, criterios de alta e acompanhamen- 
to, respeitando os fluxos do sistema de saude, e organi- 
zado com as referencias e contrarreferencias; 

■ relativos a comissoes especificas, services e indicado¬ 
res hospitalares; 

■ relativos aos serviqos de atendimento ao cliente, indi- 
cados pelos usuarios dos services; 

■ relativos a garantia de direitos constituidos da crian- 
qa e do adolescente, considerando o nao cumprimen- 
to de direitos como um agravo a pessoa. 

■ Corpo Clinico - Vigilancia de Riscos 

O corpo clinico de uma instituiqao e constituido por 
uma equipe multidisciplinar, tendo como objetivo o 
atendimento integral a pessoa. Esses profissionais de- 
vem atuar de forma harmoniosa, respeitando as compe- 
tencias de cada profissao, visando a proporcionar assis¬ 
tencia com qualidade, seguranqa e humanismo. 
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Servigos medicos 

A Pediatria e as demais especialidades e areas de atua- 
qao pediatrica devem contar com rotinas e protocolos 
atualizados e de facil acesso, disponibilizando o conheci- 
mento cientifico atual reconhecido na ciencia medica. 

Os processos de uma organizacao precisam de 
uma sistematica padronizada a ser cumprida, respei- 
tando-se todas as fases instituidas, a fim de diminuir os 
eventos adversos. 

O processo de internaqao hospitalar tem inicio na 
indicaqao clinica de sua necessidade, obedecendo a cri- 
terios clinicos ja estabelecidos. Ao se proceder a admis- 
sao do paciente, sao identificadas as conduces clinicas 
atuais e preexistentes e as condi^oes sociais e familiares 
que possam influir na estrategia de investigaqao ou te- 
rapeutica a ser executada. 

O registro das informaqoes no prontuario hospi¬ 
talar deve ser detalhado, mas com objetividade, des- 
crevendo os fatos relevantes da historia atual e pre- 
gressa, alem dos dados de exame fisico obtidos na 
admissao. Ainda nesse momento, e indispensavel a 
formalizaqao de um termo de consentimento esclare- 
cido e informado do paciente ou seu responsavel le¬ 
gal, utilizando formas de linguagem acessiveis a capa- 
cidade de entendimento dos familiares, indicando os 
procedimentos a serem realizados e seus possiveis ris- 
cos (Tabela 1.1). 

No periodo evolutivo do internamento, o medico 
assistente e o principal interlocutor com o paciente e 
seus familiares, realizando todos os registros no pron¬ 
tuario e informando a evoluqao da situaqao e os novos 
exames ou tratamentos instituidos. 

Os eventos adversos observados devem ser comu- 
nicados aos services responsaveis, assim como as doen- 
qas de notificaqao compulsoria. Woods 5 , em recente pu- 
blicaqao (2005), relata que cerca de 70.000 crianqas/ano 
hospitalizadas nos Estados Unidos sofreram eventos 
adversos, dos quais 60% eram preveniveis. Esses nume- 
ros impressionantes reportam aos deveres de conduta 


Tabela 1.1 Principals motivos de interna^ao segundo 
capitulos da Classifica^ao Internacional de Doen^as (CID-10)* 


Principals motivos de interna^ao 

N° 

% 

Afecgoes do periodo perinatal: Cap. XVI 

1.631 

48,3 

Doengas do aparelho respiratorio: Cap. X 

620 

18,4 

Malformagoes congenitas, deformidades e anomalias 
cromossomicas: Cap. XVII 

173 

5,1 

Doen^as infecciosas e parasitarias: Cap. 1 

159 

4,7 

Outros diagnosticos 

464 

13,7 

Diagnosticos em branco 

330 

9,8 

Total 

3.377 

100 


* Curitiba, 2004. 
Fonte: SMS/CE-CDS 1 . 


de todo o corpo clinico quanto a vigilancia, notificacao 
e prevenqao de eventos adversos. 

A alta hospitalar e realizada com a preocupaqao da 
continuidade do atendimento, garantindo que a crianqa 
tera acesso aos medicamentos prescritos e retorno agen- 
dado de seu seguimento. 

Desde abril de 2001, a cidade de Curitiba implantou a 
vigilancia de alta hospitalar em menores de 1 ano de ida- 
de, visando a garantir a completa recuperaqao da crianqa 
e refor^ar os principios de continuidade das aqoes e da 
responsabiliza^ao das Unidades de Saude (US) pela saude 
da populaqao em sua area de abrangencia 4 . 

O referido sistema de vigilancia foi regulamentado 
por meio da Resoluqao Municipal SMS n. 2/2001, que 
dispoe no art. 1° que os hospitals pediatricos devem no- 
tificar ao Centro de Epidemiologia da Secretaria Muni¬ 
cipal da Saude de Curitiba, por meio de formulario-pa- 
drao, todas as altas hospitalares de pacientes menores de 
1 ano de idade. 

A ficha de notificacao de alta hospitalar, preenchida 
no hospital, e encaminhada a US mais proxima da resi- 
dencia da crianqa, para a realizaqao da visita domiciliar 
de acompanhamento no periodo pos-alta e agendamen- 
to de atendimento na US, se necessario (Tabela 1.2). 

No ano de 2004, foram notificados pelos hospitais 
do municipio de Curitiba 5.608 internamentos de crian- 
qas menores de 1 ano (Figura 1.1). Desse total, 60,2% 
(3.377) eram residentes em Curitiba, com 78,5% das ad- 
missoes vinculadas ao SUS, predominando o sexo mas- 
culino em 58%. 


Servi^o de enfermagem 

Sao os profissionais da area da saude que permane- 
cem mais proximos fisicamente dos pacientes, promo- 
vendo o cuidado e o conforto. Suas atividades sao desen- 
volvidas em processos formalizados de rotinas 
padronizadas, sendo esses profissionais os que tem 
maiores oportunidades de realizar vigilancia de eventos 
adversos na aplicaqao de medicamentos, hemoderivados 
e outras terapias. 


Tabela 1.2 Tempo decorrido entre a alta hospitalar e a 
visita domiciliar 

Tempo entre a alta e a visita domiciliar 

N° 

% 

0 a 7 dias 

321 

10,88 

8 a 15 dias 

1.177 

39,9 

16 a 23 dias 

777 

26,34 

24 a 31 dias 

379 

12,85 

Mais de 31 dias 

296 

10,03 

Total 

2.950 

100 


* Curitiba, 2004. 
Fonte: SMS/CE-CDS 4 
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conduces de vida da familia e o cuidado com seus filhos 
sao fatores importantes na morbidade das patologias, no 
tempo de permanencia hospitalar e na maior possibili- 
dade de reinternaqao. 

Serviqo de psicologia 

A vigilancia de risco de transtornos emocionais du¬ 
rante a internaqao e no periodo pos-alta deve ser execu- 
tada pelo psicologo hospitalar. Nao e demais lembrar 
que a presen^a dos familiares durante a hospitalizaqao 
minimiza agravos emocionais. 

Os pacientes internados em unidades de terapia in- 
tensiva (UTI) e submetidos a procedimentos invasivos 
tern maior possibilidade de agravos psicologicos. Ren- 
nick 7 recomenda atenqao maior no periodo pos-alta de 
seis semanas a crianqas egressas de terapias intensivas 
submetidas a procedimentos invasivos. 


Todos os procedimentos executados pela Enferma- 
gem no cuidado dos agravos a saude devem sempre 
cumprir o protocolo validado, seja o uso de sondas, a 
realizaqao de curativos ou as punches venosas periferi- 
cas, entre outros. O profissional de Enfermagem repre- 
senta o elo de harmonia entre todos os profissionais de 
saude na assistencia aos pacientes. 

Servigo de farmacia 

A farmacia hospitalar e um departamento de abran- 
gencia assistencial, tecnocientifica e administrativa que 
desenvolve atividades ligadas a produqao, armazena- 
mento, controle, dispensaqao e distribuiqao de medica- 
mentos e correlatos, alem de orientaqao da eficacia tera- 
peutica, controlando a estabilidade de soluqoes, as 
compatibilidades dos medicamentos e a validade do 
tempo para uso 6 . 

A farmacia hospitalar pode, ainda, realizar outras 
atividades, como o preparo de doses unitarias, quimiote- 
rapicos e nutriqao parenteral, que exigem processos es- 
pecificos e detalhados de acordo com a legislaqao vigen- 
te, com tecnicas adequadamente validadas. Os 
psicotropicos exigem um controle especifico e rigoroso. 

As ocorrencias de efeitos adversos causados por me¬ 
dicamentos sao investigadas pela farmacia, identifican- 
do e isolando o lote do produto em uso, e seus profissio¬ 
nais notificam a autoridade sanitaria. 


Serviqo social 

O papel desse profissional e muito importante na vi¬ 
gilancia do risco social dos pacientes pediatricos sob a 
guarda de suas familias. As info nuances sociais sobre as 


Suporte nutricional 

A avaliaqao nutricional de pacientes pediatricos 
hospitalizados deve ser obrigatoria, seja pelo risco de a 
desnutriqao acarretar maior morbidade, seja pela opor- 
tunidade social de esse paciente ter acesso a uma avalia- 
qao. A Sociedade Brasileira de Nutriqao Parenteral e En¬ 
teral promoveu o Inquerito Brasileiro de Avaliaqao 
Nutricional Hospitalar (Ibranutri) 8 e encontrou taxa de 
48,1% de desnutriqao nos pacientes de hospitais publi- 
cos brasileiros: 12,6% com desnutriqao grave e 35,5% 
com desnutri^ao moderada. 

As classificaqoes antropometricas mais utilizadas e 
preconizadas pela Sociedade Brasileira de Pediatria sao 
a de Gomez, para crianqas de ate 2 anos, e a de Waterlow 
e Batista, recomendada para crian^as entre 2 e 10 anos 
de idade. Quanto aos adolescentes, e recomendado o in¬ 
dice de massa corporea (IMC) associado a avaliaqao do 
indice de estatura para a idade e ao estadiamento pube¬ 
ral de acordo com metodo de Tanner. 

Existem outras avaliaqoes, inclusive adaptadas para 
pacientes pediatricos com limitaqoes fisicas 9 . 

Estudos relatam aumento no tempo de permanencia 
dos pacientes desnutridos, condiqao que se agrava du¬ 
rante a internaqao, em razao da dificuldade de acesso a 
terapia enteral ou parenteral. 

■ Comissoes, Servicos e Indicadores 
Hospitalares de Vigilancia de Riscos 

Os sistemas de vigilancia de riscos em hospitais tem 
como objetivo a reduqao da ocorrencia de efeitos inde- 
sejaveis e preveniveis. Os metodos utilizados pelo corpo 
clinico monitoram os riscos inerentes as condutas reali- 
zadas para o restabelecimento da saude dos pacientes, 
utilizando indicadores que avaliam os resultados vincu- 
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lados as patologias dos pacientes, observando-se morbi- 
dade, mortalidade, complicates, entre outros. 

A busca continua de qualidade e seguranca desenca- 
deia, nas instituiqoes hospitalares, a procura por sistemas 
de vigilancia que permeiam os processos utilizados pelo 
corpo clinico, ampliando de forma complementar a rede 
de vigilancia, monitorando services, medicamentos e 
equipamentos utilizados na assistencia aos pacientes. 

Esses sistemas tern recebido importante apoio e esti- 
mulo de orgaos reguladores governamentais da saude no 
Brasil. Os principals exemplos sao os services de controle 
de infeeqao hospitalar, comissoes de prontuario, comis¬ 
soes de obito, farmacovigilancia, hemovigilancia e tecno- 
vigilancia. As comissoes sao grupos de profissionais de- 
signados para normatizar, avaliar e prop or melhorias em 
areas especificas da assistencia aos pacientes. 

Comissao de controle de infec<;ao hospitalar (CCIH) 

Trata-se de um dos mais importantes sistemas de vi¬ 
gilancia de riscos para pacientes. Sua existencia nos hos¬ 
pitals e obrigatoria por norma governamental, conside- 
rando o risco significativo a saude dos usuarios diante 
das infecqoes hospitalares. 

E um orgao de assessoria direta a direcao clinica, e 
suas atribuiqoes e competencias estao normatizadas na 
Portaria Ministerial n. 2.616, de 12 de maio de 1998 10 . Por 
sua relevancia, e tema especifico de capitulo deste livro. 

Comissao de antimicrobianos 

A vigilancia da prescriqao de antimicrobianos se 
inicia na padronizaqao de produtos e em seu uso racio- 
nal, estendendo-se a outras atividades 6 , como: 

■ educaqao continuada aos prescritores; 

■ monitoramento regular do perfil da sensibilidade/re- 
sistencia dos germes aos antimicrobianos padroniza- 
dos no hospital, alem da sugestao de alteraqoes na pa- 
dronizaqao ou na sequencia de seu uso; 

■ manutenqao da comunicaqao com laboratorio de mi- 
crobiologia, obtendo estrutura minima para identifi- 
caqao e estudo de sensibilidade dos germes aos anti¬ 
microbianos; 

■ implantaqao de rotinas de antibioticoterapia profilati- 
ca clinica e cirurgica; 

■ implantaqao de rotinas de patologias infecciosas mais 
prevalentes. 

Comissao de cateteres 

A instalaqao dessa modalidade de vigilancia tem 
como objetivo diminuir as complicates originadas do 
procedimento, em geral observadas em pacientes grave- 
mente enfermos, expostos a maior numero de eventos 
adversos a saude. A implantaqao de rotinas e protocolos 


padronizando o uso de cateteres abrange os seguintes 
pontos: indicates, tipo de cateter, local de inserqao, tec- 
nica de instalaqao, cuidados locais, tempo de uso e troca 
de cateter. Com esses dados, os resultados sao avaliados 
e sao elaborados relatorios com indicadores, notifican- 
do-se as situates adversas. Os consensos mais aceitos 
sao elaborados pelo Centers for Disease Control and 
Prevention (CDC) 11 . 

Nucleo hospitalar de epidemiologia (NHE) 

A vigilancia epidemiologica e definida como um 
conjunto de aqoes que proporcionam o conhecimento, a 
deteeqao ou a prevenqao de qualquer mudanqa nos fato- 
res determinantes e condicionantes de saude individual e 
coletiva, com a finalidade de recomendar e adotar as me- 
didas de prevenqao e controle das doenqas ou agravos 
(Ministerio da Saude). Assim, a Portaria GM n. 2.529/ 
GM, de 23 de novembro de 2004 12 , instituiu o Subsistema 
Nacional de Vigilancia Sanitaria em Ambito Hospitalar, 
que define competencias para os estabelecimentos hospi¬ 
talares referentes ao preenchimento de fichas individuals 
de notificaqao, alem das competencias para a Uniao, es- 
tados e municipios. Finalmente, criou a Rede Nacional de 
Hospitals de Referenda para o mencionado subsistema, 
constituida por 190 hospitals, subdivididos em tres niveis 
e distribuidos nas unidades da Federaqao. 

A importancia dessa nova rede de vigilancia a ser im- 
plantada em todos os hospitais brasileiros esta no proces- 
so de educate quanto a elaborate das notificaqoes de 
eventos adversos, doenqas de notificaqao compulsoria e 
doenqas emergentes, possibilitando melhores solutes 
para os problemas relativos a saude do povo brasileiro. 

O Anexo I traz parte do texto da Portaria n. 2.529/2004, 
com aspectos relevantes para serem conhecidos. 

Hospitais-sentinela 

O objetivo dessa rede de vigilancia e gerir um siste- 
ma de notificaqao atualizado e integrado que sirva de 
base eficaz de vigilancia sanitaria nos hospitais. Foi cria- 
da pela Gerencia de Vigilancia em Services de Saude 
(GVISS), vinculada a Agenda Nacional de Vigilancia Sa¬ 
nitaria (Anvisa), em junho de 2002. 

Esse sistema tem a colaborato de cerca de 100 hos¬ 
pitais em territorio nacional e rastreia e identifica pro¬ 
blemas de qualidade e seguranqa em: 

■ medicamentos; 

■ equipamentos de diagnostico, terapia e apoio medi¬ 
co-hospital ar; 

■ equipamentos, materials e artigos descartaveis; 

■ materials e produtos de diagnostico; 

■ sangue e hemocomponentes. 

Os hospitais participant constituindo uma gerencia 
de risco hospitalar que deve desenvolver uma ampla di- 
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vulgapao e conscientizapao em seu meio, resultando em 
ganhos significativos de qualidade e seguranpa para os 
services e pacientes. 

Os hospitais-sentinela atuam nas areas de farmaco- 
vigilancia, hemovigilancia, tecnovigilancia e saneantes, 
fornecendo informapoes qualificadas. 

Farmacovigilancia 

Consiste na deteepao, avaliapao, compreensao e pre- 
venpao dos efeitos adversos ou problemas relacionados 
a medicamentos. Compreende notificapoes e analise de 
queixas tecnicas apresentadas sobre os produtos farma- 
ceuticos e tambem de reapoes adversas nao previstas em 
pacientes. 

Hemovigilancia 

E a notificapao de reapoes adversas envolvendo san- 
gue e seus derivados, realizando-se a identificapao, ana¬ 
lise e prevenpao dos efeitos indesejaveis imediatos ou 
tardios relacionados aos hemocomponentes. Esta direta- 
mente vinculada a qualidade que deve existir nos pro- 
cessos de captapao do doador, fracionamento do sangue, 
armazenamento e sua aplicapao. 

Tecnovigilancia 

E a identificapao, analise e prevenpao de efeitos ad¬ 
versos relacionados ao uso de equipamentos, artigos 
medicos e kits laboratoriais durante a pratica medico- 
-assistencial. Sao exemplos os equipamentos de imagem, 
cateteres e seringas, entre outros. As notificapoes serao 
confrontadas com as especificapoes declaradas pelo fa- 
bricante dos produtos em questao. 

Saneantes 

Sao produtos de limpeza de uso hospitalar. A identi¬ 
ficapao, analise e prevenpao de efeitos adversos relaciona¬ 
dos ao uso de saneantes passa pela verificapao das rotinas 
e das informapoes sobre a aplicapao desses materials. 

Comissao de obito 

Analisa todos os prontuarios de obitos de pacientes. 
Esse grupo tern como funpao avaliar os procedimentos in- 
dicados, os fatores de risco do paciente e os eventos adver¬ 
sos ocorridos, relatando os resultados, constituindo uma 
experiencia para que situapoes evitaveis nao se repitam. 

Seus relatorios identificam a prevalencia de morta- 
lidade hospitalar, com indicadores na idade, na especia- 
lidade, no procedimento cirurgico, no tempo de interna - 


qao e em outras variaveis importantes para o perfil da 
instituiqao. 

Comissao de revisao de prontuarios 

A funqao dessa comissao na vigilancia de riscos de 
eventos adversos a saude e atuar com o corpo clinico do 
hospital no adequado registro de informaqoes sobre os 
services prestados ao paciente, sejam dados clinicos ou 
sobre diagnostico, evolu^ao, complicaqoes, intercorren- 
cias ou qualquer fato relevante para a saude do paciente. 

Trata-se de uma ardua tarefa, principalmente nos 
estabelecimentos hospitalares onde nao existem ativida- 
des de ensino. 

Alem da importancia dos registros para a identificaqao 
dos riscos a saude, o preenchimento do prontuario e uma 
exigencia etica e legal. Portanto, a confec^ao de um pron¬ 
tuario incomplete e um risco para a atividade profissional. 

O Conselho Nacional de Arquivos (Conarq) 13 editou 
a Resolupao n. 22/2005, que dispoe sobre as diretrizes 
para a avaliacao de documentos em instituipoes de saude. 

Indicadores hospitalares 

Vigilancia de risco 

Os indicadores utilizados dependem do perfil da 
instituipao, dos pacientes assistidos, do grau de comple- 
xidade de seus procedimentos e da capacitapao de seu 
corpo clinico e tecnico, seja no conhecimento, nas habi- 
lidades ou nas atitudes. 

Os eventos adversos sao mais frequentes em pacien¬ 
tes pediatricos quando comparados com adultos, em 
virtude da vulnerabilidade dessa faixa etaria. 

Instituipoes americanas como a Agency for Health¬ 
care Research and Quality (AHRQ), o Institute of Medi¬ 
cine (IOM) e o Institute for Algorithms Medicine (LAM) 
desenvolveram indicadores para identificar situapoes 
clinicas que possam comprometer a seguranpa dos pa¬ 
cientes. Em funpao da prevalencia desses eventos adver¬ 
sos na instituipao, sao estabelecidos processos para ga- 
rantir melhor cuidado a esse grupo de pacientes 
(Mueller) 14,15 . Sao indicadores oriundos de atos mais 
prevalentes em hospitals, avaliando-se o indice da ma 
pratica do corpo clinico nessas situapoes. 

Os indicadores chamados algoritmos medicos sao 
uma ferramenta pratica de screening e de escores para 
identificar processos de cuidados que garantam a me- 
lhoria da seguranpa dos pacientes 16 . 

Se for considerada a area pediatrica, as maiores fre- 
quencias de efeitos adversos sao observadas nos perio- 
dos perinatal e neonatal. 

Podem-se considerar como indicadores hospitalares 
de risco: 

■ taxas de infeepao hospitalar: geral, por especialidade, 
por topografia; 
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■ taxas de mortalidade: geral, por services, por patolo- 
gia especifica; 

■ indice de desnutripao; 

■ crianpas sem acompanhantes; 

■ permanencia hospitalar acima de 15 dias; 

■ services especiais de maior risco: 

cateteres centrais; 
nutripao parenteral total; 
quimioterapia; 
cirurgia cardiaca; 
transplantes; 
unidades neonatais; 

■ numero de funcionarios insuficientes para o nivel de 
assistencia; 

■ corpo clinico com excessiva carga de trabalho. 

Indicadores relativos ao serviqo de atendimento ao 
cliente 

Sao informapoes obtidas de pessoas que participam 
do processo de cuidado, como acompanhantes ou pa- 
cientes, quanto aos eventos adversos percebidos por es¬ 
ses clientes e notificados. Essa modalidade de vigilancia 
deve dispor de instrumentos para aferir a satisfapao do 
cliente de acordo com sua capacidade de perceppao, 
identificando situapoes nas quais possam estar ocorren- 
do inadequacies e abrindo a possibilidade de promover 
apoes corretivas e evitar maiores danos eventuais. 

Sua importancia e relevante em razao da presenpa 
de acompanhantes dos pacientes pediatricos durante 
todo o periodo de internapao, pois, alem do beneficio 
afetivo ao paciente, cria-se mais um canal de comunica- 
pao para a prevenpao e a resolupao de eventos adversos. 

Esses dados sao analisados e utilizados como instru¬ 
mentos da estrategia de programas de qualidade. 

Indicadores relativos a garantia dos direitos da 
crianga e do adolescente 

A garantia dos direitos da crianpa e do adolescente e 
uma obrigapao de cidadania e um dever legal. O nao cum- 
primento de seus direitos e um risco de agravo a sua pes- 
soa, na plenitude do conceito de saude do ser humano. 

O Estatuto da Crianpa e do Adolescente (ECA), san- 
cionado em 1990, dispoe sobre a protepao integral da 
crianpa e do adolescente. Quanto aos direitos da crianpa 
e do adolescente hospitalizados, propostos pela Socieda- 
de Brasileira de Pediatria, estes foram aprovados pelo 
Conselho Nacional dos Direitos da Crianpa e do Adoles¬ 
cente (Conanda) e publicados como Resolupao n. 
41/1995. 

Com esses principios de conduta e a legislapao do 
ECA, os estabelecimentos hospitalares pediatricos se 
orientam para realizar vigilancia de risco de agravos a 
pessoas desprotegidas. Algumas comissoes especificas 
podem ser constituidas. 


Comissao de violencia sexual e maus-tratos 

Sua atribuipao e promover, de forma organizada e 
registrada, o atendimento medico-hospitalar, psicologi- 
co e social, requerendo a presenpa de perito medico le¬ 
gal no ambiente hospitalar. A notificapao aos Conselhos 
Tutelares ou ao juizado de menores e obrigatoria, mes- 
mo em caso de suspeita, cumprindo-se o que determina 
a Portaria n. 1.968/GM, de 25/10/2001 17 . 


Comissao de etica em pesquisa (CEP) 

A Resolupao n. 196, do Conselho Nacional de Saude, 
institui as diretrizes e normas regulamentadoras de pes- 
quisas envolvendo seres humanos. A CEP, dentre suas 
atribuipoes, deve estar vigilante quanto ao direito da 
crianpa e do adolescente de nao serem objeto de ensino 
clinico, provas diagnosticas e terapeuticas sem o consen- 
timento informado de seus pais ou responsaveis e o seu 
proprio, quando tiverem discernimento para tal. 

Comissao de humanizapao 

Esse grupo multidisciplinar, ao estabelecer os prin¬ 
cipios do cuidado solidario, acolhendo o paciente em 
suas necessidades individuais, deve proporcionar situa- 
poes que promovam inclusoes de conhecimentos, sociais 
e educacionais. Tambem deve estar vigilante quanto aos 
riscos de traumas emocionais e psicologicos, identifi¬ 
cando agravos ao equilibrio emocional do paciente, de- 
correntes da doenpa e do tratamento. 

Alem do respeito aos 20 direitos da crianpa e do ado¬ 
lescente hospitalizados (Anexo II), a Sociedade Brasileira 
de Pediatria, por intermedio do Departamento de Cuida- 
dos Hospitalares, recomenda um documento chamado 
Dezpassos para a atengao hospitalar humanizada a crian- 
ga e ao adolescente, com orientapoes acerca da atenpao a 
crianpa e ao adolescente de forma holistica, integral, nao 
apenas quanto a reabilitapao fisica, mas tambem quanto 
ao equilibrio emocional, social e espiritual 18 (Anexo III). 

■ Resumo 

A evolupao cientifica da Medicina e da sociedade 
tem modificado substancialmente a internapao hospita¬ 
lar pediatrica: 

■ os pacientes internados atualmente apresentam maior 
gravidade nas enfermidades; 

■ a tecnologia ampliou recursos para a investigapao e o 
tratamento, mas esses procedimentos aumentaram a 
vulnerabilidade a riscos; 

■ a informapao sobre saude esta mais acessivel a popu- 
lapao, e constituiu-se o direito a presenpa de acompa¬ 
nhantes nas internapoes pediatricas. 
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Os hospitais perceberam a necessidade de aperfei- 
qoar sua gestao de processos, instituindo uma logica de 
causa e efeito, padronizando condutas e rotinas, elabo- 
rando processos, avaliando resultados, propondo modi- 
ficaqoes, com a finalidade de diminuir os eventos adver- 
sos e indesejaveis. 

A avaliaqao dos resultados pode ser medida utilizan- 
do-se indicadores espedficos ao processo, adequados ao 
perfil da instituiqao. E fundamental que sejam usados os 
indicadores indispensaveis as tomadas de decisao. Assim, 
os hospitais executam um gerenciamento de riscos, cons- 
tituindo sistemas de vigilancia integrados. 

O gerenciamento de riscos de eventos adversos deve 
considerar: 

■ estrutura fisica e organizacional da instituiqao; 

■ avaliaqao de problemas na qualidade e na seguranqa de 
medicamentos, insumos, equipamentos medico-hospi- 
talares, laboratories, saneantes e hemoderivados; 

■ capacitaqao, treinamento e sensibilizaqao do corpo 
funcional. 

Os sistemas de vigilancia de risco em Pediatria, no 
ambito hospitalar, dividem-se em: 

■ relativos aos diferentes services profissionais do cor¬ 
po clinico da instituiqao, estabelecendo criterios de 
internaqao, roteiros de investigaqao diagnostica, nor- 
mas e rotinas para assistencia a patologias e para pro- 
cedimentos espedficos, criterios de alta e acompa- 
nhamento, respeitando os fluxos do sistema de saude, 
e organizado com as references e contrarreferencias; 

■ relativos a comissoes especificas, services e indicado¬ 
res hospitalares; 

■ relativos aos services de atendimento ao cliente, indi- 
cados pelos usuarios dos serviqos; 

■ relativos a garantia de direitos constituidos da crian- 
qa e do adolescente, considerando o nao cumprimen- 
to de direitos como um agravo a pessoa. 

A vigilancia de riscos em Pediatria impoe-se como 
prioridade, haja vista a maior vulnerabilidade a que as 
crianqas, principalmente as recem-nascidas, estao sujeitas. 
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■ ANEXOI 

TEXTO PARCIAL DA PORTARIA GM N. 2.529/2004. 

Capitulo I 

DAS DISPOSigOES INICIAIS 
Art. 1° Instituir o Subsistema Nacional de Vigilancia 
Epidemiologica em Ambito Hospitalar, integrando o 
Sistema Nacional de Vigilancia Epidemiologica. 

Art. 2° O Subsistema Nacional de Vigilancia Epide¬ 
miologica em Ambito Hospitalar e integrado por todo 
hospital em funcionamento no territorio nacional, inde- 
pendentemente de sua natureza e da existencia de rela- 
qao para a prestaqao de services ao Sistema Unico de 
Saude - SUS. 


Capitulo II 

DAS COMPETENCIAS 

Seqao I 

Dos Estabelecimentos Hospitalares 

Art. 3° No Subsistema Nacional de Vigilancia Epide¬ 
miologica em Ambito Hospitalar, compete a todo esta- 
belecimento hospitalar: 

I. preencher a Ficha Individual de Notificaqao quan- 
do da ocorrencia de agravo inusitado a saude e de 
surtos, encaminhando-a de acordo com o fluxo 
estabelecido; 

II. preencher a Ficha Individual de Notificaqao quan- 
do da suspeita da ocorrencia de problema de sau¬ 
de de notificaqao compulsoria, encaminhando-a 
de acordo com o fluxo estabelecido; e 

III. preencher a Ficha de Notificaqao para a notifica- 
qao negativa de ocorrencia de doenqas de notifica- 
qao compulsoria, encaminhando-a de acordo com 
o fluxo estabelecido. 

Paragrafo unico. Na impossibilidade de atender ao 
estabelecido no caput deste artigo, o hospital devera rea- 
lizar a notificaqao ao gestor correspondente, o mais ra- 
pido possivel, utilizando os meios disponiveis. 

Seqao II 

Da Uniao 

Art. 4° No Subsistema Nacional de Vigilancia Epide¬ 
miologica em Ambito Hospitalar, compete ao Ministerio 
da Saude por meio da Secretaria de Vigilancia em Saude 
- SVS/MS: 

I. apoiar os hospitais na implantaqao de Nucleo 
Hospitalar de Epidemiologia - NHE; 

II. elaborar e disseminar o processo de implantaqao 
desta Portaria; 

III. prestar assessoria tecnica e supervisao na implan- 
taqao e funcionamento dos NHE; 


Tabela 1.3 Distribui^ao dos hospitais de referenda, por 
UF, segundo niveis I, II e III, sendo um hospital para cada 
um milhao de habitantes com, no minimo, um hospital por 
Estado 


Estado 

Nivel 1 

Nivel II 

Nivel III 

Total 

Acre 

1 

0 

0 

1 

Rondonia 

2 

0 

0 

2 

Roraima 

1 

0 

0 

1 

Amapa 

1 

0 

0 

1 

Para 

3 

2 

2 

7 

Amazonas 

2 

2 

1 

5 

Tocantins 

2 

0 

0 

2 

Total - Regiao Norte 

12 

4 

3 

19 

Alagoas 

1 

1 

1 

3 

Bahia 

8 

4 

2 

14 

Ceara 

4 

2 

2 

8 

Pernambuco 

4 

2 

2 

8 

Paraiba 

2 

1 

1 

4 

Piaui 

2 

1 

1 

4 

Rio Grande do Norte 

1 

1 

1 

3 

Maranhao 

4 

1 

1 

6 

Sergipe 

1 

1 

0 

2 

Total - Regiao Nordeste 

27 

14 

11 

52 

Distrito Federal 

1 

1 

1 

3 

Goias 

3 

2 

1 

6 

Mato Grosso 

1 

1 

1 

3 

Mato Grosso do Sul 

1 

1 

1 

3 

Total - Regiao Centro-oeste 

6 

5 

4 

15 

Rio Grande do Sul 

6 

3 

2 

11 

Santa Catarina 

3 

2 

1 

6 

Parana 

6 

2 

2 

10 

Total - Regiao Sul 

15 

7 

5 

27 

Sao Paulo 

20 

12 

7 

39 

Rio de Janeiro 

8 

5 

3 

16 

Minas Gerais 

8 

6 

5 

19 

Espirito Santo 

1 

1 

1 

3 

Total - Regiao Sudeste 

37 

24 

16 

77 

Total - Brasil 

97 

54 

39 

190 


Fonte: Portaria GM n. 2.529/2004 12 . 
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IV. garantir o fluxo de informacoes ao Ministerio da 
Saude; 

V. apoiar as Secretarias Estaduais, as Municipals de 
Saude e a do Distrito Federal na operacionalizacao/ 
realiza^ao de treinamento continuado para os pro¬ 
fessionals dos servipos, estimulando as a^oes de Vi¬ 
gilancia Epidemiologica no ambiente hospitalar; 

VI. divulgar informacoes e analise de doenpas notifi- 
cadas pelos hospitals; 

VII. realizar sistematicamente reunifies com responsa- 
veis estaduais pela area tecnica de vigilancia epi¬ 
demiologica no ambito hospitalar; 

VIII. realizar e apoiar estudos epidemiolfigicos em nivel 
nacional das DNC e de outros agravos de interes- 
se epidemiologico no ambiente hospitalar; 

IX. participar da elaborapao e avalia^ao de protocolos cli- 
nicos assistenciais das DNC no ambiente hospitalar; 

X. estabelecer o uso de indicadores de avalia<;ao da 
vigilancia epidemiologica no ambito hospitalar; 

XI. avaliar as apfies de vigilancia epidemiologica no 
ambiente hospitalar por meio de indicadores; e 

XII. monitorar e avaliar o desempenho dos NHE, em 
articulacao com os gestores estaduais e municipals. 

Sepao III 

Dos Estados 

Art. 5° Ao Gestor Estadual do SUS, compete: 

I. apoiar os hospitals na implantacao do Nucleo 
Hospitalar de Epidemiologia - NHE; 

II. elaborar e disseminar o processo de implantacao 
do disposto nesta Portaria; 

III. prestar assessoria tecnica e supervisao no funcio- 
namento dos NHE; 

IV. definir o responsavel tecnico pela gestao do sub- 
sistema no estado; 

V. assessorar e supervisionar as agoes de vigilancia 
epidemiologica no ambito hospitalar, de forma 
complementar a atua<;ao dos municipios; 

VI. definir o processo de estrutura<;ao do Sistema de 
Vigilancia Epidemiologica em Ambito Hospitalar 


na esfera estadual, integrando-o as normas e roti- 
nas ja estabelecidas pelo Sistema Nacional de 
Agravos de Notificacao; 

VII. proceder a normaliza<;ao tecnica complementar a 
do nivel federal para o seu territorio; 

VIII. divulgar informacoes e analise de doencas notifi- 
cadas pelos hospitais; e 

IX. monitorar e avaliar o desempenho dos NHE, em 
articulacao com os gestores municipals, quando 
cabivel. 

Secao IV 

Dos Municipios 

Art. 6° Ao Gestor Municipal do SUS, compete: 

I. apoiar os hospitais na implantacao do Nucleo 
Hospitalar de Epidemiologia - NHE; 

II. elaborar e disseminar o processo de implantacao 
do disposto nesta Portaria; 

III. prestar assessoria tecnica e supervisao no funcio- 
namento dos NHE; 

IV. definir o responsavel tecnico pela gestao do sub- 
sistema no municipio; 

V. assessorar e supervisionar as apoes de vigilancia 
epidemiologica no ambito hospitalar; 

VI. executar as acoes de vigilancia epidemiologica de- 
sencadeadas a partir das notificacoes realizadas 
pelos hospitais; 

VII. definir o processo de estruturacao do Sistema de 
Vigilancia Epidemiologica em Ambito Hospitalar 
na esfera municipal, integrando-o as normas e as 
rotinas ja estabelecidas pelo Sistema Nacional de 
Agravos de Notificacao; 

VIII. proceder a normalizacao tecnica complementar a 
esfera federal e estadual para seu territorio; 

IX. consolidar os dados provenientes dos hospitais, 
por meio do processamento do Sistema de Infor- 
macao de Agravos de Notificacao - SINAN, e di¬ 
vulgar as informacoes e analises epidemiologicas 
no ambito hospitalar; e 

X. monitorar e avaliar o desempenho dos NHE. 
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■ ANEXO II 

VINTE DIREITOS DA CRIAN^A E DO 
ADOLESCENTE HOSPITALIZADOS - RESOLUgAO 
DA CONANDA N. 41 DE 17/10/1995 (FONTE: 
SOCIEDADE BRASILEIRA DE PEDIATRIA) 

1 . Direito de proteqao a vida e a saude, com absoluta 
prioridade e sem qualquer forma de discrimina^ao. 

2 . Direito a ser hospitalizado, quando for necessario ao 
seu tratamento, sem distinqao de classe social, condi- 
qao economica, raqa ou cren^a religiosa. 

3. Direito a nao ser ou permanecer hospitalizado desne- 
cessariamente, por qualquer razao alheia ao melhor 
tratamento de sua enfermidade. 

4. Direito de ser acompanhado por sua mae, pai ou res- 
ponsavel, durante todo o periodo de sua hospitaliza- 
qao, bem como de receber visitas. 

5. Direito a nao ser separado de sua mae ao nascer. 

6 . Direito a receber aleitamento materno sem restriqao. 

7. Direito a nao sentir dor, quando existam meios de 
evita-la. 

8 . Direito a ter conhecimento adequado de sua enfermi¬ 
dade, dos cuidados terapeuticos a serem utilizados, do 
prognostico, respeitando sua fase cognitiva, alem de re¬ 
ceber amparo psicologico, quando se fizer necessario. 

9. Direito de desfrutar de alguma forma de recreaqao, 
programas de educaqao para a saude, acompanha- 
mento de curriculo escolar, durante sua permanencia 
hospitalar. 


10. Direito a que seus pais ou responsaveis participem 
ativamente do seu diagnostico, tratamento e prog¬ 
nostico, recebendo informaqoes sobre os procedi- 
mentos a que sera submetido. 

11 .Direito a receber apoio espiritual e religioso, confor- 
me pratica de sua familia. 

12 . Direito a nao ser objeto de ensaio clinico, provas 
diagnosticas e terapeuticas, sem o consentimento in- 
formado de seus pais ou responsaveis e o seu proprio, 
quando tiver discernimento para tal. 

13. Direito a receber todos os recursos terapeuticos dis- 
poniveis para a sua cura, reabilitaqao e/ou prevenqao 
secundaria e terciaria. 

14. Direito a proteqao contra qualquer forma de discri¬ 
minate, negligencia ou maus-tratos. 

15. Direito ao respeito a sua integridade fisica, psiquica 
e moral. 

16. Direito a preservaqao de sua imagem, identidade, au- 
tonomia de valores, dos espaqos e objetos pessoais. 

17. Direito a nao ser utilizado pelos meios de comunica- 
qao, sem a expressa vontade de seus pais ou responsa¬ 
veis, ou sua propria vontade, resguardando-se a etica. 

18. Direito a confidencia de seus dados clinicos, bem 
como direito a tomar conhecimento deles, arquiva- 
dos na instituiqao, pelo prazo estipulado pela lei. 

19. Direito a ter seus direitos constitucionais e os conti- 
dos no Estatuto da Crianqa e do Adolescente respei- 
tados pelos hospitals integralmente. 

20 . Direito a ter uma morte digna, junto a seus familia- 
res, quando esgotados todos os recursos terapeuticos 
disponiveis. 
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■ ANEXO III 

DEZ PASSOS PARA A ATEN^AO HOSPITALAR 

HUMANIZADA A CRIAN^A E AO ADOLESCENTE 

(FONTE: SOCIEDADE BRASILEIRA DE PEDIATRIA) 

1. Realizar aqoes que garantam cidadania (p. ex., promover 
a obtenpao do Registro Civil/Certidao de Nascimento). 

2. Desenvolver apoes que humanizem a assistencia peri¬ 
natal. 

3. Implantar programa de transporte para o paciente 
pediatrico. 

4. Promover o acolhimento hospitalar adequado do 
paciente pediatrico: no pronto-socorro, no ambula- 


torio, nas unidades de internapao, no bloco cirurgi- 
co e na UTI. 

5. Garantir apoes que promovam a participapao da fa- 
milia na recuperaqao integral da crianca e do adoles- 
cente. 

6 . Investir em programas educativos, culturais, ludicos e 
religiosos. 

7. Desenvolver aqoes para o aperfeiqoamento tecnico e 
cientifico e o fortalecimento das relaqoes pessoais, in- 
terpessoais e institucionais da equipe de saude. 

8 . Estabelecer parcerias eticas que visem a promoqao da 
saude. 

9. Assegurar a referenda e a contra-referencia. 

10. Instituir programas de internaqao domiciliar. 


Infecqao Hospitalar em Unidades 

Pediatricas 


Corina Batista 
Marilu Barbieri Victoria 
Gloria Maria Andrade 


■ Historico 

Infecpao hospitalar (IH) e o agravo de causa infec- 
ciosa adquirido pelo paciente apos sua admissao em 
hospital, podendo manifestar-se durante a internaqao 
ou apos a alta, desde que relacionado a internaqao ou aos 
procedimentos hospitalares. Atualmente, o conceito de 
IH e mais abrangente, pois contempla tambem a infec- 
qao adquirida durante a assistencia ao paciente em um 
sistema de nao internaqao, no atendimento ambulatorial 
ou em consultorios. 

Em Pediatria, os riscos de aquisiqao de IH pelo pa¬ 
ciente em ambiente ambulatorial tem tanta importancia 
quanto no ambiente hospitalar, tendo em vista que as 
condiqoes de isolamento e precauqoes praticamente ine- 
xistem nos ambulatorios, sendo comum permanecerem 
em um mesmo ambiente crianqas e adolescentes com 
doenqas infecciosas, muitas vezes em periodo de trans- 
missibilidade, ao lado de clientes higidos que compare- 
cem a consulta ao pediatra para acompanhamento e ve- 
rificaqao do crescimento e do desenvolvimento. 

No Brasil, as primeiras referencias ao controle da 
contaminaqao hospitalar surgiram na decada de 1950, 
quando o sistema de atendimento ainda era calcado pre- 
dominantemente nas Santas Casas, nos hospitais previ- 
denciarios e nos hospitais de ensino. O termo infeccao 
hospitalar, nessa epoca, ainda nao era difundido no Pais. 

Os trabalhos enfatizavam a preocupaqao com medi- 
das ambientais, como o lixo e a contaminaqao do ar, e 
com os procedimentos invasivos, como as tecnicas as- 
septicas. Mas ja havia referencias a resistencia de alguns 
germes decorrente do uso indiscriminado dos antibioti- 
cos. O termo infecqao hospitalar surgiu em artigos pu- 
blicados nos anos 1960, voltados a tentativa de com- 
preensao dos fatores de risco desse agravo 1 . 

A partir de 1968, principalmente nos anos 1970, sur¬ 
giram as primeiras comissoes multidisciplinares de con¬ 


trole de IH no Brasil, ligadas principalmente a escolas 
medicas 2 . Naquele periodo, havia pouca literatura sobre 
o tema em lingua portuguesa disponivel no pais que pu- 
desse apoiar as aqoes de controle. Assim, os profissionais 
que se dedicavam ao assunto baseavam-se em literatura 
estrangeira, autodidatismo e ate em tradiqao para imple- 
mentar essas aqoes. 

Na decada de 1980, o termo infecqao hospitalar pas- 
sou a ter as primeiras divulgaqoes na imprensa, ora 
como denuncia de pacientes, ora como difusao de traba¬ 
lhos realizados por profissionais que exerciam o contro¬ 
le nos hospitais ou que faziam parte de nucleos de estu- 
dos isolados 3 . 

As a^oes governamentais para o controle das infec- 
qoes hospitalares come^aram, de fato, com a emissao da 
Portaria MS n. 196, de 24 de junho de 1983, determinan- 
do que “todos os hospitais do pais deverao manter Co- 
missao de Controle de Infecqao Hospitalar (CCIH), in- 
dependentemente da natureza da entidade mantenedora”. 
Ela foi revogada em 1992, sendo substituida pela Porta¬ 
ria MS n. 930, de 27 de agosto de 1992, que, alem de apri- 
morar a Portaria n. 196/1983, lanqava novos conceitos 
para a implantaqao das a (foes de controle das infecqoes 
hospitalares e recomendava a busca ativa de casos, a ser 
realizada pelo Service) de Controle de Infecqao Hospita¬ 
lar (SCIH). 

Em 6 de janeiro de 1997, o presidente da Republica 
sancionou a Lei n. 9.431, que dispoe sobre a “obrigatorie- 
dade da manutenqao de programa de controle de infec- 
<foes hospitalares pelos hospitais do Pais” 4 . Nova Porta¬ 
ria foi emitida pelo Ministerio da Saude em 12 de maio 
de 1998, a de n. 2.616/GM/MS, dividida em anexos e re- 
gulamentando a Lei n. 9.431, definindo o Programa de 
Controle de Infecqao Hospitalar (PCIH) como um con- 
junto de a (foes desenvolvidas deliberada e sistematica- 
mente, com vistas a reduqao maxima possivel da inci- 
dencia e da gravidade das infecqoes hospitalares. 
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Para a adequada execuqao do PCIH, os hospitais de- 
vem constituir Comissao de Controle de Infecqao Hos- 
pitalar (CCIH), orgao concebido para as funqoes de as- 
sessorar a instituiqao e executar as aqoes de controle de 
IH 5 . Dessa forma, a luz da legislaqao vigente, as atribui- 
qoes tornaram-se ampliadas e mais bem definidas. 

Em 1994, foi realizado, sob a coordenaqao do Pro- 
grama Nacional de Controle de Infecqao Hospitalar/MS, 
o estudo brasileiro da magnitude das infecqoes hospita- 
lares em hospitais terciarios. Na ocasiao, foram avaliados 
103 hospitais terciarios localizados nas capitais das cin- 
co regioes brasileiras. O estudo, concluido em 99 hospi¬ 
tais, revelou uma taxa de pacientes com infecqao hospi- 
talar de 13%, com variaqao de 12,4 a 13,2% 6 . 

Desde o inicio do seculo XX, tem-se a ideia de que a 
IH na Pediatria deve ser tratada de forma diferenciada. Em 
1910, foi constatado que crian^as portadoras de doenqas 
contagiosas deveriam ser isoladas em “cubiculos”, sendo 
recomendadas medidas protetoras e vacinaqao para os en- 
fermeiros 7 . Na decada de 1950, por causa do surgimento 
de cepas de Staphylococcus resistentes a penicilina, regis- 
trou-se um aumento das taxas de IH, principalmente sur- 
tos em berqarios, com altas taxas de mortalidade. 

A partir de 1960, a Pseudomonas aeruginosa, isolada 
da agua de incubadoras e equipamentos respiratorios, 
passou a representar um importante patogeno na IH em 
Pediatria. Na decada de 1970, predominaram as infec- 
qoes por Streptococcus do grupo B, e a partir de 1980, 
principalmente nas UTI neonatais, houve a emergencia 
das cepas meticilinorresistentes de S. aureus e estafiloco- 
cos coagulase-negativos (ECN). Em 1990, associaram-se 
a esses germes as enterobacterias produtoras de betalac- 
tamases de espectro estendido (ESBL) e fungos, princi¬ 
palmente nos recem-nascidos (RN) e imunossuprimi- 
dos 8 . 

Em razao da complexidade das infecqoes hospitala- 
res e da magnitude do problema, seu controle deve esta- 
belecer-se de maneira ativa e de forma continua. Esse 
controle e considerado um dos parametros de avaliaqao 
da qualidade da assistencia hospitalar, pois o enfoque da 
melhoria da assistencia representa uma necessidade pre- 
mente, por causa dos altos custos hospitalares e da im- 
portancia do aprimoramento dos services de saude. 

Embora grande parte das infecqoes hospitalares seja 
de origem endogena, portanto, de dificil prevenqao, e 
significativamente alto o numero de infecqoes hospitala¬ 
res que se podem prevenir e controlar. 

■ A Importancia da Manuten^ao de um 
Programa de Controle de Infecgao 
Hospitalar 

Um Programa de Controle de Infecqao Hospitalar 
(PCIH) e, primeiramente, um programa de controle de 
qualidade, na busca da melhoria dos services hospitala¬ 
res. Sua implantaqao deve ser uma das prioridades do 
gestor da unidade de saude. Nesse programa, interagem 


medicos infectologistas, microbiologistas, epidemiolo- 
gistas, enfermeiros, engenheiros, arquitetos, sanitaristas, 
odontologos, nutricionistas, enfim, uma equipe multi- 
profissional, sem que o conhecimento seja direcionado a 
uma profissao ou mesmo especialidade. 

Em 1988, o Centers for Disease Control and Preven¬ 
tion (CDC) publicou, dentre os criterios gerais de IH, 
aqueles especificos para crianqas abaixo de 1 ano e a de- 
fini^ao de infec^ao neonatal, conceitos adotados no Bra¬ 
sil pelo Ministerio da Saude e contidos na Portaria n. 
2.616/1998 GM/MS. 

De acordo com o estudo Senic (1974) 9 , ao avaliar a 
eficacia do controle das infecqoes hospitalares nos Esta- 
dos Unidos, verificou-se que: 

■ a IH eleva a media de permanencia hospitalar em 5 a 
10 dias, levando a um dispendio de 5 a 10 bilhoes de 
dolares, com um custo de 500 dolares por paciente/dia; 

■ um programa efetivo de vigilancia epidemiologica 
das IH evita, em media, 32 a 50% dos casos; 

■ a implantaqao de programas efetivos para a America 
do Sul geraria uma economia de custo na ordem de 
300 milhoes a 1,4 bilhao de dolares. 

Assim, torna-se imperiosa a implantaqao de progra¬ 
mas que monitorem as taxas de IH e os indices de resis- 
tencia, bem como a implantaqao de metas e rotinas para 
a prevenqao da ocorrencia das IH. 

Segundo Lopes, 

as estrategias mais comuns no controle de infeegdes hos¬ 
pitalares concentram-se em hospitais gerais que aten- 
dem prioritariamente as necessidades da populagao 
adulta. Algumas dessas estrategias aplicam-se tambem 
as criangas, mas os pacientes pedidtricos requerem pro¬ 
gramas especificos de prevengao e controle de infeegdes. 
Crianga ndo e adulto em miniatura 10 ! 

■ Fatores de Risco de Infec^ao 
Hospitalar em Pediatria 

Pacientes pediatricos apresentam um risco aumen- 
tado de contrair IH, mas a magnitude do problema em 
Pediatria ainda nao e bem definida. Em 1980, o CDC 
identificou as IH como um dos varios problemas de sau¬ 
de em Pediatria potencialmente preveniveis e ao qual se 
deveria dar maior atenqao 11 . 

A maioria das IH tem origem endogena a partir do 
desequilibrio da relaqao do homem com sua microbiota, 
podendo esse desequilibrio ser favorecido por doenqas 
de base, procedimentos invasivos e pela pressao seletiva 
em favor dos germes resistentes, exercida pelo uso indis- 
criminado dos antimicrobianos. A infeccao exogena e 
predominantemente demonstrada por meio da trans- 
missao cruzada, pelas maos contaminadas dos profissio- 
nais da saude. 

Varios sao os fatores que tornam as crianqas mais 
suscetiveis as IH, dentre eles: imaturidade do sistema 
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imune, fatores ambientais, estresse, estado nutricional e 
os procedimentos invasivos. No periodo neonatal, nota- 
damente nas unidades de terapia intensiva neonatal 
(UTIN), onde as taxas de IH sao maiores, outros fatores 
se agregam aos citados: 

■ peso ao nascimento: quanto menor o peso, maior o 
risco de infecqao; 

■ defesa imunologica diminulda: quanto mais prema¬ 
ture o recem-nascido, menor a imunidade humoral e 
celular; 

■ necessidade de procedimentos invasivos: quanto mais 
prematuro ou doente o recem-nascido, maior a ne¬ 
cessidade de procedimentos invasivos; 

■ media de permanencia hospitalar aumentada e alte- 
raqao da flora bacteriana, que e colonizada por bacte- 
rias hospitalares multirresistentes. 

■ Etiologia das Smdromes Infecciosas 
Hospitalares em Pediatria 

Infecgoes bacterianas 

Infecqoes respiratorias 

A taxa global de pneumonia (PNM) e variavel, de- 
pendendo do perfil do hospital, havendo maiores riscos 
nas instituiqoes que realizam procedimentos invasivos 
complexos. As infecqoes no trato respiratorio inferior 
sao responsaveis por aproximadamente 20% de todas as 
infecqoes hospitalares, com altas taxas de mortalidade, 
variando de 20 a 30% 7 . 

Em estudos de prevalencia de IH em 99 hospitals 
brasileiros localizados em capitais, foi verificada uma 
taxa de PNM de 4,5%, representando 28,9% das IH apu- 
radas, sendo essa a principal causa de infecqao hospita¬ 
lar. As unidades de terapia intensiva (UTI) tiveram as 
maiores prevalences, com a UTI pediatrica apresentan- 
do taxa de 21,9%; a UTI de adultos, de 20,3%; e a UTIN, 
de 16,9% 12 . 

As PNM precoces, que ocorrem nos primeiros tres 
dias de internaqao, sao causadas principalmente por 
agentes como Streptococcus pneumoniae, Moraxella ca- 
tarrhalis ou Haemophilus influenzae; quanto as PNM de 
inicio tardio, a maioria e causada por bacilos Gram-ne- 
gativos 13 . 

Em relatos do National Nosocomial Infections and 
Surveillance (NNIS), Pseudomonas aeruginosa, Entero- 
bacter sp., Klebsiella pneumoniae, Escherichia coli, Serra- 
tia marcescens e Proteus spp. foram responsaveis por 
50% dos germes isolados de secreqoes de vias respirato¬ 
rias de pacientes com PNM hospitalar; o S. aureus foi 
responsavel por 16%, e o H. influenzae, por 6%. Varios 
estudos vem demonstrando que as PNM hospitalares 
sao muito frequentemente polimicrobianas 14 . 

A maioria dos dados referentes a etiologia das PNM 
baseia-se em dados clinicos e radiologicos, muitas vezes 
refletindo mais uma colonizaqao do que propriamente 


uma infecqao, principalmente em individuos que estao 
sob suporte ventilatorio, em que ja se maculou a via ae- 
rea alta com o uso de uma canula de entubaqao, levando 
a colonizaqao da via aerea baixa pelos agentes oriundos 
da cavidade oral. 


Infecqoes da corrente sangumea 

As infecqoes da corrente sangumea estao entre as in¬ 
fecqoes mais frequentes no ambiente hospitalar. Em al- 
guns hospitals, perdem apenas para as infecqoes urina- 
rias, respiratorias e cirurgicas. Relacionam-se, em muitos 
casos, com: uso de dispositivos intravasculares, pacien¬ 
tes imunocomprometidos e pacientes criticos 15 . A letali- 
dade atribuida as infecqoes da corrente sangumea varia 
de 14 a 38% em 6 estudos realizados 16 . 

Sao consideradas apenas bacteriemias primarias 
aquelas que nao estao relacionadas com infecqoes em 
outros sitios. As bacteriemias secundarias a cateteriza- 
qao muitas vezes sao motivo de impasse, pois seu agen- 
te mais frequente, o S. epidermidis (ECN), e tambem o 
contaminante mais comum em culturas de sangue cole- 
tadas em sitios distintos, e a maioria dos ECN encontra- 
dos representa contaminaqao, e nao bacteriemias ver- 
dadeiras. 

Uma grande variedade de microrganismos pode 
causar bacteriemia primaria ou secundaria, comunitaria 
ou hospitalar. Quando as defesas do hospedeiro falham 
na remoqao desses agentes ou quando eles se multipli- 
cam na corrente sangumea, a bacteriemia e associada a 
uma doenqa frequentemente denominada septicemia. 
Entre os microrganismos de maior prevalencia, estao o 
ECN, o Staphylococcus aureus, o Enterococcus, os bacilos 
Gram-negativos e a Candida. 

Infecqoes do trato urinario 

As infecqoes do trato urinario (ITU) nas crianqas 
situam-se entre 6 e 18% de todas as infecqoes adquiri- 
das nos serviqos de Pediatria de pequeno e grande por- 
te. Nos estudos realizados, os principals germes rela- 
cionados a ITU hospitalar em crianqas foram E. coli 
(30,9%), Klebsiella pneumoniae (20,6%), Proteus sp. 
(19,0%) e Enterococcus sp. (8,8%). A E. coli foi tambem 
identificada como o principal patogeno da ITU, nos re¬ 
latos do NNIS 7 . 

Os principals fatores de risco da ITU sao a coloniza¬ 
qao periuretral e o cateterismo vesical, sendo este ultimo 
o mais importante. Tambem sao considerados fatores de 
risco: o material do cateter, o tipo de cateterismo (demo- 
ra versus intermitente), o sistema coletor (aberto ou fe- 
chado) e a cirurgia urologica associada ao tempo de ca- 
teterizaqao 17 . 

Nos pacientes que necessitam de esvaziamento vesi¬ 
cal por mais tempo, o uso de cateterismo intermitente e 
preferivel ao de cateter de demora. 
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Inf echoes do acesso vascular 

Varias IH em pacientes pediatricos estao relaciona- 
das a cateteres vasculares. Nessa populaqao, o risco da 
infecpao varia com a idade, o peso ao nascer, a doenqa de 
base, o tipo de acesso, os medicamentos empregados e a 
natureza do fluido infundido. As bacterias, em especial 
os cocos Gram-positivos, sao os germes mais envolvidos 
em infecqoes do acesso vascular. Dentre eles, destacam- 
-se o Staphylococcus aureus, seguido, nos ultimos anos, 
pelo ECN, principalmente em pacientes imunocompro- 
metidos e com cateterizaqao prolongada. A incidencia 
do enterococo tem aumentado e, mais recentemente, 
vem sendo notificada a infecqao causada por enteroco¬ 
co resistente a vancomicina 18 . 

Embora a infecqao do acesso vascular ocorra em 
menor numero quando comparada aos sitios anteriores, 
a presenqa de material inerte, indo da pele ao sistema 
vascular, cria uma complexa relaqao entre o cateter, o 
hospedeiro e microrganismos, levando a alteracoes ia- 
trogenicas, que vao de processo inflamatorio nao infec- 
cioso ate quadro grave de septicemia com grande com- 
prometimento do estado geral, pois representa uma 
porta aberta do meio externo para o intravascular 19 . 

Varias formas de bacterias podem ser introduzidas 
diretamente durante a inserqao do cateter, oriundas da 
colonizaqao da pele, da contaminaqao do sistema ou das 
soluqoes infundidas. A progressao do microrganismo se 
da pela superficie externa do cateter quando a contami- 
naqao origina-se da pele ou por via hematogenica. 

Quando a fonte e o infundido contaminado ou a co- 
nexao entre o cateter e o sistema de infusao, a progressao 
se desenvolve pela superficie interna do dispositivo. Se 
ocorrer quebra das normas de assepsia durante a inserqao 
do cateter, o risco do procedimento aumenta, principal¬ 
mente se realizado durante o atendimento de urgencia. 

A principal estrategia para a reduqao de infecqoes 
do acesso vascular e, obviamente, a racionalizaqao da 
sua utilizaqao, com indicaqao criteriosa, conscientizaqao 
da equipe de saude sobre os riscos inerentes a esse pro¬ 
cedimento e adesao a medidas de controle de infecqao, 
entre as quais se destaca a higienizaqao das maos em to- 
das as etapas do procedimento 20 . 

Infeccoes virais 

As viroses sao importantes causas de IH em pacientes 
pediatricos, representando mais de 25% de todas as infec- 
qoes e, com frequencia, sao motivo de internaqoes ou se 
manifestam durante o periodo de internaqao, muitas vezes 
sendo confundidas com as infeccoes bacterianas 21 . 

A necessidade de isolamento varia, podendo ser ne- 
cessario em 1 a cada 5 a 10 pacientes internados. Por 
causa do risco de gastroenterite, principalmente por ro¬ 
tavirus, nao mais que 4 pacientes devem estar em uma 
mesma enfermaria, com facilidade adequada para a hi- 
gienizaqao das maos. 


Tambem e preciso atentar para outras doencas virais, 
como varicela, sarampo, parotidite, rubeola e coqueluche, 
as quais, com frequencia, sao motivo de surtos epidemi- 
cos intra-hospitalares, tornando-se necessaria uma vigi- 
lancia epidemiologica mais ativa nas unidades pediatri- 
cas, em razao da ocorrencia desses casos. 

O virus sincicial respiratorio pode permanecer horas 
em superficies ambientais e nas maos 22 , e e a principal 
causa de pneumonia em crianqas nos Estados Unidos 23 . E 
bastante contagioso e nao confere imunidade permanen- 
te. A transmissao ocorre por via aerea, maos da equipe ou 
por autoinoculaqao dos profissionais de saude. 

Infeccoes fungicas 

As infecqoes fungicas invasivas estao emergindo nas 
ultimas duas decadas, com alta morbimortalidade, prin¬ 
cipalmente nas UTI, unidades neonatais e enfermarias 
de queimados, acompanhando os pacientes imunocom- 
prometidos, nos quais sao a principal causa de obito. 

A aquisiqao pode ser de origem exogena, durante a 
internaqao, tendo como principal protagonista o Asper¬ 
gillus ou, entao, associando-se a infecqao de origem en- 
dogena, relacionada com colon izacao previa, sendo o 
agente mais importante a Candida, e, tambem, pode ser 
causada pela reativaqao de focos latentes, desencadeados 
pela patologia de base do paciente, sendo exemplos os 
agentes da criptococose e da histoplasmose 23 . As medi¬ 
das de controle dessas infeccoes incluem a higienizaqao 
das maos, o uso criterioso de antimicrobianos e a tecni- 
ca asseptica nos procedimentos invasivos. 

■ Condusao 

O controle da IH envolve toda a equipe de saude, in- 
cluindo, especialmente, o medico pediatra, graqas as pe- 
culiaridades de seus pacientes, tendo ele fundamental 
importancia na prevenqao e no controle dessa entidade 
nosologica. 

Na faixa etaria pediatrica, uma serie de fatores favo- 
rece o desenvolvimento da IH, como a lenta maturaqao 
do sistema imunologico, cujo desenvolvimento e menos 
acentuado quanto menor for a idade, tornando maior o 
risco de aquisicao de doenqas transmissiveis; o compar- 
tilhamento de objetos entre pacientes pediatricos; a des- 
nutriqao aguda; a presenqa de anomalias congenitas; o 
uso de medicamentos, particularmente de corticosteroi- 
des; e as doenqas hemato-oncologicas. 

As infeccoes hospitalares em Pediatria sao conside- 
radas importantes fatores de complicaqao do tratamen- 
to, uma vez que aumentam a morbimortalidade, os cus- 
tos hospitalares, o tempo de permanencia hospitalar e o 
sofrimento do paciente e de seus familiares. 

Pacientes internados em UTI apresentam maior risco 
de adquirir IH, em razao dos seguintes fatores: severidade 
da doenipi de base, muitas vezes ocasionando deficiencia da 


INFECgAO HOSPITALAR EM UNIDADES PEDIATRICAS 367 


imunidade humoral, celular e/ou inespeclfica; procedi- 
mentos invasivos a que sao submetidos, como cateteres ve- 
nosos centrais, cateterismo vesical e ventilaqao mecanica, 
com quebra das barreiras naturais de defesa; tempo de in- 
ternagio prolongado; uso de antibioticoterapia de amplo 
espectro; faixa etaria menor de 2 anos; preditory risk of 
mortality (PRISM) maior que 10; densidade populacional e 
relagio paciente-equipe de saude. 

Modernamente, a abrangencia do conceito de IH 
contempla as infecqoes adquiridas pelos pacientes nao in- 
ternados, atendidos em consultorios/ambulatorios, tendo 
o ambiente ambulatorial tanta importancia quanto o am- 
biente hospitalar na prevenqao e no controle das IH. 

As infecqoes adquiridas em ambulatorios (IAA) sao 
relacionadas temporalmente com o atendimento ao pa- 
ciente, e a vigilancia epidemiologica dessas infecqoes 
apresenta grandes dificuldades em relaqao aquelas ad¬ 
quiridas em ambiente hospitalar. Um fato real e que os 
pacientes que sao atendidos nos ambulatorios e consul- 
torios geralmente se ausentam imediatamente e nao sao 
acompanhados posteriormente. Dessa forma, a inciden- 
cia verdadeira dessas infecqoes nao e conhecida. 

Portanto, no combate as infecqoes adquiridas nos 
serviqos de saude, e fundamental a retomada de praticas 
simples, mas que sao relegadas a um piano secundario, 
como a utilizaqao correta das medidas de precauqao e 
isolamento, o controle no uso de antimicrobianos e a 
consdentizaqao da equipe de saude sobre essas medidas 
aliada a orientaqao aos acompanhantes da crianqa ou 
adolescente. Grande parte dessas aqoes desenvolvidas 
nos services de saude depende da inter-relaqao entre pa¬ 
cientes, familiares, prestadores da assistencia e CCIH. 

A magnitude do problema das IH, em Pediatria, 
vem aos poucos sendo definida com a realizaqao de pes- 
quisas em populates especificas, em substituigio as li- 
mitadas informaqoes anteriores, baseadas apenas em da¬ 
dos referentes a surtos e estudos epidemiologicos em 
unidades de adultos. 

Com a modernizaqao dos services de saude e a criagio 
de unidades especificas para criangis e adolescentes, obser- 
va-se que esses pacientes nao podem ser comparados aos 
adultos, pois apresentam criterios diagnostics diferentes, 
que merecem atengio especial dos infectologistas, princi- 
palmente daqueles que trabalham no controle das IH. 
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A admissao hospitalar e um evento que implica 
afastamento do domicilio e distanciamento do cotidia- 
no familiar, gerando angustia e resultando, muitas ve- 
zes, em elevado custo social, emocional e economico, 
alem do fato de a propria doenqa que motiva a interna- 
qao ja despertar medo e fantasia a respeito da morte. 
Por causa dessa realidade, considera-se que a hospita- 
lizaqao pode ter um impacto negativo, imediato e/ou 
em longo prazo, sobre o desenvolvimento fisico e emo¬ 
cional da crianqa 1,2 . 

Desde 1976, quando North 3 publicou o artigo “Quan- 
do uma crian^a deveria ficar no hospital?”, essa preocupa- 
qao esta presente nas instituiqoes que atuam nos cuidados 
pediatricos. Recentemente, um movimento em favor da 
humaniza^ao nos cuidados hospitalares mobilizou equi- 
pes interdisciplinares com o objetivo de modificar e ade- 
quar tanto a estrutura fisica e organizacional quanto a 
propria assistencia, buscando minimizar, com uma visao 
holistica, o sofrimento durante a recuperapao da crianpa 1 . 
O proprio Estatuto da Crianpa e do Adolescente 4 garante 
o acesso universal e igualitario a crianpa e ao adolescente 
a promopao, protepao e recuperapao da saude como um 
direito de exercicio da cidadania. 

Somando-se a esses aspectos, a elevapao constante 
dos custos em saude tem estimulado administradores 
do sistema de saude a identificar e evitar admissoes e 
permanencia hospitalares desnecessarias em um esforco 
para otimizar recursos, destinando-os aqueles que real- 
mente necessitem deles 2,5 . 

Assim, uma internapao hospitalar deve ser norteada 
por criterios bem estabelecidos, visando a recuperapao 
da crianpa sem expo-la aos riscos adicionais que uma 
admissao inapropriada poderia acarretar. 

Um protocolo para a adequapao da internapao em 
Pediatria foi desenvolvido 6 e tem sido utilizado interna- 
cionalmente, com adaptapoes necessarias a cada locali- 
dade, desde o final da decada de 1980, e mostrou-se um 


otimo instrumento de melhoria na qualidade da assis¬ 
tencia 2,5 . Apos ser utilizado em um levantamento italia- 
no 5 que avaliou 656 internapoes, concluiu-se que 30% 
das admissoes hospitalares e 55% dos dias de permanen¬ 
cia hospitalar foram inapropriados. 

Outro estudo 7 demonstrou que crianpas com diag- 
nostico de bronquiolite atendidas em um serviqo de 
emergencia sem pediatra foram internadas para trata- 
mento duas vezes mais do que quando atendidas em ser- 
viqos que dispunham de pediatra. Reforqa-se, com esse 
estudo, a importancia de criterios que auxiliem os profis- 
sionais na indicaqao da internaqao hospitalar, sobretudo 
quando esta e realizada por um medico generalista. 

Uma vez confirmada a necessidade da criaqao de 
protocolos para admissao hospitalar, em que parametros 
deveriam ser baseados? 

Criterios propostos e aplicados na decada de 1970 
foram revisados, testados e modificados no decorrer 
dos anos em diversos paises 2,3,5,8 . No entanto, o concei- 
to estabelecido desde entao, de que a hospitalizaqao de- 
pende da condiqao clinica do paciente, e nao propria- 
mente de seu diagnostico, permanece atual. Assim, a 
avaliaqao de parametros fisiologicos e utilizada atual- 
mente pelo Comite de Cuidados Hospitalares da Aca¬ 
demia Americana de Pediatria para a criaqao de crite¬ 
rios indicativos de internaqao. 

Com base nesse conceito exposto, serao apresenta- 
dos criterios gerais utilizados para indicar a internaqao 
hospitalar em Pediatria, os quais foram propostos por 
Casanova e colaboradores 9 e revisados por Gomez e co¬ 
lab oradores 2 (Tabela 3.1). 

Nos ultimos anos, a criaqao, a especializaqao e a 
sofisticaqao dos serviqos de saude impuseram que 
uma nova avaliaqao fosse feita na admissao hospitalar, 
baseada na gravidade do paciente. Dessa forma, no 
momento da internaqao e preciso definir tambem a 
complexidade do servi^o para o qual sera encaminha- 
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Tabela 3.1 Criterios gerais de internagao em pediatria 


A) Criterios relacionados a avaliagao clinicolaboratorial do paciente 

Estado confusional agudo, coma ou falta de resposta 

Aparecimento de incapacidade para mover-se, alimentar-se, respirar e realizar fun^oes fisiologicas 

Alteracao aguda ou progressiva incapacitante: sensorio-motora, circulatoria ou respiratoria 

Perda aguda de visao ou de audi<;ao nas ultimas 48 horas 

Surgimento agudo, nas ultimas 48 horas, de dificuldade para realizar movimentos 

Febre persistente por mais de 5 dias 

Sangramento ativo 

Deiscencia de ferida cirurgica e evisceracao 

Alteragao eletrolitica ou acidobasica grave, incluindo: Na < 123 mEq/L ou > 146 mEq/L; K < 2,5 mEq/L ou > 5,6 mEq/L; HC0 3 < 20 mEq/L ou > 36 mEq/L; e 
pH arterial < 7,30 ou > 7,45 
Hematocrito < 30% 

Frequencia cardiaca > ou < que os seguintes parametros: paciente de 6 a 23 meses: 80 a 200 bpm; paciente entre 2 e 6 anos: 70 a 200 bpm; paciente entre 7 e 11 anos: 
60 a 180 bpm; paciente maior que 11 anos: 50 a 140 bpm 
Pressao arterial > P95 ou < P5 para a idade 

Qualquer dos seguintes problemas que nao respondam ao tratamento ambulatorial: convulsoes, arritmias, asma, laringite, desidrata^ao e outros 
Problemas pediatricos especificos: abuso de menores e nao cumprimento do regime terapeutico 

B) Criterios referentes aos procedimentos necessarios 

Cirurgia ou procedimento nas proximas 24 horas que necessitem de anestesia geral ou locorregional, equipamento e/ou procedimento disponfveis apenas em 
ambiente hospitalar 

Tratamento em unidade de terapia intensiva 
Monitoragao cardiaca ou de sinais vitais a cada 2 horas 
Medica^ao intravenosa ou de fluidos parenterais 
Agentes quimioterapicos que necessitem de monitoragao continua 
Antibioticos parenterais ou medicagao inalatoria a cada 8 horas 
Respirador continuo ou intermitente a cada 8 horas 
Pos-operatorio de grandes cirurgias 


do o paciente 10 . No Brasil, de uma forma geral, dis- 
poe-se de servigos de internagao em Pediatria com 
enfermarias e unidades de cuidados intensivos pedia¬ 
tricos. Poucos servigos tem cuidados intermediaries 
ou semi-intensivos, sendo esse nivel de atendimento 
realizado em enfermarias mais bem equipadas e es- 
truturadas ou, entao, em unidades de terapia intensi¬ 
va. 

O Comite de Cuidados Hospitalares da Academia 
Americana de Pediatria propoe criterios para admissao 
em unidades de cuidados intermediaries e em unidades 
de cuidados intensivos, considerando peculiaridades 
para cada aparelho ou sistema (Tabela 3.2). Para os pa- 
cientes que necessitam de intervengao multidisciplinar e 
monitoragao frequente, sem instabilidade cardiorrespi- 
ratoria ou hemodinamica, sao recomendados cuidados 
intermediaries 10 . Naqueles com alto risco de deteriora- 
gao ou rapida progressao da doenga ou, ainda, com ne- 
cessidade de monitoragao invasiva, sao recomendados 
cuidados intensivos 11 . 

Algumas peculiaridades relacionadas a faixa etaria 
requerem, no periodo neonatal, indicagoes proprias 
para hospitalizagao em unidades com graus variados de 
complexidade 12 l4 . O Departamento de Neonatologia da 
SBP propoe uma padronizagao para admissao e perma- 
nencia hospitalar (Tabela 3.3) 12 . 


E importante notar que, por causa das significativas 
diferengas de recursos humanos, materiais, metodos 
diagnosticos e tratamento de hospital para hospital, ne- 
nhuma serie de criterios pode ser aplicada rigorosamen- 
te a todas as instituigoes. Alem do mais, situagoes espe- 
ciais, como condigao sociocultural e economica, o grau 
de instrugao, a ansiedade familiar e alguns procedimen¬ 
tos diagnosticos, normalmente nao estao contempladas 
nos protocolos 2 , mas podem ser determinantes na indi- 
cagao dos servigos de saude. 

Peculiaridades regionais devem ser sempre conside- 
radas, de modo que sempre prevalegam os interesses do 
paciente. Esses criterios devem ser reavaliados periodi- 
camente em razao das mudangas e do desenvolvimento 
acelerado da tecnologia. 

Programas inovadores como hospital-dia ou inter- 
nagao domiciliar 1 ja sao alternativas a algumas admis- 
soes hospitalares atuais. 

Resumindo, a existencia de protocolos para a indi- 
cagao de internagao em Pediatria e util e necessaria, au- 
xiliando na organizagao dos servigos, otimizando recur¬ 
sos e vagas e tentando minimizar as internagoes 
inapropriadas 2,5 ’ 15 . 

Estudos avaliando as indicagoes de internagao no 
Brasil poderiam ser uteis na elaboragao de um protoco- 
lo que atenda as necessidades das criangas do Pais. 
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Tabela 3.2 Criterios de admissao em unidade de terapia intensiva pediatrics 


A) Respiratorio 


1. Intuba^ao traqueal ou potencial necessidade de intuba^ao de emergencia e ventila^ao mecanica, independentemente da etiologia 

2. Doen^a pulmonar rapidamente progressiva de vias aereas baixas ou altas com risco de progressao para falencia respiratoria e/ou obstrugao total 

3. Necessidade de oxigenio suplementar com Fi0 2 > 50%, independentemente da etiologia 

4. Traqueostomia recente, com ou sem necessidade de ventila^ao mecanica 

5. Barotrauma agudo com comprometimento de vias aereas 

6. Necessidade de inala^ao frequente ou continua ou nebuliza^ao de medicares que devem ser administradas com seguran^a em UTI (de acordo com as rotinas da 
instituigao) 


B) Cardiovascular 


1. Choque 

2. Apos ressuscita^ao cardiopulmonar 

3. Arritmias com risco de vida 

4. Insuficiencia cardiaca congestiva instavel que necessite ou nao de ventila^ao pulmonar mecanica 

5. Cardiopatia congenita com instabilidade cardiorrespiratoria 

6. Apos procedimentos cardiovasculares e intratoracicos de risco 

7. Necessidade de monitora^ao das pressoes arterial, venosa central e de arteria pulmonar 

8. Necessidade de marca-passo temporario 


C) Neurologico 


1. Convulsoes nao responsivas a terapeutica ou que requerem infusao continua de drogas anticonvulsivantes 

2. Alteragao sensorial grave e aguda quando a deteriorate neurologica e provavel ou imprevisivel ou coma com potencial comprometimento de via aerea 

3. Apos procedimento neurocirurgico que necessite de monitora^ao invasiva ou observagao proxima 

4. Inflamagao ou infecto aguda de sistema nervoso central; depressao neurologica, anormalidades metabolicas ou hormonais e comprometimento respiratorio ou 
hemodinamico; possibilidade de aumento da pressao intracraniana 

5. Trauma craniano com aumento da pressao intracraniana 

6. Pre-operatorio neurocirurgico com deteriorate* neurologica 

7. Disfun^ao neuromuscular progressiva com ou sem altera to do sensorio que necessite de monitora^ao cardiovascular e/ou suporte respiratorio 

8. Compressao ou iminencia de compressao de medula 

9. Pacientes com deriva^ao externa 


D) Onco-hematologico 


1. Exsanguinotransfusao 

2. Plasmaferese ou leucoferese com condigao clfnica instavel 

3. Coagulopatia grave 

4. Anemia grave com comprometimento respiratorio ou hemodinamico 

5. Complica<;6es graves de crise de falciza^ao, como alteragoes neurologicas, sindrome toracica aguda ou anemia aplastica com instabilidade hemodinamica 

6. Infcio de quimioterapia com provavel sindrome da lise tumoral 

7. Tumor ou massa que comprimam ou ameacem vasos ou orgaos vitais ou vias aereas 


E) Endocrinologico/metabolico 


1. Cetoacidose diabetica grave que necessite de terapia que exceda o que a unidade possa oferecer 

2. Outras altera^oes eletroliticas graves, como hipercalemia que necessite de monitora^ao cardiaca ou intervengao terapeutica imediata; hiponatremia ou hipernatremia 
graves; hipo ou hipercalcemia; hipo ou hiperglicemia que necessitem de monitora^ao intensiva; acidose metabolica grave que requer infusao de bicarbonato, 
monitoragao intensiva ou interven^oes mais complexas; interven^oes complexas para manter o balan^o hidrico 

3. Erros inatos do metabolismo com deteriora^ao aguda que necessitem de suporte respiratorio, dialise, hemoperfusao, tratamento de hipertensao intracraniana ou 
suporte inotropico 


F) Gastrointestinal 


1. Sangramento gastrintestinal agudo e grave que leve a instabilidade hemodinamica ou respiratoria 

2. Apos endoscopia de emergencia para retirada de corpo estranho 

3. Insuficiencia hepatica aguda que leve a coma ou instabilidade hemodinamica ou respiratoria 


G) Cirurgico 


1. Cirurgia cardiovascular, toracica, otorrinolaringologica, craniofacial, de medula e ortopedica 

2. Procedimentos neurocirurgicos 

3. Qualquer cirurgia com instabilidade hemodinamica ou respiratoria 

4. Transplante de orgaos 

5. Politraumatismo, com ou sem instabilidade cardiovascular 

6. Grandes perdas sangufneas durante a cirurgia ou no periodo pos-operatorio 


H) Renal 


1. Falencia renal 

2. Necessidade aguda de hemodialise, dialise peritoneal ou de qualquer outra terapia de reposi^ao renal em pacientes instaveis 

3. Rabdomiolise aguda com insuficiencia renal 


I) Multissistemico e outros 


1. Intoxicagao exogena ou overdose com potencial risco de descompensa^ao 

2. Sindrome da disfungao de multiplos orgaos 

3. Hipertermia maligna documentada ou suspeitada 

4. Lesoes eletricas de fontes domesticas ou ambientais (raio) 

5. Queimadura com superffcie corporea > 10% 
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Tabela 3.3 Criterios de internagao de recem-nascido 


A) Alojamento conjunto 

1. Recomenda-se a permanencia minima de 48 horas para alta hospitalar do binomio mae e filho 

B) Unidade de cuidados intermediaries ou unidade de medio risco 

1. Transference da unidade de terapia intensiva nas primeiras 24 a 48 horas 

2. Observa^ao nas primeiras 72 horas de vida de pacientes com peso entre 1.500 e 2.000 g 

3. Presenga de desconforto respiratorio leve 

4. Necessidade de venoclise para infusao de glicose, eletrolitos e antibioticos 

5. Tratamento para hiperbilirrubinemia grave 

6. Prematuros em fase de ganho de peso 

C) Unidade de cuidados intensivos 

1. Portadores de instabilidade hemodinamica 

2. Disturbios metabolicos graves 

3. Insuficiencia respiratoria 

4. Alteragoes das fun^oes vitais 

5. Peso ao nascer inferior a 1.200 g 

6. Pacientes que necessitem de nutri^ao parenteral, cateterismo central, cirurgias, entre outras indicates 
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■ Introdugao 

Sendo dever da familia, da sociedade e do Estado 
colocar criancas e adolescentes a salvo de toda forma de 
negligencia, discriminaqao, exploracao (arts. 402 a 405 
da Consolidaqao das Leis do Trabalho), violencia, cruel- 
dade e opressao (art. 227 da Constituiqao Federal), com¬ 
pete a equipe de saude, ao atender uma suposta vitima 
de violencia, representar a sociedade nessa tarefa 1 . 

O setor da saude nao pode manter-se alheio a situa- 
qao de violencia contra crianqas e adolescentes, sendo 
imprescindivel a participaqao ativa dos profissionais 
desse segmento da sociedade no desenvolvimento das 
estrategias de atuaqao coletiva contra a violencia. 

A violencia intrafamiliar ou domestica e a institucio- 
nal sempre afetaram a saude e a qualidade de vida de mi- 
lhares de crianqas e jovens no Brasil. Formas agressivas e 
crueis de se relacionar sao frequentemente utilizadas por 
pais, educadores e responsaveis por abrigos ou interna- 
tos como estrategias para educar ou corrigir erros de 
comportamento de crianqas e adolescentes. Contudo, ja 
esta mais do que reconhecido que essa mentalidade e 
esse tipo de atuaqao, alem de serem contraproducentes, 
sao nocivos. Bater, ferir, violar, menosprezar, negligenciar 
e abusar sao aqoes que nao devem ser praticadas no tra- 
to com a infancia e a adolescencia 2 . 

Qualquer profissional que se defronte com um caso 
de violencia domestica contra crianqa ou adolescente 
deve estar ciente de que se encontra diante de uma situa- 
qao complexa, com risco de morte, que deixa quase sem¬ 
pre sequelas psiquicas graves e frequentemente sequelas 
fisicas incapacitantes, e afeta todos os membros de um 
nucleo familiar de formas e intensidades diferentes, com 
potencial de afetar tambem geraqoes futuras dessa mes- 
ma familia 1,3,4 . 

Como a cultura brasileira e permeada pelo abuso 
da autoridade, e castigos sao relativamente comuns 


como “forma de educaqao” ou “aqao disciplinadora”, 
muitos casos de vitimizacao de crianqas e adolescentes 
passam despercebidos. Essa violencia que os pais e edu¬ 
cadores exercem contra as crianqas assume formas 
como a coerqao fisica mediante maus-tratos corporais, 
ameaqas, humilhaqoes e privaqao emocional, muitas ve- 
zes apenas como uma demonstraqao de poder. Assim, 
os pais maltratam seus filhos por habito culturalmente 
aceito ha seculos. 

E comum pais afirmarem que apanharam de seus 
pais e sao felizes. Para a maioria deles, a brutalidade nao 
e acompanhada de culpa, uma vez que eles se sentem em 
seu direito. Grande risco e a brutalidade ser integrada 
como forma de dialogo implicitamente aceita pelo 
agressor e pela vitima. 

O abuso de crianqas e adolescentes e tambem desen- 
cadeado por uma somatoria de fatores socioeconomi- 
cos, como desemprego, marginalidade, injusti^a, exclu- 
sao social, privaqao e perda de poder de compra, que, 
entre outros, levam um individuo a frustraqao e a prati- 
car, como consequencia, maus-tratos contra aqueles que 
o cercam. Existe, portanto, uma teia de relaqoes entre fa- 
tores individuais e ambientais que sao determinantes 
para a pratica do abuso. 

As consequencias da violencia domestica atingem 
nao somente a vida da crianca, mas tambem sua familia 
e a sociedade. Ha risco de sequelas nos pianos indivi¬ 
dual, emocional, intelectual e social, e nao se configura 
um padrao de risco para os varios tipos de violencia, po- 
rem, existe um consenso de que todos sao devastadores. 

Alem das marcas fisicas, a violencia domestica cos- 
tuma causar serios danos emocionais, pois na infancia e 
moldada uma grande parte das caracteristicas afetivas e 
de personalidade que a crianqa carregara para a vida 
adulta. 

Abuso domestico praticado contra crianqas ou ado¬ 
lescentes e um disturbio da funqao parental em razao da 
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ma-percepqao da crianqa pelos pais, que as consideram 
sua propriedade, e nao pessoas sob sua responsabilida- 
de 4 merecendo a contemplaqao de demandas basicas 
como alimentaqao, moradia, vestuario, proteqao, educa- 
qao e, principalmente, afeto. 

Violencia intrafamiliar e toda aqao ou omissao que 
prejudique o bem-estar, a integridade fisica e psicologi- 
ca, a liberdade e o direito ao pleno desenvolvimento de 
outro membro da familia. Pode ser cometida dentro ou 
fora de casa por algum membro da familia, incluindo 
pessoas que passam a assumir funqao parental, ainda 
que sem laqos de consanguinidade, mas com relaqao de 
poder sobre a vitima. A violencia intrafamiliar nao se re- 
fere apenas ao ambiente fisico em que ela ocorre, mas 
tambem as relaqoes que sao construidas e efetuadas en- 
tre os membros da familia. 

A violencia domestica, tambem conceituada como 
abuso ou maus-tratos (como no art. 136 do Codigo Pe¬ 
nal) dirigidos contra crianqas ou adolescentes, envolve 
uma relaqao interpessoal na qual a forqa, a intimidaqao 
ou a ameaqa submetem a crianqa ou o adolescente ao 
autoritarismo do adulto. Distingue-se da violencia in¬ 
trafamiliar por incluir outros membros sem funcao pa¬ 
rental que convivem no espaqo domestico. Inclui em- 
pregados, pessoas que convivem esporadicamente e 
agregados. 

A violencia domestica e um fenomeno que permeia 
todas as classes sociais e consiste em: 

■ transgressao do poder disciplinador do adulto, repre- 
sentada pelo dominio e pela desigualdade de poder; 

■ negaqao da liberdade, exigindo cumplicidade em um 
pacto de silencio; 

■ vitimizaqao como forma de aprisionar a vontade e o 
desejo da crianca ou adolescente, em um processo 
que os transforma em objetos. 

■ Formas e Expressoes de Violencia 

A violencia contra crian^as e adolescentes pode ocor- 
rer de muitas maneiras, destacando-se quatro tipos prin- 
cipais: fisica, negligencia/abandono, psicologica e sexual. 

Violencia fisica 

E qualquer aqao, com o uso de forca fisica, unica ou 
repetida, nao acidental (ou intencional), cometida por 
um agente agressor adulto ou mais velho que a crianqa 
ou o adolescente (pais, responsaveis, familiares ou pes¬ 
soas proximas), com o objetivo de ferir, lesar ou destruir 
a vitima e que lhes provoque dano fisico (deixando ou 
nao marcas evidentes), de lesoes leves ate consequencias 
extremas, como a morte. 

Das formas de violencia fisica, a que mais chama a 
atenqao e a sindrome da crianga espancada (termo con- 
sagrado criado por Henry Kemp em 1962), que envolve 
crianqas de todas as idades. Do total de crianqas vitima- 


das, 2/3 tem menos de 3 anos de idade, e 1/3, menos de 
6 meses. Nesse tipo de maus-tratos, ha maior numero de 
crianqas que evoluem para obito, principalmente por 
traumas cranianos e abdominais. 

Outra forma de violencia fisica que merece destaque 
e a sindrome do bebe sacudido (shaken baby syndrome), 
que se manifesta por lesoes de gravidade variavel, aco- 
metendo geralmente lactente (< 6 meses). A crianqa e 
violentamente sacudida, com frequencia por causar irri- 
taqao pelo choro ou realizar algum ato de que nao tem 
dominio, mas que desagrada quem cuida dela. 

Negligencia/abandono 

Agir com negligencia e privar a crian^a de algo de 
que ela necessita e que e essencial para sua saude ou seu 
desenvolvimento fisico, emocional e social sadio. E a 
omissao proposital quanto a cuidados basicos, como pri- 
vaqao de alimentos ou medicamentos, falta de atendimen- 
to aos cuidados necessarios com a saude, descuido com a 
higiene, ausencia de proteqao contra as inclemencias do 
meio, como o frio e o calor, e nao provimento de estimu- 
los e condicoes para a frequencia a escola. 

O abandono caracteriza-se como ausencia do res- 
ponsavel pela crianqa ou adolescente. Considera-se 
abandono parcial a ausencia temporaria dos pais expon- 
do a crianqa a situaqoes de risco. Entende-se por aban¬ 
dono total o afastamento do grupo familiar, ficando a 
crianca sem habitaqao, desamparada e exposta a varias 
formas de perigo. E forma extrema de negligencia. 

Violencia psicologica 

E o conjunto de atitudes, palavras e aqoes dirigidas 
para envergonhar, censurar e pressionar a crianqa ou o 
adolescente de forma permanente com ameaqas, hu- 
milhaqoes, gritos, injurias, privaqao de amor, deprecia- 
qao e puni^oes humilhantes. E tambem a interferencia 
negativa do adulto sobre a competencia social da 
crianqa, por meio de rejeiqao, isolamento, terror, aban¬ 
dono, cobranqa indevida, discriminaqao, desrespeito e 
corrupqao. 

A inversao de papeis entre os membros familiares e 
tambem uma incongruencia desorientadora e perturba- 
dora para a crianca, que perde o sentido de sua integrida¬ 
de, podendo vir a justificar e negar a violencia do outro. 

Uma de suas formas e a sindrome de Munchausen 
por transference, que pode ser definida como a situaqao 
na qual a crianqa e trazida para cuidados medicos, mas 
os sintomas e sinais que apresenta sao inventados, simu- 
lados ou provocados por seus pais ou responsaveis. Essa 
pratica impoe abusos fisicos a crianqa, como exigencia 
de exames complementares desnecessarios, uso de me¬ 
dicamentos ou ingestao forbad a de substancias, alem de 
provocar abusos psicologicos, em virtude da multiplica- 
qao de consultas e internaqoes sem motivo. 
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Seu reconhecimento e dificil, uma vez que, frequen- 
temente, o agressor e a mae com algum conhecimento 
da area da saude, capaz de ludibriar ate os medicos com 
alguma experiencia. 

Abuso sexual 

E todo ato ou jogo sexual, heterossexual ou homos- 
sexual, cujo agressor esteja em estagio de desenvolvi- 
mento psicossexual mais adiantado que a vitima (crian¬ 
qa ou adolescente), com a intenqao de estimula-la 
sexualmente ou utiliza-la para obter satisfaqao sexual. 
As praticas eroticas e sexuais sao impostas por violencia 
flsica, ameaqas ou induqao. 

Pode variar de um ato que nao produz contato se¬ 
xual, como voyeurismo, exibicionismo e produqao de fo- 
tos, ate a exploraqao sexual visando a lucros, como pros- 
tituiqao e pornografia 4,5 . 

As estatisticas mostram que as vitimas sao preferen- 
cialmente do sexo feminino. Mas esses dados devem es- 
tar corrompidos pela subnotificaqao do abuso cometido 
contra meninos (medo, vergonha), e e possivel tambem 
haver diferenqas na proporqao das vitimas quanto ao ge- 
nero entre comunidades de etnias e culturas diferentes. 
Os deficientes mentais apresentam maior risco. O abuso 
mais frequente e o incesto pai-filha, atingindo crianqas 
entre 8 e 12 anos de idade 4 . 

Raramente o agressor tem disturbios psiquiatricos 
evidentes, como pedofilia. Na maior parte das vezes, e 
homem: pai, padrasto, parente ou pessoa que tem proxi- 
midade ou afeiqao para com a vitima e e de sua confian- 
qa. O agressor incestuoso e tipicamente um agressor se¬ 
xual situacional do tipo regredido, diferentemente do 
agressor sexual preferencial ou pedofilo, que tem a 
crianqa como objeto sexual escolhido. 

Em seu historico de vida, e frequente encontrar si- 
tuaqoes de vitimizaqao fisica ou sexual. Ele se utiliza da 
sexualidade com a crianqa muito mais como uma grati- 
ficaqao compensator^ para um sentimento de impoten- 
cia e baixa autoestima do que para uma gratificaqao se¬ 
xual. As relaqoes de poder, dominaqao e opressao sao o 
que move esse agressor. 

A violencia sexual e sempre presumida em menores 
de 14 anos, deficientes mentais ou quando a vitima nao 
pode, por qualquer outra causa, oferecer resistencia (art. 
224 do Codigo Penal). 

■ Epidemiologia 

Nos Estados Unidos, os obitos decorrentes de abuso 
fisico de menores de 4 anos sao mais comuns que aque- 
les ocorridos por quedas, aspiraqao de alimentos, sufo- 
caqao, afogamento, incendios residenciais e acidentes 
automobilisticos, sendo apenas menos frequentes que as 
mortes perinatais ou pela sindrome da morte subita do 
lactente 3 . 


No Brasil, existem poucos dados referentes a inci- 
dencia de abuso infantil. O Laboratorio de Estudos da 
Crianqa (Lacri), do Institute de Psicologia da Universi- 
dade de Sao Paulo, registrou 22.579 casos, de 1996 a 
1999, em varios municipios, incluindo os quatro princi¬ 
pals tipos de abuso infantil: violencia fisica, violencia se¬ 
xual, violencia psicologica e negligencia 3 . 

Outras entidades, como o SOS Crianqa (cidade de Sao 
Paulo), a Associaqao Brasileira Multiprofissional de Prote- 
qao a Infancia e a Adolescencia (Abrapia), com sede na ci¬ 
dade do Rio de Janeiro, o Centro Regional de Atenqao aos 
Maus-Tratos na Infancia (Crami), na cidade de Santo An¬ 
dre (Sao Paulo), mostram dados estatisticos de carater re¬ 
gional. 

Na literatura medica brasileira, ha poucas referen¬ 
ces ao estudo evolutivo de crianqas submetidas a maus- 
-tratos, e merece destaque a tese de doutorado de Anto¬ 
nio Carlos Alves Cardoso, que contribui para o 
conhecimento sobre as crianqas submetidas a abuso fisi¬ 
co no Brasil 3 . 

Os casos graves de violencia domiciliar que deixam 
sequelas ou provocam a morte sao, em sua maioria, re- 
sultado de agressoes rotineiras, com varias ocorrencias e 
relatos de atendimentos anteriores em serviqos de emer¬ 
gence 4 . 

Estima-se que cerca de 10% das crianqas que procu- 
ram serviqos de emergence por trauma foram vitimas de 
maus-tratos intencionais (nao acidentais). Caso essas 
crianqas nao forem identificadas como vitimas de maus- 
-tratos e nao for oferecido nenhum tipo de ajuda, 5% de- 
las morrerao nas maos dos pais em abusos repetidos. A 
reincidencia e alta (60%), e a mortalidade, tragica (10%) 5 . 

■ Atendimento a Vitima 

Em situaqoes de suspeita ou confirmaqao de violen¬ 
cia na infancia e adolescencia, todo pediatra deve estar 
seguro dos passos a serem dados, tanto para o tratamen- 
to como para a maior proteqao dessa crianqa ou adoles¬ 
cente 2 ’ 4 . 

Muitas vezes, os profissionais de saude sao os pri- 
meiros a ter contato direto com os episodios de violen¬ 
cia, mas o motivo da busca de atendimento pode estar 
mascarado por outros problemas ou sintomas que nao 
promovem elementos para um diagnostico 4 . Estar aten- 
to e levantar a suspeita ou a comprovaqao de maus-tra¬ 
tos requer, muito alem da habilidade, um compromisso 
com essa questao, exigindo sensibilidade e engajamento 
etico para com as crianqas e os adolescentes 4 . 

E necessario todo suporte por parte do pediatra, que 
deve apoiar-se em equipe multiprofissional e interdisci- 
plinar para o acolhimento e a assistencia fisica e emocio- 
nal dessa familia, procedendo aos tratamentos medicos 
e encaminhamentos para terapeutica especializada indi- 
cados para cada caso, da area fisica ou da emocional, 
dando igual importancia as medidas sociais e legais de 
proteqao 4 . 
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Na abordagem de uma situaqao de maus-tratos, de- 

vem ser levados em conta quatro fatores 6 : 

■ agressao; 

■ estado geral da vitima; 

■ caracteristicas do agressor; 

■ estrutura familiar. 

Alguns principios basicos devem ser seguidos desde 

o primeiro atendimento. Segundo Gonsalves e Pfeiffer, 

esses procedimentos sao 7 : 

■ garantir um ambiente reservado e acolhedor para o 
atendimento (principio etico da privacidade); 

■ escutar atentamente, observar detalhes e aceitar o que 
a crianqa contar, sem influenciar suas interpretaqoes 
do ocorrido; 

■ manter atitude de credito, sem fazer perguntas em de- 
masia ou questionar o que esta sendo relatado, evi- 
tando detalhes desnecessarios; 

■ deixar claro que a vitima nao deve sentir-se culpada 
ou envergonhada pelas situaqoes sofridas; 

■ evitar que a crianqa tenha de repetir sua narrativa va- 
rias vezes, mesmo a outros profissionais, para que nao 
se amplie seu sofrimento; 

■ transcrever na anamnese as palavras exatas da crian- 
qa ou do adolescente, sem interpretaqoes pessoais ou 
prejulgamentos; 

■ orientar a crianqa ou o adolescente acerca de todos os 
procedimentos que serao adotados (principio etico 
da autonomia); 

■ nao se comprometer a nao denunciar o agressor (so- 
licitaqao muito comum vinda do outro responsavel); 

■ notificar a suspeita de maus-tratos aos orgaos de pro- 
teqao legal (Conselhos Tutelares, Ministerio Publico, 
Varas da Infancia e Juventude, Defensoria Publica); 

■ nao prometer a vitima ou a familia o que nao puder 
cumprir, por exemplo, guardar segredo de todas as in- 
formaqoes obtidas, ja que a notificaqao de casos de vi- 
timas de violencia e de maus-tratos e, antes de tudo, 
uma justa causa, mas e tambem um dever legal (arts. 
13 e 245 do ECA e art. 66 da Lei das Contravenqoes 
Penais), mesmo que apenas suspeitos (art. 245 do 
ECA), e tomada sempre e somente visando ao benefi- 
cio e a seguranga do paciente; 

■ explicar a necessidade de levar o caso (discutir e soli- 
citar colaboraqao) a outros profissionais envolvidos 
no atendimento, mas somente para eles, assegurando 
as vitimas que a confidencialidade e o sigilo sao com- 
partilhados por todos os membros da equipe por de¬ 
ver etico e obediencia as leis do pais (arts. 11,102,103, 
107 e 108 do Codigo de Etica Medica; art. 5°, inc., X 
da Constituiqao Federal; art. 154 do Codigo Penal; 
art. 207 do Codigo de Processo Penal; e art. 406 do 
Codigo de Processo Civil), sendo, portanto, deveres de 
todo cidadao; 

■ promover o diagnostico diferencial entre outras pato- 
logias nao intencionais que poderiam ter os mesmos 
sintomas; 

■ providenciar, se possivel, que a avaliaqao que se fizer 
necessaria por outro professional, como do perito do 


Instituto Medico Legal, seja realizada em um mesmo 
momento; 

■ afastar a preocupaqao centrada em confirmar a sus¬ 
peita de violencia ou em identificar o agressor, pois a 
simples suspeita de maus-tratos deve indicar a avalia¬ 
qao clinica, o tratamento necessario e a notificaqao, 
sendo a comprovaqao ou nao dos maus-tratos dever 
dos orgaos de proteqao legal; 

■ supervisionar e garantir a etica no atendimento tanto 
da vitima como da familia e do agressor; 

■ acompanhar o caso em todas as suas interfaces, parti- 
cipando das decisoes quanto ao tratamento, encami- 
nhamentos e medidas de proteqao legal; 

■ assegurar continuidade do atendimento por meio do 
seguimento clinico da crianqa ou adolescente, inde- 
pendentemente dos outros procedimentos, conti- 
nuando a promover sua saude fisica e mental. 

Relatos de maus-tratos estavam presentes em menos 
de 1/3 das historias clinicas a internaqao, o que e obser- 
vado com frequencia na literatura mundial, indicando a 
preocupaqao dos agressores, temendo alguma punicao, 
em nao assumir a responsabilidade perante os profissio¬ 
nais da area de saude 4 . 

Segundo Swenson 8 , a historia pode ser vaga ou con- 
traditoria, variando quando e contada por membros dis- 
tintos da familia ou em momentos diferentes pelo mesmo 
familiar, ou, ainda, fornecer informaqoes de traumas nao 
compativeis com os que a crianqa apresenta no exame fi- 
sico ou durante sua evoluqao. Alem do mais, as vezes se 
deixa de fazer o diagnostico pela falta de experiencia da 
equipe e de equipamento radiologico disponivel 3 . 

A habilidade do clinico para suspeitar e, entao, reco- 
nhecer os sinais e sintomas que possam aparecer e cru¬ 
cial para se fazer o diagnostico, em razao de sintomas 
muitas vezes leves e de uma historia clinica muito pobre. 
Isso justifica o fato de se encontrarem, com frequencia, 
historias clinicas com queixas variadas, mas sem alusao 
a traumas fisicos 2 4 . 

A suspeita do abuso muitas vezes e levantada por 
meio de relatos verbais de familiares ou ate mesmo do 
paciente, se a idade ja for suficiente para a explanaqao da 
agressao. A anamnese deve ser realizada com bastante 
cautela: e importante colhe-la em momentos diferentes 
e, se possivel, com outras pessoas envolvidas (alem do 
proprio paciente, seus acompanhantes e responsaveis), 
procurando observar se ha incoerencias e contradiqoes. 
Os dados relevantes devem ser registrados no prontua- 
rio do paciente, lembrados os principios eticos e legais 
de sigilo e confidencialidade 3 . 

Outro item importante diz respeito aquelas crianqas 
submetidas a abuso fisico, porem com historia clinica de 
trauma acidental. 

Um estudo realizado pelos Centres Regionais de 
Atencao aos Maus-Tratos na Infancia (Cramis) 9 com cer- 
ca de 1.645 familias verificou, na variavel agente agressor, 
o seguinte percentual de autoria nas ocorrencias: 

■ mae: 41,1%; 

■ pai: 24,9%; 
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■ pai e mae: 10,2%; 

■ padrasto e madrasta: 8,5%; 

■ outros: 15%. 

Em um estudo retrospectivo de prontuarios de pa- 
cientes de um hospital universitario, realizado por Hara- 
da e colab or adores 10 , foram reconhecidos como os prin¬ 
cipals agressores: 

■ somente a mae: 62%; 

■ ambos os pais naturais, ou apenas o pai natural: 11%; 

■ outros parentes (como avo, tios ou irmaos): 11%; 

■ vizinhos, padrasto ou amigos da familia: 9%; 

■ nao identificados: 7%. 

Em 75% dos casos, a relatora da vitimizagao foi a 
mae. Esse fato, por outro lado, mostra a conivencia da 
mae em relagao ao abuso praticado, apesar de, em algu- 
mas situates, possivelmente ela estar sob a ameaga do 
agressor, o que pode ser esclarecido durante o periodo 
em que a crianga permanece internada 3 . 

E de extrema importancia que toda anamnese e to- 
dos os antecedentes da vitima, da familia e do agressor 
ou dos suspeitos sejam detalhadamente documentados. 
Todo processo de avaliagao, diagnostico e tratamento 
tem de ser registrado e, sempre que possivel, as lesoes 
devem ser fotografadas. Muitas provas das agressoes, 
principalmente fisicas, desaparecem com o tempo, e as 
evidencias podem ser minimizadas ou mesmo deturpa- 
das na evolugao, dificultando ou ate impossibilitando a 
analise correta pelo Poder Judiciario. 

A documentagao detalhada e resguardada pelas pro¬ 
vas vai minimizar esses efeitos da demora na maioria dos 
processos legais, embora nao possa resgatar o tempo per- 
dido na protegao e no tratamento das vitimas 1 ' 2 . 

Tambem no aspecto etico e de defesa profissional 
esse registro e o testemunho de que o pediatra ou profis¬ 
sional da saude nao cometeu algum ato de imprudencia, 
impericia ou negligencia, deixando de prestar a assisten- 
cia adequada a vitima ou de levar adiante os procedi- 
mentos legais pelos quais e responsavel etica, moral, ci¬ 
vil e legalmente 4 . 

Ambiente hospitalar 

A Medicina contemporanea e fortemente interme- 
diada em termos institucionais, burocraticos e econo- 
micos, fazendo que o modelo hipocratico de atendi- 
mento medico parega anacronico. Nao se deve exigir 
uma postura sacerdotal do medico, porem, nao e aceita- 
vel que ele seja indiferente as injustigas sociais, as neces- 
sidades dos mais fracos e perca de vista um dos elemen- 
tos essenciais a profissao: a empatia. Resgatar a arte de 
cuidar e uma tarefa que se impoe, ja que sem ela a Me¬ 
dicina perde o sentido (art. 2° do Codigo de Etica Me- 
dica) 11 . 

Alguem ja disse que “o doente e a doenga que adqui- 
riu tragos singulares”. Citando Bernard Lown: 


A arte de curar exige um relacionamento baseado na 
igualdade - elemento chave no relacionamento pacien- 
te-medico - e respeito reclproco. Este nao e automatica- 
mente concedido por nenhum dos dois lados: precisa ser 
conquistado. Sem respeito, o medico nao ganha a con- 
fianga do “paciente” 12 . 

A relagao medico-paciente adquire peculiaridade e 
intensidade diferentes na area da Pediatria, talvez a espe- 
cialidade medica em que a afetividade e a empatia mais 
sejam determinantes importantes para o sucesso de um 
tratamento. Confianga, entretanto, nao se impoe, con- 
quista-se. 

Ao longo dos anos 1980 e consolidando-se na deca- 
da de 90, passou a ser discutido no sistema de saude o 
tema humanizagao hospitalar. Para o Programa Nacio- 
nal de Humanizagao da Assistencia Hospitalar (PNHAH 
- www.humaniza.org.br), vinculado ao Ministerio da 
Saude a partir de 2001, humanizar e: 

[...] garantir a palavra a sua dignidade etica, ou seja, 
para que o sofrimento humano, as percepfdes de dor e de 
prazer sejam humanizadas epreciso que as palavras que 
o sujeito expressa sejam reconhecidas pelo outro. E pre- 
ciso, ainda, que esse sujeito ouqa do outro as palavras de 
seu reconhecimento. [...] sem comunicagao, nao ha hu- 
manizaqao. A humanizagao depende da nossa capacida- 
de defalar e de ouvir, depende do didlogo com nossos se- 
melhantes. 

O ambiente de assistencia a saude deve oferecer 
como principios comuns seguranga e humanizagao no 
atendimento para que a crianga ou o adolescente sin- 
tam-se confortaveis, bem acolhidos e nao corram riscos 
de qualquer natureza, mas principalmente de acidentes 
ou violencias quando sob cuidados hospitalares 13 . 

Para ser considerado adequado, o ambiente hospita¬ 
lar deve ser 13 : 

■ acolhedor; 

■ de facil acesso; 

■ seguro; 

■ saudavel; 

■ eficiente ao que se propoe; 

■ exemplo do que postula. 

Criterios de internaqao hospitalar 

A admissao dos pacientes com suspeita clinica de 
maus-tratos geralmente se faz em enfermaria ou unidade 
de tratamento intensivo e e baseada em: historia clinica, 
sinais e sintomas, alem daqueles casos que, independente- 
mente da gravidade da agressao, mostrarem um potencial 
risco de vida caso retornem a seu local de origem 2 6 . 

Deve-se considerar risco de revitimizagao quando o 
agressor nao e controlavel. 

A internagao hospitalar e tida como obrigatoria nas 
seguintes situagoes 2 : 
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■ crianqas com estado geral comprometido, apresen- 
tando desnutriqao grave, disturbios de socializaqao, 
atraso importante do desenvolvimento neuropsico- 
motor, deficits ou fracasso escolar; 

■ abuso sexual comprovado ou, quando na presenqa de 
outras lesoes, necessidade de tratamento hospitalar 
ou historia de violencia cronica; 

■ agressor com historico anterior de maus-tratos, de 
nao ser controlavel, estar envolvido em outras situa¬ 
tes de violencia, apresentar sinais de sociopatias, 
psicopatias e demonstrar ausencia de vinculaqao com 
a vitima; 

■ ausencia de suporte familiar ou presen 9 a de diagnos- 
tico de conivencia por parte da familia, alem da 
constataqao de que a familia ou os cuidadores do pa- 
ciente nao parecem ser competentes e capazes de 
proteger a vitima, caracterizando situaqao de risco de 
vida. 

Quando as lesoes forem graves ou o retorno do pa- 
ciente para sua moradia puder resultar em revitimiza- 
qao, deve-se interna-lo para que fique sob a prote 9 ao da 
instituiqao hospitalar, e notificar a Vara da Infancia e Ju- 
ventude da regiao de moradia da vitima. Essa notifica- 
qao deve ser realizada, mediante oficio contendo relato- 
rios medico, social e psicologico para todos os pacientes 
que, apos avaliaqao clinica, laboratorial e social, persis- 
tam com a suspeita inicial. 

Ao juiz da Vara da Infancia e Juventude de cada re¬ 
giao cabe decidir o encaminhamento a ser dado ao caso. 
A alta medica depende de decisao judicial, que determi- 
nara seu momento adequado e para onde a crianqa sera 
encaminhada. 


■ Apresenta^ao Clinica das Criangas 
Internadas 

Segundo Cardoso 3 , na casuistica apresentada, a 
grande maioria dos pacientes vitimas de violencia fisica 
e de baixa idade (73,6% ate 2 anos), sem diferenqa im¬ 
portante entre o acometimento em relaqao ao sexo. As 
historias clinicas com outras queixas predominam em 
relaqao a queixa de abuso fisico, e aquelas de trauma aci- 
dental tem como principal relator a mae, sugerindo que 
ela seja agressora ou conivente com o agressor nessas si¬ 
tuates. 

Por ocasiao da admissao, esses pacientes apresenta- 
ram: 

■ hematomas: sinais mais frequentes, aparecendo em 
67,9% das crianqas; 

■ fraturas osseas: em 47,2% dos casos, predominando as 
de cranio e membros superiores; 

■ lesoes neurologicas: em 38,7% do total, sendo as cri¬ 
ses convulsivas a principal manifestaqao; 12,3% evo- 
luiram com sequelas neurologicas permanentes; 

■ em decorrencia dos traumas recebidos, 6 , 6 % dos pa¬ 
cientes evoluiram para obito a entrada ou durante a 
internaqao hospitalar. 


A violencia domestica exige intervenqoes multiplas, 
envolvendo medidas protetoras que devem garantir as- 
sistencia psicologica, social, medica e educacional. A 
atuaqao dessa rede multiproiissional e interinstitucional 
em uma familia na qual ocorre qualquer forma de vio¬ 
lencia deve intervir na autonomia dessa familia. 

■ Atua^ao da Equipe Multiprofissional 

Papel do medico 

O papel do medico consiste, fundamentalmente, em 
diagnosticar a violencia domestica, o que na maioria das 
vezes e dificil, necessitando de experiencia profissional e 
da devida atenqao do medico. Assim, em primeiro lugar, 
e dever desse profissional estar sempre atento para sus- 
peitar de tal situaqao clinica. 

O tratamento dos agravos fisicos deve ser baseado 
em protocolos fundamentados nas melhores evidencias 
existentes, com o cuidado de explicar pacientemente a 
vitima os procedimentos que serao realizados, respei- 
tando-se sua capacidade de compreensao e obtendo-se 
seu consentimento esclarecido, em atenqao ao principio 
etico da autonomia. 


Papel do enfermeiro 

A funqao do enfermeiro e fundamental para a boa 
assistencia e inclui: 

■ identificar sinais de violencia, incluindo aspectos fisi¬ 
cos, emocionais e comportamentais; 

■ identificar parentes (principalmente pais e maes) de 
alto risco, alertando para aqueles que podem reviti- 
mizar o paciente, particularmente entre os acompa- 
nhantes e visitantes; 

■ participar das discussoes e dos encaminhamentos, 
com a equipe multiprofissional, dos casos suspeitos; 

■ incentivar atitudes de responsabilidade nas relates 
afetivas e familiares; 

■ favorecer o vinculo da familia com a crian^a o mais 
precocemente possivel, em atividades como pre-natal, 
alojamento conjunto, programas de pais participantes; 

■ incentivar mudanqas de crenqas, tabus e valores cul¬ 
tural envolvendo relates de poder; 

■ desenvolver e implementar protocolos de condutas de 
enfermagem dessas crianqas da admissao ate a alta; 

■ anotar, no relatorio de enfermagem e no prontuario 
do paciente, condutas e procedimentos realizados 
quanto as questoes envolvidas. 

Papel do psicologo 

No campo da Psicologia, surgem estrategias de in- 
tervenqoes tanto psicoterapicas quanto psicoprofilaticas 
ou preventivas. Assim, a psicoterapia dos maus-tratos na 
infancia e adolescencia e considerada um dos procedi- 
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mentos de interven^ao adotados pelos especialistas em 
violencia intrafamiliar, dentro de uma perspectiva inter- 
disciplinar. 

Os casos sao qualificados como: 

■ casos que exigem medidas de proteqao e que envol- 
vem situaqao de risco; 

■ casos que exigem medidas de investigate, quando a 
questao da violencia nao esta clara, e que exigem me¬ 
didas de intervenqao psicoterapica. 

O tratamento psicoterapico, psicodramatico, psica- 
nalitico ou sistemico ocorre inicialmente com sessoes 
familiares e, em seguida (posterior ou simultaneamen- 
te), em sessoes individuals e/ou inserqao em grupos de 
pessoas que foram vitimizadas e que sao organizados 
por faixas etarias, grupos de orientate de pais, de casais 
e daqueles que agridem. 

O foco do trabalho terapeutico centra-se tanto no 
piano individual quanto no piano das relaqoes interpes- 
soais. E necessario que a violencia intrafamiliar seja re- 
velada e analisada dentro dessa familia para que, em um 
primeiro momento, o pacto do silencio seja desfeito. 

No decorrer do trabalho psicoterapico, a progressi¬ 
va resolute dos conflitos nas relaqoes familiares facili- 
ta aos pais e responsaveis o compartilhamento de suas 
experiences pessoais e das relaqoes de casal, o que os le- 
vara a assumir ou nao a responsabilidade pela situate 
da violencia, e se houve conivencia ou nao por parte de 
um deles. 

Por outro lado, a terapia individual e o tratamento 
de grupo vao focalizar as necessidades individuals de 
cada membro, favorecendo que a vitima ou qualquer ou¬ 
tro membro dessa familia desenvolva sua autonomia e 
individualidade, o que lhe permitira controlar aspectos 
basics de seu proprio corpo, mente e aqoes. 

Papel do assistente social 

Em casos de denuncia por parte do acompanhante, 
sem necessidade de internaqao, o serviqo social deve: 

■ entrevistar, apos o atendimento medico, a pessoa que 
efetuou a denuncia, observando a queixa e as expec- 
tativas quanto ao atendimento medico e social; 

■ orientar o acompanhante quanto a notificaqao do 
caso a Vara da Infancia e da Juventude. 

Em casos de violencia sexual, o ser vie social deve 
garantir que: 

■ seja lavrado um boletim de ocorrencia e realizado um 
exame de corpo de delito - o laudo deve ser anexado 
ao prontuario hospitalar e ao processo judicial. 

Em casos de maus-tratos fisicos, o serviqo social 
deve: 

■ elaborar relatorio social e solicitar a equipe medica o 
relatorio medico; 

■ se possivel, solicitar a equipe de saude mental relato¬ 
rio psicologico da vitima e sua familia; 


■ assegurar que o paciente permaneqa internado, aguar- 
dando decisao judicial; 

■ encaminhar os relatorios medico, social e psicologico 
a direqao do hospital para que esta tome ciencia e ela- 
bore oficio as autoridades competentes (Vara da In¬ 
fancia e Juventude e/ou Conselho Tutelar); 

■ apos a equipe medica ter esclarecido os pais e/ou res¬ 
ponsaveis sobre a suspeita e mediante oficio da direqao 
do hospital, assegurar o encaminhamento do oficio 
com os relatorios medico, social e psicologico, via fax 
ou correio, para a Vara da Infancia e Juventude e para 
o Conselho Tutelar da regiao de moradia da vitima; 

■ encaminhar os pais a Vara da Infancia e Juventude. 

■ Particularidades do Atendimento nas 
Situates de Violencia Sexual 

O papel do profissional da saude nos casos de vio¬ 
lencia sexual envolve particularidades, entre elas, nun- 
ca deixar de atender sob pretexto de necessitar de pre- 
vio apoio juridico-policial, o que nao e verdadeiro. E 
muito importante mostrar-se acolhedor, compreensivo 
e isento de julgamento moral sobre o que esta sendo 
exposto. 

A fim de garantir maior seguranqa no atendimento 
e nas resoluqoes tomadas, e fundamental que os casos 
sejam atendidos e discutidos por uma equipe multipro- 
fissional e que todas as denuncias e notificaqoes sejam 
realizadas de forma institucional e nunca pessoal. Alem 
disso, todo o atendimento deve ser registrado pormeno- 
rizadamente no prontuario do paciente, o que pode ser 
util tanto para proteqao profissional como para o forne- 
cimento de subsidios para feitura do Laudo Indireto de 
Exame de Corpo de Delito, mas sem se esquecer de que 
os principios eticos de confidencialidade e sigilo tem de 
ser preservados. 

A obtenqao dos dados em um caso de violencia se¬ 
xual deve levar em consideraqao a fragilidade e o cons- 
trangimento causados por esse tipo de situaqao. O diag¬ 
nostic e facilitado pela presenqa de lesoes genitais ou 
perineais, doenqas sexualmente transmissiveis ou gesta- 
qao, mas essas altera^oes se apresentam em numero mi- 
nimo de casos. 

Abusos que envolvem manipulate, caricias, sexo 
oral ou exposicao a pornografia nao revelam alteraqoes 
no exame fisico. Mesmo aqueles em que ocorre penetra- 
qao podem transcorrer sem evidencias fisicas significa- 
tivas. E, sem elementos fisicos presentes, a anamnese 
passa a ter papel fundamental no esclarecimento da si- 
tuaqao, porem, sentimentos de vergonha e medo de re¬ 
taliate ou das consequencias fazem que muitas pacien- 
tes ou seus familiares apresentem historias incompletas, 
contraditorias ou inveridicas em um primeiro momen¬ 
to, o que dificulta sobremaneira a elaborate de um 
diagnostic conclusivo. 

O profissional de saude deve ter em mente que mes¬ 
mo os casos nos quais haja apenas suspeitas devem ser no- 
tificados ao Conselho Tutelar da regiao de moradia do pa- 
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ciente e encaminhados para seguimento tanto do ponto 
de vista legal quanto do ponto de vista psicossocial. 

O exame fisico deve ser completo e o exame gineco- 
logico, genital e anal tern de ser realizado em todos os 
casos, se necessario sob narcose, a fim de evitar um exa¬ 
me forqado e constrangedor que pode ser vivenciado 
pelo paciente como uma nova violencia. 

O tratamento das lesoes e imediato, e seu inicio in- 
depende da necessidade de investigaqao policial. E im- 
portante solicitar exames subsidiaries, particularmente 
aqueles para diagnostico de doenqas sexualmente 
transmissiveis, inclusive hepatite B (e controversa a ne¬ 
cessidade de colher sorologia para hepatite C), e cole- 
tar provas forenses (Norma Tecnica do Ministerio da 
Saude, 1999): 

■ esfregaqo de secreqao vaginal (deve ser colhido em 
ate 72 horas) ou secreqao anal (deve ser colhido em 
ate 6 horas) em tres laminas de vidro (deixar secar em 
ar ambiente e proteger em embalagem propria para 
laminas); 

■ para identificaqao de DNA do agressor, colher secre- 
qao vaginal ou anal em papel-filtro esteril ou “cotone- 
te” esteril (deixar secar em ar ambiente por 6 horas); 

■ pelos que nao os do paciente, se encontrados com 
bulbo, permitem identificaqao do DNA; 

■ esse material deve ser guardado em envelope (nao 
utilizar sacos plasticos) identificado, anexado ao 
prontuario e arquivado em condicoes adequadas para 
hear a disposiqao da Justiqa (congelar o material, 
quando possivel). 

O atendimento inicial dos casos de violencia sexual 
tem de contemplar a profilaxia das doenqas sexualmen¬ 
te transmissiveis nao virais e hepatite B. Embora nao 
exista estudo na literatura mundial que comprove a efi- 
cacia do uso de qualquer agente antirretroviral na qui- 
mioprofilaxia do HIV apos abuso sexual, cada caso me- 
rece ser avaliado individualmente, considerando a 
relaqao beneficio/nao maleficio (efeitos colaterais das 
drogas). Optando por tratar, iniciar o tratamento o mais 
precocemente possivel (nas primeiras 24 a 36 horas). 

E muito importante garantir continuidade de acom- 
panhamento com agendamento dos retornos, particu¬ 
larmente para atendimento psicologico (saude psicosse- 
xual, saude reprodutiva, estresse pos-trauma), repetiqao 
do VDRL em 30 dias e da sorologia anti-HIV em 90 e 
180 dias. 

Alem das doenqas sexualmente transmissiveis, ou- 
tro risco inerente a violencia sexual e a possibilidade da 
ocorrencia de gestaqao indesejada, que pode ser evitada 
pela anticoncepqao de emergencia. A eficacia da anti- 
concepqao de emergencia e maior quando utilizada ate 
72 horas apos o coito suspeito. 

Em caso de gravidez ja instalada em decorrencia de 
violencia sexual, a legislaqao brasileira garante o direito 
da realizaqao do aborto. Ao profissional de saude cabe o 
pronto encaminhamento a services que realizem esse 
tipo de procedimento, independentemente de qualquer 


documentaqao legal ou mesmo da certeza quanto ao 
coito que originou a gestaqao. Essa averiguaqao e funqao 
do serviqo que realizara o aborto. 

E necessaria muita clareza do papel de cada profis¬ 
sional no atendimento a esse tipo de caso, pois nas situa¬ 
tes de violencia sexual, em especial naquelas que ocor- 
rem dentro da familia, a principal alteraqao presente e a 
confusao dos papeis sociais de cada um de seus mem- 
bros. A equipe que nao esta segura de seu papel tem o 
potencial de reproduzir no atendimento a mesma dina- 
mica que esta tentando enfrentar, com menor possibili¬ 
dade de realizar uma intervenqao efetiva tanto em ter- 
mos de saude quanto do ponto de vista juridico-legal. 

■ Considera^oes Finais 

Estatisticas revelam que as crianqas submetidas a 
abuso fisico, quando necessitam de tratamento em regi¬ 
me de internaqao hospitalar, apresentam alta letalidade e 
alto indice de sequelas neurologicas graves 4 . As altas le¬ 
talidade e sequelas sao, na maioria das vezes, superiores 
quando comparadas aquelas de criancas internadas com 
outras doenqas da infancia 3 . 

E fundamental que o atendimento seja realizado por 
equipe multiprofissional e que aborde a violencia como 
um serio problema social, que causa agravos a saude, 
nao sendo apenas uma doenqa do agressor nem da viti- 
ma. 

Diante desses dados, o pediatra e os profissionais da 
saude devem assumir o importante papel de protetores 
das vitimas, promovendo a assistencia imediata adequa- 
da, levantando a suspeita, fazendo o diagnostico, tratan- 
do e fazendo os encaminhamentos necessarios e acom- 
panhando esses casos, independentemente das outras 
medidas de proteqao a serem tomadas 14 . 
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■ Introdugao 

A assistencia domiciliar a saude e a provisao de ser¬ 
vices de saude as pessoas de qualquer idade em sua re- 
sidencia ou em outro local nao hospitalar 1 . 

O conceito de ministrar assistencia personalizada 
que respeite as peculiaridades do paciente, de sua enfer- 
midade e de sua familia surgiu na decada de 1960, nos 
Estados Unidos e no Canada, com o nome de Home 
Health Care, como uma alternativa aos altos custos da 
internaqao hospitalar 2 . 

A importancia da atenqao domiciliar como pratica 
de atendimento tem crescido nos ultimos anos. Isso 
pode ser explicado por alguns fatores 3 : 

■ a van 90 da ciencia medica, que tornou possivel o me- 
lhor atendimento de portadores de doenqas cronicas 
progressivas ou nao; 

■ aumento dos custos das internaqoes hospitalares; 

■ importancia da diminuiqao do tempo de internaqao 
hospitalar para aumentar a disponibilidade de leitos, 
associada a necessidade de continuidade de trata- 
mento desses pacientes; 

■ preferencia, por parte de muitos pacientes portadores 
de doenqas cronicas e de seus familiares, por passar a 
maior parte do tempo em suas residences. 

No final da decada de 1980 tal recurso assistencial co- 
mecou a ser praticado no Brasil, como um modelo que 
oferece toda a estrutura convencional para a prestaqao de 
serviqos de saude a pacientes que, uma vez ultrapassada a 
fase aguda que gerou uma internacao hospitalar, podem 
ser transferidos para o ambiente domiciliar 4 . 

Os primeiros serviqos de assistencia domiciliar a 
saude no Pais foram criados em 1967, como o do Hos¬ 
pital do Servidor Publico Estadual de Sao Paulo, para 
atender basicamente os portadores de enfermidades 
cronicas. A partir de 1992, comeqaram a aparecer no 
Brasil varias empresas privadas que prestam serviqos 


de assistencia domiciliar a saude, aqui tambem co- 
nhecidos por Home Care. As iniciativas no setor pu¬ 
blico comeqaram a acontecer nesse mesmo periodo, 
de forma isolada, principalmente no estado de Sao 
Paulo 5,6 . 

O crescimento desordenado do setor, sem uma lin- 
guagem comum, foi uma realidade na prestaqao de ser¬ 
vices de assistencia domiciliar. Isso motivou a Agenda 
Nacional de Vigilancia Sanitaria (Anvisa) a normaliza- 
-lo, por meio da Resoluqao da Diretoria Colegiada n. 11, 
de janeiro de 2006 (RDC 11) 7 , que dispoe sobre o regu- 
lamento tecnico de funcionamento de services que pres¬ 
tam atenqao domiciliar, nas modalidades de assistencia 
domiciliar e internacao domiciliar. 

No cenario da legislaqao sobre Assistencia Domici¬ 
liar no Brasil, a Lei n. 10.424, de 15 de abril de 2002 8 , 
acrescentou capitulo e art. a Lei n. 8.080, de 19 de setem- 
bro de 1990, que dispoe sobre as condiqoes para promo- 
qao, prote^ao e recuperaqao da saude, a organizaqao e o 
funcionamento de serviqos correspondentes, regula- 
mentando a assistencia domiciliar no Sistema Unico de 
Saude (SUS). A Portaria GM/MS n. 2.529, de 19 de ou- 
tubro de 20 06 9 , instituiu a internaqao domiciliar no am- 
bito do SUS, tendo definido essa assistencia como “o 
conjunto de atividades prestadas no domicilio a pessoas 
clinicamente estaveis que exijam intensidade de cuida¬ 
dos acima das modalidades ambulatoriais, mas que pos- 
sam ser mantidas em casa, por equipe exclusiva para este 
fim”. 

Em outubro de 2011, o Ministerio da Saude publi- 
cou, por meio das Portarias n. 2.488 e 2.489, a Politica 
Nacional de Atenqao Basica, com mencoes a Atenqao 
Domiciliar a Saude, e no mes seguinte lanqou o Progra- 
ma Melhor em Casa, ampliando o atendimento domici¬ 
liar no SUS. 

As equipes de Atenqao Domiciliar do Melhor em 
Casa sao contratadas por estados e municipios e podem 
participar municipios com mais de 40.000 habitantes. 
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O atendimento sera feito por equipes multidisciplinares, 
formadas prioritariamente por medicos, enfermeiros, 
tecnicos em enfermagem e fisioterapeuta. Outros profis- 
sionais (fonoaudiologo, nutricionista, odontologo, psico- 
logo e farmaceutico) poderao compor as equipes de 
apoio. Cada equipe podera atender, em media, 60 pa- 
cientes, simultaneamente. 

Diferentemente do que ocorre na maioria dos projetos 
de atenfdo domiciliarjd existentes, as equipes do Melhor 
em Casa atuarao vinculadas a uma central de regulaqao 
controlada pela secretaria de saude dos munidpios ou 
estados e nao a um hospital. 

O Ministerio da Saude exemplifica como beneficia- 
dos pessoas com necessidade de reabilita^ao motora, 
idosos, pacientes cronicos sem agravamento ou em si- 
tua^ao pos-cirurgica. Apesar de nao prever um progra- 
ma pediatrico, crian^as e adolescentes serao beneficia- 
das pelo Programa Melhor em Casa. 

■ Conceitos e Defini^oes 

As modalidades de aten^ao domiciliar compreendem 
promo^ao a saude, prevencao, tratamento de doen^as e 
reabilita^ao desenvolvidas em domidlio, bem como os ni- 
veis de cuidados de ateruplo primaria, secundaria e tercia- 
ria. De acordo com a condi^ao clinica do paciente e a in- 
tensidade e complexidade dos cuidados, e caracterizada em 
Assistencia Domiciliar ou Internacao Domiciliar 9 . 

Apesar das controversias existentes sobre essas de- 
nomina^oes, neste capitulo foram adotadas as defini^oes 
que constam na RDC 11, que dispoe sobre o Regula- 
mento Tecnico de Funcionamento de Services que pres- 
tam Atenqao Domiciliar 7 : 

■ Assistencia domiciliar: conjunto de atividades de ca- 
rater ambulatorial, programadas e continuadas de¬ 
senvolvidas em domidlio. 

■ Internacao domiciliar: conjunto de atividades presta- 
das no domicilio, caracterizadas pela atenqao em tem¬ 
po integral ao paciente com quadro clinico mais com- 
plexo e com necessidade de tecnologia especializada. 

■ Plano de Atenqao Domiciliar (PAD): documento que 
satisfaz um conjunto de medidas que orientam a atua- 
qao de todos os profissionais envolvidos de maneira 
direta e/ou indireta na assistencia a cada paciente em 
seu domicilio, desde sua admissao ate a alta. 

O grupo de pacientes mais comumente selecionado 
para os cuidados e constituido por portadores de doen- 
qas cronico-degenerativas, portadores de doenqas que 
requerem cuidados paliativos e portadores de incapaci- 
dade funcional, provisoria ou permanente, que tendem 
a se tornar ocupantes prolongados ou ate vitalicios de 
leitos hospitalares, inclusive em UTI. Nessa populaqao 
atendida ha um grande contingente de crianqas e ado¬ 
lescentes que poderiam ser beneficiadas juntamente 
com suas familias. 


O recurso humano tecnico compreende a Equipe 
Multiprofissional de Atenqao Domiciliar (Emad), profis¬ 
sionais que compoem a equipe tecnica da atenqao domi¬ 
ciliar, com a funcao de prestar assistencia clinico-tera- 
peutica e psicossocial ao paciente em seu domicilio. O 
cuidador e a pessoa capacitada para auxiliar o paciente 
em suas necessidades e atividades de vida cotidiana, com 
ou sem vinculo familiar. 

A RDC 11 caracteriza os Services de Atenqao Do¬ 
miciliar (SAD) como instituiqoes publicas ou privadas 
responsaveis pelo gerenciamento e operacionalizaqao de 
assistencia ou internacao domiciliar, e a Portaria GM/ 
MS n. 2.529, de 19 de outubro de 2006 9 , define que os 
Services de Internacao Domiciliar sao compostos de: 

■ Equipes Multiprofissionais de Internacao Domiciliar 
(Emid), compostas, no minimo, por medico, enfer- 
meiro e tecnico ou auxiliar de enfermagem. 

■ Equipes Matriciais de Apoio, podendo ser comparti- 
lhadas por varias equipes ou servicos de internacao 
domiciliar ou mesmo com a rede de servicos de sau¬ 
de, composta por outros profissionais de nivel supe¬ 
rior (como fisioterapeutas, fonoaudiologos e nutricio- 
nistas), levando em consideracao o perfil da atencao a 
ser prestada e os protocolos firmados. 

Define, ainda, que uma Equipe Multiprofissional de 
Internacao Domiciliar (Emid) esteja referida a uma po- 
pulacao minima de 100.000 habitantes e que os munid¬ 
pios podem habilitar uma equipe por grupo populacio- 
nal de referenda de 100.000 habitantes. 

Determina, tambem, como meta a media de 30 in- 
ternacoes/mes por equipe, com media de permanencia 
de ate 30 dias e que os servicos de internacao domiciliar 
garantam retaguarda no periodo da noite e finais de se- 
mana para as pessoas sob cuidado das equipes. 

E importante que os SAD trabalhem em parceria com 
hospitais que disponham de UTI para o encaminhamen- 
to dos pacientes que podem se tornar instaveis durante a 
internacao domiciliar e que disponham de um sistema de 
transporte rapido e seguro do domicilio para o hospital, 
por meio de ambulancias adequadas para esses pacientes. 

■ Avalia^ao dos Custos 

Ha um grande componente economico-financeiro 
contido no conceito “qualidade de atendimento” 10 . Assim, 
a opcao por cuidados domiciliares torna-se uma alterna- 
tiva viavel para diminuir os custos do atendimento, quan- 
do comparados aos de uma internacao hospitalar, que sao, 
quase sempre, muito mais elevados. 

No Brasil, os SAD que fazem o atendimento do se- 
tor publico sao pagos pelo governo, por meio do Sistema 
Unico de Saude (SUS). Ja no setor privado, os principals 
pagadores sao as empresas de saude suplementar. Neste 
setor, o Projeto de Lei n. 7.147/2002 11 pretendia alterar a 
Lei n. 9.656, de 3 de junho de 1998, que dispoe sobre os 
pianos e seguros privados de assistencia a saude, incluin- 
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do os atendimentos e as internapoes domiciliares entre 
as exigencias de coberturas dos pianos de saude, mas foi 
arquivado em 29 de abril de 2005. Mesmo assim, grande 
parte dessas empresas disponibiliza tal modalidade de 
internapao a seus usuarios. 

Qualidade em saude e um conceito complexo, e os 
atributos descritos a seguir podem auxiliar em sua con- 
ceituapao 10,12,13 : 

■ Eficacia: capacidade de oferecer reais beneficios aos 
pacientes. 

■ Efetividade: relapao entre o real beneflcio oferecido e 
o resultado potencial baseado nas melhores eviden¬ 
ces disponiveis (estudos clinicos e epidemiologicos), 
representado pela equapao: 

Melhoria gerada pelo servi^o oferecido 

Efetividade = - 

Melhoria esperada pelo sistema "ideal" 


■ Eflciencia: relapao entre o beneficio oferecido e seu 
custo, representada pela equapao: 

Melhoria gerada pelo servigo oferecido 

Eficiencia = - 

Custo deste sistema 

■ Otimizapao: estabelecimento do ponto de equilibrio 
relativo, em que o beneficio oferecido e maximo em re¬ 
lapao a seu custo. E a relapao entre as necessidades reais 
do paciente e o atendimento destas pelo servipo. Con- 
vem lembrar que os principios eticos da beneficencia 
(obter o melhor resultado possivel) e da nao malefi- 
cencia (minimizar prejuizos ao paciente, ao servipo e a 
comunidade) sao os que interessam neste atributo. 

■ Aceitabilidade: adaptapao dos cuidados as expectati- 
vas dos pacientes e suas familias, constituidos por 
acessibilidade, relapao dos profissionais da equipe de 
saude com o paciente e sua familia, references do pa¬ 
ciente e sua familia quanto aos resultados e quanto 
aos custos. Ressalta-se que o principio etico da auto- 
nomia, com a aplicapao do consentimento livre e es- 
clarecido, e o que deve nortear a relapao da equipe de 
saude com o paciente e sua familia. 

■ Legitimidade: possibilidade de adaptar satisfatoria- 
mente o servipo a comunidade ou a sociedade como 
um todo. Implica conformidade individual, satisfapao 
e bem-estar da coletividade. 

■ Equidade: determinapao da adequada e justa distri- 
buipao dos services e beneficios para todos os mem- 
bros da comunidade, populapao ou sociedade. E o res- 
peito ao principio etico da justipa social. 

E muito importante balizar os criterios de atenpao 
domiciliar em parametros aceitos pela comunidade, tanto 
a dos profissionais da saude como a dos usuarios, como 
base em principios eticos, como 14 : 

■ os custos do tratamento devem beneficiar somente o 
paciente; 


■ os recursos devem ser destinados principalmente aque- 
les que deles mais necessitam e possam deles se benefi¬ 
ciar; 

■ gastos inuteis e futeis devem ser evitados. 

A criapao de protocolos assistenciais, com organiza- 
pao e padronizapao do atendimento medico das situa- 
poes mais frequentes, permite maior planejamento e ra- 
cionalizapao de gastos, com beneficios reais a assistencia 
oferecida. Ressalte-se, entretanto, que modelos servem 
apenas como orientapao e que cada instituipao deve criar 
criterios especificos para satisfazer as necessidades da co¬ 
munidade que e por ela atendida. 

Conciliar os interesses frequentemente confidantes 
entre pagadores dos servipos, SAD e pacientes e suas fa¬ 
milias nem sempre e facil. O setor publico sofre de pro- 
blemas cronicos de escassez de recursos, e as empresas 
de saude suplementar procuram pagar preqos muitas ve- 
zes insuficientes para a saude financeira dos SAD que, 
assim, tem dificuldade em oferecer serviqos satisfatorios. 

O capital para dar suporte as demandas dos pacien¬ 
tes e investir em novas tecnologias e outro ponto crucial 
na evoluqao do setor. A criaqao de novas tecnologias e 
acumulativa e assimilada com grande rapidez, mas mui¬ 
tas vezes e incorporada sem avaliaqao de sua eficacia, 
efeitos colaterais e custos. 

Os SAD se confrontam continuamente com problemas 
relacionados a qualidade (que tornam obrigatorios os pro- 
gramas de treinamento e capacitaqao nos constantes pro¬ 
gresses do setor) e aos custos. Estes fazem com que os SAD 
sejam entidades de custos crescentes, muitas vezes acima 
dos indices inflacionarios e frequentemente abaixo dos in¬ 
dices de reajuste obtido perante suas fontes pagadoras. 

■ Equipamentos 

A escolha do melhor equipamento considera o cus¬ 
to em rela^ao ao beneficio. Os equipamentos pediatricos 
sao tao ou mais caros que seus equivalentes para adultos, 
sendo necessaria tambem maior diversificaqao, em vir- 
tude da variaqao de tamanho das crian^as a serem aten- 
didas. Alem do custo relativo a compra ou aluguel do 
equipamento, devem-se prever os acessorios descarta- 
veis e os que sofrem desgaste natural pelo uso. 

Aparelhos de ventilaqao pulmonar mecanica 

Embora o uso de aparelho de ventilaqao pulmonar 
mecanica raramente seja necessario em regime de inter- 
naqao domiciliar, deve-se considerar essa possibilidade 
em pacientes dele dependentes. 

As con didoes clinicas basicas necessarias para venti- 
laqao pulmonar mecanica domiciliar sao 15 : 

■ ausencia de doenqa aguda; 

■ estabilidade na complacencia pulmonar e na resisten- 
cia das vias aereas; 

■ Sat0 2 > 90% com Fi0 2 < 40%; 
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■ PEEP < 5 cmH 2 0 (exceto na apneia obstrutiva do 
sono); 

■ sem necessidade de modalidades ventilatorias sofisti- 
cadas; 

■ estabilidade hemodinamica e ausencia de arritmias e 
disfunpoes cardiacas que exijam o uso de drogas ino- 
tropicas, vasodilatadoras e antiarritmicas endovenosas; 

■ equilibrios metabolico, acidobasico e hidroeletroliti- 
co estaveis; 

■ estabilidade neurologica, com ausencia ou controle 
de crises convulsivas; 

■ aporte proteico-calorico adequado, com ou sem sonda 
enteral, com eliminapoes presentes e ganho de peso 
estavel; 

■ estabilidade emocional e psicologica em relapao a fa- 
miliares e equipe de saude (em geral, a crianpa em ven¬ 
tilapao pulmonar cronica passa a ser extremamente de- 
pendente do ambiente e das pessoas do hospital em 
que ela estava internada e quaisquer mudanpas podem 
provocar inseguranpa e ansiedade); 

Os aparelhos de ventilapao indicados para o uso do- 
miciliar devem ser dotados de recursos especificos e 
amplos, a fim de assegurar assistencia satisfatoria. As ca- 
racteristicas do aparelho de ventilapao pulmonar meca- 
nica, ideal para o uso domiciliar, sao: 

■ facil manuseio; 

■ monitorapao dos parametros necessarios; 

■ sistema de alarmes de apneia, pressoes alta e baixa; 

■ pequeno, leve e portatil; 

■ facilmente adaptavel em diferentes locais e situapoes, 
permitindo a maxima mobilidade ao paciente; 

■ bateria de backup ou adaptadores para fonte de energia. 

E importante que todos os aparelhos de ventilapao 
pulmonar utilizados tenham suprimento de oxigenio e 
ar de reserva para seguranpa do paciente. Outro fator de 
seguranpa a ser considerado e que o aparelho disponha 
de bateria eletrica ou no-break, para o caso de falta de 
energia eletrica. 

E recomendado que o aparelho de ventilapao nao 
dependa da fonte externa de ar comprimido. A presenpa 
de compressor interno viabiliza inclusive a locomopao, 
independente de cilindros de ar comprimido, possibili- 
tando atividades fora do quarto. 

Poder usufruir de aparelho de ventilapao pulmonar, 
como o BiPAP (bilevel positive airway pressure), em in- 
ternapoes domiciliares e assegurado pela Portaria Mi¬ 
nisterial GM/MS n. 1.531, de 4 de setembro de 2001 16 . 
Essa portaria garante aos portadores de distrofia muscu¬ 
lar progressiva a utilizapao de equipamentos que propi- 
ciem ventilacao intermitente de pressao positiva gratui- 
tamente, por meio das Secretarias da Saude de seus 
municipios. Institui, ainda, por meio da Portaria n. 556 17 , 
de 12 de agosto de 2002, no ambito do Sistema Unico de 
Saude, o Programa de Assistencia Ventilatoria Nao Inva- 
siva a pacientes portadores dessa doenpa aptos a acom- 
panhamento domiciliar 18 . 


Monitores de sinais vitais 

Frequentemente o paciente requer monitorapao mi¬ 
nima, que mostra a frequencia cardiaca e a saturapao san- 
guinea de oxigenio. Muito raramente ha necessidade de 
monitorapao continua de frequencia respiratoria, tempe- 
ratura, pressao arterial e capnografia. 

■ Area Ffsica 

A organizapao da area fisica implementa a assisten¬ 
cia, gerando alguns referenciais de qualidade e produti- 
vidade. Algumas questoes fundamentals devem ser in- 
vestigadas, com o objetivo de desencadear estrategias e 
prioridades na assistencia 2 . 

■ O ambiente respeita a privacidade do paciente? 

■ Apresenta condipoes de seguranpa? 

■ Propicia livre acesso em todos os lados do leito? 

■ Ha iluminapao e ventilapao naturais? 

■ Ha facilidade de utilizapao de maca e cadeira de rodas 
nas areas de circulapao? 

■ Dispoe de instalapoes sanitarias? 

■ Ha locais para estocagem de material? 

■ Ha espapo suficiente para alocar equipamentos? 

■ As instalapoes eletricas comportam uma eventual so- 
brecarga? 

■ Ha facilidades (paredes e pisos) de higienizapao? 

■ Ha acesso facil a outros comodos? 

Para atender as finalidades a que se propoe, o espa¬ 
po fisico destinado a uma internapao domiciliar deve 
obedecer, em seu espapo fisico, aos seguintes requisites: 

■ a area destinada ao leito do paciente deve ser ampla 
(minimo de 9 m 2 ), pois podem estar acumulados, ao 
redor do leito, moveis e equipamentos que ocupam es¬ 
papo: o proprio berpo ou cama, aparelhos de ventila¬ 
pao pulmonar, bombas de infusao, foco de luz, mesa de 
cabeceira, monitores de cabeceira, suporte para hamper 
e lixeira, suportes para soro, etc; 

■ a protepao eletrica dos equipamentos deve ser previs¬ 
ta, dada sua grande sensibilidade a variapoes de poten- 
cia e ciclagem eletrica, interferencia de eletricidade es- 
tatica e de radiofrequencia, variapoes de temperatura e 
umidade; 

a RDC 11 determina que, para pacientes em venti¬ 
lapao pulmonar mecanica, caso o equipamento seja 
acionado por energia eletrica, o domidlio deve ser 
cadastrado na companhia de fornecimento de ener¬ 
gia eletrica local, sendo recomendavel disponibili- 
zar uma rede de fornecimento mais segura que, em 
caso de interruppao de energia, priorize seu resta- 
belecimento mais rapido para aquela residencia; 
o uso simultaneo de equipamentos, como aparelho 
de ventilapao pulmonar, monitor, bomba de infusao 
ou infusor, obriga o adequado dimensionamento de 
instalapoes eletricas; 
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instalacoes eletricas devem ter todas as tomadas 
aterradas, com estabilizaqao de voltagem e ligadas a 
um sistema de alimentapao cujas potencia e caba- 
gem sejam adaptadas ao numero e as especificapoes 
tecnicas dos equipamentos que podem estar em 
funcionamento simultaneo (aparelho de ventilapao, 
aspirador de secrepoes, bomba de infusao, foco de 
luz, monitor de cabeceira, nebulizador ou umidifi- 
cador aquecido, etc.); 

os circuitos da iluminapao devem ser totalmente 
distintos dos circuitos das tomadas, desde a fonte 
de entrada, de modo a evitar interferencias eletro- 
magneticas nos equipamentos; 
para a completa seguranpa, a avaliapao da rede ele- 
trica do domicilio deve ser feita por um engenhei- 
ro especializado em ambiente hospitalar, lembran- 
do que o uso de oxigenio em locais com a fiapao 
eletrica inadequada possibilita acidentes fatais; 

■ quando necessarios, o suprimento de oxigenio e o de 
ar comprimido devem ser instalados de acordo com 
especifkapoes tecnicas seguras; 
o uso de oxigenio pode ser necessario em situapoes 
de emergencia, como na parada cardiorrespiratoria 
ou para o adequado funcionamento do aparelho de 
ventilapao mecanica (ciclagem). O oxigenio para o 
uso domiciliario e apresentado de tres maneiras: 
cilindros ou torpedos de oxigenio gasoso, arma- 
zenado sob pressao em recipientes de aluminio, 
com capacidades variadas, podem ser armazena- 
dos por longo tempo, sem perdas. Os de pequeno 
porte facilitam a locomopao, mas apresentam al- 
gumas desvantagens: custo variavel conforme a 
quantidade necessaria para o consumo; sao pesa- 
dos e grandes; nao podem softer quedas; preci- 
sam de recargas frequentes; 
concentradores de oxigenio sao aparelhos que 
concentram oxigenio a partir do ar ambiente, ne- 
cessitando apenas da energia eletrica para funcio- 
nar. Construidos segundo normas internacionais 
da Organizapao Mundial da Saude (OMS), tem 
mecanismos de alarme que monitoram a concen- 
trapao do oxigenio que esta sendo fornecido ao 
paciente, aumentando consideravelmente a segu¬ 
ranpa do tratamento. A presenpa de rodizios e seu 
tamanho reduzido proporcionam a possibilidade 
de deslocamento com facilidade. Tem custo fixo 
menor, volume do gas ilimitado, necessidade mi¬ 
nima de manutenpao e facil uso. Sao suas desvan¬ 
tagens: fluxo de 0,25 L/min a 5 L/min, necessidade 
de fonte de energia eletrica para o funcionamento, 
nao sao portateis e ha necessidade de reserva de 
oxigenio em cilindro, a fim de suprir eventual fal- 
ta de energia eletrica; 

oxigenio liquido e disponibilizado em reservatorio 
criogenico, capaz de armazenamento por meio da 
manutencao de uma temperatura muito baixa. Tem 
como vantagem uma mochila portatil que permite 
sua utilizapao fora do domicilio. Sua autonomia, 
quando utilizado com 2 L/min, e de sete dias para o 


reservatorio e de oito horas para a mochila portatil. 
Seu fluxo varia de 0,25 L/min a 6 L/min; 
ar comprimido, disponibilizado em cilindro de alu¬ 
minio e armazenado sob pressao, e necessario 
quando o aparelho de ventilapao mecanica nao ti- 
ver compressor interno; 

dependendo da complexidade dessas instalapoes de 
gases medicinais, elas podem requerer adequapao a 
normas cuja supervisao e exercida por autoridades 
municipais ou pelo Corpo de Bombeiros. 

Convem lembrar que a presenpa do paciente que re- 
quer internapao domiciliar aumenta os gastos domesticos 
(energia eletrica, abastecimento de agua encanada, gas de 
cozinha, lavanderia, limpeza, generos alimenticios, etc.). 

Localizaqao 

Uma Emid deve trabalhar em um domicilio que te- 
nha facil acesso a transporte por ambulancia, se este se 
tornar necessario. 


Equipe de trabalho 

Considerando que o paciente pediatrico tem caracte- 
risticas diferentes das dos adultos, o pessoal que trabalha 
em Emid pediatrica deve estar qualificado para atende-lo 
em suas diversas etapas de crescimento e de desenvolvi- 
mento, entendido como todo o processo de maturaqao fi- 
siologica, do nascimento a maturidade. Por isso, a Emid 
deve ser composta por medicos pediatras e uma equipe 
de enfermagem adequada para cada paciente, acrescida 
de um indice de seguran^a tecnica para folgas e faltas nao 
previstas, alem dos cuidadores, familiares ou nao, respon- 
saveis pela atenqao de “maternagem” (dar banho, trocar a 
roupa, oferecer alimentaqao, etc.). 

E desejavel que familiares cuidadores interajam com 
a Emid e se envolvam nos cuidados e pianos. Para isso, 
devem ser orientados sobre como participar dos cuidados 
dispensados. Para que essa intera^ao se facpi de modo ade¬ 
quado, e fundamental o respeito aos valores culturais, so- 
ciais, espirituais e religiosos do paciente e seus familiares. 

E condiqao basica a existencia de um piano terapeuti- 
co e a ordenaqao dos cuidados por uma equipe que tenha 
conhecimento cientifico amplo, experiencia profissional, 
competencia tecnica e habilidade nas relates interpessoais. 

O prepare da Emid para o exercicio das atividades 
profissionais, que assegura uma boa assistencia, pode ser 
conseguido a partir de um treinamento sistematizado, 
aliado a alguns fatores indispensaveis, como 15 : 

■ emprego efetivo do pessoal; 

■ objetividade e eficacia nos procedimentos tecnicos; 

■ utilizaqao racional dos recursos materials; 

■ criaqao de novos metodos de tratamento; 

■ orientates e esclarecimentos continuos do paciente, 
sua familia e outros cuidadores que coabitam ou inte- 
ragem com o paciente. 
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Alem da Emid, a Equipe Matricial de Apoio do SAD 
deve oferecer assistencia integral ao paciente, de acordo 
com as necessidades especificas de cada um. Para isso, 
deve contar com uma equipe multiprofissional completa, 
a fim de propiciar um atendimento que auxilie a crianqa 
e seus familiares em todas as suas necessidades fisicas, 
psicoafetivas e sociais. Incluem-se entre tais profissio- 
nais: assistentes sociais, farmaceuticos, fisioterapeutas, 
fonoaudiologos, nutricionistas, psicologos, terapeutas 
ocupacionais, alem de equipes medicas em diversas espe- 
cialidades. 

Nessa equipe esta o principal fator do sucesso, dan- 
do todo o suporte para o tratamento e desenvolvendo 
um relacionamento personalizado com o paciente e seus 
familiares. Os procedimentos de maior complexidade 
devem ser realizados exclusivamente pelo enfermeiro; 
este e responsavel pelo paciente durante as 24 horas do 
dia, exercendo sua atividade com autonomia 19 . Para o 
paciente submetido a ventilaqao pulmonar mecanica no 
domicilio, um pediatra habilitado pode ser o responsa¬ 
vel pela parte de ventilaqao, equilibrio hidroeletrolitico e 
nutricional. 

Nao pode ser negligenciada a escolaridade das crian- 
qas e adolescentes aptos ao aprendizado. Nesses casos, 
educadores e pedagogos devem ser integrados a equipe. 

Vale lembrar que tal atividade e estressante e cansati- 
va, de modo que em seu planejamento devem ser previs- 
tos conforto para a equipe e periodos de descontraqao du¬ 
rante os turnos. Esse planejamento requer envolvimento 
dos demais moradores do domicilio. 

O complexo sistema familiar pode ou nao oferecer 
uma completa interapao na assistencia domiciliar, levan- 
do a equipe que cuida do paciente a desenvolver atitudes 
comportamentais variadas. Em cada circunstancia, o 
principal papel da equipe e manter a proximidade com o 
paciente e sua familia, reconhecendo que ha uma real si- 
tuapao de estresse, necessidades basicas nao satisfeitas e 
ate mesmo tipicas reapoes e fases de desajustes perante a 
doenpa. Um estado emocional equilibrado, resultante de 
uma satisfapao completa no trabalho, promove uma ten- 
dencia ao desenvolvimento de habilidades no relaciona¬ 
mento com pacientes e familiares. 

No planejamento de uma Emid, devem-se prever a 
reciclagem tecnica periodica do pessoal para atender a 
necessidade de atualizapao tecnico-cientifica continua e 
preparo para atender o paciente em sua integralidade, 
promovendo seu bem-estar. 

■ Conclusao e Propostas 

Cabe a sociedade definir seus objetivos em relapao 
ao fornecimento dos cuidados domiciliares e cabe aos 
SAD prover pessoal altamente qualificado e motivado. A 
cooperapao entre os SAD e os hospitals que prestam ser- 
vipos em determinada regiao e essencial para assegurar 
que nao faltem recursos necessarios para atender aquela 
populapao. A atuapao do poder publico no estabeleci- 
mento de tais politicas de saude e muito importante, com 


a participapao de todos os segmentos da sociedade, par- 
ticularmente a dos profissionais de saude. 

Assim, os Departamentos de Cuidados Domiciliares 
e de Bioetica da Sociedade de Pediatria de Sao Paulo 20 , 
considerando: 

■ o momento oportuno de discussao das recentes regula- 
mentapoes e portarias mencionadas na introdupao des- 
te capitulo e expostas na Integra ao final, como anexos; 

■ a tendencia nacional e mundial de humanizapao e de- 
sospitalizapao no atendimento a saude; 

■ o grande beneficio a crianpa, ao adolescente e a suas 
familias que um programa de atenpao domiciliar ade- 
quadamente indicado e executado proporciona; 

■ a infancia e adolescencia como o segundo grande 
grupo etario beneficiado pela atenpao domiciliar (su- 
perado apenas pelo grupo dos idosos); 

■ as peculiaridades da assistencia medica a saude da 
crianpa e adolescente. 

Propoem que se deve garantir: 

■ que toda atenpao domiciliar a crianpa e ao adolescen¬ 
te seja realizada em conformidade com a Resolupao 
CFMn. 1.668/2003 21 e com a RDC 11 daAnvisa 7 (ver 
anexos); 

■ que a crianpa e o adolescente sejam tambem prioriza- 
dos no direito a atenpao domiciliar, alem dos idosos; 

■ a presenca de pediatra em toda Equipe Multiprofissio¬ 
nal de Atenpao Domiciliar (EMAD) que preste atendi¬ 
mento as crianpas e adolescentes; 

■ o treinamento continuado das EMAD no atendimen¬ 
to as crianpas e aos adolescentes; 

■ que, quando necessario, o transporte do paciente pe- 
diatrico seja realizado por profissionais especializados 
no atendimento a crianqa, que devem ter a disposiqao 
equipamentos proprios para atender as necessidades 
de pacientes neonatos e pediatricos; 

■ a presenca de um cuidador nao familiar, quando este 
for o desejo da familia; 

■ que o treinamento em atenqao domiciliar seja inclui- 
do nos Programas de Residencia Medica em Pediatria; 

■ que as EMAD estejam vinculadas as equipes da Estra- 
tegia Saude da Familia (ESF), no nivel publico de as¬ 
sistencia. 
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■ ANEXOS DO CAPITULO - CUIDADOS 
DOMICILIARES EM PEDIATRIA 

RESOLUgAO DA DIRETORIA COLEGIADA - RDC 
N. 11, DE 26 DE JANEIRO DE 2006 

D.O.U. de 30/01/2006 

Dispoe sobre o Regulamento Tecnico de Funciona- 
mento de Servigos que prestam Atengao Domiciliar 

A Diretoria Colegiada da Agenda Nacional de Vigi- 
lancia Sanitaria, no uso da atribuiqao que lhe confere o 
art. 11, inciso IV, do Regulamento da Anvisa aprovado 
pelo Decreto n° 3.029, de 16 de abril de 1999, c/c o art. 
Ill, inciso I, alinea “b”, § 1°, do Regimento Interno apro¬ 
vado pela Portaria n° 593, de 25 de agosto de 2000, repu- 
blicada no DOU de 22 de dezembro de 2000, em reuniao 
realizada em 23 de janeiro de 2006, considerando a ne- 
cessidade de propor os requisitos minimos de seguran- 
qa para o funcionamento de Serviqos de Atenqao Domi¬ 
ciliar nas modalidades de Assistencia e Internaqao 
Domiciliar; 

Considerando que os serviqos de saude que oferecem 
esta modalidade de atencao sao responsaveis pelo geren- 
ciamento da estrutura, dos processos e dos resultados por 
eles obtidos, devendo atender as normas e exigencias le- 
gais, desde o momento da indicaqao ate a alta ou obito; 
considerando a necessidade de disponibilizar informa- 
qoes aos serviqos de saude, assim como aos orgaos de vi- 
gilancia sanitaria, sobre as tecnicas adequadas de geren- 
ciamento da atencao domiciliar e sua fiscalizaqao. 

Adota a seguinte Resoluqao da Diretoria Colegiada 
e eu, Diretor-Presidente, determino a sua publicaqao: 

Art. 1° Aprovar o Regulamento Tecnico para o fun¬ 
cionamento dos Serviqos de Atenqao Domiciliar, nas 
modalidades de Assistencia e Internaqao Domiciliar, 
constante do Anexo desta Resoluqao. 

Art. 2° Determinar que nenhum Serviqo de Atenqao 
Domiciliar pode funcionar sem estar licenciado pela au- 
toridade sanitaria local, atendendo aos requisitos do Re¬ 
gulamento Tecnico de que trata o Art. 1° desta RDC e 
demais legislates pertinentes. 

Art. 3° As Secretarias de Saude Estaduais, Munici- 
pais e do Distrito Federal, visando o cumprimento do 
Regulamento Tecnico, poderao estabelecer normas de 
carater supletivo ou complementar, a fim de adequa-lo 
as especificidades locais. 

Art. 4° Todos os atos normativos mencionados nes- 
te regulamento, quando substituidos ou atualizados por 
novos atos devem ter a referencia automaticamente 
atualizada em relaqao ao ato de origem. 

Art. 5° O descumprimento das determinates des- 
te Regulamento Tecnico constitui infraqao de natureza 
sanitaria sujeitando o infrator a processo e penalidades 
previstas na Lei n. 6.437 de 20 de agosto de 1977, suas 
atualizaqoes, ou instrumento legal que venha a substi- 
tui-la, sem prejuizo das responsabilidades penal e civil 
cabiveis. 

Art. 6° Esta Resoluqao da Diretoria Colegiada entra 
em vigor na data de sua publicaqao. 


LEI N. 10.424, DE 15 DE ABRIL DE 2002 

Acrescenta capitulo e artigo a Lei n. 8.080, de 19 de 
setembro de 1990, que dispoe sobre as condiqoes para a 
promoqao, proteqao e recuperaqao da saude, a organiza- 
qao e o funcionamento de serviqos correspondentes e da 
outras providencias, regulamentando a assistencia do¬ 
miciliar no Sistema Unico de Saude. O PRESIDENTE 
DA REPUBLICA, faqo saber que o Congresso Nacional 
decreta e eu sanciono a seguinte Lei: 

Art. 1° A Lei n. 8.080, de 19 de setembro de 1990, 
passa a vigorar acrescida do seguinte Capitulo VI e do 
art. 19-1: 

CAPITULO VI: DO SUBSISTEMA DE ATENDI- 
MENTO E INTERNAgAO DOMICILIAR 

Art. 19-1. Sao estabelecidos, no ambito do Sistema 
Unico de Saude, o atendimento domiciliar e a interna¬ 
qao domiciliar. 

§ 1° Na modalidade de assistencia de atendimento e in¬ 
ternaqao domiciliares incluem-se, principalmente, os pro- 
cedimentos medicos, de enfermagem, fisioterapeuticos, 
psicologicos e de assistencia social, entre outros necessarios 
ao cuidado integral dos pacientes em seu domidlio. 

§ 2° O atendimento e a internacao domiciliares se- 
rao realizados por equipes multidisciplinares que atua- 
rao nos niveis da medicina preventiva, terapeutica e rea- 
bilitadora. 

§ 3° O atendimento e a internaqao domiciliares so 
poderao ser realizados por indicaqao medica, com ex- 
pressa concordancia do paciente e de sua familia.” 

Art. 2° Esta Lei entra em vigor na data de sua publi- 
caqao. 

Brasilia, 15 de abril de 2002; 181° da Independence 
e 114° da Republica. 


PORTARIA GM/MS N. 2.529 DE 19 DE OUTUBRO 
DE 2006. 

Institui a Internagao Domiciliar no ambito do SUS. 

O MINISTRO DE ESTADO DA SAUDE, no uso de 
suas atribuiqoes, e Considerando o disposto no art. 198 
da Constituiqao Federal de 1988, que estabelece as aqoes 
e serviqos publicos que integram uma rede regionaliza- 
da e hierarquizada que constituem o Sistema Unico de 
Saude - SUS; 

Considerando o art. 7° da Lei n. 8.080/90, dos princi- 
pios e diretrizes do SUS, de universalidade do acesso, in- 
tegralidade da atenqao e descentralizacao politicoadmi- 
nistrativa com direqao unica em cada esfera de governo; 

Considerando a Lei n. 10.424, de 15 de abril de 2002, 
que estabelece no ambito do SUS a Assistencia e a Inter- 
naqao Hospitalar; 

Considerando o art. 15, inciso IV, da Lei n. 10.741, de 
1 ° de outubro de 2003, que institui o Estatuto do Idoso; 

Considerando a Resoluqao de Diretoria Colegiada da 
ANVISA RDC 11, de 26 de janeiro de 2006, que dispoe 
sobre o Regulamento Tecnico de Funcionamento de Ser- 
viqos que prestam Atenqao Domiciliar; 
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Considerando a Portaria n. 399/GM, de 22 de feve- 
reiro de 2006, que divulga o Pacto pela Saude 2006 Con- 
solidaqao do SUS e aprova as Diretrizes Operacionais do 
referido Pacto; 

Considerando a Portaria n. 699/GM, de 30 de mar- 
qo de 2006, que Regulamenta as Diretrizes Operacionais 
dos Pactos pela Vida e de Gestao; 

Considerando a Humanizaqao como Politica trans¬ 
versal na Rede SUS expressa no documento base para 
gestores e trabalhadores do SUS / Ministerio da Saude, 
Secretaria de Atenqao a Saude - 3. ed. - Brasilia: Editora 
do Ministerio da Saude, 2006; 

Considerando a incorporate tecnologica de cara- 
ter substitutivo a intervenqao hospitalar; 

11. Considerando que a atenqao domiciliar integra duas 
modalidades especificas, a assistencia domiciliar e a 
internagdo domiciliar; e 

Considerando que a assistencia domiciliar no ambito 
do Sistema Unico de Saude - SUS e desenvolvida por pro- 
fissionais da atenqao basica e/ou da atenqao especializada, 

RESOLVE: 

Art. 1° Instituir a Intern at o Domiciliar no ambito 
do Sistema Unico de Saude - SUS. 

Art. 2° Definir como Internaqao Domiciliar, no am¬ 
bito do SUS, o conjunto de atividades prestadas no domi- 
cilio a pessoas clinicamente estaveis que exijam intensi- 
dade de cuidados acima das modalidades ambulatoriais, 
mas que possam ser mantidas em casa, por equipe exclu- 
siva para este fim. 

Art. 3° Definir que os Serviqos de Internaqao Domi¬ 
ciliar sao compostos de: 

Equipes Multiprofissionais de Internaqao Domici¬ 
liar, compostas, no minimo, por medico, enfermeiro e 
tecnico ou auxiliar de enfermagem; e 

Equipes Matriciais de Apoio, podendo ser compar- 
tilhadas por varias equipes ou services de Interna^ao 
Domiciliar, ou mesmo com a rede de services de saude, 
composta por outros profissionais de nivel superior, le- 
vando em considerate o perfil da atento a ser presta- 
da e os protocolos firmados. 

Art. 4° Definir que uma Equipe Multiprofissional de 
Internaqao Domiciliar esteja referida a uma populate* 
minima de 100.000 (cem mil) habitantes. 

Paragrafo unico. Os municipios poderao habilitar 
uma equipe por grupo populacional de referenda de 
100.000 (cem mil) habitantes. 

Art. 5° Definir como meta a media de 30 (trinta) in- 
ternacoes/mes por equipe, com media de permanencia 
de ate 30 (trinta) dias. 

Art. 6° Definir que os Serviqos de Internaqao Domi¬ 
ciliar garantam retaguarda no periodo da noite e finais 
de semana para as pessoas sob cuidado das equipes. 

Art. 7° Estabelecer, de acordo com os Anexos I e II a 
esta Portaria o roteiro e as condicoes minimas para cre- 
denciamento dos Services de Interna^ao Domiciliar que 
deverao ser explicitadas na elaborate dos programas 
locais de internaqao domiciliar. 


Art. 8° Estabelecer como prioridade de eleiqao os se- 
guintes grupos populacionais: 

I. idoso; 

II. portadores de doenqas cronico-degenerativas agu- 
dizadas; 

III. portadores de patologias que necessitem de cuida¬ 
dos paliativos; e 

IV. portadores de incapacidade funcional, provisoria 
ou permanente. 

Paragrafo unico. Outras prioridades, alem das defi- 
nidas, poderao ser estabelecidas localmente. 

Art. 9° Definir a exclusao de usuarios, dada a com- 
plexidade do modelo proposto: 

I. com necessidade de ventilate* mecanica; 

II. com necessidade de monitorizaqao continua; 

III. com necessidade de enfermagem intensiva; 

IV. com necessidade de propedeutica complementar 
com demanda potencial de realizaqao de varios 
procedimentos diagnostics em sequencia com ur- 
gencia: 

V. em uso de medicate* complexa com efeitos colate- 
rais potencialmente graves, ou de dificil adminis¬ 
trate; 

VI. com necessidade de tratamento cirurgico em cara- 
ter de urgencia; e 

VII. que nao tenham cuidador continuo identificado. 

Paragrafo unico. Outros criterios de exclusao defini- 
das pelos protocolos locais. 

Art. 10. Estabelecer que os services que preenche- 
rem os requisitos constantes nesta Portaria passem a 
dispor das condiqoes necessarias para se integrarem ao 
Sistema Unico de Saude e receberem a remunerate por 
equipe em funcionamento, de acordo com os tetos fi- 
nanceiros previstos pelo Ministerio da Saude para os es- 
tados, o Distrito Federal e os municipios. 

Art. 11. Estabelecer recursos no montante de R$ 
20 .000,00 (vinte mil reais) por equipe, por mes, a serem 
incorporados aos limites financeiros anuais dos estados, 
do Distrito Federal ou dos municipios. 

Paragrafo unico. Nao serao admitidas superposiqoes 
de equipes em uma mesma base territorial ou popula¬ 
cional. 

Art. 12. Instituir incentivo financeiro para imple- 
mentaqao e funcionamento das equipes de internaqao 
domiciliar em parcela unica, no valor de R$ 50.000,00 
(cinquenta mil reais) por equipe. 

Art. 13. Estabelecer que os recursos orcamentarios, ob- 
jeto desta Portaria, corram por conta do orqamento do Mi¬ 
nisterio da Saude, devendo onerar o Programa de Trabalho 
10.302.1220.8585-0035 Aten to a Saude da Populate* nos 
Municipios Habilitados em Gestao Plena do Sistema e nos 
Estados Habilitados em Gestao Plena Avanqada. 

Art. 14. Cabera a Secretaria de Atenqao a Saude 
(SAS/MS) a regulamentaqao desta Portaria, bem como a 
ado to das medidas necessarias ao fiel cumprimento do 
que nela esta disposto. 
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Art. 15. Esta Portaria entra em vigor na data da sua 
publicapao. 

Art. 16. Fica revogada a Portaria n. 2.416/GM, de 23 
de marqo de 1998, publicada no Diario Oficial n° 58, de 
26 de marqo de 1998, pagina 106, Seqao 1. 


PORTARIA GM/MS N. 1.531, de 4 de setembro de 
2001 

O Ministro de Estado da Saude, no uso de suas 
atribuiqoes, 

CONSIDERANDO a incidencia da Distrofia Mus¬ 
cular Progressiva na populaqao brasileira; 

CONSIDERANDO que a Distrofia Muscular Pro¬ 
gressiva engloba um conjunto de doenqas geneticas que 
se caracterizam por uma degeneraqao do tecido muscular 
dos pacientes portadores e que evolui de forma progressi¬ 
va, afetando gradualmente os diversos grupos musculares 
e comprometendo a capacidade vital dos portadores, le- 
vando-os, inclusive, a falencia respiratoria; 

CONSIDERANDO a necessidade de adotar medidas 
que permitam retardar a perda da funcao vital dos pa¬ 
cientes portadores de Distrofia Muscular Progressiva ou 
mesmo evita-la, bem como de promover a melhoria da 
qualidade/ expectativa de vida destes pacientes; 

CONSIDERANDO que pacientes portadores de 
Distrofia Muscular Progressiva, de acordo com a fase da 
evoluqao de sua doenqa, do comprometimento da fun- 
qao respiratoria existente e outras determinadas situa- 
qoes clinicas podem se beneficiar com a utilizaqao de 
equipamentos que propiciem a ventilaqao nasal intermi- 
tente de pressao positiva, 

RESOLVE: 

Art. 1° Instituir, no ambito do Sistema Unico de Sau¬ 
de, o Programa de Assistencia Ventilatoria Nao Invasiva 
a Pacientes Portadores de Distrofia Muscular Progressi¬ 
va. 

Art. 2° Determinar que as Secretarias de Saude do 
estados, do Distrito Federal e dos municfpios, em Gestao 
Plena do Sistema Municipal, adotem as medidas neces- 
sarias ao cadastramento dos pacientes portadores de 
Distrofia Muscular Progressiva em seus respectivos am- 
bitos de atuaqao; a identificaqao daqueles pacientes em 
que a utilizaqao de ventilaqao nasal intermitente de pres¬ 
sao positiva esteja indicada; ao cadastramento de servi- 
qos de saude aptos a realizar a manutenqao e acompa- 
nhamento domiciliar destes pacientes e a viabilizaqao 
deste tipo de assistencia. 

Art. 3° Determinar que a Secretaria de Assistencia a 
Saude estabeleca os criterios tecnicos de implantaqao do 
Programa e adote as medidas necessarias ao fiel cumpri- 
mento do disposto nesta Portaria. 

Art. 4° Esta Portaria entra em vigor na data de sua 
publicaqao, com efeitos financeiros a contar da compe¬ 
tence outubro/2001. 


DECISAO COREN-SP-DIR/006/1999 

“Dispoe sobre a regulamentaqao das empresas que 
prestam services de Atendimento de Enfermagem Do¬ 
miciliar - Home Care”. 

Homologado pelo Conselho Federal de Enfermagem 
atraves da Decisao COFEN N. 005/2000 de 24 de Janeiro 
de 2000. 

O Conselho Regional de Enfermagem de Sao Paulo, 
no uso de suas atribuiqoes legais e regimentals, tendo em 
vista a deliberaqao do Plenario em sua Reuniao Ordina- 
ria n. 485, realizada em 19 de outubro de 1999. 

CONSIDERANDO, a Constituiqao da Republica 
Federativa do Brasil, art. 5° inciso II “ninguem sera obri- 
gado a fazer ou deixar de fazer alguma coisa senao em 
virtude de lei”; 

CONSIDERANDO, os termos da Lei 5.905, de 12 de 
julho de 1973, que determina ao Conselho Federal de En¬ 
fermagem e aos Conselhos Regionais de Enfermagem a 
normatizaqao do exercicio das atividades de enfermagem; 

CONSIDERANDO, os termos da Lei 7.498, de 25 
de junho de 1986, que regulamenta o exercicio profis- 
sional; 

CONSIDERANDO, a Lei n. 6.839, de 30 de outubro 
de 1980, que dispoe sobre o registro de empresas nas en- 
tidades fiscalizadoras do exercicio da profissao; 

CONSIDERANDO, a existencia de empresas que 
prestam services de atendimento de enfermagem domi¬ 
ciliar, sem uma regulamentaqao especifica; 

RESOLVE: 

Artigo 1° - Toda empresa de prestaqao de assistencia 
de enfermagem domiciliar, deve ser dirigida por profis- 
sional enfermeiro devidamente registrada no COREN- 
-SP. 

Artigo 2° - Toda empresa que possua em seu objetivo 
social a assistencia ao paciente fundamentada em conhe- 
cimento tecnico e cientifico em seu domicilio deve ter: 

■ 01 Enfermeiro Responsavel Tecnico; 

■ 01 Enfermeiro Responsavel pela Coordenaqao das 
Atividades de Enfermagem; 

Artigo 3° - A equipe de enfermagem das empresas 
de assistencia ao paciente em seu domicilio devera ser 
composta exclusivamente por profissionais enfermei- 
ros, tecnicos e auxiliares de enfermagem; 

Paragrafo primeiro - O cuidado de enfermagem sera 
planejado e executado de acordo com o nivel de depen¬ 
dence do paciente e determinado pelo Enfermeiro, 
quando sera decidida se a assistencia devera ser feita por 
Tecnico e/ou auxiliar de enfermagem; 

Paragrafo segundo - Ao Auxiliar de Enfermagem 
sera permitida somente a assistencia basica, nao com- 
plexa, nao invasiva e sem risco, de acordo com os termos 
da lei vigente. Havendo risco ou complexidade na assis¬ 
tencia, esta devera ser delegada somente ao Enfermeiro 
ou Tecnico de Enfermagem. 
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Paragrafo terceiro - Nao poderao estar vinculados a 
empresa, atendentes de enfermagem, “baby sitter”, acom- 
panhantes e similares. 

Artigo 4° - Todos os profissionais de enfermagem 
deverao ser cadastrados na empresa e a listagem atuali- 
zada devera ser enviada ao COREN-SP para averigua- 
qao legal. 

Artigo 5° - As empresas deverao observar os seguin- 
tes procedimentos: 

Processo de Sistematizaqao da Assistencia de Enfer¬ 
magem que abranja a Consulta de Enfermagem, evolu- 
qao, prescri^ao de Enfermagem e supervisao continua; 

■ Prontuario do paciente para o registro do historico, da 
prescri^ao e evolupao de enfermagem, assim como a atua- 
pao de todos os membros da equipe multiprofissional; 

■ Os resultados dos services de apoio, tais como exa- 
mes laboratoriais, diagnostics por imagem, deve 
constar dos procedimentos e tratamento do prontua¬ 
rio do cliente/familia; 

■ Manutenpao de mapa geografico de pacientes sob as¬ 
sistencia, que sera vistoriado pelo COREN-SP; 

■ Manter documentapao de todas as prescribes medicas. 

Artigo 6° - No que tange aos procedimentos consi- 
derados de alta complexidade, estes deverao ser realiza- 
dos exclusivamente pelos profissionais enfermeiros. 

Artigo 7° - O profissional enfermeiro e responsavel 
pelo cliente durante as 24 (vinte e quatro) horas do dia, 
exercendo sua atividade com autonomia, salvo se o con- 
trato firmado entre contratante e contratado limitar o 
horario de prestapao da assistencia. 

Artigo 8° - As apoes de Enfermagem devem abran- 
ger alem da assistencia na esfera biologica, o apoio emo- 
cional e comportamental ao paciente, a familia e a equi¬ 
pe sob sua responsabilidade. 

Artigo 9° - As empresas que ja exercem as atividades 
de “Home Care” terao o prazo de 90 (noventa) dias para 
adequar seus procedimentos e seus quadros de pessoal, 
aos termos desta decisao. 

Artigo 10° - Esta decisao entrara em vigor na data 
de sua publicapao, revogando-se todas as disposipoes em 
contrario. 

RESOLUgAO CFM n. 1.668/2003 

(Publicada no D.O.U. 03 Junho 2003, Sepao I, pg. 84) 

Dispoe sobre normas tecnicas necessarias a assisten¬ 
cia domiciliar de paciente, definindo as responsabilidades 
do medico, hospital, empresas publicas eprivadas; e a in¬ 
terface multiprofissional neste tipo de assistencia. 

O Conselho Federal de Medicina, no uso das atri- 
buipoes que lhe confere a Lei n. 3.268, de 30 de setembro 
de 1957, regulamentada pelo Decreto n. 44.045, de 19 de 
julho de 1958, e 

CONSIDERANDO a premente necessidade de nor- 
matizar o atendimento domiciliar como modalidade de 
assistencia em regime de internapao, em razao do cresci- 
mento deste sistema no Brasil; 


CONSIDERANDO a inexistencia de criterios e dis- 
ciplinamento etico para esta assistencia; 

CONSIDERANDO as atividades desenvolvidas por 
empresas que tem se especializado nesta modalidade; 

CONSIDERANDO que a internapao domiciliar visa 
atender os portadores de enfermidades cujo estado geral 
permita sua realizapao em ambiente domiciliar ou no 
domicilio de familiares; 

CONSIDERANDO que o trabalho do medico, como 
membro da equipe multidisciplinar de assistencia em 
internapao domiciliar, e imprescindivel para a garantia 
do bem - estar do paciente, nos termos do Codigo de 
Etica Medica; 

CONSIDERANDO que compete ao Conselho Fede¬ 
ral e aos Conselhos Regionais de Medicina a responsa¬ 
bilidade legal de disciplinar esta atividade profissional, 
bem como o funcionamento das empresas que prestam 
assistencia a saude; 

CONSIDERANDO a Resolupao CFM n. 1.627/2001; 

CONSIDERANDO o decidido na Sessao Plenaria 
realizada em 7 de maio de 2003, 

RESOLVE: 

Art. 1° - Todas as empresas publicas e privadas pres- 
tadoras de assistencia a internapao domiciliar deverao 
ser cadastradas/registradas no Conselho Regional do es¬ 
tado onde operam. 

Paragrafo 1° - Este cadastro/registro deve ser acom- 
panhado da apresentapao do Regimento Interno que es- 
tabeleqa as normas de funcionamento da empresa, o 
qual devera ser homologado pelo Conselho Regional. 

Paragrafo 2° - As empresas, hospitalares ou nao, de¬ 
vem ter um diretor tecnico, necessariamente medico, 
que assumira, perante o Conselho, a responsabilidade 
etica de seu funcionamento. 

Paragrafo 3° - As empresas, hospitalares ou nao, res- 
ponsaveis pela assistencia a paciente internado em regi¬ 
me domiciliar devem ter, por forqa de convenio, contra- 
to ou similar, hospital de retaguarda que garanta a 
reinternacao nos casos de agudizaqao da enfermidade 
ou intercorrencia de alguma condiqao que impeqa a 
continuidade do tratamento domiciliar e exija a interna- 
qao formal, que deve ser preferencialmente feita no hos¬ 
pital de origem do paciente. 

Art. 2° - As empresas ou hospitais que prestam assis¬ 
tencia em regime de internaqao domiciliar devem man¬ 
ter um medico de plantao nas 24 horas, para atendimen¬ 
to as eventuais intercorrencias clinicas. 

Art. 3° - As equipes multidisciplinares de assistencia 
a pacientes internados em regime domiciliar devem dis- 
por, sob a forma de contrato ou de terceirizaqao, de pro¬ 
fissionais de Medicina, Enfermagem, Fisioterapia, Tera- 
pia Ocupacional, Fonoaudiologia, Serviqo Social, 
Nutricao e Psicologia. 

Paragrafo unico - As equipes serao sempre coorde- 
nadas pelo medico, sendo o medico assistente o respon¬ 
savel maior pela eleiqao dos pacientes a serem contem- 
plados por este regime de internaqao e pela manutencao 
da condiqao clinica dos mesmos. 
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Art. 4° - A assistencia domiciliar somente sera reali- 
zada apos avaliaqao medica, registrada em prontuario 
especifico. 

Art. 5°- A atribuipao dos demais membros da equi- 
pe multidisciplinar devera ser estabelecida pelo conse- 
lho profissional de cada componente. 

Art. 6 °- As normas de funcionamento as quais refere- 
-se o paragrafo primeiro do artigo primeiro, devem con- 
templar os protocolos de visitas e o numero de pacientes 
internados sob a responsabilidade de cada equipe. 

Paragrafo 1° - Os protocolos de visitas devem esta- 
belecer o numero minimo de visitas de cada componen¬ 
te da equipe ao paciente internado no domicilio. 

Paragrafo 2° - O numero maximo de pacientes in¬ 
ternados no domicilio sob a responsabilidade de um 
medico, nao podera exceder a quinze. 

Art. 7° - O medico assistente de paciente internado 
em instituipao hospitalar e que quer submeter-se a inter- 
napao domiciliar tem a prerrogativa de decidir se deseja 
manter o acompanhamento no domicilio. 

Paragrafo unico - Em caso de recusa, o medico as¬ 
sistente deve fornecer ao novo medico que ira prestar 
assistencia domiciliar todas as informapoes concernen- 
tes ao quadro clinico do paciente, sob a forma de laudo 
circunstanciado, nos termos do artigo 71 do Codigo de 
Etica Medica. 

Art. 8 ° - O hospital ou empresa responsavel por pa¬ 
cientes internados em domicilio deve(m) dispor das 
condipoes minimas que garantam uma boa assistencia, 
caracterizadas por: 

I. Ambulancia para remopao do paciente, equipada a 
sua condipao clinica; 

II. Todos os recursos de diagnostico, tratamento, cuida- 
dos especiais, materias e medicamentos necessarios; 

III. Cuidados especializados necessarios ao paciente in¬ 
ternado; 

IV. Servipo de urgencia proprio ou contratado, plantao 
de 24 horas e garantia de retaguarda, nos termos do 
paragrafo 3° do artigo 1° e do artigo 2° desta reso- 
lupao. 

Art. 9° - Em caso de obito durante a assistencia do¬ 
miciliar, o medico assistente do paciente assumira a res¬ 
ponsabilidade pela emissao da competente declarapao. 

Art. 10 - A assistencia domiciliar podera ser viabili- 
zada apos anuencia expressa do paciente ou de seu res¬ 
ponsavel legal, em documento padronizado que devera 
ser apensado ao prontuario. 

Art. 11-0 profissional medico, em conjunto com o 
diretor tecnico da instituipao prestadora da assistencia, 
devera tomar medidas referentes a preservapao da eti¬ 
ca medica, especialmente quanto ao artigo 30 do Codi¬ 
go de Etica Medica, que veda delegar a outros profis- 
sionais atos ou atribuipoes exclusivos da profissao 
medica. 

Art. 12 - Esta resolupao entra em vigor na data de 
sua aprovapao em Plenario, revogando todas as disposi- 
poes em contrario. 


EXPOSigAO DE MOTIVOS 
INTRODUgAO 

Ha aproximadamente dez anos e em velocidade 
crescente no Brasil, instalou-se o Sistema de Atendimen- 
to Domiciliar que tinha e tem como objetivo uma serie 
de fundamentos, entre os quais podemos citar: 

a. Cuidado de paciente em seu domicilio ou de seus 
familiares, conferindo-lhe maior humanizapao e 
atendendo aos principios bioeticos da beneficencia, 
nao - maleficencia e justipa; 

b. Redupao dos custos assistenciais caracterizados 
pela nao - utilizapao da infra-estrutura hospitalar; 

c. Maior envolvimento dos familiares com a enfermi- 
dade do paciente, facilitando a pronta evolupao de 
sua recuperapao; 

d. Possibilidade de eleipao de pacientes abrangidos 
por este beneficio, poupando-os dos agravos decor- 
rentes de internaqao prolongada; 

e. Estreitamento da relaqao medico-paciente ou, ain- 
da, equipe de saude-paciente-familia, com todas as 
vantagens sociais e eticas dai advindas. 

Historicamente, a Medicina viveu momentos seme- 
lhantes quando os profissionais - nao contando, muitas 
vezes, com a existencia de estrutura hospitalar de reta¬ 
guarda - acompanhavam a evoluqao da doenqa no pro¬ 
prio domicilio do paciente, com a constante e decisiva 
participaqao de seus familiares. Eram verdadeiros medi¬ 
cos de familia. 

Com o advento e proliferaqao dos hospitals e o cres¬ 
cente a van 90 tecnologico dos meios diagnosticos e tera- 
peuticos, houve absoluta retraqao desta pratica, nao obs¬ 
tante sua eficacia. Fazia-se, enfim, necessario justificar 
os investimentos da epoca, redirecionando a demanda. 
Este modelo hospitalocentrico persistiu por varios anos 
ate que se percebeu que os aumentos dos custos assis¬ 
tenciais por ele provocados eram incompativeis com sua 
propria manutenqao. 

Paralelamente a isto, em diversas areas do conheci- 
mento humano, inclusive na Medicina ocorreram e 
ainda vem ocorrendo importantes mudanqas de para- 
digma, alterando o enfoque da preocupaqao essencial- 
mente tecnicista para uma abordagem predominante- 
mente humanista. 

Passou-se a falar em mudanqa do modelo hospitalo¬ 
centrico, entendendo-se o ambulatorio como porta de 
entrada do complexo assistencial, na medida em que se 
buscava implantar o Programa Saude da Familia (PSF) 
como a melhor e mais eficaz abordagem, a exemplo do 
que ocorria em varios paises sanitariamente mais avan- 
qados que o Brasil, como Cuba e Canada. 

No bojo desta discussao surge a atenqao domiciliar 
que se inicia por cuidados exclusivamente de enferma- 
gem e, depois, pela atenqao integral ao paciente assistido 
em regime domiciliar. 
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Tanto a iniciativa privada como o Poder Publico, 
este mais modestamente, iniciaram a implantapao des- 
te sistema em varios estados do pais, sob diversas 
modalidades. 

O Poder Publico baseou-se em um hospital ou rede 
de hospitals publicos - neste ultimo caso, regionalizando 
dentro do municipio sua abrangencia. 

Por sua vez, a iniciativa privada passou a atuar sob 
tres modalidades: 

a. Criaqao de empresa especializada em “home care”, 
nao necessariamente hospitalar, que dispoe de 
equipes multiprofissionais e sistema de transporte, 
vendendo aos usuarios ou outras empresas esta for¬ 
ma de assistencia; 

b. Cooperativas de trabalho e operadoras de pianos de 
saude, que disponibilizam a seus usuarios esta mo- 
dalidade de assistencia; 

c. Hospitais que designam equipes, entre seus profis- 
sionais, para a implanta^ao desta assistencia. 

Esta e a forma como hoje vem sendo desenvolvido o 
Sistema de Assistencia Domiciliar no Brasil. 

Procurando fazer uma revisao legal e etica acerca da 
materia, nada foi encontrado que pudesse balizar tal ativi- 
dade, alem das questoes basicas da assistencia a saude. 
Como respeito as interfaces eticas que fatalmente per- 
meiam esta modalidade de atenqao, encontramos alguns 
pareceres do Conselho Regional de Medicina do Estado 
de Sao Paulo que esbarram em assuntos pontuais. 

Nao existe, neste nivel conselhal, qualquer resoluqao 
que discipline, como um todo, este sistema de atendi- 
mento domiciliar. 

A portaria n. 2.416, de 23 de mar^o de 1998, da Se- 
cretaria de Assistencia a Saude do Ministerio da Saude 
(SAS-MS), estabelece requisites para o credenciamento 
de hospitais e criterios para a realizaqao de assistencia 
domiciliar no ambito do SUS. 

Embora nao tenhamos a pretensao de esgotar o as- 
sunto, tentaremos analisar neste parecer todas estas 
questoes sugerindo, ao final, minuta de resoluqao que 
venha a disciplinar tal modalidade de atenqao. 

Para maior facilidade didatica procuraremos anali¬ 
sar, um a um, os criterios que devem balizar a assisten¬ 
cia domiciliar: 

I - Equipes multidisciplinares 

A equipe multidisciplinar de assistencia deve ser 
composta, minimamente, pelas seguintes profissoes: me¬ 
dicina, enfermagem, fisioterapia, terapia ocupacional, fo- 
noaudiologia, service social, nutriqao e psicologia. 

As atribuiqoes concernentes a cada profissional des- 
sas areas estao definidas em suas respectivas regulamen- 
taqoes, mas cabe destaque para a atuaqao dos profissio- 
nais do serviqo social e psicologia. 

Aos primeiros, cabe a previa avaliaqao das condi- 
qoes sociais do domicilio que ira receber o paciente, e 
com a formulaqao de relatorio circunstanciado a ser 
apreciado pela equipe, bem como a viabilizaqao do pro- 


cedimento. Aos segundos, cabe analisar a condiqao com- 
portamental dos familiares, estabelecendo, tambem, em 
laudo circunstanciado, a condiqao psicologica dos mes- 
mos. 

Os demais profissionais atuarao por demanda medi- 
ca, segundo as especificidades de cada caso. 

II - Responsabilidade profissional 

Embora todos os membros atuantes da equipe mul- 
tiprofissional tenham suas responsabilidades estatuidas 
em diplomas legais, o medico deve assumir as funqoes 
de coordenaqao da equipe por ser dele a prerrogativa da 
eleiqao do paciente a ser contemplado por este sistema, 
tendo o dever de assumir os riscos de toda a medicaqao 
prescrita, procedimentos realizados e feitura do pron- 
tuario, alem de elaborar, eventualmente, a declarable de 
obito ocorrido nesta circunstancia. 

III - Fiscalizaqao do exercicio profissional 

Concerne aos Conselhos de Medicina a competen- 
cia legal no tocante as atividades das empresas/hospi- 
tais/medicos que se prestarem a este tipo de assistencia. 

As empresas devem ser registradas no Conselho de 
sua jurisdiqao e ter um responsavel tecnico, necessaria¬ 
mente medico, na forma da lei. 

Os hospitais, por ja estarem registrados no Conse¬ 
lho, devem cadastrar esta nova modalidade de assisten¬ 
cia, sob a responsabilidade de seu diretor tecnico. 

O registro ou cadastro deve(m) ser acompanhado(s) 
pela apresentaqao do Regimento Interno que estabeleqa 
as normas de funcionamento do sistema. 

Necessariamente, este Regimento deve conter um 
protocolo de visita dos diversos profissionais, bem como 
o numero maximo de atendimento domiciliar por me¬ 
dico, o que, segundo criterios de razoabilidade e em fun- 
qao do beneficio do paciente, nao podera exceder a 
quinze. 

Compete tambem ao Conselho de Medicina, sem- 
pre que provocado, a prerrogativa de avaliar, in loco, as 
conduces assistenciais prestadas ao paciente. 

IV- Condicoes minimas para a assistencia domiciliar 

O hospital ou empresa responsavel pela assistencia 
domiciliar de pacientes deve(m) oferecer aos mesmos a 
garantia minima da boa assistencia etica. 

Esta garantia, mais que objetivando uma boa relaqao 
local para a assistencia domiciliar e equilibrio psicologi- 
co dos familiares assistentes, deve prever as intercorren- 
cias clinicas ou cirurgicas e agudizacao ou agravamento 
do quadro clinico, bem como a ocorrencia de alguma 
outra enfermidade que requeira cuidados imediatos, 
cuidados de outros especialistas, utilizaqao de medica- 
mentos ou materials extraordinarios e pronta e adequa- 
da remoqao do paciente. 

O sistema de assistencia domiciliar nao pode pres- 
tar-se ao aumento da capacidade de internaqao de um 
hospital pelo simples somatorio destes leitos domicilia- 
res aos institucionais existentes. 
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Assim, como garantia minima, poderiamos rela- 
cionar: 

a. Ambulancia para remoqao do paciente, adequada- 
mente equipada para as suas condiqoes clinicas; 

b. Cuidados especializados necessarios ao paciente in- 
ternado; 

c. Todos os recursos de diagnostico, tratamento, cui¬ 
dados especiais, materiais e medicamentos porven- 
tura necessarios; 

d. Serviqo de urgencia proprio ou contratado, plantao 
de 24 horas e garantia de vagas de retorno do pa¬ 
ciente a internaqao hospitalar, quando necessaria. 

V - Eleiqao do paciente 

O criterio para a eleiqao do paciente a ser contem- 
plado pelo sistema de assistencia domiciliar deve ser 
obrigatoriamente medico e baseado nas conduces clini¬ 
cas. Para esta indicaqao faz-se mister que o medico co- 
nheqa, a partir do relatorio do serviqo social e da psico- 
logia, as conduces ambientais e familiares do destino do 
paciente, para sua tomada de decisao. 

Assim como a eleiqao, a interrupqao ou alta do pa¬ 
ciente e tambem decisao exclusivamente medica. 

Poderao ser tratados em regime domiciliar pacien- 
tes de todas as faixas etarias, portadores de doenqas agu- 
das e cronicas, nao obstante a portaria ministerial que 
legisla no ambito do SUS limitar tal fato a casos de en- 
fermidades que demandaram internaqoes anteriores 
pelo mesmo motivo. 

Como e criterio medico, nao e razoavel a limitaqao 
de tempo minimo e maximo de sua duraqao, o que deve 
ser balizado pela recuperaqao clinica do paciente. 

VI - O medico assistente 

Todo paciente internado em unidade hospitalar 
tem, por forqa de resoluqao do Conselho Federal de Me- 


dicina, um medico assistente, responsavel maior pela 
conduqao de seu quadro clinico e referenda para todos 
os eventos aos quais sera submetido. 

Compete a este medico assistente definir se seu pa¬ 
ciente pode submeter-se ao regime de assistencia domi¬ 
ciliar, desde que se preenchidos os requisitos anterior- 
mente citados. No caso da viabilizaqao desta modalidade 
de internaqao, cabe ao medico assistente a prerrogativa 
do acompanhamento domiciliar, se este tambem for o 
desejo do paciente. 

Embora possua esta prerrogativa, o medico assisten¬ 
te nao tem, nos termos do artigo 7° do Codigo de Etica 
Medica, a obrigatoriedade de prestar services profissio- 
nais a quem nao deseje. Na sua recusa, outro medico po- 
dera acompanhar o paciente em seu domicilio, a partir 
de laudo medico fornecido, obrigatoriamente, pelo assis¬ 
tente, nos termos do artigo 71 do Codigo de Etica Medi¬ 
ca. 

Em nenhum caso, o medico assistente de paciente 
que optou pelo sistema de assistencia domiciliar, mesmo 
com sua anuencia, sera co-responsavel pela escolha da 
empresa prestadora do serviqo ou de atos de outros me¬ 
dicos dai advindos. 

VII - Consentimento informado 

E direito inalienavel do paciente o consentimento 
ou desautorizaqao de quaisquer procedimentos ou con- 
dutas que interfiram ou afetem sua integridade fisica ou 
psiquica. Este consentimento livre e esclarecido deve ser 
expresso a partir do paciente ou de seu responsavel legal, 
contendo linguagem acessivel, abrangente e que con- 
temple todas as perguntas formuladas. 

Ressalta-se que este documento e peipi imprescindi- 
vel para que se possa proceder a assistencia domiciliar, 
devendo ser apensado ao prontuario, para quaisquer 
efeitos posteriores. 
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Injurias Nao Intencionais (Acidentes): 
Atendimento Pre-hospitalar e Transporte 

de Vitimas de Trauma 

Lucimar Aparecida Fran<;oso 
Sulim Abramovici 


■ Introdugao 

O atendimento pre-hospitalar (APH) a crianqa ou ao 
adolescente vitima de trauma tern como prioridade a 
identificaqao e o controle rapidos de condiqoes e lesoes 
potencialmente fatais 1 , e seus principals objetivos sao a 
ressuscitaqao, a manutenqao de adequada oxigenaqao e 
perfusao tecidual e a preservaqao da funqao cerebral, 
sem piorar lesoes ja existentes, ate que a vitima possa re- 
ceber o tratamento definitivo no hospital 2 . 

A equipe do APH e responsavel pelo transporte da 
vitima o mais rapido possivel para o hospital, respeitan- 
do o conceito da “hora de ouro”, substituido por “perio- 
do de ouro” 1 e definido pelo tempo decorrido entre a 
ocorrencia do trauma e o tratamento definitivo, que 
deve ocorrer, idealmente, em menos de uma hora. Des- 
sa forma, cada minuto de permanencia na cena do aci- 
dente corresponde a uma parte valiosa do “periodo de 
ouro”. Assim, nos casos graves, o tempo para que a equi¬ 
pe do APH avalie e realize o atendimento rapido e efi- 
ciente da vitima na cena nao deve exceder 10 minutos; 
quanto menor for esse tempo, melhor o prognostico do 
paciente 1 . 

A vitima de trauma deve ser transportada apos rece- 
ber os primeiros cuidados no local do acidente, seguin- 
do os criterios de prioridade do ABCDE da reanimaqao, 
descritos a seguir 14 . 

■ Exame Primario 

A ( airways ) 

A prioridade imediata e a obtencao da permeabilida- 
de das vias aereas, com estabilizaqao da coluna cervical, 
caso haja suspeita de lesao nessa regiao, o que pode ser 
inicialmente conseguida utilizando-se a manobra de esta- 
bilizaqao cervical combinada com a de elevaqao da man- 


dibula (Figura 6.1), mantendo-se o pescoqo seguro firme- 
mente em posiqao neutra, sem extensao do mesmo. De 
acordo com as diretrizes da American Heart Association, 
essa manobra e recomendada apenas para profissionais 
da saude 5 . 

Se for necessaria a intubaqao orotraqueal, um mem¬ 
bra da equipe deve manter o pescoco imovel, em posi- 
qao neutra, durante o procedimento (Figura 6.2). San- 
gue e secreqoes devem ser aspirados quando presentes 
na cavidade oral e orofaringe. Dispositivos supragloti- 
cos podem ser utilizados como alternativa a intubaqao 
traqueal, desde que o reflexo de vomito esteja abolido. 
Em qualquer situaqao que impeqa a intubaqao traqueal 
ou a instalaqao de dispositivos supragloticos, pode ser 
indicada a ventilaqao percutanea transtraqueal ou a cri- 
cotireoidostomia por punqao (punqao da cartilagem cri- 
cotireoidea, Figura 6.3), como medida temporaria para 
aumentar a oxigenaqao, mas que nao melhora a ventila- 
qao e leva a hipercarbia, devendo, portanto, ser substi- 
tuida pela via aerea definitiva assim que possivel. 
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Figura 6.2 lntubaq:ao orotraqueal com estabilizagao 
cervical. 


Fonte: adaptada de American Heart Association 6 . 



Em seguida, um colar cervical semirrigido deve ser 
colocado e ajustado perfeitamente (pode ser improvisa- 
do para adequar-se ao tamanho da crianqa), para evitar 
flexao ou hiperextensao do pescoco, e uma pessoa deve 
permanecer acima da cabeqa da vitima para manter a 
estabilizaqao cervical ate que possa ser completada a 
imobilizaqao da coluna. 

Constituem indicates para intubaqao traqueal do 
politraumatizado no local do acidente: parada respirato- 
ria, falencia respiratoria (hipoventilaqao, hipoxemia, 
com saturaqao de 0 2 < 95%, apesar da suplementaqao de 
oxigenio), obstruqao de vias aereas, lesoes toracicas gra¬ 
ves (torax instavel, trauma penetrante, contusao pulmo- 
nar), escala de coma de Glasgow < 8 e necessidade de 
suporte ventilatorio prolongado (lesoes toracicas) 5,7,8 . 


A intubaqao precedida da administraqao de agentes 
farmacologicos (sedativos ou narcoticos; ou realizaqao 
da sequencia rapida de intubaqao com o uso de curares) 
pode ser necessaria para facilitar a intubaqao traqueal, 
atenuar a resposta reflexa autonomica decorrente da la- 
ringoscopia direta e evitar o concomitante aumento da 
pressao intracraniana 5 . 


B (breathing) 

A avaliaqao da ventilaqao na crianqa vitima de trau¬ 
ma constitui elemento fundamental para o atendimento 
desse paciente, sendo importante o reconhecimento pre- 
coce da insuficiencia ventilatoria e, quando indicada, a 
instalaqao de ventilaqao assistida. Os criterios para a 
avaliaqao rapida da ventilaqao incluem: frequencia ven¬ 
tilatoria, esfor^o ventilatorio, ausculta, cor da pele, nivel 
de consciencia e oximetria de pulso. 

A ventilaqao assistida deve ser ofertada a vitima com 
diminuicao da troca de ar e aquelas com insuficiencia ven¬ 
tilatoria aguda, por meio de dispositivo bolsa-valva-mas- 
cara com reservatorio e oxigenio a 100% (com fluxo de 
pelo menos 15 L/min), de dispositivos supragloticos ou de 
intubaqao traqueal e ventilaqao. O controle e realizado 
pela oximetria de pulso, procurando-se manter a satura- 
qao arterial de oxigenio superior a 95%. 

A ventilaqao com bolsa-valva-mascara ou dispositi¬ 
vos supragloticos precisa ser realizada com tecnica e vo¬ 
lumes adequados, pois, se ofertada de forma agressiva ou 
com grandes volumes correntes pode levar a distensao 
gastrica e, consequentemente, provocar regurgitaqao, as- 
piraipio e impedimento da ventilaqao adequada pela li- 
mitaqao da excursao do diafragma. Alem disso, a hipe- 
rinsuflaqao pode causar pneumotorax hipertensivo. 

Na presenqa de pneumotorax hipertensivo, realiza- 
-se a descompressao com agulha, no segundo espaqo in¬ 
tercostal, na linha hemiclavicular. O pneumotorax aber- 
to deve receber curativo plastico sobre o orificio, que 
sera fechado e fixado na parede toracica com fita adesiva 
em tres laterals, mantendo-se um dos lados aberto para 
permitir o escape do ar. 

A hiperventilaqao nao esta indicada, mesmo em ca- 
sos de trauma craniano, pois promove vasoconstriqao ce¬ 
rebral e, consequentemente, reduz o fluxo sanguineo para 
o cerebro. Pode ser considerada a hiperventilaqao branda 
na situaqao especifica de presenca de sinais de herniacao 
cerebral (bradicardia, hipertensao, pupilas assimetricas 
ou fixamente dilatadas, aumento da pressao intracrania¬ 
na, postura de descerebraqao ou ausencia de resposta mo- 
tora ao estimulo doloroso), com cuidadoso controle da 
frequencia ventilatoria (25 ventilaqoes/minuto na crianqa 
e 30 ventilaqoes/minuto no lactente) 5,9 . 


C ( circulation ) 

O controle de sangramentos externos deve ser feito 
imediatamente depois da abordagem das vias aereas e 
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do suporte ventilatorio. Na pratica, quando ha numero 
suficiente de profissionais, essas acoes sao realizadas si- 
multaneamente. 

A hemorragia externa deve ser identificada e contro- 
lada por compressao direta das lesoes com a mao sobre 
compressas estereis. Especialmente em casos de lesoes la- 
cerantes extensas, com hemorragia intensa e incontrolavel 
com a compressao local direta, pode ser utilizado, com mui- 
to criterio, um torniquete largo, aplicando-o em posiqao 
imediatamente proximal ao local do sangramento e aper- 
tando-o apenas o suficiente para que o sangramento cesse, 
sempre anotando o horario em que o mesmo foi aplicado 10 . 

Simultaneamente, deve-se proceder a avaliaqao e ao 
suporte da funqao cardiovascular e a perfusao sistemica, 
com restauraqao e manutenqao da volemia, por meio da 
obtenqao de acesso venoso (dois cateteres perifericos cur- 
tos e calibrosos, preferencialmente nos membros superio- 
res) e infusao rapida de soluqao cristaloide isotonica (Rin¬ 
ger lactato ou soluqao salina a 0,9%), em bolo de 20 mL/ 
kg, que pode ser repetido por ate 2 vezes na crianca, se 
persistirem os sinais de choque 11 . 

No adolescente (a partir do inicio da puberdade), a 
reposicao volemica deve seguir a orientaqao para adul- 
tos, baseada na classificaqao do choque (Tabela 6.1) e 
realizada da seguinte forma 10 : 

No caso de hemorragia nao controlada: 

■ na presenqa de choque classe I ou II: infundir o sufi¬ 
ciente para manter a veia aberta (30 mL/h); 

■ na presenqa de choque classe III ou IV: se houver sus- 
peita de hemorragia interna no torax, abdome ou pel- 
ve, administrar quantidade de cristaloide suficiente 
para manter PA sistolica entre 80 e 90 mmHg; nos ca¬ 
sos de trauma craniano ou raquimedular, manter PA 
sistolica maior que 90 mmHg. 

Em caso de hemorragia controlada: 

■ choque classe I: infundir o suficiente para manter a 
veia aberta (30 mL/h); 

■ choque classe II, III ou IV: infundir de 1 a 2 litros em 
bolo. 

Na dificuldade de obtenqao de punqao venosa peri- 
ferica, a via intraossea constitui alternativa para acesso 
vascular em qualquer idade; outras opqoes, que podem 


ser realizadas apenas por profissional habilitado, sao a 
canulaqao percutanea da veia femoral e a dissecqao da 
veia safena no tornozelo. A monitoraqao dos sinais vitais 
e fundamental para prevenir e/ou controlar a hipotensao 
e o choque (geralmente hipovolemico). 

Os sinais iniciais de choque sao taquicardia, diminui- 
qao da intensidade dos pulsos perifericos, palidez cuta¬ 
nea, enchimento capilar lento, extremidades frias e altera- 
qao do nivel de consciencia. A hipotensao arterial, que 
caracteriza o choque hipotensivo (ou descompensado), 
surge quando a perda de volemia atinge 30% ou mais. 

Fraturas de ossos longos e pelve, expostas ou nao, 
podem sangrar muito e devem ser imobilizadas, utili- 
zando-se talas adequadas. 

D (disability) 

Compreende a avaliaqao do estado neurologico, por 
meio da escala de coma de Glasgow (ECG) e do exame 
das pupilas quanto a tamanho, simetria e resposta a luz. 
Considera-se trauma cranioencefalico (TCE) leve se a 
ECG for de 14 ou 15; TCE moderado se a ECG for entre 
9 e 13, e TCE grave se a ECG for menor ou igual a 8. 

Nas criancas pequenas e nos bebes, em decorrencia 
de sua limitada capacidade de comunicaqao, o escore 
para avaliaqao verbal da ECG deve ser modificado, con- 
forme apresentado na Tabela 6.2 12 . 

E (exposure) 

E importante retirar a roupa para exposiqao de to- 
dos os segmentos do corpo, a procura de outras lesoes, 
tomando-se o cuidado para evitar hipotermia. 

Para mudanqas de posiqao da vitima de trauma, ela 
deve ser mobilizada em bloco, utilizando-se tecnicas 
adequadas e sempre mantendo a estabilizaqao da coluna. 
A tecnica padrao de mobilizaqao e colocaqao da vitima 
sobre a prancha rigida e a de rolar o tronco, sustentando 
a cabeqa, o pescoqo, o tronco e as extremidades, para 
manter o alinhamento da coluna (Figura 6.4). 

Apos esses cuidados, a vitima deve ser colocada so¬ 
bre prancha rigida e a ela fixada com a utilizaqao de cin- 


Tabela 6.1 Classificagao de choque hemorragico 10 



Classe 1 

Classe II 

Classe III 

Classe IV 

Quantidade de sangue perdido 

< 750 mL 

750 a 1.500 mL 

1.501 a 2.000 mL 

> 2.000 mL 

(% volume) 

(< 15%) 

(15 a 30%) 

(31 a 40%) 

(> 40%) 

Pulso (bpm) 

< 100 

100 a 120 

121 a 140 

> 140 

Frequencia ventilatoria (vpm) 

14 a 20 

21 a 30 

31 a 40 

>35 

PA sistolica (mmHg) 

Normal 

Normal 

Diminuida 

Diminuida 

Debito urinario (ml_/h) 

>30 

20 a 30 

5a 15 

Minimo 

Estado mental 

Ansiedade discreta 

Ansiedade branda 

Ansiedade, confusao 

Confusao, letargia 
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Tabela 6.2 Escala de coma de Glasgow para bebes e criangas 

Resposta 

Crian^a 

Bebe (< 1 ano) 

Pontua^ao 

Abertura 

ocular 

Espontanea 

Espontanea 

4 

Ao estimulo verbal 

Ao estimulo verbal 

3 


Ao estimulo doloroso 

Ao estimulo doloroso 

2 


Ausencia de resposta 

Ausencia de resposta 

1 

Melhor 

resposta 

verbal 

Palavras apropriadas, orientada 

Arrulha e balbucia 

5 

Confusa 

Inquieta, irritada, chorosa 

4 


Palavras inapropriadas 

Choro em resposta a dor 

3 


Palavras incompreensfveis ou sons inespecificos 

Gemidos em resposta a dor 

2 


Ausencia de resposta 

Ausencia de resposta 

1 

Melhor 

resposta 

Obedece a comando verbal simples 

Move-se espontanea e intencionalmente 

6 

Localiza estfmulos dolorosos 

Retira o membra ao toque 

5 


Retira o membra ao estimulo doloroso 

Retira o membra ao estimulo doloroso 

4 


Flexao dos bravos e extensao das pernas 
(decortica<;ao) ao estimulo doloroso 

Flexao dos bravos e extensao das pernas (decortica^ao) ao estimulo doloroso 

3 


Extensao dos bravos e extensao das pernas 
(descerebragao) ao estimulo doloroso 

Extensao dos bravos e extensao das pernas (descerebra^ao) ao estimulo doloroso 

2 


Ausencia de resposta 

Ausencia de resposta 

1 


Fonte: adaptada de American Heart Association 12 , p.23. 


tos de seguranca. Nas crianqas de ate sete anos de idade, 
coloca-se um coxim de aproximadamente 2 cm de altu- 
ra sob o dorso, com a finalidade de eleva-lo e de manter 
o pesco^o em posiqao neutra, pois esses pacientes apre- 
sentam proeminencia occipital, que predispoe a flexao 
do pescoqo quando colocados sobre superficie total- 
mente plana. 

Para a adequada imobilizaqao da coluna cervical, o 
tronco superior tambem tem de ser imobilizado, com fi- 
tas passando sobre os ombros; blocos de espuma ou rolos 
de tecidos devem ser colocados nas laterals da cabe^a, fi- 
xados por fitas (Figura 6.5). Somente apos essa fixa^ao, o 
profissional que estabilizava a cabeqa estara liberado. 


■ Exame Secundario 1 4 

Se o estado da vitima permitir, realiza-se o exame fi- 
sico secundario, detalhado, da cabeqa aos pes. Entretan- 
to, para evitar maior perda de tempo no local, em caso 
de vitima em estado critico, esse exame pode ser feito 
durante o trajeto para o hospital, lembrando que o tem¬ 
po na cena do acidente nao deve ultrapassar 10 minutos. 
Monitoraqao constante e reavaliaqoes repetidas devem 
ser realizadas durante o transporte para o hospital. 

A avaliaqao secundaria compreende tambem a his- 
toria dirigida e sucinta da vitima, podendo-se utilizar o 
termo mnemonico SAMPLE para identificar aspectos 
importantes da historia clinica e queixas atuais, de for¬ 
ma que: S = sintomas; A = alergias; M = medicamentos 



Figura 6.4 Tecnica de rolar o tronco. 

Fonte: adaptada de American Heart Association 4 . 
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em uso; P = passado medico; L = liquidos e ultima refei- 
qao; E = eventos que levaram ao trauma atual. 

■ Decisao para Transporte 

O APH, quando provido de equipe de suporte avan- 
qado a vida, deve transportar a vitima em estado critic o 
para o centra terciario de referenda para trauma pediatri- 
co mais proximo. Entretanto, quando a unidade de resga- 
te e composta por equipe de suporte basico a vida, a viti¬ 
ma grave deve ser removida para o hospital mais proximo 
ao local da ocorrencia, independentemente da categoria 
do hospital, para que possa receber o primeiro atendi- 
mento medico e ser estabilizada o mais rapidamente pos- 
sivel, com posterior transference para um centra tercia¬ 
rio de cuidados intensivos, se necessario. 

O transporte aereo, especialmente por helicoptero, 
pode ser considerado para vitimas graves, quando o hos¬ 
pital terciario estiver muito distante. As vantagens desse 
veiculo sao: rapidez de deslocamento; possibilidade de 
atingir regioes de dificil acesso em curto espaqo de tem¬ 
po; facilidade para pousar em ruas, estradas e outros lo- 
cais publicos. As desvantagens sao: espaqo fisico interno 
exiguo, alem de excesso de ruidos e vibraqao, que interfe- 
rem na avaliaqao clinica adequada, no monitoramento 
do paciente e na realizaqao de procedimentos de emer¬ 
gence, ou ate os impedem; risco de hipotermia nos dias 
frios; alto custo do transporte; dependence de condicoes 
climaticas para operar; alem de apresentar condiqoes ad- 
versas relacionadas a altitude, que podem afetar tanto a 
vitima quanto a equipe 13 ' 15 . 

A decisao quanto ao hospital de destino, de acordo 
com a gravidade do quadro, e baseada em dois indices 
de trauma, representados nas Tabelas 6.3 16 e 6.4 17 . 

Vitimas que apresentarem indice de trauma pedia- 
trico abaixo de 8 ou indice revisado de trauma inferior 
ou igual all devem ser transportadas para centros de 
trauma pediatrico terciarios. Nas situaqoes de trauma, 
alguns aspectos peculiares da crianqa devem ser lembra- 
dos 3,4,7,8,18 : 

■ a crianqa apresenta menor quantidade de gordura 
corporal, maior elasticidade do tecido conjuntivo e 
maior proximidade dos orgaos internos entre si. Por 
esse motivo, as forqas exercidas sobre o corpo infantil 
nao se dissipam tao bem quanto no adulto e, dessa 
forma, espalham mais energia para varios orgaos; 

■ o esqueleto da crianqa nao e completamente calcificado 
e contem varios centros cartilaginosos de crescimento, 
sendo mais elastico e menos capaz de absorver as forqas 
cineticas aplicadas sobre ele do que o esqueleto do adul¬ 
to, o que leva a ocorrencia de lesoes internas significati- 
vas, com presenqa de lesoes externas minimas; 

■ a crianqa pequena tern a lingua relativamente grande e 
posi^ao anteriorizada das vias aereas, o que a torna mais 
propensa a obstruqao das vias aereas do que o adulto; 


■ a laringe da crianqa e menor que a do adulto e tem 
um angulo mais anteriorizado e mais cranial (para a 
frente e voltado para a cabeqa), o que pode dificultar 
a visualizaqao para a intubaqao traqueal; 

■ a parede toracica da crianqa e muito complacente, po- 
dendo ocorrer intenso trauma fechado no torax sem 
que haja fraturas de costelas ou outros sinais externos. 
Por esse motivo, sempre e preciso suspeitar de lesao in- 
tratoracica quando o mecanismo de trauma assim o 
sugerir. A presen^a de fratura de uma unica costela 
deve ser entendida como trauma grave, com risco de 
morte. Na suspeita de contusao cardiaca ou pulmonar, 
adota-se o cuidado de nao hiperidratar a vitima; 

■ os sinais precoces de hemorragia interna na crianipi 
podem ser sutis e de dificil identificaqao, por causa da 
sua reserva fisiologica aumentada. Taquicardia pode 
resultar de hipovolemia, mas tambem de estresse psi- 
cologico, dor ou medo. Mecanismo de trauma suges- 
tivo associado ao exame fisico, alem da monitoraqao 
dos sinais vitais, pode levar a suspeita de trauma ab¬ 
dominal fechado com hemorragia, hemotorax maci- 
90 , etc., que sao capazes de levar ao choque; 

■ a crianqa apresenta, proporcionalmente, maior superfi- 
cie corporea do que o adulto, alem de ter menor quan¬ 
tidade de tecido adiposo, sendo, portanto, mais susceti- 
vel a hipotermia. 


Tabela 6.3 

fndice revisado de trauma 16 


Escala de coma de 

PA sistolica 

Frequencia 

Valor codificado 

Glasgow (ECG) 



ventilatoria 


13a 15 


>89 

10 a 29 

4 

9a 12 


76 a 89 

>29 

3 

6 a 8 


50 a 75 

6a 9 

2 

4 a 5 


1 a 49 

1 a 5 

1 

3 


0 

0 

0 


Tabela 6.4 

Indice de trauma pediatrico 17 


Componente 

+2 

+1 

-1 

Tamanho 

>20 kg 

11 a 20 kg 

< 11 kg 

Via aerea 

Normal 

Assistida: 0 2 , 
mascara, canula 

Intuba^ao: IOT, 
cricotireoidostomia 

PA sistolica 

90 mmHg 

Pulsos perifericos 
e perfusao bons 

51 a 90 mmHg 

Pulsos carotideo e 
femoral palpaveis 

< 50 mmHg 

Pulso fraco ou sem 
pulso 

Consciencia 

Alerta 

Obnubilado 

Comatoso, nao 
responsivo 

Fratura 

Nenhuma 

Fechada, unica 

Exposta ou multipla 

Ferida em 
pele 

Nenhuma 

Pequena (< 7 cm), 
sem atingir fascia 

Grande, penetrante, 
com perda tecidual, 
atingindo fascia 


IOT = intubagao orotraqueal. 
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■ Resumo 

Nas vitimas de trauma com lesoes multissistemicas, 
o transporte rapido para hospital apropriado depois de 
completado o exame primario, a reanimaqao e a imobi- 
lizaqao sao de extrema importancia para reduzir a mor- 
bimortalidade. O exame primario deve seguir os crite- 
rios de prioridade do ABCDE da reanimaqao: A 
(permeabilidade das vias aereas e estabilizaqao da colu- 
na cervical), B (ventilaqao adequada), C (controle de he- 
morragias e manutenqao da volemia), D (detecqao de 
deficiencias neurologicas), E (exposiqao de todo o cor- 
po a procura de lesoes, evitando hipotermia). 
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Anamnese Pediatrica Ampliada 


Veronica Vanderlei Cavalcante 


■ Introdugao 

A saude mental em pediatria e uma area extrema- 
mente ampla. Vai desde a avaliapao e a intervenpao na 
dinamica relacional que a crianca estabelece com os in- 
dividuos ate o cuidado de patologias espedficas da psi- 
quiatria. 

Essa diversidade e retratada na formacao dos mem- 
bros do Departamento Cientifico de Saude Mental da 
Sociedade Brasileira de Pediatria (SBP): pediatras, psico- 
logos, psicanalistas, psicoterapeutas de diversas linhas e 
psiquiatras que atuam em faixas etarias espedficas - be- 
bes, crianqas, adolescentes e/ou familias. Sendo uma si¬ 
tuate extremamente enriquecedora, e impossivel abor- 
dar todos os aspectos e linguagens. 

Dessa forma, optou-se por seguir a diretriz do de¬ 
partamento, que e fornecer instrumentos ao pediatra ge- 
ral para a investigate), o diagnostico e a conduta das 
questoes psiquicas e conscientiza-lo sobre a importancia 
dessa investigate) em sua consulta de rotina. Assim, 
mesmo sem abordar as patologias psiquiatricas especifi- 
camente, o pediatra tera a possibilidade de identifica-las 
e dar encaminhamento ao caso, quando necessario. 

Espera-se, assim, colaborar com o pediatra para 
uma pratica mais consciente e completa no atendimen- 
to da crianqa e do adolescente, o qual obtera como con- 
sequencia indiscutivel o sucesso profissional. 

■ Anamnese Pediatrica Ampliada 

O sucesso do diagnostico e encaminhamento na 
questao psiquica 

Um estudo multicentrico conduzido pela Organiza- 
qao Mundial da Saude (OMS) 1 aponta para uma taxa de 
12 a 29% de prevalencia de transtornos mentais na in- 


fancia em paises em desenvolvimento. Essa taxa nao se 
mostrou diferente das de outros paises. Isso revela que 
os transtornos mentais na infancia nao sao irrelevantes, 
mas, sim, menosprezados, deixando um grande numero 
de crianqas sem assistencia adequada. Outro achado 
desse estudo e que os profissionais da atencao primaria 
identificam em media apenas 10 a 22% dos casos de 
transtornos mentais que chegam aos serviqos. 1 Ou seja, 
entre 80 e 90% dos problemas de saude mental infantil 
sao perdidos (nao diagnosticados) na atencao basica 1 . 

Segundo a OMS, “saude e o bem-estar biopsicosso- 
cial”. E funqao do pediatra avaliar a saude ou seu grau de 
comprometimento na intenqao de preserva-la, recupe- 
ra-la ou, nessa impossibilidade, melhora-la. 

A pediatria, quando trata de doenqas da crianqa, 
pode ser considerada uma especialidade, mas quando 
incorpora a puericultura, transforma-se na antiespecia- 
lidade, porque nao trata de so um orgao ou sistema, mas 
do individuo como um todo, um ser indivisivel [,..] 2 . 

Frequentemente o profissional se atem a queixa ex- 
plicitada e, quando muito, precede ao interrogatorio so¬ 
bre os diversos aparelhos. Dessa forma, consciente e in- 
tencionalmente, e feita apenas a avaliaqao fisica. Esses 
dados sociais sao conseguidos por meio do habitual 
preenchimento da ficha de identificaqao, porem sao 
poucos os pediatras que dao sentido a eles, integrando- 
-os em uma visao mais ampla do paciente, ao relatar seu 
modus vivendi. 

Quanto a investigate psiquica, quando ocorre, cos- 
tuma ser feita de forma intuitiva; o profissional nao sabe 
como proceder com os dados que foram colhidos, quer 
na anamnese, quer na observaqao de seu paciente ou fa- 
milia, ou seja, a investigate gera dados isolados e sem 
sentido, e o pediatra fica com a sensaqao de que ha um 
“problema emocional”, mas nao consegue ir alem disso. 
Fazendo uma analogia, seria como se o pediatra disses- 
se que o paciente “tem um ruido estranho no pulmao”, 
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mas nao conseguisse levantar nenhuma hipotese diag- 
nostica. Essa situaqao assusta o paciente ou a familia, e 
os deixa inseguros com relaqao a conduta do pediatra 
que, em geral, procede ao encaminhamento. Dessa for¬ 
ma, a familia dificilmente segue a orientaqao do primei- 
ro profissional e procura uma segunda opiniao. A rela¬ 
qao entre medico e paciente fica profundamente abalada, 
as vezes de forma irreversivel. 

O pediatra nao e apenas um triador: ele e um clini- 
co geral de crianqas e adolescentes. Assim, a maioria das 
patologias deve ser tratada por ele; apenas as mais espe- 
cificas e complexas devem ser encaminhadas. Quando 
uma crianqa apresenta uma alteraqao no exame cardia- 
co, o pediatra sabe identificar essa alteraqao, quais sao as 
possiveis patologias associadas a ela e qual sera sua con¬ 
duta: se ele mesmo deve tratar o paciente ou se deve en- 
caminha-lo ao cardiologista. 

E dessa mesma forma que ele deve proceder quanto 
as questoes psiquicas. E preciso valorizar e aprender a 
investigar os aspectos psiquicos tao sistematicamente 
quanto os aspectos organicos. 

Entao, como o pediatra deve proceder para investi¬ 
gar consciente e intencionalmente, dar significado aos 
dados colhidos (diagnostico) e propor uma conduta 
adequada? Por meio da anamnese pediatrica ampliada. 

Uma condicao importante para essa anamnese e a 
existencia de um vinculo com o paciente ou com a fami¬ 
lia, isto e, e preciso ser o pediatra da crianca ou do adoles- 
cente. A SBP preconiza [...] a seguinte programaqao mi¬ 
nima: primeira consulta precoce, de 3 a 7 dias apos a alta 
da maternidade (para solucionar problemas da amamen- 
taqao e para detectar ictericia neonatal com os retornos 
indicados; nova consulta no final do primeiro mes e, dai 
em diante; mensalmente no primeiro semestre, consultas 
aos 6,9 e 12 meses, consultas trimestrais no segundo ano, 
semestrais no pre-escolar e anuais, no escolar. Se em qual- 
quer ocasiao forem detectados problemas ou desvios da 
normalidade, consultas extras devem ser marcadas men¬ 
salmente ou quantas vezes forem necessarias 3 . 

Estabelecendo esse cronograma, fica mais facil per- 
ceber alteraqoes de comportamento da crianqa ou do 
adolescente durante a consulta, na relaqao mae-paciente 
e conhecer situaqoes familiares que possam gerar confli- 
tos, angustias e ansiedades, ja que o medico se torna de 
confianqa da familia. Em todas as consultas, o profissio¬ 
nal observa o paciente e a mae, o pai ou o acompanhan- 
te quanto as suas caracteristicas individuals (se sao tran- 
quilos, “desligados”, ansiosos, agressivos, etc.) ena relaqao 
entre eles (se sao afetivos, entrosados, respeitosos um 
com o outro). Na primeira consulta, perguntara sobre o 
nascimento da crianca, como eles se prepararam e pre- 
pararam a casa, o quarto do bebe, etc. Com o passar dos 
anos, serao introduzidas perguntas pertinentes a cada 
faixa etaria, como o rendimento escolar ou o relaciona- 
mento com amigos. Dessa forma, o pediatra tera o his- 
torico completo por narraqao da familia e observaqao 
propria da dinamica familiar e demais relaqoes do pa¬ 
ciente. 


E o que fazer com esses dados? Se houver ansiedade 
gerada por duvidas quanto ao periodo de vida, aciden- 
tes, doenqas mais frequentes, doenqa vigente, etc., de- 
vem-se explorar ao maximo essas duvidas e esclarece-las 
sempre que possivel. Estas sao chamadas angustias cir- 
cunstanciais 3 e nao e necessario encaminhar o paciente 
a um profissional da area, pois o proprio pediatra pode 
conduzir o caso. 

Quanto aos demais dados pesquisados, eles devem 
ser anotados no prontuario e consultados em situaqoes 
futuras, para auxilio em diagnostics. Exemplo: crianqa 
de 4 anos com cefaleia recorrente; o profissional consul¬ 
ta as anota^oes do prontuario e recorda que aos 8 meses 
de gravidez nada havia sido comprado para o enxoval da 
crianqa, sob alegaqao de falta de tempo da mae e de que 
o pai nao interfere nas questoes que dizem respeito a 
casa e aos filhos. Tambem constam anotaqoes que, nas 
consultas subsequentes ao nascimento, ele havia obser- 
vado que a crianqa se apresentava com um padrao de 
vestimentas, higiene e cuidados com o corpo um pouco 
aquem do esperado. Diante da queixa de cefaleia recor¬ 
rente, e sempre afastando as possiveis patologias organi- 
cas, o profissional acrescenta a historia da doenca atual 
suas observances, que evidenciam um certo descaso por 
parte da mae, com anuencia do pai. Desse modo, a crian- 
qa pode estar em processo de querer chamar a atenqao 
dos pais. Assim, o profissional deve investigar melhor 
suas suspeitas. E importante que o profissional saiba que 
mesmo diante de uma situaqao de origem psiquica a 
crianqa ou adolescente sofre e sente realmente a dor: nao 
e fingimento. 

Os dados que o profissional anota no prontuario ad- 
vindos de sua observaqao e investigaqao serao sempre 
importantes quando acrescentados ao conjunto de si- 
nais e sintomas da doenqa, no sentido de reforqar ou 
afastar uma hipotese diagnostica. 

Outro item importante da anamnese pediatrica am¬ 
pliada e identificar o discurso subjetivo e separa-lo do 
objetivo. 

O discurso objetivo sao os sinais e sintomas da doen- 
qa, fundamentals para o diagnostico clinico da patologia; 
o discurso subjetivo sao as angustias geradas por esses 
sintomas, tanto para a crianqa como para a familia. 

A explicaqao fica mais facil por meio de exemplos. 

1 A mae conta que seu filho esta com febre alta 
(38,2°C), obstruqao nasal e coriza intensas, que nao o 
deixam dormir nem se alimentar, e que ele chora 
muito. 

■ Objetivo: 

febre; 

obstruqao nasal; 

coriza; 

dificuldade para dormir; 

dificuldade para se alimentar. 

■ Subjetivo: 

febre alta; 

obstruqao nasal intensa; 
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coriza intensa; 

nao dorme; 

nao come. 

Nesse caso, pode-se perceber que essa familia supor- 
ta pouco os sinais e sintomas, portanto e preciso com- 
preender e intervir mais precocemente na febre, coriza e 
obstrupao nasal, alem de fornecer uma explicaqao tran- 
quilizadora sobre a patologia, suas repercussoes e prog¬ 
nostics em curto, medio e longo prazo. E importante 
perceber se essas explicates sanaram todas as duvidas, 
diminuindo o nivel de angustia (circunstancial) gerada 
pela doenqa. 

Se todas as vezes que a crianqa adoecer, a mae entrar 
em panico e, apesar das explicates, telefonar para o pe- 
diatra sempre que a febre reaparece ou com a demora na 
remissao dos sintomas, e preciso investigar qual e o sig- 
nificado do adoecer na familia, ou se a mae nao esta de- 
positando muitas expectativas na crianqa, se a crian^a 
nao passou a ser a “razao” de sua vida, etc. (angustia pa¬ 
tologica). 

2, A mae conta que o filho de 10 anos se queixa de estar 
com “caspa”, que forma crostas no couro cabeludo, ha 
meses. O tratamento estava sendo feito, sem sucesso, 
com xampus e cremes de farmacia. Certo dia, ao che- 
gar em casa, o filho estava aos prantos, pois havia fe- 
rido a cabeca de tanto cocar. 

■ Objetivo: 

crostas no couro cabeludo; 

resistentes a xampus comuns. 

■ Subjetivo: 

desespero da crianqa. 

O desespero da crianqa pode ter varios significados: 

■ co me (fan do pela hipotese mais simples, que seria a do 
desconhecimento da patologia e de suas repercus¬ 
soes, e importante explicar a crianqa sobre a doenpa 
em uma linguagem que ela possa entender (angustia 
circunstancial); 

■ outra possibilidade e que ela se sinta pouco cuidada 
pela mae. O professional deve investigar melhor a 
postura da mae em outras situates nas quais a crian- 
qa precisou dela (angustia patologica). Nesse caso, 
nao parece ser essa a situaqao, uma vez que ela ja ha¬ 
via comprado medicamentos para o tratamento, e, 
portanto, deu atenqao ao problema do filho; 

■ pode, ainda, ser uma questao da simbologia da “caspa” 
para o garoto. O pediatra deve perguntar o que ele co- 
nhece sobre “caspa”, se conhece alguem, principalmen- 
te entre seus amigos, que tem “caspa” e como os demais 
o tratam. Nesse caso, pode ser que uma simples expli- 
caqao o tranquilize ou entao sera preciso perguntar 
mais sobre como o garoto se sente dentro do grupo so¬ 
cial; se e uma crianqa que tem dificuldade de inserqao, 
de se sentir aceita, etc. (angustia patologica). 


3 A mae traz a filha de 13 anos com colicas abdominais 
esporadicas e intensas, no periodo da manha, que 
chegam a impossibilita-la de ir a escola. O problema 
melhora com qualquer analgesico, e ela nao faz qual- 
quer relaqao com alimentos ou situates de tensao. 
Ainda nao menstruou e, no exame fisico, esta entre 
Ml e M2, pelo estadiamento de Tanner 4 . 

■ Objetivo: 

colicas abdominais esporadicas. 

■ Subjetivo: 

intensa, impossibilita de ir a escola. 

E preciso conversar mais com a adolescente, de pre¬ 
ference longe da mae. Saber o que ela pensa sobre suas 
mudanqas fisicas, quais sao suas expectativas quanto a 
menstruate, se suas amigas ja menstruaram, se sentem 
colicas, etc. 

Neste caso, ela era a unica da classe que ainda nao 
havia menstruado; as amigas eventualmente faltavam 
em funcao das colicas e ela se sentia diferente e atrasada. 
Bastou uma explicate) sobre o desenvolvimento sexual 
para que os sintomas desaparecessem (angustia circuns¬ 
tancial). 

Assim como na consulta de puericultura 2 , e funda¬ 
mental, na anamnese pediatrica ampliada, que haja em- 
patia, ou seja, que o profissional saiba se colocar no lu- 
gar do outro para avaliar melhor toda a situaqao. Alem 
disso, e preciso saber ouvir o que a familia traz e o que a 
crianqa ou o adolescente conta sem interromper ou di- 
recionar. Apos essa escuta, na qual ja se pode diferenciar 
o objetivo do subjetivo, deve-se explorar mais o conteu- 
do desses discursos. 

Integrando os dados obtidos pelas investigates e 
observaqoes feitas durante as diversas consultas de roti- 
na com o discurso subjetivo, e possivel ao pediatra ava¬ 
liar o estado psiquico do paciente ou da familia. Se hou- 
ver angustia presente no paciente ou na familia, e sinal 
indicativo de transtorno psiquico, que deve ser diagnos- 
ticado. 

O diagnostico das angustias foi descrito pelo psiquia- 
tra brasileiro Victor Dias 5 , que as diferenciou em tres ti- 
pos: angustia circunstancial, existencial e patologica. 

Resumidamente, pode-se dizer que a angustia cir¬ 
cunstancial e aquela que ocorre em varias experiences do 
ser humano ao longo de sua vida, como casamento, nas- 
cimento de filhos, doenqas, guerras, catastrofes, perda de 
entes queridos, entre outras. E uma angustia presente em 
qualquer ser humano, inclusive nos medicos. 

A partir da adolescencia, o ser humano comeqa a 
elaborar, insensivelmente, um projeto de vida. A inviabi- 
lizaqao desse projeto por qualquer motivo gera a angus¬ 
tia existencial, que pode ser identificada na idade adulta 
e adolescencia, sendo mais rara na infancia. Ocorre, por 
exemplo, no caso de uma adolescente que sonha em ser 
mae e descobre que e esteril. 

Nos dois tipos de angustias, circunstancial e exis¬ 
tencial, o proprio pediatra pode conduzir os casos com 


412 TRATADO DE PEDIATRIA ■ SE^AO 7 SAUDE MENTAL 


sucesso. Para isso, e necessario haver disponibilidade 
para receber a familia e o paciente varias vezes e uma 
“escuta” para que o diagnostico possa ser feito. Em am- 
bas as angustias, a conduta e conversar e dar explica¬ 
tes e orientates que tranquilizem a todos. Alguns 
colegas podem nao se sentir a vontade para o trata- 
mento, mas devem sempre diagnosticar antes de enca- 
minhar. E preciso que a leitura do medico fa 9 a sentido 
para que o paciente siga a sua orientaqao e aceite seu 
encaminhamento. Nenhum paciente vai adotar com 
afinco a conduta medica, seja medicamentosa, seja um 
encaminhamento, se nao estiver plenamente convenci- 
do de sua hipotese. 

A angustia patologica e gerada por uma distorqao da 
realidade com base em um referencial do mundo inter- 
no do individuo. Este e formado, segundo as grandes 
descobertas de Sigmund Freud, pelas experiences deste 
individuo com aqueles que cuidaram dele no primordio 
de sua vida. Essas vivencias deixam marcas por meio da 
introjeqao de “climas” que influenciam o “olhar” do indi¬ 
viduo para o mundo externo, determinando valores e 
padroes de comportamento. Uma pessoa que “olha” a 
vida de uma forma sempre ruim e negativa e alguem 
pessimista, e isso ocorre em funcao do seu padrao de 
mundo interno. O “ver” dela e que dara esse ou aquele 
“colorido” a vida. Pode-se dizer que o “ver” a vida, isto e, 
a forma como essa vida e sentida, percebida e entendida, 
e um referencial interno. Nesses casos de angustia pato¬ 
logica, e totalmente indicado o encaminhamento ao psi- 
coterapeuta. Contudo, mais uma vez, e imperativo o 
diagnostico. 

E importante saber que sempre que a familia traz 
uma crianqa que apresenta um quadro agudo ha uma 
angustia circunstancial gerada pela doenqa, indepen- 
dentemente de sua gravidade, e cabe ao profissional que 
a atende lidar com essa angustia, esclarecendo todas as 
duvidas e sempre as valorizando, sem nunca desconside- 
ra-las ou minimiza-las. E preciso, tambem, que o pedia- 
tra se disponibilize para a familia: ela precisa saber que 
pode localiza-lo quando for necessario. A disponibilida¬ 
de nao e incondicional, e importante dar limites a fami¬ 
lia. E tambem o medico que vai orientar a familia sobre 
as situates nas quais realmente necessitam que ele seja 
localizado e como a familia podera faze-lo. 


Nas consultas de rotina ou subsequentes a um qua¬ 
dro agudo, e mais facil identificar a presenqa de outras 
angustias, como a existencial ou a patologica. 

Seguindo essas orientates, sera possivel diagnosti¬ 
car e, quando necessario, encaminhar com sucesso o pa¬ 
ciente e/ou sua familia. 

■ Resumo 

A anamnese pediatrica ampliada permite ao profis¬ 
sional diagnosticar e, quando necessario, realizar o enca¬ 
minhamento dos transtornos psiquicos da crianqa ou do 
adolescente. 

Topicos importantes para a anamnese pediatrica 
ampliada: 

■ vinculo com o paciente ou a familia e empatia; 

■ estabelecer um cronograma de consultas; 

■ observar o comportamento da crianqa ou do adoles¬ 
cente, a relaqao entre mae e paciente e conhecer situa¬ 
tes familiares que possam gerar conflitos, angustias 
e ansiedades (dinamica familiar e social do paciente); 

■ identificar o discurso subjetivo (qualitativo) e separa- 
-lo do objetivo (diagnostico das angustias); 

■ nas angustias circunstanciais e existenciais, o proprio 
pediatra pode conduzir o caso; 

■ nas angustias patologicas, deve haver encaminha¬ 
mento a um especialista. 
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Caracteristicas do Comportamento e 
Desenvolvimento na Infancia 


Roseli Maria Duarte Ancona Lopez 


■ Introdugao 

O estudo do desenvolvimento infantil, como cien- 
cia, e relativamente novo. Comeqou a despertar interes- 
se a partir do trabalho de Charles Darwin (1809-1882) 1 , 
quando a crianqa passou a ser considerada como fonte 
de informaqao sobre o desenvolvimento humano. 

O conceito que prevalecia ate o seculo XVII 2 era o de 
que a crianqa era um adulto em miniatura, inclusive em 
suas aqoes, sentimentos e raciocinio. Esse conceito pode ser 
visto na pintura 3 , ate mesmo na dos grandes mestres, nas 
quais as manias eram retratadas com as proporqoes cor¬ 
porals dos adultos, como consequencia do que se entendia 
como crian^a e nao da percepqao real do objeto. Nas fami- 
lias, mesmo nas mais prosperas, existia pouca distinqao en- 
tre a infancia e a idade adulta; era comum que a partir dos 
7 anos de idade a crianqa deixasse de receber qualquer cui- 
dado especial e passasse a participar livremente do mundo 
adulto, tanto no trabalho como nas atividades sociais 2 . 

A partir do seculo XVII 2 , a participaqao das crianqas 
em festas coletivas passou a ser considerada nociva para 
a formaqao de seu carater e de sua moral; o ensino esco- 
lar passou a ser feito em classes com crianqas da mesma 
idade e, gradualmente, o conceito de infancia foi se esta- 
belecendo. 

Os primeiros estudos com carater cientificos sobre o 
desenvolvimento infantil tiveram impulso na primeira 
metade do seculo XX 4 , principalmente baseados em 
duas teorias: a psicanalitica e a do aprendizado. Na me¬ 
tade do seculo, desenvolveu-se a teoria cognitiva, em se- 
guida a teoria sociocultural e, mais modernamente, a 
teoria dos sistemas epigeneticos 5 . 

■ Teorias de Desenvolvimento 

A teoria psicanalitica originou-se com Sigmund Freud 
(1856-1939) 4 . De acordo com ela, o desenvolvimento nos 


primeiros 6 anos ocorre em 3 fases, cada qual caracteri- 
zada pelo direcionamento do interesse e do prazer para 
uma determinada parte do corpo, ou funpao. De 0 a 1 ano, 
fase oral (boca, lingua e gengivas); de 1 a 3 anos, fase anal 
(retencao e excrepao fecal); e de 3 a 6 anos, fase falica (ge- 
nitais). De acordo com Freud, a maneira como a crianpa 
experimenta e resolve os conflitos que ocorrem nessas fa¬ 
ses influencia o desenvolvimento de sua personalidade, 
determinando os padroes pessoais de comportamento por 
toda vida. 

A teoria da aprendizagem ou behaviorista, desenvol- 
vida por John B. Watson (1878-1958) 6 , explora a relapao 
entre o estimulo ou apao e a resposta, que e a reapao com- 
portamental. Enfatiza que a vida e um processo continuo 
de aprendizagem, no qual novos eventos trazem novos 
padroes de comportamento, enquanto as respostas anti¬ 
gas e improdutivas tendem a desaparecer. 

A teoria cognitiva de Jean Piaget (1896-1980) 7 foca- 
liza a estrutura e o desenvolvimento dos processos de pen- 
samento do individuo e como esses processos afetam a 
compreensao de mundo pela pessoa. Para Piaget, existem 
dois periodos de desenvolvimento cognitivo: de 0 a 2 anos, 
sensorio-motor, quando as crianpas usam seus sentidos e 
habilidades motoras para compreender o mundo, nao ha- 
vendo pensamento conceitual ou reflexivo; de 2 a 6 anos, 
a crianpa usa o pensamento simbolico e a linguagem para 
compreender o mundo. Sendo seu pensamento egocen- 
trico, ela compreende o mundo por uma unica perspec- 
tiva, a sua propria. 

Outros autores, como Melanie Klein 7 , Spitz 8 , Bowby 9 
entre outros, continuaram desenvolvendo o estudo sobre 
a infancia nesse periodo, no qual ainda predominava o 
dualismo cerebro-mente, que separava o sistema nervo- 
so central (SNC) de seu produto, os pensamentos. De acor¬ 
do com os autores dessa epoca, o desenvolvimento do 
SNC seria dependente da carga genetica e do desenvolvi¬ 
mento biologico, enquanto o pensamento seria decorren- 
te do ambiente psicossocial no qual se insere o individuo. 
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Em 1947, com o trabalho pioneiro de Gesel e Ama- 
truda 10 sobre o diagnostico do desenvolvimento infantil, 
ficou estabelecida toda a sistematizaqao dos processos 
de crescimento e tendencias de desenvolvimento infan¬ 
til por faixas etarias. Referiam que os padroes compor- 
tamentais possuem referencial misto - pessoal e social - 
isto e, sao determinados pelo meio ambiente, mas a 
integridade do sistema nervoso da crian^a e essencial 
para que se manifestem adequadamente. 

A mais nova teoria e a dos sistemas epigeneticos 2 , 
que enfatiza a intera^ao entre os genes e o ambiente de 
forma dinamica e reciproca, e refere-se a todos os fato- 
res que afetam a expressao das instruqoes geneticas. 
Gobbard, postula que [...] a influencia das experiences 
ambientais nao se efetua na sequencia genetica, e sim na 
funqao transcripcional do gene responsavel pela organi- 
zaqao da produqao de proteinas especificas. Assim, ge¬ 
nes e ambiente estao inseparavelmente conectados no 
processo de dar forma ao comportamento humano 11 . 

De acordo com Teicher 12 , quando ha vivencia trau¬ 
matica na infancia, esse estresse precoce provoca varias 
alteraqoes no desenvolvimento neurobiologico, que se 
traduzem por diminuiqao no hipocampo, na amidala e 
no corpo caloso, com diminuiqao da integracao dos he- 
misferios cerebrais, o que pode levar a uma possivel cria- 
qao de imagens mentais nao integradas (dissociaqao). 

O cerebro dos mamiferos, portanto, e feito para ser 
modelado em sua configuraqao final pelos efeitos de 
experiences precoces, sendo que os genes ditam a ar- 
quitetura basica. No entanto, a informaqao genetica e 
insuficiente para detalhar a configuraqao especifica: a 
forma final e os padroes de conexao sao esculpidos pela 
experience. 

Comportamento x desenvolvimento 

O comportamento infantil e o processo de padroni- 
zaqao de respostas do sistema neuromotor da crianqa 
diante de uma situaqao especifica, e compreende todas 
as suas reaqoes, sejam elas reflexas ou voluntarias, es- 
pontaneas ou aprendidas. 

O comportamento, em sua maior parte, depende 
primordialmente da integridade do SNC do bebe, desde 
que ele nao esteja sofrendo agravos para o seu desenvol¬ 
vimento, como violencia, negligencia, desnutricao, insti- 
tucionalizaqao, doenqas cronicas, etc. 13 . 

O comportamento, desde que se desenvolva dentro 
de um padrao normal, informa sobre os niveis de matu- 
ridade e integridade do SNC da crianqa. A sua divisao, 
em idades-chave, reflete os periodos integradores e de 
mudanqas nos centres de organizaqao, que se iniciam no 
periodo fetal. O desenvolvimento do SNC acontece sem- 
pre no sentido cefalocaudal e de forma centrifuga, dos 
segmentos proximais para os distais 14 . 

As fun^oes psiquicas 14 diferem das funqoes fisicas 
por permanecerem mais ou menos livres para o apren- 
dizado, ao passo que as funqoes fisicas permanecem fi- 


xas desde o nascimento: cada orgao exerce sempre a 
mesma funqao. Assim, no acompanhamento do proces¬ 
so de desenvolvimento infantil, deve-se considerar que 
algumas manifestaqoes podem estar presentes apenas 
durante algum tempo, desaparecendo e eventualmente 
retornando em condiqoes patologicas. As atividades au- 
tomaticas ao nascimento, no entanto, serao inibidas, de- 
saparecerao e retornarao mais tarde, mais complexas, 
voluntarias ou automatizadas em niveis superiores, 
aperfeiqoadas e enriquecidas por elementos afetivos e 
intelectuais. Tambem existem manifestaqoes permanen- 
tes que nao se modificam com o crescimento. A evolu- 
qao dos reflexos, do recem-nascido ate a crianqa maior, 
ilustra esse aspecto de modo significativo. 

Em termos de desenvolvimento 15 , as etapas se suce- 
dem e sao pre-requisitos umas das outras, motivo pelo 
qual, no caso de incapacidade para realizar determinada 
atividade, e possivel que a crianqa nunca tenha atingido 
tal etapa, como tambem e possivel que ela tenha regre- 
dido a uma etapa anterior do desenvolvimento. 

A avaliaqao do comportamento infantil, de acordo 
com as etapas de desenvolvimento, e importante para a 
assistencia preventiva de crianqas normais, para identi- 
ficar precocemente um deficit neuromotor ou sensorial 
e patologias cerebrais, assim como transtornos ambien¬ 
tais e psicoemocionais ligados a crianqa e ao seu am¬ 
biente de crescimento. 

Um dos componentes do comportamento e o tem- 
peramento da crianqa. Sinais de temperamento sao evi- 
dentes desde o nascimento e incluem atividades como o 
jeito que a crianqa dorme, o que a acalma, seu estado de 
alerta, etc. Foram sugeridos nove elementos para avalia- 
qao do temperamento. 

1 . Nivel de atividade: alguns bebes se mexem muito, ja 
dentro do utero, e quando come^am a andar pratica- 
mente correm, enquanto outros bebes sao menos ativos. 

2. Ritmo: alguns bebes comem, dormem e evacuam 
quase no mesmo horario, outros sao imprevisiveis. 

3 Aproximaqao-retraimento: alguns bebes apreciam as 
novidades, enquanto outros se retraem em situaqoes 
novas. 

4 Adaptabilidade: alguns bebes ajustam-se rapidamen- 
te, enquanto outros reagem negativamente em toda 
mudanqa de sua rotina. 

5. Intensidade das reaqoes: alguns bebes gargalham 
quando felizes e gritam quando contrariados; outros 
sorriem e choramingam nas mesmas situacoes. 

6 . Limiar de sensibilidade: alguns bebes pouco se incomo- 
dam com barulho alto, luzes fortes e fralda molhada, en¬ 
quanto outros reagem fortemente a esses estimulos. 

7 Qualidade do humor: alguns bebes sorriem para to- 
dos e parecem sempre felizes, enquanto outros, nao. 

8 . Distraibilidade: alguns bebes sao facilmente distrai- 
dos com uma musica ou nova atividade, enquanto 
outros continuam agitados. 

9. Capacidade de atenqao: alguns bebes permanecem 
brincando com um objeto por longos periodos, en¬ 
quanto outros passam por varias atividades sem parar. 
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De acordo com Kathleen Berger 4 , a distincao entre 
temperamento e personalidade e uma questao de tempo e 
complexidade, sendo o temperamento composto por ten- 
dencias basicas, aparentemente primitivas e que sao os fun- 
damentos das posteriores dimensoes da personalidade. 

Etapas do desenvolvimento x idade 

Primeiro trimestre -de0a3 meses incompletos 

O comportamento do bebe 16 obedece a um padrao 
alternado de sono e vigilia aparentemente desorganiza- 
do, pois a crianqa esta tentando adquirir controle sobre 
seu estado de conscience. Essa aparente desorganizaqao 
tem carater adaptativo: e um reflexo do SNC que tenta 
assimilar e utilizar os estimulos recebidos durante o dia. 

Durante o periodo de sono profundo, este e inalte- 
rado por estimulos externos; ha respiraqao profunda e 
ritmica, e o bebe permanece imovel, de olhos fechados e 
membros flexionados. No periodo de sono leve (REM) 
ocorrem rapidos movimentos dos olhos, a crianqa se so- 
bressalta e se contorce no berco, fazendo movimentos de 
sucqao; sua respiraqao torna-se irregular, superficial e 
sofre influence do meio. 

No estado de vigilia, os olhos do bebe permanecem 
abertos e seus movimentos sao suaves e contidos, vol- 
tando-se para pessoas ou sons conhecidos. 

No estado aparentemente desorganizado, o bebe 
movimenta-se ativamente, chora alto e incontrolavel- 
mente e retrai-se com estimulos externos. Nesse periodo 
seu sistema nervoso esta se reorganizando, pois nessa 
fase existe ainda a mudanqa do controle motor do cen¬ 
tra subcortical para o sistema cortical. 

O comportamento caracteristico dessa etapa, que na 
consulta pediatrica deve ser antecipado a familia, e o se- 
guinte: inicialmente, o periodo de sono fica em torno de 
50 min e alerta de 10 min, evoluindo para sono de 2 ho- 
ras e alerta de 20 a 30 min. Como esse padrao depende 
precocemente do temperamento da crianqa, ele deve ser 
respeitado e a crianqa so deve ser acordada para mamar 
se seu peso de nascimento ou seu ganho diario de peso 
forem insuficientes. 


Segundo trimestre -de3a6 meses incompletos 

Os padroes de sono e vigilia estao mais previsiveis e 
individualizados, possuindo caracteristicas proprias 
quanto a vivacidade, reaqao a estimulos e movimentaqao, 
referentes ao temperamento de cada crianqa. Os aprendi- 
zados motor e cognitivo sao inseparaveis e estao total- 
mente voltados para aprender a usar as maos e sentar-se. 

O comportamento caracteristico dessa etapa e que, 
ao usar as maos, o bebe as coloca frequentemente na boca, 
junto com roupas e qualquer outro objeto ao seu alcan- 
ce. Esse comportamento nao e indicativo do nascimento 
de dentes, pois estes, fazendo parte de um processo fisio- 
logico, nao necessitam de estimulo fisico para erupcio- 


nar. Nessa fase, a produqao de saliva (baba) e normalmen- 
te abundante. 


Terceiro trimestre -de6a9 meses incompletos 

Esse e um momento critico do desenvolvimento so¬ 
cial e cognitivo, pois a crianqa desenvolve a habilidade de 
compreender a permanence ou nao dos objetos. Essa eta¬ 
pa traz consigo a ansiedade da separaqao, que pode ser 
acompanhada pelo medo de estranhos. O desenvolvi¬ 
mento neuromotor gira em torno do sentar e explorar, 
usando o polegar e o indicador em forma de pin<;a. 

O comportamento caracteristico dessa etapa e o de 
busca da mae, alterando o padrao de sono noturno para 
varias interrupqoes. A crianqa acorda chorando e exigin- 
do a presenqa da mae. Normalmente, acalma-se com sua 
voz ou contato fisico e chora quando ela se ausenta. 

Quarto trimestre -de9a 12 meses incompletos 

O objetivo 15 e o movimento: andar e explorar. Suas 
aqoes evoluiram com caracteristicas de inteligencia pra- 
tica, ou seja, ao iniciar uma aqao, ja existe um objetivo 
previo e a crianca seleciona os meios para alcanqa-lo. 
Nessa fase, inicia-se o processo de autoconsciencia, isto 
e, ela comeqa a se perceber como um individuo distinto, 
separado de outras pessoas. Isso leva tambem a uma 
maior percepqao do outro, e e agora que o medo de es¬ 
tranhos atinge o grau maximo. 

Nessa fase, a crianqa ainda nao aprendeu a sentar 
sem ajuda. 

Um dos comportamentos caracteristicos dessa eta¬ 
pa, que na consulta pediatrica deve ser antecipado a fa¬ 
milia, e que a troca de roupas ou fraldas se torna uma 
batalha fisica entre a crianqa e seu cuidador e a consulta 
medica, antes tranquila, so e possivel com a crianqa no 
colo do cuidador ou se for contida fisicamente. 


Del a 3 anos 

Laringe, pernas, maos, pes e esfincteres estao ficando 
sob controle cortical e sua complexa e abrangente organi- 
zaqao neuromotora faz com que a crianca fique limitada 
a mudanqas breves e diversificadas de atenqao. A crianca 
apresenta escassa pre-percepqao e um reduzido alcance 
de memoria, parecendo inquieta e com aqoes intermiten- 
tes; faltam aos seus atos a repetiqao e a experimentaqao, 
pois ela vive de momento a momento. Ao comecar a an¬ 
dar, seu desejo de independence e seu negativismo tor- 
nam-se evidentes. Esse comportamento evolui de forma 
tal que, entre 2 e 3 anos, a crianqa pode apresentar inten- 
sos acessos de raiva. Sua dificuldade em estabelecer limi- 
tes entre o que esta dentro ou fora de si mesma e respon- 
savel por esse comportamento. 

Aos 2 anos, a crianqa nao sabe pedir ajuda, pois o 
outro pode ainda nao estar desvinculado de sua pessoa, 
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e sua conscientizacao da existencia de outras pessoas 
ainda e precaria. Desenvolve a aquisicao da linguagem, 
que possui sequencia semelhante para todas as criancas, 
nao importando o meio no qual estejam sendo criadas, 
pois crianqas de diferentes culturas iniciam o processo 
da fala emitindo sons semelhantes (tata, baba). Os pri- 
meiros fonemas sao vogais abertas (A e E) e as primei- 
ras frases sao construidas com o “nao” antes da sentenqa 
declarativa 16 . 

A chegada do 3° ano representa o termino dos pro- 
cessos primarios do desenvolvimento humano: a crian- 
qa efetua uma dissociaqao entre a palavra falada, os mo- 
vimentos corporais e as posturas correspondentes. Isso 
lhe permite empregar as palavras como veiculo para co- 
municar experiencias passadas, sendo este o padrao 
comportamental gerador e transmissor da cultura hu- 
mana. 

Nesse momento, o pediatra deve explicar a familia 
que esse comportamento e consequencia de seu interes- 
se imediato e inconsistente pelo mundo que a cerca. Seu 
entendimento das normas sociais e higienicas ainda nao 
esta completamente incorporado, o que torna as falhas 
sobre o controle de esfincteres frequente. 

De4a6 anos - pre-escolar 

Nessa fase, as crianqas ainda nao adquiriram as es- 
trategias de armazenar e resgatar lembranqas de eventos, 
em parte pelo fato do mundo estar autorreferenciado, e 
em parte pela dificuldade de entender as regras grama- 
ticais. No entanto, a intensidade do emprego dos voca- 
bulos “como” e “por que” indicam seu esforqo para en¬ 
tender o mundo fisico e o seu ambiente social. 

A partir dos 5 anos, iniciam-se as brincadeiras e os 
jogos interativos e o processo de socializaqao da crianqa 
torna-se evidente, por meio de sua inclusao na escola e 
de seu desejo de ter amigos. 

A partir dos 6 anos, inicia-se o aprendizado sobre 
tempo, distancia e conceitos concretos sobre numeros e 
dinheiro. Nessa fase, a crianqa demonstra grande orgu- 
lho de suas aquisiqoes, caracterizando os 7 anos como 
um marco de entrada para o mundo de “gente grande”. 

Nessa etapa, a crianqa gosta de selecionar ou esco- 
lher seu alimento, suas roupas e seus horarios de banho 
e sono; tal comportamento deve ser antecipado a fami¬ 
lia na consulta pediatrica. Logo, e importante que os pais 
possam lhe oferecer opqoes, aprendendo os limites de 
seu filho e criando equilibrio em suas relaqoes. 

A fase intensa do uso de “como” e “por que” requer 
muita paciencia, pois implica a aquisiqao de novos co- 
nhecimentos ligados a um novo conceito de limites. 

A socializaqao na escolaja esta em andamento, o que 
torna necessario que ela incorpore o padrao familiar, para 
que o processo de educaqao escolar se inicie. 

Finalizando, e em resumo, pode-se afirmar que o co- 
nhecimento das etapas do desenvolvimento infantil, em 


diferentes idades e, na realidade, a base do bom acompa- 
nhamento pediatrico, o alicerce no qual repousam os pi- 
lares da puericultura. Seu conhecimento e vital para o 
pediatra que quer atuar de modo consequente no acom- 
panhamento de seus pacientes. 

O lar e nosso ponto departida. A medida que crescemos 

O mundo se torna mais estranho, 

mais complexos os padroes 

De morrer e viver. Nao o momento intenso 

Isolado, sem antes nem depois. 

Mas uma vida ardendo em cada momento. 

T.S. Eliot, “East Coker”, Four quartets. 


■ Resumo 

O capitulo descreve as diferentes etapas do desen¬ 
volvimento infantil e sua correspondence comporta¬ 
mental, analisados ao longo do tempo e das diversas teo- 
rias do desenvolvimento, auxiliando na identificaqao 
precoce e no diagnostico de disturbios neuromotores e 
psicoemocionais. 
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Desenvolvimento Neurologico e Psfquico 

da Crian^a e do Adolescente 


Ricardo Halpern 


■ Introdugao 

O desenvolvimento da crianpa e definido como uma 
serie de mudanqas que ocorrem de forma sequencial e 
organizada e permanecem de forma duradoura, afetan- 
do as estruturas fisicas e neurologicas, os processos de 
pensamento, as emocoes e as formas de interaqao social 
dos individuos 1 . Na infancia e adolescencia, essas mu- 
danqas sao intensas e continuas e determinam as dife- 
renqas individuals de acordo com as experiences de 
vida de cada ser humano. Inumeros fatores influenciam 
o desenvolvimento da crianqa, e as inumeras situaqoes a 
que elas estao expostas e o tipo de resposta e que deter¬ 
minam a peculiaridade do desenvolvimento 2 . Por essa 
razao, o impacto de fatores biologicos, psicossociais (in- 
dividuais e familiares), sociais e ambientais, no desenvol¬ 
vimento infantil, tem sido objeto de inumeros estudos 
nas ultimas decadas 3 5 . Para que o entendimento do de¬ 
senvolvimento seja completo, e necessario que se com- 
preenda a relaqao entre as influencias ambientais e gene- 
ticas na determina^ao da saude da crianqa 6 ' 8 . 

Neste capitulo, nao serao abordadas as questoes re- 
lativas ao ambiente e seus fatores de risco como deter- 
minantes do desenvolvimento da crianca e adolescente, 
e sim serao descritas as principals etapas do processo 
maturacional da crianqa ate sua chegada na adolescen¬ 
cia e a evoluqao psiquica correspondente. Para uma lei- 
tura mais aprofundada sobre os determinantes, podem 
ser consultados os trabalhos classicos de Garbarino 9 , 
Masten 10 , Lee et al. 11 que fazem uma extensa revisao 
sobre o assunto. Alem disso, cabe salientar o estudo 
realizado por Emmy Werner que vem acompanhando 
uma coorte de nascidos na ilha de Kauai, Havai, desde 
1955, oferecendo em seus estudos de acompanhamen- 
to um amplo entendimento sobre riscos para o desen¬ 
volvimento infantil ate a idade adulta 1216 . De acordo 
com Flavell 17 , quatro criterios sao fundamentais para o 


conceito de um estagio de desenvolvimento: a) as mu- 
danqas tem que ser qualitativas; b) a transiqao de um 
estagio para outro e marcada por mudanqas simulta- 
neas em quase todas as areas; c) a mudanqa geralmen- 
te e rapida; d) existe um padrao coerente nas mudanqas 
fisicas e comportamentais. Shonkoff et al. 18 descrevem 
os dez componentes basicos para o entendimento do 
desenvolvimento da crianqa: 1) o desenvolvimento hu¬ 
mano e moldado por uma continua e dinamica intera- 
qao entre a sua biologia e a experiencia; 2) a cultura in- 
fluencia cada aspecto do desenvolvimento humano 
refletindo nas praticas de cuidados com a crianqa e na 
promoqao saudavel da adaptaqao social; 3) a autorre- 
gulaqao e um dos elementos-chave do desenvolvimen¬ 
to nos primeiros anos; 4) a crianqa e um participante 
ativo do seu desenvolvimento, refletindo a caracteristi- 
ca humana de explorar e manejar seu proprio ambien¬ 
te; 5) as relates humanas e seus efeitos sao os alicerces 
do desenvolvimento saudavel; 6) a ampla variaqao do 
desenvolvimento com suas diferenqas individuais tor- 
na dificil distinguir variances normais e maturacionais 
de problemas transitorios e ou persistentes; 7) o desen¬ 
volvimento acontece por meio de transiqoes e descon- 
tinuidades, que caracterizam sua trajetoria; 8) o desen¬ 
volvimento humano e moldado de acordo com as 
vulnerabilidades e as resiliencias dos individuos; 9) o 
momento das primeiras experiencias sao importantes, 
mas mais importante e que a crianqa permaneqa vulne- 
ravel a riscos e aberta a fatores de proteqao nos primei¬ 
ros anos de vida ate a idade adulta; 10) o curso do de¬ 
senvolvimento pode ser alterado nos primeiros anos de 
vida por intervenqoes efetivas que equilibrem o risco e 
a proteqao, fazendo com que aumentem as chances de 
um resultado favoravel. 

Baseado nessas premissas, serao examinadas as prin- 
cipais caracteristicas das principais etapas do desenvol¬ 
vimento da crianqa ate a adolescencia. 
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■ Primeira Infancia 

Os tres primeiros anos de vida sao caracterizados 
por um intenso processo de maturaqao neurologica. A 
evoluqao anatomica do sistema nervoso central (SNC) 
ocorre, principalmente, por processos de proliferaqao, 
migracao, podas neuronais e diferenciaqao de neuro- 
nios, alem da formaqao de conexoes sinapticas e mieli- 
nizaqao, garantindo a grande plasticidade do SNC nos 
primeiros anos de vida. As varias partes do cerebro de- 
senvolvem-se em velocidades diferentes, com o tronco 
cerebral mais desenvolvido sendo responsavel pelos re- 
flexos. Alem disso, as areas sensoriais e motoras se de- 
senvolvem rapidamente, sendo responsaveis pela capa- 
cidade do bebe de discriminar sons em diferentes 
frequences e distinguir gostos e cheiros, o que permite 
que faqa a distinqao do leite de sua mae daquele de ou- 
tras mulheres. Em relaqao a visao, apesar da miopia nos 
primeiros dias, conseguem distinguir figuras de alto 
contraste, figuras em movimento e em pouco tempo in- 
dividualizar o rosto materno. No bebe recem-nascido, as 
sensaqoes de tato, temperatura e posiqao sao bastante 
imaturas 19 . 

Em relaqao ao seu desenvolvimento emocional, os 
bebes exibem dois comportamentos basicos: o de con- 
tentamento, quando suas necessidades sao atendidas, e 
o de pesar, quando as mesmas necessidades nao sao su- 
pridas. O tipo de resposta e individual assim como a 
capacidade de tolerancia que o bebe apresenta. O cho- 
ro como forma de comunicaqao primitiva alerta os pais 
que algo pode nao estar bem ou simplesmente e uma 
manifestaqao de insatisfaqao a uma necessidade nao 
atendida a tempo. Ao final dos dois meses de vida, os 
bebes saem de uma situaqao de comportamentos rudi- 
mentares para o inicio da conexao das duas habilida- 
des sensoriais com o ambiente. Essa maturaqao leva ao 
aumento de vigilia, por mudanqa do padrao do sono, e 
por consequencia a maior interaqao com os cuidadores 
e o ambiente. O exame visual dos objetos acontece de 
forma mais detalhada, assim como das pessoas, e passa 
a ter inicio o sorriso social. Isso gera uma nova quali- 
dade de interaqao entre o bebe e seus cuidadores, e 
consequentemente a resposta diferenciada a algumas 
situaqoes, trazendo o choro com proposito, ou seja, re- 
lacionado com alguma situaqao de desagrado ou frus- 
traqao. No seu desenvolvimento, o bebe apresenta fun- 
qoes cerebrais importantes, como: motora, perceptiva, 
proprioceptiva, cognitiva, afetiva e, principalmente, 
linguagem. Essa funqao permite a integraqao da crian- 
qa com o meio. Na Tabela 3.1, estao relacionadas as 
principals etapas do desenvolvimento de linguagem 
nos tres primeiros anos de vida. 

Essas funcoes evoluem simultaneamente, de forma 
harmonica, e guardam grande relaqao entre si. E por meio 
da atividade motora que a percepqao e a cogniqao se de- 
senvolvem e se expressam. O periodo de 0 a 3 anos e ca- 
racterizado pela estreita correlaqao no desenvolvimento 
dessas funqoes. Esse desenvolvimento, consequentemen¬ 


te, vai aprimorando a funqao motora, em um mecanismo 
positivo de feedback. Alem dos componentes, sensorial e 
motor, as aqoes sao tambem motivadas e permeadas por 
fatores afetivos, sendo respostas ao meio criado a partir 
de tres elementos basicos: afetivo, sensorial e motor. Jun- 
tamente com o amadurecimento do SNC, a crianca co- 
meqa a perceber o meio e a relacionar-se com os objetos. 
Eeo surgimentodeproblemasnessainteraqao orespon¬ 
savel pelo aprendizado gradativo das soluqoes. 

A Tabela 3.2 resume as principais etapas do desen¬ 
volvimento psicossocial nos primeiros 3 anos de vida. 


Tabela 3.1 Principais etapas do desenvolvimento de 
linguagem nos tres primeiros anos de vida 

Idade (meses) 

Etapas da aquisi^ao de linguagem 

0 a 3 

Percebe a fala, ri e brinca com os sons que ouve 

5 a 6 

Emite sons consoantes 

6a 10 

Balbucia, apresenta gestos para comunica^ao e mostra uma 
sequencia de consoantes e vogais 

10a 12 

Come^a a compreender palavras, usa gestos sociais e diz a 
primeira palavra 

12a 18 

Usa a linguagem por meio de palavras isoladas 

18 a 24 

Expande o vocabulario (50 a 400 palavras), diz a primeira frase, 
apresenta um salto na compreensao, inicia conversa 

24 a 36 

Conversa combinando tres ou mais palavras, apresenta um 
vocabulario em torno de 1000 palavras, sendo 80% delas 
inteligfveis 


Tabela 3.2 Principais etapas do desenvolvimento 
psicossocial nos tres primeiros anos de vida 

Idade (meses) 

Marcos do desenvolvimento psicossocial 

0 a 3 

Receptivos a estimulagao, tern interesse e curiosidade 

3 a 6 

Primeiras trocas redprocas e capacidade de antecipar situates 
prazerosas ou nao 

6 a 9 

Inicio dos jogos sociais, buscando resposta das pessoas. 
Exprimem emogoes diferenciadas 

9a 12 

Forte conexao com o cuidador, reserva com estranhos. 
Manifesta^oes de emogoes mais definidas 

12a 18 

Exploram o ambiente por meio das pessoas com quern tern maior 
apego, mostram seguranga conforme dominam o ambiente 

18 a 36 

Ansiedade de separa^ao do cuidador, suas limita^oes 
aparecem por meio da fantasia e do jogo 


■ Segunda Infancia 

As habilidades adquiridas nos primeiros 3 anos de 
vida se consolidam, permitindo que a crianqa use suas 
funqoes de forma mais sofisticada. Nesse periodo, as 
crianqas melhoram suas habilidades motoras amplas e 
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aperfeiqoam as tarefas mais refinadas, como o desenho 
e o uso de talheres. Comeqam a mostrar a preferencia 
pela mao direita ou esquerda. O controle corporal co- 
meqa a ficar mais apurado, conforme a Tabela 3.3. 


Tabela 3.3 20 

Controle corporal 

Idade (anos) 

Habilidades motoras amplas 

3 

Sobem escadas sem ajuda, alternando os pes; sabem saltar (30 
a 60 cm) de forma irregular. Nao sabem virar ou parar 
repentinamente 

4 

Tem melhor controle para parar, aumentam a distancia de salto 
para ate 80 cm. Descem escadas alternando os pes caso 
tenham apoio, podem saltar sobre um dos pes de 4 a 6 vezes 

5 

Viram e param com eficiencia; sao capazes de saltar ate 90 cm 
enquanto correm; descem escadas alternando os pes sem 
auxilio; realizam salto horizontal com facilidade 


As habilidades motoras finas permitem que as crian- 
qas dessa faixa etaria tenham maior autonomia nas suas 
atividades e cuidados pessoais, como vestir-se e realizar 
sua higiene de forma mais independente. Alem disso, com 
o uso da mao, conseguem representar uma figura huma- 
na razoavelmente completa. As mudanqas nos desenhos 
refletem, alem da maturaqao neurologica, maior com- 
preensao do mundo ao seu redor, saindo da fase do dese¬ 
nho abstrato para o desenho figurativo e mostrando evo- 
luqao cognitiva importante. Essa etapa foi chamada por 
Piaget de pre-operacional e se caracteriza por um grande 
salto nas habilidades de utilizar o pensamento simbolico. 
A Tabela 3.4 mostra as habilidades cognitivas que se ini- 
ciam na segunda infancia. 


Tabela 3.4 20 Habilidades cognitivas que se iniciam na 
segunda infancia 

Uso de simbolos 

Podem pensar sobre algo sem a presen^a fisica do objeto 

Identidade 

Altera^oes superficiais nao mudam a natureza das coisas. 
Estabilidade e organiza^ao 

Causa e efeito 

Percebem que podem fazer os eventos acontecerem 

Quantidade e 
numeros 

Podem contar e lidar com quantidades 

Classifica<;ao 

Iniciam sua capacidade de classificar objetos e pessoas por 
categorias 

Empatia 

Sao capazes de imaginar como os outros poderiam se sentir 


Alem disso, existe rapido crescimento da linguagem, 
com aumento do vocabulario, alem de transformar a lin¬ 
guagem infantil em uma comunicaqao similar a do adulto 
em relaqao a sintaxe e gramatica. Embora ainda imperfei- 
ta, do ponto de vista de articulaqao, a linguagem consegue 
ser quase que 100% inteligivel. 


Essa fase e marcada pelo inicio do desenvolvimento 
de genero, com a crianqa assumindo sua identidade se¬ 
xual de acordo com os modelos parentais. A crianqa nes- 
sa faixa etaria desenvolve seu autoconceito, principal- 
mente baseado nas suas caracteristicas externas: 
caracteristicas fisicas, onde vive, com quem, o que pos- 
sui, o que sabe fazer, etc. 

A principal caracteristica dessa fase e a capacidade 
que a crianqa tem de brincar saindo de um brinquedo 
isolado para brincadeiras em grupos, com menor super- 
visao dos adultos, demandando com isso maior auto- 
controle. A medida que a crianqa consolida suas habili¬ 
dades sociais e e capaz de controlar seus impulsos e 
agressividade, faz amigos. Isso caracteriza o brincar so¬ 
cial, o grau de interaqao com outras crianqas que, geral- 
mente, gostam e fazem as mesmas atividades em niveis 
semelhantes, tem a mesma idade e geralmente o mesmo 
sexo 21 . 

Do outro lado, esta o brinquedo imaginative ou jogo 
de fantasia. E a etapa do faz de conta, em que ela repre- 
senta um papel e aprende a resolver situaqoes sociais no 
seu mundo imaginative. Quanto maior a capacidade da 
crianqa de representar e fazer de conta, maior sua capa¬ 
cidade de promover um relacionamento social adequa- 
do com outras crianqas. 

■ Terceira Infancia 

Essa etapa do desenvolvimento se caracteriza pela 
consolidaqao das habilidades adquiridas, e a crianqa 
comeqa a distanciar-se da casa e dos pais e participar 
de forma intensa na sociedade em que vive. A cuidado- 
sa observaqao realizada pelos pais e substituida por um 
contexto em que as crianqas sao responsaveis por seus 
comportamentos em varias situaqoes novas. Apesar das 
diferenqas culturais, fica evidente a oportunidade que 
as crianqas nessa faixa etaria tem para aprender em um 
ambiente academico formal ou nao. O aprendizado re- 
presenta a capacidade da crianqa de reunir suas habili¬ 
dades biologicas e cognitivas necessarias para que pos- 
sa por em pratica autonomia e responsabilidade. Alem 
disso, desenvolve o relacionamento social por meio do 
entendimento moral e da consolidaqao da identidade 
pessoal. 

Um dos atributos importantes para que a crianqa 
possa exercer com competencia essa nova etapa e o de¬ 
senvolvimento motor. Nesse momento, tornam-se mais 
fortes, ageis e seu equilibrio melhora consideravelmente. 
Aprendem a andar de bicicleta sem a ajuda de rodas au- 
xiliares, andam de skate, nadam, escalam e, em geral, ini- 
ciam a pratica de um esporte de forma organizada. 

Os meninos diferem das meninas em suas habilida¬ 
des fisicas. Enquanto os primeiros se sobressaem em ati¬ 
vidades que requerem forqa e poder, as meninas sao me- 
lhores na motricidade fina, como escrever e desenhar, e 
com habilidades motoras amplas que requeiram equili¬ 
brio e sincronia, como bale e ginastica. Parte dessas di- 
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ferenqas e explicada pela maior massa muscular que os 
meninos apresentam. Alem disso, algumas diferenqas 
culturais determinam o tipo de atividade fisica que 
“deve” ser realizada pelos meninos ou meninas, com es- 
tas recebendo menor treinamento e encorajamento para 
participar de alguns esportes. 

Em relaqao a cogniqao, as mudanqas que ocorrem 
sao muito significativas. Alguns estudos demonstram 
que nessa faixa etaria existe aumento significativo do 
numero de sinapses, criando maiores conexoes entre os 
neuronios. Esse padrao de mudanqas, principalmente no 
lobo frontal e sua conexao com outras partes do cerebro, 
sugere uma relaqao com a estrutura de pensamento e 
comportamento da crianqa. Apesar de algumas eviden¬ 
ces, nao e possivel inferir relaqao de causa e efeito entre 
as modificaqoes encontradas e o comportamento da 
crianqa. Os fatores biologicos maturacionais sao media- 
dos diretamente pela influencia ambiental, o que torna o 
produto final do desenvolvimento uma caracteristica 
unica e peculiar 22 . 

Durante esse periodo, as criancas tornam-se capazes 
de pensar sobre algumas aqoes e trabalhar com elas de 
forma mental. Essa forma de pensamento esta muito 
bem representada pelo desenvolvimento cognitivo des- 
crito por Piaget, de acordo com a Tabela 3.5. 

Uma das principals caracteristicas do pensamento 
da crianqa nessa faixa etaria e a capacidade de ter em 
mente dois ou mais aspectos de um problema enquan- 
to pensam nele (bidirecionalidade). Atualmente, alem 
do que foi proposto por Piaget no processo de assimi- 
laqao e acomodaqao, existe uma tendencia de acreditar 
que esse processo e provocado por aumento de memo- 
ria, que permite que as crianqas conservem na mente 
dois ou mais aspectos de um problema enquanto ele 
esta sendo trabalhado. Esse desenvolvimento cognitivo 
se reflete diretamente no dominio de dois sistemas 
simbolicos basicos: a linguagem escrita e a matematica 
essencial para o processo de aprendizagem 23 . A Figu- 
ra 3.1 resume de forma bastante sintetica o processo 
que a crianqa passa durante os anos escolares em rela- 
qao ao aprendizado. 

Entre 6 e 12 anos de idade, as crianqas passam qua- 
se metade do seu tempo na companhia de criancas da 
mesma idade, surgindo, assim, uma estrutura social, na 


qual existem varias categorias de crianqas, como as po- 
pulares, as rejeitadas, as introvertidas e, tambem, aquelas 
que sao vitimizadas. E um periodo de segregaqao entre 
os sexos, com brincadeiras que estabelecem bem as 
fronteiras entre meninos e meninas. Nessa etapa, o tipo 
de brincadeira muda da fantasia, do desempenho de al¬ 
guns papeis para brincadeiras e jogos que requerem a 
obediencia de regras e instruqoes. 

Durante os anos escolares, as crianqas estao mais 
preocupadas com a opiniao dos seus amigos do que dos 
professores ou mesmo dos pais. E uma etapa marcada 
por periodos de sucesso social e tambem por fracassos. 
Por meio dessas experiences iniciais, a crianqa aprende 
a iniciar, manter e, quando apropriado for, terminar uma 
amizade. 

O autocontrole se desenvolve bastante nessa etapa, 
pois o a van 90 cognitivo permite que as crianqas formem 
sistemas mais realistas e equilibrados do que antes. 

Um elo fundamental dessa etapa e a autoestima, que 
faz a ligaqao entre os principals componentes: cognicao, 
desenvolvimento social e emocional. Da combinaqao 
desses elementos e que se tem um produto final adequa- 
do ou nao. 

A crianqa que esta caminhando na direqao certa e 
capaz de reconhecer sua propria competencia, apresen- 
ta bom relacionamento com o seu grupo social e tem 
desempenho adequado na escola. Esse produto final de- 
sejado e mediado pelas influences ambientais recebidas 
ate esse momento associado a resiliencia de cada crian- 
9 a 24 . 

Segundo Erickson 25 , as crianqas bem-sucedidas re- 
solvem com adequaqao o que ele denominou crise da 
terceira infancia (produtividade versus inferioridade). A 
Figura 3.1 mostra o produto final desejado ao final des¬ 
sa etapa, considerando as diversas variaveis envolvidas 
no processo 20 . 

■ Adolescencia 

E uma etapa que inicia em torno dos 10 anos de ida¬ 
de e estende-se ate os 20 anos. No Brasil, o Estatuto da 
Crianqa e do Adolescente (ECA) define essa fase como 
caracteristica dos 13 aos 18 anos de idade. 


Tabela 3.5 20 ' 23 Desenvolvimento cognitivo descrito por Piaget 

Idade (anos) 

Estagio 

Caracteristicas das etapas 

0 a 2 

Sensorio-motor 

Coordena^ao das percep^oes sensoriais e comportamentos motores simples. Inicio da percep^ao da existencia de um mundo externo 

2 a 6 

Pre-operatorio 

Representagao da realidade pelo uso de simbolos, incluindo palavras e gestos. Os objetos e eventos nao necessitam estar presentes 
para que possam pensar neles. Nao conseguem separar seu ponto de vista do de outras pessoas 

6a 12 

Operatorio 

concreto 

Realizam operates mentais que se ajustam a um modelo logico. Combinam, separam e ordenam objetos e a^oes mentalmente. As 
operates sao realizadas na presen^a dos objetos e situates sobre as quais esta pensando 

12a 19 

Operatorio 

formal 

0 adolescente adquire a capacidade de pensar sistematicamente sobre todas as relagoes logicas existentes em um problema. 

Apresenta grande interesse em ideais abstratos e no processo de pensamento 
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Fatores ambientais 



Resultados 


Saude 

Estabiliza^ao 


Desempenho escolar 


Familia 





Perfil inato 

Financeiro 

Resilience 


Adapta^ao social 





Habilidades 


Educa^ao informal 

Maleabilidade 


Motiva^ao 


Nicho social 




Eventos criticos 



Afeto e autoestima 

Figura 3.1 

Modelo de desenvolvimento para os anos escolares. 



Fonte: Halpern 

R, 2005. Adaptada de Levine MD, 1987. 





E caracterizada por mudanqas vislveis relativas ao 
crescimento e tambem ao desenvolvimento. Enquanto a 
crianqa da terceira infancia (anos escolares) cumpre as 
etapas de forma relativamente silenciosa, o adolescente, 
em razao das mudanqas biologicas hormonais (puberda- 
de) e comportamentais (adolescencia propriamente dita), 
busca de forma intensa e ruidosa o seu papel social no 
meio em que vive. O crescimento fisico intenso, somente 
comparavel ao primeiro ano de vida, e uma caracteristica 
dessa fase, com o aparecimento dos caracteres sexuais se- 
cundarios que caracterizam a puberdade, como descrita 
nos estagios de Tanner 26 (Tabela 3.6). 

Essas modificaqoes resultam em capacidade repro- 
dutora e podem variar de individuo para individuo, 
quanto ao seu inicio e ritmo das mudanqas, influencia- 
das por fatores geneticos, nutricionais e ambientais. A 
puberdade feminina ocorre um pouco mais cedo do que 
a dos meninos, embora com maior duraqao. Os meni- 


nos, por sua vez, nao tem em seu processo de maturaqao 
sexual nenhum fato tao expressivo como a menarca. Al- 
guns autores consideram as emissoes involuntarias no- 
turnas de esperma como tendo a mesma importancia 
que a menstruaqao para as meninas. Nesse periodo, o 
desenvolvimento emocional e mediado pela maturaqao 
cognitiva, com a capacidade de abstraqao e inferencia 
muito desenvolvida. Didaticamente, podem-se dividir 
os diversos momentos da adolescencia em tres fases dis- 
tintas: 1) uma etapa inicial que ocorre em geral dos 10 
aos 14 anos, quando o interesse pela familia diminui 
consideravelmente, com uma identificaqao com o grupo 
social e amigos, em geral do mesmo sexo. Existe uma 
adaptaqao as modificaqoes corporais, com modificaqao 
nos habitos Tornam-se mais reservados e a privacidade 
passa a ser uma atitude caracteristica dessa fase; 2) nes- 
sa etapa intermediary que vai em geral ate os 17 anos, 
existe uma identificaqao maxima com o grupo social e 


Tabela 3.6 Estagios de Tanner 

Crescimento de pelos 

Crescimento genital feminino 

Crescimento genital masculino 

Estagio 1 (PI): pelos pubicos ausentes 

Ml: pre-adolescente - mama infantil 

G1: pre-adolescente - genitais infantis 

Estagio II (P2): pelos escassos e finos, pouco 
encaracolados na base do penis ou grandes labios 

M2: broto mamario, elevagao da areola e papila. 
Aumento do diametro da areola e modifica^ao da 
textura 

G2: aumento do volume do testfculo, mudan^a da 
Colorado do escroto, discreto aumento do penis 

Estagio III (P3): maior pigmenta^ao e espessura e mais 
encaracolados, estendendo-se para a sfnfise pubica 

M3: maior crescimento da areola, sem separa<;ao dos 
contornos 

G3: crescimento do penis em comprimento, 
testfculos e escroto 

Estagio IV (P4): pelos tipo de adulto em menor 
quantidade 

M4: maior crescimento da mama e da areola, com 
formagao de monte secundario 

G4: crescimento do penis em diametro, crescimento 
da glande, testfculos e escroto, e maior pigmenta^ao 

Estagio V (P5): quantidade e tipo de adulto 

M5: mamas com aspecto adulto, com contorno 
areolar incorporado ao contorno da mama 

G5: genitalia adulta em tamanho e forma 
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os amigos incluem ambos os sexos. Nessa etapa, iniciam 
as experiences sexuais e existe grande modificaqao cor¬ 
poral, com o termino das modificaqoes que ocorrem 
com a puberdade; 3) a adolescencia tardia traz o surgi- 
mento de valores e comportamento de adulto e com isso 
uma reaproximaqao com a familia. Os relacionamentos 
tornam-se, em geral, mais afetivos e inicia a busca por 
uma estabilidade social e financeira. 

A abordagem do adolescente pelo pediatra e media- 
da por uma serie de fatores que trazem as caracteristicas 
e dificuldades do adolescente, as dificuldades dos pais e 
tambem do profissional. A adolescencia e um periodo 
que pode frustrar os pais e os profissionais de saude e 
causar confusao ate para os proprios adolescentes. 

Segundo Souza e Cruz 27 , o atendimento do adoles¬ 
cente passa pelo conhecimento das etapas de desenvol- 
vimento da adolescencia e pela disponibilidade e capa- 
cidade do profissional em ajustar-se ao tipo de paciente 
que pretende atender. As exigencias desse periodo sao 
muitas para a familia e para o proprio adolescente. A se- 
guir, estao resumidos os principals desafios que o ado¬ 
lescente tem para veneer 28 : 

■ desenvolvimento gradual de independence; 

■ produqao mental de uma imagem satisfatoria e realis- 
ta do seu corpo; 

■ controle e manifestaqao apropriada da sua sexualidade; 

■ expansao dos relacionamentos fora de casa; 

■ implementaqao de um piano real para alcanqar a es¬ 
tabilidade social e financeira; 

■ transiqao do pensamento concreto para os conceitos 
abstratos; 

■ integraqao de sistema de valores aplicavel aos eventos 
da sua cultura. 

A adolescencia e fundamental para o curso do de¬ 
senvolvimento humano, em que o processo de reprodu- 
qao cultural e social de uma sociedade e adquirido e mo- 
dificado pelas proximas geraqoes 29 . Alem de dominar as 
habilidades necessarias para cumprir essa tarefa, o ado¬ 
lescente precisa ter, ao final dessa etapa, maturidade, 
para incorporar a sua independence valores eticos da 
cultura em que vive. O sucesso nesses desafios e a base 
de uma vida adulta futura sadia e de um individuo psi- 
cologica e socialmente competente. 
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Capi'tulo 


4 


Desenvolvimento da Identidade Sexual e 
Seus Transtornos: Necessidade de o 
Pediatra Conhecer e Diagnosticar* 

Eric Yehuda Schussel 


■ Introdugao 

A literatura nao e unanime nos conceitos dos termos 
sexualidade e identidade sexual. Neste capitulo, o termo 
sexualidade sera usado no sentido abrangente do desen¬ 
volvimento biologico e somatico dos orgaos sexuais in- 
ternos e externos e dos caracteres sexuais secundarios; e 
identidade sexual (IS) no sentido de expressao psiquica 
da identidade do individuo em relaqao ao seu genero. 

Tanto a sexualidade como a identidade sexual sao 
processos de desenvolvimento. A sexualidade e palpavel, 
mensuravel, objetiva; a identidade sexual, ao contrario, e 
subjetiva. 

A parte subjetiva (psiquica) e aquela que, de manei- 
ra geral, nao e ensinada ao pediatra, e sera abordada nes- 
te capitulo, que busca possibilitar ao pediatra uma visao 
clara do desenvolvimento da identidade sexual e da exis¬ 
tence de transtornos quando este desenvolvimento nao 
ocorre adequadamente 1 . 

■ A Importancia desteTema 

A familia ou o adolescente traz a questao da identi¬ 
dade sexual ao pediatra na consulta de rotina ou como 
urgencia e poucos profissionais sabem como abordar, li- 
dar, explicar e resolver esse assunto. Por esse motivo, e 
importante que os pediatras conhecam o tema. 


* Este capitulo e um resumo autorizado por Victor Roberto C.S. 
Dias, autor dos capitulos 4 e 5 do livro Vinculo conjugal na andlise 
psicodramatica 1 , com permissao. 


■ Conceitos sobre Desenvolvimento 
Psiquico e Individua^ao 

E importante afirmar que todo ser humano tera um 
desenvolvimento psiquico desde que nao tenha lesao 
grave em seu sistema nervoso central (SNC). 

O desenvolvimento psiquico esta estruturado em 
funqao do desenvolvimento do SNC (processo de mieli- 
nizaqao). Nos dois primeiros anos de vida, e o sistema 
sensitivo interoceptivo que esta mielinizado e, portanto, 
apto. Assim, ao nascer, o bebe devera ter suas aqoes e 
reaqoes comandadas pelas sensaqoes cenestesicas gera- 
das pelo sistema nervoso interoceptivo. E por esse moti¬ 
vo que o bebe passa a se relacionar com o mundo pela 
amamentaqao (fome, choro, deglutiqao, saciedade). Des- 
sa maneira, a amamentaqao, a mic^ao e a defecaqao mar- 
cam fases do desenvolvimento psiquico, ou seja, as sen- 
saqoes cenestesicas viscerais de fome (fase do ingeridor, 
0 a 3 meses); defecaqao (fase do defecador, 3 a 8 meses) 
e micqao (fase do urinador, 8 a 24 meses) 2 . 

Ha uma premissa importante: o desenvolvimento 
psiquico depende do clima afetivo dos cuidadores, fun- 
damentalmente da mae e do pai e, de maneira menos 
contundente, dos avos, tios, irmaos e de outras pessoas 
significativas. Como clima afetivo favoravel ao desenvol¬ 
vimento entende-se sentimentos, pensamentos e per- 
cepqoes corretas das necessidades da crianqa. Para que a 
importancia do clima afetivo seja compreendida, deve- 
-se conhecer o significado psiquico de: 

■ introjetar: colocar dentro de si uma marca ou um re- 
gistro do psiquismo de outro individuo. Diz-se que as 
criancas introjetam o clima afetivo de seus cuidadores; 

■ projetar: colocar algo que e de si em outra pessoa; 

■ transference: percepcao equivocada do outro. Trata- 
-se de uma repetiqao de prototipos infantis vivida 
com uma sensaqao de atualidade acentuada. 
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Os climas facilitadores do desenvolvimento sao: 

■ aceitaqao: aceitar a crianca tal como ela e, nas suas carac- 
teristicas de expressao, desde o seu nascimento. Os pais 
naturalmente idealizam seus filhos. Com o tempo e a 
convivencia, os filhos mostram aos pais uma realidade 
diferente da idealizada; 

■ proteqao: proteger a crianca de coisas que possam 
atingi-la, tanto do ponto de vista fisico como mental, 
enquanto ela nao tiver noqao dos perigos que cercam 
sua existencia; 

■ continencia psicologica: conter o psiquismo do outro 
(filho) dentro do psiquismo dos pais. Por exemplo, se 
uma crianqa estiver muito tensa, cabe aos pais se co- 
locarem tranquilos em relaqao a tensao da crianqa e 
nao ficarem mais tensos do que ela. 

Os climas podem favorecer o desenvolvimento 
quando ha tranquilidade, carinho, ambiente descontrai- 
do e alegre e valorizaqao das aquisiqoes positivas no de¬ 
senvolvimento da crianqa. Como climas desfavoraveis ao 
desenvolvimento, e possivel citar pais ansiosos, rejeitado- 
res, violentos, indiferentes, descuidados, sem afeto, etc. 

Desde que o resultado dos diversos climas que en- 
volvem a crianqa seja favorecedor, ela tera um ego (con- 
ceito de identidade, self) que fara dela um adulto capaz, 
apto para enfrentar todas as vicissitudes, as quais aco- 
metem todos os seres humanos no decorrer de suas vi- 
das. Um ser humano que aproveitou sua vida e soube 
usufruir os momentos bons e ruins, que o ajudaram a 
desenvolver instrumentos psiquicos para supera-los, en- 
tende que viver foi bom e que “valeu a pena”. 

O conceito de identidade e basicamente o modo 
como o individuo sente, percebe, pensa e atua nos diver¬ 
sos papeis que exercita durante sua vida. Esses papeis 
compreendem, entre outros, o papel de filho, pai, mari- 
do, namorado, profissional e, o que interessa a este capi- 
tulo, o papel sexual. 

■ Desenvolvimento da Sexualidade e 
Identidade Sexual 

Diferencia^ao entre evoluqao da sexualidade e 
evoluqao da identidade sexual 

A sexualidade e geneticamente determinada de 
acordo com a especie e regida pela produqao, no devido 
tempo, dos hormonios sexuais. 

A identidade sexual e o canal psicologico pelo qual 
a sexualidade vai ser expressa e escoada. 

Ha dois componentes na sua formaqao: 

■ genetico: forma de atuar como femea ou macho; 

■ psiquico: dividido em quatro fases: 

masturbatoria: autoerotica (4 ate 8 a 11 anos) e au- 
tossexual (11 anos ate final da vida); 
homossexual: de 9 a 10 ate 13 a 14 anos; 
transiqao: de 14 a 15 ate 16 a 17 anos; 
heterossexual: de 17 a 18 ate o final da vida. 


Cada uma dessas fases tem caracteristicas marcan- 
tes, que ajudam o pediatra a localizar a fase evolutiva, ve- 
rificar se essa fase e pertinente a idade cronologica e 
diagnosticar se ha transtorno do desenvolvimento. Basi¬ 
camente, dois modelos primitivos influenciam o desen¬ 
volvimento da identidade sexual: o modelo masculino 
de homem e o modelo feminino de mulher. Na pratica, 
esses modelos sao o modelo feminino de mae e o mode¬ 
lo masculino de pai ou seus substitutes, ou seja, o convi- 
vio da crianqa com os seus pais internalizara esses mo¬ 
delos, os quais sao o jeito do pai ser homem e o jeito da 
mae ser mulher. A eles, sao dados os nomes de modelo 
masculino preexistente e modelo feminino preexistente. 

Fase masturbatoria autoerotica 

Essa fase chama-se autoerotica porque representa o 
prazer que o individuo tem com o proprio corpo. Sabe- 
-se que o corpo humano possui uma inervaqao sensitiva 
que detecta sensaqoes diferentes em diversas partes do 
corpo. Conforme sao tocadas, o manuseio dessas dife¬ 
rentes partes proporcionam sensaqoes tambem diferen¬ 
tes, variando desde algo muito prazeroso ate algo des- 
confortavel ou mesmo doloroso. Desde cedo, as crianqas 
comeqam a perceber que manipular certas regioes do 
corpo lhes da prazer, ocasionado pela inervaqao sensiti¬ 
va abundante presente no local. Dentre as partes do cor¬ 
po, a que causa mais prazer e a genitalia. Uma crianqa 
que ja possui coordenaqao motora ira, se estiver despida, 
manipular naturalmente seus orgaos genitais, a nao ser 
que os cuidadores a impepam. Do ponto de vista da 
identidade sexual, e fundamental que as crianqas, inde- 
pendentemente do sexo, manipulem seus genitais para 
obter prazer com o proprio corpo. 

Sabe-se tambem que as tensoes de origem internas e 
externas dos individuos, chamadas tensoes intranucleo, 
precisam ser descarregadas. A masturbaqao e uma for¬ 
ma de aliviar as tensoes, porem nao e a unica: praticar 
exercicios e jogos que proporcionem movimento da 
musculatura abrandam as tensoes internas e externas. E 
importante que o pediatra saiba que uma crianqa que 
manipula excessivamente seus genitais pode estar ex- 
pressando tensoes internas e frustracoes, funcionando, 
dessa maneira, como um sinal e sintoma. 


Fase masturbatoria autossexual 

Nessa fase, que se inicia na puberdade - na qual ja 
ocorre aumento significativo dos hormonios sexuais -, o 
prazer e de outra qualidade: e o desejo sexual, vulgar- 
mente chamado de “tesao”. E tambem nessa fase que pas- 
sam a ocorrer a poluqao noturna e o orgasmo. 

E importante que o pediatra saiba que a descoberta 
do desejo sexual e uma sensaqao cenestesica que ocorre 
em fun^ao de um processo, nao surge abruptamente. 
Como essa sensaqao ainda nao e conhecida pelo meni- 
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no ou pela menina, estes podem se apresentar irrequie- 
tos, as vezes com medo, querendo ir dormir com os pais, 
estranhando essa nova sensaqao, pois nao a reconhecem 
inicialmente como desejo sexual. E imprescindivel que o 
pediatra esclareqa aos pais e tambem aos filhos que es- 
sas atitudes podem ocorrer e sao normais. 

Fase homossexual 

Esta fase inicia-se por volta dos 9 a 10 anos de vida 
e significa uma identificaqao do genero biologico com a 
identidade sexual. Significa tambem que a menina ou o 
menino estao iniciando uma transformaqao para que 
ajam como mulher e como homem, respectivamente. 

Como ja foi dito, a crianqa tem dois modelos inter- 
nalizados - os modelos preexistentes feminino e mascu- 
lino. Para que a explicaqao desta e de outras fases do de- 
senvolvimento nao fique repetitiva, sera usado apenas 
um dos sexos em cada exemplo, uma vez que o processo 
e semelhante tanto no menino como na menina. Em 
cada uma das fases, o sexo do exemplo sera alternado, na 
tentativa de nao privilegiar qualquer um dos generos. 

Na parte esquerda da Figura 4.1 A, pode-se observar 
a menina com seus dois modelos preexistentes. 

Ate alcancar esta idade, a menina ja entrou em con- 
tato com varias mulheres. Dentre essas, as mais signifi- 
cativas - como artistas, atletas, simbolos de beleza, etc. - 
serao modelos femininos nos quais essa menina se 
espelhara futuramente. E caracteristica desta idade a 
identificaqao - tanto de meninas como de meninos - 
com crianqas do mesmo sexo e o estranhamento do sexo 
oposto, tratado como algo desconhecido. 

Esta e a chamada fase da grande amiga: a fase do “clu- 
be da Luluzinha”, no qual menino nao entra. O mesmo 
acontece com o menino, que tem o respectivo “clube do 
Bolinha”. Nessa etapa, todas as confidences e sentimentos 
sao ditos a grande amiga, o mesmo ocorrendo com os 
meninos. E possivel que aconte^am manipulates de ge- 
nitais entre amigas e, logicamente, tambem entre os me¬ 
ninos, mas essas nao sao atividades frequentes e devem 
ser entendidas pelos pais como naturais. 

Essa fase de encantamento pelo mesmo sexo aconte¬ 
ce pela projecao, na grande amiga, de tracos dos idolos fe¬ 
mininos internalizados. Ocorre uma “verdadeira paixao” 
entre as amigas, que querem estar sempre juntas, ser inse- 
paraveis e confidentes; no entanto, com a mesma rapidez 
que o encantamento acontece, a qualquer momento pode 
tambem surgir um desencantamento. Em seguida, pode 
haver novamente outra grande amiga, e mais uma vez 
surgira um encantamento pela projeqao nela de tracos das 
mulheres-idolo. Essa projeqao de traqos representa a 
identidade feminina idealizada. 

Com o passar do tempo e maior vivencia, a menina 
vai incorporando (introjetando), em seu proprio conceito 
de identidade, aquela identidade feminina idealizada pro- 
jetada nessa grande amiga. Deve-se observar o sentido da 
seta (Figura 4. IB) e o deslocamento da identidade femi¬ 
nina idealizada para o proprio individuo. 


O processo continua, agora com a fusao da identida¬ 
de feminina idealizada ao modelo feminino preexisten- 
te (Figura 4.1C). 

Mais tarde, a menina funde os dois modelos, passan- 
do a ter seu proprio modelo feminino, isto e, sentindo-se, 
percebendo-se, pensando e portando-se como mulher 
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(Figura 4. ID). E a chamada cristalizaqao da identidade se¬ 
xual, fase que termina em torno dos 13 a 14 anos. 

Nos meninos, o desenvolvimento ocorre dessa mes- 
ma forma, porem, com as identificaqoes masculinas. 


Fase de transigao no rapaz 

Nessa fase, o menino ja cristalizou sua identidade 
sexual masculina: comeqa a olhar para as garotas e a 
prestar atenqao nas mulheres-idolo - professoras, artis- 
tas ou atletas, enfim, mulheres significativas em sua vida 
(Figura 4.2A). 

Essa etapa e iniciada com a projeqao de traqos das 
mulheres-idolo na primeira namorada - aquela moqa 
pela qual o rapaz se encantou e se apaixonou; nela, ele 
projetara as mulheres idealizadas. Trata-se de uma garo- 
ta com a qual eventualmente o rapaz nao teve qualquer 
contato, seja fisico ou verbal. Da mesma forma que sur- 
giu o encantamento, pode haver um desencantamento e 
logo um outro encantamento por outra garota, sempre 
com projeqoes das mulheres-idolo. 

Seja com a primeira namorada ou com a subsequen- 
te, ele formara uma identidade feminina idealizada que, 
com o passar do tempo, sera incorporada em seu pro- 
prio conceito de identidade (Figura 4.2B). 

Conforme o rapaz incorpora a identidade feminina 
idealizada, ele a une e funde ao modelo feminino pree- 
xistente (Figuras 4.2 C e D). 

Por volta dos 16 ou 17 anos, o rapaz ja possui uma 
identidade feminina internalizada, isto e, ja percebe e 
ja tem dentro de si o modelo de comportamento de 
uma mulher. Como sua identidade masculina foi cris- 
talizada durante o desenvolvimento da sua fase homos- 
sexual, tambem ja sabe como se comportar com ela 
como homem. 

A fase de transiqao da garota vai ocorrer de manei- 
ra semelhante a do rapaz, mas o objeto de idealizaqao 
sera o primeiro namorado. 

Nessa etapa, inicia-se uma aproximaqao entre os ra- 
pazes e as moqas; ja podem ocorrer relaqoes sexuais, em- 
bora mais centradas na performance e no desempenho 
sexual do que na cumplicidade e na intimidade. A rela- 
qao que ocorre e a de “cada um na sua”. 


Fase heterossexual 

Seja feita a seguinte suposiqao, de acordo com o es- 
quema da Figura 4.3: o homem com a sua identidade se¬ 
xual desenvolvida (parte superior esquerda) se sente 
atraido pela mulher (parte superior direita). Ao sentir-se 
atraido, ele emitira uma carga erotica masculina. Se a 
mulher possuir uma identidade sexual desenvolvida, 
captara essa carga erotica masculina, o que vai, por con- 
sequencia, alimentar sua identidade sexual feminina, 
caso ela tambem se sinta atraida por esse homem; entao 
ela emitira uma carga erotica feminina, que por conse- 



guinte nutrira a carga erotica masculina, fechando assim 
um circulo que se autoalimentara eroticamente. 

E necessario afirmar que o despertar da intimidade e 
da cumplicidade e um processo de conhecimento do ou¬ 
tro e tambem de si proprio, que aparece com o decorrer 
do tempo e com a experiencia. Isso permite aos indivi- 
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Intera^ao heterossexual 

1. Carga erotica masculina emitida pela identidade sexual masculina do homem. 

2. Carga erotica masculina captada pela identidade sexual masculina da mulher. 

3. Carga erotica masculina alimenta carga erotica feminina. 

4. Carga erotica feminina emitida pela identidade sexual feminina da mulher. 

5. Carga erotica feminina captada pela identidade sexual feminina do homem. 

6. Carga erotica feminina alimenta carga erotica masculina. 


Figura 4.3 Fase de interagao heterossexual. 


duos chegar nao apenas a uma relagao heterossexual, mas 
ao que se denomina interaqao heterossexual, isto e, “a for¬ 
ma mais completa de descarga erotica e sexual entre um 
homem e uma mulher”. Para que se chegue a esse estagio, 
e necessario que as diversas fases da evoluqao da IS te- 
nham sido bem estabelecidas, segundo Victor Dias. 


De acordo com Victor Dias, do ponto de vista psico- 
logico, falhas no desenvolvimento da identidade sexual 
acarretam transtornos e praticas diferentes no escoa- 
mento da sexualidade do individuo (Figura 4.4). 

A seguir, ha exemplos esquematicos de transtornos 
da IS. Para que nao haja muita repetiqao, utilizou-se um 
dos sexos como exemplo para cada fase mostrada. 


■ Conceitos sobre Transtornos da 
Identidade Sexual 

F66 Transtornos psicologicos associados ao desenvolvi¬ 
mento e a sua orientagdo 

Nota: A orientagdo sexual por si nao deve ser vista como 
um transtorno. 

F66 Transtorno da maturagao sexual 
O paciente esta incerto quanto a sua identidade sexual 
ou sua orientafao sexual, e seu sofrimento comporta an- 
siedade ou depressao. Comumente, isso ocorre em ado- 
lescentes que nao estdo certos de sua orientagao (homo, 
hetero ou bissexual), ou individuos que apos umperiodo 
aparentemente estdvel (frequentemente ligada a uma re- 
lafdo duradoura), descobrem que sua orientafdo sexual 
esta mudando 3 . 


Definigao: Paradas ou bloqueios do 
desenvolvimento da IS 

No modelo preexistente 

Tipos de bloqueios 

Na identidade idealizada 
Intensidade dos bloqueios 

x J L 0 

Parcial Severo 


Figura 4.4 Transtornos da identidade sexual (IS). 
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Retenqao parcial na fase homossexual 

Menina com modelo feminino preexistente parcial- 
mente bloqueado ocorre quando a menina nao tem di- 
mas favoraveis para a introjeqao bem-sucedida dos mo- 
delos femininos. Dessa maneira, o desenvolvimento 
ocorrera conforme as etapas da Figura 4.5. 


Menina com modelo feminina preexistente 
parcialmente bloqueado 


V 


Modelo 

masculino 

preexistente 


Imcio: 9 a 10 anos de idade 


Projeta tra(;os das 


mulheres idealizadas 


Modelo 
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parcialmente 

bloqueado 
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masculino 

preexistente 


Modelo 
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preexistente 
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t 
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preexistente^- 
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i Identidade 


Sexual feminina 


parcialmente 

estruturada 

V 

_y 


Termino: 14 e 15 
anos de idade 


sexual feminina 
parcialmente 
estruturada 


fica parcialmente retida 
na fase homossexual 


Grande 

amiga 


-/A 


Grande 

amiga 



Mulheres 
parcialmente 
erotizadas e 
vistas como 
modelos 


V- 


_ 'D 


Figura 4.5 Retengao parcial na fase homossexual: 
menina com modelo feminino preexistente parcialmente 
bloqueado; infcio entre 9 e 10 anos e termino entre 14 e 15 
anos de idade. 


A menina que possui o modelo feminino preexis¬ 
tente parcialmente bloqueado nao tera sua identidade 
feminina cristalizada: tera uma identidade feminina 
parcialmente estruturada e vera as mulheres idealizadas 
parcialmente erotizadas. Contudo, podera passar para a 
fase de transicao. No futuro, ela podera ter relaqoes com 
homens, mas serao relaqoes sexuais sem erotizaqao. As 
relaqoes mantidas com homens poderao ser de carinho 
e afeto; com o tempo, percebera que o desejo sexual es- 
tara centrado nas mulheres e, insensivelmente, o canal 
de escoamento da sua identidade sexual sera com mu¬ 
lheres, portanto, homossexual. Diante de um homem 
erotizado, a mulher que tem a sua IS parcialmente estru¬ 
turada ficara sem papel, pois nao sabera lidar com a ero- 
tizaqao emanada por ele. Ela nao tem medo do homem, 
mas o evita, uma vez que nao tem o papel feminino per- 
feitamente desenvolvido (Figura 4.5). 


Reten^ao na fase homossexual 

Ja a mulher com o modelo feminino preexistente 
severamente bloqueado fica retida na fase homosse¬ 
xual. As mulheres idealizadas transformam-se em mu¬ 
lheres erotizadas e o canal de escoamento da identida¬ 
de sexual fica restrito as mulheres. Diante da erotizaqao 
de algum homem, essa mulher fica sem papel, pois nao 
tem sua identidade sexual feminina desenvolvida, fica 
sem jeito. Com o tempo, esse “sem jeito” se transforma 
em um trejeito, vulgarmente chamado de jeito “sapa- 
tao” ou gay. Quanto a identidade, ela e mulher; o que 
ela nao possui e a identidade sexual feminina desen¬ 
volvida. Ela pode se relacionar com homens, mas nao 
erotica e sexualmente, pois sua identidade sexual femi¬ 
nina nao foi estruturada. O canal de escoamento da 
identidade sexual sera necessariamente homossexual 
(Figura 4.6). 

Como ja foi dito anteriormente, com o rapaz o pro- 
cesso ocorrera de maneira semelhante ao da moqa, so 
que sera o modelo masculino preexistente que estara 
parcial ou severamente bloqueado. 


Reten0o parcial na fase de transicao 

Como e possivel inferir dos esquemas, na fase de 
transiqao, o modelo masculino esta estruturado, mas sua 
identidade feminina esta parcialmente estruturada, por 
causa da fusao parcial do modelo feminino preexistente 
ao feminino idealizado. No futuro, esse homem podera 
ter relaqoes sexuais com as mulheres idealizadas, no en- 
tanto sem intimidade e erotizaqao. Com o passar do 
tempo e o nao aparecimento da erotizaqao nas relaqoes 
com mulheres, e possivel que esse individuo passe a se 
interessar por homens, pois ele tem a identidade mascu- 
lina cristalizada. Mais tarde, ele pode passar a escoar 
toda a sua sexualidade pelo canal homossexual. Podera, 
no entanto, escolher os dois sexos como canal de escoa¬ 
mento da sexualidade, ate como forma de constituir fa- 
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Menina como modelo feminino preexistente severamente bloqueado 
Infcio: 9 a 10 anos de idade 
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bloqueado 
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Termino: 14 e 15 
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Nao consegue formar a 
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feminina e fica retida na 
fase homossexual 






Mulheres 

erotizadas 



Jc 


Figura 4.6 Retengao na fase homossexual: menina com 
modelo feminino preexistente severamente bloqueado; 
infcio entre 9 e 10 anos e termino entre 14 e 15 anos de 
idade. 


milia e manter sua identidade masculina preservada pe- 
rante a sociedade (Figura 4.7). O mesmo processo se 
dara para as mulheres que tiverem retenqao parcial na 
fase de transiqao. 


Retencao na fase de transi0o 

Como se pode ver nos esquemas anteriores, seguin- 
do esse mesmo raciocinio e possivel perceber que o ho- 
mem que teve o modelo feminino preexistente severa¬ 
mente bloqueado nao fundira o modelo feminino 
preexistente ao feminino idealizado: ele vera as mulhe¬ 
res somente como mulheres idealizadas, e nao erotiza¬ 
das. Esses homens poderao ter relaqoes sexuais com mu- 


Rapaz com identidade feminina bloqueada 
Infcio: 14 a 15 anos de idade 
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Figura 4.7 Retencao parcial na fase de transigao: rapaz 
com identidade feminina parcialmente bloqueada; infcio 
entre 14 e 15 anos e termino entre 16 e 17 anos de idade. 


lheres, no entanto sem erotizaqao. Com o tempo, acabam 
perdendo o interesse pelas mulheres, pois nao conse- 
guem sentir “tesao”. Insensivelmente, acabam se interes- 
sando por homens, pois sua identidade masculina esta 
preservada. 
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Mais tarde, a erotizaqao com outros homens passa a 
ser o escoadouro da sua sexualidade. Esses homens sao 
vulgarmente chamados de “entendidos”. Nao ha qual- 
quer caracteristica que identifique esses homens como 
homossexuais (Figura 4.8). Fato semelhante ocorrera 
com mulheres que tiveram o modelo masculino preexis- 
tente severamente bloqueado. 

Retencao na fase heterossexual 

Os bloqueios da fase heterossexual sao, na maioria 
das vezes, religiosos, advindos de preconceitos ou da con- 
cepqao de que sexo e algo sujo ou feio. Esses bloqueios sao 
mais passiveis de resoluqao por meio de psicoterapia. Nos 


outros transtornos causados por falhas no desenvolvi- 
mento da identidade sexual, a abordagem psiquica e mais 
trabalhosa e dificil de ser resolvida, mas tentativas devem 
ser feitas, caso o individuo em questao nao se sinta bem 
com a escolha do escoamento da sua sexualidade, o que, 
com certeza, gerara um conflito para ele. 

Retencao nas fases autoerotica e autossexual 

Finalmente, serao abordados os individuos que tem 
transtornos na fase autoerotica e autossexual (Figuras 
4.9 e 4.10). 

Quando ocorrem, as censuras morais, religiosas e de 
costumes cerceiam a crianqa de experimentar algo pra- 


Rapaz com identidade feminina severamente bloqueada 
Inicio: 14 a 15 anos de idade 
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Figura 4.8 Retengao na fase de transi<;ao: rapaz com 
identidade feminina severamente bloqueada com inicio 
entre 14 e 15 anos de idade e termino entre 16 e 17 anos 
de idade. 


Fantasia Nao conecta 



Figura 4.9 Retencao nas fases autoerotica e autossexual: 
meninos. 


Fantasia Nao conecta 



Figura 4.10 Retencao nas fases autoerotica e 
autossexual: meninas. 
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zeroso proporcionado por seu proprio corpo ou pelo 
corpo do outro porque e pecaminoso, sujo ou porque o 
corpo e feio. 

A autorrejeiqao e um processo mais grave, ligado ao 
conceito de identidade; ocorre em familias extrema- 
mente exigentes e criticas que, no fundo, nao aceitam 
seus filhos. 

Da mesma gravidade sao os impedimentos de con- 
tato que ocorrem em psicoticos, em esquizoides e em 
outras patologias psiquiatricas graves. 

Quando adultos, esses individuos nao conseguem se 
relacionar com outra pessoa e, assim, o escoamento da 
sua energia sexual ocorre pela masturbaqao. 

■ Resumo 

O capltulo fornece uma visao pslquica do desenvol- 
vimento da identidade do individuo para, em seguida, 
examinar o tema central, que e o desenvolvimento da 
identidade sexual e seus transtornos, uma vez que esse 
tema e sempre trazido pelo adolescente ou pela familia 
ao consultorio. 
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Autismo Infantil e Outros Transtornos 
Invasivos do Desenvolvimento 


Francisco B. Assump^ao Jr. 
Evelyn Kuczynski 


■ Conceito 

“Este livro nao vai ser engraqado. Ndo posso contar pia- 

das porque nunca as entendo.” 1 

Em 1943, Kanner descreveu, sob o nome Disturbios 
Autisticos do Contacto Afetivo 2 , um quadro caracteriza- 
do por: 

■ autismo extremo; 

■ obsessividade (tendencia a mesmice, ou sameness); 

• estereotipias; 

■ ecolalia. 

Esse conjunto de sinais foi por ele diagnosticado 
como uma doen^a especifica, relacionada a fenomenos 
da linha esquizofrenica, conceito que continuou defen- 
dendo ao longo de sua carreira. Em trabalho de 1956, 
detalhou o mesmo quadro como uma “psicose”, relatan- 
do que todos os exames clinicos e laboratoriais da epo- 
ca eram incapazes de fornecer dados consistentes, no 
que se referisse a sua etiologia, insistindo em diferencia- 
-lo de quadros deficitarios sensoriais (como a afasia 
congenita) e de quadros ligados a entao denominada 
oligofrenia (retardo mental). Reiterava considera-lo, no- 
vamente, “uma verdadeira psicose” 3 . Essa concepqao 
marca a abordagem dos anos seguintes, sobre uma base 
predominantemente psicodinamica. 

Alteracoes dessa concepcao surgiram a partir dos 
trabalhos de Ritvo 4 , que a considerava uma sindrome 
comportamental, relacionando-o com deficits cognitivos. 
Dessa forma, o autismo deixa de ser visto como psicose, 
passando a ser encarado como um disturbio do desen¬ 
volvimento. Dessa maneira, a relaqao autismo/deficiencia 
mental passou a ser cada vez mais considerada. 

A American Psychiatric Association (APA) e a Orga- 
niza^ao Mundial da Saude (OMS), a ultima em sua deci- 
ma ediqao da Classificaqao Internacional de Doenqas 5,6 , 


passou a enquadrar o autismo dentro da categoria 
“Transtornos Invasivos do Desenvolvimento”, enfatizan- 
do a relaqao autismo-cognicao, conforme os trabalhos de 
Baron-Cohen 7 ' 8 , e em oposiqao flagrante aos conceitos 
apresentados pela nona ediqao da mesma Classificaqao. 

Consultando-se a terceira ediqao revisada do Diag¬ 
nostic and Statistical Manual 9 , constata-se que o diag¬ 
nostic de autismo se estabelecia a partir da observaqao 
de ao menos 8 dos 16 itens, incluindo-se pelo menos 
dois itens do grupo A, um do B, e um do C (Tabela 5.1). 

Entretanto, a inespecificidade desse modelo classifi- 
catorio o fez motivo de intensas criticas, uma vez que 
nao permitia o diagnostic diferencial com entidades 
bastante distintas, nao so quanto a sintomatologia, mas 
principalmente quanto ao curso e prognostic. 

Outros autores 10 tambem refor^aram a ideia do de¬ 
ficit cognitivo, mostrando que o autismo deve ser enfo- 
cado sob uma otica desenvolvimentista e relacionado a 
deficiencia mental, uma vez que cerca de 70 a 85% deles 
sao deficientes intelectuais. Assim, considerando-se a 
maior facilidade e reprodutibilidade de seu diagnostic, 
remete-se ao autismo a partir de sua expressao compor¬ 
tamental. Partindo desse modelo descritivo, pode-se ex- 
plora-lo e estabelecer conexoes causais. 

Cabe lembrar que, mesmo a escola francesa, com 
sua tradiqao psicodinamica, prefere ver o autismo vin- 
culado a questao cognitiva 11 , caracterizando-o como 
“uma sindrome relativamente precisa” 12 . 

Leboyer 12 e textual quando diz que “[...] a confron- 
taqao das observances clinicas e dos dados obtidos atra- 
ves da analise dos processos cognitivos e emocionais 
permite considerar a descricao de um modelo cognitivo 
anormal sustentando a patologia dos autistas”. Isso e 
corroborado por Gillberg, quando fala que “[...] e alta- 
mente improvavel que existam casos de autismo nao or¬ 
ganic”, completando que “.. .o autismo e uma disfunqao 
organica - e nao um problema dos pais - isso nao e ma- 
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Tabela5.1 Diagnostico de autismo 

A. Incapacidade qualitativa na integragao social recfproca manifestada pelo seguinte: 

(1) acentuada falta de alerta da existencia ou sentimentos dos outros 

(2) ausencia ou busca de conforto anormal por ocasiao de sofrimento 

(3) irritagao ausente ou comprometida 

(4) jogo social anormal ou ausente 

(5) incapacidade nitida para fazer amizade com seus pares 

B. Incapacidade qualitativa na comunica^ao verbal e nao verbal e na atividade imaginativa, manifestada pelo seguinte: 

(1) ausencia de modo de comunica^ao como balbucio comunicativo, expressao facial, gestos, mimica ou linguagem falada 

(2) comunicagao nao verbal acentuadamente anormal, como no olhar fixo olho no olho, expressao facial, postura corporal ou gestos para iniciar ou modular a intera^ao 
social 

(3) ausencia de atividade imaginativa como representa^ao de papeis de adultos, personagens de fantasia ou animais; falta de interesse em historias sobre 
acontecimentos imaginarios 

(4) anormalidades marcantes na produ^ao do discurso, incluindo volume, entona^ao, estresse, ritmo, velocidade e modula^ao 

(5) anormalidades marcantes na forma ou conteudo do discurso abrangendo o uso estereotipado e repetitivo da fala; uso do "voce" quando o"eu"e pretendido; com 
frequentes apartes irrelevantes 

(6) incapacidade marcante na habilidade para iniciar ou sustentar uma conversa^ao com os outros, apesar da fala adequada 

C. Repertorio de atividades e interesses acentuadamente restritos, manifestado pelo seguinte: 

(1) movimentos corporais estereotipados, como pancadinhas com as maos ou rota^ao, movimentos de tor^ao, batimentos da cabe^a, movimentos complexos de todo o 
corpo 

(2) insistente preocupa^ao com parte de objetos ou vincula^ao com objetos inusitados 

(3) sofrimento acentuado com mudan^as triviais no aspecto do ambiente, por exemplo, quando um vaso e retirado de sua posigao usual 

(4) insistence sem motivo em seguir rotinas com detalhes precisos, por exemplo, a obstina^ao de seguir exatamente sempre o mesmo caminho para as compras 

(5) ambito de interesses marcadamente restrito e preocupagao com um interesse limitado, por exemplo, interessado somente em enfileirar objetos, em acumular fatos 
sobre meteorologia ou em fingir ser um personagem de fantasia 

D. Inicio na primeira infancia 

Especificar se o inicio se deu na primeira infancia (apos os 36 meses de vida) 


teria para discussao. O novo modo de ver o autismo e 
biologico”. 13 

Pode ser descrito, entao, como uma sindrome com- 
portamental, com etiologia organica e curso de um trans- 
torno do desenvolvimento. Sob esse conceito e que se es- 
truturam as caracteristicas sintomatologicas, etiologicas e 
diagnosticas, bem como os aspectos terapeuticos desses 
transtornos, da maneira como sao encarados atualmente. 

A partir dessas mudanqas conceituais, altera-se sua 
epidemiologia, que passa de casos raros (descritos espora- 
dicamente) para aproximadamente 1 a 5 casos em cada 
10.000 crianqas, em uma proporcao de 2 a 3 homens para 
1 mulher 14 , ou mesmo em uma proporcao de 2:1.000 15 . 
Ha, tambem, predominance do sexo masculino, 5,16 em- 
bora, ao analisar as etiologias provaveis, nao se encontra 
grande associacao especificamente com o cromossomo X, 
o que justificaria essa diversidade. 

Dependendo das faixas de quociente de inteligencia 
(QI) consideradas, esse maior predominio de individuos 
do sexo masculino e marcante, chegando-se a razoes de 


15:1, contrariamente do que e encontrado quando sao 
avaliadas populates com QI superior a 50. 

A idade usual para seu diagnostico e em torno de 
3 anos 17 , embora seja sugerido que esse diagnostico ja 
possa ser bem estabelecido ao redor dos 18 meses de 
idade. Estudos realizados com grandes amostragens de 
portadores das chamadas psicoses infantis descrevem 
uma distribuiqao bimodal, com um grupo de crianqas 
apresentando graves problemas ja nos primeiros anos 
de vida, enquanto o outro grupo apresenta essas difi- 
culdades somente apos um periodo de desenvolvimen¬ 
to aparentemente normal 14 . Observa-se, ainda, peque- 
no numero de individuos portadores de inteligencia 
normal 18 . 

Esse aspecto direciona para maior ligaqao entre au¬ 
tismo e deficiencia mental, estabelecendo-se a noqao de 
um continuum autistico 19 em funcao da variaqao de in¬ 
teligencia, com as caracteristicas sintomatologicas sendo 
decorrentes desse perfil de desempenho. Esse continuum 
pode ser visualizado na Tabela 5.2. 
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Tabela 5.2 Continuum autistico 19 


Item 

Visto mais 

frequentemente em DM 
mais comprometidos 



Visto mais frequentemente 
em DM menos 
comprometidos 

Intera^ao social 

Indiferente 

Aproximagao somente 
para necessidades ffsicas 

Aceita passivamente a aproxima^ao 

Aproximagao de modo bizarro 

Comunica^ao social (verbal e 
nao verbal) 

Ausente 

Somente necessidades 

Responde a aproxima^ao 

Comunicagao espontanea, 
repetitiva 

Imagina^ao social 

Sem imaginagao 

Copia mecanicamente o 
outro 

Usa bonecos e brinquedos corretamente, 
mas repetitivo, limitado, nao criativo 

Atos fora da situa^ao mais 
repetitivos, usando o outro 
mecanicamente 

Pad roes repetitivos 

Simples (autoagressao) 
ao corpo 

Simples (dirigido ao 
objeto) girar do objeto 

Rotinas complexas, manipulagao de 
objetos e movimentos (rituais e ligagoes 
com objetos) 

Verbal abstrato (questoes 
repetitivas) 

Linguagem 

Ausente 

Limitada (ecolalia) 

Uso incorreto de pronomes, preposi^oes, 
uso idiossincratico de frases 

Interpreta^oes literals, frases 
gramaticais repetitivas 

Respostas a estfmulos 
sensoriais (sensibilidade a sons, 
cheiro, gosto; indiferen^a a dor) 

Muito marcadas 

Marcadas 

Ocasionais 

Mfnimas ou ausentes 

Movimentos (balanceios e 
estereotipias) 

Muito marcados 

Presente 

Ocasionais 

Minimos ou ausentes 

Condutas especiais 

Ausentes 

Um padrao melhor que os 
outros, mas abaixo da 1C 

Um padrao na sua 1C; outros, abaixo 

Um padrao de habilidade 
acima da 1C. Diferente das 
outras habilidades 


DM: deficientes mentals. 1C: idade cronologica. 


Deficit afetivo e deficit cognitivo 

Os deficits autisticos, conforme relatado ate o pre- 
sente, sao relacionados a um deficit cronico nas relates 
sociais, descritos em todos os trabalhos de Kanner 2 ' 3 ' 20 ' 24 , 
bem como no de Ritvo 4 , e tambem nas classificagoes do 
DSM-III-R 9 , DSM-IV 5 , Classificagao Francesa de Dis- 
turbios Mentais 25 e na decima edigao da Classificagao 
Internacional de Doengas 6 . 

Alguns autores, citados por Baron-Cohen 7 , relacio- 
nam a fala caracteristica do autista a deficits pragmati- 
cos na linguagem. Esse dado, embora nao aparega nos 
sistemas classificatorios, e importante para a compreen- 
sao do quadro em si. Duas teorias basicas sao passiveis 
de tentar esclarecer o fenomeno. 

Teoria afetiva 

Eu pude ouvir as pessoas se mexendo de novo porque es- 
tava mais tranquilo. Eu abri mens olhos. No inicio, eu 
nao vi nada porque havia muitas pessoas. Havia suor 
correndo no meu rosto e eu estava guinchando, nao ge- 
mendo, mas diferente, como um cachorro quando fere a 
pata e eu ouvia o som, mas, no inicio, nao imaginei que 
fosse eu. 1 

Uma das propostas de compreensao do deficit so¬ 
cial do autismo reporta-se a teoria afetiva originalmen- 
te proposta por Kanner 2 , a partir do proprio titulo de 


seu trabalho “Disturbios autisticos do contato afetivo”. 
E interessante, hoje, referir-se ao modelo proposto por 
Hobson 26 com seus quatro grandes axiomas: 

■ criangas autistas tem falhas constitucionais de compo- 
nente de agao e reagao, necessarios para o desenvolvi- 
mento das relagoes pessoais, as quais envolvem afeto; 

■ as relagoes pessoais sao necessarias para a constitui- 
gao do mundo proprio e com os outros; 

■ os deficits das criangas autistas na experiencia social 
intersubjetiva tem dois resultados especialmente im¬ 
port antes: 

deficit relativo no reconhecimento de outras pessoas 
como portadoras de sentimentos proprios, pensa- 
mentos, desejos, intengoes; 

deficit grave na capacidade para abstrair, sentir e 
pensar simbolicamente; 

■ grande parte das inabilidades dos autistas na area de 
cognigao e linguagem pode refletir um deficit que 
tem ultima relagao com o desenvolvimento afetivo e 
social, e/ou deficits sociais dependentes da possibili- 
dade de simbolizagao (Figura 5.1). 7 

Comparando-se com o descrito por Kanner, a teoria 
afetiva postula que faltariam aos autistas fatores consti¬ 
tucionais para que desenvolvessem reciprocidade afeti¬ 
va, fundamentals para a constituigao de um mundo pro¬ 
prio, observando-se, em decorrencia, alteragao na 
experiencia intersubjetiva e prejuizos significativos em 
sua capacidade simbolica 26 . 
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Teoria cognitiva 

... porque havia coisas demais e meu cerebro nao estava 
trabalhando devidamente e isso me apavorou, entdofe- 
chei mens olhos de novo e contei devagar ate 50, sem ele- 
var os numeros ao cubo. 1 

Contrapondo-se a teoria afetiva, Baron-Cohen 7,8,27 e 
Frith 28 propoem uma teoria cognitiva para o autismo 
que, como ponto basico, tambem considera que a difi- 
culdade central do autista seria a impossibilidade de 
compreender os estados mentais de outras pessoas. Essa 
incapacidade e chamada por esses autores de “teoria da 
mente” (nome originado a partir de estudos com gran- 
des primatas), uma vez que envolve o conceito da exis- 
tencia de estados mentais utilizados para explicar ou 
prever o comportamento de outras pessoas. Tais estados 
mentais seriam de fundamental importancia nos pro- 
cessos adaptativos desenvolvidos filogeneticamente pela 
especie humana. 

Esse modelo teorico pode ser resumido da seguinte 
maneira: 

■ as crenqas sobre conceitos referentes ao mundo fisico 
podem ser identificadas como “representaqoes prima- 
rias”; 

■ as crenqas sobre o estado mental das pessoas (p.ex.: 
seus desejos) seriam representacoes de representa- 
qoes, ou de outra forma, representacoes secundarias 
(ou metarrepresentaqoes). 

Esse modelo cognitivo sugere que a capacidade de 
metarrepresentaqao e alterada nos autistas, ocasionando, 
consequentemente, alteraqoes nos padroes de interaqao 
social. Dessa maneira: 

■ o autismo seria causado por um deficit cognitivo cen¬ 
tral; 

■ um desses deficits seria referente a essa capacidade 
para metarrepresentaqao; 


■ essa metarrepresentaqao seria necessaria dentro dos 
padroes sociais que envolvem a necessidade de atribuir 
estados mentais ao outro. Assim, padroes que nao re- 
queiram essa capacidade metarrepresentacional (p.ex.: 
o reconhecimento de genero, a permanencia do objeto 
ou o autorreconhecimento no espelho) podem estar 
intactos no autismo, conforme esclarece Baron-Cohen 8 ; 

■ a capacidade metarrepresentacional seria obrigatoria em 
padroes simbolicos (como em jogos, que nos quadros 
autisticos se encontram alterados e/ou deficitarios); 

■ padroes pragmaticos tambem requerem a presenqa 
dessa metarrepresentaqao, razao pela qual se encon¬ 
tram alterados entre os autistas. 

A teoria cognitiva pode ser visualizada graficamen- 
te na Figura 5.2 7 . 

Assim, levando-se em conta a teoria da mente, acre- 
dita-se na dificuldade desse individuo em perceber cren- 
qas, intenqoes, emoqoes e conceitos de outras pessoas, ao 
elaborar estados mentais a respeito delas. Paralelamente, 
um deficit em suas funqoes executivas dificultaria a flexi- 
bilidade mental, a atencpio dirigida, o planejamento estra- 
tegico e o raciocinio, bem como um deficit na integra^ao 
contextualizada dos elementos, que ocasionaria a apreen- 
sao de detalhes de um fenomeno em lugar de sua totali- 
dade (teoria da coerencia central). 

Dessa maneira, pensar o autismo dentro dessa visao 
cognitiva traz a possibilidade de permitir sua compreen- 
sao dentro de um modelo de objetividade teorica. Pen- 
sa-lo a partir da teoria afetiva citada, na qual a incapaci¬ 
dade de interagir com o ambiente seria inata, tambem e 
diferente das teorias psicodinamicas explicativas, uma 
vez que, diante das evidencias apresentadas por diversos 
autores, somos levados a considerar verdadeira a frase 
de Frith 28 , que diz que “nao ha evidencias de fatores psi- 
cogenicos no autismo infantil”. 

Essa ideia se reveste de extrema importancia quan- 
do se pensam nos modelos de culpabilizaqao das maes, 
tao em voga durante tanto tempo! 
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Muitos estudos 29 ' 31 enfatizam a questao cognitiva e 
procuram funcoes especificas comprometidas como 
sendo as responsaveis pela constelaqao sintomatologica. 

A partir de todas essas consideraqoes, hoje se pode 
dizer que a sindrome autistica e uma entidade clinica, 
com caracteristicas razoavelmente definidas, principal- 
mente em nivel cognitivo. Isso nao desvaloriza nem in- 
valida o estudo e a preocupaqao com uma dinamica fa¬ 
miliar, uma vez que a sua educaqao e o processo de 
socializaqao cabem a familia, independentemente dos 
modelos de habilitaqao e tratamento. Como e um qua- 
dro cronico, ele exige da familia uma serie de transfor- 
maqoes para que ela absorva, em sua dinamica, esse ele- 
mento deficiente, em processo de desenvolvimento. 

■ Questao Diagnostica 

Ela me mostrou este desenho e eu sabia que significava 
triste, que e como eu me send quando encontrei o ca- 
chorro morto. Entdo ela me mostrou este desenho e eu 
sabia que significava feliz, que e como eufico quando es- 
tou lendo sobre as missoes espaciais Apollo. Entdo ela 
desenhou outras caras mas eu nao consegui saber o que 
elas significavam . 1 

Considerando-se a questao etiologica, ha grandes 
dificuldades relativas ao estabelecimento de um modelo 
causal, uma vez que, mesmo com acurada pesquisa diag¬ 
nostica, a inespecificidade dos dados obtidos e marcan- 
te, embora a sua associaqao com fatores biologicos seja 
indiscutivel 32 . 

Diversos autores 19 apresentam a noqao de autismo 
enquanto seu aspecto sintomatologico, dependente do 
comprometimento cognitivo. Dessa forma, reforqa-se a 
tendencia de abordar o autismo nao como uma entidade 
unica, mas como um grupo variado de doenqas, cuja sin- 
tomatologia se relaciona aos deficits cognitivos. Engloba, 
portanto, um grande numero de patologias diferentes. 


Assim, hoje o autismo e considerado uma sindrome 
comportamental, com etiologias multiplas, em conse- 
quencia de um disturbio de desenvolvimento 13 , caracte- 
rizado por um deficit na interaqao social, visualizado na 
inabilidade em se relacionar com o outro, usualmente 
combinado com deficits de linguagem e alteraqoes de 
comportamento. 

Em um primeiro momento de diagnostico, seu ras- 
treamento pode ser realizado por meio de escalas diag- 
nosticas, passiveis de aplicaqao por pediatras, professo- 
res especializados ou outros profissionais, visando a 
estabelecer uma suspeita diagnostica que, posteriormen- 
te, pode ser (ou nao) confirmada por um especialista. 

Independentemente de rastreamentos de tipo po- 
pulacional, considerando-se um diagnostico clinico, 
mais acurado e especializado, temos que nos reportar 
aos criterios do DSM-IV-TR 33 , que relata um quadro 
iniciado antes dos tres anos de idade, decorrente de 
uma vasta gama de condiqoes pre, peri e pos-natais. 
Para seu diagnostico, conforme o DSM-IV-TR, sao ne- 
cessarios: 

A. Um total de seis (ou mais) itens de (1), (2) e (3), 
com pelo menos dois de (1), um de (2) e um de (3): 

1. Prejuizo qualitative na interaqao social, manifestado 
por pelo menos dois dos seguintes aspectos: 

prejuizo acentuado no uso de multiplos comporta- 
mentos nao verbais, como contato visual direto, ex- 
pressao facial, postura corporal e gestos para regu¬ 
lar a interacao social; 

fracasso no desenvolvimento de relacionamentos 
com seus pares, apropriados ao nivel de desenvolvi¬ 
mento; 

falta de tentativa espontanea de compartilhar pra- 
zer, interesses ou realizaqoes com outras pessoas 
(p.ex.: nao mostrar, trazer ou apontar objetos de in- 
teresse); 

falta de reciprocidade social ou emocional. 

2. Prejuizos qualitativos na comunicaqao, manifestados 
por pelo menos um dos seguintes aspectos: 
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atraso ou ausencia total de desenvolvimento da lin- 
guagem falada (nao acompanhado por uma tentati- 
va de compensar atraves de modos alternativos de 
comunicaqao, como gestos ou mimica); 
em indivlduos com fala adequada, acentuado pre- 
julzo na capacidade de iniciar ou manter uma con- 
versaqao; 

uso estereotipado e repetitivo da linguagem ou lin- 
guagem idiossincratica; 

falta de jogos ou brincadeiras de imitaqao social va- 
riados e espontaneos, apropriados ao nivel de de¬ 
senvolvimento. 

3. Padroes restritos e repetitivos de comportamento, in- 
teresses e atividades, manifestados por pelo menos 
um dos seguintes aspectos: 
preocupaqao insistente com um ou mais padroes 
estereotipados e restritos de interesse, anormais em 
intensidade ou foco; 

adesao aparentemente inflexivel a rotinas ou rituais 
especificos e nao funcionais; 
maneirismos motores estereotipados e repetitivos 
(p. ex.: agitar ou torcer maos ou dedos, ou movi- 
mentos complexos de todo o corpo); e 
preocupaqao persistente com partes de objetos. 

B. Atrasos ou funcionamento anormal em pelo me¬ 
nos uma das seguintes areas, com inicio antes dos 3 anos 
de idade: 

1. Interaqao social; 

2. Linguagem para fins de comunicaqao social; 

3. Jogos imaginativos ou simbolicos. 

C. A perturbapao nao e mais bem explicada por trans- 
torno de Rett, ou transtorno desintegrativo da infancia. 

Considerando a decima ediqao da Classificaqao In- 
ternacional de Doenqas 5 , encontra-se o conceito de 
“transtornos globais do desenvolvimento”, descrito 
como grupo de transtornos caracterizados pelas altera- 
qoes qualitativas das interaqoes sociais reciprocas e mo- 


dalidades de comunicaqao e por um repertorio de inte- 
resses e atividades restrito, estereotipado e repetitivo. 
Essas anomalias qualitativas se constituem em uma ca- 
racteristica global do funcionamento do sujeito, em to- 
das as ocasioes. 

Os criterios propostos pelo futuro DSM-V trazem 
algumas alteracoes importantes, que vao desde o pro- 
prio nome, transtornos do espectro autistico (TEA), em 
substituiqao ao anterior transtornos invasivos do desen¬ 
volvimento (TID), ate o provavel desaparecimento das 
categorias intragrupo e a sua inclusao no grupo dos 
transtornos do neurodesenvolvimento. Isso viria de en- 
contro ao conceito de continuum autistico, anteriormen- 
te explicado, passando a se utilizar a gravidade dos pre- 
juizos observados na comunicaqao social e nos interesses 
restritos como os fatores definidores dos grupos que re- 
querem sistemas de suporte leve, substancial ou muito 
substancial (Tabela 5.3) 34,35 . 

Os tres dominios observados ao DSM-IV-TR de- 
vem, assim, tornar-se dois: 

■ deficits na comunicaqao social; 

■ interesses especificos e comportamentos repetitivos. 

Estabelecem-se, assim, menos subgrupos especificos 
para seu diagnostico, com diferentes quadros clinicos, 
evoluqoes e prognosticos assemelhados. Outros diagnos- 
ticos, incluidos anteriormente nos transtornos invasivos 
do desenvolvimento, como a sindrome de Asperger, a 
sindrome de Rett e os transtornos desintegrativos pas- 
sam a outras categorias 34,35 , como no caso da sindrome 
de Rett e dos transtornos desintegrativos, que devem 
passar a ser agrupados sob o nome unico de transtornos 
do espectro autista, com padroes de funcionamento di- 
verso, uma vez que as diferenqas entre autismo de alto 
funcionamento e sindrome de Asperger aparentam maior 
distin^ao quantitativa do que qualitativa 36 . Esses deficits 
comunicacionais e os comportamentos sociais sao, por- 
tanto, inseparaveis, e devem passar a ser considerados 
como um grupo de sintomas com especificidades con¬ 
textual e ambientais. As alteracoes linguisticas nao sao 


Tabela 5.3 Niveis de gravidade dos transtornos do espectro autistico (TEA) 

Nivel de gravidade do TEA 

Comunicagao social 

Interesses restritos e comportamentos repetitivos 

Nivel 3 (requerem grandes e 
substanciais sistemas de suporte) 

Graves deficits na comunica^ao verbal e nao verbal ocasionando 
graves deficits no funcionamento; inicia intera^oes sociais muito 
limitadas e resposta minima a intera^ao social 

Preocupa^oes, rituais fixos e/ou comportamentos repetitivos 
que interferem de maneira intensa no funcionamento em todas 
as areas. Acentuado estresse quando rituais ou rotinas sao 
interrompidas. Grande dificuldade em redirecionar interesses ou 
retornar rapidamente a eles 

Nivel 2 (Requerem substanciais 
sistemas de suporte) 

Graves deficits na comunicagao verbal e nao verbal; prejuizos 
sociais aparentes sempre, mesmo com suportes; inicia 
interagoes sociais limitadas; resposta a interagao social reduzida 
ou anormal 

Rituais e/ou preocupagoes e/ou interesses restritos aparecem 
frequentemente, sendo obvios ao observador e interferem no 
funcionamento em varios contextos. Estresse e frustra^ao sao 
aparentes quando sao interrompidos, sendo dificil o seu 
redirecionamento 

Nivel 1 (requerem sistemas de 
suporte) 

Sem suportes constantes; deficits na comunica<;ao social 
causando prejuizo perceptivel, verbal e nao verbal, ocasionando 
graves deficits no funcionamento; ha dificuldade em iniciar 
interagoes sociais e apresenta claros exemplos de respostas a 
intera^ao social atfpicas ou sem sucesso; pode demonstrar 
interesse diminufdo nessas interagoes sociais 

Rituais e comportamentos repetitivos interferem 
significativamente no funcionamento em um ou mais 
contextos. Resiste a interrup^ao desses comportamentos ou ao 
seu redirecionamento 
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unicas nem universais e devem ser avaliadas de maneira 
acurada. 

Tal diagnostico diferencial e uma das grandes difi- 
culdades do clinico e pode-se, grosso modo, subdividi- 
-lo em diagnostics intragrupo Transtornos Invasivos e 
extragrupo Transtornos Invasivos. 

Temos entao: 

Diagnosticos intragrupo transtornos invasivos 
do desenvolvimento 

Autismo infantil (Al) 

Transtorno global do desenvolvimento caracteriza- 
do por: 

■ desenvolvimento anormal ou alterado, manifesto an¬ 
tes de tres anos de idade; 

■ perturbaqao caracteristica do funcionamento em 
cada um dos tres dominios seguintes: interaqoes so- 
ciais, comunicaqao, comportamento focalizado e re¬ 
petitive. 

Alem disso, o transtorno se acompanha comumente 
de outras numerosas manifestaqoes inespecificas (p.ex.: fo- 
bias, perturbacoes do sono ou da alimentaqao, crises de 
birra ou agressividade, principalmente autoagressividade). 

Transtornos invasivos nao especificados 

Idade de inicio variavel, predominio no sexo mascu- 
lino, com comprometimento discrepante na area da so- 
ciabilidade. Bom padrao comunicacional e discreto 
comprometimento cognitivo. 

Diagnosticos extragrupo transtornos invasivos 
do desenvolvimento 

Retardo mental 

E um quadro de extrema importancia, nao somente 
pela sua gravidade, mas porque as melhores estimativas 
mostram sua prevalencia, considerando-se um QI abai- 
xo de 50, ao redor de 3 a 4:1.000 pessoas, e estimando 
que a deficiencia mental leve (QI entre 50 e 70) ocorra 
em 2 a 3% das pessoas 37 . 

E considerado um funcionamento intelectual geral 
abaixo da media, que se origina durante o periodo de 
desenvolvimento e esta associado a prejuizo no compor¬ 
tamento adaptativo 37,38 . 

Envolve os conceitos de deficiencia (no que diz res- 
peito a uma anomalia de estrutura ou a uma anomalia de 
aparencia do corpo humano e do funcionamento de um 
orgao ou sistema), de incapacidade (refletindo as conse- 
quencias de uma deficiencia no ambito do rendimento 
funcional e da atividade do individuo) e de prejuizo/han- 
dicap (referindo-se as limitaqoes experimentadas pelo 
individuo em virtude da deficiencia e da incapacidade). 


Considerando-se o DSM-IV-TR, suas caracteristicas 
fundamentals sao representadas por um funcionamento 
intelectual global significativamente inferior a media, 
acompanhado de deficits ou prejuizos concomitantes no 
funcionamento adaptativo atual, com um inicio anterior 
aos 18 anos de idade. 

Ao se considerar somente essas caracteristicas, a 
principio elas podem ser encontradas tambem nos qua- 
dros de autismo, embora nesses, alteraqoes mais especi- 
ficas e de cunho qualitative estejam associadas. Tambem 
nao sao parte dos quadros de retardo mental as altera- 
qoes de motricidade, representadas pelos rituais (a 
“mesmice” descrita por Kanner) e pelas estereotipias de 
movimento, assim como alteraqoes linguisticas (princi¬ 
palmente a bizarrice linguistica e os neologismos) e eco- 
lalia, seja imediata ou tardia (embora episodios de eco- 
lalia imediata possam tambem ser encontrados em 
graves retardos) e, principalmente, as alteraqoes na so- 
ciabilidade, uma vez que o isolamento intenso com difi- 
culdade no reconhecimento dos padroes mentais do ou- 
tro nao e encontrado, obrigatoriamente, nos retardos 
mentais. 


Transtornos do desenvolvimento da linguagem 

Alteraqoes de linguagem, como disfasias graves, po¬ 
dem apresentar, concomitantemente, alteraqoes relacio- 
nais (dificuldades de imitaqao e interesses especificos) e 
dificuldades de expressao afetiva que, embora distintas, 
devem ser investigadas de maneira cuidadosa. 

Sindrome de Asperger 

Quadro teoricamente reconhecivel antes dos 24 
meses, embora os maiores indicios sejam observados a 
partir do inicio da idade escolar. Tem maior prevalen¬ 
cia no sexo masculino. Inteligencia proxima da norma- 
lidade, com deficit na sociabilidade, alem de interesses 
especificos e circunscritos e historia familiar de pro- 
blemas similares. Baixa associaqao com quadros con- 
vulsivos. 


Sindrome de Rett 

Prevalente no sexo feminino, sao reconhecidos entre 
5 e 30 meses de vida e apresentam marcado deficit no 
desenvolvimento, com desaceleraqao do crescimento 
craniano, retardo intelectual grave, alteraqoes de marcha 
e forte associate com quadros convulsivos. 

Transtornos desintegrativos 

Observados apos os 24 meses de vida, seu diagnos¬ 
tico requer desenvolvimento normal por pelo menos 2 
anos e inicio dos sintomas antes dos 10 anos de idade. 
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Predominam no sexo masculino, com padroes de socia- 
bilidade e comunicaqao pobres. Maior associaqao a sin- 
drome convulsiva; pior prognostico. 

Retragao prolongada 

O conceito surgiu com Brazelton, enquanto uma 
forma de regulaqao normal da interaqao, constituindo 
uma reaqao de alarme que aparece em quadros de de- 
pressao precoce, sin dromes autisticas, transtornos ansio- 
sos, deficiencias sensoriais, problemas nas relaqoes emo- 
cionais, transtornos de alimentaqao e problemas 
relacionais. Corresponde a um “desligamento” da crian- 
qa, com resistencia aos estimulos relacionais, ausencia de 
estimulos autoeroticos, rigidez facial, movimentos atipi- 
cos de dedos, choro e perda de apetite 39 . Embora a capa- 
cidade comunicacional possa estar preservada, esta pode 
ser mascarada pela profunda retraqao e inercia da crian- 
qa afetada. 

Transtornos especificos do desenvolvimento da 
aprendizagem 

O termo transtorno do aprendizado , cuja real preva¬ 
lence e ignorada, e estimado ao redor de 5 a 10% 40 , com 
maior frequence em meninos, e maior probabilidade de 
associaqao a comportamentos disruptivos, que gerem 
demanda de atendimento 41 . Sua classificaqao clinica, 
conforme o proposto pelo DSM IV-TR, pode ser obser- 
vada como transtorno da leitura, transtorno das habili- 
dades aritmeticas, transtorno da expressao escrita, trans¬ 
tornos das habilidades motoras, transtorno do 
desenvolvimento da coordenaqao, transtornos da comu- 
nicaqao, transtorno da linguagem expressiva, transtorno 
misto da linguagem receptivo-expressiva, transtorno fo- 
nologico e tartamudez. 

Seu diagnostico diferencial e feito com os quadros 
de autismo de alto funcionamento e de sindrome de As¬ 
perger, que apresentam deficits menores no que se refe- 
re a sociabilidade e a linguagem, sendo passiveis de par- 
ticipar de programaqao academica normal. Assim, 
buscam-se os comprometimentos relativos a teoria da 
mente (presente nos portadores de transtornos de 
aprendizado), aos prejuizos nas funqoes executivas e na 
coerencia central, observando-se melhor desempenho 
em detalhes, atividades de tipo ritualistico, bem como 
um prejuizo semantico na compreensao dos textos, em 
que pese a observaqao frequente de hiperlexia. 

Transtornos do deficit de atengao e hiperatividade 

A prevalencia detecta um pico de aparecimento de 
8% entre 6 e 9 anos, sendo a prevalencia diferencial entre 
os sexos (9% para meninos e 3,3% para meninas) menor 
que a habitualmente descrita em outros estudos 42 . 


O quadro clinico caracteriza crianqas irritadiqas, 
com choro facil, sono agitado e despertares noturnos. A 
partir do primeiro ano de idade, observam-se agitaqao 
psicomotora, prejuizos no desenvolvimento da fala, com 
aquisiqao mais lenta e presenqa de trocas, omissoes e 
distorqoes fonemicas, alem de um ritmo acelerado (ta- 
quilalia); incoordenaqao motora e retardo na aquisiqao 
de automatismos tardios, com desenvolvimento da no- 
qao temporoespacial mais lento. Assim, nao e rara a con- 
fusao com quadros de autismo de alto nivel pela existen- 
cia, em ambos, de dificuldade de atenqao associada a 
disfunqao executiva. Entretanto, nao se observam pre¬ 
juizo marcado na teoria da mente nem as dificuldades 
relacionais que dos transtornos invasivos. 

Esquizofrenia 

Sua prevalencia e de dificil mensuraqao, sem con- 
senso quanto a relaqao entre os sexos, com preponde¬ 
rance do sexo masculino (1,5 a 2 homens para 1 mu- 
lher). Seu inicio e insidioso, principalmente na chamada 
esquizofrenia de inicio muito precoce (VEOS ou very 
early onset schizophrenia, de inicio anterior aos 13 anos 
de idade), com controversias relativas ao tipo de inicio 
precoce (EOS ou early onset schizophrenia, de inicio an¬ 
terior aos 18 anos), se agudo ou insidioso 43 . Observam- 
-se alucinaqoes auditivas (80%), parte das quais conco- 
mitantes a alucinaqoes cenestesicas ou visuais, alteraqoes 
de pensamento, com prejuizo na associaqao de ideias, 
bloqueio de pensamento e delirios (principalmente de 
tipo paranoide), associando-se a embotamento afetivo, 
com ambitendencia, perplexidade 44 e menor rendimen- 
to intelectual 45 . 


Transtorno oposicional desafiante 

Caracteriza-se por um padrao de comportamento 
negativista, hostil e desafiador, em que se encontram 
presentes perda da calma, associada a discussoes com 
adultos, desacato e recusa ativa em obedecer a solicita- 
qoes ou regras, adotando comportamentos deliberada- 
mente incomodativos e responsabilizando os demais 
por erros ou mau comportamento. Sao crianqas que se 
mostram suscetiveis, irritando-se com facilidade, en- 
raivecendo-se e ressentindo-se, fator que demonstram 
por meio de rancor ou vinganqa. Corresponde, portan- 
to, a um padrao repetitivo e persistente de comporta¬ 
mento no qual sao violados os direitos basicos dos ou¬ 
tros ou normas e regras sociais importantes apropriadas 
a idade 33 . E essencial o diagnostico diferencial com ou- 
tras condiqoes neuropsiquiatricas, que podem se mani- 
festar como comportamento disruptivo e/ou coexistir 
(entre elas, os transtornos invasivos, que apresentam, 
muitas vezes, alteraqoes comportamentais decorrentes 
da nao compreensao da norma, e nao da oposiqao fran¬ 
ca a ela). 
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Sob o ponto de vista da avaliaqao, observa-se um es- 
tilo de interaqao interpessoal caracterizado pela expe¬ 
rience de prazer e abertura, com curiosidade e busca 
por novidades, associada a uma eventual amabilidade, 
expressa pela forma como se relacionam com os outros, 
algumas vezes com carater manipulativo. 

Clinicamente, 5 a 38,3% dos autistas sofrem de epi¬ 
lepsia. Todos os tipos de convulsoes podem estar asso- 
ciados ao autismo 46 . Prevalence e tipos presentes de¬ 
pendent da populaqao estudada. Ha evidences de que o 
risco de autismo aumenta quando da associaqao epilep¬ 
sia e retardo mental 47 . Tambem pode-se observar maior 
frequence de alteraqoes eletroencefalograficas, com ou 
sem convulsoes associadas e evidences sugestivas da 
importance dos fatores geneticos, embora se pense na 
multifatoriedade da etiologia do quadro 14 . 

Cresce a cada ano a evidence de que fatores gene¬ 
ticos e cromossomicos sao importantes na genese dos 
transtornos do espectro autista 48 . A hereditariedade do 
autismo e a proporqao de autismo que pode ser explica- 
da por variaqao genetica. Se a hereditariedade de uma 
condiqao e alta, a condiqao e considerada primariamen- 
te genetica. O autismo possui uma forte base genetica, 
ainda que seja complexa e ainda nao se tenha clareza se 
os transtornos do espectro autista sao melhor explica- 
dos por interaqoes multigenicas ou por mutaqoes raras 
com grande impacto 49 . As anormalidades geneticas 
mais comumente citadas sao deleqoes envolvendo os 
cromossomos 7q, 22ql3, 2q37, 18q e Xp, assim como as 
aneuploidias dos cromossomos sexuais (47,XYY e mo- 
saicismo 45,X/46,XY). Os cromossomos sexuais pare- 
cem ter grande importancia na origem de alguns casos 
de autismo 50 . 

O autismo infantil corresponde, portanto, a um qua¬ 
dro de extrema complexidade, que exige abordagens 
multidisciplinares, visando, principalmente, a questao 
medica e a tentativa de estabelecimento de etiologias e 
quadros clinicos bem definidos, passiveis de prognosti- 
cos precisos e abordagens terapeuticas eficazes. 

Assim, pode-se pensar o seguinte protocolo diag¬ 
nostico: 

■ anamnese, com antecedentes gestacionais, pre, peri e 
pos-natais; 

■ estudo neuropsiquiatrico, envolvendo aspectos de de- 
senvolvimento, avaliaqao fisica (na procura de estig- 
mas disgeneticos), neurologico e psiquiatrico; 

■ testes auditivos; 

■ avaliacao oftalmologica; 

■ estudo genetico, com analise cromossomica e/ou es¬ 
tudo de DNA; 

■ neuroimagem; 

■ eletroencefalograma; 

■ potenciais evocados; 

■ testes especificos para erros inatos de metabolismo; 

■ outros exames laboratoriais 51 ; 

■ avaliaqao psicometrica: 

avaliaqoes de desenvolvimento motor: Brunet-Lezi- 
ne; mental (nao verbal); Borel-Maisonny; cogniqao 


sensorio-motora; Uzgiris, Gesell, Portage; eficiencia 
intelectual; WISC, WAIS; sociabilidade: Vineland 
Adaptive Behavior Scales; 

avaliaqoes de personalidade: CAT, TAT, Pfister, 
Rorschach; 

instrumentos especificos: Trail Making Test, Stroop, 
Rey, Visual retention test (atenqao); Rey auditory, 
Rey visual (memoria), Wisconsin Sorting Card Test. 

Em consequencia, com a maior acuracia das pes- 
quisas clinicas, um grande numero de sindromes liga- 
das ao complexo “autismo” devem ser identificadas nos 
proximos anos, de forma que os conhecimentos sobre a 
area devem aumentar de modo significativo em um fu¬ 
ture proximo. Sobre tais pesquisas, estabelecem-se es- 
truturas diagnosticas medicas, visando ao detalhamen- 
to de quadros clinicos associados ao autismo (eixo III 
do diagnostico multiaxial). Encontram-se, entao, qua¬ 
dros autisticos associados a diversos quadros clinicos, 
de infecqoes pre-natais (rubeola congenita, sifilis con¬ 
genita, toxoplasmose, citomegalovirose), hipoxia neo¬ 
natal, infecqoes pos-natais (herpes simplex), deficits sen- 
soriais, espasmos infantis (S. West), a condiqoes 
reconhecidamente geneticas, como a doenqa de Tay- 
-Sachs, fenilcetonuria, sindrome de Angelman, sindro- 
me de Prader-Willi, esclerose tuberosa, neurofibroma- 
tose, sindrome de Cornelia de Lange, sindrome de 
Williams, sequencia de Mobius, mucopolissacaridoses, 
sindrome de Down, sindrome de Turner, sindrome do 
X fragil, hipomelanose de Ito, sindrome de Zunich, sin¬ 
drome de Aarskog, outras alteracoes cromossomicas es- 
truturais e intoxicaqoes. 

Porque tempo e somente a relaqao entre a forma das di- 
ferentes coisas mudarem, como a Terra, quegira em tor- 
no do Sol, a vibraqao dos dtomos, relogios fazendo tique- 
-taque dia e noite, o ato de acordar, o ato de dormir e e 
como o oeste e o noroeste, que nao vdo existir quando a 
Terra deixar de existir e despencar sohre o Sol porque e 
somente uma relagdo entre o Polo Norte e o Polo Sul e 
todos os outros lugares, como Mogadishu, Sunderland e 
Camberra. 1 

■ Psicofarmacoterapia 

A compreensao e tratamento de crianqas com AI 
mudou dramaticamente desde que Leo Kanner docu- 
mentou formalmente essa condiqao, em 1943 52 . Hoje, o 
AI e considerado um “problema de saude publica emer- 
gente ” 53 , dada a crescente descricao de novos casos (em 
funqao da melhoria das condicoes de diagnostico). 

Com todas as mudanqas conceituais, estudos preli- 
minares sugerem que fatores neuroquimicos represen- 
tam um papel fundamental 54 , com cerca de 1/3 dos au¬ 
tistas usando alguma droga psicotropica ou vitamina 
para os problemas psiquiatricos/comportamentais asso¬ 
ciados 55 . 
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Contudo, os estudos referentes aos tratamentos far- 
macologicos sao complicados por varias razoes, incluin- 
do a enorme variabilidade de expressao sindromica, a 
ausencia de modelos animais consistentes e inumeros 
problemas metodologicos. Ate o presente, varios siste- 
mas neuroquimicos foram foco de estudos, sendo os tra¬ 
tamentos desenvolvidos relativamente efetivos para al- 
guns sintomas incapacitantes, embora os problemas 
“centrais” (relacionamento social e comunicaqao) pare- 
(am menos responsivos a medicaqao 56 . 

Assim, o tratamento de transtornos complexos e po- 
limorficos como o autismo de alto funcionamento e a 
sindrome de Asperger sempre geram um desafio pecu¬ 
liar a psicofarmacoterapia. Alem disso, suas caracteristi- 
cas especificas introduzem complicates unicas no tra- 
to com o paciente e geram demandas peculiares para a 
experiencia e habilidade do clinico. Para fornecer trata¬ 
mento efetivo e seguro, ele deve entender os sintomas 
cardinais do transtorno, bem como as manifestapoes da 
condiqao em seu paciente. Paralelamente, a compreen- 
sao da familia, da escola e da comunidade, bem como 
suas limitaqoes, e necessaria 57 . 

Dessa maneira, o objetivo e focalizado nos sinto- 
mas-alvo e, para isso, conhecer as manifestapoes dos sin¬ 
tomas e caracterizar sua distribuiqao e comportamento 
em um paciente especifico e extremamente importante, 
uma vez que e essencial coordenar objetivos farmacolo- 
gicos com comportamentais 57 , uma vez que essas drogas 
auxiliam na reduqao de alguns sintomas, embora nao se- 
jam nem curativas nem substitutivas de formas de su- 
porte e intervenqao 53 . Dessa maneira, embora nao seja o 
tratamento principal, tem lugar bem estabelecido 57 na 
melhoria de sintomas psiquiatricos ou conductuais que 
interferem na habilidade em participar dos sistemas 
educacionais, sociais, laborais e familiares, bem como 
melhorar a resposta positiva a outras formas de inter- 
venqao para esses pacientes 54 . 

A utilizaqao da psicofarmacologia nos transtornos 
invasivos do desenvolvimento envolve seus sintomas 
principais (alteraqoes de sociabilidade, comunicaqao 
verbal e nao verbal, alem dos padroes bizarros de con- 
duta, interesses e atividades). Entretanto, os sintomas 
acessorios mais frequentes 58 , e tambem passiveis de se- 
rem abordados psicofarmacologicamente, sao o deficit 
de atenqao e concentraqao (60%), a hiperatividade 
(40%), preocupaqoes morbidas e nao habituais (43 a 
88%), fenomenos obsessivos (37%), compulsoes e rituais 
(16 a 86%), linguagem estereotipada (50 a 89%), manei- 
rismo estereotipado (70%), fobias e ansiedade (17 a 
74%), humor depressivo, irritabilidade, agitaqao e afeto 
inapropriado (9 a 44%), disturbios de sono (11%), auto- 
mutilaqao (24 a 43%) e tiques (8%). 

Considerando a infancia precoce, encontra-se maior 
prevalencia de condutas estereotipadas e irritabilidade 
(crises de birra), enquanto, na infancia tardia, observa-se 
maior intensidade de condutas tique-/;/ce, agressividade e 
condutas automutilatorias. Na adolescencia e idade adul- 
ta sao encontrados, mais frequentemente, quadros de de- 
pressao e fenomenos obsessivo-compulsivos 59 . 


Antidepressivos 

Nao ha na literatura resultados consistentes apon- 
tando para nenhum dos inibidores seletivos da recapta- 
qao de serotonina ou antidepressivos triciclicos como 
opqao terapeutica para os sintomas-alvo dos TEA, exce- 
to em alguns relatos de caso que descrevem alguma me- 
lhora ocasional da ansiedade ou dos comportamentos 
ritualisticos. 


Estimulantes 

Os estimulantes (responsaveis por maior liberaqao 
de noradrenalina e dopamina e menor recaptaqao dessas 
substancias, no nucleo caudado) nao mostraram papel 
significativo 60 , embora Tsai 54 e Quintana et al. 61 abor- 
dem a possibilidade de efeitos positivos dessas medica¬ 
res para os autistas de alto funcionamento. 

Neurolepticos 

O haloperidol (bloqueador dopaminergico) foi uma 
das unicas medicares sistematicamente estudada, a 
partir de ensaios duplo-cego e placebo-controlado 62,63 , 
observando-se maior coordenaqao, autocuidado, afeto, 
comportamento exploratorio, reduqao de estereotipias, 
do alheamento, hiperatividade, inquietaqao e birra, me- 
lhorando o relacionamento social e facilitando o apren- 
dizado em situaqao laboratorial. E eficaz em crianqas 
mais velhas e nas com comportamento disruptivo 64 . 

Barnard et al. 65 compilaram trabalhos associados ao 
tema, reunindo treze estudos com risperidona, tres com 
olanzapina, um com clozapina, um com amissulprida, um 
com quetiapina, com poucas conclusoes, dadas as limita- 
qoes metodologicas dos estudos. Os autores entendem que 
a risperidona pode ser efetiva para a hiperatividade, agres- 
sao e comportamentos estereotipados, sem efeitos colate- 
rais expressivos. A olanzapina e a clozapina se mostram efi- 
cazes, porem com pouca evidencia para o uso de 
amissulprida e quetiapina, considerando a necessidade de 
estudos randomizados para dados claros acerca da eficacia. 

A risperidona (antagonista dos receptores dopami- 
nergicos D2 e serotoninergicos 5-HT-2) apresentou efei¬ 
tos positivos em pequenas amostras 54 . McCracken et 
al. 66 demonstram que ela pode reduzir em intensidade 
serios problemas comportamentais, como crises de bir¬ 
ra e hetero ou autoagressividade, em crianqas com Al e 
retardo mental. 

A olanzapina (bloqueador dopaminergico e seroto- 
nergico) reduziu o isolamento e a inquietaqao, melho- 
rando o relacionamento social, as reaqoes afetivas, as 
respostas sensoriais, o uso da linguagem, os indices de 
autoagressao, agressao, raiva e irritabilidade, alem da an¬ 
siedade e da depressao, sem que se observem alteraqoes 
dos comportamentos estereotipados 67 . 

A ziprazidona (bloqueador dopaminergico e seroto- 
nergico) foi utilizada em doze portadores do quadro, 
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sendo que 50% foram respondedores. Entretanto, cinco, 
dentre os doze, perderam peso, e um ganhou peso, com 
os autores considerando que tal droga pareceu ter po- 
tencial para melhorar agitaqao, agressao e irritabilidade 
nesses pacientes 68 . 

O aripiprazol (estabilizador do sistema dopamina/ 
serotonina; agonista parcial de receptores dopaminergi- 
cos D2, associado a proteina G; agonista parcial de recep¬ 
tores serotonergicos 5-HT1A e antagonista de receptores 
serotonergicos 5-HT2A) foi avaliado por Stigler et al. 69 
em estudo aberto naturalistico, mostrando boa resposta, 
com todos os pacientes respondendo com melhoria dos 
scores no Clinical Global Impression - Improvement, e 
com eficacia para os comportamentos mal-adaptativos. 
Os pacientes que utilizaram (previamente) outros antip- 
sicoticos desenvolveram perda de peso durante seu uso. 

A quetiapina (dibenzodiazepina que age com mais 
intensidade em receptores serotonergicos que em recep¬ 
tores dopaminergicos Die D2, alem de apresentar efei- 
tos histaminergicos, alfa-l-adrenergicos, com baixa afi- 
nidade por receptores alfa-2-adrenergicos e sem 
afinidade por receptores colinergicos muscarinicos ou 
benzodiazepinicos), em trabalho de levantamento de 
prontuarios realizado por Corson et al. 70 , evidenciou 
que 40% dos seus usuarios respondem a droga, com me¬ 
dia do Clinical Global Impression - Improvement mini- 
mamente melhorada, e foi considerada modestamente 
eficaz para comportamento mal-adaptativo. 

A clozapina (bloqueador dopaminergico e seroto- 
nergico) foi analisada em estudo aberto com tres pa¬ 
cientes e apresentou resposta positiva 71 . 

Outras drogas 

Os betabloqueadores (bloqueadores de receptores 
beta-adrenergicos e responsaveis pela reduqao global na 
neurotransmissao noradrenergica) mostram reduqao da 
auto e heteroagressividade grave refrataria em alguns re¬ 
lates de caso e em estudos nao controlados em amostras 
heterogeneas, inclusive com a presenqa de pacientes nao 
autistas 72 . Ratey et al. 73,74 constataram reduqao na fre- 
quencia de condutas agressivas, impulsivas e autoagres- 
sivas, bem como a melhoria do discurso e da socializa- 
qao em 7 dentre 8 adultos que o utilizavam associado a 
neurolepticos ou estabilizadores do humor. 

A clonidina (agonista do receptor alfa-2-adrenergi- 
co e responsavel pela reduqao da neurotransmissao no¬ 
radrenergica) resultou em melhora relativa da hiperati- 
vidade e da irritabilidade, em estudo duplo-cego, 
placebo-controlado, crossover, com 8 autistas (de 5 a 13 
anos de idade), previamente tratados com metilfenidato, 
neurolepticos ou desipramina, sem boa resposta. 

O naltrexone (antagonista opiaceo) mostrou efeitos 
positivos sobre hiperatividade, atenqao, verbalizacao, rela- 
cionamento social e automutilaqao, reduzindo os scores 
da Childhood Autism Rating Scale 54 . Campbell et al. 75 , em 
um estudo duplo-cego placebo-controlado em 41 porta- 


dores, obtiveram reduqao da hiperatividade, mas pouca 
melhoria nos niveis de autoagressividade. Willemsen- 
-Swinkels et al. 76 nao perceberam efeitos significativos so¬ 
bre a autoagressividade, a partir da observaqao de 33 por- 
tadores de Al associado a deficiencia mental ou 
autoagressivos (adultos). Em estudo semelhante 77 , consta- 
tou-se melhora da hiperatividade e da irritabilidade. 

Kolmen et al. 78 obtiveram, em uso de naltrexone, 
melhoria modesta da conduta e dos indices da Clinical 
Global Impression Scale, embora Gonzalez et al. 79 nao 
tenham encontrado associaqao entre o nivel serico e o 
grau de melhora nos pacientes avaliados, mas Ernst et 
al. 80 descreveram correlaqao positiva entre os niveis de 
beta-endorfina plasmatica e a gravidade das estereoti- 
pias, ao final do tratamento com naltrexone. Gillberg 81 e 
Zingarelli et al. 82 nao obtiveram essa correlaqao. 

A piridoxina associada ao sulfato de magnesio apre¬ 
sentou melhora por curto periodo de uso, com a aplica- 
qao de escalas inespecificas para autismo, com Pfeiffer et 
al. 83 concluindo que houve falhas metodologicas nos 
trabalhos apresentados. 

A vitamina B12 associada ao acido folico foi introdu- 
zida baseada na ideia de que, uma vez que alguns porta- 
dores de Al sao portadores de sindrome do X fragil, a as- 
sociaqao medicamentosa seria benefica. Entretanto, 
Hagerman et al. 84 obtiveram alguma melhora, e Lowe et 
al. 85 nao identificaram efeito significativo. Gillberg et 
al. 86 , utilizando tal associaqao em um portador de sindro¬ 
me do X fragil, tambem nao obtiveram qualquer efeito. 

A melatonina resultou efeito positivo em portadores 
com disturbios do sono associados 54,87 . 


Sinopse 

Sinopse 88 revisando os estudos referentes ao trata¬ 
mento medico do quadro em questao descreve tres cate- 
gorias: 

■ drogas utilizadas por seus efeitos neuroquimicos so¬ 
bre os sinais autisticos; 

■ drogas utilizadas para o tratamento de transtornos 
comportamentais frequentemente associados ao au¬ 
tismo; 

■ ampla gama de drogas ou vitaminas para as quais 
apenas alguns poucos relatos de casos existem, rela- 
tando efeitos positivos irregulares. 

Categoria I (segao I): drogas ativas no sistema 
dopaminergico 

■ Haloperidol (antagonista dopaminergico): seus efei¬ 
tos tem sido amplamente estudados e os resultados 
mostram alta eficiencia em alguns sintomas (prejuizo 
nas condutas sociais, condutas estereotipadas) e nos 
prejuizos comportamentais que podem estar associa¬ 
dos ao autismo (condutas agressivas, hiperatividade). 
Os efeitos colaterais (principalmente o risco de disci- 
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nesia tardia) aumentam a preferencia pelos antipsico- 
ticos atfpicos, associada a risco mais baixo; 

■ risperidona (antagonista dopaminergico e serotoni- 
nergico): em diversos estudos (somente alguns pou- 
cos foram controlados), indicando efeitos positivos 
sobre o comportamento, sendo muito bem tolerada. 

Categoria I (segao II): drogas ativas no sistema 
serotonergico 

• Clomipramina: apos resultados promissores, a efi¬ 
ciencia a medio prazo diminui, com diversos efeitos 
colaterais limitando seu uso; 

■ fluoxetina, fluvoxamina, sertralina (drogas serotoni¬ 
na-especificas): sua eficiencia foi testada e contrasta- 
da em estudos abertos. Em alguns casos, a conduta 
social melhorou e a agressividade e condutas estereo- 
tipadas diminuiram; 

■ fenfluramina: fora de circulate pelo risco de gerar 
doenca valvular regurgitante grave. 

Categoria I (segao III): drogas ativas no sistema opiaceo 

■ Naltrexone: estudos controlados indicaram melhora 
nas condutas sociais e agressivas, embora tenham uti- 
lizado amostras reduzidas, nao sendo replicados. 

Categoria II: drogas ativas em disturbios neuroquimicos 
presentes no autismo, mas nao envolvendo sintomas 
especlficos do autismo 

• Buspirona: agonista serotonergico que pode mostrar 
bom impacto sobre transtornos emocionais e trans- 
tornos do sono; 

■ metilfenidato: a maioria dos estudos sobre esse com- 
posto noradrenergico envolve crianqas, com resulta¬ 
dos variaveis e efeitos paradoxais que podem ocorrer 
em individuos com retardo mental grave associado; 

■ propranolol: estudos isolados relataram sua eficiencia 
em transtornos comportamentais; 

■ clonidina: trata eficientemente alguns casos de com¬ 
portamento agressivo e hiperatividade. 

Categoria III: ampla gama de drogas, vitaminas ou 
metodos utilizados no autismo, apos observagdes 
esporadicas de seus efeitos positivos 

■ Secretina: importante melhora foi relatada em casos 
isolados; entretanto, estudos controlados em crianqas 
nao confirmam esses resultados; 

■ vitamina B6, B12 e magnesio: melhora na socializa- 
qao e nos disturbios comportamentais foram relata- 
dos em alguns casos, mas os resultados ainda nao fo¬ 
ram confirmados; 


■ dieta livre de gluten e caseina: melhora no comporta¬ 
mento social foi relatada por alguns pais apos tais die- 
tas, mas nenhum estudo controlado validou essa ob- 
servaqao. 

Dosagens 

Para facilitar ao leitor, sao apresentadas na Tabela 
5.4 as dosagens medias de drogas psicotropicas habi- 
tualmente prescritas na infancia e adolescencia. 


Tabela 5.4 Media de dosagens das medicagoes 
psicotropicas utilizadas na infancia e adolescencia 89 

DROGA 

DOSE 

Estimulantes 

Metilfenidato 

5 a 60 mg/dia 

Antidepressivos tridclicos 

Imipramina 

10 a 20 mg/dia (menores de 6 anos) 

10 a 75 mg/dia (maiores de 6 anos pre- 
puberes) 

Clomipramina 

50 a 150 mg/dia (pos-puberes) 


10 a 200 mg/dia 

Inibidores seletivos da 
recapta^ao da serotonina 

Fluoxetina 

10 a 60 mg/dia 

Fluvoxamina 

50 a 300 mg/dia 

Sertralina 

25 a 150 mg/dia 

Citalopram 

10 a 60 mg/dia 

Inibidores seletivos da recapta^ao da 
serotonina e noradrenalina 

Venlafaxina 

37,5 a 150 mg/dia 

Antipsicoticos 

Haloperidol 

0,5 a 8 mg/dia (pre-puberes) 


1 a 16 mg/dia (pos-puberes) 

Clozapina 

50 a 600 mg/dia 

Pimozida 

1 a 12 mg/dia 

Olanzapina 

2,5 a 20 mg/dia 

Risperidona 

0,25 a 6 mg/dia 

Amissulprida 

25 a 1000 mg/dia 

Quetiapina 

25 a 500 mg/dia 

Outros 

Clonidina 

0,05 a 0,25 mg/dia 

Buspirona 

10 a 45 mg/dia 

Naltrexona 

12,5 a 50 mg/dia 


Efeitos colaterais e interaqoes medicamentosas 

Durante a intervenqao terapeutica, deve-se fazer um 
balanqo entre o risco de toxicidade e os beneficios na re- 
duqao da gravidade do sintoma-alvo. Outros dominios 
sintomatologicos e efeitos no desenvolvimento precisam 
ser avaliados, com estudos clinicos randomizados ade- 
quadamente definidos 90 . 
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E importante abordar, enquanto efeito colateral, 
qualquer efeito cognitivo, apesar dos dados baseados em 
estudos clinicos randomizados, ate o momento, serem 
mlnimos. Recomenda-se a compilaqao rotineira dos efei- 
tos colaterais, peso e estatura, sinais vitais, e (no caso dos 
antipsicoticos) abordagem dos efeitos colaterais extrapi- 
ramidais 91 . Tambem e apropriado incluir a investigaqao 
laboratorial, e avaliar a continence e o padrao de sono. 

A clomipramina induz xerostomia (boca seca), au- 
mentando o risco relativo de convulsoes por reduzir o li- 
miar convulsivo. Tambem aumenta o intervalo QT e a fre¬ 
quence cardiaca, predispondo a arritmias cardiacas 92,93 . 

A fluoxetina pode causar inquietaqao, hiperativida- 
de, agitaqao, apetite reduzido e insonia, enquanto a ser- 
tralina pode ser responsavel por cefaleia, agitaqao, au- 
mento de peso ou reduqao de apetite. 

O haloperidol esta associado a sedaqao excessiva, 
reaqoes distonicas agudas, sindrome parkinsonoide e 
acatisia. A longo prazo, associa-se a aumento de peso, 
discinesia tardia e discinesia de abstinence. 

O pimozide leva a sedaqao, sintomas parkinsonia- 
nos e alteraqoes da onda T de repolarizaqao da fibra car¬ 
diaca, sendo essencial a monitoraqao eletrocardiografi- 
ca, sinais vitais, hemograma e provas de funqao hepatica 
quando do seu uso. 

A desipramina esta associada a disturbios leves de 
sono, xerostomia e obstipaqao. 

A clonidina associa-se a sedaqao, hipotensao e de- 
senvolvimento de tolerancia. 

Dentre os neurolepticos, a risperidona 54 e associada 
a ganho de peso, alem de alguns relatos de caso com dis¬ 
cinesia tardia, enquanto a olanzapina gera hiperfagia, 
ganho de peso e sedaqao 67 , e a ziprazidona se encontra 
associada a sedaqao transitoria 68 . 

O aripiprazol tern associa^ao com casos de sonolen- 
cia leve 69 , enquanto a quetiapina gera efeitos adversos 
em 50% dos pacientes estudados, com 15% tendo que 
suspender o uso da droga 70 . 

A clozapina gera sedaqao transitoria e enurese, alem 
do risco de agranulocitose, associando-se ao seu uso 
controle hematologico frequente 71 . 

A melatonina pode gerar convulsoes em neuropatas, 
alem de disturbios de sono graves 94 . 

Haddad e Anderson 95 relatam a incidence de pro- 
longamento de intervalo QT corrigido, evoluindo para 
torsade despointes (um tipo grave de arritmia, associado 
a evoluqao para fibrilaqao ventricular) e morte subita em 
alguns casos de pacientes em uso de antipsicoticos, res- 
saltando que, no Reino Unido, o sertindole esta suspen- 
so e o droperidol foi retirado do mercado, havendo uso 
restrito para a tioridazina e o pimozide. Destacam, ain- 
da, que a tioridazina e a ziprazidona sao, dentre os anti¬ 
psicoticos, os com maior potencial de prolongar o inter¬ 
valo QT corrigido, gerando maior propensao a arritmias, 
mas todos os antipsicoticos, em maior ou menor grau, 
sao portadores desse potencial. 

Conforme se falou ate agora, o AI e considerado um 
transtorno do desenvolvimento precoce que leva a distur¬ 


bios graves e duradouros. Dessa forma, nenhum trata- 
mento pode ser excluido, a priori. Na Fran 91 , os trata- 
mentos farmacologicos sao mais ampla e frequentemente 
utilizados em adultos, ao passo que nos EUA, esses trata- 
mentos abrangem em torno de 50% dos portadores de au- 
tismo em qualquer idade 88 . E importante considerar-se, 
entretanto, que eles raramente sao baseados em estudos 
controlados e, neste momento, as prescribes medica- 
mentosas e seus efeitos ainda parecem pouco claras e mal 
definidas, uma vez que apenas alguns estudos controla¬ 
dos validam seu uso. 

Nao existe consenso, portanto, sobre o uso de trata- 
mento farmacologico especifico no autismo, embora 
muitos estudos de observaqao clinica e muito poucos 
estudos controlados tenham validado sua eficiencia e 
seguranqa. Dessa forma, ate que haja estudos suficien- 
tes, as drogas sao limitadas aos quadros mais graves, 
para os quais as abordagens psicoeducacionais sao in- 
suficientes 88 . 

■ Condusdes 


Eu vou conseguir 0 Titulo de Honra Primeira Classe e 
vou virar um cientista. Eu sei que posso fazer isto porque 
eufui para Londres sozinho, porque resolvi 0 misterio de 
‘Quem matou 0 Wellington?’, encontrei minha mae, sou 
corajoso e escrevi um livro, 0 que quer dizer que eu posso 
fazer qualquer coisa. 1 

Os ultimos anos tem mostrado uma mudanqa signi- 
ficativa naquilo que se pensa a respeito do autismo in- 
fantil, uma vez que foram alterados os proprios concei- 
tos referentes a ele. Com essa mudanqa conceitual, 
refletida nos sistemas diagnosticos e terapeuticos, o mo- 
delo de atendimento tambem se alterou de maneira sig- 
nificativa, fazendo com que novas questoes e problemas 
tenham que ser postulados. 

Dentro dessa concepqao e desses limites e que este 
capitulo foi estruturado, procurando pensar as diferen- 
tes references e, principalmente, sem perder de vista os 
aspectos modernos da Psiquiatria baseada em eviden¬ 
ces e de suas alternativas multiplas e contraditorias. No 
entanto, apesar disso tudo, considerando essas crianqas 
em seu sofrimento indizivel, que a exclui dos grupos so- 
ciais, criando-lhe experiences unicas e intransferiveis. A 
ideia pode assim ser bem resumida quando se diz que o 
proposito nao consiste em examinar o metodo que cada 
um deve seguir para bem dirigir a razao, mas, sim, ape¬ 
nas de que modo conseguiu dirigir a sua . 96 
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■ Introdugao 

O transtorno de deficit de atencao/hiperatividade 
(TDAH) e caracterizado por um padrao persistente de di- 
ficuldades de atencao, agitapao motora e impulsividade. 
Embora tais alterapoes comportamentais possam ocorrer 
de maneira transitoria, principalmente em resposta a es- 
tressores ambientais, no TDAH elas sao persistentes, in- 
compativeis com a fase de desenvolvimento e causam 
prejuizos funcionais significativos. Este transtorno inicia- 
-se tipicamente na infancia e persiste ao longo do desen¬ 
volvimento, gerando desfechos negativos que justificam a 
importancia da identificapao e do tratamento precoce 1,2 . 
E essencial, portanto, que o medico pediatra compreenda 
os principals aspectos de sua etiologia, apresentapao clini- 
ca, diagnostic e tratamento. 

■ Epidemiologia 

Os estudos de prevalencia do TDAH frequentemente 
encontram resultados variaveis, com prevalences que po- 
dem variar de 0,9 a 17,9% no Brasil 3 . A variabilidade nas 
taxas de prevalencia encontradas pode se justificar por di- 
ferenpas metodologicas dos estudos, como criterios diag¬ 
nostics utilizados e fonte de informapao para se estabe- 
lecer o diagnostico, mas nao parece ser justificada por 
diferenpas em localizapao geografica 4 . Uma metanalise re- 
cente, incluindo 86 estudos em crianpas e adolescentes, 
encontrou uma prevalencia de 5,9 a 7,1% nessa popula- 
pao (10,5% em pre-escolares, 11,4% em escolares e 8% em 
adolescentes) 5 . Tais resultados sao bem semelhantes a pri- 
meira metanalise do tipo, em que foram avaliados 102 es¬ 
tudos de prevalencia ao redor do mundo, encontrando-se 
prevalencia estimada de 5,29% entre individuos com me- 
nos de 18 anos de idade (6,48% em escolares e 2,74% em 
adolescentes) 4 . A proporpao de meninas para meninos e 


1:2,4 e essa diferenpa torna-se ainda mais pronunciada 
(1:4 a 6) em amostras dlnicas, provavelmente porque os 
meninos sao mais frequentemente encaminhados a trata¬ 
mento pela presenpa de sintomas mais evidentes de hipe¬ 
ratividade e impulsividade 3 . Resultados a respeito de dife- 
renqas na prevalencia dependendo de raqa, etnia e nivel 
socioeconomico sao inconsistentes 4,5 . 

O TDAH e um transtorno geralmente persistente. 
Embora apenas cerca de 15% dos individuos com TDAH 
na infancia continuem a apresentar o diagnostico na ida¬ 
de adulta, conforme criterios estabelecidos na infancia, 
aproximadamente 65% dos adultos que tiveram diagnos¬ 
tico na infancia ainda apresentam sintomas e prejuizo 
funcional 6 . Esses resultados sugerem que o TDAH e um 
transtorno cronico e que ha reduqao de sintomas com a 
idade. No entanto, ainda nao esta claro se essa reduqao de 
sintomas representa uma remissao real do TDAH ou se 
ela se deve a falta de adequaqao dos criterios diagnostics 
atuais para a populate adulta. 

O TDAH esta frequentemente associado a transtor- 
nos psiquiatricos comorbidos, o que se relaciona a pior 
prognostic, incluindo maiores prejuizos sociais, emo- 
cionais e psicologicos 7 . Os transtornos psiquiatricos 
mais comumente associados ao TDAH sao: transtorno 
de oposiqao e desafio, transtorno de conduta, transtor¬ 
nos de aprendizagem, transtornos de ansiedade, trans¬ 
tornos de humor e transtornos por uso de substancias. 
Embora menos frequentes, sao tambem significativos os 
transtornos de tiques e enurese. 

■ Etiologia 

A etiologia do TDAH ainda nao foi claramente 
identificada, mas estudos sugerem que o transtorno te- 
nha etiologia multifatorial, portanto diversos fatores 
ambientais, biologies e genetics interagem, levando ao 
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transtorno 8 . Estudos de familias demonstraram aumen- 
to do risco para o TDAH entre pais e irmaos biologicos, 
mas nao adotivos, de individuos com o transtorno e es¬ 
tudos com gemeos encontraram uma taxa media de her- 
dabilidade de 77% 1 . Tais estudos sugerem, portanto, que 
um componente genetico esta envolvido na genese do 
TDAH. 

Resultados de analises de associaqao usando todo o 
genoma (genome-wide association) tem sido inconclusi- 
vos, mas estudos com genes candidatos encontraram 
evidencias de associaqao de varios genes com o risco au- 
mentado para TDAH 9 . Os principals genes associados 
ao transtorno sao os relacionados as vias dopaminergica 
(DRD4, DRD5, DAT) e serotoninergica (HTR1B, HTT) 
e o gene para a proteina de 25 KDa associada a sinaptos- 
soma (SNAP-25) 9 . No entanto, os efeitos dos marcadores 
geneticos encontrados explicam apenas uma pequena 
proporqao da herdabilidade encontrada nos estudos 
com gemeos, indicando que deve haver interaqao entre 
genes e ambiente para a manifestaqao do TDAH 8 . 

Varios fatores biologicos e ambientais tem sido estu- 
dados como possiveis fatores de risco para o TDAH. 
Baixo peso ao nascimento e prematuridade sao os fato¬ 
res mais consistentemente associados ao TDAH. Outros 
fatores de risco tambem incluem complicates na gravi- 
dez e parto, idade materna avanqada, estresse fetal, expo- 
siqao intrauterina ao tabaco, exposiqao intrauterina ao 
alcool e adversidades psicossociais (como conflitos fa- 
miliares e doenqa mental materna) 1 . 

■ Neurobiologia 

Embora um numero crescente de estudos investigue 
os sistemas cerebrais envolvidos no TDAH, a neurobio¬ 
logia do transtorno ainda nao e completamente com- 
preendida. Alteraqoes nos sistemas dopaminergico e no- 
radrenegico sao propostas como as disfunqoes principals 
do TDAH, e sao nestes sistemas que as medicares esti- 
mulantes atuam 1 . 

Estudos de neuroimagem funcional e estrutural 
apontam o envolvimento de conexoes entre o cortex 
pre-frontal e regioes subcorticais (principalmente cau- 
dado, putamen e globo palido), que sao parte dos circui- 
tos relacionados a controle motor, funqoes executivas, 
inibiqao de comportamento e modulaqao de vias de re- 
compensa. As vias dos sistemas fronto-subcorticais en¬ 
volvidos no TDAH sao ricas em catecolaminas, que, por 
sua vez, estao envolvidas no mecanismo de aqao das me¬ 
dicares estimulantes usadas para tratar o transtorno. 
Alguns estudos tambem sugerem a participate do ce- 
rebelo, que esta envolvido em funqoes executivas, e do 
corpo caloso, importante regiao de comunicaqao entre 
os hemisferios cerebrais 1 . Uma metanalise avaliando o 
volume de estruturas cerebrais em criancas com TDAH 
encontrou reduqoes globais nessas crianqas, quando 
comparadas a crianqas com desenvolvimento tipico. As 
regioes que demonstraram diferenqas mais importantes 


foram regioes cerebelares, esplenio do corpo caloso, cau- 
dado direito e volume cerebral direito e total 10 . Estudos 
avaliando o efeito de estimulantes em dimensoes de es¬ 
truturas cerebrais encontraram que crianqas com TDAH 
em uso de estimulantes, comparadas a crianqas com 
TDAH que nunca foram medicadas, apresentam dimen¬ 
soes mais proximas as de crianqas com desenvolvimen¬ 
to tipico 11 . 

E importante lembrar que o TDAH e um transtor¬ 
no heterogeneo, logo pode haver enorme variaqao em 
sua apresentaqao e, da mesma forma, os sistemas cere¬ 
brais e fatores etiologicos envolvidos no transtorno 
podem variar bastante de um individuo para outro. A 
heterogeneidade do transtorno pode explicar a varia- 
bilidade dos resultados de estudos de neuroimagem, 
que nao pode, portanto, ser utilizada como uma ferra- 
menta diagnostica. 

■ Apresentagao Ch'nica 

O TDAH e caracterizado por sintomas de desaten- 
qao, hiperatividade e impulsividade, que podem ocorrer 
em combinaqao ou isoladamente. Os primeiros sinais e 
sintomas podem aparecer precocemente na infancia e 
muitas vezes ja podem ser detectados na fase pre-esco- 
lar, como agitaqao importante, acidentes repetidos e di- 
ficuldade em permanecer atento a atividades por curtos 
periodos. Na idade escolar, os sintomas de desatenqao 
manifestam-se como “sonhar acordado”, distratibilidade, 
mudanqas rapidas de uma tarefa para outra por causa da 
dificuldade de se focar em uma unica atividade que nao 
seja motivadora por periodo prolongado. Sintomas de 
hiperatividade e impulsividade manifestam-se como in¬ 
quietude, sensaqao de estar “a mil” ou “a todo vapor”, fala 
excessiva, dificuldade de relaxar, dificuldade de esperar 
a vez, respostas precipitadas, entre outros 1 . 

A apresentaqao dos sintomas e prejuizos associa¬ 
dos ao transtorno variam de acordo com a etapa de de¬ 
senvolvimento do individuo. Os sintomas de hiperati¬ 
vidade e impulsividade tendem a ser mais evidentes 
nas fases mais precoces do desenvolvimento e a dimi- 
nuir com o tempo, enquanto a desatenqao torna-se 
mais evidente na fase escolar e tende a permanecer 
mesmo apos a melhora da hiperatividade e impulsivi¬ 
dade 1 . Crianqas em idade pre-escolar apresentam sin¬ 
tomas de hiperatividade e impulsividade mais pronun- 
ciados, os quais podem estar associados a agressividade, 
gerar perturbaqoes no ambiente escolar e afetar as re¬ 
lates familiares e sociais. Os sintomas de desatenqao 
geralmente surgem na fase escolar e podem ou nao es¬ 
tar associados a hiperatividade e impulsividade. Na 
fase escolar, os prejuizos mais frequentes sao dificul- 
dades escolares, problemas de relacionamento com pa¬ 
res e familiares e deficits de habilidades. Na adolescen- 
cia, a hiperatividade tende a melhorar ou tornar-se 
menos evidente, passando a ser descrita como uma 
sensaqao de inquietude, enquanto a desatenqao e im- 
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pulsividade podem ser proeminentes, levando a pro- 
blemas como dificuldades academicas, conflitos com 
pais e colegas e alto risco para uso de substancias (al- 
cool, tabaco e drogas ilicitas), principalmente naqueles 
casos em que o TDAH esta associado a transtorno de 
conduta. Na fase adulta, os sintomas costumam redu- 
zir, em geral persistindo desatenqao, desorganizaqao, 
procrastinaqao e impulsividade cognitiva. Alem disso, 
sao frequentes, na fase adulta, prejuizos como dificul¬ 
dades academicas e ocupacionais e problemas de rela- 
cionamento, salientando a importancia de se fazer 
diagnostico e intervenqao precoce na infancia a fim de 
evitar os prejuizos futures 2 . 

A apresentaqao do TDAH tambem pode ser in- 
fluenciada pela presenqa de transtornos psiquiatricos 
comorbidos, o que geralmente dificulta o diagnostico, 
acentua os prejuizos ao individuo e piora o prognostico. 
Crianqas com TDAH apresentam em media um nivel 
cognitivo menor do que crianqas sem o transtorno; po- 
rem esse dado nao pode ser generalizado a todos os pa- 
cientes e muitos individuos com TDAH podem apresen- 
tar inteligencia acima da media. De fato, a capacidade 
cognitiva acima da media pode atenuar o prejuizo aca- 
demico que os sintomas do transtorno causariam, atra- 
sando a busca por tratamento, que, nessas situaqoes, 
anormalmente ocorre quando a demanda ambiental au- 
menta de maneira significativa ou quando transtornos 
comorbidos causam prejuizos. 

■ Diagnostico 

O diagnostico do TDAH e clinico e estabelecido a 
partir da historia clinica, associada a informaqoes co- 
lhidas com os pais e a escola e ao exame da crianqa. Re- 
comenda-se tambem, se necessario, coletar informa- 
qoes de outros familiares proximos e profissionais de 
saude envolvidos no cuidado da crianqa 12 . Os criterios 
diagnosticos utilizados atualmente sao os do DSM-IV- 
-TR 13 e do CID-10 14 . Ambos os sistemas de classifica- 
qao levam em conta a presenqa de sintomas de desaten- 
qao, hiperatividade e impulsividade, divididos em 
dimensoes. O CID-10 agrupa os sintomas em 3 dimen¬ 
soes: desatenqao, hiperatividade e impulsividade, en- 
quanto o DSM-IV os agrupa em 2 dimensoes: desaten- 
qao e hiperatividade/impulsividade. Para que se faqa o 
diagnostico de TDAH de acordo com a CID-10, e ne- 
cessaria a presenqa de sintomas em todas as dimensoes. 
De acordo com o DSM-IV, pode haver sintomas isola- 
dos de desatenqao ou hiperatividade/impulsivida¬ 
de 13 ’ 14 . De acordo com o DSM-IV, o TDAH pode ser 
classificado em subtipos, em funcao do numero de sin¬ 
tomas em cada uma das dimensoes. Sao eles: predomi- 
nantemente desatento, predominantemente hiperati- 
vo/impulsivo e combinado 13 . Para que o diagnostico de 
TDAH seja estabelecido, tambem e exigido que os sin¬ 
tomas sejam persistentes por um periodo minimo de 6 
meses, e necessario que alguns sintomas estejam pre- 


sentes antes dos 7 anos, que os sintomas provoquem 
prejuizo em dois ou mais contextos e que haja prejuizo 
significativo no funcionamento. A Tabela 6.1 apresenta 
os criterios diagnosticos de acordo com o DSM-IV-TR. 
Os criterios diagnosticos para o TDAH estao sendo re- 
vistos e algumas modificaqoes foram propostas para a 
quinta ediqao do DSM. As principals modificaqoes 
aplicaveis a crianqas e adolescentes devem ser: mudan- 
qa de idade de inicio de ate 7 anos para ate 12 anos, 
mudanqa dos tres subtipos para tres apresentaqoes 
atuais e remoqao de transtorno global do desenvolvi- 
mento dos criterios de exclusao 15 . 


Tabela 6.1 Criterios diagnosticos do TDAH, segundo o 
DSM-IV-TR 


A. Ou (1) OU (2) 

(1) Seis (ou mais) dos seguintes sintomas de desatengao persistiram por pelo 
menos 6 meses, em grau mal-adaptativo e inconsistente com o nivel de 
desenvolvimento 

Desaten^ao 

a) frequentemente deixa de prestar aten^ao a detalhes ou comete erros por 
descuido em atividades escolares, de trabalho ou outras 

b) com frequencia tern dificuldades para manter a atengao em tarefas ou 
atividades ludicas 

c) com frequencia parece nao escutar quando Ihe dirigem a palavra 

d) com frequencia nao segue instru^oes e nao termina seus deveres escolares, 
tarefas domesticas ou deveres profissionais (nao por causa de comportamento 
de oposi<;ao ou incapacidade de compreender instru<;6es) 

e) com frequencia tern dificuldade para organizar tarefas e atividades 

f) com frequencia evita, antipatiza ou reluta em envolver-se em tarefas que 
exijam esforgo mental constante (como tarefas escolares ou deveres de casa) 

g) com frequencia perde coisas necessarias para tarefas ou atividades (p.ex.: 
brinquedos, tarefas escolares, lapis, livros ou outros materiais) 

h) e facilmente distraido por estimulos alheios a tarefas 

i) com frequencia apresenta esquecimento em atividades diarias 

(2) Seis (ou mais) dos seguintes sintomas de hiperatividade-impulsividade 
persistiram por pelo menos 6 meses, em grau mal-adaptativo e inconsistente 
com o nivel de desenvolvimento 

Hiperatividade 

a) frequentemente agita as maos ou os pes ou se remexe na cadeira 

b) frequentemente abandona sua cadeira em sala de aula ou em outras 
situates nas quais se espera que permanega sentado 

c) frequentemente corre ou escala em demasia, em situates nas quais isso e 
inapropriado (em adolescentes e adultos, pode estar limitado a sensagoes 
subjetivas de inquieta^ao) 

d) com frequencia tern dificuldade para brincar ou se envolver silenciosamente 
em atividades de lazer 

e) esta frequentemente "a mil"ou muitas vezes age como se estivesse"a todo 
vapor" 

f) frequentemente fala em demasia 

( continua) 
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Tabela 6.1 Criterios diagnostics do TDAH, segundo o 
DSM-IV-TR ( Continuagao) 


Impulsividade 

g) frequentemente da respostas precipitadas antes de as perguntas terem sido 
completadas 

h) com frequencia tem dificuldade para aguardar sua vez 

i) frequentemente interrompe ou se mete em assuntos de outros (p.ex.: 
intromete-se em conversas ou brincadeiras) 

B. Alguns sintomas de hiperatividade-impulsividade ou desaten^ao que 
causaram prejuizo estavam presentes antes dos 7 anos de idade 

C. Algum prejuizo causado pelos sintomas esta presente em dois ou mais 
contextos (p.ex.: na escola [ou trabalho] e em casa) 

D. Deve haver claras evidences de prejuizo clinicamente significativo no 
funcionamento social, academico ou ocupacional 

E. Os sintomas nao ocorrem exclusivamente durante o curso de transtorno 
invasivo do desenvolvimento, esquizofrenia ou outro transtorno psicotico e nao 
sao mais bem explicados por outro transtorno mental (p.ex.: transtorno do 
humor, transtorno de ansiedade, transtorno dissociativo ou um transtorno da 
personalidade) 


Escalas que avaliam sintomas do TDAH aplicadas aos 
pais e a escola podem auxiliar no diagnostico, ou mesmo 
servir de instrumentos de triagem para identificar pacien- 
tes que podem necessitar de atenqao e avaliaqao especia- 
lizadas. Um exemplo de escala de avaliaqao de sintomas 
de TDAH para crianqas e a SNAP-IV (Tabela 6.2). Esta e 
baseada nos criterios do DSM-IV, e de facil preenchimen- 
to e pode ser aplicada a diferentes informantes. E apresen- 
tada uma lista de comportamentos relacionados aos sin¬ 
tomas de TDAH e o informante avalia a frequencia com 
que esses comportamentos ocorrem 16,17 . O preenchimen- 
to pode ser feito pelos pais e professores para que se pos- 
sa avaliar pelo menos dois contextos. 

Como parte da avaliaqao da crianqa com suspeita de 
TDAH, e tambem fundamental a investigaqao da presen- 
qa de outros transtornos psiquiatricos comorbidos, como 
transtornos ansiosos, transtornos do humor, transtorno 
de oposiqao e desafio, tiques e transtornos de aprendiza- 
gem, entre outros 12 . A presenqa de condiqoes comorbidas 
pode alterar a decisao sobre intervenqoes terapeuticas e 
influenciar a resposta e adesao ao tratamento. 

Avaliacoes complementares podem ser relevantes para 
o estabelecimento do diagnostico e exclusao de outras con¬ 
diqoes, entre elas a avaliaqao neuropsicologica. Esta e uma 
avaliaqao transversal das funqoes cognitivas que pode for- 
necer informacoes adicionais sobre, por exemplo, prejuizos 
executivos associados ao TDAH, auxiliando no planeja- 
mento de intervenqoes adicionais. Sabe-se que uma gran¬ 
de parte das crianqas com TDAH apresenta disfuncoes 
executivas, e que estas sao mais frequentes na populaqao de 
crianqas com TDAH do que na populaqao geral; no entan- 
to, uma boa parte dos pacientes com TDAH nao apresen¬ 
ta nenhum tipo de disfunqao executiva e esses deficits nao 
sao especificos do TDAH 18 . Portanto, e importante ressal- 
tar que a presenqa de um perfil neuropsicologico especifi- 
co nao confirma ou exclui o diagnostico de TDAH. 


O pediatra deve sempre avaliar a capacidade auditi- 
va, visual e o sono dos pacientes, ja que alteracoes nessas 
areas determinam claramente dificuldades de atenqao 
ou de comportamento secundarias. 

Por fim, cabe ressaltar que nenhum exame de neuroi- 
magem ou EEG tem valores preditivos suficientes para 
serem necessarios no processo diagnostico do TDAH. 


Tabela 6.2 SNAP-IV - versao em Portugues traduzida por 
Mattos e colaboradores (2005) 



1. Nao consegue prestar muita aten^ao a detalhes ou 
comete erros por descuido nos trabalhos da escola ou 
tarefas. 

2. Tem dificuldade em manter a atengao em tarefas ou 
atividades de lazer 

3. Parece nao estar ouvindo quando se fala diretamente 
com ele 

4. Nao segue instru^oes ate o fim e nao termina deveres de 
escola, tarefas ou obrigagoes 

5. Tem dificuldade para organizar tarefas e atividades 

6. Evita, nao gosta ou se envolve contra a vontade em 
tarefas que exigem esforgo mental prolongado 

7. Perde coisas necessarias para atividades (p.ex.: 
brinquedos, deveres da escola, lapis ou livros) 

8. Distrai-se com estimulos externos 

9. £ esquecido em atividades do dia a dia 

10. Mexe com as maos ou os pes ou se remexe na cadeira 

11. Sai do lugar na sala de aula ou em outras situates em 
que se espera que fique sentado 

12. Corre de um lado para outro ou sobe demais nas coisas 
em situagoes em que isto e inapropriado 

13. Tem dificuldade em brincar ou envolver-se em 
atividades de lazer de forma calma 

14. Nao para ou frequentemente esta a "mil por hora" 

15. Fala em excesso 

16. Responde as perguntas de forma precipitada antes delas 
terem sido terminadas 

17. Tem dificuldade de esperar sua vez 

18. Interrompe os outros ou se intromete (p.ex.: mete-se nas 
conversas/jogos) 


■ Tratamento 

A abordagem de primeira linha para o TDAH, inde- 
pendentemente da faixa etaria, e multimodal, ou seja, in- 
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dui abordagens que abrangem, alem dos sintomas espe- 
cificos, todos os aspectos do transtorno, como problemas 
sociais, escolares, comorbidades, conflitos familiares, etc. 
A famllia, a escola e os profissionais de saude envolvidos 
no cuidado da crianqa devem trabalhar em conjunto 
para garantir um piano de tratamento articulado. 

As modalidades de tratamento implementadas va- 
riam dependendo da faixa etaria do paciente 12 . Para 
crianqas em idade pre-escolar com sintomas leves ou 
prejuizo funcional restrito a um ambiente, e recomenda- 
da como primeira linha por diversas diretrizes clinicas 
de tratamento a terapia comportamental dirigida aos 
pais (treinamento parental) e/ou professores, seguida da 
prescriqao de estimulante caso as intervenqoes compor- 
tamentais nao produzam melhora e os sintomas conti- 
nuem a causar prejuizo funcional. Quando o tratamen¬ 
to comportamental nao estiver disponivel, devem ser 
pesados os riscos e beneficios de se iniciar tratamento 
medicamentoso nessa idade, considerando a importan- 
cia de se diagnosticar e tratar o TDAH precocemente 12 . 
Para crianqas em idade escolar (6 a 11 anos) e adoles- 
centes (12 a 18 anos), recomenda-se tratamento medica¬ 
mentoso e/ou tratamento comportamental, preferen- 
cialmente as duas opqoes em combinaqao 12 . 

A terapia comportamental tem o objetivo de modi- 
ficar o ambiente fisico e social a fim de modificar o com- 
portamento. A terapia dirigida aos pais (ou treinamento 
parental) visa a desenvolver as habilidades dos pais de 
modificar o comportamento da crianqa e de melhorar a 
capacidade da crianqa regular o seu proprio comporta¬ 
mento. O treinamento envolve tecnicas como: utilizaqao 
adequada de reforqos positivos (ou recompensas) quan¬ 
do o comportamento desejado e atingido, utilizaqao 
apropriada de puniqoes quando o objetivo nao e atingi¬ 
do e aprendizado de que alguns comportamentos po- 
dem ser reduzidos se ignorados 12 . Estrategias comporta- 
mentais tambem podem ser aplicadas na escola e 
incluem: assento preferencial, atividades e testes modifi- 
cados e reforqo extraclasse 12 . 

Os medicamentos de primeira escolha para o trata¬ 
mento do TDAH sao os estimulantes, que sao bastante 
estudados e ja utilizados ha varias decadas. Os estimu¬ 
lantes sao medicares estruturalmente semelhantes as 
catecolaminas e potencializam a transmissao dopami- 
nergica e noradrenergica 19 . As medicares estimulantes 
disponiveis no Brasil sao o metilfenidato e a lisdexanfe- 
tamina, cuja eficacia ja foi demonstrada em inumeros 
ensaios clinicos e metanalises 20 . Os efeitos adversos mais 
comuns dessas medicares sao perda do apetite, altera- 
qoes do sono, dor abdominal e cefaleia. Por causa de evi¬ 
dences, embora inconsistentes, de ocorrencia rara de 
morte subita associada ao uso de estimulantes, e neces- 
sario que se investigue historia familiar de sintomas car- 
diacos especificos, morte subita, sindrome de Wolf-Par- 
kinson-White, cardiomiopatia hipertrofica e sindrome 
do QT longo 12 . Um outro risco potencial do uso de esti¬ 
mulantes e a reduqao da velocidade de crescimento 
(com reduqao da estatura final) que tende a diminuir a 


partir do terceiro ano de tratamento 12 . Por esse motivo, 
recomenda-se o acompanhamento do desenvolvimento 
ponderoestatural pelo pediatra e, se necessario, a avalia- 
qao da possibilidade de suspender a medicaqao. 

Como alternativa aos medicamentos estimulantes, 
medicamentos nao estimulantes tambem podem ser uti¬ 
lizados no tratamento do TDAH. Sao eles: antidepressivos 
triciclicos (p.ex.: imipramina), atomoxetina, bupripiona e 
clonidina. Tais medicares mostraram-se eficazes no tra¬ 
tamento do TDAH, porem com efeito menos pronuncia- 
do que medicamentos estimulantes, tendo a atomoxetina 
uma eficacia superior as outras 20 . Os efeitos adversos da 
atomoxetina incluem: sonolencia inicial, sintomas gas¬ 
trointestinal e reduqao do apetite 12 . Os efeitos adversos 
da clonidina sao sonolencia e boca seca 12 . 

As medicares disponiveis para o tratamento do 
TDAH e suas dosagens estao detalhadas na Tabela 6.3. 


Tabela 6.3 Medicares disponiveis para o tratamento do 
TDAH (modificada de Biederman & Spencer, 2008) 


Nome 

Dosagem 

(apresentaqao) 

Dura^ao 
Efeito/ N.° 
ingestas/dia 

Dose 

inicial 

Dose maxima 

Metilfenidato 

10 mg 

2 a 4 horas 

5 mg, 

2 x dia 

1 a 2 mg/kg/ 
dia ou 60 
mg/dia 

Metilfenidato LA 

20, 30,40 mg 

6 a 8 horas 

10 mg 

1 a 2 mg/kg/ 
dia ou 60 
mg/dia 

Metilfenidato 

OROS 

18, 36,54 mg 

8 a 12 horas 

18 mg 

1 a 2 mg/kg/ 
dia ou 72 
mg/dia 

Lisdexanfetamina 

30, 50, 70 mg 

10a 

13 horas 

30 mg 

1 mg/kg/dia 
ou 70 mg/dia 

Atomoxetina 

10,18,25,40, 

60, 80,100 mg 

1 vez/dia 

0,5 mg/ 
dia 

1,4 mg/kg/ 
dia ou 100 
mg/dia 

Imipramina 

10, 25, 75, 

150 mg 

1 (ou mais) 
vez/dia 

1 mg/kg 
/dia ou 

25 mg 
noite 

ate 5 mg/kg/ 
dia ou 

300 mg 

Bupopriona 

150, 300 mg 

1 ou 2 
vezes/dia 

Ate 3 
mg/kg/ 
dia ou 

150 mg/ 
dia 

ate 6 mg/kg/ 
dia ou 300 a 
450 mg/dia 

Clonidina 

0,1,0,15, 

0,20 mg 

2 a 3 vezes/ 
dia 

0,05 mg/ 
noite 

0,2 a 0,4 mg/ 
dia 


Quando encaminhar ao psiquiatra da infancia e 
adolescencia? 

Nos ultimos anos, os pediatras tem se aprofundado 
progressivamente no estudo de transtornos psiquiatri- 
cos de crianqas. Considerando a alta prevalencia desses 
transtornos, a escassez de psiquiatras da infancia e 
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adolescencia e as diversas barreiras para o encaminha- 
mento a esses profissionais, esse movimento, que ja e 
uma realidade em paises da Europa e America do Nor¬ 
te, e considerado altamente desejavel no Brasil. Dada a 
diversidade de treinamentos aos quais os pediatras no 
Brasil foram expostos, cabe a eles avaliar se tem o co- 
nhecimento e as habilidades necessarias para caracteri- 
zar de modo adequado o quadro clinico, assegurar-se 
da presenqa ou nao de comorbidades psiquiatricas e 
escolher a melhor intervenqao terapeutica. Em paises 
como EUA, os pediatras diagnosticam e tratam casos 
simples de TDAH, reservando o encaminhamento aos 
psiquiatras da infancia e adolescencia a casos compli- 
cados, com comorbidades ou resistentes ao tratamento. 
Em relaqao a etapa diagnostica, esta nao e frequente- 
mente realizada por pediatras brasileiros. Em relaqao a 
manutenqao do tratamento, muitos casos nao compli- 
cados, com resposta favoravel e estavel, apos a avalia- 
qao e a indicaqao terapeutica pelo psiquiatra da infan¬ 
cia e adolescencia, sao acompanhados pelo pediatra. 
Independentemente da configuraqao da conduqao do 
tratamento, e fundamental a comunicaqao estreita en- 
tre o psiquiatra e o pediatra, garantindo um tratamen¬ 
to articulado, que promove o desenvolvimento dos 
profissionais e beneficia o paciente e sua familia. 

■ Consideragdes Finais 

O TDAH e um transtorno do desenvolvimento de 
inicio precoce e apresentaqao cronica, que pode levar a 
importantes prejuizos funcionais ao longo do desen¬ 
volvimento e consequencias negativas na vida adulta. 
Existem evidencias claras apontando a eficacia das es- 
trategias terapeuticas na reduqao dos sintomas e dos 
prejuizos funcionais, melhora da qualidade de vida e 
prevenqao dos prejuizos futuros. Portanto, e essencial a 
identificaqao e o tratamento precoce do TDAH e, para 
isso, o pediatra desempenha um papel fundamental, 
por ser o profissional de saude de referenda das farm- 
lias. Nesse sentido, e importante que o pediatra reco- 
nheqa o transtorno e compreenda as modalidades de 
tratamento, trabalhando em cooperaqao com os profis¬ 
sionais envolvidos no cuidado de seus pacientes e as- 
sim garantindo a eles um desenvolvimento mais sauda- 
vel possivel. 
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Topicos Basicos em Aleitamento Materno 


Elsa Regina Justo Giugliani 


■ Introdugao 

Amamentar e muito mais do que nutrir a crianqa. E 
um processo que envolve interaqao profunda entre mae 
e filho, com repercussoes no estado nutricional da crian¬ 
qa, em sua habilidade de se defender de infecqoes, em 
sua fisiologia e no seu desenvolvimento cognitivo e 
emocional, alem de ter implicaqoes na saude fisica e psi- 
quica da mae. 

A especie humana, ao longo de sua evoluqao, contou 
com os beneficios do leite materno e do ato de amamen¬ 
tar. Considerando que, em 99,9% da sua existencia, a es¬ 
pecie humana foi amamentada, e razoavel afirmar que o 
homem esta geneticamente programado para tal. O fato 
de a amamentaqao no homem moderno, embora biolo- 
gicamente determinada, ser condicionada por fatores 
psicosocioculturais, permitiu que essa pratica se tornas- 
se opcional, contrariando a expectativa biologica da es¬ 
pecie. O preqo a ser pago por essa mudanqa de rumo 
ainda e imprevisivel, uma vez que ainda nao sao total- 
mente conhecidas as consequencias a longo prazo da 
nao amamentaqao ou amamentaqao subotima. 

Este capitulo tem como objetivo fornecer conheci- 
mentos basicos para que o profissional de saude, em es¬ 
pecial o pediatra, possa atuar com eficiencia na promo- 
qao, proteqao e apoio ao aleitamento materno. 

■ Definigdes 

O aleitamento materno costuma ser classificado em 1 : 

■ Aleitamento materno exclusivo: quando a crianqa re- 
cebe somente leite materno, direto da mama ou orde- 
nhado, ou leite humano de outra fonte, sem outros li- 
quidos ou solidos, com exceqao de gotas ou xaropes 
contendo vitaminas, sais de hidrataqao oral, suple- 
mentos minerais ou medicamentos. 


■ Aleitamento materno predominante: quando a crian¬ 
qa recebe, alem do leite materno, agua ou bebidas a 
base de agua (agua adocicada, chas, infusoes), sucos 
de frutas e fluidos rituais (em quantidades limitadas). 

■ Full breastfeeding: ainda sem traduqao consensual 
para o portugues, esse termo e utilizado para definir 
a soma das categorias aleitamento materno exclusivo 
+ aleitamento materno predominante. 

■ Aleitamento materno: quando a crianqa recebe leite 
materno (direto da mama ou ordenhado), indepen- 
dentemente de estar recebendo ou nao outros ali- 
mentos. 

■ Aleitamento materno complementado: quando a 
crianqa recebe, alem do leite materno, qualquer ali- 
mento solido ou semissolido com a finalidade de com- 
plementar o leite materno e nao de substitui-lo. Assim, 
leites de outras especies utilizados para substituir o lei¬ 
te materno nao sao considerados alimentos comple- 
mentares. O termo “suplemento” tem sido utilizado 
para agua, chas e/ou substitutes do leite materno. 

■ Aleitamento materno misto ou parcial - quando a 
crianqa recebe leite materno e outros tipos de leite. 

■ Dura^ao Ideal da Amamenta^ao 

A Organizaqao Mundial da Saude (OMS), o Minis- 
terio da Saude (MS) do Brasil e a Sociedade Brasileira de 
Pediatria (SBP) recomendam amamentaqao exclusiva 
por aproximadamente seis meses e complementada ate 
os dois anos ou mais. 

Existem evidencias de que nao ha vantagens em se 
iniciar os alimentos complementares antes dos seis me¬ 
ses (salvo em alguns casos individuais), podendo, inclu¬ 
sive, haver prejuizos a saude da crianqa. Revisao sistema- 
tica 2 , que avaliou os efeitos na saude, crescimento e 
desenvolvimento de crianqas amamentadas exclusiva- 




TRATADO DE PEDIATRIA -CAO 8 ALEITAMENTO MATERNO 


mente ate os seis meses, comparadas a criangas que re- 
ceberam alimentagao complementar em adigao ao leite 
materno aos tres a quatro meses, mostrou que as crian- 
gas que mamaram exclusivamente ate os seis meses 
adoeceram menos de infecgao intestinal e tiveram me- 
nos hospitalizagoes por doenga respiratoria, alem de nao 
apresentarem deficits de crescimento, tanto em paises 
desenvolvidos quanto em paises em desenvolvimento. 
Tambem sob o ponto de vista nutricional, a introdugao 
precoce dos alimentos complementares pode ser des- 
vantajosa, pois alem de substituirem parte do leite ma¬ 
terno, mesmo quando a frequencia da amamentagao e 
mantida, muitas vezes sao nutricionalmente inferiores 
ao leite materno, por exemplo, quando os alimentos sao 
muito diluidos. Apos os seis meses, o deslocamento de 
leite materno pelos alimentos complementares e menos 
importante. Alem disso, a introdugao precoce dos ali¬ 
mentos complementares nao so diminui a duragao do 
aleitamento materno, mas tambem interfere na absorgao 
de nutrientes importantes nele existentes, como o ferro 
e o zinco, e reduz a eficacia da lactagao na prevengao de 
novas gravidezes. 

Inumeros dados coletados em sociedades primitivas 
modernas, references em textos antigos e evidencias 
bioquimicas de sociedades pre-historicas sugerem que a 
duragao da amamentagao na especie humana seria, em 
media, de dois a tres anos, idade em que costuma ocor- 
rer o desmame naturalmente 3 . 

No segundo ano de vida, o leite materno continua 
sendo importante fonte de nutrientes, sendo inclusive 
mais energetico nesse periodo 4 . Estima-se que 500 mL 
de leite materno no segundo ano de vida proporcionam 
95% das necessidades de vitamina C, 45% das de vitami- 
na A, 38% das de proteina e 31% do total de energia. 
Alem disso, o leite materno continua conferindo prote¬ 
gao contra doengas infecciosas. Uma metanalise basea- 
da em seis conjuntos de dados provenientes de tres con- 
tinentes, incluindo uma coorte brasileira, mostrou que 
criangas nao amamentadas no segundo ano de vida tem 
chance quase duas vezes maior de morrer por doenga 
infecciosa comparadas as amamentadas 5 . 

Apesar da tendencia ascendente nas taxas de alei¬ 
tamento materno no Brasil, a maioria das mulheres 
ainda esta longe de praticar a duragao otima da ama¬ 
mentagao. A duragao mediana da amamentagao no 
pais, que era de 2,5 meses em 1975, aumentou para 5,5 
meses em 1989, para sete meses em 1996 e, finalmente, 
para 10 meses em 1999 6 . No entanto, a duragao da 
amamentagao exclusiva e de apenas 23 dias, muito 
aquem dos 180 dias preconizados pela OMS. A regiao 
Norte e a que apresenta a maior duragao mediana do 
aleitamento materno (414,2 dias), seguida das regioes 
Centro-Oeste (329,5 dias), Nordeste (252,8 dias), Su- 
deste (240,6 dias) e Sul (225,2 dias). A regiao Sul, para- 
doxalmente, e a regiao que mais amamenta exclusiva¬ 
mente (mediana de 39,1 dias), seguida das regioes 
Nordeste (26,3 dias), Norte (24 dias), Centro-Oeste 
(17,1 dias) e Sudeste (13,1 dias) 7 . Uma nova pesquisa 


nacional sobre a relevancia de aleitamento materno foi 
feita pelo Ministerio da Saude em 2008, mas os resulta- 
dos ainda nao estao disponiveis. 

■ Evidencias da Superioridade da 
Amamentagao 

Na era da ciencia, para retomar a pratica do aleita¬ 
mento materno, tao desvalorizada nas culturas ociden- 
tais, foi necessario provar que o leite materno, o qual a 
natureza levou milhoes de anos aperfeigoando, era o 
mais adequado para a otimizagao da especie. Assim, 
um numero crescente de pesquisas, realizadas com ri¬ 
gor metodologico e com elevado nivel de evidencias 
cientificas, passou a demonstrar as “vantagens” da ama¬ 
mentagao e desvantagens da utilizagao precoce de lei- 
tes de outras especies. Hoje, nao restam mais duvidas 
quanto a superioridade do leite materno sobre os seus 
pretensos substitutes, fato cientificamente comprova- 
do. A seguir, sao apresentadas algumas vantagens do 
aleitamento materno. 


Redugao da mortalidade infantil 

Gragas aos inumeros fatores existentes no leite ma¬ 
terno que protegem contra infeegoes comuns, ocorrem 
menos mortes entre as criangas amamentadas. Estima- 
-se que o aleitamento materno poderia prevenir 50% das 
mortes por doengas respiratorias e 66% das causadas 
por diarreia 8 . Um dos artigos de uma serie publicada na 
revista The Lancet sobre sobrevivencia infantil atribuiu 
ao aleitamento materno a capacidade de reduzir em 13% 
a mortalidade em criangas menores de cinco anos por 
causas preveniveis, estimadas em seis milhoes ao ano. 
Nenhuma outra estrategia alcanga o impacto que a ama¬ 
mentagao tem na redugao das mortes de criangas meno¬ 
res de cinco anos. Por exemplo, estima-se que o uso de 
antibioticos na pneumonia, na diarreia e na septicemia 
reduzam 6%, 3% e 6% dessas mortes, respectivamente; e 
o uso de vitamina A, vacina contra o Haemophilus in¬ 
fluenzae e ressuscitagao do recem-nascido poderiam ser 
responsaveis pelo declinio de 2%, 4% e 4% das mortes, 
respectivamente 9 . 

No Brasil, em 14 municipios da Grande Sao Paulo, a 
estimativa media de impacto da amamentagao sobre o 
Coeficiente de Mortalidade Infantil foi de 9,3%, com va- 
riagoes, segundo o municipio, entre 3,6 e 13% 10 . 

A protegao conferida pelo leite materno e maxima 
nos primeiros meses de vida. Segundo metanalise 5 , a 
mortalidade por doengas infecciosas e seis vezes maior 
em criangas menores de dois meses nao amamentadas, 
quando comparadas com criangas alimentadas no pei- 
to. A protegao diminui a medida que a crianga cresce, 
variando de 4,1 a 1,4% em criangas de 2 a 12 meses, res¬ 
pectivamente. E importante ressaltar que, enquanto a 
protegao contra mortes por diarreia diminui dramati- 
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camente com a idade, a protegao contra mortes por in- 
fecgoes respiratorias se mantem constante nos primei- 
ros dois anos de vida. Em Pelotas (RS), as criangas 
menores de dois meses que nao recebiam kite materno 
tiveram uma chance quase 25 vezes maior de morrer 
por diarreia e 3,3 vezes maior de morrer por doenga 
respiratoria, quando comparadas com as criangas em 
aleitamento materno que nao recebiam outro tipo de 
kite. Esses riscos foram menores, mas ainda significati- 
vos (3,5 e 2 vezes, respectivamente) para as criangas en- 
tre 2 e 12 meses 11 . 

Alem da idade da crianga, a protegao conferida pelo 
kite materno varia de acordo com o nivel socioecono- 
mico. Assim, na metanalise referida anteriormente 5 , foi 
constatado que, enquanto para os bebes de maes com 
maior escolaridade (tercil superior), o risco de morre- 
rem no primeiro ano de vida era 3,5 vezes maior em 
criangas nao amamentadas, quando comparadas com as 
amamentadas, para as criangas de maes com menor es¬ 
colaridade (tercil inferior), esse risco era 7,6 vezes maior. 
Porem, mesmo nos paises mais desenvolvidos, tem-se 
constatado o papel do aleitamento materno na redugao 
da mortalidade infantil. Nos Estados Unidos, estimou-se 
que o aleitamento materno poderia diminuir em cerca 
de 720 o numero de mortes infantis por ano naquele 
pais 12 . 

Um estudo demonstrou que a amamentagao na 
primeira hora de vida pode ser um fator de protegao 
contra mortes neonatais 13 . Segundo este estudo, basea- 
do na observagao de 10.947 criangas vivas, no segundo 
dia de vida, de uma area rural de Gana, 16% das mor¬ 
tes neonatais poderiam ser evitadas se todas as crian¬ 
gas fossem amamentadas no primeiro dia de vida, e 
22% se o aleitamento materno fosse iniciado na pri¬ 
meira hora de vida. 


Reduqao da morbidade por diarreia 

Ha fortes evidencias epidemiologicas de que o ki¬ 
te materno confere protegao contra diarreia, sobretudo 
em criangas de baixo nivel socioeconomico de paises 
em desenvolvimento. E importante salientar que essa 
protegao pode diminuir quando o aleitamento mater¬ 
no deixa de ser exclusivo. Suplementagao do kite ma¬ 
terno com agua ou chas, ate pouco tempo considerada 
inocua, pode dobrar o risco de diarreia nos primeiros 
seis meses 14,15 . 

A amamentagao tambem exerce influencia na gra- 
vidade dos episodios diarreicos. Um estudo de casos- 
-controles 16 constatou que criangas nao amamentadas 
tiveram risco 3,3 vezes maior de desidratar na vigencia 
de diarreia quando comparadas com as amamentadas. 
Em outro estudo, foi observado que o kite materno re- 
duzia significativamente disturbios metabolicos, como 
hiponatremia e hipocalemia, e tambem as mortes em 
criangas hospitalizadas por desidratagao decorrente de 
diarreia 17 . 


Redugao da morbidade por infecgao respiratoria 

A protegao do kite materno contra infecgoes respi¬ 
ratorias foi demonstrada em varios estudos realizados 
em diferentes partes do mundo, com diferentes graus de 
desenvolvimento. Assim como ocorre com a diarreia, a 
protegao e mais significativa quando a amamentagao e 
exclusiva e nos primeiros seis meses. Alem disso, a ama¬ 
mentagao parece diminuir a gravidade dos episodios de 
infecgao respiratoria. Em Pelotas (RS), a chance de hos- 
pitalizagao por pneumonia de criangas nao amamenta¬ 
das nos primeiros tres meses foi 61 vezes maior do que 
em criangas amamentadas exclusivamente 18 . Ja o risco 
de hospitalizagao por bronquiolite foi sete vezes maior 
em criangas amamentadas por menos de um mes 19 . A 
associagao entre aleitamento materno e menor numero 
de episodios de otite media ja esta bem estabelecida 20 . 

Redugao de alergias 

Ate o momento, tendo como base estudos sobre a 
influencia da alimentagao da crianga no aparecimento 
de doenqas atopicas, em paises desenvolvidos, nos pri¬ 
meiros meses de vida, pode-se afirmar que: o aleita- 
mento materno exclusivo reduz o risco de asma; o alei¬ 
tamento materno, independentemente de ser exclusivo, 
reduz o risco de sibilos recorrentes; a proteqao aumen- 
ta com a duraqao do aleitamento materno, ate pelo me¬ 
nos os quatro meses, e parece persistir por pelo menos 
10 anos; o aleitamento materno protege contra o desen¬ 
volvimento de dermatite atopica; exposiqao a pequenas 
doses de kite de vaca nos primeiros dias de vida parece 
aumentar o risco de alergia a esse kite, mas nao afeta a 
incidencia de doenqas atopicas no futuro; e os efeitos 
beneficos do aleitamento materno sao particularmente 
evidentes em criangas com historia familiar de doengas 
atopicas 21 . 

Redu^ao de doenqas cronicas 

Embora ainda nao esteja bem estabelecida a prote- 
gao do kite materno contra certas doengas cronicas, ha 
varios relatos na literatura sobre o papel do aleitamento 
materno na redugao do risco de certas doengas autoi- 
munes, doenga celiaca, doenga de Crohn, colite ulcerati- 
va, linfoma, doenga de Hodgkin e leucemia 22 . A exposi- 
gao precoce ao kite de vaca (antes dos quatro meses) e 
considerada um importante determinante do diabete 
melito tipo I, podendo aumentar o risco de seu apareci¬ 
mento em 50%. Estima-se que 30% dos casos de diabe¬ 
te melito tipo I poderiam ser prevenidos se 90% das 
criangas ate tres meses nao recebessem kite de vaca 23 . 

Uma revisao patrocinada pela OMS concluiu que os 
individuos amamentados apresentaram pressoes sistoli- 
ca e diastolica mais baixas (-1,2 mmHg e -0,5 mmHg, 
respectivamente), niveis menores de colesterol total 
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(-0,18 mmol/L) e risco 37% menor de apresentar diabe- 
te tipo 2 24 . 

Redugao da obesidade 

Revisao de estudos 25 , que visavam avaliar a relaqao 
entre obesidade em crianqas maiores de tres anos e tipo 
de alimentaqao no inicio da vida, constatou que a maioria 
encontrou risco menor de sobrepeso/obesidade em crian- 
qas que haviam sido amamentadas, apos controle de po¬ 
tentials fatores de confusao. Na revisao da OMS sobre 
evidencias do efeito do aleitamento materno em longo 
prazo, os individuos amamentados tiveram chance de 
22% menor de vir a apresentar sobrepeso/ obesidade 24 . E 
possivel que haja uma relaqao dose/resposta com a dura- 
qao do aleitamento materno. Entre os possiveis mecanis- 
mos implicados nessa proteqao, encontram-se melhor de- 
senvolvimento da autorregulaqao de ingestao de alimentos 
das criancas amamentadas e a composiqao unica do leite 
materno, participando no processo de “imprinting meta- 
bolico”, alterando, por exemplo, o numero e/ou tamanho 
dos adipocitos ou induzindo o fenomeno de diferencia- 
qao metabolica. Mais recentemente, foi constatado que o 
leite de vaca altera a taxa metabolica do organismo duran¬ 
te o sono de criancas amamentadas, podendo esse fato es- 
tar associado ao “programa metabolico” e ao desenvolvi- 
mento de obesidade 26 . 

E importante comentar que os autores acreditam 
que se a relaqao causal entre tipo de alimentaqao no ini¬ 
cio da vida e obesidade na infancia for confirmada, ela 
provavelmente influencia menos o peso das crianqas, 
quando comparada com outros fatores predisponentes, 
tais como obesidade dos pais 25 . 

Melhor nutri^ao 

Por ser produzido pela mesma especie (homologo), o 
leite materno contem todos os nutrientes essenciais para 
o crescimento e o desenvolvimento otimos da crianqa pe- 
quena, alem de ser mais bem digerido, quando compara- 
do com leites de outras especies. O leite materno e capaz 
de suprir sozinho as necessidades nutricionais da crianca 
nos primeiros seis meses. Ele continua sendo uma impor¬ 
tante fonte de nutrientes no segundo ano de vida, espe- 
cialmente de proteinas, gorduras e vitaminas. 

E importante lembrar que as crianqas amamentadas 
podem apresentar crescimento inferior ao das crianqas 
alimentadas com kites industrializados entre os tres e os 
nove meses, sem que isso, no entanto, implique qualquer 
desvantagem para a crianqa 27 . 

Melhor desenvolvimento cognitivo 

Embora nao conclusivos, ha indicios de que o aleita- 
mento materno e um dos fatores envolvidos no desen¬ 


volvimento cognitivo. A maioria dos estudos publicados 
sobre aleitamento materno e desenvolvimento cognitivo 
conclui que as crianqas amamentadas apresentam vanta- 
gem nesse aspecto quando comparadas com as nao 
amamentadas, sobretudo as com baixo peso ao nasci- 
mento. Essa vantagem foi observada em diferentes faixas 
etarias 28 , ate mesmo em adultos 29 . Os mecanismos en¬ 
volvidos na possivel associaqao entre aleitamento mater¬ 
no e melhor desenvolvimento cognitivo nao sao bem 
conhecidos. Alguns defendem a presenqa de substancias 
no kite materno que otimizariam o desenvolvimento 
cerebral 30 ' 31 ; outros acreditam que fatores comporta- 
mentais ligados ao ato de amamentar e a escolha do 
modo de alimentar a crianqa estao envolvidos na asso- 
ciaqao em questao 29 . 

Melhor desenvolvimento da cavidade bucal 

Nao so o conteudo do kite materno e benefico, mas 
tambem o exercicio que a crianqa faz para retirar o kite 
do seio da mae. Esse exercicio e importante para o de¬ 
senvolvimento da cavidade bucal, que inclui melhor con- 
formaqao do palato duro, importante para o alinhamen- 
to correto dos dentes e menos problemas de ma-oclusao. 
Outro aspecto importante a considerar e o espaco da ca¬ 
vidade nasal. Quando o palato e empurrado para cima 
(com o uso de chupetas e mamadeiras), o assoalho da ca¬ 
vidade nasal se eleva, com diminuiqao do tamanho da 
camara nasal, afetando a respiraqao nasal 32 . Assim, o des- 
mame precoce pode levar a ruptura do desenvolvimento 
motor-oral adequado, podendo prejudicar as funqoes de 
mastigacpio, deglutiqao, respiraqao e articulaqao dos sons 
da fala, ocasionar ma-oclusao, respiraqao oral e alteraqao 
motora-oral 33 . 


Protegao contra cancer de mama 

A pratica do aleitamento materno esta associada 
com uma reduqao na prevakncia de cancer de mama. 
Uma arnpla revisao da literatura, englobando 47 estudos 
provenientes de 30 paises, constatou que o risco relativo 
de contrair cancer de mama diminuia 4,3% a cada 12 
meses de duraqao de amamentaqao. Essa proteqao ocor- 
re tanto nas mulheres de paises desenvolvidos como nas 
dos paises menos desenvolvidos e independe de idade, 
etnia, presenqa ou nao de menopausa e paridade. Segun¬ 
do os autores, a amamentaqao poderia reduzir de 6,3 
para 2,7% a incidencia de cancer de mama nos paises 
desenvolvidos 34 . 


Efeito anticoncepcional 

Mulheres que amamentam apresentam periodos de 
amenorreia, anovulaqao e infecundidade mais prolon- 
gados, resultando em maiores intervalos intergestacio- 
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nais e menores taxas de crescimento populacional. A 
eficacia da lactaqao como anticoncepcional e de 98% 
nos primeiros seis meses apos o parto, desde que a ama- 
mentaqao seja exclusiva ou predominante e que a mae 
se mantenha amenorreica 35 . Acredita-se que a sucqao 
do bebe ao seio seja o fator mais importante na manu- 
tenqao da infertilidade no periodo pos-parto. Estudos 
comprovam que a ovulaqao nos primeiros seis meses 
apos o parto esta relacionada ao numero de mamadas; 
assim, as mulheres que ovulam antes do sexto mes apos 
o parto, em geral, amamentam menos vezes por dia que 
as demais 36,37 . 


Prote^ao contra diabete tipo 2 na nutriz 

Existe uma associaqao entre aleitamento materno e 
diabete tipo 2 na mulher que amamenta. O acompanha- 
mento de duas coortes de mulheres norte-americanas 
envolvendo mais de 150 mil mulheres jovens e de meia- 
-idade, com filhos, permitiu observar reduqao de 15% 
na incidencia de diabete tipo 2 para cada ano de lacta- 
qao, independentemente do indice de massa corporea e 
de outros fatores de risco relevantes para a doenqa 38 . 
Atribui-se essa proteqao a uma melhor homeostase da 
glicose em mulheres que amamentam. 

Economia 

Nao amamentar tem implicates financeiras, poden- 
do onerar uma familia de modo substantial. Em 2004, o 
gasto medio mensal com a compra de leite para alimentar 
um bebe nos primeiros seis meses de vida no Brasil va- 
riou de 38 a 133% do salario minimo, dependendo da 
marca da formula infantil 39 . A esse gasto devem-se acres- 
centar custos com mamadeiras, bicos e gas de cozinha, 
alem de eventuais gastos decorrentes de doen^as, que sao 
mais comuns em crian^as nao amamentadas. 

Promo^ao do vinculo afetivo entre mae e filho 

O impacto do aleitamento materno no desenvolvi- 
mento emocional da crianca e no relacionamento mae- 
-filho a longo prazo e dificil de avaliar, uma vez que exis- 
tem inumeras variaveis envolvidas. E praticamente 
consenso que a amamentaqao traz beneficios psicologi- 
cos para a crianqa e para a mae. O ato de amamentar e 
de ser amamentado pode ser muito prazeroso para a 
mae e para o filho, o que favorece uma ligacao afetiva 
mais forte entre eles. E uma oportunidade impar de in- 
timidade, de troca de afeto, gerando sentimentos de se- 
guranqa e de proteqao na crianca e de autoconfianqa e de 
realizaqao como mulher. 

Um dos raros estudos que avaliou a relaqao entre 
duraqao da amamentaqao e aspectos psicossociais mos- 
trou que a maior duraqao do aleitamento materno esta- 


va associada com melhor percepqao, na adolescencia, 
dos cuidados maternos durante a infancia 40 . 


Melhor qualidade de vida 

O aleitamento materno pode melhorar a qualidade 
de vida das familias, uma vez que as crian^as amamen¬ 
tadas adoecem menos, necessitam de menos atendimen- 
to medico, hospitalizaqoes e medicamentos, o que pode 
implicar menos faltas dos pais ao trabalho, bem como 
menos gastos e situates estressantes. 

■ Anatomia da Mama 

As mulheres adultas possuem de 15 a 25 lobos ma- 
marios (glandulas tubuloalveolares), constituidos, cada 
um, por 20 a 40 lobulos. Estes, por sua vez, sao formados 
por 10 a 100 alveolos. Envolvendo os alveolos, encon- 
tram-se celulas mioepiteliais e, entre os lobos mamarios, 
encontram-se tecido adiposo, tecido conectivo, vasos 
sanguineos, tecido nervoso e tecido linfatico. 

O leite produzido nos alveolos e conduzido ate os 
seios lactiferos por uma rede de ductos. Para cada lobo 
mamario, ha um seio lactifero, com uma saida indepen- 
dente no mamilo. 

■ Fisiologia da Lactagao 

A mama, na gravidez, e preparada para a lactaqao 
sob a aqao de diferentes hormonios. Os mais importan- 
tes sao o estrogenio, responsavel pela ramificaqao dos 
ductos lactiferos, e o progestogenio, pela formaqao dos 
lobulos. Outros hormonios tambem estao envolvidos na 
aceleraqao do crescimento mamario, tais como lactoge- 
nio placentario, prolactina e gonadotrofina corionica. 
Apesar de a secreqao de prolactina estar muito aumen- 
tada na gestaqao, a mama nao secreta leite durante a gra¬ 
videz, graqas a inibiqao pelo lactogenio placentario. 

Com o nascimento da crianqa e a expulsao da pla¬ 
centa, ha uma queda acentuada nos niveis sanguineos 
maternos de progestogenio, com consequente libera- 
qao de prolactina pela pituitaria anterior, que estimula 
a lactogenese fase II e inicia a secreqao do leite. Ha 
tambem a liberacao de ocitocina pela pituitaria poste¬ 
rior durante a sucqao, a qual age na contracao das celu¬ 
las mioepiteliais que envolvem os alveolos, expulsando 
o leite neles contido. A sintese do leite apos o nasci¬ 
mento da crianqa e controlada basicamente pela aqao 
hormonal e a “descida do leite”, que costuma ocorrer 
ate o terceiro ao quarto dia apos o parto, ocorre mesmo 
sem a sucqao da crianqa ao seio. Em seguida, inicia-se 
a fase III da lactogenese, tambem denominada galacto- 
poiese. Essa fase, que persiste por toda a lactaqao, e de 
controle autocrino e depende primordialmente da suc- 
qao do bebe e do esvaziamento da mama. Qualquer fa- 
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tor materno ou da crianqa que limite o esvaziamento 
das mamas pode causar uma diminuiqao na sintese do 
kite, por inibiqao mecanica e quimica. A remoqao con- 
tinua de peptidios supressores da lactaqao (feedback 
inibitor of lactation - FIL) do kite garante a reposiqao 
total do kite removido 41 . 

O kite e produzido nos alveolos, em celulas epite- 
liais altamente diferenciadas. Grande parte do kite de 
uma mamada e produzida enquanto a crianqa mama, 
sob o estimulo da prolactina, que e liberada graqas a ini- 
biqao da liberaqao de dopamina, que e um fator inibidor 
da prolactina. A liberaqao da ocitocina provocada pelo 
estimulo da sucqao tambem ocorre em resposta a esti- 
mulos condicionados, tais como visao, cheiro e choro da 
crianqa, e a fatores de ordem emocional como motiva- 
qao, autoconfianqa e tranquilidade. Por outro lado, a dor, 
o desconforto, o estresse, a ansiedade, o medo, a insegu- 
ranca e a falta de autoconfianqa podem inibir o reflexo 
de ejeqao do kite, prejudicando a lactaqao 42 . 

A secreqao de kite aumenta de menos de 100 mL/ 
dia no inicio da lactaqao para aproximadamente 600 mL 
no quarto dia, em media 43 . O volume de kite produzido 
na lactaqao ja estabelecida varia de acordo com a de- 
manda da crianqa. Em media, e de 850 mL por dia no 
sexto mes na amamentaqao exclusiva. A taxa de sintese 
de kite apos cada mamada varia, sendo maior quando a 
mama e esvaziada com frequencia 44 . Em geral, a capaci- 
dade de produqao de kite da mae e maior que a deman- 
da de seu filho. 

■ Composi<;ao do Leite Materno 

Apesar da enorme diversidade de alimentos consu- 
midos pelos povos de todo o mundo, o kite materno e 
surpreendentemente homogeneo quanto a sua composi- 
qao. Apenas as mulheres com desnutriqao grave podem 
ter o seu kite afetado tanto qualitativa como quantitati- 
vamente. 

O kite “maduro” so e secretado por volta do decimo 
dia pos-parto. Nos primeiros dias, a secreqao lactea e 
chamada de colostro, que contem mais proteinas e me¬ 
nos lipidios do que o kite maduro, e e rico em imuno- 
globulinas, em especial a IgA. O kite de maes de recem- 
-nascidos pre-termo difere do de maes de bebes a termo. 
A Tabela 1.1 apresenta os principals componentes do 
kite materno maduro e do colostro, em maes de bebes 
nascidos a termo e pre-termo. 

A concentraqao de gordura no kite (e, consequente- 
mente, o teor energetico) aumenta no decorrer de uma 
mamada. Assim, o kite do final da mamada (kite poste¬ 
rior) e mais rico em energia e sacia melhor a crianqa, dai 
a importancia de a crianca esvaziar bem a mama 45 . 

O kite humano possui inumeros fatores imunologicos 
especificos e nao especificos que conferem protecao ativa e 
passiva para as crian^as amamentadas. O kite materno 
protege a crianqa contra doen^as infecciosas, alem de dimi- 
nuir a inflama^ao. A IgA secretoria e a principal imunoglo- 
bulina, que atua contra micro-organismos que colonizam 


Tabela 1.1 Composkao do colostro e do leite materno 
maduro de maes de crian^as a termo e pre-termo 



Colostro (3 a 5 dias) 

Leite maduro (26 a 29 dias) 

Nutriente 

A termo 

Pre-termo 

A termo 

Pre-termo 

Calorias (kcal/dL) 

48 

58 

62 

70 

Lipidios (g/dL) 

1,8 

3 

3 

4,1 

Proteinas (g/dL) 

1,9 

2,1 

1,3 

1,4 

Lactose (g/dL) 

5,1 

5 

6,5 

6 


Fonte: adaptada de Riordan 45 . 


ou invadem superficies mucosas. A especificidade dos an- 
ticorpos IgA no kite humano e um reflexo dos antigenos 
entericos e respiratorios da mae, o que proporciona prote- 
qao a crianca contra os agentes infecciosos prevalentes no 
meio em que ela convive. A concentracao de IgA no kite 
materno diminui ao longo do primeiro mes, permanecen- 
do relativamente constante a partir de entao 42 . 

Alguns dos fatores de proteqao do kite materno sao 
total ou parcialmente inativados pelo calor, razao pela 
qual o kite humano pasteurizado (submetido a uma 
temperatura de 62,5°C por 30 minutos) nao tem o mes- 
mo valor biologico que o kite cru. A Tabela 1.2 lista os 
principals fatores de proteqao encontrados no kite, bem 
como a aqao especifica de cada um e a influencia exerci- 
da pelo calor. 

■ Dinamica da Suc^ao do Seio 

O recem-nascido apresenta caracteristicas anatomi- 
cas que facilitam a sua alimentaqao no periodo neonatal. 
Em decorrencia da retraqao mandibular fisiologica (re- 
trognatismo fisiologico), a lingua do bebe apoia-se sobre 
a gengiva ou labio inferior, numa posiqao anteriorizada 
e rebaixada, que obriga a respiraqao nasal. O volume au- 
mentado da lingua e o contato com o labio inferior faci¬ 
litam a postura adequada para a amamentaqao. A base 
da lingua encontra-se bem proxima a epiglote e protege 
as vias aereas inferiores durante a deglutiqao. 

Apesar de a sucqao do bebe ser um ato reflexo, ele 
precisa aprender a retirar o kite do peito. Com uma 
pega adequada - que requer uma abertura ampla da 
boca, abocanhando nao apenas o mamilo, mas tambem 
parte da areola -, forma-se um lacre perfeito entre as es- 
truturas orais e a mama. O vedamento e fundamental 
para a formaqao do vacuo, com pressao intraoral negati- 
va, o que mantem o mamilo e a areola dentro da boca do 
bebe, apesar de sua natureza retratil. A mandibula, 
apoiada sobre os seios lactiferos (onde o kite fica arma- 
zenado), realiza um ciclo de movimentos: abaixamento 
para abertura da boca, protusao (anteriorizaqao) para al- 
canqar os seios lactiferos, elevaqao para o fechamento da 
boca e compressao dos seios lactiferos e, finalmente, re- 
trusao (posteriorizaqao) para a extraqao efetiva do kite. 
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Tabela 1.2 Propriedades imunologicas do leite materno 

Fator 

A^ao 

Efeito do calor 

Celulas (macrofagos, 
neutrofilos, linfocitos 
BeT) 

Macrofagos fagocitam e absorvem microrganismos, liberam IgA, produzem complemento, 
lactoferrina e lisozima, e agem em processos inflamatorios da mama 

Neutrofilos sao os primeiros a atuar em processos inflamatorios da mama 

Linfocitos BeT promovem imunidade celular 

Sao efetivas contra £ coli, S. aureus, S. enteritidis, C. albicans, herpes simples, citomegalovirus, 
virus da rubeola, da caxumba e do sarampo e virus respiratorio sincicial 

Destrufdas a temperatura de 62,5°C por 30 min 

IgA secretoria 

Protege o tubo digestivo contra diversos agentes infecciosos, incluindo E. coli, V. cholerae, C. 
difficile, Salmonella, G. lamblia, E. histolytica, Campylobacter, rotavirus e poliovirus 

Estavel a temperatura de 56°C por 30 min; perda 
parcial de atividade com a pasteuriza^ao (0 a 

30%); destrufda pela fervura 

IgM e IgG 

Prote^ao contra V. cholerae, E. coli, virus da rubeola, citomegalovirus e virus respiratorio 
sincicial 

IgM e destrufda; perda parcial da atividade da 

IgG (30%) a temperatura de 62,5°C por 30 min 

Fator bifido 

Acidifica as fezes, dificultando a reprodugao de enteropatogenos, como Shigella, Salmonella 
e £. coli 

Estavel ao calor 

Lactoferrina 

F uma potente proteina bacteriostatica. Inibe a adesao da £. coli as celulas; indisponibiliza 
ferro necessario para a sobrevida de agentes infecciosos, principalmente £. coli e Candida 
albicans; atua como fator de crescimento para os linfocitos B eT e inibe o crescimento de 
fungos 

Perda de 2/3 de sua atividade a temperatura de 
62,5°C por 30 min 

Lisozima 

Tem a^ao bactericida e anti-inflamatoria; destroi a £. coli e algumas cepas de Salmonella; sua 
atividade aumenta a partir dos 6 meses 

Perda parcial da atividade (0 a 23%) a 
temperatura de 62,5°C por 30 min; destrufda 
quando fervida por 15 min 

Lactoperoxidase 

£ efetiva contra Streptococcus 

Destrufda pela fervura 

Oligossacaridios 

Ajudam a bloquear a aderencia de antigenos ao epitelio intestinal, em especial o 
Pneumococcus. Ha cerca de 130 oligossacaridios diferentes no leite humano 

Estavel a fervura 

Citoquinas e 
quemoquinas 

Ativam o sistema imune da crianga 

— 

Lipase 

£ efetiva contra varios parasitas, como G. lamblia, E. histolytica, T. vaginalis 

Aquecimento reduz atividade 


Esses movimentos mandibulares promovem o cresci- 
mento anteroposterior dos ramos mandibulares e a mo- 
delaqao do angulo mandibular, favorecendo o cresci- 
mento harmonico da face do bebe. 

A lingua, apoiada na gengiva inferior, eleva-se na par¬ 
te posterior da boca e funciona como um mecanismo 
oclusivo contra o palato mole, mantendo assim a pressao 
intraoral negativa. O mamilo e parte da areola sao deslo- 
cados para o interior da boca, com a ponta do mamilo to- 
cando a junqao entre os palatos duro e mole. As bordas e a 
ponta da lingua sao elevadas lateralmente formando uma 
concha (canolamento), que leva o leite ate a faringe poste¬ 
rior e o esofago, ativando o reflexo de deglutiqao. A extra- 
qao (ordenha) do leite e feita suavemente gracas a um mo- 
vimento peristaltico ritmico, direcionado da ponta da 
lingua para a orofaringe, que comprime suavemente o ma¬ 
milo. A ponta da lingua se mantem na regiao anterior du¬ 
rante todo o processo, garantindo o vedamento da boca. 
Durante a extraqao do leite materno, o bebe respira pelo 
nariz, estabelecendo o padrao de respiraqao nasal 47 . 

■ Tecnica de Amamentagao 

A tecnica de amamentaqao, em especial o posiciona- 
mento da dupla mae-bebe, e a pega/sucqao do bebe, e 
importante para a retirada efetiva do leite pela crianqa e 
proteqao dos mamilos. 


Uma posi^ao inadequada da mae e/ou do bebe na 
amamentaqao dificulta o posicionamento correto da 
boca do bebe em relaqao ao mamilo e a areola, resultan- 
do no que se denomina “ma pega”. Essa, por sua vez, in¬ 
terfere na dinamica de sucqao e extraqao de leite, poden- 
do dificultar o esvaziamento da mama, com consequente 
diminuiqao da produqao do leite e ganho de peso insufi- 
ciente do bebe, apesar de permanecer longo tempo no 
peito 48 . Muitas vezes, o bebe com pega inadequada e ca- 
paz de obter o leite anterior, mas tern dificuldade de reti- 
rar o leite posterior, mais nutritivo e rico em gorduras. 
Alem disso, a ma pega favorece traumas mamilares. Es- 
tudos ultrassonograficos mostram que quando o bebe 
tem pega correta, o mamilo fica posicionado na parte 
posterior do palato, protegido de friccao e compressao, 
prevenindo traumas mamilares 49 . 

Para boa tecnica de amamentaqao, e importante que 
mae e bebe estejam em posiqao confortavel, que nao in- 
terfira com a capacidade do bebe de abocanhar tecido 
mamario suficiente (cerca de 2 cm de tecido mamario 
alem do mamilo), de retirar o leite efetivamente e de de- 
glutir e respirar livremente. A mae deve estar relaxada e 
segurar com firmeza o bebe completamente voltado 
para si. Em pega otima, os labios do bebe ficam leve- 
mente voltados para fora. Labios apertados sao indica- 
qao de que ele nao conseguiu pegar tecido suficiente. E 
importante enfatizar que quando a crian^a e amamenta- 
da em uma posiqao adequada e tem uma pega boa, a 
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mae nao sente dor. A Tabela 1.3 pode servir de guia para 
os profissionais de saude e para as maes conferirem po- 
sicionamento e pega na amamentaqao. 

Quando a mama esta muito cheia, a areola pode es- 
tar tensa, dificultando a pega adequada. Em tais casos, 
recomenda-se, antes da mamada, a expressao manual da 
areola ingurgitada. 

Para uma boa tecnica de amamentaqao, a OMS des- 
taca quatro pontos-chave para posicionamento e quatro 
para pega (Tabela 1.4). 

Os seguintes sinais sao indicativos de tecnica inade- 
quada de amamentaqao: bochechas do bebe encovadas a 
cada sucqao, ruidos da lingua, mama aparentando estar 
esticada ou deformada durante a mamada, mamilos 
com estrias vermelhas ou areas esbranquigadas ou acha- 
tadas quando o bebe solta a mama e dor durante a ama- 
mentaqao. 


Tabela 1.4 Pontos-chave para boa tecnica de 
amamentagao 

Posicionamento 

Rosto do bebe de frente para a mama, com nariz em oposigao ao mamilo 

Corpo do bebe proximo ao da mae 

Bebe com cabe^a e tronco alinhados (pescogo nao torcido) 

Bebe bem apoiado 
Pega 

Areola um pouco mais visivel acima da boca do bebe 

Boca bem aberta 

Labio inferior virado para fora 

Queixo tocando a mama 


Tabela 1.3 Lista para conferir posicionamento e pega na amamentagao 

Roupas da mae e do bebe adequadas, sem restringir movimentos 

As mamas devem estar completamente expostas e o bebe deve estar vestido de maneira que os bravos fiquem livres (nao deve estar enrolado) 

Mae confortavelmente posicionada, relaxada, bem apoiada, nao curvada para tras nem para a frente. 0 apoio dos pes acima do nivel do chao e aconselhavel (uma 
banquetinha pode ser util) 

Corpo do bebe bem proximo e todo voltado para a mae, barriga com barriga 
Manter corpo e cabega do bebe alinhados 

Bra^o inferior do bebe posicionado ao redor da cintura da mae, de maneira que nao fique entre seu corpo e o da mae 
Corpo do bebe fletido sobre a mae, com as nadegas firmemente apoiadas 
Pesco^o do bebe levemente estendido 

Mae segurando a mama formando um C com o dedo polegar colocado na parte superior e os outros quatro dedos na parte inferior, tendo o cuidado de deixar a areola 
livre. Os dedos nao devem ser colocados em forma de tesoura, interpondo-se entre a boca do bebe e a areola 

Cabega do bebe no mesmo nivel da mama, com o nariz na altura do mamilo. E sempre util lembrar a mae de que e o bebe que vai a mama e nao a mama que vai ao bebe 

Mae estimula o labio inferior do bebe com o mamilo, para que ele abra bem a boca e abaixe a lingua e, entao, com um rapido, mas leve movimento, leva o bebe ao 
peito 

Bebe abocanha, alem do mamilo, parte da areola (aproximadamente 2 cm alem do mamilo). Lembrar que o bebe retira o leite comprimindo os seios lactiferos com as 
gengivas e a lingua 

Queixo do bebe toca a mama 

Narinas do bebe estao livres 

Bebe mantem a boca bem aberta e unida a mama, sem apertar os labios 

Labios do bebe curvados para fora, formando um lacre. Para visualizar o labio inferior do bebe, muitas vezes e necessario pressionar a mama com as maos 

Lingua do bebe sobre a gengiva inferior. Algumas vezes, a lingua e visivel; no entanto, na maioria das vezes, e necessario abaixar suavemente o labio inferior para 
visualizar a lingua 

Lingua do bebe curvada para cima nas bordas (canolamento) 

Bebe mantem-se fixado a mama, sem escorregar ou largar o mamilo 
Mandibulas do bebe em movimento 
Degluti<;ao visivel e/ou audivel 


Fonte: Giugliani 50 . 
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■ Aconselhamento em Amamentacao 

Alem de conhecimentos basicos e habilidades em 
aleitamento materno, o profissional de saude precisa ter 
competencia para se comunicar com eficiencia, o que se 
consegue mais facilmente usando a tecnica do aconselha¬ 
mento em amamentacao. Essa tecnica e mais do que uma 
consulta tradicional; ela usa recursos que ajudam a mu- 
lher a tomar decisoes, apos informaqoes e discussao dos 
pros e contras das opqoes. E importante que as maes sin- 
tam o interesse do profissional para adquirirem confian- 
qa e se sentirem apoiadas e acolhidas. As seguintes tecni- 
cas e atitudes facilitam o sucesso no aconselhamento 51 : 

■ Praticar a comunicaqao nao verbal, mostrando-se in- 
teressado (balanqar a cabeqa afirmativamente, sorrir), 
prestando atenqao, dedicando tempo para ouvir e to- 
cando na mulher, quando apropriado. 

■ Fazer perguntas abertas, dando mais espaqo para a 
paciente se expressar. 

■ Ter empatia, ou seja, mostrar as maes que os seus sen- 
timentos sao compreendidos. 

■ Evitar palavras que soam como julgamentos, por 
exemplo, certo, errado, bem, mal. 

■ Aceitar os sentimentos e as opinioes das maes, sem, 
no entanto, precisar concordar ou discordar do que 
ela pensa. 

■ Reconhecer e elogiar o que a mae e o bebe estao fa- 
zendo de maneira adequada, o que aumenta a con- 
ha nca da mae, encoraja-a a manter praticas saudaveis 
e facilita que ela aceite sugestoes. 

■ Oferecer poucas informaqoes em cada aconselha¬ 
mento, as mais importantes para o momento. 

■ Usar linguagem simples, acessivel a mae. 

■ Fazer sugestoes em vez de dar ordens. 

■ Conversar com as maes sobre as suas condiqoes de 
saude e do bebe, explicando-lhes todos os procedi- 
mentos e condutas. 

■ Informaqoes Basicas 

A seguir, sao abordados alguns aspectos relaciona- 
dos ao aleitamento materno, os quais todos os profissio- 
nais de saude devem ter conhecimento. 


Im'cio da amamentaqao 

Os primeiros dias apos o parto sao cruciais para o 
sucesso da amamentaqao. E um periodo de intenso 
aprendizado para mae e bebe. 

A amamentaqao deve ser iniciada tao logo quanto 
possivel apos o parto. A sucqao precoce da mama reduz 
o risco de hemorragia pos-parto, ao liberar ocitocina, e 
de ictericia no recem-nascido, por aumentar a motilida- 
de gastrointestinal. A sucqao espontanea do recem-nas¬ 
cido pode nao ocorrer antes de 45 minutos a 2 horas de 
vida do bebe, porem o contato pele a pele por si so traz 


beneficios, como maior prevalencia do aleitamento ma¬ 
terno de um a tres meses, maior duraqao do aleitamen¬ 
to materno, melhor regulaqao da temperatura corporea 
e dos niveis de glicose sanguinea do recem-nascido, 
menos choro do bebe e maior escore na interaqao mae- 
-bebe 52 . 

Amamentaqao na primeira hora de vida esta asso- 
ciada a menor mortalidade neonatal 13 . 


Frequencia das mamadas 

O recem-nascido normal mama com frequencia, 
sem regularidade quanto a horarios. E comum um bebe 
em aleitamento materno exclusivo mamar de 8 a 12 ve- 
zes ao dia. Muitas maes, em especial as inseguras e com 
baixa autoestima, costumam interpretar esse comporta- 
mento como sinal de fome do bebe, leite fraco ou insu- 
ficiente, culminando, com frequencia, com a introduqao 
de suplementos. 

Aleitamento materno sem restriqoes (em livre de- 
manda) diminui a perda de peso inicial do recem-nasci¬ 
do, favorece a recuperaqao mais rapida do peso de nas- 
cimento, promove “descida do leite” mais rapida, 
aumenta a duraqao do aleitamento materno, estabiliza 
os niveis de glicose do recem-nascido, diminui a inci- 
dencia de hiperbilirrubinemia e previne ingurgitamento 
mamario 53 . 

O tamanho das mamas pode exercer alguma influen- 
cia na frequencia das mamadas. As mulheres com mamas 
maiores tem maior capacidade de armazenamento de lei¬ 
te, e por isso podem ter mais flexibilidade com relaqao ao 
padrao de amamentaqao. Ja as mulheres com mamas pe- 
quenas podem necessitar amamentar com mais frequen¬ 
cia em razao de sua pequena capacidade de armazena¬ 
mento de leite. No entanto, o tamanho da mama nao tem 
relaqao com a produqao do leite 54 . 

Toda crianqa experimenta periodos de aceleraqao 
do crescimento, o que se manifesta por um aumento da 
demanda por leite. Esse periodo, que dura de dois a tres 
dias, pode ser erroneamente interpretado como incapa- 
cidade da mae em produzir leite suficiente para o seu 
bebe, induzindo a suplementaqao com outros leites. Es¬ 
ses periodos podem ser antecipados, diminuindo a an- 
siedade das maes e preparando-as para uma maior de¬ 
manda. Em geral, ocorrem tres episodios de aceleraqao 
do crescimento antes dos quatro meses: o primeiro en- 
tre 10 e 14 dias de vida, outro entre quatro e seis sema- 
nas e um terceiro em torno dos tres meses. Bebes prema¬ 
tures podem experimentar varios periodos de aceleraqao 
do crescimento nos primeiros meses. 

Duraqao das mamadas 

O tempo de permanencia na mama em cada mama- 
da nao deve ser preestabelecido, uma vez que o tempo 
necessario para esvaziar uma mama varia entre os bebes 
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e, em uma mesma crianqa, pode variar dependendo da 
fome, do intervalo transcorrido desde a ultima mamada 
e do volume de leite armazenado na mama, entre outros. 
Independentemente do tempo necessario, e importante 
que a crianqa esvazie a mama, pois o leite do final da 
mamada - leite posterior - contem mais calorias e sacia 
a crianqa. 

Uso de suplementos 

Agua, chas e, sobretudo, outros leites devem ser evi- 
tados, pois ha evidencias de que o seu uso esta associado 
com desmame precoce 55 e aumento da morbimortalida- 
de infantil 11,14 . A mamadeira, alem de ser uma importan¬ 
te fonte de contaminaqao, pode ter um efeito negativo 
sobre o aleitamento materno. Tem sido observado que 
algumas crianqas desenvolvem preferencia por bicos de 
mamadeira, apresentando dificuldade para amamentar 
ao seio. Alguns autores acreditam que a diferenca entre 
as tecnicas de sucqao da mama e dos bicos artificiais 
possa levar a “confusao de bicos” 56 . 

Ja esta bem documentado que a suplementaqao do 
leite materno com agua ou chas nos primeiros seis me- 
ses e desnecessaria, mesmo em locais secos e quen- 
tes 57,58 . Mesmo ingerindo pouco colostro nos primeiros 
dois a tres dias de vida, recem-nascidos normais nao ne- 
cessitam de liquidos adicionais alem do leite materno, 
pois nascem com niveis de hidrataqao tecidual relativa- 
mente altos 59 . 


Uso de chupeta 

Atualmente, o uso de chupeta tem sido desaconse- 
lhado por diversas razoes, entre as quais a possibilidade 
de interferir com o aleitamento materno. Crianqas que 
chupam chupetas, em geral, sao amamentadas menos 
frequentemente, o que pode prejudicar a produqao de 
leite. Embora nao haja duvidas quanto a associaqao en¬ 
tre uso de chupeta e desmame precoce, ainda nao esta 
esclarecida a relaqao causa/efeito. E possivel que o uso 
da chupeta seja um sinalizador de que a mae esta tendo 
dificuldades na amamentaqao ou de que tem menor dis- 
ponibilidade para amamentar 60 . 

Alem de interferir com o aleitamento materno, o 
uso de chupeta afeta negativamente a formaqao do pala- 
to. A comparaqao de cranios de pessoas que viveram an¬ 
tes do advento dos bicos de borracha com cranios mais 
modernos sugerem o impacto negativo dos bicos na for- 
maqao da cavidade oral 32 . 

Cor do leite 

Muitas mulheres se preocupam com a cor de seu lei¬ 
te. E importante saber que a cor do leite varia ao longo 
da mamada como decorrencia das variances na sua 
composiqao, e tambem pode variar de acordo com a die- 


ta da mae. Por exemplo, o leite e mais amarelado quan- 
do a mae tem uma dieta rica em betacaroteno e esver- 
deado, em dietas ricas em riboflavinas. 

No inicio da mamada, o teor de agua e a presenqa de 
constituintes hidrossoluveis confere ao leite coloraqao 
de agua de coco; no meio da mamada, com o aumento 
da concentraqao de caseina, o leite tende a ter uma colo- 
raqao branca opaca e, no final da mamada, em virtude 
da concentraqao dos pigmentos lipossoluveis, o leite e 
mais amarelado. 


Alimentaqao da nutriz 

Apos o parto, usualmente, ha um aumento do apeti- 
te e da sede da nutriz, bem como algumas mudanqas nas 
preferences alimentares. Embora sejam necessarias 940 
kcal para a produqao de 1 L de leite materno, acredita-se 
que consumo extra de 500 calorias por dia seja o sufi- 
ciente, pois a maioria das mulheres armazena, durante a 
gravidez, de 2 a 4 kg para serem usados na lactaqao. Isso 
pode ser conseguido por meio de uma dieta variada que 
forneqa todos os nutrientes essenciais. 

A alimentaqao ideal de uma nutriz pode ser ina- 
cessivel para muitas maes de baixo poder aquisitivo, o 
que pode as desencorajar a amamentar seus filhos. Por 
isso, e preciso orientar a alimentaqao de cada nutriz de 
acordo com as suas possibilidades economicas, ja que 
as mulheres produzem leite de boa qualidade mesmo 
com dietas inadequadas. O sub comite de nutriqao du¬ 
rante a lactaqao da Academia Americana de Ciencias 
faz as seguintes recomendaqoes quanto a alimentaqao 
da nutriz 61 : 

■ Evitar dietas e medicamentos que promovam rapida 
perda de peso (mais de 500 g/semana). 

■ Consumir ampla variedade de paes e cereais, frutas, 
legumes, verduras, derivados do leite e carnes. 

■ Consumir tres ou mais porches de derivados do leite. 

■ Esforqar-se para consumir frutas e vegetais ricos em 
vitamina A. 

■ Certifkar-se de que a sede esta sendo saciada. 

■ Consumir com moderaqao cafe e outros produtos ca- 
feinizados. 

As crianqas amamentadas por maes vegetarianas 
correm risco de hipovitaminose B, ja que essa vitamina 
nao e encontrada em vegetais. Outra preocupaqao com 
as vegetarianas e se elas estao ingerindo quantidade su- 
ficiente de proteinas. 

Como regra geral, as mulheres que amamentam nao 
necessitam inicialmente evitar determinados alimentos. 
Entretanto, se as maes relacionarem algum efeito na 
crianqa a algum componente de sua dieta, elas podem 
fazer a prova terapeutica: retirar o alimento da dieta por 
algum tempo e reintroduzi-lo, observando atentamente 
os sintomas apos a reintroduqao do alimento. Caso os 
sintomas da crianqa melhorem substancialmente com a 
retirada do alimento e piorem com a reintroduqao, ele 
deve ser evitado. 
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Em familias com historia de alergia importante, pode 
ser util, na preven^ao de eczema e sintomas gastrintesti- 
nais em crianca amamentadas, a recomenda^ao de uma 
dieta hipoalergenica para a nutriz, evitando os principals 
alergenos alimentares - leite de vaca, ovos, trigo e nozes. 
Uma revisao sistematica com 27 ensaios clinicos contro- 
lados, todos com popula^ao menor de seis meses, con- 
cluiu que a instituiqao de dieta hipoalergenica para mae e/ 
ou bebe foi efetiva no tratamento da colica do lactente 62 . 
Entretanto, essa associaqao ainda nao esta bem definida e 
necessita de mais investigaqoes 63 . 

As mulheres que amamentam devem ser encoraja- 
das a ingerir liquidos em quantidade suficiente para sa- 
ciar a sua sede. Liquidos em excesso devem ser evitados, 
pois nao aumentam a produqao de leite, podendo ate di- 
minui-la 64,65 . 


■ Importancia da Farmlia e da 
Comunidade na Amamentacao 

Para que uma mae amamente com sucesso, nao bas- 
ta que ela opte pelo aleitamento materno. Ela deve estar 
inserida em um ambiente que a apoie na sua opqao. A 
opiniao, o incentivo e a ajuda das pessoas que cercam a 
mae, sobretudo os maridos/companheiros e as avos da 
crianca, sao de extrema importancia. 

Os pais tern sido identificados como importante 
fonte de apoio a amamentacao. No entanto, muitos pais 
nao sabem de que maneira podem apoiar as maes, pro- 
vavelmente por falta de informaqao. Alguns sentimentos 
negativos dos pais, comuns apos o nascimento de um fi- 
lho, poderiam ser aliviados se eles estivessem conscien- 
tes da importancia do seu papel, nao apenas nos cuida- 
dos com o bebe, mas tambem nos cuidados com a mae. 
Portanto, cabe ao profissional de saude dar atenqao ao 
novo pai e estimula-lo a participar desse periodo vital 
para a farmlia. 

Alem dos pais, os profissionais de saude devem ten- 
tar envolver as pessoas que tem participaqao importan¬ 
te no dia a dia das maes e das crianqas, como avos, ou- 
tros parentes etc. A figura da avo e bastante presente na 
cultura brasileira, mesmo em populates urbanas. Elas 
costumam exercer grande influencia sobre as maes, o 
que pode favorecer ou dificultar a amamentacao. Muitas 
avos transmitem as suas filhas ou noras a sua experien¬ 
ce com amamentacao, que, em muitos casos, sao con- 
trarias as recomendaqoes atuais das praticas alimentares 
de crianqas, por exemplo, o uso de agua, chas e outros 
kites nos primeiros seis meses 66 . Por isso, e importante 
incluir as avos no aconselhamento em amamentacao, 
para que praticas nocivas a crianqa nao continuem sen- 
do transmitidas as novas geraqoes de maes. Com infor- 
maqao adequada e dialogo que permitam as avos expor 
as suas experiences, crenqas e sentimentos com relaqao 
a amamentacao, elas podem exercer influencia positiva 
para uma amamentacao bem-sucedida de suas filhas 
ou noras. 


Os outros filhos tambem podem ser envolvidos na 
amamentacao do irmao menor, aprendendo, desde cedo, 
que o aleitamento materno e a forma mais natural e 
ideal de alimentar a crianca pequena. 

No periodo de amamentacao e dificil para a mulher 
cuidar do bebe, da casa, do marido e de outros filhos. A 
farmlia deve estar atenta as necessidades da mae e pro¬ 
curer ajuda-la nas tarefas de casa para que ela possa se 
dedicar ao recem-nascido. Tambem e papel da farmlia 
nao levar para casa produtos que prejudicam a amamen¬ 
tacao, como latas de leite, mamadeiras e chupetas. 

■ Desmame 

Considerando o desmame um processo de desenvol- 
vimento da crianca, o ideal seria que ele ocorresse natural - 
mente (desmame natural), na medida em que a crianca vai 
adquirindo competences para tal. Esse tipo de desmame 
proporciona uma transicao mais tranquila, menos estres- 
sante para a mae e a crianca, preenche as necessidades da 
crianca (fisiologicas, imunologicas e psicologicas) ate elas 
estarem maduras para tal e, teoricamente, fortalece a rela- 
Cao mae-filho. O desmame abrupto deve ser desencoraja- 
do, pois, se a crianca nao esta pronta, ela pode se sentir re- 
jeitada pela mae, gerando inseguranca e, muitas vezes, 
rebeldia. Na mae, o desmame abrupto pode precipitar in- 
gurgitamento mamario, estase do leite e mastite, alem de 
tristeza ou depressao, por luto pela perda da amamentacao 
ou por mudancas hormonais. 

No desmame natural, a crianca se autodesmama 
gradualmente, o que pode ocorrer em diferentes idades, 
em media entre dois e quatro anos, e, raramente, antes 
de um ano. A mae tem participaqao ativa no processo, 
sugerindo passos quando a crianqa estiver pronta para 
aceita-los e impondo limites adequados a idade. Ha va- 
rios indicatives de que a crianca pode estar pronta para 
iniciar o desmame: idade maior que um ano, menos in- 
teresse nas mamadas, aceita bem outros alimentos, e se- 
gura na sua relaqao com a mae, aceita outras formas de 
consolo, aceita nao ser amamentada em certas ocasioes 
e locais, as vezes dorme sem mamar no peito, mostra 
pouca ansiedade quando encorajada a nao mamar e as 
vezes prefere brincar ou fazer outra atividade com a mae 
em vez de mamar. 

Deve-se estar atento para nao confundir o autodesma- 
me natural com a chamada “greve de amamentacao” do 
bebe, que ocorre principalmente em crianqas menores de 
um ano. De inicio subito e inesperado, a crianqa parece in- 
satisfeita e, em geral, e possivel identificar uma causa: 
doenqa, denticao, diminuicao do volume ou sabor do leite, 
estresse e excesso de mamadeira ou chupeta. Essa condi- 
qao usualmente nao dura mais que dois a quatro dias. 

Muitas vezes, a amamentacao e interrompida, apesar 
do desejo da mae em mante-la. As razoes mais frequentes 
alegadas pelas maes para a interrupcao precoce do aleita¬ 
mento materno sao: leite insuficiente, rejeicao do seio pela 
criariqa, trabalho da mae fora do lar, “leite fraco”, hospitali- 
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zaqao da crianqa e problemas nas mamas. Muitos desses 
problemas podem ser evitados ou superados. 

Cabe a cada dupla mae-bebe e sua familia a decisao 
de manter a amamentacao ate que a crianqa a abandone 
espontaneamente ou que seja interrompida em um de- 
terminado momento. Muitos sao os fatores envolvidos 
nessa decisao: circunstanciais, sociais, economicos e cul¬ 
tural. Cabe ao profissional de saude ouvir a mae e aju- 
da-la a tomar uma decisao, pesando os pros e os contras. 
A decisao da mae deve ser respeitada e apoiada. 

■ Resumo 

E fundamental que o profissional de saude, em espe¬ 
cial o pediatra, tenha conhecimentos basicos em aleita- 
mento materno. A recomendaqao internacional quanto 
a duraqao da amamentacao e de seis meses para a ama¬ 
mentacao exclusiva e de dois anos ou mais para a ama¬ 
mentacao com outros alimentos. Para conscientizar as 
pessoas, e importante que se conheqa os beneficios da 
amamentacao: reduqao da mortalidade infantil; menor 
incidencia e gravidade de infecqoes, como diarreia, 
pneumonia e otites; prevenqao de alergias e algumas 
doencas cronicas, como diabete tipo 1, obesidade e al- 
guns tipos de canceres; promoqao do desenvolvimento 
da cavidade bucal; influencia positiva no desenvolvi¬ 
mento cognitivo; fortalecimento da relaqao mae-bebe; 
alem das vantagens especificas para as maes, como pre¬ 
vencao de cancer de mama; efeito anticoncepcional e 
proteqao contra diabete tipo 2. Adicionalmente, a ama¬ 
mentacao tem implicaqoes financeiras para a familia por 
ser mais economica. 

Alem de conhecer as vantagens do aleitamento ma¬ 
terno, e fundamental ter conhecimentos basicos sobre 
anatomia e fisiologia da mama, dinamica da sucqao ao 
seio e tecnica de amamentacao. Tecnica incorreta e a 
principal causa de pouco ganho ponderal na crianca 
amamentada e de traumas mamilares. Alem de conheci¬ 
mentos e habilidades clinicas, o profissional deve ter ha- 
bilidades na comunicaqao, que pode ser facilitada utili- 
zando os principios do aconselhamento em 
amamentacao. Durante o aconselhamento, e fundamen¬ 
tal repassar as maes e as pessoas envolvidas no processo, 
em especial pais e avos, informaqoes basicas, entre elas: 
frequencia e duraqao das mamadas (livre demanda), 
efeitos nocivos do uso de suplementos (agua, chas e ou¬ 
tros leites) e de chupeta, tecnica adequada de amamen¬ 
tacao e mitos e crencas sobre o desmame natural. O pre¬ 
sente capitulo aborda com mais detalhes topicos 
considerados basicos para a promocao, a protecao e o 
apoio do aleitamento materno. 
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■ Introdugao 

Este capitulo visa a conscientizar o profissional de 
saude, sobretudo o pediatra, da importancia do seu pa¬ 
pel na promo^ao, prote^ao e apoio ao aleitamento ma¬ 
terno (AM), ao mesmo tempo que procura mostrar as 
principals limitaqoes que o impedem de desempenhar 
plenamente esse papel e sugerir estrategias que possam 
melhorar o seu desempenho. 

A preocupaqao dos pediatras com o declinio das ta- 
xas de AM no Brasil e antiga. Ja no final dos anos de 
1960 - portanto, mais de uma decada antes da imple- 
mentaqao do Programa Nacional de Incentivo ao Alei¬ 
tamento Materno (PNIAM), em 1981 -, a Sociedade 
Brasileira de Pediatria (SBP) reuniu um pequeno grupo 
de pediatras inquietos com as praticas alimentares das 
crianqas pequenas da epoca. Como resultado, foram pu- 
blicadas as primeiras recomendaqoes sobre amamenta- 
qao no Jornal de Pediatria 1 . Em 1980, nos primordios do 
movimento de valorizaqao da amamentaqao, foi criado 
o Departamento Cientifico de Aleitamento Materno da 
SBP, com o nome de Grupo de Incentivo ao Aleitamen¬ 
to Materno. Desde entao, e crescente o numero de pe¬ 
diatras que vem trabalhando em prol do AM no Brasil. 

Nao basta a mulher estar informada das vantagens 
do AM e optar pela amamentaqao. Para levar adiante a 
sua opqao, muitas vezes ela precisa, alem de um ambien- 
te favoravel, contar com o apoio de um profissional ha- 
bilitado que a apoie e a ajude a superar eventuais difi- 
culdades. Nesse sentido, o pediatra encontra-se em 
lugar de destaque, pois, alem do prestigio, ele e o profis¬ 
sional de saude mais proximo dos pais quando do nas- 
cimento de um filho. E ele, com frequencia, a referenda 
para a familia nos cuidados de saude da crianqa e do 
adolescente, e ate mesmo dos adultos. Em razao da con- 
fianqa que os responsaveis das crianqas depositam no 


pediatra, suas recomendacoes, em geral, sao seguidas, 
mesmo que haja recomendacoes distintas feitas por ou- 
tros profissionais, as vezes ate mais adequadas, quando 
se trata de AM. O pediatra, portanto, tem todas as con- 
diqoes de influenciar de forma decisiva a pratica do AM, 
positiva ou negativamente. 

Um estudo realizado em Uberaba (MG) 2 compro- 
vou a influencia positiva que o pediatra, quando capaci- 
tado em AM, pode exercer na amamentaqao. Nesse estu¬ 
do, a prevalencia de AM exclusivo (AME) aos quatro 
meses no grupo de crianqas acompanhado por pediatra 
capacitado em AM foi 67%, ao passo que, no grupo 
acompanhado por pediatra sem formacao especifica em 
AM, apenas 30% estavam recebendo leite materno como 
unico alimento aos quatro meses. Outro resultado im- 
portante desse estudo foi mostrar que o pediatra capaci¬ 
tado em AM foi tao eficaz quanto a equipe interdiscipli- 
nar de apoio a amamentaqao, ja que nao houve diferenqa 
nas prevalences de AM entre as crianqas atendidas pelo 
pediatra ou pela equipe. Entretanto, e preciso reconhe- 
cer que equipes interdisciplinares, sem duvida, sao fun¬ 
damental na assistencia a duplas maes-bebes com 
maiores dificuldades na amamentaqao. 

Na Franca, uma visita ao consultorio do pediatra ou 
medico de familia capacitado em AM, nos primeiros 15 
dias apos o parto, aumentou a taxa de AME com quatro 
semanas de 71,9% para 83,9%; aumentou a mediana de 
AM de 13 semanas para 18 semanas; e diminuiu o nu¬ 
mero de dificuldades relatadas relacionadas a lactaqao 
(de 72,8% para 55,3%) 3 . 

Para promover, proteger e apoiar o AM, e necessario 
que o pediatra tenha conhecimentos, atitudes e habilida- 
des que favoreqam essa pratica e o tornem apto para atuar 
adequadamente nas inumeras situaqoes que podem servir 
de obstaculo a amamentaqao bem-sucedida. Muitos pe¬ 
diatras ainda nao possuem essas qualidades, em parte 
porque o AM e uma “ciencia” relativamente nova e nem 
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sempre materials didaticos apropriados sobre o assunto 
estao disponiveis. Um estudo revelou que apenas quatro 
de 180 livros-texto utilizados em escolas medicas de 90 
paises receberam metade ou mais do escore maximo que 
avaliou a cobertura do topico sobre AM 4 . Esse estudo 
constatou, tambem, que livros-texto raramente abordam 
manejo pratico do AM. Outro estudo mostrou que as in- 
formaqoes sobre AM em sete livros-texto de pediatria 
americanos publicados entre 1999 e 2002 (varios deles 
amplamente utilizados no Brasil), quando nao omitidas, 
variam e, por vezes, sao inadequadas e inconsistentes 5 . 
Por exemplo, nenhum dos livros recomendava AM com- 
plementado por no minimo um ano; apenas um reco¬ 
mendava AM exclusivo por seis meses; apenas dois reco- 
mendavam o inicio da amamentaqao na primeira hora de 
vida e informavam corretamente as contraindicaqoes a 
amamentaqao e somente tres mencionavam o manejo do 
ingurgitamento mamario. 

Alem da falta de material didatico, o numero de 
horas dedicadas ao ensino do AM nos cursos de Medi- 
cina no Brasil e insuficiente. Uma pesquisa da Organi- 
zaqao Pan-Americana de Saude (Opas) e da Organiza- 
qao Mundial da Saude (OMS) constatou que apenas 26 
horas (0,13% da carga horaria de mais de 8 mil horas, 
em media) sao usadas para o ensino de topicos relacio- 
nados ao AM 6 . 

Inquerito nacional realizado nos Estados Unidos 
entre obstetras, medicos de familia e pediatras aponta 
para deficiencias importantes no ensino do AM tambem 
nos programas de residencia medica: 23% dos residentes 
em pediatria nunca assistiram a uma aula sobre AM; 
74% nunca assistiram a uma demonstraqao em AM du¬ 
rante a residencia; 80% nao ensinaram tecnica de AM 
para no minimo cinco maes; e 69% nao fizeram pelo 
menos cinco atendimentos de maes com problemas re- 
lacionados a lactaqao 7 . Mas outro estudo, um ensaio cli- 
nico realizado no mesmo pais, mostrou que esse quadro 
pode ser alterado, ao demonstrar que uma intervenqao 
educacional interativa para residentes de pediatria foi 
capaz de melhorar nao apenas os conhecimentos em 
AM e seguranqa, mas tambem o comportamento clini- 
co 8 . Infelizmente, nao ha estudos avaliando a capacita- 
qao de pediatras em AM no Brasil. 

Alem do conhecimento em AM e competences cli- 
nicas, o pediatra precisa ter habilidade para comunicar- 
-se eficientemente com a nutriz. Assim, e importante 
que ele esteja familiarizado e pratique o “aconselhamen- 
to em amamentaqao”, tecnica que, por meio do dialogo, 
ajuda a mulher a tomar decisoes, alem de desenvolver 
sua confianqa no profissional 6 (ver o capitulo “Topicos 
basicos em aleitamento materno”). 

A maioria dos pediatras afirma apoiar/incentivar o 
AM. No entanto, algumas atitudes desses profissionais 
sao incoerentes com essa afirmativa. Por exemplo, estu¬ 
do norte-americano mostrou que apenas 65% dos pe¬ 
diatras recomendam AM exclusivo no primeiro mes de 
vida, e somente 37% orientam AM ate 1 ano 9 . Em Pelo- 
tas (RS), 44% dos 150 medicos entrevistados que presta- 
vam atendimento a crianqas recomendavam uso de chas 


para lactentes abaixo de seis meses para tratamentos de 
colicas, suplementaqao a dieta e reidrataqao oral 10 . Um 
renomado pediatra canadense elaborou uma lista de dez 
indicadores que ajudam a avaliar o quanto o profissional 
nao apoia o AM 11 (Tabela 2.1). 

Apesar de a maioria dos pediatras se considerar favo- 
ravel ao AM, muitas maes mostram-se insatisfeitas com o 
tipo de apoio recebido por esses profissionais. Isso pode 
ser decorrente das discrepancias entre percepqoes do que 
e apoio em AM. Estudo qualitativo realizado em Michi¬ 
gan (EUA) 12 mostrou que pediatras e maes tem diferentes 
percepqoes de suporte no AM. As maes que estao ama- 
mentando querem suporte ativo (incluindo-se o emocio- 
nal), bem como informaqoes acuradas (escritas e verbais) 
para se sentirem confiantes, mas o suporte oferecido pe- 
los pediatras, segundo o estudo, e mais passivo, reativo. 
Assim, de acordo com os autores, se o profissional de sau¬ 
de realmente quer apoiar a mulher que amamenta, ele 
deve entender que tipo de apoio, informa^ao e intera^ao 
elas precisam, desejam ou esperam dele. 


Tabela 2.1 Indicadores de que o profissional de saude nao 
apoia o AM 

Oferece amostras de leites industrializados ou bibliografia de uma companhia 
de alimentos infantis durante a gravidez ou logo apos o parto 

Diz que a amamentagao e a alimenta^ao por mamadeira sao essencialmente a 
mesma coisa 

Diz que uma determinada formula lactea e a melhor 

Diz que nao e necessario amamentar o bebe imediatamente apos o 
nascimento, ja que a mae esta cansada 

Diz que nao existe confusao de bicos e que se deve comegar a oferecer logo a 
mamadeira ao bebe para assegurar que ele a aceite 

Diz que e necessario parar de amamentar quando a mae ou o seu bebe estao 
doentes, ou a mae esta tomando medicamento, ou fara algum exame medico 

Surpreende-se quando fica sabendo que a mae ainda amamenta o bebe de seis 
meses 

Diz que nao ha vantagem em amamentar o bebe quando este tem seis meses 
ou mais 

Diz que nunca se deve deixar o bebe dormir no peito 
Diz que a mae nao deve ficar no hospital para amamentar o seu filho doente 
Fonte: Newman 11 . 


■ Como o Pediatra Pode Influenciar 
Positivamente o AM 

A seguir, sao discutidas aqoes importantes para que 
o pediatra desempenhe eficientemente o seu papel de 
incentivador do AM. 


Capacita^ao em AM 

O pediatra, em geral, e outros profissionais de saude 
que atendem crianqas pequenas, deveriam ter humilda- 
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de para reconhecer que precisam ampliar seus conheci- 
mentos e melhorar suas habilidades em AM e atualizar- 
-se periodicamente. Uma boa estrategia e o curso de 
aconselhamento em amamentaqao da OMS 13 , que se 
mostrou eficaz em propiciar a aquisiqao de conheci- 
mentos em AM e de promover mudanqas quanto ao ma¬ 
nejo cbnico e ao aconselhamento em amamentaqao, em- 
bora o manejo clinico precise de reforqos 14 . Ja existem 
em lingua portuguesa e de facil acesso artigos de revisao 
em AM bastante abrangentes e elucidativos 6,15 " 27 . 

Consulta pediatrica pre-natal 

Ja esta demonstrado que programas bem-sucedidos 
de incentivo ao AM com frequencia tem inicio ja no pe- 
riodo pre-natal 28,29 . As consultas do acompanhamento 
pre-natal sao excelentes oportunidades para motivar as 
futuras maes a amamentar e o pediatra pode contribuir 
para tal. Um ensaio clinico randomizado feito nos Esta- 
dos Unidos mostrou que uma visita pre-natal ao pedia¬ 
tra mudou a opiniao de varias gestantes que nao preten- 
diam amamentar (45% versus 14% no grupo-controle) 30 . 

Na visita pre-natal, alem de dialogar com as gestan¬ 
tes sobre os tabus e mitos da amamentaqao, e importan- 
te que o pediatra aborde, de maneira simples e objetiva, 
os seguintes topicos, entre outros: vantagens do leite ma- 
terno (colostro e leite maduro) e desvantagens do uso 
precoce dos kites de outras especies; importancia do 
AME nos primeiros seis meses; noqoes de anatomia e fi- 
siologia da glandula mamaria; tecnicas adequadas de 
amamentaqao; e leis que protegem a amamentaqao. 

Atendimento individual, face a face 

Revisao da literatura sobre intervenqoes/programas 
de promoqao do AM apontou o aconselhamento indivi¬ 
dual em AM como a estrategia mais consistente para au- 
mentar as prevalences de amamentaqao exclusiva 31 . 
Outra revisao 32 avaliou o impacto do aconselhamento 
face a face no periodo pos-natal ou no pre e pos-natal 
sobre a duraqao do AME. Dos 19 estudos selecionados, 
apenas um 33 teve impacto nulo, e dois 29,34 mostraram 
efeito dose-resposta, isto e, o impacto foi diretamente 
proporcional ao numero de visitas. Nessa revisao, o es- 
tudo de Kramer et al. 35 destaca-se pelo numero de pares 
maes/bebes envolvidos (mais de 17 mil) e pelos resulta- 
dos: o aconselhamento aumentou em sete vezes o AME 
aos tres meses e em 13 vezes aos seis meses. 

No atendimento individual, cabe ao pediatra acolher 
a nutriz e seu bebe, ouvi-la com empatia, opinar, dar in- 
formaqoes objetivas e apropriadas para o momento e aju- 
da-la na tomada de decisoes. Alem disso, o pediatra deve 
estar preparado para avaliar com rigor a tecnica de ama- 
mentaqao e manejar adequadamente as eventuais difi- 
culdades relativas a lactaqao. Para tal, sao necessarios co- 
nhecimento e habilidades clinicas e de aconselhamento. 


Praticas hospitalares 

Varias praticas hospitalares podem interferir negati- 
vamente no AM, tais como atraso na primeira mamada, 
separaqao mae-filho, mamadas em horarios preestabele- 
cidos e uso desnecessario de kites industrializados e bi- 
cos/chupetas. 

A Iniciativa Hospital Amigo da Crianqa foi concebi- 
da pelo Unicef e OMS, em 1989, com o objetivo de im- 
plementar nas maternidades praticas que efetivamente 
favore^am o AM. O conjunto dessas praticas e conheci- 
do como “Os dez passos para o sucesso do aleitamento 
materno” 36 (Tabela 2.2). E fundamental que o pediatra 
atue de acordo com os dez passos e estimule colegas e 
outros profissionais de saude a adotar essas praticas. 
Alem disso, o pediatra e pessoa-chave na conscientiza- 
qao e capacita^ao dos profissionais para implementar as 
normas e rotinas favoraveis ao AM. 


Tabela 2.2 Dez passos para o sucesso do aleitamento 
materno 


1. Ter uma politica de aleitamento materno escrita que seja rotineiramente 
transmitida a toda a equipe de cuidados de saude 

2. Capacitar toda a equipe de cuidados de saude nas praticas necessarias para 
implementar essa politica 

3. Informar todas as gestantes sobre os beneficios e o manejo do aleitamento 
materno* 

4. Ajudar as maes a iniciar o aleitamento materno na primeira meia hora apos o 
nascimento 

5. Mostrar as maes como amamentar e como manter a lactagao, mesmo se 
separadas dos seus filhos 

6. Nao oferecer aos recem-nascidos bebida ou alimento que nao seja o leite 
materno, a nao ser que haja indica^ao medica 

7. Praticar o alojamento conjunto - permitir que maes e bebes permane^am 
juntos 24 horas por dia 

8. Incentivar o aleitamento materno em livre demanda 

9. Nao oferecer bicos artificial ou chupetas a crian^as amamentadas 

10. Promover grupos de apoio a amamentagao e encaminhar as maes a esses 
grupos na alta da maternidade 

Fonte: OMS/Unicef 36 . 

* Interpreta-se como: colocar os bebes em contato pele a pele com suas maes imediata- 
mente apos o parto, por, no mfnimo, 1 hora, e encorajar as maes a reconhecer quando seus 
bebes estao prontos para serem amamentados, oferecendo ajuda, se necessario. 


Orientagoes alimentares 

Novos conhecimentos sobre AM e alimentaqao 
complementar tornaram obsoletos alguns conceitos e re- 
comendaqoes que fizeram parte da pratica pediatrica 
por muito tempo. Nos ultimos 15 a 20 anos, acumula- 
ram-se evidencias cientificas que fundamentam a im¬ 
portancia da amamentaqao exclusiva, sob livre demanda, 
nos primeiros seis meses, da alimentaqao complementar 
oportuna e adequada, e da manutenqao do AM ate os 
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dois anos de idade ou mais. Apesar desses conhecimen- 
tos, alguns pediatras continuam a orientar praticas ali- 
mentares que podem ter influencia negativa no estabele- 
cimento e na manutencao do AM. Por exemplo, embora 
haja evidencias cientificas suficientes mostrando que a 
suplementaqao de crianqas menores de seis meses ama- 
mentadas exclusivamente com agua e/ou chas e desne- 
cessaria 37 , muitos pediatras continuam a recomendar su- 
plementaqao de liquidos, desconhecendo a relaqao entre 
diarreia e introduqao precoce de agua e chas a crianqas 
em amamentaqao exclusiva 10 . Estudo realizado em Pelo- 
tas (RS) confirma que tais recomendaqoes, alem do uso 
desnecessario de leites artificiais e da introduqao preco¬ 
ce de alimentos complementares, representam um obs- 
taculo a amamentaqao exclusiva 38 . 

A Pesquisa Nacional de Demografia e Saude 
(2006/2007), que investigou o consumo alimentar de 
4.322 crianqas de 6 a 59 meses de idade em todo o terri- 
torio nacional, constatou baixo consumo diario de ver- 
duras (12,7%), legumes (21,8%), carnes (24,6%); e eleva- 
do consumo (uma a tres vezes na semana) de 
refrigerantes (40,5%), alimentos fritos (39,4%), salgadi- 
nhos (39,4%) e doces (37,8%) 39 . 

Promoqao comercial de formulas lacteas infantis 

A promoqao comercial de formulas infantis aumen- 
ta o seu consumo em detrimento do AM 40 . A Lei n. 
11.265 41 , que regulamenta a comercializaqao de alimen¬ 
tos para lactentes e crianqas de primeira infancia e pro- 
dutos de puericultura correlatos, de 3 de Janeiro de 2006, 
foi adotada com o objetivo de contribuir para a adequa- 
da nutriqao dos lactentes e das crianqas de primeira in¬ 
fancia (ate os tres anos de idade) pelos seguintes meios: 
regulamentaqao da promoqao comercial e do uso apro- 
priado dos alimentos para lactentes e crianqas de pri¬ 
meira infancia, bem como do uso de mamadeiras, bicos 
e chupetas; proteqao e incentivo ao AME nos primeiros 
seis meses de idade; e proteqao e incentivo a continuida- 
de do AM ate os dois anos de idade ou mais apos a in- 
troduqao de novos alimentos na dieta dos lactentes e das 
crianqas de primeira infancia. A legislaqao traz normas 
como a proibiqao de propagandas dos produtos do am- 
bito da lei, o uso de termos que lembrem o leite mater- 
no em rotulos de alimentos preparados para bebes e fo- 
tos ou desenhos que nao sejam necessarios para ilustrar 
metodos de preparaqao do produto. Alem disso, torna 
obrigatorio que as embalagens dos leites destinados as 
crianqas tragam inscriqao advertindo que o produto 
deve ser incluido na alimentaqao de menores de um ano 
apenas com indicaqao expressa de medico, assim como 
os riscos do preparo inadequado do produto. A lei tam¬ 
bem proibe doacoes de mamadeiras, bicos e chupetas ou 
a sua venda em services publicos de saude, exceto em 
casos de necessidade individual ou coletiva. 

E obrigaqao do pediatra conhecer a lei, respeita-la e 
divulga-la. A Tabela 2.3 apresenta alguns itens relevantes 
da lei. 


Orientaqoes a maes que trabalham fora do lar 

O trabalho fora do lar da nutriz pode ser um impor- 
tante obstaculo a amamentaqao, em especial a exclusiva. 
Estudo feito no Brasil e em Honduras revelou que mu- 
lheres que retornaram ao trabalho nos primeiros quatro 
meses apos o parto tiveram uma chance reduzida de 
amamentar exclusivamente 42 . A relaqao entre trabalho 
materno e duraqao e padrao de amamentaqao e influen- 
ciada pelo tipo de ocupaqao 43 , numero de horas no tra¬ 
balho 44 , leis trabalhistas e suporte ao AM no ambiente 
de trabalho. 

E bastante comum entre as lactantes trabalhadoras 
introduzir substitutes do leite materno muito cedo, com 
o objetivo de “acostumar” a crian^a. E grande tambem o 
desconhecimento da populaqao e dos profissionais de 
saude, incluindo pediatras, sobre o manejo da amamen- 
taqao entre as maes trabalhadoras (tecnicas de extraqao 
do leite, sua conservaqao, meios de oferecer o leite ex- 
traido para a crianqa) para que elas consigam manter a 
amamentaqao. Diante de situaqoes que exigem a separa- 
qao fisica entre mae e bebe, e dever do pediatra fazer as 
seguintes recomendaqoes 45 : 

1. Estimular familiares, em especial o companheiro, 
quando presente, a dividir as tarefas domesticas com 
a nutriz. 

2. Dar todas as informaqoes uteis para a manutencao do 
AM apos o retorno ao trabalho, incluindo ordenha do 
leite (Tabelas 2.4 e 2.5). 

3. Demonstrar a pessoa que cuidara da crianqa na au- 
sencia da mae como oferecer o leite em copinho, xi- 
cara ou colher (Tabela 2.6). A mamadeira deve ser 
evitada (ver o video disponivel de como oferecer o 
leite humano e outros liquidos no copinho 46 ). 

4 Quando pertinente, informar as nutrizes sobre as leis 
que protegem a amamentaqao em vigencia no Brasil. 
Sao elas 49 : 

Licenqa-maternidade: a empregada gestante e asse- 
gurada licen^a de 120 dias consecutivos, sem prejui- 
zo do emprego e da remuneraqao, podendo ter ini- 
cio no primeiro dia do nono mes de gestaqao, salvo 
antecipaqao por prescriqao medica (Constituiqao 
Federal - art. 7°, inc. XVIII). A Lei Federal n. 11.770, 
de 9 de setembro de 2008, cria o Programa Empre- 
sa Cidada, que visa a prorrogar para 180 dias a li- 
cenqa-maternidade prevista na Constituiqao, me- 
diante incentivo fiscal as empresas. A empregada 
deve requerer a licenca ate o final do primeiro mes 
apos o parto e o beneficio tambem se aplica a em¬ 
pregada que adotar ou obtiver guarda judicial para 
fins de adoqao de crianqa. As empresas tributadas 
com base no lucro real que aderirem ao Programa 
terao deduqao do imposto por conceder os 60 dias 
de prorrogacao da licenca as suas servidoras. O De- 
creto n. 6.690, de 11 de dezembro de 2008, regula¬ 
menta a extensao da licenqa-maternidade por mais 
dois meses (60 dias), prevista na Lei n. 11.770/2008, 
para as servidoras lotadas nos orgaos e entidades 
integrantes da Administraqao Publica Federal dire- 
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Tabela 2.3 Lei n. 11.265/2006, que regulamenta a comercializagao de alimentos para lactentes e criangas de primeira 
infancia e produtos de puericultura correlatos - itens selecionados 41 

Art. 4° E vedada a prornocao comercial dos produtos a que se referem os incisos I, V e VI* do caput do art. 2° desta Lei, em quaisquer meios de comunicaqao, conforme 
se dispuser em regulamento 

Art. 5° A promo^ao comercial de alimentos infantis referidos nos incisos II, III e IV* do caput do art. 2° desta Lei devera incluir, em carater obrigatorio, o seguinte destaque, 
visual ou auditivo, consoante o meio de divulga^ao 

I - para produtos referidos nos incisos II e III do caput do art. 2° desta Lei os dizeres"0 Ministerio da Saude informa: o aleitamento materno evita infec^oes e alergias e e 
recomendado ate os 2 (dois) anos de idade ou mais" 

II - para produtos referidos no inciso IV do caput do art. 2° desta Lei os dizeres "O Ministerio da Saude informa: apos os 6 (seis) meses de idade continue amamentando 
seu filho e ofere^a novos alimentos" 

Art. 6° Nao e permitida a atuagao de representantes comerciais nas unidades de saude, salvo para a comunica^ao de aspectos tecnico-cientificos dos produtos aos 
medicos-pediatras e nutricionistas 

Art. 7° Os fabricantes, distribuidores e importadores somente poderao fornecer amostras dos produtos referidos nos incisos I a IV* do caput do art. 2° desta Lei a 
medicos-pediatras e nutricionistas por ocasiao do lan^amento do produto, de forma a atender ao art. 15 desta Lei 

Paragrafo 3° - £ vedada a distribuigao de amostras de mamadeiras, bicos, chupetas e suplementos nutricionais indicados para recem-nascidos de alto risco 

Art. 8° Os fabricantes, importadores e distribuidores dos produtos de que trata esta Lei somente poderao conceder patrocinios financeiros e/ou materiais as entidades 
cientificas de ensino e pesquisa ou as entidades associativas de pediatras e de nutricionistas, reconhecidas nacionalmente, vedada toda e qualquer forma de patrocinio a 
pessoas ffsicas 

Art. 19.Todo material educativo e tecnico-cientifico, qualquer que seja a sua forma, que trate de alimenta^ao de lactentes e de criangas de primeira infancia, atendera 
aos dispositivos desta Lei e incluira informagoes explicitas sobre os seguintes itens: 

I - os beneficios e a superioridade da amamenta^ao 

II - a orienta^ao sobre a alimenta^ao adequada da gestante e da nutriz, com enfase no preparo para o inicio e a manuten^ao do aleitamento materno ate 2 (dois) anos 
de idade ou mais 

III - os efeitos negativos do uso de mamadeira, bico ou chupeta sobre o aleitamento natural, particularmente no que se refere as dificuldades para o retorno da 
amamenta^ao e aos inconvenientes inerentes ao preparo dos alimentos e a higienizagao desses produtos 

IV- as implicates economicas da op^ao pelos alimentos usados em substituigao ao leite materno ou humano, ademais dos prejuizos causados a saude do lactente 
pelo uso desnecessario ou inadequado de alimentos artificiais 

V - a relevancia do desenvolvimento de habitos educativos e culturais reforgadores da utiliza^ao dos alimentos constitutivos da dieta familiar 

Paragrafo 1° - Os materiais educativos e tecnico-cientificos nao conterao imagens ou textos, incluidos os de profissionais e autoridades de saude, que recomendem ou 
possam induzir o uso de chupetas, bicos ou mamadeiras ou o uso de outros alimentos substitutivos do leite materno 

Paragrafo 2° - Os materiais educativos que tratam da alimenta^ao de lactentes nao poderao ser produzidos ou patrocinados por distribuidores, fornecedores, 
importadores ou fabricantes de produtos abrangidos por esta Lei 

Art. 21. Constitui competencia prioritaria dos profissionais de saude estimular e divulgar a pratica do aleitamento materno exclusivo ate os 6 (seis) meses e continuado 
ate os 2 (dois) anos de idade ou mais 

* I - formulas infantis para lactentes e formulas infantis de seguimento para lactentes; II - formulas infantis de seguimento para criangas de primeira infancia; III - leites 
fluidos, leites em po, leites modificados e similares de origem vegetal; IV - alimentos de transi<;ao e alimentos a base de cereais indicados para lactentes ou criangas de 
primeira infancia, bem como outros alimentos ou bebidas a base de leite ou nao, quando comercializados ou de outra forma apresentados como apropriados para a 
alimenta^ao de lactentes e alimentos de transigao e alimentos a base de cereais indicados para lactentes e/ou criangas de primeira infancia, bem como outros alimentos 
ou bebidas a base de leite ou nao, quando comercial izados ou de outra forma apresentados como apropriados para a alimenta^ao de lactentes e de criangas de 
primeira infancia; V-formula de nutrientes apresentada ou indicada para recem-nascido de alto risco; VI - mamadeiras, bicos e chupetas 
NOTA: a lei ainda precisa ser regulamentada. 


ta, autarquica ou fundacional. Muitos estados e mu- 
nicipios ja estao concedendo licenga-maternidade 
de 180 dias para as suas servidoras. 

Garantia do emprego: e vedada a dispensa arbitra- 
ria ou sem justa causa da mulher trabalhadora du¬ 
rante o periodo de gestagao e lactagao, desde que a 
confirmagao da gravidez ate cinco meses apos o 
parto (Ato das disposigoes constitucionais transito- 
rias - art. 10, inc. II, allnea b). 

Creche: todo estabelecimento que empregue mais de 
30 mulheres com mais de 16 anos de idade devera ter 
local apropriado onde seja permitido as empregadas 
guardar sob vigilancia e assistencia os seus filhos no 
periodo de amamentagao. Essa exigencia podera ser 


suprida por meio de creches distritais mantidas, di- 
retamente ou mediante convenios, com outras enti¬ 
dades publicas ou privadas como Sesi, Sesc, LBA, ou 
entidades sindicais (Consolidagao das Leis do Traba- 
lho - art. 389, paragrafos 1° e 2°). 

Pausas para amamentar: para amamentar o proprio 
filho, ate que este complete seis meses de idade, a 
mulher ter a direito, durante a jornada de trabalho, 
a dois descansos especiais, de meia hora cada um. 
Quando a saude do filho exigir, o periodo de seis 
meses podera ser dilatado a criterio da autoridade 
competente (Consolidagao das Leis do Trabalho - 
art. 396, paragrafo unico). 
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Tabela 2.4 Orientagoes uteis para a manuterxjao do aleitamento materno por maes que trabalham fora do lar 

Antes do retorno ao trabalho 

Praticar o aleitamento materno exclusivo 

Conhecer as facilidades para a retirada e o armazenamento do leite no local de trabalho (privacidade, geladeira, horarios) 

Praticar a ordenha do leite (de preference manualmente) e congelar o leite para usar no futuro. Iniciar o estoque de leite 15 dias antes do retorno ao trabalho 

Apos o retorno ao trabalho 

Amamentar com frequencia quando estiver em casa, inclusive a noite 
Evitar mamadeiras. Oferecer a alimenta^ao com copo e colher 

Durante as horas de trabalho, esvaziar as mamas por meio de ordenha manual e guardar o leite na geladeira. Levar para casa e oferecer a crianga no mesmo dia, no dia 
seguinte ou congelar. Leite cru (nao pasteurizado) pode ser conservado em geladeira por 12 horas, e no freezer ou congelador, por 15 dias 

Para alimentar o bebe com leite ordenhado congelado, este deve ser descongelado, de preference dentro da geladeira. Uma vez descongelado, o leite deve ser 
aquecido em banho-maria, fora do fogo. Antes de oferecer o leite a crianga, o leite deve ser agitado suavemente para homogeneizar a gordura 

Fonte: Giugliani 45 . 


Tabela 2.5 Informagoes uteis quanto a ordenha manual do leite 

Lavar cuidadosamente maos e antebra^os. Nao ha necessidade de lavar os seios frequentemente 
Secar as maos e antebra^os com toalha limpa ou de papel 
Procurar um local tranquilo para esgotar o leite 
Usar touca ou len^o no cabelo 

Usar mascara ou evitar falar, espirrar ou tossir enquanto estiver ordenhando o leite 

Estar relaxada, sentada ou em pe, em posi^ao confortavel. Pensar no bebe pode auxiliar na eje^ao do leite 

Curvar o torax sobre o abdome para facilitar a saida do leite e aumentar o fluxo lacteo 

Massagear delicadamente toda a mama com movimentos circulares da base em dire^ao a areola. Esse procedimento deve serfeito preferencialmente pela nutriz, que 
assim podera localizar os pontos mais dolorosos 

Dispor de vasilhame de vidro esterilizado para receber o leite, preferencialmente vidros de boca larga com tampas plasticas, que possam ser submetidos a fervura 
durante mais ou menos 20 minutos 

Ter a mao pano umido limpo e lengos de papel para limpeza das maos 

Posicionar o recipiente onde sera coletado o leite materno (copo, xfcara, caneca ou vidro de boca larga) proximo ao seio 

Com os dedos da mao em forma de C, colocar o polegar na areola ACIMA do mamilo e o dedo indicador ABAIXO do mamilo na transigao areola-mama, em oposi^ao ao 
polegar; sustentar o seio com os outros dedos 

Usar preferencialmente a mao esquerda para a mama esquerda e a mao direita para a mama direita, ou usar as duas maos simultaneamente (uma em cada mama ou as 
duas juntas na mesma mama-tecnica bimanual) 

Pressionar suavemente o polegar e o dedo indicador, um em dire^ao ao outro, e levemente para dentro, em dire^ao a parede toracica. Evitar pressionar demais, pois 
pode bloquear os ductos lactiferos 

Pressionar e soltar, pressionar e soltar. A manobra nao deve doer se a tecnica estiver correta. A princfpio, o leite pode nao fluir, mas depois de pressionar algumas vezes, o 
leite come^a a pingar. Pode fluir em jorros, se o reflexo de ocitocina e ativo 

Desprezar os primeiros jatos; assim, melhora a qualidade do leite pela redugao dos contaminantes microbianos 
Mudar a posi^ao dos dedos ao redor da areola para esvaziar todas as areas 

Alternar a mama quando o fluxo de leite diminuir e repetir a massagem e o ciclo varias vezes. Lembrar que ordenhar leite de peito adequadamente leva mais ou menos 
20 a 30 minutos, em cada mama, especialmente nos primeiros dias, quando apenas uma pequena quantidade de leite pode ser produzida 

Podem ser ordenhados os dois seios simultaneamente em um unico vasilhame de boca larga ou em dois vasilhames separados, colocados um embaixo de cada mama 
Fonte: adaptada de Giugliani 45 e SBP 47 . 


Sala de apoio a amamentapao. Facultativo as em- 
presas. Regulamentadas pela Portaria ANVISA n. 
193, de 23 de fevereiro de 2010 (Nota Tecnica Con- 
junta n. 1/ 2010 ANVISA e Ministerio da Saude) 
que orienta instalapao de salas de apoio a amamen- 


tapao em empresas publicas ou privadas e a fiscali- 
zapao desses ambientes pelas vigilancias sanitarias 
locais. 

Licenpa paternidade de cinco dias (artigo 473, III 
da CLT). 
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Tabela 2.6 Como oferecer, em copinho, leite materno 
ordenhado 


Despertar o bebe, massagear os pes e a face. Nao deixar que o bebe 
fique agitado por fome ou outro desconforto, pois dificulta a manobra 

Acomodar o bebe no colo, na posi^ao sentada ou semissentada, de modo que 
a cabe<;a forme um angulo de quase 90° com o pesco^o 

Encostar a borda do copo no labio inferior do bebe e deixar o leite materno 
tocar o labio 

O bebe fara movimentos de lambida do leite seguidos de degluti^ao 
Nao despejar o leite na boca do bebe 
Fonte: adaptada de SBP 48 . 


O Ministerio da Saude dispoe de cartilha que orien- 
ta a mulher trabalhadora que amamenta, disponivel no 
site: http://bvsms.saude.gov.br/bvs/publicacoes/carti- 
lha_mae_trabalhadora_amamenta.pdf. 

Inclusao das pessoas que convivem com a nutriz 

A pratica da amamentaqao e fortemente influencia- 
da pelo meio em que esta inserida a nutriz. Para uma 
amamentaqao bem-sucedida, a mae necessita de cons- 
tante incentivo e suporte, nao so dos profissionais de 
saude, mas das suas familias e da comunidade. 

Ha evidencias na literatura de que alguns compo- 
nentes da familia, em especial o pai e as avos das crian- 
qas, exercem papel importante no estabelecimento e na 
manutenqao do AM. 

Varios estudos mostram a importancia do apoio do 
pai na amamentaqao 5053 . Recentemente, um ensaio cli- 
nico controlado realizado na Italia corroborou os acha- 
dos desses estudos. No grupo em que os pais receberam 
orientaqao em como prevenir e manejar as dificuldades 
mais comuns da amamentaqao antes do nascimento da 
crianqa, a prevalencia de AME e/ou AM predominante 
aos seis meses foi maior (25% versus 15%), bem como a 
prevalencia de AM aos 12 meses (19% versus 11%); me- 
nos mulheres relataram “pouco leite” (8,6% versus 27%) 
e interrupqao da amamentaqao por problemas na lacta- 
qao (4% versus 18%); e mais mulheres relataram que re¬ 
ceberam apoio e ajuda relevante dos seus companheiros 
no manejo da alimentaqao dos seus filhos (91% versus 
34%) 54 . Se por um lado os estudos mostram a influencia 
positiva dos pais nos primeiros meses da amamentaqao, 
por outro lado, percebe-se que eles nao estao preparados 
para apoiarem as suas companheiras a cumprirem com 
a recomendaqao de amamentaqao por dois anos ou 
mais. Essa percepqao foi confirmada por estudo de 
coorte realizado em Porto Alegre, que constatou ser a 
coabitaqao com companheiro fator de risco para desma- 
me antes dos dois anos 55 . 

As avos da crianqa, quando presentes, tambem costu- 
mam ter grande influencia nas decisoes das familias, in- 
cluindo aquelas relacionadas com a alimentaqao infantil. 
O seu apoio e muito importante na amamentaqao 56,57 . 


Uma intervencao de promoqao do aleitamento materno 
direcionada a maes adolescentes e avos maternas das 
crianqas, conduzida em Porto Alegre, RS, mostrou ser 
eficaz em ampliar a duraqao do AME e do AM 58,59 . 

Portanto, e fundamental que o pediatra envolva na 
suas consultas e incentive a participaqao nos cuidados 
da crianqa de pessoas presentes no dia a dia das maes e 
das crianqas, como os companheiros e as avos. 

Comunicaqao de massa 

Em razao do prestigio que o pediatra exerce na so- 
ciedade, e importante que ele, sempre que possivel, se 
envolva nas campanhas publicitarias de promoqao do 
AM, aproveitando todas as oportunidades de divulgaqao 
na midia (entrevistas, palestras, shows, etc.), incluindo 
tambem sites de relacionamentos. 

■ Consideracoes Finais 

Varios profissionais atuam na promoqao, proteqao e 
apoio do AM, alem do medico - enfermeiros, nutricio- 
nistas, fonoaudiologos, psicologos, odontologos, assis- 
tentes sociais, agentes comunitarios de saude, entre ou- 
tros. O pediatra, no entanto, por sua relaqao com as 
familias das crianqas e sua formaqao, que o habilita a fa- 
zer diagnosticos e a tratar as diversas condiqoes nao so 
relacionadas a amamentaqao, mas tambem a outros 
agravos a saude da crianqa, tem todas as conduces de 
ocupar lugar de destaque na equipe multiprofissional. 
Entretanto, para isso, necessita ter conhecimentos atua- 
lizados em AM e alimentaqao da crianqa, atitudes efeti- 
vamente favoraveis a essa pratica, habilidades clinicas 
para ajudar na soluqao de problemas, e habilidades para 
comunicar-se eficazmente. O Ministerio da Saude do 
Brasil reconhece o papel evidente e fundamental dos pe- 
diatras na promoqao da nutriqao adequada das crianqas 
e, em especial, da promoqao do AM. Assim, elaborou as 
seguintes recomendaqoes quanto a atuaqao dos pedia- 
tras no estimulo ao AM 60 : 

■ Informar as maes sobre as vantagens do leite materno 
e sobre a fisiologia da lactaqao, da forma mais ampla 
e clara possivel. 

■ Orientar as maes sobre como amamentar, tranquili- 
zando-as no momento em que houver duvidas ou difi¬ 
culdades e ajudando-as a superar todos os obstaculos. 

■ Estimular o contato mae-filho na primeira meia hora 
apos o parto. 

■ Permitir que os bebes permaneqam 24 horas por dia 
ao lado de suas maes, em alojamento conjunto. 

■ Estimular as maes a amamentar seus bebes sob livre 
demanda, sem estabelecer horarios. 

■ Evitar que os recem-nascidos utilizem agua, chas, 
soro glicosado, leites artificiais ou quaisquer outros 
alimentos que nao o leite materno. 

■ Conscientizar os pais e toda a familia sobre a necessi- 
dade de apoio a mae para o sucesso da amamentaqao. 
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■ Orientar as maes, cujos bebes nao possam sugar, so- 
bre como retirar o leite e armazenar o produto, de 
modo que mantenham a lactaqao. 

■ Garantir que os bebes prematuros e/ou de baixo peso 
recebam leite materno de sua propria mae ou de ban- 
cos de leite humano. 

■ Viabilizar a presenqa das maes, durante o maximo tem¬ 
po possivel, proximo aos filhos internados em berqa- 
rios de risco ou em unidades de terapia intensiva. 

■ Promover a integraqao da equipe medica e de enfer- 
magem, alem de outros funcionarios que lidam com 
o binomio mae-filho, para que estimulem e ofere^am 
as condiqoes necessarias para o sucesso do aleitamen- 
to materno. 

■ Divulgar a Lei n. 11.265/2006 que regulamenta a co- 
mercializaqao de alimentos para lactentes e crianqas 
de primeira infancia e produtos de puericultura cor¬ 
relates, a partir da mobilizaqao da equipe, a fim de 
evitar o uso de mamadeiras e chupetas em enferma- 
rias e bercarios, como tambem para impedir a livre 
propaganda de “substitutes” do leite materno e a dis- 
tribuiqao gratuita ou a baixo custo desses produtos 
em maternidades. 

■ Orientar e apoiar as maes trabalhadoras no que se re- 
fere as leis que protegem a amamentaqao. 

■ Promover e proteger o AM em simposios, palestras, 
congressos, entrevistas e quaisquer tipos de eventos a 
que tenham acesso e para os mais variados tipos de 
publico. 

■ Apoiar os grupos de maes ou organizacoes comunita- 
rias que trabalhem em prol do AM; 

■ Acompanhar ou referir a crianqa para acompanha- 
mento, desde a primeira semana de vida, de modo a 
evitar o desmame precoce. 

■ Aproveitar todas as consultas medicas, por quaisquer 
motivos, para avaliar a pratica da amamentaqao. 

Por fim, e importante registrar neste capitulo que 
pesquisa realizada pelo Instituto Datafolha em 2006, 
com 1.646 mulheres de 25 a 40 anos, com filhos ate 10 
anos de idade, em 12 capitals do Brasil, mostrou, entre 
outras informaqoes, que o pediatra e considerado o me- 
lhor profissional para consultas de rotina e urgencia por 
92% das entrevistadas e ainda que e muito importante 
(70%) ou importante (27%) que seja o pediatra que 
atenda seu filho 57 . 


■ Resumo 

O pediatra encontra-se em posiqao privilegiada 
para atuar na promoqao, proteqao e apoio ao AM. Para 
exercer adequadamente esse papel, deve estar conscien- 
te da importancia do AM e conhecer as formas de atua- 
qao nessa area. Para tal, e indispensavel a capacitaqao, 
que inclui aquisi^ao de conhecimentos atuais e habilida- 
des clinicas e de comunicaqao, alem de mostrar atitudes 
favoraveis ao AM. 


A atuaqao do pediatra idealmente deve iniciar ja na 
gestaqao (consulta pre-natal pediatrica). Apos o nasci- 
mento da crianqa, cabe ao pediatra, ja na sala de parto, 
estimular a amamentaqao o mais cedo possivel e auxiliar 
a mae nessa tarefa, sempre que necessario. Os primeiros 
dias apos o parto sao muito importantes para o estabe- 
lecimento e a manutencao da amamentaqao, e por isso a 
presenqa segura do pediatra nesse periodo e fundamen¬ 
tal. Alem do atendimento individual face a face nas con¬ 
sultas pediatricas ao longo de todo o periodo de ama- 
mentaqao, que inclui aconselhamento em AM, 
diagnostico e tratamento das diversas condiqoes relacio- 
nadas a lactaqao, o pediatra pode atuar na promoqao do 
AM das seguintes maneiras: exercendo praticas hospita- 
lares que favore^am a amamentaqao (cumprimento dos 
dez passos para o sucesso do AM); fornecendo orienta- 
qoes atuais e adequadas quanto a alimentaqao comple- 
mentar da crianqa; incluindo no processo da amamenta- 
qao pessoas que exercem influencia sobre a mae, tais 
como companheiros e avos das crianqas; conhecendo, 
respeitando e divulgando a Lei n. 11.265/2006, que regu¬ 
lamenta a comercializaqao de alimentos para lactentes e 
crianqas de primeira infancia e produtos de puericultu¬ 
ra correlatos; conhecendo e divulgando as leis de prote- 
qao ao AM, em especial as que favorecem a amamenta- 
qao pela mulher que trabalha fora do lar; e auxiliando na 
conscientizaqao da populaqao em geral, e dos profissio- 
nais de saude em especial, por meio de atuaqao na midia, 
palestras, etc. 
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■ Introdugao 

O leite materno, alem de proporcionar uma fonte 
segura de nutricao para o lactente, protege as crianqas 
contra algumas doenqas infecciosas de origem viral, 
bacteriana e parasitaria em razao da presenqa na sua 
composiqao de fatores de proteqao, incluindo celulas, 
anticorpos secretorios especificos e componentes anti- 
-inflamatorios 1,2 . E recomendado como alimento ex- 
clusivo ate o sexto mes de vida e, a partir de entao, 
complementado com outras fontes nutricionais segu- 
ras e adequadas ate os dois anos de idade ou mais 3,4 . No 
entanto, ha situaqoes, como algumas doenqas maternas, 
que exigem cuidados especiais para que a amamenta- 
qao se mantenha. Excepcionalmente, o aleitamento 
materno deve ser contraindicado 5,6 . O conhecimento 
sobre as repercussoes de determinadas doenqas mater¬ 
nas para a crianqa auxilia na tomada de decisao quan¬ 
to a manutenqao ou a interrupqao da amamentaqao. 
Em alguns casos, e preciso considerar a maturidade do 
recem-nascido, como nos casos de infecqao pelo cito- 
megalovirus que pode ser um impedimento apenas 
para prematuros. 

■ Doen^as Graves 

Algumas doencas debilitantes impedem a amamen- 
taqao pelo comprometimento da saude materna, como 
septicemia, endocardite bacteriana e insuficiencia car- 
diaca 6 . Em relaqao as neoplasias, a contraindicaqao de- 
pende do estagio da doenqa, do estado geral da mae e da 
medicaqao utilizada. 

Quando a mae esta hospitalizada por doenqas que 
nao contraindiquem a amamentaqao e o estado fisico 
permitir, a amamentaqao pode ser continuada. Na im- 
possibilidade de a crianqa permanecer com a mae du¬ 


rante a internaqao, o leite materno pode ser ordenhado 
e oferecido ao lactente. A ordenha contribui tambem 
para a manutenqao da lactaqao e prevenqao de proble- 
mas associados a estase lactea, como ingurgitamento 
mamario e mastite lactacional. A desnutricao primaria 
nao contraindica a amamentaqao, mesmo nas formas 
moderada e grave. Nesta ultima, ocorre diminuiqao da 
quantidade de gordura no leite, porem a taxa dos outros 
nutrientes nao se altera 4,7 ' 8 . Indica-se, neste caso, a suple- 
mentaqao da dieta materna. E importante lembrar que, 
na maioria das vezes, as crianqas estao expostas as mes- 
mas situaqoes de risco determinantes da desnutricao 
materna, condiqoes essas que dificultam ou mesmo im¬ 
pedem a aquisiqao de leite industrializado e o preparo 
dos alimentos em condiqoes higienicas adequadas. 

■ Doencas Infecciosas 

Em algumas doencas infecciosas, em nutrizes, o lei¬ 
te materno pode funcionar como possivel fonte de in- 
fecqao para a crian^a, visto que o agente infeccioso pode 
ser excretado no leite. 

A transmissao de algumas doenqas infecciosas bac- 
terianas, virais e parasitarias da mae para o filho, por 
meio do leite materno, ja foi descrita e merece atenqao 
especial, podendo ate mesmo contraindicar o aleitamen¬ 
to materno. No entanto, as doenqas infecciosas mais co¬ 
mmas que acometem as maes, como os resfriados, as in- 
fecedes de vias aereas superiores e as diarreias sao de 
modo geral doenqas leves e autolimitadas, que nao ofe- 
recem nenhum risco a crianqa. 

E necessario tambem atencao para algumas afecqoes 
que nao sao habitualmente pesquisadas nas nutrizes, 
como a infeeqao pelo virus linfotropico de celulas T hu- 
mana tipos 1 e 2, e que podem representar situaqoes de 
risco para o lactente 1,9 . 
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■ Doen^as Bacterianas 

Tuberculose pulmonar bacili'fera 

A transmissao da tuberculose e quase sempre respi- 
ratoria, sendo muito rara a detecqao do Mycobacterium 
tuberculosis no leite. Maes que recebem o tratamento 
adequado por duas a tres semanas dificilmente se con- 
servam bacillferas, podendo amamentar 1 . 

As maes nao tratadas ou ainda bacillferas (tres pri- 
meiras semanas do tratamento), recomenda-se que 
amamentem com o uso de mascaras e diminuiqao do 
contato proximo com a crianqa em consequencia da 
transmissao potencial por meio das goticulas do trato 
respiratorio 1 . Nesse caso, o recem-nascido deve receber 
isoniazida na dose de 10 mg/kg/dia por tres meses. Apos 
esse periodo, deve fazer teste tuberculinico; se positivo, 
a doenqa deve ser pesquisada, especialmente em relaqao 
ao acometimento pulmonar. Se a crianqa tiver contraido 
a doenqa, a terapeutica deve ser reavaliada; caso contra- 
rio, deve-se manter isoniazida por mais tres meses 5 . Se o 
teste tuberculinico for negativo, pode-se suspender a 
medicaqao e a crianqa deve receber BCG 10 . Outras for¬ 
mas de tuberculose, alem da pulmonar, devem sempre 
ser pesquisadas. 

Crianqas nascidas de maes abaciliferas devem rece¬ 
ber a vacina BCG logo ao nascer, nao havendo restriqao 
quanto a amamentaqao. As drogas atualmente reco- 
mendadas para o tratamento da tuberculose nao con- 
traindicam o aleitamento materno, entretanto os lac- 
tentes devem ser monitorados para possiveis efeitos 
colaterais 5 


Hansenfase contagiante (virchowiana) 

A principal forma de transmissao da hanseniase 
ocorre por intermedio das secreqoes respiratorias e le- 
soes de pele. Vale ressaltar que os filhos de maes com 
hanseniase virchowiana nao tratada ou com tratamento 
inferior a tres meses com sulfona (dapsona ou clofazi- 
mina) ou tres semanas com rifampicina nao devem ser 
amamentados ate que o tratamento atinja o tempo ne- 
cessario para o controle da transmissao. Nao ha con- 
traindicaqao para o aleitamento materno quando a mae 
estiver sob tratamento adequado 5 . No entanto, sao ne- 
cessarios cuidados com a secrecao nasal materna, o con¬ 
tato pele a pele e a higiene das maos; a mae deve usar 
mascara para proteqao das secrecoes nasais, lavar as 
maos antes de amamentar e usar lencos descartaveis. 
Possiveis efeitos colaterais dos medicamentos usados 
pela mae devem ser monitorados. A vacinaqao precoce 
com BCG pode induzir proteqao cruzada para a hanse¬ 
niase. Quando ha lesao dessa enfermidade na pele da 
mama ou hanseniase virchowiana (cujo bacilo pode ser 
isolado em secreqoes laticas) 5 , deve-se reavaliar a relaqao 
risco/beneficio e discutir a situaqao com a familia, tendo 
em vista que essa lesao pode ser fonte de contagio. 


Doenqa diarreica 

Recomenda-se manter a amamentaqao durante a 
doenqa diarreica materna. No entanto, e fundamental rea- 
lizar os cuidados higienicos maternos, em especial a hi¬ 
giene das maos apos o uso do sanitario, uma vez que os 
agentes etiologicos da diarreia nao estao presentes no lei¬ 
te humano, mas podem ser importantes contaminantes 
externos. Assim, o leite humano ordenhado pode se tor- 
nar contaminado com uma variedade de patogenos bac- 
terianos, incluindo os bacilos entericos Gram-negativos. 
Epidemias de infecqoes bacterianas por Gram-negativas 
em unidades de tratamento intensivo neonatal foram 
ocasionalmente atribuidas a amostras de leite humano 
contaminado, que foram coletadas ou armazenadas ina- 
dequadamente 1,10 . Vale lembrar que o leite humano ofere- 
cido a bebes de mulher que nao seja a mae biologica deve 
ser tratado de acordo com as normas dos bancos de leite 
humano no Brasil. O rigoroso controle de qualidade dos 
bancos de leite humano e a pasteurizaqao do leite a 62,5°C 
por 30 minutos garantem a distribuiqao de um produto 
seguro e isento de bacterias patogenicas 5,11 . 

Por outro lado, a proteqao do leite humano esta cla- 
ramente estabelecida contra patogenos causadores de 
infecqao do trato gastrointestinal de lactentes 1,8 . O leite 
humano reune uma especie de memoria sociobiologica 
da mulher-mae que o produz, pois possui anticorpos di- 
rigidos aos inumeros microrganismos que entraram em 
contato com as superficies mucosas do aparelho gas¬ 
trointestinal e respiratorio da mulher ao longo de sua 
vida. Nas crianqas amamentadas, a incidencia de diar¬ 
reia, especialmente por vibriao colerico, Shigella, Esche¬ 
richia coli, Campylobacter e Giardia lambia sao significa- 
tivamente reduzidos pelas propriedades anti-infecciosas 
do leite humano 8 . 


Outras doen^as bacterianas 

Em diversas infecqoes bacterianas maternas, foi de- 
monstrada a passagem do agente infeccioso para a 
crianqa na fase aguda da doenqa. Sao exemplos dessa si- 
tuaqao: leptospirose, listeriose e brucelose. Para evitar 
esse problema, recomenda-se fornecer a crianqa, nesse 
periodo, leite ordenhado e pasteurizado 5 . Assim que a 
doenqa for tratada e a nutriz apresentar melhora clinica, 
a amamentaqao deve ser restabelecida. 

■ Doen^as parasitarias 

A transmissao de parasitas para a crianqa pelo leite 
materno so ocorre em circunstancias especiais. Na doen- 
qa de Chagas, o parasita pode ser excretado no leite, entre¬ 
tanto a infecqao aguda no lactente parece ter evoluqao be- 
nigna e de sequelas tardias raras. A contraindicaqao 
restringe-se as nutrizes em fase aguda da doenqa ou 
quando houver sangramento mamilar evidente 5 . 
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Como a malaria nao e transmitida entre humanos, a 
amamentapao pode ser mantida se as condipoes clinicas 
da mae permitirem. Nao ha nenhuma evidencia indi- 
cando que a malaria possa ser transmitida pelo aleita- 
mento materno. No entanto, o tratamento materno, 
quando instituido, deve ser realizado com cloroquina, 
quinina e tetraciclina. Sulfonamidas devem ser evitadas 
no primeiro mes de lactapao. 

A Tabela 3.1 resume as condutas quanto ao aleita- 
mento materno na vigencia de algumas infecpoes bacte- 
rianas e parasitarias na nutriz. Observa-se que a manu- 
tenpao da amamentapao, na grande maioria das doenpas 
infecciosas bacterianas e parasitarias aqui discutidas, e 
possivel e desejavel. 


Tabela 3.1 Conduta em rela^ao a amamentagao em 
algumas infecgdes bacterianas e parasitarias na nutriz 

Infeccao na nutriz 

Conduta 

Tuberculose pulmonar abacilifera* 

Amamentar 

Hanseniase nao contagiante* 

Amamentar 

Doen^a diarreica 

Amamentar 

Doenga de Chagas* 

Amamentar 

Malaria* 

Amamentar 


* Ver comentarios e demais condutas no texto. 


■ Doenpas Virais 

Varicela 

O virus da varicela-zoster e transmitido pelas lesoes 
de pele, vias respiratoria e placentaria, e tambem pelo ki¬ 
te materno. O quadro clinico da forma congenita pode 
ser grave. O aleitamento materno esta contraindicado, 
temporariamente, quando as lesoes surgem ate cinco dias 
antes ou dois dias apos o parto 5 . Nesse periodo, em de- 
correncia da probabilidade de infecpao e de complica- 
poes, o recem-nascido deve ser isolado da mae e receber 
imunoprofilaxia passiva com imunoglobulina especifica 
(VZIG), 125 U, via intramuscular 1,5,10 . O contato com a 
mae so deve ser permitido na fase de crostas. Na fase de 
isolamento, a maior parte dos autores aceita que seja for- 
necido o kite materno ordenhado, apesar de o virus ja ter 
sido detectado no kite humano. O ideal seria manter a 
lactapao, com ordenhas regulares da mama, e oferecer o 
kite humano pasteurizado em banco de kite humano. 
Mae com varicela cujo initio ocorreu mais de cinco dias 
antes do parto ou apos o terceiro dia pos-parto pode pro- 
duzir e transferir anticorpos para o recem-nascido. Nes¬ 
se caso, a mae pode amamentar a crianpa, tomando os 
cuidados de lavagem das maos, uso de mascara e prote- 
pao das lesoes em contato direto com o bebe. O recem- 


-nascido pode desenvolver a forma leve da varicela 12 . A 
imunizapao (vacinapao) pos-exposipao esta indicada 
para crianpas com 12 meses ou mais, incluindo adultos, o 
mais cedo possivel ate no maximo 120 horas depois da 
exposipao ao virus da varicela-zoster 1 . 

Herpes virus simples do tipo 1 

O recem-nascido pode ser contaminado com herpes 
simples intrautero pela via hematogenica transplacenta- 
ria, durante o parto ou no periodo pos-natal. O periodo 
mais comum de contaminapao e durante o parto. O risco 
de transmissao, pelo kite materno, e muito baixo. Por 
conseguinte, em casos de acometimento da nutriz pelo 
herpes, a amamentapao deve ser mantida, exceto quando 
ha vesiculas herpeticas localizadas na pele da mama. Nes¬ 
se caso, a crianpa nao deve sugar a mama afetada enquan- 
to persistirem as lesoes. Lesoes herpeticas em outras loca- 
lizapoes devem ser cobertas e a mae deve ser orientada 
quanto a higiene criteriosa das maos 1,4,6 . Embora os virus 
herpes 6 e 7 tambem possam ser transmitidos, o signifi- 
cado clinico da infecpao por esse virus ainda nao e claro 10 . 

Infecpao materna pelo citomegalovlrus 

O citomegalovlrus (CMV) pode ser excretado de 
forma intermitente na saliva, urina, trato genital e kite 
humano por varios anos apos a primo-infecpao e na 
ocorrencia de reativaqao de suas formas latentes 12 . En- 
tretanto, infecqoes sintomaticas ou sequelas tardias nao 
tem sido observadas nos bebes, provavelmente, pela pas- 
sagem de anticorpos maternos especificos transferidos 
de forma passiva, protegendo o lactente contra a doenqa 
sistemica. Parece ser preferivel a contain ina^ao precoce 
da crianqa amamentada, pois, se ocorrer em periodo 
mais tardio da vida, o risco de doenqa sintomatica e 
maior 12 . No entanto, ha estudos que indicam que os RN 
prematuros, com idade gestacional menor que 32 sema- 
nas, apresentam maior risco de adquirir a doenqa pelo 
kite materno 13 . RN prematuros, em contraste aos RN a 
termo, podem ter concentrates baixas de anticorpos 
maternos ao CMV adquiridos via transplacentaria e de¬ 
senvolver infeccoes sintomaticas com sequelas neurolo- 
gicas 1,13 . A decisao sobre a amamentaqao de prematuros 
por maes que sao reconhecidamente soropositivas para 
CMV deve considerar o risco de transmissao da doenqa 
versus os beneficios da amamentaqao 1,13 . E importante 
ressaltar que a carga viral e reduzida pelo congelamento 
a -20°C 4,14 e que o virus e inativado pela pasteurizacao 
do kite humano 1,14,15 . 


Rubeola 

A rubeola e uma doenqa exantematica aguda causa- 
da por virus que pode ser eliminado pelas secreqoes res- 
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piratorias. Tanto linhagens selvagens quanto vacinas do 
vims da rubeola foram isoladas do kite humano. Apesar 
de haver transmissao do virus pelo kite, nao tem sido ob- 
servado quadro clinico da doenqa em recem-nascidos, 
nao havendo, portanto, restriqao ao aleitamento 1 . A 
transmissao tem maior probabilidade de ocorrer por ou- 
tras vias. Tambem, no caso de vacinaqao da nutriz contra 
rubeola, a amamentaqao pode ser mantida 1 . 

Caxumba 

A caxumba e uma doenqa viral de transmissao por 
contato direto com as goticulas ou fomites de secreqoes 
respiratorias 12 . Nutriz com infecqao pelo virus da ca¬ 
xumba pode amamentar e nao precisa ser isolada de seu 
filho, uma vez que essa doenqa costuma ser muito leve 
no primeiro ano de vida, em razao da passagem passiva 
de anticorpos via placentaria. Alem disso, a mae passa 
anticorpos especificos para o recem-nascido por meio 
do seu kite 12 . 


Sarampo 

O sarampo e uma virose exantematica transmitida 
por secreqoes respiratorias no periodo de incubaqao e 
durante o periodo da doenqa. O virus do sarampo ainda 
nao foi isolado no kite humano. Entretanto, anticorpos 
especificos sao encontrados no kite de mulheres vacina- 
das contra o sarampo. Se a nutriz contrair a doenqa, esta 
indicado o uso de imunoglobulina no bebe e isolamen- 
to da mae durante os primeiros quatro dias 5 . Nesse pe¬ 
riodo, o lactente pode ser alimentado com kite materno 
ordenhado 12 . 


Sfndrome da imunodeficiencia adquirida (Aids) 

O virus da imunodeficiencia humana (HIV) foi iso¬ 
lado no kite humano de mulheres infectadas (sintoma- 
ticas ou nao) e pode ser transmitido pela amamenta- 
qao 1,4,10,12,16 . No recem-nascido, as portas de entrada do 
virus sao as mucosas nasofaringea e gastrointestinal. A 
contaminaqao pode ocorrer em qualquer estagio do 
aleitamento, sendo mais frequente nas primeiras sema- 
nas e, em especial, nas infecqoes mais recentes, sobretu- 
do nas agudas, pela maior viremia e quando a mae tem 
CD4 diminuido 4 . A carga viral, no colostro, e significati- 
vamente mais elevada que no kite maduro. 

No Brasil, o Ministerio da Saude do Brasil recomen- 
da que maes infectadas nao amamentem e contraindica 
tambem o aleitamento cruzado (aleitamento ao peito 
em outra mulher) e o uso de kite ordenhado sem pas- 
teurizaqao por um banco de kite humano 5 , inclusive na- 
quelas maes em uso de terapias antirretrovirais. O Mi¬ 
nisterio da Saude atribui ao poder publico a 
responsabilidade de garantir o acesso ao kite industria- 


lizado as familias carentes. Ressalta, porem, que as maes 
soropositivas podem fornecer seu kite aos filhos, se de- 
vidamente pasteurizado a 62,5°C por 30 minutos. Entre¬ 
tanto, em decorrencia do risco adicional de essas maes 
oferecerem o seio aos seus filhos, uma vez que a lactaqao 
esta sendo mantida, e prudente interromper a lactaqao. 

Estudos sugerem que o aleitamento materno exclu¬ 
sive ou o uso de formulas sao op^oes aceitaveis para fi¬ 
lhos de maes HIV positivas, nos primeiros tres meses 4,6 . 
O aleitamento misto (kite materno mais kite nao hu¬ 
mano) parece apresentar risco adicional de transmissao, 
quando comparado ao aleitamento exclusivo, pelo maior 
dano a mucosa intestinal decorrente da alimentaqao ar¬ 
tificial, fator que favoreceria a penetraqao do virus 4,12 . A 
Organizaqao Mundial da Saude afirma que, apesar do 
risco, a amamentaqao natural pode ser utilizada em de- 
terminadas circunstancias, quando o risco de morte por 
outras doenqas, como desnutri^ao e diarreia, for maior 
que o de contrair o HIV, e quando a alimentaqao alter- 
nativa nao for aceitavel, factivel, acessivel, sustentavel e 
segura (AFASS) 4,6 . As maes que, apos aconselhamento, 
optarem por manter a amamentaqao, devem ser orienta- 
das a praticar o aleitamento materno exclusivo com in- 
terrupqao precoce (quatro a seis meses), alem de evitar 
ou tratar as condiqoes que aumentam o risco de trans¬ 
missao do virus, tais como mastite e lesoes mamilares ou 
na mucosa oral do lactente 4,6 . A seguranqa e os benefi- 
cios da amamentaqao em maes infectadas pelo HIV, por 
periodos maiores que seis meses, nao estao bem estabe- 
lecidos 4 Ainda tambem nao esta muito claro se a tera- 
pia antirretroviral reduz o risco de transmissao vertical 
do HIV, via aleitamento materno, pois as drogas utiliza- 
das apresentam penetraqao diferentes no kite humano, 
desde concentrates superiores as plasmaticas ate as 
nao detectaveis 1 . 

Todas as gestantes devem ser aconselhadas a fazer o 
teste para deteeqao do HIV durante a gestaqao e ter aces¬ 
so a intervenqoes efetivas de controle de transmissao ver¬ 
tical (uso de antirretrovirais e cesarianas eletivas). Alem 
disso, o Ministerio da Saude recomenda que para aquelas 
gestantes que nao tiverem resultados de sorologias nega- 
tivas realizadas no terceiro trimestre de gestaqao, devem 
realizar o teste rapido para deteeqao de anticorpos anti- 
-HIV, no ato da admissao para o parto. O teste rapido an- 
ti-HIV materno e tecnicamente simples, pode ser realiza- 
do por qualquer profissional de saude habilitado e produz 
resultado em, no maximo, 30 minutos. Nos casos negati¬ 
ves ou de desconhecimento do estado sorologico, os pro- 
fissionais de saude devem prestar cuidados as maes e aos 
bebes, que promovam, protejam e apoiem a amamenta- 
qao, bem como ajuda-los a iniciar a amamentaqao, de 
modo seguro, na primeira hora apos o parto. 

Outros retrovirus 

O virus linfotropico de celula T humana do tipo 1 
(HTLV-1) e o linfotropico de celula T humana tipo 2 
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(HTLV-2) podem ser transmitidos por contato sexual e 
sangulneo, e sao excretados no kite de nutriz infectada 9 . 
Determinam quadros clinicos graves e nao ha, ate o mo¬ 
menta, tratamento eficaz. O HTLV-1 pode estar associa- 
do ao desenvolvimento de neoplasias malignas e distur- 
bios neurologicos entre adultos e tern como principal 
via de transmissao o kite materno, embora o congela- 
mento e pasteurizaqao do kite humano diminua a infec- 
ciosidade 1 . Do mesmo modo que na infecqao materna 
pelo HIV, a amamentaqao de maes soropositivas pelo 
HTLV-1 e HTLV-2 e contraindicada 10 , quando a substi- 
tuiqao da alimentaqao for AFASS. O governo federal 
tambem preve nos casos de HTLV1 e 2 o fornecimento 
das formulas. 


Hepatites 

Os virus das hepatites A, B e C podem ser transmi¬ 
tidos para a crianqa durante a gravidez, o parto ou o pe- 
riodo pos-parto 12 . Os virus de transmissao fecal, como o 
da hepatite A, tern maior possibilidade de ser transmiti¬ 
dos ao recem-nascido no momento do parto, sobretudo 
se ele for por via vaginal, pelo maior risco de contato 
com as fezes maternas. No entanto, a hepatite A nao con- 
traindica a amamentaqao 2,5 , apesar de poder ocorrer a 
transmissao do virus pelo kite na fase aguda da doen- 
qa 12 . Quando o parto ocorre na fase aguda da doenqa, o 
recem-nascido deve receber imunoglobulina humana 
em dose adequada (0,02 a 0,04 mL/kg IM) 2,5 . 

Hepatite B 

O antigeno de superficie da hepatite B (HBsAg) foi 
detectado no kite de mulheres HbsAg positivas. Apesar 
de o virus poder ser excretado no kite materno, a trans¬ 
missao da doenqa se da principalmente no periodo pe¬ 
rinatal (80 a 90%), por meio do sangue e secreqoes ma¬ 
ternas. Estudos sugerem que a presenqa do virus, no 
kite, nao aumenta o risco de infecqao para o recem-nas¬ 
cido 1,2,10 . Para eliminar qualquer risco teorico de trans¬ 
missao pelo aleitamento materno as condutas recomen- 
dadas para filhos de maes HBsAg positivas incluem 
aplicaqao de vacina anti-hepatite B (recomendada para 
ser aplicada em todos os neonatos em maternidades 
brasileiras) e imunoglobulina (0,5 mL IM) no recem- 
-nascido, de preferencia antes de 12 horas de vida, e ne- 
nhum tipo de restriqao ao aleitamento materno 1 . 

Hepatite C 

O RNA do virus da hepatite C (VHC) e os anticor- 
pos contra o virus foram detectados no kite de maes in- 
fectadas com VHC, porem, nao foi demonstrada relaqao 
com infectividade 1,5,10,17 . A transmissao do VHC pela 
amamentaqao nao foi documentada em maes positivas 


pelo anti-VHC. Maes infectadas com VHC devem ser 
informadas de que a transmissao e teoricamente possi- 
vel, apesar de nao documentada. Apesar da amamenta¬ 
qao nao ser contraindicada 2,5,10 , a decisao de amamentar 
deve ser tomada pela mae, apos obter todas as informa- 
qoes sobre os riscos e beneficios da manutenqao do alei¬ 
tamento materno 1,2 . Em relaqao a outras hepatites (TT e 
G), demonstrou-se que pode haver presenqa dos virus 
no kite humano, mas ainda nao ha indicios de transmis¬ 
sao de doenqas por esses virus por via do kite materno 
para o recem-nascido 10 . 

Na Tabela 3.2, estao relacionadas as condutas em al- 
gumas infecqoes virais quanto a interrupqao ou nao do 
aleitamento materno. Nota-se que uma minoria de doen¬ 
qas contraindica a amamentaqao. Quando os beneficios 
do aleitamento materno superam o risco de transmissao 
da doenqa materna, cabe aos profissionais de saude des¬ 
pender esforqos para assegurar que o tratamento materno 
seja realizado e a amamentaqao continuada. 

Influenza HI N1 

O novo virus da influenza H1N1 foi detectado pela 
primeira vez em 2009 nos Estados Unidos. Este virus se 
transmite de pessoa a pessoa, de forma semelhante a gri¬ 
pe comum, por goticulas respiratorias criadas por tosse 
ou espirros 6,18,19 . O risco da gripe A - H1N1 (tambem de- 
nominada de gripe suina) ser transmitida pelo kite ma¬ 
terno ainda e desconhecido; embora, quando a mae apre- 
senta sinais da doenqa a crianqa, certamente, ja foi 
exposta ao virus. Soma-se tambem que o kite materno e 
uma fonte segura e confiavel de alimento, apresentando 


Tabela 3.2 Conduta em relaqao a amamentaqao em 
algumas infecqoes virais na nutriz* 

Doen^a materna viral 

Conduta 

Varicela 

Amamentar, exceto se a infecgao for adquirida entre 5 
dias antes e 2 dias apos o parto 

Herpes simples 

Amamentar, exceto se as lesoes forem na mama 

Citomegalovirus 

Amamentar 

Rubeola 

Amamentar 

Caxumba 

Amamentar 

Sarampo 

Amamentar 

HIV 

Nao amamentar 

HTLV-1 e HTLV-2 

Nao amamentar 

Hepatite A 

Amamentar 

Hepatite B 

Amamentar 

Hepatite C 

Amamentar 

Influenza H1N1 

Amamentar 


* Ver comentarios e demais condutas no texto. 
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uma infinidade de celulas e anticorpos que oferecem pro- 
teqao adicional ao lactente contra possiveis complicaqoes 
da gripe, como sintomas respiratorios severos, diarreia, 
outras infecqoes gastrointestinais e desidrataqao. 

Nao existe contraindicaqao da amamentaqao; entre- 
tanto, a nutriz deve usar mascaras e lavar frequentemen- 
te as maos com agua e sabao, podendo usar o alcool gel 
em seguida, deixando que seque naturalmente, princi- 
palmente antes de amamentar. Caso a mae esteja muito 
enferma, o leite materno pode ser ordenhado e ofereci- 
do ao lactente pela tecnica do copinho (nunca por chu- 
cas ou mamadeiras). O uso de oseltamir (Tamiflu) e 
considerado seguro para uso na lactaqao (a dose relativa 
no lactente e igual a 0,5% da dose materna). A vacinaqao 
antigripal e indicada para todas as pessoas, incluindo as 
mulheres que amamentam e crianqas maiores de seis 
meses de idade 6,18,19 . 


■ Resumo 

Uma causa nao rara de desmame e a ocorrencia de 
doenqas na nutriz. Embora a amamentaqao seja con- 
traindicada em algumas doenqas maternas, como nas 
retroviroses, e possivel manter a amamentaqao na gran¬ 
de maioria das doenqas bacterianas (tuberculose pulmo- 
nar nao bacilifera, hanseniase em tratamento, doenqas 
diarreicas), virais (hepatites, rubeola, caxumba, sarampo, 
herpes) e parasitarias. 

O dominio das condutas relacionadas a amamenta- 
qao, na vigencia de algumas doenqas maternas, por par¬ 
te dos profissionais de saude, certamente contribui para 
a manutenqao do aleitamento materno, com repercus- 
soes positivas para a saude e a qualidade de vida do lac¬ 
tente e da nutriz. 
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■ Introdugao 

Alguns problemas enfrentados pelas nutrizes du¬ 
rante o aleitamento materno, se nao forem precocemen- 
te identificados e instituidas medidas de intervencao, 
podem ser importantes causas de interrupqao da ama- 
mentapao. Entre eles, destacam-se dor/trauma mamilar, 
candidiase, sindrome de Raynaud, ingurgitamento ma- 
mario, ductos lactiferos bloqueados, mastite e abscesso 
mamario. O pediatra e outros profissionais de saude tem 
papel importante na prevenpao e no manejo dessas difi- 
culdades, o que requer conhecimentos, atitudes e habili- 
dades especificas. Este capitulo tem como objetivo abor- 
dar os principals problemas com a mama puerperal e 
seu manejo, a luz dos conhecimentos atuais. 

■ Dor/Trauma nos Mamilos 

Muitas nutrizes experimentam dor moderada ou in- 
tensa nos mamilos na primeira semana apos o parto, 
atribuida a sucpao do mamilo e da areola 1,2 . Na ausencia 
de complicapoes, a dor e transitoria e nao deve persistir 
alem da primeira semana. Ultrapassando esse periodo, a 
dor requer avaliapao. As causas mais comuns de dores 
persistentes nos mamilos sao trauma mamilar (fissuras, 
bolhas, equimoses e crostas), candidiase, afecpoes der- 
matologicas, sindrome de Raynaud e mastite 1,2 . 

Trauma mamilar 

E a dificuldade mais frequente enfrentada pelas nu¬ 
trizes no periodo pos-parto imediato 1 , ocorrendo, se- 
gundo estudo realizado no sul do Brasil, em quase me- 
tade das parturientes 3 . 

Acredita-se que a causa mais comum de dor e trau¬ 
ma mamilar seja tecnica inadequada de amamentapao 4 . 


Estudos ultrassonograficos mostram que quando o bebe 
tem pega adequada, o mamilo fica posicionado na parte 
posterior do palato, protegido da fricpao e compressao, 
prevenindo traumas mamilares 5 . Righard (1996), ao ob- 
servar 52 duplas maes/bebes cujas maes tinham diag¬ 
nostic de trauma mamilar, constatou que em 94% das 
duplas as crianpas sugavam de maneira inadequada e 
que apenas 10% das crianpas das maes sem traumas ma¬ 
milares tinham esse problema. 

Outros fatores que predispoem ao trauma mamilar 
incluem mamilos curtos/planos ou invertidos, disfun- 
qoes orais na crianqa, freio de lingua excessivamente 
curto, sucqao nao nutritiva prolongada, uso improprio 
de bombas de extraqao de leite, traqao do mamilo na in- 
terrupqao da mamada, uso de cremes, oleos ou loqoes 
que causem reaqoes alergicas nos mamilos, exposiqao a 
forros ou intermediaries que mantenham os mamilos 
umidos 6 , uso de bicos e chupetas (pode alterar a dinami- 
ca oral e determinar confusao de bicos) 7 e limpeza ex- 
cessiva da mama e mamilos com saboes ou agentes de 
limpeza que provoquem alergia ou irritaqao da pele 1 , 
alem de outros fatores demograficos como menor idade 
materna e primiparidade 8,9 . 

Os traumas mamilares podem estar localizados em 
diferentes posicoes em relaqao ao mamilo, inclusive na 
inserqao mamilo-areolar. O quadro clinico e caracteriza- 
do por dor intensa e desconforto para amamentar. Com 
frequencia, a nutriz interrompe ou reduz o numero de 
mamadas pela dor provocada pela lesao. 

Preven0o e tratamento 

Existe consenso de que a base da prevencao e do tra¬ 
tamento das dores e traumas de mamilos e a correqao da 
tecnica de amamentaqao 1,4,6,7 

Na Australia, foi constatado que gestantes que recebe- 
ram orientaqao sobre a tecnica correta de amamentaqao 
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tiveram menos dor nos primeiros quatro dias apos o par- 
to (80% nao referiram dor alguma nos mamilos, enquan- 
to 40% das mulheres do grupo-controle relataram dor in- 
tensa nos mamilos) e menos traumas mamilares (53% 
contra 100% no grupo-controle) 10 . No entanto, apenas 
uma intervenqao na maternidade nao e suficiente para re- 
duzir a incidencia de problemas com a mama puerperal 11 . 
E importante enfatizar que as disfunqoes orais do bebe na 
amamentaqao podem ser corrigidas, desde que identifica- 
das e tratadas precocemente 2,12 . 

Alem de uma boa tecnica de amamentaqao, reco- 
mendam-se, para a prevenqao de traumas mamilares, as 
seguintes medidas: 

■ Manter os mamilos secos, expondo-os ao sol e tro- 
cando com frequencia os forros absorventes usados, 
quando ha vazamento de leite. 

■ Nao usar na areola e nos mamilos produtos que reti- 
ram a proteqao natural da pele como alcool, saboes e 
produto secantes. 

■ Evitar o uso de protetores (intermediaries) de mamilos. 

■ No momento da mamada, ordenhar um pouco de lei¬ 
te para que a areola fique mais macia (facilitando a 
pega), quando estiver tensa e ingurgitada. 

■ Na interrupqao da mamada, introduzir o dedo mini- 
mo na boca do bebe atraves da comissura labial, para 
romper o vedamento labial; assim a crianqa solta o 
peito, sem traumatizar o mamilo. 

Uma vez instalada a fissura, alem das medidas ja ci- 
tadas, recomenda-se tambem: 

■ Iniciar a mamada pela mama menos afetada, para que 
o reflexo de ejeqao ja ativado facilite a descida do lei¬ 
te na mama contralateral. 

■ Amamentar em diferentes posiqoes para reduzir as 
pressoes nos pontos dolorosos. 

■ Evitar o contato dos mamilos com as vestes; uma al- 
ternativa e o uso de pequeno coador (peneira) de 
plastico, sem o cabo, entre a areola e o sutia, ou de 
protetor de mamilo (conchas) com perfuraqoes para 
ventilaqao. Entretanto, deve-se avaliar a possibilidade 
de traumatismo, se o material for muito duro. 

■ Passar o proprio leite nos mamilos apos as mamadas e 
secar ao ar livre. Embora nao existam estudos contro- 
lados comprovando a eficacia de tal medida, acredita- 
-se que o leite materno, pelas suas propriedades anti- 
-infecciosas e anti-inflamatorias, ajude na cicatrizacao. 

■ Analgesico por via oral, se necessario. 

■ Usar pomadas de antibioticos (mupirocina a 2%) so- 
mente nos casos suspeitos de infeeqao pelo Staphylo¬ 
coccus aureus. 

No tratamento das fissuras mamilares, discute-se, ha 
algum tempo, sobre a eficacia do uso de lanolina purifi- 
cada 6,13 . Teoricamente, a lanolina facilitaria a cicatriza- 
qao por manter hidratada as camadas mais profundas da 
derme dos mamilos, expostas pela fissura. Outras medi¬ 
das tambem referidas e sem comprovaqao cientifica sao 
o uso de cremes e pomadas de corticosteroides ou a base 
de vitaminas A e D 6 . 


Outro ponto polemico e o uso de antibioticos siste- 
micos nas fissuras de mamilos, uma vez que a infeeqao 
secundaria do mamilo lesionado e bastante frequente, 
sobretudo pelo Staphylococcus aureus. O comprometi- 
mento da integridade mamilar pode proporcionar a en- 
trada de microrganismos, levando a infeeqao dos vasos 
linfaticos, principalmente superficiais, podendo evoluir 
para infeeqao do tecido adiposo mamario intersticial. 
Em puerperas hospitalizadas, aumenta o risco de infec- 
qao nosocomial pelo Staphylococcus aureus 14 ' 15 . 

Como as pesquisas nao indicaram, ainda, um trata¬ 
mento de eleiqao, nao ha unanimidade entre os profis- 
sionais de saude quanto ao tratamento dos traumas 
mamilares 1 . Sao necessarios ensaios clinicos randomi- 
zados para definir melhor o manejo dessa complicaqao 
da lactaqao 16 . 

Candidfase 

Infecqao de mamilos causada por Candida albicans 
e comum e geralmente e transmitida pela crianqa, mes- 
mo sendo assintomatica. Nutrizes com infeccoes por 
Candida apresentam dor no mamilo, prurido, sensaqao 
de queimadura (ardor) e “fisgadas”, que se erradiam para 
a mama. A pele dos mamilos e da areola pode apresen- 
tar-se avermelhada, brilhante ou apenas irritada ou com 
aspecto friavel e com fina descamaqao 1 ; raramente se 
observam placas esbranquiqadas. Um dos fatores de ris¬ 
co e o uso precoce de mamadeiras, fissura de mamilos 17 
e consumo de antibioticos pela mae ou crianqa 4 . 

Prevenqao e tratamento 

A infeeqao mamilar por Candida pode ser tratada 
levando-se em conta a historia e o quadro clinico, nao 
sendo necessarias culturas do leite ou da pele, uma vez 
que as culturas sao frequentemente inconclusivas 1,2,17 . 
Candida costuma desenvolver-se em meios ricos em sa- 
carose, umidos, quente e escuro; assim, sao medidas pre- 
ventivas manter os mamilos ventilados e expo-los a luz 
solar 1,6 por alguns minutos ao dia. Em adiqao, as chupe- 
tas e bicos de mamadeiras (fontes importantes de conta- 
minaqao e reinfeeqao) devem ter seu uso evitado 17 e, 
quando utilizados, devem ser fervidos pelo menos uma 
vez por dia por 20 minutos 1,6 . 

O tratamento compreende o uso de medicamentos e 
medidas nao farmacologicas. O tratamento medicamen- 
toso consiste na aplicaqao local de nistatina, clotrimazol, 
miconazol ou cetoconazol, durante aproximadamente 14 
dias. Devem-se tratar, simultaneamente, a mae e a crian- 
qa, mesmo que uma delas nao apresente sintomas clinicos 
evidentes. Alternativamente, pode-se usar a violeta de 
genciana, (0,25%) quatro vezes ao dia, na boca da crianca, 
mamilos e regiao areolar 1,4 por cinco dias ou ate tres dias 
apos a cura das lesoes 4 . Se o tratamento local nao for efe- 
tivo, recomenda-se, para a nutriz, fluconazol por 14 a 18 
dias, por via oral 1,6 . A combi naqao de tratamento medica- 
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mentoso e medidas nao farmacologicas esta associada 
com melhores resultados 2 . Entre as medidas nao farma¬ 
cologicas, estao manter os mamilos ventilados e secos. 

Sfndrome de Raynaud 

Um desequilibrio entre vasoconstri^ao e vasodilataqao 
dos vasos, comandado pelo sistema nervoso autonomo e 
em parte por fatores metabolicos locais e interaqoes celula- 
res, com predominance da vasoconstri^ao, e o evento cen¬ 
tral na fisiopatologia da sindrome de Raynaud. Essa isque- 
mia intermitente pode acometer os mamilos provocando 
palidez (por comprometimento da irrigaqao sanguinea), 
dor intensa caracteristica (pode durar segundos, minutos 
ou ate horas) e sensaqao de fisgadas ou queima^ao. Geral- 
mente, ocorre em resposta a compressao anormal do ma- 
milo na mamada, trauma mamilar ou exposi^ao ao frio, 
mas com frequence nao se identifica a causa 6 . 

Prevenqao e tratamento 

Deve-se buscar identificar e tratar a causa basica 
que esta contribuindo para a isquemia do mamilo e me- 
lhorar a tecnica de amamentaqao (pega), quando essa 
for inadequada. Compressas mornas ajudam a aliviar a 
dor na maioria das vezes. 

Embora nao haja estudos que embasem o uso de 
farmacos no tratamento da sindrome de Raynaud, al- 
guns autores recomendam nifedipino (5 mg, 3 vezes/dia, 
por uma a duas semanas), vitamina B6 (200 mg/dia, 
uma vez/dia, por quatro a cinco dias, e depois 50 mg/dia 
por mais uma a duas semanas), suplementaqao com cal- 
cio (2.000 mg/dia), suplementaqao com magnesio (1.000 
mg/dia) e ibuprofeno 6 . 

■ PeitosCheios 
(ingurgitamento fisiologico) 

A estase do leite pode ocorrer fisiologicamente, na 
apojadura do leite (descida do leite), entre o terceiro e o 
quinto dia apos o parto, como resultado do aumento do 
volume de leite e da circulaqao linfatica 4 . A mama, nes¬ 
ses casos, encontra-se cheia, pesada, com discrete au¬ 
mento de temperatura, porem sem sinais de hiperemia 
ou edema 1 . O leite flui facilmente e uma ordenha com 
tecnica adequada ou sucqao eficiente exercida pelo bebe 
resolve rapidamente o processo 4 . O ingurgitamento fi¬ 
siologico nao necessita de intervenqao, resolvendo-se as- 
sim que ocorrer o ajuste de produqao do leite ao consu- 
mo da crianqa (em poucos dias) 4 . 

■ Ingurgitamento Mamario 

O ingurgitamento mamario patologico, em geral, 
comeqa por volta do terceiro ao setimo dia apos o parto 


e envolve dois componentes: a remoqao ineficiente do 
leite, principalmente nos primeiros dias apos o parto, 
quando ocorre a descida do leite, e ao mesmo tempo o 
aumento do fluxo de sangue para as mamas, com conse- 
quente congestao e edema 4 . Como resultado, a mama 
fica difusamente edemaciada, firme e dolorida, e o leite 
nao drena facilmente 1,4 . O ingurgitamento e geralmente 
bilateral, podendo envolver somente a regiao areolar ou 
o corpo da mama, ou ambos; nos casos mais graves, 
ocorre envolvimento da regiao areolar, fato que dificulta 
a pega, compromete o esvaziamento da mama e aumen- 
ta a possibilidade de traumas mamilares 1 . A distensao 
tecidual e excessiva e, muitas vezes, a nutriz apresenta fe- 
bre, grande desconforto e mal-estar, necessitando de in- 
tervenqao 4,6 . A principal causa de ingurgitamento ma¬ 
mario e a remoqao ineficiente de leite, que pode ocorrer 
por separaqao entre mae e bebe, mamadas muito espa- 
qadas, tecnica inadequada de amamentaqao 1,4 , sucqao 
ineficiente e atraso da primeira mamada 4 . 

Preven^ao e tratamento 

O ingurgitamento e uma condiqao que pode ser pre- 
venida mediante tecnica adequada de amamentaqao, 
amamentaqao em livre demanda, nao uso de suplemen- 
tos e, sobretudo, remoqao efetiva do leite. Recomendam- 
-se as seguintes condutas: 

■ Manter a amamentaqao. 

■ Amamentar com mais frequencia e em livre demanda. 

■ Ordenhar o excesso de leite por meio de ordenha ma¬ 
nual ou mecanica. 

■ Massagear, com movimentos circulares, toda a mama 
e particularmente as regioes com ingurgitamento 
mais intenso, onde o leite esta “empedrado”. A massa- 
gem facilita a fluidificaqao do leite por transferencia 
de energia cinetica, utilizada para o rompimento das 
interaqoes intermoleculares que ocorrem no leite 
acumulado no interior da mama, alem de estimular a 
sintese de ocitocina necessaria ao reflexo de ejeqao do 
leite 18 . 

■ Ordenhar um pouco de leite antes da mamada, se a 
areola estiver tensa. 

■ Manter medidas de suporte, tais como: repouso; su- 
tias confortaveis, com alqas firmes e largas para man¬ 
ter as mamas elevadas e alivio da dor. 

■ Se necessario, usar analgesicos sistemicos. Recomen- 
da-se o ibuprofeno, que tem efeito analgesico e anti- 
-inflamatorio; o paracetamol pode ser usado como 
opqao de analgesico 4,19 . 

■ Compressas frias podem ser indicadas. A hipotermia 
decorrente do uso de compressas frias diminui a pro- 
duqao do leite, pela vasoconstriqao provocada e con- 
sequente diminuiqao de oferta de substratos necessa- 
rios a produqao do leite. O seu uso deve ser em 
intervalos regulares, nos intervalos entre as mamadas, 
de acordo com o quadro clinico. Em situates de maior 
gravidade, pode ser aplicada a cada 2 horas. No entan- 
to, o tempo de aplica^ao das compressas frias nao deve 
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ultrapassar 15 minutos, em razao do efeito rebote, ou 
seja, um aumento de fluxo sanguineo para compensar 
a reduqao da temperatura local 18 . 

■ Banho morno acompanhado de massagens na mama 
ajuda na liberaqao do leite 4 . No entanto, o uso de 
compressas mornas antes das mamadas, apesar de 
ajudar no esvaziamento da mama, nao tem sido mais 
recomendado na maioria dos services, por causa do 
risco de queimaduras. Entretanto, quando for possl- 
vel o uso cuidadoso desse procedimento 4 ou supervi- 
sao de professional de saude, como nos casos de inter- 
namentos da mae, da crianqa 20 ou em Bancos de Leite 
Humanos, as compressas mornas sao recomendadas 4 . 

E importante acrescentar que, em uma revisao siste- 
matica da literatura, que incluiu oito ensaios clinicos 
randomizados ou quasi-randomizados, nao houve com- 
provaqao cientifica de que o tratamento com ultrassom, 
ocitocina ou compressas frias seja eficiente no alivio dos 
sintomas do ingurgitamento mamario. A unica medida 
que se mostrou eficaz foi o uso de anti-inflamatorios 19 . 
Recentemente, tem-se recomendado medidas farmaco- 
logicas (uso de anti-inflamatorios) alem das medidas 
nao famacologicas para o tratamento dessa afeeqao 2 . 

■ Ductos Lactiferos Bloqueados 

O bloqueio de ductos lactiferos ocorre quando o 
leite produzido em determinada area da mama nao e 
drenado adequadamente em consequencia de mama¬ 
das infrequentes, pega incorreta, roupas apertadas, 
trauma na mama ou espessamento do leite 4 . Nesses ca¬ 
sos, as nutrizes apresentam nodulos localizados, sensi- 
veis e dolorosos, acompanhados de dor, vermelhidao e 
calor na area envolvida. Em geral, a febre nao faz parte 
do quadro clinico. 

Em alguns casos, pode-se notar pequenos pontos 
brancos, na ponta do mamilo, muito dolorosos durante 
as mamadas, que podem ser removidos ao esfrega-los 
com uma toalha ou punciona-los com agulha esteriliza- 
da 18 . As medidas preventivas dos ductos bloqueados sao 
as mesmas do ingurgitamento mamario, assim como o 
tratamento, o qual deve ser instituido precoce e energi- 
camente, para que o processo nao evolua para mastite 4 . 

■ Mastite 

E um processo inflamatorio da mama, podendo ser 
acompanhado de infeeqao; quando se associa a lactaqao, 
denomina-se mastite lactacional ou puerperal. Em revi¬ 
sao da Organizacao Mundial da Saude (OMS) 7 , foi rela- 
tada incidencia de 2,6 a 33%. Essas variances foram 
atribuidas as diferenqas metodologicas entre os estu- 
dos 7,21,22 . 

Segundo a OMS, as principals causas de mastite sao 
as conduces que ocasionam estase do leite (causa pri- 


maria) com consequente processo inflamatorio e poste¬ 
rior infeeqao 7 . Foram tambem referidos como fatores 
predisponentes para essa afeeqao uso de chupetas e ma- 
madeiras, primiparidade, trabalho materno fora do lar, 
fadiga materna, episodios previos de mastite, fissura de 
mamilos e freio lingual curto. Qualquer fator que favo- 
reqa a estagnaqao do leite predispoe ao aparecimento de 
mastite, como bloqueio de ductos, produqao excessiva 
de leite, pega inadequada, sucqao ineficiente, esvazia¬ 
mento incompleto da mama, restriqao da frequencia e 
duraqao das mamadas 4,23 horarios regulares de mama¬ 
das e longos periodos de sono do bebe, dentre outros 7 . 
Outros fatores tambem sugeridos como determinantes 
necessitam de maiores investigates, tais como idade 
materna (menor que 21 anos), uso de sutia apertado, po- 
siqao prona para dormir, trauma mamario, fatores nutri- 
cionais, como tipo de alimentaqao (ingestao elevada de 
sal e gorduras) e niveis de micronutrientes (carencia de 
antioxidantes: vitamina E e vitamina A), fumo, condi- 
qoes higienicas precarias e fatores associados a pele da 
mama, como tipo de pele e reaqoes alergicas 7 . 

O excesso de leite produzido e o entumescimento 
mamario resultam de falhas na autorregulaqao da fisio- 
logia da lactaqao. O leite acumulado no interior da 
mama e submetido ao aumento de pressao intraductal 
muda progressivamente a sua viscosidade ate atingir o 
estagio maximo de “empedramento” 18 . A mudanqa na 
viscosidade pode ser entendida, tambem, como um me- 
canismo de proteqao contra a colonizaqao dos ductos 
lactiferos por microrganismos que compoem a flora 
normal da pele; uma vez que o aumento de viscosidade 
funciona como uma barreira fisica que diminui a difusi- 
bilidade dos microrganismos no leite 18 . Quando se esgo- 
tam os mecanismos de proteqao da nutriz contra infec- 
qao e a estase do leite nao e resolvida, o processo 
inflamatorio e o crescimento bacteriano se instalam. A 
presenqa de bacterias no leite nao indica necessariamen- 
te infeeqao e nem sempre esta associada a manifestaqoes 
clinicas 7 . Em consequencia de um estudo randomizado 
com contagem total de leucocitos e de bacterias no leite 
de nutrizes com sinais clinicos de mastite, foi proposto o 
seguinte esquema de classificaqao: estase de leite (leuco¬ 
citos inferiores a 106/mL e bacterias abaixo de 103/mL); 
mastite nao infecciosa (leucocitos acima de 106/mL e 
bacterias menos de 103/mL); e mastite infecciosa (leu¬ 
cocitos superiores a 106/mL e bacterias inferiores a 103/ 
mL). Possivelmente, as mudanqas fisiopatologicas, ini- 
ciadas na estase, sao exacerbadas pela atividade bacte- 
riana, resultando em processo continuo de mastite sub- 
clinica que evolui para mastite infecciosa e, 
posteriormente, para abscesso 24 . Sem a realizaqao de 
contagem de celulas (leucocitos) e de bacterias no leite, 
nao e possivel definir se a mastite e ou nao infecciosa 7 , 
uma vez que os sinais e sintomas dessas duas afecqoes 
sao bastante semelhantes 21 . Entretanto, cultura do leite 
nao e uma pratica rotineira para o diagnostico de mas¬ 
tite, e estudos bacteriologicos podem nao ser elucidati- 
vos, por ser inevitavel a colonizaqao bacteriana do leite 


PROBLEMAS COM A MAMA PUERPERAL E SEU MANEJO 495 


pelas bacterias presentes na pele 7 . O espectro bacteriano 
do leite e frequentemente similar ao da pele da nutriz. 
Um metodo capaz de distinguir infecqao de uma sim¬ 
ples colonizaqao de ductos e a dosagem de imunoglobu- 
linas especificas, as quais, se positivas, indicam infec- 
qao 7 . Essa pratica, porem, nao e acessivel habitualmente. 

De acordo com sua localizaqao, a mastite infecciosa e 
classificada em superficial, quando acomete a pele, e in- 
tramamaria, quando se localiza no parenquima da glan- 
dula mamaria (parenquimatosa) ou no tecido conectivo 
(intersticial). De acordo com o padrao epidemiologico, a 
mastite e classificada em epidemica e esporadica 7,21 . 

Varias especies de microrganismos tem sido asso- 
ciadas a mastite puerperal e ao abscesso mamario, des- 
tacando-se o Staphylococcus aureus como o agente mais 
comum da mastite lactacional infecciosa, responsavel 
por cerca de 95% dos casos, seguido do estafilococo coa- 
gulase-negativo 21 . Tem-se identificado cepas de S. au¬ 
reus resistentes a meticilina (MRSA), particularmente 
nas infecqoes adquiridas no hospital 1 . Outras especies, 
menos frequentemente isoladas, incluem Streptococcus 
(alfa, beta e nao hemolitico), Escherichia coli, especies de 
bacteroides, Corynebacterium kroppenstedtii, Coryne- 
bacterium amycolatum, Corynebacterium tuberculostea- 
ricum, Salmonella 7 , Mycobacterium tuberculosis 25 , Can¬ 
dida albicans e Cryptococcus 24 . As portas de entrada 
mais frequentes sao os poros mamilares e os ductos lac- 
tiferos 14 , mas as vias linfatica 7,14 e hematogenica tambem 
podem estar envolvidas 7,14,25 . 

Quadro cllnico e diagnostico 

A mastite lactacional tem inicio, geralmente, na se- 
gunda ou terceira semana pos-parto, podendo, no en- 
tanto, ocorrer em qualquer estagio da lactaqao 4 . Ocorre, 
na maioria das vezes, unilateralmente, em area localiza- 
da ou em varios pontos da mama 7 . 

As manifestaqoes clinicas podem variar desde uma 
simples inflamaqao focal, com repercussoes sistemicas 
minimas, ate sinais e sintomas de abscesso e septice- 
m j a i4,2i,25 mama a presenta-se vermelha, quente, ede- 
maciada e dolorida, e a nutriz refere febre e sintomas 
semelhantes a sindrome gripal 14,25 ' 26 , acompanhados, 
algumas vezes, de nauseas e vomitos. Os sintomas cos- 
tumam ter grande impacto nas atividades diarias da 
nutriz 26 . 

O diagnostico e habitualmente clinico, o que torna a 
anamnese e o exame fisico fundamentals na investiga- 
qao. O hemograma revela leucocitose com desvio a es- 
querda. Atualmente, a cultura do leite seguida de anti- 
biograma esta indicada em mastites epidemicas, apesar 
de ser um recurso que pode ser utilizado em todos os 
casos de mastite. 

A ultrassonografia e um recurso que auxilia na dife- 
renciaqao entre mastite e outras doenqas, como absces¬ 
so, galactocele e tu morales. Por ser um procedimento 
nao invasivo, pode ser usado em todas as pacientes com 


suspeita de abscesso, para averiguar a presenqa precoce 
de secrecao purulenta 27 . Nas pacientes que nao respon¬ 
dent ao tratamento, e preciso considerar a possibilidade 
de cancer de mama e indicar biopsia guiada por ultras¬ 
sonografia para o diagnostico diferencial 27 . 

Preven^ao 

A mastite lactacional e o abscesso mamario podem 
ser evitados, desde que medidas de intervenqao sejam 
realizadas precocemente nas situaqoes associadas a esta- 
se do leite e fissura do mamilo 28 . Assim, aos primeiros si¬ 
nais de ingurgitamento, bloqueio de ductos, trauma ma- 
milar, deve-se prontamente dar inicio ao tratamento 28 . E 
importante ressaltar que, nas mastites recorrentes e nas 
que evoluem para abscesso, observa-se atraso entre o 
aparecimento dos sintomas e a assistencia medica 4 . 

E preciso comentar que, recente revisao da Cochra¬ 
ne, conduzida com o objetivo de avaliar estrategias de 
intervenqoes para prevenqao da mastite, nao encontrou 
evidencias suficientes de impacto de medidas tradicio- 
nalmente recomendadas que incluiu orientates de tec- 
nica e manejo da amamentaqao, assim como de outras: 
fator antissecretor, uso de pomada de acido fusidico ou 
muciprocina nos mamilos 29 . 

Tratamento 

Os principals componentes do tratamento da masti¬ 
te incluem: 

■ Esvaziamento adequado da mama: por meio da ma- 
nutenqao da amamentaqao e/ou ordenhas para retira- 
da manual do excesso de leite produzido 7,18 , pois a re- 
moqao efetiva do leite se contitui no procedimento de 
maior importancia no tratamento da mastite. E preci¬ 
so acrescentar que nos casos de dor intensa a ama- 
mentaqao pode ser temporariamente interrompida 
na mama afetada e o leite ser ordenhado e oferecido 
ao lactente 7 . Apesar da presenqa de bacterias no leite 
materno quando ha mastite, a manutenqao da ama- 
mentaqao esta indicada por nao oferecer riscos ao re- 
cem-nascido a termo sadio 4,7 . 

■ Tratamento farmacologico: a antibioticoterapia esta 
indicada quando o quadro clinico for significative 
desde o inicio, se os sintomas apresentados nao me- 
lhoram apos 12 a 24 horas de instituidas as medidas 
nao farmacologicas, fissura visivel de mamilos ou 
quando a contagem de celulas e a cultura da secrecao 
lactea indicarem infeeqao 4,7 . A demora no inicio de 
tratamento esta associada a maior risco de desenvol- 
vimento de abscessos 27 . As principals opcoes de trata¬ 
mento recaem sobre os antimicrobianos, cujo espec¬ 
tro de aqao inclua o Staphylococcus aureus 4,7 . Nos 
tratamentos ambulatoriais, recomenda-se a cefalexi- 
na, na dose de 500 mg, por via oral a cada 6 horas, ou 
amoxicilina, de preferencia associada ao acido clavu- 
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lanico, por via oral, a cada 8 horas 18 . Em mulheres 
alergicas aos antibioticos betalactamicos (penicilinas 
e cefalosporinas), esta indicada a eritromicina. 

Outro fator que precisa ser considerado no trata- 
mento da mastite e o tempo transcorrido entre a hospi- 
talizaqao para o parto e o aparecimento dos sintomas, 
em razao da possibilidade da presenqa de microbiota 
hospitalar resistente. Nesses casos, devem ser prescritos 
antibioticos que sejam efetivos contra o Staphylococcus 
aureus produtor de betalactamase (oxacilina, dicloxaci- 
lina nafcilina, flucoxacilina, cefalexina) ou ainda a clin- 
damicina ou vancomicina 7 ' 21 . Em todos os casos, os an¬ 
tibioticos devem ser utilizados por, no minimo, 10 a 14 
dias, porque os tratamentos mais curtos apresentam alta 
incidencia de recorrencia 7,18 . E preciso acrescentar que o 
uso de antibioticos sem o esvaziamento adequado da 
mama nao e suficiente para o tratamento da mastite 4,30 . 

■ O tratamento sintomatico e realizado com analgesicos, 
preferencialmente o ibuprofeno, farmaco compativel 
com a amamentaqao 4,7 e com melhor resposta clinica 
quando comparado com paracetamol 4 . Como perspec- 
tiva de tratamento, estudo recente que avaliou o uso de 
probioticos isolados do leite materno ( Lactobacillus 
fermentum ou Lactobacillus salivarius) por via oral 
para tratamento da mastite, concluiu que parece ser 
uma alternativa eficiente ao uso de antibioticos 31 . 

■ Apoio emocianal a nutriz: a mastite quase sempre 
esta associada com emoqoes tais como angustia, de- 
pressao e choro, pela vivencia do processo doloroso e 
inseguranqa e preocupaqao quanto a manutenqao da 
amamentaqao. Os profissionais de saude podem aju- 
dar dando apoio emocional a mae-mulher que tem a 
sua mama afetada, alem de restabelecer confianqa de 
que a amamentaqao e segura e nao apresenta riscos 
para a saude do lactente 18 , desde que tratada com an¬ 
tibioticos. 

■ Medidas de suporte: repouso, ingestao abundante de 11- 
quidos 21 , uso de sutia com alqas firmes e largas, mas 
que nao sejam apertadas ou provoquem dor, e, sobre- 
tudo, medidas que facilitem a drenagem do leite, como 
ordenha precedida por movimentos vibratarios da 
mama (sacudidelas), delicadas massagens circulares na 
mama, alem de iniciar a mamada pela mama nao afe¬ 
tada. O calor umido pode ser empregado visando a fa- 
cilitar a drenagem do leite e alivio da dor e/ou as com- 
pressas frias para o alivio da dor e diminuiqao da 
produqao do kite 4 . As compressas frias devem ser usa- 
das em intervalos regulares de ate 2 horas, entre as ma- 
madas, e durante no maxim o 15 minutos. 

E importante ressaltar que a utilizaqao de compressas 
nas intercorrencias mamarias tem sido objeto de inume- 
ras controversias. Na ultima decada, tem-se indicado o 
emprego de compressas frias em substituicao as quentes, 
destacando-se particularmente o efeito anestesico local 
das compressas frias e o risco de queimaduras das com¬ 
pressas quentes. A escolha entre compressas mornas ou 


frias deve basear-se na compreensao da fisiopatologia do 
ingurgitamento mamario e da mastite. As compressas 
frias promovem vasoconstricao e consequente diminui- 
qao de substratos necessarios a sintese do kite (favorecen- 
do a autorregulaqao de produqao do kite), enquanto a 
aplicaqao de calor local auxilia na resoluqao da estase do 
kite, mas aumenta a sua produqao. Ademais, no caso de 
aplicaqao de compressas mornas, deve-se atentar para o 
risco adicional de queimaduras. 

■ Mastite Nao Infecciosa 

E um processo inflamatario decorrente do impedi¬ 
menta da drenagem do kite da mama, que pode ser ob- 
servado quando ha bloqueio do ducto, no ingurgita¬ 
mento mamario ou em qualquer situaqao que impeqa a 
saida do kite. Assim, na estase do kite, ha aumento da 
pressao intraductal, com consequente achatamento das 
celulas alveolares e ampliaqao dos espacos entre as celu- 
las, facilitando a passagem de substancias do plasma 
para o kite (mais frequentemente imunoproteinas e so- 
dio) e do kite para o tecido intersticial (em especial ci- 
tocinas). Como consequencia, ha resposta inflamatoria e 
edema, que, na maioria das vezes, envolvem o tecido 
conjuntivo interlobular 7,14 . Ocorrem, assim, mudanqas 
na composiqao do kite com aumento dos niveis de so- 
dio e cloro e diminuiqao da concentraqao de lactose e 
potassio. Desse modo, o gosto do kite fica mais salgado 
e, por isso, pode haver recusa do peito pelo bebe 7,14 . 

O tratamento da mastite nao infecciosa e o mesmo da 
mastite infecciosa, com exce^ao do uso de antibioticos. 

■ Mastite Subclinica 

Na ultima decada, tem sido tambem estudada a 
mastite subclinica, condi^ao na qual se observam redu- 
qao do kite produzido e alteraqoes bioquimicas no leite, 
na ausencia de sinais e sintomas de mastite 24,32 . Similar- 
mente a mastite clinica, pode estar associada a fatores 
que favore^am a estagnaqao do kite, como reduqao do 
numero de mamadas e introduqao de suplementos 7 , 
com consequente aumento da relaqao sodio/potassio no 
kite, acompanhado de aumento de citoquinas e inter- 
leucinas-8 32 . 

■ Abscesso Mamario 

Uma complicate grave da mastite e o abscesso ma¬ 
mario, definido como coleqao de pus localizada dentro da 
mama e protegida por uma capsula, relatado em 11% das 
mulheres com quadro clinico de mastite 25 e mais comu- 
mente observado nas seis primeiras semanas apos o par¬ 
to 7 . Geralmente e secundario a mastite nao devidamente 
tratada 4 . Do mesmo modo que na mastite, o agente etio- 
logico mais frequente e o Staphylococcus aureus 4,7,25,28 . 
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O diagnostico e feito basicamente por parametros cli- 
nicos, que incluem dor intensa, febre, mal-estar, calafrios 
e presenca de areas de flutuaqao a palpaqao no local do 
abscesso. Geralmente, so uma das mamas e acometida. A 
ultrassonografia e um procedimento importante para o 
diagnostico precoce dessa afeccao, devendo ser utilizada 
em todos os casos suspeitos 27,33 . No diagnostico diferen- 
cial do abscesso, devem-se considerar galactocele, fibroa¬ 
denoma e carcinoma da mama 7 ' 25 ' 27 . 

O abscesso exige intervenqao rapida, com drenagem 
cirurgica, de preferencia sob anestesia, com coleta de se- 
creqao purulenta para cultura e antibiograma. Quando 
possivel, fazer pequenas incisoes ou aspiraqoes com agu- 
lha guiada por ultrassonografia para preservar o tecido 
mamario 4 Sao recomendadas antibioticoterapia e de- 
mais condutas indicadas no tratamento da mastite. Os 
abscessos mamarios nao adequadamente tratados po- 
dem evoluir para drenagem espontanea, necrose e perda 
do tecido mamario. A amamentaqao pode ser mantida 
dependendo da localizaqao do abscesso. Ha varios estu- 
dos que demonstram que a amamentaqao e segura para 
o bebe, mesmo na presenca de Staphylococcus aureus 7 . 
Havendo necessidade de interromper a lactaqao na 
mama afetada, essa deve ser esvaziada regularmente, e a 
amamentaqao mantida na mama sadia 4 . O uso de farma- 
cos que determinem a supressao da lactaqao nao esta in- 
dicado nos casos em que as maes desejem continuar a 
amamentaqao 34 . 

Para prevenqao do abscesso, e fundamental a insti- 
tuiqao precoce do tratamento da mastite. 

■ Mastite, Abscesso Mamario e Fissura 
em Maes HIV Positivas 

Em maes portadoras do virus da imunodeficiencia 
humana (HIV), a presenqa de mastite, fissuras de ma- 
milos e abscesso mamario aumenta o risco de trans- 
missao vertical 35 . O Ministerio de Saude do Brasil reco- 
menda a interrupqao da amamentaqao nas nutrizes 
HIV positivas 36 . Entretanto, a OMS, apesar de conside¬ 
rar a possibilidade de interrupqao da amamentaqao e 
uso de formulas, admite a manutenqao da amamenta- 
qao na mama nao afetada, quando a alimentaqao alter- 
nativa nao for aceitavel, factivel, acessivel, sustentavel e 
segura (AFASS) 35 . 

■ Resumo 

Os problemas mais comuns relacionados com a 
mama puerperal incluem dor/trauma nos mamilos, can- 
didiase, sindrome de Raynaud nos mamilos, ingurgita- 
mento mamario, bloqueio de ductos, mastite e abscesso 
mamario. A fissura mamilar e a dificuldade mais fre- 
quente no periodo pos-parto imediato, tendo como 
principal causa tecnica inadequada de amamentaqao. O 
ingurgitamento mamario, quando patologico, necessita 


de pronta intervencao. A mastite lactacional e caracteri- 
zada por processo inflamatorio na mama, com maior 
ocorrencia nas tres primeiras semanas do puerperio, 
tendo como principal causa a estase do leite. A mastite 
infecciosa e causada principalmente pelo Staphylococcus 
aureus. O diagnostico e habitualmente clinico, baseado 
nos sintomas de dor, edema, calor e vermelhidao na area 
afetada da mama, e sinais e sintomas sistemicos. O trata¬ 
mento consiste na remoqao efetiva do leite da mama, an¬ 
tibioticoterapia, medicamentos sintomaticos e medidas 
de suporte. 

A maioria dos problemas comuns relacionados a 
lactaqao tem origem em condiqoes que levam a um es- 
vaziamento mamario inadequado. Assim, ma tecnica de 
amamentaqao, mamadas infrequentes e em horarios 
predeterminados, uso de chupetas e de suplementos 
(agua, chas, outros leites) sao importantes fatores pre- 
disponentes ao aparecimento de complicates da lacta- 
qao. Uma vez presentes, os problemas devem ser mane- 
jados adequadamente, evitando-se, assim, o desmame 
precoce, bem como situaqoes dolorosas e, por vezes, de- 
bilitante para nutriz. 
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■ Introdugao 

Tendo em vista a importancia do leite materno para 
a saude de recem-nascidos (RN) e lactentes, nao se de- 
vem poupar esforqos no sentido de superar as dificulda- 
des surgidas durante a amamentaqao. Equip es multipro- 
fissionais treinadas no manejo do aleitamento materno 
devem estar de prontidao para auxiliar o binomio mae- 
-filho sempre que solicitadas, apoiando a nutriz e, sobre- 
tudo, transmitindo-lhe confianqa quanto a possibilidade 
de exito 1 . 

As dificuldades mais frequentemente observadas 
pelos profissionais de saude, que podem constituir obs- 
taculos ao sucesso do aleitamento materno, ja foram 
abordadas em outros capitulos. 

Existem, no entanto, situaqoes especiais que mere- 
cem tratamento diferenciado, pois envolvem particula- 
ridades cujo conhecimento e primordial para a adequa- 
da soluqao das dificuldades surgidas. Sao elas: 
prematuridade, gemelaridade, presenqa de malforma- 
qoes orofaciais, de cardiopatias congenitas, de disturbios 
neurologicos, de refluxo gastroesofagico e de erros ina- 
tos do metabolismo no lactente, bem como amamenta- 
qao de crianqas adotadas. 

■ Aleitamento Materno em 
Recem-nascidos Pre-termo (RNPT) 

Aproximadamente 15% dos RN apresentam baixo 
peso ao nascimento, incluindo os RNPT e aqueles com 
restriqao do crescimento intrauterino 2 ; mais de 90% des- 
sas crianqas nascem nos paises em desenvolvimento, es- 
tando suscetiveis a infecqoes diversas e a varios graus de 
desnutriqao pos-natal. Dessa forma, recomenda-se for- 
necer-lhes leite materno fresco, particularmente para os 
lactentes internados no hospital por periodo prolonga- 


do. O leite produzido por maes de RNPT apresenta, du¬ 
rante o primeiro mes de lactaqao, caracteristicas peculia- 
res, com maior concentraqao de varios nutrientes. Assim, 
o leite da propria mae e considerado o alimento ideal 
para tais RN, devendo-se incentivar a nutriz a manter 
sua produqao tanto quanto possivel. 

■ Caracteristicas do Leite Produzido por 
Maes de Recem-nascidos Pre-termo 
(RNPT) eTermo (RNT) 

A analise da composiqao do leite humano no decor- 
rer do primeiro mes de lactaqao, seja ele de maes de RN 
a termo (RNT) ou pre-termo (RNPT), mostra que a 
concentraqao total de proteinas diminui, enquanto a de 
gorduras se eleva consideravelmente 3 5 . Por outro lado, o 
nivel de lactose aumenta em ambos os leites, ao mesmo 
tempo em que o total de minerals decai com o passar 
das semanas. 

E interessante notar que o aumento da lactose e da 
gordura no leite acompanha paralelamente o desenvol¬ 
vimento do intestino e a elevaqao concomitante das ati- 
vidades da lipase e da lactase 6 ' 7 . 

Com relaqao ao nitrogenio proteico, Gross et al. 3 , At¬ 
kinson et al. 8 e Butte et al. 9 relataram maiores concentra- 
qoes no leite da mae do RNPT quando comparadas aque- 
las obtidas no leite da mae do RNT durante o primeiro 
mes de vida. Quanto a qualidade proteica, tanto o leite das 
maes de RNPT quanto o das maes de RNT contem me- 
nor teor de aminoacidos fenilalanina, tirosina e metioni- 
na e concentraqao mais elevada de cistina, taurina e glu- 
tamina; tais valores vem de encontro as peculiaridades 
enzimaticas de tais criancas, evitando acumulo de deter- 
minados aminoacidos em seu organismo, bem como a 
necessidade de se fornecer ao RN os aminoacidos condi- 
cionalmente essenciais cistina, taurina e glutamina 1 . 
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Com relate as gorduras e aos carboidratos, suas 
concentrates sao quantitativamente semelhantes em 
maes de RNPT e RNT, embora os teores de colesterol, 
fosfolipidios, acidos graxos de cadeia media/intermedia- 
ria e acidos graxos poli-insaturados sejam mais elevados 
no leite das maes de RNPT. O mesmo pode ser dito para 
o sodio e o cloro, cujos niveis lacteos sao mais elevados, 
durante as primeiras semanas de vida, em nutrizes que 
deram a luz prematuramente 3,10 . 

Barros e Carneiro-Sampaio 10 encontraram, como 
resultado de suas pesquisas, maiores concentrates de 
proteinas e sodio, bem como menores niveis de potassio, 
no leite das maes de RNPT em relaqao ao das maes de 
RNT. 

Chan 11 e Gross et al. 3 demonstraram concentrate 
total de calcio e fosforo no leite da mae de RNPT seme- 
lhante a do leite da mae do RNT, diminuindo com o pas- 
sar do primeiro mes. Porem, a analise do calcio ionizado 
lacteo mostrou valores mais elevados na mae do RNPT, 
tanto no leite anterior quanto no posterior. As nutrizes 
que estavam amamentando suas crianqas prematuras 
apresentaram tambem maior concentrate de fosforo 
em sua produqao lactea quando comparada aquela das 
maes dos RNT. 

Quanto aos valores de cobre e zinco, nao ha dife- 
renqas significativas entre os kites de maes de RNPT e 
RNT 12,13 . O selenio e considerado essencial, porem, sua 
deficiencia e rara em RNPT alimentados com kite da 
propria mae. Ate o momento, nao ha in formates sobre 
o conteudo de cromio no kite de maes de RNPT, po¬ 
rem, nao foram registrados casos de deficiencia de tal 
oligoelemento 14 . O manganes parece ser encontrado em 
baixas concentrates no kite humano, embora nao haja 
evidencias de que a ingestao de quantidades aparente- 
mente insuficientes desse mineral, em RNPT alimenta¬ 
dos com kite da propria mae, leve ao aparecimento de 
sintomas 15 . 

Quanto as vitaminas, suas concentrates geralmen- 
te aumentam no decorrer da lactaqao. As quantidades 
observadas no kite das maes de RNPT sao poucas ve- 
zes superiores as detectadas no kite das maes de RNT, 
no correspondente estagio de lactaqao. No entanto, com 
relate as vitaminas lipossoluveis, a concentrate de vi- 
tamina A no kite de maes de RNPT e maior do que nas 
de RNT, embora ocorra reduqao gradativa tanto do re¬ 
tinol quanto do caroteno lacteo no decorrer da lacta- 
to 16 ' 17 . A concentrate de vitamina D no kite humano 
e baixa, tendo sido considerada insuficiente para as ne- 
cessidades das crianqas nascidas prematuramente 18 . 
Quanto a vitamina E, apesar dos baixos niveis em plas¬ 
ma e figado apresentados por RNPT, os teores lacteos 
verificados em suas maes sao mais elevados em relaqao 
aqueles das maes de RNT 19 durante o primeiro mes de 
lactacao. 

As concentrates dos fatores de proteqao observa¬ 
das no kite das maes de RNPT sao superiores as verifi- 
cadas no kite de maes de RNT 10 , contribuindo para me- 
lhor proteto contra infecqoes. 


Assim, Lucas et al. 20 detectaram, nos primeiros cin- 
co dias de lactaqao, maiores concentrates de IgA no ki¬ 
te das maes de crianqas nascidas prematuramente. O ki¬ 
te de maes de RNPT possui concentrate maior de 
lactoferrina quando comparado ao de maes de RNT, 
principalmente durante as primeiras 10 a 12 semanas de 
lactacao, declinando no decorrer desse periodo 21 . O ni- 
vel lacteo de lisozima tambem e mais elevado nas maes 
de RNPT que nas de RNT 22 , parecendo crescer ainda 
mais durante a lactaqao. Verifica-se marcado aumento 
na concentrate lactea de lisozima a epoca da involute 
mamaria, na fase tardia da lactaqao ou apos exposiqao 
antigenica 21 . 

A enzima com propriedades anti-inflamatorias ace- 
til-hidrolase do fator ativador de plaquetas (PAF) foi en- 
contrada por Moya et al. 23 em concentrate cinco vezes 
maior no kite das maes de RNPT em relaqao ao das 
maes de RNT, contribuindo significativamente para a 
proteto conferida pelo kite humano contra a enteroco- 
lite necrosante. 


■ Efeitos da Pasteuriza^ao Sobre as 
Propriedades do Leite Humano 

A ideia difundida entre muitos profissionais de 
saude de que o kite pasteurizado tem apenas fun to 
nutritiva, nao protegendo as crianqas que dele se utili- 
zam, nao e verdadeira. Assim, o kite humano ordenha- 
do e pasteurizado (LHOP) conserva a maioria das ca- 
racteristicas nutricionais e cerca de 75% das 
propriedades imunologicas do kite humano cru, tendo 
ainda a vantagem de eliminar o risco de transmissao de 
agentes infecciosos 24 27 . O LHOP mantem grande par¬ 
te das propriedades nutricionais ja descritas, sofrendo 
apenas pequena reduqao nas concentrates de lipidios 
totais e das vitaminas termossensiveis (A, Bl, B2, C e 
folato); a digestao dos lipidios tambem pode ser preju- 
dicada, pois a pasteurizaqao inativa as lipases lacteas. 
Deve-se ressaltar a possibilidade de classificaqao do 
LHOP de acordo com varias caracteristicas, como: fase 
da lactaqao (colostro, kite de transiqao ou kite madu- 
ro); idade gestacional; metodo de coleta (ordenhado ou 
gotejado); crematocrito e energia (kite anterior ou 
posterior). Essa classificaqao possibilita ao neonatolo- 
gista a escolha do produto lacteo mais adequado as ca¬ 
racteristicas dos RN por ele assistido. 

■ Beneficios do Leite Materno 
para o RNPT 

Ha inumeras evidencias de beneficios do kite da 
propria mae para os RNPT, especialmente para aqueles 
de muito baixo peso (peso de nascimento inferior a 
1.500 g). 

Quanto as propriedades nutricionais do kite mater¬ 
no, nota-se uma perfeita adequate as peculiaridades 
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metabolicas de tais recem-nascidos 28 . Deve-se destacar 
o predominio de proteinas do soro sobre a caseina 
(60:40) e, em consequencia, a melhor qualidade dos 
aminoacidos lacteos. Com relagao ao perfil lipidico, a 
presenga da lipase estimulada por sais biliares e fator di- 
ferencial, devendo-se ressaltar ainda o padrao de acidos 
graxos, com predominio dos essenciais (linoleico e alfa- 
-linolenico) e daqueles de cadeia muito longa (omega-3 
e omega-6). Esse perfil tern importantes repercussoes no 
crescimento, bem como nas fun goes visual e cognitiva. 
Quanto aos carboidratos, a permanencia na luz intesti¬ 
nal de pequena quantidade de lactose nao absorvida in- 
duz, em sinergismo com a glicoproteina prebiotica de- 
nominada “fator bifido”, a proliferagao de flora 
bacteriana nao patogenica. Os oligossacaridios caracte- 
risticos do leite materno tem destacada fungao de defe- 
sa, inibindo a adesao bacteriana as superficies epiteliais. 
As propriedades nutricionais citadas sao responsaveis 
pelo esvaziamento gastrico mais rapido e por significa- 
tiva redugao na frequencia de intolerancia alimentar. Va- 
rios estudos mostram ainda a maior concentragao de al- 
guns nutrientes no leite produzido por maes de RNPT 
durante as primeiras duas a quatro semanas de lactagao, 
destacando-se, conforme ja citado anteriormente, os 
teores de proteinas, fatores de defesa, energia e lipidios, 
acidos graxos de cadeia media e longa, sodio, cloro e vi- 
taminas lipossoluveis (A, D e E) 28 . 

As caracteristicas imunologicas do leite materno, 
que se devem a presenga de pelo menos 150 tipos dife- 
rentes de fatores bioativos dificilmente reprodutiveis nas 
formulas para RNPT, protegem o organismo contra uma 
serie de infecgoes; apenas para citar as mais frequentes, 
a literatura relata menor prevalencia de sepse, meningi- 
te, gastrenterite, infecgoes respiratorias, infecgao urina¬ 
ria e otite media nos RNPT amamentados. Tais fatores 
bioativos, cuja agao e local e sistemica, incluem os agen- 
tes antimicrobianos propriamente ditos, alem de celulas 
fagocitarias, fatores troficos gastrointestinais, enzimas e 
hormonios gastrointestinais, fatores anti-inflamatorios, 
moduladores do crescimento e imunomoduladores; es- 
tes ultimos estimulam o desenvolvimento do sistema de 
defesa proprio do RNPT 29 . As propriedades nutricionais 
e imunologicas do leite materno conferem ainda ao 
RNPT significativa protegao contra a enterocolite ne- 
crosante, cuja frequencia e seis a dez vezes menor em 
RNPT com leite materno em relagao aqueles alimenta- 
dos com formula 23 . 

A presenga no leite materno de acidos graxos ome¬ 
ga-3 e de substancias com propriedades antioxidantes 
fornece documentada protegao contra a retinopatia da 
prematuridade, reduzindo sua frequencia e gravidade 30 . A 
menor exposigao a proteinas heterologas protege o RNPT 
em aleitamento materno contra doengas atopicas e alergi- 
cas, bem como contra as autoimunes, dentre as quais se 
destacam o diabete melito insulino-dependente, a doenga 
de Crohn, a retocolite ulcerativa e alguns linfomas. A lite¬ 
ratura relata ainda significativa protegao, em RNPT com 
leite materno, contra obesidade e doengas cardiovascula- 


res futuras, como hipertensao arterial, hipercolesterole- 
mia e doenga cardiaca isquemica 31 . 

Com relagao ao desenvolvimento neurologico, estu¬ 
dos demonstraram maior coeficiente intelectual aos oito 
anos de idade em RNPT que receberam leite materno no 
inicio da vida por, pelo menos, quatro semanas, sendo 
este efeito dose-dependente 32,33 . O aleitamento materno 
favorece ainda o desenvolvimento do sistema sensorio- 
-motor-oral, evitando problemas futures de mastigagao, 
oclusao dentaria, apneia do sono e outros. Por fim, nao 
se pode deixar de citar o significativo papel do aleita¬ 
mento materno no estreitamento do vinculo mae-filho, 
reduzindo a ocorrencia de abuso, negligencia e abando- 
no das criangas amamentadas 31 . 

■ Adequa^ao do Leite Humano 
para o RNPT 

O RNPT, em especial o de muito baixo peso, pode 
apresentar algumas deficiencias nutricionais quando ali- 
mentado exclusivamente com leite materno 28 . Assim, os 
conteudos lacteos de proteinas, sodio, calcio e fosforo, 
principalmente apos o primeiro mes de lactagao, podem 
ser insuficientes para manter crescimento adequado, po- 
dendo ainda resultar em desmineralizagao ossea de 
graus variados. A quantidade de energia presente no lei¬ 
te materno depende em grande parte de seu teor de gor- 
duras, cujo valor e extremamente variavel de nutriz para 
nutriz, durante uma mesma mamada e no decorrer do 
dia. Ademais, pode haver mau aproveitamento da gor- 
dura lactea, com perdas durante a coleta, o processa- 
mento e a administragao do alimento por sonda orogas- 
trica; para minimizar tais perdas, recomenda-se infusao 
intermitente, em vez de continua, seringas na posigao 
vertical, encurtamento dos equipos e homogeneizagao 
constante do leite durante a infusao. O conteudo lacteo 
de vitaminas lipossoluveis pode ser insuficiente para su- 
prir as necessidades dos RNPT, devendo-se administrar 
suplementos. O RNPT em aleitamento materno exclusi¬ 
ve pode ainda apresentar deficiencia tardia de zinco e 
ferro, com necessidade de suplementagao 28 . 

Existe a possibilidade de acrescentar ao leite huma¬ 
no, cru ou de banco, aditivos derivados do proprio leite 
humano desidratado, mas sua disponibilidade e peque¬ 
na, podendo-se recorrer aos aditivos industrializados 
derivados do leite de vaca 34 . No entanto, discute-se ain¬ 
da na literatura a manutengao, no leite humano aditiva- 
do, de todas as propriedades nutricionais e imunologicas 
caracteristicas do leite sem aditivos. 


■ Introdugao de Alimenta^ao Enteral 
Minima com Leite Materno para o RNPT 

A alimentagao enteral minima, tambem denomina- 
da nutrigao trofica, e a introdugao precoce de quantida- 
des minimas de alimentos por via oral. A ausencia de 
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distensao abdominal e de anomalias gastrointestinais, 
bem como a presenga de ruidos intestinais e a previa eli- 
minagao de meconio, serve como indicador para o ini- 
cio da alimentagao 35 . 

A nutrigao trofica tem o objetivo de preparar o tra- 
to gastrointestinal para a real nutrigao da crianga. A pre¬ 
sen ca do leite na luz intestinal parece estimular o desen- 
volvimento de sua mucosa, a maturagao da atividade 
motora e a secregao de hormonios reguladores 36 . O vo¬ 
lume e variavel entre 1 e 20 mL/kg/dia, conforme o peso 
e a evolugao clinica do RNPT 35 . 

A ausencia de alimento na luz intestinal pode propi- 
ciar varios efeitos danosos ao aparelho digestivo. Dessa 
forma, em curto prazo, tem sido constatada diminuigao 
dos niveis circulantes de peptidios intestinais, da sintese 
de novos enterocitos, dos niveis de enzimas e do trans- 
porte de nutrientes atraves do epitelio; observam-se ain- 
da prejuizo da fungao de barreira para bacterias e ma- 
cromoleculas e aumento da suscetibilidade a infecgoes. 
O jejum prolongado resulta ainda, a longo prazo, em le- 
sao morfologica da mucosa intestinal, observando-se fu- 
sao de vilosidades, diminuigao da espessura da mucosa, 
redugao da relagao vilosidade/cripta e enteropatia per- 
dedora de proteinas 36 . Com relagao a defesa contra in¬ 
fecgoes, a ausencia de alimentos na luz intestinal por 
tempo prolongado promove redugao da secregao de IgA 
e da produgao de mucina (fungao de barreira), resultan- 
do em incremento da absorgao de macromoleculas e do 
crescimento bacteriano, principalmente microrganis- 
mos hospitalares. 

A nutrigao trofica com leite materno propicia esva- 
ziamento gastrico mais rapido 37 e acelera a tolerancia 
gastrointestinal a nutrigao enteral plena, com conse- 
quente diminuigao do tempo de nutrigao parenteral. 
Esse fato resulta em redugao do risco de infecgoes, bem 
como de alteragoes vasculares tromboembolicas, distur- 
bios metabolicos e colestase 38 . 

Dessa forma, pode-se concluir que a alimentagao 
enteral minima com leite humano ja e aceita como um 
procedimento seguro para o RNPT, devendo ser indica- 
do mesmo naqueles em assistencia ventilatoria, com ca- 
teter umbilical e em uso de antibioticoterapia. 

A ingestao do leite humano tambem pode influen- 
ciar os sistemas neuroquimicos da crianga, dentre os 
quais os sistemas opioide endogeno e de dopamina. O 
emprego do leite humano e o ato da sucgao em animais 
mostram ainda influencia no desenvolvimento de prefe¬ 
rences alimentares posteriores. Por essas razoes, pode- 
-se inferir que o leite humano tem papel relevante no es- 
timulo sensorial para o desenvolvimento psicobiologico, 
nao devendo ser considerado pelos pediatras tao somen- 
te como uma fonte de nutrigao para a crianga 39 . 

Os RNPT em condigoes clinicas satisfatorias podem 
receber o leite por sucgao direta do seio materno ou, 
quando esta for impossivel, por meio de utensilios como 
copinho ou xicara 40 . A utilizagao destes ultimos tem fa- 
vorecido bastante a manutengao do aleitamento mater¬ 
no apos a alta hospitalar. 


Os RNPT mais imaturos, que ainda nao demons- 
tram boa coordenagao entre sucgao, deglutigao e respi- 
ragao, ou aqueles cujas condigoes clinicas nao permi- 
tem a alimentagao por via oral, devem receber o leite 
humano por gavagem; o metodo de administragao 
pode ser intermitente ou continuo 35,38 . A via oral deve 
ser a escolhida para passagem da sonda, pois 70 a 80% 
da respiragao dessas criangas ocorre por via nasal. Re- 
comenda-se que a extremidade distal da sonda seja 
posicionada na regiao gastrica para possibilitar a agao 
do suco gastrico e melhor digestao do alimento. A for¬ 
ma intermitente e considerada mais fisiologica por 
respeitar as ondas ciclicas dos hormonios intestinais, 
por ser mais facil de administrar, por requerer menor 
quantidade de material e por acarretar menor risco de 
precipitagao de nutrientes no sistema de administra¬ 
gao. Assim, a alimentagao por gavagem gastrica inter¬ 
mitente e a mais indicada por envolver menor risco, 
custo reduzido e menor alteragao do padrao fisiologi- 
co normal. 

Ao introduzir a alimentagao enteral minima, o volu¬ 
me inicial a ser administrado e de 1 a 2 mL, com interva- 
los variaveis entre 1 e 12 horas, de acordo com as condi¬ 
goes clinicas da crianga 35 . A infusao intermitente pode 
nao ser bem tolerada nos RNPT com problemas respira- 
torios graves e retardo no esvaziamento gastrico 35 . 

■ Estrategias para o Incentivo do 
Aleitamento Materno em RNPT 

Por tudo o que foi dito a respeito dos beneficios do 
leite materno para o RNPT, deve-se orientar a mae a ini- 
ciar precocemente a ordenha das mamas, de preferencia 
por expressao manual, a intervalos regulares (seis a oito 
vezes/dia). Ademais, a nutriz precisa ser incentivada a 
permanecer com o filho no hospital, participando dos 
cuidados e reforgando o vinculo com bebe; o contato 
mae-filho favorece a ejegao lactea e torna mais efetiva a 
ordenha manual. 

O reflexo da sucgao tem inicio ja com 20 semanas de 
gestagao, mas apenas entre 32 e 34 semanas ocorre a 
coordenagao entre sucgao, deglutigao e respiragao 41 . Al- 
guns RNPT, mesmo com idade gestacional superior a 35 
semanas, ainda nao apresentam sucgao eficaz ou ade- 
quada coordenagao dos reflexos. Ate entao, esses pacien- 
tes sao alimentados com leite materno ordenhado admi¬ 
nistrado por sonda orogastrica, conforme destacado no 
item anterior. 

A transigao da sonda para via oral deve ser acompa- 
nhada de perto por fonoaudiologo experiente, cujo tra- 
balho e fundamental para estimular a sucgao nao nutri- 
tiva, para avaliar a evolugao dos reflexos e para orientar 
o pediatra quanto ao momento ideal em que se deve ini- 
ciar a transigao para o seio materno. A presenga da mae 
em todo esse processo e indispensavel, colocando o 
RNPT em contato pele a pele, efetuando o estimulo da 
sucgao com o dedo minimo ou com a mama vazia, bem 
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como participando ativamente do processo de transigao 
por meio do metodo da translactagao 41 . 

A translactagao, tecnica idealizada no service de 
Neonatologia do Instituto Materno-Infantil de Pernam¬ 
buco (Imip) em 1998, tem a finalidade de facilitar a tran¬ 
sigao da alimentagao por sonda orogastrica diretamente 
para o seio materno em recem-nascidos de barxo peso, 
cuja mae mantenha boa produgao lactea 41 . 

Utiliza-se o mesmo principio tecnico da relactagao, 
descrita mais adiante, mas o leite oferecido e aquele or- 
denhado pela propria mae. Deve-se inicialmente fixar 
com fita adesiva uma seringa descartavel de 10 ou 20 
mL, sem o embolo, na roupa da mae, a altura do ombro, 
acoplada a uma sonda estomacal infantil curta e de pe- 
queno calibre (numero 4); a outra extremidade da son¬ 
da, apos ser cortada pouco acima dos orificios, e posi- 
cionada imediatamente acima do mamilo. No horario 
da mamada, coloca-se leite na seringa, de maneira que o 
lactente, ao sugar o seio materno, consiga ordenha-lo e 
ingeri-lo. A sonda deve ser dobrada quando a crianga in- 
terrompe a suegao, para evitar que o leite continue fluin- 
do por gravidade e predisponha o RNPT a broncoaspi- 
ragao. Quando o bebe volta a sugar, a sonda pode ser 
liberada. Atualmente, existem dispositivos munidos de 
valvulas que substituem com vantagens o sistema des- 
crito, havendo interrupgao do fluxo no momento em 
que a suegao e descontinuada; sao os chamados sistemas 
de nutrigao suplementar, dispositivos industrializados 
por fabricantes de produtos infantis e disponiveis no 
mercado. A medida que ocorre ganho ponderal e a sue¬ 
gao se torna mais vigorosa, o lactente consegue retirar 
maior volume de leite do seio materno, deixando de in- 
gerir aquele que flui atraves da sonda. O pediatra e/ou o 
fonoaudiologo poderao, no momento adequado, reduzir 
gradualmente a translactagao, avaliando com cuidado a 
mamada e o ganho de peso. 

Quando o lactente, durante o processo de transigao 
da sonda orogastrica para via oral, tem dificuldade em 
pegar o seio materno, nao e possivel adotar de imediato 
o metodo da translactagao. Assim, pode-se alternativa- 
mente empregar a tecnica de “suegao do dedo” ou finger- 
-fceding 42 ' 43 . Esse metodo utiliza uma sonda numero 4 
acoplada a uma seringa sem embolo contendo leite ma¬ 
terno, sendo a extremidade proximal adaptada ao dedo 
minimo da mae ou de profissional habilitado. Pode-se 
substituir esse sistema pelo sistema de nutrigao suple¬ 
mentar industrializado, lembrando-se que o dedo mini¬ 
mo deve ser posicionado com a unha para baixo. A sue¬ 
gao adequada do dedo e da sonda extrai leite da seringa, 
sendo os movimentos efetuados pelo lactente, segundo 
os adeptos do metodo, muito semelhantes aos realiza- 
dos para sugar a mama. Enquanto alguns profissionais 
consideram essa tecnica bastante eficaz para preparar a 
crianga para a pega do seio materno, outros, igualmen- 
te experientes, observam que a posigao posteriorizada 
da lingua durante a suegao do dedo pode dificultar a ex- 
tragao lactea apos inicio da amamentagao. Para a even¬ 
tual necessidade de suplementagao das mamadas, con- 


sidera-se mais adequada a tecnica da translactagao, em 
vez da suegao do dedo. A oferta lactea por copinho ou 
xicara e mais indicada quando a mae nao esta presente 
para oferecer a mamada ou para finaliza-la, ou ainda 
quando a extragao lactea pela translactagao ou pela sue¬ 
gao do dedo e muito lenta 43 . 

Uma vez finalizada a transigao da oferta alimentar 
por sonda para o aleitamento ao seio materno, pode-se 
orientar a nutriz com relagao a detalhes tecnicos uteis 
para o sucesso da amamentagao em recem-nascidos de 
baixo peso. Assim, recomenda-se que cada uma delas 
experimente uma variedade de posigoes: 

■ Posigao tradicional: a mae deve estar em uma posigao 
confortavel, de preferencia sentada, com a crianga no 
seu colo, de frente para ela, “barriga com barriga”, com 
cabega-pescogo-tronco-quadril em linha reta e o cor- 
po seguro ate a regiao glutea. Os labios superiores de- 
vem estar voltados para cima e os inferiores para fora, 
englobando a maior parte da areola (dois tergos des- 
ta). O queixo toca a mama (Figura 5.1). 

■ Posigao de cavaleiro: a mae permanece sentada, com 
a crianga a sua frente e tambem sentada sobre a sua 
coxa ou sobre uma almofada que de altura suficiente 
para alcangar o seio materno. A mao materna deve se- 
gurar a cabega, o pescogo e a parte superior do torax 
do recem-nascido, recomendando-se utilizar a mao 
ipsilateral a coxa sobre a qual esta a crianga. Assim, 
caso a mesma esteja sentada do seu lado esquerdo, a 
mao esquerda e a escolhida para apoia-la e vice-ver¬ 
sa. A mao contralateral segura a mama para facilitar a 
suegao (Figura 5.2). 

■ Posigao invertida ou “de futebol americano”: a mae 
deve segurar a crianga em posigao semelhante a que 
os jogadores de futebol americano seguram a bola, 
que tem uma forma eliptica, ou seja, alongada. O lac¬ 
tente fica entre o membro superior da mae e a parte 
lateral de seu torax. Seu dorso fica apoiado sobre o 
antebrago materno e a parte anterior do torax do 
bebe junto a linha axilar media e anterior da mae. A 
mao materna segura a cabega, o pescogo e a parte su¬ 
perior da regiao dorsal da crianga. 

A nutriz deve escolher a posigao a qual ocorre me- 
lhor adaptagao do binomio mae-filho, podendo ainda 
variar as posigoes nas diversas mamadas do dia. 

Para otimizar o ganho ponderal, recomenda-se or- 
denhar o leite anterior, deixar o lactente esvaziar as ma¬ 
mas (leite posterior) e, a seguir, completar a mamada 
com o leite anterior oferecido por meio das tecnicas do 
copinho ou da translactagao 35 . 

O contato entre mae e crianga deve ser incentivado 
pelo metodo “mae-canguru”, desde que o RNPT tenha 
adquirido estabilidade clinica 39,40 . Esse metodo repre- 
senta um tipo de assistencia neonatal humanizada que 
implica contato pele a pele precoce entre mae (ou pai) e 
recem-nascido de baixo peso, de forma crescente e pelo 
tempo que ambos entenderem ser prazeroso e suficien¬ 
te. A posigao canguru consiste em manter o recem-nas- 
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Figura 5.1 Pega adequada da mama em recem-nascido 
pre-termo. 



Figura 5.2 Amamenta^ao de um recem-nascido pre 
-termo na posigao de cavaleiro: visualizagao por dois 
angulos diferentes. 


cido de baixo peso, ligeiramente vestido, em decubito 

prono e na posiqao vertical, contra o peito do adulto. 

Sao inumeras as vantagens do metodo mae-canguru: 

■ Aumento do vinculo mae-filho. 

■ Menor tempo de separapao mae-filho, evitando lon- 
gos periodos sem estimulapao sensorial. 

■ Estimulo ao aleitamento materno, favorecendo maior 
frequencia, precocidade e durapao. 

■ Maior competencia e confianpa dos pais no manuseio 
do filho, mesmo apos a alta hospitalar. 

■ Melhor controle termico. 

■ Menor numero de recem-nascidos em unidades de 
cuidados intermediaries em decorrencia de maior ro- 
tatividade dos leitos. 

■ Melhor relacionamento da familia com a equipe de 
saude. 

■ Redupao da taxa de infeepao hospitalar. 

■ Menor tempo de permanencia hospitalar. 


O metodo e desenvolvido em tres etapas, conforme 
o recem-nascido esteja ainda em unidade de terapia in- 
tensiva (primeira etapa), em enfermaria conjunta com a 
mae (segunda etapa) ou ja em acompanhamento ambu- 
latorial apos a alta hospitalar (terceira etapa). 


■ Relacta^ao 

Este metodo e utilizado em mulheres que, apesar da 
orientapao quanto a ordenha frequente das mamas e a 
importancia do leite materno para seus RNPT, apresen- 
tam baixo fluxo lacteo ou ja nao produzem mais leite. 
Baseia-se na suepao frequente das mamas pelo lactente, 
visando ao aumento da produpao de prolactina e, dessa 
forma, ao restabelecimento da lactapao 41,44 . 

A principal dificuldade consiste em conseguir que 
uma crianpa ja acostumada com outros tipos de bico 
volte a sugar o seio materno. A nutriz precisa, neste mo¬ 
menta, de muita paciencia e apoio irrestrito da equipe 
de saude, bem como de seus familiares. Muitos lactentes 
ficam extremamente irritados ao serem colocados em 
posipao para suepao mamaria, choram e jogam a cabepa 
para tras; essa reapao gera na mae um grande sentimen- 
to de incapacidade, sendo necessario apoia-la para que 
nao ofereqa mamadeira ou chupeta ao filho. 

O procedimento para a relactaqao e identico ao 
descrito para a translactaqao, com a unica diferenqa de 
que o leite colocado na seringa e aquele pasteurizado 
de banco de leite ou o artificial. O volume oferecido 
sera diminuido paulatinamente a medida que a nutriz 
recomeqar a produqao lactea. Os horarios das mama- 
das devem ser maleaveis, de acordo com a demanda do 
lactente; a partir do momenta em que este aceita sugar 
o seio sem dificuldades, o retorno da lactaqao ocorre 
em 5 a 15 dias 41 ' 44 . 


■ Aleitamento Materno em 
Recem-nascidos e Lactentes Gemelares 

Com o advento da inseminaqao artificial, o parto de 
multiplas crianqas se tornou mais frequente nos dias 
atuais. Se amamentar uma crianqa ao seio materno ja 
nao e tarefa facil, pode-se avaliar a dificuldade envolvi- 
da no aleitamento de mais de um recem-nascido. No 
caso de RNT, a sucqao mamaria e a extraqao lactea ade¬ 
quada sao mais facilmente obtidas; nao e o que ocorre, 
no entanto, quando os recem-nascidos sao pre-termo, 
sendo o aleitamento materno tao mais dificil quanto 
maior o grau de prematuridade. 

A mulher tem conduces fisiologicas de amamentar 
mais de um lactente ao mesmo tempo, na dependencia 
do estimulo aplicado regularmente as mamas; tal fato 
pode ser comprovado pelo relato de amas de leite, que 
mantinham mais de uma crianqa em aleitamento exclu- 
sivo 45 , bem como das doadoras de leite humano, que 
produzem o alimento suficiente para seu filho e ainda 
doam um volume consideravel para os bancos 46 . 
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E fundamental que o aleitamento materno seja ini- 
ciado o mais precocemente possivel para que a produgao 
lactea se ajuste gradualmente a maior demanda; no caso 
de recem-nascidos impossibilitados de ir ao seio mater¬ 
no, recomenda-se iniciar o esvaziamento das mamas ain- 
da na sala de parto. Posteriormente, deve-se orientar a 
nutriz a amamentar as duas criangas em posigao confor- 
tavel, de preferencia ao mesmo tempo, mantendo-se um 
profissional capacitado ao lado da nutriz. Caso haja difi- 
culdade em adotar a amamentagao simultanea, pode-se 
orientar a nutriz a alternar os lactentes, oferecendo a 
mama para somente um filho de cada vez. 

E desejavel que a principal tarefa da mae de gemeos 
seja, nesse periodo, a plena satisfagao das necessidades 
de seus filhos. Os demais membros da familia devem es- 
tar dispostos a assumir os deveres de casa, sendo o apoio 
familiar de suma importancia para tranquilizar a nutriz 
durante a amamentagao. E fundamental ainda que haja 
uma equipe de profissionais de saude disponivel para 
apoio e incentivo dessa mae durante os momentos de 
maior dificuldade; alem das orientagoes quanto a tecni- 
ca da amamentagao propriamente dita, deve-se fornecer 
a nutriz o roteiro para uma alimentagao saudavel, reco- 
mendando-lhe tambem que procure descansar nos in- 
tervalos das mamadas e que aprenda a respeitar as dife- 
rengas individuals entre as criangas. 

Estudos mostram que tais nutrizes sao capazes de 
responder muito bem as demandas nutricionais de 
seus filhos, contrariando sugestoes previamente esta- 
belecidas 47 . 


Estrategias para o aleitamento materno de 
recem-nascidos e lactentes gemelares 

No caso de parto gemelar, a dificuldade envolvida 
na tecnica da amamentagao e naturalmente maior, em 
especial quando as criangas nascem prematuramente. 
Conforme citado acima, pode-se proceder das maneiras 
que se descrevem a seguir 47 . 

Amamentagao alternada 

A mamada deve respeitar as necessidades indivi¬ 
duals de cada crianga, orientando-se a mae para que for- 
nega a ambas os leites anterior e posterior. 

Amamentagao simultanea 

Os lactentes sao amamentados ao mesmo tempo. O 
posicionamento de ambos da maneira tradicional pode 
ser dificil, mas e possivel caso nao sejam grandes. 

Nao havendo possibilidade de adotar a posigao tra¬ 
dicional para as duas criangas, podem ser recomendadas 
variantes, de acordo com a preferencia da nutriz e a me- 
lhor adaptagao dos lactentes as mamas: 


■ Colocar um lactente na posigao tradicional e o outro 
na posigao invertida ou “de futebol americano”. 

■ Posicionar ambos os lactentes de maneira invertida. 

■ Adotar para ambos a posigao de cavaleiro. 

Deve-se ressaltar a necessidade de que uma pessoa 
da familia ou da casa permanega disponivel para auxi- 
liar a mae no posicionamento correto das criangas. Re¬ 
comenda-se, portanto, que tal pessoa receba orientagao 
previa e periodica da equipe de profissionais capacita- 
dos em aleitamento materno 46 . 


■ Aleitamento Materno em Recem- 
-nascidos e Lactentes Portadores de 
Malformagoes Orofaciais 

Criangas que nascem com malformagoes de mandi- 
bula, nariz e boca costumam apresentar dificuldades 
para sugar o seio materno. Como a extensao do defeito 
e bastante variavel, a repercussao sobre o aleitamento 
tambem tem caracteristicas individuals peculiares. 

A mae e o bebe necessitarao de auxilio para que a 
amamentagao seja bem-sucedida. Ademais, ha necessi¬ 
dade de assistencia psicologica aos pais, pois a aparencia 
imperfeita da crianga pode resultar em sentimentos de 
culpa, vergonha e frustragao, com possiveis consequen- 
cias emocionais, cognitivas e comportamentais para o 
pequeno paciente. As incertezas da mae quanto a capaci- 
dade de cuidar adequadamente do filho tambem podem 
contribuir, juntamente com os sentimentos descritos aci¬ 
ma, para afetar o vinculo com o bebe. O aleitamento ma¬ 
terno, especialmente quando bem-sucedido, assegura 
maior contato entre mae e filho, contribuindo para es- 
treitar o vinculo entre ambos 48 . 

Entre as malformagoes orofaciais, destaca-se a fissu- 
ra labiopalatal, que ocorre em um a cada 700 nascimen- 
tos e constitui uma das mais frequentes malformagoes 
congenitas 48,49 . Origina-se entre a quinta e a setima se- 
manas de gestagao, sendo mais comum em recem-nasci¬ 
dos do sexo masculino 49 . A fissura pode ser isolada ou 
associada a outras malformagoes, participando do qua- 
dro clinico de cerca de 150 sindromes 49 . 

■ Variedades Anatomicas 

Fissura somente labial 

Tambem chamada popularmente de “labio leporino”, 
pode ser unilateral ou bilateral. Quando existe uma fenda 
pequena no labio superior, o aleitamento materno geral- 
mente pode ser praticado sem necessidade de tecnicas es- 
peciais. Ja as fissuras labiais de grande extensao, envolven- 
do narinas e arcada dentaria, dificultam a pega de mamilo 
e areola e resultam em frequente refluxo de kite para as 
narinas 49 . As fendas labiais bilaterais sao particularmente 
deformantes por causa da perda de continuidade do mus- 
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culo orbicular dos labios, o que pode comprometer o ve- 
damento anterior durante a amamentaqao 48 . 

Fissura somente palatal 

Tambem chamada popularmente de “goela de 
lobo”, pode envolver o palato duro, o palato mole ou 
ambos. As fendas no palato mole podem comprometer 
somente a regiao posterior ou toda a sua extensao. As 
fissuras posteriores pequenas podem passar desperce- 
bidas por varios dias e acarretar apenas minimas difi- 
culdades para a amamentaqao. No entanto, as fissuras 
palatais de maior extensao, especialmente se bilaterais 
e/ou concomitantes a fissuras labiais, constituem obs- 
taculos relevantes ao aleitamento materno bem-suce- 
dido, uma vez que a lingua nao encontra apoio para 
compressao do mamilo e da areola, limitando a ade- 
quada extraqao lactea a partir dos seios lactiferos 49,50 . 
Disturbios neurologicos associados podem ainda re- 
sultar em movimentos disritmicos da lingua, acarre- 
tando dificuldades adicionais 50 . 

Recem-nascidos portadores da sequencia de Pierre- 
-Robin apresentam, alem da fissura palatina, acentuada 
micrognatia, macroglossia, glossoptose e consequente 
insuficiencia respiratoria obstrutiva. As alternates cita- 
das dificultam ainda mais a amamentaqao 49 . 

Fissura labiopalatal 

Resulta em deformaqao na estrutura orofacial e 
acarreta, alem dos disturbios alimentares ja citados, alte- 
raqoes dentarias, da fala e da audiqao. 

Aleitamento materno em crianqas com fissura 
labiopalatal 

Estudo realizado em 1997 analisou 100 casos de re¬ 
cem-nascidos fissurados mediante as respostas de seus 
pais a questionarios enviados via correio 51 . Dentre as 
maes de crianqas com fissura labial, 64% manifestaram 
intenqao de amamentar quando interrogadas antes do 
parto, mas apenas 50% dos lactentes estavam em aleita¬ 
mento materno quando avaliados em casa. Da mesma 
forma, 58% das maes de recem-nascidos com fissura pa¬ 
latal tinham, antes do nascimento, intenqao de amamen¬ 
tar, mas so 3% delas o fizeram apos a alta hospitalar. 
Quanto as maes de crianqas com fissura labiopalatal, das 
quais 37% manifestaram intenqao de amamentar no 
questionario anterior ao parto, apenas 5% o fizeram 
apos a alta. Cerca de 7 a 15% das maes que nao estavam 
amamentando seus filhos relataram a utilizaqao de leite 
materno ordenhado para nutri-los. Aproximadamente 
30% das maes primiparas e 50% daquelas com maior pa- 
ridade referiram falta de orientaqao quanto as tecnicas 
alimentares durante a internaqao hospitalar; ademais, 
cerca de 70% das maes sentiram falta de orientaqao es- 


pecializada apos a alta. Esse foi, provavelmente, o princi¬ 
pal motivo para as baixas porcentagens de aleitamento 
materno observadas. 

Estudo mais recente (2002) 52 incluiu 28 crianqas 
com fissura palatal isolada, 15 com fissura labial isolada 
e 20 com fissura labiopalatal. O grupo-controle foi cons- 
tituido por 21 bebes saudaveis, sem fissuras. Os portado¬ 
res das fissuras palatal e labiopalatal foram amamenta- 
dos ao seio materno por um periodo medio de 2,8 
meses; no grupo com fenda labial, esse periodo foi de 3,6 
meses, enquanto o grupo-controle permaneceu em alei¬ 
tamento materno por, em media, 7,5 meses. O uso de 
proteses nas crianqas fissuradas aparentemente nao mi- 
nimizou as dificuldades observadas. 

Para amamentaqao bem-sucedida em crianqas com 
fissuras labiopalatais, o binomio mae-filho necessita de 
orientaqao constante e de muito apoio por parte da 
equipe multiprofissional especializada. Nos casos em 
que a malformaqao e identificada previamente ao parto, 
a equipe ja pode iniciar o trabalho com os pais nessa 
epoca, fornecendo-lhes valiosas informaqoes a respeito 
dos beneficios do aleitamento materno e das tecnicas es- 
peciais necessarias para atingir tal objetivo. 

Beneficios do leite humano e do aleitamento 
materno para crianqas com fissuras labiopalatais 

■ Propriedades anti-infecciosas do leite humano: auxi- 
liam na prevenqao das otites medias, as quais tais 
crianqas sao predispostas, e de infecqoes na ferida 
operatoria 49 ' 52,53 . 

■ Composiqao peculiar do leite humano: promove me- 
nor irritaqao na arvore bronquica em caso de bron- 
coaspiraqao 49 . 

■ Maleabilidade da mama: e bem superior a de qual- 
quer outro tipo de bico, possibilitando melhor adap- 
taqao a fissura 48 ' 49 . 

■ Estimulo ao melhor desenvolvimento muscular na 
face, boca e lingua: contribui para minimizar as difi¬ 
culdades posteriores relativas a fala e a denticpio, alem 
de facilitar a correqao cirurgica 49 . 

■ Menor aumento de pressao na tuba auditiva durante 
a deglutiqao em relaqao ao aleitamento artificial 49 ' 52,53 . 

■ Beneficios emocionais e estreitamento do vinculo 
mae-filho: as dificuldades da amamentaqao fazem 
com que mae e filho permaneqam juntos por mais 
tempo, promovendo maior aproximaqao entre am¬ 
bos. Ademais, o unico momento em que a fissura se 
torna invisivel aos pais e exatamente aquele no qual o 
bebe se encontra acoplado a mama 49 . 

■ Tecnicas Especiais para o Aleitamento 
Materno 

■ No momento do parto: permanecer ao lado da mae, 
conforta-la e incentiva-la a levar o bebe ao seio o mais 
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rapido possivel. Reiterar a familia que o aleitamento 
nao sera lesivo a crianga. 

Conscientizagao da familia e prevengao do risco de 
broncoaspiragao: apos conscientizar a familia de que 
existe o risco de engasgo, refluxo de leite pelas narinas 
e broncoaspiragao, reiterar que tais eventos tambem 
ocorrem com o aleitamento artificial e com conse- 
quencias piores. E necessario que a mae tenha sempre 
a mao uma seringa manual de bulbo de borracha ou 
outro tipo de aspirador e, sobretudo, que saiba como 
utiliza-los 48,49 . 

Fissuras somente labiais: quando unilaterais, nao 
constituem obstaculo significativo ao aleitamento 
materno, a menos que sejam muito extensas. Nesses 
casos, orientar a mae para segurar a mama de forma 
a introduzi-la na cavidade oral pelo lado em que esta 
a fissura, apontando o mamilo para o lado oposto. A 
posigao invertida (ou em “bola de futebol america- 
no”), com a crianga sob o brago materno, costuma ser 
util nessas situacoes 48,49 . Em criangas com fenda labial 
bilateral ou com comprometimento da arcada denta- 
ria, a posigao ortostatica ou de cavaleiro facilita a ade- 
quada adaptagao dos labios a areola, permitindo me- 
lhor oclusao do defeito. Como recurso adicional, a 
mae pode utilizar a “posigao da mao de bailarina” ou 
“mao de dancer”, que consiste em apoiar a mandibula 
do bebe com os dedos indicador e polegar em forma 
de U, enquanto os demais elevam a mama 50 . Outra su- 
gestao a ser apontada a mae e a utilizagao de seu dedo 
polegar para vedar a fissura labial 48,49 , o que contribui 
para aumentar a pressao intra-oral. Os profissionais 
devem observar a mamada e ajudar a nutriz a eleger 
as posigoes as quais ela tenha demonstrado melhor 
adaptagao. 

Fissuras palatais: os portadores de fissuras palatais ou 
labiopalatais adaptam-se melhor a posigao ortostatica 
(de cavaleiro). A mae pode elevar a mama e a mandi¬ 
bula do bebe com a “mao de dancer” ou ocluir a fen¬ 
da labial com seu polegar 48 50 . O corpo da crianga, 
apoiado de encontro ao materno, fica sustentado em 
diregao vertical, o que evita o refluxo de leite pelas na¬ 
rinas e facilita sua trajetoria em diregao ao esofago. 
Em criangas com fissuras palatais muito extensas, po- 
de-se orientar a nutriz para dirigir o mamilo para bai- 
xo ou para o lado mais distante da fenda. Ademais, 
tem sido indicada, para oclusao do defeito palatal e 
aumento da pressao intraoral, a colocagao de uma 
protese no palato. Esta e constituida por uma placa 
artificial de sylastic ou acrilico, trocada com frequen- 
cia de acordo com o crescimento da regiao pala- 
t a ]48, 52,54-57^ q s defensores de sua utilizagao referem 
melhor apoio para a lingua durante a degluticao, me- 
nor possibilidade de aspiracao de leite e de sua pene- 
tragao na fissura; dessa forma, sao reduzidos os riscos 
de otite media, distorsoes da lingua e irritagao da ri- 
nofaringe. Alguns autores descreveram eficacia mo- 
derada da placa como facilitadora do aleitamento 
materno 55 ; outros, no entanto, nao detectaram bene- 
ficios de seu uso para incremento da prevalencia da 


amamentagao 56,57 ou para redugao da frequencia de 
otites medias 52 . A avaliagao de 25 recem-nascidos 
com fissuras labiais e/ou palatais, nascidos no Royal 
Preston Hospital, Reino Unido, demonstrou vanta- 
gem da protese palatal apenas nas criangas em aleita¬ 
mento artificial 54 . 

■ Orientagao sobre dificuldades concomitantes: 

Perda ponderal: e frequente em criangas fissuradas, 
pela insuficiente extragao lactea das mamas e pelo 
excessivo consumo calorico decorrente do esforqo 
durante as mamadas. Deve-se orientar a nutriz a 
observar a presenqa de deglutiqao ruidosa, que con- 
firma a ingestao de leite; por outro lado, a audiqao 
de um sibilo durante a sucqao indica a aspiraqao de 
ar pela fissura, obrigando a mae a reposicionar a 
crianqa para tentar vedar melhor a fenda. Reco- 
menda-se acompanhar o ganho ponderal semanal 
e, caso a correqao da tecnica nao resulte no efeito 
desejado, o profissional deve indicar a complemen- 
taqao das mamadas. Pode-se utilizar, para tal finali- 
dade, o leite materno ordenhado administrado por 
copinho, seringa, colher ou ainda pelo sistema de 
alimentaqao complementar usado na relacta- 
qao 48,49,55 . 

Ingurgitamento mamario: deve-se recomendar a 
mae o esvaziamento das mamas, de preferencia por 
expressao manual, apos as mamadas 49 . 

Reduqao da produqao lactea: pode ocorrer por es¬ 
vaziamento inadequado das mamas durante as ma¬ 
madas. Deve-se orientar a nutriz a utilizar o siste¬ 
ma de alimentaqao complementar citado, que 
contem uma sonda cuja extremidade distal e aco- 
plada ao mamilo e libera leite mediante sucqao. Al¬ 
guns modelos sao munidos de valvulas, o que per- 
mite melhor controle da ingestao lactea pelo 
lactente. Esse sistema, alem de contribuir para me¬ 
lhor nutriqao da crianqa, proporciona ainda maior 
estimulo para a produqao do leite. A mae deve tam¬ 
bem esvaziar a mama nos intervalos das mamadas. 
Otites medias e secretoras: as crianqas com fissuras, 
como ja foi mencionado, sao mais vulneraveis a oti¬ 
tes medias e secretoras. Isso ocorre porque a tuba 
auditiva, normalmente ja mais horizontalizada do 
recem-nascido, fica sujeita a significativo aumento 
de pressao, durante a deglutiqao, em crianqas com 
fissuras labiopalatais; a manutenqao de seu corpo 
em posiqao vertical durante as mamadas contribui 
para minimizar o problema. A amamentaqao, quer 
pelo mecanismo envolvido, quer pelas proprieda- 
des imunologicas do leite materno, contribui para 
reduqao expressiva da frequencia de tais oti- 

te S 48-50,52,53 

■ Orientaqoes tecnicas adicionais: 

A mama cheia pode facilitar a sucqao, pois os ma- 
milos ficam mais protrusos 49 . 

Alguns autores sugerem oferecer um pouco de leite 
materno ordenhado a crianqa antes da mamada, 
pois a fome excessiva pode deixa-la agitada e difi- 
cultar a pega 50 . 
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Se a crianqa se cansa facilmente, considerar a possi- 
bilidade de oferecer apenas uma mama em cada 
mamada, o que aumenta a probabilidade de inges- 
tao do leite posterior 49 . Explicar a nutriz que a de- 
mora para mamar e normal nesses casos, oferecen- 
do-lhe o apoio necessario. 

A posiqao de cavaleiro pode ser um pouco dificul- 
tada no recem-nascido em razao do pequeno tama- 
nho de suas pernas. Recomenda-se a utilizaqao de 
um travesseiro sob as nadegas da crianqa 49 . 
Massagear ou utilizar compressas quentes nas ma¬ 
mas, antes ou durante as mamadas, facilita a ejeqao 
do leite 49,50 . 

Recomenda-se manter o pescoqo do lactente em 
discreta flexao, mas nao em hiperflexao e tampou- 
co em hiperextensao 49 . 

■ Recomenda<;6es para Pre e 
Pos-operatorios 

E importante que a crianqa esteja em bom estado 
nutricional no pre-operatorio, para facilitar a cicatriza- 
qao da ferida cirurgica 58 . Deve-se recomendar a mae que 
armazene leite materno ordenhado para utiliza-lo no 
pos-operatorio. A tendencia atual e a de liberar precoce- 
mente a amamentaqao apos a cirurgia, pois estudos nao 
mostraram complicates decorrentes dessa condu- 
ta 48,58,59 Alguns autores recomendam inicio cuidadoso 
da amamentaqao ja apos 6 horas, pois ela tem efeitos fi- 
sioterapicos, estimulando a protusao da mandibula e 
melhorando o tonus muscular 48 . E necessaria, geralmen- 
te, a complementaqao das mamadas. 

A epoca em que sao realizadas as cirurgias varia de 
acordo com a equipe; a correqao labial geralmente e efe- 
tuada ate 8 semanas pos-parto, enquanto a palatal costu- 
ma ser realizada no final do primeiro ano de vida. 

Por tudo o que foi exposto, percebe-se a importancia 
da equipe multiprofissional, tanto para os cuidados espe- 
cializados necessarios a crian^a com fissura como para 
fornecer apoio aos pais. A orientaqao quanto a tecnica ali- 
mentar e fundamental, durante a permanencia hospitalar 
e apos a alta, sendo o suporte emocional tambem de gran¬ 
de relevancia para o sucesso da amamentaqao. A equipe 
deve ainda solicitar o apoio de toda a familia a nutriz, 
principalmente apos a alta hospitalar, para incentiva-la 
nos momentos mais dificeis. A crianqa bem nutrida, em 
especial com leite materno, superara com maior facilida- 
de os obstaculos, estimulando os pais a prosseguir em sua 
trajetoria com paciencia e perseveranqa. 

■ Aleitamento Materno em Recem- 
-nascidos e Lactentes Portadores de 
Cardiopatias Congenitas 

Cardiopatias congenitas, anomalias do desenvolvi- 
mento estrutural do coraqao, ocorrem em aproximada- 


mente 1% dos nascidos vivos, constituindo a malforma- 
qao congenita mais frequente. Nos EUA, a incidencia e 
estimada em 8/1.000 nascidos vivos, ou cerca de 30 a 35 
mil casos anuais 60,61 . Sua causa e, na maioria das vezes, 
multifatorial, nao se identificando nenhum fator desen- 
cadeante especifico 60 . Existem cerca de 35 tipos de de- 
feitos cardiacos conhecidos, que ocorrem isoladamente 
ou combinados e cuja gravidade e amplamente varia- 
vel 60 . 

Tem-se observado, recentemente, um crescente inte- 
resse nas experiences com aleitamento materno em 
crianqas com cardiopatias congenitas. Existe uma ten¬ 
dencia a considerar o aleitamento artificial menos traba- 
lhoso para tais crianqas, levando suas maes a optar pela 
mamadeira 62 ' 64 . Combs e Marino 63 , realizando estudo 
com 45 binomios mae-filho, compararam o padrao de 
crescimento de crianqas com cardiopatia congenita em 
aleitamento materno e aleitamento artificial, tendo de- 
tectado baixo ganho ponderal durante cinco meses em 
ambos os grupos. Os lactentes com leite artificial, no en- 
tanto, revelaram pior desempenho quando comparados 
aqueles com leite humano. O tempo de permanencia 
hospitalar tambem apresentou correlaqao positiva e sig- 
nificante com a decisao materna de trocar o aleitamen¬ 
to materno pelo artificial. Os autores relataram ainda 
que 48% das maes continuavam o aleitamento materno 
ao final do quinto mes pos-parto. 

Em estudo posterior, Marino et al. 65 acompanharam 
sete lactentes cardiopatas em aleitamento materno e ar¬ 
tificial, detectando maior estabilidade fisiologica, menor 
numero de dessaturaqoes (saturaqao de 0 2 inferior a 
90%) e maior estabilidade pos-prandial nas mamadas 
em que se permitia a sucqao direta do seio materno. 
Myers et al. 66 , corroborando os resultados obtidos nos 
estudos acima relatados, demonstraram uma nitida inte- 
ra^ao entre a mae e seu filho durante a amamentaqao ao 
seio, que resulta em alteraqoes na atividade autonomica 
do coraqao e da vasculatura, reduzindo o trabalho car- 
diaco. 

Lambert e Watters 64 relataram os resultados de uma 
pesquisa informal com doze maes de crianqas portado- 
ras de cardiopatias congenitas. Elas descreveram nume- 
rosos obstaculos ao sucesso do aleitamento materno, tais 
como as barreiras impostas pela instituiqao, os protoco¬ 
ls de jejum, a fadiga e a ansiedade que as atormenta- 
vam, a separaqao entre mae e crianqa, as dificuldades 
inerentes a propria cardiopatia, como dificuldade respi- 
ratoria e insuficiencia cardiaca, e ainda a falta de supor¬ 
te por parte dos profissionais de saude. No entanto, essas 
mesmas maes relataram beneficios emocionais da ama- 
mentaqao para si proprias e para seus filhos, bem como 
efeitos beneficos sobre a saude e o crescimento dos lac¬ 
tentes. 

Por tudo o que foi citado, o aleitamento materno 
pode e deve ser mantido nas criancas portadoras de car¬ 
diopatias congenitas, incluindo as cianogenicas. Em al- 
guns casos com grave descompensaqao, entretanto, pode 
ser necessaria a correqao cirurgica precoce, razao pela 
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qual o aleitamento deve ser momentaneamente inter- 
rompido. A mae, nos periodos pre e pos-operatorios 
imediatos, necessita de orientagao relativa a ordenha das 
mamas, com o objetivo de manter a produgao lactea e 
ainda de armazenar leite para posterior administragao 
ao lactente 50 . A ordenha deve ser feita seis a oito vezes/ 
dia, com duragao de 10 a 15 minutos em cada mama 61 . 

Se a crianga necessitar de restrigao de volume, pode- 
-se recomendar a sucgao de uma unica mama em cada 
mamada, com o intuito de liberar maior quantidade de 
leite posterior. O elevado teor de gorduras desse leite re- 
sulta em maior oferta calorica para o lactente, otimizan- 
do seu ganho ponderal 50,60 . 

Ainda com relagao a tecnica de amamentagao, as 
maes de lactentes cardiopatas devem ser encorajadas a 
utilizar a posigao vertical (de cavaleiro), bem como a 
oferecer mamadas mais frequentes e de menor duragao. 
Tais cuidados contribuem para evitar a distensao abdo¬ 
minal, facilitando a mecanica respiratoria 50,62 . 

As propriedades imunologicas do leite humano 
constituem arma muito poderosa para otimizar a evolu- 
gao de criangas cardiopatas, tendo em vista sua maior 
vulnerabilidade a quadros infecciosos. 

Todos os beneficios nutricionais, imunologicos e 
emocionais do aleitamento materno devem ser cuidado- 
samente expostos as maes de lactentes cardiopatas por 
equipe multiprofissional, cujo suporte sera fundamental 
para ampara-las nos momentos de maior tensao e ansie- 
dade. O baixo ganho ponderal verificado nessas criangas 
pode constituir motivo de desanimo para suas maes; as- 
sim, a eventual necessidade de complementagao das ma¬ 
madas nao deve ser entendida como fracasso do aleita¬ 
mento, mas sim como um recurso assistencial que tenha 
por objetivo incentivar sua manutengao. 

■ Aleitamento Materno em Recem- 
-nascidos e Lactentes Portadores de 
Disturbios Neurologicos 

Os disturbios neurologicos acompanham uma am- 
pla variedade de condigoes, estando presentes em re¬ 
cem-nascidos que sofreram asfixia perinatal grave, na- 
queles portadores de sindromes geneticas, de diversos 
tipos de infecgao congenita, de malformagoes do siste- 
ma nervoso central e outras entidades afins. 

As criangas com tais anormalidades apresentam, 
muitas vezes, incoordenagao motora-oral, dificuldades 
na deglutigao, na sucgao ou mesmo na coordenagao de 
ambas com a respiragao, refluxo gastroesofagico ou ain¬ 
da comportamento de aversao a alimentagao 67 . Esses 
disturbios constituem obstaculos importantes ao cresci- 
mento e a estabilidade clinica dos pequenos pacientes, 
prejudicando seu ja comprometido desenvolvimento 
neuropsicomotor e contribuindo para sua progressiva 
desnutrigao. 

Motion et al„ em uma coorte prospectiva incluindo 
13.971 nascimentos, encontraram 33 criangas com parali- 


sia cerebral (0,2%), das quais 47,8% apresentavam dificul- 
dade de sucgao com quatro semanas de vida 68 . Tal dificul- 
dade mostrou associagao estatisticamente significativa com 
a presenga de disturbio funcional aos quatro e aos oito anos 
de idade, estando essas criangas abaixo do peso, com alte- 
ragoes de fala e da deglutigao. 

Estudo de Galaktionova e Furtsev mostrou, em 72 
recem-nascidos com lesao perinatal do sistema nervoso 
central, que aqueles com maior numero de mamadas 
diarias de leite materno evoluiram com normalizagao 
mais rapida do quadro neurologico 69 . A frequencia de 
disturbios funcionais do ritmo cardiaco, disfungoes do 
trato gastrointestinal, doengas alergicas e anemia ferro- 
priva foi significativamente menor nas criangas que re- 
ceberam somente leite materno. 

Na presenga de disturbios de sucgao e/ou deglutigao, 
deve-se orientar a mae a iniciar a ordenha do colostro o 
mais precocemente possivel, que sera oferecido a crianga 
por sonda orogastrica. Paralelamente, e desejavel recorrer 
ao atendimento fonoaudiologico para acompanhamento 
e estimulagao da sucgao. A mae deve ser orientada a orde- 
nhar as mamas com frequencia, preferencialmente em to- 
dos os horarios das mamadas, bem como a estimular a re- 
giao perioral e incentivar a sucgao do lactente mediante a 
introdugao do dedo minimo em sua cavidade oral 50 . Se 
houver boa resposta a tal estimulagao e se a avaliagao fo- 
noaudiologica constatar adequada coordenagao entre 
sucgao, deglutigao e respiragao, pode-se tentar oferecer 
cuidadosamente o seio materno, de inicio com supervisao 
desses profissionais. 

Deve-se lembrar que recem-nascidos com asfixia pe¬ 
rinatal grave nao devem ser alimentados antes de 48 a 72 
horas de vida, pelo risco de enterocolite necrosante. 

O refluxo gastroesofagico esta frequentemente asso- 
ciado a disturbios neurologicos, devendo ser abordado 
conforme descrito a seguir, neste capitulo. 

Para criangas com disfungao motora-oral persistente 
e dificuldade a deglutigao, deve-se in dicar insergao de um 
tubo de gastrostomia a partir do momento em que ocor- 
rer aspiragao alimentar mesmo apos a oferta de formulas 
espessadas 67,68 . O leite materno pode ser administrado 
pela gastrostomia, promovendo reabilitagao nutricional 
do paciente e reduzindo a incidencia de complicagoes in- 
fecciosas 69 . 

A recuperagao do estado nutricional pode resultar 
em melhoria da coordenagao motora-oral, permitindo a 
reintrodugao de parte da alimentagao por via oral 67 . 

■ Aleitamento Materno em Recem- 
-nascidos e Lactentes Portadores de 
Refluxo Gastroesofagico 

O refluxo gastroesofagico (RGE), definido como a 
passagem involuntaria do conteudo gastrico para o esofa- 
go, e uma das manifestagoes gastrointestinais mais co- 
muns na infancia. Com frequencia, e um evento fisiologi- 
co que se resolve espontaneamente com a maturagao do 
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mecanismo de funcionamento do esfincter esofagico in¬ 
ferior, o que ocorre durante os primeiros meses de vida. 

O RGE torna-se patologico quando resulta em bai- 
xo ganho ponderal, sinais de esofagite, manifestaqoes 
respiratorias e neurocomportamentais 70 . Sua prevalen¬ 
ce varia de 1:300 a 1:1.000 crianqas, sendo de3%nosre- 
cem-nascidos pre-termo admitidos em unidades de te- 
rapia intensiva. 

Trata-se de evento muito mais comum nos lactentes 
em aleitamento artificial, sendo geralmente assintomati- 
co naqueles em aleitamento materno. As crianqas ali- 
mentadas ao seio ficam em posiqao mais supina em re- 
laqao aquelas que recebem leite por mamadeira; ademais, 
o movimento de sucqao do seio materno desencadeia 
ondas peristalticas mais exuberantes da lingua para o 
trato gastrointestinal. 

Os episodios de refluxo verificados nos lactentes em 
aleitamento materno, quando presentes, sao menos fre- 
quentes e de menor duraqao quando comparados aos 
que ocorrem naqueles alimentados artificialmente 50 . A 
alergia as proteinas da dieta materna pode exercer um 
papel importante na etiologia do RGE nos pacientes em 
aleitamento materno exclusivo 71 . 

Estudo recente incluiu 146 criancas com regurgita¬ 
tes frequentes (duas a sete vezes ao dia), demonstran- 
do predominio dos episodios nos lactentes em aleita¬ 
mento artificial em relaqao aqueles amamentados ao 
seio. O seguimento de tais crianqas ate o terceiro ano de 
vida demonstrou que apenas 5% delas apresentavam 
disturbios gastrointestinais 72 . 

Com relaqao ao tratamento do RGE, ha muito pou- 
cas evidencias na literatura a respeito da conduta nos 
lactentes em aleitamento materno 70 . Por tudo o que foi 
dito anteriormente, recomenda-se manter a amamenta- 
qao ao seio e, se necessario, introduzir uma medicaqao 
procinetica. Casasnovas 73 considera, em seu artigo a fa¬ 
vor das formulas antirregurgitaqao, que o leite materno 
possui espessantes, pois contem restos celulares e fibras; 
deve, pois, ser mantido nas crianqas com RGE. 

Nas crianqas neuropatas portadoras de RGE, a reabi- 
litaqao nutricional mencionada no item anterior, associa- 
da a terapeutica medicamentosa, reduz a gravidade da 
sintomatologia, adiando o tratamento cirurgico. No en- 
tanto, a presenqa de pneumonias recorrentes e de esofagi¬ 
te grave, nao responsiva a terapeutica especifica, constitui 
a indicacao mais frequente de cirurgia antirrefluxo 67 . 

■ Aleitamento Materno em Recem- 
-nascidos e Lactentes Portadores de 
Erros Inatos do Metabolismo 

Erros inatos do metabolismo sao doencas genetica- 
mente determinadas, decorrentes de mutaqoes na infor- 
maqao contida no DNA recebido dos genitores, que re- 
sultam em alteraqoes no metabolismo celular. Pode 
haver falta ou reduqao da atividade de determinada en- 
zima ou cofator, resultando em bloqueio de uma via me- 


tabolica; pode ainda ocorrer deficiencia de uma protei- 
na transportadora, acarretando disturbio na funqao 
celular. A sintomatologia decorre, em geral, da falta de 
substancias essenciais ou do acumulo de precursores ou 
metabolites toxicos 74 . 

Existem varios grupos de erros inatos do metabolis¬ 
mo: defeitos do metabolismo dos carboidratos simples 
(como a galactosemia); defeitos do metabolismo dos 
aminoacidos (como a fenilcetonuria e a doenqa da urina 
com odor de xarope de bordo); defeitos do ciclo da ureia 
(como a deficiencia da ornitina transcarbamilase); de¬ 
feitos do metabolismo dos acidos organicos (como as 
acidemias propionica e metilmalonica); defeitos da be- 
taoxidaqao de acidos graxos; defeitos do metabolismo 
do glicogenio (como as glicogenoses); defeitos do trans- 
porte de metais (como a doenqa de Wilson e a hemocro- 
matose); defeitos da metabolizaqao de porfirinas; doen- 
qas lisossomicas ou de deposito; doenqas mitocondriais 
(como a doenqa de Leigh); doenqas peroxissomicas 
(como a sindrome de Zellwegger) e as leucodistrofias. 

A seguir, algumas dessas patologias sao discutidas, 
exemplificando-se a conduta em relaqao ao aleitamento 
materno, embora haja controversias na literatura sobre o 
assunto. 

■ Galactosemia 

E um erro inato do metabolismo da galactose, po- 
dendo ser causada pela deficiencia de tres enzimas dife- 
rentes: a galactose-1-fosfato-uridil-transferese (GALT), 
a galactoquinase e a uridina difostato galactose-4-epi- 
merase (GALE). Destas, a deficiencia de GALT e a mais 
frequente, ocorrendo em cerca de 1:40.000 a 1:60.000 
nascidos vivos. Trata-se de doenqa genetica, transmitida 
por gene autossomico recessivo, cuja sintomatologia se 
deve ao acumulo de galactose e galactose-1-fosfato no 
sangue e tecidos 74 ' 75 . As principais manifestaqoes clini- 
cas incluem anorexia, baixo ganho ponderal, ictericia a 
custa de bilirrubina conjugada, vomitos, diarreia, hepa- 
tomegalia, catarata, tubulopatia e maior propensao a 
septicemia por Escherichia coli; essas manifestaqoes po- 
dem iniciar-se ja no periodo neonatal, apos a introduqao 
de alimentos que contenham lactose, detectando-se ain¬ 
da um grande aumento na excreqao urinaria de galacto¬ 
se. A doenqa nao tratada ou inadequadamente tratada 
evolui para cirrose hepatica, retardo mental e, com fre- 
quencia, para obito 74 . 

O tratamento deve, pois, ser instituido assim que 
houver confirmacao diagnostica, devendo-se excluir o 
leite e seus derivados da dieta. As formulas a base de 
soja podem ser utilizadas no lugar do aleitamento ma¬ 
terno ou das formulas convencionais. Lawrence e Ho¬ 
ward afirmaram ser a galactosemia “a unica doenqa da 
crianca que contraindica completamente o aleitamento 
materno” 75 ; nos outros erros inatos, tem-se permitido 
amamentaqao, mas sob rigoroso controle clinico e la- 
boratorial. 
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Quando as medidas terapeuticas sao instituidas pre- 
cocemente em pacientes com galactosemia, obtem-se 
sucesso na prevengao do retardo mental, da cirrose he- 
patica e da catarata 76 ; pode haver, porem, dificuldade de 
linguagem e insuficiencia ovariana na adolescencia, fe- 
nomenos ainda nao bem explicados. 

■ Fenilcetonuria 

Trata-se de doenga genetica de carater autossomico 
recessivo, caracterizada pelo comprometimento da ativi- 
dade hepatica da enzima fenilalanina-hidroxilase. Essa 
falha resulta em bloqueio na conversao da fenilalanina 
em tirosina, o que determina elevado nivel do primeiro 
e baixo nivel do segundo aminoacido no sangue. Sua 
frequencia na populagao brasileira e de um caso em 15 
mil nascimentos 74 . 

As manifestagoes clinicas iniciam-se a partir do ter- 
ceiro mes de vida e incluem retardo mental, microcefa- 
lia, anormalidades no eletroencefalograma, hiperativi- 
dade, clareamento dos cabelos, eczema e odor azedo em 
suor e urina 74 . 

Varios estudos demonstraram que o retardo mental 
poderia ser prevenido se a dieta com baixos niveis de fe¬ 
nilalanina fosse iniciada logo apos o nascimento, antes 
da manifestagao do quadro neurologico. Por essa razao, 
foi criado o exame de triagem populacional para identi- 
ficagao precoce da doenga. O chamado “teste do pezi- 
nho” e obrigatorio desde 1990 (Lei Federal n. 8.069 - Es- 
tatuto da Crianga e do Adolescente) 74,75 . 

A dieta para o paciente com fenilcetonuria deve 74 : 

■ Ofertar a fenilalanina na quantidade tolerada pelo pa¬ 
ciente (40 a 70 mg/kg/dia, para manter os niveis seri- 
cos, ate 12 anos de idade, entre 2 e 6 mg/dL). Como a 
fenilalanina e um aminoacido essencial, nao pode ser 
totalmente retirada da dieta, devendo-se oferecer ao 
paciente a quantidade que ele consegue metabolizar. 

■ Ofertar todos os outros aminoacidos, energia, acidos 
graxos essenciais, vitaminas e minerais em quantida- 
de suficiente para promover crescimento e desenvol- 
vimento adequados. 

■ Avaliar a necessidade de suplementagao de tirosina 
(100 a 120 mg/kg/dia). 

No lactente, a fonte de fenilalanina e o leite materno. 
Nos intervalos das mamadas, deve-se oferecer, de forma 
fracionada, formula metabolica isenta ou com baixo teor 
desse aminoacido, mas que fornega todos os outros ami¬ 
noacidos, alem de tirosina, vitaminas, minerais e oligoe- 
lementos 74,77 . 

Nos casos recem-diagnosticados e com fenilalanina 
serica superior a 17 mg/dL, deve-se suspender o aleita- 
mento materno por um a cinco dias e suprir a demanda 
da crianga com formula metabolica isenta ou com baixo 
teor de fenilalanina (150 a 200 mL/kg/dia). A medida 
que o nivel serico do aminoacido vai sendo reduzido, 
pode-se reintroduzir aos poucos o leite materno, dimi- 


nuindo-se gradualmente a quantidade de formula. 
Quando a fenilalanina serica estiver entre 10 e 17 mg/dL, 
pode-se liberar o aleitamento em livre demanda, ofere- 
cendo-se, nos intervalos, 30 mL de formula metabolica 
cinco vezes/dia; com niveis sericos do aminoacido entre 
6 e 10 mg/dL, a quantidade de formula deve ser restrita 
a 30 mL tres vezes/dia. Assim, a amamentagao ao seio 
pode ser mantida ate o sexto mes desde que haja estrito 
controle dos niveis sericos de fenilalanina, reduzindo-se 
a oferta do leite materno quando houver aumento de 
tais niveis. Alguns autores propoem que a amamenta¬ 
gao ao seio materno ocorra apos a ingestao da formula 
para que a crianga, ja satisfeita, nao aceite muito leite 
materno 74,75 . 

Os alimentos solidos devem ser introduzidos entre 
quatro e seis meses de vida, substituindo gradualmente 
o leite materno como fonte de fenilalanina. Assim, reco- 
menda-se oferecer a papa, a seguir a formula metaboli¬ 
ca isenta de fenilalanina e, por fim, o seio materno; a 
medida que se aumenta a quantidade de papa vai haven- 
do, naturalmente, menor demanda de leite materno, sus- 
pendendo-se a amamentagao apos o sexto ou setimo 
mes de vida 74,77 . 

Da mesma forma, existem alguns estudos mostran- 
do que o aleitamento materno pode ser mantido ate por 
volta do sexto mes em criangas portadoras dos outros 
erros inatos do metabolismo, com excegao da galactose¬ 
mia 75,77 . Tal pratica implica rigoroso controle de para- 
metros clinicos, como crescimento e desenvolvimento, 
alem dos laboratoriais, como valores sericos de aminoa¬ 
cidos, acidos organicos, amonia e outros que se fizerem 
necessarios. Sabe-se que a manutengao do aleitamento 
proporciona protegao contra infecgoes do lactente, o 
que facilita seu controle metabolico e reduz a possibili- 
dade de descompensagoes; ademais, os beneficios psico- 
logicos para o binomio mae-crianga sao inigualaveis, fa- 
zendo com que a mae se sinta mais segura e confiante e 
reforgando o vinculo entre ambos. 

■ Lactagao Induzida em Maes Adotivas 
ou "Lactagao Adotiva" 

“Lactagao adotiva” consiste em obter produgao lac- 
tea e consequente aleitamento materno em mulheres 
nas quais nao houve gestagao previa. 

Para obter sucesso nessa dificil tarefa, sao funda¬ 
mentals a motivagao, o prepare da futura mae e, sobre- 
tudo, atitudes positivas e determinadas, como 78 : 

■ Acreditar na importancia do contato proximo com o 
lactente e da relagao afetiva inerente a amamentagao. 

■ Sensibilizar a si mesma e ao companheiro quanto ao 
desejo de amamentar. 

■ Ter total apoio e encorajamento por parte do compa¬ 
nheiro. 

■ Ter suficiente autoconfianga e determinagao para su- 
perar as possiveis reagoes negativas dos familiares e 
amigos. 
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■ Estar disposta a amamentar, pelo menos, sete a oito 
vezes/dia. 

■ Evitar o uso de mamadeiras e chupetas; oferecer com- 
plemento, quando necessario, mediante copinho, sen- 
sibilizando outras pessoas para que faqam o mesmo 
em sua ausencia. 

■ Buscar apoio de um pediatra que defenda a amamen- 
taqao. 

Antes da adoqao, sao recomendados alguns procedi- 
mentos, como suplementaqao da dieta materna e esti- 
mulaqao das mamas e mamilos durante aproximada- 
mente um mes, por meio de massagens, expressao 
manual, sucqao pelo parceiro e bombas tira-leite. Alguns 
autores 79 recomendam ainda uma terapeutica hormonal 
que simule o que ocorre na gestaqao, com doses elevadas 
de estrogenio, posterior suspensao brusca do mesmo e 
introduqao de indutor da prolactina (metoclopramida, 
domperidona ou sulpirida). Essa reposiqao hormonal 
pode estimular o desenvolvimento das glandulas e duc- 
tos mamarios, especialmente em mulheres que nunca 
amamentaram. 

No momento em que chega a crianqa, recomenda-se 
iniciar imediatamente a sucqao do seio materno, sete a 
oito vezes/dia, mediante a tecnica da relactaqao (ja des- 
crita anteriormente). Pode ser utilizada a ocitocina in¬ 
tranasal para auxiliar o reflexo da ejeqao na fase inicial, 
assegurando o esvaziamento do seio a cada mamada 78 . 
Esse hormonio tambem pode estimular a liberaqao de 
prolactina pela hipofise anterior. 

O periodo necessario para inicio da lactaqao e varia- 
vel, sendo geralmente de uma a seis semanas; as gotas de 
leite comeqam a ser produzidas, com frequencia, apos a 
quarta semana de amamentaqao. O “pico” de volume lac- 
teo costuma ser verificado apos 10 a 12 semanas. 

Varios autores relatam que a experiencia previa de 
lactaqao aumenta muito a probabilidade de produqao 
lactea e de maior duraqao do aleitamento materno, em- 
bora nao seja imprescindivel para uma amamentaqao 
bem-sucedida 80 . 

Na maioria das vezes, e necessaria a complementa- 
qao das mamadas para manter adequado ganho ponde- 
ral do lactente; podem-se oferecer leite humano de ban¬ 
co ou formula mediante copinho ou, preferencialmente, 
pelo mesmo sistema utilizado para estimulo da lactaqao, 
com seringa sem embolo e sonda acoplada ao mamilo 
ou ainda com o sistema de nutricao suplementar indus- 
trializado. 

A Lei n. 10.421, de 15 de abril de 2002, garantiu as 
maes adotivas seguradas pelo Instituto Nacional de Se- 
guridade Social (INSS) os mesmos direitos sociais a que 
tern direito as maes biologicas: salario-maternidade e 
um periodo de licenqa-maternidade variavel de acordo 
com a idade da crianqa. Assim, no caso de adoqao de be- 
bes com ate um ano, o afastamento e de 120 dias; maes 
que adotam crianqas de um a quatro anos podem afas- 
tar-se por 60 dias; enquanto para maes de crian^as ado- 
tadas com quatro a oito anos, o afastamento e de 30 dias. 
A campanha realizada pela Sociedade Brasileira de Pe- 


diatria visando a ampliaqao da licenqa-maternidade 
para 180 dias resultou na promulgaqao, em 9 de setem- 
bro de 2008, da lei n. 11.770/2008. Ela determina a pror- 
rogacao da licenqa-maternidade por 60 dias para funcio- 
narias de empresas privadas, mediante adesao voluntaria 
(da empresa e da funcionaria) e incentivos fiscais. O 2° 
paragrafo do 1° artigo da lei refere-se especificamente a 
mae adotiva, estando assim redigido: “A prorrogaqao 
sera garantida, na mesma proporqao, tambem a empre- 
gada que adotar ou obtiver guarda judicial para fins de 
adoqao de crianqa”. 

A prorrogaqao da licenqa-maternidade para as fun- 
cionarias publicas federais tambem ja e uma realidade 
em nosso pais. Quanto as demais servidoras publicas, a 
legislaqao que as beneficia foi aprovada em 15 Estados, 
no Distrito Federal e em cerca de 108 Municipios brasi- 
leiros, numeros estes em rapida progressao. Os textos 
das referidas leis incluem, com raras exceqoes, a amplia- 
qao da 1 icenipi- matern idade tambem para as maes ado¬ 
tivas. E importante que a adoqao seja legalizada logo no 
inicio, para que a mae possa usufruir o periodo de afas¬ 
tamento na epoca em que vai induzir a lactaqao 78 . 

As maes adotivas podem precisar de apoio psicolo- 
gico durante o periodo de lactaqao induzida, sendo mui¬ 
to importante estarem cientes das dificuldades a ser en- 
frentadas e de quais devem ser suas reais expectativas. A 
amamentaqao adotiva bem-sucedida consiste nao ape- 
nas em manter o lactente em aleitamento materno ex- 
clusivo ou em conseguir amamentar por longo periodo, 
mas principalmente em construir uma relaqao feliz de 
amor, afeto e cumplicidade entre mae e filho. As nutrizes 
precisam saber que qualquer quantidade de leite produ- 
zida e um grande sucesso e deve ser considerada como 
consequencia dessa relaqao afetiva, ou seja, do fortaleci- 
mento do vinculo com seu bebe adotado 78,80 . 
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Aleitamento Materno e Crescimento 


Lelia Cardamone Gouvea 
Rosa de Fatima da Silva Vieira Marques 


■ Introdugao 

Crescimento e desenvolvimento saudaveis sao al- 
canqados com uma alimentaqao adequada. Na fase ini- 
cial da vida, o leite humano e indiscutivelmente o ali- 
mento que reune as caracteristicas nutricionais ideais, 
com balanceamento adequado de nutrientes, alem de 
fornecer para a crianca inumeras vantagens imunologi- 
cas e psicologicas importantes na diminuiqao da morbi- 
dade e mortalidade infantis, afirmativa comum a maio- 
ria dos autores 13 . 

O crescimento do ser humano e um processo com- 
plexo, que implica aumento fisico do corpo; este e tradu- 
zido por aumento das celulas em tamanho e em nume- 
ro, definidos respectivamente como hipertrofia e 
hiperplasia, podendo ser medido em gramas (peso) ou 
em centimetres (comprimento ou estatura). O resultado 
final e o somatorio de diversos fatores intrinsecos e ex- 
trinsecos e, dentre estes, a alimentaqao e um dos mais 
importantes para o estabelecimento adequado do cresci¬ 
mento e para a saude da crianca. Segundo a Organizaqao 
Mundial da Saude (OMS) 1 e recomendado aleitamento 
materno de forma exclusiva ate os seis meses e comple- 
mentado ate os dois anos de vida. A Academia America¬ 
na de Pediatria (AAP) 2 tambem reafirma a recomenda- 
qao de aleitamento materno exclusivo por seis meses 
seguido pela introduqao de alimentacao complementar 
com a manutenqao do aleitamento ate um ano ou mais 
enquanto mae e bebe desejarem. Nessa fase, o leite ma¬ 
terno e considerado o alimento completo, sendo, por- 
tanto, insubstitiuvel 16 . 

No primeiro ano de vida, fase de crescimento rapi- 
do, o peso e o comprimento sao os parametros mais im¬ 
portantes para avaliar o estado nutricional de uma 
crianqa e, assim, monitorar seu crescimento. Dessa for¬ 
ma, no primeiro ano de vida, toda crianca deve ter seus 
dados mensurados regularmente e registrados em grafi- 
cos para que seja mantida a vigilancia do crescimento 3,7 . 


O leite materno - alimento lacteo ideal na fase ini- 
cial da vida - satisfaz completamente as necessidades 
energeticas da crianqa nos primeiros seis meses de vida. 
No primeiro ano de vida, 40% das calorias oferecidas a 
crianqa sao consumidas com o crescimento para que 
este se processe de forma adequada. A partir dos seis 
meses, comeqa a ser necessaria a introdu^ao de alimen- 
tos complementares para suprir parte das necessidades 
energeticas e de micronutrientes 6,8,9 . 

De modo geral, 95% dos recem-nascidos a termo sa- 
dios tem peso que varia entre 2.500 e 4.600 g, com media 
de 3.400 g. Nos primeiros dias, os recem-nascidos podem 
ter perda de ate 10% desse peso, voltando ao peso do nas- 
cimento por volta do decimo dia de vida. Aos cinco me¬ 
ses e aos 12 meses, a crianqa deve ter seu peso de nasci- 
mento duplicado e triplicado, respectivamente 10 . 

Alguns estudos mostram que as crianqas em aleita¬ 
mento materno exclusivo duplicam seu peso de nasci- 
mento antes do quarto mes de vida, principalmente as 
com peso ao nascer entre 2.500 e 3.000 g. Aquelas que 
nascem com peso maior do que 3.000 g tendem a dobrar 
seu peso em torno do quarto mes, independentemente 
do sexo 4,11 ' 13 . 

As medias de peso ao nascer variam nos diferentes 
paises. No Brasil, Nobrega et al. 14 encontraram medias 
de peso ao nascimento iguais a 3.253 g para o sexo mas- 
culino e 3.139 g para o sexo feminino: 8,3% dos recem- 
-nascidos apresentaram peso igual ou menor que 2.500 
g; 26,3% pesavam entre 2.501 e 3.000 g; e 65,4% estavam 
com peso maior que 3.000 g. Posteriormente, diversos 
estudos relataram medias de peso ao nascer variando 
entre 3.169 g e 3.370 g, sendo, tambem, a media de peso 
das crianqas do sexo feminino sempre inferior a do sexo 
masculino. O peso ao nascer e fator determinante na ve- 
locidade de crescimento da crianqa e, portanto, do seu 
canal de crescimento ponderal 4,12,15 l7 . 

Quanto ao comprimento ao nascer, a media e de 50 
cm, devendo aumentar, no primeiro ano de vida, em 
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50%, sendo 15 cm no primeiro semestre e 10 cm no se- 
gundo semestre de vida 6 . As medias para comprimento 
encontradas ao nascer sao maiores entre criangas aus- 
tralianas e norte-americanas quando comparadas com 
criangas chilenas e brasileiras, tambem diferindo quan¬ 
to ao sexo, sendo as do sexo masculino maiores que as 
do sexo feminino. No Brasil, essa diferenga, segundo No- 
brega et al„ foi pequena: 49 cm de comprimento medio 
para criangas do sexo masculino e 48,4 cm para o sexo 
feminino 4 ' 12 ' 14 ’ 16 ' 18 ' 19 . 

Nos primeiros dois anos de vida, considerados fase 
de crescimento rapido, e fundamental que a crianga te- 
nha acompanhamento regular do seu crescimento, em 
curtos espagos de tempo, de forma que o pediatra possa 
estar atento a qualquer desvio da normalidade. Nos pri¬ 
meiros meses de vida, quando em aleitamento materno 
exclusivo, se faz necessario analisar o ganho medio de 
peso por dia, sendo considerado normal o ganho de 30 
g por dia no primeiro trimestre de vida. O pediatra pode 
e deve detectar precocemente desvios do crescimento, 
investigar seus determinantes e intervir o mais rapido 
possivel e tem nos graficos de crescimento importantes 
instrumentos de monitoramento e acompanhamento do 
crescimento, pela sua facil visualizagao. Cada crianga 
deve ser analisada de forma individualizada 1 ’ 2 . 

Ate 2006 eram muitas as divergences encontradas 
quanto aos padroes de crescimento nos primeiros seis 
meses de vida em criangas amamentadas, principal- 
mente no segundo trimestre de vida, independente do 
grau de desenvolvimento do pais. Sabe-se que nao ha 
diferencas importantes no crescimento de criangas ali- 
mentadas exclusivamente ao seio, quando as maes sao 
orientadas para amamentar sob livre demanda e com 
tecnica correta 4 ' 8 ' 12 ' 17 ’ 20 . Ate essa data a OMS preconiza- 
va, mundialmente, o uso das curvas do National Center 
for Health Statistics (NCHS) 20 para acompanhamento e 
comparagoes do crescimento de criangas e adolescentes, 
contudo, muitos autores questionavam essa curva de re¬ 
ferenda, considerando-a inadequada para acompanhar 
o crescimento de criangas em aleitamento materno ex¬ 
clusivo, uma vez que foi construida com criangas ame- 
ricanas, caucasianas, de familias predominantemente de 
classe media e, na sua maioria, alimentadas artificial- 
mente; apenas 17% delas foram exclusivamente ama¬ 
mentadas por tres meses. Logo, a utilizagao dessas cur¬ 
vas poderia levar a interpretagoes erroneas e orientagoes 
inadequadas para criangas em aleitamento exclusi- 

v0 4,15,17-20 

Assim, foi recomendada a substituigao da curva de 
referenda do NCHS 20 por uma nova curva, com valores 
de referenda reconhecidos internacionalmente, e em 
2006 foram langadas as atuais curvas de crescimento da 
OMS 1 . 

Ha consenso sobre os beneficios do aleitamento ma¬ 
terno na saude e no crescimento infantil, particularmen- 
te nos paises em desenvolvimento, porem sao poucos os 
estudos sobre o crescimento de criangas exclusivamente 
amamentadas 21 ’ 23 . 


No Brasil, Murahovschi et al. 17 construiram curvas 
de crescimento para lactentes menores de seis meses 
aleitados exclusivamente ao seio e pertencentes a duas 
classes sociais bem distintas, encontrando resultados su¬ 
periors aos do NCHS nos dois grupos. Com isso, con- 
cluiram que as criangas em aleitamento natural tem 
crescimento otimo, independentemente da classe social. 

Um estudo mais recente, realizado por Marques et 
al. (2004) somente com populagao de classe social me- 
nos favorecida, encontrou resultados similares, corrobo- 
rando a afirmagao de que a diferenga de classes nao in¬ 
terfere no crescimento da crianga desde que esteja em 
aleitamento materno exclusivo, sob livre demanda e que 
as maes sejam orientadas sobre a tecnica correta da 
amamentagao 13 . 

Nas publicagoes cientificas dos ultimos 30 anos, en- 
contram-se divergences sobre ate que idade a alimenta- 
gao exclusiva com leite materno e capaz de suprir um 
crescimento ponderoestatural adequado. Alguns autores 
afirmam que a media de peso e comprimento das crian¬ 
gas amamentadas exclusivamente e satisfatoria ate tres 
meses de vida, porem, a partir dai, comega a decair 24 ' 27 . 
Outros demonstram o crescimento da crianga ate seis 
meses ser satisfatorio, principalmente em paises em de¬ 
senvolvimento, e que, a partir de entao, comega a decres- 
cer, necessitando de complementagao 12,28 ’ 30 . Outros ain- 
da afirmam tal possibilidade ate os nove meses de vida 29 . 
Assim, atualmente as evidencias disponiveis podem re- 
comendar sem risco algum, como politica geral, a ama¬ 
mentagao exclusiva nos seis primeiros meses de vida, 
tanto em paises desenvolvidos como em desenvolvi¬ 
mento 23 . 

Diaz et al. 30 , no Chile, e Marques et al. 13 , no Brasil, 
em estudos de coorte, com populagoes cuja prevalencia 
de aleitamento materno exclusivo nos primeiros seis 
meses e acima de 60%, encontraram valores medios para 
peso acima das medias da referenda (NCHS) 20 , confir- 
mando, assim, a superioridade do leite materno para ali- 
mentagao nessa faixa etaria. No estudo brasileiro, houve 
um ganho ponderal diario para as criangas do sexo mas¬ 
culino no primeiro mes de vida de 36,24 g/dia; do pri¬ 
meiro ao quarto mes, 31,72 g/dia; e do quarto ao sexto 
mes, 15,51 g/dia. As criangas do sexo feminino tiveram 
ganho ponderal diario de 35,03 g/dia no primeiro mes; 
27,57 g/dia do primeiro ao quarto mes, decrescendo 
para 15,55 g/dia do quarto ao sexto mes de vida. Inde¬ 
pendentemente do sexo, as criangas apresentaram ganho 
ponderal adequado quando comparado aos padroes 
existentes, sendo acentuado nos primeiros quatro meses 
e desacelerando posteriormente, com uma redugao em 
torno de 50% do ganho ponderal diario apos o quarto 
mes de vida. 

Considerando os seis primeiros meses, as criangas 
em aleitamento materno exclusivo ganharam, em me¬ 
dia, 26,12 g/dia, tendo todas duplicado seu peso de nas- 
cimento antes dos quatro meses de idade, chegando eu- 
troficas aos seis meses. Nenhuma crianga evoluiu para 
desnutrigao ao longo do estudo. O crescimento linear 
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manteve a mesma tendencia do ganho ponderal, com 
desaceleraqao entre o quarto e o sexto mes de vida. Nos 
primeiros quatro meses, os meninos cresceram, em me¬ 
dia, 14,5 cm, e as meninas, 14,2 cm, de um total de 17,9 
cm e de 16,4 cm ate o sexto mes, respectivamente 13 . 

Visando a obtenqao de novas curvas-padrao de 
crescimento, a OMS realizou, entre 1997 e 2003, o Estu- 
do Multicentrico de Referenda para o Crescimento 
(WHO Multicentre Growth Reference Study, MGRS), 
com dados de 8,5 mil crianqas de seis paises (Brasil, 
Gana, India, Noruega, Oma e EUA) com diferentes cul- 
turas e etnias. As crianqas brasileiras foram provenientes 
da cidade de Pelotas (RS) 31,32 . 

As novas curvas sao inovadoras, uma vez que esta- 
belecem, como referenda para crescimento e desenvol- 
vimento normal, as manias alimentadas com leite ma- 
terno 1 . Os padroes da OMS/2006 sao os primeiros 
graficos de crescimento globalmente representatives. 
Eles descrevem o crescimento de crianqas em todo o 
mundo que vivem em circunstancias ambientais favora- 
veis, sem restriqoes sobre o crescimento. Os padroes que 
sao bem adequados para comparaqoes interpaises, po- 
rem recente revisao ja aponta que para o monitoramen- 
to de saude publica novos pontos de corte precisam ser 
desenvolvidos. Os graficos da OMS sao uteis para o mo- 
nitoramento do crescimento individual das crianqas de 
paises que nao dispoe de seus proprios graficos, mesmo 
aqueles que dispoem de suas proprias references estao 
comeqando a utiliza-los como nos Estados Unidos, onde 
desde setembro de 2010 o CDC com a concordance da 
AAP recomenda o uso das curvas da WHO para crian- 
qas menores de 24 meses 2,33 . 

Muitos fatores estao envolvidos no ganho de peso de 
um lactente em aleitamento materno, os quais precisam 
ser avaliados e considerados na anamnese investigativa. 
Sabe-se que ha grande variabilidade e individualidade 
na composiqao do leite humano 34 . Varios fatores podem 
interferir nessa individualidade, como estado nutricio- 
nal, idade materna, idade gestacional, paridade, uso de 
drogas e medicamentos e doen^as maternas e/ou das 
crianqas 35 . A variaqao na composi^ao do leite pode ocor- 
rer de um dia para outro, num mesmo dia, e ate em uma 
mesma mamada, mas essa grande variabilidade e a for¬ 
ma de a produqao do leite ajustar-se as necessidades da 
crianqa naquele momenta 35 . As mudanqas na composi- 
qao do leite sao mais intensas no inicio da lactacao e por 
ocasiao do desmame 36,37 . 

Ainda e pouco conhecido o complexo mecanismo 
de comunicaqao entre a mae e seu lactente. Questiona- 
-se quais seriam os sinais transmitidos do jovem lacten¬ 
te a sua mae que modulariam a secreqao da glandula 
mamaria as necessidades da crianqa naquele momen¬ 
ta 38 . Especula-se a possibilidade de essa interaqao ser in- 
tercelular, entre a boca do bebe e o epitelio do mamilo e 
da areola 38 . Por isso, acredita-se ser importante o conta- 
to precoce na sala de parto e o nao uso de suplementos 
liquidos (agua, cha ou outro leite), de chupeta ou de in¬ 
termediary 38 . 


O estabelecimento de uma lactaqao bem-sucedida e, 
em grande parte, determinada pelo atendimento duran¬ 
te os primeiros dias apos o parto. Em situaqoes adversas, 
mesmo as maes mais motivadas para amamentar seus 
bebes podem sentir-se desencorajadas, enquanto em um 
ambiente favoravel, as maes inseguras e ainda em duvi- 
da quanto a sua opqao de alimentaqao do bebe podem 
sentir-se encorajadas a amamentaqao bem-sucedida 39 . 
Determinadas rotinas hospitalares mantem-se como um 
dos principais obstaculos a lactaqao bem-sucedida 40,41 . 
Esta bem demonstrado que, entre os mamiferos, as pri- 
meiras horas apos o parto sao consideradas fundamen¬ 
tal tanto no comportamento e relacionamento mae-fi- 
lho, como no estabelecimento de uma lactaqao eficiente 42 . 
Tem-se descrito que o contato precoce, associado a suc- 
qao precoce, aumenta a incidencia e duraqao do aleita¬ 
mento materno 39,42 . 

Nas primeiras 2 horas pos-parto, mae e bebe man- 
tem-se despertos, favorecendo a interaqao entre ambos. 
Nesse periodo, ocorre maior liberaqao de ocitocina, faci- 
litando a ejeqao do leite 42 . A frequencia e a duraqao das 
mamadas seguintes, a partir de entao, devem respeitar o 
ritmo do recem-nascido, seu tempo de esvaziamento 
gastrico e suas necessidades, nao devendo estar condi- 
cionado a horarios predeterminados 41,43 ' 46 . O alojamen- 
to conjunto e fundamental para que a crianqa mame em 
esquema de livre demanda 47,48 . Sabe-se que essas crian- 
qas levam menos tempo para iniciar a amamentaqao efe- 
tiva e, consequentemente, perdem menos peso em rela- 
qao aos recem-nascidos que esperam 24 horas ou mais 
para iniciar a primeira mamada 47 50 . 

Os importantes beneficios da primeira mamada 
precoce e das mamadas frequentes nos primeiros dias, 
alem da reduqao da mortalidade neonatal, precipita as 
mudanqas adaptativas no desenvolvimento do sistema 
digestorio, reduz a incidencia de hipoglicemia, inicia a 
produqao de leite e sua maturaqao, com a diminuiqao 
do sodio e aumento nos niveis de lipidios. O estabele¬ 
cimento precoce do reflexo de ejeqao reduz o ingurgi- 
tamento mamario. Um dos fatores de dificuldade, no 
inicio da lactaqao, que ocorre nos primeiros dias em 
casa 51 . 

As mamadas frequentes a cada meia hora ou 2 ho¬ 
ras ate a descida do leite e recomendada. E o aumento da 
sensibilidade dos mamilos, nos primeiros tres dias, pode 
ser um mecanismo fisiologico materno para evitar ma¬ 
madas prolongadas. Ocitocina e prolactina tambem es¬ 
tao presentes no leite e plasma do recem-nascido e in- 
fluenciam a osmorregulaqao. A ocitocina e semelhante 
em estrutura ao hormonio vasopressina e exerce efeito 
antidiuretico, reduzindo a excreqao de urina pelos rins. 
A concentraqao de ocitocina no leite nos primeiros dois 
dias e alta e cai ate o quinto dia, quando aumenta duran¬ 
te as mamadas. A prolactina produz natriurese e seus ni¬ 
veis sao maiores no leite anterior, com os maiores niveis 
encontrado no leite de transiqao entre o terceiro e deci- 
mo dia de vida. Dessa forma, mamadas frequentes e nao 
prolongadas em ambas as mamas, a cada mamada tem o 
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efeito de otimizar a osmorregulagao neonatal, pelo au- 
mento dos niveis plasmaticos no neonato de ocitocina e 
prolactina 52 . 

Um estudo demonstrou que o risco de perda de peso 
acima de 10% foi sete vezes maior nas criangas que demo- 
raram a iniciar o aleitamento materno 37 . O tempo neces- 
sario para a recuperagao de peso de nascimento relacio- 
na-se a intensidade e o tempo de perda de peso. Perda de 
peso precoce e acentuada exige avaliagao, acompanha- 
mento e suporte 39 . Se possivel antes da alta da maternida- 
de constatado uma perda de peso superior a media espe- 
rada essa mae deveria receber por mais um dia a atengao 
especial da equipe especializada em amamentagao para 
auxilia-la e agendar retorno diario para recuperar a ama¬ 
mentagao. Esse recem-nascido teria, assim, a possibilida- 
de de conseguir mamar de forma adequada e recuperar 
seu ganho de peso e seu ritmo de crescimento. 

E motivo de atengao e preocupagao para o pediatra 
quando as maes informam que estao amamentando ex- 
clusivamente, mas os seus bebes nao estao ganhando 
peso dentro do esperado 39 , ou estao demorando para re¬ 
cuperar seu peso de nascimento. Nessa situagao, deve-se 
investigar a causa, sempre lembrando que o leite mater¬ 
no e capaz de atender a todas as necessidades do bebe e 
que a produgao de leite esta intimamente ligada a de- 
manda da crianga 52,53 . Qualquer fator materno ou da 
crianga que determine maior espagamento entre as ma- 
madas, de dia ou a noite, ou esvaziamento incompleto 
das mamas acarretara uma diminuigao na produgao de 
leite por inibigao tanto quimica como mecanica 52 54 . A 
remogao dos peptideos supressores da lactagao que 
ocorre com o esvaziamento das mamas e fundamen¬ 
tal 5154 . Recomenda-se iniciar a mamada com a mama 
que, na ultima mamada, foi menos esvaziada 52,55 . 

A produgao de leite pode variar entre as mamas de 
uma mesma mulher, mas a maioria das mulheres e capaz 
de produzir mais leite que o solicitado pelo seu bebe. 
Durante o tempo de amamentagao, pode ocorrer varia- 
gao na quantidade da gordura secretada, mas a crianga 
regula a quantidade calorica que recebe, aumentando ou 
diminuindo o volume de leite ingerido 56,57 . Em geral, um 
lactente jovem com sucgao eficiente e capaz de esvaziar 
rapidamente a mama, mas a duragao da mamada depen- 
de nao so das caracteristicas da crianga, mas tambem da 
interagao mae-filho, e cada dupla tem seu ritmo proprio. 
Portanto, a orientagao de mamadas sem horarios e dura¬ 
gao preestabelecidos possibilita a produgao do leite ajus- 
tada a necessidade da crianga 51 ' 53,56 ' 58 . 

As criangas mais sonolentas, que adormecem su- 
gando, mas que despertam e comegam a sugar nova- 
mente apos tentativa de interromper a mamada, ou que 
choram quando retiradas do seio, demonstrando que 
desejam continuar mamando, necessitam de atengao es¬ 
pecial. Nesses casos, recomendam-se manobras que esti- 
mulem o bebe a se manter desperto, como troca de fral- 
das antes das mamadas e retirar o excesso de roupas 58 . A 
mae nao deve permitir que a crianga pratique sucgao 
nao nutritiva no seio, ou seja, que a crianga sugue sem 
retirar leite, pois tal comportamento pode ferir a pele do 


mamilo, alem de nao alimentar a crianga, podendo re- 
sultar em pouco ganho ponderal 58 ' 60 . 

A crianga saudavel, em geral, mama em intervalos 
curtos, em razao das caracteristicas proprias de seu de- 
senvolvimento e do leite materno. O tempo de esvazia¬ 
mento gastrico com leite materno e, nas primeiras seis a 
oito semanas de vida, de aproximadamente 1,5 a 2 horas, 
enquanto o tempo de esvaziamento gastrico com leite 
nao humano e de 3 a 4 horas 45,58,60 . Essa diferenga pode 
dar a falsa impressao para as maes desavisadas de que 
seu leite nao esta sendo suficiente 59 63 . O leite humano 
contem fatores que aceleram tanto seu transito no tubo 
digestivo quanto sua digestao, permitindo ao trato di- 
gestivo dos neonatos alimentados com leite humano al- 
can gar estado interdigestao mais rapido do que os ali¬ 
mentados com formula 45,60 " 69 , alem de garantir melhor 
absorgao dos nutrientes. 

Como a criang:a, a medida que vai crescendo, conse- 
gue sugar e extrair maior volume de leite, ela naturalmen- 
te espag:ara o intervalo entre as mamadas 60,66,68 ' 72 . No final 
do primeiro para o segundo mes de vida, a criang:a fara in¬ 
tervalos maiores entre as mamadas, passando a uma me¬ 
dia de seis a oito mamadas por dia. Por volta do terceiro 
ao quinto mes de vida, normalmente a criang:a larga as 
mamadas noturnas frequentes e faz intervalos maiores a 
noite 51.66,69-71,73,74^ q us0 CO mplementos, chupetas e 
protetores de mamilo sao fatores que podem acarretar es¬ 
vaziamento inadequado da mama, acarretando baixo ga¬ 
nho ponderal no lactente 55,58,68,69,74 . 

Maes que produzem muito leite e bebes que no inicio 
nao conseguem mamar grandes volumes sao situaghes 
comuns na pratica clinica. Esses bebes recebem o leite 
“anterior” (fragao solugao), correspondendo ao tergo ini- 
cial de cada mamada. Essa fase congrega todos os consti- 
tuintes hidrossoluveis, sendo considerado o soro do leite, 
e a agua e o seu constituinte principal 66,72 . Por conseguin- 
te, o leite dessa fase contem menor concentragao de gor- 
duras e, portanto menor valor calorico e menor capacida- 
de de saciar o bebe. E rico, porem, em imunoglobulinas. 
Nesses casos, as maes muitas vezes referem que, como ti- 
nham muito leite, precisam doar o excedente e que o seu 
bebe quer mamar com muita frequencia, mas nao ganha 
peso 56,58 ' 60,62,63 . Nesses casos, recomenda-se que a mae re¬ 
tire um pouco de leite antes de colocar a crianga para ma¬ 
mar. Assim, a crianga tera mais chance de receber tam¬ 
bem o leite posterior (fragao emulsao), que corresponde a 
fase lipidica do leite humano. Por ter maior valor calorico, 
a crianga fica mais saciada e tem maior ganho ponde- 
ra 17i,72,74 ^ medida que o bebe cresce, aumenta sua capa- 
cidade gastrica e consegue mamar volumes maiores, ajus- 
tando a produgao a sua demanda. Dessa forma, sua mae 
nao ira mais precisar ordenhar um pouco de leite antes de 
coloca-lo para sugar. 

■ CriseTransitoria da Lacta^ao 

Nos periodos criticos da amamentagao, a crianga 
que ja fazia intervalos maiores entre as mamadas, em 
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um ritmo entre 2,5 e 3 horas, repentinamente comepa a 
solicitar mamadas mais frequentes. A mae sente que a 
mama nao fica tao cheia e tem a falsa impressao de que 
seu leite nao esta mais sendo suficiente para atender a 
demanda do seu filho. Essa e uma das principals causas 
narradas pelas maes para o desmame precoce: “Meu fi¬ 
lho nao estava ficando saciado com o meu leite; de um 
dia para o outro, passou a solicitar mamadas de hora em 
hora. Eu sentia as mamas vazias, nao dava mais tempo 
para elas se encherem de leite. E embora os especialistas 
digam que nao ha leite materno fraco, o meu era pouco 
e nao sustentava o bebe. Depois de amamentar, preparei 
uma mamadeira e ele dormiu por mais de 3 horas. 
Quando acordou, minha mama estava mais cheia de lei¬ 
te. Amamentei-o, mas novamente nao ficou satisfeito e 
tive de complementar. E assim progressivamente. Cada 
vez meu bebe tomava maior volume de complemento e 
meu leite acabou secando”. Muitos medicos ja ouviram 
repetidas vezes essa colocapao das maes, que desmama- 
ram precocemente, mesmo estando motivadas a ama¬ 
mentar. Muitas maes sentem-se frustradas por nao ter 
conseguido amamentar tanto quanto desejavam. 

Mesmo sabendo da importancia da amamentapao e 
estando motivadas e desejosas de amamentar como o 
recomendado, se as maes nao receberem, nesses perio- 
dos criticos da amamentapao, orientapao adequada e 
apoio do profissional, acabam introduzindo outro ali- 
mento, iniciando-se, dessa forma, o desmame preco- 

ce 55,64,65,69,71,74 

Durante os primeiros meses de lactapao, mais de 
50% das maes percebem uma redupao do volume de seu 
leite. A isso denomina-se “crise transitoria da lactapao”, 
semelhante ao fenomeno do estirao de crescimento. 
Corresponde ao rapido crescimento do bebe e de sua ca- 
pacidade gastrica 68 ' 71,74,75 . 

A medida que cresce, a crianpa necessita de maior 
volume de leite. Para ajustar a demanda a sua nova ne- 
cessidade, o lactente passa entao a solicitar mamadas em 
intervalos mais curtos, inclusive a noite, estimulando o 
aumento da produpao do leite. Tao logo atinjam a pro¬ 
dupao desejada, voltam a espapar novamente as mama¬ 
das. A mae, que ja estava acostumada aos intervalos en¬ 
tre as mamadas, estranha a mudanpa e passa a crer que 
nao produz leite suficiente. Cabe ao pediatra esclarece- 
-la sobre esse periodo transitorio de ajuste na produpao 
do leite e incentiva-la a prosseguir com o aleitamento 
materno exclusivo, dando-lhe a certeza de que ira ade- 
quar a produpao a nova demanda da crianpa e de que em 
poucos dias voltara ao ritmo habitual das mamadas. Em 
98% dos casos, a crise dura menos de oito dias 75 . 

E durante um desses periodos, antes do quarto mes, 
que ocorre o desmame precoce, com a introdupao de ou- 
tros alimentos e liquidos. 

As crises sao mais frequentes nas primeiras 12 se- 
manas de lactapao (75%) e diminuem entre a 13 a e 24 a 
semana (23%) 75 . 

Crianpa que nao descansa entre as mamadas, mae 
que refere sensapao de mamas vazias, crianpa que dorme 


durante as mamadas, entre outros, sao os sinais e sinto- 
mas mais comumente encontrados. 

Quando as maes lactantes sao orientadas e apoiadas, 
a maioria supera a perceppao de redupao de leite e pros- 
segue com sucesso o aleitamento materno. Como nos 
outros aspectos do desenvolvimento infantil, se as maes 
receberem antecipadamente orientapao sobre esses pe¬ 
riodos criticos da amamentapao, elas superam essa difi- 
culdade transitoria com minimo de estresse e sem recor- 
rer a complementos 71,74 ' 75 . 

Recomenda-se que a mae continue a amamentar 
sempre que a crianpa desejar, ate 12 a 15 ou mais vezes 
no dia. Em dois a sete dias, a crise se resolve e as ma¬ 
madas voltam ao ritmo habitual de 8 a 12 vezes/dia. O 
profissional de saude deve conferir a tecnica de ama¬ 
mentapao. A pega inadequada, considerada a principal 
falha tecnica da amamentapao, pode acarretar baixo 
ganho de peso pelo lactente, resultando, muitas vezes, 
em desmame precoce 73 . A mae deve ser orientada a nao 
oferecer outros liquidos ou alimentos e evitar o uso de 
chupetas 55,74 . Deve manter o aleitamento materno ex¬ 
clusivo, garantindo, assim, maior estimulo para a pro¬ 
dupao lactea. 

A mae deve ser tranquilizada pelo profissional de 
saude. Este deve reforpar a confianpa na sua habilidade 
em amamentar e assegurar que em poucos dias tudo re- 
tornara ao normal. O profissional de saude informado 
deve orientar tambem a familia sobre essa fase natural 
do crescimento do lactente, para que eles colaborem 
com a mae que esta amamentando. A familia deve aju- 
da-la com os outros afazeres domesticos para que ela se 
dedique a amamentapao do seu bebe sempre que ele so¬ 
licitar e descanse quando ele o fizer. 

■ Ganho de Peso Insuficiente na Crianpa 
em Amamentapao Exclusiva 

E considerado normal o crescimento de um lacten¬ 
te que, apesar de ter tido uma perda de peso de 10% do 
peso de nascimento, vem ganhando peso progressiva¬ 
mente, em ritmo menor que o esperado, de forma que, 
com duas semanas de vida, tenha atingido o seu peso de 
nascimento. No final de mais duas a tres semanas, passa 
a ganhar em media 25 a 30 g/dia. A estatura e os perime- 
tros estao dentro do esperado. A crianpa, nesses casos, 
costuma ser calma, ativa, dorme bem e tem boa sucpao. 
A tecnica de amamentapao e correta e nao ha alterapoes 
clinicas ou laboratoriais. 

E considerada preocupante a situapao em que o lac¬ 
tente apresenta perda de peso maior que 10% do peso de 
nascimento, embora mamando com tecnica correta. A 
crianpa continua perdendo peso e, com duas semanas de 
vida, esta com peso inferior ao do nascimento. Seu ga¬ 
nho de peso medio diario e baixo, em geral menos de 20 
g/dia, e os perimetros e a estatura aumentam em ritmo 
menor. A crianqa apresenta irritaqao ou sonolencia, po- 
dendo estar faminta ou indiferente a alimentaqao. Cos- 
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tuma dormir apos sugar a mama por 3 a 5 minutos. Nes¬ 
ses casos, deve-se investigar a causa do baixo ganho 
ponderal e tratar prontamente a condiqao 71,74 . 

Na presenqa de pouco ganho ponderal, sao funda¬ 
mentals historia detalhada e observacao cuidadosa das 
mamadas 74 76 - 78 - 79 . Em alguns casos, sao necessarios al- 
guns exames laboratoriais. A maioria das situaqoes que 
provocam pouco ganho de peso na crianqa amamenta- 
da exclusivamente e transitoria e passlvel de ajustes e 
correqoes, possibilitando lactaqao bem-sucedida, com 
ganho ponderal satisfatorio pelo lactente. 

Causas de baixo ganho ponderal 
relacionadas a mae 

Sao descritas, a seguir, algumas situaqoes em que a 
principal causa do baixo ganho de peso esta relacionada 
a mae: 

■ Depressao puerperal (DP): no Brasil, estudo transver¬ 
sal encontrou prevalencia de 16% de mulheres com 
sintomas depressivos no decimo dia do puerperio 80 . 
Existe ampla variaqao na apresentaqao e na gravidade 
da depressao puerperal. Estudo nacional, do tipo ca- 
so-controle, realizado em Porto Alegre (RS), com 153 
pares maes-bebes, nao encontrou associaqao entre 
depressao puerperal e cessaqao do aleitamento no 
quartomes pos-parto. No entanto, as mulheres que 
apresentavam problemas emocionais no primeiro 
mes pos-parto tinham duas vezes mais chances de in- 
terromperem a lactaqao antes do quarto mes 73 . 

As dificuldades para o inicio do aleitamento podem 
influenciar o aparecimento da depressao em mulheres 
vulneraveis, por reduzir sua autoestima, confianqa e 
capacidade de exercer a maternidade 80 ' 82 .0 nascimen- 
to de um filho e um evento muito significativo para a 
mulher e o homem, modificando drasticamente o re- 
lacionamento do casal, suas atividades rotineiras de 
trabalho e da vida social. Tal mudanqa subita pode ser 
grande fonte de estresse para algumas mulheres. Va- 
rias situaqoes pessoais e familiares desfavoraveis sao 
encontradas com certa frequencia entre maes em tra- 
tamento psiquiatrico apos o parto e sao de importan- 
cia para compreensao das dificuldades de adaptacao 
materna a nova condiqao de mae. Cury cita como fa- 
tores associados a DP deficiencias de desenvolvimen- 
to do papel de mae, em geral por falta de um bom 
exemplo materno ou relaqao conflituosa com a pro¬ 
pria mae, baixo suporte socio-familiar, dificuldades no 
relacionamento com o parceiro, problemas financei- 
ros, ausencia do parceiro nos cuidados dos filhos na 
primeira infancia, alem de eventos vitais estressantes e 
ambivalencia em relaqao a gravidez. E refere que na 
experiencia clinica de alguns pediatras e psicologos 
envolvidos com a amamentaqao, o retorno ao aleita¬ 
mento materno em algumas mulheres tem sido fator 
de melhora e ate recuperaqao da DP de menor inten- 
sidade. O papel da ocitocina na relaqao afetiva mae- 


-bebe tem, sem duvida, desempenhado importante 
papel facilitador, considerando-se a dificuldade de 
quantificar essa relaqao individual entre o profissional 
e a paciente, pois depende da interaqao, empatia e con- 
fianqa que se estabelece em cada caso com o profissio¬ 
nal habilitado em aleitamento materno 81 . 

A qualidade da interacao mae-bebe, incluindo a manei- 
ra de nutrir e atender as necessidades fisiologicas do re- 
cem-nascido e muito importante e requer profissionais 
capazes de apoia-la, pois a mae necessita ser cuidada, 
sentir-se segura e apoiada para poder ter a satisfaqao, a 
disponibilidade afetiva e o grau de confianqa na sua ha- 
bilidade nos cuidados com o seu bebe. Esses sao alguns 
aspectos fundamentais na relaqao mae-filho 81 . 

Quanto mais precoce o diagnostico, mais rapidamen- 
te pode ser definida a orientaqao terapeutica, que ava- 
liara a possibilidade da manuterupio da amamentaqao. 
Dependendo da classificaqao da depressao puerperal 
e de sua gravidade, a opqao terapeutica varia desde o 
re for co da autoestima materna e fortalecimento do 
vinculo com o filho, ate a psicoterapia ou uso de far- 
macos. A escolha depende de cada caso e do acompa- 
nhamento clinico especializado 81 ' 83 . 

■ Problemas anatomicos da mama: mamilos pianos ou 
invertidos, muito grandes ou outra condiqao anato- 
mica que dificulte a pega adequada do bebe 82 . 

■ Insuficiencia glandular primaria: nessa rara condiqao, 
a mulher apresenta pouco ou nenhum aumento das 
mamas na gestaqao e nao sente as mamas cheias no 
puerperio. Com frequencia, ha diferenqa importante 
de forma e tamanho entre as duas mamas. Para des- 
cartar essa condiqao (ou qualquer defeito primario de 
secreqao de prolactina), podem-se dosar os niveis de 
prolactina imediatamente antes de uma mamada e 15 
minutos apos. O normal e que esses niveis no minimo 
dobrem durante a mamada 80 . 

■ Alteraqoes hormonais: hipotireoidismo, diabete nao 
tratado, sindrome de Sheehan, tumor pituitario 49 . 

■ Reduqao cirurgica das mamas: teoricamente, a mamo- 
plastia redutora nao impede a amamentaqao, desde 
que a inervaqao do mamilo e os ductos e seios lactife- 
ros sejam preservados durante a cirurgia. No entanto, 
na pratica clinica, observa-se que muitas mulheres 
com reduqao cirurgica das mamas nao conseguem su- 
cesso na amamentaqao, apesar dos esforqos e da infor- 
maqao, antes da cirurgia, de que poderiam amamentar 
plenamente. Em estudo controlado realizado no Bra¬ 
sil 73 , os autores demonstraram que a mamoplastia re¬ 
dutora exerce influencia negativa nas taxas de aleita¬ 
mento materno, em especial nas taxas de amamentaqao 
exclusiva. Aparentemente, muitas mulheres com essa 
condiqao nao sao capazes de produzir todo o leite de 
que o bebe necessita. Por outro lado, o estudo mostrou 
tambem que algumas mulheres com historia de ma¬ 
moplastia redutora podem amamentar plenamente. 
Portanto, as mulheres com cirurgia redutora das ma¬ 
mas e seus filhos devem ter acompanhamento rigoro- 
so, pois e dificil predizer quais mulheres terao proble- 
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mas na lactaqao como sequela da cirurgia de reducao 
das mamas 82,83 . 

■ Doenqas maternas diversas: muitas vezes nao diag- 
nosticadas. Incluem infecqao, doen 9 a mental, entre 
outras 74 . 

■ Medicamentos: o uso de alguns medicamentos pro- 
voca diminuiqao da slntese lactea (alcool e nicotina 
em excesso, progestagenio, estrogenio, bromocriptina, 
ergotamina, cabergolina, pseudoefedrina) ou podem 
deixar a crianqa sonolenta (meperidina, petidina, 
morfina, citalopram, diazepam, litio, lorazepam), en¬ 
tre outras 2,84,85 . 

■ Estresse, fadiga materna e dor: atuam inibindo o re- 
flexo de ejeqao 77 . 

■ Restriqao dietetica importante: alguns estudos de- 
monstraram que a mulher desnutrida e capaz de 
amamentar plenamente e que seu leite possui compo- 
siqao semelhante ao de mulheres eutroficas. O aleita- 
mento materno e, tambem, a melhor forma de preve- 
nir a desnutriqao e suas consequencias nos primeiros 
meses de vida de seus filhos 86,87 . 

■ Fumo: esta relacionado com menor duraqao da ama- 
mentaqao e diminuiqao do volume de leite. O prova- 
vel mecanismo para esse efeito e a aqao inibitoria da 
nicotina sobre a prolactina e a ocitocina. Acredita-se 
que os beneficios do leite materno para a crianqa su- 
perem os possiveis maleficios da exposiqao a nicotina 
por via do leite materno. Por isso, o cigarro nao e uma 
contraindicaqao a amamentaqao 88 . A Academia Ame¬ 
ricana de Pediatria demonstrou que o aleitamento 
materno e o fumo sao menos prejudicial para a sau- 
de da crianqa que o fumo e alimentaqao artificial. Re- 
comenda-se a mulher que amamenta evitar o fumo. 
Para minimizar os efeitos do cigarro sobre a crianqa, 
as lactantes que nao conseguirem parar de fumar de- 
vem ser orientadas a reduzir o maximo possivel o nu- 
mero de cigarros, que devem ter baixo teor de nicoti¬ 
na, a nao fumar no mesmo ambiente onde esta a 
crianqa e a fazer um intervalo de pelo menos 2 horas 
entre o consumo de cigarro e as mamadas. 

Causas de baixo ganho ponderal 
relacionadas a crianga 

A seguir, sao descritas algumas situaqoes que impe- 
dem a crianqa de ganhar peso adequadamente. Muitas 
dessas con didoes sao discutidas no Capitulo 5 - Aleita¬ 
mento Materno em Situaqoes Especiais: 

■ Tecnica de amamentaqao inadequada: principal cau¬ 
sa de pouco ganho ponderal em crianqa amamenta- 
da 89 (ver Capitulo 1 - Topicos Basicos em Aleitamen¬ 
to Materno). 

■ Prematuridade. 

■ Problema neurologico, disfunqao neuromuscular. 

■ Malformaqoes craniofaciais. 

■ Confusao de bicos: alguns autores acreditam que as 
crianqas que usam chupeta tem maior dificuldade em 


extrair o leite em razao da “confusao de bicos”, causa- 
da pelas diferenqas na tecnica de sucqao da chupeta e 
do seio, resultando em inadequaqao de sucqao, que se 
reflete em ganho de peso insuficiente 55,74,82 . 

■ Disfunqao motora-oral: padrao de sucqao anormal, cau- 
sada por imaturidade das funqoes coordenadas de suc- 
qao, respiraqao e deglutiqao. Embora a maioria dos re- 
cem-nascidos a termo seja capaz de exerce-las 
satisfatoriamente (como todas as demais funqoes fisio- 
logicas), pode ocorrer em certos casos um retardo indi¬ 
vidual e transitorio na sua maturaqao e perfeito desem- 
penho de sucqao 71,73,74 Nesses casos, os bebes podem 
necessitar de manobras naousuais e exercicios orofaciais 
(“treino de sucqao”), o que requer profissional com bas- 
tante experiencia pratica (fonoaudiologo ou outro pro¬ 
fissional habilitado). Alem dessas manobras, enquanto a 
crian^a nao suga adequadamente, recomenda-se au- 
mentar a frequencia das mamadas, ordenhar o leite, 
para estimular sua produqao, manter a crian^a desperta 
e ativa durante as mamadas e fazer acompanhamento 
ambulatorial frequente e regular ate a correcao e a nor- 
malizacao do padrao de sucqao, com ganho ponderal sa- 
tisfatorio. Tal condiqao exige muita disponibilidade da 
mae, confian^a e apoio do profissional 74,89 . 

■ Infecqao do trato urinario: na fase aguda do processo, 
a infecqao pode levar a inapetencia e a maior deman- 
da metabolica, que se reflete no menor ganho ponde¬ 
ral do lactente, apesar de apresentar boa sucqao e tec¬ 
nica correta de amamentaqao 73 78 . 

■ Freio lingual curto: dificulta a pega do bebe a mama. 
Deve-se fazer avaliaqao cuidadosa da funcao da lin¬ 
gua e do ajuste as mamadas. A frenotomia pode ser 
considerada em certos casos 89 . 

■ Macroglossia, fissuras linguais e micrognatia. 

■ Refluxo gastroesofagico. 

■ Sindromes geneticas: as crian^as com sindrome de 
Down geralmente conseguem sugar bem e tem de- 
senvolvimento pondero-estatural satisfatorio com o 
aleitamento materno. Algumas, por terem sucqao fra- 
ca ou outras anomalias associadas, podem apresentar 
ritmo menor de ganho de peso. 

■ Malformaqao cardiaca, do aparelho digestivo e sin- 
dromes metabolicas. 


Como aumentar a quantidade de leite produzido 

Se a crianqa nao ganha peso por baixa produqao de 
leite, algumas medidas sao uteis para aumentar o volu¬ 
me de leite: 

■ Massagear as mamas antes das mamadas, estimular 
gentilmente o mamilo e a areola. 

■ Melhorar a pega do bebe, se necessario. 

■ Aumentar a frequencia das mamadas, oferecer as 
duas mamas em cada mamada. As mamadas mais 
curtas e frequentes sao mais eficientes 51,52,89 . 

■ Utilizar tecnicas de relaxamento enquanto se extrai o 
leite ou amamenta. Deve-se respirar profundamente, 
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mentalizar imagens agradaveis e ouvir musica suave 
para relaxamento. Isso facilita a ejeqao do leite. 

■ Evitar o uso de mamadeiras, chupetas e protetores 
(intermediaries) de mamilos. 

■ Aumentar a ingestao de liquidos. 

■ Repousar entre as mamadas. 

Muitas das situaqoes que acarretam baixo ganho de 
peso pela crianqa amamentada podem ser amenizadas 
ou superadas com a motivaqao materna para amamen- 
tar, ajustando-se a tecnica de sucqao ao problema e rit- 
mo do bebe. 

A certeza de que o leite materno e o melhor alimen- 
to nos primeiros seis meses de vida, capaz de atender a 
todas as necessidades do crescimento e desenvolvimen- 
to do lactente, e que a sua produqao se ajusta diariamen- 
te as novas demandas do organismo em desenvolvimen- 
to, permite ao profissional de saude orientar e divulgar 
esses conhecimentos entre a popula<;ao leiga. 

O sucesso da lactaqao depende, tambem, da orienta- 
qao e do apoio do profissional especializado, para que as 
maes consigam superar as dificuldades transitorias e ob- 
ter lactaqao bem-sucedida. 

■ Resumo 

As crianqas em aleitamento materno exclusivo apre- 
sentam desenvolvimento pondero-estatural adequado. 
Suas curvas de crescimento sobrepoem-se as da Organi- 
zaqao Mundial da Saude (OMS) e as do NCHS, em algu- 
mas idades, ate as superam. O peso de nascimento pode 
dobrar aos quatro meses nas crianqas amamentadas ex- 
clusivamente. O ideal seria acompanhar o crescimento 
pondero-estatural dessas crianqas em curva realizada so 
com crianqas em aleitamento materno, pois, apos os pri¬ 
meiros tres meses, e aceitavel que elas possam ganhar 
menos peso do que as em aleitamento artificial. Esse 
fato, para a mae, pode causar a impressao de que algo 
esta errado ou faltando, mesmo quando as crianqas sao 
saudaveis e estao crescendo em ritmo adequado poden- 
do ser prejudicial para a promoqao do aleitamento ma¬ 
terno, principalmente em paises em desenvolvimento, 
onde o risco da introduqao de alimentos complementa- 
res pode representar aumento de morbimortalidade. A 
OMS anunciou, em 2006, as tao esperadas curvas de 
crescimento infantil, sob condiqoes ambientais otimas, e 
nas quais o aleitamento materno foi um dos criterios de 
elegibilidade. O conjunto dessas novas curvas da OMS 
tem carater prescritivo e representa atualmente a melhor 
forma de avaliar o crescimento fisico para crianqas me- 
nores de cinco anos, devendo ser adotado como referen¬ 
da internacional para se fazer a avaliaqao do estado nu- 
tricional de individuos ou populates como um todo. 
Portanto, se uma crianqa em aleitamento materno nao 
estiver ganhando o peso esperado, deve-se primeira- 
mente reavaliar a tecnica de amamentaqao e observar se 
a crianqa esta mamando adequadamente. Uma vez cor- 


rigida a tecnica, se o ganho de peso ainda nao for satis- 
fatorio, e imperativo, entao, investigar uma causa para 
essa falha no crescimento, que pode estar relacionada a 
mae ou a crianqa. Entre as situaqoes ligadas a mae sao 
descritas: depressao puerperal, problemas anatomicos 
da mama, reduqao cirurgica da mama, doenca materna 
conhecida ou nao, medicamentos, estresse, restricao die- 
tetica. Situaqoes ligadas a crianqa compreendem prema- 
turidade, disfunqao motora-oral, infeeqao, problemas 
neurologicos, freio lingual curto, fissuras labiopalatais, 
refluxo gastresofagico e sindromes geneticas. Todas as 
crianqas beneficiam-se com o aleitamento materno. E 
preciso a atuaqao de profissionais especializados e moti- 
vados capazes de ajudar as maes a superar as dificulda¬ 
des da fase inicial. A equipe multiprofissional integrada 
e envolvida podera conseguir muito sucesso no manejo 
dessas situaqoes de dificuldade, pois, com os ajustes ne- 
cessarios, a crianqa respondera com ganho de peso satis- 
fatorio. 
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■ Introdugao 

Os extraordinarios beneficios do aleitamento ma- 
terno estao bem documentados, sejam eles de ordem 
nutricional, imunologicos, biologicos, cognitivos, afeti- 
vos ou economicos. Contudo, varios estudos nacionais 
mostram que a pratica da amamentaqao ate os dois anos 
de vida ou mais, conforme preconizado pela Organiza- 
qao Mundial da Saude 1 , raramente e adotada no Brasil 2-7 . 
Acredita-se que entre os fatores responsaveis pela inter- 
rupqao precoce do aleitamento materno esta o uso de 
medicamentos pelas nutrizes 8 . 

O uso de medicamentos durante a lactaqao e uma 
pratica muito frequente. Estudo multicentrico realiza- 
do com 14 mil gravidas e nutrizes revelou uso de me¬ 
dicamentos por 79% das nutrizes, com media de 3,3 
farmacos por nutriz 9 . Em Belo Horizonte/MG, estudo 
envolvendo maternidades tambem registrou que a 
prescriqao de medicamentos e pratica bastante comum 
no periodo pos-parto imediato 10 . De forma semelhan- 
te, em Itauna/MG, uma pesquisa envolvendo 246 nu¬ 
trizes mostrou elevado uso de medicamentos nesse pe¬ 
riodo e cerca de 98% das mulheres fizeram uso de pelo 
menos um medicamento apos a alta hospitalar en- 
quanto amamentavam 8 . 

Varios autores afirmam que o uso de medicamentos 
pela nutriz e uma causa importante de interrupqao do 
aleitamento materno 11-14 . Alem da existencia de medi¬ 
camentos sabidamente contraindicados para uso du¬ 
rante a lactaqao, outros fatores tambem influenciam, 
como: carencia de informaqoes sobre muitos farmacos, 
recomendaqoes nao cientificas em bulas dos medica¬ 
mentos, desinformaqao e desinteresse dos medicos so¬ 
bre o tema, receio materno de um possivel dano para a 
saude do filho 15 . Outra possibilidade e a aplicaqao das 
restriqoes de medicamentos para uso na gestaqao ao pe¬ 
riodo da lactaqao. 


O conhecimento sobre a transference de farmacos 
da mae para o seu filho por meio do leite materno e suas 
repercussoes sobre a saude do lactente necessitam ser 
ampliados e aprofundados. Na ultima revisao da Acade¬ 
mia Americana de Pediatria 16 sobre uso de medicamen¬ 
tos durante a lactaqao, sao incluidos apenas 233 farma¬ 
cos. A maior revisao acerca do tema foi realizada por 
Thomas Hale 17 , e inclui 445 drogas e outras substancias 
que nao possuem estudos controlados para uso por nu¬ 
trizes. A ausencia de informaqoes sobre a seguranqa de 
tais medicamentos gera inseguranqa em medicos e nu¬ 
trizes quanto a utilizaqao desses farmacos, o que pode 
contribuir para o desmame precoce. 

As recomendaqoes contidas em bulas acerca do uso 
de medicamentos durante a lactaqao podem contribuir 
de forma negativa para a amamentaqao, visto que a in- 
dustria farmaceutica, em geral, procura proteger-se sob 
o ponto de vista legal ao descrever informaqoes sobre o 
uso de medicamentos durante a amamentaqao 18 . Nao e 
raro bulas de medicamentos considerados seguros du¬ 
rante a lactaqao conterem orientates que os contrain- 
dicam durante esse periodo. Um estudo realizado com o 
intuito de avaliar as informaqoes sobre a seguranqa do 
uso dos anti-inflamatorios nao esteroides (AINE) du¬ 
rante a lactaqao confrontou o conteudo das bulas com as 
evidencias cientificas sobre este tema. Dos dez AINE 
considerados como seguros para uso pela nutriz, nove 
(90%) continham informaqao em bula para evitar seu 
uso nesse periodo ou interromper a amamentaqao 18 . 
Alem disso, constata-se tambem que muitas bulas se 
omitem sobre a utilizaqao de farmacos pela mae duran¬ 
te a lactaqao, dificultando a tomada de decisao pelo pro- 
fissional de saude sobre a manutencao da amamentaqao 
se a prescricao do medicamento for necessaria. 

O desconhecimento e o desinteresse dos profissio- 
nais de saude sobre o tema sao citados na literatura 
como fatores que contribuem para o desmame 19 . No es- 
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tudo de Chaves et al, sete mulheres receberam orienta- 
qao medica para interromper o aleitamento materno em 
razao da necessidade de prescripao de medicamentos, 
embora em todos os casos tivesse sido possivel compati- 
bilizar a amamentapao com a terapeutica materna 8 . 

O receio materno de que medicamentos possam pro- 
duzir efeitos indesejaveis sobre seu filho ou mesmo sobre 
a produpao lactea tambem e descrito como fator relacio- 
nado ao desmame. Ito et al. realizaram estudo prospecti¬ 
ve com 203 nutrizes que receberam prescripao medica de 
antibioticos. Apos consulta telefonica a service de infor- 
mapao sobre uso de medicamentos durante a lactapao, to- 
das foram orientadas a usar o antibiotico prescrito e man- 
ter a amamentapao, porem 15% nao iniciaram o 
tratamento e 7% suspenderam a amamentapao 20 . 

O pediatra e consultado com frequencia para opinar 
sobre a seguranpa do uso de medicamentos durante a 
amamentapao, apesar de raramente prescrever medica¬ 
mentos para a nutriz. Torna-se fundamental, portanto, a 
constante atualizapao sobre o tema, visando racionalizar 
o uso de medicamentos nesse periodo e proteger o alei¬ 
tamento materno. A indicapao criteriosa do tratamento 
materno e a selepao cuidadosa dos medicamentos geral- 
mente permitem que a amamentapao continue sem in- 
terruppao e com seguranpa 21 . 

■ Farmacologia e Amamentacao 

O conhecimento dos fatores que determinam a se¬ 
guranpa dos farmacos para uso durante a lactapao tor¬ 
na-se util ao se prescreverem medicamentos para uma 
nutriz. Tais fatores podem estar relacionados com o lei- 
te materno, a mulher, o farmaco ou o lactente. 


Fatores relacionados ao leite materno 

O leite materno esta sujeito a mudanpas significa- 
tivas nas concentrates de lipidios e proteinas, depen- 
dentes da fase da lactapao (colostro versus leite madu- 
ro) ou ate mesmo da fase de uma mamada (leite 
anterior versus leite posterior). Tal fato pode influen- 
ciar na extensao da transferencia dos farmacos do plas¬ 
ma materno para o leite, uma vez que a quantidade de 
proteinas e gorduras pode afetar a cinetica medica¬ 
mentosa e causar variapoes nas concentrates dos far¬ 
macos no leite materno 22 . O coeficiente de solubilida- 
de em lipidios de um farmaco determina tanto a sua 
capacidade para atravessar as membranas biologicas 
como a sua concentrapao na gordura do leite. Alem 
disso, durante os primeiros dias de lactapao (colostro), 
as celulas alveolares sao pequenas e o espapo intercelu- 
lar e maior, o que facilita a transferencia de substancias 
maternas, incluindo farmacos, linfocitos, imunoglobu- 
linas e proteinas para o leite materno. Com a redupao 
dos niveis de progesterona, ha crescimento das celulas 
alveolares e estreitamento dos espapos intercelulares, 
com consequente redupao da transferencia de farma¬ 


cos e demais substancias. Contudo, o volume de leite 
(colostro) ingerido nos primeiros dias de vida do bebe 
costuma ser pequeno, sendo, portanto, muito baixa a 
dose absoluta de medicamento passada para o recem- 
-nascido durante esse periodo 14 . 

Fatores relacionados a nutriz 

A farmacocinetica dos farmacos no organismo ma¬ 
terno (absorpao, distribuipao, taxa de ligapao as protei¬ 
nas plasmaticas, metabolismo e excrepao) determina 
seus niveis sanguineos e, consequentemente, a quantida¬ 
de de medicamento excretado no leite materno. Desse 
modo, fatores que reduzem a capacidade da mae de me- 
tabolizar ou excretar o farmaco podem aumentar a ex- 
posiqao do lactente a ele 23 . Assim, cuidado especial deve 
ser tornado ao prescrever medicamentos para nutrizes 
com doenqas hepaticas ou renais, porque essas disfun- 
qoes podem elevar os niveis sanguineos dos farmacos e 
sua permanencia na circulaqao materna. A via pela qual 
o farmaco e administrado a mae tem importancia pelos 
niveis alcanqados no plasma materno e, posteriormente, 
no leite humano. Assim, muitos farmacos administrados 
topicamente ou inalados nao atingem niveis plasmaticos 
significativos, possuindo niveis lacteos nao mensuraveis. 
Muitos antibioticos, corticosteroides e retinoides aplica- 
dos em areas pequenas nao sao bem absorvidos por via 
transcutanea e sao praticamente indetectaveis no plas- 


Fatores relacionados ao farmaco 

O transporte transcelular dos farmacos, ilustrado na 

Figura 7.1, depende das caracteristicas fisico-quimicas 

dos farmacos, conforme descrito a seguir: 

■ Peso molecular: farmacos com baixo peso molecular 
atingem mais facilmente o leite materno que aqueles 
com peso molecular maior que 10. Os poros das 
membranas permitem o movimento de moleculas 
com pesos moleculares menores que 200 daltons 23 . 

■ Grau de ionizaqao: farmacos que sao bases fracas ten¬ 
don a estar menos ionizados no plasma (pH = 7,4) e 
a permanecer na forma ionizada no compartimento 
lacteo (pH = 7,1), favorecendo sua concentraqao no 
leite materno 14,23,24 . 

■ Ligaqao a proteinas: farmacos com baixa afinidade a 
proteinas plasmaticas apresentam maior facilidade 
para atingir o compartimento lacteo, uma vez que os 
farmacos passam para o leite materno sob a forma li- 
vre, ou seja, nao ligados as proteinas plasmaticas. Por 
exemplo: diazepam 11 ’ 14,23 . 

■ Lipossolubilidade: farmacos lipossoluveis atravessam 
mais facilmente a barreira celular lipoproteica, atin- 
gindo mais facilmente o compartimento lacteo. Con- 
centram-se mais no leite maduro, em razao do seu 
maior coeficiente de solubilidade em lipidios (p.ex., 
sulfonamidas, cloranfenicol) 14 . 
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■ Meia-vida: farmacos de agao longa mantem niveis 
circulantes por maior tempo no sangue materno e, 
consequentemente, no leite materno 14 . 

Na avaliagao da seguranga do uso de medicamentos 
na lactagao, deve-se considerar nao so a quantidade da 
droga presente no leite materno, como tambem a sua 
biodisponibilidade oral. A biodisponibilidade oral e um 
fator importante para determinar o risco relativo dos 
medicamentos presentes no leite humano, uma vez que 
determina a proporgao de farmaco que e absorvida pelo 
tubo digestivo do lactente e chega a corrente sanguinea. 
Farmacos com baixa biodisponibilidade sao ideais para 
uso durante a lactagao porque, mesmo quando presentes 
no leite, sao pouco ou nada absorvidos pelo lactente 24 . 
Exemplo: insulina, gentamicina, omeprazol, lansoprazol, 
heparina. 


■ Metodo de Estimativa de Exposigao do 
Lactente aos Farmacos 

A quantificagao da exposigao do lactente aos farma¬ 
cos por via do leite materno pode ser uma ferramenta 
eficaz para a determinagao da seguranga do seu uso du¬ 
rante a lactagao, principalmente se a exposigao for pro- 
longada. As medidas mais utilizadas para tal fim sao a 
razao leite/plasma e a dose relativa no lactente. 

A razao leite/plasma e utilizada para estimar a quan¬ 
tidade de farmaco transferido para o leite. E a razao en- 
tre as concentragoes do farmaco no plasma e no leite em 
estado de equilibrio. Baixo valor indica baixa concentra- 
gao do farmaco no leite. E importante ressaltar que nem 
sempre valores elevados constituem preocupagao como 
quando o farmaco possui baixa biodisponibilidade para 
o lactente. 


Razao 

leite/plasma 


Concentra^ao do farmaco no leite 


Concentra^ao do farmaco no plasma 


A dose relativa no lactente estima a porcentagem da 
dose materna transferida para o lactente. Estabeleceu-se, 
de forma arbitraria, que o valor deve ser menor que 10% 
para que o farmaco seja considerado seguro para uso 
durante a lactagao. Possui a desvantagem de considerar 
que mae e filho possuem mesma absorgao, metaboliza- 
gao e excregao, fato que normalmente nao ocorre na 
pratica. Alem disso, certos farmacos considerados segu- 
ros na lactagao dispensam esse tipo de calculo. 


Dose relativa 
no lactente (%) 


Dose do lactente 
(mg/kg/dia) x 100 


Dose materna 
(mg/kg/d ia) 


■ Classificagao dos Farmacos para Uso 
durante a Amamentagao 

Os farmacos citados neste capitulo sao os mais fre- 
quentemente utilizados na pratica clinica. A classificagao 
quanto a sua seguranga para uso durante a lactagao aqui 
utilizada foi adaptada de Hale 17 . E importante ressaltar 
que o fato de alguns farmacos de uso frequente nao serem 
citados significa que, ate o presente momento, nao ha in- 
formagoes sobre a seguranga de seu uso na lactagao. 

Os farmacos podem ser classificados quanto a segu¬ 
ranga de seu uso na lactagao em 17 : 

■ Seguros: quando nao apresentam efeitos adversos sobre 
o lactente ou sobre o suprimento lacteo (Tabela 7.1). 

■ Moderadamente seguros: quando existe risco teorico 
de efeitos adversos em lactentes, apesar de os estudos 
mostrarem efeitos adversos pouco significativos ou 
nao haver estudos controlados mostrando esses efei¬ 
tos (Tabela 7.2). 

■ Usados com cautela: quando existem evidencias de 
risco de dano a saude do lactente ou a produgao lac- 
tea. Esses medicamentos devem ser utilizados levan- 
do-se em conta a relagao risco/beneficio, quando far¬ 
macos mais seguros nao estao disponiveis ou sao 
ineficazes. Recomenda-se utilizar esses medicamen¬ 
tos durante o menor tempo e na menor dose possivel, 
observando mais rigorosamente efeitos sobre o lac¬ 
tente (Tabela 7.3). 

■ Contraindicados: quando existem evidencias de da- 
nos significativos a saude do lactente. Nesse caso, o 
risco do uso do medicamento pela nutriz claramente 
e maior que os beneficios do aleitamento materno. 
Esses farmacos exigem a interrupgao da amamenta- 
gao (Tabela 7.4). 

Apesar dos documentados riscos para o lactente dos 
efeitos adversos associados ao uso de algumas substan- 
cias pela nutriz, como cocaina, ecstasy, maconha ( canna¬ 
bis ), anfetaminas e opiaceos, a Organizagao Mundial da 
Saude admite que as maes deveriam ser alertadas para 
nao utilizar essas drogas, mas ter oportunidade de ama- 
mentar e ser apoiadas durante sua abstinencia 25 . 
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Tabela 7.1 Farmacos seguros para o uso durante a amamenta^ao 


Classe farmacologica 

Farmacos 

Analgesicos e anti-inflamatorios nao esteroides 

Acetaminofeno, acido mefenamico, celecoxibe, cetoprofeno, cetorolaco, diclofenaco, dipirona, fenoprofeno, 
flubirprofeno, ibuprofeno, piroxicam 

Analgesicos opioides 

Alfentanil, propoxifeno, meperidina 3 , nalbufina, naltrexona 

Anestesicos e indutores anestesicos 

Bupivacafna, fentanil, halotano, cetamina, lidocafna, oxido nitroso, propofol, remifentanil, ropivacafna, tiopental 

Relaxantes musculares 

Baclofeno, piridostigmina, suxametonio 

Corticosteroides 

Beclometasona, betametasona, budesonida, hidrocortisona, metilprednisolona, prednisolona, prednisona 

Anti-histamfnicos 

Cetirizina, desloratadina, difenidramina, dimenidrinato, loratadina, fexofenadina, hidroxizina, prometazina, 
terfenadina 

Broncodilatadores 

Albuterol, aminofilina, brometo de ipratropio, fenoterol, salbutamol, salmeterol, terbutalina 

Mucolfticos, expectorantes e antitussigenos 

Acebrofilina, ambroxol, dextrometorfano, alfadornase, guaifenesina 

Anti-hipertensivos 

Benazepril, captopril, enalapril, espironolactona, hidralazina, hidroclorotiazida, labetalol, mepindolol, metildopa, 
nicardipina, nifedipina, nimodipina, nitrendipina, propranolol, timolol, verapamil 

Antiarrftmicos 

Digoxina, quinidina, lidocafna, propafenona, propranolol, verapamil 

Antiacidos 

Bicarbonate de sodio, carbonate de calcio, cimetidina, esomeprazol, famotidina, hidroxido de alumfnio, hidroxido de 
magnesio, nizatidina, omeprazol, pantoprazol, ranitidina, sucralfate 

Antiemeticos e gastrocineticos 

Bromoprida, cisaprida, dimenidrinato, domperidona, metoclopramida, ondasetrona 

Laxantes 

Bisacodil, docusato sodico, oleo mineral, laxantes salinos, osmoticos e formadores de massa (fibras, farelos, gomas) 

Antiparasitarios 

Albendazol, levamisol, metronidazol, pamoato de pirvfnio, pamoato de pirantel, piperazina, permetrina, 
oxaminiquine, praziquantel, tinidazol 

Antibioticos 

Acido clavulanico, amicacina, aminopenicilinas, azitromicina, cefalosporinas, claritromicina, clindamicina, 
dicloxacilina, eritromicina, floxacilina, furazolidona, gentamicina, imipenem, canamicina, lincomicina, metronidazol, 
nitrofurantofna, ofloxacina, penicilinas, polimixina B, rifampicina, tetraciclina, vancomicina 

Antivirais 

Aciclovir, fanciclovir, lamivudina, oseltamivir, valaciclovir 

Antifungicos 

Cetoconazol, clotrimazol, fluconazol, griseofuIvina, itraconazol, miconazol, nistatina, terbinafina 

Antidiabeticos 

Insulina, glibenclamida, gliburida, metformina, glitizol 

Hormonios tireoidianos e antitireoidianos 

Levotiroxina, propiltiouracil 

Anovulatorios 

Levonorgestrel b , medroxiprogesterona, noretinodrel, noretindrona 

Anticoagulantes 

Heparina, varfarina 

Hipnoticos 

Nitrazepam c , zopiclona 

Neurolepticos 

Haloperidol, sulpirida 

Antidepressivos 

Amitriptilina, fluoxetina d , imipramina, nortriptilina, sertralina 

Antiepileticos 

Acido valproico, carbamazepina, fenitofna 

Vitaminas 

Vitaminas B, C e K 

Sais minerals 

Sais ferrosos 


a Apos o pos-parto imediato; b uso como implante subcutaneo ou endoceptivo (intrauterino); c perfodos curtos; d apos um mes de vida. 
Fonte: Hale 17 . 
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Tabela 7.2 Farmacos moderadamente seguros para o uso durante a amamenta^ao 


Classe farmacologica 

Farmacos 

Analgesicos e anti-inflamatorios nao esteroides 

Acido acetilsalicilico (AAS), diflunisal, etodolaco, fenilbutazona, indometacina, meloxicam 

Analgesicos opioides 

Buprenorfina, codefna, morfina, tramadol, naloxona 

Anestesicos e indutores anestesicos 

Dibucafna, procaina, marcafna, mepivacafna, tiopental 

Relaxantes musculares 

Alcuronio, atracurio, carisoprodol, dantrolene, doxacurio, mivacurio, neostigmina, pancuronio, succinilcolina, toxina 
botulinica, vecuronio 

Corticosteroides 

Budesonida, dexametasona, triancinolona 

Anti-histamfnicos 

Astemizol, azatadina, bronfeniramina, ciproeptadina, clorfeniramina, dextroclorfeniramina, epinastina 

Broncodilatadores 

Formoterol, teofilina 

Mucoliticos, expectorantes e antitussfgenos 

Butamirato, clobutinol, dropropizina, fedrilato 

Anti-hipertensivos 

Acebutolol, amilodipina, atenolol, carvediolol, clonidina, clortalidona, felodipina, fosinopril, furosemida, isradipina, 
lisinopril, losartana, metoprolol, nitroprussiato de sodio, olmesartana, ramipril, sotalol, telmisartana*, triantereno, 
valsartana 

Antiarntmicos 

Digitoxina, diltiazem, procainamida 

Antiacidos 

Rabeprazol, lansoprazol 

Antiemeticos e gastrocineticos 

Cinarizina, dolasetrona, granisetrona, meclizine, tropisetrona 

Laxantes 

Senna 

Antiparasitarios 

Ivermectina, mebendazol, tiabendazol 

Antibioticos 

Ciprofloxacino, cloranfenicol, doxiciclina, levofloxacino, lomefloxacino, norfloxacino, sulfametoxazol, trimetoprim, 
linezolida 

Antivirais 

Amantadina, didanosina, fanciclovir, foscarnet, nevirapina, penciclovir, ribavirina, valganciclovir, zidovudina 

Antifungicos 

Anfotericina B 

Antidiabeticos 

Ascarbose, clorpropamina, glicazida, glimepirida, glipizida, pioglitazona, rosiglitazona, tolbutamida 

Anovulatorios 

Estrogenios, levonorgestrel** 

Antitireoidianos 

Carbimazol, metimazol 

Hipnoticos e ansioliticos 

Alprazolam, buspirona, diazepam, hidrato de cloral, lorazepam, secobarbital, zolpidem 

Antidepressivos 

Bupropiona, fluoxetina* 

Antiepileticos 

Lamotrigina, primidona, topiramato, vigabatrina, zanamivir 

Vitaminas 

Vitaminas A e D 


*Evitar uso durante o periodo neonatal; **uso como contraceptivo de emergencia. 
Fonte: Hale 17 . 
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Tabela 7.3 Farmacos que devem ser usados com cautela durante a amamentagao 


Classe farmacologica 

Farmacos 

Analgesicos e anti-inflamatorios nao esteroides 

Colchicina, naproxeno* salsalato 

Relaxantes musculares 

Dantrolene, tizanidina 

Anti-histaminicos 

Tripelenamina 

Mucoliticos 

lodeto de potassio 

Descongestionantes nasais 

Efedrina, pseudoefedrina 

Anti-hipertensivos 

Bendroflumetiazida, bepridil, candesartana, doxazosina, flunarizina, fosinopril*, nadolol, prazosina, quinapril*, 
reserpina, telmisartana*, terazosina 

Antianginosos 

Nitratos, nitritos, nitroglicerina 

Antiagregante plaquetario 

Anagrelida, clopidogrel, ticlopidina 

Antiemeticos e antivertiginosos 

Trimetobenzamida 

Antimalaricos 

Pirimetamina, quinacrina 

Antibioticos 

Acido nalidixico, cloranfenicol, dapsona, furazolidona, grepafloxacino, trovafloxacino 

Antivirais 

Foscarnet, ribavirina 

Imunossupressores 

Cisplatina, leflunomida 

Antidiabeticos 

Glimepirida, repaglinida 

Antiprolactinogenicos 

Cabergolina 

Anorexfgenos 

Fentermina, sibutramina 

Uterotonicos 

Metilergonovina** 

Compostos radioativos 

lodo 123, iodo 125, iodo 131, fndio 111, galio 67, talio 201,tecnecio 99 

Hipnoticos e ansioliticos 

Loxapina 

Neurolepticos 

Mesoridazina, pimozida, quetiapina, ziprasidona 

Antidepressivos 

Lftio, nefazodona, tioridazida, tiotixeno 

Psicoestimulantes 

Atomoxetina, pemolina 

Antiparkinsonianos 

Levodopa, pramipexazol, ropirinol 

Antiepileticos 

Etossuximida, felbamato, tiagabina 

Antimigranea 

Ergotamina 

Vitaminas 

Piridoxina*** 


*Uso durante periodo neonatal; **uso cronico, ***uso em altas doses. 
Fonte: Hale 17 . 


Tabela 7.4 Farmacos contraindicados para o uso durante a amamenta^ao 


Farmaco 

Efeito 

Acicretin 

Efeito teratogenico e deposito no organismo 

Amiodarona 

Risco de hipotireoidismo 

Antineoplasicos e imunossupressores 
(busulvan, ciclofosfamida, citarabina, 
clorambucil, dactinomicina, doxorrubicina, 
fluorouracil, mercaptopurina, metotrexato, 
mitoxantrona, paclitaxel, tamoxifeno) 

Supressao da medula ossea (anemia, leucopenia, plaquetopenia) 

Brometos 

Rash, fraqueza, sonolencia 

Bromocriptina 

Supressao da lactagao 


( continue/) 
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Tabela 7.4 Farmacos contraindicados para o uso durante a amamentagao ( continuagao) 


Farmaco Efeito 

Cohosh azul Vasoconstrigao coronaria e isquemia miocardica na nutriz 


Clobetasol* 

Corticosteroide de alta potencia. Ha risco de absor<;ao pelo lactente 

Dissulfiram 

Risco de efeito por Antabuse® se houver uso concomitante de formas farmaceuticas com alcool 

Doxepina 

Disturbio de suc^ao, hipotonia muscular, vomitos, icterfcia, sonolencia 

Farmacos de abuso (anfetaminas, cocafna, 
fenciclidina, herofna, LSD, maconha) 

Podem causar dependence na mae e na crianqia e efeitos como irritabilidade, letargia e outros 

Etretinato 

Risco de fechamento precoce de epifises osseas e hepatotoxicidade 

Isotretinoina 

Risco de anorexia, nauseas, vomitos, alteragoes da fun^ao hepatica, fadiga, cefaleia 

Hormonios (danazol, dietilestilbestrol, leuprolida) 

Supressao da lactagao 

Sais de ouro 

Risco de rash e reagoes de idiossincrasia 

Estroncio-89 

Exposi<;ao a radia^ao 

Zonisamida 

Risco de sonolencia, cefaleia, nauseas, anorexia, irritabilidade, perda de peso, leucopenia 

*Uso no mamilo ou areola. 

Fonte: Hale 17 . 


■ Farmacos que Podem Alterar o Volume 
do Leite Materno 

Existem medicamentos que podem aumentar ou re- 
duzir o volume de leite materno produzido. Denomina-se 
galactagogo o farmaco que possui efeito potencial de au¬ 
mentar o volume de leite pela nutriz. Entre os varios far¬ 
macos com efeito potencial para aumentar o volume de 
leite ou induzir a lactaqao, destacam-se a metoclopramida 
e a domperidona (Tabela 7.5). Esses farmacos atuam 
como bloqueadores de dopamina na hipofise. Entretanto, 
nao ha evidencias de que esses agentes estimulem a pro- 
duqao de leite em mulheres com niveis elevados de pro- 
lactina ou com tecido mamario inadequado a lactaqao. 
Contudo, em maes de crianqas pre-termo, eles podem ser 
eficientes como galactagogos 26 . A domperidona tem a 
vantagem de nao atravessar a barreira hematoencefalica, 
podendo ser utilizada por tempo indeterminado. Ja a me¬ 
toclopramida, quando utilizada por mais de tres semanas, 
pode apresentar reaches adversas importantes, como efei¬ 
to extrapiramidal e depressao 27 . E importante ressaltar 


Tabela 7.5 
materno 

Farmacos que podem alterar o volume de leite 

Efeito sobre o volume de leite Farmacos 

Aumento 

Domperidona, metoclopramida, sulpirida, 
clorpromazina, hormonio de crescimento, 
hormonio secretor de tireotropina, fenogreco 

Redu^ao 

Estrogenios, bromocriptina, cabergolina, 
ergotamina, ergometrina, lisurida, levodopa, 
pseudoefedrina, alcool, nicotina, bupropiona, 
diureticos, testosterona 

Fonte: Chaves 15 . 


que os estimulos mais valiosos para o aumento do volume 
de leite materno sao a sucqao do complexo areolo-mami- 
lar pelo lactente e a ordenha das mamas. Dessa forma, e 
fundamental que o uso de galactagogos seja reservado 
apenas quando forem excluidas as causas trataveis de re- 
duqao da produqao lactea e a tecnica de amamentaqao es- 
tiver sendo realizada de forma adequada 27 . 

Varios sao os farmacos que podem interferir negati- 
vamente na produqao lactea (ver Tabela 7.5). A maioria 
age como antagonistas dopaminergicos, suprimindo a 
liberaqao de prolactina. Como o crescimento do lacten¬ 
te esta diretamente relacionado ao volume de leite ma¬ 
terno ingerido, o uso de qualquer um desses farmacos 
pode representar risco potencial de deficit ponderal, 
principalmente se utilizado no puerperio imediato, epo- 
ca mais sensivel para a supressao da lactaqao. Quando a 
utilizaqao desses farmacos for necessaria, deve-se retar- 
dar ao maximo a sua introduqao, sempre que possivel 15 . 


■ Principios Basicos para Uso de 
Farmacos Durante a Amamentagao 

O principio fundamental da prescriqao de medicamen¬ 
tos para maes lactantes baseia-se, sobretudo, na avaliaqao 
dos riscos e dos beneficios. A amamentaqao ao seio somen- 
te devera ser interrompida ou desencorajada se existir evi- 
dencia substancial de que o farmaco usado pela nutriz e no- 
civo para o lactente ou quando nao houver informaqoes a 
respeito e o farmaco nao puder ser substituido por outro sa- 
bidamente mais seguro. Caso o uso de medicamentos seja 
realmente necessario, deve-se fazer opcao por um farmaco 
ja estudado, que seja pouco excretado no leite materno ou 
que nao tenha risco aparente para a saude da crianga. 

A seguir, sao mencionados alguns aspectos praticos 
para tomada de decisoes pelo profissional de saude, adap- 







TRATADO DE PEDIATRIA -CAO 8 ALEITAMENTO MATERNO 


tados e modificados das normas basicas para prescricao 
de farmacos as maes durante a lactaqao da ultima revisao 
sobre o tema pela Academia Americana de Pediatria 16 : 

■ Avaliar a necessidade da terapia medicamentosa. 
Nesse caso, um contato entre o pediatra e o obstetra 
ou o clinico e muito util. O farmaco prescrito deve ter 
beneficio reconhecido para a condiqao indicada. 

■ Preferir um farmaco ja estudado e sabidamente segu- 
ro para a crianqa, que seja pouco excretado no leite 
humano. Exemplo: prescrever acetaminofeno em vez 
de aspirina; penicilinas, em vez de cloranfenicol. 

■ Preferir farmacos que ja sao liberados para uso em re- 
cem-nascidos e lactentes. 

■ Preferir terapia topica ou local e oral a parenteral, 
quando possivel e indicado. 

■ Preferir o uso de medicamentos com um so farmaco, 
evitando combinaqoes de farmacos. Por exemplo, 
usar apenas paracetamol em vez de apresentaqoes 
contendo paracetamol, AAS e cafeina. 

■ Programar o horario de administraqao do farmaco a 
mae, evitando que o pico do medicamento no sangue 
e no leite materno coincida com o horario da ama- 
mentaqao. Em geral, a exposiqao do lactente ao far¬ 
maco pode ser diminuida se a mae utilizar o farmaco 
imediatamente antes ou logo apos a mamada. 

■ Quando possivel, dosar o farmaco na corrente san- 
guinea do lactente se houver risco para a crianqa, 
como nos tratamentos maternos prolongados, a 
exemplo do uso de anticonvulsivantes. 

■ Escolher medicamentos que alcancem niveis mini- 
mos no leite. Por exemplo, os antidepressivos sertrali- 
na e paroxetina possuem niveis lacteos bem mais bai- 
xos que a fluoxetina. 

■ Orientar a mae para observar a crianqa com relaqao a 
possiveis efeitos colaterais, tais como alteraqao do pa- 
drao alimentar, habitos de sono, agitaqao, tonus mus¬ 
cular e disturbios gastrointestinais. 

■ Evitar farmacos de aqao prolongada pela maior difi- 
culdade de ser excretados pelo lactente. Por exemplo, 
preferir midazolam ao diazepam. 

■ Orientar a mae para retirar o seu leite com antece- 
dencia e estocar em congelador, por, no maximo, 15 
dias, para alimentar o bebe no caso de interrupqao 
temporaria da amamentaqao. Sugerir tambem orde- 
nhas periodicas para manter a lactaqao. 

Conclui-se que avaliaqao cuidadosa da real necessi¬ 
dade do uso de medicamentos e da escolha do mesmo 
garantira a manutencao da amamentaqao, na maioria 
das vezes, em mulheres fazendo uso de medicamentos. 

■ Resumo 

O uso de medicamentos durante a amamentaqao e 
tema de grande importancia em razao da frequente ne¬ 
cessidade de tratamento farmacologico pela nutriz. Tal 
pratica e considerada um fator de risco para interrupqao 


da amamentaqao em decorrencia da carencia de infor- 
maqoes sobre a seguranqa dos farmacos durante a lacta- 
qao, das informaqoes nao cientificas das bulas, do receio 
das maes sobre um possivel dano a crianca causado pelo 
medicamento e, sobretudo, do desconhecimento dos 
profissionais de saude sobre o tema. Este capitulo mos- 
tra que, na realidade, poucos sao os medicamentos in- 
compativeis com a amamentaqao. Alem de conhecer es¬ 
ses medicamentos, o medico deve ter conhecimentos 
basicos para selecionar os medicamentos de menor ris¬ 
co para ser usados durante a lactaqao. Este capitulo tem 
como objetivo fornecer informaqoes que auxiliem o me¬ 
dico nessa tarefa. 
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Amamentagao e Vinculo Mae-Filho 


Jose Dias Rego 


Quanto dura ofogo do amor de uma 
mulher quando o tato e os olhos deixam 
de alimenta-lo? 

Dante 

■ Alguns Conceitos Basicos 

O aleitamento materno, alem de proporcionar a 
passagem do leite do organismo da mae para o de seu fi- 
lho, possibilita um rico processo de entrosamento entre 
ambos. 

Na amamentagao, em fungao da proximidade fisica, 
ocorre uma serie de entrosamentos entre a mae e a 
crianga e vice-versa, desencadeando uma gama de inte- 
ragoes facilitadoras da formagao do vinculo mae-filho. 

Enquanto definimos apego ao conjunto de lagos 
afetivos dos pais com o bebe, vinculo refere-se a dire- 
gao oposta, do bebe com seus pais. Neste capitulo, po- 
rem, as palavras apego e vinculo serao utilizadas como 
sinonimos, visando a caracterizar que a dupla diregao, 
dos pais para o bebe e do bebe para os pais, e uma ta- 
nica nesse rico processo de interagao afetiva. A forma¬ 
gao do apego nao se refere a afeigao reciproca entre um 
bebe e um adulto, mas ao fenomeno pelo qual os adul- 
tos, atraves de um fluxo de mao unica de preocupagao 
e afeigao, se tornam comprometidos com as criangas 
que estiveram sob seus cuidados durante os primeiros 
meses e anos de vida 1 . 

Para a sobrevivencia do bebe humano, o apego mae- 
-filho e essencial. Assim, parece pouco provavel que um 
relacionamento necessario a manutengao da vida de- 
penda de um unico processo. Ao contrario, e rico, com- 
plexo e tempo-dependente. 

A amamentagao implica, obrigatoriamente, proxi¬ 
midade fisica entre a mae e seu filho, o que facilita o de- 
sencadeamento de mecanismos sensoriais, hormonais, 


fisiologicos, imunologicos e comportamentais que pro- 
vavelmente vinculam a mae ao bebe. 

Na verdade, esse desencadear de mecanismos man- 
tenedores do vinculo se inicia muito antes, quando a 
mulher ainda nao e mae e o filho e apenas uma suposi- 
gao. As etapas de vinculagao mae-filho sao: 

■ Planejamento da gestagao. 

■ Confirmagao da gestagao. 

■ Percepgao dos primeiros movimentos fetais. 

■ Aceitagao da crianga. 

■ Nascimento. 

■ Ver a crianga. 

■ Tocar a crianga. 

■ Cuidar da crianga. 

A etologia e o estudo do comportamento das espe- 
cies animais. E a ciencia dos costumes, a ciencia da inte¬ 
ragao e nos diz que as experiences precoces sao de 
grande valor para a vida posterior do individuo. Nos, 
humanos, pertencemos ao modelo da “selegao K”, que 
prioriza a qualidade e a tendencia ao vinculo. Nascemos, 
pois, programados para o vinculo. Alem disso, o homem 
e um mamifero “matricolo”, no qual a busca e a manu¬ 
tengao da proximidade mae-filho, e tarefa dividida por 
ambos. 

Quantificar emogoes e uma tarefa muito dificil e ar- 
riscada. Em um classico trabalho, no qual for am entre- 
vistadas 97 maes, no sentido de pesquisar quando a mae 
sentiu amor por seu bebe pela primeira vez, foram obti- 
dos os seguintes resultados: 

■ Durante a gravidez: 41%. 

■ No momenta do nascimento: 24%. 

■ Na primeira semana apos o parto: 27%. 

■ Apos a primeira semana de vida do bebe: 8%. 

Esses dados vem corroborar a ideia de que existe um 
periodo, dito “sensivel”, que ocorre nas ultimas horas do 
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pre-parto, estende-se pelo parto e avanqa ate as primei- 
ras horas ou os primeiros dias apos o nascimento. Esse 
periodo varia de mulher para mulher e tem duraqao e 
intensidade variaveis, com um pico durante os primeiros 
dias de vida do bebe. No entanto, por mais variavel que 
possa ser, e unico e limitado, com repercussoes para o 
resto da vida da dupla, antes gravida-feto e, agora, puer- 
pera-bebe, mas sempre mae-filho, devendo ser respeita- 
da especialmente nesse periodo critico de mudanqas. 

Muitas culturas tentam desafiar o instinto protetor 
materno durante o periodo sensivel apos o parto: quan¬ 
to maior e a necessidade social para a agressao e a habi- 
lidade para destruir a vida, mais invasivos sao os rituais 
e as cren^as sobre o periodo apos o parto. Essa regra 
simples pode ser ilustrada com exemplos das atitudes 
mais extremas. Em Esparta, na antiga Grecia, por exem- 
plo, havia uma populaqao de guerreiros. Quando nascia 
um menino, este era afastado de sua mae e jogado ao 
chao: se sobrevivesse, supunha-se que se tornaria um 
bom guerreiro. 

Uma possivel explicaqao de como o apego materno 
progride tao rapidamente durante o pos-parto imediato 
talvez seja a observaqao do que ocorre com a dupla mae- 
-filho durante esse periodo. O que os atrai, assegurando 
sua proximidade durante os muitos meses em que o 
bebe e incapaz de satisfazer as proprias necessidades? 

Ao se olhar uma mulher amamentando seu bebe, 
sendo pouco observador, ve-se apenas uma mulher 
amamentando ou um bebe mamando. Se, no entanto, a 
observaqao for um pouco mais sensivel e acurada, per- 
cebem-se as multiplas interaqoes que ocorrem sistema- 
ticamente entre eles. Cada um esta intimamente envol- 
vido com o outro, em numerosos niveis sensoriais, 
utilizando-se de tecnicas e taticas a fim de desencadear 
e manter um formidavel esquema superdimensionado 
para manter a proximidade mae-filho 2 . 


Por limitaqoes de linguagem, serao descritas as inte- 
racoes sequencialmente, perdendo um pouco a riqueza 
do real e complexo processo que se faz de modo simul- 
taneo. Assim, cada sistema sera descrito separadamente, 
mas sempre enfatizando que eles se conectam. 

■ Intera^oes Originarias na Mae 

Toque 

Um sistema comportamental de grande importan- 
cia, que serve para aproximar mae e bebe, e o interesse 
da mae em toca-lo. Ela o faz seguindo um padrao carac- 
teristico, ordenado, enquanto busca conhecer seu bebe. 
Inicialmente, toca-o com as pontas dos dedos, nas extre- 
midades, maos e pes. Em seguida, com as palmas, explo- 
ra o tronco da crianqa. Essa sequencia e observada nos 
primeiros contatos de maes com seus filhos apos o nas¬ 
cimento e tambem no primeiro toque da mae com seu 
bebe premature dentro da incubadora, embora ela o 
faqa com mais lentidao. Esse comportamento tambem e 
observado entre povos de culturas diversas, como os in- 
digenas 3 . Assim, parece que maes humanas se empe- 
nham em uma sequencia de comportamentos especie- 
-especificos quando encontram seus bebes pela primeira 
vez, embora a velocidade dessa sequencia seja modifica- 
da por condiqoes ambientais e culturais, como se esti- 
vessem geneticamente programadas para isso 4 . 

Contato olho a olho 

As maes tem grande interesse pelo contato olho a 
olho com seus filhos. A maioria das maes verbaliza o de- 
sejo de que seus filhos acordem para ver seus olhos. Al- 


Bebe 



1- Olho a olho 

2- Choro 

3- Ocitocina 

4- Prolactina 

5- Odor 

6- Sincronia 



Mae 



1- Toque 

2- Olho a olho 

3- Voz aguda 

4- Sincronia 

5- Entrosamento 

6- Linfocitos e 
macrofagos 

7- Flora bacteriana 

8- Odor 

9- Calor 


Figura 8.1 Esquema superdimensionado para manter a proximidade mae-filho. 
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gumas ate dizem: “vamos, abra seus olhos para que eu 
veja que voce esta vivo”, sentindo-se mais proximas de 
seus bebes quando eles as fixam com os olhos 5 . 

Bebes sao capazes de enxergar ja ao nascimento; 
acompanham facilmente objetos que se movem a sua 
frente, a uma distancia de aproximadamente 35 cm. 
Quando o bebe esta mamando, a distancia entre seus 
olhos e o rosto materno e proxima a essa, ideal para sua 
visao. Alem disso, o rosto materno e um estimulo visual 
muito rico e interessante. A mae, por sua vez, se interessa 
por uma area da superficie corporal com uma gama im- 
pressionante de qualidades fantasticas: o brilho, a mobili- 
dade do globo ocular, o contraste entre pupila, iris e cor¬ 
nea e a capacidade da pupila em se dilatar e contrair 6 . Em 
fun^ao disso, algumas praticas hospitalares devem ser 
adaptadas, como o uso de nitrato de prata nos olhos do 
recem-nascido - uma medida obrigatoria e de grande im- 
pacto na prevenqao da conjuntivite gonococica, que pode 
levar a cegueira -, que pode ser retardado para depois de 
tal contato, ainda na sala de parto, sem prejudicar essa rica 
fonte de formaqao de vinculo. 

Voz materna 


Os bebes, desde o nascimento, discriminam vozes, 
dando preferencia a voz aguda da mae 7 . As maes falam 
com seus pequenos filhos em tom muito mais agudo que 
aquele que utilizam nas conversas rotineiras. E interessan¬ 
te que os pais, a exemplo do que fazem as maes, tambem 
ajustam sua voz quando conversam com seus bebes, len- 
tificam a fala, utilizam frases mais curtas e repetem as pa- 
lavras. A associaqao do rosto a voz materna e um fantas- 
tico mecanismo de interaqao entre a mae e seu bebe 8 .Mais 
importante do que o tom da voz e a prosodia, ou seja, a 
entonaqao, caracteristica da voz da mae quando conversa 
com seu pequeno bebe ou, na gravidez, com sua barriga; 
e o que chamamos de “manhes” ou “mamanhes”. 

Sincronia 

A comunicaqao humana e enriquecida com os mo- 
vimentos inerentes a ela. Ao falar, partes do corpo se 
movem, as vezes de maneira obvia, outras de modo qua- 
se imperceptivel. O mesmo acontece com quem ouve, 
sendo feitos movimentos sincronizados as palavras do 
interlocutor, criando uma especie de danqa 9 . 

O ritmo, a sintonia da dan 9 a, e o padrao da fala. O 
bebe, no colo de sua mae, se move de acordo com a fala 
materna. Quando ele ja esta em movimento, os momen- 
tos de mudanqa de partes de seu corpo passam a ser sin¬ 
cronizados as mudanqas dos padroes sonoros que carac- 
terizam a voz da mae. Cada vez que a mae faz uma pausa 
para respirar ou quando acentua uma silaba, o bebe, qua- 
se imperceptivelmente, ergue uma sobrancelha ou mexe 
um pe. Embora o bebe se movimente em compasso com 


sua mae, sendo influenciado por ela, seus movimentos 
podem agradar a mae, estimulando-a a continuar na doce 
interacao. As areas de contato sao interativas. 

A comunicaqao entre mae e filho pode ser compara- 
da a uma “dan 9 a de acasalamento”, semelhante a verifi- 
cada entre os cisnes na superficie dos lagos 10 . 

Entrosamento 

Quando o bebe ainda esta no utero, seus ritmos e 
movimentos sao sincronizados aos de sua mae. Quando 
se observa a atividade de um recem-nascido junto com 
sua mae no alojamento conjunto, verifica-se que ele vai 
se entrosando com ela de acordo com suas novas neces- 
sidades ou vivencias. Assim, no primeiro dia, ele man- 
tem-se alerta, com os olhos abertos, reagindo e intera- 
gindo com o ambiente e sua mae. No segundo dia, 
apresenta grande e profunda sonolencia. Apos o terceiro 
dia, o sono vai ficando cada vez mais superficial, ao mes¬ 
mo tempo em que os periodos de choro aumentam. As¬ 
sim, o nascimento parece perturbar os ritmos anteriores 
do bebe, deixando seus sistemas em desequilibrio. Ele 
tem de se reorganizar e treinar, outra vez, a biorritmici- 
dade desses estados e comportamentos para se ajustar 
ao meio extrauterino. A mae o ajuda nessa tarefa, como 
se fosse um ima para reorganizar as limalhas de ferro 
dispersas do comportamento do pequeno ser. Evidencia 
disso e o fato de que o bebe aumenta progressivamente 
o tempo em estado de alerta quando esta em contato in- 
timo com sua mae. No primeiro dia, apenas 25%; apos o 
terceiro dia, 52%, denunciando o rico e proficuo conta¬ 
to com sua mae, do qual aproveita cada vez mais, com os 
olhos abertos, para danqar no compasso de sua fala ou 
de seus movimentos 11 . 


Linfocitos, macrofagos e imunoglobulinas 

O leite materno e rico em elementos de defesa con¬ 
tra as doenqas da crianqa. Sao produzidos ainda duran¬ 
te a gravidez e, quando a crianqa comeqa a mamar o co- 
lostro, passam ao seu organismo. Esses elementos 
protegem a crianca contra as doenqas que a mae ja teve, 
contra as doencas para as quais ela foi vacinada e contra 
os germes que a mae alberga no canal do parto, que sao 
deglutidos pela crianca ao nascer. 

O leite materno e uma vacina viva fabricada pelas 
maes especialmente para seus filhos. 

Flora bacteriana 

As maes tem germes proprios colonizando seu orga¬ 
nismo, nas narinas, na boca e na pele, que passam ao re¬ 
cem-nascido ao ser colocado em contato intimo com 
sua mae. Esses germes, ditos comunitarios, nao sao 
agressivos a crianqa, ainda que a mae passe anticorpos 
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contra eles atraves do seu leite 12 . Ha ainda, nesse conta- 
to intimo, uma vantagem adicional: os germes maternos, 
comunitarios, multiplicam-se rapidamente nas narinas, 
na boca, na pele e no coto umbilical do recem-nascido, 
impedindo que ai se instalem e se multipliquem os ger¬ 
mes hospitalares, que sao potenciais agentes de infec- 
qoes severas ao bebe 13 . 

Odor 

O odor da mae tambem tem impacto sobre o bebe. 
Em torno do quinto dia de vida, bebes amamentados 
podem discriminar o odor do leite de suas maes do de 
leites de outras mulheres 14 . Isso tem grande aplicaqao 
pratica, sendo recomendado que as mulheres nao usem 
cremes ou oleos em seu colo ou em suas mamas para 
nao atrapalhar essa via olfativa de reconhecimento da 
mae, com papel essencial no apego a ela. 

No amadurecimento dos sentidos do pequeno bebe, 
ha uma genese facilitadora em que o olfato, bem estimu- 
lado, facilita o desenvolvimento do paladar e, finalmente, 
da visao. Sabe-se hoje que o sabor do leite humano e mui- 
to semelhante ao do liquido amniotico, que e deglutido 
pelo feto durante grande parte da gestaqao. Assim, parece, 
ele vai se acostumando com aquele odor e sabor, facilitan- 
do a pega do peito, ainda na sala de partos. 

Calor 

O corpo da mae humana e uma fonte segura de ca¬ 
lor para o bebe. O contato entre duas superficies cuta- 
neas secas e um excelente gerador de calor, e esse e o 
principio da posiqao canguru, utilizada, recentemente, 
para garantir aquecimento do pequeno premature ou, 
ainda, a colocaqao do bebe, em decubito ventral, em 
contato com o corpo materno, na sala de partos, en- 
quanto se aguarda, entre 1 e 3 minutos, a transfusao do 
sangue da placenta para o RN 15 . 

O calor e mais um dos fatores envolvidos na manu- 
tenqao da proximidade mae-filho. Ha autores que afir- 
mam que a mae regula rigorosamente a distancia entre 
o seu rosto e o do bebe, durante uma interaqao, para 
uma media de 22,5 cm. Isso seria o que se chama de “fai- 
xa de Hall”, que e a distancia ideal em que o contato cor¬ 
poral, a sensaqao de calor irradiante e olfato exercem 
importante papel na percepqao do parceiro 16 . E, pois 
possivel dizer que se aprende a amar, comeqando no 
seio, segundos apos o nascimento e que isto pode ser 
uma chave para diminuir a violencia na sociedade. A 
privaqao materna pode ocasionar varios problemas 
comportamentais no future. A moderna neurociencia 
mostra que criar com afeto e apego e o mais correto, ain¬ 
da que ja se tenha por isso optado de maneira intuitiva, 
e nao cientifica. 

Todos esses aspectos se refletem no bebe. Estudos ex- 
perimentais mostram que, em torno do setimo dia de 


vida, quando a mae amamenta em silencio e com o rosto 
coberto por uma mascara, o bebe ingere quantidade sig- 
nificativamente menor de leite, olha atentamente ao redor 
e, quando colocado no berco, apresenta sono agitado, 
comportamento oposto ao observado quando mama in- 
teragindo com a voz e a visao do rosto de sua mae 11 . 

Outros autores falam da capacidade do bebe em 
imitar, por meio de gestos faciais, estimulos visualmente 
percebidos ainda com 15 dias de vida. Eles imitam as 
maes, que, por sua vez, os imitam, iniciando uma fantas- 
tica interaqao 17 . 

■ Intera^oes que se Originam no Bebe 

Contato olho a olho 

Olhos nos olhos, quero ver o que voce diz, 
quero ver como suporta me ver tdofeliz 
Chico Buarque de Holanda 

O sistema visual fornece uma das bases mais pode- 
rosas para a mediqao do apego materno. O olhar e o 
maior comportamento solicitador de atenqoes que os 
humanos tem, e, assim, e um dos desencadeantes inatos 
de respostas maternas. Mulheres que inicialmente sao ti- 
midas em cuidar de seus bebes prematuros, sonolentos, 
tornam-se entusiasmadas apos o contato ocular que eles 
fazem quando mudam para o estado de alerta. Isso de- 
monstra a atraqao irresistivel que exerce o olhar de um 
bebe, que se move para acompanhar os olhos de um 
adulto, alem de comprovar o significado emocional que, 
passo a passo, pode se dar a isso 6,18 . 

Choro 

As maes podem identificar significativamente o 
choro de seus bebes logo apos o nascimento 19 . 

A voz e o choro do bebe tambem influenciam a mae. 
O choro causa mudanqas fisiologicas na mae, induzindo- 
-a a amamentar. Quando a mae ouve o “choro de fome” de 
seu pequeno filho, passa a apresentar aumento significati¬ 
ve na quantidade de fluxo de leite para suas mamas. A 
cultura popular entroniza esse conceito fisiologico em um 
famoso bordao carnavalesco que diz que “quern nao cho- 
ra nao mama”. Ao contrario, quando uma mae, separada 
de seu filho, ouve o choro de qualquer bebe, nao sabendo 
se e ou nao o seu filho que chora e sofre, a ansiedade dis- 
so decorrente pode acarretar inibiqao da ocitocina com 
diminuicao da “descida do leite”. 

Ocitocina 

A proximidade fisica do bebe facilita a secreqao do 
hormonio ocitocina, chamado “hormonio do altruis- 
mo”. Quando ele mama, lambe ou simplesmente esta em 
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seu colo, desencadeia um reflexo que libera a ocitocina, 
que, alem de contrair o utero materno e reduzir seu san- 
gramento, acalma a mae e aumenta sua vinculaqao ao 
filho 20 . 

A moderna neurociencia nos mostra que da perspec- 
tiva bioquimica, amar e de uma simplicidade comovente: 
mera questao de ocitocina. A ocitocina ativa as areas da 
afetividade, ajudando a estabelecer e a fortalecer os vincu- 
los de afeiqao - qualquer que seja ele. Quanto maior a 
produqao de ocitocina, maior a liberaqao de dopamina, 
responsavel pelo sistema de recompensa cerebral. A natu- 
reza e pragmatica: para a manutenpao do amor, a biologia 
fornece um prazo de validade - em media quatro anos - 
o tempo exigido para a conceppao, a gestapao, o nasci- 
mento e os primeiros cuidados com o bebe 15 . 

Prolactina 

Sempre que os mamilos da mae sao tocados, seja pe- 
los labios ou pelo corpo do bebe, o nivel de prolactina 
(um dos hormonios produtores de leite) aumenta em 
quatro a seis vezes no sangue da mae. Assim, sugar, 1am- 
ber ou tocar o colo materno e poderoso desencadeante 
de produpao de leite. 

E interessante considerar se essas mudanpas nos ni- 
veis de prolactina tern outros efeitos sobre a mae. Nos 
passaros, quanto mais apegada e a femea ao seu peque- 
no filhote, mais prolactina circulante ela tem, parecendo 
ativar o intimo apego entre mae e filho. Assim, a prolac¬ 
tina e chamada de “hormonio do amor”. 

Mas sera que o grande aumento na prolactina tam- 
bem melhora o apego da mae a seu bebe? Se assim for, 
sua produpao estimulada pelo bebe e um mecanismo 
biologico eficiente a servipo da promopao de sua sobre- 
vivencia. Mulheres que conseguem amamentar bebes 
adotados relatam um rapido desenvolvimento de fortes 
sentimentos de intimidade e apego enquanto amamen- 
tam. Nessas situapoes, o contato da pele, o toque, o olfa- 
to, o calor e os estimulos auditivos e visuais atuam em 
conjunto para promover o apego 21 . 

Para tornar mais didatica a exposipao, foram isola- 
dos os componentes desse complexo sistema de integra- 
pao em efeitos da mae sobre a crianca ou da crianca so¬ 
bre a mae. Agora, e possivel abordar operacionalmente o 
fato da interapao. Por exemplo, pode-se formular a hipo- 
tese de que a mae e gratificada pelo seu toque ao bebe, 
pela intimidade resultante dele, por meio do qual ela 
pode, prazerosamente, sentir sua pele quente e macia, 
olha-lo de perto e observar suas respostas ao seu toque. 

Odor 

O odor tambem e muito importante na formapao do 
vinculo. Sabe-se o quao forte e o odorato nos deficientes 
visuais (como no filme “Perfume de mulher”) e nas re- 
cordapoes afetuosas. Em torno do terceiro dia apos o 


nascimento, ja ha reconhecimento de seus proprios be¬ 
bes por parte de suas maes 14 . 

E interessante lembrar que, em determinadas locali- 
dades do Nordeste brasileiro, a palavra “cheiro” e utiliza- 
da como sinonimo de abrapo carinhoso. Quando duas 
pessoas queridas se reencontram apos periodo de sepa- 
rapao, se abrapam afetuosamente enquanto falam “me de 
um cheiro”. 


Sincronia 

Principio essencial para o desenvolvimento e o for- 
talecimento do apego e o de que os pais devem receber 
respostas de seus filhos, como movimentos corporais, 
oculares, sorrisos, entre outros. Na maioria das diades 
mae-filho, isso ocorre ainda nos primeiros dias de vida, 
quando o bebe esta em estado de inatividade alerta 
(acordado, parado, observando ao redor) e se movimen- 
ta no ritmo da fala da mae. 

Embora esteja nesse estado de inatividade alerta, o 
bebe apresenta forma, odor e flexibilidade especiais. 
Suas pupilas se contraem, sua fronte enruga. E um bebe 
pelo qual nao e dificil se apaixonar. Costuma-se dizer 
que “nao e dificil se apaixonar por um bebe; o dificil e se 
apaixonar por um pano de prato”. Em verdade, em con- 
diqoes excepcionais, isso ate pode ocorrer, como no fil¬ 
me “Naufrago”, quando o personagem do ator Tom 
Hanks entra em verdadeiro desespero ao perder no mar 
o objeto de sua afeiqao, uma bola de volei, nominada, 
afetuosamente, de “amigo Wilson”. 

Os comportamentos da mae e do bebe se comple- 
mentam em varios sistemas sensoriais e motores, facili- 
tando a interaqao. Esses comportamentos parecem ser 
programados com o objetivo especifico de iniciar e con- 
solidar o rico processo de vinculaqao entre eles, em um 
continuo ritmo reciproco. A mae agudiza a voz quando 
conversa com seu filho, um bebe programado biologica- 
mente para melhor atender a fala em faixa de alta fre- 
quencia. Da mesma forma, a mae tem interesse desco- 
munal pelos olhos de seu novo bebe, programado 
visualmente para enxergar melhor a 35 cm de distancia 
(aquela que vai de seus olhos ao rosto de sua mae) e, 
neurologicamente, em sua cortice occipital, para melhor 
receber os estimulos da mae que interage com ele 6 . 

As maes tendem a olhar seus bebes de um modo es¬ 
pecial, aumentando a possibilidade de que eles prestem 
mais atencao, as acompanhem com o olhar e, um pouco 
mais tarde, sorriam. O sorriso e um poderoso reforcador 
e a interacao visual facilita a solidificar a proximidade 
entre a mae e seu bebe 22 . 

A complexidade dos sistemas disponiveis para a mae 
utilizar na formacao inicial do apego ao bebe e, obvia- 
mente, um tipo de sistema de seguranca para garantir a 
crianqa um ambiente protetor. Tendo consciencia da ri- 
queza desse sistema, deve-se utiliza-lo tanto quanto pos¬ 
sivel quando se deseja vincular uma nova mae a singula- 
ridade de seu novo filho. Se parte desse sistema fracassa, 
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podem-se utilizar as outras partes, todas aptas para com- 
pensar o fracasso parcial. A amamentaqao, com a obriga- 
toriedade da proximidade fisica, e excelente meio de faci- 
litar todos os mecanismos descritos, ainda que de 
maneira inadequada, uma vez que eles nao sao realizados 
de modo estanque, mas concomitantemente. 

Embora nao seja tao simples definir os indicadores 
de ligaqao afetiva apos o nascimento do bebe, pode-se 
lista-los, como: aconchegar, olhar dentro dos olhos, aca- 
riciar, abraqar, beijar - condutas que mantem o contato 
e geralmente demonstram a existencia de afeto. Nao e 
dificil identifica-los no ato da amamentaqao. 

Atualmente valorizam-se muito os primeiros 1.000 
dias de um bebe: 280 no utero e 720 no colo da mae. Eles 
sao fundamentals para o futuro de uma crianqa, para a 
sua programaqao metabolica e nutricional. Existem cla- 
ras evidencias que assinalam este momento unico na 
vida do individuo (www.thousanddays.org). 

A moderna neurociencia mostra que criar (ou ma- 
ternar?) com afeto e apego e o mais correto, ainda que ja 
houvessemos por isso optado de maneira intuitiva e nao 
cientifica 15 . 

Talvez agora seja possivel decodificar melhor o tex- 
to simples e, ao mesmo tempo, tao rico, retirado da sabe- 
doria popular, que diz: 

A mae carrega ofilho no utero por nove meses, no colo 
por dois anos, no coraqao, por toda a vida. 

Autor desconhecido 
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■ Historico 

O Ministerio da Saude, por meio da Secretaria de 
Politicas de Saude (Area de Saude da Crianqa) e do Ins¬ 
titute Fernandes F iguei ra/Fundapao Oswaldo Cruz 
(IFF/Fiocruz), teve a iniciativa de desenvolver a Rede 
Nacional de Bancos de Leite Humano (RNBLH), cuja 
missao e promover a saude da mulher e da crianpa me- 
diante a integrate e a construpao de parcerias com or- 
gaos federais, unidades da federapao, municipios, ini¬ 
ciativa privada e sociedade, no ambito de atuapao dos 
BLH 1 . 

A consolidapao da Rede BLH ocorreu combinada 
com a sua expansao e resultou de um processo histori¬ 
co caracterizado pela busca da qualidade associada a 
experiencia e aos conhecimentos acumulados pelo 
BLH da Fiocruz 1 , pioneiro centro de referenda nacio¬ 
nal, desde outubro de 1943, que esta sediado no Rio de 
Janeiro. 

Atualmente, a RNBLH do Brasil e a maior e mais 
bem estruturada rede de BLH do mundo. As apoes dos 
bancos de leite no Brasil deixam de ser simplesmente 
um local de coleta de um produto que era comercializa- 
do, para se engajarem na produpao do aleitamento ma- 
terno, constituindo-se em importante estrategia de poli- 
tica governamental em prol da amamentapao 2 . 

Por meio de acesso publico e gratuito, a RNBLH dis- 
ponibiliza produtos tratados a seguir. 

■ Portal da Rede BLH-BR 

O portal foi desenvolvido pelo Centro de Informa- 
pao Cientifica e Tecnologica (CICT) em conjunto com o 
Nucleo de Gestao e Informapao da Rede BLH e tem 
como objetivo ampliar a difusao da informapao no am¬ 
bito dos BLH. Alem de reunir um acervo tecnico-cienti- 


fico sobre aleitamento materno e Banco de Leite Huma¬ 
no, o portal abriga distintas comunidades virtuais 
voltadas para tematicas especificas, a exemplo da Rede 
Latino-americana de BLH e qualidade em BLH 2 . 

Caracteriza-se pela interatividade, na qual os esta- 
dos e municipios que dispoe de BLH ficam responsa- 
veis pela alimentapao das bases de dados que contem- 
plam informapoes de produpao, servipos, agenda de 
eventos, produpao cientifica, foruns de discussao, bi- 
blioteca e videoteca virtual, material didatico, entre 
outros. A apao coordenada, a pesquisa e o desenvolvi- 
mento tecnologico sao os mais importantes elementos 
de sustentaqao da Rede Brasileira. Por meio desses tres 
itens, tem sido possivel manter em equilibrio um alto 
rigor tecnico a um baixo custo operacional e, assim, 
responder de maneira adequada as diversas demandas 
geradas pela sociedade. Dessa forma, a Rede BLH pas- 
sou a oferecer produtos que sao de grande importan- 
cia para o funcionamento dos BLH, de acordo com os 
padroes de qualidade, normatizados pela vigilancia 
sanitaria, e de resolutividade para o cumprimento do 
objetivo do milenio, de reduqao das taxas de mortali- 
dade infantil 1 3 . 

■ Proficiencia em BLH 

Corresponde ao ultimo estagio de desenvolvimento 
do Programa Nacional de Qualidade em BLH e visa a 
efetuar o monitoramento continuo do sistema de con- 
trole de qualidade que os BLH praticam na rotina. Pode 
ser entendido como o controle de qualidade praticado 
pelos bancos que integram a Rede Brasileira. 

O programa e resultado de teses e dissertates de- 
senvolvidas na linha de aleitamento materno e BLH, que 
integram a pos-graduaqao em Saude da Crianqa e da 
Mulher do IFF 2 . 
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■ BLH-WEB - Sistema de Gestao pela 
Qualidade em Bancos de LH 

E produto do desenvolvimento tecnologico que re- 
sultou da parceria entre o Centro de Referenda Nacio- 
nal para BLH do IFF e o Datasus, alem de ser uma fer- 
ramenta de gestao voltada para a garantia da qualidade 
dos produtos e processos sob a responsabilidade dos 
BLH. Totalmente desenvolvida com um software livre, 
permite a operaqao remota e em ambiente web, disponi- 
bilizando ajuda online em tempo real aos usuarios 2 . 

Atualmente, no Brasil, estao em funcionamento 196 
BLH, distribuidos em 27 estados da federaqao, sendo 
que Sao Paulo e o estado que possui maior numero de 
bancos (54 em funcionamento). A Rede BLH possui um 
fluxograma organizacional, isto e, sao determinadas 
aqoes normativas de pesquisa e de funcionamento por 
meio da CNBLH e do Centro de Referenda Nacional, 
que passa aos Centros de Referenda Estadual e Comis- 
sao Estaduais, que sao os responsaveis por transmitir a 
todos os coordenadores e profissionais que atuam nos 
BLH da sua area de abrangencia 1 ' 3 . 

O Centro de Referenda Estadual tem como meta as- 
sessorar a implantaqao e a implementaqao dos BLH/ 
PCLH e treinar a equipe para desenvolver as atividades 
da rotina operacional diaria desde o cadastro e seleqao 
das doadoras ate o processamento e controle de qualida¬ 
de do LHO, alem de promover a distribuiqao de acordo 
com as necessidades do receptor em relaqao a sua fase de 
desenvolvimento 1,2 . 

Em 2003, o Centro de Referenda Nacional capaci- 
tou os profissionais de BLH no PNQ BLH e, em 2008, 
em ensaios de proficiencia, para que todos os BLH da 
rede trabalhem com a mesma metodologia de qualidade 
dos processos e produtos por eles distribuidos 1,2 . O Bra¬ 
sil foi reconhecido internacionalmente por esse trabalho 
na 54 a Assembled Mundial de Saude, em 2001, em Ge- 
nebra, recebendo o premio Sasakawa 1 3 . 

A realizable de cooperates internacionais teve 
como objetivo formar multiplicadores para viabilizar a 
transference de tecnologia de BLH a outros paises. Foi 
uma iniciativa de grande impacto para diminuir as con- 
diqoes adversas de saude de grupos populacionais e em 
situaqao especiais de agravo, como recem-nascidos de 
baixo peso, contribuindo para a reduqao da mortalidade 
infantil no seu componente neonatal, em cumprimento 
dos objetivos do Milenio 1,2 . 

Em 2003, com o apoio da Organizaqao Pan-ameri- 
cana de Saude, teve inicio um processo estruturado de 
ampliaqao da Rede BLH para o continente americano 1,2 . 
Em 2005, no II Congresso Internacional de BLH, em 
Brasilia, 2.500 participantes, junto com mais 13 paises 
(America Latina, Estados Unidos e Inglaterra), elabora- 
ram, em dois exemplares originais com textos identicos, 
em portugues e espanhol, um protocolo denominado 
Carta de Brasilia. Assim, criou-se a Rede Latino-ameri- 
cana de BLH, na qual esses paises hoje estao implantan- 
do seus BLH com toda a tecnologia brasileira. O projeto 


Rede Latino-americana de BLH foi baseado na expe¬ 
rience de implantaqao e validaqao do modelo brasileiro 
em outros paises, como Venezuela, Uruguai, Argentina, 
Equador e Cuba 1-3 . 

Em 2007, foi aprovado o Programa Cumbre de Red 
de Bancos de Leche Humana, com base no modelo bra¬ 
sileiro coordenado pela Fiocruz. Os chefes de Estado e 
de Governo dos paises que participaram da Conference 
Iberoamericana realizada no Chile (22 chefes de Estado 
e Governo de naqoes espanholas e portuguesas da Ame¬ 
rica Latina e Europa) discutiram sobre o tema central: 
“Coesao social e politicas sociais para atingir sociedades 
mais inclusivas na Ibero-America”. No art. 19 do Progra¬ 
ma de Aqao, foi aprovado o Programa Cumbre de Red 
de Bancos de Leche Humana, como proposta auxiliar 
para erradicaqao da desnutriqao infantil na America La¬ 
tina e no Caribe 13 . 

Em 2008, foi instalada na Fiocruz a Secretaria Exe- 
cutiva da Rede Ibero-Americana de Bancos de Leite Hu- 
mano, que sera a base para o Programa de Apoio Tecni- 
co para a Implantaqao da Rede Ibero-Americana de 
Bancos de Leite Humano, para a troca de conhecimento 
e tecnologia nas areas de aleitamento materno e BLH. 
Ate o momento, dos 22 paises signatarios da Cumbre, 
oito ja fazem parte do programa: Argentina, Bolivia, 
Brasil, Colombia, Espanha, Paraguai, Uruguai e Vene¬ 
zuela 13 . Esse trabalho de cooperaqao internacional de- 
senvolvido pela Rede Brasileira de BLH foi ampliado 
para os paises-membros da Comunidade dos Paises de 
Lingua Portuguesa (CPLP), com a aprovaqao do “Proje¬ 
to para Implantaqao de Rede de Bancos de Leite Huma¬ 
no nos Paises da CPLP”, que reune oito Estados-mem- 
bros: Angola, Brasil, Cabo Verde, Guine-Bissau, 
Mozambique, Portugal, Sao Tome e Principe e Timor- 
-Leste, tendo como objetivo apoiar o aleitamento mater¬ 
no e coletar e distribuir LH, contribuindo para a redu- 
qao da mortalidade infantil 1,2 . 

■ Como Funcionam os BLH no Brasil 

O BLH e um centro especializado responsavel pela 
promoqao, pela proteqao e pelo apoio ao aleitamento 
materno, incentivando o prolongamento do periodo de 
amamentaqao. E especializado na execuqao de ativida¬ 
des de coleta do excedente da produqao latica de nutri- 
zes que doam voluntariamente e na seleqao, na classifi- 
caqao (colostro, transiqao maduro, leite anterior e 
posterior), no processamento (pasteurizaqao e controle 
de qualidade fisico-quimica e micro biologica), na esto- 
cagem e na posterior distribuiqao, sob prescriqao medi- 
ca e/ou de nutricionista 1 . 

A Rede BLH brasileira possui o programa de quali¬ 
dade e proficiencia com o objetivo de promover condi- 
qoes que permitam certificar a qualidade dos produtos e 
services sob a responsabilidade dos BLH em todo o pais. 
A participaqao dos BLH nesse programa e um processo 
continuo de melhoria por meio da monitoraqao do de- 
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sempenho analitico, possibilitando a revisao de suas 
praticas e seus processos. O conteudo tecnico do progra- 
ma, sua elaboraqao e sua operacionalizaqao sao de res- 
ponsabilidade do Centro de Referenda Nadonal para 
BLH do IFF/Fiocruz, em parceria com a Control-Lab, 
para o fornecimento do material necessario para a reali- 
zacao dos testes de proficiencia 1 4 . 

■ Boas Praticas para o Manuseio do LH 

Todos os profissionais da area da saude deveriam 
compreender a importancia do LH e, particularmente, 
como deve ser seu manuseio. O pediatra, por ser o pro- 
fissional que mais influencia na decisao da mae no mo¬ 
menta de escolher o melhor alimento para seu filho 5 , 
deve dominar o assunto e estar pronto para responder 
perguntas, como: 

■ Quais sao as melhores praticas recomendadas para 
manusear adequadamente o leite materno? 

■ Ha evidencias cientificas para tal? 

■ O pediatra consegue, de fato, orientar de forma ade- 
quada a mae que ordenha seu leite para o filho? 

Ja esta amplamente difundido que o aleitamento ma¬ 
terno e a melhor forma de se alimentar o lactente, tanto 
pelos inumeros beneficios em curto, medio e longo pra- 
zos a saude dessas crianqas, quanto pelo estabelecimento 
do vinculo mae-filho 6 . Contudo, na pratica clinica, en- 
contram-se situaqoes que impedem o lactente, ainda que 
temporariamente, de ir ao seio. Nesses casos, para se ob- 
ter, por meio da extraqao do leite materno das mamas, o 
alimento ideal mesmo para recem-nascidos doentes, pre¬ 
matures ou lactentes hospitalizados, utiliza-se a ordenha 
manual ou mecanica 7 . O leite de formula artificial deve 
ser sempre uma exceqao, a ultima escolha e usado so 
quando existem razoes medicas, sejam por causas mater- 
na ou neonatais recomendaveis para complementaqao 
ou substituiqao do leite materno, sejam elas temporarias 
ou definitivas 8,9 . Assim, mesmo naquelas circunstancias 
que requerem a separaqao da mae e do bebe ou quando 
os bebes estao incapacitados de sugar, para garantir que 
todas as crianqas tenham acesso ao leite da propria mae, 
e fundamental que as maes saibam como ordenhar e es- 
tocar seu proprio leite, de forma a garantir a seguranca 
alimentar de seu filho, propiciando crescimento e desen- 
volvimento plenos e um produto seguro do ponto de vis¬ 
ta higienico-sanitario. 

E importante lembrar que o LH e um alimento vivo 
que possui elementos que ajudam a manter sua integri- 
dade e, ao mesmo tempo, protegem a crianqa. Todavia, 
se nao forem observadas as boas praticas para o manu¬ 
seio do LH, ele passa a ser um meio de cultura riquissi- 
mo de microrganismos 10 . O leite e um dos melhores 
meios de cultura, prestando-se esplendidamente a re- 
produqao ativa da maioria dos micro-organismos en- 
contrados na natureza, principalmente quando mantido 
em temperatura ambiente. Assim, a mae deve ser infor- 


mada que cada passo da coleta e do estoque de seu leite 
pode comprometer o produto final, isto e, a qualidade 
da ordenha tem implicates diretas sobre a qualidade 
do produto final. 

O principal objetivo em divulgar as boas praticas 
para o manuseio do LH e obter um leite adequado, com 
a menor carga bacteriana possivel, o que garantira um 
produto de boa qualidade ao receptor e uma materia- 
-prima de qualidade para o BLH. Deve-se ter em mente 
que leite de excelente qualidade pode conter entre 100 e 
10.000 bacterias/mL 11 . O leite pode ter contaminantes 
primarios, quando adquiridos por via hematogenica, 
como os virus da Aids ou da hepatite B, ou secundarios, 
quando adquiridos por meio de seus principals conta¬ 
minantes, como a pele, as maos, o mamilo, o cabelo e a 
respiraqao do manipulador, os utensilios ou mesmo a 
agua de lavagem dos seios 12 . 

E impossivel obter LH ordenhado esteril pelas tecni- 
cas de ordenha hoje conhecidas. Ja foram observadas, 
inclusive, bacterias dentro dos dutos lactiferos da mama. 
Mesmo a pasteurizaqao nao esteriliza o leite. Um trata- 
mento termico conduzido a 62,5°C por 30 min, aplicado 
ao LH ordenhado (LHO), tem o objetivo de inativar 
100% dos micro-organismos patogenicos e 99,9% da 
microbiota saprofita ou normal 13 . Assim, e fundamental 
conhecer as medidas que visem diminuir o crescimento 
dessa flora presente no LH e que impecam a contamina- 
qao por germes patogenicos. 

Os principals problemas advindos de uma contami- 
naqao durante a ordenha, aliada a uma temperatura de 
conservaqao inadequada, sao a proliferaqao bacteriana e 
a consequente deterioraqao do leite cru. Como efeito da 
reproduqao bacteriana no LH, havera consumo de seus 
nutrientes e acumulo de metabolites, que podem acarre- 
tar alteraqoes no sabor, no odor, na cor ou na viscosida- 
de do leite 14 . Conforme os tipos de bacterias que ocasio- 
nam proteolise, lipolise ou fermentaqao, podem surgir 
odores caracteristicos, como cheiro de peixe, sabao de 
coco, iogurte, plastico, borracha e mesmo cloro. Esses 
odores/sabores indicam a degradaqao do produto e ca- 
racterizam o alimento como improprio para consumo, 
devendo ser desprezado 15 . 

Nesse contexto da ecologia microbiana do LH, Sera- 
fini et al. 16 identificaram no leite cru a presenqa de Sta¬ 
phylococcus spp., Streptococcus spp., bolores e leveduras e 
Enterobacteriaceae presentes em 25% das amostras. Ja 
Costa et al. 17 , de 30 amostras de leite cru analisadas, iso- 
laram K. pneumoniae (25,5%), E. coli (1,8%), Staphylococ¬ 
cus coagulase negativa (41,8%), S. aureus (12,7%), E.fae- 
calis (3,6%), P. aeruginosa (5,5%) e C. albicans (9,1%). 
Novak et al. 18 , utilizando 837 amostras de LHO, das quais 
71 (8,48%) estavam contaminadas com coliformes totals, 
evidenciou que a maioria dos micro-organismos isola- 
dos (91,6%) pertencia a apenas duas especies, Enterobac- 
ter cloacae e Klebsiella pneumoniae. As 71 cepas de coli¬ 
formes apresentavam resistencia a pelo menos um dos 
antimicrobianos testados. Esses resultados alertam para 
o problema da propaga^ao de cepas de micro-organis- 
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mos resistentes a antibioticos atraves do LHO, provavel- 
mente decorrentes da pressao seletiva de antimicrobia- 
nos usados sobre a microbiota normal das doadoras 19,20 . 
Fica claro, portanto, que o LH pode ser veiculo de ger- 
mes patogenicos se nao for manipulado de forma ade- 
quada 19,20 . 

Para determinar a melhor forma de manipulate do 
LH, deve-se observar o metodo de coleta, o tempo de ar- 
mazenamento, o tipo de recipiente e a temperatura de es- 
toque, fatores que podem influenciar diretamente no con- 
teudo energetico, na funqao imunologica e no valor 
nutricional do LH, dependendo da carga microbiana que 
inadvertidamente contamina o leite durante seu manejo 21 . 

Uma vez compreendido o risco real de contamina¬ 
te) do LH e de proliferate) de seus micro-organismos, 
serao tratadas as recomendaqoes baseadas em eviden- 
cias cientificas que suportam as boas praticas para o ma- 
nuseio do LH. 


Higiene 

Sobre a higiene das maos que irao efetuar a coleta de 
leite em domicilio, deve-se orientar a retirada de aneis e 
outros aderecos e ensaboar as maos ativamente com agua 
e sabao por 15 segundos, tomando particular cuidado 
com as areas ao redor das unhas. O procedimento deve 
ser realizado antes e apos a alimentaqao, principalmente 
apos troca de fraldas, e sempre antes de ordenhar leite ou 
manusear equipamentos. Deve-se observar que, se a mu- 
lher for usar sabao em barra (sabonete), devera ser usada 
uma saboneteira que permita que o sabao fique seco en- 
tre um uso e outro. O sabao antisseptico e desnecessario 
no manuseio domestico do leite. 

No manuseio hospitalar, a lavagem de maos deve 
ocorrer sempre antes da ordenha, apos qualquer outro 
manuseio de leite ou mesmo em seguida ao manuseio de 
qualquer equipamento/utensilio de alimentaqao (fras- 
cos de vidro, seringas para gavagem, sondas, copos de 
coleta de leite, etc.). O procedimento e o mesmo que o 
executado em domicilio: ensaboar as maos ativamente 
com agua e sabao por 15 segundos, tomando particular 
cuidado com as areas ao redor das unhas, e secar as 
maos com papel-toalha descartavel ou com toalha este- 
ril. Deve-se lembrar de usar o papel para fechar a tornei- 
ra, quando nao houver sensor 21,22 . 

O alcool pode ser usado no hospital, tanto pela equi- 
pe de saude quanto pela familia, para descontaminar as 
maos, desde que nao haja sujidades visiveis. As luvas nao 
sao recomendadas para o manuseio de LH, exceto quan¬ 
do grandes volumes sao manuseados, como durante o 
processamento do leite no BLH ou em um posto de co¬ 
leta. Ademais, o uso de luvas nao substitui a necessidade 
de lavar bem as maos 21,23 . 

A equipe deve ser lembrada de que e necessario mu- 
dar as luvas se elas tocarem uma superficie contaminada 
que poderia levar a contain ina^ao do leite 21,23 . Sobre a hi¬ 
giene materna, deve-se enfatizar que e desnecessario lavar 


as mamas antes da coleta de leite. A higiene habitual (ba- 
nho diario) e suficiente para os seios que serao ordenha- 
dos. A lavagem das maos, antes de manusear os seios, o 
leite e os equipamentos, e o procedimento mais impor- 
tante para evitar contaminate) secundaria do LH. 

Funcionarios 

O manual de normas tecnicas da Rede BLH-BR esta- 
belece os seguintes procedimentos para os funcionarios: 

■ Os funcionarios devem ser instruidos a lavar correta- 
mente as maos e os antebraqos utilizando agua e sa¬ 
bao antes de entrar na sala de manipulate) e no am- 
biente de ordenha do LH. 

■ Apos o contato com o LH, deve-se desinfetar as maos 
e lava-las em seguida com agua e sabao. Proceder da 
mesma forma apos cada novo contato. Nota: e acon- 
selhavel o uso de toalhas descartaveis. 

■ Na sala de manipulate e no ambiente de ordenha do 
LH, nao deve ser permitida a utilizaqao de adornos 
pessoais, bem como o uso de cosmeticos volateis, a 
fim de evitar contaminate). 

■ Nas areas de manipulate e ordenha, nao e permitido 
conversar, fumar, comer, beber e manter plantas, ob- 
jetos pessoais ou quaisquer outros itens que nao este- 
jam sendo utilizados. 

■ Nao roer unhas, esfregar os olhos nem tocar o rosto 
com as maos. 

■ Todo funcionario que evidencie condiqao inadequa- 
da de higiene pessoal ou vestuario que possa prejudi- 
car a qualidade do LH deve ser afastado ate que tal 
conditio seja corrigida 21,24,25 . 

Doadoras 

A paramentaqao da doadora no ambiente hospitalar 
deve contemplar o uso de gorro, mascara e avental. A Co- 
missao de Controle de Infecqao Hospitalar (CCIH) local 
pode indicar a ado to de procedimentos complementa- 
res. As doadoras devem retirar os aneis e outros aderecos 
e lavar corretamente as maos e os antebra^os antes de en¬ 
trar no ambiente de ordenha do LH. No caso de coleta 
domiciliar, o uso de avental, gorro e mascara e opcional, 
mas devem ser usados similares (touca de banho ou len- 
qo de cabeqa para proteger os cabelos, fralda ou lenqo 
para proteger as narinas e a boca). E importante salien- 
tar que, durante a ordenha, a doadora deve evitar o uso 
de joias, como aneis e pulseiras, e de perfumes. A orien- 
taqao de nao conversar, fumar, comer ou beber durante 
o procedimento da ordenha nao pode ser suprimida 21,26,27 . 

Ordenha 

Segundo King 28 , todas as nutrizes deveriam apren- 
der a retirar o leite por expressao durante a gravidez e 
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logo apos o parto. A Academia Americana de Pediatria, 
em 2005, finalmente acatou a orientaqao ja recomenda- 
da pela OMS de que, se o aleitamento direto ao seio nao 
e possivel, o leite ordenhado deve ser oferecido 6,7 . De 
fato, quando a mulher conhece e domina a tecnica de or- 
denhar suas mamas, tem grandes possibilidades de esta- 
belecer a lactaqao de forma efetiva 29 . 

A ordenha deve ser entendida como estrategia para 
ajudar a estabelecer o aleitamento materno exclusivo 30 e 
evitar complicates mamarias da mae. Grande parte das 
mulheres, apos apojadura, costuma produzir leite em ex- 
cesso e, nessa fase, se forem sadias, podem se tornar doa- 
doras de LH 27 . 

Entre as principais indicates de ordenha 28,29 ' 31 , des- 
tacam-se: 

■ Manter a lactaqao. 

■ Aliviar o ingurgitamento mamario (peito empedrado). 

■ Aliviar a tensao na regiao mamilo-areolar visando a 
pega adequada. 

■ Alimentar bebes que nao tem condiqao de sugar dire- 
tamente no peito da mae por prematuridade, doen 9 a 
e outras dificuldades relacionadas a amamentaqao. 

■ Fornecer leite para o proprio filho no caso de volta ao 
trabalho ou separaqao temporaria por outras causas. 

■ Tratar mastite. 

■ Colher o leite para ser doado a um BLH. 

E por meio da ordenha que se inicia a manipulaqao 
do LH, de modo que esta deve ser conduzida com rigor 
higienico-sanitario capaz de garantir alimento segu- 
r0 22,26,27 p ara t an t 0; recomenda-se: 

■ Usar exclusivamente utensilios previamente esterili- 
zados para a coleta do LH. 

■ Utilizar vestuario proprio e exclusivo (gorro, mascara 
e avental) quando a ordenha se der em ambiente hos- 
pitalar (BLH ou PCLH). 

■ Lavar as maos e os antebraqos, ate os cotovelos, com 
agua corrente e sabao. 

■ Evitar cantarolar, conversar e espirrar durante a orde¬ 
nha. 

■ Usar luvas se a ordenha nao for feita pela propria nu- 
triz. 

Sobre a tecnica propriamente dita 29,31 , recomenda-se: 

■ Procurar uma posiqao confortavel e manter os om- 
bros relaxados. 

■ Apoiar o peito com uma das maos e, com a outra, po- 
sicionar os dedos indicador e medio na regiao areolar 
e iniciar massagens circulares ate chegar a base do 
peito, proxima as costelas. 

■ Estimular o reflexo da ocitocina. 

■ Inclinar-se levemente para frente, para iniciar a reti- 
rada do leite. 

■ Colocar o dedo polegar no limite superior da areola e, 
o indicador, no limite inferior, pressionando o peito 
em dire to ao torax. 

■ Aproximar a ponta dos dedos polegar e indicador, pres¬ 
sionando de modo intermitente os reservatorios de lei¬ 


te (esses movimentos devem ser firmes, tipo apertar e 
soltar, mas nao devem provocar dor, que caracteriza 
que a tecnica esta incorreta). 

■ Desprezar os primeiros jatos de leite (0,5 a 1 mL). 

■ Mudar, a cada 5 minutos, aproximadamente, a posi- 
qao dos dedos (de superior e inferior para lateral di- 
reita e esquerda e para a posiqao obliqua), buscando 
retirar o leite de todo o peito. 

■ Explicar a nutriz que nos primeiros minutos o leite 
nao sai, ou sai em pequena quantidade, e que isso 
ocorre ate a liberate do reflexo da ocitocina (desci- 
da do leite). O tempo de ordenha varia de mae para 
mae, podendo demorar 15 minutos ou mais de uma 
hora, principalmente nos casos de ingurgitamento 
mamario grave. 

■ Durante a ordenha, deve-se evitar puxar ou compri- 
mir o mamilo, fazer movimentos de deslizar ou de es- 
fregar a mama, pois isso pode lesar a pele e o tecido 
mamario. 

■ A retirada de leite deve ser feita preferencialmente 
pela propria nutriz e quando as mamas estao macias, 
dai a importancia de iniciar a ordenha nos primeiros 
dois dias apos o parto. 

■ No caso de novas coletas para complementaqao do 
volume ja coletado anteriormente, usar um copo de 
vidro fervido por 15 minutos (contados a partir do 
inicio da fervura) e resfriado. 

■ Ao final da coleta, acrescentar o leite ordenhado ao 
frasco com leite congelado e leva-lo imediatamente 
ao congelador, evitando o degelo. 

■ Estar atento para nao preencher toda a capacidade do 
frasco, deixando sempre o volume 2 a 3 cm abaixo da 
borda. 

■ No final da ordenha aplicar as ultimas gotas retiradas 
na regiao mamilo-areolar. 

No caso de coleta domiciliar, as doadoras podem 
ser orientadas a prender os cabelos com touca de banho 
ou com um pano amarrado, alem de protegerem a boca 
e as narinas com fralda de tecido ou outro pedaqo de 
pano limpo. Devem-se evitar locais domesticos que ob- 
viamente podem aumentar a chance de contaminar o 
leite, como banheiros e quintais. No domicilio, tambem 
nao se deve ordenhar na presenqa de animais domesti- 

cos 21-23,25,27 


Rotulo/etiqueta 

Todos os recipientes ou frascos que forem encami- 
nhados ao banco de leite contendo o produto para doa- 
qao devem possuir um rotulo que contenha, no minimo, 
as seguintes informacoes: 

■ Nome da doadora. 

■ Data (dia/mes/ano) da primeira coleta. 

■ Os rotulos devem ser afixados de tal maneira que sua 
substituiqao por outros rotulos somente seja possivel 
no momento da lavagem do frasco para novo uso. 
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■ A embalagem para a primeira coleta domiciliar de 
leite materno deve ser obtida pela doadora, seguindo 
orientates fornecidas pelo funcionario, no momen¬ 
ta do seu cadastro no banco de leite. 

■ Sera da competencia do banco de leite o fornecimento 
de embalagens e rotulos para as coletas subsequentes. 

Armazenamento 

Na literatura, as recomen dadoes de ordenha, coleta e 
estoque podem variar amplamente 19,20 . Deve-se levar 
em considerate se o bebe e sadio ou doente, se e um 
bebe a termo ou prematuro e se a ordenha sera realiza- 
da no hospital, na UTI neonatal ou em domicilio 22,32 . 

No Brasil, devem-se seguir as recomendaqoes da 
Rede BLH-BR, recentemente editadas pela Anvisa no 
Manual de BLH20. Deve-se, ainda, ressaltar que dados 
coletados em pesquisas e sites especializados sugerem 
que o tempo de armazenamento pode ser bem superior 
ao proposto pela Rede BLH-BR 18,19,21 . Alguns protoco- 
los, por exemplo, informam que o leite cru pode ser ar- 
mazenado por cinco dias na geladeira, por duas sema- 
nas no congelador e por ate tres meses no freezer. 
Entretanto, deve-se saber que essas recomendaqoes con- 
sideram uma faixa estrita de temperatura controlada, 
sao proprias para paises de clima mais frio e praticadas 
em localidades onde nao ocorre falta de energia e outros 
problemas tipicos do Brasil. Ademais, quanto menor o 
tempo de armazenamento, maior e a certeza da qualida- 
de do leite. 

As principais recomendaqoes da Rede BLH-BR para 
o adequado armazenamento do LH sao: 

■ O LH ordenhado cru deve ser estocado em tempera¬ 
tura ambiente por periodo de tempo minimo possi- 
vel, durante a ordenha. 

■ O LH ordenhado cru pode ser estocado em refrigera- 
dor por um periodo maximo de 12 horas, a uma tem¬ 
peratura de ate 5°C. 

■ O LH ordenhado cru pode ser estocado em congela¬ 
dor ou freezer por periodo maximo de 15 dias, a uma 
temperatura de -3°C ou inferior. 

■ Nao e permitida a estocagem do LH pasteurizado em 
conjunto com o LH cru ou qualquer outro tipo de ali- 
mento. 

■ Uma vez descongelado, o LH deve ser consumido o 
mais rapidamente possivel, nao sendo permitido 
novo resfriamento ou congelamento do produto. 

■ O LH pasteurizado deve ser estocado sob congela¬ 
mento a uma temperatura de -10°C ou inferior. 

■ Sob as conduces descritas, o periodo maximo de con¬ 
gelamento deve ser de seis meses. 

■ O LH pasteurizado liofilizado pode ser estocado em 
temperatura ambiente por um ano, desde que acondi- 
cionado em atmosfera inerte. 

Obviamente, esses tempos de conservaqao do lei¬ 
te nao sao acumulaveis, isto e, nao se pode, por exem¬ 


plo, deixar o leite 2 horas a temperatura ambiente, de- 
pois 12 horas na geladeira e so depois congela-lo por 
15 dias. 

Segundo o manual da Anvisa de BLH, para bebes 
prematuros, que apresentam particularidades imuno- 
logicas impares 33 , so e permitida a administraqao de 
leite humano ordenhado cru (LHOC) (sem pasteuriza- 
qao) exclusivamente da mae para o proprio filho, 
quando: 

■ Coletado em ambiente proprio para esse fim. 

■ Com ordenha conduzida sob supervisao. 

■ Para consumo em no maximo 12 horas, desde que 
mantida a temperatura maxima de 5°C. 

Isso determina que o leite ordenhado cru em domi¬ 
cilio deve ser obrigatoriamente pasteurizado para que 
possa ser usado com seguranqa na maternidade, mesmo 
que seja destinado ao proprio filho da doadora 34 . 

Embalagem/recipiente 

A embalagem considerada padrao pela Rede BLH- 
-BR para acondicionamento do LH e qualquer frasco 
de vidro de boca larga, com tampa plastica rosquea- 
vel e autoclavavel, com capacidade volumetrica de 50 
a 500 mL, resistente a autoclavagem. Esses recipien- 
tes devem ser de material inerte e inocuo ao LH, to- 
lerar temperaturas que variem de -18 a 70°C, possi- 
bilitar o vedamento perfeito, ser de facil higienizaqao 
e resistente ao processo de esterilizaqao. Encaixam- 
-se nesses criterios os frascos de vidro tipo maione- 
se ou cafe soluvel, comumente encontrados no domi¬ 
cilio da doadora. 

Para preparar o recipiente, basta retirar o rotulo e o 
papelao que fica sob a tampa e lavar cuidadosamente 
com agua e sabao. Deve-se ferver o frasco e a tampa por 
15 minutos e deixar secar naturalmente com a boca vol- 
tada para um tecido limpo, evitando tocar na parte in¬ 
terna do frasco e da tampa 18,23 . 

No domicilio da doadora, e importante solicitar que 
as embalagens sejam guardadas em local seco (armario 
ou recipiente), limpo e fechado, livre de insetos e roedo- 
res e afastado de substancias contaminantes e/ou que 
desprendam odores fortes. 

Transporte 

O LH ordenhado deve ser obrigatoriamente trans- 
portado sob cadeia de frio e o tempo maximo de trans¬ 
porte nao deve exceder 6 horas. A cadeia de frio e a con- 
diqao em que os produtos sao mantidos sob refrigeraqao 
ou congelamento desde a coleta ate o consumo, com o 
objetivo de impedir alteraqoes quimicas, fisico-quimi- 
cas, microbiologicas e imunologicas 23,27 . 

As recomendaqoes para que o transporte de LH se 
de da melhor forma possivel sao: 
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■ Manter temperaturas limitrofes para transporte: 

Produtos refrigerados: maxima de 5°C. 

Produtos congelados: -3°C ou inferior. 

■ Para garantir as temperaturas limitrofes descritas, e 
obrigatoria a utilizagao de gelo reciclavel na propor- 
gao de 3 L/l L de leite. 

■ Somente em caso de transporte de LH ordenhado re- 
frigerado, pode-se utilizar gelo comum. 

■ Para assegurar a manutengao da cadeia de frio no de- 
correr do transporte, o tempo entre o recebimento do 
produto na casa da doadora e a entrega na recepgao 
do banco de leite nao deve ultrapassar 6 horas. 

■ O transporte do lh pasteurizado ate a unidade recepto- 
ra final deve ser feito dentro do mesmo prazo descrito. 

■ Os produtos liofilizados podem ser transportados a 
temperatura ambiente. 

Distribuigao 

A distribuigao do LH ordenhado pasteurizado 
(LHOP) e a liberagao deste leite para o consumo, de 
acordo com os criterios de prioridades e necessidades 
do receptor para posterior porcionamento. A distribui¬ 
gao do LHOP a um receptor fica condicionada, segundo 
a recomendagao da Rede BLH-BR, a: 

■ Estar inscrito no BLH, mediante cadastro que con- 
temple: 

Identificagao do receptor e de sua mae. 

Numero do prontuario do receptor e da mae. 

Parto (data e idade gestacional). 

Prescrigao medica ou de nutricionista; 

■ Prescrigao ou solicitagao do medico ou do nutricio¬ 
nista, contendo diagnostico do receptor, aporte ener¬ 
getico e volume de cada mamada, alem do numero e 
do horario das mamadas prescritas. 

■ Criterios de prioridade, de acordo com o estoque do 
BLH: 

Recem-nascido prematuro ou de baixo peso que 

nao suga. 

Recem-nascido infectado, especialmente com ente- 

roinfecgoes. 

Recem-nascido em nutrigao trofica. 

Recem-nascido portador de imunodeficiencia. 

Recem-nascido portador de alergia a proteinas he- 

terologas. 

Casos excepcionais, a criterio medico. 

■ Orientagao ao responsavel pela guarda e pelo trans¬ 
porte do leite pasteurizado sobre a manutengao da 
cadeia de frio ate o momento do consumo 1 ' 4,27 . 

Para a distribuigao do LHOP, devem-se seguir os se- 
guintes criterios: 

■ O receptor deve, obrigatoriamente, estar cadastrado. 

■ Verificar se o receptor e exclusivo. Em caso afirmati- 
vo, certificar se a mae esta cadastrada como doadora 
exclusiva. 

■ Se o receptor nao for exclusivo, procurar no cadastro 
de doadoras um perfil que mais se assemelhe a sua 


idade gestacional e ao seu periodo de lactagao. Re- 
ceptores com idade <21 dias devem receber, prefe- 
rencialmente, colostro/transigao. 

■ Verificar, na prescrigao, o aporte energetico indicado, o 
volume demandado e as demais caracteristicas que 
componham o quadro clinico do receptor. Por exem- 
plo: receptor prematuro em fase inicial de alimentagao, 
aporte energetico de 500 kcal/L, em risco de hipocalce- 
mia. A hipocalcemia agrega valor a prescrigao por de¬ 
man dar um LHOP com baixo indice de acidez Dornic. 

■ Utilizando o sistema de controle de estoque do BLH, 
fazer uma analise comparativa das necessidades do 
receptor, descritas no item “d”, com as caracteristicas 
do LHOP estocado e liberado para consumo. Identifi- 
car o(s) frasco(s) que corresponda(m) melhor as de- 
mandas especificas do receptor. 

■ Localizar no freezer o(s) frasco(s) identificado(s) se¬ 
gundo os criterios estabelecidos no item “e”. 

■ Retirar o(s) frasco(s) do freezer e acondiciona-lo(s) 
de forma a garantir a manutengao da cadeia de frio. 

■ Registrar a movimentagao do produto no sistema de 
informagao do BLH para garantir sua rastreabilidade. 

■ Todo LH ordenhado distribuido pelo BLH deve ser 
obrigatoriamente pasteurizado. A distribuigao de 
LHO cru e facultada apenas nas doagoes de mae para 
filho, em que o leite for coletado sob supervisao, em 
ambiente proprio e cujo consumo se de imediata- 
mente apos a ordenha ou em ate 12 horas, quando 
mantido a temperatura limitrofe de 5°C. 

■ O BLH deve disponibilizar instrugoes escritas a uni¬ 
dade receptora do leite pasteurizado, em linguagem 
acessivel, quanto aos cuidados no transporte, no de- 
gelo, no porcionamento, no aquecimento e na admi- 
nistragao do kite 1 ' 4 ' 27 . 

Distribuigao do leite pasteurizado 
para o domidlio 

A distribuigao do LHOP para o domidlio deve ser 
feita seguindo os itens anteriormente descritos e as reco- 
mendagoes para o transporte. E necessario, ainda, garan¬ 
tir o fornecimento de orientagoes verbais e escritas aos 
responsaveis pela administragao. 

O degelo do LHOP deve ser realizado em banho- 
-maria, com agua potavel e aquecida, de modo que, ao 
desligar o fogo, a temperatura da agua seja suportavel ao 
contato e nao provoque queimadura (aproximadamente 
40°C). O frasco deve permanecer na agua aquecida ate o 
completo degelo. Se o volume descongelado for maior 
do que o que sera administrado, deve-se manter o volu¬ 
me nao utilizado sob refrigeragao (maximo de 5°C) por 
ate 24 horas 27 . 


Degelo/aquecimento 

Durante o degelo, deseja-se transferir calor ao LH 
ordenhado congelado em quantidade suficiente para 
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que ocorra a liquidificaqao, mas a temperatura final do 
kite nao pode exceder 5°C. Os seguintes cuidados de- 
vem ser observados: 

■ Nao aquecer ou ferver o kite. 

■ Nao descongelar o kite diretamente ao fogo. 

■ Nao recongelar o kite. 

■ Nao manter o kite em banho-maria apos o degelo. 

■ Nao manter o kite em temperatura ambiente. 

Segundo a Rede BLH-BR, o degelo pode ser feito em 
banho-maria ou em forno micro-ondas 22,26,28 . 


Porcionamento e administraqao 

O porcionamento e uma etapa que ocorre apos a dis- 
tribuiqao do LHO pelo BLH e constitui-se na aliquota- 
gem do kite para consumo, de acordo com a prescriqao 
medica e/ou de nutricionista 26 . E considerado um ponto 
critico da manipulaqao do kite ordenhado, principalmen- 
te se o consumo deste nao for imediato, visto que nao ha 
etapas posteriores que possam reduzir ou eliminar uma 
possivel contaminacao. Deve ser realizado em locais apro- 
priados (no BLH, lactario ou outro ambiente fechado, 
proprio, de uso exclusivo), e nao na cabeceira do leito nem 
em locais de prepare de medicamentos, devendo ser ma- 
nipulado com medidas higienico-sanitarias para procedi- 
mentos, conforme o manual da Anvisa 21 . 


Administraqao do LHO 

A administra^ao do kite ordenhado ao receptor deve 
seguir o volume, a via e a frequencia estabelecidos na pres- 
cricpio medica ou do nutricionista. O profissional responsa- 
vel pela administra^ao deve realizar a lavagem das maos. 

O LH ordenhado cru so pode ser administrado em 
situaqoes especiais e desde que seja da propria mae. Nes¬ 
ses casos, deve ter sido coletado em ambiente proprio 
para esse fim, com ordenha conduzida sob supervisao. O 
LHOC precisa estar devidamente identificado e seu con¬ 
sumo deve ocorrer em, no maximo, 12 horas, com o kite 
mantido em temperatura nao superior a 5°C 1,4,27 . 

A administraqao podera ser por sonda oro ou naso- 
gastrica por meio de gavagem ou bomba de infusao, nao 
devendo o tempo de exposiqao do kite a temperatura 
ambiente durante a administraqao exceder 1 hora 1 . Pode 
ser oferecido no copinho (deixar o lactente sorver ou 
lamber o kite, respeitando o seu ritmo e suas pausas 
para degluticao e respiraqao), na ausencia materna. Na 
presenqa materna, quando o recem-nascido ainda nao 
tem toda a capacidade de succao, pode ser oferecido pela 
tecnica de translactacao. 

Aditivos 

O uso de aditivos no LH esta relacionado aos avan- 
qos nos conhecimentos tecnico-cientificos da neonato- 


logia. Embora ainda nao exista consenso quanto as reais 
necessidades nutricionais dos bebes prematures, espe- 
cialmente dos de muito baixo e extremo baixo peso, nos 
ultimos 20 anos, observou-se uma tendencia de aditiva- 
qao de um ou mais nutrientes, por se acreditar que sejam 
suficientes para manter a media exigida por esses re- 
cem-nascidos 36 . 

Atualmente, existem inumeros estudos com aborda- 
gem das necessidades nutricionais dos prematuros e 
suas respectivas curvas de crescimento. Nesses casos, o 
crescimento extrauterino adequado e sempre entendido 
como aquele que ocorre igualmente ao intrauterino, o 
qual se da graqas as condiqoes favoraveis e ideais para 
que uma crianqa chegue ao termino da gestaqao e nasqa 
com peso, comprimento e perimetro cefalico conheci- 
dos e definidos como padrao para o ser humano 37 . 

Nao se pode exigir que o crescimento pos-natal em 
um bebe prematuro internado por tempo variado em 
ambiente contaminado e estressante, como o da UTI 
neonatal, seja igual ao padrao de normalidade do cresci¬ 
mento intrauterino. A alimentaqao de prematuros com 
LH e um grande desafio para as maes e para a equipe da 
neonatologia. O uso exclusivo de LH nesses bebes e pra- 
ticado em alguns services no Brasil, a exemplo do Hos¬ 
pital Regional de Taguatinga, no Distrito Federal, que, 
desde 1979, adotou com sucesso essa pratica 36 . 

O uso de aditivos no LH ocasiona modificaqao na 
osmolaridade, reduqao na qualidade para absorqao de 
seus constituintes e aumento das ocorrencias de infec- 
qao por contaminacao secundaria 36 . Quando ha necessi- 
dade de suplementaqao de vitaminas e minerais para 
atender as demandas resultantes, especialmente das in- 
tercorrencias neonatais, recomenda-se que esta seja ad- 
ministrada como medicamento, para garantir a integri- 
dade e a biodisponibilidade do LH usado na alimentaqao. 

■ Como Conciliar a Volta aoTrabalho 
com a Amamentacao 

A volta ao trabalho e um momento traumatico para 
as maes e seus bebes, alem de causar ansiedade quando 
as crianqas estao em aleitamento materno exclusivo. As- 
sim, o BLH deve oferecer todas as orientaqoes, dando o 
apoio necessario e possibilitando maior tranquilidade e 
seguranca a mae, a fim de minimizar tambem as possi- 
bilidades do desmame precoce 1,29,37 . Entre as orienta- 
qoes, destacam-se: 

■ Duas semanas antes de regressar ao trabalho, a mae 
deve co me car a praticar a extrapao manual do kite 
excedente e armazena-lo em recipiente de vidro com 
tampa plastica esterilizada. Esse kite deve ser identi¬ 
ficado com data e congelado. Pode ser conservado no 
congelador por sete dias e, no freezer, por 15 dias. 

■ O kite deve ser descongelado em banho-maria com 
fogo desligado, agitando o frasco lentamente para 
uniformizar a gordura e acelerar o descongelamento. 

■ Depois de descongelado, o kite deve ser mantido sob 
refrigeracao por 24 horas. Antes de oferece-lo ao bebe, 
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deve ser amornado em banho-maria com fogo desliga- 
do, em pequenas quantidades, e oferecido em copo, xi- 
cara ou colher. Nao se devem usar mamadeiras, chucas 
ou chupetas por causa da confusao de bico que o bebe 
pode fazer, podendo provocar o desmame. 

■ Deve-se salientar que, durante o periodo de separacao 
do bebe, a extraqao do leite deve ser manual, com a 
mesma frequencia em que o bebe estava mamando. 
Deve-se conservar o leite na geladeira, no congelador, 
no freezer ou em caixa termica e leva-lo para casa apos 
a jornada de trabalho. A conservaqao e feita em gela¬ 
deira (prateleira), por 24 horas, para ser oferecido no 
dia seguinte, ou no congelador por uma semana ou, 
ainda, no freezer por 15 dias. Nao se deve esquecer da 
higienizaqao das maos antes da coleta de 1 hora. 

■ E importante destacar que, durante a licen^a-mater- 
nidade, se deve oferecer o peito exclusivamente, sem 
agua, cha ou qualquer outro tipo de liquido comple- 
mentar. 

■ Salientar que a mae deve amamentar antes de sair para 
o trabalho e imediatamente ao regressar para casa. Nos 
dias livres, pode amamentar a livre demanda. 

■ Deixar bem claro que e comum, quando a mae traba- 
lha fora, o bebe mamar mais a noite. 

■ Informar sobre a importancia do descanso da mae 
quando o bebe dormir e da dieta ser a mais variada pos- 
sivel, com ingestao de pelo menos 2 L de agua por dia. 

■ Orientar que nao devem ser dados alimentos ou be- 
bidas a crianqa quando chegar o momento do regres- 
so da mae, para nao diminuir o interesse pelo peito. 

■ Destacar que, nos horarios de ausencia materna, de¬ 
vem ser oferecidos alguns alimentos do desmame, em 
colher, e liquidos, em copo ou xicara. 

Cabe aos pediatras saber em que condiqao essas 
crianqas estarao quando suas maes retornarem ao tra¬ 
balho. Deve-se facilitar e garantir a manutenqao da 
amamentaqao, proporcionando a essas crianqas condi- 
qoes fisica, psicologica e social adequada para o proxi¬ 
mo milenio. 

■ Contatos do BLH 

Site: www.redeblh.fiocuz.br. 

SOS Amamentaqao: 0800-268-877. 
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■ Introdugao 

A maioria das mulheres pode amamentar seu filho 
sem a necessidade de dispositivos especiais, mas em al- 
gumas situates especificas, a utilizaqao de produtos 
para o aleitamento materno (AM) pode facilitar o seu 
inicio e a sua manutenqao 1 . 

O uso abusivo e desnecessario desses acessorios 
tem sido observado cada vez mais na pratica clinica 
diaria, por diversos motivos 2 . Nao ha duvida que estra- 
tegias de marketing podem afetar uma tomada de deci- 
sao, especialmente influenciando as mulheres na busca 
por produtos inovadores que tornem o AM mais facil e 
mais conveniente 3 . 

Vale ressaltar que o Brasil dispoe de legislaqao espe- 
cifica contemplando os alimentos para crianqas de pri- 
meira infancia e outros produtos de puericultura, como 
bicos, chupetas, mamadeiras e protetores de mamilo. Em 
que pese nem todos os acessorios descritos abaixo esta- 
rem incluidos no escopo dessa legislaqao, os pediatras 
precisam estar familiarizados com a Norma Brasileira 
de Comercializaqao de Alimentos para Lactentes e 
Crianqas de Primeira Infancia, Bicos, Chupetas e Mama¬ 
deiras (NBCAL) e com a Lei n. 11.265/2006, que sao ins- 
trumentos de proteqao ao AM, para adotarem uma pos- 
tura etica no que diz respeito a saude e nutricao dos 
lactentes 4 . 


■ Acessorios para a Amamentagao 

Conchas 

As conchas sao dispositivos plasticos em forma de 
disco, com um orificio esferico central, que sao coloca- 
dos sobre os mamilos por debaixo do sutia, facilitando a 
protrusao do mamilo. O uso habitual das conchas para 
mulheres sem afecqao nas mamas nao e indicado 1 . 


O uso pre-natal nao traz vantagens para a gestante, 
mas se houver desejo de utilizaqao para everter mamilos 
pianos ou invertidos, deve-se faze-lo por um tempo, au- 
mentando-se gradualmente a partir de uma ou duas ho- 
ras por dia. No pos-parto, pode ser utilizada por 30 mi- 
nutos antes da mamada ou durante todo o dia, entre as 
mamadas. Sabe-se que o estimulo dos mamilos, tanto 
quanto a sucqao com bomba manual ou seringa plastica 
com o embolo invertido, previamente as mamadas, tra- 
zem efeito semelhante. E importante lembrar que a pres- 
sao mantida durante o uso das conchas pode traumati- 
zar o mamilo. Para evitar compressao exagerada da 
areola ou dos ductos, a concha nao deve ser utilizada du¬ 
rante o sono, e o tamanho da concha precisa ser avalia- 
do em relaqao ao do mamilo e ao do sutia utilizado 1 ' 5 . 

Na vigencia de fissuras mamilares, conchas com ori- 
ficios de ventilaqao, para permitir circulagao de ar e nao 
aderencia do tecido mamario danificado a roupa, po¬ 
dem ser uteis, desde que haja correqao da tecnica do 
AM. Nao e recomendado o uso de conchas para coleta 
de leite humano (LH), pelo alto risco de containina^ao 
bacteriana. Entretanto, o leite gotejado da mama contra¬ 
lateral, durante uma mamada ou ordenha, pode ser 
aproveitado, desde que a concha tenha sido lavada com 
agua quente e sabao, e muito bem enxaguada 1 . 

Protetores flexfveis (bicos de silicone) 

Sao artefatos de silicone, finos e macios, que podem 
ser colocados sobre a area mamilo-areolar imediata- 
mente antes da mamada, de maneira especial para faci¬ 
litar a pega 6 . 

Seu uso e motivo de controversial Nao ha eviden¬ 
ces de que a utilizaqao de protetores flexiveis seja segu- 
ra para o inicio e a manutenqao da lactaqao, bem como 
para um ganho suficiente de peso do lactente, ou mesmo 
para a produqao de volumes adequados de LH; portan- 
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to o seu uso deve ser limitado e individualizado, e os pa- 
cientes seguidos rigorosamente ate o abandono do dis- 
positivo. Nao ha suporte na literatura para o uso desse 
artefato em recem-nascido (RN) de termo ou proximos 
do termo ja nos primeiros dias pos-parto 6 . 

Em casos de mamilo piano, a primeira intervenqao 
deve ser a massagem ou a aplicacao de compressas frias 
mamilares, para ajuda-lo a protrair, imediatamente antes 
das mamadas. Em se tratando de mamilos invertidos, 
tentar molda-los com os dedos ou utilizar bomba de 
sucqao, pode ajudar na sua eversao 1 . 

Nesses mamilos “dificeis”, e na situaqao de prematu- 
ros com sucgao nao efetiva ou dificuldade em manter a 
pega da areola, inicialmente estimulam-se os mamilos 
previamente a mamada, mas se todas as tentativas de su¬ 
porte para uma pega adequada se mostrarem infrutife- 
ras, o produto pode ser experimentado. Lembrar que o 
uso e temporario, por curtos periodos, buscando-se pre- 
servar o AM, enquanto o RN aprende a sugar 6 . 

Antes de assentar o bico de silicone na mama, e pre- 
ciso umedecer a parte interna das bordas e inverte-las, 
assim como parte do bico do protetor. Isso vai ajudar a 
puxar o mamilo para dentro do artefato ao momento da 
colocaqao na mama. Se houver “confusao de bicos”, o 
protetor flexivel pode ser utilizado associado a tecnica 
da relactaqao, na vigencia de baixa produqao de leite, e 
inclusive na lactaqao adotiva 1,5 . 

Suplementador 

E um dispositivo para oferecer nutriqao suplemen- 
tar e composto de um recipiente para armazenar LH ou 
formula infantil, e um tubo fino, que deve ser fixado no 
seio da mae. Sao muitas as vantagens desse sistema, pois 
ele ajuda a manter o RN ao peito, refor^ando a forma 
correta de sucqao, permite o estimulo das mamas para 
aumentar a produqao lactea, otimiza o tempo da nutriz 
e reduz o gasto energetico do lactente. E utilizado para a 
relactaqao, que e uma tecnica efetiva para o restabeleci- 
mento da produqao de leite apos interrupqao tempora- 
ria da lactaqao. O leite pode ser oferecido via suplemen¬ 
tador, evitando-se, assim, o uso de bicos artificials. 
Existem os suplementadores industrializados, mas a for¬ 
ma mais simples e facil de aumentar a ingestao de calo- 
rias e estimular o neonato a sugar e oferecer o leite em 
um copo ou uma seringa com uma sonda nasogastrica 
acoplada, cuja outra extremidade e fixada na mama, 
com fita adesiva, proxima ao mamilo 5 . 

Outras indicates descritas seriam: prematuridade, 
ganho ponderal insuficiente, sucqao descoordenada, 
“confusao de bicos”, sindrome de Down, fissuras labio- 
palatais, RN cardiopatas ou com disturbios neurologi- 
cos, hipogalactia por mamoplastia ou insuficiencia glan¬ 
dular verdadeira e lactaqao adotiva 1,5 . 

Seguimento constante da dupla mae-bebe e funda¬ 
mental, para avaliaqao das mamadas, do ganho de peso e 
da produqao de LH. A indicaqao de seu uso deve ser pre- 
cisa e o desmame do artefato, programado e gradativo 1,5 . 


Lanolina 

A lanolina e uma cera natural, removida a partir da 
fervura da la de ovelha. Por ser um ingrediente natural, 
pode conter pesticidas e outros contaminantes, alem de 
ser uma substancia alergenica. E dita anidra, quando e 
pura, sem adicao de agua, e neste caso, considerada hipoa- 
lergenica. Ha diversos estudos clinicos indicando a lano¬ 
lina para a prevenqao e tratamento de fissuras mamilares, 
embora a melhor maneira de evitar trauma mamilar seja 
pelo posicionamento e pega corretos na amamentaqao 5,7 . 
Nenhum agente topico parece ser superior a outro no ma- 
nejo dessa afecqao, portanto ha controversias na indica- 
qao de qual tratamento seria mais apropriado 7 . 

Nao deve ser esquecido que em funqao dos seus ele- 
mentos de defesa, da sua disponibilidade e custo zero, o 
proprio leite materno pode ser utilizado para tratamen¬ 
to do trauma mamilar 5 , apesar de haver a possibilidade 
de que sejam disseminadas bacterias na ferida 1,5 . Com¬ 
pressas umidas de agua morna foram mais efetivas na 
diminuiqao da dor que o leite materno 7 . 

Em casos de lesoes extensas, ou que nao melhoram 
com ajustes no processo de amamentar, a lanolina pode 
ser recomendada 5 . 


Curativos de gel 

Sao curativos na forma de disco a base de gel, com 
3 componentes primarios: glicerina, agua e poliacrila- 
mida 5 . 

Considerando que a utilizaqao de curativos de gel 
aumenta a chance de infecqao pelo fato de ocorrer o 
contato frequente da lesao com a mucosa oral do lacten¬ 
te, bem como pela flora da pele da mae, e ainda pela pre- 
senqa do proprio leite materno, que serve como meio de 
cultura, sua escolha deve ser questionada. Alem disso, o 
efeito bactericida da glicerina nao e instantaneo, e tam- 
bem pode haver contain ina^ao pela mao da mae 7 . 

Protetores absorventes 


Sao artefatos indicados para absorver o excesso de 
leite materno. Podem ser descartaveis ou reutilizaveis. 
Entre as queixas apresentadas por mulheres que ama- 
mentam, esta o vazamento constante ou intermitente de 
leite. Em alguns casos de produqao lactea em demasia, a 
interacao social e prejudicada pelo desconforto do der- 
ramamento involuntario de LH nas roupas, assim a uti- 
lizaqao eventual de protetores absorventes, desde que 
confortaveis e macios, pode ser uma soluqao pratica 1 . 

Pondera-se, no entanto, que, para nao manter a pele 
dos mamilos umida, tratando-se especialmente os artefa¬ 
tos descartaveis revestidos com plastico impermeavel, es- 
tes devem ser trocados frequentemente, e lembrar que 
nos episodios de candidiase mamilar, os absorventes reu¬ 
tilizaveis precisam ser fervidos diariamente. Alem disso, o 
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cuidado de umedecer o protetor antes da sua retirada, no 
caso de estar aderido a pele, deve ser tornado 1,8 . 

Salienta-se que o AM em livre demanda e a com- 
pressao mamaria, por exemplo, com os braqos cruzados 
sobre as mamas, sao em geral suficientes para inibir a 
vazao indesejada de LH. Pode-se, tambem, utilizar rou- 
pas que ocultem o vazamento 1 . 

Extratores de leite 


Popularmente conhecidos como bombas tira-leite, 
estes dispositivos podem ajudar a mulher a tornar a or- 
denha de seu leite mais pratica e eficiente, como por 
exemplo, quando ha nascimento de um RN de muito 
baixo peso (MBP) ou no retorno ao trabalho, ja que a 
frequencia de retirada de leite e a rotina de procedimen- 
tos higienicos nestas situaqoes podem ser exaustivas. 
Apesar de util, o pediatra nao deve supervalorizar este 
artefato tecnologico e nao deve vincular o sucesso do 
AM a este tipo de produto. Classicamente, as bombas 
consistem de um reservatorio de leite e de um fund co- 
letor que se acopla a mama. A bomba descrita como “bu- 
zina de bicicleta” tem sido associada, mais frequente- 
mente, a traumatismos do complexo mamilo-areolar e a 
maior possibilidade de contaminaqao do leite, o que tem 
desestimulado seu uso 9 . 

Um tipo de extrator lacteo manual, em que um ci- 
lindro desliza sobre outro para gerar vacuo, tambem e 
relativamente barato, mas exige manejo de maos expe- 
rientes (nao se deve puxar muito o cilindro externo) e as 
sessoes podem levar a mae ou seu cuidador a fadiga, ou 
a tendinite por necessidade de esfor^o repetitivo 1 . Ja es- 
tao disponiveis, em nosso meio, dispositivos manuais ou 
eletricos que permitem a esterilizaqao de todas as suas 
partes e possuem uma capa de silicone que se ajusta so¬ 
bre o funil coletor, com o objetivo de melhorar o selo 
entre bomba e mama e otimizar a extraqao. Geralmente, 
em ambientes hospitalares, bombas eletricas mais ro- 
bustas e mais potentes sao preferidas. E a geraqao de va¬ 
cuo que faz com que o leite escorra de uma zona de alta 
pressao para outra de baixa pressao. Cautelosamente, 
deve-se iniciar a ordenha com o menor vacuo, mas gra- 
dativamente vai-se aumentando, de forma que se procu¬ 
re utilizar a maior pressao de vacuo possivel, que nao 
promova dor. A associaqao de massagem nas mamas en- 
quanto se utiliza a bomba, bem como de outros artifi- 
cios para liberar ocitocina, tem aumentado muito a sua 
eficiencia 9 . 

Todos os componentes da bomba que entram em 
contato direto com o leite devem ser previamente esteri- 
lizados para uma nova coleta, e todas as medidas que ga- 
rantam rigor higienico-sanitario devem ser meticulosa- 
mente realizadas, como a lavagem adequada das maos. A 
bomba deve ser montada conforme as orientaqoes do fa- 
bricante, sem contaminaqao de seus constituintes. Deve- 
-se enfatizar a importancia de sua adequaqao as necessi- 
dades da dupla mae-bebe, o que deve ser feito caso a 


caso. E fundamental que o diametro interno do funil co¬ 
letor da bomba seja apropriado ao tamanho do mamilo. 
Orienta-se escolher um funil coletor com diametro in¬ 
terno que se ajuste ao complexo mamilo-areolar sem 
causar fricqao. O mamilo deve mover-se ao longo do 
ducto do funil da bomba sem encostar-se a suas paredes 
laterals durante a sucqao 5 . 

Foi observado que a expressao manual durante as 
primeiras 48 horas pode aumentar mais a produqao de 
colostro que a ordenha mecanica. Ate que surjam novas 
evidencias, durante as primeiras 48 e 72 horas pos-par- 
to, a ordenha manual deve ser preferida. E relativamen¬ 
te nova e disponibilidade de bomba eletrica de dupla 
saida no Brasil. Ja bastante usada nos Estados Unidos, 
este artefato e mais caro e mais dificil de higienizar, mas 
permite maior rapidez e volume na extraqao de leite ma- 
terno, o que se mostra util para maes trabalhadoras com 
pouco tempo de intervalo na jornada de trabalho, por 
exemplo. Slusher et al. 10 compararam 161 maes ugan- 
denses, no inicio da vida do bebe, em tres grupos: Gl, 
n = 55, com bomba eletrica de dupla saida; G2, n = 59, 
com bomba eletrica simples; e G3, n = 47, com ordenha 
manual. Somente os Gl (647 mL/dia) e G3 (434 mL/dia) 
mostraram diferenqas estatisticamente significativas de 
volume. Os autores concluem, tambem, que muitas mu- 
lheres obtiveram volumes adequados com a bomba sim¬ 
ples e com ordenha manual, preenchendo as necessida- 
des de seus bebes. 

Em nosso meio, Pessoto 11 avaliou o volume de leite 
ordenhado pelas maes de RN pre-termo com peso de 
nascimento inferior a 1.250 gramas noquinto dia e nas 
primeiras cinco semanas apos o parto, segundo tres ti- 
pos de ordenha: manual, com bomba manual ou com 
bomba eletrica automatica. Demonstrou que a ordenha 
com bomba eletrica foi a mais eficaz no estabelecimen- 
to e na manutenqao da lactaqao nessas mulheres, nao ha- 
vendo alteraqao da qualidade fisico-quimica do leite, e 
que ate tres vezes mais volume de leite foi coletado em 
relaqao a ordenha manual. Maes de RNMBP que nao 
conseguem estabelecer um volume lacteo de pelo menos 
500 mL/dia ao termino da segunda semana pos-parto 
deveriam ter a oportunidade de manter a lactaqao com 
uma bomba, entre outras medidas 12 . 

Diante de dor mamilar relacionada a ordenha meca¬ 
nica, o pediatra deve aconselhar a mae a diminuir o ni- 
vel de vacuo/sucqao ou confirmar se ela sabe como efe- 
tivamente liberar o vacuo, em caso de bombas com ciclo 
semiautomatico. Tambem e importante checar se o ta¬ 
manho do funil coletor esta adequado. Se os mamilos fi- 
carem edemaciados durante a ordenha, a ponto de pro- 
duzir dor, deve-se trocar o funil coletor por outro de 
diametro interno maior. Se ainda assim a dor persistir, 
pode-se tentar usar outro tipo de bomba. Nao se devem 
estimular sessoes de ordenha que durem mais de 20 a 30 
minutos, porque isto tambem pode provocar dor 1 . E por 
fim, deve-se ter em mente que somente o bebe tem o po¬ 
tential de extrair todo o leite produzido sem traumati- 
zar as mamas. Por isso, recomenda-se usar a bomba pelo 
menor tempo possivel, ate que a mae aprenda a fazer 
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uma expressao manual eficiente ou possa retomar ple- 
namente a amamentaqao. Maes que necessitam usar 
bomba podem ter sua produqao de leite diminuida, afi- 
nal, nada estimula mais a produqao de leite que o bebe 
que suga diretamente no peito 3 . 

■ Considera^oes Finais 

O pediatra ocupa uma posiqao estrategica para esti- 
mular o AM e para solucionar problemas nessa area, as- 
sim o uso de dispositivos para a amamentaqao deve ser 
restringido a ocasioes em que haja evidencias aceitaveis 
de que eles poderao favorecer o inicio ou a manutenqao 
da lactaqao e, que realmente, serao de grande auxilio 
para as nutrizes. Nao pode ser desconsiderado o confli- 
to de interesses envolvendo profissionais da saude e fa- 
bricantes de dispositivos de auxilio ao AM, tanto na as- 
sistencia a saude como na pesquisa em amamentaqao 3 . 
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Consulta do Adolescente 


Marilia de Freitas Maakaroun 
Rita de Cassia dos Passos Souza 


Tem-se a impressao de que a cada epoca corresponderia 
uma idade privilegiada...: a juventude, a idade privile- 
giada do seculo XVII; a infdncia, do seculo XIX e a ado¬ 
lescencia, do seculo XX. 

Aries P 1 

■ Introdugao 

O reconhecimento de uma etapa da vida marcada 
pela transitoriedade entre a infancia e a idade adulta 
sempre existiu em todas as sociedades e em todas as 
epocas da historia humana. No entanto, as fronteiras da 
adolescencia tem variado, apesar de, em um passado re- 
lativamente recente, ela ainda ter permanecido como 
um periodo curto da existencia, sincreticamente unido a 
infancia e a juventude. 

Conforme Philippe Aries, “E natural que a adolescen¬ 
cia fosse negada e a velhice desprezada naqueles tempos, 
em que se vivia em media trinta anos de idade” 1 . 

Nos dias de hoje, a expectativa de vida das pessoas 
aumentou consideravelmente em varios paises e se ob- 
serva, entre outras conquistas, o controle dos processos 
morbidos e a queda da mortalidade infantil. Como con- 
sequencia, emerge a possibilidade de se redefinir em 
grandes linhas as fronteiras da vida e demarcam-se com 
mais nitidez as estruturas demograficas. 

Nesse contexto contemporaneo, a adolescencia se 
impoe pelo seu contingente populacional em crescente 
expansao e pelas suas expressoes peculiares de conduta. 

No dizer de Aries, “a adolescencia se expande, em- 
purrando a infancia para tras e a maturidade para fren- 
te, e vamos passando de uma epoca sem adolescencia 
para outra, em que a adolescencia e a idade favorita” 2 . 

Atualmente, a Organiza^ao Mundial da Saude (OMS) 
circunscreve a adolescencia a segunda decada da vida (de 
10 a 19 anos) e considera que a juventude se estende dos 


15 aos 24 anos de idade. Esse conceito recente permite 
ainda designates ambiguas, como adolescentes jovens 
(15 a 19 anos) e adultos jovens (20 a 24 anos). 

A utilizaqao de criterio cronologico convencional se 
ajusta a necessidade de identificar os requisitos que 
orientem as investigates epidemiologicas, as estrategias 
de elaborate de politicas de desenvolvimento coletivo e 
outras programaqoes relevantes de serviqos sociais e de 
saude publica. 

No entanto, e importante nao ignorar os fatos indi- 
viduais determinados pela maturaqao sexual, pelo de¬ 
senvolvimento psicossocial e outras caracteristicas dos 
adolescentes, porque eles mostram a diversidade huma¬ 
na e o risco da rigidez dos marcos conceituais. 

Nessa perspectiva, existe o consenso de que os pri- 
meiros indicios da puberdade assinalam, concretamente, 
o inicio da adolescencia. Assim, os seus primeiros sinais 
morfologicos sao a protrusao do mamilo nas meninas e o 
aumento do volume testicular nos meninos. 

Essa eclosao puberal ocorre em um tempo indivi¬ 
dual e e regulada, principalmente, por mecanismos ge- 
neticos, neuroendocrinos e ambientais, podendo iniciar- 
-se antes dos 10 anos. 

As transformates fisicas que acompanham a puber¬ 
dade envolvem o desenvolvimento dos caracteres sexuais 
primarios e secundarios, as modificaches metabolicas e 
da composite corporea, alem do aumento de velocidade 
do crescimento pondero-estatural. Esses eventos seguem 
uma sequencia quase invariavel de maturaqao sexual, que 
foi sistematizada por Tanner em 1962 3 . 

O final da puberdade coincide com a aquisiqao da 
capacidade reprodutiva, a fusao das epifises osseas e o 
completo crescimento do individuo. Esses acontecimen- 
tos, naturalmente, nao encerram a adolescencia, que 
transcende os aspectos somaticos. 

Portanto, a adolescencia concretiza-se na amplitude 
da evoluqao da sexualidade e suas vicissitudes ate a fase 
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adulta; engloba o processo do desenvolvimento cogniti¬ 
ve ate o florescimento pleno das faculdades mentais; si- 
tua o individuo entre os limites da dependencia infantil 
ate a autonomia do adulto, construindo o alicerce, por 
etapas, de uma identidade que continua sendo erigida 
para alem da juventude, por meio de reformulaqoes 
constantes de carater social, sexual, ideologico e voca- 
cional, impostas por uma realidade cultural carregada 
de prescribes e divergences de valores. 

■ Atencao Integral a Saude na 
Adolescencia 

A partir das consideraqoes ja apresentadas, pode-se 
inferir que a atenqao a saude do adolescente desafia a 
medicina e demanda um novo enfoque de abordagem 
do individuo, de forma a preencher as suas necessidades 
biopsicossociais emergentes. 

A proposta de atendimento nessa complexidade tem 
sido denominada “Atenqao Integral a Saude” e e consti- 
tuida sob o paradigma da interdisciplinaridade. Ela pos- 
tula que se contemple o individuo pela optica comum de 
varias disciplinas e, mediante a integraqao dos saberes, 
restaure-se a dimensao total do individuo, o qual foi per- 
dido, fragmentou-se ao longo do processo de hipertrofia 
e superespecializaqao da ciencia. 

Esse novo paradigma, que e circular e historico, re- 
mete a conscience da dimensao do ecossistema e con- 
duz o profissional de saude a uma abordagem sociocul¬ 
tural mais ampla, de forma a compreender melhor a 
extensao da complexidade do fenomeno humano. Ele 
engloba aqoes que identifiquem o ser humano desde a 
concepqao ate o final da vida, reconhecendo a familia 
como a unidade primaria dentro da qual o individuo 
constroi-se, socializa-se e humaniza-se, em integraqao 
indissoluvel com a comunidade. 

Esse paradigma determina que as prescribes basi- 
cas humanas incluam a melhoria de condiqoes sanitarias 
do ambiente fisico e da coletividade, alem das necessida¬ 
des individuals nos seus diversos niveis em todas as eta¬ 
pas da vida. Ele impoe, ainda, que esse investimento se 
concretize por meio da participaqao conjunta de todos 
os setores da sociedade. 

Eis que a “Atencao Integral a Saude de Adolescentes 
e Jovens” inaugur a um contexto revolucionario de uma 
nova consciencia dos problemas humanos, ate entao ne- 
gligenciado pelas disciplinas da ciencia medica. 

Os adolescentes e jovens de hoje, em suas expressoes 
dramaticas de conduta, lanqam um apelo, que deve ser 
interpretado a luz de beneficios de saude para toda a so¬ 
ciedade. Eles sao dignos de apreqo por: 

■ Seu contingente numerico expressivo, que correspon- 
de a mais de 30% da populaqao brasileira. 

■ Vivenciarem um processo de crescimento e de desen¬ 
volvimento que se traduz em necessidades especificas 
de saude, as quais repercutirao na sua qualidade de 
vida em fases posteriores da existencia. 


■ Suas caracteristicas proprias de conduta, que tem 
configurado estatisticas ascendentes de morbidade e 
mortalidade, denunciando o abandono e a carencia 
de suporte de atencao a saude e a educaqao para esses 
grupos etarios. 

■ Necessidade de aqoes mais efetivas de promocao de 
saude e melhoria da qualidade dos serviqos de aten¬ 
dimento, de forma a facilitar o seu acesso e a sua par- 
ticipaqao ativa como cidadaos. 

■ Tendencias atuais de se prolongar a adolescencia, por 
demandas geradas pelas necessidades crescentes de 
educaqao e derivadas do mercado de trabalho restri- 
to, especializado e competitivo. 

■ Profissional de Saude e Adolescentes 

Segundo Crespin 4 , o medico de adolescentes distin- 
gue-se por: 

■ Mostrar interesse pela problematica do adolescente, 
identifkando-se com seus anseios e suas preocupaqoes. 

■ Ter dominio na arte da medicina e boa formaqao 
cientifica na area da adolescencia. Isso inclui conhe- 
cer os processos de crescimento e desenvolvimento, 
suas variaveis e vicissitudes, englobando a “sindrome 
da adolescencia normal” e outros transtornos psicolo- 
gicos tipicos dessa idade da vida. 

■ Possuir cultura geral e humanistica, alem de forma- 
qao moral e etica. 

■ Ser capaz de transmitir calor humano, entusiasmo e 
empatia. 

■ Tomar consciencia dos proprios preconceitos e evitar 
julgamento de valores. 

■ Garantir absoluto sigilo medico e respeito ao pudor 
dos adolescentes e jovens. 

■ Ter equilibrio emocional e boa saude. 

■ Apresentar caracteristicas de acessibilidade, toleran- 
cia, compreensao e honestidade 4 . 

■ Consulta Medica do Adolescente 

A consulta do adolescente reveste-se de caracteristi¬ 
cas distintas, porque o adolescente revela, a seu modo, 
dificuldades proprias de seu momento evolutivo. 

Conforme foi citado, os profissionais que cuidam 
desses individuos precisam dispor de alto grau de moti- 
vaqao para esse trabalho, em qualquer circunstancia do 
atendimento. Essa motivaqao pode ser traduzida em dis- 
ponibilidade emocional e tecnica na conduqao do exa- 
me, de forma a poder ouvir e ver o essencial sob o foco 
acurado que a experiencia profissional confere 5 . 

E importante observar que os problemas trazidos 
pelos adolescentes e jovens, dependendo da idade ou 
da maturaqao sexual, costumam ser bem variados. Em 
vista disso, achou-se por bem, na abordagem de suas 
questoes de saude, dividi-los em tres grupos, descritos 
a seguir. 
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Adolescentes de 10 a 14 anos 

No inicio da puberdade, as pessoas revelam, de 
modo geral, duvidas referentes ao seu crescimento e de- 
senvolvimento, as suas transformacoes corporais, aos 
desafios em lidar com a imagem de um corpo sexuado, 
que perde as suas caracteristicas infantis, alem de ques- 
toes psicologicas e sociais que a sua condiqao incipiente 
determina 6 . 

Nesse grupo, as mortes violentas representam mais 
de 30% do total de obitos em adolescentes brasileiros 7 . 
Os acidentes de transporte lideram as estatlsticas, segui- 
dos de afogamentos e homicldios. 

Adolescentes de 15 a 20 anos 

Aqueles que ja venceram as dificuldades iniciais da 
puberdade preocupam-se, primordialmente, com as vi¬ 
cissitudes impostas pela escolarizaqao, o projeto voca- 
cional e as relaqoes sociais com os companheiros do 
mesmo sexo e do sexo oposto. 

A autoimagem pode estar transtornada por proble- 
mas organicos, como acne, micoses, dificuldades visuais 
impondo o uso de lentes corretivas, deformidades da ar- 
cada dentaria, incluindo o uso de aparelhos ortodonticos. 

As vicissitudes relacionadas ao exercicio da sexuali- 
dade tomam grande parte do tempo e da energia livre dos 
adolescentes e precisam ser conduzidas com pericia para 
prevenir danos organicos e psicologicos. Os comporta- 
mentos de risco desestabilizam as relaqoes familiares e so¬ 
ciais e o exito escolar. O abuso de drogas licitas e ilicitas 
ocasiona o aumento da morbidade e da mortalidade. 

Ainda nesse grupo, os eventos violentos sao respon- 
saveis por mais de 70% dos obitos 7 , com prevalencia dos 
homicidios, seguidos dos acidentes de transporte. As 
mortes decorrentes de complicates de parto e puerpe- 
rio ocupam o terceiro lugar no grupo das mulheres. 

Jovens de 21 a 24 anos 

Os problemas vivenciados nessas idades guardam 
muitas semelhanqas com aqueles que envolvem os indi- 
viduos de 15 a 19 anos de idade, razao por que eles en- 
contram seu espaqo no mesmo ambulatorio dos adoles¬ 
centes, sendo considerados, muitas vezes, jovens com 
“adolescencia prolongada”. 

No quadro das morbidades prevalentes, os transtor- 
nos psicologicos ganham extensao notavel da consulta e 
constituem a primeira demanda para todos os individuos. 

A Aids faz a sua apariqao nas estatisticas de obitos 
por enfermidades organicas entre os jovens de 20 a 24 
anos como quinta causa de mortalidade e com diferen- 
qa estatistica, nao significativa, para ambos os sexos 7 . O 
quadro de violencia para os jovens de 20 a 24 anos e 
qualitativamente igual ao do grupo de 15 a 19 anos, mas, 
quantitativamente, apresenta caracteristicas de maior 


gravidade. Destacam-se os homicidios, seguidos dos aci- 
dentes de transporte e suicidios. 

E importante lembrar que, nos tres grupos de idade, 
a mortalidade e sempre muito mais significativa para o 
sexo masculino. 

■ Consulta do Adolescente e a Familia 

Na infancia, a norma e que a familia esteja sempre 
presente no momento da consulta. Essa condiqao pode 
repetir-se nos primeiros anos da adolescencia. No en- 
tanto, os adolescentes maiores de 15 anos e os jovens que 
buscam cuidados de saude podem sentir-se seguros ao 
se apresentarem sozinhos no serviqo medico. 

Em outras ocasioes, nao raras, o adolescente, em 
qualquer idade, pode estar acompanhado da familia, 
mas a demanda objetiva dos pais pode divergir das ne- 
cessidades subjetivas do adolescente. Em qualquer des- 
sas situaqoes, a experiencia do profissional revelara a 
melhor forma de conduzir o atendimento. 

A primeira consulta constara sempre de uma pri¬ 
meira entrevista com a familia, junto com o adolescente 
ou nao, seguida de um encontro individual com o pa- 
ciente e um retorno com presenqa de todos para as 
orientates necessarias. As consultas participativas cos- 
tumam ser valiosas para a apreciaqao da dinamica fami¬ 
liar e para a realizaqao de diagnostico mais preciso de 
condiqoes que merecem intervenqao profissional. 

E relevante nao esquecer que o adolescente tem uma 
historia, vivida ativamente junto de sua familia, e alguns 
aspectos essenciais dessa historia precisam ser relatados 
para o sucesso das intervenqoes terapeuticas. 

Mesmo nas situates de divergencia de interesses 
no atendimento, faz-se necessario refletir e debater as 
questoes explicitas que preocupam a familia e nao im- 
portam ao adolescente e, do mesmo modo, aquelas con- 
diqoes implicitas que transtornam o adolescente e que a 
familia ignora, nega ou pelas quais nao se interessa. 

O constrangimento gerado pela ambiguidade e pela 
ambivalencia com relaqao a posiqao do adolescente em 
seu meio familiar e o desejo dos pais de “estarem por 
dentro de tudo” ou dispostos a “usar o medico” como 
avalista de suas imposturas podem ser amenizados ou 
dissipados pelo profissional consciente da problematica 
que afeta os individuos nessa fase da vida. 

Torna-se oportuno, nessa ocasiao, dar ciencia ao ado¬ 
lescente de que ele tem direito a um tempo disponivel, 
com garantia de privacidade e sigilo profissional, durante 
o qual podera confidenciar as suas preocupacoes e os me- 
dos relativos a propria saude, alem daqueles concernentes 
ao seu mundo interno e externo. Jamais se deve esquecer 
que os adolescentes costumam construir, no imaginario, 
hipertrofias deformadoras de suas dificuldades, deman- 
dando gastos inuteis de energia, sofrimento e consequen- 
cias catastroficas para si proprios. 

Para se evitar a perpetuaqao de erros e preconceitos 
vividos de geraqao em geraqao, postula-se que o medico 
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peqa aos pais para se remeterem a sua epoca de adoles- 
centes, se relembrarem na idade dos filhos e repensarem 
as situates criticas que enfrentaram nessa fase da vida. 

O medico, nesses casos, mostrando a sua genuina 
atenqao, transforma-se no melhor remedio para aqueles 
que o procuram. 

■ Caracteristicas da Anamnese 

Por meio de entrevista objetiva, busca-se indag ar so- 
bre aspectos da vida do individuo e da familia. Confor- 
me ja foi mencionado, algumas questoes podem ser 
compartilhadas pelos pais e outras devem ser resguarda- 
das para o encontro isolado com o adolescente. Isso se 
justifica por muitos adolescentes nao se sentirem a von- 
tade ao expor suas dificuldades pessoais e desejarem 
manter a sua privacidade em presenqa dos familiares. 

Com certeza, o adolescente sera informado daquelas 
circunstancias em que o sigilo profissional podera ser 
rompido, de forma a prevenir situaqoes de risco e danos, 
no seu proprio interesse. 

Portanto, sao investigados na presenqa dos pais: 

■ Antecedentes familiares: relaqoes e estrutura familiar, 
incluindo valores, habitos, conduces socioeconomi¬ 
cas, doenqas, violencia intrafamiliar e outros eventos. 

■ Antecedentes individuals: con didoes de gravidez, par- 
to e puerperio, aleitamento materno, imunizaqoes, 
molestias pregressas, acidentes, violencias e hospitali- 
zaqoes. 

■ Puberdade: idade do surgimento dos sinais de matu- 
raqao sexual, com reconstituiqao dos estagios de Tan¬ 
ner (1962) para ambos os sexos. 

■ Habitos de vida: habitos alimentares, de sono e de re- 
pouso, atividades de lazer extramuro, esportes, ami¬ 
gos, interesses. 

■ Educaqao e trabalho: frequencia as aulas, repetiqoes e 
evasao escolar, assim como conduces de trabalho e 
horarios de serviqo para os que ja exercem alguma 
atividade. 

No atendimento reservado somente para o adolescen¬ 
te, o medico procura aprofundar as seguintes questoes: 

■ Sexualidade: namoro, relaqoes sexuais, prevenqao de 
gravidez e doenqas de transmissao sexual, preferen- 
cias de genero, numero de parceiros, metodos contra¬ 
ceptives e outros. 

■ Drogas licitas e ilicitas: uso e abuso. 

■ Violencia: de tendencias a condutas agressivas e delin- 
quencias ate tentativas de suicidio ou de automutilaqao. 

■ Projetos para o future, observando-se a sua conso- 
nancia com a realidade de vida do individuo. 


■ Exame Ffsico 

As caracteristicas individuals do adolescente e do 
medico e as circunstancias do atendimento determinam 


se o adolescente sera examinado sozinho ou acompa- 
nhado de pessoas da familia e tambem se o exame sera 
completo ou dividido em varias etapas. 

Em todos os casos, faz-se necessario que constem no 
prontuario do adolescente os seguintes itens: 

■ Dados obtidos de medidas do crescimento e desen- 
volvimento do adolescente, avaliaqao da maturaqao 
sexual de Tanner 3 e inspeqao, a mais completa possi- 
vel, de todos os aparelhos. 

■ A avaliaqao do estado nutricional, acompanhada de 
informaqoes que motivem o adolescente a cuidar de 
sua propria saude. 

■ A necessidade de um exame ginecologico e androlo- 
gico mais acurado vai emergir durante o atendimen¬ 
to, na dependencia da especificidade dos motivos da 
consulta. O exame psiquiatrico, o acompanhamento 
psicologico e outros procedimentos seguem o mesmo 
criterio. 

No final do atendimento, o adolescente e a familia de¬ 
vem ser orientados para a realizaqao de possiveis exames 
complementares e atualizaqao das vacinas. Quando ne¬ 
cessario, o paciente pode ser encaminhado para trata- 
mento individual ou em grupo com outros profissionais. 

■ Relagao Pediatra-Adolescente-Familia 

O momento mais importante na consulta do adoles¬ 
cente e a construqao do vinculo. Vinculo requer cuidado 
e, conforme Leonardo Boff, “O que se opoe ao descuido 
e ao descaso e o cuidado. Cuidar e mais que um ato; e 
uma atitude. Portanto, abrange mais que um momento 
de atenqao, de zelo e de desvelo. Representa uma atitude 
de ocupaqao, preocupaqao, de responsabilizaqao e de en- 
volvimento afetivo com o outre” 8 . 

O pediatra deve acolher o adolescente com respeito, 
carinho e desprovido de preconceitos. Deve ter cons- 
ciencia de que a sua frente, na maioria das vezes, encon- 
tra-se um ser humano com medo de se expor, com mui- 
tas duvidas e passando por um processo de grandes 
transformaqoes biopsicossociais. 

Ao abordar o adolescente, antes de iniciar a consul- 
ta propriamente dita, o pediatra deve conversar com ele 
e com a sua familia sobre o sigilo do atendimento, infor- 
mando que a confidencialidade e a privacidade sao im- 
portantes para que a consulta transcorra em um clima 
de tranquilidade para o jovem e tambem para o medico. 
O momento em que o adolescente e o pediatra estiverem 
a sos deve ser uma oportunidade para que o adolescen¬ 
te fale de suas angustias, da dinamica familiar, como ele 
se encontra diante da vida, quais sao as suas expectativas 
para o future e outros sentimentos. Isso nao significa 
que a familia sera excluida do contexto da con¬ 
sulta, pelo contrario, sera ressaltada a sua grande impor- 
tancia em toda a dinamica. 

Deve ficar claro que o pediatra nao passara para os 
responsaveis do adolescente informaqoes discutidas du- 
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rante a consulta sem a permissao do consultado. Quan- 
do necessario, o sigilo deve ser quebrado em situaqoes 
especiais, como estando a vida do adolescente ou a de 
terceiros em risco 4 . 

O pediatra deve ter em mente que cada individuo 
que se apresenta e um ser unico, em momento diferente, 
em contexto social distinto e membro de uma familia 
com suas proprias peculiaridades. O medico precisa es- 
tar desprovido de preconceitos, pois qualquer atitude 
que o denote e percebida pelo jovem, que deixara de ver- 
balizar um comportamento de risco que poderia, nesse 
momento, ser modificado com a ajuda necessaria. 

Esse profissional deve utilizar uma linguagem de fa- 
cil entendimento pelo adolescente, pois, muitas vezes, 
ele comparece sozinho na consulta. E preciso evitar o 
uso de girias, porque o adolescente deseja um profissio¬ 
nal a sua frente e nao um de seus pares; nao utilizar lin- 
guagens infantis e no diminutivo que remetam o adoles¬ 
cente a infancia; e evitar comentarios que interfiram na 
autoestima do adolescente, porque ele esta vivenciando 
transformaqoes fisicas, psiquicas e sociais. 

A consulta do jovem deve transcorrer com tranqui- 
lidade e sem interrupqoes, como atender telefonemas, 
estranhos circulando no consultorio e outros fatores que 
possam romper a sua sintonia. 

Muitas vezes, o adolescente procura o pediatra em 
busca de uma simples escuta. Nesse momento, ele se en- 
contra preocupado com sua imagem corporal, questoes 
emocionais, dificuldades familiares e sua sexualidade. O 
medico deve estar atento e sensivel as queixas vagas 
como cefaleia, dor abdominal, fraqueza e tonturas, pois 
elas podem estar relacionadas a esses fatores e o adoles¬ 
cente, em muitos casos, sente dificuldade de verbalizar o 
verdadeiro motivo da consulta 4 . 

O ideal e que o pediatra reserve horarios especiais 
para o atendimento do adolescente, de preferencia, sepa- 
radamente das crianqas. O local da consulta deve ser 
acolhedor e humanizado, com mobilias e decoraqao 
apropriadas para essa faixa etaria. O ideal e que o con¬ 
sultorio tenha um local reservado para o exame fisico e 
uma acustica adequada para que o adolescente mante- 
nha a sua privacidade. 

Concluindo, consultar o adolescente e uma tarefa 
gratificante e de grande responsabilidade. O medico, em 
sintonia com a familia e a escola, deve ser um gerador de 
orientaqao, seguranqa, afeto e dialogo, estimulando a in¬ 
dependence e a construqao de um adulto saudavel. 

■ Etica no Atendimento do Adolescente 

Um dos desafios que o pediatra enfrenta ao atender 
o adolescente e estabelecer limites entre o que deve e o 
que nao deve ser feito em relaqao as questoes eticas no 
exercicio da medicina. 

De acordo com o Estatuto da Crianqa e do Adoles¬ 
cente (Lei n. 8.069, de 13/7/1990), e considerado adoles¬ 
cente o individuo entre 12 e 18 anos de idade 9 . Confer- 


me ja mencionado, a OMS estabeleceu que a adolescencia 
compreende as idades entre 10 e 19 anos. 

A partir de 2003, a Sociedade Brasileira de Pediatria 
(SBP), a Associaqao Medica Brasileira (AMB), o Conse- 
lho Federal de Medicina (CFM) e a Comissao Nacional 
de Residencia Medica (CNRM) reconheceram que o 
atendimento do pediatra deve estender-se da concepqao 
ate os 20 anos incompletos 10 . 

A partir do momento em que o pediatra e capacita- 
do e informado quanto aos direitos do adolescente em 
receber atenqao a sua saude, as normas e aos principios 
eticos que regulamentam a pratica da medicina do ado¬ 
lescente, torna-se mais tranquilo para acolher e atender 
essa faixa etaria. 

A Constituiqao da Republica Federativa do Brasil 
em seu art. 227, garante que: “E dever da familia, da so¬ 
ciedade e do Estado assegurar a crianqa e ao adolescen¬ 
te, com absoluta prioridade, o direito a vida, a saude, a 
alimentaqao, a educaqao, ao lazer, a profissionalizaqao, a 
cultura, a dignidade, ao respeito, a liberdade e a convi- 
vencia familiar e comunitaria, alem de coloca-los a salvo 
de toda forma de negligencia, discriminaqao, exploracao, 
violencia, crueldade e opressao.” 

Direitos fundamentals no Estatuto da Crianqa e do 
Adolescente (Lei n. 8.069, de 13/7/1990): direito a vida e 
a saude (arts. 7° a 14); direito a liberdade, ao respeito e a 
dignidade (arts. 15 a 18); direito a convivencia familiar e 
comunitaria (arts. 19 a 24) 11 . 

O Codigo de Etica Medica, em seu Capitulo IX (Segre- 
do Medico), no art. 103 refere que: “E vedado ao medico: 
revelar segredo profissional referente a paciente menor de 
idade, inclusive a seus pais ou responsaveis legais, desde 
que o menor tenha capacidade de avaliar seu problema e de 
conduzir-se por seus proprios meios para soluciona-lo, sal¬ 
vo quando a nao revelaqao possa acarretar danos ao pa¬ 
ciente” 12 . Portanto, fleam garantidas ao paciente adolescen¬ 
te a confidencialidade, a privacidade e a sua autonomia. 

Sem esses direitos, a medicina do adolescente ficaria 
impraticavel, pois sao principios fundamental para 
uma atenqao integral a saude do jovem 13 . 

Com todas as normas eticas que devem ser seguidas 
pelo pediatra no exercicio de sua profissao, ainda e pos- 
sivel deparar, muitas vezes, com conduces em que a dis- 
tinqao entre o bem e o mal coloca o profissional em si- 
tuaqoes sem qualquer regra teorica de identificaqao, pois 
as atitudes humanas sao complexas. Nesse momento, e 
preciso agir com discernimento 14 . Segundo Dalai Lama: 
“‘Discernimento’ refere-se as nossas faculdades criticas e 
a maneira como somos capazes de considerar os dife- 
rentes fatores envolvidos para adequar o ideal de nao 
prejudicar o outro ao contexto da situaqao. Poderiamos 
chamar de faculdade de discernimento sabio” 15 . 

■ Confidencialidade 

A confidencialidade nao e uma garantia somente 
para o paciente adulto. A crianqa e o adolescente tem o 
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mesmo direito de preservar suas informaqoes pessoais, 
de acordo com a sua capacidade, mesmo em relaqao a 
seus pais e responsaveis 16 . 

Se o adolescente confiar em seu pediatra e construir 
um bom vinculo, revelara informaqoes desconhecidas 
ate mesmo pela sua familia. 

O adolescente fica informado do limite da confiden- 
cialidade, que devera ser quebrada em caso de risco de 
morte para ele ou para terceiros, como: risco de suicidio; 
doenqas; procedimentos de informaqao de notificaqao 
compulsoria, como maus-tratos, intenpao de abortar, gra- 
videz, abuso de drogas, anorexia e bulimia nervosa; feri- 
mentos quando houver suspeita de que a lesao seja resul- 
tado de um ato criminoso; e ameapa de cometer homicidios. 

Procedimentos invasivos, como biopsias e interven- 
poes cirurgicas, nao devem ser realizados na ausencia 
dos pais ou responsaveis legais. 

■ Privacidade 

E o direito que o paciente tem de limitar o acesso a 
propria pessoa e a sua intimidade. O paciente nao pode 
ser observado sem a sua devida autorizapao 14 . A consul- 
ta deve ocorrer em um lugar tranquilo, sem pessoas es- 
tranhas transitando pelo local, e o exame fisico deve ser 
um momento de muita tranquilidade para esses pacien- 
tes. O adolescente mais novo, se preferir, pode ser acom- 
panhado pelo responsavel. 

E aconselhavel ter um profissional de apoio durante 
o exame fisico, explicando-se sempre ao adolescente o 
motivo de sua presenpa na sala de exame. O profissional 
de apoio em nenhum momento deve interferir no exa¬ 
me, ficando sempre em uma posipao neutra. 

■ Autonomia 

Esse e um conceito novo na area de assistencia a sau- 
de. Significa autogoverno e autodeterminapao, e e a capa¬ 
cidade que o ser humano tem de tomar decisoes sobre a 
sua saude, assumindo a responsabilidade sobre seu trata- 
mento 14 . A autonomia das pessoas e respeitada quando 
sao toleradas suas crenpas e suas escolhas, desde que nao 
constituam ameapa a outras pessoas ou a coletividade 14 . 

O ser humano nao nasce autonomo, ele torna-se au- 
tonomo. O adolescente esta construindo a sua autono¬ 
mia, portanto, cabe aqui o que ja foi mencionado sobre 
discernimento. 

■ Menor Maduro 

Nos Estados Unidos, desde a decada de 1980 discu- 
te-se o conceito de “menor maduro” a partir dos 14 anos 
de idade 16 . O Codigo de Etica Medica incorporou a ideia 
de maioridade sanitaria em seu art. 10.314. O menor 
maduro e aquele capaz de exercer os principios da auto¬ 
nomia. 


Esse fato nao retira do pediatra sua responsabilida¬ 
de, exigindo-se sempre sua avaliapao sobre a maturida- 
de do adolescente e ate quando ele podera exercer o di¬ 
reito de autonomia para as decisoes tomadas em relapao 
a sua vida. 

■ Recomenda<;6es 

Os Departamentos de Bioetica e Adolescencia da 
Sociedade de Pediatria de Sao Paulo normatizaram os 
aspectos eticos do atendimento medico do adolescente 
com as seguintes recomendapoes 17 : 

1. O medico deve reconhecer o adolescente como indi- 
viduo progressivamente capaz e atende-lo de forma 
diferenciada. 

2. O medico deve respeitar a individualidade de cada 
adolescente, mantendo uma postura de acolhimento, 
centrada em valores de saude e bem-estar do jovem. 

3. O adolescente, desde que identificado como capaz de 
avaliar seu problema e de conduzir-se por seus pro- 
prios meios para soluciona-lo, tem o direito de ser 
atendido sem a presenpa dos pais ou responsaveis no 
ambiente da consulta, garantindo-se a confidenciali- 
dade e o acesso aos recursos diagnosticos e terapeuti- 
cos necessarios. Dessa forma, o jovem tem o direito de 
fazer oppoes sobre procedimentos diagnosticos, tera- 
peuticos ou profilaticos, assumindo integralmente seu 
tratamento. Os pais ou responsaveis somente serao in- 
formados sobre o conteudo das consultas, como, por 
exemplo, nas questoes relacionadas a sexualidade e a 
prescri^ao de metodos contraceptivos, com o expresso 
consentimento do adolescente. 

4. A participaqao da familia no processo de atendimento 
do adolescente e altamente desejavel. Os limites desse 
envolvimento devem ficar claros para a familia e para 
o jovem. O adolescente deve ser incentivado a envolver 
a familia no acompanhamento dos seus problemas. 

5. A ausencia dos pais ou responsaveis nao deve impe- 
dir o atendimento medico do jovem, tanto na consul¬ 
ta de matricula, como nos retornos. 

6. Em situaqoes consideradas de risco (p. ex., gravidez, 
abuso de drogas, nao adesao a tratamentos recomen- 
dados, doencas graves, risco a vida ou a saude de ter¬ 
ceiros) e diante de realizaqao de procedimentos de 
maior complexidade (p. ex., intervenqoes cirurgicas), 
tornam-se necessarios a participacao e o consenti¬ 
mento dos pais ou responsaveis. 

7. Em todas as situaqoes em que se caracterizar a necessi- 
dade da quebra de sigilo medico, o adolescente deve ser 
informado, justificando-se o motivo para esta atitude. 

■ Resumo 

No presente tema, destaca-se a importancia da ado¬ 
lescencia na atualidade pelo seu contingente populacio- 
nal em crescente expansao e pelas suas expressoes pecu¬ 
liars de conduta. 
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Define-se puberdade e salienta-se o novo enfoque 
de atencao integral a saude do adolescente sob o para- 
digma da interdisciplinaridade. Estabelece-se o perfil do 
profissional medico que atende a essa faixa etaria, e 
aborda-se a consulta medica, com destaque para as si- 
tuaqoes de riscos enfrentadas por essa populaqao. 

Discorre-se sobre o adolescente e a familia, mostra- 
-se as caracteristicas da anamnese, do exame fisico, da 
relaqao pediatra-adolescente-familia e da abordagem do 
adolescente. 

Finaliza-se tratando de etica no atendimento, da 
confidencialidade, da privacidade, da autonomia, do 
conceito de “menor maduro” e apontando as recomen- 
daqoes dos Departamentos de Bioetica e Adolescencia 
da Sociedade de Pediatria de Sao Paulo para o atendi¬ 
mento ao adolescente. 
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Crescimento e Puberdade 


Maria de Fatima Goulart Coutinho 
Isabel Carmen Fonseca Freitas 


■ Crescimento 

A adolescencia e um periodo da vida humana cuja 
caracterizaqao se da pelas marcantes mudanqas corpo- 
rais da puberdade, acompanhadas pelas mudanqas na 
esfera psicossocial. 

O crescimento, individual e coletivo, e um impor- 
tante indicador de saude 1 3 . Acompanha-lo, utilizando 
corretamente os graficos existentes, permite identificar 
precocemente muitas das patologias da infancia e da 
adolescencia, o que acaba por potencializar sua impor- 
tancia para o trabalho do pediatra. 

O crescimento estatural apresenta fases distintas, 
com variances em sua velocidade relacionadas com a 
aqao hormonal predominante em cada fase. Sofre tam- 
bem a influencia da alimentaqao, do ambiente e dos as- 
pectos psicossociais 4 . A fase puberal representa o estagio 
final do crescimento estatural e e quando a preocupaqao 
com o crescimento e mais frequente 1,5 7 . 

O crescimento e o desenvolvimento durante a fase 
puberal ocorrem com uma velocidade muito grande, e 
as modificaqoes corporais consequentes acontecem pa- 
ralelas a outras modificaqoes na personalidade, na socia- 
lizaqao, nas motivates e nos interesses, que, dessa for¬ 
ma, nao podem ser analisados separadamente. E nessa 
fase que os disturbios alimentares e o uso de esteroides 
anabolizantes surgem com maior frequencia, na busca 
do controle pelas mudanqas e de uma imagem corporal 
que se aproxime da idealizada 8,9 . 

O crescimento estatural depende do crescimento li¬ 
near dos ossos longos, principalmente na cartilagem de 
crescimento 1 , e e controlado por diversos hormonios. 
Durante a adolescencia, embora os hormonios desem- 
penhem papeis individuals, a interaqao entre os hormo¬ 
nios gonadais e adrenais com o hormonio de crescimen¬ 
to torna-se essencial para o estirao de crescimento 
normal e para a maturaqao sexual 10 (Figura 2.1). 



A avaliaqao do crescimento e feita por meio de com- 
paraqao com uma curva de referenda. Muito embora a 
avaliaqao do crescimento ainda seja feita com frequencia 
com o uso dos graficos do National Center for Health Sta¬ 
tistics (NCHS) 11 , a curva atualmente recomendada e a da 
Organiza^ao Mundial da Saude (OMS). Usa-se o metodo 
transversal para sua construqao (curvas elaboradas a par- 
tir de medidas aferidas uma unica vez, de uma amostra de 
determinada populaqao, elaborando-se, a partir dai, a dis- 
tribuiqao dos valores medios e de dispersao). Para acom- 
panhamento do peso de adolescentes, a OMS recomenda 
a utilizacao do grafico de indice de massa corporea, para- 
metro que, apesar de nao levar em conta o desenvolvi¬ 
mento puberal, ainda se configura como melhor parame- 
tro clinico de avaliaqao nutricional de uma populaqao. 
Para a avaliaqao individual do crescimento, as curvas de 
Tanner (metodo longitudinal) sao mais indicadas, uma 
vez que permitem trabalhar com curvas de velocidade de 
crescimento, melhor parametro para analisar a adequaqao 
do crescimento 2 . 

Diferentes aspectos do crescimento mostram forte 
influencia familiar 10 ' 12 . Assim, a altura final, o ritmo de 
como o crescimento se processa, o inicio e a velocidade 
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com que o desenvolvimento puberal ocorre, a maturaqao 
ossea e o desenvolvimento dentario sofrem significativa 
influencia de fatores geneticos 10 . As interaqoes com os fa- 
tores ambientais se dao de forma distinta, isto e, as condi- 
qoes ambientais que alteram algum aspecto do cresci- 
mento nao o fazem obrigatoriamente em todos 10 . 

A nutricao, incluindo a ingestao de nutrientes espe- 
cificos, e um dos determinantes mais significativos do 
crescimento. Dessa forma, a desnutriqao e a causa mais 
importante de atraso no crescimento em todo o mundo. 

Aspectos psicossociais como maus-tratos podem 
prejudicar o crescimento, a despeito da nutriqao adequa- 
da e da ausencia de doenqa organica 10 . 

■ Velocidade de Crescimento 

Velocidade de crescimento (VC) e o aumento esta- 
tural no intervalo de um ano. E medida em centimetres 
por ano e nao deve ser aferida com intervalo menor do 
que seis meses, ja que o crescimento sofre influencias sa- 
zonais. A velocidade de crescimento e o principal crite- 
rio de normalidade do crescimento. A presenqa de baixa 
estatura com velocidade de crescimento normal e carac- 
teristica de crianqas e adolescentes normais cujo poten- 
cial genetico familiar e reduzido. 

Ate os quatro anos de idade, as meninas tem veloci¬ 
dade de crescimento discretamente mais elevada que os 
meninos. A partir dai, ambos crescem a uma velocidade 
de 5 a 6 cm/ano ate o inicio da puberdade 10 . 

Na avaliaqao da velocidade de crescimento, sao uti- 
lizados os graficos de Tanner e Whitehouse, estabelecen- 
do que valores abaixo do percentil 10 ja devem ser con- 
siderados de risco 2 . 

Velocidades de crescimento em diferentes estagios 
de vida: 

■ Intrauterina = 66 cm/ano. 

■ Lactente = 20 a 25 cm/ano. 

■ Pre-puberal = 5 a 7 cm/ano. 

■ Puberal: 

Masculino = 10 a 12 cm/ano. 

Feminino = 8 a 10 cm/ano. 

Sao varios os fatores que influenciam a produqao de 
hormonio de crescimento e isso explica por que varias 
condicoes clinicas pediatricas podem interferir no cres¬ 
cimento de um ser humano (Tabela 2.1). 

■ Idade Estatural e Idade-peso 

A avaliaqao da idade estatural e da idade-peso per- 
mite observar o comportamento de crescimento do 
adolescente, podendo oferecer indicios de condiqoes 
passadas ou presentes que possam estar envolvidas nes- 
se comportamento. Assim, as idades estatural e ponde- 
ral sao as idades em que a estatura e o peso sao compa- 
tiveis com o percentil 50 do grafico de crescimento 
(Figura 2.2). 


Tabela 2.1 Fatores que influenciam a liberagao de 
hormonio de crescimento 

Tgh 

J. GH 

GHRH 

SRIH 

Sono (fases III e IV) 

Sono REM 

i glicemia/exercfcio/aminoacidos 

T glicemia/T acidos graxos 

Glucagon/E2/testosterona 

IGF-1/GH 

Dopamina/Gaba 

Progesterona/cortisol 

Alfa-adrenergicos/serotonina 

Beta-adrenergicos/acetilcolina 

Desnutrigao/estresse agudo 

Obesidade/hipotireoidismo 

Insuficiencia renal cronica 

Privagao social 

T = aumenta; i - diminui; E2 = enzima conjugadora de ubiquinona; Gaba = 
acido gama-aminobutirico; GH = hormonio de crescimento; GHRH = hormonio 
estimulante do hormonio de crescimento; IGF = fator de crescimento 
semelhante a insulina tipo 1; REM = rapid eye movement; SRIH = hormonio 
inibidor do hormonio de crescimento (ou da somatostatina). 



Figura 2.2 Idade estatural e idade-peso. 


■ Proposes Corporais: SS/SI e 
Envergadura/Estatura 

A medida das proporcoes corporais permite avaliar 
a proporcionalidade do crescimento. 

O segmento inferior (SI) e a distancia que vai da sin- 
fise pubica ao chao, e o segmento superior (SS) e a dife- 
renqa entre estatura e segmento inferior. Ao nascimento, 
o segmento superior e maior do que o inferior, mas, du¬ 
rante a adolescencia, a proporqao SS/SI deve estar entre 
0,9 e 1. O aumento dessa relaqao sugere malformaqoes, 
displasias osseas ou raquitismo. 

Envergadura e a distancia maxima entre os dedos 
medios de cada mao, estando os braqos abertos. A rela- 
qao entre a envergadura e a estatura tambem varia com 
o crescimento, chegando na adolescencia, na maioria 
das vezes, a valores iguais ou inferiores a 1. Entretanto, a 
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alterapao dessa relaqao de forma isolada nao indica obri- 
gatoriamente um disturbio do crescimento. 

■ Alvo Genetico 

Como ja dito, a estatura sofre influencia de fatores 
geneticos e, a partir desse conhecimento, o calculo do 
alvo genetico avalia a heran^a (estatura dos pais) na de- 
terminaqao da faixa de estatura final. Assim, para calcu- 
lar o alvo genetico, e utilizada a seguinte formula: 

Meninos: 

(estatura paterna) + (estatura materna + 13) ± 8,5 cm 


2 

Meninas: 

(estatura paterna - 13) + (estatura materna) ± 8,5 cm 


2 


■ Eventos Puberais 

Principals mudanqas no corpo durante a puberdade: 

Estirao de crescimento 

Uma das caracteristicas da puberdade e o estirao de 
crescimento. 

A medida que a puberdade se aproxima, a velocidade 
de crescimento apresenta uma pequena reduqao, ime- 
diatamente antes da rapida aceleraqao do estirao 10 . 

No estirao de crescimento da puberdade, a idade de 
inicio e a velocidade das mudanqas tambem variam en- 
tre os individuos, segundo influencia de fatores heredi- 
tarios e nutricionais 1316 . Nas meninas, costuma ocorrer 
mais cedo (cerca de dois anos antes) e em menor mag¬ 
nitude do que nos meninos. O pico de velocidade costu¬ 
ma ser de 9 cm/ano em meninas e de 10,3 cm/ano em 
meninos (Figuras 2.3 e 2.4). 

Durante a puberdade, ha ganho de 20% da estatura 
final. 


■ Maturagao Ossea 

A estatura final independe da idade cronologica, 
ocorrendo quando ha fusao completa entre epifise e me- 
tafise dos ossos (Tabela 2.2). Essa e uma questao impor- 
tante de ser refor^ada para o adolescente e a familia, pois 
as comparaqoes sao frequentes e prejudicial, mas inevi- 
taveis. Nao ha pediatra que ja nao tenha ouvido maes 
perguntarem por que seus filhos sao menores que ou- 
tros da mesma idade. 


Tabela 2.2 

Maturagao ossea: agao hormonal 

Carpo 

Agao predominante de hormonio de crescimento, 
somatomedina C e fatores nutricionais 

Falanges e metacarpo Hormonios tireoidianos e esteroides sexuais 


Os metodos mais utilizados na avaliaqao da idade 
ossea (maturidade esqueletica) sao o de Greulich-Pyle 
e o TW2, por meio do estudo do desenvolvimento os- 
seo da mao e do punho esquerdos. Apesar de o TW2 
ser considerado melhor pelos auxologistas, o metodo 
de Greulich-Pyle e o mais conhecido. Por meio de fo- 
tos de radiografias de mao e punho em varias idades, 
tiradas de um atlas, compara-se a imagem com a radio- 
grafia do paciente. 

No metodo TW2, existe um sistema de pontuaqao 
em que 20 ossos da mao e do punho esquerdos sao ava- 
liados individualmente. 


Peso 

A puberdade tambem e momenta de significativo 
ganho de peso, cerca de 50% do peso final. Nos meninos, 
o pico de ganho de peso costuma coincidir com o pico de 
velocidade de crescimento estatural; nas meninas, ocorre 
cerca de seis meses depois. 

Composiqao corporea 

1. Massa magra: durante a puberdade, os homens adqui- 
rem massa magra a uma velocidade maior e por mais 
tempo do que a mulher. Enquanto mulheres adquirem a 
massa magra final por volta de 15 a 16 anos, os homens 
continuam ate os 19 a 20 anos 10 . Na mulher, a massa 
muscular diminui de 80% do peso corporeo, no inicio 
da puberdade, para 75% no final 1 . Embora haja aumen- 
to absolute da massa muscular, seu percentual sofre 
queda porque o tecido adiposo aumenta mais rapida- 
mente. No homem, a massa muscular aumenta de 80 a 
85% do peso corporeo para 90% na maturidade. Esse 
aumenta reflete a aqao dos androgenos circulantes 17 . 

2. Tecido adiposo: o ganho de tecido adiposo e mais 
acentuado no sexo feminino e esse ganho e importan- 
te para que os ciclos menstruais se instalem e se man- 
tenham regulares 17 . 

3. Massa ossea: androgenos e estrogenos promovem de- 
posiqao mineral ossea e mais de 90% do pico de mas¬ 
sa esqueletica esta presente ao redor dos 18 anos em 
adolescentes com crescimento normal. Nas mulheres, 
cerca de 1/3 se acumula em tres a quatro anos apos o 
inicio da puberdade; homens tern deposiqao mais 
lenta, continuando ate cerca dos 18 anos 10 . 
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A 

190 
170 
160 
150 
140 
130 
120 
110 
100 

Meses 369 369 369 369 369 369 369 369 369 369 369 369 369 369 

Anos 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 

Idade (meses completes e anos) 



B 



Meses 369 369 369 369 369 369 369 369 369 369 369 369 369 369 


Anos 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 

Idade (meses completes e anos) 


190 

170 

160 

150 

140 

130 

120 

110 

100 


Figura 2.3 Curva de crescimento segundo estatura por idade: A = Meninas; B = Meninos. 

Fonte: Who 12 . 
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Hormonios 

Apesar de hormonios tireoidianos ainda serem neces- 
sarios para o crescimento normal, os hormonios gonadais 
desempenham um papel de maior significancia. Alem dis- 
so, o eixo hormonio de crescimento-IGF-1 e ativado e, em- 


bora desempenhem papeis independentes, a interaqao en- 
tre eles se torna ainda muito mais importante. 

A puberdade e caracterizada pelo aumento da am¬ 
plitude dos pulsos de secre^ao de hormonio luteinizan- 
te (LH) e foliculo-estimulante (FSH), detectaveis ja an¬ 
tes que os sinais externos da puberdade sejam evidentes. 

















574 I TRATADO DE PEDIATRIA ■ SE^AO 9 ADOLESCENCIA 


A elevaqao desses hormonios promove o desenvolvi- 
mento das caracteristicas sexuais secundarias e da com¬ 
pos icao corporal, que ocorrem nessa fase. 

Na puberdade, o aumento da secreqao de hormonio 
de crescimento e mais acentuado no sexo masculino, ex- 
plicando a diferenqa na velocidade de crescimento entre 
homens e mulheres. Ao final do desenvolvimento pube¬ 
ral, os niveis de hormonio de crescimento e IGF-1 vol- 
tam aos valores pre-puberais. 

A importancia da interaqao entre hormonio de cres¬ 
cimento e hormonios esteroides sexuais fica evidente 
quando o prejuizo no estirao de crescimento esta atenua- 
do nas deficiencias isoladas tanto do hormonio de cresci¬ 
mento como dos esteroides sexuais, deixando clara a 
atuaqao do outro grupo de hormonios no crescimento. 

Alem do aumento do hormonio de crescimento e 
dos esteroides sexuais, ha aumento da resistencia a insu- 
lina 18 . 

A leptina pode ser o sinal molecular de ligaqao na si- 
tuaqao nutricional da ativaqao puberal do eixo hipotala- 
mo-pituitaria-gonada. 

A testosterona estimula a eritropoese. Por isso, ha 
aumento de celulas vermelhas no sexo masculino. 

Orgaos e tecidos 

A maioria dos orgaos duplica de tamanho durante a 
puberdade. O tecido linfoide sofre uma involuqao nesse 
periodo 12 . 

■ Particularidades do Crescimento na 
Adolescencia 

Na adolescencia, o crescimento ocorre de forma 
centripeta. Isso significa que o crescimento comeqa pe- 
las extremidades e, mais tarde, alcanqa o tronco 10,13 . Esse 
fato faz com que muitos adolescentes cheguem ao con- 
sultorio preocupados com o tamanho de seus pes, ja que 
eles nao perceberam aumento importante na estatura. A 
informaqao de que seus pes comeparam a crescer antes, 
mas que tambem cessarao o crescimento antes do tron¬ 
co, atenua a preocupaqao. 

Alem disso, o simples fato de ser necessario usar cal- 
qados obriga os adolescentes a se conscientizarem do ra- 
pido crescimento dos pes. No entanto, e importante 
orientar que as maos estao crescendo da mesma forma e 
que esse crescimento nao e rapidamente detectado, o que 
faz o adolescente apresentar certa dismetria fisiologica, 
sendo imediatamente rotulado como “estabanado”. 

Associado ao modo particular de crescimento cen- 
tripeto do adolescente, existe o fato de que, particular- 
mente nos meninos, a massa muscular cresce muito, au- 
mentando a fore a muscular e fazendo parecerem ainda 
mais “estabanados”. 

Na avaliaqao do crescimento, e importante correla- 
cionar: idade cronologica (IC), idade estatural (IE), ida- 


de-peso (IP) e desenvolvimento puberal, e observar a re- 
laqao entre esses dados e a idade ossea (IO). 

Relaqao entre idades ossea, estatural, ponderal e cro¬ 
nologica em diferentes situaqoes: 

■ Baixa estatura constitucional: IE = IO < IC. 

■ Baixa estatura familiar: IO = IC > IE. 

■ Hipotireoidismo: IO < IE < IP < IC. 

■ Baixa estatura hipofisaria: IO < IE < IP < IC. 

■ Baixa estatura por desnutriqao: IP < IE < IO < IC. 

■ Puberdade 

A puberdade e uma fase do desenvolvimento que 
prepara o ser humano para a maturaqao sexual e a re- 
produqao. Caracteriza-se por uma sequencia de trans- 
formaqoes biologicas determinadas pela aqao do eixo hi- 
potalamo-hipofise-suprarrenais-gonadal, e que culmina 
no aumento da velocidade de crescimento (estirao pu- 
bertario) e no surgimento das caracteristicas sexuais se¬ 
cundarias, com consequentes mudanqas na esfera psi- 
cossocial dos indivi'duos 14 i6 . 


Fatores que influenciam a puberdade 

O inicio e a evoluqao da puberdade sao influencia- 
dos por fatores geneticos (genes e historia familiar) e 
ambientais (condiqoes geograficas, estrato socioecono- 
mico, estado nutricional, conduces de saude, atividade 
fisica) 14 ' 16 . 

A importancia do determinismo genetico em rela- 
qao a evoluqao da maturaqao sexual na especie humana 
tem sido descrita, na literatura, com cerca de 17 muta- 
qoes genicas associadas aos disturbios puberais, bem 
como com base em estudos em gemeos 17 , correlaqao da 
idade da menarca e caracteristicas da maturaqao sexual 
entre os familiares 18 . A diferenqa media entre a idade da 
menarca de irmas gemeas univitelinas e de dois a tres 
meses, sendo de 8 a 13 meses entre gemeas nao identicas 
e de 18 meses entre meninas sem parentesco, o que su- 
gere uma possivel influencia genetica 18,19 . 

A maioria das meninas apresenta a primeira mens- 
truaqao em idade proxima a da menarca materna 20 e as 
caracteristicas da maturaqao sexual costumam ser seme- 
lhantes entre pais e filhos (distribuiqao e quantidade de 
pelos, forma e tamanho das mamas) 19 . 

Influencias etnicas parecem ter contribuiqao na 
evoluqao da puberdade 21 . Segundo estudos realizados 
em Cuba e nos Estados Unidos, meninas negras tem ma- 
turaqao sexual um pouco mais precoce do que as bran- 
cas 17 22 . Apesar de diferenqas etnicas existirem, parecem 
ser de pequena monta, e acredita-se que os fatores so- 
cioeconomicos sejam mais importantes na determina- 
qao da evoluqao puberal. 

O estado nutricional adequado e um pre-requisito 
para o desenvolvimento puberal normal. Meninas que 
nascem com peso abaixo do normal para a idade gesta- 
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cional tendem a ter uma puberdade mais cedo ou acele- 
rada, o que nao e observado nos meninos nascidos com 
a mesma condiqao 23 . 

A melhora do estado nutricional e um dos fatores 
que corrobora o fenomeno da aceleracao secular da pu¬ 
berdade. Em 1970, Frisch e Revelle propuseram “a teoria 
do peso critico” 24 , segundo a qual a menarca so ocorre- 
ria quando a menina atingisse o peso critico, ao redor de 
48 kg. Posteriormente, a hipotese foi modificada, rela- 
tando, esses autores, a necessidade de se atingir taxa de 
gordura corporal em torno de 17% 25 . 

A obesidade associa-se comumente a telarca preco- 
ce, enquanto a associaqao desta patologia com a idade da 
menarca e a evoluqao da puberdade masculina mostra 
resultados controversos na literatura. Admite-se que o 
aumento da adiposidade favorece o aumento da resis- 
tencia insulinica e a ativaqao do eixo hipotalamo-hipo- 
fisario-gonadal pela aqao da leptina, com o consequente 
aumento de estrogenos 26,27 . 

O estado socioeconomico esta associado a qualidade 
de vida dos individuos, sua saude, higiene, nutricao, ha- 
bitaqao, fatores que favorecem a expressao do cresci- 
mento e do desenvolvimento humanos 28 . O estudo rea- 
lizado por Marcondes et al, em Santo Andre, Sao Paulo, 
mostrou relaqao direta entre o nivel socioeconomico e a 
evoluqao da maturaqao sexual 29 . Colli, Berquo e Mar¬ 
ques 30 encontraram pequena diferenqa entre a idade da 
menarca (0,6 ano) nas classes sociais mais altas em rela- 
qao as classes mais baixas, o que tambem ocorreu em re- 
laqao a gonadarca masculina. 

O fenomeno da urbanizaqao tambem favorece o de¬ 
senvolvimento puberal mais precoce. 

As doenqas cronicas ou recorrentes interferem ne- 
gativamente na maturaqao sexual. Altera^oes do apetite 
ou da absor^ao de nutrientes, disfunqoes hormonais, au¬ 
mento do consumo de oxigenio ou do gasto energetico 
e acumulo de substancias toxicas sao fatores que limi- 
tam a expressao puberal 19,31-33 . 

Os fatores psicossociais podem resultar em retardos 
de crescimento e puberal, por mecanismos ainda incertos. 
Alguns autores relatam que o estresse emocional e capaz 
de provocar a produqao deficiente dos hormonios hipofi- 
sarios, ou inibir o gonadostato por meio de mecanismos 
ligados ao SNC, ou, ainda, promover a resistencia perife- 
rica aos fatores promotores do crescimento 19,32,33 . 

A pratica desportiva vigorosa e um fator que contri- 
bui para o atraso puberal. Esse efeito e proporcional ao 
tempo de participaqao e a intensidade das atividades, e e 
maior nas atletas que praticam competicoes 21,29 . O uso 
de substancias (esteroides anabolizantes), os regimes ali- 
mentares e o gasto energetico sao outros fatores a serem 
considerados. 

Dentre os fatores geograficos, o clima e a altitude 
parecem influenciar a puberdade. Algumas variaqoes 
sazonais sao descritas em paises cujas estaqoes sao bem 
definidas: a menarca ocorre com maior frequencia nos 
meses frios 29 . Discute-se se isso e um efeito direto da 
situaqao climatica ou do estado nutricional, conside- 


rando-se que, no inverno, ha uma tendencia para um 
maior ganho puberal. Ja a altitude elevada parece retar- 
dar a puberdade por causa da menor disponibilidade 
de oxigenio 29,33 . 

Fisiologia da puberdade 

Muitos sistemas de regulaqao estao envolvidos no 
controle da maturaqao sexual na especie humana. O 
processo pubertario inicia-se na vida intrauterina com a 
diferenciaqao sexual e a produqao dos esteroides sexuais. 
Nos lactentes, provavelmente em razao da imaturidade 
dos tratos inibitorios do SNC, os niveis sericos de LH e 
FSH sao altos e mais elevados no sexo feminino, come- 
qando a declinar no final da lactancia e permanecendo 
baixos por todo o periodo pre-puberal ate o inicio da 
puberdade 19,31,32 . 

Na fase puberal, ocorrem tres eventos principais: 
adrenarca (aumento da secreqao dos androgenos su- 
prarrenais), ativaqao ou desinibiqao dos neuronios hipo- 
talamicos secretores de LHRH (aumento das gonado- 
trofinas hipofisarias) e gonadarca (aumento dos 
esteroides sexuais produzidos pelos testiculos e ova- 
rios) 19,31,32 . 

Os eventos hormonais da puberdade resultam de 
um processo de maturaqao cerebral, que envolve a regiao 
basal extramedial do hipotalamo, a hipofise, as gonadas 
e os orgaos-alvo dos esteroides gonadais 19,31,32 . Entre 6 e 
8 anos de idade ossea, verifica-se o aumento progressive 
dos niveis de androgenos suprarrenais DHEA e DHEAS, 
responsaveis pela adrenarca 19 . Esse evento e controlado 
pelo ACTH e parece ser independente da ativaqao do 
eixo hipofisario-gonadal 19 . 

Durante o periodo pre-puberal, existe uma supres- 
sao do eixo hipotalamo-hipofise-gonadal por mecanis¬ 
mos ainda nao bem esclarecidos, ou seja, a secreqao de 
gonadotrofinas esta sob controle do tipo feedback nega- 
tivo, exercido pelos esteroides gonadais. Flipoteticamen- 
te, admite-se a presenqa de um sensor hipotalamico (go¬ 
nadostato) que se mostra sensivel ao efeito supressivo 
dos esteroides gonadais. Acredita-se que, alem desse 
efeito inibidor, existam outros mecanismos inibitorios 
mediados pelo SNC, ainda nao conhecidos. O inicio da 
puberdade e marcado pela reducao da sensibilidade do 
gonadostato aos esteroides gonadais 19,32 . 

Admite-se que a elevaqao dos androgenos suprarre¬ 
nais contribua para a reduqao da sensibilidade do gona¬ 
dostato, o que favorece o aumento da frequencia e da 
amplitude dos pulsos do LHRH noturnos e posterior se- 
creqao pulsatil de LH 19,31,32 . Nos ultimos anos, estudos 
realizados com ratos tem sugerido que a leptina, secreta- 
da pelas celulas adiposas e cujos receptores estao expres¬ 
ses no hipotalamo e nos ovarios, estimula o pulso gera- 
dor de LHRH, alem de garantir a reserva calorica e o 
conteudo de gordura corporea 26 . 

O avan^o das tecnicas laboratoriais permitiu o reco- 
nhecimento da existencia de formas isomericas das go- 
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nadotrofinas. Durante a puberdade, existe um aumento 
significativo das fracoes B-FSH e B-LH, com maior po- 
tencia bioativa, ou seja, maior capacidade de induqao da 
sintese dos esteroides gonadais. A fraqao B-LH parece 
ser a gonadotrofina que mais se correlaciona com as 
mudanqas somaticas puberais 19 . 

Os esteroides gonadais determinam o aumento da 
secreqao de GH e IGF-1, os quais tem aqao direta sobre 
a cartilagem, estimulando a sintese de fatores locais que 
contribuem para a maturaqao dos condrocitos e osteo- 
blastos 32 . O estrogeno parece ter importancia maior do 
que a testosterona no processo de maturaqao epifisaria e 
na incorporaqao de massa ossea. No homem, cerca de 
75% do estradiol e produto da aromatizaqao extracelular 
e o restante e produzido nas celulas de Leydig 19 . Nas 
mulheres, os ovarios sao responsaveis por cerca de 90% 
da produqao, enquanto 10% provem da conversao extra- 
glandular, da testosterona e da androstenodiona 19 . 

Outros hormonios, como os da tireoide, a prolacti- 
na, a melatonina, a inibina e a ativina, tambem partici- 
pam do processo pubertario. A tiroxina influencia na 
sintese e na secreqao de GH e tem aqao permissiva sobre 
o crescimento osseo. A inibina, produzida nas celulas de 
Sertoli (testiculos) e nas celulas da granulosa (ovarios), 
exerce aqao de retroalimentaqao negativa sobre a secre- 
qao do FSH hipofisario, enquanto a ativina estimula a 
biossintese e a secreqao da fraqao B-FSH 19,34 ' 36 . 

■ Maturagao Sexual 

A maturaqao sexual normal segue uma cronologia e 
pode ser classificada em cinco estadios (1 a 5), de acor- 
do com os criterios de Marshall e Tanner 37 , conforme as 
Tabelas 2.3,2.4 e 2.5, levando-se em conta, no sexo femi- 
nino, o desenvolvimento mamario e a quantidade dos 
pelos pubicos e, no sexo masculino, o aspecto dos orgaos 
genitais e a distribuiqao dos pelos pubicos. 

O momento inicial, a sequencia de eventos e a velo- 
cidade com que eles se sucedem sao fatores importantes 
na determinaqao da normalidade da puberdade. 

A puberdade masculina e marcada inicialmente 
pelo aumento do volume testicular, o que ocorre em me¬ 
dia aos 10,9 anos, podendo variar dos 9 aos 14 anos, se- 
guido do surgimento dos pelos pubicos, em torno dos 
11,9 anos, e pelo aumento peniano. O volume testicular 
pode ser medido com o orquidometro de Pradder, no 
qual valores superiores ou iguais a 4 mL indicam o ini- 
cio do desenvolvimento puberal 38 . 

Entre os 12 e os 14 anos e apos o inicio da puberda¬ 
de, ocorre o surgimento do broto mamario em cerca de 65 
a 70% dos adolescentes, o que e chamado de ginecomas- 
tia puberal 37 , tendendo a desaparecer em dois anos em 
75% dos individuos, e dentro de tres anos em 90%. A re- 
gressao torna-se improvavel se o diametro da glandula ul- 
trapassa 5 cm 39 , sendo importante questionar a possibili- 
dade de doen^as cronicas ocultas e o uso de drogas, como 
esteroides anabolizantes, isoniazida, captopril, cetocona- 


Tabela 2.3 Estadios de desenvolvimento dos pelos 
pubicos segundo Marshall e Tanner 

Estadio 1 

Pelos pubicos ausentes 

Estadio 2 

Crescimento esparso de pelos longos e finos ao longo dos 
grandes labios ou da base do penis 

Estadio 3 

Pelos mais pigmentados, espessos e encaracolados presentes na 
sinfise pubica 

Estadio 4 

Pelos do tipo adulto, em menor quantidade 

Estadio 5 

Pelos do tipo adulto, estendendo-se ate a raiz das coxas 


Fonte: adaptado de Monte et al. 10 . 


Tabela 2.4 Estadios de desenvolvimento do genital 
masculino segundo Marshall e Tanner 

Estadio 1 

Penis, testiculos e escroto de tamanho infantil 

Estadio 2 

Aumento testicular e da bolsa escrotal, pele escrotal fina e 
avermelhada 

Estadio 3 

Continua^ao do aumento da bolsa escrotal, aumento do 
comprimento peniano 

Estadio 4 

Aumento do volume testicular, da bolsa escrotal e da 
circunferencia peniana; pigmenta^ao da pele escrotal 

Estadio 5 

Genital adulto 


Fonte: adaptado de Monte et al. 10 . 


Tabela 2.5 Estadios de desenvolvimento das mamas 
segundo Marshall eTanner 

Estadio 1 

Mamas pre-adolescentes, eleva^ao da papila 

Estadio 2 

Broto mamario, eleva<;ao da mama e da papila, aumento do 
diametro areolar 

Estadio 3 

Aumento progressive das mamas, areola sem separa^ao dos 
contornos 

Estadio 4 

Proje^ao da areola e da papila formando eleva^ao acima do nivel 
da mama 

Estadio 5 

Mamas adultas 


Fonte: adaptado de Monte et al. 10 . 


zol, cimetidina, digitoxina, GH, estrogeno, diazepam, an- 
tidepressivo triciclico, haloperidol e fenotiazida. 

A primeira ejaculaqao (espermarca) ocorre quando 
o volume testicular esta em torno de 10 a 12 mL, em me¬ 
dia. Os primeiros semens ejaculados costumam ser des- 
providos ou ter baixa concentraqao de espermatozoides. 
Apos 12 a 24 meses, atinge-se o padrao do homem adul- 
to 35 . 

O aparecimento de pelos axilares e facials costuma 
ser a manifestaqao mais tardia, ocorrendo por volta dos 
12,9 e 14,5 anos, respectivamente 30 . A pilificaqao facial 
inicia-se nos cantos do labio superior e na regiao lateral 
superior da face, e geralmente surge no estadio 3 dos pe- 
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los pubicos. A mudanpa no timbre da voz coincide com 
o estadio 5 de pelos pubicos e representa uma aqao da 
testosterona sobre as cartilagens da laringe 30 . 

O estadiamento sexual masculino e descrito na Fi- 
gura 2.5. 

No sexo feminino, a gonadarca precede a adrenarca. 
Assim, na grande maioria dos casos, o primeiro sinal da 
puberdade feminina e o aparecimento do broto mamario 
(telarca), precedido pelo aumento das celulas superficiais 
observadas no urocitograma, seguido do surgimento dos 
pelos pubicos (pubarca) e axilares, e posteriormente da 
menarca. A telarca pode ser assimetrica ou unilateral no 
inicio do desenvolvimento puberal 30 . 



Figura 2.5 Estadiamento sexual masculino: genitals (G) e 
pelos (P). 


Os primeiros ciclos menstruais costumam ser irregu- 
lares, anovulatorios e mais prolongados, por causa do ina- 
dequado desenvolvimento folicular. Apos 12 a 18 meses 
de vida ginecologica, costumam surgir os ciclos mens¬ 
truais ovulatorios, que representam o resultado de intera- 
qoes do hipotalamo, hipofise, ovarios e trato genital. Esses 
ciclos dividem-se em duas fases: folicular ou proliferativa 
e luteinica ou secretoria. E descrito que fatores estressores 
podem favorecer a ovulaqao mais precoce 14,40 . 

Entre a telarca e a menarca, geralmente ocorre inter¬ 
val medio de 2 a 5 anos. A velocidade de progressao de 
um estadio para outro e similar entre as mamas e os pe¬ 
los pubicos, variando de 0,5 a 0,9 ano, para cada um, en¬ 
tre os estadios 1 a 4 30 . No Brasil, segundo dados de Col¬ 
li et al. 30 , a telarca surge habitualmente a partir dos 8 
anos (mas pode variar entre 8 e 13 anos); a pubarca, por 
volta dos 9,6 anos; os pelos axilares, em torno dos 10,4 
anos; e a menarca, aos 12,2 anos (estadio 4), podendo 
variar dos 9 aos 16 anos. Alguns autores americanos re- 
latam que meninas afro-americanas e brancas podem 
iniciar telarca ou pubarca a partir dos 6 e 7 anos, respec- 
tivamente 41 . 

O estadiamento sexual feminino e mostrado na Fi¬ 
gura 2.6. 



P5 


Figura 2.6 Estadiamento sexual feminino: mamas (M) e 
pelos (P). 
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Quando suspeitar de anormalidades da 
puberdade? 

1. Surgimento de caracteristicas sexuais secundarias antes 
dos oito anos nas meninas e dos nove anos nos meninos. 

2. Quando a puberdade se acompanha de manifestaqoes 
heterossexuais, ou seja, sinais de virilizapao no sexo 
feminino ou de feminilizapao no sexo masculino. 

3. Ausencia de mamas a partir dos 13 anos ou de pelos 
pubicos a partir dos 14 anos no sexo feminino. 

4. Ausencia de menarca a partir dos 16 anos ou apos 
dois a tres anos de surgimento da telarca. 

5. Ausencia de pelos pubicos a partir dos 14,5 anos ou 
ausencia do aumento do volume testicular a partir 
dos 14 anos no sexo masculino. 

■ Atraso Puberal 

Conceitua-se atraso puberal quando nas meninas ha 
ausencia da telarca apos os 13 anos (media +2 DP), ou 
da pubarca apos os 14 anos ou da menarca apos os 16 
anos. Nos meninos, o atraso puberal e considerado 
quando ha ausencia de pubarca apos os 14,5 anos ou au¬ 
sencia de volume testicular apos os 14 anos 38 . 

A etiologia e variada e esta apresentada na Tabela 2.6. 

Na avaliapao do atraso puberal, deve-se investigar a 
historia familiar de atraso puberal, anosmia, doenpas 
cronicas, estado nutricional e atividade fisica. No exame 
fisico, atentar para o crescimento, presenpa de estigmas 
sindromicos, aferipao da pressao arterial, palpapao da ti- 
reoide e estadiamento sexual. Os exames complementa- 
res devem ser realizados de acordo com o raciocinio cli- 
nico e estao listados na Tabela 2.7. 


Os objetivos do tratamento consistem em induzir o 
desenvolvimento puberal, o estirao do crescimento, a in- 
corporapao de massa ossea mineral, a manutenpao da 
funpao sexual e, se possivel, da fertilidade. 

Nos meninos, a terapeutica hormonal substitutiva 
deve ser iniciada apos os 13 a 14 anos. Recomenda-se o 
uso da testosterona de deposito (50 a 75 mg/mes) 40 . A 
dose e aumentada progressivamente, atingindo-se 200 a 
250 mg a cada 21 a 28 dias 42 . Os pacientes com hipogo- 
nadismo hipogonadotrofico podem ter seu volume tes¬ 
ticular aumentado com o uso de 2.000 UI de hCG, uma 
a duas vezes/semana, durante seis meses 42 ’ 43 . 

Nas meninas, a terapeutica hormonal e iniciada por 
volta dos 11 a 12 anos (5 mcg/dia de etinilestradiol), via 
oral, ou com estrogenos conjugados, na dose de 0,3 mg/ 
dia, com aumento progressive da dose, a cada 6 meses, 
para 20 mcg/dia de etinilestradiol ou 0,6 a 0,9 mg de es¬ 
trogenos conjugados, ao final de 2 a 3 anos, quando, en- 
tao, induz-se a menarca, com a introdupao da medroxi- 
progesterona, 5 a 10 mg/dia, via oral, do 14° ao 21° dia 
do ciclo. A partir dai, podem ser recomendados os ACO 
(anticoncepcionais combinados orais) (estrogeno e pro- 
gesterona). A ovulapao pode ser induzida com o uso de 
FSH e hCG ou LHRH 42,43 . 

No atraso puberal constitucional, e importante tran- 
quilizar os pais e os pacientes, com o seguimento cuida- 
doso. Nos casos em que se observam inadequapao social 
e ansiedade excessiva, e prudente induzir a puberdade 
apos os 13 anos nas meninas, e apos os 14 a 14,5 anos 
nos meninos. A reposipao hormonal e administrada por 
3 a 6 meses, seguindo-se a observapao clinica regular 
por igual periodo. Se a puberdade nao se instala, reco- 
mendam-se a investigapao diagnostica e a repetipao do 
tratamento 42 . 


Tabela 2.6 Classificapao etiologica do atraso puberal 


Altera^ao da maturagao do eixo hipotalamo-hipofise-gonadal: atraso puberal constitucional 

Altera^ao na fungao hipotalamo-hipofisaria: hipogonadismo hipogonadotrofico 

Doen^as do SNC: neoplasias, malformagoes congenitas, trauma, radioterapia, doen^as inflamatorias e infecciosas 
Deficiencia isolada de gonadotrofinas: sindrome de Kallmann, hipoplasia congenita de suprarrenal 
Pan-hipopituitarismo 

Outras doen^as: sindrome de Prader-Willi, sindrome de Laurence-Moon-Bield, hipotireoidismo, diabete melito, sindrome de Cushing, anorexia nervosa, bulimia, 
desnutri^ao, amenorreias das atletas e psicogenica, uso de maconha 

Anomalia gonadal: hipogonadismo hipergonadotrofico 
No homem 

- Sindrome de Klinefelter e suas variantes, sindrome de Noonan, insuficiencia testicular primaria, quimioterapia, radioterapia, resistencia ao LH 

- Anorquia 

- Criptorquia 

- Orquite 
Na mulher 

- Sindrome de Turner e suas variantes, disgenesia gonadal (46XX e 46XY) 

- Insuficiencia ovariana: quimioterapia, radioterapia, resistencia ovariana as gonadotrofinas (sindrome de Savage), hiperandrogenismo ovariano funcional (sindrome 
dos ovarios policisticos) 

LH = hormonio luteinizante; SNC = sistema nervoso central. 

Fonte: adaptado de Monte et al. 42 . 
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Tabela 2.7 Caracteristicas clinicas e laboratoriais do atraso puberal 


Retardo constitucional Hipogonadismo 

H i pogonadotrofico H i pergonadotrofico 




Pan-hipopituitarismo 

Deficiencia gonadotrofica 


Crescimento 

Diminufdo: 10 < 1C 

Diminufdo: 10 < 1C 

Normal: 

10 ± 1C 

Diminuido/normal 

Estirao puberal 

= 10 

Ausente 

Ausente 

Ausente 

FSH/LH 

Pre-pubere 

Diminufdo 

Diminufdo 

Aumentado 

Estradiol/testosterona 

Diminuido/normal 

Diminufdo 

Diminufdo 

Diminuido/normal 

Estfmulo do LHRH 

Pre-pubere 

Pre-pubere 

Pre-pubere 

Resposta exagerada 

Maturagao suprarrenal 

±10 

Atrasada 

±IC 

±IC 

Observagoes 

Evolu^ao 
puberal normal 

RM de sela turcica e de cranio: 
afastar tumor 

Idiopatica/ 
pesquisar anosmia 

Cariotipo/ 
pesquisar estigmas 


FSH = hormonio folfculo-estimulante; 1C = idade cronologica; 10 = idade ossea; LH = hormonio luteinizante; LHRH = hormonio liberador das gonadotrofinas; RM = ressonancia magnetica. 
Fonte: adaptada de Monte et al. 42 . 


O apoio psicologico e fundamental, em particular 
no sexo masculino, considerando-se que na, adolescen- 
cia, a conformaqao com a imagem corporal tem um pa- 
pel importante na prevenqao de fatores de risco, dentre 
os quais o isolacionismo social, a pratica de atividade fi- 
sica inadequada ao momento de maturaqao sexual do 
individuo (musculaqao), e em relaqao ao uso de esteroi- 
des anabolizantes. 
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Desenvolvimento Psicossocial na 

Adolescencia 


Lfgia de Fatima Nobrega Reato 
Marilucia Rocha de Almeida Pican^o 


Tudo comega a mudar: corpo, cabega, valores... Ate pa- 
rece que, a partir desse momento, nao precisamos de 
mais nada, nem de ninguem; somos so nos e o mundo... 

SNR, 13 anos de idade, 
Rito de Passagem, redagdo escolar. 

■ Introdugao 

A adolescencia pode ser definida ou compreendida 
de diferentes formas. Para a antropologia, e uma etapa 
sociocultural que comeqa com os ritos de passagem e se 
encerra com a chegada a idade adulta, de acordo com as 
normas sociais vigentes; para o direito, e o periodo situa- 
do depois da infancia, ainda dentro da menoridade, ate 
a maioridade, conforme a legislaqao correspondente; 
para a sociologia, e uma etapa do homem determinada 
de acordo com cada sociedade; e, finalmente, para a me- 
dicina, trata-se de um periodo de crescimento e desen¬ 
volvimento do ser humano 1 . 

Segundo Anna Freud 2 , e na adolescencia que se ins- 
talam as estruturas definitivas da personalidade adulta. 
Trata-se do ultimo conflito, no processo evolutivo, antes 
da maturidade. De acordo com a psicanalise, a adoles¬ 
cencia e caracterizada por uma crise narcisica, com in- 
tensas angustias da pessoa na busca por sua identidade 
e autonomia 3 . 

Na adolescencia, o desenvolvimento do cerebro ain¬ 
da esta em crescimento e as sinapses se formando e se 
transformando. Estudos da neurobiologia, que traba- 
lham com neuroimagens cerebral, demonstram que as 
mudanqas que ocorrem no cerebro, no cortex frontal e 
subcortical na adolescencia sao surpreendentes, forne- 
cendo percepqoes do comportamento do adolescente, 
elucidando as mudanqas nas emoqoes, no comporta¬ 
mento e na cogni^ao. As transformaqoes na adolescencia 
nao dependem somente da mudanqa hormonal, mas de 


uma complexa interaqao entre os fatores ambientais, a 
genetica e a maturaqao cerebral 4,5 . 

Sob a optica da saude, entende-se adolescencia como 
uma fase de desenvolvimento humano, situada entre a in¬ 
fancia e a idade adulta e delimitada cronologicamente, de 
acordo com a Organizacao Mundial da Saude (OMS), dos 
10 aos 20 anos de idade 4,6,7 . Esta demarcacao etaria justi- 
fica-se como referenda para programas de atencao a sau¬ 
de, porem nao se aplica, do ponto de vista individual, 
como parametro unico para a definicao de entrada ou sai- 
da desse periodo do desenvolvimento. 

O desenvolvimento e identificado como um proces¬ 
so dinamico, amplo, de diferenciaqao e amadurecimen- 
to, consistindo em aspecto primordial a distinqao dos 
termos puberdade e adolescencia. 

Enquanto puberdade engloba o conjunto de mu- 
danqas fisicas que transformam o corpo infantil em 
adulto, compondo a base biologica da adolescencia, esta 
inclui tambem os componentes psicologicos e sociais 
caracteristicos dessa etapa da vida 8 . 

A puberdade e um fenomeno universal, podendo- 
-se precisar claramente seu inicio (aparecimento do bo- 
tao mamario nas meninas e aumento do volume testi¬ 
cular nos meninos) e termino (fechamento das epifises, 
maturaqao sexual, estabelecimento da capacidade re- 
produtiva). Como todo processo de crescimento, e pos- 
sivel avaliar a puberdade por meio de parametros prees- 
tabelecidos, como peso e estatura, ou compara-la por 
intermedio dos graficos de estadiamento puberal. 

A adolescencia, no entanto, apresenta caracteristicas 
mais complexas e limites bem mais imprecisos, particu- 
larmente porque, embora constitua fenomeno igual- 
mente universal, reveste-se de aspectos peculiares con- 
forme o ambiente sociocultural no qual o jovem 
encontra-se inserido. 

Por todos esses motivos, nao pode ser dada impor- 
tancia menor ao carater de transitoriedade da adolescen- 
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cia. Trata-se de um periodo diflcil, no qual o individuo se 
prepara para o exercicio pleno de sua autonomia. E so 
lembrar as expectativas relacionadas a essa etapa (corpo 
adulto, capacidade reprodutiva, identidade sexual, res- 
ponsabilidade, independence, maturidade emocional, es- 
colha profissional) que fica facil compreender porque a 
adolescencia e uma fase de tantos conflitos 9 . 

Tambem e importante salientar que, embora se 
identifique a adolescencia como a segunda decada de 
vida, a avaliaqao do desenvolvimento nesse periodo en- 
volve maior complexidade, pois a variabilidade indivi¬ 
dual e muito grande. Ademais, a passagem da infancia 
para a idade adulta pode nao ocorrer de maneira unifor¬ 
me e continua; periodos de crescimento podem ser in- 
tercalados com fases de regressao 6,10 . 

Apesar dessas diferenqas, o ponto em comum e que 
distingue a adolescencia e a transformaqao. Assumir 
mudanqas importantes na imagem corporal, adotar va- 
lores e estilo de vida, conseguir independence dos pais, 
e estabelecer uma identidade propria sao as principals 
tarefas da adolescencia 9 . 


■ Caracterfsticas Principais 

Mesmo reconhecendo que na adolescencia o criterio 
cronologico perde importance, para que se possa com¬ 
preender a evoluqao do processo, e interessante analisar o 
desenvolvimento dividido por idade: adolescencia inicial 
- dos 10 aos 13 anos de idade; adolescencia media - dos 
14 aos 16 anos de idade; adolescencia final - dos 17 aos 20 
anos de idade. Na Tabela 3.1, estao agrupados os eventos 
mais marcantes observados em cada fase 10 . 

A adolescencia inicial e um periodo marcado pelo 
rapido crescimento e pela entrada na puberdade; a ado¬ 
lescencia media caracteriza-se pelo desenvolvimento in- 
telectual e pela maior valorizaqao do grupo e, na adoles¬ 
cencia tardia, consolidam-se as etapas anteriores e o 
adolescente prepara-se para assumir o mundo adulto. 
Na ultima fase, se todas as transformaqoes tiverem ocor- 
rido conforme previsto nas fases inicial e media, incluin- 
do a presenqa de um suporte familiar e do grupo de 
iguais, o adolescente estara pronto para as responsabili- 
dades da idade adulta 10 . 


Do ponto de vista cognitivo, na adolescencia adquire- 
-se: capacidade de abstrair; raciocinio hipotetico; habili- 
dade de pensar criativamente, de formular ideias proprias 
e originais, e de criar opinioes pessoais que constroem a 
individualidade 11 . Ou seja, alem da evoluqao do pensa- 
mento concreto para o abstrato, e na adolescencia que as 
necessidades intelectuais e a capacidade para utilizar o co- 
nhecimento atingem seu pico maximo 12 . 

■ Adolescencia e Crise de Identidade 

A individualidade e um aspecto do processo de 
desenvolvimento que se constroi durante toda a vida. 
Desde o nascimento, a crianqa inicia uma interaqao 
com o meio ambiente a partir da qual formara sua iden¬ 
tidade e inteligencia, suas emoqoes, seus medos, sua 
personalidade, enfim, sua autonomia. Assim, a constru- 
qao da identidade encontra-se diretamente relacionada 
ao desenvolvimento psicossocial, com ultima depen¬ 
dence da cultura e da sociedade. 

Varios teoricos e pensadores discutiram o processo 
de desenvolvimento na adolescencia. Dentre eles, Anna 
Freud acreditava que a relaqao entre as principais ins¬ 
tances da mente (id, ego, superego) passa por mudanqas 
qualitativas durante a puberdade, podendo ocorrer de- 
sequilibrios e conflitos entre essas instances. Como 
exemplos, citam-se a intelectualizaqao e o ascetismo 
como tipicos da adolescencia 2 . 

Segundo Erikson, a adolescencia corresponde a uma 
crise normativa, um processo de evoluqao caracterizado 
pela organizaipio do individuo. A aquisiqao do senti- 
mento de identidade, como a conscience que a pessoa 
tem de si mesma, e o aspecto mais importante do desen¬ 
volvimento psicologico do adolescente. Por isso, consi- 
dera-se que a denominada crise da adolescencia e, fun- 
damentalmente, uma crise de identidade 13 . 

Etimologicamente, a palavra crise significa ato de 
distinguir, escolher, decidir, e, atualmente, compreende- 
-se essa expressao como um aspecto inerente ao desen¬ 
volvimento, seja ele individual ou institucional. Para 
Osorio, a adolescencia e uma crise vital, como outras pe- 
las quais o ser humano passa durante o seu processo 
evolutivo 13 . 


Tabela 3.1 

Desenvolvimento psicossocial do adolescente 


Tarefa 

Adolescencia inicial 

Adolescencia media 

Adolescencia tardia 

Independence 

Diminui o interesse pelas atividades com os pais 

Conflito com os pais 

Reaceita^ao dos valores parentais 

Imagem corpora 

Preocupa^ao com as mudan^as puberais 
Inseguranga com a aparencia 

Aceita^ao do corpo 

Preocupa^ao em torna-lo mais atraente 

Aceita^ao das mudan^as puberais 

Grupo 

Relagao intensa com amigos do 
mesmo sexo 

Comportamento conforme valores do grupo 
Atividade sexual/experimenta^ao 

Importancia menor aos valores dos pares 

Mais tempo em relates fntimas 

Identidade 

Desenvolvimento da inteligencia 

Aumento do mundo da fantasia 

Vocagao idealizada 

Privacidade 

Impulsividade 

Desenvolvimento da habilidade 
intelectual 

Onipotencia 

Comportamentos de risco 

Vocagao realistica e pratica 

Refinamento dos valores sexuais, religiosos 
e morais 

Habilidade para assumir compromissos e 
para aceitar limites 




DESENVOLVIMENTO PSICOSSOCIAL NA ADOLESCENCIA 


E interessante enxergar o desenvolvimento psicos- 
social do adolescente como um exercicio de aprendiza- 
gem acerca de si mesmo, que lhe possibilita alcanqar, 
alem da identidade (conhecimento de si mesmo), inti- 
midade (capacidade para se relacionar de forma madu- 
ra, tanto emocional como sexualmente), integridade 
(aptidao para assumir atitudes e comportamentos so- 
cialmente responsaveis) e independencia 14 

■ Smdrome da Adolescencia Normal 

Para que a busca da identidade adulta, principal ta- 
refa da adolescencia, possa acontecer, e necessario que o 
jovem vivencie o luto por tres grandes perdas: (1) perda 
do corpo infantil - o adolescente passa por periodo de 
adaptaqao ate a aceitaqao das modificaqoes corporais; 

(2) perda dos pais da infancia - que se manifesta por 
meio de relaqoes conflituosas com as figuras parentais; e 

(3) perda da identidade e do papel infantil - renuncia a 
dependencia infantil e aceitaqao de responsabilidades 
que, muitas vezes, o adolescente desconhece 7,12,1418 . 

A elaboraqao destas perdas manifesta-se por meio 
de atitudes comportamentais e emocionais, que Aberas- 
tury e Knobel agruparam e denominaram de smdrome 
da adolescencia normal (SAN). 

A SAN e constituida por 10 itens: 

1. Busca de si mesmo e da identidade adulta. 

2. Separaqao progressiva dos pais. 

3. Tendencia grupal. 

4. Necessidade de intelectualizar e fantasiar. 

5. Crises religiosas. 

6. Deslocaqao temporal. 

7. Contradiqoes sucessivas nas manifestaqoes de conduta. 

8. Atitude social reivindicatoria. 

9. Constantes flutuaqoes do humor e do estado de animo. 

10. Evoluqao sexual 7,9,16 " 18 . 

De todos esses itens, o primeiro sintetiza os demais. 
O adolescente se pergunta constantemente quem ele e 
para saber onde pode chegar. 

A separaqao progressiva dos pais pode ser observa- 
da facilmente nas etapas iniciais da adolescencia, quan- 
do determinados comportamentos familiares sao rejei- 
tados pelos adolescentes. Por exemplo: eles vestem-se de 
forma diferente; nao aceitam demonstrates de afeto na 
frente dos amigos; na saida das escolas, preferem que os 
pais os aguardem a certa distancia, etc. Muitas vezes, 
esse tipo de atitude e interpretado como distanciamen- 
to, mas essa manifestaqao de conduta e ate esperada 
como parte do processo de independencia e autonomia. 
Como dizia a musica Rebelde sem Causa, do conjunto 
Ultraje a Rigor: “como e que eu vou crescer sem ter com 
quem me rebelar?”. 

A medida que se afastam dos pais, os adolescentes se 
aproximam, cada vez mais, do grupo de amigos ou de 
iguais. O grupo nao necessariamente apresenta peculia- 
ridades reconhecidas por muitos adultos como radicais 


(punks, goticos, funkeiros). Pode ser a turma da rua, do 
bairro, do clube, da academia, da escola, ou que pratica 
alguma atividade esportiva em conjunto. O que caracte- 
riza o grupo e o interesse comum e a possibilidade de 
identificaqao entre seus pares. 

A necessidade de fantasiar ou intelectualizar pode ser 
reconhecida por meio dos diarios, agendas, atualmente, 
dos blogs e fotologs, de redaqoes escolares muitas vezes 
surpreendentes, de composites musicais inusitadas, ou 
ate pelo comportamento tipico de passar grande periodo 
olhando para o teto, fantasiando com o imaginario, elabo- 
rando ideias e pensamentos. 

A religiosidade pode variar do fanatismo ao ateis- 
mo, manifestando-se, muitas vezes, como um questiona- 
mento critico as crenqas familiares (especialmente a re- 
ligiao dos pais) ou como uma atitude de defesa 
fervorosa dos principios adquiridos. 

Quanto ao tempo, o adolescente e extremamente ur- 
gente. Suas necessidades estao vinculadas ao momento 
presente e, com frequencia, eles nao conseguem realizar 
objetivamente planejamento future ou nao aceitam pos- 
tergar aquilo que almejam. O senso de indestrutibilida- 
de e a onipotencia estao relacionados a essa dificuldade 
de localizar-se temporalmente. 

Contradiqoes sucessivas nas manifestaqoes de con¬ 
duta e constantes flutuaqoes do humor e do estado de 
animo sao decorrentes do treino do papel adolescente e 
da imaturidade para lidar com perdas e ganhos, alegrias 
e tristezas. 

O processo de desenvolvimento da sexualidade 
esta vinculado a definiqao da identidade sexual e ma¬ 
nifesta-se por meio do autoerotismo e das praticas de 
genitalidade. 

Finalmente, a atitude social reivindicatoria pode ser 
evidenciada como contestaqao, agressividade, violencia, 
ou canalizada como energia construtiva, capaz de pro¬ 
mover mudanqas. 

As man Restates de conduta citadas sao adaptativas 
e servem para a estruturaqao da personalidade, sendo 
importante lembrar que, apesar de a adolescencia ser 
considerada um fenomeno universal, cada adolescente 
responde as demandas e as oportunidades da vida, de 
modo pessoal e unico 9,13 . 

Saber reconhecer as especificidades do comporta¬ 
mento adolescente possibilita reconhecer a normalidade 
dessas manifestaqoes, evitando-se o erro de interpreta- 
-las como condutas patologicas 12 . 

Segundo Osorio 13 , a atitude impulsiva caracteristica 
do jovem esta vinculada a sua crise de identidade, ma¬ 
nifestando-se por meio de alteraqoes comportamentais 
que refletem o conflito do adolescente com o meio e 
que, quando exacerbadas, originam os disturbios de 
conduta. 

Vale salientar que uma das principals dificuldades 
identificadas ao se analisar o comportamento adoles¬ 
cente e exatamente distinguir o normal do patologi- 
co 13,19 . O pediatra ou o medico de adolescente ge- 
ralmente enfrenta situates de duvidas quanto ao proce- 


584 I TRATADO DE PEDIATRIA ■ SE^AO 9 ADOLESCENCIA 


dimento mais adequado a ser adotado frente a uma 
queixa de alteraqao comportamental de seu paciente. E 
normal? Ha necessidade de encaminhamento para um 
especialista da saude mental? 

A SAN ou a denominada crise adolescente, ao mes- 
mo tempo em que explicam determinadas atitudes, tor- 
nam ainda mais imprecisos os limites entre a normali- 
dade e a patologia nessa etapa da vida 13 . 

Para Ajuriaguerra 19 , nao existe definiqao simples e 
satisfatoria de normal. O conceito pode ser de saude, en- 
quanto oposto a doenqa; media estatistica; ideal a ser al- 
can^ado; ou processo dinamico, que possibilita o retor- 
no ao equilibrio. A potencialidade para recuperar a 
saude e a que mais se aproxima da definiqao de normal 
enquanto processo 19 . 

Como alternativa para o discernimento entre nor- 
malidade e psicopatologia na adolescencia, recorre-se a 
analise de variaveis do sintoma apresentado: intensida- 
de, duraqao, significado regressivo e polimorfismo 13 . Um 
exemplo simples: o normal, no comportamento adoles¬ 
cente, e a ocorrencia das flutuaqoes do humor; a perma- 
nencia por tempo prolongado e a intensidade de uma 
manifestaqao de tristeza, alterando atividades rotineiras, 
dificultando relacionamentos, interferindo nas condi- 
qoes habituais de vida, e indicativo de patologia. 

■ Consideragdes Finais 

Ao final da adolescencia, espera-se que o individuo 
tenha adquirido: identidade (pessoal, sexual) e possibili- 
dade de estabelecer relaqoes estaveis; capacidade para 
assumir compromissos profissionais (independence 
economica); escala de valores compativel com sua visao 
de mundo, e relaqao de reciprocidade com a geraqao an- 
tecedente 12 ' 13 . 

No Brasil, isto ocorreria aproximadamente em torno 
dos 25 anos de idade, variando de acordo com as condi- 
qoes socioeconomicas 12 . Essa idade ultrapassa o limite 
de delimitaqao etaria da adolescencia estabelecido pela 
OMS 1 - 4 . 

Atualmente, o que se observa e que, quanto mais de- 
senvolvido for o meio, mais se prolonga essa etapa evo- 
lutiva. As exigences sociais para considerar um indivi¬ 
duo apto aumentam significativamente, expressando-se, 
por exemplo, pelo acrescimo de anos de preparaqao aca- 
demica, insercao tardia no mercado de trabalho ou adia- 
mento do projeto de constituiqao de familia 8,14 . 

Nos paises em desenvolvimento, onde a variabilidade 
de conduces socioeconomicas e muito ampla, e mais com- 
plexo precisar a finalizaqao desse periodo 14 . Nas familias 
de classes media e alta, e comum identificar-se um pro- 
longamento da adolescencia. Nas familias menos favore- 
cidas, a inclusao escolar fica limitada pela necessidade de 
incorpora^ao do adolescente ao mercado de trabalho, fre- 
quentemente em condiqoes desfavoraveis. 

Verifica-se, portanto, que a utilizaqao de rotulos 
para os adolescentes, como “aborrescentes”, chatos, in- 
consequentes, problematicos, etc., e completamente ina- 


dequada. O comportamento peculiar e muitas vezes 
transgressor dos adolescentes aponta tanto para o en- 
tendimento do processo de desenvolvimento psicosso- 
cial pelo qual eles estao passando como para a inade- 
quaqao do meio ambiente em que vivem. 

Para Paulo Freire, “O adulto deveria compreender 
melhor que a rebeldia faz parte do processo de autono- 
mia. Nao se pode ser sem rebeldia...”. 

O grande desafio para pais, educadores e profissio¬ 
nais de saude e direcionar a energia do jovem no senti- 
do positivo, e compreender que a atitude provocativa tao 
tipica da adolescencia significa, basicamente, uma ma- 
neira de testar limites e obter respostas. 
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Sexualidade na Adolescencia 
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Nascemos duas vezes; a primeira para a existencia, a se- 
gundapara a vida; uma vez como seres humanos, e mais 
tarde como homens e mulheres. 

Jean-Jacques Rousseau 

■ Introdugao 

A sexualidade e uma parte essencial da personalida- 
de humana. O desenvolvimento completo resulta do 
cumprimento pleno de necessidades humanas basicas, 
como o poder de reproduqao e procriapao, alem da sa- 
tisfapao dos desejos de contato, intimidade, prazer, afeto 
e amor. A sexualidade e estruturada na relapao dos indi- 
viduos entre si e com a sociedade. 

Na adolescencia, a sexualidade e marcada pelo inte- 
resse e pela excitapao sexual, que se iniciam como um fe- 
nomeno novo. O desenvolvimento e a busca de novas 
sensapoes sexuais devem ser considerados aspectos nor¬ 
mals do desenvolvimento adolescente. 

Esse e um periodo de descoberta e experimentapao 
sexual, de fantasias e realidades sexuais, de incorporapao 
da sexualidade na identidade do jovem. A tarefa basica 
na adolescencia, do ponto de vista psicologico, e a aqui- 
sipao da identidade pessoal (biopsicossocial), com o jo¬ 
vem determinando suas relapoes consigo (unico) e com 
o outro (todo), bem como sua forma de vida e compor- 
tamento. 

A identidade sexual e uma das dimensoes da identi¬ 
dade pessoal. A identidade de genero (ou identidade se¬ 
xual) e como a pessoa se percebe, refere-se ao senso ul¬ 
timo que a leva a se identificar como do sexo masculino 
ou feminino, moldando emopoes e comportamentos. 

A puberdade, que e o componente biologico da ado¬ 
lescencia, e parte importante do processo de identidade 
sexual. O rapido aumento dos androgenos nos homens 
e dos estrogenos nas mulheres e um elemento importan¬ 


te e modulador da mudanpa puberal e da maturapao se¬ 
xual. 

O desenvolvimento psicossexual e a vivencia da se¬ 
xualidade de forma satisfatoria na adolescencia depen¬ 
dent, ainda, de muitos fatores, como os familiares, que 
incluem a interapao com os pais, e tambem fatores exter- 
nos e contextual: morais, culturais, sociais e religiosos, 
entre outros. 

■ Dimensoes Psicologicas da Puberdade 

A puberdade e um periodo de rapida maturaqao en- 
volvendo mudanqas hormonais e fisicas que acontecem 
no inicio da adolescencia. Conforme ocorrem transfor- 
maqoes biologicas que caracterizam esse processo pube¬ 
ral, acontecem tambem mudanqas na area emocional que 
contribuem com a identificaqao sexual 1 . Essa fuinput or- 
ganizadora e, em parte, realizada pela representaqao men¬ 
tal que o jovem tem de seu corpo (imagem corporal). 

A imagem corporal agrupa aspectos conscientes e 
inconscientes (representaqao de experiencias passadas 
ou presentes, reais ou imaginarias, do proprio corpo). 
Dessa forma, e possivel considerar que a estrutura da 
imagem corporal e determinada pela percepqao subjeti- 
va da aparencia e habilidade a funqao, fatores psicologi- 
cos internalizados e fatores sociologicos (papel atribui- 
do ao corpo pela cultura vigente) 2 , e influencia, positiva 
ou negativamente, a autoestima. 

Os jovens, em sua maioria, encerram a puberdade 
muito tempo antes de completarem a adolescencia. A 
adolescencia e considerada, historica e sociocultural- 
mente, como o periodo entre 10 e 20 anos de idade, se- 
gundo a Organizacao Mundial da Saude (OMS). Usa-se 
tambem o termo “jovens adultos”, conforme a Organiza- 
qao das Naples Unidas, para englobar os individuos en¬ 
tre 20 e 24 anos. 




586 I TRATADO DE PEDIATRIA ■ SE^AO 9 ADOLESCENCIA 


Atualmente, agrupam-se ambos os criterios e deno- 
mina-se a fase como o periodo da adolescencia e juven- 
tude, e aqueles que a vivenciam sao tratados de adoles- 
centes e jovens 3 . Entretanto, e inegavel que a puberdade 
exerce uma forte influencia tanto no inicio da adoles¬ 
cencia como no processo todo. 

Os adolescentes criam representaqoes proprias so- 
bre como e o seu corpo e preocupam-se com a normali- 
dade dele. Embora essa preocupaqao acompanhe todo o 
processo da adolescencia, e na puberdade que ela ganha 
maior importancia 4 , pois ha muitas duvidas dos adoles- 
centes sobre as mudanqas corporais, sobre si mesmos e 
sobre seu desenvolvimento genital e sexual. 

Existem diferenqas sexuais na percepqao do proprio 
corpo na adolescencia. As adolescentes do sexo femini- 
no demonstram maior insatisfaqao com o seu corpo e 
maior representaqao negativa dele do que os adolescen¬ 
tes do sexo masculino 5 . Ainda no sexo feminino, com a 
evoluqao da puberdade, essa insatisfaqao aumenta, pos- 
sivelmente pelo maior acumulo de gordura, ao contrario 
do que ocorre no sexo masculino, em que aumenta a sa- 
tisfaqao em relaqao ao proprio corpo, possivelmente 
pelo aumento da massa muscular 6 . 

Autores de algumas pesquisas cujo objetivo era 
compreender a adaptaqao da adolescente a menarca e ao 
ciclo menstrual observaram que a menarca pode ser ini- 
cialmente perturbadora, mas que a maioria das respos- 
tas foi positiva, ou seja, a menarca e vista como uma in- 
dicaqao de maturidade. 

Esses autores relatam tambem que meninas nao 
preparadas para a menarca demonstraram sentimentos 
negativos em relaqao a menstruaqao (desconforto fisico, 
limitaqoes de comportamento e mudanqas emocionais) 
e que meninas que amadureciam precocemente apre- 
sentavam mais reaqoes negativas do que as que amadu¬ 
reciam tardiamente 7,8 . 

Varios pesquisadores observaram que a maturaqao 
sexual precoce aumenta a vulnerabilidade das meninas 
a diversas situaqoes de risco, como maior probabilidade 
de fumar, beber, entrar em depressao, desenvolver trans- 
tornos alimentares, relacionar-se com pessoas mais ve- 
lhas, inicio precoce de experiences sexuais e gestaqao 
precoce 1,9,10 . 

Segundo Petersen 11 , provavelmente por imaturidade 
social e cognitiva combinada com o desenvolvimento fi¬ 
sico precoce, as adolescentes que amadurecem cedo se 
envolvem mais em comportamentos de risco por nao 
reconhecerem os possiveis danos sobre o seu desenvol¬ 
vimento no longo prazo. Assim, a puberdade e o tempo 
de maturaqao, seu inicio, duracao e variabilidade podem 
tornar-se uma questao complexa por envolver diversas 
dimensoes e percepcoes da realidade interna do corpo 
ou da realidade externa das expectativas sociais. Adoles¬ 
centes podem correr riscos quando as demandas de um 
contexto social especifico nao combinam com as carac- 
teristicas fisicas e comportamentais, gerando assincro- 
nias de maturaqao que tambem influenciam o desenvol¬ 
vimento sexual. 


As mudanqas hormonais que ocorrem na puberdade 
estao relacionadas com as mudancas psicologicas desse pe¬ 
riodo. Sao os hormonios androgenicos e estrogenicos que 
desencadeiam as alternates fisicas e que tambem influen¬ 
ciam o desenvolvimento psicologico na adolescencia 12 . 

Entretanto, os efeitos hormonais, por si so, explicam 
uma pequena parte do desenvolvimento psicologico do 
adolescente. Nao devem ser esquecidos os fatores socio- 
culturais e comportamentais e as variances de humor 
que podem afetar a secreqao neuroendocrina 13 . Situa- 
qoes de estresse, depressao, padroes alimentares, exerci- 
cios e atividade sexual podem ativar ou suprimir varios 
fatores do sistema hormonal. Enfim, a relaqao hormo- 
nio-comportamento e complexa. 

Recentemente, pesquisadores iniciaram um questio- 
namento sobre os efeitos da puberdade: sao tao fortes 
quanto se acredita ou se acreditava? 14 . Os efeitos psico- 
logicos da puberdade em alguns adolescentes podem ser 
mais fortes do que em outros, assim como alguns com¬ 
portamentos podem ser mais afetados do que outros. A 
imagem corporal e o comportamento sexual sao sabida- 
mente afetados pela mudanca puberal, mas o questiona- 
mento dos autores sugere que a puberdade e suas varia- 
qoes tem efeitos menos dramaticos para a maioria dos 
adolescentes do que se costuma pensar. 

Embora para alguns jovens essa transicao seja “proble- 
matica”, para a maioria ela nao e complicada. Cada fase da 
vida humana tem suas tensoes e a puberdade nao e dife- 
rente, impondo novos desafios que, para a maioria, sao 
bem suportados. Alem disso, nao ha somente influencias 
biologicas no desenvolvimento do adolescente, mas tam¬ 
bem influencias cognitivas e sociais ou ambientais 15 . 

Contudo, esse questionamento nao significa que a 
maturaqao puberal nao tenha influencia sobre o desen¬ 
volvimento, mas, sim, que e necessario avaliar os efeitos 
da puberdade dentro de uma perspectiva maior de inte- 
raqoes biologicas, socioemocionais e cognitivas 15 . 

■ Etapas do Desenvolvimento Sexual na 
Adolescencia 

Etapa inicial (10 aos 14 anos incompletos) 

E o inicio da puberdade. Cresce o interesse sobre o 
proprio corpo e sobre o corpo do “outro”. A atividade 
masturbatoria e as fantasias sexuais sao frequentes, po- 
dendo gerar culpa. A masturbaqao funciona como ele- 
mento importante de autoconhecimento do corpo e das 
sensaqoes fisicas. As relaqoes sao platonicas (p.ex., inter- 
minaveis conversas ao telefone) ou monossexuais (so 
entre meninos ou so entre meninas). 

Etapa media (14 aos 17 anos incompletos) 

Desenvolvimento puberal com mudanqas intensas, 
geralmente estagios 3 e 4 de Tanner. A energia sexual e 
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alta e a enfase e dada aos contatos fisicos. O comporta- 
mento sexual e exploratorio. O risco maior dessa fase e 
a negaqao das consequencias do comportamento sexual 
irresponsavel. Inlcio das experimentaqoes sexuais ou da 
fase bissexual. 


Etapa tardia (17 aos 20 anos incompletos) 

Maturaqao flsica quase completa ou completa. Com¬ 
portamento sexual mais expressivo e menos explorato¬ 
rio, relaqoes mais intimas e compartilhadas. Predominio 
da escolha do par com efetiva relaqao de afeto. Maior 
consciencia de riscos e necessidade de proteqao, relaqoes 
hetero ou homossexuais sendo estabelecidas. 


■ Teorias do Desenvolvimento do 
Adolescente 

O desenvolvimento do adolescente e complexo e en- 
volve multiplas facetas, tornando dificil, para uma teo- 
ria isolada, explicar todos os seus aspectos. Mas, embo- 
ra as diversas correntes de pensamento discordem em 
alguns pontos, em grande parte suas informaqoes sao 
complementares e, associadas, elas auxiliam na com- 
preensao do desenvolvimento do adolescente de forma 
integral. 

Serao brevemente descritos os quatro tipos princi¬ 
pals de teorias do desenvolvimento do adolescente: psi- 
canalitica, cognitiva, comportamental e aprendizagem 
social, e ecologica. 

Teorias psicanaliticas 

As teorias psicanaliticas descrevem o desenvolvi¬ 
mento como primariamente inconsciente e com forte 
influencia da emoqao. Elas defendem que o comporta¬ 
mento e apenas o resultado superficial e que, para com- 
preender de fato o desenvolvimento, devem-se entender 
os significados simbolicos do comportamento e o fun- 
cionamento interno profundo da mente. Os teoricos psi- 
canaliticos destacam que as primeiras experiences com 
os pais sao muito importantes e moldam o desenvolvi¬ 
mento sexual future. 

Freud (1856-1939): a principal teoria psicanalitica, a 
de Freud, ressalta essas caracteristicas. Segundo ele 16 , a 
personalidade e constituida por tres estruturas: id, ego e 
superego. As necessidades confidantes dessas estruturas 
geram ansiedade e os mecanismos de defesa sao usados 
para resolve-la. Nesse enfoque, a maior parte dos pensa- 
mentos infantis e adolescentes e inconsciente. 

Outros teoricos, como Anna Freud 17 e Peter Bloss 18 , 
pensam que os mecanismos de defesa permitem uma 
percepqao importante sobre o desenvolvimento do ado¬ 
lescente. Anna Freud defendeu a ideia de que os confli- 
tos da adolescencia sao entendidos na descoberta da 


existencia de “objetos de amor” no passado do jovem e 
nao na compreensao do id ou de forqas instintivas. Ela 
acreditava que o afeto por esses “objetos de amor” (geral- 
mente os pais) e mantido desde os primeiros anos, sen¬ 
do inibido durante os anos de latencia. Na adolescencia, 
esses impulsos pre-genitais voltam ou os impulsos geni¬ 
tals (adolescentes) recem-adquiridos podem associar-se 
com os impulsos que se desenvolveram no inicio da in- 
fancia. 

Freud acreditava que os problemas eram relaciona- 
dos as primeiras experiences e que conflitos nao resol- 
vidos com pai/mae reapareciam na adolescencia. Segun¬ 
do ele, os individuos passam por cinco estagios 
psicossexuais: oral, anal, falico, de latencia e genital. Du¬ 
rante o estagio falico, o complexo de Edipo e uma gran¬ 
de fonte de conflito. O estagio genital ocorre da puber- 
dade em diante, sendo um periodo de redespertar 
sexual: a fonte de prazer sexual torna-se agora associada 
a alguem de fora da familia. 

Revisoes da teoria de Freud tem sido feitas e atribuem 
menor enfase aos instintos sexuais e ao pensamento in¬ 
consciente, e mais enfase as influences culturais. 

Erikson (1902-1994) reconheceu as contributes 
de Freud, mas julgava que o desenvolvimento humano 
era obtido por meio de estagios psicossociais 19 , contras- 
tando com os estagios psicossexuais de Freud. Ele enfa- 
tizava que a mudanca (desenvolvimento) ocorria ao lon- 
go da vida humana, enquanto Freud argumentava que a 
personalidade basica e moldada nos cinco primeiros 
anos de idade. 

Cada estagio psicossocial consiste em uma tarefa 
que coloca o individuo perante uma crise que deve ser 
enfrentada, e que precisa ser entendida como um mo¬ 
menta decisivo de vulnerabilidade necessario ao desen¬ 
volvimento, proporcionando o acumulo de experiencia 
e uma melhor defini^ao dos objetivos. 

A teoria de Erikson enfatiza oito estagios psicosso¬ 
ciais do desenvolvimento: confianqa versus desconfianqa 
(primeiro ano de vida), autonomia versus vergonha e 
duvida (um a tres anos de vida), iniciativa versus culpa 
(anos pre-escolares), produtividade versus inferioridade 
(anos de ensino fundamental), identidade versus confu¬ 
sao de identidade (adolescencias inicial e media), inti- 
midade versus isolamento (primeiros anos da vida adul- 
ta), generatividade versus estagnaqao e integridade 
versus desespero. Erikson chamou a crise da adolescen¬ 
cia de crise normativa, ou seja, um momento de organi- 
zaqao ou estruturaqao do individuo. 

Identidade versus confusao de identidade e o quinto 
estagio de desenvolvimento de Erikson e, nele, os indivi¬ 
duos deparam com a descoberta de quem sao, o que sao 
e para onde vao na vida. Os adolescentes experimentam 
novos papeis, como o romantico e o vocacional, e preci- 
sam explora-los de uma maneira saudavel e encontrar o 
seu caminho para alcancar uma identidade positiva. Se 
uma identidade e imposta ao adolescente ou se ele nao 
explora de forma adequada outros papeis, entao pode 
prevalecer a confusao de identidade. 
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Intimidade versus isolamento e o sexto estagio de 
desenvolvimento de Erikson e, nele, os individuos de- 
frontam-se com a tarefa de formar relacionamentos in- 
timos com outras pessoas. Erikson descreve a intimida¬ 
de como a pessoa se descobrindo em outra, mas, ao 
mesmo tempo, perdendo-se nela. Se o jovem adulto for¬ 
ma amizades e consegue manter um relacionamento in- 
timo com outra pessoa, a intimidade sera alcangada; 
caso contrario, o resultado sera o isolamento. 


Teorias cognitivas 

As teorias cognitivas enfatizam os pensamentos 
conscientes. Tres teorias cognitivas importantes sao: a de 
Piaget, a de Vygotsky e a teoria do processamento de in¬ 
formagao. 

Piaget (1896-1980): a teoria de Piaget 20 considera 
que os adolescentes constroem ativamente seus pro- 
prios mundos cognitivos e adaptam seu pensamento 
para assimilar novas ideias, porque a informagao adicio- 
nal aumenta a compreensao. Segundo Piaget, o indivi- 
duo passa por quatro estagios: sensoriomotor (nasci- 
mento aos dois anos), pre-operacional (dois a sete anos), 
operacional concreto (7 a 11 anos) e operacional formal 
(a partir de 11 anos). Cada estagio relaciona-se com a 
idade e constitui-se em maneiras diferentes de pensar. O 
modo diferente de compreender e que torna um estagio 
mais avangado que outro, e nao a quantidade de infor¬ 
magao. 

No estagio operacional formal, que aparece entre 11 
e 15 anos de idade, os individuos avangam das experien¬ 
ces concretas para o pensamento abstrato e mais logico. 
Entretanto, nem todos os adolescentes sao pensadores 
operacionais formais plenamente desenvolvidos. 

Alguns pesquisadores 21,22 acreditam que o pensa¬ 
mento operacional formal seja composto de dois subti- 
pos: anterior e posterior. No subtipo anterior, o aumen- 
to da capacidade de pensar em termos hipoteticos gera 
pensamentos irrestritos, com possibilidades ilimitadas. 
Nesse periodo, o mundo e percebido de forma subjetiva 
e idealista, o que foge da realidade. 

No subtipo posterior, ocorre o retorno ao equilibrio 
intelectual, por meio da confrontagao do raciodnio com 
a experiencia, e ocorre uma consolidagao do pensamen¬ 
to formal. O pensamento operacional formal posterior 
pode aparecer na fase media da adolescencia (entre 16 e 
18 anos). 

Os primeiros estudos de Piaget 23 referiam que o ini- 
cio e a consolidagao do pensamento operacional formal 
ocorriam no comego da adolescencia (11 aos 15 anos). 
Posteriormente, Piaget 24 reviu sua posigao e concluiu 
que o pensamento operacional formal nao e alcangado 
completamente ate a fase posterior da adolescencia (en¬ 
tre 15 e 20 anos). 

Vygotsky (1896-1934), assim como Piaget, acredita- 
va que os adolescentes constroem seu conhecimento. 
Sua teoria engloba tres afirmagoes basicas sobre o de¬ 


senvolvimento: (1) as habilidades cognitivas precisam 
ser interpretadas em termos de desenvolvimento; (2) as 
habilidades cognitivas sao mediadas pela linguagem; e 
(3) as habilidades cognitivas sao originarias das relagoes 
sociais e da cultura 25 . 

A teoria do processamento de informagao focaliza a 
maneira como os individuos processam informagoes so¬ 
bre o seu mundo. Considera de que modo a informagao 
entra na mente do adolescente, como e armazenada e 
transformada e como e recuperada para ele pensar e re¬ 
solver problemas. 

A cognigao social diz respeito ao modo como os in¬ 
dividuos pensam e conceituam sobre o seu ambiente so¬ 
cial, como raciocinam sobre si mesmos, os outros e os 
grupos de que participam, como interagem. Estudiosos 
passaram a se interessar pela maneira de criangas e ado¬ 
lescentes raciocinarem sobre questoes sociais 26 . 

O egocentrismo adolescente refere-se ao forte senso 
do eu dos adolescentes, que se revela na crenga de que os 
outros estao tao interessados neles quanto eles proprios, 
e no senso de singularidade pessoal. David Elkind 27 pro- 
pos que os adolescentes, especialmente os mais jovens, 
desenvolvem um egocentrismo que envolve a constru- 
gao de uma audiencia imaginaria e uma fabula pessoal. 
O autor acredita que o egocentrismo aparece por causa 
do pensamento operacional formal. 

Criticos de Elkind argumentam que e a tomada de 
perspectiva, e nao o pensamento operacional formal, o 
motor para o egocentrismo adolescente 28 . A tomada de 
perspectiva e a habilidade de assumir a perspectiva do 
outro e compreender seus pensamentos e sentimentos, e 
os adolescentes sao mais capazes de desenvolve-la do 
que as criangas 29 . 

Enfim, adolescentes mais jovens tendem a ter ego¬ 
centrismo: percebem-se unicos e invulneraveis, e esse 
comportamento pode levar a riscos sexuais. Em situa- 
goes de tensao emocional, como na experimentagao se¬ 
xual, os impulsos sexuais e o desejo podem prevalecer 
sobre a capacidade de tomar decisoes e sobre a respon- 
sabilidade quanto as repercussoes dos riscos. 

Teoria comportamental e teoria cognitiva social 

Ambas enfatizam a necessidade de estudar as in- 
fluencias ambientais e o comportamento observavel 
para entender o desenvolvimento do adolescente. 

Teoria comportamental: os comportamentalistas 
(behaviorismo de Skinner) acreditam que desenvolvi¬ 
mento equivale a comportamento e que considerar a 
mente, consciente ou inconsciente, nao e necessario para 
explicar o desenvolvimento e o comportamento. Essa 
teoria da enfase ao comportamento observavel, aprendi- 
do por meio da experiencia. O desenvolvimento e o 
comportamento observado, determinado por recom- 
pensa e punigoes 30 . 

Teoria cognitiva social: afirma que o comportamen¬ 
to, o ambiente e os fatores pessoais/cognitivos intera- 
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gem de maneira reciproca e sao importantes na com- 
preensao do desenvolvimento. Na visao de Albert 
Bandura 31,32 , o ambiente pode determinar o comporta- 
mento de um individuo (o que concorda com o pensa- 
mento de Skinner) e o individuo, por sua vez, e capaz de 
modificar o ambiente. Alem disso, os fatores pessoais/ 
cognitivos podem influenciar o comportamento indivi¬ 
dual e vice-versa. 

Bandura afirma que, por meio do aprendizado por 
observaqao, as pessoas produzem ideias sobre o com¬ 
portamento de outros individuos e, consequentemente, 
podem adotar esse comportamento. Ele enfatiza que o 
desenvolvimento de genero em crianqas e adolescentes 
ocorre mediante a observaqao e a imitaqao do compor¬ 
tamento do genero, e tambem e decorrente de recom- 
pensas e puniqoes experimentadas por comportamen¬ 
to de genero apropriado ou inapropriado (p.ex., “Ana, 
esse vestido cor-de-rosa deixa voce muito bonita”; 
“Joao, voce jogou futebol muito bem hoje. E assim que 
se faz”). 

Teoria ecologica e teoria contextual 

Essas teorias ambientais salientam a importancia 
dos fatores ecologicos e contextual no desenvolvimen¬ 
to do adolescente. 

Teoria ecologica (Urie Bronfenbrenner): e a visao 
ambiental do desenvolvimento de crianqas. Consiste em 
cinco sistemas ambientais (microssistema, mesossiste- 
ma, exossistema, macrossistema e cronossistema) que 
variam de interaqoes diretas com agentes sociais a 
inputs de base ampla da cultura 33 ' 35 . 

O microssistema e o cenario em que o individuo 
vive, incluindo familia, colegas, escola e local de mora- 
dia. O mesossistema envolve as interaqoes entre mi- 
crossistemas, ou conexoes entre contextos (p.ex., rela- 
qao das experiences da familia com as experiences da 
escola). Os desenvolvimentistas acreditam que e neces- 
sario observar o comportamento do adolescente em di- 
versos cenarios (contextos de familia, pares, escola) para 
conseguir um retrato mais completo do seu desenvol¬ 
vimento. 

O exossistema e quando as experiences em outro 
cenario social, no qual o adolescente nao tem papel ati- 
vo, influenciam o que ele experimenta em um contexto 
imediato (p.ex., governo municipal, responsavel pela 
qualidade de parques e bibliotecas para crianqas e ado¬ 
lescentes). O macrossistema envolve o meio cultural em 
que as pessoas vivem. O cronossistema envolve a padro- 
nizacao de eventos ambientais e transicoes ambientais 
no curso da vida e as circunstancias socio-historicas. 
Bronfenbrenner 33,35 acrescentou, recentemente, as in- 
fluencias biologicas a sua teoria (teoria bioecologica). 

Teoria contextual: a teoria do curso de vida de Elder 
destaca o estudo de vidas no tempo e no lugar historicos, 
o momento das vidas, vidas vinculadas, intervenqao hu- 
mana e coaqoes sociais 36 . 


■ Genero 

Genero e dimensao sociocultural de ser homem ou 
mulher, enquanto sexo e a dimensao biologica. A identi- 
dade de genero forma-se muito precocemente, desde o 
estagio intrauterino, e decorre da soma de causas gene- 
ticas e hormonais (que determinarao os caracteres fisi- 
cos do bebe, se vai nascer com caracteristicas de menino 
ou menina); da atitude dos pais ao aceitar ou nao o sexo 
do bebe, da forma como esse bebe vai ser manuseado e 
tratado (a garotinha ou o garotao); da interpretaqao do 
bebe dessas atitudes paternas; da formaqao do ego cor¬ 
poral (o bebe vai formando uma ideia a respeito de si a 
partir de sensaqoes que surgem com a manipulaqao de 
seu corpo). 

A orientaqao sexual tem a ver com desejo, com atra- 
^ao interna; ja o papel sexual (ou de genero), com compor¬ 
tamento. O papel sexual e a expressao do comportamento 
feminino ou masculino individual a partir das normas so¬ 
ciais estabelecidas. Consiste nas expectativas sociais que 
definem como mulheres ou homens devem pensar, agir e 
sentir. A sociedade envia mensagens sobre o significado 
dos papeis masculino e feminino e o individuo desenvol- 
ve esse conhecimento inserido em sua realidade, ou seja, 
observa o comportamento de outras pessoas com o mes- 
mo papel sexual e incorpora informaqoes a respeito da 
conduta social aceita. 

Embora a identidade sexual seja uma construqao 
iniciada desde os primeiros momentos de vida, e na ado¬ 
lescencia que ela se define. Conforme as crianqas entram 
na adolescencia, uma nova dimensao e acrescentada a 
seu genero por meio da influencia biologica das mudan- 
qas puberais: a sexualidade. Segundo a teoria de intensi- 
ficaqao de genero, as mudanqas puberais podem levar 
ambos os sexos a assumirem o comportamento traditio¬ 
nal masculino ou feminino. Entao, meninas podem as- 
sumir uma maneira delicada e sedutora, enquanto me- 
ninos podem ser mais agressivos e arrogantes porque 
percebem que esses comportamentos aumentam a sua 
atratividade e sexualidade em seu meio social. 

Udry 37 observou que as mudanqas hormonais no 
sexo masculino estao relacionadas ao comportamento se¬ 
xual. Ele relata que o aumento do nivel de androgenos no 
sexo masculino esta relacionado com o progressive au¬ 
mento da atividade sexual. No sexo feminino, embora 
exista essa relaqao (androgeno e atividade sexual), a ativi¬ 
dade sexual parece receber maior influencia socioam- 
biental (comportamento das amigas) do que hormonal. 

Enfim, as mudanqas biologicas da puberdade prepa- 
ram o palco para a inserqao da sexualidade no compor¬ 
tamento de genero, mas o modo como a sexualidade se 
manifesta no genero e estabelecido pelo meio social, 
mediante os padroes culturais para o sexo e as regras do 
grupo 38,39 . 

Alice Eagly 40 coloca as causas das diferenqas sexuais 
psicologicas nao na evoluqao biologica, mas nas postu- 
ras e nos papeis sociais contrastantes dos sexos masculi¬ 
no e feminino (influencias sociais). Sob o ponto de vista 
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do papel social, as mulheres tem menor poder e presti- 
gio social e controlam menos recursos do que os ho- 
mens, na maioria dos paises. A hierarquia de genero e a 
divisao sexual do trabalho tambem influenciam no 
comportamento sexual diferenciado pelo sexo 38 ' 39 . 

Os pais, por atitudes e exemplos, influenciam o de- 
senvolvimento do genero de suas crianqas e adolescen- 
tes e parecem ter expectativas diferentes para filhos e fi- 
lhas dessa faixa etaria. Alguns pais, durante a passagem 
da infancia a adolescencia, dao mais independence aos 
meninos do que as meninas e parecem ter maior preo- 
cupaqao com a vulnerabilidade sexual feminina do que 
com a masculina, podendo gerar um controle maior do 
comportamento sexual feminino. 

Os pares tem forte influence na aceitaqao e na re- 
provaqao de atitudes e comportamentos de genero, espe- 
cialmente na adolescencia. Condutas contrarias as re- 
gras tipicas para determinado sexo podem levar a uma 
menor aceitaqao por parte dos pares. Existe tambem 
uma preocupaqao quanto a desigualdade de genero na 
escola e tambem na midia de massa. 

No Brasil, ha uma grande heterogeneidade de traje- 
torias juvenis, incluindo a escolarizaqao e a inserqao no 
mercado de trabalho 41 . Nos grupos sociais economica- 
mente mais favorecidos, verifica-se um prolongamento 
da adolescencia, com manutenqao da coabitaqao com 
pais, escolarizacao prolongada e autonomia financeira 
tardia 42 . Em classes economicamente menos favorecidas, 
os adolescentes tendem a interromper precocemente os 
estudos, ingressar no mercado de trabalho (sem qualifi- 
caqao adequada) e nao atingem autonomia financeira 
por causa das baixas condiqoes socioeconomicas da fa- 
milia 43 . 

A desigualdade social, soma-se a desigualdade de 
genero e papeis diferentes sao atribuidos aos adolescen¬ 
tes homens e mulheres. Assim, em contextos fortemente 
marcados pela desigualdade social e de genero, a mater- 
nidade apresenta-se como uma fonte de reconhecimen- 
to social para adolescentes que nao apresentam projetos 
de vida educacionais ou profissionais 44 . 

■ Farmlias 

A familia exerce papel fundamental na socializaqao e 
na formacao da personalidade. E dentro do nucleo fami¬ 
liar que o individuo recebe as primeiras impressoes e in- 
forma^oes verbais e nao verbais sobre a sexualidade 45 . Cada 
familia traz a sua bagagem cultural e impoe aspectos cog- 
nitivos, crenqas, mitos e tabus que participarao de manei- 
ra ativa no desenvolvimento da sexualidade do adolescen- 
te. Alguns desses valores ou tabus acabam por se tornar 
uma “proibicao” cuja transgressao resulta em “castigo” 
(p.ex., tabu da masturba^ao como um ato nocivo que con- 
duziria a castigos como acne, pelos nas maos, etc.). 

As farmlias nao se formam fora de um contexto so¬ 
cial, ao contrario, recebem influences socioculturais e 
historicas que interferem em sua constituiqao 46 . Essas 


novas configuraqoes familiares podem decorrer de 
grandes impactos dentro de uma naqao (guerra, catas- 
trofes ecologicas) ou de “pequenas” modificaqoes na ma- 
neira de viver (maes que trabalham fora). Atualmente, 
encontram-se as mais diversas configuracoes familiares 
(pai/mae sozinho, pai/mae adotivo, farmlias combina- 
das, etc.) e aumenta o numero de jovens crescendo em 
estruturas familiares confusas, nas quais os papeis pai/ 
mae/filho nao sao bem definidos, tornando os contextos 
familiares disfuncionais. 

As mudan^as na adolescencia que podem influenciar 
os relacionamentos pais-adolescentes sao: a puberdade, 
a maior capacidade de raciocinio logico, o pensamento 
idealista, o egocentrismo adolescente, as mudanqas na 
educaqao, pares, amizades, namoros e a busca da inde¬ 
pendencia. Os pais tambem passam por mudanqas nes- 
sa fase da vida dos filhos, entre elas, o questionamento da 
satisfaqao conjugal, as preocupaqoes economicas e com 
a saude, reavaliaqao da vida profissional e a perspectiva 
do tempo. 

Pesquisadores destacam que, na sociedade atual, 
existem novos modelos de relacionamento entre pais e 
filhos e que o conflito pai/mae/adolescente parece ser 
moderado, e nao grave 47 . Entretanto, quando intensos, 
os conflitos estao relacionados a um maior numero de 
problemas na area da sexualidade 48 . A crescente busca 
de autonomia pelo adolescente e suas primeiras expe¬ 
riences sexuais, a fim de provar a sua maturidade, sao 
fatores que contribuem para o conflito com os pais 49 . 

Apesar de os pais (ou responsaveis) demonstrarem 
grande preocupaqao com seus filhos diante dos problemas 
da sociedade atual, os adolescentes recebem deles pouca 
educaqao sexual. Os pais relatam que nao se sentem prepa¬ 
rados para falar sobre sexualidade com os filhos e que essa 
dificuldade os distancia. Muitos transferem para a escola a 
responsabilidade pela discussao de questoes sexuais com 
os adolescentes por acreditarem que os professores estao 
mais preparados do que eles para a tarefa 50 52 . 

Os pais sao aliados muito importantes nos progra- 
mas de prevenqao das doenqas sexualmente transmissi- 
veis e de gravidez na adolescencia 44,50 . 

Segundo Small 53 , adolescentes cujos pais demons- 
tram interesse, afeto e respeito, reconhecem o seu desen¬ 
volvimento cognitivo e socioemocional e a ele se adap- 
tam, comunicam expectativas de padroes elevados de 
conduta e realizacao e apresentam maneiras construti- 
vas de lidar com problemas e conflitos, possuem maior 
probabilidade de um desenvolvimento completo e com- 
petente. Um estudo multicentrico sobre prevalencia de 
gestaqao na adolescencia observou que as adolescentes 
cujas maes conversaram sobre a menstruaqao antes da 
menarca (54%) engravidaram menos na adolescencia 44 . 

■ Amigos e Pares 

Grande parte dos adolescentes considera muito im- 
portante para as suas vidas a maneira como sao percebi- 
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dos pelos amigos ou pares (pares: pessoas mais ou me- 
nos de mesma idade e nivel de maturidade). Muitos 
acabam por se submeter a qualquer desafio para perten- 
cerem a determinados grupos ou “ser parte da galera”. 

Os pares oferecem um meio de comparaqao e infor- 
maqao fora do ambiente familiar. Um bom relaciona- 
mento entre pares pode ser essencial para o desenvolvi- 
mento social. Embora as relaqoes com pares possam ser 
positivas ou negativas 54 , a incapacidade de fazer parte de 
uma rede social esta relacionada a varios problemas. 

Pares e amigos proporcionam ambiente para con- 
versar e aprender sobre sexualidade. Os pais dificil- 
mente falam com seus filhos adolescentes sobre sexo, 
mas amigos, pares e irmaos do mesmo sexo conversam 
sobre o tema. 

Segundo Piaget 23 e Sullivan 55 , e na interaqao com 
pares que crianqas e adolescentes aprendem a reciproci- 
dade simetrica de relacionamentos. Sullivan 55 ressalta 
que os adolescentes aprendem a ser parceiros habeis e 
sensiveis por meio de amizades mais intimas com os 
amigos mais proximos e que essas habilidades de intimi- 
dade permanecem, ajudando a formar a base dos namo- 
ros e relacionamentos conjugais posteriores. 

Tanto o conhecimento social e as habilidades de 
processamento de informacoes como a capacidade de 
autocontrole emocional aumentam a aceitaqao do ado- 
lescente pelo grupo e pelos pares 56,57 . Na adolescencia, a 
atratividade e o interesse sexual estao ligados a popula- 
ridade entre os pares e a aceitaqao por parte deles. 

Encontros e relacionamentos romanticos podem ser 
uma forma de recreaqao (fonte de divertimento e pra- 
zer), uma fonte de status social e de realizable, socializa- 
qao, aprendizado para a intimidade, contexto para a ex- 
perimentaqao sexual, fonte de companheirismo, 
formaqao da identidade e desenvolvimento, e um meio 
de escolha de parceiro. O contexto sociocultural exerce 
forte influencia sobre a escolha de parceiros e a forma de 
encontros, com valores e crenqas religiosos determinan- 
do varias das suas caracteristicas 58 . 

Os primeiros encontros romanticos, geralmente, 
tem para os adolescentes a fun^ao de reconhecimento 
de como podem ser atraentes, de como interagir roman- 
ticamente com o parceiro e do modo como o grupo de 
pares percebe esse relacionamento. Em um segundo 
momento, apos os adolescentes adquirirem um aprendi¬ 
zado de interaqao com parceiros romanticos, e que o afe- 
to e as necessidades sexuais tornam-se o objetivo desses 
encontros. 

Nesse periodo inicial de exploraqao dos relaciona¬ 
mentos romanticos, e comum que adolescentes mais jo- 
vens se reunam em grupos heterossexuais para se en- 
contrarem 59 . O termo “ficar” refere-se a uma forma de 
ligaqao informal entre duas pessoas, geralmente em um 
ou dois encontros, em que se pressupoe menor compro- 
misso entre os parceiros. Caracteriza-se, muitas vezes, 
apenas por trocas de beijos e caricias. “Ver um ao outro” 
e outra forma de ligaqao informal, mas o encontro dura 
mais tempo que na relaqao anterior. 


Esses tipos de relacionamento citados (“ficar” e “ver 
um ao outro”) nao se limitam a uma so pessoa, ou seja, 
permitem que o adolescente veja uma pessoa e possa 
ainda encontrar-se com outras. Ja o “sair” caracteriza um 
relacionamento em que o adolescente para de ver outras 
pessoas e passa a ser exclusivo, podendo envolver pro- 
gramas com um grupo ou particulares. 

Atualmente, muitos adolescentes estao transfor- 
mando seus encontros em “amizades virtuais” por meio 
de sites de Internet, uma forma ambivalente de isola- 
mento e socializaqao. O computador e o meio global uti- 
lizado para o acesso as informacoes, e o contexto social 
vem sofrendo mudanqas tecnologicas que tambem in- 
fluenciam a sexualidade dos adolescentes. 

A sociedade “vende”, pela televisao e pelo computa¬ 
dor, a “busca do prazer sexual” como se fosse um objeto 
de consumo, instantaneo, descartavel e superficial, banali- 
zando o desenvolvimento da sexualidade e mistificando o 
periodo da adolescencia. Como consequencia, muitos 
adolescentes continuam solitarios, isolados, carentes, con- 
fusos ou perdidos e se escondem em chats, tentando man- 
ter encontros em uma rede social e virtual. 

Perversamente, as redes de pornografia e de pedofi- 
lia na Internet tambem se multiplicam, constituindo 
mais um desafio das novas geraqoes: o sexo “virtual” e a 
exploraqao comercial sexual dos adolescentes, uma for¬ 
ma infeliz, mas frequente de abuso sexual 60 . 

■ Consideracoes Finais 

Na evoluqao historica, comportamentos sexuais que 
eram proibidos ou cercados de segredos e repressoes es¬ 
tao se tornando comportamentos de risco associados ao 
desenvolvimento sexual dos adolescentes, em uma socie¬ 
dade globalizada cujos hmites estao desaparecendo ou 
sendo cada vez mais distorcidos pela midia e pelos mer- 
cados de consumo. Cada vez mais, as influencias tecnolo¬ 
gicas transformam a agenda dos adolescentes: inicio pre- 
coce de atividades sexuais, aumento do numero de 
parceiros(as), uso (ou nao) de contraceptivos e de preser¬ 
vatives, gravidez (desejada ou nao), alem dos riscos das 
doenqas sexualmente transmissiveis e de abusos sexuais. 

A erotizaqao promovida pelos meios de comunica- 
qao tambem desafia os aspectos eticos e legais da socie¬ 
dade e o atendimento dos adolescentes e de seus princi¬ 
pals problemas de saude envolve um tempo maior de 
consulta, ate para se diagnosticar a fase do desenvolvi¬ 
mento sexual, se saudavel ou nao, e se requer alguma in¬ 
terference terapeutica ou aconselhamento familiar. 

Portanto, e necessario que os profissionais de saude 
que atendam aos adolescentes nao so adquiram o co¬ 
nhecimento sobre o desenvolvimento da sexualidade 
durante a adolescencia, mas tambem esclarecam as prin¬ 
cipals questoes para os adolescentes e suas familias nas 
suas consultas, alem de promover atividades de educa- 
qao sexual nas escolas, unidades de saude e nas suas co- 
munidades. 
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■ Resumo 

A sexualidade e uma parte essencial da personalida- 
de humana e e estruturada por meio da relaqao dos in- 
dividuos entre si e com a sociedade. O desenvolvimento 
completo resulta do cumprimento pleno de necessida- 
des humanas basicas. 

Na adolescencia, a sexualidade e marcada pelo inte- 
resse e pela excitaqao sexuais, que devem ser considera- 
dos aspectos normais do desenvolvimento adolescente. 
A tarefa basica na adolescencia, do ponto de vista psico- 
logico, e a aquisiqao da identidade pessoal. 

A identidade sexual (genero) e uma das dimensoes 
da identidade pessoal e refere-se ao senso intimo que 
leva a pessoa a se identificar como do sexo masculino ou 
feminino. Genero e dimensao sociocultural de ser ho- 
mem ou mulher, enquanto sexo e a dimensao biologica. 
A orientaqao sexual tem a ver com desejo, ja o papel se¬ 
xual, com comportamento. O papel sexual e a expressao 
do comportamento feminino ou masculino individual a 
partir das normas sociais estabelecidas. 

A familia exerce papel fundamental na socializaqao e 
na formaqao da personalidade. Cada familia traz a sua ba- 
gagem cultural e impoe aspectos cognitivos, crenqas, mi- 
tos e tabus que participarao de maneira ativa no desenvol¬ 
vimento da sexualidade. Pares e amigos proporcionam 
ambiente para conversar e aprender sobre sexualidade. 

A puberdade e muito importante no processo de 
identidade sexual, funqao organizadora que e, em parte, 
realizada pela representaqao mental que o jovem tem de 
seu corpo (imagem corporal). 

Enfim, o desenvolvimento psicossexual e a vivencia 
da sexualidade de forma satisfatoria na adolescencia de- 
pendem de muitos fatores internos - familiares - e tam- 
bem externos e contextuais, como morais, culturais, so¬ 
ciais e religiosos, entre outros. 
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Atendimento Clrnico do Adolescente: 
Queixas e Patologias mais Frequentes 
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■ Introdugao 

Para conduzir uma abordagem voltada as necessida- 
des clinicas e psicossociais do adolescente, o atendimen¬ 
to requer do profissional habilidades que dizem respeito 
ao conhecimento tecnico sobre as principals queixas cli¬ 
nicas e peculiaridades do desenvolvimento biologico e 
da maturaqao sexual, como tambem sobre os aspectos 
emocionais e conflitos mais frequentes. 

Cabe destacar a importancia da confidencialidade 
(acordo confidencial estabelecido entre profissional e 
adolescente ou familia), pautada em principios eticos do 
relacionamento, que tem sido utilizada com sucesso 
para garantir o segredo das informa<;6es da familia e do 
adolescente. Deve-se esclarecer que esse sigilo sera rom- 
pido nos casos de risco de morte (tentativa de suicidio, 
depressao, doenqas graves), situaqoes que precisam da 
interferencia imediata e protetora da familia. Recomen- 
da-se, ainda, que o profissional mantenha uma postura 
de neutralidade e estimule o adolescente a estabelecer o 
dialogo com seus familiares. 

A qualidade do vinculo profissional estabelecido 
com o adolescente e a familia sera fator determinante 
para a abordagem de questoes pessoais e familiares, bem 
como a aceitaqao de questionamentos e informaqoes ne- 
cessarias, durante a anamnese e os procedimentos basi- 
cos do exame fisico. 

Alguns itens, relacionados a postura profissional 
tem sido recomendados, destacando-se a postura de “fa- 
cilitador” da relaqao e compreensao entre adolescentes e 
familias, cabendo ainda destacar: (1) conhecimento tec¬ 
nico na area; (2) sensibilidade, receptividade e respeito a 
queixa da familia e do adolescente; (3) divisao de res- 
ponsabilidades; (4) abordagem cautelosa de aspectos si- 
gilosos; (5) garantia de neutralidade e seguranqa, diante 
dos conflitos e situaqoes de riscos; (6) estimulaqao para 
participate) dos pais; e (7) respeito ao pudor, explican- 
do etapas do exame. 


A entrevista pode ser realizada a sos com o adoles¬ 
cente ou com familiares, de acordo com a iniciativa de¬ 
les, considerando o mais adequado para a ocasiao, de- 
pendendo da faixa etaria e do nivel de maturidade. Na 
fase inicial da adolescencia (10 a 14 anos), recomenda- 
-se o acompanhamento dos pais, pela necessidade da sua 
participate no piano terapeutico. Na adolescencia in¬ 
termediary (15 a 16 anos) e na tardia (17 a 19 anos), a 
present dos pais e facultativa, embora se reconheqa que 
ela, nas primeiras consultas, e estrategica. Algumas das 
metas na atenqao ao adolescente sao o estimulo ao auto- 
cuidado e a enfase em partilhar responsabilidades com 
a familia, junto com o profissional. 

Durante a anamnese, realizar a investigate clinica: 
alimentaqao (horario, local e composite), vacinaqao, pra- 
ticas esportivas, sono, mieqao e defecaqao, desenvolvi¬ 
mento puberal, ciclo menstrual e ejaculate, uso de medi- 
camentos ou tratamento, sinais e sintomas frequentes. 
Investigar tambem aspectos especificos ao grupo etario: 
lazer, grupo familiar, grupo de escola e amigos, namoro, 
projetos de vida, comportamento depressivo. 

As questoes sigilosas (uso de drogas e sexualidade, 
entre outras) devem ser abordadas em momento opor- 
tuno, na primeira ou na proxima consulta. No caso de 
deteeqao de algum agravo ou situaqao critica (gravidez, 
DST, outras questoes), deve ser discutida com o adoles¬ 
cente a necessidade de comunicar o fato a familia. 

Os adolescentes portadores de doencas ou com re- 
tardo mental necessitam de acompanhantes pelas cir- 
cunstancias inerentes. Da mesma forma, nas situates 
de consideradas de risco (gravidez, uso de drogas, doen- 
qas graves, tentativa de suicidio, violencias, entre outras), 
a familia deve participar, sendo informada sobre a que- 
bra da confidencialidade. 

Similar ao procedimento da anamnese, o exame fisi¬ 
co do adolescente requer habilidade para executar dife- 
rentes procedimentos, sempre pautados nos principios 
da autonomia e do sigilo. 
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Na primeira consulta, recomenda-se que, antes de se 
dirigir a sala de exames, o adolescente seja esclarecido so- 
bre os procedimentos, a inocuidade e a importancia da 
participacao do paciente, bem como a permissao para 
etapas do exame. Nesse momento, busca-se o dialogo e a 
aproximacao necessarios ao diagnostico, encaminha- 
mento e orientates. Na primeira consulta, pode ser rea- 
lizado o exame completo ou apenas a avaliaqao clinica 
restrita a(s) queixa(s) principal(is), de acordo com a pos- 
tura do adolescente. Recomenda-se respeitar o pudor e a 
timidez, procedendo de forma segura e flexivel, aferindo- 
-se dados vitais, pressao arterial, peso e altura, exame ge- 
ral de cabeqa e pescoqo, torax e abdome. Neste momen¬ 
to, deve ser explicado sobre a autoavaliaqao, utilizando-se 
como referencial as figuras do estadiamento pubertario, 
segundo Tanner. O exame genital pode ser realizado em 
seguida ou aguardar para momento mais adequado, 
quando o(a) adolescente se sentir confortavel e mais con- 
fiante para permitir a execuqao. 

Na maioria dos casos, a postura e a habilidade pro- 
fissional permitem o encaminhamento adequado, tor- 
nando este momento uma experiencia agradavel, suce- 
dida de retornos periodicos, condiqao fundamental ao 
fortalecimento do elo profissional (adolescente e fami- 
lia) e, consequentemente, na adesao as recomendaqoes e 
orientaqoes. 

■ Queixas e Patologias Frequentes 

Acne juvenil 

A acne vulgaris ou juvenil e a dermatose mais fre- 
quente na adolescencia, com maior prevalencia na faixa 
de 14 a 17 anos no sexo feminino, e de 16 a 19 anos no 
masculino. 

Na adolescencia, a acne tem especial repercussao 
clinica pelo aspecto estetico, consequente a evoluqao da 
doenqa, principalmente pelas cicatrizes e desfiguraqoes, 
que podem comprometer a autoestima. 

A acne e uma doenqa inflamatoria cronica, cujos 
sintomas, em geral, iniciam na puberdade, em decorren- 
cia do comprometimento da glandula sebacea desenvol- 
vida e de um pelo rudimentar, acometendo, principal¬ 
mente, a face e o torax. Os comedoes (cravos) fechados 
(brancos) e abertos (pretos) resultam da hiperqueratose 
e da obstrucao do orificio folicular, precedendo, em ge¬ 
ral, a acne inflamatoria. 


Etiopatogenia 

O mecanismo de desenvolvimento da acne envolve 
produqao exagerada de sebo pelas glandulas sebaceas; 
retenqao de queratina e lipidios no canal folicular; colo- 
nizaqao bacteriana do foliculo; liberaqao de mediadores 
da inflamaqao no foliculo e na derme adjacente. 

Entre os determinantes, destacam-se os fatores ge- 
neticos; endocrinos (hormonios sexuais ou androge- 


nios); resposta inflamatoria do hospedeiro (liberaqao de 
enzimas, proteases, interleucinas, citocinas, lipases, fato¬ 
res quimiotaticos); colonizaqao da unidade pilossebacea 
por bacterias e fungos ( Propionibacterium acnes, P. gra- 
nulosum, P. avidum, Staphylococcus epidermidis, Malas- 
sezia furfur); alem de outros fatores que atuam como 
agravantes: estresse; cosmeticos, pela aqao mecanica; 
tensao emocional e periodo menstrual. 

Classifica^ao de acordo com as manifesta^oes clinicas 

A importancia da classificaqao da acne esta relacio- 
nada aos aspectos terapeuticos, tendo em vista que os 
criterios clinicos norteiam o tratamento e o prognostico, 
de acordo com os estagios de evoluqao da doenqa. 

Acne comedoniana (grau I) 

Nesse tipo de acne, ha apenas comedoes, porem 
com algumas papulas e raras pustulas. Os comedoes sao 
de tres tipos: microcomedao; comedao fechado (cravo 
branco); e comedao aberto (cravo preto). 

Acne papulopustulosa (grau II) 

Presenca de comedoes, papulas eritematosas e pus¬ 
tulas. 


Acne nodulocistica (grau III) 

Presenca de comedoes, papulas e pustulas que, pela 
ruptura da parede folicular, provocam reaqao inflamato¬ 
ria da parte profunda do foliculo ate o pelo, formando 
nodulos e furunculos com cistos e pustulizaqao. 

Acne conglobada (grau IV) 

E uma forma grave de acne que se apresenta com 
nodulos purulentos com abscessos, fistulas e drenagem 
de secreqao purulenta, acometendo face, regiao cervical 
e torax, podendo atingir a regiao glutea. 

Acne fulminante (grau V) 

E rara no Brasil e encontra-se associada as formas 
de acne nodulocistica ou conglobada; acomete as articu¬ 
lates, com poliartralgias, leucocitose e febre. 

Diagnostico 

Habitualmente, o diagnostico da acne e clinico, en- 
tretanto e necessario fazer diagnostico da present de 
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transtornos hormonais, como elevagao de androgenios, 
secundarios ao excesso de hormonios ovarianos (ova- 
rios policisticos) ou suprarrenais. Recomenda-se solici- 
tar as dosagens de di-hidroepiandrosterona (DHEA), 
sulfato de di-hidroepiandrosterona (SDHEA), hormo- 
nio foliculo estimulante (FSH) e hormonio luteinizante 
(LH), alem da ultrassonografia pelvica (em torno do 5° 
ao 7° dia do ciclo) para avaliar presenga de cistos fun- 
cionantes. 


Tabela 5.1 Conduta medicamentosa na acne 

Sistemica 

Dose recomendada 

Tetraciclina 

Comprimidos de 500 mg, 1 g/dia, por 10 dias; apos, 500 
mg/dia, de 2 a 4 meses 

Eritromicina 

Comprimidos de 500 mg, 1 g/dia, por 10 dias; apos, 500 
mg/dia, de 2 a 4 meses 

Minociclina 

Comprimidos de 100 mg, 1 g/dia, por 10 dias; apos, 500 
mg/dia, de 2 a 4 meses 

Isotretinoina 
(derivado do 
acido retinoico) 

1 a 1,5 mg/kg/dia, 2 a 3 vezes/dia, em um periodo minimo 
de 5 meses, atingindo dosagem total de 120 mg/kg 
(comedolitico e anti-inflamatorio) 

Ciproterona 

(antiandrogenico) 

2 mg e etinilestradiol 0,035 mg (cartela com 21 
comprimidos), 1 comprimido/dia, por 21 dias, iniciando no 

1° dia do ciclo menstrual. Apos os 21 dias, fazer intervalo 
de 7 dias e reiniciar nova cartela. Usar quando se necessita 
de anticoncep<^ao e na sindrome SAHA (seborreia, acne, 
hirsutismo e alopecia) 

Local 

Recomendagoes 

Sabonete em 
barra 

Acido salicilico e enxofre, lavar o rosto 2 vezes/dia 

Tretinoina 

Creme 0,025,0,05,0,1%, usar a noite na area acometida, 
apos limpeza da pele 

Isotretinoina 

Creme, usar a noite, apos limpeza da pele 

Acido azelaico 

Antimicrobiano e comedolitico a 20%, nao precisa evitar 
sol 

Adapaleno 

Anti-inflamatorio e comedolitico, usar a noite na area 
acometida, apos limpeza da pele 

Peroxido de 
benzoila 

Antimicrobiano e comedolitico 2,5 a 10%, usar a noite na 
area acometida, apos limpeza da pele 

Eritromicina 

Topica 2 a 4%, pode ser intercalada com o peroxido de 
benzoila 

Clindamicina 

1%, pode ser intercalada com o peroxido de benzoila 


Fonte: adaptada de Rosa e Souza 1 . 


Conduta 

Tratamento da acne comedoniana (grau I) e da 
papulopustular (grau II) 

Podem ser utilizados produtos topicos, como acido 
retinoico, peroxido de benzoila e antibioticos topicos: 

■ Acido retinoico ou tretinoina (derivado da vitamina A) 
possui forte agao comedogenica, com normalizagao da 


queratinizagao folicular, aumento do turnover celular e 
menor formagao de comedoes. Deve ser aplicado a noi- 
te e, nos primeiros dias, o produto deve ser removido 
apos 1 a 2 horas, para evitar efeito irritante. A concen¬ 
tragao pode ser aumentada gradativamente durante o 
tratamento, devendo-se evitar exposigoes ao sol. 

■ Peroxido de benzoila tem agao bacteriostatica sobre o 
P. acnes e tambem comedolitica, promovendo desca- 
magao folicular e diminuigao da concentragao de aci- 
dos graxos livres e do processo inflamatorio. 

■ Antibioticos topicos mais utilizados para tratamento 
da acne inflamatoria sao a eritromicina e a clindami- 
cina, sob a forma de solugao alcoolica, associados ao 
peroxido de benzoila e/ou acido retinoico, com po- 
tencializagao dos efeitos, produgao de agao bacterios¬ 
tatica para P. acnes e redugao da concentragao de aci- 
dos graxos livres, da quimiotaxia leucocitaria e da 
resposta inflamatoria. 

O adaptaleno e um retinoide sintetico topico, deri¬ 
vado do acido naftoico, com grande estabilidade quimi- 
ca, fotoestabilidade, afinidade pelos lipidios da pele e 
propriedades anti-inflamatoria e comedolitica. Atua na 
queratinizagao e diferenciagao da epiderme, o que resul- 
ta na diminuigao da formagao de comedoes. Pode pro- 
vocar irritagao da pele e nao deve ser prescrito na gravi- 
dez. Seu uso pode estar associado ao peroxido de 
benzoila ou em terapia combinada com antibiotico sis- 
temico e antiandrogenico. 

Tratamento da acne papulopustulosa (grau II) que 
nao responde ao tratamento topico ou da acne 
inflamatoria grave 

Devem ser indicados antibioticoterapia sistemica e 
tratamento hormonal. 

Entre os antibioticos sistemicos utilizados, a tetraci- 
clina via oral e a opgao de menor custo e menos toxica. 
Apresenta a mesma agao, embora mais intensa, que os 
antibioticos topicos e pode estar associada a eles nos ca- 
sos mais graves de acne inflamatoria. A dose e reduzida 
gradualmente em alguns meses e o esquema e repetido 
nos casos de recrudescencia das lesoes. 

O antibiotico deve ser utilizado 1 a 2 horas apos as 
refeigoes, para maior absorgao, e esta proscrito para ges- 
tantes e criangas menores de 10 anos. Nas mulheres em 
uso de anovulatorios, considerar a interagao medica¬ 
mentosa, com possibilidade de diminuigao da eficacia 
desses hormonios. 

A eritromicina e a alternativa para pacientes que 
nao toleram a tetraciclina. A dose e igual a da tetracicli- 
na e com o mesmo periodo. A clindamicina tambem 
pode ser usada, porem tem o inconveniente de apresen- 
tar, como principal efeito adverso, colite pseudomem- 
branosa. 

O tratamento hormonal esta restrito a acne de ado- 
lescentes do sexo feminino que nao respondem a outra 
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forma de tratamento ou tem como diagnostico hiper- 
plasia congenita de suprarrenal na forma tardia. Estao 
indicados os anticoncepcionais combinados orais 
(ACO) com 50 mg de etinilestradiol e 2 mg de ciprote- 
rona, usados como na anticoncepcao por 21 dias, com 
pausa de sete dias. O mecanismo e baseado na supressao 
da produpao ovariana de androgenios circulantes, dimi- 
nuindo seus efeitos na glandula sebacea. 

Tratamento da acne nodulocfstica grave e da acne 
conglobada 

O uso de isotretinoina (retinoide) esta indicado, re- 
duzindo a produpao de sebo, a hiperqueratose folicular 
e a proliferapao de P. acnes no foliculo, alem de diminuir 
a quimiotaxia do neutrofilo durante 15 a 20 semanas, ou 
ate diminuir 70% dos cistos. 

Os efeitos colaterais sao frequentes e incluem quei- 
lite, pele seca, ressecamento das mucosas oral e nasal, 
epistaxe, conjuntivite e ressecamento ocular, dermatite 
facial, descamapao de pes e maos, artralgias, mialgias, ce- 
faleia, leucopenia, hematuria e sintomas gastrointesti- 
nais. O uso de isotretinoina pode aumentar os lipidios 
sericos e tambem as enzimas hepaticas, sendo recomen- 
dado o acompanhamento das dosagens de colesterol to¬ 
tal, trigliceridio, enzimas hepaticas e hemograma a cada 
tres semanas, devendo ser suspenso o tratamento nos 
casos de hiperlipidemia ou aumento persistente de enzi¬ 
mas hepaticas. 

A isotretinoina e contraindicada na gestapao, sendo 
importante o aconselhamento de prevenpao de gravidez 
quando do seu uso. 

■ Varia^oes do Desenvolvimento 
Puberal 

A puberdade e conhecida como a ultima etapa do 
crescimento fisico que evolui de forma distinta nos dois 
sexos, em relapao ao inicio dos eventos, tempo de dura- 
pao e progressao. E quando ocorre a maturidade fisica e 
reprodutiva, sendo os principals eventos a acelerapao da 
velocidade de crescimento em altura e peso (estirao pu¬ 
beral: eixo GH e IGF-1); desenvolvimento das caracte- 
risticas sexuais secundarias e maturapao sexual, depen- 
dentes do eixo hipotalamo-gonadotropico-gonadal; 
mudanpas na composipao corporea (aumento da massa 
gordurosa nas meninas e da massa muscular nos meni- 
nos); outras mudanpas corporeas: voz, pressao arterial, 
maturapao ossea, area cardiaca e capacidade respirato- 
ria, varias enzimas relacionadas as atividades osteoblas- 
ticas e do crescimento, taxas do hematocrito, hemoglo- 
bina, entre outras. 

A adrenarca e o aumento da secrepao dos androge¬ 
nios pelas glandulas suprarrenais. Antecede de um a 
dois anos a gonadarca, sendo responsavel pelos pelos 
pubicos, axilares e faciais, enquanto a gonadarca e o au¬ 


mento da secrepao dos estrogenios e da testosterona pe¬ 
los ovarios e testiculos, sendo responsavel pelo aumento 
de mamas, utero e ovarios, nas meninas, e da genitalia, 
do penis e dos testiculos, nos meninos. 

Na puberdade masculina, o aumento do volume tes¬ 
ticular (acima de 3 mL) e o primeiro sinal, seguido do 
aumento dos pelos pubianos e do tamanho do penis, em 
comprimento e diametro. A ejaculapao representa a ma¬ 
turidade reprodutiva e, ao contrario do que ocorre no 
sexo feminino, o estirao de crescimento estatural mascu- 
lino e mais tardio e duradouro, permanecendo apos a 
maturapao dos orgaos sexuais primarios e secundarios. 
Os pelos axilares e faciais surgem mais tardiamente. 

Na puberdade feminina, em geral, o primeiro sinal e 
o aparecimento do broto mamario, uni ou bilateral (te- 
larca), periodo em que se inicia o estirao puberal, que e 
seguido pelo desenvolvimento de pelos pubianos (pu- 
barca) e, posteriormente, pela primeira menstruaqao 
(menarca). De 12 a 24 meses apos a telarca, inicia-se a 
desaceleraqao do crescimento. Nesse periodo, desenvol- 
vem-se, tambem, todos os orgaos que compoem as ca- 
racteristicas sexuais primarias femininas. 

No que diz respeito ao crescimento estatural, com ex- 
ceqao do primeiro ano de vida, o estirao puberal e o perio¬ 
do de maior acrescimo de estatura. No sexo masculino, o 
crescimento atinge em media 9 a 10 cm/ano e, no femini¬ 
no, 7 a 8 cm/ano, cuja aceleraqao acontece nas fases iniciais 
da puberdade, estagios M2, M3, P2 e P3, enquanto a me¬ 
narca coincide com a desaceleracao do crescimento, esta- 
gio M4P4. No sexo masculino, a aceleracao de crescimen¬ 
to ocorre mais tardiamente, nos estagios G3 e G4. 

A OMS recomenda dois indicadores de crescimento 
e de desenvolvimento puberal, marcando o estirao e o fi¬ 
nal do crescimento, para cada sexo: o broto mamario 
(M2) e a menarca para o sexo feminino, e os aumentos 
inicial e final da genitalia G3 e G5, ou a mudanqa da voz, 
para o sexo masculino. 

Endocrinologia da puberdade 

A puberdade clinica resulta da reativaqao neuro- 
-hormonal, do sistema nervoso central (SNC) e do eixo 
hipotalamo-hipofise-gonadal, fazendo parte do proces- 
so continuo de crescimento e maturaqao sexual, que cul- 
mina na ovulaqao e na espermatogenese. 

No mecanismo endocrino da puberdade, o SNC atua 
gerando impulsos com maior amplitude e frequencia, rea- 
tivando a produqao do hormonio liberador das gonado- 
trofinas (LHRH), o qual estimula a produqao de LH e 
FSH - gonadotrofinas pela hipofise. O padrao tonico, que 
e regulado pelo feedback negativo, ocorre no sexo mascu¬ 
lino; o padrao ciclico, regulado pelo feedback positivo, e 
controlado pelo aumento dos estrogenios das gonadas, 
com liberaqao de LH e FSH, caracterizando o ciclo femi¬ 
nino de ovulaqao. Este eixo e influenciado pelos esteroi- 
des gonadais e pelos neurotransmissores, que integram 
estimulos intrinsecos e extrinsecos. 
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Tabela 5.2 Estagios de desenvolvimento sexual para ambos os sexos segundo Marshall e Tanner 

Mamas 

Gonadas 

Pelos pubicos 

Ml - ausencia, estagio infantil 

G1 - testiculos, penis e escroto 
infantis 

PI - ausencia de pelos pubicos 

M2 - aparecimento do broto mamario 

G2 - infcio do aumento do volume testicular e do escroto 

P2 - pelos finos e lisos na borda dos grandes labios ou na 
base do penis e no saco escrotal 

M3 - crescimento de mama e de areola, sem 
separa^ao de contornos 

G3 - aumento do volume testicular 
e do escroto e do comprimento 
do penis 

P3 - pelos escuros e levemente 
encaracolados ascendendo a 
sfnfise pubica 

M4 - projepao da papila e da areola acima do 
contorno da mama 

G4 - aumento do volume testicular e 
da espessura do penis 

P4 - pelos tipo adulto, encaracolados e mais grossos 
apenas na sfnfise pubica 

M5 - projepao apenas da papila e retorno da 
areola ao contorno da mama 

G5 - genital adulto 

P5 - pelos tipo adulto no pubis e na raiz das coxas 

P6 - pelos acima da sfnfise pubica 


Os hormonios estrogenicos e androgenicos irao in- 
teragir entre si e assegurar o desenvolvimento das carac- 
teristicas sexuais secundarias, da ovulaqao, da esperma- 
togenese e do processo de fertilizaqao. O estirao puberal 
e dependente da aqao dos hormonios suprarrenais e go- 
nadais, em associaqao com o aumento da secreqao do 
hormonio de crescimento e das somatomedinas {insu¬ 
lin -like growth factor ou IGF). 

Os hormonios tireoidianos tambem exercem um 
efeito direto sobre a cartilagem de crescimento osseo, 
com um efeito permissivo sobre a secreqao do hormonio 
de crescimento. A secreqao do hormonio de crescimen¬ 
to (HGH) e pulsatil, episodica e sazonal e ocorre geral- 
mente a noite apos o primeiro periodo de sono curto e 
profundo. As somatomedinas ou IGF sao produzidas no 
figado com aqao nos receptores celulares e tambem nas 
epifises osseas. 

Atraso puberal 

No sexo masculino, caracteriza-se pela ausencia de 
sinais puberais (pubarca ausente e volume testicular de 
3 mL) apos os 14 anos (DP ± 2). No sexo feminino, e ca- 
racterizado pela ausencia da telarca apos os 13 anos, de 
pubarca apos os 14 e de menarca apos os 16 anos. 

Atraso constitucional da puberdade 

Constitui uma variante do desenvolvimento puberal 
normal, tendo em vista que os pacientes sao normais do 
ponto de vista clinico e procuram o atendimento medi¬ 
co porque se acham “pequenos” para a idade cronologi- 
ca (IC), principalmente na presenqa de repercussoes psi- 
cossociais no grupo de amigos e colegas. 

Considera-se atraso puberal a ausencia de sinais pu¬ 
berais apos os 14 anos, com antecedentes de crescimen¬ 
to adequados ate dois anos, quando, entao, os adolescen- 


tes apresentam padrao de crescimento desacelerado e 
permanecem abaixo da altura-alvo da familia. 

Esses adolescentes possuem: velocidade de cresci¬ 
mento lenta anterior a puberdade; secreqao de GH bai- 
xa, com resposta adequada a administraqao de estroge- 
nio ou androgenio; e historia familiar de maturaqao 
fisica mais lenta. Ao se iniciar o processo de desenvolvi¬ 
mento puberal e maturaqao sexual, eles retornam ao rit- 
mo de crescimento normal com recuperaqao da estatu- 
ra, alcanqando a estatura-alvo familiar. A idade ossea 
(IO) encontra-se atrasada e, quando atinge 10/11 anos 
no sexo feminino e 11/12 anos no sexo masculino, ocor¬ 
re resposta aos hormonios hipotalamicos e sinais de ma- 
turaqao sexual. 

Pacientes com patologias cronicas sistemicas, doenqas 
nutricionais e endocrinopatias (hipotireoidismo, deficien¬ 
cy de GH) podem tambem apresentar retardo puberal. 

Hipogonadismo hipogonadotrofico (altera^ao 
da fungao) 

A principal queixa desses pacientes nao e de baixa 
estatura (na maioria deles, o crescimento e a adrenarca 
sao normais), mas, principalmente, de atraso do desen¬ 
volvimento puberal. O quadro clinico varia de sintomas 
leves, que dificultam o diagnostico diferencial com o 
atraso constitucional, a quadros de infantilismo sexual, 
que, na maior parte, decorre da produqao insuficiente de 
GnRH hipotalamico com diferentes padroes de secreqao 
de gonadotrofinas (LH e FSH). A deficiency nos pulsos 
de GnRH pode decorrer da amplitude dos picos ou da 
frequency e, inclusive, por lesoes hipofisarias. 

Outras causas de atraso puberal 

1. Hipogonadismo hipogonadotrofico: doen^as do SNC 
(tumores, traumas, doenqas infecciosas e inflamato- 
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rias); deficiencia de gonodotrofinas (sindrome de Kail- 
man e hipoplasia suprarrenal congenita); outros (sin¬ 
drome de Prader-Willi, hipotireoidismo, diabete, 
sindrome de Cushing, desnutritjao cronica e anorexia). 
2. Hipogonadismo hipergonadotrofico (disgenesia go¬ 
nadal): no sexo feminino: disgenesia gonadal e va- 
riantes (sindrome de Turner, sindrome do ovario po- 
licistico, pos-quimioterapia e/ou radioterapia); no 
sexo masculino: sindrome de Klinefelter, outras for¬ 
mas de disgenesias de tubulos seminiferos, insuficien- 
cia testicular, pos-quimioterapia e/ou radioterapia. 

Conduta 

Solicitar raios X de punhos e maos (IO), raios X de 
cranio (sela turcica, calcificaqoes), dosagens de LH, FSH, 
testosterona e/ou estradiol; ultrassonografia pelvica. 

No atraso puberal constitucional, recomenda-se 
acompanhamento dos casos por 6 a 12 meses antes de 
iniciar a terapeutica hormonal, com tolerancia ate os 
16 anos. 

No atraso puberal constitucional, depois da obser- 
vaqao necessaria, pode-se instituir baixas doses de enan- 
tato de testosterona ou estrogenios diariamente, por 2 a 
3 meses. No sexo feminino, etinilestradiol via oral (5 a 
10 mcg/dia), e no sexo masculino, enantato ou cipriona- 
to, 50 mcg/mes, se tiver baixa estatura e 100 mcg/mes 
quando a principal queixa for o atraso puberal. 

Nos pacientes com hipogonadismo, a induqao hor¬ 
monal deve ser iniciada aos 14 anos e IO < 14 anos. 

Deve-se ter o controle periodico da IO, do cresci- 
mento estatural e do desenvolvimento das caracteristi- 
cas sexuais secundarias. 


Acelera^ao puberal 

Aceleraqao constitucional da puberdade 

Embora existam controversias sobre a idade-limite 
da puberdade precoce, o consenso e o desenvolvimento 
dos eventos puberais com menos de oito anos no sexo 
feminino, e aos nove anos no sexo masculino. 

Sinais puberais isolados (telarca ou pubarca) podem 
estar presentes sem que ocorra aceleraqao da idade ossea 
e da velocidade de crescimento (adrenarca e telarca pre- 
maturas). A adrenarca prematura isolada nao compro- 
mete a altura final, entretanto, deve-se ficar alerta para a 
associaqao com hiperplasia congenita da suprarrenal e 
sindrome plurimetabolica com hirsutismo, obesidade, 
hipertensao e diabete tipo 2. 

Grande parte dos pacientes com puberdade precoce 
apresenta perda da estatura final prevista, sendo impor- 
tante avaliar, alem dos sinais precoces, a velocidade de 
progressao dos sinais e o potencial de comprometimen- 
to da estatura, procurando afastar possiveis doenqas 
(doen^as geneticas e do SNC). O ritmo da evoluqao dos 


estagios puberais deve ser controlado (entre dois esta- 
gios, o intervalo e de aproximadamente um ano) e deve 
ser investigado quando o periodo for < 6 meses. 

Na aceleraqao constitucional da puberdade, a veloci¬ 
dade de crescimento e maior que a media para a idade e 
ocorre antes do inicio puberal, com avanco da IO e da 
estatura, que e proporcional ao padrao familiar e com 
previsao de estatura final normal. Essas sao as principais 
diferenqas em relaqao a puberdade precoce patologica, 
na qual o avanqo da IO e desproporcionalmente maior 
que a velocidade de crescimento, ocorrendo fechamento 
prematuro da cartilagem e perda da estatura final. 

A puberdade precoce e acompanhada por duas con- 
sequencias: baixa estatura e disturbios psicossociais. O 
avanco desproporcional da IO e os efeitos dos esteroides 
sexuais levam ao fechamento prematuro da cartilagem de 
crescimento. O bloqueio da liberaqao de gonadotrofina e 
dos esteroides gonadais e capaz de prevenir a baixa esta¬ 
tura e as mudanqas de comportamento decorrente. 

Os casos de telarca e/ou pubarca precoce sem acele- 
raqao da maturaqao ossea e da velocidade do crescimen¬ 
to, com previsao de estatura final normal, nao requerem 
tratamento, apenas acompanhamento. 

De modo geral, para o tratamento, deve-se analisar: 
idade de inicio da puberdade, aumento acelerado da ida¬ 
de ossea e rapidez da progressao dos sinais puberais, 
com previsao de perda da estatura final. Nesses casos, 
iniciar terapeutica antes dos seis anos, porque ha previ¬ 
sao de perda de estatura final e resposta de secreqao de 
LH ao estimulo pelo GnRH. 

Puberdade precoce verdadeira 

A puberdade precoce verdadeira ou isossexual tem 
causa idiopatica e e mais frequente no sexo feminino, 
sendo mais grave no sexo masculino (secundaria a cau- 
sas organicas, como tumores do SNC e dos testiculos). 

A puberdade precoce central decorre do estimulo 
precoce do eixo hipotalamo-hipofise com o aumento da 
secreqao das gonadotrofinas, resultando no aumento dos 
hormonios esteroides sexuais. Nesses casos, as dosagens 
das gonadotrofinas estao incompativeis com a idade da 
crianqa, ha aceleraqao da idade ossea em relaqao a crono- 
logica (IO > IC), com subita aceleraqao da velocidade de 
crescimento e disturbios de relacionamento. 

A puberdade precoce periferica ou pseudopuberda- 
de e o aumento da secreqao dos esteroides sexuais, inde- 
pendentemente do aumento das gonadotrofinas. Nesses 
casos, e necessaria a avaliaqao da fonte desses hormo¬ 
nios (tumores gonadais secretores de hormonios). 

O diagnostico diferencial se faz com historia clinica, 
revisao dos aparelhos por meio de exame fisico, estadia- 
mento puberal e dosagens hormonais das gonadotrofi¬ 
nas (LH e FSH, basal e apos estimulo, com injeqao de 
LHRH). A ultrassonografia e a tomografia afastam a 
presenqa de tumores gonadais (testiculares ou ovaria- 
nos), intra-abdominais ou cerebrais. 
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A hiperplasia congenita da suprarrenal e a sindrome 
dos ovarios policisticos, com virilizaqao, mudanqa vocal 
e hirsutismo nas meninas, requerem exames laborato- 
riais especializados e acompanhamento periodico. 

O tratamento depende da causa: remoqao cirurgica 
nos casos de tumores, e tratamento hormonal nos casos 
de puberdade precoce idiopatica, de causa central, com 
uso dos analogos do LHRH, por meio de injeqoes men- 
sais com Neodecapeptil® (triptorrelina). Recomendam- 
-se acompanhamento regular da velocidade de cresci- 
mento, dosagens hormonais e avaliaqao da idade ossea, 
alem do acompanhamento psicologico. 

Outras causas de acelera^ao do crescimento e da 
puberdade 

■ Alternates do sistema nervoso central: anomalias 
congenitas (hidrocefalia), tumores, apos inflamaqoes 
e encefalites, trauma, sindromes (neurofibromatose 
do tipo von Recklinghause). 

■ Hipotireoidismo: casos graves. 

■ No sexo feminino: hiperplasia congenita da suprarre¬ 
nal, tumores secretores de androgenios (suprarrenal, 
ovariano, teratoma), androgenios exogenos (anaboli- 
zantes, vitaminas). 

■ No sexo masculino: tumores secretores de estroge- 
nios (suprarrenal, hepatoma, teratoma e tumor testi¬ 
cular), estrogenios exogenos (cremes), maior conver- 
sao periferica de androgenios/estrogenios (associada 
a cirrose e obesidade com hipogonadismo). 

Avaliacao diagnostico complementer 

Inicialmente, deve-se identificar se a puberdade pre¬ 
coce e central ou periferica, dosando-se as gonadotrofi- 
nas basais LH e FSH. Em ambos os sexos, durante a pu¬ 
berdade, ha aumento do LH e do FSH, com picos 
noturnos de LH > 12 UI/L. 

Relaqao LH/FSH < 1: sugere secreqao pre-puberal. 
LH acima da faixa pre-puberal e LH/FSH > 1 sugerem 
puberdade precoce central. Embora a relaqao LH/FSH 
seja de interesse, e o aumento de LH que caracteriza o 
diagnostico de puberdade precoce central. 

Teste de estimulo com GnRH: e o mais importante 
exame para avaliar a ativaqao do eixo hipotalamo-hipofi- 
se-gonadal: o pico aumenta 20 vezes na puberdade. LH > 
6,9 UI no sexo feminino e > 9,6 UI no masculino indica 
estimulo do eixo; de 4 a 8 UI, sugere estimulaqao transito- 
ria (o aumento e de 15 a 20 min apos - 0’-30’-45’-60’ com 
100 meg de GnRH). Crianqas menores de dois anos tem 
maior aumento de LH e FSH sem puberdade precoce. 

Esteroides sexuais: estradiol > 2 ng/dL sugere niveis 
normais, mas nao afasta a puberdade precoce. Niveis de 
testosterona sao mais confiaveis: quando acima de 19 
ng/dL, apontam para puberdade, mas nao distinguem 
entre a forma central e a periferica. 


Outros hormonios: 17-OH-progesterona, androste- 
nediona, DHEA: funqao suprarrenal, excluir hiperplasia 
congenita da suprarrenal e virilizaqao; gonadotrofina 
corionica e alfafetoproteina: tumores produtores (hepa¬ 
toblastoma, germinoma); TSH, TRH e PR: hipotireoidis¬ 
mo primario grave; ACTH e produqao de androgenios: 
resistencia ao cortisol e cortisolismo, estimulando a cor¬ 
tex suprarrenal, acarretando puberdade precoce sem 
sintomas de sindrome de Cushing. 

Idade ossea; ressonancia magnetica de cranio: para 
excluir tumores e lesoes do SNC (tumores, hamarto¬ 
mas); raios X do cranio: identificaqao de calcificaqao; ul- 
trassonografia pelvica: volume ovariano aumentado de 
1 a 2,5 mL na puberdade e volume uterino > de 4 mL in¬ 
dicam puberdade. Microcistos > 1 cm persistentes suge¬ 
rem produqao hormonal. 

Conduta 

A medroxiprogesterona e o acetato de ciproterona 
foram utilizados por muito tempo, mas com efeitos co- 
laterais e tambem baixa efetividade para bloquear e re- 
cuperar a perda estatural. Atualmente, utilizam-se os 
analogos agonistas do GnRH, que causam estimulo ini- 
cial seguido de supressao mantida de gonadotrofinas. 

Estabelecido o diagnostico de puberdade precoce 
GnRH dependente, o inicio do tratamento se impoe 
para permitir recuperaqao da estatura final. A maioria 
dos autores sugere que os melhores resultados sao obti- 
dos suspendendo o uso do GnRH quando a idade ossea 
for mais ou menos 12 a 12,5 anos no sexo feminino, e de 
13 a 13,5 anos no sexo masculino. 

O GnRH determina a interrupqao dos sinais pube- 
rais, porem a eficiencia quanto a recuperaqao da perda 
estatural e questionavel. Os melhores resultados no sexo 
feminino sao obtidos provavelmente com idade crono- 
logica menor que 6 anos e tratamento ate que a IO este- 
ja aproximadamente em 12 anos. A estatura final pode 
atingir 4 a 7 cm acima da prevista, embora abaixo da es¬ 
tatura familiar. 

Os contrapontos sao: (1) tendencia a reduqao da mi- 
neralizaqao ossea (que pode ser prevenida com suple- 
mento oral de gliconato e carbonato de calcio) e casos de 
sobrepeso e obesidade; e (2) o uso de GnRH pode dimi- 
nuir a velocidade de crescimento de forma tao intensa a 
ponto de impedir a recuperaqao estatural durante o trata¬ 
mento e a estatura final permanecer abaixo da estimada. 

Ginecomastia 

E o desenvolvimento uni ou bilateral de mamas, 
presente em adolescentes do sexo masculino no inicio 
da maturaqao sexual e do estirao puberal, mais frequen- 
te em obesos e com historia familiar positiva. A gineco¬ 
mastia pode regredir apos alguns meses ou permanecer 
ate o final do desenvolvimento puberal. Descartar a pos- 
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sibilidade de sindrome de Klinefelter (XXY) pela pre- 
senga de testiculos com volume normal, ou quando ha 
uso de drogas e de quaisquer outros medicamentos. 

Em alguns casos, quando a ginecomastia nao regri¬ 
de e estiver comprometendo a autoestima do paciente, 
recomenda-se a avaliagao do cirurgiao plastico, para 
possivel lipoaspiracao. Nos obesos, costuma regredir 
apos perda de peso e com atividade fisica concomitante 
a restrigao alimentar. 

Corrimento genital e vulvovaginites 

O corrimento vaginal e uma das mais frequentes 
queixas do ambulatorio de adolescencia, sendo neces- 
sario distinguir entre o corrimento decorrente dos 
processos infecciosos, vulvovaginites, e a secregao va¬ 
ginal normal - “leucorreia fisiologica” -, que e consti- 
tuida por secregao mucoide, branco-amarelada, sem 
odor, prurido ou ardor, que ocorre nos seis a doze me- 
ses que antecedem a menarca e periodos ovulatorio e 
pre-menstrual, decorrente do aumento da produgao 
de estrogenios. No ambulatorio, as queixas mais co- 
muns sao corrimento vaginal e prurido vulvar, como 
resultado das alteragoes inflamatorias inespecificas, 
assim como por infecgoes especificas: Candida, Gard- 
nerella vaginalis, Trichomonas vaginalis, HPV, sifilis, 
entre outras. 

As medidas de prevengao mais expressivas sao a 
orientagao quanto a higiene da vulva, principalmente 
apos a defecagao, orientar vestuario, controle e trata- 
mento das queixas, as quais nem sempre requerem o uso 
de antimicrobiano. 

A flora normal da vagina e composta por micro-orga- 
nismos saprofitas, podendo a infecgao se originar do cres- 
cimento da flora normal (oportunista), assim como pela 
colonizagao de novos microrganismos, introduzidos por 
contato sexual ou negligencia com as medidas basicas de 
higiene. Ressalta-se a importancia do mecanismo de auto- 
depuragao vaginal (sob comando estrogenico), pela pre- 
senga de lactobacilos (bacilos de Doderlein), os quais tor- 
nam o pH vaginal acido, dificultando a presenga de 
infecgoes. 

Vulvovaginite inespecifica 

Em geral, apresenta flora bacteriana mista, de ger- 
mes habituais da vagina que, por desequilibrio da ho- 
meostase do ecossistema vaginal, tornam-se patogeni- 
cos. Entre os fatores desencadeantes destacam-se: a 
higiene precaria da vulva, apos defecagao e/ou durante o 
periodo menstrual, processos alergicos, parasitas intesti- 
nais (oxiuros), obstipagao intestinal, corpo estranho, uso 
de tampoes vaginais, uso de antibioticos ou imunossu- 
pressao. A secregao e branca ou amarelada, aquosa ou 
mucosa, acompanhada de desconforto vaginal, podendo 
ter prurido, disuria, ardor local e a vulva apresenta-se 


com hiperemia difusa e edema, podendo cursar com eri- 
tema e maceragao. Para o diagnostico, utiliza-se o qua- 
dro clinico, exame da secregao a fresco, bacterioscopia 
corada pelo Gram e cultura. 

A conduta e orientagao para a higiene local (lava- 
gem da vulva com agua e sabao apos defecagao, lavagem 
com agua apos micqao e enxugamento imediato) e regu- 
larizaqao do ritmo intestinal. Para amenizar os sintomas 
locais, utilizar banhos de assento com agua morna, uma 
a duas vezes ao dia, com cloridrato de benzidamina, so- 
luqoes antissepticas a base de acido borico ou bicarbo¬ 
nate de sodio. Nos casos de nao haver resposta ao trata- 
mento, deve ser afastada a presenqa de candidiase ou 
outras infecqoes e indicada a antibioticoterapia intrava- 
ginal, na forma de cremes ou ovulos. 

A infestaqao por oxiuros deve ser suspeitada nos ca¬ 
sos de prurido intenso e noturno, indicando-se trata- 
mento especifico: pamoato de pirvinio, na dose habitual 
para oxiuriase, repetindo-se dois ou tres ciclos a cada 21 
dias, e controle de contactante ambiental. 


Vulvovaginites especificas 

As infecqoes vaginais tornam-se mais frequentes com 
o inicio da atividade sexual e destacam-se os agentes pa- 
tologicos, nas adolescentes: Enterobius vermicularis. Shi¬ 
gella sp., Yersinia sp., Gardnerella vaginalis, Candida albi¬ 
cans, Trichomonas vaginalis, Neisseria gonorrhoeae, 
Chlamydia trachomatis, papillomavirus humano. Entre os 
fatores de risco destacam-se: a higiene vaginal precaria, 
atividade sexual, uso de antibioticos ou anticoncepcional, 
diabetes e numero de relaqoes sexuais/semana. 

Vulvovaginite por Candida 

Na maioria dos casos de candidiase vaginal, a C. al¬ 
bicans esta envolvida; entretanto, outras especies podem 
estar presentes, como a C. glabrata e tropicalis. Alguns 
fatores apresentam associaqao positiva para a coloniza- 
qao pela Candida spp, como o uso de roupas intimas jus- 
tas e/ou sinteticas, a presenqa de doengas alergicas, ocor- 
rencia de prurido e leucorreia. Segundo alguns estudos, 
a colon izagao anal concomitante contribui cerca de duas 
a quatro vezes mais para a colonizagao vaginal por Can¬ 
dida spp e C. albicans. 

O quadro clinico caracteriza-se por corrimento 
branco, aderente, prurido intenso, ardor, hiperemia, ede¬ 
ma e ate maceragao de vulva, disuria e polaciuria, sinto¬ 
mas que se intensificam na fase pre-menstrual. O diag¬ 
nostico fundamenta-se nas queixas e no exame 
microscopico, a fresco ou corado (Gram, Lugol, Papani¬ 
colaou e outros), com identificagao dos brotamentos 
(esporos) e filamentos (pseudo-hifas). 

A conduta deve incluir medidas de higiene local, 
cuidados com vestimentas, alcalinizagao do meio vagi¬ 
nal (banho de assento com bicarbonato de sodio), tra- 
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tamento sistemico com fluconazol (150 mg, VO, dose 
unica), itraconazol (200 mg a cada 12 h), cetoconazol 
(400 mg/dia por cinco dias), tratamento local, de me- 
nor eficacia, usando-se cremes ou ovulos, com dose 
unica (terconazol 240 mg e isoconazol 600 mg) ou es- 
quemas de curta duraqao (tioconazol 100 mg/dia por 3 
dias), nitrato de miconazol (creme e ovulos 100 mg a 
cada 7 dias e 200 mg a cada 3 dias), isoconazol (creme 
por 7 dias), terconazol (creme por 5 dias), nistatina 
(100.000 U, por 14 dias). Como coadjuvante, podem-se 
utilizar anti-histaminicos, nos casos de prurido inten- 
so. Nos casos de ter parceiro, orienta-se a abstinencia 
sexual e tratamento dele, se apresentar sintomas. A 
transmissao da candidiase pode ser por via sexual ou 
decorrente dos fatores supracitados. Para a prevenqao 
da infecqao por estes agentes, destaca-se a importancia 
de controle dos ciclos menstruais, considerando a pos- 
sivel relaqao entre ciclo hormonal e infecqao por estes 
agentes, bem como o controle dos parceiros sexuais, os 
quais podem ser importantes reservatorios de candi¬ 
diase vulvar e vaginal. 

Vaginose bacteriana 

Infecqao polimicrobiana decorrente do sinergismo 
entre a Gardnerella vaginalis e outros anaerobios ( Bade- 
roides sp, Mobiluncus sp), caracterizada pelo desequili- 
brio exacerbado do ecossistema vaginal, pela reduqao de 
lactobacilos e pelo aumento de 100 vezes ou mais da 
concentraqao de outras bacterias, sendo considerada 
frequente causa de corrimento vaginal. A queixa princi¬ 
pal e o corrimento homogeneo branco-cinzento, de 
odor fetido que piora apos o coito e a menstruaqao, com 
dispareunia, disuria, prurido e colpite. 

O diagnostico pode ser confirmado com o exame 
microscopico, a fresco ou corado pelo Gram (celulas- 
-chave: celulas vaginais ou ectocervicais descamadas e 
parasitadas na superficie pela Gardnerella); pH vaginal 
acima de 4,5; teste das aminas positivo (KOH em gota de 
secreqao vaginal: liberaqao de aminas biovolateis que 
exalam odor de peixe cru). 

A conduta inclui abstinencia sexual, acidificaqao va¬ 
ginal, cremes vaginais (por 7 a 10 dias) e terapeutica sis- 
temica, com derivados nitroimidazolicos: metronidazol 
(1 g/dia VO por sete dias); tinidazol, secnidazol (2 g VO, 
dose unica); tianfenicol (2,5 g/dia VO por dois dias), re- 
petir se necessario. 

Vulvovaginite por Trichomonas vaginalis 

A tricomoniase cursa com corrimento vaginal 
amarelo ou amarelo-esverdeado, abundante, fetido e 
bolhoso, acompanhado de prurido, disuria e dispareu¬ 
nia, sintomas que se intensificam no periodo perimens- 
trual, com cervicite, bartolinite e adenopatia inguinal. A 
infecqao pelo T. vaginalis (protozoario anaerobio flage- 


lado) e de transmissao sexual, podendo haver associa- 
qao com gonococo ou flora anaerobia ( Micrococcus al- 
caligenes aerogenes). 

O diagnostico e clinico e microscopico, confirmado 
com exame direto a fresco (presenqa do parasita flagela- 
do); esfregaqo corado (Papanicolaou, Shorr ou Giemsa); 
e pH vaginal de 5 a 7. 

O tratamento visa a produzir alivio sintomatico e 
erradicar o agente, que pode ser vetor de outros germes 
patogenicos, anaerobios e gonococos (o Trichomonas 
vaginalis fagocita a Neisseria), recomendando-se: a abs¬ 
tinencia sexual, acidificaqao do meio vaginal com acido 
acetico e uso de anti-inflamatorios nao hormonais. 

A erradicaqao do agente se faz com nitroimidazoli¬ 
cos (metronidazol, tinidazol, secnidazol) (ver tratamen¬ 
to da vaginose). Recomenda-se terapeutica topica com 
cremes ou ovulos (ver tratamento da vaginose). O par¬ 
ceiro deve ser tratado sistematicamente. 


Cervicite gonococica 

Cursa com corrimento purulento, intenso, amarelo- 
-esverdeado, originado do colo do utero, e pode aconte- 
cer disuria e urgencia miccional, em decorrencia de ure- 
trite. Pode apresentar sinais e sintomas inespecificos ou 
mesmo ser assintomatico. O agente e um diplococo 
Gram-negativo, aerobio e intracelular ( Neisseria gonor- 
rhoeae), transmitido por via sexual. 

O diagnostico e clinico, confirmado pelo exame 
bacterioscopico do material da endocervice corado pelo 
Gram (diplococos Gram-negativos, intracelulares e po- 
limorfonucleares) e cultura em meios especificos. O ma¬ 
terial pode ser coletado em outras localizaqoes (orofa- 
ringe, anorretal). 

Entre as complicacies mais frequentemente descri- 
tas, destacam-se: salpingite, bartolinite, doenqa inflama- 
toria pelvica aguda, obstruqao tubaria e endometrite. 

Na conduta terapeutica, utilizar os esquemas de: peni- 
cilina G procaina aquosa, 100.000 U/kg, IM, com probe- 
necida 25 mg/kg (maximo 1 g), VO, em dose unica. Acima 
de 45 kg, usar penicilina G procaina: 4,8 milhoes de uni- 
dades, IM (2.400.000 em cada grupo muscular), com pro- 
benecida 1 g, VO, em dose unica; tetraciclina: 500 mg VO 
a cada 6 horas, por 7 dias; ampicilina: 3,5 g VO, dose uni¬ 
ca, com probenecida 1 g; amoxicilina: 3 g VO, dose unica, 
com probenecida 1 g; tianfenicol: 2,5 g VO, dose unica. O 
parceiro deve ser examinado e submetido a exames para 
possivel tratamento. 

Cervicite por Chlamydia trachomatis 

No sexo feminino, a infecqao genital pela Chlamydia 
(cervicite) cursa com corrimento genital mucopurulen- 
to, proveniente da endocervice; disuria, dor e inflamaqao 
local, pela infecqao das glandulas de Bartholin e Skene; 
dor no baixo ventre e febre, pela doenipi inflamatoria 
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pelvica (DIP) pode, inclusive, evoluir de forma assinto- 
matica (coexistem no hospedeiro por longo tempo, esta- 
belecendo infecgao latente). Disuria, piuria e polaciuria, 
com urocultura negativa, estao relacionadas com a ure- 
trite em ambos os sexos. 

A bacteria C. trachomatis, sorotipos D, E, F, G, H, I, J, 
K, parasita exclusivamente seres humanos e e obrigato- 
riamente intracelular (sendo necessario coletar celulas 
epiteliais vivas para ser isolada). Entre as principals 
complicates, destacam-se aderencias pelvicas, infertili- 
dade obstrutiva e gestagao ectopica. 

No diagnostico clinico, suspeitar dos casos de uretri- 
tes ou infecgoes genitais e pelvicas de repetigao. Como se 
trata de bacteria intracelular, o melhor local para o isola- 
mento e o canal endocervical e tambem a uretra. Os me- 
todos citologicos corados pelo Papanicolaou ou Giemsa 
evidenciam as inclusoes intracitoplasmaticas e o isola- 
mento em cultura e considerado o padrao-ouro, porem 
detecta apenas 70 a 80% dos casos e e de pouca aceitagao 
entre adolescentes como teste de triagem. 

Atualmente, as tecnicas de biologia molecular, como 
o PCR e a hibridizagao de DNA, fornecem resultados su¬ 
periors ao da cultura, entretanto, nao sao adequadas para 
controle do tratamento, pelo excesso de sensibilidade (de- 
tectam fragmentos nao viaveis do agente). 

O tratamento visa a aliviar a sintomatologia em am¬ 
bos os sexos e evitar as complicagoes no medio e no lon¬ 
go prazos, com esquema de tratamento prolongado para 
o casal. Deve-se aconselhar a prevengao com as relagoes 
sexuais protegidas. Pela alta frequencia da associagao 
com infecgoes gonococicas, prescrever esquemas efeti- 
vos para ambas as bacterias: doxiciclina (100 mg a cada 
12 horas, de 7 a 10 dias); tetraciclina (500 mg a cada 6 
horas, VO, 7 a 10 dias; quinolonas (ofloxacino); azitro- 
micina (1 g/dia, dose unica, VO). 

A transmissao e pela via sexual. 

Uretrites 

Inflamagoes da uretra em local anterior ao ligamen- 
to triangular sao sindromes frequentemente observadas 
nas doengas sexualmente transmissiveis. A clinica carac- 
teriza-se pela presenga de secregao uretral, com disuria, 
polaciuria, urgencia miccional e dor em regiao escrotal. 
Entre os fatores predisponentes, destacam-se o uso de 
piercing, corpos estranhos, higiene inadequada, anoma- 
lias congenitas da uretra, estenoses, estreitamentos, di- 
verticulos e outros. No exame fisico, observam-se hipe- 
remia do meato uretral e dor a palpagao com saida de 
secregao pelo meato externo. 

No diagnostico complementar, utiliza-se esfregago 
de secregao uretral com presenga de +5 polimorfonu- 
cleares por campo ou acima de +10 polimorfonucleares 
por campo e urina centrifugada obtida por jato urinario. 
Nos adolescentes, como nos adultos, a principal via de 
contaminagao e a sexual. No pre-pubere, deve-se ficar 
atento a possibilidade de atentado violento ao pudor 
como causa de doenga sexualmente transmissivel. 


Etiopatogenia 

Nos adolescentes masculinos com atividade sexual, 
as doengas sexualmente transmissiveis sao as principals 
causas. 


Uretrites gonococicas 

O agente e a Neisseria gonorrhoeae; 25 a 70% tem 
outra infecgao associada principalmente por clamidia e 
25% desenvolvem a doenga apos contagio sexual. O pe- 
riodo de incubagao dura de 2 a 10 dias, seguido pelo pe- 
riodo prodromico, com ardor e prurido uretral com eri- 
tema periorificial e presenga de secregao. Apos a 
contaminagao pelo agente, ha piora progressiva dos sin- 
tomas e a secregao se torna purulenta. Acompanha qua- 
dro geral de mal-estar e elevagao discreta de temperatu- 
ra que, se nao tratada, pode levar a prostite, epididimite, 
or quite e cistite. 

As formas nao habituais dependem de praticas se¬ 
xuais: (1) oral: com hipertrofia e secregao de tonsilas pa- 
latinas; (2) anal: com anorretite, dor, ardor e secregao 
purulenta anal, acompanhada de tenesmo; e (3) dissemi- 
nada: febre e artrite, mono ou oligoartrite de grandes ar- 
ticulagoes (acomete mais joelho) e alteragoes maculoe- 
ritematopurpuricas e papulopustulosas. E rara, 
principalmente em homens. 

O diagnostico se faz por meio do esfregago de secre¬ 
gao purulenta com presenga de diplococo Gram-negati- 
vos, cultura positiva em meio de Thayer Martin, hemo- 
cultura nas formas disseminadas e sorologia com 
imunofluorescencia. 


Uretrites nao gonococicas 

Sao causadas por Chlamydia trachomatis, Ureoplas- 
ma ureolitycum, Trichomonas vaginalis, herpes simples, 
Gardenerella vaginalis, Haemophilus sp, ou tem origem 
desconhecida. O tratamento consiste, alem de antibioti- 
coterapia, em identificagao, triagem e tratamento do 
parceiro, e aconselhamento para prevengao. 

Deve-se avaliar o desenvolvimento puberal, pois, no 
diagnostico de uretrites, o pre-pubere tem menor prote- 
gao em relagao ao adolescente pubere. A colonizagao pe- 
riuretral e maior e decorre da falta de protegao do liqui- 
do prostatico e de sua atividade bactericida. Esse fato 
tem de ser considerado, assim como devem ser observa- 
dos a precocidade de manipulagao dos genitais e o exer- 
cicio da sexualidade. E nessa idade que os jogos homos- 
sexuais acontecem, sem conotagao de escolha sexual 
definitiva, mas propiciando, muitas vezes, contato com 
flora enteropatogenica Gram-negativa. 

O cuidado especial aplica-se quando ha comporta- 
mento sexual inadequado para a faixa etaria e o desen¬ 
volvimento puberal, assim como na presenga de lesoes 
genitais ou retais com ou sem lesoes equimoticas de 
maus-tratos, mas indicativas de abuso sexual. O abuso 
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sexual ocorre em media aos 11 anos de idade e geral- 
mente (80%) envolve membros da familia ou algum co- 
nhecido da crianga. A violencia sexual acontece no sexo 
masculino em 10 a 50% dos casos, e a prevalencia de- 
pende do local analisado (familia ou centro educacio- 
nal) e das conduces e oportunidades para o relato do 
fato. A coleta de material para exames laboratoriais deve 
ser cuidadosa e cautelosa para nao causar dano ainda 
maior ao adolescente. O retorno a casa precisa ser anali¬ 
sado com cuidado para a protegao do jovem. 

Diagnostico diferencial 

Eritema de glande com ou sem prurido 

A causa mais comum e Candida albicans (ou C. gla- 
batra). O diagnostico e feito com esfregago da secregao 
em lamina tratada com KOH a 10% ou esfregago corado 
com Gram. No tratamento, recomendam-se as medidas 
de higiene com trocas diarias de roupa, nao manter cal- 
gao de banho ou roupas intimas umidas ou molhadas e 
secar bem o corpo apos o banho. 

Infecgao do trato urinario 

Alteragoes na clinica e no exame do sedimento uri¬ 
nario corado alterado e urocultura positiva fazem o 
diagnostico. 

Uretrite por substancias irritantes 

Componentes de sabonetes (agentes irritantes) e 
mecanicos (roupas) podem desencadear dor e ardor 
para urinar por irritagao do meato urinario. No exame 
fisico, as vezes estao presentes pequenas ulceragoes e ha 
dor local. Pode ser decorrente da falta de protegao pela 
ausencia de secregao das glandulas mucosas da uretra 
no pre-pubere, principalmente se postatectomizados. 
Orienta-se, antes do banho, a protegao da glande com 
substancias hidrofobas. A uretrite por substancias irri¬ 
tantes deve ser diferenciada dos processos virais. 

Balanites e balanopostites 

Balanite e a inflamagao da glande e postite e a infla¬ 
magao do prepucio, observando-se, muito frequente- 
mente, a associagao de ambas, a chamada balanopostite. 
Na infancia e nos estagios iniciais de maturagao sexual 
da puberdade, em adolescentes nao postatectomizados, 
podem persistir as aderencias balanoprepuciais, que im- 
pedem a exposigao total da glande e protegem o meato 
uretral. Essas aderencias geralmente se desfazem ate o fi¬ 
nal do terceiro ano de vida ou no inicio da adolescencia 
por manipulagao ou masturbagao. 


Frequentemente, por dificuldade de higiene, ha reten- 
gao de secregao, esmegma (solidificagao de celulas epite- 
liais descamadas e secregao gordurosa das glandulas de 
Tyson) no sulco balanoprepucial, ou, decorrente de fimo- 
se, pode haver acumulo de urina dentro do saco prepucial. 

A proliferagao da microflora do prepucio, bacterias 
Gram-positivas em 85% dos casos (estafilococos, 52%) 
ou Gram-negativas (£. coli, 40%), pode ocasionar os 
processos inflamatorios locais e balanopostites. 

No quadro clinico, observam-se dermatite peniana 
(balanite ou balanopostite) com inflamagao local, hipe- 
remia e edema local, dor, secregao acompanhada de ar¬ 
dor para urinar, sangramento local, sem febre e, nao 
raro, presenga de ulceras de pequena profundidade. 

O tratamento consiste em limpeza local com sabone¬ 
tes ou solugoes antibacterianas e antibioticoterapia topica, 
com neomicina e/ou bacitracina, mupirocina (pomada), 
acido fusidico (creme) a 2%. No recem-nascido e em lac- 
tentes, frequentemente a pele que recobre a glande pode 
estar aderida, dificultando sua retragao, mas nao caracte- 
riza processo patologico. A pele normal reveste a porgao 
terminal da glande, com a parte redundante formando o 
prepucio. Orienta-se que nao sejam realizadas manobras 
para redugao cruenta dessas aderencias, considerando o 
sofrimento desencadeado e o risco de formagao de solu- 
gao de continuidade, possibilidade de sangramento ou 
ainda de uma verdadeira constrigao do prepucio (fimose 
em suas diferentes gradagoes) ou mesmo uma parafimo- 
se com todas as suas consequencias. 

A retragao total da pele da glande para a retirada do 
esmegma e praticamente impossivel nas criangas porque 
a pele esta aderida firmemente a glande e nao ha com- 
provagao de ser fator cancerigeno. As manobras para to¬ 
tal retragao do prepucio durante a higiene nao sao ne- 
cessarias se a pele ainda esta aderida. Bons resultados 
tern sido obtidos com o uso de beclometasona duas ve¬ 
zes ao dia em maiores de 1 ano de idade, durante 30 dias, 
para desfazer as aderencias. 

Discute-se a indicagao de postatectomia habitual 
fora dos conceitos religiosos. Mas nao ha consenso, nem 
indicagao de rotina para a circuncisao, ficando ela restri- 
ta aos casos de infecgao urinaria de repetigao ou de obs- 
trugao ao jato urinario. 

Sindrome uretral aguda 

A queixa e disuria e polaciuria com uroculturas ne- 
gativas ou com contagem baixa de colonias e o sedimen¬ 
to corado pode ser normal ou apresentar leucocituria. E 
ocasionada por germes (enterobacterias, gonococos, cla- 
midia, micoplasma, ureoplasma, tricomonas) que neces- 
sitam de meios especiais de cultura para crescimento. 
Quando nao ha melhora da cistite tratada por causas ha- 
bituais, devem-se investigar esses agentes. Para trata¬ 
mento, orientam-se banhos com agua bicarbonatada e a 
aplicagao de cremes topicos com nistatina, anfotericina 
ou secnidazol. 
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Outras 

Uretrite idiopatica, bexiga neurogenica, refluxo vesi¬ 
coureteral, obstruqao infravesical, trauma uretral, imu- 
nodeficiencia, sindrome de disfuncao de eliminaqao, en- 
tre outros exemplos. 

■ Dores mais Frequentes 

A dor e uma das queixas mais frequentes na consul- 
ta medica do adolescente. Afastado o trauma, e grande a 
probabilidade de a historia, o exame fisico e os exames 
complementares (subsidiaries) serem normais. 

Etiopatogenia 

Aristoteles acreditava que a dor era um mecanismo 
para sinalizar sobre uma situaqao a ser evitada ou encer- 
rada. A percepqao subjetiva da dor deve ser entendida 
quanto ao aspecto fisiopatologico e quanto a fatores 
cognitivo-emocionais e sensoriais. A caracteristica mul- 
tifatorial personaliza e dita o comportamento diante da 
dor. Nos ambulatorios e serviqos de pronto atendimento 
a adolescentes, a dor com causa organica esta presente 
em 20% dos casos. Ha outros 80% em que nao ha causa 
organica detectavel. 

Classificaqao 

A dor, segundo a duraqao, pode ser aguda (menos 
que 6 meses) ou cronica (mais que 6 meses de duraqao). 


O Comite de Taxonomia da Associaqao Internacional de 
Estudo da Dor classifica a dor cronica quanto a: (1) re- 
giao anatomica; (2) sistema organico; (3) caracteristicas 
temporais e padrao de ocorrencia da dor; (4) intensida- 
de e tempo desde o inicio; e (5) etiologia. 

Quanto a intensidade, pode ser leve, quando nao in¬ 
terfere com a atividade de vida diaria; moderada, quando 
interfere, mas nao impossibilita a realizaqao das ativida- 
des; e intensa, quando impede as atividades de vida diaria. 
Existem outras escalas utilizadas para se avaliar o proces- 
so doloroso (OMS), tentando quantifica-las de 0 a 10 com 
as subgraduaqoes leve, moderada, grave (de 8 a 10) e pior 
dor possivel. Na Tabela 5.3, apresentam-se os principals 
aspectos a serem avaliados no fenomeno doloroso. 

■ Cefaleia 


A cefaleia e a dor mais frequentemente referida en- 
tre adolescentes. Pelo menos 2/3 dos jovens ja devem ter 
apresentado um episodio de dor de cabeca ate os 15 
anos de idade. Esses episodios, em sua grande maioria, 
sao limitados, por serem desencadeados por processos 
benignos. 

Etiopatogenia 

Inumeras sao as causas e diferentes os mecanismos 
fisiopatologicos envolvidos, muitos ainda nao bem elu- 
cidados. Dentre as patologias mais envolvidas, desta- 
cam-se processos inflamatorios e infecciosos das vias 
aereas (rinites, sinusites, IVAS em geral) e de cavidade 


Tabela 5.3 Avaliaqao do adolescente com dor 


Cronologia 

Inicio 

Horario 

Frequencia 

Duragao 

Localiza^ao 

Local de inicio 

lrradiaq:ao 

Superficial 

Profunda 

Fatores 

Precipitantes/ 

coadjuvantes 

De piora 

De melhora 

De risco para doengas 
neoplasicas* 

Descrigao 

Qualidade 

Altera habitos? 

Acorda com dor? 

Quantidade (0 a 10) 

Associa^ao de sintomas 

Caracterizar sintomas 

Antecedentes pessoais 

Morbidos 

Sistemas envolvidos 
Trauma 

Desenvolvimento 

Personalidade 

Alimenta^ao, sono 

Escolaridade 

Menarca, menstruagao 

Atividade sexual 

Dificuldades, altera^ao de rotina diaria 
Tratamentos, exames realizados 

Historia e dinamica 
familiar 

Antecedentes 

alergicos/doen^a 

Fatores estressores 

Fatores socioambientais 

Risco social 

Habito intestinal 

Diarreia 

Obstipagao 

Presenga de sangue 

Outras alteragoes 

Valorizar/ caracterizar 

Anorexia 

Vomitos 

Mudanga do carater 
da dor 

Sintomas neurologicos, 
altera^ao visual, paresias, 
parestesias 

Altera^ao 

comportamental 

Exame fisico 

Febre 

Perda de peso 

Altera^oes de massas, 
tumora^ao, artrites 

Alteragoes de pele e mucosas 
Fundoscopia: edema de papila 

Altera^ao de marcha, sinais 
neurologicos, rigidez da nuca 


*Os fatores de risco para doenga neoplasica sao: aniridia, hemi-hipertrofia, anormalidades geniturinarias, sindrome de Down, sindrome de Klinefelter, ataxia, telangiectasia, anemia de Fan- 
coni, imunodeficiencias, pos-quimio e radioterapia, transplantados, neurofibromatose, xeroderma pigmentoso, polipose multipla, fatores ambientais, prevalence familiar, infeegoes virais 
(Epstein-Barr). 
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oral. Entre aquelas de carater recorrente ou cronico nao 
progressive, destacam-se enxaqueca, cefaleia tensional e 
sindrome pre-menstrual. 

Patologias de diferentes sistemas e aparelhos podem 
causar cefaleia: meningites, encefalites, vasculites, neo¬ 
plasias, alem das causas traumaticas e vasculares (hemor- 
ragia intracraniana, hematoma subdural ou epidural). As 
dores relacionadas a vicios de refraqao geralmente sao ci- 
tadas como causas, mas muito provavelmente atuam 
como coadjuvantes do processo ou por envolvimento de 
estruturas cranioencefalicas. 


Classificaqao 

Podem ser primarias ou secundarias e apresentar-se 
de forma aguda (localizada ou generalizada) ou cronica 
(nao progressiva ou progressiva). Diferentes criterios 
sao utilizados para classifica-las (Prensky, Silberstein et 
al, Sociedade Internacional de Cefaleia). Reconhece-se 
a dificuldade dos medicos em classificar a cefaleia den- 
tro dos criterios propostos, principalmente em crianqas 
e adolescentes, pois acredita-se que as caracteristicas 
apresentadas como sindromes diversas possam ser, na 
verdade, estagios evolutivos de um mesmo processo. 

Por outro lado, ressalta-se a importancia de caracte- 
riza-las antes que se tornem cronicas ou que suas carac¬ 
teristicas sofram altera^oes com o uso de medicamentos. 
Na Tabela 5.4, apresenta-se a revisao da classificaqao das 
cefaleias da International Headache Society. 


Tabela 5.4 Classificagao das cefaleias 
Primarias 

Enxaqueca com e sem aura 
Tensional 

Trigeminal e em salvas 
Outras primarias 

Secundarias 

Traumas de cranio e de estruturas do pesco^o 
Infecgao 

Doen^as vasculares (pesco^o e cabe^a) 

Disturbios metabolicos 
Disturbios intracranianos nao vasculares 
Transtornos psiquiatricos 
Substancias ou a retirada delas 

Disturbios de cranio, pesco^o, olhos, ouvidos, nariz, dentes, 
boca, ou outras estruturas craniofaciais 

Neuralgias 

Cranianas e de causa central 
Outras 

Fonte: Lipton et al. 2 . 


A enxaqueca (68,8%) e a cefaleia tensional (21,1%) 
sao as mais comuns entre os adolescentes. A enxaqueca, 
em mais de 40% dos casos, apresenta o seu primeiro epi- 
sodio na adolescencia, antes dos 18 anos de idade, quan- 
do, como nos adultos, e mais frequente no sexo feminino. 

Varios fatores sao relacionados e conhecidos como 
desencadeantes ou coadjuvantes na enxaqueca: excesso 
de luz solar; barulho; odores; exercicios; menstruaqao; 
estresse; alteraqao do ritmo do sono; alcool, cafeina, de- 
sidrataqao, vinho tinto, cerveja; dieta (chocolate, queijo, 
alimentos gordurosos, monoglutamato dissodico, aspar¬ 
tame); uso cronico de medicamentos para dor. 

Discute-se a fisiopatologia da enxaqueca e o meca- 
nismo nao esta bem elucidado, ocorrendo alteraqoes vas¬ 
culares com vasoconstriqao e vasodilataqao. Na enxa¬ 
queca por intolerancia alimentar, ha aumento das aminas 
(tiramina, feniletilamina, histamina, nitritos e sulfitos). 
Segundo alguns autores, esse aumento e consequencia 
das alteraqoes do processo inflamatorio presente, e nao o 
mecanismo fisiopatologico responsavel. 

A enxaqueca caracteriza-se por apresentar varios epi- 
sodios de dor com duraqao de 4 a 72 horas cada. Ela e ge¬ 
ralmente hemicraniana, pulsatil, com intensidade mode- 
rada a grave. Pode-se acompanhar de nausea ou vomitos, 
fotofobia ou fonobia. A historia familiar e positiva e nao 
ha fatores de risco presentes. Pode se desenvolver com ou 
sem aura. Na enxaqueca com aura, os sintomas aurais sao 
totalmente reversiveis, com desenvolvimento gradual, 
com duracao geralmente menor que 60 minutos. A cefa¬ 
leia relaciona-se temporalmente com a aura. 

A cefaleia tensional tem intensidade de leve a mode- 
rada, bilateral, continua, em aperto ou pressao. Nao e 
agravada por atividades fisicas, nao e acompanhada de 
foto e/ou fonofobia ou de nauseas e vomitos, mas pode 
estar presente em situaqoes de estresse. 

Diagnostico 

A anamnese e o exame fisico, a temperatura corpo- 
rea, a pressao arterial e o exame neurologico farao o 
diagnostico (Tabela 5.2 e Figura 5.1). Quando houver al- 
teraqao da evoluqao do sintoma, febre ou duvidas sobre 
os achados de anamnese, exame fisico e/ou neurologico 
de rotina, completar a investigacao com hemograma, ve- 
locidade de hemossedimentaqao (VHS) e fundo de olho 
(Figura 5.1). 

Sinais de alerta para cefaleia 

■ Inicio muito subito (hemorragia subaracnoidea, mal- 
formaqao vascular, lesao expansiva). 

■ Historia de trauma cranioencefalico (hemorragia in¬ 
tracraniana, hematoma subdural ou epidural). 

■ Febre com sinais neurologicos (rigidez de nuca, Ker- 
nig positivo, Brudzinski positivo) ou rash cutaneo 
com petequias (meningite, encefalite, vasculite), ana- 
filaxia. 




608 I TRATADO DE PEDIATRIA ■ SE^AO 9 ADOLESCENCIA 



Figura 5.1 Diagnostico da cefaleia. 

Fonte: adaptado de Newman e Upton. 


Nos processos expansivos, a cefaleia caracteriza-se 
por, geralmente, ser matinal, de aumento progressive em 
frequencia ou intensidade, suficientemente forte para 
despertar do sono, sem antecedentes familiares de enxa- 
queca e acompanhada ou nao de: anorexia, perda de 
peso, hipertensao, alteraqao de comportamento, vomi- 
tos, papiledema, paralisia de nervos cranianos, disartria, 
ataxia, hemiplegia, hiper-reflexia, macrocefalia, convul- 
soes, visao borrada, diplopia, fraqueza e perda de coor- 
denaqao motora. 

Nesses casos, a depender da historia e da evoluqao, 
indicam-se punqao lombar, exames imunologicos e/ou 
exame de imagem (radiologico, tomografia axial com- 
putadorizada e ressonancia magnetica). 

Os processos expansivos cerebrais devem ser sempre 
considerados no diagnostico diferencial. Os tumores ce¬ 
rebrais (infelizmente, muitas vezes detectados tardiamen- 
te), apesar de serem pouco frequentes na etiologia da dor, 
constituem, com os traumas e as leucemias, as principals 
causas de morte entre os adolescentes. 


Conduta 

A conduta sera definida pela clinica e pela etiologia 
do processo doloroso. A intensidade da dor indicara a ne- 
cessidade (escala analogica da dor da OMS), o perfil far- 
macologico, a posologia e a duraqao de utilizaqao dos 
analgesicos. Nos grandes centres urbanos, estao a dispo- 
siqao da populaqao centros especializados no tratamento 
da dor. Os adolescentes geralmente apresentam crises de 
leve intensidade e recomenda-se, quando necessario, ace- 


taminofeno, aspirina (com as restriqoes pertinentes), dipi- 
rona e anti-inflamatorios nao hormonais, naproxeno, ibu- 
profeno, diclofenaco, indometacina. 

Nas enxaquecas, recomendam-se: 

■ O reconhecimento e a atenuaqao ou eliminaqao dos 
fatores de estresse. 

■ Planejamento de retinas. 

■ Alivio de preocupaqoes, tao comuns na adolescencia. 

O tratamento sintomatico das nauseas e dos vomitos 
presentes faz-se com metoclopramida ou domperidona. 

Nos adolescentes com crises repetidas ou prolonga- 
das de enxaqueca, podem ser usados medicamentos 
profilaticos, como propranolol, amitriptilina, flunarizina 
e pizotefeno, de acordo com idade e a etapa de desenvol- 
vimento puberal. Bons resultados tem sido obtidos com 
o uso de zolmitriptano na enxaqueca que acontece 72 
horas ou ate cinco dias apos a menstruaqao. 

As pesquisas com o uso de medicamentos profilati¬ 
cos em enxaqueca em crianqas e adolescentes tem poucas 
evidencias cientificas. Cabe ao profissional medico a ava- 
liaqao do risco/beneficio e dos efeitos colaterais dos me¬ 
dicamentos. O uso de medicamentos deve ser criterioso, 
com pleno conhecimento, pelo profissional, dos efeitos 
desejaveis e indesejaveis, das interaqoes medicamentosas 
e interferencias fisiologicas para, no minimo, nao se ocul- 
tar sintomas e sinais que induzam “a ma pratica”. 

Como conduta complementar, prescriqao de antide- 
pressivos nos casos de persistencia ou recorrencia sinto- 
matica. A dor decorrente de trauma grave, processos 
neoplasicos, viroses como herpes-zoster, infecqoes gra¬ 
ves em imunodeprimidos, entre outras, tem protocolos 
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espedficos. Deve-se avaliar criteriosamente a indicaqao 
da necessidade de analgesicos opioides, neurolepticos, 
antidepressivos diversos, betabloqueadores e outras dro- 
gas de uso experimental. 

Procedimentos cirurgicos, marca-passos e bombas 
subcutaneas de infusao medicamentosa nao sao de indi- 
caqao rotineira do hebiatra. Sao obrigatorios a orienta- 
qao e o acompanhamento com retornos periodicos. 

■ Dor Abdominal 

E a segunda queixa mais frequente entre os adoles- 
centes, sendo a dor abdominal cronica mais prevalente 
no sexo feminino, entre 8 e 12 anos de idade. 


Etiopatogenia 

A dor abdominal aguda pode ter causas diversas: ci- 
rurgica, inflamatoria (local e a distancia), obstrutiva, 
perfurativa, vascular, hemorragica, metabolica, tumoral 
e funcional. Na dependencia da gravidade e da intensi- 
dade da dor, muitas vezes ha urgencia no diagnostico, 
porque a conduta pode ser cirurgica imediata. A dor 
com origem em viscera oca tem como caracteristica ser 
em colica. A localizaqao e dependente da relaqao da vis¬ 
cera e de sua fixaqao. 

A dor bem localizada, com defesa muscular, ocorre 
se houver comprometimento de peritonio parietal, por 
participaqao dos nervos raquianos. Na presenqa de fe- 
bre, deve-se investigar gastroenterocolites, infecqoes res- 
piratorias, infecqoes urinarias, apendicites, hepatites, co- 
lecistites, pancreatites, lesoes virais de pele e da parede 
abdominal, e tumores. 

E de fundamental importancia conhecer a atividade 
sexual do jovem, a presenqa de corrimento uretral/vagi- 
nal e de lesoes genitais, e e necessaria a investigaqao de 
doenqas sexualmente transmissiveis. Nas adolescentes, 
outras causas ginecologicas devem ser investigadas: he- 
matocolpos, gravidez ectopica, ovario policistico, cisto 
ovariano com ou sem rotura e abortamento. 

Classificaqao 

A dor abdominal pode ser aguda ou cronica. O Sub¬ 
comite em Dor Abdominal Cronica da Academia Ameri¬ 
cana de Pediatria e Sociedade Norte-Americana de Gas- 
troenterologia Pediatrica, Hepatologia e Nutriqao (2005) 
recomenda que a denominaqao “dor abdominal recorren- 
te” seja substituida por dor abdominal funcional. 

A dor abdominal funcional pode ser classificada 
em: dispepsia funcional, sindrome de colon irritavel, en- 
xaqueca abdominal ou sindrome de dor abdominal fun¬ 
cional. Caracteriza-se por nao apresentar sinais ou sin- 
tomas de alarme, com exame fisico normal e pesquisa 
negativa de sangue oculto nas fezes. Ha ocorrencia de 
tres ou mais episodios de dor, em periodo de tres ou 


mais meses, sem sintomas entre as crises, e a historia fa¬ 
miliar e positiva. A intensidade da dor nao impede o 
adolescente de exercer suas atividades normais. 

Como nas crianqas, em 90% dos casos nao ha causa 
organica. Em 40% dos casos nao organicos, ha indicios 
de preenchimento de criterios para etiologia psicogeni- 
ca. E necessario salientar que, embora a etiologia seja 
psicogenica, a dor e real. 

Diagnostico 

Caracteristicas da dor, tempo de evoluqao, eventos 
associados e alteraqoes de exame fisico sao grandes au- 
xiliares no diagnostico. Em algumas situaqoes, os exa- 
mes subsidiarios poderao auxiliar o diagnostico (Tabe- 
las 5.5 e 5.6). 


Tabela 5.5 Dor abdominal aguda 

Tem caracteristicas de doengas 
organicas? 

A investigate depende da clinica 

1. Anorexia, odinofagia, tosse, 
vomitos, hematemese, diarreia, 
enterorragia, melena, obstipa^ao, 
disuria, polaciuria, oliguria, atraso 
menstrual, data da ultima 
menstrua^ao, sangramento genital, 
corrimento vaginal ou uretral, 
atividade sexual de risco, abuso sexual 

1. Hemograma 

2. Febre 

2. Velocidade de hemossedimentato 

3. Palideze ictericia 

3. Proteina C reativa 

4. Perda de peso, desacelera^ao do 
crescimento 

4. Sedimento urinario 

5. Hipertrofia e pontos purulentos 
em tonsilas 

5. Cultura de urina 

6. Altera^oes da ausculta pulmonar 

6. Pesquisa de sangue oculto nas fezes 

7. Localizagao e caracteristica da dor 

7. Amilase serica 

8. Defesa a palpa^ao abdominal 

8. Lipase serica 

9. Peristaltismo visivel 

9. Desidrogenase latica 

10. Massa abdominal palpavel 

10. Enzimas hepaticas 

11. Desidratacao 

11. Glicemia 

12. Ma perfusao periferica, altera^ao 
de pressao arterial, choque 

12. Parasitologico de fezes 

13. Altera^oes perianais 

13. Teste de gravidez 

14. Altera^oes de pele 

14. Eletrolitos sericos 

15. Altera^oes articulares 

15. Ureia e creatinina plasmaticas 

16. Pesquisa de H. pylori 

17. Endoscopia digestiva 

18. Ultrassonografia abdominal 

19. Tomografia axial computadorizada 
(TAC) de abdome 

20. Raio X de torax 

21. Colonoscopia 
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Tabela 5.6 Conduta na dor 


1. Dor funcional caracterfstica 

Nao agravar ainda mais pedindo inumeros exames 
Orientar os pais 
Esclarecer a boa evolugao 
Nao reforgar a dor 
Terapia comportamental 
Importante: consultas a cada 6 meses 
Orientar e fazer o seguimento se a altera^ao no 
seguimento passar para 2 

2. Anamnese nao caracterfstica com exame ffsico normal ou alterado 

Exames subsidiaries 
Hemograma 

Velocidade de hemossedimenta^ao 

Sedimento urinario 

Cultura de urina 

Parasitologico de fezes 

Pesquisa de sangue oculto nas fezes 

3. Exames alterados da etapa anterior e dependente da historia e do exame 
ffsico 

Sinais de alerta para dor organica 

Investigated radiologica do abdome 

Ecografia abdominal 

Proteina C reativa 

Desidrogenase latica 

Raio X de abdome 

Colonoscopia 

Sempre: retornos a cada 6 meses 

4. Agudiza^ao da dor 

Pesquisa de sangue oculto 
Eletroforese de hemoglobina 
Investigated radiologica do abdome 
Ecografia 

Urease ou pesquisa de H. pylori 
Esofago-estomago-duodenografia (EED) 

Endoscopia digestiva 

5. Se houver suspeita de febre reumatica 

Observar sinais maiores e menores alem da dor abdominal 
Hemograma 

Velocidade de hemossedimenta^ao 
Proteina C reativa 
Fator reumatoide 
Eletrocardiograma 


A localizaqao da dor aguda auxilia na elucidaqao 
diagnostica. Entre os adolescentes com dor abdominal 
aguda de localizaqao em FID com nauseas e vomitos e 
febre presente ou nao, devem ser pesquisados: apendici- 
te aguda, verminoses, calculose renal, psoite, rotura de 
foliculo de ovario, cisto de ovario, torcao de pedlculo 
ovariano, torqao de testiculo intra-abdominal, adenite 
mesenterica, linfoma nao Hodgkin e cetose diabetica. 

Nas adolescentes, atencao especial deve-se dar as al- 
teraqoes do sistema reprodutor: dor com sintomas uri- 
narios e amenorreia primaria sao comuns na imperfura- 
qao himenal. Na dor de inicio subito, suprapubica, 
acompanhada ou nao de massa abdominal palpavel e 
movel, deve-se investigar: cisto de ovario, torqao de pe- 
diculo ovariano, gravidez ectopica, aborto espontaneo, 
gravidez intrauterina, doenqa inflamatoria pelvica e ro¬ 
tura de foliculo ovariano. Nas dores com vomitos e nau¬ 
seas, localizadas em hipocondrio direito, investigar cole- 
colitiase e colangite. 


Nos adolescentes, principalmente obesos, com dor 
em hipocondrio esquerdo com vomitos persistentes, dor 
em faixa em porcao superior do abdome (podendo irra- 
diar-se para dorso) e ictericia, deve-se investigar pan- 
creatite. Ha aumento de amilasemia e a ultrassonografia 
e/ou a tomografia auxiliam o diagnostico. Na presenqa 
de trauma abdominal fechado com febre e defesa invo- 
luntaria da dor, a dosagem da amilase, a radiologia, a ul¬ 
trassonografia e a tomografia axial computadorizada fa- 
zem o diagnostico. Especial cuidado com as condiqoes 
gerais do adolescente e a estabilidade hemodinamica. 
Considera-se risco quando ha necessidade de reposiqao 
volemica superior a meia volemia (8% do peso do ado¬ 
lescente). A dor localizada em regiao epigastrica e a 
principal manifestaqao da doenqa peptica ulcerosa gas- 
troduondenal primaria que tem sua prevalencia aumen- 
tada acima dos 10 anos de idade, devendo ser investiga- 
da segundo protocolos especificos. Ja a apendicite aguda 
caracteriza-se por apresentar dor abdominal, localizada 
em fossa iliaca direita (FID), acompanhada de febre, 
com sensibilidade local aumentada. Os criterios de Alva¬ 
rado sao uteis na investigaqao inicial (Tabela 5.7), quan¬ 
do o total obtido > 6 e altamente sugestivo de apendici¬ 
te aguda, com a investigaqao complementada por estudo 
ultrassonografico abdominal. 


Tabela 5.7 Escore de Alvarado 


Migragao da dor 1 

Anorexia 1 

Nausea/vomito 1 

Sensibilidade FID 2 

Descompressao brusca + 1 

Temperatura > 37 , 3 °C 1 

Leucocitos > 10x10 9 2 

Neutrofilos > 75% 1 

Total 10 


Fonte: adaptado de Baidya et al. 4 . 


Nos adolescentes masculinos, alteraqoes agudas em 
testiculos e estruturas adjacentes, podem apresentar-se 
como orquialgia, mas tambem ter irradiacao para a regiao 
abdominal, do mesmo lado comprometido. A dor e inten- 
sa, aguda, com nausea/vomitos, com ou sem fatores de- 
sencadeantes como esforco ou trauma. Deve-se conside- 
rar, principalmente pelo risco de atrofia testicular, a 
torqao do cordao espermatico (TCEP). Deve ser investi- 
gada tambem a torqao de apendices intraescrotais e, me- 
nos provavelmente nesta fase da vida, a epididimite e or- 
quite aguda. Na TCEP, o testiculo geralmente esta na 
porcao superior e a palpaqao, muitas vezes, e impossibili- 
tada pela dor local. Quando se eleva da bolsa escrotal, nao 
desaparece a dor (ausencia do sinal de Prehn) no TCEP. 
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Para diagnostico diferencial, recomendam-se: sedimento 
urinario e estudo ultrassonografico, assim como cintilo- 
grafia radioisotopica da regiao escrotal. Se os exames fo- 
rem duvidosos ou nao forem possiveis, a intervenqao ci- 
rurgica nao deve ser postergada. 

Tratamento 

A historia, o exame fisico e o seguimento sao funda¬ 
mentals para o acompanhamento de crianqas e adoles- 
centes. Na dor cronica funcional, deve-se avaliar crite- 
riosamente a necessidade de investigaqao (Tabela 5.6). 

■ Dismenorreia 

Dor abdominal em colica, relacionada a menstrua- 
qao, que, pela sua frequencia e interferencia nas ativida- 
des de vida diaria, e causa frequente de absenteismo es- 
colar entre adolescentes. Nao e comum nos dois primeiros 
anos de idade ginecologica, por causa da grande proba- 
bilidade, nessa fase, de ciclos anovulatorios. Tem inicio 
algumas horas (ou no maximo 3 dias) antes do sangra- 
mento menstrual e desaparece ainda no primeiro dia. 

A sindrome de tensao pre-menstrual (TPM) e quan- 
do a dor nao interfere na rotina diaria, mas e acompanha- 
da de nausea, vomito, diarreia, flatulencia, hiperestesia ma- 
maria e engurgitamento mamario, alteracao do apetite, 
fadiga e mudancas no estado de humor (comportamen- 
tais). No transtorno disforico menstrual (TDM), ha tam- 
bem interferencia na rotina diaria, com irritabilidade, cho- 
ro e impulsividade, podendo chegar a atos de agressividade. 

Etiopatogenia e classifica^ao 

A dismenorreia de causa primaria decorre de altera- 
^ao de prodiujao de serotonina, prostaglandinas F e E2, pela 
resposta da fibra muscular uterina e alteraqoes da coagu- 
laqao, relacionada com a menstruaqao. Deve ser diferen- 
ciada da dismenorreia secundaria, que possui como cau- 
sas endometriose, doeni;as inflamatorias pelvicas, obstru^ao 
do trato genital e neoplasias, e tem como caracteristica a 
permanencia da dor durante todo o periodo menstrual. 

Diagnostico 

A historia caracteristica e o exame fisico sem altera- 
qao fornecem o diagnostico da dismenorreia primaria. A 
dismenorreia secundaria deve ser considerada pelos da¬ 
dos de historia, periodo do ciclo menstrual, alteraqao do 
exame e falta de resposta ao tratamento. Antecedentes 
familiares para endometriose e atividade sexual positiva 
indicam a necessidade de exames subsidiaries para um 
diagnostico adequado. 

Exames para diagnostico diferencial: ultrassonogra- 
fia abdominal e cultura cervical/vaginal. 


Conduta 

Historia sugestiva de dismenorreia primaria com 
exame fisico normal: 

■ anti-inflamatorios nao hormonais a cada 6 horas: na- 
proxeno, ibuprofeno, acido mefenamico; 

■ sem melhora: anticoncepcionais hormonais; 

■ sem melhora: investigar causa secundaria. 

■ Dor Articular 

A dor articular e a terceira queixa de dor entre os 
adolescentes. Pode ser aguda, cronica ou recorrente. Ha 
poucos dados estatisticos de morbidade para se estabe- 
lecer prevalencia. E mais comum na infancia. 

Etiopatogenia 

A dor articular, geralmente, nao se acompanha de 
processo inflamatorio (artrite), tem carater recorrente, 
sem fator etiologico conhecido. As dores de causa orga- 
nica podem ser traumaticas, inflamatorias, infecciosas, 
hematologicas, nutricionais, endocrinas ou neoplasicas, 
entre outras. 


Diagnostico 

Anamnese cuidadosa, caracteristicas do episodio 
doloroso e investigaqao dos sinais de alerta indicam o 
diagnostico. Pelas caracteristicas proprias do paciente 
jovem, recomenda-se a avaliaqao psicossocial, de recrea- 
qao, de intensidade e periodicidade de atividades fisicas 
e esportivas. 

Sinais de alerta que sugerem processo organico: 

■ Perda de peso, palidez, astenia, febre, hepatoespleno- 
megalia e adenomegalia. 

■ Exame semiologico osteomuscular (ativo e passivo): 
derrame articular, dor de localizaqao fixa, dor a palpa- 
qao, dor a movimentaqao, edema, calor, rubor, aumen- 
to de partes moles. 

■ Outros sinais: parestesias, paresias, abasia, alteraqao 
da marcha, lesoes de outras articulates ou de pele, 
presenqa de purpura, criterios de Jones maiores ou 
menores, rigidez matinal. 

■ Ausencia de respostas a analgesicos comuns. 

■ Dor que altera rotina diaria ou interrompe atividades. 

Esses dados, indicadores de organicidade, necessi- 
tam de avaliaqao laboratorial: hemograma, VHS, PCR, 
DHL (desidrogenase latica). 

Diagnostico diferencial 

Algumas patologias, por causa de sua gravidade e da 
probabilidade de se iniciarem na adolescencia (como 
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dores osseas), devem ser investigadas com exames sub¬ 
sidiaries e radiologico: 

■ Febre reumatica, anemia de Fanconi, anemia falcifor- 
me, lupus eritematoso sistemico. 

■ Leucemia (mieloide aguda ou linfoide aguda). Deve-se 
estar alerta para que, em 10 a 20%, as leucemias podem 
iniciar-se dessa forma, tornando-se o diagnostico mais 
dificil quando o hemograma ainda e normal. 

■ Rabdomiossarcoma: tumor de tecidos moles que, no 
adolescente, se localiza principalmente nas extremi- 
dades. Ha edema da extremidade afetada. 

■ Osteossarcoma: tumor osseo maligno de origem me- 
senquimal, ocupa o terceiro lugar de frequencia entre 
os adolescentes e adultos jovens, geralmente no pe- 
riodo de estirao puberal. Localiza-se preferencial- 
mente na metafise dos ossos longos: femur distal, ti¬ 
bia proximal, umero proximal, femur proximal. 
Apresenta-se com dor e tumoraqao local comprome- 
tendo progressivamente a movimentaqao. 

■ Sarcoma de Ewing: mais comum entre adolescentes e 
localiza-se em femur, iliaco, fibula e umero. Apresen- 
ta-se com febre, dor, tumoraqao e rubor local, e dimi- 
nuiqao da movimentaqao. 

■ Dor Toracica 

As dores toracicas nao sao comuns na adolescencia e 
podem originar-se de diferentes estruturas. No adulto, as 
causas de dor toracica geralmente sao cardiacas, mas nos 
adolescentes as dores toracicas mais comuns tem origem: 

■ Na parede do torax (musculoesqueletica), costocon- 
drais e condrocostais (osteocondrites, discopatias, 
miosite, tumores). 

■ Nas estruturas do pesco^o (infecciosas, inflamatorias, 
traumaticas). 

■ De escoliose nao tratada (1 a 3% dos adolescentes tem 
algum grau de curvatura na coluna, a maior parte 
sem necessidade de correqao). 

■ Em alteraqoes em regiao intra-abdominal (gastrite, li- 
tiase biliar, pancreatite). 

■ Em elementos intratoracicos (pericardite, valvulopa- 
tias, tumores), pleuropulmonares (pneumonia, bron- 
quite, pneumotorax, pleurisia), esofagicos (esofagite, 
doenca de refluxo gastroesofagico). 

Algumas adolescentes no periodo inicial da telarca 
podem referir aumento de sensibilidade nas mamas, es- 
pontaneamente ou apos trauma local. 

O infarto agudo do miocardio e o uso de drogas sao 
diagnostics menos frequentes, mas deve-se investigar o 
consumo recente de cocaina. Apesar de quase sempre 
serem negados, o uso e o abuso de drogas ilicitas devem 
fazer parte do protocolo de investigacao. Nesse caso, a 
dor toracica pode-se apresentar com ou sem infarto 
agudo do miocardio detectado ao ECG. Outras drogas, 
como psicoestimulantes e anabolizantes esteroides com 
o objetivo de aumento de massa muscular (inclusive 
cardiaco), devem ser pesquisadas. Ha predominance no 


sexo masculino e historic de pratica esportiva compe- 
titiva e frequencia a academias. 

Entre outras patologias que se associam a dor tora¬ 
cica, estao: valvulopatias, prolapso de valva mitral, doen- 
qas da aorta associada ou nao a sindrome de Marfan. O 
diagnostico de sindrome de panico deve ser investigado 
isoladamente (criterios do DSM-IV) ou em associaqao a 
outros transtornos mentais. 

A sindrome de Marfan e uma doenqa hereditaria 
autossomica dominante, de variabilidade de expressao 
genetica do desenvolvimento do tecido conectivo. Ha 
defeito da organizaipio do colageno, com feixes de cola- 
geno frouxamente organizados. 

Os portadores de sindrome de Marfan caracteri- 
zam-se pela alta estatura, por membros longos e finos, 
frouxidao articular generalizada, sinal punho-polegar 
(hipermotilidade articular), pes pianos e escoliose > 
+20%. Apresentam ainda ectopia do cristalino, miopia e 
dilataqao da aorta ascendente, entre outros sinais. Ha an- 
tecedentes familiares positivos. A dor toracica e decor- 
rente do maior risco de disseeqao da raiz da aorta e de 
pneumotorax espontaneo. 

No adolescente com prolapso de valva mitral (PVM), 
ha maior probabilidade de dor toracica acompanhada 
de palpitaqao e sincope. O sopro cardiaco e sistolico, em 
regurgitaqao, mais audivel no foco mitral e com o ado¬ 
lescente em pe. A PVM e comorbidade do disturbio de 
panico (DSM-IV) em 17 a 58% dos casos (APA-OMS). 

Diagnostico 

Historia de dor precordial, ausencia de fatores de 
risco para angina ou infarto agudo do miocardio, carac- 
teristicas de dor do tipo nao anginosa (em pontada, mo- 
difica-se com a respiraqao com decubito). Exame fisico, 
raios X de torax, ECG se houver alteraqao de enzimas 
cardiacas: CK e fraqao MB, troponinas cardiacas, mio- 
globina e CK-MB-massa. 

Conduta 

Tratamento antiarritmico se houver alteraqao de ECG. 

■ Transtornos Somatomorfos 
(Somatoformes) - Criterios do 
DSM-IV-TR 

Reconhece-se que, muitas vezes, o processo doloroso e 
mais um pedido de socorro, independentemente do pro¬ 
cesso nosologico que o desencadeou. Nao e incomum a 
dor se apresentar como comorbidade nos quadros depres- 
sivos ou ansiosos. Na medicina psicossomatica, e classica a 
afirma^ao: “quando o sujeito nao fala, o corpo fala”. O 
transtorno de somatiza<;ao, ao lado de outros transtornos 
(hipocondriaco, doloroso, facticio, de simulaqao e dissocia- 
tivo) faz parte dos transtornos somatomorfos (Tabela 5.8). 
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Tabela 5.8 Classificagao dos transtornos somatomorfos 


Transtorno de somatizagao 

Etiologia basicamente biologica, do sistema nervoso autonomo 

Transtorno hipocondrfaco 

Decorrente do narcisismo infantil. As queixas representam controle inconsciente 
do funcionamento do corpo 

Transtorno doloroso 

Dificuldade de verbalizar emo^oes agressivas (alexitimia) 

Transtorno facti'cio 

Autoprovocado; manifesta^oes clinicas dramaticas (sindrome de Munchausen). 
No caso de criangas e adolescentes, o adulto e o agente provocador e passa a 
chamar-se sindrome de Munchausen por procura^ao 

Transtorno de simulagao 

Predomina o ganho secundario (aten^ao dos pais, dispensa de atividades 
escolares, remarca^ao de provas escolares). Refor^a-se que nao ha conscience 
plena da situagao 

Transtorno dissociativo 

Nao e comum na adolescencia; representado pelo estado de transe (apos ter-se 
excluido o uso de drogas) 


Nessa fase especial da vida, deve-se analisar criterio- 
samente a necessidade de investigate e intervenqao 
para nao agravar ou reforcar o processo doloroso. A dor 
e um fenomeno e nao um mero sintoma de doenqa> por 
si so tornando-se, muitas vezes, mais importante que o 
processo patologico que a gerou (Tabela 5.9). 

■ Obesidade 

Na populaqao brasileira, a exemplo do que acontece 
mundialmente, tem-se observado uma mudanqa dos ha- 
bitos alimentares determinada por fatores socioecono- 
micos e culturais, com maior consumo de aqucares e ali- 
mentos refinados, gordura saturada e proteina animal, e 
menor consumo de fibras, hortaliqas e carboidratos com¬ 
plexes. Associados a essa mudanqa estao os habitos se- 
dentarios, como o uso excessivo de videogames e compu- 
tadores, em detrimento de atividades re ere ativo - e sp ortivas, 
trazendo, como consequencia, o ganho excessivo de peso. 

A obesidade e considerada uma entidade clinica de 
tratamento e controle dificeis e um problema de saude 
publica, com inumeras consequencias, como o aumento 
do risco para doencas metabolicas e cardiovasculares. 
Pesquisas entre adolescentes obesos mostram que e maior 
o risco de permanecerem obesos quando adultos. O risco 
e a gravidade para as doenqas metabolicas aumentam 
quanto mais precoce e o inicio da obesidade na adoles¬ 
cencia. Segundo a OMS, 60% dos obesos aos 7 anos per- 
manecem obesos na vida adulta. 


Etiologia 

A maior parte dos casos de obesidade na adolescen¬ 
cia (acima de 90%) e considerada de natureza exogena e 
multifatorial, evoluindo com estatura normal ou elevada 
(de causa exogena) e aceleraqao da idade ossea (IO). 


Tabela 5.9 Caracteristicas dos transtornos somatomorfos 



Sintomas ffsicos multiplos, recorrentes, variaveis no tempo, persistentes 
Longa e complicada historia previa da doen^a 
Varios tratamentos sem resultados 
Curso flutuante 

Prejuizo social, familiar e laborativo 

E preciso reconhecer que 

O sofrimento e real 
Os prejufzos biograficos sao reais 
Queixas fisicas sao "moeda-forte" 

Os adolescentes podem ser"consumidores"de terapeuticas, 
medicamentos, novas investiga^oes sobre o assunto 

Deve-se investigar 

Doencas de base (o diagnostico e de exclusao) 

Uso de substancias quimicas 
Ganho secundario 
Simula^ao 

Controle sobre os sintomas 

Controle sobre a familia 

Controle sobre o medico 

Sindrome de Munchausen por procura^ao 

Evitar 

Procedimentos invasivos, pois ocasionam maior sofrimento e 
acentuam os sintomas 

Farmacos (so devem ser usados com criterio, por tempo determinado 
e com analise de risco de dependencia) 

Abordar apenas parte do quadro 
Julgamentos 

Plano terapeutico 

Deve haver comando unico na equipe multidisciplinar (apenas um 
profissional da equipe assume direcionamento) 

Mesma linguagem 
Suporte familiar 
Laborterapia 

Fonte: adaptado de Ramadam e Motta 5 . 


Aspectos geneticos 

Pesquisas tem mostrado que defeitos moleculares 
causados por mutaqoes geneticas podem resultar em 
obesidade, por alteraqao no metabolismo basal, com 
consequente diminuiqao do gasto calorico. O primeiro 
avanqo nos estudos dos defeitos moleculares genicos 
ocorreu com a descoberta da leptina, hormonio deriva- 
do dos adipocitos e seus receptores. 

O loco cromossomico que contem o gene da leptina 
esta geneticamente ligado ao peso corporeo (a leptina 
circulante serve como sinal de ingesta inadequada de ca- 
lorias, assim como indica se ha deposito suficiente de 
energia para o inicio da puberdade). As mutaqoes que 
rompem o gene da leptina e dos seus receptores sao res- 
ponsaveis pela sua inatividade em obesos. 

Outro fator de determinaqao da obesidade esta rela- 
cionado aos neurotransmissores no controle do apetite. 
Estudos indicam que esses neurotransmissores possuem 
receptores para leptina e que as mutaqoes na sequencia 
de genes determinam a insuficiencia do hormonio me- 
lanocito estimulante hipotalamico, que regula o apetite 
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quando se liga ao receptor melanocortina 4 (importante 
regulador do apetite). 

Os defeitos que afetam o modo como o adipocito ar- 
mazena gordura e a energia gasta pelos tecidos magros 
tambem tem sido estudados. O mais provavel, como me- 
canismo, e que defeitos moleculares genicos aceleram a 
transformaqao do pre-adipocito (celula que nao armazena 
gordura) em adipocito por ativaqao do receptor ativador. 

Aspectos hereditarios 

O fator familiar e um determinante importante da 
obesidade. Estudos de composiqao corporea de obesos 
revelaram forte relaqao com pais biologicos e outros 
membros da familia. 


Diferen^a entre os sexos 

Adolescentes do sexo feminino apresentam maior 
gordura corporea em relaqao aos do sexo masculino. No 
primeiro ano de vida, a adiposidade difere 1%; aos 10 
anos, 6%; e ao final da adolescencia, quase 50%. Enquan- 
to os meninos ganham gordura no inicio da adolescencia, 
seguindo-se a sua perda no final desse periodo, nas meni- 
nas observa-se ganho gradativo no periodo pre-puberal, 
seguido por aumento substancial, e, ao final dessa fase, 
elas apresentam cerca de duas vezes mais tecido adiposo. 

Idade 

Existem periodos criticos para o desenvolvimento 
da obesidade: na gestaqao, no primeiro ano de vida, en¬ 
tre cinco e sete anos e na adolescencia, e todos eles con- 
tribuem para a obesidade adulta. O excesso de ingestao 
calorica, com balanqo positivo pre-puberal e puberal, 
contribui para o desencadeamento e a permanencia da 
obesidade adulta. 


Aspectos ambientais 

Dieta 

Na adolescencia, particularmente durante o estirao 
puberal, os requerimentos caloricos estao aumentados, 
com maior apetite e ganho de peso. Nessa fase, as carac- 
teristicas de comportamento, aliadas as campanhas da 
midia, assim como a influencia do grupo, favorecem a 
adoqao de dietas nao balanceadas em detrimento da ali- 
mentaqao habitual da familia. A dieta desses adolescen¬ 
tes e hipercalorica, com a repetiqao de alimentos fast- 
-food e lanches rapidos, ricos em aqucar, carboidratos 
refinados e gordura saturada. 

A gordura, alem de ser o nutriente com maior densi- 
dade calorica e de melhorar o sabor dos alimentos, e tam¬ 
bem pouco efetiva no controle do apetite. A saciedade so e 


alcanqada apos a ingestao de grandes quantidades, ao con- 
trario das fibras, cuja densidade calorica e baixa e provoca 
resposta mais rapida a saciedade, sem ingestao excessiva. 

Atividade fisica 

A atividade fisica influencia no gasto energetico to¬ 
tal, no controle dos estoques de tecido adiposo e no con- 
sumo de alimentos. 


Ambiente familiar 

A educaqao, o tamanho da familia e os habitos alimen- 
tares sao variaveis muito representativas na determinaqao 
da obesidade precoce. O habito de assistir a TV impede o 
envolvimento em atividade fisica e propicia a ingestao de 
lanches; os alimentos-alvo das propagandas tem alto valor 
calorico e a falta de personagens obesos sugere que e pos- 
sivel comer constantemente sem o risco de engordar. 

Aspectos psicologicos 

Os disturbios emocionais podem precipitar episodios 
de superalimentaqao. Esse fenomeno tem sido denomina- 
do “obesidade reativa”. Entretanto, disturbios psicologicos 
podem ser tambem consequencias da obesidade. 

Diagnostico 

O diagnostico da obesidade pode ser realizado por 
antropometria e/ou bioimpedancia. Segundo recomen- 
daqao da OMS, ate o momento, na avaliaqao antropome- 
trica de adolescentes, o indice de massa corporea (IMC = 
P/A2) e o criterio recomendado, acrescido da avaliaqao 
das dobras cutaneas subescapular (DCSE) e tricipital 
(DCT). Considerar como ponto de corte, para a medida 
da circunferencia da cintura, acima do percentil 75 para 
sexo e idade (Tabela 5.10) 6 . 

Os parametros de IMC devem ser utilizados com 
cuidado em esportistas. O aumento do IMC em atletas e 
decorrente de aumento de massa muscular, sendo indi- 
cada a mensuraqao das pregas cutaneas, que refletem 
melhor as mudanqas na gordura subcutanea e fornecem 
maior entendimento do IMC. No diagnostico de sobre- 
peso/obesidade, o IMC encontra-se acima do percentil 
85 e as DCT e DCSE, acima do percentil 90 (Tabelas 
5.11, 5.12 e 5.13). 

A bioimpedancia baseia-se na avaliaqao das propor- 
qoes de massas magra e gorda do corpo, pela diferenqa 
bioeletrica dos tecidos. A massa magra e rica em agua e 
eletrolitos, tem alta condutibilidade e baixa resistencia, 
ao contrario da massa gorda, que possui alta resistencia. 

Outro instrumento de avaliaqao nutricional e o in- 
querito alimentar de 24 horas ou frequencia de consu- 
mo de 3 a 7 dias, com dados de frequencia da ingestao, 
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Tabela 5.10 Valores dos percentis de circunferencia da 
cintura (CC) por sexo e idade entre 5 e 16 anos 


Idade Valores dos percentis (mm) 

(anos) 




Masculino 



Feminino 



5 

50 

90 

5 

50 

90 

5 

46,8 

51,3 

55,0 

45,4 

50,3 

55,4 

6 

47,2 

52,2 

57,1 

46,3 

51,5 

57,0 

7 

47,9 

53,3 

58,8 

47,4 

52,7 

58,7 

8 

48,7 

54,7 

60,9 

48,5 

54,1 

60,4 

9 

49,7 

56,4 

63,2 

49,5 

55,3 

62,0 

10 

50,8 

58,2 

65,6 

50,7 

56,7 

63,6 

11 

51,9 

60,2 

67,9 

52,0 

58,2 

65,4 

12 

53,1 

62,3 

70,4 

53,6 

60,0 

67,3 

13 

54,8 

64,6 

73,1 

55,2 

61,7 

69,1 

14 

56,9 

67,0 

76,1 

56,5 

63,2 

70,6 

15 

59,0 

69,3 

79,0 

57,6 

64,4 

71,7 

16 

61,2 

71,6 

81,8 

58,4 

65,3 

72,6 


Fonte: adaptado de WHO 7 . 


Tabela 5.11 IMC para sobrepeso e obesidade segundo 
sexo e idade (2 a 20 anos) 


Idade Sobrepeso (IMC em kg/m 2 ) Obesidade (IMC em kg/m 2 ) 
(anos) 



Meninos 

Meninas 

Meninos 

Meninas 

2 

18,41 

18,02 

20,09 

19,81 

3 

17,89 

17,56 

19,57 

19,36 

4 

17,55 

17,28 

19,29 

19,15 

5 

17,42 

17,15 

19,30 

19,17 

6 

17,55 

17,34 

19,78 

19,65 

7 

17,92 

17,75 

20,63 

20,51 

8 

18,44 

18,35 

21,60 

21,57 

9 

19,10 

19,07 

22,77 

22,81 

10 

19,84 

19,86 

24,00 

24,11 

11 

20,55 

20,74 

25,10 

25,42 

12 

21,22 

21,68 

26,02 

26,67 

13 

21,91 

22,58 

26,84 

27,76 

14 

22,62 

23,34 

27,63 

28,57 

15 

23,29 

23,94 

28,30 

29,11 

16 

23,90 

24,37 

28,88 

29,43 

17 

24,46 

24,70 

29,41 

29,69 

18 

25,00 

25,00 

30,00 

30,00 

19 

25,00 

25,00 

30,00 

30,00 

20 

25,00 

25,00 

30,00 

30,00 


Fonte: adaptado de Cole et al. 8 . 


Tabela 5.12 Valores dos percentis de dobra cutanea 
tricipital (DCT) por sexo e idade entre 9 e 18 anos 


Idade Valores dos percentis (mm) 

(anos) 




Masculino 



Feminino 



5 

50 

90 

5 

50 

90 

9 

4,8 

8,4 

14,6 

6,0 

11,0 

18,5 

10 

4,9 

8,8 

16,4 

6,1 

11,4 

19,8 

11 

4,9 

9,3 

18,3 

6,3 

11,9 

21,1 

12 

4,9 

9,6 

19,8 

6,6 

12,6 

22,2 

13 

4,8 

9,6 

20,3 

6,9 

13,3 

23,3 

14 

4,5 

9,1 

19,6 

7,3 

14,1 

24,2 

15 

4,1 

8,4 

18,2 

7,7 

14,8 

25,1 

16 

3,8 

7,7 

16,8 

8,0 

15,6 

25,9 

17 

3,8 

7,3 

16,0 

8,4 

16,3 

26,7 

18 

4,2 

7,5 

16,6 

8,6 

17,0 

27,3 


Fonte: adaptado de WHO 7 . Valores de Referenda do NHANES I (National Health and Nutri¬ 
tion Examination Survey). 


Tabela 5.13 Valores dos percentis de dobra cutanea 
subescapular (DCSE) por sexo e idade entre 9 e 18 anos 


Idade Valores dos percentis (mm) 

(anos) 




Masculino 



Feminino 



5 

50 

90 

5 

50 

90 

9 

3,2 

4,9 

10,4 

3,6 

5,8 

13,6 

10 

3,3 

5,0 

11,4 

3,8 

6,4 

15,3 

11 

3,4 

5,3 

12,2 

4,1 

7,0 

17,0 

12 

3,6 

5,6 

13,0 

4,5 

7,7 

18,6 

13 

3,7 

5,9 

13,8 

4,8 

8,4 

20,1 

14 

3,9 

6,3 

14,6 

5,2 

9,2 

21,5 

15 

4,2 

6,7 

15,5 

5,5 

9,9 

22,7 

16 

4,4 

7,2 

16,6 

5,8 

10,6 

23,7 

17 

4,8 

7,8 

18,0 

6,1 

11,2 

24,6 

18 

5,1 

8,5 

19,5 

6,3 

11,7 

25,1 


Fonte: adaptado de WHO 7 . Valores de Referenda do NHANES I (National Health and Nutri¬ 
tion Examination Survey). 


qualidade e quantidade dos alimentos, conteudo calori- 
co e habitos familiares. 

Como recurso laboratorial, recomendam-se os exa- 
mes de rotina, glicemia, triagem tireoidiana (TSH e T4 
livre) e perfil lipidico (triglicerides e colesterol: CT, LDL 
e HDL) (Tabela 5.14). As altera^oes lipldicas dependem 
de fatores como o consumo de gordura saturada e coles¬ 
terol, duraqao e intensidade da obesidade e influencia 
hereditaria, embora o clearance das lipoproteinas no san- 
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Tabela 5.14 Valores de referenda de CT, LDL, HDL eTG para pacientes entre 2 e 19 anos de idade 

Valores (mg/dl_) 


Lipidios 

Idade 

Desejaveis 

Limitrofes 

Aumentados 

CT 

- 

< 170 

170 a 199 

+ 200 

LDL 

- 

<110 

110a 129 

+ 130 

HDL 

< 10 

+ 40 

- 

- 


10a 19 

+ 35 

- 

— 

TG 

< 10 

< 100 

- 

> 100 


10a 19 

< 130 

_ 

> 130 


Fonte: Sociedade Brasileira de Cardiologia 9 . 


gue possa ser influenciado pelo gasto calorico, propor- 
cionado pela atividade fisica. 

Altos nlveis de LDL-colesterol e colesterol total 
(CT) estao relacionados com maior risco de doenqas co- 
ronarianas e o aumento das dobras subescapular e abdo¬ 
minal esta relacionado com niveis adversos de trigliceri- 
des (TG) e HDL-colesterol. 

Plano terapeutico 

Considerar aspectos peculiares dessa fase 

■ Importante preservar o crescimento estatural. 

■ Certificar-se de que o aumento de peso e consequen- 
cia do aumento da gordura corporea (dobra cutanea 
tricipital, associada ao IMC). 

■ Contar com o consentimento para o tratamento e es- 
timular a decisao do adolescente e o apoio da familia. 

■ Nao indicar o uso de medicamentos, sendo priorita- 
rios restriqao calorica, horarios e rotina nutricionais, 
melhora da qualidade do cardapio e adequaqao das 
quantidades. 

■ Aumentar a atividade fisica. 

■ Orientar o comportamento alimentar da familia com 
participaqao ativa dos pais. 

■ Detectar os disturbios psicologicos e da imagem cor¬ 
porea. 

■ Afastar disturbios metabolicos (hiperlipidemias). 

Considerar o estdgio do desenvolvimento puberal 

Ate os 14 anos no sexo feminino e ate os 16 anos no 
masculino, a maior parte dos adolescentes encontra-se 
no estirao de crescimento; portanto, a adequaqao do 
peso em relaqao a altura pode ser conseguida apenas 
pela manutenqao do peso atual, dieta normocalorica e 
aumento da atividade fisica habitual. Entretanto, apos os 
17 anos, para a adequaqao do peso a altura, e necessaria 
a restriqao calorica, com dieta balanceada e aumento da 


atividade fisica, e perda gradual de peso ao longo de 12 
a 24 meses, tempo necessario a manutenqao de rotina 
alimentar e da atividade fisica regular. 

Avaliar e orientar os habitos alimentares 
da familia 

O pacto da familia com a proposta de reeducaqao 
alimentar e tao importante quanto a decisao do adoles¬ 
cente na mudanqa de habitos. Existem mitos relaciona¬ 
dos ao padrao alimentar do obeso que precisam ser des- 
feitos e discutidos durante a abordagem: 

“Ele engorda porque come na cantina, vai a pizzaria 
toda semana”: na maioria dos casos, a obesidade inicia- 
-se e perpetua-se no domicilio, pela ingestao diaria de 
alimentos caloricos e repetiqao das transgressoes, com 
alimentaqao fora dos horarios e sem rotina. 

“Engordei porque e o mes de Natal, Sao Joao, Pas- 
coa”: em geral, os feriados duram dois a tres dias, as fes- 
tas sao periodicas e, portanto, insuficientes para determi- 
nar obesidade. 

E necessario enfrentar o estabelecimento de uma ro¬ 
tina semanal, com possibilidades de participar de todas 
essas ocasioes sem que isso acarrete ganho de peso. 

E preciso que o obeso e a familia modifiquem o com¬ 
portamento, em relacao aos alimentos, ao comprar, prepa- 
rar e ingerir, resolvendo enfrentar a voracidade alimentar 
e vencendo, assim, a falta de registro mental das repetidas 
transgressoes e a negaqao dessa pratica quando questio- 
nados pelo profissional. O uso da piramide de alimentos 
contribui para a compreensao das necessidades diarias e 
das porqoes recomendadas (Figura 5.2). 

Balanqo nutricional: sugestao de rotina 

Recomendar: tres refeiqoes basicas (cafe da manha, al- 
moqo e jantar) e dois lanches (manha e tarde); evitar lon- 
gos periodos de jejum. A omissao de refeiqoes provoca 
fome incontrolavel e nao contribui para a perda de peso. 
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Grupo dos latidnios 
(leite, iogurte, queijo) 
2 a 3 por^oes 


Grupo dos vegetais 
3 a 4 por^oes 


Figura 5.2 Piramide de alimentos. 

Fonte: Departamento de agricultura, EUA, 1992. 


Gorduras, oleos e agucares: 
usar esporadicamente 



Grupo das carries, do feijao, 
dos ovos e das nozes 
2 a 3 porgoes 


Grupo das frutas 
a 4 por^oes 


Grupo dos paes, dos cereais, 
do arroz e das massas 
2 a 4 porgoes 


Utilizar as frutas nos lanches. Estimular a experi- 
mentapao de frutas em geral, nos horarios dos lanches e 
nas refeipoes. 

Mastigar mais devagar os alimentos, sentindo o sa- 
bor. Quem come rapido, come maior quantidade de to- 
dos os alimentos. 

Evitar beber liquidos durante as refeipoes (agua ou 
sucos). Restringir o uso 1 hora antes ou 1 hora apos. 

As verduras e os legumes com menor teor de carboi- 
drato (folhosos) podem ser liberados. 

Os glicidios simples (apucar, doces em calda, com- 
potas, doces de corte, refrigerantes e balas) devem ser li- 
mitados. Os carboidratos complexos tem de ser usados 
de forma controlada (batata, outros tuberculos e raizes) 
e preparados com pouca gordura. O balanceamento da 
dieta tem como objetivos o consumo adequado de fibra, 
a redupao da ingestao calorica, o aumento da sensapao 
de saciedade e a diminuipao do esvaziamento gastrico. 

As gorduras devem-se restringir a 25 a 30% do va¬ 
lor calorico total diario, com controle de alimentos 
como frituras, embutidos (salames, salsichas), maione- 
se, chocolates, manteiga ou margarina, bolachas rechea- 
das, sobremesas com cremes ou alto teor de gorduras e 
salgadinhos. 

As proteinas devem constituir 20% da dieta, com 
consumo de leite desnatado (preferencialmente adicio- 
nado de vitaminas lipossoluveis: A, D e E), frango sem 
pele, peixe e carne bovina magra, evitando-se o balance 
nitrogenado negativo e a perda de massa muscular. 

Diminuir a quantidade dos alimentos mais calori- 
cos. Consumir em dias e horarios preestabelecidos: bo- 
los, refrigerantes, pizza, massas, salgados, doces, amen- 
doim, chocolates, maionese, creme de leite, salgadinhos, 
tortas, doces e outros, porem com quantidade limitada. 


Praticar atividade fisica tres vezes na semana; andar 
cerca de 40 minutos. 

Na obesidade com hiperlipidemias, deve ser contro- 
lado o consumo das gorduras de origem animal e satu- 
radas (manteiga, visceras, carnes vermelha e gorda, em¬ 
butidos, queijos amarelos, maioneses, cremes, molhos, 
gema de ovo, recheios, feijoada, bolachas amanteigadas e 
leite integral, entre outros alimentos). 

Retornar para avaliapao a cada 30 dias, relatando as 
transgressoes alimentares (p.ex., frequencia a aniversa- 
rios e festas). As dificuldades com alimentos apreciados 
precisam ser consideradas. 

Atividade fisica 

O exercicio combinado com controle alimentar pro- 
porciona aumento da massa livre de gordura, aumento 
da taxa metabolica basal e gasto energetico, perda de 
peso e melhora da imagem corporea. Recomenda-se a 
reduqao das atividades sedentarias, que a atividade seja 
apreciada pelo adolescente e, se possivel, com outros co- 
legas, evitando-se exercicios competitivos, com estimulo 
para atividades aerobicas e recreativas. 

Adesao ao piano terapeutico e prognostico 

Fatores considerados decisivos para a adesao ao pia¬ 
no e o prognostico: apoio da familia; decisao do adoles¬ 
cente; bom relacionamento com o profissional; mudan- 
qa de habitos alimentares pela familia; atividades fisicas 
e retornos periodicos a avaliaqao. Sao indispensaveis o 
apoio e o incentivo da familia em todos os momentos, 
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da compra do alimento e sua prepara^ao a participa^ao 
em atividades com o adolescente. 
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Gravidez na Adolescencia 


Darci Vieira da Silva Bonetto 


■ Introdugao 

A gravidez na adolescencia e um fenomeno universal 
e tern historia desde os tempos primitivos, quando se ini- 
ciava a vida sexual apos a menarca com o intuito de se pre- 
servar a especie, ja que o tempo de vida era muito curto. 

Na decada de 1930, ser mae adolescente era um 
evento habitual, nao considerado uma tragedia ou um 
problema como ocorre hoje. Com a evoluqao, as socie- 
dades foram incorporando modificaqoes sociocultu- 
rais. As mudanqas intensificaram-se a partir do ingres- 
so da mulher no mercado de trabalho, da descoberta 
da pilula anticoncepcional e do aumento da liberdade 
sexual. 

No Brasil, tem ocorrido um significativo aumento 
da fecundidade no grupo de 15 a 19 anos e a gravidez se 
tornou um problema social e de saude publica, uma ver- 
dadeira epidemia. Esse fenomeno tem maior incidencia 
em algumas regioes, principalmente as mais pobres e de 
baixa escolaridade. Politicas publicas e esfor^os de diver- 
sos segmentos, em alguns Estados, tem conseguido re- 
duzir o indice de gravidez nao-planejada na adolescen- 
cia, entretanto ha muito trabalho de informaqao e 
conscientizaqao a ser feito. 

Em 1970, 75 em cada 1.000 adolescentes foram 
maes, enquanto em 2001 a taxa aumentou para 85 em 
cada 1.000. Esses numeros representam a media nacio- 
nal, incluidas as taxas bem mais elevadas provenientes 
de regioes e Estados mais pobres, assim como as taxas 
menores dos Estados mais desenvolvidos. 

Em 1980, a fecundidade das mulheres de 15 a 19 
anos de idade representava 9,14% de fecundidade total 
do pais. Em 2000, esse percentual alcanqou 19,38%, com 
uma participaqao, nas regioes Norte e Centro-oeste, de 
22,55% e 23,56%, respectivamente. 

O Sistema Unico de Saude (SUS) registrou aproxi- 
madamente 700 mil partos entre adolescentes no ano de 


1998, destacando-se 37 mil entre meninas de 10 a 14 
anos de idade. Com o acrescimo dos partos fora do SUS, 
o numero de partos entre adolescentes subiu de 700 mil 
para 850 mil. A incidencia de partos entre gestantes de 
10 a 14 anos cresceu de 0,93% em 1993 para 1,22% em 
1999 e entre gestantes de 15 a 19 anos aumentou de 
21,41% em 1993 para 25,74% em 1999 do total de par¬ 
tos em todas as faixas etarias. 

Em 2000, foram registradas 127.740 internaqoes por 
aborto no SUS: aproximadamente, 59% foram de jovens 
na faixa etaria dos 20 aos 24 anos; 39%, de adolescentes 
entre 15 e 19 anos, e 2,5%, adolescentes na faixa dos 10 
a 14 anos. Os dados referem-se a abortos induzidos, re- 
tidos, nao especificados, espontaneo e legal 1 . 

■ Necessidades Essenciais 

As necessidades essenciais do ser humano - vitais, 
psicossociais e espirituais, bens indispensaveis para cres- 
cer, desenvolver-se, encontrar respostas para desejos, 
veneer temores e vivenciar sentimentos, passar por to¬ 
das as crises e envelhecer com saude e dignidade - estao 
fortemente presentes na adolescencia. 

Necessidades vitais 

As necessidades vitais estao relacionadas com a so- 
brevivencia do individuo, como necessidade de alimen- 
tos, sono, lazer, atividades fisicas, meio ambiente, sexo e 
proteqao fisica. Nessa faixa etaria, o sexo e vivenciado 
por curiosidade, pressao do grupo e para suprir outras 
necessidades fisicas e psiquicas. 

A falta de um projeto pessoal e a falta de estimulo 
levam os adolescentes, as vezes, a buscar o sexo como 
forma de “colorir” a vida. A carencia afetiva os impulsio- 
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na a se afirmarem por meio de relates sexuais superfi¬ 
cial, nas quais prevalece apenas o contato fisico, resul- 
tando em gravidez inoportuna. 

Necessidades psicossociais 

As necessidades psicossociais sao complexas e nem 
sempre satisfeitas totalmente, trazendo, muitas vezes, 
angustias, ansiedade, insatisfaqoes e conflitos. 

Essas necessidades sao de afeiqao, seguranqa, aceita- 
qao, oportunidades, aprendizado, comunicaqao, autor- 
realizaqao, busca da identidade e da independence, boa 
autoestima, amor e proteqao. 

A gravidez soma conflitos aos que sao proprios da 
adolescencia e, algumas vezes, e a forma encontrada 
para aliviar o sentimento de solidao e ter alguem para 
amar e cuidar. Nessa condiqao, a adolescente vivencia 
sentimentos de ambivalencia e rejeiqao, regressao a for¬ 
mas anteriores de pensamento e comportamento e mu- 
danqa de papel social (de filha para mae). 

A necessidade de se encontrar e de ser reconhecida 
como pessoa passa pela percepaio inconsciente de que o 
papel da mae e amplamente valorizado e desejado e que a 
gravidez aparece como uma forma de mudar seu destino. 

Sendo mae, as adolescentes serao adultas e, com 
isso, ganharao status. Mas a ansiedade da idade, soma- 
da a identidade ainda nao definida, desestabiliza essas 
jovens. O motivo da gravidez pode ser a tao desejada 
independence, fugir do nucleo familiar de origem e 
constituir a propria familia. Mas, com a gravidez, a su- 
posta independence da lugar a dependence ditada 
pela propria gestaqao, impedindo a jovem de continuar 
a vida de antes. 

E necessario mencionar que a dependence materna, 
independentemente da sua vontade, ainda e muito forte, 
impedindo que a adolescente desempenhe essa funqao 
com tranquilidade e discernimento. 

Necessidades espirituais 

Sao aquelas que movem a vida, constituindo o esti- 
mulo para criar e buscar elementos que “colorem” a exis¬ 
tence. A espiritualidade oferece conforto e significado 
para aquilo que esta alem da compreensao, passando 
por afeiqao, amor, compreensao, perdao e aceitaqao. 

Adolescentes vivem crises religiosas e nem sempre a 
espiritualidade esta presente na adolescencia, mas, na 
gestaqao, ela ajuda a conviver com duvidas e incertezas 
quanto ao presente e ao futuro. Ajuda a superar os me- 
dos advindos das fantasias, como medo das malforma- 
qoes, do parto (quanto maior a rejeiqao, maior o medo 
do parto). O medo e caracterizado como um ajuste de 
contas, um momento de punicao pelos seus atos, pensa- 
mentos e sentimentos, medo da deformidade corporal 
em um corpo em transformaqao, com dificuldade de 
aceitaqao e gestando outro corpo. 


■ Determinantes na Incidencia de 
Gravidez na Adolescencia 

Menarca precoce 

Coincidindo a menarca precoce com um momento 
de imaturidade psicossocial e menor capacidade de ava- 
liar as consequencias, a jovem e mais suscetivel a pressao 
do grupo ou do companheiro para o inicio precoce do 
exercicio da sexualidade. 

A iniciaqao sexual pode ocorrer como uma forma 
de satisfaqao a curiosidade natural, como meio de ex- 
pressao de amor e confianqa, mas tambem pode estar re- 
lacionada a solidao, carencia afetiva e autoafirmaqao. 

"Pensamento magico" 

O adolescente, por se sentir especial e unico, conside¬ 
rate imune ao perigo e sempre acredita que “nao vai 
acontecer comigo”. A onipotencia pubertaria e um com- 
ponente do desenvolvimento psicologico do adolescente. 

Influencia dos meios de comunicaqao 

Os meios de comunicaqao estimulam o erotismo pre- 
cocemente, valorizam o sexo, transmitindo mensagens 
equivocadas e distorcidas. A midia desvincula o sexo da 
gravidez, assim como a gravidez de suas consequencias. 

Idade 

Quanto mais jovem, menor sera o seu conhecimen- 
to sobre prevenqao de gravidez. Consequentemente, 
maiores as chances de gravidez inoportuna. 

Condi^ao economica 

Quanto mais baixa a condiqao socioeconomica, 
mais baixa a escolaridade. Consequentemente, menor o 
acesso as informaqoes sobre prevencao e anticoncepqao 
e menor a possibilidade financeira de adquirir o contra¬ 
ceptive. Adolescentes de classes sociais menos privile- 
giadas tendem a levar a gravidez a termo, nao optam 
pelo aborto por questoes financeiras, por menos precon- 
ceito de estarem gravidas e por terem menor preocupa- 
qao com o futuro. 

Maturidade cognitiva 

O pensamento concreto e caracterizado por resolu- 
qoes de curto prazo dos problemas, ou seja, nao e capaz 
de elaborar um raciocinio de causa e efeito, que e abstra- 
to e hipotetico. Assim, o adolescente e incapaz de se ima- 
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ginar em situates de responsabilidade no longo prazo, 
como usar anticoncepcionais para prevenir a possibili- 
dade de uma gravidez. Na adolescencia, e mais frequen- 
te o predominio do impulso sexual do que da capacida- 
de cognitiva de programagao. 

Medo de encarar a propria sexualidade 

Assumir a anticoncepgao e assumir a propria sexua¬ 
lidade e vivenciar uma vida sexual ativa para a qual a 
adolescente nao se sente preparada. 

Romantismo 

Como decorrencia do predominio do pensamento 
concreto e tambem como uma variante do “pensamento 
magico” adolescente, e grande o numero de jovens que 
so levam em conta a paixao em uma ocasiao de sexo: 
“Sexo nao se planeja, acontece.”; “Importante e o mo¬ 
menta de estar junto de quem se ama”. 

Liberagao sexual 

A partir dos anos de 1960, a liberagao sexual teve 
importante repercussao nas adolescentes. O advento da 
pilula anticoncepcional reforgou a liberdade e o direito 
sexual das mulheres e, entre elas, das adolescentes. 

Educagao 

Falta conhecimento com relagao a contracepgao. 
Existem informagoes de diversas ordens, mas e preciso 
lembrar que, entre informagao e conscientizagao, ha um 
espago muito grande. 

A desinformagao retarda o inicio do uso de con¬ 
traceptive em torno de um ano apos o inicio da ativi- 
dade sexual e, mesmo quando usado, e de forma ina- 
dequada. 

A falta de conhecimento impede a adolescente de 
saber que, a medida que aumenta a idade ginecologica, 
aumentam os ciclos ovulatarios e a fertilidade, sendo 
maior a possibilidade de gravidez. O desconhecimento 
das fun coes corporais quanto a capacidade reprodutiva 
contribui para que ocorra atividade sexual desprotegida 
e despreocupada. 

Estilo de vida 

Mudangas de vida, migragao da zona rural para a 
urbana com desvantagens economicas, desajustes so- 
ciais, isolamentos e fragilidade da tutela familiar. 

A falta de adequagao as necessidades e aos anseios 
dos jovens nos dias atuais tornou a escola menos seduto- 


ra e atrativa, o que resulta em evasao escolar. Nesse con- 
texto, a gravidez e uma alternativa para sair de casa e dei- 
xar a escola. 

■ Maternidade, Paternidade 
e Gesta^ao 

Tanto para a mo9a quanto para o rapaz, a gravidez 
precoce e um fenomeno desestabilizador. A maternida- 
de e a paternidade sao fungoes para as quais eles sao 
muito imaturos e isso se constitui em um grande desa- 
fio. Essas fungoes implicam ter condigoes emocionais, 
fisicas e economicas que os adolescentes nao possuem, 
sendo angustiante a perspectiva de que suas vidas serao 
modificadas por completo 2 . 

O filho transforma a rotina de vida, o que podera 
determinar mudangas como abandono escolar, dificul- 
dade para arrumar emprego, possibilidade da segunda 
gravidez, probabilidade de nao estar mais com o compa- 
nheiro no primeiro ano de vida apos o parto, perda dos 
sonhos. Tornando-se mae, o projeto de vida pode resul- 
tar em ser apenas dona de casa. 

A diferenga entre as atitudes masculinas e as femi- 
ninas quando do acontecimento de uma gravidez na 
adolescencia e que os sexos enfrentam a gravidez de 
maneira diversa. Enquanto a mulher sente o bebe no 
ventre desde o inicio, o homem so dara conta da exis- 
tencia do filho mais tarde. Pai nao nasce pronto, ser pai 
acontece a partir do contato com o filho e do desejo de 
se envolver com ele, assim como dos lacos que se for- 
mam nessa relaqao. 

A participaqao do pai nos cuidados com o filho des¬ 
de a gravidez e muito importante para o desenvolvimen- 
to emocional da crianqa, mas o adolescente foge do pro- 
cesso da gesta^ao por medo, pressao ou exclusao. 

■ Diagnostico 

Quanto mais jovem a adolescente, menos informa- 
goes se conseguem sobre a historia menstrual. As vezes, 
os sinais e sintomas sao vagos e inespecificos: amenor- 
reia, polaciuria, nauseas e vomitos, mastalgia, areola pig- 
mentada e presenga de tuberculos de Montgomery. 

O diagnostico precoce e importante para a evolugao 
e o prognostico e, sempre que houver amenorreia secun¬ 
daria, e importante solicitar o teste de enzima-imunoen- 
saio (Elisa)-beta-HCG, o qual detecta a gravidez mesmo 
com 1 semana de atraso menstrual. 

O diagnostico de imagem pela ultrassonografia deve 
ser considerado, pois, a partir da 5 a semana de gestagao, 
pode-se visualizar o saco gestacional. Apos a 12 a sema¬ 
na, esse exame e essencial para verificar a anatomia fetal, 
permitindo o diagnostico de anomalias congenitas. 

As adolescentes que apresentaram suspeita de gravi¬ 
dez com teste negativo passam a fazer parte de um gru- 
po de risco. Polaneczky, em 2000, mostrou que 36% dos 
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testes de gravidez realizados sao positivos e das restan- 
tes, se nao forem bem orientadas, 60% estarao gravidas 
em 18 meses 3 . 


■ Situates de Risco para o Filho de Mae 
Adolescente 4 

■ Prematuridade. 

■ Mortalidade infantil: a taxa de mortalidade aumenta 
com a ordem e com a diminuigao do intervalo de nas- 
cimento dos filhos. 

■ Abandono. 

■ Baixo peso ao nascer. 

■ Aumento do indice de mortalidade infantil no pri- 
meiro ano de vida. 

■ Maior numero de reinternagoes. 

■ Violencia. 

■ Situates de Risco para a Gestante 

Fi'sicas 

■ Hipertensao: as situagoes de pre-eclampsia e eclamp¬ 
sia sao resultados de controle pre-natal insuficiente 
ou ausente ou de outros fatores intervenientes e agra- 
vantes 5 . 

■ Anemias: encontradas em situagoes de pobreza, sub- 
nutrigao e desnutrigao cronicas 5 . 

■ Maior indice de cesareas. 

■ Laceragoes perineais envolvendo vagina e perineo. 

■ Infecgoes urinarias e genitais. 

■ Mortalidade materna: o risco aumenta quanto menor 
for a idade cronologica e com gestagoes sucessivas e 
em intervalos curtos. 

■ Aborto clandestino acarretando complicagoes e morte. 

■ Intervalo gestacional pequeno. 

Psicossociais 

■ Tensao emocional com maior probabilidade de desen- 
volver problemas fisicos e mentais 5 . 

■ Rejeigao familiar 5 . 

■ Perda da autonomia. 

■ Vergonha. 

■ Depressao que pode levar ao suicidio. 

■ Baixo nivel socioeconomico, que representa maiores 
chances de desnutrigao materna e pode resultar em 
maior incidencia de patologias na gestagao. 

■ Baixa escolaridade associada ao baixo nivel socioeco¬ 
nomico, causa de maior absenteismo no pre-natal. 

■ Sonhos interrompidos pelo despreparo para arrumar 
trabalho no future, com melhor remuneragao. 

■ Perda do companheiro. 


Ambientais 

Enquanto o numero de partos entre mulheres adultas 
tem diminuido, entre as adolescentes tem aumentado. 
Portanto, percebe-se que as adolescentes tem colaborado 
para o aumento populacional, que pode contribuir com a 
degradagao ambiental. Chupetas, mamadeiras, fraldas 
descartaveis, bichinhos de pelucia, almofadas, mordedo- 
res de plasticos, etc. sao feitos de materials que levam em 
torno de 400 anos para a degradagao 6 . 

■ Uso de Drogas Licitas e llicitas pela 
Adolescente e Repercussoes no 
Recem-nascido 

Adolescentes buscam nas drogas solugoes magicas 
para aliviar tensoes e, quando sao usuarias e engravi- 
dam, nem sempre abandonam a droga. Mae e filho po- 
dem sofrer consequencias provenientes do uso, do tipo 
e da quantidade da substancia. 

A diminuigao do crescimento intrauterino e duas 
vezes maior em gestante adolescente tabagista do que 
nas nao fumantes 7 . A incidencia de abortamento no pri- 
meiro trimestre aumenta duas vezes mais em gestante 
usuaria do tabaco 7 . Outra causa de consequencia grave e 
o alcool, que interfere no desenvolvimento e na capaci- 
dade funcional do cerebro infantil. Para que ocorra sin- 
drome alcoolica fetal, e necessario que a mae consuma 
oito ou mais copos de alcool por dia. 

A maconha, por possuir alta solubilidade lipidica, 
atravessa rapidamente a barreira placentaria, podendo 
exercer efeito direto sobre as celulas fetais. As conse¬ 
quencias como hipoxia fetal, por niveis elevados de mo- 
noxido de carbono, estao diretamente relacionadas a eli- 
minagao lenta, que pode demorar ate 30 dias 8 . 

A cocaina e as anfetaminas tem efeitos semelhantes: 
a droga e seus metabolicos atravessam a placenta e re- 
percutem no feto. Os neonatos podem apresentar, alem 
do baixo peso, diminuigao do perimetro cefalico, taqui- 
cardia, hipertensao, ictericia e sindrome da membrana 
hialina. Os recem-nascidos de maes usuarias de cocaina 
ou anfetamina tem seis vezes mais chances de fazer as- 
piragao meconial 9 . 

Apos o nascimento, a partir do segundo dia, o recem- 
-nascido pode apresentar irritabilidade, alteragao do sono, 
sudorese, excitagao e alteragao do timbre de choro, sinto- 
mas que podem indicar o inicio da sindrome de abstinen- 
cia. Em 15% dos recem-nascidos de maes viciadas em co¬ 
caina, ocorreu morte subita no leito, o que pode ser 
decorrente do desequilibrio dos centres respiratorios. 

Segundo Tuchmann 10,11 , a “indugao de uma malfor- 
magao congenita por uma droga depende nao somente 
de dosagem, mas do momento da morfogenese da for- 
magao do embriao. Por outro lado, o embriao tem de ser 
suscetivel geneticamente para reagir a droga”. 
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E extremamente dificil analisar a possibilidade da 
relapao entre o uso de drogas pela mae e as malforma- 
qoes apresentadas pelo feto. 

■ Nutrigao 

Alimentaqao da gestante 

A nutriqao assume papel importante no acompa- 
nhamento pre-natal da adolescente. Cada adolescente 
tem necessidades diferenciadas, portanto, as orientates 
variam de uma jovem para a outra. 

Deve ser considerada a ingestao de calcio e, ao ter- 
mino do terceiro mes, faz-se necessario o suplemento de 
vitaminas e minerals, especialmente sulfato ferroso e 
acido folico, visando a profilaxia das anemias ferropriva 
e megaloblastica 12 . 

Aleitamento materno 

E de fundamental importancia abordar esse tema 
para essa faixa etaria que esta vivenciando a maternida- 
de. O aleitamento materno deve ser incentivado, bus- 
cando conscientizar a mae adolescente sobre os benefi- 
cios tanto para o bebe quanto para ela. E necessario 
mostrar as vantagens para a mae, o filho e a familia. 

O leite materno e um alimento que tem varias fun- 
qoes 13 : 

■ Para a crianca: crescimento e desenvolvimento ade- 
quado, diminuiqao do risco de morbimortalidade, re- 
for^o do sistema imunologico, fortalecendo o vinculo 
mae/filho. 

■ Para a mae: diminuiqao do sangramento, proteqao 
contra cancer de mama e ovario, retorno mais rapido 
da silhueta. 

■ Para a familia: investimento financeiro, pois repercu- 
te de modo favoravel na economia familiar por causa 
do custo zero do alimento. 

A adolescente deve receber informaqao para ali- 
mentar o bebe no seio, no minimo, ate seis meses, mas 
de preferencia que esse tempo seja maior. Deve-se orien- 
tar que nao existe leite fraco, que a cor e clara porque a 
gordura nele existente e insaturada e mais presente no 
final da mamada quando o leite e mais calorico 14 . A 
orientaqao sobre o aleitamento ao seio deve ser iniciada 
precocemente. 

O modelo esta sempre presente na vida da adoles¬ 
cente e nao poderia deixar de ser com relaqao a ama- 
mentaqao 15 . Considerando que o aleitamento materno e 
um comportamento social aprendido, pesquisas revelam 
que o fato de ter sido amamentada e/ou ver familiares 
amamentando gera atitudes positivas e influencia na de- 
cisao de amamentar 16 ' 17 . E preciso estimular o aleita¬ 
mento, mostrando os beneficios: vinculo materno, eco¬ 


nomia, facilidade de transporte e nao ha perda de tempo 
com prepare de mamadeira. 

O desmame precoce esta muito presente entre as ado- 
lescentes por falta de orientaqao, confusao de bico, dificul- 
dades de pega, mito do leito fraco, fissuras mamarias, 
mastite, bebe faminto, retorno a escola ou ao trabalho, im¬ 
pedimenta de fumar e de tomar o anticoncepcional 18 . 

Deve-se suspender a alimentaqao materna definiti- 
va ou temporariamente quando a mae for usuaria de an- 
fetamina, cocaina, androgenos, bromocriptina, tamoxi- 
feno, citotaxicos, antineoplasico. Nos casos de drogas de 
uso criterioso (fenilbutazona, indometacina, antidepres- 
sivo, hipoglicemiantes, corticosteroides em doses eleva- 
das, omeprazol, clindamicina), a crianqa deve ser moni- 
torada. 


■ Parto e Pos-parto 

Conhecer a maternidade previamente ajudara a 
adolescente a sentir-se mais segura e, consequentemen- 
te, ela sera mais colaborativa. A maternidade ideal sera 
aquela com profissionais sensiveis para o atendimento, e 
de preferencia que haja equipe multidisciplinar. 

Apos o parto, a crianqa e a mae deverao ficar em alo- 
jamento conjunto. No hospital, a paciente devera receber 
orientaqao referente a lactaqao, cuidados consigo mesma 
e data de retorno ao ambulatorio 3 . 

Na consulta pos-parto, o medico deve reforcar a im¬ 
portancia do aleitamento materno, do retorno a escola, 
procurar elogiar a mae perante os cuidados e o desen¬ 
volvimento do bebe. Melhorar a autoestima da adoles¬ 
cente e fundamental para o desenvolvimento da crianqa. 
O pediatra deve incentiva-la a reiniciar o planejamento 
familiar, evitando a reincidencia da gravidez, e procurar 
esclarecer todas as duvidas apresentadas pela jovem 
mae 3 . 

■ Papel do Pediatra 

O diagnostico deve ser fornecido em ambiente pri- 
vado a gestante ou ao casal, com orientaqao para que 
seja comunicado ao parceiro, aos pais ou responsaveis, e 
quando forem observadas dificuldades de comunicaqao, 
colocar-se a disposiqao para conversar junto. 

As reaqoes sao as mais diversas diante do diagnosti¬ 
co: chore, euforia, apatia, felicidade, perturbaqao, confu¬ 
sao e medo. O pediatra precisa estar alerta para saber li- 
dar com essas situaqoes e preparado para questoes de 
carater religioso, moral, cultural e social que podem in- 
fluenciar o adolescente na tomada de decisoes. 

O medico deve despir-se de preconceitos e mostrar 
as opqoes: continuar a gravidez ate o final, criar o bebe 
ou doa-lo apos o nascimento, ou interromper a gravidez. 
Mostrar todos os pontos positivos ou negativos para 
qualquer decisao. 
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Se houver desejo de continuar a gravidez, encami- 
nhar a adolescente rapidamente para o pre-natal, expli- 
cando a sua importancia. Em qualquer situaqao, ela deve 
ser encorajada a continuar estudando. 

Conscientizar o companheiro da importancia do 
seu apoio na evoluqao favoravel da gravidez, tornando-o 
conhecedor de que os riscos decorrentes de problemas 
psicologicos tem grande influencia na evoluqao da ges- 
taqao, comprometendo mae e bebe. 

O papel principal do pediatra e compreender, orien- 
tar e apoiar. 
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■ Introdugao 

Os adolescentes, de maneira geral, podem utilizar 
qualquer metodo reversivel de contracepqao e, embora 
existam preocupaqoes com o uso de alguns, como os 
dispositivos intrauterinos e os progestagenios injetaveis 
(discutidos a seguir), elas devem ser pesadas conside- 
rando-se os riscos de uma gravidez nao planejada 1 4 . 

A exposiqao dos adolescentes a todos os metodos 
(com a orientaqao necessaria para uma tomada de deci- 
sao esclarecida e voluntaria) e a ampliaqao do numero 
das opqoes contraceptivas a eles disponlveis podem con- 
duzir a maior aceitaqao, maior satisfa^ao e, consequente- 
mente, a melhor adesao ao metodo escolhido 3,57 . Varios 
aspectos devem ser considerados na sua escolha: 

■ Maturidade psicologica (a adesao a um metodo de- 
pende da capacidade do adolescente de aceitar e/ou 
assumir a propria sexualidade); escolaridade e capa¬ 
cidade de compreensao (adolescente e parceiro/a). 

■ Existencia de parceiro estavel e participante da esco¬ 
lha anticoncepcional. 

■ Frequencia das relaqoes sexuais. 

■ Grau de motivaqao para a pratica contraceptiva e o 
significado de uma eventual gravidez (adolescente e 
parceiro/a). 

■ Experiences anteriores com metodos anticoncepcio- 
nais e ocorrencia de gestaqoes e/ou abortos previos. 

■ Conhecimento e opiniao da(o) adolescente, do(a) 
parceiro(a), do seu grupo e ate mesmo de seus res- 
ponsaveis sobre os metodos anticoncepcionais (con- 
ceitos, preconceitos, preceitos religiosos, tabus, mitos, 
medos, etc.). 

■ Conhecimento dos pais ou responsaveis acerca das 
praticas sexuais em questao (geralmente, eles desco- 
nhecem a atividade sexual dos seus filhos) e existen¬ 
cia de barreiras para a utilizaqao de metodos anticon¬ 
cepcionais na familia. 


■ Eficacia, custo e facilidade de aquisiqao do anticon¬ 
cepcional escolhido, assim como existencia de con¬ 
traindicates ao seu uso. 

A Tabela 7.1 apresenta a eficacia teorica (dada pelo 
mais baixo numero de gravidezes encontrado entre 100 
mulheres que, por um ano, utilizaram correta e consis- 
tentemente um metodo) e a eficacia pratica (dada pelo 
numero de gravidezes tipicamente observado entre 100 
mulheres, durante um ano, usuarias de um metodo) dos 
metodos anticoncepcionais de rotina utilizados na ado¬ 
lescencia. As diferen^as entre essas eficacias refletem a di- 
ficuldade para utiliza-los de forma correta e consistente. 

A atividade sexual sem qualquer proteqao imprime um 
risco aproximado de 85 gravidezes em 100 mulheres/ano; 
nao se deve esquecer, portanto, que qualquer metodo anti¬ 
concepcional e mais eficaz do que a ausencia de metodo 4,8 . 

A orientaqao anticoncepcional na adolescencia ex- 
pande-se alem do fornecimento de informa^oes e de co- 
nhecimentos sobre metodos contraceptivos; envolve o 
resgate do individuo, a promoqao da autoestima e a 
conscientizaqao quanto aos riscos vivenciados. Sao as¬ 
pectos importantes desse processo: 

■ Capacitaqao de professionals atentos as caracteristicas 
biopsicossociais da adolescencia, isentos de precon¬ 
ceitos e julgamentos e que garantam, dentro do possi- 
vel, privacidade e confidencialidade. 

■ Criacao de um espaco na consulta no qual o(a) adoles¬ 
cente possa, mediante um processo reflexivo, perceber- 
-se como um individuo responsavel pelo seu corpo e 
pela sua vontade, capaz de identificar e, so assim, mini- 
mizar as situates de risco as quais se expoe. 

■ Fornecimento de informacoes que propiciem conheci- 
mentos sobre o proprio corpo e a anatomia e fisiologia 
dos aparelhos reprodutores feminino e masculino. 

■ Fornecimento de informacoes sobre os metodos con¬ 
traceptivos existentes, procurando capacitar o(a) ado- 
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Tabela 7.1 Eficacia dos metodos anticoncepcionais 

Metodo 

Eficacia 

Eficacia 


teorica 

pratica 

Anticoncepcional oral combinado e minipilula 

0,3 

8 

Adesivo transdermico 

0,3 

8 

Anel vaginal 

0,3 

8 

Anticoncepcional combinado injetavel (mensal) 

0,05 

3 

Anticoncepcional injetavel apenas com progestagenio 
(trimestral) 

0,3 

3 

Implante subdermico (progestagenio) 

0,05 

0,05 

Dispositivo intrauterino (DIU) de cobre 

0,6 

0,8 

Dispositivo intrauterino (DIU) com levonorgestrel 

0,1 

0,1 

Diafragma com espermicida 

6 

16 

Preservative masculino 

2 

15 

Preservative feminino 

5 

21 

Espermicida 

18 

29 

Coito interrompido 

4 

27 

Abstinencia periodica (calendario) 

9 

25 


lescente, de preferencia em conjunto com seu(sua) 
parceiro(a), a escolher um metodo que seja eficaz e 
que mais se adapte ao seu contexto de vida. 

■ Inclusao do conceito de dupla proteqao. 

■ Contracep^ao e DST/Aids - Conceito 
de Dupla Prote^ao 

Na situaqao atual de alta prevalencia de DST em ado- 
lescentes e de pandemia do HIV/Aids (cuja principal fon- 
te de contaminaqao nessa faixa etaria e a transmissao se¬ 
xual, particularmente a heterossexual), a prevenpao contra 
gravidez e a prevenpao contra DST/Aids devem ocupar o 
mesmo patamar de importancia, pois o que se objetiva e a 
saude reprodutiva dos jovens. E prioritaria, portanto, a re- 
comendapao da dupla protepao, seja por meio do uso si- 
multaneo do preservative com outro metodo, seja pelo uso 
consistente e correto apenas do preservative 4 . 


baixo custo e acarreta varios beneficios nao contracepti¬ 
ves, como: (a) diminuipao de disturbios hormonais, dis- 
menorreia e cistos foliculares; (b) protepao contra anemia 
(pela diminuipao do fluxo menstrual), tumores benignos 
de mama e ovario, cancer de ovario, de endometrio e co- 
lorretal; e (c) efeitos positivos sobre a densidade ossea 12 . 

O ACO, no entanto, nao contempla a proposta de 
dupla protepao; nao e totalmente isento de efeitos cola- 
terais; possui contraindicates absolutas e relativas ao 
seu uso, com necessidade de avaliapao medica previa e 
seguimento posterior; e sua eficacia depende do uso dia- 
rio e consistente 12 . 

Os ACO indicados sao os ditos de baixa dosagem, ou 
seja, com a concentrate de etinilestradiol (EE) variando 
entre 15 e 35 meg. Os progestagenios sao varios e deles de- 
pendem muitas das caracteristicas dos ACO 13,14 . Perten- 
cem atres categorias: derivado da 19-nor-testosterona, de- 
rivado do pregnano e derivado da 17-alfa-espironolactona. 

Entre os progestagenios derivados da 19-nor-testos- 
terona, encontram-se: 

■ Levonorgestrel (LNG) e noretisterona: com maior 
atividade androgenica e, portanto, com mais efeitos, 
como retenpao de liquidos, alterapao do perfil lipidi- 
co e da tolerancia a glicose. 

■ Gestodeno e desogestrel: menor androgenicidade do 
que os anteriores, nao interferem na tolerancia a gli¬ 
cose e nao alteram ou ate melhoram o perfil lipidico 
com aumento do HDL. 

O acetato de ciproterona e o derivado do pregnano 
para uso oral e caracteriza-se por seu efeito antiandro- 
genico, dai ser a escolha para a anticonceppao de adoles- 
centes com acne grave (embora a maioria dos contra¬ 
ceptives combinados tenha um efeito benefico sobre a 
acne) e sindrome de ovarios policisticos. 

A drospirenona, mais recente progestagenio lanpado 
no comercio, e um analogo da espironolactona, tem efei¬ 
to antimineralocorticoide* e antiandrogenico, benefi- 
ciando tanto as mulheres com reten^ao de liquido de 
origem hormonal como as que apresentam acne 15,16 . 

De modo geral, opta-se pelas apresentaqoes mono- 
fasicas (mesma dosagem hormonal em todas as pilulas), 
por nao se perceber vantagens nos demais tipos de com- 
binaqao; os ACO bifasicos** e trifasicos*** sao passiveis de 
ingestao na sequencia errada, o que diminui sua eficacia. 


■ Metodos Hormonais 

Metodos hormonais combinados 

Anticoncepcional combinado oral 1,911 

O anticoncepcional combinado oral (ACO) e o anti¬ 
concepcional mais conhecido e talvez por isso seja a de- 
manda inicial da maioria das adolescentes. E um contra¬ 
ceptive altamente eficaz se usado corretamente, sua 
utilizaqao independe da atividade sexual, tem opqoes de 


* O efeito antimineralocorticoide e comparavel a 25 mg de es¬ 
pironolactona, diuretico perdedor de potassio, estando contra-in- 
dicado em mulheres em condicoes que predisponham a hiper- 
calemia. Alem disso, deve-se ter cuidado com sua associa^ao com 
drogas que possam aumentar a calemia. 

** Dois tipos de combina^ao: metade das pilulas contendo ape¬ 
nas estrogenio (l a fase do ciclo) e a outra metade com estrogenio 
e progesterona (2 a fase). 

*** Tres tipos de combina^ao hormonal, em uma tentativa de mi- 
metizar o ciclo biologico da mulher. 






ANTICONCEPgAO E ADOLESCENCIA 629 


As combinacoes do tipo monofasico existentes no mer- 
cado estao apresentadas na Tabela 7.2. 


Tabela 7.2 Combinacoes dos anticoncepcionais orais 
mais utilizados na adolescencia 

Estrogenio/dose Progesterona/dose 

Etinilestradiol 35 meg Acetato de ciproterona 2 mg 

Etinilestradiol 30 meg Levonorgestrel 0,15 mg 

Noretisterona 0,15 mg 
Desogestrel 0,15 mg 
Gestodeno 0,075 mg 
Drospirenona 3 mg 

Etinilestradiol 20 meg Desogestrel 0,15 mg 

Gestodeno 0,075 mg 
Levonorgestrel 0,10 mg 
Drospirenona 3 mg 
Etinilestradiol 15 meg Gestodeno 0,06 mg 


A prescricao de um anticoncepcional a uma adoles- 
cente exige a realizaqao de anamnese cuidadosa e exame 
fisico completo para avaliar a presenqa de contraindica¬ 
tes. O screening laboratorial pode incluir: hemograma, 
glicemia, colesterol total e fraqoes, trigliceridios e funqao 
hepatica. O ideal e que essas adolescentes tenham tam- 
bem uma avaliaqao ginecologica ao longo do seu pri- 
meiro ano de vida sexual ativa (e a repitam, posterior- 
mente, pelo menos uma vez por ano), mas nem o exame 
pelvico nem os exames laboratoriais sao pre-requisitos 
para o inicio do uso do ACO 17 . 

As contraindicates absolutas ao uso da pilula an¬ 
ticoncepcional sao apresentadas na Tabela 7.3. Em al- 
gumas situates, deve-se considerar a relaqao risco/be- 
neficio: 

■ Idade ginecologica inferior a dois anos. 

■ Presenqa de fatores de risco para tromboembolismo. 

■ Existencia de outras doenqas cronicas. 

Devem-se conhecer, ainda, os medicamentos que 
interagem com o ACO, pois a eficacia e a farmacocineti- 
ca dessas drogas podem sofrer influencia do uso conco- 
mitante, e elas, por sua vez, podem alterar a eficacia do 
metodo contraceptive 4,18 : 

■ Drogas que diminuem a eficacia do ACO pela induqao 
do sistema de enzimas do citocromo hepatico P-450: 
rifampicina, anticonvulsivantes (fenitoina, barbituri- 
cos, carbamazepina, primidona, topiramato, oxcarba- 
zepina), griseofulvina, drogas anti-HIV inibidoras das 
proteases e produtos fitoterapicos a base de Hypericum 
perforatum (erva-de-Sao-Joao). O primeiro sinal dessa 
intera^ao pode ser sangramentos irregulares ou spot- 


Tabela 7.3 Contraindicates absolutas ao uso da pilula 
anticoncepcional oral combinada 

Fenomenos tromboembolicos, acidente vascular cerebral e oclusao coronariana, 
atuais ou pregressos 

Certeza ou suspeita de cancer de mama ou de outras neoplasias hormonio- 
-dependentes 

Hepatopatia aguda ou cronica 
Tumores de figado malignos ou benignos 

Icterfcia colestatica relacionada a gravidez ou secundaria ao uso de ACO 

Hipertensao arterial grave (niveis maiores que 109 x 160 mmHg) e/ou com 
doenga vascular 

Cardiopatia isquemica ou doen^a cardiaca valvular complicada (hipertensao 
pulmonar, fibrilagao atrial, historia de endocardite bacteriana) 

Enxaqueca com sintomas neurologicos focais 

Diabete com evidencia de nefropatia, retinopatia, neuropatia, doenga vascular 
ou com mais de 20 anos de evolugao 

Lupus eritematoso sistemico juvenil 

Idade superior ou igual a 35 anos e fumante (15 ou mais cigarros/dia) 

Menos de 21 dias pos-parto (a coagula^ao sangufnea e a fibrinolise normalizam- 
se em torno de 3 semanas pos-parto) 

Cirurgia de grande porte com imobiliza^ao prolongada 

Sangramento vaginal anormal de etiologia nao diagnosticada 

Gravidez 


tings. Deve-se orientar o uso concomitante de metodo 
de barreira ou utilizar um metodo nao hormonal. 

■ Drogas cujos efeitos podem ser alterados pelos ACO: 
antidepressivos triciclicos (diminuiqao do efeito anti- 
depressivo e aumento dos efeitos colaterais), ciclospo- 
rina e teofilina (aumento da concentraqao serica e 
possivel toxicidade), corticosteroides (aumento da 
concentrate serica, sem efeito clinico significativo) e 
anticoagulantes orais (diminui^ao do efeito anticoa- 
gulante), entre outras. 

Recomenda-se o inicio do uso da pilula no dia do ci- 
clo menstrual, o que garante eficacia contraceptiva ja a 
partir da primeira cartela. O uso da cartela seguinte de- 
pende da apresentaqao do anticoncepcional escolhido 9,11 : 

■ Cartela de 21 comprimidos ativos: apos tomar a ulti¬ 
ma pilula da cartela, esperar sete dias e reiniciar nova 
cartela; nesse intervalo, ocorrera a menstruaqao. Algu- 
mas apresentaqoes contem ainda mais sete comprimi¬ 
dos placebos (de coloraqao diferente) e, nessa situaqao 
nao se faz intervalo entre as cartelas (objetiva-se, com 
isso, nao interromper a rotina de tomada de pilulas). 

■ Cartela de 24 comprimidos ativos: diferenciam-se das 
demais nao so na quantidade de pilulas ativas (24), 
como no intervalo entre as cartelas (quatro dias); po¬ 
dem vir com 28 comprimidos (24 ativos + 4 place¬ 
bos), os quais devem ser ingeridos na sequencia, inin- 
terruptamente, sem intervalos entre as cartelas. 







630 I TRATADO DE PEDIATRIA ■ SE^AO 9 ADOLESCENCIA 


A baixa dosagem hormonal das pilulas atuais exige 
que elas sejam tomadas regularmente a cada 24 horas, 
mas nao e raro que as adolescentes as utilizem irregular- 
mente (principal causa de falha do metodo). Nao existe 
um consenso em caso de esquecimento; e importante, 
no entanto, que a adolescente receba uma orientaqao de- 
talhada e simplificada. 

A Tabela 7.4 apresenta uma proposta de conduta 
considerando que 7 dias de pilulas consecutivas sao su- 
ficientes para impedir a ovulaqao 11,19 . 


Tabela 7.4 Conduta no caso de esquecimento de tomada 
do ACO 


Pilulas com 30 a 35 meg de etinilestradiol: esqueceu 1 ou 2 pilulas ou 
comegou a cartela com 1 ou 2 dias de atraso ou pilulas com 20 meg ou menos 
de etinilestradiol: esqueceu 1 pilula ou comegou a cartela com 1 dia de atraso 

Tomar uma pilula ativa assim que possivel, 2 pilulas no mesmo dia e ate de 
uma unica vez, se necessario, e continuar o uso da cartela no horario regular 

Pilulas com 30 a 35 meg de etinilestradiol: esqueceu 3 ou mais pilulas ou 
comegou a cartela com 3 dias de atraso ou pilulas com 20 meg ou menos de 
etinilestradiol: esqueceu 2 ou mais pilulas ou come^ou a cartela com 2 dias 
de atraso 

Tomar a ultima pilula esquecida assim que possivel, 2 pilulas no mesmo dia e 
ate de uma unica vez, se necessario, deixar as demais pilulas esquecidas na 
cartela e continuar o uso da cartela no horario regular 

Abster-se das relates sexuais ou usar preservative ate que tenha tornado 7 
pilulas ativas em sequencia 

Se o esquecimento foi na 3 a semana da cartela, terminar de tomar as pilulas 
ativas e iniciar a proxima cartela imediatamente apos, sem intervalo 


Se a adolescente atrasou o inlcio da cartela por dois 
ou mais dias ou esqueceu de tomar duas ou mais pilulas 
e teve uma atividade sexual desprotegida, deve conside- 
rar o uso do contraceptivo de emergencia. 

Os efeitos colaterais devem ser discutidos antecipa- 
damente com a adolescente para que nao se constituam 
um fator de abandono do metodo. Os efeitos mais co¬ 
mmas sao: nauseas, sangramentos irregulares e spottings, 
cefaleia leve, hipersensibilidade mamaria e alteraqoes do 
humor; geralmente, sao transitorios e desaparecem de- 
pois dos tres primeiros meses de uso 9,11 . 

Embora o tromboembolismo seja uma complica<;ao 
muito rara dos ACO de baixa dosagem, orienta-se quanto 
as situaqoes clinicas que sugiram esse problema, como dor 
abdominal intensa, dor toracica intensa com tosse e difi- 
culdade respiratoria, cefaleia muito intensa, importante 
dor na perna, perda ou borramento de visao, entre outras. 
Adolescentes a serem submetidas a cirurgias nos membros 
inferiores e/ou que necessitem de imobilizaqao pos-opera- 
toria nao deverao fazer uso de ACO pelo risco aumentado 
de trombose venosa profunda ou embolia pulmonar. 

Esses efeitos colaterais e o temor quanto aos riscos 
maiores, como tromboembolismo, sao as razoes medicas 
mais comumente utilizadas para justificar o abandono da 
pilula. Nao se deve esquecer, no entanto, que o uso de um 
anticoncepcional e muito mais do que simplesmente a in- 
gestao de uma pilula, envolve questoes morais, eticas, reli- 
giosas, tabus, preconceitos, segredos, etc. e, as vezes, sao as 


questoes nao medicas (como a dificuldade em assumir a 
propria sexualidade) que determinam o nao uso do con¬ 
traceptivo ou seu uso inadequado. 

Anticoncepcional combinado 
injetavel (mensal ) 20 22 

Com o lanqamento no mercado de formulaqoes 
com menores quantidades de estrogenios (5 mg)*, os in- 
jetaveis combinados de uso mensal intramuscular ga- 
nharam mais popularidade. Com indicates, contrain- 
dicaqoes e efeitos colaterais comparaveis ao ACO, sao 
opqoes interessantes para as jovens com dificuldade em 
aderir ao uso diario da pilula. A primeira injeqao deve 
ser administrada ate o 5° dia do ciclo menstrual e as sub- 
sequentes, a cada mes. Sua discriqao e uso mensal au- 
mentam a possibilidade de uso consistente e correto do 
metodo, com consequente melhora da eficacia. 

As formulaqoes existentes sao: 

■ Enantato de noretisterona 50 mg + valerato de estra¬ 
diol 5 mg. 

■ Acetato de medroxiprogesterona 25 mg + cipionato 
de estradiol 5 mg. 

Anticoncepcional combinado transdermico 

(adesivo) 3 ' 5,7, 10,2225 

E um adesivo que mede 20 cm 2 e libera diariamen- 
te, via transdermica, 20 meg de etinilestradiol e 150 meg 
de norelgestromina. Cada embalagem vem com tres 
adesivos, para serem utilizados por tres semanas conse¬ 
cutivas. O inicio do uso deve ser entre o primeiro e o 
quinto dia do ciclo menstrual, trocando-se o adesivo a 
cada sete dias; depois da retirada do terceiro, a jovem 
deve permanecer sem o metodo por uma semana, apos 
a qual reiniciara novo ciclo (tres semanas sim, uma se¬ 
mana nao, a semelhanqa do ACO). 

Os sitios de aplicaqao sao: baixo ventre, nadegas, 
parte superior do braqo e parte superior do tronco (ex- 
cluindo-se regioes de mamas). 

Os efeitos colaterais, indicates e contraindicanoes 
sao os mesmos do ACO. Este adesivo, no entanto, expoe 
suas usuarias a um nivel constante mais elevado de es¬ 
trogenio do que o proporcionado pela maioria das pi¬ 
lulas anticoncepcionais (cerca de 60% a mais do que o 
nivel alcanqado com apresentaqoes de 35 meg), embo¬ 
ra o pico atingido seja 25% menor do que o alcanqado 
com os ACO nao se sabendo, ainda, se isso aumenta o 
risco de tromboembolismo. A possibilidade de reacao 
cutanea local e rara, em geral desaparece rapidamente 


* Existe, ainda, no mercado brasileiro, uma outra apresentaqio, 
com o dobro de dose de estrogenio dos lan^amentos mais recen- 
tes: cetofenido de algestona 150 mg + enantato de estradiol 10 mg. 
Sempre que possivel, deve-se optar pelas formulaqoes com menor 
quantidade de estrogenio. 
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apos a retirada do adesivo e pode ser minimizada pela 
rotapao dos locais de colocaqao. Normalmente, ele nao 
se solta espontaneamente, mesmo em situates de mui- 
ta umidade e calor. 

Sua eficacia tem-se apresentado semelhante a do 
ACO, exceto em mulheres obesas com peso superior a 
90 kg, em que a absorpao transdermica parece dimi- 
nuida. O seu uso semanal, diferentemente da tomada 
diaria da pilula, parece aumentar a adesao por parte 
das usuarias. O fato de ser visivel e um lembrete diario 
que facilita sua utilizaqao consistente e correta, mas 
torna esse metodo pouco discrete. Seu preqo elevado e 
outro fat or limitante. 


Anticoncepcional combinado vaginal (anel 

vaginal ) 3 ' 5 ' 7 - 10 - 22 ' 24 ' 25 

Com eficacia comparavel ao ACO e semelhantes 
contraindicates, o anel vaginal e mais uma opcao quan- 
do se busca melhora da adesao ao contraceptivo. Flexi- 
vel, macio, de material plastico transparente e com um 
diametro de 54 mm, libera diariamente 15 meg de etini- 
lestradiol e 120 meg de etonogestrel, metabolite biologi- 
camente ativo do desogestrel. E de facil inserqao (o lugar 
exato na vagina nao influencia sua eficacia) e retirada. 
Deve ficar na vagina por tres semanas e, apos uma sema- 
na de pausa (quando ocorre a menstruaqao), um novo 
anel deve ser inserido (tres semanas sim, uma semana 
nao, a semelhanqa da “pilula” e do adesivo). 

Sua privacidade e a necessidade de manipulate ape- 
nas duas vezes ao mes sao importantes vantagens. Seu 
preqo e os tabus relacionados a manipulate dos genitais 
presentes na cultura brasileira, no entanto, provavelmen- 
te exercem interference na sua utilizaqao. 


Anticoncepcao apenas com progestagenio 

Anticoncepgao oral apenas com 
progestagenio 19 ' 11 

A minipilula e um anticoncepcional oral contendo 
apenas progestagenio em baixa dosagem (1/2 a 1/10 da 
quantidade de progestagenio contido nos ACO). Exige 
maior precisao no horario da ingestao (algumas horas 
de atraso sao suficientes para aumentar o risco de gravi- 
dez) e causa, com frequence, sangramento irregular, o 
que limita sua aceitaqao por parte das adolescentes. 

E uma otima opqao para as adolescentes que estao 
amamentando, pois, alem de nao interferir na lactaqao e 
nao apresentar efeitos sobre o bebe, tem sua eficacia au- 
mentada pela amamentaqao. Ao contrario do ACO, a 
minipilula e tomada ininterruptamente, sem pausa entre 
as cartelas. Se a adolescente esquecer uma ou mais pilu- 
las por mais de 3 horas, deve tomar uma pilula o mais 
breve possivel, continuar a cartela regularmente, uma pi¬ 
lula a cada dia, e usar preservative ou abster-se de rela¬ 
tes sexuais pelos proximos dois dias. 


Sao tres as formulates existentes no mercado: (a) no- 
retisterona (0,35 mg); (b) levonorgestrel (0,030 mg); e (c) li- 
nestrenol (0,5 mg); ha cartelas com 28 ou 35 comprimidos. 

Outra opto oral para as mulheres com contraindi¬ 
cates ao componente estrogenico e o anticoncepcional 
oral com media dosagem de progestagenio, contendo 75 
mg de desogestrel em cada comprimido. Com quantida¬ 
de maior de progestagenio, apresenta, teoricamente, 
uma eficacia superior a minipilula. 

Assim como a minipilula, deve ser tornado ininter¬ 
ruptamente, sem pausa entre as cartelas, e pode ser uti- 
lizado durante a amamentaqao; mantem a desvantagem 
dos frequentes sangramentos irregulares 26 . 

Anticoncepgao injetavel trimestral 1 - 212527 

O uso a cada tres meses de 150 mg de depoacetato 
de medroxiprogesterona (DMPA) intramuscular e uma 
opto eficaz e interessante para mulheres que apresen- 
tam contraindicates ao uso de estrogenio. Porem, nao 
pode ser utilizado na suspeita de gravidez e nas pacien- 
tes portadoras de tumores dependentes de hormonios 
sexuais ou com doenca hepatica ativa. 

Seu uso prolongado tem efeito sobre a densidade os- 
sea, diminuindo-a, e como a adolescencia e um momento 
crucial para o desenvolvimento osseo, essa opcao esta in- 
dicada como metodo contraceptivo de longa dura to 
(mais de dois anos) somente no caso de nenhum outro 
ser factivel. Os efeitos colaterais mais frequentes sao irre- 
gularidade menstrual, amenorreia e ganho de peso. 

Implantes subdermicos 2 ' 3 ’ 6 ' 7 ' 10 ' 22 

Sao capsulas de material plastico, contendo etonoges¬ 
trel, implantadas sob a pele do brat n; i° dominante e que 
liberam o progestagenio continuamente para a corrente 
sanguinea. Eficazes por tres a cinco anos (dependendo 
do implante utilizado), podem ser retiradas quando de- 
sejado e devem ser usadas unicamente para anticoncep- 
qao prolongada. E uma otima opqao para adolescentes 
que apresentam contraindicates ao uso do estrogenio, 
mas seu alto custo e um fator limitante. 


■ Dispositivos Contraceptivos 

Intrauterinos 2 ' 7 ' 2225 ' 28 ' 5 ® 

O dispositivo intrauterino de cobre (DIU de cobre) 
e o sistema intrauterino liberador de levonorgestrel 
(DIU-LNG) sao contraceptivos eficazes, mas, por pos- 
suirem, como contraindicates relativas, nuliparidade*, 


* Estao disponlveis modelos de DIU de cobre de menores dimen- 
soes, destinados as nullparas, que parecem determinar menores ta- 
xas de expulsao e de efeitos secundarios, como sangramento e dor. 
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multiplos parceiros e infecqoes do trato genital inferior 
(risco relacionado a insercao e presente nas 3 semanas 
que a ela se seguem), apresentam-se, ainda, como meto¬ 
dos pouco utilizados pela populaqao adolescente. 

■ Metodos de Barreira 

Preservative masculincd - 2 - 4 - 30 

Otima op^ao contraceptiva, o preservative masculi¬ 
no, se utilizado adequadamente, pode atingir uma efica- 
cia de 98%, principalmente se associado a um espermici- 
da. Essa eficacia, no entanto, esta diretamente relacionada 
a orientaqao fornecida ao casal, uma vez que a falha re- 
sulta, na maioria das vezes, do uso incorreto. Portanto, 
conhecer as mais frequentes causas da falencia do meto- 
do (para poder preveni-las) e fundamental ao processo 
educativo, e sao elas: 

■ Armazenamento inadequado do preservative (calor e 
umidade danificam o latex). 

■ Uso de preservatives fora da validade e/ou sem selo 
de qualidade. 

■ Uso de lubrificantes a base de oleo. 

■ Erros na colocaqao do preservative, como coloca-lo 
apos contato genital, nao o desenrolar ate a base do 
penis ou nao retirar o ar de sua extremidade. 

■ Danos no preservative de causa mecanica (unhas, 
joias ou bijuterias cortantes, piercings, dentes, etc.). 

■ Nao retirada do penis da vagina, ainda ereto e ime- 
diatamente apos ejaculaqao, segurando o preservative 
pela base (causa de extravasamento do semen). 

Assim, o modo de usar, em que momento do ato se¬ 
xual colocar, como retirar, data de validade, etc. sao ques- 
toes que devem ser abordadas. 

Os tabus referentes a interference no desempenho e 
no prazer sexual sao causas frequentes de nao adesao ao 
metodo. Desse modo, e importante discutir que, embora 
o preservative modifique a sensibilidade, nao a diminui 
nem interfere no prazer sexual; pode, sim, prolongar o 
tempo ate a ejacula^ao, o que, muitas vezes, e visto como 
uma vantagem pelo casal. 

O medo, frequentemente presente, de que o preserva¬ 
tive rompa e disso resulte uma gravidez pode ser contor- 
nado pela orientaqao, prescricao e ate pelo fornecimento 
previo do contraceptivo de emergencia para a utilizacao 
nos casos de “acidente”. 


Preservative feminino 1 ' 2 ' 4 ' 31 

Constitui-se em um dispositivo de poliuretano com 
cerca de 16 cm de comprimento e 8 cm de largura e que 
traz dois aneis flexiveis em suas extremidades (o anel in- 
terno facilita a introduqao do preservative no canal va¬ 
ginal, e o externo se fixa nos pequenos labios); ja vem lu- 
brificado com espermicida e, assim como o preservative 
masculino, nao e reutilizavel. 


E eficaz contra DST, tambem cumprindo os criterios 
de dupla proteqao. Seu preco elevado e a necessidade de 
manuseio genital para sua colocaqao sao fatores limitan- 
tes a sua popularidade nessa faixa etaria. 

Diafragma 1,9 

E um pequeno dispositivo de latex que se acopla ao 
colo do utero, impondo-se como barreira fisica a entra- 
da de espermatozoides. A necessidade de manuseio dos 
genitais torna esse metodo muito impopular entre ado- 
lescentes brasileiras. Exige avaliaqao ginecologica para 
mediqao do colo uterino e aprendizagem de sua colo- 
caqao. Tem, ainda, a desvantagem de nao proteger con¬ 
tra DST, exigindo o uso concomitante do preservative 
pelo parceiro. 

Espermicidas 1 ' 9 

Embora seja pouco eficaz como metodo anticon- 
cepcional isolado, sua aqao na reduqao da incidencia de 
gonorreia, tricomoniase, vaginose bacteriana e infeeqao 
por clamidia, quando usado isoladamente ou em combi- 
naqao com um metodo de barreira, e um aspecto inte- 
ressante. O nonoxinol-9 e o principal representante des¬ 
se grupo. 

■ Metodos Comportamentais 

Coito interrompido 1 ' 9 

Metodo pouco eficaz pela possibilidade de existirem 
espermatozoides viaveis no liquido pre-ejaculatorio. Sua 
taxa de falha aumenta entre adolescentes, ainda sem 
controle e conhecimento adequados da dinamica sexual. 
Dada a sua popularidade nessa faixa etaria, e importan¬ 
te que se faipi, durante a orientaqao anticoncepcional, 
discussao detalhada sobre suas desvantagens. 

Abstinencia periodica 1 - 9 

Calendario (“tabelinha”) e metodo de Billings (muco 
cervical) sao metodos que se baseiam na fisiologia re- 
produtiva, que infere que o periodo fertil consiste de 
aproximadamente seis dias: o dia da ovulaqao mais os 
cinco dias que a precedem. O problema e que nao ha 
metodos confiaveis para predizer, com precisao, quando 
ocorre a ovulaqao. 

A “tabelinha” exige que a adolescente tenha o regis- 
tro dos ultimos seis ciclos menstruais, pelo menos, a fim 
de marcar em um calendario os dias do mes que corres¬ 
pondent ao inicio do periodo fertil, ou seja, inicio da 
abstinencia (subtraindo-se 18 do numero de dias do ci- 
clo menstrual mais curto) e o seu termino (subtraindo- 
-se 11 do ciclo mais longo). 
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A frequente irregularidade menstrual entre adoles- 
centes, o nao registro dos ciclos menstruais por parte 
das jovens, a vivencia temporal caracterlstica dessa faixa 
etaria (“aqui e agora”), a frequencia da atividade sexual 
(uma questao de oportunidade), assim como varias ou- 
tras caracterlsticas dos jovens dificultam e ate mesmo 
inviabilizam a utilizaqao da “tabelinha” como metodo 
anticoncepcional. 

O metodo de Billings baseia-se no fato de que, du¬ 
rante o periodo fertil, o muco cervical, ate entao escasso, 
aumenta em quantidade e elasticidade. A necessidade de 
exame diario da presenqa e das caracterlsticas das secre- 
qoes vaginais, a dificuldade de manipulaqao de genitais 
e a frequencia, nessa faixa etaria, de corrimentos vagi¬ 
nais sao fatores que, praticamente, tornam inviavel a uti- 
lizaqao desse metodo pelas adolescentes. 

■ Contracepgao de Emergencia 

Ao contrario dos demais metodos, que sao utiliza- 
dos antes do ato sexual ou durante o seu acontecimento 
para prevenir uma gestaqao, a contracepcao de emer¬ 
gencia (CE) envolve a utilizaqao de metodos para evitar 
a gravidez apos uma atividade sexual desprotegida e 
consiste na utilizaqao de: estrogenio + progestagenio, 
progestagenio, mifepristona (uma droga antiprogestage- 
nica) ou dispositivo intrauterino (DIU de cobre) 32 ' 36 . 

A administrate via oral de mifepristona e a inser- 
qao de um DIU de cobre (metodos eficazes se utilizados 
tambem ate cinco dias apos o “acidente”) podem atuar 
apos a nidaqao do ovo e interferir em uma gestaqao ja 
estabelecida, nao sendo, por isso, liberados para uso com 
esse proposito no territorio nacional. 

Os metodos aprovados pelo Ministerio da Saude re- 
ferem-se a utilizaqao de hormonios (EE e LNG), via oral, 
ate cinco dias (120 horas) depois do “acidente contra¬ 
ceptive” 36 ' 38 ; suas apresentaqoes comerciais e a forma de 
administrate estao apresentadas na Tabela 7.5. 

Estima-se que, apos uma unica relaqao sexual des¬ 
protegida, uma mulher fertil tenha um risco de engravi- 
dar em torno de 8%. O CE contendo apenas LNG, se in- 
gerido nas primeiras 24 horas, reduz esse risco para 
0,4%, ou seja, o risco de engravidar em uma unica rela- 
qao torna-se 95% menor. O metodo de Yuzpe, tambem 
se utilizado nas primeiras 24 horas, reduz esse risco para 
2% (Tabela 7.6)*. Constata-se, assim, a superioridade do 
metodo contendo apenas LNG 39 ; alem disso, ele pode 
ser administrado em dose unica (Tabela 7.5), o que me- 
lhora sua adesao e, consequentemente, sua eficacia, por 
nao permitir o esquecimento da segunda dose 40 . 


* Lembrar que a taxa de eficacia da CE, apresentada na Tabela 7.6, 
refere-se ao grau de proteijao adquirida em um unico “acidente 
contraceptivo”, ao contrario do que acontece com os metodos de ro- 
tina, nos quais o que se avalia e a proteqao contra a gravidez ao lon- 
go de 1 ano, independente do numero de relates sexuais. 


Tabela 7.5 Contraceptives de emergencia aprovados 
pelo Ministerio da Saude: apresentagao comercial e forma 

de administrate 


Apresentagao 

Administragao via oral 

Pflula anticoncepcional 
combinada (metodo de 
Yuzpe) 

1 comprimido com 50 
meg de etinilestradiol + 
0,25 mg de 
levonorgestrel 

2 comprimidos a cada 

12 horas (2 doses; total: 

4 comprimidos) 


1 comprimido com 30 
meg de etinilestradiol + 
0,15 mg de 
levonorgestrel 

4 comprimidos a cada 

12 horas (2 doses; total: 

8 comprimidos) 

Pflula contendo 
apenas progestagenio 

1 comprimido com 0,75 
mg de levonorgestrel 

2 comprimidos (dose 
unica) ou 1 comprimido 
a cada 12 horas (2 
doses; total: 2 
comprimidos) 


1 comprimido com 1,5 
mg de levonorgestrel 

1 comprimido (dose 
unica) 


Embora a aqao anticoncepcional desses metodos se 
mantenha por ate cinco dias apos a relaqao sexual des¬ 
protegida, sua eficacia depende do tempo decorrido en¬ 
tre o “acidente contraceptivo” e a tomada da medicaqao 
(Tabela 7.6): quanto mais precoce for a ingesta da medi- 
caqao, maior a eficacia. Portanto, e fundamental que o 
casal esteja previamente orientado sobre seu uso. 


Tabela 7.6 Eficacia dos contraceptivos de emergencia 


Intervalo entre coito e 
tomada do CE 

Tipo de CE 

Taxa de gravidez (%) 

< 24 horas 

Yuzpe 

2,0 


Levonorgestrel 

0,4 

25 a 48 horas 

Yuzpe 

4,1 


Levonorgestrel 

1,2 

49 a 72 horas 

Yuzpe 

4,7 


Levonorgestrel 

2,7 


Varios estudos demonstram que o fornecimento pre- 
vio de receita ou, melhor ainda, do contraceptivo de 
emergencia (o que ja e rotina em alguns services nacio- 
nais e internacionais) e a liberacao para venda nas farma- 
cias sem receita medica (realidade em mais de 25 paises) 
nao afetam negativamente a utilizaqao, inclusive por ado¬ 
lescentes, de preservatives e/ou outros contraceptivos de 
rotina, nao levam ao uso abusivo do CE nem induzem a 
promiscuidade sexual. Tudo isso permite, na verdade, 
uma ingesta da droga significativamente mais precoce (e, 
portanto, com mais chance de sucesso), diminuindo a 
taxa de gravidez nao planejada e, consequentemente, de 
aborto 41 ' 57 . 

As indicates ao uso do CE sao precisas e envolvem 
situaqoes pontuais. Sao elas: 







634 I TRATADO DE PEDIATRIA ■ SE^AO 9 ADOLESCENCIA 


■ Casos de violencia sexual, na ausencia de um metodo 
anticoncepcional confiavel. 

■ Quando nenhum metodo foi utilizado. 

■ Quando houve um “acidente contraceptivo” ou uso 
errado do anticoncepcional. 

O mecanismo de aqao dessas drogas nao e unico; 
depende da fase do ciclo menstrual em que a mulher se 
encontra no momento da utilizaqao do metodo 36,58 . Na 
primeira fase (fase ovulatoria), o CE altera o desenvolvi- 
mento dos foliculos, impedindo a ovulaqao ou retardan- 
do-a por varios dias. 

Na segunda fase (fase lutea), quando ja ocorreu a 
ovulaqao, o CE modifica o muco cervical, que se torna 
mais espesso e hostil e dificulta o transporte do esper- 
matozoide do trato genital feminino ate as trompas; 
alem disso, interfere na capacita^ao do espermatozoide, 
impedindo, assim, a fecundaqao. 

Ha evidencias cientificas de que o CE nao interfere 
na implantaqao do ovo, nem atua apos a sua ocorren- 
cia 36,58 . Os efeitos colaterais sao leves, transitorios, pre- 
sentes nos primeiros dois dias da tomada do CE, e me- 
nos frequentes quando usada a apresentaqao que content 
apenas progestagenio. Os efeitos sao: nauseas, vomitos, 
fadiga, aumento de sensibilidade mamaria; sangramento 
irregular; retenqao liquida e cefaleia 59 . 

Caso a adolescente apresente vomitos dentro de 2 
horas da ingesta do CE, deve repetir a dose o mais rapi- 
damente possivel; se os vomitos persistirem, outra dose 
de CE pode ser feita via vaginal. 

Ve-se, portanto, que as pilulas contendo apenas pro¬ 
gestagenio apresentam menos efeitos colaterais, sao 
mais eficazes, possuem uma formulaqao especifica para 
esse fim e sao passiveis de serem administradas em dose 
unica (o que facilita a adesao e o uso correto). Esses as- 
pectos as tornam, sempre que possivel, a primeira opqao 
em uma emergencia 36 ' 60 . 

Nao existem contraindicates para sua utilizaqao. 
No entanto, nao se devem indicar os metodos de CE em 
uma gravidez ja confirmada, nao porque possam nela 
interferir, mas porque nao mais terao qualquer efeito 
contraceptivo. 

Em situates de emergencia contraceptiva, eles po- 
dem ser utilizados mesmo por mulheres portadoras de 
doenqas cronicas e por aquelas que tem contraindicaqao 
para os metodos hormonais, pois a dose hormonal e re- 
lativamente pequena e as pilulas sao usadas por pouco 
tempo, o que torna desprezivel seu impacto clinico sobre 
a patologia de base; alem disso, o metodo de CE nao e 
teratogenico 36 . 

O risco maior do CE refere-se a sua taxa de falha 
quando do uso erroneo como metodo de rotina. Por 
isso, sua indicaqao em situates de emergencia deve ser 
um aspecto marcadamente sinalizado durante a orienta- 
qao. Outras questoes tambem devem ser abordadas: 

■ A CE nao e um metodo para ser utilizado de rotina, 
pois se mostra menos eficaz nessa situaqao. 

■ A CE nao protege contra DST nem contra outra gra¬ 
videz no ciclo (nao estao disponiveis dados sobre 


quanto tempo o efeito contraceptivo da CE persiste 
apos sua tomada). 

■ O proximo ciclo pode ser antecipado ou retardado, 
devendo-se pensar na possibilidade de gravidez caso 
a menstruate nao ocorra dentro de tres semanas. 

Embora nao haja estudos desenvolvidos para avaliar 
os efeitos do uso repetido, provavelmente esse uso e 
mais seguro do que uma gravidez indesejada e/ou um 
aborto, nao se devendo, portanto, negar a prescriqao da 
CE somente porque a adolescente a utilizou recente- 
mente, ainda que no mesmo ciclo menstrual. 

Outra questao pertinente e a situaqao atual de pan¬ 
demia em relate ao HIV/Aids, em que o preservative 
tem um papel crucial por ser o metodo que garante du- 
pla proteqao. Por outro lado, e frequente o medo de que 
o preservative rompa e disso resulte uma gravidez, e esse 
medo pode e deve ser contornado pela orientaqao, pres- 
criqao e ate pelo fornecimento previo do contraceptivo 
de emergencia para a utilizaqao pela parceira nos casos 
de “acidente”. 

Assim, as adolescentes encontram no CE uma “apo- 
lice de seguro” para o caso de ruptura ou deslocamento 
do preservative, quando o utilizam como unico metodo 
anticoncepcional. 

■ Contracep^ao na Adolescente 
Portadora de Doen^a Cronica 4,61 ' 62 

Os grandes a van cos da medicina ocorridos nas ultimas 
decadas proporcionaram aumento na sobrevida de crian- 
qas portadoras de diversas patologias cronicas. e elas che- 
gam a adolescencia trazendo questoes proprias dessa faixa 
etaria. Assim, os profissionais que lidam com esses doentes 
devem estar atentos a esses aspectos e prontos para abordar 
as questoes da fase, inclusive as referentes ao exercicio da 
sexualidade (incluindo gravidez e contracepqao). 

O conhecimento sobre anticoncepqao em adoles¬ 
centes com doenqas cronicas em formation os avan^os 
na tecnologia contraceptiva e a rapidez com que novos 
anticoncepcionais sao lanqados no mercado exigem que 
o profissional, diante de uma demanda, reporte-se a lite¬ 
rature, pesquise e, se necessario e possivel, discuta com 
outros especialistas visando a compreender as possiveis 
interacoes entre uma gravidez ou um determinado me¬ 
todo contraceptivo e a doenca em questao. 

Na dependencia da patologia de base, a escolha do 
metodo contraceptivo pode ser dificil e, enquanto nao se 
decide pelo contraceptivo mais indicado, e fundamental 
a orientaqao para o uso do preservative associado ao 


* A maioria dos estudos sobre os contraceptivos baseia-se na 
experiencia com individuos saudaveis e muitas das orientates 
dadas as doentes cronicas sao resultantes do conhecimento do 
mecanismo de a^ao dos anticoncepcionais orais em mulheres sa- 
dias somado ao conhecimento sobre a fisiopatologia da doenca. 
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contraceptivo de emergencia em caso de falha. O preser¬ 
vative, alias, deve estar associado a qualquer metodo 
contraceptivo escolhido a fim de se contemplar o crite- 
rio de dupla proteqao. 

Cada situaqao deve ser analisada individualmente e 
a decisao deve ser tomada em conjunto pelo medico ou 
medicos especialistas que ja acompanham a adolescen- 
te, pelo ginecologista e pela propria paciente, esclarecen- 
do-se todas as possibilidades, os pros e os contras de 
cada contraceptivo. 

Encontra-se disponivel na Internet o consenso da 
OMS “Criterios Medicos de Elegibilidade para Uso dos 
Metodos Anticoncepcionais” 4 , atualizado em 2004, cujo 
objetivo e prover o profissional com informaqoes que 
lhe permitam pesar os riscos de uma gravidez contra os 
riscos do metodo contraceptivo. Nesse manual, os meto¬ 
dos sao classificados em categorias e, para cada situa^ao 
medica, determina-se em que categoria se classificam os 
varios contraceptivos: 

■ Categoria 1: o metodo pode ser usado sem restriqoes. 

■ Categoria 2: o metodo pode ser usado. As vantagens 
superam os riscos possiveis ou comprovados, mas, se 
a paciente escolhe esse metodo, um acompanhamen- 
to mais rigoroso pode ser necessario. 

■ Categoria 3: o metodo nao deve ser usado. Os riscos 
possiveis e comprovados superam os seus beneficios. 

■ Categoria 4: o metodo nao pode ser usado, apresenta 
um risco inaceitavel. 

Ainda, pacientes portadoras de doenqas cronicas 
frequentemente utilizam varias medicares diferentes e 
as interaqoes entre o metodo contraceptivo e os medica- 
mentos utilizados devem ser considerados 18 . 

Almeja-se, acima de tudo, que a adolescente porta- 
dora de doenqa cronica tenha a chance de exercer sua 
sexualidade em toda sua plenitude e da maneira mais se- 
gura possivel. 

■ Contracep^ao e Etica 

Os avan^os que se fizeram presentes envolvendo as 
varias propostas de contracepqao nao se realizaram, de 
maneira concomitante, no que diz respeito as questoes 
eticas, morais e legais relacionadas as prescribes dos va¬ 
rios metodos para adolescentes. 

Considerando a relevancia dos pontos referidos e as 
insegurancas, principalmente dos pediatras, para a reali- 
zaqao de uma abordagem etica, porem, as vezes, sem res- 
paldo legal, a Unidade de Adolescentes do Instituto da 
Crianqa organizou, em 2002, um forum no qual a con¬ 
tra cep cao na adolescencia foi debatida por profissionais 
da area de saude com inquestionavel experiencia no 
atendimento de adolescentes (na maioria, pediatras, mas 
tambem ginecologistas) e por representantes da area da 
justiqa (advogados e juizes). 

Cabe lembrar ainda que tambem participaram pro¬ 
fissionais ligados as comissoes de bioetica de universi- 
dades e sociedades cientificas, alem de outros ligados as 


areas de prevenqao do Ministerio da Saude. Muito do 
que sera aqui apresentado esta voltado para as conclu- 
soes desse evento, no que diz respeito a etica e a lei. Es- 
sas conclusoes serviram de base para as diretrizes da So- 
ciedade Brasileira de Pediatria (SBP) e da Federaqao 
Brasileira das Sociedades de Ginecologia e Obstetricia 
(Febrasgo) quanto a anticoncepqao na adolescencia 63,64 . 

A privacidade e o direito que o adolescente possui, 
independentemente da idade, de ser atendido sozinho, 
em um espaqo privado de consulta, onde sao reconheci- 
das sua autonomia e individualidade. A privacidade nao 
esta, obrigatoriamente, ligada a confidencialidade. 

O atendimento privativo envolve um “contrato” en¬ 
tre o adolescente, a familia e o medico, sendo importan- 
te frisar que nao se quer com essa proposta alijar a fami¬ 
lia ou diluir sua responsabilidade, havendo um estimulo 
constante ao dialogo entre adolescentes e responsaveis, 
mesmo no espaqo privado de consulta. 

Claro esta que deverao ser consideradas as situaqoes 
de exeeqao, como deficit intelectual relevante, falta de 
critica (disturbios psiquiatricos, drogadiqao, etc.), desejo 
do adolescente de nao ficar sozinho e nos casos de refe¬ 
renda explicita a abuso sexual ou de sua suspeita. Quan- 
do a situaqao e de suspeita, alem de ser determinante a 
ruptura do sigilo, imediatamente devera ser admitido, na 
consulta, outro profissional da equipe de saude. Objeti- 
va-se, com isso, salvaguardar o medico que atende o ado¬ 
lescente vitimizado de futuras acusaqoes por parte dos 
familiares (outro profissional presente podera inibir fal- 
sas acusaqoes). 

A privacidade sera mantida tambem durante o exa- 
me fisico, parte essencial e indiscutivel da consulta me¬ 
dica, nao devendo existir recomendaqoes em contrario. 
Em relaqao a presenqa de outros membros da equipe de 
saude durante esse exame, a flexibilidade devera nortear 
o atendimento de adolescentes em instituiqoes publicas 
ou privadas. 

A privacidade e a confidencialidade devem ser res- 
peitadas por todos os membros da equipe de saude, res- 
salvas feitas aos casos de exeeqao. Outro aspecto impor- 
tante diz respeito a qualidade de anotaqao no prontuario, 
por ser ele o documento que o medico tem a seu favor 
quando o adolescente e atendido em espaqo privado. 

A confidencialidade e definida como um acordo en¬ 
tre o profissional de saude e o cliente, no qual as infor- 
maqoes discutidas durante a consulta ou entrevista e de- 
pois delas nao podem ser passadas a seus pais e/ou 
responsaveis sem a permissao explicita do adolescente. 
Ela se apoia no Codigo de Etica Medica do Conselho Fe¬ 
deral de Medicina, cujo artigo 103 considera, especial- 
mente, o sigilo medico em relaqao a clientes adolescentes. 
Assim, “e vedado ao medico revelar segredo profissional 
referente a paciente menor de idade, mesmo a seus pais 
ou responsaveis [...]”. Os profissionais que tanto temem, 
na pratica medica, a manuten^ao do sigilo deveriam, 
mais precisamente, temer a sua quebra, pois ela, sim, im- 
plica penalidade. 

O mais importante e ter em mente que a privacidade 
e a confidencialidade favorecem a abordagem preventiva 
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ligada, por exemplo, ao exerdcio da sexualidade, ao uso 
de drogas, as doencas sexualmente transmissiveis e a de- 
nuncias de maus-tratos, abuso sexual, negligencia e todas 
as formas de violencia a que sao submetidos os adolescen- 
tes, denuncias que jamais poderiam efetivar-se na presen- 
pa do agressor ou de pessoas coniventes e ate implicadas 
na agressao. 

Torna-se importante referir que a confidencialidade 
nao e um principio embasado no “escondido”, mas na 
proposta de reforpar o reconhecimento do individuo 
como protagonista de suas apoes baseadas em escolhas 
responsaveis. A familia sera a grande aliada para a sus- 
tentapao dessa abordagem, entendendo-a como oportu- 
nidade de aprendizado e exerdcio de cidadania, com 
criapao de seres mais criticos e protagonistas de mudan- 
pa no futuro. 

Sempre que se fala em privacidade e/ou confiden¬ 
cialidade, fala-se em etica, mas nao em lei. Porem, os re- 
presentantes da justipa presentes no Forum 2002 ‘Ado¬ 
lescencia, Contraceppao e Etica” e outros juizes com os 
quais tivemos a oportunidade de dialogar sao pratica- 
mente unanimes em afirmar que “a leitura dos casos, fei- 
ta por juizes, nao se fundamenta exclusivamente ou ex- 
tremamente nas leis” e que o principio de beneficencia e 
nao maleficencia e soberano. 

O exercicio da sexualidade e a orientapao anticoncep- 
cional caminham juntas, dentro da proposta de sigilo. As- 
sim, em relapao a orientapao contraceptiva, duas questoes 
sao cruciais e devem ser respondidas, envolvendo: 

■ Direito do adolescente a confidencialidade e ao sigilo 
sobre sua atividade sexual. 

■ Direito do adolescente a prescripao de anticoncepcio- 
nais, independentemente da idade. 

E relevante saber que a dicotomia existente entre 
etica e lei esta sendo minorada a partir do Estatuto da 
Crianpa e do Adolescente e da revisao da Organizapao 
das Napoes Unidas (ONU) de 1999 na Conferencia do 
Cairo de 1994. 

“A Lei n. 8.069/90 - Estatuto da Crianpa e do Ado¬ 
lescente 65 - introduziu no sistema juridico nacional a 
ideologia basica da Declarapao Universal dos Direitos 
da Crianpa ao afirmar o valor intrinseco da crianpa e 
do jovem como ser humano; a necessidade de especial 
respeito a sua condipao de pessoa em desenvolvimen- 
to, o seu reconhecimento como sujeitos de direito e a 
prioridade absoluta a crianpa e ao adolescente nas po- 
liticas publicas” 66 . 

“Considerando que a crianpa e o adolescente cami¬ 
nham em direpao a sua maturidade e independence, e 
que, gradativamente, o Estatuto da Crianpa e do Ado¬ 
lescente ate preve o consentimento do adolescente em 
determinada circunstancia, como no caso de adopao, 
abrangendo a identidade, autonomia, valores e ideias 
(artigo 17), de opiniao e expressao, de buscar refugio, 
auxilio e orientapao (artigo 16), portanto, reconhece 
amplamente o direito a privacidade, ao sigilo e ao con¬ 
sentimento informado a respeito de questoes que en- 
volvam temas importantes para sua vida, como os te- 


mas sexuais. No entanto, nem a Constituipao Federal, 
nem o Estatuto da Crianpa e do Adolescente abordam 
expressamente os direitos sexuais e reprodutivos dos 
jovens, merecendo revisao legislativa ou interpretapao 
satisfatoria que atenda os objetivos trapados nos docu- 
mentos internacionais” 66 . 

Os direitos sexuais e reprodutivos constituem di¬ 
reitos humanos fundamentais, e ja sao reconhecidos 
em leis nacionais e internacionais, cabendo lembrar 
que em nenhum momento os adolescentes foram deles 
excluidos. 

“O piano de apao da Conferencia Mundial de Popu- 
lapao e Desenvolvimento (Cairo, 1994), que introduziu o 
conceito de direitos sexuais e reprodutivo na normativa 
internacional, inseriu os adolescentes como sujeitos que 
deverao ser alcanpados pelas normas, programas e poli- 
ticas publicas” 66 . 

“Em 1999 a ONU realizou um processo de revisao 
do programa (Cairo + 5) avanpando nos direitos dos jo¬ 
vens. Na revisao do documento deixaram de ser inclui- 
dos os direitos dos pais em todas as references aos ado¬ 
lescentes garantindo os direitos dos adolescentes a 
privacidade, ao sigilo, ao consentimento informado, a 
educapao sexual, inclusive no curriculo escolar, a infor¬ 
mapao e assistencia a saude reprodutiva” 66 . 

Essas considerapoes foram reiteradas por varios 
membros do Forum durante as discussoes, o que impli- 
ca diretamente o direito a anticonceppao que faz parte 
da orientapao sexual. Cabe lembrar que o Brasil e um 
dos paises signatarios dos acordos firmados nas confe¬ 
rences mencionadas. 

Foram conclusoes do Forum 2002 “Adolescencia, 
Contraceppao e Etica” 63 : 

■ Todo adolescente tem direito a educapao sexual e ao 
acesso a informapao sobre contraceppao, levando-se em 
considerapao sua importancia no processo educativo. 

■ A prescripao de anticoncepcionais esta relacionada a 
solicitapao dos adolescentes, respeitando-se os crite- 
rios de elegibilidade, independentemente da idade. 
Diante do risco da gravidez na adolescencia, foi con- 
senso da maioria dos participates que nao se deves- 
se levar em considerapao a idade ginecologica para 
prescripao do anticoncepcional. 

■ Mesmo que nao haja solicitapao, o medico devera rea- 
lizar a orientapao pertinente, ressaltando-se a impor¬ 
tancia da informapao sobre todos os metodos, com 
enfase no uso de preservatives, sem colocar, a priori, 
juizo de valor (p.ex., inconveniencias no uso da cami- 
sinha feminina). 

■ O professional que assim se conduz nao fere nenhum 
preceito etico, nao devendo temer qualquer penalida- 
de legal. 

E preciso mencionar que adolescentes que tem a 
perceppao de se proteger na atividade sexual demons- 
tram responsabilidade com seu corpo e com o corpo do 
outro e torna-se relevante que essas considerapoes sejam 
mais divulgadas para os responsaveis como parte da 
educapao sexual a qual a familia tem direito. 
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Questao que suscita grande interesse, e por vezes te- 
mor, e a prescriqao de anticoncepcionais para adolescen- 
tes menores de 14 anos, ja que, por lei, a relaqao sexual 
com pessoas com menos de 14 anos de idade e considera- 
da estupro (violencia presumida). Entao, o profissional 
que orienta e prescreve seria conivente com o estupro e, 
portanto, passivel de punicao legal, mesmo sabendo que 
nao ocorreu qualquer violencia, ou ate que a relaqao se¬ 
xual tenha sido estimulada pelo sexo feminino? 

Todos os representantes da area juridica presentes 
foram unanimes em afirmar que a presunqao de estupro 
deixa de existir se o profissional possui informaqao de 
sua nao ocorrencia, devendo-se considerar todas as me- 
didas cabiveis para melhor proteqao da saude do adoles- 
cente (conforme o ECA), o que retira qualquer possibi- 
lidade de penalidade legal. 

A contracepqao de emergencia nao foi considerada 
metodo abortivo, nao envolvendo, portanto, questiona- 
mentos eticos, mostrando-se op^ao relevante dentro do 
enfoque preventivo. Nao houve consenso entre os partici- 
pantes do Forum, no entanto, quanto a prescriqao previa 
da CE para adolescentes. Porem, a maioria advoga a sua 
pertinencia dentro de uma proposta de prevencao. 

O progresso obtido com a publicaqao das diretrizes 
da SBP e da Febrasgo no Jornal de Pediatria 64 nao inva- 
lida a luta dos profissionais que trabalham com adoles¬ 
centes (portanto, com sua sexualidade e saude reprodu- 
tiva) de continuarem a reivindicar respaldo legal mais 
adequado para as aqoes de saude que vao da distribuiqao 
de preservatives e anticoncepcionais a testagem para o 
HIV sem a anuencia dos responsaveis. 

Com certeza, uma das contributes mais impor- 
tantes do Forum 2002 ‘Adolescencia, Contracepqao e 
Etica” esta vinculada a posiqao dos representantes da 
justiqa presentes, que, em relaqao aos principios eticos, 
assim se pronunciaram com pequenas variances: “o res- 
peito a autonomia da crianqa e do adolescente, o que im- 
plica, para esse ultimo, privacidade e confidencialidade, 
faz com que esses individuos passem de objeto a sujeito 
de direito”. 

Como as questoes relacionadas a anticoncepqao 
de emergencia continuaram a merecer reflexoes e dis- 
cussao, em 2005, foi realizado novo forum denomina- 
do “Forum 2005 - Adolescencia e Contracepqao de 
Emergencia”, tambem organizado pela Unidade de 
Adolescentes do Institute da Crianqa - HC - FMUSP, 
nos mesmos moldes do forum anterior. A principal 
consequencia deste evento foi ter servido de subsidio 
para a Resoluqao do Conselho Federal de Medicina 
publicada em Diario Oficial 67 ' 68 que estabeleceu como 
definitiva a condiqao nao abortiva do contraceptivo de 
emergencia, validando seu uso em qualquer etapa da 
vida reprodutiva. 

■ Resumo 

Os adolescentes, de uma maneira geral, podem uti- 
lizar, com bastante seguranqa e eficacia, qualquer um 


dos metodos reversiveis de contracepqao indicados para 
a populaqao adulta e, embora existam preocupaqoes 
com a utilizaqao de alguns deles, como e o caso dos dis- 
positivos intrauterinos e dos progestagenios injetaveis, 
devem ser considerados frente aos riscos de uma gravi- 
dez nao planejada. 

E fundamental, no entanto, que a orientaqao contra- 
ceptiva contemple o conceito de dupla proteqao, por 
meio da recomendaqao do uso de preservative (mascu- 
lino ou feminino) em todas as relaqoes sexuais, mesmo 
se outro metodo estiver sendo utilizado. A orientaqao 
anticoncepcional deve incluir tambem a contracepqao 
de emergencia, unica opqao pos-coital disponivel que, 
como esta implicito na sua denominaqao, esta indicada 
nas situaqoes de emergencia. 

Cuidado especial deve ser dedicado ao grupo de 
adolescentes portadoras de doenqas cronicas, pois a gra- 
videz e/ou o uso de metodos contraceptivos hormonais 
podem implicar maiores riscos a saude. A exposiqao dos 
adolescentes a todos os metodos e a ampliaqao do nu- 
mero das opqoes contraceptivas disponiveis podem 
conduzir a maior aceitaqao, maior satisfaqao e, conse- 
quentemente, melhor adesao ao metodo escolhido. 

Bases eticas e legais para o atendimento de adoles¬ 
centes, no que diz respeito a contracepcao nessa faixa 
etaria, fornecem aos pediatras os esclarecimentos perti- 
nentes e a seguranca necessaria para sua pratica. 
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■ Introdugao 

A sociedade contemporanea esta se modificando em 
ritmo acelerado, presenciando, por um lado, o surgimen- 
to de novas tecnologias originarias das mais diversas 
areas do conhecimento humano, mas, por outro, sofrendo 
as consequencias da urbanizaqao sem planejamento, das 
rupturas familiares, das novas “morbidades sociais” como 
o incremento da violencia, o abuso de substancias quimi- 
cas, o aumento das doenqas sexualmente transmissiveis e 
das gestaqoes nao planejadas, especialmente na adoles- 
cencia. Em contrapartida, nao se verificam avanqos hu- 
manisticos e sociais que acompanhem a sofisticaqao tec- 
nologica e essas novas situaqoes referidas. 

As populates dos paises em desenvolvimento, in- 
cluindo o Brasil, sofrem as precariedades de sistemas so¬ 
ciopoliticos e economicos que, privilegiando poucos, ex- 
cluem parcelas significativas de individuos. Dentre esses 
excluidos, as crianqas e os adolescentes, por estarem em 
processo de crescimento e desenvolvimento, mostram- 
-se mais vulneraveis a situaqoes de risco individual, fa¬ 
miliar, ambiental e social. 

Alem do conceito de risco (condiqao que, se modifi- 
cada, altera o numero de aparecimento de novos casos 
de um evento ou processo adverso) e das situates de ris¬ 
co ligadas ao moderno estilo de vida, aos conflitos, as de- 
sigualdades, a impunidade, aos diversos tipos de delin¬ 
quency e a ausencia de um projeto politico nacional de 
inclusao, ressalta-se o conceito de vulnerabilidade. 

“A noqao de vulnerabilidade busca estabelecer uma 
sintese conceitual e pratica das dimensoes sociais, poli¬ 
tico-institucionais e comportamentais, associadas a in- 
fecqao do HIV e suas consequencias indesejaveis 1 ”. 

Ampliando essa nocao, podem-se englobar as de- 
mais condiqoes que levam adolescentes e jovens a situa- 
qoes adversas, remetendo o conceito de vulnerabilidade, 
basicamente, a tres vertentes: 


1. De qual adolescente se fala? 

2 . De onde ele vem? Quais sao o seu entorno e a sua 
ambiencia? 

3. Quais os seus valores, conceitos, preceitos e viven- 
cias? 


■ Adolescente Brasileiro - Aspectos 
Demograficos, Direitos e Realidade 

No ano 2000, segundo o Censo do Instituto Brasilei¬ 
ro de Geografia e Estatistica (IBGE) 2 , havia no Brasil 
35.287.882 adolescentes de 10 a 19 anos de idade, repre- 
sentando 20,79% da populaqao do pais. Em 2002, eles 
eram 33.731.874 e representavam 19,65% da populaqao 
total e, em 2003, perfaziam 33.537.671 (19,28%) 3 , com 
79% desse total residindo em areas urbanas. 

De acordo com dados da Pesquisa Nacional por 
Amostra de Domicilios - PNAD 2006-2007, os adoles¬ 
centes eram 35.137.000 de individuos (18,8% da popu- 
laqao) em 2006 e 35.074.000 em 2007 (18,5% da popula- 
qao do pais) 4 . 

Por serem individuos em situacjao peculiar de desen¬ 
volvimento, os adolescentes apresentam grande vulne¬ 
rabilidade aos diversos tipos de violencia e situaqoes de 
risco e sofrem as deficiencias de setores essenciais, como 
saude, educaqao, seguranqa publica e lazer, o que reper- 
cute diretamente no seu comportamento e estilo de vida. 
Por outro lado, as familias, das quais se espera afeto, 
apoio e limites na criaqao de seus filhos, encontram-se 
fragilizadas nas camadas empobrecidas do pais, o que 
lhes impossibilita de cumprir seu papel protetor, essen- 
cial para o completo desenvolvimento de crian^as e ado¬ 
lescentes 5 . 

A concentraqao de renda existente no Brasil oca- 
siona desigualdades sociais que impedem o cresci¬ 
mento harmonico da naqao e se traduzem pelo eleva- 
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do numero de pessoas excluidas das leis e dos 
beneficios sociais. Adolescentes menos favorecidos, 
geralmente pobres e negros, habitantes de comunida- 
des socialmente desprotegidas, sao mais vulneraveis as 
situagoes de risco (violencia, exploragao do trabalho 
adolescente e outras). Fica, assim, evidenciada a exclu- 
sao social como potencializadora da violencia em to- 
das as suas modalidades. 

Segundo o Censo 2000 (IBGE) 2 , 37% da populagao 
brasileira eram formados por criangas e adolescentes de 0 
a 17 anos, em um total de 61.000.000. Destes, 14.000.000, 
isto e, 23%, viviam em familias com renda inferior a um 
quarto do salario mini mo per capita. A Pesquisa Nacional 
por Amostra de Domicilio (Pnad) de 2001 6 revelou que 
29.000.000 de individuos dessa populagao (47%) viviam 
em familias com renda mensal per capita de ate meio sa¬ 
lario minimo (Figura 8.1). Esse percentual e de 60% entre 
negros e de 35% entre brancos 7 . 

Dados da PNAD 2007 revelaram que 30% dos bra- 
sileiros viviam com rendimento mensal familiar de ate 
meio salario minimo per capita. No caso das criangas e 
adolescentes de 0 a 17 anos de idade, a proporgao de in¬ 
dividuos nessa condigao revelou-se mais alta, ou seja, 
46%. Chama atengao tambem o percentual de 19,6% que 
vivia com rendimento mensal familiar de ate 1/4 de sa¬ 
lario minimo. 

E importante ressaltar que, alem da perversa con- 
centragao de renda, as disparidades regionais contri- 
buem para a exclusao social (Tabela 8.1). 

A partir da Constituigao Federal do Brasil de 1988 e 
sob a inspiragao de normativas internacionais, como a 


Tabela 8.1 Criangas e adolescentes vivendo em familias 
com renda mensal per capita de ate 1/2 salario minimo por 
regiao 

Regiao 

% de criangas e adolescentes 

Nordeste 

68,1% 

Norte 

55,2% 

Centro-oeste 

39,7% 

Sudeste 

32% 

Sul 

30% 


Fonte: IBGE 4 


“Declaragao dos Direitos da Crianga”, da qual o Brasil e 
signatario, surgiu uma nova doutrina de protegao inte¬ 
gral a crianga e ao adolescente, que passou a considerar 
esses individuos como sujeitos de direitos: direito a exis- 
tencia digna, saude, educagao, lazer, trabalho e amparo 
juridico. 

Dois anos depois, ocorreu a regulamentagao desses 
preceitos por meio da Lei Federal n. 8.069, de 13 de ju- 
lho de 1990, que revogou o antigo Codigo de Menores 
(de 1979) e instituiu o Estatuto da Crianga e do Adoles¬ 
cente (ECA) 8 , o qual representou importante avango ao 
determinar garantias para criangas e adolescentes contra 
todas as formas de negligencia, discriminagao, explora- 
gao, violencia e opressao, alem de romper com a frag- 
mentagao e a setorializagao das agoes que integram as 
politicas publicas da infancia e da adolescencia. 
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O presente trabalho apresenta algumas situaqoes 
que colocam adolescentes, sabidamente pessoas vulne- 
raveis pelas caracteristicas proprias da idade, em risco 
de comprometimento de sua vida e de seu bem-estar. 

A violencia, definida por Assis et al. 9 , como “o feno- 
meno gerado nos processos sociais, levando pessoas, 
grupos, institutes e sociedades a se agredirem mutua- 
mente, a se dominarem, a tomarem a for^a a vida, o psi- 
quismo, os bens e/ou o patrimonio alheio”, sera aborda- 
da como uma das principals situaqoes de risco para os 
adolescentes. 

■ Adolescente como Agente da Violencia 

O envolvimento de adolescentes com o crime vio- 
lento parece obedecer ao mesmo padrao observado para 
a populaqao geral, ou seja, os jovens nao sao nem mais 
nem menos violentos do que os individuos das demais 
faixas etarias. E provavel que, em virtude de recentes 
mudanqas no consumo e no trafico de drogas, esse com- 
portamento tenha se alterado muito rapidamente, evo- 
luindo na direqao de um crescimento acentuado do cri¬ 
me juvenil violento 10 . 

Levantamento realizado no Municipio de Sao Paulo 
referente a 3.893 adolescentes infratores de 12 a 18 anos 
incompletos, processados em quatro Varas Especiais da 
Infancia e Juventude da cidade entre 1993 e 1996, reve- 
lou uma media de 1,6 passagem por adolescente (apro- 
ximadamente 6.300 ocorrencias). 

Quando comparados com dados de pesquisa ante¬ 
rior, do periodo de 1988 a 1991, os resultados mostram 
que o maior numero de infraqoes ocorreu contra o pa¬ 
trimonio publico, principalmente furtos e roubos, nos 
dois periodos estudados, representando 49,5% das ocor¬ 
rencias em 1988 a 1991 e 51,1% em 1993 a 1996. As le- 
soes corporais (agressoes) corresponderam a 6,8 e 
11,7% das ocorrencias; homicidios, a 0,0 e 1,3%; trafico 
de drogas, a 0,7 e 2,9%; porte de armas, a 6,9 e 4,4%; e di- 
rigir sem carteira de habilitaqao, a 9,4 e 6,5% em cada 
um dos periodos, respectivamente 10 . 

Conforme citado por Adorno, Bordini e Lima 10 , es- 
tudo realizado no Rio de Janeiro por Assis mostrou au- 
mento de 25% nas infraqoes violentas cometidas por 
adolescentes no periodo de 1991 a 1996, com reduqao 
dos crimes contra o patrimonio e acentuado aumento 
do envolvimento dos jovens com drogas, dos quais cer- 
ca de 70% tinham alguma ligaqao com o trafico; os ho¬ 
micidios representaram 1,3% das infracoes. 

Estudo realizado no Municipio de Ribeirao Preto, 
no Estado de Sao Paulo, tambem observou que as infra- 
qoes contra o patrimonio publico foram as mais fre- 
quentes e corresponderam a 28,09 e 51,16% das infra- 
qoes em 1974 e 1996, respectivamente. Todas as infracoes 
aumentaram no periodo estudado: o furto aumentou 
1,66 vez; roubo e extorsao, 6,07 vezes; uso e porte de 
drogas, 4,02 vezes; trafico de drogas, 23,75 vezes e lesao 
corporal culposa, 1,38 vez 11 . 


A presenqa de jovens no mundo do crime e da vio¬ 
lencia revela dois importantes aspectos: adolescentes 
como autores e como vitimas da violencia de outros. En- 
tretanto, apesar do crescente envolvimento dos adoles¬ 
centes com o crime violento, esses individuos conti- 
nuam sendo mais vitimas do que autores da violencia. 

■ Violencia Contra Adolescentes 

A violencia contra crianqas e adolescentes acompanha 
a trajetoria da humanidade desde os tempos antigos ate o 
presente. Na cultura atual, ainda e frequente o abuso de au- 
toridade por parte de pais ou responsaveis, com finalida- 
des pretensamente disciplinadoras e educacionais; os cas- 
tigos sao relativamente comuns e aceitos como forma de 
educaqao e, dessa forma, casos de vitimapao de crianpas e 
adolescentes podem passar despercebidos. 

A violencia contra adolescentes pode expressar-se 
de diversas formas, variando de violencia estrutural (das 
desigualdades sociais) aos maus-tratos fisicos, psicologi- 
cos, negligencia e abuso sexual 9,12 ' 13 . 

Violencia estrutural 

E aquela que incide sobre a condipao de vida das 
crianpas e dos adolescentes, a partir de decisoes histori- 
co-economicas e sociais, tornando vulneraveis suas con- 
dipoes de crescimento e desenvolvimento. 

O problema das desigualdades sociais, ainda nao so- 
lucionado ao longo dos anos por quern detem o poder e 
a riqueza, e o motivo de grande parte das crianpas e dos 
adolescentes do Brasil viver em precarias conduces so¬ 
cioeconomicas. Isso acarreta graves problemas sociais, 
como a existencia de meninos e meninas vivendo ou tra- 
balhando nas ruas, a explorapao do trabalho infanto-ju- 
venil, o envolvimento com drogas licitas e ilicitas, a si- 
tuaqao de permanencia em abrigos por periodo 
prolongado (o que contraria o ECA) e em instituiqoes de 
privaqao de liberdade, as altas taxas de mortalidade in- 
fantil e de mortalidade por causas externas (acidentes e 
violencia), alem do exercicio da sexualidade sem prote- 
qao, o que pode ocasionar o aparecimento de DST/Aids 
e de gravidez nao planejada. 

Tem sido observado o envolvimento de adolescen¬ 
tes das classes sociais mais favorecidas em atos confli- 
tivos com a lei, configurando um aspecto a ser inclui- 
do na agenda de todos os profissionais de saude, 
educaqao, justica e dos direitos, que militam na area da 
adolescencia. 

Os chamados “meninos e meninas de rua” revelam 
outra importante e degradante face da violencia estrutu¬ 
ral. As principals causas dessa situaqao sao a miseria e a 
falta de conduces familiares para a subsistencia e os 
conflitos e violencias dentro do ambiente familiar. No 
entanto, nas ruas, eles convivem com ameaqas a vida, 
potencial induqao ao crime, maus-tratos praticados, por 
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exemplo, por policiais, sendo explorados por comercian- 
tes, seguranqas e outros. 

Viver na rua aproxima o adolescente da violencia, 
do exterminio, da criminalidade, do uso de drogas, da 
participapao em gangues, da vitimapao por acidentes, 
suicidio ou tentativas de comete-lo por formas diretas 
ou indiretas, o que caracteriza esse grupo como de risco 
social, configurando um estado de nao cidadania. Na 
perda da cidadania, esta contida a possibilidade de au- 
sencia de aspectos importantes da consciencia critica, o 
que torna o ser humano capaz de escolher, decidir e lu- 
tar com responsabilidade pelo seu destino 14 . 

Em relapao ao trabalho infanto-juvenil, merecem 
especial atenpao a atividade nas gangues de trafico de 
drogas, a explorapao sexual comercial e a escravizapao, 
que foram incluidos pela Organizapao Internacional do 
Trabalho entre as formas de trabalho infantojuvenil in- 
toleraveis 12 . 

A lei brasileira proibe o trabalho infantil e permite 
que adolescentes trabalhem a partir dos 14 anos como 
aprendizes e, a partir dos 16 anos, tenham vinculos tra- 
balhistas formais. A Constituipao de 1988 determina que 
menores de 18 anos nao podem trabalhar em horarios 
noturnos (das 22 as 5 horas) nem em atividades consi- 
deradas perigosas ou insalubres. No entanto, o trabalho 
infanto-juvenil constitui uma das formas de expressao 
da violencia estrutural no pais, contrariando todas as 
leis existentes. 


Violencia domestica ou maus-tratos 

Envolve uma relapao interpessoal na qual forpa, in- 
timidapao ou ameapas submetem o adolescente ao auto- 
ritarismo do adulto. Ocorre em todas as classes sociais e, 
em mais de 2/3 dos casos, os agressores sao os proprios 
pais ou responsaveis. Define-se como toda apao ou 
omissao que prejudique o bem-estar, a liberdade, a inte- 
gridade fisica e/ou psicologica e o direito ao pleno de- 
senvolvimento do jovem. 

A notificapao dos casos de violencia e quaisquer ou¬ 
tros tipos de violapao dos direitos de crianpas e adolescen¬ 
tes e compulsoria e, de acordo com o art. 13 do Estatuto 
da Crianpa e do Adolescente (ECA), todos os casos sus- 
peitos ou comprovados de qualquer forma de violencia 
devem ser comunicados as autoridades, sob risco de pu- 
nipao nos casos de omissao (art. 245 do ECA). A notifica¬ 
pao deve ser feita ao Conselho Tutelar do local de residen¬ 
ce da vitima, ao Juizado da Infancia e da Juventude, ao 
Ministerio Publico ou, na ausencia de todos eles, a autori- 
dade judiciaria presente na regiao 15 . 

■ Riscos Relacionados a Sexualidade e a 
Saude Reprodutiva 

Desde a decada de 1970 ate 1998, a fecundidade das 
mulheres brasileiras diminuiu de 5,1 para 2,4 filhos por 


mulher; entretanto, de 1970 a 1990, triplicou o numero 
de filhos de maes com menos de 15 anos. 

A gravidez na adolescencia, na maioria das vezes, 
esta relacionada a fatores psicossociais associados a po- 
breza e a educapao precaria e, principalmente, a falta de 
perspectiva de vida; no horizonte dessas meninas, nao 
ha escola, saude, cultura, lazer e possibilidade de profis- 
sionalizapao. Sao comuns a evasao e o abandono da es¬ 
cola e a dificuldade de retorno a ela. A baixa escolarida- 
de e o despreparo dificultam a inserpao no mercado de 
trabalho, tornando as relapoes conjugais mais instaveis e 
perpetuando o ciclo de pobreza 16 . 

Segundo dados de 1998 do IBGE, no periodo de 
1993 a 1997 houve aumento de 32% no numero de par- 
tos em maes menores de 15 anos e aumento de 20% do 
total de partos de maes entre 10 e 14 anos no Sistema 
Unico de Saude (SUS); 40% das jovens com menos de 20 
anos engravidam novamente dentro de 36 meses apos o 
primeiro parto. 

Os seguintes fatores tornam a adolescencia um pe¬ 
riodo de risco para gravidez nao planejada: menarca 
mais precoce, precocidade da primeira relapao sexual, 
atividade sexual cada vez mais frequente, maior liberda¬ 
de de comportamento, precaria educapao sexual, fanta¬ 
sia de invulnerabilidade, influencia da sociedade e da 
midia, pressao do grupo e/ou do parceiro, carencia afe- 
tiva e baixa autoestima, necessidade de ter algo somente 
seu, desagregapao familiar, falta de perspectiva e de pro- 
jeto de vida. 

Estudos nacionais mostram que o grau de escolari- 
dade tem importante relaqao com a ocorrencia de gravi¬ 
dez na adolescencia, sendo observado que 34% das ado¬ 
lescentes com ate tres anos de estudo haviam iniciado a 
vida reprodutiva, contra 6% daquelas que tinham de 9 a 
11 anos de estudo 17 . 

Observou-se ainda que, entre as adolescentes sem 
escolarizaqao, 51% eram maes e 4% estavam gravidas, 
enquanto que, entre aquelas com 9 a 11 anos de estudo, 
apenas 4% eram maes e 2% encontravam-se gravidas. 
Somente 19% das adolescentes gravidas ou maes conti- 
nuaram frequentando escola, contra 75% das demais jo¬ 
vens na mesma idade 17 . 

Alem desses aspectos citados, a maternidade, muitas 
vezes, pressiona a constituicao de unioes nao planejadas, 
que tenderao a ser frageis e suscetiveis a dissoluqao; den- 
tre as unioes contraidas antes dos 20 anos, a proporqao 
de separatees e tres a quatro vezes maior. 

Alem dos aspectos sociais, a gravidez na adoles¬ 
cencia, especialmente nas mais jovens, apresenta eleva- 
da morbimortalidade relacionada ao parto e ao puer- 
perio, ocorrendo maior indice de desproporqao 
fetopelvica, de abortamentos espontaneos, natimortos 
e mortes perinatais, partos prematuros e recem-nasci- 
dos de baixo peso 18 . 

Outros estudos e pesquisas, no entanto, demons- 
tram que o desfecho da gravidez na adolescencia sera sa- 
tisfatorio quanto a parto normal, adequaqao do peso ao 
nascer e condiqoes de vitalidade do recem-nascido sem- 
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pre que se oferecer a adolescente gravida (mesmo aque- 
las com idade abaixo dos 15 anos) qualidade e frequen- 
cia no pre-natal desde a epoca mais precoce da gestaqao 
e diferenciaqao da assistencia pre-natal. Esses aspectos 
mostram-se fundamentals para o bom resultado entre as 
gravidas adolescentes 19 . 

Outro aspecto importante e o fato de que a socieda- 
de adulta tende a anular a paternidade adolescente, legi- 
timando a ausencia paterna e dificultando ao adolescen¬ 
te pensar, prevenir ou assumir sua condiqao de pai. O 
adolescente e reconhecido no seu papel de filho e quase 
nunca lhe e perguntado sobre sua participaqao, sua res- 
ponsabilidade e seu desejo no processo de reproduqao. 
Faz-se necessario que seja incentivado o aumento da 
responsabilidade masculina durante a adolescencia, 
principalmente em relaqao as consequencias de seu 
comportamento sexual 20 . 

Dos adolescentes de hoje, que nasceram em tempos 
de Aids, seria esperado um comportamento sexual mais 
seguro, com adesao total ao uso do preservative. Entre- 
tanto, observa-se, pelo aumento das gestaqoes nao pla- 
nejadas e pela ocorrencia de casos de Aids nessa faixa 
etaria e na idade de adulto jovem (o que demonstra que 
a contaminate ocorreu durante a adolescencia) que o 
adolescente nao tem tido a preocupaqao com a seguran- 
qa em sua atividade sexual. 

Em pesquisa desenhada pelo Programa Nacional de 
DST/Aids e realizada pelo Ibope Opiniao em 2003, com 
uma amostra representativa da populaqao sexualmente 
ativa do pais (individuos com 14 anos ou mais) nos ulti- 
mos 6 meses, foi observado que 65,2% dos jovens meno- 
res de 19 anos declararam ter usado preservative na sua 
primeira relaqao sexual 21 . Outro estudo mostrou que, 
entre jovens de 15 a 24 anos, 39% referiram uso regular 
de preservative independentemente do parceiro sexual, 
38,8% o usam com parceiro fixo e 58,4% o fazem com 
parceiros eventuais. Porem, apenas 62,3% dos jovens na 
faixa etaria estudada demonstraram conhecimentos 
corretos sobre a transmissao do HIV 22 . 

Grande desafio a prevenqao da Aids entre adoles¬ 
centes relaciona-se ao uso de drogas licitas e ilicitas. A 
maioria das drogas atua sobre o comportamento dos 
jovens, inclusive o comportamento sexual, modifican- 
do a percepqao real do risco e a capacidade de estabe- 
lecer criterios de causa e efeito, aumentando, assim, a 
vulnerabilidade desses individuos a contaminaqao. 
Cerca de 25% dos casos notificados de Aids estao rela- 
cionados direta ou indiretamente ao uso de drogas in- 
jetaveis 23 . 

Alem disso, o uso de drogas esta associado a outras 
situaqoes de risco, como envolvimento em acidentes de 
transito, brigas e/ou crimes violentos. 

A adolescencia e, portanto, um momento da vida do 
ser humano no qual as transformaqoes fisicas ocorrem 
ao lado de mudanqas psicossociais, o que determina o 
surgimento de varias adolescencias. E quando se deci- 
dem padroes fundamental de comportamento, sendo 
um periodo de grande vulnerabilidade e risco 24 . 


■ Mortalidade na Adolescencia 

Em comparaqao com outras faixas etarias, o coefi- 
ciente de mortalidade na adolescencia e baixo; entretanto, 
a maior parte das mortes ocorridas nesse periodo nao e 
consequencia de doenqas, mas, sim, diretamente relacio- 
nada aos comportamentos de risco desses individuos. 

As taxas de mortalidade na infancia e adolescencia 
por todas as causas declinaram 38% entre 1979 e 1998 
nos Estados Unidos. Entretanto, em 1998, as mortes de- 
correntes de trauma, homicidio e suicidio, em conjunto, 
foram responsaveis por 75% dos obitos de jovens entre 
15 e 19 anos de idade 25 naquele pais. 

No Brasil, as mortes por causas externas (acidentes 
e violencia), em numeros absolutos, quase dobraram no 
periodo de 1977 a 1994 (de 8,7 para 15% do total de obi¬ 
tos), passando a ser a segunda causa de morte no pais. 
Os coeficientes de mortalidade por essas causas foram 
4,5 vezes maiores no sexo masculino. 

Acidentes e violencias constituiram o principal mo- 
tivo de morte entre os 5 e os 39 anos de idade, com 
maior ocorrencia na faixa etaria de 15 a 19 anos, na qual 
foram responsaveis por 65% dos obitos. As cidades de 
Vitoria, Rio de Janeiro e Sao Paulo, naquele periodo, 
apresentaram os maiores coeficientes de mortalidade 
por causas externas 26 . 

Segundo Deslandes, Assis e Santos 27 , as Figuras 8.2, 
8.3, 8.4 e 8.5 demonstram as taxas de mortalidade por ti- 
pos de causas externas e por sexo nas faixas de 10 a 14 e 
de 15 a 19 anos de idade. 

Estudo sobre a mortalidade de jovens de 15 a 24 
anos nas cidades do Rio de Janeiro e de Sao Paulo, en¬ 
tre 1930 e 1991, mostra que, ate a decada de 1950, as 
doenqas infecciosas e parasitarias constituiram a prin¬ 
cipal causa de obito nessa faixa etaria e, a partir de 1960, 
as causas externas, que ocupavam a segunda e a tercei- 
ra posiqoes nas duas capitais, passaram a ocupar o pri- 
meiro lugar, com coeficientes elevados e crescentes (de 
40,0 para 185,1 por 100.000 habitantes no Rio de Janei¬ 
ro, acrescimo de 362,8%; e de 58,2 para 170,7 por 
100.000 em Sao Paulo, aumento de 193,3%). As princi- 
pais causas externas foram os acidentes de transito e os 
homicidios 28 . 

A analise da mortalidade por causas externas em 
crianqas e adolescentes em Recife/PE, entre 1979 e 
1995, mostrou que o coeficiente de mortalidade por es¬ 
sas causas caiu 27,7% para as crianqas ate nove anos de 
idade e aumentou 100,7% para os adolescentes de 10 a 
19 anos (atingindo, em 1995, 88,9 por 100.000 habitan¬ 
tes). Os homicidios passaram a representar a primeira 
dentre as causas externas de obitos a partir de 1986. Os 
coeficientes de mortalidade por acidentes de transito 
sofreram decrescimo de 36,9% para a faixa de zero a 
nove anos e aumento de 89% para os adolescentes no 
periodo estudado 29 . 

Entre 1981 e 1995, na cidade do Rio de Janeiro, as 
causas externas foram responsaveis por 72% do total de 
obitos na faixa etaria da adolescencia, correspondendo a 
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Total de causas externas 


Acidente de transporte 

Submersao/sufoca^ao 


^3 Elomici'dio 

Outros acidentes 


Lesao ignorada 
acidental ou intencional 

Queimadura 

Queimadura Lesao ignorada Outros . Submersao/ Acidente de Total de causas 

acidental ou intencional acidentes sufoca^ao transporte externas 


Masculino 

0,2 

2,1 

2,6 

4,6 

5,3 

7,3 

22,0 

Feminino 

0,1 

0,9 

1,0 

1,8 

2,6 

3,9 

10,2 


Figura 8.3 Mortalidade de adolescentes de 10 a 14 anos de idade, por principals tipos de causas externas, segundo o sexo 
(Brasil, 1991 a 2000). 

Fonte: Brasil, Ministerio da Saude. 
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Total de causas externas 


Homiddio 


Acidente de transpose 


Lesao ignorada 
acidental ou intencional 

Submersao/sufoca^ao 


Outros acidentes 


Queimadura 


J 



Queimadura 

Outros 

acidentes 

Submersao/ Lesao ignorada Acidente de 

sufoca^ao acidental ou intencional transporte 

Homiddio 

Total de causas 

externas 

Feminino 

0,1 

1,3 

1,4 1,6 6,8 

6,6 

17,9 

Masculino 

0,3 

7,0 

9,8 9,9 22,4 

74,1 

123,4 


Figura 8.5 Mortalidade de adolescentes de 15 a 19 anos de idade, por principals tipos de causas externas, segundo o sexo 
(Brasil, 1991 a 2000). 


Fonte: Brasil, Ministerio da Saude. 
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80% das mortes no sexo masculino e a 42% no femini- 
no. As lesoes por arma de fogo (homiddios e aquelas em 
que se ignora se foram intencionais ou nao) demonstra- 
ram ser o maior problema para adolescentes de ambos 
os sexos, e os acidentes de transito constituiram a tercei- 
ra entre as causas externas de obito na faixa de 10 a 19 
anos de idade 30 . 

No Brasil, entre 1979 e 2001, a mortalidade na popu- 
laqao de 10 a 19 anos deveu-se principalmente as causas 
externas, que foram responsaveis por 45 a 48% das mor¬ 
tes de adolescentes ate 1982, por 50 a 60% das causas de 
obito no periodo de 1983 a 1994 e por mais de 60% das 
mortes a partir de 1995, atingindo aproximadamente 
65% das causas de mortalidade nessa faixa etaria no ano 
2000 31 e 66,3% em 2005 31 . 

No periodo de 1979 a 2005, dentre as causas exter¬ 
nas definidas, os acidentes de transito apareceram em 
primeiro lugar na faixa de 10 a 14 anos, seguidos pelos 
afogamentos e homiddios. No grupo de 15 a 19 anos, os 
acidentes de transito tambem predominaram como 
principal causa de mortalidade por causas externas ate 
1982 (seguidos por homiddios e afogamentos) e, a par¬ 
tir de 1983, os homiddios surgiram como principal cau¬ 
sa e assim permaneceram, de forma que os acidentes de 
transito passaram a ocupar a segunda posiqao, seguidos 
pelos afogamentos 31 . 

O risco de envolvimento em acidentes de transito 
fatais na adolescencia, especialmente entre 16 e 19 anos 
de idade, e tres a quatro vezes maior do que em qualquer 
outro grupo etario, quando analisado por distancia per- 
corrida 32 34 . Com base em milhas dirigidas, adolescentes 
motoristas de 16 anos de idade tem probabilidade 20 ve¬ 
zes maior de sofrer uma colisao do que a populaqao ge- 
ral de motoristas, enquanto que, para os de 17 anos, essa 
probabilidade e seis vezes maior 32 . 

Estima-se que para cada adolescente morto em aci- 
dente com veiculo a motor, ocorram cerca de 100 lesoes 
nao fatais; esses acidentes constituem a principal causa 
de incapacidades decorrentes de lesoes cranianas e de 
coluna vertebral nesse grupo etario 32 . Quando nao cul- 
minam na morte da vitima, as sequelas podem deman- 
dar longos periodos de internaqoes hospitalares e de tra- 
tamento, com possiveis incapacidades permanentes que 
comprometerao definitivamente a vida produtiva desses 
jovens. 

Como descrito, acidentes e violencias constituem a 
primeira causa de mortalidade na adolescencia, o que 
demonstra que os jovens estao morrendo principalmen¬ 
te em decorrencia de situaqoes previsiveis e preveniveis. 
Esse fato e particularmente preocupante, visto que, nos 
ultimos anos, vem ocorrendo um deslocamento da inci- 
dencia dos homiddios para faixas etarias mais jovens, 
atingindo especialmente os adolescentes e adultos jo¬ 
vens, negros e pobres. 

Cabe aos pediatras e aos demais profissionais que 
compoem a equipe interdisciplinar de atenqao a saude 
do adolescente cumprirem o importante papel que tem 
na prevenqao dos agravos, na promoqao da harmonia fa¬ 


miliar 35 e no atendimento cuidadoso e solidario de suas 
queixas e patologias. 

Ressalta-se, nesse momento, a nocao de resiliencia, 
que, nao tendo uma definiqao unica, representa o conj un¬ 
to de recursos internos que varia entre os adolescentes. A 
resiliencia implica uma abordagem universal a saude e ao 
comportamento dos jovens, sendo um recurso a ser obti- 
do e cultivado para todos. Essa palavra, que vem do latim 
resilio, significa voltar ao estado de origem. 

No campo das ciencias sociais, de acordo com Rut¬ 
ter (apud Organizaqao Pan-americana de Saude 36 ), a re¬ 
siliencia refere-se aquelas pessoas que, apesar de nasce- 
rem e viverem em situaqao de alto risco, desenvolvem-se 
psicologicamente sadias e vitoriosas. Para Grotberg 
(apud Organizaqao Pan-americana de Saude 36 ), resilien¬ 
cia e a capacidade humana universal de enfrentar as ad- 
versidades da vida, supera-las ou ate de a pessoa ser 
transformada por elas. A resiliencia e parte do processo 
evolutivo e deve ser promovida desde a infancia. 

Lindstrom (apud Slap 37 ), da Suecia, apresenta um 
conceito de resiliencia construido a partir de quatro 
componentes: fatores individuais, contexto ambiental, 
acontecimentos ao longo da vida e fatores de proteqao. 
Esses componentes se unem para formar um banco de 
recursos que pode proteger o adolescente contra danos 
e promover um bem-estar geral. 

E sempre um desafio para o pediatra, no seu cotidia- 
no muitas vezes assoberbado pela enorme demanda dos 
services, atender com eficacia os casos que requerem es¬ 
pecial atenqao, como aqueles em que o adolescente se 
encontra em situaqao de vulnerabilidade/risco. 

A equipe de saude deve ser a referenda de apoio e 
confianqa para os adolescentes e suas familias para que, 
compartilhando os momentos dificeis, todos juntos pos- 
sam transforma-los e, assim, contribuir para uma vida 
saudavel e plena. 

■ Resumo 

Pelas caracteristicas proprias da faixa etaria, os ado¬ 
lescentes sao mais vulneraveis a situaqoes de risco. Alem 
disso, condiqoes socioeconomicas desfavoraveis am- 
pliam essa condicao de vulnerabilidade. Foram apresen- 
tadas as principals situaqoes de risco as quais os adoles¬ 
centes estao expostos na sociedade atual, como: violencia 
estrutural (desigualdades sociais, viver em situaqao de 
rua, trabalho infanto-juvenil); violencia domestica (in- 
cluindo abuso sexual); adolescente como agente da vio¬ 
lencia; riscos relacionados a sexualidade (gravidez e 
DST/Aids) e causas de mortalidade nessa faixa etaria, 
especialmente relacionadas aos acidentes e violencias. 

Foi ressaltada a importancia do Estatuto da Crianqa 
e do Adolescente como avanco na proteqao desses indi- 
viduos, alem do papel dos profissionais da saude, espe¬ 
cialmente do pediatra, na prevenqao de agravos e na 
promoqao da saude do paciente na faixa etaria da infan¬ 
cia e da adolescencia. 
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■ Introdugao 

A pratica de atividade fisica constitui um dos fatores 
indispensaveis para uma vida saudavel. No Brasil, feliz- 
mente, esse conceito tem se disseminado, fazendo com 
que as pessoas incorporem o exercicio fisico a sua roti- 
na diaria. O esporte na adolescencia e em qualquer eta- 
pa da vida deve ser muito valorizado, como se observa 
em paises mais desenvolvidos, com grande adesao dos 
jovens e da populaqao em geral. 

No Brasil, a populaqao adolescente que pratica ativi¬ 
dade fisica e esporte ainda e pequena, fato que deve ser 
lamentado, pois a atividade esportiva e uma das ativida- 
des mais beneficas para o ser humano, principalmente 
nesse periodo de vida. “As vantagens da atividade fisica 
e do esporte para o adolescente incluem: refor^o da au- 
toestima, menor predisposiqao as doenqas, controla o 
balance ingestao/consumo de calorias, previne as situa- 
qoes de risco, ajuda na busca de objetivos e estimula a 
socializaqao criando sentimento de equipe e solidarie- 
dade entre os participantes” 1 . 

Nas duas ultimas decadas, as autoridades mundiais 
de saude vem constatando um aumento significativo na 
prevalencia da obesidade juvenil. A reduqao do tempo 
gasto em atividades fisicas e o aumento de atividades se- 
dentarias, como ver TV e usar computadores (jogos e 
acesso a internet), sao fatores importantes na genese da 
obesidade em crianqas e adolescentes 2 . 

O aumento da atividade fisica e um componente es- 
sencial de qualquer programa de controle de peso, pois 
implementa o gasto energetico; assim, os profissionais de 
saude e os pais devem orientar para a pratica de exercicios 
que divirtam as crianqas e os adolescentes, evitando des- 
motivaqao e abandono precoce, muitas vezes, definitivo. 

Entre os beneficios imediatos e futuros da atividade 
fisica, podem ser citados 3,4 : 


■ Diminuiqao da gordura corporea e da gordura ao re- 
dor dos orgaos abdominais (reduzindo, assim, o risco 
de doenqas coronarianas). 

■ Reduqao da hipertensao arterial. 

■ Reduqao do risco de desenvolver diabete. 

■ Melhora do condicionamento fisico e da autoestima. 

Crianqas e adolescentes crescem e maturam, tanto 
fisica quanto psicologicamente, com grandes diferenqas 
individuais e as modificaqoes sao mais marcantes du¬ 
rante o estirao de crescimento na puberdade. Portanto, o 
criterio idade nao deve ser aplicado aos esportes (prin¬ 
cipalmente esportes coletivos e lutas), ja que os atletas 
possuem forqa fisica e dimensoes corporeas distintas, 
devendo haver bom senso com relaqao a crianqas abai- 
xo de 10 anos e pareamento pelos estagios de Tanner 
nos adolescentes. 

Como regra geral, as atividades fisicas recreativas 
sao indicadas apos os 6 a 8 anos de idade, e as competi- 
qoes, apos os 13 anos. Entretanto, caso alguma crianqa 
ou adolescente demonstre, por iniciativa propria, dese- 
jos de competir antes dessa idade, deve-se incentiva-los, 
enfatizando sempre a prevenqao de lesoes fisicas ou psi- 
cologicas que possam ocorrer 5 7 . 

Existem poucos estudos sobre as respostas fisiologi- 
cas e de desempenho dos jovens aos diversos tipos de 
treinamento, mas sabe-se que velocidade, endurance! re- 
sistencia e forqa normalmente melhoram como resulta- 
do de crescimento, desenvolvimento, coordenaqao mo- 
tora, composicao fisica e habilidades especificas 8 . 
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■ Esportes Indicados de Acordo 
com a Idade 


Tabela 9.1 Esportes indicados para criangas e 
adolescentes 8 

Idade 

Requisito 

Esportes 

6 a 8 anos 

Habilidade 

Nataq:ao ( corrida, salto, futebol, capoeira, 
surfe, dangas, ginastica 

10 anos 

Velocidade 

Ciclismo, atletismo 

Apos o estirao 
do crescimento 

Forga 

Musculagao, remo, fisiculturismo 

Apos 13 anos 

- 

Competi^ao 


■ Consideragoes sobre a Adolescente 
Atleta 

As atletas podem ter varias preocupa^oes ginecolo- 
gicas, como: atraso da menarca, irregularidade mens¬ 
trual, amenorreia secundaria, infertilidade, contracep- 
qao, colicas menstruais, queixas relativas as mamas, 
sindrome pre-menstrual e a triade da atleta (osteoporo- 
se, amenorreia e disturbios alimentares). 

Menarca atrasada 

As atletas tendem a apresentar menarca mais tarde 
que as nao atletas, em media 2,3 anos depois, e conside¬ 
rate que cada ano de treinamento pre-menarca atrasa a 
menarca em 0,4 ano. Deve-se ressaltar que, embora a 
menarca possa estar atrasada, o aparecimento dos carac- 
teres sexuais secundarios ocorre normalmente. 

Sua etiologia e multifatorial: diminuiqao da gordura 
corporea, estresse fisico, estresse emocional e fatores nu- 
tricionais, incluindo anorexia e bulimia. Essas atletas, que 
normalmente seriam maturadoras tardias, mantem um 
biotipo pre-puberal por um periodo maior (pernas com- 
pridas, quadris finos, seios pequenos e menor quantidade 
de gordura corporea), e elas levam vantagem em relaqao a 
seus pares em diversas modalidades de esportes (frequen- 
tes na danqa e na ginastica olimpica). 

A investigate diagnostica e necessaria caso a meni- 
na, aos 14 anos, nao apresente desenvolvimento dos ca- 
racteres sexuais secundarios (mamas, pelos pubicos e axi- 
lares) ou nos casos de ausencia de menarca aos 16 anos. A 
maior preocupaqao medica nos casos de menarca atrasa¬ 
da ou amenorreia secundaria e o efeito deleterio na den- 
sidade ossea associado a esses estados hipoestrogenicos, 
nao ocorrendo efeitos definitivos sobre a fertilidade na- 
quelas que passarem a menstruar, com a adequaqao da 
dieta e a reduqao da intensidade dos exercicios. 

A perda da densidade ossea associada a amenorreia 
ou a oligomenorreia e irreversivel, colocando essas atle¬ 
tas sob maior risco de fraturas de estresse e osteoporose 
prematura. 


■ Atividade Ffsica, Pediatra e Pais 

Estima-se que 5 , por volta dos 15 anos, 75% das 
crianqas envolvidas em treinamentos competitivos (es¬ 
portes organizados) tenham abandonado a atividade fi- 
sica. Isso sugere que os programas de esportes para jo- 
vens, em sua maioria, sao organizados de maneira a 
promover o interesse dos adultos envolvidos e nao dos 
pequenos atletas. A estrutura das competiqoes esporti- 
vas e as expectativas dos adultos sobre desempenho de- 
vem ser revisadas, visando a atingir os interesses e as ap- 
tidoes especificas das crianqas e a prover experiences 
esportivas positivas na infancia, que serao a base de um 
envolvimento duradouro. 

Os medicos devem ajudar os pais e tecnicos a enten- 
derem os limites individuals de cada atleta, ja que o cres- 
cimento normal e a maturaqao influenciam o tempo de 
aquisi^ao de habilidades especificas das crianqas e dos 
adolescentes. As pressoes externas por performance, 
exercida tanto por pais quanto por tecnicos, podem oca- 
sionar lesoes fisicas, ma-adaptaqao psicologica e desa- 
pontamento em crianqas e adolescentes fisicamente des- 
preparados, gerando intenso estresse emocional e 
abandono das atividades esportivas. 

Os pediatras devem sempre analisar o perfil familiar e 
a relaqao atletas-pais, visando a transformar a atividade fi- 
sica em fator protetor do comportamento de risco e evitan- 
do, assim, danos emocionais futures aos pequenos atletas. 
As principals orientates para pais e pediatras sao: 

■ Redirecionar a atenqao do seu filho na vespera da 
competiqao. 

■ Transmitir tranquilidade e nao cobrar resultados. 

■ Evitar criticas durante a competiqao. 

■ Nao ridicularizar os filhos em publico. 

■ Nao tentar ser o tecnico/evitar instruqoes paralelas. 

■ Valorizar os pontos positivos e nao depreciar a equi- 
pe, apos a competiqao. 

■ Nutri^ao Esportiva 

Crian^as e adolescentes atletas necessitam de uma nu- 
tri^ao adequada para a manuten^ao da saude, o auxilio no 
seu crescimento e o aperfeicoamento do desempenho atle- 
tico. Entretanto, os atuais habitos alimentares, estimulados 
pela midia e pelo consumismo desenfreado, com abuso 
das chamadas/asf-/oods (excesso de frituras e sanduiches), 
sao um grande desafio para os profissionais de saude que 
elaboram programas nutricionais para os jovens atletas 8 . 
Por outro lado, dietas alternativas/empiricas e restriqoes 
caloricas para controle de peso sem supervisao, uso de di¬ 
versas substancias ditas ergogenicas e outros transtornos 
alimentares podem influenciar negativamente o desempe¬ 
nho esportivo 9 . 

Assim, dentro dos conceitos de nutriqao esportiva, 
alguns principios sao utilizados para melhorar os resul¬ 
tados: 

■ Perder o excesso de gordura corporea melhora a efi- 
ciencia biomecanica. 
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■ Consumir carboidratos durante o exerdcio preserva 
as concentrates normais de glicose no sangue e evi- 
ta a fadiga psicologica. 

■ Fornecer ferro garante o suprimento adequado de 
oxigenio aos musculos. 

■ Ingerir liquidos antes dos exercicios e durante a sua 
realizaqao, em condicoes ambientais de temperatura 
moderada ou alta, reduz o risco de desidrataqao. 

Epidemiologia 

Os fatores sociais, como aumento dos compromis- 
sos estudantis, maior disponibilidade de tecnologia 
(programas de televisao, videogames e computadores) e 
aumento da inseguranpa nas cidades, reduzem as opor- 
tunidades de lazer e da pratica esportiva, gerando uma 
diminuiqao do gasto energetico diario. 

Estudos realizados por Troiano 10 em 1995, analisan- 
do a obesidade entre crianqas e adolescentes no periodo 
de 1963 a 1991, revelaram que a prevalencia de obesida¬ 
de em 1981 era de 20%, subindo para 25% em 1991. Um 
estilo de vida mais ativo esta associado a diminuiqao da 
obesidade e a reduqao do risco de varias doenqas, como 
hipertensao arterial, hiperlipidemia e diabete, ja que 40% 
das criancas e 70% dos adolescentes obesos se transfor- 
mam em adultos obesos 11,12 . 

Outra pesquisa realizada no Rio de Janeiro, em 2005, 
com 24.989 crianqas de 0 a 12 anos, revelou que 53% das 
meninas e 47% dos meninos apresentavam taxas de co- 
lesterol alteradas ou acima do normal (200 mg/dL), de- 
monstrando um desvio importante de condutas alimen- 
tares. 

Em consequencia, do ponto de vista de saude publi- 
ca, incentivar bons habitos nutricionais e atividade fisica 
na infancia e na adolescencia e um excelente instrumen- 
to de promoqao de saude, sendo um dos fundamentos 
das campanhas da Organizaqao Mundial da Saude. 

Manejo clfnico da nutri^ao esportiva 9,12-14 

Proteinas 

Em crianqas e adolescentes, a ingestao de proteinas 
deve manter um balance nitrogenado positivo, ou seja, a 
ingestao deve ser maior que a utilizaqao para manter 
normais o crescimento e o desenvolvimento dos orgaos 
e tecidos. Assim, enquanto as necessidades diarias de um 
adulto sao de 0,8 a 1,0 g/kg/dia, crianqas de 7 a 10 anos 
requerem 1,1 a 1,2 g/kg/dia, e adolescentes de 11 a 14 
anos precisam de 1 g/kg/dia, necessidades essas contem- 
pladas por uma dieta balanceada. 

Entretanto, a utilizaqao abusiva e sem controle me¬ 
dico de suplementos proteicos, como as barras de pro¬ 
teinas (albumina e caseina), shakes hiperproteicos, albu- 
mina em po, proteinato de calcio em po e a whey protein 
(proteina do soro do leite, rica em lactoalbumina), e um 
fato incontestavel entre os adolescentes. Mas eles so de- 


vem ser indicados em casos de restricao calorica (prin- 
cipalmente em meninas que praticam esportes nos quais 
a reduqao ponderal e a manutenqao de peso sao impor- 
tantes para o desempenho, como ginastica olimpica e 
bale) e naqueles que utilizem dietas exclusivamente ve- 
getarianas. 

Quando a ingesta calorica e adequada, o excesso de 
proteina e utilizado como fonte de energia ou armazena- 
do como gordura. Os produtos proteicos comercializados 
como soluveis sao dispendiosos e exercem o mesmo efei- 
to que o consumo de uma clara de ovo branco por dia. 

Hidratos de carbono, gorduras e fontes de energia 

Crianqas e adolescentes jovens utilizam mais gordu¬ 
ras e menos carboidratos como fonte energetica nas ati- 
vidades de longa duraqao, mas isso nao influi nas reco- 
mendaqoes para o consumo de gorduras de nao mais do 
que 25 a 30% do total de calorias diarias, 10% de gordu¬ 
ras saturadas e menos de 30 mg/dia de colesterol. 

Enquanto os estoques de gordura constituem a 
maior reserva de energia corporea, os carboidratos (55 a 
60% da energia total) sao a principal fonte de energia 
para utilizaqao imediata, poupando o glicogenio muscu¬ 
lar e mantendo a glicemia durante o exerdcio. A suple- 
mentaqao de carboidratos antes dos exercicios aerobicos 
e anaerobicos (e durante sua realizaqao) e a maneira 
mais utilizada para se evitar a queda brusca da glicemia, 
embora a hipoglicemia seja condiqao clinica frequente 
em jovens, principalmente durante as atividades fisicas 
escolares regulares (nao competitivas). 

Durante a competiqao, 30 a 60 g de carboidratos de- 
vem ser ingeridos por hora. Os repositores liquidos 
(sports drinks) contendo de 4 a 8% de glicidios associa- 
dos a formulas hidroeletroliticas ajudam a diminuir a fa¬ 
diga, melhorando o desempenho em eventos de media e 
longa duraqao, resultados confirmados em varios estu¬ 
dos cientificos. 

As solu^oes contendo carboidratos ou frutose em 
concentrates superiores a 8% devem ser evitadas, ja 
que, em alguns estudos, ocorreram efeitos gastrointesti¬ 
nal, como vomitos e diarreia. 


Liquidos e eletrolitos 

Crianqas e adolescentes jovens produzem menos 
suor, geram mais calor durante o exerdcio e nao pos- 
suem mecanismos adequados de trocas de calor com o 
ambiente externo, ja que tem maior superficie corporea 
que os adultos e isso resulta em grandes ganhos de calor 
nos ambientes quentes e grandes perdas de calor nos 
ambientes frios. Sendo assim, fluidos sao de extrema im- 
portancia na manutencao da saude e da performance dos 
atletas jovens, devendo ser evitada a desidrataqao indu- 
zida pelo exerdcio, pois as crianqas e os adolescentes 
apresentam um aumento muito grande na temperatura 
corporea interna. 


654 I TRATADO DE PEDIATRIA ■ SE^AO 9 ADOLESCENCIA 


Os repositores liquidos, contendo de 4 a 8% de glici- 
dios associados a formulas hidroeletroliticas (110 mg de 
NaCl/L), devem ser oferecidos antes dos exerdcios e a 
cada 15 a 20 min durante a pratica da atividade fisica. 

Micronutrientes: ferro e calcio 

A anemia ferropriva, bastante prevalente em toda a 
infancia, acentua-se nos adolescentes nao so pelos maus 
habitos alimentares, como tambem por causa de fatores 
como rapido aumento da massa magra, aumento tanto 
do volume sanguineo quanto do numero de hemacias e 
o rapido incremento de altura e peso que ocorre no cha- 
mado estirao do crescimento. 

Desse modo, no inquerito alimentar de crianqas e 
adolescentes que pratiquem esportes competitivos, reco- 
menda-se uma atenqao especial para a ingesta de ferro, 
encontrado em carnes, peixes, graos, ovos e nozes. 

Outro fator de risco para deficiencia de ferro sao as 
dietas alternativas (entre elas, a dieta estritamente vege- 
tariana) com alto conteudo de oxalatos e fitatos, que tem 
alta afinidade pelo ferro e facilitam o surgimento de 
anemia, caracterizada clinicamente por diminuiqao do 
desempenho e piora dos resultados em competiqoes. 
Nesses casos, deve-se fazer a investigaqao laboratorial, 
incluindo dosagens de ferro serico e saturaqao de trans- 
ferrina, visando a detectar tambem a ferropenia, que po- 
deria interferir no adequado transporte de oxigenio para 
os musculos. 

O calcio e outro micronutriente importante, em 
funqao do aumento da massa esqueletica (principal- 
mente na fase do estirao de crescimento), alem de ser fa- 
tor preventivo das fraturas de estresse e da osteoporose 
tardia. E encontrado no leite, em queijos e iogurtes, ali- 
mentos pouco ingeridos por adolescentes. Assim, nos 
adolescentes atletas, e recomendada a ingesta suplemen- 
tar minima de 500 a 1.000 mg de calcio por dia. 

Conclusoes 

Uma dieta bem balanceada e treinamento adequado 
sao os pontos-chave para maximizar o desempenho 
atletico, sendo os habitos alimentares a principal inter- 
venqao para uma pratica esportiva sadia. A orientaqao 
nutricional deve ser parte essencial na atividade esporti¬ 
va, principalmente para jovens vegetarianos e aqueles 
com baixa ingesta ou restriqao calorica 15,16 . 

Uma hidrataqao apropriada antes, durante e depois 
do exercicio e de fundamental importancia para manter 
o balanqo hemodinamico, prevenir disturbios relaciona- 
dos ao calor e otimizar o desempenho. Alem disso, a in¬ 
gesta diaria adequada de carboidratos, acidos graxos es- 
senciais, proteinas, vitaminas e minerals assegura 
performance fisica otima, ja que a falta de algum desses 
nutrientes pode acarretar problemas na produqao de 
energia e prejudicar o desempenho final. 


■ Risco do Uso de Substancias nas 
Praticas de Atividade Fisica e no 
Esporte 

Hoje, vive-se um momento do culto exagerado ao 
corpo e a estetica: as cirurgias plasticas triplicaram no 
Brasil, observa-se aumento dos frequentadores de aca- 
demias fisicas e nunca se vendeu tantos cosmeticos e 
produtos para emagrecer, apesar da crise economica. E 
imperativo ser bonito, musculoso, magro e saudavel, 
como resultado do grande consumo da imagem. 

Adolescentes, adultos jovens e idosos buscam uma 
imagem perfeita, nao medindo consequencias para o al- 
cance dos seus objetivos. Tornam-se criaturas servis des¬ 
se mundo de poder da imagem, e todos querem a me- 
lhor academia, a melhor roupa esportiva ou social, o 
perfume mais caro e importado, as grifes, o melhor car- 
ro e o melhor corpo; um corpo musculoso adquirido 
com o consumo de substancias, sem gordura, com pele 
lisa, sem espinhas, sem estrias, sem rugas e ate sem pe¬ 
los. Essa e a chamada era da estetica, muitas vezes com 
procedimentos sem nenhuma etica. 

Um novo “mito” se incorpora as praticas esportivas 
nos dias atuais: a de que substancias diversas estao dis- 
poniveis para ganho de massa muscular e consequente 
melhoria do rendimento e desempenho fisico. 

Na literatura, ha relatos de que na Grecia antiga 
muitos atletas ingeriam testiculos de carneiro com o ob- 
jetivo de atingir melhor desempenho nas competiqoes. 
Em 1930, cientistas americanos descobriram, em ani- 
mais de laboratorio, que o uso de anabolizantes promo¬ 
ve aumento de massa muscular. Durante o nazismo, ex¬ 
periences foram feitas com os prisioneiros e soldados 
que usaram anabolizantes para melhorar o desempenho 
fisico. Ha relato da utilizaqao dessas substancias por 
muitos atletas na Olimpiada de Munique. 

Hoje, sem duvida alguma, os esteroides anabolizantes 
constituem as principals substancias que podem ter efei- 
tos colaterais graves nos usuarios, levando inclusive a 
morte. Somam-se aos esteroides anabolizantes os suple- 
mentos hipercaloricos, tambem muito consumidos, e que 
constituem “porta de entrada” para os anabolizantes. 

Epidemiologia 

Pesquisa realizada em 1991 no Estado de Nebraska, 
nos Estados Unidos, em 62 escolas e totalizando 4.722 
estudantes do ensino medio, mostrou maior incidencia 
no sexo masculino e idade de inicio do consumo entre 
15 e 18 anos. Dos estudantes pesquisados, 2,5% relata- 
ram ter usado esteroides anabolizantes nos ultimos 30 
dias; na maioria, eram esportistas e a principal razao do 
uso entre eles era melhorar o desempenho e, entre os 
nao esportistas, a aparencia 17 . 

Nos Estados Unidos, em 1994, mais de um milhao 
de jovens ja tinham feito uso de esteroides anabolizantes 
e preocupa saber que o motivo tem causa social, desta- 
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cando-se os efeitos beneficos desse produto, sem preo- 
cupaqao com os graves danos a saude 18 . 

No Brasil, estudo em academias de Porto Alegre de- 
monstra que 24,3% dos frequentadores usavam esteroi- 
des anabolizantes. Em 34% dos casos, eram utilizados 
por vontade propria; em 34%, por indicaqao de colegas; 
em 19%, indicaqao de amigos; em 9%, de professores; e 
em 4%, por indicaqao medica. 

Os usuarios de associates de anabolizantes atingem 
80% e destes, 35% experimentaram dependencia fisica e 
psicologica. As principals motivates para o consumo des- 
sas substancias foram aquisi^ao de for^a (42,2%), aquisi- 
qao de beleza (27,3%) e melhora no desempenho (18,2%) 19 . 

Motivos do uso 

A tentaqao de ganhar musculos rapidamente leva 
cada vez mais jovens ao abuso dos esteroides sem orien- 
taqao medica. Os efeitos colaterais, porem, podem ser 
devastadores. A midia internacional sempre veicula es- 
candalos envolvendo atletas, treinadores e esportistas 
em virtude do uso indevido de esteroides anabolizantes. 

No Brasil, a preocupaqao nao e tanta com os atletas, 
mas com aquele jovem adolescente que, no seu imedia- 
tismo, quer ganhar massa e musculos rapidamente, um 
corpo atletico em curto prazo, entregando-se aos anabo¬ 
lizantes receitados, muitas vezes, por instrutores e pro¬ 
fessores de educaqao fisica sem nenhum conhecimento 
na area e que, alem de indicar, vendem essas drogas, 
compradas facilmente em farmacias e sem exigencia de 
receita medica apesar da tarja vermelha com os dizeres 
“venda sob prescri^ao medica” 20 . 

Na linguagem dos jovens, “bombar” significa ficar 
mais atraente para as garotas e mais forte e poderoso dian- 
te do grupo de amigos/inimigos. Em varias academias do 
pais, isso pode ser constatado. Comentarios como “bolo 
sem fermento nao cresce” sao escutados pelo jovem; e o 
uso inicial da um resultado que o impressiona e ele, escu- 
tando elogios, deixa-se levar: “Quanto mais me diziam que 
eu estava bonito, mais eu queria crescer a todo custo e 
continuava a tomar o ‘soro de cadaver’” (“soro de cadaver” 
e o nome dado pelos usuarios, ja que, alem do esteroide 
anabolizante, e usado tambem hormonio de crescimento 
que, antes, era extraido da hipofise de pessoas mortas). 

Nos Estados Unidos, medicos e pais ja estao em aler- 
ta: estudos entre adolescentes americanos mostram au- 
mento de 50% no abuso dessas substancias entre crianqas 
de 8 a 10 anos de idade e aumento de 38% entre adoles¬ 
centes de 12 anos 21 . Ha uma quantidade enorme de crian- 
qas em torno dos 10 anos de idade que, para ficarem for¬ 
tes, estao usando esteroides anabolizantes comprados no 
mercado clandestino, ja que desde 1990 sao “medicamen- 
tos controlados”. O resultado sera uma geraqao inteira de 
sujeitos robustos, nanicos e troncudos. 

Algumas causas apontadas para o uso de esteroides 
anabolizantes incluem insatisfaqao com a aparencia fisi¬ 
ca e baixa autoestima. A pressao social, o culto pelo cor¬ 
po que a sociedade tanto valoriza, a falsa aparencia sau- 


davel e a perspectiva de se tornar simbolo sexual consti- 
tuem motivos para o uso/abuso dessas drogas. A boa 
aparencia fisica leva a aceitaqao pelo grupo, a admiraqao 
de todos e a novas oportunidades. Uma perseguiqao a 
esses itens faz com que o jovem caia em situates de ris- 
co, como anorexia, bulimia e o uso indevido de esteroi¬ 
des anabolizantes e suplementos hipercaloricos. 

Defini^ao 

Os esteroides, componentes de todos os animais, sao 
classificados em androgenicos e corticosteroides. Aque- 
les usados indevidamente sao, na maioria, esteroides an¬ 
drogenicos (esteroides que agem como testosterona); os 
esteroides usados para tratamento de problemas infla- 
matorios sao esteroides corticosteroides (p.ex., predni- 
solona, cortisona, beclometasona, budesonida, dexame- 
tasona e varios outros) e nao tern efeitos anabolicos. 

Os esteroides androgenicos sao hormonios sexuais 
masculinos e incluem a testosterona, a di-hidrotestoste- 
rona e a androstenediona. No homem, a testosterona e 
produzida principalmente nos testiculos e uma pequena 
quantidade, nas glandulas suprarrenais, sendo prove- 
niente do colesterol. 

A testosterona e seus metabolites, como di-hidro- 
testoterona, agem em muitas partes do corpo, produzin- 
do as caracteristicas secundarias sexuais masculinas: 
calvicie, pelos no rosto e corpo, voz grossa, maior massa 
muscular, pele mais grossa e maturidade dos genitais. Na 
puberdade, produz acne, crescimento e aumento penia- 
no e testicular, e fusao da epifise ossea, cessando o cres¬ 
cimento em altura. E efetivo na manuten^ao dos orgaos 
sexuais no adulto, o que exige apenas uma pequena con- 
centraqao da substancia. 

A produqao normal no homem adulto e de cerca de 
4 a 9 mg/dia, que pode ser aumentada pelo estimulo do 
exercicio pesado. As mulheres produzem somente 0,5 
mg de testosterona/dia, dai a dificuldade em adquirir 
massa muscular. Os anabolizantes possuem varios usos 
clinicos e sua funqao principal e a reposiqao da testoste¬ 
rona nos casos em que, por algum motivo patologico, te- 
nha ocorrido um deficit. 

Muitos similares da testosterona sao usados em trata¬ 
mento medico, como nos casos de deficiencia de testoste¬ 
rona, problemas testiculares, cancer de mama, angioede- 
ma hereditario, anemia aplasica, endometriose grave e 
estimulo do crescimento na puberdade masculina tardia. 
Alem desse uso medico, eles tem a propriedade de aumen- 
tar os musculos e, por esse motivo, sao muito procurados 
por atletas ou pessoas que querem melhorar o desempe¬ 
nho e a aparencia fisica. O uso estetico nao e medico, por- 
tanto, e ilegal, alem de acarretar problemas a saude. 

Muitos outros similares foram desenvolvidos com 
resultados mais anabolicos que a testosterona, cujos efei¬ 
tos causam substancialmente: retenqao de sodio, potas- 
sio, agua, calcio, sulfato e fosfato, sintese de aumento 
muscular em resposta ao exercicio e possiveis aumentos 
de agressividade e/ou libido. 
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Eles agem no hipotalamo e na hipofise para supri- 
mir a produqao de GnRH, FSH e LH, causando diminui- 
qao na produqao de testosterona natural nos testiculos e 
tambem reduzindo ou cessando a produqao de esper- 
matozoides. Esse efeito nao e sempre reverslvel, mesmo 
quando os androgenos artificials sao suspensos. Cance- 
res da prostata sao frequentemente dependentes da tes¬ 
tosterona (consequentemente, seu tratamento e por cas- 
traqao) e podem progredir rapidamente na presenqa de 
alto nivel de androgenos. 

Uma porcentagem de testosterona e convertida em 
estrogenio e alguns androgenos artificials possuem tam¬ 
bem efeitos de estrogenios, causando aumento do tecido 
dos seios por debaixo dos mamilos (ginecomastia). Isso e 
ocasionalmente visto em garotos puberes e em uma pe- 
quena porcentagem da populaqao de homens adultos. 

O mecanismo de aqao dos esteroides anabolizantes 
inclui os efeitos: placebo em ambito psicologico; eufori- 
zante, diminuindo o cansaqo; anticatabolizante, dimi- 
nuindo a perda de massa muscular e aumento da utili- 
zaqao e da sintese proteica. 

A aprovaqao e o uso de qualquer droga e uma ques- 
tao de decisao quanto a se os beneficios terapeuticos de 
sua utilizaqao compensam os seus efeitos adversos. Em 
doses terapeuticas, esteroides provocam poucos efeitos 
colaterais. O uso por razao cosmetica ou frivola (sempre 
em doses elevadas) ou o uso abusivo e que traz conse- 
quencias graves. 

Medicamentos esteroides 

Esteroides nacionais 

• Decanoato de nandrolona (Deca Durabolin®): um dos 
mais usados pelos esportistas, esteroide injetavel com 
efeito de ganho de massa muscular e pequenos efeitos 
colaterais (pode ocasionar retenqao de liquidos). 

■ Derivados da testosterona, como propionato, fenil- 
propionato, isocaproato e decanoato de testosterona 
(Durateston®), produto com quatro tipos de testoste¬ 
rona sintetica, muito bom para ganho de massa e for- 
qa, mas muito carregado de efeitos colaterais, princi- 
palmente nas mulheres. 

■ Oximetolona (Hemogenin®): esteroide oral com o 
maior poder de ganho de massa muscular e forqa de 
todos os existentes no Brasil e no exterior, mas tam¬ 
bem e o mais toxico, podendo causar hepatites ins- 
tantaneas, independentemente da dose. 

■ Mesterolona (Proviron®): tem toxicidade mediana e e 
usado para combater a ginecomastia e aumentar a den- 
sidade muscular, com baixo efeito em ganho de massa. 

■ Mentelona (Primobolan®): esteroide muito apreciado 
pelas mulheres. 

■ Undecilenato de boldenona (Equipoise®): apesar de 
ser droga de uso veterinario, ja tem sido utilizada pe¬ 
los fisiculturistas e pelos adolescentes. 

■ Outros: undecato de testosterona (Androxon®) e quim- 
bolona (Anabolicum Vister®). 


Esteroides importados 

■ Estanozolol (Winstrol®): oral e injetavel, toxico ao fi- 
gado; oxandrolona (Anavar®): nao tem muitos efeitos 
colaterais, sendo o preferido das mulheres. O seu efei¬ 
to terapeutico e indicado para uso em aideticos para 
minimizar perdas musculares causadas pela doenca e 
deve ser prescrito apenas por especialista. 

■ Trembolona (Parabolan®): injetavel, muito forte, toxi¬ 
ca e, infelizmente, muito indicada pelos fisiculturistas 
e profissionais, sendo usada por iniciantes. 

■ Ester da testosterona (Tectahat®): causa bom aumento 
de massa muscular, mas com efeitos colaterais graves. 

■ Outros: 

Metandrostenolona (Anabol®): foi um dos esteroi¬ 
des mais utilizados anos atras por ser de uso oral, 
com ganho significativo de forqa e volume muscu¬ 
lar em pouco tempo, promovendo retenqao hidrica. 
Fluoximesterona (Halostin®): pouco usado por ser 
muito toxico ao figado. 

Cipionato de testosterona (Deposteron®): usado para 
ganhar peso, forqa e massa muscular, causando atro- 
fia testicular, ginecomastia e retencao hidrica com 
consequente hipertensao. 

Efeitos colaterais 

Efeitos colaterais do abuso de esteroides 

■ Aumento de peso. 

■ Aumento da massa muscular e ossea (notadamente 
em musculatura peitoral e proximal dos membros su- 
periores). 

■ Tremores. 

■ Acne grave. 

■ Retenqao de liquidos (sodio e escorias nitrogenadas). 

■ Virilizaqao. 

■ Dores articulares, aumento da pressao sanguinea. 

■ Alteraqao do metabolismo do colesterol, diminuindo 
o HDL (o colesterol bom) e aumentando o LDL (o 
colesterol ruim), com aumento do risco de doenqas 
coronarianas. 

■ Alteraqoes nos testes de funqao hepatica, ictericia e 
tumores no figado. 

■ Alteraqoes no hemograma (policitemia, reticulocito- 
se, eosinopenia e aumento da agregaqao plaquetaria 
com risco de trombose). 

■ Exacerbaqao da apneia do sono. 

■ Estrias atroficas. 

■ Maior tendencia as lesoes do aparelho locomotor 
(ruptura do tendao do triceps e do quadriceps), pois 
as articulaqoes nao estao aptas para o aumento de for- 
qa muscular. 

Tambem, aqueles que se injetam ainda correm o pe- 

rigo de compartilhar seringas e contaminar-se com o vi¬ 
rus da Aids ou da hepatite. 
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Outros efeitos 

■ No homem: diminuiqao ou atrofia do volume testicu¬ 
lar (20% dos casos), diminuiqao da espermatogenese 
com redupao da contagem de espermatozoides (90% 
dos casos), impotencia, infertilidade, calvicie, desen- 
volvimento de mamas, dificuldade ou dor para urinar, 
aumento da prostata e ginecomastia, as vezes irrever- 
sivel. 

■ Na mulher: crescimento de pelos com distribuipao 
masculina, alterapoes ou ausencia de ciclo menstrual, 
aumento do clitoris, voz grossa e diminuipao de seios 
(atrofia do tecido mamario). 

■ No adolescente: maturapao esqueletica precoce com 
fechamento prematuro das epifises osseas, com baixa 
estatura e puberdade acelerada resultando em cresci¬ 
mento raquitico. 

O abuso de anabolizantes pode causar variapao de 
humor, incluindo agressividade e raiva incontrolaveis, 
levando a episodios violentos de suicidios e homicidios, 
principalmente conforme a frequencia e o volume utili- 
zados. Usuarios apresentam sintomas depressivos ao in- 
terromperem o uso e sintomas de sindrome de abstinen- 
cia, a qual pode contribuir para a dependencia. 

Tambem e possivel experimentarem um ciume pato- 
logico, quadros psiquiatricos (maniacos e esquizofrenoi- 
des), extrema irritabilidade, ilusoes, podendo ter distorcao 
de julgamento em relapao a sentimentos de invencibilida- 
de, distrapao, confusao mental e esquecimentos, alem de 
alterapoes da libido e suas consequencias. 

E importante destacar o disturbio de perceppao de 
imagem corporea apresentado por alguns dos usuarios 
dessas substancias (quadro clinico denominado como 
“dismorfismo muscular”, “vigorexia”, “bigorexia” ou “sin¬ 
drome de Adonis”): apesar do enorme ganho de massa 
muscular corporea, o individuo sempre se acha fraco em 
relapao ao outro. 

Muitas vezes, o uso vem acompanhado de outras 
drogas nao esteroides, como hormonio de crescimento, 
insulina, analgesicos fortes para dores musculares, diu- 
reticos e medicamentos que evitam a ginecomastia. 

Trabalhos mostram que ha um consumo aumenta- 
do de outras drogas (alcool, tabaco, maconha, anfetami- 
nas), principalmente em adolescentes. O abuso de alcool 
e o mais frequente, seguido do uso do fumo e da maco¬ 
nha. Em 1990, nos Estados Unidos, pensou-se na possi- 
bilidade da dependencia fisica por causa das doses cres- 
centes e de os individuos nunca estarem satisfeitos com 
os musculos adquiridos. 

Alerta e proibipoes 

Atletas, treinadores fisicos e mesmo medicos rela- 
tam que os anabolizantes aumentam significativamente 
a massa muscular, a forpa e a resistencia. Apesar disso, 
ate o momento nao existe nenhum estudo cientifico que 
comprove que essas drogas melhoram a capacidade car¬ 


diovascular e aumentam a agilidade, a destreza ou o de- 
sempenho fisico. 

Por causa de todos esses efeitos, o Comite Olimpico 
Internacional colocou 20 esteroides anabolizantes e 
compostos relacionados a eles como drogas banidas, fi- 
cando o atleta que os utilizar sujeito a duras penas. 

Contudo, o mercado clandestine de drogas para es- 
porte esta ficando mais sofisticado e, apesar da preocu- 
papao das autoridades esportivas de realizar o teste anti- 
doping apos as competipoes, foi criada recentemente 
uma substancia chamada tetra-hidrogestrinona (THG), 
um esteroide convencional ate entao invisivel ao teste de 
deteepao e que vinha burlando o antidoping, sendo, por 
isso, encomendada por atletas. Mas, recentemente, ela 
passou a ser detectada pelo teste. 

Tambem sao conhecidas outras substancias capazes 
de driblar os testes de deteepao: os estimulantes sydno¬ 
carb e bromantam, criados na antiga Uniao Sovietica, e 
os anabolizantes turinabol (Alemanha Oriental) e nor- 
boletona. 

Uma nova substancia tem sido consumida sem con- 
trole: o tiratricol (Triac®, Trimag®, Triax®, Nulobes®, Tea- 
trois®, Bieso®, Obelin® sao alguns dos nomes comerciais), 
conhecido tambem como triac ou 3,5,3 acido tri-iodoti- 
roacetico, analogo do hormonio tireoidiano, para dimi- 
nuiqao de peso. Quando utilizado em pequenas doses 
(menos de 1 g/dia), tem efeito sinergico com os anabo¬ 
lizantes, sendo, por isso, usado para aumentar o desem- 
penho de fisiculturistas e atletas. O uso em doses maio- 
res que 1,7 g/dia provoca grandes efeitos colaterais 22 . 

A Portaria n. 344, de 12 de maio de 1998, estabelece 
que o controle e a fiscal iza^ao da produqao, do comercio, 
da manipulaqao e do uso dos anabolizantes serao execu- 
tados em conjunto pelas autoridades sanitarias do Mi- 
nisterio da Saude, da Fazenda, da Justiqa e seus congene- 
res nos estados, municipios e no Distrito Federal. 

Segundo a Lei n. 9.965, de 27 de abril de 2000, a dis- 
pensaqao e a venda de medicamentos dos grupos de es¬ 
teroides e peptidios anabolizantes de uso humano estao 
restritas a apresentaqao e a retenqao, pela farmacia ou 
drogaria, da copia carbonada da receita emitida pelo 
profissional da saude devidamente registrado em seu 
Conselho. Entretanto, ha falhas na fiscalizaqao e os pro- 
dutos sao adquiridos facilmente no comercio e em aca- 
demias de ginastica 23 . 

Hipercaloricos 

Segundo alguns autores, os suplementos hipercalo¬ 
ricos tao consumidos e vendidos (aminoacidos, carboi- 
dratos, creatina, L-carnitina e outros) constituem a “por¬ 
ta de entrada” para os esteroides anabolizantes. 

E preciso destacar que os produtos a base de ami¬ 
noacidos (menor unidade das proteinas) nao sao ergo- 
genicos; eles so ajudam nos casos de dietas alimentares 
hipoproteicas e inadequadas. Embora as midias afirmem 
que esses produtos aumentam a massa muscular e me¬ 
lhoram o desempenho nas atividades fisicas, os especia- 


658 I TRATADO DE PEDIATRIA ■ SE^AO 9 ADOLESCENCIA 


listas nao comprovam. O excesso de aminoacidos pode 
acarretar sobrecarga renal. 

Quanto aos energeticos (carboidratos), apesar da 
promessa de evitarem fadiga em pessoas que praticam 
atividade flsica de for 9 a prolongada, sabe-se que o pro- 
duto aumenta o nlvel de glicogenio, evitando a queima 
de musculos quando o estoque de glicose acaba. Se con- 
sumido sem orientaqao, tern o efeito de ganho de peso 
indesejavel. 

Propagandas afirmam que a creatina (combinaqao 
de aminoacidos) melhora a resistencia durante o exerci- 
cio e promove melhor desempenho; entretanto, ha di¬ 
vergences entre os especialistas, ja que a dose utilizada 
(20 mg, quando a dose segura e de apenas 2 mg) causa 
hipertensao e caibras. Quanto a L-carnitina, nao ha efei¬ 
to comprovado no desempenho fisico, mas, sabe-se que 
ela nao reduz gordura corporea localizada (abdome) 
nem atua sobre a lipodistrofia (celulite). 

Alguns liquidos similares a refrigerantes contem ape¬ 
nas mistura de aqucares simples e eletrolitos combinados 
e sao vendidos como suplementos. Produtos a base de 
guarana sao excitantes por conterem cafeina. 

Deve-se atentar para o fato de que, muitas vezes, os 
produtos chamados de hipercaloricos podem conter nas 
respectivas formulas traqos de esteroides anabolizantes 
nao relacionados nas bulas. 


Bebidas energizantes e hidratantes 

As bebidas esportivas tem nas suas formulas varios 
eletrolitos e carboidratos, com finalidade de reposiqao 
hidrica, energetica e eletrolitica durante a pratica de ati- 
vidades fisicas. Nao ha evidencias cientificas sobre efeitos 
colaterais dessas bebidas esportivas e alguns trabalhos 
mostram que os repositores apresentam uma composi- 
qao eletrolitica e calorica que nao provocam sobrecarga 
para o organismo ou aumento nas concentrates sangui- 
neas de glicose ou eletrolitos, apenas reabastece o orga¬ 
nismo com carboidratos e repoe parte dos minerais eli- 
minados pelo suor. 

A cafeina nao e nutriente essencial na nossa dieta, 
apesar do uso de varias bebidas contendo cafeina (bebi¬ 
das energeticas, sodas carbonatadas, refrigerantes) em 
nossa alimentaqao diaria. Encontram-se disponiveis no 
mercado varios tipos de bebidas hidratantes, energeticas 
e alcoolicas contendo cafeina. Sabe-se que mesmo nas 
bebidas ditas descafeinizadas ha percentual de cafeina e 
as bebidas energeticas tem um conteudo de cafeina 
maior do que as bebidas regulares 24 . 

Os principals componentes das bebidas energeticas 
sao: cafeina, taurina, carboidratos, gluconolactona, ino¬ 
sitol, niacina, pantenol e vitaminas do complexo B. Va¬ 
rios estudos mostram que a mistura de tres componen¬ 
tes das bebidas energeticas como a cafeina, taurina e 
gluconolactona tem efeitos positivos no desempenho 
mental humano e na disposi^ao das pessoas. Entretanto, 
e importante conhecer os efeitos adversos da cafeina, 
que podem levar a abstinencia quando nao ingerimos o 


produto, com sintomas de cefaleia, flutuaqoes de humor 
e do estado de animo, irritabilidade, ansiedade, depres- 
sao, sonolencia e fadiga. 

Ferreira et al„ em Sao Paulo, estudando o efeito de 
alcool associado a bebidas energeticas (no caso, vodca e 
bebida energetica como o Red Bull) e comparando com 
ingestao so de alcool ou bebida energetica, conclui que, 
mesmo quando as doses de cafeina reduzem alguns dos 
efeitos do alcool, nao reduz os efeitos depressivos sobre 
o sistema nervoso central 25 . 

A taurina e um dos aminoacidos mais frequentes no 
sistema nervoso central e tem um importante papel nos 
processos fisiologicos como a regulaqao osmotica, a 
neuroproteqao e a neuromodulaqao. 

Pesquisas comparando ingestao de alcool isolado e 
alcool associado a substancias energeticas mostram que, 
no segundo caso, ha reduqao da percepqao de cefaleia, 
boca seca, debilidade e a sensaqao de deteriorate da 
coordenaqao motora. Sem duvida, a ingestao de bebidas 
energeticas nao reduz significativamente os deficits cau- 
sados por alcool em sintomas objetivos como coordena- 
qao motora e o tempo de reaqao visual. A ingestao de be¬ 
bidas energizantes nao altera a concentraqao de alcool 
obtido em cada grupo 26 . 

Sindrome do excesso de treinamento 

A sindrome do excesso de treinamento - overtrai¬ 
ning caracteriza-se por sintomas frequentes na pratica 
pediatrica diaria, tais como perda de apetite, dificuldade 
para acordar e/ou para dormir e recusa em ir as aulas. 
Alem desses sintomas, a anamnese pode detectar altera- 
qoes do humor, dores generalizadas, excesso de lesoes 
musculares e tendinosas e queda do rendimento em 
treinamentos e competiqoes. 

Estudos realizados pela Academia Americana de Pe- 
diatria com 744 crianqas de 4 a 12 anos constataram que 
88 , 6 % delas sofreram algum dano fisico por causa da ati¬ 
vidade fisica e que, em 34% dos casos, foram necessarios 
tratamentos medicos e interrup^ao da atividade fisica. 

Como norma geral, as crianqas e os adolescentes de- 
vem evitar a especializaqao precoce, sendo importante 
experimentarem varias modalidades de atividades fisi¬ 
cas, para que possam assim desenvolver suas habilidades 
especificas e aprender ludicamente os fundamentos de 
cada esporte. 

Para se evitar o excesso de treinamento, deve-se orien- 
tar as crianqas e os adolescentes a intercalar os esportes 
com atividades diversificadas, tais como cursos de infor- 
matica, idiomas, teatro ou musica. 


Prevengao 

Os profissionais da saude que atendem aos adoles¬ 
centes devem questiona-los, durante a entrevista, sobre 
o uso dessas substancias. Torna-se imprescindivel aler- 
tar que a pratica do esporte e importante na adolescen- 
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cia, entretanto, e preciso tempo para se conseguir um re- 
sultado. O jovem desconhece que ha um limite genetico 
para o desenvolvimento muscular, que depende de ativi- 
dade fisica ordenada e supervisionada, de repouso e ali- 
mentaqao orientada e adequada. 

Pais, educadores e profissionais da saude devem 
sempre questionar valores preconcebidos de nossa so- 
ciedade, racionalizando o culto ao corpo e trabalhando 
o resgate da prudencia, bem como incentivando as ou- 
tras habilidades positivas internas, de cuja posse os jo- 
vens nao tern consciencia. 

E imprescindivel que todos os profissionais que tra- 
balham com adolescentes fa 91 m campanhas por meio 
de palestras e oficios a todos os setores da saude, educa- 
qao e esporte, esclarecendo sobre os riscos desses produ- 
tos, orientem todas as academias de esporte e solicitem 
aos responsaveis pela saude no Brasil que proibam e evi- 
tem o uso indiscriminado dessas substancias. 

■ Recomendagoes Finais 

1. Especial atenqao deve ser dada aos riscos climaticos: 
calor, desidrataqao e hipertermia. O Brasil apresenta 
concludes climaticas que aumentam o risco de hi¬ 
pertermia, que e potencialmente fatal, sobretudo 
durante atividades fisicas. As crianqas sao mais vul- 
neraveis aos problemas relacionados ao calor por 
causa da maior relaqao superficie/massa, que facili- 
ta a troca de energia termica com o ambiente, pre- 
dispondo-as tanto ao aumento quanto a diminuiqao 
da temperatura interna. Nesses pacientes, pode-se 
confundir a desidrataqao associada ao aumento da 
temperatura corporea (hipertermia) com a desidra- 
taqao (p.ex., de origem infecciosa) acompanhada de 
febre. Sao problemas clinicos distintos e devem ser 
conduzidos de formas diferentes 27 . 

2 . Vale a pena citar que, entre as atividades fisicas e os 
esportes, a nataqao e muito praticada por crianqas e 
jovens, sendo o afogamento, principalmente em 
aguas doces, um risco a que estao sujeitos. E impor- 
tante que o pediatra se familiarize com esses riscos 
para que suas estrategias de prevenqao alertando so¬ 
bre os riscos do afogamento 28 possam ser estabeleci- 
das com as familias. 

3. Nas lesoes do esporte, a coluna vertebral esta sujeita 
a uma serie de traumas. Na crianca e no adolescen- 
te, deve-se estar particularmente atento, pois muitas 
afecqoes graves que se manifestam com sintomas na 
coluna e que acometem o esqueleto em desenvolvi¬ 
mento podem mesclar-se com lesoes decorrentes do 
esporte 29 . 

4. Em relaqao a prevenqao dos traumatismos ortopedi- 
cos, cerca de 1/3 das crianqas participantes de ativi¬ 
dades fisicas organizadas apresentara algum tipo de 
lesao que necessita de avaliaqao medica durante o 
seu periodo escolar. As atividades fisicas devem ser 
feitas de maneira regular e constante. Os excessos 


sao prejudicial e, as vezes, acarretam lesoes de so- 
brecarga ou lesoes agudas. Na presenqa de fadiga 
muscular, a crianca apresenta reaqao mais lenta e 
menos intensa aos estimulos, estando, assim, mais 
vulneravel as lesoes agudas 29 . 

5. O pediatra ou qualquer outro medico especialista so 
devera emitir atestado medico liberatorio para a 
pratica de atividade fisica ou esporte se efetivamen- 
te tiver examinado o paciente 30 . Aten 910 especial 
nas crianqas e nos adolescentes com problemas de 
saude e que podem ter riscos maiores conforme os 
quadros que apresentam, por exemplo, um adoles- 
cente masculino com atrofia de um dos testiculos 
necessita de proteqao maior para prevenir possivel 
trauma no testiculo normal. 

6 . O pediatra, as familias e a sociedade devem cons- 
cientizar-se da real importancia do esporte para os 
individuos especiais e com necessidades especiais 
como fator que proporciona incriveis transforma- 
qoes na sua qualidade de vida, possibilitando melho- 
res conduces de relacionar-se com o meio e tornan- 
do-os capazes de participar de atividades em grupo 31 . 

7. A atividade fisica incorpora varios beneficios rela¬ 
cionados a autoestima e a autoimagem das crianqas 
e dos adolescentes, como: promover relacionamento 
grupal e aprendizado social, estimular lideranqas 
positivas, simular objetivos de vida e desafios, libe- 
rar energia criativa e reduzir ansiedade e depressao. 
Os esportes sao formadores de personalidades posi¬ 
tivas, ja que neles se aprende a superar obstaculos, 
desenvolver autocontrole, cooperar com seus cole- 
gas de equipe, persistir mesmo na derrota e aceitar 
tanto as vitorias quanto as derrotas 32 . 

■ Resumo 

O capitulo inicia tratando da importancia da ativi¬ 
dade fisica e do esporte na adolescencia, com destaque 
para os beneficios imediatos e futuros da atividade fisi¬ 
ca. Informa sobre os esportes indicados para crianqas e 
adolescentes conforme a idade. Faz consideraqoes sobre 
a adolescente atleta e orienta aos pais e pediatras sobre 
condutas em relaqao a crianqas e adolescentes atletas. 

O texto destaca a importancia da nutricao adequada 
nas praticas esportivas, fornece dados de epidemiologia, 
tece comentarios sobre ingestao de proteinas, hidratos 
de carbono, gordura, liquidos e eletrolitos, micronutrien- 
tes (ferro e calcio) e a hidrataqao nas praticas esportivas. 

Ha informaqoes sobre o uso de substancias durante 
as praticas esportivas e os riscos dele decorrentes. Varias 
substancias sao abordadas, de energeticos e hipercalori- 
cos a testosterona e seus derivados, com dados de uma 
pesquisa brasileira e uma americana sobre o tema. Os 
efeitos colaterais do uso/abuso dessas substancias sao 
expostos e o final traz recomendaqoes a pais, jovens, pe¬ 
diatras e demais profissionais que trabalham nas areas 
da saude e do esporte. 
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Capi'tulo 


1 


Desenvolvimento do Sistema 
Imunologico na Crian^a 

Norma Rubini 


■ Introdugao 

As crianqas, especialmente os recem-nascidos e os 
lactentes, apresentam maior morbidade e mortalidade 
relacionadas a varios patogenos, quando comparadas a 
populaqao adulta. Isso ocorre em funcao de uma imatu- 
ridade imunofisiologica, que resulta em limitaqoes nos 
mecanismos imunologicos inatos e adaptativos. 

O desenvolvimento do sistema imunologico na 
crianpa inclui o amadurecimento da resposta imune ina- 
ta, a induqao de resposta antigeno-especifica e memoria 
imunologica para patogenos, em paralelo ao desenvol¬ 
vimento e a manutenpao de tolerancia aos antigenos pro- 
prios, a flora saprofita e aos antigenos alimentares. 

Desse modo, a compreensao do processo de matura- 
pao do sistema imunologico, bem como das diferencas 
entre os sistemas imunologicos da crianpa e do adulto, 
propicia ao pediatra melhores conduces para avaliar e 
conduzir de forma adequada as doenpas infecciosas, aler- 
gicas e autoimunes na infancia. 

■ Aspectos Gerais do Sistema 
Imunologico 

A principal funcao do sistema imunologico e prote- 
ger contra agentes infecciosos e parasitarios. Ele tambem 
atua no controle do desenvolvimento de neoplasias ma- 
lignas, no processo de tolerancia imunologica e na ho- 
meostase de orgaos e tecidos. 

A primeira linha de defesa contra patogenos invasores 
e a barreira fisica constituida por pele e membranas mu¬ 
cosas. As celulas epiteliais atuam como uma barreira fisica 
e tambem produzem substancias antimicrobianas. Qual- 
quer invasor que atravesse essas barreiras sera combatido 
imediatamente por componentes da resposta imune inata 
e, posteriormente, pela resposta imune adaptativa. 


Os principals componentes da resposta imune inata 
sao as celulas epiteliais, o sistema do complemento, os 
fagocitos e as celulas natural killer (NK). A resposta imu¬ 
ne adaptativa e mediada por linfocitos T (imunidade ce- 
lular) e linfocitos B (imunidade humoral). 

A resposta imune adaptativa diferencia-se da inata 
pela sua especificidade e pelo desenvolvimento de me¬ 
moria imunologica. Em exposipoes posteriores a um de- 
terminado antigeno, a memoria imunologica fornece 
uma resposta mais rapida e intensa (resposta secunda¬ 
ria) do que aquela desenvolvida na primeira exposipao a 
esse mesmo patogeno (resposta primaria). 

O desenvolvimento da resposta imune adaptativa 
ocorre por coloni/.acpio, infecqao ou como decorrencia 
de imuniza^oes. 

O sistema imunologico e constituido por celulas he- 
matopoeticas, incluindo linfocitos, fagocitos mononu- 
cleares, celulas dendriticas linfoides, mieloides e granu- 
locitos; celulas nao hematopoeticas, como celulas 
dendriticas foliculares e celulas epiteliais; fatores humo- 
rais e sistema do complemento. As imunidades inata e 
adaptativa atuam em conjunto. 

■ Barreiras Cutanea e 
Gastrointestinal 

Logo apos o nascimento, a pele e colonizada pela flo¬ 
ra microbiana. A pele neonatal e fragil e pequenas lesoes 
podem afetar sua integridade. O verniz caseoso, presente 
ao nascimento, e secretado pelas glandulas sebaceas fetais 
e contem proteinas e peptideos antimicrobianos com ati- 
vidade microbicida e neutralizante de toxinas microbia- 
nas. Alem disso, a pele do neonato apresenta uma expres- 
sao aumentada de peptideos antimicrobianos, quando 
comparada a de crianqas maiores e adultos. Essas caracte- 
risticas da pele do recem-nascido sao importantes para 
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conferir protepao contra micro-organismos na fase inicial 
de transipao do ambiente intrauterino esteril para o meio 
externo rico em micro-organismos 1 . 

A colon izapao do trato gastrointestinal tambem ocor- 
re imediatamente apos o parto e implica desenvolvimen- 
to de tolerancia e homeostase imunologicas necessarias 
para as interapoes comensais com a flora saprofita. O sis- 
tema imune do trato gastrointestinal necessita, ainda, de- 
senvolver tolerancia aos antigenos alimentares. O desen- 
volvimento de tolerancia e um processo ativo que se inicia 
na vida intrauterina e continua apos o nascimento, espe- 
cialmente nos dois primeiros anos de vida. A mucosa in¬ 
testinal e caracterizada por um constante equilibrio entre 
ativapao e supressao da resposta imune. Estudos recentes 
in dicam que as celulas epiteliais desempenham um papel- 
-chave na resposta imune das mucosas, atraves da produ¬ 
pao de citocinas, fatores de crescimento e proteinas de 
membrana que propiciam interapao e ativapao das celulas 
dendriticas 2 . 

Estudos recentes indicam que o aleitamento mater- 
no favorece um melhor e mais rapido amadurecimento 
do epitelio gastrointestinal e do sistema imune do lac- 
tente, conferindo protepao nao somente para infecpoes, 
mas tambem para a sensibilizapao aos alergenos alimen¬ 
tares. O leite materno, alem de ser fonte de IgA secreto- 
ra, e rico em lactoferrina, lisozima, proteinas e peptideos 
antimicrobianos, fator de transformapao e crescimento- 
-beta (TGF-beta), interleucina-10 (IL-10) e fatores que 
regulam a sinalizapao de receptores toll-like (TLR). As 
citocinas reguladoras e a expressao reduzida de TLR 
participam do processo benefico de estabelecimento de 
bifidobacterias no trato intestinal 3 . 


■ Estabelecimento da 
Hematopoese 

As celulas maduras hematopoeticas sao derivadas 
da celula hematopoetica pluripotencial (celula-tronco). 
Durante a ontogenia, as celulas hematopoeticas pluripo- 
tenciais sao geradas do tecido para-aortico embrionario, 
do figado fetal e da medula ossea. O saco vitelino, que e 
extraembrionario, e o principal sitio da hematopoese 
nao linfoide, cujo inicio ocorre em torno da 3 a semana 
do desenvolvimento embrionario, sendo suplantado 
pelo figado fetal na 8 a semana e pela medula ossea apos 
o 5° mes gestacional. 

Todas as principals linhagens de celulas hematopoe¬ 
ticas que fazem parte do sistema imunologico estao pre- 
sentes no inicio do 2° trimestre da gestapao 4 . 

■ Sistema do Complemento 

O sistema do complemento e constituido por protei¬ 
nas circulantes e proteinas associadas a membranas. Va- 
rias proteinas do complemento sao enzimas proteoliti- 
cas e a ativapao sequencial delas (cascata enzimatica) 
resulta na ativapao completa do complemento. O sistema 


do complemento pode ser ativado por tres vias: alterna- 
tiva, classica e da lecitina. 

As vias alternativas e da lecitina sao mecanismos de 
resposta imune inata, enquanto a via classica e ativada 
por anticorpos ligados a antigenos e, portanto, e um 
componente humoral da resposta imune adaptativa. As 
principals atividades biologicas do complemento in- 
cluem a participapao na resposta inflamatoria, opsoniza- 
pao e lise de micro-organismos 5 . 

A sintese de proteinas do complemento e detectada 
precocemente nos tecidos fetais, em torno de 6 a 14 se- 
manas gestacionais. Os recem-nascidos apresentam 
uma acentuada deficiencia do componente C9, que e 
importante na lise de determinadas bacterias Gram-ne- 
gativas. Foi tambem descrita a deficiencia funcional do 
componente C3b, o que pode resultar em comprometi- 
mento da capacidade de opsonizapao, dificultando a fa- 
gocitose de bacterias capsuladas. 

Estudos em pre-termos indicam um decrescimo sig¬ 
nificative da ativapao das vias classica e alternativa, ao 
lado de niveis sericos baixos dos componentes C3 e C4. 
Os niveis sericos das proteinas do complemento aumen- 
tam logo apos o nascimento e atingem os valores de 
adultos entre 6 e 18 meses de vida 4 . 


■ Fagocitose 

As celulas que atuam como fagocitos incluem os neu- 
trofilos, monocitos e macrofagos teciduais. Os fagocitos 
circulantes no sangue periferico sao os neutrofilos e mo¬ 
nocitos. Essas celulas sao recrutadas para os sitios de in- 
feepao, onde reconhecem e ingerem microrganismos, 
ocasionando a destruipao intracelular dos patogenos 5 . 

Os neutrofilos, tambem denominados polimorfonu- 
cleares (PMN), sao os leucocitos mais abundantes no 
sangue; sua produpao na medula ossea aumenta rapida- 
mente em resposta a infecpoes, podendo atingir 20.000 
celulas/mm 3 . A produpao de neutrofilos e estimulada 
por citocinas, conhecidas como fatores estimuladores de 
colonias, e produzidas por varios tipos de celulas em res¬ 
posta a infecpoes. 

Os neutrofilos sao o 1° tipo de celula a responder a 
maioria dos agentes infecciosos, particularmente infec¬ 
poes bacterianas e fungicas. Essas celulas ingerem mi¬ 
cro-organismos na circulapao e nos tecidos e, em segui- 
da, morrem em poucas horas 6 . 

As celulas precursoras de linhagem neutrofilica sao 
detectadas na medula ossea fetal a partir da ll a semana 
gestacional e os neutrofilos maduros, em torno de 14 a 16 
semanas. O numero de celulas precursoras de neutrofilos 
circulantes no feto e nos recem-nascidos e cerca de 10 a 
20 vezes maior do que o presente em adultos, mantendo a 
taxa de proliferapao de neutrofilos em sua capacidade ma¬ 
xima. Essa caracteristica do sistema imunologico neonatal 
acarreta um deficit da resposta neutrofilica a infecpoes 4 . 

Tambem, a capacidade de migrapao dos neutrofilos 
neonatais para o sitio da infeepao encontra-se diminui- 
da ou e mais lenta. Essa redupao da migrapao de neutro- 
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filos para os tecidos infectados pode ser decorrente de 
defeitos de adesao ao endotelio vascular, de quimiotaxia 
ou de ambos. 

A quimiotaxia de neutrofilos permanece inferior a 
dos adultos ate 1 ou 2 anos de vida 7 . Alem disso, a capa- 
cidade de opsonizaqao dos neutrofilos neonatais e me- 
nos eficiente do que a dos neutrofilos de adultos. Foi 
demonstrado tambem, em recem-nascidos, uma menor 
atividade bactericida contra Pseudomonas aeruginosa, 
Staphylococcus aureus e certas cepas de Streptococcus do 
grupo B 8 . 

Os monocitos, assim como os neutrofilos, tambem 
fagocitam micro-organismos no sangue e nos tecidos. 
Contudo, ao contrario dos neutrofilos, podem sobreviver 
nos tecidos por longos periodos. Esses monocitos teci- 
duais diferenciados sao designados macrofagos. Existem 
muitas populates de macrofagos teciduais residentes no 
tecido conectivo e em varios orgaos do corpo, como ce- 
lulas de Langerhans na pele, macrofagos alveolares no 
pulmao, celulas de Kupffer no figado e celulas da micro¬ 
glia no sistema nervoso central 9 . 

Os macrofagos sao detectados precocemente, em 
torno da 4 a semana gestacional, no saco vitelino e, pos- 
teriormente, no figado fetal e na medula ossea. A capa- 
cidade de produzir monocitos e o percentual de mono¬ 
citos presentes na circulaqao de recem-nascidos sao 
iguais ou superiores aos dos adultos. Contudo, o influxo 
de monocitos ao sitio de inflamaqao e a subsequente res- 
posta inflamatoria sao mais demorados. 

Os monocitos neonatais e de adultos apresentam 
uma capacidade similar de produqao de metabolites do 
oxigenio, entretanto, ha deficiencias especificas para a 
destruiqao de determinados patogenos, destacando-se 
Candida albicans e herpes simples. A produqao de cito- 
cinas por monocitos neonatais apresenta um perfil favo- 
recedor da diferenciaqao T helper 2 (Th2), observando- 
-se reduqao de fator de necrose tumoral (TNF), 
interferon-gama (IFN-gama), interferon-alfa (IFN-alfa), 
interleucina-12 (IL-12) e interleucina 1-beta (IL-lbeta). 
A produqao reduzida de citocinas pro-inflamatorias no 
periodo fetal e necessaria para evitar seus efeitos noci- 
vos sobre o crescimento intrauterino do feto e no risco 
de abortamento. Embora essa polarizaqao seja benefica 
para a manutenqao da gravidez e do crescimento fetal, 
implica em maior vulnerabilidade do neonato para pa¬ 
togenos intracelulares, tais como Listeria monocytogenes 
e infeccoes pelo virus da herpes 1,10 . 

■ Celulas Natural Killer (NK) 

As celulas NK compreendem cerca de 10% dos linfo- 
citos no sangue e nos orgaos linfoides perifericos. A fun- 
qao basica dessa populaqao celular e a Use de celulas infec- 
tadas por micro-organismos e celulas tumorais. As celulas 
NK participam, ainda, da ativaqao de macrofagos, pela se- 
cre^ao de interferon-gama (IFN-gama), e da citotoxicida- 
de celular dependente de anticorpo (ADCC) 9 . 


A funqao citolitica das celulas NK aumenta progres- 
sivamente durante a vida fetal e atinge 50% dos valores 
observados nos adultos no momento do nascimento 4 . A 
expressao constitutiva de perfurina, um importante me- 
canismo de lise celular, tambem esta reduzida. Em para- 
lelo a reducao da capacidade citotoxica natural, observa- 
-se tambem uma reduqao de aproximadamente 50% da 
ADCC 11 . A funqao completa das celulas NK e adquirida 
entre 9 e 12 meses de vida 4 . 

Na Tabela 1.1, encontram-se descritas as principais 
deficiencias dos diferentes componentes da imunidade 
inata observadas na infancia e o perfil de infecqoes asso- 
ciadas a essas deficiencias. 


Tabela 1.1 Desenvolvimento da imunidade inata e 
infeccoes associadas 

Componente do 
sistema imune 

Deficiencias do desenvolvimento 

Infeccoes associadas 

Sistema do 
complemento 

Deficiencia de componentes 
terminals 

Deficiencia de opsoniza<;ao 

Neisseria sp 

Bacterias capsuladas 

Fagocitose 

Monocitos: decrescimo da 
quimiotaxia e produ<;ao 
de citocinas 

Neutrofilos: decrescimo da 
quimiotaxia e da resposta 
neutrofilica a infeccoes 

Staphylococcus 
aureus, fungos e 
bacterias 
oportunistas 

Celulas NK 

Decrescimo da atividade citolitica 
e da ADCC 

Infeccoes graves/ 
recorrentes pelo virus 
da herpes 


■ Processamento e Apresenta^ao de 
Anti'genos 

Os micro-organismos penetram no corpo atraves, 
principalmente, da pele, do trato gastrointestinal e por 
inalaqao. Alguns micro-organismos sao inoculados dire- 
tamente na corrente sanguinea, como e o caso de patoge¬ 
nos transmitidos por picadas de insetos vetores. Todas as 
interfaces entre o corpo e o ambiente externo sao recober- 
tas por um epitelio continuo, cuja principal funqao e atuar 
como uma barreira fisica. Alem disso, o epitelio participa 
da resposta imune inata e atua como interface para a res- 
posta imune adaptativa. O epiteho contem uma popula- 
qao de celulas apresentadoras de antigenos (APC) profis- 
sionais pertencentes a linhagem de celulas dendriticas 5 . 

As celulas dendriticas capturam os antigenos e mi¬ 
cro-organismos que penetram no epitelio pelos proces¬ 
ses de fagocitose (antigenos particulados) e pinocitose 
(antigenos soluveis). As celulas epiteliais e os macrofa¬ 
gos, ao encontrarem antigenos, respondem produzindo 
citocinas, como TNF e interleucina-1 (IL-1). 

Em consequencia a produqao e a liberacao dessas ci¬ 
tocinas, as celulas dendriticas que capturaram antigenos 
perdem sua adesividade ao epitelio e migram, via vasos 
linfaticos, para os linfonodos regionais. Durante esse 
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processo de mi gratae, as celulas dendriticas amadure- 
cem, evoluindo de celulas especializadas em capturar 
antlgenos para APC capazes de estimular os linfocitos T 
e interagir com eles. 

Essa maturagao resulta no aumento da slntese e ex- 
pressao de moleculas do complexo principal de histocom- 
patibilidade (major histocompatibility complex: MHC) e de 
moleculas acessorias envolvidas no processo de apresenta¬ 
gao de antigenos e de ativagao de linfocitos T 12,13 . 

Nos linfonodos, ocorre a interagao entre APC e lin- 
focito T e inicia-se a resposta imune especifica. Os linfo¬ 
citos T maduros reconhecem, por meio do receptor de 
celulas T (TCR), peptideos processados e apresentados 
no contexto de moleculas do MHC da APC, levando a 
ativagao e a diferenciagao de linfocitos T especificos. As 
proteinas do ambiente extracelular ingeridas por APC 
sao degradadas proteoliticamente e os peptideos gera- 
dos ligam-se a moleculas MHC classe II e serao reco- 
nhecidos por linfocitos T CD4. 

As proteinas produzidas por microrganismos que 
vivem no citoplasma de celulas infectadas ou se origi- 
nam de microbios fagocitados sao degradadas por pro¬ 
teases citosolicas, ligam-se a moleculas MHC classe I e 
sao reconhecidas por linfocitos T CD8 12,13 . 

Os linfocitos B reconhecem uma ampla variedade de 
antigenos, incluindo proteinas, carboidratos, lipidios e 
substancias quimicas de baixo peso molecular. Os linfoci¬ 
tos B, em resposta a antigenos, diferenciam-se em celulas 
secretoras de anticorpos. Os receptores de antigenos de 
linfocitos B e os anticorpos reconhecem, usualmente, os 
antigenos em sua conformagao nativa, sem necessidade 
de processamento antigenico ou de sistema especializado. 

Os foliculos linfoides dos linfonodos e bagos, ricos 
em linfocitos B, contem celulas dendriticas foliculares, 
cuja fungao e apresentar antigenos para os linfocitos B 
ativados. Apos o reconhecimento dos antigenos pelos 
linfocitos B especificos para esses antigenos, ocorrem a 
ativagao e a selegao de linfocitos B com alta afinidade, de- 
senvolvendo-se a resposta imune humoral especifica 12,14 . 

A expressao de moleculas de MHC classe I nos lin¬ 
focitos de recem-nascidos e menor do que a dos linfoci¬ 
tos de adultos. A quantidade de moleculas MHC classe 
II presentes em monocitos neonatais, linfocitos B e APC 
e equivalente ou superior a de adultos. Entretanto, um 
grande percentual de monocitos nao expressa o HLA- 
-DR. A apresentagao de antigenos por monocitos, me- 
diada por moleculas MHC classe II, parece ser similar a 
de monocitos de adultos. Contudo, alguns estudos suge- 
rem que a apresentagao de antigenos pode estar reduzi- 
da ate os 6 a 12 meses de vida 4 . 

■ Imunidade Celular 

Timo 

O timo origina-se da porgao ventral das 3 a e 4 a bol- 
sas faringeas e descende a sua posigao no mediastino an¬ 


terior entre 7 e 10 semanas de gestagao, estando ja alta- 
mente organizado em torno da 10 a semana gestacional. 
Ele e composto por 2 lobos constituidos por multiplos 
lobulos compartimentalizados em cortex, regiao con- 
tendo as celulas T imaturas, e medula, que e a area para 
onde migram as celulas T maduras. 

As celulas do estroma timico sao importantes para a 
maturagao do timo, participando da diferenciagao, do 
desenvolvimento e da selegao de celulas T 15,16 . 

A celularidade do timo aumenta drasticamente du¬ 
rante o 2° e o 3° trimestres da gestagao 4 . Um estudo ana- 
lisando o timo de recem-nascidos demonstrou ocorrer 
involugao timica transitoria no final do 3° trimestre da 
gravidez 17 . Essa involugao pode ser consequencia da ele- 
vagao dos niveis de glicocorticoides que acontece no fi¬ 
nal da gravidez, mas a recuperagao do timo torna-se evi- 
dente 1 mes apos o nascimento. 

Ao longo de toda a infancia, a celularidade timica 
aumenta progressivamente e o timo atinge o seu tama- 
nho maximo aos 10 anos de vida. Apos a puberdade, ele 
involui gradualmente e ocorre substituigao do cortex e 
da medula por tecido gorduroso 4 . Apesar disso, o timo 
do adulto permanece ativo e e capaz de aumentar a pro- 
dugao de linfocitos T naive em resposta a quadros de 
linfocitopenia grave 18 . O mecanismo de ativagao da ti- 
mocitopoese envolve um aumento da produgao de in- 
terleucina-7 (IL-7) 10,19 . 

Linfocitos T 

O numero de linfocitos T circulantes aumenta pro¬ 
gressivamente de meados da gestagao ate o lactente 
atingir os 6 meses de vida. Esse pico e seguido por de- 
clinio gradual e, ao final da infancia, a crianga apresen- 
ta contagem da subpopulagao de linfocitos T equiva¬ 
lente a do adulto. A proporgao entre linfocitos T CD4 e 
T CD8 tambem se modifica ao longo da infancia, sen- 
do em torno de 3:1 ao nascimento e igualando-se a de 
adultos aos 4 anos de idade, quando se situa na faixa de 
2 : 1 15 . 

A maioria dos linfocitos T neonatais apresenta o fe- 
notipo de linfocitos T naive (CD45RA+), o que esta em 
acordo com a exposigao limitada dos recem-nascidos a 
antigenos estranhos. O percentual de linfocitos neona¬ 
tais com esse fenotipo e de aproximadamente 90%, en- 
quanto o percentual na circulagao de adultos e da ordem 
de 60% 15 . 

Essa diferenga fenotipica e significativa, uma vez 
que os linfocitos T de memoria (CD45RO+) sao capazes 
de migrar para o sitio da inflamagao, sao menos depen- 
dentes de moleculas coestimulatorias para a sua ativa¬ 
gao, proliferam mais rapidamente e produzem citocinas 
de modo mais eficiente, caracteristicas que permitem 
uma resposta com rapida expansao de linfocitos T na 
reexposigao antigenica. No encontro inicial de linfocitos 
T naive com um antigeno, a resposta imune celular e 
menos intensa e mais demorada 4 . 
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Aspectos funcionais 

A subpopulaqao de linfocitos T helper (Th) com- 
preende dois fenotipos - linfocitos T helper 1 (Thl) e T 
helper 2 (Th2). Os linfocitos Thl caracterizam-se pela 
produqao prevalente de interleucina-2 (IL-2), IFN-ga- 
ma, e TNF-beta, sem produqao das interleucinas-4 (IL- 
4), 5 (IL-5), 9 (IL-9) e 13 (IL-13), enquanto os linfocitos 
Th2 apresentam uma produqao dominante de IL-4, IL- 
-5, IL-9 e IL-13, na ausencia de produqao de IFN-gama 
e TNF-beta. Os linfocitos Thl e Th2 desenvolvem-se a 
partir de uma mesma celula Th naive (ThO), sob a in- 
fluencia de fatores geneticos e ambientais que atuam no 
processo de apresentaqao antigenica pelas celulas den- 
driticas, na dependencia de interaqoes dos diferentes an- 
tigenos com uma variedade de receptores toll-like (TLR) 
e do microambiente de citocinas. 

Nos neonatos, predomina a produqao de citocinas 
com perfil Th2, evoluindo com reduqao progressiva e 
atingindo o equilibrio na relaqao Thl/Th2 em torno 
dos 5 anos de idade. Nas crianqas atopicas, o padrao 
predominante Th2 persistira na vida adulta. A menor 
produqao de citocinas Thl nos primeiros anos de 
vida, citocinas que desempenham um papel critico na 
resposta imune celular, acarreta maior vulnerabilida- 
de e gravidade para as infecqoes por patogenos intra- 
celulares 10 . 

As diferenqas observadas no padrao de citocinas se- 
cretadas por linfocitos T neonatais parecem ser decorren- 
tes do fenotipo naive, e nao de defeito intrinseco dos lin¬ 
focitos T. A capacidade de sintetizar as diferentes citocinas 
eficientemente aumenta com a idade, sendo observada 
normaliza^ao da produqao de TNF-alfa nos primeiros 
meses de vida e de IFN-gama aos 12 meses de vida 15 . 

A cinetica da proliferaqao inicial de linfocitos T in- 
duzida por mitogenos policlonais, tais como a fito-he- 
maglutinina, e mais elevada ao nascimento. Contudo, 
essa proliferaqao nao e adequadamente mantida, possi- 
velmente em decorrencia da maior suscetibilidade dos 
linfocitos T neonatais a apoptose e/ou ao decrescimo de 
IL-2. Alem disso, os linfocitos neonatais apresentam 
maior responsividade a IL-4 e menor responsividade a 
IL-2. A hiporresponsividade a IL-2 parece ser decorren- 
te da menor expressao de receptores de IL-2 10 . 

Os linfocitos T helper (CD4) de recem-nascidos e 
lactentes sao menos capazes do que os de adultos de pro- 
videnciar o auxilio necessario para a ativaqao de linfoci¬ 
tos B. Isso ocorre, provavelmente, por causa do fenotipo 
naive predominante, da reduqao da produqao de citoci¬ 
nas e da menor expressao de moleculas coestimulatorias. 
As implicates praticas dessa ativaqao deficitaria da res¬ 
posta imune humoral sao resposta mais lenta de recem- 
-nascidos e lactentes a agentes infecciosos e imuniza- 
qoes 15,20 . 

A citotoxicidade mediada por linfocitos T envolve 
duas vias principais: a secreqao de perfurina/granzimas 
e a via da apoptose. Os linfocitos T citotoxicos (CD8) 
neonatais sao moderadamente menos efetivos do que os 


linfocitos T citotoxicos de adultos. Os mecanismos en- 
volvidos na reduqao da atividade citotoxica neonatal 
permanecem pouco compreendidos. Alguns estudos in¬ 
dicam um baixo percentual de linfocitos T citotoxicos 
expressando perfurina constitutivamente 4 . 

O teste cutaneo de hipersensibilidade tardia e o me- 
todo que avalia a resposta integrada de linfocitos T e 
APC in vivo. Ao nascimento, a resposta a antigenos de 
Candida ou toxoide tetanico e ausente (anergia cuta¬ 
nea). Essa anergia cutanea e decorrente principalmente 
da ausencia de linfocitos T de memoria especificos para 
esses antigenos. Contudo, outros fatores, incluindo de- 
feitos de quimiotaxia de monocitos e numero reduzido 
de APC, podem, tambem, contribuir para a anergia 
cutanea. A capacidade de desenvolver a resposta cutanea 
de hipersensibilidade tardia esta presente aos 12 meses 
de vida 4,15 . 

■ Imunidade Humoral 

Desenvolvimento 

A resposta imune humoral especifica e mediada por 
imunoglobulinas produzidas por linfocitos B maduros e 
plasmocitos. Os linfocitos pre-B sao detectados no figa- 
do fetal e no omento na 8 a semana de gestaqao e na me- 
dula ossea fetal na 13 a semana gestacional. O sistema 
imune e capaz de apresentar resposta imune humoral a 
partir do 6° ao 7° mes de gestaqao, embora a capacidade 
funcional desse componente do sistema imunologico 
somente atinja competencia proxima a do adulto aos 2 
anos de vida. 

A maturaqao dos linfocitos B na medula ossea con- 
tinua ao longo de toda a vida, mas apenas pequena par- 
cela de linfocitos B migra da medula ossea para a circu- 
laqao. Existe um processo continuo de eliminaqao de 
linfocitos B que produzem imunoglobulinas nao funcio¬ 
nais ou autorreativas 15 . 


Linfocitos B 

Os linfocitos B neonatais apresentam niveis aumen- 
tados de IgM de superficie quando comparados aos lin¬ 
focitos B de adultos. Alem disso, os linfocitos B de re¬ 
cem-nascidos expressam IgG ou IgA acompanhadas de 
IgM e IgD, enquanto os de adultos carreiam IgD ou IgG 
ou IgA acompanhadas de IgM. Outra caracteristica que 
distingue os linfocitos B fetais e neonatais e a alta fre- 
quencia da expressao de CD5, indicando pertencerem a 
subpopulaqao de linfocitos B-l. 

O marcador CD5 apresenta percentual superior a 
40% dos linfocitos B presentes no baco, no omento e na 
circulaqao fetal em meados da gestaqao. Essas celulas 
CD5+ sao autorrenovadoras, ao contrario da populaqao 
de linfocitos B convencionais, que necessita ser repopu- 
lada a partir da medula ossea. Os linfocitos B CD5+ au- 
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xiliam na regulaqao do sistema imunologico em sua on- 
togenia primitiva, participando da induqao da tolerancia 
a antigenos proprios 4,21 . 

Aspectos funcionais 

A cronologia da resposta imune aos varios antigenos 
difere na dependencia da necessidade da funqao T helper 
cognata. Os antigenos podem ser classificados em antige¬ 
nos T-dependentes e T-independentes; estes sao subdivi- 
didos em tipo I e tipo II com base na sua dependencia ou 
nao de citocinas exogenas. A maioria dos antigenos pro- 
teicos e T-dependente e requer a interaqao cognata entre 
linfocitos T e B para a produqao de anticorpos. 

A resposta aos antigenos T-dependentes caracteri- 
za-se pelo desenvolvimento de linfocitos B de memoria 
e pela hipermutaqao somatica e potencial para a troca da 
produqao de isotipos de imunoglobulinas 4 . 

Os antigenos T-independentes do tipo I sao aqueles 
que se ligam ao linfocito B e ativam diretamente a pro- 
duqao de anticorpos, sem a necessidade da presenqa de 
linfocitos T ou citocinas exogenas. Um exemplo de anti- 
geno T-independente do tipo lea bacteria Brucella 
abortus. Os principals antigenos T-independentes do 
tipo II sao os polissacarideos e determinadas proteinas 
contendo multiplos determinantes antigenicos de espe- 
cificidade similar. 

A resposta a esses antigenos e aumentada in vitro e 
in vivo por uma variedade de citocinas, incluindo IL-6, 
IL-12, IFN-gama e GM-CSF. A resposta a antigenos T- 
-independentes do tipo II e caracterizada pela ausencia 
tanto do desenvolvimento de linfocitos B de memoria 
quanto de hipermutaqao somatica, sendo, em grande 
parte, restrita aos isotipos IgM e IgG 24 . 

A capacidade de o recem-nascido responder a an- 
tigeno T-dependente esta estabelecida ao nascimento e 
e levemente reduzida quando comparada a do adulto. 
Essa modesta reduqao pode decorrer de deficiencias: 
na apresentaqao de antigenos pelas APC, na ativaqao e 
expansao de linfocitos T CD4+, na interaqao entre lin¬ 
focitos T e B, na interaqao entre celulas dendriticas e 
linfocitos B, na sinalizaqao intrinseca de linfocitos B ou 
ser consequente a uma combinaqao de varios desses fa- 
tores. 

A produqao de anticorpos em resposta a antigenos 
T-independentes do tipo I por linfocitos B tambem e 
levemente reduzida no periodo neonatal, provavel- 
mente em razao do decrescimo na proliferaqao de lin¬ 
focitos B. A resposta a antigenos T-independentes do 
tipo II e a ultima a surgir cronologicamente (Tabela 
1 .2), o que explica a maior suscetibilidade de recem- 
-nascidos a infecqoes por bacterias capsuladas e a res¬ 
posta fraca a antigenos polissacarideos observada ate 
os 2 ou 3 anos de vida. 

O decrescimo da resposta aos antigenos T-indepen- 
dentes do tipo II pode ser decorrente de imaturidade 
dos linfocitos B ou da deficiencia funcional de APC 4 ' 22 . 


Tabela 1.2 

Cronologia da resposta a antigenos 

Tipo de antigeno Exemplos de antigenos 

Idade no inicio da 
resposta de anticorpos 

T-dependente 

Toxoide tetanico, HbsAg e 
vacina conjugada de 
Haemophilus influenzae 

Nascimento 

T-independente 
- tipo 1 

Brucella abortus 

Nascimento 

T-independente 
-tipo II 

Haemophilus influenzae tipo B, 
Neisseria meningitidis, 
Streptococcus pneumoniae e 
Streptococcus do grupo B 

6 a 24 meses de vida 


■ Imunidade Passiva Materna 

Os recem-nascidos e lactentes sao parcialmente 
protegidos pela imunidade passiva materna, ou seja, pela 
transferencia transplacentaria de IgG materna durante a 
gestaqao. A transferencia de IgG ocorre predominante- 
mente no ultimo trimestre da gestaqao e a concentraqao 
de IgG fetal apos 34 semanas e igual ou superior a ma¬ 
terna. 

O feto recebe anticorpos da classe IgG contra os an¬ 
tigenos a que a mae foi exposta, seja por infecqao ou 
imunizaqao. Contudo, se os niveis de anticorpos mater- 
nos forem muito baixos, eles poderao ser efetivos na 
proteqao da mae sem conferir proteqao ao lactente, ja 
que a mae, na reexposiqao ao agente infeccioso, desen- 
volvera uma resposta humoral secundaria e o lactente 
necessitara montar uma resposta imune primaria 4 ' 15 . 

O recem-nascido pre-termo pode receber quantida- 
des de IgG insuficientes para a sua proteqao, pois a 
maior parte da IgG materna e transferida apos 34 sema¬ 
nas de gestaqao. Essa limitada transferencia de IgG aos 
recem-nascidos pre-termos explica sua suscetibilidade 
aumentada a determinados patogenos, como ocorre 
com a infeqao por varicela-zoster, comparativamente 
aos recem-nascidos a termo 23 . 

Os anticorpos maternos tambem podem atuar ini- 
bindo o feto e o recem-nascido na produqao de anticor¬ 
pos com a mesma especificidade, interferindo com a 
resposta a imunizacoes. Essa inibicao varia de acordo 
com o tipo e a dose do antigeno, a presenqa de adjuvan- 
tes vacinais e os titulos de anticorpos maternos. 

Os anticorpos maternos inibem marcadamente a 
resposta as vacinas contra sarampo e rubeola, mas nao 
interferem na vacina contra a caxumba 4 . E por essa ra¬ 
zao que a vacina triplice viral e postergada para os 12 
meses de vida. 

■ Imunoglobulinas 

A concentraqao de IgM aumenta rapidamente no 
1 ° mes de vida e mais gradualmente ao longo da infan- 
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cia, provavelmente em decorrencia da colonizaqao in¬ 
testinal e de outros estimulos antigenicos. Em torno de 
1 ano de idade, a concentraqao de IgM corresponde a 
60% daquela observada em adultos 4,15 . O aumento pos- 
-natal da IgM e similar em recem-nascidos pre-termos 
e a termo. Concentrates de IgM elevadas no sangue 
do cordao umbilical, superiores a 20 mg/dL, sugerem 
infecqao intrauterina 4 . 

A IgG materna transferida passivamente ao feto e a 
fonte de, virtualmente, todas as subclasses de IgG detec- 
tadas no recem-nascido. A quantidade de IgG sintetiza- 
da pela crianqa iguala-se a adquirida da mae em torno 
dos 2 meses de vida. Como a meia-vida da IgG e de 21 
dias, por volta dos 10 a 12 meses de vida praticamente 
toda a IgG derivada da mae ja foi catabolizada. 

Aos 12 meses de vida, as crianqas apresentam con¬ 
centrates de IgG correspondentes a 60% da concentra¬ 
te) media presente em adultos. As subclasses IgGl e IgG3 
atingem os valores de adultos aos 8 anos de vida, enquan- 
to as subclasses IgG2 e IgG4, somente aos 10 a 12 anos 4,15 . 

A IgA esta presente no soro e nas secretes eeo iso- 
tipo produzido em maior quantidade. Existem duas sub¬ 
classes de IgA: IgAl e IgA2, sendo que a IgAl com- 
preende 90% da IgA presente no soro e a IgA2 e a 
subclasse prevalente nas secretes. Ao nascimento, a 
proporqao de linfocitos B carreando IgAl e IgA2 e equi- 
valente. Posteriormente, existe uma expansao preferen- 
cial da IgAl, possivelmente em resposta a exposiqao aos 
antigenos ambientais 4 . 

A concentraqao de IgA no soro atinge 20% dos va¬ 
lores de adultos aos 12 meses de vida e aumenta progres- 
sivamente ate a adolescencia 15 . Niveis sericos elevados 
de IgA no sangue do cordao umbilical podem ser obser- 
vados em algumas infecqoes congenitas 4 . A IgA secreto- 
ra esta presente na saliva de recem-nascidos 10 dias apos 
o nascimento 24 . 

A sintese de IgE e detectada precocemente no feto, a 
partir da ll a semana gestacional, mas os niveis no san¬ 
gue do cordao umbilical sao muito baixos. A taxa de au¬ 
mento pos-natal da concentraqao de IgE e variavel e e 
maior em crianqas com predisposiqao genetica para ato- 
pia e/ou grande exposi^ao ambiental a alergenos e agen- 
tes parasitarios 4 . 


Na Tabela 1.3, encontram-se descritas as principais 
deficiencias das imunidades celular e humoral observa- 
das na infancia e o perfil de infecqoes associadas a essas 
deficiencias. 


■ Resumo 

O sistema imune amadurece da concepqao a vida 
adulta. Alguns componentes da resposta imune ao nas¬ 
cimento apresentam funqao similar a de adultos, en- 
quanto outros so estarao completamente maduros ao fi¬ 
nal da infancia. 

O recem-nascido e o lactente apresentam varias de¬ 
ficiencias imunologicas decorrentes da imaturidade fi- 
siologica do sistema imune, destacando-se: deficiencias 
do sistema do complemento, decrescimo da quimiotaxia 
de fagocitos, deficit da atividade das celulas NK, predo¬ 
minance de linfocitos T naive, decrescimo na produqao 
de citocinas, deficiencias de mecanismos de citotoxici- 
dade celular, menor concentraqao serica dos diferentes 
isotipos de imunoglobulinas e inabilidade para respon¬ 
der a antigenos polissacarideos. 

Os diferentes componentes da resposta imune inata 
atingem a maturaqao completa ate os 2 anos de idade, en- 
quanto o desenvolvimento de resposta imune adaptativa 
similar a de adultos ocorrera somente ao final da infancia. 

Outro aspecto importante que caracteriza o sistema 
imune do lactente e a imunidade passiva materna, que 
consiste na transferencia transplacentaria de anticorpos 
da classe IgG da mae para o feto, conferindo a proteqao 
necessaria para os primeiros meses de vida da crianqa. 
Contudo, essa imunidade passiva implica limita^oes no 
diagnostico sorologico de algumas infecqoes congenitas 
e o risco de inibicpio da resposta de anticorpos especifi- 
ca para determinados agentes infecciosos e imunizaqoes. 

As deficiencias imunologicas da crian^a, decorren¬ 
tes do processo de maturaqao do sistema imune, expli- 
cam a maior suscetibilidade a varios patogenos observa¬ 
da na infancia, especialmente nos recem-nascidos e 
lactentes, e fundamentam condutas preventivas e tera- 
peuticas para o controle de doenqas infecciosas em pa- 
cientes pediatricos. 


Tabela 1.3 Desenvolvimento da imunidade adaptativa e infec^des associadas 

Componente do sistema imune 

Deficiencias do desenvolvimento 

Infecgoes associadas 

Imunidade celular 

Fenotipo naive, decrescimo na produ^ao de citocinas, redu^ao 
da expressao de moleculas acessorias, deficit no auxflio para 
ativa^ao de linfocitos B e deficiencia da citotoxicidade 

Bacterias intracelulares (listeriose, micobacterias) 

Fungos ( Candida , Aspergillus e Pneumocystis jirovecf) 

Virus (herpes) 

Protozoarios (giardiase) 

Imunidade humoral 

Inabilidade de responder a antigenos polissacarideos 

Menor concentra^ao serica de IgG, IgA e IgM 

Bacterias capsuladas 

Infec^oes recorrentes sinopulmonares 

Enterovi roses 

Inabilidade de responder a imuniza^oes 
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Inf echoes de Repetiqao 
na Crianqa Saudavel 


Luciana Cunha 
Loreni Kovalhuk 


Infecqoes respiratorias e gastrointestinais sao as 
principals causas de morbidade na infancia. A prevalen¬ 
ce estimada para infecqoes respiratorias e de 3,4 a 
32,1%; e para infecqoes gastrointestinais, de 1,2 a 26,3%. 
Os fatores de risco para essas infecqoes sao o baixo peso 
ao nascimento, a idade gestacional, a condiqao socioeco¬ 
nomica, a etnia, o numero de irmaos, frequentar creche 
e o tabagismo passivo 1 . 

Infecqoes de repeticao na infancia representam quei- 
xa diaria na rotina de atendimento pediatrico, especial- 
mente no periodo pre-escolar. A diferenciaqao entre in- 
fecqoes desencadeadas por fatores de risco comuns ou 
por imunodeficiencias pode ser feita com base em uma 
historia clinica e familiar detalhadas e exame fisico, com- 
plementadas, quando indicado, por triagem laboratorial 2 . 

Lactentes e crianqas podem variar consideravel- 
mente o numero de infecqoes apresentadas. Em media, a 
crianqa pode apresentar de 4 a 8 infecqoes respiratorias 
por ano 3,4 . Outras podem ter 10 a 12 infecqoes anual- 
mente, especialmente se tiver irmaos mais velhos ou fre- 
quentarem creches e pre-escolas 5 , o que nao ocorre 
quando ficam afastados de ambientes com aglomeraqao 
de criancas. Tabagismo passivo tambem aumenta o ris¬ 
co de infecqoes respiratorias 6 . Crianqas atopicas sao 
mais propensas a desenvolver infecqoes respiratorias re- 
correntes e persistentes, provavelmente relacionadas a 
maior aderencia de patogenos ao epitelio respiratorio 7 . 

■ Anamnese e Exame Fisico 

A anamnese deve englobar a historia perinatal, pes- 
quisando doenqas maternas infectocontagiosas, como 
infecqoes por HIV e citomegalovirus (CMV), comporta- 
mentos de risco, uso de drogas licitas e ilicitas. Tambem 
devem ser investigados a duraqao da gestaqao, o peso da 
crianqa ao nascimento e as complicates neonatais (res¬ 
piratorias, necessidade de terapia intensiva e/ou transfu- 


soes). E importante perguntar sobre o tempo de queda 
do cordao umbilical, pois a demora maior que 30 dias e 
sugestiva de defeito de adesao dos leucocitos 7 . 

A historia familiar deve ser detalhada, pois a presen- 
qa de membros na familia com doenqas similares, infec- 
qoes recorrentes, obitos precoces e doenqas autoimunes 
sugere a possibilidade de doenqa genetica. Os padroes 
de heranqa sao variaveis, mas predomina padrao de he- 
ranqa ligado ao X nas imunodeficiencias primarias. Sin- 
tomas de doenqas alergicas e historia de atopia na fami¬ 
lia tambem devem ser pesquisados. 

A imunizaqao deve ser cuidadosamente pesquisada. 
Reaqoes adversas a vacinas, especialmente de virus vivos 
ou falha na resposta de soroconversao vacinal, sugerem 
defeito na resposta imunologica. A necessidade de uso 
frequente de antimicrobianos, bem como o tempo de- 
corrido para resposta terapeutica e dose e via de admi- 
nistraqao necessarias para o controle das infecqoes sao 
informaqoes relevantes, assim como questionar sobre o 
uso de drogas imunossupressoras ou com potencial de 
induzir aplasia de medula ossea. 

A historia de infecqoes passadas deve incluir idade de 
inicio, duraqao, frequencia, lugares afetados, agentes infec- 
ciosos, tratamentos e resposta terapeutica. Os locais de in- 
fecqao e o tipo de patogeno sao muito importantes na ava- 
liaqao de crianqas na investigaqao da doenqa de base, 
principalmente no caso de imunodeficiencias primarias. A 
casa, o ambiente de trabalho dos pais, a frequencia a creches 
ou pre-escolas, as condiqoes de saneamento, o convivio 
com animais, a residencia em areas industrials e a exposi- 
cao a alergenos ou agentes infecciosos tambem sao pontos 
relevantes. Na crianqa saudavel com resposta imunologica 
intacta, o crescimento e desenvolvimento nao sao afetados. 
Apesar da repetiqao de infeccoes, elas tambem respondem 
e se recuperam prontamente ao tratamento, alem de man- 
terem aspecto saudavel entre uma infecqao e outra 2 . 

Altura, peso e circunferencia craniana devem ser 
medidos e seguidos ao longo do tempo. As crianqas sadias 
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apresentam crescimento e desenvolvimento normais, res- 
pondem apropriadamente aos tratamentos, se recuperam 
completamente e apresentam aparencia saudavel no in- 
tervalo entre as infecqoes. Crianqas com doenqas cronicas 
ou imunodeficiencias geralmente apresentam ganho de 
peso inadequado ou perda de peso e desvio do cresci¬ 
mento linear. 

Anormalidades no exame fisico, como alteraqoes os- 
seas ou na dentiqao, presenqa de abscessos, ulceras orais 
ou moniliase persistente, sao sugestivas de imunodefi¬ 
ciencias primarias. Alteraqoes na ausculta pulmonar ou 
cardiaca podem sugerir doenqas de base, como cardio- 
patias, asma ou fibrose cistica. 

Aproximadamente 50% das crianqas com infecqoes 
recorrentes nao apresentam uma doen^a de base como 
causa significativa para essas infecqoes, refletindo atraso 
no amadurecimento do sistema imunologico; outras 
30% sao atopicas; 10% apresentam doen^a de base e 
10%, imunodeficiencia primaria 6 . Acompanhamento pe- 
diatrico e conhecimento das condicoes ambientais sao 
fundamentals na investigaqao e orientaqao do paciente 
com infecqoes recorrentes e seus familiares. 

■ Imaturidade Fisiologica da Resposta 
Imunologica 

A imaturidade da resposta imunologica no periodo 
neonatal e nos primeiros anos de vida esta relacionada a 
maior suscetibilidade a infecqoes bacterianas, virais e 
por protozoarios; atribuida a limitaqoes nos mecanis- 
mos de resposta imunologica inata e adaptativa, particu - 
larmente no neonato prematuro 8 . 

Reduzida citotoxicidade e resposta celular antigeno 
especifica, produqao deficiente de citocinas, bem como 
diminuida capacidade auxiliadora na diferenciaqao de 
linfocitos B, contribuem para maior suscetibilidade a in- 
fecqoes. 

A transference passiva de anticorpos maternos da 
classe IgG, predominantemente no terceiro trimestre de 
gestaqao, confere ao neonato uma proteqao parcial as in- 
fecqoes. A resposta a antigenos polissacarideos esta redu¬ 
zida ate os 18 a 24 meses de idade. Por outro lado, no pe¬ 
riodo neonatal, a produqao de IgM em resposta a maioria 
dos antigenos proteicos esta intacta, ja a magnitude de 
produqao de IgG esta um pouco reduzida quando compa- 
rada a resposta de crianqas maiores 6 . A IgA esta presente 
no soro e nas superficies mucosas do trato respiratorio e 
gastrointestinal; por volta de 1 ano de idade, a concentra- 
qao serica equivale a 20% do nivel de adultos 8 . 

A resposta de fagocitos esta diminuida pelo reduzi- 
do reservatorio de fagocitos, pela diminuiqao na capaci¬ 
dade de adesao ao endotelio e de migracao para os sitios 
de infecqao. Comparativamente aos adultos, neonatos 
apresentam diminuiqao na atividade dos componentes 
terminais do complemento, com reduqao da atividade 
de opsoninas, particularmente quando os nives de anti¬ 
corpos especificos sao baixos ou ausentes 8 . 


■ Hipogamaglobulinemia 
Transitoria da Infancia 

Hipogamaglobulinemia transitoria da infancia (HTI), 
classicamente considerada um prolongamento da hipoga¬ 
maglobulinemia fisiologica que ocorre durante os primei¬ 
ros 3 a 6 meses de vida, pode ser definida como persisten¬ 
ce de nivel reduzido de imunoglobulinas, baseada no 
nivel de IgG, abaixo de dois desvios-padrao para a idade, 
apos o 6° mes de vida, desde que afastada a possibilidade 
de imunodeficiencia primaria. Os prematuros apresen¬ 
tam maior risco de HTI, pela menor passagem transpla- 
centaria de IgG 9 . Pelo registro da Fundaqao Jeffrey Modell 
(2005), foi relatada HTI em 2% dos pacientes 10 . Associa- 
do ao nivel diminuido de IgG, pode haver concomitante 
reduqao do nivel serico de IgA 11 ' 12 . 

Na interpretaqao do nivel serico de imunoglobuli¬ 
nas, a concentraqao total de imunoglobulinas na faixa de 
400 a 600 mg/dL ou nivel de IgG entre 200 e 400 mg/dL 
pode indicar presenqa quantitativa ou qualitativa satis- 
fatoria de anticorpos, o que e menos provavel quando o 
nivel total de imunoglobulinas e inferior a 400 mg/dL ou 
de IgG inferior a 200 mg/dL 13 . 

O diagnostico definitivo de HTI e evolutivo, ou seja, 
baseado na gradativa normalizaqao dos niveis de imu¬ 
noglobulinas sericas 14 , sendo recomendavel medidas se- 
riadas das imunoglobulinas, a cada 4 ou 6 meses, de 
acordo com a evoluqao clinica do paciente. 

A HTI muitas vezes e assintomatica, com progressi¬ 
va recuperaqao dos niveis de imunoglobulinas com o 
desenvolvimento. Em outro grupo de pacientes, investi- 
gados por infecqoes precoces e recorrentes, as manifes- 
taqoes incluem otite media, rinossinusites, infecqoes do 
trato respiratorio inferior e meningite; tambem foram 
descritas gastroenterites, varicela grave e doenqa polio- 
-simile. Com menor frequencia, foram relatadas tam¬ 
bem a ocorrencia de neutropenia e trombocitopenia 9 . 

O exame fisico geralmente e normal, exceto pelo pe- 
queno tamanho de amigdalas e dos linfonodos periferi- 
cos, cuja presenqa afasta a agamaglobulinemia ligada ao 
X. O timo usualmente e visualizado ao exame radiologi- 
co de torax. 

As imunoglobulinas estao reduzidas e, por defini- 
qao, a IgG esta, no minimo, dois desvios-padrao abaixo 
da media para a idade; assim, para crianqa entre 1 e 2 
anos de idade, o nivel de IgG e inferior a 400 mg/dL. As 
subclasses de IgG estao uniformemente reduzidas. O ni¬ 
vel de IgM e de IgA tambem podem estar reduzidos. Na 
avaliaqao funcional, as respostas de anticorpos a antige¬ 
nos vacinais, estao proximas ou no limite do normal, 
mesmo antes da normalizaqao dos niveis de IgG. Os ti- 
tulos de isso-hemaglutininas tambem estao normais 9,15 . 
Por outro lado, em pacientes com HTI com idade infe¬ 
rior a 17 meses, nao se detectou a presenqa de anticor¬ 
pos especificos a painel de virus respiratorios, a despei- 
to da recorrencia de infecqoes respiratorias altas 16 . Tao 
importante quanto a capacidade de produzir anticorpos 
especificos e a capacidade de manter titulos desses anti- 
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corpos. A dosagem de albumina serica auxilia na inves¬ 
tigate) quando ha suspeita de perda proteica. 

No diagnostico diferencial e preciso considerar a 
agamaglobulinemia e a imunodeficiencia comum varia- 
vel de inicio precoce, sendo que nestas as infecqoes sao 
precoces e de maior gravidade, o tecido linfoide perife- 
rico e escasso ou ausente, ha falha na produqao de anti- 
corpos especificos e reduqao ou ausencia de linfocitos B. 
Deve-se considerar tambem a historia familiar, pois a 
maioria dos casos de agamaglobulinemia tem padrao de 
heran^a ligado ao X. 

Recomendam-se, nos pacientes com HTI, a imuni- 
zaqao com vacina antipneumococica e a avaliaqao da so- 
roconversao aos antigenos vacinais 9 . A reposiqao de 
imunoglobulina endovenosa nao esta indicada nos pa¬ 
cientes com HTI 17 , especialmente aqueles que apresen- 
tam titulos de anticorpos a antigenos vacinais. Tambem 
deve-se considerar que a reposiqao de imunoglobulinas 
pode retardar a recuperaqao espontanea dos niveis de 
anticorpos 9 . 

A recuperaqao da HTI usualmente ocorre por volta 
de 9 a 15 meses de idade. No entanto, a normalizaqao dos 
niveis imunoglobulinas pode nao ocorrer ate a idade de 
2 a 4 anos 9,15 . 

Os pacientes com risco de nao apresentarem recu- 
peraqao evolutiva dos niveis de anticorpos sao os que 
apresentam infeccoes de maior gravidade, doenqas de 
carater autoimune e compartilham alguma caracteristi- 
ca clinica ou perfil de resposta imunologica de imuno- 
deficiencias primarias, como reduzida expressao de IgM 
e de celulas B de memoria, alem da incapacidade de pro- 
duqao in vitro de IgG 14 . Ressalta-se a importancia de 
monitoraqao desses pacientes pela possibilidade de evo- 
luir com hipogamaglobulinemia comum variavel. 

■ Nutri^ao e Resposta Imunologica 

O aleitamento reduz os indices de infecqoes respira¬ 
torias e gastrointestinais, sendo aconselhavel o estimulo 
ao aleitamento exclusivo por no minimo 4 meses, mas 
preferencialmente por 6 meses 1 . Dessa forma, salienta-se 
o efeito protetor contra otite media, pneumonia e diarreia, 
as principals causas de mortalidade infantil de causa in- 
fecciosa em paises em desenvolvimento, como o Brasil. O 
leite materno exerce efeito protetor pela presenca de fator 
de crescimento epidermico, que induz a maturaqao ho 
epitelio intestinal, imunoglobulina A e oligossacarideos, 
que previnem a adesao de patogenos, alem da presenqa de 
lactoferrina, cuja propriedade antimicrobiana induz a 
ruptura da membrana bacteriana 1,18 . 

As orientates nutricionais devem privilegiar o in¬ 
centive ao aleitamento materno exclusivo ate os 6 meses 
de idade e de alimentaqao complementar balanceada e 
segura. 

Infecqoes de repetiqao podem ser causadas por 
aporte insuficiente subclinico de micronutrientes, em 
crianqas aparentemente bem nutridas. Por sua vez, in- 


fecqoes agravam a deficiencia desses micronutrientes 
por induzirem a decrescimo no aporte de nutrientes e 
aumento das perdas por catabolismo acelerado. Defi- 
ciencias de micronutrientes como ferro, zinco, acido fo- 
lico e vitaminas A, C, D, B12, entre outras do complexo 
B, influenciam os mecanismos de defesa e suscetibilida- 
de a infecqoes 19,20 ; por exemplo, 40 a 80% dos lactentes 
brasileiros apresentam anemia ferropriva 21 . 

Anemia por deficiencia de ferro que interfere com a 
aqao bactericida de neutrofilos tambem esta associada a 
decrescimo do numero e da resposta proliferativa de lin¬ 
focitos T, propiciando infecqoes por patogenos intrace- 
lulares 19,20 . Tambem ha descriqao de falhas sutis na res¬ 
posta de anticorpos a antigenos polissacarideos do 
pneumococo 19 . Outra preocupaqao e a possivel interfe- 
rencia com resposta a imunizaqoes 20 . 

Reduqao dos niveis plasmaticos de zinco esta asso¬ 
ciada a infecqoes respiratorias de repetiqao. O zinco 
atua como cofator na secreqao de hormonios timicos e, 
assim, participa na regulaqao da imunidade celular 20 . 
Deficiencia de zinco causa involuqao do timo e depri¬ 
me a proliferaqao de linfocitos e as citocinas Thl, como 
IL-2 e IFN-gama 22 . Em um levantamento feito em pai¬ 
ses em desenvolvimento, a suplementaqao de zinco esta 
associada a reduqao da mortalidade por diarreia e 
pneumonia, especialmente em crianqas abaixo dos 5 
anos de idade 23 . Pelo fato de o zinco competir com o 
cobre pela absorqao gastrointestinal, a suplementaqao 
com o zinco pode induzir a deficencia de cobre e resul- 
tar em neutropenia 24 . 

Vitamina A aumenta a resistencia as infecqoes por 
participar da manutenqao da integridade da barreira 
cutanea e das membranas mucosas. Carencia de vita¬ 
mina A favorece a adesao bacteriana, aumentando a 
chance de colonizaqao e invasao do epitelio. Deficien¬ 
cia de vitamina A leva a reduqao da resposta de anti¬ 
corpos, prejuizo da funqao das celulas natural killer e 
decrescimo da produqao de interferon, estando asso¬ 
ciada a maior gravidade de infeeqao por sarampo e ro¬ 
tavirus. Neonatos e crianqas abaixo dos 5 anos de ida¬ 
de apresentam maior risco de apresentar deficiencia de 
vitamina A, usualmente acompanhada de outras defi- 
ciencias nutricionais. A suplementaqao de vitamina A 
potencializa a soroconversao em resposta a imuniza- 
qao contra o sarampo 19,20 . 

Deficiencia de vitamina D pode estar associada a in- 
fecqoes respiratorias em crianqas, bem como com a pre- 
senqa e gravidade de sintomas de asma, uso de corticos- 
teroides e piora da limitaqao ao fluxo aereo em pacientes 
asmaticos 25 ; o nivel serico e determinado pela medida 
da concentraqao de 25-hidroxivitamina D (250HD), 
sendo controversa a dermarcaqao dos limites de defi¬ 
ciencia (< 20 ng/mL), insuficiencia (20 a 30 ng/mL) e 
otimo (30 a 80 ng/mL) 26 . As fontes de vitamina D in- 
cluem a ingestao (10%) e a sintese cutanea pela exposi- 
qao a luz solar (90%) 27 . 

Vitamina D e um potente imunomodulador das 
respostas imunologicas inata e adaptativa, por induzir 
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a sintese de peptideos antimicrobianos, reforqar a bar- 
reira fisica epitelial e depura^ao bacteriana, ativapao 
das celulas apresentadoras de antigeno e de linfocitos 
T, pela modulapao do receptor de antigenos de linfoci¬ 
tos T. A deficiencia dessa vitamina esta associada a di- 
ficuldade na eliminapao de secre^oes respiratorias, 
maior suscetibilidade a tuberculose e morbimortalida- 
de por pneumonia, bem como aumento do risco de in- 
fecgoes respiratorias altas, coinfecpao viral e de bron- 
quilite por VSR no primeiro ano de vida 27 , diminuiqao 
da expressao dos receptores toll-like de monocitos e 
inibipao da resposta proliferativa de linfocitos T e B 28 . 
A suplementapao de vitamina D em crianpas asmaticas, 
durante o periodo de outono-inverno, reduziu o risco 
de exacerbapao da asma, precipitado por infecpao res- 
piratoria aguda 29 . 

A Academia Americana de Pediatria recomenda um 
aporte minimo diario de 400 UI de vitamina D para lac- 
tentes, crianpas e adolescentes; outros estudos estimam 
que o requerimento diario de vitamina D para adoles¬ 
centes e adultos e de 2.000 UI 27 . A recente descoberta de 
que as celulas e os tecidos do corpo humano tem recep¬ 
tores para vitamina D 27,30 e que estes interagem contra 
infecpoes respiratorias, onde ha relapao inversa entre ni- 
vel de 25-hidroxivitamina D e risco de infecpao por ri- 
novirus, virus sincicial respiratorio, alem do risco de 
coinfecpao viral 31 , enfatizam a necessidade de estudos 
prospectivos controlados para avaliapao do papel pre¬ 
ventive e terapeutico da suplementapao de vitamina D, 
bem como definir qual e o nivel serico adequado nao 
apenas para o metabolismo osseo, mas tambem para um 
adequado funcionamento do sistema imunologico. 

O uso de corticosteroides para tratamento das doen- 
pas alergicas tem efeito protetor por reconstituir a inte- 
gridade da barreira epitelial e nao esta relacionado a 
ocorrencia de doenpa invasiva por pneumococo ou pre- 
senpa de rinovirus no trato respiratorio inferior de pa- 
cientes com asma bronquica 28,32 . 

Micronutrientes como betacaroteno, vitamina C, se- 
lenio, cobre e riboflavina sao potentes antioxidantes, 
cuja carencia esta associada a maior morbidade por in¬ 
fecpoes virais 20 . 

A nutripao adequada e o aporte de micronutrientes, 
especialmente nos primeiros anos de vida, sao fatores 
importantes para um crescimento adequado e para pre- 
venpao de infeccoes e doenpas cronicas. Muitas crianpas 
apresentam carencias por falta de oferta de alimento, ou- 
tras por maus habitos na qualidade da alimentapao. O 
pediatra deve estar atento a “fome oculta”, termo empre- 
gado para deficiencia de micronutrientes, que e frequen- 
te e nociva a saude, especialmente para lactentes e pre- 
-escolares. 


■ Atopia 

Pacientes atopicos apresentam maior suscetibilida¬ 
de a infecqoes virais e bacterianas. Aproximadamente 


30% das crianqas com infecqoes recorrentes apresentam 
atopia. Rinite alergica pode ser confundida com infec- 
qoes de vias aereas superiores cronicas ou recorrentes. 
As criancas atopicas tambem podem desenvolver tosse e 
sibilancia apos infecqoes virais, que podem ser confun- 
didas com pneumonias 6 . 

Crianqas atopicas tendem a desenvolver infecqoes 
recorrentes e persistentes de vias aereas superiores, 
como rinossinusites e otite media. Esse aumento de sus¬ 
cetibilidade pode ser decorrente de um aumento da ade- 
sao dos patogenos ao epitelio inflamado, bem como da 
alteraqao da permeabilidade da mucosa respiratoria e da 
resposta imunologica a determinados patogenos. Em as- 
maticos, 85% das exacerbates sao causadas por infec- 
qoes virais 28 . 

A relaqao entre infecqoes e asma e motivo de deba¬ 
te: ate que ponto infecqoes respiratorias causam asma 
ou, nos pacientes geneticamente predispostos, evoluem 
de forma mais grave e arrastada, com desenvolvimento 
de asma? As evidencias apontam para suscetibilidade 
aumentada a determinados virus e bacterias em pacien¬ 
tes com asma e doenqa atopica. Os possiveis mecanis- 
mos predisponentes sao uma alteraqao na resposta imu¬ 
nologica inata, que inclui falha na barreira epitelial, 
produqao excessiva de muco, deficiente produqao de in¬ 
terferon e diminuiqao da funqao fagocitica dos macrofa- 
gos alveolares 28 . 

Colonizaqao e infeccao latente (assintomatica) em 
atopicos foram mais comuns em asmaticos, incluindo 
Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae, ade¬ 
novirus e rinovirus 33 . Por outro lado, o uso de claritromi- 
cina nem sempre se associou a melhor controle da asma, 
o que torna incerta a relevancia da relaqao entre esse 
achado e a asma. Tambem em asmaticos, foi maior a taxa 
de coloniza^ao por adenovirus, rinovirus, coronavirus, 
alem de coinfecqao por 2 ou 3 virus. A deteeqao de rino¬ 
virus se associou a significativa reduqao de funqao pul- 
monar 34 . A diferenciaqao entre persistencia latente de in- 
feeqao viral ou infecqoes subsequentes por diferentes 
sorotipos sera possivel por estudos com genotipagem, o 
que tera no futuro implicates terapeuticas 28 . 

Recentemente foi demonstrado risco aumentado de 
doenqa pneumococica invasiva em pacientes asmati¬ 
cos 32 , o que foi reduzido, assim como o tempo de dura- 
qao do internamento, com a imunizacao. 

Dermatite atopica predispoe a infeccoes cutaneas 
bacterianas, virais e fungicas, especialmente por Staphy¬ 
lococcus aureus e herpes simples 35 , alem do risco de in- 
feeqao disseminada, como o eczema herpetico. 

O crescimento e o desenvolvimento sao normais na 
maioria dos casos, entretanto atopicos podem apresen- 
tar curva de crescimento com padrao de retardo consti- 
tucional de desenvolvimento puberal, independente da 
gravidade dos sintomas da doenca alergica de base. A 
crianqa atopica geralmente apresenta caracteristicas ao 
exame fisico como pregas de Morgani, saudaqao alergi¬ 
ca, olheiras, prega nasal transversal. Foi proposto um in¬ 
dice preditivo de risco de desenvolvimento de asma em 
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lactentes e pre-escolares, no qual a recorrencia de crises 
de sibilancia durante os tres primeiros anos de vida, as- 
sociada a presenqa de 1 ou 2 criterios maiores (diagnos- 
tico medico de eczema ou pais asmaticos) ou 2 dos 3 cri¬ 
terios menores (diagnostico medico de rinite alergica, 
sibilancia nao associada a infecqao viral ou eosinofilia 
periferica superior a 4%), poderia predizer risco de de- 
senvolvimento de asma; assim, aos 3 anos de idade, uma 
crianqa poderia ter um indice preditivo fraco (< 3 episo- 
dios de sibilancia ao ano e 1 criterio maior ou 2 dos cri¬ 
terios menores) ou forte (> 3 episodios de sibilancia ao 
ano e 1 criterio maior ou 2 dos criterios menores). Um 
indice forte aos 3 anos se associou a chance de 77% de 
predizer asma ativa entre 6 e 13 anos de idade; ja em 
crianqas com indice negativo, a chance de asma foi infe¬ 
rior a 3% 36 . 

Elevaqao do nivel de IgE total sugere alergia, embo- 
ra sua presenqa nao seja patognomonica de atopia, pois 
elevaqao da IgE total pode ocorrer em algumas parasito¬ 
ses intestinais e por exposiqao a tabagismo passivo, espe- 
cialmente em lactentes. 


■ Doen^as Cronicas 

As doenqas cronicas respondem por 10% das in- 
fecqoes recorrentes na infancia. A crianqa com doenqa 
cronica geralmente se apresenta com deficit pondero- 
-estatural, aparencia adoecida e achados clinicos carac- 
teristicos da doenqa de base. As doenqas dessa catego- 
ria incluem fibrose cistica, drepanocitose, cardiopatia 
congenita, discinesia ciliar, presenqa de corpo estra- 
nho, doenqa por refluxo gastroesofagico e aspiraqao 
cronica, alem de persistente exposiqao a precarias con- 
di^oes de saneamento basico 6 . Tambem podem apre- 
sentar defeitos anatomicos predispondo a recorrencia 
de infecqoes. 

■ Poluentes e Tabagismo 

Estima-se que 43% das crianqas entre 2 e 11 anos 
residam em ambiente com pelo menos um fumante, o 
que aumenta de 2 a 3 vezes o risco de exposicao a mate¬ 
rial particulado e a sulfatos. Exposiqao a fumaqa de ci- 
garro esta relacionada a sindrome da morte subita, bai- 
xo peso ao nascimento, asma, otite media, pneumonia, 
tosse, infecqao do trato respiratorio superior 4 . Alem dis- 
so, crianqas com asma podem apresentar sintomas e 
exacerbacoes com mais frequencia. 

Tabagismo materno e fator predisponente de infec- 
qoes, desenvolvimento de asma e doenqa atopica; tam¬ 
bem atenua a resposta imunologica no periodo neonatal 
por interferir com a resposta imunologica mediada por 
receptores toll-like 28,37 . Nos adolescentes, a exposiqao a 
fumaqa de cigarro esta associada a maior taxa de coloni- 
zaqao de orofaringe por pneumococo 38 . Exposiqao a po¬ 
luentes esta relacionada a aumento da permeabilidade 


do epitelio respiratorio e do risco de infecqao pelo virus 
Influenza, possivelmente por interferir com os mecanis- 
mos de defesa antimicrobianos 28 . 

■ Fatores Ambientais 

Crianqas que frequentam creches e pre-escolas apre- 
sentam risco 2 a 3 vezes maior de adquirir infecqoes, 
com impacto na saude individual e risco de dissemina- 
qao da infecqao na comunidade 39 . A maioria das infec- 
qoes sao do trato respiratorio, otite media principalmen- 
te em menores de 2 anos, gastroenterite e infecqoes por 
Haemophilus influenzae tipo B e pelos virus da hepatite 
A e citomegaloviras 40,41 . 

Recomenda-se medidas para reduqao do risco de 
transmissao de infecqoes como treinamento dos profis- 
sionais e orientaqao da tecnica de lavagem das maos, 
medidas de desinfecqao da area de troca de fraldas, no- 
tificaqao de doenqas infecciosas e areas separadas para o 
manuseio de alimentos 39 , bem como garantir imuniza- 
qao adequada das crianqas e dos profissionais envolvi- 
dos no atendimento desses estabelecimentos. 


■ Sindrome de Munchausen 
by Proxy 

A sindrome de Munchausen (Munchausen by proxy) 
por procuraqao e uma forma de maus-tratos na infancia 
que pode, raramente, ser a causa de infecqoes recorren¬ 
tes na crianqa sadia. A crianqa tem uma historia de in- 
fecqoes recorrentes baseada na historia do responsavel 
(em geral, a mae), que geralmente requer procedimentos 
diagnosticos repetitivos e invasivos, tratamento com 
multiplos medicamentos, absenteismo escolar e interna- 
qoes frequentes. As queixas podem englobar febre, tosse, 
lesoes recorrentes de pele ou diarreia. Essa doen^a nao e 
corroborada por achados ao exame fisico e a crianqa 
sempre fica melhor quando hospitalizada e na ausencia 
da mae 6 . 

Ocasionalmente, o responsavel pode induzir a infec- 
qao colocando material contaminado (saliva, fezes) no ca- 
teter venoso, nas orelhas ou na pele. As culturas realizadas 
apresentam multiplas bacterias e sao similares a de mate¬ 
rial contaminado. O responsavel tambem costuma recu- 
sar a parada da medicaqao e da alta hospitalar. 

■ Considera^oes Finais 

Infecqoes de repetiqao em crianqas saudaveis po¬ 
dem refletir imaturidade fisiologica do sistema imuno- 
logico, atopia, exposiqao a fatores de risco como creches 
e pre-escolas, conduces precarias de saneamento, taba¬ 
gismo passivo e carencia de micronutrientes. Em 50% 
dos casos, as infecqoes recorrentes nao apresentam uma 
doenqa de base. O acompanhamento pediatrico e co- 
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nhecimento das conduces ambientais sao fundamentals 
na investigate) e orientagao do paciente com infec^oes 
recorrentes e seus familiares. 
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Inf echoes de Repetiqao em Pacientes com 

Imunodeficiencias Primarias 


Persio Roxo Junior 
Helio Miguel Lopes Simao 


As imunodeficiencias primarias (IDP) nao sao mais 
consideradas doencas raras (1:2000 nascidos vivos) 1 . 
Atualmente, realiza-se o diagnostico mais precoce, ocor- 
re a identificaqao de novas IDP e o tratamento esta avan- 
qando constantemente. A principal caracteristica deste 
grupo de doencas (nos dias de hoje mais de 150 doenqas 
diferentes) e a maior predisposiqao as infecqoes 2 , con- 
forme apresentado na Tabela 3.1. 

Essas doencas apresentam anormalidade nos meca- 
nismos de proteqao do hospedeiro o que facilita a ocor- 
rencia de infecqoes de repetiqao. 

A Fundaqao Jeffrey Modell publicou uma relaqao de 
dez sinais de alerta para que o diagnostico de IDP seja 
lembrado. Essa relaqao foi adaptada para nossa popula- 
qao pelo Grupo Brasileiro para Imunodeficiencias Pri¬ 
marias (BRAGID), conforme mostra a Tabela 3.2. 

As infecqoes respiratorias sao as mais frequentes en- 
tre os pacientes com IDP, o que denota a importancia de 
um sistema imunologico competente para a manutenqao 
da integridade do sistema respiratorio. Em relaqao as 
pneumonias de repetiqao, sao consideradas quando ha 
mais que dois episodios em um mesmo ano ou mais que 
tres pneumonias durante a vida. Para se valorizar o diag¬ 
nostico de pneumonia, e necessaria a documentaqao ra- 
diologica desses quadros 4 . Nos pacientes com IDP, as 
pneumonias sao mais graves, mais extensas, acompanha- 
das de derrame pleural ou outras complicates, sendo ne- 
cessario, em varias ocasioes, a internacao hospitalar. A 
pneumonia e uma infecqao comum entre pacientes com 
IDP, mas somente cerca de 10% de crianqas com pneumo¬ 
nias de repetiqao sao imunodeficientes 5 . 

As otites me dias de repetiqao (quatro ou mais novas 
otites no ultimo ano) sao um indicativo de que o pacien- 
te necessita investigacao. A otite media aguda e a septice¬ 
mia sao mais frequentes em pacientes com infecqoes de 
repetiqao e IDP quando comparados com pacientes com 
infecqoes de repetiqao sem IDP 6 . Nesses casos de otites 


Tabela 3.1 Principals caracteristicas das infec^oes em 
criangas com imunodeficiencias primarias 

Infecgoes bacterianas de repetigao 
Infecgoes graves 

Infecgoes com complicagao ou evolugao demorada 
Infecgoes por micro-organismos oportunistas 
Candidfase extensa 
Efeito ad verso da vacina BCG 
Abscessos de orgaos 
Diarreia cronica ou de repetigao 
Fonte: De Vries E, 2006 3 . 


Tabela 3.2 Dez sinais de alerta para a pesquisa de 
imunodeficiencia primaria na crianqa 

Duas ou mais pneumonias ao ano 

Quatro ou mais otites no ultimo ano 

Estomatites de repetigao ou moniliase por mais de 2 meses 

Abscessos de repetigao ou ectima 

Infecgoes intestinais de repetigao/diarreia cronica 

Um episodio de infecgao sistemica grave (meningite/osteoartrite/septicemia) 

Asma grave, doenga do colageno ou doenga autoimune 

Efeito adverso ao BCG e/ou infecgao por micobacteria 

Fenotipo clinico sugestivo de sindrome associada a imunodeficiencia 

Historia familiar de imunodeficiencia 

Adaptada da Fundagao Jeffrey Modell e CruzVermelha Americana pelo BRAGID (www.imu- 
nopediatria.org.br). 
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medias de repeti^ao, e comum que o paciente apresente 
deficiencia de IgA. O diagnostico de deficiencia de IgA 
somente e realizado apos os 4 anos de idade; nos primei- 
ros anos de vida, os nlveis dessa imunoglobulina sao fisio- 
logicamente baixos. As outras imunoglobulinas (IgM e 
IgG) devem ter nlveis normais para a idade. 

Nos casos de estomatite e abscessos de repetiqao, pe- 
riodontite e moniliase, deve-se investigar deficiencia de 
fagocitos, celulas fundamentals na defesa inespecifica 
contra antigenos de agentes infecciosos. Atraves de leu- 
cogramas seriados e possivel identificar o numero de 
neutrofilos reduzido significativamente em relaqao ao 
considerado normal. 

Paciente que apresenta infecqao sistemica grave 
(meningite, osteoartrite, septicemia) deve ser investiga- 
do atraves de avaliaqao laboratorial da imunidade. 

In fee ^oes intestinais de repetiqao ou diarreia croni- 
ca sao sinais de alerta principalmente para deficiencias 
predominantemente humorais quantitativas (agamaglo- 
bulinemias, imunodeficiencia comum variavel e defi¬ 
ciencia de IgA). 

Asma grave, doenqas do colageno ou autoimunes 
podem estar associadas a IDP. 

Paciente que apresenta abscesso pos-BCG ou infec- 
qao cutanea por micobacteria deve ser investigados para 
imunodeficiencia combinada grave. 

A ataxia-telangectasia e uma doenqa de he ran 9 a au- 
tossomica recessiva que cursa com ataxia cerebelar pro¬ 
gressiva, alteraqoes imunologicas, infecqoes sinusopulmo- 
nares e anormalidades cutaneas incluindo telangectasias, 
predisposiqao para malignidade e envelhecimento preco- 
ce. Esse caso representa um exemplo de fenotipo clinico 
sugestivo de sindrome associada a IDP. 

A historia familiar pode revelar presenqa de outras 
pessoas com quadros de infecqoes graves que nao foram 
diagnosticados e podem auxiliar no diagnostico do caso. 

A abordagem de pacientes com suspeita de IDP 
deve iniciar-se pela historia clinica minuciosa, buscando 
caracterizar os quadros infecciosos quanto a etiologia, 
frequencia, severidade e complicates. A ocorrencia de 
determinada infeeqao especifica depende do mecanis- 
mo imunologico alterado, conforme apresentado na Ta- 
bela 3.3. 


Infecqoes causadas por germes encapsulados como 
S. pneumoniae e H. influenzae sao frequentes em imuno¬ 
deficiencias predominantemente humorais. Nesses ca¬ 
sos, tambem sao comuns as pneumonias de repetiqao 
com bronquiectasias, otite media complicada, sinusopa- 
tia e diarreia. 

Nas imunodeficiencias predominantemente celula- 
res (envolvendo celulas T), sao comuns as infecqoes por 
micobacterias (M. tuberculosis e atipicas) e tambem por 
fungos. Esses pacientes sao suscetiveis ao herpes virus. 

Infecqoes por bacterias Gram-negativas, E.coli ou 
Serratia marcenscens sugerem disfunqao de fagocitos. 
Pacientes com historia de abscessos de repetiqao, gengi- 
vite e periodontite por germes catalase-positivos (S. au¬ 
reus, Pseudomonas sp. e Aspergillus sp.) sao provaveis 
portadores de doenqa granulomatosa cronica. 

As imunodeficiencias predominantemente humorais 
ocorrem com maior frequencia em relaqao as demais 8 . 

■ Investigacao Laboratorial 

E recomendado que a solicitaqao de exames com- 
plementares esteja fundamentada na historia e exame 
clinico detalhados. Na coleta dessas informaqoes procu- 
ra-se caracterizar os episodios de infeeqao em relaqao a 
sua periodicidade, gravidade e complicates. Avaliato 
nutricional completa auxilia para mensurar a repercus- 
sao da doenqa. 

Os exames de lab oratorio devem estar de acordo 
com a suspeita diagnostica. A investigate inicial de pa¬ 
cientes com infectes de repetiqao e suspeita de IDP en- 
contra-se na Tabela 3.4. 

Caso os exames de triagem imunologica sejam nor¬ 
mais e outras causas de infectes recorrentes tenham 
sido afastadas, os pacientes devem ser encaminhados 
imediatamente para servi^os especializados em Imuno- 
logia, para que sejam realizados investigate laborato¬ 
rial avanqada e o tratamento especifico, propiciando, as- 
sim, a melhora do prognostico e da qualidade de vida 
desses pacientes. Dessa forma, a participate do pedia- 
tra e crucial para viabilizaqao do fluxo de encaminha- 
mento para o Centro de Referenda. 


Tabela 3.3 

Manifestagoes clinicas das imunodeficiencias primarias 



Caracteristicas 

Defeito de celulas T 

Defeito de celulas B 

Defeito de fagocito 

Defeito do sistema de 
complement© 

Idade do ini'cio 

Precoce: 2 a 6 anos 

Precoce: 5 a 12 meses, final da infancia ou 
adulto 

Precoce 

Qualquer idade 

Patogenos mais 
frequentes 

Micobacterias 

Pseudomonas, CMV, EBV, varicela, enterovirus, 
Candida, P. carinii e todos os micro- 
-organismos dos defeitos de anticorpos 

S. pneumoniae, M. hominis, H. influenzae, 
Campylobacter, enterovirus, G. lamblia, C. 
parvum, P. aeruginosa, C. fetus, N. 
meningitidis e U. urealyticum 

S. aureus, Pseudomonas, 
Serratia, Klebsiella, Nocardia, 
Aspergillus, C. albicans e 
micobacterias 

N. meningitidis 

E. coli 

Sistemas mais 
acometidos 


Infec^oes sinupulmonares e 
gastrointestinais, ma absorgao, artrites e 
meningoencefalite 

Celulites, abscessos, 
adenites, periodontite e 
osteomielite 

Meningite, 

artrite, septicemia e 

infec^oes sinopulmonares 


Adaptada de Bonilla FA et al., 2003 7 . 
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Tabela 3.4 Avaliagao laboratorial inicial para crian^as 
com suspeita de imunodeficiencia primaria 

Hemograma completo 

Dosagem de imunoglobulinas (IgG, IgM, IgA e IgE) 

Teste de hipersensibilidade tardia (PPD-RT23) 

Radiografia de torax (imagem tfmica) e cavum (adenoides) 

Sorologia para HIV 
Adaptada de Roxo-Jr R, 2009 9 . 


Uma proposta de fluxograma de encaminhamento 
de pacientes com infecgoes recorrentes e suspeita de 
IDP e apresentada na Figura 3.1 10 . 

■ Consideragoes Finais 

Infecqoes recorrentes sao causas muito frequentes 
de procura por atendimento medico em prontos-socor- 
ros e Unidades Basicas de Saude (UBS), e podem ser 
causadas por muitas conduces, entre elas, IDP. Os medi¬ 
cos que atuam nessas unidades sao, muitas vezes, os pri- 
meiros a avaliarem esses pacientes. A historia clinica de- 
talhada, o exame fisico completo e os exames laboratoriais 
sao essenciais para a confirmaqao diagnostica de IDP; 
entretanto, exames laboratoriais sao caros e pouco dis- 
poniveis. A elaboraqao de protocolo clinico de atendi¬ 
mento e regulaqao e uma importante ferramenta para 
iniciar a investigaqao diagnostica, identificando os casos 


que realmente necessitam ser encaminhados para os 
Centres de Referenda. 
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Figura 3.1 Fluxograma de encaminhamento de pacientes com infec^oes recorrentes (IR). 

UBS: Unidade Basica de Saude; CRI: Centro de Referenda em Imunologia. 
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Assim como uma orquestra, a fisiopatologia das rea¬ 
ches alergicas ou de hipersensibilidade depende da perfei- 
ta interaaio de varios elementos, como celulas inflamato- 
rias (linfocitos T e B, eosinofilos, macrofagos, mastocitos, 
celulas dendritricas, neutrofilos), mediadores inflamato- 
rios (histamina, citocinas, quimiocinas, leucotrienos, 
prostaglandinas), fatores de transcricao (T -bet, GATA-3, 
ROR-yt) e resposta neural, entre outros. 

Gell e Coombs, originalmente, descreveram quatro 
tipos de reaqoes de hipersensibilidade: imediata ou tipo I, 
mediada por imunoglobulina E (IgE); citotoxica ou tipo 
II, mediada por IgG/IgM; mediada por imunocomplexos 
IgG/IgM ou tipo III; e de hipersensibilidade tardia ou tipo 
IV, mediada por celulas T. Classificaqoes mais recentes 
ampliam essas categorias, demonstrando, assim, o com- 
plexo envolvimento desses processos imunes. 

Individuos geneticamente predispostos, em contato 
com um alergeno, podem desenvolver sensibilizaqao. 
Nessa fase, o alergeno, ao penetrar as vias aereas, a pele 


ou o trato gastrointestinal, e captado e processado pelas 
celulas apresentadoras de antigenos (APC), como celu¬ 
las dendriticas. Estas apresentam o antigeno ao receptor 
do linfocito T, que, no paciente atopico, diferencia-se em 
linfoticos Th2 e libera um conjunto de citocinas caracte- 
rizado principalmente por IL-4 e IL-13, que estimula o 
linfocito B a produzir IgE. Os mecanismos moleculares 
para essa sintese requer um mecanismo de troca de clas- 
se (class switch recombination); a via classica, dependen- 
te de linfoticos T, esta relacionada a IL-4 e/ou IL-13 du¬ 
rante a liga^ao de CD40 com o ligante de CD40; a via 
alternativa, por sua vez, nao requer a liga^ao com linfo¬ 
citos T, mas necessita de IL-4 (Figura 4.1). 

Apos o desenvolvimento de sensibilizaqao ao alerge¬ 
no, em poucos minutos apos reexposicpio a ele, ocorre 
uma reaqao de hipersensibilidade imediata. O alergeno fi- 
xa-se a duas moleculas de IgE alergeno-especificas proxi- 
mas, expressas nas membranas de mastocitos e basofilos, 
desencadeando a degranulaqao destes, com liberaqao de 
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mediadores pre-formados como histamina, fatores qui- 
miotaticos de neutrofilos e eosinofilos, proteases, citoci- 
nas, bem como neoformados, como fator ativador de pla- 
quetas (PAF), prostaglandinas e leucotrienos. 

A maioria da IgE produzida esta ligada a receptores 
de alta afinidade (FceRI) na membrana de mastocitos e 
basofilos. A IgE liga-se tambem ao receptor de baixa afi¬ 
nidade (FceRII ou CD23) expresso por varias celulas do 
sistema imunologico, incluindo linfocitos B. A IgE tem 
uma estrutura caracterizada por duas cadeias pesadas (e) 
e duas cadeias leves que estao associadas as regioes do an- 
ticorpo que irao reconhecer o alergeno (regiao Fab). 

A liberaqao desses mediadores promove contraqao 
da musculatura lisa, vasodilataqao, aumento da permea- 
bilidade vascular e das secreqoes glandulares, e estimulo 
de terminaqoes nervosas sensoriais, responsaveis pelas 
manifestaqoes clinicas inicias da reaqao alergica: bron- 
coespasmo, edema, eritema, hipersecreqao, prurido, tos- 
se e espirro, entre outros. 

A reaqao de hipersensibilidade tardia ocorre 4 a 6 
horas apos exposiqao ao antigeno e esta associada a in- 
filtraqao secundaria de leucocitos, sobretudo eosinofi¬ 
los e linfocitos, que migram da circulaqao para o tecido 
do orgao-alvo, sob recrutamento das moleculas de ade- 
sao, especialmente ICAM-1, ICAM-2 e VCAM-1. Essas 
celulas, ativadas, passam a liberar seus proprios media¬ 
dores inflamatorios, perpetuando, assim, a resposta in- 
flamatoria. 

Os eosinofilos sao fonte de multiplos mediadores 
inflamatorios que incluem mediadores lipidicos, PAF e 
quimiocinas. Os granulos dos eosinofilos contem 4 pro- 
teinas cationicas principals, toxicas, que sao capazes de 
produzir significativo dano tecidual: proteina basica 
principal, proteina cationica de eosinofilos (ECP), neu- 
rotoxina derivada do eosinofilo (EDN) e peroxidase eo- 
sinofilica. Os eosinofilos contem, ainda, citocinas pre- 
-formadas e quimiocinas, notadamente com efeitos 
estimulatorios do tipo Th2 (IL-4, IL-13), Thl (IFN-y) e 
imunomoduladores (TGF-f>) 2 . A inflamaqao cronica por 
exposiqao repetida ao alergeno esta associada ao recru¬ 
tamento de fibroblastos e, consequentemente, remodela- 
mento tecidual irreversivel. 

As celulas dendriticas sao os sensores primarios do 
nosso sistema imune. Essas celulas, presentes na pele, 
trato respiratorio e na mucosa do trato digestivo, situam- 
-se na linha de frente da entrada de patogenos. Sao espe- 
cializadas na captura de antigenos, processamento e 
apresentaqao aos linfocitos T. Embora partilhem funqoes 
semelhantes, desempenham funqoes e fenotipos orgao- 
-especificos de acordo com fatores reguladores presentes 
em cada microambiente. Assim, essas celulas desempe- 
nham papel relevante no fragil equilibrio entre toleran- 
cia e imunidade, com estrategias utilizadas para induzir 
tolerancia ou respostas imunes de defesa. Esses mecanis- 
mos sao de particular relevancia, ja que respostas imu¬ 
nes anormais contra alergenos virtualmente inofensivos 
resultam em inflamaqao e lesoes teciduais exageradas e 
persistentes, estas associadas a origem de varias doenqas 


cronicas. As celulas dendriticas parecem desempenhar 
importante papel na imunoterapia alergeno-especifica e 
pode constituir uma celula-alvo importante na induqao 
de tolerancia em pacientes com alergia alimentar 3,4 . 

Linfocitos T estao divididos em subpopulaqoes no 
timo e caracterizados pela expressao de marcadores de 
superficie em CD4 ou CD8. O linfocito T CD4 + , desig- 
nado de celula T helper (TH ou auxiliador) esta asso- 
ciado ao reconhecimento de antigenos de classe MHC 
II, linfocitos B e ativam a resposta humoral. O linfoci¬ 
to CD8 + esta associado a antigenos de classe MHC I e 
ativam a resposta imune celular, de hipersensibilidade 
tardia. Linfocitos T CD8 + apresentam atividade citoto- 
xica contra celulas infectadas com microbios intracelu- 
lares e celulas tumorais, mas tambem contem celulas 
reguladoras que suprimem respostas imunes. Uma 
subpopulaqao de linfocitos CD4 + tambem tem papel 
regulador. Uma pequena subpopulaqao e CD4~ e CD8 
e nao reconhece antigenos de classe MHC I ou II, e ou- 
tra e CD4 + e CD8 + , celulas T de memoria, que sobrevi- 
vem durante decadas. 

Ambas as celulas CD4 e CD8 emigram do timo 
como linfocitos Th naive, que liberam IL-2 e niveis bai- 
xos de outras citocinas, sobrevivem sem antigeno e cir- 
culam da corrente sanguinea para o baqo e linfonodos. 
Apos estimulo por antigenos e celulas apresentadoras de 
antigenos, sao designados de ThO. Os linfocitos ThO 
produzem principalmente IL-2, mas podem produzir ci¬ 
tocinas caracteristicas dos linfocitos Thl e Th2. Ha dife- 
rentes vias de diferenciaqao de linfocitos Th. Essa dife- 
renciaqao depende do efeito adjuvante das substancias 
as quais sao expostas simultaneamente a exposiqao 
do(s) antigeno(s), bem como do status das celulas e cito¬ 
cinas do microambiente. Assim, o linfocito Th naive 
pode se diferenciar em Thl, Th2, Th9, Thl7, Th22 ou 
TFH. Cada uma dessas subclasses de linfocito T promo¬ 
ve uma resposta inflamatoria distinta, que depende de 
sua respectiva produqao de citocinas, resposta a quimio¬ 
cinas e interaqoes com outras celulas (Figura 4.2) 5,6 . 

A diferenciaqao em Thl, nao alergica, e induzida sob 
influencia, sobretudo, de IL-12, mas tambem de IL-18 e 
IL-27. A fonte principal de IL-12 e proveniente das celu¬ 
las dendriticas. Linfocitos Thl produzem interferon-y 
(IFN-y) e fator de necrose tumoral (3 (TNF-J3), mas nao 
IL-4 e IL-5; ativam celulas T e monocitos, promovem a 
imunidade celular e sao importantes na imunidade hu¬ 
moral. A IFN-y e uma citocina que promove diferencia- 
qao em Thl, ativaqao de macrofagos, maturaqao de celu¬ 
las CD8 + em celulas T citotoxicas, ativaqao de neutrofilos 
e celulas endoteliais e promoqao de defesa antiviral. 

A diferenciaqao em Th2, alergica, e induzida sob in¬ 
fluencia, sobretudo, de IL-4, mas tambem de IL-19, IL-25, 
IL-33 e TSLP. A IL-4 e proveniente de celulas ThO, mas 
tambem tem sido demostrada a produqao por linfocitos 
T natural killer (T NK), basofilos e mastocitos. A IL-4 in¬ 
terage com celulas ThO para ativar STAT6, que ativa a ex¬ 
pressao do fator de transcri^ao nuclear GATA3, respon- 
savel pela diferenciaqao das celulas em Th2 e supressao 
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Substancias estimuladoras 
da imunidade inata 


Antlgeno 


Sinais de polariza^ao 


Citocinas 


Fun^ao 




Microambiente: vitaminas, 
citocinas, histamina, adenosina 


TGF-|3, IL-6, IL-1 P, TGF-a, 
IL-6 


Imunidade contra Imunidade contra Inflama^ao Imunidade contra 


patogenos helmintos tecidual 

intracelulares Inflama^ao poralergia 

Apoptose de celulas IgE 
teciduais Inflama^ao eosinofilica 


patogenos 
extracelulares 
Inflama^ao neutrofilica 


Inflama^ao 

tecidual 


IL-21 




Sintese de 
anticorpos 


Citocinas efetoras IFN-y 


IL-4, IL-5, IL-9, IL-13 IL-9, IL-10 IL-6, IL-8, IL-7A IL-22 

IL,25 IL-31, IL-33 IL-17F, IL-22, IL26 


IL-21 


Figura 4.2 Diferencia^ao do linfocito TH naive 

Adaptada de Akdis M., 2012 5 . 


de diferenciaqao Thl e Thl7. Um dos principals mecanis- 
mos de supressao da inflamaqao pelos corticosteroides e 
a potente inibiqao de GATA3. A citocina TSLP (thymic 
stromal lymphopoietin) esta relacionada a IL-7, secretada 
pelas celulas epiteliais das vias aereas ou pele, que instrui 
as celulas dendriticas a secretarem quimiocinas que 
atraem celulas Th2 para dentro das vias aereas ou para a 
pele e potencializa suas aqoes. Sua expressao esta aumen- 
tada em subgrupo de pacientes com asma grave resisten- 
te a corticosteroide,. Esta em estudo um anticorpo huma- 
nizado anti-TSLP para asma 7 . Linfocitos Th2 produzem 
IL-4, IL-5, IL-9, IL-13 e IL-25, mas nao IFN-y ou TNF-(3; 
ativam linfocitos B e induzem resposta imune antiparasi- 
taria e alergica. IL-5 estimula a diferenciaqao de celulas 
progenitoras da medula ossea em eosinofilos e promove 
a migraqao dessas celulas aos tecidos-alvo. IL-13 e uma 
citocina reguladora master na alergia. Aumento na ex¬ 
pressao de IL-13 provoca fibrose pulmonar, esofagica e 
cutanea. Anticorpo monoclonal anti-IL-13 e antagonista 
do receptor IL-4 estao em estudo para o tratamento de 
asma 8 . Tanto o Thl como o Th2 produzem GM-CSF, 
TNF-a, IL-2, IL-3 eIL-10. 

A diferenciaqao em linfocito Thl7 nao depende das 
citocinas ou fatores de transcriqao envolvidos na diferen- 
ciaqao Thl/Th2. A IL -6 e a principal citocina envolvida 
na sua diferenciaqao, associada a TGF-J3 e IL-23. Caracte- 


riza-se pela produqao de IL-17A e IL-17F e tambem de 
IL-21 e IL-22. Linfocitos Thl7 estao associados ao remo- 
delamento e fibrose presentes em varias doenqas autoi- 
munes, alem de participarem da imunidade protetora 
contra patogenos extracelulares como bacterias, fungos e 
parasitas. Asma com padrao neutrofilico de inflamaqao, 
resistencia ao corticosteroide e obstruqao irreversivel esta 
associada a aumento de expressao de linfocitos Thl7 5 . 

Linfocitos Th9 sao caracterizados por produqao de 
IL-9 e IL-10 e resultam da reprogramaqao da diferencia- 
qao celular Th2 por TGF-(3 na presenqa de IL-4. Alem 
disso, nao tem funqao de supressao e promove inflama- 
qao tecidual. Linfocitos Th22 sao caracterizados por 
produqao de IL-22, contribuem para a hiperplasia de 
epiderme em pacientes com doenca inflamatoria de pele 
e tem papel na prote 9 ao e regeneraqao tecidual. Linfoci¬ 
tos TFH, celulas T helper foliculares, ajudam celulas B e 
representam um subgrupo numeroso e importante de 
celulas T efetoras no tecido linfoide. 


■ Tolerancia e Linfocitos 
T reguladores (Treg) 

Tolerancia imunologica e definida por nao ausencia 
de resposta do sistema imunologico a antigenos inocuos 
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ou autoantlgenos, que pode ocorrer por deleqao ou inati- 
vaqao de linfocitos antigeno-especificos ou pela geracao 
de celulas T reguladoras (Treg). A resposta normal, de to¬ 
lerancia a antlgenos alimentares, inocuos, por exemplo, e 
a geracao de celulas Treg antigeno-especificas. Por outro 
lado, em pacientes com alergia alimentar, a resposta imu- 
nologica dominante e uma resposta linfocito Th2 e a ge- 
raqao pelo linfocito B de anticorpos IgE especificos ao an- 
tigeno alimentar. Ha varios subtipos de Treg. O subtipo 
riTreg, ou linfocitos T reguladores naturais, ocorre natu- 
ralmente. Esses linfocitos desenvolvem sua fun^ao regula- 
dora no timo e sao caracterizados pela expressao na su- 
perficie de antigeno CD4 e CD25 (receptor de IL-2) e pela 
expressao do fator de transcriqao nuclear Foxp3 ( For- 
khead Box Protein 3), essencial para o seu desenvolvimen- 
to. O subtipo iTreg, ou linfocitos T reguladores induzidos, 
diferencia-se na periferia a partir de linfocitos CD4 + Th 
naive, em resposta ao estimulo de antigeno. A expressao 
de fator de transcriqao nuclear Foxp3 e variavel. O subti¬ 
po Th3 e derivado do intestino e esta associado a geraqao 
de tolerancia e imunidade da mucosa e produqao de 
TGF-(3, bem como associado a produqao de IgA antigeno- 
-especifico. O subtipo TR1 e composto por linfocitos Treg 
induzidos tipo 1 produtores de IL-10, cujo papel e o de re- 
duzir a resposta alergeno-especifica de celulas T em sujei- 
tos normais e apos imunoterapia, com supressao de pro- 
duqao de citocinas Th2 e restauraqao de resposta de 
tolerancia do linfocito T 9,10 . 


■ Quimiocinas 

Quimiocinas sao pequenas citocinas que atraem ce¬ 
lulas inflamatorias, incluindo mastocitos e eosinofilos, 
nas vias aereas. Aproximadamente 50 quimiocinas e 
seus receptores coordenam o trafego celular preciso, por 
um processo altamente regulado e complexo, critico 
para varias fun^oes biologicas no organismo, sendo a in- 
flamaqao um destes processos. As quimiocinas presentes 
na inflamaqao alergica diferem de outros tipos de infla- 
maqao e incluem IL-4, quimiocinas induzidas por 
STAT-6, CCL17 e CCL22, que ativam CCR4 nas celulas 
Th2, e CCL11 e CCL26, que ativam CCR3 em eosinofi¬ 
los e basofilos 11 . 

■ Mediadores Lipfdicos 

O acido araquidonico, acido graxo essencial pre¬ 
sente nas membranas fosfolipidicas das celulas corpo¬ 
rals, pode ser oxidado pela via cicloxigenase ou pela via 
lipoxigenase. Pela via cicloxigenase (COX), o acido ara¬ 
quidonico e oxidado pelas enzimas COX-1 ou COX-2 
em prostaglandina (PG) PGH2, precursor das prosta- 
glandinas PGD2, PGE2, PGF2a, PGI2 ou de tromboxa- 
ne A2 (TXA2). A enzima COX-1 e responsavel pela 


produqao de prostanoides em homeostasia, enquanto a 
enzima COX-2, transitoria, e induzida por lipopolissa- 
carides de bacterias Gram-negativas, IL-1, IL-2, TNF, 
macrofagos, celulas endoteliais, celulas epiteliais e fi- 
broblastos das vias aereas, gerando resposta inflamato- 
ria. Esse processo e inibido por anti-inflamatorios nao 
hormonais. Pela via lipoxigenase (LOX), o acido ara¬ 
quidonico e oxidado pelas enzimas 5-LO e 15-LO em 
leucotrieno (LT) LTA4, precursor dos leucotrienos 
LTB4 e LTC4, e este ultimo, por sua vez, em LTD4, e, na 
sequencia, em LTE4. Os leucotrienos sao potentes 
broncoconstritores que aumentam a permeabilidade 
vascular causando edema e perpetuam a resposta aler¬ 
gica. Esse processo e inibido por antagonistas de leuco¬ 
trienos. 


■ Resposta Neural 

As vias aereas se defendem das agressoes fisicas, 
alergicas e infecciosas atraves da imunidade humoral e 
celular, bem como pelo sistema nervoso por meio de re- 
flexos como espirros, rinorreia, tosse, secreqao de muco 
e broncoespasmo. Nas vias aereas inferiores, o nervo 
vago e responsavel pela inervaqao aferente, sensitiva e a 
inervaqao parassimpatica pre-ganglionar, responsaveis 
pela comunicaqao do pulmao com o cerebro, o que gera 
reflexos protetores e autonomicos. 
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■ Introdugao 

A dermatite atopica (DA) e uma doen 9 a cronica in- 
flamatoria da pele, com periodos de exacerbaqoes e re- 
missoes, que se caracteriza por prurido intenso e lesoes 
eczematosas 1,2 , cuja localizaqao varia de acordo com a 
idade do paciente 1 . 

A prevalencia tem aumentado nas ultimas decadas. 
Apesar dos fatores envolvidos nesse aumento nao esta- 
rem bem esclarecidos, acredita-se que a predisposiqao 
genetica, fatores ambientais, poluiqao, exposiqao a aler- 
genos e infecqoes podem ter algum tipo de relaqao 1 . 

A DA traz importante impacto social e economico, 
comprometendo a qualidade de vida de pacientes e fa- 
miliares, uma vez que interfere no sono e nas atividades 
diarias e requer gastos com medicamentos para contro- 
le do prurido intenso, tornando-se assim uma preocupa- 
qao social 1,3 5 . Pais de crianqas com DA relatam senti- 
mento de culpa, cansaqo, frustraqao, ressentimento e 
impotencia sobre a condiqao de seus filhos. Alem disso, 
tambem sao bastante citados os disturbios de sono, o 
baixo rendimento escolar, a sensaqao de anormalidade 
da familia, pela retirada de animais e certos alimentos da 
rotina, e a mu dan 9 a de humor da crianqa, que ficava ir- 
ritada ou zangada por ser provocada na escola 6 . 

■ Epidemiologia 

Muitos relatos sugerem que a prevalencia de DA vem 
aumentado mundialmente. Entretanto, ainda ha pouca 
evidencia de boa qualidade para sustentar tal afirmaqao 7 . 

Estudos realizados nos ultimos anos demonstram 
uma prevalencia mundial variando entre 7 e 26%, de- 
pendendo da faixa etaria 3,4 . O estudo ISAAC (The Inter¬ 
national Study of Asthma and Allergies in Childhood) 
fase III demonstrou uma prevalencia mundial de sinto- 


mas atuais de eczema que variou de 0,9 a 22,5% para o 
grupo de 6 a 7 anos de idade e de 0,2 a 24,6% para o gru- 
po de 13 a 14 anos 6 . 

No Brasil, um estudo realizado com crianqas de 2 a 
10 anos de idade encontrou uma prevalencia media de 
24,6% 8 ; e outro estudo, realizado com adolescentes de 12 
a 15 anos de idade, revelou prevalencia 13,2% 9 . 

Essa reduqao da prevalencia com o aumento da ida¬ 
de tambem foi verificada em um estudo realizado na 
Coreia, com individuos de varias faixas etarias, no qual 
se observou que a prevalencia a partir dos 2 anos foi de- 
crescente com o passar da idade 3 . 

■ Etiopatogenia 

Uma vez que a prevalencia de DA aumenta gradati- 
vamente em paises industrializados, em paises predomi- 
nantemente rurais ela se mantem baixa; sugere-se que os 
fatores ambientais desempenham importante papel na 
genese da DA 9 . 

Muitas caracteristicas parecem estar correlacionadas 
com sua prevalencia. Pesquisas geralmente se concentram 
em riscos ambientais e estilo de vida, mas recentemente 
tem se procurado fatores de risco geneticos para a doen- 
qa. Ate o momento, a mutaqao do gene da filagrina (FLG) 
foi identificada como o mais comum e profimdo defeito 
de um unico gene na causa e modificaqao da doenqa, es- 
tando associada a formas mais graves 6 . 

A DA apresenta uma complexa interaqao entre pre- 
disposicao genetica, defeitos funcionais da barreira 
cutanea, alteraqoes da resposta imunologica, suscetibili- 
dade para infecqao cutanea e meio ambiente 2 . A Figura 
5.1 esquematiza essa sequencia de eventos. 

Entre os alergenos ambientais destacam-se os aeroa- 
lergenos e os alergenos alimentares. Evidencias sugerem 
que pacientes com DA possuem absorqao facilitada de 
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Figura 5.1 Sequencia de eventos relacionados a disfun^ao de barreira cutanea em pacientes com DA. 

Fonte: adaptada de Roxo-Jr., 2011 2 . 


proteinas antigenicas pela presenqa de moleculas de IgE 
nas celulas do epitelio gastrointestinal. Tais proteinas ab- 
sorvidas poderiam circular sistemicamente, desenca- 
deando reaqao imunoinflamatoria na pele em pacientes 
predispostos geneticamente 2 . 

■ Quadro Chnico 

Os sinais clinicos se iniciam, em 90% dos casos, an¬ 
tes dos 5 anos de idade e antes dos 6 meses de vida em 
48 a 75% dos casos 10 . 

O quadro clinico envolve essencialmente o eczema, 
definido como lesao inflamatoria nao contagiosa da 
derme e epiderme, alem de prurido de intensidade va- 
riavel, eritema (que desaparece apos digitopressao), ede¬ 
ma, papulas, vesiculas, transudaqao, escamas, crostas, li- 
quenificaqao (espessamento da camada intradermica 
pelo ato de coqar) e xerose 2 . O local e caracteristicas das 
lesoes de acordo com a faixa etaria sao apresentados na 
Tabela 5.1. 


■ Diagnostico 

O diagnostico da DA e feito a partir do quadro cli¬ 
nico, uma vez que as alteraqoes histopatologicas sao 
inespecificas e ate o momento nao se estabeleceram 
marcadores laboratoriais especificos 2 . 

Na decada de 1980, Hanifin e Rajka estabeleceram 
criterios diagnostics que sao utilizados ate a atualida- 
de 11 . Tais criterios sao divididos em maiores e menores 
(Tabela 5.2). A presenqa de, ao menos, tres criterios 


Tabela 5.1 
faixa etaria 

Local e caracteristicas das lesoes, segundo 

Faixa etaria 

Caracteristicas das lesoes 

Local das lesoes 

Primeiros 2 

anos 

Papulas eritematosas, 
intensamente pruriginosas. 
Tendencia de edema, eritema, 
exsuda^ao, levando a forma^ao 
de crostas. Xerose generalizada 
e comum 

Face (bochecha e testa) e 
couro cabeludo. Podem se 
estender para o tronco e 
superficies extensoras dos 
membros. Em geral, 
poupam a area de fralda 
dos bebes 

A partir dos 2 
anos 

Papulas e placas liquinificadas. 
Prurido geralmente grave 

Maos, pes, pulsos, 
tornozelos e fossas 
antecubitais e poplfteas. A 
face envolve regioes 
periorbital e perioral 

Puberdade e 
fase adulta 

Papulas e placas eritematosas 
com descama<;ao seca e 
forma^ao de grandes placas de 
liquenificagao. Podem ocorrer 
exsuda^ao e forma^ao de 
crostas 

Dobras flexurais, face, 
pesco^o, bravos e dorso, 
dorso das maos, pes, dedos 
dos pes e das maos 


Fonte: adaptada de Arruda, 2009 10 . 


maiores e tres menores torna o diagnostico de DA alta- 
mente sugestivo. 

■ Tratamento 

O tratamento da DA deve ser planej ado com pers- 
pectivas em longo prazo, por se tratar de uma doenqa 
cronica. Na maioria dos pacientes, a principal falha no 
manejo e a nao adesao ao tratamento, o que pode ocor- 
rer por motivos variados. 
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Tabela 5.2 Criterios diagnosticos de dermatite atopica, 
segundo Hanifin e Rajka (1980) 11 

Criterios maiores 

Criterios menores 

Prurido 

Xerose 

Tipica distribuigao e 

Ictiose/hiperlinearidade palmar 

morfologia das lesoes 

Reatividade do prick test 

Evolugao cronica ou 

IgE serica elevada 

recorrente 

Inicio em idade precoce 

Historia pessoal ou 

Suscetibilidade para infec<;6es cutaneas 

familiar de atopia 

Tendencia para dermatite inespecifica de maos e pes 

(asma, rinite ou DA) 

Eczema mamilar 

Queilites 

Conjuntivites recorrentes 

Ceratocone (extremamente raro) 

Catarata subcapsular anterior 

Escurecimento orbital 

Eritema facial 

Ptirfase alba 

Pregas anteriores em pesco<;o 

Prurido em areas de suor 

Intolerance a la 

Acentua^ao perifolicular 

Alergia alimentar 

Influencia de fatores emocionais e ambientais 
Dermografismo branco 


Os principals objetivos do tratamento sao: 

■ identificar os fatores desencadeantes; 

■ reduzir sinais, sintomas e recidivas; 

■ reduzir a contaminacao microbiana secundaria; 

■ evitar a progressao do processo inflamatorio; 

■ proporcionar uma melhor qualidade de vida para os 
pacientes e seus familiares. 

O manejo das exacerbates e um desafio, pois re- 
quer medidas eficazes de controle dos sintomas agudos 
em curto prazo, sem comprometer o piano terapeutico 
elaborado para estabilizaqao da doen^a em longo prazo, 
inclusive prevenindo efeitos colaterais. Em alguns pa¬ 
cientes, as exacerbates podem ser controladas apenas 
com a retirada de fatores desencadeantes, como alerge- 
nos e/ou irritantes e infecqoes 12 . 

Cuidados com a pele 

A pele deve ser limpa gentil e cuidadosamente para 
retirada das crostas e eliminate mecanica de secretes, 
que podem estar presentes em razao de infeeqao secun¬ 
daria. Esse efeito mecanico pode trazer beneficios a pe- 
netraqao de medicacoes topicas, melhorando sua eficacia. 

A limpeza pode ser feita com agua fria ou morna e 
sabonetes com pH semelhante ao pH fisiologico cuta- 
neo (5 a 6). Os banhos devem ser rapidos (maximo 5 mi- 
nutos), podendo ser utilizados oleos de banho nos ulti- 
mos 2 minutos. Podem ser utilizados chuveiros ou 
banheiras para imersao 12 . 

Uma das principals estrategias para o tratamento do 
paciente com DA e a recuperaqao da barreira cutanea 
atraves de hidratantes, com posterior manutenqao de 
sua integridade. O aumento da camada gordurosa da 
epiderme, com consequente diminuiqao nas perdas hi- 


dricas, tem influencia direta na melhora do prurido e na 
reducao de contaminacao bacteriana secundaria 13 . 

Anti-histammicos 

Sao medicamentos de pouca utilidade para grande 
parte dos pacientes com DA (pois a histamina nao e o 
unico mediador causador do prurido), exceto aqueles 
que apresentam prurido intenso 14 . 

Corticosteroides topicos 

Corticosteroides topicos sao utilizados como droga 
anti-inflamatoria de primeira escolha nas exacerbates 
de DA, geralmente apresentando rapido inicio de aqao. 
Sua eficacia e otimizada quando as condiqoes de hidra- 
taqao cutanea sao adequadas. Deve-se dar preferencia 
aqueles de potencia baixa e media, pois os efeitos adver- 
sos topicos ou sistemicos estao diretamente relaciona- 
dos a potencia. 

Corticosteroides sistemicos 

A corticoterapia sistemica e reservada para casos 
mais graves e refratarios ao tratamento topico. Quando 
indicados, devem ser utilizados pelo menor tempo possi- 
vel, para evitar reaqoes adversas sistemicas e possivel efei¬ 
to rebote 15 . Os mais indicados para crianqas sao predniso- 
na e prednisolona, em doses habituais, devendo ser 
retirados lentamente quando o uso exceder 10 dias. 

Imunossupressores topicos 

Em razao dos frequentes efeitos adversos dos corti¬ 
costeroides e para oferecer novas alternativas de trata¬ 
mento local, foram desenvolvidos dois inibidores da cal- 
cineurina para uso topico: o pimecrolimo 1% (creme) e 
o tacrolimo 0,03% e 0,1% (pomada). A eficacia de ambos 
ja foi demonstrada em estudos clinicos, podendo ser uti¬ 
lizados por periodos curtos e em longo prazo 15 . 

Imunossupressores sistemicos 

Sao opqoes alternativas para pacientes com DA grave, 
refratarios ao tratamento topico e que apresentam impor- 
tantes efeitos adversos aos corticosteroides ou nao po¬ 
dem, por razoes medicas, fazer uso dos mesmos 15 . 

■ Considera^oes Finais 

A dermatite atopica continua a ser considerada uma 
doenqa de prevalencia muito elevada globalmente, que 
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compromete de forma importante a qualidade de vida 
dos pacientes e seus familiares. Frequentemente precede 
o desenvolvimento de alergia respiratoria e asma. 6. 

O pediatra generalista desempenha importante pa- 
pel nos cuidados de rotina de crianqas com DA nao 7 ' 
complicada. Entretanto, pacientes com formas graves e 8 
refratarias da doenqa devem ser encaminhados ao aler- 
gologista pediatra. 9. 
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A urticaria e o angioedema (AE) sao dermatoses 
imunologicas que acometem 20% da populaqao em al- 
gum momento da vida. Nas crianqas, sao geralmente le- 
ves e autolimitadas, sendo comuns em consultas de 
emergencia. Sao classificadas em agudas quando duram 
menos de seis semanas e cronicas quando persistem por 
mais de seis semanas. A urticaria cronica, com frequen- 
cia, e acompanhada de angioedema. Raramente, o an¬ 
gioedema ocorre sem urticaria 1,2 . Essa distinqao e im- 
portante porque as causas e os mecanismos de formaqao 
sao diferentes em cada tipo, assim como seu manejo cli- 
nico. Os pacientes devem ser avaliados sistematicamen- 
te sendo a anamnese o componente mais importante 
dessa avaliaqao. Os exames laboratoriais sao seleciona- 
dos com base nos achados significativos da anamnese e 
do exame fisico. Os pacientes e seus cuidadores devem 
ser educados e orientados em relaqao as abordagens te- 
rapeuticas recomendadas para tornar os sintomas su- 
portaveis e a resoluqao, a fim de melhorar a qualidade de 
vida no cotidiano de seus portadores. 

■ Epidemiologia 

Acometem todas as faixas etaria, sendo sua inciden- 
cia de 15 a 25% da populaqao. A prevalencia em pre-es- 
colares e de 6 a 7%, podendo chegar a 17% em crianqas 
portadoras de dermatite atopica. 

■ Etiopatogenia 

A urticaria aguda e o AE se devem a uma reaqao 
alergica IgE mediada. Essa forma de urticaria (carac- 
terizada por ser alergica) e um processo autolimitado, 
que ocorre quando determinado alergeno ativa mas¬ 
tocitos da pele (derme e mucosa) e, posteriormente, 


os basofilos. Essas celulas, quando ativadas, liberam 
mediadores vasoativos como a histamina, que e a 
principal substancia liberada nos granulos pre-for- 
mados. Subsequentemente, outros mediadores sao li- 
berados, como leucotrienos e prostaglandinas, contri- 
buindo tanto para a fase imediata como para a fase 
tardia do mecanismo da resposta alergica 3 . Esses me¬ 
diadores proinflamatorios sao responsaveis pela va- 
sodilataqao local e pelo aumento da permeabilidade 
vascular. A estimulaqao de fibras nervosas propicia o 
reflexo axonal, que libera substancia P, um potente 
agente vasodilatador, estimulando, assim, a liberaqao 
de estamina dos mastocitos, bem como a ativaqao do 
complemento. 

Estimulos diretos, nao imunologicos (contrastes, 
etanol, medicamentos e alimentos) podem causar degra- 
nulaqao dos mastocitos. O aumento da sintese de leuco¬ 
trienos se deve ao anti-inflamatorio nao esteroide (Aine) 
atraves da inibicao da enzima COX-1 4 . 

■ Causas 

As principals causas de urticaria aguda em crianqas 
pequenas sao as infecqoes virais, o uso de medicamentos 
e o consumo de certos alimentos. Os medicamentos sao 
causa importante de urticaria alergica, pois estes atuam 
em varios mecanismos (mais comuns os mediados por 
IgE), dentre eles os antibioticos betalactamicos (penici- 
lina e cefalosporinas), sulfas, convulsivantes (fenobarbi- 
tal, carbamazepina) e o acido valproico. A urticaria e 
causada por mecanismos mediados por celula T. O Aine 
tem grande participaqao na etiologia das urticarias agu¬ 
das na faixa pediatrica, quer por mecanismos imunolo¬ 
gicos mediados por IgE ou nao. Vancomicina e opioides 
podem causar liberaqao de histamina diretamente dos 
mastocitos. Outras substancias, como latex, radiocon- 
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trastes, antissoros, vacinas e hemoderivados tambem po- 
dem causar urticarias 2,5 . 


■ Urticaria Cronica 

Nas criangas, os fatores fisicos (temperatura, pres¬ 
sao, vibragao, luz solar, contato com agua e ate mesmo 
exercicios) podem ser desencadeadores de urticaria cro¬ 
nica, mais resistente ao tratamento e de curso mais pro- 
traido. Os autoanticorpos da classe IgG estao associados 
a urticaria cronica em cerca de 30 a 60% das criangas e 
adultos, e cerca de 4% das criangas com urticaria croni¬ 
ca tem anticorpos antitireoides aumentados, sendo 
aconselhavel, nesse caso, a monitoragao da fungao ti- 
reoidiana 5 . 

Outras doengas sistemicas associadas a urticaria 
cronica sao menos frequentes, como: doengas reumati- 
cas, doengas autoimunes, infecgoes e neoplasias, poden- 
do a urticaria surgir no inicio ou no curso da doenga. En- 
tretanto, tem sido descrita a relagao entre urticaria 
cronica e infecgoes bacterianas (estreptococos, Helico¬ 
bacter pylori, micoplasma), fungicas, parasitarias ( Giar- 
dia lamblia, ameba, estrongiloides) e outras infecgoes vi- 
rais (hepatite B e C, herpes virus, virus Epstein-Barr). 

A associagao entre urticaria e AE pode ocorrer por 
intermedio de picadas ou contatos com abelhas, vespas, 
marimbondos e formigas. No caso de angioedema iso- 
lado, e necessario excluir os decorrentes de disturbio 
na via da cininas, resultando na formagao de quantida- 
des excessivas 6 . 

■ Manifestagoes Clmicas 

A urticaria caracteriza-se clinicamente por erupgao 
cutanea muito pruriginosa, com placas eritematosas ele- 
vadas de tamanho variado, unicas ou numerosas e coa- 
lescentes, sendo a regiao central mais palida. Apos a re- 
solugao das lesoes, retorna o normal. Pode acometer 
qualquer parte do corpo, sendo o prurido o sintoma cli- 
nico mais importante; sua ausencia coloca o diagnostico 
de urticaria em duvida. As lesoes, individualmente, du- 
ram entre 1 e 2 horas, raramente ultrapassando 24 horas; 
enquanto umas somem, outras surgem em outros locais. 
Entretanto, lesoes com permanencia maior que 48 horas 
no mesmo local devem ser investigadas para processo 
valculitico (urticaria vasculite). Nesse caso, as lesoes 
apresentam mais queimagao que prurido durante mais 
de 24 horas e nao desaparecem a digitopressao, poden- 
do, entao, estar associadas a purpuras. Lesao urticarifor- 
me, que ocorre espontaneamente e dura de 6 a 36 horas, 
pode estar relacionada a alimentos ou farmacos, urtica¬ 
ria cronica autoimune de pressao tardia e urticaria cro¬ 
nica idiopatica. Certas caracteristicas da urticaria, como 
o aspecto grosseiro ou os sintomas associados, podem 
levantar a hipotese de que a urticaria ou o AE sejam ma- 
nifestagoes de doenga sistemica. 


■ Diagnostico 

O diagnostico de urticaria e AE se baseia em acha- 
dos clinicos. A historia clinica minuciosa e completa e 
o elemento mais importante da avaliagao diagnostica. 
Dessa forma, alguns itens especificos sao essenciais na 
anamnese, tais como tamanho, coloragao, periodicida- 
de, epoca do aparecimento das lesoes, tempo de dura- 
gao das lesoes e rotinas de vida que coincidem com o 
inicio da urticaria. Tambem e muito importante ques- 
tionar a presenga de prurido ou queimagao. Os fatores 
desencadeantes devem ser abordados cuidadosamente, 
a saber: 

■ ingestao de farmacos: incluir todos os medicamentos 
utilizados, mesmo aqueles que nao necessitam de 
prescrigao medica ou aqueles que nao sao considera- 
dos como medicagao (ervas, “medicamentos naturais” 
e homeopaticos, laxantes e vitaminas). E preciso pes- 
quisar tambem farmacos utilizados por outras vias 
que nao a oral, como os inalatorios, colirios e os de uso 
topico. Uso de opioides, IECA, Aine, vacinas e exposi- 
gao ao latex devem ser minuciosamente pesquisados; 

■ ingestao de alimentos suspeitos; 

■ alteragoes no ambiente domestico (reformas, mudan- 
gas de casa), contato com animais, utilizagao de novas 
marcas de produtos de higiene ou de limpeza; 

■ viagens recentes; 

■ picadas de insetos; 

■ sintomas relacionados a atividades fisicas ou estimu- 
los externos, como temperatura, pressao, aquiferos. 

A anamnese deve ser completa, com interrogatorio 
sobre os demais orgaos e pesquisa de doengas sistemi¬ 
cas, como as virais recentes, doengas autoimunes, endo- 
crinopatias, neoplasia e quadros febris sem causa diag- 
nosticada. O exame fisico geralmente e normal, exceto 
para pele e mucosas. Examinar detalhadamente as lesoes 
urticariformes e o AE, para assegurar que sejam tipicos 
e confirmar ou afastar sinais de vasculite. Os casos de 
hepatomegalia, esplenomegalia, linfoadenopatias, ede¬ 
mas articulares, aumento da tireoide e doengas sistemi¬ 
cas devem ser obrigatoriamente pesquisados. AE heredi- 
tario pode ser considerado em pacientes com AE isolado 
e sintomas de abdome agudo e historia de comprometi- 
mento das vias aereas. Presenga de dermografismo que 
deve ser testada, lembrando-se da suspensao do uso de 
anti-histaminico pelo menos tres dias antes da avaliagao. 
Caso suspeito de urticaria fisica pode ser avaliado por 
meio de testes especificos (estimulagao com frio, pres¬ 
sao, calor). Urticaria ao frio pode ser confirmada por 
meio da aplicagao de gelo na superficie extensora do an- 
tebrago para detecgao de lesao local apos reaquecimen- 
to. Os exames laboratoriais indicados sao dirigidos aos 
agentes etiologicos, embora frequentemente nao sejam 
identificados. Nao existe um painel de teste laboratorial. 
Na maioria dos pacientes, exames de baixa complexida- 
de e baixo custo sao suficientes para a pesquisa de base 7 , 
tais como: 
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■ hemograma completo; 

■ velocidade de hemossedimentaqao; 

■ dosagem de imunoglobulinas (IgG, IgM, IgA e IgE 
total); 

■ fator antinucleo; 

■ testes para funqao renal e hepatica; 

■ avaliaqao da funqao tireoide (TSH e T4 livre); 

■ anticorpos antitireoglobulina e antiperoxidase; 

■ complemento; 

■ urina I; 

■ parasitologico de fezes (tres amostras). 

Em casos de doenqas infecciosas, devem ser realiza- 
dos exames especificos. A dosagem de C4 e um bom tes¬ 
te de triagem para todas as formas de deficiencia do ini- 
bidor de Cl-esterase. Para confirmaqao de alergia a 
alimentos, deve ser realizado teste por punctura ( prick 
test), e para confirmaqao de alergia a farmacos, realizar 
teste de provocaqao, utilizando protocolos especificos 8 . 

■ Tratamento da Urticaria Aguda 

Por ser uma doenca autolimitada, a urticaria requer 
pouco tratamento, alem dos anti-histaminicos. Quando 
o fator desencadeante e removido, a lesao desaparece ra- 
pidamente, entretanto, na maioria das vezes, isso nao 
ocorre, pois os fatores desencadeantes sao desconheci- 
dos. Quando presente, o comprometimento das vias ae- 
reas deve ser tratado rapidamente. O farmaco de escolha 
e a epinefrina, aplicada por via intramuscular. A maioria 
responde adequadamente, entretanto, muitas vezes po- 
dem ser necessarias doses adicionais. A dose utilizada e 
de 0,01 mL/kg, na concentra^ao de 1/1000, (dose maxi¬ 
ma: 0,3 mL em crian^as e 0,5 mL em adultos), porem, os 
efeitos da epinefrina sao temporaries nas lesoes de pele. 
Pacientes que recebem betabloqueadores podem nao 
apresentar boa resposta a epinefrina, sendo indicado o 
glucagon. Os bloqueadores dos receptores HI da hista- 
mina sao os principais farmacos utilizados para pacien¬ 
tes com sintomas exclusivamente cutaneos. A difenidra- 
mina (0,5 a 2 mg/kg/dose) continua sendo o bloqueador 
HI mais eficaz, pois pode ser administrado VO, IM e IV. 
A hidroxizina (0,5 a 1 mg/kg/dose), VO, ate quatro vezes 
ao dia, tambem e uma boa alternativa no tratamento dos 
casos agudos. Ambos sao bloqueadores HI de primeira 
geraqao (sedantes). Os bloqueadores HI de segunda ge- 
racao (nao sedantes) devem ser utilizados quando for 
necessaria a continuidade do tratamento por alguns dias 
ou meses. 


■ Urticaria Cronica 

A urticaria cronica e provocada por uma grande 
diversidade de fatores e clinicamente apresenta-se de 
varias formas. Seu tratamento segue principios seme- 
lhantes na grande maioria dos casos 9 . O tratamento 


consiste em exclusao do agente desencadeante, trata¬ 
mento dos estimulos ou fatores provocadores, inibiqao 
da liberaqao dos mediadores pelos mastocitos e trata¬ 
mento da doenqa de base apos estabelecimento do 
diagnostico exato. 

Quando farmacos sao os suspeitos, estes devem ser 
suspensos ou substituidos por outras classes de agentes 
e, no caso de fatores fisicos serem os responsaveis pelo 
quadro clinico, devem ser excluidos e o paciente orien- 
tado para saber reconhecer e controlar sua exposiqao na 
vida diaria. No caso de suspeita de processos infecciosos, 
estes devem ser tratados adequadamente. No caso de 
suspeita de alergia a alimentos, os causadores devem ser 
identificados e excluidos da dieta, assim como os res¬ 
ponsaveis por reaqoes pseudoalergicas. 

Considerando que quase todos os sintomas da urti¬ 
caria cronica sao inicialmente mediados pelos recepto¬ 
res HI, os anti-histaminicos de segunda geraqao sao os 
farmacos de escolha, pois tem pouco efeito sobre o siste- 
ma nervoso central e apresenta maior adesao ao trata¬ 
mento. Alguns possuem aqao anti-inflamatoria e podem 
ser utilizados por tempo prolongado por nao causarem 
taquifilaxia. Em alguns pacientes, podem ser necessaria 
associaqao do anti-histaminico de segunda geraqao (pe- 
riodo diurno) com o de primeira geraqao (periodo no- 
turno), para melhor controle dos sintomas. 

A loratadina e liberada para o tratamento da urtica¬ 
ria cronica em crianqas com mais de 2 anos e a cetirizi- 
na e a desloratadina em crianqas maiores de 6 meses, 
sendo encontradas na formulaqao de soluqao. Uma vez 
adquirido o controle dos sintomas, a duraqao do trata¬ 
mento deve ser reavaliada, sendo aconselhavel que a 
cada tres a seis meses as dosagens sejam gradualmente 
reduzidas em algumas semanas. Caso a resposta clinica 
seja pouco expressiva, as doses podem ser aumentadas 
em ate quatro vezes 10 . 

Considerando que aproximadamente 15% dos re¬ 
ceptores da histamina da pele sao do tipo H2, o uso com 
concomitante de bloqueadores H2 pode ter efeito adi- 
cional os sintomas nao controlados de pacientes em uso 
apenas de bloqueadores HI. O uso de corticosteroides 
por curtos periodos pode ser adotado em crianqas que 
nao obtiveram o controle dos sintomas, apesar da utili- 
zaqao de doses maximas dos anti-histaminicos Hie adi- 
qao de bloqueadores H2 e antileucotrienos 11,12 . 

Os corticosteroides sao os mais utilizados na inibi- 
qao da liberacao de mediadores dos mastocitos. Entre¬ 
tanto, devem ser evitados em tratamentos de longo pra- 
zo, pois as doses sao muito altas para suprimir os 
sintomas e, alem disso, promovem efeitos adversos sig- 
nificativos. A ciclosporina A tem efeito moderado e 
quando utilizada em combinaqao com bloqueadores HI, 
de 2 - geracao demonstra algum beneficio, mas nao e re- 
comendada no uso do tratamento rotineiro. A terapia 
com raios ultravioleta UVA e UVB por periodo de 1 a 3 
meses pode reduzir a quantidade de mastocitos na der- 
me, sendo, por isso, usada com sucesso na mastocitose 
cutanea, urticaria ao frio, solar e colinergica 13 . 
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O tratamento da urticaria cronica constitui um dos 
grandes desafios na pratica diaria do medico que lida 
com doencas alergicas, e seu manejo faz com que sejam 
tentadas novas modalidades terapeuticas, destacando- 
-se, entre elas, a plasmaferese, o metotrexato, a sulfassa- 
lazina e a anti-IgE (omalizumabe). Entretanto, essas 
modalidades sao para uso restrito no tratamento de ca- 
sos especificos, de dificil controle, devendo ser realiza- 
das somente em centros especializados. 

A Tabela 6.1 apresenta algumas modalidades tera¬ 
peuticas para tratamento das urticarias aguda e cronica 14 . 

■ Angioedema 

Angioedemas (AE) caracterizam-se por lesoes que 
acometem as regioes do tecido conectivo mais frouxo e da 
derme, embora possa distribuir-se por todo o corpo. A ur¬ 
ticaria e o AE sao muito semelhantes quanto a etiologia e 
evoluqao, porem sua real incidencia e desconhecida. 

O AE foi inicialmente descrito por Quincke, em 
1882. Seu nome foi empregado para descrever edema 
bem demarcado sem cacifo (sinal de Godet), que ocorre 
em grandes areas, comprometendo principalmente o te¬ 
cido subcutaneo da face, lingua, palpebras, embora tam- 
bem possa envolver maos, pes, genitalia, membranas 
mucosas e outras partes do corpo como a laringe, cau- 
sando dificuldade respiratoria. O AE e classificado em 
adquiridos e hereditarios 3 . O foco deste capitulo e a for¬ 
ma adquirida. 

■ Angioedema Adquirido 

Cerca de 50% dos pacientes apresentam urticaria 
cronica idiopatica associada ao AE, enquanto 40% 
apresentam apenas lesoes de urticaria e 10% apenas AE 
sem urticaria. Das formas adquiridas de AE, a mais co¬ 
mum e a idiopatica, e os fatores precipitantes sao varia- 
qao de temperatura, estimulos colinergicos, solares, vi- 
bratoria, trauma, alimento, farmacos, veneno de inseto 
e inalantes. 

O AE associado a urticaria mediada por IgE pode ser 
causado por farmacos, alimentos, picada de insetos e in- 
fecqoes virais (Epstein-Barr, hepatite A,) helminticas, 
alem de mecanismos nao dependentes de IgE, como os 
inibidores da COX-1 (acido acetilsalicilico e outros Aine), 
IECA e doencas sistemicas (lupus eritematoso sistemico, 
hipereosinofilia, linfoma autoanticorpos ativadores do 
sistema do complemento) 15 . 

Classificaqao 

AE adquirido e classificado em tipos I e II. AE tipo 
I ocorre em pacientes com doenqas reumatologicas e 
linfoproliferativas de celulas B. Acredita-se que imuno- 
complexos continuamente formados entre anticorpos 


Tabela 6.1 Modalidades terapeuticas para urticaria 
aguda e cronica 


Classe/farmaco 

Dose 

Frequencia 

Anti-histammicos tipo Fh (2 a gera^ao) 

Fexofenadina 

(Allegra®, Allegra Infantil®, Fexodane® 
Fexolerg®) 

(comprimidos: 30,60 e 180 mg) 

6 a 12 anos: 30 mg 
> 12 anos: 60 mg 
Adulto: 180 mg 

Duas doses 
Duas doses 
Dose unica 

Loratadina 

(Claritin®, Loralerg®, Loranil®) 

(Solugao: 1 mg/mL) 

(Comprimido: 10 mg) 

2 a 12 anos (< 30 
kg): 5 mg 
(> 30 kg ): 10 mg 

Dose unica 
Dose unica 

Desloratadina 

(Desalex®) 

(Solu^ao: 0,5 mg/mL 
(Comprimido: 5 mg) 

6 meses a 2 anos: 1 
mg 

2 a 6 anos: 1,25 mg 

6 a 12 anos: 2,5 mg 

Dose unica 
Dose unica 
Dose unica 

Ceterizina 

(Zirtec®, Zetir®, Zetalerg®) 

(Solu^ao: 1 mg/mL) 

(Comprimidos: 10 mg) 

6 meses a 2 anos: 

0,25 mg/kg/dia 

2 a 6 anos: 2,5 mg 

6 a 12 anos: 5 mg 

Duas doses 
Duas doses 
Duas doses 

Levoceterizina 

(Zyxem®) 

(Comprimido: 5 mg) 

> 6 anos: 5 mg 

Dose unica 

Anti-histaminicos tipo H 2 

Cimetidina 

Lactentes: 10 a 20 
mg/kg/dia 

Crian^as: 20 a 40 
mg/kg/dia 

Fracionada a 
cada 6 a 12 
horas 

Ranitidina 

1 mes a 16 anos: 5 a 
10 mg/kg/dia 

Fracionada a 
cada 12 horas 

Famatidina 

3 a 12 meses: 1 mg/ 
kg/dia 

1 a 16 anos: 1 mg/ 
kg/dia 

Fracionada a 
cada 12 horas 

Modificadores dos leucotrienos 

Montelucaste 

6 meses a 5 anos: 4 
mg 

6 anos 14 anos: 5 
mg 

> 14 anos: 10 mg 

Dose unica 

Zafirlucaste 

7 a 11 anos: 10 mg 

Duas doses 

Imunomoduladores 

Ciclosporina A* 

4 a 6 mg/kg/dia 

Uma ou duas 
doses 

Sulfassalazina** 

> 6 anos: 30 mg/ 
kg/dia 

Fracionada a 
cada 6 horas 

IGIV"' 

400 mg/kg/dia 

5 dias 

consecutivos 


* Exames oftalmologicos a cada 6 meses. Monitorar pressao arterial, creatinina, potassio e 
magnesio mensalmente; ** Monitorar hemograma e fun<;ao hepatica a cada 2 semanas 
por 3 meses e depois a cada 1 a 3 meses; *** IGIV: imunoglobulina intravenosa. 


anti-idiotipicos e imunoglobulinas se depositam nas su¬ 
perficies das celulas, causando ativaqao de Cl e consu- 
mo do inibidor de Cl. AE tipo 2 e causado por autoan¬ 
ticorpos direcionados contra o inibidor de Cl. Esses 
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autoanticorpos se ligam a sltios ativos da molecula, cau- 
sando a sua inativaqao. Pacientes com AE adquirido 
apresentam niveis sericos significativamente diminul- 
dos dos componentes da via classica do complemento, 
particularmente Clq, C2 e C4. Decrescimo do nivel de 
Clq distingue AE adquirido do AE hereditario, no qual 
o nivel de Clq e usualmente normal. 

Inibidores da ECA e AE adquirido 

IECA induzem a ocorrencia de AE em 0,1 a 0,5% 
dos pacientes. Pode ocorrer igualmente em ambos os se- 
xos, com exceqao do comprometimento gastrointestinal, 
que somente foi relatado em mulheres. AE como com- 
plicaqao precoce ou tardia do tratamento com IECA e 
descrito mais frequentemente com captropil e enalapril, 
mas ha relatos de sua ocorrencia com todas as drogas 
dessa classe. 

O inicio do quadro pode ocorrer dentro do prazo de 
1 semana ou 2 ou 3 anos apos o inicio do tratamento. A 
resoluqao dos sintomas ocorre em 24 a 48 horas apos a 
interrupqao da droga, havendo recorrencia se realizada 
provocaqao com um IECA diferente. Os lugares mais co- 
muns de manifestaqao do edema sao a face e os labios, 
mas tambem ha relatos de edema de laringe, que pode 
ser mais provavel se houver trauma de vias aereas supe¬ 
riors ou instrumentaqao. Pacientes com AEH e urtica¬ 
ria idiopatica tambem tem risco elevado de ataques de 
AE precipitados pelos IECA. Dessa forma, deve-se optar 
por alternativa de anti-hipertensivo 6 . 

Diagnostico 

A dosagem de Clq auxilia na distinqao de AE ad¬ 
quirido e AE hereditario. Os pacientes com AE adquiri¬ 
do apresentam diminuiqao marcante dos niveis do inibi- 
dor de Clq e inibidor de Cl. 

Tratamento 

O tratamento da doenqa de base pode resultar na re- 
soluqao do AE adquirido. Na ocorrencia de AE em pa¬ 
cientes sob tratamento com IECA, faz-se necessaria a in- 
terrupqao do uso e substituiqao por outro grupo de 
farmaco anti-hipertensivo. O tratamento do AE agudo in- 
duzido por IECA e variavel. Em alguns casos, adrenalina, 
corticosteroide e anti-histaminicos podem ser suficientes. 
O tratamento para AE progressive deve ser agressivo e, 
quando necessario, a manutencao da permeabilidade da 
via aerea deve ser assegurada, com entubaqao oral ou na¬ 
sal. Traqueostomia raramente e necessaria, visto que o 


edema geralmente regride em 24 a 48 horas. Recomenda- 
-se observaqao cuidadosa e monitoramento apos trata¬ 
mento bem-sucedido, pois pode ocorrer recorrencia do 
edema. O concentrado de inibidor de Cl pode ser usado 
para os ataques agudos, entretanto, pode nao ser tao efe- 
tivo como no AE hereditario, em razao da presenqa de 
grande quantidade de anticorpos anti-inibidor de Cl que 
inativam o produto infundido 16,17 . 
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■ Introdugao 

A alergia e a doenca cronica mais comum na infan- 
cia e adolescencia. Estudos epidemiologicos realizados 
no Brasil mostram que a alergia ocular atinge 10,6 a 
17,4% das crianqas entre 6 e 7 anos de idade e 9,6 a 28,5% 
dos adolescentes entre 13 e 14 anos 1 . Os habitos de vida 
modernos tem sido associados ao grande aumento da in- 
cidencia de determinadas doenqas, tais como alergia, 
obesidade, doenqas inflamatorias, autoimunes e cancer. 
Uma das explicates para a epidemia das doenpas alergi- 
cas e a hipotese da higiene 2 . Ela se baseia nas publicapoes 
que demonstraram associapao inversa entre alergia e ex- 
posipao a infecpoes virais, bacterianas e helminticas. De 
acordo com a hipotese da higiene, as politicas de vacina- 
pao e de saneamento basico implantadas nas ultimas de- 
cadas em paises desenvolvidos previnem doenpas infec- 
ciosas na infancia, o que impede o equilibrio 
imunologico e ocasiona o predominio da resposta imune 
Th2 (linfocito T auxiliar 2), o que explica o aumento da 
prevalencia de doenpas alergicas. Os mecanismos regula- 
torios induzidos por agentes infecciosos tambem inibem 
a exacerbapao da resposta imune Thl (linfocito T auxi¬ 
liar 1) e provavelmente colaboram para prevenir o surgi- 
mento de doenpas autoimunes 3 . 

A alergia ocular raramente e uma manifestaqao iso- 
lada. Associa-se mais frequentemente com rinossinusi- 
tes alergicas, mas tambem com outras doenqas atopicas, 
como asma, dermatite e urticaria (Figura 7.1). 

■ Fisiopatologia 

O olho e um alvo comum de doenqas alergicas em 
razao de sua acentuada vascularizaqao e ao contato dire- 
to com os alergenos do ambiente. A conjuntiva e o teci- 
do imunologicamente mais ativo do olho externo. 




* 




Figura 7.1 Crian^a portadora de rinoconjuntivite alergica. 


Os alergenos ambientais e outras substancias irri- 
tantes oculares facilmente se depositam na superficie 
ocular. Alguns agentes utilizados sistemicamente podem 
ser secretados atraves da lagrima e ter aqao alergenica e/ 
ou irritante. A sensibilizaqao previa e necessaria para a 
maioria dos tipos de alergia ocular. 

A reaqao de hipersensibilidade do tipo I esta envol- 
vida nos mecanismos da conjuntivite alergica, cerato- 
conjuntivite vernal e papilar gigante. Os mastocitos e 
os mediadores por ele liberados, como histamina, trip- 
tase, leucotrienos e prostraglandinas participam dessa 
complexa reaqao imunologica. Esses mediadores po¬ 
dem estar aumentados no fluido lacrimal e contribuem 
para o desenvolvimento do prurido, lacrimejamento e 
secreqao ocular. Os processos de inflamaqao cronica 
com infiltraqao de linfocitos Th2 sao caracteristicos 
das ceratoconjuntivites. 
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Em relapao aos fatores desencadeantes mais frequen- 
tes no Brasil, os antigenos contidos na poeira domestica, 
como os acaros, antigenos da barata e antigenos dos ani- 
mais domesticos sao os mais comuns. A alergia ocular as- 
sociada a polens e fungos-do-ar sao mais raras no Brasil, 
ocorrendo em areas da regiao Sul do pais 4 . 

■ Manifestagoes Clinicas 

As manifestaqoes atopicas oculares sao geralmente 
bilaterais. A presenqa do prurido, hiperemia conjuntival, 
fotofobia, quemose, lacrimejamento, secreqao e descon- 
forto ocular sao comuns (Figura 7.2). Tambem podem 
ocorrer sintomas gerais, como cefaleia, disturbio do 
sono, diminuiqao da produtividade, deficit de atenqao e 
comprometimento do aprendizado. A qualidade de vida 
e, portanto, afetada, especialmente nas formas de alergia 
ocular moderada e grave. 

A presenqa de dor ocular e incomum e deve alertar 
para a possibilidade de outros diagnostics, como doen- 
qas autoimunes, uveites e esclerites. 

O acometimento corneano pode ocorrer nos qua- 
dros de ceratoconjuntivite vernal e atopica. Nesses casos, 
os sintomas sao, em geral, mais intensos e podem com- 
prometer a visao. 

■ Classificagao 

A alergia ocular pode ser classificada nos tipos apre- 
sentados a seguir. 

Conjuntivites alergicas 


dade nao e tao observada como nos paises de clima tem- 
perado. Os pacientes se queixam de prurido ocular va- 
riavel, hipermia ocular, quemose ou edema conjuntival e 
secreqao aquosa. Os sintomas sao bilaterais e raramente 
se associam a dor ocular. 

Ceratoconjuntivite vernal ou primaveril 

Ceratoconjuntivite vernal e um processo inflamato- 
rio cronico grave e bilateral da cornea, da conjuntiva 
bulbar e, principalmente, da conjuntiva superior tarsal. 
A visao pode se alterar, caso ocorra acometimento da 
cornea. Mais comum em pessoas de origem asiatica e 
africana, a ceratoconjuntivite vernal afeta duas vezes 
mais meninos que meninas, principalmente crianqas de 
areas temperadas, havendo exacerbates na primavera e 
no verao. Os sintomas incluem prurido ocular intenso, 
que piora com a exposiqao a irritantes, luz ou transpira- 
qao. Alem disso, os pacientes podem se queixar de foto¬ 
fobia intensa, secreqao ocular viscosa, sensaqao de corpo 
estranho e lacrimejamento. As papilas gigantes ocorrem 
predominantemente sobre a placa superior do tarso e 
sao normalmente descritas como cobblestoning ou papi¬ 
las com aspecto de paralelepipedos. Podem ocorrer 
pontos amarelo-esbranquiqados no limbo ou nodulos 
de Trantas e nodulos de Horner na conjuntiva, alem de 
ulceras em “escudo” na cornea. As linhas de Dennie- 
-Morgan sao dobras simetricas proeminentes, que se es- 
tendem em forma de arco a partir do canto interno do 
olho, por baixo e paralela a margem da palpebra inferior. 
Crianqas com ceratoconjuntivite primaveril apresentam, 
por vezes, cilios mais longos associados a uma forma de 
reaqao a inflamaqao ocular. 


A conjuntivite alergica pode ocorrer de forma inter- 
mitente ou persistente, assim como a rinite alergica. Por 
causa dos caracteristicas climaticas no Brasil, a sazonali- 
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Figura 7.2 Sinais clinicos de alergia ocular. 


Ceratoconjuntivite atopica 

Ceratoconjuntivite atopica e uma doenqa ocular in- 
flamatoria cronica que comumente envolve a conjuntiva 
tarsal inferior e que pode acometer a cornea e a visao. 
Quase todos os pacientes apresentam dermatite atopica 
associada e e frequente a associaqao com a asma. Comu¬ 
mente se apresenta no final da adolescencia e inicio da 
vida adulta. Os sintomas incluem intenso prurido ocular 
bilateral, ardor, fotofobia, lacrimejamento e uma secre- 
qao ocular mucosa. Os sintomas, em geral, sao mais gra¬ 
ves e persistentes que na conjuntivite alergica. Evolui 
com edema e quemose da conjuntiva bulbar, podendo 
ocorrer catarata. A dermatite das palpebras pode se es- 
tender para a regiao periorbitaria e face com resseca- 
mento, eritema e descamaqao da regiao. A blefarite esta- 
filococica secundaria e comum. 

Conjuntivite papilar gigante 

A conjuntivite papilar gigante tem sido associada a 
uma exposiqao cronica a corpos estranhos, tais como 
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lentes de contato, tanto rigidas como flexiveis, produtos 
de limpeza e conservaqao das lentes, proteses oculares e 
suturas. Os pacientes apresentam prurido ocular leve bi¬ 
lateral, lacrimejamento, sensaqao de corpo estranho, 
desconforto ocular e secrepao ocular mucosa clara ao 
despertar. Podem desenvolver nodulos de Trantas, infil- 
trapao do limbo, hiperemia e edema conjuntival. 

Dermatite de contato palpebral 

Alergia de contato que envolve tipicamente a regiao 
das palpebras, mas pode tambem acometer a conjuntiva. 
Pode estar associada ao uso de colirios e medicamentos 
topicos, solupoes de conservapao e limpeza de lentes de 
contato, conservantes e cosmeticos, como maquiagem e 
esmaltes. 


dos alergenos envolvidos. Quando nao e possivel sua 
realizapao, avalia-se a dosagem da Ig E especifica para o 
antigeno indicado pela historia clinica. Outros exames, 
como dosagem de IgE total, hemograma, contagem de 
eosinofilos conjuntival nao colaboram significativamen- 
te com o diagnostico. A prova de provocapao ocular com 
antigenos suspeitos e, em geral, realizada para fins cien- 
tificos 4 . 

O diagnostico diferencial inclui as conjuntivites de 
causas infecciosas: viral, bacteriana, fungica e parasita- 
ria. Sao normalmente unilaterais e, se bilaterais, geral- 
mente ocorrem inicialmente em um dos olhos. Ha um 
predominio do ardor, mais que do prurido, e muitas ve- 
zes a sensapao de corpo estranho. A secrepao ocular 
pode ser aquosa, mucosa ou purulenta. Outros diagnos¬ 
tics diferenciais sao: obstrupao do canal lacrimal, cor¬ 
po estranho, olho seco, blefaroconjuntivite, uveites, va- 
culites e trauma. 


■ Diagnostico 

A anamnese detalhada auxilia na avaliapao da gravi- 
dade da alergia ocular, do impacto na qualidade de vida 
da crianpa ou adolescente e seus familiares. 

O exame fisico completo geralmente revela sinais 
sugestivos de outras patologias alergicas associadas, 
como rinite, asma, urticaria e dermatite atopica. 

A avaliapao ocular e facilitada pelo uso do oftalmos- 
copio. O pediatra ou alergologista examina o olho de for¬ 
ma semelhante a realizada para fundoscopia, mas sem di- 
latapao e focando nas palpebras, especialmente na 
palpebra superior evertida, cornea e conjuntiva. Para um 
melhor foco, pode-se utilizar lentes positivas. Observa-se 
a colorapao da mucosa ocular e alterapoes palpebrais, 
como perda ciliar, crostas, hiperemia e hipertrofia das pa- 
pilas tarsais. Na conjuntiva, a presenpa de hiperemia, ede¬ 
ma (quemose), secrepao e papilas limbicas. 

A realizacao dos testes cutaneos por puntura e leitu- 
ra imediata colabora para o diagnostico e a identificapao 



Figura 7.3 Exame ocular feito pelo pediatra e pelo 
alergologista, com auxilio do oftalmoscopio. 


■ Tratamento 

As alergias oculares sao, em geral, patologias multi- 
fatoriais. Portanto, a abordagem multidisciplinar com 
participapao do pediatra, alergologista e oftalmologista e 
essencial. 

Os cuidados gerais sao indicados, como o controle 
ambiental, evitar contatos com alergenos desencadeantes, 
utilizapao de compressas frias e lubrificapao ocular. Pode- 
-se utilizar anti-histaminicos orais ou topicos e, se neces- 
sario, colirios descongestionantes topicos, estabilizadores 
de mastocitos e agentes anti-inflamatorios. As drogas de 
mecanismo misto anti-histaminico e estabilizador de 
mastocitos oferecem melhores resultados, trazendo alivio 
dos sintomas e um rapido inicio de aqao. E importante 
nao contaminar os medicamentos topicos oculares e nao 
permitir o contato entre a ponta do aplicador e o olho e/ 
ou palpebras. O uso de medicamentos refrigerados pode 
aliviar a sensaqao de prurido ocular e algum desconforto 
associado a sua utilizaqao. Os descongestionantes topicos 
agem como vasoconstritores, reduzindo eritema, conges- 
tao vascular e edema da palpebra, mas nao diminuem a 
resposta alergica. Quando usados cronicamente, seus efei- 
tos adversos incluem sensaqao de queimaqao e hipermia 
de rebote. A maioria dos colirios nao deve ser aplicada so- 
bre as lentes de contato. 

O uso de corticosteroides topicos nasais para trata¬ 
mento da rinoconjuntivite alergica reduz os sintomas 
oculares, presumivelmente atraves da inibicao do refle- 
xo naso-ocular. 

O tratamento terciario da alergia ocular inclui os 
corticosteroides topicos ou, raramente, corticosteroides 
orais, e e essencial que seja realizado junto com um of¬ 
talmologista. A administraqao de corticosteroides topi¬ 
cos pode desencadear o aumento da pressao intraocular, 
infecqoes virais e a formaqao de cataratas 5 . Os imuno- 
moduladores como o tacrolimus podem melhorar os 
sintomas em um grupo de pacientes (Tabela 7.1). 
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Tabela 7.1 Medicamentos oftalmologicos topicos para 
tratamento das alergias oculares 


Agao 

Exemplos 

Lubrificagao ocular 

Hipromelose 

Carboximetilcelulose 

Vasoconstritor topico 

Nafazolina 

Anti-histaminico 

Levocabastina 

Estabilizador de mastocitos 

Cromoglicato de sodio 4% 

Lodoxamida 

Anti-histaminico e estabilizador de 
mastocitos 

Cloridrato de olopatadina 0,1 a 0,2% 
Cloridrato de epinastina 0,05% 
Fumarato de cetotifeno 0,025% 
Alcaftadine 0,25% 

Imunomodulador 

Tacrolimus 0,03 a 0,1 %* 

Corticosteroide topico** 

Prednisolona 

Dexametasona 

Loteprednol 0,2 a 0,5%*** 
Fluometolona*** 

Anti-inflamatorio nao esteroide 

Cetorolac de trometamina 0,5% 


* No momento, disponfvel no Brasil apenas sob manipulagao. 
** Prescrigao com acompanhamento oftalmologico. 

*** Corticosteroides de baixa penetragao intraocular. 


A imunoterapia com alergenos e indicada, compro- 
vada e baseada em evidencias para tratamento de grupo 
selecionado de pacientes com alergia ocular. Ela pode 
diminuir a necessidade de medicamentos orais ou topi¬ 
cos para controlar os sintomas de alergia. Um dos desa- 
fios para iniciar a imunoterapia e selecionar o paciente 
que se beneficiara da terapeutica. Assim como outros 
quadros alergicos, existem varios fenotipos da doen^a, e 
essa terapia e indicada para um grupo especifico. O pro- 
cesso de seleqao se inicia com a avaliaqao clinica cuida- 
dosa, seguida pela demonstraqao da presenqa do IgE es¬ 
pecifico. Essa demonstraqao usualmente e realizada por 
meio de testes cutaneos de puntura (prick) ou, menos 
frequentemente, por testes intradermicos, de preferencia 
com extratos padronizados. Na impossibilidade da exe- 
cuqao dos testes cutaneos, em razao do uso de anti-his- 
taminicos ou presenqa de dermatites extensas, a pesqui- 
sa in vitro da IgE pode ser realizada. Apos a identificaqao 
dos alergenos, deve-se avaliar a correlaqao clinico-labo- 
ratorial 4 ' 6 . 


As diferenqas nos resultados entre as diversas popu¬ 
lates ocorre em razao das caracteristicas geneticas dife- 
rentes e reforqa a necessidade de estudos regionais e com- 
parativos. Mais evidencias sao necessarias para vencermos 
o desafio de determinarmos as melhores intervenqoes na 
prevenqao e no tratamento da alergia, que afetam milha- 
res de criancas e adolescentes em todo o mundo. 
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Rinussinusite 
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■ Introdugao 

A separaqao entre rinite alergica e sinusite alergica e 
determinada pela localizaqao anatomica da mucosa 
comprometida no processo alergico. Como a mucosa 
nasal e contlnua com a mucosa dos seios paranasais, a 
extensao do processo inflamatorio e a congestao dos os- 
tios podem resultar em sinusite, que nao existe sem rini¬ 
te, ocorrendo, assim, a rinossinusite alergica (RA) 1 . Se- 
gundo o position paper europeu sobre rinossinusites e 
polipos nasais de 2012, rinite e sinusite geralmente coe- 
xistem e sao concorrentes na maioria dos individuos; 
sendo assim, a terminologia correta e rinossinusite 1,2 . A 
RA e causa mais comum de rinossinusite nao infeccio- 
sa 1 . Outras causas de rinites e a polipose nasal sao pou- 
co frequentes na infancia 1 . 

De modo geral, as rinossinusites sao classificadas 
como agudas quando a duraqao dos sintomas e inferior 
a 12 semanas e cronica quando e igual a 12 semanas ou 
mais 1,2 . A Tabela 8.1 mostra a classificaqao mais utiliza- 
da para a rinite alergica desde 2001, quanto a duraqao e 
gravidade dos sintomas, seguindo as recomendaqoes cli- 
nicas da Rinite Alergica e seu Impacto na Asma (ARIA), 
diretrizes desenvolvidas em colaboraqao com a Organi- 
zacao Mundial da Saude 3,4 . 

■ Definigao e Epidemiologia 

A rinossinusite alergica pode ser clinicamente defi- 
nida como uma inflamacao da mucosa que reveste a ca- 
vidade nasal e os seios paranasais IgE-dependente apos 
a exposicao a aeroalergenos, levando ao aparecimento 
de pelo menos um dos seguintes sintomas: obstruqao 
nasal, rinorreia nao purulenta, espirros ou prurido nasal 
que desaparece com ou sem tratamento. O gotejamento 
nasal posterior pode ocorrer quando a rinorreia nasal 


Tabela 8.1 Classificagao da rinite alergica segundo a 
duracao e gravidade dos sintomas 3,4 

Rinite alergica 

Duracao 

Gravidade 

Intermitente - Presen^a de sintomas 

< 4 dias/semana 

OU 

< 4 semanas 

Leve - Nenhum dos itens abaixo 
esta presente 

Persistente - Presenga de sintomas 

4 ou mais dias/semana 

E 

4 ou mais semanas consecutivas 

Moderada/Grave - Pelo menos 
um dos itens abaixo esta presente: 
comprometimento do sono; 
limitagao das atividades diarias, 
lazer e/ou esporte; 
prejuizo no desempenho escolar 
ou no trabalho; 
sintomas incomodam 


anterior e abundante ou quando e um quadro cronico. A 
conjuntivite alergica frequentemente acompanha a rini¬ 
te alergica 1,3 . 

A rinite alergica e um problema de saude que afeta 
cerca de 10 a 20% da populaqao adulta no mundo. Apesar 
do reconhecimento de que a rinite alergica e um proble¬ 
ma de saude global e esta aumentando em prevalencia, ha 
insuficiencia de dados epidemiologicos com testes alergi- 
cos e mais dados sao necessarios com relaqao aos seus fa- 
tores de risco etiologicos e historia natural 1 . 

No estudo Tucson, 42% das crianqas tinham o diag- 
nostico medico de rinite aos 6 anos de idade 5 . Os resul- 
tados do PARIS birth cohort (Pollution and Asthma 
Risk: na Infant Study) indicam que a rinite alergica 
pode iniciar aos 18 meses de vida, principalmente se 
existirem fatores de risco associados (historia parental 
de rinite alergica ou evidencia biologica de atopia, eosi- 
nofilia no sangue periferico e sensibilizaqao aos aeroa¬ 
lergenos) 6 . 
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O International Study of Asthma and Allergies in 
Childhood (ISAAC) fase I mostrou uma grande varia- 
qao na prevalencia de asma e sintomas de rinite em 
crianpas em todo o mundo. A prevalencia de rinocon- 
juntivite (ultimos 12 meses) variou entre 0,8 e 14,9% em 
grupos de 6 a 7 anos de idade e entre 1,4 e 39,7% nos 
grupos de 13 a 14 anos 1 . 

Na America Latina, a taxa de prevalencia media de 
rinoconjuntivite atual foi de 12,7% (5,5 a 21,2%) para 
crianpas entre 6 e 7 anos; e de 18,5% (7,1 a 45,1%) em 
adolescentes. Esses valores estao entre os mais altos en- 
contrados pelo estudo ISAAC fase 3 7 . 

Existem poucos estudos demonstrando a sua preva¬ 
lencia na crianpa. No estudo ISAAC fase 1, conduzido 
no Brasil, a prevalencia media de rinite (resposta afirma- 
tiva a pergunta 2) foi de 26,6% e 34,2% nos grupos de 6 
a 7 e de 13 a 14 anos, respectivamente 8 . Levando em 
considerapao os dados de resposta afirmativa a mesma 
pergunta 2 do estudo ISAAC fase 3, a prevalencia media 
de rinite foi de 23,2% e 41,8% nos grupos de6a7e 13a 
14 anos, respectivamente, que mostra uma discreta ten- 
dencia a diminuipao entre os escolares e um aumento 
entre os adolescentes 9 . 

■ Etiopatogenia 10,11 ' 12 

Os seios nasais sao cavidades vazias dentro dos os- 
sos da face, ao redor dos olhos e atras do nariz, que tem 


como objetivo aquecer, umedecer e filtrar o ar inspirado. 
Em individuos suscetiveis, o contato com aeroalergenos 
no ar inspirado leva a sensibilizapao alergica. A reexpo- 
si cao ao alergeno em individuos previamente sensibili- 
zados induz a liberapao de mediadores inflamatorios via 
mecanismo IgE-dependente, resultando nos sintomas 
de RA (Figura 8.1). 

Os principais desencadeantes sao os alergenos am- 
bientais: poeira domestica, acaros, barata, epitelio, urina 
e saliva de caes e gatos, fungos e polen. Fumapa e cheiros 
fortes sao considerados irritantes e provocam sintomas 
por mecanismos nao imunologicos. 

A exposipao continua a alergenos induz um estado 
de hiper-responsividade das vias aereas nasais (HVAS), 
caracteristica da RA. Assim, o mesmo grau de exposipao 
alergenica resulta em exacerbapao dos sintomas: piora 
da obstrupao nasal, edema das mucosas e aumento de 
secreqao. Varios medicamentos podem ser usados para o 
tratamento da resposta inflamatoria inicial, mas somen- 
te os corticoesteroides sao eficazes em prevenir HVAS 
(ver Figura 8.1). 

A fisiopatologia da resposta imune e critica para o 
desenvolvimento de estrategias que envolvem o con- 
trole e a prevenqao da RA em longo prazo. Apos o con¬ 
tato da mucosa nasal com aeroalergenos, ocorre o pro- 
cessamento pelas celulas apresentadoras de antigenos 
(APC) e apresentaqao as celulas Th2 que produzem 
IL-4 e IL-13 e interagem com os linfocitos B, induzin- 
do, assim, a sintese de IgE alergeno-especifica, que se 
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liga posteriormente aos receptores de alta afinidade na 
superficie dos mastocitos. O primeiro contato, reco- 
nhecimento e apresentaqao do alergeno ao sistema 
imune e conhecido como priming, ou seja, sensibiliza- 
qao alergeno-espedfica, na exposiqao subsequente in- 
duz a resposta alergica que leva a manifestaqao dos sin- 
tomas (ver Figura 8.1). 

Resposta alergica imediata 

Na reexposiqao ao alergeno em indivlduos previa- 
mente sensibilizados ocorre uma resposta imune ime¬ 
diata, dentro de minutos, e que dura cerca de 2 a 3 horas. 
Esses individuos sensibilizados possuem abundantes 
mastocitos no compartimento epitelial da mucosa nasal 
que sao facilmente ativados. Apos liga^ao cruzada da IgE 
alergeno-espedfica ocorre degranulaqao e liberaqao de 
mediadores pre-formados (histamina, cininas, algumas 
citocinas, triptase, fator de necrose tumoral, etc.), neo- 
formados (produzidos pela cascata do acido araquidoni- 
co: leucotrienos cisteinicos (LTC4, LTD4, LTE4), prosta- 
glandinas e fator ativador de plaquetas (PAF). A hista¬ 
mina e o principal mediador liberado que ao estimular 
as terminaqoes nervosas sensoriais do nervo V (nervo 
trigemeo) provoca a manifestaqao clinica de espirros. A 
estimulaqao das glandulas mucosas pela histamina cau¬ 
sa rinorreia. Por sua vez, a congestao nasal decorre da 
aqao conjunta de histaminas, leucotrienos e prostaglan- 
dinas sobre os vasos sanguineos da mucosa. 

Resposta alergica tardia 

Cerca de 4 a 6 horas apos a reexposiqao alergenica 
ocorre uma fase tardia da resposta imune caracterizada 
por continuidade dos sintomas de espirros, rinorreia, 
com predominio de congestao nasal que dura de 18 a 24 
horas. Caracteriza-se por processo inflamatorio com in- 
filtrado de celulas T, basofilos e eosinofilos e liberaqao de 
mais mediadores, como leucotrienos, cininas e histami¬ 
na, alem de uma variedade de citocinas e quimiocinas, 
tais como IL-4 e IL-13, liberadas pelos mastocitos que in- 
duzem a expressao de molecula de adesao celular vascu¬ 
lar 1 (VCAM-1) nas celulas endoteliais que facilitam a 
adesao e infiltraqao de eosinofilos, linfocitos T e basofi¬ 
los para a mucosa nasal. Quimiocinas liberadas pelas ce¬ 
lulas epiteliais RANTES ( Regulated upon Activation Nor¬ 
mal T cell Expressed and presumably Secreted), eotaxina, 
proteina quimiotatica de monocitos-4 (MCP-4) e qui- 
miocina do timo ativaqao regulada (TARC) atuam como 
quimioatratores das mesmas celulas acima citadas. Ou- 
tras citocinas como fator estimulador de colonias granu- 
locitos-macrofagos (GM-CSF) liberado pelas celulas epi¬ 
teliais e IL-5 secretados por mastocitos e linfocitos T 
contribuem para o aumento da sobrevida dos eosinofilos 
infiltrados na mucosa nasal. Mais recentemente, foi de- 
monstrado que os mastocitos continuam a contribuir na 


resposta imune da fase tardia atraves de suprarregulaqao 
de GM-CSF e RANTES histamina/triptase-induzida em 
celulas epiteliais nasais, aqao sinergica de IL-4-/IL-13 e 
fator de necrose tumoral-alfa induzindo a suprarregula- 
qao de eotaxina e produqao de TARC pelas celulas epite¬ 
liais nasais. Alem disso, outros mediadores liberados, 
como proteina cationica eosinofilica (ECP), fator ativa¬ 
dor de plaquetas (PAF) e proteina basica principal tam- 
bem estao envolvidos na fase tardia da resposta alergica. 

■ Quadro Clmico 

E importante uma anamnese cuidadosa dos sinto¬ 
mas e a repercussao nas atividades diarias para a classi- 
ficaqao da rinite alergica e conduta terapeutica. Os pa- 
cientes apresentam sintomas que se repetem frente as 
mesmas situaqoes de exposiqao alergenica: espirros em 
salva, rinorreia aquosa, congestao nasal e prurido nasal, 
podendo ocorrer gotejamento nasal posterior e vir 
acompanhado de prurido e lacrimejamento ocular. O 
prurido nasal leva ao habito de fricqao frequente do na- 
riz com a palma da mao, gesto conhecido como “sauda- 
qao alergica”, o que provoca o aparecimento de uma pre- 
ga acima da ponta do nariz. O facies pode mostrar 
edema das palpebras e cianose periorbitarias decorrente 
de estase venosa secundaria a obstruqao nasal cronica, 
edema e aparecimento de pregas na palpebra inferior 
(linhas de Dennie Morgan). Alem disso, ocorre tambem 
alteraqoes do crescimento craniofacial secundario ao 
quadro de obstruqao respiratoria (rosto mais alongado, 
narinas estreitas, maxilares pianos, boca aberta, palato 
em ogiva, ma oclusao dentaria). 

Em geral, a rinoscopia anterior revela a mucosa dos 
cornetos hiperemiada ou palida, edemaciada e com uma 
fina secreqao hialina. A otoscopia pode mostrar otite 
media secretora. 

Nos antecedentes pessoais, devem ser pesquisadas 
comorbidades como dermatite, asma, conjuntivite alergi¬ 
ca, sinusites cronicas e otites medias com efusao. Nos an¬ 
tecedentes familiares, e preciso perguntar sobre presenipi 
de doenqas atopicas nos pais e irmaos. Na historia am- 
biental, e importante a investigaipio detalhada das condi- 
qoes do meio intra e extradomiciliar, para uma adequada 
orientaqao de medidas controle ambiental. No domicilio, 
os principals alergenos sao os acaros da poeira domestica, 
epitelio de animais e presenqa de insetos, como a barata e 
fungos. No meio extradomiciliar, polens e fungos sao os 
alergenos principals. E importante avaliar o quanto a rini¬ 
te alergica interfere na qualidade de vida do paciente, em 
aspectos como alteracoes do sono noturno, fadiga diurna, 
baixo desempenho escolar ou profissional e limitaqao nas 
atividades de lazer ou esportivas. 

O exame das cavidades nasais e essencial, sendo 
particularmente importante a rinoscopia anterior, que 
consiste na inspeqao interna da cavidade nasal. Trata-se 
de um exame rapido e indolor realizado no proprio con- 
sultorio medico e que fornece informaqoes importantes. 
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A rinoscopia anterior deve ser realizada em todos os pa- 
cientes com queixas nasais. Para a sua realizaqao sao ne- 
cessarios foco de luz e rinoscopio ou especulo nasal, que 
se introduz na fossa nasal de baixo para cima e de forma 
perpendicular ao piano da face. 

Deve-se observar o aspecto da mucosa da fossa na¬ 
sal, analisando sua coloraqao, trofismo, vasculariza^ao e 
hidrataqao. Observar tambem a presenqa de rinorreia e 
suas caracteristicas (mucosa, aquosa, purulenta, sangui- 
nolenta), assim como a forma e o tamanho das conchas 
nasais, o grau de obstruqao, a coloraqao e a presenqa de 
edema de mucosa. Nos casos de rinite alergica, a mucosa 
nasal e, em geral, palida, edemaciada e com abundante 
secreqao clara. A mucosa esta geralmente avermelhada 
na presenqa de infecqoes ou do uso abusivo de vasocons- 
tritor topic (rinite medicamentosa) ou irritantes (cocai- 
na). A format a o de crostas pode sugerir rinite atrofica ou 
doenqa sistemica. 

■ Diagnostico 

O diagnostico e basicamente clinico e com a obser- 
vaqao da repetiqao dos sintomas com os denominados 
fatores desencadeantes, exame fisico e exames comple- 
mentares. 

A RA aparece repentinamente em resposta a exposi- 
qao a um alergeno especifico e geralmente apresenta his¬ 
toria de sintomas semelhantes em resposta as exposiqoes 
semelhantes. Irritantes como poluentes do ar e infecqao 
viral podem induzir sintomas de RA em pacientes assin- 
tomaticos com inflamaqao nasal alergica subclinica 2 . 

O diagnostico da RA e a diferenciaqao com a rinos- 
sinusite aguda de outras etiologias e baseado na presen- 
pa de historia anterior de alergia/atopia e exposipao a 
um alergeno (geralmente um aeroalergeno) para o qual 
o paciente foi sensibilizado. Sintomas unilaterais, obs- 
trupao nasal sem outros sintomas, rinorreia mucopuru- 
lenta, dor, anosmia e epistaxe sao incomuns na RA 1 ' 2 . 

O diagnostico de rinite alergica e baseado na presen- 
pa sintomas tipicos (rinorreia, espirros, obstruqao nasal e 
prurido nasal) e testes diagnostics que indiquem a pre- 
senqa de IgE alergeno-especifico na pele (prick test ou 
testes cutaneo de puntura) ou no sangue (IgE especifica). 
A dosagem de IgE especifica in vitro ( radioimmunosor¬ 
bent (RAST) Immunocap) deve ser indicada quando nao 
for possivel realizar os testes cutaneos, pois tem valor 
equiparavel aos testes cutaneos 1 ' 2 . 

A IgE total nao e util para o diagnostico de rinite 
alergica, pois tem baixo valor predititivo positivo. A eo- 
sinofilia periferica no sangue tambem sofre interferencia 
de parasitoses e de outras doenqas. Os testes de provoca- 
qao nasal e ocular com alergenos sao mais empregados 
em pesquisa, porem sao importantes para o diagnostico 
de rinite ocupacional 1 . A citologia do esfregaqo nasal au- 
xilia na diferenciaqao entre rinite alergica e infecciosa, 
mas a eosinofilia nasal tambem e encontrada na rinite 
eosinofilica nao alergica 1 . 


Existem outros exames menos utilizados na pratica 
clinica pediatrica: medidas da concentraqao de oxido ni- 
trico expirado, transporte mucociliar nasal, avaliapao da 
permeabilidade nasal. 

A radiografia simples pode auxiliar na identificapao 
de hipertrofia de adenoide, processos expansivos, opaci- 
ficaqao, espessamento de mucosa, nivel liquido nos seios 
maxilares, mas os consensos atuais tem recomendado a 
tomografia computadorizada como metodo de escolha. 
A ressonancia magnetica tem sido usada pelas suas pro- 
priedades, mas a ausencia de detalhes osseos limita sua 
utilidade na visualizaqao nasossinusais inflamatorias e 
infecciosas 1 ’ 2 . 


■ Tratamento 

O tratamento segundo a orientaqao da iniciativa 
ARIA e da Organizaqao Mundial da Saude segue a clas- 
sificaqao da rinite alergica (Figura 8.2) 13 . O principal 
alvo do tratamento deve ser a adoqao de medidas de 
controle ambiental que irao promover a reduqao a expo- 
siqao alergenica intra e extradomiciliar de acordo com o 
que foi percebido na historia ambiental (Figura 8.2, Ta- 
bela 8.2) 13 ' 14 . A Tabela 8.3 mostra a eficacia das drogas 
de acordo com os sintomas, o que pode orientar a esco¬ 
lha 14 . A principal droga a ser prescrita sao os anti-hista- 
minicos (Tabelas 8.4 e 8.5) 15 , preferencialmente os nao 
sedantes ou de minima sedaqao, denominados nao clas¬ 
sics, dependendo da classificaqao e gravidade, outras 
drogas podem ser prescritas (Figura 8.2) 12 . 

Os descongestionantes tem aqao alfa-adrenergica e 
melhoram a obstruqao nasal, podendo ser associados 
por curto periodo de tempo, de 5 a 10 dias. Os de apli- 
caqao topica devem ser evitados em lactentes, devido os 
eventos adversos de depressao, coma e hipertermia. Em 
crianqas maiores, a aplicaqao topica no periodo noturno 
pode aliviar a obstruqao nasal e melhorar a qualidade do 
sono. Quando houver necessidade, usar preferencial¬ 
mente os descongestionantes orais associados aos anti- 
-histaminicos nao classics para minimizar o efeito se- 
dante (Tabela 8.6) 1S . 

Os corticoesteroides intranasais tem demonstrado 
ser mais eficazes que os anti-histammicos topics, 
apresentam alta concentraqao local, sao bem tolerados, 
possuem efeitos adversos minimos e, alem disso, me¬ 
lhoram os sintomas oculares e de congestao nasal (Ta¬ 
bela 8.7) 14 . 

As cromonas apresentam aqao modesta para os sin¬ 
tomas nasais, mas atuam melhor nos sintomas oculares. 
A imunoterapia alergeno-especifica tradicional utiliza a 
via subcutanea, mas novas vias tem sido propostas (in- 
tranasal, sublingual e oral). A qualidade do alergeno e 
crucial para diagnostico e na conduqao do tratamento, 
mas o paciente deve ser encaminhado para o diagnosti¬ 
co preciso do alergeno envolvido, prescrito por um espe- 
cialista e administrado por medico treinado no atendi- 
mento de emergencia pelo risco de anafilaxia. 
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Evitar alergenos e irritantes 


- anti-histaminicos HI oral 

Se tiver sintomas oculares, associar - ou anti-histaminicos HI ocular 

- ou cromona intraocular (ou solu^ao salina) 





Considerar imunoterapia especifica 



Figura 8.2 Diretrizes terapeuticas propostas segundo a classificagao de rinite alergica 13 . 


Tabela 8.2 Medidas de controle ambiental a serem adotadas para pacientes alergicos 


Evitar carpetes, tapetes, cortinas e moveis estofados 

Evitar brinquedos de pelucia ou pano 

Revestir colchoes e travesseiros com material impermeavel 

Manter armarios, depositor caixas de brinquedos e bibliotecas limpos e fechados 

Evitar cobertores de la e tecidos felpudos 

Nao utilizar inseticidas, tintas, desodorantes ambientais e outras substancias de 
cheiro ativo 

Roupa de cama trocada com frequencia e lavada com agua quente 

Evitar talcos e perfumes 

Manter o quarto bem arejado e ventilado, procurando evitar umidade e mofo 

Evitar exposigao ao fumo 

Paredes deverao ter pintura lavavel 

Ter vida ao ar livre e praticar esportes 

Limpar a casa com pano umido. Vassoura e similares causam flutua^ao de poeiras. 

Manter limpos os filtros de aparelho de ar refrigerado ou condicionado 

Nao permanecer no local durante a limpeza 

Os mesmos cuidados devem ser tornados com o automovel 

Nao utilizar umidificadores ou vaporizadores por estimularem o crescimento de 
acaro e fungos 

Areas mofadas devem ser corrigidas 

Evitar animais domesticos dentro de casa 


Fonte: Modificado de Burns e Reis. In: Roxo Junior P. Diagnostico eTratamento de Doengas Alergicas em Pediatria. Sao Paulo: Atheneu, 2011 ,4 . 
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Tabela 8.3 Efeito dos medicamentos sobre os sintomas de rinite alergica 

Medicamento 

Via 



Sintomas 



Espirros 

Rinorreia 

Obstrugao nasal 

Prurido nasal 

Sintomas oculares 

Anti-histaminicos HI 

Oral 

++ 

++ 

+ 

+++ 

++ 


Nasal 

++ 

++ 

+ 

++ 

0 


Ocular 

0 

0 

0 

0 

+++ 

Corticoesteroide 

Nasal 

+++ 

+++ 

+++ 

++ 

++ 

Cromonas 

Nasal 

+ 

+ 

+ 

+ 

0 


Ocular 

0 

0 

0 

0 

++ 

Descongestionantes 

Nasal 

0 

- 

++++ 

0 

0 


Oral 

0 

- 

+++ 

0 

0 

Antileucotrienos 

Oral 

0 

+ 

++ 

0 

++ 


Fonte: Modificado de Burns e Reis. In: Roxo Junior P. Diagnostics eTratamento de Doengas Alergicas em Pediatria. Sao Paulo: Atheneu, 2011 ,4 . 


Tabela 8.4 

Alguns anti-histaminicos de primeira gera^ao (classicos) 



Princfpio ativo 

Apresenta^ao 


Posologia 




<12 anos 


>12 anos 

Clemastina 

Xarope: 0,05 mg/mL 
Comprimidos: 1 mg 

3 a 6 anos: 0,25 a 0,5 mg/dia a cada 8 a 12 horas (maximo de 

1 mg/dia) 

6 a 12 anos: 0,5 a 1 mg a cada 12 horas (maximo de 3 mg/dia) 

1 mg a cada 12 horas (maximo de 6 mg/dia) 

Dexclorfeniramina Gotas: 0,1 mg/gota 

Xarope: 2 mg/5 ml_ 
Comprimidos: 2 mg 
Drageas: 6 mg 

0,05 mg/kg/dia a cada 8 horas 

2 a 6 anos: maximo de 3 mg/dia 

6 a 12 anos: maximo de 6 mg/dia 


2 mg a cada 8 horas (maximo de 12 mg/dia) 

Hidroxizine 

Xarope: 2 mg/5 mL 
Comprimidos: 10 a 25 mg 

1 a 2 mg/kg/dia 

< 6 anos: maximo de 50 mg/dia 
> 6 anos: maximo de 100 mg/dia 


25 a 100 mg, 3 a 4 vezes/dia 
(maximo de 400 mg/dia) 

Prometazina 

Xarope: 1 mg/mL 
Comprimidos: 25 mg 
Ampolas: 25 mg/mL 

> 2 anos: 0,5 mg/kg/dia 


20 a 75 mg/dia 


Fonte: Modificado de Camelo-Nunes e Sarinho. In: Sole et al.Tratado de Alergia e Imunologia Clfnica. Sao Paulo: Atheneu, 2011 1S . 


Tabela 8.5 

Alguns anti-histaminicos de segunda geracao (nao classicos) 



Princfpio ativo 

Apresenta^ao 


Posologia 




<12 anos 


>12 anos 

Bilastina 

Comprimidos: 20 mg 

- x - 


20 mg/dia 

Cetirizina 

Gotas: 10 mg/mL 

Comprimidos: 10 mg 

Solu^ao oral: 1 mg/mL 

2 a 6 anos: 2,5 mg a cada 12 horas 
> 6 anos: 5 mg a cada 12 horas 


10 mg/dia 

Desloratadina 

Solu^ao oral: 0,5 mg/mL 
Comprimidos: 5 mg 

6 meses a 2 anos: 1 mg/dia 

2 a 6 anos: 1,25 mg/dia 
> 6 anos: 2,5 mg/dia 


5 mg/dia 

Ebastina 

Xarope: 1 mg/mL 

Comprimidos: 10 mg 

2 a 6 anos: 2,5 mg/dia 
> 6 anos: 5 mg/dia 


10 mg/dia 

Epinastina 

Comprimidos: 10 e 20 mg 

- x - 


10 a 20 mg/dia 

Fexofenadina 

Comprimidos: 30,60,120 e 180 mg 

> 6 anos: 30 a cada 12 horas 


60 mg a cada 12 horas ou 120 mg/dia 

Levocetirizina 

Comprimidos: 5 mg 

> 6 anos: 5 mg/dia 


5 mg/dia 

Loratadina 

Solu^ao oral: 1 mg/mL 

Comprimidos: 10 mg 

> 2 anos (< 30 kg): 5 mg/dia 

2 a 12 anos (> 30 kg): 10 mg/dia 


10 mg/dia 

Rupatadina 

Comprimidos: 10 mg 

- x - 


10 mg/dia 


Fonte: Modificado de Camelo-Nunes e Sarinho. In: Sole et al.Tratado de Alergia e Imunologia Clfnica. Sao Paulo: Atheneu, 2011 1S . 
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Tabela 8.6 

Alguns 1 orais associados a anti-histaminicos 



Prindpio 

Apresentagao 

Posologia 

ativo 


< 12 anos 

> 12 anos 

Azatadina 

Pseudoefedrina 

Dragea: 1 mg de azatadina + 120 mg de pseudoefedrina 

-x- 

1 dragea a cada 12 horas 

Xarope (5 ml_): 0,5 mg de azatadina + 30 mg de pseudoefedrina 

1 a 6 anos: 2,5 mL a cada 12 horas 

6 a 12 anos: 5 mL a cada 12 horas 

10-20 mL a cada 12 horas 

BromofeniraminE 

Fenilefrina 

Drageas: 12 mg de bromofeniramina + 15 mg de fenilefrina + 15 mg de 
fenilpropanolamina 

-x- 

1 dragea a cada 12 horas 


Comprimido: 4 mg de bromofeniramina + 5 mg de fenilefrina + 5 mg de 
fenilpropanolamina 

-x- 

1 comprimido a cada 8 horas 


Elixir (5 mL): 4 mg de bromofeniramina + 5 mg de fenilefrina + 5 mg de 
fenilpropanolamina 

6 a 12 anos: 5 mL a cada 8 horas 

5 a 10 mL a cada 8 horas 


Gotas (1 mL): 2 mg de bromofeniramina + 2,5 mg de fenilefrina + 2,5 mg 
de fenilpropanolamina 

2 a 6 anos: 2 gotas/kg a cada 8 horas 

-x- 

Loratadina 

Pseudoefedrina 

Drageas: 5 mg de loratadina + 120 mg de pseudoefedrina 

-x- 

1 dragea a cada 12 horas 

Xarope: 1 mL = 1 mg de loratadina + 12 mg de pseudoefedrina 

6 a 12 anos 

< 30 kg: 2,5 mL a cada 12 horas 
> 30 kg: 5 mL a cada 12 horas 

5 mL a cada 12 horas 

Fexofenadina 

Pseudoefedrina 

Comprimidos: 60 mg de fexofenadina + 120 mg de pseudoefedrina 

-x- 

1 comprimido a cada 12 horas 

Ebastina 

Pseudoefedrina 

Capsulas: 10 mg de ebastina + 120 mg de pseudoefedrina 

-x- 

1 capsula/dia 


Fonte: Modificado de Camelo-Nunes e Sarinho. In: Sole et al.Tratado de Alergia e Imunologia Clfnica. Sao Paulo: Atheneu, 2011 1S . 


Tabela 8.7 Corticosteroides intranasais dispomveis e posologia 


Corticosteroides intranasais 

Idade minima (anos) 

Apresentagao (mcg/dose) 

Posologia 

Beclometasona 

6 

Spray (50) 

Spray aquoso (50) 

1 a 2 jatos por narina, 2 vezes/dia 
Dose maxima - 400 mcg/dia 

Budesonida 

6 

Spray (50) 

Spray aquoso (32,50,64) 

1 a 2 jatos por narina, 1 vez/dia 

Dose maxima = 256 mcg/dia 

Ciclesonida 

6 

Spray (50) 

2 jatos por narina, 1 vez/dia 

Dose maxima - 200 mcg/dia 

Fluticasona (furoato) 

2 

Spray (27,5) 

1 a 2 jatos por narina, 1 vez/dia 

Dose maxima - 200 mcg/dia 

Fluticasona (propionate) 

4 

Spray aquoso (50) 

1 a 2 jatos por narina, 1 vez/dia 

Dose maxima = 200 mcg/dia 

Mometasona 

2 

Spray aquoso (50) 

1 a 2 jatos por narina, 1 vez/dia 

Dose maxima - 200 mcg/dia 

Triancinolona 

4 

Spray aquoso (50, 55) 

1 a 2 jatos por narina, 1 vez/dia 

Dose maxima = 220 mcg/dia 

= onte: Modificado de Burns e Reis. In 

Roxo Junior P. Diagnostico eTratamento de Doengas Alergicas em 

Pediatria. Sao Paulo: Atheneu, 2011 14 


A higiene nasal com solu^oes salinas tambem ajuda 
a umedecer a mucosa e remover as secre^oes. Existem 
outras op^oes terapeuticas que necessitam de mais estu- 
dos, tais como acupuntura, homeopatia, probioticos e 
aplicaqao de celulose inerte na mucosa nasal. 

■ Complicates e Prognostic© 

As principals complicates que estao associadas 
sao: respirador bucal, otite media aguda secretora, infec- 
qao bacteriana secundaria, inicio ou exacerbaqao da 
asma e, mais raramente, polipos nasais. 


O prognostico da rinite alergica classicamente de- 
pende da idade e do sexo, mas nao existem dados dispo¬ 
mveis. Com a idade, os sintomas da rinite tendem a di- 
minuir e, simultaneamente, a reatividade alergica na 
pele diminui em idosos 1 . 

■ Consideragoes Finais 

As evidencias epidemiologicas de relaqao entre rinite 
alergica e asma sugerem o conceito de one airway, one di¬ 
sease. Ambas possuem em comum: desencadeantes da 
crise, resposta inflamatoria apos exposiqao aos alergenos, 
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padrao de resposta inflamatoria precoce e tardia, presen- 
9 a das mesmas celulas inflamatorias e respondem as mes- 
mas drogas. Assim, a identificaqao e o manejo adequado 
da rinossinusite alergica, alem de melhorar a qualidade de 
vida, contribuem para o controle da asma 1 . 
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Lactente Sibilante - 
Diagnostico Diferencial 


Evandro Alves do Prado 
Denise Arruda Costa 


■ Introdugao 

A avaliaqao de um lactente com sibilancia persisten- 
te ou recorrente abrange historia clinica cuidadosa, exa- 
me fisico e provas laboratoriais para se estabelecer o 
diagnostico e instituir o tratamento mais eficaz. 

Define-se lactente sibilante como aquele que apresen- 
ta tres episodios de sibilancia no periodo de 1 ano, nos 
primeiros 2 anos de vida. Mais recentemente, tem-se pro- 
curado definir, de forma diferenciada, lactente sibilante 
como aquele que apresenta tres crises de sibilancia em um 
periodo de 2 meses ou crise de sibilancia que persiste por 
mais de 30 dias nos 2 primeiros anos de vida. 

A sibilancia no lactente e encontrada com muita fre¬ 
quency na clinica pediatrica. Sua prevalencia varia en- 
tre 4 e 32%L Existem varias razoes para explicar essa 
sindrome tao frequente, principalmente relacionadas a 
anatomia e a fisiologia das vias aereas nessa faixa etaria, 
e talvez outras ainda nao totalmente esclarecidas. 

■ Considera^oes Anatomicas 

Algumas peculiaridades anatomicas predispoem 
um lactente ao estreitamento das vias aereas, como a de¬ 
ficiency dos canais colaterais de ventilaqao (poros de 
Kohn e canais broncoalveolares de Lambert), o aumen- 
to da musculatura lisa nas vias aereas e a inserqao hori¬ 
zontal do diafragma. Os canais colaterais de ventilaqao 
sao deficientes tanto em tamanho quanto em numero 
no pulmao do lactente, facilitando o colapso pulmonar e 
uma maior obstruqao das vias aereas. 

■ Considera<;6es Fisiologicas 

As razoes fisicas de sibilancia frequente no lactente 
incluem o aumento da resistencia das vias aereas periferi- 


cas e das vias aereas superiores. Em lactentes e em crian- 
qas com ate 5 anos de idade, as vias aereas perifericas po- 
dem contribuir com 50% da resistencia total das vias 
aereas, produzindo, assim, um aumento da sua obstruqao 
em determinadas doenqas, como na bronquiolite 1 . 

■ Fatores de Risco 

Na historia clinica, devem ser avaliados os possiveis 
fatores de risco associados a sibilancia. Em uma das con- 
clusoes do classico estudo de Tucson, liderado por Fer¬ 
nando Martinez, constatou-se que aproximadamente 40% 
das criancas com sibilancia durante os primeiros anos de 
vida mantiveram sibilancia persistente quando avaliadas 
aos 6 anos. O mesmo trabalho evidenciou que as crianqas 
com sibilancia persistente aos 6 anos eram aquelas com 
historia familiar de asma e niveis elevados de IgE aos 9 
meses de idade quando comparadas aos controles 2,3 . 

O tabagismo materno durante a gravidez e no perio¬ 
do neonatal afeta a funqao pulmonar e pode levar ao de- 
senvolvimento de sibilancia persistente. Stick et al. 4 en- 
contraram forte associaqao entre diminuiqao da funqao 
pulmonar e tabagismo materno. As taxas de fluxo expira- 
torio forqado estao diminuidas nas criancas expostas ao 
tabagismo materno durante a gravidez quando compara¬ 
das as criancas cujas maes nao sao fumantes. 

Outros fatores de risco que afetam a funqao pulmo¬ 
nar e levam a sibilancia em lactentes incluem a hiperten- 
sao materna na gravidez 4 , o baixo peso ao nascimento 
(inferior a 2.500 g) 5 e a prematuridade (menos de 33 se- 
manas) 6 . Historia familiar de asma aumenta o risco de 
sibilancia e esta associada a funqao pulmonar reduzida 
em lactentes. 

O efeito protetor do aleitamento materno no desen- 
volvimento de episodios de sibilancia induzida por virus 
subsequentes e controverso. Wright et al. 7 encontraram 
incidencia diminuida de sibilancia persistente aos 6 
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anos de idade em crianqas alimentadas com leite mater- 
no quando lactentes. 

Alem do tabagismo e do aleitamento materno, mui- 
tos outros fatores ambientais predispoem a sibilancia re- 
corrente, tais como: infecqoes respiratorias virais, expo- 
siqao a antigenos da poeira domiciliar e introduqao 
precoce em creches. 

■ Avalia^ao Diagnostica 

Historia clfnica 

Um primeiro episodio de sibilancia associado a si- 
nais de infecqao do trato respiratorio inferior e ocorren- 
do no inverno sugere o diagnostico de bronquiolite. A 
historia de sibilancia, tosse ou dificuldade respiratoria 
que acontecem apos infecqoes virais e de exposiqao ta- 
bagica, a ar frio ou a antigenos da poeira domiciliar su¬ 
gere hiper-responsividade das vias aereas 8 . O relato fa¬ 
miliar de asma ou doenqas atopicas, como eczema, e de 
muita ajuda e favorece a sensibilizaqao alergenica. 

Outros fatores que devem ser considerados na historia 
sao: relatos anteriores de dificuldade respiratoria, admissao 
hospitalar, tratamento em unidade intensiva e necessidade 
de ventilaqao mecanica. E importante avaliar o uso previo 
de medicacoes a fim de se evitar sub ou superdosagens. 

Crianqas pequenas estao sempre em risco de aspira- 
qao de uma grande variedade de corpos estranhos. Aten- 
qao especial tambem deve ser dada a historia alimentar, 
pois regurgitates frequentes, engasgos e irritabilidade 
sugerem doenqa do refluxo gastroesofagico. 

A historia de esteatorreia e de deficit ponderoestatu- 
ral deve alertar o pediatra sobre a possibilidade de fibro¬ 
se cistica. Na prematuridade com ventilaqao mecanica 
prolongada, e preciso considerar o diagnostico de dis- 
plasia broncopulmonar. 

Exame ffsico 

O exame fisico completo esta indicado na avaliaqao 
do lactente sibilante. Na inspeqao geral, deve-se estar 
atento para o aspecto cronico de doenqa. Cianose e ba- 
queteamento digital sugerem a possibilidade de fibrose 
cistica, doenqa supurativa pulmonar ou doenqas cardia- 
cas. As evolu<; 6 es de peso e altura estao diminuidas nas 
doenqas cronicas. 

Estigmas de doenqa atopica podem ser vistos no 
exame da cabe 9 a e incluem a linha de Dennie-Morgan 
(dupla prega infrapalpebral), tuberculo de Kaminski 
(protuberancia no labio superior) e sinal de Hertog (ra- 
refaqao no terco externo das sobrancelhas). 

Durante o exame fisico da crianqa que sibila, e pre¬ 
ciso diferenciar as fases da respiraqao (inspiraqao e expi- 
raqao), assim como a qualidade do som emitido. Estri- 
dor (respiraqao ruidosa durante a inspiraqao) sugere 
origem extratoracica do som. O sibilo e musical e acom- 
panhado de expiraqao prolongada. 


O sibilo expiratorio sugere obstruqao das vias aereas 
perifericas, ao passo que, quando ele e bifasico, conside- 
ra-se a obstruqao de vias aereas de maior calibre, como 
compressao traqueal intrinseca ou extrinseca e outras 
anormalidades. A ausculta sobre o pescoqo ajuda a dife¬ 
renciar o ruido emitido pelas vias aereas superiores do 
das inferiores. 

Outro aspecto importante do exame fisico e a ava- 
liaqao de orofaringe, nariz e ouvidos. 

Diagnostico diferencial 

O diagnostico diferencial do lactente sibilante e bas- 
tante extenso. As causas de sibilancia no lactente podem 
ser divididas em varias categorias: inflamaqao (asma, fi¬ 
brose cistica, displasia broncopulmonar), infecqoes (tra- 
queite, bronquiolite, tuberculose), doenqa do refluxo 
gastroesofagico com ou sem aspiraqao, malformaqoes 
congenitas (anel vascular, anomalias das vias aereas e 
cardiacas, cisto esofagico), compressao bronquica e tra¬ 
queal intrinseca ou extrinseca (corpo estranho, linfade- 
nopatia) e doenca extratoracica. Outras possibilidades 
incluem apneia do sono, discinesia primaria, disfunqao 
de corda vocal, imunodeficiencia e insuficiencia cardia- 
ca congestiva. 

A infeccao viral respiratoria e uma das principals 
causas de sibilancia em qualquer idade 9,10 . Existem varios 
tipos de virus respiratorios que sao capazes de desenca- 
dear doenqas respiratorias 11 . 

Os rinovirus, o parainfluenza, o influenza, o virus 
sincicial respiratorio (VSR), os adenovirus e os corona- 
virus sao capazes de desencadear quadros de resfriados 
comuns, pneumonia, bronquiolite e asma 12 . Outros vi¬ 
rus que sabidamente causam sibilancia na infancia sao o 
metapneumovirus humano, que afeta crianqas no perio- 
do de inverno, e o bocavirus, parvovirus encontrado em 
crianqas pequenas, hospitalizadas por infecqoes do trato 
respiratorio inferior 13 . 

Em sua maioria, as infecqoes respiratorias na infan¬ 
cia sao consequencia da infecqao pelo VSR, que causa 
aproximadamente 50% dos quadros de broncoespasmo 
e 80% dos casos de bronquiolite. Aproximadamente 70% 
das criancas sao infectadas pelo VSR no 1° ano de vida e 
quase todas ate o 3° ano de idade. Alguns pacientes que 
tem bronquiolite evoluem com asma. Varios fatores tem 
sido implicados, tais como: altos niveis de IgE especifica 
para o VSR e de proteina cationica eosinofilica no lava- 
do broncoalveolar 14 . Nas crianqas de mais idade, os rino¬ 
virus sao capazes de desencadear 60% das infecqoes res¬ 
piratorias agudas 15 . 

O virus da influenza ocorre nas epidemias e o grau de 
comprometimento e de acordo com o tipo de agressao vi¬ 
ral e a resistencia do hospedeiro. O quadro clinico pode 
variar de simples infecqao do trato respiratorio superior 
ate doenqa pulmonar grave com alto risco de mortalidade. 

O virus parainfluenza afeta qualquer grupo etario e 
esta particularmente associado ao crupe (laringotra- 
queobronquite) em crianqas pequenas. Os adenovirus 
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causam resfriados comuns, mas podem estar associados 
a pneumonia grave ou, em casos raros, a bronquiolite 
obliterante. Os coronavirus sao responsaveis por cerca 
de 15% dos resfriados comuns e raramente estao asso¬ 
ciados a manifestaqoes pulmonares. 

Uma das hipoteses mais interessantes que relaciona 
virus e asma foi proposta por Core e Holgate 16 : os virus 
sao capazes de agredir e destruir o epitelio bronquico, 
com liberaqao de citocinas ja identificadas por celulas 
epiteliais lesadas. Outros dados relevantes desse estudo 
sao a capacidade dos virus de atrair celulas como eosi- 
nofilos e linfocitos, produzir IgE especifica, favorecer a 
liberaqao de histamina e leucotrienos de mastocitos e 
provocar a liberaqao de bradicinina. 

A agressao viral ao epitelio bronquico, com respos- 
tas de IgE mediadas, pode ser uma das propostas para a 
associaqao entre infecqao viral, atopia e asma 17 . 

Infecqao viral e sistema nervoso autonomo 

Os virus sao capazes de provocar bloqueio beta-adre- 
nergico, mas esse nao parece ser um evento tao importan- 
te, ja que no lactente existe um menor numero de recep- 
tores beta-adrenergicos. A anormalidade principal seria o 
intenso predominio parassimpatico decorrente, talvez. da 
destruiqao ou da disfunqao do receptor M2 muscarinico. 
A neuroaminidase liberada pelos virus destroi os residuos 
de acido cialico da membrana dos receptores e, assim, 
pode levar a uma dessas alteraqoes. 

Outro dado relevante e consequencia da aqao de 
neurotransmissores nao adrenergicos nao colinergicos, 
como a substancia P, potente mediador inflamatorio. 
Esse conhecimento atual explica por que e tao impor- 
tante a administrate de beta-2-agonistas e anticoliner- 
gicos (brometo de ipratropio) nas crises de sibilancia 
nos primeiros anos de vida. O uso de anti-inflamatorios 
deve ser encorajado para a diminuiqao dos efeitos da 
agressao viral ao epitelio bronquico. 

Uma condiqao a ser valorizada na sibilancia dos lac- 
tentes e o refluxo gastroesofagico (RGE) patologico ou a 
doenqa do refluxo gastroesofagico (DRGE). Alem de si¬ 
bilancia, o laringoespasmo tambem pode ser uma conse¬ 
quencia, na presenqa ou ausencia de sintomas gastroin- 
testinais. Algumas hipoteses explicam a relaqao complexa 
entre RGE e sibilancia: mecanismo direto (aspiraqao), 
mecanismo indireto por meio de terminaqoes nervosas 
(teoria reflexa) ou, ainda, um mecanismo descrito ha al- 
guns anos que envolve a participate de neurotransmis¬ 
sores ditos neuropeptideos (substancia P) liberados a 
partir do esofago exercendo seus efeitos inflamatorios 
nos pulmoes, atraves da via colinergica 18 . 

Alem dos sintomas respiratorios, alguns outros po¬ 
dem estar associados: irritabilidade, choro incontrolavel, 
regurgitates, vomitos e dificuldade de ganhar peso. 

Na clinica pediatrica, e comum considerar o diag- 
nostico de asma em lactentes que “chiam” ou sibilam de 
forma recorrente ou persistente. Embora muitos fatores 
de risco para atopia sejam reconhecidos, como historia 


familiar, tabagismo materno, prematuridade, aleitamen- 
to artificial e exposiqao precoce a alergenos, deve-se le¬ 
var em conta essa possibilidade em criancas abaixo de 2 
a 3 anos de idade que tenham quadro de eczema atopi- 
co e apresentem manifestaqoes de hipersensibilidade no 
trato respiratorio inferior decorrente de sensibilizacao 
alergenica (no Brasil, principalmente acaros da poeira 
domiciliar). 

O lactente sibilante tem varios diagnostics diferen- 
ciais. A Tabela 9.1 evidencia as provaveis patologias que 
levam a sibilancia em funqao de determinados questio- 
namentos. 

■ Avalia^ao Laboratorial 

O diagnostic etiologico da sindrome do lactente si¬ 
bilante baseia-se no historic familiar e ambiental, no 
exame clinic e em provas laboratoriais e radiologicas, 
de acordo com o quadro clinic. 

Alguns exames se fazem necessarios e sao extrema- 
mente importantes. 

Hemograma e velocidade de 
hemossedimenta^ao 

O hemograma, que pode ser realizado em qualquer 
hospital ou posto de atendimento pediatric, visa a orien- 
tar o diagnostic de uma infecqao bacteriana, viral e ate de 
uma parasitose ou mesmo doenca de hipersensibilidade. 


Tabela 9.1 Guia pratico para o diagnostico diferencial do 
lactente sibilante 

Questionamentos 

Possibilidades 

Em que idade comegou a sibilar? 

Diferenciar causas congenitas e nao 
congenitas 

A sibilancia comegou subitamente? 

Aspiragao de corpo estranho 

Existe um padrao de sibilancia? 

Episodico: asma 

Persistente: doenga congenita/ 
genetica 

A sibilancia esta associada a tosse? 

DRGE, apneia do sono, asma, outras 
alergias 

A sibilancia esta associada a 
alimentagao? 

DRGE 

A sibilancia esta associada a multiplas 
infecgoes respiratorias? 

Fibrose cistica, imunodeficiencia 

A sibilancia esta associada 
especificamente a sintomas de vias 
aereas superiores? 

Infecgao viral respiratoria (VSR, 
rinovirus, parainfluenza, 
metapneumovirus humano) 

A sibilancia se modifica com a postura 
do paciente? 

Traqueomalacia, anomalia de grandes 
vasos 

Existe historico familiar de sibilancia? 

Infecgoes e atopia 


DRGE = doenga do refluxo gastroesofagico. 
Fonte: Adaptado de Weiss, 2008 13 . 
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Sorologia e cultura para virus 

Embora indispomvel em muitos hospitals pediatri- 
cos, a sorologia para virus pode orientar em relaqao ao 
agente desencadeante do processo de sibilancia. No pe- 
riodo ate os 2 ou 3 anos de idade, a simples identificaqao 
do vims pode estabelecer o diagnostico de bronquiolite, 
e se a sibilancia e recorrente, levanta-se ate a possibilida- 
de de hiper-reatividade bronquica como consequencia 
de uma agressao epitelial. Como relatado anteriormente, 
existe um conceito de que a bronquiolite pode desenca- 
dear sensibilizaqao alergenica. 

Soroaglutina^ao para micoplasma 

A possibilidade de infecqao pelo Mycoplasma pneu¬ 
moniae, agente microbiano extremamente agressivo 
para o epitelio bronquico, embora nao muito comum 
nessa faixa etaria, deve ser afastada por meio de provas 
de soroaglutinaqao. 

Dosagem de cloro e sodio no suor 

A fibrose cistica e um diagnostico diferencial im- 
portante no lactente sibilante. O deficit ponderoestatutal 
associado a quadro pulmonar de hiper-reatividade 
bronquica, infecqoes respiratorias recorrentes e altera- 
qoes digestivas como a esteatorreia pode sugerir essa 
possibilidade. 

E importante ressaltar que, para a realizaqao do exa- 
me, e recomendada a suspensao dos corticosteroides 
inalados e/ou sistemicos utilizados, muitas vezes, na ten- 
tativa de diminuir a inflamaqao e hiper-reatividade 
bronquicas. 

Avalia^ao das imunidades humoral e celular 

Em casos raros, o lactente sibilante e portador de 
um quadro de imunodeficiencia. Algumas sindromes 
cursam com dispneia, sibilancia e infecqoes respiratorias 
recorrentes. Sugere-se a avaliaqao de imunidade humo¬ 
ral pela dosagem de imunoglobulinas sericas (IgG e sub¬ 
classes, IgA, IgM e IgE), contagem de linfocitos T (CD3) 
e linfocitos B (CD 19, CD20) e subpopulaqoes de linfoci¬ 
tos CD3 (CD4+ e CD8+). 

E imperioso afastar o diagnostico da sindrome de 
imunodeficiencia adquirida mediante pesquisa de anti- 
corpos anti-HIV. 

Avaliaqao de atopia 

A asma bronquica atopica e consequencia da sensi- 
bilizaqao por alergenos inalaveis, principalmente antige- 
nos da poeira domiciliar. Os altos niveis de IgE serica e 


de IgE especifica para esses alergenos podem sugerir 
essa possibilidade. Podem-se tambem realizar testes de 
leitura imediata com antigenos de acaros, epitelio de 
animais, fungos e de baratas. Sua positividade, associada 
ao historico clinico pessoal e familiar, pode firmar o 
diagnostico. 

Avaliaqao de alergia alimentar 

Embora muito discutida, nao se pode esquecer a 
possibilidade de sensibilizaqao para alergenos alimenta- 
res na eclosao de sintomas de sibilancia no lactente. Pro- 
teinas heterologas do leite de vaca, ovo, trigo e soja sao 
os mais frequentes desencadeantes de alergia alimentar. 
Os testes cutaneos de leitura imediata e a dosagem de 
IgE especifica para esses antigenos devem fazer parte da 
investigaqao. 

Avaliaqao de refluxo gastroesofagico 

A monitoraqao prolongada do pH esofagico e consi- 
derada o padrao-ouro para o diagnostico de RGE, com 
altas sensibilidade e especificidade altas quando compa- 
rada a seriografia esofago-estomago-duodenal, a ultras- 
sonografia e a cintilografia. 

Embora com valor diagnostico ainda discutido, a ul- 
trassonografia abdominal e um exame nao invasivo, 
com boa especificidade, baixa sensibilidade, preconiza- 
do para refluxo gastroesofagico oculto. Ela determina o 
numero de episodios de refluxo em um periodo de 10 a 
15 minutos. 


Avaliaqao da fungao pulmonar 

As provas funcionais respiratorias sao extremamen¬ 
te importantes em algumas situaqoes clinicas, porem 
nao sao realizadas de rotina no Brasil. O predominio do 
componente obstrutivo, restritivo ou misto pode orien¬ 
tar o diagnostico. Martinez et al. 2 observaram que lac- 
tentes que desencadeavam broncoespasmo induzido por 
virus apresentavam provas funcionais respiratorias alte- 
radas antes do l a episodio de sibilancia. Isso acontecia 
particularmente em meninos. 

■ Outros Exames 

Broncoscopia 

Com fibra otica flexivel, pode ser feita rapidamen- 
te e com seguranqa e ser util em casos de: aspiraqao de 
corpo estranho; anormalidades congenitas de nasofa- 
ringe, laringe e grandes vias aereas; realizaqao de lava- 
gem broncoalveolar nos casos suspeitos de infecqao ou 
aspiraqao. 
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Radiografia de torax 

E capaz de avaliar area cardiaca (cardiopatias), hipe- 
rinsuflaqao com diafragma rebaixado (bronquiolite e 
asma), condensates, massas mediastinais, infiltrados 
migratorios, atelectasias, etc. 

Crianqas com sibilancia recorrente ou com um uni- 
co espisodio de sibilancia sem causa aparente e que nao 
respondem a broncodilatadores devem ser submetidas a 
radiografia de torax. 

A tomografia computadorizada e a ressonancia 
magnetica podem ser necessarias em casos de avaliaqoes 
adicionais. 

O PPD (derivado proteico purificado da tuberculi- 
na bruta de Koch) e importante na avaliaqao da tubercu- 
lose pulmonar. 

■ Resumo 

Varias sao as possibilidades que levam um lactente a 
episodios de sibilancia. O tratamento depende dos fato- 
res desencadeantes ou dos eventos clinicopatologicos 
envolvidos. 
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Avalia^ao e Tratamento do Periodo 

Intercrise de Asma 


Helena Maria Correa de Sousa Vieira 


■ Introdugao 

A asma e uma doenqa inflamatoria cronica mais fre- 
quente na infancia e sua prevalencia aumenta a cada 
ano. Acomete cerca de 300 milhoes de individuos entre 
crianqas e adultos, sendo um grande problema de saude 
publica da atualidade 1 . 

Diversos estudos longitudinals tem sido conduzi- 
dos para permitir a descriqao dos fenotipos da asma na 
infancia conforme os sintomas, os tipos de desenca- 
deantes e as caracteristicas fisiopatologicas, levando, as- 
sim, a melhor compreensao da sibilancia na crianqa e os 
riscos do desenvolvimento de asma cronica. A expres- 
sao fenotipica desses genes depende de fatores ambien- 
tais (epigenetica) e da patogenicidade da asma na infan¬ 
cia, que e um periodo de crescimento somatico e 
desenvolvimento do sistema imunologico e tambem de 
fatores de agravo que modificam a suscetibilidade e sua 
gravidade 1,2 . 

■ Conceito 

A asma e uma doenca inflamatoria cronica das vias 
aereas, na qual diversas celulas e elementos celulares es- 
tao ativamente envolvidos. A inflamaqao provoca uma 
hiper-responsividade das vias aereas acarretando episo- 
dios recorrentes de sibilancia, falta de ar, opressao tora- 
cica e tosse principalmente a noite e ao despertar 1 . 

Os fatores de risco para o aparecimento da asma in- 
cluem: exposicao a alergenos (acaros domesticos, pelos de 
animais, insetos, polen e mofo), irritantes ocupacionais, fu- 
maca de cigarro, infeccoes respiratorias, exercicio, fatores 
emocionais e drogas (aspirina e betabloqueadores) 1,2 . 

As crises de asma sao episodicas e estao associadas 
a obstruqao das vias aereas, porem o processo inflama- 
torio e persistente mesmo fora do periodo das exacerba¬ 
tes, podendo os episodios de crise ser reversiveis es- 


pontaneamente ou controlado por meio de tratamento 
adequado 1,2 . 

A variabilidade dos fatores desencadeantes da asma 
e a dificuldade de identifica-los e combate-los dificulta 
o seu tratamento. Apesar dessa dificuldade, o pedia- 
tra, o pneumologista e o alergista podem conduzir seu 
paciente com a utilizaqao de diretrizes nacionais e de 
guidelines ou consensos internacionais 1-4 . 

■ Epidemiologia 

A prevalencia da asma bronquica tem aumentado 
continuamente em todo o mundo, principalmente na 
faixa etaria pediatrica, sendo a doenca cronica mais co¬ 
mum na infancia, alcanqando os maiores indices na 
Australia, Nova Zelandia e Inglaterra (ISAAC) 5 . 

O Centro de Controle e Prevenqao Nacional de 
Doenqas (CDC) nos Estados Unidos demonstra que 
apesar do aumento da incidencia houve reduqao no nu- 
mero de internaqoes e obitos na faixa pediatrica 6 . 

Os dados obtidos pelo Sistema de Informaqoes Hospi- 
talares do SUS (Data - SUS) informam que ocorrem cerca 
de 160 mil internacoes por ano em decorrencia da asma, 
sendo ela a quarta maior causa de hospitalizaqao no Brasil 7 . 

O estudo mundial multicentrico (ISAAC) demons- 
trou que a prevalencia de asma em escolares (6 a 7 anos) 
e de 11,6% e em adolescentes (13 a 14 anos) e de 13,7%. 
No Brasil, na fase III do estudo, foram encontradas me- 
dias de asma de 24,3% em escolares e de 19% entre ado¬ 
lescentes, aproximando-se de paises com alta prevalen¬ 
cia dessa doenqa 2,3,5 . 

■ Etiopatogenia 

A asma e uma doenqa que atinge as vias aereas, cau- 
sando uma inflamaqao cronica mediada por diversas ce- 
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lulas imunologicas e seus mediadores. Entre as celulas 
imunologicas, destacam-se: mastocitos, eosinofilos, lin- 
focitos T, macrofagos, neutrofilos e celulas dendrlticas. 
Ocorre tambem o envolvimento de celulas estruturais 
dos bronquios, dentre elas: celulas epiteliais, celulas 
musculares lisas, celulas endoteliais, fibroblastos, miofi- 
broblastos e celulas nervosas. Dentre os mediadores da 
inflamaqao participantes do processo inflamatorio, des¬ 
tacam-se: histamina, quimiocina, citocinas, eicosanoides 
e oxido nitrico. 

A aqao das celulas, em conjunto com o potencial dos 
mediadores inflamatorios, leva a contraqao da musculatu- 
ra lisa bronquica, ao edema da mucosa e a hipersecre^ao, 
fatores que, juntos, irao contribuir para o estreitamento 
dos bronquios, este sendo intermitente e reversivel. Hiper- 
-responsividade bronquica e resposta exagerada aos esti- 
mulos podem ser irreversiveis e causar danos a longo pra- 
zo ao paciente, levando ao remodelamento 1,2,4,8 . 

Os fatores que determinam a origem da asma sao, 
principalmente, geneticos, enquanto que fatores am- 
bientais, tais como aeroalergenos, infecqoes, tabagismo 
passivo e poluiqao, tambem sao importantes desenca- 
deantes da crise de asma. 

O mecanismo envolvido na patogenese da asma ain- 
da nao e completamente conhecido. Infecqoes virais 
agudas estao associadas a crises de asma e, embora al- 
guns estudos mostrem que o virus sincicial respiratorio 
esteja envolvido, os rinovirus sao mais frequentes por 
serem a principal causa de resfriados durante toda a in- 
fancia. Alterando a celula do epitelio respiratorio supe¬ 
rior, eles potencializam a histamina e acentuam a hipe- 
ratividade bronquica em individuos alergicos 10 . 

A obesidade possui uma forte relaqao com a asma, 
visto que a funqao pulmonar dessas crian^as encontra- 
-se alterada na maioria das vezes. Alem da associaqao 
com outras comorbidades, ha o agravante de que, em 
crianqas obesas, a resposta aos corticoides inalados fica 
prejudicada 3 . 

Multiplos genes estao envolvidos na patogenia da 
asma, entre eles destacam-se os que conferem maior 
susceptibilidade a asma, enquanto uma serie de outros 
genes podem afetar e determinar a gravidade da expres- 
sao da doenqa 2,3 . 

Agache et al. 10 classificam a asma em cinco “endoti- 
pos”, baseados em estudos celulares e moleculares que 
sugerem novas estrategias terapeuticas e preventivas 
tornando o tratamento futuramente mais adequado e 
personalizado de acordo com as caracteristicas do tipo 
de asma apresentada pelo paciente. 

■ Diagnostico 1,2,11 

O diagnostico da asma e fundamentalmente clinico, 
baseado na historia clinica e nos sintomas principals. A 
presenqa de dois ou mais desses sintomas sugerem o 
diagnostico: 

■ sibilancia; 


■ dispneia; 

■ opressao ou desconforto toracico, sobretudo a noite 
ou ao despertar. 

Esses sintomas sao desencadeados por aeroalerge¬ 
nos (acaros e fungos) ou irritantes inespecificos, como 
fumacas, odores fortes, mudanqa climatica, exercicio fi- 
sico, estresse e emocional, historia de doen^a alergica na 
familia e alguma melhora com o uso de medicamentos 
para a asma. 

O exame fisico pode ser inespecifico, apresentando- 
-se das mais variadas formas ou ate mesmo encontran- 
do-se normal. Na ausculta pulmonar, a presen^a de sibi- 
los e o achado mais comum. Em razao do estreitamento 
dos bronquios e da presenqa constante de muco, o uso 
da musculatura acessoria na respiraqao faz-se necessa- 
rio, ocorrendo retraqoes intercostais e da furcula ester- 
nal. Nas crises mais severas, o paciente pode apresentar 
cianose, dificuldade na fala e taquicardia. 

Como os sinais e sintomas da asma nao sao exclusi- 
vos, e necessario a confirmacao atraves de metodos ob- 
jetivos, tais como: 

■ espirometria (antes e pos-broncodilatador); 

■ teste de broncoprovocaqao; 

■ medidas seriadas de pico de fluxo expiratorio (PFE); 

■ reversibilidade por uso de corticoide oral (teste tera- 
peutico) (GINA, Diretrizes SBP). 

A espirometria e o metodo para a avaliaqao do grau 
de obstruqao ao fluxo aereo e a resposta ao uso de bron- 
codilatador de curta duraqao (reversibilidade atraves de 
inalaqao). Esse exame deve ser rotina em todo o pacien¬ 
te com suspeita de asma bronquica, incluindo aquele 
com volume expiratorio normal forqado durante o pri- 
meiro segundo (VEFj). 

Qualquer nivel de gravidade da asma pode cursar 
com VEF, normal quando o quadro encontra-se estavel. 
Mesmo nesse caso, a resposta aos broncodilatadores 
(BD) pode mostrar aumento significativo no VEF,. A 
prova com BD e constituida por uma espirometria basal 
forqada repetida 15 minutos apos a administraqao de 
um beta-2-adrenergico inalatorio por curto periodo 
(4 puffs de salbutamol). 

O aumento do VEF, > 12% e > 200 mL depois da ad- 
ministracao de BD indica limitaqao reversivel do fluxo 
aereo compativel com a asma. Quando a historia clinica 
e caracteristica, mas a espirometria e normal, o paciente 
deve ser considerado asmatico e, quando necessario, deve 
ser tratado. 

O resultado da espirometria deve ser considerado a 
melhor de tres curvas realizadas. Pre-escolares apresen- 
tam dificuldades na realizaqao por falta de coordenaqao. 

As mediates seriadas de pico de fluxo expiratorio 
(PFE) podem ser importantes no diagnostico e na mo- 
nitoracao da asma. Podem ser realizadas pelo paciente 
no seu domicilio com medidas matinais e vespertinas. O 
aumento de 60 L/min apos a inalaqao com BD ou varia- 
qoes de mais de 20% sugerem diagnostico de asma 1 . 
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Outros exames ficam restritos a pesquisa e nao sao 
realizados na pratica clinica em pacientes pediatricos, a 
saber: teste de provocaqao (metacolina, carbacol ou his- 
tamina), pletismografia, oscilometria por impulso 3 . 

■ Avalia^ao do Estado Alergico 1 ' 3 

Para avaliaqao da atopia e necessario: anamnese cui- 
dadosa, observando antecedentes familiares de alergia, e 
confirma^ao atraves de testes cutaneos de hipersensibi- 
lidade imediata (in vivo) que sao rapidos, baratos e de- 
vem ser feitos com profissional treinado e com a utiliza- 
qao de antigenos padronizados. Concentrates sericas 
de IgE (in vitro) por meio de metodo imunoenzimatico 
podem ser realizadas para confirmar o diagnostico ou 
na impossibilidade dos testes cutaneos. 

Os alergenos que mais se destacam em nosso pais 
sao: Dermatophitoidespteronyssinus e Blomia tropicalis, 
alem de baratas, epitelio de animais e polens na regiao 
sul. 


■ Diagnostico em Criangas 
Menores de Cinco Anos 1,2,11 

As manifestaqoes clinicas mais sugestivas de asma 
nessa faixa etaria, segundo as Diretrizes da SBP, 2012 sao: 

■ episodios frequentes de sibilancia (mais de uma vez 
ao mes); 

■ tosse ou sibilos que ocorrem a noite ou cedo pela ma- 
nha, provocados por riso, choro intenso ou exercicio; 

■ tosse sem viroses respiratorias; 

■ boa resposta a beta-2-agonistas inalatorios e/ou cor- 
ticoesteroides; 

■ historia familiar de asma ou atopia. 

A tosse variante da asma e um desafio diagnostico, 
pois a crianqa apresenta como unico sintoma a tosse, ge- 
ralmente noturna. Nesse caso, sao necessarias provas de 


funqao pulmonar e teste de hiper-responsividade de vias 
aereas. 

Como diagnostics diferenciais de asma destacam- 
-se: rinossinusites, sindromes aspirativas (doenqa do re- 
fluxo gastroesofagico), disturbios de deglutiqao, aspira- 
qao de corpo estranho, bronquiectasias, bronquiolite 
obliterante pos-infecciosa, fibrose cistica, doenqa da la- 
ringe, anel vascular, cardiopatias, imunodeficiencias e 
outros, como em adolescentes a sindrome do panico 2 . 

■ Classifica^ao 1 4 

O objetivo do manejo da asma e a obtenqao do con- 
trole da doenqa, o que significa ausencia de manifestaqoes 
com ou sem tratamento, para reduzir os riscos futuros. 
Sendo assim, a classificaqao e feita pelos diferentes niveis 
de controle da asma divididos em: asma controlada, par- 
cialmente controlada e nao controlada (Tabela 10.1). E 
importante levar em conta os seguintes aspectos: 

■ prevenir ou eliminar sintomas cronicos, inclusive os 
noturnos; 

■ prevenir as crises e reduzir ao minimo as visitas ao 
pronto-socorro; 

■ reduzir ou eliminar o uso de beta- 2 -agonistas; 

■ manter atividade fisica e exercicios sem limitaqoes; 

■ manter PFE com variaqao menor que 20%; 

■ reduzir ou evitar efeitos colaterais das medicares. 

As medidas para avaliaqao do controle clinico de- 
vem ser baseadas em tres questionarios que funcionam 
como instrumento clinico: 

■ questionario sobre o controle de asma (ACQ); 

■ teste de controle de asma (ACT); 

■ teste de controle de asma na infancia (C-Adt). 

Cada um desses questionarios contem perguntas e 
escores de pontuaqoes diferenciadas adaptadas para a 
lingua portuguesa para melhor avaliar o paciente con- 
forme os niveis de controle. 


Tabela 10.1 Avaliagao do controle clinico atual (preferencialmente nas ultimas quatro semanas) 

Parametros 

Asma controlada 

Asma parcialmente controlada 

Asma nao controlada 


Todos os parametros 

1 ou 2 parametros 

3 ou mais parametros da asma 
parcialmente controlada 

Sintomas diurnos 

Nenhum ou < 2 por semana 

3 ou mais por semana 


Limita^ao de atividades 

Nenhuma 

Qualquer 


Sintomas despertares/notumos 

Nenhum 

Qualquer 


Necessidade de medica^ao de alivio 

Nenhum ou < 2 por semana 

3 ou mais por semana 


PFE ou VEFt 

Normal 

< 80% predito ou do melhor previo (se conhecido) 


Avaliar riscos futuros (exacerbates, instabilidade, declfnio acelerado de fun<;ao pulmonar e efeitos adversos) 

Caracteristicas que sao associadas com o aumento dos riscos de eventos adversos no futuro: mau controle clinico, exacerbates frequentes no ultimo ano, admissao 
previa em UTI, baixo VEF,, exposi^ao a fuma^a de tabaco e necessidade de usar medicato em altas doses 


Fonte: J Bras Pneumol, 2012;38 (supl.1 ):S1 -S46. 
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O controle expressa a intensidade com que as mani- 
festaqoes da asma desaparecem com o tratamento. A gra- 
vidade refere-se a quantidade de medicamentos necessa- 
rios para atingir o controle. A classificaqao pode mudar 
conforme a avaliaqao feita trimestralmente, levando em 
conta comorbidades nao tratadas, uso incorreto dos dis- 
positivos inalatorios e ma adesao ao tratamento. 

■ Tratamento da Intercrise 

O arsenal terapeutico tem como objetivo atingir e 
manter a asma controlada. Essa doenqa possui grande 
impacto na qualidade de vida de seus pacientes, familia- 
res e no sistema de saude. O adequado tratamento de- 
pende da avaliaqao individualizada e regular do pacien- 
te e do meio ambiente ao seu redor para assim procurar 
mante-lo com o menor numero de comorbidades e efei- 
tos colaterais. 

Conforme as Diretrizes da SBPT 2012, o tratamento 
deve ser fundamentado em cinco componentes inter-re- 
lacionados: 

■ desenvolver parceria medico-paciente; 

■ identificar e reduzir fatores de risco; 

■ avaliar, monitorar e manter controle; 

■ prevenir e controlar riscos futures; 

■ considerar situaqoes especiais no manejo da asma. 

Parceria medico-paciente 

O objetivo dessa parceria entre o paciente e seu me¬ 
dico e permitir que o paciente adquira conhecimento, 
confianqa e habilidades para assumir o papel principal 
no manejo de sua doenqa. O medico pode melhorar essa 
parceria por meio de grupos de estudo, material impres- 
so, videos e por intermedio da realizable de um piano de 
aqao por escrito individualizado a fim de melhorar a 
adesao e o sucesso do tratamento. 


Identifica^ao e controle dos fatores de risco 

Nesses fatores de risco estao incluidos os alergenos 
presentes no ambiente e os irritantes, que necessitam ser 
evitados atraves de estrategias elaboradas, sendo que al- 
gumas delas nao apresentam beneficio clinico compro- 
vado (Tabela 10.2), porem sao auxiliares do tratamento 
medicamentoso. 

A atividade fisica pode desencadear ou piorar os 
sintomas do asmatico, porem nao deve ser evitada. O 
importante e diferenciar a broncoconstriqao induzida 
por exercicio do descontrole da doenca, sendo que o uso 
de beta-2-agonista de curta antes do inicio de exercicios 
vigorosos ou antagonista de leucotrienos e tambem uma 
alternativa na asma induzida pos-exercicio. Qualquer 
exercicio que melhore o condicionamento aerobico e 
que faqa com que o paciente sinta prazer esta indicado. 


Tabela 10.2 Estrategias para evitar alergenos e poluentes 
comuns 


Medidas preventivas que melhoram o controle da asma e reduzem as 
necessidades de medicagao: 

Fuma^a de tabaco: ficar longe de furna^a de tabaco e similares. Os pacientes e 
seus pais nao devem fumar 

Drogas, alimentos e aditivos: evitar, se souber que causam sintomas 
Sensibilizadores ocupacionais: reduzir ou, preferencialmente, evitar exposi^ao a 
esses agentes 

Medidas preventivas dentro do razoavel que podem ser recomendadas, 
mas para os quais o beneficio clinico e inequivoco 

Acaros domesticos: lavar lengois e cobertores semanalmente em agua quente 
ou secar em secadora quente ou sol, cobrir travesseiros e colchoes com capas 
impermeaveis, substituir carpete por piso duro, especialmente nos quartos (se 
possivel, usar aspirador de po com filtro, acaricida ou acido tanico para matar 
acaros, certificando-se de que o paciente nao esta em casa no momento da 
aplica^ao dos produtos) 

Animais com pelo: usar filtros de ar (remover animais da casa ou, no minimo, da 
area de dormir e dar banho no animal de estima^ao) 

Baratas: limpar bem a casa com regularidade e usar inseticidas aerossois 
(certificar-se que o paciente nao esta em casa no momento da aplicaqiao dos 
produtos) 

Polens e mofos externos: fechar janelas e portas e permanecer dentro de casa 
quando as concentrates de polen e mofo estiverem elevadas 
Mofo em ambiente externo: reduzir a umidade dentro de casa e limpar com 
frequencia todas as areas umidas 

Fonte: GINA, 2010. 


Vale lembrar que a vacinaqao inativada contra gripe deve 
ser aconselhada nos casos de asma de moderada a grave. 

Avaliagao, tratamento e manutengao 
no controle da asma 

As metas do tratamento incluem, primeiramente, 
“avaliaqao do controle da asma”, para direcionar o esque- 
ma terapeutico conforme a classificaqao do nivel de con¬ 
trole: controlada, parcialmente controlada, descontrola- 
da ou exacerbaqao. 

Para obter o controle, e necessario introduzir o pa¬ 
ciente em uma das 5 etapas, conforme mostra a Tabela 
10.3, oferecendo sempre medicaqao de alivio conforme 
a dose necessaria e adicionando novas etapas com eleva- 
qao da dose ou acrescimo de medicamentos, a fim de 
manter o paciente assintomatico, ou seja, controlado. 

Em todas as etapas e necessario verificar a aderencia 
ao tratamento, a tecnica inalatoria, o controle ambiental, 
usar medicaqao de alivio nas exacerbates e educar o 
paciente. 

A escolha dos dispositivos inalatorios especificos 
para cada faixa etaria e de extrema importancia, confor¬ 
me mostra a Tabela 10.4. O paciente e seus cuidadores 
devem ser orientados detalhadamente quanto a correta 
realizaqao da tecnica. 

Para minimizar os efeitos indesejaveis dos Cl, deve- 
-se seguir as seguintes orientates: ajustar a mascara fir- 
memente a face para evitar nevoa nos olhos; lavar o ros- 
to com agua e sabao e limpar o aparelho apos o uso; 
estimular crianqas maiores a enxaguar a boca com agua 
e cuspir apos o uso. 
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Tabela 10.3 Manejo da asma com base no m'vel de controle para maiores de 5 anos 


Nivel de controle 
Controlada 

Parcialmente controlada 
Nao controlada 
Exacerbagao 


Agao 

Manter o tratamento e identificar a menor dose para manter controle 
Considerar aumentar a dose p/ atingir controle 
Aumentar etapas ate controle 
Tratar com exacerbagao 


ETAPAS DO TRATAMENTO 


Eta pa 1 


Eta pa 2 Eta pa 3 Eta pa 4 Eta pa 5 

EDUCAgAO E CONTROLE AMBIENTAL 
BD de curta agao por demanda 


Opgoes de medicamentos Selecione uma das opgoes abaixo 

controladores para etapas 2 a 5 

Dose baixa de Cl Dose baixa de Cl + LABA 

Antileucotrienos Dose media ou alta de Cl 

Dose baixa de Cl + teofilina de 
liberagao lenta 


Adicionar um ou mais a etapa 4 

Dose moderada ou alta Glicocorticoesteroide 
de Cl + LABA oral (menor dose possfvel) 

Dose moderada ou alta 

de Cl + LABA + antileuco- Anti-IGE 

trienos 

Dose moderada ou alta 
de Cl + LABA + teofilina 
de liberagao lenta 


BD = broncodilatador; Cl = corticoide inalatorio; LABA = beta-2-agonista de agao prolongada. 
Fonte: J Bras Pneumol, 2012; 38 (supl.1); S1-S46. 


Tabela 10.4 Dispositivos para administra^ao de medicares inalatorias em crian^as conforme faixa etaria 

Faixa etaria 

Dispositivo preferencial 

Alternativas 

Menores de 4 anos 

Aerossol dosimetrado associado a aerocamara com mascara facial 

Nebulizador de jato com mascara facial 

Entre 4 e 6 anos 

Aerossol dosimetrado associado a aerocamara com mascara facial com pega bucal 

Nebulizador de jato com pega bucal 

Maiores de 6 anos 

Inaladores de po seco ou aerossol dosimetrado com espagador e pega bucal 



Monitoragao para manter o controle da asma 

Os pacientes devem ser acompanhados na consulta 
de um a tres meses apos a visita inicial e apos cada tres 
meses, para acompanhamento. Depois de uma exacer¬ 
bagao, deve-se oferecer acompanhamento no prazo de 
duas semanas a um mes. Quando o controle for manti- 
do por mais de 1 ano em doses baixas de Cl, segue-se a 
retirada, porem com acompanhamento periodico, para 
avaliar a manutengao do controle. 

■ Farmacoterapia 

Os corticoides inalados (Cl) permanecem como os 
mais efetivos anti-inflamatorios para o tratamento da 
asma, demonstrando melhora da funcao pulmonar, re- 
dugao da hiper-responsividade bronquica, redugao dos 
sintomas e da gravidade das crises (evidencia A). A Ta¬ 
bela 10.5 apresenta os niveis de doses diarias medias 
para cada faixa etaria e sua potencia. 

Vale lembrar que sua absorgao atraves da mucosa 
das vias aereas e a ffagao deglutida e absorvida pelo tra- 
to gastrointestinal, bem como outros corticoides (nasais 


e cutaneos) que a crianga atopica utiliza deve ser levada 
em conta na soma total. Alem disso, deve-se observar os 
efeitos colaterais dos Cl na infancia e, principalmente, a 
velocidade de crescimento devido as alteragoes de fun- 
gao da adrenal, que deve ser monitorada em caso de al¬ 
teragoes estaturais 3 . 

Estudos mostram que mesmo em doses elevadas os 
Cl apresentam perfil de seguranga bem melhor do que 
os corticoides orais. 

Os broncodilatadores (beta-2-agonistas) podem ser 
classificados como de curta duragao (4 a 6 horas) ou de 
longa duragao (ate 12 horas). Os beta-2-agonistas de 
curta sao essenciais para alivio das crises agudas, poden- 
do ser administrados na dosagem de 2 a 4 jatos a cada 
20 minutos na primeira hora e ate cada quatro horas 
para manter o controle. A melhor opgao para os beta-2- 
-agonistas de longa duraqao (LABA) e sua associaqao 
com Cl em crianqas maiores de 5 anos, podendo reduzir 
ate 50% da dose do Cl usado isoladamente. 

Os antileucotrienos sao medicamentos antagonistas 
dos receptores cisteinicos dos leucotrienos e que promo- 
vem melhora da funqao pulmonar, reduqao do numero 
de crises e apresentam efeitos anti-inflamatorios. Seu 
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Tabela 10.5 Doses diarias recomendadas (mcg/dia) de corticosteroides inalatorios para cada faixa etaria 


Faixa etaria 

Corticosteroide 

Dose diaria baixa 

Dose diaria media 

Dose diaria alta 

Adultos e crian^as > 5 anos 

Beclometasona 

200 a 500 

500 a 1.000 

1.000 a 2.000 


Budesonida 

200 a 400 

400 a 800 

800 a 1.600 


Ciclesonida 

80 a 160 

160 a 320 

320 a 1.280 


Fluticasona 

100 a 250 

250 a 500 

500 a 1.000 


Mometasona 

200 a 400 

400 a 800 

800 a 1.200 

Criangas de 5 anos ou abaixo* 

Beclometasona 

100 




Budesonida spray 

200 




Budesonida solu^ao para inala^ao 

500 




Ciclesonida 

Nao estudada** 




Fluticasona 

100 




Mometasona 

Nao estudada** 




* Doses diarias medias e altas nao estao estabelecidas para essa faixa etaria. 

** Nao estudada para essa faixa etaria. 

Fonte: Ribeiro JD. Asma no perfodo intercrise. In: Roxo Jr P. Diagnostico e tratamento de doengas alergicas em pediatria. 1. ed. Sao Paulo: Atheneu, 2011 3 . 


uso esta justificado em associaqao aos Cl para poupar 
sua dose. Sao uteis na faixa etaria pediatrica pela sua 
apresentaqao oral e indicados a partir de 6 meses de ida- 
de. Indicados tambem na asma induzida pelo exercicio e 
pela aspirina. 

A imunoterapia especifica com extratos alergenicos 
padronizados tem sido indicada para pacientes com 
asma e rinite alergica, demonstrando beneficios tanto na 
reduqao da necessidade de medicamentos como no es- 
core de sintomas. Deve ser iniciada quando a asma esti- 
ver controlada, com duraqao de 2 anos de tratamento 
por via subcutanea ou sublingual, com acompanhamen- 
to do alergologista 12 . 

O anti-IgE, medicamento que evita a liberaqao dos 
mediadores inflamatorios atraves da ligaqao aos recep- 
tores de alta afinidade para IgE, fica restrito a asma nao 
controlada, que nao se beneficia com outros esquemas 
(etapa 5), sendo usado somente em maiores de 12 anos 
com niveis de IgE ate 700 UI/mL 2,4 . 

■ Situates Especiais 3 

A rinite alergica e polipos nasais estao diretamente 
associados a asma e o tratamento especifico desses pro- 
blemas beneficia o controle da asma. O refluxo gastroe- 
sofagico e mais prevalente em asmaticos, porem nao 
existem evidencias de que o tratamento com inibidores 
de bomba de protons modifique o controle da asma. 

Estudos demonstram que o controle da asma e mais 
dificil em crianqas obesas e a reduqao do peso melhora 
a funqao pulmonar e a qualidade de vida como um todo 
nessas crianqas. 

Merecem destaque tambem as infecqoes respirato- 
rias, que provocam sibilos e aumento dos sintomas da 


asma na faixa etaria pediatrica, sendo necessario obser- 
var a necessidade do uso de antibioticos quando na pre- 
senqa de infecqoes bacterianas. 

■ Considera^oes Finais 

Estudos epidemiologicos nacionais e internacionais 
demonstram o aumento da prevalencia da asma na in- 
fancia. 

A nova classificaqao da GINA, baseada nos niveis de 
controle, e um importante a van 90 na obtenqao de um 
melhor tratamento preventivo de forma individualizada 
e respeitando as oscilaqoes de gravidade. 

Nao existe comprovaqao de que a prevenqao prima- 
ria possa mudar a evoluqao natural da doenqa, mas fato- 
res preditivos de gravidade ja sao estudados. 

A educaqao em asma e muito importante em todo o 
tratamento. A falha no controle se deve a ma utilizaqao 
dos dispositivos inalatorios, ma adesao ao tratamento, 
principalmente em adolescentes, comorbidades e a per- 
da do efeito dos medicamentos. 

O desenvolvimento de medicamentos adaptados aos 
fenotipos e endotipos da asma, bem como o conheci- 
mento das relaqoes entre os varios fatores envolvidos, 
tem papel fundamental no tratamento personalizado do 
paciente asmatico. 
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Alergia Alimentar doTipo Imediato 


Dennis Alexander Rabelo Burns 
Wellington Gonsalves Borges 


■ Introdugao 

O trato gastrointestinal, o maior orgao imunologico, 
e ininterruptamente exposto a uma grande variedade de 
alimentos que sao frequentemente relacionados a dife- 
rentes tipos de sintomas e doenqas. Alem de responsavel 
pela digestao e ahsorcao de alimentos, o aparelho diges- 
torio tem o importante papel imunologico de discernir 
entre substancias nutrientes e agressoras ou alergenicas, 
tolerando-as ou neutralizando-as. Apesar da grande ex- 
posiqao as proteinas, poucos individuos tem alergias ali- 
mentares, pois prevalece o mecanismo de tolerancia. 

Alergia alimentar (AA) e uma entidade clinica re- 
sultante de reaqoes imunologicas apos a ingestao de pro¬ 
teinas alimentares que ocorre em individuos previamen- 
te sensibilizados. Embora muitas pessoas julguem ter 
alguma forma de AA, um numero relativamente peque- 
no de diagnostics e confirmado. No entanto, ha indi- 
cios de que a prevalencia da AA vem aumentando nos 
ultimos anos. 

O impacto da AA vai alem da crianqa afetada e de 
sua familia, por causa da ansiedade gerada pelo medo de 
uma reaqao fatal, pois a AA e responsavel por cerca 
de 50% das reaqoes anafilaticas que resultam em hospi- 
talizaqao. Tambem ha problemas de ordem pratica de- 
correntes de dietas de exclusao alimentar. Por isso, e es- 
sencial que se fa9a o diagnostic preciso da AA para se 
evitar a eliminaqao desnecessaria de alimentos impor- 
tantes na dieta de uma crianqa. 

■ Classificagao das Reagdes Adversas a 
Alimentos 

Os sintomas decorrentes da ingestao de alimentos sao 
genericamente chamados de reaqoes adversas ou hiper- 
sensibilidade a alimentos 1 , independentemente do meca¬ 
nismo que os originou. 


As reaqoes adversas a alimentos subdividem-se, por 
criterios fisiopatologicos, em: 

■ intolerancia alimentar (hipersensibilidade nao alergica 
a alimentos), que compreende as reacoes nao imuno¬ 
logicas (agentes toxicos, farmacologicos, deficiencias 
enzimaticas, idiossincrasias ou reaqoes psicogenicas); 

■ alergia alimentar, envolvendo reaqoes imunologicas 
(Tabela 11.1). 

As alergias alimentares podem apresentar-se como 
mediadas ou nao por IgE. Neste capitulo, daremos enfo- 
que especial as reaqoes mediadas por IgE. 

As reaqoes a alimentos mediadas por IgE, manifesta- 
qoes mais comuns de AA, surgem imediatamente apos a 
ingestao do alimento (ate duas horas depois) e envolvem 
poucos alimentos (um ou dois). O volume de alimento 
capaz de desencadear uma reaqao depende do grau de 
sensibilizaqao do paciente. 

As reaqoes de hipersensibilidade a alimentos nao 
mediadas por IgE sao de surgimento tardio (horas apos 
a ingestao) e tem a participaqao de celulas e de citocinas, 
originando processos imunologicos distintos 2 , que estao 
descritos no Capitulo 16 deste livro. 

■ Caracteristicas dos Alergenos 
Alimentares 

Os alergenos alimentares sao, na maior parte, glico- 
proteinas hidrossoluveis de peso molecular entre 10 e 
70 kDa, geralmente resistentes a degradacao pelo cozi- 
mento e pela digestao. A despeito do enorme numero de 
alimentos disponiveis, um grupo pequeno de alimentos e 
responsavel por cerca de 90% das alergias alimentares: 
ovo, leite de vaca, soja, trigo, frutos do mar, amendoim e 
castanhas. 

As glicoproteinas ovomucoide, ovalbumina, ovo- 
transferrina e lisozima sao os alergenos presentes na clara 
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Tabela 11.1 Rea^oes adversas a alimentos 

Intolerancia alimentar 

(hipersensibilidade nao alergica a alimentos) 

Hipersensibilidade/alergia alimentar 


Metabolicas 

Deficiencia de lactase 

Deficiencia de G6PD 

Insuficiencia pancreatica (fibrose cistica) 

Galactosemia 

Fenilcetonuria 

IgE-mediadas 

Mistas 

Nao mediadas por IgE 

Gastrointestinal 



Sindrome de alergia oral 
Anafilaxia gastrointestinal 

Esofagite eosinofilica 

Gastroenterite 

eosinofilica 

Enteropatias induzidas por 
proteinas: 

Enterocolite 

Proctocolite 

Doen^a celiaca 

Farmacologicas 

Cafefna 

Histamina 

Tiramina (queijos) 

Teobromina (chocolate, cha) 

Triptamina (tomate, pessego) 

Serotonina (banana, tomate) 

Cutaneas 



Urticaria 

Angioedema 

Erupgoes morbiliformes 
Rubor 

Dermatite atopica 

Dermatite de contato 
Dermatite herpetiforme 

Toxicas 

Toxinas bacterianas e fungicas: C. botulinum, aflatoxina 

Toxinas de peixes: toxinas escombroides (histamina), atum, ciguatera 
(garoupa), saxitoxina (mariscos) 

Contaminantes: metais pesados, agrotoxicos 

Respiratorias 



Rinoconjuntivite 

Broncoespasmo 

Asma 

Hemossiderose pulmonar 
(sindrome de Heiner) 

Generalizadas 

Anafilaxia 


G6PD = glicose-6-fosfato-desidrogenase. 
Fonte: Sampson, 1999, 2005 2,3 . 


do ovo. Entre eles, o ovomucoide e o antigeno mais abun- 
dante e com a maior prevalencia nas alergias ao ovo. 

O kite de vaca (LV), um dos primeiros alimentos a 
ser introduzido na alimentaqao infantil, e um dos mais 
frequentes causadores de reaqoes alergicas a alimentos. 
Dos alergenos do LV, destacam-se as fraqoes alfa-S-l-ca- 
seina, beta-caseina (estas as mais prevalentes), alfa-lac- 
toalbumina, betalactoglobulina e gamaglobulina. 

No amendoim, as fraqoes Ara 1, 2 e 3 tern certa ho- 
mologia com a vicilina, a conglutina e a glicina, proteinas 
comuns a outras leguminosas, entre elas a soja. Pacientes 
sensibilizados ao amendoim e a soja nao apresentam sin- 
tomas quando ingerem pequenas quantidades de oleo ex- 
traido dessas leguminosas, embora traqos de proteinas 
possam ser encontrados nesse produto. 

Na maioria dos peixes, o principal alergeno identifi- 
cado e a parvoalbumina (proteina do tecido muscular). 
A tropomiosina e o alergeno mais abundante no cama- 
rao e apresenta grande homologia com as tropomiosinas 
de lagostas. Reaqoes cruzadas entre as diversas especies 
de peixes, bem como de crustaceos, nao sao raras, embo¬ 
ra, em muitos pacientes, a alergia possa restringir-se a 
apenas uma especie. Nao ha reaqao cruzada entre protei¬ 
nas de peixe e de crustaceos. 

Prevalencia e historia natural da alergia alimentar 

As reaqoes alergicas mais frequentes envolvem o LV, o 
ovo e a soja, e a maioria dos pacientes (85%) pode adquirir 
tolerancia ate os 5 anos de idade. A alergia ao amendoim, 
castanhas e mariscos pode ser mais duradoura ou perene. 


Cerca de 25% das pessoas acreditam ter alguma forma 
de AA. Porem, estudos demonstraram que as reaqoes de 
hipersensibilidade imunologica a alimentos afetam apro- 
ximadamente 3,5% das criancas 4 . Portanto, a maioria das 
reaqoes adversas a alimentos e de origem nao imunologi¬ 
ca, sendo a intolerancia a lactose um exemplo classico. 

O desenvolvimento de AA depende da presenqa de 
uma serie de fatores individuais de risco (Tabela 11.2) 5 . 

Em um estudo prospective com 480 recem-nascidos 
acompanhados ate os 3 anos de idade, os pais relataram 
AA em 28%, sendo a maioria no 1° ano de vida. Subme- 
tidos a testes de provocaqao com os alimentos, apenas 
8 % tiveram os sintomas confirmados 6 . 

Na Europa, 12% de um total de pessoas entrevista- 
das relataram intolerancia ou alergia alimentar 7 . Os ali¬ 
mentos mais relacionados foram nozes (na Noruega) e 
frutas (na Belgica e na Italia). Nos Estados Unidos, pre- 
valece o amendoim. No Brasil, o estudo PROAL 8 desta- 


Tabela 11.2 Fatores de risco para o desenvolvimento de 
alergia alimentar 

Imaturidade do sistema imune das mucosas 
Desmame precoce 
Permeabilidade da mucosa gastrica 

Alteragoes imunologicas: deficiencia de IgA, niveis baixos deTGF-beta 
Rea^oes inadequadas da imunidade da mucosa a microbiota intestinal 
Predisposi^ao genetica a ativa^ao de linfocitosTh2 
Polimorfismo de citocinasTh2 ou de genes de receptores de IgE 
Infecgoes gastrointestinais 

TGF = fator de crescimento transformador-beta; Ig = imunoglobulinas;Th = linfocitoT auxiliar. 
Fonte: Adaptado de Bischoffe Crowe 5 . 
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cou a sensibilidade ao peixe, leite de vaca e ovo como as 
mais prevalentes. Essa variabilidade causal pode decor- 
rer de diferentes padroes alimentares, culturais e am- 
bientais, alem de fatores geneticos. 

A alergia ao LV afeta 2,5% dos lactentes no 1° ano de 
vida, sendo a maioria (mais de 60%) com manifestaqoes 
IgE-mediadas. Cerca de 25% das criancas com AA persis- 
tem com a sensibilidade ate a idade adulta e 35% dos pa- 
cientes podem desenvolver reaqoes a outros alimentos 9 . 

Alergia mediada por IgE ao ovo acomete ate 2,6% 
das crianqas 10 e 0,5% ao amendoim, segundo dados nor- 
te-americanos 11 . 

A Tabela 11.3 relaciona a prevalencia de AA IgE- 
-mediada nos Estados Unidos; ainda nao dispomos de 
dados brasileiros. 

Reaqoes alergicas a frutas e vegetais raramente sao 
graves 12 . 

Os processos mediados por IgE sao as formas mais 
comuns de AA, com maior frequencia de manifestaqoes 
cutaneas e gastrointestinais 13 . Mais prevalente em crian- 
qas atopicas, a AA acomete ate 35% daquelas com der- 
matite atopica e ate 8% das asmaticas 14 . A maioria das 
crianqas (80%) desenvolve reaqoes adversas a alimentos 
no 1° ano de vida. 

A identificaqao dos alergenos alimentares e a sua 
eliminaqao da dieta associam-se a perda da hipersensi- 
bilidade ou ao desenvolvimento de tolerancia em crian- 
qas, apos 1 ou 2 anos 15 . A concentraqao serica de IgE es- 
pecifica para alimentos pode diminuir a medida que a 
tolerancia se desenvolve. 

As reaqoes adversas a aditivos alimentares sao extre- 
mamente raras e ocorrem em menos de 1% de crianqas 
e adultos 16 . Os aditivos mais frequentemente utilizados 
sao corantes, conservantes, antissepticos, antioxidantes, 
gelificantes, emulsificantes, edulcorantes e gelatinas. 

■ Fisiopatologia 

Mecanismos imunologicos 

O sistema imune gastrointestinal exerce suas fun^oes 
em delicado equilibrio, permitindo que antigenos ino- 


Tabela 11.3 

Prevalencia de alergias em criangas (em %) 

Alimento 

Criangas 

Adultos 

Leite 

2,5 

0,3 

Ovo 

1,3 

0,2 

Amendoim 

0,8 

0,6 

Casta n has 

0,2 

0,5 

Peixe 

0,1 

0,4 

Mariscos 

0,1 

2 

Geral 

6 

3,7 


cuos e a microbiota comensal sejam reconhecidos, po- 
rem tolerados e, ao mesmo tempo, patogenos sejam iden- 
tificados e eliminados. A despeito das barreiras fisiologi- 
cas intestinais, como enzimas e celulas epiteliais, entre 
outras, alguns antigenos podem penetrar a mucosa e de- 
sencadear reacoes imunologicas. 

As formas mais comuns de reacoes imunologicas 
aos alimentos sao mediadas por IgE, envolvendo o me- 
canismo de hipersensibilidade do tipo I de Gell & 
Coombs, resultando em sintomas provocados pela des- 
granulaqao de mastocitos, com a liberaqao de mediado- 
res, particularmente a histamina. 

Embora pessoas assintomaticas possam apresentar 
IgE especificas para determinados alimentos, niveis seri- 
cos elevados correlacionam-se positivamente com o ris- 
co de manifestaqoes clinicas 17 . 

Reacoes IgE-mediadas ou tipo I 

Quando falha o mecanismo de desenvolvimento 
de tolerancia aos antigenos que ultrapassam a barreira 
gastrointestinal, eles sao capturados e processados por 
macrofagos, que os apresentam aos linfocitos TCD4. 
Por sua vez, esses linfocitos estimulam os linfocitos B, 
que amadurecem ate a forma de plasmocitos, celulas 
produtoras de anticorpos. Inicia-se, assim, a produqao 
de IgE especifica ao alimento apresentado. Esse anti- 
corpo IgE liga-se a mastocitos e basofilos por meio de 
receptores de alta afinidade para IgE e tambem a re- 
ceptores de baixa afinidade em macrofagos, monocitos 
e eosinofilos. 

Se ocorrer uma reexposi^ao ao alimento, os anti¬ 
corpos especificos iniciam, por meio de sinalizaqao 
quimica, a fase imediata da reaqao que surge ate duas 
horas apos a exposiqao, com a liberaqao de mediadores 
inflamatorios de mastocitos e basofilos, tais como his¬ 
tamina, prostaglandinas, fatores quimiotaticos para eo¬ 
sinofilos e neutrofilos, leucotrienos, triptase, cininas e 
fator de ativaqao plaquetaria (PAF). Esses mediadores 
causam vasodilataqao, aumento de secreqao de muco, 
contraqao de musculo liso e excitaqao de fibras nervo- 
sas sensoriais. Uma vez ativados, mastocitos e basofilos 
liberam tambem interleucinas (IL) inflamatorias, como 
IL-4, IL-5, IL-6, IL-13, PAF, que, apos 4 a 8 horas, ini¬ 
ciam a fase tardia da reaqao. Ocorre, entao, o influxo de 
eosinofilos e neutrofilos, que liberam mediadores 
como PAF, peroxidases, proteina cationica eosinofilica 
e proteina basica principal, que sao lesivos aos tecidos 
e amplificam a inflamaqao. 

■ Manifesta^oes Clinicas 

Em crianqas e adolescentes, o diagnostico de AA as¬ 
sociate a manifestaqoes clinicas variadas, atingindo va- 
rios sistemas (Tabela 11.4). 


Fonte: Sampson 3 . 
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Tabela 11.4 Quadro ch'nico e diagnostico das alergias 
alimentares IgE-mediadas 

Patologia Sintomas 

Hipersensibilidade alimentar digestiva 


Sindrome da alergia oral 

Prurido oral; angioedema de palato, labios, 
lingua e orofaringe; aperto laringeo 

Anafilaxia gastrointestinal 

Nausea, dor abdominal, colicas, vomitos/ 
diarreia 

Hipersensibilidade alimentar respiratoria 

Rinoconjuntivite alergica 

Prurido ocular, lacrimejamento, hiperemia 
conjuntival, congestao nasal, rinorreia e 
espirros 

Asma 

Tosse, dispneia e sibilos 

Hipersensibilidade alimentar cutanea 

Urticaria aguda e angioedema 

Prurido e papulas/edema 

Dermatite atopica 

Prurido intenso e eczemas 


provocando edema e prurido da mucosa oral. Os sinto¬ 
mas sao breves, com boa resposta a anti-histaminicos ou 
podem regredir espontaneamente. 

Manifestagoes agudas, mediadas por IgE especifica 
para alimentos, podem ocorrer em trato gastrointestinal 
inferior, apresentando-se por vomitos, diarreia e colicas, 
como na anafilaxia gastrointestinal. Os sintomas sao de- 
sencadeados por frutas e vegetais, cujas proteinas po¬ 
dem apresentar reagao cruzada com alguns tipos de po- 
lens 19 . O cozimento ou a remogao da casca da fruta ou 
do vegetal e capaz de alterar as suas propriedades anti- 
genicas, tornando possivel a sua ingestao. A historia cli- 
nica e fortemente sugestiva, enquanto testes cutaneos ou 
dosagem de IgE especifica positivos complementam o 
diagnostico. 

Colicas podem afetar ate 40% dos lactentes, mas em 
apenas 5% se consegue determinar sua causa. O papel da 
AA nas colicas do lactente e bastante controvertido e 
improvavel 20 . Nao ha predominio de atopicos entre as 
criangas com colicas 21 . 


Pele 


Gastroenterite alergica eosinofilica 


Muitas manifestagoes cutaneas da AA sao mediadas 
por IgE alimento-espedfica, sendo a urticaria aguda e o 
angioedema as mais frequentes. Os desencadeadores mais 
costumeiros sao ovo, leite, castanhas, mariscos e peixes 
(Figura 11.1). Aditivos alimentares, como o corante ama- 
relo tartrazina, tambem podem desencadear urticaria, 
porem muito raramente. Sao descritos casos de urticaria 
desencadeados por contato com alimentos 18 . Na infancia, 
cerca de 30% dos casos moderados e graves de dermatite 
atopica podem estar associados a AA. 


Caracteriza-se por extensa infiltragao eosinofilica 
de esofago, estomago ou duodeno, que promove espessa- 
mento e rigidez de parede muscular. A infiltragao das se¬ 
rosas pode promover ascite. Os pacientes apresentam 
nauseas e vomitos, dor abdominal, diarreia, esteatorreia 
e perda de peso. Em alguns casos, AA mediada por IgE 
parece estar relacionada a essa patologia, alem da parti- 
cipagao de linfocitos T. A biopsia com infiltrado eosino- 
filico sela o diagnostico. 


Trato gastrointestinal 

A sin drome da alergia oral manifesta-se como uma 
reagao local de contato, de inicio rapido, IgE-mediada, 



Figura 11.1 Urticaria e angioedema em lactente, cinco 
minutos apos ingestao de leite de vaca. 


Hipersensibilidade "latex-frutas" 

Tambem conhecida como alergia “latex-frutas”, esse 
tipo de alergia, que ocorre predominantemente em adul- 
tos, pode afetar algumas pessoas alergicas aos compo- 
nentes do latex. Na infancia, embora rara, prevalece entre 
criangas com historia de corregao de meningomielocele, 
onfalocele e extrofia vesical, em que ha grande exposigao 
do tecido mucoso ao latex utilizado nos equipamentos 
cirurgicos e luvas. 

A banana, o abacate, as castanhas, o kiwi e o tomate 
possuem similaridades com os alergenos do latex (He- 
vea braziliensis) e sao os alimentos mais comumente en- 
volvidos, resultando em quadro clinico semelhante ao 
da exposigao ao latex, com a ocorrencia de prurido, ede¬ 
ma labial e facial, sibilancia, sintomas gastrointestinal e 
ate anafilaxia. 


Anafilaxia desencadeada por alimentos, dependente 
de exercicios fisicos 

Caracteriza-se pelo surgimento de urticaria, sibilan¬ 
cia e/ou hipotensao apos a pratica de exercicios fisicos e 
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relaciona-se a ingestao previa de alimentos 22 . Curiosa- 
mente, se o alimento nao for consumido antes do exer- 
cicio, os sintomas nao ocorrerao. Os alimentos mais fre- 
quentemente implicados sao camaroes, mariscos, 
castanhas e trigo. A elevapao dos niveis sericos de hista- 
mina e triptase durante a fase aguda dos sintomas indi- 
ca a participapao de mecanismo IgE-mediado. 

Sistema respiratorio 

Asma induzida por alimentos 

A asma e a rinite induzidas por AA, na ausencia de 
sintomas cutaneos ou gastrointestinais, sao muito inco- 
muns 23 , embora algumas crianpas possam apresentar 
hiper-reatividade bronquica assintomatica em resposta 
a ingestao de alimentos 24 . Deve-se suspeitar de asma in¬ 
duzida por AA se a crianpa apresentar-se com asma de 
dificil controle e outras manifestapoes simultaneas de 
alergia a alimentos. O broncoespasmo agudo pode fazer 
parte da anafilaxia grave provocada pela alergia a al- 
gum alimento. 

AA tem sido identificada como um fator de risco 
para asma grave 25 . Alem disso, pacientes com AA e asma 
concomitante apresentam uma incidencia maior de ana¬ 
filaxia grave. 

Asma induzida por aditivos alimentares 

Mais de 5.000 substancias sao conhecidas e utiliza- 
das como aditivos alimentares e, com frequencia, sao, de 
forma superestimada, relatadas por medicos e pacientes 
como precipitantes de crise de asma. Preservatives como 
os sulfitos (dioxido de enxofre, sulfito de sodio, bissulfi- 
to de sodio, bissulfito de potassio e metabissulfito) estao 
entre os aditivos mais utilizados pelas industrias alimen- 
ticia e farmaceutica. A prevalencia de reapoes adversas a 
aditivos e muito baixa; estudos indicam prevalencia de 
0,01 a 0,23% na populapao geral e ate 2% em pacientes 
atopicos 16 . 

Apesar de corantes como tartrazina (amarelo n. 5), 
amarelo sunset (amarelo n. 6), amaranto (vermelho n. 2) 
e eritrosina (vermelho n. 3), amplamente utilizados em 
alimentos e medicamentos, serem esporadicamente re- 
lacionados a asma, nao ha evidencias conclusivas que os 
definam como agentes desencadeantes. 

Utilizado para realpar o sabor dos alimentos e co- 
nhecido por desencadear a “sindrome do restaurante 
chines”, o monoglutamato de sodio nao foi capaz de pro- 
vocar sintomas pulmonares em pacientes asmaticos, 
quando ingerido de forma dissimulada, mesmo em do¬ 
ses elevadas. 

Portanto, dietas isentas de aditivos alimentares nao 
devem ser recomendadas rotineiramente, pois, em geral, 
nao se observa redupao do numero de exacerbates 
agudas da asma e nem de urticarias. 


Rinite induzida por alimentos 

Embora sejam frequentemente relatados, sao raros 
os casos de rinite alergica confirmados por testes de pro- 
vocapao com alimentos 26 . Apesar de medicos e pacientes 
relatarem a ocorrencia de maior produpao e espessa- 
mento da secrepao mucosa das vias aereas apos a inges¬ 
tao de LV durante resfriados comuns, nao ha evidencias 
de que esse fenomeno ocorra, nao se justificando a reti- 
rada desse alimento com o objetivo de diminuir a secre¬ 
pao das vias respiratorias. 

Otite media e AA 

Relatos de casos e estudos pouco consistentes asso- 
ciam a melhora da otite media a dietas restritivas, parti- 
cularmente sem LV. Ate o momento, essa afirmativa ca- 
rece de estudos de maior valor cientifico. 

■ Diagnostico 

Em quadros clinicos cujos sintomas sao caracteristi- 
cos de reapao alergica (p.ex., urticaria) e que surgiram mi- 
nutos apos a ingestao de algum alimento, o diagnostico de 
AA imediata pode ser claro. Entretanto, ha varias razoes 
para erro diagnostico baseando-se somente na historia cli- 
nica. Primeiro, raramente os alimentos sao ingeridos isola- 
damente. Segundo, o cozimento pode alterar a estrutura 
das proteinas e afetar as propriedades dos alergenos. 

Portanto, para um diagnostico preciso podem ser 
necessarios, alem da anamnese, testes cutaneos ou labo- 
ratoriais e dietas de exclusao seguidas de testes de pro- 
vocaqao. Um diagnostico de AA comeqa com a suspeita 
e termina com os testes de provocaqao oral com o ali¬ 
mento suspeito. 

Algumas observances devem ser respeitadas duran¬ 
te a investigaqao de uma suspeita de AA: 

■ AA e mais frequente em crianqas de baixa idade; 

■ um numero pequeno de alimentos e responsavel pela 
maioria das reaqoes alergicas; 

■ raramente um paciente e alergico a mais de dois ali¬ 
mentos diferentes; 

■ quando uma crianca com AA tem uma “nova” ou “mul- 
tipla” AA, e mais provavel que ela esteja ingerindo fon- 
tes “escondidas” de um mesmo alergeno alimentar; 

■ os sintomas alergicos mediados por IgE, provocados 
por alimentos, ocorrem dentro de minutos a duas ho- 
ras apos sua ingestao; 

■ reapoes adversas a corantes e aditivos alimentares sao 
extremamente raras. 


Anamnese e exame ffsico 

Embora orientadora, isoladamente a anamnese tem 
baixo poder de resolupao diagnostica. No inquerito, de- 
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vem constar qual alimento e suspeito de provocar a reapao, 
o volume ingerido, a ocorrencia de sintomas similares an- 
teriores com o mesmo alimento, a interferencia de outros 
fatores, como exerdcio fisico e a descripao dos sintomas, 
que devem ser compativeis com manifestapoes alergicas. 
As informapoes sobre as caracteristicas dos sintomas e o 
lapso de tempo entre a ingestao do alimento e o surgimen- 
to deles sao uteis na identificapao do mecanismo fisiopa- 
tologico envolvido (reapoes imediatas ou tardias). 

Na maioria das vezes, se nao for realizado imediata- 
mente apos a reapao ao alimento, o exame fisico nao 
apresenta alterapoes significativas. De qualquer forma, 
devem-se buscar sinais sugestivos de doenpas alergicas, 
tais como dermatite atopica, rinite alergica e asma. 

Testes cutaneos de hipersensibilidade imediata 

Devem ser feitos por pessoal treinado, em ambiente 
adequado, utilizando-se a tecnica de punctura (prick). 
Os testes cutaneos com alergenos padronizados sao pra- 
ticos, rapidos, baratos, confiaveis e bem estudados. Em 
nosso meio, devido a falta de alergenos alimentares pa¬ 
dronizados, podem-se realizar os testes de punctura 
com alimentos frescos. 

Quando positivos, os testes cutaneos imediatos indi¬ 
cam a presenpa de IgE especifica para o alimento pes- 
quisado e apenas sugerem o diagnostico de AA. Porem, 
somente 50% dos pacientes com testes cutaneos positi¬ 
vos reagirao ao teste de provocapao oral. Quanto maior 
o diametro da reapao ao teste cutaneo e mais elevado o 
nivel serico de IgE especifica, maior a probabilidade de 
alergia ao alimento e de sua persistencia. 

Como a ocorrencia de IgE especifica e incomum em 
crianpas com menos de 1 ano, a presenpa de testes cuta¬ 
neos positivos nessa idade e fortemente sugestiva do 
diagnostico. 

A realizapao de testes cutaneos, com o objetivo de tria- 
gem diagnostica, nao tem aplicapao pratica, uma vez que 
pessoas normais podem apresentar positividade, sem se- 
rem alergicas. Tambem nao ha sentido em se realizar testes 
com baterias de alimentos; devem-se testar somente os ali¬ 
mentos suspeitos, de acordo com a historia clinica. 

Os testes cutaneos negativos tem sensibilidade supe¬ 
rior a 95%, e praticamente excluem o diagnostico de AA, 
pois indicam ausencia de IgE especifica para o alimento 
testado. 

Os testes intradermicos imediatos nao sao recomen- 
dados por apresentarem resultados falso-positivos e 
chances de reapoes sistemicas graves. Os testes cutaneos 
para aditivos alimentares sao destituidos de valor. 

A positividade dos testes cutaneos pode persistir 
por longo tempo apos a resolupao do quadro clinico. 

Testes in vitro 

Os testes de identificapao de anticorpos IgE especi- 
ficos (UniCAP System®) sao menos sensiveis que os tes¬ 


tes cutaneos, mais caros e mais demorados. Sao indica- 
dos na impossibilidade de se realizarem testes cutaneos 
imediatos, nos seguintes casos: pacientes com dermo- 
grafismo ou dermatite atopica extensa, em uso de anti- 
-histaminicos ou com risco de anafilaxia ao teste cuta¬ 
neo. Nao devem ser usados para rastreamento de AA. 
Tambem nao ha sentido em se realizar testes com bate¬ 
rias de alimentos; devem-se testar somente os alimentos 
suspeitos, de acordo com a historia clinica. 

Estudos tem sido realizados objetivando determinar 
valores de IgE que seriam capazes de detectar 95% dos ca¬ 
sos de AA mediada por IgE. A quantificapao de IgE espe- 
cifica para alimentos poderia eliminar a necessidade de se 
realizarem testes de provocapao em muitos pacientes 27 . 

Resultados negativos indicam que o paciente nao 
possui IgE para o alimento suspeito e possuem alto va¬ 
lor preditivo negativo, praticamente afastando o diag¬ 
nostico de alergia IgE-mediada. Esses testes tambem po¬ 
dem ser utilizados para avaliar se o paciente estaria 
perdendo a sensibilidade alergica, que pode ocorrer com 
o tempo e o desenvolvimento da tolerancia imunologi- 
ca. 

Uma nova tecnologia capaz de produzir microar- 
ranjos (microarrays) recombinantes ou purificados de 
DNA ou de proteinas em miniaturas possibilita a anali- 
se de IgE especifica, com uma quantidade minima de 
soro (I mm u no CAP® ISAC, Phadia). 

O termo “componentes proteicos para diagnostico” 
(CRD) designa um painel de alergenos purificados. O 
CRD possibilita a identificapao de sensibilizapao a dife- 
rentes proteinas da mesma fonte alergenica, adicionando 
informapoes tais como padroes multiplos de sensibiliza¬ 
pao e sensibilizapao a proteinas homologas com possivel 
chance de reatividade cruzada. Em razao da complexida- 
de e especificidade das informapoes que este teste pode 
oferecer, e por seu elevado custo, ele deve ser solicitado 
por especialista capacitado. 

Dieta de exclusao 

Quando houver uma hipotese diagnostica de AA 
baseada na historia clinica, exame fisico e testes alergi- 
cos, o paciente deve ser submetido a dieta de exclusao 
do alimento suspeito, seguida de testes de provocapao 
oral. A dieta deve ser realizada com a eliminapao de nu- 
mero limitado de alimentos (1 a 3), indicados pela his¬ 
toria clinica e por periodos de ate 6 semanas ou ate o de- 
saparecimento completo dos sintomas. 

Crianpas nao devem ser submetidas a dietas de ex¬ 
clusao prolongadas sem o teste de provocapao oral que 
determine, definitivamente, se as manifestapoes clinicas 
sao secundarias ao alimento excluido. Para pacientes ex- 
clusivamente alimentados com leite materno, a mae 
deve submeter-se a dieta de exclusao, visto que pode ha¬ 
ver passagem de alergenos por meio do leite materno. 
Em casos de anafilaxia em lactentes, supostamente cau- 
sados pelo leite de vaca, deve-se lanpar mao de dieta ele- 
mentar, constituida por formulas de aminoacidos. 
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Se a retirada do alimento suspeito levar ao desapa- 
recimento dos sintomas, o diagnostico e muito provavel 
e o teste de provocaqao oral deve ser realizado para con- 
firmar o diagnostico. 

Teste de provocaqao oral com o alimento 

O teste de provocaqao oral e considerado o unico 
metodo confiavel para se estabelecer o diagnostico de 
AA. Consiste da administraqao do alimento suspeito em 
volumes crescentes e intervalos regulares, com monito- 
ramento do medico, que avaliara as reaqoes clinicas. O 
teste sera considerado positivo se os sintomas ressurgi- 
rem, tais como eram antes da eliminaqao do alimento da 
dieta. 

Os testes de provocaqao oral podem ser feitos de 3 
formas: 

■ simples aberto, quando o medico e o paciente ou fa- 
miliares sabem qual alimento esta sendo testado; 

■ simples-cego, quando o paciente ou os familiares nao 
sabem qual alimento esta sendo testado, sendo util 
para se evitar tendencias por parte deles; 

■ duplo-cego controlado por placebo, quando o medi¬ 
co e o paciente ou familiares nao sabem qual alimen¬ 
to esta sendo testado. E o teste definitivo e considera¬ 
do o padrao-ouro para o diagnostico de AA, porem e 
laborioso, sendo mais utilizados em pesquisas. 

Os testes simples abertos sao muito uteis no diag¬ 
nostico de AA em lactentes, assim como para determi- 
nar se o paciente j a se tornou tolerante ao alimento, apos 
dieta de exclusao prolongada. 

Os testes de provocaqao devem ser realizados em 
ambiente hospitalar, com todo suporte para se tratar 
uma reaqao alergica sistemica. Sao contraindicados 
quando houver historia de reaqao anafilatica grave. 

Testes nao comprovados 

Os testes de contato com os alimentos, chamados de 
patch-test, auxiliam na identificaqao de reaqoes alergicas 
tardias, nao mediadas por IgE. Seu emprego esta em es- 
tudos e parece ter algum valor no diagnostico de AA em 
crianqas com dermatite atopica 28 . 

Testes como provocaqao-neutralizaqao, teste citoto- 
xico, cinesiologia, teste eletrodermico, teste do pulso rea- 
ginico e a dosagem de IgG especifica para alimentos sao 
destituidos de qualquer evidencia cientifica nao tem, 
portanto, valor diagnostico. 

■ Tratamento 

Ate o momento, a unica forma eficaz de tratamento 
de AA e a retirada completa do alimento da dieta do pa¬ 
ciente. Por isso, dietas restritivas devem ser prescritas 
apenas apos a confirma^ao diagnostica. A exclusao pro¬ 


longada de varios alimentos pode acarretar serios pro- 
blemas nutricionais. 

Os kites de mamiferos possuem elevado grau de ho- 
mologia entre suas moleculas alergenicas. Assim, nao e 
recomendado o uso de kite de cabra em pacientes aler- 
gicos ao LV. Nao se justifica, tambem, a exclusao da car- 
ne bovina, pois e bem tolerada por mais de 90% dos pa¬ 
cientes akrgicos ao LV. 

As formulas de proteina de soja podem ser utiliza- 
das como substituto do LV, pois nao ha reatividade cru- 
zada entre as proteinas de ambos. Elas sao indicadas 
para crianqas maiores de seis meses de idade e com qua- 
dro clinico compativel com reaqao mediada por IgE. 
Apenas 14% desses pacientes poderao desenvolver aler- 
gia a soja, apos sua introduqao na dieta, o que a torna 
bastante segura. 

As formulas lacteas extensamente hidrolisadas sao a 
primeira opqao para substituir o LV em menores de seis 
meses, porem, elas sao caras e de sabor ruim. As formu¬ 
las hipoalergenicas (HA) nao sao nao alergenicas e sao 
passiveis de provocar reaqao em individuos sensibiliza- 
dos. Portanto, nao sao adequadas para o tratamento de 
alergia a proteinas do LV. 

A identificaqao dos componentes alimentares nos 
rotulos dos produtos comerciais pode evitar a ingestao 
inadvertida de alimentos ja identificados como causado- 
res da alergia do paciente. Para isso, compete ao profis- 
sional orientar o paciente quanto a sinonimia emprega- 
da pela industria para denominar as proteinas do kite 
de vaca: caseina (caseinato, soro, leitelho, lactoglobuli- 
nas) ou as proteinas do ovo (clara de ovo, ovo em po, 
ovoalbumina). 

O uso previo de anti-histaminicos ou corticosteroi- 
des nao e capaz de prevenir ou impedir uma reaqao aler- 
gica a um alimento. 

Em casos de anafilaxia, a epinefrina e o principal 
medicamento e a via intramuscular e mais efetiva que a 
subcutanea. Pacientes com reaqoes anafilaticas graves 
devem ser orientados para ter sempre disponivel uma 
adrenalina autoinjetavel (Epipen Jr®). 

Ainda nao ha pesquisas na area da alergia para ava- 
liar o uso dos alimentos geneticamente modificados 
(transgenicos). 

A hipersensibilidade alimentar pode desaparecer 
com o passar do tempo. Recomenda-se reintroduzir o 
alimento a cada 6 a 12 meses de dieta de exclusao para 
verificar se ja se desenvolveu a tolerancia. 

A Tabela 11.5 apresenta uma abordagem pratica 
para lactentes com suspeita de AA. 


Tabela 11.5 Abordagem pratica para crian^as com 
suspeita de alergia alimentar 

Dieta de exclusao do alimento suspeito ate os sintomas desaparecerem, sem 
comprometera nutri^ao 

Reintroduzir o alimento para verificar se os sintomas reapareceram 
Se os sintomas reaparecerem, excluir o alimento por 3 meses 
Apos este intervalo, reintroduzir o alimento excluido 
Se os sintomas surgirem novamente, suspender o alimento da dieta e 
encaminhar o paciente para o alergista 
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■ Quando Encaminhar para um 
Alergista Pediatrico 

Baseado em uma historia que desperte a suspeita de 
alergia alimentar, encaminhar para um alergista pedia¬ 
trico quando a crianca: 

■ apresentar falha no crescimento em combinaqao com 
os sintomas descritos anteriormente; 

■ nao responder a uma dieta de exclusao de algum ali- 
mento; 

■ apresentar uma ou mais reaqoes sistemicas agudas a 
alimento; 

■ apresentar alergia alimentar mediada por IgE confir- 
mada e asma concomitante; 

■ apresentar dermatite atopica importante onde a aler¬ 
gia alimentar for suspeitada pelos pais. 

Tambem encaminhar quando houver forte suspeita 
de alergia alimentar mediada por IgE, mas os testes aler- 
gicos forem negativos e quando houver suspeita clinica 
de alergia alimentar multipla 29 . 

■ Prevengao 

A prevenqao de doenqas alergicas foi tentada, sem su- 
cesso, com dietas de exclusao alimentar durante a gesta- 
qao. Algum efeito sobre a prevalencia de dermatite atopi¬ 
ca foi observado com dieta materna de exclusao de alguns 
alimentos, durante a lactaqao. Ha alguns indicativos de 
que bacterias probioticas (lactobacilos GG) sejam capazes 
de reduzir a incidencia de doenqa atopica, quando admi- 
nistradas a lactentes de risco durante os primeiros seis 
meses; porem, sao necessarios mais estudos. 

O aleitamento materno exclusivo deve ser estimula- 
do pelo menos ate o 4° ao 6° mes; depois desse periodo, 
frutas, verduras, legumes, cereais e carnes devem ser in- 
troduzidos, sem nenhuma restriqao. 

■ Futuras Estrategias 
Terapeuticas 

A imunoterapia, tanto oral quanto sublingual, parece 
ser a abordagem terapeutica mais promissora para a aler¬ 
gia alimentar 30 . O objetivo principal e desenvolver a tole¬ 
rancia oral completa. Porem, ate o momento, poucos pa- 
cientes atingiram a cura completa; a maioria teve apenas 
a reduqao de sintomas. No entanto, muitos pacientes pu- 
deram atingir um nivel de tolerancia suficiente para pro- 
tege-los contra a anafilaxia. Alem disso, a maioria dos es¬ 
tudos conduzidos ate agora avaliou apenas os alergenos 
mais prevalentes; ainda nao sabemos se os resultados po- 
dem ser aplicados aos demais alimentos. 

Estuda-se a possibilidade de se desenvolverem ali¬ 
mentos que contenham antigenos hipoalergenicos, tera- 
pias anti-IgE eficazes e de baixo custo, imunoterapia di- 
recionada ao DNA do alimento e imunomodulaqao do 
paciente, com citocinas do tipo Thl, como IL-12 e IFN- 


-gama, inibidoras da sintese de IgE, alem do uso dos me- 
dicamentos tradicionais de ervas chinesas, que parecem 
induzir tolerancia. 
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Rea^des Adversas a Medicamentos 


Valeria Botan Gonsalves 


■ Introdugao 

Reagoes adversas a medicamentos (RAM) na infan- 
cia e um importante problema de saude publica, tanto 
que pode ser causa de hospitalizagoes, ocorrer durante 
internagoes ou mesmo no domicilio, por isso, e funda¬ 
mental reconhece-lo, bem como saber a melhor forma 
de aborda-lo e evita-lo. Neste capitulo, serao revisadas as 
principals reagoes adversas, causadas por medicamen¬ 
tos, nas criangas e nos adolescentes. 

■ Definigao, Classificagao e 
Epidemiologia 

A Organizagao Mundial da Saude (OMS) define 
RAM como qualquer evento nocivo, nao intencional e 
indesejado que ocorre durante o curso de medicamen¬ 
tos utilizados na prevengao, no diagnostico ou no trata- 
mento de doengas 1,2 . Essas reagoes podem ser classifica- 
das como previsiveis (tipo A) ou imprevisiveis (tipo B). 
As reagoes previsiveis sao dosedependentes, associadas 
a agoes farmacologicas conhecidas, atingem pacientes 
saudaveis e correspondem a 80% dos casos de RAM 1 . 
Nessa classe incluem-se a toxicidade, os efeitos colate- 
rais, os efeitos secundarios e as interagoes medicamen- 
tosas. As reagoes imprevisiveis sao, geralmente, dose-in- 
dependentes, nao associadas a agoes farmacologicas do 
medicamento e atingem individuos suscetiveis. Nesse 
grupo, incluem-se as intolerancia medicamentosa, idios- 
sincrasia, alergia medicamentosa e as reagoes pseudoa- 
lergicas 1,2 (Tabelas 12.1 e 12.2). 

A incidencia de reagoes adversas a medicamentos e 
nitidamente maior entre as criangas hospitalizadas (10%) 
ou que fazem uso frequente de um ou varios medica¬ 
mentos 1 ’ 3 . Existe uma grande variabilidade nas inciden- 
cias dessas reagoes em razao das metodologias aplicadas 
nas pesquisas e da subnotificagao dos eventos adversos 2,3 . 


Estima-se que 5 a 15% dos pacientes tratados com algum 
medicamento desenvolvam reagoes adversas 4 e que RAM 
sao responsaveis por 3 a 9% das hospitalizagoes 2 . A pre- 
Valencia de reagoes cutaneas graves a drogas e estimada 
em 1/1000 pacientes hospitalizados 4 . De uma forma ge- 
ral, reagoes fatais a drogas ocorrem em 0,1% dos pacien¬ 
tes hospitalizados 4 . Em nosso meio, os medicamentos 
mais frequentemente envolvidos nas RAM sao os anti- 
bioticos, antitermicos e os anti-inflamatorios nao hor- 
monais (AINES) 4-6 . 


Tabela 12.1 Classificagao das reagoes adversas a 
medicamentos (RAM) 

Reagoes previsiveis (tipo A) 

Reagoes imprevisiveis (tipo B) 

Toxicidade 

Intolerancia medicamentosa (efeito 

Efeitos colaterais 

farmacologico indesejado que ocorre com o 

Efeitos secundarios 

uso de doses baixas, sem que haja altera^oes 

Interagoes medicamentosas 

no metabolismo, excre^ao ou 
biodisponibilidade do medicamento) 
Idiossincrasia (efeito anormal ou inesperado 
causado por altera^oes no metabolismo, 
excre^ao ou biodisponibilidade do 
medicamento) 

Alergia medicamentosa (IgEe nao IgE- 
-mediada) 

Reaches pseudoalergicas (causadas pela 
libera^ao direta de mediadores quimicos 
oriundos dos mastocitos e basofilos) 


Tabela 12.2 Mecanismos imunologicos causadores de 
reagoes alergicas medicamentosas de acordo com a 
classificagao de Gell e Coombs 

Tipo 1 

Rea^oes mediadas por anticorpos IgE especfficos 

Tipo II 

Reagoes citotoxicas mediadas por anticorpos IgG ou IgM 

Tipo III 

Reagoes com formagao de imunocomplexos 

Tipo IV 

Reagoes de hipersensibilidade tardia 








TRATADO DE PEDIATRIA CAO 10 ALERGIA/IMUNOLOGIA 


■ Quadro Clfnico 

A pele e o orgao mais envolvido nas RAM, entretan- 
to muitos outros sistemas podem estar envolvidos, in- 
cluindo anormalidades hematologicas, hepatites, linfoa- 
denopatias ou artralgias 1,6 . Dentre as manifestagoes 
cutaneas, o exantema generalizado (tambem conhecido 
como erupgao maculopapular) e o mais comum. Nas 
reagoes alergicas ou pseudoalergicas, a urticaria e o an- 
gioedema sao os sintomas mais comuns 1 . As formas 
cutaneas mais graves das RAM sao a sindrome de Ste- 
vens-Johnson (SSJ), necrolise epidermica toxica (NET) e 
a sindrome de DRESS (drug rash with eosinophilia and 
systemic symptoms), na qual os sintomas podem apare- 
cer de 2 a 8 semanas apos o uso do medicamento e po¬ 
dem piorar, mesmo apos a suspensao do mesmo, inicial- 
mente atribuida ao uso de anticonvulsivantes, mas ha 


relatos de muitos outros medicamentos como alopuri- 
nol 4 . Os orgaos acometidos, achados clinicos e exemplos 
de medicamentos envolvidos nas RAM encontram-se 
na Tabela 12.3. 


■ Diagnostico 

Historia e exame clfnico 

Uma historia clinica detalhada e o primeiro passo 
para a identificagao do medicamento e a conduta corre- 
ta nos casos de RAM 7 (Tabela 12.4). Na infancia, e mui- 
to importante questionar a presenga de febre ou qual- 
quer outro sintoma de origem infecciosa durante uma 
reagao medicamentosa, pois a grande maioria dos rash 
cutaneos sao de origem viral e os medicamentos comu- 


Tabela 12.3 Diversidade das manifestagoes clinicas nas RAM 

Sistema 

Achados clinicos 

Medicamentos 

Pele 

Exantema 

Maculas e papulas difusas dias apos o infcio do medicamento 

Reagao imunologica tipo IV 

Alopurinol, penicilinas, cefalosporinas, sulfametoxazol e 
anticonvulsivantes 

Urticaria, angioedema 

Reagao imunologica tipo 1, minutos apos o infcio do medicamento 
Potencial para anafilaxia 

Antibioticos betalactamicos 

Erupgao fixa por drogas 

Placas hiperpigmentadas recorrentes no mesmo local 

Tetraciclinas, AINES e carbamazepina 

Pustulas 

Acneiforme 

Pustulose eczematosa aguda generalizada 

Corticoides, antibioticos 

Bolhas 

Tensas ou flacidas 

Vancomicina, furosemida, captopril 

SSJ 

Febre, estomatite erosiva, envolvimento ocular, maculas purpuricas 
na face e no tronco com envolvimento < 10% da epiderme 

Sulfametoxazol, anticonvulsivantes, AINES e alopurinol 

NET 

Similar a SSJ com envolvimento de > 30% da epiderme 

Mortalidade acima de 50% 

Sulfametoxazol, dipirona, aminopenicilinas, anticonvulsivantes, 

AINES e alopurinol 

Lupus cutaneo 

Placas eritematoescamosas nas areas de exposigao ao sol 

Hidroclorotiazida, bloqueadores do canal de calcio 

Hematologico 

Anemia hemolftica, trombocitopenia, granulocitopenia 

Penicilinas, sulfonamidas, AAS, quinino 

Hepatico 

Icterfcia colestatica, hepatite 

AAS, paracetamol, sulfonamidas e fenobarbital 

Pulmonar 

Pneumonite, fibrose 

Nitrofurantofna, metotrexato 

Renal 

Nefrite intersticial, glomerulonefrite membranosa 

Penicilina, sulfonamindas, sais de ouro e alopurinol 

Multiplos orgaos 

Anafilaxia 

Urticaria, angioedema, broncoespasmo, hipotensao, sintomas 
gastrointestinais 

Antibioticos betalactamicos, cefalosporinas, hemoderivados, vacinas 
e anticorpos monoclonais 

DRESS 

Erupgao cutanea, febre, eosinofilia, disfungao hepatica e 
linfoadenopatia 

Anticonvulsivantes, sulfonaminas, alopurinol 

Doenga do soro 

Urticaria, febre e artralgias 

Infcio 1 a 3 semanas apos medicamento 

Anticorpos heterologos, penicilina 

Lupus eritematoso 
sistemico 

Artralgia, mialgia, febre, mal-estar 

Hidralazina, isoniazida, procainamida 

Vasculites 

Lesoes purpuricas e petequiais que podem acometer orgaos internos 
Infcio 7 a 21 dias apos medicamento 

Hidralazina, penicilamina, propiltiuracil 


Fonte: Adaptado de Khan DA, Roland S. Drug Allergy. J Allergy Clin Immunol. 2010;125(2):S 126-37. 
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mente utilizados, como antibioticos e antitermicos, aca- 
bam sendo rotulados como causadores de reaqao 1,3,7 . O 
exame fisico e fundamental nos casos de manifestaqoes 
cutaneas, pois podem auxiliar no diagnostico. 


urina auxiliam na suspeita de uma nefrite ou hepatite 
medicamentosa. Na fase aguda de uma reaqao anafilati- 
ca, pode-se colher soro nas primeiras 4 a 6 horas para 
dosar os niveis de triptase 1,6 . 


Exames laboratoriais 


Testes diagnosticos 


O hemograma pode ser util nos casos de RAM. A 
presenqa de eosinofilia pode ser sugestiva de alergia me¬ 
dicamentosa, embora a ausencia desse achado nao a ex- 
clua 1 . Nos casos de reaqao da droga com acometimento 
cutaneo extenso, com ou sem linfoadenopatia, ha necessi- 
dade de hemograma e provas de funqao hepatica. Os cri¬ 
terios de Roujeau e Stern 8 , dispostos na Tabela 12.5, per- 
mitem a suspeita de que uma reaqao a droga possa 
progredir para um acometimento mais grave. Todos os 
pacientes com suspeita de NET ou SSJ devem ser subme- 
tidos a biopsia cutanea para confirmaqao diagnostica 9 . 

Nos casos de vasculite por medicamentos, a analise 
da taxa de hemossedimentaqao (VHS), proteina C reati- 
va, fator antinuclear (FAN), dosagem do complemento e 
de autoanticorpos sao fundamentals para o diagnosti¬ 
co 6 . A avaliaqao da funcao renal e hepatica e a analise de 


Tabela 12.4 Perguntas fundamentals na historia clinica 
de pacientes com reagoes a medicamentos 

Qual(is) o(s) medicamento(s) suspeito(s)? 

Ha quanto tempo ocorreu a rea^ao? 

Quais os sintomas que ocorreram? 

Para que a medica^ao foi utilizada? 

Quanto tempo entre inicio do medicamento e o surgimento dos sintomas? 

Ja havia recebido o mesmo medicamento antes da rea^ao? 

Fez uso do medicamento apos a reagao? Os sintomas voltaram a ocorrer? 

Qual foi o tratamento proposto para a reagao medicamentosa? 


Tabela 12.5 Sinais clinicos e laboratoriais de alerta para 
reaqoes graves adversas a medicamentos 

Criterios Cutaneos 

Eritema confluente > 60% 

clinicos 

Dor ou ardencia 

Edema facial, da lingua ou uvula 

Purpura palpavel 

Bolhas ou destacamento epidermico 

Sinai de Nikolsky positivo 

Erosoes das membranas mucosas 

Gerais 

Febre alta > 40°C 

Adenomegalia 

Artralgia ou artrite 

Taquipneia; sibilos 

Hipotensao 

Criterios 

Eosinofilia (> 1.000 cel/mm 3 ) 

laboratoriais 

Linfocitose com atipia 

Provas de funcao hepatica alteradas 


No caso de reaqoes de hipersensibilidade a medica¬ 
mentos (mediadas ou nao pela IgE), deve-se encami- 
nhar o paciente para um alergista que realizara testes 
para auxiliar o diagnostico ou mesmo excluir o medica¬ 
mento como causador da reaqao. Nas RAM do tipo aler- 
gica imediata, a identificaqao de IgE especifica pelo tes¬ 
te cutaneo de leitura imediata in vivo (prick test) tem 
grande utilidade no diagnostico. A determinaqao de an- 
ticorpos in vitro (metodos RAST®, Immunocap®, ELISA) 
esta disponivel apenas para alguns farmacos como peni- 
cilinas, amoxicilina, ampicilina e insulina 6 . Para as rea¬ 
ches alergicas tardias, pode-se realizar o teste de conta- 
to, embora esse procedimento ainda nao esteja 
padronizado para todos os farmacos e apresente sensibi- 
lidade baixa (10,8 a 37,5%) 10 . O teste de provocaqao com 
o medicamento suspeito e o padrao-ouro para diagnos¬ 
tico de alergia medicamentosa 9,10,11 . Esse procedimento 
e realizado com doses gradativas e crescentes do medi¬ 
camento suspeito, baseado na hipotese de que pequenas 
doses do farmaco tem menor probabilidade de causar 
reaqoes que a dose plena 11 . Deve ser rigorosamente con- 
trolado, com avaliaqao do surgimento de quaisquer ma- 
nifestaqoes clinicas e dos sinais vitais do paciente duran¬ 
te o procedimento e por no minimo 1 hora apos a 
administraqao do farmaco 6 . 

■ Tratamento 

O tratamento inicial de qualquer RAM e a suspen- 
sao do(s) medicamento(s) suspeito(s), o mais rapido 
possivel 1,2,6 . O tratamento farmacologico dependera do 
quadro clinico. Reaqoes brandas de urticaria e angioede- 
ma, em geral, resolvem somente com o uso de anti-his- 
taminicos HI. 

Corticoide e a droga de escolha no tratamento do 
exantema maculopapular, eritema fixo, vasculites e rea- 
qoes de citotoxicidade como anemia hemolitica, trom- 
bocitopenia e nefrite medicamentosa 11 . 

Nos casos de SSJ e NET, todos os pacientes devem 
ser observados em UTI, com isolamento e ambiente 
aquecido. E necessario reposiqao de fluidos, antibiotico- 
terapia nos casos de infecqao secundaria, proteqao gas- 
trica e anticoagulaqao para evitar fenomenos trom- 
boembolicos 6 . Corticoterapia so deve ser feita nas 
primeiras 48 horas do inicio do quadro 4 . Embora a infu- 
sao de imunoglobulina humana tenha demonstrado ex- 
celentes resultados em alguns estudos, sua utilizaqao 
ainda e controversa 4 . 

O tratamento da anafilaxia tem como objetivo ime- 
diato a manutenqao da permeabilidade das vias aereas, 
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da pressao arterial e do aporte de oxigenio. A epinefrina 
deve ser administrada o mais breve possivel, sendo a 
dose padronizada de 0,01 mL/kg da solupao 1:100, ate o 
maximo de 0,3 a 0,5 mL, via intramuscular, a cada 10 a 
20 minutos 4 ’ 6 . 

Nos casos em que o medicamento e a unica oppao 
terapeutica, como quimioterapicos no tratamento de 
cancer, a dessensibilizapao e o metodo de escolha para 
induzir tolerancia ao determinado farmaco 1,6 . 


■ Prognostic© 

De uma forma geral, as RAM tem bom prognostico, 
uma vez que o agente causador seja identificado. Na ana- 
filaxia, o prognostico depende do preparo da equipe me- 
dica e do uso precoce de epinefrina. A mortalidade na SSJ 
e de 5% e superior a 40% entre os pacientes com NET 4 . 

■ Consideragoes Finais 

O uso indiscriminado de alguns farmacos, princi- 
palmente antibioticos, contribui para a chance de RAM. 
Todo medicamento deve ser precisamente indicado. O 
medico deve conhecer a farmacologia, a dose e as inte- 
rapoes das medicares receitadas, bem como questionar 
a presenpa de reapoes previas. Deve-se tomar muito cui- 


dado em rotular o paciente como “alergico” a determina¬ 
do medicamento, sob o risco de fazer uso de medicares 
alternativas, nem sempre tao eficazes e com maior custo 
de tratamento. 
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Alergia a Himenopteros 


Raquel Pitchon dos Reis 


■ Introdugao 

Alergia a himenopteros e uma reaqao de hipersensi- 
bilidade do tipo I, mediada pela imunoglobulina E (IgE), 
ao veneno dos insetos da ordem Himenoptera, em indi- 
viduos previamente sensibilizados. 

Dos cerca de 16.000 especies de himenopteros exis- 
tentes, menos de 1% sao responsaveis pelas picadas em 
humanos. As especies de importancia medica perten- 
cem as familias Apidae, Vespidae e Fomicidae (abelhas, 
vespas e marimbondos e formigas, respectivamente). 
Apos a picadura, as abelhas deixam, na pele da vitima, 
seu ferrao envolvido por um saco de veneno, o que re- 
sulta em evisceraqao e morte do inseto. 

O veneno dos himenopteros e composto por uma 
soluqao aquosa rica em proteinas, peptideos e aminas 
vasomotoras. Varias dessas proteinas podem ser alerge- 
nicas. A alergia cruzada entre os venenos dos himenop¬ 
teros e comum entr e yellow jackets e hornets e rara entre 
abelhas e vespas. 

A ocorrencia e comum na infancia, sendo um dos 
motivos o fato de que as crianqas com frequencia estao 
ao ar livre. A maioria das reaqoes sao toxicas e limitadas 
ao local da picadura com dor, eritema e edema. As rea¬ 
ches alergicas sao, em geral, mais extensas e ocorrem em 
crianqas. Reaches potencialmente fatais ocorrem em 0,4 
a 0,8% dos casos, comparado com 3% em adultos. 

■ Epidemiologia 

A alergia por himenopteros pode ocorrer em qual- 
quer idade. Embora as crianqas sejam mais frequente- 
mente picadas que os adultos, as reaches sistemicas na 
infancia sao incomuns (1%); as reaqoes cutaneas locais e 
extensas sao mais comuns. Um estudo americano de 
3.000 casos de acidentes com himenopteros na infancia 


e adolescencia mostrou que em 88% dos casos as rea¬ 
ches foram entre leves e moderadas e em 12% foram 
graves, enquanto, em adultos, as reaqoes graves foram 
classificadas em 26 a 38% dos casos. 

A incidencia de mortalidade por picadas de insetos 
e anafilaxia e baixa, porem nao desprezivel, variando de 
0,03 a 0,48 mortes por milhao de populaqao a cada ano. 
A maioria das fatalidades ocorrem em adultos com mais 
de 40 anos. Reaqoes toxicas sistemicas decorrentes do 
excesso do veneno ocorrem acima de 100 picadas, e aci- 
ma de 500 sao associadas a morte. A sensibilizaqao pre¬ 
via pode ser induzida por picadas anteriores ou indire- 
tamente, pela inalaqao ou exposiqao gastrointestinal ao 
antigeno do himenoptero. 

Diferentemente de outras alergias, a relaqao mascu- 
lino/feminino e de 2:1, e cerca de metade das pessoas 
que tem reaqoes alergicas a picadas de Hymenoptera sao 
atopicas. 

Estudos epidemiologicos tem demonstrado que pa- 
cientes com grandes reaqoes locais tendem a ter o mesmo 
tipo de rea^ao quando picado novamente. O risco de desen- 
volver uma rea^ao sistemica na proxima picada e baixa, va¬ 
riando entre 5 e 10% nos adultos e de 2% em crianqas. 

■ Fisiopatologia 

As reaqoes sistemicas e as locais extensas sao usual- 
mente mediadas por IgE, sendo as ultimas, em geral, resul- 
tado da fase tardia da reacao. Pelo menos uma picada an¬ 
terior e necessaria para sensibilizar o individuo. No 
entanto, a sensiblilizaqao e mais comum de ocorrer apos 
multiplas exposicoes. Uma vez que haja a sensibibzaqao, 
ocorrera, apos a picada, degranulaqao de mastocitos e ba- 
sofilos, com bberaqao da histamina e outros mediadores 
pre-formados e neoformados. As reaqoes locais menores 
sao associadas as propriedades farmacologicas do veneno. 
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■ Manifestagoes Clmicas 

Reaqoes a picadas de insetos podem corresponder a 
quatro categorias: local, locals extensas, sistemicas ou 
anafilaticas e toxicos. A reaqao local se caracteriza pelo 
edema, rubor e dor no local da picada, usualmente resol- 
vendo-se em horas. 

A local extensa acomete grande area da pele, em ge- 
ral com mais de 10 cm de diametro e em contiguidade 
com a regiao da picada. Manifesta-se por desconforto, 
dor, coceira e vermelhidao no local. Pioram nas 24 a 48 
horas iniciais e melhoram apos 5 a 10 dias. Praticamen- 
te todos os pacientes que apresentam esse tipo de reaqao 
tendem a repeti-la nas picadas subsequentes. 

As reaqoes toxicas sao consequencia de um meca- 
nismo inflamatorio nao mediado por IgE e dependentes 
da quantidade de veneno injetado e suscetibilidade indi¬ 
vidual. Em geral, as reaqoes locais nao sao consideradas 
graves, mas se ocorrerem no pescoqo, face e cavidade 
oral podem causar obstruqao das vias aereas e evoluir de 
forma dramatica. Reaqoes toxicas graves sao dificeis de 
distinguir de uma reaqao alergica grave e sao produzi- 
dos por varias ferroadas simultaneas e liberaqao direta 
de mediadores e por vezes se associam a complicacies 
graves, como insuficiencia renal aguda. 

As reaqoes sistemicas ou anafilaticas acometem mais 
que um orgao e sao mediadas por IgE. Sao a expressao 
maxima de gravidade clinica e ameacam a vida do pacien- 
te (Figura 13.1). Ocorrem poucos minutos apos a picada 



Figura 13.1 Angiodema facial apos picada de abelha. 


e, em geral, quanto mais imediata a reaqao, mais grave sua 
evoluqao. O risco de recorrencia da reaqao sistemica gra¬ 
ve e menor na crianqa que no adulto (Tabela 13.1). 


Tabela 13.1 Diagnostico clinico da anafilaxia 

A anafilaxia e altamente provavel quando preencher qualquer um dos seguintes 
criterios: 

Criterio 1- Inicio agudo, com envolvimento da pele, membranas mucosas, ou 
ambos (urticaria, prurido, vermelhidao, incha^o dos labios, lingua e uvula) e pelo 
menos um dos seguintes sintomas: 

respiratorios: tosse, dispneia, sibilancia, estridor, sensa^ao de aperto ou dor no 
peito e/ou hipoxia 

cardiovasculares: hipotensao arterial, arritmias cardiacas, bradicardia, colapso 
circulatorio e/ou parada cardiaca 

gastrointestinais: nauseas, vomitos, dor abdominal e/ou diarreia 
neurologicos: tonturas, vertigens e/ou inconsciencia 

Criterio 2 - Hipotensao apos a exposigao (pressao sistolica < 70 mmHg para 
crian^as de 1 mes a 1 ano, < 70 mmHg + (2 x idade) de 1 a 10 anos de idade e 
< 90 mmHg entre 11 e 17 anos) 


Reaqoes incomuns 

Reaqoes raras podem ocorrer e nem sempre apre¬ 
sentam fisiopatologia esclarecidas. Sao relatadas mani- 
festaqoes neurologicas como encefalopatias, miastenia 
gravis, neurite periferica e sindrome de Guillain-Barre. 
Quadros renais como insuficiencia renal aguda e sin¬ 
drome nefrotica tambem sao descritos, assim como o 
infarto agudo do miocardio, arritmias cardicas, catarata, 
conjuntivites, neuropatia otica, purpura trombocitope- 
nica e vasculites. 


■ Diagnostico 

A historia clinica e de suma importancia, pois de- 
terminara as condutas diagnosticas e terapeuticas de 
cada caso. Sao dados importantes a identificaqao do in- 
seto, o tempo transcorrido entre a picada e o inicio dos 
sintomas, evoluqao dos sintomas, o local, o numero de 
picadas e se o inseto deixou ferrao ou nao. Essas infor- 
maqoes sao necessarias para que se saiba qual medica- 
qao devera ser utilizada e qual sera a resposta. Tambem 
e importante averiguar o uso concomitante de medica- 
mentos (p.ex., betabloqueadores) ou a simultaneidade 
de doenqas, para que nao haja complicaqoes no trata- 
mento da anafilaxia, tais como hipertensao, arritmias 
cardiacas e outras cardiopatias. Saber se o paciente e 
portador de doenqas com deficit de desenvolvimento e 
dificuldades de linguagem que comprometam o relato 
dos sintomas. 

Os testes cutaneos de hipersensibilidade imediata 
com extratos contendo o veneno do inseto confirmam 
os quadros mediados por IgE em pacientes com historia 
clinica positiva. Em 15 a 20% dos individuos assintoma- 
ticos o teste cutaneo pode ser positivo. Os testes sao rea- 
lizados inicialmente com a tecnica de prick e se negati¬ 
ves sao realizados por tecnica intradermica. 
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A pesquisa de anticorpos IgE especificos in vitro 
pode ser realizada em casos de historia positiva e teste 
cutaneo de leitura imediata negativo, em caso de doen- 
qas de pele e em pacientes com historia de reaqoes siste- 
micas ou anafilaxia. Em razao do periodo refratario, e 
recomendado que os testes cutaneos e a pesquisa de IgE 
especifica sejam realizados de 4 a 6 semanas apos o aci- 
dente. Os testes in vivo e in vitro sao considerados com- 
plementares, ja que nenhum deles isoladamente identi- 
fica todos os pacientes verdadeiramente alergicos. O 
grau de sensibilidade demonstrado nesses testes nao se 
correlaciona com a gravidade dos sintomas. 

O diagnostico diferencial encontra-se descrito na 
Tabela 13.2. 


Tabela 13.2 Diagnostico diferencial da alergia a 
himenopteros 

Erisipela 

Celulite 

Dermatite de contato 

Linfedema 

Mastocitoma 

Sindrome de Wells ou celulite eosinofflica 

Farmacodermias 

Exantemas virais 

Colagenoses 


■ Tratamento 

Caso presente, o ferrao deve ser removido cuidado- 
samente para evitar a injeqao adicional de veneno. Deve 
ser realizada a higiene local com agua e antisseptico. O 
uso de compressas frias ajuda a reduzir a dor e o edema 
local. Em caso de prurido, pode-se utilizar anti-histami- 
nicos sistemicos e corticosteroides topicos. Em caso de 
dor, e recomendado uso de analgesicos. Nos casos de 
reaqao local extensa, pode ser necessario um curso de 
rapido de corticosteroides orais (metilprednisolona: 1 a 
2 mg/kg/dia). A ocorrencia de infecqao bacteriana se¬ 
cundaria e extremamente rara. 

Nos casos de anafilaxia, o paciente deve ser coloca- 
do em decubito dorsal, com as pernas elevadas. deve-se 
evitar mudanqas de postura, especialmente para a posi- 
qao vertical, pois isso pode contribuir para um desfecho 
fatal. A droga de escolha para o tratamento dessas rea- 
qoes e a epinefrina, sendo a via preferida a intramuscu¬ 
lar, na regiao anterolateral da coxa. As doses recomenda- 
das sao as seguintes: para crianqas, 0,01 mL/kg IM (ate 
0,3 mL), sem diluiqao; para adultos, 0,30 a 0,50 mg. As 
doses podem ser repetidas a cada 15 a 20 minutos. Deve 
ser recomendada as crianqas e adolescentes com quadro 
de anafilaxia a portabilidade de identificaqao e a adrena- 
lina autoinjetavel, atualmente nao disponivel no Brasil. 
Os parentes e cuidadores devem ser treinados para o seu 
uso e no tratamento inicial da emergencia. O uso da 
adrenalina no momento da picada nao substitui a aten- 
qao medica imediata. O autoinjetor infantil (0,15 mg de 


epinefrina) e indicado para crianqas ate 25 kg; para 
aquelas acima de 25 kg, utilizar o autoinjetor adulto 
(0,30 mg de epinefrina). Ver mais no capitulo sobre ana¬ 
filaxia. 

A imunoterapia deve ser decidida e realizada pelo 
especialista em alergia e imunologia. A imunoterapia 
paro o veneno do himenoptero (IVH) e universalmen- 
te aceita, segura e eficaz no tratamento para prevenqao 
de reaqoes anafilaticas a picadas de Hymenoptera. E o 
unico tratamento que pode, a partir de imunomodula- 
qao, modificar a resposta biologica e alterar o curso na¬ 
tural do fenomeno alergico. E realizada por via subcu- 
tanea e induz um estado de tolerancia imunologica. E 
indicada para os pacientes com historia de reaqao sis- 
temica a picada. Reaqoes adversas a IVH sao compara- 
veis as produzidas durante a imunoterapia (IT) com os 
inal antes. 

A idade do paciente nao e uma contraindicaqao ab- 
soluta. Ha consenso de que o inicio de TI deve ser con- 
siderado em crianqas de cinco anos de idade ou mais. 
Sugere-se que o tratamento seja mantido durante 5 anos, 
o que e suficiente para a maioria dos pacientes. 

■ Preven^ao 

Pacientes alergicos devem receber orientaqoes com 
o objetivo de reduzir o risco de novas picadas: 

■ evitar comer ou beber ao ar livre, especialmente ali- 
mentos e bebidas aqucaradas; 

■ ter cuidado em quintals e jardins, na manipulaqao de 
lixo, piqueniques e qualquer outra atividade ao ar livre; 

■ nao beber agua das torneiras ou mangueiras no jardim; 

■ monitoramento de areas com piscinas; 

■ usar sapatos ou tenis quando estiver ao ar livre; 

■ em passeios de bicicleta ou motos, usar capacetes, 
mangas compridas e luva; 

■ nao usar roupas soltas que permitem a penetraqao de 
insetos, pois elas sao atraidas pelas cores brilhantes e 
padroes florais; vestir roupas claras, tons de branco, 
verde e pasteis; 

■ evitar perfumes, loqoes, sabonetes, colonias e prepa- 
raqoes aromaticas para cabelos; 

■ antes de dar a partida, verifkar se ha insetos dentro 
do veiculo e manter as janelas fechadas; 

■ nao fazer movimentos rapidos ou bruscos proximo 
aos insetos, pois a maioria das picadas ocorre quando 
eles se sentem ameaqados; 

■ todos os ninhos e colmeias na vizinhanqa devem ser 
removidos por um professional; 

■ nao confiar em produtos repelentes de insetos como 
forma de proteqao; 

■ utilizar sempre pulseiras ou placas de identificaqao 
alergica; 

■ portar um kit de emergencia com adrenalina autoin¬ 
jetavel; os membros da familia e colegas do paciente 
devem aprender a forma de aplicaqao; 

■ procurar assistencia medica e o hospital imediatamen- 
te apos a administraqao da adrenalina autoinjetavel. 
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Anafilaxia 


Suzana Tschoepke Aires 


■ Introdugao 

A prevalencia mundial de anafilaxia tem aumentado 
nas ultimas decadas, principalmente na populagao mais 
jovem. E a forma mais grave de reagao alergica. O diag¬ 
nostic baseia-se em criterios clinicos e o pronto atendi- 
mento do paciente acometido possui importantes impli¬ 
cates no seu prognostic e sobrevida. O reconhecimento 
dos fatores desencadeantes nem sempre e facil, sendo, 
portanto, uma tarefa ardua para o especialista. 

■ Defini^ao e Epidemiologia 

A anafilaxia e definida como reagao alergica de inicio 
rapido e com risco de vida. Torna-se dificil obter informa- 
goes precisas sobre sua incidencia e prevalencia, uma vez 
que nao havia um consenso sobre os criterios diagnosti- 
cos. A coleta de dados sobre possiveis casos de anafilaxia 
eram incompletas e imprecisas. Sendo assim, nos ultimos 
anos, muitos estudiosos do assunto tem se empenhado 
em estabelecer criterios diagnostics que pudessem ser 
utilizados no mundo inteiro. Tal padronizagao permite 
identificar a real dimensao do problema e nortear estrate- 
gias futuras para minimizar a ocorrencia do evento, bem 
como reduzir morbidade e mortalidade. 

De uma forma geral, estima-se que a prevalencia 
mundial da anafilaxia encontre-se entre 0,05 e 2% 1,2 . O 
subdiagnostico e uma realidade, uma vez que nem todos 
os casos de anafilaxia resultam em admissao hospitalar. 
Atualmente, os seguintes criterios sao considerados 
como indicatives de anafilaxia, sendo considerada alta a 
probabilidade de ocorrencia na presenga de qualquer 
um deles 1,3 : 

1 Aparecimento, em minutos ate algumas horas, com 
acometimento da pele, mucosa ou ambos (urticaria 
generalizada, prurido, rubor, edema de labios-lingua- 
-uvula), de pelo menos um dos seguintes sintomas: 


comprometimento respiratorio (dispneia, sibilan- 
cia, estridor, redugao pico de fluxo respiratorio 
(PFE), hipoxemia); 

redugao da pressao arterial (PA) ou sintomas de 
disfuncao organica severa (hipotonia, choque, sin- 
cope, incontinencia). 

2. Dois ou mais dos seguintes sinais e sintomas que 
acontecem de minutos a algumas horas apos exposi- 
gao a um provavel alergeno para o paciente: 

acometimento cutaneo-mucoso (urticaria generali¬ 
zada, prurido, rubor, edema delabios-lingua-uvula); 
comprometimento respiratorio (dispneia, sibilancia, 
estridor, reduqao pico de fluxo respiratorio (PFE), 
hipoxemia); 

reduqao da pressao arterial (PA) ou sintomas de dis- 
funqao organica severa (hipotonia, choque, sincope, 
incontinencia); 

sintomas gastrointestinais persistentes (colicas, dor 
abdominal, vomitos). 

3. Reduqao da PA apos exposiqao a um alergeno conhe- 
cido para o paciente (de minutos a algumas horas): 

lactentes e criangas: PA sistolica baixa (idade espe- 
cifica) ou decrescimo maior do que 30% na PA sis¬ 
tolica. Pressao arterial sistolica baixa para criangas 
e definida como menor do que 70 mmHg de 1 mes 
a 1 ano, menor do que [70 mmHg + (idade x 2)] de 
1 a 10 anos e menor de 90 mmHg de 11 a 17 anos; 
adultos: PA sistolica de menos de 90 mmHg ou re- 
dugao maior do que 30% do valor basal do paciente. 

Etiopatogenia 

A etiologia da anafilaxia possui ampla variagao de 
acordo com a faixa etaria e as caracteristicas demografi- 
cas. Os desencadeantes mais comuns em criangas in- 
cluem os alimentos, principalmente leite, ovo, frutos se- 
cos, gergelim, peixe, amendoim e frutos do mar, estes 
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dois ultimos sendo responsaveis pelo maior numero de 
admissoes hospitalares. Nos adultos, por sua vez, predo¬ 
minant medicamentos (antibioticos betalactamicos, 
anti-inflamatorios nao hormonais, agentes quimiotera- 
picos) e picadas de inseto. Sao descritas tambem, em 
ambas as faixas etarias, anafilaxia induzida pelo frio, 
exercicio, latex, alergenos provenientes de imunoterapia, 
excipientes de vacinas utilizadas para prevenqao de 
doenqas (gelatina, ovo, dextran) e idiopatica 2 . Com rela- 
qao a anafilaxia alimentar, diferenqas sao descritas de 
acordo com os habitos alimentares de cada regiao, fato 
bem reconhecido quando se fala, por exemplo, sobre 
anafilaxia ao amendoim. De uma forma geral, diversos 
alimentos podem provocar anafilaxia e atenqao se faz 
necessaria com a ingesta de preparaqoes que possam es- 
tar contaminadas com o agente desencadeante ou mes- 
mo a ocorrencia de reaqoes cruzadas (alimentos diferen- 
tes que possuem proteinas semelhantes) capazes de 
causar reaqao clinica quando ingeridas. 

A patogenia envolve, mais frequentemente, um me- 
canismo imunologico no qual anticorpo da classe IgE e 
sintetizado em resposta a exposiqao a um alergeno (ali¬ 
mentos, veneno de insetos, medicamentos). Esse anti¬ 
corpo se fixa a receptores de alta afinidade na superficie 
de mastocitos e basofilos. A reexposiqao ao agente de¬ 
sencadeante promove uma serie de eventos caracteriza- 
dos por ativaqao celular e liberaqao de diversos media- 
dores da reaqao inflamatoria. Tais mecanismos produzem 
os sinais e sintomas anteriormente descritos. Raramen- 
te, outros mecanismos imunologicos nos quais nao ha 
envolvimento da produqao de IgE tambem estao impli- 
cados em quadros de anafilaxia. Nesse caso, a denomi- 
naqao mais adequada e de anafilaxia IgE independente, 
cujos desencadeantes mais conhecidos envolvem o uso 
de dextran, anticorpos monoclonais (infliximabe) e ra- 
diocontraste. Um terceiro tipo de anfilaxia, denominada 
nao imunologica, diz respeito aos quadros deflagrados 
por agentes fisicos como exercicio, frio, radiaqao ultra- 
violeta e medicares como opioides. Nesse caso, a casca- 
ta de reaqoes decorre de estimulaqao direta de mastoci¬ 
tos e basofilos. E importante lembrar que alguns 
desencadeantes podem produzir anafilaxia atraves de 
mecanismos imunologicos e nao imunologicos, fato ja 
bem descrito apos uso de radiocontrastes 1 . 

■ Quadro Clinico 

As manifestaqoes clinicas da anafilaxia ocorrem de 
minutos a horas apos exposiqao ao desencadeante e po¬ 
dem ser bastante variadas: bloqueio nasal, rinorreia, es- 
pirros, lacrimejamento, eritema conjuntival, tosse seca, 
dor toracica, aperto no peito, broncoespasmo, dispneia, 
estridor, rouquidao, nauseas, dor abdominal, vomitos, 
diarreia, disfagia, taquicardia, hipotensao, cefaleia, ton- 
teira, letargia, angioedema, urticaria, prurido e exantema 
maculopapular. E importante ressaltar que a ausencia de 
manifestaqoes de pele nao afasta a possibilidade de ana¬ 


filaxia se outros criterios diagnostics forem preenchi- 
dos. As manifestacoes clinicas podem aparecer nova- 
mente de 1 a 72 horas apos o evento inicial, mesmo sem 
reexposiqao ao desencadeante. Esse retorno dos sinais e 
sintomas e conhecido como anafilaxia bifasica 4,5 . 

Com relaqao ao diagnostico diferencial, e preciso 
pensar em outras causas de choque, tais como hipovole- 
mico, cardiogenico, septico. Vale considerar tambem de- 
sordens que causam dispneia subita, tais como aspiraqao 
de corpo estranho e embolia pulmonar, infusao rapida 
de vancomicina, que causa a conhecida sin drome do ho- 
mem vermelho, e, por fim, desordens da area da psiquia- 
tria, como a sindrome do panico e a sindrome de Mun¬ 
chausen. 

■ Diagnostico 

Pode ser dividido em diagnostico do evento agudo 
de anafilaxia e diagnostico etiologico. Este ultimo nem 
sempre facil de ser realizado, pois exige a realizaqao de 
anamnese cuidadosa e detalhada, a fim de nao deixar 
passar informaqoes importantes para a elucidaqao do 
diagnostico. 

O diagnostico de anafilaxia e essencialmente clinico 
e baseia-se no preenchimento dos criterios anteriormen¬ 
te descritos. Testes laboratoriais na fase aguda sao de 
pouca utilidade e nem sempre estao disponiveis nos ser- 
vicos de emergencia, como a dosagem serica da histami- 
na e triptase. Estas costumam estar elevadas no episodio 
agudo, porem nao afastam a possibilidade de anafilaxia 
quando normais. Uma vez estabilizado o paciente e na 
ausencia de conhecimento sobre o possivel desencadean¬ 
te, uma consulta com o especialista se faz necessaria para 
fins de esclarecimento diagnostico e estabelecimento de 
manejo clinico frente a futuras exposi<;6es. O diagnosti¬ 
co etiologico envolve a realizaqao de exames laboratoriais 
in vivo e in vitro apos coleta detalhada da historia do pa¬ 
ciente a fim de se estabelecer possiveis desencadeantes. 
Testes cutaneos de hipersensibilidade imediata podem 
ser realizados em torno de 1 mes apos episodio anafilati- 
co em local provido de equipe treinada em reanimaqao. 
Dosagem da IgE especifica, tambem baseada na historia 
clinica, pode ser realizada em qualquer momento. A po- 
sitividade laboratorial a um provavel desencadeante as- 
sociada a correlaqao clinica praticamente selam o diag¬ 
nostico e norteiam o paciente no sentido de prevenir 
futuras exposicoes. O padrao-ouro de diagnostico de 
anafilaxia permanece como o teste de provocaqao, ou 
seja, tenta-se reproduzir, em ambiente hospitalar, a expo- 
siqao a um provavel desencadeante e observa-se o apare- 
cimento de manifestacoes clinicas de anafilaxia. Por se 
tratar de teste de alto risco para o paciente, esse teste fica 
reservado para situaqoes nas quais o quadro clinico e du- 
vidoso e a anamnese pouco elucidativa. Mais uma vez, 
deve ser realizado na presenqa de equipe treinada em 
reanimaqao e seguir protocolos bem estabelecidos pela 
literatura especializada 1 . 
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■ Tratamento 

Divide-se em tratamento da fase aguda e tratamen¬ 
to direcionado ao agente desencadeante (prevenpao de 
futuras exposipoes e dessensibilizapao). 

Na fase aguda, a medicapao de escolha e a adrenali- 
na intramuscular. Recomenda-se que seja aplicada na 
porpao media anterolateral da coxa na dose de 0,01 mg/ 
kg da solupao de 1 mg/mL (= 1:1000). Ao contrario da 
via subcutanea, preconizada anteriormente, a adminis- 
trapao intramuscular possui rapido inicio de apao, pois a 
adrenalina causa vasodilatapao do musculo esqueletico, 
acelerando, assim, sua absorpao. Outra dose pode ser ad- 
ministrada 5 a 15 minutos depois, caso necessario e res- 
peitando-se a dose maxima de 0,5 mg para adultos e 0,3 
mg para crianpas 6,7 . A apao esperada envolve vasocons- 
tripao, broncodilatapao, redupao edema de vias aereas e 
aumento da contratilidade cardiaca. Deve-se tambem 
posicionar o paciente em decubito dorsal, membros in- 
feriores elevados e puncionar acesso venoso calibroso 
para repo sip ao de fluidos (20 mL/kg de solupao salina 
em bolo) que se deslocaram do intravascular para o in- 
tersticio apos a liberapao subita de mediadores envolvi- 
dos na anafilaxia. Oxigenioterapia e acompanhamento 
da saturapao de oxigenio do paciente bem como manu- 
tenpao das vias aereas perveas sao de fundamental rele- 
vancia na fase inicial do tratamento. A literatura espe- 
cializada afirma ser de pouca ajuda a administrapao das 
seguintes medicapoes: anti-histaminicos HI (parecem 
reduzir prurido e urticaria), difenidramina 1 mg/kg/ 
dose a cada 6 h (maximo de 50 mg/dose), agonistas be- 
ta-2-adrenergicos inalados (aliviam um pouco a disp- 
neia decorrente do broncoespasmo). Recomenda-se sal- 
butamol spray (5 a 10 puffs) ou salbutamol solupao para 
nebulizapao (2,5 a 5 mg na nebulizapao). Glicocorticoi- 
des parecem atuar na anafilaxia bifasica, prevenindo ou 
atenuando seus efeitos. Recomenda-se, tambem, admi- 
nistrar metilprednisolona 1 mg/kg/dose a cada 6 horas, 
sendo a dose maxima diaria recomendada de 125 mg. 

Com relapao a profilaxia da anafilaxia, cabe ao aler- 
gista fornecer informapoes ao paciente sobre as manifes- 
tapoes clinicas e orienta-lo a ter sempre em maos a adre¬ 
nalina autoinjetavel (formulapoes para pronta 
administrapao sao importadas) ou ampolas de adrenali¬ 
na e seringas. A preparapao da medicapao pelo proprio 
paciente ou cuidador pode ter repercussoes negativas, 
caso nao seja realizada adequadamente (subdose ou su- 
perdosagem), motivo pelo qual a preparacao para pron¬ 
ta administrapao e a preferivel. Apos a administrapao da 
adrenalina, o paciente deve ser encaminhado o quanto 
antes a unidades de saude com os demais recursos ne- 
cessarios para a reanimapao e observapao medica. 

Uma vez controlado o evento agudo e identificado 
o desencadeante, procede-se a prevenqao do quadro. 
Caso o agente causal seja um alimento, a leitura de ro- 
tulos se faz necessaria, assim como a atenqao ao fre- 


quentar festas e restaurantes. Deve-se atentar para pos- 
siveis reacoes cruzadas, contaminaqoes e traqos do 
agente desencadeante nos alimentos ingeridos. Medica- 
qoes devem ser substituidas por outras de estrutura qui- 
mica diferente ou dessensibilizaqao realizada, caso nao 
haja outra opqao terapeutica disponivel no mercado. 
Com relapao a anafilaxia causada por veneno de insetos, 
recomenda-se imunoterapia subcutanea por 3 a 5 anos. 
Em reacoes a radiocontrastes, recomenda-se o uso das 
preparaqoes nao ionicas e, por fim, na anafilaxia ao la¬ 
tex, substituir o produto por outros que sejam livres de 
latex e evitar frutas como abacate, kiwi, banana, tomate, 
batata, mamao 1 . 

■ Complicates e Prognostic© 

O prognostico esta intimamente relacionado a rapi- 
dez na qual se procede a administraqao da adrenalina. A 
mortalidade aumenta na ausencia da pronta administra- 
qao dessa medicaqao e na grande distancia de centres 
com os recursos necessarios para a reanimaqao do pa¬ 
ciente. Sequelas poder decorrer de hipoxia prolongada 
por diminuiqao da perfusao cerebral e de orgaos vitais, 
como rins e coraqao. 

■ Considerate Finais 

O desconhecimento do agente desencadeante da 
anafilaxia torna dificil a adoqao de medidas de preven- 
qao de exposiqao. 

Ha controversias, na literatura especializada, sobre o 
tempo de observaqao do paciente em ambiente hospita- 
lar, uma vez que reaqao bifasica pode ocorrer. Tal medi- 
da deve ser individualizada, avaliando-se caso a caso. 

A pronta administraqao da adrenalina intramuscu¬ 
lar possui papel decisivo na reduqao da morbidade e 
mortalidade por anafilaxia. 
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■ Introdugao 

Doenqas atopicas como asma, rinite e eczema sao 
condiqoes alergicas resultantes da interaqao entre in- 
fluencias ambientais e predisposiqao genetica (Figura 
15.1) 1 . 

A historia natural das manifestaqoes atopicas caracte- 
riza-se por uma sequencia tipica de respostas IgE especi- 
ficas e por sintomas clinicos que aparecem em certa ida- 
de, persistem por anos ou decadas e frequentemente 
mostram uma tendencia a remissao espontanea com a 
idade. O processo de sensibilizaqao pode ou nao ser asso- 
ciado a induqao de sintomas clinicos. 



Figura 15.1 Modelo de impacto do ambiente e de 
fatores geneticos na asma. 

Fonte: Adaptada de Marks GB, 2006 1 . 


As causas do recente aumento na prevalencia e mor- 
bidade das doenqas alergicas (em especial a asma) sao 
motivo de especulaqao. Como foi breve o periodo em 
que ocorreu a mudanqa (ultimos 20 a 30 anos), a princi¬ 
pal hipotese e que o grande fator responsavel seja o am- 
biental e a mudanqa de habitos, e nao o genetico, que de- 
mandaria geraqoes para se consolidar. 

Uma das hipoteses que tem atraido atenqao e a de 
que o declinio de certas infecqoes na infancia ou a me- 
nor exposiqao a agentes infecciosos e/ou endotoxinas 
de bacterias nos primeiros anos de vida poderiam ser 
uma das causas do aumento da prevalencia de doenqas 
alergicas nos ultimos anos 2 . Estudos com crianqas fre- 
quentadoras de creches validam essa hipotese 3 . Essa hi¬ 
potese, conhecida como hipotese da higiene, baseia-se 
na premissa de uma resposta alergica “desviada” para 
uma resposta Thl, nos processos infecciosos. Em razao 
da multifatoriedade causal das manifestaqoes atopicas, 
a hipotese da higiene deve ser analisada com cautela, 
pois ha muitas lacunas a serem preenchidas nesses co- 
nhecimentos. 

O controle das doenqas alergicas requer atenqao a 
exposiqoes ambientais, intra e extradomiciliares. A pre- 
venqao do contato com fatores ambientais que provo- 
cam sintomas alergicos, quando possivel, e uma manei- 
ra logica de melhorar o processo inflamatorio e a clinica, 
com menor necessidade de medicares. Sao descritos 
niveis de prevenqao que podem ser aplicados para doen- 
qas alergicas de vias aereas: a) prevenqao primaria: eli- 
minaqao de riscos/fatores etiologicos antes que causem 
doenqas (p.ex., prevencao da sensibilizacao a alergenos); 
b) prevenqao secundaria: diagnostico e terapeutica o 
mais precocemente possivel (p.ex., prevenqao da asma 
clinica em individuos sensibilizados); c) prevenqao ter- 
ciaria: limitaqao dos efeitos da doenqa (tratamento, rea- 
bilitaqao). 

O ambiente intradomiciliar, onde as crianqas pas- 
sam a maior parte do tempo, contem poluentes (p.ex., 
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materials particulados, dioxido de nitrogenio, produtos 
da queima do fumo e ozonio) e alergenos de animais, 
acaros, baratas, roedores e fungos. Os materials parti¬ 
culados dos domicilios consistem em particulas gera- 
das das atividades inerentes aos ambientes, como cozi- 
nhar e limpar, alem de particulas penetrantes do meio 
externo. As fontes de dioxido de nitrogenio incluem 
gases de fogoes e lareiras. Em contraste aos fatores ex- 
tradomiciliares, os pacientes podem intervir em seus 
ambientes domesticos, a medida que reconheqam a im- 
portancia do fato. 

As recomendaqoes dos Consensos nao sao especifi- 
cas na otimizaqao da qualidade do ar intradomiciliar. O 
programa americano de prevenqao e educaqao sobre 
asma (NAEPP, 2007) recomenda a eliminaqao do fumo 
nos domicilios e a melhora da ventilaqao 4 . Os Consen¬ 
sos, de modo geral, sao mais especificos a respeito da 
prevenqao aos alergenos. Recomendam a identificaqao 
dos alergenos aos quais os individuos sao sensibilizados 
e a aplicaqao de estrategias multifacetadas e praticas 
para reduzir a exposiqao. 

Vale a referenda de um estudo de metanalise publi- 
cado recentemente sobre a repercussao de medidas de 
controle de alergenos de acaros na asma 5 . Esse estudo 
envolveu 54 trabalhos (3.002 pacientes) e concluiu que 
metodos fisicos e quimicos utilizados na reduqao de 
alergenos de acaros domiciliares nao sao eficazes e nao 
devem ser recomendados. Por outro lado, houve criticas 
ao estudo no que concerne a falta de homogeneidade 
dos trabalhos envolvidos, devido aos protocolos de con¬ 
trole de alergenos serem multifacetados 6 . Recente publi- 
caqao questiona inclusive a aplicaqao de estudos de me¬ 
tanalise envolvendo o assunto e conclui que a reduqao 
da exposiqao a alergenos intradomiciliares relevantes 
deve ser recomendada como parte do manejo da asma 7 . 

■ Poluentes Extradomiciliares 

Os poluentes extradomiciliares que causam prejuizo 
respiratorio (doenqas alergicas) incluem materials parti¬ 
culados, ozonio, dioxido de nitrogenio e dioxido sulfuri- 
co. Por outro lado, alergenos extradomiciliares tem como 
fonte as arvores, grama e polens de “ervas”, que variam em 
concentrate de acordo com a estaqao, especialmente em 
climas temperados ou mesmo no sul do pais. 

■ Fatores Ambientais 
Intradomiciliares 

Poluiqao do ar 

A poluiqao do ar nos ambientes decorre de liberaqao 
a partir de fontes existentes nos domicilios, alem de fon¬ 
tes extradomiciliares 8 . 

Os materiais particulados consistem em particulas 
solidas e liquidas em suspensao no ar. Suas fontes natu¬ 


rals incluem polens, esporos, bacterias, restos de plantas 
e de animais, sal marinho e poeira da crosta terrestre. 
Por outro lado, os artificials consistem principalmente 
na combustao de produtos de fabricas, de motores vei- 
culares e da queima de plantas. O fumo e o agente que 
mais contribui para o aumento dos materiais particula¬ 
dos nos ambientes. Fontes adicionais incluem a exaustao 
de cozimentos, fornos a lenha e lareiras, produtos de 
limpeza, ressuspensao de particulas de poeira (como 
varrer) e penetraqao de particulas extradomiciliares nos 
ambientes internos 9 . Particulas <10 mm de diametro 
(PM10) sao capazes de penetrar no sistema respiratorio 
e particulas < 2,5 mm (PM2,5) podem alcanqar os alveo- 
los. As particulas com PM2, 5 a 10 sao muito grandes 
para alcanqar os alveolos e depositam-se nas vias aereas 
proximais 10 . 

Em crianqas asmaticas, ha associaqao entre a pre- 
senqa de materiais particulados no ambiente e a piora da 
asma e da funqao pulmonar 11,12 . As orientaqoes para re- 
duqao incluem usar mascaras para varrer lareiras e fo¬ 
goes a lenha, nao fumar dentro dos ambientes e melho- 
rar a ventilaqao. 

O Consenso NAEPP 2007 concluiu que nao ha evi¬ 
dences suficientes para recomendar dispositivos de fil- 
traqao de ar para a reduqao de materiais particulados in¬ 
tradomiciliares. Os pacientes devem ser informados 
sobre os atuais conhecimentos dos maleficios da inala- 
qao de materiais particulados e como evita-los. 

O dioxido de nitrogenio (N0 2 ) e um produto gaso- 
so da combustao de altas temperaturas, relacionado a 
efeitos respiratorios, com algumas controversias 13,14 . 
Apresenta muitas fontes nos domicilios, como fogoes a 
gas, aquecedores, lareiras, etc. 

O Consenso NAEPP 2007 nao afirma a necessidade 
de medidas para reduqao de N0 2 , apenas apresenta re- 
comendaqoes gerais de ventilaqao. 

O fumo passivo consiste na inalaqao involuntaria de 
fuma^a de cigarro que contem particulas e gases gerados 
pela combustao de tabaco, papel e aditivos dos cigarros. 
Em crian^as, essa exposiqao e frequente e relacionada a 
maior gravidade da asma e a inflamaqao das vias ae¬ 
reas 15 ' 16 . 

Em termos de prevenqao, os pacientes devem ser en- 
caminhados a programas antitabagismo e informados 
sobre os maleficios do fumo passivo dentro dos ambien¬ 
tes. Se o fumo passivo for inevitavel, o uso de filtros de 
ar pode ser considerado. 

Alergenos intradomiciliares 

Alergenos sao glicoproteinas hidrossoluveis que in- 
duzem resposta IgE em individuos suscetiveis. Sao car- 
regados as vias aereas por particulas de tamanhos varia- 
dos: de 1 a 100 mcm. Tanto alergenos intra como 
extradomiciliares podem causar sintomas de asma em 
pacientes sensibilizados. Sensibilizaqao e definida como 
a resposta do tipo IgE especifica a um dado alergeno, 
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podendo ser evidenciada por teste cutaneo ou por testes 
sorologicos in vitro, como o ImmunoCAP. Os alergenos 
intradomiciliares estao presentes durante todo o ano, 
sendo associados com sintomas persistentes. Alergenos 
extradomiciliares estao presentes durante certas esta¬ 
tes do ano e desencadeiam sintomas de asma em indi- 
viduos previamente sensibilizados. 

Sao conhecidos 5 grupos gerais de alergenos intrado- 
micilares: acaros da poeira, alergenos de animais domes- 
ticos, baratas, roedores e fungos. O Consenso NAEPP 
2007 recomenda que pacientes sejam aconselhados a re- 
duzir a exposigao a alergenos aos quais sejam sensibiliza¬ 
dos, mas particularmente dentro de um contexto educa- 
cional amplo. Para que se obtenha sucesso, e necessario o 
estabelecimento de intervengoes multiplas no ambiente 4 . 

Animais domesticos com pelo 

Alergenos de caes e de gatos podem ser transferidos 
passivamente, pois sao carregados em particulas peque- 
nas que permanecem em suspensao no ar e aderem a su¬ 
perficies e a roupas 17,18 . Podem ser encontrados em do- 
micilios sem animais, mas os niveis mais elevados 
encontram-se onde os animais estao presentes 19 . 

Alem dos domicilios, esses alergenos sao encontra¬ 
dos em locais publicos, como escolas, cinemas, transpor- 
tes e outros, sendo passivamente transferidos de um am¬ 
biente a outro 20 . 

Devido aos alergenos de caes e de gatos serem mui- 
to pequenos e permanecerem em suspensao, aderindo- 
-se as vestes, e impossivel eliminar a exposigao por com- 
pleto. A remogao do animal do ambiente e o unico 
metodo para uma redugao substancial dos niveis de 
alergenos de animais, mas nao diminui de modo signifi¬ 
cative por 4 a 6 meses 21 , de maneira que os beneficios 
clinicos podem tardar a surgir. Como algumas familias 
relutam em se separar dos seus animais de estimagao, 
metodos alternatives para diminuir os niveis de alerge¬ 
nos tem sido empregados, com poucos resultados efeti- 
vos. Entre os metodos ja estudados, encontram-se o uso 
de filtros de ar HEPA e a lavagem dos animais 22,23 . Tan- 
to a filtragao do ar como a aspiragao dos ambientes re- 
sultam em breves redugoes nos niveis de alergenos em 
suspensao provenientes de gatos e de caes. 

A sensibilizagao alergica a alergenos de animais de 
pelo e comum e, em algumas populates, mais de 60% 
das criancas com asma sao sensibilizadas. Estudos rela- 
cionando a exposigao a gatos e caes com a sensibilizagao 
especifica sao inconsistentes 24 . 

Alguns estudos sugerem que a manutengao do ani¬ 
mal durante o primeiro ano de vida pode proteger con¬ 
tra sensibilizagao e o desenvolvimento de asma na idade 
escolar, provavelmente por indugao de tolerancia 25,26 . 
Ownby et al. 27 encontraram uma relagao dose-resposta 
na qual a protegao contra sensibilizagao alergica foi ob- 
servada somente se mais de dois caes ou gatos fossem 
mantidos no ambiente, nos primeiros anos de vida (com 


redugao na taxa de sensibilizagao especifica de 34 a 
15,4%, em comparagao a familias sem animais ou com 
apenas 1 animal). Outros estudos de coorte nao mostra- 
ram que a exposigao precoce a gatos ou a seus alergenos 
funcione como protegao e observaram que para criangas 
com historia familiar de atopia a gatos ou em exposigao 
a altos niveis de seus alergenos, ha grande possibilidade 
de sensibilizagao 28 ' 30 . 

O consenso atual e de que criangas atopicas e com 
manifestagoes clinicas respiratorias, sensibilizadas a aler- 
geno de cao ou gato nao devem conviver com o animal. 
Embora os individuos com asma ou rinite, que sao alergi- 
cos a animais domesticos, devam evita-los, o conselho 
para os que querem prevenir alergias e asma em seus fi- 
lhos e mais complexo. Nesses casos, os individuos (espe- 
cialmente os nao sensibilizados) nao devem receber a 
orientagao de se livrarem de seus animais. Por outro lado, 
nao se recomenda que individuos “adotem” animais do¬ 
mesticos para fazer profilaxia de asma e rinite. 

Alergenos de acaros domiciliares 

Acaros domiciliares sao aracnideos, identificados 
em 1967 31 , que infestam as roupas de cama, os carpetes, 
os estofados e tecidos em geral. Sua principal fonte de 
alimento sao descamagoes de pele humana e proliferam- 
-se em ambientes umidos e quentes 32 . Dentre os acaros 
domiciliares, em nosso meio, o Dermatophagoides pte- 
ronyssinus (Dp) e a especie D. farinae (Df) sao os mais 
frequentemente encontrados, seguidos pela Blomia tro- 
picalis 33,34 O grupo 1 de alergenos de Dp, o Der p 1, e 
mais encontrado em suas fezes e e sensivel ao calor, en- 
quanto o grupo 2, o Der p 2, e uma proteina do corpo do 
acaro e mais resistente ao calor 35 . 

Os alergenos sao predominantemente encontrados 
em particulas grandes, de 10 a 20 mcm, que rapidamen- 
te se assentam nas superficies apos movimentaqoes no 
ambiente 36 . 

Ha evidencias quanto a correlaqao entre a exposiqao 
acarina e a sensibilizaqao alergica. O estudo CAMP 
(Childhood Asthma Management Program), envolven- 
do 1.041 criangas de 5 a 12 anos, asmaticas leves e mo- 
deradas, teve como objetivo secundario determinar fa- 
tores de risco associados a sensibilizaqao a alergenos 
ambientais. O estudo concluiu que os niveis de exposi- 
qao determinados pela analise de poeira domestica sao 
importantes para a sensibilizaqao a acaros da poeira e a 
alergenos de barata. Essa conclusao nao se aplicou para 
alergenos de caes, gatos ou fungos 37 . Enquanto a sensibi- 
lizaqao a alergenos intradomiciliares associa-se a um 
maior risco de asma na infancia 38 , a relaqao entre o nivel 
de exposiqao a alergenos domiciliares e o desenvolvi¬ 
mento de asma e controversa. 

A prevalencia de sensibilizaqao alergica a acaros va- 
ria entre as regioes do pais e a exposiqao a esses alerge¬ 
nos em individuos sensibilizados associa-se a uma pior 
funqao pulmonar, a maior necessidade de medicares e 
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a existencia de mais sintomas 39 . A reduqao da exposiqao 
a alergenos de acaros melhora o controle da asma em in- 
dividuos sensibilizados 40,41 . 

Por meio de ensaios imunoenzimaticos foi possivel a 
determinant) dos niveis de alergenos de acaros e, com 
isso, observou-se que algumas medidas de combate aos 
alergenos eram eficazes e outras nao. As medidas de con¬ 
trole de acaros incluem a instalaqao de capas impermea- 
veis para colchoes e travesseiros, a lavagem frequente das 
roupas de cama em agua quente, a remo^ao de brinque- 
dos de pelucia, a aspira^ao regular dos ambientes e a re- 
duqao da umidade intradomiciliar. Todas essas medidas 
sao recomendadas pelo consenso NAEPP 2007 4 . 

Vale ressaltar que em mais de doze estudos clinicos 
com uso de capas impermeaveis de colchoes e de traves¬ 
seiros, sete deles observaram uma reduqao nos alergenos 
de acaros e efeitos clinicos 40,42,43 . Entretanto, um estudo 
conduzido em 1.100 adultos sugere que o uso de capas 
em todos os pacientes asmaticos pode nao ser uma in- 
tervenqao efetiva de saude publica 44 . 

A remoqao de carpetes e de estofados pode ser util, 
mas mais dispendiosa. Em razao dos alergenos de acaros 
serem predominantemente encontrados nas superficies 
e nao em suspensao no ar, os filtros de ar nao oferecem 
beneficios. O tratamento de carpetes inclui o uso de aca- 
ricidas e agentes desnaturantes de proteinas. Embora es¬ 
tudos laboratoriais indiquem que ambos os reagentes 
sao eficazes, estudos de campo nao mostram efetividade 
na pratica 45,46 . 

Alergenos de baratas 

As baratas mais prevalentes como fontes de alerge¬ 
nos sao a Blatella germanica e a Periplaneta americana, 
em especial no Brasil. O local mais importante de acu- 
mulo de baratas e a cozinha, onde ha elevados niveis 
desses alergenos. A exposi^ao a baratas e a seus alerge¬ 
nos pode ocorrer tambem nas escolas e creches 47 . As 
particulas de alergenos de baratas apresentam proprie- 
dades semelhantes aos acaros: sao relativamente grandes 
(> 10 mcm de diametro), detectadas principalmente 
apos movimentaqao do ambiente e caem, depositando- 
-se rapidamente 48 . 

Uma substantial reduqao nos alergenos de baratas 
pode ser conseguida com o uso de pesticidas, especial- 
mente em forma de iscas. A combinaqao de exterminio 
das baratas, limpeza rigorosa e cuidados com restos de 
alimentos pode reduzir os alergenos de baratas em 80 a 
90% 49 . 


Alergenos de fungos 

Fungos sao encontrados em ambientes intra e extrado- 
miciliares. As especies Aspergillus e Penicillium estao entre 
os fungos domiciliares mais comuns, enquanto a Alternaria 
pode ser encontrada dentro e fora dos ambientes. 


Por causa da preferencia dos fungos por ambientes 
umidos e quentes, a proliferacao de fungos pode ser dimi- 
nuida por intervenqoes como o uso de desumidificadores, 
condicionadores de ar e ventiladores. Para a limpeza de su¬ 
perficies com fungos, recomenda-se o uso de fungicidas. 

Dada a associaqao entre o contato de fungos e os 
sintomas respiratorios, o consenso NAEPP 2007 reco- 
menda a consideraqao de medidas de controle de fungos 
nos domicilios 4 . 


■ Considera^oes Finais 

A primeira premissa na profilaxia ambiental a aler¬ 
genos e sua restriqao a individuos alergicos. A segunda 
premissa e a determinaqao da sensibilidade especifica 
do paciente, lembrando que a profilaxia deve ser especi¬ 
fica ao alergeno em questao. 

E fato que uma grande parte dos alergicos apresen- 
ta multiplas sensibilidades, mas a adesao do paciente a 
regimes complexos e muito baixa. Torna-se importante 
o estabelecimento de um piano de prioridades e a cria- 
qao de medidas para cada paciente. Dessa forma, e pos¬ 
sivel obter uma maior adesao as medidas propostas e 
uma conscientizacao a longo prazo. 

A realizaqao de multiplas intervenqoes no ambiente, 
incluindo o uso de capas impermeaveis em colchoes e 
travesseiros, de aspiradores de alta eficiencia e ventila- 
qao mecanica, alem da melhora nas medidas de limpeza, 
da educaqao dos pacientes e das familias, associa-se ao 
melhor controle da asma em crianqas. 
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Reconhecimento e Conduta nas 
Cardiopatias Congenitas 

Nelson Itiro Miyague 
Cristiane Nogueira Binotto 
Silvia Meyer Cardoso Mateus 


■ Introdugao 

A cardiopatia congenita e definida por Mitchell et 
al. 1 como uma alteraqao estrutural grave do coraqao ou 
dos grandes vasos da base, que apresenta significance 
funcional real ou potencial. 

Samanek e Voriskova 2 encontraram 5.030 crianqas 
com cardiopatia congenita entre 816.569 recem-nasci- 
dos, o que corresponde a uma prevalence de 6,16 por 
1.000 nascidos vivos. 

A manifestaqao clinica da cardiopatia congenita 
ocorre principalmente nos primeiros meses de idade; no 
entanto, o reconhecimento da doenqa pode ser feito em 
qualquer fase da vida, inclusive no periodo fetal. E fre- 
quente, p.ex., o diagnostico de comunicaqao interatrial 
(CIA) no paciente adulto. Cerca de 35% dos pacientes que 
nascem com cardiopatia congenita apresentam-se com 
profunda hipoxemia e/ou insuficiencia cardiaca 3 . 

Considerando os pacientes que sao internados por 
cardiopatia congenita no 1° ano de vida, evidencia-se 
que a maioria dos casos ocorre nos primeiros 6 meses de 
idade, sendo a metade no 1° mes 3 . Ao considerar somen- 
te o 1° mes, a maior proporqao de internamento ocorre 
na l a semana de vida 4 ' 5 . As doenqas mais prevalentes 
nesse periodo sao dependentes do canal arterial, cujo fe- 
chamento exacerba o quadro clinico, como hipoplasia 
de ventriculo esquerdo, coarctaqao da aorta, transposi- 
qao das grandes arterias, tetralogia de Fallot extrema e 
atresia pulmonar. Quando essas patologias tem diagnos¬ 
tico no periodo fetal, podem evitar complicates graves 
e desfechos fatais. A programaqao do nascimento e fun¬ 
damental, como local, assistencia neonatal e equipe es¬ 
pecial izada 6 . 

Os pacientes que sao internados em periodo maior 
que 1 mes e inferior a 6 meses apresentam enfermidades 
cujas manifestaqoes clinicas dependem da queda da re¬ 
sistance vascular pulmonar, como a comunicaqao inter¬ 


ventricular, a persistence do canal arterial e o defeito do 
septo atrioventricular. 

Na evoluqao natural da cardiopatia congenita, a mor- 
talidade e extremamente alta. Cerca de 20% das crianqas 
morrem nos primeiros 12 meses de vida, e a sobrevida em 
15 anos e de 77,11% 2 . Doenqas como hipoplasia do ven¬ 
triculo esquerdo e transposiqao das grandes arterias sao 
fatais no 1° ano de vida, quando nao sao tratadas. 

Em um estudo de casos de autopsia, observou-se que 
cerca de 90% das crianqas com anomalias congenitas do 
coraqao morreram no 1° ano de vida, sendo a maior taxa 
de mortalidade dentro do 1° mes de idade 7 . 

O pediatra tem fun^ao importante na mudanqa do 
curso natural da cardiopatia congenita; assim, e necessa- 
rio que ele suspeite essa alteraqao, reconheqa as enfermi¬ 
dades que necessitam de tratamento com urgencia e sai- 
ba aplicar a melhor conduta clinica antes de encaminhar 
o paciente a um centro especializado. 

Este capitulo tem por objetivo orientar o pediatra no 
diagnostico e na conduta das cardiopatias congenitas 
mais frequentes. 

■ Aspectos Clmicos e Fisiopatologicos 
para Reconhecimento das 
Cardiopatias Congenitas 

Apesar do numero de cardiopatias congenitas ou 
das associates de defeitos congenitos, os disturbios fi¬ 
siopatologicos produzidos sao limitados. Muitas lesoes 
complexas com potencial de alta letalidade podem apre- 
sentar-se como um processo fisiopatologico simples; por 
isso, deve-se definir a anatomia e a fisiologia sem hesita- 
qao, para direcionar a conduta e evitar consequencias 
desastrosas 8 . 

As cardiopatias congenitas foram primariamente 
classificadas em cardiopatias cianoticas e acianoticas. A 
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apresentaqao clinica, no entanto, nem sempre obedece a 
essa nomenclatura, pois alguns pacientes com cardiopa- 
tia cianotica podem apresentar-se sem cianose e outros 
com cardiopatia acianotica, com cianose. 

Os neonatos e os lactentes sao encaminhados, geral- 
mente, por quatro alternates clinicas: cianose, insufi¬ 
ciencia cardiaca, sopro e arritmia 9 . Em crianqas maiores 
e adolescentes, outros sintomas podem estar associados 
as anomalias congenitas, como a dor precordial, a tontu- 
ra e a sincope 10 . 

Os sintomas dos pacientes sao manifestaqoes de dis- 
turbios hemodinamicos e estao relacionados fundamen- 
talmente as alteracoes no fluxo pulmonar; por isso as 
cardiopatias congenitas sao classificadas funcionalmen- 
te em: 1) cardiopatia de hipofluxo pulmonar; 2) cardio¬ 
patia de hiperfluxo pulmonar; e 3) cardiopatia de nor- 
mofluxo pulmonar. 

O ecocardiograma bidimensional com Doppler e o 
exame mais importante no diagnostico e na avaliaqao 
funcional. A radiografia de torax e o eletrocardiograma 
sao exames mais acessiveis e contribuem na formulaqao 
de uma hipotese de diagnostico, porem em raras oca- 
sioes indicam uma doenqa. Ha, ainda, outros exames 
que podem ser fundamentais no diagnostico, como es- 
tudo hemodinamico, tomografia computadorizada, an- 
giotomografia, ressonancia magnetica e estudo eletrofi- 
siologico (nas arritmias). 

Cianose 

A cianose da crianqa com cardiopatia congenita e 
do tipo central, quase sempre generalizada; entretanto, 
em alguns casos, ela pode ser evidente no dimidio infe¬ 
rior (membros inferiores) e ausente no dimidio superior 
(membros superiores e mucosas) ou vice-versa - a qual 
e denominada cianose diferencial. 

As principals cardiopatias com essa manifestaqao 
clinica estao listadas na Tabela 1.1. 

Sao tres as causas da cianose: 1) presenqa de uma le- 
sao obstrutiva direita com shunt da direita para esquerda 
(p.ex., tetralogia de Fallot); 2) conexao ventriculo-arterial 
discordante (transposiqao das grandes arterias); e 3) pre- 
senqa de uma mistura comum (p.ex., ventriculo unico). 

O aparecimento da cianose ocorre quando a con- 
centraqao da hemoglobina reduzida no sangue circulan- 
te e maior que 5 g/dL, por isso ela pode estar ausente em 
crianqas com anemia. A cianose tambem pode ser leve 
ou mesmo ausente nos casos com fluxo pulmonar au- 
mentado e grande mistura arteriovenosa. 

O recem-nascido com cardiopatia congenita com- 
plexa pode ter como unica manifestaqao clinica a ciano¬ 
se, por isso e imprescindivel afastar o diagnostico de 
doenqa cardiaca nesses pacientes. 

A diferenciaqao entre a cianose de causa cardiaca e 
a nao cardiaca (pulmonar, hematologica e neurologica) 
pode ser feita de maneira simples e rapida com o auxilio 
do ecocardiograma, embora a utilizaqao do metodo ain- 


Tabela 1.1 Frequencia das principals cardiopatias 
congenitas que se manifestam com cianose 


Tipo 

Frequencia (%) a 

Transposi^ao simples das grandes arterias b 

5, 39 

Tetralogia de Fallot 

3,36 

Dupla via de saida do ventriculo direito com EP b 

1,37 

Ventriculo unico com EP b 

1,33 

Tronco arterioso b 

1,09 

Atresia pulmonar com septo interventricular Integra 

1,05 

Drenagem anomala total das veias pulmonares c 

0,80 

Atresia tricuspide 

0,78 

Anomalia de Ebstein b 

0,04 


EP = estenose pulmonar. 
a Frequencia das cardiopatias congenitas 2 . 

b O quadro clinico depende do tipo morfologico; alguns casos apresentam a cianose como 
manifestagao predominante e outros, a insuficiencia cardiaca. 

c 0 quadro clinico predominante e a ICC, com cianose leve. 

da seja restrita, o uso do teste de hiperoxia e muito im¬ 
portante. O aumento de p0 2 acima de 160 mmHg apos 
a administraqao de oxigenio a 100%, por 5 a 10 min, su- 
gere ausencia de cardiopatia congenita cianotica, mas 
p0 2 maior que 250 mmHg efetivamente a exclui. O nao 
aumento do p0 2 acima dos niveis citados esta fortemen- 
te associado a alteraqao cardiologica. 

Apos reconhecer a cianose como de origem cardia¬ 
ca, e imperiosa a defini^ao morfologica da anomalia. A 
cianose jamais deve ser menosprezada ou apenas obser- 
vada, particularmente se o paciente nao estiver com in¬ 
suficiencia respiratoria 8 . Em algumas doenqas, a crianqa 
aparenta estar normal nos primeiros dias, mas pode pio- 
rar subitamente e evoluir para obito em poucas horas. 
Por isso, recomenda-se que, quando houver suspeita de 
cardiopatia congenita cianotica, a investiga^ao seja feita 
em carater de urgencia. 

Na Tabela 1.2, esta exposto um esquema de racioci- 
nio diagnostico das principals cardiopatias congenitas 
cianoticas, utilizando a clinica, a radiografia de torax e o 
eletrocardiograma. O quadro mostra as apresentaqoes 
clinicas mais classicas, ignorando as incomuns. 

Insuficiencia cardiaca (1C) 

Uma variedade de cardiopatias congenitas pode 
evoluir com insuficiencia cardiaca, porem as principals 
sao as cardiopatias congenitas de hiperfluxo pulmonar 
com hipertensao venocapilar pulmonar e as doenqas 
obstrutivas, nas quais predominam as obstruqoes es- 
querdas (Tabela 1.3). 

O quadro clinico, em geral, e de insuficiencia cardia¬ 
ca global, com taquipneia, cansaqo e interrup^oes as ma- 
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Tabela 1.2 

Esquema diagnostico das principals cardiopatias congenitas que se manifestam com cianose 

Fluxo pulmonar (radiografia de torax) Sintomas 

Ausculta 

ECG 

Diagnostico 

Hipofluxo 

Cianose 3 

Sopro sistolico 

SVD 

Tetralogia de Fallot 

DVSVD + EP 

Sopro sistolico 

SVE + HBAE 

Atresia tricuspide 



Sopro continuo/sopro sistolico 

SVE 

Atresia pulmonar 

Normofluxo b 

Cianose c 

Normal 

SVD 

TGA + FO 



Sopro sistolico 

SVD 

DATVP 

Hiperfluxo 

Cianose d , taquipneia, sudorese, 
cansa^o as mamadas 

Normal/sopro sistolico 

SBIV 

TGA + CIV 

DVSVD sem EP 



Sopro diastolico e/ou sopro sistolico 

SBIV 

Tronco arterioso 


ECG = eletrocardiograma; SVD = sobrecarga ventricular direita; SVE = sobrecarga ventricular esquerda; HBAE = hemibloqueio anterior esquerdo; SBIV = sobrecarga biventricular; DVSVD + 
EP = dupla via de saida de ventriculo direito com esterose pulmonar;TGA + FO = transposigao das grandes arterias com forame oval; DATVP = drenagem anomala total de veias pulmo- 
nares;TGA + CIV = transposi<;ao das grandes arterias com comunicagao interventricular; DVSVD sem EP = dupla via de saida de ventriculo direito sem estenose pulmonar. 

a Cianose variavel, dependente da quantidade de fluxo pulmonar; 

b Em geral, o fluxo pulmonar e normal, porem pode estar discretamente aumentado; 

c A cianose geralmente e importante; 

d A cianose em geral e leve. 


Tabela 1.3 Frequencia das principals cardiopatias 
congenitas que se manifestam com insuficiencia cardiaca 


Tipo 

Frequencia (%) i 

Comunica<;ao interventricular 

41,59 

Estenose aortica 

7,77 

Transposi<;ao dos grandes vasos da base b 

5,39 

Coarcta^ao da aorta 

5,29 

Persistencia do canal arterial 

5,07 

Defeito do septo atrioventricular 

4,00 

Sindrome de hipoplasia do ventriculo esquerdo b 

3,42 

Dupla via de saida do ventriculo direito b 

1,37 

Ventriculo unico b 

1,33 

Tronco arterioso b 

1,09 

Drenagem anomala total de veias pulmonares b 

0,80 

Doenga de Ebstein b 

0,04 

Interrup^ao do arco aortico 

0,38 

Origem anomala da coronaria esquerda 

0,22 


a Frequencia entre as cardiopatias congenitas 2 . 
b Cardiopatias que se manifestam com ICC e cianose. 


abruptamente, ocorrendo insuficiencia cardiaca e cho- 
que cardiogenico. 

O quadro clinico e mais tardio em doenqas com shunt 
da esquerda para a direita, como a comunicaqao interven¬ 
tricular, a persistencia do canal arterial e o defeito do septo 
atrioventricular. A passagem de sangue da circulaqao siste- 
mica para a circulaqao pulmonar depende de uma dimi- 
nuiqao significativa da resistencia vascular pulmonar, o que 
ocorre a partir do final do 1° mes de vida. O aparecimento 
da anemia fisiologica contribui para essa diminuiqao. 

A doenqa de Ebstein, anomalia da valva tricuspide, 
pode descompensar mais precocemente. Diferentemen- 
te dos mecanismos anteriores, a sua descompensaqao 
depende do grau do comprometimento da valva tricus¬ 
pide e da resistencia vascular pulmonar aumentada, que 
dificultam a progressao do sangue para o sistema pul¬ 
monar e desencadeiam uma insuficiencia cardiaca pre- 
dominante direita. 

Como observado, as manifestaqoes clinicas decorrem 
das alteraqoes fisiologicas. Assim, a idade do aparecimen¬ 
to da insuficiencia cardiaca pode ser um fator de diferen- 
ciaqao diagnostica da doenqa (Tabela 1.4). 

Sopro cardiaco 


madas, sudorese, taquicardia, cardiomegalia e hepato- 
megalia. E rara a descompensaqao isolada do lado 
esquerdo ou do lado direito do coraqao. 

Dois fatores sao fundamentals para o desencadea- 
mento da insuficiencia cardiaca: o primeiro e o fechamen- 
to do canal arterial, que ocorre funcionalmente durante as 
primeiras horas ou os dias iniciais de vida; e o segundo, a 
diminuicao da resistencia vascular pulmonar, que ocorre 
ao longo dos primeiros meses de idade. 

O debito sistemico em doenqas obstrutivas, como 
hipoplasia de ventriculo esquerdo, estenose aortica criti- 
ca e coarctaqao da aorta pre-ductal, depende do fluxo da 
arteria pulmonar para a aorta atraves do canal arterial. 
Com o fechamento do canal, o fluxo sistemico diminui 


O sopro cardiaco e a maior causa de encaminha- 
mento para a investigacao de cardiopatia congenita. 
Aproximadamente metade dos pacientes apresenta so¬ 
pro inocente. Quando o sopro cardiaco e detectado em 
consulta de rotina, sem outros sintomas cardiacos asso- 
ciados, a cardiopatia normalmente e leve e de bom prog- 
nostico. Nessa categoria, estao as cardiopatias com shunt 
da esquerda para direita e as cardiopatias obstrutivas 
isoladas. Como ja visto, quando essas doenqas apresen- 
tam repercussao hemodinamica, a causa de encaminha- 
mento, em geral, e por insuficiencia cardiaca. 

As principals doenqas desse grupo sao: comunicaqao 
interventricular, comunicaqao interatrial, persistencia do 
canal arterial, estenose pulmonar e estenose aortica. 
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Tabela 1.4 Caracterlsticas ch'nicas das principals cardiopatias congenitas que evoluem com insuficiencia cardiaca 

Idade 

Diagnostico 

Outras caracteristicas clinicas 

< 48 horas 

Doenga de Ebstein 

Cianose central, cardiomegalia acentuada, BRD 


HVE 

Ausencia de pulsos nos 4 membros, choque, ausencia de sopro, SVD Cianose 
importante com CIA restritiva 

1 a semana 

EAo grave 

Ausencia de pulsos nos 4 membros, choque, sopro sistolico leve ou ausente, SVE 


DATVP obstrutiva 

Cianose central, area cardiaca normal, edema pulmonar, SVD 

2 a a 3 a semanas 

Coarctagao da aorta 

Ausencia de pulsos em membros inferiores, choque, ausencia de sopro, SVD 

> 3 semanas 

TGA + CIV, tronco arterioso, DVSVD sem EP 

Cianose central, SBIV 


Cardiopatias de shunt (CIV, PCA, DSAVT, OACE, VU sem EP) 

Sopro de aparecimento tardio 


HVE = hipoplasia de ventriculo esquerdo; EAo grave = estenose aortica valvar grave; DATVP = drenagem anomala total de veias pulmonares;TGA + CIV = transposigao das grandes arterias com 
comunicagao interventricular; DVSVD sem EP = dupla via de saida de ventriculo direito sem estenose pulmonar; CIV = comunicagao interventricular; PCA = persistence do canal arterial; 
DSAVT = defeito do septo atrioventricular total; OACE = origem anomala da arteria coronaria esquerda; VU sem EP = ventriculo unico sem estenose pulmonar; BRD = bloqueio do ramo 
direito; SVD = sobrecarga ventricular direita; CIA = comunicagao interatrial; SVE = sobrecarga ventricular esquerda; SBIV = sobrecarga biventricular. 


Arritmia 

A arritmia e uma manifestaqao rara de cardiopatia 
congenita. O bloqueio atrioventricular total e a arrit¬ 
mia congenita isolada ou associada mais frequente. Em 
outras doen^as, como a transposigao corrigida das gran¬ 
des arterias e a doenqa de Ebstein, a arritmia pode ser 
a primeira manifestaqao clinica. 

■ Cardiopatias Congenitas que se 
Manifestam com cianose 

Transposigao das grandes arterias (TGA) 

A TGA e a cardiopatia cianotica mais comum em 
recem-nascidos. Ocorre uma relaqao anormal entre as 
grandes arterias e os ventriculos, de modo que a aorta 
origina-se do ventriculo direito, e a arteria pulmonar, do 
ventriculo esquerdo (Figura 1.1). 

A TGA possui uma prevalencia de 0,33 por 1.000 
nascidos vivos, com uma frequencia de 5,39% entre as 
cardiopatias congenitas 2 . E discretamente mais frequen¬ 
te no sexo masculino. 


Morfologia 

A principal alteraqao anatomica e na posiqao das 
grandes arterias. A conexao atrioventricular e concordan- 
te (o atrio direito conecta-se com o ventriculo direito; o 
atrio esquerdo, com o ventriculo esquerdo), e a conexao 
ventriculo-arterial e discordante. A aorta nasce do ventri¬ 
culo direito, em posiqao anterior, e a arteria pulmonar 
nasce do ventriculo esquerdo, em posicao posterior. 

Na grande maioria dos pacientes, encontra-se asso- 
ciado apenas a um forame oval patente ou a um canal ar¬ 
terial persistente, o que e denominado transposigao sim- 



Figura 1.1 TGA simples (forame oval). 


AD = atrio direito; AE = atrio esquerdo; VD = ventriculo direito; VE = ventriculo esquerdo; 
AO = aorta; AP = arteria pulmonar. 

pies das grandes arterias. Em raros casos, existe uma 
comunicagao interatrial verdadeira. 

As valvas atrioventriculares, os ventriculos e as val- 
vas ventriculo-arteriais geralmente sao normals. As arte¬ 
rias coronarias podem exibir uma grande variedade 
anatomica, as vezes existindo dois ostios coronarianos 
distintos ou apenas um. 







RECONHECIMENTO E CONDUTA NAS CARDIOPATIAS CONGENITAS 


Cerca de metade dos pacientes pode apresentar 
outros defeitos associados, dentre os quais os mais co- 
muns sao comunicaqao interventricular (40 a 45%), 
obstruqao na via de saida do ventriculo esquerdo (5%) 
e coexistencia das duas alteraqoes em 10% dos pacien¬ 
tes. Mais raramente, ocorrem coarctaqao da aorta, este- 
nose pulmonar, atresia pulmonar e justaposiqao dos 
apendices atriais 11 . 

Fisiologia 

Diferentemente da circulaqao normal, em que o cir- 
cuito e em serie, na transposiqao das grandes arterias, a 
circulaqao pulmonar e a circulaqao sistemica estao em 
paralelo. O sangue venoso sistemico que chega ao atrio 
direito passa para o ventriculo direito e dele para a aor¬ 
ta, levando sangue insaturado para a circulaqao sistemi¬ 
ca. Paralelamente, no lado esquerdo, o sangue oxigenado 
que chega ao atrio esquerdo passa para o ventriculo es¬ 
querdo e retorna para a circulaqao pulmonar. 

Essa situaqao e incompativel com a vida, a menos 
que exista uma comunicaqao entre os dois circuitos (fo- 
rame oval, comunicaqao interventricular ou canal arte¬ 
rial) capaz de promover uma mistura adequada entre o 
sangue saturado e o nao saturado. 

Com o fechamento fisiologico do canal arterial e do 
forame oval na TGA simples, inicia-se um processo de 
hipoxia progressiva, em funcao da mistura insuficiente, 
que pode culminar com o obito do paciente. Na TGA 
com comunicaqao interventricular (CIV), isso nao ocor- 
re, por causa da manutenqao constante da mistura de 
sangue. Quando houver estenose pulmonar associada 
com a CIV, o quadro fisiopatologico e de hipofluxo pul¬ 
monar, com a clinica assemelhando-se a tetralogia de 
Fallot. 

Na TGA simples, o fluxo pulmonar e normal ou dis- 
cretamente aumentado, e a clinica predominante e a cia- 
nose. Na TGA com CIV, o fluxo pulmonar esta aumen¬ 
tado e a clinica e de insuficiencia cardiaca com cianose 
leve. 


it’lanifestacdes clinicas 

Na maioria das vezes, existe um pequeno forame 
oval patente, de modo que o recem-nascido pode se 
apresentar bem ao nascimento, com cianose leve ou dis- 
creta, piorando de forma progressiva e acentuada, a me- 
dida que ocorre o fechamento do canal arterial. Em de- 
correncia da baixa concentraqao de oxigenio circulante, 
ocorrem hipoxia e acidose metabolica. Esse processo re- 
sulta em disfuncao miocardica, surgindo sinais de insu¬ 
ficiencia cardiaca, como taquipneia, cansaqo as mama- 
das, gemencia e palidez cutanea. O exame do precordio 
nao chama a atenqao, pois, em geral, nao se ausculta so- 
pro. A 2 a bulha e unica e alta, em virtude da posiqao an¬ 
terior da aorta. 


Pacientes com comunicaqao interventricular podem 
apresentar cianose leve, que piora ao choro, sem outros 
sinais clinicos. Apos a 1' semana, com a diminuiqao 
mais importante da resistencia vascular pulmonar, o pa¬ 
ciente pode desenvolver insuficiencia cardiaca. No exa¬ 
me de precordio, ha sinais de aumento da area cardiaca 
com impulsoes sistolicas na borda esternal esquerda, a 
2 a bulha e hiperfonetica e, na maioria dos casos, nao se 
ausculta sopro. 

Nos pacientes com comunicaqao interventricular e 
obstruqao na via de saida do ventriculo esquerdo, o qua¬ 
dro clinico predominante e a cianose com sopro sistoli- 
co de ejeqao desde o nascimento. 

O diagnostico pre-natal modifica o prognostico dos 
pacientes que apresentam esta patologia com CIA e 
PCA, com a instituiqao de medicamentos que mantem o 
canal arterial patente, evitando o quadro de hipoxia e 
acidose metabolica, com correqao cirurgica precoce, di- 
minuindo a morbimortalidade 6 . 


Exames complementares 

Na radiografia de torax da TGA simples, a area car¬ 
diaca geralmente e normal, mas as vezes apresenta leve 
cardiomegalia, e a circulaqao pulmonar e normal ou 
discretamente aumentada. Em virtude da posiqao das 
grandes arterias, o mediastino superior e estreitado, e o co- 
racao pode apresentar a forma de “ovo deitado”. Nos casos 
com CIV, a area cardiaca e a circulaqao pulmonar estao au- 
mentadas. 

O eletrocardiograma no paciente com TGA simples 
mostra uma sobrecarga ventricular direita, que pode ser 
interpretada como um padrao normal no recem-nascido. 
Na TGA com CIV, observa-se sobrecarga biventricular. 

O ecocardiograma e capaz de demonstrar todos os 
detalhes anatomicos da doen^a. Aspectos importantes de- 
finidos no ecocardiograma sao: relaqao espacial das gran¬ 
des arterias, tamanho dos ventriculos, medida dos aneis 
das valvas aortica e pulmonar, origem das arterias corona- 
rias, dimensao da comunicaqao interatrial e da comunica- 
qao interventricular, permeabilidade do canal arterial e 
identificaqao de defeitos associados. 

O cateterismo cardiaco esta indicado para atriossep- 
tostomia com cateter-balao, medida de pressoes e inves- 
tigaqao de detalhes anatomicos nao definidos ao ecocar¬ 
diograma, como a origem das coronarias. 


Tratamento 

Clmico 

Deve-se iniciar a prostaglandina, a fim de melhorar a 
mistura sanguinea atraves do canal arterial, corrigir a aci¬ 
dose metabolica, evitar a administraqao de oxigenio para 
impedir a constriqao do canal arterial e realizar a atrios- 
septostomia com cateter-balao, quando houver indicaqao. 
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Cirurgico 

No neonato com TGA simples, a correcao ideal e a ci- 
rurgia de Jatene, que deve ser feita em ate 21 dias de vida. 
Essa cirurgia consiste na troca das grandes arterias, conec- 
tando-se a aorta ao ventriculo esquerdo e a arteria pulmo- 
nar ao ventriculo direito, bem como nas transferences das 
arterias coronarias da aorta nativa para a neoaorta. 

Justifica-se o periodo maximo de 21 dias de vida 
porque o coragio ainda mantem o ventriculo esquerdo 
adaptavel a pressao arterial sistemica - condigio fisiolo- 
gica dentro do utero. A partir dessa idade, o ventriculo 
esquerdo nao pode mais ser conectado com a circulagio 
sistemica, em virtude de uma regressao da massa mus¬ 
cular pela diminuigio da pressao arterial pulmonar e da 
resistencia vascular pulmonar. Na tentativa de recondi- 
cionar esse ventriculo nesses pacientes, tem-se indicado 
a bandagem da arteria pulmonar como cirurgia paliati- 
va, anterior a cirurgia de Jatene. 

Em pacientes com comunicaqao interventricular, a 
cirurgia de Jatene pode ser realizada em idade superior 
a 21 dias, mas nao se deve retardar muito, pois a hiper- 
tensao pulmonar com doenca vascular pulmonar desen- 
volve-se mais precocemente nesses pacientes. 

Quando houver contraindicaqao para a cirurgia de 
Jatene, indica-se a derivaqao atrial, que e o direciona- 
mento da drenagem venosa sistemica para o ventriculo 
esquerdo e a circulaqao pulmonar, e a drenagem pulmo¬ 
nar para o ventriculo direito e a circulaqao sistemica. As 
cirurgias que fazem essa derivaqao sao denominadas de 
Senning e de Mustard. 

Nos casos de TGA com CIV e estenose pulmonar, 
indica-se a cirurgia de Rastelli, que e uma derivagio in¬ 
traventricular com a construgio de um tunel da CIV 
para a aorta, dentro do ventriculo direito, direcionando 
o sangue do ventriculo esquerdo para a aorta. O sangue 
do ventriculo direito e direcionado para a arteria pul¬ 
monar pela interposigio de um tubo. 

Evoluqao 

O recem-nascido com transposiqao simples das 
grandes arterias sem correqao cirurgica evolui para o 
obito ainda no periodo neonatal. Paciente com CIV as- 
sociada, em geral, sobrevive ao periodo neonatal; porem, 
se nao for submetido ao tratamento cirurgico, o obito 
ocorre dentro de 6 a 12 meses de vida, por insuficiencia 
cardiaca. 

O prognostico cirurgico com a cirurgia de Jatene e 
bom e a evoluqao tardia tem mostrado complicates, como 
insuficiencia da neovalva aortica, estenose na arvore pul¬ 
monar, arritmia, isquemia miocardica e morte subita 12 . 

Complicates tardias sao comuns em pacientes 
operados de derivacao atrial, sendo as principals: este¬ 
nose na drenagem venosa sistemica ou pulmonar, arrit¬ 
mia cardiaca, morte subita, regurgitaqao tricuspide e 
disfungio do ventriculo direito ou sistemica 12 . 


Tetralogia de Fallot 

A tetralogia de Fallot consiste no conjunto de qua- 
tro alteracoes cardiacas: comunicaqao interventricular 
(CIV), estenose pulmonar, dextroposiqao da aorta e hi- 
pertrofia ventricular direita. O defeito anatomico funda¬ 
mental e o desvio anterossuperior do septo infundibular 
(Figura 1.2). 

A prevalencia da tetralogia de Fallot e de 0,21 por 
1.000 nascidos vivos, correspondendo a aproximada- 
mente 3,36% das cardiopatias congenitas 2 . 

Morfologia 

O ventriculo direito apresenta dimensoes externas 
aumentadas por causa da hipertrofia. A estenose pulmo¬ 
nar, em geral, e infundibulo-valvar. A morfologia do in- 
fundibulo (subpulmonar) e de grande importancia cli- 
nica e cirurgica, pois ele e a estrutura responsavel pela 
progressao da estenose pulmonar. Em alguns casos, a 
obstruqao da via de saida e total, sendo denominada 
atresia pulmonar com comunicaqao interventricular. 

Geralmente, a CIV e do tipo perimembranosa, grande 
e nao restritiva. As arterias pulmonares podem ser nor¬ 
mals ou apresentar diferentes anormalidades, incluindo al- 
teraqoes de calibre, de confluencia e de distribuiqao. 

O cavalgamento ou dextroposiqao da valva aortica e 
uma alteraqao essencial na tetralogia de Fallot; entretan- 
to, o seu grau e bastante variavel, de 15 a 50%. Quando e 



Figura 1.2 Tetralogia de Fallot. 

AD = atrio direito; AE = atrio esquerdo; VD = ventriculo direito; VE = ventriculo esquer¬ 
do; AO = aorta; AP = arteria pulmonar; CIV = comunicagao interventricular. 
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maior que 50%, passa a ser denominada dupla via de sai- 
da de ventriculo direito. 

A circulaqao colateral sistemico-pulmonar e mais 
comum em pacientes com atresia pulmonar e comuni- 
caqao interventricular, podendo ser a unica forma de 
suprimento sanguineo pulmonar. 

Pode ocorrer a associaqao de varias outras anoma- 
lias cardiacas, como comunicaqao interatrial, persis¬ 
tence do canal arterial, defeito do septo atrioventricu¬ 
lar, estenose subaortica fibromuscular, estenose valvar 
aortica, anomalias das conexoes venosas sistemicas e 
pulmonares e coarctaqao da aorta. O arco aortico a di- 
reita e um achado relativamente comum nesses pa¬ 
cientes. 


Fisiologia 

Fisiologicamente, a comunicaqao interventricular e 
a estenose subpulmonar sao os defeitos mais importan- 
tes. A CIV serve, na realidade, como via de saida sistemi- 
ca para o ventriculo direito e o ventriculo esquerdo, por- 
tanto, e responsavel pela equivalence de pressoes entre 
as duas cavidades. 

A apresentaqao clinica depende da estenose pulmo¬ 
nar. A quantidade de sangue desviado do ventriculo di¬ 
reito para a circulaqao sistemica sera maior quanto 
maior for a estenose pulmonar. Assim, pacientes com es¬ 
tenose pulmonar leve sao pouco cianoticos ou ate mes- 
mo acianoticos, enquanto aqueles com estenose pulmo¬ 
nar grave apresentam cianose importante 13 . 

Manifestacoes clinicas 

As manifestaqoes clinicas da tetralogia de Fallot es- 
tao diretamente relacionadas com a anatomia da doen- 
qa. Dessa forma, no caso de estenose pulmonar leve, o 
paciente pode ser acianotico, com sopro cardiaco alto. A 
medida que a estenose pulmonar progride, aparece a 
cianose e o sopro vai diminuindo. A cianose e do tipo 
central, generalizada, atingindo pele e mucosas. 

Alguns recem-nascidos exibem cianose intensa des- 
de o nascimento. Nesses casos, uma obstruqao grave na 
via de saida do ventriculo direito esta presente e a circu- 
laqao pulmonar pode ser dependente da persistence de 
um canal arterial. Criancas maiores podem apresentar 
baqueteamento digital e adotar a posiqao de cocoras 
para melhora da hipoxia. 

A crise de hipoxia e uma manifestaqao clinica fre- 
quente nessa doenqa. Trata-se de uma situaqao grave e 
requer reconhecimento rapido e tratamento adequado, 
pois pode levar a complicaqoes neurologicas graves. Du¬ 
rante a crise de hipoxia, o paciente apresenta cianose in¬ 
tensa, acompanhada por taquipneia e, frequentemente, 
alteraqoes de conscience. O sopro tende a diminuir ou, 
ate mesmo, a desaparecer, refletindo a diminuiqao da 
passagem de sangue pela valva pulmonar. 


A crise geralmente ocorre pela manha, precipitada 
por atividades como defecar ou chorar. E mais frequen- 
te em lactentes, entre 2 e 6 meses de idade. 

No exame do precordio, nao se observa hiperativi- 
dade e pode nao haver fremito. A 1“ bulha tem intensi- 
dade normal ou pouco aumentada, e a 2 a bulha e unica. 
O sopro e sistolico ejetivo e varia de intensidade e de du- 
raqao, dependendo do grau de estenose pulmonar. O so¬ 
pro continuo pode estar presente em recem-nascidos 
com canal arterial aberto. 

Sinais de insuficiencia cardiaca raramente estao pre- 
sentes, a menos que exista uma grande comunicaqao in¬ 
terventricular com estenose pulmonar leve ou grande 
numero de colaterais sistemico-pulmonares. 

Exames complementares 

A radiografia de torax apresenta varias alteraqoes na 
tetralogia de Fallot, mas nenhuma e patognomonica. A 
cardiomegalia raramente e observada. Em crianqas 
maiores, o coraqao adquire uma forma bastante sugesti- 
va da doenqa: sua ponta e desviada superiormente com 
o bordo esquerdo concavo, lembrando um “tamanco ho- 
landes”. A circulaqao pulmonar, em geral, e diminuida, 
mas pode estar normal ou aumentada nos casos com es¬ 
tenose pulmonar leve. 

Os sinais mais caracteristicos no eletrocardiograma 
sao desvio do eixo do QRS para a direita e hipertrofia 
ventricular direita. 

Por meio do ecocardiograma, todas as caracteristi- 
cas morfologicas da tetralogia de Fallot podem ser ex- 
ploradas e definidas para uma correta indicaqao cirur- 
gica: 1) tamanho e localizaqao da CIV; 2) confluencia e 
tamanho das arterias pulmonares; 3) lateralidade do 
arco aortico; 4) suprimento sanguineo pulmonar; 5) 
anomalias associadas; e 6) origem e trajeto das arterias 
coronarias. 

Como o cateterismo cardiaco e um exame invasivo, 
em muitos serviqos so e realizado nos casos em que o 
ecocardiograma nao elucidou totalmente todos os as- 
pectos da doenqa. Alteraqoes como confluencia dos ra- 
mos pulmonares e colaterais sistemico-pulmonares sao 
mais bem definidas por esse metodo. 


Tratamento 

Clinico 

Consiste em suporte para evitar a piora da cianose e 
a crise de hipoxia. Para isso, deve-se manter um contro- 
le rigoroso da hemoglobina, a fim de evitar anemia e po- 
licitemia. 

Pacientes com crises de cianose em espera para cirur- 
gia podem beneficiar-se com uso de propranolol (0,5 a 
1,5 mg/kg/dia), para promover relaxamento da muscula- 
tura infundibular e, assim, evitar as crises de hipoxia. 


TRATADO DE PEDIATRIA CAO 11 CARDIOLOGIA 


A crise de hipoxia proporciona um alto risco de 

morte e deve ser tratada como emergencia: 

■ posiqao joelho-torax: paciente deitado, deve-se colo- 
car os joelhos sobre o abdome, aumentando a resis- 
tencia vascular periferica; 

■ oxigenoterapia; 

■ sulfato de morfina (0,2 mg/kg): a administraqao pode 
ser subcutanea, intramuscular ou endovenosa e visa a 
suprimir o centra respiratorio e abolir a taquipneia; 

■ betabloqueadores, na tentativa de relaxar a muscula- 
tura infundibular; 

■ cetamina (1 a 3 mg/kg) endovenosa: promove seda- 
qao e aumento da resistencia vascular periferica; 

■ bicarbonato de sodio (1 mEq/kg), endovenoso; 

■ vasoconstritores: epinefrina (0,01 mg/kg); 

■ cirurgia paliativa de derivaqao sistemico-pulmonar e 
indicada quando nao houver melhora satisfatoria 
com as medidas clinicas adotadas. 


Cirurgico 

Atualmente, a correqao total definitiva dos defeitos 
vem sendo realizada, na grande maioria dos centres es- 
pecializados, a partir dos 6 meses de vida, embora al- 
guns services ja a indiquem aos 3 meses. 

A cirurgia paliativa so e indicada nas situaqoes de 
urgencia ou quando existe uma anatomia desfavoravel, 
como arterias pulmonares hipoplasicas, ou, ainda, em 
crianqas com idade inferior a 3 meses. 

A cirurgia de correqao total definitiva consiste no 
fechamento da CIV e na ampliaqao da via de saida do 
ventriculo direito. Em algumas situaqoes, quando a val- 
va pulmonar e o tronco pulmonar sao hipoplasicos, ha 
necessidade da colocaqao de homoenxerto para manter 
um adequado fluxo pulmonar. 

Evolugao 

A historia natural de pacientes com tetralogia de 
Fallot nao operados e diretamente influenciada pela se- 
veridade dos defeitos anatomicos. Dados estatisticos 
mostram que somente 23% desses pacientes atingem os 
10 anos de idade e cerca de 30% morrem durante o 1° 
ano de vida 14 . Os principals fatores de risco para o obito 
sao embolia paradoxal, trombose cerebral e pulmonar, 
abscesso cerebral e endocardite infecciosa. 

A cirurgia modificou a evoluqao natural desses pa¬ 
cientes, com bom prognostico pos-operatorio. Tem sido 
descritas complicaqoes apos longo tempo de seguimen- 
to, como arritmias, disfunqao do ventriculo direito, hi- 
pertensao pulmonar e morte subita 12 . 

Dupla via de saida do ventriculo direito 

A dupla via de saida do ventriculo direito (DVS- 
VD) e uma cardiopatia com prevalencia de 0,08 por 


1.000 nascidos vivos e frequencia de 1,37% entre todas 
as cardiopatias congenitas. 

Dois tipos morfologicos sao os mais frequentes: 
DVSVD com CIV subaortica e estenose pulmonar, e 
DVSVD com CIV subpulmonar (Figura 1.3). 

O quadra clinico da DVSVD com CIV subaortica e 
estenose pulmonar e similar a tetralogia de Fallot, assim 
como a DVSVD com CIV subpulmonar e semelhante a 
TGA com CIV. 

A DVSVD com CIV subpulmonar e conhecida 
como anomalia de Taussig-Bing. A coarctaqao da aorta e 
a obstruqao a via de saida sistemica podem estar asso- 
ciadas e sao responsaveis pelo quadro clinico mais pre- 
coce e mais grave de insuficiencia cardiaca. 

Nessa doenqa, a conduta deve seguir os mesmos prin- 
cipios da tetralogia de Fallot e da transposiqao dos gran- 
des vasos da base com comunicaqao interventricular. 

Ventriculo unico (dupla via de entrada) 

Ventriculo unico e quando uma unica cavidade ven¬ 
tricular recebe as duas valvas atrioventriculares (Figura 
1.4) ou uma valva atrioventricular comum 15 . Ocorre em 
1,33% de todas as cardiopatias congenitas 2 . 



Figura 1.3 Dupla via de saida do ventriculo direito com 
CIV subpulmonar. 
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Figura 1.4 Dupla via de entrada de ventri'culo esquerdo. 


Morfologia 

No ventriculo unico, pode existir uma cavidade do- 
minante e uma cavidade hipoplasica, que se ligam por 
meio de uma CIV ou, em raras ocasioes, uma unica ca¬ 
vidade, que e denominada ventriculo indeterminado. A 
cavidade dominante pode ser ventriculo esquerdo ou 
ventriculo direito. Se a cavidade hipoplasica situa-se an- 
teriormente a cavidade dominante, caracteriza-se como 
ventriculo unico tipo esquerdo; quando a cavidade hi¬ 
poplasica estiver de forma posterior, o ventriculo unico 
sera do tipo direito 16 . 

A conexao das cavidades ventriculares com as gran- 
des arterias varia, podendo ser normal (aorta conectada 
ao ventriculo esquerdo e arteria pulmonar ao ventriculo 
direito), em transposiqao ou ambos se originarem de um 
unico ventriculo (dupla via de saida). 

As valvas ventriculo-arteriais podem ser normais, 
estenoticas ou ate atresicas. 


Fisiopatologia 

O sangue arterial e o sangue venoso sao misturados 
na camara ventricular principal, de forma que a satura- 


qao da aorta depende da quantidade de fluxo sanguineo 
pulmonar. Nos casos com estenose pulmonar, o fluxo 
pulmonar e menor, e a mistura na cavidade principal 
contem mais sangue venoso; consequentemente, a cia- 
nose e precoce e mais intensa. Quando nao houver este¬ 
nose pulmonar, o fluxo pulmonar estara aumentado, e a 
mistura contera uma porqao maior de sangue oxigenado 
e, portanto, ocorrera menos cianose. Nesses casos, o 
quadro predominante e insuficiencia cardiaca. 

Manifestaqoes clmicas 

O quadro clinico depende das lesoes associadas. Na 
presenqa de estenose pulmonar, o quadro clinico domi¬ 
nante e a cianose, semelhante a tetralogia de Fallot. Ao 
exame fisico, observa-se 2 a bulha unica com sopro sisto- 
lico de ejeqao da estenose pulmonar. 

Nos casos sem estenose pulmonar, a clinica domi¬ 
nante e de insuficiencia cardiaca e a cianose e discreta. 
Como na comunicaqao interventricular grande, a clini- 
ca de insuficiencia cardiaca aparece no final do 1° mes, 
quando a resistencia vascular pulmonar diminui. Ao 
exame, observa-se taquipneia, 2 a bulha hiperfonetica e, 
as vezes, nao se auscultam sopros. Esses casos podem 
evoluir para doenca vascular pulmonar, com apareci- 
mento de cianose importante com baqueteamento digi¬ 
tal em crianqas maiores. 

Exames complementares 

A radiografia de torax, nos casos com estenose pul¬ 
monar, mostra area cardiaca normal e circulaqao pul¬ 
monar diminuida. Na ausencia de estenose pulmonar, 
ha cardiomegalia e aumento da circulaqao pulmonar. 

O eletrocardiograma e inespecifico, mostrando si- 
nais de hipertrofia ventricular direita ou esquerda. O 
bloqueio atrioventricular de 1° ou de 2° grau pode estar 
presente. 

O ecocardiograma e o exame ideal e de extrema im- 
portancia na definiqao da morfologia ventricular. 

Tratamento clinico 

O recem-nascido com severa estenose pulmonar ou 
atresia apresenta quadro de hipoxia e deve receber pros- 
taglandina logo apos o nascimento; os com sinais de in¬ 
suficiencia cardiaca podem necessitar de inotropicos e 
diureticos. 


Cirurgico 

Pacientes com fluxo sanguineo pulmonar diminui- 
do devem receber shunt sistemico-pulmonar (cirurgia 
de Blalock-Taussig) logo depois de confirmado o diag- 
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nostico. Casos com fluxo sanguineo pulmonar aumenta- 
do e severa insuficiencia cardiaca devem ser submetidos 
a bandagem da arteria pulmonar, a fim de se proteger a 
circulapao pulmonar. Posteriormente, os pacientes tern 
de ser submetidos a cirurgia definitiva, que e a cirurgia 
de Fontan. 


Evoluqao 

Sem cirurgia, mais de 50% dos pacientes morrem 
antes do 1° ano de vida 2 . Muitas complicates tambem 
foram descritas, como arritmia, morte subita, insuficien¬ 
cia cardiaca, infarto cerebral, abscesso cerebral e embo- 
lia pulmonar 17 . Um grande numero de pacientes opera- 
dos desenvolve disfunqao miocardica cronica e arritmias, 
que podem levar a morte. 

Tronco arterioso 

Esta e a condiqao quando apenas um vaso arterial 
emerge da base do coraqao e da origem as circulates 
sistemica, pulmonar e coronariana. Apresenta uma 
grande comunicaqao interventricular associada, locali- 
zada logo abaixo desse vaso unico. 

E uma doenqa rara representando 1,09% de todas as 
cardiopatias congenitas 2 , e possui associaqao com a sin- 
drome de DiGeorge e outras anomalias extracardiacas, 
como ma-rotaqao intestinal, malformacoes esqueleticas 
e hidroureter 11 . Nao existe distinqao entre os sexos 
quanto a sua prevalencia. 

Morfologia 

A valva encontrada nesse vaso unico e chamada de 
valva truncal; geralmente e tricuspide, mas pode ser bi- 
cuspide, quadricuspide ou ate pentacuspide. Algum grau 
de insuficiencia pode estar presente em razao do mal- 
-alinhamento entre as lacineas. 

Em 2/3 dos pacientes, a valva cavalga o septo inter¬ 
ventricular; tern origem biventricular, porem pode sur- 
gir totalmente do ventriculo direito. A comunicaqao in¬ 
terventricular e ampla, do tipo perimembranosa. 

De acordo com a origem das arterias pulmonares, o 
tronco arterioso e classificado em quatro tipos (classifi- 
caqao de Collet e Edward): 

■ tipo I: existe tronco pulmonar, que se origina da por- 
qao postero-lateral do vaso unico, pouco acima da 
valva truncal (Figura 1.5A); 

■ tipo II: nao existe tronco pulmonar, as arterias pul¬ 
monares nascem separadamente da porqao postero- 
-lateral do vaso unico (Figura 1.5B); 

■ tipo III: nao existe tronco pulmonar, as arterias pul¬ 
monares nascem separadamente, cada uma de um 
lado do vaso truncal (Figura 1.5C); 

■ tipo IV: a nutriqao pulmonar acontece por colaterais 
da aorta descendente. Essa forma tern sido descrita 


A 



Figura 1.5 Tronco arterioso: (A) tipo I; (B) tipo II; (C) tipo III. 


como uma variante da atresia pulmonar com comu- 
nicaqao interventricular. 

Outras anomalias cardiacas associadas incluem co- 
municaqao interatrial, interrupqao de arco aortico, arco 
aortico a direita, veia cava superior esquerda persistente 
e estenose tricuspide leve. 

Fisiologia 

As pressoes nas duas cavidades sao iguais, pois elas 
estao relacionadas com o unico vaso que emerge do co- 
raqao cavalgando o septo. O sangue venoso do ventricu¬ 
lo direito e o arterial do ventriculo esquerdo misturam- 
-se nesse vaso e e essa mistura que se direciona para as 
tres circulates (sistemica, pulmonar e coronaria). 
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A quantidade de sangue que se segue para a circula- 
qao pulmonar depende do tipo anatomico e do calibre 
da arvore pulmonar, bem como da resistencia vascular 
pulmonar. Caso haja hiperfluxo pulmonar, ocorre maior 
retorno de sangue oxigenado para o ventriculo esquer- 
do e a mistura sanguinea na aorta contera maior taxa de 
sangue oxigenado. O contrario ocorrera quando houver 
hipofluxo pulmonar. 

Manifestaqoes clinicas 

Os sintomas clinicos dependem do fluxo sanguineo 
pulmonar e da presenqa ou nao de regurgitaqao da val- 
va truncal. 

Durante as primeiras semanas de vida, como a resis¬ 
tencia vascular pulmonar ainda e alta, a unica manifesta- 
qao clinica e a cianose. Apos a queda da resistencia vascu¬ 
lar pulmonar, em torno de 4 semanas de vida, o fluxo 
pulmonar aumenta com melhora da cianose, entretanto 
surgem os sinais de hiperfluxo e de congestao pulmonar: 
taquipneia, cansaco as mamadas, sudorese e palidez. 

Apesar de raro, e possivel existir tronco arterioso 
com estenose das arterias pulmonares. Nesse caso, a cia¬ 
nose e evidente e importante desde o nascimento. 

Quando a insuficiencia da valva truncal e importan¬ 
te, surgem sinais de insuficiencia cardiaca precocemente. 

Ao exame fisico, e possivel nao se observar cianose, 
sendo ela aparente apenas aos esforqos. A cianose e mui- 
to importante nos casos com hipofluxo pulmonar ou 
com hipertensao pulmonar. Os pulsos perifericos geral- 
mente possuem amplitude aumentada. O precordio por 
vezes esta abaulado e um fremito sistolico pode ser pal- 
pado. Um clique de ejeqao e audivel em borda esternal 
esquerda alta. A 2 a bulha e unica e hiperfonetica. Pode 
haver um sopro diastolico audivel ao longo de toda a 
borda esternal esquerda, o que sugere insuficiencia da 
valva ventriculo-arterial. 


Exames complementares 

Na radiografia de torax, a area cardiaca e a circula- 
qao pulmonar estao aumentadas e no eletrocardiograma 
observa-se sobrecarga biventricular. 

O ecocardiograma determina os detalhes anatomi- 
cos do defeito com precisao e possui grande importan- 
cia no diagnostico diferencial com atresia pulmonar e 
tetralogia de Fallot. O cateterismo cardiaco e indicado 
quando o ecocardiograma nao definir exatamente a ana- 
tomia ou quando o diagnostico e tardio e e necessario 
verificar a pressao pulmonar. 


Tratamento 

Os pacientes devem ser encaminhados rapidamente 
para corre^ao cirurgica, em razao do risco de desenvolve- 
rem precocemente hipertensao pulmonar grave. 


A correcao cirurgica compreende o fechamento da 
comunicaqao interventricular e o estabelecimento de uma 
continuidade entre o ventriculo direito e as arterias pul¬ 
monares - conexao que pode ser feita com o proprio 
tronco ou com um tubo heterologo. 

Evolugao 

Pacientes nao submetidos a correcao cirurgica apre- 
sentam alta mortalidade no periodo neonatal ou nos pri- 
meiros meses de vida, sendo raros os casos que ultrapas- 
sam o 1° ano de idade. Aqueles que desenvolvem doenqa 
vascular pulmonar obstrutiva podem alcan^ar a 4 a decada 
de vida 11 . 

Com a cirurgia, a sobrevida aos 24 anos e de 46,4%, 
e e melhor quando o paciente e operado antes dos 2 anos 
de idade 18 . A mortalidade tardia esta relacionada com 
reoperaqao, doenqa vascular pulmonar progressiva, dis- 
funqao do ventriculo direito e disfunqao do ventriculo 
esquerdo 12 . 

Atresia pulmonar com septo interventricular 
integro 

Na atresia pulmonar com septo interventricular In¬ 
tegra, nao existe comunicaqao entre o ventriculo direito 
e a arteria pulmonar, sendo o canal arterial a unica for¬ 
ma de suprimento sanguineo pulmonar (Figura 1.6). 



Figura 1.6 Atresia pulmonar com septo interventricular 
integro. 
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E uma doenqa rara, com frequencia de 1,09% entre 
todas as cardiopatias congenitas 2 . 

Morfologia 

A valva tricuspide, na maioria dos casos, e hipopla- 
sica e apresenta algum grau de estenose e de insuficien- 
cia, mas pode ter aspecto normal. O seu diametro tem 
relaqao com o grau de hipoplasia da camara ventricular 
direita. 

Na maioria das vezes, o ventriculo direito e hipopla- 
sico, mas tambem se apresenta dilatado. As tres porqoes 
podem ser aparentes, mas nao e incomum a ausencia de 
uma ou de duas porqoes. A via de saida e a porqao mais 
comumente ausente. 

Em geral, a valva pulmonar e imperfurada, com o 
anel hipoplasico. O tronco pulmonar esta presente e as 
arterias pulmonares sao confluentes e mantidas pelo ca¬ 
nal arterial. Quando nao sao confluentes, sao mantidas 
por colaterais aorto-pulmonares. 

Em decorrencia da alta pressao no interior do ven¬ 
triculo direito, a microcirculaqao coronariana sofre dila- 
taqao na tentativa de descomprimi-lo. Essas alteracoes 
sao denominadas sinusoides ou conexoes ventriculo co¬ 
ronarias. Em alguns casos, o fluxo coronario torna-se 
dependente dessas conexoes 12 . 

Fisiologia 

Quase a totalidade do sangue venoso que chega ao 
atrio direito e desviada para o atrio esquerdo. No atrio 
esquerdo, mistura-se com o sangue oriundo da circula- 
qao pulmonar e dirige-se para o ventriculo esquerdo e a 
aorta. Parte desse sangue vai para o pulmao atraves do 
canal arterial. O fluxo pulmonar flea, entao, dependente 
do diametro do canal e da resistencia vascular pulmo¬ 
nar. Quanto maior o fluxo, maior a quantidade de oxige- 
nio que chega a circulaqao sistemica. 

Uma pequena porqao de sangue direciona-se para o 
ventriculo direito, geralmente hipoplasico e com alta 
pressao; contudo, como essa cavidade nao tem comuni- 
caqao com a arteria pulmonar, uma parte retorna ao 
atrio direito pela insuficiencia da tricuspide e a outra al¬ 
canna a circulaqao sistemica via comunicaqao com as ar¬ 
terias coronarias. Nesse caso, o fluxo pela arteria corona- 
ria e retrogrado. 

Em situaqoes mais raras, em que a cavidade ventri¬ 
cular direita e grande, existe uma regurgitaqao tricuspi¬ 
de importante; consequentemente, a pressao intraventri¬ 
cular e baixa. Por isso, nao existe comunicaqao da 
cavidade ventricular direita com as arterias coronarias; 
todavia, o neonato desenvolve um quadro importante de 
insuficiencia cardiaca direita. 

O fechamento fisiologico do canal arterial leva o pa- 
ciente a um quadro de hipoxia severa e ao obito. 


Manifestaqoes clmicas 

A cianose e central, precoce, e a sua intensidade de- 
pende do diametro do canal arterial. Com o inicio do fe¬ 
chamento do canal arterial, a cianose intensifica-se, apa- 
recendo taquipneia e palidez. 

Na ausculta, a 2 a bulha e unica e o sopro cardiaco 
pode estar ausente, ou ser discreto. Em pacientes com 
bom fluxo pelo canal arterial, e possivel auscultar o so¬ 
pro continuo na borda esternal esquerda alta e na regiao 
infraclavicular esquerda. Pode-se auscultar, tambem, um 
sopro sistolico de regurgitaqao tricuspide. 

Quando houver hepatomegalia, deve-se suspeitar de 
que a comunicaqao interatrial seja restritiva. 

Exames complementares 

A radiografia de torax mostra o coraqao de tamanho 
normal nos casos com hipoplasia do ventriculo direito e 
hipofluxo pulmonar, mas o orgao pode apresentar um 
grande aumento quando a cavidade ventricular direita 
esta aumentada, com importante regurgitaqao tricuspide. 

A circulaqao pulmonar esta diminuida. Na presenqa 
de grande cardiomegalia, a analise flea dificil. 

No eletrocardiograma, o eixo do QRS esta desviado 
para a esquerda, sem hemibloqueio anterior esquerdo 
como ocorre na atresia tricuspide. Ha aumento do atrio 
direito e sobrecarga ventricular esquerda. Alteracoes no 
segmento ST sugerem isquemia. 

O ecocardiograma e um excelente metodo diagnosti- 
co e serve para avaliar a CIA, o tamanho e a morfologia 
do ventriculo direito, a valva tricuspide, o tronco e as ar¬ 
terias pulmonares e o canal arterial. 

O cateterismo cardiaco e indicado para avaliaqao da 
pressao do ventriculo direito, para defini^ao precisa dos 
sinusoides coronarianos (conexao ventriculo coronaria) 
e para avaliaqao das arterias pulmonares. Em casos com 
forame oval (FO) restritivo, ha necessidade de atriossep- 
tostomia com balao. 


Tratamento 

Clmico 

Instalar prostaglandina assim que possivel para 
manter o canal arterial aberto. Corrigir os disturbios aci- 
dobasicos e hidreletroliticos, e ventilaqao mecanica para 
os pacientes graves. 

Percutaneo 

Nos casos em que a valva nao esta perfurada, o in- 
fundibulo nao e hipoplasico e e possivel abrir a valva 
com cateter de radiofrequencia. 
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Cirurgico 

Para pacientes com bom ventriculo direito e ausen- 
cia de conexao ventriculo coronaria, a correqao biventri¬ 
cular deve ser sempre o procedimento de escolha. Em 
casos de ventriculo direito pequeno ou de coronaria 
ventriculo dependente, a indicaqao e de cirurgia univen- 
tricular semelhante a atresia tricuspide. 

Pacientes com grandes malformaqoes coronarianas 
podem necessitar de transplante cardiaco. 

Evoluqao 

Somente 18,87% dos pacientes sobrevivem ao 1° 
ano de vida. Cerca de 50% falecem no 1° mes de vida 2 . 

O tratamento percutaneo tem mostrado bom resul- 
tado em curto e medio prazos de seguimento. Com a ci¬ 
rurgia cardiaca, a taxa de sobrevida aumentou significa- 
tivamente, alcancando indices superiores a 50% apos 5 
anos de seguimento 12 ' 19 . 

Drenagem anomala total das veias pulmonares 
(DATVP) 

A DATVP caracteriza-se quando as quatro veias 
pulmonares estao drenando anormalmente no atrio di¬ 
reito ou em uma das veias sistemicas. Uma comunicaqao 


interatrial e imprescindivel para a manutenqao do debi- 
to sistemico. 

E uma situaqao rara, com prevalencia de 0,05 por 1.000 
nascidos vivos e corresponde a 0,8% de todas as cardiopa- 
tias congenitas 2 . E mais frequente no sexo masculino. 

Morfologia 

De acordo com o local de drenagem, a DATVP e 
classificada em quatro tipos 20 : 

1. Tipo supracardiaco: e a forma mais frequente, presen¬ 
te em cerca de 55% dos casos de DATVP. A drenagem 
e feita para a veia inominada ou veia cava superior 
(Figura 1.7A). 

2. Tipo cardiaco: verifica-se em aproximadamente 30% 
dos casos de DATVP. Pode ocorrer a drenagem direta 
no atrio direito ou no seio coronario. Raramente, obser- 
va-se obstruqao nesse tipo de drenagem (Figura 1.7B). 

3. Tipo infracardiaco: ocorre em cerca de 13% dos casos 
de DATVP. A drenagem, em geral, e infradiafragma- 
tica e e realizada para os seguintes locais: veia cava in¬ 
ferior, sistema porta, ducto venoso, veias hepaticas ou 
veia gastrica esquerda. Obstruqao a drenagem venosa 
pulmonar e frequente nesse tipo morfologico (Figura 
1.7C). 

4. Misto: quando as veias drenam em dois ou mais lo¬ 
cais diferentes dos ja citados; corresponde a 2% dos 
casos. 





Figura 1.7 Drenagem anomala total de veias pulmonares: (A) supracardiaca; (B) cardiaca (seio venoso); (C) infracardiaca. 
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Fisiologia 

Toda drenagem venosa, sistemica e pulmonar, chega 
ao atrio direito. Esse sangue no atrio esquerdo e, portan- 
to, uma mistura do sangue oxigenado pulmonar com o 
sangue venoso sistemico. A maior parcela e direcionada 
para o ventriculo direito e para a circulaqao pulmonar, 
determinando o hiperfluxo pulmonar. Uma parte menor 
alcanna a circulaqao sistemica apos passar por uma co- 
municaqao interatrial, pelo atrio esquerdo e pelo ventri¬ 
culo esquerdo. 

O fluxo pulmonar aumentado sofre alguma restri- 
qao a drenagem, o que leva o paciente a apresentar sinais 
de hipertensao venocapilar, como taquipneia, dispneia e 
interrupt^ as mamadas. Como a mistura mostra uma 
boa quantidade de sangue oxigenado em decorrencia do 
hiperfluxo pulmonar, a cianose do paciente pode ser 
leve ou mesmo ausente em alguns casos. 

Esse e o quadro clinico da forma nao obstrutiva. O 
paciente com a forma obstrutiva, por sua vez, apresenta 
sinais precoces de insuficiencia cardiaca. A forma obs¬ 
trutiva ocorre quando existe uma obstruqao mecanica 
associada a drenagem venosa pulmonar. 

Manifestaqoes clinicas 

As manifestaqoes clinicas sao bastante variaveis, de- 
pendendo da presenca ou nao de obstruqao ao retorno 
venoso pulmonar. Os pacientes sem estenose de veias 
pulmonares e com uma comunicaqao interatrial adequa- 
da sao, na grande maioria, assintomaticos ao nascimen- 
to; porem, por volta do 1° mes de vida, comeqam a surgir 
sinais de descompensaqao com taquipneia, cansaqo as 
mamadas, dificuldade para ganhar peso e infecqao respi- 
ratoria. A cianose pode ser discreta ou ate imperceptivel. 

No exame fisico, observam-se sinais de insuficiencia 
cardiaca e cianose leve. Na ausculta cardiaca, chamam a 
atenqao o desdobramento fixo e a hiperfonese da 2 a bu- 
lha. A 3 a bulha pode estar presente e ate mesmo a 4 a bu- 
lha, em crianqas maiores. Um sopro sistolico ejetivo leve 
geralmente e auscultado em area pulmonar. Ate os 6 me- 
ses de vida, surgem sinais de insuficiencia cardiaca, po- 
dendo ocorrer hepatomegalia, edema e turgencia jugular. 

Os pacientes com obstruqao venosa pulmonar apre- 
sentam sinais de descompensaqao e cianose nos primei- 
ros dias de vida. O inicio dos sintomas e subito e com 
progressao rapida. Ao exame fisico, verificam-se cianose 
central moderada a intensa e sinais de desconforto res- 
piratorio grave, alem de palidez, sudorese, gemencia e 
dificuldade para mamar. No exame precordial, os acha- 
dos sao inespecificos. 

O ritmo cardiaco pode ser em galope, em razao da 
presenqa de 3 a bulha. O sopro cardiaco geralmente esta 
ausente ou, quando presente, e discreto. Nesses pacientes, 
ha sempre hepatomegalia, podendo ser acompanhada de 
edema periferico e de crepitates na ausculta pulmonar. 


Exames complementares 

Nos casos sem obstruqao a drenagem venosa pul¬ 
monar, a radiografia de torax mostra moderada a im- 
portante cardiomegalia com sinais de aumento da circu¬ 
late pulmonar. Em criancas maiores com drenagem 
supracardiaca, pode-se observar uma imagem tipica de 
“boneco de neve”. Na obstruqao a drenagem venosa pul¬ 
monar, a area cardiaca mostra-se normal ou discreta- 
mente aumentada, com sinais de marcante congestao 
pulmonar. 

O eletrocardiograma apresenta sinais de sobrecarga 
do ventriculo direito e do atrio direito. 

O ecocardiograma possui altas sensibilidade e es- 
pecificidade para o diagnostico de drenagem anomala 
total de veias pulmonares eeo exame de escolha para 
confirmar a suspeita clinica e para definir o local exa- 
to de drenagem, pois permite avaliar tambem a comu- 
nicaqao interatrial, a confluencia das veias pulmonares, 
o tamanho das camaras cardiacas e as arterias pulmo¬ 
nares. 

O cateterismo cardiaco e indicado quando ha neces- 
sidade de elucidaqao diagnostica e de estudo das pres- 
soes. A estenose de veia pulmonar, que pode vir associa¬ 
da a essa anomalia, em algumas situates e esclarecida 
por esse estudo. 

Tratamento 

A correqao cirurgica deve ser indicada assim que o 
diagnostico clinico esteja confirmado. 

Evoluqao 

Dos pacientes com DATVP na forma nao obstruti¬ 
va nao tratados cirurgicamente, mais da metade morre 
ate 1 ano de vida, mas alguns podem atingir a idade 
adulta com poucos sintomas. Ja os pacientes com obs- 
truqao raramente sobrevivem por mais de 2 semanas 19 . 

A mortalidade cirurgica e ainda significativa, embo- 
ra, em longo prazo, o prognostico dos pacientes opera- 
dos seja bom 12 . 

Atresia tricuspide 

Atresia tricuspide e a ausencia completa da conexao 
atrioventricular direita, quando nao ha qualquer comu- 
nicaqao entre atrio direito e ventriculo direito. CIA (ou 
forame oval patente) e CIV ou persistencia do canal ar¬ 
terial sao lesoes associadas obrigatorias para a manuten- 
qao do fluxo pulmonar (Figura 1.8). 

A prevalencia da atresia tricuspide e de 0,05 por 
1.000 nascimentos, correspondendo a 0,78% das cardio- 
patias congenitas 2 . E mais comum no sexo masculino. 
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Figural.8 Atresia tricuspide. 


Morfologia 

Como a valva tricuspide esta ausente, o assoalho do 
atrio direito e completamente muscular (fechado) e o 
ventriculo direito, hipoplasico. A CIA necessaria para a 
sobrevida dos pacientes geralmente e do tipo forame 
oval. 

Normalmente, a CIV e do tipo perimembranoso ou 
tipo mal-alinhamento. Em geral, a CIV e restritiva, mas 
pode ser ampla ou mesmo inexistente. No caso da CIV 
restritiva, ha necessidade de um canal arterial. O fluxo 
tambem pode ser restringido por estenose infundibular 
ou valvar pulmonar. 

A conexao ventriculo-arterial mostra vasos normo- 
posicionados (aorta originando-se do ventriculo es- 
querdo e arteria pulmonar, do ventriculo direito hipo¬ 
plasico) ou em transposiqao. 

Fisiologia 

Todo o sangue do retorno venoso sistemico passa 
para o atrio esquerdo por meio da CIA e mistura-se com 
o sangue oxigenado proveniente da circulaqao pulmo¬ 
nar antes de atingir o ventriculo esquerdo. Essa mistura 
de sangue que chega ao ventriculo esquerdo e direciona- 
da tanto para a circulaqao sistemica como para a circu- 
laqao pulmonar. 


Nos casos em que os vasos estao normoposiciona- 
dos, o sangue que alcanca a circulaqao pulmonar passa, 
obrigatoriamente, pela CIV ou, em sua ausencia, pelo ca¬ 
nal arterial. O fluxo pulmonar, portanto, depende do 
diametro dessas comunicaqoes e do grau da estenose 
pulmonar. 

Nos casos em que os vasos estao em transposiqao, o 
sangue que passa pela CIV alcanqa a aorta. Se a CIV for 
restritiva, o paciente apresentara sinais de estenose aor- 
tica. O fluxo pulmonar pode ser controlado exclusiva- 
mente pelo grau de comprometimento da valva pulmo¬ 
nar. 

O tipo mais frequente apresenta CIV restritiva, este¬ 
nose pulmonar e vasos da base normoposicionados. 
Nessa condiqao, ha uma diminuiqao do fluxo pulmonar; 
o pouco sangue que alcanqa a circulaqao pulmonar mis¬ 
tura-se, no atrio esquerdo, com uma quantidade maior 
de sangue insaturado proveniente do atrio direito, e essa 
mistura chega a circulaqao sistemica, determinando o 
quadro de cianose central do paciente. 

Quadro clmico 

O principal sintoma e a cianose central, que surge 
no 1° dia de vida e esta diretamente relacionada com o 
fluxo sanguineo pulmonar, sendo mais intensa nos casos 
com CIV restritiva e estenose pulmonar. Em pacientes 
com transposiqao das grandes arterias, a cianose e dis- 
creta ou mesmo ausente. 

Crises hipoxemicas podem ocorrer em lactentes 
(em torno dos 6 meses de vida) e tern como causas a di- 
minuiqao ou o fechamento da CIV, a piora da estenose 
infundibular ou o fechamento do canal arterial. 

Sinais de insuficiencia cardiaca, como taquipneia, 
cansaqo as mamadas, sudorese, palidez e infecqoes respi- 
ratorias, sao comuns nos casos com fluxo sanguineo 
pulmonar aumentado. E possivel surgir policitemia em 
pacientes maiores. 

No exame fisico, observa-se cianose; em crianqas 
maiores, tambem ha baqueteamento digital, deficit pon- 
deroestatural e abaulamento precordial. O fremito sistoli- 
co pode estar presente nos casos com estenose pulmonar. 

A 2 a bulha e unica e um sopro sistolico de regurgi- 
taqao ou ejeqao e audivel em toda a borda esternal. A he- 
patomegalia sugere comunicaqao interatrial restritiva ou 
insuficiencia cardiaca grave. 

Exames complementares 

A radiografia de torax nos pacientes com fluxo 
sanguineo pulmonar diminuido mostra area cardiaca 
normal ou pouco aumentada. A circulacao pulmonar 
esta diminuida. Ja nos pacientes com fluxo sanguineo 
pulmonar aumentado, a area cardiaca esta aumentada 
e a circulacao pulmonar exibe sinais de congestao ve- 
nosa importante. 
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O eletrocardiograma mostra hemibloqueio anterior 
esquerdo, sobrecarga atrial direita e sobrecarga ventri¬ 
cular esquerda. 

O ecocardiograma estabelece o diagnostico definiti¬ 
ve da atresia tricuspide. Alem de se observar a ausencia 
da valva tricuspide, e possivel avaliar o tamanho do ven- 
triculo direito, as dimensoes das CIV e CIA, a relaqao 
das grandes arterias, o tamanho e a confluencia das ar- 
terias pulmonares, a presenqa do canal arterial e as ano- 
malias associadas. 

A indicaqao do cateterismo cardiaco e imprescindi- 
vel antes da correqao definitiva, para estudo das pres- 
soes. Outra indicaqao e a realizaqao da atriosseptosto- 
mia com cateter-balao nos casos com CIA restritiva. 


Tratamento 

O manejo de recem-nascidos com atresia tricuspide 
e cianose severa deve ser imediato. O uso de prostaglan- 
dina e fundamental para manter a permeabilidade do 
canal arterial. Apos a confirmaqao diagnostica, a atrios- 
septostomia com cateter-balao pode ser necessaria nos 
casos com CIV restritiva. 

O tratamento cirurgico e obrigatorio para todos os 
tipos de atresia tricuspide. Em crianqas com menos de 6 
meses de vida com hipoxemia importante, indica-se 
uma cirurgia paliativa de derivaqao sistemico-pulmonar 
(cirurgia de Blalock-Taussig modificada), que consiste 
na colocaqao de um tubo entre a arteria subclavia e a ar¬ 
teria pulmonar direita ou esquerda. Apos 6 meses da ci¬ 
rurgia, o paciente deve ser submetido a anastomose da 
veia cava superior com o ramo direito da arteria pulmo¬ 
nar (cirurgia de Glenn ou Hemi Fontan). 

Apos 6 a 12 meses da cirurgia de Glenn ou Hemi 
Fontan, indica-se a conexao da veia cava inferior com a 
arteria pulmonar, derivando-se, dessa maneira, todo o 
sangue venoso sistemico para a circulaqao pulmonar (ci¬ 
rurgia de Fontan). Em crianqas maiores, quando a pressao 
pulmonar for baixa, a derivaqao completa (cirurgia de 
Fontan) pode ser executada em uma unica etapa. 

Nos pacientes com hiperfluxo pulmonar e insufi- 
ciencia cardiaca, a primeira cirurgia a ser realizada e a 
bandagem da arteria pulmonar, a fim de se evitar o de- 
senvolvimento de hipertensao pulmonar, o que inviabi- 
liza as correqoes futuras. 

Evoluqao 

Raros casos com atresia tricuspide sem cirurgia po- 
dem sobreviver por longo periodo. A sobrevida apos o 
1° ano de vida e inferior a 50% 2 . 

O resultado cirurgico tem melhorado significativa- 
mente, com mortalidade menor que 5% em muitos 
centres, e a sobrevida prevista para 10 a 15 anos e de 
70% 12 . 


Anomalia de Ebstein 

E uma doenqa rara e representa 0,04% das cardiopa- 
tias congenitas 2 . Trata-se de uma alteraqao na valva tri¬ 
cuspide (e a anomalia mais comum dessa valva), com 
deslocamento intraventricular dos folhetos septal e pos¬ 
terior e consequente atrializaqao de parte da cavidade 
ventricular direita. A cuspide anterior geralmente e nor¬ 
mal. A porqao atrializada do ventriculo direito tem pa- 
rede fina e a porqao distal, parede normal e dimensao 
variavel (Figura 1.9). 

Em recem-nascidos, a clinica pode ser de insuficien- 
cia cardiaca com importante cardiomegalia e cianose 
central. A cianose diminui a medida que a resistencia 
vascular pulmonar tambem reduza. 

Em crianqas maiores, os sinais clinicos mais fre- 
quentes sao dispneia, fadiga, palpitaqao e cianose. Ainda 
podem apresentar fraqueza, falta de ar e emagrecimen- 
to. Na ausculta, os achados sao desdobramento de bu- 
lhas, presenca de 4 a bulha e sopro sistolico. Arritmia car¬ 
diaca e frequente. 

A radiografia de torax mostra cardiomegalia e o si- 
nal mais tipico no eletrocardiograma e o bloqueio do 
ramo direito. O ecocardiograma define o diagnostico. 

O tratamento cirurgico esta indicado para os pa¬ 
cientes com insuficiencia cardiaca, cardiomegalia pro¬ 
gressiva, arritmia cardiaca e cianose. 



Figura 1.9 Anomalia de Ebstein mostrando a face direita 
do cora^ao. 
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O prognostico e ruim, com cerca de 50% de obitos 
no 1° mes de vida, e somente 30% alcanqam os 20 anos 
de idade 21 . No entendo, a cirurgia melhorou significati- 
vamente a sobrevida desses pacientes 12 . 


■ Cardiopatias Congenitas que se 
Manifestam com fnsuficiencia 
Cardiaca 

Varias cardiopatias congenitas do grupo que evolui 
com cianose podem apresentar insuficiencia cardiaca. O 
quadro clinico depende do tipo morfologico da doenqa 
ou da quantidade de fluxo pulmonar. 


Comunica^ao interventricular (CIV) 

A incidencia da CIV e de 2,56 casos por 1.000 nas- 
cidos vivos 2 . E a cardiopatia congenita mais frequente, 
correspondendo a 41,59% do total dessas enfermida- 
des 2 . Nao apresenta predileqao por sexo e pode ser en- 
contrada na forma isolada ou em associaqao com outras 
anomalias. 


Morfologia 

Para a classificaqao da CIV, consideram-se os se- 
guintes aspectos anatomicos: visao do defeito pela face 
direita do septo; estruturas que compoem as margens do 
defeito; e localizaqao do defeito segundo as porqoes do 
ventriculo direito (Figura 1.10). 

Assim, os defeitos sao classificados em CIV peri- 
membranosa, justatricuspidea, justa-arterial duplamen- 
te relacionada e muscular 12,21 (Figura 1.11). 


CIV perimembranosa 

E o defeito mais comum (70% dos casos) e envolve 
o septo membranoso e o septo muscular. Essa denomi- 
naqao deve-se ao fato de que os defeitos sao, em geral, 
maiores do que a porqao membranosa do septo ventri¬ 
cular. As margens do defeito sao constituidas por estru¬ 
turas fibrosas das valvas aortica e tricuspide (continui- 
dade fibrosa aorticotricuspidea) e bordas musculares do 
septo muscular adjacente. Uma caracteristica anatomica 
fundamental e que o feixe de Hiss se relaciona com a sua 
borda posteroinferior. 

Esse defeito pode ser subdividido em CIV peri¬ 
membranosa de via de entrada, de via de saida e de zona 
trabecular, dependendo da direqao de sua extensao. Al- 
gumas vezes, em razao do seu tamanho, estende-se para 
mais de uma regiao, denominando-se, assim, CIV peri¬ 
membranosa confluente. 
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CIV justatricuspidea 

E o defeito localizado abaixo da valva tricuspide nao 
relacionada com o septo membranoso. Neste caso, o fei- 
xe de Hiss passa na borda anterior do defeito. Suas mar- 
gens sao constituidas pelo anel da valva tricuspide e pe- 
las bordas musculares do septo muscular da via de 
entrada do ventriculo direito. 


CIVjusta-arterial duplamente relacionada 

E um defeito relacionado com as valvas ventriculo - 
-arteriais (aortica e pulmonar). Ocorre na ausencia ou 
na deficiencia do septo infundibular, que e a porqao do 
septo interventricular que divide a via de saida do ven¬ 
triculo esquerdo e do ventriculo direito. 

CIV muscular 

E o defeito cuja margem e totalmente composta por 
tecido muscular, portanto, sem relaqao com as valvas car- 
diacas e o feixe de Hiss. Dependendo de sua localizacao, 
divide-se em: CIV muscular de via de entrada, de zona tra¬ 
becular, apical e de via de saida. A comunicaqao muscular 
pode ser unica ou multipla, encontrando-se, em algumas 
situaqoes, varias pequenas aberturas (neste caso, a CIV 
muscular e conhecida como CIV tipo “queijo suico”). 

Fisiopatologia 

Na vida fetal, as pressoes nos ventriculos sao iguais, 
por isso a passagem de sangue pela CIV e irrelevante; 
contudo, apos o nascimento, com o fechamento dos 
shunts fisiologicos (placenta, forame oval e canal arte¬ 
rial), ocorre queda da pressao pulmonar e aumento da 
pressao sistemica, com passagem de sangue da esquerda 
para a direita. Essa queda, que esta associada a diminui- 
qao da resistencia vascular pulmonar, ocorre mais rapi- 
damente nas primeiras horas de vida com a expansao 
pulmonar e, depois, vai diminuindo lentamente ao lon- 
go dos primeiros meses. 

Em consequencia, a quantidade de sangue que pas¬ 
sa atraves da CIV aumenta gradualmente, a medida que 
diminui a resistencia vascular pulmonar. Esse shunt, po- 
rem, pode ser limitado pelo tamanho do defeito. Com 
isso, e possivel concluir que a repercussao hemodinami- 
ca da CIV depende da resistencia vascular pulmonar e 
do tamanho do defeito. 

O fluxo aumentado na circulaqao pulmonar chega ao 
atrio esquerdo e ao ventriculo esquerdo, dilatando-os e ele- 
vando a pressao diastolica e, por conseguinte, aumentando 
a pressao capilar pulmonar retrogradamente (o atrio es¬ 
querdo e o capilar comportam-se como vasos comunican- 
tes; assim, o aumento da pressao no atrio esquerdo acarre- 
ta aumento da pressao no capilar pulmonar). 


O aumento da pressao venocapilar e responsavel pe- 
los sintomas: taquipneia, dispneia aos esforqos e inter- 
rupqoes as mamadas 13 . Todas as cardiopatias com hiper- 
fluxo pulmonar e aumento da pressao de atrio esquerdo 
apresentam esse mesmo mecanismo fisiopatologico. A 
persistencia cronica do fluxo pulmonar aumentado e da 
hipertensao venocapilar provoca uma reaqao das arte- 
riolas pulmonares, com espessamento e fibrose da me¬ 
dia e aumento da pressao da arteria pulmonar e do ven¬ 
triculo direito. 

Se nao houver uma correqao da cardiopatia, ocorre 
uma progressao dessa lesao arteriolar, com proliferaqao 
da intirna e obstruqao total da luz, causando uma hiper- 
-resistencia vascular pulmonar com consequente au¬ 
mento da hipertensao pulmonar, o que provoca shunt 
invertido pela CIV, da direita para esquerda, e apareci- 
mento da cianose 13 . Esse estagio, conhecido como sin- 
drome de Eisenmenger, impede definitivamente a corre- 
qao do defeito. 

Quadro clmico 

O quadro clmico, que depende da magnitude do 
shunt, geralmente comeqa a se manifestar no final do 1° 
mes de vida, intensificando-se no 2° e no 3° mes. A ma- 
nifestaqao tardia, apos o 6° mes, e muito rara e quase 
sempre esta relacionada a complicacies da doenca. 

Clinicamente, e possivel dividir as CIV em peque¬ 
nas, moderadas e grandes. A divisao baseia-se na relaqao 
do fluxo pulmonar (Qp) com o fluxo sistemico (Qs). No 
individuo normal, essa relaqao (Qp/Qs) e igual a 1. Na 
CIV, como existe um hiperfluxo pulmonar, o Qp/Qs 
sempre sera maior que 1. 

CIV pequena 

A relaqao Qp/Qs e maior que 1 e menor que 1,5, 
correspondendo a um pequeno shunt da esquerda para 
a direita. A pressao do ventriculo direito e normal. Ge¬ 
ralmente, o paciente e assintomatico, com bom desen- 
volvimento ponderoestatural. 

No exame fisico, a 2 a bulha na area pulmonar e nor- 
mofonetica ou discretamente aumentada e existe a pre- 
senqa do sopro sistolico, em geral de regurgitaqao (ho- 
lossistolico). O sopro pode ser atipico na CIV muscular. 

CIV moderada 

O Qp/Qs encontra-se entre 1,5 e 2. Com esse shunt, 
ha aumento das cavidades esquerdas, da pressao venoca¬ 
pilar e da pressao pulmonar. Em geral, a diferenqa de pres¬ 
sao sistolica e igual ou superior a 20 mmHg entre os dois 
ventriculos. Os pacientes apresentam dispneia aos esfor- 
C>s, infecqoes respiratorias de repetiqao, sudorese cefalica 
e hipodesenvolvimento ponderoestatural. 
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Na ausculta cardiaca, observam-se a 2 a bulha hiper- 
fonetica na area pulmonar e o sopro sistolico de regur¬ 
gitate (holossistolico). Alguns pacientes podem apre- 
sentar outros sinais de insuficiencia cardiaca, como 
taquicardia, palidez e hepatomegalia. 

CIV grande 

O shunt e maior que 2. Em geral, o diametro da CIV 
e igual ou superior ao anel aortico, sendo tambem deno- 
minada CIV nao restritiva. Apresenta grande aumento 
das cavidades esquerdas, com importante congestao 
pulmonar e elevada pressao pulmonar. Os sintomas sao 
mais intensos com taquipneia, cansaqo, dispneia aos es- 
forqos, sudorese cefalica, palidez e deficit no desenvolvi- 
mento ponderoestatural. 

No exame fisico, observa-se aumento do diametro 
anteroposterior do torax. A 2 a bulha na area pulmonar e 
intensa e o sopro sistolico de regurgitaqao geralmente esta 
presente. Existe um sopro diastolico discreto em ponta, 
por causa do grande fluxo atraves da valva mitral. O qua- 
dro clinico geral e tipico de insuficiencia cardiaca. 

CIV com hiper-resistencia vascular pulmonar 
(sindrome de Eisenmenger) 

Em um periodo do desenvolvimento da hipertensao 
pulmonar, ha equalizaqao das pressoes entre as duas ca¬ 
vidades ventriculares, com desaparecimento do shunt da 
esquerda para a direita. O Qp/Qs pode igualar-se a 1, a 
semelhanqa da fisiologia normal. Com isso, a crianqa 
experimenta alguma melhora nos sintomas por um cur- 
to periodo, inclusive com aumento no desenvolvimento 
ponderoestatural. A progressao da hipertensao leva a in- 
versao do shunt, com o aparecimento da cianose e de 
sintomas como dispneia, cansaqo, tontura e sincope. 

Ao exame fisico, a cianose e central e generalizada, a 
2 a bulha na area pulmonar e intensa, palpavel, e nao se 
ausculta mais o sopro da CIV. Essas alteraqoes ocorrem 
em torno de 5 a 10 anos de idade, mas podem ser mais 
precoces, principalmente em crianqas sindromicas (p. 
ex., sindrome de Down). 


Exames complementares 

A radiografia de torax na comunicaqao interventri¬ 
cular pequena e normal. Na CIV moderada, observa-se 
aumento da circulaqao pulmonar com cardiomegalia a 
custa das cavidades esquerdas. Na CIV grande, ha im¬ 
portante aumento da circulaqao pulmonar, com sinais 
de hiperfluxo e congestao venosa e uma cardiomegalia 
significativa, consequente do aumento das cavidades es¬ 
querdas, da arteria pulmonar e do ventriculo direito. 

Na hiper-resistencia vascular pulmonar, os vasos 
dos hilos pulmonares ficam proeminentes, com ausen- 


cia de vasos na periferia, e a area cardiaca pode estar 
normal ou discretamente aumentada, com grande au¬ 
mento da arteria pulmonar. 

E importante notar que na CIV nao existe aumento 
da aorta. 

O eletrocardiograma mostra-se normal na CIV pe¬ 
quena. Na CIV moderada, existe sobrecarga ventricular 
esquerda e, em alguns casos, com predominio do ventri¬ 
culo esquerdo. Na CIV grande, a sobrecarga e biventri¬ 
cular, com predominio, as vezes, do ventriculo direito. 
Na hiper-resistencia pulmonar, observa-se sobrecarga 
ventricular direita. Sobrecarga atrial esquerda pode ser 
visualizada nas CIV moderadas e grandes. 

O ecocardiograma e o exame mais importante para 
a defini^ao diagnostica e para a conduta clinica e deve 
ser indicado assim que houver suspeita clinica da lesao; 
pode definir tambem a localizaqao, o tamanho, a reper- 
cussao hemodinamica e a relaqao do defeito com outras 
estruturas cardiacas. 

O cateterismo cardiaco diagnostico e reservado para 
quando ha necessidade de estudo das pressoes pulmo¬ 
nares ou de investigacao de anomalias associadas sus- 
peitadas e nao definidas pelo ecocardiograma. Alguns 
services utilizam-no para fechamento do defeito. 


Tratamento 

Clinico 

A terapeutica medicamentosa esta indicada para pa¬ 
cientes que apresentam sinais de insuficiencia cardiaca. 
O uso classico de digital e diuretico provoca uma me¬ 
lhora substancial. Pacientes com sinais leves podem ser 
medicados somente com digital, com bons resultados. 

Quando necessario, utiliza-se um vasodilatador as- 
sociado, como o inibidor da enzima conversora da an- 
giotensina (ECA). Alguns serviqos preconizam o uso 
isolado do inibidor da ECA. 


Cirurgico 

A correqao cirurgica total esta indicada em qualquer 
idade para pacientes que apresentam insuficiencia car¬ 
diaca refrataria ao tratamento clinico, retardo do desen¬ 
volvimento ponderoestatural e desenvolvimento de hi¬ 
pertensao pulmonar. 

O tratamento eletivo deve ser feito quando o Qp/Qs 
for maior que 1,5, a partir do 10° mes de vida e ate 2 
anos. Tambem e uma indicaqao importante quando a 
CIV se encontra na via de saida, com potencial de de¬ 
senvolvimento de insuficiencia aortica. 

O tratamento cirurgico paliativo, com bandagem da 
arteria pulmonar, esta indicado nos casos em que ha mul- 
tiplas CIV, ou nao existem condiqoes clinicas de correqao 
total, como desnutriqao importante e/ou sinais de hiper¬ 
tensao arterial pulmonar importante com muito baixo peso. 
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Evoluqao 

Na evoluqao natural, a CIV pode apresentar fecha- 
mento espontaneo, desenvolvimento de estenose pulmo- 
nar, progressao da hipertensao pulmonar para slndrome 
de Eisenmenger, insuficiencia aortica, obstrupao da via 
de saida do ventriculo esquerdo e endocardite infecciosa. 

O fechamento espontaneo ocorre em ate 70% dos casos, 
a maioria no 1° ano de vida, e acontece nas CIV perimem- 
branosas, na muscular pequena e na subaortica (perimem- 
branosa ou duplamente relacionada) 22 ' 24 . Os mecanismos 
envolvem o tecido da valva tricuspide, a lacinea da valva aor¬ 
tica, a fibrose muscular e a hipertrofia muscular. 

Nos casos de envolvimento da lacinea da valva aor¬ 
tica, e possivel aparecer uma complicapao importante: a 
insuficiencia aortica. Por isso, e fundamental definir a 
localizapao do defeito pelo ecocardiograma e prevenir 
esse tipo de complicapao 12 . 

A evolupao pos-correpao cirurgica e boa, mas se- 
quelas e residuos podem ocorrer, como alterapoes eletri- 
cas, bloqueio atrioventricular total, persistence ou pro¬ 
gressao da hipertensao pulmonar e CIV residuais 12 . 

Obstrupao na via de saida do ventriculo esquerdo 

A obstrupao na via de saida do ventriculo esquerdo 
ocorre nas regioes subvalvar, valvar e supravalvar. Uma 
caracteristica importante dessas lesoes e que elas podem 
ser progressivas. O quadro clinico e a fisiopatologia sao 
semelhantes. 

A estenose subvalvar mais frequente e a subaortica 
fixa, que se manifesta em tres tipos: membranosa, fibro- 
muscular e tunel fibroso. Corresponde a 30% das obs- 
trupoes da via de saida do ventriculo esquerdo. 

A estenose supravalvar pode ser localizada ou segmen- 
tar e, em geral, esta associada a sindrome de Willians. E a 
mais rara e corresponde a 10% das obstrupoes. A estenose 
valvar e a mais frequente. 

Estenose aortica valvar 

A prevalencia da estenose aortica e de 0,48 por 
1.000 nascidos vivos, com frequencia de 7,7% entre as 
cardiopatias congenitas 2 . Existe um predominio no sexo 
masculino na proporpao de 4:1. Essa lesao corresponde 
a 2/3 das obstrupoes do ventriculo esquerdo. 

Anomalias associadas ocorrem em 20% dos casos, 
sendo as mais comuns a persistencia do canal arterial e 
a coarctapao da aorta. 

Morfologia 

Na estenose critica do recem-nascido, existe diminui- 
pao do diametro do anel, com importante espessamento 
das lacineas, e em alguns casos o aspecto e mixomatoso. 


Nas crianpas maiores, adolescentes e adultos, a mor¬ 
fologia mais comum e a valva bicuspide, com espessa¬ 
mento nos jovens e calcificapao e esclerose nos adultos. 
Na maioria dos casos, ha tres seios com tres lacineas e 
fusao de uma comissura, tornando-a uma valva funcio- 
nalmente bicuspide 25 . A calcificapao e rara em indivi- 
duos abaixo de 25 a 30 anos de idade. 


Fisiopatologia 

A estenose importante no periodo fetal ocasiona hi¬ 
pertrofia concentrica do ventriculo esquerdo, redupao da 
cavidade e diminuipao do debito do ventriculo esquerdo. 
Se a estenose for critica, parte do debito necessario para 
o desenvolvimento cerebral e feita por fluxo retrogrado 
no istmo aortico, originado da passagem do sangue pelo 
canal arterial. 

Apos o nascimento, a crianpa pode apresentar qua¬ 
dro de insuficiencia cardiaca grave com o fechamento 
do canal arterial, similar ao quadro clinico da sindrome 
de hipoplasia do ventriculo esquerdo. 

Na estenose aortica moderada, a cavidade ventricular 
esquerda e normal com hipertrofia e e capaz de sustentar 
um debito sistemico adequado. O paciente pode ser assin- 
tomatico, mas, com o crescimento, aparecem sinais de con- 
gestao pulmonar e baixo debito sistemico, em consequen- 
cia da disfuncao diastolica. Esta decorre do aumento da 
hipertrofia, desencadeado pela progressao da estenose. Ou- 
tros pacientes evoluem sem sintomas por longo periodo. 

A estenose aortica leve com gradiente de pressao ao 
repouso de ate 30 mmHg entre o ventriculo esquerdo e 
a aorta nao provoca disturbio no desenvolvimento e na 
tolerancia ao exercicio fisico. 


Quadro clinico 

O quadro clinico depende do grau da estenose e do 
periodo de aparecimento. Na estenose critica do recem- 
-nascido, o quadro clinico e semelhante ao da hipoplasia 
do ventriculo esquerdo. Em alguns casos, a insuficiencia 
cardiaca desenvolve-se mais tarde, no 2° mes de vida, 
quando ha um aumento da demanda para o debito car- 
diaco. O sopro cardiaco pode ser leve ou, em alguns ca¬ 
sos, inaudivel, em razao do baixo fluxo pela valva. A 2 a 
bulha e hiperfonetica. 

A estenose aortica, que nao se manifesta clinica- 
mente nos primeiros meses de vida, evolui bem, sendo 
em geral assintomatica. Encontram-se pacientes sem 
sintomas mesmo com gradiente sistolico alto por causa 
da valva aortica. Em crianqas maiores, podem aparecer 
sinais de dor precordial, tontura e sincope. O sopro car¬ 
diaco sistolico com irradiaqao para furcula e faces late¬ 
rals de pescoqo e o sinal mais importante e que leva os 
pacientes a investigaqao cardiologica. 

Como muitos pacientes sao assintomaticos mesmo 
com lesao grave, a investigaqao cardiologica e funda- 
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mental, pois essa anomalia e uma das causas de morte 
subita na infancia. 


Exames complementares 

No recem-nascido com insuficiencia cardlaca, ob- 
serva-se importante cardiomegalia com congestao pul- 
monar. O eletrocardiograma mostra sobrecarga de Ca¬ 
maras direitas com altera^ao de repolarizaqao (alteraqoes 
da onda T e do segmento ST). 

Nos pacientes assintomaticos, a radiografia de torax 
e normal. O eletrocardiograma mostra sobrecarga ven¬ 
tricular esquerda, mas pode parecer normal mesmo com 
gradiente grave. 

O ecocardiograma permite avaliar: o local e a natu- 
reza da lesao, a morfologia da valva aortica, a gravidade 
da obstruqao, o tamanho e a espessura do ventriculo es- 
querdo, o fluxo no canal arterial, as alteraqoes no padrao 
de fluxo e as lesoes associadas. 


Tratamento 

No recem-nascido com quadro de insuficiencia car- 
diaca grave e choque, a conduta inicial deve ser a mesma 
que na hipoplasia do ventriculo esquerdo. A dilataqao 
com cateter-balao ou a cirurgia estao indicadas nos pa¬ 
cientes sintomaticos. Nos assintomaticos, a indicaqao 
deve ser feita quando houver fluxo sistemico canal-de- 
pendente ou um gradiente sistolico maior que 60 mmHg. 

Nas crianqas maiores, a dilataqao com balao esta in- 
dicada como primeira opqao quando o gradiente trans- 
valvar for maior que 60 mmHg nos pacientes assintoma¬ 
ticos e maior que 50 mmHg nos sintomaticos ou com 
alteraqoes eletrocardiograficas. A cirurgia deve ser reali- 
zada quando esse procedimento nao for efetivo ou em con- 
diqoes como hipoplasia do anel, displasia da valva e ano- 
malias associadas, que necessitam de correqao cirurgica. 

Evolugao 

A mortalidade e alta nos recem-nascidos e lactentes 
com estenose aortica critica. O tratamento precoce com 
cateter-balao ou cirurgia melhora o prognostico. 

A estenose aortica e uma lesao progressiva e com 
alta mortalidade. As complicates mais comuns sao di- 
lataqao da aorta ascendente, insuficiencia aortica, endo- 
cardite bacteriana e morte subita 12 . 

As mortalidades precoce e tardia nos pacientes 
maiores tratados com cateter-balao sao baixas. Como 
existe a possibilidade de reestenose e de complicates 
mesmo com bom resultado imediato do tratamento, os 
pacientes devem ser seguidos periodicamente. 

A endocardite bacteriana e uma complicaqao impor¬ 
tante e o risco aumenta significativamente apos o trata¬ 
mento cirurgico da lesao 26 . 


Coarctaqao da aorta 

A prevalencia da coarctaqao da aorta e de 0,33 por 
1.000 nascimentos, com frequencia de 5,29% entre as 
cardiopatias congenitas 2 . Ha predominio do sexo mas- 
culino, na proporqao de 2:1. A associate com a valva 
aortica bicuspide e muito frequente e e a doenca cardia- 
ca mais comum na sindrome de Turner. 


Morfologia 

A coarctaqao da aorta pode ser localizada ou seg- 
mentar e apresentar-se nas regioes pre-ductal, para- 
ductal e pos-ductal 27 . A localizaqao mais comum e en¬ 
tre a subclavia esquerda e a junto aortoductal, ou seja, 
a regiao pre-ductal. A coarctaqao segmentar e mais co¬ 
mum nos neonatos e nos lactentes, e a localizada, nas 
crianqas maiores. 

Lesoes associadas sao frequentes e entre as princi¬ 
pals estao: persistencia do canal arterial, CIV, comunica- 
qao interatrial, sindrome de hipoplasia do ventriculo es¬ 
querdo, transposiqao dos grandes vasos da base e dupla 
via de saida do ventriculo direito 28 . 

A ocorrencia de lesoes obstrutivas multiplas esquer- 
das, associadas a coarctaqao de aorta, e chamada de sin¬ 
drome de Shone. 


Fisiopatologia 

Quando a coarctaqao da aorta e muito importante, o 
debito sanguineo para o dimidio inferior do corpo e fei- 
to pelo canal arterial. Com o fechamento do canal, ha 
subito aumento no retorno venoso pulmonar e na pos- 
-carga do ventriculo esquerdo. Consequentemente, se 
desenvolve a falencia do ventriculo esquerdo, com apa- 
recimento de sinais de insuficiencia cardiaca grave. 

Como na hipoplasia do ventriculo esquerdo e na es¬ 
tenose aortica critica, o debito sistemico e dependente 
do canal arterial. No entanto, nesse caso o debito sera in- 
suficiente somente para a parte inferior do corpo. Na cli- 
nica, essa alteraqao pode ser observada pela ausencia de 
pulsos em membros inferiores. 

A coarctaqao nao critica evolui com hipertrofia do 
ventriculo esquerdo e hipertensao arterial na parte su¬ 
perior do corpo. Se a obstruqao faz-se gradualmente, de- 
senvolve-se a circulaqao colateral com pouco compro- 
metimento no debito para a parte inferior do corpo. 

Manifestagdes clmicas 

A idade do paciente, a intensidade da obstruqao e as 
anomalias associadas determinam a clinica da crianqa. 

O neonato com coarctaqao grave desenvolve clinica 
de insuficiencia cardiaca e, algumas vezes, choque car- 
diogenico, na 2 a ou na 3 a semana de vida. Ha ausencia de 
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pulsos em membros inferiores e normalmente nao se 
ouve sopro. O quadro clinico pode ser mais precoce e 
mais intenso quando ha associaqao de CIV. 

Crianqas maiores podem ser assintomaticas, e a sus- 
peita diagnostica e feita pela diferenqa de pulsos entre os 
membros superiores e os inferiores e hipertensao arte¬ 
rial. Outras queixas como fadiga, cefaleia, epistaxe e dor 
em membros inferiores sao frequentes. O sopro cardia- 
co pode ser audivel na furcula e na regiao interescapular, 
mas sua presenqa no precordio e, em geral, consequen- 
cia de anomalias associadas. O sopro continuo da circu- 
laqao colateral e raro na crianqa pequena. 

Exames complementares 

Na radiografia de torax do recem-nascido com in¬ 
suficiencia cardiaca, ha cardiomegalia com congestao 
pulmonar. O eletrocardiograma mostra, na maioria dos 
casos, sobrecarga ventricular direita. 

Nas criancas maiores, a radiografia de torax pode ser 
normal com dilataqao da aorta ascendente. Em escolares e 
adolescentes, observam-se o “sinal de 3” e erosoes nas su¬ 
perficies inferiores das costelas. O eletrocardiograma apre- 
senta-se normal ou com sobrecarga ventricular esquerda. 

O ecocardiograma com Doppler e um exame im- 
portante no auxilio diagnostico. Ha necessidade de de- 
monstrar a coarctaqao na imagem ecocardiografica, pois 
o gradiente de pressao pode estar ausente ou subdimen- 
sionado nas coarctaqoes graves. A ressonancia magneti- 
ca ou a tomografia helicoidal sao exames que demons- 
tram com mais clareza o tipo de lesao. 

Em alguns pacientes, o cateterismo pode ser neces- 
sario para confirmaqao diagnostica ou para esclarecer 
outras anomalias associadas. A maior indicaqao, no en- 
tanto, e para o tratamento, que pode ser feito com dila- 
taqao por balao ou aplicaqao de stent. 

Tratamento 

Em neonatos com choque cardiogenico, a conduta 
inicial e semelhante a da hipoplasia de ventriculo es- 
querdo com uso de prostaglandina. 

A indicaqao para tratamento invasivo (dilataqao ou 
cirurgia) deve ser feita em todos os pacientes sintomati- 
cos e nos pacientes assintomaticos que apresentarem hi¬ 
pertensao arterial ou sinais de repercussao hemodina- 
mica nos exames complementares. 

O tratamento deve ser de urgencia nos recem-nasci- 
dos e lactentes com insuficiencia cardiaca, e eletivo nos 
pacientes assintomaticos em torno do 1° ano de vida. 

A abertura da coarctaqao e feita pelo cateterismo 
cardiaco, como mencionado anteriormente, ou por cirur¬ 
gia. No neonato e no lactente, o melhor tratamento e o ci- 
rurgico. A dilataqao com balao e mais utilizada em casos 
de recoarctaqao ou em casos de coarctaqao nativa em pa¬ 
cientes maiores. 


Evolu0o 

A mortalidade e alta nas criancas que desenvolvem 
insuficiencia cardiaca. O paciente sem reparo ou corre- 
qao tardia evolui normalmente, com hipertensao arterial 
na vida adulta. Nos pacientes com coarctaqao importan- 
te, assintomaticos ou com poucos sintomas na infancia, 
a evoluqao natural mostra morte prematura em torno da 
3 a ou 4 a decada de vida, tendo como causas: insuficien¬ 
cia cardiaca, ruptura da aorta, endocardite bacteriana e 
hemorragia intracraniana 12 . 

Pacientes tratados podem apresentar complicacies 
e residuos, como hipertensao arterial, recoarctaqao, 
aneurisma e endocardite infecciosa 29 . 


Persistencia do canal arterial (PCA) 

O canal arterial esta patente na vida fetal, como um 
curto e largo vaso conectando a arteria pulmonar a aor¬ 
ta descendente, logo abaixo do istmo aortico. E uma es- 
trutura fundamental na circulaqao fetal e, apos o nasci- 
mento, seu fechamento funcional comumente ocorre 
entre 12 e 15 horas de vida, e o anatomico e completado 
entre o 5° e o 7° dia de vida, prolongando-se, em alguns 
casos, ate o 21° dia 13 . 

A prevalencia e de 0,31 por 1.000 nascidos vivos e 
sua frequencia e de 5,07% entre as cardiopatias conge- 
nitas 2 . E mais frequente em mulheres, com uma relapao 
de 3:1. 

No prematuro, a constriqao do canal pode nao ser efe- 
tiva, provocando maior incidencia quanto menores forem 
a idade gestacional e o peso do prematuro. 

Em algumas situaqoes, a persistencia do canal arte¬ 
rial e a condiqao obrigatoria para a manutenqao da vida 
do paciente. Esses casos serao tratados nas doenqas es- 
pecificas. 

Fisiopatologia 

No feto, quase todo debito do ventriculo direito pas- 
sa pelo canal arterial para a aorta descendente em dire- 
qao ao dimidio inferior e a placenta, e somente uma pe¬ 
quena porqao desse sangue vai para os pulmoes. O 
debito do ventriculo esquerdo direciona-se principal- 
mente ao cerebro. Com o nascimento, eliminam-se os 
shunts fisiologicos (placenta, forame oval e canal arte¬ 
rial) e a circulaqao torna-se em serie. A pressao sistemi- 
ca eleva-se e a pressao pulmonar diminui progressiva- 
mente, atingindo o padrao de adulto em torno de 6 
meses de vida. 

Se houver a persistencia do canal arterial, o shunt 
passa a se direcionar da esquerda para a direita, levando 
a um desequilibrio hemodinamico, com aumento do 
fluxo na circulaqao pulmonar e nas cavidades esquerdas. 
De forma semelhante ao que acontece na CIV, o aumen¬ 
to de volume nas cavidades esquerdas provoca aumento 
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das pressoes diastolicas e, consequentemente, da pressao 
capilar, desencadeando todo o processo fisiopatologico 
descrito na CIV. 

A repercussao hemodinamica dependera, portanto, 
do diametro do canal arterial e da resistencia vascular pul- 
monar. Nos prematuros, como a resistencia vascular e 
muito baixa, o shunt da aorta para a arteria pulmonar 
pode ser precoce e acentuado, provocando um quadro cli- 
nico muito importante e diferente do que ocorre no re- 
cem-nascido a termo. 

Assim como na CIV, a persistencia cronica da doen- 
qa e capaz de levar a sindrome de Eisenmenger. 

Manifestacoes clinicas 

O quadro clinico da crianqa nascida a termo asse- 
melha-se ao descrito para a CIV. No exame fisico, o so- 
pro tipico e continuo, com 2 a bulha hiperfonetica. Esta- 
lidos multiplos podem estar presentes, associados ao 
sopro. Os pulsos perifericos sao amplos, lembrando fis¬ 
tulas arteriovenosas. Um canal arterial muito pequeno 
ou com hipertensao pulmonar importante em alguns 
casos nao apresenta sopro. 

Com o desenvolvimento da hiper-resistencia vascu¬ 
lar pulmonar, ou sindrome de Eisenmenger, ha inversao 
do shunt no canal arterial, com aparecimento de cianose 
em membros inferiores (cianose diferencial). 

Em prematuros, o canal arterial manifesta-se mais 
precocemente. A PCA pode estar associada ao quadro 
da sindrome da angustia respiratoria e piorar o padrao 
respiratorio, aumentando a taquicardia, a taquipneia e 
desenvolvendo edema pulmonar. Nesses quadros de an¬ 
gustia respiratoria, o sopro pode estar ausente. Precordio 
hiperdinamico, pulsos amplos e sinais de edema pulmo¬ 
nar sao significativos para o diagnostico. 

Exames complementares 

A radiografia de torax no canal arterial pequeno e 
normal. Quando ha repercussao hemodinamica, obser- 
va-se aumento da circulaqao pulmonar e da area cardia- 
ca, a custa das cavidades esquerdas, da aorta e da arteria 
pulmonar. O aumento da area cardiaca e semelhante ao 
que acontece na CIV, exceto o aumento da aorta na PCA. 

O eletrocardiograma e normal na PCA pequena. 
Nos casos com grande shunt da esquerda para a direita, 
observa-se sobrecarga ventricular esquerda. Com o de¬ 
senvolvimento da hipertensao pulmonar, ocorre sobre¬ 
carga ventricular direita, que predomina com a progres¬ 
sed) para a sindrome de Eisenmenger. 

O ecocardiograma com Doppler e o exame-padrao 
para o diagnostico dessa anomalia, pois, alem de visua- 
lizaqao do canal, e possivel medir o seu diametro, obser- 
var a direqao do shunt, quantificar a repercussao hemo¬ 
dinamica pelas dimensoes das camaras cardiacas e 
estimar a pressao na arteria pulmonar. 


O cateterismo deve ser evitado para diagnostico. No 
entanto, em raros casos, como na hipertensao pulmonar, 
a sua realizaqao e importante. Atualmente, e o procedi- 
mento de l a escolha para fechamento em muitos serviqos. 


Tratamento 

Todas as PCA evidentes ao exame fisico devem ser fe- 
chadas, mesmo as pequenas, em razao do risco de endo- 
cardite infecciosa. Existem varios metodos de fechamento. 

Em prematuros, a l a opqao para os casos que necessi- 
tam de fechamento e o tratamento medicamentoso. Tan- 
to a indometacina como o ibuprofeno tem-se mostrado 
uteis nesses pacientes. O tratamento medicamentoso deve 
ser feito com cuidado, para evitar complicaqoes como fa- 
lencia renal, hemorragia cerebral e enterocolite necroti- 
zante. A cirurgia esta indicada quando houver falencia no 
fechamento medicamentoso ou em condiqoes em que o 
prematuro nao possa receber a droga. 

Em crianqas nao prematuras, o fechamento esta in- 
dicado em qualquer idade para insuficiencia cardiaca 
congestiva. O tratamento eletivo pode ser feito em torno 
dos 12 meses de vida. A escolha do tipo de procedimen- 
to, cirurgico ou percutaneo, depende fundamentalmen- 
te do tipo do canal e da experiencia do serviqo. O risco 
cirurgico e baixo, mas cresce com o aumento da idade 
do paciente. 

Evoluqao 

Em prematuros com canais arteriais de repercussao, 
existe o risco de comprometimento cerebral (hemorra¬ 
gia cerebral), enterocolite necrotizante e displasia bron- 
copulmonar 30 32 . 

As complicaqoes em canais nao tratados incluem en- 
darterite bacteriana, calcificaqao do canal, aneurisma, in¬ 
suficiencia cardiaca e doenqa obstrutiva vascular pulmo¬ 
nar. Como essas complicaqoes sao graves e o risco do 
tratamento cirurgico ou por procedimento percutaneo e 
baixo, todos os canais diagnosticados devem ser fechados. 

A evoluqao pos-operatoria e excelente. Em relaqao 
ao fechamento percutaneo, ha necessidade de observa- 
qoes mais longas, embora, ate o momento, o prognostico 
tenha sido bom 12 . 


Defeito do septo atrioventricular total (DSAV) 

O DSAV e uma anormalidade do desenvolvimento 
dos coxins endocardicos, resultando em uma CIA tipo 
ostium primum, uma CIV e uma unica valva atrioventri¬ 
cular. A doenqa pode manifestar-se em sua forma com- 
pleta, com todas as anomalias descritas, ou incompleta 
- defeito parcial do septo atrioventricular - que e a CIA 
ostium primum, que sera mencionada juntamente com 
as outras CIA. 
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A prevalencia da doenqa e de 0,25 por 1.000 nasci- 
dos vivos e a sua frequencia e de 4% das cardiopatias 
congenitas 2 . E a anomalia cardiaca congenita mais fre- 
quente na sindrome de Down. 

Morfologia 

A alteraqao morfologica basica do DSAV e a presen- 
qa de uma junqao atrioventricular comum. Isso significa 
que existe uma valva comum entre as cavidades atriais e 
ventriculares, associada a uma comunicaqao atrial e a 
uma CIV 33 (Figura 1.12). 

O defeito completo do septo atrioventricular e classi- 
ficado, conforme a morfologia da valva atrioventricular, 
em tipos A, B e C de Rastelli. Pode vir associado a outras 
alteraqoes anatomicas, como a obstruqao da via de saida 
do ventriculo direito, a obstruqao da via de saida do ven- 
triculo esquerdo e o desbalanceamento das cavidades 
ventriculares (uma hipoplasica em relaqao a outra). 

Fisiopatologia 

O comportamento fisiopatologico assemelha-se aos 
casos de CIV grande. O shunt acontece da esquerda para a 
direita, seja no atrio ou no ventriculo, determinado fun da - 
mentalmente pela menor resistencia vascular pulmonar. 

Ha tambem uma passagem de sangue do ventriculo 
esquerdo para o atrio direito, por causa da incompeten- 
cia ou da anormalidade da valva atrioventricular. O de- 



Figura 1.12 Defeito total do septo atrioventricular (foram 
exclui'das as grandes arterias). 


senvolvimento de hiper-resistencia pulmonar pode ocor- 
rer e e mais precoce nos pacientes com sindrome de 
Down - dai a necessidade de correqao precoce. 

Quadro clinico 

O quadro clmico tambem e semelhante ao da CIV 
grande com dispneia, com baixo desenvolvimento ponde- 
roestatural e infecqao respiratoria de repetiqao. Em crian- 
qas com insuficiencia importante da valva atrioventricu¬ 
lar, a insuficiencia cardiaca pode ser mais precoce e 
muitas vezes elas sao refratarias ao tratamento clmico. 

Nas crianqas com sindrome de Down, a regressao da 
pressao pulmonar pode retardar e o paciente pode nao 
apresentar sinais clinicos, dificultando o diagnostico da 
doenqa. Por isso, e tambem pela alta incidencia de car- 
diopatia congenita na sindrome de Down, e recomenda- 
vel a realizaqao de ecocardiograma. 

No exame fisico, por causa das pressoes equilibradas 
nos atrios e nos ventriculos, o sopro pode ser discrete ou 
ate mesmo ausente. Na presenqa de regurgitaqao impor¬ 
tante da valva atrioventricular, ausculta-se um sopro sis- 
tolico de regurgitaqao em borda esternal esquerda. A 2 a 
bulha e hiperfonetica, algumas vezes com desdobramen- 
to fixo. 

Com o desenvolvimento de hipertensao pulmonar 
com hiper-resistencia vascular pulmonar, ha o aparecimen- 
to de cianose generalizada, cuja alteraqao e mais precoce na 
sindrome de Down. 


Exames complementares 

A radiografia de torax assemelha-se a da CIV, com 
aumento da circulaqao pulmonar e da area cardiaca. 

E caracteristico do eletrocardiograma o hemiblo- 
queio anterior esquerdo. No paciente sem hipertensao 
pulmonar importante, observa-se sobrecarga biventri¬ 
cular, com padrao de disturbio de conduqao do ramo di¬ 
reito. Com o desenvolvimento da hipertensao, ha o pre- 
dominio das cavidades direitas. 

O ecocardiograma com Doppler e o padrao-ouro 
para o diagnostico dessa lesao. Todos os pontos anato- 
micos que devem ser avaliados para a correqao cirurgi- 
ca podem ser obtidos por esse exame: tamanho da CIA, 
tamanho da CIV, tipo da valva atrioventricular, balan- 
ceamento dos ventriculos, via de saida do ventriculo di¬ 
reito, via de saida do ventriculo esquerdo, anomalias da 
valva atrioventricular e outras anomalias associadas, 
como a persistencia do canal arterial. 

O cateterismo esta indicado para o estudo das pres¬ 
soes. 


Tratamento 

O tratamento sempre e cirurgico. A correqao defini- 
tiva deve ser feita em torno dos 6 meses de vida, princi- 
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palmente nos pacientes com sindrome de Down. A ban- 
dagem da arteria pulmonar esta indicada em pacientes de 
baixa idade com insuficiencia cardiaca refrataria ao trata- 
mento clinico, e em outras situates que nao permitem a 
corre^ao total, como o desbalanceamento dos ventriculos. 

Evoluqao 

A evoluqao do defeito do septo atrioventricular total 
e semelhante a da CIV grande. O retardo na correqao 
pode levar ao desenvolvimento de doen 9 a vascular pul¬ 
monar obstrutiva. A correqao cirurgica pode ser realiza- 
da com baixa mortalidade, e melhora o prognostico do 
paciente 12 . 

Sfndrome de hipoplasia do ventrlculo esquerdo 
(SHVE) 

E denominada sindrome por abranger um grande 
numero de anomalias: atresia ou estenose das valvas 
aortica e mitral, hipoplasia das camaras esquerdas, hipo¬ 
plasia da aorta ascendente e canal arterial persistente 
(Figura 1.13). 

A prevalencia dessa lesao e de 0,21 por 1.000 nasci- 
dos vivos, correspondendo a 3,42% das cardiopatias con- 
genitas 2 . 

Morfologia 

A maioria dos pacientes apresenta significativo hi- 
podesenvolvimento do ventriculo e do atrio esquerdos. 
A valva mitral pode ser atresica ou estenotica, o mesmo 
acontecendo com a valva aortica. A aorta ascendente e o 
arco aortico sao finos, podendo estar associados com 
coarctaqao da aorta. A arteria pulmonar e dilatada e as 
coronarias geralmente possuem origem normal. 

O septo interventricular pode ser integro ou apre- 
sentar uma CIV. Uma comunicaqao entre os atrios esta 
presente, mas existem casos com septo integro 34 . 

Fisiopatologia 

A hipoplasia do ventriculo esquerdo nao traz qual- 
quer prejuizo para o desenvolvimento do feto, pois o de- 
bito sistemico e mantido pelo ventriculo direito. Portan- 
to, como nao existe fluxo anterogrado efetivo pela valva 
aortica, a nutriqao das coronarias e do dimidio superior 
do corpo e feita por um fluxo retrogrado, oriundo da 
passagem de sangue pelo canal arterial. 

Apos o nascimento, ocorre queda da resistencia vas¬ 
cular pulmonar, aumento da resistencia sistemica e fe- 
chamento do canal arterial e, consequentemente, o ven¬ 
triculo esquerdo hipoplasico nao sera suficiente para 
manter o debito cardiaco. O resultado sera choque cir- 
culatorio, acidose metabolica e obito. 



Figura 1.13 Sindrome de hipoplasia do ventriculo 
esquerdo. 


A manutencpio da vida desses pacientes depende, 
entao, da permeabilidade do canal arterial; por isso, o 
diagnostico precoce e vital. 

Manifestaqoes clinicas 

Ao nascimento, o recem-nascido aparenta estar nor¬ 
mal. Subitamente, em geral apos 24 horas de vida, a crian- 
^a desenvolve quadro de baixo debito, com uma coloracpio 
de pele acinzentada, taquipneia, dificuldade respiratoria e 
hipotermia. Concomitantemente, aparecem sinais de aci¬ 
dose metabolica, hipoglicemia, anuria e choque. Se nao 
tratado, o paciente evolui ao obito em poucas horas. 

As bulhas cardiacas sao nitidas, com 2 a bulha unica 
e clique de ejeqao pulmonar. Em geral, nao tem sopro, 
mas podem apresentar sopro sistolico inespecifico, pelo 
fluxo atraves da valva pulmonar. Os pulsos estao reduzi- 
dos ou ausentes nos quatro membros. 

Exames complementares 

A radiografia de torax mostra cardiomegalia leve a mo- 
derada com aumento da trama vascular pulmonar. O eletro- 
cardiograma e inespecifico, com hipertrofia atrial e ventri- 
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cular direita. Anormalidades difusas do segmento ST e da 
onda T podem aparecer por causa da isquemia coronariana. 

O ecocardiograma define o diagnostico pela demons- 
traqao das lesoes da sindrome. Tambem auxilia na tera- 
peutica, monitorando o fluxo pelo canal arterial. 

O cateterismo cardiaco pode ser usado para colocaqao 
de stent no canal arterial ou para abertura do septo atrial. 

Tratamento 

O tratamento clinico visa a estabilizar o doente para 
a cirurgia. Utiliza-se prostaglandina para manter o canal 
arterial pervio. Oxigenio nao deve ser utilizado. Algu- 
mas vezes, o uso de C0 2 ajuda a manter o equilibrio he- 
modinamico, ao aumentar a resistencia vascular pulmo- 
nar e proporcionar maior fluxo a aorta. 

A correqao cirurgica deve ser realizada assim que 
houver condiqoes clinicas adequadas. A tecnica mais 
utilizada e a cirurgia de Norwood no 1° estagio, seguida 
pelas cirurgias de Hemi Fontan e Fontan. Pode-se utili- 
zar tambem a abordagem hibrida ou ate mesmo esperar 
pelo transplante cardiaco. 

Evolu^ao 

A evoluqao e fatal dentro do 1° mes de vida quando 
o doente nao e tratado. A cirurgia mostra ainda uma alta 
mortalidade, considerando-se os tres estagios necessa- 
rios. Com o diagnostico pre-natal, houve uma melhora 
na sobrevida nos ultimos anos. 


Interrupgao do arco aortico 

A interrup^ao do arco aortico e uma doen 91 rara, com 
frequencia de 0,04% dentre as cardiopatias congenitas. 
Existem tres tipos morfologicos: 

1 . Tipo A: interrupqao distal a arteria subclavia esquerda. 

2 . Tipo B: interruppao entre a arteria subclavia esquer¬ 
da e a carotida esquerda. 

3. Tipo C: interruppao entre o tronco braquiocefalico e 
a arteria carotida esquerda. 

Ha alta incidencia de sindrome de DiGeorge associa- 
da a interruppao do tipo B 35 . Nessa doenpa, parte da cir- 
culapao sistemica depende integralmente da persistencia 
do canal arterial. O quadro clinico e semelhante ao da 
coarctapao da aorta. O tratamento cirurgico e obrigato- 
rio, pois a evolupao natural mostra obito em todos os ca- 
sos dentro dos primeiros 6 meses de vida 2 . 

Origem anomala da coronaria esquerda (OACE) 

A OACE e condipao na qual a arteria coronaria es¬ 
querda emerge da arteria pulmonar - geralmente, do seu 
tronco, e, em raras ocasioes, do seu ramo esquerdo. 


Sua prevalencia e de 0,01 por 1.000 nascidos vivos, 
com frequencia de 0 , 22 % das cardiopatias congenitas 2 . 

A crianca nasce bem e comepa a apresentar sintomas 
no final do 1 ° mes, com queda da resistencia vascular pul- 
monar e diminuiqao da perfusao coronariana. Com isso, 
ocorre isquemia miocardica e aparecimento de sintomas, 
como a irritabilidade intensa, com sudorese e palidez. Ha 
insuficiencia cardiaca, dificuldade para se alimentar e 
sopro cardiaco de insuficiencia mitral, em razao da is¬ 
quemia do musculo papilar. 

Alguns casos apresentam poucos sintomas, por cau¬ 
sa do desenvolvimento de circulaqao colateral pela coro¬ 
naria direita. Nesses pacientes, o diagnostico e mais tar- 
dio, algumas vezes na adolescencia, simulando um 
quadro de miocardiopatia dilatada. 

O eletrocardiograma e tipico, mostrando infarto na 
regiao lateral e sinais de isquemia difusa de ventriculo 
esquerdo. No ecocardiograma, identificam-se a origem 
anomala da coronaria esquerda e os sinais de hiper-re- 
fringencia do musculo papilar. O tratamento e cirurgico 
e o prognostico e bom. 

■ Cardiopatias Congenitas que se 
Manifestam por Sopro Cardiaco 

Todas as cardiopatias congenitas que apresentam al- 
teraqao valvar e shunt da esquerda para a direita podem 
ter como primeira suspeita diagnostica o sopro cardiaco, 
auscultado em consulta pediatrica de rotina. As outras 
manifestaqoes dependem do grau da repercussao hemo- 
dinamica. Portanto, cardiopatias como CIV, persistencia 
do canal arterial e estenose aortica podem manifestar-se 
somente com sopro cardiaco. 

A CIA e a estenose pulmonar sao doen^as que nao 
apresentam sintomas, e a suspeita clinica e feita pela pre- 
senqa de sopro cardiaco. 

Comunicagao interatrial (CIA) 

A prevalencia da CIA e de 0,53 por 1.000 nascidos 
vivos, e a sua frequencia e de 8,67% dentre os defeitos 
cardiacos congenitos 2 . Existe predominio no sexo femi- 
nino de 2:1. A CIA apresenta-se isoladamente ou asso- 
ciada a outras anomalias congenitas. 

Morfologia 

Sao quatro os tipos anatomicos da CIA (Figura 1.14) 12 : 

1. CIA ostium secundum (OS): e o defeito mais comum e 
ocorre na regiao da fossa oval, sendo, por isso, tambem 
conhecida como CIA tipo fossa oval (Figura 1.14A). 

2. CIA ostium primum (OP): e conhecida atualmente 
como defeito do septo atrioventricular parcial e esta 
localizada junto as valvas atrioventriculares; quase 
sempre esta associada a fenda no folheto anterior da 
valva mitral (Figura 1.14A). 
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3. CIA seio venoso (SV): esta localizada junto a desem- 
bocadura da veia cava superior e, em geral, esta asso- 
ciada a drenagem anomala parcial de veias pulmona- 
res direitas (Figura 1.14A). 

4. CIA seio coronario (SC): e um defeito raro, decor- 
rente da presenqa de orificio no teto do seio corona¬ 
rio, permitindo passagem do atrio esquerdo para o 
atrio direito atraves do ostio do seio coronario (Figu¬ 
ra 1.14B). 


Fisiopatologia 

Na CIA, ocorre desvio do sangue do atrio esquerdo 
para o atrio direito em virtude da maior capacidade de 
distensao das paredes do atrio direito, da menor resis- 
tencia vascular pulmonar e da maior complacencia do 
ventriculo direito 13 . 

No recem-nascido, esse shunt ainda e muito leve, em 
razao da elevada resistencia vascular pulmonar e da me¬ 
nor complacencia do ventriculo direito. Conforme a 
pressao diminui e a complacencia ventricular direita au- 
menta, o shunt aumenta. Por isso, a ausculta tipica e rara 
nos primeiros meses de vida. 

Admite-se que o shunt ocorra durante todo o ciclo 
cardiaco, mas e mais intenso no final da sistole e no co- 
meqo da diastole ventricular. 

Por causa da passagem do sangue da esquerda para 
a direita pela CIA, ha hiperfluxo pulmonar e retorno de 
sangue aumentado para o atrio esquerdo. Diferentemen- 
te da CIV, em que o aumento de volume no atrio esquer¬ 


do eleva as pressoes dessa cavidade e do capilar pulmo¬ 
nar, na CIA ha esvaziamento para o atrio direito e a 
pressao desse sistema nao se eleva. Por esse motivo, os 
pacientes nao apresentam sinais de taquipneia, dispneia 
aos es fore os e interrupcoes as mamadas - sintomas e si¬ 
nais tipicos de hipertensao venocapilar pulmonar. 

Com o volume aumentado nas cavidades direitas, ha 
dilataqao do atrio e do ventriculo direitos e da arteria 
pulmonar, e um prolongamento no tempo de esvazia¬ 
mento do ventriculo direito, denotado clinicamente pelo 
desdobramento fixo da 2 a bulha, que e o atraso no fecha- 
mento da valva pulmonar. O grande fluxo nas valvas 
pulmonar e tricuspide provoca as estenoses relativas, 
responsaveis pelos sopros cardiacos. 

Se nao houver correqao da CIA, o paciente pode de- 
senvolver, em idade adulta, insuficiencia cardiaca, arrit- 
mia e hipertensao pulmonar. 

Quadro clinico 

A maioria dos pacientes e assintomatica. Algumas 
vezes, podem apresentar fadiga, infecqoes respiratorias 
de repetiqao e palpitates. Raramente, em lactentes, 
ocorre insuficiencia cardiaca e atraso no crescimento. 

Nas CIA OP, os sintomas normalmente sao mais 
graves e precoces na infancia, com sinais de insuficien¬ 
cia cardiaca, atraso no desenvolvimento ponderoestatu- 
ral e sopro de insuficiencia mitral. 

A impulsao sistolica do ventriculo direito e palpavel 
na borda esternal esquerda por causa de sua dilataqao. 



Figura 1.14 Comunica^oes interatriais: (A) face direita do septo atrial e ventricular e comunicates interatriais tipo seio 
venoso (SV), ostium secundum (OS) e ostium primum (OP); (B) comunicagao interatrial tipo coronario (SC). 
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O desdobramento fixo da 2 a bulha e tipico dessa ano- 
malia e ocorre pelo retardo no esvaziamento do ventricu- 
lo direito, o qual apresenta volume sangulneo aumentado. 

O sopro sistolico de ejeqao em borda esternal es- 
querda na valva pulmonar (2° espaco intercostal) ocor¬ 
re por causa da estenose relativa da valva. Pelo mesmo 
motivo, ausculta-se um sopro diastolico precoce ou me- 
sodiastolico na borda esternal esquerda inferior, na val¬ 
va tricuspide - somente quando a CIA e ampla. 

Na CIA OP, alem dos sinais anteriores, ha a presen- 
qa de sopro holossistolico de insuficiencia mitral. 

Exames complementares 

O padrao caracteristico no eletrocardiograma e a 
presenqa de complexo QRS tipo Rsr’ (disturbio de con- 
duqao do ramo direito) nas derivaqoes precordiais direi- 
tas, por sobrecarga ventricular direita, mas o exame 
pode ser normal no caso de CIA pequena. Em 50% dos 
pacientes, observa-se mudanqa na onda P, sugerindo au- 
mento atrial direito. 

Na CIA grande, evidenciam-se hipertrofias atrial e 
ventricular direitas com desvio do eixo para a direita. Na 
CIA OP, alem das alteracoes ja mencionadas, observam- 
-se hemibloqueio anterior esquerdo e sobrecarga ventri¬ 
cular esquerda. 

Na radiografia de torax, nota-se cardiomegalia a cus- 
ta do atrio e do ventriculo direitos e da arteria pulmonar 
(2° arco esquerdo proeminente). A circulaqao pulmonar 
esta aumentada sem sinais de congestao pulmonar (au- 
sencia de vasos predominantes na porqao apical). 

O ecocardiograma confirma o diagnostico e caracte- 
riza a CIA pela visualizaqao direta. A repercussao pode ser 
medida pelo aumento das cavidades direitas e pelo fluxo 
pulmonar, com o calculo de Qp/Qs (relaqao do fluxo pul¬ 
monar com o fluxo sistemico, em que o normal e 1:1). 

Em alguns pacientes, como crianqas obesas e adul- 
tos, por vezes, a visualizaqao do defeito e dificil; nesses 
casos, a injeqao de soluqao salina em veia periferica e o 
ecocardiograma transesofagico podem ajudar. 

O cateterismo, raramente indicado para diagnostico, 
e utilizado quando ha suspeita de drenagem anomala 
parcial das veias pulmonares ou para avaliaqao de pres- 
soes. Atualmente, a indicaqao maior e como objetivo te- 
rapeutico, para fechamento da CIA com dispositivos, 
nos casos de CIA OS com bordos bem delimitados. 


Tratamento 

O fechamento da comunicaqao esta indicado quan¬ 
do Qp/Qs > 1,5:1 e pode ser feito por cirurgia ou catete¬ 
rismo em CIA OS. Correcoes da fenda na valva mitral e 
das anomalias de drenagem pulmonar devem ser reali- 
zadas concomitantemente. 

A correqao cirurgica tem de ser realizada eletiva- 
mente por volta de 2 anos de idade, para evitar aumento 


cronico do atrio e do ventriculo direitos, que sao causa 
de arritmia e de insuficiencia cardiaca no adulto, levan- 
do a morte prematura. O procedimento e simples e pra- 
ticamente sem mortalidade. 


Evolugao 

Somente a CIA OS se fecha espontaneamente (em 
14% dos pacientes) 36 . Se nao corrigida, pode levar, na 2 a 
ou na 3 a decada de vida, ao desenvolvimento de insufi¬ 
ciencia do ventriculo direito e de arritmias. E possivel 
ocorrer, tambem, hipertensao pulmonar. Quanto maior 
a idade, maior sera a incidencia de insuficiencia cardia¬ 
ca, de arritmia e de hipertensao arterial pulmonar 37 . 

Desfechos fatais tem como causas a endocardite bacte- 
riana subaguda e o tromboembolismo cerebral paradoxal. 

O tratamento cirurgico tem baixa mortalidade e 
bom prognostico em longo prazo. Igual resultado tem 
sido alcanqado com o fechamento por meio do cateteris¬ 
mo cardiaco. A evoluqao em longo prazo necessita de 
mais observacoes. 

Estenose pulmonar (EP) 

A prevalencia da EP e de 0,36 por 1.000 nascidos 
vivos (5,81% das cardiopatias congenitas) 2 . A EP pode 
ser infundibular, valvar e supravalvar. A estenose valvar 
representa 90% dos casos. 

Morfologia 

A valva pulmonar estenotica classica apresenta es- 
pessamento das lacineas, com fusao comissural e aber- 
tura em cupula que se projeta para a arteria pulmonar 
durante a sistole ventricular. 

Outra forma de estenose e a displasia da valva, ca- 
racterizada por espessamento mucoide, imobilidade da 
lacinea e ausencia de fusao comissural. Essa displasia 
esta frequentemente presente na sindrome de Noonan. 

Fisiopatologia 

A estenose pulmonar provoca uma hipertrofia do 
ventriculo direito, com aumento da pressao nessa cavi- 
dade. Existe gradiente atraves da valva pulmonar, que 
sera maior quanto mais importante for a estenose. O flu¬ 
xo pulmonar, apesar da estenose, e normal. 

Em situaqoes em que a estenose e critica, pode haver 
dificuldade no enchimento do ventriculo direito, com 
elevaqao da pressao no atrio direito e shunt da direita 
para a esquerda no forame oval. Nesse caso, o paciente 
torna-se cianotico com hipofluxo pulmonar. Em alguns 
casos, a pressao ventricular direita pode exceder a pres¬ 
sao do ventriculo esquerdo. 


RECONHECIMENTO E CONDUTA NAS CARDIOPATIAS CONGENITAS 


Manifestacoes clinicas 

Na maioria dos casos, o paciente e assintomatico. 
Sintomas como dispneia aos esforcos, fadiga, dor pre¬ 
cordial e sincope sao referidos. Na estenose critica, pode 
haver cianose central e ocorrer morte subita. 

O crescimento e o desenvolvimento sao normais. A 
caracteristica da ausculta e o estalido protossistolico, so- 
pro sistolico de ejeqao na borda esternal esquerda alta 
com 2 a bulha hipofonetica. Dependendo da intensidade 
do sopro, palpa-se o fremito. 

Exames complementares 

A radiografia de torax mostra area cardiaca normal 
com circulaqao pulmonar tambem normal. A arteria pul- 
monar e proeminente, em razao da dilataqao pos-esteno- 
tica. Nos casos com estenose critica, a area cardiaca pode 
estar aumentada e a circulaqao pulmonar, diminuida. 

O eletrocardiograma pode ser normal nos casos le- 
ves. Em geral, mostra sobrecarga ventricular direita. O 
ecocardiograma mostra a lesao e a quantifica. 

Tratamento 

O tratamento de escolha e a dilataqao com cateter-ba- 
lao, devendo ser indicado em todos os pacientes sintoma- 
ticos e nos assintomaticos quando o gradiente transvalvar 
for maior que 50 a 60 mmHg 12,38 . O resultado pode ser in- 
significante nos casos de valva displasica, situaqao em que 
o tratamento de escolha e a abertura cirurgica. 

Evoluqao 

O recem-nascido assintomatico deve ser acompa- 
nhado clinicamente, pois pode haver diminuiqao do 
gradiente. A evolupao pos-correpao e boa e apresenta 
bom prognostico tardio. 

■ Cardiopatias Congenitas que se 
Manifestam com Arritmia 

A arritmia cardiaca pode estar presente na evolupao 
de varias cardiopatias congenitas, mas, em geral, esta as- 
sociada as alterapoes hemodinamicas. Na doenpa de 
Ebstein e na transposipao corrigida das grandes arterias, 
a arritmia pode ser a primeira manifestapao clinica. 

Transposipao corrigida das grandes arterias (TCGA) 

A transposicao corrigida dos grandes vasos da base 
e uma cardiopatia rara, na qual as conexoes, atrioventri¬ 
cular e ventriculo-arterial, sao discordantes. O atrio di- 
reito esta conectado com o ventriculo esquerdo, que se 


liga a arteria pulmonar. O atrio esquerdo conecta-se 
com o ventriculo direito, que, por sua vez, liga-se a aor¬ 
ta. Portanto, do ponto de vista funcional, a circulaqao e 
normal (Figura 1.15). 

As crianqas sem anomalias cardiacas associadas, em 
geral, sao assintomaticas. A arritmia cardiaca pode ser a 
manifestaqao inicial da doenqa. Na ausculta, observa-se 
somente uma 2 a bulha hiperfonetica em area pulmonar, 
por causa do posicionamento anterior da aorta. 

Em outros pacientes, a suspeita diagnostica e feita 
pela manifestaqao clinica de anomalias associadas, que 
sao frequentes. Dentre elas, as principals sao CIV e este¬ 
nose da via de saida pulmonar. 

Complicates como insuficiencia tricuspide, insufi- 
ciencia cardiaca e arritmia sao comuns na evoluqao cli¬ 
nica do paciente, e decorrem da disfuncpio do ventriculo 
direito, que esta conectado com a circulaqao sistemica 39 . 

O diagnostico das cardiopatias congenitas pode ser 
feito no periodo fetal, por meio do ecocardiograma fetal 
e neonatal do exame fisico (cianose, taquipneia e sopro), 
como ja descrito anteriormente; porem esses sinais e 
sintomas podem surgir apos 72 horas de vida, apos a alta 
do berqario 40 . 

Quando existe a suspeita diagnostica durante o pe¬ 
riodo fetal, e importante o aconselhamento familiar com 
uma equipe multidisciplinar (enfermeiros, neonatolo- 
gistas, cardiologistas e cirurgioes) para o atendimento 
adequado ao recem-nascido, com programaqao do par- 
to, local de atendimento, necessidade de unidade de tera- 
pia intensiva (UTI) com suporte ventilatorio e medica- 
mentoso e transference para correqao cirurgica precoce, 
diminuindo assim a mortalidade infantil. 



Figura 1.15 Transposicao corrigida das grandes arterias. 
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Todavia nem sempre se dispoe do diagnostico fetal 
e, pensando nestes recem-nascidos crlticos, foi institui- 
do como de rotina, o teste da oximetria, o qual e realiza- 
do nos primeiros dias de vida, preferencialmente na 
mesma ocasiao dos demais testes de triagem neonatal 
(pezinho, olhinho e orelhinha). 

A oximetria de pulso, tambem conhecida como tes¬ 
te do coraqaozinho, e um exame simples, indolor e rapi- 
do que deve fazer parte da triagem de rotina de todos os 
recem-nascidos, afastando cardiopatias congenitas criti- 
cas, ducto dependentes 40,41 . 

Teste da oximetria (Figuras 1.16 e 1.17) 

O teste da oximetria consiste em um exame nao inva- 
sivo realizado com um aparelho chamado oximetro, en- 
costando-se o sensor, que mede a oxigenaqao do sangue. 

■ Local de afericao: membro superior direito e um dos 
membros inferiores. Para a adequada aferiqao, e ne- 
cessario que o recem-nascido esteja com as extremi- 
dades aquecidas e o monitor evidencie uma onda de 
traqado homogeneo. 

■ Momento da aferiqao: entre 24 e 48 horas de vida, an¬ 
tes da alta hospitalar. 


■ Resultado normal: saturaqao periferica de oxigenio 
(Sp0 2 ) maior ou igual a 95% em ambas as medidas 
(membro superior direito e membro inferior) e diferen- 
qa menor que 3% entre as medidas do membro superior 
direito e membro inferior. 

■ Resultado anormal: caso qualquer medida da Sp0 2 
seja menor que 95% ou haja uma diferenqa igual ou 
maior que 3% entre as medidas do membro superior 
direito e do membro inferior, uma nova aferiqao 
deve ser realizada apos 1 hora. Caso o resultado seja 
confirmado, uma ecocardiografia deve ser realizada 
dentro das 24 horas seguintes, antes da alta hospita¬ 
lar 40 ’ 41 . 

O teste apresenta um valor preditivo positivo de 47%, 
valor preditivo negativo de 99,9%, sensibilidade de 70% e 
especificidade de 99,9% para o diagnostico de cardiopa- 
tia congenita critica no recem-nascido. 

O resultado esperado e a reduqao da cardiopatia con¬ 
genita critica, com alta do berqario sem diagnostico, evi- 
tando-se o choque cardiogenico, a acidose metabolica, a 
parada cardiaca e o agravo neurologico, e reduzindo-se a 
taxa de mortalidade neonatal. 

A realizaqao desse teste nao descarta a necessidade de 
exame fisico minucioso e detalhado em todo recem-nasci¬ 
do, antes da alta hospitalar 40,41 (Figura 1.18). 



Figura 1.16 Exemplo de oximetro de pulso utilizado para 
aferiqao da saturaqao periferica de oxigenio. 
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Oximetria de pulso 

Membro superior direito e em um dos membros inferiores 
entre 24 e 48 horas de vida, antes da alta hospitalar 



Figura 1.18 Triagem neonatal de cardiopatia congenita critica. 

Fonte: www.sbp.com.br/pdfs/diagnostico-precoce-oximetria.pdf. 
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■ Introdugao 

As miocardiopatias compoem um grupo heteroge- 
neo de doenqas, caracterizadas por comprometimento 
primario do musculo cardiaco, resultando em desempe- 
nho miocardico anormal. 

A incidencia real de miocardiopatia na crianca e 
desconhecida. Estudo australiano recente mostrou inci¬ 
dencia de 1,24 por 100 mil crianqas, com incidencia 
anual de 0,73/100 mil de miocardiopatia dilatada e de 
0,32/100 mil de miocardiopatia hipertrofica 1 . 

A classificaqao mais utilizada das miocardiopatias e a 
desenvolvidapela Organizaqao Mundial da Saude (OMS) 2 : 

■ miocardiopatia dilatada: caracterizada por dilataqao e 
deficit contratil ventricular (Figura 2.1). A principal 
causa desta miocardiopatia e a miocardite viral (40% 
dos casos na infancia e 10 a 15% nos adultos) 3 ; 

■ miocardiopatia hipertrofica: hipertrofia do septo ven¬ 
tricular (Figura 2.2), ou da parede livre do ventriculo 
esquerdo, ou de ambas. Pode ser obstrutiva ou nao. 
Considera-se como hipertrofia quando a espessura 
miocardica esta acima de 2 desvios padrao da media 
normal; 

■ miocardiopatia restritiva: classicamente caracterizada 
por disfuncao diastolica com preservaqao da funqao 
sistolica e das dimensoes ventriculares; 

■ miocardiopatia arritmogenica do ventriculo direito; 

■ miocardiopatia sem classificaqao: neste grupo, destaca- 
-se o miocardio nao compactado, caracterizado pela 
persistencia de multiplas e proeminentes trabeculaqoes 
e recessos intertrabeculares profundos do miocardio, 
as quais se comunicam com a cavidade principal do 
ventriculo esquerdo, estando a miocardiopatia em ge- 
ral, associada a deficit da funcao sistolica ventricular 4 . 

E importante ressaltar que as doenqas se apresentam 
funcionalmente de maneira heterogenea, com superpo- 
siqao entre os diferentes grupos. Assim, quase todas as 



Figura 2.1 Ecocardiograma bidimensional evidenciando 
dilatagao importante do ventriculo esquerdo com deficit 
contratil difuso dos segmentos miocardicos em uma 
crianca de 9 anos de idade com miocardiopatia dilatada. 



|ura 2.2 Hipertrofia importante do septo ventricular 
ecocardiograma bidimensional, caracterizando 
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miocardiopatias hipertroficas apresentam algum grau 
de disfuncao diastolica e a maioria das miocardiopatias 
dilatadas mostra hipertrofia dos miocitos. Alem disso, 
algumas doenqas podem progredir de um grupo para 
outro, como no caso da amiloidose, uma miocardiopatia 
restritiva tipica, que evolui no decorrer do tempo com 
dilataqao ventricular e deficit contratil. 

■ Quadro Clinico 

A insuficiencia cardiaca congestiva e o quadro do- 
minante em cerca de 90% dos casos de miocardiopatia 
dilatada, em 50% das miocardiopatias restritivas e em 
74% das ocorrencias de miocardiopatias sem classifica- 
qao. Morte subita pode ser a primeira manifestaqao da 
doenqa em cerca de 3,5% dos pacientes, sendo mais fre- 
quente na miocardiopatia dilatada 1 . 

■ Miocardiopatia Hipertrofica 

A miocardiopatia hipertrofica e a doenca genetica 
cardiovascular mais comum. Embora nao seja muito co¬ 
mum na pratica diaria da pediatria, e de grande impor- 
tancia por ser uma das principals causas de morte subi¬ 
ta nos jovens 5 . Caracteriza-se por grande diversidade na 
expressao clinica, historia natural e prognostico. Atual- 
mente, 12 genes mutantes e mais 400 mutaqoes especifi- 
cas destes genes tern sido implicados na patogenese da 
miocardiopatia hipertrofica 6 . Muitos individuos que car- 
regam o defeito genetico so vao expressar clinicamente a 
doenqa em idade mais avanqada, nao sendo incomum 
encontrar um pre-adolescente com o gene mutante da 
miocardiopatia sem hipertrofia ao ecocardiograma. Du¬ 
rante a aceleraqao do crescimento corporal na adoles- 
cencia (13 aos 17 anos de idade), ocorre um remodela- 
mento do ventriculo esquerdo com aparecimento da 
hipertrofia, sendo que, em geral, o pico da expressao 
morfologica da doenqa instala-se entre 17 e 21 anos de 
idade. Da mesma maneira, com o maior crescimento 
corporal, altera-se a geometria da via de saida ventricu¬ 
lar esquerda, com aparecimento do movimento anterior 
sistolico da valva mitral, responsavel pela obstrucao di- 
namica no trato de saida da camara. 

A miocardiopatia hipertrofica pode ser suspeitada 
por sopro cardiaco, historia familiar ou eletrocardiogra- 
ma anormal. O exame fisico, na maioria dos pacientes, 
pode nao apresentar subsidios para o diagnostico. A ma¬ 
neira mais facil e reprodutivel de se estabelecer o diag¬ 
nostico de miocardiopatia hipertrofica e por meio da 
ecocardiografia, pois o exame detecta a hipertrofia ven¬ 
tricular esquerda na ausencia de doenqas sistemicas 
(como hipertensao arterial) ou de outras anomalias car- 
diacas (como estenose aortica). 

O aumento da espessura miocardica pode variar de 
discrete (13 a 15 mm) a importante (> 30 mm). Altera- 
qoes da fun^ao diastolica ventricular esquerda detectadas 
ao Doppler tecidual podem preceder o aparecimento da 


hipertrofia ventricular. Caracteristicamente, a hipertrofia 
e assimetrica com predominio do septo anterior, mas e 
possivel ter distribuicao simetrica. Em geral, nos casos em 
que a hipertrofia e predominantemente distal na camara 
ventricular, nao se verifica obstruqao na via de saida. 

A ressonancia magnetica pode ser diagnostica quan- 
do o ecocardiograma e tecnicamente inadequado. O ele- 
trocardiograma e anormal em 75 a 95% dos pacientes 
com miocardiopatia hipertrofica, com padrao variavel, 
mostrando fraca correlaqao com a intensidade da hiper¬ 
trofia vista ao ecocardiograma. 

Deve-se proceder a pesquisa de miocardiopatia hi¬ 
pertrofica nas familias com alto risco. Recomenda-se a 
realizaqao de ecocardiograma e eletrocardiograma a 
partir dos 12 anos de idade, repetindo-se a cada 12 a 18 
meses. Tradicionalmente, se nao for detectada anorma- 
lidade miocardica ate o fim do desenvolvimento corpo¬ 
ral, pode-se concluir que o gene mutante naquele indivi- 
duo esta ausente. No entanto, em alguns pacientes, tem 
se observado o aparecimento da hipertrofia miocardica 
em idades mais avanqadas (entre 30 e 60 anos) por ra- 
zoes ainda nao esclarecidas 7 . Dessa maneira, atualmente, 
recomenda-se o exame ecocardiografico a cada 5 anos 
tambem nos adultos de familias de alto risco, mesmo 
com exame normal na adolescencia. Em alguns pacien¬ 
tes, com mais frequencia em mulheres, observa-se re- 
gressao da hipertrofia miocardica sem associaqao a de- 
terioraqao clinica. Portanto, deve-se assumir que a 
miocardiopatia hipertrofica nao tem expressao fenotipi- 
ca estatica, podendo aparecer em qualquer idade, assim 
como o grau de hipertrofia pode se modificar dinamica- 
mente durante a vida. 

A miocardiopatia hipertrofica em crianqas menores 
de 2 anos de idade e rara e o diagnostico e feito em vir- 
tude da presenqa de sopro cardiaco ou decorrente de in¬ 
suficiencia cardiaca congestiva. Pode ocorrer obstruqao 
da via de saida do ventriculo esquerdo, que pode estar 
associada a obstruqao da via de saida do ventriculo di- 
reito. Como esta ultima e incomum na miocardiopatia 
no adulto, acredita-se que a hipertrofia direita resolve-se 
com a reestruturaqao da via de saida durante a adoles¬ 
cencia. Atualmente, nao ha dados suficientes para afir- 
mar que a apresentaqao precoce da miocardiopatia hi¬ 
pertrofica implique em uma evoluqao mais desfavoravel. 

O grau de obstruqao da via de saida do ventriculo 
esquerdo e o mais importante determinate da progres- 
sao para insuficiencia cardiaca congestiva, tanto em 
crianqas como em adultos 8 . Dessa maneira, e fundamen¬ 
tal distinguir entre as formas obstrutivas e as nao obs- 
trutivas de miocardiopatia hipertrofica, com base na 
presenqa ou ausencia de gradiente sistolico na via de sai¬ 
da ventricular no repouso ou nas manobras provocati- 
vas. A obstruqao subaortica e dinamica 9 (ou seja, nao e 
fixa) e, em geral, causada pela movimentaqao anterior 
sistolica da(s) cuspide(s) da valva mitral, que entra em 
contato com o septo ventricular hipertrofiado 10 . Acredi- 
ta-se que o movimento anterior sistolico da mitral (co- 
nhecido como SAM) e decorrente do efeito Venturi em 
consequencia do fluxo ejetivo de alta velocidade na via 
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de saida da camara. O SAM tambem e responsavel pela 
regurgitaqao mitral frequentemente presente, pela in- 
completa junqao das cuspides mitrais. 

Quadro ch'nico 

Em relaqao ao curso clinico da doenqa, podem-se di- 
vidir os pacientes em tres grupos: alto risco para morte 
subita; fibrilaqao atrial e suas consequencias, como embo- 
lia cerebral; insuficiencia cardiaca congestiva. 

A morte subita, sem duvida, e a mais devastadora e 
imprevisivel complicaqao da miocardiopatia hipertrofi- 
ca 11 . Nos Estados Unidos, e responsavel por 36% dos 
obitos entre atletas competitivos com idade media de 17 
anos 5 . A morte subita na miocardiopatia hipertrofica 
ocorre com mais frequencia nos adolescentes e adultos 
jovens, sendo incomum abaixo dos 12 anos de idade e 
ocorre principalmente (mas nao e regra) durante ativi- 
dade fisica. Sao considerados fortes fatores de risco 12 : 

■ historia de parada cardiaca ou de taquicardia ventri¬ 
cular sustentada; 

■ historia familiar de morte subita; 

■ sincope, principalmente quando recorrente ou rela- 
cionada com exercicio; 

■ episodios de taquicardia ventricular nao sustentada 
no Holter ou eletrocardiograma; 

■ hipotensao arterial em resposta ao exercicio; 

■ hipertrofia miocardica maciqa (> 30 mm). 

Observa-se modesta correlaqao entre o grau de obs- 
truqao da via de saida e a ocorrencia de morte subita 8 . Por- 
tanto, embora a obstruqao significativa da via de saida seja 
de modo potencial um fator de risco para morte subita, 
isoladamente nao e um indicador para coloca^ao profila- 
tica de cardioversor-desfibrilador implantavel (CDI). 

Para estratificaqao de risco, e importante contar com 
historia clinica e exame fisico cuidadosos, alem de ava- 
liaqao nao invasiva periodica, composta de ecocardio- 
grama, Holter e teste ergometrico. Estudo eletrofisiolo- 
gico invasivo, na tentativa de estimular o aparecimento 
de arritmias ventriculares, nao tem se mostrado efetivo 
e nao e indicado na miocardiopatia hipertrofica. Para 
prevenqao de morte subita, o tratamento que tem se 
mostrado mais eficaz e o implante de CDI 13 . O uso de 
drogas, como betabloqueador, verapamil e amiodarona, 
nao garante que o risco de morte subita seja abolido. 

Indica-se o implante de CDI nos pacientes com his¬ 
toria de parada cardiaca ou taquicardia ventricular sus¬ 
tentada. Para prevenqao primaria, a indicaqao deve ser 
individualizada, considerando, principalmente, a histo¬ 
ria familiar. Na pediatria, outros fatores devem ser con¬ 
siderados para o implante do CDI, como a idade e o ta- 
manho da crianca, as dimensoes do device, o local do 
implante, problemas relacionados ao crescimento e as- 
pectos psicologicos. Como o exercicio fisico e conheci- 
damente um dos principals desencadeantes de morte 
subita, ha contraindicaqao absoluta para participaqao 
em atividades esportivas competitivas 14 . 


Fibrilaqao atrial e a mais frequente arritmia susten¬ 
tada na miocardiopatia hipertrofica, ocorrendo em 20 a 
25% dos pacientes de forma paroxistica ou cronica. Sua 
ocorrencia esta relacionada com dilataqao do atrio es- 
querdo e a incidencia aumenta com a idade, sendo rara 
nos adolescentes. 

Sintomas de insuficiencia cardiaca (ICC) ocorrem 
em qualquer idade, mas sao menos comuns nos jovens. 
A ICC na miocardiopatia hipertrofica e predominante- 
mente diastolica, estando preservada a funqao sistolica, 
e e independente da presenqa ou nao de obstruqao na 
via de saida. Sintomas de isquemia miocardica ocorrem 
por causa de anormalidades na microvasculatura. 

Tratamento 

A terapia convencional para os sintomas de ICC con- 
siste na administraqao de drogas inotropicas negativas, 
como os betabloqueadores e verapamil, sendo esta ultima 
contraindicada quando ha obstruqao subaortica significa- 
tiva. Geralmente, utiliza-se propranolol (ou atenolol, me- 
toprolol, nadolol) na dose de 1 mg/kg ou 480 mg/dia. Do¬ 
ses elevadas de propranolol tem sido relacionadas com 
atraso de crescimento, dificuldades escolares e depressao 
em crianqas e adolescentes. O sucesso do uso de propra¬ 
nolol em reduzir o grau de obstruqao subaortico e limita- 
do. O uso de antibioticoterapia profilatica para endocar- 
dite bacteriana e indicado nos casos obstrutivos. ICC 
refrataria ao tratamento medicamentoso na miocardiopa¬ 
tia obstrutiva com comprometimento da qualidade de 
vida nos adolescentes e adultos jovens e a indicaqao clas- 
sica para tratamento cirurgico. A miomectomia cirurgica 
consiste na ressecqao de pequena ponpio de musculo da 
porcpio basal do septo ventricular de modo a reduzir o 
grau de obstruqao na via de saida da camara e da regurgi- 
taqao mitral. Em geral, resulta em alivio da sintomatolo- 
gia e melhora a capacidade ao exercicio. Alternativas para 
o tratamento cirurgico nas formas obstrutivas sao a colo- 
caqao de marca-passo de dupla-camara ou a ablaqao com 
alcool do septo basal. Esta ultima provoca infarto miocar- 
dico injetando alcool na arteria coronaria perfurante sep¬ 
tal, levando a reduqao da espessura do musculo na regiao. 
No entanto, o uso de marca-passo nao e a primeira opqao 
nas crianqas e a ablaqao com alcool e contraindicada nes- 
ta faixa etaria, por aumentar o risco de morte subita, em 
decorrencia da fibrose secundaria ao infarto. 

Outra alternativa e o transplante cardiaco, indicado 
para os pacientes com sintomas severos e nao responsi- 
vos ao tratamento clinico 15 . 

■ Miocardites 

Miocardite e definida como um processo caracteri- 
zado por infiltrado inflamatorio no miocardio com ne¬ 
crose e/ou degeneraqao dos miocitos adjacentes, de ma- 
neira distinta de processo isquemico secundario a 
coronariopatia (criterio de Dallas —1984) I6 . 
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Taquicardia, dispneia e anorexia constituem o qua- 
dro principal das crianqas com miocardite. Como esses 
sinais e sintomas sao comuns a varias outras doenqas 
pediatricas, muitas vezes o diagnostico de miocardite so 
e considerado ao se verificar cardiomegalia a radiografia 
do torax. Por outro lado, a miocardite pode se apresen- 
tar de maneira muito rapida e intensa, com insuficiencia 
cardiaca grave e de dificil controle. 

A miocardite pode ser de etiologia: 

■ viral - coxsackie A e B, citomegalovirus, herpes sim¬ 
ples, virus sincicial respiratorio, virus da imunodefi- 
ciencia humana, hepatite C, varicela, Ebstein-Barr, 
parvovirus, influenza, rubeola, poliomielite; 

■ bacteriana - meningococos, leptospirose, tuberculo- 
se, Klebsiella; 

• por protozoario - Trypanosoma cruzi, toxoplasmose; 

■ autoimune - febre reumatica, artrite reumatoide, lu¬ 
pus eritematoso sistemico, esclerodermia, colite ulce- 
rativa; 

■ por aqao de drogas - sulfonamidas, fenilbutazona, ci- 
clofosfamida, indometacina, tetraciclina, isoniazida, 
metildopa, fenitoina, dopamina, etc; 

■ toxica - escorpiao; 

■ sarcoidose e idiopatica. 

A principal causa e a viral, com destaque para o cox¬ 
sackie B. 

O diagnostico das miocardites e dificil de ser estabe- 
lecido clinicamente, mas deve ser suspeitado em todo 
quadro de insuficiencia cardiaca. 

1. Eletrocardiograma: de uma maneira classica, os pa- 
cientes apresentam taquicardia sinusal com comple¬ 
xes QRS de baixa voltagem. Ocasionalmente, obser¬ 
vance arritmias e alteraqoes do segmento ST. Na 
miocardite viral, podem-se encontrar arritmias atriais 
e ventriculares, bloqueios atrioventriculares e pa- 
droes semelhantes a infartos. 

2. Ecocardiograma: nao e diagnostico, mas, na maioria, 
apresenta-se alterado. Observa-se comprometimento 
do desempenho sistolico ventricular, frequentemente 
com refluxo atrioventricular e derrame pericardico. 
Nao sao raras anormalidades segmentares da contra- 
qao ventricular. A funcao sistolica do ventriculo direi- 
to, em geral, e menos comprometida que a ventricu¬ 
lar esquerda. Nos estagios iniciais da miocardite, a 
funcao ventricular pode ser normal, com deteriora- 
qao conforme a doenqa progride, sendo o ecocardio¬ 
grama o metodo de escolha para o acompanhamento 
evolutivo do quadro. Este exame tambem e util no 
diagnostico diferencial, como fibroelastose endocar- 
dica e anomalias de coronarias. 

3. Exames laboratoriais: os niveis de CKMB e de troponi- 
na T estao elevados, sendo este ultimo um indicador 
mais acurado de miocardite 17 . Hemograma com predo¬ 
minance linfocitaria pode indicar etiologia viral. Os ti- 
tulos sorologicos de anticorpos antivirais (IgM) podem 
auxiliar na determina^ao da etiologia da miocardite. 


4. Biopsia endomiocardica: permite a avaliaqao da ex- 
tensao do processo inflamatorio e da fibrose, alem de 
poder diagnosticar doenqas de deposito e anormalida¬ 
des mitocondriais. Apesar de ser considerado o pa- 
drao-ouro no diagnostico da miocardite 18 , apresenta 
baixa sensibilidade e e invasiva. A deteeqao de material 
genetico viral nas biopsias por meio do uso da reaqao 
em cadeia da polimerase (PCR) tem possibilitado o 
rapido e especifico diagnostico de miocardites virais, 
como citomegalovirus e coxsackie B. No entanto, nao 
deve ser realizada em crianqas com insuficiencia car¬ 
diaca descompensada, nem na presenqa de trombos 
intracavitarios. 

5. Ressonancia magnetica: tem possibilitado o diagnos¬ 
tico de lesoes inflamatorias miocardicas focais (que 
podem passar despercebidas na biopsia), assim como 
a generalizaqao progressiva destas lesoes. E possivel 
que este metodo substitua a biopsia endomiocardica 
no diagnostico da miocardite. 

6 . Medicina nuclear: scans tem sido utilizados no diag¬ 
nostico da miocardite com gallium-67. 

Antes mesmo de se definir o diagnostico de mio¬ 
cardite, deve-se iniciar o tratamento para a insuficien¬ 
cia cardiaca. Isto inclui suporte inotropico, reduqao da 
pos-carga e diureticos. Durante a fase aguda, o miocar- 
dio pode ser sensivel aos digitalicos, de modo que a 
dose terapeutica maxima deve ser evitada. Prefere-se 
administraqao oral na dose de 0,03 mg/kg, metade ini- 
cialmente e a outra metade dividida em duas partes, 
dada a cada 8 horas. Furosemida e dado na dose de 1 
mg/kg/dose em intervalos dependentes do estado clini- 
co do paciente. Pode-se associar com a furosemida a es- 
pironolactona, pois ha evidencias de efeito benefico 
com esta associaqao 19 . Arritmias devem ser tratadas 
agressivamente. Como tem-se mostrado que a miocar¬ 
dite associa-se com espasmo da microvasculatura coro- 
nariana, preconiza-se o uso de verapamil, captopril ou 
bloqueadores adrenergicos na tentativa de interromper 
este processo, evitando, assim, a evoluqao para miocar- 
diopatia dilatada. Em muitos casos de miocardite aguda 
com comprometimento hemodinamico acentuado, a 
terapia medicamentosa pode nao ser suficiente, sendo 
necessaria a introduqao de suporte mecanico ventilato- 
rio e vascular. O uso de drogas inotropicas, como dobu- 
tamina e milrinona, pode ser necessario e, se nao hou- 
ver resposta, utiliza-se baixa dose de adrenalina. Nos 
casos com hipotensao pode-se usar dopamina ou alta 
dose de adrenalina. 19 Terapias antivirais e imunossu- 
pressoras nao tem se mostrado eficazes para melhorar 
ou proteger a funqao ventricular. Todavia, estudos tem 
demonstrado que a administraqao de imunoglobulina 
na dose de 2 g/kg durante 24 h, em miocardite viral, 
pode trazer certo beneficio 20 . 

A evoluqao e o prognostico dependem, principal- 
mente, do grau de agressao do agente etiologico ao mio- 
cardio. Se a agressao for muito extensa, a miocardite 
pode levar o paciente a morte por falencia ventricular. 
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Caso seja mais branda, pode evoluir para miocardiopa- 
tia dilatada e, em aproximadamente 25% dos pacientes, 
para recuperacao total. 
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Sopro Cardfaco na Crian^a 
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■ Introdugao 

Na Pediatria, principalmente no atendimento am- 
bulatorial, “sopro” e um dos termos mais dificeis de se- 
rem explicados pelo medico e entendidos pelos pais ou 
familiares. A maioria das pessoas tem um conceito 
preestabelecido de que o sopro e algo ruim, ou seja, de 
que todo sopro seria causado por um defeito cardiaco. 

A revelaqao inesperada de sua presenca pode desen- 
cadear ansiedade, pois o sopro, muitas vezes, nao vem 
acompanhado de sintomas. O diagnostico falso-positivo 
causa estresse desnecessario na familia; por sua vez, o 
diagnostico correto aumenta as chances de cura da 
crianqa cardiopata. 

O sopro cardiaco, um achado comum durante o exa- 
me pediatrico de rotina, e a causa mais frequente de en- 
caminhamento da crianqa ao cardiologista 1,2 , e em sua 
maior parte nao significa doenqa cardiaca. Inclusive, o 
sopro inocente (fisiologico) e um ruido bastante comum 
em crianqas normais, que pode estar acentuado por qua- 
dro febril, anemia e, as vezes, por ansiedade. 

Na maioria das crianqas, conforme demonstram 
alguns estudos, em algum momento da vida sera ob- 
servado um sopro cardiaco. Dai a necessidade de o 
pediatra, baseado na historia clinica e no exame clini- 
co adequado, identificar o sopro inocente, tranquili- 
zar a familia e evitar encaminhamentos e exames des- 
necessarios. 

Em casos de sopros patologicos e nas situaqoes de 
duvida, e importante encaminhar a crianqa para o espe- 
cialista; porem, na observancia do sopro, independente- 
mente de sua etiologia, o pediatra deve sempre informar 
de maneira clara e concisa os pais ou familiares do pa- 
ciente, evitando ansiedade desnecessaria. 

A avaliaqao do cardiologista pediatrico, ou do car¬ 
diologista com experiencia no atendimento pediatrico, e 
necessaria sempre que houver suspeita de cardiopatia. 


Smythe et al. 3 descreveram a avaliaqao de 1.061 pa- 
cientes pediatricos comparando o diagnostico clinico de 
sopro realizado por um cardiologista pediatrico unica- 
mente a partir de exame fisico e o diagnostico realizado a 
partir de exames como eletrocardiograma e ecocardiogra- 
ma. O estudo concluiu que, mediante uma avaliaqao clini- 
ca bem-feita, e possivel dar uma resposta a respeito da nor- 
malidade ou nao de um sopro em praticamente 100% dos 
casos, mesmo sem a ajuda de exames complementares. 
Outros autores tambem demonstram que a avaliaqao cli¬ 
nica bem-feita dispensa exames complementares 4 7 . 

Por outro lado, a cardiopatia pode estar presente em 
paciente assintomatico, encaminhado para avaliaqao espe- 
cializada por causa da descoberta ocasional de um sopro 
cardiaco. E importante, portanto, fazer a propedeutica car- 
diologica completa quando ha suspeita de defeito cardiaco. 

■ Avalia^ao Clinica do Sopro Cardiaco 

Geralmente, os sopros sao detectados em consultas 
de rotina, ou durante atendimentos a problemas co- 
muns. Febre e anemia podem originar um sopro, sendo 
aconselhavel um exame clinico posterior para confirmar 
a sua presenqa. 

Quando o pediatra detecta sopro cardiaco durante 
uma consulta de rotina em paciente assintomatico, e ne- 
cessario considerar as seguintes possibilidades: 

■ sopro inocente; 

■ existencia de uma cardiopatia ainda nao diagnosticada; 

■ doenca nao cardiaca causando a alteraqao da ausculta. 

Assim, a abordagem tem de considerar essas possi¬ 
bilidades, lembrando que a avaliaqao geral da crianca e 
tao importante quanto a especifica do sistema cardio¬ 
vascular. A seguir, estao relacionados dados que devem 
ser pesquisados na anamnese e no exame fisico 8 . 
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Anamnese 

■ Primeiros 3 meses de gestapao: uso de medicamentos 
ou drogas, alcool, diabete materno, infeccoes; 

■ historia do parto: peso e estatura ao nascer, uso de 
oxigenio, sopro descoberto no berpario; 

■ historia de malformapoes extracardiacas; 

■ recem-nascidos e lactentes: dificuldade para mamar e 
baixo ganho de peso, taquipneia, sudorese, irritabili- 
dade; 

■ historia de anemia, hipertireoidismo, outras doenpas; 

■ pre-escolares e adolescentes: cansapo aos exercicios, 
sincope, hipodesenvolvimento. 

Exame ffsico 

■ Presenpa de malformapoes extracardiacas; 

■ precordio abaulado, ou hiperdinamico, a palpapao; 

■ cianose, palidez; 

■ pulsos: diminuidos ou aumentados, diferenpa de pal¬ 
papao entre membros superiores e inferiores; 

■ pressao arterial: comparar a pressao de membros su¬ 
periores e inferiores; 

■ sinais de insuficiencia cardiaca: taquipneia, taquicar- 
dia, aumento hepatico, edema; 

■ intensidade do sopro, localizapao no torax, localiza¬ 
pao no ciclo cardiaco, mudanpa da ausculta com a 
mudanpa de decubito, sopro continuo, ou diastolico; 

■ 2 a bulha: intensidade, desdobramento; 

■ arritmia, ritmo de galope; 

■ estalidos. 

O atendimento precisa ser realizado em ambiente 
silencioso, e com a crianpa tranquila, o que possibilita 
um exame cardiologico adequado. Sopros suaves podem 
passar despercebidos quando a ausculta cardiaca e reali- 
zada com a crianpa chorando. 

As crianpas maiores devem, inicialmente, ser exami- 
nadas em decubito dorsal e depois sentadas ou de pe, 
para se observar mudanpas nas caracteristicas do sopro. 
O sopro inocente em geral diminui ou desaparece com 
a mud an cpi de decubito. E importante fazer o exame pe- 
diatrico completo da crianpa, pois o sopro deve ser ava- 
liado dentro do contexto geral do paciente. 

No exame do torax, o abaulamento precordial suge- 
re um aumento cardiaco cronico, levando a um aumen¬ 
to no diametro anteroposterior da caixa toracica. Outras 
deformidades toracicas, como pectus carinatum ou pec¬ 
tus excavatum, podem associar-se a sopro funcional, por 
causa da posipao do corapao no torax 1 . Em crianpas ma- 
gras, o ictus cordis e as impulsoes cardiacas normalmen- 
te sao visiveis. 

Em cardiopatias com repercussao hemodinamica, 
observa-se um precordio hiperdinamico, com impul¬ 
soes cardiacas visiveis e o ictus cordis desviado. Na pal¬ 
papao do torax, a presenpa de fremitos e bulhas palpa- 
veis e sempre patologica. 


■ Tipos de Sopro 

Ao se detectar um sopro cardiaco durante o exame 
fisico de uma crianpa, deve-se analisa-lo de uma forma 
sistematizada, procurando-se definir seus varios aspec- 
tos. Uma analise cuidadosa e sistematizada de um sopro 
cardiaco pode definir se este e inocente ou patologico, 
bem como orientar para um diagnostico mais preciso de 
uma cardiopatia. 

Nesse sentido, apos definir se ha ou nao sopro car¬ 
diaco, deve-se procurar responder os seguintes pontos: 

1. Classificar o sopro quanto a sua posipao no ciclo car¬ 
diaco e definir a caracteristica deste sopro; 

2. Definir a localizapao do sopro nas areas de ausculta 
cardiaca; 

3. Definir a intensidade do sopro, bem como se ha ou 
nao irradiapao do mesmo. 

Classificaqao do sopro no ciclo cardiaco e 
caracteristicas do sopro 

O sopro cardiaco e classificado em sistolico, diastoli¬ 
co ou continuo conforme sua posiqao durante o ciclo car¬ 
diaco: o sistolico ocorre entre a l a e a 2 a bulhas cardiacas; 
o diastolico entre a 2 a e a l a bulhas; o sopro continuo 
ocorre ininterruptamente entre estas bulhas. Para se defi¬ 
nir esta posiqao, e muito importante que o examinador 
reconheqa as bulhas cardiacas e a sua intensidade e, so 
apos isso, analise o sopro cardiaco (Figura 3.1). 

Geralmente, os sopros sistolicos e continuos sao de 
facil detecqao clinica, enquanto os sopros diastolicos sao 
mais dificeis e exigem mais atenqao a ausculta. 

O sopro sistolico e classificado, quanto a sua caracte¬ 
ristica, em ejeqao e em regurgitaqao. O sopro sistolico em 
ejeqao geralmente e mesossistolico e apresenta aspecto 
em “crescendo e descrescendo”. Nesse tipo de sopro, tan- 
to a l a quanto a 2 a bulhas nao sao encobertas pelo sopro. 
Quando patologico, ocorre nas lesoes obstrutivas ao flu- 
xo de saida do ventriculo direito (p.ex., estenose pulmo- 
nar) ou esquerdo (p.ex., estenose aortica). O sopro sisto¬ 
lico em regurgitaqao e em geral holossistolico, iniciando-se 
junto com a l a bulha e chegando ate a 2 a bulha. Este so¬ 
pro geralmente ocorre nas regurgitacoes (insuficiencia) 
das valvas mitral ou tricuspide e nos defeitos do septo 
ventricular (comunicaqao interventricular - CIV). 

O sopro diastolico e classificado quanto a sua caracte¬ 
ristica em regurgitacao (ou aspiraqao), em ruflar e de en- 
chimento ventricular. O sopro diastolico em regurgitacao 
inicia-se logo apos a 2 a bulha e vai diminuindo de intensi¬ 
dade ate o meio ou final da diastole. Esse tipo de sopro 
ocorre nas regurgitaqoes das valvas arteriais (aortica ou 
pulmonar). O sopro diastolico em ruflar ocorre no final da 
diastole e tem baixa intensidade, acontecendo nos quadros 
de estenose das valvas mitral ou tricuspide. O sopro diasto¬ 
lico de enchimento ventricular e um sopro que ocorre no 
inicio da diastole, tem curta dura<;ao, e acontece em situa- 
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96 es em que um grande volume sanguineo passa atraves 
das valvas mitral ou tricuspide, apresentando uma esteno- 
se relativa destas valvas. Isso pode ocorrer em situaqoes 
como comunicaqao interatrial (estenose relativa da valva 
tricuspide) ou CIV (estenose relativa da valva mitral). 

O sopro continuo tem caracteristica unica e ocorre 
de modo ininterrupto durante o ciclo cardiaco, apresen¬ 
tando, entretanto, periodos de maior intensidade, alter- 
nados com periodos de menor intensidade. As bulhas 
cardiacas geralmente ficam encobertas pelo sopro conti¬ 
nuo. Este sopro e do tipo das comunicaqoes entre as ar- 
terias sistemicas, sendo a persistencia do canal arterial, o 
exemplo mais conhecido. 

Classificaqao do sopro conforme a localizaqao 

Apos identificar o sopro cardiaco, deve-se procurar 
definir a sua localizaqao no torax da crianca e determi- 
nar a area de maior ausculta. Essa definiqao e funda¬ 
mental para que se possa prosseguir com o raciocinio 
clinico que culminara com o diagnostico cardiologico. A 
Figura 3.2 mostra os focos cardiacos para a localizaqao 
do sopro. 

Por vezes, ha relatos de sopros que estao presentes 
em todos os focos e sao chamados de “pancardiacos”. 
Essa descriqao em nada ajudara a definiqao diagnostica. 
E importante imaginar o sopro cardiaco como um terre- 
moto, que sempre tem um epicentro. Localizar o sopro 



cardiaco no torax e definir o local de melhor ausculta e, 
a partir disso, definir se o sopro esta ou nao se irradian- 
do para outra area. A irradiaqao do sopro no torax segue 
geralmente a direqao do fluxo sanguineo dentro do co- 
raqao e nas arterias, o que e de grande valia para inter- 
pretaqao adequada do sopro cardiaco. 

Vale lembrar que, em algumas situaqoes, ha mais de 
um sopro; nesses casos, cada sopro deve ser descrito e 
analisado em separado. 
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Durante o exame fisico do coraqao, nao se pode es- 
quecer de auscultar todo o torax, o dorso, o abdome e ate 
a cabeqa da crianqa, para pesquisar a presenqa de sopros 
que geralmente decorrem de fistulas arteriovenosas ex¬ 
tracar diacas. 


Intensidade do sopro cardiaco 

O sopro cardiaco e resultado do aumento da veloci- 
dade de fluxo sangulneo e de maior turbulencia desse 
fluxo. A intensidade do sopro cardiaco reflete a magni¬ 
tude desta turbulencia que, em outras palavras, significa 
uma diferenqa de pressao entre duas cavidades ou arte- 
rias. Sendo assim, diante de uma crianqa com estenose 
da valva pulmonar, quanto mais intenso for o sopro sis¬ 
tolico na area pulmonar, mais grave sera a estenose des¬ 
ta valva, pois o gradiente de pressao entre o ventriculo 
direito e a arteria pulmonar esta muito alto. Por outro 
lado, quando ha comunicaqao interventricular, quanto 
maior for a intensidade do sopro sistolico, localizado na 
area tricuspide, maior sera o gradiente de pressao entre 
o ventriculo esquerdo e o direito, e menor sera a CIV, 
pois nao houve aumento significativo da pressao do 
ventriculo direito, sendo que o fluxo que atravessa a CIV 
e muito pequeno. 

A intensidade do sopro pode ser descrita de forma 
subjetiva e classificada em graus que variam de I a VI. Os 
graus I e II sao sopros de fraca intensidade, sendo que o 
grau I so e detectado por meio de ausculta muito cuida- 
dosa. Sopros graus III e IV sao sopros de intensidade 
moderada, sendo que o grau IV apresenta fremito palpa- 
vel. Sopros graus V e VI sao intensos, vem acompanha- 
dos de fremitos, sendo que o grau VI pode ser audivel 
mesmo sem o estetoscopio. Vale lembrar que a intensi¬ 
dade do sopro tambem depende de outros fatores, como 
a espessura da parede toracica e a presenqa de alteraqoes 
pulmonares que possam dificultar a detecqao auditiva 
do sopro. 

■ Sopro Inocente 

O sopro cardiaco inocente e a alteraqao da ausculta 
que ocorre na ausencia de anormalidade anatomica ou 
funcional do sistema cardiovascular. E um achado fre- 
quente, que ocorre em 50 a 70% das crianqas, geralmen¬ 
te em idade escolar. 

Sao caracteristicas dos sopros inocentes: 

■ sao mais facilmente audiveis nos estados circulatorios 
hipercineticos (febre, anemia); 

■ sao em geral sistolicos e raramente continuos; 

■ nunca sao diastolicos; 

■ tem curta duraqao e baixa intensidade (graus I a III); 

■ nao se associam a fremito ou a ruidos acessorios (es- 
talidos, cliques); 

■ localizam-se em uma area pequena e bem definida, 
sem irradiaqao; 

■ as bulhas sao sempre normais; 


■ associam-se com radiografia de torax e eletrocardio- 
grama normais. 

A origem dos sopros inocentes ainda e controversa. 
Na maioria das vezes, ela e atribuida a fluxos turbulentos, 
originados em areas de estreitamento na saida dos ventri- 
culos esquerdo ou direito, ou em areas de ramificaqoes de 
arterias e, no caso do zumbido venoso, a turbulencia ori- 
ginada no retorno venoso. Esses fluxos turbulentos prova- 
velmente sao mais audiveis na crianqa porque as vias de 
saida sao proporcionalmente mais estreitas e as estruturas 
cardiacas ficam mais proximas da parede toracica, que e 
mais delgada em comparaqao ao adulto. 

Os sopros inocentes mais frequentes na crianqa sao: 
vibratorio de Still, de ejeqao pulmonar, de ramos pulmo¬ 
nares, supraclavicular e zumbido venoso 8,9 . 

Sopro vibratorio de Still 

E o sopro inocente mais frequente, detectado em 75 
a 85% das crianqas em idade escolar, sendo raramente 
encontrado em lactentes. E mais bem detectado na bor- 
da esternal esquerda media ou entre a borda esternal 
baixa e o apendice xifoide, na posiqao supina, e ocorre 
no comeqo da sistole. Tem caracteristicas vibratorias, 
musicais, de baixa intensidade, e nunca e rude. Pode de- 
saparecer com a pressao do aparelho sobre o torax, e a 
intensidade diminui com a posiqao ereta. 

O diagnostico diferencial e com CIV de pequeno 
diametro, miocardiopatia hipertrofica e estenose su- 
baortica discreta, cujos sopros sao de maior intensidade, 
nao se alteram com a mudanqa de posiqao e podem es- 
tar associados a fremito. 


Sopro de ejeqao pulmonar 

E um sopro sistolico no foco pulmonar, tem uma ca- 
racteristica suave a ausculta, de baixa intensidade. Dimi¬ 
nui de intensidade com a mudanqa de decubito. O diag¬ 
nostico diferencial deve ser feito com o sopro sistolico 
da CIV ou estenose pulmonar, mas a 2 a bulha e sempre 
normal. 


Sopro de ramos pulmonares 

Mais frequente no recem-nascido, e um sopro sisto¬ 
lico, mais audivel na regiao supraclavicular esquerda, 
suave, sem irradiaqao. E causado pela transiqao do san- 
gue do tronco pulmonar para os ramos, ainda pouco de- 
senvolvidos. 


Sopro supraclavicular 

Tambem muito comum em manias, este e um sopro 
do tipo mesossistolico, que pode ser audivel bilateralmen- 
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te, mais comum a direita, na regiao logo acima das clavi- 
culas, tem baixa intensidade e nao provoca fremito. O 
diagnostico diferencial e com a estenose aortica. 

Zumbido venoso 

Causado pelo turbilhonamento da entrada do san- 
gue na confluencia das veias jugular interna, inominada 
e subclavia direita com a veia cava superior. E audivel 
com a colocaqao do estetoscopio, suavemente, na regiao 
da veia jugular externa, e acentua-se com a crianqa sen- 
tada. Tem caracteristica continua, acentuando-se na dias¬ 
tole, e desaparece pela compressao da jugular. 

A Tabela 3.1 mostra o diagnostico diferencial dos 
sopros inocentes. 


Tabela 3.1 Diagnostico diferencial do sopro inocente 

Tipo de sopro 

Idade de apresentagao 

Diagnostico diferencial 

Sopro vibratorio 
de Still 

Entre 3 e 12 anos 

Comunicacao interventricular 

Miocardiopatia hipertrofica 

Estenose subaortica 

Sopro de ejegao 
pulmonar 

Entre 2 e 14 anos 

Comunica^ao interatrial 

Estenose pulmonar 

Sopros de ramos 
pulmonares 

Recem-nascido 

Estenose de ramos pulmonares 

Sopro sistolico 
supraclavicular 

Entre 2 e 14 anos 

Estenose aortica 

Estenose pulmonar 

Zumbido venoso 

Entre 1 e 5 anos 

Persistencia do canal arterial 

Fistulas arteriovenosas 


■ Sopro Patologico 

E o sopro causado por uma doenqa cardiaca. Nas 
cardiopatias congenitas acianoticas, o sopro tem carac- 
teristicas muito especificas em cada patologia, permitin- 
do, com frequencia, o diagnostico clinico da doen 9 a com 
base exclusivamente nas caracteristicas desse ruido. Isso, 
entretanto, nao ocorre com as cardiopatias congenitas 
cianoticas, nas quais existem varias lesoes associadas, 
com uma patofisiologia complexa, dificultando a deter- 
minaqao da origem do sopro 8 . 

Sao consideradas caracteristicas dos sopros patolo- 
gicos 9 : 

■ sopro holossistolico; 

■ ocorrencia isolada na diastole; 

■ sopro continuo; 

■ maior intensidade (grau II ou mais) ou timbre rude; 

■ presence de fremito; 


■ irradiaqao bem nitida e fixa para outras areas; 

■ associaqao com alteraqoes dos ruidos cardiacos: bu- 
lhas, cliques e estalidos; 

■ podem vir acompanhados de sintomas sugestivos de 
cardiopatia; 

■ exames laboratoriais alterados (radiografia de torax, 
eletrocardiograma, ecocardiograma). 

A localizaqao do sopro e a sua irradiaqao auxiliam 
no diagnostico diferencial. Os sopros holossistolicos de 
regurgitaqao sao sempre sinais de doenqa cardiaca, po- 
dendo ser causados por CIV, insuficiencia mitral ou tri- 
cuspide. Na CIV, o sopro sistolico e mais audivel entre o 
3° e o 4° espaqos intercostais esquerdos, irradiando-se 
em faixa para a direita. 

Os sopros de ejeqao, com caracteristicas de crescen- 
do-decrescendo, podem estar associados as estenoses de 
valvas aortica ou pulmonar. A irradiaqao do sopro tam- 
bem e um dado indicativo de cardiopatia; por exemplo, 
um sopro sistolico de ejeqao, nos focos da base, que se 
transmite bem para o pescoco sugere sopro aortico; ou- 
tro, que se transmite bem para a regiao dorsal sugere so¬ 
pro pulmonar. Um sopro sistolico no dorso pode ser 
causado por coarctaqao de aorta ou estenose de ramo de 
arteria pulmonar. 

O sopro sistolico associado a CIV tipo ostium secun¬ 
dum e um sopro mais audivel em area pulmonar e e sem¬ 
pre acompanhado do desdobramento fixo da 2 a bulha. 

Os sopros diastolicos sao sempre patologicos e de- 
correm de insuficiencia aortica ou pulmonar, de esteno¬ 
se e de alteraqoes de fluxo nas valvas mitral e tricuspide. 
O sopro da estenose mitral e mesotelediastolico e inicia- 
-se apos a abertura mitral, podendo acompanhar-se de 
um estalido de abertura. Esse sopro e caracteristicamen- 
te de baixa frequencia, por causa do baixo gradiente en- 
volvido nas pressoes atrial e diastolica ventricular. 

Um sopro continuo em area pulmonar, com varios 
estalidos, sugere persistencia de canal arterial, enquanto 
um sopro continuo no dorso e sugestivo de fistula arte- 
riovenosa pulmonar. 

A 2 a bulha e muito importante na ausculta da crian- 
qa. Quando o desdobramento fisiologico da 2 a bulha de¬ 
saparece, deve-se pensar em cardiopatia. 

A Tabela 3.2 mostra a exteriorizaqao clinica dos so¬ 
pros patologicos. 

■ Conduta na Crianga com Sopro 

O paciente pediatrico com sopro cardiaco deve ser 
encaminhado ao especialista nas seguintes situaqoes: 

■ sopros de intensidade acima do grau III em VI, que 
torna pouco provavel o sopro inocente; 

■ neonatos com sopro persistente apos as primeiras ho- 
ras de vida; 

■ crianqas com sindromes geneticas ou malformaqoes 
extracardiacas, por causa do risco aumentado de car¬ 
diopatia; 
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Tabela 3.2 

Exteriorizagao clinica do sopro patologico 

Sopro 

Tipo 

Cardiopatia 

Sistolico 

Ejegao 

Estenose pulmonar ou aortica 

Obstru<;ao em via de saida ventricular 


Regurgita^ao 

Insuficiencias mitral ou tricuspide 

Defeitos septa is 

Diastolico 

Aspirativo 

Insuficiencia aortica ou pulmonar 


Ruflar 

Estenose mitral ou tricuspide 

Sistodiastolico 


CIV + insuficiencia aortica 

Agenesia de valva pulmonar 

Tronco arterioso 

Contfnuo 


PCA, janela aortopulmonar 

Fistula arteriovenosa 

Aneurisma roto do seio da aorta 

Colaterais sistemicopulmonares 
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■ crianqas que apresentam sintomatologia associada, 
como deficit ponderal, infecqoes pulmonares de repe- 
tiqao e cansaco aos esforqos fisicos; 

■ presenca de precordio hiperdinamico, arritmia ou al- 
teraqao nos pulsos; 

■ alteraqao na pressao arterial, ou pressao arterial dife- 
rente em membros superiores e inferiores; 

■ cianose ou sinais de insuficiencia cardiaca; 

■ duvida diagnostica. 




Insuficiencia Cardiaca Congestiva 
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■ Introdugao 

A insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) e a condi- 
qao na qual o debito cardiaco (DC) e inadequado para 
as necessidades metabolicas do organismo. 

A sindrome clinica da ICC resulta de uma incapaci- 
dade do coraqao em dispor de um retorno venoso ade- 
quado e/ou proporcionar um debito cardiaco e uma 
perfusao sistemica capazes de manter a demanda meta- 
bolica. O choque cardiogenico pode se desenvolver caso 
nao haja o diagnostico precoce e a intervenqao clinica 
apropriada. 

■ Fisiopatologia 

A resposta do organismo diante da insuficiencia car¬ 
diaca tem por objetivo o aumento do DC. Quando os me- 
canismos de compensaqao se esgotam, instala-se a ICC 
descompensada. 

Os mecanismos que desencadeiam a ICC resultam, 
geralmente, de uma hipoperfusao organica, ocasionando 
oferta inadequada de oxigenio para os tecidos ou queda 
da pressao sanguinea. Essas alteracoes provocam reten- 
qao de sodio e de agua pelos rins, aumentando o volume 
sanguineo circulante e, consequentemente, a pressao san¬ 
guinea e o volume de enchimento cardiaco, o qual, por 
sua vez, eleva o volume sistolico. 

A renina e secretada pelos rins, com liberaqao de 
angiotensina 1, que e convertida, no pulmao, para an- 
giotensina 2. Esta, sendo um potente vasoconstritor, 
eleva a pressao sanguinea, por meio do aumento da re- 
sistencia vascular periferica. Ela tambem estimula a 
sintese e a secreqao de aldosterona, que provoca reten- 
qao de sodio. 

A descarga simpatica (em resposta a hipotensao, a 
hipoperfusao e a diminuiqao da oferta de 0 2 ) e a estimu- 
laqao de mecanorreceptores atriais e ventriculares de¬ 


sencadeiam um aumento de catecolaminas, como adre- 
nalina e noradrenalina, as quais, por sua vez, estimulam 
betarreceptores cardiacos, aumentando a frequencia 
cardiaca e a contratilidade miocardica. Com isso, ocorre 
redistribuiqao do debito cardiaco para orgaos vitais, 
como coraqao, cerebro e rins, e diminuiqao na perfusao 
da pele e dos musculos esqueleticos. 

Essas compensaqoes hormonais e mecanicas po- 
dem acarretar aumento da perfusao tecidual (decor- 
rente do aumento da pressao sanguinea) e do debito 
cardiaco (por meio da taquicardia e do volume de eje- 
qao aumentado). 

Entretanto, os mecanismos compensatorios podem 
aumentar de intensidade, pois, geralmente, o fator etiolo- 
gico persiste, desencadeando o aparecimento dos sinais e 
dos sintomas de ICC. Por exemplo, a retenqao de sal e de 
agua e capaz de causar edema periferico e pulmonar. A ta¬ 
quicardia e a sudorese resultam da estimulaqao adrener- 
gica. O aumento da pos-carga, que e importante na eleva- 
qao da pressao sanguinea e na perfusao tecidual, pode 
aumentar a demanda metabolica do miocardio ja com- 
prometido, com maior consumo de oxigenio, e desenca- 
dear hipertrofia e/ou dilataqao ventricular. 

Os efeitos secundarios desses mecanismos sao apa- 
rentes nos pulmoes e no coraqao. O aumento do volume 
sanguineo faz aumentar o volume do ventriculo e do 
atrio esquerdos. A pressao do ventriculo eleva-se propor- 
cionalmente ao volume e a resistencia sistemica, aumen¬ 
tando, assim, a pressao diastolica final. 

Durante a diastole, quando o atrio esquerdo esta em 
continuidade direta com o ventriculo, ha aumento da 
pressao atrial e, em decorrencia, da pressao venocapilar 
pulmonar. Isso propicia o aparecimento de edema, que 
compromete as trocas gasosas e diminui a complacencia 
pulmonar, ocorrendo a taquipneia e a dispneia. 

No coraqao, e possivel ocorrer taquicardia, arritmias 
e dilata^ao. A taquicardia pode ser desconfortavel e as ar¬ 
ritmias, de risco. A dilataqao, necessaria ao incremento 
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do volume de ejegao e do debito cardiaco, pode aumen- 
tar o estresse parietal e a demanda miocardica de oxige- 
nio. Adicionalmente, ocasiona dilatagao do anel das val- 
vas atrioventriculares e regurgitagao, aumentando a 
pressao atrial e, por conseguinte, a pressao venocapilar 
pulmonar e das veias sistemicas, com o aparecimento ou 
o agravamento do edema. 

A retengao de agua e de sal propicia hepatomegalia 
e edema intersticial, com aparecimento do edema peri- 
ferico, ganho de peso e outros efeitos indesejaveis e des- 
confortaveis. 


■ Etiologia 

A ICC pode ser causada por doengas cardiacas con- 
genitas ou adquiridas, disfungao miocardica e outros 
fatores que comprometam o desempenho cardiaco. 
Miocardites (inflamatorias ou infecciosas, como as vi- 
rais), hipoxia, acidose, hipoglicemia, hipocalcemia, 
broncodisplasia pulmonar, cor pulmonale agudo e cor 
anemico sao as principals causas em recem-nascidos 
(RN) e lactentes. 

A cardite reumatica e as disfungoes valvares reuma- 
ticas cronicas acometem criangas de maior idade, geral- 
mente escolares e adolescentes. A endocardite e a peri- 
cardite infecciosas tambem podem ocorrer em qualquer 
faixa etaria, determinando, em algumas situagoes, qua- 
dro de ICC. A Tabela 4.1 especifica as causas, de acordo 
com a faixa etaria. 

As arritmias, como a taquicardia supraventricular 
paroxistica (TSVP) e o bloqueio atrioventricular total 
(BAVT) - este, principalmente se em presenga de lesoes 
estruturais - podem tambem desencadear descompen- 
sagao cardiaca em qualquer idade, embora seja mais co¬ 
mum em RN e lactentes. 

A hipertensao arterial sistemica aguda, associada a 
retengao hidrica, como acontece na glomerulonefrite di- 
fusa aguda (GNDA), ou em outras causas de insuficien- 
cia renal, pode ser causa de ICC em qualquer idade, sen- 
do mais prevalente em pre-escolares e escolares. 

■ Manifestagoes Clinicas 

O diagnostico da ICC depende da historia, do exa- 
me fisico e de exames subsidiaries. 


Historia 

Sao dados importantes: diminuigao da aceitagao 
alimentar, cansago e palidez as mamadas, as quais sao 
interrompidas com frequencia, baixo ganho ponde- 
ral, sudorese fria, profusa, principalmente no polo ce- 
falico, sem relagao com a temperatura ambiente, e in- 


Tabela 4.1 

Causas de ICC nas diversas faixas etarias 

Idade de inicio 

Causa 

Ao nascimento 

SCEH 


Lesoes com sobrecarga volumetrica 

Insuficiencia tricuspide grave 

Insuficiencia pulmonar grave 

Fistula arteriovenosa de alto debito 

1 a semana 

TGA com CIV 

Canal arterial patente em prematuros 

SCEH (com anatomia mais favoravel) 

DATVP, principalmente as formas obstrutivas 

Outras: fistulas arteriovenosas sistemicas, estenose aortica 
crftica, estenose pulmonar critica, interrupgao do arco aortico 

1 a a 4 a semana 

Coarctagao da aorta 

Estenose aortica critica 

Interrupgao do arco aortico 

Canal arterial patente em prematuros 

CIV em prematuros 

Todas as outras condigoes listadas anteriormente 

4 a a 6 a semana 

Algumas lesoes com shunt da esquerda para a direita, como 

CIV grande e DSAVT 

6 a semana ao 

4° mes 

CIV grande 

PCA grande 

Outras, como coronaria esquerda anomala 


SCEH: smdrome do cora^ao esquerdo hipoplasico;TGA: transposigao das grandes arterias; 
CIV: comunicagao interventricular; DATVP: drenagem anomala total das veias pulmonares; 
DSAVT: defeito do septo atrioventricular total. 


elusive no periodo noturno, bem como cansago e 
fadiga facil aos esforgos, as vezes ortopneia, em crian¬ 
gas maiores. 

Vale ressaltar que em criangas pequenas, maior con- 
forto quando no colo ou semissentadas pode traduzir 
ortopneia. 

Nervosismo, ansiedade, irritabilidade e palpitagoes 
sao verificados ou relatados. 


Exame fisico 

Resposta compensatoria ao comprometimento da 
fun0o cardiaca 

Taquicardia, ritmo de galope, pulsos finos, pele umi- 
da e fria, baixo peso para a idade. E importante saber 
quais os limites normals da frequencia cardiaca nas di- 
ferentes faixas etarias, ja que, nas criangas, ocorre uma 
variagao consideravel nesses valores (Tabela 4.2). 


Sinais de congestao venosa pulmonar (insuficiencia 
ventricular esquerda) 

Taquipneia, dispneia aos esforgos (dificuldade para 
sugar, observada nas criangas pequenas), ortopneia em 
criangas maiores, estertores e sibilos. 
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Tabela 4.2 Frequencia cardiaca normal (media e limites 
de 2 e 98%), nas diversas faixas etarias 

Idade 

FC 2 a 98% 


(Media) 

1° dia 

93 a 154 


(123) 

1 a 6 dias 

91 a 166 


(126) 

1 a 4 semanas 

107 a 182 


(148) 

1 a 2 meses 

121 a 179 


(149) 

3 a 5 meses 

106 a 186 


(141) 

6 a 11 meses 

109 a 169 


(134) 

1 a 2 anos 

89a 151 


(119) 

3 a 4 anos 

73 a 137 


(108) 

5 a 11 anos 

62 a 133 


(95) 

12 a 15 anos 

60 a 119 


(85) 


Sinais de congestao venosa sistemica (insuficiencia 
ventricular direita) 

Hepatomegalia, edema palpebral (edema de mem- 
bros inferiores e bem mais raro em crianqas). O aumen- 
to muito rapido do peso, principalmente em crianqa 
com ganho ponderal inadequado, sugere edema, sem 
manifestaqao cllnica evidente - por isso a importancia 
de sua mensuraqao e monitoraqao. 

Radiografia de torax 

Cardiomegalia (a ausencia de cardiomegalia pratica- 
mente afasta o diagnostico, pois raramente o cora^ao per- 
manece com suas dimensoes normals se ocorre ICC; isso 
pode acontecer na fase inicial das miocardites, em pericar- 
dite constritiva, em algumas formas de drenagem anoma- 
la total das veias pulmonares (DATVP) obstrutivas, em es- 
tenose das veias pulmonares e em casos de estenose mitral). 

Como parametro para avaliar a presenqa de cardio¬ 
megalia, considera-se como normal o indice cardiotora- 
cico (ICT): < 0,65 em RN, < 0,55 em lactentes e < 0,5 
para crianqas alem desse grupo etario. 

Eletrocardiograma (ECG) 

Diagnostico do ritmo, importante em TSVP e 
BAVT, e de alternates secundarias a disturbios eletroli- 


ticos, inflamatorios/infecciosos e isquemicos. Outras al- 
teraqoes podem sugerir a doenqa de base, mas nao o 
diagnostico (p.ex., sobrecargas). 

Ecocardiograma 

Permite a avaliaqao anatomica, morfologica e fun- 
cional do coraqao, propiciando as informaqoes funda- 
mentais para o diagnostico etiologico da ICC, bem 
como das repercussoes e do grau de comprometimento 
do coraqao. Evolutivamente, constitui importante ins- 
trumento de acompanhamento. E um metodo diagnos¬ 
tico fundamental e indispensavel em quase todas as si- 
tuaqoes de ICC em Pediatria. 

Em qualquer crianqa que apresente ao mesmo tem¬ 
po taquicardia, taquipneia, hepatomegalia e cardiome¬ 
galia a radiografia, o diagnostico de ICC e altamente 
provavel, e assim devem ser conduzidos o tratamento e 
a investigacao. Na ausencia de um desses fatores, outras 
possibilidades diagnosticas devem ser consideradas e, 
dessa forma, investigadas. 

■ Tratamento 

As medidas terapeuticas precisam ser instituidas as¬ 
sim que for realizado o diagnostico sindromico, por 
meio das medidas iniciais. Logo que possivel, o diagnos¬ 
tico etiologico deve ser estabelecido e as condutas espe- 
cificas, entao, adotadas. 

Medidas gerais 

Elevar o torax; oxigenio; sedaqao (hidrato de cloral 
ou morfina); pausa alimentar (curta, reintroduzindo-se 
a alimentaqao o mais breve possivel, de forma fraciona- 
da, ou por via oral (VO) ou sonda nasogastrica ou jeju¬ 
nal, cujo volume deve ser subtraido do total diario) e hi- 
drataqao venosa (com restriqao), deve-se adotar de 70 a 
80% do requerimento basico. 

Deve-se atentar, tambem, para a manutenqao da 
temperatura corporal normal (tratar hipo ou hiperter- 
mia prontamente, pois ambas acarretam incremento sig¬ 
nificative no metabolismo corporal), a correqao de dis¬ 
turbios eletroliticos, acidobasicos e metabolicos, a 
correqao de anemia (visando a atingir hemoglobina de 
13 g/dL para os acianoticos e 15 g/dL para os cianoti- 
cos), de forma cuidadosa para nao ocasionar hipervole- 
mia (o mais recomendavel e volume de 5 mL/kg, para 
infusao em 4 horas), e para o tratamento de infeccoes as- 
sociadas. 

Em prematures com o canal arterial com repercus- 
sao, estao indicados indometacina venosa ou ibuprofe- 
no via enteral, respeitando-se os criterios para sua uti- 
lizaqao (em ambas as situaqoes), alem das medidas 
gerais. 
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Na ICC grave, ao se anteverem a possibilidade de fa- 
diga muscular e a iminencia de se instalar uma insufi- 
ciencia respiratoria, a indicaqao de assistencia ventilato- 
ria mecanica pode ser logo feita, independentemente de 
parametros gasometricos. Essa medida acaba sendo pro- 
filatica e muito favoravel nessas situates. 

Medicaqao 

Digitalicos 

O uso de digitalicos ainda e preconizado de manei- 
ra geral, podendo ser por VO (Digoxina®) ou endoveno- 
sa (lanatosldeo C). Esses glicosldeos cardlacos blo- 
queiam a bomba miocardica celular de sodio e potassio, 
aumentando a concentraqao intracelular de sodio e esti- 
mulando a captaqao de calcio para o interior da celula, 
por meio de um mecanismo de troca de sodio por cal¬ 
cio. Essa maior concentraqao de calcio permite a forma- 
qao de maior quantidade de pontes actina-miosina na 
ativaqao do musculo cardiaco, melhorando a eficiencia 
de sua contraqao. 

Os digitalicos diminuem tambem a aqao simpateti- 
ca, aliviando a taquicardia, a sudorese e outros sinais e 
sintomas da ICC. Adicionalmente, possuem efeitos an- 
tiarritmicos, beneficos no tratamento inicial em algu- 
mas circunstancias. Tanto para a Digoxina® como para o 
lanatosldeo C, a dose e a mesma: 10 mcg/kg/dia, fracio- 
nada em 2 vezes (a cada 12 horas). 

Para prematuros e em casos de miocardite inflama- 
toria ou infecciosa, a dose deve ser reduzida para 5 meg/ 
kg/dia, em razao do maior risco de intoxicaqao. 

Diureticos 

O diuretico de alqa e o mais preconizado e a furose- 
mida e o de escolha na fase aguda, na dose de 1 a 4 mg/ 
kg/dia, divididos em 3 ou 4 doses, IV ou VO, de acordo 
com o grau de descompensaqao, sendo, posteriormente, 
adaptado a doses menores, como manutenqao, quando 
da estabilizaqao do quadro. 

Reduzindo-se o volume sanguineo circulante, ha di- 
minuicao da dilataqao ventricular, levando a uma otimi- 
zacao da curva pressao-volume, o que melhora sua efi¬ 
ciencia. Sua aqao tambem diminui o grau de edema 
pulmonar e periferico, facilitando o trabalho respirato- 
rio. Em altas doses, pode haver espoliaqao de potassio, 
estando, entao, indicada a associaqao de espironolacto- 
na, que e potencializadora da furosemida e retentora de 
potassio, VO, em doses de 1 a 4 mg/kg/dia. 

Vasodilatadores 

Utilizam-se os inibidores da enzima de conversao 
da angiotensina (ECA) para a reduqao cronica da pos- 


-carga. Esses medicamentos, administrados oralmente, 
bloqueiam a conversao da angiotensina 1 para angioten¬ 
sina 2 no pulmao. A angiotensina 2 circulante tern um 
potente e direto efeito vasoconstritor. Assim, seu blo- 
queio promove a reduqao da pos-carga sistemica, au¬ 
mentando o debito cardiaco. 

Os vasodilatadores, entretanto, devem ser evitados 
em lesoes com shunt da direita para a esquerda em fun- 
qao da possibilidade de aumentarem o debito sistemico 
em detrimento do fluxo pulmonar. Eles sao relativamen- 
te contraindicados em pacientes com comprometimento 
renal, e contraindicados em casos de hipertensao reno¬ 
vascular, pois podem causar hipotensao acentuada quan¬ 
do administrados pela primeira vez. Outros efeitos ad- 
versos podem aparecer, como tosse e odinofagia. 

Os vasodilatadores sao efetivos na ICC causada por 
hipertensao e disfunqao miocardica, bem como por le¬ 
soes com shunt da esquerda para a direita, como os de- 
feitos septais. E conveniente que se inicie o uso desses 
medicamentos no hospital, para monitoramento e con- 
trole da pressao arterial. 

Pode-se utilizar o captopril, nas doses de 0,5 a 5 mg/ 
kg/dia, em 3 a 4 tomadas, ou o enalapril, nas doses de 0,1 
a 1 mg/kg/dia, em 3 a 2 tomadas diarias, ambos por VO. 
Os niveis de potassio devem ser monitorados, pois seus 
niveis sericos se elevam. 


Betabloqueadores 

Mesmo potencialmente contraindicados no trata¬ 
mento da ICC, os betabloqueadores tiveram eficacia com- 
provada tambem nessa situaqao, por estudos realizados. 
Apesar de o mecanismo de a^ao nao estar em sua totali- 
dade elucidado, eles parecem ativar os receptores beta ou 
propiciar maior numero desses receptores disponiveis na 
superficie celular, aumentando a contratilidade global. O 
propranolol e o atenolol sao os medicamentos de esco¬ 
lha em crianqas, desde que esgotada a terapeutica con- 
vencional. 

As doses iniciais devem ser baixas e ajustadas pro- 
gressivamente, de acordo com a resposta obtida. Para o 
propranolol, preconiza-se 0,5 a 2 mg/kg/dia, a cada 8 ou 
12 horas, e para o atenolol, 0,25 a 1 mg/kg/dia, a cada 12 
horas, ou 1 vez ao dia, ambos por VO. 

Dependendo da gravidade da ICC, a conduta pode 
ser diferenciada, geralmente em ambiente de terapia in- 
tensiva, com instituiqao de drogas inotropicas positivas 
e/ou vasoativas, assistencia ventilatoria mecanica, au- 
mento da concentraqao de 0 2 ofertado, e rigorosa moni- 
toraqao dos parametros hemodinamicos. 

Havendo sinais de choque (agitaqao ou estupor; hi- 
perventilaqao importante; oligoanuria; enchimento ca- 
pilar lento e extremidades frias e cianoticas; taquicardia 
acentuada; hipotensao ou pressao arterial sistemica con- 
vergente; e presenqa apenas de pulsos centrais), impoe- 
-se o uso de drogas como a dopamina, associada ou nao 
a dobutamina, a noradrenalina ou a adrenalina. 
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Milrinona - um inibidor da fosfodiesterase - e outra 
opgao, associada ou nao a outras drogas, principalmente 
em pos-operatorio de cirurgia cardiaca e em miocardio- 
patias dilatadas, ou miocardites. Tem efeito inotropico e 
vasodilatador. Se for necessario um vasodilatador, a pri- 
meira opgao e o nitroprussiato de sodio. A sedagao deve 
ser continua, com midazolam, morfina ou fentanila. A 
manipulagao deve ser minima e a monitoragao hemodi- 
namica, completa, com controle do ritmo cardiaco, da 
pressao venosa central (PVC), da pressao arterial siste- 
mica, da saturagao de 0 2 e do debito urinario. 

Se a arteria pulmonar for cateterizada, pode-se ob- 
ter a pressao sistolica pulmonar, a pressao capilar pul¬ 
monar, o debito cardiaco, a resistencia arterial pulmonar 
e a resistencia arterial sistemica. 

O controle da pre-carga talvez seja o maior desafio 
no tratamento do choque cardiogenico. Se nao houver 
PVC disponivel, pode-se infundir, a principio, 1 a 4 mL/ 
kg, em 10 a 20 min, e observar a resposta, interrompen- 
do-se a administragao desse volume se ocorrer deterio- 
ragao do quadro, ou aumentando-se progressivamente 
as aliquotas, ao ocorrer melhora. Havendo PVC instala- 
da, pode-se seguir o seguinte esquema: 

■ PVC ate 6 mmHg: 4 mL/kg (observagao: 1 cm H,0 = 
0,738 mmHg); 

■ PVC de 6 a 10 mmHg: 2 mL/kg; 

■ PVC acima de 10 mmHg: 1 mL/kg. 

Controla-se a PVC e decide-se sobre a interrupgao 
ou continuidade da infusao, de acordo com a resposta 
clinica e pressorica (venosa e/ou sistemica). O fluido de 
escolha e uma solugao cristaloide, glicofisiologica (1:1), 
que pode ser substituida por coloides, se indicado. 
Quando necessario o uso de diureticos, o esquema utili- 
zado e o mesmo empregado na ICC. Em casos refrata- 
rios, esta indicado o uso em infusao continua (“bomba 
diuretica”), nas doses de 6 a 10 mg/kg/dia, sempre com 
fotoprotegao do sistema de administragao. 

E importante, assim que possivel, identificar a causa 
do choque, pois, alem dessas medidas, pode haver neces- 
sidade de condutas bem especificas, como o uso de pros- 
taglandina El - vasodilatadora do canal arterial - nas 
cardiopatias canal-dependentes (sindrome da hipoplasia 
do ventriculo esquerdo, estenose aortica valvar critica, 
coarctagao da aorta critica, interrupgao do arco aortico). 

Nessas situagoes, em que o debito sistemico depen- 
dera do canal arterial, evita-se a utilizagao de 0 2 , pois ele 
e vasodilatador pulmonar e, se houver queda da pressao 
pulmonar, o fluxo do canal arterial para a aorta sera ine- 
fetivo. 

Outros casos tambem devem ser prontamente reco- 
nhecidos, como a TSVP, na qual o tratamento devera ser 
o da arritmia, com o uso da adenosina, ou da amiodarona 
(5 mg/kg/dose, EV, diluidos com pequeno volume de so¬ 
lugao salina fisiologica, para infusao em 30 a 60 min, po- 
dendo ser repetidos por mais 2 vezes, na mesma dosagem, 
perfazendo-se um total de 15 mg/kg). Em caso de choque, 
esta indicada a cardioversao eletrica (0,25 a 2 J/kg). 


Quando houver BAVT e sinais de ICC, impoe-se a 
instalagao de um marca-passo artificial (MPA) tempo- 
rario, para, posteriormente, substitui-lo por um MPA 
definitivo, se houver indicagao. O isoproterenol esta in¬ 
dicado nos casos de ICC com bradicardia persistente. 
Em casos de ICC secundarias a cardiopatias congenitas, 
o tratamento definitivo de escolha pode ser cirurgico. O 
tratamento clinico e instituido buscando-se estabilizar o 
paciente para possibilitar a intervengao necessaria. 

Os procedimentos podem ser divididos em tres gru- 
pos: paliativos, reparativos e transplante. Operagoes pa- 
liativas sao cada vez menos empregadas, mas a cercla- 
gem da arteria pulmonar e indicada em algumas 
cardiopatias complexas, como ventriculo unico, ou CIV 
musculares. Quando disponiveis, podem ser utilizados 
dispositivos mecanicos de suporte circulatorio, como o 
balao intra-aortico, a circulagao extracorporea e o dis- 
positivo de assistencia ventricular esquerda. 

As cirurgias definitiva ou reparadora para lesoes 
congenitas podem ser realizadas em muitos pacientes. 
Exemplos de defeitos nos quais o tratamento operato- 
rio e indicado inicialmente incluem transposigao das 
grandes arterias, drenagem anomala total das veias 
pulmonares, CIV, defeito do septo atrioventricular, 
truncus arteriosus, persistencia do canal arterial (PCA), 
interrupgao do arco aortico e origem anomala da arte¬ 
ria coronaria esquerda do tronco pulmonar. 

Algumas vezes, sao necessarios procedimentos com- 
plementares, que podem ser realizados posteriormente, 
de forma eletiva. Entretanto, o tratamento para grande 
parte dessas lesoes e considerado curativo. 

O transplante cardiaco, ou cardiopulmonar, pode 
ser o unico e efetivo tratamento para pacientes em esta- 
gio terminal de miocardiopatias, ou mesmo de algumas 
lesoes congenitas. Em RN com lesoes complexas, como 
a sindrome do coragao esquerdo hipoplasico, o trans¬ 
plante cardiaco tem sido preconizado como a primeira 
opgao, em vez da operagao de Norwood. 

Entretanto, apesar dos avangos tecnicos nessa area, 
muitos problemas persistem, resultando na indicagao 
ainda mais frequente dos procedimentos convencionais, 
e nao do transplante. 

Nas duas ultimas decadas, verificaram-se importan- 
tes avangos no campo do cateterismo intervencionista, 
trazendo mudangas significativas no tratamento da ICC. 
A valvotomia por cateter-balao tornou-se a terapeutica 
de escolha para as estenoses criticas das valvas aortica e 
pulmonar. Esse procedimento inicial e extremamente 
util porque, alem de abordar o fator causal da ICC, per- 
mite postergar outros procedimentos, mesmo que cirur- 
gicos, para quando a crianga estiver maior, sendo, entao, 
realizado com mais facilidade e melhor opgao tecnica. 

Isso e muito importante nas lesoes aorticas, pois a 
cirurgia de Ross ou outras abordagens valvares apresen- 
tam melhor prognostico quando realizadas mais tardia- 
mente. Alem disso, o fato de nao ter havido toracotomia 
previa torna mais facil a abordagem, diminuindo bas- 
tante a morbidade transoperatoria. 
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Em algumas cardiopatias, sera necessaria a realiza- 
qao de atriosseptostomia por cateter-balao, como em al¬ 
gumas formas de drenagem venosa pulmonar anomala 
total e de atresia tricuspide, que pode ser feita guiada 
por ultrassonografia, a beira do leito. 

■ Drogas e Respectivas Doses 
Comumente Utilizadas em ICC Grave, 
Choque Cardiogenico e TSVP 

■ Dobutamina: 2 a 20 mcg/kg/min; 

■ dopamina: 2 a 25 mcg/kg/min; 

■ adrenalina: 0,1 a 1 mcg/kg/min; 

■ noradrenalina: 0,1 a 1 mcg/kg/min; 

■ nitroprussiato de sodio: 0,5 a 8 mcg/kg/min; 

■ milrinona: 0,5 mcg/kg, em 15 min, seguidos de 0,25 a 
1 mcg/kg/min; 

■ prostaglandina El: 0,05 a 0,2 mcg/kg/min; 

■ isoproterenol: nao disponivel comercialmente no 
Brasil - dose: 0,1 mcg/kg/min; 

■ amiodarona: 5 mg/kg/dose, ate maximo de 15 mg/kg; 

■ adenosina: 100 a 200 mcg/kg/dose, diluidos em so- 
luqao salina fisiologica, administrada em acesso ve- 
noso o mais proximo possivel do coraqao, seguida 
de urn flush de soluqao salina fisiologica, para que a 
droga alcance rapidamente a circulaqao, haja vista 
seu rapido metabolismo. 
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■ Introdugao 

A endocardite infecciosa (El) e definida como um 
processo inflamatorio do endocardio (valvar ou mural) 
causado, mais comumente, por infecqao bacteriana, e, em 
casos mais raros, por fungos, virus, rickettsias, micobacte- 
rias e clamidias. A El ocorre com maior frequencia em 
portadores de anomalias cardiacas congenitas ou adquiri- 
das e representa importante causa de morbidade e morta- 
lidade na faixa etaria pediatrica, sendo responsavel por 
cerca de 0,2 a 0,5% das internaqoes pediatricas 1 . 

Sua incidencia nao tem variado ao longo dos anos, 
mesmo com o aparecimento de novos antibioticos e a 
melhoria no atendimento medico. Houve, inclusive, au- 
mento na populaqao de maior risco para endocardite in¬ 
fecciosa, representada por portadores de cardiopatias 
congenitas submetidos a correqao cirurgica, toxicomanos, 
imunodeprimidos, pacientes submetidos a procedimen- 
tos invasivos (cateter venoso profundo, hemodialise, mar- 
ca-passo), com maior risco de infecqao nosocomial. 

No entanto, 8 a 10% dos casos pediatricos de El ocor- 
rem na ausencia de cardiopatia estrutural ou fatores de 
risco, especialmente em recem-nascidos, com compro- 
metimento das valvas aortica e mitral secundaria a bacte¬ 
remia por Staphylococcus aureus 2 . 

Nos paises em desenvolvimento, ha maior morbida¬ 
de e mortalidade por causa do retardo no diagnostico e do 
tratamento em unidades de saude que nao dispoem de con- 
diqoes para exames complementares e pela alta inciden¬ 
cia de cardiopatia reumatica, que apresenta um alto risco 
para endocardite infecciosa 3 . 

Nas ultimas decadas, nota-se tambem aumento no 
numero de casos de El em recem-nascidos e lactentes 
jovens, como ja relatado por Sbaffi et al. em trabalho 
apresentado no XII Congresso da Sociedade Estadual de 
Cardiologia do Rio de Janeiro em 1995 (ainda nao pu- 
blicado), o qual mostrou uma incidencia de 51% dos ca¬ 
sos de El nessa faixa etaria. 


A El pode ser classificada, de acordo com sua apre- 
sentaqao clinica, em: aguda, com toxemia, febre alta e qua- 
dro septico; e subaguda, com inicio insidioso, febre pro- 
longada, com duraqao de 6 semanas a alguns meses. No 
entanto, atualmente, prefere-se utilizar a classificaqao ba- 
seada no seu agente etiologico 4 . 

Muitos trabalhos tem descrito uma mudanqa no 
perfil bacteriano da El, com maior prevalencia do Sta¬ 
phylococcus aureus, inclusive com cepas resistentes a 
oxacilina e com resistencia intermediaria e alta a vanco- 
micina, causando preocupaqao em virtude da gravidade 
do quadro clinico, do aparecimento de complicaqoes e 
das altas taxas de mortalidade 5 . 


■ Etiopatogenia 

As cardiopatias congenitas com fluxos sanguineos 
de alta velocidade ou presenqa de material protetico 
(shunts ou condutos) representam fator de risco para El. 
O endotelio lesado pelo jato sanguineo de alta velocida¬ 
de ou por cateteres venosos profundos induz a trombo- 
genese, com deposiqao de plaquetas, fibrina e, ocasional- 
mente, hemacias, formando uma endocardite trombotica 
nao bacteriana. Esse local pode ser infectado por bacte- 
rias presentes na circulaqao, formando uma vegetaqao 
infectada. 

Os microrganismos localizados mais internamente 
na vegetaqao sao protegidos da aqao das celulas fagociti- 
cas e de outros mecanismos de defesa, sofrendo rapida 
proliferaqao, enquanto outros permanecem metabolica- 
mente inativos no seu interior 2 ' 4 . 


Agentes etiologicos 

Os microrganismos que mais causam El sao os co¬ 
cos Gram-positivos, em especial os do grupo Viridans 
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(Streptococcus sanguis, S. mitis, S. mutans), estafiloco- 
cos e enterococos. Outros microrganismos mais rara- 
mente responsaveis sao aqueles descritos como grupo 
HACEK ( Haemophilus sp, Actinobacillus actinomyce- 
temcomitans, Cardiobacterium hominis, Eikenella sp e 
Kingella kingae) 5 . 

A endocardite infecciosa aguda e causada com mais 
frequencia por S. aureus, que e o agente mais comum 
nos casos associados a infecqoes de cateteres e proteses. 
Em crianqas maiores de 1 ano de idade, o Streptococcus 
viridans e o agente etiologico mais comum, com apre- 
sentaqao subaguda. Os casos de endocardite fungica sao 
causados, geralmente, pelas especies de Candida, com 
formaqao de grandes vegetables friaveis, que podem 
embolizar, ocasionando serias complicates 2,5 . 

■ Diagnostico Clinico 

O diagnostico clinico baseia-se nos sinais de bacte¬ 
remia ou fungemia, achados clinicos de valvulite (sopro 
cardiaco), embolizaqao periferica e fenomenos vascula- 
res imunologicos. 

Em crianqas, o inicio geralmente e insidioso, com fe- 
bre baixa prolongada e queixas inespecificas, como fadi- 
ga, artralgia, mialgia, emagrecimento e sudorese. As ma- 
nifestaqoes extracardiacas, como petequias, hemorragias, 
manchas de Roth (retinite septica), lesoes de Janeway, 
nodulos de Osier ou esplenomegalia sao menos comuns 
na faixa pediatrica 2,4 . 

Na tentativa de aumentar a sensibilidade e a especi- 
ficidade dos achados clinicos para o diagnostico de El, 
foi proposto, em 1994, por Durack et al. 6 , da Duke Uni¬ 
versity Medical Center, um esquema diagnostico deno- 
minado Criterios de Duke. Com base em criterios maio¬ 
res e criterios menores, esse esquema classifica os 
pacientes em tres categorias de diagnostico: 

■ definitivo; 

■ provavel; 

■ de exclusao (Tabela 5.1). 

■ Diagnostico Laboratorial 4 

O diagnostico laboratorial sugestivo pode ser feito 
por meio de hemoculturas positivas e outros achados la- 
boratoriais incluindo hemograma, velocidade de he- 
mossedimentaqao (VHS), proteina C reativa (PCR), fa- 
tor reumatoide (FR) e elementos anormais do sedimento 
urinario (EAS). 

Hemocultura 

Deve ser colhida em todos os pacientes com febre 
inexplicada, sopro cardiaco e cardiopatia. E recomenda- 
da a coleta de tres amostras de hemoculturas em dife- 
rentes momentos no periodo de 1 a 24 horas nos pacien- 


Tabela 5.1 Criterios de Duke modificados para 
diagnostico de endocardite infecciosa 

Criterios maiores 

Hemocultura positiva para El 

Microrganismos compativeis com El em 2 amostras de hemoculturas: 5. viridans, 
5. bovis, grupo HACEK, Staphylococcus aureus ou enterococos adquiridos na 
comunidade, na ausencia de um foco primario; ou 

Microrganismos compativeis com El de hemoculturas persistentemente 
positivas, definidas como: no minimo 2 amostras positivas coletadas com 
intervalo > 12 horas, ou total de 3 amostras ou a maioria de > 4 amostras (com 
intervalode 1 hora entrea Pea ultima amostra) 

Hemocultura unica positiva para Coxiella burnetti ou IgG antifase 1 > 1:800 

Evidencia de envolvimento endocardico 

Ecocardiograma positivo para El: massa intracardfaca movel na valva ou 
estruturas subvalvares, com jatos regurgitantes, ou em material implantado, na 
ausencia de uma explica^ao anatomica; ou abscesso; ou nova deiscencia parcial 
de protese valvar; nova regurgita^ao valvar 

Criterios menores 

Condi^ao cardiaca predisponente 
Febre (> 38°C) 

Fenomenos vasculares, embolizagao arterial, infartos pulmonares septicos, 
aneurisma micotico, hemorragia intracraniana, hemorragia conjuntival e lesoes 
de Janeway 

Fenomenos imunologicos: glomerulonefrite, nodulos de Osier, manchas de Roth 
e fator reumatoide 

Evidencia microbiologica: hemocultura positiva nao definida como criterio 
maior ou evidencia sorologica de infec^ao ativa por microrganismo compativel 
com El 

Definigao: El definitiva 

Criterio patologico 

Microrganismos demonstrados por cultura ou exame histologico de vegetagao 
ou amostra de abscesso cardiaco; ou 

Lesoes patologicas; vegetagao ou abscesso intracardiaco confirmado por exame 
histologico mostrando endocardite ativa 

Criterio clinico 

2 criterios maiores; ou 

1 criterio maior e 3 criterios menores; ou 
5 criterios menores 

Definigao: El provavel 

1 criterio maior e 1 criterio menor; ou 

3 criterios menores 

Exclusao 

Outro diagnostico para explicar os achados sugestivos de endocardite; ou 

Resolugao da sindrome de El com antibioticoterapia por menos de 4 dias; ou 

Ausencia de evidencia patologica de El a cirurgia ou autopsia, com 
antibioticoterapia por menos de 4 dias; ou 

Nao preenchimento dos criterios para El como expostos anteriormente 
Fonte: adaptada de Baddour et al 5 . 
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tes sem terapeutica antibiotica, e cinco amostras nos 
casos de vigencia antibiotica ou suspeita de El subaguda. 

A hemocultura positiva, com coleta adequada, e al- 
tamente sugestiva de El, porem bacteremia nao compli- 
cada, sepse e colonizaqao de cateter venoso central de- 
vem ser consideradas como diagnostico diferencial. 

A principal causa de El com cultura negativa e o uso 
recente de antibiotico ou de microrganismos com pobre 
crescimento in vitro, alem de infecqoes por germes inco- 
muns, como Coxiella, Brucella, Legionella, Bartonella e 
Chlamydia. Em caso de hemocultura negativa, o serviqo 
de microbiologia deve ser consultado para otimizar as 
chances de identificar o agente etiologico. 

Hemograma 

A anemia esta presente em 70 a 90% dos pacientes, 
geralmente normocitica e normocromica. Em alguns ca¬ 
sos, encontra-se anemia hemolitica, que deve ser diferen- 
ciada da hemolise cronica, a qual ocorre em pacientes 
com proteses valvares. A leucocitose e encontrada em 30% 
dos casos, com formas imaturas no esfregaco sanguineo. 

Velocidade de hemossedimentaqao (VHS) e 
protema C reativa (PCR) 

A VHS e elevada na maioria dos casos, estando aci- 
ma de 55 mm na l a hora, exceto na present de insufi- 
ciencia cardiaca congestiva, insuficiencia renal e coagu- 
lato intravascular disseminada. 

A PCR e elevada e sua diminuiqao identifica a boa 
resposta terapeutica. 

Fator reumatoide (FR) 

A positividade do FR e observada em 40 a 50% dos 
pacientes com El e sua dosagem seriada e um monitor 
da resposta terapeutica. 

Elementos anormais do sedimento urinario (EAS) 

O EAS pode apresentar proteinuria em 50 a 60% e 
hematuria microscopia em 30 a 50% dos casos. 

Eletrocardiograma (ECG) 

E possivel encontrar varias alteraqoes do ECG no 
curso de uma El: present de sobrecarga cavitaria, arrit- 
mias ventriculares, fibrilaqao atrial nos casos de regurgi- 
taqao valvar importante e extensao perivalvar com lesao 
do sistema de conduqao. 


■ Diagnostico por Imagem 

Ecocardiograma 

Nas duas ultimas decadas, o diagnostico de El so- 
freu grande impacto em razao do crescente desenvolvi- 
mento da ecocardiografia, o exame de eleiqao no ras- 
treamento dos casos suspeitos. O ecocardiograma pode 
demonstrar a imagem de vegeta^ao, que e caracterizada 
por ecos densos, de bordos irregulares, de aspecto “ave- 
ludado e flocoso” e aderidos ao endocardio valvar ou nas 
cavidades, e a associaqao com as suas repercussoes he- 
modinamicas, como disfunqoes valvares. 

Ele tambem detecta complicaqoes, como derrame 
pericardico ou formaqao de abscesso miocardico. Os 
diagnosticos falso-positivos podem decorrer da fibrose 
e do espessamento preexistentes das valvulas, e os falso- 
-negativos, dos casos de vegetaqoes menores que 2 mm 
e de dificil visualizaqao nas localizaqoes intravasculares, 
nas proteses ou em shunts 7 . 

O ecocardiograma transtoracico (ETT) possui uma 
sensibilidade media de 81%; porem, possui baixa sensi- 
bilidade em pacientes obesos ou com grande massa mus¬ 
cular, no pos-operatorio de cirurgia cardiaca e na pre- 
senqa de comprometimento respiratorio grave. Nesses 
casos, o ecocardiograma transesofagico (ETE) e de gran¬ 
de ajuda, bem como na detecqao de complicates na via 
de saida do ventriculo esquerdo, especialmente abscesso 
na raiz aortica e envolvimento do seio da aorta. 

Portanto, deve ser considerada a indicaqao de ETE em 
pacientes com envolvimento da valva aortica que evoluam 
com alteraqao nas dimensoes da raiz aortica no ETT. 

Alguns dados ecocardiograficos associam-se com 
maior incidencia de complicaqoes em: grandes vegeta- 
qoes, com mais de 1 cm, aumento do tamanho das vegeta- 
qoes durante o tratamento, piora da disfunqao valvar e da 
fun^ao ventricular, presenqa de abscesso cavitario ou 
pseudoaneurisma. 

Ressonancia magnetica (RM) 

E indicada nos casos de El com complicates, como 
abscesso perivalvar, aneurisma da parede aortica ou fis¬ 
tulas cavitarias. 

■ Profilaxia da Endocardite Infecciosa (El) 

E recomendada a profilaxia antibiotica nos pacien¬ 
tes portadores de condiqoes de risco, quando submeti- 
dos a procedimentos de alto risco. Os pacientes de ris¬ 
co tambem devem ser orientados a manter uma boa 
higiene oral, reduzindo potenciais fontes de bactere¬ 
mia (Tabela 5.2). 
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Tabela 5.2 Percentual de bacteremia apos procedimentos 


Extra^ao dentaria 

60% 

Cirurgia periodontal 

88% 

Tonsilectomia 

35% 

Broncoscopia rigida 

15% 

Intuba^ao traqueal 

10% 

Insergao/remo^ao de dispositivo intrauterino 

13% 

Endoscopia alta 

4% 

Enema baritado 

10% 

Colonoscopia 

5% 

Cateteriza^ao cardfaca 

2% 


Condigoes de alto risco 

Cardiopatias complexas (ventriculo unico, transpo- 
siqao de grandes vasos, tetralogia de Fallot); proteses 
valvares; shunt sistemico-pulmonar ou condutos; e pos- 
-operatorio com shunt residual. 

CondigDes de moderado risco 


Se o paciente nao puder tomar medicagao oral 

Ampicilina: adultos: 2 g; crianpas: 50 mg/kg, intra¬ 
muscular (IM) ou intravenosa (IV), 30 min antes do pro- 
cedimento. 


Pacientes alergicos a penicilina/ampicilina/amoxicilina 

Clindamicina: adultos: 600 mg; crianpas: 20 mg/kg, 
VO, 1 hora antes do procedimento. Se nao puder ser 
por VO, IV, 30 min antes. 

Procedimentos gastrointestinais e 
geniturindrios 

Recomendagao geral para pacientes de alto risco 

Ampicilina: adultos: 2 g; crianpas: 50 mg/kg + gen- 
tamicina (adultos/crianpas) 1,5 mg/kg (maximo de 
120 mg), IM ou IV, 30 min antes do procedimento segui- 
do de ampicilina: adultos: 1 g; crianpas: 25 mg/kg, 6 ho- 
ras apos, IM ou IV; ou amoxicilina: adultos: 1 g; criancas: 
25 mg/kg, VO. 


A maioria das cardiopatias congenitas que nao esta 

incluida nos demais grupos; valvopatia reumatica; mio- Pacientes de alto risco alergicos a ampicilina/amoxicilina 
cardiopatia hipertrofica; prolapso de valva mitral com re- 

gurgitapao mitral e/ou espessamento dos folhetos. Vancomicina: adultos 1 g; crianpas: 20 mg/kg, IV, 1 a 

2 horas antes do procedimento + gentamicina: adultos/ 
crianpas: 1,5 mg/kg (maximo de 120 mg), IM ou IV, 30 
Condi^oes em que a profilaxia nao esta indicada min antes do procedimento. 


Quando o risco e comparado ao da populapao geral: 
comunicapao interatrial (CIA) ostium secundum; comu¬ 
nicapao interventricular (CIV), CIA ou PCA com corre- 
pao cirurgica ha mais de 6 meses; by-pass coronariano; 
prolapso de valva mitral sem regurgitapao; doenpa de 
Kawasaki sem disfunpao valvar; marca-passo cardiaco; 
desfibrilador implantavel; e stents. 


Pacientes de risco moderado 

Amoxicilina: adultos: 2 g; crianpas: 50 mg/kg, VO, 

1 hora antes do procedimento; ou ampicilina: adultos: 

2 g; crianpas: 50 mg/kg, IM ou IV, 30 min antes do pro¬ 
cedimento. 


Procedimentos de alto risco 

Dentario (extrapoes, obturapoes, tratamento de ca¬ 
nal); trato respiratorio (amigdalectomia); trato gastroin¬ 
testinal (endoscopia); e trato geniturinario (cistoscopia, 
dilataqao uretral). 

Esquema de profilaxia 5 

Profilaxia para tratamento dentario, do trato 
respiratorio ou procedimentos esofagicos 

Recomendagao geral para pacientes de risco 

Amoxicilina: adultos: 2 g (4 comprimidos); crianqas: 
50 mg/kg, por via oral (VO), 1 hora antes do procedimento. 


Pacientes com risco moderado, alergicos a ampicilina/ 
amoxicilina 

Vancomicina: adultos: 1 g; crianqas: 20 mg/kg, IV, 
em 1 a 2 horas. Terminar infusao venosa nos 30 min an- 
teriores ao inicio do procedimento. 

(Recomendaqoes da American Heart Association). 5 

Atualizaqao da profilaxia da endocardite 
infecciosa (El) 2007 8 

Em abril de 2007, a American Heart Association 
(AHA) 8 publicou uma revisao das recomendaqoes da 
profilaxia para endocardite infecciosa de 1997, ja apre- 
sentadas anteriormente. A nova recomendagao suspen- 
deu a profilaxia com antibioticos para uma serie de car- 
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diopatias e procedimentos. Essa mudanqa radical na 
profilaxia ainda nao foi formalmente adotada pelo De- 
partamento de Cardiologia Pediatrica da Sociedade Bra- 
sileira de Pediatria (SBP), mas sera apresentada a seguir 
para atualizapao das informaqoes deste capitulo. 

Os autores da atualizaqao fizeram extensa revisao da 
literatura e chegaram as seguintes conclusoes: 

■ e muito mais provavel que a El esteja associada a ati- 
vidades diarias do que a procedimentos dentarios, 
gastrointestinais ou geniturinarios; 

■ a profilaxia previne um numero excessivamente pe- 
queno de casos de El gastrointestinal e geniturinarios 
em individuos que se submetem a procedimentos 
odontologicos e dos tratos; 

■ o risco de efeitos adversos relacionados a profilaxia 
antibiotica ultrapassa, em muito, seus beneficios; 

■ a manuten^ao da saude e da higiene da cavidade oral 
reduz, em muito, a incidencia de bacteremia diaria e 
e considerada mais importante que a profilaxia com 
antibioticos para reduzir a incidencia de EL 

Assim, foi publicada uma nova recomendaqao, em 
que a profilaxia para endocardite flea restrita aos pacien- 
tes que ja tiveram endocardite, aos com cardiopatias cia- 
noticas complexas nao corrigidas e com condutos e pro- 
teses, aos que sao portadores de proteses, condutos ou 
dispositivos artificiais e aos transplantados com lesao 
orovalvar (Tabela 5.3). 


Tabela 5.3 Situagoes cardiovasculares com maior risco 
de prognostico adverso, nas quais a profilaxia para El 
para procedimentos odontologicos deve ser mantida 

Protese valvar 

Endocardite infecciosa previa 
Cardiopatia congenita (CC) 

CC cianotica nao corrigida, incluindo a presen^a de shunts ou condutos 
CC com corre^ao completa e uso de material protetico ou dispositivo, 
inserido por cirurgia ou procedimento hemodinamico, nos 6 primeiros meses 
apos o procedimento 

CC corrigida com defeito residual local ou adjacente a dispositivo ou reparo 
protetico (que iniba a endotelizagao) 

Pacientes receptores de transplante cardfaco que tenham desenvolvido doenga 
valvar 

Fonte: adaptada de Wilson et al. 8 


Mesmo assim, os autores salientam que nao ha com- 
provagao cientifica da eficacia desta profilaxia. 

O esquema de profilaxia e indicado para todos os pro¬ 
cedimentos dentarios que envolvem manipulagao do teci- 
do gengival ou da regiao periapical do dente ou perfuragao 
da mucosa oral. Ficam excluidos da necessidade de profila¬ 
xia: procedimentos anestesicos de rotina atraves de tecido 
nao infectado, realizagao de radiografia do dente, coloca- 
gao, ajuste ou retirada de aparelhos ortodonticos ou prosto- 
donticos, colocagao de brackets, queda de dentigao decidua 
e sangramento por trauma dos labios ou da mucosa oral. 


A profilaxia deve ser realizada 1 hora antes do pro¬ 
cedimento odontologico; em caso de esquecimento, a 
mesma dose pode ser utilizada ate 2 horas apos. O es¬ 
quema atual pode ser visto na Tabela 5.4. 

Quanto ao trato respiratorio superior, a profilaxia 
para El deve ser mantida, em procedimentos que envol- 
vam biopsia ou incisao da mucosa do trato respiratorio 
(p.ex., adeno e amigdalectomia), para os pacientes inclui- 
dos na Tabela 5.3, utilizando-se o esquema da Tabela 5.4. 

Para os casos de broncoscopia, a profilaxia esta reco- 
mendada somente em caso de incisao do trato respirato¬ 
rio. Se houver necessidade de procedimento invasivo para 
drenagem de abscesso ou empiema, recomenda-se que o 
tratamento inclua um agente proprio para o estreptoco- 
co do grupo viridans, Staphylococcus aureus ou estafilo- 
cocos meticilino resistente, conforme a suspeita clinica 
do caso. 

Com relagao aos tratos gastrointestinal e genituri- 
nario, o documento atual nao recomenda profilaxia es- 
pecifica para El. Para essa decisao, os autores basearam- 
-se no fato de nao haver trabalhos conclusivos 
mostrando a relagao entre esses procedimentos e a El, 
o que levanta muitas duvidas a respeito da eficiencia 
desta profilaxia. Recomenda-se que os pacientes da Ta¬ 
bela 5.3, que sabidamente estejam colonizados por en- 
terococos e necessitem de manipulagao eletiva dos tra¬ 
tos gastrointestinal e geniturinario, sejam submetidos a 
antibioticoterapia para erradicar os enterococos antes 
do procedimento. Amoxicilina ou ampicilina sao os an¬ 
tibioticos de escolha para esse tratamento; nos pacien¬ 
tes em que nao seja possivel utilizar esses agentes, reco- 
menda-se o uso de vancomicina. 

Para pacientes que necessitem realizar procedi¬ 
mentos em pele ou tecidos musculares infectados, su- 
gere-se que o esquema de tratamento da infeegao in¬ 
clua antibioticos eficazes contra estafilococos e 
estreptococos beta-hemoliticos, como uma penicilina 
antiestafilococica ou cefalosporina. O uso da vancomi¬ 
cina esta indicado para pacientes que nao tolerem be- 


Tabela 5.4 Esquema de profilaxia para endocardite 
infecciosa para procedimentos odontologicos - 2007 

Regime: dose unica, 30 a 60 min antes 
do procedimento 


Situa^ao 

Agente 

Adulto 

Crian^a 

VO 

Amoxicilina 

2g 

50 mg/kg 

Impossibilitados 
de usar a VO 

Ampicilina ou 
cefazolina ou 
ceftriaxona 

2 g IM ou IV 

1 g IM ou IV 

50 mg/kg, IM ou 

IV ou 

50 mg/kg, IM ou IV 

Alergicos a 
penicilina 

Cefalexina ou 
clindamicina ou 
azitromicina ou 
claritromicina 

2g 

600 mg 

500 mg 

50 mg/kg 

20 mg/kg 

15 mg/kg 

Alergicos a 
penicilina e 
impossibilitados 

Cefazolina ou 
ceftriaxona ou 
clindamicina 

1g IV ou IM 

600 mg IM ou IV 

50 mg/kg ou 

20 mg/kg 


deVO 

Fonte: adaptada de Wilson et al. 8 
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Tabela 5.5 Principals mudan^as na revisao de 2007 na 
profilaxia para endocardite infecciosa 

Concluiu-se que a bacteremia proveniente de atividades diarias tem maior risco 
de provocar endocardite infecciosa do que a bacteremia associada a 
procedimentos odontologicos 

Concluiu-se que apenas um numero extremamente pequeno de casos de 
endocardite infecciosa pode ser prevenido por profilaxia para endocardite 
infecciosa, mesmo que a profilaxia seja 100% eficaz 

A profilaxia para endocardite infecciosa nao e recomendada somente em risco 
de desenvolvimento de endocardite infecciosa durante a vida 

A recomenda^ao de profilaxia para endocardite infecciosa ficou limitada aos 
pacientes que apresentem as situates descritas na Tabela 5.3 

Profilaxia para endocardite infecciosa com antibioticos nao esta mais recomendada 
para pacientes com outras cardiopatias, que nao aquelas da Tabela 5.3 

Profilaxia para endocardite infecciosa com antibioticoterapia esta recomendada 
para todos os procedimentos odontologicos que envolvam a mucosa gengival, 
regiao periapical do dente e perfura^ao da mucosa oral, em pacientes com 
maior risco de prognostico adverso, conforme a Tabela 5.3 

A profilaxia para endocardite infecciosa esta indicada em procedimentos do trato 
respiratorio ou em infec^ao da pele, das estruturas da pele ou do tecido osteo- 
esqueletico, em pacientes com maior risco de prognostico adverso (Tabela 5.3) 

0 uso de antibioticos, somente para profilaxia de endocardite infecciosa, nos 
tratos geniturinario e gastrointestinal nao e mais recomendado 

0 grupo de autores reafirma os procedimentos ressaltados em 1997, para os quais 
a profilaxia nao estava recomendada, e estende a lista para outros procedimentos, 
como colocagao de piercings, tatuagens, parto vaginal e histerectomia 

Fonte: adaptada de Wilson et al. 8 


talactamicos ou naqueles com cepas meticilino-resis- 
tentes de estafilococos. 

Ainda sao poucos os trabalhos realizados para a 
avaliaqao das medidas de profilaxia para El apos a publi- 
caqao das novas regras de profilaxia para endocardite. 
Contudo, as duas publicaqoes mais interessantes sobre o 
tema sao de Desimone et al. 9 e Pasquali et al. 10 , as quais 
mostram que nao houve aumento dos casos de El apos 
as mudanqas da AHA. 

O Departamento de Cardiologia Pediatrica da SBP 
ainda nao estabeleceu um consenso em relaqao as novas 
recomendaqoes da AHA para El, pois e uma mud an q a 
radical, quando comparada as ultimas recomendaqoes. 
Em breve, os Departamentos de Cardiologia Pediatrica 
da SBP e da Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC) 
deverao emitir um consenso sobre essas mudanqas. No 
momento, a maioria dos cardiopediatras brasileiros ain¬ 
da esta adotando as recomendaqoes de 1997. 

■ Tratamento 2 ' 4 ' 7 ' 11 

Princfpios gerais 


do para que se consiga erradicar a infecqao (as bacterias 
ficam imersas em uma vegetaqao fibrinosa avascular de 
dificil penetracao). A terapia inicial geralmente consiste 
em antibioticos sinergicos. 

Esses aspectos devem ser observados para que se ob- 
tenha uma concentraqao serica alta e por um tempo pro- 
longado, para que sejam atingidas as bacterias presentes 
na vegetaqao, as quais sao menos sensiveis a aqao dos an¬ 
tibioticos betalactamicos e a outros que atuam na pare- 
de celular, por causa das suas baixas taxas metabolica e 
de divisao celular. 


Tratamento empfrico 2 ' 511 

O tratamento empirico deve ser realizado quando 
as hemoculturas iniciais ou ainda em andamento sao 
negativas. 

El em valvula nativa adquirida em comunidade ou El 
pos-operatoria tardia (por mais de 60 dias) 

Deve-se iniciar penicilina cristalina ou ceftriaxona 
+ gentamicina (ou amicacina ou tobramicina) por 4 a 6 
semanas. Se houver alta suspeiqao de infecqao por esta¬ 
filococos, associa-se oxacilina. Pacientes alergicos a pe¬ 
nicilina devem ser tratados com vancomicina + genta¬ 
micina, monitorando-se a funqao renal, por causa do 
risco de nefrotoxicidade dessa associaqao. 

El nosocomial associada a cateter ou El pos-operatoria 
precoce 

Deve-se iniciar vancomicina + gentamicina (ou ami¬ 
cacina ou tobramicina). 

Tratamento definitive) 5 ' 11 

El por estreptococos 

Cepas sensiveis a penicilina (MIC < 0,1 mcg/mL) 

Penicilina G cristalina ou ampicilina por 4 semanas. 
Alguns services utilizam a associaqao com gentamicina 
por 2 semanas. 

Ainda ha pouca experiencia na populaqao pediatri¬ 
ca com o uso de ceftriaxona em esquema de dose unica 
diaria - como ja se utiliza no tratamento de adultos, com 
cura bacteriologica de 98%. 


Como o objetivo do tratamento e a erradicaqao com- 
pleta do agente infeccioso, a antibioticoterapia venosa 
prolongada (4 a 6 semanas) e a associaqao de antibioticos 
bactericidas e regra geral, devendo ser evitada, assim, a 
monoterapia. Sao necessarios niveis muito acima da con- 
centraqao inibitoria minima (MIC) durante longo perio- 


Cepas relativamente resistentes 
(MIC entre 0,1 mcg/mL e 0,5 mcg/mL) 

Recomenda-se tratamento por 4 semanas com peni¬ 
cilina G cristalina, ampicilina ou ceftriaxona por 4 a 6 
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semanas, associado com gentamicina nas 2 primeiras se- 
manas. Para enterococos, utiliza-se ampicilina ou van- 
comicina, se houver resistencia associada a gentamicina, 
por 4 a 6 semanas. 

Estafilococos 

Sensiveis a oxaciiina 

Utiliza-se oxaciiina por 6 semanas + gentamicina 
nos primeiros 3 a 5 dias (com ou sem rifampicina). Os 
alergicos a oxaciiina devem ser tratados com vancomici- 
na por 6 semanas, associada ou nao, por 3 a 5 dias, com 
gentamicina. 

Resistentes a oxaciiina 

Devem ser tratados com vancomicina por 6 a 8 se¬ 
manas, podendo ser associada a gentamicina por 3 a 5 
dias (com ou sem rifampicina). 

Em estudos experimentais, a rifampicina desempe- 
nha papel na esterilizaqao completa de corpos estranhos 
infectados por S. aureus. 

Gram-negativos (HACEK) 

Devem ser tratados com ceftriaxona ou outra cefa- 
losporina de 3 a geraqao, ampicilina + sulbactam ou ci- 
profloxacino por 4 ou 6 semanas, se houver protese car- 
diaca. 


El em proteses valvares 

Geralmente, a infecqao e causada por S. epidermidis, 
que sao resistentes a meticilina, principalmente no 1° 
ano pos-cirurgia cardiaca, estando indicado o uso de 
vancomicina associada a rifampicina. 

El por fungos 

Deve-se utilizar anfotericina B (com ou sem rifampi¬ 
cina). Pode-se utilizar flucitosina, que tem efeito sinergi- 
co, com a anfotericina por 8 semanas. Para a maioria dos 
casos, alem da terapia antifungica, a cirurgia e necessaria. 

■ Indicates Cirurgicas 5 

■ Hemoculturas positivas apos 1 semana de antibioti- 
coterapia; 

■ abscesso na valvula ou no miocardio; 

■ 1 ou mais eventos embolicos importantes durante as 
primeiras 2 semanas de tratamento; 


■ ruptura de folhetos ou cordas valvares, ruptura do 
seio da aorta e do septo interventricular, ou insufi- 
ciencia valvular aguda com ICC intratavel; 

■ endocardite fungica. 

Apos a cirurgia para substituiqao da valva afetada, 
utiliza-se o esquema de tratamento para protese valvar 
infectada. 
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A Pele da Crian^a 


Tania Bernadete Campos 
Susana Giraldi 


■ Introdugao 

A pele e o orgao que protege o organismo contra 
aqoes mecanicas, termicas e qulmicas, e agentes agresso- 
res infecciosos e toxicos. A comunicaqao do meio exter- 
no, onde o corpo humano esta inserido, com o interno, 
envolvido pela pele, e mediada por numerosos recepto- 
res sensoriais que se encontram na superficie cutanea. O 
sistema nervoso e a epiderme tem a mesma origem: am- 
bos se desenvolvem a partir do ectoderma. A vulnerabi- 
lidade da pele humana depende do estagio de maturida- 
de em que ela se encontra: no embriao, no recem-nascido 
prematuro, no recem-nascido a termo, no lactente, na 
crianqa maior ou no adolescente. 

Pesquisas tem evidenciado as mudanqas que ocor- 
rem na embriogenese com a forma^ao da pele em torno 
da 6 a semana de gestaqao, contribuindo para o esclareci- 
mento de varias doenqas geneticas que a acometem. 

Importantes estudos evidenciaram a idade em que a 
pele infantil e mais vulneravel, especialmente se for consi- 
derada a diferenqa em relaqao a sensibilidade da pele, nas 
suas varias fases evolutivas, em relaqao a pele do adulto. 

Os sinais cutaneos podem se constituir em um me- 
todo nao invasivo para o diagnostico de muitas malfor- 
macoes que acometem o feto: genodermatoses e altera- 
qoes cutaneas causadas por uso de substancias toxicas 
pelas gestantes. 

Quanto menor a idade gestacional, maior e a imatu- 
ridade da barreira cutanea, resultando em maior per- 
meabilidade e maior risco de absorqao de substancias 
que se tornam toxicas. 

No caso da absorqao de raios ultravioletas, quanto 
mais precoce e prolongada for a exposicao das crianqas 
a esses raios e quanto mais graves forem as queimaduras 
causadas por eles, maior o risco do desenvolvimento das 
diversas neoplasias de pele e outras doenqas degenerati- 
vas, em virtude do dano causado ao DNA. 


■ Embriogenese 

A pele origina-se dos folhetos ectodermico e meso- 
dermico. Do ectoderma derivam a epiderme, as glandu- 
las, os pelos e as unhas. Do mesenquima derivam a der- 
me e a hipoderme. 

O desenvolvimento da pele come 9 a a se organizar 
na primeira divisao celular, que ocorre na 10 a semana de 
gestaqao. Ele e subdividido em outros tres estagios: orga- 
nogenese, histogenese e maturaqao 1 (Figuras 1.1 e 1.2). 

O involucro cutaneo e o maior orgao do corpo hu¬ 
mano e corresponde a 15% do peso corporeo. Sofre 
grandes variances, dependendo da estrutura a ser reco- 
berta e da funqao a ser desempenhada 2 5 . 

A organogenese inicia-se no primeiro mes de gesta- 
qao e concretiza-se aproximadamente no 60° dia, quan- 
do o ectoderma superficial e a placa lateral do mesoder- 
ma moldam a parede rudimentar da pele. A partir dessa 
estrutura, desenvolvem-se as caracteristicas especificas 
da pele. Os tecidos serao formados durante a histogene¬ 
se. A maturaqao ocorre entre o final do 1° e o inicio do 
2 ° trimestre, com diferencia^oes estruturais e funcio- 
nais 6 . A junqao dermoepidermica mostra-se, pela ul- 
traestrutura, semelhante a pele do adulto 3 . A partir da 
14 a semana, numerosos desmossomos conectam as ce- 
lulas da epiderme umas as outras. Os tonofilamentos es- 
tao presentes entre as celulas da camada intermediaria 
em torno da 16 a semana de gestaqao 3 . A pele do feto, ao 
final do 3° trimestre, e similar a pele do adulto, porem 
tem pouca efetividade como barreira 4 . 

O primeiro estagio critico da gestaqao e a transiqao 
da fase embrionaria para a fase fetal, da 8 a para a 9 a se¬ 
mana. E nessa fase que ocorre o desenvolvimento mor- 
fologico da pele, incluindo derivaqoes de apendices, 
como os foliculos pilosos, na 15 a semana, e a queratini- 
zaqao da epiderme, na 24 a semana de gestaqao. Nesse pe- 
riodo, e possivel precisar a idade gestacional por estudos 
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Figura 1.1 Desenvolvimento da histologia da pele. 

Fonte: adaptada de Fletcher MA 2 . 
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Figura 1.2 Desenvolvimento cutaneo na gestagao. 
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de fragmentos da vilosidade corionica, pela amniocente- 
se e por biopsia da pele do feto 1 . 

Em relaqao ao desenvolvimento da pele, este capi'tu- 
lo apresentara a regiao da epiderme (epitelio), a derme e 
a junqao dermoepidermica (interface com a epiderme e 
o mesenquima), que e uma unidade isolada, e a hipoder- 
me. O desenvolvimento de outras estruturas ocorre em 
paralelo, como a vascularizapao, a inervaqao, os melano- 
citos, as celulas de Langerhans e os mastocitos. 

O metabolismo e a organizaqao celular em determi- 
nadas regioes da pele sao regulados de celula para celula 
e pela interaqao da matriz celular com a sintese, secre^ao 
e armazenamento de citocinas, hormonios e outros me- 
diadores soluveis e o fator de crescimento enviado por 
estruturas adjacentes 1,5 . 

Entre a 8 a e a 10 a semana de gestaqao, aparecem os 
melanocitos na epiderme, de acordo com o desenvolvi¬ 
mento da crista neural. Essa distribuiqao ocorre no sen- 
tido craniocaudal. A sintese de melanina ocorre primei- 
ramente no polo cefalico ao termino do 3° mes e no 
restante do corpo, no final do 4° mes de gestaqao 1,6 . 

As celulas de Langerhans sao celulas dendriticas deri- 
vadas da medula ossea a partir da 7 a semana de gestaqao, 
que vao migrar e se fixar na epiderme. Produzem inter- 
leucina-1, auxiliam na ativaqao das celulas T e atuam nas 
reaqoes imunologicas de hipersensibilidade tardia. As ce¬ 
lulas de Langerhans constituem 2 a 4% das celulas da epi¬ 
derme e sao funcional e imunologicamente relacionadas 
com a serie de mastocitos, macrofagos e histiocitos 6,7 . 

O mastocito e um importante componente da der¬ 
me. Na sua superficie existem receptores de glicoprotei- 
nas para a imunoglobulina E. Os granulos presentes no 
interior dos mastocitos contem grande quantidade de 
histamina, fator quimiotatico para neutrofilos e eosino- 
filos, cininogenase, triptase e betaglicosamidase. Apos a 
liberaqao de mediadores de imunoglobulina E pelos gra¬ 
nulos dos mastocitos, formam-se as substancias de rea- 
qao lenta de anafilaxia (leucotrienos C4 e D4), leucotrie- 
nos B4, fator de ativaqao plaquetaria e prostaglandina 
D2. O mastocito e componente de varios disturbios pro- 
liferativos, como a mastocitose cutanea e a sistemica, 
bem como de algumas neoplasias 5 ' 7 . 

As celulas de Merkel originam-se de algumas celu¬ 
las epidermicas fetais (ectoderma e mesoderma) entre a 
8 a e a 12 a semana. Acredita-se que a origem seja da cris¬ 
ta neura 13 . Sao orgaos receptores nervosos especializa- 
dos, pois possuem granulos neurotransmissores em seu 
interior. Estao localizadas na camada basal da epiderme, 
onde chegam as conexoes das terminaqoes nervosas 
cutaneas e da mucosa oral 6,8 . 

O queratinocito e a principal celula escamosa da 
epiderme. Originario do ectoderma a partir da 24 a se¬ 
mana de gestaqao, tem como funqao especifica produzir 
queratina, um complexo filamentoso de proteinas que 
forma o estrato corneo da superficie cutanea. E a protei- 
na estrutural de pelos e unhas. O processo de queratini- 
zaqao inicia-se em torno do 4° mes e so se concretiza no 
final da gestaqao 1,3,6 . 


Apendices epidermicos sao formados a partir do es¬ 
trato germinativo embrionario. Diferenciam-se em celulas 
basais que dao origem, a partir do 3° mes de gestaqao, a 
epiderme. Esta se queratiniza e, por sua vez, origina os bro- 
tos pilosos, que sao os precursores de pelos e das glandu- 
las sebaceas, apocrinas e ecrinas. Esses apendices cutaneos 
se distribuem de maneira craniocaudal e amadurecem a 
partir do 4° mes de gesta<;ao 1,3 . As glandulas sebaceas sao 
consideravelmente maiores no neonato que no lactente e 
contribuem com sua secreqao para o verniz caseoso. 

Os foliculos pilosos crescem inclinados e desenvol- 
vem duas ou tres saliencias em sua parede inferior. A sa- 
liencia inferior desenvolve-se dando origem a inserqao 
do musculo eretor do pelo; a saliencia intermediaria di- 
ferencia-se na glandula sebacea e a saliencia superior in- 
volui ou desenvolve-se em glandulas apocrinas 3,6,8 . 

Glandulas apocrinas desenvolvem-se apenas em 
certas areas do corpo a partir do 4° mes de gestaqao e, no 
momento do parto, ainda nao existe uma camada de ce¬ 
lulas mioepiteliais identificaveis em torno da sua porqao 
secretora. 

As glandulas ecrinas estao presentes apenas nas re¬ 
gioes plantares e palmares e iniciam sua formaqao no 4° 
mes de gestaqao. No inicio do 5° mes, desenvolvem-se 
nas axilas e no final do 5° mes, no restante do corpo. No 
neonato, as glandulas ecrinas sao identicas as encontra- 
das no adulto. Sao encontradas em todo o corpo, porem 
nao em regioes de pele modificadas e desprovidas de 
apendices cutaneos, como o bordo do vermelhao dos la- 
bios, leitos ungueais, pequenos labios, glande peniana e 
face interna do prepucio, e servem principalmente para a 
regulaqao termica. As glandulas apocrinas apresentam- 
-se sob a forma de glandulas odoriferas que se abrem 
perto do foliculo pilossebaceo e sao encontradas em axi¬ 
las, regioes anogenitais e sob a forma de glandula modi- 
ficada nos condutos auditivos externos (glandula ceru- 
minosa), nas palpebras (glandula de Moll) e nas mamas 
(glandulas mamarias) 1,3,5,6,9 . 

O melanocito e a celula da pigmentaqao da epiderme. 
Tem origem nas celulas da crista neural e pode ser encon- 
trado dentro da epiderme na 8 a semana de gestaqao. 

Na epiderme normal de um adulto, os melanocitos 
estao alojados na camada basal em numero de um para 
cada dez queratinocitos. O numero de queratinocitos e 
o mesmo na epiderme, independentemente de raca ou 
cor; o que determina as diferenqas na cor da pele e o nu¬ 
mero e o tamanho dos melanossomos (pigmentos) que 
sao continuamente sintetizados pelos melanocitos e so- 
frem a aqao da tirosinase. Essa enzima age como precur¬ 
sor da melanina e e transferida para os queratinocitos 
vizinhos, que atuam como reservatorios 8 . 

O desenvolvimento da derme e uma alteraqao celu¬ 
lar que ocorre pelas modificaqoes da epiderme e muitas 
vezes diretamente do proprio fluido amniotico. A derme 
de um embriao de dois meses de idade e formada por 
celulas mesenquimais. Durante o 3° mes do desenvolvi¬ 
mento, aparecem fibras reticulares compostas por acido 
hialuronico e mucopolissacarideos. A medida que essas 
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fibras aumentam em numero e espessura, elas dispoem- 
-se em feixes e as celulas mesenquimais se desenvolvem 
em fibroblastos. Essa camada gelatinosa participa da re- 
sistencia mecanica da pele a compressoes e estiramen- 
tos. O aumento do tecido conectivo ocorre entre o 2° e 
3° trimestre da gestaqao. 

Apos o nascimento, a derme continua a absorver 
agua em consequencia do alto teor de mucopolissacari- 
deo tipo proteoglicanos, (acima de 90%). Fibras de cola- 
geno continuam sendo produzidas pela matriz rica em 
acido hialuronico, incrementando a estrutura e a densi- 
dade da derme 1 . 

A derme fetal (em torno de 32 semanas) contem to- 
dos os tipos de colagenos encontrados na derme do re- 
cem-nascido a termo e na do adulto: tipos I a VIII, XII e 
XIII, porem a do feto contem grande quantidade de co¬ 
lageno tipo III em contraste com a derme do adulto, que 
contem uma quantidade maior de colageno tipo I 1 ' 3 . O 
colageno tipo I forma as fibras espessas da derme reticu¬ 
lar e representa de 80 a 90% do colageno da derme. 

O colageno tipo II e composto por fibras muito fi- 
nas, logo abaixo da membrana basal, onde se funde com 
o colageno tipo I, fixando a epiderme a derme. O cola¬ 
geno tipo III forma fibras muito delgadas que corres- 
pondem a 8 a 12% do colageno dermico encontrado ao 
redor dos vasos sanguineos. O colageno tipo IV esta pre¬ 
sente nas membranas basais de todos os tecidos e, na 
pele, participa da estrutura da zona da membrana basal, 
onde se localiza a lamina densa. O colageno tipo V en- 
contra-se paralelamente distribuido com o colageno 
tipo IV na zona da membrana basal e na lamina densa 
da pele; participa tambem da parede das alqas intestinais 
e dos vasos sanguineos. 

O colageno tipo VI esta disposto na derme como mi- 
crofibrilas. O colageno tipo VII e o maior componente 
das fibras de ancoragem, que se estendem da zona da 
membrana basal ate a derme papilar. Mutaqoes geneticas 
que codificam o colageno tipo VII, localizadas no cro- 
mossomo 3, sao detectadas em familias com doen^as de 
pele distroficas, como a epidermolise bolhosa. 

Os tipos VIII, XII e XIII nao tem sua fun^ao bem es- 
tabelecida 6 ' 8 . 

Fibras elasticas sao microfibras muito delgadas si- 
tuadas na derme papilar de maneira perpendicular a epi¬ 
derme e dispostas paralelamente a derme reticular 7 . 

A derme aloja as estruturas anexas da pele, como as 
glandulas sudoriparas ecrinas e apocrinas, foliculos pi- 
lossebaceos e o musculo eretor do pelo. Na derme, en- 
contram-se ainda suas proprias celulas, fibroblastos, his- 
ti6citos,mastocitos, celulas mesenquimais indiferenciadas 
e as celulas de origem sanguinea, como os leucocitos e 
plasmocitos, vasos sanguineos e linfaticos, bem como es¬ 
truturas nervosas 7 . 

A partir da 15 a semana de gestaqao, inicia-se a for- 
maqao da matriz da hipoderme. Ocorre a diferenciacao 
de celulas mesenquimais em adipocitos. Estes se organi- 
zam em lobulos contendo gordura, formando, assim, o 
paniculo adiposo que se inicia no final do 2° trimestre e 
estara mais bem desenvolvido no inicio do 3° trimestre 


de gestaqao. A hipoderme relaciona-se em sua porqao 
superior com a derme profunda, constituindo a junqao 
dermoepidermica que e a sede das porcoes secretoras 
das glandulas apocrinas ou ecrinas, dos pelos, vasos e 
nervos. As funcoes da hipoderme sao isolamento termi- 
co, reserva nutritiva e proteqao mecanica 1 ' 3 . 

As terminates nervosas ja estao presentes na pele 
do embriao desde a 8 a semana e continuam se desenvol- 
vendo no feto. A fina inervaqao cutanea no embriao ou 
na derme no inicio da fase fetal possui precursores das 
celulas de Schwann 3 . O feto consegue responder a esti- 
mulos entre a 13 a e a 14 a semana. A mielinizaqao das ter¬ 
minates nervosas termina apos o nascimento 1 . 

Os nervos cutaneos encontram-se sob a forma de ter¬ 
minates nervosas livres imediatamente abaixo da lami¬ 
na basal da epiderme, como as celulas de Merkel, ou as- 
sociados a orgaos receptores especializados. Em algumas 
situates, as terminates tem continuidade direta entre a 
camada basal e a lamina basal da epiderme. Os orgaos re¬ 
ceptores seriam os pontos de partida no sentido funcio- 
nal (sensaqao de tato, dor e temperatura) da transmissao 
dos estimulos nervosos ate a celula sensitiva da medula 
espinal 3 . Nas areas como palmas e plantas, encontram-se 
os corpusculos de Vater-Pacini (pressao). As pontas dos 
dedos possuem terminates sensitivas que saem dos me- 
niscos de Merkel-Ranvier e dos corpusculos de Meissner 
(tatil) e esses ultimos tambem podem ser encontrados em 
algumas areas das maos e dos pes, nas junqoes mucocu- 
taneas, como glande, prepucio, clitoris, pequenos labios, 
regiao perianal, palpebras, vermelhao dos labios e lingua. 
As terminates sensitivas saem dos corpusculos de Krau¬ 
se 7 9 . Outra estrutura nervosa com fun^ao de transmitir 
estimulo tatil e o disco pilar, estrutura rica em celulas de 
Merkel, localizada na regiao dermoepidermica 9 . 

Os corpusculos de Ruffini sao fibras nervosas en- 
contradas mais profundamente na camada cutanea per- 
meando o colageno e relacionadas a sensibilidade termi- 
ca. Os filetes nervosos, responsaveis pela sensaqao de 
vibrato, saem da pele e penetram a regiao dorsal da me¬ 
dula pelas raizes posteriores 8 . 

A inervaqao motora da pele e de responsabilidade 
do sistema nervoso autonomo, cujas fibras adrenergicas 
provocam contraqao das celulas musculares lisas das pa- 
redes das arteriolas, do musculo eretor do pelo e das ce¬ 
lulas mioepiteliais das glandulas apocrinas. 

As glandulas ecrinas sao inervadas por fibras simpa- 
ticas colinergicas e nao adrenergicas, como seria o habi¬ 
tual em relate a inervaqao simpatica. As glandulas apo¬ 
crinas sao inervadas por fibras simpaticoadrenergicas, 
controladas pelo centra simpatico do sistema nervoso 
central 5 ’ 7 . 

A vascularizacao sanguinea ocorre no inicio do pe- 
riodo embrionario com a diferenciacao de um grupo de 
celulas do mesoderma extraembrionario do saco corio- 
nico em angioblastos. A distribuiqao dos vasos sangui¬ 
neos cutaneos consiste em um plexo subcutaneo de pe- 
quenas arterias a partir das quais saem arteriolas para 
dentro da derme, onde se interconectam. As arteriolas e 
as venulas formam tres plexos na derme: um subpapilar, 
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um em torno de foliculos pilosos e um em torno das 
glandulas sebaceas. Cada um desses plexos da origem a 
rede de capilares arteriais e venosos. A maioria deles esta 
localizada na camada dermica 1,3 . 

Os vasos linfaticos sao muito semelhantes aos san- 
gulneos e tem seu inlcio no periodo embrionario. Sao 
divididos em capilares linfaticos, vasos linfaticos pos-ca- 
pilares e vasos linfaticos profundos, localizados na der- 
me subpapilar profunda 3 . 

O musculo liso ou involuntario da pele origina-se 
no tecido conjuntivo da derme superior. Esta presente no 
musculo eretor do pelo, na tunica da genitalia externa e 
na areola dos mamilos 1 . 

O musculo estriado ou voluntario esta presente na 
pele do pescogo, sob a forma de platisma, e na pele da 
face, como os musculos da expressao 6 . 

■ Fungdes da Pele 

A pele e um orgao complexo capacitado a exercer 
varias fun goes por possuir propriedades fisicas, quimi- 
cas e biologicas. Sao conhecidas as seguintes fungdes da 
pele: barreira, protegao fisica e imunologica, termorre- 
gulagao, percepgao (calor, frio, dor e tato), secregao de 
substancias e de precursores de vitamina D 7 . 

A mais importante fungao da pele e atuar como bar¬ 
reira: 

■ prevenir a desidratagao; 

■ dificultar a intoxicagao, bloqueando a absorgao de pro- 
dutos toxicos; 

■ prevenir infecgao sistemica, dificultando a invasao de 
microrganismos que colonizam a pele 1014 . 


A maior barreira encontra-se no estrato corneo, por 
ser a primeira camada da epiderme. 

A epiderme da pele do feto e uma barreira imperfei- 
ta, pois possui duas ou tres camadas de celulas. Por vol- 
ta da 24 a semana de gestagao, a epiderme comega a se 
tornar mais espessa. A queratinizagao de toda a superfi- 
cie cutanea tambem ocorre nessa etapa da gestagao, com 
o desenvolvimento de um estrato corneo escasso (Figu- 
ra 1.3). A partir da 34 a semana, esse estrato estara total- 
mente definido. A pele do recem-nascido a termo e si¬ 
milar a do adulto 4 (Tabela 1.1). 

A protegao da pele e exercida pela camada cornea, 
que possui varias propriedades: 



Figura 1.3 Recem-nascido pre-termo com 24 semanas 
de gestagao, mostrando a pele gelatinosa, com perda 
hidrica e rede venosa visi'vel. 


Tabela 1.1. Comparagao entre algumas estruturas da pele do feto, do recem-nascido pre-termo, do recem-nascido a 
termo, da crianga maior e do adulto 



Fetal do 2° trimestre 

Prematuro do 3° trimestre 

Recem-nascido a termo 

Crianga e adulto 

Espessura total da pele 

0,5 a 0,9 mm 

0,9 mm 

1,2 mm 

2,1 mm 

Superficie da epiderme 

Periderme 

Cornificagao, algum verniz 

Cornifica^ao, pode ter mais verniz 

Pele seca, lipfdios sebaceos 

Espessura da epiderme 

50 a 60 mcm 

50 a 60 mcm 

50 a 60 mcm 

> 70 mcm 

Espessura do estrato corneo 

Ausente 

4 a 5 mcm 

9 a 10 mcm 

9 a 15 mcm 

Barreira do estrato corneo 

Permeavel 

Permeavel, torna-se similar ao 

RN a termo em 2 a 3 semanas 

Permeabilidade efetiva 

Permeabilidade efetiva 

Melanocito 

Melanogenese presente sem 
pigmento 

Infcio da melanogenese 

Maior concentra^ao de 
melanossomos 

Melanogenese total 

Estrutura pilossebacea 

Bulbos pilosos, infcio da 
queratinizagao dos foliculos 
pilosos 

Folfculo do pelo lanugo, 
desenvolvimento de glandulas 
sebaceas, aparecimento de 
cabelo 

Folfculo do pelo lanugo, pelo 
secundario, grande atividade das 
glandulas sebaceas 

Foliculos dos pelos velus ou 
cabelos terminals, glandulas 
sebaceas efetivas 

Glandulas sudoriparas e 
sebaceas 

Presentes nas palmas e plantas 

Sudoriparas presentes na derme 

Fungao nao bem completa das 
glandulas 

Total atividade nos primeiros 
anos de vida 

Hipoderme 

Tecido conectivo fino, poucos 
adipocitos 

Lobulos gordurosos 
subcutaneos 

Camada gordurosa dependendo 
do grau de nutrigao 

Camada gordurosa 
subcutanea presente 


Fonte: adaptada de Polin RA et al. 1 . 
RN = recem-nascido. 
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■ impermeabilidade relativa a agua e aos eletrolitos e a 
penetraqao de substancias toxicas; 

■ resistencia relativa a substancias corrosivas; 

■ restriqao da passagem de corrente eletrica pela sua alta 
impedancia; 

■ dificulta a proliferapao de microrganismos por ter 
baixo teor de agua; 

■ tem apao protetora contra as radiapoes ultravioleta do 
sol, pela presenqa de melanina na epiderme, a qual ab- 
sorve e difunde a energia radiante 9 . 

O controle da produpao de melanina e exercido por 
tres fatores: 

1. Genetico: explica as variances patologicas e da inten- 
sidade da cor da pele. 

2. Ambiental: altera a produpao de acordo com a quan- 
tidade de energia radiante e com a presenqa de subs¬ 
tancias quimicas na pele. 

3. Hormonal: o pigmento e regulado pelo hormonio esti- 
mulador da melanina (MSH), produzido pela hipofise 
(que promove a dispersao da melanina pelo citoplasma 
do melanocito), e pelo hormonio adrenocorticotrofico 
(ACTH), tambem produzido pela hipofise, cujos 13 
aminoacidos dos 26 que possui exercem a mesma fun- 
qao do MSH 8 . 

O corpo humano possui um sistema de regulaqao 
para clarear a pele. A melatonina e produzida pelo esti- 
mulo da luz ambiental na retina. Da retina, o estimulo 
e levado a terminates nervosas simpaticas da hipofise, 
onde ocorre a liberaqao de noradrenalina pelas termi¬ 
nates simpaticas, o que estimula a produqao de mela¬ 
tonina 7 . 

Outra funqao da epiderme e a secreqao de substan¬ 
cias que evitam perda de agua, a qual e exercida pelas 
glandulas sebaceas, cuja atividade e regulada por aqao 
hormonal androgenica e por aqao de outros hormonios 
como o estrogenio e glicocorticoides. 


O produto da secrecao das glandulas sebaceas e o 
vernix caseoso e o sebo, que constituem, junto com os li- 
pidios da queratinizaqao, o filme lipidico da pele (Figu- 
ras 1.4 e 1.5). Esse complexo lipidico e composto por tri- 
gliceridios, digliceridios, acidos graxos, esteres, esqualeno 
e esteroides 10 ' 14 . 

A composiqao do vernix caseoso tem sido objetivo 
de varios estudos. Os lipidios obtidos da superficie cuta¬ 
nea de um recem-nascido a termo no 5° dia, apos a reti- 
rada do vernix caseoso com agua, sao muito similares 
aos encontrados na pele dos adultos. Possuem grande 
quantidade de esteroides e esteres 4,10-12 . 

Estudos sobre o vernix caseoso de fetos do 1° trimes- 
tre de gestaqao, do inicio do 2° trimestre e de recem-nasci- 
dos a termo mostraram que o desenvolvimento normal e 
sequential dos lipidios da pele e decorrente das glandulas 
sebaceas da epiderme, do estrato corneo e do tecido hipo- 
dermico. Quanto mais maduro o feto, maior a quantidade 
de trigliceridios, correspondendo morfologicamente a 
progressiva lipidizacao dos adipocitos 1,12,13 (Figura 1.6). 

O vernix caseoso, pela presenca de acidos graxos li- 
vres, tem maior funqao protetora, incluindo a funqao de 
barreira para as bacterias 4,15-17 . Nazzaro-Porro, em 1979, 
apud Polin 1 , mostrou pouca diferenqa na composiqao 
dos lipidios do vernix caseoso das crianqas do sexo mas- 
culino e do feminino. Os meninos possuem maior quan¬ 
tidade de esteres, esqualeno e trigliceridios em relaqao 
aos esteroides. 

O composto lipidico da gordura subcutanea do re¬ 
cem-nascido a termo contem proporqao elevada de aci¬ 
dos graxos saturados (acido palmitico) em comparacao 
com o tecido adiposo do adulto. Estudos mostraram que 
e em virtude dessa diferenqa que os recem-nascidos de- 
senvolvem necrose subcutanea e paniculite induzida 
pelo frio ou por estresse causado pela anoxia 1 . 

Os lipidios da camada cornea sao compostos por 
gorduras acidas monossaturadas ou insaturadas. Essa 
gordura e hidrofilica e melhora a permeabilidade da bar- 



Figura 1.4 Recem-nascido pre-termo com 32 semanas 
de gestaijao, com pequena quantidade de verniz caseoso e 
pele mais grossa. 



Figura 1.5 Recem-nascido a termo apresentando grande 
quantidade de verniz caseoso. 
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Figura 1.6 Recem-nascido a termo, com a pele ja madura. 


reira cutanea. O colesterol, os acidos graxos livres e as ce- 
ramidas estao presentes nas mesmas proporqoes 10 . 

O acido linoleico e encontrado em toda a camada li- 
pidica acida da epiderme; uma fraqao desse acido e este- 
rificada em alfa-hidroxiacido. Nas secreqoes recem-pro- 
duzidas, nao existem acidos graxos livres. Estes surgem na 
regiao intrafolicular por aqao de lipases bacterianas 8,15 . 

A deficiencia dessa gordura acida essencial acarreta 
um defeito molecular. O recem-nascido pre-termo tem 
maior risco de deficiencia dos acidos graxos essenciais, 
o que se traduz clinicamente em pele difusamente erite- 
matosa e descamativa, portanto, com defeito na funqao 
de barreira 1,4,11 . 

O conceito de que o manto lipidico e acido data de 1920. 
O pH e muito variado, dependendo da regiao cutanea exa- 
minada. O pH da superficie cutanea saudavel da crianqa e 
do adulto varia entre 4 e 7, porem na maioria das vezes esta 
em torno de 4,2 a 5,6. O pH da pele de neonatos varia de 
acordo com a idade pos-natal. Logo apos o nascimento, o 
pH e mais alcalino e vai se acidificando do 3° para o 4° dia 
de vida. A estabilizaqao do pH ocorre a partir do 1° mes de 
vida. O mecanismo da acidifica^ao da pele do neonato nao 
e conhecido, porem sua relativa alcaliniza^ao tem sido atri- 
buida ao verniz caseoso, que tem um pH de 7,4 1,4 . 

■ Fisiologia da Produgao do Suor 

A produqao do suor e a resposta das glandulas ecri- 
nas ao aumento da temperatura corporea durante o es- 
forqo fisico ou situaqoes de estresse. A aqao mais efetiva 
de regulaqao da temperatura do corpo e a perda de ca- 
lor pela evaporaqao do suor. 

Todas as glandulas sudoriparas estao formadas antes 
do nascimento e permanecem ativas por toda a vida. O 
numero de glandulas permanece constante com o passar 
dos anos 1 . 

A glandula sudoripara ecrina e formada por duas 
porqoes: uma parte secretora e um ducto. A parte secreto- 
ra e composta por celulas secretoras mioepiteliais. Essas 


celulas tem funqao de suporte e, pela sua capacidade de 
contraqao, liberam o suor. O componente principal do 
suor e a agua, alem de sodio, cloro, potassio, ureia, lactato 
e amonia. O fluido e produzido pela ultrafiltragem do 
plasma sanguineo. A reabsorcao da agua e dos solutos 
ocorre na porqao distal da glandula sudoripara ecrina, as- 
sim, quando o suor e expelido, ele e hipotonico. 

Uma vez na pele, o suor e evaporado e ha a perda de 
0,58 caloria para cada grama de agua evaporada 4,11 . 

A sudorese neonatal e um processo complexo. O de- 
senvolvimento anatomico comeqa em estagio precoce da 
fase fetal e entra em funcionamento ao final de sua matu- 
raqao. Os neonatos demonstram sequencia de regioes de 
maturaqao das glandulas sudoriparas. Comeqa na regiao 
da fronte, depois no torax, axilas e mais tarde nas extremi- 
dades. Portanto, a sudorese nao e observada em crian^as 
com extrema prematuridade. A acelera^ao da maturaqao 
da sudorese como resposta aos estimulos ocorre alguns 
dias apos o parto em recem-nascidos prematures 1 . 

Os recem-nascidos requerem cuidados para manter 
a temperatura e evitar o estresse causado pelo frio. Am- 
bientes aquecidos com a finalidade de diminuir a perda 
de calor causam aumento da sudorese pelas glandulas 
ecrinas dos recem-nascidos. Muitas vezes, essa perda de 
liquido nao e percebida pelos cuidadores de berqarios e 
unidades de terapia intensiva (UTI) neonatais 18,19 . 

A vida extrauterina influencia as mudanqas estrutu- 
rais da epiderme no recem-nascido pre-termo. Na 2 a ou 
3 a semana de vida, sua epiderme e histologicamente si¬ 
milar a do recem-nascido a termo, apesar de ser mais 
fina ao nascimento, pela falta do leque de ondulaqoes da 
junqao dermoepidermica. O estimulo para a rapida ma- 
tura^ao e provavelmente a mudanqa do meio liquido em 
que o feto se encontrava para o meio gasoso extrauteri- 
no, com forqas abrasivas constantes contra as camadas 
celulares. A epiderme adquire maior espessura nos pri- 
meiros meses de vida, principalmente pelo desenvolvi- 
mento de ondulaqoes nas camadas da pele, decorrente 
da rapida renovaqao celular 1 . 

Uma das funqoes de barreira da pele contra perdas 
e limitar a saida de agua transepidermica. Uma pequena 
proporqao da respiraqao total ocorre naturalmente atra- 
ves da pele. A integridade da barreira cutanea pode ser 
avaliada pela mensuraqao da perda de agua transepider¬ 
mica, pela absorqao de substancias quimicas, drogas to- 
xicas e liberaqao de gases 13,14 . 

O estrato corneo nao e completamente impermea- 
vel, ocorrendo difusao passiva de agua pela pele. A per¬ 
da transepidermica de agua deve ser diferenciada do 
suor, que e um processo ativo que ocorre como resposta 
ao aumento da temperatura durante esforqo fisico por 
emoqao ou estresse 4 . As substancias vasoconstritoras, a 
irradiaqao solar e a fototerapia interferem na perda tran¬ 
sepidermica de agua. 

Em 1851, Gerlach demonstrou que a pele do ser hu- 
mano adulto libera C0 2 e absorve 0 2 . A respiraqao cuta¬ 
nea do adulto e responsavel por 1 a 2% do total da res- 
piraqao 1 . 
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A pele de recem-nascidos prematuros com menos 
de 30 semanas de gestaqao e mais permeavel ao C0 2 e 
0 2 , principalmente nos primeiros quatro dias de vida. A 
alta respiracao percutanea e normalizada totalmente en- 
tre a 2 a e 3 a semana apos o nascimento. Essa constataqao 
reflete a rapida maturaqao da epiderme 1 . 

Se a concentraqao de 0 2 do ambiente for aumenta- 
da, ocorre aumento da difusao percutanea de oxigenio 
pela pele 1,3 . 

A vasoconstriqao cutanea causa aumento da evapo- 
raqao cutanea, principalmente da excreqao de C0 2 ; ela 
compensa a reduqao de trocas de gases pela circulaqao 
venosa cutanea. E muito importante observar que quan- 
do se usa involucro impermeavel, como polietileno, para 
reduzir a perda de agua por evaporaqao pela pele dos re¬ 
cem-nascidos prematuros, limita-se tambem a respira- 
qao cutanea 1 . 

Estudos realizados no liquido amniotico e no verniz 
caseoso evidenciaram substancias, como a catelicidina, a 
betadefensina-2 e a alfadefensina, que desempenhariam 
uma aqao de defesa imune inata 15 ' 16 . A aqao antibacteria- 
na desses tres peptidios (catelicidina, betadefensina-2 e 
alfadefensina) explicaria a escassa flora bacteriana en- 
contrada nos bebes 17 . 

Muitos estudos mostraram que nao ha relaqao entre as 
bacterias encontradas na pele dos recem-nascidos e a flo¬ 
ra vaginal da mae. A colonizaqao bacteriana, quando pre¬ 
sente na pele do recem-nascido, como a presenqa do Sta¬ 
phylococcus aureus na cabeqa, virilha, area periumbilical, e 
os difteroides, Escherichia coli, Proteus e coliformes em 
area de perineo e cordao umbilical, sugerem que a pele dos 
bebes e colonizada por contato com pessoas que traba- 
lham em sala de parto, berqarios e membros da familia. 

A colonizaqao pelo S. aureus nas fossas nasais ante- 
riores das pessoas que trabalham diretamente com os 
bebes e um fator de risco para a gravidade de infecqao 
em recem-nascidos. Mandel et al. 20 confirmaram em 
seus estudos que a grande maioria das infecqoes de pele 
causadas pelo S. aureus era superficial, porem os absces- 
sos cutaneos causados por essa bacteria causam septice¬ 
mia e bacteriemia. 

Outros estudos mostraram que o uso de curativos 
com alcool 70% ou clorexidina no coto umbilical dos re¬ 
cem-nascidos, a limpeza das maos das pessoas que tra¬ 
balham nos berqarios e da sala de parto diminui drasti- 
camente as infecqoes por S. aureus (80%) 18 . 

A presenqa de Staphylococcus epidermidis na pele 
das crianqas cria certa proteqao competitiva com o S. au¬ 
reus, provavelmente pela liberaqao de substancia anti- 
bacteriana conhecida como bacteriocina 1 . 

Em 1900, foi descrito por alguns dermatologistas o 
papel da amonia presente na urina como um importan¬ 
te fator desencadeante de dermatite em area de perineo. 
Em 1921, Cooke, apud Polin 1 , demonstrou que a presen- 
qa de uma bacteria Gram-positiva, Brevibacterium am- 
moniagenes, era capaz de liberar amonia da ureia conti- 
da na urina. Outros estudos evidenciaram a presenqa de 
Candida albicans nas lesoes de perineo. 


■ Metodos para o Adequado Exame 
Dermatologico 

Anamnese 

Sao dados obtidos pelo interrogators; em recem-nas¬ 
cidos, crianqas e adolescentes, a anamnese e realizada com 
os pais. Com a anamnese, deseja-se saber se existe algum 
grau de parentesco entre os pais, historia de doenqas com 
as mesmas caracteristicas na familia, se a mae e portadora 
de alguma doenqa cronica, se fez uso de alguma substan¬ 
cia medicamentosa ou toxica durante a gestaqao ou esta 
fazendo uso durante a lactaqao, qual a funqao que ela exer- 
ce, em que ambiente trabalha, local onde mora. Interrogar 
sobre as possiveis alteraqoes fisicas, congenitas ou adquiri- 
das da crianqa e seu comportamento emocional. 

A caracteristica etnica tem importancia no diagnos- 
tico e prognostico de algumas doenqas cutaneas. 

A idade do paciente e de extrema importancia, pois 
existem doenqas de pele com maior incidencia em de- 
terminados grupos etarios. A pele do recem-nascido 
pre-termo e a termo, do lactente, do escolar e do adoles- 
cente tem menor ou maior barreira dependendo do grau 
de maturidade do estrato corneo. 

O meio ambiente tem importante envolvimento na 
patogenese ou exacerbaqao de certas doenqas cutaneas 
em todas as faixas etarias, principalmente na crianqa. 
Por isso, deve-se pesquisar se o paciente mora em apar- 
tamento ou em casa com jardim, se ha animais que pos- 
sam ser vetores ou transmissores de doenqas e se a casa 
e bem ensolarada, ventilada ou umida. 

A distribuiqao geografica e verificada em caso de 
pacientes que viajaram ou migraram de regioes em que 
existem maior incidencia e prevalencia de determinadas 
doenqas, como manifestaqoes alergicas cutaneas, que se 
precipitam ou desenvolvem nas zonas rurais, por conta 
de sua flora e fauna especificas, e em zonas urbanas, 
onde o indice de poluiqao e maior e os alimentos indus- 
trializados sao de mais facil acesso. 

Algumas doenqas sistemicas com repercussao cuta¬ 
nea sao mais frequentes em determinadas epocas do ano, 
como exantema subito, sindrome mao-pe-boca, eritema 
infeccioso, escarlatina e outras 7 9 . 

Exame ffsico dermatologico 

■ O exame da pele devera ser realizado com o paciente 
vestindo um avental ou sem roupa, coberto com lencol; 

■ a luz do ambiente devera ser de preferencia natural; 
se nao for possivel, utilizar fonte de luz branca; 

■ o exame e realizado em tres etapas: inspeqao, palpaqao 
e ausculta (em caso de tumoracoes com fremito), no 
sentido craniocaudal, examinando-se a pele, as muco¬ 
sas e os faneros; 

■ o uso de lente de aumento, dermatoscopio e lampada 
de Wood auxilia o exame. A biopsia de pele e um exa¬ 
me complementar muito pouco utilizado em derma- 
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tologia pediatrica, embora seja importante, muitas 
vezes, para esclarecimento diagnostico 21 ; 

■ o medico deve ficar atento a sinais cutaneos que sugi- 
ram traumas ou agressoes, que poderiam ser desen- 
cadeadas por negligencia ou por violencia contra a 
crianqa, pelos seus familiares, cuidadores ou vizi- 
nhos. Lesoes de autoagressao, como a dermatite fac- 
ticia e a tricotilomania, podem ser sinais de alerta de 
que o paciente esta sujeito a estresse 22 . 


■ Morfologia das Lesoes de Pele 

Lesoes elementares da pele 

Essas lesoes ocorrem quando a pele sofre algum dano 
que afeta a epiderme, a derme e a hipoderme. Elas sao 
classificadas em lesoes primarias, quando surgem em pele 
normal, e secundarias, quando surgem em pele previa- 
mente alterada. As lesoes primarias sao: manchas ou ma- 
culas, papulas, nodulos, tuberculos, vegetaqoes, verruco- 
sidades, vesiculas, bolhas, pustulas, queratose e escamas. 

As lesoes secundarias sao as crostas e as soluqoes de 
continuidade. Soluqao de continuidade e perda de subs- 
tancia, sendo classificada de acordo com sua profundi- 
dade em: exulceraqao, escoriaqao, ulcera, escara, fissura, 
cicatriz, liquenificaqao, atrofia e esclerose 7,8,23 . 


Lesoes de pele neonatais 

Lesoes de pele encontradas no exame fisico de re- 
cem-nascidos podem ser congenitas ou adquiridas no 
periodo perinatal. Podem ser permanentes ou transito- 
rias. Varios estudos realizados em bercarios caracteriza- 
ram o tipo e a frequencia dessas lesoes. O exame fisico 
inclui a superficie cutanea, as mucosas e os faneros 24 . 


Lesoes cutaneas transitorias 

Fenomenos vasculares transitorios 

■ Acrocianose: maos e pes azulados sem sinais inflama- 
torios; 

■ livedo reticular: cianose reticular em todo corpo e ex- 
tremidades; 

■ coloraqao tipo arlequim: e encontrada na pele do bebe 
quando ele esta deitado na horizontal. So um lado do 
corpo apresenta-se com coloraqao eritematosa brilhan- 
te, a outra metade do corpo apresenta-se branca e pali- 
da. Tem duraqao de segundos a minutos. 


Dermatoses pustulosas benignas 

• Eritema toxico neonatal: e o exantema mais comum 
no recem-nascido a termo (Figura 1.7). Inicia-se en- 


tre o 3° dia e a 3 a semana de vida. Caracteriza-se por 
maculas e papulas que se tornam pustulas estereis so- 
bre uma base eritematosa. Tem regressao espontanea 
em 2 ou 3 semanas; 

■ melanose pustulosa neonatal: sao lesoes micropustu- 
losas localizadas em mento, pescoco, torax, abdome, 
regiao sacral e coxas. Duram varios dias, tornam-se 
crostosas e depois descamam, deixando pequenas 
maculas cicatriciais hipercromicas que desaparecem 
em dias. Ocorrem em 4% dos recem-nascidos de raqa 
negra do sexo masculino; 

■ acropustulose: erupqao papulopustulosa nas palmas e 
plantas, que pode atingir outras areas do corpo. 
Ocorre no periodo neonatal e persiste em crises ate os 
tres anos de idade; 

■ miliaria: resulta de obstruqao ao fluxo de saida do 
suor, com consequente ruptura do ducto da glandula 
sudoripara ecrina. Apresenta-se como microvesiculas 
claras (miliaria cristalina), vermelhas (miliaria rubra) 
e pustulas (miliaria pustulosa), localizadas em areas 
com maior concentraqao de glandulas, como face, 
pescoqo e tronco; 

■ milia: lesoes micropapulares de cor amarelo-perolada 
que resulta em cistos e inclusao de restos epidermicos 
do aparelho pilossebaceo. Localizam-se em regiao 
frontal, malares, dorso do nariz e mento (Figura 1.8); 

■ acne neonatal: ocorre por aqao androgenica; inicia-se 
no periodo neonatal, podendo ocorrer ate os tres me- 
ses de vida e apresenta comedoes abertos e fechados; 

■ hiperplasia sebacea: apresenta-se como pequenas le¬ 
soes papulares, gordurosas, de cor amarela, localiza¬ 
das em regioes malares, asas do nariz e labio superior; 

■ perolas de Epstein: caracterizam-se por micropapulas 
brancas ou amarelas localizadas na rafe mediana da 
mucosa oral entre o palato duro e o mole ou ao redor 
dos alveolos nas gengivas; 

■ crosta lactea: pequenas placas gordurosas de cor ama¬ 
rela localizadas em couro cabeludo e sobrancelhas. 
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Figural.8 Milia. 


Mancha mongolica 

Lesao macular arredondada de cor cinza-escura ou 
azul-escura, geralmente localizada em regiao lombossa- 
cral e nadegas, porem podem ser encontradas em todo o 
corpo (Figura 1.9). A frequencia e maior (90%) no sexo 
masculino e na raqa negra. 



Figura 1.9 Mancha mongolica. 


Necrose gordurosa 

Sao nodulos de necrose em areas de traumas decor- 
rentes de tocotraumatismo, hipotermia e asfixia. 

Lesdes causadas por traumas durante o parto 

Equimoses (Figura 1.10), petequias, ulceraqoes, ero- 
soes, hemorragia subconjuntival, cefalematoma e bossa 
serossanguinea. 



Figura 1.10 Mascara equimotica e hemorragia 
subconjuntival em recem-nascido a termo que apresentou 
circular de cordao cervical apertada durante o parto. 


Lesdes devidas a succao intrautero 

Unha encravada em polegar e halux, bolhas e exul- 
ceraqoes (Figura 1.11). 



Figura 1.11 Recem-nascido a termo, primeiro dia de 
vida, com lesao por sucgao intrautero. 


Lesoes cutaneas congenitas 

Algumas lesoes na pele do recem-nascido podem su- 
gerir doenqas com repercussao sistemica: 

■ manchas acromicas, ovaladas, em forma de folha, dis- 
tribuidas pelo tronco, sao marcadores precoces para a 
esclerose tuberosa; 
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■ manchas hipercromicas tipo “cafe com leite” ou efeli- 
des em tronco e axilas sao marcadores para a neuro¬ 
fibromatoses 

■ maculas e papulas com ou sem vesiculas, isoladas ou 
em placas, de cor eritematoacastanhada, distribuidas 
em todo o corpo, sugerem mastocitose; 

■ lesoes maculares, placas e nodulos eritematosos loca- 
lizados na face e no tronco podem ser lesoes de lupus 
eritematoso neonatal. Acredita-se que a presenqa de 
anticorpos ssA (Ro) e ssB (La) adquiridos de forma 
transplacentaria seja fator desencadeante das lesoes e 
do comprometimento sistemico 8,22 ; 

■ lesoes congenitas de origem vascular arteriais, veno- 
sas e/ou linfaticas causando placas, nodulos e tumo- 
raqoes, fazendo ou nao parte de algumas slndromes; 

■ lesoes congenitas nevicas; 

■ outras lesoes morfologicas distroficas ou hipertrofi- 
cas que serao estudadas em outra oportunidade. 

■ Cuidados com a Pele da Crian^a 

Os tres principios basicos nos cuidados com a pele 

da crianqa sao: higiene, conservaqao e prevencao de der- 

matose. 


Higiene 

O primeiro banho da crianqa deve ser realizado logo 
apos o nascimento ou apos ela ter adquirido estabilida- 
de termica (temperatura axilar > 36,8°C). A limpeza da 
pele deve ser suave, feita com agua morna e esterilizada 
ou soro fisiologico, retirando delicadamente as secre- 
qoes sanguineas e o caseo da superficie cutanea. O ba¬ 
nho de imersao perece ser o mais adequado: conforta o 
bebe, causa menos perda de calor e nao aumenta o indi¬ 
ce de infecqao 25 . Alguns autores recomendam deixar o 
verniz caseoso para a proteqao e diminuiqao da perda de 
calor. Nao devem ser utilizados detergentes com parabe- 
nos ou perfumados 26 . 

A absorqao percutanea de produtos quimicos e dro¬ 
gas j a e bem conhecida em recem-nascidos, que sao par- 
ticularmente vulneraveis. Foram desenvolvidas tecnicas 
que permitem quantificar a absorqao dos produtos, po- 
dendo ser mensurados no sangue e na urina 4,6 . 

Fatores cutaneos que podem influenciar na absor^ao 
de produtos toxicos 

1. Idade gestacional: quanto mais prematuro for o re- 
cem-nascido, mais facilmente ele absorvera os produ¬ 
tos e mais graves serao as consequencias, pois prema¬ 
tures apresentam uma barreira mecanica delgada. 

2. Superficie corporea: os recem-nascidos prematures 
tem superficie corporea maior em relaqao aos recem- 
-nascidos a termo e aos adultos, podendo absorver 


maior quantidade de drogas pela pele. Os produtos 
mais toxicos sao: hexaclorofeno, corantes como anili- 
na usada na lavagem de roupas, alcool isopropilico, 
alcool etilico, alcool metilico, iodopovidona, corti- 
costeroides, ureia, acido borico, salicilatos, teofilina, 
cafeina, epinefrina, associacao de lidocaina/prilocai- 
na usada como anestesico. Todos esses produtos po¬ 
dem levar a repercussoes gastrintestinais, neurologi- 
cas, hematologicas e cardiologicas 18,27,28 . 

Sao tres os principals fatores que determinarao se a 
droga penetrara na pele: peso molecular, solubilidade 
e tipo de veiculo. Quanto menor o peso molecular 
(< 800 daltons), mais facil e a absorqao 9 . 

As drogas soluveis em agua e lipidios sao mais facil¬ 
mente difusiveis pela pele e absorvidas pela membra- 
na celular e pela substancia intercelular, porque essas 
estruturas sao compostas por lipoproteinas e celulas 
basais aquosas. Sao mais difundidas pela pele quando 
misturadas a veiculos pouco soluveis, como unguen- 
tos e pomadas. Se a area for ocluida com material im- 
permeavel, maior sera sua absorqao, por aumentar a 
hidrataqao da camada cornea. 

3. Ruptura da barreira cutanea: o dano cutaneo tem um 
efeito drastico na absorcao de substancias. Todos os 
procedimentos tecnicos, como punqoes da pele para a 
realiza^ao de exames ou monitoramento dos bebes que 
usam adesivos, sao potencialmente danosos no mo¬ 
menta de sua retirada. O mesmo ocorre em recem-nas¬ 
cidos com problemas de pele, por serem prematuros 
ou em situaqoes em que ha ruptura da barreira cuta¬ 
nea, causados por traumas durante o parto ou doen- 
qas de pele, como as eritematodescamativas 11,19,28,29 . 

Fatores relacionados aos produtos que podem causar 
danos a pele da crianqa 

A pele da crianqa e a primeira interface com o am- 
biente. Cuidados especiais devem ser dispensados na hi¬ 
giene e conservaqao da pele, com o objetivo de prevenir 
agressoes fisicas, mecanicas, quimicas e infecqoes. 

Os cuidados com a pele come^am desde o nascimento. 
Os produtos de uso infantil tem por objetivo primordial 
proteger e remover da pele residuos gordurosos, urina e 
fezes. Os produtos utilizados na conservacao e proteqao 
da pele infantil sao definidos como cosmeticos. 

Pela resoluqao da Anvisa n. 211/200528, “cosmeti¬ 
cos sao preparaqoes constituidas por substancias natu- 
rais ou sinteticas de uso externo nas diversas partes do 
corpo humano, pele, sistema capilar, unhas, labios, or- 
gaos genitais externos, dentes, membranas mucosas e 
cavidade oral, com o objetivo de limpar, perfumar, alte- 
rar sua aparencia e/ou conferir odores corporais, prote¬ 
ger e manter em bom estado. Os produtos de higiene de 
uso infantil nao poderao ser sob forma de aerossol, de- 
verao ser isentos de substancias causticas e irritantes, e 
suas embalagens nao poderao apresentar partes con- 
tundentes”. 
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Os produtos cosmeticos usados na infancia sao: de- 
tergentes (saboes e xampus), antissepticos, emolientes e 
umectantes, protetores e filtros solares. Os cosmeticos 
podem veicular substancias quimicas potencialmente to- 
xicas, como os antissepticos e antimicrobianos utilizados 
para sua conservaqao. 

A absorcao percutanea dos produtos cosmeticos ou 
de medicamentos usados na pele pode causar efeitos ad- 
versos como: dermatite de contato alergica, dermatite de 
contato irritativa, urticaria de contato, fotossensibilidade 
e alteraqoes pigmentares. 

Os produtos utilizados em crian^as deverao seguir 
os seguintes criterios: 

1. Ausencia de efeitos irritantes. 

2. Produtos com pH acido similar ao pH cutaneo, uma 
vez que nao interferem com tanta intensidade na mi¬ 
croflora 31 . 

3. Ausencia de risco de sensibilizaqao. Evitar produtos 
que contenham oliamidopropil, dimetilamina-7, es¬ 
sences naturais de laranja, limao e tangerina, que sao 
sabidamente alergizantes. 

4. Ausencia de toxicidade por via oral, inalatoria e per¬ 
cutanea 19 . 

As maes devem receber orientaqao sobre os cuidados 
com a pele do seu bebe ja durante as consultas no pre-na¬ 
tal. Portanto, o obstetra e o pediatra devem trabalhar em 
conjunto desde antes do nascimento. 

Conservaqao 

O pH acido do manto lipidico da pele e mantido 
pela presen^a do acido latico no suor e pela presenqa de 
acido glutamico e aspartico na epiderme. 

Em dermatoses, em que ocorre altera^ao do manto li¬ 
pidico devido a produ^ao anormal de seus constituintes (ce- 
ramidas, trigliceridios, fosfolipidios, esteroides e/ou acidos 
graxos livres), a pele se apresenta xerotica e descamativa. 

As dermatoses inflamatorias sao acompanhadas de 
xerose da pele, descamaqao e ate, muitas vezes, por fissu- 
ras. Essas alteraqoes ocorrem em razao de alteraqoes na 
barreira do estrato corneo, que provocam o aumento da 
perda de agua transepidermica e o aumento da liberacao 
de citocinas pelos ceratinocitos, gerando, assim, um pro- 
cesso inflamatorio. Em todas essas situaqoes, tambem 
ocorre alteraqao do pH cutaneo. Quanto mais alcalino, 
menor e sua funcao de proteqao 4,11,31 . 

O uso de hidratantes e emolientes em peles xeroticas 
e/ou eczematosas fornece um rapido restabelecimento 
das funcoes do estrato corneo, contribuindo para a reso- 
luqao da inflamaqao. 

Os hidratantes com constituintes lipidicos, como as 
ceramidas, promovem a hidrataqao e auxiliam na reor- 
ganizaqao da camada cornea, melhorando a elasticidade 
e aliviando o prurido. 

O emoliente ideal e aquele que melhora a funqao de 
barreira, tem propriedades protetoras, melhora a hidra- 
taqao do estrato corneo e tem aqao antimicrobiana 19 . 


Preven^ao de dermatoses 

Os fatores ambientais sao estimulos continuos e que 
sempre variam, fazendo com que a pele adapte-se e rea- 
ja com modificaqoes de sua estrutura e de suas funqoes. 

A luz solar continua sendo a maior responsavel pela 
exposiqao ultravioleta em humanos. Enquanto as expo- 
si^oes moderadas ao sol produzem efeitos beneficos ao 
organismo, como produqao de vitamina D, estimulo a 
circulaqao sanguinea e aumento na formaqao de hemo- 
globina, a exposiqao exagerada e sem proteqao adequa- 
da aumenta o risco de lesoes cutaneas, cuja gravidade 
depende do tempo e da frequencia dessa exposi^ao. 

A importancia da fotoproteqao na infancia e docu- 
mentada e os trabalhos mostram que a crianqa se expoe 
ao sol tres vezes mais do que o adulto. Em relaqao ao 
tempo de maior exposiqao solar, aproximadamente 80% 
ocorre antes dos vinte anos de idade. Exposiqao intensa 
e intermitente na infancia e fator de carcinogenese. 

Uma ou mais queimaduras com bolhas na infancia 
e fator de risco duplicado ao aparecimento de melano¬ 
ma. O uso de filtro solar fator 15 durante os primeiros 
vinte anos de vida diminui o risco de cancer de pele em 
aproximadamente 70%. A orientaqao para que a exposi- 
qao solar seja evitada entre 10 e 15 horas e para o uso de 
bones ou chapeus e de roupas adequadas com fibras 
bem compactas (hoje ja podemos adquirir roupas com 
acrescimo de filtro solar para crianqas que praticam es- 
portes ao ar livre) tende a diminuir drasticamente os ris- 
cos causados pela irradiaqao do ambiente 34 . 

■ Resumo 

O interesse pela dermatologia pediatrica vem aumen- 
tando nas duas ultimas decadas, bem como a valoriza^ao 
dos profissionais dessa area. Em 1986, Honig e Burke 33 
avaliaram instituiqoes com programas de ensino em pe- 
diatria e dermatologia nos Estados Unidos e observaram 
que em torno de 50% dos profissionais que atuam com 
crianqas eram formados em ambas as areas: pediatria e 
dermatologia. A dupla forma^ao deve ser o objetivo do 
dermatopediatra, em funqao do treinamento que se faz 
necessario para que esse profissional possa acompanhar 
os a van cos crescentes que ocorrem nessa area. 

Para que se possa fazer o diagnostico de doenqas 
dermatologicas na crianca, e primordial o conhecimen- 
to de todas as etapas do desenvolvimento do embriao e 
do feto, assim como saber exatamente em que periodo 
gestacional podem ocorrer os disturbios geneticos e/ou 
anatomicos, por interferencia ou nao do meio ambiente. 
Para isso, ja dispomos de metodos de diagnostico in- 
trautero como: amniocentese, biopsia de vilosidade co- 
rionica e da pele do feto. As genodermatoses constituem 
um grupo de doenqas congenitas que acometem princi- 
palmente a pele e/ou as mucosas. Com os avanqos dos 
conhecimentos das bases moleculares das genoderma¬ 
toses, o metodo diagnostico pre-natal mais utilizado e a 
analise do DNA fetal. Nesse metodo, o material fetal 
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pode ser obtido por biopsia de vilosidade corionica, que 
deve ser realizada entre a 1 l a e a 14 a semana de gestaqao. 

Outro metodo e a cordocentese, que e mais invasiva e 
so podera ser realizada a partir da 20 a semana de gestacao. 
Porem, em determinadas doenqas cutaneas congenitas, a 
unica maneira de fazer o diagnostico e por meio de biop¬ 
sia da pele do feto. O diagnostico ultrasonografico tridi¬ 
mensional pode revelar alteraqoes morfologicas das sin- 
dromes cutaneas ictiosiformes. No intuito de prevenir o 
aumento de doenqas geneticas, seria importante orientar 
o casal em consulta pre-nupcial sobre a incidencia e pre- 
Valencia de determinadas entidades patologicas, bem 
como os futuros pais em consultas de pre-natal. 

Para casais que necessitam, por algum motivo, ter fi- 
lhos por meios de fertiliza^ao in vitro, e necessario fazer o 
diagnostico genetico pre-implantaqao, analisando uma 
unica celula do embriao, retirada na fase de morula, para 
poder ser implantada. Ja foi descrito o diagnostico pre-im- 
plantaqao da displasia ectodermica com fragilidade cuta¬ 
nea e da epidermolise bolhosa juncional do tipo Herlitz. 

Os conhecimentos das bases moleculares das doen- 
qas de pele geraram a necessidade de novos estudos tera- 
peuticos, como a terapeutica genica, que pode ser classica 
e nao classica. A terapeutica classica seria a introduqao de 
genes em celulas-alvo adequadas para obter a expressao 
maxima desse gene com o objetivo de produzir uma subs- 
tancia para qual o individuo e deficiente. 

A terapeutica genica nao classica destina-se a inibir 
a expressao de genes responsaveis por doenqas ou corri- 
gir defeitos genicos. Em dermatologia, os estudos em te¬ 
rapeutica genica estao direcionados para o tratamento 
das genodermatoses, e os trabalhos e estudos cientificos 
ainda estao em fase experimental. 

O conhecimento do periodo gestacional em que 
ocorre o desenvolvimento do tecido cutaneo e suas estru- 
turas nos auxilia, junto ao exame fisico e neurologico, a 
reconhecer o grau de maturidade do recem-nascido. 

A pele e um orgao sensorial responsavel pela intera- 
qao do meio interno do organismo e o meio externo 
onde ele esta inserido. O entendimento da funqao do es- 
trato corneo e complexo e seu total conhecimento ainda 
e limitado. A funqao de barreira desempenhada pelo 
manto lipidico do estrato corneo, a proteqao mecanica e 
imunologica, a termorregulaqao, a percepqao neuros- 
sensorial, as trocas gasosas, a perda de agua transepider- 
mica e absorqao percutanea de produtos sao influencia- 
das por varios fatores. 

O conhecimento de que o pH da pele e acido e que 
ele depende da secreqao sebacea e do suor, associado a 
presenqa de peptidios, sugere que o recem-nascido pos- 
sui uma imunidade inata no estrato corneo. A homeos- 
tase adequada depende da acidificaqao dos lipidios do 
estrato corneo e da estrutura lamelar, que e crucial na 
funqao de barreira, promovendo a regulaqao da desca- 
maqao da pele e controle da flora bacteriana. 

Para o diagnostico das doenqas de pele se faz neces¬ 
sario um exame fisico minucioso, que inclui a pele, as 
mucosas e os faneros. Dentro dos exames complementa- 
res, a biopsia para o exame histopatologico da pele e um 


instrumento indispensavel para o esclarecimento do 
diagnostico. No exame fisico de pele e mucosas, as lesoes 
podem ser classificadas em elementares primarias ou se- 
cundarias, de acordo com sua apresentaqao, profun dida- 
de e estrutura acometida. 

No exame fisico dos neonatos, encontram-se lesoes 
de pele congenitas que podem ser definitivas, graves ou 
nao, e lesoes transitorias, que nao trazem repercussoes 
sobre o organismo. 

Os cuidados com a pele da crianqa incluem higiene, 
conservaqao e prevenqao de dermatoses. 

Nos ultimos anos, tem-se concentrado esfor^os para 
se obter medicamentos com aqao anti-inflamatoria e 
imunomoduladora, com maior efeito terapeutico e me- 
nores efeitos colaterais. 

Em relaqao aos produtos de higiene infantil, as pes- 
quisas recomendam o uso de detergentes, emolientes, 
hidratantes e filtros solares com pH acido, mais proximo 
ao pH da pele da crianca, que nao interfiram na aqao de 
barreira do manto lipidico acido do estrato corneo. 
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Piodermites 


Andrea Gisele Pereira Simoni 


■ Introdugao 

A pele normal e colonizada por um grande numero 
de bacterias que vivem como comensais em sua superfi- 
cie ou nos follculos pilosos. Algumas vezes, o supercres- 
cimento dessas bacterias causa dermatoses; em outras 
ocasioes, bacterias habitantes nao naturais da pele po- 
dem coloniza-la, provocando doenqas. A flora normal e 
composta principalmente por bacterias Gram-positivas. 
O recem-nascido e habitualmente asseptico, e a coloni- 
zaqao inicia-se nas primeiras duas semanas de vida 1 . 

As piodermites sao infecqoes purulentas da pele e 
dos seus anexos - o termo pyoderma e derivado do gre- 
go pyon (pus) + derma (pele). Sao causadas, na maioria 
das vezes, por cocos Gram-positivos (estafilococos ou 
estreptococos), isolados ou em associaqao. As piodermi¬ 
tes estao entre os problemas mais comuns e importantes 
da clinica pediatrica 2 . 

Piodermites primarias sao aquelas nas quais a infec- 
qao ocorre na pele previamente saudavel. Um tratamen- 
to eficaz permite que a pele retorne as suas condiqoes 
normais. Ja as infecqoes secundarias ocorrem em lesoes 
preexistentes na pele, colonizadas tanto por bacterias 
componentes da flora residente ou transitoria como por 
germes oportunistas. Como exemplo de infecqoes se¬ 
cundarias, citam-se aquelas que ocorrem nos pacientes 
com dermatite atopica, escabiose ou prurido agudo in- 
fantil. Algumas vezes as afecqoes sao resultantes da aqao 
de toxinas produzidas por alguns tipos de estafilococos 
ou estreptococos, como e o caso da escarlatina e das sin- 
dromes da pele escaldada e do choque toxico 3 . 

As caracteristicas clinicas das piodermites variam 
conforme o germe causador, o local da infecqao e fatores 
do hospedeiro. Neste ultimo, podem desempenhar im- 
portante papel na resistencia a infecqao a integridade da 
barreira epidermica (por meio da acidez de seu pH), a 
presenqa de secreqao sebacea (acidos graxos, particular- 
mente o acido oleico) e um estado nutricional adequa- 


do, entre outros fatores 1,4 " 6 . Outro fator protetor impor- 
tante e a produqao de substancias antibioticas pelas 
bacterias da pele normal, capazes de inibir o crescimen- 
to de outros microrganismos 5,6 . 

Sao fatores predisponentes a presenca de macera- 
qoes e lesoes cutaneas previas, obesidade, tratamento 
com corticosteroides ou quimioterapicos, disglobuline- 
mias, disfunqoes leucocitarias como a leucemia e a doen- 
qa granulomatosa cronica, diabetes, desnutriqao e outras 
imunodeficiencias congenitas ou adquiridas, como a 
Aids 4 , 7 . 

O habito de lavar as maos, tanto com saboes antis- 
septicos como com sabonetes comuns, principalmente 
das pessoas que cuidam de crianqas, diminui bastante o 
risco de elas adquirirem varias infecqoes, como pneu¬ 
monia, diarreia e impetigo. Em um trabalho controlado, 
observou-se uma incidencia de impetigo 34% menor no 
grupo que se submeteu a um programa de orientaqoes 
sobre o ato de lavar as maos 8 . 

Nas infecqoes primarias da pele, os agentes mais fre- 
quentemente envolvidos sao o Streptococcus pyogenes (es¬ 
treptococos beta-hemoliticos do grupo A de Lancefield) 
e o Staphylococcus aureus. Esses agentes tambem sao os 
responsaveis pela maioria das infeccoes secundarias em 
lesoes preexistentes. 

■ Caracteristicas dos Estreptococos 

A classificaqao de Lancefield dos estreptococos e ba- 
seada nos antigenos do carboidrato C da parede celular, 
que vao de A a T. Varios estreptococos podem ser co¬ 
mensais na pele, nas membranas mucosas e no trato gas- 
trintestinal. O isolamento de estreptococos de outros 
grupos alem do A pode significar infecqao secundaria 
de lesoes preexistentes ou uma colonizaqao na superficie 
cutanea. Os estreptococos do grupo A podem ser subdi- 
vididos em varios sorotipos de acordo com a antigenici- 
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dade de sua proteina M. A patogenicidade dos estrepto- 
cocos do grupo A e consideravelmente maior do que de 
outros grupos. Sao germes com potencial invasivo, po- 
dendo atingir varios pianos teciduais, como a epiderme 
(impetigo), a derme (ectima) ou, mais profundamente, o 
tecido subcutaneo (celulite) 9 . Podem provocar edema 
local, linfadenopatia locorregional e febre. 

Sua ocorrencia na pele de criangas sadias precede o 
aparecimento de lesoes por cerca de dez dias, sendo iso- 
lados na orofaringe entre 14 e 20 dias depois de surgi- 
rem na pele. Assim, seu trajeto se faz da pele normal 
para a pele lesionada, podendo posteriormente atingir a 
orofaringe. 

As varias decadas de estudos epidemiologicos indi¬ 
cam que ha algumas cepas de estreptococos do grupo A 
que frequentemente causam infecgoes orofaringeas, mas 
raramente causam impetigo. Por sua vez, ha um outro 
grupo distinto de cepas que causam infeegao na pele, mas 
nao na garganta 9 . Sabidamente, dependendo da cepa en- 
volvida, uma variedade de complicagoes pode acompa- 
nhar as infecgoes causadas por estreptococos do grupo A, 
como a febre reumatica, a glomerulonefrite difusa aguda 
e o eritema nodoso. A febre reumatica pode ser uma com- 
plicagao de faringite ou tonsilite estreptococica, porem 
nao de infecgoes cutaneas. Essa afirmagao hoje e questio- 
nada por alguns autores, com base em estudos epidemio¬ 
logicos, mas ate o momento nao ha dados conclusivos a 
esse respeito 10,11 . Por sua vez, a glomerulonefrite pode ser 
consequencia de infecgoes estreptococicas cutaneas ou no 
trato respiratorio superior, porem a pele e o principal lo¬ 
cal antecedente. Os sorotipos mais envolvidos na relagao 
entre piodermite e glomerulonefrite sao 2, 49, 55, 57 e 
60 2,12 . O tratamento do impetigo nao reduz o risco de glo¬ 
merulonefrite, mas diminui a disseminagao da cepa nefri- 
togenica na populagao 2,12 . O periodo de latencia para a 
glomerulonefrite e de 18 a 21 dias. O estreptococo beta- 
-hemolitico do grupo A nao e comumente observado an¬ 
tes dos dois anos de idade, havendo um aumento progres¬ 
sive nas criangas mais velhas. A glomerulonefrite afeta ate 
5% dos pacientes com impetigo 1,2,12 . 

O estreptococo pode ser recuperado por cultura de 
material da orofaringe ou da lesao de pele. A dosagem de 
antiestreptolisina O pode nao ser util para infecgoes 
cutaneas, uma vez que os titulos nao aumentam de for¬ 
ma satisfatoria 1 . O teste de deteegao rapida do estrepto¬ 
coco pelo latex so e utilizado para demonstrar a presen- 
ga dessa bacteria na orofaringe. Para dermatoses, pode-se 
realizar o teste sorologico anti-DNA-ase B, util para evi- 
denciar uma infeegao estreptococica previa da pele (es¬ 
treptococos do grupo A) 1 . Entretanto, alem de ser um 
teste com sensibilidade alta e especificidade baixa, pou- 
cos sao os laboratories que o apresentam padronizado 
em sua rotina. 

■ Caracterfsticas dos Estafilococos 

Um fator crucial para a virulencia da infeegao esta 
na capacidade de a bacteria produzir toxinas circulantes, 


as quais agem como superantigenos 13 . Estes tern a capa¬ 
cidade de pular certos passos da resposta imunologica e 
de promover tanto uma ativagao maciga dos linfocitos T 
como a produgao de varias linfocinas, como as interleu - 
cinas 1 e 6 e o fator de necrose tumoral alfa. Essa respos¬ 
ta pode levar a formagao de uma erupgao cutanea esfo- 
liativa, vomitos, hipotensao e choque. Sao exemplos de 
doengas mediadas por toxinas de origem estafilococica 
ou estreptococica a sindrome da pele escaldada, a sin- 
drome do choque toxico e a escarlatina. 

Os estafilococos coagulase-negativos sao os orga- 
nismos mais comuns da flora normal da pele - tern cer¬ 
ca de 18 especies diferentes -, sendo o Staphylococcus 
epidermidis o mais comum dos estafilococos residentes 1 . 
O S. aureus (coagulase-positivo) e frequentemente en- 
contrado, de forma transitoria, na pele de criangas sau- 
daveis. O estado de portador, nas narinas, pode ocorrer 
em 35% da populagao; no perineo, em 20%; nas axilas e 
regioes interdigitais, em 5 a 10% 14 . Nos pacientes com 
dermatite atopica, pode ser encontrado em ate 90% dos 
casos, pois a pele seca e a hiperqueratinizagao seriam fa- 
tores facilitadores da aderencia dos estafilococos 1 . As le¬ 
soes cutaneas podem ser explicadas pela autoinoculagao 
decorrente da escoriagao da pele pelo paciente, princi- 
palmente nos portadores dessa bacteria. O caminho per- 
corrido seria o das narinas ou perineo para a pele nor¬ 
mal e, posteriormente, para a lesao cutanea. Os fatores 
do hospedeiro e que parecem determinar o aparecimen¬ 
to da doenga. A imunossupressao e os danos teciduais 
sao considerados importantes na genese do processo pa- 
tologico, ja que a capacidade de produzir coagulase, leu- 
cocidina e toxina alfa parece ser a mesma na flora nor¬ 
mal do portador e nas bacterias isoladas de lesoes 
cutaneas. 

Os estafilococos sao transferidos de uma pessoa a 
outra mais pelas maos do que pelo ar, sendo esse fato 
particularmente verdadeiro nos bergarios. As infecgoes 
estafilococicas estao presentes em todas as idades. 

O S. aureus apresenta como caracteristica a capaci¬ 
dade de adquirir resistencia antimicrobiana de forma fa- 
cil, tornando seu tratamento dificil. O conhecimento da 
resistencia do S. aureus na populagao e importante para 
a selegao de antimicrobianos para o tratamento. Ja exis- 
tem trabalhos demonstrando a presenga de estafiloco¬ 
cos meticilina-resistentes (MRSA) em piodermites ad- 
quiridas na comunidade 15 . 

■ Impetigo 

Impetigo bolhoso 

O impetigo bolhoso e quase universalmente causa- 
do por um unico organismo, o S. aureus, produtor de 
uma toxina epidermolitica e pertencente ao grupo II 
(80%). O fagotipo 71 e responsavel por 60% dos casos. 
Outros fagotipos envolvidos sao 3A, 3B, 3C e 55. As to¬ 
xinas estafilococicas sao classificadas em tipo A e B. 
Aparentemente, o alvo dessas toxinas e a desmogleina I 
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(proteina desmossomal responsavel pela adesao celular), 
o que explica a formaqao das bolhas verificadas clinica- 
mente 2,16 ' 17 . Ha descriqao na literatura de impetigo bo- 
lhoso causado por estreptococo do grupo A. 

O impetigo bolhoso tem inicio com pequenas vesi- 
culas, que depois se transformam em bolhas flacidas de 
ate 2 cm de diametro, de conteudo inicialmente limpi- 
do, posteriormente passando a turvo. O teto da bolha 
rompe-se facilmente, revelando uma base eritematosa 
brilhante e umida. O remanescente do teto da bolha 
pode ser visto na periferia como um colarete e a con- 
fluencia de lesoes leva ao aparecimento de figuras poli- 
ciclicas (Figura 2.1). A face e o local mais afetado, em- 
bora qualquer regiao da pele possa ser atingida, 
inclusive palmas e plantas 1 . Linfadenomegalia regional 
esta usualmente ausente. Apresenta uma importancia 
especial no periodo neonatal, ocorrendo em geral apos 
a segunda semana de vida e pode estar presente ao nas- 
cimento no caso de ruptura prematura de membranas. 
O impetigo bolhoso e o mais comum entre crianqas de 
2 a 5 anos 18 . 



Figura 2.1 Impetigo bolhoso nas nadegas. 


Impetigo nao bolhoso (crostoso) 

O impetigo nao bolhoso representa mais de 70% 
dos casos de impetigo. Ocorre em adultos e em crianqas, 
mas raramente antes dos dois anos de idade. 

O agente etiologico principal tem variado com o 
tempo. O S. aureus foi o organismo predominante nas 
decadas de 1940 e 1950, havendo um aumento posterior 
da prevalencia do estreptococo. Entretanto, nos estudos 
realizados nas ultimas duas decadas, houve um ressurgi- 
mento do S. aureus como principal agente do impetigo 
crostoso 19 ' 27 . 

O S. aureus, sozinho ou em combinaqao com o es¬ 
treptococo beta-hemolitico do grupo A, e responsavel 


por cerca de 80% dos casos, sendo o S. aureus o agente 
mais recuperado de forma isolada. Apesar de nao terem 
sido encontrados trabalhos realizados no Brasil nas ulti¬ 
mas decadas, em relaqao a epidemiologia do impetigo, 
esses dados repetem-se em trabalhos realizados em 
varios paises diferentes, como Israel 22 , Tailandia 23 , 
Japao 28 , Guiana Francesa 25 , India 26 , Chile 27 e Estados 
Unidos 21 " 24,29 . Alguns pesquisadores acreditam na possi- 
bilidade de o S. aureus ser um invasor secundario, e nao 
um agente causador primario. 

O impetigo crostoso pode ocorrer em uma pele nor¬ 
mal, embora a impetiginiza^ao possa surgir sobre uma 
dermatose previa, como na dermatite atopica, na derma- 
tite de contato, em picadas de inseto, na pediculose ou na 
escabiose. Desnutri^ao e higiene precaria sao fatores pre- 
disponentes. A lesao inicial se da por meio de uma vesicu- 
la sobre uma base eritematosa. A vesicula rompe-se com 
facilidade. A ulceraqao superficial resultante logo e reco- 
berta por uma secreqao purulenta cujo ressecamento da 
origem a uma crosta aderente e amarelada (melicerica). 
Cada lesao mede de 1 a 2 cm de diametro e cresce centri- 
fugamente. E frequente o achado de lesoes satelites por 
autoinoculaqao. Ha um predominio de lesoes nas areas 
expostas, especialmente na face e ao redor do nariz e da 
boca. A linfadenopatia regional e comum e pode surgir 
febre nos casos mais graves 2 ' 30 (Figura 2.2). 



Tratamento 

Cuidados gerais 

• Manter o local afetado limpo, lavando-o com agua e 
um sabao antisseptico (triclosan, irgarsan, clorexidina 
ou iodopovidona). Revisao Cochrane nao demons- 
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trou evidencias de eficacia dessas medidas em relacao 
a limpeza habitual 31 ; 

■ remover crostas e secreqoes usando compressas de 
agua morna e sabao ou soluqoes antissepticas, como 
permanganato de potassio; 

■ alguns autores sugerem que crianqas afetadas devem 
ser afastadas da escola ate completarem pelo menos 
dois dias de tratamento 32 ; 

■ indicates para tratamento com antibiotico sistemico: 

acometimento de estruturas mais profundas (teci- 

do subcutaneo e fascia muscular); 

febre; 

linfadenomegalia; 

faringite associada a infecqoes proximas a cavidade 
oral, uma vez que a crianqa pode retirar a medica- 
qao topica com a boca (Figura 2.3); 
infecqoes no couro cabeludo causadas pela dificul- 
dade do uso de cremes ou pomadas no local; 

■ lesoes numerosas (acima de cinco). 


Tratamento topico 

• Ha fortes evidencias da superioridade, ou pelo menos 
da igualdade, dos antibioticos topicos em relaqao aos 
antibioticos orais para o tratamento do impetigo lo- 
calizado. Alem disso, os antibioticos orais geralmente 
apresentam mais efeitos colaterais que os antibioticos 
topicos 31 ; 

■ a mupirocina ou o acido fusidico podem ser utiliza- 
dos como primeira escolha. Em trabalhos de metana- 
lise nao fkaram demonstradas diferenqas entre os 
dois agentes 31,32 ; 

■ a segunda escolha e a associaqao de neomicina e ba- 
citracina; 

■ outro medicamento que pode ser utilizado e a retapa- 
mulina. Esta foi aprovada pelo FDA em 2007 para o 
tratamento do impetigo 31,32 ; 

■ aplicaqoes de 2 a 3 vezes ao dia, durante 5 a 14 dias. 


Antibioticoterapia sistemico 

■ O espectro do antibiotico a ser escolhido deve cobrir 
estafilococos e estreptococos, tanto para o impetigo 
bolhoso quanto para o crostoso. Assim, a penicilina 
benzatina ou outras sensiveis as penicilinases nao es- 
tao indicadas no tratamento do impetigo 31,32 ; 

■ no caso das penicilinas resistentes a penicilinase (oxa- 
cilina, cloxacilina, dicloxacilina, etc.), a difkuldade esta 
na inexistencia da formula^ao para uso oral no Brasil; 

■ cefalosporinas de primeira geraqao, como a cefalexi- 
na (25 a 50 mg/kg/dia, a cada 6 h, VO, de 7 a 10 dias) 
e o cefadroxil (30 mg/kg/dia, a cada 12 h, VO, de 7 a 
10 dias), podem ser utilizadas 29 ; 

■ a eritromicina (30 a 50 mg/kg/dia, a cada 6 h, VO, de 
7 a 10 dias), por ser mais barata, pode tornar-se o an¬ 
tibiotico de escolha para as populates mais carentes. 
Deve-se levar em consideraqao a possibilidade de re- 
sistencia do S. aureus, que ocorre em uma taxa de 10 
a 52%, dependendo da populaqao estudada 29,33 ; 

■ outros macrolideos, como claritromicina (15 mg/kg/ 
dia, a cada 12 h, VO, de 7 a 10 dias), roxitromicina 
(5 a 10 mg/kg/dia, a cada 12 ou 24 h, VO, de 5 a 7 
dias) e azitromicina (10 mg/kg/dia, a cada 24 h, VO, 
de 3 a 5 dias) apresentam como vantagem um menor 
numero de efeitos colaterais no trato gastrintestinal e 
uma posologia mais comoda. Entretanto, tem um 
custo maior que a eritromicina. Cepas de estafiloco¬ 
cos resistentes a eritromicina tambem o sao a clari¬ 
tromicina, roxitromicina e azitromicina; 

■ amoxicilina + acido clavulanico: a associaqao de uma 
penicilina com um agente inibidor da betalactamase 
(acido clavulanico) permite uma cobertura adequada 
aos estreptococos e aos estafilococos. Para a formula- 
qao 7:1 (amoxicilina-clavulanato): 45 mg/kg/dia, a 
cada 12 h, VO, de 7 a 10 dias; 

■ vancomicina, sulfametoxazol-trimetoprima, minoci- 
clina e clindamicina sao os antibioticos de escolha 
para os S. aureus meticilino-resistentes (MRSA). 



Figura 2.3 Impetigo crostoso extenso na face: indicagao 
para tratamento sistemico. 


■ Ectima 

O ectima inicia-se da mesma forma que o impetigo, 
ou seja, uma vesicula com base eritematosa que logo 
evolui para uma ulceraqao recoberta por crosta aderen- 
te e circundada por halo eritematoso. Ao contrario do 
impetigo, a bacteria nao infecta apenas a epiderme, mas 
tambem invade a derme, produzindo uma lesao mais 
profunda (Figura 2.4). O processo e iniciado por estrep¬ 
tococos hemoliticos, porem os estafilococos tambem 
podem ser isolados na cultura. Localiza-se frequente- 
mente nas pernas e pode ser desencadeado por peque- 
nos traumas e picadas de insetos, especialmente em pes- 
soas com condiqao higienica precaria. De modo diverso 
do impetigo, evolui para a cura deixando cicatriz. As 
complicaqoes possiveis e o tratamento sao os mesmos 
descritos para o impetigo. 
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Figura 2.4 Ectima no membro inferior. 


Ectima gangrenoso 

O ectima gangrenoso caracteriza-se por ulceras uni- 
cas ou multiplas, da pele ou de membranas mucosas. 
Inicia-se como vesiculas agrupadas em base eritemato- 
sa, que se tornam hemorragicas e violaceas e posterior- 
mente enegrecidas, formando ulceras necroticas. As le¬ 
soes ocorrem principalmente nas regioes glutea e 
lombar, seguidas pelas extremidades, tronco e face. 
Ocorre mais frequentemente em pacientes neutropeni- 
cos graves, geralmente com uma malignidade subjacen- 
te e que apresentam bacteremia por Pseudomonas aeru¬ 
ginosa. Ha descriqao de lesoes semelhantes ao ectima 
gangrenoso em crianqas saudaveis 34,35 . 

Duas formas sao descritas: a forma classica, associa- 
da a bacteremia, e a forma nao bacteremica. Na primei- 
ra forma, as lesoes de pele representam uma dissemina- 
qao hematogenica do organismo causador para a pele. 
Hemoculturas sao positivas nesses casos. Na forma nao 
bacteremica, o paciente nao esta com septicemia e a le- 
sao cutanea ocorre no local de inoculacao do agente 
causador. Esses pacientes apresentam um melhor prog¬ 
nostic em comparaqao aqueles que sao septicemicos, 
mas pode ocorrer bacteremia secundaria 34,35 . 

Apesar de a P. aeruginosa ser o agente mais comum, 
outras bacterias podem estar envolvidas, como: S. au¬ 
reus, S. pyogenes, Aeromonas hydrophila, Klebsiella 
pneumoniae, Serratia marcescens, Xanthomonas malto- 


philia, Morganella morganii, Escherichia coli, Citrobac- 
ter freundii, Corynebacterium diphtheriae, Neisseria go- 
norrheae e Yersinia pestis. Diagnostic diferencial com 
infecqoes fungicas e virais, como herpes simples, deve 
ser feito 34,35 . 

■ Foliculites 

Sao piodermites estafilococicas que se originam a 
partir do foliculo piloso, podendo ser superficiais ou 
profundas. Nas foliculites superficiais, as alteraqoes in- 
flamatorias estao limitadas ao orificio folicular 318 . 


Foliculites superficiais 

A ostiofoliculite, tambem denominada impetigo de 
Bockhart, e uma foliculite superficial caracterizada por 
uma pequena pustula no foliculo piloso. Nao ha alteraqao 
no crescimento do pelo. O couro cabeludo e as extremi¬ 
dades sao os locais frequentemente acometidos. Tambem 
frequentes e mais persistentes sao as papulas e pustulas 
encontradas nas nadegas e coxas dos adolescentes. Sao fa- 
tores predisponentes maceraqao, falta de higiene, uso de 
cremes ou pomadas e curativos oclusivos para o trata- 
mento de outras dermatoses. Em geral, nao ha sintomas 
sistemicos ou febre. O S. aureus coagulase-positivo e o or¬ 
ganismo geralmente responsavel. Em geral sao resolvidos 
sem tratamento, apenas com a remoqao dos fatores pre¬ 
disponentes. Sabonetes antissepticos podem ser utiliza- 
dos e terapia topica com soluqoes de eritromicina ou clin- 
damicina podem acelerar a cura 3 la . Em pacientes 
imunocomprometidos, germes saprofiticos como os ge- 
neros Micrococcus, Malassezia e Demodex podem causar 
foliculite. Especies de bacterias Gram-negativas, como 
Klebsiella, Enterobacter e Proteus, podem produzir folicu¬ 
lite em pacientes com acne submetidos a antibioticotera- 
pia oral prolongada. A foliculite por P. aeruginosa pode 
ocorrer em frequentadores de piscinas, banheiras com 
agua aquecida ou hidromassagem 36 . 

Foliculites profundas 

As foliculites profundas compreendem a sicose da 
barba, a foliculite decalvante e o hordeolo. A sicose da bar- 
ba e formada por pustulas foliculares que se localizam na 
regiao da barba, agrupadas, formando placas. Acomete 
apenas homens apos a puberdade. Geralmente nao inter¬ 
fere no crescimento do pelo. Na foliculite decalvante, o 
processo infeccioso evolui centrifugamente, mostrando 
area de alopecia central com lesoes em atividade na peri- 
feria. Localiza-se frequentemente no couro cabeludo e em 
membros inferiores. O hordeolo ou tercol e uma infecqao 
profunda dos foliculos ciliares e glandulas tarsais (de Mei- 
bomio). Caracteriza-se por edema, dor e pustula central 
junto ao pelo. A blefarite cronica e considerada um fator 
predisponente 3 . 
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■ Furunculose 


Tratamento 


E uma infecpao do aparelho pilossebaceo (unidade 
constituida por foliculo piloso e glandula sebacea anexa), 
que evolui com reaqao inflamatoria intensa e necrose. 
Inicialmente, observa-se um nodulo eritematoso, dolo- 
roso e quente (Figura 2.5). Posteriormente, esse nodulo 
torna-se flutuante, com um ponto purulento junto ao 
pelo, por onde serao eliminados o pus e o material ne- 
crotico (carnegao). Acomete as areas pilosas, principal - 
mente as submetidas ao atrito ou com sudorese abun- 
dante, como face, pescoqo, axilas, nadegas e parte 
inferior do abdome (Figura 2.6). E raro em crianqas mui- 
to novas e tende a aumentar em frequencia na puberda- 
de. O S. aureus e quase sempre a bacteria envolvida 18 . 
Embora cerca de 30% da populaqao normal seja porta- 
dora nasal do S. aureus, uma porcentagem relativamente 
pequena desenvolve furunculose 37 . 

Ocasionalmente, o processo inflamatorio pode ser 
mais profundo e acometer varias unidades pilossebaceas 
adjacentes. A drenagem e feita por multiplos pontos e os 
locais mais acometidos sao nuca, coxas e dorso. A essa 
apresentaqao da-se o nome de antraz. 




■ Calor local umido para aliviar o desconforto, apressar 
a liquefacao do material necrotico e facilitar a drena¬ 
gem espontanea; 

■ uso de antibiotico topico (de preferencia mupirocina) 
na pele em volta da lesao, para evitar a disseminaqao; 

■ lavar bem as maos apos o contato com a lesao; pode-se 
tambem utilizar mupirocina embaixo das unhas para 
evitar o aparecimento de novas lesoes a distancia; 

■ nas lesoes multiplas, quando houver celulite na pele 
circunjacente ou febre, a antibioticoterapia sistemica 
esta indicada, utilizando-se um agente com boa cober- 
tura contra estafilococos (ver tratamento do impetigo); 

■ a drenagem cirurgica esta indicada apenas nas lesoes 
extensas, flutuantes e com grandes areas de necrose. 


Furunculose de repetigao 

Define-se como furunculose de repetiqao a ocorren- 
cia de 6 a 24 episodios de furunculo por ano ou, segundo 
outros autores, tres ou mais episodios a cada tres meses 37 . 

Sao fatores predisponentes para a furunculose de re- 
petiqao: 

■ uso de imunossupressores (corticosteroides e agentes 
citotoxicos); 

■ diabete melito; 

■ uso de drogas ilicitas; 

■ Aids, neoplasias e outras doenqas que levam a imu- 
nodepressao; 

■ insuficiencia renal cronica; 

■ hemodialise portadores de deficiencias na fun^ao dos 
neutrofilos; 

■ neutropenia ciclica; 

■ discrasias sanguineas; 

■ deficiencias de imunoglobulinas; 

■ deficiencia de ferro 37 ; 

■ higiene precaria; 

■ hiperidrose; 

■ obesidade. 

Entretanto, deve-se considerar que a maioria dos 
pacientes com furunculose de repetiqao e saudavel, nao 
havendo nenhum fator predisponente. 


Conduta na furunculose de repeti^ao 

■ Realizar cultura com antibiograma para orientaqao 
terapeutica no caso de insucesso com o antibiotico 
inicialmente escolhido; 

■ uso de sabonetes antissepticos durante o banho; 

■ iniciar com um antibiotico que cubra o S. aureus (ver 
tratamento para o impetigo); 

■ prevenqao da colonizaqao pelo S. aureus, tanto no pa- 
ciente como nos familiares: aplicar mupirocina topica 
nas narinas, unhas e regiao perineal, 2 vezes/dia, du- 
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rante 5 dias consecutivos. Nos casos mais resistentes, 
manter a medicapao 2 vezes/dia, 5 dias a cada mes, 
durante 1 ano 38 . 

Como oppao terapeutica, nos casos de resistencia aos 
antibioticos mais comumente empregados contra as in- 
fecpoes estafilococicas, pode-se utilizar a rifampicina 39,40 : 

■ 10 a 15 mg/kg a cada 12 h (maximo de 300 mg a cada 
12 h, por 14 dias); 

■ evitar utilizar a rifampicina de forma isolada (a resis¬ 
tencia bacteriana pode-se desenvolver rapidamente 
por mutapao rapida da RNA polimerase da bacte¬ 
ria) 40 . Associar, de preferencia, uma cefalosporina de 
primeira gerapao; 

■ a realizapao previa de provas de funpao hepatica ge- 
ralmente e desnecessaria, uma vez que a rifampicina 
e utilizada por um periodo curto no tratamento da 
furunculose; 

■ outra oppao terapeutica nos casos recalcitrantes seria 
associar uma cefalosporina de primeira gerapao a ri¬ 
fampicina durante 1 semana/mes, por 6 meses; 

■ sulfametoxazol-trimetoprim, ciprofloxacilino ou mi- 
nociclina, isoladas ou associadas a rifampicina, podem 
ser utilizados para S. aureus meticilino-resistentes 41 . 

Ha relatos na literatura do uso de vitamina C (1 g/dia 
durante 4 a 6 semanas) 42 ou pentoxifilina (400 mg a cada 
8 horas, por 2 a 6 meses) 43 , com o objetivo de melhorar 
a resposta imunologica e diminuir as recorrencias. 

■ Erisipela 

A erisipela e uma infecpao que envolve as camadas 
mais superficiais da pele e dos vasos linfaticos cutaneos, 
enquanto a celulite estende-se mais profundamente em 
direpao ao tecido subcutaneo. Na maioria dos casos, a eri¬ 
sipela e resultante da infecpao por estreptococos do gru- 
po A, mas tambem pode ser causada por estreptococos 
dos grupos B, C e G e, raramente, por estafilococos. 

A erisipela surge de maneira subita, acompanhada 
por sinais e sintomas sistemicos importantes, sendo 
considerada uma urgencia em dermatologia. Febre alta 
acompanhada de indisposipao pode preceder o quadro 
dermatologico, que se caracteriza por lesao em placa, 
eritematosa, com bordas bem definidas e que frequente- 
mente evolui com vesiculas e/ou bolhas de conteudo se- 
roso, tornando-se hemorragico nos casos mais graves 
(Figura 2.7) 18 . 

Ha dor e edema na area afetada e a linfadenomega- 
lia regional e comum. Os locais mais frequentemente 
acometidos sao as pernas e a face, embora tambem pos- 
sam surgir nos recem-nascidos, no couro cabeludo, nas 
maos e na parede abdominal. Uma solupao de continui- 
dade geralmente encontra-se na pele proxima a lesao, 
funcionando como porta de entrada - traumas, tinha do 
pe, incisao cirurgica, ulceras cronicas de membros infe- 
riores. O edema renal e linfatico, as disgamaglobuline- 


mias e as infecpoes recentes, principalmente das vias ae- 
reas superiores, sao considerados fatores predisponentes. 

As complicapoes ocorrem principalmente em pa- 
cientes ja debilitados, podendo ser localizadas, como 
abscessos e necrose, ou sistemicas, pela disseminaqao da 
infecqao, a qual pode acontecer de maneira fulminante. 
Nos casos de erisipelas de repetiqao pode surgir um lin- 
fedema da area afetada (face ou membros), que vai se 
tornando persistente apos cada surto. 

Tratamento 

■ Como cuidados gerais, deve-se salientar a importan- 
cia do repouso e a elevaqao dos membros inferiores 
quando a erisipela ocorrer nesses locais; 

■ o tratamento imediato com antibiotico sistemico im- 
poe-se; nos casos mais graves, inicia-se a terapeutica 
com drogas parenterais. Uma vez estabilizados, os pa- 
cientes podem ser mantidos com medicaqao por via 
oral. Nos casos iniciais e com poucas manifestaqoes 
sistemicas, pode-se iniciar a medicaqao por via oral; 

■ a penicilina G cristalina (via IV) ou G procaina (via 
IM) permanecem sendo o tratamento de escolha para 
a erisipela. Nos quadros mais leves, a penicilina V 
pode ser utilizada por via oral ou, alternativamente, as 
cefalosporinas de primeira geraqao e os macrolideos. 
Nos casos mais graves e em pacientes com hipersen- 
sibilidade a penicilina, pode-se utilizar a associaqao 
da vancomicina com um aminoglicosideo. 

Doses recomendadas 

■ Penicilina G cristalina para RN ate 7 dias: 50.000 UI/ 
kg/dia, IV, a cada 12 h; 

■ penicilina G cristalina para RN com mais de 7 dias: 
75.000 Ul/kg/dia, IV, a cada 8 h; 

■ penicilina G cristalina para crianqas acima de 4 sema¬ 
nas: 50.000 a 250.000 Ul/kg/dia, IV, a cada 4 h; 

■ penicilina G procaina para crianqas de qualquer idade: 
25.000 a 50.000 Ul/kg/dia, IM em 1 ou 2 aplicaqoes; 
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■ penicilina V para crianqas de qualquer idade: 25.000 
a 50.000 Ul/kg/dia, VO, a cada 6 ou 8 h; 

■ cefalosporinas de primeira geraqao ou macrolideos: 
ver tratamento do impetigo; 

■ vancomicina para RN ate 7 dias: 30 mg/kg/dia, IV, a 
cada 12 h; 

■ vancomicina para RN de 1 a 4 semanas: 30 a 45 mg/ 
kg/dia, IV, a cada 8 h; 

■ vancomicina para crianqas acima de 4 semanas: 40 
mg/kg/dia, IV, a cada 6 ou 12 h; 

■ amicacina: 15 mg/kg/dia, IV, a cada 8 ou 12 h; 

■ gentamicina para prematuros e RN ate 7 dias: 5 a 6 
mg/kg/dia, IV, a cada 12 h; 

■ gentamicina para RN com mais de 7 dias e crianqas 
ate 12 anos: 7,5 mg/kg/dia, IV, a cada 8 h. 

■ Celulite 

Infecqao de carater agudo que atinge os tecidos mais 
profimdos da pele, especialmente o subcutaneo. Embora 
o estreptococo beta-hemolitico do grupo Aeo S. aureus 
sejam os agentes etiologicos mais comuns, ocasional- 
mente outras bacterias podem estar envolvidas. O S. pyo¬ 
genes pode causar celulite perianal em criancas, causando 
dor a defecaqao e fezes tintas com sangue 5 . Em criancas 
mais novas, principalmente menores de dois anos de ida¬ 
de, o Haemophilus influenzae deve ser incluido entre os 
agentes etiologicos. Com a imunizaqao contra o H. in¬ 
fluenzae tipo B, esta havendo uma diminuiqao da celulite 
provocada por esse micro-organismo 44 . O Streptococcus 
pneumoniae tambem pode causar celulite em criancas 
mais novas, comumente na face e com lesoes eritemato- 
purpuricas. Bacterias entericas, Pasteurella multocida, 
Erisipelothrix sp„ Cryptococcus neoformans e micobacte- 
rias atipicas podem produzir o quadro em criancas imu- 
nossuprimidas, incluindo as portadoras do virus da Aids. 
P. multocida e outras especies de Pasteurella sao cocoba- 
cilos Gram-negativos presentes na cavidade oral de mui- 
tos animais, podendo, portanto, serem as causadoras de 
celulites secundarias a mordidas de gatos. Assim, antibio- 
ticos que fazem cobertura para organismos aerobicos e 
anaerobicos devem ser administrados nesses casos 44 . 

As celulites sao acompanhadas por febre, linfadeno- 
patia regional e dor, representando uma complicaqao co¬ 
mum de ferimentos e ulceras. Na pele, manifestam-se com 
edema e eritema difusos e dor a palpaqao. O limite nitido 
entre a pele lesioada e a pele sa e impreciso. Se nao trata- 
das em tempo, tendem a dissemina^ao rapida (Figura 2.8). 

O tratamento da celulite requer antibiotico sistemico. 
Nos pacientes saudaveis e/ou ambulatoriais, a terapia de 
primeira escolha tem como objetivo fazer a cobertura con¬ 
tra estafilococos e estreptococos beta-hemoliticos do gru¬ 
po A. Assim, pode-se iniciar com uma penicilina semis- 
sintetica penicilinase-resistente ou uma cefalosporina de 
primeira gera^ao. Nos pacientes imunossuprimidos, e pru- 
dente a hospitalizaqao, com uso de antibioticos intraveno- 
sos e de largo espectro e cobertura tambem para germes 


Gram-negativos. Devem ser realizadas hemoculturas e cul- 
turas do tecido infectado para a identificaqao do agente. 



Figura 2.8 Celulite: infiltraqao caracterizada pelo 
aspecto de"casca de laranja", com limites pouco definidos. 


■ Dactilite Distal Bolhosa 

Infecqao superficial da pele geralmente causada por 
estreptococos do grupo A, ocasionalmente por estrepto¬ 
cocos do grupo B e por estafilococos. Acomete mais fre- 
quentemente criancas em idade escolar. Caracteriza-se 
pela presenqa de bolhas em base eritematosa que atin- 
gem as falanges distais, principalmente dos dedos das 
maos, podendo se estender as dobras ungueais, falanges 
proximais e regioes palmares (Figura 2.9). O tratamento 
deve ser com antibiotico sistemico com cobertura con¬ 
tra estreptococos e estafilococos, semelhante ao trata¬ 
mento do impetigo, durante dez dias consecutivos 18 . 



Figura 2.9 Dactilite distal bolhosa. 
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■ Antibioticos Topicos 

Acido fusidico 

Apresenta alta efetividade contra S. aureus, boa pe- 
netraqao na superficie cutanea e alta concentraqao no 
local da infecqao. Tambem e eficaz, em menor grau, con¬ 
tra estreptococos e Propionibacterium acnes. Os bacilos 
Gram-negativos sao resistentes ao acido fusidico 45 . A re¬ 
sistencia in vitro e natural ao acido fusidico ja foi verifi- 
cada mas, a despeito dos mais de 35 anos de uso, em ni- 
veis extremamente baixos 46,47 . Nao ha relatos de 
resistencia cruzada entre o acido fusidico e outros anti¬ 
bioticos usados na pratica clinica. Por pertencer ao gru- 
po dos fusidanos, apresenta uma estrutura quimica mui- 
to diferente das outras classes de antibioticos, como os 
betalactamicos, aminoglicosideos e macrolideos, redu- 
zindo assim a possibilidade de resistencia cruzada. 

A incidencia de reaqoes alergicas e baixa e a alergia 
cruzada nao tem sido vista. Esse antibiotico nao e comer- 
cializado nos Estados Unidos. No Brasil, e encontrado ape- 
nas em creme a 2%, nao sendo disponivel para uso oral. 

Mupirocina 

Mupirocina (acido pseudomonico A) e o principal 
metabolito da fermentaqao da bacteria Pseudomonas 
fluorescens 4S . Sua estrutura quimica nao esta relaciona- 
da com outros agentes antibacterianos e, em virtude de 
seu mecanismo de aqao unico, nao apresenta resisten¬ 
cia cruzada com outros antibioticos. Age inibindo a 
sintese proteica bacteriana por meio de sua ligaqao 
com a enzima isoleucil-RNAt-sintetase, impedindo as¬ 
sim a incorporaqao da isoleucina nas cadeias proteicas. 
E altamente eficaz contra S. aureus, S. pyogenes e todas 
as outras especies de estreptococos, exceto aquelas do 
grupo D. E menos efetiva contra bacterias Gram-nega- 
tivas, mas apresenta atividade in vitro contra H. in¬ 
fluenzae, N. gonorrhoeae, P. multocida, M. catarrhalis e 
Bordetella pertussis. E desprovida de aqao contra as 
bacterias da flora normal da pele, portanto, nao altera 
a defesa natural. Sua atividade bactericida e aumentada 
pelo pH acido da pele. 

A taxa de resistencia bacteriana e baixa, em torno de 
0,3% para cepas de S. aureus. Tem-se demonstrado tam¬ 
bem resistencia a mupirocina nos S. aureus MRSA 2 . 

Reaqoes adversas sao relatadas em 3% dos pacientes, 
sendo o prurido e a irritaqao no local da aplicaqao as 
mais comuns. Fotorreaqoes sao improvaveis, pois a faixa 
de ultravioleta que e absorvida pelo produto nao atra- 
vessa a camada de ozonio. A absorqao sistemica e mini¬ 
ma e o pouco que e absorvido e rapidamente convertido 
em metabolito inativo, razao pela qual nao possui apre- 
sentaqoes para uso oral ou parenteral. Desaconselha-se 
seu uso em queimaduras ou areas extensas pelo risco de 
absor^ao e nefrotoxicidade de seu veiculo polietilenogli- 
col, especialmente em pacientes com insuficiencia renal. 


Nos Estados Unidos, ja existe uma formulaqao de mupi¬ 
rocina em pomada sem polietilenoglicol no veiculo. E 
considerada segura e eficaz em pacientes acima de dois 
meses de idade. Esta listada na categoria B para uso em 
gestantes e mulheres em lactaqao 49 . 

No Brasil, o produto e encontrado em forma de cre¬ 
me em concentraqao de 2%. Seu custo elevado represen- 
ta sua maior desvantagem. 

Associaqao neomicina e bacitracina 

Os aminoglicosideos exercem sua atividade bacteri¬ 
cida ligando-se a subunidade 30S ribossomal e interfe- 
rindo na sintese proteica. O sulfato de neomicina e o an¬ 
tibiotico do grupo dos aminoglicosideos mais usado sob 
forma topica. E resultante da fermentaqao da bacteria 
Streptomycesfradiae. A neomicina comercial e uma mis- 
tura das neomicinas B e C, enquanto a framicetina, usa- 
da no Canada e em varios paises da Europa, e formada 
pela neomicina B pura. O sulfato de neomicina apresen¬ 
ta atividade principalmente contra bacterias aerobicas 
Gram-negativas (£. coli, Enterobacter aerogenes, K. pneu¬ 
moniae, Proteus vulgaris). A maioria das especies de P. 
aeruginosa e resistente. Sua aqao contra a maior parte 
das bacterias Gram-positivas e limitada. S. pneumoniae 
e S. pyogenes sao altamente resistentes a neomicina, ra¬ 
zao pela qual geralmente se associa a bacitracina para 
uso em infecqoes cutaneas. Embora o S. aureus seja uma 
bacteria Gram-positiva inibida pela neomicina, seu uso 
topico nao e capaz de erradica-la da pele 50 . 

A incidencia de dermatite de contato por sensibili- 
zaqao com esse produto e alta, ocorrendo em uma taxa 
de 6 a 8% dos pacientes que a usam sob forma topica. Os 
pacientes sensibilizados podem apresentar reaqao cru¬ 
zada quando expostos a outros aminoglicosideos topi- 
cos ou sistemicos 50 . 

No Brasil, encontra-se disponivel sob forma de 
pomada, isolada ou em associaqao com a bacitracina. 
O uso de associates com corticosteroides topicos nao 
e aconselhado. 

A bacitracina e um antibiotico topico derivado ori- 
ginalmente da bacteria Bacillus subtilis e que foi isolada 
pela primeira vez de uma paciente que teve uma fratura 
contaminada por terra (“baci”, de bacilo + “tracina”, de¬ 
rivado do nome de uma paciente chamada Tracy). Tra- 
ta-se de um polipeptideo formado por multiplos com- 
ponentes (A, B e C). A bacitracina A e o principal 
componente dos produtos comerciais e geralmente e 
formulada como um sal de zinco. Age interferindo na 
formaqao da parede celular bacteriana. Apresenta aqao 
contra cocos Gram-positivos, como os estafilococos e os 
estreptococos. A maioria dos microrganismos Gram-ne¬ 
gativos e leveduras e resistente. 

Como efeitos colaterais, tem sido relatada a derma¬ 
tite de contato e, mais raramente, choque anafilatico. 

No Brasil, existe sob forma de pomada e em associa- 
qao com a neomicina. 
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Retapamulina 

Retapamulina e um derivado da pleuromutilina 
produzida por Pleurotus mutilins (agora chamado Clito- 
pilus scyphoides), um cogumelo comestivel 51 . O modo de 
apao envolve a sintese proteica bacteriana em nivel de 5 
OS ribossomas bacterianos 52 . 

A retapamulina e eficaz contra organismos Gram- 
-positivos e alguns Gram-negativos. Isso inclui: S. pyoge¬ 
nes, Streptococcus agalactiae beta-hemolitico, Streptococ¬ 
cus viridans, S. aureus, Staphylococcus c oagulase-negativo, 
Propionibacterium spp, Prevotella spp, Porphyromonas 
spp., Fusobacterium spp, Bacteroides e Clostridium. No 
entanto, a retapamulina possui pouca ou nenhuma ativi- 
dade contra os enterococos e bacilos Gram-negativos 53 . 

O efeito adverso mais comum e o prurido no local da 
aplicapao 54 . Ela deve ser administrada em pacientes aci- 
ma de 9 meses de vida, sobre a area afetada, 2 vezes por 
dia, durante 5 dias 53 . 
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Micoses Superficiais 


Adriana Prazeres da Silva 


■ Introdugao 

As infecqoes fungicas que afetam os humanos po- 
dem ser superficiais, profundas ou sistemicas. Na popu- 
laqao pediatrica, podem ser responsaveis por mais de 
15% das consultas medicas, sendo as superficiais as mais 
frequentes, motivo pelo qual serao abordadas neste capi- 
tulo. Ha tres tipos: dermatofitoses ou tinhas, pitiriase 
versicolor e candidiase. 

As apresentaqoes clinicas variam de acordo com a 
faixa etaria; a infecqao por Candida sp. e comum nos 
lactentes, a por dermatofitos no couro cabeludo e mais 
comum nos escolares e as infecqoes fungicas dos pes e 
das unhas sao mais comuns entre os adolescentes, assim 
como a pitiriase versicolor. 

O diagnostico das micoses superficiais e feito por 
meio de anamnese e exame fisico adequados. Podem ser 
utilizados ainda o exame micologico direto, a cultura para 
fungos e o exame histopatologico, quando necessarios. 

O tratamento de grande parte dessas micoses e feito 
com antifungicos topicos e as medicares orais estao in- 
dicadas principalmente para a tinha do couro cabeludo 
(tinea capitis), a tinha dos pes (tinea pedis) grave e as 
onicomicoses. 


■ Dermatofitoses 

Dermatofitos sao fungos que vivem no solo, nos ani- 
mais ou nos humanos. Pertencem a tres generos: Tricho¬ 
phyton, Microsporum e Epidermophyton. Eles digerem a 
queratina invadindo a pele, os cabelos e as unhas. 


Tinea capitis 

E uma infecqao fungica muito comum na infancia. 
Acomete o couro cabeludo e se caracteriza por alopecia 
descamativa distribuida em placas (Figura 3.1). 



Varios tipos de dermatofitos podem causar tinea ca¬ 
pitis; os antropofilicos sao transmitidos pelos humanos 
(p.ex., Trichophyton tonsurans), os zoofilicos sao trans¬ 
mitidos por animais (p.ex., Microsporum canis) e os geo- 
filicos sao transmitidos pelo solo. 

Esses fungos tern um periodo de incubaqao curto 
(geralmente 1 a 3 semanas) e acometem mais meninos 
que meninas. Fatores de predisposicao incluem familias 
numerosas, casas superpovoadas e baixo nivel socioeco- 
nomico 1 . Alem da transmissao por humanos e animais, 
a transmissao dos dermatofitos via fomites (escova de 
cabelos, pentes, bones e instrumentos contaminados) 
esta bem documentada. 

A presenqa de portadores assintomaticos varia e esta 
associada a prevalencia de tinea capitis na comunidade 2 . 
Esses pacientes constituem o maior reservatorio e a fonte 
de transmissao dos fungos, sendo os microorganismos 
antropofilicos (Trichophyton tonsurans e violaceum) os 
mais envolvidos 1 . Contatos domiciliares sao uma fonte 
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significativa de portadores assintomaticos; varias pessoas 
dormindo juntas em uma mesma cama e o compartilha- 
mento de escovas parecem ser fatores importantes para 
transmissao da doenqa 3 . Muitos tratamentos ja foram su- 
geridos para portadores assintomaticos, mas ha poucos 
estudos bem delineados nesse contexto. 

A apresentapao pode ser semelhante a da dermatite 
seborreica, com descamapao difusa e pouca inflamapao 
(Figura 3.2). 

Uma ou varias areas de alopecia podem estar pre- 
sentes, assemelhando-se a alopecia areata (Figura 3.3). 




Pustulas no couro cabeludo podem estar presentes e 
devem ser distinguidas de foliculite esteril ou bacteriana 
(em que nao ha perda de cabelos). 

Querion ( kerion celsi ) e uma apresentapao inflama- 
toria da tinea capitis com placas infiltradas, alopecia, 
pustulas e frequentemente drenagem de secrepao puru- 
lenta (Figura 3.4). 



Essa manifestapao representa uma resposta inflama- 
toria intensa ao dermatofito e, em geral, esta associada ao 
M. canis e T. tonsurans. Apesar de poder involuir espon- 
taneamente, o tratamento agressivo esta indicado, uma 
vez que a reaqao inflamatoria grave pode levar a uma alo¬ 
pecia cicatricial (Figura 3.5). 



A linfadenopatia, especialmente cervical ou suboc- 
cipital, e muito comum em pacientes sintomaticos com 
tinea capitis. 

O diagnostico diferencial da tinea capitis inclui der¬ 
matite seborreica, psoriase, alopecia areata, tricotiloma- 
nia (habito de arrancar os cabelos), foliculite, impetigo, 
lupus eritematoso e outras dermatoses do couro cabelu¬ 
do menos comuns. 

A confirmacao do diagnostico e importante e o pa- 
drao-ouro e a cultura para fungos. A presenqa dos fungos 
no exame microscopico direto tambem pode ser util. 

A tinea capitis requer tratamento sistemico, uma vez 
que a medicaqao deve penetrar no foliculo piloso. Por 
muitas decadas a droga de escolha foi a griseofulvina, a 
qual permanece como unico agente aprovado pelo Food 
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and Drug Administration (FDA) americano para o tra- 
tamento dessa doenca na infancia. Entretanto, varios 
outros tratamentos, incluindo os antifungicos azolicos 
(fluconazol, itraconazol e cetoconazol) e a terbinafina 
tem sido avaliados como alternativas. 

A griseofulvina e bem tolerada e segura, sendo reco- 
mendado o uso de 20 a 25 mg/kg/dose, 1 vez/dia (apos 
refeiqao gordurosa, para aumentar sua absor^ao), por 6 
a 8 semanas. A nao adesao ao tratamento ou o contato 
repetido com individuos infectados sao provavelmente 
as principals causas para falha no tratamento. 

Os efeitos adversos da griseofulvina sao raros e in- 
cluem cefaleia, alteraqoes gastrintestinais, fotossensibili- 
dade e raras reaqoes morbiliformes a droga. A toxicidade 
hematologica e hepatica e muito incomum e a monitora- 
qao laboratorial nao e, em geral, recomendada 4 . 

O tratamento concomitante com xampu antifungico, 
como o cetoconazol e o sulfeto de selenio, 2 a 3 vezes/se- 
mana e recomendado, uma vez que esses agentes, ao re- 
moverem as placas, erradicam esporos viaveis e ajudam 
a diminuir o potencial de extensao da infecqao 5,6 . 

O cetoconazol, antifungico azolico de amplo espec- 
tro, tem uma boa atividade contra os dermatofitos, espe- 
cialmente as especies de Trichophyton. Entretanto, em 
razao do risco de hepatotoxicidade, essa medicaqao nao 
e uma alternativa a griseofulvina. 

O fluconazol, que ja esta aprovado para o tratamento 
das micoses sistemicas, demonstrou ser efetivo na tinea 
capitis e, assim como os novos agentes, requer um tempo 
mais curto de tratamento. A maioria dos estudos avaliou 
doses de 3 a 6 mg/kg/dia, por 2 a 4 semanas 7,8,9 . Efeitos 
adversos potenciais do fluconazol incluem sintomas gas¬ 
trointestinal, cefaleia e farmacodermias. Toxicidade he¬ 
matologica ou hepatica pode ocorrer ocasionalmente. 

Ha varios estudos avaliando o itraconazol no trata¬ 
mento da tinea capitis. No entanto, muitas interaqoes 
com outras medicares podem ocorrer e, portanto, to- 
das as drogas utilizadas concomitantemente devem ser 
revisadas antes de considerar tal tratamento 4 . 

A terbinafina e um novo agente antifungico alilami- 
na que parece ser promissor como tratamento de eleiqao 
para tinea capitis. Estudos comparativos entre terbinafi¬ 
na e griseofulvina demonstraram que o uso de terbina¬ 
fina por 4 semanas e tao eficaz quanto a griseofulvina 
por 8 semanas 10,11 . 

O tratamento do querion merece atenqao especial. 
Alem da terapia antifungica, antibioticos sistemicos de¬ 
vem ser considerados, especialmente na presenqa de 
muitas crostas. Corticosteroide oral (prednisona) esta 
recomendado na dose de 0,5 a 1 mg/kg/dia por 1 a 2 se¬ 
manas para uma resoluqao mais rapida da inflamaqao. 

Nao e recomendado manter as crianqas com tinea 
capitis afastadas das atividades escolares, uma vez que a 
eliminaqao de esporos pode continuar por meses, ape- 
sar do tratamento adequado. No entanto, algumas me- 
didas devem ser tomadas para evitar a transmissao, 
como nao compartilhar pentes, escovas, bones e jaque- 
tas com capuz. 


Tinea faciei 

A infecqao da face por dermatofitos e chamada de ti- 
nha da face. Apesar de muitas vezes apresentar-se de ma- 
neira semelhante a tinha do corpo, com placas anulares e 
descamativas, a tinha da face pode ter uma forma clinica 
discreta, especialmente nos casos em que corticosteroi- 
des topicos foram utilizados (Figura 3.6). 

Apesar de as lesoes localizadas responderem ao tra¬ 
tamento topico, o tratamento sistemico, como na tinea 
capitis, e muitas vezes necessario para a resoluqao da 
dermatofitose 4 . 





Figura 3.6 Tinea faciei: placa anular com borda papular 
eritematosa. 


Tinea corporis 

Os locais de predileipio incluem tronco e extremidades. 
Contato com animais domesticos, principalmente filhotes 
de caes e gatos, ocorre de forma frequente na infancia. 

A tinea corporis tende a uma distribuiqao assimetrica 
e e caracterizada por uma ou mais placas anulares desca¬ 
mativas bem circunscritas, com um centra claro e uma 
borda descamativa, vesicular, papular ou pustular (por 
isso a expressao “em formato de anel”) (Figura 3.7). 

O diagnostico da tinha do corpo e frequentemente 
baseado na apresentaqao clinica. Os exames que podem 
ser realizados incluem micologico direto e cultura para 
fungos. O uso de corticosteroides topicos pode dificul- 
tar o diagnostico por alterar as caracteristicas clinicas da 
apresentaqao inicial enquanto a infecqao progride. 

A terapia topica e efetiva para os casos de tinea corpo¬ 
ris superficial ou localizada. Esses agentes sao aplicados 
duas vezes/dia, sao bem tolerados e tem poucos efeitos 
adversos, exceto irritaqao local ou dermatite de contato 
alergica. Sao eles: ciclopirox, clotrimazol, cetoconazol, 
miconazol, oxiconazol e terbinafina, entre outros. 

Apesar de haver melhora clinica e alivio do prurido 
na primeira semana, o tratamento deve ser mantido por 
2 a 3 semanas para assegurar a completa resoluqao. 








TRATADO DE PEDIATRIA : AO 12 DERMATOLOGIA 



Tinea cruris 

E uma infecqao superficial da regiao inguinal e raiz 
de coxas, mais comum em adolescentes do sexo mascu- 
lino e adultos. Torna-se mais sintomatica em climas 
umidos e quentes, sendo mais frequente em individuos 
obesos ou naqueles que realizam atividade fisica exte- 
nuante, com suor excessivo e atrito das vestimentas. 

Apresenta-se como placas eritematosas bem demar- 
cadas, com bordas elevadas com descamaqao, vesiculas 
ou pustulas. Em geral e bilateral, simetrica e envolve 
areas intertriginosas junto ao escroto e a face medial das 
coxas (Figura 3.8). 

A terapia topica (como discutida para tinea corpo¬ 
ris) geralmente e suficiente, devendo ser aplicada por 3 
a 4 semanas. Outras medidas uteis incluem reduzir o ex- 



Figura 3.8 Tinea cruris: placas eritematosas bem 
demarcadas. 


cesso de atrito e irritaqao com o uso de roupas ultimas 
de algodao largas e soltas, secar as areas acometidas apos 
o banho ou transpiracao e estimular a perda de peso no 
caso dos obesos. 


Tinea pedis 


E rara em crianqas pequenas, mas muito frequente 
em adolescentes e adultos, nos quais representa a der- 
matofitose mais comum. 

A apresentaqao clinica pode ocorrer de diversas for¬ 
mas. A forma intertriginosa, que e a mais comum, mos- 
tra inflamaqao, descamaqao e macera^ao entre os podo- 
dactilos (Figura 3.9). 

A forma vesicular apresenta inflamaqao com vesicu¬ 
las ou bolhas, sendo mais comum no verao. A forma em 
mocassim cursa com eritema, descamaqao, fissura e hi- 
perqueratose plantar, podendo se estender para a face 
lateral dos pes (Figura 3.10). 




Figura 3.10 Tinea pedis: hiperqueratose, eritema e 
descamagao plantar. 
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O tratamento pode ser um desafio e as medidas para 
proteger os pes em locais de uso comum (banheiros, gi- 
nasios, vestiarios, piscina) e manter os pes secos sao im- 
portantes. Tais medidas incluem secar os pes apos o ba- 
nho, evitar sapatos fechados e usar sandalias ou chinelos 
em areas de risco. Pos ou sprays antifungicos podem ser 
usados 1 a 2 vezes/dia em individuos com predisposiqao 
para essa infecqao, especialmente apos exercicios fisicos 
e banhos. 

O tratamento de escolha e a aplicaqao de antifungico 
topico 2 vezes/dia por 2 a 3 semanas. Nos pacientes que 
apresentam inflamaqao grave ou naqueles com doenqas 
cronicas como diabete ou imunossupressao, o tratamen¬ 
to por via oral deve ser considerado. Os agentes de esco¬ 
lha sao semelhantes aos descritos para tinea capitis, e 
uma revisao recente da literatura evidenciou que a terbi- 
nafina e um dos agentes mais eficazes 12 . 

Onicomicose 

A onicomicose e mais comum em adultos, apesar de 
tambem ocorrer em criancas, frequentemente associada a 
tinea pedis. A menor incidencia na infancia e atribuida ao 
crescimento mais rapido das unhas nessa faixa etaria, a me¬ 
nor area de superficie para invasao, menos trauma, menor 
incidencia de tinea pedis e menos tempo de exposiqao a am- 
bientes associados a fomites infectados, como vestiarios 13 . A 
maioria das criancas pre-puberais com onicomicose tem um 
parente de primeiro grau com onicomicose e/ou tinea pedis. 

A onicomicose e classificada de diversas formas, in- 
cluindo subungueal distal, subungueal proximal e bran- 
ca superficial. O acometimento distal subungueal e o 
mais comum, sendo caracterizado pela invasao do leito 
ungueal e porqao inferior da placa ungueal, o que leva a 
onicolise (descolamento da unha do leito ungueal) e es- 
pessamento da regiao subungueal (Figura 3.11). 

A onicomicose subungueal proximal e relativamente 
rara e ocorre quando ha acometimento da porqao proxi- 



Figura 3.11 Onicomicose: espessamento subungueal. 


mal do leito ungueal (area proxima a cuticula). Essa for¬ 
ma e mais comum em individuos com HIV, sendo consi- 
derada por alguns um marcador da infecqao. 

A forma branca superficial ocorre pelo acometimen¬ 
to superficial do leito ungueal, apresentando-se com pla- 
cas brancas bem delimitadas no dorso da lamina ungueal 
(Figura 3.12). 



Figura 3.12 Onicomicose: placa bem delimitada. 


O diagnostico de onicomicose e confirmado pelo 
exame micologico direto e pela cultura para fungos. 

Deve-se lembrar que a onicomicose raramente e si- 
metrica e que e comum haver envolvimento de apenas 
uma, duas ou tres unhas de uma mao ou pe. Quando to- 
das as unhas estiverem afetadas, deve-se buscar um diag¬ 
nostico alternativo. 

Em geral, os agentes topicos nao sao eficazes no tra¬ 
tamento da onicomicose, principalmente pela baixa pe- 
netraqao na unha. Eles podem, entretanto, ser utilizados 
como terapia adjuvante quando a tinea pedis tambem 
esta presente nesses casos, podendo reduzir a taxa de re- 
caida. Tambem sao indicados quando ha acometimento 
de 30 a 50% da lamina ungueal 14 . 

O tratamento definitivo na maioria dos pacientes so e 
alcanqado com o uso de agentes antifungicos por via oral, 
sendo o itraconazol e a terbinafina relacionados a cura em 
torno de 70% 15,16 . Eles permanecem concentrados nas 
unhas por meses apos o termino do tratamento, o que re- 
presenta uma vantagem em relacao a griseofulvina. 

A pulsoterapia com itraconazol (diario por uma se- 
mana por mes, durante 3 a 4 meses) e o regime preferido 
em adultos, parecendo ser eficaz e relativamente seguro 
para criancas 13,17 . 

Terbinafina e administrada em dose diaria por 3 a 4 
meses e muitos estudos sugerem ser superior em eficacia 
e custo-beneficio em relaqao aos outros antifungicos 18 ' 20 . 

■ Pitiriase Versicolor 

A pitiriase versicolor e uma infecqao fungica muito 
comum, causada pelas formas fermentadoras do fungo 
dimorfo Malassezia furfur, que sao Pityrosporum orbicu- 
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lare e Pityrosporum ovale. Esse microrganismo faz parte 
da flora normal da pele e, sob condicoes apropriadas, a 
levedura transforma-se em hifa invasiva. 

Essa doenqa ocorre em todo o mundo e a maioria 
dos casos acontece em adolescentes, possivelmente em 
virtude da natureza lipofilica do microrganismo e da ca- 
racteristica das areas afetadas serem ricas em lipidios. 

Mais de 90% dos adultos sao portadores do fungo no 
couro cabeludo e no tronco, e 100% das crianqas acima dos 
quarenta dias de vida ja apresentam colonizaqao pelo fun- 
go 21 . Altas temperaturas e umidade predispoem a infecqao, 
alem de hiperidrose, aumento da produqao sebacea, uso de 
corticosteroides, imunodeficiencias e predisposiqao familiar. 

O diagnostico e baseado na apresentaqao clinica. 

O exame fisico revela manchas e placas com desca- 
maqao furfuracea distribuidas em tronco, face e pecoqo. 
A denominaqao versicolor provem da variedade de cores 
que as lesoes podem assumir, desde hipopigmentadas, 
eritematosas ate acastanhadas ou marrons (Figura 3.13). 



Figura 3.13 Pitirfase versicolor: manchas hipocromicas 
difusas. 


A pitiriase versicolor responde a uma variedade de 
agentes topicos. Entretanto, uma vez que o curso da doen- 
qa e cronico, recorrencias sao comuns e as alteraqoes pig- 
mentares demoram meses a anos para serem resolvidas. 

O xarnpu de sulfeto de selenio a 2,5% e conveniente, 
barato, seguro e uma forma relativamente efetiva de tera- 
pia, especialmente em pacientes mais jovens. Deve ser 
aplicada uma fina camada sobre as lesoes por 10 minu- 
tos antes de enxaguar, por 1 a 2 semanas, utilizando apli- 
cacoes intermitentes como manutenqao. 

O tratamento tambem pode ser realizado com topicos 
como cetoconazol, miconazol, terbinafina, entre outros. 

O tratamento sistemico e indicado nas formas ex- 
tensas, utilizando, por via oral, cetoconazol por 10 dias, 
itraconazol por 5 dias ou fluconazol em doses semanais 
por 2 a 4 semanas 14 . 

■ Candidi'ase 

Candidiase (moniliase) e uma infecqao aguda ou 
cronica da pele, membranas mucosas e raramente or- 


gaos internos, causada por um fungo fermentador do 
genero Candida. 

Apesar de varias especies estarem associadas a infecqoes 
em humanos, Candida albicans e a causa mais frequente na 
grande maioria dos casos. Essa especie de fungo nao e um 
saprofita da pele, mas existe na microflora da cavidade oral, 
trato gastrointestinal e vagina. Torna-se um patogeno quan- 
do ha alteraqoes na defesa do hospedeiro, tanto localizadas 
como generalizadas, permitindo a infecqao invasiva. 

Recem-nascidos e lactentes sao fisiologicamente 
suscetiveis a infecqao por Candida, podendo manifes- 
tar-se como candidiase oral, candidiase relacionada a 
fraldas ou intertrigos. 

Candidiase oral 

Trata-se de uma infecqao da lingua, palatos duro e mole, 
mucosas oral e gengival, podendo ser dolorosa ou nao. 

E caracterizada por manchas ou placas pseudomem- 
branosas, friaveis e que variam de cor branca a cinza so¬ 
bre uma mucosa avermelhada (Figura 3.14). 



Figura 3.14 Candidiase oral: placas esbranquiqadas 
aderidas a mucosa. 


A candidiase oral pode ser adquirida durante a pas- 
sagem pelo canal de parto infectado, durante o contato 
com a pele da mama ou da mao materna, ou por meio 
da esterilizacao inadequada das mamadeiras 22 . 

O diagnostico e frequentemente clinico e pode ser 
confirmado pela remoqao cuidadosa das placas seme- 
lhantes a “leite coalhado” que, ao contrario do leite ma- 
terno ou das formulas, aderem-se a mucosa oral. A re- 
moqao e realizada pela fricqao cautelosa da area com um 
cotonete ou abaixador de lingua, resultando em uma 
erosao inflamatoria da mucosa. 

A abordagem usual, e que e em geral efetiva, e a ad- 
ministraqao de 1 mL de nistatina em suspensao oral, nos 
cantos da boca, 4 vezes/dia por 14 dias. 
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Candidiase da area de fraldas 

A candidiase cutanea e uma possivel consequencia 
de terapia antibiotica sistemica e devera ser considerada 
em qualquer dermatite de fraldas que se desenvolva du¬ 
rante ou logo apos a administraqao de antibioticos 23 . 

A dermatite das fraldas por Candida manifesta-se 
como eritema disseminado em nadegas, abdome inferior 
e porqoes internas das coxas. As caracteristicas incluem 
borda elevada, marginaqao nitida com escamas brancas 
na borda e lesoes-satelite papulovesiculares minusculas (a 
marca registrada do diagnostico) (Figura 3.15). 



Figura 3.15 Candidiase perineal: eritema intenso e 
papulas-satelite. 


Embora a candidiase cutanea ocorra, frequentemen- 
te, em associacao a candidiase oral, esta pode nao estar 
envolvida. 

Os lactentes abrigam a C. albicans no intestino infe¬ 
rior, sendo as fezes contaminadas a principal fonte para 
as erup^oes por Candida na area das fraldas. 

O tratamento e feito usando-se agente antifungico 
topico (nistatina, clotrimazol, miconazol, entre outros) 
por 14 dias. 


Intertrigo candidiasico 

Intertrigo e uma condiqao marcada por intenso eri¬ 
tema das dobras, incluindo as regioes axilar, face ante¬ 
rior do pescoco e inguinal (Figura 3.16). O ambiente 
umido e aquecido das areas intertriginosas favorece o 
desenvolvimento da infecqao por Candida. Apesar de 
nem sempre estar associado a uma infecqao fungica, a 
presenqa de C. albicans e comum, e uma infecqao bacte- 
riana secundaria (por Staphylococcus aureus ) pode estar 
presente. 

O tratamento com antifungicos topicos (clotrimazol, 
miconazol, cetoconazol, entre outros) aplicados 2 a 3 vezes 
por dia e suficiente. Casos mais graves podem necessitar de 
um corticosteroide de baixa potencia ou antibiotico via 
oral, quando ocorrer infec^ao bacteriana secundaria. 
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■ Introdugao 

As infestaqoes da pele sao frequentes na faixa etaria 
pediatrica e normalmente apresentam dificuldade em seu 
diagnostico. Sao doenqas de diagnostico clinico, o que, al- 
gumas vezes, dificulta a aceitaqao pelos familiares e tam¬ 
bem a realizaqao de um tratamento adequado. 

■ Escabiose 

Doenqa contagiosa causada pelo Sarcoptes scabiei e 
transmitida pelo contato com pessoas infectadas, roupas 
e mais raramente por outros fomites 1 . 

As femeas penetram na epiderme e depositam seus 
ovos, que se desenvolvem tornando-se parasitas adultos 
em duas semanas. O parasita e suas fezes desencadeiam 
reaqao de hipersensibilidade, ocasionando prurido inten- 
so. O inicio da doenqa e insidioso, com o aparecimento de 
lesoes papulovesiculares eritematosas e pruriginosas. O 
prurido piora a noite e geralmente os familiares tambem 
sao contaminados. Tipicamente, e caracterizada pela pre- 
senqa de papulas eritematosas, vesiculas, nodulos, tuneis e 
pelo prurido intenso, sinais de escoriaqoes que alteram o 
aspecto da lesao e podem infectar secundariamente, de- 
terminando o aparecimento de pustulas 1 . 

A prevalencia da doenqa e maior nas regioes rurais 
e de baixa renda, nas crianqas que apresentam imunode- 
ficiencia primaria, nos pacientes HIV positivo e naque- 
les com sindrome de Down 2 . 

Nos lactentes, o diagnostico e dificultado pelo aspecto 
inflamatorio e pela extensao das lesoes. Estas se localizam- 
-se preferencialmente nas axilas, palmas e plantas (Figura 
4.1). A face e o couro cabeludo tambem podem ser conta¬ 
minados pelo contato com o antebraqo e torax da mae in- 
fectada (Figura 4.2A). E frequente a presenqa de pustulas 
nas palmas e plantas, ocasionadas por infec^ao secundaria 1 . 


No escolar e no adolescente, os espaqos interdigitais, 
axilas, punhos, regioes glutea e genital sao os locais mais 
acometidos. O tunel caracteristico da doenqa no adulto 
e raro na crianqa 1 . 

O aspecto e a distribuiqao das lesoes, o prurido mais 
intenso a noite e o dado epidemiologico sao a base do diag¬ 
nostico clinico. A comprovaqao pode ser feita pela presen- 
qa dos ovos e/ou das fezes do parasita no exame microsco- 
pico feito nas escamas das lesoes e pela dermatoscopia. 

Diagnostico diferencial: dermatites atopica e de con¬ 
tato, exantemas virais e acropustulose da infancia nos 
lactentes. 

A escabiose do cao pode temporariamente infestar o 
homem, ocasionando aparecimento de lesoes papuloeri- 
tematosas com sintomatologia discreta e que desapare- 
cem espontaneamente pelo fato de esse acaro nao com- 
pletar seu ciclo nos seres humanos. 

Escabiose norueguesa 

E uma variante da escabiose pouco comum, sendo mais 
frequente nas crianqas imunodeprimidas, com sindrome 
de Down e nos prematures. E caracterizada por papulas 
eritematosas e, principalmente, por hiperqueratose mais 
acentuada nas palmas e plantas, podendo ou nao ser acom- 
panhada de prurido (Figura 4.2B). Nessa forma da doen- 
qa, os pacientes apresentam grande numero de parasitas, o 
que a torna muito contagiosa. Apresenta pior resposta ao 
tratamento, mesmo quando a ivermectina e utilizada. 

Tratamento 

Todas as pessoas que moram na mesma casa com os 
doentes devem ser tratadas. As opqoes terapeuticas atuais 
sao: 
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Figura 4.1 (A) lesoes tfpicas no pe. (B) lesoes na mao. 

Fonte: acervo fotografico do Servi<;o de Dermatologia Pediatrica do Hospital de Clinicas - UFPR. 



Figura 4.2. (A) lesoes em lactente e em antebrago de sua mae (epidemiologia). (B) hiperqueratose na escabiose norueguesa. 

Fonte: acervo fotografico do Servigo de Dermatologia Pediatrica do Hospital de Clinicas - UFPR. 


enxofre precipitado a 8 ou 10% em creme, locao cremo- 
sa ou vaselina solida. Indicado para crianqas menores 
de 2 meses, aplicado 1 vez/dia, a noite, durante 3 dias, e 
novamente pelo mesmo periodo, apos 7 dias. Nao ha 
necessidade de aplicacao na face 3 . A medicaqao devera 
ser manipulada por nao existir produto comercial; 
loqao de permetrina a 1 ou 5%, aplicada durante 8 a 
12 horas e reaplicaqao apos uma semana evita, inclu¬ 
sive, a reinfestaqao; 

deltametrina: locao a 20 mg/100 mL. Aplicacao 1 vez/ 
dia durante 5 dias; 

ivermectina: 200 ug/kg em dose unica, indicada para 
crianqas com peso maior que 15 kg. A efkacia aumen- 
ta quando a dose de ivermectina e repetida apos 7 dias. 
Em alguns paises, ja tem sido demonstrada a efkacia 


da ivermectina topica, porem ainda nao esta disponi- 
vel no Brasil. 

A infecqao secundaria deve ser tratada com antibioti- 
cos topicos ou sistemicos de acordo com a gravidade e a 
extensao das lesoes. O prurido persiste por alguns dias 
mesmo apos tratamento adequado; e indicado o uso de 
medicares anti-histaminicas para reduqao do sintoma 3 5 . 

Orientaqoes gerais 

■ Lavar as roupas com agua quente ou expor ao sol; 

■ tratar dos familiares, independentemente da ausencia 
de sintomatologia; 










DERMATOSES PARASHARIAS DA INFANCIA 855 


■ para evitar o excesso de medicaqao e suas consequen- 
cias, deve-se informar aos familiares que, mesmo apos o 
tratamento e cura, e possivel a continuaqao do prurido. 

Nodulo escabiotico 

Representa hipersensibilidade do hospedeiro ao parasi- 
ta, ocorre geralmente apos o tratamento e tem resolu^ao de- 
morada. Apresenta-se como nodulo ou nodulos eritemato- 
sos intensamente pruriginosos localizados em qualquer area 
do corpo, mas preferencialmente na genitalia masculina. 

O tratamento e sintomatico, com anti-histaminicos 
e com corticosteroide oclusivo ou intralesional, nao sen- 
do instituida medicaqao especifica para tratar a escabio- 
se novamente. 

■ Pediculose 

A pediculose do couro cabeludo e causada pelo Pe- 
diculus humanus, var. capitis, sendo frequente em crian- 
qas de 3 a 11 anos, principalmente meninas pelo habito 
de terem cabelos longos. E transmitida pelo contato di- 
reto com pessoas, pentes, escovas, toalhas e bones. A in- 
festaqao ocasiona transtorno consideravel para crianca e 
sua familia. Alem disso, provoca impacto no bem-estar 
e na vida social, principalmente na escola, onde ela pode 
adquirir o estigma da doenqa 6 . 

A prevalencia da doenqa definida por estudos que 
inspecionam as crianqas demonstra uma ampla variaqao 
conforme as regioes e paises pesquisados - de 0,8% na 
Europa ate 73% na Venezuela 6,7 . Nos Estados Unidos, es- 
tima-se que 6 a 12 milhoes de infestaqoes ocorram por 
ano 6 s . No Brasil, os trabalhos mostram prevalences va- 
riando desde indices proximos aos europeus ate valores 
proximos ao do restante da America do Sul, conforme a 
populaqao investigada 7,9,10 . 

As crianqas apresentam como sintoma mais comum 
o prurido, mas a infestaqao ocorre mais frequentemente 


sem sintomas 8 . O prurido e relacionado a uma reaqao de 
hipersensibilidade a picada do inseto que se desenvolve 
em 2 a 6 semanas na primeira infestaqao e surge 1 a 2 
dias apos as reinfestaqoes 6 . 

O prurido antecede, em alguns dias, as lesoes, que 
sao caracterizadas por eritema, descamaqao e escoria- 
qao, localizadas principalmente na regiao occipital. In- 
fecqao secundaria e linfadenomegalia occipital e cervi¬ 
cal tambem sao manifestaqoes comuns na pediculose. 
Os parasitas estao presentes em pequeno numero, tem 
tempo de vida curto e nem sempre sao observados no 
momento do exame. O diagnostico e feito pela presenqa 
do ovo do parasita, chamado de lendea, a qual e uma 
formaqao ovalada, amarelada, firmemente aderida late- 
ralmente a da haste do cabelo (Figura 4.3). A retirada di- 
ficil das lendeas diferencia a pediculose da dermatite se- 
borreica (caspa) e do molde pilar 4,5 . 

Tratamento 

O tratamento deve levar em consideraqao que ne- 
nhum esquema mostrou-se 100% eficaz nos estudos cli- 
nicos e que a resistencia as medicares existentes esta 
aumentando. 

■ permetrina: aplicaqao da loqao a 5% durante 10 mi- 
nutos, com enxague em seguida. Repetir uma sema- 
na depois; 

■ ivermectina: 200 ug/kg em dose unica, repetida 7 dias 
depois. 

A remoqao das lendeas e necessaria para a resoluqao 
da infestaqao e o controle dos contatos infestados e es- 
sencial para evitar recorrencia. As lendeas podem ser re- 
tiradas com agua morna e vinagre ou com a combi na^ao 
em partes iguais de vinagre e condicionador. Toalhas, 
pentes e escovas devem ser desinfetados com alcool e 
limpos com agua fervendo. 

Outros medicamentos estao em estudo para trata¬ 
mento na forma topica, como a dimeticona a 4%, iver- 



Figura 4.3. (A) inumeras lendeas em couro cabeludo. (B) lendeas visualizadas com ampliagao. 

Fonte: acervo fotografico do Servi<;o de Dermatologia Pediatrica do Hospital de Clfnicas - UFPR. 
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mectina a 0,5%, spinosad a 0,9% e medicares orais, mas 
ainda nao sao recomendadas como uso rotineiro pela 
baixa taxa de cura demonstrada ou por falta de estudos 
que ate o momento comprovem sua eficacia e seguran- 
qa em crianqas 9,1114 . 

Pediculose do corpo 

Causada pelo Pediculus humanus var. corporis, e co¬ 
mum em pessoas que vivem em conduces precarias de 
higiene. O parasita se reproduz nas dobras das roupas, 
onde permanece viavel durante varios dias e raramente 
e visto na pele. Sao caracteristicas da doen^a as papulas 
eritematosas causadas pela picada do inseto, localizadas 
nas areas cobertas do corpo com sinais de escoriaqao e 
infecqao secundaria ocasionadas pelo prurido. 

O tratamento e feito basicamente pela troca e lava- 
gem das roupas e melhora da higiene. 

Pediculose pubis 

Causada pelo Phthirus pubis, ocorre primariamente 
na regiao pubiana, mas pode acometer cabelos, sobran- 
celhas e cilios, ocasionando prurido, eczematizaqao e in- 
fecqao secundaria. Eritema e descamaqao na borda ciliar 
podem ser confundidos com as lesoes da dermatite se- 
borreica e da dermatite atopica. 

O tratamento e semelhante ao do piolho da cabeqa, 
com enfase na desinfecqao das roupas, inclusive as de 
cama. O envolvimento dos cilios e tratado com agentes 
oclusivos, como a vaselina tres vezes ao dia. 


Tratamento 

■ Albendazol: tratamento de escolha para crianqas 
maiores de 2 anos. Na dose unica de 400 mg e, repe- 
tindo apos 7 dias. Nos casos mais graves, ate 3 doses 
em 3 dias consecutivos; 

■ Tiabendazol creme topico: de 10 a 15%, 2 vezes/dia 
durante 2 semanas. 

■ Tiabendazol oral: 25 a 50 mg/kg/dia, durante 2 a 5 dias; 

■ Ivermectina: 200 ug/kg em dose unica, repetindo 
apos 7 dias. 

A remoqao cirurgica e dificil de ser realizada pelo 
carater migratorio e pela dificuldade de localizaqao pre- 
cisa do agente 16 . 

■ Mifase 

Doenqa causada pelo desenvolvimento de larvas de 
varias moscas, principalmente a Dermatobia hominis. E 
frequente nas areas rurais e em viaj antes provindos de 
regioes tropicais, sendo, em alguns paises, a 4 a doenqa 
mais frequente entre os viajantes 17 . 

A femea deposita seus ovos em roupas e no solo, e ou- 
tros insetos, como vetores, os transmitem para o humano. 

Na miiase primaria, furunculoide ou berne, o ovo de- 
positado sobre a pele penetra no subcutaneo, a larva de- 
senvolve-se e determina o aparecimento de nodulo infla- 
matorio, semelhante ao furunculo, com orificio central 
que permite a respiracao da larva e elimina liquido claro, 
acompanhado de sensaqao de ferroada no local (Figura 
4.5A). A localizaqao da lesao e mais frequente nas areas 
descobertas, couro cabeludo, face e, raramente, na orbita. 


■ Larva Migrans Cutanea 

Tambem conhecida como “bicho geografico”, pelo 
aspecto da lesao semelhante a um mapa. E uma erupqao 
cutanea autolimitada causada pela penetraqao e migra- 
qao das larvas do Ancylostoma caninum e Ancylostoma 
braziliensis contidas nas fezes de caes e gatos. A conta- 
minaqao ocorre principalmente pelo ovo ou larva pre¬ 
sente na terra de parques, jardins e areia das praias 15 . 

A larva penetra ativamente na pele, formando uma 
papula pruriginosa. Em virtude da ausencia de enzimas 
necessarias para penetrar e sobreviver na derme, a larva 
determina um trajeto serpiginoso e linear na epiderme, 
a uma velocidade de 2 a 5 cm/dia (Figura 4.4). O pruri¬ 
do intenso condiciona escoriaqoes e ate mesmo a infec- 
qao secundaria. 

As lesoes podem se localizar em qualquer area do 
corpo, mas aparecem preferencialmente nos pes e na re¬ 
giao glutea pelo contato com a areia ou solo contamina- 
dos. O periodo de incubaqao normalmente e curto, ate 
15 dias, porem existem relatos com ate 7 meses entre a 
exposiqao e o inicio dos sintomas 15 . A larva morre entre 
2 a 8 semanas, porem ja foi relatada sobrevida superior 
a 1 ano. 



Figura 4.4 Larva migrans. 

Fonte: acervo fotografico do Servigo de Dermatologia Pediatrica do Hospital de Clini- 
cas - UFPR. 
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Na miiase secundaria ou cavitaria, a deposigao dos 
ovos e feita em feridas abertas e o aspecto da lesao depen- 
de da localizagao e do numero de larvas (Figura 4.5B). 

Tratamento 

■ Miiase primaria: oclusao do orificio central do nodu- 
lo, com esparadrapo ou vaselina solida, impedindo a 
respiragao da larva e obrigando-a a emergir, facilitan- 
do sua retirada com pinga. A retirada cirurgica sera 
feita nos casos de dificuldade de extragao pela pinga; 

■ miiase secundaria: desbridamento com retirada ci¬ 
rurgica das larvas sob condigoes estereis. 

■ Tungfase 

Causada pela infestagao da femea da Tunga penetrans, 
ocorre com mais frequencia em pacientes de localidades 


com condigoes sociais precarias e em areas rurais, e tambem 
pode ocorrer em pacientes com melhores condigoes socioe¬ 
conomicas que fizeram viagens a fazendas ou locais rurais. 

Estudos no Brasil demonstraram a prevalencia de 
tungiase entre 1,6% das criangas de Criciuma (Santa Ca¬ 
tarina), ate indices proximos de 100%, quando pacientes 
de areas endemicas sao acompanhados por um periodo 
de seis meses 4,1820 . 

Apenas a femea penetra na derme, onde ocorre sua 
maturagao, e deposita seus ovos, determinando o apare- 
cimento de papula amarelada com ponto escuro central, 
e nos casos recentes ocorre edema, eritema, prurido e 
dor. A lesao localiza-se preferencialmente nos pes, mas 
tambem nas regioes gluteas e genitais (Figura 4.6). 

O diagnostico e clinico e o tratamento e feito pela 
remogao cirurgica da femea e de seus ovos sob condi¬ 
goes estereis 19 . 

Ate o momento, os estudos nao comprovaram efica- 
cia de tratamento com medicagoes orais ou topicas na 
tungiase 19 . 



Figura 4.5 (A) miiase primaria apos a retirada. (B) miiase secundaria em ferida aberta. 


Fonte: acervo fotografico do Servi«;o de Dermatologia Pediatrica do Hospital de Clfnicas - UFPR. 



Figura 4.6 (A) tungiase em bolsa escrotal. (B) tunga retirada. 


Fonte: acervo fotografico do Servi<;o de Dermatologia Pediatrica do Hospital de Clfnicas - UFPR. 
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Dermatoviroses em Crian^as e 

Adolescentes 


Antonio Carlos Madeira de Arruda 
Kerstin Taniguchi Abagge 


■ Introdugao 

A pele e o maior e mais extenso de nossos orgaos, 
chegando a representar ate 15% do peso de um indivi- 
duo. Pela sua extensao e por se apresentar diretamente 
em contato com o meio externo, ou seja, com agentes 
agressores fisicos, quimicos e biologicos, e alvo de 
agentes infecciosos de todo tipo: bacterianos, fungicos 
e virais. Quando a pele ou a mucosa entra em contato 
com esse ultimo grupo de potenciais causadores de in- 
fecqao, pode ou nao ocorrer o aparecimento de lesao 
cutanea, dependendo das conduces do virus (virulen- 
cia, inoculo) e do hospedeiro (imunidade, representada 
principalmente pela capacidade de produqao de anti- 
corpos protetores). Uma vez instalada a lesao cutanea, 
na presenqa de uma dermatovirose, dermatose de gran¬ 
de prevalencia nos consultorios pediatricos, em que nas 
crianqas as mais comuns sao o molusco contagioso, as 
verrugas, as infecqoes causadas pelo herpes virus e a 
doenqa mao-pe-boca. 

■ Molusco Contagioso 

Etiologia 

O agente etiologico e um DNA virus do grupo pox¬ 
virus, que pode atingir pessoas de qualquer idade, mas 
principalmente criancas na primeira decada de vida. 

Quadro cli'nico 

As lesoes, nao dolorosas e nao pruriginosas, podem 
se localizar em qualquer segmento da pele, mas rara- 
mente comprometem as mucosas. Sao representadas por 
papulas cor da pele ou nacaradas, unicas ou multiplas, 


de tamanho variavel (de 2 a 3 mm ate 1 cm de diametro), 
dependendo do tempo e do grau de evoluqao (Figura 
5.1). 

Em pacientes atopicos e nos imunodeprimidos, as 
lesoes tendem a ser maiores e mais numerosas e podem 
apresentar eczematizacao ao redor (eczema perimolusco) 
ou infecqao bacteriana secundaria. A lesao classica e re¬ 
presentada por uma papula semiesferica, sessil e geral- 
mente com leve depressao central. O tempo de incuba- 
qao e extremamente variavel, podendo oscilar de duas 
semanas ate 6 meses. A transmissao e feita por contato 
direto com as lesoes. O fenomeno da autoinoculaqao 
tambem desempenha um papel importante na dissemi- 
naqao das lesoes, o que e facilmente constatado pelo 
grande numero de lesoes em area relativamente peque- 
na. Nos adultos jovens, a transmissao tambem pode 
ocorrer por meio de contato sexual. Nas crianqas peque- 



Figura 5.1 Molusco contagioso: papulas nacaradas com 
umbilicagao central. 

Fonte: acervo fotografico do Servigo de Dermatologia Pediatrica do Hospital de Clini- 
cas - UFPR. 
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nas, a presenca de lesoes na regiao perianal ou genital 
deve levar a suspeita de abuso, embora a autoinoculaqao 
seja frequente. O pediatra deve agir com o maximo zelo 
para evitar acusacoes nao fundamentadas e, para tanto, 
deve fazer uma historia detalhada, com exame fisico mi- 
nucioso, prestando atenqao ao comportamento da crian- 
qa e a contradipoes na historia clinica. 

Diagnostico 

E essencialmente clinico. As caracteristicas das le¬ 
soes tornam a investigaqao laboratorial praticamente 
desnecessaria para a confirmaqao diagnostica. Nos ra- 
ros casos em que pode haver duvidas no diagnostico, 
deve-se recorrer ao exame histologico da curetagem de 
uma das lesoes, que mostrara grande quantidade de 
material viral (eosinofilico) deslocando o nucleo para 
a periferia celular. 

Tratamento 

O tratamento de escolha e a curetagem das lesoes, 
as quais sao retiradas uma a uma, provocando dor de 
pequena intensidade e minimo sangramento. E impor- 
tante conversar claramente sobre esse desconforto com 
os pais e a crianqa (se ela tiver idade para compreender) 
e conseguir sua aprovaqao antes de iniciar a retirada. A 
dor pode ser atenuada com o uso de anestesico topico a 
base de lidocaina, associada ou nao a prilocaina, cerca 
de 1/2 a 1 hora antes do procedimento. Pode-se tam¬ 
bem empregar a crioterapia com nitrogenio liquido, 
aplicada em jatos muito rapidos sobre cada lesao, ou 
com auxilio de um cotonete. A dor intensa e as dificul- 
dades tecnicas tornam esse metodo pouco indicado 
para crianqas. Outras alternativas terapeuticas sao as 
substancias causticas, como o acido tricloroacetico em 
concentrates ao redor de 30% e as soluqoes de hidro- 
xido de potassio (KOH) a 5%, embora possam causar 
ardor e irritaqao local. Ha references de bons resulta- 
dos no tratamento do molusco contagioso com aplica- 
qoes de imiquimode creme na concentraqao de 5%, na 
frequencia de 3 a 5 vezes/semana. Por ultimo, ha alguns 
profissionais que defendem a conduta expectante, uma 
vez que, sendo a infecqao pelo molusco contagioso de 
natureza viral, autolimitada e passivel de resoluqao es- 
pontanea, podendo-se simplesmente aguardar por um 
periodo minimo de 6 meses na esperanqa de cura sem 
utilizaqao de qualquer medicamento ou procedimento. 
No entanto, essa nao e a melhor conduta pela possibili- 
dade de disseminaqao das lesoes e tambem pela relativa 
facilidade do tratamento. Deve-se, portanto, avaliar 
cada caso, levando em consideraqao a idade e o estado 
imunologico do paciente, o numero e a localizaqao das 
lesoes, escolher a melhor e mais pratica alternativa tera- 
peutica; alem de, com muita paciencia, conseguir a 
adesao de pacientes e pais ao tratamento, respeitando 
seus temores e inseguranqas. 


■ Verrugas 

Sao proliferates epiteliais resultantes da multiplica- 
qao viral que podem surgir em qualquer periodo da vida, 
mas que sao particularmente frequentes na faixa etaria 
pediatrica, em especial nos escolares e adolescentes. Ape- 
sar de poderem se localizar nas mucosas, e na pele que 
sao encontradas em maior quantidade. A transmissao e 
feita por contato direto, incluindo a autoinoculaqao, e 
tambem por contagio indireto, como em banhos de praia 
ou piscina. Uma vez ocorrido o contagio, pode ou nao ha¬ 
ver o desenvolvimento da lesao, na dependencia funda¬ 
mental do estado imunitario do receptor. 

Etiologia 

O virus causador das verrugas e o papiloma virus 
humano (HPV). E um DNA-virus pertencente ao grupo 
conhecido como papovavirus. Apresenta enorme varie- 
dade na sequencia de bases de seu DNA, levando ao 
aparecimento de mais de uma centena de subtipos de 
HPV hoje conhecidos. Esses subtipos guardam relaqao 
de especificidade com o segmento topografico compro- 
metido e em muito diferem nos potenciais riscos que 
trazem aos pacientes. Assim, por exemplo, os subtipos 1 
a 4 frequentemente acometem maos, cotovelos, pes e 
joelhos. Os subtipos 6, 11, 16 e 18 sao responsaveis pe- 
las verrugas genitais e os 16, 18, 31, entre outros, apre- 
sentam alto risco oncogenico, sendo os grandes causa- 
dores de cancer do colo do utero. 

Classifica^ao 

De acordo com a forma da lesao verrucosa e sua lo- 
calizaqao, costuma-se classifica-las em verrugas vulga- 
res, planas, filiformes, plantares e genitais. 

Verrugas vulgares 

Ocorrem em praticamente qualquer area do corpo, 
mas sao mais encontradas nos membros, em particular 
em dedos das maos, cotovelos e joelhos (Figura 5.2). Po- 



Figura 5.2 Verrugas vulgares nas maos. 

Fonte: acervo fotografico do Servigo de Dermatologia Pediatrica do Hospital de Clini- 
cas - UFPR. 







dem se localizar junto as unhas, quando recebem a deno- 
minaqao de verrugas periungueais, as quais geralmente 
trazem muito desconforto e sao de dificil tratamento. 


Verrugas planas 

As lesoes sao representadas por multiplas papulas 
medindo ate 5 mm de diametro e localizam-se princi- 
palmente na palma e no dorso das maos e na regiao 
frontal. Sao mais frequentes nos adolescentes que nas 
crianqas menores. 

Verrugas filiformes 

Recebem essa denominaqao pelo seu formato e cos- 
tumam representar elementos unicos ou duplos que 
aparecem perpendicularmente a superflcie cutanea, 
principalmente em face, sobretudo na regiao perinasal 
ou perioral (Figura 5.3). Tambem sao mais comuns na 
adolescencia que na infancia. 



Figura 5.3 Verruga filiforme no labio superior. 

Fonte: acervo fotografico do Servigo de Dermatologia Pediatrica do Hospital de Clfni- 
cas - UFPR. 


Verrugas plantares 

Como o nome sugere, ocorrem na planta dos pes. 
Apresentam superficie irregular com area periferica 
amarelada e endurecida (hiperqueratose) ao redor de 
uma area central. Com frequencia podem ser vistos pon- 
tos mais escuros, que nada mais sao que pequenos vasos 
sanguineos trombosados. As verrugas plantares recebem 
todo o peso do corpo e, por isso, sao pouco salientes. Re¬ 
cebem a denominaqao popular de “olho de peixe” e cos- 
tumam ser dolorosas, dificultando a deambulaqao. 

Verrugas genitais 

Correspondem a lesoes localizadas nas mucosas ge¬ 
nital e anal, portanto, nao corneificadas e que se apre¬ 
sentam como papulas vegetantes, roseas e com aspecto 
que foi comparado ao de uma “couve-flor” (Figura 5.4). 
Tambem sao conhecidas pelo nome de condiloma acu- 



Figura 5.4 Condiloma acuminado. 

Fonte: acervo fotografico do Servigo de Dermatologia Pediatrica do Hospital de Clini- 
cas - UFPR. 


minado. Em adolescentes e adultos, transmitem-se pelo 
contato sexual e em crianqas menores, embora sempre 
deva ser afastada a possibilidade de abuso, considerar a 
hipotese (mais comum) de inoculaqao acidental. De 
qualquer forma, deve-se observar se existem outros si- 
nais fisicos que corroborem a hipotese de abuso e uma 
possivel mudanqa no comportamento da crianqa. 

Diagnostico 

E essencialmente clinico e facilmente realizado. Nos 
casos (excepcionais) em que duvidas persistirem, deve- 
-se recorrer ao exame histopatologico. 

Imunizagao 

Floje ja estao disponiveis vacinas contra alguns tipos 
de HPV. A mais utilizada delas e uma vacina tetravalen- 
te que protege contra os subtipos 6, 11, 16 e 18. A gran¬ 
de importancia de vacinar crianqas e adolescentes e que 
dois desses subtipos (6 e 11) sao os principals causadores 
de verrugas genitais e os outros dois (16 e 18) sao alta- 
mente oncogenicos. Atualmente encontrada em clinicas 
particulares, deve ser aplicada em tres doses no 1°, 2° e 6° 
mes. A indicaqao inicial era para meninas e jovens de 9 a 
26 anos de idade, mas a indicaqao para o sexo masculino 
tambem e valida, pois limita a possibilidade de dissemi- 
naqao do virus e hoje a recomendaqao para todos os jo¬ 
vens nessa faixa etaria deve ser preocupaqao de todos os 
pediatras. Nao ha evidencia concreta sobre a efetividade 
das vacinas no tratamento das verrugas vulgares. 

Tratamento 

Mais de uma dezena de possibilidades terapeuticas 
sao descritas e tern eficacia comprovada na pratica diaria. 
Vao desde a aplicaqao topica de medicamentos, realizada 
em domicilio pelos pais ou responsaveis, ate procedimen- 
tos mais complexos, que devem ser realizados por medi- 
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cos experientes e em local apropriado. No primeiro caso, 
temos como exemplo uma soluqao a base de acidos salici- 
lico (16,5%) e lactico (14,5%), facilmente encontrada no 
mercado, e aplicada somente nas lesoes em uma frequen- 
cia de 5 vezes por semana ate a cura total. E particular- 
mente eficaz no caso das verrugas vulgares. Deve-se pro- 
teger as areas adjacentes a lesao com um creme ou 
esparadrapo pela possibilidade de irritaqao local da pele 
sadia e proceder a oclusao apos a aplicaqao, uma vez que 
aumenta a absor^ao da medicaqao e sua eficacia. 

No segundo caso, pode-se citar o desbastamento da 
lesao e a aplicaqao topica de acido nltrico fumegante, par- 
ticularmente indicado no tratamento das verrugas vulga¬ 
res e plantares. Outras vezes, como nas verrugas filiformes 
e planas, encontra-se uma boa alternativa terapeutica na 
eletrocoagulaqao ou na crioterapia com nitrogenio llquido. 
Este, a baixlssimas temperaturas, age por congelamento da 
lesao, aplicado por meio de jatos de curtlssima duraqao ou 
com o auxilio de um “cotonete”, embora a dor provocada 
limite em parte sua utilizaqao em crianqas. Tambem pode 
ser empregada a aplicaqao topica de tretinoina creme na 
concentracao de 0,05% a 0,1% (particularmente indicada 
no tratamento das verrugas planas), de imiquimod de 3 a 
5 vezes por semana, de acido tricloroacetico 30 a 50% e de 
podofilina em soluqao oleosa ou alcoolica a 25% (no con- 
diloma acuminado). Sao, portanto, muitas as alternativas 
e cabe ao pediatra ou ao dermatologista escolher a alterna¬ 
tiva mais adequada e analisar cuidadosamente o caso, con- 
siderando o tipo de verruga, sua extensao, localizaqao e as 
caracteristicas do paciente, como estado imunitario, idade 
e grau de colaboraqao. 

Cabe, por ultimo, lembrar que mais da metade das 
verrugas pode apresentar involuqao espontanea em um 
periodo de 6 meses a 2 anos, o que explica as curas con- 
seguidas com “receitas populares”, “simpatias” e “promes- 
sas ao santo de devoqao”. 

■ Inf echoes Herpeticas 

Doenqa infecciosa de distribuiqao universal, acome- 
tendo de 70 a 90% de toda a populaqao mundial. Apre- 
senta como caracteristica marcante sua recorrencia, ma- 
nifestando-se em surtos episodicos com maior ou menor 
frequencia apos periodos de latencia. Isso se deve a ca- 
pacidade que o virus possui de, apos o primeiro conta- 
gio, permanecer viavel em cadeias ganglionares, poden- 
do se reativar e retornar a pele ou mucosas atraves de 
nervos perifericos. Essa reativaqao ocorre na dependen- 
cia do estado imunitario do paciente e parece tambem 
sofrer influencias do estado nutricional, exposiqao solar 
e mesmo de fatores emocionais, sendo desencadeada 
por tensao e estresse. 

Etiologia 

O herpes simples tem como agente etiologico um 
DNA-virus, denominado Herpesvirus hominis, que pos¬ 
sui duas variedades: I e II. Ambos os virus podem levar 


ao aparecimento de lesoes caracteristicas (pequenas e 
numerosas vesiculas agrupadas sobre uma base eritema- 
tosa, com aspecto comparavel a uma amora - Figura 
5.5), em qualquer seguimento topografico da pele e mu¬ 
cosas. No entanto, o herpes virus tipo I e nitidamente 
predominante nas lesoes labiais e de tronco, sendo o res- 
ponsavel por 80% dos casos nessas localizaqoes. O in- 
verso ocorre com o tipo II, que responde pela maioria 
dos casos de herpes genital e neonatal. 

Diagnostico 

E essencialmente clinico. O aspecto de multiplas ve¬ 
siculas agrupadas e a repetiqao da lesao na mesma area 
tornam o diagnostico evidente para o medico experien- 
te. Se houver duvidas, podem ser realizados os exames 
histologicos (citologia ou Tzanck), a sorologia e o teste 
de reaqao em cadeia da polimerase (PCR). 

Tratamento 

A droga mais utilizada e o aciclovir, nas doses de 25 
a 30 mg/kg/dia, 5 vezes/dia (a cada 4 horas, pulando a 
dose da noite). O tratamento com o valaciclovir (2 com- 
primidos de 500 mg, 3 vezes/dia) pode ser realizado em 
adolescentes e adultos, durante 7 dias. Nas recidivas fre- 
quentes, o tratamento supressor com aciclovir, 400 mg, 
2 vezes/dia por 6 a 12 meses, pode espaqar as crises. Nos 
imunodeprimidos, o aciclovir deve ser utilizado por via 
intravenosa na dose de 250 a 500 mg/m 2 , a cada 8 ho¬ 
ras. A aplicaqao topica de aciclovir nao tem demonstra- 
do eficacia no tempo de evoluqao ou no espaqamento 
das crises. Podem-se usar compressas refrescantes, 
analgesicos e os antibioticos topicos, como a neomici- 
na; o acido fusidico ou a mupirocina, so devem ser apli- 
cados caso haja comprovaqao de infecqao bacteriana 
concomitante. 



Figura 5.5 Herpes simples: vesiculas agrupadas em 
cacho sobre base eritematosa. 

Fonte: acervo fotografico do Servii;o de Dermatologia Pediatrica do Hospital de Clini- 
cas - UFPR. 
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■ Primoinfeccao Herpetica - 
Estomatite Herpetica 

Sendo o Herpesvirus hominis de distribuiqao univer¬ 
sal e de alta prevalencia, o primeiro contato entre o virus 
e o paciente tende a ocorrer de modo precoce, ja nos pri- 
meiros anos de vida. Na maioria das vezes essa infecpao 
e subclinica e o paciente torna-se portador do virus sem 
apresentar qualquer sintoma. No entanto, em um redu- 
zido numero de casos, a primoinfeccao herpetica pode 
cursar com extremo desconforto para a crianqa. Apos 
periodo prodromico, caracterizado por mal-estar e fe- 
bre, surgem lesoes ulcerativas extremamente dolorosas 
localizadas na mucosa da orofaringe, que dificultam a 
alimentaqao tornando a crianqa sujeita a desidrataqao e 
desnutriqao aguda. 

O quadro leva de 1 a 2 semanas para a resoluqao es- 
pontanea, mas as vezes pode requerer hidrataqao intra- 
venosa quando a ingestao de liquidos e sistematicamen- 
te recusada pelo paciente. Portanto, e importante, desde 
os primeiros sintomas da doenqa, aumentar a oferta de 
liquidos e manter o aleitamento materno. O tratamento 
e sintomatico, com analgesicos e antitermicos e a utiliza- 
qao de substancias anestesicas e antissepticas locais. 

■ Herpes no Periodo Neonatal 

Infecqao extremamente grave, decorrente da conta- 
minaqao do bebe pelas secreqoes maternas durante o 
parto ou intrautero. Na maioria das vezes e causada pelo 
virus do tipo II. As lesoes podem estar presentes ja ao 
nascimento ou se manifestarem nos primeiros dias de 
vida (Figura 5.6). A mortalidade e alta, assim como o 
numero de sequelas nas crianqas que sobrevivem. Le¬ 
soes oculares ou neurologicas (como encefalites) sao as 



Figura 5.6 Herpes neonatal. 


Fonte: acervo fotografico do Servigo de Dermatologia Pediatrica do Hospital de Clini- 
cas - UFPR. 


mais importantes. Gestantes com lesoes genitais de her¬ 
pes devem obrigatoriamente ser submetidas a cesaria- 
nas. Essa possibilidade tambem deve ser considerada no 
caso de mulheres com historia de infecqao herpetica ge¬ 
nital recente ou naquelas que se relacionaram sexual- 
mente com homens com lesoes herpeticas. 

■ Herpes Zoster 

Doenqa caracterizada pelo aparecimento de lesoes 
vesiculares sobre base eritematosa em uma regiao deli- 
mitada, seguindo o trajeto do nervo afetado. Pode se 
manifestar em qualquer regiao do corpo, mas a regiao 
do tronco e a mais frequentemente atingida (Figura 5.7). 
Nos adultos e adolescentes, as lesoes cutaneas geralmen- 
te sao precedidas por dor de media a grande intensida- 
de na regiao comprometida. Nas crianqas, a dor pode 
nao ocorrer, sobretudo nas de pouca idade, e e mais co¬ 
mum o prurido do que os sintomas dolorosos. A infec- 
qao e causada pelo virus varicela-zoster (VVZ) e seu 
diagnostico e essencialmente clinico. Deve haver um 
contato previo com o virus (seja pelo antecedente de va- 
ricela, seja por vacina previa). A distribuiqao caracteris- 
tica sobre o trajeto nervoso, o grupamento de vesiculas 
sobre base eritematosa e o eventual prodromo doloroso 
tornam o diagnostico relativamente facil de ser realiza- 
do. Na maioria dos casos, nao e necessaria a investigaqao 
de imunodeficiencia, apenas em casos recorrentes, bilate- 
rais ou muito extensos ou acompanhados de necrose. 



Figura 5.7 Herpes zoster: grupamento de vesiculas sobre 
base eritematosa dispostas ao longo do trajeto nervoso no 
tronco. 


Fonte: acervo fotografico do Servigo de Dermatologia Pediatrica do Hospital de Clini- 
cas - UFPR. 
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Tratamento 

Em criancas a evoluqao tende a ser favoravel e sem 
gravidade. O tratamento e feito essencialmente com 
analgesicos (dipirona ou paracetamol), compressas cal- 
mantes e anti-histammicos, se houver prurido. Nos imu- 
nocomprometidos ou na presenqa de lesoes extensas ou 
necroticas, pode ser necessaria a introdupao de antivi- 
rais como aciclovir ou fanciclovir, por via oral ou intra- 
venosa e em doses elevadas, visto que o virus Varicella 
zoster e menos sensivel a essas medicares do que o Her¬ 
pes simplex. A utilizaqao de antibioticos so deve ser reco- 
mendada em caso de infecqao bacteriana concomitante 
comprovada. 

■ Doen^a Mao-pe-boca 

Causada pelo Coxsackie virus A16 e, ocasionalmen- 
te, por outros sorotipos. E altamente contagiosa, de 
transmissao fecal-oral e caracteriza-se por febre e enan- 
tema que surgem apos 3 a 6 dias da exposiqao ao virus. 
Ocasionalmente, observam-se prodromos virais. As le¬ 
soes localizam-se caracteristicamente na boca, com ve- 
siculas semelhantes as da estomatite herpetica, e nas 
maos e pes sob a forma de vesiculas alongadas em for- 


mato de “grao de arroz” (Figura 5.8). Ainda podem 
ocorrer lesoes nas nadegas e nos joelhos. O diagnostico 
e eminentemente clinico e o tratamento e sintomatico. 
Recentemente, tem sido descrita a onicomadese (queda 
das unhas) algumas semanas apos a infecqao pelo Cox¬ 
sackie virus. 
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Dermatite de Contato em Crian^as 


Ana Elisa Kiszewski Bau 


■ Introdugao 

Dermatite de contato (DC) e uma resposta inflama- 
toria da pele a estimulos externos (com ou sem a parti¬ 
cipate da luz), que costuma se manifestar por um qua- 
dro de eczema agudo, subagudo ao cronico. Pode ter 
origem em um dano fisico ou quimico direto sobre a 
pele ou ser mediada por uma reaqao imunologica. De 
acordo com a etiopatogenia, a dermatite de contato e 
classificada em: dermatite de contato por irritante pri- 
mario (DCIP), dermatite de contato alergica (DCA), 
dermatite de contato fototoxica (DCFT) e dermatite de 
contato fotoalergica (DCFA) 13 . 

A DC e uma doenqa comum e ocorre em todas as fai- 
xas etarias. Da mesma forma que nos adultos, a DCIP e 
mais prevalente que a alergica nas crianqas. Alem disso, 
alguns autores assumem que, na infancia, a pele e parti- 
cularmente suscetivel aos irritantes e que, por volta dos 
8 anos de idade, a capacidade de irritaqao se igualaria a 
dos adultos 4 . Nos ultimos 20 anos, muitos estudos mos- 
traram que a DCA na infancia e frequente e, nas estatisti- 
cas americanas, pode chegar a 20% de todas as dermatites 
nessa faixa etaria 4 6 . A prevalencia elevada poderia ser 
justificada pelo avanqo da industria quimica, que anual- 
mente introduz uma infinidade de novos produtos no 
mercado, tornando cada vez mais precoce a exposiqao das 
crianqas a diferentes alergenos 1 . Ainda assim, a DCA e 
menos frequente em crianqas quando comparada aos 
adultos. A maioria dos estudos mostra um predominio 
do sexo feminino, particularmente quando o alergeno e o 
niquel 4,7 . No ultimo censo dermatologico da Sociedade 
Brasileira de Dermatologia, a DC foi motivo de consulta 
em dermatologia geral em 3,3% das crianqas entre 0 e 14 
anos e 4% entre 15 e 39 anos. Neste mesmo censo, a der¬ 
matite de fraldas (tipo especifico de DC irritativa) foi ana- 
lisada separadamente e representou 4% das consultas 8 . O 
baixo indice de dermatite de fraldas nesse censo poderia 


ser justificado pelo fato de que o pediatra e o especialista 
que geralmente e procurado para o atendimento e so- 
mente casos complicados chegam ao dermatologista. 

■ Dermatite de Contato 
por Irritante Primario 

E a dermatite causada pelo dano direto do agente ir¬ 
ritante. A inflamaqao pode ser ocasionada por estimulos 
fisicos ou quimicos e e restrita ao local de contato. E o 
tipo mais prevalente, sendo responsavel por 80% dos ca¬ 
sos de DC 2 . E importante considerar os seguintes fato- 
res: 

■ concentraqao da substancia (quanto maior a concen- 
traqao, maior sera o potencial irritante); 

■ tempo de exposiqao (quanto maior for o tempo de ex- 
posiqao, maior sera o potencial irritante); 

■ espessura da camada cornea (quanto menor a espes- 
sura da camada cornea, maior sera o potencial irri¬ 
tante); 

■ presenipi de dermatoses preexistentes (como a der¬ 
matite atopica, pois a quebra da barreira cutanea faci- 
lita a penetraqao e a aqao de substancias irritantes) 1,9 . 

Os irritantes podem ser divididos em primarios ab¬ 
solutes e primarios relativos. 

■ irritantes primarios absolutos: sao aqueles irritantes 
que danificam a pele ao primeiro contato, causando 
DC irritativa aguda. Surge eritema com formacao de 
vesiculas e/ou bolhas, ardor e cal or local com prurido 
discrete ou ausente. Nesse tipo de DC, a dor costuma 
ser mais importante que o prurido. Sao ocasionadas 
por acidos ou alcalis fortes; 

■ irritantes primarios relativos: danificam a pele apos 
contatos repetidos ou prolongados, causando lesoes 
eritematosas, descamativas e com tendencia a liqueni- 
fica^ao. Caracterizam-se por prurido intenso. Os prin- 
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cipais agentes irritantes primarios relativos sao saboes, 
detergentes, toxinas bacterianas, urina e fezes. Sao 
exemplos frequentes a dermatite perioral do lactente 
pela aqao da saliva e a dermatite de fraldas 1 . 

Dermatite de fraldas 

A dermatite de fraldas e o tipo de DC por irritante 
primario mais frequente na infancia. Estima-se que ocor- 
ra em 7 a 50% dos lactentes, com pico entre 6 e 12 meses 
de idade. A etiopatogenia e complexa e envolve multiplos 
fatores, como a oclusao, a maceraqao, o dano friccional e 
os micro-organismos associados aos irritantes presentes 
na urina e nas fezes. A oclusao produz aumento da umi- 
dade local e da permeabilidade cutanea e propicia a pro- 
liferaqao de micro-organismos. Alem disso, provoca au- 
mentos do pH cutaneo e da atividade de enzimas como 
ureases bacterianas, proteases fecais, lipases e sais bilia- 
res, que potencializam o poder de irritaqao dessas subs¬ 
tancias 2 . Do ponto de vista clinico, a dermatite de fraldas 
pode ser dividida em estagios e, no inicio, poupa as do¬ 
bras e afeta mais as superficies convexas, como gluteos, 
grandes labios e coxas (Figura 6.1). As lesoes podem ini- 
ciar com eritema e progredir com maceracao, escoria- 
qoes, papulas, erosoes e ulceracoes (dermatite papuloul- 
cerativa de Jacquet) em sua forma mais grave 9 . 



Figura 6.1 Dermatite de fraldas: eritema, papulas e 
vesicula em"w". 

Fonte: acervo fotografico do Servigo de Dermatologia Pediatrica do Hospital de Clfni- 
cas - UFPR. 


Dermatite de contato alergica 

A DCA surge apos uma reaqao imunologica do tipo 
IV (celular), descrita inicialmente por Gell e Coombs 
em 1963. Para que a reaqao se desenvolva, e necessario 
uma sequencia de eventos que envolvem a fase de sensi- 
bilizaqao (via aferente) e a fase de induqao ou provoca- 
qao (via eferente). Na via aferente, os haptenos (substan- 
cias quimicas) penetram na epiderme e sao captados 
pelas celulas de Langerhans ativadas. Essas celulas mi- 


gram para os linfonodos de drenagem e apresentam o 
complexo antigeno HLA-DR para os linfocitos T CD4 e 
CD8. A seguir, os precursores de celulas T especificos 
expandem-se clonalmente nos linfonodos de drenagem, 
recirculam pelo sangue e migram para a pele. Na fase 
eferente, quando o mesmo hapteno e aplicado sobre a 
pele, ele e captado pelas celulas dendriticas que as apre¬ 
sentam as celulas T especificas, ocorrendo ativaqao do 
processo inflamatorio por meio da produqao de IL2. 
Alem disso, a ativaqao de linfocitos T CD8+ induz a 
apoptose dos queratinocitos e a produqao de INFy, IL1 
e IL6, estimulando o processo inflamatorio 5,10 . O tempo 
para a sensibilizaqao pode variar de poucos dias a anos 
(o paciente pode referir sempre ter usado o produto e 
nunca ter apresentado lesoes). Em geral, a hipersensibi- 
lidade adquirida persiste por toda vida, exceto nos casos 
em que se desenvolve tolerancia 2 . 

No passado, a DCA era considerada pouco comum 
porque se pensava haver uma menor suscetibilidade do 
sistema imune da crianqa a sensibilizacao e, possivelmen- 
te, baixa exposiqao a alergenos 11 . No entanto, estudos re- 
centes apontam que a sensibilizacao em crianqas e mais 
comum do que se acreditava 7 . Em adolescentes, a inci- 
dencia de DCA alcanqa os mesmos indices do adulto. 

De forma similar ao que ocorre nas DCIP, alguns fa- 
tores do individuo e outros da substancia poderiam au- 
mentar a capacidade reacional. Entre os fatores do indi¬ 
viduo estao a integridade da superficie cutanea (presenqa 
de dermatoses preexistentes), o local de exposiqao ao 
alergeno (pele mais fina), pressao, fricqao, tempo de ex- 
posiqao e pH da pele (alteraqao de acidez para alcalinida- 
de). Entre os fatores da substancia encontram-se o baixo 
peso molecular, a concentraqao (alta, atuaria como irri¬ 
tante e media, atuaria como sensibilizante) e a alcalinida- 
de. A DCA pode ser desencadeada por substancias dife- 
rentes que compartilham o mesmo radical por meio de 
um mecanismo conhecido como reaqao cruzada 1 . 

A DCA afeta cerca de 20% da populaqao infantil, mas 
pode chegar a indices muito elevados, como 70% em al¬ 
guns estudos 5,7 . Muitos autores defendem a teoria de que 
a exposiqao a determinados alergenos de forma precoce 
poderia favorecer seu surgimento 3 . Quanto as principals 
substancias sensibilizantes, existe um consenso de que 
acessorios de metal, perfumes, calqados, medicamentos 
topicos, conservantes e cosmeticos sao os principals res- 
ponsaveis pela DCA em criancas. 3,4,7,12,13 . Estudos recen- 
tes apontam o propolis e o Kathon CG (HCI/HI) como 
substancias com potencial alergizante 14 . 

Entre os metais, a alergia ao sulfato de niquel e a mais 
prevalente (variando de 12 a 26%) e uma possivel expli- 
caqao para isso seria a exposiqao precoce aos botoes me- 
talicos do vestiario infantil (incluindo tip-top e body), 
brincos, aparelhos ortodonticos e produtos de higiene 
contendo niquel 5,11 . O cloreto de cobalto pode ser sensi¬ 
bilizante em 6 a 8% das criancas e 80% dos alergicos ao 
niquel tambem o sao ao cobalto. O cobalto esta presente 
em bijuterias, maquiagem, tintura para cabelos, pigmen- 
tos de tatuagem e giz de cera. O bicromato de potassio e 
outra substancia que pode ser sensibilizante em 4% das 
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crianpas e esta presente em produtos manufaturados do 
couro (calpados), maquiagem (rimel e sombra), pigmen- 
tos de tatuagem, tintas e papeis (Figura 6.2). 



Figura 6.2 Dermatite de contato ao calpado (couro): 
eritema e descamapao nas areas de maior contato com o 
calpado. 

Fonte: acervo fotografico do Servigo de Dermatologia Pediatrica do Hospital de Cllni- 
cas - UFPR. 


Dos medicamentos, a neomicina e o sensibilizante 
mais prevalente (4 a 13%) e importante porque, uma vez 
sensibilizada, a crianpa pode apresentar reapao cruzada 
a outros antibioticos, como framicetina, amicacina, es- 
treptomicina, tobramicina e gentamicina 5,7 . E frequente 
tambem a sensibilizapao concomitante entre neomicina 
e bacitracina. E importante mencionar que algumas va- 
cinas podem conter neomicina e podem ocasionar rea- 
goes sistemicas em pacientes sensibilizados. O balsamo 
do Peru (2,5 a 11,9%) e um composto aromatico que 
pode ser encontrado em perfumes (talco e oleos), flavo- 
rizantes (sorvete e refrigerantes de cola), medicamentos 
e especiarias (cravo, canela e curry) 5 . O balsamo do Peru 
pode estar presente em creme dental (principalmente 
com sabor de canela) e colonias, e pode apresentar rea- 
pao cruzada com o propolis 15 . Por esse motivo, o propo¬ 
lis deve ser evitado em crianpas 3 . A lanolina tambem e 
uma substancia com potencial sensibilizante, sendo as 
crianpas com dermatite atopica, particularmente, vulne- 
raveis 16 . Ela esta presente em cosmeticos (cremes e lo- 
poes hidratantes), xampus, filtros solares, oleos e mesmo 
em pomadas para assaduras 15 . Entre os conservantes, o 
timerosal e a substancia mais sensibilizante (3 a 18%), 
sendo encontrado em cosmeticos, medicamentos topi- 
cos e sistemicos, solupoes para lentes de contato, colirios 
e vacinas 1 ' 4 ' 5,15 . O uso de cosmeticos e perfumes vem au- 
mentando em crianpas e principalmente em adolescen- 
tes 5 . Nas crianpas, o contato com perfumes e precoce de- 
corrente do uso de fragrancias e brinquedos perfumados 3 . 
Na Europa e nos Estados Unidos, as fragrancias e o bal¬ 
samo do Peru estao entre as causas mais comuns de 
DCA por cosmeticos 3,5 . O perfume-mix e responsavel 
por 3,5 a 5% das DCA e e encontrado em oleos, cosme¬ 
ticos e condimentos. Outros produtos, como o formal- 
deido (presente em esmaltes, sabonetes, xampus, ma- 
quiagens e talcos) e a parafenilenodiamina (corante 


utilizado nas tinturas de cabelos e tatuagens temporarias 
de henna), tambem podem ser sensibilizantes para 
crianpas e adolescentes (Figura 6.3) 16 . 



Figura 6.3 Dermatite de contato a tatuagem temporaria 
de henna (parafenilenodiamina). 

Fonte: acervo fotografico do Servigo de Dermatologia Pediatrica do Hospital de Clfni- 
cas - UFPR. 


Produtos de borracha (e os utilizados na manufatura 
da borracha) podem produzir DCA em crianpas, relacio- 
nada principalmente ao uso de calpados 3,17 . No entanto, 
outros produtos, como baloes, oculos de mergulho, pal- 
milhas, talas, luvas de borracha e produtos com neoprene 
(munhequeira e luvas), tambem fazem parte do cotidiano 
das crianpas e podem estar relacionados a DCA 5 . 

Em um estudo, 1.094 crianqas com idades entre 7 
meses e 12 anos foram testadas e acompanhadas por 7 
anos. Os resultados mostraram mais de 50% delas esta- 
vam polissensibilizadas. Esse estudo nao encontrou di- 
ferenqas entre a sensibilizaqao e a presenqa ou ausencia 
de dermatite atopica e a taxa de sensibilizaqao foi maior 
nas crian^as pre-escolares. Os alergenos mais encontra- 
dos nesse estudo foram neomicina, sulfato de niquel, al- 
coois de la, timerosal, mercurio amoniacal e propolis 7 . 
Em um estudo realizado com 321 crian^as menores de 3 
anos, os alergenos mais frequentes foram metais, dicro- 
mato de potassio (calqados), cocoamidopropilbetaina 
(utilizada em xampus que nao causam irritaqao nos 
olhos), neomicina, Kathon CG, tambem chamado MIC/ 
MI ( methylchloroisothiazolinone/methylisothiazolinone ), 
encontrado nos lenqos umedecidos e em cremes hidra¬ 
tantes 11 . A utilizaqao de cosmeticos cada vez mais cedo 
tem propiciado um aumento da DCA em criancas, prin¬ 
cipalmente em meninas 18 . 

Ainda e um tema de discussao se os pacientes com 
dermatite atopica apresentam maior prevalencia de 
DCA 4,11,19 . Teoricamente, do ponto de vista imunologi- 
co, os pacientes teriam deficiencia de resposta Thl (res- 
posta imune celular) e, por isso, menor chance de sensi- 
bilizar. No entanto, as pesquisas mostram taxas de 
sensibilizaqao que variam de 31 a 43%, portanto, nao di- 
ferindo de forma significativa das crianqas nao atopi- 
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cas 14,16 . Antissepticos (principalmente a clorexidina) e 
alguns emolientes parecem ser os alergenos mais fre- 
quentes 19 em crianqas atopicas. Alguns autores acredi- 
tam que a verdadeira prevalencia de DCA em atopicos e 
subestimada e que poderia ser ainda maior em pacien- 
tes com dermatite moderada e severa, e inicio antes dos 
6 meses de vida 5,19 . Quando existe a suspeita de DCA 
em pacientes atopicos, deve-se realizar o teste de conta- 
to, porem, evitando a aplicaqao nas areas de eczema, 
para diminuir os resultados falso-positivos 4 ' 13 . 

■ Dermatite de Contato Fototoxica 
(DCFT) e Fotoalergica (DCFA) 

A DCFT e desencadeada por substancias que se 
transformam em elementos fototoxicos pela aqao da ra- 
diaqao UVA, levando a uma reaqao eczematosa. Como 
na DCIP, nao existe mecanismo imunologico na forma- 
qao do eczema. A DCFA tem o mesmo mecanismo etio- 
patogenico do eczema alergico de contato, com a parti- 
cipaqao da luz solar. Apos a absorqao da energia da luz, 
a substancia e convertida em molecula em estado ativa- 
do. Nesse processo, a molecula une-se a um carregador 
proteico para formar um antigeno completo. Uma vez 
que o antigeno e formado, o mecanismo que se segue e 
o mesmo da DCA 3 . Clinicamente, a DCFT manifesta- 
-se por lesoes eczematosas ou eritematoedematosas, 
com ou sem bolhas, sobre area fotoexposta, ao passo 
que, na DCFA, as lesoes podem ser encontradas tanto 
em areas cobertas como em expostas. Na etiologia da 
DCFT, os psoralenos provenientes de plantas sao os 
principals agentes (fitotodermatose produzida por suco 
de limao, salsinha e alho), seguidos pelos medicamen- 
tos topicos como a prometazina, os antimicoticos, os 
AINE e os perfumes. Na DCFA, os medicamentos de 
uso sistemico, como anti-histaminicos, anti-hipertensi- 
vos e antibioticos, sao os mais envolvidos. 


Diagnostico 

O diagnostico da DCA pode ser suspeitado por 
meio da historia clinica e do exame fisico e confirmado 
pelo teste de contato 3,5 . Em alguns casos, o exame histo- 
patologico pode ser solicitado 3 . 

Historia e exame fisico 

Deve-se tentar distinguir a DCIP da DCA por meio 
da historia. E importante realizar uma avaliaqao cuida- 
dosa das exposiqoes ambientais, costumes, atividade 
diaria, convivio com animais, uso de brincos, tatuagens 
e produtos de higiene pessoal, incluindo os produtos 
utilizados pelos pais. Em crianqas, a dermatite na face 
pode ser produzida por produtos de maquiagem ou tin- 
tura de cabelos utilizados pela mae. Para as dermatites 


na regiao glutea ou parte posterior da coxa, sempre se 
deve indagar sobre o tipo de assento sanitario e os pro¬ 
dutos utilizados em sua higienizaqao. Dermatite de 
contato sistematizada pode ser encontrada nas crianqas 
com alergia ao niquel ou ao balsamo do Peru apos a in- 
gestao de alguns alimentos. No exame fisico, evidenciar 
as areas de eczema agudo ou cronico, pruriginosas, cuja 
localizaqao pode sugerir o contato com um alergeno 
particular, por exemplo, lobulo da orelha - brinco, om- 
bro ou regiao periumbilical - botao de metal (encontra- 
do em alguns tipos de roupa), dorso dos pes - calqados 
e palpebras - soluqao oftalmica/esmaltes. Lembrar que 
pode ocorrer uma sobreposiqao entre os locais de ecze¬ 
ma atopico e de contato, particularmente nos labios, 
palpebras e pesco^o 3,5 . 

Teste de contato 

Tambem chamado teste epicutaneo, e o padrao-ouro 
para o diagnostico 1,2 . A porcentagem de resultados posi¬ 
tives do teste de contato em pacientes pediatricos varia 
amplamente, de 13,3 a 71% 13 , e tem utilidade em todas as 
faixas etarias, em ambos, atopicos e nao atopicos 7 . A in- 
dicaqao para a realizaqao do teste e a presenqa de eczema 
cronico, pruriginoso, nas quais a topografia sugere uma 
DCA. Devem ser tornados alguns cuidados antes da rea- 
lizaqao do teste: nao ter sido submetido a exposiqao solar 
intensa nos ultimos 15 dias; evitar uso previo de corti- 
costeroides topicos por pelo menos 15 dias; suspender o 
uso de corticosteroides orais e injetaveis; e nao ter lesoes 
ativas no momento do teste. Apos a aplicaqao do teste de 
contato, a primeira leitura e realizada 48 horas apos a co- 
locaqao do teste e 30 minutos apos a retirada dos conten- 
sores e a segunda leitura, 96 horas apos a colocaqao dos 
contensores. Para a realizaqao do fototeste, as substancias 
sao aplicadas em ambos os lados no tronco posterior e, 
apos a retirada dos contensores, metade do tronco e ex- 
posta a lampada UVA, cobrindo-se a outra. A segunda 
leitura e realizada em 96 horas e compara-se o lado que 
recebeu UVA com o outro que nao recebeu 1 . 

A maioria dos autores concorda que as crianqas po¬ 
dem tolerar as mesmas concentrates da bateria de tes¬ 
te de contato utilizada em adultos, sem a induqao de res- 
posta irritante, sendo util no diagnostico de dermatite 
alergica. No Brasil, a Sociedade Brasileira de Dermato- 
logia preconiza a utilizaqao de uma bateria composta 
por 30 substancias (bateria-padrao), mas a utilizacao de 
bateria complementar e possivel, quando a historia cli¬ 
nica indicar 20 . 


■ Tratamento 

O principal objetivo do tratamento da DC e a iden- 
tificaqao do agente causador e seu afastamento. Quando 
se trata de DCA, a suspeita clinica da sensibilizaqao deve 
ser confirmada por meio da realizaqao do teste de con- 
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tato, o unico metodo de diagnostico definitivo. Uma vez 
que o alergeno foi identificado, o medico deve orientar 
o paciente a afasta-lo de seu dia a dia e fornecer alterna- 
tivas seguras para o uso de cosmeticos, medicamentos 
ou produtos de uso pessoal 5 . 

Medidas de suporte, como compressas frias com so- 
luqao de Burrow, ou agua de Alibur 1/20, podem produ- 
zir alivio nos eczemas agudos 1 . Os pacientes que apre- 
sentam dermatite nas maos devem ser orientados a 
evitar a lavagem excessiva e frequente das maos e utili- 
zar creme emoliente, sem perfume e sem irritantes apos 
a lavagem. A utilizaqao de cremes de barreira pode ser 
util. Sabonetes alcalinos devem ser evitados. Em pacien¬ 
tes com dermatite nos pes, o uso de meias de algodao e 
sua troca frequente podem ser uteis, assim como o uso 
de calqados nao oclusivos. Na dermatite de fraldas, a 
limpeza suave, evitando lenqos umedecidos e produtos 
perfumados, alem do uso frequente e abundante de cre¬ 
mes de barreira, podem minimizar a dermatite, assim 
como a troca frequente da fralda. 

Corticosteroides topicos sao a primeira linha de tra- 
tamento para a DC. Corticosteroides de baixa potencia 
(p.ex., hidrocortisona) sao recomendados para areas de 
pele fina, particularmente face e dobras. Cuidado ao uti- 
lizar corticosteroides na regiao das fraldas, pois a area 
extensa e a oclusao sao importantes fatores na absorqao 
dessas substancias. As associates de corticosteroides 
com outros medicamentos (antifungicos e antibioticos) 
tambem devem ser evitadas nessa localizaqao, pois po¬ 
dem produzir irritacoes e sensibilizaqoes. Por outro 
lado, corticosteroides de alta potencia em pomadas, sao 
uteis para areas de pele espessa e liquenificada como 
maos e pes. Inibidores da calcineurina, como o tacroli- 
mo e o pimecrolimo, podem ser opqoes ao uso dos cor- 
ticosterides em maiores de 2 anos, com a vantagem de 
nao causarem atrofia, estando indicados principalmente 
no tratamento de lesoes na face, dobras e genitals 3,5 . 

Corticosteroide oral esta reservado para casos exten- 
sos e agudos de DCA, com reduqao gradual da dose em 
2 a 3 semanas. Imunomoduladores de uso oral, como ci- 
closporina, metotrexato, azatioprina e fototerapia (princi¬ 
palmente UVB de banda estreita) podem ser considera- 
dos em pacientes com doenqa grave e recorrente 3,5 . 

■ Prevengao 

Ha evidencias de que orientates adequadas podem 
diminuir o risco de DC em criancas, como: 

■ preferir o uso de produtos pessoais sem fragrancia ou 
conservantes; 

■ limitar o uso de antibioticos topicos; 

■ evitar o uso de tatuagens com henna; 

■ atrasar a colocaqao de brincos nas meninas e as tintu- 
ras de cabelos nos adolescentes 5 . 

Orientar os pais que os produtos cosmeticos para uso 
infantil (maquiagem e produtos de higiene) devem ter re- 
gistro na Anvisa, pois e o orgao que regulamenta a com- 


posiqao e os rotulos dos produtos. Existe uma cartilha da 
Anvisa disponivel no site do orgao (http://www.anvisa. 
gov.br/cosmeticos/material/cosmetico_infantil.pdf), que 
explica como devem ser esses produtos. De forma geral, 
os produtos destinados a faixa etaria infantil devem pos- 
suir baixo poder de fixaqao e serem de facil remoqao (ex- 
clusivamente com agua). Cabe lembrar que esta proibido 
o uso pelas crianqas de esmaltes de uso adulto e maquia¬ 
gem de bonecas. 
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Lesdes Vasculares em Pediatria 


Kerstin Taniguchi Abagge 


■ Introdugao 

As lesoes vasculares sao relativamente comuns na 
crianqa- Entretanto, a diferenciaqao entre hemangiomas e 
outras alteracoes vasculares nem sempre e facil, propician- 
do denominates incorretas e orientates equivocadas. 
Como o pediatra e geralmente o primeiro a avaliar essas 
lesoes, visto que a maioria delas surge dentro do primeiro 
ano de vida e para varias delas existe tratamento, e muito 
importante o reconhecimento e a diferenciacao dessas le¬ 
soes para seu manejo precoce e adequado. Mac Fie et al. 1 
avaliaram 70 pacientes com lesoes vasculares e em 70% 
deles, o diagnostico inicial foi incorreto, 53% tiveram 
orientates incorretas sobre a evoluqao das lesoes e em 
71% deles foi utilizada nomenclatura inadequada em al- 
gum momenta da sua avaliaqao. 

Durante muito tempo, lesoes de etiologia e evoluqao 
diferentes foram denominadas “angiomas” ou “heman¬ 
giomas” e diferenciadas entre si pelas designates “pia¬ 
no”, “em morango” “simples”, “cavernoso” ou “racemo- 
so”. Estas denominates sao inespecificas e inadequadas 
e devem ser evitadas, pois causam grande confusao para 
os pais e entre as diferentes especialidades medicas. Em 
1982, o trabalho de Mulliken e Glowacki 2 foi um impor¬ 
tante marco na classificaqao das lesoes vasculares, que 
foram dividas em: hemangioma da infancia (HI) e mal- 
formaches vasculares, conforme dados de estudos clini- 
cos, histologicos e evolutivos. Em 1996, a Sociedade In- 
ternacional para o Estudo das Anomalias Vasculares 3 
modificou essa classificaqao, reconhecendo a existencia 
de outros tumores vasculares, a qual hoje e globalmente 
aceita (Tabela 7.1). 

Os hemangiomas da infancia (HI) caracterizam-se 
por uma fase de crescimento e uma de involuqao. Os ou¬ 
tros tumores vasculares podem estar presentes ao nasci- 
mento e possuem aspecto e evoluqao diferentes dos HI. 
Ja as malformaqoes, que sao anomalias estruturais deri- 


Tabela 7.1 Classificagao das anomalias vasculares 

Tumores 

Malforma^oes 

Hemangioma da infancia 

Capilares 

Hemangioma congenito rapidamente 
involutivo (RICH) 

Venosas 

Hemangioma congenito nao involutivo (NICH) 

Arteriais 

Hemangioendotelioma kaposiforme 

Linfaticas 

Angioma em tufo 

Mistas ou combinadas 

Granuloma piogenico 


vadas de capilares, arterias, veias, linfaticos ou uma 
combinaqao desses vasos, estao presentes ao nascimen- 
to e crescem proporcionalmente ao desenvolvimento da 
crianqa, sem tendencia a regressao. Caso haja dor, au- 
mento de volume que interfira na funqao, sangramento 
ou trombose, as malformaqoes vasculares podem exigir 
intervenqao cirurgica, embolizaqao ou outras modalida- 
des de tratamento. 

■ Tumores Vasculares 

Hemangioma da infancia 

O HI e uma lesao vascular benigna na qual ocorre 
um processo proliferativo do endotelio vascular. Apre- 
senta padrao de evoluqao tipico: ao nascimento pode 
haver uma lesao precursora em ate 40% dos casos (man- 
cha anemica, papula eritematosa ou telangiectasia) (Fi- 
gura 7.1) ou o aparecimento pode ocorrer nas primeiras 
semanas de vida; crescem rapidamente nos primeiros 3 
meses e mais lentamente ate os 8 ou 10 meses e apresen- 
tam fase de involute lenta, demorando alguns anos, 
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com substituiqao por tecido fibroadiposo e ate 90% de¬ 
les terao involuido ate os 9 anos de idade (Figura 7.2). 
Sao os tumores mais comuns da infancia, derivados das 
celulas endoteliais; ocorrem em 3 a 10% da populaqao, 
principalmente na etnia branca 4 6 e com maior frequen- 
cia no sexo feminino (2,4 a 4:1), nos recem-nascidos de 
baixo peso (< 1.500 g), na cabeqa e no pescoqo e nas ges- 
taqoes multiplas ou que houve realizaqao de punqao de 
liquido amniotico ou de vilosidade corionica. Geral- 
mente e unico, mas pode ser multiplo em ate 30% dos 
casos. 


Patogenese 

Os HI sao tumores benignos endoteliais que resultam 
de uma alteraqao do processo de angiogenese. Entretanto, 
sua patogenese nao esta totalmente definida e existem 
teorias que defendem alteraqoes intrinsecas das celulas 
endoteliais, mutaqao somatica de precursores celulares 


endoteliais e colonizaqao da derme por esses angioblastos 
que se diferenciam de forma descontrolada ou pela em- 
bolizaqao de celulas endoteliais placentarias na derme 7 . 
Mais recentemente, alguns estudos consideram a hipote- 
se de hipoxia antenatal na formacao dos HI. O marcador 
GLUT-1 (do ingles glucose transporter isoform 1) e antige- 
nos associados a placenta (receptor Fc-gama II, merosina 
e antigeno Lewis Y) sao expressados nas celulas endote¬ 
liais dos hemangiomas tanto na fase proliferativa quanto 
na involutiva 8 . Esses marcadores nao sao encontrados nas 
demais celulas endoteliais nem em outros tipos de tumo¬ 
res vasculares, apenas nos vilos corionicos da placenta. 
Tambem pouco se sabe a respeito de sua involuqao e o 
que leva a esse processo, caracterizado por uma parada da 
angiogenese e substitui^ao dos vasos por tecido fibroadi¬ 
poso e pele anetodermica residual 9 . 


Classificaqao 

De acordo com a profundidade da proliferaqao en- 
dotelial, os HI podem ser classificados em superficial, 
profundo e misto (ou combinado). 

■ superficial: e a forma mais comum e consiste em uma 
papula, placa ou tumoraqao de cor vermelho-vivo 
(Figura 7.3), ja presente ao nascimento e sem tenden- 
cia a regressao; 

■ profundo: nodulo tipicamente elevado, cor da pele, 
geralmente com tonalidade azulada, com ou sem pla¬ 
ca tangiectasica central. Antigamente era chamado de 
“cavernoso”, termo erroneamente utilizado para des- 
crever alguma malforma^ao venosa. O uso desse ter¬ 
mo deve ser desencorajado; 

■ misto: quando ambos os componentes estao presen- 
tes (Figura 7.4). 


Complicaqoes 

A maioria dos HI (60 a 80%) apresenta evoluqao be- 
nigna e autolimitada e, ate recentemente, apenas o escla- 
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recimento aos pais em relaqao a sua historia natural era 
o tratamento de eleiqao. Entretanto, 20 a 40% deles po- 
dem apresentar alguma complicaqao, seja pela localiza- 
qao, seja pelo crescimento rapido, causando comprome- 
timento estetico ou funcional, ou pela ocorrencia de 
ulceraqao. 

■ ulcerapao: e a complicapao mais frequente e ocorre 
principalmente nos hemangiomas localizados no pe- 
rineo, nas areas de dobras ou sujeitas a atrito e nas re- 
gioes periorificiais. Sao dolorosas e podem levar a 
sangramento leve, infecpao e cicatriz (Figura 7.5); 

■ infecpao secundaria: geralmente ocorre nos HI ul- 
cerados; 

■ sangramento: apesar de ser uma preocupapao cons- 
tante dos pais, raramente o sangramento e abundante 



e a compressao da lesao e suficiente para estanca-lo. 
Sangramentos importantes sugerem outros tumores 
ou malformaqoes vasculares; 

■ localizapoes especiais: HI localizados nas regioes pe- 
riorbitaria e perioral, na ponta nasal e os de disposi- 
qao “em barba” possuem maior risco de complicacies. 

Hemangiomas que podem necessitar de invesbgaqao: 

■ hemangiomas em linha media, pequenos ou gran- 
des, podem estar associados com outras malforma- 
qoes, disrafismo espinhal ou hemangiomas em or- 
gaos internos; 

■ hemangiomatose multipla: caracterizada por cinco ou 
mais hemangiomas pequenos associados a hemangio¬ 
ma em orgaos internos, com maior risco de hipoti- 
reoidismo. 

Geralmente, nao sao necessarios exames adicionais, 
mas, em alguns locais especiais (linha media, periorbitario 
e “em barba”), a ultrassonografia com Doppler, a angioto- 
mografia ou a angiorressonancia podem auxiliar na dife- 
rencia^ao com malforma^oes vasculares e ainda avaliar a 
extensao e o comprometimento de outras estruturas. 
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Indicates de tratamento nos hemangiomas da infancia 

Ate poucos anos, apenas os hemangiomas que 
comprometiam alguma funcao eram tratados. Isso 
porque o principal tratamento envolvia a administra- 
qao de altas doses de corticosteroide sistemico e os 
efeitos colaterais nao justificavam seu uso nas lesoes 
menores ou nao complicadas. Ainda nao existe um 
protocolo padronizado e universal para o tratamento 
dos hemangiomas, uma vez que sao lesoes benignas e 
sujeitas a involuqao espontanea. Entretanto, seja por 
sua localizaqao, seja por comprometimento funcional 
ou potencial desfiguraqao, alguns casos de HI devem 
ser tratados como: 

■ hemangioma na regiao periorbitaria: pode determi- 
nar a oclusao palpebral nos primeiros meses de vida, 
com possibilidade de amaurose por falta de estimulo 
luminoso ou ambliopia. Todos os HI de localizaqao 
periorbitaria devem ser avaliados por um oftalmolo- 
gista com experiencia em lesoes vasculares; 

■ hemangioma genital/anal: com frequencia crescem e 
ulceram causando dor, alem de perda de tecido e des- 
figuraqao estetica. Alem disso, em geral, sao compli- 
cados por infecqao secundaria; 

■ hemangioma labial: com frequencia ulcera, causando 
desfiguracao estetica; 

■ hemangioma na ponta de nariz (em “Cyrano”): cres¬ 
cem muito em volume e podem causar a destruiqao 
das cartilagens nasais, alem de desfiguracao estetica. 
Apresentam tendencia a regredir muito lentamente e 
deixam uma deformidade nasal permanente, de difi- 
cil correqao; 

■ hemangiomas segmentares extensos: 

sindrome SACRAL ( Spinal dysraphism, Anogenital, 
Cutaneous, Renal and urological anomalies, associa¬ 
ted with an Angioma of Lumbosacral localization - 
disrafismo espinal, anomalias cutaneas, renais e 
urologicas, associadas com um angioma de locali- 
zaqao lombossacral); 

sindrome PHACES (Posterior fossae abnormalities, 
Hemangioma, Arterial/aortic anomalies, Cardiac 
anomalies, Eye abnormalities and Sternal/supraum- 
bilical raphe - anormalidade na fossa posterior, he¬ 
mangioma, anomalias arteriais e aorticas, anoma¬ 
lias cardiacas, anormalidades oculares e rafe 
esternal/supraumbilical): a presenca do hemangio¬ 
ma e mais uma das outras alteraqoes ja e indicativa 
da sindrome (Figura 7.6); 

sindrome PELVIS ( Perineal hemangioma, External 
genitalia malformations, Lipo myelomeningocele, 
Vesicorenal abnormalities, Imperforate anus, and 
Skin tag - hemangioma perineal, malformaqoes da 
genitalia externa, lipomielomeningocele, anormali¬ 
dades vesicorrenais, anus imperfurado e polipos 
cutaneos); 

sindrome de Kasabach-Merrit: hemangiomas em 
qualquer localizaqao com crescimento acelerado e/ou 
prejuizo estetico significativo. 









Figura 7.6 Sindrome PHACES. 


Tratamento 

Deve ser individualizado, baseado no tamanho e 
na localizaqao da lesao, na morfologia, na presenqa ou 
possibilidade de complicaqoes, no potencial de cicatriz 
ou desfiguracao, na idade e na velocidade de cresci¬ 
mento ou involuqao. E necessario avaliar o risco e o be- 
neficio do tratamento a ser instituido. O encaminha- 
mento a uma equipe especializada em anomalias 
vasculares deve ser feito o mais cedo possivel, prefe- 
rencialmente na fase proliferativa (nos primeiros me¬ 
ses de vida). A maioria dos HI e manejada de forma 
expectante, com avaliaqao clinica e educaqao da fami- 
lia quanto a sua evoluqao natural, complicapoes poten- 
ciais, indicates de tratamento, riscos, beneficios e ex- 
pectativas de cada opqao terapeutica. As reavaliaqoes 
devem ser mensais na fase proliferativa e, apos o inicio 
da involuqao, podem ser mais espaqadas. A documen- 
taqao fotografica seriada e util para monitorar o curso 
clinico. 

A nao intervenqao ativa e a base da orientaqao 
para a maioria dos hemangiomas nao complicados 
porque eles involuem espontaneamente. Mas isso nao 
significa apenas nao buscar tratamento medico, uma 
vez que a crianqa deve ser acompanhada; o crescimen¬ 
to e a involuqao, monitorados; e as implicaqoes psico- 
logicas ou esteticas, antecipadas e devidamente resol- 
vidas. 

A ulceraqao e a complicaqao mais frequente e ocorre 
principalmente nos HI localizados nas dobras e no peri- 
neo. Deve ser tratada com limpeza local com soro fisiolo- 
gico, analgesia sistemica e substancias topicas, como a sul- 
fadiazina de prata a 1%, que aceleram a cicatrizacao e 
possuem atividade antimicrobiana. Curativos hidrocoloi- 
des podem ser uteis, principalmente se nao houver infec- 
qao nas ulceras de locais, como as dobras e o perineo. 
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Tratamento sistemico 

• Propranolol: esse betabloqueador nao seletivo mos- 
trou-se uma excelente opcao terapeutica para os he¬ 
mangiomas complicados. Seu uso para este fim ainda 
nao e indicado na bula, foi descoberto ao acaso quan- 
do utilizado em pacientes com doenqa cardlaca e que 
tambem tinham hemangiomas complicados. Seu me- 
canismo de aqao ainda nao e completamente com- 
preendido, mas, alem de seu conhecido efeito vaso- 
constritor, parece agir diminuindo a expressao de 
fatores de crescimento endotelial (VEGF) e fator de 
crescimento fibroblastico, induzindo a apoptose de 
celulas endoteliais. Os efeitos colaterais relatados com 
a utilizaqao do propranolol sistemico no tratamento 
dos HI, incluem: sonolencia, refluxo gastroesofagico, 
insonia, agitaqao, pesadelos, sudorese profusa, bron- 
coespasmo, fadiga e, principalmente, hipoglicemia, 
diarreia e bradicardia 10 ' 14 . Entretanto, esses efeitos pa- 
recem ser muito menores do que os provocados pelos 
corticosteroides, e a aqao do propranolol e geralmen- 
te mais rapida e seu efeito pode ser visto, inclusive, na 
fase de involuqao do HI. Trabalhos recentes tem 
orientado o uso do propranolol como primeira linha 
de tratamento dos hemangiomas complicados e que 
sua aqao e melhor quando utilizado antes do corticos- 
teroide. Uma contraindicaqao relativa do propranolol 
seria na sindrome PHACES, em virtude do risco po- 
tencial de acidente isquemico no caso de lesao vascu¬ 
lar cerebral concomitante. Estao contraindicados aos 
pacientes com asma bronquica e doenqas cardiacas 
que impeqam o uso de betabloqueador; 

■ corticosteroide: durante muito tempo os corticoste¬ 
roides foram considerados como primeira linha no 
tratamento dos hemangiomas complicados (risco de 
morte e comprometimento funcional). Seu mecanis- 
mo de aqao nao e completamente compreendido, mas 
acredita-se que tenha um efeito inibidor direto na 
produqao de fatores angiogenicos. Eram utilizados 
em altas doses (3 a 4 mg/kg/dia) e efeitos secundarios, 
como aumento de peso, irritabilidade, desconforto 
gastrico (a associaqao com ranitidina e recomenda- 
da), hipertensao e Cushing sao descritos. Atualmente, 
estao indicados nos pacientes em que existe alguma 
contraindicaqao para o uso de propranolol. 

Outros medicamentos sistemicos, como o interfe- 
ron-alfa e a vincristina, tem sido substituidos pelo pro¬ 
pranolol pelo risco potencial de efeitos colaterais dessas 
medicares. 


Terapia topica 

■ Timolol: como os resultados com o propranolol siste¬ 
mico mostram-se extremamente relevantes, levantou- 
-se a possibilidade da utilizaqao topica dessa classe de 
medicaqao nos hemangiomas que anteriormente nao 


requeriam nenhum tipo de tratamento. Dessa forma, 
alguns trabalhos demonstraram a eficacia do timolol; 
betabloqueador semelhante ao propranolol utilizado 
topicamente para o tratamento de HI. Alguns autores 
referem absorqao sistemica do timolol e mais estudos 
sao necessarios para estabelecer sua seguranqa 15 ; 

■ corticosteroide topico: alguns trabalhos demonstram a 
atividade dos corticosteroides topicos de muito alta po- 
tencia (clobetasol) no clareamento e diminuiqao das le- 
soes, mas seu uso pode levar a atrofia e telangiectasias; 

■ corticosteroides intralesionais: aplicaqoes mensais de 
triancinolona sao descritas em relatos de caso, mas 
efeitos colaterais como atrofia, telangiectasias, Cushing 
e ate choque anafilatico devem ser considerados. 
Tambem ha controversias na indicaqao para as lesoes 
periorbitarias pelo risco de oclusao da arteria central 
da retina. 


Outros tumores vasculares 

Hemangioma congenito rapidamente 
involutivo 

Hemangioma congenito rapidamente involutivo 
(RICH) ja esta presente ao nascimento e pode ser detec- 
tado em ecografias pre-natais. Apresenta uma coloraqao 
roseo-acinzentada, e mais firme que o hemangioma e 
nao apresenta positividade para o marcador GLUT-1. 
Ou seja, muito provavelmente nao guarda relaqao com o 
verdadeiro HI. Como o proprio nome diz, apresenta ra¬ 
pida involuqao em alguns meses, geralmente desaparece 
ate o primeiro ano de vida. 

Hemangioma congenito nao involutivo 

Hemangioma congenito nao involutivo (NICH) 
tambem nao e positivo para o marcador GLUT-1. Esta 
presente ao nascimento e caracteristicamente nao invo- 
lui, por isso pode necessitar de tratamento dependendo 
da localizaqao. A tendencia e crescer e nao regredir com 
o passar do tempo. 

Hemangioendotelioma kaposiforme 

A clinica e a histologia diferem do HI. Apresenta-se 
ao nascimento ou posteriormente, tem consistencia en- 
durecida, coloraqao vinhosa e pode evoluir para a 
sindrome de Kasabach-Merrit, caracterizada por coagu- 
laqao intravascular disseminada com consumo de pla- 
quetas, correspondendo a uma emergencia, com neces- 
sidade de internaqao em unidade de terapia intensiva 
(UTI) e controle do sangramento. Antigamente, a sin¬ 
drome de Kasabach-Merrit era associada aos HI, mas 
atualmente esta bem estabelecido que ocorre no heman¬ 
gioendotelioma kaposiforme ou no angioma em tufo. 
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Angioma em tufo 

Geralmente esta presente ao nascimento, de Colora¬ 
do vermelho-amarronzada ou vinhosa, pode ter aumen- 
to de pilificaqao local e apresentar consistencia endureci- 
da. Pode ser diferenciado dos demais tumores pelo exame 
histopatologico, o qual evidencia tufos de capilares. 

Granuloma piogenico 

Geralmente de ocorrencia na crianqa maior, de apa- 
recimento e crescimento rapidos, friavel, cupuliforme e 
com tendencia a formar um colarete na base (Figura 
7.7). A historia classica e do aparecimento apos um pe- 
queno trauma ou picada de inseto, com sangramentos 
recorrentes e formaqao de crosta hematica. A conduta e 
a excisao cirurgica ou eletrocoagulaqao. Nao tern relaqao 
com os outros tumores vasculares e a histologia mostra 
proliferaqao vascular intensa. Pode ser considerado um 
erro da reparaqao tecidual. 



Figura 7.7 Granuloma piogenico (lesao adquirida friavel 
e sangrante). 



Figura 7.8 Malformagao capilar (mancha vinhosa plana, 
presente desde o nascimento). 


pianos”, termo tambem incorreto, cujo uso deve ser evi- 
tado. Pode fazer parte de slndromes como a de Sturge- 
-Weber (quando localizado na regiao inervada pelo 
ramo oftalmico do trigemeo e associada a alteraqoes 
neurologicas e oculares, principalmente o glaucoma) ou 
a de Klippel-Trenaunay (quando acomete um membro, 
associada a hipertrofia) e Klippel-Trenaunay e Parkes- 
- Weber (quando presentes fistulas arteriovenosas). O 
tratamento pode ser feito com laser, apresentando res- 
postas variaveis e geralmente com necessidade de multi- 
plas sessoes. 


■ Malformagoes Vasculares 

Capilares 

As malformaqoes capilares (MC) sao relativamente 
frequentes e caracterizadas por manchas eritematosas 
ou vinhosas presentes ao nascimento e sem tendencia ao 
desaparecimento espontaneo (Figura 7.8). Podem even- 
tualmente clarear, mas nao desaparecer totalmente. Ao 
longo dos anos, algumas dessas manchas podem cursar 
com uma hipertrofia dos tecidos subjacentes, principal¬ 
mente os tecidos moles da boca, orelha e face, fazendo 
com que sejam chamadas erroneamente de “hemangio¬ 
mas”. Antigamente eram chamadas de “hemangiomas 


Venosas 

As malformaqoes venosas (MV), em geral, estao 
presentes ao nascimento, porem podem nao ser visiveis 
na crianqa pequena. Possuem coloraqao azulada, cresci¬ 
mento lento, geralmente acompanhando o da crianqa, 
causando desfiguraqao, comprometimento funcional ou 
eventual sangramento (Figura 7.9). Existem varias for¬ 
mas de tratamento: excisao cirurgica, esclerose e embo- 
lizaqao. Devem ser acompanhados por equipe multidis- 
ciplinar formada por profissionais habituados ao 
manejo de lesoes vasculares e os exames complementa- 
res (ecodoppler, angiorressonencia e angiotomografia) 
podem auxiliar na programaqao da cirurgia, determina- 
qao dos vasos nutridores e tipo de vasos presentes (MV 
pura ou malformaqoes AV ou mistas). 
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Figura 7.9 Malforma^ao venosa (colora^ao azulada). 

Ver imagem colorida em: www.manoleeducacao.com.br 



Figura 7.10 Malforma^ao linfatica (linfangioma 
circunscrito) - lesoes vesiculosas. 


Arteriais 

As malformacoes arteriais (MA) geralmente estao 
presentes ao nascimento, mas podem nao ser clinica- 
mente evidentes. Sao mais graves no que diz respeito ao 
prognostico, pelo risco potencial de sangramento. Pos- 
suem coloraqao avermelhada ou vinhosa e podem apre- 
sentar sopro ou serem pulsateis. Merecem avaliaqao cui- 
dadosa e o tratamento e basicamente cirurgico, pelo 
risco de sangramento e obito. 

■ Linfaticas: as malformacoes linfaticas (ML) podem 
ser microcisticas, macrocisticas ou combinadas. As 
microcisticas eram chamadas de linfangiomas cir- 
cunscritos e apresentam-se como vesiculas ou papu- 
las agrupadas com drenagem de liquido claro (Figura 
7.10). Podem ser tratadas com excisao cirurgica, crio- 
terapia e eletrocoagulaqao, embora a recidiva seja fre- 
quente. As macrocisticas, conhecidas antigamente 
como “higroma cistico”, geralmente sao maiores e 
profundas e apresentam facil transiluminaqao. Po¬ 
dem se tornar mais complicadas com hemorragias ou 
infecqao. O manejo e feito com escleroterapia (OK 
432 ou outros agentes esclerosantes) ou cirurgia, mais 
aconselhavel para as lesoes microcisticas 16 . 

■ Mistas: as malformaqoes arteriovenosas (MAV) ge¬ 
ralmente sao as mais agressivas, causando deformida- 
de progressiva e risco potencial de sangramento (Fi¬ 
gura 7.11). Elas tendem a recrutar novos vasos e sao 
de dificil tratamento curativo. Podem ser quiescentes 
ao nascimento, mas seu comportamento e agressivo, 
geralmente desencadeado por alteraqoes hormonais 
na adolescencia ou trauma. O tratamento geralmente 
e a combi na^ao de embolizaqao, excisao cirurgica e 
reconstruqao e deve ser realizado por cirurgioes ex- 
perientes no manejo de lesoes vasculares. 

Com uma boa historia clinica, determinando corre- 
tamente o periodo de aparecimento, aspecto da lesao 
(cor), evoluqao e, principalmente, involuqao, nao e dificil 
a diferenciaqao clinica entre as diversas alteraqoes vas- 



Figura 7.11 Malforma<;ao arteriovenosa (crianca de 3 
meses, malformacao presente desde o nascimento com 
sangramento abundante). 


culares na infancia. O papel do pediatra e essencial na 
orientaqao correta e encaminhamento precoce dos casos 
que necessitam de investigacao ou tratamento. 

■ References Bibliograficas 

1. MacFie CC, Jeffery SL. Diagnosis of vascular skin lesions in chil¬ 
dren: an audit and review. Pediatr Dermatol. 2008 Jan-Feb;25( 1 ):7-12. 

2. Mulliken JB, Glowacki J. Classification of pediatric vascular lesions. 
Plast Reconstr Surg. 1982 Jul;70(l):120-1. 

3. Enjolras O, Soupre V, Picard A. [Classification of superficial vascu¬ 
lar anomalies]. Presse Med. 2010 Apr;39(4):457-64. 

4. Jacobs AH, Walton RG. The incidence of birthmarks in the neonate. 
Pediatrics. 1976 Aug;58(2):218-22. 

5. Alper JC, Holmes LB. The incidence and significance of birthmarks 
in a cohort of 4,641 newborns. Pediatr Dermatol. 1983 Jul;l(l):58-68. 

6. Kilcline C, Frieden IJ. Infantile hemangiomas: how common are 
they? A systematic review of the medical literature. Pediatr Derma¬ 
tol. 2008 Mar-Apr;25(2):168-73. 

7. North PE, Waner M, Brodsky MC. Are infantile hemangiomas of 
placental origin? Ophthalmology. 2002 Apr;109(4):633-4. 

8. North PE, Waner M, Mizeracki A, Mrak RE, Nicholas R, Kincannon J, 
et al. A unique microvascular phenotype shared by juvenile hemangi¬ 
omas and human placenta. Arch Dermatol. 2001 May;137(5):559-70. 





















TRATADO DE PEDIATRIA 


SE^AO 12 DERMATOLOGIA 


9. Leaute-Labreze C, Sans-Martin V. [Infantile hemangioma]. Presse 
Med. 2010 Apr;39(4):499-510. 

10. Buckmiller LM, Munson PD, Dyamenahalli U, Dai Y, Richter GT. Pro¬ 
pranolol for infantile hemangiomas: early experience at a tertiary vas¬ 
cular anomalies center. Laryngoscope. 2010 Apr;120(4):676-81. 

11. Sans V, de la Roque ED, Berge J, Grenier N, Boralevi F, Mazereeuw- 
Hautier J, et al. Propranolol for severe infantile hemangiomas: fol¬ 
low-up report. Pediatrics. 2009 Sep;124(3):e423-31. 

12. Haider KM, Plager DA, Neely DE, Eikenberry J, Haggstrom A. Out¬ 
patient treatment of periocular infantile hemangiomas with oral 
propranolol. J AAPOS. 2010 Jun;14(3):251-6. 

13. Abbott J, Parulekar M, Shahidullah H, Taibjee S, Moss C. Diarrhea 
associated with propranolol treatment for hemangioma of infancy 
(HOI). Pediatr Dermatol. 2010 Sep-Oct;27(5):558. 


14. Qin ZP, Liu XJ, Li KL, Zhou Q, Yang XJ, Zheng JW. [Treatment of in¬ 
fantile hemangiomas with low-dose propranolol: evaluation of 
short-term efficacy and safety]. Zhonghua Yi Xue Za Zhi. 2009 Dec 
l;89(44):3130-4. 

15. McMahon P, Oza V, Frieden IJ. Topical timolol for infantile heman¬ 
giomas: putting a note of caution in “cautiously optimistic”. Pediatr 
Dermatol. 2012 Jan-Feb;29(l):127-30. 

16. Ogita S, Tsuto T, Tokiwa K, Takahashi T. Intracystic injection of OK- 
432: a new sclerosing therapy for cystic hygroma in children. Br J 
Surg. 1987 Aug;74(8):690-1. 


Capi'tulo 


8 


Prurigo Estrofulo - 
Reaqao de Hipersensibilidade 
Induzida por Picada de Insetos 

Vania Oliveira de Carvalho 


■ Introdugao 

Os insetos representam uma das classes mais nume- 
rosas do reino animal. Dessa forma, seu contato com os 
seres humanos e inevitavel e a exposiqao a suas picadas 
pode provocar desde lesoes imperceptiveis ate reaches 
graves. O prurigo por insetos e uma reacao de hipersen¬ 
sibilidade a antigenos existentes na saliva de insetos, tam¬ 
bem conhecido por prurigo estrofulo ou urticaria papu¬ 
lar. Na presenqa de um numero suficiente de picadas de 
insetos em individuos suscetiveis, ocorre a doenqa, que e 
caracterizada por uma erupqao papular cronica e/ou re- 
cidivante, pruriginosa, que surge entre o 2° e o 10° ano de 
vida 1 . E frequente nos consultorios de pediatria, trazen- 
do angustia para aos pais e desconforto para a crian^a 2 . 

■ Caracterfsticas da Doen^a 

Qualquer tipo de inseto que pique pode provocar a 
doenqa em crianqas suscetiveis; entre os mais comuns, 
estao os dipteros (mosquitos), os sifonapteros (pulgas) e 
os ixodideos (carrapatos), alem de outros insetos que 
utilizam sangue para sua alimentaqao. Alguns deles 
apresentam picadas indolores decorrentes de anestesi- 
cos existentes em sua saliva e esta contem ainda anticoa- 
gulantes para evitar a obstruqao das vias de alimentaqao 
e enzimas digestivas para o processo de digestao. Assim, 
durante a picada do inseto, substancias potencialmente 
antigenicas sao introduzidas nos tecidos humanos 3 , e 
em individuos predispostos podem provocar reaqoes lo- 
cais. 

O prurigo estrofulo raramente tera inicio antes do 6° 
mes de vida, pois, para que ocorra a sensibilizacao, sao 
necessarias diversas picadas. O tempo para a sensibiliza- 
qao varia de crianqa para crianqa e depende tambem do 
numero de exposiqoes. Apos ter sido sensibilizada, a 
crianqa apresentara a reaqao. Em geral, a doenqa tem ini¬ 


cio entre os 12 e os 24 meses de idade, mas podera ser 
mais precoce em pacientes intensamente expostos aos in¬ 
setos. Na evoluqao, o tipo de reaqao e modificado ate que 
ocorra a tolerancia, ao redor dos 10 anos de idade 4 . 

■ Fisiopatologia 

A fisiopatologia envolve mais de um tipo de reaqao 
imune aos antigenos presentes na saliva de insetos, 
com participaqao de eosinofilos e linfocitos T CD4, 
alem de imunoglobulinas E e G. A reaqao imunologica 
ocorrida apos a picada do inseto modifica-se no decor- 
rer do tempo 4 . Inicialmente, nao ocorre reaqao, sendo 
este o periodo de induqao; a seguir, a picada desenca- 
deia diferentes tipos de reaqao ate ocorrer a tolerancia 
(Tabela 8.1). 


Tabela 8.1 

Estagios de reaqao imunologica ao longo do 

tempo no prurigo estrofulo 

Estagio 1 (periodo de indugao) Sem lesoes visiveis 

Estagio 2 

Reacao de hipersensibilidade retardada 
tipo IV 

Estagio 3 

Reacao imediata tipos 1 e IV 

Estagio 4 

Reagao imediata (sem reacao tipo IV) 

Estagio 5 

Sem reacao 


A presenqa de mais de um tipo de reaqao explica por 
que as lesoes duram diversos dias a semanas e, tambem, 
a exuberancia de lesoes em pacientes que nao estao in¬ 
tensamente expostos a insetos. A presenqa da reaqao 
tipo IV determina a cronicidade das lesoes. O periodo 
entre a picada e a formaqao da lesao que caracteriza a 
doenqa aumenta de acordo com a exposiqao da crian^a 
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ao antigeno, determinando a dificuldade dos pais em 
identificar o contato com o agente. Com o passar do 
tempo e as picadas sucessivas, havera lesoes antigas e re- 
centes simultaneas e novas lesoes podem surgir sempre 
que houver um novo contato, ate que o agente seja eli- 
minado ou que a reaqao deixe de ocorrer apos alguns 
anos. 

■ Apresenta^ao Clinica 

Caracteriza-se pelo aparecimento de papulas urtica- 
rianas, com distribuiqao linear e aos pares, evidenciando 
o habito alimentar do inseto que pica e se desloca, deter¬ 
minando as lesoes caracteristicas em cafe da manha, al- 
moqo e jantar (Figura 8.1). O numero de lesoes e varia- 
vel, podendo ser disseminadas. 

As urticas podem desaparecer em algumas horas, 
permanecendo as lesoes caracteristicas, papulovesiculas 
(seropapula de Tomazoli - Figura 8.2) ou papulas com 
tamanho variando entre 3 e 10 mm, recobertas ou nao 
por crosticulas hematicas. E comum o pleomorfismo 
com lesoes em diferentes estagios em uma mesma re¬ 
giao (Figura 8.3). As formas vesiculosas e bolhosas (Fi¬ 
gura 8.4) sao menos frequentes e ocorrem mais nas ex- 
tremidades 5 . 

As areas expostas da pele sao mais acometidas, so- 
bretudo regiao extensora de membros (mosquitos) e 
tronco (pulgas). As lesoes sao menos observadas na face, 
raramente ocorrem nas palmas, plantas, regiao axilar, e 
nao sao encontradas nas regioes genital e perianal 4,6 . O 
prurido intenso associado determina as escoriaqoes. As 
seropapulas duram de 4 a 6 semanas e evoluem para dis- 
cromia pos-inflamatoria, deixando maculas hipo ou hi- 
percromicas (Figura 8.5), cuja remissao pode ocorrer 
em meses 4 . 



Figura 8.1 Papulas eritematosas aos pares, com 
distribuiqao linear. 



Figura 8.2 Seropapula de Tomazoli - papula com halo 
eritematoso e vesicula central. 



Figura 8.3 Lesoes eritematosas papulares (recentes) e 
crostas com distribuigao aos pares. 



Figura 8.4 Bolhas de conteudo seroso causadas por 
picada de formiga. 
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O aspecto das lesoes nao distingue o agente envolvi- 
do, mas seu padrao de distribuigao e localizagao possi- 
bilitam a suspeita do inseto causador da doenga. Lesoes 
nas areas cobertas como o tronco, papulas em grupos de 
2 ou 3, com disposigao linear e proxima aos elasticos de 
roupas e fraldas sugerem as pulgas como desencadean- 
tes (Figura 8.6). Alem da pulga humana, Pulex irritans, 
as pulgas dos generos animais, como as de gatos ( Cteno- 
cephalis felis) e de caes (Ctenocephalis canis), podem, 
eventualmente, determinar a doenga, principalmente 
quando o animal apresenta infestagao grave 1 . Outros in- 



Figura 8.6 Papulas e seropapulas com halo eritematoso 
no tronco posterior. 


setos, como percevejos de moveis e de colchoes, tam¬ 
bem podem provocar lesoes. 

As lesoes determinadas pelos mosquitos localizam- 
-se de preferencia nas areas expostas do corpo, apesar de 
tambem ser possivel aparecerem nas areas cobertas pela 
picada atraves de roupas finas. Esses insetos sao caracte- 
risticos de regioes de clima tropical, quentes e umidas; 
desse modo, a doenga e mais frequente nos meses quen¬ 
tes 2 ’ 7 . 


■ Diagnostico Diferencial 

Diferenciar de dermatoses que cursam com prurido 

e papulas, como: 

■ escabiose, cujas lesoes sao papulas sem distribuigao 
linear e presenga do dado epidemiologico; 

■ urticaria pigmentosa, caracterizada por manchas 
acastanhadas que urticam ao atrito (sinal de Darier); 

■ varicela, que apresenta polimorfismo de lesoes, papu¬ 
las, vesiculas e crostas associadas a febre e as lesoes 
acometem as mucosas oral e genital. 


■ Preven^ao eTratamento 

Pode ser dificil identificar o inseto envolvido na 
dermatose, o que determina a resistencia dos pais em 
aceitar o diagnostico e aderir as medidas preventivas 2 ' 8 . 
Dessa forma, e necessario convence-los de que as lesoes 
sao provocadas por reagao a picadas de insetos. 

A demonstragao da linearidade das lesoes, acompa- 
nhada da explicagao sobre o habito alimentar do inseto 
(cafe/almogo/jantar), podera ser um bom argumento. 
Alem disso, explicar o motivo da ausencia de lesoes nos 
demais familiares (tolerancia nos adultos e nao sensibi- 
lizagao da crianga dos 12 aos 24 meses de idade). Infor- 
mar que as reagoes a picadas de insetos podem durar 
algumas semanas e que as lesoes surgem alguns dias 
apos a picada. Tambem e necessario informar que e 
possivel que o contato com o inseto uma unica vez na 
semana mantenha lesoes ao longo de algumas semanas. 
Os pais tambem devem ser orientados a avaliar o dia a 
dia da crianga na tentativa de determinar o possivel lo¬ 
cal e inseto envolvido. 


■ Prevenindo Novos Contatos 
com Insetos 

Remover e evitar o agente causal sao a base do tra- 
tamento 9 . Assim, o controle ambiental deve ser orienta- 
do aos pais. As roupas constituem mecanismo de bar- 
reira quando utilizadas com mangas e calgas compridas 
nos momentos de maior exposigao aos insetos. Telas 
nas janelas e mosquiteiros na cama poderao evitar o 
contato com insetos voadores. Nos periodos de nascer 
e por do sol, os insetos realizam o repasto; assim, nes¬ 
ses momentos as janelas da casa devem estar fechadas e 
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a crianqa deve evitar brincar em locais abertos 6,10 . A de- 
detizacao da casa por empresas especializadas e reco- 
mendada 9 . O tratamento dos animais de estimaqao 
para eliminar as pulgas devera ser indicado por um ve- 
terinario 8 . 

O uso vitamina B1 oral como repelente e contro- 
verso, mas parece melhorar sintomas em alguns casos, 
sobretudo quando os insetos voadores sao os causado- 
res 5 . Os repelentes topicos infantis podem ser utiliza- 
dos em exposi^oes eventuais aos insetos, como nos pe- 
riodos de estadias em casas de praia ou chacaras 10 . Na 
maioria dos produtos comerciais, o principio ativo 
com aqao repelente e o DEET (N,N-diethyl-m-tolua- 
mide). O repelente infantil contem menor concentra- 
qao deste. Os pais devem aplicar o produto em suas 
maos e passar na crianqa apenas nas areas expostas do 
corpo. As indicates para o uso de repelentes variam 
conforme a idade: 

■ 0 a 6 meses: nao aplicar repelentes. Usar telas de prote- 
qao na janela e manter ambientes fechados; 

■ 6 meses a 2 anos: evitar o repelente e, se necessario, 
aplicar um produto a base de permetrina na roupa da 
crianqa 11 ; 

■ 2 a 7 anos: uso eventual de repelentes infantis, prefe- 
rencialmente na forma de loqao cremosa (concentra- 
qao de DEET menor do que 10%). Aplicar ao entar- 
decer, no maximo 2 vezes/dia; 

■ 7 a 12 anos: o repelente infantil (DEET) pode ser apli- 
cado ate 3 vezes/dia; 

■ maiores de 12 anos: usar repelente para adultos (con- 
centraqao de 15 a 30% de DEET) ate 3 vezes/dia 12 . 

O prurido provocado pelas lesoes pode ser minimi- 
zado pelo uso de esteroide topico de media potencia 
aplicado 1 vez/dia durante 5 dias. Anti-histaminicos 
orais podem diminuir o prurido e estao indicados quan¬ 
do houver muitas lesoes. Loqoes com canfora, calamina 
ou mentol tambem podem aliviar os sintomas 9 . Manter 
a higiene das lesoes para evitar infecqao secundaria. 


■ Resumo 

O prurigo estrofulo e a doenqa prevalente em nosso 
meio. Tem inicio precoce e maior incidencia nos perio- 
dos de calor. Seu conhecimento e manejo adequado sao 
fundamentals, porque, mesmo sendo uma doenca de re- 
soluqao espontanea, pode interferir na qualidade de vida 
dos pacientes. 
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Acne 
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■ Introdugao 

A acne e uma doenca inflamatoria cronica dos foli- 
culos pilossebaceos, multifatorial, caracterizada pela pre- 
senqa de comedoes, papulas, pustulas, nodulos, cistos, ci¬ 
catrizes e comorbidades psiquicas 1 . 

■ Epidemiologia 

Apresenta alta prevalencia, sendo uma das queixas 
mais frequentes nos consultorios clinicos e dermatologi- 
cos, com cerca de 50 milhoes de pessoas acometidas nos 
Estados Unidos, que respondem por um gasto de mais 
de US$ 2,5 bilhoes a cada ano em tratamentos e produ- 
tos para essa afecqao 2 . O pico de incidencia ocorre na 
adolescencia, afetando de 79 a 95% dos jovens entre 12 
e 24 anos 3 . 

Comeqa tipicamente na puberdade e na maioria das 
vezes aparece como primeiro sinal de aumento da pro- 
duqao de hormonios sexuais. Quando a acne comeqa 
entre os 8 e 12 anos de idade, e frequentemente comedo- 
niana, localizando-se em fronte e bochechas inicialmen- 
te. Pode acontecer no periodo neonatal de maneira fisio- 
logica, em razao da influencia dos hormonios maternos 
e gonadais da crianca, e e caracterizada por papulas e 
pustulas transitorias na face que desaparecem em alguns 
dias ou semanas 4 . Atualmente, a acne neonatal foi reno- 
meada pustulose cefalica neonatal e caracteriza-se pela 
presenqa de papulas e pustulas na regiao malar, na fron¬ 
te e no mento com a ausencia de comedoes. Esta asso- 
ciada a colonizaqao de Malassezia sympodialis e Malas- 
sezia globosa, usualmente de carater autolimitado e sem 
necessidade de tratamento 5 . 

Quando persiste alem desse periodo, e chamada 
de acne infantil. Nos adultos, e mais frequente em mu- 
lheres 4 . 


■ Etiopatogenia 

A patogenese da acne apresenta 4 fatores relevantes: 

1. Hiperplasia da glandula sebacea, com consequente au¬ 
mento da produqao do sebo. 

2. Hiperproliferacao epidermica folicular, levando a sua 
obstruqao. 

3. Presenca e atividade da bacteria Propionibacterium acnes. 

4 . Liberaqao de mediadores da inflamaqao na pele 6 . 

Hiperplasia da glandula sebacea 

As glandulas sebaceas sao estimuladas por hormo¬ 
nios androgenicos, levando a maior produqao de sebo. 
Este e composto por uma mistura de lipidios, esqualeno, 
cera, esteres esteroides e triglicerides, cuja alteraqao na 
composiqao e/ou na quantidade parece ser responsavel 
pelo desenvolvimento da doenqa em decorrencia de alte- 
ra^oes da queratinizaqao do ducto glandular e da prolife- 
raqao bacteriana 7 . 

Hiperproliferaqao epidermica folicular 

A formacao dos comedoes ocorre pela descamacao 
anormal de celulas queratinizadas que se acumulam nos 
foliculos sebaceos, formando rolhas infundibulares e pos- 
sivelmente pela alteraqao no manto lipidico da pele, pro- 
porcionando aumento da adesao dos queratinocitos 6 . 

Presenga e atividade da bacteria 
Propionibacterium acnes 

A flora bacteriana residente dentro da unidade pilos- 
sebacea desempenha papel importante na transforma^ao 
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da acne leve comedoniana em moderada a grave e infla¬ 
matoria. Dentre os micro-organismos, o mais importan- 
te e a bacteria anaerobia Propionibacterium acnes, difte- 
roide anaerobio saprofita, presente na pele de todas as 
pessoas. Essa bacteria prolifera-se quando acontece a hi- 
perqueratinizaqao e retenqao do sebo rico em lipidios, 
que e basicamente a sua nutriqao 8 . 

Libera^ao de mediadores da inflama^ao na pele 

O P. acnes quebra o sebo acumulado nesse ambiente 
rico de lipidios em acidos graxos livres e outros media¬ 
dores pro-inflamatorios que estimulam a quimiotaxia 
neutrofflica, lisozimas neutrofilicas ativas e complemen- 
to. Isso provoca a formaqao de papulas, pustulas e nodu- 
los inflamatorios. A evoluqao dessas lesoes pode resultar 
em cicatrizes atroficas e inesteticas. A despigmentaqao e 
uma sequela comum, especialmente em pessoas de pele 
mais escura 3 . 

■ Quadro Clinico 

As lesoes primarias da acne sao os comedoes aber- 
tos e fechados, papulas, pustulas e nodulos. As secunda- 
rias sao alteraqoes cutaneas pos-inflamatorias, como a 
hipo ou a hiperpigmentaqao, bem como as cicatrizes 2 . 
Pelo fato de derivar de uma unidade pilossebacea, as le¬ 
soes sao mais evidentes na face, no torax, nos ombros e 
no dorso, mas outras areas, como pescoqo, couro cabelu- 
do e conduto auditivo externo, tambem podem ser afe- 
tadas. A classificaqao da acne baseia-se no carater infla¬ 
matorio e nao inflamatorio 7 . 

A acne nao inflamatoria e chamada de acne comedo- 
nica ou acne grau I. E representada pelas seguintes lesoes: 

■ microcomedoes, lesoes precursoras de acne nao ob- 
servadas a olho nu 7 ; 

■ comedoes fechados, papulas brancas ou amareladas 
menores que 5 mm que podem ser retiradas manual- 
mente 4 ; 

■ comedoes abertos, pontos pretos em razao da pig- 
mentaqao da queratina localizada no apice 4 . 

A acne inflamatoria e composta de: 

■ papulas, lesoes eritematosas com ate 5 mm de tama- 
nho; 

■ pustulas, lesoes com secreqao amarelada central; 

■ nodulos, cujas lesoes sao eritematosas e maiores que 
5 mm; 

■ lesoes nodulo-cisticas, que surgem de sucessivas rup- 
turas do epitelio folicular nodular com formaqao de 
pseudocistos com queratina e secreqao purulenta 7 . 

■ Classifica^ao 

A classificaqao dos graus de acne e feita de acordo 
com o numero de lesoes e a gravidade do quadro clinico 8 : 


■ comedonica ou acne grau I: caracterizada pela ocor- 
rencia de comedoes, algumas papulas e raras pustulas 
foliculares (Figura 9.1); 

■ papulopustulosa ou acne grau II: ha comedoes aber¬ 
tos, papulas, com ou sem eritema inflamatorio, e pus¬ 
tulas. O quadro clinico pode apresentar poucas ou 
muitas lesoes, com inflamaqao intensa e seborreia 
(Figura 9.2); 

■ nodulo abscedante, acne abscedens ou acne grau III: 
comedoes abertos, papulas, pustulas e seborreia. Ha 
reaqao inflamatoria aos corneocitos e bacterias, atin- 
gindo a profundidade do foliculo ate o pelo e origi- 
nando os nodulos furunculoides (Figura 9.3); 

■ conglobata ou acne grau IV: e a forma grave de acne, 
que resulta da soma do quadro clinico de acne III 
com nodulos purulentos, grandes e numerosos, for- 
maqao de abscessos e fistulas e drenagem de pus. Essa 
forma e mais frequente em homens, com acometi- 
mento de face, pescoqo, faces anterior e posterior do 
torax, chegando ate a regiao glutea (Figura 9.4); 

■ fulminante, acne fulminans ou acne grau V: quadro 
clinico de acne conglobata com presenqa de febre, 
leucocitose, poliartralgia e presenqa de eritema infla¬ 
matorio ou necrose e hemorragia em algumas lesoes. 
E forma rara. 


■ Tratamento 

O tratamento da acne varia de acordo com o grau de 
intensidade: leve, representando os graus I e II; modera- 
do, caracterizando o grau III; e severa, com os graus IV 
e V. Ha algumas opcodes sugeridas na Tabela 9.1. 

■ Aspectos Psicologicos 

Como a pele e a principal interface do ser humano 
com o meio externo, alem de sua funqao de formaqao da 
imagem corporal e constituiqao do ego, a qualidade de 


Figura 9.1 Acne comedoniana (Grau I). 

Fonte: acervo fotografico do servigo de Dermatologia Pediatrica do Hospital de Clfni- 
cos - UFPR. 
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Figura 9.4 Acne conglobata (Grau IV). 

Fonte: acervo fotografico do servigo de Dermatologia Pediatrica do Hospital de Cli'ni- 
cos - UFPR. 



Figura 9.3 Acne nodulo-dstica (Grau III). 

Fonte: acervo fotografico do servi^o de Dermatologia Pediatrica do Hospital de Clfni- 
cos - UFPR. 


vida de pacientes com doengas cutaneas tende a ser afe- 
tada, tornando seus portadores mais suscetiveis a trans- 
tornos mentais. A acne, embora normalmente nao seja 
uma doenga grave, esta associada a exclusao social, de- 
pressao e baixa autoestima em seus portadores, contri- 
buindo para um quadro clinico mais significativo 9 . 

Um estudo realizado por Taborda et al. 10 verificou, 
na analise de 1.000 pacientes com doengas dermatologi- 
cas, que 78,5% deles relataram algum efeito da doenga 
sobre a qualidade de vida, e 22,7% deles referiram efeito 
negativo grande ou extremo. O estudo concluiu que va- 
rias doengas dermatologicas causam impacto negativo 
sobre a qualidade de vida e sobre o estado psiquico do 
individuo afetado 10 . 

Em recente trabalho realizado com portadores de 
hiperidrose grave, outra importante doenca cutanea, ob- 
servou-se um aumento da prevalencia de ansiedade e 
consequente comprometimento da qualidade de vida 
dos pacientes ) ovens entrevistados. Esses achados refle- 
tem a importancia do tratamento precoce para que se- 
jam evitados transtornos maiores aos adolescentes por¬ 
tadores dessas doengas, bem como a necessidade de 
novos estudos para maior esclarecimento aos profissio- 
nais de saude e divulgagao para a populagao 11 . 
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■ Medidas Complementares 

A extraqao de cravos (limpeza de pele) pode ser im- 
portante como tratamento, desde que seja realizada com 
supervisao medica. A extraqao nao deve ser realizada 
pelo paciente, pois pode suscitar inflamaqao e bactere¬ 
mia, se as lesoes inflamatorias forem manipuladas, o 
que pode resultar em cicatrizes. 

Qual a importancia da dieta? 

Cada vez menos sao encontrados argumentos cien- 
tificos que vinculem a acne a ingestao de determinados 
alimentos, como o chocolate. No entanto, e prudente va- 
lorizar a observaqao do paciente e, caso refira exacerba- 
qao por ingerir algum alimento, convem evita-lo. Sem 
empregar dietas restritivas, pode-se recomendar aos pa- 
cientes que mantenham uma alimentaqao balanceada e 
a funqao intestinal normal, preceitos essenciais para 
uma boa saude. 


Quanto ao sol? 

A radiaqao ultravioleta natural solar nao e conside- 
rada benefica para lesoes decorrentes de acne, embora 
alguns pacientes refiram um certo grau de melhora 
apos exposiqao ao sol. E importante, no entanto, que 
pacientes sejam orientados em relaqao aos aspectos a 
seguir: 

■ protetores solares veiculados em pomadas, cremes e 
oleos favorecem o aparecimento de cravos. A melhor 
opqao e o filtro em veiculos nao comedogenicos, 
como o gel, gel creme e loqoes oil-free; 

• existem medicamentos que melhoram a acne, mas 
que podem desencadear reaqoes indesejaveis quando 


associados a exposiqao solar. Sao eles os retinoides de 
uso topico e sistemico, que tornam a pele mais sensi- 
vel ao sol e as ciclinas, que podem causar reaqoes fo- 
toalergicas; 

■ Os jovens devem ser alertados a respeito dos riscos 
do abuso da exposiqao solar, ressaltando que aumen- 
ta o risco de desenvolver cancer de pele, alem de pro- 
vocar envelhecimento cutaneo precoce. E importan¬ 
te lembrar que o efeito da radiaqao ultravioleta e 
lento e cumulativo, e que a preven^ao deve ser inicia- 
da na infancia e adolescencia. 


E quanto a cosmeticos? 

E importante salientar que alguns cosmeticos po¬ 
dem piorar a acne por seu veiculo comedogenico. Por- 
tanto, devem ser indicados produtos especificos para a 
pele acneica, como bases, corretivos e pos, a fim de que 
a utilizaqao desses produtos nao piore o quadro clinico. 

■ Investigate) 

Alguns medicamentos sistemicos estao frequente- 
mente associados a quadros de acne com o surgimento 
de lesoes monomorficas de inicio subito. As drogas co- 
mumente envolvidas sao corticoide sistemico, litio, 
isoniazida, hidantoina, rifampicina e anabolizantes 
(Figura 9.5). 

A investigate hormonal na paciente com acne e 
necessaria na presen^a de sinais de androgenismo fran¬ 
co - hirsutismo obvio, irregularidade menstrual, inferti- 
lidade ou acne nao responsiva aos tratamentos sistemi¬ 
cos. Dosagens hormonais e ultrassonografia pelvica 
poderao detectar doenqas como a sindrome dos ovarios 
policisticos e a hiperplasia suprarrenal. 


Tabela 9.1 Tratamento da acne vulgar 



Leve 


Moderada 


Severa 


Comedoniana 

Papulosa pustulosa 

Papulosa pustulosa 

Nodular 

Conglobata/fulminante 

Plinha 

Retinoide topico 

Retinoide topico + 
antibiotico topico 

Antibiotico oral 
+ retinoide topico 
+ peroxido de benzoila 

Antibiotico oral 
+ retinoide topico 
± peroxido de benzoila 

Isotretinofna oral 
Corticosteroide 

2 a linha 

Alternativa ao 
retinoide topico 
Acido azelaico 

Acido salicilico 

Alternativa ao retinoide topico 
+ alternativa ao antibiotico 
topico 

Acido azelaico 

Acido salicilico 

Alternativa ao antibiotico oral 
+ alternativa ao retinoide 
topico 

± peroxido de benzoila 

Acido azelaico 

Isotretinofna oral 

Alternativa ao antibiotico oral 
+ alternativa ao retinoide 
topico 

± peroxido de benzoila/acido 
azelaico 

Dapsona 

Dose alta de antibiotico 
oral 

+ retinoide topico 
+ peroxido de benzoila 

Opgoes para 
pacientes do 
sexo feminino 



Anticoncepcional oral/ 
antiandrogenio 

Anticoncepcional oral/ 
antiandrogenio 

Anticoncepcional oral/ 
antiandrogenio 


Fonte: adaptada de Zaenglein AL 3 . 
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Figura 9.5 Acne por corticosteroide. 

Fonte: acervo fotografico do servi^o de Dermatologia Pediatrica do Hospital de Clfni- 
cos - UFPR. 
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O Sistema Endocrino da 
Crian^a e do Adolescente 

Adriana Mangue Esquiavetto-Aun 
Lilia Freire Rodrigues de Souza Li 
Gil Guerra Junior 


■ Introdugao 

A complexidade e as inter-relates do sistema endo¬ 
crino sao extensas e abrangentes e ainda estao em fase de 
total descoberta, principalmente a partir dos avanpos 
atuais nas areas de biologia celular e molecular. Tais fatos 
impossibilitam que em apenas um capitulo sejam descri- 
tos em detalhes todos os aspectos deste fascinante sistema 
na crianpa e no adolescente. Portanto, optou-se por sa- 
lientar algumas peculiaridades deste sistema relacionadas 
as diversas fases da vida, do feto a puberdade. 

■ Feto e Placenta 

Os eventos mais dramaticos de nossas vidas ocor- 
rem antes mesmo de nascermos, durante nossa forma- 
pao, quando ha a transformapao de uma unica celula em 
um ser humano completo. 

No ambiente intrauterino, ja se esta exposto a in- 
fluencias hormonais. O primeiro contato com o sistema 
endocrino acontece atraves da placenta, seja por produ- 
pao hormonal propria ou por passagem dessas substan- 
cias da circulapao materna ao feto. 

O sistema endocrino esta envolvido em todas as fa¬ 
ses da gestapao, incluindo implantapao, placentapao, 
adaptapao materna, embrionaria, desenvolvimento fetal, 
parto, adaptapao fetal e vida extrauterina. Alem disso, a 
exposipao hormonal durante os periodos fetal e neona¬ 
tal condiciona caracteristicas funcionais de alguns siste- 
mas endocrinos na vida adulta. 


A placenta como orgao endocrino 

O desenvolvimento fetal normal depende do funcio- 
namento adequado da placenta e do ovulo fertilizado. 


O sinciciotrofoblasto e o maior sitio de difusao en- 
tre a circulapao materna, a placenta e os capilares fetais. 
Alem disso, e responsavel pela produpao de esteroides e, 
apos oito semanas de gestapao, e a glandula mais ativa 
do complexo materno-fetal. 

A placenta e impermeavel a maioria dos peptidios 
hormonais, tornando o sistema endocrino fetal autono- 
mo em relapao ao materno. Entretanto, algumas substan- 
cias atravessam a placenta, incluindo os glicocorticoste- 
roides, as catecolaminas e os hormonios tireoidianos, 
sendo estes neutralizados por enzimas placentarias, mini- 
mizando os seus efeitos sobre o feto (Figura 1.1). 

Proximo ao termo da gesta^ao, a placenta humana 
secreta grandes quantidades de estrogenos, incluindo 
estrona, estradiol e estriol. Esta produqao se deve a um 
efeito combinado com a glandula suprarrenal fetal. Os 
estrogenos exercem papel importante na manutenqao 
da gravidez: estimulam a produqao placentaria de pro- 
gesterona, aumentam o fluxo sanguineo materno e ute- 
roplacentario, promovem o crescimento uterino, a neo- 
vascularizaqao da placenta, favorecem a produqao 
hepatica materna de albumina e globulinas e relacio- 
nam-se com o crescimento das glandulas mamarias. 

A produqao de progesterona, produzida inicialmen- 
te pelo corpo luteo nas primeiras 5 a 6 semanas de gra- 
videz e apos 12 semanas, principalmente, pela placenta, 
aumenta gradativamente durante a gestaqao. A proges¬ 
terona age na musculatura uterina mantendo um estado 
de quiescencia, inibindo o sistema imune materno con¬ 
tra antigenos fetais, alem de ser um substrato importan¬ 
te para a sintese de glicocorticosteroide e mineralocorti- 
costeroide pela glandula suprarrenal fetal. 

A placenta produz ainda diversos hormonios seme- 
lhantes aos hipofisarios. Os mais abundantes sao a gona- 
dotrofina e a somatotrofina corionica humana (hCG e 
hCS, respectivamente). Essas substancias sao semelhantes 
em estrutura e a^ao as gonadotrofinas hipofisarias (FSH e 
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Mae 


Placenta 



Figura 1.1 Enzimas placentarias envolvidas na neutralizagao da atividade biologica de hormonios maternos. 

CAT = catecolaminas; MET = metanefrinas; T4 = tiroxina; T3 = triiodotironina; T3r = T3 reverso; T2 = diiodotironina; 17 (3 USD e 11-p-HSD = 17-beta e 11-beta hidroxiesteroide 
desidrogenase; MAO = monoaminaoxidase; COMT = catecol-O-metiltransferase; MDI3 = iodotironina monodeiodinase. 


LH), a tireotrofina (TSH), ao hormonio de crescimento 
humano (GH) e a prolactina (PRL). A gonadotrofina co- 
rionica humana (hCG) parece ser responsavel pela manu- 
tenqao do corpo luteo no inicio da gestaqao, pela produ- 
qao de progesterona placentaria e pelo estlmulo a 
diferenciaqao gonadal no feto de sexo masculino. A so- 
matotrofina corionica humana (hCS ou tambem conheci- 
da como hormonio lactogenico placentario) e semelhan- 
te biologica e quimicamente tanto ao GH como a 
prolactina, sendo responsavel por estimular a producao 
de fatores de crescimento insulina-simile (IGF) e prover 
ao feto suprimento constante de glicose e aminoacidos. 

A placenta produz uma grande variedade de neuro- 
transmissores e fatores de transcricao que influenciam a 
regulaqao placentaria de neuropeptidios e polipeptidios 
hormonais. Nessa categoria, estao as catecolaminas, as 
prostaglandinas, o fator pituitario 1 (Pit-1) e o neuro- 
peptidio Y. Ha tambem produqao placentaria de neuro¬ 
peptidios hipofisarios, como o hormonio estimulante de 
gonadotrofinas (LHRH), tireotrofina (TRH), somatosta- 


tina, corticotrofina (CRH) e hormonios liberadores de 
hormonio de crescimento humano (GHRH). 

A corticotrofina (CRH) placentaria estimula a sintese 
de corticosteroide local. Os glicocorticosteroides, entre- 
tanto, nao exercem efeito de retrocontrole negativo nessa 
produqao. Durante a gestaqao, estima-se que a placenta 
esteja envolvida no eixo hipofise-suprarrenal materno e 
fetal, aumentando a produqao de corticosteroide princi- 
palmente proximo ao termo, sendo a CRH um dos fato¬ 
res envolvidos na iniciaqao e promoqao do trabalho de 
parto. 

Os fatores de crescimento insulina-simile (IGF-I e 
IGF-II) tambem estao presentes no tecido placentario. 

O feto 

A maturaqao do eixo hipotalamo-hipofise e comple- 
xa, envolvendo o desenvolvimento do cortex cerebral, 
do hipotalamo, do sistema vascular, de sistemas endo- 
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crinos perifericos e da placenta, incluindo a produqao 
de hormonios, fatores de crescimento e neuropeptidios. 
O sistema vascular hipotalamo-hipofise esta presente na 
12 a semana de gestaqao e torna-se funcional durante o 
perlodo de diferenciaqao histologica do hipotalamo, en- 
tre 30 e 35 semanas de vida intrauterina. 


Hipofise anterior 

Embriologicamente, a adenoipofise se origina da 
bolsa de Rathke, um divertlculo proveniente da cavida- 
de oral primitiva e de constituiqao ectodermica. Sao va- 
rios os fatores de transcri^ao envolvidos na determina- 
qao e na expressao das linhagens celulares da hipofise 
anterior (somatotrofos, lactotrofos, corticotrofos, tireo- 
trofos e gonadotrofos). Defeitos envolvendo esses fato¬ 
res geram deficiencias hormonais hipofisarias combina- 
das, conforme a Tabela 1.1. 


Tabela 1.1 Genes envolvidos na embriogenese 
hipotalamo-hipofisaria e fenotipos associados a mutagoes 
nesses genes 

Gene 

Fenotipo 

HESX1 

Displasia septo-optica 

Defeitos de linha media 

Hipoplasia hipofisaria 

PROP1 

Deficiencias combinadas: GH, prolactina, T5H, LH, FSH 

POU1F1 (Pitl) 

Deficiencias combinadas: GH e prolactina 

LHX3 

Deficiencias combinadas: GH,TSH, LH, FSH e ACTH 
(insuficiencia variavel) 

LHX4 

Deficiencias combinadas: GH,TSH e ACTH 

GLI3 

Sindrome de Pallister-Hall 

Hipopituitarismo 

GLI2 

Holoprosencefalia 

Hipopituitarismo 

Anormalidades craniofaciais 

SOX2 

Hipogonadismo hipogonadotrofico 
Anoftalmia/microftalmia 

Perda auditiva neurossensorial 

SOX3 

Hipoplasia hipofise anterior 

Ectopia hipofise posterior 

Retardo mental 

OTX2 

Hipoplasia hipofise anterior 

Ectopia hipofise posterior 

Anoftalmia/microftalmia 

TBX19 (TPIT) 

Deficiencia ACTH severa 


A hipofise fetal humana e capaz de sintetizar GH a 
partir da 8 a semana de gestaqao. As altas concentrates 
plasmaticas de GH no segundo trimestre de gestaqao re- 
fletem uma secrepao hipofisaria irrestrita, nao relacio- 
nada a produpao hipotalamica de GHRH. A resposta da 


somatotrofina ao sono, a glicemia e a L-dopa apresenta- 
-se madura apenas apos os tres meses de vida pos-natal. 
As IGF-I e principalmente IGF-II sao substancias im- 
portantes no crescimento intrauterino. O estado nutri- 
cional adequado favorece a produpao fetal desses fatores 
de crescimento em associapao ao estimulo exercido pelo 
hCS. A regulapao do crescimento intrauterino e deter- 
minado pelo eixo glicose-insulina-IGF-I, de modo que a 
placenta transfere glicose para o feto e isso estimula sua 
secrepao de insulina, com consequente secrepao de IGF- 
-I. Apos o nascimento, o GH passa assumir papel de 
destaque, agindo no figado e em outros tecidos, via seu 
receptor, tambem estimulando, principalmente, a pro¬ 
dupao de IGF-I. 

A secrepao hipofisaria fetal de prolactina encontra- 
-se baixa ate 25 a 30 semanas de gestapao, aumentando 
em resposta a concentrapao serica de estrogenos e a pro¬ 
dupao de TRH, e diminuindo em resposta a dopamina. 
O controle hipotalamico se da nas ultimas semanas de 
gestapao ou durante o periodo neonatal. A prolactina 
parece influenciar a maturapao esqueletica do feto, alem 
de exercer papel importante no desenvolvimento do te- 
cido adiposo fetal ao final da gestapao. 

Suprarrenal 

Os primordios das glandulas suprarrenais fetais 
podem ser reconhecidos a partir de 3 a 4 semanas de 
gestaqao, com o desenvolvimento dos mesonefrons. 
Sao varios os fatores de transcricao genica envolvidos 
no desenvolvimento das suprarrenais fetais, muitos de¬ 
les com expressao tambem em outros tecidos como go- 
nadas, hipotalamo e hipofise. Dentre os principals es- 
tao: SF-1 ( steroidogenic factor-1) e o DAX-1 
( dosage-sensitive sex reversal, adrenal hypoplasia conge¬ 
nital, X-chromosome factor), alem de outros fatores 
como WT1, LIM1 e PBX1. A StAR ( steroidogenic acu¬ 
te regulatory protein), proteina transportadora do co- 
lesterol, e essencial para a esteroidogenese suprarrenal, 
sendo que mutaqoes inativadoras no gene da StAR po¬ 
dem comprometer o desenvolvimento suprarrenal. As 
celulas eosinofilicas diferenciam-se apos a 9 a semana 
de gestaqao e ja sao capazes de ativar a esteroidogene¬ 
se. A maturaqao do eixo hipotalamo-hipofise-suprar- 
renal e o controle da secreqao de corticosteroides sao 
complexos e envolvem principalmente a hipofise fetal, 
a placenta e fatores de crescimento. No feto anencefa- 
lo, a suprarrenal involui a partir de 14 a 20 semanas de 
gestaqao, indicando a importancia dos fatores pituita- 
rios no desenvolvimento da glandula. Os niveis mater- 
nos aumentados de CRH proximo ao termo estao rela- 
cionados as concentrates elevadas de cortisol fetal, 
estimulando sua suprarrenal e a esteroidogenese, e de- 
caindo no periodo neonatal. Esse aumento de produ- 
qao de corticosteroide e importante na preparaqao de 
diversos tecidos fetais para a vida extrauterina. Aproxi- 
madamente 2/3 do cortisol fetal e produzido pela su¬ 
prarrenal do feto, sendo o restante derivado de transfe- 
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rencia placentaria. A administrate) materna de 
dexametasona pode suprimir a produpao suprarrenal 
fetal. As concentrates fetais de aldosterona apresen- 
tam-se altas durante o 3° trimestre de gestapao e per- 
manecem elevadas ate 1 a 2 semanas de vida extraute- 
rina. Como ha pouca perda de sodio por filtrapao 
glomerular, as manifestapoes de hiponatremia, hiper- 
calemia e hipovolemia que ocorrem em razao da insu- 
ficiencia suprarrenal so se tornam detectaveis apos 
esse periodo. 

Tireoide 

Sao cerca de quatro os genes envolvidos na em- 
briogenese das glandulas tireoide e paratireoide: HEX, 
TTF1, TTF2 e PAX8. Mutapoes ou inativapoes desses 
genes geralmente causam disgenesia glandular, sendo 
causa importante de hipotireoidismo congenito. A sin- 
tese de tireoglobulina e o acumulo de iodo podem ser 
demonstrados no feto a partir de 70 dias de vida in- 
trauterina, sendo a secrepao de tiroxina detectavel a 
partir da 12 a semana de gestapao. O retrocontrole hi- 
pofise-tireoide so atinge a maturidade apos o 1° mes de 
vida pos-natal. Esta maturidade inclui o desenvolvi- 
mento de secrepao hipotalamica de TRH, sensibilidade 
hipofisaria ao TRH, controle negativo e resposta celu- 
lar tireoidiana ao TSH. O TSH aumenta a partir do 2° 
semestre de gestapao, quando ha desenvolvimento do 
sistema vascular hipofisario. As concentrates plasma- 
ticas fetais de T4 e T3 sofrem acrescimo a partir de 16 
semanas de gestapao, atingindo picos maximos entre 
35 e 40 semanas. Receptores tireoidianos estao presen- 
tes nos pulmoes, no cerebro, no corapao e no figado do 
feto apos 13 a 19 semanas de gestapao, e sao importan- 
tes para o crescimento e desenvolvimento adequados. 
A transference placentaria de T4 e T3 e responsavel 
por apenas 15 a 20% da concentrapao hormonal fetal, 
sendo o sistema hipotalamo-hipofise-tireoide fetal re- 
lativamente independente de influencia materna. Ha 
pequena conversao de T4 em T3 pelo feto ate a meta- 
de da gestapao com aumento de concentrates sericas 
de T3 a partir de 30 semanas de vida intrauterina ate o 
termo. E interessante notar que recem-nascidos com 
agenesia tireoidiana que apresentam baixas concentra¬ 
tes sericas de T4 e T3 ao nascimento manifestam 
poucos sinais de insuficiencia hormonal; isso demons- 
tra nao so o importante papel do hormonio tireoidia- 
no materno no desenvolvimento fetal, mas tambem a 
capacidade de a placenta se tornar mais permeavel aos 
hormonios maternos conforme a necessidade do feto. 
Diferentemente do que ocorre no individuo adulto, a 
celula folicular tireoidiana do feto e incapaz de regular 
o transporte de iodo de acordo com as concentrates 
sericas desse ion. Assim, niveis circulantes elevados de 
iodo podem bloquear a sintese hormonal tireoidiana, 
fenomeno conhecido como efeito Wolff-Chaikoff. 


Sistema hormonio paratireoide (PTH)/calcitonina 

A embriogenese da glandula paratireoide ocorre em 
sincronia com a da glandula tireoide. O feto mantem 
concentrates sericas elevadas de calcio grapas a trans¬ 
ferencia materna via transporte ativo placentario. A 
bomba de calcio presente na placenta e estimulada pela 
secreqao de PTHrP (proteina relacionada ao PTH) tan- 
to pelas paratireoides fetais como pela propria placenta. 
A fun^ao do PTH e da PTHrP no feto, atuando via re¬ 
ceptor PTH-PTHrP, parece ser a de regular o fluxo de 
calcio no esqueleto fetal, regular a excreqao renal de cal¬ 
cio e a produqao de 1,25-di-idroxivitamina D pelos rins 
e, provavelmente promover a reabsorqao de calcio do li- 
quido amniotico. O PTHrP tem papel principal no me- 
tabolismo e desenvolvimento osseo fetal, assim como na 
homeostase fetal de calcio. A calcitonina e produzida 
tanto pela placenta como pelo proprio feto, e seu efeito 
principal e inibir a reabsorqao ossea, contribuindo, en- 
tao, para o anabolismo mineral osseo. 

Gonadas 

Ver Capitulo 4 - Disturbios da diferenciaqao do sexo. 

Hipofise posterior 

A neuroipofise fetal desenvolve-se entre 10 e 12 se¬ 
manas e contem tanto a vasopressina (tambem conheci- 
da como hormonio antidiuretico - ADH) quanto a oci- 
tocina. O ADH e importante na resposta hormonal do 
feto ao estresse, mantendo a homeostase da circulaqao 
fetal durante periodos de exposiqao a hipoxia ou hemor- 
ragias. A habilidade do recem-nascido em responder 
apropriadamente a administraqao de soluqoes de dife- 
rentes osmolaridades, atraves de alteraqoes no clearance 
renal de agua, indica que tanto o controle sistemico de 
volume plasmatico quanto a modulaqao da secreqao de 
ADH ja estao maduros ao nascimento. 

Insulina 

A glicose e o substrato primario de energia fetal, 
sendo importante tanto para a manutenqao da vida in¬ 
trauterina quanto para o crescimento adequado. O pan¬ 
creas fetal pode ser identificado a partir de quatro sema¬ 
nas de gestaqao, e as celulas beta, reconhecidas entre 
oito e nove semanas, promovendo secreqao de insulina, 
glucagon, somatostatina e polipeptidios pancreaticos. 
Apesar de as celulas beta serem funcionais ja precoce- 
mente na vida intrauterina, a secreqao pancreatica fetal 
de insulina e baixa e relativamente nao responsiva as al- 
teraqoes na concentraqao de glicose. A glicose e obtida 
pelo feto por difusao facilitada atraves da placenta, nao 
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sendo necessaria a participa<;ao da insulina ou do gluca¬ 
gon. O pancreas mantem-se funcionalmente imaturo ate 
o nascimento, apresentando rapida maturapao no perio- 
do neonatal, tanto em prematures quanto em recem- 
-nascidos a termo. Esta adaptapao indica que o eixo per- 
manece imaturo devido as concentrates plasmaticas 
fetais estaveis de glicemia a custa de transference ma- 
terno-placentaria. Tambem por causa desse estado eu- 
glicemico, o feto apresenta baixa atividade enzimatica 
de glicogenese, glicogenolise e gliconeogenese. 

■ Transi^ao para a Vida Extrauterina 

A transiqao para a vida extrauterina envolve uma 
mudanqa brusca de ambiente do feto, com ruptura da 
estabilidade metabolica dependente de transfusao de 
substratos maternos atraves da placenta. O neonato 
deve, entao, ser capaz de iniciar a respiraqao e combater 
a hipotermia, a hipoglicemia e a hipocalcemia. Tanto o 
cortex suprarrenal quanto o sistema nervoso autonomo 
sao essenciais neste periodo de adaptaqao. 

O trabalho de parto possibilita a secreqao de grandes 
quantidades de catecolaminas para a circulaqao do feto. O 
aumento do cortisol estimula a sintese de surfactante nos 
pulmoes e proporciona reabsorqao de liquidos pulmona- 
res com maior agilidade. As altas concentrates de epine- 
frina, cortisol e dopamina sao importantes para a adapta- 
qao do sistema cardiovascular, incluindo manutenqao da 
pressao arterial, favorecimento de efeito cardiaco inotro- 
pico e diminuiqao da sensibilidade do ducto arterioso as 
prostaglandinas, facilitando seu fechamento. O aumento 
das catecolaminas induz, ainda, a maturaqao de diversas 
enzimas suprarrenais e hepaticas, estimula a secreqao de 
glucagon, diminui a secreqao de insulina e favorece a ter- 
mogenese pelo tecido gorduroso marram com aumento 
de disponibilidade plasmatica de acidos graxos livres. 

Durante a vida intrauterina, o feto convive em um 
ambiente de altas concentrates de calcio, graqas a aqao 
do PTHrP e da calcitonina, conforme dito anteriormen- 
te. Com a remoqao da placenta ao nascimento, o neona¬ 
to passa a viver em um ambiente com baixas concentra¬ 
tes de calcio. Assim, e necessaria a atuaqao do PTH e 
da vitamina D para a manutenqao da calcemia. Nos pri- 
meiros dois a tres dias de vida, as concentrates plasma¬ 
ticas de PTH no recem-nascido encontram-se relativa- 
mente baixas, e os niveis sericos de calcitonina ainda 
estao elevados, o que contribui para um estado de hipo¬ 
calcemia transitoria, sendo mais frequente e prolongado 
nos prematures. A homeostase do calcio no recem-nas¬ 
cido e, tambem, influenciada pela relativa imaturidade 
do sistema de filtraqao glomerular e pela baixa resposta 
renal ao PTH. A secreqao de PTH e a homeostase do 
calcio costumam voltar ao normal entre uma e duas se- 
manas nos neonatos nascidos a termo, e entre duas e 
tres semanas nos prematuros. 

Apos o parto, a interrupqao abrupta do fornecimen- 
to de glicose por transfusao placentaria, associada as re- 


servas hepaticas de glicogenio diminuidas, favorece o 
surgimento de hipoglicemia no periodo neonatal. As 
baixas concentracoes de glicose plasmaticas e a secreqao 
aumentada de catecolaminas estimulam a sintese de glu¬ 
cagon, porem, e necessario que a relaqao glucagon/insu- 
lina esteja elevada no plasma e que a gliconeogenese he- 
patica esteja madura. 

O aumento do TSH durante os primeiros minutos 
de vida extrauterina esta relacionado a exposiqao do 
neonato a temperaturas ambientais mais baixas. Este 
pico de TSH causa aumento da secreqao tireoidiana de 
T4 e sua conversao periferica a T3. A maturaqao do eixo 
hipotalamo-hipofise-tireoide favorece a normalizaqao 
das concentrates hormonais por mecanismo de retro- 
controle negativo. 

A retirada da placenta ao nascimento resulta em 
diminuiqao das concentrates de estrogenios, pro- 
gesterona, hCG e hCS. A queda dos niveis de estroge- 
nio interrompe o estimulo aos lactotrofos com conse- 
quente queda nos niveis de prolactina. A ausencia de 
hCS promove diminuiqao nas concentrates sericas 
de IGF-I e IGF-II. Ha uma queda progressiva nos ni¬ 
veis de GH ate que o eixo hipotalamo-hipofise esteja 
amadurecido e assuma o retrocontrole sobre a secre- 
qao de GH. 

■ Teoria do Programming 

Passaram-se mais de 20 anos desde o primeiro estu- 
do proposto por David J. P. Barker (1989) no qual ele re- 
laciona o crescimento pre-natal e no primeiro ano de 
vida com a ocorrencia de doenqas cardiovasculares e 
diabetes tipo 2 na vida adulta. Desde entao, diversos ou- 
tros estudos populacionais e com modelos animais vem 
refonpir a teoria do programming, a qual postula que o 
ser humano responde a insultos de maneira a torna-lo 
capaz de prolongar sua sobrevivencia a curto prazo, em 
periodos criticos de sua existencia. As consequencias 
destas alteraqoes, entretanto, sao desvantajosas a longo 
prazo. Segundo Barker 1 , as bases fisiopatologicas envol- 
vidas nessa “programapao” podem ser explicadas pela 
teoria do fenotipo poupador (thrifty phenotype hypothe¬ 
sis), e estao resumidas na Figura 1.2. 

Os mecanismos pelos quais as lesoes ocorridas em 
periodos precoces da vida levam a efeitos tardios na sau- 
de estao sendo gradualmente elucidados, e representam 
processos biologicos fundamentals do ser humano. 

Esses mecanismos incluem: 

■ alteracao estrutural permanente: efeito sofrido por 
um tecido diante de uma lesao que leva a alteraqao es¬ 
trutural de todo o orgao. O melhor exemplo desse 
mecanismo e o acometimento pancreatico decorren- 
te de malnutricao durante a vida fetal, que causa re- 
duqao na populaqao de celulas beta pancreaticas; 

■ modificaqoes epigeneticas: efeito que o ambiente cau¬ 
sa sobre o genotipo do individuo, alterando seu feno¬ 
tipo. Essas modificaqoes incluem alteraqoes na meti- 
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Figura 1.2 Teoria do programming (adaptada de Hales e Barker 2 ). 


lagao do DNA e na estrutura quimica das histonas, 
que levam a mudanga na estrutura da cromatina, re- 
laxando-a, favorecendo o acesso de fatores de trans- 
crigao ao DNA e permitindo a transcrigao genica; 

■ envelhecimento celular: mecanismo envolvido na 
morte celular diante de um estresse, como o estresse 
oxidativo. Os telomeros sao estruturas localizadas nas 
extremidades dos cromossomos e sao considerados 
importantes marcadores do envelhecimento celular. 
Toda vez que a celula se replica, o telomero e encur- 
tado. Em modelos animais foi comprovado que o bai- 
xo peso de nascimento seguido de rapida recupera- 
gao nutricional era capaz de provocar um 
encurtamento dos telomeros das ilhotas pancreaticas, 
levando a envelhecimento dessas celulas e assim ao 
risco futuro de diabete tipo 2. 

O conhecimento da influencia da nutrigao e do 
crescimento no inicio da vida sobre a saude futura do 
individuo tem sido cada vez mais abrangente, gragas a 
estudos envolvendo coortes populacionais, modelos 


animais e sistemas celulares. Ainda assim, os mecanis- 
mos envolvidos nessa “programagao” estao em fase de 
descoberta. A perspectiva, baseada no pleno conheci¬ 
mento dessa patogenese, e de se construir politicas de 
saude publica com foco no binomio mae-feto, identifi- 
cando situagoes de risco e buscando maneiras de com- 
bater doengas como o diabete tipo 2 e doengas cardio- 
vasculares, importantes causas de morbimortalidade do 
seculo XXI. 

■ Disruptores Endocrinos 

Algumas substancias presentes no ambiente sao ca- 
pazes de interagir com hormonios endogenos, podendo 
exercer efeitos adversos como consequencia dessa inte- 
ragao. Essas substancias conhecidas como disruptores 
endocrinos estao presentes principalmente nos pestici- 
das, nos contaminantes plasticos, farmaceuticos e ate 
em alguns componentes da dieta, como os fitoestroge- 
nos da soja. A cada dia, um novo componente entra na 
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lista das substancias potencialmente capazes de agirem 
como desreguladores do sistema endocrino, e os efeitos 
deleterios podem ocorrer durante toda a vida, enquanto 
houver exposiqao a substancia. Sabe-se, entretanto, que 
alguns periodos criticos da vida, como na vida intraute- 
rina, no periodo neonatal e na puberdade, esses efeitos 
sao mais prejudicial, por serem fases nas quais a ocor- 
rencia de um desequilibrio hormonal interfere seria- 
mente no desenvolvimento do individuo. Na Tabela 1.2, 
estao resumidos os principals disruptores endocrinos e 
seus efeitos adversos no ser humano. 


■ Crescimento Normal 

A infancia e o periodo de crescimento e esse proces- 
so complexo envolve multiplos fatores com consequen- 
te replicaqao e hipertrofia celular, levando a crescimen¬ 
to e diferenciaqao de diversos orgaos e sistemas. Apesar 
de inumeros mecanismos envolvidos nesse processo, os 
individuos normalmente crescem de uma maneira pre- 
visivel, seguindo uma “curva de crescimento” de refe¬ 
renda. O crescimento e um importante marcador do es- 


Tabela 1.2 Principals disruptores endocrinos e seus 
efeitos no ser humano 

Substancia 

Efeitos no ser humano 

Benzo(a)antraceno 

Benzo(a)pireno 

Danos aos oocitos 

Alteram a a^ao de linfocitos 

Sao mutagenicos 

Bisfenol A 

Substitui a recep<;ao do estrogenio 

Diminui a ovulagao 

Aumento de secregao da prolactina 

BTX (benzeno, 
tolueno e xilenos) 

Anomalias menstruais, como aumento do sangramento e 
dos intervalos do ciclo 

Carbaril 

Inibidor de acetilcolinesterase, causador de 
hipotireoidismo 

Cadmio 

Cancer de prostata 

Atrofia testicular 

Redu^ao no volume do esperma 

Tumores testiculares 

Chumbo 

Hipotireoidismo 

Atrofia testicular 

Aborto espontaneo 

Compostos 
pirimidfnicos 
(metirimol, etirimol 
e ciprodinil) 

Inibem a produ^ao de hormonios esteroides 

Ftalatos 

Redu^ao na qualidade do esperma 

Teratogenico 

Causam disturbios sexuais (feminiliza^ao) 

Manganes 

Causa danos ao DNA dos linfocitos 

Mai de Parkinson 

PCF 

(pentaclorofenol) 

Concentra-se nas adrenais 

Hepatomegalia 

Aumento de atividade da aril-hidrocarboneto hidroxilase 
(AHH), resultando em mutagenicidade e 
carcinogenicidade irreversiveis 


tado de saude da crianqa, e os desvios dessas curvas 
podem ser a primeira manifestaqao de diversas doenqas 
endocrinas e nao endocrinas. 


Fases de crescimento 

O crescimento ocorre em diferentes proporqoes du¬ 
rante a vida intrauterina, na infancia e na adolescencia. 
A velocidade de crescimento pre-natal varia de 1,2 a 1,5 
cm por semana, diminuindo consideravelmente apos o 
nascimento para cerca de 20 a 25 cm no 1° ano de vida, 
12 a 15 cm no 2° ano, cerca de 7 a 10 cm no 3° ano e 
aproximadamente 5 a 6 cm por ano nos periodos pre-es- 
colar e escolar. Durante a puberdade, tanto o hormonio 
de crescimento como o IGF-I e os esteroides sexuais in- 
duzem a um aumento da velocidade do crescimento li¬ 
near. As meninas crescem cerca de 25 cm, e nos meni- 
nos aproximadamente 28 cm durante o estirao puberal. 
Neste periodo, a velocidade de crescimento pode chegar 
a 12 cm ao ano, decaindo gradativamente por 3 a 4 anos 
ate a suspensao de ganho estatural. A estatura final dos 
meninos e 10 a 15 cm maior que as meninas. Essa dife- 
renca entre homens e mulheres se deve a idade mais tar- 
dia de inicio do estirao do crescimento e a maior veloci¬ 
dade de crescimento no sexo masculino. 

Kalberg et al 3 . dividiram o crescimento em tres fases 
distintas: fase 1, com inicio no segundo trimestre de ges- 
taqao apresentando rapida desaceleraqao ate os 3 a 4 anos 
de idade; fase 2, caracterizada por desaceleraqao lenta ate 
o inicio da adolescencia; e fase 3, envolvendo o estirao ate 
a parada completa do crescimento (Figura 1.3). 

Regulagao endocrina 

A hipofise e considerada a glandula central da regu- 
laqao do crescimento, sendo responsavel pela produqao 
de somatotrofina (GH), das gonadotrofinas e do TSH. A 
caracteristica pulsatil da secre^ao de GH reflete o papel 
regulatorio de dois hormonios hipotalamicos de aqao 
antagonicos: o GHRH, que estimula a liberaqao de GH, 
e a somatostatina, que inibe a liberaqao. Alguns estados 
fisiologicos tambem interferem na secreqao da somato¬ 
trofina, sendo de importancia clinica o sono, a nutricao, 
os exercicios fisicos, a presenqa de esteroides sexuais e o 
jejum. Os esteroides sexuais exercem efeitos diferentes 
sobre o controle neurossecretorio do GH: o estrogeno 
aumenta a taxa basal de secrecao do GH e a irregulari- 
dade de seus pulsos, enquanto a testosterona estimula 
mais os seus picos secretorios e aumenta as concentra¬ 
tes de IGF-I. A grelina, um peptidio produzido no nu- 
cleo arqueado do hipotalamo e em quantidades maiores 
no estomago, tambem estimula a produqao de GH. 

O pico de secreqao de GH ocorre durante a noite, 
principalmente na fase de ondas lentas (estagios III e 
IV). A secreqao de GH tambem e modulada pelas IGF, 
sendo o IGF-I o maior efetor do crescimento pos-natal. 
A maior parte de IGF-I circulante (75 a 80% no adul- 
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Figura 1.3 Graficos de velocidade de crescimento por sexo. 


to normal) encontra-se ligada as IGFBP (proteinas li- 
gantes espedficas de IGF), principalmente a IGFBP3, 
e a subunidade acido-labil (ALS), formando um com- 
plexo ternario cuja funqao principal e aumentar a 
meia-vida das IGF. As dosagens sericas de IGF-I e de 
IGFBP3 podem representar o primeiro passo para a 
avaliaqao da integridade do eixo somatotrofico na in- 
fancia. A nutriqao parece influenciar o crescimento 
por alteraqao da concentraqao serica destas proteinas, 
com consequente diminuiqao ou aumento do pico de 
secreqao de GH. A obesidade caracteriza-se por uma 
menor produqao de GH (diminuem o numero de pi- 
cos secretorios e sua meia-vida), niveis normais de 
IGF-I, niveis diminuidos de IGFBP3 (em decorrencia 
do hiperinsulinismo associado a obesidade). Apesar 
disso, em geral, ha um aumento na velocidade de 
crescimento linear, provavelmente secundario ao au¬ 
mento nos niveis de IGF-I livres. O GH e importante 
no periodo pos-natal nao apenas para o crescimento, 
mas tambem na regulaqao metabolica do organismo, 
no auxilio a formaqao da massa ossea (em associaqao 
aos esteroides sexuais), como efeito protetor no siste- 
ma cardiovascular e tem se associado sua aqao a pro- 
liferaqao e mielinizaqao neuronal e de celulas da glia, 
promovendo proteqao cerebral a acidentes hipoxico- 
-isquemicos. O termino do crescimento estatural 
ocorre por aqao dos estrogenos na cartilagem de cres¬ 
cimento, em ambos os sexos, promovendo o seu fe- 
chamento. 


■ Puberdade Normal 

Ontogenia 

A puberdade normal consiste em dois processos 
distintos: maturidade da funqao gonadal, conhecida 
como gonadarca, e aumento da secreqao de androgenos 
suprarrenais, conhecida como adrenarca. 

As modificaqoes endocrinas na puberdade resultam 
no aumento da secreqao dos esteroides sexuais, que pro- 
duzem desenvolvimento das caracteristicas sexuais se- 
cundarias, alteraqoes da composiqao corporal e o estirao 
de crescimento pubertario. 

A idade de inicio da puberdade varia e esta mais in- 
timamente ligada a maturaqao da idade ossea que a ida¬ 
de cronologica. 

As meninas comeqam normalmente a puberdade 
entre as idades de 8 e 13 anos. Seu desenvolvimento pu¬ 
beral inicia-se, em geral, com o aparecimento dos bo- 
toes mamarios e aceleraqao linear do crescimento. En- 
tretanto, cerca de 15% das meninas apresentam 
aparecimento de pelos pubicos antes do aumento dos 
seios. Os pelos pubicos em meninas sao primariamente 
os resultados da secreqao de androgenos pelas suprar¬ 
renais. O estirao de crescimento pubertario em meni¬ 
nas e precoce, durante o estagio genital III, e coincide 
com a menarca. As meninas completam a puberdade 
em 1,5 a 6 anos, com uma media de 4,2 anos. A menar¬ 
ca geralmente ocorre dentro de dois anos do inicio do 
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desenvolvimento dos seios, na idade media de 12,8 
anos com uma variaqao de 9 a 16 anos de idade. Histo- 
ricamente, nota-se que a idade media da menarca vem 
diminuindo, principalmente nos paises desenvolvidos. 
Atribui-se esse fato a melhora do status socioeconomi- 
co da populaqao, com incrementos nutricionais e me¬ 
lhora na saude. Na Tabela 1.3, estao resumidas as carac- 
teristicas dos estagios do desenvolvimento de mamas e 
de pelos nas meninas. 

As alteraqoes virilizantes na puberdade em meninos 
sao primariamente os resultados da secreqao de andro- 
genos pelos testiculos. Os androgenos suprarrenais po¬ 
dem responder pelo desenvolvimento de alguns pelos 
pubicos ou crescimento peniano. Em todos os estagios 
do desenvolvimento, o testiculo direito e, em geral, 
maior, e o esquerdo localiza-se em geral mais baixo no 
escroto. Os meninos normalmente entram na puberda¬ 
de entre as idades de 9 e 14 anos. Em geral, inicia-se com 
o aumento testicular e e seguido, em seis meses, pelo 
aparecimento de pelos pubicos. Os meninos completam 
a puberdade em 2 a 4,5 anos, com uma media de 3,5 
anos. O estirao de crescimento pubertario em meninos 
e tipicamente um evento tardio, comeqando durante o 
estagio genital III e atingindo o maximo durante o esta- 
gio IV. A Tabela 1.4 resume os estagios de desenvolvi¬ 
mento puberal no menino. 


Regulaqao endocrina 

No feto, o eixo hipotalamo-hipofise-gonadal opera 
com valores de gonadotrofinas e esteroides gonadais rela- 
tivamente elevados. Na primeira infancia, o sistema inibi- 
dor amadurece, determinando um periodo de instabili- 
dade dos valores de gonadotrofinas plasmatica, com picos 
de LH e de FSH evidentes durante varios meses de vida 
pos-natal. Como resultado da secreqao de gonadotrofi¬ 
nas, os valores de testosterona podem atingir niveis pu- 
bertarios ate os seis meses apos o nascimento em meni¬ 
nos, e as meninas podem secretar estrogenio durante 
varios meses depois que os estrogenios maternos desapa- 
recem da circulaqao. Entre 4 e 9 anos de idade, os valores 
de gonadotrofinas decrescem ainda mais, em razao de 
uma influencia inibidora do SNC sobre a liberaqao do 
GnRH, e os niveis de FSH sao mais elevados que os de 
LH, tanto nos meninos como nas meninas. No periodo 
peripubertario, cerca de um ano antes de come^arem as 
alteracoes fisicas, e notada uma crescente amplitude da 
secreqao do LH durante o sono. Os picos episodicos do 
LH aparecem crescentemente durante o dia a medida que 
a puberdade progride, ate que nao exista uma significati- 
va variaqao diurna da secreqao de gonadotrofinas no 
adulto. O pulso gerador de GnRH demonstra uma altera- 
qao da sensibilidade para a inibicao do retrocontrole pe- 


Tabela 1.3 Estadiamento puberal no sexo feminino segundo Marshall eTanner 



Desenvolvimento mamario 


Desenvolvimento dos pelos pubicos 

Estadio 1 

Eleva^ao somente do mamilo 

Mamas infantis 

Estadio 1 

Pelos sobre o pubis nao estao mais desenvolvidos que os da parede 
abdominal. Pelos pubicos ausentes 

Estadio 2 

Broto mamario: forma-se pequena saliencia 

Estadio 2 

Crescimento esparso de pelos longos, finos, lisos ou discretamente 
encaracolados, principalmente ao longo dos grandes labios 

Estadio 3 

Maior aumento da mama e da areola sem separa^ao dos seus 
contornos 

Estadio 3 

Pelos tornam-se mais escuros, espessos e encaracolados, distribuindo-se 
na regiao pubica 

Estadio 4 

Proje^ao da areola e do mamilo, formando uma 2 - saliencia acima 
do nivel da mama 

Estadio 4 

Pelos sao do tipo adulto, mas com area de distribuigao menor que no 
adulto. Nao se estendem para a superficie interna das coxas 

Estadio 5 

Mamas com aspecto adulto, com a proje^ao do mamilo devido ao 
retorno da areola para o contorno geral da mama 

Estadio 5 

Pelos adultos em tipo e quantidade. Extensao ate a superficie interna 
das coxas 


Tabela 1.4 Estadiamento puberal no sexo masculino segundo Marshall e Tanner 


Desenvolvimento genital 


Desenvolvimento dos pelos pubicos 

Estadio 1 

Testiculos, bolsa escrotal e penis de tamanhos e proposes infantis 

Estadio 1 

Pelos sobre o pubis nao estao mais desenvolvidos que os da parede 
abdominal. Pelos pubicos ausentes 

Estadio 2 

Aumento de escroto e testiculos. Pele escrotal torna-se 
avermelhada e muda de textura. Aumento do penis pequeno ou 
ausente 

Estadio 2 

Crescimento esparso de pelos longos, finos, lisos ou discretamente 
encaracolados na base do penis 

Estadio 3 

Aumento do penis, principalmente em comprimento. Continua<;ao 
do crescimento dos testiculos e do escroto 

Estadio 3 

Pelos tornam-se mais escuros, espessos e encaracolados, distribuindo-se 
na regiao pubica 

Estadio 4 

Aumento do penis,principalmente em diametro, e 
desenvolvimento da glande. Continua o crescimento dos testiculos 
e do escroto. Maior pigmenta^ao da pele escrotal 

Estadio 4 

Pelos sao do tipo adulto, mas com area de distribui^ao menor que no 
adulto. Nao se estendem para a superficie interna das coxas 

Estadio 5 

Genitais adultos em forma e tamanho 

Estadio 5 

Pelos adultos em tipo e quantidade. Extensao ate a superficie interna 
das coxas 
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los esteroides sexuais, evento controlado pelo balance en- 
tre fatores inibitorios e excitatorios que atuam sobre a 
comunicaqao transinaptica e neuronal. No periodo pre- 
-puberal, ha predominio do efeito inibitorio exercido 
principalmente via GABA (acido gama aminobutirico), 
neuropeptidio Y, opioides, betaendorfinas e melatonina. 
A sensibilidade decresce ate a ocasiao da puberdade, 
quando entram em aqao fatores permissivos (como a lep- 
tina) e fatores excitatorios, representados principalmente 
pela kisspeptina e seu receptor (GPR54) e pelo glutamato. 
A partir de entao, e necessaria uma concentraqao mais 
elevada de esteroides sexuais para suprimir a secreqao de 
LH e FSH, o que resulta num aumento da secreqao de 
GnRH e de gonadotrofinas. Por isso, os valores dos este¬ 


roides sexuais aumentam (Figura 1.4). Nos estagios me- 
dios da puberdade feminina, o retrocontrole positivo 
amadurece e induz ao pico de LH do meio de ciclo, que 
permite o inicio da ovulaqao (Figura 1.5). 

Embora os mecanismos neuroendocrinos responsa- 
veis pelo inicio e desenvolvimento da puberdade estao 
atualmente mais bem elucidados, ainda buscam-se ge¬ 
nes ou mecanismos de controle genico que possam in- 
terferir no controle puberal. Atualmente, com o adven- 
to dos estudos do genoma (genome-wide association 
studies, GWAS), outros genes, como o Lin28B e sua in- 
ter-relaqao com a regulaqao de RNA mensageiros inter¬ 
mediaries estao sendo imputados como responsaveis 
pelo desenvolvimento sexual. 



Maximo 


Minimo 


Figura 1.4 Representaq:ao esquematica das concentrates de gonadotrofinas nas diversas fases da vida. 

Fonte: adaptada de Rosenfield 4 . 
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Figura 1.5 Regulagao neuroendocrina da puberdade. 


■ References Bibliograficas 

1. Barker DJ, Winter PD, Osmond C, Margetts B, Simmons SJ. Weight 
in infancy and death from ischaemic heart disease. Lancet. 1989; 
2:577-80. 

2. Hales CN, Barker DJP. The thrifty phenotype hypothesis. Br Med 
Bull. 2001; 60:5-20. 

3. Karlberg J, Jalil F, Lam B, Low L, Yeung CY. Linear growth retarda¬ 
tion in relation to the three phases of growth. Eur J Clin Nutr. 
1994;48(Suppll):S25-43. 

4. Rosenfield RL. The ovary and female sexual maturation. In: Sperling 
MA. Pediatric endocrinology. Philadelphia: W.B. Saunders, 1996. 
p.329-86. 


■ Bibliografia 

Braunstein GD. Endocrine changes in pregnancy. In: Kronenberg HM, 
Melmed S, Polonsky KS, Larsen PR. Williams textbook of endocrinology. 
Philadelphia: Saunders Elsevier, 2008. p.741-54. 


Fisher DA. Endocrinology of fetal development. In: Kronenberg HM, 
Melmed S, Polonsky K, Larsen PR. Williams textbook of endocrinology. 
Philadelphia: Saunders Elsevier, 2008. p.755-82. 

Fowden AL, Forhead AJ. Endocrine mechanisms of intrauterine program¬ 
ming. Reproduction. 2004; 127:515-26. 

Frye CA, Bo E, Calamandrei G, Calza L, Dessi-Fulgheri F, Fernandez M, et 
al. Endocrine disrupters: a review of some sources, effects, and mechanisms 
of actions on behaviour and neuroendocrine systems. J Neuroendocrinol. 
2012; 24:144-59. 

Grumbach MM, Styne DM. Puberty: ontogeny, neuroendocrinology, phys¬ 
iology, and disorders. In: Kronenberg HM, Melmed S, Polonsky KS, Larsen 
PR. Williams textbook of endocrinology. Philadelphia: Saunders Elsevier, 
2008. p.869-1032. 

Palmert MR, Boepple PA. Variation in the timing of puberty: clinical spec¬ 
trum and genetic investigation. J Clin Endocrinol Metab. 2001; 86:2364-8. 
Reiter EO, Rosenfeld RG. Normal and aberrant growth. In: Kronenberg 
HM, Melmed S, Polonsky KS, Larsen PR. Williams textbook of endocrinol¬ 
ogy. Philadelphia: Saunders Elsevier, 2008. p.849-79. 

Tarry-Adkins JL, Ozanne SE. Mechanisms of early life programming: current 
knowledge and future directions. Am J Clin Nutr. 2011; 94(6 Suppl):1765-71S. 
Tena-Sempere M. Deciphering puberty: novel partners, novel mechanisms. 
Eur J Endocrinol. 2012 (Epub ahead of print). 








Triagem Neonatal de Endocrinopatias 


Marilza Leal Nascimento 
Jose Rodrigues Coelho Neto 
Tania Aparecida Sartori Sanchez Bachega 


■ Introdugao 

Triagem ou rastreamento neonatal e uma terminolo- 
gia usada para definir o processo que comumente ocorre 
nos primeiros dias de vida, quando o recem-nascido (RN) 
e submetido a coleta de sangue para testes laboratoriais. 

Programas de triagem neonatal de varias doenqas fo- 
ram viabilizados pelos estudos de Guthrie, que desenvol- 
veu um metodo para dosar fenilalanina por meio de amos- 
tras de sangue em papel-filtro. Apos a implantaqao da 
triagem neonatal para fenilcetonuria, outras doenqas pas- 
saram a ser objeto de estudo para testes adicionais tambem 
no papel-filtro, e a triagem neonatal tornou-se parte inte- 
grante da pratica pediatrica nas tres ultimas decadas. 

Para que uma doenqa seja considerada adequada 
para triagem em massa, deve satisfazer os seguintes crite- 
rios estabelecidos pela National Academy of Sciences: 

■ ser frequente e grave o suficiente para merecer a aten- 
qao da saude publica; 

■ o diagnostico deve ser mais rapido quando se utiliza 
o teste de triagem, em vez de criterios clinicos; a 
doenqa tem de ser tratavel; 

■ o diagnostico e o tratamento precoces devem resultar 
em melhor prognostico; 

■ o teste de triagem deve ser simples e confiavel, com 
baixa frequencia de resultados falso-positivos e falso- 
-negativos; 

■ testes diagnostics apropriados devem estar pronta- 
mente disponiveis e os meios necessarios ao acompa- 
nhamento do tratamento devem estar ao alcance; 

■ e necessario haver uma relaqao positiva em termos de 
custo-beneficio. 

O hipotireoidismo congenito (HC) e a hiperplasia 
congenita de suprarrenais (HCSR) sao endocrinopatias 
que obedecem a esses criterios; portanto, sua triagem 
neonatal e benefica e recomendada. 


■ Hipotireoidismo Congenito 

O HC e uma das causas previsiveis mais comuns 
de retardo mental. Sua prevalencia mundial e de cer- 
ca de 1:3.000 a 1:4.000 nascidos vivos, sendo o sexo 
feminino afetado 2 vezes mais que o masculino. A 
maioria dos casos nao e hereditaria, impossibilitando 
sua identificaqao durante a gravidez. Alem disso, as 
manifestaqoes do HC sao frequentemente tao sutis e 
inespecificas que o diagnostico clinico so e realizado 
varios dias apos o nascimento, quando algum dano 
neurologico ja ocorreu. 

Por essas razoes, programas de detecqao neonatal 
foram desenvolvidos com o intuito de possibilitar o 
diagnostico e o tratamento precoces das crianqas afeta- 
das. Menos de 5% das crianqas diagnosticadas pelos 
programas sao suspeitas de apresentarem a doenqa com 
base em achados clinicos. 

Foram desenvolvidas duas estrategias principals 
para a triagem do HC: uma que emprega a determina¬ 
te inicial de T4 (tiroxina), com medida do hormonio 
estimulante da tireoide (TSH) apenas nas crianqas com 
niveis baixos de T4; e outra que emprega a determinate 
inicial de TSH. Os programas baseados na dosagem ini¬ 
cial de T4, seguida de TSH, quando necessario, tem o 
potencial de detectar crianqas com hipotireoidismo hi- 
potalamico-hipofisario (central) e os casos com eleva- 
qao tardia do TSH. Porem, nao detectam os casos de HC 
primario compensado, que apresentam valores de T4 na 
faixa normal e concentrates elevadas de TSH, abran- 
gendo 20% da populate com HC. 

A dosagem inicial do TSH pode detectar essas 
crianqas com hipotireoidismo compensado, mas nao e 
capaz de diagnosticar os casos de hipotireoidismo cen¬ 
tral. Entretanto, e preciso considerar que o hipotireioi- 
dismo central tem baixa prevalencia (1:100.000 a 
1:250.000), e geralmente esta associado a anomalias era- 
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niofaciais e deficiencia de outras trofinas hipofisarias, 
que permitem o diagnostico mais facilmente. 

A possibilidade de diagnosticar precocemente o HC 
surgiu em 1973, quando Dussault e Laberge emprega- 
ram um metodo de radioimunoensaio capaz de dosar 
T4 em 40 mcL de sangue total em papel-filtro. A avalia- 
qao com TSH foi realizada inicialmente por Klein, Au¬ 
gustin e Foley, em 1974. 

No Brasil, a realizaqao da triagem neonatal para hi- 
potireioidismo congenito e obrigatoria em todos os re¬ 
cem-nascidos (RN). Em julho de 2001, foi instituido o 
Programa Nacional de Triagem Neonatal, do qual faz 
parte a triagem para HC. 

Atualmente, a dosagem de TSH por imunofluori- 
metria em amostra de sangue em papel-filtro e a rotina 
recomendada para a triagem neonatal do HC. Pode-se 
realizar a dosagem simultanea de TSH e de T4, porem 
essa estrategia encarece os programas de triagem. 

A triagem para HC utilizando a dosagem de TSH foi 
incluida pela Organizacao Mundial da Saude (OMS), pelo 
Fundo das Naqoes Unidas para a Infancia (Unicef) e pelo 
Conselho International para Controle dos Disturbios da 
Deficiencia de Iodo tambem como um dos indicadores 
para avaliar e controlar esses disturbios. Em areas sem de¬ 
ficiencia de iodo, menos de 3% dos RN tem TSH acima de 
5 mcU/mL, enquanto em areas com deficiencia leve de 
iodo, 3 a 19% dos RN tem TSH acima de 5 mcU/mL. 

A idade ideal para a coleta da l- amostra de sangue 
para a triagem com TSH e do 3° ao 5° dia apos o nascimen- 
to, quando ja ocorreu a diminuiqao do pico de elevaqao fi- 
siologica do TSH que ocorre nas primeiras 24 a 48 horas de 
vida. Em fun^ao da alta hospitalar precoce dos RN, ha re- 
comendaqoes de que a coleta seja feita no momento da alta. 
Entretanto, com a alta precoce, antes do 3° dia, tem-se ob- 
servado maior proponjao de falso-positivos. 

Recem-nascidos prematuros e de muito baixo peso 
podem ter elevaqao tardia do TSH, determinando um 
risco de perda de casos de HC se somente uma amostra 
for colhida do 3° ao 5° dia de vida. Em prematuros e RN 
enfermos com hospitalizaqao prolongada, coleta-se uma 
amostra inicial do 3° ao 5° dia de vida e nova amostra na 
alta hospitalar ou com 1 mes de vida, dos dois o que 
ocorrer primeiro. 

O limiar para uma significativa elevaqao de TSH 
(nivel de corte) em muitos programas de triagem e de 15 
a 25 mcU/mL, porem, adotando-se esses niveis de corte, 
alguns casos podem ser perdidos. Atualmente, a maioria 
dos programas adotam 10 mcU/mL e alguns programas 
adotam 6 mcU/mL como nivel de corte em sangue total. 

Interpretaqao e conduta nos resultados da 
triagem neonatal 

TSH 3 10 mcU/mL 

Se os niveis de TSH forem superiores a 10 mcU/mL e 
inferiores a 20 mcU/mL, as crianqas devem ser convoca- 


das para repeticao do exame com nova coleta de sangue 
no papel-filtro. Persistindo niveis elevados de TSH, elas 
serao encaminhadas para avaliaqao clinica e dosagem de 
T4 ou T4 livre e TSH no soro. As crianqas com niveis de 
TSH superiores a 20 mcU/mL em sangue total na triagem 
devem ser imediatamente encaminhadas para avaliaqao 
clinica e exames confirmatorios no soro (T4 ou T4 livre e 
TSH) (Figura 2.1). Pacientes com resultado do TSH 3 9 
mcU/mL nos exames sorologicos para confirma^ao diag- 
nostica deverao iniciar tratamento. 

A ultrassonografia nessa faixa etaria pode ser util 
para a identificaqao da presenqa de tecido tireoidiano e 
sua localizaqao. 

Muitos recem-nascidos podem apresentar hipoti- 
reoidismo transitorio causado por uso materno de me- 
dicamentos antitireoidianos, exposiqao materna ou neo¬ 
natal a agentes iodados (antissepticos, antitussigenos, 
contrastes), passagem transplacentaria de anticorpos 
maternos que bloqueiam o receptor de TSH e deficien¬ 
cia da ingestao de iodo. Em muitos casos, e impossivel 
definir se o hipotireoidismo e permanente ou transito¬ 
rio. Nesta situaqao, e melhor conduzir o caso como se 
fosse um hipotireoidismo permanente e, apos 2 ou 3 
anos de idade, descontinuar por um mes o tratamento e 
monitorar a crianqa com coletas seriadas de TSH e T4. 

T4<6 mcg/dL + TSH < 10 mcU/mL 

Prematuros, recem-nascidos pequenos para a idade 
gestational e crianqas gravemente enfermas podem apre¬ 
sentar hipotiroxinemia transitoria, que nao necessita de 
tratamento, uma vez que esses resultados normalizam es- 
pontaneamente apos 4 a 8 semanas de vida, quando se 
deve repetir a dosagem serica de T4 ou T4 livre e TSH. 

Crianqas com deficiencia da proteina TBG (protei- 
na carreadora do T4), caracteristica de heran^a ligada ao 
X, acometendo RN do sexo masculino, nao necessitam 
de tratamento, uma vez que o T4 livre e normal nesses 
casos. Portanto, para meninos com peso e aspecto nor- 
mais, com T4 baixo, deve-se solicitar dosagem de T4, T4 
livre, TSH e TBG. 

No hipotireoidismo central, observam-se niveis per- 
sistentes de T4 total e T4 livre baixos, com TBG e TSH 
normais. Esses casos devem ser encaminhados para um 
serviqo especializado, onde sera feito teste com TRH e 
ressonancia magnetica de sela turcica (Figura 2.2). 

O principal objetivo dos programas de triagem neo¬ 
natal para HC e o de estabelecer o diagnostico e iniciar 
o tratamento precocemente para evitar sequelas, princi- 
palmente neurologicas. Para alcanqar esse objetivo, e 
importante que existam padroes de tempo precisos para 
cada etapa do processo de triagem, porque atrasos em 
uma ou mais etapas podem levar a retardos inaceitaveis 
no tratamento das criancas afetadas. 

Estudos clinicos tem demonstrado que algumas va- 
riaveis influenciam o QI das crianqas com HC, como 
gravidade da doenqa (baixa concentra^ao de T4 inicial e 
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Figura 2.1 Triagem neonatal com dosagem deTSH (mcU/mL em sangue total). 



Figura 2.2 Triagem com dosagem simultanea de T4 eTSH. 


atraso na maturaqao esqueletica no RN), idade no inicio 
do tratamento, dose de levotiroxina e concentrates se- 
ricas de T4 durante o l 2 ano de vida. 

Embora a triagem neonatal tenha melhorado muito 
o prognostico das crianqas com HC, mantem-se um es- 
forqo continuo para otimizar os resultados, e a experien¬ 


ce acumulada indica que as variaveis mais importantes 
do tratamento sao a dose utilizada e a idade de inicio da 
terapia com levotiroxina. Existe um consenso crescente 
de que a dose inicial de 10 a 15 mcg/kg/dia deveria ser 
fornecida tao cedo quanto possivel, idealmente antes 
dos 14 dias de vida. 
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■ Hiperplasia Adrenal Congenita 

A hiperplasia adrenal congenita (HAC) e uma familia 
de disturbios autossomicos recessivos caracterizados pela 
deficiencia na atividade de uma das enzimas necessarias 
para a sintese de cortisol pelo cortex da suprarrenal. 

A deficiencia da enzima 21-hidroxilase (21-OH) e 
responsavel por mais de 90% dos casos de HAC, resul- 
tando em menor capacidade de sintetizar cortisol e al- 
dosterona e maior produqao da 17-hidroxiprogesterona 
(170HP) e dos androgenios testosterona e androstene- 
diona. Ela determina genitalia ambigua nas meninas e 
virilizaqao pos-natal em ambos os sexos, caracterizada 
por pubarca precoce, aumento do clitoris ou penis, au- 
mento da velocidade de crescimento com avanqo da ida- 
de ossea, resultando em baixa estatura final (forma viri- 
lizante simples). Adicionalmente, dependendo da 
gravidade da deficiencia enzimatica, ambos os sexos po- 
dem apresentar desidrataqao decorrente de crise de per- 
da de sal, geralmente a partir da 2- semana de vida, po- 
dendo evoluir para obito sem diagnostico e tratamento 
precoces (forma perdedora de sal). 

Por ser uma doenqa autossomica recessiva, ambos 
os sexos sao afetados igualmente. No diagnostico clini- 
co, as meninas predominam por causa da genitalia am¬ 
bigua que alerta para a doenqa, e os meninos com a for- 
maperdedora de sal; por nao apresentarem manifestaqoes 
evidentes ao nascimento, geralmente morrem sem diag¬ 
nostico. Em meninos, raramente essa doenqa pode ser 
diagnosticada antes de ocorrer a crise de perda de sal. A 
necessidade de prevenir uma crise suprarrenal e suas se- 
quelas e evitar os danos psicologicos de um diagnostico 
equivoco sobre o sexo da crianqa levou a procura por 
metodos de triagem neonatal para essa sindrome. 

A triagem neonatal para HAC detecta a deficiencia 
da enzima 21-OH, mas nao as outras formas mais raras 
da HAC. A experiencia sugere que, com essa triagem, e 
possivel fazer o diagnostico precoce e o tratamento de 
meninos assintomaticos, bem como a prevenqao de cri¬ 
ses de insuficiencia das adrenais, corrigir precocemente 
o erro no estabelecimento do sexo de meninas afetadas 
e dos efeitos progressives do excesso de androgenios 
adrenais na vida pos-natal, como baixa estatura e distur¬ 
bios psicossexuais. Alem disso, episodios de perda de sal 
no periodo neonatal e na infancia estao associados com 
reduqao do coeficiente de inteligencia no futuro, ressal- 
tando a importancia do rastreamento precoce. A tria¬ 
gem neonatal e o unico metodo eficiente de se diagnos- 
ticar precocemente os meninos com as formas 
virilizante simples e perdedora de sal. 

Um teste de triagem para HAC, confiavel e valido, 
usando amostra de sangue do calcanhar do individuo 
impregnada em um papel-filtro, tornou-se primeira- 
mente disponivel em 1977 e permitiu estabelecer o nivel 
sanguineo elevado de 170HP como indicador de HAC. 
Essa tecnica foi inicialmente aplicada no Alaska e utili- 
zou o radioimunoensaio, desenvolvido por Pang et al. A 
partir de entao, esse metodo de triagem neonatal para 


HAC foi sistematicamente introduzido em varias re- 
gioes do mundo. O subsequente desenvolvimento de 
metodos para determinate direta de 170HP tornou o 
teste mais rapido e simples e impulsionou o inicio de 
novos programas de triagem. Estrategias para aumentar 
a confiabilidade dessa triagem ainda estao sendo desen- 
volvidas em todo o mundo. 

A prevalencia mundial da HAC foi estimada em tor- 
no de 1:14.199 nascidos vivos, ocorrendo variances re¬ 
gional como 1:282 no Alaska a 1:23.344 na Nova Zelan- 
dia. No Brasil, essa triagem e realizada com verba do 
proprio estado em Santa Catarina e Goias e trabalhos re- 
centes demonstraram que a HAC tambem possui fre- 
quencia elevada no nosso meio, ocorrendo em aproxi- 
madamente 1:10.000 nascidos vivos em Goias e em 
Santa Catarina em 1:14.968 nascidos vivos. Entretanto, 
o Brasil e um pais de grandes proporqoes e dependendo 
da regiao ocorrem diferentes miscigenaqoes, as quais 
podem modificar a prevalencia da HAC. 

Apesar da eficiencia diagnostica da triagem da 
HAC, uma de suas limitaqoes e a existencia de taxa sig- 
nificativa tanto de resultados falso-negativos como de 
falso-positivos. 

Resultados falso-negativos decorrem principalmen- 
te se a coleta de amostra de sangue for realizada antes de 
24 horas de vida e da utilizaqao de tratamento com gli- 
cocorticosteroide pela gestante ou pelo RN. A fim de se 
minimizar este problema, o Programa de Triagem Neo¬ 
natal do Texas realiza rotineiramente uma segunda co¬ 
leta com 14 dias de vida. 

Resultados falso-positivos ocorrem principalmen- 
te em RN prematures e de baixo peso, o que reduz a es- 
pecificidade dos programas de triagem. Em RN pre¬ 
matures saudaveis, sao encontrados niveis elevados de 
170HP, o que e explicado, em parte, pela menor ativi¬ 
dade da enzima 11-beta-hidroxilase e por niveis eleva¬ 
dos de acido glucuronico e de metabolites conjugados 
de sulfato de esteroide na circulaqao. Alem disso, os es- 
tresses decorrentes de doenqas comumente enfrenta- 
das pelos prematuros tambem estimulam a produqao 
de esteroides pelas adrenais. Esses resultados ocorrem 
em aproximadamente 1% de todos os testes, variando 
de 0,4 a 9,3% dependendo da metodologia utilizada; 
prematuridade e baixo peso ao nascimento contri- 
buem para cerca de 70% desses resultados. Os estudos 
tem demonstrado que as taxas de falso-positivos po¬ 
dem ser diminuidas se os niveis de corte da 170HP fo- 
rem estabelecidos de acordo com a idade gestacional 
ou com o peso ao nascimento. A idade gestacional e 
considerada a variavel mais adequada para a determi- 
naqao dos valores de referenda da 170HP neonatal. 
Entretanto, nos paises em que nao se realiza a ultrasso- 
nografia obstetrica para confirmar a idade gestacional 
conferida pela mae, como e o caso do Brasil, sugere-se 
que essa variavel seja substituida pelo peso ao nasci¬ 
mento e que, idealmente, a padronizaqao da 170HP 
neonatal seja realizada em dois ou mais grupos. A re- 
comendaqao do Working Group on Neonatal Scree- 
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ning of the European Society for Paediatric Endocri¬ 
nology e que se utilize um nivel de corte em sangue 
total para RN a termo ou com peso ao nascimento 
maior que 2.500 g e outro valor de corte mais alto para 
RN pre-termo (27 a 36 semanas de gestaqao) ou com 
peso de 1.400 a 2.500 g. RN com muito baixo peso 
(abaixo de 1.400 g) poderao apresentar valores ainda 
mais elevados. A eficiencia dessa padronizaqao foi de- 
monstrada no Programa de Triagem Neonatal de Wis¬ 
consin (EUA). Os autores demonstraram que a taxa de 
reconvocaqao de 51,2 pacientes para cada caso diag- 
nosticado, antes de se ajustarem os niveis de corte de 
acordo com o peso ao nascimento, diminuiu para 4,3 
reconvocados apos reajuste dos niveis de corte. 

Entretanto, deve-se ressaltar a importancia de que 
cada laboratorio defina os seus proprios valores de cor¬ 
te, que podem ser baseados em percentil (proximo ao 
percentil 99 de curva normal para sangue de RN em pa- 


pel-filtro), em intervalo normal estabelecido por meio 
de projeto-piloto, ou pela obediencia as recomendaqoes 
do fabricante do teste utilizado. Os resultados sao mais 
frequentemente expressos em ng/mL, em sangue total. 

Na presenca de valores da 170HP neonatal acima 
de 2 vezes o percentil 99 para a faixa de peso ao nasci¬ 
mento ou com sinais clinicos sugestivos de HAC, deve- 
-se encaminhar imediatamente o RN para avaliaqao cli- 
nica e coleta de exames confirmatorios, ou seja, dosagem 
no soro de 170HP, cortisol, androgenios e eletrolitos. 
Os RN com valores intermediaries devem ser submeti- 
dos a coleta de nova amostra em papel-filtro e se esses 
valores ainda permanecerem elevados indica-se avalia- 
qao clinica e realizable dos testes confirmatorios no 
soro (Figura 2.3). 

Entretanto, 7 a 10% dos resultados falso-positivos 
nao apresentam normalizaqao dos valores da 170HP no 
teste confirmatorio. Neste ultimo grupo, encontram-se 



Figura 2.3 Fluxograma da triagem neonatal da hiperplasia suprarrenal congenita. 

EV= endovenosa; IM= intramuscular. 
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os RN do sexo masculino com a forma virilizante sim¬ 
ples, com a forma nao classica de deficiencia de 21-OH 
e aqueles com resultados falso-positivos. Nesses 3 gru- 
pos, as concentrates da 170HP apresentam grande so- 
hreposicao, nao permitindo diferenciaqao diagnostica. 
Tern sido proposto que o valor preditivo positivo da 
170HP elevada nesse teste pode ser melhorado por 
meio da adiqao da dosagem de outros esteroides, como 
cortisol, androstenediona e do 21-deoxicortisol, um me¬ 
tabolite da 170HP. A analise da razao entre os esteroi¬ 
des (170HP+androstenediona/cortisol) melhora ainda 
mais a especificidade do teste. Porem, crianqas assinto- 
maticas e que permanecem com valores de 170HP ele- 
vados devem ser acompanhadas clinicamente, ate se ob- 
ter defini^ao diagnostica, evitando-se a introduqao de 
tratamentos desnecessarios. Observou-se, no acompa- 
nhamento de RN nos Programas dos Estados de Santa 
Catarina e Goias, que alguns casos falso-positivos de- 
moram 12 a 18 meses para apresentarem normalizaqao 
da concentraqao serica da 170HP. Situaqoes como estas 
nao so aumentam os custos dos programas de triagem 
como geram grande ansiedade para as familias. 

Considerando o fato de que na HAC existe uma boa 
correlaqao entre o genotipo e as formas clinicas, o estu- 
do molecular do gene da 21-OH ( CYP21A2 ) para as si¬ 
tuates acima descritas tem sido utilizado como teste 
confirmatorio. Estudos da populaqao brasileira eviden- 
ciam que 100% dos afetados pelas formas classicas apre¬ 
sentam mutates em ambos os alelos. Adicionalmente, 
o genotipo pode realizar o diagnostico diferencial entre 
as formas virilizante simples e nao classica no sexo mas¬ 
culino em idade precoce, o que apresenta implicates 
terapeuticas. Outra vantagem do estudo molecular e a 
de nao sofrer interferences da condiqao clinica do RN; 
porem, possui a desvantagem de requerer amostra de 
DNA dos pais para adequado estudo de segregaqao das 

muta<;6es. 

De acordo com a experiencia mundial, observa-se 
que a forma perdedora de sal compreende 70 a 80% dos 
pacientes com a forma classica nos paises que realizam 
esse tipo de triagem, ocorrendo igual proporqao de 
diagnostico dos sexos masculino e feminino. A maioria 
dos RN da forma perdedora de sal desenvolve sintomas 
de crise suprarrenal entre 7 dias de vida ate 6 a 8 sema- 
nas, com um pico na 3- semana. Por isso, e essencial que 
os programas de triagem tenham os resultados antes 
desse periodo, possibilitando o tratamento precoce. Ob- 
serva-se que aproximadamente 70% dos casos de HAC 
triados em todo o mundo nao tinham suspeita clinica, 
incluindo 20% das meninas e 99% dos meninos. Isso de- 
monstra a importancia do diagnostico pela triagem 
quando comparado ao diagnostico estabelecido somen- 
te com base em manifestacoes clinicas. Em todos os lo- 
cais onde foram realizados estudos comparativos, de- 
monstrou-se a prevalencia superior da doenqa por meio 
da triagem. 

Os beneficios da triagem neonatal da HCSR tam- 
bem foram reproduzidos no Brasil, ao se comparar as 


caracteristicas das casuisticas dos estados de Santa Cata¬ 
rina e Goias com a de Sao Paulo, um estado que nao rea- 
liza essa triagem. Neste ultimo, observou-se que apenas 
55% dos casos com forma classica apresentam a forma 
perdedora de sal e que apenas 19% deles sao do sexo 
masculino, evidenciando que na ausencia da triagem 
ocorre alta mortalidade de casos com a forma perdedo¬ 
ra de sal, especialmente no sexo masculino. Dada a im¬ 
portancia da triagem neonatal para a HAC acima descri- 
ta, o Ministerio da Saude esta analisando a sua inclusao 
no Programa Nacional de Triagem Neonatal em 2013, o 
que certamente contribuira para a reduqao da mortali¬ 
dade infantil. 
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Crescimento Normal e Alterado 


Claudio Hoineff 
Paulo Ferrez Collett-Solberg 


■ Introdugao 

O crescimento de uma crianqa depende de fatores 
intrinsecos e extrinsecos e pode ser dividido em duas fa- 
ses distintas: pre-natal e pos-natal. Durante o cresci¬ 
mento pre-natal, aspectos associados a saude materna e 
a placenta constituem os fatores extrinsecos ao feto. A 
carga genetica e a integridade do sistema endocrino 
constituem os fatores intrinsecos. 

No periodo pos-natal, os fatores extrinsecos sao: aces- 
so a nutrientes, ambiente psicossocial e acesso a medidas 
preventivas de saude. Os aspectos intrinsecos sao seme- 
lhantes aos do periodo pre-natal, mas o crescimento e 
muito dependente do sistema hormonio do crescimento - 
fator de crescimento insulina simile I (GH-IGF-I) -, en- 
quanto no periodo pre-natal, o crescimento fetal e pratica- 
mente independente do hormonio do crescimento. 

■ Concludes Extrinsecas Necessarias 
para o Crescimento da Crianga 

Ser saudavel e uma condiqao minima para ter um cres¬ 
cimento dentro do esperado geneticamente. A falta de sau¬ 
de, seja fisica ou mental (por convivio em um ambiente 
hostil), pode afetar o crescimento. Medidas gerais desen- 
volvidas com o intuito de aprimorar a saude devem ser es- 
timuladas por meio de nutricao adequada e da pratica de 
esportes. Alimentacao equilibrada que garanta a presenqa 
de micro e macronutrientes e pratica de atividade fisica re¬ 
gular colaboram para que a crianca seja saudavel e, conse- 
quentemente, atinja o seu potencial de crescimento. 

■ Concludes Intrmsecas Necessarias 
Para o Crescimento da Crianca 

A carga genetica individual de cada crianca constitui 
dois aspectos importantes. O primeiro e a ausencia de ano- 


malias estruturais ou numericas ou de mutaqoes capazes de 
influenciar a integridade dos sistemas necessarios para o 
crescimento normal. O segundo aspecto genetico impor- 
tante e o historico familiar, que pode ser avaliado pela sim¬ 
ples observacao da altura dos pais e dos avos. Mediante a 
altura dos pais, sendo eles nao portadores de doenqas que 
tenham afetado o seu crescimento, e possivel calcular o 
“alvo genetico” (Tabela 3.1). Por ser um calculo estatistico, 
objetiva orientar sobre o potencial de estatura final familiar, 
mas nao representa uma previsao de estatura a ser alcanqa- 
da individualmente. E importante ressaltar que 20% dos fi- 
Ihos saudaveis de um casal podem apresentar altura final 
acima ou abaixo do alvo genetico. 



Hormonios e fatores necessarios para o 
crescimento 

O principal fator de crescimento, tanto no periodo 
pre-natal quanto no periodo pos-natal, e a IGF-I, que 
age na epifise de crescimento. Ela e produzida no figado 
e liberada na circulaqao e tambem produzida direta- 
mente na epifise ossea. No periodo pos-natal, essa pro- 
duqao depende do hormonio do crescimento e a aqao 
pode ser modificada pelas proteinas carreadoras de 
IGF-I (IGFBP). O hormonio do crescimento, que e pro- 
duzido na hipofise, tambem tem aqao direta na placa de 
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crescimento. Enquanto a IGF-I estimula a expansao e a 
hipertrofia, o hormonio do crescimento estimula a dife- 
renciaqao celular. 

Os hormonios tireoidianos estimulam a produqao e 
secreqao de hormonio do crescimento pela hipofise e a 
sintese de IGF-I em resposta ao hormonio do cresci¬ 
mento. Alem disso, eles tern efeito direto na placa de 
crescimento, estimulando a diferenciaqao terminal dos 
condrocitos e a atividade dos osteoclastos. Os glicocor- 
ticosteroides apresentam efeito agudo de estimular o 
crescimento, mas uma exposiqao cronica a niveis eleva- 
dos causa diminuiqao da sintese do hormonio do cresci¬ 
mento e da sensibilidade a ele e, consequentemente, di- 
minui a sintese de IGF-I e a proliferaqao celular. 

Os esteroides sexuais (androgenios e estrogenios) 
apresentam receptores especificos na placa de cresci¬ 
mento, alem de estimularem a sintese de hormonio do 
crescimento. O fechamento das epifises de crescimento 
e um efeito direto dos estrogenios. 

■ Elementos para Avaliar o Crescimento 

Um dos aspectos mais importantes na avaliaqao do 
crescimento e a tecnica utilizada na obtenqao dos dados 
antropometricos. Para crianqas menores de 3 anos de 
idade, deve-se utilizar um estadiometro infantil ou uma 
regua horizontal. A crianqa deve estar em posiqao supi- 
na, com a linha que conecta o meato auditivo externo e 
o canto do olho perpendicular ao corpo. Os pes devem 
ser mantidos juntos. 

Para a aferiqao de altura de crianqas acima de 3 anos 
de idade utiliza-se um estadiometro fixo, graduado em 
milimetros. Essa aferiqao deve ser feita com a crianqa 
descalqa, mantendo os calcanhares juntos e encostados 
na parede. A cabeqa deve ser mantida com a linha que 
conecta o meato auditivo externo e o canto do olho per¬ 
pendicular ao eixo do corpo. 

Grafico de crescimento 

Para fazer uma avaliaqao sobre crescimento, deve-se 
sempre utilizar o grafico do crescimento (Figuras 3.1 e 
3.2) para comparar a estatura encontrada com a espera- 
da para crianqas do mesmo sexo e idade. Podem-se uti¬ 
lizar os graficos de velocidade de crescimento (Figuras 
3.3 e 3.4). Nas duas curvas, podem ser visualizados os 
padroes de velocidade de crescimento de crianqas nor¬ 
mals que iniciaram a puberdade precocemente e de 
crianqas que iniciaram a puberdade mais tardiamente. 
Independentemente do grafico a ser usado, o importan- 
te e a monitoraqao do crescimento. 

Idade ossea 

A idade ossea e calculada avaliando-se radiografia 
de mao e punho esquerdos eeo meio pelo qual os en- 


docrinologistas pediatricos acompanham o grau de ma- 
turaqao ossea. O calculo da idade ossea e feito compa- 
rando-se os centros de ossificaqao visiveis da mao 
esquerda de uma crianca com padroes previamente es- 
tabelecidos, encontrados em atlas especificos. 

O desenvolvimento do corpo de uma crianqa esta 
muito mais relacionado a idade ossea do que a idade 
cronologica (baseada na data de nascimento). O cresci¬ 
mento estatural tem uma relaqao importante com a ida¬ 
de ossea, visto que a menina cresce ate atingi-la aos 15 a 
16 anos, e o menino, ate aos 17 a 18 anos. 

■ Crescimento Pos-natal 

Crescimento nos primeiros anos de vida 

Ao nascer, a crianqa apresenta comprimento rela¬ 
cionado ao aporte nutricional intrauterino e que nao 
apresenta relaqao com a altura dos pais. Nos primeiros 2 
anos de vida, ela aumenta ou diminui a velocidade de 
crescimento para se posicionar na curva de crescimento 
em um patamar mais condizente com suas caracteristi- 
cas familiares. 

Com isso, crianqas que nasceram grandes, mas sao 
de familias de estatura baixa, irao “mudar de percentil” 
na curva de crescimento. Por exemplo, se o alvo geneti- 
co (baseado na altura dos pais) e no percentil 20 , e a 
crianqa nasceu no percentil 70, ocorrera um desvio fi- 
siologico na curva de crescimento durante os primeiros 
anos de vida. Nessa epoca, o crescimento estatural ain- 
da e relacionado a nutriqao, mas o efeito do hormonio 
do crescimento ja e presente. A velocidade de cresci¬ 
mento diminui com o a van 90 da idade (Tabela 3.2). 

Crescimento na infancia 

A velocidade de crescimento continua a diminuir, 
atingindo seu ponto mais baixo (em media, 5 cm por 
ano) logo antes do inicio da puberdade. Nessa idade, os 
efeitos dos hormonios do crescimento e tireoidiano sao 
mais evidentes. 


Puberdade 

Na puberdade, a velocidade de crescimento aumen¬ 
ta em razao da presenqa de esteroides sexuais. Nesta eta- 
pa, as diferencas da velocidade de crescimento entre os 
sexos feminino e masculino comecam a aparecer. As 
meninas iniciam a puberdade 1 a 2 anos antes dos me- 
ninos, e apresentam o estirao de crescimento no come- 
qo do processo puberal. Os meninos apresentam o esti¬ 
rao puberal no final da puberdade e tem um pico na 
velocidade de crescimento maior que as meninas. O 
crescimento e encerrado com o fechamento das epifises 
de crescimento - isso ocorre antes nas meninas, por te- 
rem iniciado o processo puberal mais cedo. O atraso no 
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Idade em anos 


Figura 3.3 Curvas de velocidade de crescimento para 
meninas. 

Fonte: Tanner, 1985 2 . 


fechamento das epifises dos meninos e o pico maior na 
velocidade de crescimento e que faz os homens serem, 
na media, 13 cm mais altos do que as mulheres. 

Alem disso, decorrente dessa diferenqa na idade do 
inicio do processo puberal e aceleraqao no crescimento 
precoce nas meninas, elas sao, entre 10 e 13 anos de ida¬ 
de, em media, mais altas que os meninos (Tabela 3.3). A 
Figura 3.5 mostra as idades em que sao atingidos os di- 
ferentes estagios de desenvolvimento puberal classifica- 
dos segundo Tanner. 


Tabela 3.3 Percentual de crian^as de determinado sexo 
mais altas que a media do sexo oposto 


Idade 

Meninas mais altas 
que meninos 

Meninos mais altos 
que meninas 

10 anos 

54,63% 

44,8% 

11 anos 

58,46% 

41,27% 

12 anos 

60,4% 

40,24% 

13 anos 

54% 

46,67% 

14 anos 

34,06% 

62,62% 
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Figura 3.4 Curvas de velocidade de crescimento para 
meninos. 

Fonte: Tanner, 1985 2 . 
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Idade em anos 


Figura 3.5 Demonstragao da idade em que os caracteres 
sexuais secundarios aparecem: as linhas demonstram a 
idade em que 3, 50 e 90% das pessoas ja apresentam essas 
caracteristicas. 


Tabela 3.2 Velocidade de crescimento por idade 

Idade 

Media de crescimento 

0 a 12 meses incompletos 

25 cm/ano 

1 a 2 anos incompletos 

12 cm/a no 

2 a 4 anos incompletos 

7 cm/ano 

4 a 6 anos incompletos 

6 cm/ano 

6 anos a puberdade 

5 cm/ano 


■ Crescimento Alterado 

Alta estatura 

A alta estatura na infancia frequentemente e de ori- 
gem familiar ou relacionada a inicio precoce da puber- 
dade. Na Tabela 3.4, sao mostradas as principals causas 
para a alta estatura. 

O avanqo constitucional do crescimento e puberda- 
de (ACCP) e uma condiqao na qual o crescimento esta 
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Tabela 3.4 Causas para alta estatura durante a fase de 
crescimento 

Constitucional 
Puberdade precoce 
Obesidade exogena 
Gigantismo 
Sindrome de Marfan 
Homocistinuria 

Sindrome de Sotos: gigantismo cerebral 
Sindrome de Beckwith-Wiedemann 
Sindrome de Klinefelter (47, XXY) 


levemente acelerado, acompanhado de avango na idade 
ossea proporcional. Esse a van 90 na idade ossea antecipa 
o inicio da puberdade, contudo nao traz repercussoes 
para a estatura final, como pode ser visualizado na Figu- 
ra 3.6. Frequentemente, existe historia familiar presente. 

E importante lembrar que as criangas com puberda¬ 
de precoce apresentam alta estatura no periodo de cres¬ 
cimento, porem, como ha aceleragao na maturagao da 
idade ossea, ocorre comprometimento da altura final, 
levando a baixa estatura na idade adulta. As criangas 
com obesidade exogena, ou seja, criangas que nao tern 
alteracoes endocrinas para o ganho de peso, caracteris- 
ticamente sao altas, apresentando quadro de avango 
constitucional do crescimento e puberdade, atingindo, 
antecipadamente, a altura-alvo esperada. 



Figura 3.6 Curva de crescimento de criangas com avango 
e retardo constitucional do crescimento. 


Baixa estatura 

A maioria das causas de baixa estatura durante o 
crescimento e de origem familiar. A fisiodoenga da 
baixa estatura pode envolver diversos mecanismos iso- 
lados (Tabela 3.5) ou a associagao entre eles. A divisao 
de causas de baixa estatura entre variantes da normali- 
dade e causas patologicas parece bastante didatica 
(Tabela 3.6). 


Tabela 3.5 Mecanismos responsaveis pelo deficit no 
crescimento em doengas nao endocrinas 


Indu^ao de estado catabolico 

Diminui^ao da oferta de nutrientes 

Diminui^ao da oferta de oxigenio aos tecidos-alvo 

Acumulo de produtos toxicos ou nocivos ao desenvolvimento normal 

Aumento do gasto calorico com o metabolismo basal 

Presenga em quantidade inapropriada de hormonios que influenciam o 
crescimento 


Tabela 3.6 Causas para baixa estatura 


Variantes da normalidade 

Baixa estatura familiar (BEF) 

Retardo constitucional do crescimento e da puberdade (RCCP) 

Causas patologicas 

Desproporcional 

Displasias osseas 

Proporcional 

Pre-natal 

Retardo do crescimento intrauterino (RCIU) 

Sindromes geneticas 

Sindrome de Russel-Silver 
Sindrome de Noonan 
Sindrome de Seckel 
Sindrome de Bloom 
Sindromes cromossomicas 
Sindrome de Down 
Sindrome de Turner 

Pos-natal 

Doen^as cronicas 
Gastrointestinais 
Renais 
Cardiacas 
Respiratorias 
Hematologicas 
Infec^oes de repetigao 
Desnutrigao 
Psicossocial 
Endocrinopatias 
Hipotireoidismo 
Sindrome de Cushing 
Hipogonadismo 
Deficiencia de IGF-I 
Baixa estatura idiopatica 
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Variagoes normais do crescimento 


Baixa estatura desproporcional 


As duas formas mais frequentes de variaqao no cres¬ 
cimento estao associadas ao padrao familiar. Na primei- 
ra delas, chamada de baixa estatura familiar (BEF), o 
alvo genetico, baseado na altura dos pais, e abaixo da 
media da populaqao em geral e a crianqa apresenta cres¬ 
cimento dentro do esperado para aquele alvo, como de- 
monstrado na Figura 3.7. Talvez um numero razoavel 
dessas familias apresente alteraqoes geneticas que ainda 
nao foram identificadas. 

A segunda forma de variaqao normal de crescimento 
esta relacionada a idade do inicio da puberdade, seme- 
lhante ao ACCP. Algumas crianqas iniciam a puberdade 
um pouco mais tardiamente, em funqao de atraso na ida¬ 
de ossea, mas com previsao de estatura final dentro do 
alvo genetico (ver Figura 3.3). Ocasionalmente, as duas 
formas de variante da normalidade podem estar presentes 
na mesma familia. As caracteristicas clinicas dessas duas 
condiqoes podem ser vistas na Tabela 3.7. 



Tabela 3.7 Diferencia^ao de baixa estatura familiar e 
atraso constitucional do crescimento 


Baixa estatura familiar 

Atraso constitucional do 
crescimento 

Historia familiar 

Baixa estatura 

Retardo puberal 

Exame fisico 

Normal para a idade 
cronologica 

Normal para a idade ossea 

Idade ossea 

Compativel com a idade 
cronologica 

Compativel com a estatura 

Exames 

laboratoriais 

Normais para a idade 
cronologica 

Normais para a idade ossea 

Previsao de 
altura final 

Baixa, de acordo com alvo 
genetico 

De acordo com alvo 
genetico 


Sao as chamadas displasias osseas (acondroplasia, 
hipocondroplasia, displasias metafisarias e epifisarias). 
Nessas crianqas, por uma alteraqao genetica, a cartila- 
gem de crescimento nao e normal e o crescimento dos 
ossos longos e prejudicado. Como o crescimento verte¬ 
bral nao esta afetado, a relaqao entre corpo e membros e 
desproporcional. 

Por isso, no exame fisico de crianqas com baixa es¬ 
tatura, e importante que seja feita a avaliaqao das pro- 
porqoes corporeas [relaqao segmento superior (SS) e 
segmento inferior (SI)] (Tabela 3.8). Ha historia familiar 
ou nao. O diagnostico e radiologico e indica-se o pare- 
cer de um geneticista. 


Tabela 3.8 Interpreta^ao da rela^ao segmento superior/ 
segmento inferior (SS/SI) 

SS/SI-1,7 RN 

1,3 aos 3 anos 

1 entre 8 e 10 anos 

0,9 a 1 ate o final da puberdade 

Rela^ao SS/SI 

Normal: doen^a do esqueleto possivelmente ausente 
Diminuida: encurtamento da coluna 
Aumentada: encurtamento dos membros 

Baixa estatura com aumento da rela^ao SS/SI 

Malformagoes, displasias osseas, hipotireoidismo ou raquitismo 


Baixa estatura proporcional (de origem pre-natal) 

Retardo do crescimento intrauterino 

Esse diagnostico e feito no momento do nascimen- 
to por meio da correlaqao entre a idade gestacional e o 
peso e/ou comprimento da crian^a. Os recem-nascidos 
podem ser: adequados para a idade gestacional (AIG), 
pequenos para a idade gestacional (PIG) ou grandes 
para a idade gestacional (GIG). 

Cerca de 10% das crianqas que nascem PIG nao re- 
cuperam seu crescimento ate o 2- ano de vida (catch up). 
Alem de risco maior de baixa estatura, elas tern risco 
maior de apresentar adrenarca precoce (produqao de es- 
teroides sexuais pela glandula suprarrenal) e, na vida 
adulta, a sindrome plurimetabolica. Recentemente, os 
pre-termos estao sendo considerados, em termos de 
complicaqoes endocrinas, como criancas nascidas PIG 
por apresentarem os mesmos riscos. 

Sindromes geneticas 

Como exemplos, podem ser citadas: sindrome de 
Russel-Silver, sindrome de Noonan, sindrome de Seckel 
e sindrome de Bloom. 



















TRATADO DE PEDIATRIA C AO 13 E N DOC RIN 0 LOG IA 


Sindrome de Russel-Silver 

Trata-se de doenca de origem genetica que cursa com 
retardo do crescimento intratuterino (RCIU) desde o 1° 
trimestre de gestacao, com estigmas geneticos especificos 
alem da baixa estatura de origem pre-natal, clinodactilia, 
facies triangular e desigualdade de membros inferiores. 

Sindromes cromossomicas 

Como exemplos, citam-se a sindrome de Turner e a 
sindrome de Down. 


Sindrome de Turner 

E uma das principals causas de baixa estatura em 
meninas. Com incidencia de 1:2.000 nativivos, as pa- 
cientes tern discreta baixa estatura ao nascimento e 
apresentam estigmas caracteristicos (pescoqo alado, bai¬ 
xa implantaqao de orelhas e de cabelo, cubitus valgo, hi- 
pertelorismo mamario, 4° metacarpeano curto e palato 
ogival) e, na maioria, apresentam insuficiencia ovariana. 

Como algumas dessas meninas apresentam poucas 
caracteristicas, exceto a baixa estatura, e 1 em cada 60 me¬ 
ninas que estao abaixo do percentil 3 tem essa sindrome, 
o cariotipo por bandeamento GTG deve ser solicitado em 
pacientes, mesmo que elas nao apresentem outras carac¬ 
teristicas da sindrome. 

O diagnostico precoce e importante, pois as pacientes 
devem ser avaliadas para problemas frequentes na sin dro¬ 
me de Turner, como alteraqoes cardiacas, renais e metabo- 
licas, hipotireoidismo, doenqa celiaca, hipertensao arterial 
e hipercolesterolemia. Alem disso, essas crianqas respon- 
dem bem ao uso de hormonio do crescimento. 


Baixa estatura proporcional de origem pos-natal 

Doengas crdnicas 
Doenca renal 

Corresponde as doenqas glomerulares e tubulares, es- 
tas acometendo mais precocemente o crescimento. Dietas 
hipoproteicas, acidose, acumulo de substancias que se- 
riam excretadas pelos rins, presenqa de fatores inflamato- 
rios e uso de imunossupressores sao alguns dos responsa- 
veis pelo deficit de crescimento, alem da possibilidade de 
osteodistrofias. E uma das indicacoes do emprego do GH 
em crianqas que cursam com baixa estatura. 


Doenga hematologica 

Anemias e talassemias estao associadas ao aumento 
da necessidade calorica e a hipoxia cronica, levando a 
baixa estatura. As transfusoes podem causar secreqao 
hepatica diminuida de IGF-I por excesso de ferro. 


Doenca respiratoria 

Como parte do tratamento, a asma bronquica pode 
levar a hipoxia cronica, maior gasto energetico, a infec- 
qoes de repetiqao, a aumento no nivel serico de marca- 
dores inflamatorios, a anorexia e ao uso de corticoste- 
roides e dietas hipoalergenicas pobres em proteinas. 
Todos esses fatores somam-se, acarretando crescimen¬ 
to irregular. 


Doenca cardi'aca 

As cardiopatias cianoticas sao as mais diretamente 
relacionadas ao deficit de crescimento - 40% dos pa¬ 
cientes estao abaixo do percentil 3, em funqao de hipo¬ 
xia maior do que nas cardiopatias acianoticas, alem de 
haver aumento do metabolismo basal. 


Doen^as gastrointestinais 

Sao as sindromes disabsortivas. O deficit de cresci¬ 
mento ocorre por ma-absorcao de nutrientes, levando a 
quadro de desnutriqao, aumento do metabolismo basal 
e presenqa de marcadores inflamatorios. E importante 
observar: 

■ doenca celiaca: a sintomatologia inclui baixa estatura, 
distensao abdominal, diarreia cronica e emagrecimen- 
to (sintomas nem sempre presentes). A diminuiqao da 
velocidade de crescimento precede os sintomas gas¬ 
trointestinais e, consequentemente, a baixa estatura 
pode ser o unico sinal da doenqa. Ate os 4 anos de ida- 
de, 30% das crianqas estao abaixo do percentil 3; acima 
dessa faixa etaria esse percentual duplica; 

■ o diagnostico e feito pelas dosagens dos anticorpos 
antiendomisio e transglutaminase tecidual no san- 
gue. A confirma^ao diagnostica e feita com a biopsia 
de intestino delgado; posteriormente, a dieta de res- 
triqao ao gluten mostra melhora clinica e histopatolo- 
gica; 

■ doenca de Crohn (enteropatia inflamatoria perdedo- 
ra de proteina): doenqa que faz diagnostico diferen- 
cial com a doenqa celiaca, porem de acometimento 
mais tardio, na pre-adolescencia, e que cursa com do- 
res abdominais seguidas de diarreia. Aproximada- 
mente, 20% das crianqas apresentam baixa estatura 
antes da sintomatologia. 

Fator psicossocial 

Crianqas com privaqao psicoafetiva podem ter com- 
prometimento em seu crescimento, mesmo quando ex- 
postas a dieta ideal (a desnutriqao sera abordada na Se- 
qao Nutrologia). Nesses casos, o quadro clinico e muito 
semelhante ao da deficiencia de hormonio do cresci¬ 
mento, mas e possivel ver aceleraqao na velocidade de 
crescimento quando o ambiente social e alterado. 
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Endocrinopatias 

Hipotireoidismo 

Representa deficiencia na produgao de hormonios 
tireoidianos. Algumas populates apresentam risco 
maior de desenvolver hipotireoidismo, como pacientes 
com sindromes de Down, de Turner, de Klinefelter e 
diabete tipo 1. 

A principal caracteristica das endocrinopatias e di- 
minuigao do ritmo metabolico. Em criangas, geralmen- 
te ocorre retardo de crescimento, com atraso de idade 
ossea, e os sinais mais comuns sao: obstipagao intestinal, 
apatia, lentidao, pele seca e fria, cabelos secos e quebra- 
digos presenga ou nao de bocio. Em criangas em idade 
escolar e mais frequente encontrar dificuldades de 
aprendizado para matematica. Em algumas criangas, o 
rendimento escolar melhora por haver maior atengao 
nas atividades escolares. 

O diagnostico e feito com dosagens de TSH (hormo- 
nio tireotrofico) elevado e T4 (tiroxina-tetraiodotironi- 
na) livre, que se encontra baixa. Na tireoidite cronica au- 
toimune ou de Hashimoto, os anticorpos antimicrossomais 
(antiperoxidase) encontram-se elevados, os anticorpos 
antitireoglobulina tambem podem estar aumentados, as- 
sim como os niveis sericos de colesterol. O tratamento, 
como nos casos de hipotireoidismo, e feito com levotiro- 
xina sodica. 


Sindrome de Cushing 

Na sindrome de Cushing, ocorre aumento cronico 
nos niveis sericos de cortisol, afetando o crescimento. A 
principal causa para o excesso de glicocorticosteroides e 
iatrogenica, decorrente do uso dessas substancias no 
tratamento de processos inflamatorios. Tumores produ- 
tores de ACTH ou de cortisol devem ser investigados. 
Caracteristicamente, encontram-se: aumento de peso, 
com o tecido adiposo apresentando uma distribuigao 
centripeta, estrias violaceas, hipertensao arterial e, pos- 
sivelmente, alteragoes no metabolismo de carboidratos. 

O diagnostico e feito por meio da historia do uso de 
medicagoes contendo glicocorticosteroides ou, laborato- 
rialmente, por meio da dosagem de cortisol livre em uri- 
na de 24 horas ou de cortisol serico na parte da tarde ou 
apos a administragao de dexametasona. O tratamento e 
feito com a remogao, se possivel, do agente causador. 

Diabete melito 

Para que o crescimento ocorra normalmente em 
uma crianga com diabete melito, e necessario que o con- 
trole metabolico esteja adequado. As avaliagoes rotinei- 
ras das glicemias e da hemoglobina glicosilada indicarao 
a equipe medica o nivel do controle. Os casos de descon- 
troles mais graves sao chamados de sindrome de Mau- 
riac. 


Hipogonadismo 

A deficiencia de esteroides sexuais esta relacionada 
a baixa estatura no periodo puberal pela ausencia do es- 
tirao do crescimento. A causa mais frequente em meni- 
nas e a sindrome de Turner (ja discutida) e, em meni- 
nos, a sindrome de Kallmann, em que existe quadro de 
anosmia e de deficiencia de GnRH. 


Deficiencia de hormdnio do crescimento 

A deficiencia do hormonio do crescimento ocorre 
em 1:4.000 criangas. De todos os usos aprovados para 
hGH, e o que apresenta melhor resposta. As causas po¬ 
dem ser multiplas (Tabela 3.9). 

O quadro clinico da deficiencia de hormonio do 
crescimento depende de 3 fatores: se a deficiencia e con¬ 
genita ou adquirida; o grau de deficiencia (total ou par- 
cial); e se e isolada ou associada a outras deficiencias hi- 
pofisarias. Nas formas mais graves, em que o defeito e 
congenito, o diagnostico pode ser feito ao nascimento 
por quadro de micropenis, ictericia prolongada e histo¬ 
ria de hipoglicemia. O comprimento no nascimento e 


Tabela 3.9 Causas para deficiencia de hormonio do 
crescimento 


1. Idiopatica (a forma mais comum) 

2. Congenita 

a) ausencia congenita da hipofise 

b) dele^ao do gene do GH e deficiencia familiar isolada de GH 

c) pan-hipopituitarismo familiar 

d) deficiencia congenita de receptor do GH (sindrome de Laron) 

3. Associates 

a) defeitos de linha media 

b) displasia septo-optica 

c) holoprosencefalia 

4. Trauma 

a) trauma ao nascimento/dano no periodo neonatal 

b) ressecgao cirurgica/dano a hipofise ou ao pedunculo 

c) sindrome da crianga espancada 

5. Infecgao 

a) encefalite viral 

b) infec^ao bacteriana ou porfungos 

c) tuberculose 

6. Vascular: infarto ou aneurisma da hipofise 

7. Irradia^ao da hipofise ou do hipotalamo 

8. Quimioterapia 

9. Tumores 

a) craniofaringioma 

b) glioma 

c) pinealoma 

d) meduloblastoma 

10. Histiocitose afetando a hipofise ou a sela turcica 

11. Sarcoidose 

12. Nanismo social 
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normal, apesar de ser estatisticamente um pouco abaixo 
da media, e pode ou nao haver diminuicao na velocidade 
de crescimento no primeiro ano de vida. A ressonancia 
magnetica de cranio frequentemente mostra alteracoes 
anatomicas. 

No outro extremo, existem as formas mais leves, 
nas quais a deficiencia e dita “parcial” e isolada. Clini- 
camente, as crianqas apresentam somente diminuicao 
na velocidade de crescimento, com atraso na idade os- 
sea. Os niveis sericos de IGF-I e IGFBP-3 estao dimi- 
nuidos e a ressonancia magnetica de cranio costuma 
ser normal. 

O alicerce para o diagnostico do deficit de GH na 
crianqa deve ser primordialmente auxologico. Na ausen- 
cia de outra evidencia de uma disfunqao hipofisaria, ge- 
ralmente e desnecessaria a realizaqao de testes de secre- 
qao do GH, em crianqa com velocidade de crescimento 
normal. 

Muitas crianqas nao responsivas aos testes de esti- 
mulo de secreqao do GH e com IGF-I e IGFBP-3 nor¬ 
mals provavelmente nao tem deficiencia, e essas discre- 
pancias falam mais contra inadequaqao aos testes de 
estimulo do GH do que a favor de limitaqao dos ensaios 
de IGF-I e IGFBP-3. 

Nao resposta a dois testes de estimulo farmacologi- 
co ao GH, velocidade de crescimento inadequada, IGF- 
-I e IGFBP-3 baixos e atraso da idade ossea configura 
uma deficiencia isolada ou associada a deficiencia de 
outras trofinas. 

A ressonancia nuclear magnetica (RNM) da hipofi- 
se e utilizada para avaliar alteracoes anatomicas selares 
e hipofisarias que justificariam deficiencias hormonais. 
Em crianqas menores de 4 anos de idade, em que os tes¬ 
tes farmacologicos sao de dificil realizaqao, a RNM com 
imagem de alteraqao anatomica, associada aos dados 
auxologicos, permite indicar a terapeutica com GH in- 
dependentemente da realizaqao dos testes de secreqao. 
Hipoglicemia neonatal, micropenis, ictericia prolonga- 
da e parto traumatico sao sintomas e sinais neonatais 
sugestivos de deficiencia hipofisaria. 

Baixa estatura idiopdtica 

A baixa estatura idiopatica (BEI) e diagnostico de 
exclusao em que uma causa para a baixa estatura nao 
foi encontrada (Tabela 3.10). Em funqao da baixa espe- 
cificidade dos testes de estimulo e da variaqao entre os 
ensaios utilizados, diferenciar pacientes com baixa es¬ 
tatura idiopatica de pacientes com deficit parcial de 
GH ou diminuiqao parcial da sensibilidade ao GH e 
muito dificil. 

Assim, pacientes diagnosticados com deficit de GH 
por meio dos testes de estimulo e que apresentam IGF-I 
normal e velocidade de crescimento limitrofe podem 
nao ter boa resposta ao uso de hormonio do crescimen¬ 
to e vice-versa. 


Tabela 3.10 Criterios para diagnostico de baixa estatura 
idiopatica 

Altura < -2 DP para a idade cronologica 
Peso e altura de nascimento > -2 DP para a idade gestacional 
Propor^oes corporais normais 
Sem evidencia de qualquer doen^a cronica 
Ausencia de doen^a endocrina 
Sem evidencia de problema psicossocial 
Ingesta alimentar adequada 
Velocidade de crescimento normal 
DP = desvio-padrao. 

■ Investiga^ao Diagnostica nos Casos de 
Baixa Estatura 

Somente 10% dos quadros de baixa estatura sao de 
causa endocrina. A maioria e familiar e grande nume- 
ro e decorrente de doenqas nao endocrinas. Conse- 
quentemente, a avaliaqao deve ser feita de forma crite- 
riosa com anamnese objetiva e exame fisico complete 
(Figura 3.8). 

Historia 

Dados sobre gestaqao e parto informam o que 
aconteceu no periodo intrauterino. Como para crescer 
adequadamente e necessario ser saudavel, a busca de 
sintomas ou de passado que aponte a presenqa de pro¬ 
cesses cronicos e fundamental. A estatura dos pais 
deve ser aferida e nao somente inquirida, para evitar 
incorreqoes. 

Exame fisico 

Os dados auxologicos podem gerar o diagnostico. E 
importante que seja avaliado se a baixa estatura efetiva- 
mente existe e se ha desaceleraqao ou parada do cresci¬ 
mento. Para isso, e essencial que a crianca seja monito- 
rada com grafico de crescimento ponderoestatural, com 
o objetivo de avaliar se a sua curva de crescimento en- 
contra-se fora do padrao familiar. 

A Figura 3.9 mostra a curva de crescimento de 
crianqa que, apesar de ter estatura abaixo do percentil 3, 
provavelmente nao apresenta anormalidades afetando o 
seu crescimento, em funcao da velocidade de cresci¬ 
mento adequada. 

A Figura 3.10 mostra a curva de crianqa que esta 
muito abaixo do esperado para o padrao familiar, apesar 
de encontrar-se acima do percentil 3. Essa crianca deve 
ser investigada, mas, provavelmente, tera quadro de retar- 
do constitucional do crescimento e puberdade que sera 
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Figura 3.8 Fluxograma de investiga^ao de baixa estatura pelo pediatra. 

DP= desvio-padrao; IC= idade cronologica. 


confirmado por exame fisico normal, exames laborato- 
riais sem anormalidades e idade ossea atrasada. 

A Figura 3.11 mostra a curva de crescimento de uma 
crianqa que esta desviando para diminuiqao da velocida- 
de de crescimento, apesar de a estatura ainda se encon- 
trar acima do percentil 3. Essa figura demonstra a im- 
portanciadoacompanhamentode dados antropometricos 
pelo pediatra. A crianqa deve ser investigada. O acompa- 
nhamento com avaliacao da velocidade de crescimento e 
o parametro mais importante no diagnostico de baixa 
estatura, e deve ser realizado com visitas espaqadas por, 
no minimo, 6 meses, com periodo ideal entre 9 e 12 me- 
ses. Deve-se lembrar que, na fase pre-inicial de puberda- 
de, ocorre desaceleraqao fisiologica da velocidade 
de crescimento, a qual deve ser identificada com o intui- 


to de se evitar exames desnecessarios e tranquilizar a fa- 
milia. 


Diagnostico laboratorial 

Sinais e sintomas clinicos especificos auxiliam no 
diagnostico e, com exames complementares, a causa de 
baixa estatura pode ser elucidada e tratada (Tabela 
3.11). Anemia, alergia, infecqoes de repetiqao, estado 
nutricional, ritmo intestinal, desproporqao corporal, 
raquitismo, historia social e estigmas geneticos propi- 
ciam a elucidaqao diagnostica. A idade ossea e outro 
parametro essencial no acompanhamento e no prog- 
nostico da estatura final. 
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Figura 3.10 Curva de crian<;a com baixa estatura relativa 
ao alvo genetico e que deve ser investigada. 



Idade (anos) 


Figura 3.11 Curva de crianga desviando na curva de 
crescimento e que deve ser investigada. 


Tabela 3.11 Exames complementares utilizados na 
investiga^ao da baixa estatura 

Hemograma completo 
Glicemia de jejum 
Lipidograma completo 
Proteina total e fragoes 
TGOeTGP 
Calcio e fosforo 
Fosfatase alcalina 
Ureia e creatinina 
EAS de urina 
Parasitologico de fezes 
T4 livre eTSH 
VHS 

IGF-1 e IGFBP-3 
Provas de secre<;ac> de GH 

Anticorpos antiendomfsio e antitransglutaminase tecidual 

Cariotipo 

Idade ossea 

Raio X de esqueleto 

RNM ou TC de cranio e de sela 

TGO= transaminase glutamica oxalacetica;TGP= transaminase glutamica piruvica; 

VHS= velocidade de hemossedimentagao. 

Nas crianqas com RCCP, o atraso da maturaqao os¬ 
sea pode significar potencial de recuperaqao estatural 
no final da puberdade. 

Tratamento com hormonio do crescimento 
recombinante 


Desde 1985, quando o uso do hormonio do cresci¬ 
mento recombinante (hGH) foi liberado, diversas indi¬ 
cates tem sido propostas. Dentre as aprovadas para sua 
utilizaqao, os melhores resultados sao obtidos na defi¬ 
ciency classica do GH, em que, em funqao da reposiqao 
de hormonio nao existente, o ganho estatural pode atin- 
gir ate 25 cm acima do previsto. Na sindrome de Turner, 
dependendo da epoca do inicio da reposiqao, o ganho 
estatural e da ordem de 5 a 6 cm, pois nao ha deficien¬ 
cy hormonal, mas alteracao estrutural do cromossomo. 
Na sindrome de Prader-Willi, o beneficio mostra-se no 
aumento do metabolismo desses pacientes, com melho- 
ra da hipotonia e na distribuiqao de gordura. No RCIU, 
quanto mais precoce for sua utilizaqao, melhores os re¬ 
sultados, ocorrendo ganho de um desvio-padrao de es¬ 
tatura, e atingindo, algumas vezes, o alvo genetico. Na 
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baixa estatura idiopatica, o ganho estatural varia confer - 
me a fisiodoenca da origem da baixa estatura, com ga¬ 
nho de 2 a 6 cm na estatura final. 

■ Consenso em Baixa Estatura Idiopatica 

Em novembro de 2008, foi publicada a posigao so- 
bre a BEI obtida em consenso formado por endocrino- 
pediatras de diversas sociedades de especialistas na area. 
Essa foi definida auxologicamente como uma altura 
mais de dois desvios-padrao abaixo da media sem sinais 
de doengas endocrinas ou pediatricas evidenciadas por 
avaliagao completa de um endocrinologista pediatrico 
incluindo testes de estimulo para secregao de hormonio 
do crescimento com resposta apropriada. Criangas nas- 
cidas PIG estariam excluidas dessa classificagao. Nessa 
nova classificagao de BEI haveria duas grandes subdivi- 
soes relacionadas ao hisferico familiar de baixa estatura 
e a idade ossea, previamente classificados como desvios 
da normalidade. A primeira subdivisao abrangeria dois 
grupos de criangas baixas: aquelas com estatura dentro 
do que seria esperado pela familia e aquelas abaixo do 
padrao familiar. A segunda subdivisao seria pela presen- 
ga ou nao de atraso na idade ossea, o que poderia indi¬ 
car possivel atraso do crescimento e puberdade. Essas 
duas subdivides ja foram devidamente caracterizadas 
neste capitulo 3 . 

■ Resumo 

A avaliagao da crianga com deficit de crescimento 
requer, primordialmente, bom acompanhamento pedia¬ 
trico. As causas nao endocrinas representam mais de 
90% dos casos de baixa estatura. Os dados auxologicos, 
como a monitoragao do crescimento em graficos pon- 
deroestaturais especificos, a avaliagao das proporgoes 
corporais, da velocidade de crescimento, do alvo geneti- 
co e da idade ossea permitem diferenciar entre causas fi- 
siologicas e patologicas. 

As variantes da normalidade, constituidas pelo retar- 
do constitucional do crescimento e puberdade (RCCP) e 
pela baixa estatura familiar (BEF), representam a maioria 
dos quadros de baixa estatura, e, como nas duas situagoes 
nao ha necessidade de intervengao medicamentosa, mas 
apenas acompanhamento, sua identificagao e importante 
para tranquilizar a familia. Sintomas e sinais clinicos aju- 
dam no reconhecimento de doengas cronicas responsa- 


veis pelo deficit de crescimento. A presenga de estigmas 
especificos contribui no diagnostico de doengas geneti- 
cas responsaveis pela baixa estatura. A identificagao do 
quadro de RCIU ou de recem-nascido pre-termo ajudam 
nao so na avaliagao de possivel baixa estatura, mas per¬ 
mitem orientar os familiares sobre o risco future da sin- 
drome plurimetabolica. Em relagao ao diagnostico da 
deficiencia do hormonio do crescimento, criterios auxo¬ 
logicos, e nao somente laboratoriais, sao essenciais. O uso 
do hormonio do crescimento esta indicado tanto em sua 
deficiencia classica quanto em outras situagoes, com res- 
postas variaveis. 
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Disturbios da Diferencia^ao do Sexo 
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■ Diferenciagao Sexual Normal 

Estado sexualmente neutro 

Do ponto de vista embriologico, o estado sexual¬ 
mente neutro inicia-se com o surgimento das saliencias 
gonadais em torno da 4- a 5 - semana apos a fertilizaqao. 
Esse processo e induzido pela migracao, para essa regiao 
do mesonefro, das celulas germinativas primordiais, ori- 
ginarias da parede da vesicula umbilical proxima ao 
alantoide. Sao celulas grandes, que se locomovem por 
meio de movimentos ameboides ao longo do mesenterio 
do intestino posterior, dividindo-se em 2 correntes para 
atingir o epitelio celomico de cada uma das futuras go- 
nadas. 

Em torno da 6 - semana, celulas do epitelio celomico 
invadem o mesenquima formando os cordoes sexuais 
primitivos, que cercam as celulas germinativas e distri- 
buem-se em uma regiao cortical e outra medular. 

Os ductos de Wolff ou mesonefricos, primordios da 
genitalia interna masculina, sao originalmente ductos 
de excreqao dos rins medianos, sendo incorporados ao 
sistema genital quando a funcao renal passa a ser reali- 
zada pelos metanefros ou rins definitivos, e desembo- 
cam inicialmente na cloaca. Apos a divisao desta pelo 
septo urorretal, o local de abertura dos ductos de Wolff 
passa a ser denominado seio urogenital. 

Os ductos de Muller ou ductos paramesonefricos, 
primordios do trato genital feminino, surgem de cada 
lado entre a saliencia gonadal e o mesonefro por meio 
de invaginaqoes do epitelio celomico. Suas extremidades 
cranianas, em forma de fund, abrem-se na cavidade pe- 
ritonial; correm, entao, paralelamente aos ductos de 
Wolff no sentido caudal e cruzam-no ventralmente para 
fundir-se na linha media formando um canal uterovagi¬ 
nal em forma de Y. Esse canal penetra na parede do seio 
urogenital formando uma saliencia no interior dessa ca¬ 
vidade - o chamado tuberculo miilleriano. 


Os rudimentos genitais externos compreendem um 
tuberculo genital, que se desenvolve no inicio da 4 a se¬ 
mana, logo seguido por saliencias labioescrotais e pregas 
urogenitais, que ladeiam a membrana cloacal. Ao final 
da 6 a semana, essa membrana e dividida pelo septo 
urorretal, surgindo, assim, a membrana urogenital, que 
logo se rompe para formar a abertura do seio urogenital. 
O tuberculo genital alonga-se e e denominado falo; um 
sulco coronario delimita sua haste do primordio da 
glande do futuro penis ou clitoris. Um sulco uretral, re- 
vestido por endoderme, surge na superficie ventral do 
falo e e continuo com a abertura do seio urogenital. 

A diferenciaqao subsequente, para o sexo masculino 
ou feminino, depende do sexo genetico do embriao. Na 
dependencia dele, tem-se o sexo gonadal (determinaqao 
da gonada primordial em testiculo ou ovario) e a dife- 
renciaqao especifica dos ductos genitais internos, do 
seio urogenital e da genitalia externa. 

Estabelecimento do sexo genetico 

O sexo genetico do zigoto e estabelecido pela fertili- 
zaqao de um ovulo normal por um espermatozoide con- 
tendo um cromossomo X ou um Y. Em humanos, o sexo 
heterogametico (XY) e masculino e o homogametico 
(XX), feminino. 

O papel do cromossomo Y como determinante da 
masculinidade ja era conhecido desde o final da decada 
de 1950, quando teve inicio o estudo do cariotipo huma- 
no. Logo em seguida, a partir do estudo cromossomico 
de individuos com anomalias da diferenciaqao sexual 
(mulheres 45,X com sindrome de Turner, homens 
47,XXY com sindrome de Klinefelter e portadores de di- 
versas aberraqoes numericas e estruturais dos cromos- 
somos sexuais), as evidencias apontaram para a existen- 
cia de um gene no braqo curto do cromossomo Y 
envolvido especificamente na diferenciaqao testicular. 
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O estudo molecular de indivlduos com sexo reverso 
(homens com cariotipo 46,XX nos quais o cromossomo 
X paterno carregava um segmento do cromossomo Y e 
mulheres 46,XY com microdelecoes no braco curto des- 
se cromossomo) permitiu que se chegasse ao gene deno- 
minado SRY (Sex-determining region on the Y chromoso¬ 
me), localizado na regiao 1A1 do braco curto desse 
cromossomo, que tem papel fundamental na determina- 
qao do testlculo a partir da gonada bissexual. Sabe-se, 
porem, que o controle da gonadogenese masculina e um 
processo muito complexo, dependendo de outros genes 
presentes nos autossomos e no cromossomo X; entre os 
quais se destacam WT1, SF1 (NR5A1), DAX1 (NR0B1), 
SOX9, entre outros. 

Diferencia^ao sexual masculina 

Na presenqa do SRY, associado aos outros genes en- 
volvidos na diferenciaqao testicular normal, o primeiro 
evento observavel na gonada bissexual e a diferenciaqao, 
que ocorre por volta da 7- semana, de celulas epiteliais 
em celulas de Sertoli na regiao medular dos cordoes se- 
xuais primitivos, enquanto as celulas da regiao cortical 
degeneram. As celulas de Sertoli agrupam-se formando 
cordoes que englobam as celulas sexuais primitivas e 
tornam-se, assim, as espermatogonias. 

Esses cordoes testiculares desenvolvem-se para for- 
mar os tubulos seminiferos, os tubulos retos e a rede tes¬ 
tis. Sob o epitelio surge uma espessa capsula fibrosa, a 
tunica albuginea. As celulas intersticiais (de Leydig), de- 
rivadas do mesenquima, podem ser observadas entre os 
tubulos a partir da 8- semana, e atingem seu numero 
maximo entre 14 e 18 semanas. 

Uma vez diferenciado, o testiculo e responsavel por 
conduzir tanto a regressao dos primordios do trato ge¬ 
nital interno feminino quanto a diferenciaqao de geni- 
tais internos e externos masculinos. 

A partir da 7- semana, as celulas de Sertoli produzem 
o chamado hormonio antimulleriano (HAM), uma gli- 
coproteina de alto peso molecular que induz a regressao 
dos ductos de Muller. Sua aqao tem diversas peculiarida- 
des: ela nao se da por via circulatoria, e sim por difusao 
celula a celula (aqao paracrina), de modo que cada testi¬ 
culo e responsavel pela destruiqao do ducto de Muller de 
seu lado. Alem disso, esses ductos somente regridem se 
expostos ao HAM ate a 8 a semana; a partir de entao, sua 
diferenciaqao em genitais internos femininos ocorre 
mesmo em presenca desse hormonio. Finalmente, uma 
vez iniciado o processo de degeneraqao dos ductos de 
Muller pela aqao do HAM, este e irreversivel. 

A partir da 8 a ou 9- semana, as celulas de Leydig fe- 
tais produzem testosterona, que estabiliza os ductos de 
Wolff e permite sua diferenciaqao em epididimos, canais 
deferentes, vesiculas seminais e ducto ejaculatorio. A 
aqao local da testosterona sobre os ductos de Wolff e 
muito mais importante que sua a^ao sistemica. A pros¬ 
tata surge por volta da 10- semana, a partir de evagina- 
qoes endodermicas do seio urogenital, na altura do tu- 


berculo miilleriano, e sua maturaqao e acompanhada 
pelo desenvolvimento do utriculo prostatico. 

A testosterona e convertida, pela enzima 5 alfa-re- 
dutase tipo 2, em di-hidrotestosterona, que viriliza os 
rudimentos genitais externos entre a 9- e a 12- semana 
de gestaqao. A partir da 9 a semana, por acao desse hor¬ 
monio, observa-se aumento na distancia anogenital, se- 
guido por fusao das saliencias labioescrotais na linha 
media, originando a bolsa escrotal. O tuberculo genital 
da origem a glande do penis e alonga-se juntamente 
com as pregas genitais para formar o corpo do penis. 

A fusao das pregas genitais, no sentido distal ao lon- 
go da superficie ventral do penis, faz com que o sulco 
uretral recoberto por endoderma de origem a uretra pe- 
niana. O orificio uretral externo desloca-se, assim, pro- 
gressivamente em dire^ao a glande, onde uma invagina- 
qao ectodermica da origem a um novo sulco, continuo 
ao o sulco uretral do penis. O fechamento desse sulco 
move o orificio uretral para a extremidade da glande, 
unindo, assim, as porcoes balanica e peniana da uretra 
por volta da 12 a semana de gestaqao, epoca em que se 
inicia a form acao do prepucio, o qual envolve quase por 
completo a glande em torno da 14 a semana. A migraqao 
dos testiculos da cavidade pelvica para a bolsa escrotal 
inicia-se por volta da 28 a semana, completando-se, em 
geral, em torno da 32 a . 

Dados clinicos e bioquimicos demonstram que a 
gonadotrofina corionica humana (hCG), produzida 
pelo sinciotrofoblasto, estimula a secreqao de testostero¬ 
na pelas celulas de Leydig durante o periodo critico da 
diferenciaqao sexual masculina, ou seja, os dois primei- 
ros trimestres da gestaqao. No entanto, ainda nao esta 
esclarecido se o inicio da secreqao de testosterona, por 
volta da 9 a semana, seja dependente de hCG, pois os re- 
ceptores de hCG-LH estao presentes nas celulas de Ley¬ 
dig somente a partir da 12 a semana de gestaqao. 

Por volta da 16 a semana de gestaqao, a concentraqao 
de testosterona atinge o seu pico (200 a 600 ng/dL), com 
valores comparaveis aos de um homem adulto. Entre 16 a 
e 20 a semanas, esta concentraqao reduz para 100 ng/dL 
e, apos a 24 a semana, e ainda mais baixa, com valores se- 
melhantes ao de inicio de puberdade. 

As gonadotrofinas hipofisarias do proprio feto, em 
especial o hormonio luteinizante (LH), sao essenciais 
para a continuidade do crescimento e desenvolvimento 
das celulas de Leydig apos este periodo critico inicial e, 
portanto, para a completa descida testicular, bem como 
para o crescimento peniano. De fato, embora a organo- 
genese peniana esteja completa na 12 a semana de gesta- 
qao, ate a 16 a semana, o penis e o clitoris sao mais ou me- 
nos do mesmo tamanho, e fetos masculinos com 
anencefalia ou hipopituitarismo congenito frequente- 
mente apresentam micropenis e criptorquidia. 

Diferenciagao sexual feminina 

Na ausencia do SRY, na presenqa de dois cromosso- 
mos X integros e dos genes DAX1 (NR0B1), SOX9 e 
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WNT4, as gonadas permanecem no estadio indiferente 
ate o final da 10 a semana, quando se inicia, entao, a di- 
ferenciaqao ovariana, sendo, portanto, mais tardia que a 
testicular, e caracterizada pelo desenvolvimento da re- 
giao cortical dos cordoes sexuais primitivos e degenera¬ 
te) da regiao medular, e ainda uma diferenciaqao das 
celulas mesenquimatosas em celulas foliculares, que en- 
volvem as celulas germinativas primordiais, as quais tor- 
nam-se as ovogonias. 

Por volta da 16 s semana sao observados os foliculos 
primordiais, que consistem de uma ovogonia envolta 
por uma camada de celulas epiteliais achatadas. A for- 
maqao maxima de foliculos primordiais ocorre entre a 
20- e a 25 a semana de gestaqao, coincidindo com o pico 
maximo de produqao de hormonio foliculo-estimulante 
(FSH) fetal. A partir dessa epoca, a gonada apresenta ca- 
racteristicas morfologicas de ovario definitivo. 

Para a manutenqao ovariana, e necessaria a present 
de 2 cromossomos X integros e de varios genes, como SF1 
(NR5A1), SOX3, FOXL2 e RSPOl; caso contrario, ha ace- 
leracao do processo de degenerate dos foliculos ovaria- 
nos e a gonada torna-se disgenetica, ou seja, constituida 
somente de tecido conjuntivo, sem elementos da linha- 
gem germinativa. O cromossomo X contem varias regioes 
necessarias para a manutenqao ovariana, sendo as mais 
importantes a Xp21-p22 e a Xql3-qter. 

Uma vez que nao ha produqao de hormonio anti- 
miilleriano, os ductos de Muller desenvolvem-se para 
formar o trato genital feminino (utero, trompas e porqao 
superior da vagina). 

A nao produqao de androgenos determina, por sua 
vez, a fragmentaqao dos ductos de Wolff, que persistem 
como vestigios embrionarios (epooforo, paraoforo, duc¬ 
tos de Gartner). Na ausencia da di-hidrotestosterona, o 
tuberculo genital da origem a glande e a haste do clito¬ 
ris, as pregas genitais aos pequenos labios e as saliencias 
labioescrotais aos grandes labios, que se ligam, poste- 
riormente, formando a comissura labioposterior e, ante- 
riormente, formando o monte pubiano; o seio urogeni¬ 
tal da origem a uretra feminina e a porqao inferior da 
vagina. 

■ Disturbios da Diferencia^ao do 
Sexo (DDS) 

Os disturbios que afetam a determinate e a dife- 
renciaqao sexuais envolvem nao somente questoes me- 
dicas complexas e urgentes, como tambem problemas 
psicologicos extremamente serios. Esses disturbios apre- 
sentam-se normalmente no recem-nascido, sob a forma 
de ambiguidade da genitalia externa, ou entao no ado- 
lescente, especialmente sob a forma de atraso puberal, 
mas tambem sob a forma de caracteristicas puberais he- 
terossexuais. 

Frequentemente, esses disturbios resultam em gran¬ 
de impacto psicologico para as familias, ao se defronta- 
rem com um recem-nascido com genitalia ambigua ou 


com um adolescente cujo desenvolvimento nao esta 
compativel com o dos companheiros, e tambem, certa- 
mente, para os proprios pacientes na dependencia de 
sua faixa etaria. 

Alem disso, embora a sociedade tenha se tornado 
muito mais esclarecida sobre a questao, os problemas 
que afetam a diferenciaqao sexual ainda estao cercados 
de preconceitos. Seu manejo exige muita sensibilidade, 
de modo que nao exista confusao ao longo do tempo a 
respeito da identificaqao sexual da criancpi. 

Portanto, diante de um paciente com um DDS, 
principalmente as crianipis com ambiguidade genital, o 
objetivo principal e o diagnostico preciso de sua etiolo- 
gia. Esse diagnostico permitira a correta orientaqao na 
definite do sexo, o aconselhamento genetico do indivi- 
duo e da familia, e, dependendo do caso, a estimativa do 
risco de malignizaqao gonadal e da epoca adequada para 
a realizaqao da gonadectomia. 

Tambem e possivel definir a epoca e o tipo de corre- 
qao cirurgica reconstrutiva da genitalia externa, bem 
como estabelecer o prognostico quanto ao desenvolvi¬ 
mento de caracteres sexuais secundarios espontaneos, a 
necessidade de terapia hormonal de reposiqao, e, ainda, 
quanto a possibilidade de fertilidade futura. 

Como ja foi citado anteriormente, nao sao todos os 
DDS que se manifestam por ambiguidade genital no re¬ 
cem-nascido. A deteeqao da ambiguidade genital sera 
tanto mais facil quanto mais grave for sua apresentaqao. 
Portanto, quando as alteraqoes sao discretas, e maior a 
chance de que nao seja feito um diagnostico precoce de 
grande importancia. Assim, os criterios bastante amplos 
de definite de ambiguidade genital elaborados por 
Danish tem sido internacionalmente adotados 1 . Segun- 
do esses criterios, uma genitalia pode ser considerada 
ambigua quando houver um ou mais dos seguintes 
achados ao exame clinico: 

■ genitalia de aparente aspecto masculino: 

gonadas nao palpaveis; 

gonadas pequenas (maior diametro inferior a 0,8 cm); 
present de hipospadia; 

microfalo (medida longitudinal do falo esticado 
menor que 2,5 desvios-padrao da media do tama- 
nho normal para a idade); 
present de massa inguinal. 

■ genitalia de aparente aspecto feminino: 

gonada(s) palpavel(is); 

clitoromegalia (diametro clitoridiano superior a 
0,6 cm); 

algum grau de fusao das saliencias labioescrotais; 
present de massa inguinal. 

Com a identificato desses dados e possivel estabe¬ 
lecer a classificaqao do grau de ambiguidade genital (Fi- 
gura 4.1). 

A classificaqao dos DDS vem acompanhando a evo- 
luqao do conhecimento nessa area. Recentemente, um 
consenso realizado sobre o assunto padronizou a nomen- 
clatura e a classificaqao dos DDS com base no cariotipo 
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encontrado. Serao apresentadas aqui apenas as etiologias 
dos DDS que cursam com ambiguidade genital. 

DDS - 46, XY - disgenesia gonadal incompleta 
ou parcial 

Atualmente utiliza-se esse termo para designar os 
casos em que ha cariotipo 46,XY, diferenciaqao testicu¬ 
lar parcial e ambiguidade genital. A histologia gonadal e 
variavel, porem frequentemente observam-se tubulos 
seminiferos hipoplasicos associados a areas semelhantes 
ao estroma ovariano. A genitalia interna consiste de 
combinaqao de derivados de Wolff e Muller. 

Existe risco de transformaqao neoplasica de ambas as 
gonadas, em geral para gonadoblastoma, mas tambem se¬ 
minomas e disgerminomas. Recomenda-se, em geral, a 
opqao pelo sexo feminino, desde que em idade precoce, 
com reconstruqao da genitalia externa e remo^ao das go¬ 
nadas e dos derivados de Wolff. Essa doenqa e considera- 
da uma variante da disgenesia gonadal pura XY, visto que 
ambas as formas, completa e incompleta (ou parcial), po- 
dem ocorrer na mesma familia. 


DDS - 45,X/46,XY - disgenesia gonadal mista 

E um diagnostico histopatologico, caracterizado pela 
presenca de tecido testicular disgenetico e/ou gonada 
completamente disgenetica. O testiculo e, em geral, anor- 
mal do ponto de vista estrutural e funcional, apresentan- 
do, na puberdade, aplasia germinativa com tubulos semi¬ 
niferos compostos apenas por celulas de Sertoli. 

A genitalia interna e constituida por derivados de 
Muller, ao menos do lado correspondente a gonada dis¬ 
genetica, e, em alguns casos, tambem por derivados de 
Wolff do lado testicular. A genitalia externa pode apre- 


sentar desde aspecto masculino normal ate feminino 
normal, porem, na maior parte dos casos ha ambiguida¬ 
de genital de diversos graus. Alguns pacientes, em de- 
correncia da linhagem 45,X, apresentam algumas das 
anomalias encontradas na sindrome de Turner, em es¬ 
pecial baixa estatura, anomalias renais e cardiacas. 

Existe risco de transformaqao neoplasica de ambas 
as gonadas, em geral para gonadoblastoma, mas tam¬ 
bem disgerminoma. Normalmente, e indicada a defini- 
qao pelo sexo feminino, desde que em idade precoce e 
com reconstruqao da genitalia externa e remoqao das 
gonadas e dos derivados de Wolff. 

DDS - 46,XY (WT1) - disgenesia gonadal associada a 
doenca degenerativa renal 

Uma das formas, a sindrome de Denys-Drash, asso- 
cia ambiguidade genital a testiculos disgeneticos em in- 
dividuos 46,XY com doenqa degenerativa renal (sindro¬ 
me nefrotica, nefrite intersticial ou estagios finais de 
uremia de etiologia desconhecida), alem de hipertensao 
e frequentemente tumor de Wilms. Tanto os testiculos 
quanto os rins sao disgeneticos, com predisposicao para 
transformaqao maligna. Na outra forma, a associaqao 
WAGR (tumor de Wilms, aniridia, malformaqao geni- 
tourinaria e/ou gonadoblastoma, e retardo mental), os 
individuos do sexo masculino apresentam, na maioria 
das vezes, algum grau de ambiguidade genital. 

Ambas as sindromes ocorrem por mutaqoes de pon¬ 
to (Denys-Drash) ou deleqoes (WAGR) do gene supressor 
do tumor de Wilms (WT1) localizado em lip. A sindro¬ 
me de Fraiser tambem e associada a mutaqoes desse gene, 
e caracteriza-se por gonadas disgeneticas, frequentemen¬ 
te com gonadoblastoma, insuficiencia renal por glomeru- 
loesclerose segmentar focal (GESF) e hipogonadismo, e e 
de heranqa autossomica dominante. 
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DDS - 46,XY (SOX9) - disgenesia gonadal associada a 
displasia campomelica 

Trata-se de displasia ossea com retardo de crescimen- 
to pre e pos-natal, membros curtos, arqueamento do fe¬ 
mur e tibia, malformagoes do sistema nervoso central, 
problemas respiratorios e de alimentagao, alem de outras 
malformagoes, com evolugao letal no periodo neonatal 
ou na primeira infancia. Cerca de 60% dos pacientes 
46,XY apresentam sexo reverso com fenotipo feminino 
completo, sendo a genitalia interna e externa femi- 
ninas; em alguns casos existe ambiguidade genital. 

As gonadas assemelham-se macroscopicamente a 
ovarios, porem, histologicamente contem elementos 
tanto do estroma testicular quanto do ovariano, nao ca- 
racterizando, porem, um ovotestis. O gene responsavel 
por essa doenga e o SOX9, localizado em 17q, e que esta 
envolvido tanto na condrogenese quanto no desenvolvi- 
mento testicular. Portanto, as mutagoes no SOX9, que 
ocorrem em heterozigose, nao acarretam disgenesia go¬ 
nadal na ausencia de displasia campomelica. 

DDS - varios cariotipos possiveis - ovariotesticular 

Denominado anteriormente por hermafroditismo 
verdadeiro, este e um diagnostico histopatologico, com 
a demonstragao de tecido testicular (com tubulos semi- 
niferos e/ou espermatozoides) e ovariano (com folicu- 
los) presentes em um mesmo individuo. E denominado 
lateral quando ha ovario de um lado e testiculo do ou- 
tro, bilateral quando o tecido ovariano e testicular (ovo¬ 
testis) e encontrado nos dois lados, e unilateral quando 
ha ovotestis apenas de um lado, independente da gona- 
da contralateral. Cerca de 60% dos casos apresentam ca- 
riotipo 46,XX, 20% sao mosaicos ou quimeras, e 10 a 
20% 46,XY. 

Nenhuma caracteristica clinica o diferencia clara- 
mente das outras causas de ambiguidade genital. O es- 
pectro de apresentagoes clinicas vai desde o homem 
normal e fertil ate a mulher normal e fertil. No entanto, 
na maioria dos casos relatados existe ambiguidade geni¬ 
tal, sendo mais frequente a genitalia predominantemen- 
te masculina. A partir da puberdade, porem, mais de 3/4 
desenvolvem aumento de mamas, e cerca de 50% mens- 
truam. Quanto a genitalia interna, ha uma variagao am- 
pla de apresentagao, a semelhanga da genitalia externa. 

Quando diagnosticados em idade precoce, a melhor 
opgao de criagao e do sexo feminino, tentando-se, quan¬ 
do possivel, preservar a porgao ovariana das gonadas, 
com possibilidade de puberdade feminina espontanea, 
bem como fertilidade. 


DDS - 46,XX - sexo reverso 

Cerca de 80% desses casos apresentam o gene SRY 
translocado sobre um dos cromossomos X ou, mais ra- 


ramente, sobre um autossomo. Apresentam-se, em ge- 
ral, sem ambiguidade genital interna ou externa, exceto 
por microrquidia bilateral. Cerca de 30% dos casos de¬ 
senvolvem ginecomastia, e ha tendencia em ter diminui- 
gao da pilosidade facial e distribuigao feminina de pelos 
pubicos. Em cerca de 10 a 20% dos casos pode ocorrer 
ambiguidade genital com hipospadia e criptorquidia; 
nestes casos o SRY raramente e detectado, e podem se 
associar a DDS 46,XX - ovariotesticular em uma mesma 
familia. 

A histologia testicular mostra ausencia de esperma- 
togonias, disgenesia dos tubulos seminiferos com fibro¬ 
se peritubular, e hiperplasia de celulas de Leydig, altera- 
goes essas que sao semelhantes as encontradas na 
sindrome de Klinefelter. O sexo de escolha de criagao e 
sem duvida o masculino, porem com prognostico de es- 
terilidade futura. 


DDS - 46,XY - sindromes de regressao testicular 
bilateral 

O fenotipo vai depender da fase do desenvolvimen- 
to embriologico em que ocorreu a regressao testicular. A 
prova da existencia previa de tecido testicular e, no mi- 
nimo, a regressao dos derivados de Muller. Esses pacien¬ 
tes caracterizam-se, portanto, pela ausencia de gonadas, 
de utero, trompas, e da porgao superior da vagina, e pela 
presenga de retardo puberal com hipogonadismo hiper- 
gonadotrofico. De acordo com a epoca em que ocorreu 
a regressao testicular, pode ser classificada conforme 
descrito a seguir. 

DDS - 46,XY - agonadismo 

A regressao testicular ocorre entre a 8 a e a 1 2- sema- 
na de gestagao, e com isso na genitalia interna obser- 
vam-se ductos de Wolff rudimentares ou hipoplasicos, e 
a genitalia externa e geralmente feminina. O sexo de es¬ 
colha de criagao e o feminino. 

DDS - 46,XY - sindrome dos testiculos rudimentares 

A regressao testicular ocorre entre a 14 a e a 20- se- 
mana de gestagao, havendo tempo suficiente para me¬ 
lhor desenvolvimento dos ductos de Wolff e, tambem, 
para virilizagao parcial da genitalia externa, que, geral¬ 
mente, se apresenta com micropenis, criptorquidia e 
graus leves de hipospadia. O sexo de criagao vai depen- 
der da gravidade da ambiguidade genital. 

DDS - 46,XY - anorquia 

A regressao testicular ocorre apos a 20 a semana de 
gestagao. Nessa fase, a produgao de testosterona e di-hi- 
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drotestosterona e necessaria apenas para crescimento pe- 
niano e descida testicular. Portanto, dependendo da epoca 
da regressao tem-se variados graus de micropenis e crip- 
torquidia. O sexo de escolha de criaqao e o masculino. 

Ha um grupo de pacientes com cariotipo homo- 
geneo 46,XY que se caracterizam por apresentarem 
virilizaqao ausente ou deficiente dos genitais exter- 
nos, e, eventualmente, tambem dos internos, e com 
gonadas representadas por testiculos. O sexo de cria- 
qao sera determinado pelo grau de virilizaqao da ge¬ 
nitalia externa, possibilidade de puberdade esponta- 
nea e de fertilidade. 


DDS - 46,XY - deficiencia de produqao de testosterona 

DDS - 46,XY - hipogonadismo hipogonadotrofico 

A deficiencia de LH pode ser isolada (heranqa au¬ 
tossomica recessiva) ou associada a outras deficiencias 
hormonais hipotalamo-hipofisarias, e ainda primaria ou 
secundaria a doenqas do sistema nervoso central, em es¬ 
pecial malformaqoes de linha media. O hipogonadismo 
hipogonadotrofico pode se associar a hiposmia ou anos¬ 
mia (por hipo ou aplasia dos lobos olfatorios), 
caracterizando a sindrome de Kallmann. 

Visto que a produqao de testosterona pelas celulas 
de Leydig na primeira metade da gestaqao e estimulada 
pelo hCG, e na segunda metade da gestaqao pelo LH 
produzido pela hipofise fetal, o hipogonadismo hipogo¬ 
nadotrofico pode acarretar criptorquidia, micropenis e 
hipoplasia escrotal, sem hipospadia. 

DDS - 46,XY - hipoplasia ou agenesia das celulas de 
Leydig (insensibilidade testicular ao hCG-LHr) 

Essa condiqao resulta em produqao deficiente de 
testosterona, de cuja magnitude depende a gravidade 
da ambiguidade genital. A genitalia interna e masculi- 
na ou ausente, e a histologia gonadal mostra testiculo 
com ausencia ou deficiencia marcada das celulas de 
Leydig. Laboratorialmente, os niveis de testosterona 
sao baixos e nao respondem ao estimulo com hCG, e 
os niveis de LH sao elevados. O tratamento depende da 
idade de diagnostico e do grau de virilizaqao da geni¬ 
talia externa, porem, sempre que possivel, o sexo de es¬ 
colha deve ser o feminino. 

A heranqa e autossomica dominante com expressao 
limitada ao sexo masculino, e ocorre por mutacoes em 
homozigose do gene hCG-LHr localizado em 2p21. 

DDS - 46,XY - erros inatos da biossintese de testosterona 

Cinco niveis enzimaticos podem estar afetados na 
sintese de testosterona, a partir do colesterol. E frequen- 


te a presenca de vagina curta que desemboca em fundo 
cego; os testiculos sao geralmente criptorquidicos, e, a 
partir da puberdade, ha hiperplasia de celulas de Leydig 
decorrente do excesso de LH. Ha diminuiqao da esper- 
matogenese em consequencia da ausencia de testostero¬ 
na intratesticular necessaria tanto para inicia-la quanto 
para mante-la, e lesao de tubulos seminiferos pelo ex¬ 
cesso de FSH. 

A apresentaqao da genitalia externa varia desde tipi- 
camente feminina a ate com qualquer grau de ambigui¬ 
dade. Dos cinco passos enzimaticos envolvidos ate a 
produqao de testosterona, tres sao comuns a via de sin¬ 
tese do cortisol (P450scc ou 20-22 desmolase e StAR, 
complexo P450cl7 ou 17-hidroxilase e 3-beta-OH-este- 
roide desidrogenase) e sao, portanto, formas de hiper¬ 
plasia congenita das adrenais. As outras 2 enzimas 
(complexo P450cl7 ou 17-20 desmolase e 17-beta-OH 
esteroide oxidorredutase tipo 3) sao exclusivas da via de 
sintese de testosterona. 

Todas sao doenqas de heranqa autossomica recessi¬ 
va. O sexo de escolha e o masculino, dependendo do 
grau de virilizacao da genitalia externa. A seguir estao 
descritos os principals detalhes de cada uma dessas 5 
deficiencias enzimaticas. 


DDS - 46,XY - deficiencia da 20-22 desmolase ou P450scc 

Essa enzima realiza a conversao do colesterol em 
pregnenolona, o primeiro passo da esteroidogenese 
suprarrenal e gonadal. Portanto, sua deficiencia acar- 
reta comprometimento de sintese de glicocorticoste- 
roide, mineralocorticosteroide e androgenos. Do 
ponto de vista anatomopatologico, as adrenais apre- 
sentam-se com importante acumulo de lipidios (hi¬ 
perplasia lipoidica suprarrenal). Os afetados do sexo 
masculino apresentam fenotipo feminino, e as crises 
de perda de sal sao graves e precoces. 

O gene que codifica essa enzima esta localizado no 
cromossomo 15, porem tern sido encontradas mutaqoes 
tanto nesse gene, como no gene que codifica a proteina 
reguladora aguda da esteroidogenese (Steroidogenic 
Acute Regulatory protein - StAR) localizado em 8pll.2. 
Essa proteina facilita o transporte do colesterol para 
dentro da mitocondria. 


DDS - 46,XY - deficiencia da 3-beta-OH-esteroide 
desidrogenase tipo II 

Essa enzima e necessaria para a conversao da preg¬ 
nenolona e da 17-OH-pregnenolona em progesterona e 
17-OH-progesterona, e da DHEA em delta-4-androste- 
nediona. Portanto, sua deficiencia causa comprometi¬ 
mento da sintese de glicocorticosteroides, mineralocor- 
ticosteroides e androgenos. Os afetados do sexo 
masculino podem apresentar varios graus de ambigui- 


DISTURBIOS DA DIFERENCIA^AO DO SEXO 933 


dade genital, e perda de sal nos primeiros meses de vida. 
O gene localiza-se em lpl3.1, e sao as mutaqoes no gene 
da 3-beta-OH-esteroide desidrogenase tipo II que resul¬ 
tant no comprometimento da esteroidogenese suprarre- 
nal e gonadal. As caracteristicas puberais normais em 
varios desses casos sao explicadas pela presenca normal 
da 3-beta-OH-esteroide desidrogenase tipo I, que age 
em tecidos perifericos. 

DDS - 46,XY - deficiencies da 17-hidroxilase/l 7-20 
desmolase ou P450cl7 

Uma unica enzima tem tanto atividade 17-hidroxi- 
lase quanto 17-20 desmolase em tecido suprarrenal e 
gonadal. A 17-hidroxilase e necessaria para a conversao 
da pregnenolona e da progesterona em 17-OH pregne- 
nolona e 17-OH progesterona, respectivamente; portan- 
to, sua deficiencia acarreta excesso de produqao minera- 
locorticosteroide e comprometimento da sintese de 
glicocorticosteroide e androgenos. 

Os afetados do sexo masculino apresentam fenotipo 
feminino ou variados graus de ambiguidade genital e hi- 
pertensao arterial. A 17-20 desmolase e necessaria para 
conversao da 17-OH pregnenolona e da 17-OH proges¬ 
terona em DHEA e delta-4-androstenediona, respecti¬ 
vamente. Portanto, sua deficiencia acarreta apenas com¬ 
prometimento da sintese de androgenos. 

Clinicamente, os pacientes sao semelhantes aos 
que apresentam a deficiencia da 17-hidroxilase, porem 
com hipertensao arterial mais leve e sem hiperplasia 
congenita das adrenais. O gene da P450cl7 localiza-se 
em 10q23.4 e varias mutaqoes ja foram descritas, ca- 
racterizando formas completas ou parciais, isoladas ou 
com associaqao das duas deficiencias enzimaticas. Mu- 
taqoes nos genes CY5BA tambem (18q22.3) e AK- 
R1C2I4 (1 Op 15.1) foram descritas recentemente levan- 
do a forma isolada da deficiencia da 17-20 desmolase. 
O sexo de criaqao e preferencialmente o masculino, 
porem na dependencia do grau de virilizaqao da geni¬ 
talia externa. 


DDS - 46,XY - deficiencia da 17-beta-OH esteroide 
oxidorredutase tipo 3 (ou 17-cetorredutase) 

Essa enzima, expressa primariamente nos testiculos, 
e necessaria para a conversao da delta-4-androstenedio- 
na em testosterona e da estrona em estradiol e, portan¬ 
to, sua deficiencia acarreta defeito de sintese de testoste¬ 
rona e do estradiol com acumulo de seus precursores, a 
delta-4-androstenediona e a estrona. Os pacientes apre¬ 
sentam variados graus de ambiguidade genital externa, 
com progressiva virilizaqao na puberdade e ginecomas- 
tia. O gene esta localizado em 9q22. O sexo de criaqao e 
preferencialmente o masculino. 


DDS - 46,XY - defeito do metabolismo dos 
androgenos nos tecidos perifericos 

DDS - 46,XY - deficiencia de 5-alfa-redutase tipo 2 

Essa enzima e necessaria para a conversao da testos¬ 
terona em DHT, responsavel pela diferenciaqao da genita¬ 
lia externa masculina na vida fetal, e, durante a puberda¬ 
de, necessaria para o desenvolvimento dos pelos sexuais e 
da prostata e, ainda, de acne e da recessao temporal dos 
cabelos. Portanto, a deficiencia dessa enzima causa, em 
individuos 46,XY, ambiguidade genital externa acentua- 
da, geralmente com hipospadia grave (perineo-escrotal 
pseudovaginal), falo pequeno, e seio urogenital com vagi¬ 
na em fundo cego; os testiculos diferenciam-se normal- 
mente, porem a prostata e rudimentar. 

Esses pacientes, quando nao diagnosticados preco- 
cemente, sao criados frequentemente como mulheres, 
mas na puberdade virilizam (sem as caracteristicas de- 
pendentes de DHT e sem ginecomastia) e adquirem, na 
maioria das vezes, identidade masculina. E doenqa de 
he ran 9 a autossomica recessiva e ocorre devido a muta- 
qoes do gene da 5-alfa-redutase tipo 2, localizado no 
cromossomo 2 . O diagnostico e sugerido pela relaqao T/ 
DHT aumentada apos teste de estimulo com hCG, e 
confirmado pelo estudo molecular do gene da 5-alfa-re- 
dutase tipo 2 . O sexo de criaqao deve ser o masculino, 
com correqao precoce da hipospadia, e uso de testoste¬ 
rona ou DHT para induzir o crescimento do falo. 

DDS - 46,XY - insensibilidade androgenica ou defeito do 
receptor de androgeno 

DDS - 46,XY - insensibilidade (ou resistencia) completa aos 
androgenos (ou sindrome de feminiza^ao testicular ou 
sindrome de Morris) 

Doenqa de heranqa recessiva ligada ao cromosso¬ 
mo X. O gene do receptor de androgenos localiza-se 
em Xqll-Xql2. Os testiculos secretam normalmente 
testosterona na vida fetal e na puberdade. Porem, tan¬ 
to a genitalia quanto os outros orgaos-alvo nao respon- 
dem aos androgenos nessas fases, causando diferencia- 
qao feminina da genitalia externa e do seio urogenital, 
alem de feminizaqao na puberdade. O eixo hipotala- 
mo-hipofisario tambem nao tem sensibilidade aos an¬ 
drogenos, levando ao aumento do LH, o que causa, na 
puberdade, grandes incrementos da produqao de estra¬ 
diol pelo testiculo. 

Esses pacientes apresentam-se, portanto, com au- 
sencia de ductos genitais internos (os ductos de Wolff 
regridem pela nao aqao da testosterona, e os de Muller 
pela aqao normal do HAM), vagina em fundo cego e ge¬ 
nitalia externa feminina normal, exceto pela presenqa 
frequente de gonadas inguinais ou labioescrotais. Na 
puberdade, a distribuiqao de gordura e ginecoide e os 
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pelos sao geralmente escassos ou mesmo ausentes, as 
mamas tem caracteristicas femininas normais, e as pa- 
cientes apresentam amenorreia primaria. 

A opqao sexual e indubitavelmente feminina, porem 
ha controversias quanto a epoca ideal para orquiecto- 
mia, se precoce pelo risco de malignizapao (apesar de 
muito baixo), ou se apos a puberdade pela possibilidade 
de desenvolvimento espontaneo de caracteres sexuais 
secundarios. 


DDS - 46,XY - insensibilidade (ou resistencia) parcial (ou 
incompleta) aos androgenos (ou si'ndrome de Reifenstein) 

Doenqa de heranqa recessiva ligada ao X, visto que o 
gene e o mesmo da forma completa, porem as mutaqoes 
causam defeito parcial na fun^ao do receptor de androge¬ 
nos. Os pacientes podem apresentar os mais variados 
graus de masculiniza^ao da genitalia externa e interna, e 
do seio urogenital. Os testiculos podem ser criptorquidi- 
cos ou de localizaqao normal e, frequentemente, ocorre 
ginecomastia na puberdade, alem do comprometimento 
da espermatogenese. Laboratorialmente, tambem ha au- 
mento de LH, testosterona e estradiol. 

A opqao do sexo vai depender do grau de virilizacao 
da genitalia externa, que reflete, por sua vez, a gravidade 
da resistencia androgenica. 

DDS - 46,XY - persistencia dos ductos de Muller 

Ocorre por deficiencia de produqao do HAM (gene 
em 19p) ou por defeito do receptor do mesmo hormo- 
nio (gene em 12q). Clinicamente, a maioria desses pa¬ 
cientes apresenta-se com criptorquidia e hernia ingui¬ 
nal, que contem, geralmente, trompas, utero e o 
testiculo (chamada de hernia uteri inguinalis), com o 
restante da genitalia externa masculina normal. O grau 
de desenvolvimento dos ductos de Muller e variavel e, 
frequentemente, assimetrico. A funqao testicular e nor¬ 
mal, porem alguns pacientes podem desenvolver neo¬ 
plasia testicular apos a puberdade. 

O tipo de defeito genetico pode ser suspeitado pelo 
nivel serico do HAM: se baixo ou indetectavel, o defeito 
e decorrente de mutaqao do gene que codifica o hormo- 
nio; se elevado, mutacao no seu receptor. Enquanto va- 
rias mutacoes do gene do HAM ja foram descritas, ape- 
nas uma mutaqao, a deleqao de 27 pares de base no exon 
10 , corresponde a 60% das alteraqoes encontradas no 
gene do seu receptor. Sao doenqas de heranca autosso- 
mica recessiva. 


DDS - 46,XY - interferencia transplacentaria da 
biossintese de testosterona por drogas ingeridas 
pela mae (iatrogenico) 

As drogas sao basicamente os progestagenios, e usa- 
das frequentemente com o objetivo, malsucedido, de 


abortamento. A hipospadia e a manifestaqao mais co¬ 
mum, mas a dose, a potencia, e a epoca do uso sao fato- 
res determinantes da gravidade da ambiguidade genital 
e da definiqao do sexo social. Sao duas as hipoteses fisio- 
patologicas principals: inibicao da 3-beta-OH-esteroide 
desidrogenase do testiculo fetal ou aqao direta no pri- 
mordio da genitalia externa, interferindo no processo de 
invaginaqao ectodermica da glande peniana. 

DDS - 46,XY - secundario a quadros sindromicos 

Sao inumeras as situaqoes em que ocorre a associa- 
qao de ambiguidade genital com cariotipo 46,XY e ou- 
tras malformaqoes. 

DDS - 46,XY - idiopatico 

Apesar de uma ampla e adequada avaliaqao labora- 
torial de todos os casos de pseudo-hermafroditismo 
masculino, uma proporqao importante (25 a 50%) nao 
tem sua etiologia esclarecida, o que evidencia as dificul- 
dades de diagnostico e de conduta a serem tomadas nes¬ 
ses casos. Alguns desses casos associam-se a retardo de 
crescimento intrauterino. 

Ha tambem um grupo de pacientes que se caracte- 
riza por apresentar cariotipo 46,XX, ovarios bilateral- 
mente, genitais internos femininos normais, porem com 
algum grau de virilizacao de sua genitalia externa. O 
sexo de criaqao, sempre que possivel, de acordo com a 
idade ao diagnostico, deve ser o feminino, pois esses in- 
dividuos, com a doenqa de base adequadamente tratada, 
apresentam puberdade feminina e fertilidade normais. 

DDS - 46,XX - hiperplasia conginita das suprarrenais 
(HCSR) 

E a principal causa de DDS - 46,XX. Das 5 passa- 
gens enzimaticas necessarias para a sintese do cortisol, a 
deficiencia de 3 delas pode causar virilizaqao da genita¬ 
lia externa feminina, decorrente do excesso de produqao 
de androgenos. 

Nessas tres situaqoes ocorre deficiencia da sintese 
do cortisol, acarretando a hiperplasia suprarrenal, pelo 
retrocontrole positivo no eixo hipotalamo-hipofise, au- 
mentando a secreqao do CRH e do ACTH. Ha, alem de 
excesso de produqao de androgenos por acumulo dos 
metabolites pre-bloqueio, deficiencia ou excesso de se- 
creqao mineralocorticosteroide. Sao doenqas de heranqa 
autossomica recessiva. 


DDS - 46,XX - HCSR - deficiencia da 3-beta-OH-esteroide 
desidrogenase tipo II 

Essa enzima e necessaria para a conversao da preg- 
nenolona e 17-OH-pregnenolona em progesterona e 
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17-OH-progesterona, e da DHEA em delta-4-androste- 
nediona. Portanto, sua deficiencia causa comprometi- 
mento da sintese de glicocorticosteroide, mineralocorti- 
costeroide e androgenos. Porem, ha acumulo de DHEA, 
um androgeno fraco, incapaz de virilizar completamen- 
te a genitalia masculina, porem suficiente, quando acu- 
mulado, para causar variados graus de virilizaqao da ge¬ 
nitalia externa feminina. A perda de sal apresenta-se 
frequentemente nos primeiros meses de vida. Tem sido 
descritas, tambem, deficiencias parciais dessa enzima, 
causando graus leves de ambiguidade genital, sem qua¬ 
dra clinico evidente de perda de sal. 

Laboratorialmente, caracterizam-se por altos ni- 
veis sericos de DHEA e pregnenolona e aumento da 
atividade de renina plasmatica. O gene localiza-se em 
lpl3.1, e esses pacientes apresentam mutaqoes no gene 
da 3-beta-OH-esteroide desidrogenase tipo II, resul- 
tando no comprometimento da esteroidogenese su- 
prarrenal e gonadal. As caracteristicas puberais nor- 
mais em varios desses casos sao explicadas pela 
presenqa normal da 3-beta-OH-esteroide desidrogena¬ 
se tipo I, que age em tecidos perifericos. 

DDS - 46,XX - HCSR - deficiencia da 27 -hidroxilase 
ouP450c21 

Essa deficiencia e responsavel por aproximada- 
mente 90% dos casos de hiperplasia congenita classica 
das suprarrenais. Essa enzima e necessaria para a con¬ 
versao da progesterona em desoxicorticosterona, e da 
17-OH-progesterona em 11-desoxi-cortisol (compos- 
to S). A sua deficiencia, na maioria das vezes, causa 
deficiencia glico e mineralocorticosteroide, alem do 
excesso de produqao de androgenos (forma perdedora 
de sal). No entanto, em alguns casos a deficiencia mi¬ 
neralocorticosteroide nem sempre e evidente (forma 
virilizante simples). 

Existem formas parciais da doenqa com manifes- 
taqao mais leve ao nascimento, ou de aparecimento 
tardio. As formas classicas apresentam elevados niveis 
sericos de progesterona, 17-OH-progesterona, DHEA, 
delta-4-androstenediona e testosterona. Nas formas 
perdedoras de sal, ocorre, ainda, aumento da ativida¬ 
de de renina plasmatica, hiponatremia, hipercalemia e 
acidose metabolica. Devido ao excesso androgenico, 
essa doenqa, se nao tratada adequadamente, leva a vi- 
rilizaqao pos-natal progressiva, com aumento da velo- 
cidade de crescimento, avanqo da maturaqao esquele- 
tica, pilificaqao pubica, hirsutismo, acne, aumento de 
massa muscular, engrossamento da voz, irregularida- 
de menstrual e infertilidade. 

Existem 2 copias do gene da 21-hidroxilase (CY- 
P21A1 e CYP21A2) ligadas ao complexo de histocom- 
patibilidade (HLA) no braqo curto do cromossomo 6. 
Porem, somente o CYP21A2 tem expressao genica, 
sendo o CYP21A1 um pseudogene inativo, apesar de 
haver 97% de homologia com o gene ativo. Esses 2 ge¬ 


nes intercalam-se com outros 2 genes altamente ho¬ 
mologos entre si que codificam o componente C4 do 
complemento, o C4A e o C4B. As alteraqoes molecu- 
lares responsaveis pela deficiencia dessa enzima ocor- 
rem, portanto no CYP21A2, e sao deleqoes e conver- 
soes em larga escala (25% dos casos) e microconversoes 
ou mutaqoes de ponto (75%). 

DDS - 46,XX- HCSR - deficiencia da 
11 -beta-hidroxilase ou P450cl 1 

Essa deficiencia e responsavel por cerca de 5% dos ca¬ 
sos de HCSR. Essa enzima e necessaria para conversao da 
desoxicorticosterona em aldosterona, e do composto S 
em cortisol. O gene da P450cl 1 esta localizado no braqo 
longo do cromossomo 8, e codifica tambem as enzimas 
18-hidroxilase (corticosterona metiloxidase, CMO tipo I, 
responsavel pela conversao de corticosterona em 18-OH- 
-corticosterona) e 18-oxidase (aldosterona sintetase, 
CMO tipo II, responsavel pela conversao de 18-corticos- 
terona em aldosterona). 

Portanto, a deficiencia da enzima P450cl 1 e capaz 
de causar quadras de HCSR, com excesso de androge¬ 
nos e mineralocorticosteroides, bem como quadros de 
deficiencia mineralocorticosteroide isolada. A variabili- 
dade clinica e ampla, com a existencia de formas de de¬ 
ficiencia parcial e manifestaqao mais leve e tardia, em- 
bora predominem os quadros de virilizaqao da genitalia 
feminina acompanhados de hipertensao, que geralmen- 
te se manifesta entre o I s e o 2- ano de vida. 

Se essa doerupi nao e tratada, ha progressao da viri- 
lizaqao, que pode se manifestar com um ou mais dos se- 
guintes sinais: aumento de velocidade de crescimento, 
maturaqao esqueletica, clitoromegalia, massa muscular, 
pubarca, hirsutismo, acne, engrossamento da voz e irre- 
gularidade menstrual. O diagnostico laboratorial e rea- 
lizado pelo aumento importante dos niveis sericos de 
composto S e desoxicorticosterona. 

DDS - 46,XX - deficiencia da aromatase placentaria 
(P450 aromatase) 

A aromatizacao e dessulfaqao dos androgenos fe- 
tais sao essenciais para a produqao de estrogenos pela 
placenta humana. A deficiencia da aromatase placenta¬ 
ria foi recentemente identificada, sendo responsavel 
pela virilizaqao materna e do feto feminino durante a 
gravidez. No 3 2 trimestre de gestaqao, os niveis sericos 
maternos de estrogenos sao baixos e os de androgenos 
altos. 

Apos o nascimento de crianqa do sexo feminino 
com grave ambiguidade genital, a virilizaqao materna 
vai gradualmente desaparecendo, e o recem-nascido 
cresce normalmente, sem sinais de excesso androge¬ 
nico. Os niveis materno e neonatal de estrogenos nor- 
malizam entre o 2 a e o 6 2 mes apos o parto. E doen^a 
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de heranqa autossomica recessiva. Deve-se pensar 
nos diagnosticos diferenciais com deficiencia do cito- 
cromo P450 redutase com ou sem sindrome de An- 
tley-Bixler (gene CYP17 + CYP21 em 7qll.2) e muta- 
qao do receptor glicocorticosteroide (gene em 5q31). 

DDS - 46,XX - transference plaeentaria de 
androgenos/progestcigenos produzidos ou ingeridos 
pela mae durante a gestaqao 

Nessa situaqao, sao encontrados os tumores mater- 
nos virilizantes de ovario ou de suprarrenal, bem como 
as hiperplasias suprarrenais maternas mal controladas 
durante a gestaqao. E descrita, tambem, a virilizaqao da 
genitalia externa fetal feminina pelo uso de testosterona 
ou seus analogos, bem como uso de progestagenos orais 
semissinteticos (17-etiniltestosterona, 17-alfa-etinil-19- 
-nortestosterona, noretinodrel e acetato de medroxipro- 
gesterona), de danazol e de dietilestilbestrol. 

DDS - 46,XX - secundario a quadros sindromicos 

E menos frequente que no caso de DDS - 46,XY. 
Pode estar associado a anomalias do desenvolvimento 
do trato urinario, com a presenca de cloaca e/ou atresia 
de reto e fistulas gastrointestinais e genitourinarias. Nes¬ 
ses casos pode-se observar, tambem, uma diferenciaqao 
inadequada dos ductos de Muller, com ausencia ou hi- 
poplasia das trompas e do utero. 

DDS - 46,XX - idiopatico 

Trata-se, geralmente, de crianqas que apresentam 
apenas discreto grau de aumento do clitoris, sem carater 
progressive. E necessario para seu diagnostico que todas 
as demais causas sejam descartadas. 

DDS - outros disturbios 

Sao quadros com malformaqoes genitais, nao atri- 
buiveis a alteraqoes gonadais, hormonais ou cromosso- 
micas, podendo estar associados a malformaqoes de co- 
luna lombar e sacral, urinarias, e gastrointestinais. Sao 
os casos de epispadia, inversao peno escrotal, aderencia 
penoescrotal, defeitos de rotaqao peniana, hipospadias 
balanicas isoladas, criptorquidias isoladas, agenesia de 
penis ou clitoris, penis bifido, alem de falsas malforma- 
qoes genitais como: ovario encarcerado, lipoma localiza- 
do sobre o clitoris, pterigeo popliteo, entre outras. 


■ Diagnostico eConduta 

Uma vez detectada a ambiguidade genital, a obtenqao 
de dados de anamnese, de exame fisico, de laboratorio, 
anatomopatologicos e radiologicos, bem como a avalia- 
qao psicologica da crianca (se possivel, dependendo da 
faixa etaria) e de seus familiares quanto a identidade se¬ 
xual ja presente ou suspeitada sao fundamentals para a 
correta orientaqao do caso. 

Quando se trata de crianqa ainda sem registro civil, 
a familia deve ser imediatamente comunicada de que 
existe anormalidade genital; e necessaria, entao, a reali- 
zaqao de exames para esclarecimento diagnostico, e, 
portanto, o registro civil deve ser retardado ate a defini- 
qao do caso. Deve-se utilizar somente termos embriolo- 
gicos na descriqao da genitalia externa, interna e gona- 
das na conversa com os pais, evitando, com isso, 
demonstrar alguma tendencia de definiqao do sexo na- 
quele momento. 

A cada passo da investigacao, a familia deve ser in- 
formada do que esta ocorrendo, para entender a neces- 
sidade dos inumeros exames a serem realizados. O obje- 
tivo e definir o sexo de criaqao e conseguir um 
diagnostico etiologico preciso, a partir do qual sejam es- 
tabelecidas as possibilidades de puberdade e fertilidade 
espontaneas, e os riscos de neoplasias associadas e de re- 
correncia familial. Sabe-se, no entanto, que razoavel nu- 
mero de casos nao tem sua etiologia determinada, de- 
vendo, porem haver uma conduta definida quanto ao 
sexo de criaqao (Figura 4.2 e 4.3). 

Ao manejar esses casos e escolher a definiqao do 
sexo, e necessario incluir a opiniao dos pais, ter a par- 
ticipaqao de equipe multi ou interdisciplinar, formular 
para a familia um relatorio medico complete do caso, 
tentar evitar ao maximo a exposiqao do caso, e, na me- 
dida do possivel e dos conhecimentos medicos atuais, 
levar em consideraqao o impacto da exposiqao do sis- 
tema nervoso central aos androgenos intrautero e o 
impacto da epoca da correqao cirurgica da genitalia. 

Os esquemas de investigacao diagnostica para os 
disturbios da diferenciaqao sexual com ambiguidade ge¬ 
nital sao propostos por varios autores, de formas dife- 
rentes. Alguns partem da palpaqao das gonadas e outros 
do resultado do cariotipo para iniciar a investigacao; no 
entanto, os objetivos finais (definiqao do sexo de criaqao 
e diagnostico etiologico) e os resultados alcancados sao 
semelhantes. 

As Figuras 4.2 e 4.3 mostram os roteiros seguidos 
pelo Grupo Interdisciplinar de Estudos da Determina- 
qao e Diferenciaqao do Sexo (GIEDDS) da Faculdade de 
Ciencias Medicas da Universidade Estadual de Campi¬ 
nas, Sao Paulo. 
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Figura 4.2 Fluxograma de diagnostico e roteiro de definigao do sexo de criagao nos disturbios da diferenciagao sexual com 
ambiguidade genital, nos casos sem definigao do sexo psicologico e social. 

(M)= sexo de criagao preferencial masculino; (F)= sexo de criagao preferencial feminino; (+)= presente; (-)= ausente; nl = normal; DHEA= diidroepiandrosterona; RN= recem-nascido; 
17-OHP= 17-OH-progesterona; 3HSD= deficiencia de 3-beta-OH-esteroide desidrogenase tipo II. 
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Figura 4.3 Fluxograma de diagnostico e roteiro de definigao do sexo de criagao nos disturbios da diferenciagao sexual com 
ambiguidade genital, nos casos sem definigao do sexo psicologico e social. 

(M)= sexo de criagao preferencial masculino; (F)= sexo de criagao preferencial feminino; (M*) = sexo de criagao preferencial masculino, na dependencia da virilizagao da genitalia 
externa; (+)= presente; (-)= ausente; nl= normal; DGPa= disgenesia gonadal parcial; DR= doenga renal; DD= sindrome de Denys-Drash; 3HSD= deficiencia de 3-beta-OH-esteroide 
desidrogenase; FSH= hormonio foliculo-estimulante; DHEA= diidroepiandrosterona; 17-OH-P= 17-OH-progesterona; DHT= diidrotestosterona; RA= receptor de androgenios; 
LH= hormonio luteinizante; sindrome de WAGR= tumor de Wilms, anidria, alteragoes genitais e retardo mental. 
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Disturbios Puberais 
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■ Puberdade Normal 

Puberdade e o periodo de transiqao entre a infancia 
e a vida adulta, fase biologica de crescimento e desenvol- 
vimento na qual ocorrem modificaqoes marcantes, fisi- 
cas e psicologicas, que culminam com maturidade se¬ 
xual e capacidade de reproduqao. 

A puberdade e o processo resultante da inter-rela- 
qao entre fatores geneticos e ambientais. Os fatores de- 
terminantes do inlcio da puberdade sao complexos e 
ainda nao sao totalmente conhecidos. 

A idade media do inicio do desenvolvimento pube¬ 
ral tem apresentado, principalmente nos paises desen- 
volvidos, uma tendencia secular a antecipaqao, atual- 
mente considerada minima. As tendencias seculares em 
prol do desenvolvimento de mama mais cedo for am ob- 
servadas, durante as 2 ultimas decadas, em alguns pai¬ 
ses, resultando na diminuiqao da distribuiqao etaria des- 
se sinal puberal, com mudanqas menos obvias na idade 
da menarca. Varios exemplos demonstram que tal fato 
decorreu, em grande parte, do progresso nas condiqoes 
socioeconomicas, nutricionais e da saude geral da popu- 
laqao mundial, que ocorreu nas ultimas decadas. Mu- 
danqas continuas em influencias ambientais e interaqao 
com genes tambem sao indicativos como determinantes 
desse processo. 

Nenhum gene foi identificado como unico determi- 
nante da puberdade. No geral, a modulaqao genetica de 
inicio da puberdade, provavelmente, decorre do efeito 
aditivo de genes multiplos, mas diversos genes candida¬ 
tes tem sido implicados como causas monogenicas de 
puberdade precoce central idiopatica, especialmente 
nos casos familiares. Varias mutaqoes em genes que en- 
volvem a cascata do desenvolvimento puberal, relacio- 
nados a produqao das gonadotrofinas e a seus recepto- 
res, tem sido detectadas e explicam alguns casos de 
desenvolvimento puberal anormal. Sao eles: kisspeptina 


(. KISS1 ) e seu receptor (KISSR ou GPR54), envolvidos na 
secreqao de hormonio liberador das gonadotrofinas 
(GnRH); LIN28B, homologo humano do gene que con- 
trola o inicio da puberdade em um nematodeo (C. ele- 
gans). A similaridade da idade da menarca entre mulhe- 
res da mesma raqa e, principalmente da mesma familia, 
exemplifica a importancia dos fatores geneticos. 

A puberdade e a reproduqao parecem ser influen- 
ciadas por condiqoes, nao apenas no momento em que 
eles ocorrem, mas tambem durante a vida fetal e perina¬ 
tal. Alem disso, essas influencias podem ser, aparente- 
mente, opostas, uma vez que a maturaqao sexual preco¬ 
ce decorre da desnutriqao fetal e superalimentaqao no 
periodo pos-natal. Meninas obesas estao predispostas a 
antecipar a idade da menarca, da mesma forma que nos 
casos de doenqa cronica, com comprometimento do es- 
tado nutricional, o desenvolvimento puberal e geral- 
mente mais tardio. A atividade fisica excessiva tambem 
pode retardar a puberdade, principalmente quando as- 
sociada ao baixo peso. 

Recentemente, tem sido comprovada a influencia do 
ambiente, principalmente das substancias quimicas, inse- 
ticidas, fitoesteroides e hormonios no processo de desen¬ 
volvimento e na reproducao (desreguladores endocrinos). 

Modificaqoes hormonais 

O eclodir da puberdade esta relacionado primor- 
dialmente ao eixo hipotalamo-hipofise-gonada (HHG). 
O nucleo arqueado e seus neuronios secretorios tradu- 
zem sinais neurais em sinais quimicos, liberando GnRH, 
que, secretado pelos neuronios terminals na eminencia 
media do complexo porta-hipofisario, e transportado 
para a hipofise anterior. Os opiaceos e as catecolaminas 
modulam a liberaqao do GnRH e os gonadotrofos res¬ 
pondent a esse estimulo liberando hormonio luteinizan- 
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te (LH) e hormonio foliculo-estimulante (FSH), que 
exercem influencia sobre as gonadas. No sexo masculi- 
no, o LH e o estimulo primario para a sintese de testos- 
terona, enquanto o FSH estimula a espermatogenese. 
No sexo feminino, LH e FSH sao essenciais para a sinte- 
se de esteroides e para a ovulaqao. 

As mudanqas hormonais da puberdade fazem parte 
de um processo continuo que tem inicio na vida fetal. 
A hipofise do feto tem capacidade de secretar LH e FSH. 
Durante os seis primeiros meses de vida da crianqa, essa 
caracteristica persiste, sendo importante nessa fase a se- 
creqao de testosterona pelos testiculos e estradiol pelos 
ovarios. Apos esse periodo, a secreqao hormonal dimi- 
nui, mantendo-se em concentrates bastante baixas du¬ 
rante toda a infancia ate o imcio da puberdade. 

A puberdade pode ser dividida em dois eventos 
principals e independentes: adrenarca e gonadarca. A 
adrenarca ocorre em resposta a estimulaqao do eixo hi- 
potalamo-hipofise-suprarrenal, havendo crescimento 
da camada reticular da suprarrenal e aumento na produ- 
qao de androgenos. Clinicamente, a adrenarca manifes- 
ta-se com o aparecimento dos pelos pubicos, axilares e 
aumento na secreqao glandular apocrina e, laboratorial- 
mente, pode ser avaliada pela dosagem de di-hidroe- 
piandrosterona (DHEA) ou sua forma sulfatada (S- 
-DHEA) e de androstenediona. A gonadarca geralmente 
ocorre 2 anos apos a adrenarca e corresponde a ativaqao 
do eixo HHG. A gonadarca e expressa, clinicamente, por 
meio do desenvolvimento das mamas nas meninas e au¬ 
mento dos testiculos nos meninos. Laboratorialmente, 
os marcadores desse processo sao as gonadotrofinas, LH 
e FSH, e os esteroides sexuais. 

Modificaqoes ffsicas 

Do ponto de vista clinico, o imcio e o ritmo de evo- 
luqao da puberdade sao estabelecidos pela observaqao 
das mudanqas fisicas, sendo essa forma de avaliar a nor- 
malidade do desenvolvimento muito util e objetiva. 

Nas meninas, os estrogenos causam desenvolvimento 
das mamas, aumento dos grandes e pequenos labios, au¬ 
mento e redistribuiqao da gordura corporal, com predo- 
minio na regiao do quadril. Outro aspecto importante e o 
crescimento do utero e a estrogen izacao do epitelio vagi¬ 
nal, com acidificacao do pH e aparecimento de leucorreia, 
pelo aumento na secrecao vaginal. O utero adquire confi- 
guraqao puberal quando o volume e superior a 18 mL e o 
corpo uterino e maior que o colo. Os pelos pubicos tem 
sua origem na produqao hormonal suprarrenal. Nos me¬ 
ninos, aumentam os testiculos, o penis, os pelos facials, a 
cartilagem cricoide (causando mudanqa de voz) e modi- 
fica-se a distribuiqao da gordura corporal, com aumento 
da massa muscular, em resposta a aqao da testosterona. A 
presenqa de acne tambem e frequente. Os pelos pubicos 
tem sua origem, principalmente, em resposta aos andro¬ 
genos da suprarrenal. Em alguns meninos, pode ocorrer 
ginecomastia transitoria. 


A classificaqao de Marshall e Tanner (conhecida 
como classificaqao de Tanner) e utilizada sempre que se 
refere ao desenvolvimento puberal feminino, mamas 
(M) e pelos (P), assim como masculino, genital (G) e pe¬ 
los (P) (Tabelas 5.1 e 5.2). 

O estirao puberal, que ocorre em ambos os sexos, e 
outra mudanqa marcante na puberdade. Esse e apresen- 
tado com tres 3: crescimento minimo (peripuberal), ve- 
locidade maxima e decrescimo da velocidade, com pa- 
rada de crescimento e fusao epifisaria. O controle 
hormonal do estirao de crescimento e complexo, resul- 
tando da aqao conjunta dos esteroides sexuais, testoste- 


Tabela 5.1 Descri^ao do estadio puberal de Tanner, no 
sexo feminino 

Estadio puberal de Tanner nas meninas 

Ml 

Fase pre-adolescencia (eleva^ao das papilas) 

M2 

Mamas em fase de botao (eleva^ao da mama e areola como pequeno 
monticulo) 

M3 

Maior aumento da mama, sem separagao dos contornos 

M4 

Proje^ao da areola e das papilas para formar monticulo secundario por 
cima da mama 

M5 

Fase adulta, com saliencia apenas das papilas 

PI 

Fase pre-adolescencia 

P2 

Presenga de pelos longos, macios, ligeiramente pigmentados, ao longo 
dos grandes labios 

P3 

Pelos mais escuros, asperos, sobre o pubis 

P4 

Pelugem do tipo adulto, mas a area coberta e menor que no adulto 

P5 

Pelugem do tipo adulto, cobrindo todo o pubis e a virilha 


M= mamas; P= pilificagao pubica. 


Tabela 5.2 Descri^ao do estadio puberal de Tanner, no 
sexo masculino 

Estadio puberal de Tanner nos meninos 

G1 

Pre-adolescencia 

G2 

Aumento do escroto e dos testiculos, sem aumento do penis 

G3 

Aumento do penis em toda a extensao 

G4 

Aumento do diametro do penis e da glande, crescimento dos testiculos e 
do escroto, cuja pele escurece 

G5 

Tipo adulto 

PI 

Fase pre-adolescencia (nao ha pelugem) 

P2 

Presenga de pelos longos, macios e ligeiramente pigmentados, na base 
do penis 

P3 

Pelos mais escuros e asperos sobre o pubis 

P4 

Pelugem do tipo adulto, mas a area coberta e menor que no adulto 

P5 

Tipo adulto, estendendo-se ate a face interna da coxa 


G= genital, P= pilificagao pubica. 
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rona e estrogeno, hormonio de crescimento e fatores de 
crescimento (IGF-1 e IGFBP-3). Os meninos atingem o 
pico de velocidade de crescimento 2 anos apos as meni- 
nas, crescendo, em media, a partir do inicio do estirao, 
25 cm. 

E importante ressaltar que os hormonios esteroides 
exercem influencia muito importante sobre a maturaqao 
ossea e o fechamento das epifises de crescimento, sendo 
esse aspecto muito importante na avaliaqao dos distur- 
bios puberais. Em ambos os sexos, os hormonios sexuais 
tambem influenciam de forma expressiva a aquisiqao de 
massa ossea. 

Cronologia dos eventos puberais 

Na analise dos disturbios puberais, e importante co- 
nhecer a cronologia normal dos eventos puberais. Nas 
meninas, embora o primeiro sinal puberal seja a acele- 
raqao do crescimento, o desenvolvimento das mamas 
(telarca) e o aspecto mais marcante e prontamente reco- 
nhecido. Os pelos pubicos geralmente aparecem alguns 
meses apos o estadio 2 de Tanner (M2). O estirao de 
crescimento e concomitante ao desenvolvimento das 
mamas e a velocidade maxima de crescimento ocorre 
quando a mama atinge o estadio 3 de Tanner. A menar- 


ca geralmente ocorre nesse periodo, em media, 2 anos 
apos o inicio das mamas. O desenvolvimento das ma¬ 
mas esta completo, em media 4 anos apos o inicio da pu- 
berdade (Tabela 5.1 e Figura 5.1). 

A puberdade, nas meninas, geralmente ocorre entre 
8 e 13 anos de idade. Existe grande variabilidade etnica 
e regional na epoca de inicio e no ritmo de evoluqao pu¬ 
beral. Na Tabela 5.3, e possivel observar os resultados de 
diferentes estudos e comparar os padroes de desenvolvi¬ 
mento no sexo feminino. 

Os limites de idade do desenvolvimento puberal 
tern sido alvo de muitas discussoes, a partir de uma pes- 
quisa coordenada pela Academia Americana de Pedia- 
tria, em 1997, conclui-se que, apos a avaliaqao de uma 
populaqao de 17.000 meninas de diversas etnias, o de¬ 
senvolvimento de mamas e pelos estaria ocorrendo mais 
cedo, mas sem modificaqao na idade da menarca. A pre- 
senqa de mamas a partir dos 7,4 anos (-2 desvios-padrao 
[DP] em relaqao a media), nas meninas de etnia branca, 
e 6,7 anos, na etnia negra, foram padroes aceitos como 
dentro da normalidade. Em relaqao aos pelos pubicos, o 
limite de normalidade estabelecido foi de 5 e 7 anos, res- 
pectivamente, nas etnias negra e branca. 

A partir desses resultados, a Sociedade de Endocri- 
nologia Pediatrica Americana (antiga Lawson Wilkins) 


Tanner (T) 2 3 
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Mamas 
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C 

Inicio: entre 8 e 13 anos 

Termino: entre 12 e 18 anos 


Pelos 

pubicos 



Menarca ocorre entre 10 e 14 anos e esta relacionada ao T 
Estirao puberal = 5 a 7,5 cm/ano, 2,7 a 7,5 kg/ano, picoT 
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Figura 5.1 Representaq:ao esquematica do estadio puberal, segundoTanner, em ambos os sexos. 
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Tabela 5.3 Referencias para a cronologia dos eventos puberais no sexo feminino 


Eventos puberais nas meninas 



Marshall &Tanner 

Largo & Prader 

Roche, et al. 

Colli 

Herman-Giddens, et al. 


Reino Unido 

Sufga 

EUA 

Brasil 

EUA 


1969 

1983 

1995 

1986 

1997 

Estadio 

Idade 

Media ± DP (anos) 





Mamas 2 

11,5 ±1,1 

10,9 ± 1,2 

11,2 ±0,7 

9,7 ± 1,5 

9,9 ± 1,8 

Pelos 2 

11,6 ±1,2 

10,4 ± 1,2 

11 ± 0,7 

9,6 ± 1,6 

10,5 ±1,7 

Menarca 

13,5 ± 1,1 

13,4 ± 1,1 

- 

12,2 ± 1,2 

12,9 ±1,1 


DP= desvio-padrao. 


estabeleceu que meninas deveriam ser avaliadas ape- 
nas se ocorresse desenvolvimento de mamas ou pelos 
pubicos em idade inferior a 6 anos, nas afro-america- 
nas, ou 7 anos, na etnia branca. Foram sugeridas mu- 
danqas na definiqao de puberdade precoce nos livros 
texto de Endocrinologia, utilizando a definiqao ante¬ 
rior. Esses novos parametros de normalidade, embora 
considerados significativos, em razao do grande nu- 
mero de crianqas avaliadas, foram duramente questio- 
nados. As meninas estao amadurecendo mais cedo se 
comparadas as meninas de decadas anteriores, mas os 
criterios para avaliaqao dessas crianqas com sinais pre- 
coces de desenvolvimento puberal necessitam de mo- 
dificaqao com base em novos estudos populacionais. E 
necessario tambem um consenso sobre qual o metodo 
mais sensivel para estabelecer o inicio da puberdade. 
Prevalece, atualmente, o conceito de que cada crianqa 
deve sempre ser avaliada individualmente, de prefe¬ 
rence com padroes de referenda feitos por regioes e 
respeitando as diversidades etnicas. 

Diante das evidences atuais, e inadequado conside- 
rar como variaqao do normal todo o desenvolvimento 
puberal em meninas entre 6 e 8 anos de idade. Crianqas 
com esse padrao de desenvolvimento podem ser nor¬ 
mals, mas sem uma avaliaqao criteriosa, diversas condi- 
qoes que necessitam de tratamento nao serao apropria- 
damente diagnosticadas. 

Nos meninos, o primeiro sinal puberal e o aumento 
do volume dos testiculos, que geralmente ocorre em 
media entre 9,6 e 14 anos de idade. Uma medida do tes- 
ticulo no eixo longitudinal de 2,5 ou 3 cm 3 de volume e 
compativel com puberdade. Esse desenvolvimento de- 
ve-se ao aumento das celulas de Sertoli e dos tubulos se- 
miniferos, com pequena contribuiqao das celulas de 
Leydig. Os pelos pubicos aparecem alguns meses depois. 
Em alguns meninos, pode ocorrer o desenvolvimento 
transitorio da glandula mamaria na fase inicial do de¬ 
senvolvimento testicular. O estirao puberal, ao contrario 
das meninas, e mais tardio, iniciando-se na metade do 
periodo puberal, no estadio 3 ou 4 de Tanner. A primei- 
ra ejaculaqao, geralmente, ocorre quando o volume tes¬ 
ticular e superior a 12 cm 3 ou no Tanner 3. Os pelos fa¬ 
cials aparecem, em media, 3 anos apos o inicio do 


surgimento dos pelos pubicos (Figura 5.1). Na Tabela 
5.4, pode-se observar os resultados de diferentes estudos 
e comparar os padroes de desenvolvimento no sexo 
masculino. 


Tabela 5.4 Referencias para a cronologia dos eventos 
puberais, no sexo masculino 

Eventos puberais nos meninos 


Marshall & Tanner 
Reino Unido 

1970 

Colli 

Brasil 

1986 

Herman-Giddens, et al. 
EUA 

2001 

Estadio 

Idade 

Media ± DP (anos) 



Testiculos 3 mL 

11,6 ± 1 

10 ± 1,4 

10,1 ± 1,8 

Pelos 2 

13,4 ± 1 

11,3 ±1,6 

10,5 ± 1,7 


DP= desvio-padrao. 


■ Puberdade Precoce 

A puberdade precoce (PP) e, classicamente, defini- 
da como o aparecimento de caracteres sexuais secunda- 
rios antes dos 8 anos de idade nas meninas e antes dos 9 
anos nos meninos. 

Esta defini^ao, conforme discutido na seqao anterior, 
tern sido revista nos ultimos anos, visto que estudos popu¬ 
lacionais tem mostrado que existe uma tendencia na popu- 
laqao geral a antecipaqao puberal. O aparecimento dos ca¬ 
racteres sexuais secundarios por volta dos 7 anos em 
meninas brancas, e por volta dos 6 anos em meninas ne- 
gras, pode ser considerado dentro da normalidade em al- 
gumas crianqas, desde que a evoluqao seja de forma apro- 
priada e que a menarca ocorra apos os 10 anos de idade. 

No diagnostico da precocidade sexual, o criterio 
idade cronologica nao deve ser utilizado isoladamente, 
sendo muito importante avaliar outros aspectos do de¬ 
senvolvimento: progressao dos caracteres sexuais, velo- 
cidade de crescimento, ritmo de maturaqao ossea. E ne¬ 
cessario estabelecer a relaqao entre idade cronologica 
(IC), idade estatura (IE) e idade ossea (IO). 
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O desenvolvimento puberal precoce causa diversos 
problemas, entre esses, estatura final inferior ao padrao 
genetico familiar, decorrente da fusao prematura das 
epifises, e inadequagao psicossocial, que podem ser 
amenizados com o tratamento. 


Classificagao 

O desenvolvimento puberal pode ser classificado de 
acordo com a atividade do eixo HHG, como visto a seguir. 

Central ou GnRH-dependente 

Compreende doengas com desenvolvimento pube¬ 
ral secundario a ativagao do eixo HHG, sendo tambem 
chamada de PP verdadeira. 


Periferica ou GnRH-independente 

Compreende as doengas com desenvolvimento pube¬ 
ral secundario a produgao autonoma de esteroides sexuais 
pelas suprarrenais ou gonadas, independentemente do 
controle ou ativagao do eixo HHG. Pode tambem ser cha¬ 
mada de pseudopuberdade precoce. A produgao extra-hi- 
pofisaria de gonadotrofinas esta classificada nesse grupo. 

Alguns autores consideram, tambem, outro grupo 
denominado de PP combinada, que compreende doen¬ 
gas com desenvolvimento puberal secundario a PP peri¬ 
ferica, com ativagao secundaria do eixo HHG, causada 
pela produgao exacerbada de esteroides sexuais, que in- 
duz ao amadurecimento precoce dos nucleos hipotala- 
micos. 

Outras causas de desenvolvimento puberal incluem 
algumas condigoes nas quais as manifestagoes puberais 
ocorrem de forma isolada, com o desenvolvimento ape- 
nas das mamas ou pelos pubicos ou menarca isolada, 
sem outras repercussoes. Essas condigoes sao chamadas, 
respectivamente, de telarca, adrenarca e menarca preco¬ 
ce. Essas condigoes sao tambem classificadas de diferen- 
tes formas, variantes da normalidade, PP incompleta ou 
desenvolvimento prematuro benigno, sendo a ultima a 
terminologia adotada nesse capitulo. 

Uma condigao que merece atengao especial por par¬ 
te dos pediatras e o quadro de antecipagao constitucional 
do crescimento e da puberdade (ACCP), que nao esta in- 
cluida na classificagao de PP, porque e considerada uma 
variagao do desenvolvimento normal, mas cujo diagnos¬ 
tic© diferencial com a PP central torna-se essencial. 


Antecipagao constitucional do crescimento e 
puberdade 

Essa condigao e considerada variagao da normali¬ 
dade e compreende aquelas meninas que apresentam 
mamas e progressao dos caracteres sexuais apos os 6,5 


anos, mas antes dos 8 anos de idade. O ritmo de desen¬ 
volvimento e rapido, mas no limite da normalidade. A 
IO e avangada, mas compativel com a IE, portanto, nao 
existe perda estatural, ou essa perda e muito pequena. 
No entanto, ha evidencias de que algumas criangas so- 
frem importante impacto emocional. A puberdade an- 
tecipada e considerada, em alguns estudos, uma forma 
lentamente progressiva da PP central. Nao esta indica- 
do tratamento, exceto em situagoes especiais, principal- 
mente quando a crianga nao tem condigoes psicologi- 
cas e de maturidade para se desenvolver antes do seu 
grupo. 

■ Desenvolvimento Prematuro Benigno 

Telarca precoce 

Telarca precoce ou prematura e o desenvolvimento 
do tecido mamario (uni ou bilateral), na ausencia de ou- 
tros sinais puberais, em meninas, com idade inferior a 8 
anos. E uma condigao comum na pratica diaria, muito 
frequente entre 6 meses e 2 anos e incomum apos os 
4 anos de idade. Muitos casos nao tem acompanhamen- 
to clinico, enquanto outros, erroneamente interpreta- 
dos, sao tratados como PP. E um processo benigno, au- 
tolimitado, considerado uma forma incompleta de 
precocidade sexual. A importancia da avaliagao da telar¬ 
ca esta no fato de que essa condigao pode representar 
um desenvolvimento mamario benigno, normal, isolado 
ou ser a primeira manifestagao clinica de precocidade 
sexual, central ou periferica. Dai a necessidade de reali- 
zar o diagnostico diferencial dos casos de telarca com 
doengas que requerem intervengao terapeutica. 

A etiologia ainda nao esta bem definida, mas algu¬ 
mas hipoteses estao em avaliagao: 

■ aumento da sensibilidade mamaria ao estrogeno: as 
mamas sao muito sensiveis a exposigao aos estroge- 
nos, respondendo a presenga desse estimulo com 
crescimento rapido, enquanto os outros tecidos-alvo 
crescem mais lentamente. Nao existe aumento men- 
suravel na concentragao estrogenica em algumas me¬ 
ninas com telarca, mas uma desproporgao na relagao 
estrogenos/androgenos, com elevagao das concentra- 
goes de SHBG (proteina carreadora dos hormonios 
sexuais); 

■ elevagao transitoria dos estrogenos: pode ocorrer por 
secregao endogena, como nos cistos foliculares de 
ovario, ou exogena, pela ingestao de alimentos conta- 
minados (carne ou laticinios), pela ingestao de anti- 
concepcionais ou pela aplicagao de cosmeticos que 
contenham estrogenos; 

■ ativagao do eixo HHG: o eixo HHG esta ativo ao nas- 
cimento, apresentando padrao semelhante ao da fase 
puberal. No periodo entre 3 e 12 meses de idade, apos 
processo de amadurecimento das vias neurais, ocorre 
inibigao do GnRH, com consequente inibigao da libe- 
ragao do FSH e LH. Em muitas meninas com telarca, 
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tem-se demonstrado ativapao parcial transitoria des- 
se eixo, caracterizada por aumento na liberapao de 
FSH, que induz o crescimento folicular e a liberapao 
de estrogenos. Como nao existe a concomitante libe¬ 
rapao de LH, o desenvolvimento folicular nao se 
mantem e o quadro pode regredir espontaneamente. 

Diagnostico 

O desenvolvimento mamario na telarca precoce e 
gradual, podendo levar alguns meses, enquanto que na 
PP e geralmente mais rapido. Algumas vezes, no entan- 
to, e dificil a distinpao entre essas duas condipoes com 
base apenas nessa caracteristica. Pode apresentar desen¬ 
volvimento uni ou bilateral, geralmente assimetrico, 
sem desenvolvimento mamilar, sendo raro que as ma¬ 
mas ultrapassem o estadio 3 de Tanner. Nao existem ou- 
tros sinais de estrogenizapao, nem tampouco de puber- 
dade, como odor de corpo e pilificapao pubiana. A 
estatura e compativel com a IC, sem aumento na veloci- 
dade de crescimento, ealOe compativel com a IC. A 
evolupao clinica e util para o diagnostico. As mamas re- 
gridem ou permanecem inalteradas, na maioria das 
crianpas, e apenas uma pequena porcentagem (5%) evo- 
lui para PP: nesses casos, o desenvolvimento puberal e 
progressive, com modificapoes corporais proprias da 
puberdade, aparecimento dos pelos pubicos, acelerapao 
na velocidade de crescimento e na maturapao ossea (Ta- 
bela 5.5). 


Diagnostico laboratorial 


As dosagens hormonais de LH e FSH (basais) nao 
tem valor na avaliapao da telarca precoce. As concentra¬ 
tes de FSH podem estar na media puberal. Em algumas 
crianpas, existe aumento da resposta do FSH apos estimu- 
lo com hormonio liberador de LH (LHRH). Nesses casos, 
a proporpao de FSH em relapao ao LH (FSH/LH) e maior, 
nessas pacientes com telarca precoce, se comparadas a 
crianpas com puberdade normal ou com PP, mas pode 
existir sobreposipao de valores com meninas pre-puberes. 
As concentrates de estradiol sao, geralmente, indetecta- 
veis, mas podem estar discretamente elevadas para idade. 
Na citologia hormonal vaginal (CHV), que avalia a pro¬ 
porpao de celulas superficiais, intermediarias e basais do 
epitelio vaginal, encontra-se baixo grau de atividade es¬ 
trogenica, evidenciado por predominio das celulas inter¬ 
mediarias e basais. 

A ultrassonografia pelvica pode evidenciar micro- 
cistos ovarianos (foliculos antrais) (Tabela 5.5). 


Tratamento 

O quadro de telarca precoce isolada nao requer tra¬ 
tamento. Quando a IO estiver dentro da normalidade 
(ate 2 DP em relapao a IC), com CHV indicando ativi¬ 
dade estrogenica leve, a crianpa deve ser acompanhada 
a intervalos de 3 a 6 meses, com o objetivo de observar 
o aparecimento de caracteristicas puberais e o ritmo de 
crescimento. 

Crianpas com IO avanpada, acelerapao da velocidade 
de crescimento, com telarca exagerada ou progressiva, 
devem ser orientadas como se fossem portadoras de 
uma PP e exames adicionais tornam-se necessarios. 


Em crianpas com telarca precoce isolada, a radio- 
grafia de punho e mao para avaliaqao de IO e o exame 
mais informativo. A IO compativel com a IC indica que 
a paciente deve ser apenas acompanhada e reavaliada, 
periodicamente, em relaqao ao aparecimento de sinais 
progressives de puberdade. 


Tabeia 5.5 Caracteristicas clinicas e laboratoriais da 
telarca precoce 

Telarca precoce 

Mamas antes dos 8 anos 
Ausencia de outros sinais puberais 
Regressao ou nao progressao 
Aparecimento dos 4 a 24 meses 
IO = IE = IC 

Ativagao parcial do eixo HHG (FSH > LH) 

Secre^ao estrogenica pelo ovario 
Cistos foliculares 

FSH= hormonio folfculo-estimulante; HHG= hipotalamo-hipofise-gonada; IC= idade 
cronologica; IE= idade estatura; 10= idade ossea; LH= hormonio luteinizante. 


Adrenarca precoce 

A adrenarca precoce e uma condiqao caracterizada 
pelo inicio da secreqao androgenica da glandula suprar- 
renal, em idade inferior a 8 anos nas meninas e 9 anos 
nos meninos. A manifestaqao clinica caracteristica e o 
aparecimento dos sinais dependentes da aqao androge¬ 
nica, como pelos (axilares, pubicos ou ambos), acne e 
odor, na ausencia de outros sinais puberais. Ocorre, ge¬ 
ralmente, entre 2 e 8 anos de idade e observa-se fre- 
quencia maior no sexo feminino (10:1), na etnia negra, 
nas criancas nascidas pequenas para a idade gestacional, 
crianqas obesas e nas com funqao anormal do sistema 
nervoso central (SNC). 

E um processo benigno que, a semelhanqa da telarca 
precoce, pode ser considerado uma variante do normal ou 
uma forma incompleta de precocidade sexual. Embora 
seja condicao comum na pratica diaria, nao existem infor- 
macoes sobre sua frequencia, porque muitos casos nao 
tem aompanhamento clinico, enquanto outros, erronea- 
mente interpretados, sao tratados como PP ou como hi- 
perplasia congenita da suprarrenal (HCSR) da forma tar- 
dia. A adrenarca precoce deve ser diferenciada da pubarca 
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precoce, que corresponde ao aparecimento precoce dos 
pelos pubicos e que pode ser causada pela adrenarca. 

E importante que o pediatra saiba avaliar correta- 
mente a adrenarca precoce, porque essa condiqao pode 
representar desenvolvimento normal, isolado dos pelos 
pubicos ou ser a primeira manifestaqao clinica de preco- 
cidade sexual, periferica ou, menos frequentemente, 
central. Dal a necessidade de realizar o diagnostico dife- 
rencial entre os casos de adrenarca e doenqas que reque- 
rem intervenqao terapeutica. 

No perlodo entre 6 e 8 anos, antes do inicio da ati- 
vidade das gonadotrofinas (LH e FSH), existe aumento 
da secreqao dos androgenos da suprarrenal, em ambos 
os sexos, principalmente da DHEA e da sua forma sul- 
fatada (DHEA-S). Esse processo e normal e persiste 
com o progresso da adolescencia. Na adrenarca preco¬ 
ce, a elevaqao na concentraqao dos androgenos, in- 
cluindo androstenediona, testosterona e 17-OH-pro- 
gesterona e mais intensa, atingindo concentrates que 
correspondem ao estagio de desenvolvimento 2 de 
Tanner. 

A causa dessa hipersecreqao de androgenos ainda 
nao esta bem definida e algumas hipoteses estao em ava- 
liaqao, sendo a mais provavel a alteraqao na atividade 
enzimatica, principalmente da 17,20-liase e da 17-alfa- 
-hidroxilase, cujo aumento de atividade, na presenqa de 
diminuiqao na atividade da 3-beta-hidroxiesteroide de- 
sidrogenase, seria responsavel pela elevaqao na concen- 
traqao de DHEA-S e seu metabolito. A adrenarca preco¬ 
ce reflete o aumento na atividade da zona reticular da 
glandula suprarrenal. 

Diagnostico 

O desenvolvimento de pelos na adrenarca precoce e 
geralmente limitado aos grandes labios nas meninas e a 
base da bolsa escrotal nos meninos. Pelos axilares e secre- 
qao apocrina axilar, frequentemente, estao presentes. Nao 
podem existir outros sinais ou sintomas indicativos da 
atividade androgenica, como sinais de virilizaqao (acne, 
hipertrofia muscular e de clitoris, penis estimulado e hir- 
sutismo). A velocidade de crescimento pode estar acima 
do percentil 50, com avanqo discreto na IO, que nao deve 
ultrapassar 2 anos. A IO e sempre proporcional a IE da 
crianqa. O desenvolvimento testicular e/ou das mamas 
nao ocorre de forma antecipada (Tabela 5.6). 

Diagnostico laboratorial 

Devem ser avaliados os hormonios que melhor refle- 
tem a atividade suprarrenal, sendo eles DHEA, 17-OH- 
-progesterona e androstenediona. Concentrates elevadas 
ou duvidosas de 17-OH-progesterona, principalmente nas 
crianqas com sinais clinicos sugestivos e IO avan<;ada, indi¬ 
cam a necessidade de prosseguir na investigate), realizan- 
do teste de estimulo com hormonio adrenocorticotrofico 


Tabela 5.6 Caracteristicas clinicas e laboratoriais da 
adrenarca precoce 

Adrenarca precoce 

Pelos pubicos/axilares antes dos 8 anos (meninas) e 9 anos (meninos) 

Ausencia de outros sinais puberais ou de viriliza^ao 
IO = IE > 1C 

DHEA normal para o estadio puberal 
Nao existe ativagao do eixo HHG 
Defeito de sintese transitorio 

HHG= hipotalamo-hipofise-gonada; IC= idade cronologica; IE= idade estatura; 10= idade ossea. 


(ACTH), para excluir a presence de defeito de sintese su¬ 
prarrenal. Deve-se tambem considerar os quadros de adre¬ 
narca exagerada, que nao caracterizam defeito de sintese 
suprarrenal, mas mostram aceleraqao do crescimento e da 
maturaqao esqueletica e merecem atenqao especial. Con¬ 
centrates elevadas de DHEA-S exigem avaliaqao imedia- 
ta com teste de supressao da dexametasona, que tambem 
pode ser complementado por exame de imagem, para afas- 
tar a possibilidade de tumor suprarrenal (ver Tabela 5.6). 


Tratamento 

O quadro de adrenarca precoce nao requer trata¬ 
mento. Algumas vezes a maturaqao esqueletica avanqa- 
da pode predispor ao inicio antecipado da puberdade, 
mas sem comprometer a estatura final. Recentemente, 
tern sido demonstrado que, em algumas pacientes, a 
adrenarca precoce pode estar associada ao desenvolvi¬ 
mento de ovarios policisticos no periodo pos-menarca e 
a resistencia insulinica. 

■ Puberdade Precoce Central 

Nesse processo, que depende da ativaqao do eixo 
HHG, o desenvolvimento sexual, geralmente, reproduz a 
sequencia da puberdade normal, mas com inicio antes da 
idade apropriada. As principals causas podem ser divididas 
em dois grupos: idiopatico ou neurogenico (Tabela 5.7). 

A etiologia idiopatica e mais comum no sexo femi- 
nino e inclui todos os casos de precocidade sexual cuja 
investigate cuidadosa nao identifica uma causa. E fre- 
quente o achado de alteraqoes eletroencefalograficas em 
pacientes com PP idiopatica, fato esse que levantou uma 
questao sobre a possivel etiologia neurologica para essa 
doenqa. Atenqao especial tem sido dada as causas idio- 
paticas, porque, com a evoluqao dos metodos diagnosti- 
cos, especialmente da ressonancia magnetica (RM), de- 
monstrou-se que varias crianqas com esse diagnostico, 
na realidade, apresentavam lesoes no SNC, principal¬ 
mente hamartomas hipotalamicos. 
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Tabela 5.7 Etiologia da puberdade precoce central ou 
dependente de gonadotrofinas 

Puberdade precoce central 

Idiopatica 

Esporadica 

Familiar 

Exposi^ao cronica a esteroides sexuais 

Doen^as do SNC 
Hamartoma hipotalamico 
Anomalias congenitas 
Hidrocefalia 
Meningomielocele 
Defeitos de linha mediana 
Cistos 
Aracnoide 
Glial 
Pineal 
Neoplasias 
Astrocitomas 
Ependimomas 

Gliomas (neurofibromatose tipo 1) 

Pinealomas 
Lesoes vasculares 
Irradia^ao craniana 
Trauma cranioencefalico 
Infecgoes 
Abscesso 
Encefalite 
Meningite 

SNC = sistema nervoso central. 


As causas neurogenicas incluem todas as anormali- 
dades do SNC, congenitas ou adquiridas, e sao mais fre- 
quentes em meninos. Aproximadamente, 20% dos me- 
ninos com PP central tem lesao no SNC. Nao existe uma 
explicaqao para essa diferenqa sexual, mas tem sido pro- 
posto que o eixo HHG feminino e mais sensivel a esti- 
mulaqao. Entre os tumores associados a PP, os mais co¬ 
mmas e, geralmente, localizados na regiao suprasselar, 
sao: hamartomas, gliomas, ependimomas, astrocitomas 
e teratomas. 

Os tumores identificados com maior frequencia, 
principalmente, no sexo masculino, sao os hamarto¬ 
mas, considerados malformaqoes congenitas benignas, 
derivadas da desorganizaqao do tecido nervoso cere¬ 
bral, incluindo os neuronios secretores de GnRH. Tem 
sido demonstrado que alguns desses tumores secre¬ 
tary em excesso, um fator hipotalamico que estimula a 
secreqao das gonadotrofinas hipofisarias (principal¬ 
mente em crianqas antes dos 3 anos de idade). Embora 
sejam raros, esses tumores podem estar associados ao 
quadro de epilepsia gelastica, caracterizado por crises 
convulsivas generalizadas, acompanhadas por riso e 
retardo do desenvolvimento motor e cognitivo. Alguns 
hamartomas nao contem neuronios secretores de 
GnRH, mas suas celulas expressam outros fatores de 
crescimento. 

Na presenca de outras lesoes do SNC, como nos 
gliomas opticos (caracteristicos na neurofibromatose 


tipo 1), na displasia septo-optica, meningomielocele, hi¬ 
drocefalia e apos traumas, a precocidade sexual pode re- 
sultar da ruptura da inibicao tonica hipotalamica, au- 
mento na secreqao pulsatil do fator de liberaqao (LHRH) 
e das gonadotrofinas, por ativaqao do eixo HHG. Crian- 
qas com retardo mental, disturbio psicomotor ou sin- 
dromes convulsivas tem maior predisposicao para pre¬ 
cocidade sexual. 

A PP central pode ocorrer em pacientes com doen- 
qa tumoral, leucemia e tumores do SNC, principalmen¬ 
te apos tratamento com radioterapia cranial. A irradia- 
qao e a quimioterapia podem causar deficiencia do 
hormonio de crescimento, que, associadas ao desenvol¬ 
vimento puberal, pode limitar o estirao puberal nesses 
pacientes. 

Os processos de recuperaqao nutricional com rapi- 
do ganho de peso em crianqas com alguma forma de 
privaqao tambem podem estar associados a maturaqao 
puberal antecipada. 

Nao existe diferenqa no quadro clinico em funqao 
da etiologia da precocidade sexual, idiopatica ou neuro- 
genica. 

A telarca e o primeiro sinal puberal nas meninas, 
acompanhada pelo estirao de crescimento. Os pelos pu- 
bicos aparecem em media 6 a 12 meses apos o inicio da 
telarca. O desenvolvimento dos testiculos e o primeiro 
sinal puberal nos meninos, acompanhado por cresci¬ 
mento peniano, aceleraqao do ritmo de crescimento, au- 
mento da massa muscular, crescimento dos pelos pubi- 
cos e axilares, acne e engrossamento da voz. 

AIO nas crianqas com PP verdadeira isossexual (ca- 
racteres sexuais proprios ao sexo em questao), geral¬ 
mente, esta avanqada em relaqao a IC. 

A comprovaqao hormonal implica a demonstraqao 
de concentrates de gonadotrofinas caracteristicas da 
puberdade. Os valores basais nem sempre permitem ca- 
racterizar o inicio da puberdade e, muitas vezes, sao ne- 
cessarios testes de estimulo com o LHRH para compro- 
var padrao de atividade puberal (ver seqao Avaliaqao 
laboratorial da crianqa com precocidade sexual). Alguns 
autores acreditam que a PP central seja o fenotipo pre¬ 
cursor da sindrome dos ovarios policisticos no periodo 
pos-menarca. 

■ Puberdade Precoce Periferica 

Nessa condiqao, o processo de desenvolvimento pu¬ 
beral ocorre independente do controle do eixo HHG e 
nao obedece a cronologia dos eventos puberais normais, 
sendo totalmente imprevisivel. 

As causas mais frequentes sao de origem suprarre- 
nal (HCSR e tumores adrenocorticais) ou gonadal (tu¬ 
mores, cistos, sindrome de McCune-Albright e testoto- 
xicose). Pode ser subdividida em isossexual e 
heterossexual (caracterizada por sinais de virilizaqao na 
menina e feminilizaqao no menino) (Tabela 5.8). 
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Tabela 5.8 Etiologia da puberdade precoce periferica ou 
independente de gonadotrofinas 

Puberdade precoce periferica 

Atividade gonadal autonoma 
Sindrome de McCune-Albright 

Puberdade precoce limitada ao sexo masculino (testotoxicose) 

Sindrome de Peutz-Jeghers 

Tumores gonadais 
Ovario 

Cisto folicular 
Celulas da granulosa 
Celulas da teca 
Combinado 
Testiculo 
Celulas de Leydig 
Celulas de Sertoli 

Tumores secretores de gonadotrofina corionica 
Hepatoblastoma 
Pinealoma 
Germinoma 
Coriocarcinoma 
Teratoma 

Doen<;as da suprarrenal 
Hiperplasia suprarrenal congenita forma tardia 
Adenoma 

Hipotireoidismo primario grave 
latrogenico 


Atividade gonadal autonoma 


mamas pode ocorrer. Nos meninos, ocorre aumento do 
volume testicular, geralmente assimetrico. 

Mutagao ativadora do receptor do hormonio 
luteinizante (testotoxicose) 

Essa condigao e uma forma de PP familiar limitada 
ao sexo masculino. E causada por mutagao do receptor 
de LH, com consequente ativagao constitutiva das celu¬ 
las de Leydig. As mutagoes sao, geralmente, autossomi- 
cas dominantes, em heterozigose, mas mutagoes espora- 
dicas tambem podem ocorrer. As celulas de Leydig 
produzem testosterona incondicionalmente, apesar da 
supressao das gonadotrofinas. 

Nos quadros caracteristicos, os meninos geralmente 
tem aproximadamente 4 anos de idade, historia familiar 
de precocidade sexual, virilizagao progressiva, com au¬ 
mento testicular discreto, aumento de penis, espermato- 
genese, aceleragao do ritmo de crescimento, avango de 
IO. Os testiculos sao, geralmente, pequenos para o grau 
de virilizagao e tem hiperplasia das celulas de Leydig. A 
secregao de testosterona esta no padrao adulto, com go¬ 
nadotrofinas diminuidas ou suprimidas. Nas meninas 
com essa mutagao, nao existe alteragao clinica, pois a es- 
teroidogenese ovariana depende da agao do LH e do 
FSH, mas pode haver a transmissao do gene para os seus 
filhos. 


Sindrome de McCune-Albright 

Classicamente, essa sindrome caracteriza-se pela 
triade manchas cafe-com-leite (com formato irregular), 
PP e displasia fibrocistica poliostotica dos osssos longos 
e do cranio. A doenga e resultante da mutagao somatica 
ativadora, autossomica dominante, do gene da subuni- 
dade alfa da proteina G, com estimulagao da produgao 
de AMPc e, consequentemente, hiperatividade tissular 
autonoma. O receptor acoplado a proteina Geo recep¬ 
tor hormonal mais comum, entao, existe hiperfungao de 
diversas glandulas endocrinas, podendo estar associada 
ao gigantismo, acromegalia, hipertireoidismo e a sin¬ 
drome de Cushing. O defeito ocorre durante a embrio- 
genese, levando a mosaicismo. 

Em razao da expressao fenotipica variavel da sindro¬ 
me, o quadro clinico pode ser muito heterogeneo com au- 
sencia da triade de sinais e apenas lesoes osseas, na ausen- 
cia de lesoes cutaneas. As manifestagoes clinicas 
comprometem tambem os tecidos nao endocrinos, como 
figado, bago, pancreas, intestinos e musculo cardiaco. 

Ocorre em ambos os sexos, mas predomina no sexo 
feminino, sendo a apresentagao clinica mais comum a 
secregao de estrogenos, produzidos por cisto folicular 
ovariano com fungao autonoma, decorrente da mutagao 
ativadora da proteina G. Em consequencia da presenga 
dos cistos, os ovarios ficam aumentados e assimetricos. 
Raramente, a menstruagao aparece antes do desenvolvi- 
mento das mamas, mas desenvolvimento minimo de 


Tumores gonadais 

Ovario 

Cistos ovarianos 

Cistos foliculares podem estar presentes no ovario 
durante todo o desenvolvimento infantil, na puberdade 
normal e na telarca precoce. Esses podem secretar estro¬ 
genos, de forma independente das gonadotrofinas, em 
quantidades diferentes, algumas vezes suficientes para 
desencadear o desenvolvimento mamario e ate sangra- 
mento vaginal. As concentragoes de gonadotrofinas sao 
pre-puberais. Os cistos costumam regredir espontanea- 
mente e, em geral, nao esta indicado tratamento. Em ca- 
sos raros, pode haver indicagao cirurgica de remogao, 
na presenga de cistos muitos grandes. E importante sa- 
lientar que, nas meninas pre-puberes, frequentemente, 
pequenos cistos ovarianos, em quantidade variavel, sao 
visibilizados pela ultrassonografia, nao havendo signifi- 
cado patologico. 

Tumores ovarianos produtores de estrogenos 

Essa e uma causa rara de PP. As neoplasias podem 
se originar do estroma, do epitelio ou da linhagem de 
celulas germinativas. O tumor das celulas da granulosa 
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e o mais frequente e corresponde a 5% de todos os tu- 
mores ovarianos. O tipo juvenil do tumor e o mais co¬ 
mum antes dos 20 anos, sendo a forma de apresentaqao 
a precocidade sexual (70% dos casos). Essas lesoes sao, 
em sua maioria, benignas, com prognostico favoravel, 
embora com pequena frequencia tambem ocorram le¬ 
soes com alto grau de malignidade. 

A suspeita clinica, geralmente, e feita na present de 
desenvolvimento muito acelerado de mamas e genital, 
confirmado pela elevaqao na concentraqao de estroge- 
nos com gonadotrofinas suprimidas. Alguns tumores 
sao palpaveis. Os hormonios inibina e antimiilleriano 
(MIF) e a gonadotrofina corionica humana (hCG) po- 
dem ser marcadores desses tumores. 

Outros tumores menos frequentes, como gonado- 
blastomas, tumores lipoides e carcinomas ovarianos, 
tambem podem, raramente, secretar estrogenos. 

Testiculo 

Tumores de celulas de Leydig 

Os tumores de celulas de Leydig sao raros na infan- 
cia: sao tumores de celulas intersticiais, que secretam 
testosterona, levando a PP isossexual. Cerca de 10% dos 
casos representam tumores malignos. O quadro clinico 
caracteriza-se pela rapida evoluqao dos sinais clinicos 
dependentes de androgenos, crescimento genital, au- 
mento na massa muscular, aceleraqao do crescimento, 
com assimetria testicular e tumor palpavel. O testiculo 
contralateral e pequeno e mantem as caracteristicas pre- 
-puberais. A concentraqao de testosterona esta bem ele- 
vada (padrao adulto), com gonadotrofinas suprimidas. 
Massas intraescrotais, uni ou bilaterais, podem tambem 
representar resto de tecido suprarrenal em meninos 
com HCSR tratada de forma inadequada. 

Tumores de celulas de Sertoli 

Esses tumores sao raros e apresentam-se com virili- 
zaqao e ginecomastia. Estao, frequentemente, associados 
a sindrome de Peutz-Jeghers. 

Neoplasias produtoras de gonadotrofina 
corionica humana 

Varios tumores, especialmente os constituidos por 
celulas germinativas, podem secretar um hormonio gli- 
coproteico, hCG, com bioatividade de LH, causando PP 
isossexual, em consequencia da produqao de testostero¬ 
na. As neoplasias mais frequentes sao hepatomas, hepa¬ 
toblastomas, teratomas ou corioepiteliomas das gona- 
das, do mediastino, retroperitonio, glandula pineal e 
hipotalamo. Os sinais clinicos sao semelhantes aos da 
PP central e da testotoxicose, mas os testiculos podem 


nao estar acentuadamente aumentados, e estao despro- 
porcionalmente aumentados para as concentrates ex- 
cessivas de testosterona total. No sexo feminino, esses 
tumores nao se manifestam como PP, pois tanto o LH 
quanto o FSH sao necessarios para a sintese ovariana de 
estrogenos. Alguns marcadores hormonais sao muito 
uteis no diagnostico e acompanhamento desses tumo¬ 
res, entre eles alfa-fetoproteina, beta-hCG e a glicopro- 
teina beta-1 especifica da gravidez. 

Doencas da suprarrenal 

Tumores do cortex suprarrenal 

Os tumores da suprarrenal mais frequentes na in- 
fancia sao produtores de androgenos, causando qua¬ 
dro de PP periferica nos meninos e de virilizaqao nas 
meninas, tambem chamada de PP periferica heteros- 
sexual. Alguns tumores podem produzir glicocorti- 
costeroides, em associaqao aos androgenos, com ma- 
nitestates clinicas de sindrome de Cushing. Apesar 
de doenqa rara (0,2% dos tumores na infancia), os 
mais recorrentes nas crianqas sao os carcinomas. Ain- 
da mais raramente, alguns tumores produzem estroge¬ 
nos, com desenvolvimento de ginecomastia e sinais de 
feminilizaqao no sexo masculino. 

Estes tumores sao mais frequentes no Sul do Brasil, 
sendo que no estado do Parana a incidencia chega a ser 
15 vezes maior em razao da mutaqao TP53. Outras cau- 
sas possiveis sao a regulaqao ascendente do sistema fator 
de crescimento semelhante a insulina tipo-2 (IGF-2), ou 
ainda alteraqoes no receptor de ACTH. Eles tambem 
podem estar associados a diversas sindromes geneticas, 
como Beckwith-Wiedmann, Li-Fraumeni, Carney e 
Neoplasias Endocrinas Multiplas (NEM) tipo I. A dife- 
rencia^ao histologica entre adenoma e carcinoma mui- 
tas vezes e dificil. 

As manifestaqoes clinicas dependem do tipo e da 
quantidade de hormonios produzidos pelo tumor e nao 
tem correlate com o grau de malignidade. A concentra- 
qao de DHEA-S e um bom marcador para os tumores 
produtores de androgenos. O teste de supressao da dexa- 
metasona diferencia essa situaqao da HCSR da forma tar- 
dia. Esse teste baseia-se na administracao de 3,75 mg/m 2 
de dexametasona, divididos de 6/6 horas durante 3 dias. 
Os androgenos adrenais sao avaliados no tempo basal e 
pela manha, 2 horas apos a ultima dose de dexametasona. 
No tumor suprarrenal, as concentrates de androgenos 
adrenais nao suprimem com a administrate da dexame¬ 
tasona, enquanto que na HCSR forma tardia, existe su¬ 
pressao. O exame de imagem da glandula suprarrenal 
tambem pode auxiliar no diagnostico diferencial. 

O peso e a present de tumor residual (ressec- 
qao nao completa), ruptura da capsula, present de 
metastase (trombo de veia cava ou intracardiaco) sao 
pontos importantes no estadiamento desses tumores. 
Os estadios I e II sao tratados apenas com cirurgia. 


Os estadios III e IV com cirurgia e quimioterapia, da 
qual faz parte o mitotane, potente inibidor da esteroi- 
dogenese suprarrenal. 

Hiperplasia congenita da suprarrenal da 
forma tardia 

Essa doenqa e causada por deficiencias em diversas 
enzimas envolvidas na esteroidogenese suprarrenal e 
que sao necessarias para a slntese do cortisol. O aumen- 
to na produqao de androgenos e a causa das manifesta- 
qoes puberais heterossexuais nas meninas (virilizaqao) e 
isossexual nos meninos. Ocorre, principalmente, pelos 
defeitos da 21-hidroxilase, 11-hidroxilase ou 3-beta-hi- 
droxiesteroide desidrogenase. 

A demora no diagnostico causa, geralmente, grande 
avanqo na maturaqao ossea. O excesso de esteroides se- 
xuais pode causar PP central secundaria a puberdade 
periferica. 


Outras causas 

latrogenico 

A ingestao de anticoncepcionais, anabolizantes hor- 
monais, hormonios ou de produtos de origem animal 
contaminados por estrogenos, preparaqoes topicas de 
estrogenos ou androgenos devem ser sempre avaliadas 
em crianqas com quadro de PP periferica. Pesquisas re- 
centes tem discutido que alguns poluentes ambientais 
tambem podem estar relacionados a disturbios puberais 
(desreguladores endocrinos). 

Hipotireoidismo primario grave 

O hipotireoidismo primario pode se manifestar 
como PP (sindrome de Van Wyck-Grumbach). Esse 
quadro e muito raro e a crianqa apresenta, em associa- 
qao a precocidade, retardo de crescimento e da matura- 
qao ossea. As meninas apresentam desenvolvimento das 
mamas, galactorreia, sangramento vaginal e cistos ova- 
rianos. Nos meninos, a principal caracteristica e o au- 
mento testicular bilateral. Acredita-se, entre outras hi- 
poteses, que a produqao hipotalamica excessiva de fator 
de liberaqao tireoidiano (TRH) possa servir como esti- 
mulo tambem para a produqao de gonadotrofinas (LH e 
FSH). Concentrates aumentadas de TSH (e da respec- 
tiva subunidade alfa) podem estimular o receptor gonadal 
de FSH. O catabolismo diminuido dos hormonios hipo- 
fisarios, assim como dos esteroides sexuais, tambem 
esta envolvido na sua fisiodoenqa. Em alguns pacientes, 
o padrao hormonal assemelha-se ao da PP central, po- 
rem, no hipotireoidismo a maturaqao ossea esta atrasa- 
da e, tratando essa condiqao tireoidiana, o quadro pube¬ 
ral regride. 
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■ Avalia^ao da Crianga com Precocidade 
Sexual 

O principal objetivo ao avaliar pacientes com dis¬ 
turbios puberais e diferenciar as condiqoes chamadas 
benignas, ou dentro dos limites da normalidade, daque- 
las causadas por doenqas, como os tumores, que exigem 
condutas rapidas e objetivas. Os pacientes com as carac- 
teristicas relacionadas a seguir precisam sempre ser ava- 
liados para afastar possivel anomalia no processo de de¬ 
senvolvimento puberal: 

■ aparecimento precoce e ou evoluqao acelerada dos 
caracteres sexuais secundarios; 

■ sinais clinicos de virilizaqao; 

■ estatura acima do canal genetico familiar, com prog- 
nostico estatural abaixo desse padrao, em virtude da 
aceleraqao do crescimento e da IO, nao proporcional 
a IE; 

■ velocidade de crescimento acima do esperado para 
sexo e idade. 

A historia clinica e sempre o passo inicial do diag¬ 
nostico, devendo ser investigados as condiqoes de nasci- 
mento, os antecedentes perinatais de traumatismos, in- 
fecqoes previas, ingestao acidental de medicamentos, 
uso de pomadas com estrogenos. Tambem sao muito 
importantes os antecedentes de doenqa neurologica, as¬ 
sim como a pesquisa de possiveis sintomas sugestivos, 
tais como cefaleia, mudanqas de personalidade, altera- 
qoes de apetite ou alteraqoes visuais. A idade de inicio 
dos sinais e sintomas nao auxilia no diagnostico etiolo- 
gico, com exceqao dos hamartomas, que podem se ma¬ 
nifestar logo apos o nascimento. O ritmo de evoluqao 
dos caracteres sexuais secundarios e os dados anteriores 
de crescimento sao muito uteis na elaboraqao de diag¬ 
nostico diferencial, principalmente, nos casos de telarca 
e PP verdadeira. Antecedentes familiares, idade da me- 
narca materna, idade e evoluqao da puberdade paterna 
sao informa<;6es complementares. 

O exame fisico deve, obrigatoriamente, incluir os 
dados de estatura, peso e estadiamento puberal de acor- 
do com Tanner. 

Nas meninas, e necessario reconhecer os efeitos da 
aqao do estrogeno, como o desenvolvimento mamario, 
modificaqao da mucosa vaginal (CHV), crescimento 
dos grandes e pequenos labios e os efeitos androgenicos, 
tais como presenqa de acne, hirsutismo, aumento de 
massa muscular e hipertrofia do clitoris. As manifesta- 
qoes estrogenicas implicam diferenciaqao entre PP ver¬ 
dadeira e, mais raramente, tumor produtor de estroge¬ 
nos. O diagnostico diferencial da PP central pode 
apresentar algumas dificuldades, pois o espectro de de¬ 
senvolvimento puberal e muito amplo, abrangendo te¬ 
larca precoce, telarca exagerada, PP central transitoria, 

PP lentamente progressiva, ACCP e PP central. O de¬ 
senvolvimento das mamas ocorre em todas as conduces 
referidas, especialmente na fase inicial do quadro e esse 
sinal, avaliado de forma isolada, nao auxilia no diagnos- 


952 I TRATADO DE PEDIATRIA ■ SE^AO 13 E N DOC Rl N 0 LOG IA 


tico diferencial. Como nao existe marcador laboratorial 
que seja preditivo da evoluqao das pacientes, em alguns 
casos e necessario observar a evolupao clinica para rea- 
lizar diagnostico adequado. 

A presenqa de manifestaqoes androgenicas orienta a 
avaliaqao no sentido de excluir a alteraqao suprarrenal, 
lembrando que, na PP verdadeira, os pelos pubicos tam¬ 
bem se desenvolvem e, algumas vezes, indicam o inicio 
da puberdade. Tumores da suprarrenal podem nao ter 
massa abdominal palpavel. O diagnostico diferencial e, 
geralmente, feito entre adrenarca precoce, tumor su¬ 
prarrenal e HCSR da forma tardia. 

Nos meninos, o desenvolvimento dos testiculos e, 
no geral, indicativo da ativaqao do eixo HHG, enquanto 
na puberdade periferica o crescimento do penis ocorre 
sem o concomitante desenvolvimento testicular, ou o ta- 
manho testicular e desproporcional a concentrate de 
testosterona total. O aumento do volume dos testiculos 
e indicativo de produqao endogena de gonadotrofinas, 
enquanto o aumento apenas do penis, com presenqa de 
pelos pubicos, e sugestivo da produqao apenas de andro- 
genos, geralmente de origem suprarrenal. Tumores pro- 
dutores de androgenos de origem testicular sao, fre- 
quentemente, palpaveis. Os tumores produtores de 
gonadotrofinas tambem aumentam o volume testicular 
de forma menos intensa do que na PP central, mas pode 
haver certa dificuldade para diferenciar clinicamente. O 
ritmo de crescimento e acelerado quando existem con¬ 
centrates elevadas de testosterona. Nos meninos, e fa- 
cil a percepqao clinica de PP heterossexual (quando 
ocorre feminilizaqao), que se manifesta com mud an 9 a 
das formas corporais, tornando-se arredondadas e com 
ginecomastia. 

Outro aspecto importante, no exame fisico, que pode 
auxiliar no diagnostico diferencial entre PP idiopatica e 
neurogenica, e o exame neurologico, perimetro cefalico, 
funqao motora e sensorial e avaliaqao do fundo de olho. 

Deve sempre ser pesquisada a presenqa de neurofi¬ 
bromas e de lesoes maculares pigmentadas (cafe-com- 
-leite) com bordos regulares, sugestivas de neurofibro- 
matose e associadas a PP central (gliomas de vias opti¬ 
cas). Manchas cafe-com-leite com bordos irregulares, 
geralmente segmentares, indicam a presenqa da sindro- 
me de McCune-Albright, associada a PP periferica. 

Ao final do exame fisico, e importante estabelecer a 
correla^ac entre IE, IC e IO, assim como o estadio pube¬ 
ral, de acordo com Tanner. 


Avaliaqao laboratorial 

Idade ossea 

Visto que os hormonios esteroides aceleram a matu- 
raqao ossea, a radiografia de punho e mao para determi¬ 
nate* da IO e um indice util de avaliaqao da progressao 
dos efeitos hormonais, que deve ser feita em todas as 
crianqas com disturbios puberais. Na PP, a IO mais fre- 
quentemente esta avanqada em relate* a IC e IE (despro- 


porcionalmente), em especial a medida que o desenvolvi¬ 
mento puberal progride, podendo ser normal na fase 
inicial. Da mesma forma, os tumores virilizantes, na fase 
inicial da doenqa, podem exibir sinais clinicos, que evo- 
luem rapidamente, sem que a IO tenha tido tempo sufi- 
ciente para progredir. A IO bastante avanqada e encontra- 
da em todos os casos de tumores diagnosticados e 
tratados tardiamente. Na telarca precoce, a IO e geral¬ 
mente compativel com a IC, estando normal ou no limite 
superior da normalidade nos casos de adrenarca. 

Dosagens basais de gonadotrofinas 

O inicio da puberdade e marcado pelo aumento na 
frequencia e nos picos noturnos de LH e predominio do 
LH em relaqao ao FSH. As dosagens basais de gonado¬ 
trofinas, quando realizadas por radioimunoensaio, nao 
auxiliam no diagnostico de PP central, mas o apareci- 
mento de tecnicas laboratoriais mais sensiveis, tais 
como o ensaio imunofluorimetrico (IFMA), possibili- 
tam a utilizaqao das concentrates basais. A realizaqao 
do teste de estimulo com LHRH nos permite avaliar, 
com base no padrao de resposta, se existe a participate 
do eixo HHG no processo de puberdade. Esse teste esta 
indicado apenas para estabelecer se a puberdade em 
avaliato e de origem central, ja que o diagnostico de PP 
e clinico. Consideram-se concentrates puberais basais, 
pelo ensaio imunofluorimetrico, os seguintes valores: 
LH > 0,6 (<//¥); FSH > 1,1 (o’) e > 1,9 (?) UI/L. 

Teste do LHRH ou CnRH (75 meg/m 2 , maxima 100 meg 
endovenoso, para dosagem de LH e FSH nos tempos 0, 
30 e 60 minutos) 

A resposta puberal e caracterizada pelo predominio 
do LH em relaqao ao FSH, apos estimulo hormonal. 
Consideram-se responsivos, para ambos os sexos, os va¬ 
lores de LH > 5 a 8 UI/L, apos estimulo, pelo IFMA. Al- 
ternativamente, o teste pode tambem ser realizado com 
o analogo do GnRH (GnRHa) (3,75 mg IM), com as do¬ 
sagens de LH e FSH 2 horas apos o estimulo. O LH > 10 
UI/L ou uma relaqao LH/FSH superior ale indicativa 
de puberdade. 

Estradiol 

A dosagem do estradiol, mesmo com os metodos 
atuais, mais sensiveis, nao apresenta sensibilidade sufi- 
ciente para diferenciar meninas com puberdade normal 
das que apresentam telarca ou PP. A avaliato dos efei¬ 
tos estrogenicos pode ser feita, de forma indireta, por 
meio da CHV ou ultrassonografia pelvica. 

Testosterona plasmatica 

Concentrates elevadas sao encontradas em tumores 
produtores de androgenos, PP central, PP periferica e tes- 
totoxicose. Essas condiqoes nao sao diferenciadas no sexo 
masculino, quando consideradas isoladamente. Nas me- 
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ninas com tumor suprarrenal, a testosterona plasmatica 
geralmente esta elevada. 

Citologia hormonal vaginal ou da urina 
(urocitograma) 

Avalia indiretamente a atividade estrogenica no es- 
fregago vaginal. O estrogeno propicia descamagao deste 
epitelio, que passa de celulas basais para intermediarias 
e, por fim, superficiais, que refletem agao estrogenica 
maxima. Estima-se a porcentagem de cada tipo celular e 
calcula-se o indice de maturagao (IM). O IM > 50 e in¬ 
dicative de atividade estrogenica elevada. 

Ultrassonografia pelvica/abdominal 

Possibilita avaliagao das gonadas e suprarrenais, 
descartando eventuais tumores e, em alguns casos, ne- 
cessitando de complementagao com a tomografia com- 
putadorizada ou RM. Evidencia, tambem, a presenga de 
sinais indiretos de agao estrogenica, como o aumento 
dos volumes uterino e ovariano para a idade, presenga 
de cistos foliculares, decorrentes da ativagao do eixo 
HHG e, eventualmente, presenga de endometrio. 

RM de sela turcica 

Avalia anormalidades da regiao hipotalamico-hipo- 
fisaria, com atengao especial aos tumores dessa regiao. 

A Tabela 5.9 resume algumas caracteristicas clinicas e la- 
boratoriais, que sao importantes no diagnostico diferencial 
dos disturbios puberais, envolvendo precocidade sexual. 

Tratamento 

Os principals objetivos do tratamento da PP sao: 

■ supressao do eixo HHG, da secregao de gonadotrofi- 
nas e dos esteroides gonadais; 


■ regressao dos caracteres sexuais secundarios, inclusi¬ 
ve menstruagoes; 

■ desaceleragao do ritmo de avango de maturagao ossea; 

■ recuperagao da velocidade de crescimento normal, 
visando o melhor prognostico de altura final; 

■ normalizagao dos problemas psicossociais. 

A droga de escolha na PP central idiopatica e o Gn- 
RHa, leuprorrelina ou triptorrelina, na apresentagao depot 
(Lupron depot®, Neo-Decapeptyl®, Triptorelina®, Lec- 
trum®), 3,75 mg a cada 28 a 30 dias ou 11,25 mg a cada 
tres meses, por via intramuscular. Nos Estados Unidos, 
utilizam-se doses mensais que variam de 7,5 a 15 mg, 
contrastando com os 3,75 mg internacionalmente utili- 
zados, e tambem ja foram descritas doses de 22,5 mg 
para as aplicagoes trimestrais. 

Todas essas medicagoes promovem bloqueio rapido e 
efetivo da puberdade, mas parece haver diferenga nas con- 
centragoes de LH e FSH nessas criangas, no controle pos- 
-tratamento. As concentragoes de gonadotrofinas parecem 
ser dependentes do tempo de bloqueio puberal, mas tam¬ 
bem da dose administrada. Na ausencia clinica e laborato- 
rial de bloqueio puberal, pode-se aumentar a dose adminis¬ 
trada ou encurtar o intervalo de administragao. Essa 
medicagao causa, inicialmente, estimulo hormonal, poden- 
do ocorrer, inclusive, sangramento vaginal, seguido de su¬ 
pressao mantida das gonadotrofinas, fenomeno chamado 
de regulagao descendente. Para minimizar esse efeito, pode- 
-se utilizar o acetato de ciproterona 10 dias antes e 10 dias 
apos o inicio do tratamento, na dose de 75 a 100 mg/m 2 /dia, 
dividido em 1 a 2 tomadas. Porem, na pratica, essa medica¬ 
gao e pouco utilizada. Ocasionalmente, podem ocorrer ce- 
faleia e fogachos, mas de curta duragao. Reagoes locais po¬ 
dem ser vistas em 10 a 15% dos individuos e, em menor 
proporgao, podem ocasionar abscessos estereis. Nao ha re¬ 
late de prejuizo da fungao ovariana ou de infertilidade apos 
descontinuidade do tratamento. O tratamento nao piora o 
quadro de excesso de peso relacionado a PP, apesar de o Gn- 
RHa aumentar a massa gorda, sem alterar a massa ossea. 


Tabela 5.9 Diferencial entre as principals condigoes dos disturbios puberais, que envolvem precocidade sexual 



Gonadarca 
LH > FSH 

Sinais de virilizagao 

Crescimento 

Idade ossea 

Androgenos 

Telarca precoce 

Ausente 

Ausentes 

Normal 

u 

ii 

ii 

O 

Normais para idade 

ACCP 

Ativagao 

parcial 

Ausentes 

Acelerado 

10 = IE > 1C 

Normais para idade 

Puberdade 
precoce central 

Presente 

Ausentes 

Progressivamente acelerado 

10 > IE > 1C 

Normais para idade 

Adrenarca precoce 

Ausente 

Ausentes 

Normal ou aceleragao inicial 

10 = IE > 1C 

DHEA-S moderadamente elevada; 17-OH-progesterona 
e testosterona normais 

HCSRTardia 

Ausente 

Presentes, clitoris ou 
penis T 

Moderado a muito acelerado 

10 > IE > 1C 

17-OH-progesterona e testosterona muito elevadas 

Tumor suprarrenal 

Ausente 

Muito presentes, 
clitoris ou penis TT 
progressivamente 

Muito acelerado 

10 » IE > 1C 

DHEA-S e testosterona muito elevadas, 17-OH- 
progesterona elevada 


ACCP= antecipagao constitucional do crescimento e da puberdade; DHEA-S= sulfato de di-hidroepiandrosterona; FSH= hormonio folfculo-estimulante; HCSR= hiperplasia congenita da 
suprarrenal; IC= idade cronologica; IE= idade estatural; 10= idade ossea; LH= hormonio luteinizante. 
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Considerar a associato do hormonio do cresci- 
mento recombinante humano (rhGH) ao GnRHa para 
melhorar o prognostico de estatura final, uma vez que o 
bloqueio puberal pode desacelerar o crescimento, ja que 
inibe os hormonios sexuais e, consequentemente, o eixo 
hormonio do crescimento (GH) e fator de crescimento 
semelhante a insulina tipo-1 (IGF-1). 

Para o acompanhamento laboratorial pos-tratamen- 
to, alguns pontos de corte sao sugeridos para as gonado- 
trofinas (IFMA): LH < 2,3 UI/L (30 minutos apos 
LHRH) e LH < 6,6 UI/L (2 horas apos GnRHa). Esse va¬ 
lor esta sendo questionado e revisto, pois o bloqueio pu¬ 
beral e tempo-dependente. Recentemente, tem-se pro- 
posto o ponto de corte de LH < 4 UI/L, 2 horas apos 
GnRHa, sendo indicativo de bom controle. 

Os resultados dependem da estatura dos pais, IO e 
estatura no inicio e suspensao do tratamento. Melhores 
resultados sao obtidos quando o tratamento e iniciado 
precocemente e ate IO de 12 a 12,5 anos nas meninas e 
13 a 13,5 anos nos meninos. 

O tratamento da PP periferica depende da doenqa 
de base, mas o GnRHa nao esta indicado, ja que nao 
existe envolvimento do eixo HHG. 

Como na sindrome de McCune-Albright, a produqao 
de esteroides sexuais e autonoma, o controle da velocidade 
de crescimento, a IO, a virilizaqao e o sangramento vagi¬ 
nal pode ser bastante dificil. Apesar da disponibilidade de 
drogas, especialmente dos inibidores de aromatase de 3- 
geraqao (anastrazol e letrozol) e sua associaqao com a bi- 
calutamida, um bloqueador de receptor de androgenos, 
os resultados, em geral, sao ainda muito ruins. 

Na testotoxicose, as opqoes tambem sao os inibido¬ 
res de aromatase de 3- geraqao e sua associate* com a 
bicalutamida, com melhores resultados que na sindro¬ 
me de McCune-Albright. 

Na maioria dos casos de tumores, o tratamento e ci- 
rurgico. Os casos de HCSR sao tratados com corticoste- 
roides. 


■ Ginecomastia 

Ginecomastia e a present de tecido mamario em 
individuos do sexo masculino. E uma condiqao que 
ocorre em 70% dos meninos durante a puberdade. Na 
maioria dos casos, e processo fisiologico, que faz parte 
do desenvolvimento puberal normal, principalmente 
nas fases de maturate* G3 e G4 (Tanner). Em algumas 
situaqoes, mais raras, pode ser uma das manifestaqoes 
clinicas de determinadas doenqas, que requerem diag¬ 
nostic e tratamento mais complexo. 

O pediatra tem participate* importante na orientate* 
dos adolescentes que apresentam ginecomastia, pois essa e 
uma situaqao que causa angustia muito grande, compro- 
metendo a autoestima. A melhor terapeutica, na maioria 
dos casos, e o apoio emocional e a reafirma^ao de que a pu¬ 
berdade esta seguindo seu curso normal. 

O crescimento e desenvolvimento das mamas estao 
sob o controle de efeitos estimulatorios e inibitorios, 


exercidos, respectivamente, pelos estrogenos e androge¬ 
nos. Os estrogenos estimulam o crescimento celular e a 
proliferate* do epitelio parenquimatoso para formar os 
ductos e os elementos do estroma. Nos estagios finais do 
desenvolvimento, esses sao substituidos por fibrose e 
hialinizaqao, com regressao da proliferate* epitelial. 

A etiologia da ginecomastia nao esta totalmente elu- 
cidada. O denominador comum das diferentes conduces 
que apresentam ginecomastia e a desproporqao na rela¬ 
te* estrogenos/androgenos, causada pelo excesso de es¬ 
trogenos (absoluto ou relativo), ou pela deficiencia de an¬ 
drogenos. Algumas outras hipoteses tem sido avaliadas, 
como o aumento da sensibilidade de alguns individuos a 
concentrates normais de estrogenos, a deficiencia tardia 
na enzima 17-cetoesteroide redutase, causando maior 
conversao de androgenos a estrogenos (nao confirmada) 
e a aqao da prolactina. O papel desse hormonio na gene- 
se da ginecomastia e pequeno, visto que pacientes com hi- 
perprolactinemia nao desenvolvem ginecomastia e que as 
concentrates de prolactina sao normais na maioria dos 
pacientes com ginecomastia. 

As principals causas de ginecomastia sao apresenta- 
das a seguir. 

Ginecomastia transitoria do recem-nascido 

Condiqao bastante comum, que pode ser acompa- 
nhada por secreqao lactea (leite de bruxa). E desenca- 
deada pela aqao dos hormonios placentarios e desapare- 
ce, espontaneamente, apos a interrupqao dessa fonte e 
eliminate pelo recem-nascido. 

Ginecomastia puberal 

E caracteristica do adolescente e desencadeada pelo 
aumento da sensibilidade da glandula ao estrogeno ou 
pelo desequilibrio da relaqao estrogeno/androgeno. 
Aparece, normalmente, como massa de tecido mamario 
(uni ou bilateral), podendo ou nao ser simetrica, com 
diametro variavel e, as vezes, dolorosa a palpaqao. 

Anorquia congenita 

E condiqao rara, que se desenvolve em individuos 
com cariotipo 46XY, sem ambiguidade genital. A gine¬ 
comastia pode ou nao se desenvolver, mas uma pequena 
quantidade de testosterona e suficiente para evitar seu 
aparecimento. 

Sindrome de Klinefelter 

Sindrome genetica, caracterizada por alteraqao cro- 
mossomica do cariotipo 47, XXY, que evolui com hipogo- 
nadismo. A ginecomastia manifesta-se no periodo que cor- 
responde a puberdade. Existe grande variabilidade nas 
concentraqoes plasmaticas de testosterona e estradiol no 
decorrer do desenvolvimento desses pacientes, o que pode 
explicar porque as manifestaqoes clinicas da sindrome sao 
muito heterogeneas, com diferentes graus de feminiliza^ao. 


DISTURBIOS PUBERAIS 955 


Resistencia androgenica 

Trata-se de sindrome genetica, com defeito heredita- 
rio nos receptores androgenicos, cariotipo 46, XY, carac- 
terizada por graus diferentes de masculinizacao, com am- 
biguidade genital, na forma incompleta. A ginecomastia 
manifesta-se no periodo que corresponde a puberdade. 
Na forma completa, o fenotipo e feminino e, como esses 
individuos sao criados como mulheres, nao existe a quei- 
xa de ginecomastia. As concentrates de testosterona sao 
normais ou elevadas, mas sua aqao e comprometida. As 
concentrates de estrogenos estao geralmente elevadas. 

Defeitos na sfntese da testosterona 

Sao defeitos enzimaticos na cadeia de sintese de tes¬ 
tosterona e, decorrente da virilizaqao incompleta do em- 
briao masculino, os pacientes tem ambiguidade genital. 
A ginecomastia se desenvolve no periodo que corres¬ 
ponde a puberdade e com maior frequencia nas defi- 
ciencias das enzimas 3-beta-hidroxiesteroide desidroge- 
nase e 17-beta-hidroxiesteroide desidrogenase. 

Orquite viral 

E a causa mais comum de insuficiencia testicular 
apos a puberdade, sendo uma das complicates fre- 
quentes da caxumba. Pode ser uni ou bilateral e, geral¬ 
mente, ocorre poucos dias apos a parotidite. A aqao di- 
reta do virus nos tubulos seminiferos ou a isquemia 
secundaria a pressao e edema dentro da tunica albugi¬ 
nea sao as causas da atrofia testicular, que nao e propor- 
cional a gravidade da orquite. A ginecomastia e muito 
frequente, nesses casos, porque ocorre aumento na rela- 
qao estrogeno/androgeno, em razao da diminuiqao nas 
concentrates de testosterona. 

Trauma testicular 

Essa e a segunda causa mais frequente de atrofia tes¬ 
ticular adquirida e a ginecomastia geralmente aparece 
apos o trauma, em virtude da diminuiqao das concen¬ 
trates de testosterona. 

Doenqas neurologicas 

Nos casos de miotonia atrofica e nas lesoes do cor- 
dao espinal, existe atrofia testicular e a ginecomastia 
pode estar presente. 

Doenqa granulomatosa 

Em pacientes portadores de lepra, a ginecomastia 
associada a atrofia testicular e comumente encontrada. 

Tumores testiculares 

Entre os tumores testiculares, o que mais frequen- 
temente se associa a ginecomastia e o tumor de celulas 


de Leydig, pouco comum no periodo pre-puberal. O 
tumor pode produzir estrogenos e, tambem, causar PP 
isossexual. 

Tumores produtores de gonadotrofina corionica 
humana 

Alguns tumores malignos com origem nas celulas 
germinativas testiculares produzem hCG, que pode esti- 
mular as celulas de Leydig a produzir quantidade au- 
mentada de estrogenos. Outros tumores nao testicula¬ 
res, como os hepatomas, tambem estimulam a secreqao 
estrogenica testicular. 

Insuficiencia renal 

A ginecomastia e muito frequente nos pacientes em 
insuficiencia renal, mesmo naqueles em tratamento 
com dialise. Em meninos, com clearance de creatinina 
inferior a 4 mL/min, as concentrates de LH e FSH sao 
elevadas, a testosterona total diminuida, prolactina au- 
mentada e observam-se lesoes tubulares nos testiculos. 

Cirrose hepatica 

Nos pacientes com cirrose, a ginecomastia e muito 
frequente e se deve a diminuiqao na produqao de testos¬ 
terona, com aumento da conversao de androstenedione 
a estrogenos. 

Privaqao alimentar 

Nos individuos com privaqao de alimentos, a etiolo- 
gia exata da ginecomastia nao e conhecida, mas parece 
ser semelhante a da doenipi hepatica, diminuiqao do 
clearance hepatico de androgenos e aumento da libera- 
qao desses para aromatizaqao e conversao a estrogenos. 

Drogas 

Causam ginecomastia por diferentes mecanismos: 
agindo diretamente como estrogenos (dietilestilbestrol e 
digitalicos), aumentando a produqao testicular de estro¬ 
genos (injeqoes de hCG), por inibiqao da sintese e acao 
da testosterona (agentes antineoplasicos, espironolacto- 
na, cetoconazol e outros imidazolicos) e por mecanis¬ 
mos desconhecidos (metildopa, isoniazida, diazepini- 
cos, antidepressivos triciclicos, penicilamina, captopril, 
heroina e maconha). 

Diagnostico 

Para o diagnostico da ginecomastia, e necessario ve- 
rificar historia clinica detalhada, pesquisando-se o tem¬ 
po de aparecimento, evoluqao, uso de medicamentos ou 
drogas, galactorreia, molestias cronicas, alteraqoes de 
comportamento, disturbios visuais, cefaleia e anteceden- 
tes familiares. Ao exame fisico, devem ser avaliadas a es- 
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tatura, as proporcoes corporais, caracterizar o estadio de 
desenvolvimento puberal e comprovar a existencia de te- 
cido glandular subareolar. Outras massas, como lipomas, 
cistos, neurofibromas e, mais frequentemente, a lipomas- 
tia em pacientes obesos, podem ser erroneamente diag- 
nosticadas como ginecomastia. E muito importante um 
exame cuidadoso dos testiculos, para excluir a present 
de tumor e tambem para avaliar se existe algum grau de 
ambiguidade genital. 

E de fundamental importancia diferenciar entre a 
ginecomastia puberal, frequente e benigna, e a gineco¬ 
mastia que se apresenta em pacientes pre-puberes. Nes- 
se ultimo caso, sempre se deve afastar uma doenqa. 

Toda a investigate* laboratorial e radiologica da gi¬ 
necomastia deve ser orientada pela suspeita clinica, com 
fundamento na historia e no exame fisico. Podem ser so- 
licitadas provas de funqao hepatica, cariotipo (quando a 
suspeita for de sindrome de Klinefelter) e dosagens hor- 
monais. Entre os exames hormonais a serem dosados es- 
tao a funqao tireoidiana e os anticorpos antitireoideanos 
(na suspeita de doenca tireoideana associada), LH, FSH, 
testosterona total, beta-hCG, estradiol e prolactina. De- 
pendendo do diagnostico, pode ser necessario realizar 
exames radiologicos: RM de cranio, radiografia de torax 
(nos casos de beta-hCG elevado), ultrassonografia abdo¬ 
minal e das mamas, e mamografia. 

Tratamento 

Na ginecomastia puberal transitoria, estao indica- 
dos apenas o acompanhamento clinico e o apoio psico- 
logico. Nos casos intensos e prolongados, sem remissao 
apos 2 anos, e com desenvolvimento puberal completo, 
pode-se considerar a cirurgia como a melhor opqao te- 
rapeutica. O tratamento cirurgico e, sem duvida, o mais 
efetivo e com melhores resultados, principalmente, com 
as tecnicas atuais, que usam lipoaspiraqao e evitam ci- 
rurgias extensas. Pode ser indicada em todos os casos 
com as caracteristicas ja referidas, mas deve ser priori- 
zada naqueles casos com hiperplasia acentuada e/ou 
acompanhado de graves problemas psicologicos. O uso 
de medicares para tratamento da ginecomastia e de- 
sencorajado, pela pouca resposta obtida, sendo as op- 
qoes ja utilizadas: danazol (antigonadotrofico), clomife- 
ne/tamoxifeno (antiestrogenicos) e inibidores da 
aromatase, alem do heptanoato de di-hidrotestosterona. 
A testosterona deve ser evitada. 

■ Retardo Puberal 

Define-se como retardo puberal, nas meninas, a au- 
sencia de desenvolvimento de mamas apos os 13 anos de 
idade e, nos meninos, a ausencia do aumento do volume 
testicular apos os 14 anos. Alem da idade de inicio da pu- 
berdade, outro aspecto que tambem precisa ser considera- 
do e o ritmo de progressao dos caracteres sexuais secunda- 
rios. De modo geral, quando o periodo de desenvolvimento 


for superior a 4 a 5 anos, a partir dos primeiros sinais pu- 
berais, ate ser atingido o volume testicular de adulto ou a 
menarca, o adolescente precisa ser avaliado. 

Diagnostico 

A avaliaqao inicial deve ser precedida de historia 
completa do paciente, procurando detectar a existencia 
de doenqas sistemicas cronicas (renais, hepaticas, car- 
diacas e gastrointestinais), alem de pesquisar nos ante- 
cedentes familiares, consanguinidade e o padrao de de¬ 
senvolvimento puberal dos pais. No exame fisico, devem 
ser avaliados, cuidadosamente, peso, estatura, segmento 
superior e inferior, envergadura, alem das alteraqoes fe- 
notipicas e de um preciso estadiamento puberal (Tan¬ 
ner). E importante avaliar o olfato e o campo visual e 
possiveis alteraqoes no fundo de olho. 

Os exames complementares devem ser realizados de 
acordo com a suspeita clinica. Na maioria dos casos, a 
IO e a determinate* das concentrates sericas de LH, 
FSH, testosterona e/ou estradiol sao suficientes na ava- 
liaqao inicial. Outros exames como cariotipo, RM de 
cranio e/ou sela turcica devem ser indicados de acordo 
com a hipotese diagnostica. A IO, geralmente, se corre- 
laciona com o desenvolvimento puberal, mais do que 
com a IC. 

Quando o diagnostico de retardo puberal nao pode 
ser feito apenas em bases clinicas ou de historia caracte- 
ristica, o diagnostico diferencial deve determinar se, la- 
boratorialmente, as gonadotrofinas sericas sao (1) eleva- 
das,indicandofalenciagonadal prim aria (hipogonadismo 
hipergonadotrofico) ou (2) diminuidas, situates em 
que hipogonadismo hipogonadotrofico ou retardo cons- 
titucional do crescimento e da puberdade (RCCP) se fa- 
zem presentes (Tabelas 5.10 e 5.11). 

Retardo constitucional do crescimento e da 
puberdade 

Constitui a causa mais frequente de retardo puberal, 
considerada variante da normalidade. Pertencem a esse 
grupo os adolescentes que, alem do retardo puberal, apre- 
sentam estatura e velocidade de crescimento inadequadas 
para a IC, mas compativeis com a IO. E comum o relato 
de casos semelhantes na familia, embora casos esporadi- 
cos tambem possam ocorrer. Os periodos de crescimento 
e maturate sao mais lentos para todos os estagios do de¬ 
senvolvimento, desde o atraso no aparecimento inicial 
dos pulsos de GnRH ate o desenvolvimento fisico. O 
diagnostico e mais frequente no sexo masculino e uma 
das causas provaveis, talvez, seja a maior procura por ava- 
liaqao, que pode ser causada pela pressao social e pelos 
disturbios emocionais que costumam comprometer os 
meninos menos desenvolvidos. 

Algumas endocrinopatias podem se associar ao 
RCCP, como, diabete melito com controle inadequado, 
hipotireoidismo adquirido e sindrome de Cushing. Uma 
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Tabela 5.10 Etiologia da puberdade atrasada 


Retardo constitucional do crescimento e da puberdade 

Hipogonadismo hipogonadotrofico 

Doen^as do sistema nervoso central 
Tumores 

Doen<;as adquiridas 
Doen^as congenitas 
Deficiencia isolada de gonadotrofinas 
Sindrome de Kallmann 

Deficiencia de gonadotrofinas com olfato normal 

Hipoplasia suprarrenal congenita 

Pan-hipopituitarismo 

Sindrome de Prader-Willi 

Sindrome de Laurence-Moon-Biedl 

Doengas cronicas 

Anorexia nervosa 

Atletas femininas com atividade ffsica intensa 
Hipotireoidismo 

Hipogonadismo hipergonadotrofico 

Sindrome de Klinefelter 
Sindrome de Turner 
Falencia testicular ou ovariana primaria 
Anorquia ou criptorquidia 

endocrinopatia que merece atenqao especial e a defi¬ 
ciencia isolada de GH, que constitui diagnostico dife- 
rencial importante, visto que ambas as condiqoes com- 
prometem a velocidade de crescimento e a maturaqao 
ossea. Varias doenqas cronicas tem o RCCP como um 
dos seus principals sintomas, entre essas, a doenqa intes¬ 
tinal inflamatoria, insuficiencia renal cronica, doenqa 
cardiaca, pulmonar (fibrose cistica e asma), hematologi- 
ca (anemia hemolitica e anemia falciforme), alem das 
doenqas hepaticas. O disturbio nutricional tambem 
pode ser causado pela falta de ingestao calorica, como 
na anorexia nervosa, que tambem se caracteriza por al- 
teraqao hipotalamica das gonadotrofinas. Gasto energe- 
tico excessivo, como o que ocorre com atletas em treina- 


mento, ginastas e corredores, tambem pode afetar o 
desenvolvimento puberal. 

Hipogonadismo hipogonadotrofico 

Representa um grupo de doenqas com comprometi- 
mento hipotalamico ou hipofisario, que resulta na defi¬ 
ciencia das gonadotrofinas circulantes. Pode ser causado 
por defeitos geneticos, que alteram o desenvolvimento hi¬ 
potalamico, ou ser adquirido, apos lesao craniana infla¬ 
matoria, tumoral ou traumatica. O diagnostico diferen- 
cial entre RCCP e hipogonadismo hipogonadotrofico e, 
geralmente, dificil, principalmente nas situaqoes em que 
nao se documenta a alteraqao do olfato. Clinicamente, os 
pacientes com deficiencia de gonadotrofinas apresentam, 
ate o periodo puberal, estatura e IO proporcionais a IC, 
contrastando com aqueles com RCCP. Como a secreqao 
dos esteroides gonadais esta comprometida, a velocidade 
de crescimento e diminuida e existe um prolongamento 
do periodo de crescimento, o que leva a alta estatura com 
proporcoes eunucoides. O teste do GnRH, raramente, di- 
ferencia o RCCP do hipogonadismo hipogonadotrofico, 
sendo que, muitas vezes, essa distinqao e feita apenas com 
o acompanhamento clinico. 

A sindrome de Kallmann e a forma mais comum de 
deficiencia isolada de gonadotrofinas, associada a hipo¬ 
plasia ou aplasia dos lobos olfatorios e hiposmia ou 
anosmia. Ocorre a partir do defeito na migracao dos 
neuronios produtores de GnRH do placodio olfatorio 
para a regiao media basal do hipotalamo. Estudos gene¬ 
ticos mostram que ocorre deleqao do gene KAL (KALI), 
encontrado na regiao Xp22.3, sendo a transmissao liga- 
da ao X ou autossomica dominante ou, ainda, autosso- 
mica recessiva. Outras anormalidades associadas a sin- 
drome incluem criptorquidia, micropenis, surdez 


Tabela 5.11 

Diagnostico diferencial de puberdade atrasada 




RCCP 

Pan-hipopituitarismo 

Deficiencia isolada de 
gonadotrofinas 

Hipogonadismo 

hipergonadotrofico 

Estatura 

Normal e baixa 

Baixa 

Normal e alta 

Normal, baixa e alta 

I0:IC 

Atrasada 

Atrasada 

Normal 

Normal 

I0:IE 

Normal 

Atrasada 

Normal 

Normal 

Estirao puberal 

= 10 

Ausente 

Ausente 

Ausente 

LH/FSH basais 

Pre-puberais 

Diminuidos 

Diminuidos 

Aumentados 

Teste do GnRH 

Sem resposta 

Sem resposta 

Sem resposta 

Hiper-resposta 

LH > FSH 

Estradiol 

Diminufdo e 
normal 

Diminuido 

Diminufdo 

Diminufdo e 
normal 

Adrenarca 

= 10 

Atrasada 

= IC 

= IC 

Observagao 

Evolu^ao normal 

Pesquisar tumor da regiao 
hipotalamico-hipofisaria 

Idiopatica (?), 

Pesquisar anosmia (cf) 

Solicitar cariotipo 


FSH= hormonio folfculo-estimulante; GnRH= hormonio liberador de gonadotrofinas; IC= idade cronologica; IE= idade estatura; 10= idade ossea; LH= hormonio luteinizante; RCCP= retar¬ 
do constitucional do crescimento e da puberdade. 
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neurossensorial, palato fendido, malformaqao renal, 
nistagmo, epilepsia, manchas cafe-com-leite e retardo 
mental. 

Outros genes, que tambem participam na migraqao 
dos neuronios de GnRH e sua sintese e secreqao, tam¬ 
bem podem estar envolvidos na etiologia do hipogona- 
dismo hipogonadotrofico idiopatico congenito, associa- 
do ou nao a anosmia: KISS1, KISS1R, gene do recetor 
tipo 1 para fator de crescimento dos fibroblastos 
( FGFR1 ), fator tipo 8 de crescimento dos fibroblatos 
( FGF8 ), procineticina 2 ( PROK2 ) e seu receptor 
( PROKR2 ), fator nasal embrionario do LH ( NELF ), pre- 
protaquicinina 3 ( TAC3 ) e seu receptor ( TACR3). 

A deficiencia isolada de gonadotrofinas cursa com 
estatura e IO proporcionais a IC ate o periodo puberal, 
em contraste com o RCCP. Como nao ha secreqao dos 
esteroides gonadais, a velocidade de crescimento decai, 
atrasando a IO, apesar de o crescimento osseo persistir 
e, por isso, esses pacientes adquirem estatura com pro- 
porqoes eunucoides. A deficiencia isolada do LH, tam¬ 
bem chamada sindrome do eunuco fertil, e caracteriza- 
da por concentrates diminuidas de testosterona, 
entretanto com espermatogenese preservada. 

A deficiencia funcional das gonadotrofinas pode 
ocorre em doenqas sistemicas cronicas, desnutricao, 
anorexia nervosa, bulimia, excesso de atividade fisica e 
hipotireoidismo. Nesses casos, o eixo HHG e normal e a 
puberdade instala-se espontaneamente, depois de corri- 
gido o fator causal. 

A hipoplasia suprarrenal congenita ligada ao X esta 
associada ao hipogonadismo hipogonadotrofico por 
uma deleqao da regiao Xp21.2-p21.3. 

O hipogonadismo hipogonadotrofico pode estar as- 
sociado a sindromes geneticas complexas, dentre elas a 
displasia septo-optica, caracterizada por defeitos na li- 
nha mediana (fenda palatina, hipertelorismo e hipospa- 
dia) ou anomalias na embriogenese hipotalamico-hipo- 
fisaria, com deficiencias de todos os hormonios 
adenohipofisarios, incluindo as gonadotrofinas (muta- 
qoes de PROP-1 e HESX-1). Outras sindromes, tambem 
associadas a essa forma de hipogonadismo, sao Prader- 
-Willi e Laurence-Moon-Biedl, importantes no diagnos- 
tico diferencial de obesidade. 

As doenqas intracranianas, neoplasicas ou infla- 
matorias, algumas terapias para tratamento de tumores 
intracranianos (radioterapia ou cirurgia) e ate mesmo 
traumas, sao causas bastante frequentes de hipogona¬ 
dismo hipogonadotrofico. Os tumores hipotalamico- 
-hipofisarios podem afetar a secreqao de gonadotrofi¬ 
nas, assim como dos outros hormonios hipofisarios. 
Pode-se encontrar atraso puberal, tambem, em asso- 
ciaqao a deficiencia de crescimento, hipotireoidismo, 
insuficiencia suprarrenal ou diabete insipido. O cra- 
niofaringioma e o tipo mais comum de tumor hipota- 
lamico-hipofisario associado ao atraso ou a ausencia 
de desenvolvimento puberal, sendo causado pela pre- 
senqa tumoral ou pela remoqao cirurgica do tumor e/ 
ou radioterapia. Outras doenqas do SNC, como doen- 


qas inflamatorias, infecciosas (tuberculose, sarcoidose) 
e infiltrativas (histiocitose), tambem podem acarretar 
hipogonadismo hipogonadotrofico. 

Hipogonadismo hipergonadotrofico 

A concentraqao elevada de gonadotrofinas, em res- 
posta a falencia gonadal e ausencia da retroalimentaqao 
negativa exercida pelos esteroides sexuais, caracteriza 
esse grupo de doenqas. Os pacientes apresentam ausen¬ 
cia de desenvolvimento puberal com concentrates bai- 
xas de testosterona ou estrogenos, na presenqa de con¬ 
centrates elevadas de LH e FSH. A present de 
gonadotrofinas elevadas e/ou hiper-resposta ao teste do 
GnRH direciona o diagnostico para esse tipo de hipogo¬ 
nadismo. As formas mais comuns estao associadas as al- 
teraqoes dos cromossomos sexuais. 

A sindrome de Klinefelter e a forma mais frequente 
de hipogonadismo no sexo masculino. O retardo pube¬ 
ral e causado pela disgenesia dos tubulos seminiferos. A 
fun to das celulas de Leydig e variavel e a produqao de 
testosterona pode ser baixa ou proxima do normal, po- 
rem a espermatogenese e ausente. A puberdade pode 
iniciar na idade adequada, mas nao evolui de forma 
apropriada. O cariotipo mais comum e 47, XXY, mas 
podem ocorrer variances, incluindo mosaicismos, 48, 
XXXY, 49, XXXXY. As alteraqoes fenotipicas incluem 
alta estatura, com proporqoes eunucoides, micropenis, 
testiculos pequenos e endurecidos e ginecomastia. A ca- 
pacidade intelectual e geralmente limitada, assim como 
a adaptaqao social. 

A sindrome de Turner e a causa mais frequente de hi¬ 
pogonadismo, no sexo feminino. Caracteriza-se pelo ca¬ 
riotipo 45, XO e mosaicismos diversos, disgenesia gonadal 
e diversas alteraqoes fenotipicas, como baixa estatura, 
pescoqo curto e alado, implantaqao baixa da linha do ca- 
belo, palato em ogiva, pterigio, cubito valgo, hiperteloris¬ 
mo mamario, linfedema (ao nascimento), anormalidades 
renais e cardiacas. A baixa estatura esta ligada a ausencia 
do gene SHOX da regiao pseudoautossomica do cromos- 
somo X. Existe prevalencia de doenqas autoimunes, prin- 
cipalmente tireoidianas. As concentraqoes das gonado¬ 
trofinas sericas sao extremamente altas entre o 
nascimento e 4 anos de idade, diminuem no periodo pre- 
-puberal e tornam a ser elevadas por volta dos 10 anos, 
em especial o FSH. 

As disgenesias gonadais, os defeitos de sintese de es¬ 
teroides sexuais, as insensibilidades androgenicas e ou¬ 
tras alteraqoes na diferenciaqao sexual tambem perten- 
cem a esse grupo de doenqas. 

As causas adquiridas de falencia gonadal englobam 
a insuficiencia testicular primaria, que pode ocorrer 
apos quimioterapia, principalmente com agentes alqui- 
lantes, levando, mais frequentemente, a infertilidade 
(prejuizo da porqao germinativa e espermatogenese) do 
que a falencia gonadal (a funqao de celulas de Leydig, 
com produqao de testosterona e, normalmente, preser- 
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vada), enquanto a radioterapia do pubis ou das gonadas 
acarreta lesao testicular de varios graus. Orquite bilate¬ 
ral apos caxumba, trauma, torcao testicular e a criptor- 
quidia tambem estao entre possiveis causas. A insufi- 
ciencia ovariana primaria pode ser decorrente de varios 
fatores causais como quimioterapia, radioterapia (e nes- 
te caso existe falencia gonadal e infertilidade) ou asso- 
ciada a doenqa autoimune e defeitos enzimaticos. 


Tratamento 

As medidas terapeuticas devem ser dirigidas de 
acordo com as doenqas de base. No caso de RCCP, a ri¬ 
gor, o tratamento medicamentoso nao e necessario e o 
enfoque do acompanhamento deve ser monitorar o de- 
senvolvimento do individuo, considerando sua veloci- 
dade de crescimento e sinais de maturaqao puberal, 
reassegurando-o de suas possibilidades e de seu bom 
prognostico de amadurecimento, fertilidade e estatura 
final. Nos casos em que a condiqao emocional exigir, 
pode-se administrar doses baixas de estrogeno (etiniles- 
tradiol) de 5 a 10 mcg/dia, nas meninas, apos os 13 anos, 
por via oral, durante 6 meses, observando-se a resposta. 
Nos meninos, apos 14 anos, podem-se utilizar os andro- 
genos de deposito, por via intramuscular, como o enan- 
tato de testosterona (Durateston®) em baixas doses (50 a 
100 mg/mes), durante 3 a 6 meses. 

Nos casos de hipogonadismo hipo ou hipergonado- 
trofico, em que o dano e permanente, aumentam-se as 
doses de etinilestradiol (20 mcg/dia) para permitir o de- 
senvolvimento dos caracteres sexuais secundarios, nas 
meninas, e dos derivados de testosterona nos meninos 
(manutenqao do adulto de cerca de 250 mg a cada 20 a 
30 dias), apos ciclos de reposiqao em baixa dosagem. 
Uma opqao, mais custosa, e a utilizaqao de esteroides se¬ 
xuais na forma de gel, para aplicaqao diaria. 
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■ Introdugao 

Como na maioria das outras areas da Endocrinolo- 
gia, o diabete melito (DM), atualmente, e compreendido 
e tratado de forma diferente do que era poucos anos 
atras. Alem disso, sua incidencia na faixa etaria pediatri- 
ca esta aumentando em muitas partes do mundo, inclu¬ 
sive no Brasil. Assim, os pediatras devem atualizar seu 
conhecimento a respeito da doenqa, reforqando vincu- 
los e trabalhando em conjunto com o endocrinologista 
pediatrico, tornando menos pesado o fardo da familia 
que tem uma crianqa com esse diagnostico. 

O DM e uma sindrome metabolica caracterizada 
pela presen^a de hiperglicemia 1 , podendo ser decorren- 
te de varias causas. Os avanqos medicos dos ultimos 30 
anos permitiram conhecimento maior da etiopatogenia 
de muitas dessas conduces e de sua evoluqao, permitin- 
do atualizar a forma de classificaqao do diabete. Os estu- 
dos das complicates cronicas relacionadas aos estados 
hiperglicemicos tambem apresentaram mudanqas, prin- 
cipalmente referentes aos criterios de diagnostico e as 
formas de tratamento. 

■ Diagnostico 

O diagnostico de DM e baseado nos valores de gli- 
cemia tanto em jejum quanto apos teste de sobrecarga 
oral de glicose 2 , como mostra a Tabela 6.1. 

■ Classificagao 

A classificaqao atual do DM leva em consideraqao a 
etiologia do processo, como mostra a Tabela 6.2 2 . A pre- 
senqa de DM na infancia ou na adolescencia sempre foi 
associada ao DM tipo 1, porem, a maioria das causas 
descritas na Tabela 6.2 pode ocorrer nessa faixa etaria, 


Tabela 6.1 Diagnostico de DM e intolerancia a glicose 

DM 

Sintomas tfpicos* + glicemia ao acaso** > 200 mg/dL (11,1 mmol/L) Glicemia de 
jejum*** > 126 mg/dL (7 mmol/L) em duas ocasioes 
Resposta aoTTGo com glicemia > 200 mg/dL 2 horas apos a ingestao de 
glicose (1,75 g/kg ou 75 g) 

Tolerancia alterada a glicose 

Glicemia de 140 a 200 mg/dL aos 120 min do TTGo 

Glicemia de jejum alterada 

Glicemia de jejum acima de 100 mg/dL e abaixo de 126 mg/dL 
* Perda de peso, poliuria, polidipsia. 

** Qualquer horario do dia, independentemente da ultima refeigao. 

*** 8 horas sem ingestao calorica. 

DM= diabete melito; TTGo= teste de tolerancia a glicose oral. 

ao contrario do que se acreditava anteriormente. O 
DM1 ainda e a causa mais prevalente nessa faixa etaria 
em nosso meio, no entanto, atualmente, DM tipo 2, DM 
secundario a fibrose cistica, DM secundario a quimiote- 
rapia, e associado a mitocondriopatias, entre outros, po- 
dem ocorrer em crianqas ou adolescentes com frequen- 
cia variada 3 . 

O conhecimento das caracteristicas dessas doenqas 
e fundamental no estabelecimento de diagnostico corre- 
to, para que o tratamento seja adequado. 

■ Caracteristicas Diagnosticas dos 
PrincipaisTipos de Diabete na infancia 
e Adolescencia 

Diabete melito 1 

Na maioria dos casos de DM1, o quadro clinico e bas- 
tante sugestivo, com polidipsia, polifagia, poliuria e perda 
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de peso. Se o diagnostico nao for suspeitado nesse momen¬ 
ta, o paciente progredira com quadro de desidrataqao e aci- 
dose, podendo chegar a cetoacidose diabetica (CAD) 4 . 

Diabete melito 2 

As caracteristicas do DM2 na adolescencia sao mui- 
to semelhantes as dos adultos, visto que a base etiopato- 
genica e a mesma: resistencia insulinica. Geralmente, 
acomete adolescentes obesos, portadores de acantose 
nigricans, mais frequentemente do sexo feminino, prin- 
cipalmente com sintomas de sindrome dos ovarios poli- 
cisticos (SOP). Antecedentes familiares de DM aumen- 
tam o risco de evoluqao para a doenqa. 

O quadro clinico inicial e muito variavel, podendo 
ser assintomatico, oligossintomatico (apenas com dis- 
creta poliuria e polidipsia) ou com perda de peso impor- 
tante, simulando DM1. 

Na adolescencia, a evoluqao para cetoacidose diabe¬ 
tica e mais frequente que no adulto 5 . A conduta inicial 
depende do estado do paciente, podendo-se indicar 
apenas dieta ou associaqao dessa com hipoglicemiantes 
orais ou insulina. 


Maturity-onset diabetes of the young (MODY - 
diabete monogenico) 

E causado por alteraqoes monogenicas que interfe- 
rem na secreqao de insulina pelo pancreas. Diversas mu¬ 
tates foram descritas, levando a classificaqao de dife- 
rentes tipos de MODY, que podem apresentar quadro 
clinico variado. Via de regra sao pacientes com pouca 
secreqao de insulina, portanto, magros, e os sintomas 
iniciais dependem do grau de insulinopenia. 

Geralmente, a deficiencia de produqao de insulina 
pancreatica e progressiva. Pacientes com MODY2 po¬ 
dem ser assintomaticos ou apresentar sintomas leves de 
hiperglicemia, nao necessitando de tratamento inicial- 
mente 6 . Evolutivamente, se o tratamento medicamento- 
so for necessario, podem-se utilizar hipoglicemiantes 
orais (sulfas) e, muito raramente, insulina. 

Os outros tipos de MODY geralmente apresentam 
graus mais severos de insulinopenia e podem ser con- 
fundidos com DM1, inclusive com insulino-dependen- 
cia. Em razao do seu carater genetico, e comum acome- 
ter mais de duas geraqoes da mesma familia. No Brasil, 
os tipos de MODY mais frequentes sao os tipos 2 e 3. 

Diabete mitocondrial 

Alteraqoes no DNA mitocondrial podem afetar va- 
rios orgaos, inclusive o pancreas. Como a funqao mito¬ 
condrial e fundamental nesses tecidos, o DM esta geral¬ 
mente associado a outras alteraqoes, principalmente 
musculares e nervosas. 


Tabela 6.2 Classificagao etiologica do DM 


DM 1 

Autoimune 

Idiopatico 

DM2 

Associado a resistencia insulinica e/ou a deficiencia de secre^ao 
insulinica pancreatica 

Outros tipos especificos 

Defeitos geneticos da celula-beta 

Cromossomo 20, HNF-4alfa (MODY*-1) 

Cromossomo 7, glicoquinase (MODY*-2) 

Cromossomo 12, HNF-lalfa (MODY*-3) 

Cromossomo 13, insulin promoter factor-1 (IPF-1; MODY4) 

Cromossomo 17, HNF-1 beta (MODY5) 

Cromossomo 2, NeuroDI (MODY6) 

DNA mitocondrial 
Sindrome de Wolfram 

Defeitos geneticos da aq:ao da insulina 

Acantose nigricans 
Leprechaunismo 

Lipodistrofia congenita ou atrofica (sindrome de Berardinelli) 

Resistencia insulinica tipo I 
Sindrome de Rabson-Mendenhall 

Doen^as do pancreas exocrino 

Fibrose cistica 
Flemocromatose 
Neoplasia 
Pancreatite 

Pancreatopatia fibrocalculosa 
Ressec^ao pancreatica 
Trauma e pancreatectomia 

Endocrinopatias 

Acromegalia 

Aldosteronoma 

Doen^a de Cushing 

Feocromocitoma 

Glucagonoma 

Flipertireoidismo 

Somatostatinoma 

Induzido por drogas ou substancias quimicas 

Diureticos e anti-hipertensivos: clortalidona, clonidina, diazoxido, furosemida, 
metazolona e tiazidico 

Hormonios: ACTH, glucagon, glicocorticosteroides, anticoncepcionais orais, 
hormonios de crescimento e tireoidianos 

Agentes neuro e psicoativos: clorprotixeno, difenil-hidantoinas, haloperidol, 
carbonato de litio, fenitoina, fenotiazinas, levodopa e antidepressivos triciclicos 
Agonistas beta-adrenergicos: suprarrenalina, norsuprarrenalina e isoproterenol 
Anti-inflamatorios: indometacina 

Agentes antineoplasicos: haloxano, L-asparaginase e estreptozocina 
Outras: ciclosporina, isoniazida, acido nicotinico, interferon-beta e vacor raticida 

lnfecq:6es 

Citomegalovirose 
Rubeola congenita 

Formas incomuns de diabete melito imunomediado 

Sindrome de Stiff-Mann 
Anticorpo antirreceptor de insulina 

(continua) 
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Tabela 6.2 Classifica^ao etiologica do DM (cont.) 


Outras sfndromes geneticas associadas ao diabete melito: 

Porfiria 

Sfndrome de Alstrom 

Sfndrome de Down 

Sfndrome de Klinefelter 

Sfndrome de Lawrence-Moon-Beidel 

Sfndrome de McCune Albright 

Sfndrome de Prader-Willi 

Sfndrome de Refsum 

Sfndrome de Turner 

Sfndrome de Werner 

Ataxia de Friedreich 

Coreia de Huntington 

Distrofia miotonica de Steinert 

Pseudo-hipoparatireoidismo 

Diabete gestacional 


O quadro mais comum e a associaqao entre DM e sur- 
dez. Na faixa etaria pediatrica, o quadro de DM pode se as- 
semelhar mais a DM insulinodependente, como na sindro- 
me de Kearns-Sayre, mas e mais comum encontrar 
pacientes previamente diagnosticados como DM2, nao in- 
sulinodependentes, portadores de alteraqao mitocondrial 7 . 

O diagnostico molecular e necessario em pacientes 
com DM e alguma alteraqao neuromuscular, principal- 
mente se a mae tambem apresentar diabete. 


Outros tipos de diabete melito 

Diabete relacionado a fibrose cistica 8 , secundario a 
neoplasias, sindrome de Cushing ou outras doenqas, ge- 
ralmente e diagnosticado a partir da condiqao primaria. 
Muitas vezes, nao ha sintomatologia especifica da hiper- 
glicemia, sendo indicada a busca ativa dos tipos de DM 
por meio de exames de triagem, como glicemia de jejum 
ou teste oral de tolerancia a glicose 9 . 


■ Epidemiologia 


frendo consideravel aumento nos ultimos anos, como 
mostram estudos de diversos paises. Alguns levantamen- 
tos europeus indicam que esse aumento seja maior nas 
faixas etarias mais baixas, em menores de 5 anos. Consi- 
derando-se a idade ao diagnostico, observa-se que exis- 
tem 2 picos de incidencia, entre 5 e 7 anos de idade e du¬ 
rante a puberdade. E previsto que a incidencia da doenca 
possa ser 40% mais elevada em 2010 que em 1997. 

A prevalencia de DM1 em crianqas em idade esco- 
lar nos Estados Unidos e de cerca de 1,9:1.000, porem, 
esta relacionada a idade (1:1.430 crianqas com 5 anos de 
idade e 1:360 adolescentes com 16 anos). 


■ Etiopatogenia 

O DM1 e uma doenqa cronica na qual ocorre inte- 
raqao entre fatores geneticos e ambientais que induzem 
a reaqao autoimune contra as celulas betapancreaticas. 
Evolui com insulinopenia relativa ou absoluta, culmi- 
nando com hiperglicemia 11 . 

Alguns individuos ja nascem com predisposiqao ge- 
netica para o desenvolvimento da doenqa. Em certo mo- 
mento de suas vidas, ha o contato com algum fator am- 
biental que age como “gatilho”, desencadeando um 
processo autoimune. Tanto a imunidade celular quanto 
a humoral direcionam-se especificamente contra as ce- 
lulas-beta, levando a sua destruiqao progressiva. Inicial- 
mente, ocorre diminuiqao da secreqao de insulina, mas 
com manutenqao dos niveis glicemicos e sem repercus- 
sao clinica. Posteriormente, ha a evoluqao progressiva 
dos sintomas e sinais tipicos, quando, geralmente, e fei- 
to o diagnostico. Finalmente, alguns meses apos o diag¬ 
nostico clinico, a destruiqao maciqa das celulas-beta 
cursa com insulinopenia absoluta e dependencia da in¬ 
sulina exogena 12 (Figura 6.1). 

Mesmo quando o quadro clinico e evidente, estudos 
indicam que ainda existe um percentual de celulas-beta- 
-funcionantes (20 a 30% do total inicial), responsaveis 
pela secreqao de insulina e permitindo a ocorrencia da 


O DM1 ocorre principalmente em crianqas e ado¬ 
lescentes, sendo raro em adultos e sem preferencia por 
sexo ou condiqao socioeconomica. O risco populacional 
de desenvolvimento de DM1 e de 0,4%, aumentando 
para 50 a 70% em gemeos monozigoticos de diabeticos. 
Quando o parentesco e entre pais, filhos ou irmaos, o 
risco medio e de 5%. Em familias com 2 membros por¬ 
tadores de diabete, o risco para os nao afetados e de 
30%. Estudos em familias multiplas identificaram maior 
suscetibilidade dependente do grau de identidade gene- 
tica com o afetado, e correlaqao entre risco e numero de 
alelos em comum com o caso-indice. 

A incidencia global de DM1 e bastante variada, de 0,7 
no Paquistao ate 34,9 casos por 100.000 habitantes por 
ano na Finlandia, representando uma variaqao de 400 ve¬ 
zes. E maior em caucasianos e menor em negros, hispani- 
cos e asiaticos. No estado de Sao Paulo, e de 7,4:100.000 
habitantes por ano 10 , contudo, essa incidencia vem so- 
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Figura 6.1 Evolugao da fase pre-ch'nica do DM1, 
representada pela quantidade de celulas-beta restantes no 
pancreas. 
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fase de lua de mel ou fase de remissao nos primeiros me- 
ses apos o diagnostico, quando a necessidade de insuli- 
na exogena e muito pequena. 

Fatores geneticos 

Existem inumeras evidencias relacionando fatores ge¬ 
neticos ao DM1 e ao risco de desenvolvimento da doenpa. 

O DM1 tern padrao de heranpa poligenica, modula- 
da por fatores ambientais. Os genes mais implicados em 
seu aparecimento estao localizados na regiao do HLA de 
classe II do MHC, no cromossomo 6p21, responsavel por 
60% do risco de evolupao para DM1. Cerca de 95% dos 
pacientes com DM1 possuem antigenos de classe II HLA 
DR3 ou DR4. A associapao que confere maior risco de de¬ 
senvolvimento de DM1 e HLA DR3/4, aproximadamente 
7 a 10 vezes maior, seguida pelos homozigotos DR4 e 
DR3 (risco 2 a 3 vezes maior). Aparentemente, o DR4 
atua de maneira dominante, enquanto o DR3 atua de ma- 
neira recessiva. No entanto, 40% dos individuos normais 
tambem expressam esses alelos, indicando que deve ha¬ 
ver uma composipao genetica para que ocorra a doenpa 13 . 

A regiao do DQ tambem e fortemente associada a 
suscetibilidade, havendo genotipos que aumentam e que 
diminuem o risco de evolupao para DM1. Nesse locus, 
sao codificadas proteinas importantes para o reconheci- 
mento imunologico e a apresentapao de antigenos. Em 
caucasianos, os heterodimeros DQAD0301, DQB 1*0302 
e DQAD0501 e DQBD0201 apresentam forte associa¬ 
pao ao DM1. 

Outros autores descobriram que a ausencia do acido 
aspartico na posipao 57 da cadeia beta do DQ em homo- 
zigose (nao Asp/nao Asp) confere um risco relativo 
aproximadamente 100 vezes maior para DM1. A pre¬ 
senpa do acido aspartico em pelo menos um dos alelos 
do DQ beta teria, portanto, carater protetor contra a 
doenpa. Alem disso, a presenpa de arginina na posipao 
52 da cadeia alfa tambem confere maior suscetibilidade 
ao aparecimento da doenpa, principalmente se associa¬ 
da a falta do acido aspartico na cadeia beta. Ambas as 
posipoes sao localizapoes criticas da molecula do HLA, 
que permite ou impede a apresentapao do antigeno aos 
receptores das celulas T e ativa a cascata autoimune 14 . 

Alguns haplotipos do MHC estao negativamente as- 
sociados a presenpa de DM1, sendo chamados de genes 
“protetores” e encontrados em menos de 1% dos pacien¬ 
tes. A presenca do DR2 com os haplotipos DQB1*0602, 
DRBD0403 e DQA1*0102 parece ter efeito dominante, ja 
que o DQB 1*0602 protege do diabete mesmo na presen¬ 
pa de alelos do sistema HLA de alto risco para a doenpa. 

Essas describes foram feitas em populates cauca- 
sianas, porem, em outros grupos etnicos, a suscetibilida¬ 
de pode envolver outros alelos. No Brasil, ha estudos de 
varias populapoes, sendo que a maior associapao foi feita 
com os alelos DQBD0302 e DQA1*03, havendo associa¬ 
pao entre DQB 1 *0301 e efeito protetor 15,16 . Polimorfis- 
mos dos genes da insulina e do CTLA4 nao estiveram as- 
sociados a maior risco em uma das populates estudadas 17 . 


A influencia do HLA na suscetibilidade ao DM1 e 
inquestionavel, embora nao seja a unica alterapao gene¬ 
tica envolvida na etiopatogenia da doenpa. Existem ou¬ 
tros genes envolvidos, sendo que pelo menos 20 loci nao 
HLA contribuem para o aumento do risco, entre eles ge¬ 
nes transporter involved in antigen presentation (TAP) 1 
e 2, genes mitocondriais, genes que codificam citocinas 
e receptores de celulas T. 

Outros importantes genes nao HLA associados ao 
risco de DM1 sao o IDDM2, que corresponde ao cro¬ 
mossomo llp5.5 do gene da insulina no cromossomo 
11 , podendo estar relacionado a transcripao do gene no 
timo durante seu desenvolvimento (importante para o 
estabelecimento da autotolerancia), e o IDDM12, no 
cromossomo 2q33, na regiao da proteina 4 associada ao 
LT citotoxico (CTLA4). 

Recentemente, foi descrita a associapao entre DM1 e o 
gene PTPN22, que poderia ser responsavel pela progressao 
para a autoimunidade persistente contra as celulas-beta 18 . 

Fatores ambientais 

A presenca do risco genetico, entretanto, nao garan- 
te o desenvolvimento do DM1. Parece haver a necessi¬ 
dade de algum fator desencadeante da doenqa relacio¬ 
nado ao meio ambiente. Varios fatores sao implicados 
no desencadeamento do processo de autoimunidade 
contra as celulas B, como alimentos, medicamentos, in- 
fecqoes virais, sazonalidade e localizaqao geografica, 
mas ha evidencias que indicam que, entre esses, os virus 
sao os mais importantes 19 . 

A hipotese da ligapao do DM1 a fatores alimentares 
ganhou maior atenpao, especialmente entre os pediatras, 
com os estudos citando a associapao entre anticorpos 
contra um dos componentes do leite de vaca, a albumina 
serica bovina (BSA) e a maior prevalencia de DM1. Esses 
estudos foram estimulados inicialmente por dados epide- 
miologicos que mostravam correlapao inversa entre a 
epoca de introdupao do leite de vaca na dieta de lactentes 
e o DM1. Em seguida, foi demonstrada a presenpa de re¬ 
giao de 17 aminoacidos na estrutura da BSA, muito seme- 
lhante a proteina de 69K da superficie da celula-beta 20 . 
Esse achado sugere a ocorrencia de mecanismo autoimu¬ 
ne de mimica molecular. 

Alguns autores nao encontraram maior positividade 
dos anticorpos anti-BSA em pacientes diabeticos, per- 
manecendo aberta, portanto, a questao da relevancia da 
introdupao precoce do leite de vaca no desenvolvimen¬ 
to do DM1. Estudos prospectivos estao sendo conduzi- 
dos para elucidar a questao, sendo o maior deles o 
BABYDiab, que nao mostrou impacto significativo de 
vacinas ou amamentapao com leite materno e diabete 21 . 
Outros fatores alimentares podem estar relacionados a 
etiologia do DMI, como a ingestao de produtos defuma- 
dos, provavelmente em razao da presenpa de nitritos e 
nitratos que induziriam lesao na celula-beta. 

Infecpoes virais podem causar destruipao das celu- 
las-beta por infecpao e destruipao direta das celulas B 
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(Coksakie A) ou colaborando para desencadear ou exa- 
cerbar processo cronico ja previamente iniciado (rubeo¬ 
la, CMV, Epstein-Barr). 

Alteragoes imunologicas 

As maneiras pelas quais os agentes virais podem de¬ 
sencadear o processo imune sao muito discutidas. O me- 
canismo de mlmica molecular e o mais aceito, visto que 
haveria resposta imune contra celula infectada por virus 
cuja proteina apresenta sequencia de aminoacidos muito 
semelhante as proteinas da celula-beta. Nesse modelo, a 
celula infectada apresenta o antigeno viral processado aos 
linfocitos T-CD8, via HLA classe I. Esses linfocitos ini- 
ciam aqao citotoxica contra a celula infectada, mas tam- 
bem contra as celulas-beta, em decorrencia da semelhan- 
qa dos antigenos. Paralelamente, os macrofagos infectados 
ou que tenham fagocitado o virus apresentam peptideos 
virais aos linfocitos T-CD4 por meio dos antigenos HLA 
classe II. Os linfocitos T-CD4 estimulam, por meio de in- 
terleucinas, a produqao de linfocitos B que, por sua vez, 
produzirao anticorpos contra as celulas-beta, associando- 
-se a aqao citotoxica dos linfocitos T-CD8 22 . 

Um modelo alternative baseia-se na infeeqao viral da 
propria celula-beta. A infeeqao leva a liberaqao de citoci- 
nas (p.ex., interferon-alfa) e outros mediadores do pro¬ 
cesso inflamatorio, induzindo a expressao de moleculas 
de adesao no endotelio vascular das ilhotas pancreaticas. 
Ocorre, entao, o extravasamento e a adesao de leucocitos 
circulantes e a apresentaqao de antigenos pelas celulas-be¬ 
ta infectadas aos macrofagos e linfocitos. Os linfocitos 
T-CD8 iniciam processo de citotoxicidade e os macrofa¬ 
gos ativados produzem citocinas e radicals livres, que au- 
mentam a toxicidade contra a celula -beta e atraem linfo¬ 
citos T-CD4 para o local. Estes, a semelhanqa do ocorrido 
no mecanismo de mimica molecular, estimulam os linfo¬ 
citos B a produzir anticorpos contra as celulas-beta 23 . 

A apresentaqao de antigenos especificos das celulas- 
-beta por macrofagos, celulas apresentadoras de antigenos 
(APC), as celulas TCD4 auxiliares (Th) e a primeira fase do 
processo. As celulas Th 1 ativadas secretam interleucina 
(IL) 2 e interferon-gama, que inibem a produqao pelas ce¬ 
lulas Th2 de IL-4 e 10. Ha, entao, ativaqao de macrofagos e 
de celulas T citotoxicas, que destroem as celulas-beta por 
meio de varios mecanismos, como produqao de radicals li¬ 
vres, oxido nitrico e outras citocinas. Histologicamente, 
esse processo e reconhecido como insulite, com presenqa 
de infiltrado linfocitario acompanhado por macrofagos e 
neutrofilos. A medida que a evoluqao se torna cronica, as 
celulas-beta sao progressivamente depletadas. 

Modelos experimentais tem demonstrado que a res¬ 
posta insulinica aguda a glicose comeqa a se tornar in- 
detectavel mesmo quando 40% das celulas-beta ainda 
estao presentes. Durante a fase pre-clinica tardia e pro- 
xima ao diagnostico, e provavel que muito da deficien¬ 
cy insulinica ocorra em decorrencia de uma inibiqao 
funcional das celulas-beta mediada pelas citocinas. Este 
seria um mecanismo parcialmente reversivel, pois a 


maioria dos pacientes experimenta certa recuperaqao da 
funqao das celulas-beta, que se reflete pelo aumento nos 
niveis de peptidio-C 24 . 

A destruicao final das celulas-beta resulta de um as- 
salto multiplo de celulas (macrofagos, linfocitos CD4 e 
CD8) associado a varios mecanismos de lesao (lesao por 
radicals livres, citocinas e toxicidade mediada por celu¬ 
las TCD8). Estudos do pancreas de pacientes que foram 
a obito durante a primeira descompensaqao, ou seja, em 
fase clinica inicial, mostram intenso infiltrado linfocita¬ 
rio. Encontrou-se tambem, na maioria dos casos, reaqao 
imuno-histoquimica positiva para glucagon e somatos- 
tatina e negativa para insulina, indicando que a lesao 
seja realmente especifica para as celulas-beta e que as 
celulas-alfa e gama nao sejam primariamente afetadas 25 . 

Independentemente do estimulo inicial, o processo 
de destruiqao das celulas-beta ocorre de forma lenta e 
durante certo tempo nao ha sintomatologia clinica. Nes- 
sa fase, as celulas-beta sofrem agressao autoimune e se 
utilizam de fatores de defesa. A maioria das celulas nao 
resiste, mas algumas podem recuperar total ou parcial- 
mente sua funqao normal. 

A destruiqao das celulas-beta que ocorre ate o diag¬ 
nostico nao prossegue com a mesma intensidade apos o 
inicio da terapeutica com insulina. Acredita-se que a in- 
troduqao de insulina exogena acarreta menor solicitaqao 
da produqao desse hormonio pelo pancreas, o que leva a 
menor exposiqao de antigenos de superficie e, conse- 
quentemente, diminui a rapidez do processo de destrui- 
qao celular. Com a reduqao da intensidade do processo de 
autoimunidade, a celula pode utilizar mecanismos de re- 
paraqao, melhorando sua capacidade funcional. 

Desde o inicio do desenvolvimento do processo au¬ 
toimune ate o aparecimento clinico da doenqa pode ha¬ 
ver um hiato de varios anos. Mesmo durante a fase pre- 
-hiperglicemica, ja existe a possibilidade de detectar, no 
soro desses pacientes, marcadores imunologicos do 
DM. Os marcadores mais utilizados, do ponto de vista 
clinico, sao os anticorpos anti-ilhotas pancreaticas 
(ICA), os autoanticorpos anti-insulina (AAI), os anti¬ 
corpos antidescarboxilase do acido glutamico (GAD) e 
o antitireosinofosfatase ICA 512/IA2. Mais recentemen- 
te foi descrito o anticorpo antitransportador de Zinco 
(ZnT8), que poderia aparecer em um pequeno percen- 
tual de pacientes negativos para os outros anticorpos, e 
pode futuramente fazer parte da investigaqao etiologi- 
ca 26 . A presenqa de dois ou mais anticorpos representa 
elevado risco de evoluqao para diabete 27 30 . 

Alteraqoes metabolicas 

Apos a instalaqao do processo autoimune, comeqa 
a haver destruicao das celulas-beta e diminuiqao pro¬ 
gressiva da secreqao de insulina 31 . Antes que os niveis 
glicemicos estejam consistentemente elevados, ocorre 
perda da primeira fase de secreqao insulinica (PFSI), 
detectada a partir do teste rapido de tolerancia a glico¬ 
se endovenosa 32 . 
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A progressao da lesao leva tambem a reducyao da 
resposta insullnica tardia, que e caracterizada laborato- 
rialmente pelo TTGo alterado. Na infancia e na adoles- 
cencia, o diagnostico dificilmente e obtido, visto que, 
nessa fase, a presencya de sintomas e rara. 

■ Quadro Ch'nico 

Os sintomas tipicos do DM1 sao poliuria, polidipsia, 
polifagia e perda de peso e decorrem, secundariamente, 
da hiperglicemia. Os niveis aumentados de glicose ultra- 
passam seu transporte maximo a nivel tubular, promo- 
vendo perda renal (glicosuria), que exerce efeito osmo- 
tico, aumentando a perda hidrica. A poliuria instalada 
ativa mecanismos de compensacyao, levando a polidipsia. 
Quando esses sintomas estao presentes, o diagnostico 
clinico nao e dificil de ser realizado. Geralmente iniciam 
de forma abrupta, mas podem ocorrer insidiosamente. 
Se o quadro nao for diagnosticado rapidamente, pode 
evoluir para CAD. O diagnostico precoce, portanto, be- 
neficia os pacientes por evitar evolucyao para a CAD 33 , 
que apresenta elevada morbimortalidade, e por preser- 
var maior producyao de insulina, contribuindo para, fu- 
turamente, evitar as complicacyoes cronicas 34 . 

Um levantamento realizado na Santa Casa de Sao 
Paulo mostrou prevalencia de CAD ao diagnostico de 
aproximadamente 68%, ou seja, ainda elevada no Bra¬ 
sil 35 . Cabe ressaltar que a responsabilidade pela suspei- 
cyao clinica e pela realizacyao dos primeiros exames geral¬ 
mente e do pediatra, pois e a ele que a familia recorre 
quando a criancya comecya a apresentar sintomas. Assim, 
diagnosticar precocemente pode evitar riscos associa- 
dos a CAD, que e a maior causa de mortalidade por dia- 
bete na infancia e na adolescencia. 

Duas faixas etarias apresentam maior dificuldade 
diagnostica: lactentes e adolescentes. Lactentes, muitas 
vezes, nao apresentam historia pregressa de poliuria 
pelo uso de fraldas, o que dificulta a observacyao da po¬ 
liuria. Se nao forem tratados adequadamente, podem 
chegar a quadros graves de desidratacyao, evoluindo com 
choque hipovolemico. Dessa forma, um lactente desi- 
dratado, com diurese paradoxalmente abundante e clara 
e que nao apresente historia de perda oral ou intestinal 
de liquidos, deve ser investigado quanto a possibilidade 
de diabete. Ja os adolescentes muitas vezes apresentam 
historia de poliuria e polidipsia. Nessa fase, os pais ja 
nao acompanham os habitos dos filhos e o paciente 
pode apresentar desidratacyao avancyada e nivel de cons- 
ciencia comprometido. Um adolescente nessas condi- 
cyoes pode ser indicar o diagnostico de intoxicacyao exo- 
gena, sendo que a presencya de poliuria e o halito 
cetonico devem indicar o diagnostico de DM. 

Em atendimentos de emergencia, existe a necessida- 
de de resultados rapidos; assim, a realizacyao de glicemia 
capilar, glicosuria e cetonuria podem levar ao diagnosti¬ 
co sem perda de tempo, em poucos minutos, sendo uti- 
lizados como triagem. Nesses casos, a confirmacyao labo- 
ratorial da glicemia deve ser acompanhada de gasometria 


arterial e mensuracyao de eletrolitos (sodio e potassio). A 
soma dos resultados desses exames reflete a gravidade 
da descompensacyao. 

Raramente, quando a suspeita diagnostica e feita 
em fase muito inicial e os sintomas sao muito discre- 
tos, a producyao insulinica ocorre parcialmente e os va- 
lores glicemicos podem nao estar muito alterados, sen¬ 
do necessario realizar o TTGo. No DM1, essa e uma 
situacyao de excecyao, uma vez que a destruicyao das ce- 
lulas-beta e maciqa e os sintomas aparecem ja com gli- 
cemias mais elevadas 36 . 


■ Tratamento 

Nas ultimas decadas, cresceu o conhecimento a res- 
peito do impacto que o bom controle metabolico pode 
trazer na reduqao dos riscos de complicacies cronicas. 
A necessidade de instituiqao de esquemas de insuliniza- 
qao que permitissem a melhora do controle, assim como 
a dificuldade de implantaqao de esquemas intensivos 
com insulinas humanas, levaram ao desenvolvimento de 
novos tipos de insulina e a evoluqao dos sistemas aplica- 
dores. Alem disso, as novas lancetas e os novos apare- 
lhos para leitura de glicemia capilar facilitaram muito a 
automonitoraqao domiciliar. Atualmente, todos esses fa- 
tores contribuem para que o tratamento seja menos pe- 
noso e mais seguro e efetivo, permitindo que se opte por 
esquemas mais personalizados, levando em considera- 
qao as caracteristicas do paciente, e atingindo o objetivo 
de melhorar o controle metabolico. 

A base do tratamento do DM1 consiste em insulinote- 
rapia, monitoracjao, dieta e atividade fisica. Aliado a esses 
fatores, o paciente e a familia tambem devem participar ati- 
vamente do tratamento preconizado. Esse processo e cha- 
mado de educaqao em diabete. Os objetivos gerais sao: res- 
tabelecimento das fun^oesmetabolicas, evitar complicacycles 
agudas, manter a glicemia o mais proxima possivel de va- 
lores normais e retardar ou evitar as complicacycles cronicas, 
oferecendo qualidade de vida proxima ao normal. 

A tentativa de intensificar o controle do diabete em 
criancyas e adolescentes geralmente esbarra na dificuldade 
de aceitaqao desses esquemas pela familia, em razao do- 
maior numero de picadas imposto ao paciente. Os profis- 
sionais envolvidos no tratamento devem respeitar os limi- 
tes do paciente, mas nao podem deixar duvidas quanto ao 
beneficio do controle sobre a evolucyao em longo prazo. 

Nos ultimos anos, o conceito de que o controle me¬ 
tabolico e importante na determ inacyao do aparecimen- 
to e na evolucyao das complicacycles cronicas foi exausti- 
vamente comprovado, a partir dos resultados do 
Diabetes Controland Complications Trial (DCCT) 37 . 
Esse estudo multicentrico e prospective concluiu, de 
forma definitiva, que existe reducyao no risco de apareci- 
mento de complicacycles cronicas (nefropatia, retinopatia 
e neuropatia) em pacientes bem controlados. Outros es- 
tudos mostraram resultados semelhantes. 

O seguimento dos pacientes do DCCT transformou- 
-se em outro estudo, o Epidemiology of Diabetes Inter- 
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ventions and Complications (EDIC) 38 . O acompanha- 
mento mostrou que, apos 7 anos com HbAlc igual, os 
pacientes previamente submetidos ao tratamento intensi¬ 
ve mantinham menor risco de evoluqao para complica¬ 
tes cronicas, especialmente retinopatia. O mesmo pode 
ser dito em relaqao as complicates macrovasculares. 

A soma desses resultados justifica a busca pelo con- 
trole metabolico, mesmo que a custa de tratamento mais 
intensificado. E importante que o pediatra conheqa e re¬ 
force esses conceitos, uma vez que intensificar o contro- 
le do diabete em crian^a ou adolescente requer mais 
aplicaqoes de insulina e monitoraqao mais frequente, o 
que nem sempre e facilmente aceito. Por ser o medico de 
confianqa da familia, cabe a ele refor^ar a importancia 
do tratamento, informando seus beneficios. 

Para que se consiga o melhor resultado possivel, o 
trabalho realizado por equipes multidisciplinar e mais 
complete e eficiente. Geralmente, essa equipe e compos- 
ta por medico, enfermeira, nutricionista, psicologa e 
educador em diabete. Atuam, ainda, paralelamente, de 
acordo com a necessidade, oftalmologista, neurologista, 
nefrologista e cirurgiao vascular. 

Regulaqao da secreqao de insulina 

Na secreqao fisiologica da insulina, o principal esti- 
mulo para a secreqao e a elevaqao dos niveis glicemicos. 
Na maior parte do dia, a insulina e liberada na circula¬ 
te) portal de forma basal e, quando ha ingestao alimen- 
tar, em bolo. 

Idealmente, o tratamento do diabete objetiva a imi- 
taqao da secreqao fisiologica pancreatica 39 . Varios es- 
quemas terapeuticos podem ser utilizados, sendo que a 
escolha depende dos habitos do paciente e do tipo de in¬ 
sulina utilizada. 


Breve historico da insulina 

A descoberta da insulina, em 1922, revolucionou o 
manejo do diabete. Antes, o paciente era submetido a 
restriqao alimentar rigorosa e a condiqao era fatal. Em 
1986, houve o aparecimento das insulinas humanas, 
obtidas por meio de recombinacao genetica e produzi- 
das por bacterias (E. coli) ou fungos (Saccharomyces 
cerevisiae) modificados geneticamente. 

A tecnologia de DNA recombinante tambem e utili¬ 
zada na produqao dos analogos de insulina, que sao pre- 
paracoes sinteticas baseadas em pequenas modificaqoes 
na estrutura molecular da insulina humana, resultando 
em mudanqas na sua farmacocinetica. 

Tipos de insulina 

Os tipos de insulina e suas caracteristicas sao de- 
monstrados na Tabela 6.3. 


Tabela 6.3 Tipos e caracteristicas das insulinas 


Prepara^ao 

Inicio da agao 

Pico 

Duragao 

Origem 

Regular 

30 a 60 min 

2 a 4 horas 

6 a 8 horas 

Humana 

Lispro 

15 a 30 min 

0,5 a 1 hora 

2 a 5 horas 

Sintetica 

Aspart 

10 a 20 min 

1 a 3 horas 

3 a 5 horas 

Sintetica 

NPH 

1 a 2 horas 

6 a 12 horas 

12 a 24 horas 

Humana 

Ultralenta 

4 horas 

8 a 24 horas 

28 horas 

Humana 

Glargina 

1 a 2 horas 

Sem pico 

18 a 24 horas 

Sintetica 

Detemir 

0,8 a 2 horas 

Sem pico 

Ate 24 horas 

Sintetica 


Insulina humana 

Os principals tipos de insulina humana sao a regu¬ 
lar (R) e a neutra protamina hagedorn (NPH). As dife- 
renqas nos perfis farmacocineticos devem-se a presenqa 
de protamina na NPH, que prolonga a dissociaqao dos 
hexameros ate sua forma monomerica. Reaqoes imunes 
sao raras (menos de 1%), mas podem ocorrer reaqoes 
alergicas decorrente da presenqa da protamina. 

Insulina regular 

A insulina R e uma soluqao com cristais de insulina 
em forma de hexameros, em razao da presenca de zinco 
em baixas concentraqoes, e tem aspecto cristalino. E a 
unica insulina que pode ser aplicada via subcutanea, in¬ 
tramuscular ou endovenosa. Em decorrencia de suas ca¬ 
racteristicas farmacocineticas, deve ser usada para corre- 
qoes de glicemias elevadas ou como insulina pre-prandial, 
com aplicaqao 30 minutos antes da refeiqao, para que o 
pico de aqao coincida com a absor^ao do alimento. 

Insulina intermediaria (NPH) 

Sua preparaqao e baseada na adiqao de protamina a 
insulina R, causando ionizaqao da molecula e promo- 
vendo cristalizaqao e formaqao de estrutura hexamerica 
mais longa, retardando a absorqao da insulina apos a 
aplicaqao subcutanea. Essa modificaqao atrasa o inicio e 
o pico de aqao da insulina. Seu aspecto e de uma suspen- 
sao de aspecto turvo, exigindo mistura previa a aplica- 
qao para homogeneizaqao. 

A NPH apresenta maior duraqao de aqao, associada 
ao pico geralmente apos 6 a 8 horas da aplicaqao, poden- 
do ser usada como insulina que mantem niveis sericos 
entre as refeiqoes. O numero de aplicaqoes pode variar 
de 1 a 4 por dia, preferencialmente associado a insulina 
de aqao rapida/ultrarrapida nas refeiqoes. 

A absorqao da NPH e muito variavel (ate 45%) e o 
momento do pico passa a ser imprevisivel, mudando 
muito no mesmo paciente em dias diferentes 40 . 
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Andlogos da insulina 

As limitagoes farmacocineticas e farmacodinamicas 
das insulinas humanas estimularam o desenvolvimento 
de outras formulagoes, objetivando menor variabilidade 
e maior proximidade a secregao fisiologica de insulina 41 . 
Os analogos sao produtos sinteticos, provenientes de 
modificagoes na estrutura da molecula da insulina, ob- 
tidos a partir da tecnologia de DNA recombinante. 

No Brasil, ha analogos de agao ultrarrapida, utiliza- 
dos no momento das refeigoes, como a lispro, a aspart e a 
glulisina, e de agao prolongada, para uso como insulina 
basal, como glargina e detemir. 

Andlogos da insulina de agao ultrarrapida 

Os analogos de agao ultrarrapida existentes sao a in¬ 
sulina aspart, a insulina lispro e a insulina glulisina. Tra- 
tam-se de preparagoes que objetivam mimetizar a se- 
gunda fase de secregao insulinica, sendo encontradas 
como solugoes estaveis em pH neutro e incolores. As al- 
teragoes estruturais da molecula resultam em menor 
tendencia a associagao, facilitando a dissociagao dos he- 
xameros em dimeros e monomeros e aumentando a ra- 
pidez na absorgao apos injegao subcutanea. 

Essas insulinas possuem inicio de agao mais rapido, 
pico mais precoce e tempo de duragao mais curto que a 
insulina R 42 . Todas podem ser utilizadas em bomba de 
infusao e, por seu rapido inicio de agao, devem ser ad- 
ministradas imediatamente antes das refeigoes, para 
controle da glicemia pos-prandial. Em criangas muito 
pequenas, pode-se atrasar a aplicagao para imediata¬ 
mente apos a refeigao. 

A comparagao com a insulina R mostra agao mais 
rapida, menos excursoes hiperglicemicas pos-prandiais, 
menor risco de hipoglicemias e efeito similar na hemo- 
globina glicosilada 43 ' 45 . Normalmente, essas caracteristi- 
cas permitem maior flexibilidade e conveniencia para o 
paciente, especialmente para criangas e adolescentes. 

Andlogos de agao prolongada 

Insulina glargina e detemir sao analogos que tentam 
imitar a secregao basal de insulina. Trata-se de prepara¬ 
goes incolores, cristalinas, baseadas em modificagoes na 
sequencia de aminoacidos, com agao prolongada e re¬ 
dugao da variabilidade intra e interpaciente, quando 
comparadas a NPH. Geralmente, estao associadas a re¬ 
dugao nos episodios de hipoglicemia e a menor variabi¬ 
lidade glicemica. 

A insulina glargina tem liberagao constante para o san- 
gue, o que resulta em taxa mais lenta de absorgao, ausencia 
de pico e duragao mais prolongada, quando comparada a 
NPH 46 . Pode ser aplicada pela manha ou a noite, em dose 
unica. A aplicagao pela manha, contudo, reduz o risco de 
hipoglicemia noturna 47 , sendo uma grande vantagem, 


principalmente no tratamento de criangas antes da puber- 
dade. Deve-se apenas tomar o cuidado de manter o hora- 
rio da aplicagao todos os dias 48 . 

A insulina detemir e estavel em pH neutro, o que 
permite que permanega em solugao quando injetada, de 
modo que a absorgao nao depende da cristalizagao no 
frasco, da dissolugao dos cristais ou do subcutaneo 49 . A 
independence desses fatores reduz a variagao da farma- 
cocinetica da insulina apos a aplicagao, reduzindo sua 
variabilidade de absorgao e agao. Resultados clinicos 
confirmam esses achados indicando menor variagao 
intra-paciente da detemir em relagao a NPH e a glargi¬ 
na 50 ’ 51 . Sua duragao varia conforme a dose utilizada, po- 
dendo ser aplicada 1 ou 2 vezes ao dia. A eficacia clinica 
e a tolerabilidade foram comparadas principalmente a 
NPH, mostrando redugao de hipoglicemias, principal¬ 
mente noturnas. A variagao de peso no esquema com 
detemir foi menor em relagao a NPH, as vezes com ten¬ 
dencia a perda, apesar de glicemias de jejum e HbAlc 
comparaveis. As variagoes foram de 0,5 a 2 kg a menos 
com detemir 51,52 . 

Glargina e detemir nao devem ser misturadas a ou¬ 
tras insulinas pelo risco de modificagao da farmacocine- 
tica de uma delas. 

■ Insulinoterapia 

A insulina deve ser iniciada assim que for feito o 
diagnostico de DM1. Se o paciente estiver em quadro de 
descompensagao importante, com hiperglicemia, acido- 
se e cetose, a internagao esta indicada e o tratamento e 
especifico para CAD. No paciente recem-diagnosticado, 
utiliza-se, inicialmente, insulina de agao rapida ou ul¬ 
trarrapida, ate a obtengao de valores glicemicos mais 
baixos e a estabilizagao do quadro clinico. 

A reposigao de insulina e iniciada com quantidades 
medias de 0,5 U/kg/dia, variando de 0,3 a 0,7 U/kg. Nos 
primeiros dias, devido ao efeito da glicotoxicidade, e co¬ 
mum haver necessidade elevada de insulina, que, nor¬ 
malmente, e reduzida nos dias subsequentes. Como nao 
ha uma dose padrao inicial, o ajuste e necessario, sendo 
baseado nos controles de glicemia capilar. A cada dia, na 
fase inicial, a quantidade de insulina varia em cerca de 
10 a 20% da dose total, para mais ou para menos, de 
acordo com a automonitoragao. 

Durante os primeiros meses o paciente pode passar 
por um periodo no qual as celulas-beta ainda conse- 
guem produzir e secretar alguma quantidade de insuli¬ 
na, havendo redugao na dose diaria. Esse periodo e cha- 
mado de fase de lua de mel, ou de fase de remissao, e 
tem seu nadir entre o 3- e o 6° mes apos o diagnostico. 

O tratamento com insulina exogena por via subcu¬ 
tanea nao segue o padrao de secregao fisiologico, visto 
que a insulina aplicada passa diretamente para a circu- 
lagao periferica, diferentemente da insulina endogena, 
que, ao ser secretada pelo pancreas, e direcionada para a 
circulagao portal, sendo parcialmente metabolizada no 
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figado (cerca de 50%). A absorqao da insulina pelo sub- 
cutaneo e irregular, dependendo do local da aplicaqao, 
do fluxo sanguineo, da realizaqao de atividade fisica e do 
tipo de insulina, caracteristicas que variam de acordo 
com o tipo de insulina. 

Alem de considerar caracteristicas inerentes a insu¬ 
lina propriamente dita, a escolha do melhor esquema te- 
rapeutico depende, tambem, da idade, do estagio pube¬ 
ral, do horario de escola, da frequencia e da intensidade 
de atividades fisicas, do padrao de alimentaqao e, prin- 
cipalmente, da aceitaqao do esquema proposto pelo pa- 
ciente e pela familia. Deve-se manter, no entanto, o ob- 
jetivo de atingir valores de hemoglobina glicada 
proximos do normal, com o menor numero de episo- 
dios de hipoglicemia. 

Esquemas 

A proposta atual de insulinoterapia objetiva mime- 
tizar a secrecao endogena pancreatica, em regime basal - 
-bolo, visando ao controle da glicemia durante os varios 
periodos do dia, com menor risco de hipoglicemia. To- 
davia, na pratica, nem sempre e possivel utilizar esque¬ 
mas intensivos, que dependem de muitas picadas para 
insulina e monitoraqao. Os esquemas mais utilizados se- 
rao descritos a seguir. 

Esquema convencional 

Nesse esquema, o paciente utiliza de 1 a 2 doses de 
insulina NPH diariamente, em horarios e doses pre-fi- 
xados, geralmente antes de grandes refeiqoes, associada 
ou nao a insulina R. 

A insulina deve ser calculada para manter controle 
razoavel, mas exige que haja regularidade entre a dieta e 
a atividade fisica, ja que a dose de NPH e fixa. Alguns 
pacientes conseguem manter bom controle, por pouco 
tempo, utilizando apenas 1 dose de NPH, geralmente 
logo apos o diagnostico, no periodo de lua de mel. Con- 
tudo, o esquema deve progredir para o uso de 2 ou 3 do- 
ses/dia, preferencialmente associado a insulina de aqao 
rapida/ultrarrapida. Quando a aplicaqao ocorrer no 
mesmo horario, os 2 tipos de insulina sao aplicados na 
mesma seringa (Figura 6.2). 

Com o esquema convencional, espera-se que ocor- 
ram hiperglicemias, principalmente no periodo pos- 
-prandial, e corre-se o risco de hipoglicemias mais tardias 
devido a aqao da insulina R e da somatoria dos efeitos dos 
dois tipos de insuhnas. Hipoglicemias noturnas tambem 
sao frequentes devido ao uso da NPH noturna. Os con- 
troles podem ser feitos com glicemia capilar antes das 
principals refeiqoes e considera-se bom controle quando 
ha valores de glicemia capilar pre-prandial nao elevados e 
ausencia de hipoghcemia importantes. 

Esse esquema esta associado a elevaqao do risco de 
complicates cronicas, devendo ser modificado pro- 


gressivamente, visando ao melhor controle da glicemia 
e a reduqao do risco de hipoglicemias. A progressao 
para maior intensificaqao da insulinoterapia pode ser 
feita gradualmente, com base nos controles domiciliares 
(Figura 6.3). 

Esquema intensivo 

O esquema intensivo tem como objetivo ajustar a 
dose de insulina durante o dia, de acordo com a necessi- 
dade do paciente. A proposta e de manter dois tipos de 
insulina, uma para os periodos inter-refeiqoes, como uma 
insulina basal, e outra para impedir a elevaqao da glice- 
mia apos refeiqoes. Nesse tipo de tratamento, tambem 
chamado de basal-bolo, utilizam-se insuhnas de aqao in- 
termediaria (NPH) ou, preferencialmente, prolongadas 
(glargina ou detemir), como insuhna basal, e analogos ul- 
trarrapidos (lispro ou aspart) para aqao prandial (Figuras 
6.4 e 6.5). A dieta e mais flexivel, ja que a glicemia pode 
ser controlada com a aphcaqao de insuhna de acordo com 
a quantidade de alimentaqao ingerida. O calculo da dose 
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Figura 6.4 Esquema intensivo com 4 doses de NPH + 
regular ou ultrarrapida (lispro ou aspart). 
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e baseado nos valores de glicemia capilar antes da refeigao 
somado a dose de insulina necessaria para cobri-la. Com 
esse esquema, espera-se que o paciente apresente contro- 
le metabolico bom, mantendo HbAlc preferencialmente 
abaixo de 7,5% (vn = 4 a 6%), reduzindo muito o risco de 
complicagoes cronicas. 

O tratamento intensivo, inicialmente proposto com 
NPH, sempre esteve associado ao aumento no risco de hi- 
poglicemia, porem, com os novos analogos, de agao mais 
lenta e com menos picos, o risco de hipoglicemia foi mui¬ 
to reduzido, especialmente hipoglicemias graves e notur- 
nas. Outra complicagao do esquema intensivo e o ganho 
de peso, problema que foi minimizado com as novas in- 
sulinas, especialmente com a detemir, que, em alguns es- 
tudos, esteve associada inclusive a perda de peso. 

Com o controle intensivo, pode-se objetivar eugli- 
cemia (80 a 120 mg/dL pre-prandial; 100 a 140 mg/dL 
antes de dormir e 180 mg/dL pos-prandial) e quase nor- 
malizagao da hemoglobina glicada. A necessidade de 
multiplas injegoes e controles, as dificuldades de inter- 
pretagao dos resultados e o maior risco de hipoglicemia 
limitam esse esquema, que deve ser utilizado em pacien- 
tes mais motivados. 


Sistema de infusao continua de insulina 
(SICI - bomba de infusao) 

E considerado por alguns autores o padrao-ouro do 
tratamento do DM1. Cada vez mais compacta, tem siste¬ 
ma de ejegao de insulina acoplado a um cateter que se liga 
a uma canula fixada ao subcutaneo, mantendo a liberagao 
de insulina basal durante as 24 horas do dia, programada 
em diferentes quantidades de acordo com o horario 
(p.ex., menor dose na madrugada, maior dose de manha). 
Como o cateter e trocado a cada 3 ou 4 dias, os bolos de 
insulina para refeigao nao necessitam de nova picada, o 
que representa uma grande vantagem para o paciente. O 
uso de bomba de infusao esta associado a melhora do 
controle e menor risco de hipoglicemia 53 . 

Um dos fatores de sucesso da bomba esta relaciona- 
do a escolha do paciente, ja que o uso do sistema de- 
manda conhecimento dos recursos do aparelho, disci- 
plina e automonitoragao constante, pois, como nao ha 
insulina residual circulante, se houver algum problema 
com o sistema da bomba, a elevagao da glicemia ocorre 
rapidamente. 

No Brasil, os modelos mais modernos comercializa- 
dos sao Paradigma® (Medtronic), Spirit® (Roche) e Per- 
forma Combo® (Roche). As bombas da Roche liberam 
insulina em pequenos pulsos a cada 3 min. Ja a Paradig¬ 
ma® libera insulina em pulsos de 0,05 U. Paradigma e 
Combo tem sistema de calculo d e bolo automatico ba¬ 
seado na contagem de carboidrato, no fator de corregao, 
no valor de insulina ativa e nos objetivos predefinidos 
no set up inicial. Esse recurso facilita o uso para o pa¬ 
ciente, que insere a quantidade de gramas de carboidra¬ 
to e o valor da glicemia capilar, enquanto o sistema cal- 
cula a dose de insulina a ser administrada com base 
nesses dados. O modelo Paradigma 722 tambem pode 
ser associado ao sistema de leitura continua de glicose 
subcutanea (Guardian), que permite visualizagao em 
tempo real, facilitando a adogao de condutas. 

■ Efeitos Colaterais 

O efeito colateral mais comum do uso de insulinas e 
a hipoglicemia, que pode ocorrer quando ha inadequa- 
da proporgao entre a dose de insulina administrada e a 
dieta e a atividade fisica do paciente. Lipodistrofias, 
como hiper ou atrofia, podem ocorrer nos locais de apli- 
cagao, geralmente quando nao ha rodizio. A alergia a in¬ 
sulina e uma complicagao mais rara, geralmente com ir- 
ritagao, vermelhidao e edema da pele, que revertem em 
dias ou semanas, sem mudanga da terapeutica. 

O desenvolvimento de anticorpos anti-insulina 
esta associado a administragao de insulina exogena, 
sendo encontrado em niveis baixos em ate 50% dos pa- 
cientes. A formagao de complexos de insulina com an¬ 
ticorpos pode reduzir ou inativar temporariamente a 
agao da insulina, alterando sua potencia biologica. 
Normalmente, o efeito da presenga desses anticorpos e 
clinicamente insignificante. 
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■ Monitora^ao 

Partindo-se do principio de que qualquer esquema 
terapeutico e individual e pode variar a cada dia, de- 
vem-se realizar exames para a avaliaqao do tratamento 
por meio de monitoraqao domiciliar. Os pacientes de- 
vem ser orientados para a realizaqao de automonitora- 
qao, feita por exames de glicemia capilar, por punqao di¬ 
gital (ponta de dedo). Atualmente, sao utilizados 
aparelhos com alto indice de correlaqao com glicemia 
serica, necessitando de pouca quantidade de sangue (3 a 
5 mcL), que dao o resultado em poucos segundos, sen- 
do muito uteis para avaliaqao do esquema terapeutico. 

Os controles glicemicos realizados no periodo pre- 
-prandial sao importantes para a avaliaqao da dose de 
insulina basal ou intermediaria e ajudam no calculo da 
dose a ser aplicada no momento da refeiqao. Os con¬ 
troles realizados no periodo pos-prandial avaliam o 
efeito da dose aplicada antes da refeiqao e auxiliam a 
calcular sensibilidade a insulina e a dose para conta- 
gem de carboidratos. 

Outro recurso que pode ser utilizado periodicamen- 
te e o chamado Continuous Glucose Monitor System 
(CGMS), um controle de monitoracao continua por meio 
de aparelho que integra medidas de glicose tomadas no 
subcutaneo aproximadamente a cada 5 min. A instalaqao 
e feita em lab oratorios e tem duraqao de 1 a 3 dias ate a 
retirada. A analise e feita por meio de sistemas computa- 
dorizados que permitem a visualizaqao em graficos para 
melhor interpretaqao, sendo uma arma diagnostica extre- 
mamente util em determinadas situaqoes. 

Atualmente, esse sistema ja pode ser utilizado de 
forma continua pelos pacientes, com leitura em tempo 
real, chamado de Guardian Real Time. Possui sensor e 
transmissor por radiofrequencia, enviando os resulta- 
dos para o leitor ou para a bomba de insulina (sistema 
Paradigma), que mostra na tela os resultados a cada 5 
min, em tempo real, alem de graficos e setas de tenden- 
cia de aumento ou reduqao da glicemia. Tambem possui 
alarmes de hipo e hiperglicemia, ajudando na seguranqa 
do paciente. 

■ Dieta 

O manejo nutricional e fundamental para o sucesso 
da terapeutica em pacientes com DM, embora sua ade- 
sao seja um dos aspectos mais dificeis do tratamento. 

A terapia nutricional deve ser iniciada assim que e 
feito o diagnostico de DM e e importante que seja refor- 
qada a cada consulta medica, para que as duvidas sejam 
esclarecidas e a terapia adequada as necessidades das 
crianqas. Geralmente, orientam-se seis refeicoes ao dia 
(cafe, lanche, almoqo, lanche, jantar e ceia), mantendo- 
-se o aporte nutricional e calorico semelhante ao de 
crianqas nao diabeticas. Deve-se, ainda, incluir frutas, 
verduras e legumes, evitar alimentos gordurosos e redu- 
zir aqucares de absorqao rapida 54 . 


■ Atividade Fisica 

A atividade fisica deve ser estimulada em qualquer 
crianqa ou adolescente, especialmente no paciente com 
DM. 

As principals aqoes do exercicio no metabolismo 
sao: menor utilizaqao de glicose pelo musculo, menor 
produqao de corpos cetonicos, reduqao da resistencia 
periferica a insulina, reduqao dos valores de LDL-coles- 
terol e triglicerideos, maior consumo energetico e me¬ 
lhor controle do peso. Isso tudo faz com que haja me¬ 
lhor controle dos valores glicemicos. Alem da atuaqao 
no metabolismo, a atividade fisica promove maior inte- 
graqao social e e um estimulo psicologico positivo. 

Deve-se tomar o cuidado de ajustar a dose da insu¬ 
lina e a alimentaqao de acordo com a atividade exercida 
(checar intensidade, duraqao e frequencia do exercicio). 
A atividade fisica ideal e aerobica, com duraqao de 40 a 
60 min, pelo menos 2 vezes/semana e com intensidade 
moderada, evitando-se ultrapassar 70% da taxa cardiaca 
maxima. 

Como complicaqoes, podem ocorrer hipoglicemia 
(precoce ou tardia), maior absorcao da insulina admi- 
nistrada no subcutaneo e risco de descompensaqao me- 
tabolica em pacientes com glicemias elevadas (maior 
que 300 mg/dL) que fazem exercicio. 

■ Acompanhamento Ambulatorial 

A frequencia da consulta ambulatorial varia de acor¬ 
do com a necessidade do paciente, visto que as modifica- 
qoes no controle metabolico sao dinamicas. Via de regra, 
logo apos o diagnostico, nao se deve espacpir os intervalos 
das consultas por mais de um mes; depois desse periodo, 
porem, consultas a cada 3 ou 4 meses sao suficientes. A 
cada consulta, solicita-se a determinaqao da hemoglobina 
glicada, que representa a media das glicemias dos ultimos 
3 meses. O perfil lipidico, a funqao renal, a proteinuria 
(ou microalbuminuria, quando possivel), a funcpio tireoi- 
diana e o fundo de olho devem ser realizados anualmen- 
te no paciente sem complicates, ou em intervalos meno- 
res, em casos especificos. 

Os pacientes diabeticos que apresentam intercor- 
rencias agudas, geralmente infecciosas, necessitam de 
aumento da dose da insulina na maioria dos casos. Se a 
familia e o paciente estiverem utilizando a automonito- 
raqao e o paciente estiver sem cetonuria importante, po- 
de-se manter o tratamento domiciliar, fazendo ajustes 
das doses da insulina intermediaria, com suplementaqao 
de insulina de aqao rapida, quando necessario. Em rela- 
qao ao tratamento das doenqas infecciosas, devem ser 
utilizados os mesmos conceitos que norteiam o uso de 
antibioticos ou outros medicamentos usados em crian- 
qas nao diabeticas. 

O estudo Dawn Youth (Diabetes, atitudes, desejos e 
necessidades no jovem) avaliou mais de 6.000 pacientes, 
pais e profissionais, concluindo que a crian^a e o adoles- 
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cente com DM1 precisam de maior atencao especializa- 
da nas escolas, atendimento diferenciado de acordo com 
a idade cronologica, avaliaqao da condicao psicologica 
com instrumentos validados, entre outros. Esses resulta- 
dos mostram como e complexo o acompanhamento da 
crianqa com DM1 e que ha necessidade de melhor estru- 
turaqao dos services que atendem esses pacientes 9 . 

Um importante estudo multicentrico nacional recen- 
temente publicado mostrou a realidade dos resultados do 
atendimento aos pacientes portadores de diabetes no Bra¬ 
sil. Em um universo de 1.692 pacientes de todas as re- 
gioes, apenas 23% atingiram objetivos de HbAlc. Os pio- 
res resultados estiveram associados ao sexo feminino, 
menores doses de insulina, baixo nivel socioeconomico, e 
menor numero de glicemias capilares ao dia 55 . Esses da¬ 
dos mostram como ainda e necessario melhorar o atendi¬ 
mento ao paciente com DM1 no Brasil. 
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■ Introdugao 

A obesidade e atualmente um dos mais graves pro- 
blemas de saude publica, tanto em adultos quanto em 
crianqas e adolescentes, sendo relatado aumento de sua 
prevalencia em todos os paises. A incidencia da obesida¬ 
de em crianqas e adolescentes nos Estados Unidos au- 
mentou significativamente em 2009-2010 se comparada 
ao periodo de 1976-1980 (de 6,5 para 18% e 5 para 
18,4% em crianqas na idade escolar e adolescentes, res- 
pectivamente); nos pre-escolares, o aumento foi de 5 
para 12,1 % no mesmo periodo 1 . No Brasil, observou-se 
nos ultimos 50 anos rapido declinio da desnutriqao em 
crianqas e aumento em ritmo acelerado de sobrepeso/ 
obesidade. Os dados de 2009 do Instituto Brasileiro de 
Geografia e Estatistica (IBGE) mostram que 1:3 crianqas 
de 5 a 9 anos estava acima do peso recomendado pela 
Organizaqao Mundial de Saude (OMS). A parcela de 
crianqas e adolescentes do sexo masculino entre 10 e 19 
anos de idade com excesso de peso passou de 3,7% 
(1974-1975) para 21,7% (2008-2009), e do sexo femini- 
no, de 7,6% para 19,4% [http://www.ibge.gov.br/home/ 
presidencia/noticias]. Esses dados sao ainda mais preo- 
cupantes porque cerca de 80% de crianqas obesas aos 5 
anos de idade serao obesas na vida adulta 2,3 . 

■ Etiologia e Diagnostic*) 

A etiologia da obesidade e multifatorial, com a par- 
ticipaqao de fatores geneticos, comportamentais e am- 
bientais. A heranca genetica, por exemplo, e de natureza 
poligenica. 

Na obesidade ocorre um desequilibrio entre ganho 
e perda de energia, com balance energetico positivo. 
Nas ultimas decadas, sedentarismo, disponibilidade de 
alimentos e mudanqa dos habitos alimentares favorece- 


ram o aumento de peso, que esta associado ao maior ris- 
co de eventos adversos na vida adulta. 

A obesidade esta associada a ocorrencia de hiper- 
tensao arterial, dislipidemia e resistencia insulinica, le- 
vando ao aumento de fatores de risco cardiovascular, 
piora da qualidade de vida e aumento do indice de mor- 
talidade no adulto jovem 4,5 . 

Estudos demonstram que comorbidades em razao 
do excesso de peso tem suas origens na infancia, quan- 
do algumas complicates metabolicas e cardiovascula- 
res ja podem ser encontradas 6 , e que problemas psicolo- 
gicos e sociais atingem praticamente 100% de crianqas e 
adolescentes obesos. 

Varios neuropeptideos estao envolvidos na regula- 
qao alimentar e podem atuar como orexigenos: neuro- 
peptideo Y (NPY), hormonio concentrador de melani- 
na (MCH), proteinas relacionadas ao gene agouti 
(orexigenas A e B, AGRP) ou anorexigenos: hormonio 
melanocito-estimulante (a-MSH), hormonio liberador 
de corticotrofina (CRH), hormonio liberador de tireo- 
trofina (TRH), transcripto-regulado por cocaina e an- 
fetamina (CART), interleucina-lbeta (IL-lbeta). A gre- 
lina, peptideo produzido predominantemente no 
estomago, estimula a expressao de NPY e AGRP. Pepti- 
deos intestinais como o GLP1, colecistoquinina (CCK) 
e PYY levam a saciedade 7 . 

Na pratica, a avaliaqao do indice de massa corporea 
(IMC) (P/E 2 ), comparada aos padroes para idade e sexo, 
e uma boa forma para se definir excesso de peso, poden- 
do ser utilizadas curvas de IMC padronizadas pela 
OMS 8 . Sao classificadas como crianqas com sobrepeso 
aquelas que apresentam IMC acima do percentil 85 e 
crianqas obesas aquelas acima do percentil 97. 

E, portanto, uma doenqa cronica grave, que deve ser 
reconhecida e precocemente prevenida, desde os primei- 
ros anos de vida. A preocupaqao dos pediatras com a 
ocorrencia de diabete tipo 2 (DM2), dislipidemias e alte- 
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ra^oes de niveis pressoricos em crianqas tornou-se im- 
prescindivel. Essas doencas devem ser diagnosticadas e 
tratadas, e quando necessario, deve-se intervir de manei- 
ra efetiva a fim de minimizar os problemas futuros. 

■ Tecido Adiposo: Distribui$ao de 
Gordura e Fungao Endocrina 

A distribuiqao da gordura corporea, e nao somen- 
te o excesso global (segundo o IMC), tern grande im- 
portancia no desenvolvimento de comorbidades rela- 
cionadas a obesidade. O acumulo de gordura em 
diferentes orgaos, especialmente a intra-abdominal, 
predispoe ao desenvolvimento de resistencia insulinica 
e de dislipidemia. 

A aval iagio da circunferencia da cintura, realizada ao 
nivel da crista iliaca durante a expira^ao media, e sua rela- 
qao com a estatura, sao consideradas medidas confiaveis 
para avaliaqao da obesidade abdominal, sendo correlacio- 
nadas a fatores de risco cardiovascular 9 n . A circunferencia 
da cintura maior que o percentil 90 para a idade e as medi¬ 
das de dobras cutaneas na infancia sao os mais fortes pre- 
ditores de sindrome metabolica na idade adulta 12 . A gordu¬ 
ra visceral tem papel fundamental no desenvolvimento de 
desordens metabolicas e no espessamento da camada inti- 
ma-media das arterias, que precede aterosclerose 13 . Ainda 
nao existem estudos populacionais no Brasil que permitam 
a padronizacao das medidas de circunferencia da cintura, a 
alternativa possivel e a utilizaqao de curvas de percentil 
produzidas em outras populates 14 . Outros metodos nao 
invasivos e validados que quantificam os depositos de gor¬ 
dura dentro dos miocitos, ou o conteudo gorduroso intra- 
miocelular, sao complexos e pouco utilizados na pratica. 

Por outro lado, muitas publicaqoes tem demonstra- 
do que as medidas das pregas cutaneas do tronco, repre- 
sentadas pelas pregas subescapular, abdominal e suprai- 
liaca, medem a gordura troncular central com acuracia 
significativa quando comparadas com a avaliaqao da 
composiqao corporea realizada pelas tecnicas de densi- 
tometria (DXA) e ressonancia magnetica (RNM) 15 . Foi 
observado que a maior parte da gordura troncular total, 
em crianqas e adolescentes, esta depositada no subcuta- 
neo, e que essas gorduras subcutanea e interna (central) 
devem estar intimamente relacionadas, possibilitando, 
assim, o uso dessas pregas. Entretanto, esses parametros 
tem pouca reprodutibilidade, especialmente em pacien- 
tes muito obesos, mesmo quando realizados apos trei- 
namento do examinador. 

O tecido adiposo nao e apenas um reservatorio de 
energia, mas atua como orgao secretorio ativo, expres- 
sando receptores que respondem aos estimulos de acor- 
do com os tradicionais sistemas hormonais e ao sistema 
nervoso central (SNC). 

Alem da secreqao de acidos graxos livres, o tecido 
adiposo produz varios peptideos bioativos, as chamadas 
adipocitocinas 16 . Tais substancias desempenham diversas 


funqoes metabolicas, como regulaqao do acumulo e gasto 
energetico, regulaqao do metabolismo de glicose e lipides, 
alem de efeitos imunologicos, anti e pro-inflamatorios 17 . 

As adipocitocinas possuem propriedades endocrinas, 
paracrinas e autocrinas. Uma das mais conhecidas e a lep- 
tina, que age no hipotalamo regulando o apetite e, geral- 
mente, e elevada em individuos obesos, sugerindo a exis- 
tencia de mecanismo de resistencia nesses individuos. 
Acredita-se que o desequilibrio na produqao das adipoci¬ 
tocinas seja um dos fatores responsaveis pelo desenvolvi¬ 
mento das doenqas metabolicas e vasculares relacionadas 
ao excesso de gordura corporea 18 . 

Evidencias acumuladas nos ultimos anos indicam 
que a obesidade esta associada a processo de inflamagio 
cronica subclinica. O aumento do tecido adiposo promo¬ 
ve estado pro-inflamatorio, e adipocitocinas inflamato- 
rias podem levar a resistencia insulinica, disfungio endo- 
telial e, finalmente, aterosclerose. Durante a ultima 
decada, varias pesquisas contribuiram para o esclareci- 
mento da associaqao de inflamacao com aterosclerose 19,20 . 
A proteina C reativa (PCR) e um marcador de processo 
inflamatorio que age aumentando a expressao do fator te- 
cidual (efeito pro-coagulante) de moleculas de adesao 
(VCAM-1, ICAM-1 e selectina E), ligando-se as lipopro- 
teinas plasmaticas e ativando o sistema complemento. 
Esse marcador e um importante preditor de doengi car¬ 
diovascular, desempenhando papel direto na patogenese 
da doenqa arterial coronariana 21,22 . 

O achado de alteraqoes inflamatorias no tecido 
adiposo de crianqas obesas sugere o inicio precoce dos 
mecanismos patogeneticos que favoreceriam as com- 
plicaqoes da obesidade 23 . Nesse processo, seriam pro¬ 
duzidas mais citocinas pro-inflamatorias como o fator 
de necrose tumoral (TNF-alfa) e a interleucina-6 (IL- 
6) e menos peptideos anti-inflamatorios, potencial- 
mente protetores, como a adiponectina. Tambem o ini- 
bidor do ativador de plasminogenio-1 (PAI-1), 
principal inibidor fisiologico da ativaqao do plasmino- 
genio no sangue, tem importante papel, relacionado a 
associaqao com os componentes da sindrome de resis¬ 
tencia a insulina. Foi observada correlagio positiva en- 
tre os niveis de PAI-1 e IMC, em individuos obesos de 
ambos os sexos desde a infancia 24 . 

A adiponectina, uma adipocitocina relativamente 
abundante na circulaqao, e encontrada em concentra¬ 
tes elevadas nos individuos magros e reduzida nos 
obesos, em contraste com outras citocinas. Em crian- 
qas e adolescentes, bem como em adultos, os niveis de 
adiponectina correlacionam-se negativamente com o 
IMC, com os niveis plasmaticos de triglicerideos 
(TG) e de acidos graxos livres, e positivamente, com 
a sensibilidade periferica a insulina. O achado de re¬ 
ceptores para a adiponectina no endotelio vascular 
reforqa seu papel protetor contra o aparecimento da 
disfunqao endotelial e a ligaqao entre obesidade, de- 
posiqao lipidica alterada, resistencia insulinica e vas- 
culopatia aterogenica 25 . 
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Na figura 7.1 e mostrada a inter-relapao entre o ex- 
cesso de gordura corporea e as complicates da obesi- 
dade. 

■ Resistencia a Insulina 

O acumulo de gordura no compartimento visceral e 
nas celulas musculares esta relacionado ao desenvolvi- 
mento da resistencia a insulina (RI). Crian^as com IMC 
acima do percentil 97 (curvas da OMS) podem apresentar 
concentrates elevadas de insulina, indicando resistencia 
a sua apao. Essa resistencia e presumivelmente desenca- 
deada, no individuo potencialmente predisposto, pela adi- 
posidade abdominal associada a inatividade fisica. 

Na avaliapao clinica devem ser considerados: histo- 
ria familiar ou de etnia suscetivel ao DM2, estilo de vida 
sedentario, estagio puberal, present de acantosis nigri¬ 
cans - hiperpigmentapao grosseira das dobras cutaneas, 


que e caracteristica da RI (Figura 7.2) e a constatapao de 
concentrapao serica elevada de insulina. Em relapao aos 
niveis de insulina de jejum, a dificuldade consiste em 
estabelecer padroes acima dos quais a concentraqao de 
insulina estaria aumentada. Foi sugerido que os indivi- 
duos insulinorresistentes seriam aqueles que apresentas- 
sem valores de insulinemia em jejum acima do 4" quartil 
para uma determinada populaqao 26 . O achado de rela- 
qao glicose/insulina < 7 e a utilizaqao do modelo mate- 
matico Homeostasis Model Assessment: insulin resistance 
(HOMA-IR) 27 tambem podem ser uteis, especialmente 
em estudos epidemiologicos. 

Esse modelo matematico requer as dosagens da gli- 
cemia e insulina de jejum [insulina de jejum (pU/mL) x 
glicemia de jejum (mmol/L)/22,5] e apresenta boa cor- 
relaqao com outros testes de alto custo e complexidade, 
como o clamp hiperglicemico, padrao-ouro para avalia- 
qao da secreqao de insulina. Um indice superior a 2,5 ja 
e indicativo de algum grau de resistencia a insulina 28 . 



Figura 7.1 Mecanismo das anormalidades relacionadas com a obesidade. 

Fonte: modificado de Weisse Capric. 
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Figura 7.2 Acantosis nigricans em regiao cervical de 
adolescente obesa. 


A resistencia a insulina esta associada a varias anor- 
malidades, como esteatose hepatica, sindrome dos ova- 
rios policisticos, apneia do sono, litiase biliar e lipodis- 
trofias. A infiltraqao gordurosa no figado pode aparecer 
ja na infancia e manifestar-se como um quadro de estea¬ 
tose e processo inflamatorio evoluindo ocasionalmente 
ate fibrose e cirrose. A esteatose hepatica e mais fre- 
quente em individuos do sexo masculino com IMC aci- 
ma do percentil 97, que apresentam acantosis nigricans e 
hepatomegalia. Vem sendo observado aumento no diag¬ 
nostico dessa entidade em adolescentes, paralelamente 
ao aumento da obesidade 25 . Na suspeita da esteatose, a 
avaliaqao clinica deve incluir provas de funqao hepatica 
e ultrassonografia. Caso esses exames mostrem-se alte- 
rados, deve ser avaliada a indicaqao de biopsia hepatica 
por agulha fina, que e considerada o padrao-ouro para 
o diagnostico 29 . 

A resistencia insulinica esta relacionada a alteraqoes 
no metabolismo dos lipidios: reduqao da a^ao da lipase 
lipoproteica nos tecidos perifericos, produqao hepatica 
aumentada de VLDL-C, sintese aumentada de colesterol 
e aumento na degradaqao do HDL-C 30 . Prejuizo na ca- 
pacidade de resposta das celulas beta ao estado de resis¬ 
tencia insulinica e observado em algumas crianqas e 
adolescentes obesos geneticamente predispostos, carac- 
terizando estado pre-diabetico, que pode evoluir para 
DM2. 

■ Sindrome Metabolica 

Ao final dos anos de 1980, a caracterizaqao de um 
quadro que apresentava a resistencia insulinica como 
disfuncao basica foi o passo necessario para localizar 
um antecedente comum que explicasse a forte relaqao 
entre DM2 e doenqa cardiovascular (DCV). Esse qua¬ 
dro, caracterizado principalmente pela associaqao com a 
obesidade visceral e outras alteraqoes como a intoleran- 


cia a glicose e hipertensao arterial, compoe a sindrome 
metabolica cardiovascular que foi posteriormente deno- 
minada “sindrome metabolica” ou “sindrome da resis¬ 
tencia insulinica” 31 . 

Apesar de haver falta de padronizaqao para sua de- 
finiqao a ocorrencia da sindrome aumenta com a gravi- 
dade da obesidade e com o aumento correspondente da 
resistencia a insulina em crianqas e adolescentes obesos, 
bem como em individuos adultos 32 . 

A prevalencia da sindrome metabolica (SM) depen- 
de da populaqao estudada com relaqao a idade, sexo, 
raqa ou estilo de vida, e tambem com os criterios adota- 
dos para a sua defini^ao. Um estudo brasileiro observou 
SM em 17,3% das crianqas obesas entre 7 e 10 anos de 
idade 28 . Em alguns trabalhos foi relatada prevalencia 
aproximada de 4,2% em populaqao de crianqas e adoles¬ 
centes; porem, quando essas crianqas sao obesas, ela 
pode atingir 30 a 50% 26,33 . Na cidade de Sao Paulo, foi 
encontrada prevalencia de 26,2% durante avaliaqao de 
adolescentes obesos 34 . 

Durante muitos anos, em individuos adultos, foram 
adotados diferentes criterios para definir SM, levando- 
-se em consideraqao a presenca de dislipidemia, hiper¬ 
tensao arterial, resistencia a insulina, DM2, medidas da 
circunferencia abdominal e IMC. Desde 2005, a Inter¬ 
national Diabetes Federation (IDF) publica criterios 
adotados atualmente pela Sociedade Brasileira de Car- 
diologia, estabelecendo a obesidade abdominal (circun¬ 
ferencia da cintura - CA) como fator fundamental para 
o diagnostico, que seria firmado com o achado de obe¬ 
sidade central (CA > 90 cm em homens e > 80 cm em 
mulheres) associada a 2 dos 4 criterios listados a se- 
guir 35: 

■ triglicerides >150 mg/dL; 

■ HDL-colesterol < 40 mg/dL em homens e < 50 mg/dL 
em mulheres; 

■ pressao arterial > 130/80; 

■ glicemia de jejum alterada: > 99 mg/dL. 

A IDF definiu criterios de SM para crianqas e ado¬ 
lescentes, dividindo-os em faixas etarias: 10 a 16 anos e 
maiores de 16 anos. Abaixo de 10 anos, o diagnostico de 
SM nao deve ser feito, porem, a crianqa deve ser orien- 
tada quanto a necessidade de perda de peso e mudanqa 
de estilo de vida. 

Para as crianqas, a circunferencia abdominal acima 
do percentil 90 para a idade e imprescindivel para o 
diagnostico. Acima de 10 anos e necessario que haja 
obesidade abdominal e presenqa de 2 ou mais dos se- 
guintes criterios: triglicerides > 150 mg/dL, HDL < 40 
mg/dL, glicemia de jejum > 99 mg/dL e PA > p95 para a 
idade e genero. Para adolescentes maiores de 16 anos 
sao utilizados criterios semelhantes aos dos adultos 36 . 

A fisiodoenca da SM em crianqas e complexa. Existe 
influencia de fatores relacionados com a fase de cresci- 
mento, das oscilaqoes hormonais da puberdade na sensi- 
bilidade insulinica e no perfil lipidico, alem da influencia 
racial sobre os diversos componentes da sindrome. Fato- 
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res geneticos em combinaqao com fatores ambientais, 
principalmente ingestao calorica excessiva e inatividade 
fisica, sao considerados os desencadeantes da SM 30,33 . Fa- 
tores pre-natais tambem sao importantes, visto que em 
crianqas nascidas pequenas para idade gestacional (PIG) 
existe maior probabilidade de alteracoes metabolicas, 
DM2 e doenqa cardiovascular no futuro 37 . 

Estudos demonstraram relaqao direta entre o grau 
de obesidade e a prevalencia da sindrome. O aumento 
no grau de obesidade tem impacto negativo em concen¬ 
trates da glicemia em jejum, tolerancia a glicose, sen- 
sibilidade insulinica determinada pelo modelo homeos- 
tatico HOMA-IR, pressao arterial sistolica e 
concentrates sericas de triglicerides 25 . O processo in- 
flamatorio, ligado a obesidade, tem papel significativo 
no aparecimento das complicates. A medida que a 
obesidade aumenta, o tecido adiposo sofre infiltraqao 
por macrofagos, que podem ser a principal fonte de pro¬ 
duqao de citocinas. Entao, inicia-se processo inflamato- 
rio que seria precursor do desenvolvimento da resisten- 
cia insulinica e da disfunqao endotelial 38 . Observou-se 
que o PCR, marcador inflamatorio sintetizado no figa- 
do, em concentrates acima do normal e preditor de 
DCV e desenvolvimento de DM2 em adultos. Esse mar¬ 
cador e predominantemente produzido quando aumen- 
tam as concentrates de IL-6, que e possivelmente um 
dos mediadores entre obesidade, inflamaqao subclinica 
e doenqa coronaria. A PCR elevada tambem foi de- 
monstrada em crianqas obesas e correlacionou-se nesses 
pacientes com outros componentes da SM. Foi observa- 
do ainda que os niveis de PCR e IL-6 estao correlaciona- 
dos com o grau de obesidade 30,33 . 

A coexistencia de obesidade central, dislipidemia, 
hipertensao arterial sistolica e pre-diabete, que caracte- 
rizam a sindrome metabolica, prediz fortemente a doen¬ 
qa coronariana precoce e DM2, sendo uma entidade cli- 
nica que exige intervenqao imediata. Varios estudos 
demonstraram associaqao dessa sindrome com doenqa 
arterioesclerotica aortica e coronariana, anormalidades 
na funqao endotelial e hipertrofia ventricular esquerda, 
alem da hipertensao arterial 30,39 . Portanto, o controle da 
sindrome faria parte das medidas preventivas para essas 
anormalidades. 

A abordagem terapeutica baseia-se essencialmente 
nas medidas de prevencao e controle da obesidade e nas 
medidas especificas para cada um dos componentes da 
sindrome (resistencia insulinica, hipertensao e dislipi- 
demias). A perda de peso promove a melhora de todos 
os componentes da SM. 

Os pacientes que apresentam sindrome metabolica 
tem risco aumentado para desenvolver DM2 40 . A mudan- 
qa de habitos do individuo que apresenta SM e IG pode 
adiar ou impedir o aparecimento do DM2, podendo mes- 
mo ocorrer reversao para normotolerancia a glicose. A 
evoluqao da IG para DM2 ja foi documentada em adoles- 
centes e parece ocorrer em tempo menor que o observado 
em adultos, reduzindo, assim, a possibilidade de interven¬ 
qao 25 . 


■ Diabete MelitoTipo 2 

O DM2 era considerado, ate a ultima decada, doen- 
qa de individuos adultos. Atualmente, a incidencia em 
crianqas e adolescentes esta aumentando e e provavel- 
mente subestimada 41 . 

O risco para desenvolver DM2 e maior em determi- 
nados grupos etnicos (hispanicos, japoneses, africanos e 
afro-americanos), esta associado a historia familiar posi- 
tiva em parentes de I s e 2- graus, a presenqa de sinais de 
resistencia a insulina, a acantosis nigricans, a hipertensao, 
a dislipidemia e a sindrome de ovarios policisticos. 

Algumas formas de DM2 tem heranqa poligenica, e 
entre os genes candidatos estao o HLA-DR4; B6; DW3 e 
o locos 3q27, que codifica a adiponectina. Nos obesos, a 
baixa produqao da adiponectina, que tem papel protetor 
contra os processos inflamatorios, pode aumentar o ris¬ 
co de resistencia a insulina e o desenvolvimento do 
DM2 42 . 

O baixo peso ao nascer e considerado fator de risco 
para o desenvolvimento do DM2. As crianqas expostas ao 
ambiente adverso intra-utero e que possuem predisposi- 
qao genetica para DM2 sao mais sujeitas a apresentar re¬ 
sistencia a insulina e reserva insuficiente de celulas beta 
com secreqao insulinica inadequada. Foram observadas, 
ainda, nessas crianqas, lipolise diminuida, inadequaqao 
na via nao oxidativa da glicose e na ativaqao da enzima de 
sintese do glicogenio. Ocorre, portanto, maior tendencia 
a obesidade, e o percentual de diabeticos do tipo 2 nessa 
populaqao e maior 37 . Durante o periodo da adolescencia 
ja existe resistencia fisiologica a insulina, ocasionada pelo 
aumento na produqao do hormonio de crescimento. No 
individuo geneticamente predisposto, essa resistencia, 
caso seja acentuada pela obesidade, ira favorecer o apare¬ 
cimento do DM2 nesse periodo. 

O DM2 manifesta-se quando ocorre o desequilibrio 
entre a produqao de insulina pelas celulas beta pancrea- 
ticas e a produqao de glicose. Em razao da resistencia in- 
sulinica ocorre reduqao da sintese do glicogenio e con- 
sequente captaqao diminuida da glicose em estados de 
jejum e pos-prandial. Observa-se, portanto, em pacien¬ 
tes com DM2, que a sintese e o transporte da glicose es¬ 
tao primariamente afetados no musculo. Apesar disso, 
pacientes hiperinsulinemicos podem manter niveis gli- 
cemicos adequados por longo periodo. 

Por outro lado, no paciente com DM2 estabelecido, 
os hormonios intestinais que simulam a aqao da insuli¬ 
na: inibidor gastrico dos polipeptideos (GIP) e o pepti- 
deo com aqao semelhante ao glucagon (glucagon like) 
(GLP1) tem sua aqao reduzida. 

Em pacientes com DM2, e observada disfunqao en¬ 
dotelial que seria multifatorial, possivelmente relaciona- 
da a propria resistencia a insulina, entre outros fatores. 
Esses individuos passam a apresentar alto risco de com- 
plicaqoes cardiovasculares 43 . 

Quando comparadas as diabeticas do tipo 1, as crian¬ 
qas e adolescentes com DM2 podem apresentar valores 
glicemicos mais baixos e ser menos sintomaticas. Elas 
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apresentam, ainda, concentrates elevadas de insulina e 
peptideo C e sinais clinicos de resistencia a insulina. 

O achado de glicemia aleatoria > 200 mg/dL (11,1 
mmol/L) na present de sintomas classicos define o 
diagnostico de DM. 

Valores da glicemia em jejum > 100 (5,6 mmol/L) e < 
125 mg/dL (6,9 mmol/L) caracterizam a glicemia de jejum 
alterada e tem forte valor preditivo para DM2. Nesses ca- 
sos, o paciente deve ser submetido ao teste de sobrecarga 
oral de glicose ou a curva oral de tolerancia a glicose. 

Nos pacientes com glicemia de jejum > 126 mg/dL 
(7 mmol/L), o diagnostico de DM e feito pela confirma- 
pao em dias diferentes, com o achado de outra glicemia 
de jejum > 126 ou de glicemia > 200 mg/dL apos 2 ho- 
ras do teste de sobrecarga oral de glicose. Se a glicemia 
permanecer > 140 (7,8 mmol/L) e < 199 mg/dL, duas 
horas apos o teste de sobrecarga, significa que o pacien¬ 
te apresenta intolerancia a glicose e alto risco de desen- 
volvimento de DM2, assim como ocorre nos casos com 
a glicemia de jejum alterada. 

O teste deve ser realizado apos jejum de 12 horas, 
administrando-se 1,75 g de glicose por quilo de peso 
ideal, ate um maximo de 75 g, em pacientes sem proble- 
mas absortivos ou hepaticos. 

Esses criterios foram estabelecidos pelo National 
Diabetes Data Group (NDDG) e pela OMS, revisados 
em 2003 e universalmente aceitos atualmente 44 . 

A reduqao do peso deve ser prioridade para os indi- 
viduos predispostos a desenvolver DM2. A obesidade 
deve ser abordada preferencialmente por equipe multi- 
profissional, que, juntamente com a familia, estabeleqa 
metas claras e objetivas. A familia deve estar ciente de 
que o trabalho e longo e sera necessaria mudanqa de ha- 
bitos de todo o grupo familiar. 

Esse trabalho possui duas etapas: a primeira consis- 
te no programa de reduqao do peso. A segunda, nao me- 
nos trabalhosa, sera a de consolidate dos novos habi- 
tos adquiridos e manutenqao do peso. Essa mudanqa de 
comportamento e fundamental, deve ser bem aceita e 
sera definitiva. 

Deverao ocorrer mudanqas do padrao alimentar, 
enfatizando-se o numero de refeiqoes e o tamanho das 
porqoes. O conteudo de lipidios deve representar cerca 
de 25% do VCT, com o consumo de gordura saturada 
nao ultrapassando 7% e o total de colesterol sendo de ate 
200 mg/dia. Legumes, verduras e frutas, fontes de fibras, 
sao parte importante do cardapio a ser oferecido e seu 
consumo deve ser enfatizado. 

O numero de horas de uso do computador e passadas 
em frente a televisao deve ser reduzido. A mu dan 9 a no es- 
tilo de vida deve incluir um programa de atividade fisica 
com inicio gradativo, aos poucos esta atividade devera fa- 
zer parte da rotina diaria. Os exercicios devem ser predo- 
minantemente aerobicos e a orientaqao deve ser indivi¬ 
dual, considerando os limites fisicos do paciente. 

Nas crianqas e nos adolescentes, cujo grau de obesi¬ 
dade for considerado extremo e houver comorbidades, 


dietas com baixo valor calorico e agentes antiobesidade 
podem ser considerados criteriosamente. 

A cirurgia bariatrica pode ser indicada em adoles¬ 
centes que apresentem muitas comorbidades e que nao 
responderam a todas as outras possibilidades terapeuti- 
cas 45 , a partir dos 16 anos, segundo decisao do Ministe- 
rio da Saude do Brasil (SUS) em outubro de 2012. 

No tratamento de pacientes obesos com DM2, a re- 
duqao do peso e a meta a ser atingida mas, muitas vezes, 
o tratamento farmacologico pode ser necessario. Os 
agentes mais frequentemente usados para o tratamento 
desses pacientes sao as biguanidas, representadas pela 
metformina. Essa droga melhora a aqao da insulina ba¬ 
sal e pos-prandial. Orientates terapeuticas detalhadas 
para associaqao da obesidade e DM serao discutidas nos 
capitulos especificos. 

O uso de insulina nos pacientes com DM2 esta indi- 
cado em situates de estresse metabolico ou quando a 
associate de drogas hipoglicemiantes for insuficiente 
para manter niveis glicemicos adequados. 

■ Hiperandrogenismo e Manifesta^oes 
Puberais 

A obesidade exogena esta associada a processo de ma- 
turaqao mais rapido, com aceleracao do crescimento e de- 
sencadeamento da puberdade mais precocemente. Estudos 
recentes sugerem que as primeiras manifestates de puber¬ 
dade podem ocorrer mais precocemente em crianpas obe- 
sas, porem a idade da menarca mudou muito pouco 46 . 

O rapido ganho de peso parece estar associado as 
mudanqas no padrao de desenvolvimento da adrenarca. 
Essas mudanqas seriam mediadas pela aqao da enzima 
11 -beta-esteroide-desidrogenase nos adipocitos, sob es- 
timulo da leptina 40,47 . 

O tecido adiposo e o principal local de metabolismo 
dos esteroides sexuais, e grande parte da testosterona cir- 
culante em mulheres jovens e derivada desse tecido. Na 
present de obesidade abdominal, ocorrem alteraqoes 
qualitativas e quantitativas na secre^ao de androgenos, re- 
duqao na concentraqao de globulinas transportadoras de 
esteroides sexuais (SHBG) e estado hiperinsulinico. Uma 
das hipoteses para explicar essas alteracoes seria o distur- 
bio que causaria fosforilato excessiva no receptor de in¬ 
sulina e modularia a enzima regulatoria da biossintese 
androgenica, provocando tanto o hiperandrogenismo 
como a resistencia insulinica 48 . 

Na sindrome classica dos ovarios policisticos (Stein- 
-Leventhal), as manifestaqoes clinicas consistem em 
obesidade, hirsutismo e amenorreia. Mulheres com essa 
sindrome apresentam testosterona e androstenediona 
elevadas, elevada secrecao de LH com altera to na rela- 
qao LH-FSH e aumento na secrecao de insulina. A ele- 
vaqao da esteroidogenese ovariana e suprarrenal, alem 
de aumento na sintese do LH hipofisario, seria uma res- 
posta a elevaqao da concentraqao de insulina 49 . 
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■ Altera^oes no Perfil Lipfdico 

Alteracoes no perfil lipfdico podem aparecer ja na 
infancia, em individuos obesos, com aceleracao do pro- 
cesso aterogenico, embora sem manifestapoes clinicas 
nesse periodo. Estudos longitudinals como o Pathobiolo- 
gical Determinants of Atherosclerosis in Youth (PDAY) e 
o Bogalusa Heart Study demonstraram que a present 
de estrias gordurosas e placas fibrosas na camada intima 
arterial, estavam associadas com aumento de fatores de 
risco tradicionais, como dislipidemia e hipertensao arte¬ 
rial, havendo associapao significativa entre lesoes ate- 
roscleroticas e elevapao de niveis de colesterol total, 
LDL-colesterol e triglicerides, baixa concentrate de 
HDL-colesterol, hipertensao arterial, e obesidade. Alem 
disso, mostraram que a adiposidade e a distribuiqao de 
gordura nas crianqas e nos adolescentes continuam na 
vida adulta 50 ' 52 . Existem evidencias, com base em estu¬ 
dos epidemiologicos, de que a combinaqao de elevados 
niveis de triglicerides plasmaticos e baixos de HDL-co- 
lesterol e apolipoproteina A em criancas obesas aumen- 
tam o risco de desenvolvimento da doenqa cardiaca co- 
ronariana, independentemente de outros fatores de 
risco 53 ' 55 . Portanto, o processo aterosclerotico pode co- 
meqar na infancia e progredir lentamente 15 . 

Os lipidios sao transportados no plasma ligados as 
apolipoproteinas, formando as lipoproteinas. As lipo- 
proteinas sao classificadas em funqao de sua densidade: 
alta densidade (HDL); baixa densidade (LDL); densida¬ 
de intermediary (IDL); muito baixa densidade (VLDL), 
e os quilomicrons, que apresentam a menor densidade. 
O excesso de lipidios plasmaticos e resultado do acumu- 
lo de uma ou mais classes de lipoproteinas, em razao da 
maior produqao ou menor remoqao do plasma, ou am- 
bas. O figado e o principal responsavel pela regulaqao da 
sintese, degradaqao e armazenamento dos lipidios e li¬ 
poproteinas. Nos individuos obesos, ocorre aumento da 
sintese hepatica de colesterol com maior produqao de 
VLDL-C, aumento dos TG e reduqao do HDL-C. 

As LDL tem como principal fun to o transporte do 
colesterol do figado para os tecidos perifericos. As HDL 
transportam o excesso de colesterol para o figado, onde 
ele sera eliminado, no processo conhecido como “trans¬ 
porte reverso do colesterol”. A importancia clinica do 
HDL-C decorre da observaqao de que concentrates 
mais elevadas dessa lipoproteina protegem o individuo 
da DCV. Porem, pode acontecer a geraqao de HDL pe- 
quenas e densas com menor potencial antiaterogenico. 
As particulas de triglicerides sao transportadas, princi- 
palmente, pelos quilomicrons e VLDL-C. 

A velocidade de sintese e catabolismo das lipopro¬ 
teinas e regulada, principalmente, pelas apolipoprotei¬ 
nas. Entre essas, as mais relevantes sao as do tipo A-l 
(Apo A-l) e B-100 (Apo B-100) porque estao presentes 
no HDL-C e no LDL-C, respectivamente. 

A dislipidemia aterosclerotica caracteriza-se pela as¬ 
sociate* de anormalidades nas lipoproteinas, que in- 
cluem niveis elevados de TG e Apo B com elevaqao do 
LDL-C de particulas pequenas e reduqao no HDL-C. As 


particulas de LDL-C pequenas e as lipoproteinas ricas em 
TG sao potencialmente mais aterogenicas. A present de 
outros fatores associados, como hipertensao, resistencia a 
insulina, glicemia elevada, estado pro-trombotico e pro- 
-inflamatorio, influi no potencial aterogenico. 

Estudos que avaliaram as medidas das pregas cuta- 
neas do tronco em crianqas indicam que existe associa¬ 
te* entre a gordura subcutanea e as alteracoes no perfil 
lipidico sanguineo e no metabolismo glicemico inicial 
(tolerancia normal ou nao a glicose). Foi encontrada 
correlate* entre adiposidade subcutanea do tronco e as 
concentrates de colesterol HDL, relapao CT-HDL e 
apolipoproteinas A-I, independentemente da adiposida¬ 
de total medida pela DXA 15 . 

Estudos epidemiologicos prospectivos mostraram 
que os valores de CT e LDL-C na infancia estao forte- 
mente correlacionados com os valores encontrados na 
adolescencia e na vida adulta, representando potente fa- 
tor de risco para DCV 56 . 

O acompanhamento longitudinal de criancas mos- 
trou que a forte correlate observada entre elevaqao da in- 
sulinemia de jejum e fatores de risco cardiovascular, como 
a hipertensao, elevaqao de TG e reduqao do HDL-C foi 
mantida quando ocorreu a avaliaqao dos adolescentes 57 . A 
correlaqao tambem foi observada com os habitos alimen- 
tares e o desenvolvimento de obesidade. Por essa razao, o 
lipidograma deve ser avaliado em todas as criancas obesas, 
diabeticas, hipertensas e naquelas que apresentam historia 
familiar positiva para DCV ou dislipidemia de acordo 
com os valores proprios para a idade. Os valores de refe¬ 
renda para as fraqoes lipidicas em crianqas e adolescentes, 
recomendados pela Sociedade Brasileira de Cardiologia, 
sao apresentados na Tabela 7.1 58 . 


Tabela 7.1 Valores de referenda para lipideos 
plasmaticos na faixa etaria de 2 a 19 anos 


Valores (mg/dL) 

Lipideos 

Desejaveis 

Limitrofes 

Aumentados 

CT 

< 150 

150 a 169 

> 170 

LDL-c 

< 100 

100 a 129 

> 130 

HDL-c 

>45 



TG 

< 100 

100 a 129 

> 130 


A avaliaqao do perfil lipidico deve ser repetida, no 
minimo 2 vezes, com intervalo de 2 semanas, antes que 
qualquer medida diagnostica ou terapeutica seja reco- 
mendada. As criancas e os adolescentes com essas alte- 
raqoes devem ser identificados para que possam benefi- 
ciar-se de intervenpoes programadas. 

Existem ainda controversias em relaqao ao trata- 
mento da hipercolesterolemia na infancia. O tratamen- 
to de criancas com menos de 2 anos de idade deve ser 
avaliado com criterio, em razao do maior risco de gerar 
desnutriqao 59 . 




982 I TRATADO DE PEDIATRIA ■ SE^AO 13 E N DOC Rl N 0 LOG IA 


A orientapao dietetica deve ser adequada para su- 
prir as necessidades nutricionais e caloricas da crianpa, 
com redupao da ingestao de gorduras (cerca de 25% do 
VCT mantendo ate 200 mg/dia de colesterol). 

A associacao de medicamentos hipolipemiantes deve 
ser considerada se a abordagem dietetica for ineficaz na 
redupao dos niveis de LDL-C. Essas drogas podem ser in- 
dicadas para crianpas acima de 8 anos de idade, segundo 
a Associacao Americana de Endocrinologia 60 quando, 
apos mudanpa de estilo de vida, os niveis de LDL-C per- 
manecem acima de 190 mg/dL, ou quando associados a 
algum outro fator de risco, acima de 160 mg/dL. A deci- 
sao para a escolha da droga deve considerar a idade do 
paciente, o tipo de dislipidemia, os fatores de risco asso¬ 
ciados e as doenpas concomitantes. 

Para o tratamento de dislipidemias, as estatinas sao as 
drogas de escolha em crianpas e adolescentes e tem como 
mecanismo basico de apao a inibipao da enzima HMG- 
-CoA redutase, que regula a produpao do colesterol intra- 
celular no hepatocito. Essa enzima catalisa a conversao da 
HMG-CoA em acido mevalonico, que leva a sintese do co¬ 
lesterol. O resultado e a diminuipao da sintese hepatica do 
colesterol, promovendo um aumento da sintese de recepto- 
res de LDL-C na superficie dos hepatocitos. A dose inicial 
deve ser de 10 mg/dia, antes de dormir, com monitorapao 
dos niveis de creatinoquinase e transaminases sericas. 

Em crianpas menores de 8 anos podem ser utiliza- 
dos produtos sequestrantes dos acidos biliares, que nao 
sao absorvidos no intestino. Sao resinas de troca ionica 
que se ligam aos acidos biliares, bloqueando o ciclo en- 
tero-hepatico. Por isso, a excrepao fecal dos sais biliares 
e aumentada, com consequente aumento do consumo 
do colesterol pelo figado e redupao das concentrates 
circulantes do colesterol total e de LDL-C. Podem cau- 
sar constipapao intestinal, nauseas e dores abdominais e 
reduzem a absorpao de acido folico, sendo necessaria 
sua reposipao, em alguns casos. Inicia-se com a menor 
dose possivel, de 2 a 4g /dia, o que pode evitar reapoes 
colaterais. Outra desvantagem dessas resinas e a baixa 
adesao ao tratamento por causa do paladar ruim e da bai¬ 
xa tolerabilidade, alem de resultados modestos na redu¬ 
pao de LDL-C. 

O grau de hipertrigliceridemia esta diretamente re- 
lacionado a quantidade de gordura ingerida. O trata¬ 
mento consiste em restringir ao maximo a ingestao de 
gordura exogena por meio de dieta rigorosa. 

A atividade fisica tem papel importante tanto na 
prevenpao como no tratamento das dislipidemias, pro¬ 
movendo a melhora do perfil lipidico, com redupao dos 
TG e aumento do HDL-C. 

Aqui tambem, como no manuseio das outras co- 
morbidades ligadas a obesidade, a prevenpao e a atitude 
mais importante e deve ser enfatizada pelos pediatras. 

■ Resumo 

A prevalencia da obesidade na infancia e adolescen- 
cia esta crescendo em todo o mundo e, paralelamente, 


aumentam as repercussoes endocrinas e metabolicas na 
saude das crianpas. A adiposidade central e um impor¬ 
tante fator de risco para morbimortalidade no adulto, 
correlacionando-se com o desenvolvimento de DM2 e 
aumento da ocorrencia de DCV. 

No tecido adiposo dos obesos, ocorre um processo in- 
flamatorio cronico subclinico, com infiltrapao de macrofa- 
gos e desequilibrio na produpao de adipocitocinas; au¬ 
mento das citocinas pro-inflamatorias como o TNF-alfa e 
IL-6 e redupao das anti-inflamatorias como a adiponecti- 
na. 

Esse processo esta relacionado ao mecanismo pato- 
genetico das complicapoes: a resistencia insulinica que 
leva aos disturbios no metabolismo dos carboidratos 
com quadro de intolerancia a glicose e, posteriormente, 
DM2; disfun^ao endotelial e aterosclerose. Essas altera- 
qoes ja sao descritas na infancia. 

Alem disso, as crianqas obesas apresentam perfil li¬ 
pidico alterado em relaqao aquelas com peso normal: 
aumento predominante dos TG e reduqao do HDL-C 
serico. Podem evoluir, portanto, para quadro de SM, en- 
tidade que, apesar de nao estar ainda bem caracterizada 
na infancia, poderia ser definida com base na associacao 
de pelo menos 3 das seguintes alterapoes: obesidade vis¬ 
ceral, hiperglicemia de jejum, resistencia insulinica, TG 
elevados, HDL-C baixo e hipertensao arterial. A evolu- 
qao para o DM2 pode ser esperada, bem como o desen¬ 
volvimento precoce de DCV, assim como ocorre em 
adultos. 

O aumento da prevalencia da obesidade na infancia, 
portanto, remete a um futuro sombrio, caso nada seja 
feito para a reversao dessa tendencia. A abordagem tera- 
peutica de todas as complicaqoes e baseada, essencial- 
mente, nas medidas de prevenqao e no controle da obe¬ 
sidade. A redupao do peso, pela mudanpa de estilo de 
vida, promove a melhora de todos os componentes da 
SM, possibilitando, inclusive, o retorno ao estado nor- 
moglicemico e possivelmente a redupao do risco cardio¬ 
vascular global. 

Apesar do acumulo de conhecimento nos ultimos 
anos, ainda sao muitas as lacunas existentes. A identifica- 
pao da lesao inflamatoria inicial no tecido adiposo de in- 
dividuos obesos e o clareamento das relapoes entre esse 
processo e o desenvolvimento das comorbidades podem 
sugerir novos alvos potenciais para o tratamento ou pre- 
venpao das complicapoes da obesidade. Por outro lado, 
estudos propondo a melhor identificapao e a padroniza- 
pao de criterios diagnostics para a SM devem ser fomen- 
tados, a fim de possibilitar programas de intervenpao e 
medidas preventivas adequadas. 
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■ Hipotireoidismo 

Definigao 

Estado clinico decorrente da produqao insuficiente 
dos hormonios tireoidianos ou, mais raramente, da di- 
minuiqao da apao desses hormonios nos diversos teci- 
dos do organismo. 

Classificapao 

Considerando a epoca do surgimento e a sua ori- 
gem, pode-se classifica-lo em: 

■ congenito, quando as razoes para seu desenvolvimen- 
to surgem durante a vida intrauterina; 

■ adquirido, quando essas razoes aparecem mais tar- 
diamente; 

■ primario, quando a ma produpao de hormonios ti¬ 
reoidianos ocorre em razao de alterapoes do tecido ti- 
reoidiano; 

■ central, dividido em secundario, quando ha deficien- 
cia de produpao de TSH pela hipofise, e terciario, 
quando se deve a deficiencia de produpao de TRH 
pelo hipotalamo, causando diminuipao do estimulo 
da produpao hormonal tireoidiana. 

Hipotireoidismo congenito 

O hipotireoidismo congenito e a principal causa 
evitavel de deficiencia mental, com incidencia de 1 para 
cada 3.000 a 4.000 recem-nascidos, aproximadamente. 
Como o prognostico intelectual esta intimamente rela- 
cionado ao inicio precoce do tratamento, a realizapao de 
testes de triagem neonatal e fundamental para seu diag¬ 
nostic, uma vez que 20% dos casos positivos nao apre- 
sentam sintomas no periodo neonatal e, quando presen- 


tes, os sintomas sao inicialmente pouco expressivos, 
como pele seca, ictericia, etc., tornando o diagnostic 
clinico improvavel. E mais frequente nos portadores de 
sindrome de Down (incidencia de 1:150). 


Etiologia 

O hipotireoidismo congenito (HC) primario tem 
como principal causa as disgenesias tireoidianas (85%), 
divididas em atireose (35 a 40%), ectopia (35 a 40%) e 
hipoplasia (10%). A disgenesia tireoidiana e, geralmen- 
te, esporadica. E familiar em aproximadamente 2% dos 
casos, nos quais esta associada a mutaqoes geneticas nos 
fatores de transcriqao PAX-8, TTF-1 e TTF-2. No entan- 
to, nos casos esporadicos, os mecanismos do defeito de 
embriogenese permanecem obscuros. Os defeitos de 
sintese dos hormonios tireoidianos (disormoniogenese) 
sao responsaveis por cerca de 10 a 20% dos casos de hi¬ 
potireoidismo congenito primario e podem ser causa- 
dos por deficiencia na captaqao de iodeto, deficiencia na 
sua organificaqao, deficiencia na desiodinaqao das iodo- 
tirosinas, diminuiqao da sintese de tireoglobulina ou, 
mais raramente, mutaqoes dos receptores de TSH das 
celulas tireoidianas. Em geral, a disormonogenese e au- 
tossomica recessiva e, raramente, autossomica domi- 
nante ou esporadica. O HC pode ser transitorio, em 5 a 
10 % dos casos, quando decorre de uso materno de me- 
dicamentos antitireoidianos, de exposiqao materna ou 
neonatal a agentes iodados (antissepticos, antitussige- 
nos, contrastes), de passagem transplacentaria de anti- 
corpos maternos que bloqueiam o receptor de TSH e de 
deficiencia da ingestao de iodo. 

Mais raramente, o HC tem origem em defeitos gene- 
ticos centrais, localizados no eixo hipotalamo-hipofise, 
em mutaqoes do gene do TSH ou no receptor de TSH. O 
hipotireoidismo central geralmente e associado a outras 
deficiencias hormonais (pan-hipopituitarismo). 
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Quadro clinico 

O quadro clinico depende da gravidade do hipoti- 
reoidismo e da idade em que for diagnosticado. No pe- 
riodo neonatal, a apresentaqao dos portadores pode va- 
riar de ausencia completa de sintomas ate o quadro 
clinico classico de ictericia prolongada, obstipacao in¬ 
testinal, pele fria e seca, livedo reticularis, sonolencia, 
cianose, macroglossia, choro rouco, dificuldade para 
mamar, fontanelas amplas, hernia umbilical e, eventual - 
mente, presenqa de bocio nos pacientes portadores de 
defeitos de sintese dos hormonios tireoidianos. 

Nos lactentes, e comum observar sintomas anterio- 
res associados a atraso no desenvolvimento neuropsico- 
motor (DNPM), diminuiqao do ritmo de crescimento, 
palidez decorrente de anemia, bradicardia e abafamento 
das bulhas cardiacas por mixedema ou derrame pericar- 
dico, alem de persistencia da fontanela posterior. 

Em crianqas mais velhas, observam-se baixa estatu- 
ra com desproporqao do segmento superior/inferior, re- 
tardo mental e facies caracteristica (cretinismo). 

Cerca de 10% dos pacientes apresentam anomalias 
associadas, em contraste com uma frequencia de 3% ob- 
servada na populaqao geral. As anomalias cardiacas sao 
as mais frequentes, seguidas de malformaqoes do apare- 
lho digestorio, trissomias cromossomicas, malformaqao 
do trato urogenital e do sistema nervoso central (SNC), 
e defeitos multiplos. 

Diagnostico 

A observaqao clinica isolada e limitada para garan- 
tir um diagnostico precoce. Por outro lado, as avaliaqoes 
hormonais permitem precocidade diagnostica com ele- 
vado grau de confianqa, ja nos primeiros dias de vida. A 
realizaqao da triagem neonatal para hipotireoidismo 
congenito e obrigatoria no Brasil para todos os recem- 
-nascidos, assim como a triagem para fenilcetonuria e, 
em alguns estados, tambem a triagem para hemoglobi- 
nopatias e fibrose cistica. 

Atualmente, a dosagem de TSH em amostra de san- 
gue colhido entre o 3° e o 5° dia de vida, apos a diminui- 
qao do pico fisiologico do TSH, em papel-filtro, e a roti- 
na recomendada para triagem neonatal do 
hipotireoidismo congenito. As crianqas com niveis de 
TSH em sangue total superiores a 20 mU/mL na triagem 
sao imediatamente encaminhadas para avaliaqao clinica 
e exames confirmatorios no soro (T4 ou T4 livre e TSH) 
(ver Capitulo 2 - Triagem Neonatal de Endocrinopa- 
tias). Cerca de 5% dos casos de hipotireoidismo conge¬ 
nito apresentam elevaqao tardia do TSH e nao sao iden- 
tificados pela triagem neonatal. Por isso, se o paciente 
apresentar sintomas sugestivos, deve-se fazer dosagem 
serica de TSH e T4 ou T4 livre, mesmo que ele apresen- 
te resultados normais na triagem neonatal. Um paciente 
com teste de triagem neonatal alterada exige avaliaqao 
imediata que inclui historia clinica, exame fisico e exa¬ 
mes laboratoriais. Crianqas com valores sericos de T4 < 


6,5 mg/dL e/ou TSH > 9 mcU/mL, no periodo neonatal, 
sao provavelmente portadoras de HC. 

Para determinar a etiologia do HC, e necessario 
realizar cintilografia e captaqao de tireoide com iodo 
123 ou tecnecio-99, ultrassonografia (US) da tireoide, 
dosagem de anticorpo bloqueador do receptor do TSH 
e de tireoglobulina e, em alguns casos, teste do perclo- 
rato. Essa investigaqao nao deve requerer mais do que 
2 a 5 dias. Pode-se realizar a investigaqao etiologica, na 
primeira avaliaqao medica, baseada na analise da US, 
dosagem serica de T4 livre e tireoglobulina (TG) (Fi- 
gura 8.1). Caso nao seja possivel definir a etiologia 
nesse momento, deve-se iniciar o tratamento o mais 
precocemente e, aos tres anos de idade, suspende-lo 
por quatro semanas e proceder a investigaqao etiologi¬ 
ca (Figura 8.2). 

A idade ideal para inicio do tratamento deve ser, no 
maximo, ate 14 dias de vida. Pacientes com resultado de 
TSH > 9 mg/mL nos exames sorologicos para confirma- 
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qao diagnostica devem iniciar tratamento. Nos casos de 
HC transitorio, o TSH normaliza-se apos 4 a 8 semanas 
de vida, nao necessitando de tratamento. 

Poucos casos sintomaticos e com elevapao persisten- 
te do TSH devem ser tratados por cerca de dois meses, 
quando a medicapao pode ser suspensa. Maes com doen- 
pa de Graves (hipertireoidismo), em uso de medicapao 
antitireoidiana, como o propiltiouracil ou metimazol, po- 
dem amamentar o recem-nascido, o qual deve ser acom- 
panhado clinicamente e, eventualmente, com dosagem 
serica de T4 ou T4 livre e TSH. 


Tratamento 

O tratamento baseia-se na reposipao de levotiroxi- 
na, inicialmente na dose de 10 a 15 mcg/kg, em dose 
unica diaria, o mais precocemente possivel, idealmente 
ate 14 dias, mesmo na ausencia de sintomas. Devem ser 
utilizados comprimidos de tiroxina, uma vez que nao 
existe aprovapao de solupoes liquidas do hormonio. Os 
comprimidos devem ser macerados e dissolvidos com 
pequena quantidade de leite em jejum. Manter 30 minu- 
tos sem alimentapao. Em caso de vomitos imediatos, re- 
petir a mesma dose. Com boa absorpao por via oral, e 
com meia-vida de aproximadamente sete dias, a levoti- 
roxina e administrada em dose unica diaria. 

O tratamento deve ser monitorado clinicamente e 
com dosagens de T4 ou T4 livre e TSH 2 a 4 semanas 
apos o seu inicio, a cada 1 a 2 meses no 1° ano de vida, 
a cada 2 a 3 meses entre 1 e 3 anos de idade, e a cada 3 a 
12 meses a partir de 3 anos. 

Se a regularidade do tratamento for questionada ou 
se os valores hormonais forem anormais, o paciente 
deve ser monitorado mais frequentemente. 

Nos primeiros tres anos de vida (principalmente nos 
seis primeiros meses), devem-se manter os valores de T4 
livre na metade superior da normalidade para o metodo 
ou T4 total entre 10 e 16 mcg/dL e TSH abaixo de 5 mcU/ 
mL, idealmente entre 0,3 e 3 mcU/mL. Em alguns casos 
em que o TSH inicial e muito elevado, pode-se observar 
um tempo maior para sua normalizapao, possivelmente 
por diminuipao da sensibilidade do feedback nessas crian- 
pas. Entretanto, devem ser sempre questionados a subdo- 
sagem de levotiroxina ou o tratamento irregular. 

Os pacientes com diagnostico tardio, evoluindo 
com atraso no DNPM, devem ser encaminhados para 
tratamento fisioterapico, visando a estimulapao global, e 
acompanhados por equipe multidisciplinar composta 
por psicologo, fonoaudiologo, neurologista e assistente 
social, alem do endocrinologista pediatra. 

Hipotireoidismo adquirido 

Etiologia 

O hipotireoidismo adquirido primario pode desen- 
volver-se em qualquer idade e seu inicio e insidioso, po- 


dendo ser desencadeado por diferentes fatores: presenpa 
de anticorpos antitireoidianos causando tireoidite autoi- 
mune (tireoidite de Hashimoto); exposipao a substan- 
cias bociogenicas, presentes em certas especies de ver- 
duras e raizes (p.ex., mandioca brava); medicamentos 
contendo litio ou drogas antitireoidianas; pos-tireoidec- 
tomia ou radioiodoterapia da tireoide; regioes geografi- 
cas carentes de iodo, causando bocio endemico. 

Poucos casos de hipotireoidismo congenito sao 
diagnosticados em crianpas menores de dois anos, geral- 
mente causados por tireoide ectopica ou defeitos discre¬ 
tes da sintese tireoidiana. 

Crianpas portadoras de diabete melito tipo 1, sin- 
drome de Down, sindrome de Turner, sindrome de Noo¬ 
nan, cistinose e insuficiencia renal cronica tambem es- 
tao mais sujeitas a apresentar hipotireoidismo e devem 
ter sua funpao tireoidiana avaliada periodicamente. 

O hipotireoidismo adquirido tambem pode ser cen¬ 
tral (hipotalamico e/ou hipofisario), como consequen- 
cia de tumores da regiao hipotalamo-hipofise, radiote- 
rapia do SNC, cirurgias neurologicas, traumatismo 
craniano, doenca granulomatosa ou meningites. 

A causa mais frequente de hipotireoidismo adquirido 
em regioes nao carentes de iodo e a tireoidite de Hashimo¬ 
to, - processo inflamatorio do tecido tireoidiano desenca¬ 
deado por autoanticorpos antitireoidianos, como os anti¬ 
corpos antitireoglobulina e antitireoperoxidase. O sexo 
feminino e o mais acometido e, em cerca de 30 a 40% dos 
pacientes, verifica-se a presenqa de antecedentes familiares 
de doenqa tireoidiana. A evoluqao e lenta e pode progredir 
tanto para a destruiqao completa do tecido tireoidiano 
quanto para remissao espontanea, a qual e mais observada 
nos adolescentes. 


Quadro clinico 

O quadro clinico esta relacionado a intensidade da 
falta dos hormonios tireoidianos e do tempo de evolu- 
qao da doenqa ate o diagnostico. 

De maneira geral, inicialmente e observada a pre- 
senqa de bocio. Com a diminuiqao progressiva da pro- 
duqao hormonal, podem-se observar sonolencia, hipoa- 
tividade, lentidao, palidez, pele seca, hipotermia, 
bradicardia, obstipaqao, mixedema (principalmente em 
palpebras, dorso dos pes, maos e regiao pre-tibial) e di- 
minuiqao da velocidade de crescimento. 

Em cerca de 10% dos pacientes, pode-se observar 
fase inicial com presenqa de sintomas sugestivos de hi¬ 
pertireoidismo, como taquicardia, irritabilidade, diar- 
reia e insonia, que sao transitorios. Essa fase e conheci- 
da como hashitoxicose. 


Diagnostico laboratorial 

A investiga^ao basica do hipotireoidismo adquirido 
consiste nas dosagens de TSH e T4 ou T4 livre. A eleva- 
qao somente do TSH ja e indicativa de hipotireoidismo 
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primario, uma vez que os valores de T4 podem estar ini- 
cialmente normais, na fase denominada hipotireoidismo 
compensado. O aumento na dosagem serica de anticor- 
pos antitireoglobulina e antitireoperoxidase confirma o 
diagnostico de tireoidite de Hashimoto (Tabela 8.1). 


Tabela 8.1 
adquirido 

Diagnostico laboratorial de hipotireoidismo 

Hipotireoidismo TSH 
primario 

T4 e/ouT4 livre 

Anticorpos 

antitireoperoxidase 

antitireoglobulina 

Tireoidite de 
Hashimoto 

Elevado 

Baixos ou normais 

Elevados 

Bocio endemico 

Elevado 

Baixos ou normais 

Dentro dos valores 
de referenda 


A diminuiqao dos valores de T4 ou de T4 livre, com 
TSH normal, indica o diagnostico de hipotireoidismo 
central. Para diferenciaqao de hipotireoidismo secunda- 
rio (hipofisario) ou terciario (hipotalamico), e necessa- 
rio o teste de estimulo com TRH, no qual se verifica au- 
sencia ou discreta elevaqao do TSH no secundario e 
aumento significativo do TSH no terciario (Tabela 8.2). 
Esses pacientes devem complementar o estudo por meio 
de ressonancia magnetica de sela turcica. E importante 
lembrar que T4 baixo com T4 livre normal e TSH nor¬ 
mal e indicativo de deficiencia da proteina TBG, que 
pode ser confirmada por dosagem serica de TBG. 


Tabela 8.2 
adquirido 

Diagnostico laboratorial de hipotireoidismo 

Hipotireoidismo TSH 
central 

T4 e/ouT4 livre 

Teste com TRH 

Secundario 

(hipofisario) 

Normal 

Diminuidos 

TSH permanece 
baixo apos TRH 

Terciario 

(hipotalamico) 

Normal 

Diminufdos 

TSH > 30 apos 

60 min do TRH 


Exames complementares 

O mapeamento e captaqao de tireoide e um exame 
realizado com tecnecio ou com 1123, utilizado para 
diagnostico etiologico do hipotireoidismo congenito, 
geralmente apos o 2° ou 3° ano de vida. Tambem e util 
na confirmaqao de deficiencia de iodo, em que se verifi¬ 
ca aumento da captaqao e do volume tireoidiano. 

A US e utilizada para verificar o volume e o aspecto 
do tecido tireoidiano, alem da presenqa de nodulos, en- 
quanto o raio X de torax ou o ecocardiograma sao indi- 
cados nos casos de hipotireoidismo severo, verificando- 
-se aumento da area cardiaca por causa de mixedema e 
presenqa de derrame pericardico. 


Tratamento 

O tratamento do hipotireoidismo consiste na repo- 
si cao de levotiroxina, cujos comprimidos devem ser 
guardados em lugar fresco e nao expostos a luz. Devem 
ser ingeridos puros ou pouco diluidos em agua, em dose 
unica diaria, geralmente na dose de 100 mg/m 2 /dia. De 
maneira geral, as doses medias recomendadas por idade 
sao apresentadas na Tabela 8.3. 


Tabela 8.3 

Doses de tiroxina recomendadas por idade 

Idade 

Tiroxina (mcg/dia) 

Tiroxina (mcg/kg/dia) 

0 a 6 meses 

37,5 a 50 

10a 15 

7 a 11 meses 

50 a 75 

6a 10 

1 a 5 anos 

75 a 100 

5 a 6 

6 a 12 anos 

100 a 150 

4 a 5 

> 12 anos 

100 a 200 

2 a 4 


Pacientes com quadro clinico grave, apresentando 
cardiomegalia ou derrame pericardico e anemia intensa, 
devem ser internados para monitoraqao durante o inicio 
do tratamento, comeqando com metade da dose ade- 
quada, ajustando-a semanalmente, por causa do risco de 
arritmias, insuficiencia cardiaca, cor anemica ou mesmo 
insuficiencia suprarrenal aguda. Os controles para ajus- 
tes de dose devem ser feitos mensalmente pela dosagem 
de TSH e T4 ou T4 livre, ate a sua normalizaqao e, em 
seguida, a cada seis meses. 

O objetivo do tratamento e manter niveis normais 
de TSH (entre 0,3 e 3 mU/mL), T4 (entre 10 e 14 mg/ 
dL) ou T4 livre entre 0,8 e 1,5 ng/dL, evitando a super- 
dosagem da medicaqao, o que levaria a um quadro de 
hipertireoidismo iatrogenico, com sintomas indeseja- 
veis de irritabilidade intensa, diarreia e taquicardia. 

■ Hipertireoidismo 

Definiqao 

O hipertireoidismo (tireotoxicose) e uma doenqa na 
qual o metabolismo e acelerado em todos os tecidos do 
organismo como consequencia dos altos niveis de hor- 
monios tireoidianos circulantes. 


Etiologia 

Na faixa etaria pediatrica, mais de 90% dos casos de 
tireotoxicose decorrem da doenqa de Graves - doenipi 
autoimune caracterizada pela triade: bocio difuso, exof- 
talmia e hipertireoidismo. E rara em crianqas menores 
de cinco anos de idade, e sua incidencia aumenta pro- 
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gressivamente, com pico entre 11 e 15 anos. E mais co¬ 
mum no sexo feminino, com relaqao de 3:1 a 5:1. 

A doenca de Graves neonatal decorre da passagem 
transplacentaria de anticorpo estimulador do receptor de 
TSH e e uma condiqao transitoria que geralmente se resol¬ 
ve em torno de tres meses de idade. A incidencia varia de 
0,6 a 2% em recem-nascidos de maes que tiveram doenqa 
de Graves durante a gestaqao e afeta igualmente os sexos. 

A tireoidite de Hashimoto pode cursar inicialmente 
com quadro de hipertireoidismo em razao da destruiqao 
de follculos e da liberaqao dos hormonios tireoidianos 
na corrente sangumea e, posteriormente, evolui com hi- 
potireoidismo transitorio ou definitivo por causa da 
destruiqao glandular. Outras causas, como carcinoma 
ou adenoma toxico de tireoide, adenoma hipofisario 
produtor de TSH, resistencia hipofisaria aos hormonios 
tireoidianos, mutaqoes ativadoras do receptor do TSH 
ou da proteina G na sindrome de McCune-Albright, fic- 
ticia (ingestao de hormonio tireoidiano) e ingestao ex- 
cessiva de iodo, sao bem menos frequentes. 

Quadro cli'nico 

Frequentemente, os sintomas iniciais do hipertireoi¬ 
dismo sao observados na escola e apresentam-se como 
agitaqao, dificuldade de concentraqao e queda no rendi- 
mento escolar. Outros sinais e sintomas sao: bocio (em 
98% dos casos), irritabilidade, sudorese, taquicardia, diar- 
reia, emagrecimento, aumento do apetite, sono agitado, 
dispneia, intolerancia ao calor, labilidade emocional, 
maos umidas e quentes e tremores finos de extremidades. 
A oftalmopatia infiltrativa (exoftalmia) ocorre em 50% 
dos casos de doenqa de Graves na infancia. 

Na doenqa de Graves neonatal, os sinais e sintomas 
mais comuns sao: baixo peso ao nascer, taquicardia, 
apetite aumentado com pouco ganho de peso, irritabili¬ 
dade e bocio. 


Diagnostico laboratorial 

■ TSH: baixo ou suprimido nas afecqoes primarias da 
tireoide; 

■ T3 e T4 totais e livres elevados; 

■ aumento da idade ossea; 

■ anticorpo antirreceptor do TSH (TRAB) positivo na 
doenca de Graves; 

■ US de tireoide: aumento difuso da glandula; 

■ cintilografia de tireoide e captaqao de 1131: bocio 
com captaqao aumentada na doenqa de Graves ou 
nodulo unico hipercaptante. 

Tratamento 

O tratamento tern o objetivo de diminuir a velocida- 

de de produqao dos hormonios tireoidianos e seus efei- 

tos. Para essas finalidades, sao utilizados medicamentos 


antitireoidianos (DAT), como o propiltiouracil e o meti- 
mazol. Atualmente, o propilturacil nao e recomendado 
para crianqas por causa de sua hepatotoxicidade. 

O metimazol, que causa inibicao da sintese de hor¬ 
monios tireoidianos, tem efeito negativo sobre a iodina- 
qao dos residuos de tirosina mediado pela tireoperoxi- 
dase (TPO) e efeito imunossupressor, promovendo a 
queda nos niveis do TRAB, IL2 e IL6, aumentando a 
apoptose de linfocitos intratireoidianos e o numero de 
linfocitos T supressores circulantes. Rapidamente ab- 
sorvido pelo trato gastrointestinal, tem pico apos 1 a 2 
horas da ingestao e meia-vida de 24 horas, podendo ser 
administrado 1 vez/dia na dose de 0,25 a 1 mg/kg/dia. 
Considerar para escolha da dose inicial a gravidade cli- 
nica, alteraqoes bioquimicas e tamanho do bocio. 

Dosar T4L e T3 apos 4 a 6 semanas do inicio do trata¬ 
mento; se niveis ainda estiverem elevados, aumentar a dose 
em 0,25 mg/kg ate fun^ao tireoidiana normal. O controle 
laboratorial deve ser feito a cada 4 a 6 semanas. Se os niveis 
de T4L e T3 estiverem abaixo da normalidade, reduzir a 
dose. Quando os niveis de T3 e T4L estiverem normais, fa- 
zer nova funqao tireoidiana com TSH em 3 a 4 meses. O 
TSH pode permanecer suprimido por semanas ou meses. 

Os betabloqueadores, como o propranolol na dose de 
1 a 3 mg/kg/dia a cada 8 horas, tambem sao utilizados 
para diminuir os sintomas da hiperatividade simpatica. 
Uma vez atingido o estado eutireoidiano, deve-se optar 
pela manutenqao do tratamento clinico ou mudar para o 
tratamento definitivo por meio da tireoidectomia subto¬ 
tal ou radioiodoterapia. No caso do adenoma toxico, de- 
ve-se proceder a nodulectomia ou a radioiodoterapia. 

Antes de iniciar DAT, realizar leucograma, transa¬ 
minases e gama GT, pois pacientes com hipertireoidis¬ 
mo podem ter leucopenia, elevaqao de transaminases e 
gama GT. Repetir leucograma durante os 90 dias iniciais 
(l a 2 vezes) e descontinuar DAT se leucocitos < 1.500/ 
mm 3 . Dosar transaminases e gama GT se existir qual- 
quer evidencia de doenqa hepatica. 

No tratamento por 1 a 2 anos sem remissao, indicar 
radioiodoterapia (1131) ou cirurgia (tireoidectomia sub¬ 
total). No caso do adenoma toxico, deve-se proceder a 
nodulectomia ou a radioiodoterapia. 

Para o tratamento da tireotoxicose neonatal, muitas 
vezes sao necessarias a digitalizaqao e a sedaqao do pa- 
ciente, alem da utilizaqao de metimazol 0,5 a 1 mg/kg/dia, 
divididos a cada 8 horas, e propranolol 1 a 2 mg/kg/dia. A 
soluqao de Lugol pode ser utilizada como opcao as drogas 
antitireoidianas, na dose de 1 gota a cada 8 horas. 

■ Nodulose Carcinomas da Tireoide 

A incidencia de nodulos de tireoide em crianqa e es- 
timada entre 1 e 1,5%. Fatores de risco para desenvolvi- 
mento de nodulos tireoidianos incluem sexo feminino, 
puberdade, existencia de doenqa tireoidiana atual ou 
pregressa e historia familiar de doenqa tireoidiana. O 
risco de desenvolvimento de doenqa maligna em nodu¬ 
los de tireoide na infancia e 4 vezes maior que em adul- 
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tos. Idade precoce, deficiencia de iodo, radioterapia de 
cabe 9 a e pescoco e possivelmente tireoidite autoimune 
aumentam o risco de malignidade. O carcinoma de ti- 
reoide e responsavel por 0,5 a 3% de todos os tumores 
malignos, e por 5,1% dos tumores de cabeqa e pescoco. 

Alem disso, a tireoide e um dos locais mais frequen- 
tes de neoplasia secundaria em crianqas que receberam 
radioterapia para tratamento de outras neoplasias. A 
existencia de casos familiares de cancer da tireoide tam- 
bem indica malignidade. 

As neoplasias de tireoide sao classificadas como de- 
rivadas do foliculo tireoidiano (adenoma folicular, carci¬ 
noma papilifero, carcinoma folicular e carcinoma ana- 
plasico), derivadas das celulas produtoras de calcitonina 
(carcinoma medular) ou outras, como linfoma, metasta- 
ses e teratomas. 

Predominam os tipos histologicos bem diferencia- 
dos, com maior prevalencia de carcinomas papiliferos 
ou mistos (mais de 70%), seguidos pelo carcinoma foli¬ 
cular (15 a 20%) e, raramente, tumores anaplasicos. O 
carcinoma medular de tireoide compreende 5% dos car¬ 
cinomas tireoidianos na infancia e e um componente de 
duas sindromes geneticas: neoplasias endocrinas multi- 
plas (NEM) 2A, que inclui feocromocitoma e hiperpara- 
tireoidismo, ou 2B, que inclui neuromas mucosos, feo¬ 
cromocitoma e habito marfanoide; e carcinoma medular 
de tireoide familiar. 


Quadro clrnico 

Traduz-se pelo achado de um nodulo ou aumento de 
volume na regiao anterior do pescoqo, ou a presenqa de 
linfonodomegalia cervical em um paciente eutireoidiano. 
Ao exame fisico, os dados mais importantes sao a palpa- 
qao de um nodulo unico, que pode estar fixado as estru- 
turas adjacentes, a falta de mobilidade desse nodulo a de- 
gluti^ao e a extensao da doenqa aos linfonodos cervicais. 

Mais de 50% dos casos apresentam envolvimento de 
linfonodos cervicais ou mediastinais ao diagnostico. O 
sitio mais comum de metastase a distancia e o pulmao, 
acometendo 20 % dos casos. 


Exames complementares 

Os exames habitualmente solicitados sao: US do 
pescoco, punqao aspirativa com agulha fina, calcitonina, 
dosagens hormonais (T3, T4, T4 livre e TSH) e anticor- 
pos antitireoidianos. 

Dados ultrassonograficos indicativo de benignidade 
sao a textura homogenea, ausencia de calcificaqoes inter- 
nas e halo translucido; sao indicativos de malignidade 
margem irregular, ecotextura hipoecogenica, calcifica- 
qoes no interior do nodulo e aumento na vascularizaqao. 

A identificaqao de cistos pela US tambem indica be¬ 
nignidade. A punqao aspirativa com agulha fina (PAAF) 


do nodulo, guiada por US, auxilia na identificaqao do 
tipo histologico da lesao. 

Sao indicates da PAAF nodulos > 1 cm (consenso 
em adultos), porem, pelo alto risco de malignidade nas 
crianqas, considerar biopsia em nodulos entre 0,5 e 1cm. 

Tratamento 

O tratamento inclui, de modo geral, cirurgia (tireoi- 
dectomia total), seguida da ablaqao de tecidos remanes- 
centes ou de metastases diferenciadas com iodo 131, alem 
de terapeutica substitutiva com levotiroxina. A radioio- 
doterapia deve ser considerada em todas as crianqas, mes- 
mo naquelas com tumores pequenos, pois a ablaqao de 
doenqa residual diminui o risco de recorrencia. 

O prognostico esta diretamente relacionado com o 
diagnostico precoce, entretanto, apesar de mais dissemi- 
nado ao diagnostico, o carcinoma de tireoide na crianqa 
apresenta melhor sobrevida que nos adultos, mesmo na 
presenqa de recorrencias ou metastases a distancia. As 
taxas de sobrevida sao de 90 a 99% em 15 a 20 anos de 
acompanhamento. 
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Hipoglicemia 
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■ Definigao 

Hipoglicemia e a ocorrencia de oferta inadequada 
de glicose a partir de niveis sericos abaixo dos valores 
normais para idade. Esses valores normais sao diferen- 
tes no periodo neonatal e apos o periodo neonatal. 

No periodo neonatal, os limites de 30 mg/dL para 
prematuros e de 40 mg/dL para recem-nascidos a termo 
tern sido substituidos pelo limite de 50mg/dL, indepen- 
dentemente da idade gestacional, apos o relato de defi- 
ciencias cognitivas em manias que apresentaram episo- 
dios de euglicemia com valores abaixo de 50 mg/dL. 

Apos o periodo neonatal, define-se hipoglicemia 
como valores abaixo de 60 mg/dL. 

■ Euglicemia 

A homeostase glicemica baseia-se no aporte de glico¬ 
se por meio da ingesta alimentar de hidratos de carbono 
(HC), lipidios (Lp) e proteinas (Pt). Nos periodos prandial 
e pos-prandial imediato, os niveis glicemicos sao propor- 
cionais a ingesta de monossacaridios, e no jejum, a manu- 
tencao da glicemia ocorre pela aqao da insulina, a qual 
promove a diminuicao da glicose circulante, aumentando 
a captacao de glicose pela fibra muscular, pelos adipocitos 
e pelos hepatocitos. Na fibra muscular, a glicose sera utili- 
zada na producao de energia e armazenada sob a forma de 
glucagon e glicerofosfato para forma^ao de triglicerides. 

E para a elevaqao da glicemia, agem o glucagon na hi- 
drolise do glicogenio, a suprarrenalina, o cortisol e o hor- 
monio do crescimento, que atuam na neoglicogenese. 

■ Causasde Hipoglicemia 

Varias sao as causas de hipoglicemia em crianqas e 
adolescentes. Neste capitulo serao abordadas as mais co- 
muns. 


Observando o mecanismo da euglicemia, a primeira 
causa e o jejum prolongado, alem de disturbios hormo- 
nais e erros metabolicos no armazenamento e/ou na uti- 
lizaqao da glicose e nos substratos para neoglicogenese, 
bem como erros metabolicos geneticos ou adquiridos. 

■ Man if estates Clinicas 

As manifestaqoes clinicas de hipoglicemia nos lac- 
tentes sao absolutamente inespecificas, podendo ocor- 
rer o mesmo grupo de sintomas causados por outras si- 
tuaqoes patologicas. Por exemplo, crises de apneia 
podem ser causadas por hipoglicemia, infecqoes, ane¬ 
mia, disturbio eletrolitico, acidose metabolica e outras. 

Na ocorrencia de mudanqa no padrao clinico do 
lactente, a hipoglicemia deve ser lembrada e pesquisada. 

Em crian^as maiores e adolescentes, a suspeita clini- 
ca de hipoglicemia deve ser pautada na existencia da tria- 
de de Whiple: clinica sugestiva e hipoglicemia confirma- 
da por dosagem laboratorial e melhora clinica com 
ingestao ou infusao de glicose. Como varias situaqoes pa¬ 
tologicas (arritmias cardiacas, tumores de sistema nervo- 
so central, enxaqueca e sincopes) podem cursar com cli- 
nica parecida com a de hipoglicemia, e mandatario a 
correta anamnese pesquisando a triade de Whiple. 

Disturbios hormonais 

Insulina 

A elevaqao da insulina acarretara hipoglicemia. O hi- 
perinsulinismo pode ser congenito ou adquirido. No ad- 
quirido, enquadram-se os portadores de diabete mehto em 
uso de insulina, por sua dose inadequada, omissao de refei- 
qoes, atividade fisica aumentada ou insuficiencia renal. 

A terapeutica inicial e a administraqao via oral, se 
possivel, de alimentos ricos em HC de absor^ao rapida; se 
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nao for possivel, deve-se realizar infusao de glicose a 10% 
2 a 5 mg/kg/min (1,2 a 3 mL/kg/hora). A hipoglicemia se- 
vera e revertida mais rapidamente com a administracao 
de glucagon na dose 0,1 a 0,2 mg/10 kg intramuscular 
(IM) ou subcutanea (SC). 

Nas criancas nao diabeticas, o hiperinsulinismo 
mais frequuente e o congenito, configurando a hipogli¬ 
cemia hiperinsulinemica congenita (HHIC), que con- 
grega as denominaqoes hipoglicemia idiopatica da in¬ 
fancia, hipoglicemia leucino-sensitiva, insulinoma 
neonatal, microadenomatose, hiperplasia focal, nesidio- 
blastose e hipoglicemia hiperinsulinemica da infancia. 

A HHIC e uma das maiores causas de retardo men¬ 
tal e de epilepsia ocasionados pela hipoglicemia neona¬ 
tal, e decorre de alteraqoes nos canais de potassio adeno- 
sinotrifosfato dependente (Katp), os quais estao 
envolvidos na liberaqao de insulina pelas celulas-beta 
pancreaticas. Esses canais sao constituidos de duas su- 
bunidades: uma formadora do poro - Kir 6.2 - e outra, 
reguladora, que e um receptor de sulfonilureia (SUR1). 

Essas alteraqoes de carater autossomico podem se 
manifestar em qualquer idade, afetando de modo focal 
ou difuso todo o pancreas. 

Em geral, os portadores de HHIC sao recem-nasci- 
dos grandes para a idade gestacional, e para a compensa- 
qao da glicemia podem requerer ate 15 a 20 mg/kg/min 
de glicose por infusao endovenosa. Qualquer nivel dosa- 
vel de insulina, cetonemia negativa e acidos graxos livres 
negativos, na presenqa de hipoglicemia a despeito de altas 
infusoes de glicose, confirmam o diagnostico. Nao ha ne- 
cessidade de calcular relaqao entre insulina e glicose. 

Dosagens de peptideo C, insulina e pro-insulina en- 
contram-se elevadas na proporqao de 1:1 na HHIC. Se o 
diagnostico nao for confirmado procede-se ao teste de 
jejum prolongado, conforme protocolo (Tabela 9.1). 

O tratamento medicamentoso consiste na adminis¬ 
trate de diazoxido (2 a 5 mg/kg, via oral (VO) a cada 8 
horas) ou de octreotide (5 a 20 mcg/kg dia, EV ou SC), 
sendo baixos os indices de sucesso. A terapeutica cirur- 
gica consiste na pancreatectomia geralmente subtotal, 
com ressecqao de 75 a 95% do pancreas, o que acarreta- 
ra o desenvolvimento de diabete. 

O pan-hipopituitarismo parcial ou total sera diag- 
nosticado com as avaliacoes hormonais especificas e tra- 
tado com a reposiqao dos hormonios que se fizerem ne- 
cessarios. 


Disturbios de metabolismo: erros inatos do 
metabolismo 

Glicogenoses 

Sao alteraqoes na sintese e no armazenamento do 
glicogenio, por deficiencia enzimatica de natureza gene- 
tica autossomica. Sendo o glicogenio a maior fonte de 
armazenamento de glicose, quaisquer alteraqoes em seu 
metabolismo levam a hipoglicemia. A alteraqao mais 
frequente esta associada a deficiencia de glicose-6-fosfa- 


Tabela 9.1 Protocolo para o teste de jejum prolongado 

1. A ultima ingestao calorica marca o inicio do jejum 

2. No inicio do teste, suspender todas as medicares nao essenciais 

3. Permitir a ingesta de bebidas sem calorias e sem cafeina 

4. Manter o paciente fisicamente ativo durante o dia 

5. Auferir glicemia a cada 6 horas; quando a glicemia for < 60 mg/dL, dosar 
insulina, peptidio C, pro-insulina e glicoses plasmaticas 

6. Interromper o jejum quando a glicose plasmatica for < 45 mg/dL, quando 
sinais ou sintomas de hipoglicemia aparecerem ou apos 72 horas 

7. Ao final do teste, medir: glicose, insulina, peptidio C, proinsulina, beta- 
hidroxibutirato e sulfonilureia plasmatica na mesma amostra; em seguida, 
administrar 1 mg de glucagon, EV, e dosar a glicemia apos 10,20 e 30 min. 
Alimentar o paciente 

8. Havendo suspeita de deficiencia, dosar cortisol e/ou GH 

EV= endoenosa. 

Fonte: Lima e Bandeira 1 . 

tase, a qual se manifesta clinicamente com hipoglicemia 
e hepatomegalia, e que pode nao estar presente quando 
do inicio das hipoglicemias. 

A medida que o tempo passa, nao havendo diagnos¬ 
tico e terapeutica adequada instituida, serao encontra- 
dos acumulo de acidos graxos, hiperuricemia, hiperlipi- 
demia, hipertrigliceridemia, baixa adesividade 
plaquetaria, e a confirmaqao diagnostica sera feita por 
biopsia hepatica e dosagem enzimatica. 

Tratamento 

O tratamento baseia-se em alimentaqao a cada 3 ou 
4 horas, calculadas para evitar necessidade de glicoge- 
nolise e/ou neoglicogenese. Durante o sono, deve ser 
feita manutenqao de sonda gastrica para alimentaqao e 
administracao de amido de milho cru a cada 4 horas. O 
tratamento a seguir sera o transplante hepatico. 

Na deficiencia de frutose-l-6-difosfatase, a terapeu¬ 
tica consiste na reduqao de frutose e sacarose, porem 
rica em HC. 

A deficiencia de galactose-1-fosfato uridil transferase 
leva a galactosemia, condiqao na qual sao frequentes vo- 
mitos, diarreia, ictericia, disfunqao hepatica e catarata. 
O tratamento consiste de supressao da lactose da ali- 
mentaqao. 

■ Hipoglicemia Cetotica 

Forma de hipoglicemia comum na infancia, de inicio 
entre 1 e 5 anos e remissao entre 8 e 9 anos de idade, ocor- 
rendo hipoglicemia, em geral, apos jejum prolongado (12 
a 15 horas). Trata-se, quase sempre, de crianqas de massa 
muscular pouco desenvolvida, com atraso de crescimen- 
to e que foram pequenas para a idade gestacional (PIG). 

Os pacientes apresentam hipoglicemia com cetone¬ 
mia e cetonuria (beta-hidroxibutirato e acetato elevados 
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no sangue e urina), bem como baixos niveis de alanina, o 
que indica alteracao no catabolismo proteico envolvendo 
oxidaqao, desaminaqao de aminoacidos, transaminacao, 
na sintese de alanina, ou no efluxo muscular de alanina. 
O tratamento consiste em refeiqoes frequentes com dieta 
rica em proteina e em HC. 


■ Resumo 

Hipoglicemia na infancia e uma situaqao de emer- 
gencia quanto ao diagnostico e terapeutica para rever- 
sao do quadro, o que e feito com administraqao de gli- 
cose VO ou EV para que se evitem danos no sistema 



Figura 9.1 Diagnostico de hipoglicemia na infancia. 
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nervoso central, os quais poderao levar a retardo men¬ 
tal e epilepsia. Como causas de hipoglicemia em crian- 
qas diabeticas, estao: dose inadequada de insulina, 
omissao de refeicoes, atividade fisica excessiva, etc. Em 
crianqas nao diabeticas: disturbios hormonais como hi- 
perinsulinemia, hipocortisolismo e hipopituitarismo, 
erros inatos do metabolismo e hipoglicemia cetotica, 
sendo a terapeutica voltada para correqao dos niveis 
hormonais e alimentaqao adequada a cada disturbio 
metabolico ocasionado pelos deficits enzimaticos. 
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■ Introdugao 

A hiperplasia congenita das suprarrenais (HCSR) en- 
globa um grupo de doenqas de heranca autossomica reces- 
siva que se caracterizam por comprometimento da esteroi¬ 
dogenese das suprarrenais. O termo hiperplasia refere-se 
ao aspecto histologico do cortex suprarrenal, resultante da 
aqao do hormonio adrenocorticotrofico (ACTH), cujos ni- 
veis na HCSR encontram-se cronicamente elevados. 

■ Fisiologia 

Histologicamente, o cortex suprarrenal esta dividi- 
do em 3 zonas principais concentricas: a glomerulosa, 
mais externa e responsavel pela sintese de mineralocor- 
ticosteroide; a fasciculada, que sintetiza principalmente 
glicocorticosteroides; e a reticular, mais interna, que sin¬ 
tetiza predominantemente os esteroides sexuais. 

A esteroidogenese suprarrenal e gonadal e feita a par- 
tir do colesterol-LDL(c-LDL), situado no citoplasma, que e 
transportado da porqao externa da membrana mitocon- 
drial para a sua porqao interna, por intermedio da proteina 
reguladora aguda da esteroidogenese (conhecida como 
proteina StAR). As diversas etapas da esteroidogenese sao 
catalizadas por diferentes enzimas ou complexos enzimati- 
cos: CYP11A1 (colesterol-desmolase ou 20,22-desmolase, 
responsavel pela clivagem da cadeia lateral do colesterol), 
3-beta-hidroxiesteroide desidrogenase (3-beta-HSD, res¬ 
ponsavel pela 3-beta-desidrogenagio), CYP17 (complexo 
enzimatico com aqao de 17-alfa-hidroxilase e de 17,20-lia- 
se), CYP21A2 (21-hidroxilase), CYP11B1 (11-beta-hidro- 
xilase) e CYP11B2 (complexo enzimatico com atividade de 
18-hidroxilase e 18-desidrogenase). As enzimas responsa- 
veis pela esteroidogenese suprarrenal, as etapas das quais 
participam e a local izaqao dos genes estao demonstradas 
na Figura 10.1 e na Tabela 10.1. 
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Figura 10.1 

Representa^ao da esteroidogenese 

suprarrenal e das enzimas responsaveis por cada etapa. 


Tabela 10.1 Localiza^ao das diversas proteinas 
envolvidas na esteroidogenese suprarrenal 


Proteina 

Localiza^ao 

StAR 

8p11.2 

20,22 desmolase (CYP11A1) 

15q23-q24 

3-beta-HSD 

1 pi 3 

17-alfa-hidroxilase; 17,20-liase (CYP17) 

10q24-q25 

21-hidroxilase (CYP21A2) 

6p21 3 

11-beta-hidroxilase (CYP11B1) 

8q22 


A deficiencia de qualquer uma dessas enzimas com- 
promete a secreqao de cortisol e pode levar a HCSR. A 
deficiencia da CYP21A2 ou 21-hidroxilase e responsavel 
por mais de 90% de todos os casos de HCSR, a CYP11B1 
por cerca de 5%, a CYP17 e a 3-beta-HSD sao menos 
frequentes, e a mais rara e a deficiencia da proteina 
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StAR. A reduqao da sintese de cortisol pelo cortex su- 
prarrenal leva a diminuipao do feedback negativo que o 
mesmo exerce sobre o hipotalamo e a adeno-hipofise. 
Com isso havera aumento da secrepao do hormonio re- 
gulador de corticotrofina (CRH) pelas celulas do nucleo 
paraventricular do hipotalamo e do ACTH pela adeno- 
-hipofise. 

O principal regulador da sintese de aldosterona e o 
sistema renina-angiotensina. A redupao da pressao de 
perfusao glomerular, o aumento do tonus simpatico e a 
redupao da carga filtrada de sodio no tubulo proximal es- 
timulam a secrepao de renina pelo aparelho justaglome- 
rular renal. A renina promove clivagem do angiotensino- 
genio produzido pelo figado em angiotensina I. 
A angiotensina I sofre a apao da enzima conversora no 
leito capilar pulmonar, sendo entao transformada em an¬ 
giotensina II. Esta possui diversas apoes, sendo potente 
vasoconstritor, alem de estimular a secrepao de aldostero¬ 
na pelo cortex suprarrenal e do hormonio antidiuretico 
pela neuro-hipofise. A principal apao da aldosterona e fei- 
ta no nivel do tubulo distal, onde promove reabsorpao de 
sodio e agua e secrepao de potassio. A aldosterona exerce 
feedback negativo sobre a secrepao de renina. 

O potassio tem efeito direto sobre a secrepao de al¬ 
dosterona, de forma que a hipercalemia estimula a sua 
secrepao, enquanto que a hipocalemia leva a redupao da 
resposta das celulas da zona glomerulosa a angiotensina 
II. Por outro lado, o ACTH nao tem papel importante na 
secrepao do mineralocorticosteroide. 


■ Hiperplasia Congenita das 
Suprarrenais por Deficiencia da 
21-hidroxilase ( CYP21A2) 

Incidencia 

A incidencia da forma classica de HCSR por deficien¬ 
cia da 21-hidroxilase e de aproximadamente 1:15.000 nas- 
cimentos. Em algumas regioes, a incidencia e bem maior, 
como no sudoeste do Alasca, habitado pelos esquimos Yu- 
pik, onde a incidencia e de aproximadamente 1:500 nasci- 
mentos. A forma nao classica tem incidencia muito maior, 
sendo considerada por alguns autores a doenpa autossomi- 
ca recessiva mais comum da especie humana. 


Etiologia e genetica 

Genetica molecular 

Os genes da 21-hidroxilase estendem-se sobre uma 
regiao de aproximadamente 30 kB, no brapo curto do 
cromossomo 6, dentro do locus dos genes que codifi- 
cam o HLA classe III, alternando em tandem com os ge¬ 
nes C4A e C4B (Figura 10.2). Ambos os genes contem 
10 exons, apresentam alta homologia, com 98% de iden- 
tidade entre suas sequencias exonicas e 96% nas introni- 
cas. O gene adjacente ao C4A e um pseudogene (CY- 


P21A1P), porque naturalmente apresenta mutaqoes que 
impedem a codificaqao de uma proteina. O gene adja¬ 
cente ao C4B e o gene ativo ( CYP21A2 ), possui 3,4 kB e 
codifica uma proteina com 494 aminoacidos. 

Essa regiao e denominada modulo RCCX e com- 
preende outros genes, como RP1, RP2, TNXA e TNXB, 
sendo que estes dois ultimos sao transcritos na cadeia 
complementar dos genes da 21-hidroxilase. Os genes du- 
plicados estao dispostos no modulo RCCX em cadeia, na 
seguinte ordem: RP1-C4A-CYP21A1P-XARP2-C4B-CY- 
P21A2-TNXB (Figura 10.2). Essa sequencia de genes du- 
plicados, com alto grau de identidade de nucleotideos, 
adquire importancia por favorecer o emparelhamento de- 
sigual dos genes homologos durante a meiose, podendo 
gerar alelos com deleqoes e/ou duplicates. 
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Figura 10.2 Mecanismo dos genes CYP21 dentro do 
locus dos genes do complexo principal de 
histocompatibilidade no cromossomo 6p21.3. Numeros 
identificam as distancias entre genes em quilopares de 
bases. O HLBA-B e o gene da classe I mais proximo do 
CYP21A2, assim como o HLA-DR e o gene mais proximo da 
classe II. Acima: mapa da regiao ao redor dos genes da 
21-hidroxilase. O pseudogene e identificado como 
CYP2IA1P e o gene ativo CYP21A2. C4A e C4B, genes do 
quarto componente serico; RP1, gene de uma proteina 
nuclear putativa de funq:ao desconhecida; RP2, uma copia 
truncada deste gene. TNXB (gene da tenascina-X) e TNXA 
(uma copia truncada deste gene) estao em fitas 
cromossomicas opostas. 
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Deleqoes e grandes conversoes do gene CYP21A2 

A maioria das mutates identificadas na deficiencia 
da 21-hidroxilase e resultante de eventos de recombina- 
qao entre os genes CYP21, por mecanismos de crossing 
over desigual ou por conversao genica. No mecanismo 
da deleqao ocorre emparelhamento desigual dos cro- 
mossomos homologos durante a meiose, quebra da du- 
pla fita do DNA e troca desses segmentos entre os cro- 
mossomos, gerando alelo com duplicaqao da unidade 
C4B/CYP21A2 e outro com perda de aproximadamente 
30 kB dessa unidade (Figura 10.3). O alelo deletado, na 
verdade, e um gene hibrido que apresenta sequencias do 
pseudogene em sua extremidade 5’ que o tornam inati- 
vo, e sequencias do gene ativo, em sua extremidade 3’. A 
frequencia de deletes do CYP21A2 varia de 4 a 21% 
dos alelos de acordo com o grupo etnico, e os portado- 
res dessa mutaqao em homozigose apresentam, geral- 
mente, a forma perdedora de sal. 

A grande conversao genica acontece similarmente 
por emparelhamento desigual dos genes homologos du¬ 
rante a meiose, na qual provavelmente ocorre quebra de 
apenas uma das fitas do DNA e a troca desta entre os ge¬ 
nes, ocorrendo a incorporaqao de mutates provenien- 
tes do pseudogene no gene ativo. O alelo convertido e 
tambem um gene hibrido nao funcionante (Figura 
10.4). A frequencia das conversoes entre as diversas po¬ 
pulates varia de 5 a 17%, sendo mais observada na for¬ 
ma perdedora de sal. 

Dados de diferentes estudos populacionais brasilei- 
ros indicam que as grandes mutates, deletes ho gene 
CYP21A2 e grandes conversoes genicas sao menos fre- 
quentes na populate brasileira, sugerindo uma fre¬ 
quencia maior das mutates de ponto. 


Mutaqoes de ponto 

As mutates de ponto basicamente consistem na 
substituiqao, inserqao ou deleqao de nucleotideos. Ate 


C4A zhme— 


C4A | - 1 21P | — 


I | C4A | - 1 21P | — fcEM- M 71P] ~ 

I! | C4A HIE Si 


Figura 10.3 Mecanismo de deleto e de duplicate 
genica do locus C4/CYP21. Ocorre quebra da dupla fita do 
DNA e troca entre os alelos, gerando um alelo com 
duplicato da unidade C4/CYP21 (I) e outro com deleto 
parcial do gene ativo (II) (21P: pseudogene CYP21A1P; 21: 
gene ativo CYP21A2). 


H C4A | —[2TP1— 


~ 1 C4A | — f^TFl — 


C4A | - 1 21P | — 


Figura 10.4 Mecanismo de conversao genica do locus 
C4/CYP21. Ocorre quebra de uma das fitas de ambos os 
genes CYP21 com troca entre eles. O alelo hibrido (I) 
contem sequencias do pseudogene na porgao 5' e do gene 
ativo na porgao 3' (21P: pseudogene CYP21A1P; 21: gene 
ativo CYP21A2). 


hoje, mais de 100 mutates de ponto foram descritas e 
estao distribuidas ao longo de todo o gene. Nove muta¬ 
tes aparecem com maior frequencia nas diversas popu¬ 
lates estudadas (ver Tabela 10.2 e Figura 10.5), sendo 
que estas tambem sao as que, normalmente, estao pre- 
sentes no pseudogene, o que indica que foram transferi- 
das por meio de eventos de microconversao, decorrente 
do emparelhamento desigual durante a meiose. As mu¬ 
tates do tipo frameshift (que alteram a matriz de leitu- 
ra), nonsense (criam codons prematures de parada de 
leitura) e as que alteram os sitios conservados de splicing 
estao associadas a forma perdedora de sal, destacando- 
-se a Ins T, Del 8nt, Q381X e 12 splice. Entretanto, esta ul¬ 
tima muta^ao, a mais frequente nas diversas etnias, tam¬ 
bem e descrita associada a forma virilizante simples e, 
para isto, sugere-se a existencia de splicing alternative 
normal, o qual seria suficiente para produzir pequena 
quantidade de enzima normal e evitaria a perda de sal. 

As mutates do tipo missense (que substituem ami- 
noacidos) estao associadas as 3 formas clinicas e a ma- 
nifestaqao depende da intensidade do comprometimen- 
to da atividade enzimatica. Um grupo de 3 mutates 
(cluster ) no exon 6 e transferido em bloco, confere grave 
deficiencia enzimatica e esta associado a forma perde¬ 
dora de sal. A mutaqao R356W altera a ligaqao da enzi¬ 
ma com o substrato e e observada principalmente na 
forma perdedora de sal, embora tambem esteja associa¬ 
da a forma virilizante simples. A mutaqao I172N inter- 
rompe a ligacao da enzima com o reticulo endoplasma- 
tico e apresenta atividade enzimatica ao redor de 3%, o 
que faz com que esteja associada a forma virilizante sim¬ 
ples. Ja as mutates V281L, P30L e P453S causam me- 
nor comprometimento da atividade enzimatica e estao 
associadas a forma nao classica. A mutaqao V281L e a 
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mais frequente na forma nao classica em diferentes po¬ 
pulates, origina uma mudanca na conformaqao da 
proteina e apresenta atividade enzimatica residual ao re- 
dor de 18%. 

A inativaqao do gene CYP21A2, por processos en- 
volvendo a recombinaqao com o pseudogene, e 30 vezes 
mais comum do que eventos mutagenicos casuais que 


geram as mutaqoes novas, sendo estas identificadas em 
apenas 5% dos alelos. Na populaqao brasileira, foram 
descritas as seguintes mutaqoes novas: H28+C, G424S, 
R408C e IVS 2 -2 A>G, sendo que as tres ultimas apre- 
sentaram efeito de gene fundador, isto e, disseminaram- 
-se a partir de um ancestral comum. Recentemente, a 
mutaqao G424S foi observada na populaqao portuguesa. 


Tabela 10.2 DescrRao, localiza^ao e atividade enzimatica residual das mutagoes mais frequentes no gene CYP21A2 em 
diferentes populates com deficiencia da 21-hidroxilase 


Mutagao 

Localizagao 

Atividade enzimatica (%) 

Fenotipo associado 

Presente no pseudogene 

Delegao CYP21A2 

Exons 3-8 

0 

PS 


Conversao genica 

fxons 3-8 

0 

PS 


P30L 

Exon 1 

30 a 60 

NC 

Sim 

12 splice 

Intron 2 

<2 

PS/VS 

Sim 

Del 8 nt 

Exon 3 

0 

PS 

Sim 

I172N 

Exon 4 

3 a 7 

VS 

Sim 

Cluster 

£xon 6 

0 

PS 

Sim 

V281L 

Exon 7 

18 

NC 

Sim 

InsT 

Exon 7 

0 

PS 

Sim 

Q318X 

Exon 8 

0 

PS 

Sim 

R356W 

Exon 8 

2 

PS/VS 

Sim 

P453S 

Exon 10 

20 a 66 

NC 

Sim 

Del= delegao; lns= insergao; NC= 

nao classica; PS= perdedor de sal; VS= 

virilizante simples.. 





Figura 10.5 Localiza^ao no gene CYP21A2 das nove mutagoes de ponto mais frequentes na deficiencia da 21-hidroxilase. 

NC: forma nao classica; VS: forma virilizante simples; PS: forma perdedora de sal; Del: dele^ao; Ins: inser^ao. 
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Correla^ao do genotipo com o fenotipo 

Os estudos de mutagenese in vitro permitiram 
quantificar a reduqao da atividade enzimatica conferida 
por cada mutaqao. Speiser, et al. dividiram as mutaqoes 
em 3 grupos, de acordo com a reduqao da atividade en¬ 
zimatica, a fim de correlaciona-las com o quadro clini- 
co. No grupo A, as mutaqoes apresentam atividade enzi¬ 
matica ausente ou minima e foram incluidas as mutaqoes 
de deleqao do CYP21A2, grande conversao genica, 12 
splice, Del 8nt, Cluster, InsT, Q318X e R356W. Indivi- 
duos homozigotos para essas mutaqoes apresentavam 
principalmente a forma perdedora de sal. Alguns auto- 
res fazem uma 2- subdivisao nesse grupo e classificam a 
mutaqao 12 splice em um subgrupo A2, pois poderia 
apresentar ate 2% de atividade residual decorrente de 
splicing alternative normal. O grupo B inclui a mutaqao 
II72N, a qual confere entre 3 a 7% de atividade enzima¬ 
tica, e individuos homozigotos para essa mutaqao ou em 
heterozigose composta com as do grupo A sao portado- 
res da forma virilizante simples. O grupo C inclui as mu¬ 
tates P30L e V281L, as quais conferem atividade enzi¬ 
matica residual > 18%. Os pacientes homozigotos para 
as mutaqoes deste grupo ou em heterozigose composta 
com as dos grupos A ou B apresentam principalmente a 
forma nao classica. Considerando que a maioria dos pa¬ 
cientes com deficiencia da 21-hidroxilase e composta de 
heterozigotos compostos, isto e, apresentam mutaqoes 
diferentes em cada alelo, conclui-se que a forma clinica 
correlaciona-se com o alelo que apresenta maior ativida¬ 
de enzimatica residual. 

Dados populacionais de casuistica brasileira de- 
monstram que existe forte correlaqao do genotipo com 
o fenotipo, o que permite a utilizaqao da biologia mole¬ 
cular na pratica clinica, principalmente em situaqoes nas 
quais e importante a prediqao da forma clinica que o pa- 
ciente apresentara. Sao descritas algumas divergences 
na correlaqao genotipo/fenotipo, como pacientes apre- 
sentando formas clinicas mais ou menos graves do que 
a predita pelo genotipo. Sugerem-se, como fatores res- 
ponsaveis por essas discordancias: 

1. Variances individuals na sensibilidade periferica aos 
androgenos, que poderiam ser mediadas por polimor- 
fismos no gene do receptor de androgenos e influen- 
ciariam o grau de virilizacao genital em meninas. 

2. Presenca de genes que poderiam realizar atividade de 
21-hidroxilaqao extra-suprarrenal e, portanto, evitar a 
desidratacao em pacientes portadores de genotipos que 
predizem a manifestacao da forma perdedora de sal. 

3. Presenqa de mutaqoes nas regioes promotoras proxi¬ 
mal ou distal do gene CYP21A2. 

Mutaqoes no promotor proximal, embora raras, es- 
tao associadas a forma nao classica; porem, se estiverem 
in cis (no mesmo alelo) com a mutaqao P30L, associam- 
-se a forma virilizante simples. Esses ultimos dados de- 
monstram que para adequado diagnostico molecular 


torna-se necessaria a pesquisa de mutaqoes em toda a 
sequencia do gene da 21-hidroxilase. 

De forma geral, existe boa correlaqao do genotipo 
com o fenotipo, e por essa razao o estudo molecular e 
utilizado em varias situaqoes clinicas, como: 

a. Aconselhamento genetico e identificaqao de mem- 
bros familiares afetados. 

b. Ratificando o diagnostico hormonal da forma nao classica. 

c. Adjunto a triagem neonatal, diminuindo o numero 
de reconvocaqoes para os casos com teste positivo. 

d. No diagnostico pre-natal das gestaqoes de risco para 
a forma classica. 


Diagnostico e tratamento pre-natal 

O diagnostico e tratamento pre-natal vem sendo 
utilizados ha duas decadas em gestaqoes de risco, isto e, 
em maes que ja possuem uma crianqa afetada, com o 
objetivo de evitar a virilizacao da genitalia externa em 
fetos femininos afetados. 

A identificaqao das mutaqoes no gene da 21-hidro¬ 
xilase e o aprimoramento da tecnica de biopsia de vilo- 
corial permitiram a aplicaqao do estudo molecular no 
diagnostico pre-natal, melhorando a sensibilidade e a 
precocidade diagnostica. A extraqao de DNA obtido de 
vilo corionico e possivel a partir da 10 a 12- semana de 
gestaqao; entretanto, a diferenciaqao da genitalia externa 
inicia-se antes desse periodo e, portanto, o tratamento 
deve ser iniciado assim que confirmada a gestaqao (4 a 
ou 5- semana). 

O protocolo seguido mundialmente consiste, apos a 
confirmaqao da gestaqao pelo beta-HCG positivo, no 
inicio da terapia com dexametasona, na dose de 20 meg/ 
kg/dia, dividida em 3 vezes. A partir da 10 4 semana de 
gestaqao, realiza-se a biopsia de vilo corionico para a de- 
terminaqao do sexo e estudo do gene CYP21A2. Em 
caso de sexo masculino, como nao ha riscos de altera- 
qoes da genitalia, a terapia deve ser suspensa. Contudo, 
sugere-se a investigaqao das mutaqoes, o que possibilita- 
ria, nos casos masculinos afetados, o inicio da terapeu- 
tica logo apos o nascimento, evitando a crise de perda de 
sal. Em caso de sexo feminino, prossegue-se o tratamen¬ 
to e e necessaria a investigaqao no DNA fetal das muta- 
qoes presentes no proposito. A presenqa de mutaqoes 
em ambos os alelos indica que o feto apresenta a doen- 
qa e a terapia deve ser mantida ate o nascimento, caso 
contrario o tratamento e interrompido (Figura 10.6). 

As metodologias de rastreamento de mutaqoes no 
DNA fetal sao bastante eficientes, mas sao descritos er- 
ros diagnosticos em ate 5% das gestaqoes, provavelmen- 
te por contaminacao do DNA fetal com o materno ou, 
ate mesmo, por novos eventos de recombinaqao genica. 
Dessa forma, todo diagnostico pre-natal, positivo ou ne- 
gativo, deve ser confirmado por meio de dosagens hor- 
monais e da repetiqao do estudo molecular nos primei- 
ros dias de vida. 
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Atraso menstrual ■ 

4 5 a 5 1 semana ■ 

10-a 12 5 semana ■ 
ou 

15 5 a 18 5 semana 
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1 


Biopsia de vilocorial 
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positivo 

(46,XX) 
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1 
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Manter a dexametasona ate o final da gestaq:ao 



Figura 10.6 Algoritmo do diagnostics e tratamento pre¬ 
natal das gestagoes de risco para a forma classica da 
deficiencia da 21-hidroxilase. 

DEXA= dexametasona; PCR= rea^ao de polimerizagao em cadeia; 17-OHP= 17-OH- 
progesterona. 


Somente apos a instituiqao da terapia pre-natal fo- 
ram descritos casos de meninas com a forma classica, 
que nasceram com genitalia externa normal. Entretanto, 
aproximadamente 2/3 delas nasceram com algum grau 
de virilizaqao da genitalia externa, mas, em geral, essa 
foi menor do que a do caso index, necessitando de cor- 
reqao cirurgica menor. 

Na literatura nao e referida a ocorrencia de complica- 
qoes fetais decorrentes do tratamento com dexametasona. 

A incidencia de abortos espontaneos e igual a da 
populaqao geral e da mesma forma nao sao descritas 
altera^oes nos parametros antropometricos. Com rela- 
qao as maes, a terapia geralmente e bem tolerada, sen- 
do citadas complicates em 4 a 9% dos casos. Ocorrem 
queixas de ganho excessivo de peso, aparecimento de 
estrias violaceas, crescimento de pelos em rosto, hiper- 
glicemia, hipertensao e facies cushingoide. Portanto, o 
tratamento pre-natal deve ser considerado apenas para 
as maes sadias, sem risco aparente de hipertensao ou 
hiperglicemia. A terapeutica pre-natal e ainda contro- 
versa, e por ser uma metodologia recente, ainda nao 
existem dados suficientes com relaqao a estatura final, 
puberdade e perfil psicologico das crianqas submetidas 
ao tratamento. Por outro lado, ela e importante porque 
permite a ocorrencia de genitalia externa normal, evi- 
tando ou diminuindo o trauma cirurgico da genito- 
plastia, erros de atribuiqao do sexo ao nascimento e 
aqao excessiva de androgenos no cerebro feminino fe¬ 


tal, o que e questionado se poderia causar dimorfismo 
sexual cerebral fetal. Dados da literatura referem que 
meninas com a forma classica da deficiencia da 21-hi- 
droxilase casam-se menos, tem numero menor de fi- 
lhos, menor interesse sexual e maior incidencia de les- 
bianismo, porem, ainda se discute se os possiveis 
fatores causais seriam os niveis elevados de androge¬ 
nos nos periodos pre-natal e/ou pos-natal. Ate que 
conclusoes finais sejam estabelecidas sobre os possi¬ 
veis riscos em longo prazo da terapia pre-natal, o con- 
senso da literatura e de que esta deva ser instituida 
apenas em hospitais-escolas, para que os recem-nasci- 
dos submetidos a terapia, afetados ou nao, sejam 
acompanhados ate a idade adulta. 


Fisiopatogenia 

A deficiencia da 21-hidroxilase leva a alteraqao do 
padrao secretorio normal das suprarrenais, havendo, 
por um lado, comprometimento da secreqao do cortisol 
(podendo ou nao haver tambem reduqao da secreqao de 
aldosterona), e, por outro, acumulo dos esteroides sinte- 
tizados proximalmente em relaqao ao bloqueio enzima- 
tico. Na deficiencia da 21-hidroxilase, o precursor ime- 
diato e a 17-hidroxiprogesterona(170HP), cujos niveis 
plasmaticos encontram-se extremamente elevados. A 
deficiencia da 21-hidroxilase propicia o desvio da este- 
roidogenese para a linhagem androgenica, principal- 
mente em D4-androstenediona (D4-A ). A D4-A e con- 
siderada esteroide androgenico fraco, e sua capacidade 
em promover virilizaqao relaciona-se a sua conversao 
periferica a testosterona (T), por meio da enzima 17-ce- 
toesteroide redutase, que e possivelmente responsavel 
pela virilizaqao que se observa nessa doen^a. A intensi- 
dade da deficiencia da 21-hidroxilase determina as dife- 
rentes formas clinicas da doenipi. Na forma perdedora 
de sal (FPS), a deficiencia enzimatica e grave, compro- 
metendo a secreqao basal de cortisol e aldosterona e gra¬ 
ves alteraqoes metabolicas e hemodinamicas. A FPS res- 
ponde por 75 a 80% dos casos da forma classica de 
HCSR por deficiencia da 21-hidroxilase. Nos restantes 
20 a 25% dos casos da forma classica nao ha evidencia 
clinica de perda de sal, caracterizando-se, assim, a forma 
virilizante simples (FVS). Nesta forma a secreqao basal 
do cortisol pode estar mantida, a custa da hipersecrecao 
do ACTH. No entanto, diante das situaqoes de estresse, 
o organismo nao e capaz de incrementar a sintese e a se- 
creqao do cortisol, manifestando-se entao os sinais e sin- 
tomas decorrentes da deficiencia de cortisol. Na forma 
nao classica (FNC), a deficiencia enzimatica e leve e o 
quadro clinico manifesta-se de forma bem menos acen- 
tuada e mais tardiamente. Embora na FVS nao haja evi¬ 
dencia clinica de perda de sal, a excessiva secreqao da 
170HP pode levar ao aumento da natriurese, o que es- 
timula o sistema renina-angiotensina-aldosterona 
(SRAA). Acredita-se que a ativaqao do SRAA possa con- 
tribuir para a manutenqao de niveis elevados do ACTH 
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no plasma, por meio dos seguintes mecanismos: estimu- 
lo pela angiotensina II da secreqao do CRH pelo hipota- 
lamo e estlmulo pela angiotensina II da secreqao de va- 
sopressina pela neuro-hipofise, a qual pode estimular 
diretamente a secreqao do ACTH pela adeno-hipofise. E 
possivel, tambem, que a angiotensina II tenha efeito di- 
reto sobre a esteroidogenese suprarrenal. O reconheci- 
mento desses mecanismos justifica a reposiqao de mine- 
ralocorticosteroide no tratamento da HCSR por 
deficiencia da 21 -hidroxilase sempre que se detectar ati- 
vidade plasmatica de renina (APR) aumentada, mesmo 
na ausencia de evidencia clinica de perda de sal, com o 
intuito de se garantir melhor controle da secreqao adre¬ 
nocortical com o emprego de doses mais baixas de gli- 
cocorticosteroide. 


Quadro clfnico 

Em relapao a doenqa genetica, a deficiencia enzi¬ 
matica manifesta-se desde a vida intrauterina. O qua¬ 
dro clinico ira depender da intensidade da deficiencia 
enzimatica e do sexo da crianqa acometida. Na forma 
classica, seja FRS ou FVS, a hipersecreqao adrenocorti¬ 
cal dos esteroides sexuais inicia-se entre a 6 a e 10 a se- 
mana de gestaqao, coincidindo com a epoca de morfo- 
genese e diferenciaqao da genitalia externa. A 
virilizaqao da genitalia externa e feita a partir da di-hi- 
drotestosterona, formada intracelularmente a partir da 
testosterona e da enzima 5-alfarredutase. Desse modo, 
no feto de sexo feminino, o excesso de androgenos ira 
levar a virilizaqao da genitalia externa, com intensida¬ 
de variando desde hipertrofia de clitoris isolada ate fu- 
sao completa dos grandes labios e hipertrofia do clito¬ 
ris importante, simulando genitalia masculina, 
inclusive com uretra e meato uretral, caracteristicos do 
sexo masculino. Nesses casos a suspeita clinica e pron- 
tamente levantada pelo fato de nao haver gonadas pal- 
paveis. E importante salientar que os ductos de Muller 
desenvolvem-se normalmente, de maneira que a geni¬ 
talia interna e normal, com formaqao do ter<;o superior 
da vagina, do utero e das trompas. A HCSR por defi¬ 
ciencia da 21 -hidroxilase e considerada a principal 
causa de pseudo-hermafroditismo feminino. No feto 
masculino, onde a testosterona e proveniente princi- 
palmente da secreqao testicular, a hipersecreqao adre¬ 
nocortical dos esteroides sexuais normalmente nao 
leva a altera (joes no aspecto da genitalia externa. 

Apos o nascimento, a secreqao excessiva dos esteroi¬ 
des sexuais das suprarrenais persiste e leva a virilizacao 
durante os primeiros anos de vida, a menos que a doenca 
tenha sido diagnosticada e o tratamento iniciado. A viri- 
lizaqao manifesta-se por meio de aumento da massa mus¬ 
cular, aparecimento precoce de pelos pubicos, axilares e 
facials, presenca de acne e alteracao do timbre da voz. Nas 
meninas, ocorre aumento progressive do clitoris. 

A presenqa dos androgenos suprarrenais em niveis 
elevados leva a amenorreia, que so sera resolvida a par¬ 


tir da normalizaqao dos mesmos. Nos meninos, chama 
a atenqao a presenqa de pelos pubicos, aumento de vo¬ 
lume peniano e testiculos com volume pre-puberal. 
Isso acontece porque na HCSR os caracteres sexuais 
manifestam-se precocemente em razao da secreqao au¬ 
mentada dos esteroides sexuais pelo cortex das suprar¬ 
renais e, portanto, independentemente do eixo hipota- 
lamo-hipofise-gonadas, caracterizando, dessa forma, 
puberdade precoce incompleta ou pseudopuberdade 
precoce. A ausencia de elevaqao da secreqao das gona- 
dotrofinas faz com que os testiculos, cujo aumento de 
volume se faz principalmente pela aqao do FSH, man- 
tenham volume pre-puberal. 

Portanto, sempre que se deparar com caso de puber¬ 
dade precoce em que os testiculos mantem volume pre- 
-puberal, deve-se considerar as suprarrenais como ori- 
gem da precocidade sexual, seja por HCSR, seja por 
adenoma ou adenocarcinoma do cortex suprarrenal. 
Por outro lado, a persistencia de niveis plasmaticos ele¬ 
vados dos esteroides sexuais pode resultar em matura- 
qao precoce do eixo hipotalamico-hipofisario, e com 
isso desencadear secundariamente puberdade precoce 
central, em ambos sexos. 

A secreqao aumentada dos esteroides sexuais das 
suprarrenais tambem resulta em aceleraqao do cresci- 
mento e da maturaqao epifisaria, levando ao a van 90 da 
idade ossea (IO). O avanqo da IO e a reposiqao de corti- 
costeroides reduzem o tempo total de crescimento, po- 
dendo levar a baixa estatura em grande parte dessas 
crianqas. Na FPS, o comprometimento da secreqao, tan- 
to de cortisol quanto da aldosterona, leva a continua 
perda de sal, que se manifesta dentro do primeiro mes 
de vida, e mais comumente logo apos a primeira sema- 
na. O quadro clinico, no inicio, manifesta-se por meio 
de falta de ganho ponderal adequado, episodios de vo- 
mitos e diarreia e recusa alimentar. Se nao reconhecido 
a tempo, evolui para a crise perdedora de sal, que repre- 
senta quadro de insuficiencia adrenocortical aguda, na 
qual o lactente apresenta-se em mau estado geral, des- 
nutrido, desidratado, hipotenso, gemente, com ma per- 
fusao periferica, respiraqao acidotica e presen 9 a de leve- 
do reticular. A suspeita diagnostica do estado perdedor 
de sal e mais facil nos lactentes do sexo feminino, em de- 
correncia da ambiguidade da genitalia externa. A maior 
dificuldade em se obter o diagnostico dessa condiqao, 
em tempo habil, explica a maior incidencia de morbi- 
mortalidade nos lactentes de sexo masculino afetados. 

Na forma nao classica, a deficiencia enzimatica e 
mais leve, e o quadro clinico inicia-se mais tardiamen- 
te. Por isso, e tambem denominada de forma de inicio 
tardio. Nao ha qualquer alteraqao no aspecto da geni¬ 
talia externa do recem-nascido, assim como nao ha si- 
nais de virilizacao durante os primeiros anos de vida. 
Nessa forma, os individuos afetados podem ser assin- 
tomaticos. As caracteristicas clinicas sao variaveis, in- 
cluindo pubarca precoce, aparecimento precoce de pe¬ 
los faciais, aumento do ritmo de crescimento e de 
maturaqao epifisaria, acne facial de dificil tratamento, 
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calvicie de padrao masculino, alteraqoes menstruais, 
hirsutismo e reduqao da fertilidade. 

As irregularidades menstruais (amenorreia prima- 
ria ou secundaria e oligomenorreia) observadas na de¬ 
ficiencia da 21-hidroxilase sao causadas pela reduqao 
da secrecao das gonadotrofinas (LH e FSH) pela ade- 
no-hipofise, em decorrencia da hipersecreqao adreno¬ 
cortical dos esteroides sexuais. A reduqao da secreqao 
das gonadotrofinas e responsavel pela oligozoospermia 
e diminuiqao da fertilidade observadas em alguns ho- 
mens afetados. 

A Tabela 10.3 demonstra de forma simplificada os 
principals achados clinicos na HCSR por deficiencia da 
21-hidroxilase, bem como nas demais formas de HCSR, 
discutidas adiante. 


Tabela 10.3 
21-Ohase 

Caracteristicas clinicas e geneticas da HCSR 

Fenotipo 

Caracteristicas 

FPS 

FVS 

FNC 

Genital 

M-Normal 

M-Puberdade 

precoce 

M-Normal 


F-GA 

F- GA 

F- ± clitoris 

Aldosterona 

i 

Normal 

Normal 

Renina 

t 

Normal ou T 

Normal 

Cortisol 

i 

4 

Normal 

17-OHP 

>20.000 ng/dL 

10.000 a 20.000 

Estimulo com ACTH 
>1.500 

Incidencia 

±1/15.000 

1/50.000 a 60.000 

1/1.000 

Muta^ao 

Intron 2 

Exon 4 

Missense Exon 1 e 7 

Atividade 

enzimatica 

0% 

1% 

20 a 50% 


F= feminino; FNC= forma nao classica; FPS= forma perdedora de sal; FVS= forma virilizagao 
simples; GA= genitalia ambigua; M= masculino; 17-OFHP= 17-hidroxiprogesterona. 


Diagnostico 

Na forma classica, o diagnostico pode ser suspeita- 
do ja a partir do quadro clinico, quando os afetados sao 
recem-nascidos e lactentes do sexo feminino ou crian- 
qas maiores com virilizaqao. No entanto, a confirmaqao 
do diagnostico depende das alteraqoes laboratoriais. 

A deficiencia das enzimas relacionadas a esteroido- 
genese suprarrenal resulta em acumulo dos esteroides 
sintetizados antes do bloqueio enzimatico. Desse modo, 
a principal caracteristica laboratorial da forma classica 
da deficiencia da 21-hidroxilase consiste na significativa 
elevaqao dos niveis plasmaticos da 170HR Esses valores 
geralmente sao muitas vezes superiores aos valores nor¬ 
mals de crianqas de mesma idade e sexo. Os niveis plas¬ 
maticos da D4-A, proveniente da conversao da 170HP, 
tambem encontram-se bastante elevados na forma clas¬ 


sica de HCSR por deficiencia da 21-hidroxilase. Os ni- 
veis da T no plasma podem tambem mostrar-se eleva¬ 
dos, embora de maneira menos acentuada do que o 
observado com a 170HP ou a D4-A. A dosagem da T 
tem menor importancia no diagnostico dos meninos 
puberes, no qual os niveis plasmaticos do hormonio re- 
fletem principalmente a sua secreqao pelos testiculos. O 
mesmo ocorre com os lactentes do sexo masculino ate 
6 a mes de idade, nos quais os testiculos secretam T em 
resposta a estimulaqao gonadotrofica. A dosagem do 
DHEA-S nao contribui para o diagnostico da deficien¬ 
cia da 21-hidroxilase. 

Conforme citado anteriormente, as diversas deficien- 
cias enzimaticas que resultam na HCSR constituem causa 
primaria de insuficiencia adrenocortical. Desse modo, a 
dosagem do ACTH, principalmente nas deficiencias mais 
graves, e importante para o diagnostico da HCSR. Nesses 
casos, os valores do ACTH estao muito elevados, e fre- 
quentemente sao superiores a 200 pg/mL. Deve-se lem- 
brar, no entanto, que a dosagem plasmatica do ACTH e in- 
fluenciada por diversos fatores, ja que o ACTH e instavel 
a temperatura ambiente, sofre clivagem por enzimas nas 
hemacias e plaquetas e adere as superficies de vidro e a al- 
gumas superficies de plastico. Portanto, os resultados de- 
pendem significativamente da forma de coleta do sangue 
e de prepare e armazenamento do plasma. 

O ritmo circadiano de secreqao do cortisol faz com 
que sua concentrate no plasma seja maior pela manha 
e decline durante o dia e no comeqo da noite. Dessa for¬ 
ma, a dosagem plasmatica do cortisol pela manha e 
muito importante para o diagnostico da insuficiencia 
adrenocortical. Portanto, na FPS da deficiencia de 
21 -hidroxilase, espera-se encontrar valores reduzidos 
do cortisol plasmatico pela manha. No entanto, a obten- 
qao de valores normals nao exclui o diagnostico, uma 
vez que a 170HP interfere na dosagem do cortisol. 
Como foi visto anteriormente, na FVS a secreqao basal 
do cortisol pode estar preservada, o mesmo ocorrendo 
na forma nao classica. 

Quando a ambiguidade genital esta presente, nos 
casos de fetos do sexo feminino que sofreram virilizaqao 
intrautero, e importante a realizaqao do cariotipo, que 
nestes casos e feminino e normal (46,XX). O diagnosti¬ 
co da FPS baseia-se no quadro clinico e nas seguintes al- 
teraqoes laboratoriais: acidose metabolica, hiponatre- 
mia, hipercalemia, aumento da APR e excreqao urinaria 
de sodio elevada. Na forma nao classica da deficiencia 
da 21-hidroxilase, a dosagem basal dos esteroides sinte¬ 
tizados proximalmente em relaqao ao bloqueio da 
21-hidroxilase (170HP e D4-A) pode nao demonstrar 
valores claramente elevados e, assim, impedir o diag¬ 
nostico adequado. Com o intuito de se aumentar a sen- 
sibilidade do diagnostico, vale o teste de estimulo com 
ACTH1-24 sintetico, e dosar a 170HP nos tempos 0 e 
60 minutos. 

A Tabela 10.4 relaciona as principais elevaqoes dos 
esteroides na HCSR, por deficiencia da 21-hidroxilase e 
nas demais formas da doenqa, discutidas a seguir. 
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Tabela 10.4 

Principals eleva^oes dos esteroides nas diversas formas de HCSR 



21-hidroxilase 

11-beta-hidroxilase 

17-alfa-hidroxilase; 

17,20-liase 

3-beta-HSD 

Lipoide 


FPS FVS FNC* 

FPS 

FNC* 

FC FNC* 


Esteroide(s) 

aumentado(s) 

17-OHP e A4-A 

Composto S 
e 11-DOC 

Composto S 

Pregnenolona, 

progesterona, 

11 -DOC e 
corticosterona 

Pregnenolona, 

17-OH 

pregnenolona e 

DHEA 

Nenhum 


FC= forma classica; FNC= forma nao classica; FPS= forma perdedora de sal; FVS= forma virilizante simples. 
* A elevagao e constatada 60 minutos apos estfmulo com ACTH 1 ' 24 sintetico endovenoso. 


Tratamento 

Antes de qualquer considerate) a respeito do trata¬ 
mento da HCSR, e importante destacar que ele so deve 
ser iniciado apos a coleta de amostra de sangue para o 
diagnostico definitivo, caso nenhum tratamento tenha 
sido estabelecido. Essa conduta tem importancia espe- 
cialmente quando se suspeita de insuficiencia adreno¬ 
cortical aguda, caso em que o tratamento deve ser ini¬ 
ciado antes de os resultados das dosagens hormonais 
serem conhecidos. 

O principal objetivo do tratamento da HCSR por de¬ 
ficiencia da 21-hidroxilase consiste na reposiqao do glico- 
corticosteroide visando o fornecimento ao organismo de 
doses fisiologicas do corticosteroide, importante para o 
metabolismo e outras funqoes vitais (como a manutenqao 
do tonus vascular), e a reduqao da hipersecreqao adreno¬ 
cortical dos esteroides androgenicos e suas consequen- 
cias. O corticosteroide reposto exerce mecanismo de 
feedback negativo no hipotalamo e na adeno-hipofise, re- 
duzindo a sintese e secreqao do CRH e do ACTH, respec- 
tivamente. Desse modo, a aqao do ACTH sobre o cortex 
suprarrenal diminui, e a secreqao em excesso dos esteroi¬ 
des androgenicos tende a se normalizar. Em geral, doses 
de hidrocortisona entre 8 e 12 mg/m 2 /dia sao suficientes 
para o adequado controle da doenpa na maior parte das 
crianqas. Para o acetato de cortisona as doses recomenda- 
das sao 20% maiores (10 a 15 mg/m 2 /dia), uma vez que 
esse composto e 20% menos potente do que a hidrocorti¬ 
sona. No entanto, e importante salientar que a dose em- 
pregada, tanto da hidrocortisona quanto do acetato de 
cortisona, deve ser individualizada para cada paciente a 
fim de evitar as consequencias tanto do subtratamento 
quanto do hipertratamento. Em alguns pacientes, com a 
finalidade de se facilitar a aderencia ao tratamento, o cor¬ 
ticosteroide pode ser administrado 2 vezes/dia, dando-se 
a maior dose pela manha. 

Quando o tratamento proposto nao e capaz de pro¬ 
mover o adequado controle da secreqao adrenocortical, 
em razao das caracteristicas proprias do paciente ou a 
falta de adesao ao esquema proposto, a prednisona pode 
ser utilizada alternativamente. A meia-vida biologica da 
prednisona varia entre 18 e 36 horas, o que permite a 
sua utilizaqao em dose unica pela manha. A prednisona 
e 4 vezes mais potente do que a hidrocortisona, deven- 
do ser empregada na dose de 2 a 3 mg/m 2 /dia. As des- 
vantagens do uso da prednisona sao a sua maior capaci- 


dade em suprimir o crescimento (5 vezes maior do que 
a hidrocortisona) e sua menor potencia retentora de sal 
(20% menos do que a hidrocortisona). Na HCSR, o 
maior potencial da prednisona em suprimir o cresci¬ 
mento pode ser suplantado, tanto nas crianqas pre-pu- 
beres quanto nas puberes, pela sua maior capacidade em 
reduzir a hipersecreqao androgenica pelo cortex suprar¬ 
renal, assim prevenindo a aceleraqao da maturaqao epi- 
fisaria e permitindo melhor potencial de crescimento. A 
reposiqao glicocorticosteroide para o tratamento da for¬ 
ma nao classica de HCSR por deficiencia da 21-hidroxi- 
lase deve ser feito do mesmo modo que o descrito ante- 
riormente. 

Na HCSR, da mesma forma que nas outras causas 
de insuficiencia adrenocortical, a dose diaria do corti¬ 
costeroide deve ser aumentada quando o organismo es- 
tiver exposto as situaqoes de estresse, que requerem 
maiores niveis de glicocorticosteroide. 

Reposigao mineralocorticosteroide 

O mineralocorticosteroide deve ser reposto na FPS 
de HCSR por deficiencia da 21-hidroxilase. Na FVS, 
deve haver reposiqao mineralocorticosteroide quando 
se detectar elevaqao da APR, mesmo na ausencia de 
evidencias clinicas de perda de sal. O mineralocorti¬ 
costeroide e reposto na forma de 9-alfa-fluor-hidro- 
cortisona, administrado por via oral em dose unica 
diaria. A dose utilizada depende de cada paciente, va- 
riando de 50 a 150 meg/dia. Os recem-nascidos e lac- 
tentes jovens muitas vezes requerem as doses mais ele- 
vadas da medicaqao. Nos lactentes, principalmente 
quando menores de 6 meses, deve-se adicionar peque- 
na quantidade de sal na mamadeira, ate que a crianqa 
passe a ser alimentada com alimentos solidos, cujo 
conteudo de sal e maior do que o presente no leite ma- 
terno ou no leite de vaca. As principals caracteristicas 
do tratamento de manutenqao de crianqas portadoras 
de HCSR (deficiencia da 21-hidroxilase) estao resumi- 
das na Tabela 10.5. 


Tratamento da insuficiencia adrenocortical aguda 

A insuficiencia adrenocortical aguda representa urgen- 
cia medica e deve, portanto, ser reconhecida e tratada o mais 




TRATADO DE PEDIATRIA : AO 13 ENDOCRINOLOGIA 


Tabela 10.5 Principals caracteristicas do tratamento de manutenqao da HCSR por deficiencia da 21-hidroxilase 

Reposi^ao glicocorticosteroide 

Objetivos do tratamento Fornecimento de dose fisiologica do glicocorticosteroide 


Redu^ao da hipersecre^ao adrenocortical dos esteroides androgenicos 
Manuten^ao de ritmo normal de crescimento 


Tratamento de elei^ao 

Acetato de hidrocortisona: dose aproximada de 10 mg/m 2 /dia, dividida em 2 a 3 vezes/dia, sendo a dose maior 
administrada pela manha 

Op^ao terapeutica 

Prednisona: dose de 2 a 3 mg/m 2 /dia ( administrada pela manha 

Diante de situagoes de estresse, a dose do glicocorticosteroide deve ser aumentada 

Reposigao mineralocorticosteroide 

Indica^oes 

Em todos os casos de forma perdedora de sal 


Nos casos de forma virilizante simples com eleva^ao da atividade plasmatica de renina 

Tratamento 

9-alfa-fluor-hidrocortisona na dose de 50 a 150 meg/dia, administrada 1 vez/dia 


rapidamente possivel. Com frequencia, essas crianqas apre- 
sentam-se clinicamente com desidrataqao grave e choque 
hipovolemico, e laboratorialmente com acidose metabolica, 
hiponatremia e hipercalemia. Apos a obtenqao de acesso ve- 
noso adequado, deve-se iniciar a expansao do espaqo intra¬ 
vascular, que pode ser realizada da seguinte forma: 

1 Administraqao de SG 5% e soro fisiologico (NaCl a 
0,9%) em mesmo volume, na velocidade de 50 mL/ 
kg/hora, reavaliando-se o estado de hidrataqao a cada 
hora. 

2 Administraqao de soro fisiologico isoladamente no 
volume de 20 mL/kg a cada 20 minutos, com reava- 
liaqao da hidrataqao apos o termino de cada infusao. 

Essas condutas devem ser mantidas ate que a crian- 
qa esteja hidratada, iniciando-se entao o soro de manu- 
tenqao normalmente utilizado (o soro de manutenqao 
nao deve conter potassio ate que os niveis sericos do 
mesmo se normalizem). Ao mesmo tempo em que se 
precede a hidrataqao, deve-se iniciar a corticoterapia uti- 
lizando-se a hidrocortisona por via endovenosa. A hi- 
drocortisona deve ser aplicada inicialmente na dose de 
10 mg/kg, em bolo. Apos essa dose, a hidrocortisona 
deve ser mantida durante as primeiras 24 horas na dose 
de 100 mg/m 2 /dia, podendo ser administrada de forma 
continua, juntamente com o soro de manutenqao, ou di- 
vidida em doses iguais a cada 4 ou 6 horas. Apos essa fase 
inicial do tratamento, e desde que a crianqa esteja com 
boa evoluqao clinica e hemodinamicamente estavel, a 
dose diaria da hidrocortisona deve ser paulatinamente 
reduzida a cada 24 horas, aproximadamente. Desse 
modo, reduz-se a dose diaria de 100 mg/m 2 /dia para 75 
a 50 mg/m 2 /dia. Ao se atingir a dose de 50 mg/m 2 /dia, o 
corticosteroide passa a ser dado por via oral, na forma de 
hidrocortisona ou de acetato de cortisona, na mesma 
dose de 50 mg/m 2 /dia. O paciente deve receber alta com 
a medicaqao por via oral, na dose de 50 mg/m 2 /dia, que 
posteriormente pode ser reduzida a dose ambulatorial. 


Na insuficiencia adrenocortical aguda, deve-se repor 
tambem o mineralocorticosteroide, com o objetivo de 
normalizar a hiponatremia e a hipercalemia e melhorar a 
volemia e a perfusao periferica. Utiliza-se a 9-alfa-fluor- 
-hidrocortisona, em dose unica diaria de 100 meg, admi¬ 
nistrada por via oral ou por gavagem. 

Tratamento cirurgico 

As meninas acometidas pela forma classica, em geral, 
necessitam de correqao cirurgica da genitalia externa. O 
procedimento inicial, que visa principalmente a melhoria 
do aspecto da genitalia externa, deve ser realizado ate os 2 
anos de idade. No entanto, quando a virilizaqao e muito 
importante, recomenda-se que a primeira abordagem ci¬ 
rurgica seja feita nos primeiros 4 a 6 meses de vida. Muitas 
vezes e necessaria uma segunda abordagem, com o intuito 
de promover completa exteriorizaqao da vagina e amplia- 
qao da cavidade vaginal na epoca da adolescencia. 

Abordagem psicologica 

Na deficiencia da 21-hidroxilade, a abordagem psico¬ 
logica dos pais tem importancia maior nos recem-nasci- 
dos e lactentes de sexo feminino, nos quais ha ambiguida- 
de genital. A abordagem nas situaqoes de ambiguidade 
genital esta descrita no Capitulo Disturbios Puberais. 
Uma vez que o diagnostico da HCSR tenha sido estabele- 
cido, e importante tranquilizar os pais, explicando-lhes 
que o sexo da crianca e feminino, que a crianqa e normal, 
e que a alteraqao da genitalia resultou do excesso de pro- 
duqao dos androgenos durante a gestaqao. A medida que 
os pacientes crescem, e importante que entendam a sua 
doenqa e que sejam motivados, juntamente com seus 
pais, a aderir ao tratamento proposto. Deve ficar claro a 
esses pacientes e a seus pais as implicaqoes do tratamento 
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inadequado, tanto em relaqao ao risco de morte quando 
expostos as situaqoes de estresse, quanto as consequencias 
em relaqao ao crescimento e a fertilidade. 

Acompanhamento clinicolaboratorial e 
radiologico 

As crianqas portadoras da forma classica de HCSR por 
deficiencia da 21-hidroxilase estao especialmente sob risco 
de baixa estatura, em decorrencia da hipersecre^ao dos es- 
teroides androgenicos pelas suprarrenais e da necessidade 
continua de tratamento com glicocorticosteroides. Preten- 
de-se que o crescimento das crian^as em tratamento por 
HCSR esteja dentro do normal, uma vez que a acelera^ao 
da velocidade de crescimento sugere reduqao inadequada 
da hipersecreqao androgenica pelo cortex suprarrenal, que 
cursa tambem com avanqo da IO, enquanto que a velocida¬ 
de de crescimento inferior ao normal indica emprego de 
doses suprafisiologicas de glicocorticosteroide, capazes de 
reduzir o crescimento e atrasar a IO. 

No acompanhamento desses pacientes, a avaliaqao 
laboratorial inclui as dosagens plasmaticas de ACTH, 
170HP, D4-A, DHEA-S, T, APR e Na/K. A 170HP e a 
D4-A sao os principals parametros utilizados para se 
avaliar o controle da doenqa. A D4-A parece ser o indi- 
cador mais significativo do excesso de produqao andro¬ 
genica suprarrenal na HCSR, ja que e secretada em 
grandes quantidades e tem importante papel na viriliza- 
qao, atraves de seus proprios efeitos ou de sua conversao 
na periferia a T e DHT. 

A avaliaqao laboratorial da perda de sal baseia-se nos 
niveis da APR e de Na/K, que informam se ha necessidade 
ou nao da reposi^ao do mineralocorticosteroide, bem 
como se a dose em uso do mesmo esta adequada. 

O acompanhamento desses pacientes inclui tam¬ 
bem a realizable da IO anualmente. A IO fornece infor- 
maqoes importantes quanto ao ritmo de maturaqao epi- 
fisaria, indicando sub ou supertratamento quando 
avanqada ou atrasada em relaqao a idade cronologica, 
respectivamente. Nas meninas, recomenda-se a realiza- 
qao de ultrassonografia de pelve uma vez ao ano, com a 
intenqao principal de se avaliar a cavidade uterina, ja 
que em algumas pacientes o processo de virilizaqao in- 
trautero resulta na presenca de orificio vaginal estreito, 
o que as predispoe a infeccao da cavidade uterina, que 
pode evoluir com formaqao de abscesso, infeeqao pelvi- 
ca grave e sepse. A ultrassonografia de pelve tambem 
permite a identificaqao de eco endometrial, nos casos 
em que se suspeita de puberdade precoce central, e a ca- 
racterizacao dos ovarios, quando se suspeita, por exem- 
plo, da sindrome dos ovarios policisticos. 

Complicaqoes 

Baixa estatura, amenorreia (primaria ou secundaria), 
irregularidade menstrual, infertilidade (em ambos os se- 


xos, mas principalmente no sexo feminino), obesidade e 
sindrome do ovario policistico (SOP) sao as principals 
complicates. Outras complicates descritas na deficien- 
cia da 21-hidroxilase sao: puberdade precoce central (que 
contribui para a baixa estatura); adenoma ou adenocarci¬ 
noma do cortex suprarrenal; infeeqao da cavidade vaginal 
e uterina e hematocolpo decorrente de estenose da aber- 
tura vaginal; deficits de aprendizado em decorrencia de 
crises de insuficiencia adrenocortical aguda e de episo- 
dios de hipoglicemia, principalmente durante o primeiro 
ano de vida, e alteraqoes psicossexuais (por aqao dos este- 
roides androgenicos suprarrenais sobre a genitalia exter¬ 
na, mas possivelmente tambem sobre o hipotalamo, du¬ 
rante o desenvolvimento fetal e a vida pos-natal). 
Atualmente, a mortalidade associada a forma classica da 
deficiencia da 21-hidroxilase tem diminuido, principal¬ 
mente entre os recem-nascidos e lactentes jovens do sexo 
masculino, a custa da maior suspei^ao diagnostica nos ca¬ 
sos de ausencia de ganho ponderal associados a hipona- 
tremia e a hipercalemia. 

Screening neonatal 

O objetivo principal do screening neonatal, realiza- 
do por meio da dosagem de 170HP em papel-filtro en¬ 
tre o l 2 e o 5 2 dia de vida, consiste no diagnostico da FPS 
de deficiencia da 21-hidroxilase antes da manifestaqao 
clinica da insuficiencia adrenocortical aguda. Nos re¬ 
cem-nascidos de sexo feminino, o aspecto da genitalia 
contribui para o diagnostico oportuno dessa condiqao, 
permitindo que o tratamento seja iniciado em tempo 
habil. No sexo masculino, no entanto, muitas vezes o 
diagnostico e feito somente na vigencia de quadro criti- 
co de insuficiencia suprarrenal, no qual a morbimortali- 
dade e elevada. Portanto, o intuito do screening neonatal 
e permitir que os recem-nascidos e lactentes afetados, 
principalmente os de sexo masculino, sejam diagnosti- 
cados e tratados precocemente. Diversos paises tem ava- 
liado a relaqao entre o custo desse screening na popula- 
qao geral e os beneficios trazidos por ele. Algumas 
dificuldades envolvendo o screening sao os resultados 
falsos-negativos, alem dos resultados falsos-positivo nos 
prematuros. 

■ Hiperplasia Congenita das 
Suprarrenais por Deficiencia da 
11 -beta-hidroxilase 

A deficiencia da 11-beta-hidroxilase e a segunda 
causa mais comum de HCSR, de heranca autossomica 
recessiva, sendo responsavel por cerca de 5% dos casos 
e correspondendo a frequencia estimada de 1:100.000 
nascimentos. Manifesta-se clinicamente por meio da 
forma classica (na qual a deficiencia enzimatica e grave) 
e da forma nao classica (na qual a deficiencia enzimati¬ 
ca e leve). 
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Da mesma forma que observado na HCSR por defi¬ 
ciencia da 21-hidroxilase, tambem na deficiencia da 
11 -beta-hidroxilase ha comprometimento da secreqao 
de cortisol, que leva ao aumento da secreqao de ACTH 
pela adeno-hipofise. Ha aumento da secreqao dos este- 
roides sintetizados proximalmente em relacao a 11-be- 
ta-hidroxilase, principalmente do 11-deoxicortisol (ou 
composto S) e da 11-deoxicorticosterona. As secreqoes 
da 170HP e da progesterona tambem estao aumenta- 
das, mas nao tao intensamente quanto na deficiencia da 
21-hidroxilase (Figura 10.1). 

Na deficiencia da 11-beta-hidroxilase, tambem 
ocorre hipersecreqao dos esteroides sexuais das suprar- 
renais, em decorrencia do acumulo dos precursores. 
Durante o desenvolvimento fetal, a hipersecreqao dos 
androgenos suprarrenais leva a virilizaqao da genitalia 
externa nos recem-nascidos de sexo feminino, em diver- 
sos graus de intensidade, enquanto o desenvolvimento 
dos orgaos genitais internos e normal. Nos recem-nasci¬ 
dos de sexo masculino, nao ha qualquer alteraqao no as- 
pecto da genitalia externa. Enquanto o diagnostico nao 
e estabelecido, a hipersecreqao dos androgenos das su¬ 
prarrenais promove virilizaqao progressiva em ambos os 
sexos, com as mesmas caracteristicas citadas para a de¬ 
ficiencia da 21-hidroxilase, inclusive com aceleraqao da 
maturaqao epifisaria e reduqao do potencial de cresci- 
mento. Tambem pode haver evoluqao para puberdade 
precoce central, a partir da maturaqao hipotalamica pre- 
coce induzida pelos androgenos suprarrenais em con¬ 
centrates plasmaticas elevadas. 

A elevaqao dos niveis plasmaticos de 11-deoxicorti- 
costerona, que possui importante atividade mineralo- 
corticosteroide, e de alguns de seus metabolites, leva a 
retenqao de sodio e consequente expansao do volume 
extracelular, e e responsavel pela reduzida atividade 
plasmatica de renina. Cerca de 2/3 dos pacientes apre- 
sentam hipertensao arterial, que, em geral, manifesta-se 
ja nos primeiros anos de vida. Embora geralmente de in¬ 
tensidade leve a moderada, a hipertensao pode levar a 
hipertrofia ventricular esquerda e a retinopatia em ate 
1/3 dos pacientes, e e responsavel por acidente vascular 
cerebral em idade precoce. Pequena parte dos pacientes 
apresenta sinais de excesso de mineralocorticosteroide, 
como hipocalemia, fraqueza muscular e caibras. 

Na forma nao classica da deficiencia de 11-beta-hi- 
droxilase, os pacientes podem ser assintomaticos ou 
apresentarem caracteristicas semelhantes as descritas 
para a forma nao classica de deficiencia da 21-hidroxi- 
lase. Nesses pacientes, a pressao arterial e normal ou dis- 
cretamente elevada. 

O diagnostico da deficiencia da 11-beta-hidroxilase e 
feito a partir do quadro clinico descrito anteriormente 
(ver tambem Tabela 10.4) e da constataqao da hipersecre- 
qao dos compostos sintetizados proximalmente em rela- 
qao ao bloqueio enzimatico, por meio das dosagens basais 
ou apos estimulo com ACTH, da 11-deoxicorticosterona 
e do 11-deoxicortisol (composto S) no plasma ou de seus 
metabolites tetra-hidro em urina de 24 horas, da elevaqao 


dos esteroides sexuais, da reduqao da APR e da hipocale¬ 
mia (ver Tabela 10.3). Na forma nao classica, a elevaqao 
do composto S e detectada 60 minutos apos estimulo com 
0,25 mg de ACTH 1-24 sintetico endovenoso. 

O tratamento da HCSR por deficiencia da 11-beta- 
hidroxilase consiste na reposicao glicocorticosteroide, 
que deve ser feita da mesma forma descrita no trata¬ 
mento da deficiencia da 21-hidroxilase. Geralmente, o 
tratamento com corticosteroide permite normalizaqao 
dos niveis pressoricos. Se, no entanto, apos o tratamen¬ 
to adequado houver manutenqao de hipertensao arte¬ 
rial, pode ser necessario o emprego de anti-hipertensi- 
vos, como espironolactona, amiloride e/ou bloqueadores 
do canal de calcio. Igualmente ao que ocorre na defi¬ 
ciencia da 21-hidroxilase, pode ser necessaria correqao 
cirurgica da genitalia das meninas afetadas. 

■ Hiperplasia Congenita das 
Suprarrenais por Deficiencia da 
17-alfa-hidroxilase/17,20-liase 

Nessa forma rara de HCSR, a deficiencia afeta o 
complexo enzimatico CYP17. Esse complexo enzimati¬ 
co apresenta 2 acoes: 17-alfa-hidroxilase (responsavel 
pela conversao da pregnenolona e da progesterona em 
17-OH pregnenolona e 170HP, respectivamente) e aqao 
de 17,20-liase (responsavel pela conversao da 17-OH 
pregnenolona e da 170HP em DHEA e D4-A, respecti¬ 
vamente), conforme ilustrado na Figura 10.1. A defi¬ 
ciencia pode acometer uma das duas atividades enzima- 
ticas, ou ambas. O gene CYP17, responsavel pela sintese 
do complexo CYP17, esta localizado no cromossomo 
10q24-q25. Geralmente, a deficiencia de CYP17 e com- 
pleta, ocorrendo tanto no cortex suprarrenal quanto nas 
gonadas, afetando a produqao de cortisol dos androge¬ 
nos e dos estrogenos. O bloqueio enzimatico resulta em 
aumento mineralocorticosteroide, o que leva a retenqao 
de sal e a hipertensao arterial e reduqao da secreqao de 
renina. A falta de produqao dos esteroides sexuais in- 
trautero nao altera o desenvolvimento da genitalia femi- 
nina. No feto masculino, no entanto, a ausencia de viri- 
lizaqao da genitalia resulta em genitalia externa com 
aspecto ambiguo (ver Tabela 10.3). Alem da deficiencia 
completa e da deficiencia parcial, outra forma de defi¬ 
ciencia da CYP17, muito menos comum, e representada 
pela deficiencia isolada da 17,20-liase. 

Nas meninas afetadas, o quadro clinico caracteriza- 
-se por hipertensao arterial, ausencia de desenvolvimen¬ 
to pubertario e amenorreia primaria. A maior parte dos 
pacientes cujo cariotipo e 46,XY tem sexo social femi¬ 
nino, e o diagnostico e suspeitado a partir do quadro de 
amenorreia primaria, associada a hipertensao. O diag¬ 
nostico e feito a partir dos niveis plasmaticos elevados 
de pregnenolona, progesterona, 11-deoxicorticostero¬ 
na e corticosterona, enquanto os niveis de 17-OH preg¬ 
nenolona e de 170HP sao baixos, assim como os niveis 
dos esteroides sexuais (ver Tabela 10.4). Na avaliaqao 
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bioquimica, a presenqa de hipocalemia chama a atencao. 
Na deficiencia isolada de 17,20-liase, os niveis plasma- 
ticos de 17-OH pregnenolona e de 170HP encontram- 
-se elevados, os niveis de cortisol, 11-deoxicorticostero- 
na, corticosterona e aldosterona tendem a ser normais 
e os niveis dos esteroides sexuais estao reduzidos. Em 
ambas as formas, na epoca da puberdade ocorre signifi- 
cativa elevaqao dos niveis sericos das gonadotrofinas. O 
tratamento consiste na reposiqao de cortisol conforme 
descrito no tratamento da deficiencia da 21-hidroxilase, 
com o intuito de reduzir a secreqao excessiva do ACTH. 
Da mesma forma que para a deficiencia da 11-beta-hi- 
droxilase, a reposiqao glicocorticosteroide geralmen- 
te leva a normalizaqao da pressao arterial. Na epoca da 
puberdade, os pacientes devem receber esteroides se¬ 
xuais de acordo com o sexo social adotado. Os testicu- 
los requerem cuidadosa avaliaqao clinica, uma vez que 
frequentemente mantiveram-se em posiqao intra-abdo¬ 
minal por tempo prolongado, o que aumenta significa- 
tivamente o risco de malignizaqao. 

■ Hiperplasia Congenita das 
Suprarrenais por Deficiencia da 3-beta- 
hidroxiesteroide Desidrogenase 

A enzima 3-beta-HSD e responsavel pela conversao 
de esteroides D5 em esteroides D4, ou seja, converte a 
pregnenolona em progesterona, a 17-OH pregnenolona 
em 170HP, e a DHEA em D4-A, conforme ilustra a Fi- 
gura 10.1. Sua deficiencia e rara. 

O quadro clinico na forma classica em ambos os se- 
xos pode apresentar ambiguidade genital e insuficiencia 
suprarrenal aguda grave ja a partir da 2- semana de vida. 
Se a deficiencia e menos acentuada, a secreqao de aldos¬ 
terona pode ser suficiente para evitar as crises perdedo- 
ras de sal. Alem da forma classica, existe uma forma leve 
de deficiencia da 3-beta-HSD, tambem chamada de for¬ 
ma nao classica, que pode se manifestar nas mulheres 
como hirsutismo, oligomenorreia ou infertilidade (ver 
Tabela 10.3). 

O diagnostico da deficiencia da 3-beta-HSD e feito 
por meio da identificaqao de niveis plasmaticos elevados 
dos esteroides D5 (pregnenolona, 17-OH pregnenolona 
e DHEA), e de niveis reduzidos dos compostos D4 (pro¬ 
gesterona, 170HP e D4-A), hiponatremia, hipercalemia 
e aumento da APR. A relaqao entre cada esteroide D5 e 
o correspondente esteroide D4 esta aumentada. Na for¬ 
ma nao classica, as alternates laboratoriais sao identifi- 
cadas na dosagem 60 minutos apos a administracao en- 
dovenosa de ACTH1-24 sintetico (Tabela 10.4). O 
tratamento consiste na administracao de doses fisiologi- 
cas de glicocorticosteroide, do mesmo modo que foi 
descrito na deficiencia da 21-hidroxilase. O mineralo- 
corticosteroide deve ser reposto na forma classica com 
perda de sal, tambem da maneira descrita na deficiencia 
da 21-hidroxilase. Na epoca da puberdade, pode haver 
necessidade de reposiqao dos esteroides sexuais. 


■ Hiperplasia Congenita das 
Suprarrenais Lipoide 

Essa forma bastante rara de HCSR representa o dis- 
turbio genetico mais grave da biossintese dos esteroides 
hormonais, no qual ha comprometimento do passo ini- 
cial da esteroidogenese suprarrenal e gonadal, ou seja, 
da conversao do colesterol a pregnenolona. Nessa forma 
de HCSR, as celulas do cortex suprarrenal estao ingurgi- 
tadas pelo acumulo de colesterol e de esteres de coleste¬ 
rol, e a sintese dos mineralocorticosteroides, glicocorti- 
costeroides e esteroides sexuais esta gravemente 
comprometida (ver Tabelas 10.3 e 10.4). 

A genitalia dos recem-nascidos afetados tem aspecto 
feminino normal, ja que nos fetos 46,XY a secre^ao de tes- 
tosterona tambem em gonadas esta muito comprometida. 
Nas primeiras semanas de vida, surgem os sinais e sinto- 
mas decorrentes da perda de sal e a possibilidade de sobre- 
vivencia dessas manias reside no diagnostico e tratamen¬ 
to (com mineralocorticosteroide e glicocorticosteroide) 
precoces dessa forma de HCSR. Essa tarefa, no entanto, 
nao e facil, ja que o aspecto feminino normal da genitalia 
externa faz com que muito raramente se pense nessa pos¬ 
sibilidade diagnostica. O tratamento e feito por meio da re- 
posicao de glicocorticosteroide e de mineralocorticosteroi¬ 
de, do mesmo modo descrito para a deficiencia da 
21-hidroxilase. Pode ser necessaria reposiqao estrogenica 
durante a puberdade. 
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Disturbios do Metabolismo do 
Calcio, do Fosforo e do Magnesio 


Hamilton Cabral de Menezes Filho 
Vae Dichtchekenian 


■ Introdugao 

O ion calcio e essencial para a funcao celular. Intra- 
celularmente, ele atua como segundo mensageiro ou co- 
fator enzimatico, enquanto o calcio extracelular partici- 
pa da coagulaqao, da integridade do esqueleto, da 
adesao intercelular e da regulaqao da excitabilidade neu¬ 
romuscular. Sua concentraqao intracelular oscila signifi- 
cativamente, ao passo que sua concentraqao serica e 
mantida dentro de valores bastante rigidos. O nivel seri- 
co de calcio, fosforo e magnesio e controlado por: teci- 
do osseo, vitamina D, hormonio da paratireoide (PTH), 
intestino, figado e rins. 

■ Histologia e Fisiologia 

Tecido osseo 

Desempenha funqoes mecanica, protetora e meta- 
bolica. Os ossos sao classificados anatomicamente em 
pianos (ossos do cranio, escapula, mandibula e ileo) e 
longos (tibia, femur e umero), e funcionalmente em 
osso cortical (ou compacto), com funqao mecanica e 
protetora, e osso trabecular (ou esponjoso), com funqao 
metabolica. As membranas de tecido conjuntivo que re- 
vestem as superficies internas e externas dos ossos sao 
denominadas endosteo e periosteo, respectivamente. 
Microscopicamente, esse tecido e formado por alguns 
tipos celulares e pela matriz ossea. As principals celulas 
que constituem esse tecido sao: osteoblastos (produzem 
a parte organica da matriz ossea), osteocitos (osteoblas¬ 
tos envolvidos pela matriz osteoide, sendo importantes 
para a manutenqao da matriz ossea) e osteoclastos (res- 
ponsaveis pela reabsorqao ossea). A matriz ossea e com- 
posta por uma parte inorganica (cristais de hidroxia- 
patita: [3Ca 3 (P0 4 )2](0H)2) e uma parte organica (cola- 


geno do tipo I, proteinas nao colagenas, proteoglicanos 
e glicoproteinas). A matriz ossea nao mineralizada e de- 
nominada osteoide. 

O crescimento dos ossos pianos e o aumento em es- 
pessura dos ossos longos decorrem de ossificaqao intra- 
membranosa, a partir de celulas mesenquimatosas do 
periosteo. O crescimento longitudinal dos ossos longos 
e curtos, por sua vez, decorre de ossificaqao endocon- 
dral, a partir de celulas mesenquimatosas da placa de 
crescimento. 


Vitamina D 

Sua sintese inicia-se na pele a partir da aqao da ra- 
diaqao ultravioleta e do calor sobre o precursor 7-de- 
-hidrocolesterol, transformado em vitamina D3 (cole- 
calciferol). A vitamina D3 e rara nos alimentos, e as 
principals fontes naturais sao peixes gordurosos (como 
o salmao) e o oleo de figado de bacalhau. Essa vitamina 
e transportada ao figado, onde e transformada em 
25-OH vitamina D3 (calcidiol) pela enzima 25-hidroxi- 
lase. O calcidiol e a forma de vitamina D mais abundan- 
te na circulaqao, e sua concentraqao no plasma reflete os 
estoques do organismo em vitamina D. 

No tubulo renal proximal, a enzima 1-alfa-hidroxi- 
lase transforma o calcidiol na forma ativa da vitamina D, 
a l,25(OH) 2 vitamina D3 (ou calcitriol). A vitamina D2 
(ou ergocalciferol) e encontrada em plantas e leveduras 
e tambem esta presente no organismo humano, sofren- 
do a mesma metabolizaqao que a vitamina D3. A poten- 
cia biologica da l,25(OH) 2 vitamina D2 e do calcitriol e 
a mesma. Neste capitulo, as formas ativas da vitamina D 
sao denominadas l,25(OH) 2 vitamina D. A l,25(OH) 2 
vitamina D, hormonio esteroide cujo receptor situa-se 
no nucleo, regula sua sintese inibindo a 1-alfa-hidroxi- 
lase e a expressao do gene do PTH. Seu principal efeito 
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consiste na manutenqao da calcemia, a partir das se- 
guintes aqoes: no intestino, absorve calcio (no duodeno) 
e fosforo (no jejuno e no ileo); no osso, reabsorve calcio 
e fosforo, atuando com o PTH; nos rins, reabsorve cal¬ 
cio (no tubulo distal, atuando com o PTH) e fosforo (no 
tubulo proximal). 

PTH 

E um hormonio peptidico secretado pelas paratireoi- 
des. O ter^o inicial da molecula do PTH (incluindo a ex- 
tremidade aminoterminal) corresponde a sua porqao bio- 
logicamente ativa. O receptor do PTH situa-se na 
membrana celular e pertence a classe de receptores aco- 
plados a proteina G. Ao se ligar ao receptor, o PTH ativa 
a proteina G intracelular, com posterior ativaqao da ade- 
nilciclase ou da fosfolipase C e aumento da concentra^ao 
intracelular do segundo mensageiro, representado pelo 
AMPciclico ou pelo ion calcio, respectivamente. 

O segundo mensageiro e responsavel pela sinaliza- 
qao intracelular da aqao hormonal. Junto com a vitami- 
na D, o PTH e o principal regulador da homeostase do 
calcio. A elevaqao da concentraqao extracelular do ion 
calcio inibe a sintese e a secreqao do PTH, enquanto a 
reduqao da calcemia tem efeito contrario. Do mesmo 
modo, o aumento ou a diminuiqao da l,25(OH) 2 vitami- 
na D no plasma resulta, respectivamente, em inibiqao ou 
estimulo da sintese e da secreqao do PTH. A elevaqao da 
fosfatemia estimula a secreqao do PTH, por aqao direta 
do fosfato e pela reduqao da calcemia induzida pelo fos¬ 
foro. 

As principals aqoes do PTH sao: no osso, reabsorve 
calcio e fosforo, atuando com a l,25(OH) 2 vitamina D (no 
entanto, o PTH em baixa concentraqao estimula a forma- 
qao de osso trabecular); nos rins, reduz a reabsorqao de 
fosforo nos tubulos proximal e distal, reabsorve calcio no 
tubulo distal (atuando coma l,25(OH) 2 vitamina D), au- 
menta a atividade da 1-alfa-hidroxilase no tubulo proxi¬ 
mal e reduz a atividade da 24-hidroxilase renal (reduzin- 
do a metabolizaqao da l,25(OH) 2 vitamina D). 

Receptor-sensor de calcio (rsCa) 

A secreqao do PTH e controlada pela ligaqao do ion 
calcio ao rsCa, o qual tambem pertence a familia dos re¬ 
ceptores acoplados a proteina G e esta presente em diver- 
sos tecidos. O controle da calcemia depende principal- 
mente do receptor localizado nas celulas das paratireoides 
e dos tubulos renais. A ativaqao do rsCa a partir da liga- 
qao do ion calcio resulta em ativaqao da proteina G, inibi- 
qao da adenilciclase (com reduqao do AMPciclico intra¬ 
celular) e ativaqao da fosfolipase C e da fosfolipase A2 
(com elevaqao do acido araquidonico intracelular). 

Os efeitos da ligaqao do ion calcio ao rsCa sao: nas 
paratireoides, reduqao da sintese e da secreqao do PTH 
e supressao da proliferaqao celular; nos rins, reduqao da 


reabsorcao tubular de calcio e de magnesio no ramo as- 
cendente espesso da alqa de Henle e no tubulo distal e 
aumento da diurese (atraves da inibicao dos efeitos do 
hormonio antidiuretico no ducto coletor); no osso, esti¬ 
mulo da formaqao e inibicao da reabsorcao ossea; no in¬ 
testino, aumento da calbindina (proteina que participa 
da absorqao do calcio) e absorqao de calcio no duodeno, 
em associaqao com a l,25(OH) 2 vitamina D; nas celulas 
C da tireoide, estimulo da secreqao de calcitonina, a qual 
inibe os osteoclastos. 


Necessidades fisiologicas de calcio e vitamina D 

Nas regioes de clima temperado, a reduzida exposi- 
qao a luz solar durante parte do ano pode levar a hipo- 
vitaminose D. Nos grandes centros urbanos, os poluen- 
tes atmosfericos podem bloquear os raios ultravioleta de 
288 nm, necessarios para a reaqao fotoquimica na pele, 
contribuindo para a deficiencia da vitamina D. Em 
criancas em situaqoes especificas, privadas de exposiqao 
solar adequada (crianqas acamadas ou neuropatas, por 
exemplo), a reposiqao da vitamina D deve ser conside- 
rada (400 a 800 Ul/dia). 

Para que o processo de mineralizaqao ossea seja 
normal, as criancas ate 10 anos de idade devem ingerir 
800 mg de calcio elementar por dia (equivalente a tres 
copos de leite ao dia). Na adolescencia, quando o orga- 
nismo adquire 60% do conteudo de calcio do adulto, as 
necessidades aumentam para 1.200 a 1.500 mg/dia. No 
adulto, as necessidades sao de 1.000 mg/dia. A reposiqao 
de calcio deve ser considerada nas crianqas e nos adoles- 
centes com ingesta diaria de calcio muito aquem das ne¬ 
cessidades fisiologicas. 

■ Hipercalcemia 

Sinais e sintomas decorrentes da hipercalcemia de¬ 
pendent da idade, da etiologia, da velocidade de instala- 
qao da hipercalcemia e da sua intensidade, destacando- 
-se: anorexia, polidipsia, poliuria, obstipaqao intestinal, 
irritabilidade, fadiga, ganho ponderal inadequado, nau¬ 
seas e vomitos, cefaleia, alteraqoes do humor e do com- 
portamento, hipertensao arterial e hipotonia. 

Pode haver litiase renal, nefrocalcinose e calcifica- 
qao metastatica (subcutaneo, pele, tunica media arterial, 
cerebro, miocardio, mucosa gastrica, cristalino e con- 
juntiva). 

Causas 

Hipervitaminose D 

Esta condiqao ocorre por exposiqao excessiva a vita¬ 
mina D (acima de 4.000 Ul/dia de vitamina D3 ou D2) 
ou a l,25(OH) 2 vitamina D. A hipercalcemia e acompa- 


DISTURBIOS DO METABOLISMO DO CALCIO, DO FOSFORO E DO MAGNESIO 1013 


nhada por hiperfosfatemia, sendo ambas decorrentes do 
aumento da absorqao intestinal e da reabsorqao ossea de 
calcio e de fosforo. Laboratorialmente, destacam-se 
tambem a hipercalciuria, a supressao do PTH plasmati- 
co e a elevaqao do calcidiol no plasma. Radiologicamen- 
te, podem estar presentes: sinais de aumento da reabsor- 
qao ossea; alternancia de linhas de intensa calcificaqao 
com zonas de rarefaqao nas extremidades dos ossos em 
crescimento; litiase renal e nefrocalcinose. A hipercalce- 
mia decorrente da vitamina D3 ou D2 pode durar de se- 
manas a meses, e de horas a dias quando causada pela 
l,25(OH) 2 vitamina D. 


Hiperparatireoidismo 

O hiperparatireoidismo primario caracteriza-se 
pela secreqao excessiva do PTH em relaqao a calcemia, 
com fosfatemia no limite inferior do normal ou dimi- 
nuida. No hiperparatireoidismo secundario, o aumento 
da secreqao do PTH representa uma resposta fisiologica 
a hipocalcemia ou a hiperfosfatemia. O estimulo perma- 
nente da secreqao do PTH pode resultar em secreqao 
autonoma do hormonio e em hipercalcemia, caracteris- 
ticas do hiperparatireoidismo terciario. 

O hiperparatireoidismo primario e relativamente 
raro nas crianqas e nos adolescentes, e suas causas divi- 
dem-se em esporadicas (adenoma de uma ou mais glan- 
dulas, hiperplasia de todas as paratireoides) e familiais 
(mutaqoes inativadoras do rsCa, neoplasias endocrinas 
multiplas e hiperparatireoidismo isolado). O carcinoma 
da paratireoide e raro. 

As mutaqoes inativadoras do rsCa interferem no 
fino mecanismo de controle da calcemia, deslocando 
para cima os valores de calcemia capazes de suprimir a 
secreqao do PTH. Acometem tambem o rsCa no rim e 
em outros tecidos. Diferentemente de outras causas de 
hipercalcemia, nestes pacientes a hipercalcemia e acom- 
panhada por hipocalciuria e os sintomas de poliuria e 
polidipsia estao ausentes. 

Essas mutaqoes tem variado espectro de manifesta- 
qoes clinicas: forma mais grave, representada pelo hi¬ 
perparatireoidismo neonatal grave (heranqa autossomi- 
ca recessiva-HAR), em que a paratireoidectomia total 
(ou subtotal) e o tratamento de eleiqao; forma mais leve, 
representada pela hipercalcemia hipocalciurica familial 
benigna (heranca autossomica dominante-HAD), em 
que a hipercalcemia e discreta e detectada em exame de 
rotina; forma intermediary, na qual hipercalcemia e 
sintomatica, mas menos grave, e com inicio durante a 
infancia, de HAR. 

Laboratorialmente, as mutacoes inativadoras do 
rsCa caracterizam-se por hipercalcemia, hipofosfate- 
mia, nivel de PTH plasmatico nao suprimido (geral- 
mente, dentro dos valores normals), tendencia a hiper- 
magnesemia e fraqao de excreqao de calcio (relaqao 
entre o clearance de calcio e o clearance de creatinina) 
inferior a 1%. 


Neoplasias endocrinas multiplas (NEM) 

Dentre as que cursam com hiperplasia das parati¬ 
reoides, a NEM tipo I (sindrome de Wermer) e a mais 
comum, tratando-se de doenqa de HAD por mutaqoes 
no gene Menin (localizado em llql3) e caracterizada 
por hiperparatireoidismo, tumores pancreaticos e tu- 
mores hipofisarios (secretores de GH, prolactina e 
ACTH), presentes em 90%, em ate 80% e em 50 a 65% 
dos pacientes, respectivamente. A NEM tipo ILA (sin- 
drome de Sipple) decorre de mutaqoes de HAD no gene 
RET proto-oncogene (localizado em 10qll.2) e caracte¬ 
riza-se por cancer medular da tireoide, feocromocitoma 
e hiperparatireoidismo, presentes em 60%, em 20 a 50% 
e em 10 a 30% dos pacientes, respectivamente. 

Secregao aumentada do peptidio relacionado ao PTH 
(PTHrP) 


O PTHrP e um peptidio cuja extremidade amino- 
terminal, responsavel pela ativaqao do receptor do PTH, 
e homologa ao PTH, o que faz com que ambos os pepti- 
dios exercam aqoes biologicas semelhantes. A secreqao 
de PTHrP representa a principal causa de hipercalcemia 
relacionada as doenqas malignas, principalmente tumo¬ 
res de celulas escamosas, tumores renais e carcinoma da 
mama. Nesses casos, o PTH serico esta suprimido. 

Outras causas 

Sindrome de Williams-Beuren 

Sindrome genetica por deleqao do gene da elastina 
em que a hipercalcemia idiopatica ocorre em 40% dos 
pacientes. 

Tireotoxicose 

Hipercalcemia por aumento da reabsorqao ossea in- 
duzido pelos hormonios tireoidianos em excesso. 

Doengas granuiomatosas 

Produqao extrarrenal de l,25(OH) 2 vitamina D por 
macrofagos em doenqas como sarcoidose, tuberculose, in- 
fecqoes fungicas sistemicas, hanseniase, granulomatose de 
Wegener, nocardiose e doenqa da arranhadura do gato. 

Insuficiencia adrenocortical 

Fisiodoenqa desconhecida, constatando-se niveis 
sericos de PTH, PTHrP e calcitriol suprimidos. 
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Imobilizaqao 

Por alteragao do ritmo de remodelagao ossea, com 
predominio da reabsorgao ossea sobre a formagao. 

Sindrome Milk-Alkali 

Ingestao excessiva de calcio e de antiacidos conten- 
do calcio (carbonato de calcio). 


Intoxicaqao pela vitamina A 

Doses elevadas de vitamina A (acima de 50.000 UI/ 
dia) aumentam a atividade osteoclastica e a reabsorgao 
ossea. 


Litio 

O carbonato de litio em doses de 900 a 1.500 mg/dia 
aumenta o limiar de supressao da secregao do PTH. 

Diureticos tiazidicos 

Aumento da reabsorgao de calcio no tubulo distal. 

Insuficiencia renal cronica 

Hipercalcemia multifatorial: intoxicagao pela vitamina 
D, ingestao excessiva de antiacidos, imobilizagao e intoxi¬ 
cagao pelo aluminio (presente na agua de hemodialise). 

Tratamento 

Sempre que possivel, a doenga responsavel pela hi¬ 
percalcemia deve ser tratada. Paralelamente, medidas 
clinicas devem ser instituidas quando a calcemia for su¬ 
perior a 14 mg/dL: hidratagao parenteral; aumento da 
excregao renal de calcio - administrar furosemida (1 a 2 
mg/kg/dia); redugao da absorgao intestinal de calcio - 
administrar prednisona (1 mg/kg/dia); redugao da reab¬ 
sorgao ossea - administrar pamidronato de sodio endo- 
venoso por 3 dias (0,5 a 1 mg/kg/dia, ate 60 mg/dia; 
diluir em SF, infundir em 4 horas). 

■ Hipocalcemia 

Sinais e sintomas 

Dependem da intensidade e do ritmo de instalagao 
da hipocalcemia e da idade do paciente. Os sintomas sao 
mais proeminentes na hipocalcemia aguda. As altera- 


goes decorrem do aumento da excitabilidade neuromus¬ 
cular, incluindo adormecimento perioral, parestesia em 
extremidades, espasmos musculares, hipertonia, crises 
convulsivas, tetania (que pode cursar com laringoespas- 
mo), alteragoes cardiacas (hipotensao, bradicardia, ar- 
ritmias, insuficiencia cardiaca, prolongamento dos in¬ 
tervals QT e ST e bloqueio atrioventricular). Devem 
ser pesquisados os sinais de Trousseau (flexao do punho 
e extensao das articulates interfalangicas apos insufla- 
gao do manguito com pressao 20 mmHg acima da pres- 
sao sistolica por 3 min) e de Chvostek (contragao da 
musculatura facial ao se percutir o nervo facial na regiao 
proxima do lobulo anterior da orelha). Cronicamente, a 
hipocalcemia pode causar catarata, edema de papila e 
alteraqoes ectodermicas (pele seca, queda de cabelo e 
unhas quebradiqas) e da dentiqao. 

Causas 

Hipoparatireoidismo 

A secreqao deficiente do PTH impede a manuten- 
qao da calcemia. O hipoparatireoidismo caracteriza-se 
por hipocalcemia e hiperfosfatemia, diante de funqao 
renal normal. O PTH serico e baixo ou indetectavel, e o 
nivel do calcitriol encontra-se reduzido ou no limite in¬ 
ferior do normal, por reduqao da atividade da 1-alfa-hi- 
droxilase. O hipoparatireoidismo e causado por: defeito 
do desenvolvimento; destruiqao ou alteraqao da regula- 
qao das paratireoides; ou diminuiqao da aqao do PTH. 

Defeito do desenvolvimento 

Isolado (HAR ou ligado ao X) ou associado a outras 
alteraqoes (sindrome de DiGeorge, defeitos de genes mi- 
tocondriais). 


Sindrome de DiGeorge 

E decorrente de alteragao embriologica que afeta o 
desenvolvimento do 3° e do 4° arcos branquiais, com de¬ 
feitos em timo (agenesia ou hipoplasia), paratireoides e 
sistema cardiovascular (defeitos septais, dextroposiqao 
do arco aortico, interrupcao do arco aortico e coarcta- 
qao da aorta), alem de facies tipica (hipoplasia mandi¬ 
bular, hipertelorismo, filtro curto e orelhas malformadas 
e de implantaqao baixa). E causada por deletes em 
22qll.21-qll.23 ou em lOp, exposiqao a teratogenos 
(alcool) ou diabetes gestacional. 

Defeitos de genes mitocondriais 

A sindrome de Kearns-Sayre caracteriza-se por of- 
talmoplegia, degeneragao retiniana e defeitos da condu- 
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qao cardiaca. Pode cursar com alteragoes endocrinas 
como hipoparatireoidismo ou diabete melito. 

Destruigao das paratireoides 

Causada por doenqa autoimune, por ablaqao cirurgica, 
por lesao actinica (radioterapia ou iodoterapia cervical), 
por infiltraqao das glandulas por metais (hemocromatose, 
doenga de Wilson) ou por doenqas granulomatosas ou 
neoplasicas. No caso de doenga autoimune, verifica-se aco- 
metimento das paratireoides isoladamente ou em associa- 
qao a outras autoimunidades, como na sindrome poliglan- 
dular tipo I, de HAR, em que podem ocorrer candidiase 
mucocutanea, suprarrenalite, vitiligo, tireoidite, diabete 
melito tipo 1, hipogonadismo, anemia perniciosa, hepatite 
cronica ativa, ma absorgao e alopecia. 

Alteragao da regulagao das paratireoides 
Muta^oes ativadoras do rsCa 

Deslocam para baixo os valores da calcemia capazes 
de suprimir a secreqao do PTH e a reabsorqao tubular de 
calcio, levando a hipocalcemia, a hiperfosfatemia, a ten- 
dencia a hipomagnesemia e a niveis de PTH serico no li- 
mite inferior do normal. A hipercalciuria concomitante 
pode levar a litiase renal, a nefrocalcinose e a perda da 
funpao renal. Essas mutaqoes, de HAD, tem importancia 
nos casos de hipoparatireoidismo presentes desde os 
primeiros anos de vida. 


Mutagoes no exon 2 do gene do PTH 

De HAD ou HAR, impedem a transformaqao do 
pre-pro-PTH em pro-PTH. A hipomagnesemia reduz a 
sintese e a secreqao do PTH. No hiperparatireoidismo 
materno, quando presente durante a gestaqao, suprime a 
secreqao do PTH fetal, que persiste ate as primeiras se- 
manas ou meses de vida. 


Diminuigao da agao do PTH 

Por hipomagnesemia ou pseudo-hipoparatireoi- 
dismo. 


Pseudo-hipoparatireoidismo 

A resistencia as aqoes do PTH caracteriza-se por hi¬ 
pocalcemia, hiperfosfatemia e niveis sericos de PTH ele- 
vados. No tipo la, mutacdes no gene GNAS1 materno 
(HAD) reduzem a atividade da subunidade alfa da pro- 
teina Gs e levam a resistencia ao PTH e a outros hormo- 
nios peptidicos (TSH, LH, FSH) e a osteodistrofia here¬ 


ditaria de Albright - baixa estatura, face arredondada, 
obesidade, braquidactilia (reducao do 4° metacarpo), 
retardo do desenvolvimento neuropsicomotor e hipo- 
plasia dentaria. 

Outras causas 

Facticia 

Por hipoalbuminemia, que reduz a concentraqao do 
calcio total, mas nao do calcio ionico. 


Hiperfosfatemia 

Quando superior a 6 mg/dL, pode levar a hipocalce¬ 
mia, sendo causada por: administraqao de fosforo (uso 
de laxantes contendo fosforo no prepare para colonos- 
copia, tratamento de raquitismo hipofosfatemico, admi- 
nistraqao de fosfato de potassio na cetoacidose diabeti¬ 
ca, nutricao parenteral prolongada); aumento da 
absorqao intestinal em pacientes com megacolon; into- 
xicaqao (ingestao acidental de enemas contendo fosfo¬ 
ro); lesao tecidual e lise celular - quimioterapia (leuce- 
mias ou linfomas), hemolise intravascular, rabdomiolise 
e lesao por esmagamento (principalmente quando 
acompanhadas por insuficiencia renal aguda); e insufi- 
ciencia renal. 


Disturbios do magnesio 

A hipo e a hipermagnesemia podem causar hipocal- 
cemia. 


Pancreatite 

A lipase pancreatica liberada aumenta a produqao 
de acidos graxos livres, que tem aqao quelante sobre o 
calcio, removendo-o do fluido extracelular. 


Aceleragao da mineralizagao ossea 

Trata-se do aumento da incorporacao de calcio ao 
tecido osseo (“fome ossea”) apos a ressecqao da(s) 
paratireoide(s) alterada(s) no tratamento do hiperpara- 
tireodismo (agravado pela supressao da secreqao do 
PTH) ou apos tireoidectomia para tratamento do hiper- 
tireoidismo. 


Doengas agudas 

Sao infecgoes graves causadas por bacilos Gram-ne- 
gativos e que ocorrem na sindrome do choque toxico. 
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Drogas e toxinas 

Calcitonina, bisfosfonatos, fosfatos, anticonvulsi- 
vantes (difenil-hidantoina e fenobarbital), derivados do 
sangue contendo citrato, meios de contraste contendo 
acido etilenodiaminotetracetico (EDTA), fluoretos, qui- 
mioterapia (5-fluorouracil e leucovorina), cisplatina. 

Tratamento da hipocalcemia e do 
hipoparatireoidismo 

A hipocalcemia aguda sintomatica exige tratamento 
imediato por meio de bolo endovenoso de gluconato de 
calcio a 10% (1 mL = 9,3 mg de calcio elementar) na dose 
de 1 a 2 mL/kg (0,5 mL/kg/min), com monitoraqao da 
frequencia cardiaca. Se esta cair para menos de 80 bpm, a 
infusao deve ser interrompida temporariamente. A infu- 
sao pode ser repetida. Em seguida, deve-se infundir glu¬ 
conato de calcio a 10% (4 a 8 mL/kg/dia), diluido no soro 
de manutenqao. A hipomagnesemia concomitante impe¬ 
de a correcao da calcemia ou a remissao dos sintomas, de- 
vendo ser tratada (ver proximo item). No hipoparatireoi¬ 
dismo, o tratamento de manutencao e feito com calcio 
elementar (1 a 3 g/dia) por via oral, durante ou logo apos 
as refeiqoes, e calcitriol (25 a 50 ng/kg/dia). Esses pacien- 
tes podem apresentar as complicates: deposiqao dos 
cristais de hidroxiapatita (subcutaneo, cristalino e SNC), 
hipercalciuria, litiase renal, nefrocalcinose e perda da 
funcao renal. 

As complicates devem ser rastreadas periodicamen- 
te por meio de tomografia computadorizada de cranio, ul- 
trassonografia de rins e vias urinarias e avaliaqao oftalmo- 
logica. E importante a monitora^ao da calcemia, que deve 
ser mantida no limite inferior do normal e da calciuria. A 
este respeito, vale lembrar que hipercalciuria caracteriza- 
-se por calciuria em 24 horas superior a 4 mg/kg/dia ou 
pela relaqao calcio-creatinina em amostra isolada superior 
a 0,8 nos recem-nascidos, a 0,6 no primeiro ano de vida, a 
0,25 em crianqas e adolescentes e a 0,2 nos adultos. 

■ Disturbios do Magnesio 

O magnesio e o quarto cation mais abundante do 
corpo e o segundo mais prevalente no interior da celula. 
Participa como cofator de enzimas como adenilciclase e 
Na, K-ATPase. 


Hipomagnesemia 

Caracteriza-se por magnesemia inferior a 1,5 mEq/L 
em razao de perdas pelo trato gastrintestinal ou pelos rins. 
Pode causar: hipocalemia (reduqao da atividade da Na, 
K-ATPase); hiperexcitabilidade neuromuscular (por redu- 
qao do limiar para estimulaqao axonal, aumento da contra - 
tilidade muscular e maior liberaqao de neurotransmissores), 
levando a tetania e a presen^a dos sinais de Chvostek e 


Trousseau; hipocalcemia (reducao da secrecao e da acao do 
PTH); arritmias cardiacas (aumento dos intervalos PR e 
QT e arritmias supraventriculares e ventriculares). 

Deve ser tratada com sulfato de magnesio a 50% (100 
mg/kg) endovenoso. A dose pode ser repetida a cada 6 
horas. Quando necessario, o tratamento de manutencao e 
feito com sais de magnesio por via oral (6 a 12 mg/kg/ 
dose), a cada 6 horas. A administrate* de magnesio deve 
ser cautelosa nos casos de insuficiencia renal, com uso de 
doses menores e monitoraqao laboratorial frequente. 

Hipermagnesemia 

E causada por ingestao ou administrate* excessiva 
de sais de magnesio (p.ex., antiacido, tratamento da obs- 
tipaqao intestinal ou da pre-eclampsia), rabdomiolise, li- 
tio, mutates inativadoras do rsCa e contraqao do intra¬ 
vascular. A maioria dos pacientes com hipermagnesemia 
tem insuficiencia renal concomitante. 

A intoxicate pelo magnesio leva a sintomas neuro- 
musculares, como desaparecimento dos reflexos tendi- 
nosos profundos, depressao respiratoria e apneia, alem 
de nauseas, vomitos, rubor cutaneo, hipotensao arterial 
e cardiotoxicidade, ocorrendo prolongamento do inter¬ 
val PR, do QRS e do intervalo QT; bloqueio atrioven¬ 
tricular completo e parada cardiaca. 

O tratamento dos casos graves e feito com: glucona¬ 
to de calcio a 10% (1 a 2 mL/kg) por via endovenosa (0,5 
mL/kg/min); furosemida (1 a 2 mg/kg/dia); hidrataqao 
parenteral; dialise peritoneal ou hemodialise. 

■ Raquitismo e Osteomalacia 

O raquitismo caracteriza-se pela diminuito da mi- 
neralizaqao da placa epifisaria e a osteomalacia, pela re- 
duqao da mineralizaqao dos ossos cortical e trabecular. 
Em ambos, ha acumulo da matriz ossea nao mineraliza- 
da (osteoide). Os dois casos ocorrem associadamente e, 
apos o fechamento da placa epifisaria, permanece ape- 
nas a osteomalacia. Sao causados por doenqas que afe- 
tam a concentrate extracelular do calcio, do fosforo ou 
da vitamina D, ou por defeitos primarios da mineraliza- 
qao. No raquitismo, observam-se retardo ponderoesta- 
tural e alteraqoes osseas: alargamento epifisario, proe- 
minencia frontal, alargamento da cartilagem costo- 
condral (rosario raquitico), craniotabes, deformidades 
em membros superiores e inferiores (joelho varo, joelho 
valgo). A Tabela 11.1 mostra as alteraqoes laboratoriais 
nas causas de raquitismo. 

Raquitismo relacionado a vitamina D 

E causado por alteraqoes que, de algum modo, im- 
pedem a aqao normal da l,25(OH) 2 vitamina D. Cursa 
com fraqueza muscular. As principals causas sao expos- 
tas a seguir. 
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Tabela 11.1 Alteragdes laboratoriais nas principals causas de raquitismo 

Parametro laboratorial 

Deficiencia de vitamina D 

Dependente da vitamina D tipo 1 

Dependente da vitamina D tipo II 

Hipofosfatemico ligado ao X 

Calcemia 

Normal/-i- 

it 

ii 

Normal 

Fosfatemia 

Normal/^ 

i 

i 

ii 

Calcidiol 

t 

Normal 

Normal 

Normal 

Calcitriol 

NormalAlr 

1 1 y 

ttt 

Normal 

Fosfatase alcalina 

t 

t 

t 

t 

PTH 

Normal/T 

t 

t 

Normal 

Calciuria 

NormalAL 

1 

i 

NormalA 


t e T= nfveis acima ou abaixo dos valores de referenda. 


Deficiencia de vitamina D 

Os termos deficiencia e insuficiencia da vitamina D 
referem-se aos valores de calcidiol plasmatico inferiores 
a 10 ng/mL e entre 10 e 20 ng/mL, respectivamente. 

Exposigao solar deficiente 

Pacientes acamados, neuropatas ou com doenqa der- 
matologica que contraindique a exposiqao solar. Deve-se 
lembrar que, com o intuito de se evitar a deficiencia da vi¬ 
tamina D, a luz solar deve incidir diretamente sobre a pele 
descoberta (face e membros superiores ou membros su¬ 
periors e inferiores), sem a interposiqao de vidro (que 
bloqueia a passagem dos raios ultravioleta) e sem a apli- 
ca^ao previa de protetor solar. A exposiqao deve ocorrer 
tres vezes por semana e por periodo equivalente a 1/4 do 
necessario para se produzir eritema leve. 

Ingestao insuficiente de vitamina D 

A ingestao recomendada de vitamina D3 para 
crianqas e adolescentes e de 200 UI (ou 5 mg)/dia. Esses 
valores podem ser maiores, ate 1.000 Ul/dia, quando 
nao houver exposiqao solar. 

Sindrome de ma absorgao 

A vitamina D e lipossoluvel, sendo absorvida no je- 
juno a partir da formaqao de quilomicrons. Interferem 
na sua absorcao as hepatopatias e doencas colestaticas, a 
doenqa celiaca, a doenqa de Crohn, a retocolite ulcerati- 
va e a fibrose cistica. 

A deficiencia da vitamina D pode ser tratada de di- 
versas formas. A vitamina D3 pode ser administrada 
por via oral na dose de 1.500 a 3.000 Ul/dia ou dose se- 
manal unica de 15.000 UI por oito semanas. Pode ser 
utilizada tambem em dose unica oral ou intramuscular 
de 200.000 UI nos pacientes com dificil adesao. Nos pa¬ 
cientes com ma absorqao, a vitamina D3 deve ser admi¬ 


nistrada preferencialmente por via intramuscular. Inde- 
pendentemente do tratamento escolhido, ele deve 
resultar em normaliza^ao da fosfatase alcalina serica, da 
calcemia, da fosfatemia e do PTH plasmatico e levar a 
valores plasmaticos de calcidiol superiores a 30 ng/mL 
(esses valores correlacionam-se a maior supressao do 
PTH plasmatico e, consequentemente, a reduqao da 
aqao do PTH sobre o osso). 

Alteragao do metabolismo da vitamina D 

As hepatopatias e a insuficiencia renal reduzem a 
formaqao da l,25(OH) 2 vitamina D e os anticonvulsi- 
vantes (fenobarbital e difenilidantoina) aumentam a sua 
metabolizaqao. Essas causas de raquitismo devem ser 
tratadas com calcitriol (10 a 15 ng/kg/dia). 

Causas geneticas 

Raquitismo dependente da vitamina D tipo I 

Doenqa de HAR causada por mutaqoes no gene da 
1-alfa-hidroxilase, tratada com calcitriol (10 a 15 ng/kg/ 
dia) e 1 a 1,5 g de calcio elementar por dia. 

Raquitismo dependente da vitamina D tipo II 

Doenqa de HAR causada por mutaqoes que alteram 
o gene do receptor da l,25(OH) 2 vitamina D e reduzem 
a sua aqao. Cursa com alopecia universal. E tratado com 
altas doses de calcitriol (ate 10 meg/dia), de colecalcife- 
rol ou de ergocalciferol (ate 600.000 U/dia) e com 2 a 3 
g de calcio elementar/dia. 

Raquitismo relacionado ao fosforo 

Cursa com for^a muscular normal e e causado por 
doenqas que reduzem a disponibilidade de fosforo para a mi- 
neraliza^ao. As principals causas sao apresentadas a seguir. 
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Doenqas que aumentam a fosfaturia 

Tubulopatias; smdrome de Fanconi; tumores (osteo¬ 
malacia oncogenica): secreqao do peptidio fosfaturico 
FGF-23 (fibroblast growth factor-23) por celulas tumo- 
rais (tumores mesenquimais, angiossarcomas, heman¬ 
giomas, condrossarcomas e outros). 

Sindrome da ma absorqao 

A absorqao do fosforo, realizada no jejuno e no ileo, 
pode estar comprometida na doenqa de Crohn, na 
doenqa celiaca, na colestase cronica e na fibrose cistica. 

Medicamentos 

Antiacidos a base de hidroxido de aluminio (ocasio- 
nando formaqao de complexos com o fosforo da dieta) e 
glicocorticosteroides (levando a reduqao da absorqao in¬ 
testinal de fosforo). 


Causas geneticas 

Raquitismo hipofosfatemico ligado ao X 

E a principal causa genetica de raquitismo. Trata-se 
de mutaqoes no gene PHEX, que resultam em maior ati- 
vidade da proteina FGF-23, a qual inativa o cotranspor- 
tador de sodio e de fosforo (NPT2) no tubulo proximal 
e, assim, reduz a reabsorqao tubular de fosforo. A protei¬ 
na FGF-23 inibe a 1-alfa-hidroxilase e a sintese da 
l,25(OH) 2 vitamina D. O tratamento deve ser feito com 
fosforo elementar (30 a 60 mg/kg/dia) a cada 6 horas e 
calcitriol (25 a 50 ng/kg/dia). 

As complicaqoes da doenqa (hipercalciuria, nefro- 
calcinose e hiperparatireoidismo secundario e terciario) 
devem ser investigadas por meio de exames laborato- 
riais (calciuria e PTH serico) e ultrassonografia de rins 
e vias urinarias. 


Raquitismo hipofosfatemico com hipercalciuria 

O defeito primario na reabsorqao tubular de fosforo, 
de HAR, estimula a 1-alfa-hidroxilase e a sintese de 
l,25(OH) 2 vitamina D, que aumenta a absorqao intesti¬ 
nal de calcio e leva a hipercalciuria. Os pacientes apre- 


sentam fraqueza muscular e sao tratados com fosforo 
elementar (2 g/dia). 

Raquitismo relacionado ao calcio 

E causado por ingestao deficiente de calcio ou pelas 
sindromes de ma absorqao (lembrando que o calcio e 
absorvido no duodeno). 


Raquitismo por defeitos primarios da mineralizaqao 

Hipofosfatasia 

Doenqa genetica (HAR ou FLAD) que afeta a fosfatase 
alcalina, enzima dos osteoblastos com importante papel na 
mineralizaqao. Caracteriza-se por niveis sericos normais de 
calcio, de fosforo, de calcidiol, de calcitriol e de PTH, redu¬ 
qao da fosfatase alcalina e isoenzimas. Pode haver hipercal- 
cemia e hipercalciuria no periodo perinatal. 

Causas adquiridas 

Exposiqao a fluoretos, etidronato, aluminio e chumbo. 
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Desenvolvimento e Maturaqao 
Funcional do Sistema Digestorio 

Giselia Alves Pontes da Silva 
Margarida Maria de Castro Antunes 


■ Introdugao 

O desenvolvimento do trato gastrintestinal na espe- 
cie humana, que se inicia no periodo intrauterino pre- 
coce, engloba nao apenas o aprimoramento dos meca- 
nismos de digestao e absorqao de nutrientes, como a 
maturaqao do sistema nervoso e imunologico associa- 
dos ao intestino. Esse processo depende das caracteristi- 
cas geneticas do individuo, de fatores intrauterinos (cir- 
culaqao placentaria, liquido amniotico e fatores de 
crescimento produzidos pelos tecidos fetais) e estimulos 
do ambiente e da nutriqao nos primeiros anos de vida. A 
provisao de fatores imunologicos por meio da alimenta- 
qao e a colonizaqao bacteriana do trato gastrintestinal 
estao entre os principais eventos que promovem a matu- 
raqao do sistema digestorio 13 . 

O sistema digestorio, imaturo ao nascimento, sofre 
grande mudanqa nos padroes de crescimento, alem de 
alteraqoes morfologicas e maturaqao funcional no pe¬ 
riodo neonatal. Algumas dessas mudanqas (adequaqao 
das enzimas digestivas e permeabilidade da mucosa in¬ 
testinal) sao concluidas ao longo do primeiro ano de 
vida, enquanto outras, a exemplo da motilidade gastrin¬ 
testinal, requerem um periodo maior de desenvolvi¬ 
mento e, assim, essa funcao assume o padrao adulto 
apenas ao longo da primeira decada de vida 2,4 . 

O sistema imunologico intestinal em desenvolvi¬ 
mento precisa rapidamente se tornar competente, a 
fim de estar apto a se defender contra patogenos inva- 
sores e, ao mesmo tempo, ser tolerante as estruturas 
proprias e a imensa variedade de antigenos alimentares 
e ambientais inofensivos. A nutriqao pode prover fato¬ 
res com atuaqao direta sobre a maturaqao e modulaqao 
do sistema imune, assim como fatores que podem in- 
fluenciar a composiqao da microbiota intestinal, que 
por sua vez afetara o desenvolvimento e a regulaqao do 
sistema imune 3 . 


A nutricao controla o crescimento do trato gastrin¬ 
testinal em muitos estagios do desenvolvimento, sendo 
determinante desde a vida intrauterina a ingestao de fa¬ 
tores bioativos presentes no liquido amniotico, e apos o 
nascimento no leite materno, assim como nos ingre- 
dientes da dieta de transiqao. Os mais estudados sao: oli- 
gossacarideos, gangliosideos, glicoproteinas de alto peso 
molecular e prebioticos 5 ' 7 . 

Embora o amadurecimento das funcoes digestivo/ 
absortiva, secretora, motora e imunologica ocorra de 
forma continua e interdependente (Figura 1.1), para 
melhor compreensao desse processo, serao discutidos os 
marcos do desenvolvimento digestivo por estagios espe- 
cificos: durante o periodo intrauterino, de aleitamento 
materno e pos-desmame. 
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■ Desenvolvimento Intrauterino 

Caracteristicas geneticas 

Os dois marcos do desenvolvimento do trato diges¬ 
torio intrauterino sao: a formaqao do tubo intestinal e a 
formacao dos orgaos por meio da especializaqao dos ti- 
pos celulares especificos - fases que sao geneticamente 
reguladas. 

Os genes reguladores do desenvolvimento estao 
presentes em todos os embrioes em desenvolvimento 
desde a drosofila ate o homem. Chamados Homeobox 
ou Hox, esses genes contem o mapeamento da regiona- 
lizaqao, posicionamento e diferenciaqao especifica dos 
orgaos do intestino, sendo sua expressao organizada 
mediante a superposiqao de camadas no sentido antero¬ 
posterior do tubo gastrintestinal 2 . 

Os genes Hox possuem fatores que atuam na autorre- 
gulaqao de sua transcricao e dos genes efetores do desen¬ 
volvimento embrionario. Os fatores de transcricao pre¬ 
sentes nesse grupo genetico interagem com fatores de 
transcricao especificos do intestino (Cdx-2), mediando, 
assim, a diferenciaqao celular digestiva embrionaria 2,8 . 

Para cada regiao do tubo digestorio, existe um sub- 
grupo Hox especifico. Boulet e Capecchi, em 1996, de- 
monstraram que o subgrupo hoxc-4 regula a formaqao 
da musculatura e do epitelio esofagico. Mutaqoes no 
subgrupo hoxc-8 levam a distorqoes no desenvolvimen¬ 
to do epitelio gastrico, sendo essa atuaqao mediada pelo 
fator Cdx-2. O fator Cdx-2 tambem esta implicado na 
regulaqao do grupo hoxc -11 na expressao da lactase em 
intestino delgado. Tambem esta demonstrado que defei- 
tos na musculatura anal podem ser causados por altera- 
qoes dos genes hoxc -12 e hoxc- 13 9 (Tabela 1.1). 

Outros grupos de genes regulam a formaqao do es- 
queleto celular e da junqao entre as celulas. Alteraqoes 
nesse processo podem levar a formas tardias de colites e 
neoplasias intestinais. O gene da polipose adenomatosa 
de colon (APC), por exemplo, e codificador de uma pro- 
teina fundamental no esqueleto celular, podendo estar 
relacionado a defeitos na formaqao das junqoes celula¬ 
res. Contudo, esse processo e regulado pela aqao da ma- 
triz extracelular e intermediado pela presenqa de fatores 
de crescimento soluveis nessa regiao 10 . 

Portanto, embora a programaqao genetica seja con- 
troladora do desenvolvimento embrionario do tubo di¬ 
gestorio, muitos outros fatores extrinsecos influenciam 
nesse processo, a exemplo da circulaqao fetal e dos fato¬ 
res troficos ingeridos por meio da deglutiqao do liquido 
amniotico. 


Ambiente intrauterino e fatores de crescimento 

As celulas do trato gastrintestinal sao expostas a fa¬ 
tores reguladores do crescimento por tres vias: circula- 
qao, que transporta fatores do sangue materno, substan- 
cias produzidas na placenta e secretadas pelos tecidos 


Tabela 1.1 

Genes homeobox envolvidos no 

desenvolvimento gastrintestinal 

Gene 

Regiao do trato gastrintestinal 

Hoxc-4 

Epitelio e musculatura esofagica 

Hoxc-8 

Epitelio gastrico 

Hoxc-12e hoxc-13 

Musculatura anal 


Fonte: adaptada de Montgomery et al., 1999 8 . 


fetais; liquido amniotico, transportando fatores produ- 
zidos nas membranas extraembrionarias ou secretados 
pelo feto e, finalmente, agentes autoctones produzidos 
pelos tecidos fetais com aqao local 8 . 

O embriao recebe numerosos fatores de crescimen¬ 
to, com atuaqao diferenciada durante o seu desenvolvi¬ 
mento. Os fatores mais estudados na condiqao de me- 
diadores do desenvolvimento gastrintestinal sao os 
fatores de crescimento transformador a e (3 (TGF- a e (3), 
alem dos fatores de crescimento: epitelial (EGF), dos he- 
patocitos (HGF) e semelhante a insulina (IGF). 

Os TGF sao uma superfamilia de proteinas regula- 
doras. Os TGF-a e (3 sao determinantes diretos de mo- 
dificaqoes regionais, como a assimetria direita-esquerda 
e o posicionamento do estomago e do figado na cavida- 
de abdominal. O TGF-(3 esta implicado na regulaqao da 
proliferaqao dos enterocitos e na sintese de colageno 
pela musculatura do intestino fetal 11 . O IGF promove o 
aumento das vilosidades do intestino delgado, mediante 
o estimulo a proliferaqao celular e, assim, estimula a ati- 
vidade das dissacaridases na mucosa intestinal. 

A atuaqao dos fatores de crescimento e dependente 
de determinantes geneticos, da adequaqao da circulaqao 
placentaria e fetal e do volume de liquido amniotico. 
Portanto, alteraqoes no ambiente intrauterino interfe- 
rem na exposiqao do embriao aos fatores troficos e po¬ 
dem determinar malformaqoes do sistema digestorio. 

Liquido amniotico e degluti^ao 

A deglutiqao do feto contribui marcadamente para a 
regulaqao do volume e composiqao do liquido amnioti¬ 
co (LA), a aquisicao e recirculaqao de solutos no am¬ 
biente fetal e a maturaqao do trato gastrintestinal. Esse 
mecanismo se instala na ll a semana gestacional, e os 
movimentos de sucqao entre a 18 a e a 20 a semana. Ini- 
cialmente, sao ingeridos alguns mililitros de liquido am¬ 
niotico por dia e esse volume aumenta ate 450 mL/dia 
no termino da gestaqao 12 . 

O inicio da deglutiqao permite o acesso dos fatores 
troficos contidos no liquido amniotico ao intestino fetal. 
A aqao desses fatores e diferenciada por segmento e de- 
pende da presenqa de receptores especificos locais. 

Defeitos na deglutiqao fetal e consequente privaqao 
de nutrientes do liquido amniotico podem levar a falhas 
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no crescimento e a anormalidades ultraestruturais do 
tubo digestorio. E demonstrado que, em animais com a 
deglutiqao do fluido amniotico interrompida, ocorre re- 
duqao da altura das vilosidades do intestino delgado e 
do volume do flgado, pancreas e intestino. Uma parcela 
dos nutrientes necessarios ao crescimento fetal, como 
nitrogenio, aminoacidos e glicose, e fornecida pelo li- 
quido amniotico deglutido 13 . 

O volume e a composiqao do liquido amniotico sao 
mantidos por meio do balanqo de produqao e reabsor- 
qao pelo feto, sendo a diurese e a deglutiqao, respectiva- 
mente, os mecanismos mais importantes nesse processo. 
Muitos fatores interferem na regulaqao do volume de 
LA deglutido, incluindo a disponibilidade do liquido na 
cavidade amniotica, altera^oes no desenvolvimento fetal 
e obstruqoes no trato gastrintestinal. 

■ Nutri^ao Intrauterina e 
Desenvolvimento Imunologico 

A restricao nutricional em periodos muito precoces 
modifica a programaqao fenotipica do sistema imunolo¬ 
gico ao longo de toda a vida. Nesse contexto, a privaqao 
nutricional intrauterina compromete de maneira defini- 
tiva o desenvolvimento do sistema imunologico intesti¬ 
nal e, em consequencia, aumenta o risco de doenqas in- 
fecciosas no bebe e de doenqas imunologicamente 
mediadas pelo resto da vida. Por esse motivo, inumeros 
estudos tem sido conduzidos objetivando entender a in- 
terferencia da desnutricao intrauterina na resposta imu- 
ne de recem-nascidos 3,14 . 

Entre outros fatores, esta demonstrado que ocorre a 
reduqao da migra^ao leucocitaria, assim como outras al- 
teraqoes da funqao leucocitaria, em ratos submetidos a 
desnutricao intrauterina. A migra^ao de leucocitos e um 
dos mais importantes mecanismos de defesa utilizado 
pelo sistema imunologico inato contra infecqoes bacteria- 
nas no inicio da vida e a sua inibiqao poderia explicar, em 
parte, a maior taxa de mortalidade por infecqao em re¬ 
cem-nascidos com retardo de crescimento intrauterino 14 . 

Alem disso, outros estudos demonstram que a restri- 
qao proteica a fetos induz alteraqoes nos sistemas imuno¬ 
logico e hematologico como um todo, como a reduqao de 
colageno disponivel para modular os vasos sanguineos, 
diminuindo a permeabilidade vascular em processos in- 
flamatorios e a celularidade da medula ossea. Nesse 
sentido ainda, parametros como a composicao e a arqui- 
tetura da matriz extracelular, niveis de corticosteroide cir- 
culante e liberaqao de mediadores inflamatorios que in¬ 
terferem na migraqao leucocitaria e na resposta imune 
estao reduzidos na presenca de desnutriqao intrauterina. 
Tais alteraqoes, alem de interferir na resposta imunologi- 
ca a infecqoes, podem atuar nas respostas pro-inflamato- 
rias e antineoplasicas do sistema imune de forma defini- 
tiva ao longo da vida 3 . 

Ao termino da gestaqao o feto ainda e imunologica¬ 
mente imaturo. Embora o sistema imune inato assuma a 


maioria das funcoes de defesa anti-infecciosa, a transfe- 
rencia de proteinas imunologicamente ativas da mae por 
meio da circulaqao placentaria e fundamental para man- 
ter o equilibrio do bebe diante de agressoes de micro-or- 
ganismos nocivos. Estudos demonstram que a desnutri- 
qao materna nao diminui os niveis de imunoglobulina G 
(IgG) e lisozima no cordao, mantendo a transference de 
fatores antimicrobianos maternos para suprir a imaturi- 
dade do sistema imunologico adaptativo ao nascimento. 

O processo de exposiqao do trato digestorio aos fato¬ 
res bioativos e nutrientes, iniciado intrauterino, tem con- 
tinuidade com o aleitamento materno, tendo em vista que 
o leite humano contem fatores troficos semelhantes aque- 
les presentes no liquido amniotico (Tabela 1.2) 1 . 


Tabela 1.2 Estrategias de maturagao do TGI mediadas 
pelo leite humano 

Compensar deficiencia na produ^ao de agentes bioativos pelo indivfduo 
Amplificar funcoes imunologicas deficientes 
Adaptagao da situa^ao intrauterina para a vida extrauterina 
Efeitos anti-inflamatorios e imunologicos diretos 
Promo^ao do crescimento de bacterias bffidas e lactobacilos 
TGI: trato gastrintestinal. 


■ Leite Materno e Fatores de Maturagao 

Grande quantidade de agentes bioativos (hormonios, 
fatores de crescimento, neuropeptideos, agentes anti-in- 
flamatorios e agentes imunomoduladores) esta presente 
no leite humano (LH). Durante o aleitamento materno, 
esses agentes atuam em receptores especificos no tubo di¬ 
gestorio, promovendo a modulaqao da funqao digestiva e 
a manutenqao da integridade gastrintestinal 1 . 

No colostro sao encontrados hormonios e peptideos 
estimuladores do crescimento, como insulina, cortisol, 
EGF, ILGF e TGF-a e (3 em maiores concentrates do 
que no leite materno maduro. Com a idade ocorre um 
aumento na produqao endogena de fatores bioativos 
compensando a diminuiqao gradual no fornecimento 
desses fatores pelo LH 15 . 

Os principals hormonios isolados no LH sao: pro- 
lactina, hormonio estimulante da tireoide, hormonio de 
crescimento, tiroxina, cortisol, insulina, ocitocina e hor¬ 
monio adrenocorticotrofico. Alguns estao em niveis 
mais elevados no LH do que no plasma, como e o exem¬ 
pt da insulina. Os niveis hormonais tambem interfe¬ 
rem na maturaqao do sistema digestorio 16 . 

Os alvos de aqao do LH no intestino sao: o epitelio 
intestinal, o sistema imunologico e, em menor grau, o 
sistema nervoso enterico 17 . 

A mucosa intestinal e importante nao apenas na 
absorqao e digestao de nutrientes, mas tambem como 
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barreira aos agentes agressores externos. O epitelio in¬ 
testinal e o principal alvo de aqao dos agentes bioativos 
do LH, que atua na proliferaqao de moleculas na su- 
perficie epitelial (as dissacaridases, entre outras), na 
regulaqao da produqao de citocinas pelas celulas epite- 
liais e no crescimento da superficie intestinal, permi- 
tindo a mucosa intestinal a conclusao do seu desenvol- 
vimento 15 " 17 . 

Ao nascimento, o epitelio intestinal apresenta vilosi- 
dades estreitadas e criptas rasas. A expansao da superficie 
epitelial no neonato ocorre pela divisao e hiperplasia das 
criptas. Durante o aleitamento materno, o mecanismo 
predominante de crescimento do intestino e a divisao das 
criptas, enquanto a hiperplasia de criptas predomina du¬ 
rante o desmame. Os fatores bioativos do LH intestinal 
estimulam a divisao e inibem a hiperplasia de criptas, que 
so sera induzida mediante a inflamaqao fisiologica e a ati- 
vaqao do sistema imune intestinal desencadeada pela ex- 
posiqao a novos antigenos alimentares 16 . 

Ainda nao estao completamente esclarecidos os me- 
canismos de atuaqao do LH na maturaqao da motilida- 
de gastrintestinal, contudo, substancias presentes no ki¬ 
te materno, como a substancia P, a somatostatina e o 
peptideo vasoativo intestinal sao tambem componentes 
das fibras nervosas e estao presentes em grande quanti- 
dade no sistema nervoso enterico 13,18 . 

O sistema imunologico intestinal e imaturo ao nasci¬ 
mento. Fatores presentes em pequena quantidade no intes¬ 
tino do neonato e fornecidos durante o aleitamento mater¬ 
no sao considerados indispensaveis na vida extrauterina e 
no amadurecimento do sistema linfatico intestinal, como 
os fatores de crescimento, especialmente o TGF 19 . 

O TGF-(3, uma das citocinas contidas no LH, e fun¬ 
damental na produqao de IgA pela mucosa e na induqao 
da tolerancia oral, atuando na prevenqao da sensibiliza- 
qao alergica precoce. Estudos recentes tem demonstrado 
que os niveis de TG F-(3 no kite materno estao relaciona- 
dos a ocorrencia de sintomas akrgicos precoces em lac- 
tentes 19,20 . 

Alem disso, o kite materno e rico em oligossacari- 
deos e carboidratos, que sao utilizados pela microbiota 
em instalaqao. Esses oligossacarideos determinam o de- 
senvolvimento seletivo de bacterias bifidas e lactobaci- 
los na composiqao precoce da microbiota. A fermenta- 
qao bacteriana desses oligossacarideos tambem tem 
efeito estimulador sobre o crescimento da mucosa 21 . 

Os agentes anti-inflamatorios presentes no LH in- 
duem antioxidantes, enzimas catalisadoras da destruicao 
dos mediadores inflamatorios, agentes antiproliferativos e 
citocinas anti-inflamatorias. Os imunomoduladores sao 
nucleotideos, prolactina, IgA secretora e citocinas 20 . 

Os efeitos imunologicos do LH podem ser imediatos 
(anti-inflamatorios e anti-infecciosos), como a maior re- 
sistencia a infecqoes e proteqao contra a enterocolite ne- 
crosante, e tardios ou permanentes. Sao demonstrados os 
efeitos protetores do kite humano no desencadeamento 
de diabete melito tipo I, doenqa celiaca, doenqa de Crohn, 
artrite reumatoide juvenil e linfomas 22 . 


■ Leite Materno e Imunidade 

O kite materno (LM) e um potente mediador imu¬ 
nologico no inicio da vida e, entre outras funqoes, e res- 
ponsavel por: induzir o amadurecimento do sistema 
imune ligado ao intestino (um dos mais importantes 
componentes imunologicos do ser humano); proteger o 
recem-nascido de infecqoes enquanto esse amadureci¬ 
mento ainda nao ocorreu; induzir a tolerancia oral di- 
minuindo a ocorrencia de reaqoes adversas a alimentos 
e promover a instalaqao de uma microbiota de boa qua- 
lidade que ira mediar a imunidade do individuo por 
toda a sua vida 21 . 

O amadurecimento do sistema imunologico intesti¬ 
nal e intimamente dependente de fatores troficos pre¬ 
sentes no kite materno (Tabela 1.3). Esses fatores sao, 
em sua maioria, semelhantes aos do liquido amniotico 
e tem grande potencial de modulaqao imunologica e 
maturaqao de funqoes do sistema digestorio. A presen- 
qa de fatores bioativos no LH e um dos motivos pelo 
qual recem-nascidos (RN) de muito baixo peso tem 
melhor tolerancia a dieta e menores complicaqoes in- 
fecciosas quando se inicia precocemente kite materno 
por via enteral. 

Alem disso, o aleitamento materno induz a toleran- 
cia oral a novas proteinas, pelo fato de a apresentaqao de 
antigenos alimentares ingeridos pela mae ocorrer na 
presenqa de fatores indutores de resposta imunologica 
presentes no kite materno ou de exercer efeito protetor 
quando a crianca recebe a dieta complementar ainda em 
aleitamento materno. Estudos populacionais observa- 
ram que crianqas que introduzem o gluten na dieta em 
vigencia de aleitamento materno tem risco ate sete vezes 
menor de desenvolver doenqa celiaca, do que aquelas 
em que o gluten foi introduzido apos o desmame e em 
idade muito precoce (antes do quarto mes de vida). Ob- 


Tabela 1.3 Comparacao entre os fatores do leite humano 
e de formula lactea no desenvolvimento do sistema 
imunologico do intestino 

Caracteristicas 

Leite humano 

Formula 

Permeabilidade intestinal 


i 

Provisao de fatores troficos e bioativos 

++++ 

- 

Provisao de IgA 

++++ 

- 

Coloniza^ao de probioticos 

++++ 

- 

Provisao de macrofagos e linfocitos 

Colostra 

Leite maduro 

++++ 

++ 

N/A 

Estimulo ao sistema imunologico intestinal 

++++ 

- 

Provisao de componentes do muco intestinal 

+++ 

- 

Propriedades de reparagao tissular 

+++ 

- 


Fonte: adaptada de Wagner, Taylor & Johnson, 2008. 1 
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serva-se que a ocorrencia de alergia a alimentos e menor 
em crianpas que se mantiveram recebendo leite materno 
durante o inicio da dieta complementar 23,24 . 

Em adipao aos fatores nutricionais, o LM contem 
hormonios, peptideos com apao natural antibiotica, fa- 
tores troficos, citocinas, imunomoduladores, bacterias 
probioticas e IgA secretoria. A IgA presente no LM e re- 
gulada pela interapao do sistema imune com a micro¬ 
biota da mae. A presenpa de IgA, uma das mais abun- 
dantes no leite materno, compensa a deficiencia na 
produpao dessa imunoglobulina pelo RN. Alem disso, a 
IgA secretada no LM tem importante funpao na indupao 
da tolerancia alimentar, ligando-se a novos antigenos 
alimentares e induzindo sua degradapao pelas enzimas 
pancreaticas. Alem disso, a apresentapao dos complexos 
IgA-antigeno as placas de Peyer induz atividade regula¬ 
tor^ as celulas T, que promove a homeostase do sistema 
imune ligado ao intestino 1 . 

O LM contem uma gama de substancias com ativi¬ 
dade antimicrobiana, fundamentals especialmente no 
periodo neonatal, quando a competencia imunologica 
ainda esta diminuida. Comprovadamente, as taxas de 
aleitamento materno estao relacionadas a menor morta- 
lidade infantil e menor ocorrencia da doenpa diarreica, 
infecpoes respiratorias e infecpoes do trato urinario, tan- 
to em paises em desenvolvimento, quanto nos desenvol- 
vidos 20 . 

Nesse sentido, os multiplos fatores antimicrobianos 
carreados pelo LM proporcionam imunidade contra en- 
teropatogenos na mucosa intestinal do recem-nascido, 
independentemente da maturapao do proprio sistema 
imunologico. Dentre os mais conhecidos, estao a lacto- 
ferrina, lisozimas, defensinas, CD4 soluvel, lipidios e 
proteinas do complemento. 

A lactoferrina e uma proteina multifuncional com 
altas concentrates no colostro e estavel no leite mater¬ 
no maduro. Tem propriedades anti-inflamatorias, anti- 
microbianas, imunomoduladores e de crescimento que 
protegem os RN de translocapao bacteriana. Por esse 
motivo, estudos recentes utilizam lactoferrina recombi- 
nante humana como intervenpao para atenuar os efeitos 
de infecpoes por E. coli em ratos. O Tabela 1.3 demons- 
tra as apoes do leite humano e de formula no desenvol¬ 
vimento imune intestinal. 

A composite do leite materno induz o estabeleci- 
mento de uma microbiota intestinal diferenciada. Em RN 
alimentados ao seio, lactobacilos e bacterias bifidas rapi- 
damente se tornam predominantes no intestino, ao con- 
trario de recem-nascidos alimentados por formula, nos 
quais os bacteroides predominam, assim como outras 
bacterias potencialmente patogenicas. O predominio de 
bacterias nao patogenicas (lactobacilos e bacterias bifi¬ 
das) no intestino induz defesa contra patogenos, modula 
o amadurecimento das junpoes intercelulares intestinais e 
sinaliza para as celulas dendriticas de apresentapao o di- 
recionamento da resposta imunologica para tolerancia a 
agentes nao patogenicos 25 . 

E frequentemente postulado que o aleitamento ma¬ 
terno produz influencia determinante na instalapao de 


bifidobacterias na microbiota colonica. Estudos recentes 
demonstram que embora os lactobacilos estejam pre- 
sentes tambem na microbiota de RN em uso de formu¬ 
las, a diferenpa na microbiota destes e por conta do 
maior numero de especies e particularmente a presenpa 
de bacterioides nesse segundo grupo 21 . 

A composipao da microbiota se modifica muito, es¬ 
pecialmente ao longo do primeiro ano de vida, ate se 
tornar estavel. Essa adaptapao e norteada pelo genotipo 
e mediada por elementos da dieta complementar. Al- 
guns deles se destacam ainda por sua funpao imunologi¬ 
ca, como se vera a seguir. 

■ Microbiota e Desenvolvimento do 
Sistema Imunologico Intestinal 

O sistema imunologico intestinal (SII) e um dos 
maiores compartimentos do sistema imunologico no ser 
humano. Ele e composto de uma rede de estruturas in- 
terligadas que confere imunidade as mucosas do trato 
digestorio e regula as atividades das demais funpoes gas- 
trintestinais. 

As estruturas do sistema imunologico intestinal es¬ 
tao completamente desenvolvidas no utero a partir da 
28 a semana de vida, porem so serao ativadas apos o nas- 
cimento, caso nao ocorra infeepao intrauterina 14 . 

A microbiota intestinal e considerada um “orgao ad- 
quirido apos o nascimento”, sendo composta por grande 
numero e variedade de cepas bacterianas. Estima-se que 
o numero de bacterias no intestino grosso seja maior do 
que o de celulas no corpo, tendo em vista que existem 
cerca de 10 12 a 10 14 bacterias por grama de tecido colo- 
nico. A microbiota exerce funpoes especificas de nutri- 
pao, maturapao e manutenpao da integridade intestinal, 
protepao contra o crescimento de bacterias patogenicas 
e imunomodulapao 14 . 

No periodo embrionario, o trato digestivo e livre de 
bacterias. A microbiota se instala rapidamente apos o 
nascimento e sua composipao inicial depende de fatores 
geneticos, tipo de parto, ambiente do nascimento e mi¬ 
crobiota materna. Nos dois primeiros dias de vida pre¬ 
dominam bacterias anaerobias facultativas que sao 
substituidas por anaerobias exclusivas (bacterias bifidas, 
bacteroides, clostridium, eubacterium e lactobacilos) 
apos o inicio da alimentapao 14 . 

A mucosa intestinal e o principal sitio de interapao 
da microbiota com o sistema imune do hospedeiro, o 
que se deve ao intimo contato das celulas imunes com 
os micro-organismos que colonizam o intestino. No 
intestino se localiza a maior parte das celulas imunes 
do corpo, separadas do contato com a luz intestinal 
apenas por uma camada de celulas epiteliais e muco. O 
muco e um importante sitio para a aderencia e nutri- 
pao da microbiota, alem disso, no muco, existe grande 
quantidade de fatores de defesa como fatores antimi¬ 
crobianos secretados pelas celulas imunes do hospe¬ 
deiro e a IgA secretoria. Os fatores antimicrobianos e a 
IgA sao fatores essenciais na mediapao da relapao mi- 
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crobiota-hospedeiro, pois exercem efeito controlador 
sobre a composiqao da microbiota presente no muco 
intestinal 26 . 

A relaqao da microbiota com o hospedeiro ocorre por 
comunicaqao intercelular e proporciona beneficios a am- 
bos. As celulas epiteliais intestinais sao dotadas de recepto- 
res capazes de reconhecer e mapear as bacterias presentes 
na luz intestinal. Existem receptores especificos para bacte¬ 
rias diferentes, permitindo, assim, uma resposta individua- 
lizada para os diversos especimes da microbiota 26 ' 27 . 

Recentemente, tem sido identificadas especies de bi- 
fidobacterias e de lactobacilos, envolvidas na matura^ao 
do sistema imunologico intestinal, e indutoras da toleran- 
cia oral. Por exemplo, Lactococcus lactus geneticamente 
modificados aumentam a produqao local de interleuci- 
na-10. Esta demonstrado, tambem, que as celulas dendri- 
ticas (DC) - fundamentais no reconhecimento inicial dos 
padroes bacterianos, indutoras da tolerancia oral e regu- 
ladoras da resposta dos linfocitos T - tem suas funqoes 
modificadas por bacterias probioticas 28 . 

Completada a sua colonizaqao, o lumen intestinal se 
constitui em um ambiente altamente antigenico. Apesar 
disso, no intestino, nao se observa o grau de inflamaqao 
que se esperaria encontrar em outro local do organismo 
sob essas mesmas condiqoes. Os mecanismos que man- 
tem o equilibrio entre a microbiota e o hospedeiro e o 
controle do processo inflamatorio no intestino tem sido 
objetos de estudos recentes. Aparentemente, esse con¬ 
trole e determinado pela troca de informaqoes entre as 
celulas da barreira epitelial e as celulas bacterianas. Os 
sinais recebidos pelas celulas intestinais sao transmiti- 
dos a outras estruturas do organismo, especialmente, as 
do sistema imunologico, alem de outras mais distantes, 
como a glandula pituitaria 26 . 

■ Nutri^ao, Microbiota e Imunidade 

A maturaqao do SII - mediada por exposi^ao a an- 
tigenos alimentares, bacterias da microbiota e patoge- 
nos ocasionais - e mais acentuada no primeiro ano de 
vida. Nesse processo de amadurecimento, observa-se 
que o fator mais fortemente envolvido durante o perio- 
do neonatal e o tipo de dieta oferecido, enquanto nos 
meses subsequentes, a colonizacao bacteriana intestinal 
e o principal determinante 21 . 

Em relaqao ao numero e as especies de bacterias bi- 
fidas, a microbiota das crianqas em aleitamento mater- 
no exclusivo e diferente daquelas que recebem formulas 
alimentares. Com a introduqao da alimentaqao comple- 
mentar e o posterior desmame, completa-se a instalaqao 
definitiva da microbiota. Esse processo ocorre por on- 
das sucessivas de colonizacao e a composiqao final da 
microbiota (com mais de 500 tipos de bacterias) depen- 
de de determinantes geneticos, e modulada pela dieta e 
por fatores externos, a exemplo do uso de antibioticos. 
Concluida a instalaqao definitiva, a microbiota sofrera 
poucas variaqoes ao longo da vida. 


Durante o desmame, algumas cepas bacterianas, 
como o Bacteroides thetaiotaomicron, induzem a matu- 
raqao do epitelio intestinal, modificando a expressao ge- 
netica das celulas epiteliais e ajustando as junqoes in- 
traepiteliais. Alem disso, o probiotico parece melhorar a 
funqao da barreira intestinal, acentuando as acoes imu- 
nomoduladoras da microbiota 26 . 

Estudos recentes demonstraram que um acido gra- 
xo essencial (acido linoleico) e um dos reguladores da 
atividade inflamatoria no intestino. Essa aqao se da por 
ativaqao de receptores nucleares especificos das celulas 
intestinais (receptores ativadores da proliferaqao do 
peroxissomo - PAAR) que transportam estimulos nu- 
tricionais e farmacologicos, modificando a expressao 
dos genes nas celulas intestinais. Os PAAR estao pre¬ 
sentes em grande quantidade nas celulas epiteliais dife- 
renciadas e nas celulas imunologicas do colon e sao 
utilizados como mediadores pelo acido linoleico, redu- 
zindo os danos teciduais em animais com colite indu- 
zida experimentalmente. 

Compostos resultantes do metabolismo da micro¬ 
biota sao, tambem, ativadores dos PAAR. O acido buti- 
rico atua melhorando a barreira epitelial, estimulando a 
diferenciacao celular e reduzindo a permeabilidade na 
mucosa intestinal. Esse fenomeno sugere que, provavel- 
mente, os receptores nucleares sao uma das vias de co- 
municaqao entre a microbiota e o SII 29 . 

Estudos com uso de bacterias probioticas em re- 
cem-nascidos humanos tambem podem ser vistos como 
evidencia da capacidade de alguns grupos bacterianos 
de modificar o futuro imune de individuos. Em um es- 
tudo randomizado, controlado com placebo, com 159 
crianqas de alto risco para desenvolver atopia, foi de¬ 
monstrado que a administraqao perinatal de bacteria 
probiotica (Lactobacillus GG) reduziu em metade o de- 
senvolvimento de eczema atopico durante os dois pri- 
meiros anos de vida. A analise desses individuos aos 
quatro anos de idade ainda apontou para um efeito imu- 
nomodulador benefico da estimulaqao precoce por bac¬ 
terias probioticas, sugerindo que essa adequada estimu- 
laqao precoce tem um efeito duradouro 30 . 

■ Tolerancia Alimentar 

A mucosa intestinal e a maior superficie do corpo 
em contato direto com o meio externo e sofre exposi- 
qao continua a antigenos alimentares e bacterianos. A 
barreira epitelial e dotada da habilidade de discriminar 
micro-organismos patogenicos de proteinas alimenta¬ 
res e bacterias da microbiota, gerando imunidade ou 
desencadeando tolerancia conforme o agente envolvi¬ 
do. Tolerancia alimentar e um estado de inibiqao ativa 
das respostas imunologicas a determinados antigenos 
mediada por uma exposiqao previa a esses antigenos 
por via oral. O desenvolvimento da tolerancia oral e 
um dos fatores primordiais na manutenqao das fun- 
qoes do sistema digestorio. 
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Logo apos o nascimento, o trato gastrintestinal e o 
sistema linfatico associado ao intestino (GALT) sao ex- 
postos a proteinas estranhas e, embora imaturos, devem 
processar os nutrientes para sua absorcao e produqao de 
energia e crescimento, desenvolver imunidade contra 
varios patogenos e gerar imunossupressao as inumeras 
proteinas da dieta. Contudo, a imaturidade desses meca- 
nismos nos primeiros meses de vida reduz a eficiencia 
da barreira intestinal, aumentando o risco de falha na 
tolerancia quando ha oferta de alimentos diferentes do 
leite materno nesse periodo 31 . 

As proteinas sao fundamentais para a nutriqao e seu 
aporte adequado fornece os aminoacidos essenciais ao 
desenvolvimento. As proteinas da dieta sao transforma- 
das em aminoacidos pela aqao efetiva da acidez gastrica 
e das proteases gastrica, pancreatica e da mucosa intes¬ 
tinal. Algumas proteinas intactas, que escapam da diges- 
tao, podem, tambem, ser captadas por celulas imunolo- 
gicas especializadas no intestino, resultando no estado 
de tolerancia imunologica por meio de diferentes meca- 
nismos. A falha nos mecanismos de tolerancia oral re- 
sulta no desencadeamento de alergia alimentar. Altera- 
qao nos mecanismos de digestao proteica, como o 
bloqueio da secreqao acida do estomago tambem leva a 
maior risco de alergia alimentar. 

No epitelio intestinal e na regiao abaixo dele, estao 
situadas estruturas imunologicas especializadas com 
funqoes imunologicas distintas, como: as celulas M, as 
placas de Peyer, celulas dendriticas, macrofagos apresen- 
tadores de antigenos e linfocitos T. Diferentes antigenos 
sao processados de forma distinta pelo SII. As caracteris- 
ticas celulares e o local de entrada do antigeno parecem 
determinar a natureza da resposta imunologica desen- 
cadeada. 

As celulas apresentadoras do antigeno (celulas M - 
situadas no epitelio intestinal, celulas dendriticas, ma¬ 
crofagos apresentadores de antigeno, celulas T com re- 
ceptores apresentadores de antigeno e outras celulas 
produtoras de citocinas) sao os primeiros mediadores 
no reconhecimento das proteinas pelo SII. A celula 
apresentadora a ser acionada e determinada pelas pro- 
priedades especificas de cada antigeno proteico. 

Apos o contato das proteinas com a mucosa intesti¬ 
nal e sua captaqao pelas celulas imunologicas do GALT, 
toda uma cadeia de eventos e iniciada, com a ativaqao 
dos linfocitos T reguladores e posterior supressao da 
resposta imune. 

A secreqao de IgA no intestino e a secreqao do 
TGF-(3 e de interlucina-10 pelos linfocitos T das placas 
de Peyer resultam do processamento dos antigenos pelo 
GALT e sao os principals mecanismos mantenedores da 
tolerancia a esses mesmos antigenos. O TGF-(3, fator de 
crescimento presente no leite humano, atua na supres¬ 
sao celular, alem de funcionar como fator de ligaqao da 
IgA, auxiliando, tambem, na proteqao contra o desenca¬ 
deamento de alergia alimentar. 

Os principals fatores envolvidos na induqao da tole¬ 
rancia oral sao: a dose e as caracteristicas do antigeno 


(antigenos soluveis sao mais faceis de desencadear tole¬ 
rancia) e do individuo (fatores geneticos, microbiota in¬ 
testinal e idade). 

A dose administrada de antigeno determina o de¬ 
sencadeamento de duas formas de tolerancia oral: tole¬ 
rancia de altas doses ou de baixas doses. Na tolerancia 
de altas doses ocorre anergia linfocitaria por meio de 
bloqueio a resposta imune pela interleucina-12. Na tole¬ 
rancia de baixas doses, a resposta imunossupressora e 
mediada por linfocitos T reguladores. 

A microbiota parece tambem interferir nos meca¬ 
nismos de tolerancia oral. Ja esta demonstrado que ani- 
mais nascidos em ambiente esteril, cuja colonizaqao in¬ 
testinal nao ocorre da maneira usual, apresentam falhas 
nos mecanismos de tolerancia oral. Tambem foi de¬ 
monstrado que a administraqao do probiotico Lactoba¬ 
cillus GG a nutrizes e benefica em reduzir a ocorrencia 
de dermatite atopica na infancia. Em outro estudo, ob- 
servou-se, ainda, que a administraqao de especies de 
Lactobacillus associado a hidrolisado proteico a crianqas 
com dermatite atopica tem maior efeito na melhora da 
dermatite do que o uso do hidrolisado isolado 31 . 

A introduqao de novas proteinas nos primeiros seis 
meses de vida esta fortemente implicada no desenvolvi¬ 
mento de alergia. Nesse periodo, tanto os mecanismos 
imunologicos indutores da tolerancia oral quanto a per- 
meabilidade intestinal nao estao bem estabelecidos. 


■ Alimenta^ao Complementar: Fatores 
ue Determinam a Continuidade do 
esenvolvimento 

Embora as mudanqas ocorridas durante os primei¬ 
ros meses de vida e mediadas pelo leite materno tenham 
papel determinante no desenvolvimento, maturaqao e 
adaptaqao funcional do sistema digestorio, os nutrientes 
da dieta apos o desmame tambem influenciam nesse 
processo a longo prazo. 

Nos ultimos anos, muito tem sido estudado sobre a 
interaqao entre os alimentos e o trato digestorio. Ne- 
nhum outro fator, isoladamente, e capaz de determinar 
tantas mudanqas no meio gastrintestinal como a dieta. 
Desde a regulaqao da expressao dos genes no epitelio in¬ 
testinal ate a imunidade intestinal podem ser modifica- 
das por meio dos alimentos 6 . 

Os nutrientes que aparentemente tem maior in- 
fluencia no desenvolvimento do sistema digestorio sao: 
oligossacarideos, gangliosideos, glicoproteinas de alto 
peso molecular e prebioticos 3 . Outros nutrientes (vita- 
minas antioxidantes, minerals, acidos graxos e nucleoti- 
deos) tem efeito suplementar na maturaqao do SII. Alem 
disso, alimentos adicionados de probioticos sao poten- 
cializadores das aqoes da microbiota e indutores das 
funqoes do SII e da barreira mucosa intestinal 7 . 

Carencias de macronutrientes e de micronutrientes, 
especialmente zinco, ferro, selenio e vitaminas antioxi¬ 
dantes, podem desencadear quadros de imunodeficien- 
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cia e infecqoes na crianqa. Os mecanismos geneticos im- 
plicados na resposta imune sofrem interference direta 
do SII. Estudos recentes demonstram que o desenvolvi- 
mento da tolerancia oral, controle da inflamaqao e res¬ 
posta a microbiota na mucosa intestinal estao compro- 
metidos na deficiencia de zinco 21 . 

Os nucleotideos da dieta contribuem para modular 
a resposta imunologica global assim como a expressao 
de genes na mucosa intestinal, afetando diretamente o 
nivel de citocinas (IL-6 e IL-8) produzidas pelo GALT. 
Estudos demonstram que a incidence e a duraqao dos 
episodios de diarreia aguda sao menores nas crianqas 
que recebem formulas alimentares suplementadas de 
nucleotideos 18 . 

A composiqao da microbiota tambem e mediada pela 
dieta. Carboidratos como oligofrutose, inulina e oligossa- 
carideos (ditos prebioticos) sao capazes de estimular o 
crescimento seletivo de bacterias bifidas e lactobacilos na 
microbiota colonica e contribuir nas funqoes da barreira 
e saude das celulas epiteliais. Por definicao, prebioticos sao 
substances que resistem a digestao no intestino delgado e 
sao fermentadas e utilizadas pelas bacterias no colon 25 . 

E aceito que o leite humano e o modelo mais fisio- 
logico de intervenqao na microbiota por meio da dieta. 
Estudos demonstram que a suplementaqao de uma mis- 
tura de galacto-oligossacarideos (90%) e fruto-oligossa- 
carideos (10%) em formulas alimentares de crianqas por 
um periodo de quatro semanas resultou no desenvolvi- 
mento de uma microbiota com composiqao proxima a 
das crianqas em aleitamento materno 25 . 

Para um ingrediente dietetico ser considerado pre- 
biotico e necessario possuir as seguintes caracteristicas: 
ser resistente a aqao das enzimas digestivas, ser fermenta- 
do em colon e, finalmente, ter efeito estimulante da mi¬ 
crobiota intestinal e da atividade metabolica em colon. A 
fermentaqao bacteriana desses oligossacarideos leva a 
produqao de acidos graxos de cadeia curta (acetato, buti- 
rato e propionato). Esses acidos sao compostos biologica- 
mente ativos utilizados como combustivel pelas celulas 
intestinais, que estimulam o peristaltismo colonico e inte- 
ragem com a microbiota, intermediando as funqoes mo- 
duladoras da imunidade intestinal (Figura 1.2). 

Probioticos sao micro-organismos vivos que quan- 
do ingeridos produzem beneficios para o hospedeiro. 
Esse efeito e mediado por aqoes beneficas da microbio¬ 
ta intestinal. Algumas cepas selecionadas de probioticos 
possuem efeitos moduladores da maturaqao do sistema 
imunologico na crianca e nao demonstram os mesmos 
efeitos quando utilizadas em adultos doentes 7 . 

O uso de probioticos pode influenciar o curso de 
doenqas causadas por micro-organismos patogenicos 
ou administraqao de antibioticos. Esse efeito e resultado 
da modulaqao das respostas imunologicas no intestino, 
via microbiota 32 . 

Existem evidencias de que o uso do probiotico pro- 
porciona efeitos beneficos nas diarreias agudas infeccio- 
sas, nas doenqas inflamatorias do intestino, bem como 
na prevenqao do cancer e das doen^as alergicas 7 . 



A dieta tem como principal funqao prover os diver- 
sos nutrientes em qualidade e quantidades suficientes a 
fim de permitir um adequado crescimento e desenvolvi- 
mento na infancia. Contudo, os estudos mais recentes 
demonstram que alem do seu papel nutricional, a dieta 
controla e modula diversos processos do organismo, 
sendo o desenvolvimento do sistema digestorio o seu 
principal alvo de atuaqao sob essa nova perspectiva 6 . 

■ Desenvolvimento do Sistema 
Sensorio-Motor Oral: Determinante 
na Oferta Adequada de Nutrientes 

O desenvolvimento do sistema sensorio-motor oral 
(SMO) se inicia intrauterinamente e permite, nesse pe¬ 
riodo, a ingestao do fluido amniotico por meio do qual 
(como ja se discutiu anteriormente neste capitulo) sao 
fornecidos hormonios e fatores de crescimento ao tubo 
gastrintestinal. Apos o nascimento, o SMO sofre mu- 
danqas graduais que o adaptam para as futuples de res- 
piraqao, fonaqao e nutricao exercidas de forma diferen- 
te nas diversas etapas dos primeiros anos de vida 33 . 

O SMO inicialmente exerce suas futuples por meio 
de atividade reflexa, utilizando-se dos reflexos de procu- 
ra, mordida fasica, vomito e sucqao para garantir as con- 
diqoes de nutriqao e proteqao ao recem-nascido. Em 
processo lento, as respostas se tornarao, em grande par¬ 
te, voluntarias a partir do quarto mes de vida 34 . 

O desenvolvimento motor global e a aquisiqao de 
posturas (supino, sentado e de pe) permitem o controle 
muscular e sao determinantes na maturaqao do SMO, 
possibilitando novos padroes alimentares. No quarto mes 
de vida, quando o lactente esta apto a alongar a cavidade 
toracica, utilizando-se da maior atividade dos musculos 
abdominais, sucedem-se as primeiras emissoes orais 33,34 . 
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A prematuridade e um dos fatores de risco para o 
desenvolvimento de transtornos da alimentaqao. Elas se 
estabelecem no nascimento, em consequencia da imatu- 
ridade no funcionamento das estruturas do SMO, e sao 
agravadas pelo uso de sondas por periodos prolongados 
e disturbios da motilidade esofagica e gastrica. Em mui- 
tas crianqas, essas dificuldades sao mais evidenciadas a 
partir do 4° mes de vida, quando se inicia a transiqao 
para a dieta pastosa oferecida por meio da colher. 

Alem disso, os recem-nascidos submetidos a longos 
periodos de internaqao em UTI apresentam alteraqoes de 
sensibilidade oral, provavelmente relacionada a experien- 
cias de estimulaqao oral desconfortaveis, vivenciadas por 
eles. A atuaqao do fonoaudiologo em prematures deve ser 
iniciada ainda durante a hospitalizaqao, entre o terceiro e 
o 6° mes de idade cronologica corrigida, tendo em vista 
que nessa fase as alteraqoes do desenvolvimento oral ain¬ 
da nao estao totalmente estabelecidas 33 . 

Em lactentes a termo, a partir do 5° mes ja se obser- 
va o inicio da mastigaqao, que evolui para, no 6° mes, a 
crianqa ja ser capaz de comer pequenos pedaqos de ali- 
mento solido, amassando-os de forma ainda parcial- 
mente ineficiente. 

A partir da aquisiqao da postura sentada que ocorre 
entre o 7° e o 8° mes de vida, a crianqa consegue contro- 
lar melhor os ombros e braqos e apreender alimentos, 
promovendo maior autonomia para se alimentar. 

No 9° mes, a crianca adquire maior controle do ali- 
mento na cavidade oral por meio de movimentos combi- 
nados da mandibula e, portanto, maior capacidade de 
processamento oral do alimento antes da deglutiqao. 
Nessa fase, e importante introduzir alimentos com sabo- 
res e texturas novas e transicionar a dieta para uma ali- 
mentaqao do tipo adulto que devera ser estabelecida en¬ 
tre o 10° mes e o primeiro ano de vida. Muitas crianqas 
requerem autonomia nessa fase, inclusive preferindo uti- 
lizar-se das maos no lugar da colher 34 . 

O momento da introduqao e as caracteristicas dos 
novos alimentos (sabor, cor, viscosidade, textura) sao fa- 
tores que influenciam a aceitaqao da crianqa. O retardo 
na introduqao de novas texturas e alimentos, alem de 
poder ocasionar carencias nutricionais, interfere no de¬ 
senvolvimento das funqoes orais e pode desencadear di¬ 
ficuldades alimentares que se perpetuam por anos. 
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Refluxo Gastroesofagico 


Yu Kar Ling Koda 


■ Introdugao 

O refluxo gastroesofagico (RGE) deve ser entendido 
como o retorno passivo do conteudo gastrico para o 
esofago sem nenhuma implicaqao quanto a etiologia 1,2 . 
Em individuos normais, adultos ou crianqas, a passagem 
de conteudo gastrico para o esofago ocorre espontanea- 
mente, constituindo um evento fisiologico sem maiores 
consequencias clinicas. Em Pediatria, essa situaqao e co- 
nhecida como refluxo gastroesofagico fisiologico ou re¬ 
fluxo gastroesofagico nao complicado, conforme a de- 
nominaqao dada por Vandenplas et al. 3 

No entanto, se o RGE ocorrer de forma cronica e per- 
sistente e provocar complicaqoes clinicas e/ou laborato- 
riais, seja pela frequencia aumentada dos episodios de re¬ 
fluxo ou pelo maior tempo de exposiqao da mucosa 
esofagica ao material refluido, o RGE se transforma em 
uma condiqao anormal que e conhecida como doenqa do 
refluxo gastroesofagico (DRGE). Dentre as afecqoes eso- 
fagicas que acometem as crianqas, a DRGE e a mais fre- 
quente 4 . 

■ Fisiopatologia 

O mecanismo fisiopatologico do RGE depende dos 
fatores abordados a seguir, os quais, muitas vezes, se in- 
terligam. 

Fatores que Aumentam a Frequencia do RGE 

Competencia do esfmeter inferior do esofago (EIE) 

O EIE, situado na porqao distal do esofago, e repre- 
sentado por um segmento de pressao elevada, constitui- 
do por feixes circulares de musculatura lisa, e, em con- 
diqoes de repouso, permanece sempre fechado, so se 


abrindo na deglutiqao (relaxamento induzido pela de- 
glutiqao) ou nos relaxamentos transitorios (ver adiante). 
Em razao de sua contraqao tonica, o EIE atua como bar- 
reira funcional, antepondo-se ao RGE. 

A pressao absoluta, isoladamente, nao e o unico de- 
terminante da competencia do esfincter, sendo elemen- 
tos igualmente importantes a extensao do esfincter 
como um todo e a sua porcao intraluminal. 

Relaxamento transitorio do EIE 

O relaxamento transitorio do EIE tem sido aponta- 
do como um mecanismo adicional importante para os 
episodios normais e anormais de RGE. Trata-se de um 
relaxamento que ocorre independente da deglutiqao e do 
peristaltismo esofagico e com duraqao igual ou superior 
a 5 segundos (5 a 30 segundos), diferentemente do rela¬ 
xamento induzido pela degluti^ao, que e muito breve. 

O estimulo mais importante para esse relaxamento 
e a distensao gastrica, cujo mecanismo de controle pare- 
ce ser por via vagal, iniciado pela estimulaqao dos meca- 
norreceptores da parede gastrica. 

Acredita-se que o relaxamento transitorio do EIE seja 
um mecanismo fisiologico em algumas situaqoes, por 
exemplo, a eructaqao, que atua como um mecanismo de 
defesa contra a distensao gastrica, permitindo a passagem 
de ar retrogradamente para o esofago. Ocorre tambem ha- 
bitualmente apos as refeiqoes, quando a presenca de gordu- 
ra no lumen duodenal parece ser o elemento responsavel. 

Fatores periesfincterianos 

O mecanismo primario de prevenqao contra o RGE 
e a competencia do EIE, em associaqao com as estrutu- 
ras circunvizinhas: pin^amento diafragmatico, incisura 
cardiaca, roseta mucosa e ligamento frenoesofagico. 
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O pinpamento diafragmatico e realizado pelo dia- 
fragma crural (fibras do pilar direito do diafragma) que 
enlapa o esofago quando se contrai, comprimindo o eso- 
fago e diminuindo a sua luz, dificultando o RGE. A inci- 
sura cardiaca (angulo de Hiss) corresponde a uma proje- 
pao intraluminar da mucosa no nivel da transipao 
esofagogastrica. Essa prega que o esofago faz ao penetrar 
no estomago, a semelhanpa de um bisel, atua mecanica- 
mente, comportando-se como uma barreira antirrefluxo. 

A roseta mucosa consiste em pregas, ricas em fibras 
elasticas, que, ao se contrairem, provocam fechamento 
da cardia. O ligamento frenoesofagico nao apenas anco- 
ra a transipao esofagogastrica ao diafragma, limitando a 
ascensao do estomago para o torax, como, ao tracionar 
o EIE, antagoniza sua forpa de contrapao tonica. 

A crianpa encontra-se em desvantagem em relapao 
ao adulto em razao de 2 fatores: angulo cardioesofagico 
obtuso e a quase ausencia do esofago abdominal. 

Pressao intra-abdominal 

Um outro mecanismo que procura manter um fun- 
cionamento competente do EIE e a existencia de um 
gradiente pressorico entre o esofago e o estomago. As- 
sim, quando ocorre alguma elevapao da pressao intra- 
gastrica (que facilitaria o aparecimento do RGE), tam- 
bem ha aumento paralelo da pressao do EIE (mecanismo 
reflexo vagovagal), em uma atitude de resguardo contra 
o refluxo. 


Volume gastrico 

Embora existam controversias a respeito, tem sido 
geralmente aceito que o tempo de esvaziamento gastri¬ 
co retardado exerce papel patogenico na DRGE. 

Fatores que diminuem o clareamento esofagico 

Iniciada a deglutipao, o esofago entra em apao com 
movimentos peristalticos primarios e abertura do EIE, 
possibilitando rapida passagem do alimento para o esto¬ 
mago. Habitualmente, o esofago permanece vazio, e 
caso algum material gastrico reflua para o esofago, ele 
imediatamente desenvolve ondas peristalticas secunda- 
rias ao nivel da zona terminal com rapida devolupao do 
material ao estomago. 

Essa capacidade do esofago de permanecer sempre va¬ 
zio chama-se clareamento esofagico. Grapas a esse meca¬ 
nismo, o contato entre as secrepoes digestivas e a mucosa 
esofagica e minimo, diminuindo a possibilidade de uma 
apao lesiva mais prolongada. Assim, o clareamento esofagi¬ 
co e um mecanismo fisiologico de defesa contra o efeito de- 
leterio do material refluido do estomago para o esofago. 

Esse mecanismo de defesa pode ser influenciado 
por 3 fatores: efeito gravitacional, peristaltismo e secre- 
pao salivar. A presenpa dos movimentos peristalticos e 


fundamental para a apao eletiva de clareamento, o que 
significa que alterapoes da pesistalse facilitam a ocor- 
rencia de RGE. A saliva diminui o efeito do RGE sobre 
a mucosa do esofago, porque estimula a deglutipao (e, 
por esse mecanismo, faz retornarem ao estomago as se¬ 
crepoes regurgitadas) e tambem porque pode neutrali- 
zar pequenas quantidades de secrepao acida refluida. 

Fatores que aumentam a agressividade do 
material refluido 

O acido cloridrico (HC1), em concentrapao que pro¬ 
move pH abaixo de 3, pode lesar a mucosa por desnatura- 
pao proteica. No entanto, e a pepsina o principal consti- 
tuinte do suco gastrico capaz de induzir alterapao do 
epitelio esofagico, por digestao da proteina celular. Cabe 
salientar que o acido e a pepsina em conjunto sao muito 
mais lesivos a mucosa esofagica que cada um isoladamen- 
te, e a adipao de sais biliares aumenta o potencial lesivo. 

A acidez gastrica, muito baixa ao nascimento, au¬ 
menta por volta dos 3 meses de idade, quando alcanpa 
os niveis de concentrapao de HC1 semelhantes aos do 
adulto. Ao nascimento, o volume de suco gastrico equi- 
vale a 1/10 do volume encontrado no adulto e alcanpa 
volume semelhante ao do adulto por volta de 5 a 6 anos 
de idade. A produpao de pepsina na crianpa em torno 
dos 4 meses de idade e equivalente a 50% dos niveis do 
adulto, alcanpando 100% aos 2 anos. 

Outros componentes nao habituais do material re¬ 
fluido do estomago sao os sais biliares e a tripsina, asso- 
ciados com refluxo duodenogastrico. Esses 2 compo¬ 
nentes parecem colaborar para a agressividade do RGE. 

Resistencia da mucosa ao material refluido 

A resistencia do epitelio da mucosa do esofago ao 
conteudo acido gastrico e resultante de uma serie de es- 
truturas e funpoes dentro do epitelio (fatores de prote- 
pao da mucosa) que interagem de forma dinamica, con- 
ferindo uma capacidade inerente de protepao a mucosa. 
Os fatores de protepao da mucosa sao constituidos prin- 
cipalmente por fatores epiteliais e pos-epiteliais. 

Os fatores epiteliais incluem a membrana celular, as 
junpoes firmes, o muco intercelular, o transporte epite- 
lial de ions, os tampoes H+ inter e extracelulares e a re- 
plicapao celular. A membrana celular (camada lipidica 
hidrofobica), as junpoes firmes e o muco intercelular 
constituem a principal barreira contra a retrodifusao de 
H+ para dentro do tecido. 

Outros fatores epiteliais de protepao contra o HC1 
incluem a capacidade tampao de H+ intracelular e a ca¬ 
pacidade de as celulas expelirem os H+ para o fluido in- 
tersticial, onde eles podem ser neutralizados e removi- 
dos pela circulapao. A replicapao celular, capacidade das 
celulas de se replicarem e repararem a lesao produzida, 
e outro mecanismo adaptativo dentro do epitelio, que e 
capaz de limitar a extensao da lesao. 
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Os fatores pos-epiteliais que contribuem para a pro- 
teqao esofagica contra lesao acida sao predominante- 
mente dependentes do fluxo sanguineo adequado. O 
fluxo sanguineo proporciona bicarbonate para o tampo- 
namento intercelular de H+ e remove os acidos metabo- 
licos e C0 2 , e tambem libera 0 2 e nutrientes para o me- 
tabolismo e a reparaqao celulares. 

Esfmcter superior do esofago (ESE) 

O ESE possui um papel importante no RGE, princi- 
palmente no que diz respeito a aspiraqao pulmonar do 
material refluido. Existem 3 mecanismos possiveis para 
o refluxo esofagofaringeo: baixa pressao basal do ESE, 
relaxamento transitorio inadequado do ESE e resposta 
inadequada do ESE diante de situaqoes de esfor^o, como 
o aumento da pressao intratoracica. 

Assim, observa-se uma semelhanqa de comporta- 
mento dos 2 esfincteres esofagicos, o superior e o infe¬ 
rior. Ambos apresentam um padrao de incoordenaqao, 
como o relaxamento transitorio espontaneo apos disten- 
sao do orgao a jusante, ou na ausencia de quaisquer es- 
timulos. 


■ Refluxo Gastroesofagico (RGE) em 
Lactentes 

Peculiaridades em lactentes e diferengas em 
relagao a criangas maiores e adultos 

Existe uma diferenqa fundamental entre lactentes e 
crianqas maiores/adultos em relaqao ao RGE fisiologico. 
Em adultos, o RGE e um fenomeno eventual, ocorrendo 
em alguns breves momentos, principalmente durante o 
dia e apos as refeiqoes, sendo, na maioria das vezes, to- 
talmente assintomatico. Na populaqao infantil, particu- 
larmente no recem-nascido (RN) e no lactente jovem, o 
RGE e fenomeno quase habitual e frequentemente sinto- 
matico, traduzido por regurgitaqoes e/ou vomitos. 

De fato, a regurgitaqao na infancia e tao comum 
que, por um longo periodo, foi praticamente considera- 
da normal pelos pediatras e houve relutancia em aceita- 
-la como uma causa de problemas clinicos. A compreen- 
sao das diferenqas do RGE fisiologico entre crianqas e 
adultos e de extrema importancia, pois as consideraqoes 
etiopatogenicas e as abordagens terapeuticas sao total- 
mente distintas. 

Conforme ja referido, a competencia do EIE, em as- 
sociaqao com as estruturas circunvizinhas, como pinqa- 
mento diafragmatico, incisura cardiaca, roseta mucosa e 
ligamento frenoesofagico, constitui o mecanismo prima- 
rio de prevenqao contra o RGE. No RN e no lactente jo¬ 
vem, a competencia do EIE e relativamente deficitaria 3 . 

Durante as primeiras semanas de vida, a pressao 
ao nivel do EIE e baixa, alcanipindo valores de adulto ao 
redor de 6 a 7 semanas de vida. A pressao reduzida ob- 
servada nessas crianqas se deve, provavelmente, ou a 


uma menor massa muscular funcionante ou a uma me- 
nor resposta ao estimulo neuro-hormonal no nivel do 
EIE. Alem disso, em criancas abaixo de 1 ano de idade, 
o comprimento do EIE, observado por meio de mano- 
metria, e menor em relaqao ao do adulto e aumenta gra- 
dualmente com a idade. 

Alem da incompetencia do EIE, a crianqa pequena 
apresenta uma incisura cardiaca obtusa e o esofago ab¬ 
dominal muito curto em relaqao ao do adulto. O meca¬ 
nismo de clareamento esofagico tambem e deficitario na 
crianqa de baixa idade pelos seguintes motivos: 1) o efei- 
to gravitacional e perdido por causa do decubito predo- 
minantemente horizontal; 2) o peristaltismo apresenta- 
-se com padrao imaturo; e 3) a produqao da secreqao 
salivar e baixa. 

Pelo exposto, compreende-se por que em crianqas, 
especialmente RN e lactentes, mesmo em condiqoes fi- 
siologicas, o RGE e quase habitual e sintomatico, dife- 
rentemente do que se observa em adultos. 

■ Historia Natural do RGE em Lactentes 

No refluxo fisiologico ou nao complicado, o lacten¬ 
te tem historia de regurgitates frequentes e vomitos 
ocasionais com inicio entre led meses de idade. O qua- 
dro tende a melhorar no 2° semestre de vida e a desapa- 
recer no 2° ano. O estado nutricional, na maioria das ve¬ 
zes, apresenta-se preservado. 

Esse carater evolutivo do RGE fisiologico na infan¬ 
cia se deve principalmente aos seguintes fatores condi- 
cionantes: 1) imaturidade da barreira antirrefluxo; 2) 
alimentaqao predominantemente liquida; e 3) perma- 
nencia em decubito horizontal na maior parte do tem¬ 
po. A medida que ocorre o amadurecimento dos meca¬ 
nismos antirrefluxo, e ao mesmo tempo em que a 
crianqa vai adotando a posi^ao ereta (inicialmente sen- 
tada, posteriormente de pe ou em marcha) e passa a re- 
ceber uma dieta mais solida, o refluxo diminui de fre- 
quencia e adquire gradativamente o padrao do RGE 
fisiologico observado em individuos adultos. 

Atualmente, sabe-se que o RGE, embora possa ser 
um fenomeno normal em muitos bebes, pode tambem 
ser uma importante causa de morbidade em outros. De 
acordo com Boyle 5 , o RGE fisiologico pode tornar-se 
patologico em qualquer momento de sua evoluqao. Os 
fatores responsaveis pela progressao de um fenomeno 
fisiologico e normalmente presente para uma condiqao 
patologica sao desconhecidos. 

Carre 6 , em seu classico estudo retrospectivo de RGE 
relacionado a hernia de hiato em crianqas, observou que 
quase todas as crianqas com RGE de sua casuistica ja 
apresentavam sintomas com 6 semanas de idade. Com a 
evoluqao natural, na ausencia de qualquer terapia insti- 
tuida, havia nitida melhora quando a crianqa comeqava 
a sentar-se e a manter-se em pe por volta de 8 a 10 me¬ 
ses de idade e aproximadamente 60% das crianqas apre- 
sentaram remissao dos sintomas ate os 18 meses de vida. 
Cerca de 30% permaneceram, porem, com sintomas ate 
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pelo menos os 4 anos de idade, 5% desenvolveram com- 
plicaqoes como esofagite e estenose e 5% evoluiram para 
obito por pneumonia e desnutriqao. 

Shepherd et al. 7 , em um estudo posterior, verifica- 
ram que 81% das crianqas com RGE por eles acompa- 
nhadas ficaram assintomaticas aos 18 meses de idade e 
2% persistiram com sintomas alem dos 2 anos de idade. 
Em 17% delas, houve necessidade de intervenqao cirur- 
gica, com bons resultados. 

Esses estudos de historia natural do RGE demons- 
tram que, embora, na maioria das crianqas, o RGE seja 
de resoluqao espontanea, em uma porcentagem nao des- 
prezivel (20 a 40%) o RGE pode determinar complica¬ 
tes suficientemente graves, como estenose esofagica, 
desnutriqao e pneumonias, constituindo a condiqao 
atualmente denominada de doenqa do refluxo gastroe- 
sofagico (DRGE). Mas, enquanto o RGE fisiologico ou 
nao complicado e comum na infancia, a DRGE, feliz- 
mente, e bem menos frequente. 

■ Doentja do Refluxo Gastroesofagico 

Etiopatogenia 

Conforme referido anteriormente, os fatores res- 
ponsaveis pela progressao de um fenomeno fisiologico 
para uma condiqao patologica sao desconhecidos. Du¬ 
rante muito tempo, a reduqao da pressao no nivel do EIE 
foi considerada o principal mecanismo responsavel pela 
produqao da DRGE. No entanto, estudos utilizando re- 
gistros de pressao de multiplos canais contribuiram para 
a melhor compreensao das condiqoes nas quais o reflu¬ 
xo ocorre e minimizaram a importancia da reduqao de 
pressao no nivel do EIE como fator unico na produqao 
do refluxo. 

Acredita-se, atualmente, que a genese da DRGE seja 
multifatorial e, de um modo geral, pode-se afirmar que 
reside no desequilibrio do balanqo entre os fatores que 
protegem o esofago contra o refluxo (barreira antirreflu- 
xo, clareamento esofagico e resistencia da mucosa) e os 
que lhe causam dano (volume e composiqao do material 
refluido) ocasionando aumento da frequencia e/ou du- 
raqao dos episodios de refluxo e da lesividade do mate¬ 
rial refluido 8 (Tabela 2.1). 

Manifestaqoes clfnicas 

Na DRGE, o refluxo pode traduzir-se por uma sim¬ 
ples regurgitaqao, constante e duradoura, ou por vomito 
liquido, incolor ou esbranquiqado ou, ainda, por vomito 
alimentar, durante as refeicoes ou logo apos. Em alguns 
casos, o vomito pode ser em jato ou ocorrer mais tardia- 
mente, sem relaqao com as refeicoes. 

Os vomitos podem ser diarios desde o seu inicio, 
continuos ou com periodos de acalmia intercalados com 


Tabela 2.1 Fatores etiopatogenicos da DRGE 

Aumento da frequencia dos episodios de refluxo 

Relaxamento transitorio do EIE 
Hipotonia do EIE 

Aumento da pressao intra-abdominal 
Efeitos postura/gravidade 

Aumento da duragao dos episodios de refluxo (diminui^ao do clareamento 
esofagico) 

Efeitos postura/gravidade 

Alteragoes de peristaltismo (primario e secundario) 

Alteragoes de saliva^ao 

Aumento da lesividade do material refluido 

Acido 

Repsina 

Acidos biliares (refluxo duodenogastrico) 

Tripsina (refluxo duodenogastrico) 

EIE = esffncter inferior do esofago. 


fases de reagudizacao. Podem tambem ser de apareci- 
mento precoce ou mais tardio, ou seja, nao exatamente 
nos primeiros meses de vida. Algumas crianqas, princi- 
palmente as de menor idade, ficam muito irritadas. Ou- 
tras apresentam choro constante ou recusa alimentar. O 
RGE, quando persistente e/ou intenso e acompanhado 
de complicaqoes secundarias, e capaz de levar a perda de 
peso e ao deficit de crescimento. 

Quando o material refluido alcanqa as vias respira- 
torias, pode provocar quadro de faringite, laringite, tra- 
queite, bronquite de repetiqao, pneumonia recorrente 
ou, ainda, crises de apneia. Essas sao formas conhecidas 
como as apresentaqoes nao usuais de DRGE 9 . As mani- 
festaqoes respiratorias nesses pacientes ocorrem mais 
comumente quando eles assumem o decubito dorsal, em 
especial durante o sono, e sao despertados por crises de 
tosse e dificuldade respiratoria. 

Nas crianqas maiores, podem-se encontrar tambem 
azia, queimaqao, dor retroesternal e disfagia, a qual e 
consequente a diminuiqao da luz do esofago, quer por 
edema da parede, quando e reversivel, quer por fibrose, 
quando e progressiva e irreversivel. 

O refluxo de material acido para o esofago pode pro¬ 
vocar um processo inflamatorio (esofagite) com perda con- 
tinua de sangue, em pequenas quantidades, conduzindo o 
paciente progressivamente a anemia. As vezes, quando um 
vaso maior e comprometido, pode ocorrer hematemese e/ 
ou melena. 

Outros sintomas menos frequentes, como sindrome 
de Sandifer (postura anormal da cabeqa ou torcicolite), 
ruminacao, enteropatia, manifestaqoes neuropsiquiatri- 
cas e sindrome da morte subita do lactente, tambem sao 
descritos. 
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Complicaqoes 

Esofagite de refluxo 

A resposta normal do esofago ao contato com o 
suco acido gastrico e o desencadeamento de uma onda 
peristaltica secundaria que percorre o esofago para lim- 
pa-lo do material refluido. A salivaqao tambem e impor- 
tante no mecanismo de clareamento, aumentando a fre¬ 
quencia de deglutiqoes e neutralizando o conteudo do 
material refluido. 

O conteudo gastrico acido peptico normal produz 
graus moderados de esofagite se deixado em contato 
com o esofago por periodos de tempo suficientes. O aci¬ 
do, por sua vez, ativa a pepsina, e essa combinaqao pro¬ 
duz esofagite mais severa. Contudo, estudos em adultos 
mostram que os graus mais pronunciados e severos de 
esofagite estao associados com o refluxo de uma mistu- 
ra de conteudo gastrico e duodenal e, nesse caso, o res- 
ponsavel real pela produqao da esofagite provavelmente 
e o sal biliar do duodeno. 

A esofagite de refluxo provoca alteraqao da motili- 
dade esofagogastrica, diminuindo, portanto, o clarea¬ 
mento esofagico e retardando o esvaziamento gastrico. 
Isso aumenta a duraqao dos episodios de refluxo e o vo¬ 
lume disponivel para ser refluido, agravando, portanto, 
o processo inflamatorio e criando um ciclo vicioso de 
autoperpetuaqao da esofagite. 

A lesao causada pelo material refluido e observada ini- 
cialmente nas camadas mais profimdas da mucosa esofagi- 
ca, caracterizada por hiperplasia basal, e, a medida que o 
refluxo persiste, ocorre uma perda completa do epitelio es- 
camoso, levando a ulceraqao, inflamaqao cronica e fibrose 
subepitelial. Esse processo pode resultar em estenose. 

A esofagite pode ocorrer com ou sem hemorragia. Na 
maioria dos pacientes com sintomas, a endoscopia mos- 
tra leve hiperemia e friabilidade. Em alguns casos, ha des- 
truiqao da mucosa, formando-se erosoes e/ou ulceras. 

Ulceras 

E possivel a ulceraqao peptica do esofago ocorrer 
em pacientes com DRGE, e ela compromete, em geral, o 
esofago distal, e raramente o segmento medio. Embora 
quase nunca ocorra perfuracao, essas ulceras sangram 
com frequencia. O esofago de Barrett e observado cons- 
tantemente nesses pacientes. 


Estenose 

A estenose e a mais grave das complicates da 
DRGE e surge apos longo periodo de doenqa. O sintoma 
proeminente e a disfagia, as vezes acompanhada de dor. 
Inicialmente para solidos, a dificuldade progride para 
alimentos pastosos e liquidos e, nessa fase, regurgitaqao 
e vomitos aumentam em frequencia. As estenoses loca- 
lizam-se preferencialmente perto da junqao esofagogas¬ 


trica, mas podem assumir maior extensao, ocasionando 
grandes dilataqoes do esofago a montante. 

Hemorragia 

O processo inflamatorio e as erosoes da mucosa, 
alem das ulcerates, podem complicar-se com sangra- 
mento, por meio de pequenas estrias sanguineas que sao 
reconhecidas em material regurgitado, ate volumosas he- 
matemeses e melenas que requerem cuidados intensivos. 

Aspiraqao pulmonar 

Alguns sintomas da via aerea podem ter sua origem 
na aspiraqao de material refluido atraves do EIE, espe- 
cialmente durante a noite, na posiqao deitada. Deve-se 
suspeitar de refluxo se o paciente e acordado com tosse 
ou mesmo com crises asmatiformes, se tem frequentes 
faringolaringites ou se repete os processos broncopneu- 
monicos sem uma causa predisponente clara. 

Esofago de Barrett 

Nesta complicate, ocorre a substituiqao do epitelio 
escamoso especifico do esofago por epitelio colunar do 
tipo encontrado na mucosa gastrica. O esofago de Bar¬ 
rett e observado quase exclusivamente na esofagite cro¬ 
nica grave e existe alta propensao para a degeneraqao 
neoplasica, sendo reconhecido como um precursor de 
adenocarcinoma de esofago em adultos. 

■ Tratamento 

Tratamento postural e dietetico 

A regurgitaqao frequente, embora fisiologica, pode 
causar consideravel desconforto na crianqa e grande an- 
siedade nos pais, necessitando, portanto, de medidas 
que aliviem a situaqao. Alem disso, na abordagem do 
RGE fisiologico ou nao complicado, deve-se procurar, 
ate que o problema se corrija espontaneamente, preve- 
nir as complicates que o RGE, quando frequente e per- 
sistente, e capaz de provocar. 

Medidas conservadoras sao recomendadas em to- 
dos os casos de RGE fisiologico ou nao complicado, e, 
quando iniciadas precocemente no lactente, beneficiam 
a maioria dos pacientes. 

A Sociedade Europeia de Gastroenterologia e Nutri- 
qao Pediatrica (ESPGAN) recomenda basear-se nos 
achados clinicos e na resposta a terapeutica como pri- 
meira medida para diferenciar RGE fisiologico ou nao 
complicado da DRGE 9 . A ESPGAN publicou as “Nor¬ 
mas de manejo do refluxo gastroesofagico”, que inclui- 
ram as seguintes medidas: 1) tranquilizar os pais; 2) tra¬ 
tamento postural; e 3) manejo dietetico. 
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Tranquilizar os pais de que nada de grave esta 
acontecendo com o seu bebe e considerado pela 
ESPGAN “parte essencial” da abordagem inicial do 
RGE, alem de poder evitar quaisquer outras medidas 
desnecessarias 9 . 

Recomendou-se, por muitos anos, a posiqao prona 
com a cabeqa elevada a 30° para o tratamento postural 
do RGE. Atualmente, essa posiqao ja nao e mais rotinei- 
ramente recomendada, pois estudos realizados na Euro- 
pa e nos Estados Unidos mostraram relaqao entre a sin- 
drome da morte subita e a posiqao prona para dormir 
em lactentes, entre outros possiveis fatores 10 . 

Estudo de Tobin, McCloud e Cameron 11 demons- 
trou que o RGE e menor nas posiqoes prona e lateral es- 
querda do que nas posi^oes supina e lateral direita. As- 
sim, a posiqao em decubito lateral esquerdo elevado 
parece ser uma alternativa adequada a posiqao prona 
para o tratamento postural de lactentes com RGE. 

O manejo dietetico dos lactentes com RGE e um 
componente importante do tratamento conservador. No 
tratamento dietetico, incluem-se as seguintes recomen- 
daqoes: refeiqoes fracionadas em pequenos volumes e 
uso de alimento espessado. Porqoes menores e mais fre- 
quentes reduzem o volume gastrico, diminuindo, dessa 
forma, o refluxo. O uso de alimento espessado constitui 
assunto controverso 9 ' 12,13 . De qualquer forma, nao se re- 
comenda o seu uso indiscriminado, mas, sim, em situa¬ 
tes com indicates precisas e sempre sob supervisao 
medica. 

Cabe salientar que, na crianqa em aleitamento natu¬ 
ral, o leite materno deve ser mantido. 

Em crian^as maiores, o tratamento dietetico consis- 
te em evitar alimentos ou bebidas estimulantes da secre- 
qao acida gastrica e que diminuem a for^a de contraqao 
do EIE e retardam o esvaziamento gastrico. Dessa for¬ 
ma, aconselha-se eliminar da dieta: condimentos, mo- 
lhos picantes, enlatados, alimentos gordurosos, doces, 
cremes, chocolates, frutas ou sucos citricos, bebidas ga- 
seificadas, cafe, cha, alcool e fumo. As refeiqoes devem 
ser fracionadas em pequenos volumes. 

Recomenda-se, ainda, comer devagar, nao tomar li- 
quidos durante as refeiqoes ou proximo do seu horario, 
assim como nao dormir logo apos as refeiqoes. 

Tratamento medicamentoso 

Os objetivos do tratamento medicamentoso sao: a) 
obter melhor desempenho da motilidade esofagogastri- 
ca e do EIE como barreira antirrefluxo, por meio do uso 
de drogas procineticas; e b) reduzir ou amenizar os efei- 
tos dos fatores agressores, mediante o uso de drogas que 
reduzem a secreqao acida gastrica. 

Procineticos 

Os procineticos mais conhecidos sao: cisaprida, clori- 
drato de betanecol, metoclopramida, bromoprida e dom- 


peridona. A cisaprida e um derivado piperidinil de benza- 
mida, quimicamente relacionada a metoclopramida. Seu 
mecanismo de acao envolve aumento na liberaqao fisiolo- 
gica da acetilcolina, pelas terminaqoes nervosas dos neu- 
ronios pos-ganglionares do plexo mioenterico na muscu- 
latura lisa gastrintestinal. Ela aumenta a pressao do EIE, a 
motilidade esofagica e acelera o esvaziamento gastrico e o 
transito intestinal. 

A cisaprida foi a substancia procinetica considerada 
mais completa quanto ao tratamento do RGE. No entanto, 
sua fabricaqao foi descontinuada, nao se podendo mais 
atualmente dela dispor para o uso no tratamento da DRGE. 

O cloridrato de betanecol e um eter sintetico estrutu- 
ral e farmacologicamente analogo a acetilcolina. Ele au¬ 
menta a aqao da acetilcolina e possui aqao direta sobre os 
receptores muscarinicos da fibra muscular lisa. No entan¬ 
to, como age pelo estimulo vagal, possui o inconveniente 
de aumentar a secreqao cloridrica, o que limita o seu uso. 

A metoclopramida e um agente antagonista central e 
periferico da dopamina e um colinergico que aumenta a 
pressao do EIE e acelera o esvaziamento esofagico. Na 
realidade, para se obter um efeito procinetico consistente, 
a metoclopramida deve ser administrada em doses eleva- 
das. Alem disso, efeitos colaterais extrapiramidais sao fre- 
quentes. Assim, nao e uma droga rotineiramente reco¬ 
mendada para o uso no tratamento da DRGE. 

A aqao da bromoprida se faz mediante o aumento 
da liberaqao de acetilcolina e como antagonista central e 
periferico da dopamina. Possui aqao sobre o EIE, au- 
mentando sua pressao, e age tambem sobre a motricida- 
de do antro, facilitando o esvaziamento gastrico. A es- 
trutura quimica da bromoprida e semelhante a da 
metodopramida, com a substituiqao do cloro pelo bro- 
mo e assim, apresenta as mesmas limitaqoes da metoclo¬ 
pramida quanto aos seu uso no tratamento da DRGE 
em crianqas. Na literatura, ha carencia de estudos bem 
controlados que demonstrem a sua eficacia no trata¬ 
mento da DRGE. 

A domperidona e um antagonista dopaminergico 
que nao atravessa a barreira hemoliquorica, tendo, as¬ 
sim, uma aqao periferica por excelencia. Atua elevando 
a pressao do EIE e acelerando o tempo de esvaziamento 
gastrico. Possui a vantagem de ser bem tolerada pela 
maioria dos pacientes e nao causar reaqoes extrapirami¬ 
dais. Embora amplamente utilizada no tratamento da 
DRGE em adultos, sua eficacia na DRGE em populaqao 
pediatrica ainda e controversa. 

Drogas que reduzem a acidez gastrica 

So existe indicaqao de drogas que reduzem a acidez 
gastrica no tratamento da DRGE quando endoscopica- 
mente houver presenqa de esofagite. Nesse caso, as 
drogas sao as mesmas indicadas para o tratamento da 
doenqa peptica (ver Capitulo 3 Doenqa Peptica Gastro¬ 
duodenal na Infancia). 

Poucas sao as informaqoes disponiveis em relaqao a 
prevalencia da DRGE em pacientes pediatricos no Bra- 


REFLUXO GASTROESOFAGICO 1043 


sil, particularmente em lactentes, grupo etario com pe- 
culiaridades proprias, conforme ja descrito. 

Com o objetivo de verificar a prevalencia da DRGE 
na populaqao de demanda da Unidade de Gastroentero- 
logia do Instituto da Crianqa do Hospital das Clinicas da 
Faculdade de Medicina da USP (ICr-HC-FMUSP), foram 
analisadas as pHmetrias esofagicas de 798 pacientes rea- 
lizadas no periodo de Janeiro de 1994 a agosto de 2004 15 . 

Os pacientes, com idade media de 4 anos e 4 meses 
± 3 anos e 9 meses (20 dias a 18 anos), foram divididos 
em 4 grupos, conforme a idade: 

■ GI: entre 0 e 12 meses (6 meses ± 3 meses); 

■ GII: entre 13 e 24 meses (1 ano e 5 meses ± 3 meses); 

■ GUI: entre 2 anos e 1 mes e 4 anos (2 anos ell meses 
± 7 meses); 

■ GIV: acima de 4 anos (8 anos 1 mes ± 3 anos 2 meses). 

Utilizou-se o sistema ambulatorial de pHmetria 
esofagica da Synectics (Digittrapper MKIII). Conside- 
rou-se pHmetria alterada quando IR > 10% para crian- 
qas menores de 1 ano; IR > 6 para as entre 1 e 2 anos e 
IR > 4% para as acima de 2 anos 16 . 

Os resultados mostraram que aproximadamente 
25,9% das crianqas apresentaram pHmetria alterada, 
sendo que cerca de 15,7% das crianqas pertenciam ao 
GI; 23,4%, ao GII; 21,3%, ao GUI e 33,5%, ao GIV. Hou- 
ve diferenqa significativa entre GI e GIV (p = 0,0001); 
GII e GIV (p = 0,01) e GUI e GIV (0,0004). 

Particularmente em relaqao aos lactentes com ida- 
des abaixo de 12 meses 15 , observou-se que as indicates 
de pHmetria por manifestaqoes gastrintestinais ocorre- 
ram em 25,4% deles; respiratorias, em 26,1%; mistas 
(gastrintestinais e respiratorias), em 25,4%; crises de cia- 
nose e/ou apneia, 18,6%; e outros motivos (deficit de 
peso, alergia alimentar, choro) em 4,5%. 

Das crian^as com manifestaqoes gastrintestinais, 
17,6% tinham pHmetria alterada; das com manifesta- 
qoes respiratorias, 8,6%; das por crises de cianose e/ou 
apneia, 40%; e das com sintomas mistos, 17,6%. Assim, 
concluiu-se que a prevalencia da DRGE e alta no nosso 
serviqo, provavelmente, por ser um service de referen¬ 
da. Essa prevalencia, por sua vez, variou conforme a fai- 
xa etaria, sendo comparativamente mais baixa em lac¬ 
tentes e significativamente mais elevada em crianqas 
com idade acima de 4 anos. 

Deve-se chamar a atenqao e alertar sobre a elevada 
prevalencia da DRGE nos lactentes que se apresentaram 
com manifestaqoes sob forma de crises de cianose e/ou 
apneia observada neste estudo. 

Abordagem diagnostico-terapeutica do RGE em 
lactentes adotada na Unidade de 
Gastroenterologia do ICr-HC- FMUSP 

Em crianqas e particularmente em RN e lactentes, 
como o refluxo fisiologico ou nao complicado e uma si- 
tuaqao muito mais frequente que a DRGE, supoe-se que, 


na maioria dos casos, nao ha necessidade de investigate 
por meio de exames complementares. No entanto, o pe- 
diatra muitas vezes fica com receio de que as regurgita¬ 
tes e vomitos possam ser indicativos nao de um RGE fi¬ 
siologico, mas, sim, de uma condiqao mais grave que 
necessite de intervenqao terapeutica mais agressiva. 

O subdiagnostico pode por a crianqa em risco para a 
ocorrencia de complicates graves. Por outro lado, a va- 
lorizacpu) demasiada da sintomatologia, principalmente 
quando restrita a presen^a de regurgitaqao, pode levar a 
excessos diagnostico e terapeutico. Esse dilema e constan- 
temente enfrentado pelo pediatra no atendimento a lac¬ 
tentes com RGE. Assim, saber diferenciar essas 2 situa¬ 
tes e fundamental para a adequada conduqao do caso. 

Na abordagem diagnostico-terapeutica em lactentes 
com suspeita de RGE nao complicado, a Unidade de 
Gastroenterologia do ICr-HC-FMUSP adota a conduta 
apresentada na Figura 2.1, que resultou de uma adapta- 
qao das normas recomendadas pela ESPGAN 9 . 



Figura 2.1 Abordagem diagnostico-terapeutica em 
lactentes com suspeita de RGE nao complicado ou 
fisiologico da Unidade de Gastroenterologia do ICr-HC- 
-FMUSP. 
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Abordagem diagnostico-terapeutica da DRGE 
adotada na Unidade de Gastroenterologia do 
ICr-HC-FMUSP 

Na DRGE, alem das medidas conservadoras, ha ne- 
cessidade de tratamento medicamentoso, cujo objetivo, 
conforme ja referido, e obter melhor desempenho do 
EIE como barreira antirrefluxo e reduzir ou amenizar os 
efeitos dos fatores agressores. Nos casos em que nao ha 
resposta ao tratamento cllnico, ha indicaqao de trata¬ 
mento cirurgico. 

Na abordagem diagnostico-terapeutica em crian- 
qas com suspeita de DRGE e com apresentaqoes nao 
usuais de RGE, a Unidade de Gastroenterologia do 
ICr-HC-FMUSP adota as condutas representadas, res- 
pectivamente, nas Figuras 2.2 e 2.3, que igualmente re- 
sultaram de adaptaqoes das normas recomendadas 
pela ESPGAN 9 . 


RX (altera<;6es) 



Considerar cirurgia Suspender 

antirrefluxo antissecretor 

(investiga<;ao 
completa previa) 

Seguimento 


Figura 2.2 Abordagem diagnostico-terapeutica em 
crianqas com suspeita de RGE patalogico da Unidade de 
Gastroenterologia do ICr-HC-FMUSP. 


pHmetria 



Figura 2.3 Abordagem diagnostico-terapeutica em 
crian^as com apresenta^ao nao usual de RGE da Unidade 
de Gastroenterologia do ICr-HC-FMUSP. 
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■ Introdugao 

A doenqa peptica ulcerosa gastroduodenal e de natu- 
reza heterogenea, com varios fatores implicados em seu 
aparecimento. A prevalencia de ulcera peptica e de 5 a 
10% na populapao adulta, mas, na faixa etaria pediatrica, 
e menos comum, com diagnostico de 4 a 6 novos casos 
de ulcera por ano em centres pediatricos de referenda 15 . 
Apesar de infrequente, a lesao ulcerosa peptica causa 
grande morbidade na infancia, com repercussoes no 
crescimento, desenvolvimento e estado nutricional da 
crianqa 1 . 

Ate recentemente considerada uma doenqa de etio- 
logia pouco conhecida, a ulcera peptica teve seus aspec- 
tos revistos com a identificaqao e o isolamento da bacte¬ 
ria Helicobacter pylori em 1983, por Marshall e Warren, 
o que proporcionou uma revoluqao em sua abordagem. 

Embora metade da populaqao mundial esteja infec- 
tada com esse micro-organismo, ate 80% desses indivi- 
duos permanecem sem evidencia clinica de doenqa. As- 
sim, varios fatores, como o momento da aquisiqao da 
bacteria, o tipo de cepa bacteriana, a predisposiqao ge- 
netica individual e o meio ambiente, estao relacionados 
com a sua fisiopatogenia 6 ' 14 . 

A associaqao entre ulcera peptica e colonizaqao da 
mucosa gastrica pelo H. pylori confirma que a erradica- 
qao da bacteria modifica a historia natural e reduz a re- 
correncia da doenqa 4 . 

A doen9a peptica ulcerosa e classificada em prima- 
ria ou secundaria, de acordo com sua etiologia. As ul- 
ceras primarias ocorrem na ausencia de doenqas siste- 
micas subjacentes, sao 4 a 7 vezes mais frequentes no 
duodeno, tem curso clinico cronico e recidivante e sao 
mais prevalentes em crianqas acima de 10 anos de ida- 
de. A associaqao com a infecqao pelo H. pylori e co- 
mum 1,15 . As ulceras secundarias, por sua vez, tem apre- 
sentaqao clinica mais aguda, sao mais comuns em 


crianqas mais j ovens e a localizaqao e os mecanismos 
etiopatogenicos envolvidos dependem da condiqao 
subjacente (Tabela 3.1) 1,15 . 


Tabela 3.1 Principals causas de ulceras pepticas 
gastroduodenais secundarias 

Produgao acida excessiva 
Sindrome de Zollinger-Ellison 
Hiperparatireoidismo 
Mastocitose sistemica 
Insuficiencia renal 

Estresse 

Hipoxia perinatal 
Sepse 

Queimaduras extensas 
Traumatismo cranioencefalico 
Choque 

Insuficiencia respiratoria 

Hipoglicemia 
Indu^ao por drogas 
Acido acetilsalicilico 
Anti-inflamatorios nao esteroides 
Corticosteroides 

Outras condig6es 
Gastroenterite eosinofilica 
Doen^a de Menetrier 
Doen^a de Crohn 
Gastrite autoimune 
Fibrose cfstica 
Diabete melito 


■ Epidemiologia 

A doenqa ulcerosa peptica e incomum na populaqao 
infantil, com estimativa de 1 caso para cada 2.500 ad- 
missoes hospitalares 15 . No serviqo de Gastroenterologia 
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Pediatrica do Hospital das Clinicas (HC) da Universida- 
de Federal de Minas Gerais (UFMG), a media e de 7,6 
novos casos por ano 1,4 . 

Ulceras pepticas em crianqas sao, na maioria das ve- 
zes, encontradas no duodeno e estao associadas a pre¬ 
sent do H. pylori 1,5,16 . A presenqa da bacteria e detecta- 
da em 55 a 100% das ulceras duodenais e em 25 a 40% 
das ulceras gastricas. Em adultos, a positividade da bac¬ 
teria na ulcera duodenal e na ulcera gastrica e de ate 
100% e de 80 a 95%, respectivamente 1,17 ' 19 . 

O H. pylori e hoje conhecido como importante fator 
causal na doenqa ulcerosa peptica, no cancer gastrico e 
no linfoma gastrico do tipo MALT. Uma vez adquirida, 
a infecqao persiste por toda a vida, exceto se tratada, e 
causa gastrite cronica em todos os pacientes 4 ' 9,12,20 ' 24 . 
Entretanto, apenas 10 a 15% dessa populaqao desenvol- 
ve lesao ulcerosa e uma proporqao ainda menor, cancer 
gastrico (0,1%) 1,9,10,14,17,25 . 

A prevalencia da infecqao pelo H. pylori nos pai- 
ses latino-americanos e alta, em torno de 60% (30 a 
90%) 6 , embora se tenha observado declinio nestas ta- 
xas em todo o mundo, principalmente em crianqas, o 
que resulta em diminuiqao da aquisiqao e transmissao 
da bacteria na populaqao 26 . Ela apresenta distribuiqao 
cosmopolita e esta presente em metade da populaqao 
mundial. A aquisiqao da bacteria ocorre predominan- 
temente na infancia, com pico etario critico entre 18 
meses e 4 anos, e esta associada a fatores de risco, 
como nivel socioeconomico baixo, aglomeraqao fa¬ 
miliar e condiqoes precarias de higiene 1,3,614,18,27,28 . 

E raro adquirir o micro-organismo na idade adulta, 
observando-se taxas de soroconversao entre 0,33 e 0,5% 
ao ano, assim como sao raras a reinfec^ao com cepa bac- 
teriana diferente e a resoluqao espontanea da infecqao 
atual 2,10,14,19 . 

O reservatorio natural primario da infecqao pelo H. 
pylori e o homem e, embora outras fontes tenham sido 
levantadas, como caes, gatos, macacos e moscas, nao ha 
estudos que comprovem essas associaqoes 9,10,14,22,25 . As 
principais vias de transmissao sao a oral-oral e a fecal- 
-oral 15,20,22,24 O contato pessoal intimo e essencial para 
o contagio, demonstrado em varios estudos epidemiolo- 
gicos. A bacteria tambem e transmitida por gastrosco- 
pios ou sondas de pHmetria esofagica nao esterilizados 
adequadamente 10 ' 25 . Condicoes sanitarias e qualidade 
da agua estao envolvidas na aquisicao precoce e trans¬ 
missao do H. pylori 26 . 

Independentemente da via de transmissao, o am- 
biente familiar desempenha papel fundamental no pro- 
cesso de aquisiqao do H. pylori, sendo a taxa de infecqao 
pela bacteria mais elevada em pais e/ou parentes proxi- 
mos de criancas infectadas e com ulcera peptica 13 . 

■ Etiopatogenia 

A ocorrencia da doen^a ulcerosa peptica gastroduo¬ 
denal e resultado de interaqao complexa entre fatores do 
hospedeiro, do ambiente e do H. pylori 1 - 15 ' 23 . 


Fatores ligados ao hospedeiro 

A suscetibilidade individual ao aparecimento da ul¬ 
cera peptica e importante, e evidencias de hereditarieda- 
de sao relatadas por alguns estudos: 

■ concordancia em 50% para doenca ulcerosa entre ge- 
meos homozigoticos 1 ; 

■ maior frequencia de ulcera peptica em familiares de 
crianqas com ulcera duodenal 1 ; 

■ prevalencia elevada de ulcera duodenal entre pessoas 
do grupo sanguineo O (presenqa de receptores espe- 
cificos para as adesinas da bacteria nas celulas gastri¬ 
cas desses individuos) 10 ; 

■ polimorfismo do antigeno de histocompatibilidade 
HLA-DQA (alelos DQA*0102 sao mais comuns em 
individuos H. pylori negativos, enquanto alelos 
DQA1*0301 ocorrem com maior frequencia nos H. 
pylori positivos) 10,23 . 

Durante a infecqao pelo H. pylori, ocorrem respos- 
tas imune e inflamatoria significativas no hospedeiro 3,23 . 
Ha produqao de resposta humoral local e sistemica nos 
pacientes colonizados, com predominio de celulas Thl e 
sintese principalmente de anticorpos IgG. Essa resposta 
a bacteria e de especial interesse para estudos epidemio- 
logicos, visto que os niveis sericos desses anticorpos sao 
constantes em toda a fase cronica da infecqao 12,29 . 

A infecqao pelo H. pylori induz, na mucosa gastri¬ 
ca, infiltrado inflamatorio linfoplasmocitario (crian- 
qas) ou neutrofilico (adultos), alem de expressao de ci- 
tocinas (1,2,6,8), fator de necrose tumoral e interferon, 
que, por sua vez, contribuem para o aumento do pro- 
cesso inflamatorio e para danos as celulas do hospedei- 
ro 7,i2,i5,22,23_ Entretanto, a eliminaqao da bacteria pela 
resposta inflamatoria e ineficaz por causa da capacida- 
de de produqao de superoxido dismutase e catalase 
pelo micro-organismo, evitando sua lise pelos vacuo- 
los fagocitarios humanos 12 . 

Fatores ligados ao ambiente 

Alguns fatores ambientais influenciam a expressao 
patologica da doenqa ulcerosa peptica 1 : 

■ tabaco: estimula a secrecao acida, altera o fluxo san¬ 
guineo mucoso e a motilidade digestiva, induz reflu- 
xo duodenogastrico e reduz a produqao de prosta- 
glandinas e bicarbonato; 

■ alcool: papel ainda controverso. Atualmente, e consi- 
derado um inibidor da secreqao acida em quantida- 
des moderadas a elevadas; 

■ fatores emocionais e dieteticos: menos associados a 
doenqa ulcerosa peptica. 

Fatores ligados a bacteria 

O H. pylori e uma bacteria espiralada, Gram-negati- 
va, flagelada, com mais de 40 cepas distintas e atualmen- 
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te aceito como o fator etiopatogenico mais importante 
na ulcera peptica gastroduodenal 13,6,7 ’ 13 ’ 15 ’ 21,22 ’ 27 ’ 29 . 

A infecqao pela bacteria, por si so, leva a alteracoes fi- 
siologicas que contribuem para o processo ulceroso 1,9,28 : 

■ hipergastrinemia; 

■ aumento discreto na secreqao basal de acido, com ele- 
vaqao mais significativa nos pacientes ulcerosos; 

■ elevaqao no nivel de acido duodenal decorrente da 
maior produqao acida pelo estomago e da menor se- 
creqao de bicarbonato pelo duodeno, favorecendo 
areas de metaplasia gastrica no duodeno, colonizaqao 
dessas regioes pela bacteria, aparecimento de duode- 
nite cronica, retrodifusao de ions hidrogenio e for- 
maqao de lesao ulcerosa; 

■ aumento da apoptose celular e comprometimento da 
funqao de barreira do epitelio, com consequente en- 
trada de acido e pepsina e lesao da mucosa; 

■ ativaqao continua dos mecanismos de reparaqao celu¬ 
lar, com maior suscetibilidade a erros e predisposiqao 
ao surgimento de metaplasia e transformaqao malig¬ 
na no epitelio gastrico. 

Ha outros mecanismos bacterianos que sao capazes de 
aumentar sua virulencia e patogenicidade e sao comuns a 
todas as cepas do micro-organismo (Tabela 3.2) 30 . 

A ilha de patogenicidade cag e composta pelo gene 
cag A e mais 40 genes reguladores diferentes que codifi- 
cam os componentes celulares responsaveis pela virulen¬ 
cia da bacteria e induzem a produqao de citocinas infla- 
matorias. As cepas cag A positivas tern maior virulencia e 
estao associadas a processo inflamatorio mais inten- 

so 9.11,19,25,28,30 


A citotoxina vacuolizante e codificada pelo gene vac A 
e, embora presente em todos os micro-organismos, e ex- 
pressa em somente 65% das cepas bacterianas. O gene e 
constituido por 2 familias de sequencias sinalizadoras, 
si e s2, e por 2 sequencias moduladoras, ml e m2. Os 
genotipos slml e slm2 estao relacionados com maior 
colonizaqao gastrica pelo H. pylori, produqao de citoto¬ 
xina, resposta inflamatoria mais exacerbada e maior 
prevalencia em pacientes com ulcera duodenal. O pa- 
drao s2m2, por outro lado, associa-se a individuos com 
gastrite 1,19 ’ 25 ’ 30 . 

■ Quadro Clfnico 

A ulcera peptica secundaria cursa com quadro clini- 
co mais agudo e a hemorragia digestiva alta e uma das 
principals manifestaqoes, acompanhada ou nao de dor 
abdominal, geralmente bem tolerada, de resoluqao es- 
pontanea ou com tratamento clinico 1,13,20 . 

A sintomatologia da ulcera peptica primaria varia 
de acordo com a faixa etaria do paciente. O curso clini- 
co e, na maioria das vezes, cronico e intercalado com pe- 
riodos de acalmia 1,7,14 . Em pacientes com idade inferior 
a 7 anos, esses sintomas sao inespecificos, com predomi- 
nio dos vomitos 7 . Ja em crianqas maiores e adolescentes, 
a dor abdominal e a manifestaqao clinica predominante, 
de localizaqao epigastrica em 2/3 dos casos, associada 
ou nao a nauseas e vomitos 1,19 . 

Em sua maioria, os pacientes infectados pelo H. py¬ 
lori sao assintomaticos e nao ha evidencias suficientes 
de que a gastrite causada pela bacteria, na ausencia de 


Tabela 3.2 Fatores de virulencia associados ao Helicobacter pylori 


Motilidade 

Penetragao rapida na camada de muco que reveste a mucosa, por meio de seus flagelos e por causa de sua morfologia em espiral, protegendo-se da acidez e do 
peristaltismo gastricos 5,15 

Aderencia 

A aderencia a superffcie epitelial gastrica impede sua elimina^ao pelos movimentos peristalticos. Apesar de ser propriedade comum a todas as cepas bacterianas in vitro, 
apenas 2 a 20% delas exibem essa caracteristica, permanecendo as demais cepas protegidas pela camada de muco gastrico. 0 local de aderencia preferencial sao as 
jungoes intercelulares das celulas epiteliais. Esse tropismo e explicado, em parte, pela existencia de adesinas na superffcie bacteriana, que se ligam a receptores epiteliais 
gastricos, entre elas Bab A, Sab A, Oip A e Alp AB. A grande variabilidade destas protefnas e seus alelos torna extremamente diffcil testar a contribui^ao individual de 
cada fator. A adesina mais estudada e a Bab A (blood group antigen adhesin), a qual se liga ao antfgeno fucosilado do grupo sangufneo Lewis B 5,15 

Propriedades metabolicas 

Produ^ao de urease: enzima citoplasmatica que hidrolisa a ureia endogena em amonia (lesiva ao epitelio gastrico) e em C0 2 e confere a bacteria sobrevivencia no meio 
acido. Presente em todas as cepas bacterianas 5 - 15 

Produ^ao de outras enzimas: mucinase, neuraminase, alcool-desidrogenase, fosfolipases, catalase, superoxido-dismutase (prote^ao contra a atividade Iftica de 
macrofagos e neutrofilos, impedindo resposta eficaz do hospedeiro) 

Produ^ao de hemolisina: a^ao toxica no epitelio gastrico 5 

Produgao de citotoxinas 

Produ^ao de citotoxinas codificadas geneticamente que induzem resposta inflamatoria significativa e que estao associadas a condigoes clfnicas mais graves 
Ilha de patogenicidade cag A (gene associado a citotoxina) 

Citotoxina vacuolizante (vac A) 
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lesao ulcerosa, ocasione sintomas na crianqa. A infecqao 
nao e causa de dor abdominal recorrente na faixa etaria 
pediatrica 2,4,17,28 . 

Relatos na literatura descrevem associates (apesar 
de nao comprovadas por estudos controlados) entre a 
infecqao pelo H. pylori e manifestaqoes extradigestivas, 
como: cefaleia, retardo de crescimento, anemia ferropri- 
va, menarca tardia, doenqas cutaneas (fenomeno de 
Reynaud, urticaria recorrente, rosacea, alopecia areata), 
purpura de Henoch-Schonlein, sindrome de Sjdgren, ti- 
reoidite autoimune, diabete melito nao insulino-depen- 
dente e hepatite 17,19 ' 28 . 

A erradicaqao da bacteria esta associada a melhora 
sintomatica somente em crianqas com ulcera peptica 
duodenal e promove cicatrizaqao efetiva da lesao e taxa 
quase nula de re cidiva 1,2,4,9,10,14,17,27,28 . 

As complicates relacionadas a present da doen- 
qa ulcerosa peptica, como perfuraqao e sangramento, 
tornaram-se raras apos o advento dos inibidores de 
secreqao acida e do tratamento antimicrobiano da bac¬ 
teria 1 . 


■ Diagnostico 

Diagnostico da lesao ulcerada 

A endoscopia digestiva alta e o exame de eleiqao 
para o diagnostico da ulcera peptica, alem de permitir 
coleta de biopsias para a detecqao e o estudo histopato- 
logico do H. pylori. Apesar de ser uma tecnica invasi- 
va, ela e um procedimento seguro em crianqas, com ta- 
xas de complicaqoes menores que 2% 1,12,14,27 . Alem 
disso, o exame permite evidenciar e controlar hemor- 
ragia digestiva consequente a complicates pela lesao 
ulcerosa 1,14 . 

A lesao ulcerosa primaria e unica ou multipla, e sua 
localizaqao mais frequente e no duodeno. O achado de 
micronodularidade na mucosa antral gastrica e muito 
sugestivo de in fee to pela bacteria, mas nem sempre 
presente nos pacientes infectados 2,12,28 . 

Uma vez tratada, a lesao ulcerosa nao requer confir- 
maqao endoscopica de sua cicatrizaqao, exceto se ha 
persistencia dos sintomas, ulceras primarias profundas e 
gigantes, ulcera recidivante, lesoes com perfuraqao ou 
hemorragia 1 . 

Diagnostico da infeeqao pelo H. pylori 

A deteeqao da presenqa do H. pylori na mucosa gas¬ 
trica faz-se por meio de metodos invasivos, com base 
em fragmentos obtidos pela endoscopia (teste da urease, 
cultura, histologia e reaqao em cadeia da polimerase), 
ou metodos nao invasivos (sorologia e teste respirato- 
rio), uteis em estudos epidemiologicos e avaliaqao da er- 
radicaqao da bacteria, exceto nos casos em que se neces- 
sita de controle endoscopico de cura 1,5 . 


Teste da urease 

A capacidade de produqao de niveis elevados de 
urease pelo H. pylori e usada para rastrear a presenqa da 
bacteria na mucosa gastrica. Introduz-se o fragmento de 
biopsia em substrata formado por ureia e vermelho-fenol 
(indicador de pH). Na present do micro-organismo, a 
urease produzida pela bacteria hidrolisa a ureia em amo- 
nia e C0 2 , com elevaqao do pH e altera^ao da cor do agar 
de amarelo-ambar para rosa dentro de 24 horas, no ma- 
ximo 1,14,19 . Tem-se desenvolvido novo teste de urease, 
chamado HUITAI, cujo resultado e lido apos 60 minutos, 
com sensibilidade e especificidade elevados 31 . 

O teste possui sensibilidade e especificidade eleva- 
das e fornece resultados comparaveis aos demais exa- 
mes. Na faixa pediatrica, entretanto, a sensibilidade do 
exame e mais baixa em razao do contingente bacteriano 
menor na mucosa gastrica 7,14,19 . 

Histologia 

O H. pylori e identificado por diferentes coloraqoes 
histologicas, como giemsa, hematoxilina-eosina, Steiner, 
Warthin-Starry, carbolfucsina e coloraqao por prata, a 
qual tem sensibilidade e especificidade de quase 100%, 
mas custo muito elevado 1,14 . A acuracia do teste depende, 
em ultima instancia, da experiencia do patologista. 

Cultura 

A cultura e o padrao-ouro para a deteeqao da bacte¬ 
ria, alem de permitir a tipagem das cepas bacterianas e 
determinar a suscetibilidade aos antimicrobianos. O 
custo elevado e a variaqao da sensibilidade do teste de 
acordo com o meio de cultura empregado sao desvanta- 
gens que limitam o seu uso na pratica clinica 1,14,19 . 

Reaqao em cadeia da polimerase (PCR) 

A PCR e uma tecnica empregada para deteeqao do 
DNA do H. pylori em fragmentos de mucosa gastrica, 
suco gastrico, saliva, placa dentaria e fezes. O teste apre- 
senta alta especificidade e e capaz de quantificar a popu- 
laqao bacteriana nas amostras de pacientes colonizados. 
No entanto, ainda e restrito aos centros de pesquisa 7,19 . 

Teste respiratorio com ureia marcada (13C) 

O teste da ureia marcada baseia-se na atividade 
ureasica aumentada do H. pylori. A ureia e marcada com 
13C ou 14C, mas o 14C e radioativo e nao indicado para 
pacientes menores de 18 anos. A ureia marcada e forne- 
cida ao paciente infectado, associada a uma refeiqao, e a 
aqao da urease da bacteria presente no estomago desdo- 


DOEN^A PEPTICA GASTRODUODENAL NA INFANCIA 1051 


bra a ureia ingerida em amonia e C0 2 marcado, que e 
exalado na respiracao e usado como indicador da colo- 
nizaqao pelo H. pylori 1,4 ’ 14,19 . 

Habitualmente, o exame e realizado por meio de co- 
leta de amostras com 0, 5, 10, 20 e 30 min apos a inges- 
tao da ureia marcada, utilizando-se o ponto de corte de 
5% para mensuraqao da atividade ureasica no estomago. 

O teste para diagnostico da infecqao pela bacteria 
tem elevadas sensibilidade e especificidade. O exame e de 
escolha para controle da erradicaqao da infecqao e deve 
ser realizado, para essa finalidade, com intervalo minimo 
de 4 semanas apos o tratamento. Suas limitaqoes sao o 
custo elevado do isotopo e do equipamento, alem da nao 
validade para crianqas abaixo de 6 anos de idade 1,14,27 . 

Resultados falso-positivos ocorrem por causa da 
presenqa de outras bacterias produtoras de urease e do 
metabolismo bacteriano extragastrico da ureia, enquan- 
to resultados falso-negativos devem-se ao uso de drogas 
inibidoras de urease (antimicrobianos, sais de bismuto) 
e ao esvaziamento gastrico acelerado 7 ' 19 . 

Sorologia 

A infecqao pelo H. pylori induz resposta imune local 
e sistemica, o que permite o emprego de testes para a de- 
tecqao de anticorpos anti-H. pylori. Entre os metodos 
disponiveis, ELISA e o mais usado, por causa do baixo 
custo, da simplicidade de execuqao e da capacidade de 
quantificaqao dos titulos de anticorpos 7 . 

Os anticorpos anti-H. pylori levam de 6 meses a 1 
ano para se normalizarem apos a erradicaqao da bacte¬ 
ria, o que inviabiliza o uso da sorologia como metodo de 
acompanhamento de cura 1,14,19 . 

■ Tratamento 

O tratamento de toda crianqa ou adolescente infecta- 
dos pelo H. pylori e com ulcera gastroduodenal ativa ou ci- 
catrizada e bem definido 1,16 . Duvidas existiam, no entanto, 
em relaqao a erradicaqao da bacteria na populaqao pedia- 
trica colonizada, mas sem doenqa ulcerosa. O ultimo con- 
senso sobre a infeccao pelo H. pylori na populaqao infantil 
(1998) estabelece que a crianqa sintomatica submetida a 
endoscopia digestiva alta e na qual a bacteria e identificada 
deve receber o tratamento antimicrobiano 27 . No entanto, 
muitas criticas tem sido feitas a essas recomendaqoes, em 
especial nos paises de alta prevalencia da infeccao. 

A inibicao farmacologica da secreqao acida gastrica 
e medida importante para a cicatrizaqao da lesao ulcero¬ 
sa gastroduodenal, aliada a erradicaqao do H. pylori, 
quando presente 1 . Hoje, indiscutivelmente, os inibido- 
res de bomba de protons (IBP) sao os mais potentes blo- 
queadores de secrecao acida disponiveis, e o omeprazol 
e a droga com maior experiencia de uso em Pedia- 
tria 17 ' 23 . Deve ser administrado pela manha, em jejum, 
30 min antes do cafe da manha, e sua dose varia de 0,7 
a 3,5 mg/kg/dia 17,23 . 


Erradicaqao do H. pylori 

A erradicaqao eficaz da bacteria com o tratamento 
antimicrobiano leva a cicatrizaqao da ulcera e a taxas 
menores de recidiva da lesao. O sucesso da terapeutica 
depende da escolha correta de um esquema antimicro¬ 
biano e da adesao do paciente ao tratamento, uma vez 
que todos os regimes disponiveis apresentam elevado 
numero de comprimidos e nem sempre sao isentos de 
efeitos adversos 1,5,7 ’ 12 ’ 14 ’ 16 ’ 19 ' 27 . 

Os fatores que mais contribuem para a falencia do 
tratamento, alem da ma adesao, sao: regimes terapeuticos 
ineficazes, desenvolvimento de resistencia antimicrobia- 
na, densidade bacteriana variavel no antro gastrico, efei¬ 
tos colaterais dos antibioticos, esquemas de longa dura- 
qao (4 a 6 semanas), resoluqao dos sintomas antes do 
termino do tratamento, complexidade do regime terapeu- 
tico e menor eficacia dos esquemas antimicrobianos em 
crianqas, em comparaqao com os adultos 27 . 

A estrategia hoje utilizada consiste na associaqao de 
um supressor de acidez gastrica, geralmente um IBP, a 2 
antimicrobianos por periodo de 7 a 14 dias, devendo 
esse esquema apresentar taxas de erradicaqao da bacte¬ 
ria maiores do que 80% 1 . A associaqao de droga com se- 
creqao salivar e/ou gastrica (metronidazol, claritromici- 
na, outros) com drogas de aqao luminal (bismuto, 
amoxicilina, furazolidona, claritromicina) e necessaria 
para o sucesso terapeutico. 

Deve-se lembrar, ainda, que a resistencia bacteriana 
ao antibiotico escolhido e fator determinante para a efi¬ 
cacia do esquema de tratamento 1 e varia de regiao para 
regiao 1,32 . Em Belo Horizonte, 40% das amostras de H. 
pylori sao resistentes ao metronidazol e 15% a claritro¬ 
micina. Esquemas com claritromicina devem ser pres- 
critos apenas em locais onde a taxa de resistencia a este 
antimicrobiano e inferior a 15 a 20% 32 . 

Oderda et al. 33 , em estudo de revisao, relatam as se- 
guintes observances a respeito dos regimes terapeuticos 
empregados nos estudos pediatricos sobre tratamento 
da infecqao pelo H. pylori: 

• esquemas com apenas 1 ou 2 antimicrobianos tem ta¬ 
xas baixas de erradicaqao da bacteria; 

■ esquemas triplices com bismuto, usados por 2 a 4 se¬ 
manas, apresentam erradicaqao mais eficaz, quando 
comparados com os de 1 semana; 

■ esquemas com IBP por 1 semana ou por 2 semanas 
tem taxas de erradicaqao semelhantes. 

Os esquemas terapeuticos com taxas de erradicaqao 
mais elevadas foram: 

■ bismuto + metronidazol + claritromicina (95,5%); 

■ IBP + amoxicilina + tinidazol (95%); 

■ IBP + metronidazol + claritromicina (89%); 

■ IBP + amoxicilina + claritromicina (83%); 

■ bismuto + amoxicilina + metronidazol (82%); 

■ IBP + amoxicilina + metronidazol + furazolidona (80%); 

■ bismuto + amoxicilina + metronidazol (74%); 

■ ranitidina + amoxicilina + metronidazol + furazoli¬ 
dona (70%). 
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A maioria dos estudos recomenda regimes com as- 
sociaqao de 3 drogas como primeira escolha: IBP com 
2 antimicrobianos (p.ex., claritromicina, amoxicilina 
ou metronidazol) ou bismuto com 2 antimicrobia- 
nos U9,33 q tratamento triplo padrao (amoxicilina + 
claritromicina + IBP) e eficaz em regioes onde a resis¬ 
tencia a claritromicina e baixa 32 . A associaqao de fura- 
zolidona, claritromicina e IBP apresenta excelente in¬ 
dice de erradicaqao da bacteria. Apesar de ter maior 
frequencia de efeitos colaterais, esse esquema pode ser 
util em pacientes alergicos a amoxicilina e, nas crian- 
qas, representa opqao terapeutica 16,34 . 

O regime com tetraciclina, furazolidona e IBP tem a 
vantagem da sua disponibilidade na rede do Sistema 
Unico de Saude, com taxa de erradicaqao em torno de 
70% 16 . Embora os estudos que utilizam sais de bismuto 
recomendem seu emprego 3 ou 4 vezes ao dia, o II Con- 
senso Brasileiro sobre H. pylori, publicado em 2005, pre- 
coniza a sua administraqao 2 vezes/dia, de forma a sim- 
plificar o esquema terapeutico e aumentar a adesao ao 
tratamento, sem reduqao de sua eficacia 16 . Terapia se- 
quencial com amoxicilina (1 g, 2 vezes/dia) e IBP (2 ve- 
zes/dia) por 5 dias, seguidos de IBP, claritromicina (500 
mg, 2 vezes/dia) e tinidazol (500 mg, 2 vezes/dia) por 5 
dias e atualmente o tratamento de primeira linha em al- 
guns paises em que a resistencia antimicrobiana levou a 
reduqao da eficacia do esquema triplo padrao, com taxas 
de erradicaqao da bacteria superiores a 90% 32 . Os prin¬ 
cipals esquemas terapeuticos e sua posologia sao descri- 
tos na Tabela 3.3. 


Retratamento da infecqao 

Quando nao se consegue a erradicaqao do H. pylori 
no 1° tratamento, a simples repeticao do mesmo esque¬ 
ma nao induz a erradicaqao da bacteria, com resultados 
raramente superiores a 50%. Na escolha do regime tera¬ 
peutico de 2 a linha, desaconselha-se a reutilizaqao dos 
antimicrobianos empregados na l a tentativa de erradi- 
caqao por causa do aparecimento de resistencia secun¬ 
daria e/ou cruzada 4,16 . 

A prescriqao baseada nos testes de sensibilidade in 
vitro, por meio da cultura, e de uso restrito na pratica 
clinica, alem de a suscetibilidade de um antimicrobia- 
no in vitro nem sempre predizer o sucesso da erradica- 
qao in vivo 16 . 

O retratamento e feito com esquema quadruplo, que 
inclui a associaqao de IBP com mais 3 antimicrobianos, 
por 10 a 14 dias. Quando o bismuto nao estiver disponi- 
vel, a terapia tripla pode ser empregada (Tabela 3.4 ) 16 . 
Nao se recomendam mais do que 3 tentativas de erradi- 
caqao da bacteria. Os casos refratarios devem ser orien- 
tados mediante teste de sensibilidade antimicrobiana ou 
acompanhados com dose de manutenqao de antissecre- 
tores ate o surgimento de outros regimes de eficacia 
comprovada 16 . Levofloxacino tem sido atualmente em- 
pregado em adultos nos esquemas triplices de segunda 
linha, associado a bismuto ou furazolidona + IBP, como 
alternativa ao esquema quadruplo, com a vantagem de 
apresentar menos efeitos colaterais 32 . 


Tabela 3.3 Esquemas terapeuticos mais utilizados em 
crianqas para a erradicagao do H. pylori 

Esquemas 

Amoxicilina + claritromicina + IBP (7 a 10 dias): mais empregado 
Claritromicina + furazolidona + IBP (7 a 10 dias) 

Amoxicilina + metronidazol + furazolidona + IBP (7 a 10 dias) 

Furazolidona + tetraciclina + IBP (7 a 10 dias) 

Claritromicina + metronidazol + IBP (7 a 10 dias) 

Doses 

Amoxicilina: 50 mg/kg/dia (BID), maximo 2 g/dia 
Bismuto: 7 a 8 mg/kg/dia (BID ou QID), maximo 480 mg/dia 
Claritromicina: 15 a 30 mg/kg/dia (BID), maximo 1 g/dia 
Furazolidona: 6 a 8 mg/kg/dia (TID), maximo 300 mg/dia 
Metronidazol: 20 a 30 mg/kg/dia (TID ou QID), maximo 750 mg/dia 
Tetraciclina: 50 mg/kg/dia (QID), maximo 2 g/dia 
Omeprazol (IBP): 0,7 a 1,2 mg/kg/dia (BID), maximo 40 mg/dia 
IBP = inibidores de bomba de protons; BID = 2 vezes/dia;TID = 3 vezes/dia; QID = 4 vezes/dia. 


Tabela 3.4 Esquemas terapeuticos usados no 
retratamento da infec^ao pelo H. pylori 

Caso o esquema inicial tenha sido IBP + amoxicilina + claritromicina ou IBP 
+ furazolidona + claritromicina 

1 a op^ao: IBP + sal de bismuto + furazolidona + amoxicilina (BID, 10 a 14 dias) 

2 a op^ao: IBP + amoxicilina + furazolidona + tetraciclina ou levofloxacino (BID, 

10 a 14 dias) 

Caso o esquema inicial tenha sido IBP + furazolidona + tetraciclina 

1 a opq:ao: IBP + amoxicilina + claritromicina (BID, 7 a 10 dias) 

2 a op^ao: IBP + sal de bismuto + furazolidona + amoxicilina (BID, 10 a 14 dias) 

IBP = inibidores de bomba de protons; BID = 2 vezes/dia. 


O controle da erradicaqao da infecqao pelo H. pylo¬ 
ri deve ser realizado por meio do teste respiratorio com 
ureia marcada com 13C, 1, 3, 6 e 12 meses apos o trata¬ 
mento antimicrobiano 1,16 . 


■ Considera^oes Finais 

A descoberta do H. pylori em 1983 mudou de modo 
radical o manejo dos pacientes com doenipi ulcerosa pep- 
tica primaria e, por isso, hoje as estrategias terapeuticas 
disponiveis enfocam a erradicaqao dessa bacteria 1,4,16 . 
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A elevada prevalencia do H. pylori na populate em 
geral faz com que a vacinaqao seja a abordagem terapeu- 
tica mais promissora para o combate a essa infeeqao du¬ 
rante a fase escolar. As vacinas para a bacteria empre- 
gam urease recombinante, associada a um adjuvante, 
para que haja resposta imune local e reduqao da coloni- 
zacao gastrica. O emprego de adjuvantes como as toxi- 
nas da E. coli ou do vibriao da colera tem a diarreia 
como fator colateral limitante, e as pesquisas nessa linha 
continua a fim de identificar coadjuvantes alternatives 4 . 

As populates de risco que se beneficiariam da va- 
cinaqao, em uma l a instancia, sao os pacientes com fa- 
miliares H. pylori positivos, presenqa de doenqa ulcero¬ 
sa e historia familiar para carcinoma gastrico e linfoma 
do tipo MALT 4 . 

Taxas de resistencia antimicrobiana a bacteria de- 
vem ser monitoradas em niveis regional e internacional 
e os regimes terapeuticos, modificados de acordo com a 
necessidade 32 . 

Estudos que empregam suplementaqao com cepas 
probioticas, como Lactobacillus, mostram reduqao nos 
efeitos adversos associados aos regimes medicamento- 
sos, melhora da adesao do paciente ao tratamento e di- 
minuiqao da inflamaqao da mucosa gastrica e da ade- 
rencia do H. pylori as celulas epiteliais gastricas 32 . 

No momento, resta melhorar a adesao do paciente 
ao tratamento proposto, mediante esquemas antimicro- 
bianos de menor duraqao e posologia, a fim de evitar o 
problema emergente da resistencia antimicrobiana do 

H. pylori, e, de maneira mais ampla, proporcionar me- 
lhores condiqoes socioeconomicas a populaqao. 
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■ Introdugao 

A diarreia aguda e definida como a eliminaqao subi- 
ta de fezes de conteudo liquido acima do habitual, asso- 
ciada, em geral, a um aumento do numero de evacua¬ 
tes. De etiologia infecciosa na grande maioria dos 
casos, e tambem denominada de infecqao intestinal, 
diarreia aguda infecciosa e gastroenterite. Trata-se de 
uma enfermidade de distribuiqao universal, de evoluqao 
potencialmente autolimitada, com duraqao inferior ou 
igual a 14 dias e que se caracteriza pela ocorrencia de ma 
absorqao intestinal de agua e eletrolitos 1 ’ 2 . 

A diarreia aguda, apesar dos avan^os do conheci- 
mento relacionado a etiopatogenia e a formas de con- 
trole da doenqa, permanece ainda como uma das cau- 
sas mais importantes de morbidade infantil no mundo, 
em especial nos paises em desenvolvimento, onde fre- 
quentemente desencadeia ou agrava quadros de desnu- 
triqao, contribuindo de forma isolada ou associada 
para os estimados 3 milhoes de obitos que ocorrem em 
crianqas a cada ano, principalmente naquelas menores 
de 1 ano de vida 1,3 . 

A elevada ocorrencia de diarreia nas populates 
mais pobres esta diretamente associada as precarias 
condicoes de saneamento basico, higiene ambiental e 
pessoal, uma vez que a transmissao de enteropatogenos 
ocorre por via fecal-oral, principalmente pela agua, por 
alimentos, maos e objetos contaminados 4 . 

Ha de se ressaltar o papel do aleitamento materno 
como importante mecanismo de defesa contra a aqao de 
agentes infecciosos e que tem sido precocemente retira- 
do dessas crianqas ja tao marginalizadas do ponto de 
vista socioeconomico. No Brasil, o quadro e consistente 
com o descrito mundialmente: a morbimortalidade por 
diarreia aguda e maior nas regioes mais carentes, onde, 
ja no 1° ano de vida, as crianqas sofrem cerca de 8 epi- 
sodios diarreicos 5 . 


■ Patogenia 

O maior conteudo liquido observado nas fezes de 
uma crianqa com diarreia aguda resulta de um desequi- 
librio entre os processos de absorcao e secreqao de agua 
e eletrolitos no intestino, ocasionado por uma reduqao 
da absorqao, por um aumento da secreqao ou por am- 
bos, tendo como resultado o predominio do fluxo de 
agua, eletrolitos e nutrientes do meio interno em dire- 
qao a luz intestinal 6 . 

Os principals ions envolvidos nesse transporte sao o 
Na+, K+, C1-, HC03- e H+; a agua segue, atraves dos es- 
paqos intercelulares, o fluxo desses eletrolitos, principal¬ 
mente o Na+, cuja absorqao e promovida pela aqao da en- 
zima Na+ K+ adenosina trifosfatase ATPase, localizada 
na membrana basolateral da celula absortiva. Essa enzima 
e responsavel pela saida do Na+ do interior do enterocito 
em dire to a serosa, favorecendo, desse modo, a entrada 
desse ion e, consequentemente, da agua atraves das por- 
qoes mais apicais das vilosidades intestinais. 

O Na+ pode ser absorvido por meio de 3 mecanis- 
mos: a) acoplado a glicose, galactose ou aminoacidos, 
com auxilio de transportadores especificos e se manten- 
do inalterado durante os episodios de diarreia aguda, o 
que se constitui no fundamento para o emprego da tera- 
pia de reidrataqao oral (TRO); b) atraves dos canais de 
ions; e c) acoplado ao cloro (NaCl). Esses processos 
ocorrem principalmente no intestino delgado. O equili- 
brio entre absorqao e secreqao e mantido pela aqao inte- 
grada de reguladores endogenos produzidos pelas celu- 
las epiteliais, pelas celulas da lamina propria, do sistema 
nervoso autonomo enterico e em orgaos fora do trato 
gastrintestinal 2 ' 6 . 

Quando os mecanismos de defesa do trato digesto- 
rio da crianqa, como a acidez gastrica, o muco, a flora 
bacteriana, o peristaltismo e o sistema imune local, nao 
conseguem impedir a aqao patogenica de micro-orga- 
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nismos, ha a inversao do fluxo normal de llquidos e o 
consequente aparecimento de diarreia. Tem sido descri- 
tos 2 mecanismos basicos de produqao de diarreia asso- 
ciada a agentes infecciosos: o osmotico e o secretor. 

Diarreia osmotica 

Esse mecanismo de produqao de diarreia ocorre 
quando o conteudo da luz intestinal exerce uma forqa 
osmotica em relaqao ao meio interno. Os agentes infec¬ 
ciosos que alcanqam as por^oes mais apicais das vilosi- 
dades do intestino delgado podem provocar alteraqoes 
anatomicas e/ou funcionais da mucosa intestinal, dentre 
as quais a reduqao da atividade das enzimas localizadas 
nas microvilosidades do enterocito (borda estriada), 
com prejuizo da digestao e/ou absorqao de nutrientes 7 . 
Dentre essas enzimas, destacam-se as dissacaridases, 
como a lactase, responsavel pela digestao da lactose, 
principal hidrato de carbono incluido na dieta de crian- 
qas pequenas. 

Desse modo, o aqucar nao absorvido acumula-se na 
luz intestinal, o que favorece o afluxo de agua e eletrolitos, 
e, uma vez no intestino grosso, sofre metabolizaqao bacte- 
riana resultando na formaqao de particulas menores e na 
produqao de acidos organicos (acetico, butirico, latico, pro- 
pionico) e gases (H2+, C02- e metano) que elevam ainda 
mais a osmolalidade do conteudo luminal. A produqao de 
gases promove distensao abdominal, aumento dos movi- 
mentos peristalticos e dos ruidos hidroaereos. 

Os a^ucares tambem podem ser eliminados sem 
que tenham sofrido aqao das enzimas bacterianas, sen- 
do detectados como substancias redutoras nas fezes. A 
expressao clinica do mecanismo osmotico caracteriza- 
-se pela ocorrencia de diarreia com fezes de conteudo 
acido e hiperosmotico, eliminadas com gases (fezes ex¬ 
plosives), substancias redutoras presentes, distensao e 
colicas abdominais, assim como hiperemia da regiao pe¬ 
rineal. A intensidade desses fenomenos e proporcional a 
quantidade do aqucar nao absorvido e cessa quando o 
aqucar e retirado da dieta. 

O mecanismo osmotico ate recentemente era consi- 
derado o principal mecanismo produtor de diarreia as- 
sociado ao rotavirus. Trabalhos experimentais demons- 
traram que a proteina NSP4 do rotavirus induz a 
diarreia do tipo secretor, sendo entao considerada a pri- 
meira toxina viral descrita 8 (Figura 4.1). 

Diarreia secretora 

O mecanismo secretor ocorre quando ha aumento 
da secreqao ativa de anions, principalmente do Cl- e 
HC03-, pelas celulas das criptas do intestino delgado. 
Esse aumento pode ser desencadeado por agentes que 
atuam como verdadeiros secretagogos, e o exemplo clas- 
sico desse tipo de diarreia e aquela induzida por entero- 
toxinas bacterianas. 



Figura 4.1 Fisiopatologia da diarreia osmotica. 


Apos a colonizaqao no intestino, algumas bacterias, 
como a V. cholerae, produzem enterotoxinas que promo- 
vem o aumento intracelular de mediadores de secreqao 
intestinal, a adenosina monofosfato ciclico (AMPc), a 
guanosina monofosfato ciclico (GMPc) e o Ca++. O au¬ 
mento de AMPc e GMPc e promovido pelas enzimas lo¬ 
calizadas na membrana basolateral do enterocito, a ade- 
nilatociclase e a guanilatociclase, respectivamente, apos 
serem ativadas pelas toxinas bacterianas. 

O aumento dos mediadores da secreqao, por sua vez, 
ativa as proteinocinases, que promovem a desestabiliza- 
qao das proteinas da membrana celular e, como conse- 
quencia, ocorre a abertura dos canais do C1-, afluxo des¬ 
ses ions para a luz intestinal, seguindo-se o Na+ e a agua. 
As perdas hidreletroliticas geralmente sao intensas e, se 
nao repostas adequadamente e em tempo habil, podem 
levar, em um periodo curto, a desidrataqao grave. 

Tem sido descritos outros mecanismos que resul- 
tam em diarreia do tipo secretora, como a alteraqao do 
citoesqueleto do enterocito. O intestino grosso, quando 
acometido por agentes que invadem a mucosa, apresen- 
ta uma reaqao inflamatoria evidenciada por fezes disen- 
tericas, em geral eliminadas em pequenos volumes, 
com muco e sangue 1,9 (Figura 4.2). A NSP4-toxina pro- 
duzida pelos rotavirus justificaria as grandes perdas hi¬ 
dreletroliticas registradas nas diarreias produzidas por 
esses virus 8 . 
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Figura 4.2 Fisiopatologia da diarreia secretora. 


■ Etiologia 

A diarreia aguda pode ser desencadeada pela aqao 
de diversos patogenos, sejam eles virais, bacterianos, ge- 
ralmente Gram-negativos, ou protozoarios. A frequen- 
cia de cada patogeno varia segundo as diferentes regioes 
geograficas, os grupos etarios e as condiqoes higienico- 
-sanitarias das comunidades e tambem conforme a 
competencia imunologica dos individuos infectados. 
Em paises desenvolvidos, os principals agentes causado- 
res de diarreia aguda sao os virus, entre os quais se des- 
tacam os rotavirus. Nos paises em desenvolvimento, as 
bacterias, com os rotavirus, constituem a principal cau¬ 
sa de diarreia grave na infancia (Tabela 4.1). 

■ Bacterias 

Escherichia coli 

Sao bacterias Gram-negativas componentes da flora 
endogena do intestino humano, da familia Enterobacte- 
riaceae , que inclui tambem cepas causadoras de diarreia, 
as patogenicas, que sao subdivididas em 6 subtipos, se¬ 
gundo mecanismo basico de interaqao com a mucosa 
intestinal: E. coli enteropatogenica, que adere ao epitelio 
de forma localizada (ECEP), E. coli enteroaderente difu- 
sa (ECED), E. coli enteroagregativa, disposta como “tijo- 
los empilhados” (ECEA), E. coli enteroemorragica 
(ECEH), E. coli enterotoxigenica (ECET) e E. coli ente- 
roinvasiva (ECEI). 


Tabela 4.1 Principals agentes etiologicos de diarreia aguda 


Bacterias 

Virus 

Protozoarios 

Escherichia coli 

Rotavirus 

Giardia lamblia 

Enteropatogenica classica 

Adenovirus 

Entamoeba histolytica 

Enterotoxigenica 

Astrovirus 


Enteroagregativa 

Norovirus 


Enteroinvasiva 

Sapovirus 



Enteroemorragica 
Enteroaderente difusa 
Shigella sp 
Salmonella sp 
Campylobacter jejuni 
Yersinia enterocolitica 
Staphylococcus aureus 
Bacillus cereus 
Vibrio cholerae 
Clostridium difficile 

E. coli enteropatogenica (ECEP) 

Esses micro-organismos aderem as microvilosida- 
des intestinais e as destroem, promovendo atrofia vilosi- 
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taria, inflamaqao da lamina propria e ma absorqao de 
agua, eletrolitos e de nutrientes por osmose e secreqao. 
Dependendo da presenqa de plasmideos, subdividem-se 
em 2 grupos: classica e nao classica. A ECEP e um im- 
portante agente causador de diarreia na crianca menor 
de 2 anos de idade e tem sido responsabilizada por sur- 
tos epidemicos em berqarios, sendo essa infecqao rara 
em crianqas em aleitamento materno. 

Esta ainda relacionada a quadros de diarreia hospi- 
talar grave, acarretando alta mortalidade em lactentes 
jovens. E tambem frequentemente isolada nas “diarreias 
do desmame” e na sindrome pos-enterite, sendo aponta- 
da como uma causa de diarreia persistente nos paises 
em desenvolvimento. A diarreia e intensa e aquosa; vo- 
mitos, febre baixa e dor abdominal sao frequentemente 
relatados 10 . 


E. coli enterotoxigenica (ECET) 

E altamente prevalente em paises em desenvolvi¬ 
mento, onde e endemica. Com os rotavirus, constituem 
a principal causa de diarreia nessas regioes, onde repre- 
sentam mais de 25% dos episodios de diarreia. Essas 
bacterias infectam individuos de todas as idades e sao a 
principal causa de diarreia do viajante; provocam surtos 
epidemicos por contaminaqao de agua e alimentos. 

Atuam sem invadir ou lesar a mucosa intestinal, 
produzindo 2 tipos de enterotoxinas: LT (termolabel) e 
ST (termoestavel), que aumentam a perda hidrica por 
estimulo de AMPc e de GMPc intracelulares, respectiva- 
mente (ver Patogenia). 

A diarreia e abundante e aquosa, variando de mode- 
rada a grave, muitas vezes assemelhando-se a observada 
na colera. O curso e autolimitado, em media com dura- 
qao de 5 dias, podendo, em algumas situaqoes, prolon- 
gar-se ate 3 semanas 11 . 

E. coli enteroinvasiva (ECEI) 

A ECEI provoca invasao das celulas epiteliais, disse- 
minaqao pela mucosa, induzindo a diarreia, que inicial- 
mente e aquosa e depois passa a mucossanguinolenta, 
associada a tenesmo, colica, febre, anorexia e astenia. A 
desidrataqao nao e tao intensa; entretanto, os pacientes 
podem apresentar sinais de hiponatremia. E pouco fre- 
quente no 1° ano de vida e localiza-se basicamente no 
intestino grosso 12 . 

E. coli enteroemorragica (ECEH) 

Essas cepas de E. coli produzem 2 potentes citotoxi- 
nas dos tipos Shiga -like toxina I (SLT I) e Shiga -like to- 
xina II (SLT II), que se ligam a receptores intestinais e 
renais. Desencadeiam diarreia sanguinolenta e/ou a sin¬ 
drome hemolitico-uremica (SHU). A SHU esta associa¬ 


da a um quadro grave, com anemia hemolitica, trombo- 
citopenia e insuficiencia renal, podendo levar ao obito. 
O sorotipo mais comumente associado a SHU e o 
0157:H7, que nao e pesquisado rotineiramente em la¬ 
boratories clinicos. 

As ECEH sao transmitidas principalmente pela in- 
gestao de carne bovina malcozida e leite nao pasteuriza- 
do. A infeeqao e mais frequente em crianqas entre 5 e 9 
anos e em adultos. As manifestaqoes clinicas sao: diar¬ 
reia sanguinolenta, dor abdominal em colica, vomitos; a 
diarreia tem duraqao de 1 a 24 dias, com media de 4 
dias. A febre ausente ou baixa e um diferencial para as 
diarreias com sangue. A infeeqao pode simular um qua¬ 
dro de abdome agudo. Existem reservatorios animais e 
portadores assintomaticos. 

O uso de antibioticos e antiespasmodicos tem sido 
associado a um risco maior para a ocorrencia da SHU. 
Estima-se que aproximadamente 5 a 10% dos surtos 
evoluam para a SHU 12,13 . 

E. coli enteroagregativa (ECEA) 

Essas bacterias atuam por mecanismo de adesao a 
celula epitelial do tipo Hep-2 e nao produzem toxinas. 
Estao frequentemente associadas a diarreia persistente, 
que desencadeia ou agrava quadros de desnutriqao e re- 
tarda o crescimento de criancas nos paises em desenvol¬ 
vimento. A diarreia e aquosa, secretora e com muco, as¬ 
sociada a febre baixa e raros vomitos 12 . 


E. coli enteroaderente difusa (ECED) 

Provoca doenqa diarreica em crianqas menores de 6 
anos de idade, sendo mais frequentemente isolada em 
casos de diarreia prolongada. O quadro clinico e muito 
semelhante aquele causado pela ETEC 1,12 . 

Shigella sp 

Trata-se de bacteria Gram-negativa com capacidade 
invasora e de produzir citotoxina (Shiga -like) e neuroto- 
xina. E responsavel pela disenteria bacilar, caracterizada 
pela presenca de evacuaqoes em pequenos volumes, ele- 
vada frequencia, de inicio aquosa e posteriormente con- 
tendo sangue, muco e pus, associados a tenesmos e coli- 
cas abdominais. Podem ocorrer alteraqoes neurologicas 
atribuidas a produqao de neurotoxinas. 

Em sua maioria, os casos sao autolimitados, com re- 
soluqao entre 5 e 7 dias 14 . Sintomas sistemicos, como fe¬ 
bre, cefaleia, mal-estar e anorexia, geralmente precedem 
o aparecimento da diarreia. O periodo de incubaqao e 
de 1 a 4 dias. 

As cepas de Shigella sp. estao classificadas em 4 espe- 
cies: S. dysenteriae; S. flexneri; S. boydii e S. sonnei, tam¬ 
bem denominas do grupo A, B, C e D, respectivamente; 
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as 2 primeiras sao mais frequentes em paises em desen- 
volvimento. O homem e o unico hospedeiro e a diarreia e 
mais frequente em criancas com idades entre 1 e 4 anos. 
E altamente contagiosa, podendo causar diarreia com um 
inoculo de apenas 10 micro-organismos. 

A transmissao e feita principalmente de pessoa a 
pessoa e, menos frequentemente, por meio de alimentos 
e agua contaminados, o que justifica a sua maior preva¬ 
lence em ambientes onde as praticas de higiene nao sao 
observadas e naqueles restritos, como creches e abrigos. 

Essa bacteria pode disseminar-se por via hematoge- 
nica e provocar septicemia, principalmente em lactentes 
jovens, desnutridos ou imunodeprimidos. A toxina Shi- 
ga -like pode causar anemia hemolitica microangiopati- 
ca, levando a SHU e purpura trombocitopenica. 

Salmonella sp 

Sao bacilos Gram-negativos, moveis e aerobios. A 
classificaqao dos 2.300 sorotipos ate entao descritos e 
feita pela caracterizaqao dos antigenos somaticos “O” e 
flagelares “H”. 

Segundo criterios de antigenicidade, epidemiologicos 
e clinicos, essas bacterias sao divididas em 2 grupos: as ti- 
foides, que incluem os sorotipos S. typhi e S. paratyphi, 
que infectam exclusivamente o homem e causam infec- 
qoes sistemicas (as febres tifoide e paratifoide, respectiva- 
mente), e as nao tifoides, classificadas como sorotipo S. 
enteritidis, que infectam o homem e uma variedade gran¬ 
de de animais domesticos e selvagens, como bovinos, sui- 
nos, passaros, roedores, insetos, entre outros. 

Esses agentes sao causa frequente de surtos de 
diarreia associados a intoxicaqao alimentar e caracteri- 
zam-se pela ampla diversidade das manifestaqoes clini- 
cas que provocam nos individuos infectados. Acome- 
tem mais frequentemente crianqas menores de 5 anos, 
que apresentam episodio diarreico tipico de enteroco- 
lite apos um periodo de incubaqao que varia de 6 ho- 
ras a 10 dias (sendo o habitual 6 a 48 horas), sem dis- 
seminaqao sistemica. 

A enterocolite resulta da invasao das bacterias nas 
celulas epiteliais do intestino, com posterior migraqao 
para a lamina propria, onde se multiplicam e estimulam 
a secreqao ativa de liquido, resultando em fezes aquosas, 
mas que podem conter muco e sangue. Cefaleia, dor ab¬ 
dominal e febre podem estar presentes; crianqas meno¬ 
res de 1 ano de idade apresentam maior risco de evolui- 
rem com bacteremia. 

O processo infeccioso pode invadir alem da mucosa 
e ocasionar quadros graves como septicemia e infeccoes 
metastaticas: meningite, osteomielite, pneumonia, endo- 
cardite, etc. E bem reconhecida a preferencia desses pato- 
genos por orgaos que apresentam alguma anormalidade, 
como acontece nos casos de osteomielite causados por es¬ 
sas bacterias em individuos com anemia falciforme. 

E importante, para que medidas preventivas sejam 
tomadas, o conhecimento de que o paciente pode conti- 


nuar excretando bacterias nas fezes cerca de 5 semanas 
apos o termino do episodio diarreico, e que esse perio¬ 
do pode ser tao longo quanto 1 ano 15,16 . 

Yersinia sp 

Dois sorotipos tem sido reconhecidos como patoge- 
nos para o homem; Y. enterocolitica e Y. pseudotubercu¬ 
losis. Sao bacilos Gram-negativos, aerobios, que provo¬ 
cam gastroenterite tanto em adultos como em crianqas, 
e sao encontrados em animais domesticos, na agua, no 
leite e em carnes contaminados, sobretudo em paises de 
clima temperado. Os suinos sao os principals reservato- 
rios de cepas que causam doenqa para o homem. O pe¬ 
riodo de incubaqao e de 3 a 7 dias, e sua atuaqao e via 
mecanismo toxigenico e/ou invasor. A enterotoxina e do 
tipo ST e causa intoxicaqao alimentar. 

A maior virulencia da Y. enterocolitica esta relacio- 
nada a sua capacidade invasora, principalmente nas 
celulas das placas de Peyer, com proliferaqao nos foli- 
culos linfoides e penetraqao na lamina propria, provo- 
cando sintomas como colicas, vomitos, febre e diarreia 
com rajas de sangue, o que pode ser confundido com 
doenqa inflamatoria intestinal. Em geral, ocorre reaqao 
dos linfonodos mesentericos (adenite mesenterica) si- 
mulando apendicite. 

As principals complicates associadas a esses pato- 
genos sao ulceraqoes difusas do intestino, perfuraqao in¬ 
testinal, intussuscepqao e megacolon toxico 16,17 . 

Campylobacter sp 

Sao bacterias Gram-negativas que causam diarreia 
principalmente em paises industrializados. As principals 
especies patogenicas sao classificadas como C. jejuni; C. 
coli; C. lari e C. fetus. Varias especies de animais servem 
de reservatorio para essas bacterias. A infecqao ocorre via 
alimentos contaminados, como carnes, principalmente 
aves, leite nao pasteurizado e agua. A transmissao pessoa- 
-pessoa e rara; a mais comum e a via animal-pessoa. In¬ 
fectam principalmente o jejuno, o ileo e o colon. 

O mecanismo de virulencia e por invasao e por pro- 
duqao de endotoxina citolitica. Os sintomas iniciais sur- 
gem apos um periodo de incubaqao de 24 a 72 horas, 
com mialgia, febre, cefaleia e, posteriormente, dor abdo¬ 
minal, diarreia de inicio abrupto, com muco e sangue 
nas fezes. Pode haver evoluqao para septicemia, SHU e 
megacolon toxico. Meningite e uma complicaqao descri- 
ta na infecqao pelo C. fetus em recem-nascidos 15 . 

Vibrio cholerae 

Dentre os enteropatogenos, o Vibrio cholerae desta- 
ca-se por sua associaqao a grandes epidemias de diar¬ 
reia, acarretando, em curto periodo, centenas de mortes. 
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No inicio dos anos de 1990, no Peru, registrou-se a 7 a 
pandemia de colera, infecpao que se constitui em impor- 
tante causa de mortes em individuos de todas as idades, 
residentes em paises em desenvolvimento. Essa infecqao 
e rara em regioes industrializadas; porem, sua inciden- 
cia torna-se elevada em casos de subitas modificaqoes 
de saneamento ambiental, como acontece nas guerras e 
catastrofes da natureza. 

Sao bacilos Gram-negativos, encurvados, aerobios 
(anaerobios facultativos). Alem do V. cholerae, os V.para- 
haemolyticus, V. vulnificus e V. alginolyticus tern sido 
identificados como as principals cepas enteropatogenicas 
para o homem. O V. cholerae e classificado, segundo ca- 
racteristicas sorologicas do antigeno de superficie “O”, em 
139 sorotipos e em 2 grupos Ol e nao Ol; a maioria das 
cepas patogenicas pertence ao sorogrupo Ol. 

A transmissao desses patogenos e feita por meio de 
agua e alimentos contaminados, principalmente de pei- 
xes e outros frutos do mar ingeridos crus ou mal cozi- 
dos. Eles sobrevivem tanto em aguas doces como nas 
salgadas e salobras e produzem uma potente toxina que 
estimula o AMPc, resultando no aumento da secreqao 
intestinal. O periodo de incubaqao varia de horas a 5 
dias e a infecqao, na sua maioria, traduz-se em quadro 
de gastroenterite de intensidade leve/moderada a grave, 
com vomitos associados a perda significativa de grandes 
quantidades de agua e eletrolitos, que pode evoluir para 
choque hipovolemico e obito. 

As fezes, em consequencia da grande quantidade de 
agua e muco, sao descritas como “agua de arroz”. A re- 
soluqao da diarreia, caso o paciente receba hidrataqao 
adequada, ocorre em 4 a 6 dias 12 ' 16 . 

Clostridium difficile 

Sao bacilos anaerobios obrigatorios, Gram-positi- 
vos, esporo-resistentes, de transmissao direta pessoa- 
-pessoa. Causam importante infecqao nosocomial, uma 
vez que permanecem viaveis em objetos por periodos 
prolongados e sao registrados com frequencia em maos 
de profissionais de saude que atuam em ambiente hospi- 
talar. Podem causar infecqao assintomatica e diarreia 
leve/grave associada ou nao ao uso de antibioticos. 

A colite pseudomembranosa (CPM) caracteriza-se 
pela presenqa de fezes disentericas, com sangue, muco, 
dor abdominal intensa, febre e desidrataqao importante, 
ha inflamaqao da mucosa, que se apresenta com pseudo- 
membranas fibrinosas tipicas e que pode evoluir para o 
megacolon toxico e obito. Os antibioticos mais comu- 
mente envolvidos na patogenia da CPM sao cefalospori- 
nas, ampicilina, clindamicina e alguns antineoplasicos, 
como metotrexato. Esse quadro pode surgir varios dias 
apos o inicio do uso do antibiotico ate 2 meses apos seu 
termino, e nao ha relaqao com a dose empregada. Esses 
bacilos produzem enterotoxina (toxina A) e citotoxina 
(toxina B) responsaveis pela produqao de diarreia secre- 
tora e colite, respectivamente 11 . 


Aeromonas sp, Plesiomonas sp, Edwardsiella sp. 

Sao bacterias Gram-negativas e tem em comum o 
habitat aquatico. O papel das Aeromonas sp como agen- 
te causador de diarreia ainda e questionado, porem al- 
gumas pesquisas revelam seu potencial patogenico em 
crianqas abaixo de 3 anos, sendo frequentes os relatos de 
diarreia aquosa com dor abdominal e febre. 

Plesiomonas sp e Edwardsiella sp sao patogenos en- 
contrados em peixes e moluscos; causam diarreia do 
tipo secretora ou enterocolite 16 . 

■ Virus 

Desde a descoberta dos primeiros agentes virais que 
especificamente causam diarreia no homem (os “agentes 
de Norwalk”) em 1972, estudos epidemiologicos tem re- 
velado um numero significativo de casos de diarreia agu- 
da atribuidos a etiologia viral. A aplicaqao de novas tecni- 
cas de diagnostico, principalmente as obtidas a partir do 
conhecimento da biologia molecular, muito tem contri- 
buido para a identificaqao desses novos enteropatogenos. 

De distribuiqao universal, a transmissao desses 
agentes ocorre por via fecal-oral, atraves de agua, ali¬ 
mentos e objetos contaminados, assim como de pessoa- 
-pessoa. A via respiratoria tem sido postulada como 
fonte de disseminaqao dos rotavirus, o que justificaria a 
grande ocorrencia dessa virose em paises industrializa- 
dos. A infecqao interespecies nao e comum. 

Estudos experimentais com os rotavirus tem de- 
monstrado a invasao desses virus nas celulas epiteliais 
maduras do intestino delgado, hipertrofia das criptas e 
achatamento das vilosidades. Episodios diarreicos po¬ 
dem ocorrer durante a evoluqao de algumas viroses, 
como os virus do sarampo, citomegalovirus, coronavi- 
rus, parvovirus e da imunodeficiencia humana (HIV). 
Serao descritos aqueles que primariamente infectam o 
trato gastrintestinal 18 . 

Rotavirus 

Os rotavirus constituem-se na principal causa de 
diarreia grave em menores de 2 anos de idade, tanto em 
paises desenvolvidos quanto naqueles em desenvolvi¬ 
mento, sendo detectados, em media, em 33% dos casos de 
diarreia que necessitam de tratamento hospitalar. Estima- 
-se que todas as crianqas, aos 5 anos de idade, ja tenham 
sido infectadas por esses agentes. Nos paises de clima 
temperado, sao mais frequentes nos meses mais frios, en- 
quanto nos tropicais, ocorrem ao longo do ano. A infec- 
qao acontece em todas as idades, inclusive em recem-nas- 
cidos, nos quais e frequentemente assintomatica. 

Os rotavirus estao classificados em varios sorotipos, 
porem os tipos G1 a G4 sao os de maior importancia 
epidemiologica para o homem. A ocorrencia de reinfec- 
qoes com um mesmo sorotipo (homotfpicas) e com so- 
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rotipos diferentes (heterotipicas) tem sido descrita prin- 
cipalmente em regioes de precarias condicoes de higiene 
ambiental. A gravidade do quadro clinico e maior du¬ 
rante a primeira infecqao e decresce progressivamente a 
partir das demais. 

Tem sido propostos 2 mecanismos de produqao da 
diarreia associada aos rotavirus, o osmotico, mais recen- 
temente, e o secretor, registrado em murinos quando a 
proteina viral NSP4 administrada por via oral e intraperi- 
toneal provocou um aumento do calcio intracelular e o 
aparecimento de diarreia tipo secretora. A NSP4 e pro- 
posta como a primeira toxina viral descrita. 

O quadro clinico, quase sempre, tem inicio com vo- 
mitos, febre e eliminaqao de fezes liquidas abundantes e 
o aparecimento dos sinais de desidrataqao, com dura- 
qao, em media, de 5 a 7 dias 8,18 . 

Calicivfrus humanos (norovfrus e sapovi'rus) 

Norovirus e sapovirus sao generos da famila Caliciviri- 
dae, anteriormente denominados de “Norwalk-like viru¬ 
ses ” e “Sapporo-like viruses", respectivamente. Os norovi¬ 
rus sao considerados a principal causa de surtos de 
gastroenterites associados a contaminaqao alimentar. Afe- 
tam individuos de todas as idades e o quadro clinico tem 
inicio abrupto, com nauseas e vomitos, que podem ser a 
unica manifestaqao referida; e diarreia, em geral, de inten- 
sidade leve a moderada, mas que pode necessitar de hospi- 
talizaqao e cuja duraqao e de 1 a 3 dias, aproximadamente. 

Os sapovirus infectam exclusivamente crianqas me- 
nores de 5 anos e estao associados a quadros de menor 
gravidade. Estudos mais recentes mostram uma distri- 
buiqao global desses agentes 19 . 

Astrovfrus 

Apresentam morfologia que lembra a figura de es- 
trelas quando observados a microscopia eletronica. O 
desenvolvimento de tecnicas sorologicas e de biologia 
molecular para o diagnostico dessa virose tem permiti- 
do melhor avaliaqao de seu papel na etiologia das diar- 
reias na crianqa. Em media, correspondem a 10% das 
gastroenterites, principalmente em menores de 1 ano de 
idade. Esses virus estao frequentemente associados a in- 
fecqoes nosocomiais, surtos de diarreia em creches e 
diarreia em imunodeprimidos. O episodio diarreico, 
apos 1 a 4 dias de incubaqao, tem inicio com eliminaqao 
de fezes liquidas, frequentemente de intensidade mode¬ 
rada, vomitos e febre baixa, durando em media 3 a 4 
dias 18 . 


Adenovirus entericos 

Os sorotipos 40 e 41 estao associados a quadros de 
diarreia principalmente em menores de 2 anos; 3 a 5% 


das gastroenterites nessa faixa etaria sao atribuidas aos 
adenovirus, tanto nos paises desenvolvidos quanto na- 
queles em desenvolvimento 18 . 

■ Protozoarios 

Qiardia duodenolis 

Tambem denominada de G. lamblia ou G. intestina- 
lis, habita preferencialmente as por^oes mais altas do in- 
testino delgado e se apresenta nas formas de trofozoitas 
e cistos. Os cistos sao responsaveis pela disseminaqao da 
doenqa, podendo ser viaveis por um periodo de 3 meses 
e resistem a cloraqao habitual das aguas. A transmissao 
pode dar-se de forma direta, pessoa-pessoa, ou indireta, 
por ingestao de agua e alimentos contaminados. 

As manifestaqoes clinicas incluem diarreia aguda, 
autolimitada, ate diarreia cronica de curso persistente 
ou intermitente, acompanhada ou nao de ma absorcao. 
Em geral, as fezes contem muco, mas raramente sangue, 
pus ou gorduras 20 . 

Entamoeba histolytica 

E causa de doenqa endemica e sua transmissao 
ocorre pela ingestao de agua ou alimentos contamina¬ 
dos pelas formas cisticas e tambem pode ser transmiti- 
da por via direta. Afetam mais frequentemente escolares 
e adolescentes. A colite amebiana disenterica apresenta 
inicio insidioso e caracteriza-se por evacuaqoes com 
muco, sangue, colicas abdominais e tenesmo. A colite 
amebiana nao disenterica e caracterizada por surtos de 
diarreia alternados com normalizaqao do habito intesti¬ 
nal. Colite fulminante e perfuraqao intestinal sao com¬ 
plicates descritas 21 . 

■ Quadro Clinico 

As manifestaqoes clinicas decorrentes de processo 
diarreico agudo dependem de fatores como idade, esta- 
do nutricional, competencia imunologica, alteraqoes 
morfofuncionais do intestino, grau de patogenicidade 
do agente etiologico, assim como do adequado manejo 
da reposiqao hidreletrolitica e de nutrientes. 

Durante a diarreia aguda, ocorrem alteraqoes no 
transporte de agua e eletrolitos no trato digestivo, tendo 
como consequencias disturbios nos mecanismos diges¬ 
tivo, absortivo e secretorio do intestino. A intensidade 
desses disturbios e variavel, desde leve com repercussoes 
clinicas discretas a graves, levando a morte por desidra- 
taqao. 

Alem da diarreia, a crianqa pode apresentar febre, 
vomitos, dores abdominais, perda ou diminuiqao do 
apetite, reduqao do volume urinario, enfatizando-se 
que, quanto menor a idade e maior o comprometimen- 
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to do estado nutricional, maior sera a gravidade do epi- 
sodio diarreico. 

As diarreias secretoras causadas por enteropatogenos 
que atuam principalmente em segmentos do intestino 
delgado contem grande volume de liquidos e eletrolitos, 
raramente com sangue ou muco. Os micro-organismos 
que predominantemente invadem a mucosa colonica po- 
dem estar associados a presenqa de evacuaqoes frequen- 
tes, eliminadas em menores volumes, com menor conteu- 
do hidrico e com caracteristicas disentericas, porem nao 
menos graves, considerando-se o potencial invasor desses 
agentes. Pode haver colicas abdominais, tenesmo e, em al- 
gumas situaqoes, prolapso retal. 

Alguns patogenos invasores tambem podem esti- 
mular um aumento da secreqao de agua e eletrolitos fe- 
cais, mas, em geral, as perdas hidricas sao menores que 
aquelas observadas nas diarreias secretoras. 

As caracteristicas clinicas da crianqa com diarreia 
osmotica resultam da ma absorqao de nutrientes, princi¬ 
palmente dos carboidratos, ja descrita na patogenia des- 
se mecanismo de produqao de diarreia. 

Outras manifestaqoes clinicas podem ocorrer, tra- 
duzindo complicates do quadro diarreico. Desidrata- 
qao e desnutricao sao as 2 complicates mais frequentes. 
A desidrataqao resulta de um desequilibrio entre o defi¬ 
cit hidrossalino provocado pela infecqao intestinal e a 
oferta de agua e eletrolitos. A desnutricao pode ser se¬ 
cundaria a perda enterica aumentada, aos vomitos, ao 
aumento do consumo calorico e do catabolismo nitro- 
genado, a diminuiqao do apetite, ao jejum prolongado e 
a oferta de dietas de baixo conteudo calorico. 

Tambem sao frequentes os disturbios eletroliticos e 
acidobasicos, geralmente associados a desidrataqao. Me¬ 
nos frequentemente, podem ocorrer bacteremia e septi¬ 
cemia, principalmente em crianqas de baixa idade e/ou 
desnutridas, infectadas por agentes enteropatogenicos 
invasivos. 

A insuficiencia renal aguda e, na maioria das vezes, 
decorrente de disturbio hidrico, mas, em algumas situa¬ 
tes, pode estar associada a SHU. Convulsoes podem 
estar presentes e decorrerem de febre, disturbios hidre- 
letroliticos e metabolicos e da aqao de neurotoxinas se- 
cretadas por enteropatogenos. Ulceraqao da mucosa 
com perfuraqao intestinal e peritonite e metaemoglobi- 
nemia em recem-nascidos constituem complicates 
mais raras 22 . 

Crianqas de baixa idade, principalmente aquelas 
que nao recebem aleitamento materno e/ou apresentam 
comprometimento no estado nutricional, tem maior 
chance de prolongar seu quadro diarreico, em decorren- 
cia da presenca de varios fatores de risco que impedem 
a autolimitapao do processo diarreico agudo 23 . 

■ Diagnostic*) 

Em sua grande maioria, os casos de diarreia aguda 
sao autolimitados e a reposiqao de agua e eletrolitos e, 


na quase totalidade dos episodios, o tratamento funda¬ 
mental, independentemente do agente envolvido. Desse 
modo, a solicitaqao de exames complementares tem sua 
indicate reservada a casos especiais que envolvem lac- 
tentes muito jovens, desnutridos graves, imunodeprimi- 
dos, ou seja, nos casos em que ha riscos de generaliza- 
qao do processo infeccioso ou de seu prolongamento, 
quando a tentativa de se isolar o agente etiologico e ne- 
cessaria para a instituiqao de terapeutica especifica. 

Os principals exames sao: parasitologico das fezes e 
coprocultura, para a determinate de parasitas e bacte- 
rias patogenicas, respectivamente; pesquisa de virus nas 
fezes, detectados usualmente por metodos imunoenzi- 
maticos como o ELISA; pH fecal e pesquisa de substan- 
cias redutoras, que tem baixa acuracia para determinar 
o mecanismo fisiopatologico predominante do processo 
diarreico. A presenqa de grande quantidade de leucoci- 
tos nas fezes pode evidenciar reaqao inflamatoria do in¬ 
testino grosso (colite), decorrente diretamente da pre- 
senqa local de enteropatogeno ou indiretamente pelos 
seus efeitos fisiopatologicos 1,16 . 

■ Tratamento 

O objetivo fundamental do tratamento da doenqa 
diarreica aguda e prevenir a desidratapao pela reposiqao 
das perdas fecais de agua e eletrolitos, restabelecendo o 
equilibrio hidreletrolitico do paciente ate que o processo 
diarreico evolua para cura, assim como proporcionar um 
aporte proteico-calorico suficiente para impedir a instala- 
qao ou o agravo da desnutricao. Em quase todos os casos, 
isso e conseguido com o emprego da terapia de reidrataqao 
oral (e venosa, em casos especiais) e a insbtuiqao da reali- 
mentaqao precoce, medidas relativamente simples, mas 
que tem reduzido a mortalidade infantil nos ultimos anos. 

A maioria das crianqas com diarreia aguda nao se 
encontra desidratada, embora a desidrataqao seja a 
complicate mais frequentemente observada e com 
maior risco de acontecer quanto menor for a crianqa. A 
partir da decada de 1980, tem sido aplicadas mundial- 
mente as recomendaqoes do Programa de Controle de 
Doen^as Diarreicas (CDD) da Opas/OMS 24 , que visa ao 
manejo adequado dos casos de diarreia e que consiste 
primariamente na avaliaqao do estado de hidrataqao e 
da conduta terapeutica a ser instituida. 

Assim, apos o exame fisico da crianca, ela pode ser 
classificada em 1 das 3 possibilidades a seguir: a) a crian- 
qa apresenta diarreia e nao apresenta sinais clinicos de de- 
sidrataqao; b) crianqa com sinais de desidrataqao; e c) 
crianqa com desidrataqao grave. Segundo essa classifica- 
qao, a crianqa e entao incluida nos pianos A, B ou C da te¬ 
rapia de reidrataqao, respectivamente (Tabela 4.2). 

A reparaqao e/ou reposiqao hidrossalina devem ser 
iniciadas precocemente; se possivel, pesar a crianqa des- 
pida. Se nao esta desidratada, e incluida no piano A, 
cujo objetivo e manter o estado de hidrataqao e prevenir 
sua desidrataqao. 
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Tabela 4.2 

Avaliagao do estado de hidratagao e conduta nos casos de diarreia aguda 

Observar 

Condi^ao 

Bern, alerta 

Intranquila, irritada 

Comatosa, hipotonica* 

Olhos 

Normals 

Encovados 

Muito encovados e secos 

Lagrimas 

Presentes 

Ausentes 

Ausentes 

Boca e lingua 

Omidas 

Secas 

Muito secas 

Sede 

Bebe normalmente 

Sedenta, bebe rapida e avidamente 

Bebe mal ou nao e capaz de beber* 

Explorar 

Sinai da prega 

Desaparece rapidamente 

Desaparece lentamente 

Desaparece muito lentamente (2 s)* 

Decidir 


Nao tem sinais de desidratagao 

Se apresenta 2 ou mais sinais, tem desidratagao 

Se apresenta 2 ou mais sinais, incluindo pelo menos 1 sinal de 
desidratagao grave com choque 

Tratar 


Usar piano A 

Usar piano B (pesar a crianga, se possivel) 

Usar piano C (pesar a crianga, se possivel) 


* Sinai de desidratagao grave com choque. 


Quanto a composigao dos soros de reidratagao oral 
(SRO), o Ministerio da Saude e a OMS recomendavam a 
utilizagao de uma unica solugao com a seguinte compo¬ 
sigao: 90 mmol/L de sodio, 80 mmol/L de cloro, 10 
mmol/L de citrato, 20 mmol/L de potassio e 111 mmol/L 
de glicose. A partir de 2001, a OMS preconiza a solugao 
com osmolaridade de 75 mmol/L de sodio, 65 mmol/L 
de cloro, 10 mmol/L de citrato, 20 mmol/L de potassio e 
75 mmol/L de glicose. Esta solugao foi associada a me- 
nor quantidade de eliminagao fecal, menor duragao da 
diarreia e menor frequencia de vomitos quando compa- 
rada com o soro de maior osmolaridade 25 . 

Nao ha um esquema terapeutico rigido de reposigao 
oral. Os pais devem ser orientados a oferecer maior 
quantidade de liquidos e soro de hidratagao oral livre- 
mente, em pequenos volumes e em curtos intervalos. E 
importante ressaltar que a capacidade de hidratagao de 
uma solugao e dependente de sua composigao, princi- 
palmente da relagao de sodio e glicose. Nesse sentido, 
embora frequentemente utilizados, refrigerantes e agua 
de coco nao tem a mesma eficacia para promover a hi¬ 
dratagao se comparados aos sais de reidratagao oral. 

E importante que os pais sejam informados de que 
a terapia de hidratagao oral, nessa fase, tem por objetivo 
a prevengao de um estado de desidratagao e nao a cura 
imediata da diarreia, evitando frustragoes na terapeuti- 
ca e a interrupgao indevida da hidratagao oral. Igual- 
mente necessario e que a familia receba informagoes 
para reconhecer os sinais de desidratagao, procurando 
imediatamente um servigo de saude caso a crianga apre- 
sente um dos sinais clinicos exibidos na Tabela 4.2. 

Caso o paciente apresente algum grau de desidrata¬ 
gao (Tabela 4.2) e tambem perda de peso em curto pe- 
riodo, deve-se estabelecer o piano B de hidratagao: a rei¬ 
dratagao oral, bem-sucedida na grande maioria dos 
pacientes. Para corrigir a desidratagao, oferecem-se os 


sais de reidratagao em volume de 50 a 100 mL/kg, que 
pode ser administrado em pequenos intervalos de tem¬ 
po, em um periodo de 4 a 6 horas. 

A excegao do aleitamento materno, durante a fase de 
reidratagao, nao devem ser ofertados alimentos, uma vez 
que, nesse momento, a prioridade e o restabelecimento 
rapido da volemia. Se, apos esse periodo, a crianga esti- 
ver hidratada, com aumento de peso em relagao ao ho- 
rario de inicio da hidratagao, passa a ser acompanhada 
de acordo com o piano A. Na presenga de vomitos, de- 
ve-se aumentar a frequencia e reduzir o volume do soro 
oral. 

Se a terapia de hidratagao oral nao for bem-sucedi¬ 
da, com perdas de grande volume hidrico, apos tentati- 
vas e observagao rigorosa quanto a corregao na tecnica 
de hidratar, faz-se a opgao pela administragao por son- 
da nasogastrica ou hidratagao venosa. O volume de soro 
a ser introduzido pela sonda inicialmente e de 30 mL/ 
kg/h, com infusao lenta e continua, aumentando-se gra- 
dativamente o volume, de acordo com a tolerancia, ate 
60 mL/kg/h. Se persistirem sinais de desidratagao, perda 
ou ausencia de ganho de peso no periodo, distensao ab¬ 
dominal, vomitos incontrolaveis ou crise convulsiva, ou 
se houver sinais de desidratagao grave, o piano C deve 
ser instituido. 

O piano C deve ser tambem empregado de imedia- 
to na crianga que chega gravemente desidratada, com al- 
teragoes no estado de vigilia, com toxemia, comatosa, 
hipotonica, ou com outros sinais de hipovolemia e hipo- 
perfusao tecidual graves. Incapacidade de ingestao oral, 
ileo adinamico, sinais sugestivos de septicemia ou con- 
comitancia de infecgoes graves sao, da mesma forma, 
indicagoes para a reidratagao venosa. 

O piano C consiste em 3 fases: a fase de reparagao 
(ou expansao), na qual se restabelece o estado normal de 
hidratagao em curto tempo, seguida de uma fase de ma- 
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nutencao, que visa a cobrir as necessidades diarias de 
agua e eletrolitos, associada a reposiqao de perdas anor- 
mais que ocorrem durante todo o episodio diarreico. 

Na fase de expansao, utiliza-se uma soluqao salina 
com 77 mEq de Na/L, o que e conseguido por meio de 
uma mistura de soluqao fisiologica 0,9% (SF 0,9%) e 
soro glicosado a 5% (SG 5%) na proporqao de 1:1, em 
um volume de 50 a 120 mL/kg de peso, de acordo com 
a magnitude da desidrataqao, em uma velocidade apro- 
ximada de 50 mL/kg/h. 

Em casos de choque hipovolemico, infunde-se SF 
0,9% puro no volume de 20 mL/kg em gotejamento 
aberto. E preciso um acesso venoso adequado, e, muitas 
vezes, sao necessarios 2 acessos simultaneos; em caso de 
urgencia e impossibilidade de acesso venoso, faz-se 
punqao intraossea. O paciente deve ser rigorosamente 
acompanhado durante todo o periodo de reidrataqao. 

Se, apos o periodo de expansao, a crianqa permane- 
cer desidratada, repete-se a fase de expansao, utilizando 
a soluqao 1:1 de SG 5% e SF 0,9%, em um volume de 50 
mL/kg a ser infundido em 2 horas; o gotejamento e dado 
empregando-se a formula: numero de gotas/min = volu¬ 
me (mL)/3 vezes o numero de horas. 

Por outro lado, se a crianca estiver hidratada e apre- 
sentar pelo menos 2 diureses claras, o que corresponde a 
uma densidade urinaria inferior ou igual a 1.010, passa-se 
para a fase de manutenqao. Quando a crianqa estiver hi¬ 
dratada, mas com diurese ausente, considerar a possibili- 
dade de retencao vesical ou insuficiencia renal aguda. 

A agua e os eletrolitos para a manutenqao sao esti- 
mados em funcao da atividade metabolica e apresenta- 
dos na Tabela 4.3. 


Tabela 4.3 Necessidades de agua para a manutencao por 
24 horas de acordo com o peso e as necessidades caloricas 

Peso 

Volume 

Necessidade calorica 

Ate 10 kg 

100 mlVkg/dia 

100 kcal/kg/dia 

10 a 20 kg 

1.000 mL + 50 mL para 

1.000 kcal + 50 


cada kg que ultra passe 

kcal/kg/dia para cada kg 


10 kg 

acima de 10 kg 

Acima de 20 kg 

1.500 mL + 20 mL para 

1.500 kcal + 20 


cada kg que ultrapasse 

kcal/kg/dia para cada kg 


20 kg 

acima de 20 kg 


Quanto a eletrolitos, para cada 100 kcal, as necessi¬ 
dades para a manutenqao de agua e eletrolitos sao: agua 
= 100 mL, sodio = 3 mEq (= 20 mL do SF 0,9%), potas- 
sio = 2,5 a 5 mEq e glicose = 8 g. Podem-se acrescentar 
ao soro de manutenqao o calcio (100 a 200 mg/kg/dia) e 
o magnesio (0,5 a 1 mEq/kg/dia). 

Na fase de reposiqao, utiliza-se soluqao de partes 
iguais de SF 0,9% e SG 5% em volumes que variam de 30 


a 70 mL/kg/dia. O volume de reposiqao calculado e in¬ 
fundido conjuntamente com o soro de manutencao. As 
perdas anormais devem ser periodicamente reavaliadas 
e o volume de reposiqao, reajustado conforme a evolu- 
qao do paciente. Logo que possivel, testar a via oral para 
reduzir a duraqao do tratamento endovenoso 24-26 . 

O aleitamento materno, quando presente, deve ser 
mantido e estimulado, mesmo durante o periodo de rei- 
drataqao. Entre suas vantagens, ressaltam-se a sua espe- 
cificidade para a especie humana, a baixa osmolalidade, 
suas propriedades antimicrobianas e os beneficios efei- 
tos hormonais e enzimaticos, alem das vantagens psi- 
cossociais e economicas. 

A dieta recomendada durante a doenqa diarreica deve 
ser a habitual, exceto se forem constatados erros alimenta- 
res. E importante oferecer um bom aporte calorico as 
crianqas com diarreia, utilizando alimentos de composi- 
qao quantitativa e qualitativamente adequadas. Desse 
modo, torna-se inapropriada a restriqao de gorduras nas 
refeicoes. As indicates de mudanca dietetica estao restri- 
tas as intolerances alimentares, como a intolerance aos 
aqucares, principalmente a lactose e proteinas da dieta. 

Como as taxas de diarreia sao muito elevadas na fai- 
xa etaria de 6 a 24 meses, deve-se orientar as maes em 
relaqao as praticas adequadas de desmame 24,27 . 

A maioria dos medicamentos tem de ser evitada e 
muitos sao contraindicados. Antiemeticos, como meto- 
clopramida, podem provocar manifestaqoes extrapira- 
midais, depressao do sistema nervoso central e disten- 
sao abdominal, dificultando a ingestao de soro oral e 
trazendo confusao a avaliaqao clinica do paciente. 

Antiespasmodicos e drogas que interferem na motili- 
dade intestinal sao contraindicados em crian^as, ja que ini- 
bem o peristaltismo, com consequente altera^ao na com- 
posi^ao biologica intestinal, prejudicando a remo^ao de 
enteropatogenos e predispondo a complicaqoes, como ileo 
paralitico, distensao abdominal e perfura^ao intestinal. 

Os adstringentes atuam apenas como cosmeticos 
sobre as fezes, aumentando sua consistencia, mas po¬ 
dem levar a um aumento na perda fecal de sodio e po- 
tassio. O uso de probioticos, suplemento alimentar mi- 
crobiano vivo, tem mostrado efeito mais promissor 
mediante melhor balanqo microbiano intestinal 28 . 

Antibioticos, em geral, nao tem aqao benefica nas 
diarreias agudas e podem provocar um desequilibrio na 
flora normal do intestino, fator fundamental nas defesas 
organicas do intestino delgado e colonico. No entanto, 
eles podem ser indicados em casos especificos, como em 
lactentes de baixa idade, desnutridos graves ou com cla- 
ra evidencia de toxemia ou septicemia, apos se restabe- 
lecer o estado normal de hidrataqao e se corrigir os dis- 
turbios hidreletroliticos. 

Os antimicrobianos podem ser prescritos apenas 
para casos selecionados, como na presenqa de diarreia 
com sangue, quando e indicada a ciprofloxacina duran¬ 
te 3 dias, ou por 5 dias com outro antimicrobiano para 
o qual a maioria das infecqoes por Shigella sp, seja sen- 
sivel, uma vez que e a causa da maioria dos episodios de 
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enterocolite grave em crianqas, que devem ser reavalia- 
das apos 2 dias nas seguintes situaqoes: quando inicial- 
mente apresentava-se desidratada, idade inferior a 1 
ano, infecqao por sarampo nas ultimas 6 semanas e 
quando nao melhora. Os sinais de melhora consistem 
em desaparecimento de febre, diminuiqao de sangue nas 
fezes e do volume fecal, melhora do apetite e da ativida- 
de. Se nao houver melhora em 2 dias, ou se esta nao for 
significativa, a crianqa deve ser encaminhada ao hospi¬ 
tal, pois o risco de complicaqao e elevado. Se a crianqa 
estiver apresentando melhora, o antimicrobiano deve 
ser continuado por 5 dias. Nos casos de colera sao reco- 
mendadas a tetraciclina ou doxiciclina em crianqas aci- 
ma de 8 anos de idade e sulfametoxazol/trimetoprim 
nas menores de 8 anos de idade. Na giardiase e na ame- 
biase, ha como opqao terapeutica o metronidazol, o sec- 
nidazol ou a furazolidona 20,24 . 

Outras drogas, como smectite e racecadotril, que ad- 
sorvem toxinas e reduzem a secreqao intestinal, respecti- 
vamente, ainda merecem maiores estudos 29,30 . A OMS re- 
comenda a suplementaqao de zinco, que nos paises em 
desenvolvimento reduziu a gravidade e a duraqao da diar- 
reia em menores de 5 anos de idade, como tambem redu¬ 
ziu a incidencia de diarreia nos 2 a 3 meses subsequentes, 
quando administrado concomitantemente a terapia de 
reidrataqao oral. A dose preconizada e de 10 mg/dia du¬ 
rante 10 a 14 dias nos lactentes menores de 6 meses de 
idade e 20 mg/dia para os maiores de 6 meses 24 . 

Ha muitas pesquisas envolvendo vacinas contra en- 
teropatogenos, mas sem utilizaqao na pratica clinica. 
Recentemente, foi licenciado no Brasil um imunizante 
contra a infecqao pelos rotavirus; trata-se de uma vacina 
monovalente, atenuada, de origem humana. Estudos 
conduzidos em paises da America Latina (Brasil, Mexi¬ 
co e Venezuela) mostraram uma eficacia de 86 e 93% em 
relaqao aos casos mais graves de diarreia e aos que ne- 
cessitaram hospitalizaqao, respectivamente 31,32 . 

Para o controle da doenqa diarreica, dentro de uma 
visao mais ampla e abrangente, estudos epidemiologicos 
tem demonstrado a necessidade de uma melhor atenqao 
a saude materno-infantil, estimulo a pratica de aleita- 
mento materno exclusivo nos primeiros 6 meses de vida, 
praticas adequadas de desmame, higiene pessoal e do- 
mestica, higiene alimentar, uso adequado das instala- 
qoes de abastecimento de agua potavel e saneamento ba- 
sico, imunizacao contra doenqas as quais a diarreia pode 
associar-se e detecqao precoce e controle das epidemias 
de diarreia. 

Todas essas medidas sao diretamente associadas e 
dependentes de um conjunto de services preventives e 
curativos para a comunidade, ou seja, a atenqao prima- 
ria a saude. 

■ Resumo 

A diarreia aguda e uma sindrome de ma absorqao de 
agua e eletrolitos de etiologia infecciosa (virus, bacterias e 


protozoarios), na grande maioria dos casos. Possui evolu- 
qao potencialmente autolimitada, e importante causa de 
morbidade em todo o mundo e esta associada a elevada 
mortalidade infantil em paises em desenvolvimento. 

A sua maior ocorrencia esta relacionada as precarias 
conduces de higiene ambiental e pessoal, e o desmame 
precoce tem sido apontado como importante fator pre- 
disponente para as doenqas diarreicas na crianqa. Desi- 
drataqao e desnutriqao constituem as principais compli¬ 
cates. 

O manejo da diarreia aguda na crianqa inclui: ava- 
liaqao clinica do estado de hidrataqao, reposiqao das 
perdas hidreletroliticas, quase sempre por via oral, e 
orientaqao alimentar. Incentivo ao aleitamento materno 
exclusivo, praticas adequadas de desmame, melhores 
conduces de saneamento basico e educaqao para a sau¬ 
de sao importantes medidas para controle das doenqas 
diarreicas na crianqa. 
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■ Introdugao 

Em virtude da multiplicidade de entidades que 
causam diarreia cronica, torna-se impossivel o esgo- 
tamento do tema em um capitulo especifico. No en- 
tanto, o direcionamento quanto ao diagnostico e ao 
consequente tratamento deve estar sempre em mente 
na abordagem das crianqas portadoras dessa enfermi- 
dade, pois, ao contrario da evoluqao da diarreia agu- 
da, a diarreia cronica nao e autolimitada e necessita 
de intervenqao terapeutica especifica para seu con- 
trole 1 . 

Na sua fase inicial, pode-se tornar de dificil identi- 
ficaqao, por ainda nao haver tempo de evoluqao sufi- 
ciente de doenqa para, assim, ser caracterizada, con- 
fundindo-se com quadros agudos. No entanto, os 
profissionais que lidam com o problema devem estar 
sempre atentos a essa possibilidade, bem como investi- 
gar a ocorrencia de outros episodios diarreicos ante- 
riores, pois podem estar diante de uma crianqa com 
diarreia cronica, o que torna a sua etiologia e o seu tra¬ 
tamento bem diferentes daqueles das diarreias agudas 
e persistentes. 

E importante lembrar que as diarreias agudas e 
persistentes limitam-se, sobretudo, a quadros infeccio- 
sos intestinais e a consequente ocorrencia de intoleran- 
cias e alergias alimentares secundarias, enquanto a 
diarreia cronica tem sua etiologia bastante abrangente, 
incluindo causas intestinais e extraintestinais. 

Conceitua-se diarreia cronica como aquela que se 
estende por periodo superior a 30 dias ou pela frequen- 
cia de 3 ou mais episodios de curta duraqao em interva- 
lo de tempo inferior a 2 lueses 14 e que e caracterizada 
pela consistencia diminuida das fezes 5 , consequente ao 
maior conteudo de agua fecal, associada ou nao a sin- 
drome de ma absorqao 1 . 


■ Bases Fisiopatologicas 

O conhecimento dos mecanismos que determinam 
diarreia cronica pode facilitar a abordagem diagnostica 
e terapeutica, pois eles estao condicionados pelos se- 
guintes mecanismos. 

Osmotico 

Ocorre por causa de um aumento do gradiente os¬ 
motico intraluminal, com consequente passagem de 
agua do meio interno para a luz intestinal. Isso pode 
acontecer quando ha ingestao de substancias nao absor- 
viveis, como os laxantes, assim como pela presenqa, no 
colon, de nutrientes parcial ou totalmente nao absorvi- 
dos no intestino delgado, como a lactose nos quadros 
que envolvem deficiencia de lactase. 

A fermentaqao desses produtos pela microbiota in¬ 
testinal leva a produqao de acidos e gases e ao conse¬ 
quente aumento da osmolaridade luminal, com diarreia 
de manifestaqao clinica bastante sugestiva. 

Secretor 

Mediadores inflamatorios, toxinas, hormonios in¬ 
testinais ou catecolaminas estimulam a secreqao intrace- 
lular de sodio e liquido para o lumen intestinal, por 
meio do sistema adenilciclase e guanilciclase. 

Inflamatorio 

Quando ocorre liberaqao de mediadores inflamato¬ 
rios que estimulam a secreqao, ha aumento da pressao 
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hidrostatica na lamina propria e da permeabilidade, 
com extravasamento inclusive de proteinas. Geralmen- 
te, ha comprometimento de um segmento importante 
do intestino, como acontece na doenca inflamatoria in¬ 
testinal. 


Motor 

Decorre de um disturbio primario envolvendo a iner- 
vaqao ou musculatura do tubo digestorio ou de alteraqoes 
intraluminais, que secundariamente repercutem na moti- 
lidade intestinal, ou ate de alteraqoes hormonais. 

Na maioria das vezes, esses mecanismos nao se encon- 
tram de forma isolada, ha uma associaqao de mais de um 
deles, podendo ocorrer predominio de um sobre outro 1 ' 6,7 . 


■ Apresenta^ao Clinica e Etiologia 

O espectro da diarreia cronica compreende desde 
doenqas congenitas, desordens disabsortivas, processos 
inflamatorios e tumorais do intestino ate afecqoes be- 
nignas, como a sindrome do colon irritavel. Geralmente 
vem acompanhada de um cortejo de sinais e/ou sinto- 
mas onde, tanto manifestapoes intestinais (anorexia, vo- 
mitos, perda de peso, dor e distensao abdominal, etc.) 
como extraintestinais (febre, artralgia, rash cutaneo, vas¬ 
culites, etc.) podem estar presentes, a depender de sua 
doenqa de base 6,8-10 . A incidencia de cada uma das etio- 
logias muda de acordo com a idade e com as caracteris- 
ticas epidemiologicas da populaqao e, dependendo da 
gravidade do quadro, as crianqas podem apresentar 
graus variados de desnutriqao 11-13 . 

No Brasil, as causas mais prevalentes compreendem as 
enteroparasitoses, a desnutriqao proteico-energetica pri- 
maria, seguidas da alergia a proteina do leite de vaca, da 
doenca celiaca e da sindrome do intestino irritavel 2,8,9 ’ 14-16 . 

Atualmente, estao descritas dezenas de doen^as de 
heran^a mendeliana que podem cursar com diarreia 
cronica. Em geral, elas se manifestam nos primeiros dias 
ou meses de vida e apresentam gravidade moderada ou 
intensa 17 " 20 . 

As caracteristicas fenotipicas das principals diar- 
reias congenitas de origem genetica, que orientam o 
diagnostico, encontram-se listadas na Tabela 5.1. 

A literatura refere varias classificaqoes do ponto de 
vista etiologico, sem dispor, ate o momento, de uma 
classificaqao consensual 2,3,6,9 . Sao relacionadas aqui as 
causas de diarreia cronica, procurando-se seguir crite- 
rios anatomicos e funcionais: 

1 . Anormalidades congenitas: 

deficiencia congenita das dissacaridases: 
alactasia congenita; 

deficiencia congenita de sacarase-isomaltase; 

intolerancia congenita aos monossacarideos: 
ma absorcao congenita de glicose-galactose; 
intolerancia hereditaria a frutose; 


Tabela 5.1 Principals manifestagoes fenotipicas de 
algumas doengas geneticas que cursam com diarreia 
cronica na faixa etaria pediatrica 

Doenga e heranga 

Principais manifestagoes fenotipicas 

Cloridorreia 

Diarreia grave com cloro superior a 100 mEq/L de fezes 

congenita 

(autossomica 

Desidrata^ao recidivante 

recessiva) 

Distensao abdominal 


Angiopatia 


Prematuridade 

Doenca de inclusao 
das 

Alcalose, hiperaldosteronismo 

microvilosidades 

Enteropatia com atrofia vilositaria intensa 

(autossomica 

recessiva) 

Biopsia intestinal mostra inclusoes intracitoplasmaticas 
na borda em escova dos enterocitos 

Diarreia perdedora 
de sodio 

Diarreia secretora grave no periodo neonatal 

(autossomica 

Distensao abdominal 

recessiva) 

Antecedente de polidramnio 


Conteudo fecal com niveis de sodio e bicarbonato 
elevados 

Intolerancia a 
dissacarideos 

Intolerancia aos dissacarideos 

(autossomica 

recessiva) 

Calculose renal 

Deficiencia 
congenita de 

Deficiencia de sacarase-isomaltase 

Deficiencia de lactase 

lactase 

(autossomica 

recessiva) 

Acidose metabolica 

Ma absorgao de 

glicose-galactose 

(autossomica 

Desidratagao hiperosmolar 

Acidose metabolica 

recessiva) 

Glicosuria moderada intermitente 


Altera^ao nos testes de absorcao oral de glicose 

Fibrose cfstica 

Cardiorrespiratorias 

(autossomica 
recessiva; causada 

Cor pulmonale 

pela muta^ao no 
gene regulador da 

Infec^oes broncopneumonicas de repetigao 

condutancia 
transmembrana do 

Bronquiectasias 

cloro) 

Asma 


Coloniza^ao por P. aeruginosa, S. aureus, Burkholderia 


Digestivas 


Insuficiencia pancreatica em 80 a 85% dos pacientes 


Cirrose biliar 


fleo meconial (10 a 15% dos casos) 


Sindrome da obstrugao intestinal distal 


Prolapso retal 


Geniturinarias 


Infertilidade masculina em 98% dos casos; fertilidade 
reduzida no sexo feminino 


Laboratoriais 


Altas concentrates de cloro e de sodio no suor 


Hiponatremia, hipercalciuria 


Alteragao das diferengas no potencial eletrico da 
mucosa nasal 


Valores elevados de tripsina imunorreativa no periodo 
neonatal 


Prova genetica com detecgao das mutates em 
ambos os alelos 
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defeitos congenitos no transporte intestinal de mi¬ 
nerals: 

cloridorreia congenita; 
diarreia congenita perdedora de sodio; 
deficiencias congenitas do transporte de gordura: 
abetalipoproteinemia; 

doenga de retengao de quilomicrons (doenga de 
Anderson); 

ma absorgao primaria de acidos biliares; 
deficiencia de enteroquinase; 
epiteliopatias: 

doenca de inclusao microvilositaria; 
enteropatia em tufos. 

2 . Doengas imunologicas: 

agamaglobulinemia; 
deficiencia de IgA secretoria; 
imunidade celular alterada; 
imunodeficiencia combinada; 
sindrome de imunodeficiencia adquirida; 
enteropatia autoimune. 

3. Doengas pancreaticas: 

fibrose cistica; 
sindrome de Shwachman; 
deficiencia congenita de lipase; 
deficiencia congenita de tripsinogenio; 
pancreatite cronica. 

4. Doengas do intestino delgado: 

doenga celiaca; 
doenga de Whipple; 
linfangiectasia intestinal; 
gastroenteropatia eosinofilica; 
alergia a proteina heterologa; 
alergia alimentar multipla; 
enteropatia ambiental; 
acrodermatite enteropatica; 
desnutrigao proteico-energetica. 

5. Doengas inflamatorias dos intestinos delgado e grosso: 

doenga de Crohn; 
retocolite ulcerativa; 

ileomesenterites e colites especificas (M. tuberculo¬ 
sis, M. avium). 

6 . Lesoes anatomicas: 

ma rotagao intestinal; 
obstrugao parcial do intestino; 
sindrome da alga cega; 
sindrome do intestino curto; 
pseudo-obstrugao intestinal; 
linfossarcoma; 
linfoma; 

polipose intestinal; 
ressecgoes ileais. 

7. Enteroparasitoses: 

Giardia lamblia; 


Strongyloides stercoralis-, 

Entamoeba histolytica; 

Schistosoma mansoni; 

Cryptosporidium; 

Isospora belli. 

8 . Sindrome do intestino irritavel. 

9. Enterocolite pseudomembranosa (C. difficile). 

10 . Doengas hepaticas: 
hepatites cronicas; 
atresia biliar; 
ictericias obstrutivas; 
doenga de Wolman. 

11 . Toxicas: 
quimioterapia; 
enterite por radiagao; 
drogas. 

1 2 . Lesoes vasculares: 
enterocolite necrosante; 
isquemia intestinal; 
purpura de Henoch-Schonlein. 

13. Endocrinopatias: 
hipertireoidismo; 
insuficiencia suprarrenal; 
hipoparatireoidismo; 
diabete melito. 

14. Tumores secretores de hormonios: 

VIPomas; 

tumores carcinoides; 

gastrinoma (sindrome de Zollinger-Ellison). 

■ Anamnese e Exame Ffsico 

A anamnese tern grande valor no estudo da diarreia 
cronica, pois seu amplo espectro de etiologias obriga a co- 
leta de historia clinica e exame fisico detalhados para nor- 
tear as hipoteses diagnosticas mais provaveis e selecionar 
a investigagao complementar necessaria, sem submeter a 
crianga a uma exaustiva abordagem diagnostica 2 ' 6,7 ' 9 . A 
descrigao da historia clinica deve seguir a ordem cronolo- 
gica dos sintomas e abordar os seguintes aspectos: idade 
de inicio da diarreia, carater da diarreia e caracteristicas 
das fezes. 


Idade de inicio da diarreia 

Permite selecionar patologias nas quais o inicio dos 
sintomas e proprio de determinada faixa etaria, por 
exemplo, as sindromes diarreicas congenitas, cujos sin¬ 
tomas surgem nos primeiros dias de vida. 
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Caraterda diarreia 

Se e continua ou intermitente. A descontinuidade 
ocorre com mais frequencia nas diarreias de origem pa- 
rasitaria e alimentar. 

Caracterfsticas das fezes 

Considerar aspectos como consistencia, volume, cor, 
frequencia, present de muco, pus, sangue e restos de ali- 
mentos. Nas diarreias do intestino delgado, a frequencia e 
pequena, as fezes sao claras e volumosas, enquanto as 
diarreias do colon sao de pouco volume e frequencia de 
evacuaqoes bastante aumentada. A present de muco e 
comum na diarreia colonica, visto que predominam no 
colon as celulas caliciformes, produtoras de muco. 

A present de sangue tambem ocorre nas patologias 
do colon, que podem ser de origem parasitaria, bacteria- 
na, alergica ou inflamatoria. O odor e caracteristicamen- 
te acido nas diarreias fermentativas com fezes liquidas, 
explosivas e espumantes, e o odor e fetido quando ha ma 
absorqao, principalmente de gorduras, dando o aspecto 
oleoso e palido as fezes, como acontece na fibrose cisti- 
ca e na doenqa celiaca. 

A present de restos alimentares nao deve ser valo- 
rizada quando se trata de alimentos que contenham ce- 
lulose, mas, quando contem hidratos de carbono, gordu¬ 
ras ou proteinas, sugerem ma absorqao. 

Sinais e sintomas associados 

Como sinais e sintomas associados, podem-se men- 
cionar: perda de peso, desaceleraqao do crescimento, 
distensao abdominal, vomitos, dor abdominal, tenesmo e 
assadura perianal. A ma absor^ao sempre deve ser conside- 
rada na abordagem da diarreia cronica, e essas manifesta- 
qoes podem fazer parte da sindrome disabsortiva. A perda 
de peso nao ocorre nas diarreias funcionais, como na sin- 
drome do intestino irritavel, porem e preciso ressaltar a 
ocorrencia de perda de peso por restriqoes alimentares fei- 
tas iatrogenicamente nesse grupo de crianqas. 

Os vomitos sao mais comuns nas intolerances ali¬ 
mentares. A dor abdominal esta associada a doenca in¬ 
flamatoria, as parasitoses e a intolerance a lactose na 
crianqa maior. As assaduras perianais, quando referidas 
ou detectadas ao exame fisico, sugerem ma absorqao de 
carboidratos. O tenesmo evacuatorio pode estar presen¬ 
te nas diarreias do colon. 


Manifestaqoes de outros orgaos extradigestivos 

Artralgia, febre, eczema, rash cutaneo, manifesta- 
qoes respiratorias, infecqoes de repetiqao, amenorreia 
secundaria, anemia, retardo puberal e hepatoespleno- 
megalia compreendem sinais que podem estar presentes 
em patologias como a doenqa inflamatoria, a fibrose cis- 
tica e as imunodeficiencias. 


Historia alimentar 

Pesquisar o periodo de amamentaqao exclusiva ao 
seio e a epoca da introduqao dos alimentos para avaliar 
a possivel correlaqao entre diarreia e a introduqao de de- 
terminado alimento no cardapio da crianqa, como leite 
de vaca, frutas, gluten, e, assim, afastar as possiveis into¬ 
lerancias e alergias alimentares. Pesquisar os provaveis 
erros alimentares, como a superalimentaqao, o excesso 
de hidratos de carbono na dieta, as manipulates diete- 
ticas empregadas e a influencia da introduqao e retirada 
de alimentos sobre o curso da diarreia. 


Historia familiar 

Valorizar a pres erupt de atopia na familia e a referen¬ 
da a casos de diarreia em familiares, que podem indicar 
doenqas hereditarias ou infecciosas, como costuma 
ocorrer em patologias como intestino irritavel, fibrose 
cistica, doenqa celiaca, sindrome da imunodeficiencia 
adquirida (Aids) e outras doenqas geneticas. 

Dados epidemiologicos 

Avaliar as condiqoes de moradia, saneamento, pre- 
senqa de animal domestico, banhos de rios ou lagoas; in- 
quirir sobre transfusoes sanguineas e situates de pro- 
miscuidade dos pais. Essas sao observacoes importantes 
para afastar enteropatia ambiental, parasitoses e sindro¬ 
me da imunodeficiencia adquirida (Aids). 

■ Exame Ffsico 

O exame fisico deve ser completo, realizado com 
atenqao, para, junto com os dados coletados pela anam- 
nese, contribuir para a formulaqao diagnostica. A inten- 
sidade dos achados esta relacionada a duraqao e a gravi- 
dade da diarreia. Devem-se realizar medidas acuradas 
de peso e estatura. 

Os seguintes parametros precisam ser observados: 
aspecto geral, sinais de desidrataqao, sinais de desnutri- 
qao, toxemia, palidez, ulceras na cavidade oral, sinais 
respiratorios, hipocratismo digital, sufusoes hemorragi- 
cas, vasculite, rash cutaneo, edema, ascite, lesoes peria¬ 
nais (fistulas, abscessos), distensao abdominal, present 
de hepatoesplenomegalia, alteraqoes no peristaltismo 
intestinal e present de massa abdominal 2,3,6,9 . 

■ Procedimentos Diagnostics 

E necessario estabelecer uma sistematica de estudo 
e diagnostico que permita definir rapida e corretamente 
a etiologia da diarreia cronica, fazendo uso do menor 
numero de exames complementares 11,21,22 . A escolha dos 
metodos diagnostics a serem empregados em cada 
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caso depende dos dados colhidos na anamnese e no exa- 
me fisico. 

Os metodos e os procedimentos mais frequente- 
mente empregados para estabelecer o diagnostico etio- 
logico da diarreia cronica em pediatria compreendem: 
avaliaqao laboratorial no sangue e no suor, metodos de 
imagem, endoscopia digestiva alta e colonoscopia com 
biopsias intestinais. 

Avaliaqao laboratorial 

Prova de absorqao intestinal de nutrientes 22 

1. Para avaliar a perda proteica pelo intestino: 

determinaqao da alfa-1 antitripsina nas fezes: a alfa- 
1 antitripsina e uma proteina serica que normalmen- 
te se difun de em escassa quantidade para a luz do in¬ 
testino e e relativamente resistente a proteolise 
intestinal. E considerada um bom marcador de per¬ 
da proteica pelo intestino, quando valores elevados 
sao encontrados nas fezes. Geralmente sua mensu- 
raqao e realizada por imunodifusao radial simples e 
consideram-se valores normals os iguais ou inferio- 
res a 0,7 mg/grama de fezes secas; 
dosagem da quimiotripsina fecal: a quimiotripsina 
e uma enzima proteolitica cujos niveis nas fezes re- 
fletem a atividade do pancreas exocrino e pode, en- 
tao, ser utilizada como teste de triagem para o diag¬ 
nostico de insuficiencia pancreatica. Necessita de 
amostra de fezes de 24 horas, conservadas a 4°C. 
Valores abaixo de 2 U/grama de fezes obrigam a in- 
vestigaqao de fibrose cistica ou de causas menos 
frequentes de insuficiencia pancreatica exocrina; 
balanqo nitrogenado: o calculo do balanqo nitroge- 
nado e o melhor metodo para avaliar a perda pro¬ 
teica. Consiste em mensurar todo o nitrogenio in- 
gerido na dieta e todo aquele perdido com as fezes 
em um intervalo de 24 a 72 horas. Pelas dificulda- 
des tecnicas para sua realizaqao, nao e um metodo 
comumente usado na pratica clinica. 

2. Para avaliar a hidratos de carbono: 

pH das fezes: realizado em fita de papel especial, 
com fezes aquosas e recem-emitidas. Em lactentes 
alimentados com leite materno, os valores normais 
do pH fecal estao entre 4,6 e 6,0, e naqueles em alei- 
tamento artificial, entre 5,5 e 8,5. Nas crianqas 
maiores, os valores normais oscilam entre 6,5 e 7,5. 
Resultados inferiores aos normais sao indicatives 
de ma absorqao dos hidratos de carbono da dieta; 
pesquisa de substancias redutoras nas fezes: reali¬ 
zada com fezes frescas, diluidas 1:1 com agua. 
Dessa soluqao, 0,8 a 1 mL devem ser colocados em 
contato com um comprimido de Clinitest®. A co- 
loraqao final da mistura, comparada com o padrao 
do fabricante, detecta ou nao a presenqa de aquca- 
res nas fezes. A ma absorqao de sacarose nao e 
identificada nesse teste, uma vez que esse aquear 
nao e redutor; 


testes de sobrecarga de hidrato de carbono: estuda 
a absorqao dos dissacarideos (lactose, maltose e sa¬ 
carose) e monossacarideos (glicose, frutose e galac¬ 
tose) desejados. Apos um periodo de jejum (4 ho¬ 
ras nos lactentes e 8 horas nas crianqas maiores), 
administram-se 2 g/kg de peso corporeo (no caso 
dos dissacarideos) ou 1 g/kg de peso corporeo (mo¬ 
nossacarideos), em soluqao aquosa a 10%, por via 
oral ou enteral; 

teste do hidrogenio no ar expirado: e um exame util 
nao so na avaliaqao da absorqao intestinal como tam- 
bem para o estudo de sobrecrescimento bacteriano do 
intestino delgado e do tempo de transito intestinal 
(nos 2 ultimos, geralmente utiliza-se a lactulose como 
substrata). O teste baseia-se no fata de que a flora co¬ 
lonica, por meio da fermentaqao dos aqueares, produz 
hidrogenio. Parte desse hidrogenio e reabsorvida pelo 
intestino e eliminada atraves da respiraqao. A sobre¬ 
carga oral do hidrato de carbono que se deseja anali- 
sar e realizada como descrito anteriormente. Amos- 
tras de ar expirado sao coletadas no jejum e a cada 30 
min ao longo de 3 a 4 horas apos a sobrecarga. 

O ar coletado e analisado em cromatografo de ga¬ 
ses, mostrando os valores do hidrogenio em partes 
por milhao (ppm). Consideram-se patologicos ni¬ 
veis superiores a 10 ppm em relaqao ao valor de je¬ 
jum. Na ma absorqao de aqueares, o pico maximo 
da concentraqao de hidrogenio costuma ocorrer 90 
a 120 min apos a ingestao oral (tempo em que o 
aquear nao absorvido atinge o colon e e fermenta- 
do pela flora colonica). 

Picos de hidrogenio precoces (antes dos 60 min e, 
principalmente, antes de 45 min) sao sugestivos 
de contaminaqao do intestino delgado com flora 
colonica (sobrecrescimento bacteriano do intesti¬ 
no delgado). Deve-se lembrar que ha individuos 
(principalmente lactentes) nao produtores de hi¬ 
drogenio, o que pode determinar resultados falso- 
-negativos, assim como ocorre naqueles pacientes 
com utilizaqao recente de antibioticos; 
dosagem de dissacaridases na mucosa intestinal: 
considerada como padrao-ouro no diagnostico da 
deficiencia de lactase, maltase e sacarase. O meto¬ 
do, entretanto, alem de ser invasivo, pois necessita 
de biopsia intestinal, e realizado apenas em alguns 
centros e nao de forma rotineira. 

3. Para avaliar a perda de gordura nas fezes (esteatorreia): 

o metodo mais adequado e o da dosagem de gordu¬ 
ra total em fezes de 72 horas, pelo metodo de 
Van de Kamer. Valores fecais superiores a 3 g de 
gordura por 24 horas caracterizam a esteatorreia. O 
esteatacrito e o metodo de Sudam denotam perda de 
gordura qualitativamente, nao permitindo estimar a 
sua magnitude, e devem ser utilizados como triagem 
ou no monitoramento da evoluqao do quadro. 

4. Para avaliar a integridade da mucosa intestinal: 

prova da D-xilosemia: realizada 1 hora apos a so¬ 
brecarga oral de 15 g de xilose por m 2 de superficie 
corporea. 
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A D-xilose e administrada por via oral ou enteral, 
em soluqao aquosa a 10%, apos um periodo mini- 
mo de 4 horas de jejum. Consideram-se normais os 
valores superiores a 30 mg/dL. Resultados inferio- 
res a 20 mg/dL sao indicatives de ma absorqao pela 
mucosa intestinal. 

Pacientes com supercrescimento bacteriano do in- 
testino delgado podem apresentar resultados falso- 
-positivos (degrada^ao da D-xilose antes da absor- 
qao pela mucosa). A complementaqao, com o teste 
do hidrogenio no ar expirado, pode diferenciar as 2 
situaqoes. 

Sempre que os metodos indiretos sugerirem altera- 
qao da mucosa do intestino delgado e quando hou- 
ver manifestaqoes de enterite sem diagnostico espe- 
cifico, deve-se realizar a biopsia jejunal. Atualmente, 
a maioria dos services faz a coleta dos fragmentos 
duodenais e jejunais utilizando a endoscopia digesti- 
va alta. Nas crianqas com contraindicates especifi- 
cas para endoscopia ou naquelas cujas familias dese- 
jam evitar sedaqao, o fragmento de mucosa pode ser 
colhido por meio de capsulas especiais e tubagem 
oroduodenal. 


Marcadores sorologicos para doenga celiaca 2,3 

Compreendem os anticorpos antigliadina IgG e 
IgA e, mais recentemente e de maior especificidade, os 
anticorpos antiendomisio e antitransglutaminase. Es¬ 
ses exames serao mais bem discutidos em capitulo a 
parte. 

Ainda na avaliaqao laboratorial do sangue, exames 
como hemograma completo com velocidade de hemos- 
sedimentaqao (VHS), proteina C reativa quantitativa e 
eletroforese de proteinas devem ser realizados para de- 
teeqao de inflamaqao, anemia, eosinofilia, acantocitos e 
hipoalbuminemia. A presenqa de acantocitos sugere 
abetalipoproteinemia. Elevaqao do VHS, leucocitose 
com desvio a esquerda, plaquetose e aumento da protei¬ 
na C reativa sao indicadores de inflamaqao. O pANCA 
(anticorpo antineutrofilo perinuclear citoplasmatico) e 
importante marcador de fase aguda da doenqa inflama¬ 
toria intestinal e pode contribuir para o seu diagnostico. 
A dosagem de imunoglobulinas, a sorologia para HIV 
(virus da imunodeficiencia humana), a dosagem de co- 
lesterol e triglicerides e a avaliaqao hepatica devem fazer 
parte da abordagem da diarreia cronica, quando neces- 
sario. A dosagem do calcio, fosforo, ferro, proteinas to¬ 
tals e fraqoes avaliam a repercussao da diarreia sobre o 
estado nutricional. 


Eletrolitos no suor 23 

No suor, a dosagem de cloro pelo metodo de ionto- 
forese com pilorcapina (Gibson & Cooke) deve ser rea- 
lizada em duas amostras, na suspeita de fibrose cistica. 


Considera-se, como diagnostico dessa enfermidade, 
concentrates de cloro no suor acima de 60 mEq/L. 

Colonoscopia e biopsias seriadas de colon 22 ' 2425 

Essenciais no diagnostico diferencial dos sangra- 
mentos digestivos baixos, das colites e nas suspeitas de 
doenqa inflamatoria intestinal. 

Pesquisa de agentes infecciosos 2 ' 26 

Nas crianqas com epidemiologia para enteropatia 
ambiental ou imunodeficiencia comprovada, devem-se 
identificar os principals patogenos, com exame parasi- 
tologico e bacteriologico de fezes em amostras seriadas, 
no sangue, por meio de tecnicas sorologicas e reaqao em 
cadeia da polimerase (PCR: polymerase chain reaction), 
nos tecidos (biopsias) e em outros liquidos do organis- 
mo (aspirado duodenal), dependendo do agente. 

Marcadores fecais de atividade inflamatoria 
intestinal 27 

A pesquisa de leucocitos nas fezes e de pouco auxilio 
no diagnostico etiologico. A dosagem fecal de alfa-l-anti- 
tripsina mostra, em alguns estudos, correlaqao direta com 
atividade inflamatoria intestinal. Mais recentemente, os 
niveis fecais de lactoferrina e calpectina tem mostrado 
boa acuracia na deteeqao de inflama^ao intestinal, sendo 
uteis como metodo de triagem e diagnostico diferencial 
em relaqao a sindrome do colon irritavel. Nenhum deles, 
entretanto, pode ser utilizado isoladamente no diagnosti¬ 
co de certeza das enfermidades. 


Diagnostico da sindrome do intestino irritavel 11 ' 28,29 

A detec^ao de alteraqoes nas conexoes nervosas entre 
o sistema nervoso central e o intestino, por meio de exa¬ 
mes de neuroimagem e da farmacologia da serotonina, 
tem possibilitado a confirmaqao da origem dessa altera- 
qao da motilidade intestinal. Na pratica diaria, entretanto, 
sugere-se o diagnostico com a exclusao de alteracoes ana- 
tomicas, absortivas, inflamatorias e infecciosas, alem de 
historia clinica e exame fisico compativeis. 

Metodos de imagem 2,6,9 

Podem ser empregados na investigaqao de doenqas 
inflamatorias, diverticulos, anormalidades anatomicas, 
tuberculose ou tumores que acompanham a diarreia. 
Compreendem esses exames: transito intestinal, enema 
opaco, ultrassonografia, tomografia computadorizada e 
ressonancia magnetica. 
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■ Tratamento 

Na diarreia cronica, o tratamento consiste em tratar 
cada patologia espedfica. Enquanto se espera a defini- 
qao do diagnostico, e aconselhavel que se tente controlar 
a diarreia no sentido de reduzir a espoliacao nutricional 
e as perdas fecais, com a recomendaqao basica de que, 
nessa primeira fase, a dieta seja de baixo efeito estimu- 
lante motor e forneqa aporte nutricional adequado, para 
prevenir ou tratar as possiveis deficiencias nutricionais 
existentes 2,3,5 ’ 7 ’ 9 . 

O tratamento das enfermidades especificas sera 
mencionado em outros capitulos deste livro. 

E importante enfatizar que a abordagem da diarreia 
cronica, principalmente da crianqa com comprometi- 
mento nutricional e/ou metabolico, requer seu encami- 
nhamento a um centro especializado que disponibilize 
conduces para realizar o diagnostico etiologico de for¬ 
ma eficaz, evitando exames desnecessarios e atraso no 
inicio da terapeutica adequada. 
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Doenca Celfaca 


Vera Lucia Sdepanian 
Livia Carvalho Galvao 


■ Introdugao 

A doenqa celiaca (DC) e uma intolerancia perma- 
nente induzida pelo gluten, principal fracao proteica 
presente no trigo, no centeio e na cevada, que se expres- 
sa por enteropatia mediada por linfocitos T, em indivi- 
duos geneticamente predispostos. 

A utilizaqao cada vez mais frequente dos marcado- 
res sorologicos para o auxilio no diagnostico da DC tern 
demonstrado que essa doenca e mais frequente do que 
anteriormente se acreditava 1 . Entretanto, ainda nao se 
conhece sua real prevalencia, que continua sendo subes- 
timada e pode ser avaliada a partir de rastreamento da 
populaqao geral e de grupos de risco para DC. 

Estudos europeus recentes de rastreamento popula- 
cional tem demonstrado prevalences de aproximada- 
mente 1 caso de DC para cada 100 a 200 individuos es- 
tudados 1 ' 3 . Considerada anteriormente doenqa rara nos 
Estados Unidos, um estudo multicentrico populacional 
demonstrou que e tao prevalente nesse pais quanto nos 
paises europeus 4 . Resultados semelhantes foram encon- 
trados na Africa 5 e na Asia 6 . 

Na America do Sul, encontrou-se prevalencia na 
Argentina e no Uruguai igual a 1:1.000 e 1:2.000 7 , res- 
pectivamente; no Chile, igual a 1:846 s , e estudo mais re- 
cente realizado na Argentina observou prevalencia igual 
a 1:143 9 . 

Estudos populacionais avaliando doadores de sangue 
demonstraram que a DC nao deve ser considerada rara 
no Brasil. Quatro estudos brasileiros demonstram eleva- 
da prevalencia dessa doenca nos doadores de sangue. Na 
cidade de Brasilia, observou-se que 3 em 2.045 doadores 
de sangue, inicialmente rastreados por anticorpos, apre- 
sentaram atrofia vilositaria total, e, consequentemente, 
prevalencia de DC igual a 1:681 10 . Na cidade de Ribeirao 
Preto, Estado de Sao Paulo, estudando-se 3.000 doadores 


de sangue com metodologia semelhante, identificou-se 
que 5 doadores apresentaram alteraqao de mucosa intes¬ 
tinal de varios graus, chegando-se a conclusao de uma 
prevalencia de DC igual a l:273 n . Em Curitiba, estado do 
Parana, dentre os 2.086 doadores de sangue com sorolo- 
gia positiva, 5 apresentam alteraqao da mucosa duodenal 
(Marsh tipo II ou Marsh tipo III) demonstrando preva¬ 
lencia igual a 1:417 12 . Outro estudo, desta vez na cidade 
de Sao Paulo, verificou que 45 de 3.000 candidates a doa¬ 
dores de sangue apresentaram anticorpo antitransgluta¬ 
minase positivo, demonstrando-se que 14 dos 21 indivi¬ 
duos que concordaram em realizar a biopsia de intestino 
delgado apresentaram mucosa intestinal com atrofia vilo¬ 
sitaria (Marsh tipo III); portanto, uma prevalencia de DC 
igual a, pelo menos, 1 em cada 214 candidates a doadores 
de sangue 13 . 

Outro estudo populacional em Brasilia, rastreando 
DC em 4.405 amostras de soro de laboratorio clinico, 
encontrou biopsias de intestino delgado com alteraqoes 
em 15 dos 16 individuos com sorologia positiva, de¬ 
monstrando prevalencia distinta nos adultos (1:474) e 
nas crian^as (1:184) 14 . 

Ha consenso sobre a importancia de se investigar 
DC em grupos de risco (nos quais se verifica melhor re- 
laqao custo-beneficio porque a prevalencia de DC e con- 
sideravelmente maior do que a da populaqao geral). 

Entre esses grupos, podem ser citados: familiares de 
pacientes com DC 151S , individuos com anemia ferropri- 
va resistente a ferroterapia oral 19 , com reduqao da densi- 
dade mineral ossea 20,21 , atraso puberal ou baixa estatura 
sem causa aparente 22,23 ; portadores de doenqas autoimu- 
ne, como diabete melito insulino-dependente 24 , tireoidi- 
te autoimune 25 , deficiencia seletiva de IgA 26 , sindrome de 
Sjogren 27 , colestase autoimune 28 , miocardite autoimu¬ 
ne 29 ; individuos com sindrome de Down 30 , infertilidade 31 
e historia de aborto espontaneo 32 . 
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■ Fisiopatologia 

A DC e multifatorial; assim, alem dos fatores am- 
bientais, existe forte evidencia da predisposiqao genetica, 
que e complexa e heterogenea. Aproximadamente 90% 
dos pacientes apresentam HLA-DQ2 (alelos DQA 1*0501 
e DQB1*0201), e esses genes DQA1*0501 e DQB1*0201 
estao localizados em cis (no mesmo cromossomo) em 
individuos DR3, e em trans (em cromossomos diferen- 
tes) nos individuos DR5/DR7. 

A maioria dos demais pacientes com doenqa celiaca 
(cerca de 5%) apresenta o heterodimero DQ8 (DQA1*0301, 
DQB1*0302), associado a molecula DR432. Assim, o HLA- 
-DQ consiste em elemento necessario, porem nao sufi- 
ciente, como um dos fatores relacionados a DC, uma vez 
que 20 a 30% da populaqao normal apresenta esse haplo- 
tipo 33 . 

O gluten e o principal fator externo necessario para 
que a DC ocorra; entretanto, deve-se considerar que ou- 
tros fatores ambientais favorecem o desenvolvimento da 
DC, questao que ainda e pouco conhecida. 

A transglutaminase tissular, principal autoantigeno 
da DC, exerce papel importante na sua patogenese. A 
gliadina constitui substrato preferido pela transglutami¬ 
nase (enzima intracelular, dependente de calcio, presen¬ 
te em diferentes tipos de celulas, como fibroblastos, leu- 
cocitos, celulas endoteliais, celulas de musculo liso e de 
mucosas), que e liberada para fora das celulas durante a 
inflamaqao ou a lesao celular 34 . 

A gliadina, quando atinge a lamina propria, sofre a 
aqao de desaminacao pela transglutaminase, o que a torna 
um peptidio que se liga com maior eficiencia as moleculas 
HLA-DQ2 ou DQ8 das celulas apresentadoras de antige- 
nos e, consequentemente, ocorre intensa resposta prolife- 
rativa de clones de linfocitos T CD4+ gliadinaespecificos 34 . 

Assim, tanto os peptidios da gliadina quanto a glia¬ 
dina desaminada pela transglutaminase (gliadinatrans- 
glutaminase), trazidos pelas celulas apresentadoras por 
meio das moleculas HLA, sao responsaveis por resposta 
Thl e Th2. Em consequencia a reaqao Thl, ha secreqao 
de citocinas com produqao de fator de necrose tumoral 
(TNF-alfa), que, estimulando a liberaqao de metalopro- 
teinases pelos fibroblastos, exercem papel fundamental 
no processo de atrofia vilositaria e de hiperplasia das ce¬ 
lulas das criptas da mucosa intestinal. 

Com a resposta do tipo Th2, ocorrem maturaqao e 
expansao de plasmocitos que produzem os anticorpos 
da classe IgA contra gliadina, transglutaminase, e contra 
os complexos gliadinatransglutaminase 34 . Acredita-se, 
ainda, que a resposta imune a transglutaminase, inicia- 
da no intestino delgado, envolvendo celulas T, pode re- 
sultar em lesao de outros orgaos associados a doenqas 
autoimunes 35 . 

■ Quadro Clinico 

Apos a descri^ao classica de Samuel Gee em 1888, no¬ 
vas apresentaqoes da doenqa foram feitas, classificando-a 


segundo as seguintes formas clinicas: classica ou tipica, nao 
classica ou atipica, e assintomatica ou silenciosa 36 . 

Na forma classica, e caracterizada por sintomas de 
ma absorqao, que, em geral, se evidenciam apos semanas 
a meses da introduqao do gluten na dieta, ha presenqa 
de diarreia cronica (aspecto das fezes: volumosas, pali- 
das e gordurosas), em geral acompanhada de distensao 
abdominal e perda de peso. A crian^a tambem pode 
apresentar diminuiqao do tecido celular subcutaneo, 
atrofia da musculatura glutea, falta de apetite e alteraqao 
de humor (irritabilidade ou apatia). Vomitos e anemia 
podem estar presentes, especialmente quando a doenqa 
manifesta-se precocemente. 

A forma clinica classica pode ter evoluqao grave, co¬ 
nhecida como crise celiaca, passivel de ocorrer quando 
ha retardo no diagnostico e no tratamento adequados, 
particularmente entre o 1° e o 2° anos de vida, e fre- 
quentemente desencadeada por infecqao. 

Essa complicaqao potencialmente fatal caracteriza-se 
pela presenqa de diarreia com desidrataqao hipotonica 
grave, distensao abdominal importante por hipopotasse- 
mia e desnutriqao grave. Pode ainda se manifestar com 
hemorragias cutaneas e presenqa de hemorragia digestiva 
ou de outra localizaqao, em decorrencia de disturbio de 
sintese de vitamina K e de outros fatores dependentes 
dessa vitamina. 

A tetania hipocalcemica e outra manifestaqao clinica 
que se apresenta com alguma frequencia, tanto na fase 
aguda da doenca quanto na sua recuperaqao. A ocorren- 
cia de edema e relativamente frequente por causa da hi- 
poalbuminemia que esta presente no paciente descom- 
pensado, e esse quadro ocorre em qualquer idade. Essa 
condiqao e uma emergencia medica que deve ser tratada 
com reposi^ao de fluidos, proteina, eletrolitos, alem da 
dieta isenta de gluten, recomendando-se tambem a admi- 
nistraqao de corticosteroide durante a fase aguda 36 . 

A forma atipica caracteriza-se por quadro mono ou 
oligoassintomatico, em que as manifestaqoes digestivas 
estao ausentes ou, quando presentes, ocupam um 2° pia¬ 
no. Essa forma apresenta-se mais tardiamente na crian^a. 
Os pacientes desse grupo podem apresentar manifesta- 
qoes isoladas, como: baixa estatura, anemia por deficien- 
cia de ferro refrataria a ferroterapia oral, anemia por defi- 
ciencia de folato e vitamina B12, osteoporose, hipoplasia 
do esmalte dentario, artralgias ou artrites e constipaqao 
intestinal refrataria ao tratamento. 

Podem apresentar tambem: atraso puberal, irregula- 
ridade do ciclo menstrual, esterilidade, abortos de 
repetiqao, ataxia, epilepsia (isolada ou associada a calci- 
ficaqao cerebral), neuropatia periferica, miopatia, mani- 
festaqoes psiquiatricas (depressao, autismo, esquizofre- 
nia), ulcera aftosa recorrente, elevaqao das enzimas 
hepaticas sem causa aparente, fraqueza, perda de peso 
sem causa aparente, edema de apariqao abrupta apos in- 
feccao ou cirurgia 37 . 

A literatura internacional refere mudanqa do padrao 
de apresentaqao dessa doenqa, considerando, atualmen- 
te, rara a forma classica, com predominio importante da 
forma nao classica. 
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No Brasil, sao escassos os estudos a respeito dos as- 
pectos clinicos da DC. Os estudos da decada de 1980 
realizados nas cidades de Sao Paulo 38 ' 40 , Belo Horizon¬ 
te 41 e Natal 42 demonstraram que a forma de apresenta- 
qao classica era frequente; entretanto, deve-se ponderar 
que naquela epoca as formas nao classicas eram pouco 
conhecidas. Estudos brasileiros mais recentes demons- 
tram que entre as formas sintomaticas, a forma de apre- 
sentaqao classica da DC ainda continua sendo a mais 
frequente, mas esta havendo aumento da proporqao da 
forma atipica. 

Sdepanian et al„ em 2001, avaliando 289 pacientes 
com DC, verificaram que 89% apresentavam a forma 
classica e 11%, a forma atipica 43 . Nesse estudo, o quadro 
clinico foi considerado classico quando o paciente apre- 
sentava diarreia, e nao classico quando nao a apresenta- 
va. Alem disso, a manifestaqao clinica foi considerada 
precoce quando a idade, no momento do diagnostico, 
era inferior a 24 meses, e tardia quando era superior. 

No referido estudo 43 , comparando os diagnostics 
realizados antes de 1996 com os feitos entre 1996 e 2001, 
observou-se, com relaqao a forma classica, que, entre 
1996 e 2001, a forma tardia foi mais frequente (64%) do 
que a precoce (36%). Quanto a forma atipica, verificou- 
-se aumento significativo da frequencia entre 1996 e 
2001 (18%) comparando com diagnostico feito antes de 
1996 (6%), concluindo-se que, embora a forma classica 
continue sendo a manifestaqao mais presente, houve au¬ 
mento da frequencia das formas atipica e tardia da 
doenqa 43 . 

Outro estudo, de Galvao et al. 44 , que avaliou a forma 
de apresentaqao clinica da doenqa em 2 periodos (1978 
a 1987 e 1988 e 1997), demonstrou elevada proporqao 
da forma nao classica, com valores semelhantes nos dois 
periodos (43 e 45%, respectivamente). 

O II Inquerito Nacional sobre DC, em 2003, em que 
foram avaliados 785 pacientes, de varios Servians de 
Gastroenterologia Pediatrica do Brasil, constatou que 
77,5% apresentavam a forma classica, isto e, havia pre¬ 
sent^ de diarreia, e 22,5%, a forma atipica 45 . 

Portanto, os dados brasileiros confirmam que a for¬ 
ma classica da DC continua sendo preponderante, mas 
que se deve estar cada vez mais atento as diferentes for¬ 
mas de apresentaqao da doenqa, especialmente as for¬ 
mas de manifestaqao clinica atipica, para que a DC nao 
seja subdiagnosticada. 

A forma assintomatica ou silenciosa da DC, caracte- 
rizada por alteraqoes sorologicas e histologicas da muco¬ 
sa do intestino delgado, foi comprovada fundamental- 
mente entre os grupos de risco e vem sendo reconhecida 
com maior frequencia nas ultimas 2 decadas apos o de- 
senvolvimento dos marcadores sorologicos para a DC. 

Na Europa, nos Estados Unidos e na Argentina, os 
estudos de rastreamento sorologico em familiares de 1° 
grau de pacientes com DC identificaram, apos realiza- 
qao da biopsia de intestino delgado, entre 2,8 e 11% de 
casos novos. No Brasil, dois estudos foram realizados 
nas cidades de Sao Paulo 16 e Curitiba 17 , identificando 


DC, coincidentemente, em apenas 0,8% dos familiares 
investigados de 1° grau. 

Estudo mais recente 18 , realizado na cidade de Sao 
Paulo, permitiu verificar a presenca de DC em 6% de 
parentes de celiacos que nao tinham o diagnostico pre- 
vio da doenqa. 

E descrita tambem a forma latente da DC, na qual o 
paciente tem anticorpo positivo e/ou HLA compativel 
com DC, mas a mucosa intestinal apresenta histologia 
normal. Esses individuos teriam, teoricamente, possibi- 
lidade maior de desenvolver a doenqa em qualquer mo¬ 
mento da vida. 


■ Diagnostico 

Para o diagnostico da DC, e imprescindivel a reali- 
zaqao da biopsia de intestino delgado, que pode ser ob- 
tida mediante capsula peroral, localizando-a no jejuno, 
ou por meio da pinqa de biopsia de endoscopia gastrin- 
testinal, devendo-se obter no minimo 4 fragmentos da 
porqao mais distal do duodeno, pelo menos da 2 a ou 3 a 
porqao. Ha uma tendencia progressiva de substituiqao 
da biopsia intestinal com capsula pela biopsia endosco- 
pica com pinqa. 

Os marcadores sorologicos sao uteis para identificar 
os individuos que devem realizar biopsia de intestino 
delgado, especialmente aqueles com: ausencia de sinto- 
mas gastrintestinais, doenqas associadas a DC e rastrea¬ 
mento de familiares de 1° grau assintomaticos. O uso de 
marcadores tambem e util para estudos epidemiologi- 
cos, determinando a prevalencia de DC. 

Sao tres os principais testes sorologicos para a DC: 
anticorpo antigliadina, anticorpo antiendomisio e anti¬ 
corpo antitransglutaminase. Com relaqao ao anticorpo 
antigliadina, descrito por Haeney et al. em 1978, deter- 
minado pela tecnica de ELISA, deve-se mencionar que a 
especificidade do anticorpo da classe IgA (71 a 97% nos 
adultos e 92 a 97% nas crianqas) e maior do que da clas¬ 
se IgG (50%), e que a sensibilidade e extremamente va- 
riavel em ambas as classes 46 . 

O anticorpo antiendomisio da classe IgA, descrito 
por Chorzelski et al. em 1984, e baseado na tecnica de 
imunofluorescencia indireta. Apresenta alta sensibilida¬ 
de (entre 88 e 100% nas crianqas e entre 87 e 89% no 
adulto), mas baixa sensibilidade em crianqas menores 
de 2 anos. A especificidade tambem e alta (91 a 100% 
nas crianqas e 99% nos adultos) 46 . No entanto, e um tes¬ 
te que depende da experiencia do examinador, com cus- 
to relativamente alto e tecnica mais trabalhosa do que a 
de ELISA. 

Com relaqao ao anticorpo antitransglutaminase da 
classe IgA, descrito por Dieterich et al. em 1997, obtido 
pelo metodo de ELISA, observam-se elevadas sensibili¬ 
dade (92 a 100% em crianqas e adultos) e especificidade 
(91a 100% em crianqas e adultos) 46 . 

Em resumo, ha superioridade do anticorpo antien¬ 
domisio e do anticorpo antitransglutaminase, principal- 
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mente o anticorpo antitransglutaminase recombinante 
humano IgA, em relaqao ao antigliadina. Considerando 
a maior facilidade de dosagem do anticorpo antitrans¬ 
glutaminase, pelo metodo ELISA, ele pode ser o teste re- 
comendavel para avaliaqao inicial dos individuos com 
suspeita diagnostica (Figura 6.1). 


Quando os testes iniciais, antiendomisio ou anti¬ 
transglutaminase, sao negativos e ha suspeita de DC, de- 
ve-se descartar deficiencia de IgA, principal responsavel 
por resultados falsos-negativos. Entretanto, em crianqas 
ou adolescentes, ou mesmo adultos, que apresentem 
quadro clinico sugestivo de DC, ainda que os testes so- 


Forma classica Diarreia cronica 

Forma ati'pica Baixa estatura 

Anemia por deficiencia de ferro refrataria a ferroterapia oral, anemia por deficiencia de folato e de vitamina B12 
Osteoporose 

Hipoplasia do esmalte dentario 
Artralgias ou artrites 

Constipa^ao intestinal refrataria ao tratamento 
Atraso puberal, irregularidade do ciclo menstrual 
Esterilidade 
Abortos de repeti^ao 

Ataxia, epilepsia (isolada ou associada a calcifica^ao cerebral), neuropatia periferica, miopatia 
Manifesta^oes psiquiatricas (depressao, autismo, esquizofrenia) 

Ulcera aftosa recorrente 

Eleva^ao das enzimas hepaticas sem causa aparente 
Fraqueza ou perda de peso sem causa aparente 
Edema de aparigao abrupta apos infecgao ou cirurgia 

Grupos de risco Familiares de primeiro grau de pacientes com DC 

Anemia por deficiencia de ferro refrataria a ferroterapia oral 

Redugao da densidade mineral ossea 

Atraso puberal ou baixa estatura sem causa aparente 

Portadores de doenqias autoimunes, como diabete melito insulino-dependente, tireoidite autoimune, deficiencia seletiva de IgA, 

sindrome de Sjogren, colestase autoimune, miocardite autoimune 

Sindrome de Down 

Sindrome deTurner 

Sindrome de Williams 

Infertilidade 

Historia de aborto espontaneo 
Dermatite herpetiforme 



Figura 6.1 Fluxograma de diagnostico da doenga celiaca. 

Obs.: se possivel, solicitar a dosagem de IgA simultaneamente a doTTG para descartar deficiencia de IgA. 
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rologicos sejam negativos, pela possibilidade de resulta- 
dos falsos-negativos, pode ser util a realizaqao da biop- 
sia de intestino delgado para identificar os casos nao 
usuais de DC com sorologia negativa. 

Esses marcadores sorologicos tambem sao uteis no 
acompanhamento do paciente celiaco, para orientar o 
momento correto da biopsia de controle e detectar 
transgressao da dieta. Assim, deve-se enfatizar que, ate 
o momento, os marcadores sorologicos para DC nao 
substituem a biopsia de intestino delgado, que continua 
sendo o padrao-ouro para o diagnostico de DC. 

Para que a interpretaqao histologica do fragmento de 
biopsia de intestino delgado seja fidedigna, e fundamen¬ 
tal o intercambio de informaqoes entre o endoscopista, e 
ate do medico que faz o acompanhamento clinico do pa¬ 
ciente, e o patologista. A orientaqao do fragmento de 
biopsia pelo endoscopista e a inclusao correta desse ma¬ 
terial em parafina pelo histotecnologista sao de extrema 
importancia para a avaliaqao anatomopatologica. 

A lesao classica da DC consiste em mucosa plana ou 
quase plana, com criptas alongadas e aumento de mito¬ 
ses, epitelio superficial cuboide, com vacuolizaqoes, bor- 
da estriada borrada, aumento do numero de linfocitos 
intraepiteliais e lamina propria com denso infiltrado de 
linfocitos e plasmocitos. 

Marsh, em 1992, demonstrou haver uma sequencia 
de progressao da lesao da mucosa de intestino delgado 
na DC: estagio 0 (padrao p re-infiltrativo), com frag¬ 
mento sem alteraqoes histologicas e, portanto, conside- 
rado normal; estagio I (padrao infiltrativo), em que a ar- 
quitetura da mucosa apresenta-se normal, com aumento 
do infiltrado dos linfocitos intraepiteliais (LIE); estagio 
II (lesao hiperplasica), caracterizado por alargamento 
das criptas e aumento do numero de LIE; estagio III (pa¬ 
drao destrutivo), em que ha presen^a de atrofia vilosita- 
ria, hiperplasia criptica e aumento do numero de LIE; e 
estagio IV (padrao hipoplasico), caracterizado por atro¬ 
fia total com hipoplasia criptica, considerada forma pos- 
sivelmente irreversivel. 

Esse e um criterio muito utilizado nos estudos inter- 
nacionais e tambem nos nacionais, apesar de sujeito a 
criticas. Nos ultimos anos, alguns autores tem tentado 
aperfei^oa-lo, tanto no que diz respeito a valorizaqao 
apenas do grau de atrofia vilositaria 47 quanto a padroni- 
zaqao do numero de linfocitos intraepiteliais considera- 
dos aumentados 48 " 51 . 

E necessario enfatizar que a alteraqao de mucosa in¬ 
testinal do tipo Marsh III, em que ha presenca de atrofia 
vilositaria, esta claramente associada a DC. Entretanto, as 
lesoes de Marsh tipo II nao fornecem clara evidencia do 
diagnostico de DC, evidencia que pode ficar mais ampa- 
rada quando ha positividade dos anticorpos 46 . 

A presenqa do padrao apenas infiltrativo (Marsh 
tipo I) nao e especifica de DC na crianqa 46 . A positivida¬ 
de do anticorpo antiendomisio ou do anticorpo anti¬ 
transglutaminase pode aumentar a chance desse diag¬ 
nostico positivo para DC, mas, nessas circunstancias, 
estrategias adicionais devem ser consideradas, como a 


determinaqao do HLA, biopsias repetidas, ou ate trata- 
mento com posterior determinaqao sorologica e realiza- 
qao de biopsia de intestino delgado 46 . 

A primeira padronizacao do diagnostico da DC foi 
proposta pela Sociedade Europeia de Gastroenterologia 
Pediatrica em 1969 52 . Esse criterio recomendava a l 1 
biopsia diagnostica; a seguir, 2 anos de dieta sem gluten 
e biopsia de controle. Caso a biopsia de controle fosse 
normal, seria necessaria uma “provocaqao” com dieta 
com gluten por 3 meses ou ate aparecimento de sinto- 
mas e, entao, realiza-se a 3 a biopsia, que, se mostrasse al- 
teraqoes compativeis com a doenqa, comprovaria defini- 
tivamente a DC. 

Caso nao houvesse alteraqao na ultima biopsia, o 
paciente deveria permanecer em observaqao por varios 
anos, pois poderia tratar-se de erro diagnostico ou retar- 
do na resposta histologica. 

Em 1990, apos a introduqao de testes de anticorpos 
e a melhor experiencia com a doenqa, a mesma Socieda¬ 
de modificou esses criterios, dispensando a provocaqao 
e a 3 a biopsia na maioria dos pacientes 53 . As exceqoes se- 
riam: diagnostico antes dos 2 anos de idade e existencia 
de duvida com relapao ao diagnostico inicial (p.ex., 
quando nao foi realizada a biopsia inicial ou quando ela 
foi inadequada ou nao tipica da DC) 53 . 

■ Tratamento e Prognostico 

Desde os estudos pioneiros de Dicke, ha mais de 6 
decadas, em que se determinou que a dieta sem gluten, 
durante toda a vida, constituiria o tratamento da DC, 
pouco se modificou a respeito dessa pratica terapeutica, 
a despeito dos avanqos da patofisiologia da doenqa. 

As prolaminas, fraqoes proteicas toxicas do gluten 
ao paciente com DC que sao soluveis em etanol, sao dis- 
tintas de acordo com o cereal e denominadas de gliadi- 
na para o trigo, secalina para o centeio e hordeina 54 . 

A retirada do gluten da dieta parece ser tarefa sim¬ 
ples; entretanto, requer uma mudanqa importante dos 
habitos alimentares dos pacientes com DC, que devem 
excluir de sua alimentaqao o trigo, o centeio e a cevada, 
assim como seus derivados. 

Ha certa controversia a respeito da toxicidade da 
aveia, mas provavelmente essa toxicidade esta relaciona- 
da com a sua contain ina^ao com, por exemplo, o trigo, 
nao sendo a aveia propriamente toxica. Entretanto, ela 
deve continuar sendo excluida da dieta ate a confirma- 
qao ou nao de sua toxicidade. 

O malte, subproduto da cevada, tambem e toxico, as¬ 
sim como o extrato de malte, que pode conter gluten, de- 
pendendo da tecnica de extraqao; portanto, esses produ- 
tos nao devem ser consumidos pelo paciente com DC 54 . 

A alimentaqao permitida ao celiaco consiste em: ar- 
roz, graos (feijao, lentilha, soja, ervilha, grao-de-bico), 
oleo, azeite, vegetais, hortaliqas, frutas, tuberculos (bata¬ 
ta, mandioca, card, inhame), ovos, carnes (bovina, sui- 
na, peixes e aves), leite e derivados. 
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O gluten pode ser substituido pelas farinhas dos se- 
guintes alimentos: milho (farinha de milho, amido de 
milho, fuba), arroz (farinha de arroz), batata (fecula de 
batata), mandioca (farinha de mandioca, polvilho doce, 
polvilho azedo, tapioca). Milhete, quinoa e amaranto 
tambem sao permitidos. 

Embora o trigo sarraceno nao contenha gluten, ele 
pode estar contaminado com gluten, e essa contamina- 
qao pode ocorrer no campo, na colheita ou na moagem, 
porque o trigo sarraceno geralmente esta proximo da 
plantaqao do trigo. 

Os produtos industrializados especiais para pacien- 
tes com DC ainda sao escassos no Brasil, e, por essa ra- 
zao, esses individuos e seus familiares devem saber pre- 
parar alimentos sem gluten. Sdepanian et al. verificaram 
que a grande maioria dos pacientes com DC cadastra- 
dos na Associaqao dos Celiacos do Brasil (Acelbra) tem 
conhecimento a respeito da doenqa e do tratamento da 
DC 54 . Entretanto, a despeito desse conhecimento, 30% 
dos pacientes cadastrados na Acelbra referiram trans- 
gressao voluntaria da dieta 55 , proporqao semelhante a de 
publicaqoes internacionais. 

Verificou-se, tambem, que os pacientes que obede- 
ciam a dieta tinham maior conhecimento acerca da DC 
e de seu tratamento. Portanto, uma estrategia para au- 
mentar a obediencia a dieta pode ser a de promover me- 
lhor conhecimento para os pacientes a respeito da doen- 
qa e de sua terapeutica. 

A transgressao da dieta sem gluten, alem de volun¬ 
taria, pode ser involuntaria e ocorrer quando os alimen¬ 
tos industrializados nao informam corretamente a lista 
dos ingredientes contidos nos produtos e tambem quan¬ 
do os alimentos sem gluten se contaminam com o glu¬ 
ten. Essa contaminaqao pode ocorrer no campo, duran¬ 
te a colheita, a moagem, o transporte, o armazenamento 
ou o empacotamento dos produtos. 

Sdepanian et al. observaram que, em sua maioria, os 
produtos industrializados cujos rotulos informavam 
nao conter gluten em sua constituiqao realmente nao o 
continham, o mesmo acontece com a quase totalidade 
dos alimentos preparados pelo paciente com DC e/ou 
seus familiares 54 . Analisando-se a presenqa de gluten em 
medicamentos no Brasil, verificou-se que nenhum me- 
dicamento continha gluten, com exceqao de um cuja 
quantidade de gliadina em cada capsula seria insignifi- 
cante para o paciente com DC 56 . 

No Brasil, em 1992, foi promulgada uma Lei Federal 
que determinava a impressao da advertencia “contem 
gluten” nos rotulos e nas embalagens de alimentos in¬ 
dustrializados que apresentassem, em sua composiqao, 
trigo, centeio, cevada, aveia e seus derivados. Em 2003, 
uma nova Lei Federal foi promulgada em substituiqao a 
anterior, determinando que todos os alimentos indus¬ 
trializados devem conter a expressao “contem gluten” ou 
“nao contem gluten”, conforme o caso. 

Ha tambem uma Lei Federal para produtos farma- 
ceuticos, que devem conter a expressao “contem gluten” 
naqueles medicamentos com essa proteina. 


Apesar de ser necessario garantir a ausencia ate de 
minimas quantidades de gluten nos alimentos, parece 
ser ainda mais importante que os profissionais de saude 
convencam seus pacientes a obedecerem totalmente e 
por toda a vida a dieta sem gluten. 

Essa e uma das principais atividades da Federaqao 
Nacional das Associates de Celiacos do Brasil (Fena- 
celbra), que congrega 15 Associates de Celiacos distri- 
buidas por todo o Brasil, que nao somente oferecem su- 
porte aos pacientes como tambem promovem divulgaqao 
sobre a DC pela midia, em jornais informativos e even- 
tos como a Caminhada do Dia Internacional do Celiaco 
(que em 2009 comemorou seu 8° ano), e participam de 
aqoes junto aos governos estaduais e Federal em prol do 
individuo com DC. 

Em 2009, o Ministerio da Saude aprovou e publicou 
a versao final do Protocolo Clinico da Doenqa Celiaca 
que seguramente proporcionara melhores condiqoes 
para o diagnostico e tratamento dessa doenqa. Vale 
mencionar que a publicaqao do referido Protocolo se 
deveu em grande parte do trabalho da Fenacelbra e de 
seus consultores tecnico-cientificos junto ao Conselho 
Nacional de Saude. 

Com a instituiqao de dieta totalmente sem gluten, 
ha completa normalizaqao da mucosa intestinal, assim 
como das manifestaqoes clinicas. 

Ha relatos de uma serie de complicates nao malig- 
nas da DC, por exempt, osteoporose, esterilidade, dis- 
turbios neurologicos e psiquiatricos 57 . Dentre as compli¬ 
cates malignas, estao linfoma, carcinoma de esofago e 
faringe e adenocarcinoma de intestino delgado 58 . O ris- 
co de complicates esta associado com a nao obediencia 
a dieta restrita, isenta de gluten. Esses dados justificam a 
prescriqao dessa dieta durante toda a vida, a todos os pa¬ 
cientes com DC, independentemente das manifestaqoes 
clinicas. 

Em conclusao, apesar de os pacientes com DC te- 
rem conhecimento a respeito dessa doenqa e de saberem 
preparar adequadamente alimentos sem gluten, uma 
parcela significativa nao obedece a dieta. Portanto, ate 
que uma nova terapia seja recomendada ao paciente 
com DC, e de extrema importancia convence-lo a seguir 
uma dieta totalmente sem gluten para que possa ter me- 
lhor qualidade de vida. 

■ Resumo 

A DC nao deve ser considerada rara no Brasil. Ape¬ 
sar de a forma classica (diarreia cronica, geralmente 
acompanhada de distensao abdominal e perda de peso) 
ainda ser predominante no pais, e preciso estar cada vez 
mais atento as formas atipicas dessa doenqa, para que o 
seu diagnostico nao seja subestimado. 

Entre essas formas atipicas, sao citados os seguintes 
indicadores: baixa estatura, anemia por deficiencia de 
ferro refrataria a ferroterapia oral, anemia por deficien¬ 
cia de folato e vitamina B12, osteoporose, hipoplasia do 
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esmalte dentario, artralgias ou artrites, constipacao in¬ 
testinal refrataria ao tratamento, atraso puberal, irregu- 
laridade do ciclo menstrual, esterilidade, abortos de re- 
peticao, ataxia, epilepsia, neuropatiaperiferica, miopatia, 
manifestaqoes psiquiatricas (depressao, autismo, esqui- 
zofrenia), ulcera aftosa recorrente, elevaqao das enzimas 
hepaticas sem causa aparente, fraqueza, perda de peso 
sem causa aparente e edema de apariqao abrupta apos 
infecqao ou cirurgia. 

Nao se deve iniciar o tratamento antes de se estabe- 
lecer o diagnostico de DC com emprego dos testes soro- 
logicos, especialmente dos anticorpos antitransglutami¬ 
nase ou antiendomisio, que sao uteis para identificar os 
individuos que devem realizar a biopsia de intestino del- 
gado, a qual constitui metodo imprescindivel para o 
diagnostico. 

O tratamento consiste em dieta totalmente isenta de 
trigo, centeio, cevada e seus derivados. Os profissionais de 
saude devem convencer seus pacientes a obedecerem por 
toda a vida essa dieta, porque assim ha total normalizacao 
da mucosa intestinal e tambem desaparecimento das ma- 
nifestaqoes clinicas, evitando-se a ocorrencia das compli- 
caqoes nao malignas e malignas da DC. 
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■ Introdugao 

Varias manifestaqoes clinicas, como dor abdominal, 
nausea, vomitos, diarreia e constipaqao, sao atribuidas a 
alteracoes do trato digestorio. Os pacientes normalmen- 
te as relacionam a alguma enfermidade. Tradicional- 
mente, os medicos que os examinam procuram por al¬ 
guma alteraqao metabolica, inflamatoria, infecciosa, 
neoplasica ou anormalidades estruturais de alguma 
doenqa especifica para posterior tratamento. Quando 
esses sinais e sintomas recorrentes ou cronicos nao estao 
associados as alteracoes anatomicas ou bioquimicas, fica 
caracterizado um dos disturbios gastrintestinais funcio¬ 
nais (DGF) 1 . 

O diagnostico era realizado por exclusao por causa 
dos conhecimentos limitados sobre a fisiopatologia dos 
DGF, mas, nos ultimos 20 anos, duas grandes mudanqas 
ocorreram para melhor compreensao desses disturbios. 

A primeira foi a substituiqao de um conceito etiolo- 
gico organicista por um modelo biopsicossocial no qual 
ha varios determinantes na etiologia dos sintomas (alte- 
raqao da motilidade intestinal, aumento da sensibilida- 
de visceral, alteraqao do eixo sistema nervoso enterico - 
sistema nervoso central [SNC]). A segunda deveu-se ao 
aumento progressive de pesquisas e procedimentos 
diagnosticos que suportam esse novo conceito 1 . 

A partir de meados da decada de 1980, varios comi¬ 
tes foram formados com gastroenterologistas experien- 
tes para definir criterios diagnosticos para os DGF em 
adultos. Em 1992 foi publicada a primeira sistematiza- 
qao dos DGF, apenas para essa faixa etaria (Roma I). Os 
disturbios em crianqas foram considerados em 1999 
(Roma II). Em 2006 foi publicado Roma III apos revisao 
dos criterios anteriores 2,3 . Neste, houve uma divisao da 
classificaqao dos disturbios da infancia levando em con- 
sideraqao a idade (de 0 a 4 anos - lactentes e pre-escola- 
res, e de 4 a 18 anos - escolares e adolescentes). Essa 


mudanqa ocorreu por causa da diferenca da prevalencia 
dos DGF na faixa etaria pediatrica. 

As principals alteraqoes de Roma III foram: inclusao 
de criterios diagnosticos para colica infantil; caracteri- 
zaqao da ruminaqao e constipaqao intestinal cronica 
funcional em adolescentes; diminuiqao da duraqao dos 
sintomas de tres para dois meses para estabelecer o diag¬ 
nostico; as manifestaqoes clinicas devem aparecer por 
um tempo igual ou maior a 25% do periodo (nao neces- 
sariamente pelo menos uma vez por semana, exceto 
para vomitos ciclicos e enxaqueca abdominal); modifi- 
caqoes importantes nas caracteristicas diagnosticas da 
dor abdominal funcional (DAF) 2 ' 3 . 

As manifestaqoes clinicas dos DGF sao o resultado 
da interaqao entre o nivel de desenvolvimento afetivo, 
intelectual e autonomico e as alteracoes psicologicas e 
organicas de cada individuo 2,3 . Alguns DGF que ocor- 
rem na infancia acompanham o desenvolvimento nor¬ 
mal (regurgitaqao infantil, diarreia funcional) ou podem 
ser desencadeados por processos fisiologicos proprios 
da idade mas com resposta mal adaptada aos estimulos 
externos ou internos (constipaqao funcional com reten- 
qao fecal como resposta a evacuaqao dolorosa ou ao pe¬ 
riodo de aprendizagem do controle esfincteriano). Ou- 
tros so sao considerados apos o advento do raciodnio 
operacional concreto, como a sindrome do intestino ir- 
ritavel, em que a crianqa deve relatar com exatidao os 
sintomas 4 . 

Os DGF na infancia sao comuns, chegando a apro- 
ximadamente 5% das consultas pediatricas e a 40% das 
consultas de gastroenterologia infantil 5 . E necessario 
que haja melhor conhecimento desses disturbios por pe- 
diatras e pesquisadores, e nao somente por gastroente¬ 
rologistas, para que sua prevalencia na infancia seja 
mais bem avaliada. Trabalhos realizados mostram que a 
frequencia dos DGF em adultos depende dos criterios 
diagnosticos utilizados 5 . 
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O diagnostico dos DGF nao esta restrito apenas a 
avaliaqao dos sintomas clinicos da crianqa, Devem-se 
considerar e reconhecer os impactos dessas manifesta- 
qoes na familia para melhor planejamento terapeutico 
do paciente, dos cuidadores e do ambiente familiar 6 . 

■ Fisiopatologia 

A fisiopatologia dos DGF e uma associaqao entre os 
fatores geneticos, historicos, psicologicos, cognitivos, 
sociais e, as vezes, organicos. A neurogastroenterologia, 
a imunogastroenterologia e a endocrinogastroenterolo- 
gia ainda tem poucos conhecimentos sobre esses distur¬ 
bios para sua melhor compreensao 1,5 . 

Algumas hipoteses tem sido apontadas; suspeita-se, 
por exemplo, que a motilidade intestinal esteja alterada 
nos DGF. Nota-se reposta motora exacerbada a um es- 
tressor emocional ou fisiologico quando se faz uma 
comparaqao entre os pacientes com DGF e pessoas as- 
sintomaticas 1,5,7,8 . 

Existem evidencias de que ocorra hiperalgesia ou 
alodinia visceral. A hipersensibilidade visceral ocorreria 
por causa de alteracoes na conduqao nociceptiva do tra- 
to gastrintestinal, de uma modificaqao na percepqao dos 
estimulos noxios pelo SNC ou por mudanqas na inter- 
pretaqao cortical 1,5,7,8 . 

Em adultos e crianqas com sindrome do intestino ir- 
ritavel, um importante mecanismo para as crises dolo- 
rosas e a diminuiqao do limiar de dor do colon 1,5,7,8 . Ta- 
miniau, Bijlsma e Benninga 9 sugerem aumento da 
sensibilidade dos nervos aferentes esplancnicos, alteran- 
do a percepqao no SNC. 

Foram observadas ativaqao regional cerebral aber- 
rante ou produqao de potentes mediadores pelos masto- 
citos, o que afeta os nervos entericos e a funqao dos 
musculos lisos. Entretanto, em outro estudo, as crianqas 
com dor abdominal nao apresentaram hipersensibilida¬ 
de visceral do trato gastrintestinal 10 . 

Outra hipotese seria a alteraqao na imunomodula- 
qao ou na interaqao SNC, sistema nervoso enterico e sis- 
tema imunologico 1,5,7,8 . Processos inflamatorios ou in- 
fecciosos previos na mucosa gastrintestinal ou em 
plexos nervosos, como gastrenterites 5,8 , parasitoses in- 
testinais 9 e alergia alimentar 11 podem contribuir, apos 
sua cura, para o desenvolvimento e a manifestaqao dos 
sintomas por meio da sensibilizaqao periferica (intesti¬ 
no) e central (medula espinhal). 

E possivel ocorrer envolvimento genetico, predispo- 
sicao que estaria associada com experiences adversas 
durante periodos criticos do desenvolvimento infantil. 
Modelos humanos e experimentais vem sendo estuda- 
dos para identificar as mutaqoes nucleares e mitocon- 
driais que estariam associadas ao desenvolvimento de 
anormalidades neuroentericas. Foram identificados pa- 
droes de aganglionose, ausencia de celulas especificas 
neuronais, ausencia das celulas de Cajal e disfuncpio da 
musculatura intestinal. 


Muitos defeitos geneticos alteram o desenvolvimen¬ 
to neuroenterico, mas a identificaqao especifica e de alto 
custo e a tecnica a ser utilizada precisa ser aprimorada 
para correlacionar as alteracoes morfologicas e as muta- 
qoes geneticas. As novas descobertas propiciarao o de¬ 
senvolvimento de medicamentos para o tratamento e 
orientarao pacientes e medicos sobre o prognostico dos 
disturbios 1,5,7 . 

A crianqa tem hereditariedade para uma reativida- 
de gastrintestinal ao estresse que pode estar associada 
ao sistema cardiovascular, neuroendocrino e imunolo¬ 
gico. Fatores ambientais no inicio da vida devem in- 
fluenciar os DGF graqas a plasticidade cerebral, a qual 
permanece ate a idade adulta. As atitudes e comporta- 
mentos dos familiares diante de apelos dessas altera- 
qoes influenciam os conceitos da personalidade infan¬ 
til em formaqao e sao eventos mantenedores do 
disturbio funcional 1,5,7 . 

Os fatores psicologicos, atualmente, tem sido consi- 
derados apenas moduladores da atitude da crianqa com 
DGF, determinando seu comportamento e a resposta a 
terapeutica instituida 8 . Portanto, e necessaria uma visao 
holistica do paciente, avaliando-se os aspectos ambien¬ 
tais, comportamentais, cognitivos, sociais, psicologicos, 
imunologicos e os processos fisiologicos nos DGF 4 . 

A hipotese fisiopatologica mais discutida e a presen- 
qa de disturbios no eixo cerebro-intestino que liga o sis¬ 
tema nervoso enterico ao SNC. E enfatizado o modelo 
conceitual de disturbio biopsicossocial com a combina- 
qao da ativaqao motora intestinal, do sensorio e da ativi- 
dade cerebral: estimulos externos (visao, cheiro, etc.) e 
internos (emoqoes, pensamentos) tem capacidade de 
afetar o funcionamento gastrintestinal da mesma forma 
que estimulos nociceptivos viscerais influenciam na in- 
terpretaqao dolorosa, no humor e no comportamen- 

^q1,5,7,8,12 

■ Disturbios Funcionais 

Os criterios de Roma II definiram o conjunto de 
desordens funcionais especificas para as crianqas, classi- 
ficando-as em quatro grupos: vomitos, dor abdominal, 
diarreia e disturbios da defecaqao. Os sinais e sintomas 
foram baseados nas informaqoes dos pacientes e de seus 
cuidadores. A organizacao considerava as relaqoes entre 
sintomas e as regioes do corpo e nao com orgaos alvos 
como acontece nos DGF estabelecidos para os adul¬ 
tos 4,13 . Em Roma III, a maneira de se classificar os DGF 
foi mantida, porem com inclusao da divisao dos distur¬ 
bios em duas faixas etarias: ate os 4 primeiros anos de 
vida e idades posteriores 2,3 . 

Vomitos e aerofagia 

Os DGF que apresentam vomitos em neonatos, lac- 
tentes e pre-escolares sao a regurgitaqao infantil, a sin- 
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drome da ruminaqao infantil e a sindrome dos vomitos 
dclicos. Nos escolares e adolescentes foram descritos a 
sindrome de ruminaqao do adolescente, sindrome dos 
vomitos dclicos e aerofagia 2,3 . 

Regurgitacao infantil 

A regurgitacao e um processo involuntario de retor- 
no do alimento deglutido ou de secreqoes para a boca ou 
expelidos. Provavelmente deve-se, em parte, a imaturi- 
dade transitoria do tubo digestivo alto. 

Criterios diagnosticos 

Presenqa de todos os caracteres abaixo em bebes 
saudaveis entre 3 semanas a 12 meses de idade: 

■ episodios de regurgitates 2 ou mais vezes/dia, por 3 
ou mais semanas; 

■ ausencia de ansia de vomito, hematemese, aspiraqao, 
apneia, postura inadequada; desenvolvimento pon- 
deroestatural inadequado, dificuldades de deglutiqao 
ou para se alimentar 2,3 . 

Como a regurgitacao infantil e um problema passa- 
geiro, os principals objetivos do tratamento sao tranqui- 
lizar os familiares quanto a sua benignidade e sua evolu- 
qao natural para a cura e trazer aliviar os sintomas. O 
alivio pode ser alcanqado colocando-se a crianca em po- 
siqao prona e/ou decubito lateral esquerdo apos a ali- 
mentaqao, espessando-se a dieta com cereais e oferecen- 
do-a em pequenos volumes. Se houver persistencia dos 
sintomas por mais de um ano, deve-se realizar uma ava- 
liaqao anatomica. A mae deve ser encorajada a ter perio- 
dos de descanso com o objetivo de diminuir o estresse. 
Nenhuma droga e indicada, rotineiramente, para a me- 
lhora do quadro clinico 13 . 

Sindrome da ruminaqao 

A ruminaqao e caracterizada pelo retorno habitual 
do conteudo gastrico a boca de forma voluntaria, por es- 
timulaqao propria do paciente. 

O diagnostico e realizado apenas pela observaqao 
clinica do paciente e de seu comportamento estereotipa- 
do. Muitas vezes, a crianqa ou adolescente cessam os 
movimentos de ruminaqao ao notar a presenca de um 
observador. Portanto, os pais nao percebem esse com¬ 
portamento e o diagnostico so e possivel quando eles 
sao orientados para essa observaqao 4 . 

Em pacientes com quadros de longa duraqao, e pos¬ 
sivel ocorrer associacao com desnutriqao, podendo levar 
a morte. A informa<;ao relevante no exame clinico des¬ 
ses pacientes e a historia pregressa ou atual de privaqao 
emocional ou alteraqoes do sensorio e cuidadores com 
disturbios emocionais 2,3,14 . 


Ruminacao infantil 

A sindrome da ruminaqao infantil e definida pela 
apresentaqao, por pelo menos 3 meses, de comporta¬ 
mento estereotipado, que se inicia com repetidas con- 
traqoes dos musculos abdominais, diafragma e lingua, 
culminando em regurgitaqao do conteudo gastrico para 
a boca. O conteudo e expelido ou mastigado e engolido 
novamente 15 . 


Criterios diagnosticos 

Deve haver 3 ou mais dos indicadores a seguir: 

■ inicio entre 3 e 8 meses de idade; 

■ ausencia de resposta a uso de drogas anticolinergicas; 
medidas restritivas; mudanqas de formulas dieteticas 
e alimentaqao por gavagem ou gastrostomia; e trata¬ 
mento para doen^a do refluxo gastroesofagico; 

■ nao ser acompanhado por sinais de nausea ou estres¬ 
se; e/ou 

■ nao ocorrer durante o sono e quando a crianqa esta 
interagindo com pessoas no seu meio ambiente 2 . 

O tratamento baseia-se na reintegraqao da crianca a 
um ambiente com maior estabilidade emocional, envol- 
vendo os familiares, maes e cuidadores. As vezes, torna- 
-se necessario suporte psiquico e nutricional. 

Ruminaqao do adolescente 

E mais comum na crianqa do sexo masculino e no 
adolescente do sexo feminino. Em 67% dos pacientes foi 
observada a presenqa da onda “r” durante a manome- 
tria, caracterizando aumento da pressao intraluminal 
principalmente no intestino proximal, e a diminuiqao 
do esvaziamento gastrico em 46% destes 3 . 

A presenqa de disturbios psiquicos como ansiedade, 
depressao, comportamento obsessivo-compulsivo e de- 
monstrada em mais de 30% desses individuos. O diag¬ 
nostico se estabelece quando os criterios estao presentes 
pelo menos uma vez por semana nos 2 meses anteriores 3 . 

Criterios diagnosticos 

Todos os descritos abaixo: 

■ regurgitacao indolor e repetitiva e posterior degluti- 
qao ou expulsao do alimento que: 

se inicia logo apos a ingestao da dieta; 

nao ocorre durante o sono; 

nao responde ao tratamento padrao para refluxo 

gastroesofagico; 

ausencia de ansia de vomito; 

■ ausencia de evidencias de doenqas metabolicas, infla- 
matorias, anatomicas ou neoplasicas que expliquem 
os sintomas. 
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A abordagem multidisciplinar tem se mostrado efi- 
ciente na recuperaqao dos pacientes. O tratamento por 
meio de terapia comportamental traz bons resultados 
em ate 85% dos pacientes que nao apresentam alteraqao 
nutricional 15 . Antidepressivos triciclicos tem sido pres- 
critos com sucesso 16 . Quando e observada perda de peso 
significativa, a introduqao de dieta por sonda nasojeju- 
nal ou gastrojejunal pode ser necessaria 3 . 

Sindrome dos vomitos ciclicos 

E caracterizada por episodios intensos de nausea e 
vomitos que duram horas ou dias e recorrem apos inter¬ 
vals variaveis (dai a denomina^ao ciclica). Nesses inter¬ 
vals, o paciente encontra-se assintomatico. Os episodios 
se iniciam nos mesmos horarios em 76% dos casos. O 
mais comum e o inicio noturno ou pela manha 4,17,18 . 

Ocorre em qualquer idade, porem a maior inciden- 
cia e entre 2 e 7 anos de idade, tendendo a desaparecer 
na vida adulta 19 . E comum observar, em outros mem- 
bros da familia ou no paciente, a ocorrencia de outras 
desordens funcionais tais como sindrome do intestino 
irritavel e enxaqueca craniana 2,4 . 

Alguns eventos foram considerados, em 80% dos 
pacientes, fatores desencadeantes do quadro de vomitos, 
como experiences ruins, como brigas familiares, ate 
bons acontecimentos, como ferias e aniversarios. Res- 
friados ou outras infecqoes ja foram relatados como ga- 
tilhos. Eventos menos comuns seriam: cansaco, clima 
quente, alimentaqao noturna, alguns alimentos especifi- 
cos, menstruaqao e asma 17,18 . 

Muitos episodios de nauseas e vomitos vem acom- 
panhados de outros sinais ou sintomas como dor abdo¬ 
minal em regiao periumbilical e epigastrica, salivaqao, 
cefaleia, palidez, diarreia, febre, fotofobia, acufenos ou 
percepqao de odores. Fenomenos que apontam para de- 
sordem autonomica como hipertensao arterial e taqui- 
cardia estao presentes mesmo quando a crianqa esta 
adormecida 17 . 


Criterios diagnostics 

• Historia de 2 ou mais episodios de nausea intensa e 
vomitos incoerciveis ou ansia de vomito com duraqao 
de horas a dias; 

■ retorno ao estado de saude habitual durante semanas 
a meses 2,3 . 

Os criterios descritos para a sindrome de vomitos 
ciclicos sao os mesmos independentemente da faixa 
etaria. 

Os fatores desencadeantes e as situaqoes de estresse 
devem ser identificados e abolidos. Para prevenir as cri¬ 
ses, relata-se o uso de ciproeptadina, amitriptilina, eri- 
tromicina, fenobarbital, sumatriptano ou propanolol, 
com resultados adversos 17,18 . Em nossa experiencia, as 


crises podem ser interrompidas no inicio com o uso de 
diazepam ou lorazepam. 

Quando o paciente esta internado e necessario o uso 
de inibidores de H2 e antiemeticos venosos, como onda- 
setrona, granisetrona, difenidramina ou clorpromazi- 


Aerofagia 

E diagnosticada em 1,3% das crianqas e adolescen- 
tes entre 4 e 18 anos em clinicas de gastroenterologia in- 
fantil 3 . 

Consiste na deglutiqao excessiva de ar, causando 
distensao gastrintestinal, desconforto e dor. O aumento 
do abdome e a principal manifestaqao clinica e sua pro- 
gressao e notada no decorrer do dia, desaparecendo du¬ 
rante o sono. 

Esta presente, com frequencia, em crianqas ansiosas 
ou com asma de dificil controle. Devem ser excluidos: 
refluxo gastroesofagico, pseudo-obstruqao intestinal, 
constipaqao intestinal funcional ou organica e intoleran- 
cia a carboidratos. Muitas vezes, observa-se anorexia le- 
vando a desnutriqao infantil 20 . O diagnostico se estabe- 
lece quando os criterios estao presentes pelo menos uma 
vez por semana nos 2 meses anteriores 3 . 

Criterios diagnostics 

Pelo menos 2 dos criterios a seguir: 

■ deglutiqao de ar; 

■ distensao abdominal secundaria ao ar intraluminal; 

■ eructaqoes repetitivas e/ou flatulencia aumentada. 

A adequada orientaqao do paciente e seus familiares 
sobre a benignidade do quadro e o tratamento do estres¬ 
se e ansiedade ou do quadro de asma devem ser realiza- 
dos prontamente. 

Dor abdominal 

A dor abdominal presente nos primeiros meses de 
vida e a colica infantil. Nao se sabe se e um DGF, mas em 
razao do grande numero de encaminhamentos aos gas- 
troenterologistas, foi incorporada a eles. Entre os 4 e 18 
anos, sao descritas a dispepsia funcional, a sindrome do 
intestino irritavel, a enxaqueca abdominal e a DAF 2,3 . 

A dor abdominal recorrente (DAR) foi definida por 
Apley & Naish em 1958 como uma sindrome dolorosa, 
caracterizada pela ocorrencia de 3 ou mais episodios de 
dor no abdome, em periodo nao inferior a 3 meses. Es¬ 
ses episodios devem ser intensos o suficiente para inter¬ 
romper as atividades da crianqa, a qual permanece as- 
sintomatica entre as crises 7,21 . 

A DAR, atualmente, e classificada em organica, nao 
organica e funcional 12,22 . E consenso que a presenqa de 
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sinais e sintomas de alerta esta associada a alta prevalen- 
cia de doenga organica, mas nao sao suficientes para ex- 
cluir o disturbio funcional. 

Ansiedade ou depressao nos pais e pacientes e his- 
toria de problemas de comportamento ou eventos es- 
tressantes de vida dessas criangas nao distinguem causas 
funcionais das organicas 8 . Os valores de predigao dos 
exames complementares para doenga funcional nao es¬ 
tao estabelecidos. 

A dor abdominal recorrente nao organica e diag- 
nosticada naquelas criangas que apresentam percepgao 
dolorosa sem seguir um padrao definido de sinais e sin¬ 
tomas e que nao se estabelece uma causa organica. 
Usualmente, e localizada na regiao periumbilical e nao 
esta relacionada com alimentagao, defecagao ou exerci- 
cio. A DAR nao organica nao interrompe o sono, po- 
dendo, as vezes, impedir o seu inicio. As vezes, ocorre 
cefaleia, vertigem, nauseas ou vomitos. O diagnostico e 
de exclusao, porque a etiologia e a patogenese nao sao 
conhecidas 12 ' 22 . 

Os sinais e sintomas de alerta para causas organicas 
incluem perda de peso, episodio doloroso com despertar 
noturno, artrites, doenga perianal, atraso do desenvolvi- 
mento puberal, desaceleragao da curva de crescimento, 
vomitos persistentes, disfagia, diarreia cronica grave, dor 
abdominal persistente em quadrante superior ou inferior 
do abdome, febre inexplicada, evidencia de perda de san- 
gue pelo trato intestinal, historia familiar de doenga infla- 
matoria intestinal, doenga celiaca e ulcera peptica ou 
achados anormais ao exame fisico do paciente 2,3,7,22 ’ 23 . Es- 
sas informagoes justificam a solicitagao de exames com¬ 
plementares orientados pelos achados clinicos 24 . 

Colica infantil 

E considerada uma sindrome comportamental que 
acomete neonatos e lactentes jovens, caracterizada pela 
presenga de episodios longos de choro intenso e incon- 
solavel, irritabilidade e inquietagao que se iniciam e de- 
saparecem repentinamente, sem causa aparente, princi- 
palmente no final da tarde. A tendencia e a resolugao 
espontanea em torno de 3 a 4 meses de idade ou, para os 
prematures, 3 a 4 meses apos a idade gestacional corri- 
gida para o termo. O diagnostico ocorre quando estao 
presentes todos os criterios em neonatos e lactentes ate 
4 meses de idade 2 . 


Criterios diagnosticos 

• Paroxismos de irritabilidade, inquietagao ou choro 
que surgem e desaparecem sem causa aparente; 

■ duragao dos episodios maior que 3 horas por dia 
ocorrendo pelo menos 3 dias por semana, no minimo 
por 1 semana; 

■ ausencia de atraso no desenvolvimento ponderoes- 
tatural. 


O tratamento consiste na orientagao dos pais quan¬ 
to a benignidade e temporalidade dos sintomas. Ne- 
nhum artificio nutricional ou tratamento analgesico 
tem a capacidade de aliviar os sintomas, que podem per- 
manecer por ate 48 horas 2 . 

Dispepsia funcional 

Em Roma III, a dispepsia funcional e classificada 
como entidade unica, tendo sido eliminadas as subdivi- 
soes: dispepsia semelhante a ulcera, com padrao de dis- 
motilidade e a nao especifica. Esta presente em escolares 
e adolescentes 3 . 

Trata-se de dor e desconforto no abdome superior. 
A crianga ou adolescente pode relatar o incomodo 
como sensagao de plenitude, saciedade precoce, empa- 
cho, eructagao, enjoo, ansia, nausea ou vomitos 3,4 . O 
diagnostico se estabelece quando os criterios estao pre¬ 
sentes pelo menos uma vez por semana nos 2 meses 
anteriores 3 . 


Criterios diagnosticos 

Presenga de todos os criterios a seguir: 

■ dor persistente ou recorrente ou desconforto em ab¬ 
dome superior (acima da cicatriz umbilical); 

■ ausencia de alivio dos sintomas com a defecagao ou 
inicio apos alteragoes na frequencia das evacuagoes 
ou aspecto das fezes; 

■ ausencia de evidencias de doengas metabolicas, infla- 
matorias, anatomicas ou neoplasicas que expliquem 
os sintomas. 

A presenga de fatores estressantes, psicologicos e die- 
teticos deve ser investigada. O comite de Roma III aboliu 
a necessidade da realizagao de endoscopia digestiva alta 
para o diagnostico de dispepsia funcional. Essa esta reser- 
vada apenas aqueles pacientes que apresentam disfagia, 
sintomas persistentes apesar de o uso de drogas para redu- 
gao de secregao acida ou quadro clinico recorrente com o 
objetivo de descartar infecgao por Helicobacter pylori 3 . 

E recomendada a orientagao dietetica com exclusao 
de alimentos que agravam os sintomas (como cafeina e 
alimentos condimentados ou gordurosos) e anti-infla- 
matorios nao esteroides 3 . 

O tratamento controlado com famotidina mostrou 
melhora dos sintomas dispepticos. Antidepressivos tri- 
ciclicos, sucralfato, inibidores de bomba de protons, ci- 
saprida e metoclopramida foram testados em estudos 
nao controlados, com alguns bons resultados 22 . 

Sindrome do intestino irritavel 

O comite de Roma III reconhece a maior prevalen¬ 
ce desse disturbio em criangas e adolescentes entre 4 e 
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18 anos de idade, determinando, portanto, a faixa etaria 
do paciente como criterio diagnostico 3 . 

A sindrome e caracterizada por desconforto ou dor 
abdominal a defecacao com mudanqas no padrao evacua- 
torio. Deve-se estar atento para sinais de alerta de etiolo- 
gias organicas, como perda de peso, sangue nas fezes, 
diarreia noturna, dor que interrompe o sono, sinais de 
acometimento autoimune, como artrites, febre, atraso do 
inicio da puberdade e historia familiar de doen^a infla- 
matoria intestinal. Hipersensibilidade visceral, predispo- 
siqao genetica, fatores estressantes de vida, ineficiencia 
dos mecanismos de enfrentamento e o aprendizado social 
adquirido da enfermidade sao fatores comumente asso- 
ciados. Orientaqoes sobre os mecanismos biopsicosso- 
ciais sao suficientes para evitar a realizable de exames 
complementares invasivos. O diagnostico se estabelece 
quando os criterios estao presentes pelo menos uma vez 
por semana nos 2 meses anteriores 3 . 

Criterios diagnosticos 
Todos os seguintes: 

■ dor ou desconforto abdominal que tem 2 ou mais 
destas caracteristicas em pelo menos 25% do tempo: 

alivio do sintoma com evacuaqao; 
inicio do sintoma associado a mudanqa na frequen¬ 
ce das evacuates; 

inicio do sintoma associado a mudanqa da forma 
das fezes (aparencia); 

■ ausencia de alteraqoes metabolicas, inflamatorias, ana- 
tomicas ou neoplasicas que expliquem os sintomas. 

Outros sintomas refor^am o diagnostico: 

■ frequence evacuatoria anormal (considera-se anor- 
mal frequencia maior que 4 evacuaqoes diarias e fre¬ 
quence menor que 2 evacuaqoes por semana); 

■ aparencia anormal das fezes (endurecidas/volumosas 
ou amolecidas/liquidas); 

■ evacuaqao anormal (esfor^o, urgencia, sensaqao de 
evacuaqao incompleta); 

■ presenqa de muco nas fezes; 

■ empachamento ou sensaqao de distensao abdominal 3,4 . 

Ha apenas um estudo controlado, realizado em crian- 
qas, com boa resposta pela utilizaqao, para o tratamento, 
de oleo de hortela pimenta 25 . Ensaios clinicos com antide- 
pressivos em adultos foram promissores. A imipramina e 
amitriptilina podem ser tentadas em doses baixas em pa- 
cientes com constipaqao ou diarreia, respectivamente 26,27 . 
Entretanto, os resultados encontrados em investigates 
com crianqas nao sao animadores; os efeitos dos antide- 
pressivos tem sido semelhantes aos dos placebos 28 . 

Os anticolinergicos sao usados quando o efeito an- 
tiespasmodico e necessario. Fibras e laxativos estao indi- 
cados no paciente com manifestaqoes de constipaqao in¬ 
testinal. 


A familia precisa ser orientada quanto a benignida- 
de da sindrome e os fatores emocionais desencadeado- 
res do quadro clinico devem ser abordados 19 . 

Dor abdominal funcional 

Trata-se de dor geralmente localizada em regiao pe¬ 
riumbilical, sem grande intensidade e de duraqao conti- 
nua ou quase continua. Ocorre em crianqas de 4 a 18 
anos de idade. Ha elevado numero de sintomas psiqui- 
cos em familiares de crianqas com DAF e estas tem 2,72 
vezes mais chances de desenvolverem disturbios psi- 
quiatricos na vida adulta. O risco de apresentar doenqa 
organica nao esta estabelecido. As maes apresentam 
maior grau de neuroticismos 28 . 

Em 30 a 50% das crianqas com DAF, os sintomas 
irao persistir ate a vida adulta, embora em 70% destes, 
a dor nao limitara as atividades diarias. Em 30% ha as- 
sociaqao com cefaleia, colica menstrual e dores nas 
costas 29 . 

Cada vez mais sao encontradas evidencias da impor- 
tancia de eventos estressantes de vida nesses pacien- 
tes 7,22,30 . Durante as crises de dor, podem relatar tambem 
fotofobia, tonteira, nausea e fadiga 4 . O diagnostico se es¬ 
tabelece quando os criterios estao presentes pelo menos 
uma vez por semana nos 2 meses anteriores 3 . 

Criterios diagnosticos 

Incluem todos os seguintes: 

■ dor abdominal continua ou episodica; 

■ criterios insuficientes para sua classificaqao em ou¬ 
tros disturbios gastrintestinais funcionais que possam 
explicar a dor abdominal; 

■ ausencia de evidencias de doenqas metabolicas, infla¬ 
matorias, anatomicas ou neoplasicas que expliquem 
os sintomas. 

Em Roma III, a DAF foi subdividida em um novo 
subgrupo chamado sindrome da dor abdominal funcio¬ 
nal. Incluem todos aqueles para dor abdominal funcio¬ 
nal em pelo menos 25% do tempo, alem de um ou mais 
dos que se seguem: 

■ interrupqao de algumas atividades diarias; 

■ presenqa de sintomas somaticos como cefaleia, dor 
em membros ou dificuldade para dormir. 

O diagnostico se estabelece quando os criterios es¬ 
tao presentes pelo menos uma vez por semana nos 2 
meses anteriores 3 . 

O principal objetivo do tratamento e tranquilizar a 
crianqa e a familia sobre a ausencia de doenqa organica, 
orientando sobre a boa evoluqao do quadro e a possibi- 
lidade da remissao dos sintomas no inicio da adolescen- 
cia. E indicada a solicitaqao de exames complementares, 
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como hemograma, proteina C reativa ou VHS, urinalise 
e urocultura. Outros exames como parasitologico de fe¬ 
zes, teste de hidrogenio expirado e coprocultura, podem 
ser solicitados apos avaliagao da predominance dos sin- 
tomas e do ambiente familiar 3 . 

Alguns ensaios clinicos randomicos e controlados 
utilizando tratamento cognitivo comportamental mos- 
traram excelentes resultados na abordagem da dor de 
criangas com dispepsia funcional, sin drome do intestino 
irritavel, dor abdominal funcional e sindrome da dor ab¬ 
dominal funcional 31 ' 33 . No Ambulatorio de Gastroente- 
rologia Pediatrica do Hospital das Clinicas da UFMG, 
esse tratamento tem mostrado redugao significativa das 
crises dolorosas 34 . 

Os procedimentos comportamentais atuam nos 
“comportamentos” e atitudes de adultos e criangas que 
iniciam, mantem e exacerbam a percepgao dolorosa. 
Eles intervem na atividade fisica e alteram as atitudes 
dos pacientes e cuidadores para prevenir ou ter postura 
adequada diante de uma situagao de dor. O paciente ad- 
quire melhor relaxamento muscular e comportamentos 
que atenuam o processo de algia. O medo e a ansiedade 
diminuem. A redugao da dor ocorre em razao do au- 
mento da atividade fisica, diminuigao das posturas cor- 
porais inadequadas, redugao das tensoes musculares e 
restrigoes fisicas. Comportamentos, atitudes mentais e 
sociais mais adequadas previnem ou diminuem a per¬ 
cepgao algica em situagoes de dor. Os processos fisiolo- 
gicos decorrentes dessas tecnicas inibem regioes limbi- 
cas (reduzindo a ansiedade e excitagao) e ativam os 
sistemas opioides e dopaminergico da supressao doloro¬ 
sa 32 ' 38 . No tratamento familiar, as tecnicas do comporta- 
mento objetivam tornar a crianga agente ativo na supe- 
ragao da algia. Devem levar vida normal e nao 
interromper atividades durante a crise de dor. A supres¬ 
sao de ganhos secundarios e a pratica de exercicio fisico 
causam maior relaxamento muscular. Os pais devem ser 
excluidos do processo de enfrentamento da dor pelo pa¬ 
ciente 32 ' 38 . 

Cognigao e termo generico que abrange a qualidade 
do conhecimento incluindo percepgao, reconhecimento, 
compreensao, julgamento, sensagao, racionalizagao e 
imaginagao. Incluem as suposigoes, crengas, compromis- 
sos e significado que influenciam a maneira das pessoas 
de perceber e interagir com o mundo. As tecnicas cogni- 
tivas tem como objetivo atenuar ou inibir no paciente os 
conceitos e percepgoes do processo doloroso. Por exem- 
plo, tornam a crianga total ou parcialmente focada em ou¬ 
tros pensamentos e/ou imagens. Assim, ela fica incapaz 
de atender e perceber a dor em sua real intensidade. Os 
procedimentos cognitivos reduzem a percepgao algica, 
atuando nas suas experiences psicologicas 32 ' 38 . 

No tratamento familiar, as tecnicas cognitivas obje¬ 
tivam distragao e mudanga da atengao durante as crises 
de dor; interromper o pensamento e imaginar situagoes 
agradaveis quando pensar na possibilidade de ter outros 
episodios de algia 32 ' 38 . 


Enxaqueca abdominal 

A enxaqueca abdominal ocorre em cerca de 1 a 4% 
das criangas e adolescentes, com maior prevalence a 
partir dos 10 a 12 anos de idade 3 . 

Manifesta-se com episodios agudos e intensos de 
dor abdominal na regiao da linha media, na maioria das 
vezes com longa duragao, podendo estar acompanhada 
de cefaleia e palidez 37,38 . 

O diagnostico deixa de ser presuntivo quando a 
crianga tem queixa de enxaqueca craniana. Doengas de 
etiologia organica devem ser excluidas, como afecgoes 
obstrutivas intermitentes do trato intestinal urinario e 
biliar, alem de pancreatite 19 . 

Alteragoes do eixo hipotalamo-pituitario-adrenal, 
disfungao autonomica e heranga familiar sao fatores fi- 
siologicos associados 3 . 

Criterios diagndsticos 

Incluem todos os seguintes indicadores: 

■ presenga nos ultimos 12 meses de 2 ou mais episodios 
paroxisticos de dor abdominal aguda e intensa na re¬ 
giao periumbilical, durando pelo menos 1 hora; 

■ intervalos de saude habitual que duram semanas a 
meses; 

■ episodios dolorosos que interferem nas atividades da 
vida diaria; 

■ a dor abdominal esta associada com 2 ou mais dos se¬ 
guintes sintomas: anorexia; nausea; vomitos; cefaleia; 
fotofobia; palidez; 

■ ausencia de evidencias de doengas metabolicas, infla- 
matorias, anatomicas ou neoplasicas que expliquem 
os sintomas 3 . 

Potenciais fatores desencadeantes (gatilhos) devem 
ser eliminados, como alimentos que contem cafeina, 
amina ou nitrito, viagens, exposigao a ambientes com 
luzes muito fortes ou que piscam, jejum prolongado ou 
fatores que levam a excitagao 3 . 

A eficacia do pizotifeno na prevengao das crises foi 
comprovada em estudo randomico controlado 37 . A ci- 
proeptadina tambem pode ser usada para esse objeti¬ 
vo 39 . A presenga de resposta as medicagoes profilaticas 
suporta o diagnostico 3 . 

Diarreia 

O DGF que apresenta diarreia e a diarreia funcional 
e esta presente apenas em lactentes e pre-escolares. 

Diarreia funcional 

Tambem designada como diarreia da crianga pe- 
quena, diarreia cronica inespecifica e colon irritavel da 
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infancia. Inicia-se entre 6 e 36 meses de idade, sem qual- 
quer acometimento do estado geral do paciente 2,4 . O 
processo diarreico finda na idade escolar 19 . 

O diagnostico diferencial deve ser feito com inges¬ 
tao de laxativos, infecqao urinaria, uso de antibioticos, 
ingestao excessiva de sorbitol (suco de frutas), carboi- 
dratos, dieta pobre em gorduras ou alergia alimentar 19 . 

Nesse disturbio, alimentos ingeridos nao inibem o 
complexo motor migratorio, levando a progressao acele- 
rada dos alimentos no jejuno 5 . 

Criterios diagnosticos 

■ Tres ou mais eliminaqoes diarias, nao dolorosas, de fe¬ 
zes volumosas e nao formadas por mais de 4 semanas; 

■ inicio dos sintomas entre 6 e 36 meses de idade; 

■ eliminaqao de fezes apenas quando estiver desperto; 

■ bom desenvolvimento ponderoestatural se a ingestao 
calorica estiver adequada 2 . 

Trata-se de um caso benigno. O esclarecimento e a 
orientaqao dos pais sao os objetivos principals do trata- 
mento. E importante evitar dietas restritivas que possam 
causar diminuiqao da ingestao calorica 2,4 . 

Alteraqoes da defecaqao 

Os DGF que apresentam alteraqoes da defecaqao 
para os neonatos, lactentes e pre-escolares sao a disque- 
sia infantil e a constipaqao intestinal funcional. Esta ul¬ 
tima tambem esta presente entre os escolares e adoles- 
centes, juntamente com a incontinencia fecal nao 
retentiva. E importante lembrar que a retenqao fecal 
funcional, anteriormente presente em Roma II, agora 
esta incluida na constipaqao funcional 2,3 . 

Disquesia infantil 

Lactentes jovens podem apresentar sinais de esfor- 
90, choro e sons guturais de incomodo para evacuar, 
mas ocorre a eliminaqao de fezes macias. 

Ha incoordenaqao entre o aumento da pressao in¬ 
tra-abdominal e o relaxamento do assoalho pelvico 2,4 . A 
presenqa de anomalias anorretais deve ser investigada 40 . 

Criterios diagnosticos 

Em lactentes menores de 6 meses de vida e necessa- 
ria a presenqa de: 

■ pelo menos 10 minutos de esforqo e choro antes da 
eliminacao bem-sucedida de fezes macias; 

■ ausencia de outros problemas de saude 2 . 


O tratamento consiste na orientaqao quanto a be- 
nignidade do quadro. O estimulo fisico retal (uso de su- 
positorios ou manipulaqao) para evacuar prolonga o 
disturbio funcional 19 . 


Constipaqao funcional 

A constipaqao intestinal representa 3% das consultas 
pediatricas e de 10 a 25% das visitas a gastroenterologis- 
tas. Estudos de prevalencia no Brasil registram taxas de 
14,8 a 38,4% 40 43 . A constipaqao intestinal funcional (CIF) 
e responsavel por mais de 90% dos casos 40 44 . Aproxima- 
damente 40% das crian^as com CIF desenvolvem seus 
sintomas durante o primeiro ano de vida 2,3 . 

Dessa forma, e importante avaliar sobre o inicio 
precoce dos sintomas, o que pode sugerir uma predispo- 
siqao constitucional. Pouca ingestao de liquidos, dieta 
pobre em fibras, alergia ao leite de vaca e ingestao de ali¬ 
mentos constipantes predispoem ao aparecimento do 
disturbio. Muitas vezes, a historia e o exame fisico sao 
suficientes para o diagnostico 45 . 

Dificuldade de eliminacao de meconio, pouco ga- 
nho de peso, distensao abdominal persistente, febre, vo- 
mitos recorrentes e ma resposta ao tratamento apontam 
para a necessidade de excluir causas neuromusculares 
do intestino, alteracoes anatomicas e disturbios metabo- 
licos 19 . 

Ha diminuiqao da qualidade de vida em pacientes 
constipados quando comparados aqueles com doenqa 
inflamatoria intestinal, refluxo gastroesofagico e crian- 
qas sadias 2 . Problemas de comportamento como agressi- 
vidade e hostilidade familiar, queda no rendimento es¬ 
colar e ansiedade cronica muitas vezes sao atribuidas ao 
quadro de constipacao. Sao relatados tambem vomitos, 
nauseas, hiporexia, sangue nas fezes (secundario a fissu- 
ra anal), indisposiqao, flatulencia, baixo peso, picos fe- 
bris e cefaleia. Existe associaqao com dismotilidade do 
trato geniturinario, levando a quadro de enurese e infec- 
qao urinaria de repetiqao em 30 a 40% dos casos de 
CIF 43 . 

O diagnostico do CIF e feito por meio da historia 
clinica e do exame fisico do paciente. Nenhum exame 
complementar e necessario 2,3 . 

Constipacao funcional - lactentes a 
pre-escolares 

Criterios diagnosticos 

Presenca de 2 ou mais dos itens a seguir por pelo 
menos 1 mes: 

■ frequencia evacuatoria menor que 2 vezes/semana; 

■ pelo menos um episodio semanal de incontinencia 
fecal apos a aquisiqao do uso do toalete; 

■ historia de retenqao fecal excessiva; 
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■ presenpa de grande massa fecal no reto; 

■ historia de evacuapao com fezes de grosso calibre que 
obstruem o vaso sanitario 2 . 

Outros sintomas podem estar presentes como irrita- 
bilidade, diminuipao do apetite e/ou saciedade precoce. 
Estes desaparecem assim que acontece a regularizapao 
do habito intestinal 2 . 


Constipaqao funcional - escolares a adolescentes 

O diagnostico se estabelece quando os criterios es- 
tao presentes pelo menos uma vez por semana nos 2 
meses anteriores 3 . 


Criterios diagnosticos 

Presenpa de 2 ou mais dos itens a seguir em crianpas 
maiores de 4 anos de idade sem criterios diagnosticos 
para sindrome do intestino irritavel: 

■ frequencia evacuatoria menor que 2 vezes/semana 
utilizando o vaso sanitario; 

■ historia de postura retentiva ou retenpao fecal volun- 
taria e excessiva; 

■ presenpa de peristaltismo doloroso ou intenso; 

■ pelo menos um episodio por semana de incontinen- 
cia fecal; 

■ presenpa de grande massa fecal no reto; 

■ historia de evacuapao com fezes de grosso calibre que 
obstruem o vaso sanitario. 

O tratamento consiste em eliminar o fecaloma (de- 
simpactapao), quando presente, com enemas, solupao 
de polietileno glicol (3350), laxantes ou oleo mineral e, 
progressivamente, promover 1 a 2 evacuapoes diarias 
de fezes pastosas, nao volumosas, sem esforpo por 
meio de medidas gerais e/ou de laxativos 44,45 . Deve-se 
tambem garantir o desaparecimento do escape fecal e/ 
ou encoprese e das manobras de retenpao por meio de 
orientapoes. A retirada dos laxantes e feita de forma 
progressiva. 

O acompanhamento clinico para prevenir recorren- 
cia da impactapao fecal e da CIF e a orientapao e sensi- 
bilizapao da crianpa e dos seus familiares e/ou cuidado- 
res quanto as medidas dieteticas e comportamentais 
(abordagem psicossocial) e tambem um dos objetivos 
da terapeutica 43 . 

Incontinencia funcional nao retentiva 

Trata-se de manifestapao de disturbio emocional em 
crianpas maiores de 4 anos de idade, que apresentam ha¬ 
bito intestinal normal, portanto sem evidencias de re¬ 
tenpao fecal ou outras alterapoes ao exame clinico 3 . A 
incontinencia ocorre em situapoes especificas, como a 


presenpa de determinadas pessoas ou em momentos de- 
finidos de estresse do dia a dia, como ir a aula. Repre- 
senta atos impulsivos desencadeados por angustia in- 
consciente 3,19 . 


Criterios diagnosticos 

Crianpas maiores de 4 anos de idade, que apresen¬ 
tam, nos 2 meses anteriores, historia de: 

■ defecapao em locais e horarios inapropriados para o 
contexto social pelo menos uma vez por mes; 

■ ausencia de sinais e sintomas de doenqas metabolicas, 
inflamatorias, anatomicas ou neoplasicas que expli- 
quem os sintomas; 

■ ausencia de manifestaqoes de retenqao fecal 3 . 

O tratamento consiste em esclarecer aos pais e ao 
paciente a ausencia de causa organica e orienta-los sobre 
a importancia do apoio familiar, sem postura acusativa, 
recompensando o uso do vaso sanitario. Se necessario, o 
tratamento psicologico deve ser avaliado 41 ' 45 . 

■ Resumo 

Os DGF da infancia e adolescencia, segundo os cri¬ 
terios de Roma, incluem uma variavel combinaqao de si¬ 
nais e sintomas cronicos ou recorrentes que nao sao ex- 
plicados por alteraqoes anatomicas ou bioquimicas. 
Foram estabelecidos por um grupo de gastroenterolo- 
gistas pediatras experientes a partir de consensos prove- 
nientes da clinica. Os disturbios foram padronizados 
considerando os principais sintomas relatados pelos pa- 
cientes e seus cuidadores. 

Em razao do desenvolvimento infantil, alguns dis¬ 
turbios estao associados a estagios fisiologicos (p.ex., 
regurgitaqao infantil). Outras resultam de respostas 
comportamentais a aquisi^ao do controle de esfincteres 
(p.ex., constipaqao funcional). Outras, por sua vez, de¬ 
pendent da maturaqao cognitiva do paciente para a des- 
criqao correta do disturbio (p.ex., sindrome do intesti¬ 
no irritavel). 

As etiopatogenias atuais para esses disturbios sao a 
hipersensibilidade e/ou alodinia das visceras do sistema 
digestorio, e/ou mudanqas na motricidade do trato gas- 
trintestinal, e/ou alteracoes no eixo SNC/sistema nervoso 
enterico com repercussoes no tubo digestivo. A heredita- 
riedade influencia essas patogenias. O estresse, nos pre- 
dispostos, leva a maior reatividade do trato gastrintestinal 
e dos sistemas cardiovascular, neuroendocrino e imuno- 
logico. O comportamento dos cuidadores, os fatores am- 
bientais e sociais irao influenciar os DGF. 

Os criterios diagnosticos dos DGF foram revistos e 
se tornaram mais especificos e abrangentes na publica- 
qao de Roma III. Uma alteraqao importante e a diminui- 
qao da duraqao dos sintomas de tres para dois meses e 
de pelo menos uma vez por semana para 25% do tempo 
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neste periodo determinado, sendo exceqoes as classifi- 
caqoes de vomitos clclicos, enxaqueca abdominal e a 
constipaqao funcional em lactentes e pre-escolares. 
Houve a inclusao da divisao dos disturbios em faixas 
etarias em: 0a4ede4al8 anos. A ruminaqao foi esten- 
dida ate a faixa etaria de adolescentes. A inclusao da co- 
lica do lactente tem por objetivo auxiliar os pediatras e 
especialistas na conduqao e orientaqao dos casos, tao 
frequentes na pratica do dia a dia nos consultorios. A 
classificaqao da dispepsia funcional como entidade uni- 
ca, facilitou o entendimento e o diagnostico, e ainda a 
endoscopia digestiva foi considerada desnecessaria para 
o diagnostico. A sindrome do intestino irritavel foi reco- 
nhecida como prevalente em crianqas e adolescentes, 
determinado a faixa etaria de ocorrencia entre 4 e 18 
anos de idade. 

Houve tambem modificaqoes importantes nas ca- 
racteristicas diagnosticas de dor abdominal funcional. 
Esta foi subdividida em um novo subgrupo chamado 
sindrome da dor abdominal funcional e os exames com- 
plementares a serem solicitados foram explicitados. Os 
disturbios da defecaqao foram revisados, facilitando o 
entendimento sobre a retenqao fecal e a constipaqao nao 
retentiva. A expressao escape fecal funcional nao reten¬ 
tive mudou para incontinencia funcional nao retentiva, 
seguindo sugestoes de expertises no assunto. 

As doenqas gastrintestinais funcionais sao entidades 
complexas que levantam questoes nao redutiveis a es- 
quemas simples. Os progressos obtidos em Roma III re- 
sultaram em conceitos mais precisos e o diagnostico dos 
disturbios deixou de ser procedimento de exclusao. En- 
tretanto, ainda, sao necessarias mais pesquisas randomi- 
cas e controladas para o melhor entendimento desse 
grupo de doenqas e a melhor assistencia aos pacientes e 
cuidadores. 
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■ O que e Dor Abdominal Cronica? 

A dor abdominal e um fenomeno subjetivo resultan- 
te da interaqao no sistema nervoso, de estimulos nocicep- 
tivos, provenientes das visceras abdominais, da parede da 
cavidade abdominal, do retroperitonio, de orgaos extra- 
-abdominais, da modulaqao sensorial dos diferentes esti¬ 
mulos nao nociceptivos (termicos, mecanicos e quimi- 
cos) e do sistema inibitorio descendente da dor, aliados 
aos aspectos cognitivo, emocional e cultural. 

Na infancia, a dor abdominal cronica (DAC) e sinto- 
ma de compreensao dificil e a determina^ao da causa, um 
processo elusivo. Pacientes com DAC sao um grupo hete- 
rogeneo que varia em etiologia, patofisiologia, sintomato- 
logia e manejo. Essa desordem apresenta-se como impor- 
tante problema de saude publica por sua alta prevalencia 
na popula^ao, sendo tambem responsavel pela maior par¬ 
te das queixas dos pacientes avaliados em clinicas e am- 
bulatorios de gastroenterologia. A primeira defini^ao de 
DAC foi proposta por Apley e Naish em 1958. As crian- 
qas tinham DAC quando eram acometidas por tres ou 
mais episodios de dor no abdome, em periodo nao infe¬ 
rior a tres meses, graves o suficiente para interromper 
suas atividades habituais. Entre as crises, o paciente en- 
contra-se assintomatico. Essas dores foram denominadas 
de dor abdominal recorrente. Apesar de esse conceito ser 
empregado com frequencia, abrange tanto processos or- 
ganicos como funcionais, com sinais e sintomas diversos. 
Entretanto, em 2005, a Subcomissao de Dor Abdominal 
Cronica da Academia Americana de Pediatria e da Socie- 
dade Norte Americana de Gastroenterologia, Hepatolo- 
gia e Nutricao Pediatrica normatizaram esses processos 
dolorosos. Foram definidas como DAC as dores abdomi¬ 
nais de padrao continuo ou intermitente (longa data). 
Quando era determinada uma causa anatomica e/ou bio- 
quimica, tratava-se de dor abdominal organica (DAO). 
Os processos de algia sem diagnostico etiologico foram 


classificados como dor abdominal funcional (DAF). De 
acordo com a origem dos estimulos dolorosos, pode ser 
classificada em dor visceral, dor parietal e dor referida. 

As DAC acometem 0,5 a 19% de crianqas entre 4 e 
16 anos com maior incidencia de 4 aos 6 e de 7 aos 12 
anos. Afetam com igualdade ambos os generos ate 9 
anos; apos essa idade, torna-se mais frequente em meni- 
nas (1,5:1). Tem distribuiqao cosmopolita. Causam so- 
frimento prolongado nas crianqas, pais, cuidadores e fa- 
miliares, principalmente quando a etiologia nao e de 
pronto esclarecida ou o tratamento nao produz resposta 
imediata. Os pacientes tem maior prevalencia de cefa- 
leia, dor articular, anorexia, vomitos, nausea, gases em 
excesso, movimentos intestinais sintomaticos, ansiedade 
e depressao. Os pais estao atormentados, ansiosos e/ou 
deprimidos. As publicaqoes sobre essas dores sao insufi- 
cientes e ambiguas. O desconhecimento dos profissio- 
nais da saude leva a abordagem inadequada, frustraqao 
e dispendio do tempo do medico. 

■ Por que as crian^as Tem DAC? 

As causas organicas estao presentes em 5 a 15% 
dos pacientes com DAC em ambulatorios de cuidados 
primarios, dependendo das doenqas prevalentes. Nos 
serviqos de gastroenterologia pediatrica, 30 a 82% das 
crianqas com DAC tem alteraqoes anatomicas ou bio- 
quimicas que justificam a dor. As etiologias mais cita- 
das sao: constipaqao intestinal cronica, refluxo gas- 
troesofagico, intolerancia ontogenetica a lactose, 
parasitoses intestinais, alergia a proteina do leite bovi- 
no e soja, doenqas das vias urinarias, doenqa celiaca, 
anemia falciforme, ulcera gastrica ou duodenal por He¬ 
licobacter pylori, dismenorreia, medicamentos e dro- 
gas, doenqas inflamatorias intestinais e esofagite eosi- 
nofilica. 
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Os processos fisiopatologicos das DAF nao estao 
definidos. As hipoteses mais aceitas nos ultimos 50 anos 
variaram em diversos periodos: desregulaqao do sistema 
nervoso enterico (SNE); disfunqao motora primaria do 
intestino; hipersensibilidade visceral; alteraqao no eixo 
sistema nervoso central (SNC) e SNE e/ou sistema di- 
gestorio; alteraqoes do sistema nervoso autonomo 
(SNA). As evidencias da participaqao desses eventos nos 
disturbios gastrintestinais funcionais ainda sao insufi- 
cientes. 


■ Ha Evidencias que as DAF Podem Ser 
Classificadasem Dispepsia Funcional, 
Sindrome do Intestino Irritavel, Dor 
Abdominal Funcional da Infancia, 
Sindrome da Dor Abdominal 
Funcional da Infancia e Enxaqueca 
Abdominal? 

Ha evidencias limitadas, mas validas, desses crite- 
rios de diagnostico, que sao baseadas em estudos de ca- 
sos e controles e em coortes. 

As DAF sao atualmente descritas em cinco apresen- 
taqoes determinadas por padroes de sinais e sintomas. 
Estes devem ocorrer pelo menos uma vez por semana e 
por pelo menos dois meses para que os criterios sejam 
preenchidos. Tambem nao deve haver qualquer eviden- 
cia de processo inflamatorio, anatomico, metabolico ou 
neoplasico que explique esses processos dolorosos. 

O paciente apresenta dispepsia funcional quando ti- 
ver dor persistente ou recorrente, ou desconforto locali- 
zado no abdome superior (acima da cicatriz umbilical) 
e nenhum alivio ocorrido pela defecaqao ou associado 
com mudanqa na forma e/ou frequencia das fezes. A 
sindrome do intestino irritavel ocorre quando a crianqa 
sentir desconforto abdominal ou dor associados a dois 
ou mais das seguintes manifestaqoes em pelo menos 
25% do tempo: melhora com a defecaqao; inicio associa¬ 
do com mudanqas na frequencia das fezes; inicio asso¬ 
ciado com mudanqas na forma (aparencia) das fezes. A 
dor abdominal funcional da infancia e caracterizada 
com dor abdominal continua ou episodica e criterios in- 
suficientes para outros disturbios gastrintestinais fun¬ 
cionais. Na sindrome da dor abdominal funcional da in¬ 
fancia devem ser incluidos sintomas da dor abdominal 
funcional da infancia em pelo menos 25% do tempo e 
um ou mais dos seguintes achados: alguma perda de 
funqoes diarias; sintomas somaticos adicionais, como 
cefaleia, dor nos membros ou dificuldade do sono. A 
crianqa com enxaqueca abdominal tem episodios paro- 
xisticos de dor periumbilical intensa e aguda com dura- 
qao de uma hora ou mais e periodos assintomaticos com 
duraqao de semanas a meses. A dor interfere nas ativi- 
dades normais e esta associada com dois ou mais dos se¬ 
guintes sinais ou sintomas: anorexia, nausea, vomitos, 
cefaleia, fotofobia, palidez. Neste disturbio funcional, os 
criterios serao preenchidos se as manifestaqoes ocorre- 


rem pelo menos duas vezes em periodo inferior a 12 
meses. 

■ Qual o Valor Diagnostico da Historia e 
do Exame Fisico? 

Nas queixas de dores abdominais cronicas, e essen- 
cial uma abordagem clinica centrada no paciente e na 
familia. Deve-se buscar conhecer de forma mais abran- 
gente a queixa referida pelos familiares ou pela propria 
crianqa, visando a identificar os possiveis fatores psicos- 
sociais determinantes ou agravantes do problema. Nes- 
sa nova abordagem diagnostica, amplia-se o horizonte 
metodologico, nao apenas com caracteriza^ao completa 
do sintoma e da doenqa, mas dos demais fatores envol- 
vidos nesse processo, estabelecendo melhor relaqao de 
confianqa com o paciente e seus cuidadores. 

E importante pesquisar doenqas organicas do siste¬ 
ma digestorio e psiquiatricas dos pais, a dinamica fami¬ 
liar (ansiedade e depressao), bem como caracterizar me¬ 
lhor o processo algico, indagando sobre duraqao, 
localizaqao, natureza, fatores desencadeadores e de ali¬ 
vio, relaqao com a alimentaqao e o habito intestinal e, 
alem disso, presenqa de eructaqoes, nauseas, vomitos, 
regurgitaqao, distensao abdominal e pirose. Deve-se in- 
vestigar a existencia de queixas extradigestivas, como 
cefaleia, sintomas urinarios, dores articulares, parada no 
crescimento e absenteismo escolar. O exame fisico geral 
deve ser minucioso, incluindo o toque retal. Essa avalia- 
qao clinica ampliada permite ao medico conhecer deta- 
lhamentos da dor, da crian^a/adolescente e da familia, 
capitaneando informaqoes essenciais na busca do diag¬ 
nostico e provavel tratamento. 

O medico deve atentar para os sinais de alerta de 
causas organicas: dor persistente nos quadrantes supe¬ 
rior direito ou inferior direito, vomitos persistentes, me- 
lena, disfagia, hematoquezia, diarreia noturna, perda de 
peso, dor que desperta a crianqa, desaceleraqao do cres¬ 
cimento, massa palpavel no abdome, artrite e febre ines- 
pecifica. A presenqa do sinal de alerta nao indica apenas 
a necessidade de aprofundar a investigaqao, mas tam¬ 
bem orienta o exame a ser solicitado. 

■ Os Testes Complementares Auxiliam 
no Diagnostico? 

E comum os medicos solicitarem varios exames 
complementares, muitos deles invasivos e de alto custo, 
antes de fechar o diagnostico de alteraqao funcional. A 
maioria das investigaqoes e normal e os exames nao de¬ 
vem ser realizados com o intuito de excluir causa orga- 
nica, pois o diagnostico de dor funcional nao e feito por 
exclusao, mas, sim, de forma direta e estritamente clini¬ 
ca, baseada nos sintomas. A solicitaqao excessiva de 
exames complementares pode dar a impressao de que o 
medico esta incerto do diagnostico de dor funcional e 
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tende a quebrar a relaqao medico-paciente-familia. As- 
sim, recomenda-se que o conjunto dos sintomas referi- 
dos pelo paciente (na ausencia de sinais de alerta para 
causa organica) seja suplementado por screening limita- 
do, que possa dar indicios de inflamaqao (hemograma, 
VSH e PCR) ou infecqao urinaria, causa comum de dor 
abdominal na infancia (sumario de urina e urocultura). 
A normalidade desses exames fornece evidencia sufi- 
ciente para origem funcional e afasta a possibilidade de 
doenqa organica. E importante antecipar a familia que 
e esperado resultado normal desses exames, pois ajuda 
a estabelecer a aceitaqao de diagnostico de alteraqao 
funcional. 

Caso o paciente refira sinais de alerta, causas orga- 
nicas devem ser investigadas e outros exames podem ser 
requisitados. Os sinais de alerta ajudam a selecionar tes¬ 
tes diagnostics para investigar outras causas de dor ab¬ 
dominal. Conforme a regiao de domicilio do paciente, 
causas organicas podem ser mais ou menos comuns e a 
solicitaqao dos exames complementares sera feita de 
acordo com a prevalencia ou a incidencia de determina- 
da doenqa na area. Em geral, podem ser acrescentados 
aos exames basicos a pesquisa de sangue oculto nas fe¬ 
zes e o parasitologic seriado de fezes. Se houver relato 
concomitante de diarreia, acrescentar cultura de fezes e 
colonoscopia com biopsias. A colonoscopia nao deve ser 
solicitada na ausencia de sinais de alerta. 

Ultrassonografia de abdome sem sinais de alerta 
fornece indicio de causa organica em menos de 1% dos 
casos de dor abdominal cronica. Em conjunto com ou¬ 
tros exames de imagem, nao deve ser recomendada de 
rotina. De maneira identica, endoscopia digestiva alta e 
pHmetria de 24 horas na ausencia de sinais de alerta in¬ 
dicam doenqa organica (esofagite, gastrite) em poucos 
casos e nao devem ser solicitados de rotina, ainda que a 
dor seja de localizaqao alta ou sem queixas de alerta. 

Recentemente, observou-se que pacientes com dor 
abdominal funcional tern prevalencia maior de doenqa 
celiaca do que controles saudaveis, com probabilidade 
tres vezes maior de sorologia positiva e quatro vezes 
maior de histologia positiva. Portanto, recomenda-se 
que anticorpos antitransglutaminase tecidual humana e 
antiendomisio sejam solicitados no screening inicial, por 
causa da maior probabilidade de doenqa celiaca em pa¬ 
cientes que preencham criterio para dor abdominal fun¬ 
cional. Se o paciente tem anemia por deficiencia de fer- 
ro, reforqa-se a necessidade de realizar a dosagem dos 
anticorpos. Se a sorologia e positiva, o paciente deve 
realizar biopsias de intestino delgado para confirmar o 
diagnostico de doenqa celiaca. 

Alguns pacientes tem elevada producao de gas hi- 
drogenio, especialmente por causa da colonizacao do in¬ 
testino delgado proximal por bacterias fermentativas ou 
intolerancia a lactose. O teste de hidrogenio no ar expi- 
rado com lactulose (aqucar nao absorvivel) para diag¬ 
nostico de sobrecrescimento bacteriano ou com lactose 
para diagnostico de intolerancia a lactose e tres a quatro 
vezes mais alterado em pacientes com suspeita de dor 


funcional. A produqao excessiva de gas nao e a causa da 
dor funcional, mas um agravante, um gatilho que desen- 
cadeia o sintoma de dor. A solicitaqao do teste de hidro¬ 
genio deve ser reservada para casos selecionados, pois 
pode haver resultados falso-positivos em razao do tran- 
sito gastrintestinal acelerado encontrado em muitos pa¬ 
cientes com alteraqao funcional do trato digestorio. 

■ Como Deve Ser Iniciado oTratamento? 

O tratamento especifico deve ser realizado para as 
alteraqoes organicas que causaram a DAO. Os procedi- 
mentos terapeuticos sao direcionados para a doenqa e a 
dor combatida com o uso de analgesicos. Os fatores psi- 
cossociais e comportamentais que influenciam na per- 
cepqao dolorosa devem ser considerados. 

Diante de um diagnostico de DAF, deve-se informar 
ao enfermo, cuidador e familiares que a dor realmente 
existe apesar de nao ter sido encontrada alteraqao orga¬ 
nica. Tranquilizar sobre a ausencia de doenqa grave e al- 
gia benigna e transitoria, terminando, muitas vezes, ate 
a adolescencia. Retirar do paciente toda a responsabilida- 
de e culpa, aumentando sua autoestima. Trata-se de res- 
posta do organismo a estimulos internos e externos. In- 
troduzir o conceito de doenqa funcional e das possiveis 
patogeneses: disfunqao da motilidade, hipersensibilida- 
de visceral e/ou alteracao SNC-tubo digestivo. Evitar o 
rotulo de doenca psicologica. Ensina-se a reconhecer a 
present de fatores fisiologicos que, muitas vezes, nesses 
pacientes, causam dismotilidade: alimentos, gases, hor- 
monios, inflama^ao, estresses psicogenicos. Orienta-se 
sobre a importancia de observar e comunicar o apare- 
cimento de sinais de alerta para causa organica. Evita-se 
dar um diagnostico se houver suspeita de resposta a pla¬ 
cebos. Se necessario mantem-se acompanhamento desses 
pacientes. Muitos, proximo a um tenp:>, apresentam dimi- 
nuiqao da frequencia das crises apos a primeira entrevis- 
ta medica com esses esclarecimentos e orientates. Sao os 
procedimentos pediatricos padrao. 

■ Qual a Efetividade do Tratamento com 
Dietas e Drogas? 

As evidencias sobre o tratamento das DAF na infan¬ 
cia estao baseadas em quatorze ensaios clinicos rando- 
micos e controlados, em que foi avaliada a intervenqao 
na evoluqao do processo doloroso. Nao foram encontra- 
das diferencas entre os grupos em duas publicaqoes com 
38 criancas nas quais foi suprimida a lactose da alimen- 
taqao e em outras duas investigates com 92 pacientes 
quando foi adicionada fibra a dieta. Duas pesquisas com 
Lactobacillus GG mostraram resultados contraditorios 
quando 50 doentes foram avaliados. Em ensaio multi- 
centrico com 83 enfermos foram avaliados os efeitos da 
amitriptilina. Apos quatro semanas houve melhora de 
63% no grupo de interven^ao e de 57,5% no grupo con- 
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trole. Os que usaram o antidepressivo apresentaram sin- 
tomas de ansiedade. Vinte e cinco crianqas com dispep- 
sia funcional (Roma II) receberam famotidina ou 
placebo. Os pacientes mostraram melhora da dor em es- 
cala subjetiva, mas nao em medidas objetivas. Quarenta 
e dois doentes com slndrome do intestino irritavel fo- 
ram avaliados com oleo de hortela pimenta em capsulas 
de liberaqao enterica em estudo duplo-cego. Apos duas 
semanas, 75% dos enfermos que usavam a droga apre¬ 
sentaram diminuiqao da gravidade dos sintomas e em 
19% dos que receberam placebo. Trata-se de pesquisa de 
curta duraqao. Quatorze crianqas com enxaqueca abdo¬ 
minal (Roma II), em investigate cruzada, receberam 
pizotifeno como droga profilatica das crises algicas. 
Ocorreu diminuiqao da frequencia das crises de dor. En- 
tretanto, foram observados efeitos colaterais como so- 
nolencia e ganho de peso. 

■ Qual a Efetividade dosTratamentos 
Psicologicos? 

Fatores socioculturais, familiares e emocionais in- 
fluenciam as respostas da crianqa a dor. Sintomas soma- 
ticos e doenqas em familiares sao um reforqador da so- 
matizaqao na crianqa, que aprende sobre a dor a partir 
da experiencia e das atitudes de seus familiares diante de 
situaqoes geradoras de estresse. Crianqas com DAF cos- 
tumam apresentar ansiedade, isolamento, baixa autoes- 
tima e depressao. Alem disso, podem ainda manifestar 
dependencia, inseguranca, dificuldades sociais, proble- 
mas escolares, altas expectativas academicas e compor- 
tamentais e muitas vezes sofrem bullying. 

Quatro publicaqoes de terapia familiar usando tec- 
nicas cognitivas e comportamentais foram desenvolvi- 
das com pacientes que apresentavam dor abdominal re- 
corrente (criterios de Apley). Nessas pesquisas, 86 
receberam a intervenqao e 87 foram controles. Em todos 
os estudos os pacientes submetidos a terapia apresenta¬ 
ram melhora significativa das crises algicas. Os doentes 
foram seguidos por 3 a 12 meses. Nao houve recorren- 
cia da dor. 

Os procedimentos comportamentais atuam nos 
“comportamentos” e atitudes de adultos e crianqas que 
iniciam, mantem e exacerbam a percepqao dolorosa. 
Eles intervem na atividade fisica e alteraram as atitudes 
dos pacientes e cuidadores para prevenir ou ter postu- 
ra adequada em uma situaqao de dor. O paciente adqui- 
re melhor relaxamento muscular e comportamentos que 
atenuam o processo de algia. O medo e a ansiedade di- 
minuem. A reduqao da dor ocorre gracas ao aumento da 
atividade fisica, diminuiqao das posturas corporais ina- 
dequadas, reduqao das tensoes musculares e restriqoes fi- 
sicas. Comportamentos, atitudes mentais e sociais mais 
adequados previnem ou diminuem a percepqao algica 
em situaqoes de dor. Os processos fisiologicos decorren- 
tes dessas tecnicas inibem regioes limbicas (reduzindo a 
ansiedade e excitaqao) e ativam os sistemas opioides e do¬ 
paminergic da supressao dolorosa. 


No tratamento familiar, as tecnicas do comportamen- 
to objetivam tornar a crianqa agente ativo na superaqao 
da algia. Devem levar vida normal e nao interromper ati- 
vidades durante a crise de dor. A supressao de ganhos se- 
cundarios e a pratica de exercicio fisico causam maior re¬ 
laxamento muscular. Os pais devem ser excluidos do 
processo de enfrentamento da dor pelo paciente. 

Cogniqao e o termo generico que abrange a quali- 
dade do conhecimento, incluindo percepqao, reconhe- 
cimento, compreensao, julgamento, sensaqao, raciona- 
lizaqao e imaginaqao. Incluem as suposiqoes, crenqas, 
compromissos e significado que influenciam a manei- 
ra das pessoas de perceber e interagir com o mundo. 
As tecnicas cognitivas tem como objetivo atenuar ou 
inibir no paciente os conceitos e percep^oes do proces¬ 
so doloroso. Por exemplo, tornam a crianqa total ou 
parcialmente focada em outros pensamentos e/ou ima- 
gens. Entao, ela fica incapaz de atender e perceber a 
dor em sua real intensidade. Os procedimentos cogni- 
tivos reduzem a percepqao algica, atuando nas suas ex- 
periencias psicologicas. 

No tratamento familiar, as tecnicas cognitivas obje¬ 
tivam distraqao e mudanqa da atencao durante as crises 
de dor. Interromper o pensamento e imaginar situaqoes 
agradaveis quando pensar na possibilidade de ter outros 
episodios de algia. 

■ O que se Sabe sobre a Evolucao das 
DAF? 

Nos ultimos 40 anos foram feitos 18 estudos ava- 
liando o prognostico da DAC. Foi possivel determinar 
sua evoluqao em 1.331 crianqas seguidas por periodo 
medio de 5 anos. Proximo a um terqo (29,1%) conti- 
nuou a apresentar a dor apos esse tempo. 

Entre os fatores que influenciaram o prognostico, 
foi possivel determinar que: a) crianqas com o diagnos¬ 
tic clinico firmado e sem sinais de alerta tem a mesma 
evoluqao que as submetidas tambem a exames comple- 
mentares (laboratoriais, de imagem e endoscopicos). 
Nesses pacientes, os testes elucidam o diagnostic em 
2% dos casos; b) o encontro de refluxo gastroesofagico, 
gastrite, H. pylori, esofagite, constipaqao, doenqa celiaca, 
ma absorcao de lactose e alteraqoes anatomicas do sis- 
tema urinario nao influenciam o prognostico quando 
crianqas com DAC nao tem sinais de alerta; c) pacien¬ 
tes internados pelo processo doloroso tem a mesma 
evoluqao que os tratados em ambulatorio. A internacao 
se deve a gravidade da dor, existencia de comorbidades 
e inabilidade do paciente e cuidadores para lidarem 
com o processo doloroso. O mesmo e valido para os 
tratados em services de cuidados primarios em relacao 
aos secundarios e terciarios; d) o prognostico nao mu- 
dou nos ultimos 20 anos quando comparado a igual pe¬ 
riodo anterior; e) quanto maior o tempo de duraqao da 
dor, pior o prognostico. 

Poucos estudos sugerem que esses pacientes tem 
maior risco de desenvolver, de modo tardio, sintomas 
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emocionais e desordens psiquiatricas, sobretudo a an- 
siedade, e particularmente meninas, irao apresentar a 
smdrome do intestino irritavel do adulto. 

A persistencia da dor e mecanismo complexo e mul- 
tifatorial. Esse disturbio sera melhor compreendido 
quando a definiqao de DAC for mais precisa, permitin- 
do a inclusao ou exclusao de pacientes investigados. A 
evoluqao de apresentaqoes espedficas das DAC, a rele- 
vancia clinica e valor prognostico dos criterios de Roma 
III nao foram determinados. 
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■ Introdugao 

Os carboidratos sao constituintes essenciais da dieta 
dos mamiferos e tem origem animal (lactose, glicogenio) 
ou vegetal (sacarose, amido, celulose). Sua apresentaqao 
pode ser na forma de apucares livres, monossacarideos e 
dissacarideos (p.ex., frutose, sacarose, lactose) e na forma 
de oligossacarideos e polissacarideos, digeridos ou nao no 


trato gastrintestinal (p.ex., dextrinas, amido, glicogenio, 
celulose), como representado na Figura 9.1. 

No homem, com uma dieta equilibrada, os carboi¬ 
dratos sao responsaveis por, aproximadamente, 50 a 60% 
das calorias ingeridas diariamente. A lactose, a sacarose 
e o amido sao consumidos em variadas proporqoes de 
acordo com a idade, a cultura e as conduces socioeco¬ 
nomicas do individuo. 
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Figura 9.1 Classifica<;ao nutricional dos carboidratos na dieta. 

Fonte: modificada de Collares, Galvao e Fernandes 6 . 
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Os polissacarideos, como a celulose, a hemicelulose 
e a pectina, componentes das fibras vegetais, tambem 
entram na dieta humana em quantidades variaveis, mas 
possuem, do ponto de vista energetico, pouco valor nu- 
tricional, embora estudos recentes em animais tenham 
demonstrado, a partir desse componente vegetal, peque- 
na recuperaqao calorica no intestino grosso, bem como 
efeito trofico local para essa mucosa 1 . 

Muitos estudos vem demonstrando a importancia 
dos carboidratos nao digeridos na patogenese de alguns 
disturbios gastrintestinais (constipaqao, intestino irrita- 
vel, diverticulose, cancer colorretal) e na diminuiqao da 
prevalencia de algumas doenqas (hipercolesterolemia, 
obesidade, diabete melito, coronariopatias), que sao 
efeitos da sua ma digestao 2 . 

Outro aspecto, muito atual e encontrado em estu¬ 
dos, sobre os beneficios dos oligossacarideos nao digeri¬ 
dos na dieta do lactente e o seu efeito prebiotico, a seme- 
lhanqa do que ocorre como resultado da sua presenqa, 
em pequenas proporqoes, no leite materno 3,4 . 

■ Fisiologia da Digestao e da Absor^ao 
dos Carboidratos 

Os carboidratos suprem aproximadamente 50% das 
necessidades caloricas diarias do ser humano. A proporqao 
de cada tipo pode variar segundo a populaqao e a faixa eta- 
ria. Na crianqa maior e no adulto, o amido corresponde a 


50% do total ingerido, a sacarose em torno de 30%, a lacto¬ 
se, 6% e a maltose, 1 a 2%. Trealose, glicose, frutose, sorbi¬ 
tol, celulose, hemicelulose e pectinas compoem o restante 5 . 

Na Figura 9.2, estao apresentadas, esquematicamen- 
te, a digestao e a absorcao dos carboidratos. A digestao 
luminal dos polissacarideos e feita pela amilase secreta- 
da pelas glandulas salivares e pancreas. Existe hidrolise 
significativa de oligossacarideos e dissacarideos por en- 
zimas associadas as microvilosidades do epitelio intesti¬ 
nal, as dissacaridases, compondo a digestao de superfi- 
cie ou de membrana. Os monossacarideos sao absorvidos 
por diferentes mecanismos de transporte, incluindo, 
principalmente, transporte ativo, difusao facilitada e, 
em menor importancia, difusao passiva, sendo, entao, 
carreados pelo sistema porta 5 . 

Digestao do amido 

Amido e um produto com alto peso molecular com- 
preendendo dois polissacarideos: amilose e amilopectina. 
A amilose e um polimero de glicose com apenas ligacoes 
alfa-1,4, cujo dissacarideo resultante da hidrolise e a mal¬ 
tose, enquanto a amilopectina, oriunda de plantas, e simi¬ 
lar a amilose, tendo alem das ligacoes glicosidicas alfa- 
-1,4, ligaqoes alfa-1,6 a cada 20 a 30 glicoses. O glicogenio 
e um polissacarideo de alto peso molecular, de origem 
animal; e similar a amilopectina em sua estrutura mole¬ 
cular, com proporqao maior de ligaqoes alfa-1,6 5 . 



Figura 9.2 Digestao e absorcao dos carboidratos 
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As amilases salivar e pancreatica sao as enzimas res- 
ponsaveis pela digestao intraluminar do amido. A ami- 
lase e a principal enzima da saliva e sua atividade hidro- 
litica consiste em quebrar ligaqoes alfa-1,4 de glicose, da 
amilose e da amilopectina. A sua concentraqao no re- 
cem-nascido e baixa e eleva-se progressivamente com a 
idade, atingindo, em torno de 1 ano de idade, valores 
proximos aos observados no adulto 6 . 

Na crianqa, a importancia fisiologica da amilase sa¬ 
livar nao esta bem estabelecida. Acredita-se que, nos 
primeiros meses de vida, ela tenha alguma funqao na di¬ 
gestao do amido, pois, embora em quantidade menor, 
sua atividade e favorecida pela pouca acidez gastrica, 
possibilitando, assim, a hidrolise de quantidade razoavel 
de amido no estomago. Isso explicaria parcialmente a 
tolerancia do lactente pequeno ao amido, na vigencia da 
secreqao baixa da amilase pancreatica. 

Depois desse periodo, com a diminuiqao do pH gas- 
trico, a atividade da amilase salivar sobre o amido no es¬ 
tomago torna-se reduzida. 

A secreqao da amilase pancreatica ao nascimento e 
extremamente baixa, mas ha elevaqao progressiva dos seus 
valores, de forma que, no final do 2° semestre, eles se apro- 
ximam dos observados em crianqas com mais idade 6 . 

Digestao de oligossacarideos e dissacarideos 

A digestao dos produtos de hidrolise do amido, bem 
como da sacarose e da lactose, e completada no intestino 
delgado pelas dissacaridases - enzimas de superficie loca- 
lizadas na membrana das microvilosidades da celula co- 
lunar. Elas agem com a chegada dos dissacarideos a essa 
superficie, sendo de pouca importancia a digestao desses 
carboidratos no suco enterico. 

Foram identificadas as seguintes dissacaridases: lac¬ 
tase, complexo sacarase-isomaltase, glicoamilase e trea- 
lase. Essas enzimas, praticamente ausentes nas celulas 
das criptas, elevam-se gradativamente a medida que a 
celula colunar migra ao longo da vilosidade. Ha, contu- 
do, diferenqa na velocidade com que isso ocorre, parti- 
cularmente da lactase em relaqao as outras dissacarida¬ 
ses. Assim, enquanto a sacarase ja atinge niveis de 
concentraqao razoaveis na base da vilosidade, para a lac¬ 
tase, isso ocorre somente no topo. 

Ao nascimento, no recem-nascido a termo, essas 
enzimas estao em niveis encontrados em crianqas 
maiores e adultos, o que nao acontece com recem-nas- 
cidos prematuros, cuja capacidade de hidrolise de lac¬ 
tose esta reduzida a 1/3 das crianqas a termo. Contudo, 
essa capacidade eleva-se rapidamente, de maneira que, 
com 14 dias de vida, a tolerancia dos prematuros a lac¬ 
tose nao difere daquela das criancas nascidas com ida¬ 
de gestacional normal, independente de haverem pre- 
viamente recebido ou nao lactose 6 . 

A sacarase-isomaltase e um complexo enzimatico 
de duas enzimas associadas ao nivel de membrana do 
enterocito por ligaqao ionica. Esse complexo forma-se 


dentro do enterocito e e translocado para o reticulo en- 
doplasmatico e para o aparelho de Golgi, onde e glicosi- 
lado e transportado ate a membrana da celula. 

Na membrana celular, e clivado e transformado em 
sacarase e isomaltase, provavelmente por aqao de pepti¬ 
dases pancreaticas presentes na luz intestinal. O gene 
codificador desse complexo enzimatico encontra-se no 
braqo longo do cromossomo 3 7 . 

Nos mamiferos em geral, os indices da lactase se re- 
duzem a cerca de 10% do normal apos o desmame. No 
homem, esse fenomeno ocorre em porcentagens varia- 
veis, segundo a populaqao. O gene controlador da lacta¬ 
se humana localiza-se no cromossomo 2 (2q21) 8 . A hi- 
polactasia tipo adulto demonstra padrao autossomico 
recessivo e a regulaqao do fenomeno se da no ambito 
transcripcional 9 . 

Varios outros fatores sao apresentados como capa- 
zes de interferir na concentraqao das dissacaridases na 
mucosa do intestino delgado, entre os quais estao a des- 
nutriqao proteico-calorica, a deficiencia de ferro, as pa- 
tologias primarias do tubo digestorio, os corticosteroi- 
des, os hormonios da tireoide, a insulina, a progesterona 
e os antimetabolicos 6 . 


Absorqao de monossacarfdeos 

Na membrana das microvilosidades, em locais muito 
proximos aqueles onde ocorre a hidrolise dos dissacari¬ 
deos, estao localizados os mecanismos de transporte dos 
monossacarideos. A glicose e a galactose sao transporta- 
das pelo SGLT-1 (sodium-dependent glucose transporter), 
atraves de mecanismo ativo dependente de sodio 10 . 

A frutose utiliza dois transportadores: GLUT5 e 
GLUT2, ambos agindo por mecanismo de difusao faci- 
litada. O primeiro absorve apenas frutose e o segundo 
absorve frutose acoplada a glicose 5 . 

Estudos em ratos demonstram expressao do GLUT5 
reduzida no lactente, aumentando rapidamente a partir 
do desmame. No homem, o desenvolvimento pode ser 
semelhante. Alem disso, sabe-se que os fenomenos de 
absorqao facilitada tern capacidade funcional limitada. 
Ha indicios de que o desenvolvimento de funqoes desses 
transportadores seja adaptativo, induzido pela ingestao 
deste aqucar 11 . 

A ingestao de frutose com glicose melhora a sua ab- 
sorqao, enquanto o sorbitol reduz o seu aproveitamento. 

■ Fisiopatologia e Quadro Clinico 

A manifestaqao clinica que domina o quadro da ma 
digestao e da ma absorqao de carboidratos e a diarreia, 
que apresenta dois mecanismos fisiopatologicos: 1) au- 
mento da secreqao de liquido por efeito osmotico do 
aqucar nao digerido ou nao absorvido, presente dentro 
da luz do delgado; 2) diminuiqao da absorqao de liquido 
no colon. Participam desse fenomeno a queda 
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do pH abaixo do nivel ideal para reabsorqao de agua e/ 
ou o aumento da osmolaridade, ambos consequentes a 
presenqa de acidos organicos originarios da degrada- 
qao dos aqucares. 

Os dois mecanismos sao inespecificos e bem evi- 
dentes na ma absorqao de monossacarideos e na ma di¬ 
gestao dos oligossacarideos e dissacarideos. Na ma di¬ 
gestao do amido, o segundo e o mais efetivo. 

A diarreia pode apresentar-se de forma aguda e in- 
tensa, levando a desidrataqao (geralmente, nos defeitos 
congenitos) e/ou evoluir de forma cronica (geralmen¬ 
te, nos defeitos secundarios), acompanhada de disten¬ 
sao abdominal que diminui com a evacuaqao. Nessa si- 
tuaqao, as fezes apresentam-se liquidas, algumas vezes 
com grande volume, espumosas, explosivas, acompa- 
nhadas de eliminaqao de gases, as vezes de muco e com 
odor sempre acido. Em consequencia do alto teor de 
acido, e frequente a observaqao de lesao perianal, mui- 
tas vezes intensa. 


Na Figura 9.3, sao apresentados, esquematicamente, 
todos os fenomenos observados nas situaqoes de ma di- 
gestao e/ou de ma absorqao de carboidratos. 

Em lactentes, como os carboidratos (lactose e saca- 
rose) correspondem a aproximadamente 50% das calo- 
rias ingeridas, a perda cronica pode levar a desnutricao. 

Em criancas maiores, a diarreia, as vezes, nao e o qua- 
dro dominante; podem-se observar, apos a ingestao do 
aqucar, colicas, distensao abdominal e flatulencia. A ma 
digestao da lactose manifesta-se nas idades pre-escolar, 
escolar e na adolescencia como dor abdominal recorren- 
te. A ausencia da diarreia em crianqas desse grupo etario 
e nos adultos indica a possibilidade de adaptaqao a inges¬ 
tao do aqucar, mesmo com niveis baixos da enzima. 

Os sintomas de intolerancia a lactose variam para 
cada pessoa, provavelmente em funcpio da velocidade de 
esvaziamento gastrico, do tempo de transito e da quan- 
tidade de bacterias colonicas que metabolizam a lactose. 
Demonstrou-se que a fermentaqao colonica de carboi- 
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Figura 9.3 Esquema da fisiopatologia da ma digestao e/ou ma absorgao de carboidratos. 

AGCC = acidos graxos de cadeia curta. 
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dratos nao digeridos retarda o esvaziamento gastrico, 
aumentando, assim, a tolerancia a lactose 13 . 


■ Classificagao da Ma Digestao e da Ma 
Absor^ao de Carboidratos 

Na Tabela 9.1, estao relacionadas as causas da ma 
digestao e ma absorgao de carboidratos. 


Tabela 9.1 Classificagao da ma digestao e da ma 
absorgao dos carboidratos 

Ma digestao de carboidratos 

Deficit da amilase salivar e pancreatica 
Deficit de dissacaridases 

Primario: alactasia congenita, hipolactasia tipo adulto, deficit de sacarase- 
isomaltase, deficit de trealase 

Secundario 

Ma absorgao de monossacarideos 

Primaria: ma absorgao congenita de glicose-galactose, intolerance a frutose e 
ao sorbitol 

Secundaria 


Ma digestao de carboidratos 

Deficit da amilase salivar e pancreatica 

Ate o momento, a deficiencia primaria isolada e 
permanente da amilase salivar ou pancreatica nao foi 
identificada. 

O desconhecimento da existencia da deficiencia fi- 
siologica dessas enzimas nos primeiros meses de vida 
pode, pela utilizagao indiscriminada e abusiva do amido 
nessa fase da vida, determinar o aparecimento de diarreia 
de evolugao cronica com repercussao sobre o crescimen- 
to. E possivel que, em algumas criangas, essa deficiencia 
ultrapasse os primeiros 2 anos, explicando descricoes de 
intolerancia isolada ao amido encontradas na literatura. 

Por outro lado, na menor secregao das amilases nos 
primeiros meses de vida pode estar a explicagao do efei- 
to benefico, na regurgitagao de lactentes pequenos, da 
administragao de pequenas quantidades de amido antes 
das mamadas. Isso parece estar ligado ao fato de que, 
pela deficiencia da amilase, nao haveria liberagao final 
de quantidade suficiente de glicose para inibigao do es¬ 
vaziamento gastrico e, com a ingestao da refeigao prin¬ 
cipal (leite) logo a seguir, ja encontraria o estomago es- 
vaziando, reduzindo, em parte, o tempo de permanencia 
da fase liquida da refeigao nesse orgao 6 . 

A deficiencia secundaria transitoria ou permanente 
da amilase pancreatica ocorre em doengas que atingem 


o pancreas exocrino, como: fibrose cistica, desnutrigao 
proteico-calorica, pancreatite cronica e sindrome de 
Shwachman-Diamond (insuficiencia pancreatica exo- 
crina, neutropenia, disostose ossea e deficit de cresci- 
mento). Nessas situagoes, observa-se tambem deficien¬ 
cia das outras enzimas pancreaticas 6 . 


Deficit de dissacaridases 

Primario 

Alactasia congenita 

E uma doenga bastante rara 14 . As manifestagoes ge- 
ralmente se iniciam ao nascimento, confundindo-se 
com a ma absorgao congenita de glicose-galactose. 


Hipolactasia tipo adulto 

A deficiencia primaria de lactase mais comum na 
infancia e a hipolactasia tipo adulto (HA). Esse tipo de 
deficiencia ocorre em varios grupos etnicos e estudos 
populacionais demonstram elevada incidencia (apro- 
ximadamente 80%) em adultos negros, mongois, israe- 
litas, indios, arabes, esquimos e gregos cipriotas; ao 
contrario, e muito baixa em brancos de origem anglo- 
-saxonica. 

A media da idade da queda de lactase e entre 4 e 5 
anos, podendo variar de 2 a 3 anos na populagao africa- 
na ate a 2 a decada de vida nos finlandeses. Nao se sabe o 
mecanismo dessas variagoes de idade da HA 8,15 . 

Os estudos ainda sao escassos e utilizam metodolo- 
gias distintas, investigando ora a hipolactasia, ora a in¬ 
tolerancia a lactose, mas as prevalences encontradas va¬ 
riant de 55 a 78% 3,16 . Os estudos moleculares recentes 
estao demonstrando que sera possivel uma melhor dife- 
renciagao genetica entre deficiencia congenita de lacta¬ 
se e hipolactasia tipo adulto, e tambem podera explicar 
perfis diferentes de tolerancia a lactose encontrados na 
pratica ch'nica 19 21 . 

E importante diferenciar a HA da intolerancia a lac¬ 
tose. A intolerancia a lactose esta associada a HA, mas 
uma porcentagem significativa de hipolactasicos nao 
apresenta sinais ou sintomas de intolerancia, pois cerca 
de metade deles tolera 1 a 2 copos de leite ao dia e quan¬ 
tidades habituais de derivados 16 . 


Deficit de sacarase-isomaltase 

O deficit de sacarase-isomaltase e a forma primaria 
mais frequente no lactente. Sua prevalencia varia, se- 
gundo a literatura, entre < 0,1 e 5%. Estao definidos 5 ti- 
pos de defeitos moleculares responsaveis por essa defi¬ 
ciencia, os quais podem ser explicados por mecanismos 
distintos. 
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Nos tipos I e II, existe um bloqueio do precursor no 
aparelho de Golgi e no retlculo endoplasmatico rugoso, 
respectivamente. Nos tipos III e IV, a alteraqao ocorre na 
microvilosidade, por alteracao no ponto catalitico da sa- 
carase (tipo III) ou por sua degradaqao intracelular (tipo 
IV). No tipo V, a enzima permanece no reticulo endote- 
lial sem sofrer glicolizaqao. 

Em todos os tipos, ha ausencia de atividade de saca- 
rase. A atividade da isomaltase esta reduzida no tipo I, 
ausente nos tipos II e V e normal nos tipos III e IV 7 . 

O quadro clinico inicia-se apos a introduqao da sa- 
carose na dieta da crianqa e tem caracteristicas extrema- 
mente variaveis, provavelmente em funqao do tipo de 
defeito molecular e da quantidade de aqucar habitual- 
mente ingerida 7,22 . A variabilidade clinica e provavel¬ 
mente responsavel pela dificuldade no diagnostico clini¬ 
co dessa doenqa, que pode ser realizado tardiamente por 
simular outras patologias. 

Treen 7 , estudando 23 casos de deficiencia de sacarase- 
-isomaltase, encontrou 7 casos apresentando diarreia cro- 
nica com deficit de crescimento, 9 com diarreia com cres- 
cimento normal e os 7 restantes apresentando quadro 
compativel com sindrome de colon irritavel do adulto, al- 
ternando diarreia com dor abdominal. A idade de diag¬ 
nostico variou, nesses pacientes, de 11 meses a 22 anos. 

Deficit de trealase 

A trealase e um dissacarideo encontrado em cogu- 
melos e insetos, portanto, de pouca importancia nutri- 
cional. Casos de intolerancia a cogumelos foram obser- 
vados em uma familia com deficit isolado de trealase 6 . 


Secundario 

Teoricamente, qualquer agressao a mucosa do intes- 
tino delgado pode determinar diminuiqao das dissacari- 
dases. A enzima mais frequentemente comprometida e 
a lactase, que e tambem a ultima das dissacaridases a ter 
seus niveis elevados com a recuperaqao da mucosa. 

Alguns autores atribuem esse fato a menor concen- 
traqao da lactase em relaqao as outras dissacaridases na 
mucosa. A outra possibilidade, que ja foi comprovada 
experimentalmente em ratos adultos, e de que o inicio 
da sintese da lactase dar-se-ia quando a celula colunar 
estivesse mais proxima do apice da vilosidade, quando 
as outras dissacaridases ja atingiram valores proximos as 
suas concentrates maximas. 

Uma das situaqoes em que se encontra frequente¬ 
mente a hipolactasia secundaria e na diarreia persis- 
tente, principalmente em areas subdesenvolvidas, em 
decorrencia das condiqoes precarias de saneamento 
basico e da alta prevalencia da desnutriqao proteico- 
-calorica, outra condiqao em que se observa deficit das 
dissacaridases. 

E possivel que, na desnutriqao, concorram para a le- 
sao da mucosa, alem da carencia proteico-calorica, a 


aqao de parasitas, deficits especificos, infecqoes intesti- 
nais, etc. Na desnutriqao proteico-calorica sem edema, 
com diarreia persistente ou cronica, ha diminuiqao bas- 
tante significativa da lactase. 

Tambem em pacientes com giardiase, a lactase foi 
significativamente inferior aos controles, confirmando 
varias observacoes que indicam deficit de lactase nessa 
patologia. Na doenqa celiaca, essa deficiencia e frequen¬ 
temente observada. 


Ma absor^ao de monossacarldeos 

Primaria 

Ma absorgao de glicose-galactose 

A ma absorgao congenita de glicose-galactose foi des- 
crita pela primeira vez em 1962. Posteriormente, varias 
publicaqoes abordaram outros aspectos do problema. 

As manifestaqoes clinicas iniciam-se no periodo 
neonatal, confundindo-se com o deficit congenito de 
lactase; contudo, a combinaqao de detecqao de glicose 
nas fezes aquosas e de uma glicosuria moderada, a des- 
peito dos niveis baixos de glicemia, e altamente sugesti- 
va desse defeito de absorcao de monossacarldeos. A gli¬ 
cosuria e explicada por um defeito analogo na reabsorcao 
tubular renal da glicose 10 . 

Os pacientes apresentam frequentemente desidrata- 
qao hipertonica e tendencia a calculose renal. Este ulti¬ 
mo fenomeno ocorre possivelmente em consequencia 
da concentraqao urinaria maxima a que estao submeti- 
dos durante periodos longos. Foi tambem observado 
que, com o crescimento, ha aumento da tolerancia di- 
gestiva a sacarose e ao amido. 

Pequena absorqao de glicose pode ser demonstrada 
nesses casos, provavelmente pela presenqa de uma 2 a via 
de absorqao que, aparentemente, nao e efetiva para galac¬ 
tose. Esse defeito tem he ran 91 autossomica recessiva 6 . 

Intolerancia a frutose e ao sorbitol 

Nas ultimas decadas, mudanqas nos habitos alimen- 
tares originaram aumento do consumo de sorbitol (um 
edulcorante) e de frutose pura, alem da reduqao de fru¬ 
tose acoplada a glicose (sacarose). Tem sido detectados 
casos de sintomas caracteristicos de intolerancia a esses 
aqucares, principalmente em lactentes, mas tambem em 
crianqas maiores e adultos 12 . 

Estudos, utilizando o teste de H2 respiratorio, de- 
monstram que a intolerancia depende da dose utilizada 
na investigaqao e e muito mais comum em lactentes. Es¬ 
ses estudos reforqam o conhecimento da fisiologia da 
absorqao de frutose 10,17 . 

Assim, e possivel que essa intolerancia se deva ao ex- 
cesso de frutose sem glicose, sobrecarregando o GLUT5. 
Os alimentos que apresentam tais caracteristicas sao: 
maqa, pera, grapefruit, refrigerantes e sucos de frutas 18 . 
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Em resumo, os estudos demonstrando intolerancia 
aos monossacarideos em crianqas sao escassos e con- 
troversos, mas parece que nao ha deficiencia primaria 
dos transportadores. Provavelmente, essa intolerancia 
e decorrente do excesso de ingestao de frutose pura ou 
associada ao sorbitol, sendo mais frequente em lacten- 
tes. 

Apesar desses achados, a correlaqao clinica ainda e 
controversa. Alguns estudos demonstram que a restri- 
qao de alimentos com frutose e sorbitol melhora a diar- 
reia cronica inespecifica e a dor abdominal, enquanto 
outros nao confirmam essa associaqao 12 . 

Secundaria 

A ma absorqao secundaria de monossacarideos, da 
mesma maneira que a deficiencia secundaria das dissa- 
caridases, pode ocorrer nas situaqoes em que ha lesao 
grave e persistente da mucosa do delgado, como: diar- 
reia persistente, proliferaqao bacteriana no intestino del¬ 
gado alto, desnutriqao proteico-calorica, doenca celiaca 
grave e outras. 

Os mecanismos que possivelmente determinam a 
reduqao da absorqao dos monossacarideos incluem le¬ 
sao e diminuiqao do numero de enterocitos. 

■ Diagnostico 

O diagnostico da ma digestao e da ma absorqao dos 
carboidratos deve ser o mais precoce possivel, pois a 
diarreia cronica, principalmente em lactentes, leva a 
desnutriqao, que agrava e perpetua o processo. Em 
crianqas maiores, embora menos grave, o problema 
pode tornar-se importante, com sintomas que frequen- 
temente afastam a crianqa de suas atividades. 

Dieta de exclusao e reintrodu^ao 

Quando se exclui um determinado alimento da die¬ 
ta, e importante avaliar se essa exclusao nao acarretara 
desequilibrio dietetico. Tanto quanto possivel, deve-se 
substituir o alimento excluido por outro do mesmo gru- 
po, mas esse tipo de manobra clinica tem uma serie de 
inconvenientes: 

■ dificuldade da manutenqao do esquema com uma 
unica variavel; 

■ se, com a exclusao, obteve-se o efeito desejado, sur¬ 
ge resistencia da familia a reintroduqao do alimento 
suspeito; 

■ eterna duvida permanecera pela falta de uma com- 
provaqao laboratorial. 

A dieta de exclusao pode ser feita, em alguns casos, 
como conduta inicial de preparo para o diagnostico la¬ 
boratorial posterior. 


■ Diagnostico Laboratorial 

Varios testes tem sido utilizados na busca do diag¬ 
nostico, dos mais simples aos mais elaborados, com sen- 
sibilidade e especificidade bastante variaveis. 

Exames do material fecal 

Medida do pH fecal e de 
substancias redutoras 

E o mais simples, mas com baixa acuracia, mesmo 
quando se obedece a todos os criterios necessarios a sua 
correta interpretaqao. O material deve ser colhido sepa- 
radamente da urina e o teste deve ser feito imediatamen- 
te apos a coleta e na porqao liquida das fezes. Conside¬ 
rate sugestivo de defeito da digestao ou absorqao de 
carboidratos o achado de pH inferior a 5,0 e substancia 
redutora superior a 0,25%. 

Deve ser lembrado que a sacarose nao e redutora, 
podendo-se, portanto, encontrar valores normais na 
presenqa de intolerancia a sacarose-isomaltase. Assim, 
quando ha suspeita desse tipo de defeito, deve-se fazer a 
adiqao de acido cloridrico ao material testado, para pro¬ 
mover a reduqao do aqucar. 

Esses exames podem ser utilizados como auxiliares 
ao diagnostico clinico nos quadros de ma absorqao se- 
cundarias dos dissacarideos. 


Cromatografia de a^ucares 

E de execuqao mais complicada e nao oferece vanta- 
gens em relaqao a pesquisa de substancias redutoras. 

Testes respiratorios 

Dois tipos de exames do ar expirado tem sido em- 
pregados: 

Medida do 14C0 2 respiratorio 

Utilizada para diagnostico da intolerancia a lacto¬ 
se, baseia-se na administraqao da lactose marcada com 
14C e detecqao do 14C0 2 eliminado pelos pulmoes 
quando ocorre absorqao do carboidrato. E um metodo 
bastante sensivel, mas sujeito a falhas pela possibilida- 
de da conversao, pelas enzimas bacterianas da flora in¬ 
testinal, do 14C da lactose em 14C0 2 , originando re- 
sultados falsos-positivos. 

Em consequencia da radioatividade do 14C, que, 
embora pequena, merece ser considerada, tem-se tes¬ 
tado a utilizaqao do 13C, que nao e radioativo. Esse tes¬ 
te nao oferece vantagens em relaqao ao teste descrito a 
seguir. 
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Medida do H 2 respiratorio 

Esse metodo foi idealizado a partir do conhecimen- 
to de que a flora intestinal, agindo sobre os carboidratos, 
determina a produqao, no intestino, de H 2 , que e absor- 
vido e eliminado pelos pulmoes. A elevaqao dos niveis 
de H 2 no ar expirado indica defeito na digestao ou ab¬ 
sorqao. 

O metodo tem sido bastante valorizado por ser nao in- 
vasivo e de boa sensibilidade. Possui limitaqoes tambem 
por depender da flora bacteriana intestinal. Os autores re- 
ferem 2% de resultados falsos-negativos, principalmente 
em recem-nascidos e em pacientes que foram submetidos 
a antibioticoterapia por via oral. Os falsos-positivos decor- 
rem da contaminaqao do intestino delgado. 

E o teste mais recomendado na detecqao de intole¬ 
rancia aos carboidratos, tendo a desvantagem de nao ser 
ainda acessivel a maioria dos services no Brasil, por de¬ 
pender de cromatografo especifico. 

Teste de tolerancia 

E o mais utilizado na pratica clinica, quando nao se 
dispoe de testes respiratorios. Baseia-se no conhecimen- 
to de que os aqueares sao desdobrados pelas enzimas in- 
testinais ate a forma de monossacarideos e, assim, ab- 
sorvidos. 

Administram-se ao paciente 2 g/kg de peso corpo- 
reo do carboidrato (no maximo 50 g) em soluqao aquo- 
sa a 10%, apos jejum de 6 a 8 horas. Colhem-se amostras 
de sangue em jejum e aos 15, 30, 60, 90 e 120 min apos 
a ingestao da soluqao, para medida das glicemias. Cons- 
troi-se, assim, uma curva glicemica a partir da glicemia 
de jejum ate o final do teste. 

Considera-se curva plana aquela que apresentar in- 
cremento maximo de glicemia inferior a 20 mg/100 mL, 
o que e indicativo do defeito. 

Varios fatores influenciam os resultados desses tes¬ 
tes de tolerancia, o que leva a obtenqao de resultados fal- 
sos. O incremento de glicemia depende, alem da absor¬ 
qao do aquear administrado, da velocidade do 
esvaziamento gastrico e do consumo periferico da glico- 
se. Apos a observaqao de que os resultados do teste so- 
friam menor influencia do consumo periferico da glico- 
se quando se utilizava o sangue capilar, passou-se a 
colher amostras desse sangue para a prova. 

A maioria dos autores encontra cerca de 30% (de 
23 a 36%) de resultados falsos-positivos. A incidencia 
de falsos-negativos e menor, em torno de 9%. Para 
contornar esses problemas de interpretaqao, tem-se va¬ 
lorizado a sintomatologia que se segue ao teste, me- 
diante escala de sintomas dentro das primeiras 8 horas 
apos a ingestao do aquear, sugerindo a possibilidade de 
se utilizar apenas a sintomatologia no diagnostico da 
intolerancia. 

Outras modificaqoes foram propostas tambem com 
a finalidade de diminuir a frequencia de resultados fal- 


sos. Entre elas, podem ser citadas a instilaqao duodenal 
da soluqao do aquear no teste de tolerancia e a medida 
do tempo de transito intestinal 6 . 

Dosagem das dissacaridases no material de 
biopsia de mucosa intestinal 

Baseia-se na determinaqao da atividade enzimatica 
em fragmento da mucosa intestinal obtido por biopsia 
peroral ou endoscopia digestiva alta. O achado de va- 
lores baixos na amostra obtida pode nao significar in¬ 
tolerancia ao dissacarideo correspondente, por nao re- 
fletir sempre o que ocorre em todo o intestino delgado. 
Para contornar essas falhas, utiliza-se a relaqao sacara- 
se-lactase, que tem padrao homogeneo em toda a ex- 
tensao da mucosa. 

Deve-se lembrar, tambem, que e um metodo inva- 
sivo e, por isso, talvez, sua indicaqao se restrinja a estu- 
dos de pesquisa ou casos em que a biopsia intestinal 
seja indispensavel. No entanto, e considerado padrao- 
-ouro no diagnostico das deficiencias primarias de dis¬ 
sacaridases 15 . 


Outros exames 

Outros testes foram estudados, mas nao se mostra- 
ram vantajosos com relaqao aos iniciais. Sao eles: dosa¬ 
gem de acidos graxos e diagnostico radiologico 6 . 

Estudos de biologia molecular e analises morfologicas 
de mucosa tem sido utilizados, como imuno-histoquimica 
e enzimo-histoquimica, que sao uteis para o entendimento 
dos mecanismos fisiopatologicos das dissacaridases, sem 
valor para uso clinico 15 . 

Nos ultimos anos, alguns estudos tem utilizado o 
teste genetico para diagnostico da hipolactasia do tipo 
adulto, com excelentes resultados. No entanto, ainda 
nao e util para definir, neste grupo, os diferentes aspec- 
tos clinicos da intolerancia a lactose 23 . 


■ Tratamento 

Em todos os tipos de ma digestao ou ma absorqao 
de carboidratos, o tratamento praticamente se resume 
em retirar da dieta o aquear ou os aqueares envolvidos. 
Para restabelecer o equilibrio calorico, o aquear retirado 
deve ser substituido por quantidade igual de outro car¬ 
boidrato, sendo, portanto, muito importante o conheci- 
mento detalhado do tipo e da concentraqao desse ma- 
cronutriente em cada alimento em particular. 

De modo geral, nas formas congenitas, a restriqao 
do aquear deve ser definitiva. Em algumas situaqoes, 
como deficit congenito de sacarase-isomaltase e na ma 
absorqao de glicose-galactose, foi observado aumento 
de tolerancia aos respectivos carboidratos com o cres- 
cimento. 
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Nas formas adquiridas, geralmente a restriqao die- 
tetica ao carboidrato e temporaria, variando de algu- 
mas semanas a meses. Por exemplo, os pacientes com 
desnutriqao grave, quando intolerantes, em geral, pas- 
sam a tolerar lactose depois da 2 a a 3 a semanas de re- 
nutriqao 6 . Nas situaqoes clinicas, em lactentes com le- 
sao de mucosa intestinal e em que a intolerancia aos 
dissacarideos esta presente, principalmente a hipolac- 
tasia secundaria, torna-se necessaria a utilizaqao de 
formulas modificadas. 

No mercado brasileiro, existem: 1) formulas a base 
de leite de vaca isentas de lactose (Nan sem lactose, En- 
famil sem lactose); 2) formulas a base de soja isentas de 
lactose (Aptamil soja, Nan soy, Prosobee, Isomil, Nursoy, 
Soy milk, etc.); 3) formulas semi-elementares (Alfare, 
Pregestimil, Pregomin, Alergomed, Peptamen); e 4) for¬ 
mulas elementares (Neocate, Aminoped). 

Desde que no tratamento seja necessaria a substitui- 
qao, podem-se utilizar esses preparados comerciais, em que 
o aqucar e a glicose ou seus polimeros. Nao existe, contudo, 
no comercio, produto em que o aqucar e a frutose. 

Naquelas situaqoes em que esses produtos nao estao 
disponiveis, ou os pacientes nao tern condiqoes econo¬ 
micas para adquiri-los, e necessario utilizar artificios de 
culinaria para se obter um alimento substituto a altura. 

Para isso, dependendo da situaqao, podem ser utiliza- 
dos: coalhada, mamadeira de carne ou de peito de frango, 
leite albuminoso, formulas com caseinato de calcio, kites 
com baixo teor de lactose e mamadeira de soja. Cuidados 
especiais devem ser tornados com a utilizacao de prepara¬ 
dos com soja, carnes e caseinato de calcio, dada a possibi- 
lidade de que, a longo prazo, ocorram carencias especifi- 
cas de oligoelementos e vitaminas. 

Na ma absor^ao secundaria de monossacarideos, 
pode ser necessaria a nutri^ao parenteral total temporaria, 
associada a introduqao lenta e progressiva de formulas se- 
mielementares ou elementares, para uso em crian^as. 

Na hipolactasia tipo adulto, algumas orientaqoes te- 
rapeuticas merecem atenqao, por diferirem das demais e 
pelo fato de a HA ser comum no Brasil. E muito impor- 
tante esclarecer os pais e as crianqas a respeito desse 
diagnostico, principalmente informando-lhes que a HA 
nao e doenqa, mas, sim, uma caracteristica individual e 
populacional. 

O tratamento dietetico deve ser personalizado na 
HA, sabendo tratar-se apenas de uma reduqao e nao de 
ausencia total de enzima, e que o grau de intolerancia 
varia com cada individuo. A restriqao absoluta de lacto¬ 
se nao e necessaria nem recomendavel, pois o leite e seus 
derivados sao fonte importante de calcio e de proteinas 
de boa qualidade. 

Existem estudos indicando, nos Estados Unidos e na 
Finlandia, que 70 a 80% da ingestao de calcio ocorre por 
meio de leite e seus derivados, e parece haver relaqao en- 
tre osteoporose e HA em mulheres menopausadas, pro- 
vavelmente pela baixa ingestao de calcio. Sabe-se, tam¬ 
bem, que cerca de 50% dos individuos hipolactasicos 
toleram ate 1 copo de leite ao dia 16,24 . 


Assim, devem-se orientar pais e crianqas para ob- 
servarem que quantidade de leite pode ser ingerida 
sem sintomas. Alem disso, e preciso estimular o uso de 
derivados de leite diariamente, principalmente iogur- 
tes, coalhadas e queijos. Os queijos tem baixo conteu- 
do de lactose e sao bem tolerados, e os iogurtes e as 
coalhadas, embora tenham reduqao apenas discreta 
nesses niveis, podem tambem ser bem tolerados pela 
presenqa de atividade desdobradora de lactose de seus 
micro-organismos 25 . 

Produtos como bolos, doces, etc. tambem sao per- 
mitidos, pelo baixo conteudo de leite nas porqoes con- 
sumidas no dia a dia. Outro conhecimento pratico im¬ 
portante e de que o leite acompanhado de outros 
alimentos, principalmente gorduras, e mais bem tole- 
rado, provavelmente por meio do esvaziamento gastri- 
co mais lento. Deve-se, entao, tentar manter a ingestao 
de 1 xicara de leite com pao e manteiga ou similares 
pela manha. 

Vale salientar a possibilidade de que o individuo 
nao tolere nem mesmo essa quantidade de leite ou io¬ 
gurtes. Nunca foi observada, entretanto, intolerancia a 
queijos, bolos ou similares. 

■ Tratamento Medicamentoso 

Existem enzimas desdobradoras de lactose sob for¬ 
ma medicamentosa, que podem ser ingeridas com o lei¬ 
te ou nele colocadas, horas antes do consumo. Os estu¬ 
dos tem demonstrado melhor tolerancia ao leite com a 
utilizacao desses produtos, que ainda nao estao disponi¬ 
veis no Brasil. 

Trabalhos realizados em adultos e idosos tem de¬ 
monstrado maior frequencia de osteoporose ou reduqao 
da densidade ossea em individuos intolerantes a lactose, 
associados a baixa ingestao de calcio e de vitamina D 26 . 
Recentemente, tem-se recomendado a suplementaqao 
desses micronutrientes quando nao se consegue manter 
adequada ingestao de leite e/ou derivados. Nao esta cla- 
ro, no entanto, em que faixa etaria deve-se iniciar essa 
terapeutica medicamentosa 27 . 

Na situaqao particular de insuficiencia pancreatica 
exocrina, o deficit da amilase e perfeitamente controla- 
do pela administraqao de bons preparados a base de ex- 
tratos pancreaticos, geralmente potentes quanto a capa- 
cidade amilolitica. 


■ Terapia Genetica 

Estudo recente em ratos hipolactasicos conseguiu 
resultados favoraveis na obtenqao de atividade lactasica 
no intestino, pela administraqao oral de virus adenoas- 
sociado recombinante, expressando atividade de betaga- 
lactosidase 28 . Maiores observances de risco-beneficio 
em humanos sao necessarias antes de se optar por essa 
terapeutica. 
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■ Introdugao 

Os alimentos sao necessarios para fornecer energia 
e nutrientes para a manutenqao da vida. No entanto, al- 
guns individuos podem apresentar reaqoes adversas 
quando ingerem alimentos que nao causam problemas a 
maioria das pessoas. 

As reaqoes adversas aos alimentos tem sido descri- 
tas ha muitos seculos. Hipocrates (460-370 a.C.) foi o 
primeiro a observar e a descrever reaqoes adversas a in¬ 
gestao de leite de vaca (LV), assinalando que poderiam 
ocorrer manifestaqoes digestivas e urticaria. No inicio 
do seculo XX, estudos detalhados comeqaram a ser pu- 
blicados na literatura medica e, em 1901, Hamburger 
descreveu, na Alemanha, reaqoes graves a ingestao de 
LV em crianqas alimentadas artificialmente. 

Schlossmann, em 1905, relatou detalhadamente os 
sintomas clinicos do choque anafilatico causado pela 
sensibilizaqao aguda ao LV, apontando uma reaqao anti- 
geno-anticorpo como sendo a responsavel. No mesmo 
ano, e descrita por Finkelstein, na literatura alema, a pri- 
meira reaqao fatal 1 . 

Desde entao, a prevalencia e a atenqao para o diag¬ 
nostic da alergia a diversos alimentos aumentaram ex- 
ponencialmente, especialmente na populacao pediatrica. 
As razoes para essa mudanqa dramatica sao desconheci- 
das, mas provavelmente estao relacionadas a alteracao 
nos padroes de exposicao a antigenos no inicio da vida: 
atualmente, os lactentes sao expostos a uma maior varie- 
dade de alergenos. 

■ Conceitos eTerminologia 

Denomina-se reaqao adversa a um alimento qualquer 
resposta clinica anormal que se siga a sua ingestao ou de 
um aditivo alimentar. As reaqoes adversas a alimentos di- 


videm-se em reaqoes toxicas e nao toxicas. As reaqoes nao 
toxicas podem ser de intolerancia ou de hipersensibilida- 
de (Tabela 10.1). 


Tabela 10.1 Definiqao e classifica^ao de reagoes adversas 

Respostas clinicas anormais apos ingestao de alimento ou aditivo alimentar 
Toxicas 
Nao toxicas 
Intolerancia 
Farmacologicas 
Metabolicas 
Idiossincrasicas 
Alergia ou hipersensibilidade 
Resposta imunologica anormal 


A intolerancia alimentar e uma manifestaqao ad¬ 
versa a um alimento, nao relacionada a mecanismo 
imunologico. E causada por alimento que contenha 
substancias toxicas ou farmacologicas (p.ex., cafei- 
na), contaminantes quimicos ou microbianos, conse- 
quente a disturbios metabolicos ou, ainda, decorren- 
te de deficiencias enzimaticas (como a intolerancia a 
lactose). 

A alergia alimentar e uma reaqao adversa ao compo- 
nente proteico do alimento e envolve mecanismo imu¬ 
nologico. As substancias que causam essa reaqao anor¬ 
mal no sistema imunologico sao chamadas de alergenos. 
No caso de alergia ao LV, essas reaqoes sao direcionadas 
contra as fra^oes proteicas, como betalactoglobulina e 
caseina, entre outras. 






TRATADO DE PEDIATRIA : AO 14 GASTROENTEROLOGIA 


E importante diferenciar alergia de intolerancia ali- 
mentar desencadeada por mecanismos nao imunologi¬ 
cos. Intolerancia a lactose e alergia a proteina do leite de 
vaca (APLV) sao condicoes frequentemente confundi- 
das, tanto pelos familiares como por profissionais de 
saude. E fundamental determinar o diagnostico preciso, 
em virtude da diferenqa basica na terapia nutricional en- 
tre essas duas afecqoes. 

■ Epidemiologia 

O interesse medico por uma determinada enfermida- 
de, geralmente, e decorrente de sua prevalencia e/ou gra- 
vidade. A prevalencia de alergia alimentar depende dos 
habitos dieteticos, o que determina uma distribuiqao he- 
terogenea em diferentes populates e faixas etarias. 

Estudos realizados nos Estados Unidos com crian- 
qas e adultos revelaram que quase 1/3 da populaqao 
preocupa-se com alergias aos alimentos 2,3 . No entanto, a 
alergia alimentar so e documentada objetivamente em 
1,8 a 2,4% dos adultos 4,5 . 

Os estudos sobre a ocorrencia de alergia a alimentos 
especificos fornecem informaqoes interessantes. Investi¬ 
gates populacionais de APLV, confirmada por testes de 
desencadeamento em lactentes e criancas, demonstram 
uma prevalencia de 1,9 a 3,2% 6 9 . Uma pesquisa epide- 
miologica brasileira realizada em consultorios de gas- 
troenterologistas pediatricos demonstrou que entre 
9.478 crianqas, 7,3% apresentaram suspeita de alergia 
alimentar, e os alimentos envolvidos foram: LV em 532 
(77%); soja em 61 (8,7%); ovo em 19 (2,7%) e outros ali¬ 
mentos em 80 (11,6%) pacientes 10 . 

A alergia ao ovo e tambem comum na infancia, com 
prevalencia estimada de 2,6% entre 2 e 5 anos de idade 11 . 

Pesquisas populacionais nos Estados Unidos e no 
Reino Unido estimam que ocorra alergia ao amendoim 
em 0,5 a 0,6% dos individuos 12 ' 13 e a nozes em 0,5 % 12 . 

De uma maneira geral, os alergenos mais frequentes na 
infancia incluem LV, ovo, amendoim, trigo e soja. Os aler¬ 
genos responsaveis por rea^oes em adolescentes e adultos 
sao principalmente amendoim, nozes e frutos do mar. 

■ Fisiopatologia 

O trato gastrintestinal funciona como uma impor¬ 
tante barreira ao meio externo e apresenta uma extensa 
superficie para o processamento e a absorqao dos ali¬ 
mentos. Uma variedade de mecanismos imunologicos e 
nao imunologicos atua conjuntamente para prevenir a 
entrada de substancias externas (micro-organismos e 
antigenos alimentares). 

Os mecanismos de barreira nao imunologicos 
incluem acidez gastrica, enzimas proteoliticas, junqoes 
firmes intercelulares, muco, microflora intestinal nor¬ 
mal e motilidade. A barreira imunologica e constituida 
pelo sistema imune associado ao trato gastrintestinal 


( Gut-associated lymphoid tissue. Galt), incluindo linfoci- 
tos intraepiteliais e da lamina propria, placas de Peyer, 
citocinas e IgA secretoria. A imaturidade desses meca¬ 
nismos em recem-nascidos e lactentes reduz a eficiencia 
da barreira nessa faixa etaria. 

A distincao entre os antigenos ocorre, em parte, pelo 
processamento diferencial do conteudo luminal. O epitelio 
associado ao foliculo (celulas M) que recobre as placas de 
Peyer e possivelmente responsavel pela amostragem de an¬ 
tigenos, na qual os macrofagos e linfocitos T reguladores 
induzem a produqao de IgA. Os antigenos soluveis pene- 
tram pelas celulas epiteliais, sendo o processamento imune 
levado a efeito por celulas apresentadoras de antigenos, lin¬ 
focitos da lamina propria e epitelio. A resposta imune e 
predominantemente supressora, favorecendo o desenvolvi- 
mento de tolerancia. Apesar de haver varias barreiras ao 
conteudo luminal, uma pequena porqao dos antigenos pe- 
netra o epitelio e tern o potencial de ativar resposta infla- 
matoria. Isso, no entanto, nem sempre causa sintomas. 

A alergia alimentar ocorre quando ha falha nos me¬ 
canismos da tolerancia imunologica, ou seja, na capaci- 
dade de reconhecer e ignorar antigenos alimentares e 
bacterias comensais e, ao mesmo tempo, proteger contra 
os agentes nocivos 14,15 . Os alergenos alimentares sao gli- 
coproteinas de alto peso molecular, sendo as mais co- 
muns (90%) as proteinas do LV, do ovo, do amendoim, 
da soja, do trigo e do peixe. 

Os mecanismos que envolvem as alergias alimenta¬ 
res sao distintos: mediado por IgE; parcialmente media- 
do por IgE; e mediado por celulas. 

As manifestaqoes agudas sao mediadas por anticor- 
pos especificos alimentares da classe IgE produzidos pe¬ 
los linfocitos B. Apos a ligaqao aos antigenos alimentares, 
esses anticorpos ativam o sistema imunologico, promo- 
vendo a liberaqao de varios mediadores e citocinas pro- 
-inflamatorias pelos mastocitos e basofilos ativados. 

Outro grupo de manifestaqoes sao aquelas que 
ocorrem de forma subaguda ou cronica, e que sao me¬ 
diadas principalmente por mecanismos de imunidade 
celular (linfocitos T e macrofagos) 16 . Um terceiro grupo 
de manifestaqoes cronicas pode ocorrer com a partici- 
paqao de ambos os mecanismos. 

■ Manifesta^oes Clmicas 

As manifestaqoes clmicas da alergia alimentar de¬ 
pendent de varios fatores: mecanismo imunologico en- 
volvido (Tabela 10.2), qualidade e quantidade do ali- 
mento ingerido, fatores ligados ao hospedeiro (idade, 
tipo de dieta, presenqa de processos morbidos associa- 
dos, etc.). A interaqao desses fatores resulta em expres- 
soes clmicas diversas e variaveis 17 . 

As reaqoes mediadas por IgE produzem manifesta- 
qoes clinicas mais precoces, minutos ou horas apos a in- 
gestao do suposto alergeno alimentar, enquanto as rea- 
goes mediadas por celulas sao mais tardias, em geral 
ocorrendo 24 a 72 horas apos a exposiqao 18 . 
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Tabela 10.2 

Mecanismo imunologico envolvido 


igE 

Parcialmente IgE 

Nao IgE 

Manifesta^oes 

Sfndrome da 
alergia oral 
Anafilaxia 
gastrintestinal 

Esofagite 

eosinofflica 

Gastroenterite 

eosinofflica 

Proctocolite 

Enterocolite 

Enteropatia 

Manifestaqoes 

cutaneas 

Urticaria 

Angioedema 

Rash 

Morbiliforme 

Choque 

anafilatico 

Dermatite atopica 

Dermatite de 
contato 

Dermatite 

herpetiforme 

Manifesta^oes 

respiratorias 

Rinite aguda 
Broncoespasmo 

Asma 

Hemossiderose 

pulmonar 


Fonte: adaptada de Sampson 20 . 


O inquerito alimentar deve ser minucioso, procu- 
rando detectar a ocorrencia de sintomas quando da in- 
troduqao de novos grupos alimentares, em especial nos 
lactentes, muitos dos quais iniciam as manifestaqoes cli- 
nicas na epoca do desmame, quando ha interrupqao do 
aleitamento materno exclusivo, passando entao a rece- 
ber formulas a base do LV 19 . 

O quadro clinico e variavel com frequencia e envol- 
ve fundamentalmente os tratos digestorio, cutaneo e 
respiratorio. 

Na maior parte dos casos, as manifestaqoes nao sao 
isoladas, tornando o quadro clinico variavel e abrangen- 
te. O quadro de sintomas pode sugerir, mas nao e espe- 
cifico da alergia alimentar. Anorexia, nauseas, colicas, 
vomitos, diarreia, hematoquezia, anemia e perda de 
peso podem resultar igualmente de outros processos, 
como: doenqas inflamatorias, metabolicas, infecciosas e 
disturbios da motilidade 20 . 

As manifestaqoes relativas ao trato digestorio sao 
distintas, com quadros predominantes nas diferentes 
faixas etarias (Tabela 10.3). 

A proctite e a proctocolite alergicas sao descritas 
como entidades muito comuns. Representam a maior 
parte dos casos de sangramento retal em lactentes jo- 
vens, com inicio, em geral, entre 3 e 6 semanas de vida 21 . 
O estado de saude e conservado e a aceitaqao alimentar 
e satisfatoria. A caracteristica clinica basica e a ocorren- 


Tabela 10.3 Apresentagao clinica da alergia alimentar 
quanto a faixa etaria 

Lactentes 

Proctocolite, enterocolite, enteropatia, refluxo gastroesofagico, constipa^ao 
intestinal cronica 

Pre-escolares 

Gastroenteropatia eosinofflica, esofagite eosinofflica, hipersensibilidade 
gastrintestinal imediata, constipa^ao intestinal cronica 

Escolares 

Sfndrome da alergia oral, esofagite eosinofflica 


cia de evacuaqoes com muco e estrias de sangue. Quan¬ 
do nao ha retardo de diagnostico e a intervenqao e ade- 
quada, previne-se o aparecimento de anemia 22 . 

O fator deflagrador, na maioria das vezes, e a ingestao 
de LV. Sao comuns os casos de proctocolite alergica em 
vigencia de aleitamento materno exclusivo por causa da 
passagem, pelo leite humano, de fraqoes proteicas do LV 
ingerido pela nutriz, causando, entao, a sensibilizaqao do 
lactente. Ha describes de colite alergica mesmo com a 
utilizaqao de formulas a base de proteinas de soja 23 . 

A enterocolite alergica constitui quadro grave com 
inicio entre 1 e 5 meses apos a introduqao de LV. Os ca¬ 
sos sao acompanhados de colicas abdominais, diarreia 
profusa, vomitos e, nao raramente, desidrataqao e acido- 
se metabolica. A colite quase sempre e difusa, com fria- 
bilidade da mucosa e presenqa de microulceraqoes. 

A biopsia exibe processo inflamatorio de carater cro- 
nico, participaqao de celulas plasmocitarias e, por vezes, 
ha formaqao de abscessos cripticos. Quando acontece en- 
volvimento do intestino delgado, notam-se atrofia vilosi- 
taria de graus variaveis e edema de lamina propria 24 . 

E comum a sensibilizaqao a multiplas proteinas da 
dieta do lactente. Mais recentemente, tem sido constata- 
da, nesses casos, a diminuiqao de expressao de fator de 
crescimento TGF-beta no tecido de biopsias intestinais 25 . 

A enteropatia alergica e caracterizada fundamental¬ 
mente por quadro de diarreia cronica, associada a defi¬ 
cit de crescimento e graves repercussoes nutricionais. A 
hipersensibilidade a proteina do LV e a regra, porem sao 
descritos inumeros casos graves mesmo apos introdu- 
qao de formulas a base de soja. O processo pode persis- 
tir ate as idades de pre-escolar ou escolar. 

Os sintomas sao indistinguiveis da doeinpi celiaca, 
sendo comuns a esteatorreia e a perda de proteinas nas 
fezes. A biopsia enteral revela atrofia das vilosidades in¬ 
testinais de carater focal e edema da lamina propria, 
com presenqa discreta de eosinofilos. LV, soja, ovo, pei- 
xes e crustaceos sao os alergenos mais frequentemente 
envolvidos 26 . 

O refluxo gastroesofagico (RGE) em lactentes, se- 
cundario a alergia ao LV, tem sido relatado por diversos 
autores, e se inicia apos a introduqao do alergeno na die¬ 
ta. Pela alta prevalencia, deve-se suspeitar de sua exis- 
tencia nas situacoes de refratariedade aos tratamentos 
antirrefluxo habituais. 

Essa ocorrencia e descrita por diversos autores na 
frequencia de 16 a 42% dos casos de RGE em lactentes. 
As manifestaqoes usuais sao de inapetencia, recusa ali¬ 
mentar, nauseas, vomitos e dores abdominais, sintomas 
indistinguiveis da doenqa do RGE classicamente descri¬ 
ta. O padrao da pHmetria esofagica, nesses casos, pode 
ser bifasico, refluxos acidos apos ingestao da proteina 
heterologa, porem esse achado e inconstante 27 . 

Nielsen et al. 28 compararam padroes de pHmetria 
esofagica de 24 e 48 horas de lactentes com doenqa do 
RGE e daqueles com RGE secundario a alergia a protei¬ 
na do LV, detectando maior numero e presenqa de reflu¬ 
xos mais consistentes nestes ultimos. 
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Colicas abdominais exacerbadas e nao responsivas 
aos tratamentos habituais tem sido observadas por al- 
guns autores como decorrentes de alergia as proteinas 
heterologas da dieta. Nessas circunstancias, observa-se 
resposta favoravel em rela^ao a substitui^ao por formu¬ 
las hipoalergenicas 29 . 

A esofagite eosinofllica vem sendo detectada com 
maior frequencia nos ultimos anos, especialmente em 
crianqas maiores, inclusive adolescentes. O sintoma 
mais caracteristico e a disfagia aos alimentos solidos, as- 
sociada a nauseas e vomitos ocasionais. A sintomatolo- 
gia e semelhante a do RGE, porem esses pacientes nao 
respondem as drogas antirrefluxo. A pHmetria esofagi- 
ca de 24 horas e invariavelmente normal 30 . 

Muitos pacientes demonstram sintomas de atopia 
e/ou respiratorios. E comum a ocorrencia de eosino- 
filia no sangue periferico. O esofago, muitas vezes, e 
acometido no seu 1/3 medio. A biopsia revela hiper- 
plasia da camada basal, alongamento das papilas e 
significativo aumento de eosinofilos na mucosa, atin- 
gindo numeros acima de 15 por campo de 400 3 . O 
curso evolutivo pode ser cronico, com recaidas du¬ 
rante toda a infancia 31 . 

A anafilaxia gastrintestinal, em geral, caracteriza-se 
por reaqao imediata, minutos ou poucas horas apos a 
exposiqao ao alergeno. A intensidade das reaqoes e va- 
riavel, sendo comum a ocorrencia de nauseas, vomitos, 
dores abdominais e diarreia. Em muitos casos, descreve- 
-se a concomitancia de manifestacoes atopicas, como a 
urticaria e sintomas respiratorios. Exposicoes repetitivas 
podem resultar em reaqao anafilatica grave 32 . 

A sindrome da alergia oral caracteriza-se por reaqao de 
carater imediato, com edema dos labios, intumescimento 
da lingua, prurido e inch a 90 palpebral, logo apos o contato 
com o alergeno. Habitualmente, e mais descrita em crian- 
Cas maiores, porem sao registrados casos em lactentes. Um 
numero significativo de pacientes apresenta igualmente 
alergia respiratoria aos aeroalergenos. O LV responde pela 
maior parte dos casos em crianqas de baixo grupo etario, 
enquanto, em crianqas maiores, sao comuns os alergenos 
de origem vegetal, como: morango, banana, kiwi, tomate, 
pera, nozes e cenoura 33 (Tabela 10.4). 

A constipaqao intestinal cronica decorrente de aler¬ 
gia as proteinas heterologas da dieta alimentar e descri¬ 
ta em lactentes e pre-escolares refratarios aos tratamen¬ 
tos habituais. O alimento mais envolvido nesse processo 
e o LV, determinando, em muitos pacientes, grave cons- 
tipaqao associada aos sintomas de proctocolite 35 . 

As manifestacoes cutaneas de alergia alimentar sao 
extremamente comuns, especialmente a dermatite ato- 
pica e a urticaria aguda. Em alguns casos, ha associaqao 
entre urticaria de carater agudo e angioedema por aler¬ 
gia alimentar. A reaqao e mediada por IgE e relaciona- 
-se, mais frequentemente, com alergenos alimentares 
nas criancas de baixo grupo etario, quando comparadas 
aos adolescentes e adultos 36 . 

O quadro caracteriza-se por prurido, presenqa de 
placas eritematopapulares de carater migratorio, minu- 


Tabela 10.4 Elementos que sugerem alergia alimentar 
como causa de sintomas digestivos 

Rela^ao temporal entre a introdu^ao do alimento e a presen^a de sintomas 
Sintomas apos exclusao de causas anatomicas, metabolicas e inflamatorias 
Exposiqiao multipla ao alergeno com repeti^ao do quadro clfnico 
Regressao do processo com a exclusao do alergeno 
Associa^ao com manifestacoes atopicas 
Positividade para anticorpo IgE especifico 
Participacao de eosinofilos nos processos inflamatorios 
Ausencia de resposta aos tratamentos habituais 
Fonte: adaptada de Sicherer 34 . 


tos ou horas apos a ingestao do alergeno. A ocorrencia 
de urticaria cronica acima de 6 semanas de duraqao e 
mais rara. Em adultos, tem sido observada a associaqao 
de dermatite atopica, alergia ao polen e a certos grupos 
de alimentos 37 . 

Burks 38 estima que cerca de 1/3 das crianqas com 
alergia alimentar apresenta manifestacoes cutaneas. A 
dermatite atopica eczematosa com acometimentos das 
dobras e a apresentaqao mais frequente. O prurido e 
muito incomodativo e as escoriaqoes determinadas por 
ele comumente evoluem para infecqao secundaria. As 
exacerbates seguidas de periodos de remissao sao fre- 
quentes. 

Em lactentes e crianqas, o LV e o ovo sao os alimen¬ 
tos mais envolvidos. Em adolescentes, ha uma relaqao po- 
sitiva com a ingestao de amendoim, nozes, peixes e crus- 
taceos. Um grupo restrito de alergenos alimentares e 
responsavel por praticamente 95% dos casos descritos 39 . 

Em estudo recente, Wang et al . 40 observaram rela- 
qao positiva entre dermatite atopica e alergia alimentar 
quando compararam lactentes, crianqas maiores e ado¬ 
lescentes. Nestes ultimos, predominam os aeroalergenos 
em relaqao aos alimentares. 

As manifestacoes respiratorias de alergia alimen¬ 
tar incluem: rinite, rinoconjuntivite, asma e broncoes- 
pasmo induzido por alimento. A ocorrencia de mani¬ 
festacoes respiratorias associadas a alergia alimentar e 
estimada em 20 a 30% dos casos. Calcula-se que aproxi- 
madamente 1 % dos casos de asma na populacao adulta 
decorra de alergia alimentar, e essa ocorrencia deve ser 
aventada nos casos graves e refratarios aos tratamentos 
habituais 41 . 

James 42 fez uma ampla revisao da literatura e detectou 
que a alergia alimentar associa-se com sintomas respirato¬ 
rios, muitas vezes de forma combinada aos sintomas cuta- 
neos. Deve ser sempre aventada essa possibilidade nos ca¬ 
sos de exacerbacoes de broncoespasmo de causa 
inexplicavel. 

A maioria dos autores concorda que a participapao 
de alergia alimentar em casos de otite secretora e mais 
rara, dificil de ser comprovada e deve ser lembrada em 
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situacoes particulares. A asma associada a alergia ali- 
mentar constitui fator de risco para a ocorrencia de rea- 
qoes anafilaticas. 

Wang, Visness e Sampson 43 detectaram a alergia ali- 
mentar em 504 crianpas asmaticas e relataram que 4% 
delas apresentaram sensibilidade alergica a pelo menos 
um tipo de alimento testado. Nesse estudo, observaram 
que os casos de asma e alergia alimentar sao mais difi- 
ceis de serem controlados, ocorrendo maior numero de 
exacerbates e necessidade de uso de corticosteroides 
inalatorios para remissao das crises. 

■ Diagnostico de Alergia ao LV 

O principio basico do diagnostico da alergia ali¬ 
mentar e a recuperapao do paciente apos a instituipao de 
dieta de exclusao da proteina alergenica e o reapareci- 
mento das manifestapoes clinicas depois da reintrodu- 
pao, na dieta, do alimento que contem a proteina desen- 
cadeadora da reapao imune (teste de desencadeamento 
ou desafio) 44 49 . 

Do ponto de vista historico, deve ser mencionado o 
estudo de Goldman et al. 50 publicado na decada de 1960. 
Nesse artigo, recomendava-se que, para que se tivesse 
absoluta certeza diagnostica, o processo de exclusao e 
teste de desencadeamento teria de ser repetido 3 vezes e 
o paciente deveria apresentar as mesmas manifestapoes 
clinicas nas 3 tentativas. 

Atualmente, aceita-se que um unico teste de desen¬ 
cadeamento com a proteina alergenica, provocando a 
reapao clinica adversa (teste do desafio positivo), ja esta- 
belece o diagnostico de alergia alimentar. Essa mudanpa 
foi necessaria para evitar que o paciente fosse submeti- 
do a repetidos agravos, o que, evidentemente, tambem 
nao e aceito por seus familiares. 

Outro ponto fundamental no diagnostico refere-se 
ao fato de que, mesmo nos pacientes com teste de desen¬ 
cadeamento positivo, o diagnostico nao deve ser manti- 
do por toda a infancia, pois, para varias proteinas desen- 
cadeadoras de alergia alimentar, inclusive as proteinas 
do LV, o paciente pode desenvolver tolerancia com o 
transcorrer da idade. 

Desse modo, uma vez confirmado o diagnostico de 
alergia alimentar com o emprego do teste de desencadea¬ 
mento, dependendo das caracteristicas clinicas do pacien¬ 
te, novos testes devem ser repetidos a cada 6 a 12 meses. 

Outro ponto fundamental e que o paciente com ma¬ 
nifestapoes graves de alergia alimentar, como o choque 
anafilatico, nao deve realizar desencadeamento para a 
confirmapao diagnostica. 

Assim, o diagnostico de alergia alimentar baseia-se 
em 3 pontos fundamentais: 

■ suspeita a partir de manifestapoes clinicas comple- 
mentadas ou nao por exames subsidiaries; 

■ recuperapao clinica do paciente quando os alimentos 
que contem a proteina alergenica sao excluidos da 
dieta; 


■ reaparecimento das manifestapoes clinicas quando a 
mesma proteina e oferecida novamente para o pa¬ 
ciente (teste de desencadeamento). 

Fundamentalmente, o teste de desafio ou desenca¬ 
deamento pode ser aberto ou cego e, na segunda alter- 
nativa, o desencadeamento ideal e o duplo-cego contro- 
lado por placebo, considerado padrao-ouro para o 
diagnostico de alergia alimentar. No entanto, do ponto 
de vista tecnico, ele e extremamente complexo de ser 
realizado, mesmo para fins de pesquisa. 

Na pratica, um dos obices mais importantes, espe- 
cialmente na alergia a proteina do LV, e o de que as rea¬ 
ches clinicas adversas podem aparecer tardiamente, o 
que obriga a estender o teste de desencadeamento por 
varios dias. Por outro lado, esse procedimento diagnos¬ 
tico e de grande valia na investigapao de manifestapoes 
que nao sao tipicas de alergia alimentar e que podem ser 
decorrentes de outras etiologias. 

Por exemplo, um individuo adulto com cefaleia atri- 
buida a alergia a algum alimento: neste caso, para evitar 
que a sugestao interfira na sintomatologia, o desenca¬ 
deamento duplo-cego controlado por placebo pode pro- 
porcionar o diagnostico com maior precisao. 

Nos lactentes com alergia a proteina do LV, o desenca¬ 
deamento aberto, em geral, e suficiente para que se fapa o 
diagnostico de maneira precisa, e vale ressaltar que, desde 
1992, a Sociedade Europeia de Gastroenterologia Pediatri- 
ca e Nutripao ratificou esta metodologia diagnostica. 

Esse aspecto foi reiterado por Walker-Smith ao afir- 
mar que “em crianpas mais velhas com alergia a multi¬ 
ples alimentos, o desencadeamento cego pode ser ne- 
cessario, entretanto, o desencadeamento cego nao e 
necessario para lactentes” 49 . 

No que se refere aos exames subsidiaries, e preciso 
enfatizar que nenhum deles permite o diagnostico defi¬ 
nitive de alergia alimentar. Alias, a necessidade de um 
diagnostico definitivo e antiga, mas, ao longo das ulti¬ 
mas decadas, varios metodos foram descritos, conside- 
rados de inicio muito promissores e, com o passar do 
tempo e com o reconhecimento de suas limitaqoes, efe- 
tivamente colocados como auxiliares no diagnostico. 

Nesse contexto, de grande valor diagnostico mos- 
tram-se os procedimentos voltados para os estudos 
morfologico e funcional do trato gastrintestinal. Assim, 
a endoscopia digestiva alta e baixa permite caracterizar 
lesoes vinculadas a esofagite eosinofilica, gastrite he- 
morragica e colite alergica, por exemplo. As biopsias sao 
tambem de grande valor na caracterizaqao das diferen- 
tes sindromes secundarias a alergia alimentar, como nas 
enteropatias com atrofia vilositaria e colites. Em ambas 
as situaqoes, a infiltraqao eosinofilica e considerada uma 
caracteristica importante para o diagnostico. 

O teste de absorqao da D-xilose pode ser um indica¬ 
tive indireto de atrofia vilositaria; a determ ina^ao de al- 
fa-l-antitripsina nas fezes permite a caracterizaqao de 
perda anormal de proteinas pelo trato gastrintestinal, 
alem da pesquisa de sangue oculto. 
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Os testes cutaneos (teste prick) e a determinate* se- 
rica de imunoglobulinas E contra antigenos alimentares 
especificos podem ser uteis no diagnostico da alergia 
alimentar imediata, como a sindrome da alergia oral, a 
hipersensibilidade digestiva imediata, a urticaria e o 
choque anafilatico. Na realidade, esses testes indicam 
sensibilizaqao, e nao obrigatoriamente alergia alimentar, 
especialmente quando os niveis sericos de imunoglobu- 
lina E nao sao muito elevados. 

Antes de finalizar, e importante reafirmar que o pa- 
drao-ouro para o diagnostico de alergia alimentar e a 
resposta clinica a dieta de exclusao e o resultado do tes¬ 
te de desencadeamento. Deve-se ter em mente que, para 
cada paciente, e preciso analisar o risco e o beneficio que 
o teste de desencadeamento pode representar. 

Por sua vez, os exames subsidiaries sao uteis para a 
melhor caracteriza^ao dos quadros sindromaticos da 
alergia alimentar e para identificar a sensibilizaqao, prin- 
cipalmente nos quadros de alergia alimentar imediata. 

■ Tratamento da Alergia Alimentar 

O tratamento da alergia alimentar e baseado na ex¬ 
clusao completa de alimentos que contenham os antige¬ 
nos responsaveis pela reaqao. A alergia alimentar mais 
comum e desencadeada pela proteina do LV, que ocorre 
principalmente em lactentes e cujo tratamento se baseia 
na sua exclusao completa e dos seus derivados 17 . 

Nos casos em que ficar definida a alergia as outras 
proteinas, elas tambem devem ser excluidas. A elimina- 
qao do antigeno preserva a funqao de barreira do intes- 
tino, exclui alguns disturbios relativos a resposta imune 
humoral e mediada por celulas, prevenindo-se, dessa 
forma, a absorqao anomala de fraqoes proteicas poten- 
cialmente antigenicas 20 . 

O uso de medicamentos nao esta indicado nesses 
lactentes, sendo o manejo exclusivamente dietetico. 

E fundamental entender que a ocorrencia de alergia 
nao depende de fatores quantitativos, mas, sim, qualitati- 
vos, uma vez que minimas quantidades da proteina aler- 
genica envolvida podem desencadear a sintomatologia. 

Naqueles lactentes que recebem leite materno exclu¬ 
sive e que apresentam quadro clinico de alergia a protei¬ 
na alimentar, a amamentaqao nao deve ser interrompi- 
da. A maioria das crianqas torna-se assintomatica com a 
simples exclusao do LV e de todos os seus derivados da 
dieta materna, sendo muito importante a adesao das nu- 
trizes, que devem evitar a ingestao de qualquer alimen- 
to que contenha minimas quantidades de LV em seu 
prepare. 

Ha estudos demonstrando a presenqa da betalacto- 
globulina no leite de maes que ingerem LV, proteina que 
nao e da composicao usual do leite materno. Em alguns 
casos mais complexos, ha necessidade de excluir outras 
proteinas da dieta das maes (como carne, ovo, amen- 
doim, etc.), devendo-se dar a devida atenqao a adequa- 
qao nutricional da dieta da nutriz 51 . 


■ Formulas de Substitui^ao 

Quando o leite humano nao esta disponivel, as crian- 
qas, especialmente as lactentes, devem ser mantidas com 
formulas de substituicao. A substituiqao e necessaria, a 
fim de atingir as necessidades nutricionais dos pacientes 
e manter o crescimento normal. Os produtos disponiveis 
no mercado baseiam-se em formulas com outras protei¬ 
nas, proteinas extensamente hidrolisadas e formulas com 
aminoacidos sinteticos (Tabela 10.5). 


Tabela 10.5 Composigao das formulas utilizadas na APLV 

Tipo de formula 

Comentario 

Formulas de soja em 
apresenta^ao liquida, com 
sabores ou nao 

Alimento para adultos, nao indicado para 
criancas 

Formulas parcialmente 
hidrolisadas 

Contem, ainda, proteina do LV com potencial 
alergenico e nao estao indicadas para tratamento 
da APLV 

Formulas a base de extrato 
de proteina de soja 

Contem todos os componentes da soja (e 
resultado da expressao do grao inteiro de soja), 
acrescida de nutrientes para aproximar-se das 
recomenda^oes para lactentes 

Formulas com proteina 
isolada de soja 

Tem menor potencial alergenico, pois foi apenas 
retirada a proteina da soja, purificada e 
suplementada para atingir as recomenda^oes 
para lactentes. Aten<;ao, pois nem todas as 
formula<;6es atingem essas recomenda^oes 

Formulas extensamente 
hidrolisadas 

Contem apenas aminoacidos e oligopeptidios, 
sendo as formulas de escolha para o tratamento 
da APLV 

Formulas de aminoacidos 

Sao as formulas praticamente sem potencial 
alergenico, garantindo absoluta exclusao de 
alergenos, e indicadas no tratamento da APLV, 
especialmente nos casos que desenvolvem 
alergia as formulas extensamente hidrolisadas e 
nas formas clfnicas graves 


Recente pesquisa conduzida na Disciplina de Gas- 
troenterologia Pediatrica da Escola Paulista de Medicina 
comparou crianqas com dieta isenta da proteina do LV a 
crianqas da mesma idade com dieta normal, sem restri- 
qoes. As criancas com restriqoes apresentaram atraso do 
crescimento (peso e estatura para idade) e suas dietas ti- 
nham menor teor energetico e menores concentrates 
de proteinas, lipidios e calcio em relaqao as crianqas sem 
restriqao (p < 0,005) 52 . 

Formulas lacteas baseadas em proteina intacta de ou- 
tros animais ou a oferta desses kites (como o de cabra) 
para os lactentes nao tem qualquer indicaqao terapeutica 
para a APLV e nao devem ser usadas nesses casos 14,16 . 

Formulas infantis a base de proteina de soja sao as 
alternativas mais comuns no tratamento da APLV. No 
entanto, deve ser considerado que pode haver reaqao 
alergica a soja em pelo menos 30% dos casos, especial¬ 
mente nos lactentes com manifestaqoes gastrintestinais, 
nos quais a proteina alergenica promove igualmente 
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uma reapao inflamatoria na mucosa do tubo digesto- 
rio 17 ' 18 . Consequente a essa inflamapao, ocorre aumento 
da permeabilidade da mucosa, facilitando a penetrapao 
de macromoleculas. 

Formulas extensamente hidrolisadas sao definidas 
pela Sociedade Europeia de Alergia e Imunologia Clini- 
ca Pediatrica (Espaci) 53 como: formulas baseadas em 
protelnas hidrolisadas com fragmentos suficientemente 
pequenos para nao induzir reapao alergica em crianpas 
sensibilizadas; devem preencher o criterio de serem to- 
leradas clinicamente por 90% dos lactentes com 
comprovada APLV mediada por IgE (intervalo de con- 
fianpa de 95%), como especificado pelo Comite de Nu- 
tripao da Academia Americana de Pediatria. 

A imensa maioria dos lactentes com APLV tern sin- 
tomas isolados e de pouca gravidade, respondendo bem 
ao manejo com dieta de exclusao com formulas extensa¬ 
mente hidrolisadas. No entanto, alguns pacientes apre- 
sentam formas graves, como eczema atopico ou reaches 
gastrintestinais do tipo retardado, que evoluem com 
atrofia de mucosa intestinal, diarreia grave e desnutri- 
pao, ou importante sangramento intestinal 39,40 . Nesses 
casos, o tratamento deve ser iniciado com formula de 
aminoacidos, garantindo a ausencia de alergenos em 
formulapoes nutricionalmente completas, promovendo 
a recuperapao e o desenvolvimento desses lactentes 54 
(Figura 10.1). 


■ Alergenicidade das Formulas de 
Substituigao 

Formulas de substituipao baseadas em proteina ex¬ 
tensamente hidrolisada tem sido testadas quanto a pre- 



Figura 10.1 Fluxograma de tratamento de APLV: entre 
cada uma das etapas de troca de formulas, deve haver um 
intervalo minimo de 6 a 8 semanas. 

LV = leite de vaca; FEH = formula extensamente hidrolisada; FAA = formula a base de 
aminoacido. 


senpa de betalactoglobulina (beta-LG) como indicador 
de sua alergenicidade. Essas formulas resultam da hi- 
drolise enzimatica da proteina do LV; no entanto, nao 
ha garantia absoluta da perda de potencial alergenico, 
ja que componentes imunorreativos podem ser nelas 
detectados 53 . 

A quantidade de proteina antigenica das formulas 
extensamente hidrolisadas e muitos milhoes de vezes 
menor que a quantidade presente nas formulas de LV 
nao hidrolisadas, assim como no leite humano 55,56 . 

Portanto, a introdupao das formulas extensamente 
hidrolisadas para as crianpas com APLV deve ser imple- 
mentada com prudencia, apesar de a maioria desses lac¬ 
tentes as tolerar bem. A formula baseada em aminoacidos 
sinteticos proporciona redupao adicional de alergenicida¬ 
de, sendo considerada clinicamente hipoalergenica 19 . 

■ Intolerance a Proteina de Multiplos 
Alimentos (IPMA) 

A IPMA pode ser definida como a intolerancia a 
mais de 5 alimentos importantes, incluindo formulas 
extensamente hidrolisadas e formulas a base de soja. 
Quando os alimentos mais comuns, como o leite, o tri- 
go e o ovo, sao eliminados da dieta dos lactentes, o pa- 
ciente pode estar em risco de comprometimento do es- 
tado nutricional, em virtude da ausencia de nutrientes 
essenciais ao seu crescimento 57 . 

Pacientes com APLV tem um potencial de desenvol- 
ver, durante a sua vida, alergia a outros alimentos. A 
identificapao precoce dos pacientes que apresentam 
alergia a multiplos alimentos e importante para atenuar 
os sintomas e evitar tentativas desnecessarias com dife- 
rentes formulas de substituipao, as quais podem causar 
reaches de hipersensibilidade, grandes restripoes dieteti- 
cas e retardo de crescimento. Por isso, o diagnostico de 
alergia alimentar deve ser preciso 19 . 

Formulas para lactentes baseadas em aminoacidos 
sinteticos sao seguras para crianpas com alergia a multi¬ 
plos alimentos, proporcionando restabelecimento do 
crescimento normal 19,54 57 . 


■ Dieta de Eliminacao e Desmame 

Ao se iniciar os alimentos solidos na dieta dos lac¬ 
tentes, deve haver extremo cuidado para garantir a ex¬ 
clusao de proteinas alimentares proibidas para esses pa¬ 
cientes. As etiquetas nas embalagens devem ser lidas 
com atenqao para detectar-se a presenqa de proteinas 
proibidas que possam estar presentes, mesmo que em 
quantidades muito pequenas. Infelizmente, pequenas 
quantidades de alergenos podem ser adicionadas ao 
produto final, sem a devida declaraqao no rotulo do pro- 
duto, e isso dificulta a escolha dos alimentos. 

Um nutricionista experiente pode fornecer um guia 
apropriado para a familia e disponibilizar listas de ali¬ 
mentos como: isento de leite, isento de ovos, etc. Faz-se 
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necessario, apesar das restricoes impostas na alimenta- 
qao, que o paciente alergico receba uma dieta nutricio- 
nalmente confiavel e completa. 

O uso de formulas substitutas parece ser essencial, 
principalmente para criancas de idade inferior a 2 anos, 
garantindo-se, dessa forma, um crescimento adequado, 
sendo necessario monitorar os parametros antropome- 
tricos, no sentido de detectar precocemente possiveis 
atrasos. Nessas situaqoes, e fundamental haver interven- 
qao com formula de substituiqao adequada e, nos casos 
mais graves, o uso de formula baseada em aminoacidos. 

O planejamento de uma dieta adequada pode ser 
obtido pelo trabalho colaborativo entre medico e nu- 
tricionista 58 . 


■ DesenvolvendoTolerancia 

A maioria dos lactentes com alergia alimentar, espe- 
cialmente APLV, desenvolve tolerancia clinica nos pri- 
meiros 3 anos de vida. Portanto, depois de um periodo 
de 6 a 12 meses em dieta de exclusao, um teste de pro- 
vocaqao deve ser realizado para verificar se a crianqa 
ainda e intolerante aquele alimento. 

Esse teste de provocaqao e uma importante parte no 
manejo da alergia alimentar, evitando-se, assim, dieta de 
exclusao por periodo mais longo que o necessario. To- 
das as crianqas com alergia alimentar devem ser segui- 
das por medicos experientes e preferencialmente por 
um nutricionista, pelo menos ate a reinclusao dos ali- 
mentos excluidos. 

A reintroduqao de alimentos deve ser feita cuidado- 
samente, oferecendo-se um alimento por semana, de 
preferencia em ambiente hospitalar, em especial para 
crianqas com risco de reaqao anafilatica. 
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■ Introdugao 

Doenqa inflamatoria intestinal e uma expressao uti- 
lizada para descrever uma serie de doenqas cronicas as- 
sociadas com inflamaqao do trato gastrintestinal e que, 
ao longo do tempo, podem estar associadas a manifesta- 
qoes extraintestinais. As duas enfermidades mais co- 
muns sao a doenqa de Crohn (DC) e a retocolite ulcera- 
tiva (RCU) 1,2 . Em 5% dos casos, nao ha como determinar 
o diagnostico de DC ou RCU, entao se usa a expressao 
colite indeterminada 3 . 

A diferenqa entre DC e RCU e baseada na localiza- 
qao e nas caracteristicas da inflamaqao do trato gastrin¬ 
testinal. Na RCU, o processo inflamatorio e restrito a 
mucosa, comeqa no reto e envolve uma variavel exten- 
sao do colon proximal. Abscesso de criptas (Figura 11.1) 
e comumente encontrado. 

Na DC, a inflamaqao pode envolver qualquer area 
do trato alimentar, da boca ao anus. O processo inflama¬ 
torio inicialmente da mucosa pode generalizar-se e atin- 



Figura 11.1 RCU com abscesso de criptas. 


gir gradualmente a submucosa, muscular e serosa. Pode 
ocorrer inflamaqao transmural, levando a fistulas, e gra¬ 
nulomas frequentemente encontrados na mucosa 2 (Ta- 
bela 11.1). 


Tabela 11.1 Localizaqao da lesao em pacientes com 
doenqa inflamatoria intestinal 

DC 


RCU 


fleo terminal 

30% 

Reto (proctite ulcerativa) 

10% 

lleo e colon 

60% 

Colon esquerdo 

30% 

Colon 

10 a 20% 

Todo o colon 

40 a 50% 

Gastroduodenal 

30 a 40% 




A DC e a RCU fazem parte do espectro de uma 
mesma doenqa, com manifestaqoes diferentes. Ambas 
podem afetar o intestino delgado e o colon e melhorar 
com uso de medicamentos. A RCU pode ser curada com 
colectomia; a DC nao. 

A incidencia de DC na Europa e de aproximada- 
mente 2,7/100.000, e de 2/100.000 para RCU. A inciden¬ 
cia geral de doenqa inflamatoria em criancas (no mesmo 
continente) pode ser descrita como sendo de 4,7 a 
5,2/100.000 4,5 . Cerca de 21,3% dos pacientes com doen- 
qa inflamatoria intestinal podem apresentar manifesta- 
qoes extraintestinais 6 . 

Crianqas de ambos os sexos sao igualmente afetadas 
pela doenqa inflamatoria intestinal, que e mais comum 
em caucasianos do que em negros ou orientals, mais fre- 
quente no Hemisferio Norte do que no Sul e em areas 
urbanas do que no campo. O unico fator de risco bem 
definido e ter um parente de 1° grau com doenqa infla¬ 
matoria 7 ' 8 . 
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■ Doen^a de Crohn 

Foi descrita inicialmente como ileite regional por 
Burril B. Crohn em 1932 9 . Recentemente, foi descrito o 
primeiro gene ligado a DC, o CARD15, que parece estar 
presente em 40% das criancas com a doenqa. A frequen- 
cia da mutaqao CARD15 entre afro-americanos e crian- 
qas de origem hispanica e menor do que em crianqas 
caucasianas. Estudos geneticos ainda terao de ser reali- 
zados para determinar a relaqao entre o genotipo e o fe- 
notipo da DC nos varios grupos raciais 10 . 

Tem sido descrita a influencia do ambiente no au- 
mento da incidencia da DC, assim como vem sendo re- 
gistrado um aumento dessa incidencia nas ultimas deca- 
das 11 ' 14 . A maior incidencia ocorre em adolescentes e 
adultos jovens 15 . 

A influencia do ambiente no aumento da incidencia 
tambem e descrita, e varios micro-organismos vem sen¬ 
do associados com o desencadeamento da DC: Myco¬ 
bacterium paratuberculosis 16 , sarampo 17 e a microflora 
saprofita intestinal 18-21 . Em uma serie de crianqas e ado¬ 
lescentes estudados em Toronto, Barton e Fergusol rela- 
taram 30% de envolvimento do intestino delgado, 28% 
com inflamaqao do colon e 38%, do intestino delgado e 
do colon 22 . A mucosa obtida por biopsia pode estar ma- 
croscopicamente normal, mas revelar, a microscopia, 
aumento de celulas mononucleares na lamina propria. 

O aspecto da mucosa (Figura 11.2) pode parecer 
com o da RCU ou da colite infecciosa, mas a presenqa de 
proliferaqao histiocitaria na submucosa sugere DC. Gra¬ 
nulomas nem sempre sao encontrados; no entanto, em 
peqas cirurgicas, sao encontrados em 60% dos casos, e, 
em biopsias, entre 20 e 40% das vezes 23 . 



Figura 11.2 Histologia da DC. 


Manifestagoes clfnicas 

A apresentaqao clinica mais comum e a classica triade 
de dor abdominal, diarreia e perda de peso 1 . Mais de 
20% dos casos de DC que apresentam dor abdominal 
podem apresentar massa palpavel no quadrante inferior 
direito do abdome. A anorexia e um achado frequente e 


e causa de perda de peso. Parada de crescimento e pu- 
berdade retardada sao decorrentes da baixa ingestao ca- 
lorica ao longo dos anos 24 " 26 . Sangramento mad 90 e 
agudo e raro 27 ; no entanto, e um dos sintomas que leva 
a suspeita da DC 14 . 

A incidencia de DC esofagica varia de 0,2 a 1 1,2% em 
adultos e, em crianqas, pode chegar a mais de 43%. Os sin¬ 
tomas digestivos altos mais encontrados sao disfagia, piro- 
se retroesternal, nauseas, vomitos e odinofagia, e aftas de 
repeti^ao (Figura 11.3) tambem sao achados frequentes 28 , 
porem essas manifestaqoes sao pouco valorizadas 29 . 

Em uma serie de 225 pacientes em que foi realizada 
uma busca ativa por lesoes do trato digestorio alto, fo- 
ram encontrados os seguintes resultados: esofago: 15%; 
estomago: 49%; e duodeno: 34% 30 . Aproximadamente 
36,6% dos pacientes com DC apresentam manifestaqoes 
extraintestinais, e 20 a 30%, febre intermitente 2 . Ha uma 
tendencia de essas manifestaqoes aparecerem em pa¬ 
cientes com doenqa mais extensa. 

Eritema nodoso, pioderma gangrenoso (Figura 11.4) 
e uveite sao as manifestaqoes mais frequentes e podem 



Figura 11.3 Afta na lingua de paciente com DC. 
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anteceder o aparecimento das manifestaqoes gastrintesti- 
nais 6,31 . A ocorrencia de espondilite anquilosante e descri- 
ta em 6% de pacientes com DC sem correlaqao entre lo- 
calizaqao ou extensao da inflamaqao intestinal 32,33 . 

Aproximadamente 48% dos pacientes com DC 
apresentam artrite e/ou artralgia em algum momento da 
evoluqao da enfermidade, sendo, eventualmente, o 1° 
sintoma a aparecer 34,35 . A artrite tende a ser pauciarticu- 
lar, nos tornozelos, joelhos, ombros e quadril 36 . 

Alteraqoes oculares tambem podem ser encontradas. 
Pacientes com colite e ileocolite apresentam mais infla- 
maqoes oculares (23%) do que pacientes com comprome- 
timento restrito ao delgado (2,8%). Aqueles que apresen¬ 
tam concomitantemente artrite ou artralgia tem um 
comprometimento ocular maior (29%) do que aqueles 
sem envolvimento articular (6,6%). Esses dados sugerem 
que o risco de apresentar envolvimento ocular na DC 
pode estar relacionado ao local da inflamaqao intestinal e 
a presenqa ou nao de artrite. A prevalencia de uveite as- 
sintomatica tem sido relatada em ate 12,5% dos pacientes 
pediatricos, sugerindo que exame oftalmologico de rotina 
seja realizado em todos os pacientes com DC 37 . 

A urolitiase tambem e relatada em pacientes com 
DC: em uma serie de 228 pacientes com doenqa infla¬ 
matoria intestinal cronica, a incidencia de urolitiase foi 
de 15% e demonstrou uma clara relaqao com ressecqao 
intestinal e extensao da ressecqao e, particularmente, 
entre aqueles em que foi instalada ileostomia 38,39 . 

Em casos muito raros, tanto o figado quanto a vesicu- 
la podem ser envolvidos na doenqa. Hepatites e colangite 
esclerosante (Figura 11.5) sao os principals achados, e esse 
envolvimento e evidenciado em laboratorio pelo nivel ele- 
vado de enzimas hepaticas no sangue. Proliferates celu- 
lares nodulares, conhecidas como granulomas, tambem 
podem se desenvolver no tecido hepatico, do mesmo 
modo como sao evidenciados na mucosa intestinal. 

Raramente, os anticorpos presentes na DC tambem 
reagem com a superficie dos ductos biliares, o que cau¬ 



sa uma inflamacao nao especifica desses ductos (colan¬ 
gite), provocando constriqao como resultado da infla- 
maqao. Nesse caso, a bile retida pode produzir calculos 
na vesicula e, em decorrencia, e possivel surgir o sinto¬ 
ma de colica da vesicula biliar 40-42 . Eventos tromboem- 
bolicos tambem sao encontrados, assim como crises 
convulsivas 43-47 . 


■ Retocolite Ulcerativa 

A RCU e uma doenqa inflamatoria cronica de loca- 
lizaqao preferencial no colon e na mucosa retal. A pri- 
meira descriqao foi feita por Wilkins e Moxon em 1875, 
que a diferenciaram da colite infecciosa 48 ; os criterios 
que diferenciam a RCU da DC foram estabelecidos em 
I960 49 . 

Os achados histopatologicos da mucosa na RCU 
sao caracterizados por inflamaqao aguda e continua da 
mucosa, com infiltraqao de polimorfonucleares e celu- 
las mononucleares. O epitelio do colon apresenta infla- 
maqao das criptas, com abscessos e erosao ou ulcera- 
qoes superficiais 50 . 

O inicio dos sintomas apresenta 2 picos: o primeiro se 
da na 2- ou na 3 a decadas, e o segundo, entre a 5 a e a 6 a de- 
cadas de vida 51 . Em crianqas, a maior incidencia acontece 
entre 10 e 18 anos, e e muito rara abaixo de 2 anos. 

A maior prevalencia da RCU ocorre nos Estados 
Unidos e no norte da Europa, particularmente no Reino 
Unido e na Escandinavia, e ela e pouco frequente na 
Asia, Africa e America do Sul 15 . Nos Estados Unidos e 
norte da Europa, a incidencia e estimada em 1,5 a 4 ca- 
sos/100.000 crianqas/ano 52-54 . A exemplo do que aconte- 
ceu ate o ano de 1978, a incidencia vem aumentando nas 
ultimas decadas 4 . 

Aproximadamente 15% dos pacientes com RCU apre¬ 
sentam membros da familia com doenqa inflamatoria in¬ 
testinal 55,56 . Estudos geneticos confirmam essa relaqao e 
descrevem marcadores HLA (HLA DR BUI502 e HLA 
DR BU0103) mais associados a RCU do que a DC 57,58 . 


Manifesta^oes cllnicas 

Os principals sintomas da RCU sao dor abdominal 
e sangramento retal. Diferentemente da DC, na RCU, em 
geral, nao ha perda de peso, hipoalbuminemia e sinais 
sistemicos 1,59 . A colite severa manifesta-se em aproxima¬ 
damente 10% dos casos e e caracterizada por 5 ou mais 
evacuaqoes sanguinolentas por dia 60,61 . 

Aproximadamente 30% dos pacientes apresentam si¬ 
nais de doenqa sistemica. A doenqa restrita ao reto e rara 
em crianqas 62 , mas, quando ocorre, acaba estendendo-se 
para o colon esquerdo em cerca de 1/3 dos casos 63,64 . 

Sintomas digestivos altos tambem podem ser en¬ 
contrados. Em uma serie estudada por Tobin et al. 65 , 
crianqas com RCU foram sistematicamente submetidas 
a endoscopia alta e a esofagite foi encontrada em 50% 
dos casos; gastrite em 69%; e duodenite em 23%. 
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As manifestaqoes extraintestinais sao raras em com- 
paraqao com a DC 1 . So em 10% 2 dos pacientes ha febre, 
e as artropatias sao frequentes e ocorrem em aproxima- 
damente 20 a 25% dos casos. Normalmente, o tratamen- 
to da inflamaqao intestinal resulta na melhora dos sinto- 
mas articulares, mas, as vezes, e necessario o uso de 
anti-inflamatorios nao hormonais 36 . 

O pioderma gangrenoso e o eritema nodoso sao as 
duas maiores manifestaqoes dermatologicas. O pioder¬ 
ma gangrenoso ocorre em menos de 1 a 5% dos pacien¬ 
tes com RCU (mais encontrado na RCU do que na DC), 
e o eritema nodoso acontece mais frequentemente na 
DC (27%) do que na RCU (4%) e tern uma relaqao dire- 
ta com a exacerbaqao da doenqa intestinal 66,67 . Aproxi- 
madamente 40% dos pacientes com RCU e pioderma 
gangrenoso desenvolvem sintomas articulares 68 . 

Lesoes oftalmologicas manifestam-se em crianqas 
com doenqa inflamatoria intestinal (DC ou RCU) em 
um percentual 1 a 3% 69 . O aumento transitorio das en- 
zimas alaninas aminotransferases ocorre em 12% das 
crianqas com RCU e pode estar relacionado tanto ao uso 
de medicamentos quanto a atividade da doenqa 40 . 

A colangite esclerosante tambem pode ser encontra- 
da em pacientes com RCU. Os principals sintomas sao 
fadiga, anorexia, prurido e ictericia. Gamaglutamil- 
transpeptidase e fosfatase alcalina estao habitualmente 
aumentadas 70 . O diagnostico e confirmado por colan- 
giografia e biopsia hepatica 41,71 . 

E possivel tambem a colelitiase ocorrer em pacien¬ 
tes com RCU, porem e mais comum na DC 72 , e a des- 
mineralizaqao ossea acontece com menor frequencia 
em pacientes com RCU do que naqueles com DC. Ra- 
ros eventos hematologicos ocorrem na RCU: purpura 
trombocitopenica e anemia hemobtica sao relatadas na 
literatura 73,74 . 

Uma serie de complicates tardias pode ser encon- 
trada: megacolon toxico, perfuraqao e hemorragia gra¬ 
ve. No entanto, sao raras na populaqao pediatrica e estao 
relacionadas a doenca de longa duraqao 75 . 

■ Diagnostico Diferencial 

O diagnostico diferencial da doenca inflamatoria 
intestinal passa pelas causas de dor abdominal, sangra- 
mento e perda de peso. 

Patogenos intestinais devem ser excluidos por cultu- 
ra especifica de fezes; infecqoes por Salmonella, Shigella, 
Campylobacter, Escherichia coli 0157:H7, Yersinia, Aero- 
monas e Clostridium difficile podem apresentar-se com 
diarreia com muco e sangue; e infestaqoes por Giardia e 
Cryptosporidium podem produzir diarreia aquosa 76 " 81 . 

Outras causas de dor abdominal, como refluxo 
gastroesofagico, doenqa peptica e tuberculose intesti¬ 
nal, devem ser afastadas 65 . Doenqa celiaca 82 e outras 
causas de diarreia e/ou parada de crescimento tem de 
ser investigadas 1 , assim como febre insidiosa de ori- 
gem obscura 83,84 . 


■ Diagnostico Laboratorial 

O diagnostico inicial passa por uma anamnese deta- 
lhada e um exame fisico minucioso, sempre investigan- 
do a presenqa de parentes de 1° grau com doenca infla¬ 
matoria intestinal 7 . Os exames laboratoriais gerais 
levantam algumas pistas: a anemia apresenta-se em 70% 
dos pacientes, a velocidade de hemossedimentaqao esta 
aumentada em 80% dos pacientes com DC e em 49% 
dos com RCU e ha hipoalbuminemia em 60% dos pa¬ 
cientes com DC. Leucocitose nao e um achado comum. 

A anemia cursa com niveis baixos de ferritina e de 
ferro serico, e a macrocitose pode ter como causa defi¬ 
ciency de folato e vitamina B12. Apesar de nao muito 
especifica e de pouco solicitada, a alfa-l-antitripsina fe¬ 
cal esta aumentada em 90% dos pacientes 85 . 

Testes como o pAnca ( antineutrophil cytoplasmic 
antibodies) sao utilizados ocasionalmente para o diag¬ 
nostico da RCU. Outro anticorpo, o Asca (anti-Saccha- 
romyces), pode ser indicado para o diagnostico diferen¬ 
cial de DC 86 ; no entanto, seu uso nao esta bem 
estabelecido nem oferece vantagens sobre os meios tra- 
dicionais de diagnostico 87 ' 89 . Os anticorpos Asca pare- 
cem ser altamente especificos para identificar crianqas 
com doenqa do ileo e do colon ascendente que apresen- 
tam maior risco de cirurgia 90 . 

■ Diagnostico por Imagem 

A inflamaqao do colon e diagnosticada pela visuali- 
zaqao endoscopica e confirmada pelo exame histologico 
de biopsia obtida durante essa visualizaqao. Atualmente, 
ainda ha papel para o enema baritado no diagnostico da 
inflamaqao colonica. A avaliaqao radiologica do intesti- 
no delgado e obrigatoria quando se investiga DC nessa 
area. Em mais de 90% dos casos, o clinico pode diferen- 
ciar RCU e DC com esses testes. 

O estudo radiologico normalmente e solicitado para 
confirmar o diagnostico e a localizaqao das lesoes. O 
enema baritado e o transito intestinal contrastado (Fi- 
guras 11.6 e 11.7) tem sido gradualmente substituidos 
pela videocolonoscopia 91 . Apesar de os dois serem exce- 
lentes quando se trata de doenca colorretal 92 , a videoen- 
doscopia alta ou baixa apresenta a vantagem de visuali- 
zar diretamente as lesoes e permitir a realizaqao de 
biopsias 93 ’ 95 (Figuras 11.8 e 11.9). 

A ultrassonografia tem sido utilizada para avaliar pa¬ 
cientes com suspeita de RCU. Espessamento da parede in¬ 
testinal e perda das haustraqoes do colon sao sinais signifi- 
cativos para a avaliaqao inicial de pacientes sob suspeita 96,97 . 

A ressonancia magnetica realizada com contraste 
oral (soluqao de polietileno glicol) e utilizada com su- 
cesso para o diagnostico e acompanhamento de pacien¬ 
tes com DC e RCU. Ha uma alta correlaqao com acha- 
dos histologicos obtidos por biopsia 98,99 . 

Recentemente introduzida, a capsula endoscopica 
vem sendo usada com grande sucesso em crianqas acima 
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Figura 11.7 Enema ( clister ) opaco em RCU com 
tubuliza^ao do colon esquerdo e transverso e contorno 
serrilhado. 



Figura 11.8 DC envolvendo ceco e valvula ileocecal com 
ulcera^ao e estenose. 


de 10 anos. Em uma serie estudada para a investigacao de 
DC de delgado, polipos ou sangramento gastrintestinal 
oculto, fez-se a comparaqao com estudos de imagem co- 
mumente utilizados nessa faixa etaria. A endoscopia por 
capsula permite uma abordagem nao invasiva e com boa 
acuracia para o diagnostico de sangramento gastrintesti¬ 
nal oculto nos pacientes dessa idade 100,101 . 

■ Tratamento 

Muitas altera^oes imunorreguladoras sao notadas na 
doenqa inflamatoria, incluindo substancias pro-inflama- 
torias, citocinas imunossupressoras, ativa<;ao de subclas¬ 
ses de linfocitos T-H e anormalidades de antigenos epite- 
liais. Quando ativados durante o processo inflamatorio 
inicial, macrofagos e linfocitos T secretam citocinas que 
recrutam outras celulas inflamatorias, as quais mantem o 
processo inflamatorio em atividade, e a lesao tecidual e o 
resultado final das celulas inflamatorias ativadas. 

O conhecimento da patogenese na doen^a inflama¬ 
toria sugere que o objetivo do tratamento e bloquear 
mais o inicio da cascata imunologica, diminuindo o pool 
de bacterias intraluminais e corrigindo a resposta imu¬ 
nologica alterada 102 . 

Tratamento medicamentoso 

A sulfassalazina foi inicialmente utilizada na artrite 
reumatoide, combinando a aqao antibacteriana da sulfo- 
namida com a atividade anti-inflamatoria dos salicila- 
tos. Quando inicialmente usada na artrite reumatoide, 
demonstrou uma reduqao dos sintomas gastrintestinais 
em pacientes em que coexistia DC 103,104 . Apesar de o 
mecanismo de aqao da sulfassalazina e da mesalazina 
(5-ASA) ainda permanecer indefinido, percebe-se uma 
potente propriedade anti-inflamatoria desses farmacos 
na doenqa inflamatoria intestinal 103 . 
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A mesalazina foi desenvolvida por causa dos efeitos 
colaterais que ocorrem com a sulfassalazina, os quais 
sao largamente atribuidos a fraqao sulfonamida da subs- 
tancia. A mesalazina encontra-se disponivel sob a forma 
de comprimidos, supositorios e enema. 

Farmacos anti-inflamatorios devem ser administra- 
dos aos primeiros sinais de ativaqao da doenqa inflama¬ 
toria intestinal e mesmo na fase de remissao da doenqa. 

Corticosteroides (prednisolona e metilprednisolo- 
na) sao alguns dos farmacos mais importantes no ataque 
a DC; sua aqao a mais eficaz quando a porqao envolvida 
e o intestino delgado. Uma vez reduzida a atividade da 
doenqa, o uso dos corticosteroides deve ser gradual- 
mente interrompido. 

Outros farmacos tambem estao disponiveis para o 
tratamento da DC e da RCU, como metronidazol, azatio- 
prina, mercaptopurina, ciclosporina e infliximabe (anti- 
corpos anti-TNF), mas devem ser utilizados por curto pe- 
riodo e na agudizaqao severa da enfermidade. 

Na Tabela 11.2, estao descritas as drogas usadas na 
doenqa inflamatoria intestinal com indicates, doses e 
complicates de seu uso. Probioticos sao uma grande 
possibilidade terapeutica, porem necessitam de mais es- 
tudos que avaliem a sua eficacia 105 . 

Tratamento dietetico 

Teorias de que antigenos da dieta agem como um 
importante estimulo da resposta imune da mucosa tem 
levado a investigaqao de terapias nutricionais na doenca 
inflamatoria, mas ainda faltam fatos que as compro- 
vem 106 . Pacientes com DC respondem bem a dieta zero 
associada a nutriqao parenteral, apesar de os beneficios 
apresentarem duraqao curta 107 . 

Apos a remissao dos sintomas, a maioria dos doen- 
tes pode e deve ter uma alimentaqao normal, ou seja, 
bem balanceada. Alguns doentes podem sofrer de into¬ 
lerances alimentares 86 ' 108 . 

Finalmente, o objetivo de todo o tratamento da DC 
e da RCU e debelar o processo inflamatorio de forma 
tao eficaz quanto possivel. O tratamento clinico, o su- 
porte nutricional e o acompanhamento psicologico es- 
tendem a fase de remissao da doenqa ao maximo possi¬ 
vel, tornando raros os episodios de recidivas. Os 
pacientes tornam-se assintomaticos e podem continuar 
suas atividades normalmente, obtendo uma alta quali- 
dade de vida 109,110 . 

O suporte psicologico e de extrema importance, 
principalmente para a manutenqao da autoestima 111 . 

Tratamento cirurgico 

Os objetivos do tratamento cirurgico sao diferentes 
na DC e na RCU, apesar de as indicates serem seme- 
lhantes: sangramento intestinal incontrolavel, perfura- 
qao intestinal, obstruqao (estenose de delgado ou colon), 


Tabela 11.2 Drogas utilizadas na doenga inflamatoria 
intestinal: indicates, doses e complicates 

Classe de medicaqao 

Indicagoes/dose 

Complicates 

Aminossalicilatos 

Retocolite ulcerativa leve ou 
moderada, DC leve com 
lesoes de colon, fleo 
terminal 

Rash cutaneo, fezes 
sanguinolentas, 
cefaleia, nausea, 
pancreatite 

Mesalazina 

(5-ASA) 

Ataque: 1,5 a 4 g/dia 
Manutengao: 1,5 a 3 g/dia 


Sulfassalazina 

Ataque: 3 a 6 g/dia 
Manutengao: 1 a 3 g/dia 


Corticosteroide 

Doenca (RCU ou DC) 
moderada a severa do 
intestino delgado ou do 
colon 

Facies cushingoide, 
parada de crescimento, 
osteopenia, catarata, 
hipertensao, acne 

Prednisona 

0,25 a 0,75 mg/kg/dia 


Imunomoduladores 

Doenga severa do intestino 
delgado ou do colon, 
dependence de 
corticosteroide, fistulas 
severas, parada de 
crescimento 

Pancreatite, aplasia 
medular, infec^ao, lesao 
renal, hipersensibilidade 

Azatioprina 

Ataque: 2 a 3 mg/kg/dia 
Manutengao: 2 a 2,5 mg/kg/ 
dia 


6-mercaptopurina 

Ataque: 2 a 3 mg/kg/dia 
Manutengao: 2 a 2,5 mg/kg/ 
dia 


Metotrexato 

15 mg/semana 


Ciclosporina 

5 a 7,5 mg/kg/dia 


Infliximabe 

5 mg/kg IV: 0, 2 e 6 semanas 


Antibioticos 

Fistula perianal, abscessos 

Neuropatia, disgeusia, 
nausea, infecgoes por 
fungos 

Metronidazol 

2 a 3 mg/kg/dia 


Ciprofloxacino 

20 mg/kg/dia 



toxicidade da medicaqao e casos intrataveis. Eventual- 
mente, ressecqoes sao utilizadas para tratar parada de 
crescimento, especialmente por permitirem desconti- 
nuar o uso de corticosteroides. 

E possivel acontecer carcinoma tanto na DC como 
na RCU, fazendo-se necessaria a intervenqao cirurgica 2 . 

■ Resumo 

A DC e a RCU representam uma parte do espectro de 
doenqas chamadas doenqas inflamatorias intestinais, e 
tem achados clinicos e anatomo-histologicos muito seme- 
lhantes. O conhecimento da epidemiologia, dos sinais e 
sintomas dessas doenqas pode facilitar o diagnostico e o 
inicio precoce do tratamento adequado a cada caso. A vi- 
deoendoscopia e, mais recentemente, a capsula endosco- 
pica vem facilitando enormemente o diagnostico precoce. 
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O conhecimento profundo da farmacologia das 
drogas utilizadas pelos profissionais de saude e essencial 
para se evitar efeitos colaterais indesejaveis. Alem do 
tratamento medicamentoso, os suportes nutricional e 
psicologico, buscando-se nao deixar o paciente sofrer 
desnutricao e para elevar a sua autoestima, sao fatores 
fundamentais do tratamento. 

O tratamento cirurgico e excepcional, em casos de 
falta de resposta ao tratamento clinico. 
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Sindrome do Intestino Irritavel 


Sheila Nogueira Percope Rodrigues Guerra 


■ Introdugao 

A dismotilidade em disturbios funcionais do tubo di- 
gestorio e a base para varias manifestaqoes dinicas em pa- 
cientes pediatricos, como colicas do lactente jovem, diarreia 
funcional, sindrome do intestino irritavel, dor abdominal 
recorrente, constipacao funcional, regurgitaqao, rumina- 
qao, vomitos ciclicos e pseudo-obstruqao intestinal 1-4 . 

A classificaqao dos disturbios funcionais do tubo di- 
gestorio na crianca difere um pouco daquela dos adul- 
tos, pois a idade e importante em relaqao ao tipo de ma- 
nifestaqao clinica, por causa da relaqao com estagios 
fisiologicos de amadurecimento. 

Pelo fato de a crianqa estar amadurecendo, ela apre- 
senta algumas manifestaqoes clinicas, como a diarreia 
funcional (antes, diarreia cronica inespecifica), que es- 
tao ligadas a certos estagios fisiologicos. Outras resul- 
tam de respostas comportamentais a aquisiqao de con- 
trole de esfincteres, como a retenqao voluntaria de fezes; 
e ha aquelas que dependem da percepqao madura para 
a descri^ao de alguns sintomas 2,5 . 

Foi proposta uma teoria de desenvolvimento conti- 
nuo pela qual a apresentaqao clinica da sindrome do in¬ 
testino irritavel muda, com a idade, de irritabilidade do 
lactente para diarreia cronica inespecifica, para dor abdo¬ 
minal recorrente no escolar e, finalmente, para dor e alte- 
raqao do habito intestinal no adolescente e no adulto 5 . 

A sindrome do intestino irritavel (SII) e comum no 
mundo todo, em todas as idades, e pode ser considera- 
da modelo de disturbio funcional, com diagnostico ba- 
seado apenas em sintomas e ainda sem consenso defini¬ 
tive, apesar de os criterios de Roma II e III (Tabela 
12.1) 2,3 . A principal finalidade dos criterios de Roma II 
e III, alem de uniformizar os trabalhos cientificos, seria 
racionalizar o uso de exames complementares, muitas 
vezes desnecessarios, principalmente em crianqas. Nao fi- 
cam, no entanto, claras as situaqoes em que devem ser pe- 


didos. Chamam, inclusive, a atenqao para a necessidade 
de se afastar doenqas metabolicas e estruturais do tubo 
digestorio e para a importancia dos dados de acompa- 
nhamento do paciente. 

Na SII, a mudanqa dos criterios de Roma II no 
Roma III foi, basicamente, no tempo. O comite reunido 
em Roma, mudou o tempo requerido para o diagnosti¬ 
co, de 3 para 2 meses nas situaqoes nao ciclicas 3 . 


Tabela 12.1 Sindrome do intestino irritavel: criterios de 
Roma II 2 e III 3 

Deve incluirtodos os componente abaixo: 

1. Desconforto abdominal (sensa^ao desconfortavel nao descrita como dor) ou 
dor associada com 2 ou mais das caracteristicas abaixo, por pelo menos 25% do 
tempo: 

a. Melhora com a defeca^ao 

b. Inicio associado com mudanga na frequencia das evacuates 

c. Inicio associado com mudan^a na forma (aparencia) das evacuates 

2. Sem evidencia de processo inflamatorio, anatomico, metabolico ou 
neoplasico que explique os sintomas subjetivos 

* Os criterios devem ser preenchidos pelo menos uma vez na semana por pelo menos 2 
meses antes do diagnostico. 

A falta de consenso adequado e o pouco conhecimen- 
to dos mecanismos flsiopatologicos dificultam o diagnosti¬ 
co e o tratamento, ainda nos dias de hoje, como ha mais de 
150 anos. Cumming, em 1849, comentava: “Os intestinos 
sao as vezes constipados e as vezes diarreicos numa mesma 
pessoa [...] Como a doenqa tem dois sintomas tao diferen- 
tes, eu nao posso profetizar para explicar” 6,7 . 

A SII parece ser parte de uma reaepio continua a esti- 
mulos internos e externos do sistema nervoso enterico e do 
sistema nervoso central (SNC). O mapeamento das ligaqoes 
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cerebro-intestino com neuroimagens e o melhor conheci- 
mento da farmacologia serotonergica tem permitido avan- 
qos no conhecimento da sindrome, que, na crian^a, se ma- 
nifesta, principalmente, nas formas apresentadas a seguir. 


■ Diarreia Funcional ou Diarreia Cronica 
Inespecifica (Roma II e III ) 1 ' 3 

Diarreia funcional, antes denominada diarreia croni¬ 
ca inespecifica, corresponde ao intestino irritavel na crian- 
qa menor e esta restrita a faixa etaria de 6 a 36 meses 1 . 
Kneepkens alarga o periodo para 1 a 5 anos 8 (Tabela 12.2). 


Tabela 12.2 Criterios de Roma II 1 e III 3 para diagnostico 
de diarreia funcional 

Diarreia funcional do lactente e definida com a presenga de todos os seguintes: 

Eliminate* diaria, indolor e recorrente de tres ou mais evacuates volumosas, 
sem forma 

Dura^ao de quatro ou mais semanas 
Evacuates em periodo de vigflia 
Infcio entre 6 e 36 meses de idade 

Ausencia de deficit ponderoestatural (se a taxa calorica for adequada) 


Essa faixa etaria (6 a 36 meses) abrange o periodo de 
desmame e a introduqao de novos alimentos. Fica facil, 
portanto, a confusao do inicio da diarreia funcional ou 
inespecifica com essas mudanqas. Por esse motivo, e fei- 
ta uma serie de diagnostics equivocados, com uso in- 
devido de dietas restritivas. Agravando a possibilidade 
de confusao, existe o fato de que a diarreia funcional ou 
inespecifica concorre, no Brasil, com outras doenqas em 
termos de prevalencia, ao contrario do que acontece nos 
paises desenvolvidos e nas populates abastadas 8,9 . 

A caracterizaqao do disturbio funcional se complica 
quando se recebe para consulta crianqa que ja usa medi- 
camentos e dietas hipocaloricas. Ha maior dificuldade 
para uma boa relaqao medico-paciente, pois a familia ja 
esta ansiosa e extremamente desgastada, e o padrao de 
nutriqao esta alterado por manuseio dietetico. 

A crianqa com SII e quase sempre bem nutrida, e a 
ausencia de alteraqao nutricional e sinal importante 
para o diagnostico correto, ao lado de manifestaqoes cll- 
nicas caracteristicas, uma vez que os exames laborato- 
riais pouco ajudam 8 ’ 10 . 

Pode-se, portanto, definir a SII da crianqa como 
provavel alteraqao funcional da motilidade intestinal, 
agravada ou desencadeada por fatores diversos. Na for¬ 
ma de diarreia cronica inespecifica ou diarreia funcional 
(equivalente, na crianqa, a SII do adulto), aparece dos 6 
meses aos 3 anos de idade, dependendo da maturidade 
fisiologica. Geralmente, nao e acompanhada de outros 
sinais ou sintomas, nao ha alteraqao nutricional e causa 
grande ansiedade familiar, contrastando com o bom es- 
tado geral e o bem-estar do paciente 2,9 . 


A diarreia funcional ou diarreia cronica inespecifi¬ 
ca, muito frequente como causa de consultas pediatricas 
e especializadas, tem prevalencia ainda desconhecida, 
principalmente no Brasil, pela falta de estudos epide- 
miologicos 9 . Cohen considera que seja a causa mais fre¬ 
quente de encaminhamento para consultorios de gas- 
troenterologia pediatrica. Dos 500 pacientes de seu 
estudo, 111 tinham diarreia cronica sem alteraqao da 
nutriqao e 63 (57%) desses eram portadores de diarreia 
cronica inespecifica (ou diarreia funcional) 11 . 

Outro autor mostra que 58% das crianqas encami- 
nhadas ao especialista por causa de diarreia cronica 
eram portadoras de diarreia funcional 12 . 

Nas Tabelas 12.3 e 12.4, notam-se mudanpas mlnimas 
entre os criterios de Roma II 2 e III 3 para diarreia funcional 
e intestino irritavel em crianpas maiores e adolescentes. 


Tabela 12.3 Diarreia funcional (diarreia cronica 
inespecifica) 

Criterios de Roma II 

Criterios de Roma III 

Tres ou mais evacuates diarias 
recorrentes, sem dor, com fezes 
volumosas, sem forma, por mais de 
quatro semanas associadas a todas as 
caracteristicas: 

Deve Incluir todos os seguintes 
criterios: 

Infcio dos sintomas entre 6 e 

36 meses de idade 

Tres ou mais eliminates diarias, sem 
dor, de fezes volumosas e sem forma 

Evacuates nos horarios em que a 
crianga esta acordada 

Sintomas por mais de quatro 
semanas 

Nao ha prejufzo nutricional se a 
ingestao de calorias for adequada 

Infcio dos sintomas entre 6 e 

36 meses 


Evacuafes apenas com a crianga 
acordada 


Nao ha alterado do crescimento e 
ganho de peso, se a ingestao calorica 
for suficiente 


Tabela 12.4 Sindrome do intestino irritavel em crianqas 
maiores e adolescentes 


Criterios de Roma II 

Em crian^as com idade suficiente para 
descrever historia acurada de dor, 
pelo menos por 12 semanas, nao 
necessariamente consecutivas, nos 
ultimos 12 meses; 

Desconforto ou dor abdominal com 
duas ou tres das caracteristicas: 
alivio com defeca^ao e/ou 
infcio associado com mudanga na 
frequencia das evacuates e/ou 
inicio associado com mudanga na 
forma (aparencia) das fezes. 
Ausencia de anormalidades 
estruturais e metabolicas 


Criterios de Roma III 

Quadra deve incluir todos os seguintes 
criterios*: 


Desconforto abdominal (sensa^ao 
desconfortavel nao descrita como dor) 
ou dor associada a 2 ou mais das 
situagoes seguintes por, pelo menos 
25% do tempo: 
alfvio com defecagao 
infcio associado com mudanga na 
frequencia das evacuates 
infcio associado com mudanga na 
forma (aparencia) das fezes. 

Sem evidencia de altera^ao 
inflamatoria, anatomica, metabolica ou 
neoplasica que possa explicar os 
sintomas subjetivos 


*Criterios preenchidos pelo menos uma vez na semana por, pelo menos, dois meses antes 
do diagnostico. 
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■ Fisiopatologia 

A SII ocorre em adultos e crianqas, e fatores multi¬ 
ples, ainda nao bem esclarecidos, estao imbricados 4,13,14 

O tubo digestorio possui contraqoes ativas de cama- 
das de musculos lisos que determinam o transito dos 
alimentos e de produtos do proprio tubo atraves de sua 
extensao. Esse movimento esta associado a processos 
como mistura, digestao, absorqao e secreqao, entre os 
quais ha necessidade de boa coordenaqao para o desem- 
penho normal. 

Tecnicas cada vez mais sofisticadas, mas ainda insu- 
ficientes, aprimoraram o conhecimento da motilidade 
intestinal normal e dos processos associados, levando a 
melhor compreensao de suas alteraqoes em manifesta- 
qoes clinicas diversas. Os pacientes podem ser satisfato- 
riamente manuseados, baseando-se a conduta clinica 
nesses avanqos tecnologicos. No entanto, todas as peqas 
do que se pode chamar de um verdadeiro quebra-cabe- 
qas ainda nao foram colocadas. 

O sistema nervoso enterico funciona como um “ce- 
rebro intestinal” e preside a atividade muscular do tubo 
digestorio, independentemente do SNC. Ele contem to- 
dos os elementos para codificar estimulos mecanicos e 
quimicos, para fazer comunicaqao interneural e desen- 
volver movimentos musculares 15 . 

Existem dois tipos basicos de movimentos: 

■ movimentos propulsivos, que empurram o conteudo 
ao longo do trato gastrintestinal em velocidade que 
permite boas digestao e absorqao; 

■ movimentos de mistura, para maior contato entre os 
componentes do conteudo (alimentos e produtos do 
tubo digestorio). 

Esses movimentos sao regidos por reflexos depen- 
dentes de varias estruturas, de estimulos nervosos, de 
aqao hormonal e, mais recentemente, surgem indicios 
de envolvimento de fatores imunologicos e do SNC 16-18 . 

Existem muitas evidencias do papel do SNC na 
modulaqao ou produqao de sintomas funcionais do 
tubo digestorio. Imagens do cerebro, usando ressonan- 
cia magnetica funcional ou tomografia de emissao de 
positrons, demonstram diferenqas no processamento 
de sinais viscerais entre pacientes com disturbios fun¬ 
cionais digestivos e individuos-controle normais 19,20 
(Figura 12.1). 

As estruturas envolvidas sao todas as camadas da 
parede do tubo digestorio (mucosa, submucosa, camada 
muscular circular, camada muscular longitudinal, sero¬ 
sa), o plexo nervoso mioenterico ou de Auerbach e o 
plexo nervoso submucoso ou de Meissner (que atua 
mais em secreqoes e fluxo sanguineo local) 4,13,21 . 

O padrao de motilidade no intestino delgado varia 
nos periodos de jejum e pos-prandial. No jejum, recebe 
o nome de complexo mioeletrico migratorio (CMM) e e 
composto de tres fases: 

■ fase I: de repouso, apos atividade ritmica da fase III; 

■ fase II: de contraries irregulares, precedendo a fase III; 


■ fase III: de contraries ritmicas, que migram de modo 
relativamente lento, do antro ate o ileo terminal. As 
contraries da fase III podem, tambem, comeqar em 
pontos distantes do duodeno ou nao chegar ao final 
do intestino delgado 4,21 (Figura 12.2). 

Talvez o CMM impeqa, tambem, a migraqao de bac- 
terias do colon para o intestino delgado, entre outras 
fun^oes 4,21 . 
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No periodo pos-prandial, o alimento no estomago e 
os nutrientes no duodeno interrompem o CMM e levam 
ao aparecimento de contracoes persistentes, segmenta- 
res, para mistura 4 ' 21 (Figura 12.3). 

O controle da motilidade do colon e muito pouco 
conhecido. O maior estimulo para seus movimentos e a 
alimentaqao. Esses movimentos sao mediados por aqao 
colinergica 4,21 . 

O plexo mioenterico controla os movimentos peris- 
talticos do tubo digestorio com sua atividade excitatoria, 
mas contem alguns neuronios com atividade inibitoria, 
o que e util para inibir musculos esfincterianos, contro- 
lando o movimento do conteudo entre os varios seg- 
mentos gastrintestinais (estomago, intestino delgado, 
colon) 4,13,21 . 

O sistema nervoso autonomo (simpatico e paras¬ 
simpatico) e as influences hormonais, imunologicas e 
emocionais modulam as atividades do tubo digestorio 
por meio de reflexos que controlam as secreqoes, o pe- 
ristaltismo, as contraries de mistura, os efeitos inibito- 
rios locais, os reflexos gastrocolico, enterogastrico, co- 
lonoileal e da defecaqao e os reflexos de mecanismo 
central 4,13,21 . 

As funcoes do sistema nervoso parassimpatico sao, 
em geral, antagonicas as do simpatico. A ativaqao do pa¬ 
rassimpatico aumenta a atividade de todo o sistema ner¬ 
voso enterico, intensificando a maioria das funqoes gas¬ 
trintestinais (com alguns efeitos inibitorios). A 
estimulaqao do sistema nervoso simpatico inibe a ativi¬ 
dade no tubo digestorio. Forte estimulo do simpatico 
pode bloquear o transito intestinal 13 . Os sistemas simpa¬ 
tico e parassimpatico sofrem, como se sabe, influencia 
emocional. 



Os peptideos que agem na motilidade intestinal sao, 
basicamente, os seguintes: 

■ colecistocinina: produzida no duodeno em resposta a 
presenqa de lipidios; age contraindo a vesicula biliar e 
inibindo a motilidade gastrica; interrompe o padrao 
de jejum; 

■ secretina: produzida no duodeno por estimulo acido; 
age inibindo ligeiramente a motilidade de quase todo 
o trato gastrintestinal; 

■ peptideo inibidor gastrico: produzido na porqao pro¬ 
ximal do intestino delgado em resposta a presenqa de 
acidos graxos, aminoacidos e, em pequeno grau, 
de carboidratos; age diminuindo a velocidade de es- 
vaziamento gastrico 13 ; 

■ motilina e somatostatina: agem iniciando, no jejum, 
contraries ritmicas de longa duraqao no intestino 
delgado (fase III); 

■ gastrina: age interrompendo, como a colecistocinina, 
o padrao de motilidade do jejum; 

■ encefalinas: agem abolindo, no jejum, as contraries 
irregulares que precedem a fase de movimentos rit- 
micos no intestino delgado; 

■ outros: de modo de aqao ainda nao muito claro 4,21 . 

Com essa revisao resumida da fisiologia bastante com- 
plexa, e possivel supor que alteraqoes como imaturidade 
em um ou varios fatores implicados levariam a diversas 
anormalidades na motilidade intestinal. E de se esperar, 
tambem, que haja modificaqao, ao longo dos anos, com as 
diversas etapas do amadurecimento desses fatores 2,5 . 

So a imaturidade e o amadurecimento do sistema 
nervoso enterico, tao complexo, que possui milhoes de 
neuronios, numero igual ao encontrado na medula espi- 
nal, poderiam justificar a dismotilidade, que parece ser 
a base dos mecanismos envolvidos na etiologia da diar- 
reia funcional ou diarreia cronica inespedfica 1 ' 4,13 . Foi 
verificado grande decrescimo, no decorrer dos 4 primei- 
ros anos de vida, na populaqao de neuronios do plexo 
mioenterico 22 . 

Alem da alteraqao na motilidade intestinal, fatores 
adicionais dieteticos, bem controlados em intestinos 
maduros e normais, estao envolvidos na genese da diar¬ 
reia funcional ou diarreia cronica inespedfica 8,10,23 . 

Essas criancas diferem daquelas normais nos pa- 
droes de motilidade apos ingestao de alimento (ativida¬ 
de pos-prandial) 4,21,24 - 

Quando se instilou glicose no duodeno de crianqas 
com diarreia cronica inespedfica, nao houve interrup- 
qao do CMM (padrao de atividade de jejum). Ele foi 
interrompido pelo leite de soja instilado no duodeno, 
mas nao foi substituido por atividade pos-prandial 
normal. Houve, nesses pacientes, ausencia ou presenqa 
de atividade pos-prandial abortiva, quando aparecia 
em combina^ao com atividade de jejum 24 . A periodici- 
dade e a amplitude do MMC estao alteradas, ha au- 
mento de contracoes e, tambem, duraqao pos-prandial 
alterada, com fase III presente 16 . 

O padrao pos-prandial alterado pode ser responsa- 
vel pela diminui<;ao do tempo de transito intestinal e 
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pelo aumento da chegada ao colon de sais biliares, nu- 
trientes nao digeridos e nao absorvidos, como acidos 
graxos, amido, dissacarideos, monossacarideos e, tam¬ 
bem, de liquidos 8 (Figura 12.4). 

Tomomasa et al. 25 demonstraram que, em neonatos, 
o CMM nao e substituido pelo padrao pos-prandial de 
atividade intestinal pelo alimento. O fato levou a hipote- 
se, defendida por alguns autores, de que crianqas com 
SII teriam amadurecimento motor intestinal retardado 8 . 

Essa imaturidade no padrao de motilidade intesti¬ 
nal, em resposta ao alimento, pode ser consequencia da 
imaturidade estrutural do tubo digestorio (principal- 
mente do plexo nervoso mioenterico), imaturidade do 
sistema nervoso autonomo, imaturidade na produqao 
de peptideos intestinais e neurotransmissores, em asso- 
ciaqao com interaqao neuroimune 3,8,16 . 

Alem da motilidade, padroes diferentes de secreqao 
intestinal sao encontrados. Prostaglandinas aumentam a 
atividade da adenilciclase e Na+-K+ ATPase em crian- 
qas portadoras de diarreia funcional ou diarreia cronica 
inespecifica 26 ' 27 . 

A secreqao secundaria a presenqa de sais biliares, 
que chegam ao colon, provavelmente pela dismotilida- 
de, e fator que colabora para a diarreia 28 . A ma absorqao 
nao parece estar presente 10,29 Alimentos nao digeridos 
nas fezes, inclusive granulos de amido, sugerem apenas 
tempo de transito diminuido 10 . 

Substancias ingeridas teriam participaqao no apare- 
cimento de fezes amolecidas por estarem presentes, em 
quantidades inadequadas na alimentaqao e em porqoes 
nao habituais, no tubo digestorio. Nao levariam a ativi¬ 
dade pos-prandial adequada em substituiqao ao CMM, 
alem de determinarem secreqao e mecanismo osmoti- 

co 4,8,10,21,23 


Crian^as com SII: 
tempo de transito 
curto com suas 
consequencias 

Varias evacuates ao 
dia, com fezes liquidas, 
esverdeadas, com 
restos alimentares e 
"graos de areia". O 
alimento nao inibe o 
CMM, que ocorre junto 
com contracoes de 
mistura e do colon 

^ Contraries de mistura 
^ Contraries do colon 


Figura 12.4 Padrao de motilidade intestinal na diarreia 
funcional ou diarreia cronica inespecifica. 

SII = sfndrome do intestino irritavel; CMM = complexo mioeletrico migratorio. 


Contribuem para a persistencia do quadro os se- 
guintes fatores: 

■ dietas com pouca gordura; 

■ ingestao exagerada de sucos contendo determinados 
carboidratos; 

■ ingestao exagerada de liquidos 8 ' 10,23 . 

Parece ser, entao, de grande importancia a ingestao 
de excesso de substancias que nao inibem ou inibem 
fracamente o CMM, em relaqao aquela de alimentos ini- 
bidores potentes da atividade de jejum do intestino del- 
gado. Gorduras sao fortes inibidores da atividade de je¬ 
jum com aparecimento de atividade pos-prandial, por 
liberarem colecistocinina, entre outras propriedades. O 
mesmo nao acontece com os carboidratos 10,24 . 

O trabalho de Ciampolini 30 leva a pensar que exces- 
sos de gorduras e carboidratos na alimentaqao, em 
quantidades absolutas e nao apenas relativas, alteram, 
tambem, a motilidade intestinal. 

Em relaqao aos liquidos, o intestino das crianqas ja 
e mais exigido para a absorqao. Mais do que o dobro do 
volume de liquidos, em comparaqao com os adultos, 
chega ao duodeno e ceco, resultando em 5 vezes mais 
agua nas fezes por kg de peso por dia 10 . 

De todos os fatores vistos, com alguns pontos a es- 
clarecer, surge um quadro clinico bem caracteristico da 
diarreia funcional ou diarreia cronica inespecifica. 

Em adultos, foram detectadas diferencas significa- 
tivas nas contraqoes caracteristicas do periodo pos- 
-prandial de pacientes com SII em comparaqao aos vo¬ 
luntaries normais 31 . Tambem em adultos, estudos 
sugerem a participaqao dos alimentos na genese dos 
sintomas da SII 32,33 . 

Aumentos pos-prandiais de 5-hidroxitriptamina 
no sangue de voluntaries portadores de SII com sin¬ 
tomas predominantes de diarreia sugerem, tambem, a 
associaqao. A 5-hidroxitriptamina parece estar envol- 
vida no controle do CMM e pode colaborar com a 
diarreia 34 . 


■ Diagnostico 

Diagnostico clinico da diarreia funcional 

Geralmente, o diagnostico e clinico, pois as mani- 
festaqoes e a historia clinica sao bem caracteristicas. Po- 
de-se resumir o quadro clinico em: “crianca que esta 
bem, mas evacua mal” 9 . 

No entanto, separar o que e bem e mal em algumas 
situaqoes e dificil, levando a diagnosticos equivocados. 
As vezes, a crianca nao esta bem, esta desnutrida, por- 
que a ingestao calorica e proteica nao e adequada, desde 
o inicio dos sintomas 8,9 . 

Em algumas situaqoes, as fezes nao estao bem por 
caracteristicas da idade. As evacuaqoes normais sao 
muito variaveis na faixa etaria da diarreia cronica ines¬ 
pecifica. Nas crianqas normais, a frequencia diaria pode 
ser superior a 3 35 . Podem ser vistos alimentos nao dige- 
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ridos nas fezes de criangas de 1 ano (73% delas) e de ate 
4 anos (17% delas), segundo dados de Weaver. 

Esses alimentos reconhecidos nas fezes significam 
tempo de transito acelerado, e nao ma absorcao 36 . As fe¬ 
zes contem mais agua e podem ser amolecidas nas 
criangas normals 10,36 . Teriam as criangas com diarreia 
cronica inespeclfica (diarreia funcional) acentuagao das 
caracteristicas das fezes deste periodo de amadureci- 
mento? Nessas criancas, haveria, entao, exagero das ca¬ 
racteristicas das evacuagoes proprias para a idade? 

O quadro clinico da diarreia cronica inespecifica 
(diarreia funcional) resume-se em: 

■ aparecimento na idade de 6 meses a 36 meses (alguns 
ate 5 anos) 1,8,10 ; 

■ sintomas persistentes ou recorrentes 1,8,10 ; 

■ frequencia de evacuagoes aumentada em relagao ao 
padrao normal para a idade, com fezes de consisten¬ 
cy diminuida 1,8,10,11 ; 

■ primeira evacuagao do dia mais consistente, volumo- 
sa, seguida de outras mais amolecidas, geralmente 
matinais ou apos refeigoes. A crianga habitualmente 
nao evacua dormindo 1,8,10,37 ; 

■ aspecto das fezes variavel, as vezes de cor clara ou co- 
lorida, com cheiro forte ou sem cheiro, com restos 
alimentares. Podem conter muco e “areia” (granulos 
de amido nao digerido) 1,8,10,38 ; 

■ ao exame, a crianga esta bem nutrida, saudavel e ati- 
va, podendo apresentar apenas “assaduras” e dor ab¬ 
dominal 1,8,10,38 ; 

■ desenvolvimento, crescimento e ganho de peso sao 
normals, a nao ser quando se instituem dietas hipo- 
caloricas e hipoproteicas 10,38 ; 

■ a alimentagao dessas criangas contem, habitualmen¬ 
te, excesso de liquidos, sucos, pelo medo de desidra- 
tagao, e falta de gorduras. As calorias sao fornecidas, 
quase que na totalidade, por hidratos de carbo- 

no 8,10,28,39. 

■ pode-se instalar apos diarreia aguda infecciosa ou 
outra infecgao viral e acompanhar periodos de estres- 

se 9,37,39,40. 

■ colicas mais intensas no lactente e constipagao po¬ 
dem ocorrer antes do inicio dos sinais e sintomas ca- 
racteristicos 1,8,10 . 

Poucas sao as situagoes para diagnostico diferencial, 
e o laboratorial quase sempre e desnecessario ou de va¬ 
lor reduzido diante de sinais e sintomas tao evidentes 10 . 


Diagnostico laboratorial da diarreia funcional 

Em criangas com manifestagoes clinicas caracteris¬ 
ticas, e possivel complementar o diagnostico com uns 
poucos exames, em fezes frescas, como sugerido por 
Judd 10 : pH fecal, substancias redutoras, pesquisa de glo- 
bulos de gordura por exame direto com Sudan III, leu¬ 
cocitos e hemacias nas fezes e/ou sangue oculto e para- 
sitologico de fezes. 


Na diarreia funcional, o pH fecal e igual ou superior 
a 5,5 e a substancia redutora, menor que 1+. Globulos de 
gordura podem aparecer, mas com numero inferior a 40 
por campo de grande aumento. Leucocitos e hemacias 
podem ser encontrados em pequeno numero, mas o 
sangue oculto e negativo. Nao devem ser encontrados 
parasitas no exame de fezes de rotina e na pesquisa de 
Cryptosporidium 10 . 

Se o pH e menor que 5,5 e a presenga de substancia 
redutora (antes e apos hidrolise acida) acusa mais de 1+, 
e possivel haver ma absorgao de carboidratos 10 . 

Se e encontrada uma quantidade maior que 40 glo¬ 
bulos de gordura neutra por campo de grande aumento, 
suspeita-se de insuficiencia pancreatica 10 . 

Quando leucocitos e hemacias sao encontrados em 
grande numero e detecta-se a presenga de sangue ocul¬ 
to nas fezes, pode ser que o paciente seja portador de en¬ 
tente ou colite 10 . 

No parasitologico, as vezes, sao encontrados agentes 
causadores de diarreia como Giardia e Cryptosporidium. 
O exame para giardiase pode ser complementado pela 
pesquisa do antigeno nas fezes 10 . 

Se houver historia recente de uso de antibiotico, de- 
ve-se solicitar a pesquisa de Clostridium difficile nas fezes. 

Exames laboratoriais adicionais sao raramente ne- 
cessarios quando nao ha alteragao do estado nutricional 
da crianga, mas nenhum exame firma, ate o presente 
momento, o diagnostico de diarreia cronica inespecifica 
ou diarreia funcional 10 . 


Diagnostico diferencial 

Nas criangas com bom estado nutricional, poucas 
doengas podem ser consideradas. 

Intolerancia a dissacarideos como lactose e sacarose, 
se sugerida no exame de triagem, deve ser confirmada 
com boa anamnese, com teste do H2 expirado ou com 
dietas de exclusao do agucar suspeito. 

A Giardia pode levar a diarreia cronica sem outros 
sintomas e, as vezes, sao necessarios 3 exames com in- 
tervalos de 2 a 3 dias para confirmagao do diagnostico. 
Cryptosporidium e causa de diarreia semelhante em 
criangas sem imunodeficiencia 10 . 

No entanto, mais semelhantes a diarreia funcional sao 
a proctite e a proctocolite por alergia alimentar, e o achado 
de sangue oculto, leucocitos e hemacias no exame de tria¬ 
gem e sugestivo, uma vez verificada a ausencia de assadu¬ 
ras ou fissuras anais 10,38 . Essas doengas causadas pelo leite 
de vaca ou outros alimentos ocorrem em menores de um 
ano de idade e pouco alteram o estado geral da crianga, 
mas sao bem mais raras do que a diarreia funcional. 

Como no 1° ano de vida estao sendo introduzidos 
alimentos novos, e facil para os pais e os medicos asso- 
ciarem a diarreia com os alimentos, a nao ser quando 
surgem o rotulo errado e manuseios inadequados que 
podem desnutrir a crianga, dificultando ainda mais o 
diagnostico diferencial 8,9,38 . 
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Crianqas com proctite ou proctocolite alergicas apre- 
sentam sangue nas fezes, visivel ou oculto, levando a ane¬ 
mia ferropriva em alguns poucos casos (que pode ser 
confirmada, se necessario, com hemograma e dosagem 
de ferro serico). Uma combinaqao de boa anamnese (com 
enfase na historia alimentar e familiar), bom exame fisico 
(procurando outros sinais de alergia), exames de triagem 
e exclusao e reexposiqao ao alimento suspeito confirma o 
diagnostico, que e basicamente clinico 8,10,38 . 

A constipaqao funcional com incontinencia fecal 
deve ser lembrada quando a diarreia se altera com perio- 
dos de fezes duras, em cibalos, eliminadas com pouca fre¬ 
quencia 8 . Os exames de triagem nao ajudam, mas a 
anamnese dirigida e o exame fisico com palpaqao de mas- 
sas fecais, cuja presenqa pode ser confirmada ou nao por 
raio X simples de abdome, afastam a possibilidade de 
diarreia cronica inespecifica ou diarreia funcional 8,41 . 

Quando o estado nutricional esta alterado pela restri- 
qao de alimentos e pelo uso de dietas hipocaloricas e hi- 
poproteicas, a diarreia cronica inespecifica ou diarreia 
funcional deve ser diferenciada de causa de ma absorcao. 

Por meio de investigaqao especial, procura-se verifi- 
car a presenca de fibrose cistica, doenqa celiaca, diarreia 
persistente, contaminacao intestinal, enteropatia alergica, 
protozooses ( Giardia , Cryptosporidium), entre outras 8 . 

A escolha dos exames e bem dirigida, apos coleta 
de historia clinica minuciosa, exame fisico detalhado 
(os quais eliminam, em alguns casos, a necessidade de 
exames laboratoriais adicionais) e levando-se em 
consideraqao a prevalencia dessas doenqas no local de 
atuaqao. 

Diagnostico da sindrome do intestino irritavel 
em criangas maiores e adolescentes 

Como na diarreia cronica inespecifica, o diagnosti¬ 
co e clinico, avaliando-se a concordancia dos sinais e 
sintomas com os criterios de Roma II 2 e III 3 . A investi¬ 
gate) segue o que ja foi abordado. A adequada ingestao 
de fibras deve ser avaliada naqueles casos que apresen- 
tam constipaqao. 

Sao sinais de alerta nessa faixa etaria: 

■ dor e/ou diarreia noturnas; 

■ perda de peso; 

■ sangramento retal; 

■ febre; 

■ artrite; 

■ atraso puberal; 

■ historia familiar de doenca inflamatoria intestinal 2 . 

Principalmente se exames confirmarem a presenqa 
de sangue nas fezes, uma vez afastadas causas infeccio- 
sas e parasitarias, deve ser feita colonoscopia com 
biopsia complementada com endoscopia alta, transito 
intestinal e/ou metodos nucleares para localizaqao de 
perda de sangue, se necessarios. Todos esses cuidados 
tem de ser tornados pela possibilidade de doenqa infla¬ 


matoria cronica, principalmente em crianqas mais ve- 
lhas e adolescentes. 

Sintomas de SII podem ser, tambem, concomitantes 
aos de doenca inflamatoria cronica 2 . O restante dos 
diagnosticos, laboratorial e diferencial, segue conduta 
proposta para diarreia cronica inespecifica ou diarreia 
funcional. 


■ Tratamento 

A primeira preocupaqao do medico que atende 
uma crianqa deve ser de tranquilizar os pais, mostran- 
do a benignidade da sindrome. E preciso salientar que 
a crianqa nao esta doente, o que e bem demonstrado 
pelo estado geral do paciente. Ela esta, apenas, passan- 
do por um periodo de descontrole no amadurecimen- 
to e, provavelmente, outras pessoas na familia passa- 
ram pelo mesmo processo ou sao portadoras de outras 
manifestaqoes de sindrome do intestino irritavel em 
faixas etarias diversas 1,8 . 

E muito util pedir aos pais um diario das fezes para 
a proxima consulta. Neste, sao anotados aspecto, consis¬ 
tency, volume e frequencia das evacuaqoes. Crianqas 
que fleam em creches ja trazem, geralmente, esse diario 
para a primeira consulta, e ele pode mostrar, algumas 
vezes, realidade diferente daquela fornecida pelos pais 42 . 

Os pais normalmente estao ansiosos e receosos de 
nao serem compreendidos pelo medico na sua grande 
preocupaqao. Com frequencia, foram vistos por profis- 
sionais que lhes disseram, sem maiores explicates, que 
o quadro era normal. Ao mesmo tempo, outros os so- 
brecarregaram de exames e condutas dieteticas, alegan- 
do uma “alergia alimentar multipla” ou outras doenqas. 
Esse primeiro passo, o esclarecimento no tratamento, 
provavelmente, sera a base do seu sucesso 9 . 

O uso de medicamentos e discutivel. E dificil usar 
drogas se ainda nao se sabe bem onde atuarao, apesar de 
os avan^os obtidos com o maior interesse pelo tema mo- 
tilidade intestinal. A despeito de se saber que a dismoti- 
lidade e a base do problema e que movimentos pos- 
-prandiais anormais ou imaturos nao substituem a 
contento o CMM, nao e conhecido ainda o mecanismo 
exato para esses acontecimentos. 

Que mediadores estariam sendo liberados ou inibi- 
dos pela presenqa do alimento ou de outros fatores (neu- 
rotransmissores, hormonios)? Haveria interacao neuroi- 
mune? Qual seria o papel do SNC (ver Fisiopatologia)? 

Os medicamentos podem levar a efeitos colaterais 
serios ou indesejaveis, ou mesmo a onus desnecessarios 
para situaqao tao benigna. Por isso, seu uso e reservado 
para casos muito especiais, avaliando-se bem o risco-be- 
neficio, e para crianqas maiores e adolescentes, com 
quadro de intestino irritavel do adulto. 

O controle da diarreia funcional e tambem de mani- 
festaqoes caracteristicas de outras faixas etarias (SII da 
crianqa maior e adolescente) se faz, segundo Kneepkens 8 , 
normalizando os 4 “F” na alimentaqao. Sao eles: fat (gor- 
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duras), fibras, fluidos e frutas em sucos. Pode-se acres- 
centar o 5° “F” (de farmacos) em casos excepcionais. 

1°"F": fat (gorduras) 

E o componente da alimentapao que tem maior po- 
der de interromper o CMM do padrao de motilidade do 
jejum, substituindo-o por movimentos “de mistura” pos- 
-prandiais 5,16,43 . Os carboidratos e as gorduras tem efeitos 
opostos no esvaziamento gastrico e no transito intestinal. 

Os alimentos com predominio de gorduras retardam 
o esvaziamento gastrico, quando comparados com refei- 
pao com excesso relativo de carboidratos 44 . As gorduras 
inibem o CMM e ativam o “freio ileal”, impedindo tem- 
porariamente a passagem do conteudo intestinal para as 
porpoes distais, favorecendo a digestao e a absorpao 5 ' 8,10,16 . 

E possivel melhorar o quadro com acrescimo de 
gorduras na dieta. Elas devem ser responsaveis por cer- 
ca de 35 a 45% da ingestao calorica diaria ou mais, no 
inicio do tratamento (Figura 12.5) 11 . 

Com frequencia, veem-se crianpas com dieta muito 
pobre em lipidios, oferecida pelos pais ou orientada pelo 
medico, no periodo etario em que ocorre a diarreia fun- 
cional. Permanece a ideia, entre familiares e entre mui- 
tos profissionais, de que “gorduras nao sao alimentos 
bons para serem usados em diarreias”. Com certeza, isso 
agrava o problema 1,39 . 

2°"F": fibras 

Ajudam na absorpao de agua. Absorvem, tambem, 
acidos graxos e sais biliares que, ao chegarem ao colon 


por motilidade pos-prandial inadequada, estimulam a 
secrepao, levando ao aparecimento de fezes mais amole- 
cidas e esverdeadas (Figura 12.6) 10 . 

O aumento de fibras na alimentapao da crianpa, que 
geralmente as rejeita, deve ser feito do modo mais 
atraente possivel 10 . Pode-se ter como conduta orientar o 
seu uso para toda a familia, por ser benefica e para que 
a crianpa nao se sinta um ser diferente e doente. Quan¬ 
do nao se consegue a adesao, abre-se, temporariamente, 
excepao para fibras medicamentosas 10 . 

Fibras sao, tambem, frequentemente retiradas da die¬ 
ta das crianpas com SII pelos pais e pelos medicos, por 
considerarem o aparecimento de alimentos nao digeridos 
nas fezes sinonimo de sua ma absorpao 1 ’ 39 . Os alimentos 
mais reconhecidos nas fezes sao legumes, folhas, frutas e 
leguminosas, o que faz com que incriminem as fibras. 

3° "F": fluidos 

Crianpas normais ja tem maior movimento de liqui- 
dos no intestino. Isso faz, como visto, que suas evacua¬ 
tes sejam mais frequentes e as fezes, mais amolecidas 
do que em adultos 36 . Liquidos ingeridos em excesso pela 
crianqa normal podem, por si so, determinar diarreia 45 . 

A alimentaqao infantil e muito rica em liquidos 
(mamadeiras, sucos, sopas), e os pais de crianqas com 
fezes amolecidas sao encorajados a usa-los em maior 
quantidade pelo medo de desidrataqao e em substitui- 
qao ao leite (quando rotuladas de “alergicas”) 38 . 

Quando uma grande quantidade de sucos de frutas 
e oferecida, aumenta-se o problema (4° “F”). Os liquidos 
devem ser reduzidos para aproximadamente 100 mL/ 
kg/dia, gradualmente. 


Tratamento 


Alimenta^ao inicial 
35 a 45% da taxa 
calorica diaria 
fornecida por 
gorduras 



Figura 12.5 Tratamento dietetico. Importancia das 
gorduras. 


Tratamento 

Aumentar fibras 
Agua 

Sais biliares 
Acidos graxos 



Figura 12.6 Tratamento dietetico. Importancia das fibras 
alimentares. 
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Os sucos devem ser substituidos por agua pura, que so 
sera ingerida em caso de sede, nao por prazer. Em criancas 
maiores, tentar substituir as mamadeiras pelo copo, o que 
colabora para a reduqao desejada (Figura 12.7) 10 . 


4°"F": frutas em forma de sucos 

As frutas em pedaqos colaboram para o teor de fibra 
na dieta. Nos sucos, ha eliminaqao dessas fibras. 

No Brasil, os sucos nao sao tao utilizados como em 
varios paises, onde o seu consumo e bem grande e sob a 
forma industrializada. Estima-se que, nos Estados Uni- 
dos, por meio de levantamento de mercado, 90% dos 
lactentes recebem de 150 a 600 mL/dia de sucos de fru¬ 
tas (50% de suco de maqa) 10 . 

Os sucos podem contribuir com sintomas na SII por 
ingestao exagerada, por conterem sorbitol ou por con¬ 
centrates inadequadas de frutose e glicose 8,10,46 . O sor¬ 
bitol parece nao ser muito importante. Concentrates 
de frutose maiores do que as de glicose exercem efeito 
mais intenso 46 . 

A glicose e os aminoacidos, especialmente a alanina, 
interferem no processo de absorqao da frutose de forma 
ainda nao bem esclarecida. Seu aproveitamento e maior 
em refeicoes mistas e muito pequeno isoladamente, em 
adultos e crianqas 8,10,46 . 

Os sucos de maqa e de pera contem 3 vezes mais fru¬ 
tose do que glicose, alem de sorbitol 8,10 . 

Os processos de clareamento de sucos, mesmo os 
que nao tern sorbitol e frutose em excesso relativo, le- 
vam a sintomas, talvez por present de produtos nao ab- 
sorviveis na digestao enzimatica da pectina e da hemi- 
celulose da polpa 8 . 


Tratamento 

Reduzir carboidratos 
e sucos 

Reduzir liquidos 
Criancas normais ja 
apresentam 5 vezes 
mais agua nas fezes por 
kg de peso por dia 



Figura 12.7 Tratamento dietetico. Importancia no 
controle do uso de sucos e carboidratos. 


No controle da SII com diarreia, o uso das frutas em 
forma de suco deve ser evitado, principalmente os in- 
dustrializados e clareados. Como visto, seu conteudo de 
frutose e carboidratos nao absorviveis pode colaborar 
na manutenqao do quadro de diarreia, por excesso de 
entrada de agua no colon para equilibrio osmotico. 

Frutas que contem concentrates adequadas de fru¬ 
tose e glicose, liquefeitas ou em sucos nao clareados, sao 
opqoes para a substituiqao daquelas mais agressivas. A 
uva e a laranja nao contem sorbitol e a concentraqao de 
frutose e igual a de glicose 8,10 . Nao podem, no entanto, 
ser consumidas com exagero, como visto no controle 
dos fluidos. 


5°"F": farmacos 


Finalizando, alem do que foi colocado como trata¬ 
mento para a SII da crianqa, surgem novas propostas te- 
rapeuticas ainda de efeito nao comprovado, como o uso 
de antibioticos e probioticos 47,48 . 

Resultados significativos na reduqao de sintomas da 
SII foram conseguidos com o uso de L. plantarum. Um 
dos mecanismos propostos para sua aqao seria a grande 
produqao de oxido nitrico, que e sintetizado por, pelo 
menos, 3 mecanismos pelo micro-organismo. 

Entre os neurotransmissores que agem inibindo a 
motilidade intestinal, esta o oxido nitrico, descoberto 
recentemente (a ausencia de fibras nitrergicas tem sido 
proposta como base para alguns defeitos no relaxamen- 
to da musculatura gastrintestinal como estenose hiper- 
trofica do piloro e megacolon aglanglionico) 49 . 

No entanto, os farmacos (5° “F”) devem ser reserva- 
dos para situates de exceqao nessa sindrome benigna. 
Nao ha, ate o presente momento, indicios de associaqao 
com nenhuma doenqa gastrintestinal nao funcional em 
qualquer idade 10 . 

Os medicamentos habitualmente usados e ja bem 
avaliados sao: 

■ opioides: loperamida e difenoxilato, para diarreia; 

■ antiespasmodicos para dor severa; 

■ antidepressivos triciclicos diarios, em baixas doses, 
para predominio de diarreia ou, em doses convencio- 
nais, para predominio de constipaqao. Agentes sero- 
tonergicos psicoativos sao uteis. A paroxetina, por 
exemplo, acelera o transito intestinal 48 . 

Segundo publicaqao nos criterios de Roma III, o 
unico medicamento que pode dar algum alivio em 
crianqas, diferentemente dos adultos, e o oleo de menta 
piperita (hortela pimenta). Inversamente, agentes sero- 
toninicos e antidepressivos sao mais uteis em adultos 3 . 

Alguns medicamentos parecem promissores, como 
os antagonistas da 5-HT3 (alosetron e cilansetron), para 
formas com predominio de diarreia, e agonistas da 
5-HT4 (tegaserode), para formas com predominio de 
constipaqao 48 . 

Mas todo medicamento deve ser bem avaliado antes 
de seu uso, principalmente, em pessoas amadurecendo 
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seu organismo. Exemplo da necessidade desse cuidado e 
o medicamento tegaserode, ligado a risco de problemas 
cardiovasculares 50 . 

Em 2007, foi removido do mercado dos Estados 
Unidos, ficando disponivel, apenas, para uso restrito. 
Em 2008, ate esse uso restrito foi suspenso, ficando a cri- 
terio medico utiliza-lo em risco de morte de acordo com 
a AHFS Consumer Medication Information. 

Ja o medicamento lubiprostone ativa canais de cloro 
e aumenta a secreqao de fluidos intestinais ricos em cloro. 
Os agonistas da guanilato-ciclase, como o linaclotide esti- 
mulam o transito e a secreqao de fluidos intestinais. 

O uso de antibioticos tem demonstrado melhora de 
sintomas como distensao, mas nao tem efeito na dor ou 
nos habitos intestinais. Seu efeito provavelmente advem 
de supressao de bacterias produtoras de gas no colon. 

Mostraram eficacia, mas ainda se encontram em es- 
tudo para liberaqao para uso: clonidina, agonista (kap¬ 
pa) opioide, antagonistas NK1 e NK3 48 . 

Futuramente, um tratamento mais completo e di- 
recionado podera surgir com o melhor conhecimento: 
dos neurotransmissores que atuam na motilidade, da 
ontogenia, dos genes envolvidos na populaqao de neu- 
ronios e das influencias de celulas com aqao no contro- 
le miogenico dos movimentos gastrintestinais (celulas 
de Cajal) 20,51 . 

■ Resumo 

A SII na forma de diarreia funcional ou na forma 
classica em crianqas maiores e adolescentes e causa fre- 
quente de consultas em gastroenterologia pediatrica. 

Na forma precoce de apresentaqao, ela e benigna e de- 
saparece com a idade, mas pode causar extrema preocupa- 
qao aos pais. A SII tem fisiopatologia ainda pouco conhe- 
cida, apesar de os avanqos nos ultimos anos; por isso, ha 
dificuldades em avaliaqao com exames complementares e 
na medicaqao adequada. 

Os diagnostics, por esse motivo, sao equivocados 
com relativa frequencia, apesar do quadro clinico ca- 
racteristico, com bom estado nutricional (se nao hou- 
ver manuseio dietetico ou medicamentoso previo). A 
orientaqao alimentar baseada em conhecimentos ainda 
incompletos da fisiopatologia e bem util, na maioria 
dos casos. 

Discute-se o uso de medicamentos adequados na 
crianqa, assim como em adultos, e alguns se mostram 
bem promissores. Mas deve ser sempre lembrada a rela- 
qao risco-beneficio, principalmente na diarreia funcional. 

Cumming escreveu, ha mais de 150 anos, na Lon¬ 
don Medical Gazette: “Os intestinos sao ora constipa- 
dos, ora diarreicos numa mesma pessoa. Como a doen- 
qa tem dois sintomas tao diferentes, ainda nao podemos 
explicar completamente” 6 . 
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■ Introdugao 

Sintoma frequente na faixa etaria pediatrica, a consti- 
paqao e responsavel por cerca de 3% das consultas nos 
ambulatorios de pediatria geral e 25% das consultas refe- 
renciadas ao gastroenterologista pediatrico. Na maioria 
dos casos (90 a 95%), e de origem funcional, com menor 
percentual tendo como causa uma doenca organica 1 . 

No Brasil, a ampla variaqao na prevalencia (14,7 a 
38,8%) e explicada pelas caracteristicas da populaqao es- 
tudada, pelo local onde foi realizado o estudo e pelos cri- 
terios adotados para definir constipaqao (Tabela 13.1) 2 . 

Se o sintoma nao e identificado e ha retardo no ini- 
cio do tratamento, as complicates se instalam; por isso, 
e necessaria a compreensao das causas com o objetivo 
de se ter uma abordagem racional tanto no diagnostico, 
quanto no tratamento 3 . 

■ Conceitos e Classificacao 

A constipaqao nao e uma doenca, mas um sintoma, 
e e assunto constante nos grupos de trabalho de gas- 
troenterologistas pediatricos, na tentativa de encontrar 
uma definicao mais apropriada. Em 2006, foi publicado 
o Criterio de Roma III para o diagnostico de doenqas 
funcionais, com a inclusao da definicao de constipaqao 
mais especifica para dois grupos etarios: 

1. Crianqas menores de quatro anos 4 . Presenqa de 2 ou 
mais das seguintes caracteristicas, durante periodo 
minimo de 1 mes: 

duas ou menos defecaqoes por semana; 
minimo de um episodio de incontinencia fecal por se¬ 
mana, para crianca que ja tem treinamento de toalete; 
relato de comportamento voluntario de retenqao de 
fezes; 

relato de defecaqoes dolorosas ou com eliminaqao 
de fezes endurecidas; 


Tabela 13.1 Prevalencia de constipagao em criangas no 
Brasil 

Autores 

Local, idade, n 

Prevalencia de 
constipagao 

Zaslavsky et al. (1988) 6 
Porto a leg re, RS 

Ambulatorio de Pediatria 

Idade < 12 anos 

N = 1.005 

36,5% 

Maffei et al. (1997) 7 
Botucatu, SP 

Escolares do ciclo basico 
Idade: 6 a 16 anos 

N = 1.145 

28,8% 

Motta e Silva (1998) 8 
Recife, PE 

Comunidade de baixa renda 
Idade < 11 anos 

N = 536 

21,8%: lactentes 

18,3%: pre-escolares 
14,7%: escolares 

Aguirre (1998) 9 

Embu, SP 

Unidade Basica de Saude 
Idade < 2 anos 

N = 277 

21,5% 

Borgo (1998) 10 

Bauru, SP 

Creche 

Idade = 6 a 40 meses 

N = 57 

17,5%: retrospectivo 
24,6%: prospective 

Sant'Anna (1999) 11 

Rio de Janeiro, RJ 

Escola de 1° primeiro grau 
Idade: 8 a 10 anos 

N = 391 

28% 

Del Ciampo (1999) 12 
Ribeirao Preto, SP 

Unidade Basica de Saude 
Idade: 1 a 10 anos 

N = 313 

26,8% 

Souza e Silva 13 

Recife, PE 

Ambulatorio de Pediatria 
Idade: 1 a 16 anos 

Lactentes: 15,3% 
Pre-escolares: 17,3% 
Escolares: 13,2% 
Adolescentes: 16,7% 


presenca de grande quantidade de fezes no reto; 
relato de eliminate de fezes volumosas que obs- 
truam o vaso sanitario. 

2 . Crianqas maiores de 4 anos 5 . Presenqa de 2 ou mais 
das seguintes caracteristicas, pelo menos uma vez por 
semana, durante um periodo minimo de 2 meses: 
duas ou menos defecaqoes por semana; 
minimo de um episodio de incontinencia fecal por se¬ 
mana, para crianqa que ja tem treinamento de toalete; 
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relato de comportamento voluntario de retenqao de 
fezes; 

relato de episodios de fezes duras ou de dor duran¬ 
te a defecaqao; 

presenqa de grande quantidade de fezes no reto; 
relato de eliminaqao de fezes volumosas que obs- 
truam o vaso sanitario. 

A sensaqao de esvaziamento retal incompleto pode 
ser referida por crianqas maiores e adolescentes. 

Segundo os aspectos evolutivos e mecanismos etio- 
patogenicos, a constipaqao pode ser classificada como: 

1. Aguda. 

2 . Cronica: 

primaria: 

funcional: 

simples (motilidade colonica e funqao anorre- 
tal normais); 
de dificil manejo: 
transito colonico lento; 
disfunqao do assoalho pelvico; 
sensibilidade anorretal diminuida; 
organica; 

- secundaria. 

A constipaqao aguda caracteriza-se pela mudanqa 
brusca do habito intestinal, que ocorre nos processos fe- 
bris e pos-operatorios, durante os quais ha diminuiqao 
da atividade fisica, menor ingestao de alimentos e liqui- 
dos, uso de drogas e posiqao antifisiologica para defeca- 
qao. A recuperaqao e espontanea, concomitante a me- 
lhora do quadro clinico de base. 

A constipaqao cronica e definida de modo arbitrario 
quando o sintoma esta presente de forma continua por 
mais de 8 semanas. 

Quando a constipaqao cronica decorre de alteraqoes 
relacionadas ao colon e ao ato defecatario (sejam de 
causa funcional ou organica), e dita primaria (Tabela 
13.2), e, quando faz parte da sintomatologia de uma 
doenqa extraintestinal ou esta associada ao uso de dro¬ 
gas, e denominada secundaria (Tabela 13.3). 


Tabela 13.2 Causas primarias organicas de constipa^ao 

Alteragoes estruturais anorretais 

Anus imperfurado 
Anus ectopico anterior 
Estenose anal congenita 
Atresia retal 

Altera^oes do sistema nervoso enterico 

Doen^a de Hirschsprung (aganglionose congenita) 

Displasia neuronal intestinal do tipo B (hiperganglionose ou ganglio gigante) 
Pseudo-obstrugao intestinal (hipoganglionose) 


Classifica-se a constipaqao como cronica primaria 
funcional simples quando a motilidade colonica e nor¬ 
mal, e cronica primaria funcional de dificil manejo 
quando existe transito colonico lento, disfunqao do as¬ 
soalho pelvico ou sensibilidade anorretal diminuida. 
Para esses disturbios, comeqa a ser identificado o subs¬ 
trata organico para explicar o problema; alguns autores 
ja sugerem que, quando se constata o disturbio de base 
por meio de investigaqao complementar, esses casos 
devem ser classificados como de causa organica 14 . 
Considera-se a constipaqao como cronica primaria or¬ 
ganica quando ha alteraqoes estruturais do trato gas- 
trintestinal (TGI). 


Tabela 13.3 Causas secundarias de constipa^ao na 
crian^a 

Metabolicas 

Hipotireoidismo 
Fibrose cistica 
Hipercalcemia 
Hipocalemia 

Medicamentosas 

Sais de ferro 

Antiacidos 

Anti-inflamatorios 

Neuropatias 

Mielomeningocele 
Espinha bifida 
Paralisia cerebral 

Imunologicas 

Alergia a protefna do leite de vaca 
Doenga celiaca 


O Consenso de Paris propoe uma normatizaqao da 
terminologia usada em relaqao aos pacientes constipados 4 : 

1. Incontinencia fecal cronica: substitui os termos enco- 
prese e escape fecal; trata-se da eliminaqao de fezes 
em local inapropriado, por periodo superior a 8 se¬ 
manas. Divide-se em: 

incontinencia fecal organica: secundaria a dano 
neurologico ou anormalidades do esfincter anal; 
incontinencia fecal funcional: subdividida em in¬ 
continencia fecal associada a constipaqao ou incon¬ 
tinencia fecal nao retentiva. 

2 . Impactaqao fecal: presen^a de massa fecal volumosa 
no reto ou palpavel no abdome, com pouca probabi- 
lidade de ser eliminada espontaneamente. 
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O foco principal deste capitulo sera a constipagao 
cronica funcional e, para facilitar o entendimento da 
abordagem diagnostica e terapeutica, a fisiologia e a fi¬ 
siopatologia da motilidade colonica e do ato evacuatorio 
serao abordadas de forma sucinta. 

■ Fisiologia Colonica e da Defecagao 

Para compreender a motilidade colonica, e necessa- 
rio abordar aspectos associados a: 

■ fungao motora colonica; 

■ fungao anorretal; 

■ microbiota colonica; 

■ libra alimentar. 

A fungao motora colonica normal depende da integri- 
dade da estrutura anatomica neuromuscular e da coorde- 
nagao precisa dos reflexos neurais entericos que a regu- 
lam 15 . A estrutura do colon e composta por musculatura 
lisa (exceto o esfincter anal externo: EAE) e se dispoe em 
2 camadas principals, alongitudinal externa e a circular in¬ 
terna, alem da camada muscular da mucosa, e e inervada 
pelo sistema nervoso autonomo (SNA) extrinseco (sirnpa- 
tico e parassimpatico) e intrinseco ou enterico 16 . 

A motilidade do TGI depende da integragao entre o 
sistema nervoso intrinseco (SNI) e o sistema nervoso 
extrinseco (SNE), que modula a atividade do sistema 
nervoso enterico 17 . Outro componente que regula a mo¬ 
tilidade do TGI e a celula intersticial de Cajal, que fun- 
cionam como marcapasso do TGI 18 . 

A normalidade das estruturas musculares e neurais 
e da liberagao das substancias transmissoras permite a 
contragao muscular adequada do colon. Os reflexos 
coordenam as fungoes do TGI em resposta a estimulos 
de neuronios sensoriais desencadeados pela presenga de 
conteudo luminal, incluindo contragao da musculatura 
circular acima e relaxamento abaixo da area estimulada, 
com movimentos de mistura (contragao segmentar), 
que facilitam a absorgao de agua e eletrolitos, e propul- 
sao (movimento de massa) do conteudo luminal 15,19 . 

Os receptores mecanicos da musculatura codificam 
informagoes sensoriais acerca da tensao e do compri- 
mento da parede muscular e do movimento do conteu¬ 
do luminal para informar o sistema nervoso enterico e o 
sistema nervoso central (SNC) e iniciar uma sensagao 
consciente 20,21 . 

A defecagao segue-se a essa sequencia de eventos 
coordenados involuntarios. Habitualmente, o reto e 
uma cavidade vazia e o canal anal se mantem fechado 
por causa da contragao do esfincter anal interno 
(EAI) 19 . Quando o material fecal alcanga e distende o 
reto, aumentando a pressao intrarretal, os receptores 
mecanicos sensoriais dessa regiao sao estimulados 19 . A 
sensagao de desejo de defecar e desencadeada e, simul- 
taneamente, ocorre relaxamento involuntario do EAI, 
o canal anal torna-se afunilado e o angulo entre o reto 
e o canal anal e retificado, facilitando a passagem do 
conteudo fecal da ampola retal para o canal anal 22,23 . 


O aumento da pressao intra-abdominal por contra¬ 
gao do diafragma e da musculatura intra-abdominal 
(manobra de Valsalva) e o relaxamento dos musculos 
puborretal, elevador do anus e do EAE (constituido por 
musculo estriado que possibilita manobra voluntaria e 
aprendida) permitem a descida do assoalho pelvico, au¬ 
mentando a pressao intrarretal 19,24 . A pressao no reto 
iguala-se a do canal anal superior, estimulando os recep¬ 
tores sensoriais dessa regiao e completando o ato da 
defecagao 22 . Caso a defecagao seja postergada, o EAE e 
a musculatura puborretal sao contraidos e o relaxamen¬ 
to do EAI e transitorio 19 . 

Ao nascimento, o colon e esteril e fatores como ge- 
netica, ambiente, idade gestacional, tipo de parto e die- 
ta permitem a colonizagao e o estabelecimento da mi¬ 
crobiota colonica 25 . O aleitamento materno exclusivo 
possibilita a composigao da microbiota colonica por bi- 
fidobacterias e lactobacilos e poucos anaerobios faculta- 
tivos, o que e util para reforgar os mecanismos da bar- 
reira mucosa e impedir a sensibilizagao alergica a partir 
do estabelecimento de celulas imunes de defesa e pro- 
-inflamatorias 25,26 . 

No entanto, por ocasiao do desmame, carboidratos 
complexos (mais precisamente, fibra alimentar) com- 
pondo a dieta exercem dois efeitos principals na micro¬ 
biota colonica: (a) maturagao da capacidade fermentati- 
va, o que tera impacto na fungao motora colonica e na 
eliminagao fecal; (b) aumento de variedade e maior es- 
pecializagao, com atividade metabolica sacarolitica (de 
fermentagao) mais intensa 25,27 . 

A fibra alimentar pode estimular os movimentos 
colonicos por dois mecanismos: (a) efeito mecanico, por 
aumento do volume fecal, a partir da manutengao da es¬ 
trutura fisica intacta do tipo pouco fermentavel ou au¬ 
mento da massa bacteriana do tipo mais fermentavel, 
que, assim, aumenta o conteudo de agua e o peso fecal; 
(b) produgao de acidos graxos de cadeia curta (AGCC), 
a partir da fermentagao do tipo mais fermentavel pela 
microbiota no colon proximal, que atuam diretamente 
na rede neural local (sistema nervoso enterico) ou por 
meio de receptores quimicos, estimulando a musculatu¬ 
ra lisa e acelerando o transito colonico 28 ' 30 . 

■ Fisiopatologia da Constipagao 

A fisiopatologia da constipagao e multifatorial e 
permite diferenciar os seguintes subgrupos: 

■ motilidade colonica e fungao anorretal normais; 

■ alteragoes da motilidade intestinal; 

■ sensibilidade anorretal diminuida; 

■ disfungao da musculatura do assoalho pelvico 14,31 ' 33 . 

A constipagao com motilidade colonica e fungao 
anorretal normais e a forma mais comum na pratica clini- 
ca 14 . Pode ser precipitada por dieta pobre em fibra alimen¬ 
tar ou comportamento voluntario de retengao de fezes. A 
fibra alimentar menos fermentavel mantem sua arquitetu- 
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ra e aumenta o volume de fezes pelo residuo, exercendo 
efeito mecanico (estiramento) no colon, o qual estimula os 
neuronios sensoriais a iniciar os reflexos que desenca- 
deiam os movimentos propulsivos e, na ampola retal, au¬ 
menta a pressao interna e provoca a defecacao 28 . Portanto, 
dieta de poucos residuos nao produz distensao suficiente 
para estimular a estrutura neuromuscular colonica e retal 
a promover propulsao e elimina^ao da massa fecal. 

Por outro lado, a fibra alimentar mais fermentavel 
possibilita o crescimento da microbiota colonica que, 
posteriormente, contribui para formar a massa fecal (es- 
timulo mecanico a propulsao) a medida que se incorpo¬ 
ra a estrutura da fibra alimentar durante a degradaqao 
(com produqao de AGCC que promove atividade neu¬ 
romuscular colonica), ao mesmo tempo em que agrega 
agua ao material fecal (as bacterias constituem-se de 
cerca de 80% agua), facilitando a defecaqao 21 . Assim, a 
ausencia de carboidratos complexos mais fermentaveis 
reduz a capacidade de propulsao e eliminaqao fecal tan- 
to por diminuir o volume de fezes, como pela menor 
produqao de AGCC. 

Crianqas pre-escolares e escolares que desenvolvem 
medo de defecar (por treinamento esfincteriano inade- 
quado ou episodios eventuais de eliminaqao de fezes res- 
secadas) se condicionam a reter as fezes voluntariamente, 
aumentando o tempo para absorqao de agua das fezes e 
tornando-as ressecadas, o que causa dor a defecaqao e 
perpetua o cido dor-retencao-dor (Figura 13.1) 34 . 

A retenqao de fezes se mantem durante o tempo que 
a crianqa deseja e a distensao muscular e o tamanho da 
ampola retal conseguem suportar; porem, quando a 
massa fecal retida fica muito aumentada, o relaxamento 
do esfincter anal (por causa da chegada de mais fezes a 
ampola, da tentativa de expelir gases ou quando a mus- 
culatura do assoalho pelvico e solicitada para outra ati¬ 
vidade) - conduz a incontinencia fecal cronica 35 . 

O acumulo excessivo de fezes e de gases produzidos 
pela microbiota colonica e nao eliminados podem dis- 
tender a parede colonica e sensibilizar diferentes pro- 
porqoes de neuronios sensoriais, evocando sensaqoes 
variadas, de preenchimento retal e colonico leve, a dor 
abdominal de origem retal e/ou colonica intensa 20 . 

As alteraqoes da motilidade colonica podem atingir 
todo o colon (constipaqao de transito lento ou inercia 
colonica), o colon direito e esquerdo ou apenas o colon 
direito e o retossigmoide (obstruqao de saida), exclusi- 
vamente ou em conjunto com acometimento do colon 
esquerdo. 

A constipaqao de transito lento parece ser decorren- 
te de: 

■ disfunqao primaria da musculatura lisa colonica 
(miopatia colonica) resultando em contracoes fracas; 

■ disturbios de peptideos neuroendocrinos colonicos, 
com reduqao de substancia P (neurotransmissor exci- 
tatorio) e aumento de peptidio vasoativo intestinal ou 
oxido nitrico (neurotransmissores inibitorios), em- 
bora a natureza ou a origem do disturbio de peptideo 
neuroendocrino colonico e o segmento colonico afe- 
tado sejam variados entre os individuos; 



■ reduqao e morfologia anormal das celulas intersticiais 
de Cajal, com diferentes graus de gravidade; 

■ neuropatia degenerativa do SNA ou do sistema ner- 
voso enterico, com reduzido numero de corpos celu- 
lares mioentericos 14 ' 18,24,36 . 

Como todas essas estruturas e substancias regulam 
a motilidade do TGI, quaisquer alternates de seu nume¬ 
ro ou funqao geram atividade propulsora colonica dimi- 
nuida ou nao efetiva. 

A doenqa de Hirschsprung e uma alteraqao conge¬ 
nita do sistema nervoso enterico caracterizada por mu- 
taqao genetica e considerada uma apresentaqao extrema 
da constipaqao de transito lento, com caracteristicas 
neuropatologicas entericas semelhantes, observando-se 
ausencia de neuronios mioentericos e submucosos que 
podem atingir extensao variada de segmentos coloni¬ 
cos 37 ’ 38 . 

A sindrome de Hirschsprung engloba alteraqoes pri- 
marias do desenvolvimento do sistema nervoso enterico 
que podem ser agrupadas, de acordo com o numero 
anormal de neuronios, em: aganglionose intestinal (au¬ 
sencia de celulas ganglionares: doen^a de Hirschsprung); 
hiperganglionose (aumento do numero de celulas gan¬ 
glionares: displasia neuronal intestinal); hipoganglionose 
(diminuiqao do numero de celulas ganglionares: pseudo- 
-obstruqao intestinal) 39 . 

Quando o transito e lento exclusivamente no retos¬ 
sigmoide (obstrucao de saida), tanto e possivel detectar 
as alteraqoes neuromusculares descritas anteriormente, 
como e possivel a estrutura neuromuscular estar normal 
e o transito lento representar comportamento volunta- 
rio de retenqao fecal (sem alteraqao da funqao do assoa¬ 
lho pelvico), ou disfunqao do assoalho pelvico, embora 
essas 2 situaqoes nao se distingam clinicamente 40 . 

Ademais, a retencao cronica de fezes pode gerar al- 
teraqao posterior da motilidade em outros segmentos 
do TGI, conforme tempos de esvaziamento gastrico e 
colonico lentos observados apos a supressao da defeca- 
qao em individuos saudaveis 41,42 . Essa alteraqao de mo- 
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tilidade do TGI pode ser responsavel pelas queixas de 
dor e distensao abdominal, nauseas, vomitos e ate ina- 
petencia referidas por pacientes constipados (sindrome 
do estomago constipado) 43 . 

A sensibilidade retal diminuida pode ser a unica 
anormalidade fisiologica encontrada nos pacientes com 
constipagao 44 . A retengao fecal prolongada causa disten¬ 
sao da parede do reto e estimulo aos neuronios senso- 
riais, que enviam impulsos aferentes para o SNC, desen- 
cadeando o reflexo de defecagao, o qual e bloqueado 
pela crianga 45 . 

Enquanto as fezes continuam retidas, distendem o 
reto, mas os neuronios sensoriais cessam os impulsos 
aferentes em razao do efeito nocivo que a pressao au- 
mentada e o estimulo mecanico continuo causam aos 
plexos neurais. Isso reduz a sensibilidade dos plexos 
neurais e dificulta a ativagao dos neuronios sensoriais 
por estimulo mecanico, impedindo o inicio do caminho 
aferente neural que conduz a propulsao e a eliminagao 
das fezes 20,44,45 . 

Alem disso, a retengao fecal cronica torna o reto di- 
latado e a musculatura hipotonica, prejudicando a per- 
cepgao sensorial do reto e tornando-o incapaz de gerar 
pressao suficiente para propelir as fezes ao canal anal, 
sendo necessarios volumes fecais cada vez maiores para 
desencadear o reflexo de defecagao 35,46 ' 49 . 

A coordenagao entre contragao abdominal e relaxa- 
mento do musculo puborretal e do EAE e fundamental 
para a defecagao. A disfungao da musculatura do assoa- 
lho pelvico engloba a inabilidade para relaxar o muscu¬ 
lo puborretal (discinesia do assoalho pelvico, contragao 
paradoxal) e/ou o EAE (anismo) durante a defecagao, 
sem qualquer anormalidade estrutural 47,50,51 . E interes- 
sante observar que, em alguns lactentes, ocorre falha na 
coordenagao entre aumento da pressao intra-abdominal 
e relaxamento do assoalho pelvico, mas isso e parte do 
processo de aprendizado e amadurecimento da coorde¬ 
nagao de fungao muscular da crianga, que adquire o 
controle apropriado nas semanas posteriores (disquezia 
do lactente) 52 . 

O comportamento de retengao voluntaria das fezes 
mantido continuamente e o responsavel pela instalagao 
dessa disfungao em criangas, que, no principio, nao altera 
a fungao das estruturas envolvidas na defecagao, mas, pos- 
teriormente, torna a musculatura hipertonica e limita a ca- 
pacidade de defecagao 53 , podendo ocorrer isoladamente 
ou combinada com alteragao da motilidade colonica 50 . 

Pacientes com disfungao do assoalho pelvico esfor- 
gam-se excessivamente em tentativas frustradas para ven¬ 
eer a hipertonia muscular, porque nao ha agao coordena- 
da das estruturas anorretais 46 . Manobras de contragao do 
assoalho pelvico para reter as fezes possivelmente facili- 
tam a retengao concomitante de urina e o aparecimento 
de sintomas urinarios nos pacientes constipados 54 . 

O estresse, envolvendo agressoes fisicas, biologicas 
(inflamagao imune e nao imune) e psicologicas (estres- 
sores exteroceptivos), e capaz de alterar a homeostase do 
organismo e ajudar na instalagao e na cronicidade da 


constipagao, a partir da interagao entre as estruturas 
neurais cerebrais e entericas, o sistema neuroendocrino 
e o sistema imunologico, contribuindo para a modifica- 
gao da fungao neuromuscular colonica 55 . 

Assim, observa-se a importancia da retengao fecal 
cronica na fisiopatologia da constipagao, pois ela e res¬ 
ponsavel pela progressao clinica de um paciente sem al¬ 
teragoes funcionais basais iniciais ate a sua evolugao 
para quadro clinico com complicagoes e alteragoes de 
motilidade colonica e fungao anorretal. 

■ Diagnostico Clinico e Investiga^ao 
Complementar 

A anamnese e o exame fisico, incluindo exame retal 
digital (realizado com o consentimento da crianga nas 
primeiras consultas, sem necessidade de repetigao roti- 
neira a cada consulta), permitem fazer o diagnostico e a 
indicagao terapeutica para a maioria dos pacientes com 
constipagao 56 ' 58 . Em geral, nao e necessario realizar 
qualquer exame complementar antes de iniciar o trata- 
mento 58 . Apenas nos pacientes com caracteristicas atipi- 
cas ou que nao melhoram com a terapia convencional 
adequada e que os exames estao indicados 5 . 

As caracteristicas clinicas do habito intestinal (fre- 
quencia de defecagao reduzida, eliminagao de fezes de 
consistencia aumentada, ressecadas e de grosso calibre e 
defecagao dolorosa ou com esforgo) e o tempo de inicio 
das alteragoes identificam o paciente com constipagao, 
embora esses sintomas nao diferenciem os subgru- 
pos 24,56 . A constipagao cronica e frequentemente acom- 
panhada de sinais e sintomas, os quais motivam a busca 
de consulta medica com maior frequencia do que as al¬ 
teragoes exclusivas do habito intestinal 50 . 

Podem-se identificar os sintomas que estao associa- 
dos ao volume/consistencia das fezes, ao tempo de ins¬ 
talagao da constipagao e a retengao fecal. 

Sinais e sintomas relacionados ao volume e a consis¬ 
tencia das fezes: 

■ sangramentos; 

■ fissuras; 

■ plicomas. 

Sinais e sintomas relacionados ao tempo de doenga: 

■ retengao fecal/fecaloma; 

■ escape fecal; 

■ dor abdominal recorrente. 

Sinais e sintomas relacionados a retengao fecal: 

■ inapetencia, saciedade precoce, nausea/vomitos (ca- 
racterizando a sindrome do estomago constipado); 

■ sintomas urinarios (associados ao comportamento 
retentivo). 

E importante identificar, na primeira consulta, a 
presenga de marcadores que sugiram a presenga de 
constipagao de causa organica: primaria (a sindrome ou 
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a doenga de Hirschsprung) ou secundaria (especialmen- 
te alergia alimentar ou doenga celiaca). Esses marcado- 
res incluem, entre outros: 

■ inicio do sintoma no 1° primeiro ano de vida; 

■ retardo na eliminagao de meconio; 

■ retardo do crescimento ponderoestatural; 

■ ausencia de incontinencia fecal cronica; 

■ ampola retal vazia; 

■ alteragoes cutaneas pigmentares; 

■ insucesso ao tratamento convencional; 

■ doenga urinaria obstrutiva; 

■ relagao do aparecimento do sintoma com a introdu- 
gao de leite de vaca ou gluten na dieta; 

■ historia pessoal ou familiar de atopia; 

■ presenga de sintomas extraintestinais. 

A informagao sobre a eliminagao do primeiro me¬ 
conio, alem da ausencia de incontinencia fecal cronica, 
e fundamental para a suspeita de doenga de Hirschsprung, 
cujo paciente necessitara de investigagao complementar 
por meio de manometria anorretal (que demonstra a 
ausencia de reflexo inibitorio retoanal), enema opaco 
(caracteriza segmento aganglionico estreitado e seg- 
mento dilatado suprajacente, dependendo da extensao 
do acometimento) e biopsia retal por sucgao (teste diag¬ 
nostic© mais acurado, evidencia ausencia de ganglios 
neurais mioentericos e submucosos) para indicagao de 
tratamento cirurgico 5860 . 

Os pacientes com alteragao do habito intestinal, sem 
sinais e sintomas sistemicos associados, nao necessitam 
realizar exames complementares. Em alguns desses ca- 
sos, a eliminagao de fezes ressecadas e de grosso calibre 
pode causar sangramento eventual a defecagao e fissura 
anal perceptivel ao exame perianal 54 . Ao exame abdomi¬ 
nal, nao se detecta massa abdominal palpavel, e no exa¬ 
me retal digital, a ampola retal podera estar vazia ou 
com pequena quantidade de fezes, insuficientes para 
causar repercussoes clinicas 56 . 

No entanto, se esses pacientes nao sao diagnostica- 
dos e tratados precoce e adequadamente, inicia-se um 
ciclo vicioso de retengao fecal na tentativa de evitar dor 
a defecagao, promovendo maior absorgao de agua, o que 
perpetua a retengao voluntaria de fezes 54,61 . 

Quando a retengao fecal e cronica, outros sinais e 
sintomas costumam acompanhar as alteragoes do habi¬ 
to intestinal 54 . O comportamento de retengao de fezes, 
comum nos pre-escolares e escolares, caracteriza-se por 
extensao dos membros inferiores, contragao glutea e do 
EAE e isolamento da crianga, que busca recantos da casa 
ou esconde-se embaixo dos moveis. Deve ser dada aten- 
gao especial a esse comportamento, pois, muitas vezes, 
ele e considerado pelos pais como tentativa improdutiva 
de defecagao, e nao de evita-la 61,62 . A presenga de com¬ 
portamento de retengao reduz a possibilidade de doen¬ 
ga organica causando constipagao 62 . 

Como consequencia da retengao fecal, surge a in¬ 
continencia fecal cronica funcional, que e a perda invo- 
luntaria de fezes na roupa, as vezes confundida com 


diarreia pelos pais, denunciando grande acumulo de fe¬ 
zes e causando alteragoes secundarias de comportamen¬ 
to e relacionamento da crianga 56,62 . Em alguns casos, a 
incontinencia fecal cronica ocasiona hiperemia e der- 
matite perineal e perianal, detectadas ao exame fisico 
dessas regioes, com dor associada, e que podem perpe- 
tuar a retengao fecal. 

Eventualmente, ha eliminagao de fezes muito cali- 
brosas que obstruem o vaso sanitario 56 . E comum que, 
apos varias dias sem a crianga defecar, a frequencia da 
incontinencia fecal cronica aumente e aparegam queixas 
de dor e distensao abdominal e inapetencia, reduzindo a 
ingestao oral, sintomas que desaparecem imediatamen- 
te apos a defecagao 55,56,62 . 

Ao exame abdominal, observa-se massa fecal palpa¬ 
vel de tamanho variavel, podendo estar localizada ape- 
nas na fossa iliaca esquerda, delimitando o colon sig- 
moide, ou alcangar o abdome superior. O exame digital 
retal e util para avaliar o tonus do EAE, a quantidade e a 
consistencia das fezes acumuladas e a amplitude da am¬ 
pola retal 62,63 . Como a presenga de incontinencia fecal 
cronica caracteriza o acumulo de fezes no reto, a radio- 
grafia simples de abdome nao e necessaria para docu- 
mentar a retengao fecal. 

Em casos selecionados de alteragoes duvidosas do 
habito intestinal, de acordo com a historia clinica, ou 
nos que se recusam a se submeter ao exame digital retal, 
a radiografia simples de abdome pode ser realizada, 
com a ressalva de acompanhamento rigoroso dos pa¬ 
cientes para confirmar o diagnostico, pois os resultados 
da associagao entre diagnostics clinico (baseado nas al¬ 
teragoes do habito intestinal) e radiografico (de acordo 
com a massa fecal acumulada) sao confidantes 56,57 . 

O comportamento retentivo tambem pode facilitar 
o aparecimento de sintomas urinarios, em geral em de- 
correncia da contragao da musculatura do assoalho 
pelvico, contragao que facilita a retengao concomitan- 
te de urina 54,56 . 

Os pacientes com comportamento retentivo e reten¬ 
gao fecal bem caracterizada nao necessitam de investi¬ 
gagao diagnostica complementar. Em geral, a terapeuti- 
ca instituida permite reverter as alteragoes do habito 
intestinal e os sinais e os sintomas associados, especial- 
mente a partir da parada de retengao voluntaria das fe¬ 
zes. No entanto, se o paciente mantem a retengao volun¬ 
taria das fezes, tanto as alteragoes do habito intestinal 
como os sinais e os sintomas decorrentes nao serao mo- 
dificados apesar do tratamento, resultando em falha te- 
rapeutica, o que indica a realizagao de exames comple¬ 
mentares, pois a retengao fecal cronica pode alterar a 
motilidade colonica e a dinamica da defecagao. 

O enema opaco e util para avaliar dilatagao de seg- 
mentos colonicos secundaria a retengao fecal continua, 
que origina colon sigmoide redundante, megacolon ou 
megarreto, os quais dificultam a defecagao e sao respon- 
saveis pela persistencia da constipagao 23,24,40,58 . 

A manometria anorretal deve ser realizada para 
afastar a possibilidade de doenga de Hirschsprung de 


CONSTIPAgAO CRONICA 1149 


segmento curto ou ultracurto, com ausencia de reflexo 
inibitorio retoanal, que pode estar ausente tambem no 
megarreto 63 . Nos pacientes com megarreto, esse exame 
detecta tambem pressao basal reduzida no reto, aumen- 
to do limiar de sensagao retal na distensao do balao re- 
tal (e necessario um maior volume para desencadear a 
sensagao retal) e aumento do volume de ar injetado no 
balao retal para desencadear urgencia de defecagao (vo¬ 
lume crltico) 58,64,65 . O exame deve ser indicado nos pa¬ 
cientes com sintomas intensos ou prolongados, objeti- 
vando estudar alguns aspectos de motilidade do TGI 66 . 

A presenga de pressao elevada do canal anal e do 
EAE durante tentativa de expulsao de balao retal auxilia 
a investigagao de disfungao do assoalho pelvico 56 . 

A avaliagao do tempo de transito (TT) colonico to¬ 
tal e segmentar com marcadores radiopacos fornece in- 
formagoes sobre a fungao motora colonica e retal, detec- 
tando-se diferentes modelos: 1) TT colonico normal: 
TT normal em todos os segmentos, com tempo total in¬ 
ferior a 62 horas; 2) constipagao de transito lento: TT 
prolongado em todo o colon; 3) obstrugao de saida: TT 
atrasado no retossigmoide, como indicativo de disfun¬ 
gao do assoalho pelvico 56 ' 67 . A capsula de motilidade 
sem fio ( wireless ) e uma nova tecnica ambulatorial que 
afere pH, temperatura e pressao intraluminal gastrintes- 
tinal, fornecendo dados do esvaziamento gastrico, do 
intestino delgado e colonico, mas ainda nao informa so¬ 
bre padroes de motilidade colonica que permitam me- 
lhor entendimento da motilidade colonica 68 . 

Quando o TT colonico indica obstrugao de saida e 
a manometria anorretal sugere disfungao do assoalho 
pelvico, pode-se solicitar o exame de defecografia (ima- 
gem do reto com material de contraste e observagao do 
processo de defecagao por fluoroscopia) em casos sele- 
cionados de pacientes adolescentes que colaborem com 
a sua realizagao, observando-se contragao inadequada 
da musculatura do assoalho pelvico, embora a concor¬ 
dance entre esses exames seja baixa 56 . 

■ Tratamento 

O tratamento da constipagao cronica funcional de- 
veria ser individualizado, de acordo com o subgrupo fi¬ 
siopatologico. No entanto, como a maioria dos casos 
nao apresenta alteragoes da motilidade intestinal, da 
sensibilidade anorretal e/ou da fungao da musculatura 
do assoalho pelvico e os sintomas nao dao indicios sufi- 
cientes do mecanismo fisiopatologico, a conduta geral e 
indicar o tratamento inicial considerando que o pacien- 
te nao apresente esses alteragoes. 

Assim, 4 fases sao importantes: 

■ mudanga comportamental; 

■ desimpactagao fecal; 

■ prevengao de retengao das fezes; 

■ seguimento. 

No entanto, as duas ultimas fases podem variar de 
acordo com o subgrupo do paciente 56 . 


Por ser a constipagao uma doenga cronica, o estabe- 
lecimento de relagao adequada do pediatra com a crianga 
e a familia e fundamental para se obter exito no processo 
educacional, visando a mudangas comportamentais. De- 
vem ser esclarecidos o mecanismo fisiopatologico prova- 
vel e a origem da incontinencia fecal cronica para os pa¬ 
cientes que a apresentam, a necessidade de seguir o 
tratamento para regularizar a defecagao e evitar a incon¬ 
tinencia fecal cronica, e a possibilidade de periodo pro¬ 
longado de seguimento e de ocorrencia de relapsos 56,62,69 . 

A desimpactagao fecal deve ser realizada antes de se 
iniciar a terapia de manutengao, pois a remogao das fe¬ 
zes retidas suprime ou reduz as possiveis alteragoes se- 
cundarias a retengao fecal, como incontinencia fecal 
cronica, dor abdominal e alteragao da motilidade colo¬ 
nica, alem de ser causa frequente de falha terapeutica 
em consequencia das suas repercussoes 56 . 

Podem ser utilizados, por 2 a 5 dias 1 ' 70 : 

■ solugao de sorbitol (1 bisnaga ao dia) para retengao 
fecal de pequeno volume; 

■ solugao fosfatada (3 a 5 mL/kg/dia), realizada em am- 
biente hospitalar, para retengao fecal volumosa, lem- 
brando-se de manter o paciente em observagao pelo 
risco de disturbio hidreletrolitico; 

■ solugao glicerinada por gotejamento para retengao fe¬ 
cal percebida a palpagao no abdome superior, impossi- 
vel de (e incomoda para) ser eliminada em grandes 
quantidades, como ocorre com as demais solugoes; 

■ polietilenoglicol (1,5 g/kg/dia) e uma opgao segura e 
bem-sucedida para o esvaziamento da retengao fecal, 
embora possa causar mais episodios de incontinencia 
fecal do que os enemas habituais 71 . 

O tratamento de manutengao tem o objetivo de evi¬ 
tar a retengao fecal. 

Pacientes com motilidade colonica e fungao 
anorretal normais 

Nesses pacientes, o objetivo e tornar as fezes mais 
pastosas na tentativa de prevenir novos episodios de re¬ 
tengao fecal, utilizando-se 56 : 

■ orientagao comportamental; 

■ dieta rica em libra alimentar; 

■ laxantes. 

E util associar orientagao comportamental para a 
crianga que ja adquiriu o treinamento esfincteriano: ela 
deve tentar defecar apos as refeigoes (3 vezes/dia) du¬ 
rante 5 min, esforgando-se ativamente enquanto man- 
tem os pes apoiados, o que facilita a prensa abdominal e 
a retificagao do angulo anorretal 56 . Essa orientagao nao 
deve ser feita de forma coerciva, evitando-se aumentar a 
fobia que a crianga tem do ato de defecagao. E interes- 
sante observar que, mesmo com o cumprimento da 
prescrigao, pode-se nao obter resposta adequada se o 
paciente continua a adiar as defecagoes por comporta- 
mento voluntario de retengao. 
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A fibra alimentar e a parte comestivel de vegetais 
ou carboidratos analogos resistente a digestao e a ab- 
sorqao no intestino delgado, com fermentaqao parcial 
ou completa no colon 72 . Analiticamente, a fibra ali¬ 
mentar e classificada como soluvel e insoluvel, porem, 
diante do contraste entre as quantidades medidas qui- 
micamente e seus efeitos fisiologicos, recomenda-se 
que a classificaqao seja baseada na capacidade de fer- 
mentaqao: completa e incompletamente fermentavel, 
ou mais e menos fermentavel 73 . 

A fibra alimentar menos fermentavel atua a partir 
do efeito mecanico exercido pela sua estrutura fisica 
praticamente intacta, que forma residuo e volume fecal 
maiores e absorve agua, enquanto aquela mais fermen¬ 
tavel aumenta a massa bacteriana e, assim, o conteudo 
de agua e o peso fecal 28 ' 30 . Portanto, ambas sao capazes 
de formar volume de fezes suficiente para estimular os 
neuronios sensoriais a produzir movimentos propulsi- 
vos colonicos, porque o que provavelmente esta faltan- 
do para esses pacientes e a geraqao de estimulo aos re- 
ceptores mecanicos e motores colonicos. 

A aqao da microbiota colonica sobre a fibra alimen¬ 
tar mais fermentavel produz AGCC que estimulam o 
SNE diretamente ou por meio de receptores quimicos, 
facilitando o transito colonico 30 . No entanto, a micro¬ 
biota colonica dos pacientes constipados e constituida 
por menor numero de bacterias vivas, ativas e com fun- 
qao sacarolitica adequada, influenciando pouco o habi- 
to intestinal em decorrencia de menor capacidade de 
fermentaqao 74 . 

Isso pode ser revertido a medida que se aumenta a 
ingestao de fibra alimentar mais fermentavel, porque se 
amplia a populaqao viavel da microbiota colonica, cujo 
metabolismo se adapta a oferta continua e elevada de fi¬ 
bra alimentar, tornando mais intensa a atividade sacaro¬ 
litica e seus beneficios para a atividade motora coloni- 

ca 30.31,72,75,76 

E importante que se de preferencia ao fornecimento 
de fibra alimentar pelos alimentos da dieta habitual, que 
se caracteriza por variedade de carboidratos complexos 
e equilibrio entre a fibra alimentar mais e menos fer¬ 
mentavel, permitindo a microbiota colonica agir sobre o 
substrato mais fermentavel, enquanto o menos fermen¬ 
tavel progride no colon, obtendo-se efeito final, na fun- 
qao intestinal, tanto da fibra alimentar intacta como da 
massa bacteriana e da produqao de AGCC pela fermen- 
taqao 77 ' 80 . 

Existe grande variaqao na quantidade de fibra ali¬ 
mentar necessaria para otimizar a funqao intestinal, mas 
o paciente constipado pode necessitar de quantidades 
superiores a da formula idade (em anos) + 5 g/dia 32,79 . 

O conhecimento da microbiota colonica e de seus 
efeitos no transito colonico tem permitido tentar o uso 
de probioticos como estrategia possivel para o tratamen- 
to de constipaqao cronica, a partir do aumento do nu¬ 
mero de bacterias compondo a microbiota colonica. No 
entanto, a evidencia ainda e escassa para se recomendar 
o uso rotineiro de qualquer probiotico, principalmente 
porque o efeito depende da cepa. Bifidobacterium lactis 


cepa DN-173010, administrado por 3 semanas, nao teve 
efeito na frequencia ou na consistencia das fezes, en¬ 
quanto Lactobacillus reuteri DSM 17938 aumentou a 
frequencia na 2 a semana de uso, mantendo esse efeito 
ate 8 semanas da avaliaqao, sem alterar a consistencia 
das fezes 81,82 . Portanto, pode ser opqao terapeutica adju- 
vante a ser discutida com a familia. 

Os laxantes osmoticos contem ions ou moleculas que 
sao pouco absorvidos e criam gradiente dentro da luz in¬ 
testinal, retendo agua e reduzindo a consistencia das fe¬ 
zes, o que facilita o transporte e a elimina^ao das fezes 
(aumenta a frequencia de defecaqao), torna a defecaqao 
menos dolorosa e, dependendo do grau de amolecimento 
das fezes, dificulta o comportamento de retenqao 31,56 . Po- 
dem ser utilizados lactulose (1 a 3 mL/kg/dia, em 1 ou 2 
doses) ou hidroxido de magnesio (1 a 3 mL/kg/dia, em 1 
ou 2 doses) nas crianqas com mais de 6 meses 56 . 

A dose vai sendo aumentada progressivamente ate 
que a melhora clinica seja obtida, e, ao se alcanqar a dose 
adequada, deve-se mante-la por no minimo 3 meses an¬ 
tes de se iniciar a reduqao gradual 56,83 . Estudos em crian- 
qas tem atestado o bom resultado e a seguranqa de po- 
lietilenoglicol (PEG) 3.350-4.000 (0,26 a 0,84 g/kg/ 
dia) 56 . Revisao sistematica evidenciou que PEG foi supe¬ 
rior a lactulose e hidroxido de magnesio no aumento da 
frequencia de defecaqoes 84,85 . PEG e recomendado como 
primeira linha de tratamento em todas as crianqas maio¬ 
res de um ano de idade 86 . 

O laxante lubrificante (oleo mineral, 1 a 3 mL/kg/ 
dia, em 1 ou 2 doses) recobre e penetra as fezes, lubrifi- 
cando-as e tornando-as mais amolecidas, permitindo 
defecaqao facilitada e menos dolorosa 32,56,87 . Nao se deve 
usar em crianqas menores de 1 ano ou naquelas que tem 
risco de aspiraqao (neuropatas) 56 . E menos efetivo do 
que PEG 84,88 . 

■ Pacientes com Alteragoes da 
Motilidade Colonica 

Nos pacientes com constipaqao de transito lento, os 
beneficios da fibra alimentar e dos laxantes osmoticos 
ou lubrificantes sao transitorios e tendem a declinar 
com o tempo 35 . Os laxantes estimulantes sao mais indi- 
cados, mas e prudente evitar o uso prolongado, embora 
doses baixas nao costumam causar danos significativos 
ao epitelio colonico (melanosis coli) 31,56 . O mecanismo 
de aqao e por estimulo as terminaqoes nervosas a partir 
do contato com a mucosa colonica e pode alterar o 
transporte epitelial de agua e eletrolitos, inibindo sua 
absorqao 31 . 

Podem ser utilizados bisacodil (5 mg em dias alter- 
nados a 10 mg/dia) ou sena (1 a 5 anos: 5 mL, 1 a 2 ve- 
zes/dia; > 5 anos: 10 mL/dia) 56 . 

A fibra alimentar nao e util para esses pacientes por¬ 
que a sua atuaqao depende da motilidade colonica. O 
tempo de transito colonico normal permite o cresci- 
mento mais eficiente da microbiota colonica, pois pro- 
picia passagem rapida do substrato para fermentaqao, 
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com fornecimento de energia para a renovaqao bacteria- 
na e maior produqao de biomassa, alem de influenciar as 
suas funqoes metabolicas 89 . Quando o transito colonico 
e lento, o tempo de exposiqao da fibra alimentar a mi¬ 
crobiota colonica e maior, aumentando a produqao de 
AGCC, porem o tempo para a absorqao tambem e au- 
mentado, e por isso os AGCC nao alteram o habito in¬ 
testinal 30 ' 90 . 

Um grupo de pacientes altamente selecionado com 
transito colonico lento documentado por exames 
complementares pode beneficiar-se de diversos procedi- 
mentos cirurgicos: miectomia anorretal, apendicecosto- 
mia para realizar enema colonico anterogrado, ressecgao 
parcial do colon e colectomia total ou subtotal 52 . O uso de 
enema anterogrado de continencia e uma op<;ao terapeu- 
tica bem-sucedida para pacientes com constipaqao de 
longo prazo mesmo em uso de terapia convencional ade- 
quada, que nao apresentem inercia colonica. A limpeza 
anterograda permite ao paciente evacuar o colon a inter- 
valos regulares, evitando impactaqao de fezes e reduzindo 
a incontinencia fecal, ao mesmo tempo em que aumenta 
o numero de defecaqoes e melhora a qualidade de 
vida 91 ’ 92 . 

Os pacientes com obstruqao de saida se beneficiarao 
do mesmo esquema de tratamento para os pacientes 
com constipaqao sem alteraqoes de motilidade intesti¬ 
nal, sensibilidade anorretal e/ou funqao da musculatura 
do assoalho pelvico, se for detectado apenas comporta- 
mento voluntario de retenqao fecal. Para a obstruqao de 
saida secundaria a disfuncao do assoalho pelvico, o tra¬ 
tamento sera abordado posteriormente. 

■ Pacientes com Sensibilidade Anorretal 
Diminuida 

Os pacientes com sensibilidade anorretal diminui¬ 
da, por apresentarem megarreto e ate megacolon, ne- 
cessitam de volume fecal maior para desencadear o de- 
sejo de defecar, visto que o tamanho e a consistencia 
das fezes facilitam a defecaqao 93 . Alguns deles relatam 
nao sentirem desejo habitual de defecar, apresentando 
pressao basal reduzida no retossigmoide 65,94 . Esses pa¬ 
cientes podem seguir o mesmo esquema de tratamen¬ 
to para aqueles com constipaqao sem alteracoes de mo¬ 
tilidade intestinal, sensibilidade anorretal e/ou funcao 
da musculatura do assoalho pelvico, com o objetivo 
de evitar a retenqao cronica de fezes, permitindo-se o re- 
torno do retossigmoide a sua dimensao normal ou proxi- 
ma do normal e restaurando-se a sensibilidade anorretal. 

A quantidade de fibra alimentar deve ser bastante 
alta para formar massa fecal volumosa, mas e preciso 
ressalvar a possibilidade de aparecimento de sintomas 
de desconforto abdominal em razao da produqao exces- 
siva de gases. Ha evidencias limitadas sugerindo que tra¬ 
tamento habitual, terapia de biofeedback com treina- 
mento sensorial e estimulaqao do nervo sacral promovem 
reduqao dos sintomas clinicos e melhora da funcao sen¬ 
sorial retal 44 ' 56 . 


■ Pacientes com Disfuncao do Assoalho 
Pelvico 

Com o objetivo de treinar novamente o ato da defeca- 
qao, esta indicada a terapia de biofeedback nos pacientes 
com discinesia do assoalho pelvico e/ou anismo 56 . Essa te¬ 
rapia e proposta para distender e melhorar o controle do 
EAE e coordenar a contraqao e o relaxamento do assoalho 
pelvico, objetivando continencia e defecaqao adequadas 56 . 

Para o sucesso do treinamento, fatores como inten- 
sidade e frequencia das manobras, capacidade de enten- 
dimento da tecnica pela crian^a e motivaqao do pacien¬ 
te tem de ser considerados 50,56 . Alguns pacientes se 
beneficiam do tratamento prolongado com fibra ali¬ 
mentar e laxante, mas seu habito intestinal normal de- 
pende do restabelecimento da capacidade de relaxamen¬ 
to do assoalho pelvico e do EAE. 

O tempo de tratamento necessario para se obter res- 
posta e retorno ao habito intestinal normal e individual 
e depende principalmente da parada da retenqao volun- 
taria das fezes, assim como da extensao e da gravidade 
das alteracoes da funqao motora colonica e anorretal. 
Deve-se ter como objetivo que a crianqa tenha varias de- 
fecaqoes sem dor para que perca o medo de defecar e 
abandone o comportamento retentivo. 

Os pacientes com doenqa de Hirschsprung sao en- 
caminhados ao cirurgiao pediatrico para realizar cirur- 
gia de acordo com a extensao do segmento aganglioni- 
co: ressecqao do segmento aganglionar e abaixamento 
do segmento ganglionar, com as mais variadas tecnicas, 
ou anorretomiectomia. 

■ Prognostic© 

O prognostico e bom na constipaqao funcional sim¬ 
ples. Na constipaqao de dificil manejo, depende da ade- 
sao as medidas instituidas, embora cerca de 40% nao ob- 
tenham melhora clinica e necessitem do uso cronico de 
medicamentos, especialmente se nao se consegue pro- 
gredir na investigaqao diagnostica para determinar a al- 
teraqao funcional responsavel pelo quadro clinico. 

Para esses pacientes, e importante garantir a quali¬ 
dade de vida, com medidas terapeuticas mais apropria- 
das para cada caso. Na constipaqao cronica de causa or- 
ganica, o prognostico e variavel na dependencia da 
doenqa de base. 

■ Preven^ao 

Para que a crianca apresente habito intestinal sauda- 
vel, e preciso aproveitar o periodo critico do inicio da 
vida, em especial os 2 primeiros anos, para estimular 
uma serie de fatores e tentar moldar o habito intestinal 
satisfatoriamente. O aleitamento materno exclusivo por 
periodo de 6 meses e a introduqao de alimentos de tran- 
siqao com conteudo adequado de fibra alimentar sao as 
principais medidas preventivas em relaqao a constipa- 
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qao funcional simples, e tambem podem auxiliar a pro¬ 
mover motilidade colonica adequada a propulsao. 

Quando a crianqa alcanna desenvolvimento neuro- 
logico e motor, e a epoca ideal para se iniciar o treina- 
mento esfincteriano, pois havera percepcao da chegada 
das fezes a ampola retal e o entendimento adequado e a 
realizaqao dos movimentos para finalizar a defecaqao, 
evitando-se a instalaqao de comportamento retentivo. 

Nos disturbios neuromusculares, o diagnostico pre- 
coce e a interven^ao apropriada previnem as complica¬ 
tes, contribuem para a manutenqao do estado nutri- 
cional e asseguram a qualidade de vida dos pacientes. 

■ Resumo 

A constipaqao e um sintoma que pode ter origem 
organica ou funcional. As crianqas com constipaqao de 
causa organica devem ser encaminhadas ao cirurgiao 
pediatrico para avaliaqao e indicaqao cirurgica apropria¬ 
da. Como um sintoma, a constipaqao cronica funcional 
pode apresentar varias alteracoes basais que irao origi- 
nar o quadro clinico. Mudanqa comportamental e de- 
simpactaqao fecal sao medidas iniciais importantes para 
todos os casos. 

A constipaqao cronica primaria funcional simples 
nao tem sinais e sintomas associados, nao necessita de 
investigate diagnostica complementar e responde bem 
as medidas de aumento do consumo de fibra alimentar 
e uso de laxantes osmoticos ou lubrificantes, com o ob- 
jetivo de aumentar o volume e reduzir a consistencia das 
fezes para que a crianqa perca o medo de defecar e aban- 
done o comportamento voluntario de retenqao. 

Esses pacientes podem e devem ser conduzidos pelo 
pediatra, assegurando-se a relaqao medico-paciente 
para que a familia e a crianqa compreendam as medidas 
terapeuticas adotadas. 

A constipaqao cronica primaria funcional de dificil 
manejo, em geral, acompanha sinais e sintomas decor- 
rentes da retenqao cronica das fezes. Portanto, a elimi- 
naqao da impact a^ao fecal e etapa importante para to- 
dos os casos de constipa^ao cronica primaria funcional. 
Ela pode decorrer de alteraqao da motilidade colonica, 
disfuncao do assoalho pelvico e reduqao da sensibilida- 
de retal, e por isso a investigate diagnostica envolve a 
realizaqao de exames complementares, com opcoes tera¬ 
peuticas que serao indicadas de acordo com a alteraqao 
detectada. Essas crianqas devem ser conduzidas em con- 
junto pelo pediatra e pelo gastroenterologista pediatrico. 

Os casos com alteraqao da motilidade colonica po¬ 
dem beneficiar-se do uso de laxantes estimulantes, en- 
quanto na disfunqao do assoalho pelvico e na reduqao 
da sensibilidade retal e util a realizaqao de terapia de bio¬ 
feedback, associada a aumento do consumo de fibra ali¬ 
mentar na sensibilidade retal diminuida. 
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■ Introdugao 

Os avanqos recentes na elucidaqao das bases bioqui- 
micas e moleculares de importantes hepatopatias pro- 
porcionaram meios para diagnosticar, com precisao, 
doenqas com caracteristicas clinicas semelhantes, mas 
com patogenese e implicates prognosticas diferentes, 
que anteriormente nao eram diagnosticadas ou, quando 
presentes, contribuiam para o alto percentual das doen- 
qas hepaticas idiopaticas. 

Essa realidade vem se alterando progressivamente e, 
hoje, sao conhecidas as hepatopatias que acometem as 
diferentes faixas etarias (recem-nascidos, lactentes e 
crianqas maiores) e as suas complicates, como a dimi- 
nuiqao do crescimento e do desenvolvimento, o prurido, 
a hipertensao portal e a cirrose hepatica, dados que se- 
rao abordados neste capitulo. 

■ Incidencia e Repercussoes das 
Doen^as Hepaticas Cronicas 

A incidencia de doenqa hepatica em lactentes e de 
1:2.500 nascidos vivos (nv) 1 . A atresia das vias biliares 
extra-hepaticas (AVBEH) e a responsavel por, aproxi- 
madamente, 25% desses casos, constituindo a causa 
isolada mais comum de ictericia neonatal patologica 2 e 
correspondendo a 50 a 60% das indicates de trans- 
plante hepatico pediatrico em todo o mundo 3 . A sua 
incidencia e um pouco maior no Japao (1:9.600 nv) 4 do 
que nos Estados Unidos (1:14.000 nv) 5 e no Reino Uni- 
do (1:15.000 nv) 6 , com predominio do sexo feminino 
( 1 , 2 : 1 ) 7 . 

Em crianqas maiores e adolescentes, a doenqa hepa¬ 
tica gordurosa nao alcoolica (DHGNA) e a causa mais 
comum de hepatopatia cronica, e sua alta prevalencia 
ocorre de modo concomitante a epidemia mundial da 
obesidade. Essa hepatopatia cronica engloba um amplo 


espectro de entidades clinicas, incluindo a esteatose sim¬ 
ples, a esteato-hepatite nao alcoolica e a cirrose hepatica. 
A DHGNA associa-se a obesidade, ao diabete melito e a 
resistencia a insulina 8 . 

De modo geral, nos Estados Unidos, mais de 15 mil 
crianqas sao hospitalizadas por doenqas hepaticas anual- 
mente, o que representa um custo superior a 350 mi- 
lhoes de dolares e uma importante repercussao econo¬ 
mica para o pais 1 . 

Alem da influencia nos custos relacionados a saude, 
as doen^as hepaticas cronicas (DHC) repercutem na di- 
namica familiar e, de modo importante, na morbimor- 
talidade pediatrica. Quanto ao ultimo aspecto, em algu- 
mas patologias, como a atresia e a galactosemia, o 
tratamento precoce pode prevenir a lesao hepatica pro¬ 
gressiva e os danos irreversiveis aos outros orgaos. Esses 
aspectos enfatizam a importancia de difundir o tema en- 
tre os pediatras, responsaveis pelo 1° atendimento a 
crianqa hepatopata. 

■ Diagnostico Diferencial 

O diagnostico diferencial das hepatopatias cronicas 
na faixa etaria pediatrica envolve uma lista longa e hete- 
rogenea de patologias, com diferentes prognosticos. 
Conforme demonstrado nas Tabelas 14.1 e 14.2, algu- 
mas delas sao de etiologia infecciosa, enquanto outras 
sao decorrentes de alteracoes anatomicas, geneticas, me- 
tabolicas, endocrinologicas ou toxicas. O algoritmo do 
diagnostico deve levar em consideraqao as manifesta- 
qoes clinicas e a idade de inicio dos sintomas. 

A atresia, por exemplo, e observada apenas em lac¬ 
tentes nos primeiros 3 meses de vida, enquanto a hepa¬ 
tite autoimune apresenta maior prevalencia nas crianqas 
maiores. As Tabelas 14.1 e 14.2 descrevem as principals 
patologias que acometem os lactentes e as crianqas 
maiores, respectivamente. 
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Tabela 14.1 Diagnostico diferencial da colestase neonatal 


Causas intra-hepaticas 

Hepatite neonatal idiopatica - mecanismo desconhecido 
Desordens da embriogenese 

Sindrome de Alagille (defeito do Jagged 1, rarefa<;ao biliar sindromica) 

Malformagao de placa ductal (ARPKD/FHC com ou sem Caroli, ADPKD) 

Desordens da biossintese e conjuga^ao de sais biliares 
Deficiencia de 3-oxo-4-esteroide 5(3-redutase 
Deficiencia de 3(3-hidroxi-5-C27-esteroide desidrogenase 
Deficiencia de oxisterol 7a-hidroxilase 
Deficiencia de BACAT (hipercolenemia familiar) 

Desordens do transpose e secre^ao por membrana 

Desordens de secre^ao canalicular 

Transporte de sais biliares - deficiencia de BSEP 

Persistente progressiva (PFIC tipo 2, sindrome de Byler) 

Recorrente benigna (BRIC tipo 2) 

Transporte de fosfolipfdios - deficiencia de MDR3 (PFIC tipo 3) 

Transporte ionico - fibrose cistica (CFTR) 

Desordens complexas ou multiorganicas 

Deficiencia de FIC (disturbio na transloca^ao de fosfatidilserina) 

Persistente, progressiva (PFIC tipo 1, doen^a de Byler) 

Recorrente benigna (BRIC tipo 1) 

Colangite esclerosante neonatal (defeito nas jun^oes oclusivas) 

Disfungao artrogripose-renal-colestase (sindrome ARC) 

Doen^as hepaticas metabolicas 
Desordens glandulares: hipotireoidismo, pan-hipopituitarismo 

Com envolvimento do trato biliar: deficiencia de al-antitripsina (doen^a hepatica de deposito de al-antitripsina), fibrose cistica (CFTR) 

Sem envolvimento do trato biliar: desordem do metabolismo dos carboidratos: galactosemia, intolerance hereditaria a frutose, glicogenose IV, sindrome da 
glicoprotefna deficiente de carboidrato; desordem do metabolismo dos aminoacidos: tirosinemia tipo 1; desordem do metabolismo dos lipidios: doengas de Wolman, 
Niemann-Pick, Gaucher; desordem do metabolismo dos sais biliares secundaria: sfndromes de Zellweger (disturbios nos peroxissomas); defeito no transito molecular 
mitocondria-citoplasma: deficiencia de citrina (NICCD); outras: hepatopatias mitocondriais; hemocromatose neonatal 

Infecgoes congenitas 

Parasitica: toxoplasmose; viral: rubeola, citomegalovfrus, herpes simples e herpes humano-6, virus hepatotropicos (A, B e C), HIV, parvovirus 19, varicela, paramixovirus, 
sepse enterica viral (echo-, coxsackie- e adenovirus); bacteriana: sffilis, sepse bacteriana, infec^ao do trato urinario, listeriose, tuberculose 

Desordem imune 

Lupus eritematoso neonatal, hepatite neonatal com anemia hemoh'tica autoimune 
Associada a nutri^ao parenteral total 
Miscelanea 

Histiocitose X; choque e hipoperfusao; asfixia neonatal; associada com obstrugao intestinal; hepatite fibrosante com leucemia transitoria (trissomia do 21) 

Causas extra-hepaticas 

Atresia biliar 
Cisto de coledoco 

Perfura^ao espontanea do ducto biliar comum 
Barro biliar e colelitiase 

Fonte: Santos et al., 2012 9 . 


■ Aspectos Clmicos das Doengas 
Hepaticas Cronicas 

As hepatopatias cronicas podem manifestar-se de 
diferentes maneiras e, para a elucida^ao diagnostica, e 
essencial que a historia clinica seja detalhada e comple- 
ta. O inquerito inicial deve averiguar o relato de doen- 
qas hereditarias e autoimunes, de infecqao por virus he¬ 
patotropicos e ingestao de drogas. 

Deve-se suspeitar de hepatopatia cronica em pacien- 
tes que relatam hiperbilirrubinemia no periodo neonatal, 


historia previa das hepatites B, C ou nao-A-nao-E, naque- 
les cujos familiares tern doencas hepaticas, autoimunes 
ou geneticas e nos que manifestam recaida de quadros 
agudos ou persistencia das alteraqoes clinicas ou labora- 
toriais de hepatite por mais de 3 meses. 

Os sinais que caracterizam as hepatopatias cronicas 
sao: ascite, circulaqao colateral, hemorragia digestiva por 
rotura das varizes esofagicas e/ou gastricas, consistencia 
endurecida do figado, aspecto nodular desse orgao, au- 
mento do lobo hepatico esquerdo, esplenomegalia e algu- 
mas manifestaqoes cutaneas, como a telangiectasia, as 
aranhas vasculares e o eritema palmar. 
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Tabela 14.2 Diagnostico diferencial das hepatopatias em 
criangas maiores 

Causas intra-hepaticas 

Infec^oes 

Hepatites virais (cronicas: hepatites B, C e D) 

Doen^as metabolicas 

Deficiencia de alfa-1-antitripsina, fibrose cfstica, doenga de Wilson 
Doengas de deposito 

Hemocromatose, doenga de Niemann-Pick, doenga de Gaucher, glicogenoses 

Sindromes geneticas 
Sfndrome de Alagille 
Hepatite autoimune 

Drogas e toxinas (toxicas) 

Outras 

Lesao isquemica, doenga de Caroli, fibrose hepatica congenita, sfndrome de 
Budd-Chiari, doenq:a veno-oclusiva, esteato-hepatite nao alcoolica (NASH) 

Idiopaticas 

Cirrose criptogenetica 
Causas extra-hepaticas 

Coledocolitfase 
Cisto de coledoco 
Colangite esclerosante 
Estenose das vias biliares 

Compressao externa das vias biliares (massas ou tumores) 


Outros sinais que tambem sugerem o diagnostico de 
hepatopatia cronica sao as manifestagoes autoimunes 
extra-hepaticas e, no exame oftalmologico com lampada 
de fenda, a presenga do anel de Kayser-Fleischer ou de 
embriotoxon posterior. Alem disso, sinais e sintomas 
inespecificos, como ictericia, coluria, hipocolia ou aco- 
lia fecal, nauseas, desnutrigao, perda da massa muscular, 
alteragoes do sono, distensao abdominal e letargia, po- 
dem estar presentes. 

Algumas patologias tem como principal sinal clinico 
a ictericia colestatica (atresia biliar), enquanto, em outras, 
destaca-se o prurido (colestase intra-hepatica familiar 
progressiva: PFIC), a ascite (sindrome de Budd-Chiari), o 
aumento de volume e da consistencia do lobo esquerdo 
(fibrose hepatica congenita), as manifestagoes autoimu¬ 
nes (hepatite autoimune) e a hipoglicemia, a acidose e/ou 
as convulsoes (erros inatos do metabolismo). 

E importante dizer que alguns pacientes portadores 
de hepatopatias cronicas podem apresentar quadro cli¬ 
nico sugestivo de doenga aguda. Isso ocorre porque, em 
certas patologias, como as hepatites virais cronicas e a 
hepatite autoimune, o curso da doenga pode ser silen- 
cioso e progressive, ate que um primeiro sinal clinico 
torne-se aparente. Outras criangas sao investigadas por 
apresentarem provas laboratoriais hepaticas alteradas 
durante exames de rotina ou por nao evoluirem com 
normalizagao dos exames apos quadro de “suposta he¬ 
patite aguda”. 


No periodo neonatal, e especialmente importante 
pesquisar a presenga de acolia, coluria, prurido, xanto- 
mas, historia de convulsao, sinais de cardiopatia conge¬ 
nita, doenga pulmonar, hipoglicemia/acidose metaboli- 
ca e facies caracteristicas, pois podem auxiliar no 
diagnostico etiologico. Enfatiza-se que avaliar a colora- 
gao das fezes e da urina faz parte do exame clinico do 
recem-nascido e lactente ictericos, pois a presenga de 
acolia e/ou coluria sugerem o diagnostico de ictericia 
colestatica, o que traduz a presenga de doenga hepato- 
celular ou biliar. Esses casos requerem exploragao clini- 
ca e laboratorial urgentes, pois, para muitos destes pa¬ 
cientes, a sobrevida e a qualidade de vida dependem do 
tratamento precoce. De modo importante, no Brasil, 
ainda hoje, os pacientes sao, em sua maioria, encami- 
nhados tardiamente; como constatado em um estudo 
multicentrico que avaliou uma serie grande de criangas 
com colestase neonatal (atresia biliar), de todas as re- 
gioes brasileiras. Por esse motivo, a Sociedade Brasilei- 
ra de Pediatria langa a campanha do Alerta Amarelo, 
buscando uma nova era no manejo da colestase do neo- 
nato e do lactente no Brasil. A campanha do alerta ama¬ 
relo orienta que se as fezes estiverem suspeitas (hipoco- 
licas ou acolicas), a urina escura e/ou a ictericia 
ultrapassar 14 dias de vida, a crianga deve ser avaliada 
do ponto de vista clinico e laboratorial (bilirrubinas). 
Se as fezes forem “suspeitas” ou a crianga apresentar au¬ 
mento de bilirrubina direta, encaminhar para servigos 
especializados. Esse procedimento simples, em paises 
desenvolvidos, conseguiu melhorar o prognostico de 
varios pacientes 10 . A Figura 14.1 ilustra as fezes suspei¬ 
tas e a Figura 14.2, o algoritmo diagnostico do recem- 
-nascido e lactente ictericos. 

Em criangas maiores e adolescentes, o aumento da 
circunferencia abdominal, a acantosis nigricans (hiper- 
pigmentagao da pele), o sobrepeso e/ou a obesidade su¬ 
gerem a investigagao de DHGNA 11 . 


Fezes normals 



Fezes suspeitas 


Figura 14.1 Escala cromatica das cores das fezes. 
Estabelece as cores de fezes normals e as suspeitas, em 
relagao a presenga de hipocolia ou acolia fecal nos 
portadores de colestase neonatal. 

Fonte: Santos et al., 2012 9 . 

Ver figura colorida em: www.manoleeducacao.com.br 
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Figura 14.2 Ictericia do recem-nascido e lactente: algoritmo diagnostico. 

N: normais. 


■ Aspectos Laboratoriais das Doengas 
Hepaticas Cronicas 

Existem varios testes diagnosticos que podem ser 
utilizados na avaliaqao de um paciente com suspeita de 
doenqa hepatica. Muitos desses recebem, erroneamente, 
a denominaqao “testes de funqao hepatica”, quando, na 
verdade, sao exames que avaliam diferentes aspectos da 
lesao hepatica, com exceqao da dosagem de albumina e 
da atividade da protrombina, que realmente avaliam a 
funqao hepatica. Raramente esses exames, de modo iso- 
lado, fornecem diagnostico especifico, geralmente ape- 
nas sugerindo uma categoria de doenca hepatica. 

Os testes que avaliam doenqas hepaticas podem ser 
divididos em quatro categorias: 

1 Avaliam a lesao hepatocelular (inflamaqao ou necro¬ 
se), baseados no nivel serico de substancias endoge- 
nas liberadas pela destruiqao de hepatocitos, como: 
alanina aminotransferase (ALT), aspartato amino¬ 
transferase (AST) e desidrogenase latica (DHL). 

2 Avaliam a colestase (fluxo biliar) e/ou a funqao excre- 
tora hepatica: fosfatase alcalina (FA), gamaglutamil- 
transferase (GGT), concentraqao serica de substan¬ 
cias transportadas e metabolizadas pelo figado 
(bilirrubinas e acidos biliares), determinaqao do cla- 
reamento de substancias exogenas (indocianina, ca- 
feina, lidocaina e acido para-aminobenzoico). 


3. Avaliam a funqao metabolica hepatica; incluem deto- 
xicaqao e clareamento de metabolites endogenos, 
como a amonia. 

4, Avaliam a capacidade de sintese do figado (funqao 
hepatocelular): nivel serico de albumina, atividade da 
protrombina (TP) ou relaqao normatizada interna- 
cional (INR), tempo de tromboplastina parcial (TTP) 
e fatores de coagulaqao individuais (fatores VII e V). 
A sintese de colesterol, triglicerides, lipidios e lipo- 
proteinas tambem ocorre no figado 12 . 

Esses testes sao inespecificos, isto e, nao esclarecem 
a etiologia da doenqa hepatica, o que pode ser consegui- 
do com outros exames, como a pesquisa dos autoanti- 
corpos (doencas autoimunes), os marcadores sorologi- 
cos das hepatites virais e o screening para as doenqas do 
metabolismo. 

Nas hepatopatias cronicas, a ultrassonografia (US) do 
abdome pode demonstrar a presenqa de parenquima he- 
terogeneo, hipertrofia do segmento 1, alteraqoes do fluxo 
em veia porta e aumento da pulsatibilidade na arteria he¬ 
patica 13 . Tem importante funcao no diagnostico diferen- 
cial da colestase neonatal, especialmente quando se avalia 
a presenqa do cordao triangular. A visualizaqao do cordao 
triangular e altamente sugestiva de atresia biliar (AB). 

Tan Kendrick et al. 14 , avaliando a presenqa desse 
cordao nos pacientes atresicos, observaram baixo per- 
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centual de falso-negativo e nenhum caso de falso-posi- 
tivo para o diagnostico de AB. 

Em estudo semelhante, Park et al. 15 corroboram es¬ 
ses resultados, na medida em que demonstraram alta es- 
pecificidade e valor preditivo positivo de 95%. Entretan- 
to, a sua ausencia nao e suficiente para descartar o 
diagnostico de AB. 

Outro papel importante da US e no diagnostico da 
DHGNA, pois pode demonstrar a presenqa de esteatose 
hepatica. As suas principals limitaqoes neste contexto sao: 
detectar a esteatose hepatica apenas quando mais de 30% 
dos hepatocitos sao acometidos e nao faz er a distingao 
entre a esteatose simples e a esteatose hepatite nao alcoo- 
lica, alem de ser um metodo operador dependente 16 . 

Na investigagao diagnostica das doengas hepaticas 
cronicas, a biopsia hepatica tem papel de destaque, pois 
fornece informagoes valiosas para a definigao do diag¬ 
nostico etiologico, bem como da gravidade do acometi- 
mento hepatico. 

■ Complicagoes da Doenga Hepatica 
Cromca 

Independentemente da etiologia, as doengas hepati¬ 
cas cronicas podem associar-se as complicates que in- 
terferem na qualidade e na expectativa de vida, como as 
descritas na Tabela 14.3. Os fatores determinantes no 
surgimento das complicagoes sao: a disfungao hepatoce- 
lular, que pode desencadear a insuficiencia hepatica; a fi¬ 
brose, por ocasionar hipertensao portal com suas com¬ 
plicagoes; e outras relacionadas a etiologia da doenga. 
Alem disso, especialmente nas criangas, deve-se ficar 
atento ao estado nutricional. 

■ Crescimento e desenvolvimento 

A doenga hepatica cronica exerce um impacto signi¬ 
ficative no estado nutricional do paciente, ocasionando 
desnutrigao, baixa estatura e atraso no desenvolvimento 
neuropsicomotor 17 . 

A desnutrigao aumenta a suscetibilidade as infeegoes 
e a morbimortalidade, e influencia, negativamente, na 
evolugao pos-transplante hepatico. Dessa forma, a manu- 
tengao do estado nutricional e fundamental para a boa re- 
cuperagao da crianga, constituindo um desafio, em espe¬ 
cial nos portadores de colestase, que evoluem com 
esteatorreia e deficiencia das vitaminas lipossoluveis, em 
virtude da diminuigao intraluminal dos sais biliares 17 . 

Nesses pacientes, a ma absorgao das vitaminas A, D, 
EeKe bem documentada e repercute de modo impor¬ 
tante. A deficiencia de vitamina A predispoe as infee¬ 
goes e ocasiona lesoes epiteliais, especialmente nos 
olhos, podendo levar a cegueira. A deficiencia de vita¬ 
mina D relaciona-se a osteoporose, ao raquitismo e as 
fraturas espontaneas. A hipovitaminose E pode ocasio¬ 
nar deficit neurologico, e a deficiencia de vitamina K in- 


Tabela 14.3 Complicagoes e repercussoes das doengas 
hepaticas cronicas 


Complicagoes 

Repercussoes 

Icterfcia 

Insatisfagao com a aparencia fisica 


Exclusao social 

Prurido 

Lesoes e infeegoes de pele 


Irritabilidade 


Alteragoes do comportamento e do sono 

Colestase 

Esteatorreia 


Ma absorgao 


Desnutrigao 


Retardo do desenvolvimento neuropsicomotor 

Colangite* 

Progressao da hepatopatia 


Infeegoes (sepse) 

Hipertensao portal 

Ascite 


Hemorragia digestiva alta (rotura de varizes 
esofagogastricas ou gastropatia hipertensiva) 


Hiperesplenismo 


Shunts portossistemicos 

Ascite 

Desconforto 


Distensao abdominal 


Diminuigao da capacidade respiratoria 


Diminuigao da ingesta alimentar 


Fator predisponente para PBE e SHR 

PBE 

Piora do prognostico do paciente 


Fator predisponente para SHR 

SHR 

Insuficiencia renal 


Obito 

SHP 

Hipoxia 


Piora do prognostico do paciente 

Encefalopatia hepatica 

Irritabilidade 


Alteragoes de comportamento 


Coma hepatico 

Insuficiencia hepatica 

Coagulopatias 


Alteragoes metabolicas 


Hipoglicemia 


Hiponatremia dilucional 


Hipocalemia 


Disturbios acidobasicos 


Alcalose respiratoria (estagio inicial de 
descompensagao hepatica) 


Acidose metabolica (estagio avangado da 
descompensagao hepatica) 


Coma hepatico 


Obito 


* Os episodios de colangite sao mais frequentes nos pacientes que sofreram intervengoes 
nas vias biliares. 

PBE = peritonite bacteriana espontanea; SHR = sindrome hepatorrenal; SHP = sindrome 
hepatopulmonar. 
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duz os disturbios da coagulaqao, implicando complica¬ 
tes graves, como a hemorragia intracraniana 18 . 

Alem dos fatores relacionados a colestase, a propria 
progressao da hepatopatia relaciona-se, em geral, a di- 
minuicao da ingestao oral, o que contribui para o agra- 
vo nutricional. 

Os aspectos descritos deixam claro que e importan- 
te evitar a deficiencia dos macronutrientes, dos micro- 
nutrientes e das vitaminas lipossoluveis. A terapia inclui 
o uso de formulas infantis com triglicerides de cadeia 
media, alimentaqao por sonda nasogastrica e suplemen- 
taqao com vitaminas lipossoluveis (injetaveis ou em for- 
mulaqoes hidrossoluveis). 

Quanto a avaliaqao nutricional, deve-se salientar 
que o peso nao e o melhor parametro, tendo em vista a 
presenqa de ascite e das visceromegalias. Dessa forma, 
nos pacientes com doenqas hepaticas cronicas, especial - 
mente as colestaticas, as medidas antropometricas de- 
vem incluir a prega tricipital e a circunferencia braquial. 

■ Prurido 

O prurido e uma das principals consequencias da 
colestase e sua patogenese ainda nao esta claramente 
estabelecida, mas aparentemente envolve uma sensibi- 
lidade aumentada dos receptores dos opiaceos no sis- 
tema nervoso central, associada a secreqao de compos- 
tos opioides pelos colangiocitos na vigencia de 
processos colestaticos, os quais cruzam a barreira he- 
matoencefalica. Em relaqao a importancia da serotoni- 
na para o prurido da colestase, embora este composto 
seja pruritogenico em humanos, as evidencias sao es- 
cassas e os mecanismos provaveis permancecem nao 
investigados 19 . 

O prurido intenso pode gerar ansiedade e angustia 
para o paciente e seus familiares. Na faixa etaria pedia- 
trica, as patologias que mais se associam ao prurido im- 
portante sao as doenqas que cursam com colestase intra- 
-hepatica de origem familiar (sindrome de Alagille, as 
colestases intra-hepaticas familiares progressivas e a de¬ 
ficiencia de alfa-l-antitripsina), bem como a colangite 
esclerosante. 

A abordagem terapeutica do prurido inicia-se por 
medidas gerais, como a hidrataqao da pele, a manuten- 
qao das maos e unhas limpas e o uso de luvas, para evi¬ 
tar as escoriaqoes e as infecqoes secundarias. 

Quanto ao tratamento medicamentoso, podem ser 
utilizados: os estimuladores da colerese, como o acido 
ursodesoxicolico (UDCA); os estimuladores do meta- 
bolismo hepatocelular, como a rifampicina e o feno- 
barbital; os quelantes de sais biliares na luz intestinal, 
como a colestiramina e o colesevelam; os agentes 
opioides, como o naltrexone; os anti-histaminicos, 
como a difenidramina e a hidroxizina; alem do ondan¬ 
setron, que e um antagonista do receptor 5-HT3 da se- 
rotonina. O UDCA e a rifampicina sao os mais utiliza¬ 
dos em Pediatria 19 . 


A colestiramina e um agente quelante que se liga aos 
acidos biliares e aos outros componentes organicos, dos 
quais faz diminuir a absorqao e aumentar a excreqao fe¬ 
cal. E administrada na dose de 0,25 a 0,5 g/kg/dia (ma- 
ximo de 16 g/dia), dividida em 3 a 4 administrates, 2 
horas antes das refeiqoes, e misturada com sucos de fru- 
tas. O seu uso em Pediatria nao e habitual, pois diminui 
a absorqao de gorduras, do calcio e das vitaminas lipos¬ 
soluveis. Alem disso, o indice de adesao e baixo 20 . 

O acido ursodesoxicolico, um acido biliar hidrofili- 
co, e largamente utilizado nos pacientes colestaticos. 
Apresenta efeito coleretico, imunomodulador e o seu 
uso por tempo prolongado diminui a proporqao dos aci¬ 
dos biliares endogenos, entre os quais se incluem aque- 
les mais lesivos ao hepatocito. A dose recomendada e de 
10 a 15 mg/kg/dia 21 . 

A rifampicina ativa o sistema microssomal oxidati- 
vo do figado (citocromo P-450 monoxigenase), promo- 
vendo aumento da metabolizaqao e da excreqao renal de 
substancias pruritogenicas (acidos biliares). Em crian- 
qas, e utilizada na dose de 10 mg/kg/dia, dividida em 2 
administrates. O fenobarbital, que tambem atua no sis¬ 
tema microssomal oxidativo, pode interferir na capaci- 
dade intelectual e no desenvolvimento da crianqa e pa- 
rece ter maior efeito na sedaqao do que na diminuiqao 
do prurido. Por esses aspectos, em geral, e um farmaco 
pouco utilizado com objetivos antipruritogenicos 21 . 

Dessa forma, o tratamento do prurido inicia-se com 
as medidas gerais e com o acido ursodesoxicolico e, se 
necessario, associa-se a rifampicina. Nos pacientes com 
ductopenia, a rifampicina pode ser a l a escolha, porque 
neles os resultados obtidos com o acido ursodesoxicoli¬ 
co, usualmente, nao sao satisfatorios. 

Outra opto terapeutica para os pacientes portado- 
res de PFIC 1 e 2, com prurido intratavel, e a derivaqao 
biliar parcial ou a exclusao do ileo terminal, local onde 
ocorre a absorqao ativa dos sais biliares. Nesses casos, 
deve-se fazer a reposiqao das vitaminas B6 e B12 22 . 

Quando o prurido interfere na qualidade de vida, o 
transplante hepatico deve ser considerado, o que acon- 
tece mais frequentemente nos pacientes portadores da 
sindrome de Alagille e da PFIC tipos 1, 2 e 3. Nesses, o 
prurido intratavel pode ser o motivo da indicate do 
transplante, mesmo na ausencia de hipertensao portal 
ou insuficiencia hepatica. 

■ Ascite 

A ascite e definida como um acumulo anormal de 
liquido na cavidade peritoneal. Desenvolve-se em uma 
fase avanqada da cirrose e e considerada a forma mais 
comum de descompensaqao clinica em pacientes cirro- 
ticos. Como demonstra a classificacao de Child-Pugh, 
especificada na Tabela 14.4, a presenqa de ascite e um 
dos sinais que evidenciam a existencia de hepatopatia 
em estagio avanqado e pior prognostico a longo prazo, 
especialmente se for refrataria ao uso de diureticos. Cer- 
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ca de 40% dos pacientes com cirrose desenvolvem asci- 
te dentro de 10 anos e, desses, 30 a 50% morrem 1 ano 
apos o inicio da ascite e 60 a 80% apos 5 anos 23 . 


Tabela 14.4 

Classificagao de Child-Pugh 


Pontos 

1 

2 

3 

Bilirrubina serica 

< 2 mg/dL 

2 a 3 mg/dL 

> 3 mg/dL 

Albumina serica 

> 3,5 g/dL 

2,8 a 3,5 g/dL 

< 2,8 g/dL 

Ascite 

Ausente 

Facil controle 
(leve) 

Dificil controle 

(moderada/ 

intensa) 

Encefalopatia 

Ausente 

Graus I/ll 

Graus Ill/IV 

INR 

< 1,7 

1,7 a 2,3 

>2,3 


* Child A = ate 6 pontos; Child B = 7 a 9 pontos; Child C = 10 a 15 pontos. 
INR = International Normalized Ratio. 


Nas 2 ultimas decadas, grandes progressos ocorre- 
ram nos conhecimentos relacionados a patogenese e ao 
tratamento da ascite. Atualmente, sabe-se que o desen- 
volvimento da ascite no paciente portador de hiperten¬ 
sao portal e resultado de um processo multifatorial e 
complexo. Varias teorias ja foram propostas para eluci- 
dar seus mecanismos fisiopatologicos, como a do su- 
benchimento ( underfilling ), a do hiperfluxo ( overflow ) e 
a da vasodilatagao (forward ), sendo a ultima a mais acei- 
ta, por correlacionar os disturbios circulatorios da cirro¬ 
se a formagao da ascite e ao desenvolvimento progressi¬ 
ve da disfungao renal. 

Segundo essa teoria, demonstrada na Figura 14.3, 
a hipertensao portal desencadeia uma importante va¬ 
sodilatagao arterial esplancnica, com consequente re- 
dugao do volume sanguineo efetivo e liberagao de 
substancias responsaveis por uma marcante retengao 
de sodio e agua, como o sistema renina-angiotensina- 
-aldosterona (SRAA), a epinefrina, a norepinefrina e a 
vasopressina. Assim, pode-se dizer que a fisiopatologia 
da ascite envolve alteragoes relacionadas a hemodina- 
mica sistemica e a disfungao renal funcional, bem 
como aos fatores locais 24 ' 27 . 

Quanto aos fatores locais, merece destaque a exces- 
siva formagao da linfa, de origens intestinal e hepatica. 
A linfa de origem intestinal tern baixo teor proteico, pela 
baixa permeabilidade dos capilares esplancnicos, en- 
quanto a de origem hepatica, pela alta permeabilidade 
dos sinusoides, apresenta alto teor proteico. Entretanto, 
no paciente cirrotico, observa-se uma grande diminui- 
gao da permeabilidade dos sinusoides, pela deposigao 
de colageno no espago de Disse. Esse processo, denomi- 
nado de capilarizagao dos sinusoides hepaticos, e res- 
ponsavel pelo baixo teor proteico da linfa de origem he¬ 
patica nos pacientes cirroticos e, consequentemente, 
pela produgao da ascite com baixo nivel de proteina nos 
pacientes portadores de hipertensao portal 28 . 



Figura 14.3 Fisiopatologia da ascite. 


Com base nesses conceitos, estabeleceu-se que a do- 
sagem do gradiente soro-ascite da albumina, que consis- 
te em subtrair o valor da albumina do liquido ascitico do 
valor dessa proteina no soro, estabelece a causa da asci¬ 
te 28 , como especificado a seguir: 

1. Gradiente soro-ascite da albumina: > 1,1 g/dL: 

presenga de hipertensao portal: ascite de origem 
hepatica; 

diagnostico: cirrose, sindrome de Budd-Chiari ou 
doenga veno-oclusiva. 
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2. Gradiente soro-ascite da albumina: < 1,1 g/dL: 
ausencia de hipertensao portal; 
diagnostico: peritonite, neoplasias, pancreatite, as- 
cite biliar ou sindrome nefrotica. 

Em relapao a hemodinamica sistemica, os pacientes 
cirroticos com ascite apresentam circulaqao hiperdina- 
mica e debito cardiaco aumentado, alteraqoes resultan- 
tes da vasodilataqao arterial periferica, da resistencia 
vascular periferica diminuida e do volume plasmatico 
aumentado. O evento inicial e a dilataqao arterial es- 
plancnica, que ocorre pela liberaqao de uma serie de 
substancias, em especial do oxido nitrico, cujos niveis 
plasmaticos no territorio esplancnico se encontram, ha- 
bitualmente, elevados nos pacientes que apresentam hi¬ 
pertensao portal 24,25,28 " 30 . 

Ressalta-se que a ascite de origem hepatica e comu- 
mente observada nos pacientes portadores de hiperten¬ 
sao portal pos-hepatica (sindrome de Budd-Chiari), in- 
tra-hepatica pos-sinusoidal (doenqa veno-oclusiva) e 
sinusoidal (cirrose hepatica consequente a atresia das 
vias biliares, a hepatite autoimune, as hepatites B e C, 
entre outras), mas nao nos portadores de hipertensao 
portal intra-hepatica pre-sinusoidal (fibrose hepatica 
congenita e esquistossomose) ou pre-hepatica (trombo- 
se de veia porta) 28 . 

A disfuncao renal funcional caracteriza-se por inten- 
sa retencao de sodio e agua, vasoconstricao renal e dimi- 
nuiqao do indice de filtraqao glomerular. Nas fases mais 
avanqadas da doenqa, observam-se retenqao de agua livre 
e hiponatremia dilucional, sintomas indicadores de mau 
prognostico 24,25,28,31,32 . A Figura 14.4 ilustra os mecanis- 
mos responsaveis pela retenqao de agua livre nos pacien¬ 
tes cirroticos com ascite. 

O tratamento da ascite em pediatria consiste nas 
medidas citadas a seguir: 

■ restriqao de sodio; 

■ restriqao hidrica; 

■ diureticos; 

■ paracentese; 

■ shunt portossistemico intra-hepatico transjugular 
(TIPS); 

■ tratamento da hepatopatia, conforme a etiologia; 

■ transplante hepatico 27,33 . 

Recomenda-se dieta de restriqao de sodio, com 1 a 
2 mEq/kg/dia, lembrando que 1 g de NaCl contem 17 
mEq de sodio. No entanto, ressalta-se que a dieta hipos- 
sodica, apesar de constituir um aspecto importante em 
Pediatria, pode agravar a anorexia e, consequentemente, 
a desnutriqao. Como manter o estado nutricional ade- 
quado do paciente hepatopata cronico e fundamental, 
em algumas circunstancias pode-se nao exigir muito ri¬ 
gor na restriqao do sodio, com o objetivo de manter a 
taxa calorica satisfatoria, desde que a ascite possa ser 
controlada com o uso de diureticos. 

A restriqao de liquidos (50 a 75% do recomendado 
para a idade) esta indicada nos pacientes que apresentam 
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Figura 14.4 Mecanismos de retencao de agua livre nos 
pacientes com ascite. 

RFG = ritmo de fill raffia glomerular; AVP = arginina-vasopressina. 


hiponatremia dilucional, e os diureticos devem ser sus¬ 
penses nos casos mais graves (sodio < 120 mEq/L) 28,32 . E 
preciso enfatizar que, de modo geral, a administraqao de 
liquidos nos pacientes cirroticos deve ser criteriosa, tendo 
em vista a intensa retenqao de sodio e de agua, pelos me¬ 
canismos ja citados. A administraqao de liquidos e de sal 
alem da quantidade recomendada pode induzir o edema 
cerebral, o coma hepatico e o obito do paciente. 

Quanto aos diureticos, os mais utilizados sao os an- 
tagonistas da aldosterona (espironolactona, triantereno 
ou amilorida); se necessario, associa-se um diuretico de 
alqa (furosemida, bumetanida, acido etacrinico ou torse- 
mida). A associaqao mais utilizada e a da espironolacto¬ 
na com a furosemida. A espironolactona deve ser inicia- 
da na dose de 2 a 3 mg/kg/dia, administrada em 1 ou 2 
vezes. Se nao houver resposta, pode-se aumentar a dose 
progressivamente ate 6 mg/kg/dia (maximo de 400 mg/ 
dia). O passo seguinte e associar a furosemida na dose 
inicial de 1 mg/kg/dia, que tambem pode ser aumenta- 
da ate 2 a 4 mg/kg/dia (maximo de 160 mg/dia). 

O objetivo e induzir uma perda hidrica de 0,5 a 1% 
do peso/dia em crianqas menores e, nos adolescentes, 
de 0,5 kg/dia, podendo alcanqar ate 1 kg/dia nos pa¬ 
cientes com edema importante. A diurese profusa, com 
rapida perda de peso, nao e recomendada, pois grandes 
depleqoes sao capazes de ocasionar diminuiqao do vo¬ 
lume intravascular e consequente reduqao do fluxo 
sanguineo renal 27 . 

A paracentese esta indicada nas ascites de medio 
ou grande volume, bem como nas refratarias ao uso de 
diureticos. E um procedimento seguro e eficaz, desde 


i RFG 

l prostaglandina 
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que seja realizada a reposigao com coloides (8 g de al- 
bumina para cada litro de liquido asdtico extraido). 
Essa medida e de extrema importancia, pois evita a ati- 
vagao dos sistemas pressores e, consequentemente, a 
disfungao renal 28,34 . 

Nos pacientes com ascite refrataria, deve-se avaliar 
a implantagao do TIPS, que atua diminuindo a ativagao 
do SRAA e melhorando a fungao renal e a ascite, apesar 
de manter o estado hiperdinamico 35,36 . Naqueles pacien¬ 
tes que apresentam retengao de agua livre e hiponatre- 
mia, estuda-se o uso dos aquareticos, farmacos que 
atuam aumentando a excregao de agua livre 37 ' 39 . 

Apesar de o tratamento da ascite envolver varios to- 
picos, as opgoes ja citadas nao atuam diretamente na he- 
patopatia, mas nas suas complicagoes. De modo contra- 
rio, o transplante hepatico permite a recuperagao da 
fungao hepatica, e sua indicagao deve ser sempre avaliada 
no paciente portador de hepatopatia cronica com ascite, 
especialmente naqueles que desenvolvem complicagoes 
relacionadas a ascite, como a peritonite bacteriana espon¬ 
tanea (PBE) e a sindrome hepatorrenal (SHR), que agra- 
vam ainda mais o curso evolutivo do paciente. 

■ Peritonite Bacteriana Espontanea 

A PBE e uma infecgao do liquido asdtico que ocor- 
re de modo espontaneo, na ausencia de uma fonte intra- 
-abdominal de infecgao, em geral, nos pacientes que 
apresentam baixo teor proteico (proteina total < 1 g/dL) 
e de complemento no liquido asdtico. E causa de ascite 
refrataria e pode desencadear a encefalopatia hepatica e 
a SHR, alem de se relacionar as altas taxas de morbida- 
de e mortalidade 40 . 

A PBE ocorre por um desequilibrio entre os fatores 
de agressao e de defesa, demonstrados na Figura 14.5, e 
os micro-organismos mais frequentemente envolvidos 
sao as enterobacterias (£. coli, Klebsiella e Enterococcus 
faecalis), seguidos dos Staphylococcus, Haemophilus e 
Streptococcus pneumoniae 28,40 . O ultimo e especialmente 
comum em criangas. 

A sua presenga deve ser investigada nos pacientes 
cirroticos com ascite, nas seguintes situagoes: 

■ ascite refrataria; 

■ sintomas clinicos ou achados laboratoriais de infecgao; 

■ sinais locais de peritonite; 

■ descompensagao hepatica ou renal; 

■ encefalopatia hepatica; 

■ hemorragia digestiva alta (antes de iniciar a terapia 
profilatica) 28 . 

Como a PBE e uma infecgao peritoneal que desenca- 
deia uma reagao inflamatoria, o seu diagnostico baseia-se 
no numero de polimorfonucleares (PMN) e na cultura do 
liquido asdtico. Quanto ao numero de PMN no liquido 
asdtico, maior sensibilidade e obtida quando se utiliza 
como criterio uma contagem maior que 250/mm 3 , e 
maior especificidade se mais de 500/mm 3 PMN estao 



Figura 14.5 Mecanismos envolvidos na patogenia da 
peritonite bacteriana espontanea (PBE). 

SRE = sistema reticuloendotelial. 


presentes. Recomenda-se utilizar o criterio de maior sen¬ 
sibilidade, pois nao instituir o tratamento adequado nos 
pacientes cirroticos com PBE pode ser muito prejudi¬ 
cial 28 . E importante lembrar que, nos casos de ascite he- 
morragica (> 10.000 hemacias/mm 3 ), para cada 250 
hemacias, deve-se subtrair um polimorfonuclear. 

Em geral, a concentragao de bacterias no liquido as¬ 
dtico e baixa e, por isso, em condigoes habituais, a taxa 
de negatividade da cultura desse liquido e alta, em me¬ 
dia de 60%. Para aumentar o indice de positividade, re¬ 
comenda-se a inoculagao de 10 mL do liquido asdtico 
em frascos de hemocultura (aerobio e anaerobio) 40 . Esse 
procedimento aumenta a positividade da cultura em ate 
90%. Como a infecgao ocorre por translocagao bacteria¬ 
na, deve-se colher a hemocultura e, em geral, o mesmo 
micro-organismo isolado no liquido asdtico tambem o 
e no sangue. 

Conforme o resultado da citologia, da citometria e 
da cultura do liquido asdtico, definem-se atualmente 
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tres variantes de ascite infectada 28,41 ' 42 , conforme especi- 
ficado a seguir. 

1. PMN > 250/mm 3 e cultura do liquido ascitico positi- 
va (monobacteriana) ou negativa: 

diagnostico: PBE; 

conduta: tratamento adequado para PBE (antibioti- 
coterapia). 

2. PMN < 250/mm 3 e cultura do liquido ascitico positi- 
va (monobacteriana): 

■ diagnostico: bacteriascite; 

■ conduta: deve ser orientada conforme os sintomas e o 
curso evolutivo; 

■ se o paciente encontra-se sintomatico, deve-se iniciar 
o uso de antibioticos; 

■ entretanto, se o paciente nao apresenta sintomas, a 
paracentese deve ser repetida apos 48 horas, e a con¬ 
duta avaliada conforme o resultado dos exames: 

PMN > 250/mm 3 e cultura positiva: antibioticoterapia; 
PMN < 250/mm 3 e cultura positiva: antibioticoterapia; 
PMN < 250/mm 3 e cultura negativa: bacteriascite re- 
solvida, nao havendo necessidade de tratamento es- 
pecifico 42 . 

3. PMN > 250/mm 3 e cultura do liquido ascitico positi¬ 
va (polibacteriana): 

diagnostico: peritonite bacteriana secundaria; 
conduta: antibioticoterapia. 

O tratamento consiste em antibioticoterapia, e os 
farmacos mais indicadas sao a ceftriaxona, a cefotaxima, 
a ceftazidima, a amoxicilina-acido clavulanico, o cipro- 
floxacino ou a ampicilina/sulbactam, por no minimo 5 
a 7 dias. Deve-se evitar os aminoglicosideos 43 ' 44 . 

A paracentese de controle deve ser repetida apos 2 
dias de tratamento, e considera-se como resposta satis- 
fatoria uma diminuiqao dos PMN > 25% dos niveis ini- 
ciais. A manutenqao de niveis elevados de PMN sugere 
a possibilidade de resistencia do micro-organismo ao 
antibiotico utilizado ou de peritonite bacteriana secun¬ 
daria. A Tabela 14.5 estabelece os criterios utilizados no 
diagnostico diferencial entre a PBE e a peritonite bacte¬ 
riana secundaria. 

O uso da albumina (1,5 g/kg EV nas primeiras 6 ho¬ 
ras de tratamento seguido por 1 g/kg no 3° dia) esta in- 
dicado, pois relaciona-se com maior sobrevida e menor 
possibilidade de evoluqao para a SHR 45 . 

Apos o 1° episodio de PBE, e indicada a profilaxia 
secundaria (prevenqao da recorrencia) para todos os pa- 
cientes cirroticos 46 . Geralmente, preconiza-se a associa- 
qao sulfametoxazol e trimetoprim, cefalexina ou norflo- 
xacino. Como em crianqas e comum a infecqao por 
Streptococcus pneumoniae, alguns autores recomendam 
o uso da vacina antipneumococica. 

A profilaxia primaria (prevenqao do 1° episodio de 
PBE) deve ser instituida nos pacientes cirroticos com as¬ 
cite que possuem shunt peritoniovenoso, estao em uso 
de esteroides ou durante episodio de hemorragia diges- 
tiva; nesse ultimo grupo, por apenas 7 dias, enquanto, 
nos outros citados, a profilaxia deve ser continua. 


Tabela 14.5 Diagnostico diferencial entre PBE e 
peritonite bacteriana secundaria 


PBE 

Peritonite bacteriana secundaria 

Proteina total 

< 1 g/dL 

> 1 g/dL 

Glicose 

> 50 mg/dL 

< 50 mg/dL 

Desidrogenase latica 

= soro 

> soro ou > 225 mll/mL 

Cultura 

Unica especie 

Polimicrobiana 

Controle (48 horas) 

l PMN 

t PMN 


Cultura negativa 

Cultura positiva 


PMN = polimorfonucleares. 


A necessidade de profilaxia primaria nos pacientes 
considerados como grupo de risco (proteina total < 1 
g/dL), sem PBE previa, e, ainda hoje, uma medida con- 
troversa. 

■ Smdrome Hepatorrenal 

A SHR e o evento final das anormalidades renais 
funcionais observadas nos pacientes cirroticos e e con- 
sequente a severa vasoconstriqao da circulaqao renal, 
que acarreta reduqao do fluxo sanguineo renal, diminui- 
qao do ritmo de filtraqao glomerular e marcante reten- 
qao de sodio e agua 24 ' 31,32,47 , como ilustrado na Figura 
14.6. 

Alem desses fatores, evidencias recentes demons- 
tram que a reduqao do debito cardiaco decorrente da 
cardiomiopatia cirrotica, desempenha papel importante 
na fisiopatologia da smdrome hepatorrenal 48 . 

O diagnostico da SHR baseia-se na present de dete¬ 
riorate* da funqao renal (diminuiqao do ritmo de filtra- 
qao glomerular) e na exclusao de outras patologias renais, 
como a insuficiencia pre-renal, necrose tubular aguda ou 
nefrotoxicidade por drogas 24,31 . A Tabela 14.6 demonstra 
o diagnostico diferencial entre essas entidades. 

Dois tipos de SHR, provavelmente diferentes ex- 
pressoes dos mesmos mecanismos patogenicos, sao des- 
critos. O tipo I caracteriza-se pela deteriorate rapida e 
progressiva da funqao renal, com oliguria progressiva, 
marcada retencao de sodio, hiponatremia, elevaqao da 
creatinina e diminuicao do clearance de creatinina para 
niveis menores que 20 mL/min, em menos de 2 sema- 
nas. Em geral, sao pacientes que se encontram com esta- 
do geral comprometido e descompensaqao da funcao 
hepatica. No tipo II, a funqao renal e moderadamente 
comprometida, a evoluqao e mais lenta e a funqao hepa¬ 
tica e relativamente preservada. A principal manifesta- 
qao clinica desses pacientes e a present de ascite refra- 
taria ao uso de diureticos 49 . 

O prognostico desses pacientes nao e satisfatorio e 
as terapias disponiveis no momento nao apresentam os 
resultados desejados. O tratamento convencional que 
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Produ^ao renal de vasoconstritores Diminui^ao da sfntese renal de 
(angiotensina 2, endotelina 1 e 3) vasodilatadores (prostaglandina) 

T 

SHR 


Figura 14.6 Mecanismos fisiopatalogicos da sfndrome 
hepatorrenal (SRH). 

SRAA = sistema renina-angiotensina-aldosterona; SNS = sistema nervoso simpatico; 
AVP = arginina-vasopressina; SHR = sfndrome hepatorrenal. 


Tabela 14.6 Diagnostico diferencial da disfungao renal 
em pacientes cirroticos 


Criterios 

Pre-renal 

SHR 

NTA 

Sodio urinario 

< lOmEq/L 

< lOmEq/L 

> 30 mEq/L 

Osmolalidade 

urinaria 

100 mOsm acima da 
osmolalidade serica 

100 mOsm acima da 
osmolalidade serica 

Urinaria = 
serica 

Sedimento 

Normal 

Normal 

Alterado 

Expansao 

volemica 

Boa resposta 

Boa resposta inicial 
(nao mantida) 

Sem 

resposta 


SHR = sfndrome hepatorrenal; NTA = necrose tubular aguda. 


associa dialise, drogas vasodilatadoras e expansor plas- 
matico nao apresenta bons resultados. Na realidade, o 
tratamento definitivo e a reversao da hepatopatia, con- 
sistindo, na maioria das vezes, no transplante hepatico. 
Novas terapias estao sendo descritas, com relatos de re¬ 
sultados satisfatorios, como o uso de drogas vasocons- 
tritoras (terlipressina, octreotide ou noradrenalina) as- 
sociadas a albumina, por tempo prolongado (ate 15 


dias), e a dialise no sistema MARS (molecular adsorbent 
recirculating system ) 24 - 50 . 

A base do tratamento farmacologico e a reversao da 
vasodilatagao esplancnica. Varios estudos demonstra- 
ram que o uso de vasoconstritores (terlipressina, mido- 
drina, noradrenalina), combinados ou nao com analo- 
gos da somatostatina (octreotide), associados a expansao 
volumetrica com albumina promovem reversao, ainda 
que temporaria, da SHR, permitindo em alguns casos 
que se tenha o tempo necessario para a recuperagao he- 
patica ou para a realizagao do transplante hepatico. E 
consensual que todos os diureticos devem ser suspensos 
quando do diagnostico da SHR, nao havendo qualquer 
suporte cientifico para o uso de furosemida, a menos 
que haja sobrecarga volumetrica. 

Em adultos, a terlipressina vem sendo considerada 
como a droga de escolha pela maior experiencia de 
uso e por haver poucos relatos de efeitos adversos is- 
quemicos. Um efeito benefico da terlipressina associa- 
da a albumina foi relatada em ate 60% dos pacientes. 
Ha um estudo pediatrico mostrando bons resultados, 
mas somente 4 pacientes foram estudados. O uso de 
noradrenalina associada a albumina pode ser uma al- 
ternativa em pacientes internados em UTI. E uma 
droga segura e de facil acesso em nosso meio. De 
modo importante, a expansao volumetrica com solu- 
goes cristaloides contendo sodio pode exacerbar a as- 
cite e aumentar a pressao intra-abdominal, diminuin- 
do a perfusao renal 55 . 


■ Hemorragia Digestiva Alta 

A hemorragia digestiva alta (HDA) e um tema im¬ 
portante, por se tratar de emergencia medica, indepen- 
dentemente da faixa etaria estudada. Relaciona-se, ain¬ 
da hoje, a expressivos indices de morbidade e a 
internagoes com alto custo diario. A elucidagao da in- 
tensidade do sangramento e do seu sitio e de extrema 
importancia, porque sao esses os dois fatores que orien- 
tam a melhor opgao terapeutica. 

O paciente portador de hipertensao portal pode 
apresentar hemorragia digestiva alta por rotura de vari- 
zes esofagogastricas, por alteragoes da mucosa do esto- 
mago e dos intestinos, decorrentes da hipertensao por¬ 
tal, bem como por doengas pepticas, como as ulceras. 
Neste capitulo, serao abordados os aspectos relaciona- 
dos as duas primeiras entidades. 

Na avaliagao diagnostica de um paciente com os si- 
nais ou sintomas de HDA, o pediatra e o endoscopista 
devem avaliar os itens listados a seguir: 

■ confirmar a presenga da hemorragia digestiva alta; 

■ identificar se o sangramento permanece ativo e qual e 
a sua magnitude; 

■ avaliar o melhor momento para realizagao do exame 
endoscopico; 

■ esclarecer a etiologia da HDA. 
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Confirmar a presenqa da hemorragia 
digestiva alta 

Inicialmente, e importante confirmar a presenqa da 
HDA. Nessa fase da investigacao, devem ser excluidos 
os falsos episodios de hemorragia digestiva, como a 
epistaxe, a hemoptise, o uso anterior de medicares e 
alimentos que coram as fezes, como ferro, bismuto, 
amoras, chocolate, beterraba, entre outros. Dessa forma, 
pode-se evitar a realizaqao de procedimentos invasivos 
e desnecessarios 56 . 


Identificar se o sangramento permanece ativo e 
qual e a sua magnitude 

A estimativa da perda sanguinea e obtida pela ava- 
liaqao da perda exteriorizada, da pressao arterial (PA), 
do pulso e do hematocrito. Deve-se lembrar que o valor 
inicial do hematocrito pode ser enganoso, pois apenas 
apos 24 a 72 horas, com o restabelecimento do espaqo 
vascular, o hematocrito reflete o volume real da perda. 

A observaqao do volume e da caracteristica do ma¬ 
terial drenado via sonda nasogastrica (SNG) monitora 
as perdas e fornece informaqoes sobre a intensidade do 
sangramento. Alem disso, a drenagem por meio da SNG 
promove a limpeza do conteudo gastrico. Desse modo, 
facilita o trabalho do endoscopista e diminui o risco de 
aspiraqao do conteudo gastrico. 

Avaliar o melhor momento para realizagao do 
exame endoscopico 

A HDA e uma das mais importantes indicates da 
endoscopia digestiva alta (EDA) em pediatria. O exame 
endoscopico deve ser realizado, de preferencia, nas pri- 
meiras 12 horas posteriores ao episodio hemorragico, 
pois o indice diagnostico e maior, de ate 95%, nas en- 
doscopias realizadas precocemente. Entretanto, e muito 
importante enfatizar que o paciente deve ser encami- 
nhado para a endoscopia apenas apos a estabilizaqao he¬ 
modinamica e respiratoria. 

Somente os pacientes com perdas maciqas, que con- 
tinuam com sangramento ativo e instabilidade hemodi¬ 
namica, mesmo apos a reposiqao das perdas, devem ser 
submetidos a avaliaqao endoscopica imediata, concomi- 
tantemente aos procedimentos de ressuscitaqao e estabi- 
lizaqao hemodinamica, de preferencia em unidade de 
terapia intensiva. Deve-se lembrar que 70 a 80% dos pa¬ 
cientes tem sangramento autolimitado 56 . 

Esclarecera etiologia da HDA 

A HDA e um sintoma, e nao uma doenqa em si, e 
pode ser resultante de uma lista heterogenea de afec- 
qoes, com diferentes peculiaridades terapeuticas. A EDA 
e o exame de eleiqao para a elucidaqao do diagnostico 


etiologico; e superior aos estudos radiograficos para lo- 
calizaqao dos sitios hemorragicos e atua tambem na te- 
rapeutica, como e descrito a seguir. 

Tratamento da hemorragia por rotura das varizes 
esofagogastricas 

O tratamento clinico inicia-se com a avaliaqao geral 
do paciente e a estabilizaqao hemodinamica. O pediatra 
deve averiguar a permeabilidade das vias aereas superio- 
res e as condiqoes hemodinamicas do paciente. O aces- 
so venoso, a ressuscitaqao, a ventilaqao adequada e o 
controle do pulso e da PA sao essenciais para a boa evo- 
luqao. Independentemente da etiologia da hemorragia, 
nessa fase, a conduta e a mesma. Apos a estabilizaqao do 
paciente, deve ser instituido o tratamento adequado, 
conforme a causa do sangramento. 

As varizes esofagicas sao mais comuns e apresentam 
melhor resposta ao tratamento do que as varizes gastri- 
cas, que sao mais calibrosas, sangram mais abundante- 
mente e associam-se a uma maior taxa de mortalidade. 
O sangramento agudo pela rotura das varizes esofago¬ 
gastricas pode ser controlado por meio do tratamento 
medicamentoso e da hemostasia endoscopica. Apenas 
em casos especificos sao indicadas outras opcoes tera¬ 
peuticas, como o balao de Sengstaken-Blakemore, o 
TIPS, as cirurgias e o transplante hepatico. 

O tratamento medicamentoso na fase aguda da he¬ 
morragia consiste no uso de farmacos vasoativos, como 
a terlipressina e o octreotide, que atuam de modo seleti- 
vo na vasoconstriqao esplancnica, apresentam alta efica- 
cia no controle do sangramento agudo e poucos efeitos 
adversos. 

Desses farmacos, o octreotide e o mais utilizado na 
faixa etaria pediatrica 57 , na dose de 1 a 2 mcg/kg, em bolo, 
seguida de infusao continua de 1 a 3 mcg/kg/hora (maxi- 
mo de 50 mcg/hora), mantida por 2 a 5 dias. Durante o 
uso dessa medicaqao, a glicemia deve ser controlada 57 ' 62 . 

A terlipressina tem aqao vasoconstritora mais pro- 
longada do que a vasopressina, nao requer infusao con- 
tinua e apresenta menos efeitos adversos. Em adultos, a 
dose recomendada e de 2 mg IV, a cada 4 horas, poden- 
do ser diminuida para 1 mg IV, a cada 4 horas, apos o 
controle da hemorragia 62,63 . 

Quanto as tecnicas de hemostasia endoscopica, na 
hemorragia por rotura de varizes esofagicas, a ligadura 
elastica e a tecnica recomendada, podendo ser utilizada 
a escleroterapia quando existem dificuldades tecnicas 
que dificultam a realizaqao da ligadura das varizes 61,62 . 
Para a escleroterapia de varizes, varios tipos de esclero- 
santes estao disponiveis, entre os quais o oleato de eta- 
nolamina e a soluqao mais utilizada para a esclerose de 
varizes esofagicas, em injeqoes intra e paravasais, en- 
quanto o cianoacrilato e recomendado para as varizes de 
fundo gastrico. 

A ligadura elastica das varizes esofagicas utiliza a 
mesma tecnica do tratamento de hemorroidas. Propos- 
ta como alternativa para a erradicaqao das varizes de 
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esofago em 1986, sua utilizagao foi mais aceita apos o 
desenvolvimento dos aplicadores de multiplas ligas, que 
permitem a colocagao de varias ligas em uma unica pas- 
sagem do endoscopio. Bons resultados com a ligadura 
sao obtidos em criangas 64 , e a grande vantagem desse 
metodo e associar-se ao menor indice de complicagoes, 
quando comparado a escleroterapia. 

Apos as sessoes de escleroterapia, esta indicado o uso 
dos bloqueadores do receptor H2 (ranitidina: 5 mg/kg/ 
dose, 2 vezes/dia) ou dos bloqueadores da bomba de pro¬ 
tons (omeprazol: 0,7 a 3,3 mg/kg/dia), com o objetivo de 
diminuir a incidencia de complicagoes, como as ulceras. 

Antibioticoterapia profilatica deve ser instituida na 
admissao dos pacientes cirroticos com hemorragia di- 
gestiva, com objetivo de prevenir infecgoes bacterianas/ 
peritonite bacteriana espontanea. Um dos farmacos re- 
comendados e a ceftriaxona, por 7 dias 61,62 . 

O tratamento coadjuvante, isto e, o uso dos farma¬ 
cos vasoativos em conjunto com a hemostasia endosco- 
pica e recomendado para os hepatopatas cronicos com 
hipertensao portal e varizes esofagicas ou gastricas, ad- 
mitidos com hemorragia digestiva alta 65 . O octreotide 
(ou a terlipressina) deve ser administrado logo apos a 
admissao do paciente, ainda na sala de emergencia, an¬ 
tes mesmo da avaliagao endoscopica. A diminuigao do 
fluxo hemorragico induzida por esse medicamento faci- 
lita a visualizagao da lesao favorece a hemostasia endos¬ 
copica, reduz a necessidade de transfusao sanguinea e 
diminui o risco de aspiragao do conteudo gastrico he¬ 
morragico durante a endoscopia. 

Em casos selecionados, ainda hoje e util o tampona- 
mento temporario, obtido com a instalagao do balao de 
Sengstaken-Blakemore. As suas principals indicagoes sao: 
falha do tratamento endoscopico ou impossibilidade 
de visualizagao do ponto de sangramento (sangramen- 
tos de alto debito). Apos introdugao do cateter-balao, e 
necessario certificar-se de que o balao gastrico se encon- 
tra no estomago. 

Procede-se, entao, a insuflagao parcial da sonda gas- 
trica, seguida da radiografia do abdome superior para 
confirmar a posigao do balao gastrico (abaixo do dia- 
fragma). Se ele estiver bem posicionado, deve-se com- 
pletar sua insuflagao, tracionar e fixar o cateter-balao de 
forma que o balao gastrico se ajuste a jungao gastroeso- 
fagica. Apos esses procedimentos, a sonda esofagica 
pode ser insuflada, com pressao de 30 a 40 mmHg. 

Durante o uso do balao, recomendam-se a limpeza 
da cavidade gastrica e a aspiragao intermitente das se- 
cregoes da hipofaringe e do esofago, a fim de evitar aspi¬ 
ragao. O balao esofagico nao deve permanecer insuflado 
por mais de 24 horas, pelo risco de isquemia da mucosa 
esofagica. 

O uso do balao em criangas requer, em geral, sedagao. 
A sonda e removida apos a desinsuflagao dos baloes, es- 
vaziando-se, inicialmente, o esofagico e, apos 24 horas, o 
gastrico. As principals limitagoes de seu uso sao: o alto in¬ 
dice de complicagoes, especialmente as lesoes da mucosa 
esofagica, e a insuficiencia respiratoria aguda, por aspira¬ 
gao ou mesmo por migragao do balao. Alem disso, apesar 


de o balao ser efetivo no controle da hemorragia aguda, 
nao atua na prevengao do ressangramento 66 . 

Nos casos que nao responderem as medidas tera- 
peuticas ja citadas, deve-se avaliar a indicagao do shunt 
portossistemico intra-hepatico transjugular (TIPS) e 
dos procedimentos cirurgicos. 

O TIPS pode ser indicado para pacientes com he¬ 
morragia digestiva refrataria apos o tratamento farmaco- 
logico e endoscopico, especialmente naqueles que estao 
em lista de espera de transplante hepatico. Quanto ao 
tratamento cirurgico, as anastomoses portossistemicas 
sao indicadas geralmente para criangas nao candidatas a 
transplante hepatico, em que as tecnicas endoscopicas 
nao foram eficazes ou nao sao disponiveis, na presenga 
de hiperesplenismo grave ou de varizes gastricas. Os pro¬ 
cedimentos mais utilizados sao a derivagao esplenorre- 
nal nao seletiva (central) ou semisseletiva (esplenorrenal 
distal) e a portocava, que apresenta maior risco de ence- 
falopatia hepatica. Uma alternativa que tem sido cada 
vez mais utilizada nos pacientes com obstrugao extra-he- 
patica da veia porta e o shunt Rex, que envolve a coloca- 
gao de um enxerto venoso autologo dos vasos mesente- 
ricos para a veia porta intra-hepatica esquerda. A maior 
vantagem desse procedimento e a restauragao do fluxo 
sanguineo porta ao figado atraves do recesso venoso de 
Rex (porgao do sistema venoso porta esquerdo ligado a 
veia umbilical). Outros procedimentos cirurgicos, como 
desconexao esofagogastrica (procedimento de Sigiura), 
transecgao esofagica e esofagogastrectomia parcial cos- 
tumam apresentar resultados transitorios e paliativos, 
sendo na sua maioria pouco utilizados. Eventualmente, 
podem ser necessarios quando a anastomose cirurgica 
ou o transplante hepatico nao podem ser realizados de- 
vido a trombose venosa extensa. O transplante hepatico 
e o procedimento de escolha para doengas hepaticas cro- 
nicas em estagios terminals 67 . 

Profilaxia do sangramento por rotura das varizes 
esofagogdstricas 

A profilaxia primaria e definida como o tratamento 
medicamentoso ou endoscopico para prevengao da he¬ 
morragia por rotura das varizes antes do 1° episodio de 
sangramento. Atualmente, como tratamento clinico, re- 
comenda-se o uso de betabloqueadores nao seletivos, es- 
tando indicado o propranolol, na dose inicial de 1 mg/kg/ 
dia, via oral. Essa dose deve ser aumentada, gradualmen- 
te, ate que a redugao da frequencia cardiaca alcance 25% 
da inicial (em repouso) 63 . Nas varizes de medio ou gran¬ 
de calibre, bem como nos pacientes que apresentam con- 
traindicagoes ou intolerancia ao uso do propranolol, re- 
comenda-se a ligadura elastica das varizes esofagicas 61,62 . 

Quanto a profilaxia secundaria, isto e, para a pre¬ 
vengao da HDA em pacientes que ja apresentaram pelo 
menos 1 episodio de rotura de varizes, recomendam-se: 
a obliteragao das varizes esofagicas por meio da ligadu¬ 
ra elastica; o uso do propranolol, na dose descrita ante- 
riormente; ou ambos 63 . 
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Gastropatia Hipertensiva 

A gastropatia hipertensiva pode ocasionar perda 
cronica de sangue nas fezes e sangramento agudo, esse 
ultimo mais raramente, e ocorre em 50% das crianqas 
portadoras de cirrose. E caracterizada por um eritema 
em mosaico na mucosa gastrica, especialmente no fun- 
do e no corpo gastricos. A duodenopatia hipertensiva 
tambem e descrita. O tratamento da hemorragia diges- 
tiva decorrente da gastropatia hipertensiva e dificil e as 
melhores alternativas sao o TIPS ou o shunt cirurgico 63 . 

Sfndrome hepatopulmonar 

Essa e uma complicaqao rara, caracterizada pela pre- 
senqa de dilataqao vascular intrapulmonar, aumento do 
gradiente alveoloarterial de oxigenio (> 20 mmHg), hipo- 
xemia arterial (Pa02 < 70 mmHg) e cianose em pacientes 
portadores de hipertensao portal. A vasodilataqao e de¬ 
corrente, provavelmente, da aqao do oxido nitrico, que se 
encontra elevado na circulaqao sistemica desses pacien¬ 
tes. A dilataqao vascular (possivel proliferaqao) resulta no 
desenvolvimento de unidades alveolares nas quais a ven- 
tilaqao e preservada e a perfusao e aumentada, o que 
compromete a oxigenaqao arterial. Nos casos mais graves, 
pode haver a p re sen 9 a de shunts arteriovenosos 68 . 

A prevalencia na populaqao pediatrica varia de 0,5 a 
4%, conforme a hepatopatia. Nos portadores de atresia 
das vias biliares, situa-se em torno de 1 % 69 . 

Nao existe tratamento clinico eficaz. Como a evolu- 
qao natural e a progressao da hepatopatia e da pneumo- 
patia, deve-se considerar a indicaqao do transplante he- 
patico nos pacientes portadores dessa sindrome. 

Miocardiopatia cirrotica 

A miocardiopatia cirrotica e definida como uma 
disfunqao cardiaca cronica em pacientes cirroticos, ca¬ 
racterizada por uma resposta contratil deficiente ao es- 
tresse e/ou um relaxamento diastolico alterado, com 
anormalidades eletrofisiologicas tipicas, na ausencia de 
doenqa cardiaca conhecida e nao relacionada as causas 
primarias de cirrose - embora algumas delas, como he- 
mocromatose e consumo de alcool, possam causar dano 
miocardico adicional. Pacientes com essa sindrome cos- 
tumam apresentar contratilidade miocardica e debito 
cardiaco normal ou aumentado no repouso. 

Ainda nao existe nenhum tratamento farmacologi- 
co aceito para o tratamento da miocardiopatia cirrotica, 
mas como o comprometimento da funcao cardiaca nos 
pacientes cirroticos promove diminuiqao no volume cir- 
culatorio efetivo, com retenqao adicional de sodio, o uso 
de diureticos e antagonistas da aldosterona tem poten- 
cial terapeutico nesses casos. Alem disso, o uso de beta- 
bloqueadores para melhora da funqao e contratilidade 
cardiacas tambem tem sido proposto 70 . 


Encefalopatia Hepatica 

Nos quadros avanqados, pode ocorrer a encefalopa¬ 
tia, definida como disturbios do SNC decorrentes da in- 
suficiencia hepatocelular ou dos shunts portossistemicos. 
Os fatores precipitantes sao: sangramento gastrintestinal, 
infecqao, hipocalemia, uso de diureticos, desidrataqao, 
constipaqao, uso exagerado de proteinas e uso de drogas 
que atuam no SNC 71,72 . 

Quanto a fisiopatologia, acredita-se que as substan- 
cias nitrogenadas derivadas do intestino ganham acesso 
a circulaqao sistemica, em decorrencia da disfunqao he¬ 
patica e/ou do shunt portossistemico, e alteram a funqao 
cerebral, ocasionando mudanqas de comportamento e 
do nivel de consciencia. Alteraqoes que envolvem os sis- 
temas serotoninergicos, glutamatergicos, gama-amino- 
butirico (GABA)-ergico e das catecolaminas tambem 
participam da patogenese da encefalopatia. Substancias 
benzodiazepinicas -like, provavelmente derivadas de 
bacterias do colon, tambem atuam na fisiopatologia da 
encefalopatia. 

Outros produtos, como acidos graxos neurotoxicos 
de cadeias curta e media, fenois e mercaptanos, prove- 
nientes do metabolismo de bacterias colonicas, tem re- 
cebido atenqao nos ultimos anos. Todos esses compos- 
tos podem interagir entre si e resultar em modificaqoes 
neuroquimicas. Por exemplo, a amonia ativa receptores 
de benzodiazepinicos com subsequente estimulaqao do 
sistema GABA-ergico 73 75 . 

Do ponto de vista clinico, e dificil reconhecer a en¬ 
cefalopatia leve nos lactentes, pela dificuldade em se 
avaliar a fala e as alteraqoes discretas do comportamen¬ 
to. Nao existem testes clinicos para isso, e, nessa faixa 
etaria, os aspectos avaliados sao o grau de consciencia e 
os achados eletroencefalograficos. 

O tratamento baseia-se nas medidas descritas a seguir: 

■ cuidados gerais, monitoraqao e manutenqao dos si- 
nais vitais; 

■ identificaqao e remo^ao de fatores precipitantes; 

■ reduqao da produqao de produtos nitrogenados do 
intestino: 

■ lavagem intestinal; 

■ lactulose; 

■ esterilizaqao de flora intestinal; 

■ dieta hipoproteica (1 a 1,5 g/kg/dia); 

■ drogas que alteram a neurotransmissao (flumaze- 
nil) 76 - 78 ; 

■ drogas que influenciam no metabolismo da amonia 
(L-ornitina-L-aspartato). 

■ Transplante Hepatico 

A hepatologia pediatrica apresentou grandes avan- 
90 s nas ultimas decadas. Atualmente, sao diagnosticadas 
patologias que antes nao eram, como as PFIC, e algumas 
doenqas, como a tirosinemia, ganharam tratamento cli¬ 
nico. Entretanto, apesar dos importantes progressos, as 
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alternativas de tratamento nao alteraram o curso natural 
de muitas hepatopatias, para as quais o transplante con- 
tinua sendo a unica opcao disponlvel. 

O transplante de figado e um dos procedimentos 
mais complexos da cirurgia moderna, pois interfere em 
muitas fun goes do organismo. Seu sucesso depende de 
uma infraestrutura hospitalar complexa e de uma equi- 
pe multiprofissional treinada no procedimento e no 
acompanhamento dos pacientes. 

A l a tentativa de transplante hepatico em humanos 
foi realizada em 1963, nos Estados Unidos, por Thomas 
Starzl, em uma crianga de 3 anos de idade, portadora de 
atresia das vias biliares, que faleceu no intraoperatorio 
por sangramento. De 1963 ate 1967, foram realizadas 
dezenas de tentativas em diferentes paises, mas, somen- 
te em 1967, houve o 1° resultado favoravel: a sobrevida, 
por 13 meses, de uma paciente de 2 anos portadora de 
colangiocarcinoma, que faleceu em decorrencia de me- 
tastases da doenga original 79,80 . 

Em 1978, com a descoberta e o uso da ciclosporina, 
o transplante hepatico em humanos foi aceito como al- 
ternativa de tratamento. Desde entao, muitos progressos 
ocorreram, tanto nas tecnicas cirurgicas como nas solu- 
goes de preservagao de orgaos e nas drogas imunossu- 
pressoras. 

Na faixa etaria pediatrica, um outro fator limitante 
importante era a escassez de orgaos compativeis, proble- 
ma que foi parcialmente solucionado com a realizagao 
dos transplantes reduzidos, o split e o intervivos. Todos 
esses aspectos permitiram que, nos ultimos 30 anos, o 
transplante de figado passasse de um procedimento ex¬ 
perimental para uma terapia medica aceita para pacien¬ 
tes com insuficiencia hepatica aguda e cronica. Atual- 
mente, a sobrevida das criangas em 5 anos, apos o 
transplante, varia de 60 a 90% 81 ' 85 . 

Na faixa etaria pediatrica, a principal indicagao e a 
atresia biliar, responsavel por 50% dos transplantes em 
pediatria. A 2 a indicagao mais comum sao as doengas 
metabolicas e, dessas, a deficiencia de alfa-l-antitripsina 
e a mais frequente, destacando-se tambem a tirosinemia 
e a doenga de Wilson. As contraindicagoes sao as neo¬ 
plasias em outros orgaos, dificuldades tecnicas e outros 
problemas de saude, como insuficiencia respiratoria, 
cardiaca, renal ou lesoes neurologicas 82 84 . 


■ Resumo 

O impacto negativo que as doengas hepaticas croni- 
cas ocasionam na sobrevida e na qualidade de vida dos 
pacientes pediatricos tornou-se evidente apenas nas ul¬ 
timas decadas. Quando associadas a cirrose hepatica, as 
hepatopatias ocasionam alteragoes na homeostase do 
organismo, no equilibrio hidreletrolitico, no tonus vas¬ 
cular e na oxigenagao de orgaos e de tecidos. 

Uma das suas principals complicagoes e a hiperten- 
sao portal, responsavel por consequencias importantes 
como a ascite e condigoes associadas (PBE e SHR) e a 
hemorragia digestiva por rotura das varizes esofagicas 
ou gastricas. O conhecimento adequado das doengas 


hepaticas cronicas e o manejo de suas complicagoes sao 
aspectos essenciais para a evolugao satisfatoria dos pa¬ 
cientes hepatopatas. 

O prognostico daqueles que desenvolvem ascite re- 
frataria, hiponatremia dilucional, peritonite bacteriana 
espontanea, SHR, sindrome hepatopulmonar e encefa- 
lopatia e reservado, devendo ser avaliada a indicagao de 
transplante hepatico nesses pacientes. 

A Figura 14.7 resume as principais complicagoes 
das doengas hepaticas cronicas, as quais foram aborda- 
das neste capitulo. 
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Figura 14.7 Complicates das doengas hepaticas 
cronicas. 
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■ Introdugao 

A ictericia na infancia e um achado comum. Em ge- 
ral, as crianqas normais por ocasiao do nascimento, nao 
estao ictericas gramas a capacidade da placenta em remo¬ 
ver a bilirrubina da circulaqao fetal. Mas a grande maio- 
ria dos recem-nascidos desenvolve ictericia transitoria 
na primeira semana de vida. Essa situaqao expressa pela 
hiperbilirrubinemia nao conjugada e consequencia de 
fatores que envolvem produqao aumentada de bilirrubi¬ 
na, imaturidade do sistema enzimatico responsavel pela 
glicuronizaqao e pela diminuiqao de excreqao do pig- 
mento biliar. Tem evoluqao benigna e e conhecida como 
“ictericia fisiologica”, “hiperbilirrubinemia fisiologica” e 
“ictericia propria do recem-nascido”, por se constituir 
na causa mais comum da ictericia neonatal. No presen¬ 
te capitulo, no entanto, o enfoque sera o da ictericia do 
tipo colestatico. O termo “colestase” significa estagnaqao 
da bile no figado. Colestase nao e uma doenqa, e um ter¬ 
mo inespecifico que designa bloqueio do fluxo biliar, 
anatomico ou funcional, independente da causa que o 
determinou, transitorio ou permanente, com acumulo 
no sangue de substancias normalmente excretadas na 
bile. De acordo com a Sociedade Norte-americana de 
Gastroenterologia, Hepatologia e Nutricao Pediatricas 
(NASPGHAN), a colestase e caracterizada pelo aumen- 
to da bilirrubina direta (BD) superior a 20% da bilirru¬ 
bina total (BT) quando os niveis de BT forem superiores 
a 5 mg/dL, ou pela hiperbilirrubinemia direta acima de 
1 mg/dL quando os niveis de BT forem inferiores a 5 
mg/dL 1 . 

A colestase e uma manifestaqao comum de doenqa 
hepatica em pacientes pediatricos, sendo observadas em 
aproximadamente 2/3 das crianqas com hepatopatias. 
As hepatopatias, ao contrario do que muitos pensam, 
nao sao raras na infancia, mas a sua real prevalencia e 
desconhecida. El-Youssef e Whittington 2 estimaram que 


1 em 1.000 a 6.000 individuos nascidos vivos, nos Esta- 
dos Unidos da America, apresentara doencas de figado 
ate os 18 anos, excluindo desse calculo a hepatite viral 
aguda. Os mesmos autores identificaram as doencas do 
figado e das vias biliares responsaveis por 95% das con- 
sultas nos centros especializados: atresia biliar, hepatite 
neonatal idiopatica, sindrome de Alagille, colestase fa¬ 
miliar intra-hepatica, hepatite autoimune, fibrose hepa¬ 
tica congenita, deficiencia de alfa-l-antitripsina e colan- 
gite esclerosante. Nesta lista, observa-se que cerca da 
metade das doenqas apresenta-se atraves de processos 
colestaticos. Estima-se que a cada ano cerca de 15.000 
crianqas sejam hospitalizadas nos EUA por doenqa he¬ 
patica 3 . No Brasil, nao ha dados a respeito. Um outro en¬ 
foque sugestivo da frequencia das doenqas graves de fi¬ 
gado na infancia e a porcentagem de transplantes em 
pacientes ate 18 anos. Nos EUA, a media de procedi- 
mentos anuais nessa faixa etaria, no periodo de 1995 a 
1999, foi de aproximadamente 540 (12,5% do total de 
transplantes) 3 . No Brasil, em 2011, o total de transplan¬ 
tes pediatricos de figado foi 198 (-13% do total) 4 . 

Os principais achados clinicos da colestase sao: ic¬ 
tericia, coluria, hipocolia ou acolia, e prurido. Costu- 
ma ser dividida em extra-hepatica e intra-hepatica. 
Ainda didaticamente, para facilitar a abordagem clini- 
ca, pode ser separada em duas categorias: a que se 
apresenta em crianqas nos primeiros meses de vida e a 
observada naquelas com idade superior a 2 ou 3 anos. 
As entidades que a determinam sao diferentes, assim 
como os recursos diagnosticos e terapeuticos. Consi- 
derando que de acordo com a faixa etaria existem cau- 
sas distintas de ictericia colestatica, a abordagem deve 
ser diferenciada, de acordo com a suspeita clinica. No 
primeiro grupo, as causas predominantes sao atresia 
biliar e hepatite neonatal; no segundo, hepatites virais, 
doenqas autoimunes e, menos frequentemente, doen- 
qas metabolicas. 
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A colestase no periodo neonatal e um dos maiores 
desafios para os hepatologistas. O espectro de doengas 
que produzem colestase e muito grande e ha, muitas ve- 
zes, a necessidade de definigao diagnostica precoce. 
Considerando toda a vida dos indivlduos, e no periodo 
neonatal que a icterlcia colestatica e mais comum e que 
mais variada e sua etiologia. 

Na decada de 1980, aceitava-se que cerca de 40% dos 
casos de colestase nos lactentes eram idiopaticos; nos ul- 
timos 10 anos essa cifra vem reduzindo. Houve, gramas 
aos a van 90 s da biologia molecular e da genetica, a incor- 
poragao de muitas enfermidades, como: doengas mito- 
condriais, alteragao nos transportadores da secregao e da 
excregao biliar, disturbios de sintese e do metabolismo 
dos acidos biliares, entre outras, que explicaram muitos 
casos antes considerados idiopaticos. 

A frequencia de colestase no periodo neonatal de- 
pende do criterio adotado na identificagao dos pacien- 
tes (se clinico ou laboratorial), do tipo de averiguagao 
utilizada e da prevalencia, na comunidade em estudo, 
dos fatores geneticos e/ou ambientais que podem deter- 
minar ictericia. Utilizando o criterio de incluir no estu¬ 
do apenas os recem-nascidos (RN) que apresentaram 
hiperbilirrubinemia conjugada durante pelo menos 14 
dias, estudo prospective realizado na Inglaterra eviden- 
ciou 1 caso em 2.500 nascidos vivos. No Reino Unido, 
Mckierman 5 relata a incidencia de colestase de 1:1.500 
nascidos vivos. 

De acordo com De Bruyne et al. 6 , colestase neonatal 
pode ser considerada caso de urgencia medica, pois a 
precocidade do diagnostico esta relacionada a melhores 
prognostics, como nos casos de atresia biliar em que se 
faz necessaria a intervengao cirurgica. A perspectiva 
de ser a colestase reveladora de entidades patologicas 
potencialmente curaveis se reconhecidas a tempo torna 
imperativa a elucidagao precoce do problema. A 
qualidade de vida e, muitas vezes, a propria sobreviven- 
cia dos pacientes dependem da acuidade diagnostica 
(particularmente dificil nessa idade) e da presteza na 
instalagao da terapeutica. A definigao de ser a colestase 
de causa intra-hepatica ou mecanica, extra-hepatica, 
nao devendo ultrapassar, o sexagesimo dia de vida. Isto 
porque a maioria dos casos de colestase neonatal deve- 
-se a atresia biliar, e nesta circunstancia a precocidade da 
cirurgia e fator decisivo para obtengao de drenagem bi¬ 
liar satisfatoria 7 . As principals doengas que nos primei- 
ros meses de vida podem se manifestar pela ictericia co¬ 
lestatica estao relacionadas na Tabela 15.1. 

O processo normal de formagao da bile pode ser di- 
vidido, do ponto de vista funcional, em 4 fases: a) capta- 
gao hepatica, b) reagoes de hidroxilagao, c) reaqoes en- 
zimaticas de conjugaqao (sulfataqao, glicuronizaqao, 
amidaqao) e d) excreqao dos hepatocitos. Cada uma des- 
sas etapas e regulada por uma serie de transportadores e 
de reaqoes enzimaticas. No periodo neonatal, a sintese e 
o metabolismo dos acidos biliares sao bem diferentes do 
que ocorre nas crianqas mais velhas e nos individuos 
adultos. As diferengas mais importantes sao: a redugao 


Tabela 15.1 Causas de colestase em criangas 


Causas extra-hepaticas 

Atresia biliar 
Cisto de coledoco 
Calculos biliares/ Barro biliar 
Estenose de ducto biliar 
Anomalias da jun^ao coledocopancreatica 
Colangite esclerosante neonatal 
Perfura^ao espontanea de ducto biliar 
Sfndrome de Williams 
Parasitoses 

Compressao extra-hepatica 
Massas 

Anomalias congenitas 
Cavernoma porta 

Causas intra-hepaticas 

Hepatite neonatal "idiopatica" 

Infecgoes 

Virais 

Citomegalovirus 

Herpes (simples, zoster, humano tipo 6) 

Rubeola 

Virus da hepatite viral A, B, D 
Virus da imunodeficiencia humana 
Parvovirus B19 
Paramixovirus 
Adenovirus 

Virus entericos (Echovirus, Coxsackie virus, Enterovirus) 
Rotavirus 
Reovirus tipo 3 
Virus Epstein-Barr 
Bacterianas e parasitarias 
Septicemia 
Infec^ao urinaria 
Sifilis 

Tuberculose 

Toxoplasmose 

Listeriose 

Malaria 

Doenq:as endocrinas 
Hipotireoidismo 

Hipopituitarismo (displasia septo-optica) 

Sindrome de McCune-Albright 
Sfndrome de Donahue (Leprechaunismo) 

Doen<;as metabolicas 
Deficiencia de alfa-1-antitripsina 
Fibrose cfstica 

Disturbios do metabolismo dos carboidratos 
Galactosemia 
Frutosemia 
Glicogenose tipo IV 

Disturbios do metabolismo de aminoacidos 
Tirosinemia 
Hipermetioninemia 

Doen^a de armazenamento 
Doen<;a de Niemann-Pick 
Doen^a de Gaucher 
Doenga de Wolman 

Doen^a do armazenamento de esteres de colesterol 
Doenga de Farber 
Mucolipidose tipo II ( l-cell-disease ) 
Mucopolissacaridose tipo VI e VII 

Doen^a neonatal do armazenamento do ferro 

Defeitos do ciclo da ureia (deficiencia de arginase) 

Disturbios dos peroxissomos 
Sindrome de Zellweger (prototipo) 
Adrenoleucodistrofia 
Doen^a de Refsum infantil 


{continu o) 
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Tabela 15.1 Causas de colestase em crian^as (continuaqao) 


Doen^as mitocondriais 
Defeitos da cadeia respiratoria 
Sfndrome GRACILE* 

Deficiencia da citrina 

Defeitos de betaoxida<;ao 

Defeitos da sfntese de acidos biliares 

Defeitos da biossfntese do colesterol 

Disturbios congenitos da glicosilagao 

Sindromes colestaticas 
Sfndrome de Alagille 

Colestase intra-hepatica familiar progressiva 

PFIC** tipo 1 - defeito na ATPase tipo P (doen<;a dos Byler) 

PFIC tipo 2 - defeito no BSEP*** 

PFIC tipo 3 - defeito no MDR3**** 

Colestase hereditaria com linfedema (sfndrome de AAgenaes) 

Colestase benigna recorrente 

Cromossomicas 

Trissomia do 17,18 e 21 
Sfndrome de Turner 
Sfndrome do olho de gato 
Sfndrome de Kabuki 

Autoimune 

Hepatite de celulas gigantes com anemia hemolftica autoimune 
Hepatite autoimune/colangite esclerosante/sfndrome do embricamento 
Lupus 

Doengas cardiovasculares 
Sfndrome de Budd-Chiari 
Doen^a veno-oclusiva 
Choque/hipoperfusao 
Insufficiency cardfaca congestiva 

Toxicos 

Drogas 

Nutrigao parenteral total 

Inseticidas, hidrocarbonetos, organofosforados 

Sfndrome alcoolica fetal 

Neoplasias 

Leucemia 

Linfoma 

Tumores hepaticos 

Miscelanea 
Asfixia perinatal 
Doen^a de Caroli 
Histiocitose X 

Linfo-histiocitose hemofagocftica 

Sfndrome de pseudo-TORCH/sfndrome de Aicardi-Goutiere 
"Le foie vide" 

Artrogripose/sfndrome ARC (associada a ATR e colestase) 

Obstrugao intestinal 

GRACILE = growth retardation, aminoaciduria, cholestasis, iron overload, lactacidosis, And ear¬ 
ly death; PFIC = colestase intra-hepatica familiar progressiva; BSEP = bomba de excre^ao 
dos sais biliares; MDR3 = transportador de fosfolipfdios canaliculares;TORCH = toxoplasma, 
outras, rubeola, citomegalovfrus, e herpes; ARC = artrogripose multipla congenita, disfun- 
gao renal e colestase; ATR = acidose tubular renal. 

Fonte: modificada de Suchy 8 ; Roberts 9 . 


do pool dos di-hidroxilados, a presenqa de formas atipi- 
cas de acidos biliares (encontradas nos adultos apenas 
em vigencia de colestase), a pouca eficiencia do trans- 
porte intra-hepatocitario e a maior utilizaqao da via al- 
ternada (6-alfa-hidroxilaqao), tendo como resultado fi¬ 
nal o comprometimento da secreqao do fluxo biliar. 


Sendo a secreqao biliar uma funcao vital do figado, a im- 
plicaqao clinica da sua alteracao e bem conhecida nas 
primeiras semanas de vida. 

Os lactentes estao mais sujeitos a colestase por si- 
tuaqoes patologicas que em outras fases da vida po- 
dem nao ocasionar retenqao biliar, como sepse, infec- 
qao por bacterias Gram-negativas e nutriqao parenteral 
total. E importante ressaltar que RN pequenos para a 
idade gestacional ou com restriqao de crescimento in- 
trauterino apresentam um numero maior de altera- 
qoes metabolicas associadas ao figado quando compa- 
rados aqueles com idade gestacional adequada. Os 
neonatos apresentam uma reconhecida “propensao 
colestatica” associada a imaturidade do figado neona¬ 
tal. Os recem-nascidos apresentam graus variaveis de 
imaturidade funcional (hepatocitaria e eritrocitaria), 
que influi tanto no metabolismo dos acidos biliares 
quanto no da bilirrubina. Por outro lado, o figado 
neonatal responde de maneira inespecifica aos dife- 
rentes estimulos. 

A triagem neonatal de doenqas hepatobiliares vem 
sendo tentada em varios paises e por meio de diferen- 
tes metodos desde a decada de 1980. No Japao, alguns 
estudos foram realizados utilizando a observaqao dos 
niveis sericos e urinarios de acidos biliares. Espectro- 
metria sequencial foi a tecnica escolhida por Mushtaq 
et al. 10 , na Inglaterra, para a triagem dos acidos biliares 
de recem-nascidos. O teste, alem de ser oneroso, quan¬ 
do realizado isoladamente, evidenciou superposiqao de 
resultados entre controles e pacientes com colestase, e 
nao se revelou de muito valor. Bons resultados foram 
observados pela simples avaliaqao da hiperbilirrubine- 
mia de reaqao direta em recem-nascidos, obtidos por 
Kelly e Stanton 11 , em estudo prospectivo. Os autores 
verificaram sensibilidade de 100% e especificidade de 
99,6% em crianqas nao hospitalizadas com ictericia co¬ 
lestatica. 

Matsui e Dodoriki 12 foram os primeiros autores a 
empregar a tecnica de triagem de colestase neonatal 
por meio de cartoes coloridos para analise das fezes 
das crianqas 13 . Os autores entregaram para as maes, 
ainda no berqario, cartelas coloridas para que elas 
comparassem e anotassem a cor das fezes das crianqas 
durante as primeiras semanas de vida. Na analise de 
cerca de 16.000 cartelas, foram identificadas 7 crianqas 
com acolia, em cinco das quais os autores comprova- 
ram, posteriormente, o diagnostico de AVBEH. Alem 
da simplicidade do teste, uma das vantagens e o envol- 
vimento dos familiares no acompanhamento das ca- 
racteristicas das fezes das crianqas. Atualmente ha re¬ 
sultados positivos utilizando o mesmo metodo em 
estudos de diferentes paises. Em Taiwan, o metodo esta 
em uso desde 2002 e permitiu a identificaqao precoce 
de casos de atresia com melhora das taxas de sucesso 
da cirurgia de Kasai 14 . Em nosso pais, a partir de 2010, 
a Carteira de Saude do Ministerio de Saude inclui a es- 
cala cromatica das fezes entre as recomendaqoes dos 
cuidados que devem ser observados pelos neonatolo- 
gistas (Figura 15.1). 
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Para facilitar a abordagem diagnostico-terapeutica 
da colestase neonatal, costuma-se dividi-la em dois 
grandes grupos, de acordo com a presenca ou ausencia 
de causa obstrutiva extra-hepatica ao fluxo biliar. O ma- 
nejo do primeiro grupo e cirurgico; o do segundo e cli- 
nico. Embora a lista dos fatores causais seja extensa, cer- 
ca de 80 a 90% dos casos sao decorrentes de um numero 
reduzido de enfermidades. Em termos praticos, pode-se 
admitir que 70 a 80% das crianqas com ictericia colesta- 
tica nos primeiros meses de vida tenham atresia biliar 
ou a “sindrome da hepatite neonatal”. 

■ Etapa Clmica 

A historia clmica e o exame fisico fornecem os ele- 
mentos iniciais para a avaliaqao dos lactentes com coles¬ 
tase. Na decada de 1970, Alagille et al. 15 mostraram que e 
possivel, utilizando exclusivamente o exame clinico e sem 
o auxilio de testes laboratoriais, discriminar os 2 grupos 
de lactentes: com e sem obstruqao extra-hepatica. 

Esses autores identificaram os 4 criterios clinicos 
que permitiram, em 82% dos casos, a identificaqao cor- 
reta do “local” da obstruqao e, o que e fundamental, de- 
finiram criterios acessiveis a todos os medicos: 

■ observaqao da cor das fezes por 10 dias consecutivos; 

■ peso da crianqa ao nascimento; 

■ idade do inicio da descoloraqao das fezes; 

■ caracteristicas da hepatomegalia. 

A necessidade de um periodo de observaqao de pelo 
menos 10 dias torna a utilizacao desse criterio problemati- 
co, pois, no Brasil, os lactentes sao avaliados tardiamente 7 . 
Peso normal ao nascimento, fezes acolicas de inicio preco- 
ce e hepatomegalia firme ou ate endurecida sao indicativos 
de obstruqao extra-hepatica. Apesar de incomum, a atresia 
biliar tambem pode ocorrer em prematuros 16 . 

Contrastando com o bebe portador de atresia biliar 
que apresenta um bom estado geral, no recem-nascido 
colestatico agudamente grave com ascite, edema e coa- 


gulopatia nao responsiva a vitamina K devem ser consi- 
deradas septicemia, hipopituitarismo e doencas metabo- 
licas, como galactosemia ou tirosinemia 6 . 

■ Anamnese 

Origem etnica e geografica 

O conhecimento da prevalencia de determinadas 
doenqas em regioes especificas facilita a investigaqao. 
Por exemplo, a deficiencia de alfa-l-antitripsina e a cau¬ 
sa mais comum de colestase intra-hepatica na Inglater- 
ra e na Franqa. No Brasil, o conhecimento da frequencia 
do alelo PiZ, principal responsavel pela doen^a hepati- 
ca, ainda e limitado, mas esse alelo parece ser menos fre- 
quente 17 do que nesses paises citados. 

Em rela^ao a origem etnica e a cor dos individuos, o 
exemplo da fibrose cistica e chamativo. Nos Estados 
Unidos, ocorre em cerca de 1:2.500 nascidos vivos cau- 
casoides e em frequencia bem menor nos lactentes ne- 
gros. A incidencia mundial estimada varia de 1:377 nas¬ 
cidos vivos em uma regiao da Gra-Bretanha a 1:90.000 
na populaqao oriental do Havai. 

A tirosinemia e outro exemplo em que ha concen- 
traqao maior de individuos afetados em regioes geogra- 
ficas especificas: Paquistao e, particularmente, no Cana¬ 
da, onde Saguenay-Lac alcanqa uma alta prevalencia 
(1:500). 

Historia medica familiar 

Se, por um lado, a presenqa de consanguinidade e 
fundamental na investigaqao de doenqas geneticas, por 
outro, a ocorrencia de uma concentraqao aumentada de 
determinada doenqa em familias nem sempre tern ori¬ 
gem genetica. Causas ambientais podem afetar varios 
membros de uma familia, considerando que o “familial 
nem sempre e herdado”. 

A historia de doenqa hepatica familiar deve sempre 
ser investigada. A simples presenqa de ictericia em outros 
membros da familia pode sugerir entidades, como as sin- 
dromes colestaticas intra-hepaticas familiares, cujo proto- 
tipo e a colestase intra-hepatica familiar progressiva 
(PFIC) tipo 1 ou doenqa dos Byler (Tabela 15.2). 

O contato com ictericos deve ser pesquisado obriga- 
toriamente. Em relaqao aos adolescentes, tem de ser valo- 
rizada a presenqa de tatuagem e/ou piercing sugerindo a 
possibilidade de contaminaqao com virus C da hepatite. 

Na historia clmica de crianca maior com hepatopa- 
tia, e preciso valorizar a presenqa de doenqa neuropsi- 
quiatrica e/ou de anemia hemolitica em outros mem¬ 
bros da familia. A positividade desses achados levanta, 
de imediato, a suspeita de doenqa de Wilson, que costu- 
ma acometer crian^as maiores, mas ja foi relatada a par- 
tir dos 3 anos de idade. 

Dados de anamnese familiar que aparentemente nao 
guardam qualquer relaqao com doenqa hepatica tambem 
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Tabela 15.2 Defeitos moleculares dos disturbios herdados que determinam colestase intra-hepatica 

Entidade 

Defeito 

Laboratorio 

Evolu^ao 

Sfndrome de Alagille 

Gene JAG 1/NOTCH2 

Hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, GGT 
em niveis altos e acidos biliares elevados 

Hipodesenvolvimento; +/-15 a 30% evoluem para 
transplante hepatico 




Prurido intenso 

Doenca dos Byler (PFIC 1) - grave 

Gene ATP8B1 

GGT em niveis baixos e acidos biliares elevados 

Evolugao progressiva para cirrose 

Prurido + desnutri^ao 

Colestase benigna recorrente familiar 
BRIC - leve 



Prurido + ictericia 

Sem evolu^ao para cirrose 

Deficiencia de BSEP (PFIC 2) - grave 

Gene ABCB11 

GGT em niveis baixos 

Prurido + ictericia 

BRIC 2 - leve 


Acidos biliares elevados 

Carcinoma hepatocelular 

Deficiencia de MDR3 (PFIC 3) 

Gene ABCB4 

GGT em niveis altos e acidos biliares elevados 

Colelitiase 

Prurido + ictericia 


PFIC = colestase intra-hepatica familiar progressiva; MDR3 = resistencia a multidrogas; GGT = gamaglutamil transferase. 
Fonte: modificada de Bezerra 18 . 


podem ser de valor. Em caso de fibrose cistica, por exem- 
plo, a historia de lleo meconial, esteatorreia e “bronquite 
cronica” em familiares pode ser esclarecedora. 

Dados da gestaqao e condigoes do nascimento 

Uma investigaqao cuidadosa pode revelar uso de dro- 
gas pelos pais ou durante a gestaqao, e historia de doenca 
febril nao explicada, durante a gravidez, pode sugerir in- 
fec^ao congenita do recem-nascido. Exposiqao da gestan- 
te a locais contaminados com excretas de gatos ou inges- 
tao de carne infectada mal cozida sugerem toxoplasmose. 
Presenqa de colestase durante a gravidez pode estar asso- 
ciada a colestase intra-hepatica familar progressiva 6 . 

A avaliaqao da sorologia materna para doenqas in- 
fecciosas (STORCE1 - sifilis, toxoplasmose, rubeola, ci- 
tomegalovirose, herpes, HIV e hepatites virais) e funda¬ 
mental, mesmo em gestaqoes nao complicadas. Historia 
de doenqas sistemicas maternas deve ser analisada, por 
exemplo, colestase associada a lupus neonatal ja foi rela- 
tada. Crianqas nascidas de parto vaginal de maes com 
herpes simples genital do tipo 2 sao de risco significati¬ 
ve para a aquisiqao da infeeqao. O risco de transmissao 
vertical do VHB esta bem definido. A transmissao peri¬ 
natal do VHB depende do status materno e da fase da 
gestaqao E maior nos recem-nascidos de mulheres 
AgHBe (+) e oscila entre 70 e 90% no primeiro semestre 
de vida; naqueles nascidos de maes AgHBe (-), o risco e 
menor, varia entre 10 e 20%. A importancia da hepatite 
B ocorrer durante a gestaqao esta relacionada principal- 
mente aos seguintes fatores: 

■ possibilidade de ocorrer transmissao viral intrauteri- 
na, durante o parto ou no periodo pos-natal; 

■ maior probabilidade de as crianqas se tornarem por- 
tadoras cronicas do virus quando infectadas no pe¬ 
riodo perinatal; 


■ grande importancia epidemiologica das gestantes como 
reservatorios dos virus. Se a hepatite aguda ocorrer 
no terceiro trimestre gestacional, a possibilidade 
de transmissao vertical e mais alta, de cerca de 70%, 
comparativamente a que ocorre no inicio da gravidez. 

Em relaqao ao tipo de transmissao, aceita-se que 
mais de 90% ocorra durante ou apos o parto; a transmis¬ 
sao intrauterina esta implicada em taxa inferior a 5% 
dos casos. 

Algumas doenqas do figado e da via biliar sao diag- 
nosticadas antes do nascimento por meio de exames du¬ 
rante o pre-natal. Nesse sentido, a ultrassonografia de 
rotina, realizada entre a 8 a e a 20 a semana gestacional, 
pode ser de muito valor. Ja foram identificadas malfor- 
maqoes do figado e da arvore biliar, como cisto de cole- 
doco e ate mesmo atresia biliar 19 . 

Doenqas geneticas tambem sao passiveis de diag¬ 
nostic pre-natal, com a realizaqao de tecnicas de biolo- 
gia molecular, utilizando-se o material obtido por am- 
niocentese, biopsia de vilosidades corionicas e analise 
enzimatica de cultura de fibroblastos. Na presenca de 
historia familiar positiva, devem ser avaliados os riscos 
e o beneficio para a realizaqao desses exames. 

Uso de medicamentos e/ou drogas 

De uma maneira geral, as drogas que podem causar 
colestase em crianqas sao as mesmas capazes de deter- 
minar retenqao biliar nos adultos, mas a colestase me¬ 
dicamentosa nao e comum na infancia. Ja foram descri- 
tos casos de retenqao biliar em crianqas com o uso de 
sulfametoxazol-trimetoprim e anticonvulsivantes, assim 
como com amoxicilina-acido clavulanico. 

Observou-se ductopenia associada ao uso de anti¬ 
convulsivantes como carbamazepina, antipsicoticos 
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como clorpromazina e sulpirida, anti-inflamatorios nao 
esteroides como ibuprofeno e antibioticos como amoxi- 
cilina, clindamicina, sulfametoxazol-trimetropim e me- 
ropenem 20 . 

E conhecida a associaqao de nutriqao parenteral to¬ 
tal (NPT) e colestase. A prevalencia de colestase associa- 
da a NPT varia nos diferentes estudos de 7 a 58% 21 . Em 
lactentes, a incidencia de colestase associada a NPT cos- 
tuma ser inversamente proporcional a idade gestacional 
e ao peso de nascimento. No entanto, publicaqao recen- 
te da Associaqao Americana de Cirurgia Pediatrica ana- 
lisou estudos da literatura com base em evidencias cien- 
tificas relacionados a doenqa hepatica e colestase 
associadas a nutriqao parenteral em crianqas e constatou 
que nao ha consenso em relaqao ao papel da prematuri- 
dade como fator de risco independente para colestase 22 . 
Por outro lado, estes autores identificaram que a entero- 
colite necrosante e um fator de risco significativo para 
colestase em crianqas em uso de NPT e que a septicemia 
tambem tem um importante papel. A patogenese das al- 
teraqoes hepaticas e imprecisa, provavelmente sua causa 
e multifatorial. Lloyd e Gabe 23 consideram que sao as 
duas principals categorias de fatores etiologicos envolvi- 
dos: os dependentes do paciente e aqueles que estao re¬ 
lacionados a NPT (Tabela 15.3). 

Em estudo experimental, Tazuke et al. 24 evidenciaram 
alteragio nas proteinas transportadoras da bile durante a 
NPT. Houve modificaqao na expressao dos genes MDR1 e 
MDR2 em uma fase bem precoce da colestase, antes mes- 
mo do aparecimento das alteraqoes histologicas. 

Em 20 de 113 (18%) crianqas submetidas a NPT no 
Hospital de Clinicas de Porto Alegre, verificou-se coles¬ 
tase, tendo sido constatado que o fator de risco mais sig¬ 
nificativo foi a presenqa de infecqao, sobretudo naquelas 
com menos de 6 meses de idade e cuja NPT teve dura- 
qao superior a 2 semanas 25 . 

Transfusao de sangue e hemoderivados 

O recebimento de transfusao de sangue e/ou de 
seus componentes pode indicar que a causa da colesta¬ 
se seja infecciosa. Atualmente, o risco de aquisiqao de 
uma hepatite viral (B, C ou D) pos-transfusional e pe- 
queno, proximo de zero, mas ainda existe em algumas 
regioes. 

Outras causas de hepatite pos-transfusional devem 
ser consideradas: citomegalovirus, TTV (transfusion 
transmitted virus), HIV e alguns agentes ainda nao bem 
definidos. 


Coluria e acolia 

No recem-nascido, mesmo em presenqa de obstruqao 
total das vias biliares, a urina nao costuma ficar tao ama- 
relo-escura como em crianqas mais velhas. Talvez essa 
seja a principal razao do encaminhamento tardio dos ca- 
sos de colestase neonatal para os centres de referenda. 


Tabela 15.3 Fatores implicados na patogenese da doen^a 
hepatica associada a NPT 

Fatores dependentes do paciente 

Doen^as associadas 
Baixo peso ou baixa idade gestacional 
Septicemia 
Hipoxia 

Fatores intestinais 

Supracrescimento bacteriano 
Sfndrome do intestino curto 
Cirurgia extensa 
Falta de nutri^ao enteral 
Fatores relacionados a NPT 
Exposi^ao precoce e prolongada a NPT 
Excesso de calorias e de glicose 
Deficiencias de nutrientes 
Proteina 

Aminoacidos essenciais 
Colina 
Taurina 
Carnitina 
Toxicidade 
Glicose 

Emulsao de lipidios 

Fitoesterois 

Elementos-trago 

Manganes 

Alumfnio 

Oxidaq:ao da solu^ao da NPT (causada pela exposigao a luz) 

Drogas 

Fonte: modificada de Lloyd e Gabe 23 . 

Nos casos de atresia biliar, costuma haver um inter¬ 
val sem ictericia de cerca de 1 a 2 semanas, apos o pe- 
riodo de ictericia fisiologica, e o aparecimento de fezes 
descoradas. Em uma fase precoce da atresia biliar, as fe¬ 
zes podem parecer normals ou intermitentemente pig- 
mentadas. A presenca de hipocolia ou acolia, evidente- 
mente, e possivel tanto nas formas intra-hepaticas como 
nas extra-hepaticas, mas, na obstruqao mecanica, costu¬ 
ma persistir apos a 2 a semana de vida. Na colestase seve¬ 
re, as fezes podem ter alguma pigmentaqao na camada 
externa por causa da descama^ao da mucosa intestinal. 
Por esse motivo e importante avaliar a presenqa de hipo¬ 
colia ou acolia no centre do bolo fecal, de preferencia em 
varias ocasioes 6 . 
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Prurido 

E a principal manifestable* clinica da colestase, mas 
de dificil reconhecimento nos primeiros meses de vida. A 
causa do prurido ainda nao esta completamente definida; 
parece estar relacionada a altera<;6es da membrana do he- 
patocito. Sugere-se que ha liberabao de substancias que, 
em contato com as termina<;6es nervosas, causam o pru¬ 
rido. No 1° ano de vida, e uma manifest abac rara, pois as 
crianqas ainda nao tem completamente desenvolvido o 
sistema motor necessario para o ato de cobar. 

O prurido associado a colestase cronica severa costu- 
ma determinar privabao do sono da crianba, interferindo 
na concentrabao, prejudicando o desenvolvimento cogni¬ 
tive e a interabao social. Em crianbas pequenas, pode ser 
percebido como irritabilidade. Envolve, as vezes, apenas 
as plantas dos pes e as palmas das maos, mas, as vezes, e 
generalizado e assume tal gravidade que, se considerado 
intratavel, sera indicabao para transplante hepatico. 

■ Sintomas Associados 

Historia de vomitos recorrentes e baixo ganho pon- 
deral, muitas vezes diagnosticada como refluxo gastroe- 
sofagico, pode sugerir doenca metabolica, como galac¬ 
tosemia ou frutosemia. Inicio de vomitos e diarreia 
associado a introdubao de frutas na dieta e altamente su- 
gestivo de frutosemia. 

A diarreia tambem pode ser notada em outras 
doenbas metabolicas, nas infeeboes e PFIC tipo 1. Vomi¬ 
tos sao frequentemente observados nesses casos, assim 
como na obstrubao intestinal (atresia intestinal, pan¬ 
creas anular) e na estenose de piloro. 

A demora na l a evacuabao pode ocorrer na fibrose 
cistica e no hipotireoidismo. Crises neurologicas, geral- 
mente dolorosas e acompanhadas de paralisias, costu- 
mam ser observadas na doenba de Gaucher. 

■ Mode de Inicio da Doenba 

Periodos de remissao e de exacerbabao de ictericia 
sao mais comuns nas causas medicas de colestase do que 
nas cirurgicas; exceto o cisto de coledoco, que costuma 
se manifestar por dor abdominal e ictericia flutuantes. 
Alguns agentes virais sao capazes de determinar necrose 
hepatica maciba, apresentando colestase de inicio subi- 
to. Exemplo e a infeebao pelo parvovirus B19, que habi- 
tualmente esta associado a anemia, edema e, eventual- 
mente, a um rash semelhante a rubeola. 

■ Manifestagoes Clinicas de Doenba 
Genetico-metabolica 

Em alguns casos, o diagnostico e obvio, mas, consi- 
derando que ha um grande numero de doenbas geneti- 


co-metabolicas, e prudente lembrar que elas “podem 
causar qualquer sintoma em qualquer orgao e em qual- 
quer idade” e que, na historia clinica e no exame fisico, 
conseguem-se obter dados sugestivos dessas doencas. 

A apresentaqao clinica pode ser aguda ou cronica, 
como na frutosemia. O aparecimento de ictericia, vomi- 
to e diarreia, apos a introdubao do leite em lactente com 
ganho ponderal insuficiente, torna obrigatoria a investi- 
gabao para galactosemia. Os erros inatos do metabolis- 
mo de acidos biliares sao revelados, geralmente, por 
quadros colestaticos sem visceromegalia e com prurido. 

A colestase de lactentes com hipoalbuminemia, edema 
e anemia pode depender de fibrose cistica, principalmente 
se apresentar ileo meconial. No entanto, a ictericia colesta- 
tica no periodo neonatal e uma maneira pouco frequente 
de apresentabao da fibrose cistica, sendo observada em so- 
mente 5% dos lactentes. Muito mais frequente e a colestase 
reveladora da deficiencia de alfa-l-antitripsina 17 . 

■ Exame Fisico 

Estado geral 

Quanto mais comprometido estiver o estado geral 
dos pacientes, menor e a possibilidade de se tratar de 
obstrubao mecanica exclusiva. Os pacientes com atresia 
biliar extra-hepatica costumam nascer com bom peso e 
apresentar um desenvolvimento adequado nas primei- 
ras semanas de vida. O mais intenso comprometimento 
do estado geral dos bebes costuma ocorrer nos casos de 
doenba metabolica e de infeeboes congenitas. 

A insuficiencia hepatica e descrita em associabao 
com diversos tipos de infeebao (parvovirus B19, virus da 
hepatite B e herpes virus) e de alteraboes metabolicas 
(tirosinemia tipo 1 e hemocromatose perinatal). A pre- 
senba de miocardite com insuficiencia cardiaca e suges- 
tiva de coxsackiose, e a de meningite pode sugerir liste- 
riose e echoviroses. 

A avaliabao da audibao e importante. A citomega- 
lovirose congenita e a principal causa de perda de au¬ 
dibao neurossensorial nao hereditaria em crianbas. 
Outra causa importante de surdez neurossensorial e a 
sindrome da rubeola congenita. Perda auditiva tam¬ 
bem pode ocorrer em pacientes com PFIC tipo 1. Pa¬ 
cientes que apresentam letargia e adinamia podem ser 
portadores de endocrinopatias, como hipotireoidismo 
e pan-hipopituitarismo. 

Pele e anexos 

A colestase e evidente clinicamente quando a con¬ 
centrabao de bilirrubina serica e superior a 5 mg/dL em 
recem-nascidos e acima de 2 a 3 mg/dL em crianbas 
maiores 8 . 

A inspebao da pele e anexos e fundamental na ava¬ 
liabao de crianbas com colestase, sobretudo recem-nas- 


TRATADO DE PEDIATRIA : AO 14 GASTROENTEROLOGIA 


cidos. A presenca de erupqao maculopapular generali- 
zada deve, de imediato, sugerir infecpao viral. Na 
rubeola, pode haver uma erupcao rubeliforme ou uma 
erupqao papular azulada elevada caracteristica, conheci- 
da como lesoes em “bolo de framboesa” (blueberry muf¬ 
fin rush), decorrente de eritropoiese dermica. 

A identificaqao de multiplos hemangiomas cuta- 
neos no bebe com colestase pode sugerir hemangioma- 
tose neonatal difusa com acometimento hepatico (Figu- 
ra 15.2). 

No exame minucioso do recem-nascido com septi¬ 
cemia, ha possibilidade de identificar focos de infecqao, 
como onfalite ou lesoes impetiginizadas. Na infecqao 
por herpes, ocorrem lesoes vesiculares tipicas, especial- 
mente em couro cabeludo e face. Penfigo palmoplantar 
pode ocorrer na lues congenita. Lesoes exantematosas, 
papulares, tipo sindrome de Gianotti-Crosti (acroder- 
matite papular), sao observadas (raramente) na hepatite 
viralB. 

Em pacientes com colestase cronica, comumente sao 
observadas petequias e equimoses decorrentes de coagu- 
lopatia. Sao individuos que podem apresentar sangra- 
mentos espontaneos ou, mais frequentemente, apos pro- 
cedimentos invasivos. Nos pacientes com sindrome de 
Alagille, e especulado que o gene JAGGED1 tambem seja 
expresso no endotelio e nos megacariocitos, justificando 
as alteraqoes na hemostasia e na angiogenese. 

Nas crianqas com retenqao biliar de longa duraqao, 
as vezes sao visiveis sinais de coqadura, pele seca e ate 
presenqa de xantomas, que podem surgir ja nos primei- 
ros meses de vida e estao associados a niveis muito ele- 
vados de colesterolemia, localizando-se, em geral, na 
face, nas maos, nos cotovelos e joelhos. 

Cabe^a e face 

Alteraqoes dismorficas podem ser observadas em de- 
terminadas sindromes geneticas. Em crianqas com sin¬ 
drome de Down e com trissomia do 18, foram descritos 
processos colestaticos (hepatite neonatal e atresia biliar) 


em frequencia maior do que na populaqao normal. Na 
sindrome de Alagille (ductopenia sindromatica), notam- 
-se face tipica, muitas vezes, de dificil observacao nos re- 
cem-nascidos, com fronte proeminente, hipertelorismo, 
olhos fundos, queixo pontiagudo e nariz em sela. 

Nas infecqoes congenitas, e frequente constatar va- 
rias alteraqoes; entre elas, microcefalia ou hidrocefalia. 
Os estigmas classicos de sifilis congenita incluem con- 
gestao nasal serossanguinolenta persistente, nariz em 
sela, ragades e anomalias dentaria. 

Olhos 

O exame oftalmologico e imprescindivel na avalia^ao 
de crianqas com ictericia colestatica no periodo neonatal. 
As doenqas genetico-metabolicas ocasionam alteraqoes 
oculares com elevada frequencia, assim como as infec- 
qoes congenitas. Identificam-se catarata na galactosemia e 
na sindrome de Zellweger e degeneraqao macular e man- 
chas vermelho-cereja na doenca de Niemann-Pick. 

Na tirosinemia, com o exame com lampada de fen- 
da, e possivel visualizar cistina ou tirosina na cornea. O 
anel de Kayser-Fleischer que, por si so, poderia sugerir 
o diagnostico de doenqa de Wilson, esta presente em 
menos de 50% das criancas maiores diagnosticadas com 
hepatopatias. 

Cerca de 80% dos recem-nascidos gravemente afe- 
tados por toxoplasmose apresentam coriorretinite, com 
comprometimento bilateral e que sempre inclui a macu¬ 
la. Achados oculares da sindrome da rubeola congenita 
incluem microftalmia, microcornea, uveite anterior, hi- 
poplasia da iris, catarata, opacificaqao corneana e glau¬ 
coma. A retinopatia difusa “sal e pimenta” tambem pode 
ser vista nessa sindrome, assim como na sifilis congeni¬ 
ta. Outras lesoes que podem ser observadas na sifilis 
congenita sao ceratite intersticial, uveite anterior, glau¬ 
coma e atrofia do nervo optico. 

A infecqao por citomegalovirus (CMV) produz 
uma coriorretinite bilateral manifestada como lesoes 
retinianas multiplas, amarelo-esbranquiqadas, sendo a 



Figura 15.2 Lactente com 4 meses de idade com multiplos hemangiomas cutaneos localizados difusamente na cabeq:a, no 
tronco, no abdome, nos membros superiores e inferiores, na vulva, nas gengivas e no palato, com diametros entre 2 mm e 2 cm. 
Apresentou insuficiencia cardiaca decorrente de hemangioma hepatico. 
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hemorragia uma caracteristica visivel. Outras manifes- 
taqoes oftalmologicas das infecqoes por CMV incluem 
microftalmia, uveite, catarata, atrofia do disco optico, 
estrabismo e nistagmo. O comprometimento retiniano 
do virus da herpes simples (HSV) disseminado e gra¬ 
ve, com reaqao inflamatoria extensa, com exsudato 
amarelo-esbranquiqado e necrose da retina. Embrioto- 
xo posterior costuma ser visualizado na sindrome de 
Alagille em uma proporqao bem maior do que na po- 
pulaqao geral. 

Abdome 

Deve ser avaliado o aumento de volume abdominal, 
que pode ser secundario a ascite, organomegalia ou 
massa intra-abdominal. A inspeqao, pode ser visualiza- 
da circulaqao colateral. Na palpaqao abdominal, devem 
ser determinados o tamanho do figado, a forma, a su- 
perficie e a consistencia do orgao, alem, evidentemente, 
da presenqa de massas. Nos casos de hepatite fulminan- 
te, com necrose maciqa do figado, independentemente 
da causa que a determina, nota-se diminuiqao do orgao. 

A hepatoesplenomegalia costuma estar presente nas 
infecqoes congenitas e nas crianqas com doenqas meta- 
bolicas. O aumento de volume e particularmente impor- 
tante nas entidades em que ocorre deposito de substan- 
cias anormais, como nas doenqas de Niemann-Pick, 
Gaucher e na doenqa de Wolman. Apesar de a colestase 
nao ser uma manifestaqao usual nas mucopolissacarido- 
ses, ha relatos dessa associaqao. 

O aumento bilateral dos rins pode estar presente 
nos casos de fibrose hepatica congenita associada a 
doenqa de Caroli 26 e em algumas das doenqas dos pero- 
xissomos (sindrome de Zellweger). A palpaqao de mas¬ 
sa cistica em hipocondrio direito em lactentes ictericos 
deve sugerir cisto de coledoco, ja que a palpaqao da ve- 
sicula nessa faixa etaria e excepcional. 

Em recem-nascidos, a verificaqao de liquido livre na 
cavidade peritoneal e o sinal mais importante e, muitas 
vezes, o unico, para se suspeitar de perfuraqao esponta- 
nea da via biliar, uma entidade rara, mas que necessita 
de tratamento cirurgico imediato. Nivel de bilirrubina 
mais elevado na ascite do que no sangue e altamente su- 
gestivo de coleperitonio por perfuracao biliar. Nos casos 
de ascite decorrente de hepatopatia, infecciosa ou meta- 
bolica, geralmente ha outros sinais, como circulaqao co- 
lateral abdominal, anemia, coagulopatia, etc. 

Alteraqoes neurologicas 

Devem ser avaliados o tonus, o vigor e a simetria 
dos reflexos. Na presenqa de deficiencia de carboxicina- 
se fosfoenolpiruvica e na doenqa de Zellweger, o lacten- 
te apresenta hipotonia significativa. Alteraqoes neurolo¬ 
gicas importantes podem estar presentes em infecqoes 
congenitas e em algumas doenqa metabolicas. Menin- 


goencefalites sao frequentes na toxoplasmose e na cito- 
megalovirose congenita. 

E possivel ocorrer demencia progressiva na doenqa 
de Niemann-Pick, e, na galactosemia com diagnostico 
tardio, a crianqa costuma apresentar retardo mental. 
Eventualmente, ha acidente vascular cerebral secunda¬ 
rio a hipoprotrombinemia. Pacientes com sindromes 
colestaticas prolongadas, como a sindrome de Alagille, 
podem apresentar sangramento no sistema nervoso 
central (SNC). 

Presenga de malformaqoes 

A presenqa de malformaqoes congenitas na crianqa 
com colestase pode ou nao estar associada a causa da ic- 
tericia. Na populaqao geral, a frequencia de malforma- 
qoes e de cerca de 3%, mas, nos casos de atresia biliar, a 
sua prevalencia e bem maior, em torno de 20 a 30%. Sil- 
veira et al. 27 observaram malformaqoes extra-hepaticas 
em 47 de 237 (20%) pacientes com atresia biliar, assim 
distribuidas: malformaqoes cardiovasculares em 28%, 
digestivas em 22% e esplenicas em 19%. 

Em algumas infecqoes congenitas, tambem ocorrem 
processos malformativos. Na sindrome da rubeola con¬ 
genita, o recem-nascido costuma ser pequeno para a 
idade gestacional, apresentar defeitos cardiacos graves, 
microftalmia e catarata. 

Na sindrome de Alagille, alem da fascies tipica, ou¬ 
tras malformaqoes podem estar associadas, tais como 
defeitos cardiacos, sendo o mais frequente a estenose da 
arteria pulmonar; ocular (embriotoxo posterior) e verte- 
brais, como a vertebra em “em borboleta” (Figura 15.3) 
e espinha bifida oculta. 

Na Tabela 15.4, estao relacionadas as principais ma- 
nifestaqoes clinicas extra-hepaticas importantes para o 
diagnostico da crianqa com colestase. 

■ Investigate) Laboratorial da Colestase 
Neonatal 

Na etapa laboratorial, estao incluidos os exames que 
avaliam as concludes gerais dos pacientes, os testes de 
(dis)funcao hepatica, a investigacao de doenqa infeccio¬ 
sa e a avaliaqao metabolica. Na grande maioria dos ca¬ 
sos, a investigacao necessita ser complementada com 
exames de imagem e histologico de figado. 

A solicitaqao dos exames deve basear-se na anamne- 
se do binomio mae-crianqa e obedecer a uma certa hie- 
rarquia: as causas mais comuns de colestase e aquelas 
para as quais existe terapeutica devem ser analisadas ini- 
cialmente. Exames laboratoriais para afastar hipotireoi- 
dismo e pan-hipopituitarismo devem ser incluidos sem- 
pre na investigaqao. 

E importante ressaltar que o achado de um agente 
patogenico nao indica necessariamente seja ele a causa 
da colestase. Basta lembrar a frequencia com que crian- 
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Figura 15.3 Vertebra "em borboleta" em crianga com 
sindrome de Alagille (colestase, estenose pulmonar, 
ductopenia, fascies caracteristica e prurido intenso). 


Tabela 15.4 Manifestagoes clinicas extra-hepaticas 
importantes para o diagnostico de colestase na infancia 

Sistema envolvido 

Doen^a 

Olhos 

Catarata 

Galactosemia, rubeola, doen^a de Zellweger 

Coriorretinite 

Infecgoes congenitas 

Embriotoxo posterior 

Sindrome de Alagille 

Depositos na cornea 

Infec^oes congenitas, tirosinemia 

Telangiectasia 

Telangiectasia hemorragica hereditaria 

Mancha vermelha na 
macula 

Niemann-Pick tipo A e B 

Doenga de Gaucher tipo II 

Doenga de Farber 

Anel de Kayser-Fleischer 

Doenga de Wilson 

Cabe^a e face 

Nariz"em sela" 

Sffilis congenita 

Fenotipo caracterfstico 

Trissomias, sindrome de Alagille 

Microcefalia, hidrocefalia 

Infec^oes congenitas 

Feigoes grosseiras 

Mucopolissacaridoses 

Macroglossia 

Gangliosidose 

Pele, subcutaneos e anexos 

Hemangioma 

Hemangiomatose 

Linfedema 

Colestase de Aagenaes, sindrome de Turner 


Tabela 15.4 Manifestagoes clinicas extra-hepaticas 
importantes para o diagnostico de colestase na infancia 
( continuagao) 

Pele, subcutaneos e anexos 

Telangiectasia 

Telangiectasia hemorragica hereditaria 

Dermatites resistentes e 
graves 

Histiocitose 

Lesoes fotossensfveis 

Porfiria 

Cabelos retorcidos 

Doenga de Menkes 

Prurido intenso 

Colestase familiar progressiva 

Esqueleto 

Lesoes Ifticas 

Histiocitose 

Vertebras em "borboleta" 

Sindrome de Alagille 

Osteocondrite, periostite 

Sffilis congenita 

Raquitismo renal 

Cistinose, tirosinemia 

Genitalia 

Hipodesenvolvimento 

Hipopituitarismo 

Sistema nervoso central 

Doen^a neurologica 

Doenga de Zellweger 


Infec^oes intrauterinas 


Doenga de Wilson 


Niemann-Pick 


Doen^a de Gaucher 

Cardiovascular 

Dextrocardia 

Atresia biliar 

Estenose pulmonar 
periferica 

Sindrome de Alagille 

Pulmonar 

Pneumonite 

lnfecq:6es intrauterinas 

Infiltragao pulmonar 

Niemann-Pick 

Pneumopatia cronica 

Fibrose cfstica 

Adenomegalia hilar 

Tuberculose 

Ganglios linfaticos 

Adenomegalias 

Histiocitose, mononucleose, infecgoes congenitas 

Renal 

Cistos 

FHC, doenga de Caroli, doen^a policfstica 

Gastrintestinal 

fleo meconial 

Fibrose cfstica 

Vomitos pos-alimentares 

Doenga metabolica 

Diarreia cronica 

Doen^a metabolica 

Fibrose cfstica 

PFIC tipo 1 

Ma rota^ao intestinal 

Atresia biliar 

Ascite biliosa 

Perfura^ao biliar 

Sindrome poliesplenica 

Atresia biliar 

Sepse 

Galactosemia 


[continua) Fonte: modificada de Silveira 28 . 
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qas com atresia biliar apresentam testes positivos para 
agentes infecciosos como papilomavirus e citomegalovi- 
rus. 

Na Tabela 15.5, estao expostos os exames iniciais in- 
dicados na investigaqao laboratorial da colestase de re- 
cem-nascidos e lactentes. De acordo com a suspeita clini- 
ca e laboratorial, a investigacao deve ser complementada 
de acordo com a Tabela 15.6. 

■ Testes de Fun^ao Hepatica 

As provas de (dis)furupio hepatica apresentam um 
valor reduzido no diagnostico diferencial da colestase 
em recem-nascidos e lactentes. Nao existe teste labora¬ 
torial que diferencie, com seguranqa, as causas medicas 
(intra-hepaticas) das cirurgicas (extra-hepaticas). Por 
outro lado, o resultado da avaliaqao funcional hepatobi- 
liar deve levar em conta que a plena maturidade hepati¬ 
ca so costuma ser alcanqada em torno dos 2 anos. 

Do ponto de vista do “hepatograma”, a investigacao 
e iniciada pelo perfil bilirrubinico e, quando possivel, 


Tabela 15.5 Investigacao inicial de recem-nascidos e 
lactentes com colestase 

Para avaliagao das condi^oes clfnicas 

Hemograma e plaquetas 
Glicemia 

Lactato no sangue 
Ureia, creatinina 
Exame qualitativo de urina 
Urocultura com teste 

Hepatograma 

Perfil bilirrubinico e aminotransferases 
Gamaglutamil-transpeptidase 
Tempo de protrombina, INR 
Proteinograma 
Colesterol, triglicerfdeos 

Investigacao de doengas infecciosas, genetico-metabolicas e endocrinas 

Sorologia para doen^as infecciosas (SSTORCHH*) 

T5H eT4 livre (investigacao para hipopituitarismo, se indicado) 

Triagem minima para erros inatos do metabolismo: 

Teste de Benedict (agucares redutores na urina) 

Teste do nitrosonaftol (derivados da tirosina na urina) 

Exame de imagem 
Ultrassonografia abdominal completa 

* Mnemonica utilizada para as infecgoes mais frequentes na colestase neonatal: S = sffilis; 
T = toxoplasmose; 0 = outras causas (varicela, listeria, parvovirus, p. ex.); R = rubeola; 
C = citomegalovfrus; H = herpes; INR = international normalized ratio; TS = hormonio es- 
timulador da tireoide; S = sepse; H = hepatite. 

Fonte: modificada de Silveira 28 . 


Tabela 15.6 Estrategias diagnosticas de acordo com a 
suspeita clinico-laboratorial 

Doengas 

Principal estrategia diagnostica 

Infec^ao 

Toxoplasmose 

Anticorpo IgM especffico, PCR 

Rubeola 

Anticorpo IgM especffico, PCR 

Citomegalovfrus 

Anticorpo IgM especffico, PCR 

Herpes simples 

Cultura das lesoes, anticorpo IgM e PCR 

Sffilis 

VDRL, FTA-ABS, RX ossos longos 

Mononucleose 

Anticorpos heterofilos, anticorpos EBV- 
especfficos 

Hepatite B 

AgHBs, anti-HBc IgM, DNA-VHB por PCR 

Hepatite C 

RNA-VHC por PCR 

Virus HIV 

Anti-HIV, PCR 

Parvovirus B19 

Anticorpo IgM, PCR 

Herpes-virus 6, zoster 

Sorologia especffica, PCR 

Echovirus, coxsackie A, 
adenovirus 

Culturas de sangue, sorologia, PCR 

Papilomavirus 

Sorologia e biologia molecular 

Sepse 

Culturais 

Genetica 

Trissomia do 17,18,21 

Cariotipo 

Sfndrome de Turner 

Cariotipo 

Sfndrome do olho de gato 

Cariotipo 

Disturbio neonatal do 
armazenamento do ferro 

RM de torax e abdome, biopsia de mucosa bucal 

Endocrina 

Hipotireoidismo 

TSH,T4 livre eT3 

Hipopituitarismo 

Cortisol, TSH eT4 

Estrutural 

Atresia biliar 

Cintilografia, colangiografia, biopsia hepatica 

Cisto de coledoco 

Ultrassonografia, colangiografia 

Doenca de Caroli 

Ultrassonografia, colangiografia 

Colangite esclerosante 

Autoanticorpos, colangiografia, biopsia hepatica 

Perfuracao biliar 
espontanea 

Ultrassonografia, paracentese abdominal 

Sfndrome da bile espessa 

Hemograma com reticulocitos, Coombs 

Ductopenia nao sindromica 

Biopsia hepatica 

Sfndrome de Alagille 

RX de coluna, ecocardiografia, avalia^ao 
oftalmologica, biopsia hepatica e teste genetico 

Metabolica 

Deficiencia de alfa-1- 
antitripsina 

Concentra^ao serica de AAT, genotipo e biopsia 
hepatica 

Fibrose cfstica 

Tripsina imunorreativa, eletrolitos no suor 


[continu a) 
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Tabela 15.6 Estrategias diagnosticas de acordo com a 
suspeita clinico-laboratorial (continuaqao) 

Galactosemia 

Atividade da galactose-1,6 fosfato uridil 
transferase na hemacia 

Tirosinemia tipo 1 

Alfafetoproteina, dosagem quantitativa de 
aminoacidos no sangue, succinilacetona na urina 

Frutosemia 

Atividade da frutose-1-aldolase no figado, biopsia 
hepatica 

Glicogenose tipo IV 

Biopsia hepatica 

Niemann-Picktipo A 

Atividade da esfingomielinase, aspirado medular 

Niemann-Pick tipo C 

Aspirado medular, biopsia hepatica 

Doenga de Gaucher 

Atividade da beta-glicosidade acida, aspirado 
medular, biopsia de medula ossea ou figado 

Doen^a de Wolman 

RX ou ultrassonografia abdominal para avaliar 
suprarrenal 

Disturbios da sintese de 
acidos biliares 

Identifica^ao dos acidos biliares por 
espectroscopia 

Doen^a dos Byler 

GGT, biopsia hepatica, avaliagao molecular 

Sindrome de Zellwegger 

Analise de acidos graxos de cadeia muito longa 

Imunologica 

Lupus eritematoso 

Presenga de anticorpos em mae/crian^a 

Hepatite de celulas 
gigantes com anemia 
hemolitica autoimune 

Teste de Coombs, biopsia hepatica 


IgM = imunoglobina M; HIV = virus da imunodeficiencia humana;TSH = hormonio estim- 
ulante da tireoide; PCR = reagao em cadeia da polimerase. 

Fonte: modificada de Roberts 29 . 


pela determinate) dos acidos biliares no sangue. Apos a 
constataqao da colestase, o exame que mais comumente 
auxilia o diagnostico diferencial e o nivel serico de ga- 
maglutamil-transferase (GGT). 

Niveis altos da enzima (superiores a 300) costumam 
indicar obstruqao, e, segundo alguns autores, a relaqao 
GGT/AST maior do que 2 e sugestiva de atresia biliar. 
Tambem estao elevados na colestase familiar progressi¬ 
va tip o 3. No entanto, a falta de aumento de GGT pode 
tambem significar disturbio do epitelio biliar hepatoci- 
tario (como nos tipos 1 e 2 da colestase familiar progres¬ 
siva), nos disturbios do metabolismo dos acidos biliares 
e na sindrome ARC 30 . 

Niveis aumentados de fosfatasemia alcalina tambem 
ocorrem nos processos obstrutivos mecanicos, mas ha 
grande variabilidade nos seus niveis e a produqao ossea 
e intensa nessa faixa etaria. 

As alteracoes das enzimas intracelulares, como as 
aminotransferases, em recem-nascidos e lactentes, rara- 
mente tem valor na definiqao etiologica da colestase. 
Seu aumento significa apenas dano hepatocitario, sem 
definir a causa. A avaliaqao da sintese hepatica deve ser 
realizada por meio da determinate da concentrate da 
albumina serica e do estudo da coagulate. 


A possibilidade diagnostica de insuficiencia hepatica 
deve sempre ser considerada nos recem-nascidos com 
coagulopatia, alem dos disturbios hemorragicos congeni- 
tos (como afibrinogenemia, disfibrinogenemia e deficien- 
cia de fatores da coagulaqao) e adquiridos (como coagu- 
laqao intravascular disseminada - CIVD, deficiencia de 
vitamina K ou secundarios ao uso de drogas). 


■ Investiga^ao de Colestase de Origem 
Metabolica 

Ha uma relaqao estreita entre o figado e as doenqas 
metabolicas: os disturbios do metabolismo costumam 
determinar disfun^ao hepatica, e as hepatopatias condu- 
zem a disturbios metabolicos. As doenqas genetico-me- 
tabolicas individualmente sao pouco frequentes, porem, 
em conjunto, constituem um numero apreciavel de con- 
diqoes que necessitam de orientate adequada. 

A historia natural de muitas entidades genetico-me¬ 
tabolicas e influenciada pela precocidade do tratamento. 
Uma das maneiras mais eficazes de diagnosticar distur¬ 
bios congenitos metabolicos e a utilizaqao de triagem la- 
boratorial das principals doencas. 

Nao e facil definir os criterios para selecionar os 
pacientes que devem ser submetidos aos testes meta¬ 
bolicos, muitas vezes complexos e de demorada resolu- 
qao. O reconhecimento de um erro inato do metabolis¬ 
mo, mesmo que para ele nao haja, ainda, recurso 
terapeutico especifico, pode ter um grande significado 
para as familias, possibilitando aconselhamento gene¬ 
tico adequado. 

A doenqa genetico-metabolica mais frequente que 
acomete o figado de crianqas e a deficiencia de alfa-l-an- 
titripsina. Observa-se que alguns lactentes permanecem 
saudaveis, apesar de colestaticos, outros apresentam alte- 
raqoes hemorragicas graves e pouco desenvolvimento 
ponderoestatural. Em estudo realizado no Hospital de 
Clinicas de Porto Alegre, foi identificada uma alta preva¬ 
lence (cerca de 12%) do alelo PiZZ (fenotipo) em 
58 crianqas com colestase considerada, ate entao, idiopa- 
tica 17 . 

A deficiencia de alta-l-antitripsina causa um qua- 
dro de colestase muito semelhante a atresia biliar nos 
primeiros meses de vida do ponto de vista clinico e his- 
topatologico. Idealmente, para excluir o diagnostico de 
deficiencia de alfa-l-antitripsina deve-se realizar a feno- 
tipagem (isoeletrofocalizaqao, eletroforese) ou genotipo 
para deficiencia de alfa-l-antitripsina, pois a concentra- 
qao serica de alfa-l-antitripsina, que e uma proteina de 
fase aguda, pode estar falsamente elevada na presenqa 
de inflamaqao, mesmo no individuo homozigoto PiZZ 6 . 

Alteracoes significativas podem ser observadas em 
doenqas metabolicas de curso prolongado. Na Figura 
15.4 pode ser observada importante deformidade dos 
membros inferiores (geno varum) em menino com tiro- 
sinemia tipo 1 submetido posteriormente ao transplan- 
te hepatico. 
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Figura 15.4 Tirosinemia: paciente portador de 
tirosinemia tipo 1 com geno varum secundario a 
raquitismo hipofosfatemico. 


■ Investigate) da Colestase Infecciosa 

A colestase causada por infeeqao pode ser adquirida 
no utero (pre-natal), durante o parto (perinatal) ou apos 
o nascimento (pos-natal). O conhecimento dos antece- 
dentes maternos e essencial para a investigaqao diagnos- 
tica. Sao muitos os agentes infecciosos que podem cau- 
sar colestase neonatal e as mais diversas tecnicas sao 
utilizadas para a sua identificaqao. A presenqa de infec- 
qoes extra-hepaticas deve ser investigada com a realiza- 
qao de culturas de sangue, secreqoes, urina e liquor. 

A presenqa de lactato elevado no sangue, que per- 
manece apos as primeiras horas do nascimento, pode 
ser a primeira manifestaqao laboratorial a sugerir uma 
infeeqao neonatal. Exames especificos devem ser solici- 
tados conforme a suspeita clinica (Tabela 15.7). 

■ Exames Complementares 

O achado de um agente sabidamente causador de le- 
sao hepatobiliar (seja ele infeccioso ou metabolico) nao 
deve determinar a interrupqao da investigacao da coles¬ 
tase, e a busca so sera satisfatoria se incluir o estudo da 
permeabilidade biliar extra-hepatica. 

Ultrassonografia abdominal 

Em razao de sua natureza nao invasiva e de seu baixo 
custo, a ultrassonografia abdominal (US) deve ser realiza- 
da no inicio da investigacao em todas as crian^as com co¬ 
lestase. Ela e extremamente util na demonstra<;ao de mas- 
sas cisticas (via biliar, figado e/ou rins), alem de fornecer 
informaqoes quanto ao tamanho e a altera^ao de textura 
dos orgaos abdominais e quanto a presenqa de malfor- 
maqoes extra-hepaticas. 


Tabela 15.7 

Exames utilizados para o diagnostico de atresia biliar 


Teste 

Sensibilidade (%) 

Especificidade (%) 

Comentarios 

Ultrassonografia 

73 a 100 (BBPA) 

67 a 100 (VBPA) 

Operador dependente 

Descarta outras anormalidades anatomicas extra-hepaticas 

Biopsia percutanea 89 a 99 

82,5 a 98 

Depende da experience do patologista 

Pode diagnosticar ductopenia, transformagao giganto-celular, doen^as 
metabolicas, de deposito, infecq:ao neonatal, colangite esclerosante e 

PFIC 

Cintilografia biliar 

83 a 100 

33 a 100 

Excre^ao: obstrusao rarissima 

Demorado e caro 

ERCP 

92 a 100 

73 a 100 

Instrumenta^ao sofisticada 

Experiencia pouco disponivel 

Risco de lesoes mecanicas, colangite e pancreatite 

Utilizar apenas se indispensavel 

MRCP 

85,3 a 100 

57 a 60 

Requer sedagao profunda ou anestesia geral 

Raros estudos adequados 

HBS-Spect 

91 (1 estudo) 

88,6 (1 estudo) 

Indisponivel entre os especialistas e necessita de estudos comparativos 


VBPA = vesfcula biliar pequena ou ausente; Ct = cordao triangular; DAH = dilatagao da arteria hepatica; ERCP = colangiopancreatografia endoscopica retrograda; FSCH = fluxo subcapsu- 
lar hepatico; MRCP = colangiopancreatografia por ressonancia magnetica; BBS-Spect = tomografia computadorizada por emissao de foton unico associado a cintilografia biliar; 
PFIC = colestase intra-hepatica familiar progressiva. 

Fonte: modificada de Moyer 1 . 
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Na ausencia dessas alteraqoes e/ou quando a finali- 
dade principal e estabelecer o local da obstruqao, o inte- 
resse deve estar centrado nas caracteristicas da vesicula 
biliar. Vesicula biliar hipoplasica ou ausente sugere atre¬ 
sia biliar, mas tambem ha hipoplasia em casos de coles- 
tase intra-hepatica severa e fibrose cistica. 

Choi et al. 31 identificaram uma alteraqao ecografica 
na bifurcaqao da veia porta no porta hepatis chamada de 
sinal do “cordao triangular”, com altas sensibilidade e es- 
pecificidade para o diagnostico de atresia biliar. Apesar 
dos bons resultados observados por alguns autores, o 
achado desse sinal e dependente da experiencia do eco- 
grafista. 

A US e um exame da maior importancia no diag¬ 
nostico de cisto de coledoco, para o qual apresenta cer- 
ca de 95% de acuracia. Com a US, tambem e possivel de- 
tectar litiase e/ou barro biliar em crianqas com colestase 
associada a NPT ou a doen^a hemolitica. Em nosso 
meio, a possibilidade de obstruqao mecanica por ascaris 
em via biliar deve ser considerada (Figura 15.5). 

Cintilografia hepatobiliar 

O uso da cintilografia com tecnecio-99m-Disida 
tem como principal objetivo avaliar a passagem do ra- 
diotraqador das vias biliares para o duodeno. A ausencia 
de visualizaqao do radioisotopo dentro do intestino, 24 
horas apos a injeqao, e considerada um resultado anor- 
mal. O uso previo de fenobarbital, que e um potente in- 
dutor das enzimas hepaticas, na dose de 5 mg/kg/dia, 
por 3 a 5 dias, aumenta de 63 para 94% a especificidade 
desse exame e diminui os resultados falso-positivos (au¬ 
sencia de excreqao intestinal na presenqa de colestase in¬ 
tra-hepatica), que em geral nao costumam ultrapassar 
20%. Niveis muito elevados de bilirrubina tambem pa- 
recem prejudicar a sua efetividade. 

Este exame possui alta sensibilidade para atresia bi¬ 
liar, mas tem como desvantagens baixa especificidade, 



Figura 15.5 Ultrassonografia abdominal realizada em 
crianga com ictericia, coluria e acolia revelando a presenga 
de ascaris em via biliar. 


uso de radiaqao, alem de ser um exame de alto custo. O 
comite de colestase da NASPGHAN considera a cintilo¬ 
grafia hepatobiliar de muito pouco auxilio na avaliacao 
de lactentes com colestase, enfatizando que o metodo 
pode ate retardar a investigaqao diagnostica, alem de ser 
um exame de alto custo. No Brasil, ainda e um metodo 
diagnostico utilizado, podendo ser util em locais que 
nao dispoem de outros metodos diagnostics. 

Recentemente, o comite de Colestase da NASPGN 
pronunciou-se a respeito e considerou a cintilografia he¬ 
patobiliar de muito pouco auxilio na avaliaqao de lac¬ 
tentes com colestase, enfatizando que o metodo pode ate 
retardar a investigaqao diagnostica, alem de ser um exa¬ 
me de alto custo 32 . No Brasil, e o metodo diagnostico 
mais utilizado e os resultados falso-positivos nao costu¬ 
mam ultrapassar 20%. 

Colangiografia 

O estudo radiologico das vias biliares pode ser rea- 
lizado por via laparoscopica, por endoscopia retrograda 
(ERCP), durante procedimentos cirurgico, e, mais re¬ 
centemente, associado a ressonancia magnetica. 

A ERCP tem sido utilizada em alguns grandes cen¬ 
tres de referenda terciarios para diagnosticar a causa de 
colestase, mesmo em crianqas pequenas. Na presenqa de 
colangite esclerosante, esse exame apresenta alternates 
caracteristicas. 

Os estudos mostram sensibilidade e especificidade 
excelentes, mas a impossibilidade de visualizaqao da via 
biliar e descrita em 10%. Apresenta como desvantagens 
ser exame de alto custo, necessitar de investigador expe- 
riente e de anestesia geral. 

A colangiopancreatografia por RM ou colangior- 
ressonancia e um metodo nao invasivo, de baixo risco, 
e apresenta bons resultados em maos experientes, so- 
bretudo quando ha dilataqao das vias biliares. No en- 
tanto, necessita sedaqao profunda ou anestesia geral e 
deve ser realizada por profissional capacitado. O nu- 
mero ainda limitado de estudos nao permite que ela 
seja recomendada na rotina da investigaqao da colesta¬ 
se de lactentes. 

■ Estudo Histologico Hepatico 

Nos grandes centres de referenda em hepatologia pe- 
diatrica, a analise da biopsia hepatica e o metodo de esco- 
lha na diferenciaqao da colestase neonatal intra e extra- 
-hepatica. Cinquenta a 99% dos pacientes 32 com atresia 
biliar sao diagnosticados corretamente por meio da histo- 
logia hepatica (Figura 15.6). Essa ampla variaqao dos re¬ 
sultados pode ser explicada por ser um exame cuja inter- 
pretaqao depende da experiencia do patologista. E de facil 
realizaqao, utilizando-se, preferencialmente, a tecnica de 
aspira^ao com agulhas (Menghini ou Tru-cut), sob visao 
ultrassonografica e anestesia local. Diversas doenqas de 
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Figura 15.6 Atresia de vias biliares extra-hepaticas: 
exuberante proliferate) de ductos biliares, acompanhada 
de discreto infiltrado inflamatorio (50 vezes). 


origem metabolica ou infecciosas podem ser diagnostica- 
das por achados na biopsia hepatica. 

Uma biopsia deve conter pelo menos 5 espaqos-por- 
ta para ser considerada adequada. A analise da biopsia 
hepatica permite avaliar lesao parenquimatosa, grau e 
extensao da fibrose, doenqas infiltrativas, presenqa de 
metais e substancias anomalas e, ainda, caracterizar al- 
teraqoes biliares. 

Classicamente, na colestase, e observado acumulo 
de pigmento biliar no tecido hepatico: ha granulos de 
pigmento nos hepatocitos, cilindros biliares intercelula- 
res e, subsequentemente, pigmento nas celulas de Kupf- 
fer. Podem ser observadas infiltraqao leucocitaria, proli- 
feraqao de ductos biliares, hematopoiese extramedular e 
degeneraqao hidropica. A presenqa de transformaqao gi- 
gantocelular dos hepatocitos, que e decorrente da fusao 
de varios hepatocitos mononucleados, resultando em 
hepatocitos com 3 ou mais nucleos, e o achado mais sig¬ 
nificative nos recem-nascidos, sendo considerado ines- 
pecifico para diferenciaqao da colestase neonatal. 

Em estudo feito no Hospital de Clinicas de Porto 
Alegre por Santos et al. 33 , foram observadas as seguintes 
variaveis histopatologicas, em ordem decrescente, para 
o diagnostico de atresia biliar: proliferaqao ductal peri¬ 
portal, proliferate ductal portal, expansao portal, co¬ 
lestase nos neoductulos, metaplasia mieloide e pontes 
porta-porta. O unico achado que sugeriu colestase de 
origem intra-hepatica nesse estudo foi a presenca de 
metaplasia mieloide. 

Deve ser lembrado que a proliferate ductal e a fi¬ 
brose podem ainda nao estar presentes em criancas por- 
tadoras de atresia biliar com menos de 4 semanas de 
vida. Apesar de haver muita sobreposicao dos achados 
da colestase intra e extrabiliar, na hepatite neonatal, as 
altera^oes sao predominantemente lobulares: tumefaqao 
e transformaqao gigantocelular dos hepatocitos, necro¬ 
ses focais e fibrose pericelular. 



Figura 15.7 Deficiencia de alfa-1 -antitripsina: na 
colorato de PAS (periodic acid-Schiff) com diastase, 
salientam-se granulos citoplasmaticos diastase-positivos 
(400 vezes). 


Em algumas situaqoes patologicas, ha a present 
de proliferate ductal intensa, semelhante a da atresia 
biliar, como infeeqao por citomegalovirus, deficiencia 
de alfa-1-antitripsina, nutriqao parenteral prolongada, 
fibrose cistica e hepatite transinfecciosa associada a 
septicemia, enfatizando a importancia da integraqao 
dos aspectos clinicos e laboratoriais com os achados 
histologicos. Doenqas infecciosas, como citomegalovi¬ 
rus e herpes, tambem podem apresentar alteraqoes ca- 
racteristicas. 

A analise da atividade enzimatica do tecido hepati¬ 
co auxilia no diagnostico de certas doen^as geneticas, 
como glicogenose, intolerancia hereditaria a frutose, de- 
feitos do ciclo da ureia e disturbios da fun^ao lisosso- 
mal. A microscopia eletronica pode revelar alteraqoes 
nas doenqas mitocondriais, na colestase intra-hepatica 
familiar progressiva e na doenqa de Wilson. 

Certas doenqas metabolicas manifestam precoce- 
mente esteatose e fibrose periportal, ja nos primeiros 10 
a 12 dias de vida. Na deficiencia de alfa-1-antitripsina, 
caracteristicamente sao observados granulos PAS ( pe¬ 
riodic acid-Schiff) positivos, resistentes a digestao pela 
diastase, presentes no citoplasma dos hepatocitos peri- 
portais em lactentes com mais de 12 semanas de vida 
(Figura 15.7). Esses globulos sao constituidos por agre- 
gados de alfa-1-antitripsina nas cisternas do reticulo en- 
doplasmatico rugoso. 

O diagnostico de ductopenia nem sempre e factivel 
por biopsia por aspiraqao, ja que exige um fragmento 
hepatico contendo numero grande (em torno de 10) de 
espaqos-porta. Define-se ductopenia quando a relaqao 
de ductos biliares interlobulares e o numero de espacos- 
-porta e menor do que 0,5. Alem da sindrome de Alagil- 
le (ductopenia sindromica), a ductopenia pode estar 
presente em outras entidades, como na deficiencia de al¬ 
fa-1-antitripsina, na fibrose cistica, na colestase associa¬ 
da a NPT e na presenqa de infecqoes. 
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E importante considerar que o exame histopatologi- 
co, quando realizado nos primeiros meses de vida, pode 
demonstrar apenas colestase intra-hepatica com trans¬ 
fer map ao gigantocelular e inflamapao porta. 

Eventualmente, para definicao diagnostica, e neces- 
saria a realizapao de biopsias seriadas, especialmente 
quando esse exame e realizado antes de 6 semanas de 
vida 32 . 

■ Estudos Geneticos 

Como parte do estudo genetico da colestase, foi de- 
senvolvido no Laboratorio de Genetica Molecular do 
Cincinnati Children’s Hospital Medical Center, um teste 
de ressenquenciamento genetico que possibilita a avalia- 
pao simultanea das 5 causas mais comuns de colestase 
hereditaria atraves da coleta de 1 ml de sangue. O Jaun¬ 
dice chip avalia a sequencia dos genes Serpina 1 (alfa-1- 
-antitripsina), JAG1 (sindrome de Alagille), ATP8B1 
(PFIC tipo 1), ABCB11 (PFIC tipo 2) e ABCB4 (PFIC 
tipo 3). Este metodo e mais apropriado para individuos 
com colestase intra-hepatica de manifestapao neonatal, 
ou mais tardiamente, em que o fator etiologico da coles¬ 
tase nao e conhecido. Possui boa acuracia, mas ainda 
nao esta disponivel em nosso meio. 

■ CondutaTerapeutica na Colestase 

O manejo da crianpa com colestase inclui o tratamen- 
to especifico da doenpa (Tabela 15.8), o estimulo da cole- 
rese e a prevenpao e/ou o tratamento das consequencias 
clinicas, nutricionais e psicologicas. As conduces clinicas, 
metabolicas e infecciosas que possuem tratamento espe¬ 
cifico devem ser reconhecidas em primeiro lugar. Nos pa- 
cientes que apresentam obstaculo mecanico extra-hepati- 
co, evidentemente, esta indicado tratamento cirurgico de 
acordo com o tipo de obstrupao. 

As crianpas com hepatopatia colestatica cronica 
frequentemente sao desnutridas e manifestam, em 
graus variaveis, consequencias de diferentes disturbios 
nutricionais. Ha varias causas para que isso ocorra: ca- 
tabolismo acentuado, anorexia, necessidade de dietas 
pouco palataveis, organomegalia determinando com- 
pressao gastrica e condicionando saciedade precoce, 
uso cronico de medicamentos, anemia, ascite e estea- 
torreia decorrente da diminuiqao de sais biliares intra- 
luminais. 

A frequencia aumentada de infecqoes e o progressive 
comprometimento do metabolismo hormonal contri- 
buem para o deficit de crescimento ponderoestatural des¬ 
ses pacientes. A presenqa de desnutriqao nos pacientes a 
espera de transplante hepatico pode condicionar impor¬ 
tante impacto negativo na sua sobrevida pos-operatoria. 
No Hospital de Clinicas de Porto Alegre, estudo eviden- 
ciou que 75% de um grupo de 124 crianqas avaliadas para 
transplante hepatico por doenqas colestaticas apresenta- 
ram ingestao calorica inferior a recomendada. 


Tabela 15.8 Causas potencialmente trataveis de colestase e 
seu respectivo tratamento 

Obstru^ao mecanica extra-hepatica 

Atresia biliar 

Cirurgia de Kasai 

Cisto de coledoco 

Coledocoenterostomia 

Perfura^ao biliar 
espontanea 

Drenagem e cirurgia reparadora 

Sindrome da bile espessa 

Irriga^ao da via biliar 

Litfase coledociana 

Cirurgia 

Doengas genetico-metabolicas 

Galactosemia 

Dieta sem lactose/galactose 

Tirosinemia 

Dieta sem tirosina, fenilalanina 


NTBC (4-hidroxifenilpiruvato dioxigenase) 

Frutosemia 

Dieta sem sacarose/frutose 

Hemocromatose 

Desferroxamina, transplante hepatico 

Fibrose cistica 

Suplementa^ao de enzimas pancreaticas 


UDCA 

Hipopituitarismo 

Hidrocortisona, tiroxina ± GH 

Flipotireoidismo 

Hormonoterapia 

Disturbio da sintese dos 
acidos UDCA 

Acido colico ± acido quenodesoxicolico ± biliares 

Hemocromatose neonatal 

Coquetel antioxidante*, transplante hepatico 

Doengas infecciosas 

Sifilis 

Penicilina G cristalina 50.000 U/k/dia, por 10 a 14 
dias 

Toxoplasmose 

Pirimetamina 1 mg/kg/dia, a cada 2 a 4 dias e 
sulfadiazina 50 a 100 mg/kg/dia, por 21 dias 

Citomegalovirose 

Ganciclovir 10 mg/kg/dia, por 14 dias 

Sepse 

Antibioticoterapia conforme indicada 

Tuberculose 

Rifampicina 10 mg/kg/dia, isoniazida 10 mg/kg/dia 


Isoniazida 10 mg/kg/dia 


Pirazinamida 10 mg/kg/dia 

Listeria monocytogenes 

Ampicilina EV (dose no RN de acordo com o peso 
e idade pos-natal) 

Malaria 

Cloroquina 25 mg/kg/dia 

Doen^a de Chagas 

Nifurtimox 10 a 15 mg/kg/dia 

Varicela zoster 

Aciclovir 30 mg/kg/dia, por 14 dias 

Drogas 

Descontinuar a droga 


UDCA: acido ursodesoxicolico; *coquetel antioxidante: vitamina E (TGPS) 25 Ul, oral, desferroxa- 
-mina 15 mg/Kg/hora, EV contfnuo ate fenitina < 500 mcg/L, selenio 2 a 3 mcg/Kg/dia, EV (na 
NPT); N-acetilcistefca 70mg/Kg/dose, a casa 4 horas, via sonda nasogastrica ou EV-20 doses. 

Fonte: Silveira 28 e Suchy 8 . 

A avaliaqao nutricional de pacientes com hepatopa¬ 
tia cronica nao e tarefa simples. Os indices peso/estatu- 
ra, peso/idade e estatura/idade, bastante uteis na avalia- 
qao nutricional de crianqas normais, em pacientes 
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hepatopatas, tem valor muito reduzido. De um lado, a 
avaliaqao ponderal fica prejudicada pela organomegalia 
e/ou ascite que os pacientes podem apresentar; de outro, 
os exames laboratoriais utilizados para avaliar o estado 
nutricional (albumina, creatinina, nitrogenio) estao 
comprometidos, na sua grande maioria, pela propria 
doenqa hepatica e pelas suas complicates. 

Para avaliar a reserva de gordura desses pacientes, 
utiliza-se a determinaqao da espessura da prega tricipital, 
e, para estimar a reserva proteica, a circunferencia mus¬ 
cular do braqo. Em estudo realizado com 42 crianqas e 
adolescentes cirroticos com idades entre 3 meses e 18 
anos acompanhados no Hospital de Clinicas de Porto 
Alegre, observou-se prevalencia de 32,4% de risco nutri¬ 
cional determinado pela prega cutanea tricipital 13 . 

Ao orientar a dieta, sempre que possivel, a alimen- 
taqao deve ser oferecida por via oral. No entanto, ha cir- 
cunstancias que obrigam a alimentaqao, suplementar ou 
total, por sondas oro ou nasogastricas ou nasoentericas, 
se a ingestao oral nao estiver adequada. A dieta pode ser 
oferecida em bolo, continua e/ou utilizada alimentaqao 
noturna. O uso de sondas em pacientes com varizes gas- 
troesofagicas nao e contraindicado, com exceqao possi- 
velmente daqueles pacientes que tiveram hemorragia di- 
gestiva recentemente. Na presenca de hipertensao porta, 
a gastrostomia deve ser evitada por causa do risco de 
desenvolvimento de varizes portossistemicas no local 34 . 

E recomendado utilizar formula sem lactose em re- 
cem-nascidos que apresentam disfuncao hepatica e co- 
lestase, enquanto se aguarda o resultado do teste para 
galactosemia. Entretanto, se a crianqa esta clinicamente 
estavel em aleitamento materno exclusivo e o resultado 
da GALT pode ser obtido sem atraso, o aleitamento 
pode ser mantido 8 . 

Na presen (pi de comprometimento parenquimatoso 
grave em recem-nascidos, tambem pode ser indicada 
uma dieta com baixo teor de proteina, ate a obtenqao do 
resultado dos exames para analise de tirosinemia tipo l 8 . 
Deve ser enfatizado que nao ha indicaqao de restriqao 
proteica nas crianqas com colestase, a nao ser que haja 
suspeita de encefalopatia hepatica 34 . 

A crianqa colestatica necessita de uma dieta com 
pelo menos 130% da RDA (recommended dietary allo¬ 
wance) com maior quantidade (30 a 50%) de trigliceri- 
des de cadeia media (TCM), cuja absorcao independe 
da concentraqao luminal de acidos biliares 34,35 . As reco- 
mendaqoes especificas para o aporte nutricional, vita- 
minico e de micronutrientes para criancas com colesta¬ 
se cronica sao visualizadas na Tabela 15.9. 

Estudo avaliou o uso de nutricao parenteral em 
crianqas com atresia biliar e desnutriqao em lista de es- 
pera para transplante hepatico, que nao apresentavam 
melhora dos escores nutricionais (prega cutanea tricipi¬ 
tal e circunferencia muscular do braco) mesmo com 
aporte maximo de volume e calorias para a idade (via 
oral ou enteral) 36 . Os pacientes apresentavam uma me¬ 
dia de idade de 7,7 meses e a duraqao media da NP foi 
de 86 dias. Foi observado que os pacientes que recebe- 
ram NP apresentaram melhora do estado nutricional e 


da sobrevida pos-transplante, quando comparados ao 
grupo controle com atresia biliar que nao recebeu NP. 
No entanto, houve uma progressao mais rapida da 
doenqa hepatica. Os autores sugerem que preparaqoes 
lipidicas com uso de oleo de peixe omega-3 e estrategias 
de reduqao de lipidios intravenoso devem ser considera- 
das para minimizar o dano hepatico. 

A taxa de gordura deve ser complementada com os 
acidos graxos essenciais, o que pode ser feito com a adi- 
qao simples de oleo de milho ou de girassol. Incremen¬ 
tal a densidade calorica com o aumento de densidade 
da formula e/ou acrescimo de polimeros de glicose (PG) 


Tabela 15.9 Recomenda^oes para o aporte nutricional, 
vitaminico e de micronutrientes para criancas com 
colestase cronica 

Componente 

Opgoes de tratamento 

Energia 

125 a 130% da RDI do percentil 50 para o peso/idade 
Polimeros de glicose 

Formulas ou suplementos com TCM 

Introdugao precoce de alimentagao com sonda se 
baixa aceitagao VO 

Considerar dieta enteral noturna ou NPT 

Proteina 

12 a 15% do VET 

2 a 3 g/kg/dia (< 4 g/kg/dia) 

0,5 a 1 g/kg/dia, se encefalopatia 

Carboidratos 

50 a 60% do VET 

Gordura 

30 a 50% do VET (30 a 50% TCM) 

PUFAs/TCL: > 10% do VET 

Sodio e agua 

Conforme estado hidroeletrolftico 

Vitamina A 

Hidrossoluvel: 5.000 a 25.000 Ul/dia VO 

Vitamina D 

25-OH vitamina D: 400 Ul/dia VO 

1,25-OH2-D (calcitriol): 0,05 a 0,2 mcg/kg/dia VO 

Vitamina E 

Alfatocoferol (acetato): 25 a 50 Ul/kg/dia VO 
« 200 Ul/kg/dia) VO 

TGPS: 15 a 25 Ul/kg/dia VO 

Vitamina K (controlar 
oINR) 

5 a 10 mg IM a cada 14 dias ou mensal 

2,5 a 5 mg/dia VO 

Vitaminas 

hidrossoluveis 

100 a 200% da RDI 

Calcio 

25 a 100 mg/kg/dia (ate 1 g/dia) 

Fosforo 

25 a 50 mg/kg/dia (ate 500 mg/dia) 

Zinco (de deficiencia: 

< 60 pg/dL no 
plasma) 

Sulfato de zinco (10 mg de zinco elementar/mL) 

1 mg/kg/dia 

Selenio (se 
deficiencia: < 40 pg 
no soro) 

25 a 50 mg/kg/dia 

Ferro (se deficiencia) 

Ferro elementar: 6 mg/kg/dia 

Magnesio (se 
deficiencia) < 1,4 
mEq/L) 

Oxido de magnesio 1 a 2 mEq/kg/dia VO 

Sulfato de magnesio a 50% 0,3 a 0,5 mEq/kg 
(< 3 a 6 mEq), IV em 3 horas 


RDI = Recomendagao diaria de ingestao; TCM = triglicerfdeos de cadeia media; NPT = nu- 
trigao parenteral; VET = volume energetico total; PUFA = acidos graxos poli-insaturados; 
TCL = triglicerfdeos de cadeia longa;TGPS = tocoferil polietilenoglicol 1000 succinato (for¬ 
ma hidrossoluvel). 

Modificado de: Suchy 8 , Baker 37 , Nigthngale 34 , De Bruyne 6 . 
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em po. Uma alternativa mais barata e adicionar TCM li- 
quido e/ou PG na formula-padrao. 

Para o lactente que esta em aleitamento materno 
(AM) exclusivo e nao apresenta bom ganho ponderal, 
pode ser tentada a associapao com formula hipercalorica, 
mas, se persistir o baixo peso, o AM deve ser suspenso 2 . 

O AM esta contraindicado para o lactente com diag¬ 
nostic de galactosemia. A liberapao do leite materno 
na infecpao materna pelo virus B ainda e controversa na 
ausencia da vacinapao precoce. Os autores que mantem 
o AM indicam, obrigatoriamente, a administrapao de 
gamaglobulina hiperimune para hepatite B (HBIG), as- 
sociada, tambem obrigatoriamente, ate 12 horas apos o 
nascimento, a vacina contra a hepatite B. 

A possibilidade de sucpao de pequenas quantidades 
de sangue materno (nas quais particulas virais podem 
estar presentes), durante a amamentapao, e a alta fre- 
quencia de cronificapao da hepatite B adquirida nessa 
faixa etaria indicam cautela. 


■ Suplementagao de Vitaminas e 
Oligoelementos 39 ' 40 

Crianpas com colestase cronica necessitam de suple- 
mentapao de vitaminas lipossoluveis (ADEK), mesmo 
na ausencia de ictericia, porque a deficiencia dessas vi¬ 
taminas e extremamente frequente. E importante lem- 
brar que, alem das manifestapoes clinicas da retenpao 
biliar como ictericia, coluria, hipocolia ou acolia e pru- 
rido, existe uma ampla gama de outras alterapoes decor- 
rentes da deficiencia de vitaminas e minerais que deve 
ser valorizada (Figura 15.8). Se possivel, o nivel serico 
das vitaminas deve ser monitorado a cada 2 ou 3 meses. 

Tao logo seja feito o diagnostic de colestase, deve-se 
controlar a administrapao vitaminica desses pacientes. 



Figura 5.8 Alterapoes decorrentes da colestase cronica: 
as mais evidentes encontram-se na ponta do iceberg, mas a 
investigated das demais nao deve ser esquecida. 


Com a correpao da deficiencia de vitamina A, faz-se a pre- 
venpao de xeroftalmia e ceratomalacia; de vitamina D, da 
doenpa ossea; de vitamina E, das alteracoes neuromuscula- 
res; e da vitamina K, da predisposipao a sangramentos. 

Quando administradas por via oral, sob forma hi- 
drossoluvel, as doses das vitaminas lipossoluveis sao 2 a 3 
vezes maiores do que o recomendado para crianpas nor¬ 
mals. Em relapao a vitamina E, existe a apresentapao con- 
tendo TPGS (tocoferil polietilenoglicol 1000 succinato), 
que apresenta maior biodisponibilidade, mas ainda nao 
esta disponivel no Brasil. As vitaminas hidrossoluveis de- 
vem ser administradas cerca de 1 a 2 vezes a RDA. 

Se utilizadas pela via parenteral, deve ser lembrado 
que as vitaminas A e D sao toxicas em altas doses. Em de- 
correncia de hipervitaminose A, observam-se fibrose he- 
patica, dermatite e pseudotumor cerebral. A aferipao pe¬ 
riodica dos niveis series das vitaminas tem de ser 
realizada. 

A vitamina E transferida da placenta para o feto e su- 
ficiente para manter a reposipao ate os 3 meses de idade, 
mas o armazenamento materno apresenta muitas varia- 
poes 2 . A maioria das crianpas necessita suplementapao 
apos os 2 meses de idade ou antes, se for prematura. A 
identificapao da deficiencia faz-se com a concentrapao se- 
rica da vitamina e sua relapao com a dos lipidios totais. O 
uso de formulapao ligada ao polietilenoglicol (PEG) apre¬ 
senta melhor biodisponibilidade na colestase cronica. 

Crianpas em uso de rifampicina para alivio do pru- 
rido devem receber vitamina K em doses extras 2 . As de- 
ficiencias de zinco e de selenio tambem sao comuns nos 
pacientes colestaticos e devem ser monitoradas para 
eventual correpao, assim como tem de ser controlados 
os niveis de calcio, ferro e fosforo. 


■ Tratamento do Prurido 

O tratamento consiste em medidas gerais, locais e 
uso de drogas. As medidas gerais incluem manter as 
unhas curtas e limpas, e usar a noite, quando o prurido 
costuma ser mais intenso, pijamas que cubram brapos e 
pernas e luvas, quando necessario. Como tratamento lo¬ 
cal, podem ser utilizados cremes dermatologicos nao 
perfumados, hidratantes com base oleosa e banhos mor- 
nos com aveia. 

A utilizapao de anti-histaminicos orais tem efeito 
muito modesto. Geralmente, para os pruridos nao mui- 
to intensos, usa-se hidroxizina 2 a 5 mg/kg/dia em 3 ou 
4 administrapoes, com resultado variavel. 

A administrapao de drogas que estimulam a colere- 
se pressupoe a existencia de fluxo biliar. Os agentes co- 
lereticos podem ser divididos, de acordo com o seu me- 
canismo de apao, em: promotores do fluxo dependente 
de acidos biliares e estimuladores da porpao do fluxo, 
que e independente de acidos biliares. 

Na primeira categoria, estao incluidos o acido urso- 
desoxicolico (UDCA) e a colestiramina. Na segunda, o 
fenobarbital e a rifampicina. As doses preconizadas es¬ 
tao expostas na Tabela 15.10. 
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Tabela 15.10 Medicamentos utilizados para controle do 
prurido decorrente de colestase cronica 


Medicamento 

Dose 

Toxicidade 

Acido 

ursodesoxicolico 

(Ursacol®) 

15 a 30 mg/kg/dia de 8/8 
ou 12/12 h 

Diarreia 

Aumento do prurido 
Hepatotoxicidade (?) 

Rifampicina 

(Rifaldin®, 

Rifamp®) 

10 a 20 mg/kg/dia de 

12/12 h (< 600 mg/dia) 

Hepatotoxicidade 
Intera^oes com drogas 
Anemia hemolitica 
Insuficiencia renal 

Colestiramina 
(Questran light®) 

0,25 a 0,50 g/kg/dia (2 hs 
antes ou apos as refekoes) 2 
ou 3 x/dia 

Pouco palatavel 
Constipagao 

Acidose hipercloremica 
Ligagao a drogas 

Aumento da esteatorreia 
Redugao da absor^ao de 
vitaminas lipossoluveis e 
calcio 

Obstrugao intestinal 

Fenobarbital 

(Gardenal®) 

3 a 10 mg/kg/dia 

Sonolencia 

Altera^ao de 
comportamento 
Interference com 
metabolismo de vitaminas 
Risco de suicidio 

Anti-histamfnicos 

Difenidramina (Polaramine®): 

5 a 10 mg/kg/dia de 6/6 ou 
8/8 hs 

Hidroxizina (Hixizine®, 
Prurizin®): 

2 a 5 mg/kg/dia VO 6/6 
ou 8/8 hs 

Sonolencia 

Evitar se insuficiencia 
hepatica 

Naltrexona 

(Revia®) 

1 a 2 mg/kg (< 50 mg/dia) 

1 x/dia 

Nausea, cefaleia 
Hepatotoxicidade (?) 


Fonte: adaptada de Lloyd e Gabe 23 . 


As investigates que incriminaram varios opioides 
endogenos na patogenese do prurido da colestase per- 
mitiram a inclusao de antagonistas opioides para serem 
utilizados no controle do prurido. As drogas ate agora 
mais utilizadas foram naltrexona naloxona, com resulta- 
dos variaveis, mas promissores. 

Ha estudos com outras medidas terapeuticas para 
reduqao do prurido da colestase cronica, como propo¬ 
fol, S-adenosilmetionina, fototerapia, hemoperfusao e 
plasmaferese. Nenhuma dessas estrategias terapeuticas 
foi suficientemente exitosa. 

Raramente, o prurido e de tal maneira incapacitan- 
te para os pacientes tornando-se necessario usar medi¬ 
das cirurgicas. Stapelbroek et al. 38 realizaram drenagem 
nasobiliar em 3 pacientes com colestase cronica intra- 
-hepatica recorrente benigna (BRIC) e obtiveram, apos 
24 horas de drenagem, a desapariqao do prurido, antes 
intenso. Drenagem biliar externa ja foi utilizada, com ra- 
zoavel sucesso, na sindrome de Alagille, em colestase in- 
tra-hepatica e na doenca dos Byler. 

■ Resumo 

Foi realizada uma abordagem geral das principals 
condiqoes clinicas associadas a colestase na infancia, 


com enfase em aspectos diagnosticos e terapeuticos. 
Toda crianca que apresenta ictericia apos as 2 primeiras 
semanas de vida necessita ser avaliada. 

A investigacao diagnostica envolve diferentes etapas: 
clinica (historia do binomio mae e filho e exame fisico), 
laboratorial, radiologica e histologica do figado. A investi- 
gaqao nao deve ultrapassar os 60 dias de vida, periodo 
considerado limite para a corre^ao exitosa da atresia biliar. 

Como prioridade, na avaliaqao de lactente com co¬ 
lestase devem ser diferenciadas as doenqas cujo trata- 
mento e cirurgico daquelas potencialmente trataveis. O 
achado de um agente que sabidamente e causador de le- 
sao hepatobiliar (seja ele infeccioso ou metabolico) nao 
deve determinar a interrupqao da investigacao da coles¬ 
tase, pois a busca so sera satisfatoria se incluir o estudo 
da permeabilidade biliar extra-hepatica. 
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■ Introdugao 

As hepatites agudas virais destacam-se, entre as 
doenqas infecciosas agudas, como causas relativamente 
frequentes de atendimento nos services de Pediatria. As 
hepatites agudas representam um processo inflamatorio 
difuso no parenquima hepatico, secundario a resposta 
imunologica a um agente agressor. 

Atualmente, ja estao bem identificados 5 tipos de 
virus hepatotropicos: A, B, C, D e E. Os avanqos na ca- 
racterizaqao desses agentes etiologicos das hepatites 
foram importantes nas decadas mais recentes e estao 
representados por investigates epidemiologicas, labo- 
ratoriais e clinicas, ensaios terapeuticos e programas de 
profilaxia. 

Nos ultimos 20 anos, as seguintes conquistas devem 
ser destacadas: 

■ foi possivel identificar a estrutura molecular dos virus 
A, B, C, D e E, por meio de tecnicas de biologia mo¬ 
lecular e cultura de tecido; 

■ houve o desenvolvimento de marcadores sorologicos 
sensiveis e especificos; 

■ estudos epidemiologicos puderam demonstrar a his- 
toria natural das hepatites virais e as situaqoes de ris- 
co para os varios virus; 

■ a triagem sistematica diminuiu a incidencia de hepa¬ 
tite pos-transfusional pelos virus B e C; 

■ a vacinaqao para o virus B tem diminuido a transmissao 
vertical e a incidencia de cirrose e hepatocarcinoma; 

■ tem sido empregadas drogas antivirais para o trata- 
mento das hepatites cronicas B e C e a cinetica viral 
tem auxiliado a sinalizar os fatores preditivos de res¬ 
posta a esse tratamento. 

Ao longo dos ultimos anos, vem sendo desenvolvi- 
dos testes sorologicos especificos para o diagnostico 
dessas infecqoes, sendo importante a sua interpretaqao 


correta, assim como a investigaqao diagnostica realizada 
em tempo habil, alem da consideraqao fundamental do 
papel da imunocompetencia e das alteracoes do sistema 
imunologico na determinaqao do curso, do diagnostico 
e das sequelas das hepatites. 

As hepatites virais representam as causas mais fre¬ 
quentes das hepatopatias agudas e cronicas, tendo uma 
incidencia variavel de acordo com a regiao geografica 
considerada. Elas sao semelhantes em muitos pontos; 
no entanto, apresentam diferenqas na etiologia e nos 
aspectos epidemiologicos, imunologicos, clinicos, pa- 
tologicos e evolutivos. As medidas de prevenqao e con- 
trole variam consideravelmente dependendo do tipo 
de virus envolvido. 

As hepatites virais causadas pelos virus hepatotropi¬ 
cos representam 90% dos casos de hepatite aguda, e, 
portanto, a expressao “hepatite viral” habitualmente se 
refere a hepatite causada pelos virus da hepatite A, B, C, 
D e E. Virus nao hepatotropicos, entretanto, ocasional- 
mente podem determinar quadros de hepatite, dentre os 
quais estao os virus da rubeola, da febre amarela, do sa- 
rampo, da caxumba, o coxsackie, o Epstein-Barr, o ade¬ 
novirus, o herpes virus, o citomegalovirus e o virus da 
varicela. Cada vez mais tem-se identificado casos de he¬ 
patite aguda causados pelo virus da dengue e casos de 
hepatite aguda grave causados pelos parvovirus, sobre- 
tudo nas crianqas mais jovens. Outros virus excepcio- 
nalmente podem causar hepatite e, seguramente, novos 
agentes ainda serao identificados. Ha, possivelmente, 
mais virus hepatotropicos que causam hepatites e que 
tambem ainda nao foram identificados. Outras condi- 
qoes possuem quadro clinico inicial com caracteristicas 
semelhantes aquelas das hepatites agudas virais. Apos a 
investigaqao das causas habituais das hepatites agudas, 
devem-se investigar outras etiologias, como outros virus 
nao hepatotropicos, autoimune, uso de drogas, deficien¬ 
cy de alfa-l-antitripsina e doenqa de Wilson. 
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Estima-se que ocorrem anualmente, nos Estados 
Unidos, 170.000 casos de hepatite aguda, com 600 casos 
de apresentaqao fulminante, 42.500 pacientes com sin- 
tomas e 127.500 completamente assintomaticos, dos 
quais aproximadamente 85.000 evoluem para hepatopa- 
tia cronica. 

■ Quadro Clinico 

E importante ressaltar que nao ha um quadro clini- 
co patognomonico de hepatite viral. O diagnostico de- 
pende da interpretaqao correta dos sintomas, dos acha- 
dos do exame fisico e dos testes laboratoriais, os quais, 
dentro do contexto clinico apropriado, levam a suspeita 
de necrose hepatocelular. 

As hepatites agudas virais podem apresentar-se cli- 
nicamente de forma anicterica, icterica, colestatica, com 
manifestaqoes extra-hepaticas, de forma prolongada e 
recorrente, e grave, com insuficiencia (fulminante). Na 
maioria dos pacientes pediatricos, as hepatites agudas 
sao assintomaticas. 

A forma sintomatica icterica e caracterizada pelos 
seguintes periodos evolutivos (os quais, na pratica, po¬ 
dem superpor-se em algumas ocasioes): periodo de in- 
cubaqao, fase pre-icterica ou prodromica, periodo icte- 
rico e fase convalescente. 


Periodo de incubaqao 

Pode variar de algumas semanas ate 6 meses, de acor- 
do com o agente etiologico viral, como sera descrito adian- 
te. Nesse periodo, habitualmente, o paciente permanece as- 
sintomatico, ainda que o virus esteja se replicando. 

Fase pre-icterica ou prodromica 

A crianqa pode apresentar prodromos como mal- 
-estar, astenia, febre e vomitos, anorexia, nauseas, cefa- 
leia, desconforto abdominal, mialgia, diarreia ou obs- 
tipaqao, rinorreia, tosse e artralgia antes do 
aparecimento da coluria e ictericia 1 . O periodo pre-ic- 
terico, em geral, tem duraqao de 1 semana, podendo 
estender-se por 3 semanas. A presenqa de urticaria, ar- 
trite, glomerulonefrite, doenqa do soro e exantema esta 
mais associada a hepatite B 2 . 

Periodo icterico 

Com o surgimento da ictericia, a febre tende a desa- 
parecer, entretanto, alguns sintomas da fase pre-icterica 
podem persistir, principalmente a anorexia e os sinto¬ 
mas digestivos. Acolia fecal e observada em uma parce- 
la significativa dos pacientes e tem duraqao de 7 a 14 
dias, em media. O periodo icterico apresenta duraqao e 


intensidade que podem variar de alguns dias ate 1 sema¬ 
na, principalmente em crianqas, e e possivel estender-se 
por a 4 a 8 semanas 1 . 

Na abordagem da crianqa, e sempre importante 
questionar sobre a area de procedencia, a exposiqao a 
individuos infectados e a presenqa de fatores de risco, 
como contato com portadores de hepatite, transfusao 
ou procedimentos invasivos previos, tratamentos den- 
tarios, quadro anterior de ictericia, doenqas de base 
ou imunodeficiencias, uso de medicamentos, compor- 
tamento sexual e adiqao a drogas, alteraqao de com- 
portamento e ritmo do sono, alem de antecedente de 
sangramento digestivo. 

Deve-se estar atento para o curso evolutivo da hepa¬ 
tite viral, com possibilidade de agravamento e desenvol- 
vimento da forma fulminante, quando o figado diminui 
rapidamente de tamanho, ocorrem mudanqas no com- 
portamento e no ritmo de sono, alem de prolongamen- 
to do tempo de protrombina, que podem sugerir a ins- 
talaqao de insuficiencia hepatica aguda. 

Por outro lado, em algumas situaqoes, e possivel 
uma hepatite cronica silenciosa apresentar-se inicial- 
mente com um quadro semelhante ao da hepatite agu¬ 
da, necessitando haver a diferenciaqao entre elas para a 
instituiqao de uma conduta adequada. Tambem e possi¬ 
vel um paciente com hepatopatia cronica, assintomati- 
co, iniciar a apresentaqao de sintomas durante uma he¬ 
patite aguda viral superajuntada a seu quadro basico. 

O exame fisico deve ser completo, verificando-se o 
estado nutricional do paciente, a presenqa de sinais pe- 
rifericos de hepatopatia (eritema palmar, telangiecta- 
sias), as caracteristicas do figado (tamanho, consisten¬ 
cy, superficie, bordas) e do baqo, alem da presenqa de 
ascite, circulaqao colateral e edema. O prurido pode le- 
var ao ato de axpir excessivamente e ao surgimento de 
escoriaqoes na pele. 

A presen^a de sinais sugestivos de hepatopatia croni¬ 
ca pode sugerir tambem outras doenqas hepaticas, que 
nao hepatite aguda viral. Na hepatite aguda, em geral, ha 
hepatomegalia dolorosa, associada a alteraqoes da consis¬ 
tency e da borda hepatica. A esplenomegalia pode estar 
presente. Raramente o paciente desenvolve edema ou as¬ 
cite no curso de hepatite aguda, e, quando eles estao pre- 
sentes, sugerem a possibilidade de evoluqao grave. 

Outras manifestacoes pouco frequentes sao anemia 
aplastica, trombocitopenia, purpura, sindrome de Guil- 
lain-Barre, pancreatite, artrite e vasculite, mais frequen- 
temente encontradas no curso da hepatite B. 

Fase convalescente 

Quando a ictericia e as transaminases estao em de- 
clinio, o paciente torna-se assintomatico. O figado au- 
mentado comeqa a diminuir, o prurido melhora e a sen- 
saqao de bem-estar retorna. A normalizaqao das enzimas 
e a cura sao o habitual na infecqao pelo VHA (virus da 
hepatite A) e pelo VHE (virus da hepatite E). 
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Cerca de 95% dos recem-nascidos infectados pelo 
VHB, habitualmente assintomaticos, permanecem como 
portadores do virus, enquanto aproximadamente 5 a 
20% das criancas que adquirem hepatite aguda B tor- 
nam-se cronicamente infectadas 3 . De 60 a 80% dos 
adultos com hepatite aguda C persistem com o virus 
cronicamente, todavia se admite que essa taxa pode ser 
um pouco menor em crianqas 4 . 

■ Achados Laboratoriais 

O diagnostico laboratorial das hepatites agudas virais 
baseia-se nas alteraqoes das transaminases, que revelam a 
lesao dos hepatocitos, associadas a alteraqoes nas dosa- 
gens de bilirrubinas e, em algumas situaqoes, de albumi- 
na, fosfatase alcalina, leucograma, sumario de urina, do 
tempo de protrombina, alem da positividade para os mar- 
cadores sorologicos dos virus identificados. 

Excepcionalmente, outros exames podem ser neces- 
sarios para o diagnostico diferencial, como a dosagem 
serica de autoanticorpos, cobre, ceruloplasmina e al- 
fa-l-antitripsina, alem da investigaqao da possibilidade 
de lesao hepatica por drogas. 

As transaminases comeqam a se elevar precocemen- 
te, antes do inicio dos sintomas, tanto no paciente icte- 
rico quanto no anicterico. Tipicamente, seus niveis atin- 
gem 8 a 10 vezes o limite superior da normalidade, 
embora possam chegar a niveis muito mais elevados, 
como 50 a 100 vezes o limite superior da normalidade 5 . 
Esses niveis estao sempre aumentados durante alguma 
fase de todos os casos de hepatite aguda viral. 

As aminotransferases persistem alteradas por cerca 
de 3 a 19 dias na hepatite A e por cerca de 35 a 200 dias 
na hepatite B 6 . Os niveis das elevaqoes das enzimas nao 
se correlacionam com a gravidade da doenqa, e mesmo 
os casos assintomaticos podem revelar altos titulos de 
AST e ALT (aminotransferases). As bilirrubinas podem 
ou nao estar elevadas, mas raramente se encontrarao su- 
periores a 15 ou 20 mg 5 . O leucograma apresenta varios 
padroes, sendo mais frequente o encontro de linfocito- 
se. Algumas vezes, ha um padrao colestatico evidente 
com aumento de fosfatase alcalina. 

O diagnostico especifico das hepatites e fornecido 
com a identificaqao dos marcadores virais, como sera 
descrito mais adiante. A biopsia hepatica nao e realiza- 
da rotineiramente, a nao ser quando ha duvida diagnos- 
tica. Ocasionalmente, a ultrassonografia ou a tomogra- 
fia sao solicitadas para excluir a possibilidade de 
existencia de obstruqao biliar, particularmente nas for¬ 
mas colestaticas. 

Diante de todos os marcadores de virus hepatotro- 
picos negativos, devem-se buscar os virus nao hepato- 
tropicos causadores da hepatite aguda, como virus da 
mononucleose, citomegalovirus, parvovirus e outros. A 
partir desses resultados negativos, devem-se afastar hepa¬ 
tite autoimune, doenqa de Wilson, deficiencia de alfa-1- 
-antitripsina e outras causas de hepatopatia, que podem 
mimetizar um quadro de hepatite aguda viral. 


■ Achados Histologicos 

As hepatites agudas virais caracterizam-se por um 
quadro inflamatorio difuso de acometimento hepatico. 
Histologicamente, ocorre desarrumacao dos hepatocitos, 
que revelam alteraqoes regressivas (corpusculos de Coun¬ 
cilman), balonizaqao de celulas, por vezes com impregna- 
qao bibar, alem de necrose e presenpa de infiltrado de ce¬ 
lulas mononucleares, acompanhando a hiperplasia e a 
hipertrofia das celulas de Kupffer. Sao observadas, ainda, 
alteraqoes regenerativas de hepatocitos com mitose e po- 
liploidia, ocorrendo, eventualmente, necrose em ponte. 
Na apresentaqao das hepatites fulminantes, o quadro his- 
tologico e traduzido por necrose maciqa. 

O quadro histologico e semelhante em todos os ti- 
pos de hepatite aguda viral, nao sendo possivel realizar 
a distinqao entre os diferentes agentes etiologicos ba- 
seando-se apenas no exame anatomopatologico. Entre- 
tanto, na hepatite C, algumas peculiaridades sao obser¬ 
vadas, como uma maior frequencia de esteatose, de 
foliculos linfoides no espaqo portal, e lesoes ductulares. 

■ Virus da Hepatite A (VHA) 

O virus A e um virus cujo genoma contem uma fita 
unica de RNA de polaridade positiva e cerca de 7.500 
nucleotidios. Ele e classificado como pertencendo ao ge- 
nero hepatovirus e a familia Picornaviridae. As particu- 
las virais sao esfericas, com tamanho de 27 nm e nao 
apresentam envelope 7 . O genoma do VHA e caracteriza- 
do pela presen^a de uma regiao 5’ nao codificante, com- 
posta por 734 bases, e de 1 unica regiao aberta para lei- 
tura, que codifica uma poliproteina de 2.237 aminoacidos 
a qual contem 4 proteinas estruturais e uma serie de 
proteinas nao estruturais 8 . 

Diferentes cepas do VHA tern sido isoladas com base 
na diversidade da sua sequencia de nucleotidios. Entre- 
tanto, apenas 1 sorotipo e reconhecido. Esse fato explica 
por que a imunoglobulina e a vacina protegem os indivi- 
duos de infecqoes pelo virus A em qualquer lugar. 

A hepatite A ocorre de forma esporadica ou epide- 
mica, com periodo de incubaqao de 15 a 50 dias (em 
media 30 dias). A transmissao e fecal-oral, sendo a 
contaminaqao de agua e alimentos com fezes o mais 
importante meio de propagacao da doenqa. Entre os 
alimentos que mais podem concentrar o virus A, en- 
contram-se os crustaceos e os moluscos. Alguns surtos 
epidemicos tern sido descritos por contaminaqao de 
agua e alimentos. 

Outro fator de risco consideravel e representado pe- 
los locais com grandes agrupamentos de pessoas, como 
prisoes, creches, quarteis militares e instituiqoes para 
deficientes mentais. Adiciona-se ainda, como fator de 
risco, viagem para areas endemicas, principalmente 
quando os viaj antes vem de zona de baixa endemicida- 
de. A contamina^ao direta tem sido descrita em homos- 
sexuais masculinos. Raramente, o VHA e transmitido 
por meio de sangue. 
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Nos paises em desenvolvimento, a hepatite A apre- 
senta incidencia maior nos primeiros anos de vida ate a 
adolescencia e os estudos sorologicos demonstram que 
a maioria dos adultos jovens ja apresenta anticorpos 
contra o virus A. 

O Brasil e um pais de alta endemicidade para o vi¬ 
rus A; entretanto, ha grandes disparidades quando se 
consideram as cidades estudadas. Uma investigaqao 
avaliou a prevalencia do anti-VHA IgG em um total de 
3.653 individuos nas cidades de Manaus (AM), Fortale¬ 
za (CE), Rio de Janeiro e Nova Friburgo (RJ), e Porto 
Alegre (RS). A prevalencia total do anti-VHA foi de 
65%, sendo de 56% nas cidades do Sul e do Sudeste, 77% 
em Fortaleza e 93% em Manaus. 

Cerca de 54% das crianqas ate 10 anos de idade 
eram portadoras do anti-VHA IgG, enquanto 95% dos 
adultos entre 31 e 40 anos ja haviam tido contato com o 
virus 9 . 

Os principais disseminadores da hepatite A sao os 
contactantes dos casos agudos, os profissionais de insti¬ 
tutes, os viajantes e, naturalmente, os alimentos e a 
agua contaminados. 

A infectividade maxima ocorre durante a ultima me- 
tade do periodo de incubaqao e no inicio da sintomatolo- 
gia. Em sua maioria, os casos de hepatite provavelmente 
deixam de ser infecciosos na 2 a semana de ictericia. A eli- 
minaqao do VHA nas fezes inicia-se 2 a 3 semanas antes 
do inicio dos sintomas e desaparece 1 a 2 semanas apos 
esse inicio, podendo tambem ser encontrado em outros 
fluidos corporeos, embora em niveis baixos. 

A infecqao pelo virus A e autolimitada, aguda e de- 
monstra resoluqao clinica, bioquimica e histologica ra- 
pida na grande maioria dos casos. Essa hepatite nao evo- 
lui para cronicidade nem para o estado de portador e 
raramente e responsavel por quadros de evoluqao grave 
ou fulminante. Um pequeno numero de pacientes pode 
evoluir para recaida ou um curso bifasico ou prolonga- 
do. 

Os sintomas tendem a ser mais presentes quanto 
maior a faixa etaria do paciente: admite-se que, ate os 3 
anos, cerca de 85% dos pacientes com hepatite aguda 
tipo A sao assintomaticos; entre 3 e 4 anos, 50%; acima 
de 5 anos, cerca de 20%. Entre os adolescentes e adultos 
jovens, a sintomatologia clinica e por volta de 75 a 97%. 
A apresentaqao clinica pode ser eventualmente colesta- 
tica, bifasica, fulminante ou prolongada. Na forma co- 
lestatica, a ictericia costuma durar mais de 12 semanas, 
associada a prurido significativo. 

Sao sinais de alarme: a presenca de doenqa subja- 
cente, o desenvolvimento de insuficiencia hepatica com 
hepatite fulminante, alem da apresentaqao excepcional 
de miocardite, pancreatite e crioglobulinemia. A taxa de 
letalidade e em torno de 0,1 a 0,4%, sendo mais elevada 
nos individuos acima de 40 anos. A gravidade do qua- 
dro, geralmente, relaciona-se com a idade, sendo maior 
nos individuos mais velhos. 

O diagnostico da infecqao aguda pelo virus A e fei- 
to pela detecqao do anticorpo anti-VHA tipo IgM, que 


surge no comeco da infecqao, estando sempre presente 
no inicio do quadro. Em geral, o anti-VHA tipo IgM 
permanece positivo por 4 a 16 semanas; nas formas pro- 
longadas, pode demorar mais tempo. Diante de um pa¬ 
ciente com quadro sugestivo de hepatite aguda, a ausen- 
cia do anti-VHA tipo IgM afasta o diagnostico de 
hepatite por esse agente. Posteriormente, na convales- 
cenqa, aparece o anticorpo anti-VHA tipo IgG, que tra- 
duz a infecqao pregressa por virus e e de longa duraqao; 
este marcador tambem esta presente apos a vacinaqao. 
Na maioria das vezes, a detecqao desses anticorpos e fei- 
ta pelas tecnicas de radioimunoensaio ou ELISA 10 . 

O tratamento da hepatite A aguda e basicamente 
sintomatico. A profilaxia representa medida importante, 
com o uso da imunoglobulina ou da vacina. A aplicaqao 
de imunoglobulina standard para os contactantes de 
baixa idade e para as crianqas que frequentam creches 
ainda e questionada por alguns autores, por causa do 
problema levantado sobre sua eficacia versus possibili- 
dade de contaminaqao. 

A orientaqao rigorosa para a higiene do paciente in- 
fectado e importante na diminuiqao das chances de dis- 
seminaqao pela via orofecal. Os viajantes para areas en- 
demicas e que ainda nao tiveram hepatite A podem 
fazer uso de gamaglobulina, profilaxia que tambem 
pode ser realizada em crianqas menores de 2 anos, na 
dose de 0,02 mL/kg, quando a exposiqao tiver ocorrido 
em menos de 3 meses, e de 0,06 mL/kg, quando a expo- 
siqao for entre 3 e 5 meses. 

Para os individuos acima de 2 anos, com exposiqao 
prevista para um periodo inferior a 3 meses, recomen- 
da-se imunoglobulina 0,02 mL/kg ou a vacina. Se a ex- 
posiqao provavel for entre 3 e 5 meses, recomenda-se o 
uso de imunoglobulina na dose de 0,06 mL/kg ou a va¬ 
cina. Nas crianqas maiores de 2 anos, com exposiqao 
mais prolongada, a recomendaqao e o emprego da vaci¬ 
na 10 . 

Ja existem 2 vacinas em uso para o virus A da hepa¬ 
tite, a de virus inativados e a de virus atenuados. A vaci¬ 
na com virus inativado com formalina e comercializada 
por 2 laboratories no nosso meio (Havrix® e Vaqta®), e 
altamente imunogenica e segura, determinando boa res- 
posta sorologica nos vacinados. Com 2 doses, promove 
100 % de soroconversao, mas, quando administrada si- 
multaneamente a imunoglobulina, determina a produ- 
qao de menor numero de anticorpos. 

Discute-se, no momento, quais as populates que 
seriam beneficiadas com a vacina, em razao do custo, 
apesar de se calcular cerca de 5 milhoes de novos casos 
de hepatites pelo virus A no mundo por ano e 14.000 ca¬ 
sos de evoluqao fulminante, havendo, ainda, a discussao 
do possivel deslocamento dessa infeeqao para maiores 
faixas etarias. 

Na Tabela 16.1, estao descritas as recomendaqoes 
para a vacina contra hepatite A, e, na Tabela 16.2, sao lis- 
tadas as recomendaqoes de imunoprofilaxia de pre-ex- 
posiqao para viajantes. A vacina combinada de adminis- 
traqao simultanea contra hepatite A e hepatite B 
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(Twinrix) sera descrita mais adiante. Na Tabela 16.3, en- 
contram-se as recomendaqoes de profilaxia, pos-exposi- 
qao, ao virus A da hepatite 11,12 . 


Tabela 16.1 Doses recomendadas para o esquema de 
vacinagao contra hepatite A 


Idade 

Vacina 

Dose de 
antigeno 

Volume por 
dose (mL) 

Numero 
de doses 

Esquema 

1 a 18 

anos 

Havrix® 

(SKB) 

360 EL.U 

0,5 

3 

Dose inicial, 
nova dose 1 mes 
depois e 3 a dose 
entre 6 e 12 
meses apos a 
inicial 


Havrix® 

720 EL.U 

0,5 

2 

Dose inicial, nova 
dose entre 6 e 12 
meses depois 


Vaqta® 

(Merck) 

25 U 

0,5 

2 

Dose inicial, nova 
dose entre 6 e 18 
meses depois 

> 18 

anos 

Havrix® 

1.440 EL.U 

1 

2 

Dose inicial, nova 
dose entre 6 e 12 
meses depois 


Vaqta® 

50 U 

1 

2 

Dose inicial, nova 
dose entre 6 e 12 
meses depois 


EL.U = unidades de ELISA. 


Tabela 16.2 Recomenda^oes para imunoprofilaxia 
contra hepatite A na pre-exposi^ao para viajantes 

Idade 

Exposigao provavel 
adiante 

Recomendagoes 

< 2 anos 

Menos de 3 meses 

Ig 0,02 mIVkg 


Entre 3 e 5 meses 

Ig 0,06 mIVkg na partida e a cada 5 meses 


Longa duragao 

Ig 0,06 mIVkg na partida e a cada 5 meses 

> 2 anos 

Menos de 3 meses 

A vacina e preferivel a Ig, podendo-se 
combina-las 


Entre 3 e 5 meses 

A vacina e preferivel a Ig 


Longa duragao 

Vacinagao exclusiva 

g = imunoglobulina. 

Tabela 16.3 Recomenda^oes para imunoprofilaxia na 
pos-exposi$ao a infec^ao pelo virus da hepatite A 

Exposigao 

Exposigao Idade 

Profilaxia 

(semanas) 

futura (anos) 


<2 

Nao Todas 

Ig* 0,02 mIVkg 


Sim > 2 

Ig 0,02 mL/kg + vacina 

>2 

Nao Todas 

Nada a fazer 


Sim > 2 

Iniciar vacina 


* A imunoglobulina deve ser aplicada por via intramuscular profunda. Em geral, para adultos 
e criangas maiores, a dose maxima e de 5 mL. Em criangas menores e lactentes, a dose maxi¬ 
ma e de 3 mL. 


Embora muitos estudos tenham sido realizados com 
a vacina para hepatite A, comprovando-se sua eficacia e 
tolerabilidade, a indicaqao do grupo a ser imunizado 
ainda permanece em aberto. Tanto o custo atual quanto 
as considerables epidemiologicas nao indicam seu em- 
prego em larga escala em muitos paises, embora alguns 
autores enfatizem ser improvavel a obtenqao real na 
queda de transmissao do virus da hepatite A sem o em- 
prego da vacinaqao universal. 

As indicates dessa vacina devem se basear, no mo¬ 
menta, nas situaqoes individualizadas de cada pais. Deve- 
-se lembrar da provavel necessidade de reforms em ida- 
des mais avanqadas quando a vacina tiver sido aplicada 
em crianqas pequenas, pelo risco de deslocamento da sus- 
cetibilidade ao virus A para faixas etarias superiores. 

As atuais indicates da vacinaqao para hepatite A sao: 

■ areas de alta e media endemicidades, nas quais a va- 
cinaqao deve ser feita em fase precoce da vida; 

■ usuarios de drogas ilicitas; 

■ pessoas sexualmente ativas com comportamento de 
risco; 

■ equipes e crianqas de creches; 

■ hepatopatas cronicos; 

■ manipuladores de alimentos; 

■ professionals da area de saude; 

■ viajantes para areas de risco; 

■ pacientes com disturbios da coagulaqao; 

■ funcionarios de instituiqoes fechadas e hospitais; 

■ hemofilicos; 

■ pessoas em situaqao de epidemias na comunidade. 

As vacinas inativadas disponiveis contra a hepatite 
A possuem excelente tolerancia, que aumenta com o nu- 
mero de doses. As crianqas tern apresentado menos rea- 
goes locais, vinculadas ao adjuvante, e se limitam a dor 
no lugar da injeqao, seguida de cal or, eritema e edema 
local. 

As reaqoes adversas sistemicas relatadas foram es- 
sencialmente leves, nao se prolongando por mais de 3 
dias, e incluem cefaleia, mal-estar, fadiga, febre, nauseas, 
vomitos, anorexia, diarreia e artralgia. Todas essas rea- 
goes desaparecem espontaneamente. A elevaqao de 
transaminases e rara. 

As medidas de higiene e saneamento, alem da me- 
lhoria das con didoes de vida, sao fundamentals para di- 
minuir a prevalencia da hepatite A. Para tanto, deve-se 
promover educaqao sobre as medidas higienicas no pre¬ 
pare dos alimentos, na fervura dos mariscos, na lavagem 
das maos, no abastecimento de agua e no esgotamento 
sanitario. 

Os casos de hepatite A devem ser sempre notifica- 
dos. As precauqoes entericas tern de ser tomadas nas 2 
primeiras semanas da doenca, aliadas as recomendaqoes 
com relaqao a sangue, urina e fezes dos pacientes. Surtos 
epidemicos em institutes infantis podem requerer o 
uso de gamaglobulina ou vacina. 

Ate o momento, a hepatite A nao tem sido identifi- 
cada como mais frequente em pacientes imunocompro- 
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metidos; parece que a superinfecqao com o virus A em 
individuos portadores de doenqas cronicas do figado 
apresenta maior letalidade. Alguns trabalhos sugerem 
que pacientes com defeito nos linfocitos T supressores 
poderiam desenvolver hepatite autoimune apos o conta- 
to com o virus A. 

■ Virus da Hepatite B (VHB) 

A hepatite pelo virus B representa uma das infec- 
qoes virais mais frequentes no mundo. Admite-se que 
atualmente 350 milhoes de individuos sao portadores 
cronicos desse agente, apesar de, ha cerca de 20 anos, ja 
estar disponivel uma vacina eficaz. 

O virus B pode determinar um espectro de doen 9 a 
bastante amplo, de infecqoes aguda e cronica. As infec- 
qoes agudas podem ser sintomaticas ou assintomaticas, 
e raramente ocorre evoluqao fulminante. A partir da in- 
fecqao assintomatica ou do quadro de hepatite aguda, 
uma parcela de individuos se cura e outro segmento tor- 
na-se portador do virus, podendo evoluir para hepatite 
cronica, com diferentes graus de intensidade de doenqa, 
e progredir para cirrose, hipertensao portal, insuficien- 
cia hepatica terminal e hepatocarcinoma. 

A apresentaqao clinica do quadro de hepatite aguda 
e a evoluqao da infecqao pelo virus B dependem da ida- 
de em que a infecqao ocorre, dos niveis de replicaqao do 
virus B (VHB) e do estado imunologico do hospedeiro. 
Por outro lado, a hepatite cronica geralmente consiste 
em 2 fases, uma fase inicial de replicaqao viral, com 
doenqa hepatica ativa, e uma fase tardia de replicaqao 
baixa ou nao replicaqao, na qual ha integra^ao do mate¬ 
rial viral pelo hepatocito, com remissao ou pouca ativi- 
dade da doenqa. 

Na fase inicial da infecqao adquirida no periodo 
perinatal, diferentemente do que ocorre em outras fai- 
xas etarias, por causa da imunotolerancia, a lesao his- 
tologica e minima, apesar dos altos niveis de replicaqao 
viral. Os portadores sao os principais individuos res- 
ponsaveis pela disseminaqao dessa condiqao. Admite- 
-se que, a longo prazo, de 15 a 40% dos pacientes com 
hepatite cronica desenvolvam cirrose e insuficiencia 
hepatica 13 ’ 16 . 

O principal determinante responsavel pela evoluqao 
para a infeccao cronica pelo virus B e, portanto, a idade 
de aquisiqao do virus. A infecqao, quando adquirida no 
periodo perinatal ou na infancia precoce, em geral, cau¬ 
sa hepatite aguda subclinica nos pacientes pediatricos, 
mas apresenta elevado risco de cronicidade (30 a 90%), 
enquanto, entre os adultos, o risco de cronicidade e bem 
menor, por volta de 5% (3+). 

A aquisiqao do virus B no periodo perinatal e repre- 
sentada por um periodo de imunotolerancia, que se ca- 
racteriza pela presenqa do HBeAg (antigeno da hepatite 
B), niveis bastante elevados de VHB-DNA (DNA do vi¬ 
rus B da hepatite), alteraqao de transaminases, lesao his- 
tologica hepatica minima e chance muito pequena da 


crianqa se livrar espontaneamente do virus, pois ele sera 
incorporado ao hepatocito. 

Sao fatores de risco que contribuem para aumentar 
a chance da transmissao vertical: epoca da hepatite na 
gestaqao, mae portadora de HBsAg (antigeno de super- 
ficie do virus B da hepatite) e HBeAg simultaneamen- 
te, niveis de DNA viral, presenqa de HBeAg (antigeno 
central do virus da hepatite B) na mae ou de DNA-po- 
limerase do virus B, procedencia materna de areas de 
alta endemicidade, outros familiares e sobretudo ou- 
tros filhos positivos para o virus B e resposta imune do 
recem-nascido. 

Alem disso, devem-se considerar maes de alto risco 
para o virus B da hepatite: profissionais do sexo, usua- 
rias de drogas venosas, hepatopatas que necessitam de 
sangue e derivados periodicamente, institucionalizadas 
e aquelas que fazem uso de unidades de dialise 17 20 . 

As gestantes necessitam, de modo sistematico, tal 
qual ocorre com outros testes sorologicos durante a gra- 
videz, realizar a triagem para o virus B da hepatite. Caso 
ela seja HBsAg positiva, o recem-nascido, nas primeiras 
24 horas de vida, deve receber a l a dose da vacina e 1 
dose de imunoglobulina em outro musculo 21 ' 23 . Varios 
estudos demonstraram que essas medidas diminuem 
sensivelmente a chance de a crianca se tornar positiva 
para o virus B. Por outro lado, as pacientes que se tor- 
nam portadoras do virus necessitam de cuidado especial 
e devem ser identificadas precocemente e acompanha- 
das de perto, com exames periodicos 24,25 . 

O virus B da hepatite (VHB) e do tipo DNA com en¬ 
velope, que infecta preferencialmente o figado, e da fa- 
milia Hepadnaviridae 26,27 . Os hepadnavirus tem estru- 
tura molecular semelhante, com genomas que 
apresentam tamanho entre 3 e 3,3 kb, de forma circular 
e filamento duplo, que lhes proporcionam uma caracte- 
ristica peculiar de replicar 28 . 

O genoma do VHB tem cerca de 3,2 kb e, em razao 
da sua variabilidade genetica, o virus e classificado em 8 
genotipos, A a H, os quais representam uma diversidade 
de pelo menos 8 % nas suas sequencias completas 29 ' 32 . 

O papel dos genotipos do VHB na evoluqao clinica 
dos pacientes ainda nao esta totalmente definido. No 
Brasil, predominam os genotipos A e D no Nordeste, 
Sul e Sudeste; todavia, o VHB genotipo F e encontrado 
com frequencia em tribos indigenas da Amazonia e em 
alguns casos de infeeqao aguda e cronica em Salvador 
(BA), enquanto o genotipo C, presente na Asia, pode 
ser encontrado em descendentes de japoneses em Sao 
Paulo (SP) 33 ' 35 . 

O genoma do VHB apresenta 4 regioes abertas para 
leitura: S, C, P e X. O gene S, incluindo as regioes pre- 
-Sl, pre-S2 e S, codifica proteinas do antigeno de super- 
ficie encontradas no envelope viral e nas formas virais 
incompletas. Essas proteinas sao: a maior (S), a mais 
abundante, com 226 aminoacidos; a media (M), que 
corresponde a proteina S mais 55 aminoacidos (da re- 
giao pre-S2); e a proteina grande (L), correspondendo a 
proteina M acrescida de 108 a 119 aminoacidos (da re- 


HEPATITES AGUDAS VIRAIS NA CRIAN(J!A 1199 


giao pre-Sl). As 3 proteinas constituem o antigeno de 
superficie da hepatite B (HBsAg), utilizado como mar- 
cador dessa infecqao 36,37 . 

O HBsAg apresenta 1 determinante antigenico prin¬ 
cipal chamado de a, e outros 2 pares de determinantes de 
subgrupos: d, y e w, r. Os sorotipos mais frequentemente 
encontrados em todo o mundo sao: adw, adr e ayw 38 . As 
subparticulas virais filamentosas ou esfericas tem ativida- 
de imunogenica e sao capazes de estimular a produqao de 
anticorpos neutralizantes anti-HBs (anticorpo contra o 
virus B da hepatite). O anti-HBs isolado esta presente nos 
individuos que se curaram da infecqao e se livraram do 
virus B e naqueles que responderam adequadamente a 
imunizaqao 39 . 

O gene C, incluindo a regiao pre-C, e responsavel 
pela codificaqao do polipeptidio que constitui o nucleo- 
capsidio viral, uma proteina fosforilada de 22 kD tam- 
bem denominada antigeno core da hepatite B (HBcAg), 
e pela codificaqao do antigeno da hepatite B (HBeAg). 
Esse antigeno, que e produzido nos hepatocitos, traduz 
a presenqa do virion infectante. O gene P codifica a po- 
limerase viral, e o gene X, a proteina X, que e um tran- 
sativador da transcriqao. 

Estudos indicam que a replicaqao viral do DNA do 
hepadnavirus envolve a participaqao de um mecanismo 
de transcriqao reversa de um RNA intermediary 

No sangue de pacientes infectados, podem-se iden- 
tificar 3 formas do VHB: as particulas de Dane (com 42 
nm e 1 envelope lipoproteico que envolve a molecula de 
DNA e a polimerase viral), representando o virion in- 
feccioso. Sua presenqa no soro traduz replicaqao viral 
ativa no figado. As 2 outras particulas esfericas ou fila¬ 
mentosas contem apenas o envelope lipoproteico e nao 
sao infectantes. 

O periodo de incubaqao do virus B varia de 14 a 180 
dias, e essa variabilidade parece estar relacionada inver- 
samente a dose de agentes infectantes inoculados no in- 
dividuo suscetivel. Nos casos de hepatite pos-transfusio- 
nal, a variabilidade relaciona-se com a presenqa de 
fraqoes de anticorpos identificados em parte do sangue 
transfun dido 40 . 

De acordo com a prevalencia dos portadores do vi¬ 
rus B, o mundo divide-se em 3 zonas epidemiologicas: 

■ regioes de alta prevalencia: sudoeste da Asia, China, 
area do Pacifico oeste, Africa subsaariana e regiao 
amazonica no Brasil. O indice de portadores do VHB 
nessas areas alcanqa 5 a 20%, e, na maioria delas, a 
aquisiqao da infecqao ocorre sobretudo na fase preco- 
ce da vida, muitas vezes por transmissao vertical; 

■ regioes de media endemicidade: nas quais o indice de 
portadores varia entre 1 e 5%, estando incluidos nes- 
sa categoria os paises do norte da Africa, do Oriente 
Medio, do leste e sul europeus e, no Brasil, alguns Es- 
tados como Bahia, Goias e parte do Parana. Nessas 
areas, a transmissao sexual assume importancia sig- 
nificativa; 

■ regioes de baixa prevalencia: representadas pelos pai¬ 
ses do norte e ocidente europeus, Estados Unidos, 


Canada, Australia e Nova Zelandia; no Brasil, a re¬ 
giao Sul inclui-se nessa classificacao. Nessas areas 
geograficas, o indice de portadores e inferior a 0,1%. 

Nos paises em que a prevalencia do virus B e baixa, 
a maior parte dos individuos positivos encontra-se entre 
20 e 30 anos, e, entre os grupos de maior risco, estao 
aqueles com maior contato com sangue e derivados, os 
usuarios de drogas venosas, os homossexuais e os hete- 
rossexuais com comportamento de risco e os profissio- 
nais de saude. Mesmo nesses paises, a prevalencia de 
portadores pode variar de acordo com o grupo etnico e 
com os aspectos culturais e socioeconomicos. 

Vale ressaltar que a imuniza^ao sistematica tem mu- 
dado a prevalencia dessa infecqao, a idade de distribui- 
qao e o indice de portadores, de doenqa cronica e de he- 
patocarcinoma. 

Os seguintes antigenos representam os marcadores 
do virus B: o envelope representado pelo HBsAg (anti¬ 
geno de superficie); o antigeno central do core (HBcAg); 
o antigeno soluvel do nucleocapsidio (HBeAg), frequen¬ 
temente encontrado em pacientes com replicaqao viral; 
e o VHB-DNA, tambem localizado no core e relaciona- 
do a replicaqao. Esse antigeno, quando integrado no nu- 
cleo do hepatocito, favorece a infecqao persistente pelo 
VHB e o surgimento de hepatocarcinoma. 

Como respostas aos antigenos, o organismo produz 
anticorpos, entre os quais podem ser detectados o 
anti-HBc do tipo IgM, importante no diagnostico da he¬ 
patite aguda; o anti-HBe; e, finalmente, o anti-HBs, que 
traduz imunidade pos-infecqao ou pos-vacina. 

Os portadores do virus podem apresentar-se com 
perfil sorologico variavel, com ou sem evidencia de le- 
sao histologica, com a presenqa do antigeno de superfi¬ 
cie na circulaqao (HBsAg) e com ou sem outros marca¬ 
dores HBeAg (antigeno e), anti-HBe (anticorpo anti-e), 
DNA-polimerase, VHB-DNA ou anti-HBc total. 

Tem maior chance de se tornarem portadores cro- 
nicos aquelas crianqas infectadas na fase precoce da 
vida, os homens e os individuos com algum compro- 
metimento da resposta imune. Sao fatores prognosti- 
cos para o desenvolvimento de hepatite cronica e cir- 
rose no portador de VHB: a replicaqao viral, a presenqa 
de variantes mutantes e a coinfecqao viral, alem da ida¬ 
de quando da infecqao, o sexo, o estagio de doenqa he- 
patica na epoca da aquisiqao viral, as elevaqoes perio- 
dicas e transitorias de transaminases, outras doenqas e 
a ingestao de alcool 41,42 . 

O HBsAg geralmente passa a ser identificado no 
soro 1 a 10 semanas apos a exposiqao ao virus B e varias 
semanas antes da sintomatologia e das alteraqoes labora- 
toriais aparecerem, persistindo por alguns meses. Os 
portadores e os infectados de modo persistente podem 
permanecer com esse marcador indefinidamente. O 
HBeAg pode ser detectado na fase aguda, em geral 1 se- 
mana apos o HBsAg, desaparecendo antes do clarea- 
mento do HBsAg, todavia, nao e necessario solicita-lo 
nessa fase. 
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O anticorpo anti-HBc do tipo IgM (anticorpo do 
tipo IgM contra o core do VHB) e o que, em geral, tra- 
duz a infecqao aguda. O anti-HBc IgG rapidamente al¬ 
canna titulos elevados na hepatite aguda, permanecen- 
do, ao que parece, por toda a vida, mesmo apos a cura. 
O anti-HBc IgG, ao contrario do anti-HBc IgM, nao tern 
indicaqao para diagnosticar hepatite aguda. 

Com a evoluqao da doenqa, quando a resposta imu- 
ne e adequada, na fase de convalescent surge, entao, o 
ultimo anticorpo, o anti-HBs (anticorpo contra o antl- 
geno de superficie do virus B), detectado apenas nos in- 
dividuos que se curam ou naqueles que fizeram o regi¬ 
me adequado de vacinaqao e responderam de modo 
eficiente a imunizaqao 43 . Padroes sorologicos nao habi- 
tuais podem traduzir a present de um mutante viral e 
de outras altera (pies do sistema imune. 

Na Tabela 16.4, sao esquematizados os principals 
marcadores sorologicos da in fee to pelo virus B. 

A patogenese da infeeqao pelo virus B ainda nao 
esta completamente esclarecida. Parece que esse virus 
tem aqao citopatica e predominantemente imunomedia- 
da, o que explica a grande variedade de apresentaqao cli- 
nica dos pacientes por ele infectados. O clareamento vi¬ 
ral no quadro agudo esta associado a uma resposta 
vigorosa policlonal multiespecifica das celulas T CD4+ 
e CD8+ aos epitopos de todas as proteinas do VHB 44 . 

Em geral, nos pacientes com fase aguda inaparente 
ou subclinica, ocorre maior incidencia de cronificaqao. 
Por outro lado, a grande maioria que apresenta fase agu¬ 
da exuberante cura-se sem sequelas. Na faixa etaria pe- 
diatrica, a maior parte das crianqas com hepatite croni- 
ca nao apresenta relato de hepatite aguda no passado. 

Um aspecto importante a ser lembrado e que o virus 
B pode apresentar varios mutantes, especialmente na re- 


Tabela 16.4 Testes diagnostics sorologicos mais 
comumente utilizados na infeegao pelo virus B 

Fator a ser testado Significado 

Uso 

HBsAg 

Antfgeno de superficie 

Detectado em infec<;ao aguda 
ou cronica 

Anti-HBs 

Anticorpo contra o 
antfgeno de superficie 

Identifica imunidade por 
vacina^ao ou infec<;ao curada 

HBeAg 

Antfgeno E 

Identifica replicagao viral e 
alto potencial de contagio 

Anti-HBe 

Anticorpo para HBeAg 

Identifica portador de HBsAg 
com baixo risco de 
transmissao 

Anti-HBc 

Anticorpo contra o 
core 

Identifica infeegao aguda ou 
passada 

Anti-HBc IgM 

Anticorpo contra o 
antfgeno do core 

Identifica infeegao aguda 
recente pelo virus B 

VHB-DNA 

DNA-polimerase 

Presenga de virus 
Replica^ao viral 


DNA + anti-HBe + 

HBeAg-atividade 

histologica 

Virus mutante 
(pre-core) 



giao pre-core, que tem sido relacionados com quadros 
de evoluqao mais grave, como hepatite fulminante e exa- 
cerbaqao de hepatite cronica. Sao necessarios mais estu- 
dos para compreender esses mutantes do virus B e suas 
implicacoes patogenicas. 

A historia natural da in fee to pelo virus B depende 
de fatores relacionados ao virus e ao hospedeiro. Fatores 
imunologicos do hospedeiro estao intimamente associa- 
dos ao desenvolvimento de in fee to persistente e hepa- 
topatia cronica. 

O risco de persistencia e inversamente proporcional 
a idade na epoca de infeeqao. Os recem-nascidos apre- 
sentam o maior risco de persistencia do virus, entre 80 e 
90%; os lactentes, cerca de 50%; os escolares, 20%; e os 
adultos, em torno de 2 a 5%. Nos adultos imunocom- 
prometidos, o risco ascende para mais de 10% 45 . 

Os portadores do VHB continuam a disseminar a 
infeeqao e podem desenvolver hepatite cronica, cirrose e 
hepatocarcinoma. Embora o carcinoma hepatocelular 
ocorra mais em adultos, ja foram descritos casos em 
crianqas e mesmo em lactentes 46 . Admite-se, ainda, que 
cerca de 50 milhoes de novas infecqoes pelo virus B 
ocorram a cada ano e mais de 2 milhoes de mortes este- 
jam associadas a hepatite B. 

A transmissao do virus B pode ocorrer de diversas 
formas: 

■ transmissao horizontal: 

■ contato intimo com o portador; 

■ contato sexual (homo e heterossexual); 

■ via parenteral (hemoderivados, seringas, instrumen- 
tos); 

■ secrecies (semen, saliva, leite materno, secreqao vagi¬ 
nal, urina, lagrima, suor); 

■ transmissao vertical: 

■ via transplacentaria; 

■ durante o parto; 

■ periodo pos-natal. 

Sao fatores de risco para a transmissao vertical: epo¬ 
ca da hepatite na gravidez (transmissibilidade maior no 
3° trimestre); procedencia da portadora (maior chance 
se procedente de area endemica); positividade para 
HBeAg, alem do HBsAg; positividade para o VHB em 
outros familiares e fatores relacionados com a resposta 
imunologica 3 . 

Nas areas de alta endemicidade para o virus B, mais 
de 8% da populate esta cronicamente infectada e a for¬ 
ma mais frequente de disseminate e a transmissao ver¬ 
tical. Nas areas de media prevalencia, a porcentagem de 
positividade se encontra em torno de 2 a 7% e, nas areas 
de baixa prevalencia, essa positividade declina para me- 
nos de 2%. 

Admite-se que, nos Estados Unidos, anualmente 
nascem 3,5 milhoes de crianqas e que aproximadamen- 
te 250 mil maes sao de alto risco para a infeeqao pelo vi¬ 
rus B, identificando-se cerca de 17 mil gestantes porta- 
doras. Muitas dessas gestantes nao sabem que sao 
portadoras, o que aumenta a chance de transmissao 
para os recem-nascidos. 
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Entao, e fundamental enfatizar a necessidade de rea- 
lizar de modo sistematico a triagem durante o perlodo 
pre-natal em todas as gestantes, a fim de identificar as 
portadoras, pois a maioria dos recem-nascidos e infec- 
tada durante o parto, e sao, portanto, suscetlveis e res- 
pondem bem ao uso da l a dose da vacina contra o virus 
da hepatite B associada a imunoglobulina especifica 
para esse virus (HBIG), administradas nas primeiras 24 
horas de vida. Com 1 mes e 6 meses, essas crianqas de- 
vem receber a 2 a e 3 a doses da vacina. 

A gestante pode transmitir o virus B se ela e portado- 
ra ou se tiver apresentando quadro de hepatite na gravi- 
dez. A transmissao vertical pode ocorrer de 3 formas: 

■ durante a gestaqao, por via transplacentaria: nesse 
caso, a crianqa ja nasce HBsAg positiva; 

■ durante o parto: representa a transmissao vertical 
mais frequente. A crianqa nasce soronegativa e se tor- 
na positiva para o HBsAg apos o 2° mes de vida. Es¬ 
sas crianqas necessitam receber a vacina e a imuno¬ 
globulina no 1° dia de vida para se protegerem; 

■ contaminaqao no periodo pos-natal: ocorre por meio 
do contato ultimo da crianqa com a mae e as secre- 
qoes maternas. A crianqa torna-se positiva para os 
marcadores sorologicos para o VHB mais adiante. 
Esse grupo tambem se beneficia do uso precoce de 
vacina e imunoglobulina. A resposta sorologica dos 
recem-nascidos e excelente, sendo importante fazer 
essa profilaxia. 

Sao consideradas de alto risco para a infecqao pelo 
virus B as gestantes toxicomanas, aquelas com vida se¬ 
xual com comportamento de risco, que possuem fami- 
liares com VHB, que apresentam evidencias de trans¬ 
missao vertical previa para outros filhos, as que vivem 
ou trabalham em instituiqoes ou que trabalham com 
sangue e derivados, alem das profissionais de saude, 
procedentes de areas de alta prevalencia, portadoras de 
doenqas hepaticas agudas ou cronicas, funcionarias e 
pacientes que fazem hemodialise e imunodeficientes. 

Sao fatores de risco para o desenvolvimento da in- 
fecqao pelo VHB nos lactentes: titulagem do HBsAg ma- 
terno, a positividade de HBcAg na mae, a presenqa de 
DNA-polimerase, a positividade do sangue no cordao e 
a existencia de irmaos HBsAg positivos. Se as maes sao 
HBsAg e HBeAg positivas, o risco de transmissao para 
o recem-nascido e de 90%; o elevado percentual de cro- 
nicidade que os recem-nascidos desenvolvem deve-se a 
tolerancia imunologica. Por outro lado, se as maes sao 
HBsAg positivas e HBeAg negativas, o risco de trans¬ 
missao cai para 10 a 40% 47 . 

O recem-nascido de uma mae positiva para o virus 
B e quase sempre assintomatico e, em algumas situa- 
qoes, demonstra elevaqao dos niveis de transaminases e 
hepatomegalia, quadro de colestase neonatal, hepatite 
cronica e ate cirrose. Essas crianqas tern maior chance de 
desenvolver hepatocarcinoma precocemente. 

No passado, o uso de seringas nao descartaveis e a 
nao realizable da triagem para marcadores em hemode- 


rivados faziam da via parenteral uma importante via de 
transmissao, mas posteriormente houve diminuicao sig- 
nificativa com as medidas preventivas. Ocasionalmente, 
surtos de hepatite B sao relatados em pessoas tatuadas, 
utilizadores de acupuntura e de hemoprodutos contami- 
nados. 

Para o tratamento de sintomaticos na fase aguda da 
hepatite B, e necessario que se forneqa orientaqao ade- 
quada aos familiares. As drogas antivirais so tem sido 
empregadas nas fases cronicas da doenqa. 

As vacinas recentes empregadas na profilaxia para a 
hepatite B, produzidas por engenharia genetica, sao re- 
presentadas pelas vacinas recombinantes (Recombivax® 
HB e Engerix B), que fornecem excelente viragem soro¬ 
logica em mais de 95% dos imunizados apos a 3 a dose. 

A vacinaqao primaria consiste em 3 doses, adminis¬ 
tradas por via intramuscular (deltoide em crianqas 
maiores e adultos e face lateral da coxa em recem-nasci¬ 
dos) nos dias 0, apos 1 mes e apos 6 meses. A vacina nao 
deve ser administrada na regiao glutea, pois ja foi de- 
monstrado que, ao ser aplicada nesse local, apresenta 
menores imunogenicidade e soroconversao. 

As doses recomendadas variam de acordo com o 
produto e a idade do indivlduo a ser vacinado. Na Tabe- 
la 16.5, estao os esquemas e as doses recomendados para 
as 2 vacinas atualmente empregadas. Os estudos clinicos 
tem demonstrado, com ambas as vacinas, que 1 mes 
apos a 3 a dose, mais de 96% dos imunizados ja estao 
protegidos. 

Existe tambem um esquema alternativo para a ob- 
tenqao de rapida proteqao, em que se propoe a adminis- 
traqao de 4 doses nos momentos 0, 1, 2 e 12 meses. Nos 
individuos imunodeprimidos e hemodialisados, que sao 


Tabela 16.5 Doses recomendadas das vacinas contra 

hepatite B, de acordo com o tipo de vacina e o grupo de 
individuos 

Grupo de individuos 

Recombivax® HB* Engerix B 



Dose 

Dose 



(meg) 

(mL) (meg) 

(mL) 

Recem-nascidos de maes HBsAg 
negativas e crian^as menores de 

11 anos 

2,5 

0,5** 10 

0,5 

Recem-nascidos de maes positivas 
para HBsAg 

5 

0,5 10 

0,5 

Associar sempre simultaneamente o HBIG 

Individuos de 11 a 19 anos 

5 

0,5 20 

1 

Adultos com mais de 19 anos 

10 

1 40 

2 

Imunodeficientes e dialisados 

40 

1*** 40 

2 


* Ambas as vacinas sao administradas em 3 doses, no esquema 0, 1 e 6 meses. A Engerix 
foi tambem aprovada para ser usada em 4 doses, no esquema 0,1, 2 e 12 meses. 

** Nova formula^ao pediatrica. 

*** Formulagao especial. 
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maus respondedores, empregam-se doses mais elevadas 
(2 a 4 mL). 

Ate recentemente, preconizava-se o uso da vacina 
contra o virus B para os individuos de alto risco para he¬ 
patite B, como recem-nascidos de gestantes portadoras, 
homossexuais, hemodialisados, politransfundidos, indi¬ 
viduos com vida sexual de comportamento de risco, 
profissionais da area de saude, individuos que manipu- 
lam hemoderivados, que trabalham em institutes fe- 
chadas, familiares de portadores, prisioneiros e habitan- 
tes de areas de alta endemicidade. 

Atualmente, em varios paises, a vacina contra hepati¬ 
te B faz parte do calendario vacinal de rotina de todas as 
crianqas. Idealmente, todas as crianqas devem fazer uso 
dessa vacina no 1° ano de vida e tambem os adolescentes. 

Hoje em dia, admite-se que devem receber imuniza- 
qao sistematica para hepatite B: todos os recem-nasci¬ 
dos; crianqas com risco de transmissao horizontal; pre- 
-adolescentes; usuarios de drogas venosas; heterossexuais 
com vida sexual ativa ou com mais de 1 parceiro nos ul- 
timos 6 meses; portadores de doenqa sexualmente trans- 
missivel; homossexuais ou bissexuais; profissionais de 
saude e outros individuos expostos a sangue e fluidos 
corporeos. 

Tambem devem ser vacinados residentes e profis¬ 
sionais de institutes fechadas para saude mental; pa- 
cientes encaminhados para hemodialise; pacientes com 
disturbios de sangramento que fazem uso de fatores de 
coagulaqao; contactantes familiares ou sexuais de porta¬ 
dores do virus B da hepatite; viajantes para areas de me¬ 
dia e alta endemicidades e presidiarios. 

E possivel que doses de refor^o venham a ser neces- 
sarias no futuro, talvez quando os niveis de anticorpos 
comeqarem a declinar, em geral, 7 a 10 anos apos a vaci- 
naqao primaria, porem novos estudos ainda sao neces- 
sarios para definir essa necessidade 48 . 

As unicas contraindicaqoes da vacina contra hepati¬ 
te B sao os casos de conhecida hipersensibilidade a qual- 
quer componente da vacina ou os individuos que de- 
monstraram reaqao apos a sua administraqao previa. As 
reaqoes adversas, em geral, sao leves e restritas aos pri- 
meiros dias apos a vacinaqao. No local da aplicaqao, po- 
dem surgir dor transitoria, eritema e enduraqao. 

Os eventos sistemicos precoces incluem prurido, an- 
gioedema, urticaria e sintomas tipo broncoespasmo. A 
anafilaxia e extremamente rara. Os efeitos adversos siste¬ 
micos relatados incluem: fadiga, tontura, sin cope, hipoten- 
sao, artrite, artralgia, linfadenopatia, erupqao e urticaria. 

Excepcionalmente, foram descritos sintomas gripais 
como febre baixa, mal-estar, cefaleia, mialgia e sintomas 
gastrintestinais, como dor abdominal, diarreia, vomitos, 
nauseas e alternates nas provas de funqao hepatica. As 
manifestaqoes neurologicas, como parestesia, parabsia, 
apneia, neuropatia e neurite, incluindo a sindrome de 
Guillain-Barre, neurite otica e esclerose multipla, foram 
relatadas muito raramente e algumas sao discutiveis. 

Disturbios dermatologicos graves, como eritema 
multiforme, ja foram descritos na literatura. Os efeitos 


adversos mais encontrados em lactentes sao febre e 
agitaqao. 

Ja existem disponiveis vacinas contra hepatite B 
combinadas: a Twinrix, que e a vacina combinada con¬ 
tra hepatite A e hepatite B, e a Tritanrix, que e a vacina 
combinada contra a hepatite B associada as vacinas con¬ 
tra difteria, coqueluche, tetano e poliomielite. 

A profilaxia pos-exposiqao a hepatite B envolve a 
administraqao da vacina em conjunto com a imunoglo- 
bulina especifica para a hepatite B (HBIG). Ambos os 
produtos sao empregados preferencialmente em locais 
diferentes, sendo indicados para os recem-nascidos de 
maes portadoras do virus, nas primeiras 24 horas de 
vida, para os individuos que tiveram um intercurso se¬ 
xual com portador ou que se contaminaram com sangue 
de um paciente virus B positivo por via percutanea ou 
por mucosa e tambem para os familiares de infectados 
pelo VHB. 

A decisao de usar a vacina e a imunoglobulina de- 
pende da positividade para o HBsAg do individuo ex- 
posto, e ambas devem ser aplicadas precocemente: nos 
recem-nascidos, nas primeiras 12 horas de vida, e, nas 
outras situaqoes, dentro dos primeiros 7 dias apos o pos¬ 
sivel contagio. Nos individuos previamente vacinados, 
que sao acidentalmente expostos, deve-se idealmente 
dosar o anti-HBs e, se o resultado for negativo, iniciar 
imediatamente a profilaxia. 

A vacinaqao e empregada em esquema semelhan- 
te ao descrito anteriormente e a HBIG e administrada 
na dose de 0,06 mL/kg para adultos e crianqas maio- 
res, e, para as crianqas menores de 12 meses, na dose 
de 0,5 mL 48 50 . 

Na Tabela 16.6, apresenta-se a conduta de orienta- 
qao diante da pos-exposiqao ao virus da hepatite B. 

Para os recem-nascidos de maes HBsAg positivas, 
deve-se administrar, nas primeiras 12 horas de vida, 1 
dose de vacina de 0,5 mL por via intramuscular, associa¬ 
da com imunoglobulina especifica para hepatite (HBIG), 
aplicada em outro sitio corporeo, na dose de 0,5 mL, 
tambem por via intramuscular. A vacina deve ser repe- 
tida com 1 e 6 meses e o acompanhamento com os mar- 
cadores sorologicos deve ser realizado com rigor. 

A realizaqao de testes sorologicos de triagem para a 
presenca de HBsAg em todas as gestantes e fundamental 
para identificar as portadoras do virus, assim como a rea- 
lizacao desses testes em todos os hemoderivados a serem 
utilizados. Outras medidas fundamentals no controle sao: 

■ usar seringas descartaveis; 

■ desencorajar a tatuagem, principalmente em locais de 
risco (sem higiene); 

■ vacinar todas as crianqas e os individuos com risco 
para a infecqao pelo virus B; 

■ desinfetar de modo adequado instrumentos medicos 
e odontologicos; 

■ notificar todos os casos de hepatite aguda. 

Nos ultimos anos, tem-se estudado intensamente as 
maneiras de combinar os componentes imunizantes e 
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Tabela 16.6 Recomenda^oes da profilaxia para hepatite B apos exposRao percutanea a sangue 

Pessoa exposta 

Se a fonte e HBsAg positiva 

Se a fonte e HBsAg negativa 

Se a fonte e desconhecida ou nao foi testada 

Previamente vacinada 

Nada a fazer 

Nada a fazer 

Nada a fazer 

Nao sabe ou nao pode 
responder 

1 dose de HBIG + iniciar vacina 

Alguns recomendam 2 doses de HBIG 

Nada a fazer 

Se ha informa^ao de alto risco, orientar como se a 
fonte fosse HBsAg positiva 

Com resposta 
desconhecida 

Testar a pessoa para anti-HBs: 

Se o nfvel e inadequado, iniciar HBIG + vacina 

Se o nfvel e adequado, nada a fazer 

Nada a fazer 

Testar a pessoa para anti-HBs: 

Se o nfvel e inadequado, iniciar vacinagao 

Se o nfvel e adequado, nada a fazer 

Nao vacinada 

HBIG 0,06 mIVkg via IM + iniciar vacinacao 

Iniciar vacina<;ao 

Iniciar vacina<;ao 


HBIG = imunoglobulina especffica para a hepatite B; IM = intramuscular; HBsAg = antfgeno de superffcie do virus B da hepatite. 


seus adjuvantes e de aperfeiqoar as formas de adminis- 
traqao, com o objetivo de ampliar a adesao dos pais ao 
calendario da vacina e, portanto, aumentar a cobertura 
vacinal. 

Como mencionado, as vacinas combinadas contra 
hepatites A e B ja estao disponiveis (Twinrix pediatrica) 
na mesma apresentaqao, assim como a primeira vacina 
combinada contra hepatite B, difteria, tetano e coquelu- 
che (Tritanrix-HB). Ambas as vacinas combinadas po- 
dem ser administradas via intramuscular no deltoide ou 
na face anterolateral da coxa. A Twinrix e indicada para 
crianqas nao imunes para hepatites A e B entre 1 e 15 
anos, que estejam em risco de contrair essas infecqoes, 
sendo empregada em 3 doses (0, 1 e 6 meses). 

A Tritanrix-HB e indicada para imunizaqao ativa si- 
multanea contra hepatite B, difteria, tetano e coqueluche 
em crianqas a partir de 6 semanas de vida, com esquema 
primario de 3 doses nos 6 primeiros meses de vida, com 
intervalos de 4 a 8 semanas. 

Nos paises de alta endemicidade, deve-se continuar 
a praticar a vacinaqao sistematica dos recem-nascidos 
contra hepatite B, logo apos o nascimento, podendo-se, 
entao, optar, se for o caso, pela Tritanrix entre 6 e 8 se¬ 
manas depois ou continuar com as vacinas isoladas de 
hepatite B e triplice habitual 48-50 . A imunoprofilaxia pos- 
-exposiqao para a hepatite B pode ser observada na Ta- 
bela 16.7. 


Tabela 16.7 Guia de imunoprofilaxia pos-exposRao para 
hepatite B 

Tipo de exposigao 

Imunoprofilaxia 

Acidental, percutanea ou permucosa 

Vacinagao + HBIG 

Contato domiciliar com portador cronico 

Vacinagao 

Contato domiciliar com caso agudo e exposigao 
sangufnea identificada 

Vacinagao + HBIG 

Perinatal 

Vacinagao + HBIG 

Sexual com infecgao aguda 

Vacinagao + HBIG 

Sexual com portador cronico 

Vacinagao 


HBIG = imunoglobulina especffica para a hepatite B. 


A vacinaqao no Brasil e feita de rotina no primeiro 
ano de vida e em adolescentes, mais deve ser ampliada 
para todas as faixas etarias, sobretudo nas populares de 
alto risco. 

O tratamento para a infecqao cronica pelo virus B e 
dirigido para os individuos com replicaqao viral (HBeAg 
positivo), e viremia evidente (DNA viral acima de 100.000 
copias por mL), acompanhada de lesao hepatica com ati- 
vidade histologica de necroinflamacao e alteraqoes labo- 
ratoriais de transaminases, avaliando-se criteriosamente 
o quadro clinico de cada paciente. Esse tratamento visa, 
sobretudo, a impedir a progressao da hepatite cronica, o 
surgimento de cirrose e hepatocarcinoma. 

Varios esquemas terapeuticos ja foram empregados 
no tratamento da infecqao cronica pelo VHB, e, nas 
maiores series, a resposta sustentada nao ultrapassava 
30% dos pacientes. Foi testada, por um periodo, a asso- 
ciaqao de corticosteroides com interferon e, em seguida, 
doses maiores de interferon e, logo apos, a associaqao de 
interferon com lamivudina. 

O interferon-alfa tem atividade antiviral e imuno- 
moduladora, promovendo resposta virologica e bioqui- 
mica transitoria, mas raramente de modo sustenta- 
do 51 54 . Alem desse aspecto, os esquemas de tratamento 
de longa duraqao com interferon acarretam efeitos ad- 
versos. A lamivudina, por sua vez, e bem tolerada por via 
oral e, habitualmente, suprime a replicaqao viral nos pa¬ 
cientes HBeAg positivos 55,56 ; no entanto, a maioria dos 
pacientes apresenta recaida quando a droga e suspensa. 
Alem disso, com o tratamento prolongado, ha a chance 
de desenvolvimento de resistencia em 32% dos pacien¬ 
tes apos o 1° ano e, em cerca de 66%, depois de 4 anos 57 . 
Essa informaqao e muito importante, porque normal- 
mente os pacientes com hepatite cronica B com HBeAg 
negativo necessitam de tratamento de longa duraqao, 
pois raramente fazem soroconversao de HBsAg. 

Entre as novas drogas, alem de interferon e lamivu¬ 
dina, outros antivirais tem sido testados para o trata¬ 
mento da infecqao cronica pelo virus B. Resultados pro- 
missores recentes sao descritos com o tratamento com 
adefovir dipivoxil, um analogo nucleosidio do AMP, 
com intensa atividade contra a polimerase dos hepadna- 
virus, retrovirus e herpes virus, sem desenvolvimento de 
resistencia e com franca resposta clinica, bioquimica e 
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histologica, alem de diminuicao clara nos niveis quanti- 
tativos do DNA do virus B. 

Naturalmente, sao necessarios mais estudos e tempo 
de acompanhamento nesses pacientes que responderam 
bem ao tratamento e, sobretudo, de estudos em pacientes 
pediatricos. Dentre os outros analogos dos nucleosidios 
que tambem estao sendo estudados para o tratamento da 
hepatite cronica B, ressalta-se o entecavir. 

A triagem sistematica durante a gravidez, a vacina- 
qao universal dos recem-nascidos e adolescentes, os 
programas de educaqao continuada com os profissionais 
de saude, a identificaqao e o acompanhamento dos por- 
tadores do VHB e o tratamento antiviral com novas dro- 
gas para as formas cronicas, sobretudo representadas 
pelos potentes analogos dos nucleosidios, representam 
os pilares fundamentais para que, no futuro, se consiga 
obter a erradicaqao desse virus. 

■ Virus da Hepatite C (VHC) 

O virus C da hepatite e do tipo RNA, da familia Fla- 
viridae, e o seu genoma tem cerca de 9.500 nucleotidios, 
com 1 unica regiao aberta para leitura que traduz uma 
poliproteina de, aproximadamente, 3.000 aminoaci- 
dos 58,59 . Quando clivada por enzimas do virus e do hos- 
pedeiro, essa poliproteina da origem a pelo menos 10 
polipeptidios. 

Dessa forma, a organ izacao genomica do VHC de- 
monstra que ele possui regioes nao codificantes, protei- 
nas estruturais e nao estruturais, alem de uma regiao hi- 
pervariavel (HVR1) no gene que codifica o envelope 
(E2) 60 . 

O virus apresenta uma elevada diversidade genetica, 
o que resultou na sua classificaqao em pelo menos 6 ge- 
notipos (1 a 6) e varios subtipos, que podem ter impli¬ 
cates relacionadas a variances geograficas e resposta a 
terapeutica. Diferentes genotipos podem refletir dife- 
renqas em torno de 30 a 35% do genoma viral, enquan- 
to diferentes subtipos de 1 mesmo genotipo podem 
apresentar diferenqas em torno de 15 a 20% das sequen¬ 
ces genomicas 61 . 

O virus circula, ainda, sob a forma de quase-espe- 
cies, que correspondem a genomas do VHC semelhan- 
tes, que diferem entre si por poucos nucleotidios e sao 
encontrados em 1 unico individuo infectado 62 . 

Essas caracteristicas conferem ao VHC peculiarida- 
des especiais, que sao responsaveis pelas dificuldades 
encontradas, ate o presente momento, na resposta aos 
ensaios terapeuticos antivirais e, principalmente, no de- 
senvolvimento de vacinas. 

O virus C da hepatite era responsavel por 90% das 
hepatites pos-transfusionais e tem sido identificado 
como um grande problema de saude publica, pois, de 
cada 10 casos identificados, 4 tem transmissao desco- 
nhecida. Sao individuos de alto risco para hepatite C 
aqueles que recebem sangue e derivados, particular- 
mente hemofilicos e transplantados, toxicomanos, pro¬ 


fissionais de saude, dialisados e, menos frequentemente, 
os parceiros sexuais, familiares e filhos de infectados. 

Em cerca de 40% dos casos, a fonte de infeccao e 
desconhecida, representando a hepatite C esporadica. 
As pessoas de nivel socioecononico mais baixo tem pre- 
Valencia mais elevada da infecqao pelo VHC. A trans¬ 
missao por drogas venosas, hoje em dia, parece ser res¬ 
ponsavel por 50% dos novos casos. A transmissao 
vertical tem sido documentada quando a mae tem RNA 
viral com alta titulaqao, mas nao parece ser frequente, a 
nao ser quando ela tambem e portadora de HIV. 

Os casos de transmissoes sexual e intrafamiliar ain¬ 
da sao controversos na literatura. Portanto, a transmis¬ 
sao do virus ocorre, mais frequentemente, por sangue, 
seringas e material contaminado, por meio de trans- 
plante de orgaos, por contaminaqao sexual e por trans¬ 
missao vertical e, provavelmente, pelo contato intimo, 
que poderiam explicar os casos que ocorrem com a po- 
pulaqao de baixa renda, os profissionais de saude e as 
crianqas que nao foram expostos a transfusoes. 

Nao se deve esquecer as possibilidades de transmis¬ 
sao por tecnicas de tatuagem e aspiracao de cocaina in¬ 
tranasal 63 . Observaram-se mudanqas que ocorreram ao 
longo dos anos com relaqao as formas de transmissao da 
hepatite pelo virus C, apos a triagem sistematica desse 
agente nos produtos transfusionais. 

Sao considerados fatores de risco para a hepatite C 
em crianqas e adolescentes: 

■ transfusao sanguinea ocorrida antes de 1992; 

■ pacientes portadores de neoplasias, prematuridade, 
com passagem pela UTI neonatal e que realizaram 
grandes cirurgias; 

■ hemodialisados; 

■ comportamentos de alto risco: tatuagem, piercing, co¬ 
caina intranasal; 

■ uso de drogas venosas. 

Com relaqao a transmissao vertical pelo virus da he¬ 
patite C, ha ainda algumas lacunas a serem preenchidas 
no conhecimento. Na literatura, e descrita a transmissao 
vertical em porcentagens que variam de 3,5 a 6,4% de 
gestantes positivas. Vale ressaltar que a transmissao pas- 
siva de anticorpos pode ser detectada ate os 18 meses de 
idade da crianqa e, por esse fato, o seu acompanhamen¬ 
to clinico e sorologico periodico e fundamental. 

Tem-se estabelecido como criterios de positividade 
para transmissao vertical do virus C: presenqa do 
anti-VHC alem dos 18 meses de idade na crianca; pre- 
senqa de VHC-RNA na crianca a partir dos 3 meses de 
idade ou ha detecqao do VHC-RNA em 2 coletas san- 
guineas, separadas entre si por 4 meses, com a identifi- 
caqao do genotipo semelhante ao da mae. Vale enfatizar 
que, se a mae, alem de VHC positiva, e tambem HIV po- 
sitiva, a chance de transmissao vertical da hepatite C 
para seu filho aumenta. 

Com os estudos realizados ate agora, parece que os 
recem-nascidos infectados por transmissao vertical ten- 
dem a fazer clearance viral maior que os adultos e, alem 
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disso, as criancas parecem ter menos infecpao cronica. 
Todas as criancas portadoras do vims C devem ser se- 
guidas de modo sistematico a longo prazo 64 . 

A hepatite C aguda, em geral, e assintomatica e 
ocorre de modo silencioso por longos periodos. No en- 
tanto, raramente e uma infecqao com cura, uma vez que 
mais de 80% dos individuos infectados adultos tornam- 
-se portadores do virus e adquirem hepatopatia cronica. 
Estima-se que, de cada 5 individuos cronicamente infec¬ 
tados, 1 desenvolve cirrose, e esses pacientes tambem 
tem um alto risco de evoluirem para hepatocarcinoma. 

Existem evidencias de que atualmente, nos Estados 
Unidos, ocorrem 150 mil casos de infecqoes agudas pelo 
virus C ao ano, dos quais a maioria absoluta e assintoma¬ 
tica, admitindo-se que 93 mil tornam-se doentes croni- 
cos, dos quais 30.700 desenvolvem cirrose. Essa evoluqao 
para a cronificaqao e o fenomeno mais significativo da in- 
fecqao pelo VHC, o que se relaciona com a ineficiencia de 
uma imunidade consistente, que determina a existencia 
de varios tipos de virus com variances na sua sequencia. 

A cronificaqao e menor entre os pacientes pediatri- 
cos, sobretudo naqueles que adquiriram a infecqao pelo 
virus C por transmissao vertical. O quadro agudo entre 
as crianqas e tambem a hepatite fulminante sao menos 
frequentes que entre os adultos, assim como as manifes- 
taqoes de autoimunidade. 

O periodo de incubaqao da infecqao pelo VHC va- 
ria entre 2 semanas e 6 meses, com uma media de 50 a 
60 dias. A hepatite aguda e assintomatica. Por vezes, o 
paciente queixa-se de fadiga e anorexia, podendo, even- 
tualmente, apresentar sintomas como febre, cefaleia, 
nauseas, dor abdominal com ou sem ictericia, artralgia 
e exantema. A ictericia pode ocorrer em menos de 25% 
dos pacientes com hepatite aguda. 

Baseando-se em evidencias de niveis elevados de 
transaminases por mais de 6 meses apos um quadro 
agudo de hepatite C, admite-se que 50% das crianqas e 
80% dos adultos tornam-se cronicamente infectados. A 
apresentaqao clinica da infecqao aguda varia da forma 
assintomatica ate a forma fulminante. 

Como o genoma do VHC e propenso a mutaqao, a 
persistencia viral e favorecida. A doenqa cronica ini- 
cialmente e silenciosa e progride para as manifestaqoes 
de falencia hepatica. Nesses pacientes, pode haver tam¬ 
bem, a longo prazo, o aparecimento de glomerulone- 
frite, fibrose pulmonar e crioglobulinemia, mais co- 
muns entre adultos. 

O ensaio imunoenzimatico de 3 a geracao (ELISA 3) 
para detecqao do anti-VHC utiliza antigenos da regiao 
core, NS3 e NS5, e e um teste altamente especifico e sen- 
sivel. A detecqao do anti-VHC por esse metodo indica, 
na maioria das vezes, presenqa de infecqao ativa pelo vi¬ 
rus, entretanto, em uma menor proporqao dos casos, 
pode corresponder tambem a uma infecqao passada que 
evoluiu para cura. Portanto, o anti-VHC nao distingue 
infecqao aguda de infecqao cronica. 

O anti-VHC torna-se positivo 2 meses apos o 
contagio e, por isso, muitos pacientes com hepatite 


aguda nao tem sorologia positiva. Os testes que utili- 
zam biologia molecular, como PCR qualitativo e 
quantitative, identificam o RNA viral e indicam exis¬ 
tencia de replicaqao. 

Nos pacientes com hepatite pelo virus C, podem 
ocorrer algumas manifestaqoes extra-hepaticas, que sao 
mais frequentes nos adultos do que nas crianqas, como 
produqao e deposiqao de anticorpos, crioglobulinemia, 
vasculite, glomerulonefrite, linfoma Malt, alem de ma- 
nifestaqoes autoimunes, como tireoidite, purpura, sin- 
drome de Sjogren, porfiria cutanea e liquen piano. 

Os pacientes com doen^a cronica pelo VHC podem 
apresentar indicaqao de tratamento antiviral com inter¬ 
feron ou interferon peguilado e ribavirina. E valido res- 
saltar que o uso de monoterapia com interferon-alfa na 
hepatite aguda C em adultos parece estar associado a 
um decrescimo significativo dos indices de evoluqao 
para uma infeeqao cronica 65 . 

As medidas de prevenqao ainda estao sendo deter- 
minadas. De modo ideal, todos os hemoderivados de¬ 
vem ser triados para o VHC. A triagem por meio de 
dosagens de transaminases e anti-VHC e discutivel. De- 
ve-se estimular o uso de seringas descartaveis e a higie- 
ne rigorosa com instrumentos, procedimentos e conta- 
to sexual. Ha tentativas de desenvolvimento de vacinas, 
embora, ate o momento, nao se disponha de um prepa- 
rado viavel. 

■ Vfrus da Hepatite D (VHD) 

O virus D da hepatite e um virus RNA defectivo que 
infecta o virus B e, a partir de entao, penetra nos hepa- 
tocitos para causar lesao. A incidencia da infeeqao pelo 
virus D obedece a um padrao geografico regular. Esti- 
ma-se que existem cerca de 15 milhoes de portadores 
desse virus no mundo e que a frequencia da infeeqao 
seja subestimada. 

A infeeqao pelo VHD e baixa nos Estados Unidos e 
tem sido detectada em toxicomanos e seus parceiros se- 
xuais. Pode ocorrer em todo o mundo, no entanto, sua 
prevalencia e maior no sul da Italia, na Africa e em algu¬ 
mas areas da America do Sul, como na Amazonia. Epi- 
demias ja foram relatadas no Brasil (restritas a area da 
Amazonia), na Venezuela, Colombia, America Central e 
em Massachusetts 66 ' 67 . 

O periodo de incubaqao e de aproximadamente 2 a 
10 semanas. Os individuos com risco para a aquisiqao 
do virus D sao os hemofilicos, os toxicomanos, os que 
fazem uso de hemoderivados, os institucionalizados e, 
em menor proporqao, os homossexuais. A transmissao e 
semelhante a do virus B, por meio de via parenteral, uso 
de hemoderivados, contato sexual e, em menos casos, 
via vertical, alem da transmissao inaparente, talvez pela 
transmissao percutanea ou mucosa. 

O inicio do quadro clinico da hepatite pelo virus D 
e abrupto, com sinais e sintomas semelhantes aos da he¬ 
patite B. O quadro pode ser grave e sempre necessita de 
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uma infecpao concomitante pelo virus B, que pode ser 
autolimitada ou evoluir para hepatite cronica. 

A infecpao pelo virus D pode ocorrer simultanea- 
mente com a infecpao pelo virus B, o que e denominado 
coinfecpao, ou ocorrer no paciente previamente porta- 
dor do virus B, situapao designada como superinfecpao. 

A superinfeccao pode expressar-se nos pacientes com 
doenpa cronica pelo virus B que, ao se infectarem com o 
virus delta (D), desenvolvem uma descompensapao su- 
bita do quadro hepatico ou evoluem rapidamente para 
hepatite cronica e cirrose. A infecpao tambem pode ser 
responsavel por quadros de hepatite fulminante tanto na 
coinfecpao como na superinfeccao 66 . 

O diagnostico e confirmado pela identificapao do 
VHD no soro ou no figado. Nos casos agudos, a detec- 
pao e realizada pelo anti-VHD IgM, e, nos casos croni- 
cos, com a presenpa do anti-VHD IgG, por meio de ra- 
dioimunoensaio ou ELISA. Essa identificapao tambem 
pode ser feita com tecnica de hibridizapao de acido nu- 
cleico. 

O VHD-RNA pode ser detectado em 40% dos indi- 
viduos na fase aguda e tende a desaparecer apos 1 mes. 
Nos pacientes imunocompetentes, quando ocorre coin¬ 
fecpao, e possivel detectar HBsAg e anti-HBc IgM, alem 
de se observar a presenpa de anti-VHD IgM em 15% dos 
casos. Apos 1 mes, o anti-VHD IgM pode ser encontra- 
do em 90% dos pacientes. Subsequentemente, esses in- 
dividuos desenvolvem anti-VHD IgG. 

Na superinfeccao, o paciente e positivo para o 
HBsAg, mas nao apresenta o anti-HBc IgM, e, ao se infec- 
tar com o virus delta, o anti-VHD IgM pode persistir por 
longos periodos. Ate o momento, nao foram identificados 
anticorpos protetores para a infecpao pelo virus D. 

Como a infeccao pelo virus delta depende do VHB 
para a replicapao, a prevenpao para a hepatite B tambem 
protege o individuo contra o virus D, exceto, natural- 
mente, para os anteriormente portadores do virus B. 
Logo, a prevenpao atua diminuindo a chance de coinfec¬ 
pao, mas nao tem apao na superinfeccao. 

■ Virus da Hepatite E (VHE) 

O VHE e um virus que possui uma fita unica de 
RNA com polaridade positiva, cujo genoma tem tama- 
nho de cerca de 7,5 kb. O virus foi identificado a partir 
de uma epidemia em 1980 e seu genoma foi clonado e 
sequenciado pela primeira vez em 1990 68 . Embora te- 
nham sido identificados 4 genotipos filogeneticamente 
distintos, parece haver somente 1 sorotipo do virus que 
e responsavel pelas infecpoes nas mais diversas areas 
geograficas. 

O VHE apresenta algumas semelhanpas epidemio- 
logicas com o virus A. A hepatite E e autolimitada, nao 
causa doenpa cronica e a taxa de letalidade e semelhan- 
te a da hepatite A, exceto nas gestantes, nas quais a mor- 
talidade pode atingir 20%, sobretudo no ultimo trimes- 
tre da gravidez. A suscetibilidade peculiar nesse grupo 
de pacientes permanece enigmatica ate o momento 68 . 


Na literatura, ha varios relatos de surtos epidemicos, 
alem de casos esporadicos. Surtos epidemicos ja foram 
descritos na India, Argelia, Libia, Nepal, Paquistao, Rus¬ 
sia, Mexico e China. No Brasil, alguns casos de hepatite 
aguda E, detectados com a presenpa de marcador de fase 
aguda, foram descritos em Salvador (BA) 69 . 

A hepatite E aguda acomete sobretudo adultos jo- 
vens e possivelmente sua transmissao e exclusivamente 
orofecal, estando frequentemente associada a contami- 
napao da agua e de mariscos. E provavel que a maioria 
das crianpas apresente infeccoes assintomaticas e que, 
na fase de adulto-jovem, talvez apresente reinfecpoes. 

O numero de casos secundarios e pequeno. Casos 
esporadicos ja foram descritos em crianqas, no entanto, 
a idade preferencial da infeccao com manifestacao clini- 
ca situa-se entre 15 e 40 anos. 

O periodo de incubacao varia de 2 a 9 semanas. A 
frequencia de infeccoes anictericas e subclinicas ainda 
nao e conhecida. Nao se determinaram ate o momento 
viremia persistente ou evolupao para doenpa cronica. 

O diagnostico e feito por meio da determinapao dos 
anticorpos por ELISA ou western blot, do anti-VHE 
IgM na fase aguda, que surge no fim do periodo prodro- 
mico com o inicio dos sintomas, e da detecpao do 
anti-VHE IgG, que traduz a infecpao pregressa. 

Nas epidemias, o anti-VHE IgM tem sido sistemati- 
camente identificado em cerca de 90% dos individuos 
acometidos pela infecpao; no entanto, em casos isolados 
de hepatite E, esse anticorpo de fase aguda pode nao ser 
detectado na l a semana da infecpao e os seus titulos de- 
clinam rapidamente na convalescenpa. Chama a atenpao 
que esses testes ainda nao sejam padronizados em mui- 
tas das regioes nao endemicas. 

Deve-se suspeitar dessa infecpao quando viajantes 
retornam de areas com precarias condipoes de vida 
apresentando quadro de hepatite. E de se ressaltar que, 
alem de sinais semelhantes aos de outras formas de he¬ 
patites virais agudas, a hepatite por virus E tem maior 
tendencia a apresentar a forma colestatica. 

A prevenpao e o controle envolvem, sobretudo, me- 
didas de higiene pessoal, abastecimento de agua e sanea- 
mento adequados, cuidados no manuseio e na conser- 
vapao da agua e dos alimentos, assim como lavagem 
sistemica das maos. A vacina contra hepatite E, recente- 
mente testada, ainda nao foi liberada para ensaios. 

Os casos de hepatite E aguda devem ser notificados 
e as medidas de higiene sao semelhantes aquelas adota- 
das para os contactantes de hepatite A. 

■ Diagnostico Diferencial 

Nao ha quadros patognomonicos das hepatites agu¬ 
das virais. Na maioria dos casos, associam-se para o 
diagnostico as evidencias da historia e do exame fisico, 
as alterapoes bioquimicas e os marcadores virais. E fun¬ 
damental enfatizar a exposipao possivel aos virus, deter- 
minar se ha a presenpa de fatores de risco, embora, mui- 
tas vezes, nao seja possivel identifica-los. 
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No diagnostico diferencial, varias conduces devem 
ser afastadas, como hepatite por outros agentes virais ou 
por droga, coledocolitiase, colecistite, mononucleose, in- 
fecqao por citomegalovirus, leptospirose, febre amarela, 
febre tifoide, malaria, abscesso hepatico, hepatite alcooli- 
ca, hepatite autoimune, doenca de Wilson, deficiencia de 
alfa-l-antitripsina, colagenoses, insuficiencia cardiaca 
congestiva e infecgoes respiratorias e gastrintestinais. 

■ Abordagem Terapeutica 

A conduta terapeutica para os pacientes com qua- 
dro de hepatites agudas virais baseia-se primordialmen- 
te nas medidas de suporte, no afastamento de agentes le- 
sivos para o figado e na observaqao da evoluqao do 
quadro, a fim de detectar precocemente os casos que 
evoluem para hepatite fulminante. 

Orientaqoes feitas no passado ja nao tern mais qual- 
quer justificativa, como repouso absoluto, restriqao die- 
tetica ou o uso de corticosteroides. As medidas preven- 
tivas, no entanto, progrediram sensivelmente e com 
certeza serao responsaveis, dentro de pouco tempo, pe- 
las mudanqas no perfil epidemiologico dessas infecqoes. 

A maioria dos pacientes pode ser tratada em casa e 
os familiares devem ser alertados para detectar as altera- 
qoes no comportamento ou no ritmo de sono. A hospi- 
talizaqao pode ser necessaria para aqueles pacientes com 
vomitos repetidos, desidrataqao, coagulopatia, alteraqao 
de sensorio ou queda no tempo de protrombina. Excep- 
cionalmente, os pacientes que desenvolvem insuficien¬ 
cia hepatica aguda grave podem necessitar de transplan- 
te hepatico de urgencia. 

Como regra geral, deve-se proibir o uso de drogas, es- 
pecialmente os narcoticos, analgesicos e tranquilizantes, 
assim como o alcool, por causa da lesao difusa apresenta- 
da pelo figado, ja que todas as drogas tem uma passagem 
hepatica no seu metabolismo. Vomitos repetidos podem 
necessitar do emprego de antiemeticos e hidrataqao pa¬ 
renteral. Quando o prurido e muito intenso, pode-se uti- 
lizar a colestiramina ou o acido ursodeoxicolico. 

Os pacientes com evoluqao grave devem ser hospi- 
talizados e, quando necessario, transferidos para uma 
unidade de transplante, dependendo da analise de cada 
caso individualmente. 

Finalmente, e importante lembrar que, em algumas 
situaqoes, as doenqas cronicas do figado podem apre- 
sentar-se inicialmente como uma hepatite aguda. 

Os pacientes com hepatite viral cronica, em algumas 
situacoes, devem receber tratamento antiviral e, even- 
tualmente, devem ser encaminhados para transplante 
hepatico. 

Essa suspeita deve ser feita quando houver recaida, 
persistencia muito prolongada dos sintomas, parada no 
crescimento, sinais de atividade de doenqa, sinais perife- 
ricos de hepatopatia e relato de ictericia prolongada no 
periodo neonatal a custa de bilirrubina direta, alem de 
aumento da globulina, marcadores virais de fase aguda 


negativos, presenca de autoanticorpos, niveis anormais 
de cobre e de ceruloplasmina. 

Diante de quadros agudos com sintomatologia exu- 
berante, como anorexia, vomitos, dor abdominal, colu- 
ria, ictericia e hepatomegalia dolorosa, facilmente o pe- 
diatra sabera reconhecer uma hepatite aguda. No 
entanto, e preciso um bom tirocinio clinico para suspei- 
tar de uma hepatite nos casos oligossintomaticos, na- 
queles sem ictericia e na fase de prodromo, que pode vir 
acompanhada de manifestaqoes respiratorias ou gastrin¬ 
testinais. 

Outra suspeita importante recai naqueles pacientes 
que, apos alguns dias ou semanas de um quadro benig- 
no de hepatite, rapidamente desenvolvem alteraqao de 
comportamento, alteraqao do ritmo do sono, manifesta- 
qoes hemorragicas e diminuiqao rapida da hepatomega¬ 
lia, queda de tempo de protrombina e das aminotransfe¬ 
rases, elevaqao de bilirrubinas, sinais que podem sugerir 
evoluqao para um quadro de hepatite de evoluqao grave 
e fulminante. 

Sempre que houver suspeita baseada nos dados de 
historia e exame fisico, deve-se proceder a realizaqao das 
dosagens de aminotransferases, tempo de protrombina, 
hemograma e, em seguida, realizar os marcadores virais 
adequados, orientando o acompanhamento ambulato- 
rial sistematico dessas infecqoes e a hospitalizaqao dos 
casos mais graves. Por fim, nao se deve esquecer a obri- 
gatoriedade sistematica de notificar todos os casos de 
hepatites agudas. 
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■ Introdugao 

As doenqas metabolicas na infancia sao pouco fre- 
quentes individualmente, mas coletivamente numero- 
sas, sendo a sua incidencia cumulativa de cerca de 
1:4.000 recem-nascidos vivos na triagem neonatal atra- 
ves da espectrometria de massa 1 . A determinaqao da fre¬ 
quencia das doenqas metabolicas e dificultada pela falta 
de informaqao e de diagnostico, principalmente das 
doenqas mais raras. A frequencia de alguns erros inatos 
do metabolismo pode ser vista na Tabela 17.1. 

Dados brasileiros mostram incidencia de fenilceto- 
nuria de 1:12.000 a 15.000 recem-nascidos vivos, da 
doenqa da urina do xarope de bordo de 1:43.000 e da 
deficiencia de biotinidase de 1:125.000 2 4 . 

O melhor conhecimento das bases moleculares das 
doenqas geneticas e os avanqos tecnologicos, especial- 
mente a introduqao da espectrometria de massa em 
Tandem e a analise das mutaqoes, tem permitido o co¬ 
nhecimento intimo da patogenese, o diagnostico preci- 


Tabela 17.1 Frequencia de alguns erros inatos do 
metabolismo 1 

Disturbios 

Frequencia (recem-nascidos vivos) 

Fibrose cfstica 

1:2.500 

Hipotireoidismo congenito 

1:6.000 

Deficiencia de alfa-1-antitripsina 

1:2.000 

Fenilcetonuria 

1:12.000 

Galactosemia 

1:50.000 

Deficiencia de biotinidase 

1:60.000 

Deficiencia de adenosina-desaminase 

1:100.000 

Tirosinemia 

1:120.000* 


^Quebec 1:1.846 recem-nascidos vivos. 


so e o desenvolvimento de modalidades terapeuticas 
para muitas doenqas metabolicas. O diagnostico e o tra- 
tamento precoces sao fundamentals para a prevenqao de 
sequelas e obitos e para o aconselhamento genetico, 
quando indicado. 

As doenqas metabolicas hereditarias sao decorren- 
tes de erros inatos do metabolismo, e cerca de 60% tem 
heranqa autossomica recessiva, 20%, autossomica do- 
minante, e uma menor frequencia, as doenqas ligadas 
ao X e as de origem mitocondrial. As manifestaqoes 
clinicas iniciam-se, em aproximadamente 85% dos ca- 
sos, na idade pre-reprodutiva e o restante dos casos, no 
adulto jovem. Ate o momento, existem mais de 4.000 
defeitos geneticos unicos descritos, muitos dos quais 
envolvem processos encontrados principal ou exclusi- 
vamente no figado 5,6 . 

O figado e o maior contribuinte da homeostase me- 
tabolica, que consiste no suprimento de substratos utili- 
zados para fornecer energia mediante 3 mecanismos ge- 
rais: ingestao, metabolismo e eliminaqao. E o principal 
provedor de energia para o resto do organismo, por 
meio de uma complexa inter-relaqao entre o metabolis¬ 
mo da glicose, acidos graxos e aminoacidos. E tambem 
o principal sitio de conversao da frutose e da galactose 
da dieta em fontes de energia, e o sitio primario da sin- 
tese de acidos graxos, a qual ocorre nos microssomos e 
nas mitocondrias a partir da acetilcoenzima A. 

Os acidos graxos sintetizados sao entao esterifica- 
dos em triglicerides e transportados para o tecido adi- 
poso sob a forma de lipoproteinas de muito baixa densi- 
dade. Os aminoacidos nao essenciais sao sintetizados no 
figado a partir do piruvato, alfacetoglutarato e oxalace- 
tato. O catabolismo hepatico de aminoacidos neoglico- 
genicos gera piruvato ou outros intermediaries do ciclo 
de Krebs, os quais sao convertidos em glicose. O catabo¬ 
lismo de aminoacidos ramificados cetogenicos e inicia- 
do no musculo, porem so pode ser completado no figa¬ 
do, pela formaqao de derivados coenzima A (CoA) 5 . 






TRATADO DE PEDIATRIA : AO 14 GASTROENTEROLOGIA 


O figado tambem e ativo nos processos excretarios 
necessarios para manter a homeostase metabolica. Xe- 
nobioticos e substancias endogenas potencialmente ta- 
xicas sao metabolizados pelo figado e excretados dire- 
tamente pela bile ou sao convertidos em compostos 
menos toxicos hidrossoluveis que podem ser excreta¬ 
dos pelos rins. 

Finalmente, esse orgao tem papel indireto na regula- 
qao da ingestao necessaria para fornecer substratos para a 
produqao de energia. A sintese de proteinas de transpor- 
te, especialmente albumina, ocorre exclusivamente no fi¬ 
gado. Defeitos em todas essas funqoes homeostaticas cri- 
ticas do figado tem sido descritos, quebrando o equilibrio 
bioquimico normal, com consequencias desastrosas para 
o ser humano. 

A investigaqao de uma crianqa com doenqa metabo¬ 
lica depende da experiencia do pediatra, das conduces 
economicas e da disponibilidade de exames, representa- 
da pelos testes de triagem adequados, os quais eliminam 
excesso de exames nao diagnostics. 

■ Patogenese das Doen^as Metabolicas 
do Figado 

O espectro do comprometimento hepatico inclui: 

■ lesao do hepatacito com falha das funcoes metaboli¬ 
cas e eventual evoluqao para cirrose e carcinoma he- 
patocelular; 

■ deposito de substancias no figado, como glicogenio, 
lipidios, etc.; 

■ deficiencia de enzima, coenzima ou vitamina. 

Em sua maioria, as doen^as metabolicas do figado 
sao causadas por falta de uma enzima especifica ou por 
produqao de uma enzima defeituosa. Isso resulta em 
uma das situaqoes a seguir ilustradas: 



A conversao do componente A (substrata) em B 
(produto) pode ser bloqueada ou retardada, resultando 
em acumulo de A ou de substratos proximais a A (D e 
E). Essas substancias podem atuar por vias alternati- 
vas, formando o componente C. As concentrates de 
todos esses compostos podem atingir niveis toxicos 
para as celulas. 

Exemplo: no caso de um defeito do ciclo da ureia, 
como na deficiencia da enzima ornitina transcarbamila- 
se, a conversao de carbamil fosfato em ornitina esta blo¬ 
queada, provocando acumulo de amonia, um precursor 
do carbamil fosfato, levando a acentuada toxicidade 
neurologica. 


Alem disso, ocorre aumento da concentraqao de car¬ 
bamil fosfato, o qual se difunde atraves da membrana da 
mitocondria e e metabolizado pelas enzimas citosolicas, 
formando nucleotidios pirimidinicos e seus precursores, 
principalmente acido orotico, os quais aparecem na urina 
e sao utilizados para o diagnostic da doenqa. 

As anormalidades metabolicas tambem podem re- 
sultar de uma deficiencia de produtos da reaqao blo¬ 
queada (componentes F e G). Exemplo: na glicogenose 
tipo I, o bloqueio enzimatico resulta na incapacidade de 
conversao de glicose-6-fosfato em glicose, levando a hi- 
poglicemia de jejum 1 . 

Alem das alteraqoes enzimaticas, outros mecanis- 
mos fisiopatologicos sao capazes de levar as alteraqoes 
metabolicas. O defeito pode resultar na formaqao de 
uma proteina estruturalmente anomala (p.ex., deficien¬ 
cia de alfa-l-antitripsina), ou de receptores ou proteinas 
de ligaqao anormais (p.ex., hiperlipidemia familiar). Em 
outras situates, a apoenzima pode ser normal, mas a 
aqao de uma coenzima necessaria para a funqao da 
apoenzima e deficiente (p.ex., deficiencia multipla de 
carboxilase). 

A anormalidade genetica para uma mesma enzima 
pode resultar de diferentes mutates, e isso e responsa- 
vel pela grande variabilidade observada nas manifesta- 
qoes clinicas de alguns defeitos enzimaticos. 

Tres grupos clinicos com comprometimento hepati¬ 
co podem ser identificados: 

■ hepatomegalia com hipoglicemia e convulsoes sugere 
glicogenose tipos I e III, defeito da gliconeogenese ou 
hiperinsulinismo grave; 

■ sindrome de insufkiencia hepatica sugere intoleran- 
cia hereditaria a frutose, galactosemia, tirosinemia 
tipo I, hemocromatose neonatal, defeitos do trans- 
porte e oxidaqao de acidos graxos e disturbios da ca- 
deia respiratoria; 

■ colestase na deficiencia de alfa-l-antitripsina, colesta- 
ses familiares, erros inatos do metabolismo de acidos 
biliares, peroxissomopatias, doenqa de Niemann-Pick 
C, defeitos da biossintese de colesterol e sindrome do 
defeito de glicosilaqao de carboidratos 1 . 

■ Diagnostics 

O diagnostico de doenca metabolica do figado, as- 
sim como em qualquer erro inato do metabolismo, ba- 
seia-se em alto indice de suspeita, pois as manifestaqoes 
clinicas podem mimetizar infectes, intoxicates, doen- 
qas hematologicas e imunologicas. Um erro inato do 
metabolismo deve ser considerado no diagnostico dife- 
rencial de qualquer doenqa aguda no periodo neonatal. 
Em muitas situates, o diagnostico rapido e preciso e 
essencial para a sobrevida a longo prazo do paciente. 

A historia familiar positiva para um disturbio gene- 
tico conhecido deve direcionar a investigate. E preciso 
pesquisar sempre historia de obitos anteriores no perio¬ 
do perinatal, abortos de repetiqao, consanguinidade, 
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acometimento de meninos no lado familiar materno, re- 
tardo de desenvolvimento, episodios recorrentes de 
doenga clinica e vomitos intermitentes. 

E importante detalhar a historia alimentar (epoca 
de introdugao dos alimentos, preferences nao usuais, 
aversao a doces), historia de circunstancias provocativas 
consistentes (p.ex., jejum levando a sintomas) e listar as 
medicagoes utilizadas para a correta interpretagao dos 
resultados laboratoriais. 

A doenga metabolica do figado pode manifestar-se 
como hepatomegalia, colestase, insuficiencia hepatica, 
cirrose hepatica ou carcinoma hepatocelular. Esta asso- 
ciada a uma alta morbimortalidade e corresponde a 5% 
de todos os transplantes hepaticos e a cerca de 17% dos 
transplantes hepaticos pediatricos. 

As manifestagoes clinicas das doengas metabolicas 
sao tao variadas quanto as proprias doengas 5 (Tabela 
17.2). De modo geral, a gravidade da doenga e a idade 
de inicio estao relacionadas ao grau de desequilibrio 
bioquimico. Os defeitos que levam ao acumulo signifi- 
cativo de toxinas celulares, ou que interferem na produ- 
gao de energia, tendem a se apresentar no lactente como 
doenga grave (p.ex., tirosinemia). 

Defeitos que provocam uma alteragao mais leve dos 
processos celulares ou que alteram as caracteristicas da 
membrana do hepatocito podem se apresentar inicial- 
mente com colestase (p.ex., deficiencia de alfa-l-anti- 
tripsina). Algumas doengas de deposito apresentam-se 
inicialmente com visceromegalias, seguidas, as vezes, 
por rapida deterioragao neurologica (como a doenga de 
Niemann-Pick tipo C). 

A deterioragao hepatica subita e grave na infancia 
tardia e uma apresentagao tipica de defeitos por acumulo 
lento de substancias toxicas (p.ex., doenga de Wilson). Fi- 
nalmente, alguns defeitos metabolicos localizados no fi¬ 
gado causam disfungao de outros orgaos, sem evidencias 
de anormalidades hepaticas (como a oxaluria). 

Sao caracteristicas clinicas que sugerem a possibili- 
dade de doenga metabolica do figado 7,8 : 

■ ictericia, hepatomegalia (com ou sem esplenomega- 
lia), insuficiencia hepatica; 

■ hipoglicemia, acidose, cetose, acidemia organica, hi- 
peramonemia, sangramento (coagulopatia); 

■ vomitos recorrentes, baixo crescimento/baixa estatu- 
ra, caracteristicas dismorficas; 

■ disfungao/falencia cardiaca, odores nao usuais, raqui- 
tismo, catarata; 

■ ascite congenita ou hidropsia fetal: 1% dos casos sao 
decorrentes de doenga metabolica; 

■ atraso do desenvolvimento/retardo psicomotor, hipo- 
tonia, deterioragao. 

O exame fisico deve ser bem detalhado e incluir a 
pesquisa de facies atipica, crescimento, desenvolvimen¬ 
to, sinais neurologicos, presenga de visceromegalias e 
exame oftalmologico. 

Quando se avalia pela primeira vez qualquer pa- 
ciente com suspeita de doenga metabolica, recomen- 
dam-se estocar amostras de soro e urina antes da admi- 


Tabela 17.2 Doengas metabolicas do figado 5 


Disturbios do metabolismo de carboidratos 

Disturbios do metabolismo da galactose 
Galactosemia 

Disturbios do metabolismo da frutose 

Intolerancia hereditaria a frutose (deficiencia da aldolase) 
Deficiencia da frutose-1,6-difosfatase 
Doengas do deposito de glicogenio 
Tipo I 
Tipo III 
Tipo IV 
Tipo VI, IX 

Disturbios da glicosilagao de carboidratos 

Disturbios do metabolismo de aminoacidos e proteinas 

Disturbios do metabolismo da tirosina 
Tirosinemia hereditaria (tipo I) 

Tirosinemia tipo II 
Defeitos do ciclo da ureia 

Disturbios do metabolismo de lipidios 

Doenga de Wolman 

Doenga do deposito de ester de colesterol 
Doenga de Gaucher 
Doenga de Niemann-Pick 

Disturbios do metabolismo de acidos biliares 


Disturbio do metabolismo de metais 

Doenga de Wilson 
Sobrecarga hepatica de cobre 
Cirrose das criangas indigenas 
Doenga de deposito de ferro neonatal 

Disturbios do metabolismo de bilirrubinas 

Sindrome de Crigler-Najjar 
Doenga de Gilbert 
Sindrome de Dubin-Johnson 
Sindrome de Rotor 

Miscelanea 

Deficiencia de alfa-1-antitripsina 

Fibrose cfstica 

Porfiria 


nistragao de fluidos endovenosos, medicagoes ou da 
instituigao de dietas especificas. 

A Tabela 17.3 mostra os principals testes de triagem 
para as doengas metabolicas do figado 9 . 
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Tabela 17.3 Testes de triagem para doen^as metabolicas 
do figado 

Plasma ou soro 

Gases sangulneos, eletrolitos 
Glicose, amonia, acido urico 
Lactato/piruvato (I7P) 

Corpos cetonicos (acido 3-hidroxibutfrico (3-OHB)/acido acetoacetico (AcAc) 
Cromatografia quantitativa de aminoacidos 

Urina 

Acidos organicos 
Substancias redutoras 
Corpos cetonicos 
pH 

Esfregago sanguineo 

Mielograma ou biopsia de medula ossea 

Biopsia hepatica com microscopia otica e eletronica 

Biopsia de musculo, pele (fibroblastos) 


A pesquisa laboratorial inicial depende da idade, do 
inicio e do tipo de sintomas que a crianqa esteja apresen- 
tando. Assim, em neonatos e em lactentes com doen 9 a 
aguda e suspeita de doenqa metabolica, alem dos eletro¬ 
litos e gases sangulneos, devem-se sempre solicitar gli- 
cemia, amonia, acido urico, lactato, piruvato e corpos 
cetonicos, de preferencia com o paciente em jejum. E 
importante monitorar a crianqa durante o jejum com 
dextro para evitar hipoglicemia. 

Na urina, a determinaqao qualitativa de corpos ce¬ 
tonicos por meio de fita comercial e de 2 -cetoacidos 
pelo teste de dinitrofenilhidrazida (DNPH) e importan¬ 
te no estagio precoce de avaliaqao e deve ser realizada no 
mesmo momento que os exames de sangue ja relaciona- 
dos. A presenqa de substancias redutoras na urina pode 
ser indicativa de galactosemia ou de intolerancia heredi¬ 
taria a frutose. Entretanto, e possivel ocorrer galactosu- 
ria maciqa em pacientes com doenqa hepatica grave de 
qualquer etiologia 9 . 

Para determinadas doenqas metabolicas, como na 
suspeita de doenqas do metabolismo de lipidios ou doen- 
qas envolvidas na degradaqao intralisossomal (doenqa de 
Wolman, gangliosidose GM1, sialidose tipo II, mucopo- 
lissacaridose tipo VII), nas quais as crianqas ainda lacten¬ 
tes apresentam visceromegalias seguidas de disturbios 
neurologicos, o teste de triagem mais facil e o exame do 
esfregaco periferico para pesquisar a presenca de leucoci- 
tos vacuolados. 

A analise da urina ou do liquido ascitico para oli- 
gossacarideos ou glicosaminoglicanos e capaz de identi- 
ficar o substrato acumulado. Estudos radiologicos, his- 
tologicos da pele, medula ossea e figado podem ser 
fundamentais para o diagnostico 9 . 


Nos quadros de colestase neonatal, os testes de roti- 
na incluem pesquisa de substancias redutoras na urina, 
atividade da galactose- 1 -fosfato-uridil-transferase nas 
hemacias, hormonios tireoidianos, nivel serico e fenoti- 
pagem para alfa-l-antitripsina, cloro no suor e nivel de 
gamaglutamil-transpeptidase (GGT). 

O estudo histologico do figado, com microscopia 
otica, usando-se coloraqoes habituais e imuno-histoqui- 
mica e eletronica, muitas vezes auxilia no diagnostico, 
por exemplo, a pesquisa de globulos de alfa-l-antitripsi- 
na positiva a microscopia optica sugere fortemente o 
diagnostico de deficiencia de alfa-l-antitripsina 10 . 

Em neonatos, colestase, coagulopatia e niveis eleva- 
dos de ferritina no cordao umbilical e acumulo de ferro 
nos hepatocitos a biopsia hepatica sugerem diagnostico 
de hemocromatose neonatal. 

Nos casos de encefalopatia aguda, principalmente 
em neonatos, lactentes e crianqas maiores, os testes de 
triagem devem sempre incluir niveis sericos de glicose, 
amonia, eletrolitos, gases sangulneos, lactato, piruvato e 
aminoacidograma quantitative e urina com a dosagem 
de acidos organicos e acido orotico. 

Cetose acentuada raramente e observada em crian- 
qas pequenas, portanto, a sua presenqa pode indicar aci¬ 
demia organica, doenqa do deposito de glicogenio ou 
um defeito na gliconeogenese. Hipoglicemia nao cetoti- 
ca sugere defeito da beta-oxidaqao de acidos graxos. A 
acidose metabolica com aumento do anion gap a custa 
do acido latico ou cetonas, como beta-hidroxibutirato 
ou acetoacetato, sugere a possiblidade de acidemia orga¬ 
nica. A alcalose respiratoria ocorre tipicamente em pa¬ 
cientes com disturbio do ciclo da ureia 810 

Os testes de triagem, embora raramente deem o diag¬ 
nostico definitivo, permitem que o paciente seja colocado 
em uma das principals categorias de doenqa metabolica. 
O diagnostico definitivo somente pode ser estabelecido 
apos: 1 ) documentaqao da atividade enzimatica diminui- 
da ou ausente; 2 ) demonstraqao da deleqao ou mutaqao 
do gene; 3) demonstraqao do acumulo de substrato em 
amostras de tecido 9 . 

A biopsia hepatica confirma a suspeita ou alerta o 
clinico para novas possibilidades diagnosticas e permite 
analise enzimatica qualitativa e quantitativa. 

Entre os numerosos erros inatos do metabolismo 
com comprometimento hepatico, foram selecionadas al- 
gumas doenqas mais frequentes e outras mais recente- 
mente diagnosticadas. 

■ Disturbios do Metabolismo de 
Carboidratos 

A degradacao e a sintese de glicogenio e a intercon- 
versao de glicose, frutose e galactose sao realizadas pelas 
enzimas dos hepatocitos da via Embden-Meyerhof-Par- 
nas-Cori. Atividades deficientes de enzimas especificas 
resultam em galactosemia, intolerancia a frutose e multi- 
plas formas de doenqas do deposito de glicogenio. 
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Erros inatos do metabolismo da galactose 

Galactosemia 11 

E uma doenga rara, autossomica recessiva, caracte- 
rizada por capacidade reduzida de converter a galactose 
da dieta em glicose. Ha 3 sindromes conhecidas: galac¬ 
tosemia por deficiencia da transferase, galactosemia por 
deficiencia da epimerase e galactosemia por deficiencia 
da galactoquinase. Apenas a galactosemia por deficien¬ 
cia da transferase leva a doenga hepatica. A deficiencia 
de galactoquinase esta associada a formagao de catarata. 

A galactosemia por deficiencia da transferase (ga¬ 
lactose-1-fosfato-uridil-transferase) e uma doenga rara, 
com incidencia de 1:50.000 nascidos vivos; ha acumulo 
de galactose-1-fosfato (Gal-l-P) e galactose nos tecidos, 
com resultante toxicidade em varios orgaos. O quadro 
clinico inicia-se no periodo neonatal, logo apos a intro- 
dugao de leite, com vomitos, diarreia, baixo ganho pon- 
deroestatural, hepatomegalia, ictericia progressiva, po- 
dendo evoluir para insuficiencia hepatica, e hipoglicemia. 
A catarata pode aparecer precocemente. 

Nos pacientes nao tratados, ha hiperbilirrubinemia 
direta persistente, hipoprotrombinemia, hipoalbumine- 
mia, ascite, retardo mental e cirrose. Ocorre maior fre- 
quencia de sepse fulminante por E. coli por causa da ini- 
bigao da atividade bactericida leucocitaria. Tambem 
podem se apresentar disfungao ovariana, anemia hemo- 
litica e disfungao tubular renal, com aminoaciduria, gli- 
cosuria e albuminuria 11 . 

Suspeita-se do diagnostico de galactosemia por de¬ 
ficiencia da transferase pela detecgao de substancias re- 
dutoras na urina (negativa pelo teste da glicose oxidase), 
confirmado pela dosagem da atividade enzimatica redu¬ 
zida em eritrocitos. 

O tratamento consiste na exclusao de galactose da 
dieta por toda a vida. A catarata melhora se o tratamen¬ 
to for suficientemente precoce. A eliminagao de galacto¬ 
se deve ser persistente, porem complicagoes como inca- 
pacidade mental, disturbios de fala, insuficiencia 
ovariana e sindrome neurologica sao comuns, apesar do 
tratamento dietetico. 

E importante restringir a dieta em mulheres gravi¬ 
das de risco, pois parece haver evolugao mais favoravel 
com o inicio precoce da restrigao de galactose. 

Disturbios do metabolismo da frutose 12 

Existem 3 disturbios do metabolismo de frutose co- 
nhecidos: intolerancia hereditaria a frutose por defi¬ 
ciencia de frutose-1-fosfato-aldolase, deficiencia de fru- 
toquinase (frutosuria essencial) e deficiencia de frutose 
1,6-difosfatase. Os 3 defeitos tem carater autossomico 
recessivo 12 . 

A intolerancia hereditaria a frutose e uma doenga 
rara, por deficiencia de frutose-1-fosfato-aldolase B, e 
pode levar a lesao hepatica significativa. O surgimento 


dos sintomas depende da idade de introdugao de fru¬ 
tose ou sacarose na dieta. Geralmente, aparecem vomi¬ 
tos e hepatomegalia e a ictericia esta presente em 40% 
das criangas. 

Ocasionalmente, pode-se manifestar como insufi¬ 
ciencia hepatica aguda com ictericia, encefalopatia e insu¬ 
ficiencia renal. Acidose tubular renal e raquitismo hipo- 
fosfatemico sao comuns. Criangas maiores tem aversao a 
alimentos contendo frutose. 

Os achados laboratoriais incluem: hiperbilirrubinemia 
direta, hipoalbuminemia, aumento das transaminases, hi¬ 
poglicemia, acidose lactica, hipofosfatemia, anemia, pla- 
quetopenia, frutosuria, proteinuria, aminoaciduria, au¬ 
mento de lactato urinario, diminuigao da reabsorgao 
tubular de fosforo. Como evidencia para o diagnostico, ha 
presenga de substancias redutoras na urina, que correspon¬ 
dent a frutose, e ele e confirmado pela demonstragao da re- 
dugao ou ausencia da atividade enzimatica no figado ou na 
mucosa intestinal, ou, ainda, pela analise da mutagao. 

Em criangas pequenas que apresentam insuficiencia 
hepatica aguda, a histologia hepatica varia de necrose 
hepatica a esteatose difusa, fibrose periportal ou lobular 
ou cirrose. A microscopia eletronica demonstra areas 
esburacadas entre as organelas citoplasmaticas, conheci¬ 
das como “buracos” de frutose 12 . 

O tratamento consiste na eliminagao de frutose, sa¬ 
carose e sorbitol da dieta. A eliminagao de frutose me¬ 
lhora dramaticamente a fungao hepatica, com regressao 
da fibrose e prevengao de cirrose. Ha melhora tambem 
da fungao renal. Hepatite fulminante pode-se desenvol- 
ver com a reintrodugao de frutose. 

■ Doen^as do Deposito de Glicogenio/ 
Glicogenoses 13 

As glicogenoses sao causadas por defeitos enzima- 
ticos na degradagao de glicogenio. O figado e o muscu¬ 
lo, que content maiores quantidades de glicogenio, sao 
os tecidos mais afetados. As glicogenoses sao classifi- 
cadas de acordo com a enzima deficiente e por um nu- 
mero que reflete a sequencia historica da elucidagao 
(Tabela 17.4) 13 . 

Glicogenose tipo la 13 

E uma doenga autossomica recessiva com gene 
mutante localizado no cromossomo 17. Decorre de 
disfungao em qualquer uma das etapas do sistema mi- 
crossomal da glicose-6-fosfatase (G6Pase), com acu¬ 
mulo de glicogenio no figado, rins e intestino. A doen¬ 
ga pode manifestar-se ainda no 1° mes de vida, com 
quadro de hipoglicemia e convulsoes. No lactente, o 
abdome pode apresentar-se volumoso por hepatome¬ 
galia acentuada. 

Outros sinais e sintomas: obesidade truncal, facies 
de boneca, vomitos, diarreia, musculatura hipotrofica, 
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Tabela 17.4 Classifica^ao das glicogenoses 

Tipo 

Enzima deficiente 

Tecidos envolvidos 

Sinonimos 

0 

Glicogenio-sintase 

Figado, musculo 

Aglicogenose 

la 

Glicose-6-fosfatase (G6Pase) 

Figado, rins, intestino 

Doenga de von Gierke 

lb 

Translocase (T1) 

Atividade da G6Pase normal 


Ic 

Translocase (T2) 



Id 

Translocase (T3) 



Ila infantil 

Alfa-glicosidase acida 

Generalizado 

Doen^a de Pompe 

lib adulto 

Lisossomal 

Musculo cardiaco 

Normal 

III 

Amilo-1,6-glicosidase 

Figado, musculo, cora<;ao 

Doen^a de Cori 

Ilia 


Somente figado 


mb 


Generalizado 


IV 

Amilo-1,4-1,6-transglicosidase 

Generalizado (?) 

Amilopectinose, doenq:a de Andersen 

V 

Fosforilase muscular 

Musculoesqueletico 

Sindrome de McArdle 

VI 

Fosforilase hepatica 

Figado 

Doenga de Hers 

VII 

Fosfofrutoquinase 

Musculoesqueletico, hemacias 

Doenga deTarui 

VIII 

Fosforilase-quinase hepatica 

Glicogenio cerebral, glicogenese hepatica 


IX 

Fosforilase-b-quinase hepatica 

Figado 



baixa estatura, nefromegalia, hipoglicemia grave recor- 
rente, convulsoes frequentes, acidemia lactica, hiperco- 
lesterolemia, hipertrigliceridemia e hiperuricemia. As 
transaminases estao pouco elevadas e a bilirrubina, al- 
bumina e o coagulograma sao geralmente normais. 

Sao complicates da doenqa: adenoma hepatico que 
pode evoluir para carcinoma, calculos renais, proteinu¬ 
ria e insuficiencia renal progressiva, gota, xantomas, 
pancreatite, anemia, osteoporose e cistos ovarianos. 

Histologicamente, as alteraqoes sao inespecificas: 
esteatose, aumento irregular dos hepatocitos, hipergli- 
cogenose nuclear proeminente. A microscopia eletroni- 
ca mostra acumulo de glicogenio no nucleo e no citosol 
e presenqa de lipidios. O diagnostico pode ser feito pela 
dosagem da atividade da G6Pase no tecido hepatico. O 
teste de glucagon mostra uma curva de glicose achatada 
ou descendente e a curva de lactato e ascendente. 

O tratamento consiste na prevenqao de hipoglice¬ 
mia e, portanto, das convulsoes, suprimir as alteraqoes 
metabolicas secundarias e melhorar os sintomas. Os pa- 
cientes devem manter a glicemia sempre maior que 70 
mg/dL por meio de alimentaqao frequente, a cada 3 ho- 
ras, inclusive a noite. 

Recomenda-se alimentaqao com uma formula lac- 
tea sem lactose e sem sacarose, enriquecida com dex- 
trinomaltose, ou administraqao frequente de maisena 
crua (1,75 a 3 g/kg a cada 6 horas), apos 1 ano de ida- 
de. A utilizaqao do amido pre-cozido (arroz, milho) 
prolonga o tempo de esvaziamento gastrico. A maisena 
crua permite a liberaqao lenta de glicose, de tal modo 


que a normoglicemia pode ser mantida por 6 a 8 horas, 
em vez de por 3 horas apos a ingestao equivalente de 
glicose em agua. 

A quantidade total de carboidratos deve ser de 60 a 
65% da energia total; proteina, 10 a 15%, e gordura, 20 a 
30%. O transplante hepatico esta indicado quando hou- 
ver malignizaqao do adenoma hepatico ou nos nao res- 
pondedores ao tratamento dietetico. 

Glicogenose tipo lb 13 

Tem caracteristicas clinicas e laboratoriais identi- 
cas as do tipo la. Esses pacientes sao frequentemente 
neutropenicos e tem funqao diminuida dos neutrofi- 
los, com maior predisposiqao a infecqoes bacterianas 
recorrentes, ulceraqoes de mucosa oral e intestinal e 
sangramentos. 

Glicogenose tipo II (doenga de Pompe ) 13 

Associada a deficiente atividade da enzima lisosso- 
mal alfa-glicosidase acida. Na forma mais frequente, Ila, 
aparecem hipotonia, cardiomegalia e obito na infancia. 
No tipo lib, ocorre distrofia muscular hipotonica pro¬ 
gressiva e a sobrevida e prolongada. O tratamento con¬ 
siste na reposiqao enzimatica da alfa-glicosidade (Myo- 
zyme®), produzida por engenharia genetica, por via EV, 
a cada 15 dias por toda a vida. 
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Glicogenose tipo III 13 

Ocorre deficiencia da enzima desramificadora ami- 
lo-l,6-glicosidase. Ha alteracao da liberagao de glicose a 
partir do glicogenio, mas nao e afetada a liberagao de 
glicose a partir da gliconeogenese. O figado, o musculo 
e o coragao podem estar envolvidos em varias combina- 
goes. O diagnostico e confirmado pela identificagao da 
enzima deficiente em leucocitos ou tecido hepatico. 

Durante a infancia, a glicogenose tipo III pode ser 
indistinguivel do tipo I, pois hepatomegalia, hipoglice- 
mia, hiperlipidemia e retardo de crescimento sao carac- 
teristicas proeminentes. Os niveis sericos de acido urico 
sao geralmente normais e a elevagao das aminotransfe¬ 
rases e comum. O lactato serico e normal em jejum e au- 
menta anormalmente apos sobrecarga de glicose oral. 

Algumas criangas tem macroglossia e hipotonia. A 
fraqueza muscular geralmente e discreta na infancia e 
pode tornar-se predominante em adultos. A hipertrofia 
ventricular tambem e um achado frequente. Os sintomas 
hepaticos melhoram com a idade e desaparecem apos a 
puberdade. Fibrose septal e cirrose raramente ocorrem, e 
ha casos de aparecimento de hepatocarcinoma. 

O tratamento da glicogenose tipo III e apenas sinto- 
matico: na presenga de hipoglicemia, instituir alimenta- 
gao frequente com dieta rica em carboidratos ou amido 
cru. Como nao ha comprometimento da gliconeogene¬ 
se, uma dieta rica em proteinas reduz a probabilidade de 
hipoglicemia pos-prandial. O transplante hepatico esta 
indicado quando ha cirrose e com evolugao para insufi¬ 
ciencia hepatica terminal. Nao ha tratamento eficaz para 
miopatia ou miocardiopatia progressiva. 

Glicogenose tipo IV 13 

Esta associada com deficiencia de amilo-1,4-1,6- 
-transglicosidase, ou enzima ramificadora, resultando 
em acumulo de glicogenio anormal. Tem heranga autos- 
somica recessiva. O quadro clinico e variavel, com apre- 
sentagoes distintas: 1) insuficiencia hepatica progressi¬ 
va/cirrose (forma classica); 2) doenga hepatica sem 
progressao; 3) doenga neuromuscular neonatal fatal. 
Todas as formas sao resultantes de mutagoes no mesmo 
gene da enzima ramificadora. 

A maioria dos pacientes morre nos primeiros 4 anos 
de vida. Os sintomas sao inespedficos, a hepatomegalia 
esta sempre presente e geralmente e volumosa. O diag¬ 
nostico e realizado pelo exame histologico do figado, 
que mostra cirrose com bandas largas de tecido fibroso 
se estendendo ao redor e no interior dos lobulos, e os 
hepatocitos contem depositos grandes PAS positivos, 
mas parcialmente resistentes a digestao pela diastase. 
Alem disso, pode-se confirmar o diagnostico pela dosa- 
gem da atividade enzimatica em fragmentos do figado, 
fibroblastos ou leucocitos. 

Nao ha tratamento especifico. Orienta-se dieta para 
controlar hipoglicemia. Ha indicagao de transplante he¬ 
patico quando ha piora dos sintomas, com insuficiencia 


hepatica irreversivel. Entretanto, esse procedimento 
pode nao impedir a progressao da doenga extra-hepati- 
ca, particularmente da insuficiencia cardiaca. Quando 
houver falencia cardiaca, pode estar indicado o trans¬ 
plante combinado figado-coragao. 

Nos outros tipos de glicogenose, como glicogenoses 
tipos V, VI, VII e IX, nos quais os defeitos estao relacio- 
nados ao sistema fosforilase, as manifestagoes hepaticas 
sao mais leves e nao requerem tratamento. Na glicoge¬ 
nose tipo VIII, ha deterioragao neurologica progressiva 
e hepatomegalia. 

■ Smdrome das Glicoprotefnas 
Deficientes em Carboidratos 
(Disturbios da Glicosila^ao ) 5 

A smdrome das glicoproteinas deficientes em car¬ 
boidratos (GDC) pertence a um grupo de disturbios 
com comprometimento multissistemico. E uma doenga 
autossomica recessiva com defeito na glicosilagao das 
glicoproteinas. 

Clinicamente, ha retardo psicomotor, convulsoes, 
ataxia e episodios do tipo “ataque” (por hipercoagulabi- 
lidade), lipodistrofia e mamilos invertidos, dificuldade 
de alimentagao, moderada hepatomegalia, retinite pig¬ 
mentosa, enteropatia perdedora de proteinas, smdrome 
nefrotica, anormalidades do esqueleto, derrame pericar- 
dico e/ou ascite, anormalidades em gonadas, tireoide, 
hormonio de crescimento e insulina. 

No figado, aparecem esteatose, fibrose, vacuolos in- 
tracelulares de lipidios e glicogenio. Na microscopia ele- 
tronica, verificam-se vacuolos lisossomais com mem- 
branas concentricas e material eletron-lucente e 
eletron-denso. 

O diagnostico e feito pela focalizagao isoeletrica de 
transferrina serica ou demonstragao da atividade redu- 
zida da fosfomanomutase em leucocitos, fibroblastos ou 
figado, ou pela identificagao da mutagao genetica. 

■ Disturbios do Metabolismo de 
Aminoacidos e Proteinas 

Disturbios do metabolismo da tirosina 12 - 14 

Existem varias causas distintas de hipertirosinemia, 
e a maioria e decorrente de um erro inato do metabolis¬ 
mo da tirosina. Pode ser tambem adquirida, principal- 
mente na disfungao hepatocelular grave. Os defeitos 
metabolicos incluem disfungao da 4-hidroxifenilpiruva- 
to-dioxigenase (4HPPD), causando 4HPPD hereditaria, 
hawkinsinuria e tirosinemia neonatal transitoria; da ti¬ 
rosina aminotransferase, levando a tirosinemia oculo- 
cutanea; e da fumarilacetoacetase hidrolase, responsavel 
pela tirosinemia hepatorrenal. 

A tirosinemia neonatal transitoria pode aparecer em 
recem-nascidos prematuros, e decorre da ingestao ele- 
vada de precursores (fenilalanina e tirosina da dieta), da 
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imaturidade (baixos niveis da 4HPPD) e da deficiencia 
relativa de acido ascorbico da dieta. 

Ha discreta elevaqao dos niveis sericos de tirosina e 
o figado e normal histologicamente. A melhora e espon- 
tanea, podendo ser acelerada com a administraqao de 
acido ascorbico e restriqao proteica. 

A tirosinemia hereditaria do tipo 1 e uma doe 119 a 
autossomica recessiva rara ( 1 : 100.000 nascimentos) cau- 
sada pela deficiencia da fumarilacetoacetato hidrolase 
(FAH), a ultima enzima na via de degradaqao da tirosi¬ 
na, com acumulo de succinilacetona (SA) e succnilace- 
toacetato (SAA), os quais levam a lesao tissular. O gene 
anormal esta localizado no cromossomo 15. Ha 2 for¬ 
mas de tirosinemia hereditaria, aguda ou cronica. 

A doen 9 a hepatica pode ser grave, manifestando-se 
logo apos o nascimento como insuficiencia hepatica 
aguda, baixo ganho ponderoestatural, ascite, hepatoes- 
plenomegalia e coagulopatia. Tambem e posssivel apare- 
cer mais tardiamente como dor abdominal, vomitos, 
diarreia, cirrose progressiva, raquitismo resistente a vi- 
tamina D por disfunqao renal tubular proximal. O grau 
de ictericia e variavel, sendo rara na fase precoce (perio- 
do neonatal). 

Uma complicaqao frequente e o carcinoma hepato- 
celular, principalmente apos os 2 anos de idade, afetan- 
do principalmente na forma cronica da doenqa. Podem 
ocorrer episodios recorrentes de neuropatia periferica 
aguda grave por bloqueio da porfobilinogenio sinta- 
se, permitindo o acumulo de acido 5-aminolevulinico 
(5-ALA). 

Os achados laboratoriais incluem hipoalbumine- 
mia, tempo de protrombina alargado, leve aumento das 
transaminases, anemia, plaquetopenia e hipofosfatemia. 
Ao exame histologico do figado, inicialmente estao pre- 
sentes micronodulos que progridem para cirrose ma- 
cronodular. Ha deposiqao de ferro, alteraqoes gorduro- 
sas e transformaqao pseudoglandular dos hepatocitos e 
ocasional transformaqao gigantocelular. Os rins estao 
geralmente aumentados. 

O diagnostico laboratorial e feito com base em: ex- 
creqao urinaria aumentada de metabolites da tirosina 
pela reaqao positiva do nitrosonaftol, pesquisa urinaria 
de SA e SAA e de SA no sangue coletado em papel de fil- 
tro, e medida da atividade da FAH. A atividade da FAH 
pode ser medida tambem em tecido hepatico ou em cul- 
tura de fibroblastos de pele de pais heterozigoticos, rea- 
lizando-se tambem analise do DNA para pesquisa de 
mutaqoes. 

O diagnostico pre-natal pode ser feito com dosagem 
da SA no fluido amniotico, medida da atividade de FAH 
na cultura de celulas do fluido amniotico ou biopsias de 
vilo corionico, obtidas na ll a semana de gestaqao. 

O tratamento consiste em dieta restrita em fenilala- 
nina e tirosina, que pode melhorar a lesao renal, mas 
nao impede a progressao da doenqa hepatica. A droga 
NTBC [2-(2-nitro-4-trifluorometilbenzoil)-l,3-ciclohe- 
xanediona] e atualmente usada na fase mais precoce, e 
impede a formaqao dos precursores imediatos da SA e 


SAA, com melhora da funqao hepatica, da lesao renal e 
diminuiqao de ocorrencia de crise neurologica. 

Nos casos avanqados, com ou sem hepatocarcino- 
ma, sem metastases extra-hepaticas, ou falha na respos- 
ta ao NTBC, o transplante hepatico esta indicado, pois 
leva a reversao das disfunqoes hepatica, renal e do siste- 
ma nervoso central (SNC). 

■ Doen^as de Deposito de Lipidios 

Doenqa de Gaucher 15 

E uma doenqa autossomica recessiva, com deficien- 
te atividade da beta-glicosidase e com consequente acu¬ 
mulo de glicosilceramida nos lisossomos do sistema re- 
ticuloendotelial, que adquirem o aspecto caracteristico 
das celulas de Gaucher (diametro de 20 a 100 mcm com 
nucleo excentrico e citoplasma fibrilar descrito como 
“papel amassado”). A sintomatologia resulta do acumu¬ 
lo dessas celulas em orgaos acometidos. Existem 3 for¬ 
mas clinicas: 

■ tipo 1 : e a mais comum, tambem denominada de nao 
neuronopatica cronica ou do tipo adulto. As princi¬ 
pals manifestaqoes sao: hepatoesplenomegalia, que 
pode aparecer ainda no 1 ° ano de vida, dor abdomi¬ 
nal por infarto hepatico ou esplenico, plaquetopenia, 
neutropenia e anemia secundarias ao comprometi- 
mento da medula ossea, osteoporose, dor ossea, as 
vezes fratura patologica, necrose avascular da cabeqa 
do femur, pele amarelada a amarronzada, sem icteri¬ 
cia. Pode haver retardo de crescimento e a puberdade 
e atrasada. Raramente ha infiltraqao pulmonar levan- 
do a insuficiencia respiratoria. Os sintomas aparecem 
em qualquer idade e nao ha comprometimento neu- 
rologico; 

■ tipo 2 (infantil ou neuronopatica aguda): as crianqas 
sao normais ao nascimento, desenvolvem hepatoes¬ 
plenomegalia, tosse, deterioraqao neurologica pro¬ 
gressiva associada a estrabismo, convulsoes, espasti- 
cidade e opistotono persistente. Obito geralmente nos 
primeiros 2 anos de vida; 

■ tipo 3 (juvenil ou forma neuronopatica subaguda): as 
crianqas apresentam comprometimento visceral, 
multiplas anormalidades neurologicas (ataxia, para- 
paresia espastica, convulsoes, oifalmoplegia) e sobre- 
vida maior que no tipo 2 . 

Ha correlaqao entre genotipos e fenotipos nas muta- 
qoes mais comumente encontradas. Em todos os 3 tipos, 
a histologia hepatica e similar. A hipertensao portal e a 
ascite sao raras, e plaquetopenia e leucopenia por hipe- 
resplenismo sao comuns. 

O diagnostico baseia-se no quadro clinico, na dosa¬ 
gem da atividade da betaglicosidase em leucocitos ou 
cultura de fibroblastos, no estudo do genotipo, no en- 
contro das celulas de Gaucher na medula ossea ou no te¬ 
cido hepatico. 
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O tratamento so e realizado nos pacientes com 
doenga de Gaucher tipo 1, 2 e 3 com a reposigao endo- 
venosa da enzima glicocerebrosidase, produzida por en- 
genharia genetica, chamada Cerezyme®, a cada 15 dias e 
por toda a vida 16 . 

■ Doenga de Niemann-Pick 17 

Trata-se de uma doenga autossomica recessiva, ha- 
vendo 3 tipos: A, B e C. 

Os tipos A e B resultam da atividade deficiente de 
esfingomielinase acida, com acumulo de esfingomielina 
no figado, no bago, nos rins e no cerebro, e cultura de fi- 
broblastos e leucocitos. 

O tipo A caracteriza-se por baixo ganho ponde- 
roestatural, hepatoesplenomegalia e degeneragao neu- 
rologica rapidamente progressiva, evoluindo para o 
obito aos 2 a 3 anos de idade. Ascite fetal ou neonatal 
pode ser o modo de apresentagao. O exame oftalmolo- 
gico mostra manchas vermelho-cereja em 50% dos pa¬ 
cientes. Xantomas e osteoporose podem desenvolver- 
-se com o tempo. 

O tipo B, por sua vez, geralmente e diagnosticado na 
infancia pela presenga de hepatoesplenomegalia; a 
maioria tem pouco ou nenhum comprometimento neu- 
rologico e sobrevive ate a idade adulta. Nos pacientes 
mais gravemente afetados, ocorre infiltragao pulmonar 
progressiva. 

Nos 2 tipos, aparecem histologicamente as caracte- 
risticas celulas xantomatosas, histiocitos conhecidos 
como celulas de Niemann-Pick, que resultam do acu¬ 
mulo de esfingomielina, e outros lipidios no sistema 
monocito-macrofago. O diagnostico e feito pela dosa- 
gem da atividade da esfingomielinase acida na celula 
e/ou extratos de tecidos. 

No momenta, nao ha tratamento especifico. O 
transplante de medula ossea pode reduzir o tamanho 
do figado e do bago, mas nao impede a progressao neu- 
rologica no tipo A. O transplante hepatico pode ser efi- 
caz no tipo B. Reposigao enzimatica esta em estudo no 
tipo B. 

No tipo C ha alteragao no trafego celular de coleste- 
rol exogeno, com acumulo de colesterol nao esterifica- 
do. As manifestagoes clinicas sao heterogeneas: na for¬ 
ma classica, ocorre hepatoesplenomegalia variavel, 
oftalmoplegia, ataxia progressiva, distonia e demencia. 
As manifestagoes ocorrem na infancia tardia e os aco- 
metidos morrem na 2 a decada de vida. 

Outros fenotipos incluem hepatite neonatal, po- 
dendo ser fatal ou nao, inicio na infancia precoce com 
hipotonia e atraso no desenvolvimento motor, e adul- 
tos com psicose e demencia. Celulas xantomatosas e 
histiocitos azul marinho podem ser encontrados em 
muitos tecidos. O diagnostico e feito com teste de flipi- 
na (coloragao do colesterol nao esterificado) em fibro- 
blastos cultivados com LDL, e medida da esterificagao 
do colesterol. 


■ Mucopolissacaridoses 1819 

Sao disturbios autossomicos recessivos, nos quais 
as enzimas lisossomais necessarias para degradar mu- 
copolissacarideos (glucosaminoglicanas) sao deficien- 
tes, levando ao acumulo excessivo nos tecidos e a ex- 
cregao urinaria. 

As criangas apresentam facies dismorficas, hepa¬ 
toesplenomegalia, baixa estatura, deterioragao mental 
progressiva e alteragao das fungoes cardiaca, visual e au- 
ditiva. O diagnostico e feito pela identificagao da excre- 
gao urinaria de mucopolissacarideos e confirmado pela 
dosagem da atividade enzimatica em cultura de fibro- 
blastos ou leucocitos. 

A doenga tem curso cronico sem disfungao hepati- 
ca. O transplante de medula ossea pode prevenir a sua 
progressao, com melhora clinica e bioquimica. Atual- 
mente, a reposigao enzimatica para mucopolissacarido- 
se tipos 118, 2e6ea forma mais recente de tratamento, 
com melhora clinica significativa do paciente. 

■ Miscelanea 

Deficiencia de alfa-1 -antitripsina (A1 AT) 5 ' 20 

E uma doenga autossomica, de heranga codomi- 
nante, associada a baixas concentragoes sericas de an¬ 
titripsina. A deficiencia de A1AT afeta 1:1.600 a 2.000 
recem-nascidos vivos, sendo a doenga hepatica de 
origem genetica mais frequente na infancia e a prin¬ 
cipal doenga metabolica com indicagao de transplan¬ 
te hepatico. 

As variantes estruturais de alfa-1-antitripsina sao 
classificadas de acordo com o fenotipo do inibidor de 
proteases (Pi) por focalizagao isoeletrica. Existem mais 
de 75 alelos do sistema Pi identificados, sendo que o fe¬ 
notipo PiZZ esta mais comumente associado a doenga 
hepatica e enfisema pulmonar. 

A proteina A1AT tem uma agao protetora em relagao 
as proteases dos neutrofilos, e, quando anormal, acumu- 
la-se nos hepatacitos por causa da migragao alterada. 

A doenga, geralmente, manifesta-se nos primeiros 6 
meses de vida, com quadro de colestase, e pode mimeti- 
zar quadro de atresia de vias biliares extra-hepaticas. 
Muito raramente, e causa de cirrose congenita. A defi¬ 
ciencia de A1AT deve ser investigada no diagnostico di- 
ferencial de qualquer doenga hepatica cronica, hepa¬ 
toesplenomegalia, hipertensao portal, insuficiencia 
hepatica e carcinoma hepatocelular. 

Somente 10 a 15% dos individuos com deficiencia 
dessa proteina desenvolvem lesao hepatica, segundo um 
estudo epidemiologico realizado na Suecia. Ela tambem 
pode estar associada a glomerulonefrite membranopro- 
liferativa, artrite reumatoide, fibrose pancreatica, pani- 
culite, ulcera peptica e doenga celiaca. O enfisema pul¬ 
monar geralmente se manifesta apos a 3 a decada de vida; 
ha raros casos ja descritos em criangas 20 . 
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Suspeita-se laboratorialmente dessa deficiencia 
quando os niveis de A1AT serica na eletroforese de pro- 
teinas estao diminuidos, porque a A1AT corresponde a 
cerca de 90% da fracao A1AT circulante. O nivel serico 
de A1AT esta geralmente diminuido no fenotipo PiZZ, 
correspondendo a cerca de 10 a 15% do valor normal. 
Sendo a A1AT uma protelna de fase aguda, pode elevar- 
-se na presenqa de infecqoes e neoplasias, levando ao 
erro diagnostico. 

O diagnostico definitivo e feito com a determinaqao 
do fenotipo pela tecnica de focalizaqao isoeletrica. O es- 
tudo molecular e realizado somente para confirmaqao 
diagnostica, na triagem populacional, no diagnostico 
pre-natal e para pesquisa. 

No estudo histologico, os globulos de A1AT deposi- 
tados nos hepatocitos periportais sao PAS positivos 
diastase resistentes. A imuno-histoquimica especifica 
para A1AT ajuda a confirmar a presenqa dos globulos 
anomalos dessa proteina. Quando ha fibrose portal e 
proliferaqao ductal, o prognostico da doenqa e desfavo- 
ravel. 

Nao ha terapia especifica para o tratamento dessa 
doenqa hepatica. Udall et al. observaram que crianqas 
que recebem aleitamento materno tem doenca hepatica 
menos grave em comparaqao com aquelas que recebe- 
ram aleitamento artificial, sugerindo efeito protetor do 
leite materno. Esse dado nao foi confirmado pelo estudo 
sueco prospective de crianqas PiZZ. O transplante hepa- 
tico e indicado nos casos que evoluem para insuficien- 
cia hepatica e a taxa de sobrevida e de cerca de 90% no 
1° ano e de 80% 5 anos apos a cirurgia. O receptor de fi- 
gado adquire o fenotipo do doador. 

Deve-se orientar os adolescentes ou os familiares 
dos pacientes a evitar o cigarro, pois a sua fumaqa acele- 
ra muito a doenqa pulmonar destrutiva, e reduz a quali- 
dade de vida e a sobrevida dos pacientes com deficien¬ 
cia de A1AT. 

Os portadores de enfisema podem receber essa pro- 
teina purificada recombinante por via IV ou por aerossol 
intratraqueal. Os portadores de enfisema grave podem 
necessitar de transplante pulmonar. Terapia de reposiqao 
genica e transplante de hepatocitos sao possiveis modali- 
dades terapeuticas que estao sendo estudadas. 

■ Disturbios do Metabolismo de Metais 

Doenqa de Wilson (DW) 21 ' 22 

Trata-se de uma doenqa autossomica recessiva, cuja 
prevalencia e de cerca de 1:30.000, e estado de portador 
heterozigoto 1:90 individuos. O gene para doenqa de 
Wilson, designado ATP7B, esta localizado no braqo lon- 
go do cromossomo 13, regiao 13ql4-13q21. O disturbio 
primario e no metabolismo do cobre localizado no figa- 
do, levando ao acumulo desse metal, inicialmente no 
hepatocito e posteriormente em diversos orgaos e teci- 
dos, particularmente cerebro, cornea e rins. 


Como a doenqa e rara e a expressao clinica, muito 
variada, o diagnostico geralmente e retardado ou nao e 
realizado, levando a consequencias graves, como distur¬ 
bios neurologicos irreversiveis e hepatite fulminante. 

Na maioria dos pacientes, a manifestaqao clinica 
inicia-se entre 5 e 35 anos de idade, com apresentaqao 
primaria no figado em mais de 40% dos casos. Nas 3 a e 
4 a decadas, a apresentaqao primaria neurologica aparece 
em 30% dos casos, e a psiquiatrica em 10%. Outras ma- 
nifestaqoes iniciais incluem anormalidades hematologi- 
cas (hemolise), endocrinas e renais. 

Principais achados: hepatomegalia assintomatica, 
esplenomegalia isolada, elevaqao persitente das transa¬ 
minases (AST, ALT), esteatose hepatica, hepatite aguda, 
quadro semelhante a hepatite autoimune, cirrose (com- 
pensada ou descompensada), insuficiencia hepatica ful¬ 
minante. 

Suspeita-se de DW nas crianqas e nos adolescentes 
com doenqa hepatica aguda ou cronica inexplicada, sin- 
tomas neurologicos de etiologia desconhecida, hemolise 
aguda, disturbios psiquiatricos, alteracoes do comporta- 
mento, sindrome de Fanconi ou doenca ossea inexplica¬ 
da. A suspeita clinica e confirmada pela dosagem baixa 
de ceruloplasmina plasmatica em mais de 85% dos ca¬ 
sos, porem niveis pouco diminuidos ou normais nao ex- 
cluem DW. 

O cobre serico pode estar elevado na fase precoce da 
doenqa, com niveis superiores a 25 mcg/dL na maioria 
dos pacientes nao tratados (normal <15 mcg/dL). A 
medida da excreqao de cobre na urina de 24 horas pode 
auxiliar o diagnostico de DW: atinge niveis superiores a 
100 meg/dia (o normal e inferior a 40 meg/dia). Nos ca¬ 
sos duvidosos, o teste com d-penicilamina pode ser util 
em crianqas: apos 1 g de d-penicilamina, a excreqao uri¬ 
naria de cobre > 1.600 meg/dia sugere o diagnostico de 
DW. 

A biopsia hepatica pode mostrar alteracoes sugesti- 
vas: esteatose, granulos de glicogenio no nucleo de he¬ 
patocitos, inflamaqao minima, necrose hepatocelular fo¬ 
cal, cirrose macronodular,ocasionalmentemicronodular. 
A deteeqao de cobre no tecido hepatico (coloraqao pela 
rodanina ou orceina) e muito variavel e a ausencia de 
cobre identificavel histoquimicamente nao exclui DW. 

O conteudo de cobre hepatico excede 250 meg/g de 
peso seco na DW (normal < 10 meg/g de peso seco). Em 
pacientes nao tratados, o conteudo de cobre hepatico 
normal exclui o diagnostico de DW. Familiares de 1° 
grau do caso-indice de DW precisam ser triados para 
DW pre-sintomatica. 

O tratamento deve ser iniciado em todos os indivi¬ 
duos com mais de 3 a 4 anos de idade, identificados pela 
triagem familiar, mesmo assintomaticos. A droga usada 
e o agente quelante (d-penicilamina ou trientine). Uma 
vez que os sintomas e as anormalidades bioquimicas es- 
tejam estabilizados, geralmente apos 2 a 6 meses do ini- 
cio da terapia, doses de manutenqao de agentes quelan- 
tes ou o zinco podem ser utilizados. 
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■ Disturbios do Transporte e da Oxidagao 
Mitocondrial de Acidos Graxos 51012 

Os acidos graxos (AG) sao importante fonte de 
energia durante o jejum, principalmente na infancia, 
quando os estoques de glicogenio sao limitados. A oxi¬ 
dagao de AG no figado produz corpos cetonicos, que 
sao fontes secundarias de energia para muitos tecidos, 
incluindo o cerebro. 

As manifestagoes clinicas dos disturbios de trans¬ 
porte e oxidagao de AG originam-se de 2 mecanismos 
patogenicos principais: intoxicagao (acumulo de subs- 
tratos e inibigao de outras enzimas) e deficiencia de 
energia (falta ou deficiencia de um produto, impedindo 
as fun goes celulares especiais). 

As principais manifestagoes clinicas incluem hipo- 
glicemia hipocetotica, graus variaveis de doenga hepa- 
tica (colestase, graus de insuficiencia hepatica), miopa- 
tia esqueletica, miocardiopatia dilatada ou hipertrofica 
e morte subita. Os sinais e sintomas variam amplamen- 
te quanto a gravidade e podem aparecer em qualquer 
idade e em combinagoes variaveis, frequentemente le- 
vando a episodios de descompensagao metabolica po- 
tencialmente fatais, apos periodo de ingestao calorica 
inadequada e/ou doenga intercorrente. Hipoglicemia 
nao cetotica ou hipocetotica e um dado importante, po- 
rem subestimado, de um possivel disturbio de oxidagao 
de AG. 

Um aspecto unico dos disturbios de transporte e 
oxidagao de AG e o risco associado de complicagoes 
maternas durante a gravidez: esteatose aguda da gravi- 
dez, sindrome HELLP (hemolise, elevagao de enzimas 
hepaticas e plaquetas baixas), pre-eclampsia e infarto do 
assoalho placentario. 

A investigagao laboratorial deve ser realizada o mais 
rapidamente possivel. O achado que mais comumente 
leva a suspeita e a presenga de hipoglicemia hipocetoti¬ 
ca. Os testes hepaticos, glicemia, gases sanguineos, lac- 
tato, piruvato, amonia e CPK sao importantes na inves¬ 
tigagao e podem estar alterados. 

Os testes urinarios mais comumente utilizados para 
o diagnostico dos disturbios de transporte e oxidagao de 
AG sao a analise de acidos organicos e acilglicinas pelos 
metodos de cromatrografia gasosa/espectrometria de 
massa. Corpos cetonicos ausentes na urina na vigencia 
de hipoglicemia (< 50 mg/dL) sao altamente sugestivos 
de disturbios de transporte e oxidagao de AG. 

A analise do perfil de acilcarnitinas e o teste mais re- 
conhecido para identificar e medir esteres de carnitina 
em criangas com suspeita de disturbios de transporte e 
oxidagao de AG, pois tem maior sensibilidade e especi- 
ficidade em comparagao a analise de acidos organicos. A 
dosagem de carnitina plasmatica permite o diagnostico 
de deficiencia da captagao de carnitina e deficiencia de 
CPT I (carnitina palmitoiltransferase I). 

A analise molecular esta se tornando cada vez mais 
importante para o diagnostico dos disturbios de trans¬ 
porte e oxidagao de AG. Mutagoes mais comuns podem 


ser rapidamente identificadas: deficiencia de MCAD 
(985A-G), deficiencia de LCHAD (1528G-C), deficien¬ 
cia de CPT II (439C-T), e podem ser encaminhadas em 
papel de filtro. 

■ Erros Inatos do Metabolismo de 
Acidos Biliares 12,23 

Uma nova categoria de doenga metabolica do figa¬ 
do, os erros inatos da biossintese de acidos biliares (AB), 
vem sendo descrita recentemente. O reconhecimento 
dessas doengas nao somente permite o conhecimento da 
fisiologia hepatobiliar mas tambem oferece ao clinico 
uma forma de lesao hepatica passivel de tratamento. 

Os acidos biliares primarios, acidos colico e queno- 
desoxicolico, sao sintetizados no figado a partir do co- 
lesterol, por meio de uma cascata sequencial envolven- 
do multiplas reagoes enzimaticas dentro de varias 
fragoes subcelulares do hepatocito. Ate o momento, va- 
rios erros inatos da biossintese de AB tem sido reconhe- 
cidos. A deficiencia enzimatica pode ser primaria ou 
pode ser secundaria a disfungao especifica de organelas. 

Os AB tem papel central na geragao do fluxo biliar 
e servem como fatores troficos no desenvolvimento do 
sistema hepatobiliar; portanto, defeitos na biossintese, 
no metabolismo ou no transporte de AB podem iniciar 
ou perpetuar disturbios colestaticos neonatais. Os erros 
inatos primarios na biossintese de AB, resultantes de 
uma deficiencia enzimatica inerente, podem levar a sub- 
produgao de AB primario normal (acido colico) trofico 
e coleretico e a superprodugao de metabolites de AB 
primitivos potencialmente hepatotoxicos (AB mono-hi- 
droxilados). 

E possivel o disturbio enzimatico ocorrer em qual¬ 
quer ponto da complexa serie de conversoes enzimati¬ 
cas, e a heterogeneidade das manifestagoes clinicas pode 
estar relacionada a quantidade de enzima funcional pro- 
duzida. A terapia de reposigao depende das enzimas en- 
volvidas na biossintese e no metabolismo de AB. 

O diagnostico e feito em laboratories de pesquisa, 
onde ha tecnologia de bombardeamento atomico rapi- 
do-espectrometria de massa (FAB-MS) e cromatografia 
gasosa-espectrometria de massa (GC-MS). Ate o mo¬ 
mento, 2 disturbios distintos trataveis relacionados ao 
defeito na transformagao do micleo esteroide foram des- 
critos 21 . 


■ Tratamento 

Uma serie de estrategias para o tratamento das 
doengas metabolicas do figado pode ser vista na Tabela 
17.5. Certas opgoes terapeuticas, que nao o transplante 
hepatico, sao atualmente consideradas de escolha para 
algumas doengas; outras sao utilizadas somente para pa- 
cientes selecionados e algumas sao meramente concei- 
tuais ou esperangas teoricas para o futuro. 
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Tabela 17.5 Estrategias para o tratamento das doenqas 
metabolicas 

Reposiqao do produto final/substrato deficiente 

Administra^ao oral de acidos biliares primarios: erros inatos do metabolismo de 
acidos biliares 

Administra^ao oral de amido cru: glicogenose tipo I 
Administra^ao oral de colesterol: sindrome de Smith-Lemli-Opitz 

Inibigao enzimatica 

Tratamento da tirosinemia tipo 1: NTBC 
Tratamento da porfiria hepatica aguda: heme 

Indugao enzimatica 

Fenobarbital: sindrome de Crigler-Najjar tipo II 

Remo^ao do produto toxico 

Terapia antioxidante: doen^a de deposito de ferro neonatal 
D-penicilamina ou trientine: doen^a de Wilson 

Benzoato e fenilacetato: defeitos do ciclo da ureia com benzoato e fenilacetato 
Cisteamina: cistinose 

Restrigao do substrato da dieta 

Galactose: deficiencia de galactose-1-fosfato-uridil-transferase 
Frutose: deficiencia de frutose-1-fosfato-aldolase 

Manipula^ao molecular 

Inibi^ao da polimeriza^ao da alfa-1-antitripsina (variante PiZZ) 

Reposigao enzimatica 

Cerezyme®: doen^a de Gaucher 
Myozyme®: doen^a de Pompe 

Terapia genetica (modelos animais) 

Transferencia genetica para os hepatocitos na hipercolesterolemia em coelhos 
deficientes em receptor para lipoproteinas de baixa densidade 

Transferencia genetica mediada por receptor para corre^ao parcial de 
analbuminemia genetica em ratos Nagase 

Transferencia de gene somatico na doenga hepatobiliar associada a fibrose 
dstica 

Transplante hepatico 

NTBC = 2-(2-nitro-4-trifluorometilbenzoil)-1,3-ciclo-hexanediona. 

Futuramente, terapia definitiva por manipulapao mo¬ 
lecular, substituiqao enzimatica ou terapia genetica pode- 
rao ser possiveis para algumas doenqas metabolicas. 


do pelo fato de que, na maioria dos casos, nao e possivel 
fornecer a enzima no local onde se deveria faze-lo, ou 
seja, dentro de tipos celulares especificos. 

A melhor compreensao dos mecanismos de trans- 
porte transmembrana e da funcao dos receptores tem 
possibilitado a criaqao de moleculas de enzimas que as 
transportam atraves das membranas celulares, permitin- 
do a sua internalizaqao. Essa tecnica tem sido utilizada 
com sucesso na doenqa de Gaucher, na mucopolissacari- 
dose, doenqa de Pompe, doenqa de Fabry e provavelmen- 
te, no futuro proximo, na doenqa de Niemann-Pick. 

As vantagens dessa terapia sao primariamente a sua 
natureza nao invasiva e a facilidade de administraqao. 
Ela nao e curativa e os pacientes necessitam de doses re- 
petidas durante toda a vida. 

Transplante hepatico 22 

Os erros inatos do metabolismo sao causas de doen- 
qa hepatica aguda ou cronica, podendo manifestar-se 
como hepatite fulminante, cirrose ou hepatocarcinoma. 
O transplante ortotopico de figado e aceito como trata¬ 
mento de doenqas metabolicas nas quais o defeito gene- 
tico esta expresso exclusivamente no figado ou naquelas 
em que as principals manifestaqoes clinicas sao decor- 
rentes do comprometimento hepatico. O enxerto hepa¬ 
tico nao somente substitui o orgao lesado mas tambem 
corrige o fenotipo anormal, resultando na cura perma- 
nente da doenqa. 

■ Resumo 

As doenqas metabolicas na infancia, individual- 
mente, sao pouco frequentes, mas coletivamente sao 
numerosas, constituem um numero apreciavel de con- 
diqoes que necessitam de adequado e pronto diagnos- 
tico. O melhor conhecimento das bases moleculares 
das doenqas geneticas e os avanqos tecnologicos, espe- 
cialmente a introduqao da espectrometria de massa em 
Tandem e a analise das mutaqoes, tem permitido o co¬ 
nhecimento ultimo da patogenese, o diagnostico preci- 
so e o desenvolvimento de novas modalidades terapeu- 
ticas para muitas doenqas metabolicas. O diagnostico e 
o tratamento precoces sao fundamentals para a pre- 
venqao de sequelas e obitos e para o aconselhamento 
genetico, quando indicado. Neste capitulo, algumas 
das doencas metabolicas mais frequentes foram abor- 
dadas, desde o diagnostico ate as mais recentes terapias 
existentes. 


Administraqao de enzimas espedficas 

A identificaqao de muitos defeitos enzimaticos res- 
ponsaveis pelas doenqas metabolicas levou a observaqao 
obvia de que varios poderiam ser curados se as enzimas 
deficientes fossem substituidas pela enzima normal. 
Esse procedimento aparentemente simples e complica- 
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■ Introdugao 

A pancreatite e uma doenca caracterizada pela infla- 
maqao do pancreas no contexto clinico de dor abdomi¬ 
nal. Habitualmente, e acompanhada de elevaqao dos ni- 
veis de amilase e lipase pancreaticas 1 . 

Pode ser classificada em: aguda, cronica, hemorragica 
e hereditaria 2 . A pancreatite aguda, geralmente, e um trans- 
torno autolimitado que provoca nauseas, vomitos, dor ab¬ 
dominal e elevaqao de enzimas, com extensao variavel a 
outros tecidos locais e orgaos a distancia 3,4 . Se o processo 
inflamatorio for progressive, pode levar a pancreatite cro¬ 
nica, com alternates morfologicas, como destruiqoes fo- 
cais, segmentares e difusas e perda de funqoes endocrina e 
exocrina do pancreas. A taxa de mortalidade da pancreati¬ 
te hemorragica necrosante e relativamente elevada. 

Ja a pancreatite hereditaria e uma doenca autosso- 
mica dominante, caracterizada por episodios recorren- 
tes de pancreatite, que normalmente se manifestam du¬ 
rante a infancia entre membros de uma familia afetada. 

Estudos de Nydegger 5 , Werlin 6 e Oliver 7 sugerem a 
ocorrencia de um aumento do numero de casos novos 
de pancreatite aguda em crianqas. Entretanto, e dificil 
calcular a incidencia e a prevalencia reais da pancreatite 
no Brasil, porque, em sua maioria, os relatos apresenta- 
dos sao de casos individuais ou de pequenos grupos. 
Acredita-se que a pancreatite aguda e o transtorno pan- 
creatico mais frequente, seguido, em ordem de preva¬ 
lencia, pela fibrose cistica. 

A pancreatite em pediatria nao e tao frequente como 
entre adultos, mas provavelmente existe um subdiagnos- 
tico, requerendo um alto indice de suspeita pelo pediatra. 

■ Fisiopatologia 

Apesar de as diferentes causas de pancreatites, o 
quadro clinico segue um padrao similar. O passo ini- 


cial, seja de origem traumatica, infecciosa ou metabo- 
lica, e a lesao das celulas dos acinos pancreaticos por 
ativaqao prematura das enzimas digestorias dentro 
das celulas 1,2 . 

O pancreas sintetiza mais de 20 proteinas: elastase, 
fosfolipase, proteases (como tripsina, quimotripsina e 
carboxipeptidase), alem de hidrolases lisossomicas. As 
hidrolases lisossomicas, ao serem ativadas e liberadas 
por causa de uma lesao pancreatica inicial (infeeqao, 
trauma, obstruqao, etc.), produzem uma cascata de 
eventos (Figura 18.1) 6 . 

As celulas danificadas atraem celulas inflamato- 
rias, ativando o sistema de complemento, com a libera- 
qao de citocinas (IL-1, IL-6, IL-8, interferon, fator de 
ativaqao plaquetaria), radicais livres e demais substan- 
cias vasoativas. Esse processo lesa o pancreas direta- 
mente, originando edema, isquemia e necrose e, assim, 
tambem pode extravasar para a cavidade peritoneal e o 
tecido retroperitoneal, produzindo irritaqao, abscessos 
e necrose intensa. 

Em casos graves, dependendo da lesao tecidual e da 
ativaqao do processo inflamatorio concomitante, as mani- 
festaqoes sistemicas como febre, hipotensao, taquicardia e 
hipoxia sao decorrentes da insuficiencia de multiplos or¬ 
gaos, provocando a sindrome de reaqao inflamatoria siste- 
mica (SIRS). 

■ Etiologia 

As causas mais frequentes de pancreatite sao: doenqas 
sistemicas ou metabolicas, trauma, farmacos, doenqas do 
trato pancreatobiliar, doenqas infecciosas e idiopaticas. 
Juntas, elas atingem aproximadamente 70% do total (Ta- 
bela 18.1) 8 . 

Na Tabela 18.2, ha uma comparaqao das etiologias 
descritas em 4 trabalhos publicados, todos com grande 
serie de casos em crianqas 6,9 ' 10 ' 11 . 
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Figura 18.1 Demonstrate) esquematica da atividade dos prebioticos. 


Tabela 18.1 Causas mais frequentes de pancreatite aguda e cronica em crian^as 1 ' 2 ' 5 

Trauma 

Radioterapia, maus-tratos, CPER, trauma cirurgico, trauma fechado 

Infec^oes 

Coxsackie B, parotidite, virus Epstein-Barr, rubeola, varicela, micoplasma, ascaris, enterovirus, malaria, paludismo, citomegalovfrus 

Doengas sistemicas e 
metabolicas 

Doen^as autoimunes, erros inatos do metabolismo, diabete melito, hiperlipidemias, hipertrigliceridemia, deficiencia de alfa-1-antitripsina, 
fibrose cistica, doen^as do colageno, desnutri<;ao, realimenta^ao, sindrome de Shwachman-Diamond, hipercalcemia 

Anatomicas e obstrutivas 

Obstru^ao do trato biliar, anomalias do trato biliar, Pancreas divisum, pancreas heterotrofico, pancreas anular, doen^a ampular, 
pos-operatorio, tumor, cistos de duplica^ao, complica^ao de CPER, hipoplasia de pancreas 

Hereditaria 

Tipo 1, tipo II 

CPER = colangiopancreatografia endoscopica retrograda. 


Tabela 18.2 

Etiologia de pancreatite em crian^as (%) 


Weizman e 
Durie 9 
n = 60 

DeBanto 
etal. 10 
n = 301 

Werlin 
et al* 
n = 180 

Lerner 
et al. 11 
n = 272 

Idiopatica 

25 

34 

8 

22 

Doen<;as 

sistemicas 

35 

10 

14 

11 

Trauma 

15 

13 

14 

20 

Farmacos 

3 

11 

12 

13 

Metabolica 

10 

8 

6 


Estruturais 

10 

2 

5 

5 

Infecciosa 


3 

8 

15 

Biliar 


11 

12 

14 

CPER 


3 

6 


Familiar 

2 

5 

3 


Transplante 



8 


Miscelanea 



4 



CPER = colangiopancreatografia endoscopica retrograda. 


Trauma 

O trauma contuso no abdome e a principal causa de 
pancreatite em pediatria. Geralmente, origina-se de aci- 
dentes de carro ou bicicleta, queda de objetos sobre o 
abdome ou queda de abdome sobre objetos contunden- 
tes, mas pode tambem ser decorrente de maus-tratos. A 
lesao varia, em gravidade, de casos leves com hematoma 
menor ate a coexistencia de lesoes intra-abdominais, 
por exemplo, ruptura ductal ou hematoma duodenal. 


Doenqas metabolicas ou sistemicas 

Cada vez mais, sao identificados casos de pancrea¬ 
tite ligada a outras doenqas, principalmente em crian- 
qas pequenas 12 . A fibrose cistica, doenqa hereditaria 
mais frequente que afeta o pancreas exocrino, pode de- 
senvolver-se por tamponamento dos condutos pan- 
creaticos, causando um quadro de pancreatite aguda 
ou cronica. 

Hiperlipidemias, acidemias organicas, diabete meli- 
to, hipercalcemia, doenqas autoimunes (Tabela 18.1) 
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tambem tem sido correlacionadas com episodios de 
pancreatite. 

Medicamentos e toxicos 

O acido valproico e os corticosteroides talvez sejam 
os farmacos mais relatados como causadores de pan¬ 
creatite em crian^as 2 ' 8 . Entretanto, nao estao totalmente 
esclarecidos os mecanismos pelos quais se estabelece a 
lesao pancreatica em muitos deles (Tabela 18.3). 


Tabela 18.3 
pancreatite 2 

Medicamentos e toxicos associados a 

Anti-inflamatorios 
nao hormonais 

Diazoxido 

Isoniazida 

Propoxifeno 

Anticoagulantes 

Didanosina 

L-asparaginase 

Ranitidina 

Azatioprina 

Di-desoxicitidina 

Meprobamato 

Rifampicina 

Calcio 

Difenoxilato 

Mesalamina 

Salicilatos 

Carbamazepina 

Enalapril 

Metronidazol 

6-mercaptopurina 

Ciclofosfamida 

Eritromicina 

Nitrofurantoina 

Sulfassalazina 

Cimetidina 

Estrogenio 

Opiaceos 

Sulfonamidas 

Cisplatina 

Fenformina 

Organofosforados 

Sulindaco 

Citosina 

Furadantina 

Penicilina 

Tetraciclina 

Clonidina 

Furosemida 

Pentamidina 

Veneno de aranha 
ou de escorpiao 

Clortalidona 

Heroina 

Piroxicam 

Vincristina 

Colestiramina 

Histamina 

Procainamida 

Vitamina D 

Corticosteroides 

Indometacina 

Propiltiouracil 



Infecqoes 

Varios micro-organismos podem ocasionar pancrea¬ 
tite, em particular os virus, sendo os mais frequentes: vi¬ 
rus da parotidite, coxsackie, citomegalovirus e virus da 
varicela. Infestaqao intestinal por Ascaris lumbricoides 
tambem pode causar pancreatite, mas por mecanismo 
obstrutivo do ducto pancreatico (migraqao do parasita). 
As bacterias raramente causam pancreatite aguda 2 . 

Anomalias congenitas/obstrutivas 

Muitas anomalias congenitas da arvore pancreato- 
-biliar foram descritas, alem de outros disturbios que 
causam obstruqao dessas vias. Dentre as mais frequen¬ 
tes, estao: cisto de coledoco, Pancreas divisum, pancreas 
anular e tumores. As anomalias congenitas estao presen- 
tes em aproximadamente 6,5% dos pacientes com pan¬ 


creatite aguda e em 10,9% daqueles que desenvolvem 
pancreatite cronica 13 . 

A coledocolitiase, frequente causa de pancreatite 
entre adultos, raramente e observada em crianqas e 
apresenta-se quase exclusivamente em pacientes porta- 
dores de hemoglobinopatias, intestino curto ou que re- 
cebem nutriqao parenteral total prolongada 6 . 

Idiopatica 

Aproximadamente 25% dos casos nao tem etiologia 
possivel de ser identificada 14 . E importante descartar, 
nessas crianqas, doenqas autoimunes, hereditarias ou 
com disturbios metabolicos. 

Recente estudo sugere que pacientes com fibrose 
cistica que content mais de uma mutaqao do regulador 
de condutancia transmembrana (CFTR) tem um risco 
relativo aumentado de desenvolver pancreatite cronica 
idiopatica 15 . 

■ Quadro Clinico 

A pancreatite e uma causa incomum de dor abdo¬ 
minal na infancia. Assim, requer um alto indice de sus- 
peiqao para o diagnostico. A historia de trauma abdomi¬ 
nal, exposiqao a doenqas infecciosas, o uso de drogas, 
assim como a historia familiar para identificaqao de 
conduces metabolicas ou hereditarias que possam estar 
associadas a pancreatite, podem sugerir essa possibilida- 
de diagnostica. 

A dor abdominal e o sintoma mais comum, poden- 
do ser de inicio subito ou insidioso, e com duraqao e in- 
tensidade variaveis. A localizaqao geralmente e em re- 
giao epigastrica; no entanto, pode ser em quadrante 
superior direito ou periumbilical. A tipica irradiaqao 
para as costas, observada em adultos, esta presente em 
apenas 30 a 40% das crianqas. Outros sintomas: vomitos 
(biliosos ou nao), nauseas e anorexia. A alimentaqao 
costuma ser um fator agravante da dor e dos vomitos. 

Um dos sinais clinicos frequentes e a distensao ab¬ 
dominal, observada principalmente apos 2 a 3 dias do 
inicio dos sintomas. A crianca pode assumir uma posi- 
qao de flexao dos joelhos e do quadril (posiqao fetal) 
para o alivio da dor. Irritabilidade ou prostraqao costu- 
mam fazer parte do quadro clinico. 

Deve ser realizado um exame fisico cuidadoso para 
tentar estabelecer o diagnostico diferencial entre pan¬ 
creatite e outras causas de dor abdominal. A febre geral¬ 
mente e baixa, e taquicardia e hipotensao tambem po¬ 
dem ser observadas durante a evoluqao clinica. 

Em casos de envolvimento sistemico ou complica- 
qoes, e possivel haver deterioraqao fulminante com cho- 
que, presenqa de massa abdominal, disfunqao respirato- 
ria por efusao pleural, ictericia ou ascite. Na pancreatite 
hemorragica grave, podem ser observados os sinais de 
Cullen (coloraqao azulada periumbilical) e Grey Turner 
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(coloraqao azulada nos flancos), secundarios a equimo- 
ses por hemorragia nos pianos facials. 

A Tabela 18.4 sumariza os sinais e sintomas encon- 
trados na pancreatite aguda 16 . 

Os sinais prognostics identificados por Ranson em 
1974 sao amplamente utilizados em adultos; no entanto, 
nao ha estudos que validem esses criterios na faixa eta- 
ria pediatrica. 


Tabela 18.4 

Sinais e sintomas de pancreatite 

Sintomas 

Sinais 

Dor abdominal 

Distensao da parede abdominal 

Anorexia 

Alteragao no sensorio 

Nausea 

Diminui^ao ou ausencia de transito intestinal 

Vomito 

Hipotensao ou choque 

Coma (raro) 

Febre baixa 

Dispneia (raro) 

Efusao pleural 

Ascite 

Oliguria 

Disfungao respiratoria 

Sinai de Grey Turner 

Sinai de Cullen 


Em 2002, DeBanto et al. 10 propuseram um escore de 
avaliaqao de severidade de pancreatite aguda em crianqas. 
Os parametros propostos foram: idade (< 7 anos), peso 
(< 23 kg), contagem de leucocitos (> 18.500), LDH na ad- 
missao (> 2.000), calcio nas primeiras 48 horas (< 8,3 mg/ 
dL), albumina serica nas primeiras 48 horas (< 2,6 g/ 
dL), sequestra de liquidos (> 75 mL/kg/48 h) e aumento 
do nitrogenio ureico em 48 h (> 5 mg/dL). Utilizando 
como ponto de corte de severidade 3 criterios alterados, 
em comparaqao com os escores de Ranson e Glasglow, 
este novo criterio havia evidenciado melhor sensibilida- 
de e melhor valor preditivo negativo. A especifidade e o 
valor preditivo positivo foram levemente inferiores. Re- 
cente publicaqao repetiu este estudo e a especificidade e 
o valor preditivo positivo no escore pediatrico nao fo¬ 
ram superiores aqueles dos escores de Ranson e Glas¬ 
gow modificado 16 . Apenas o valor preditivo negativo foi 
quase igual entre os tres escores. Contudo, o escore pe¬ 
diatrico composto destes 8 itens mostrou a mesma habi- 
lidade para predizer a severidade e o prognostico de 
pancreatite aguda como nos dados apresentados por 
DeBanto et al. em 2002 10 . 


■ Diagnostico 

Investigate) laboratorial 

Nao ha exame especifico para o diagnostico da pan¬ 
creatite aguda e alguns testes sao duvidosos pela falta de 


especificidade. Deve-se coletar hemograma completo, 
painel bioquimico, amilase e lipase. Costumam estar pre- 
sentes leucocitose, com desvio a esquerda, e elevaqao da 
hemossedimentaqao, da glicemia, da fosfatase alcalina, 
das aminotransferases (ALT e AST) e das bilirrubinas. 

Hipoxemia com hipoalbuminemia, hipocalcemia e 
azotemia, com elevaqao da glicose e desidrogenase lati- 
ca, refletem doenqa mais progressiva e deterioraqao 
pancreatica hemorragica. A determinate da gravidade 
e do prognostico da pancreatite aguda pode ser feita por 
meio de criterios clinicos e laboratoriais. 


Amilase serica e urinaria 

Embora tenha, relativamente, baixas sensibilidade e 
especificidade (75 a 92% e 20 a 60%, respectivamente), a 
amilase serica e o teste mais solicitado no diagnostico da 
pancreatite aguda. Costuma elevar-se de 2 a 12 horas do 
inicio do quadro. Nos casos nao complicados, mantem- 
-se elevada de 2 a 5 dias. Uma elevaqao protraida deve 
levar a suspeiqao de pseudocisto ou macroamilasemia. 
O nivel serico de amilase 3 vezes o normal deve ser con- 
siderado significativo para o diagnostico. 

Como a amilase e eliminada pelos rins, a amilase 
urinaria pode permanecer elevada 24 horas apos a nor- 
malizaqao dos niveis sericos. A hiperamilasemia resulta 
tambem de muitas doencas de origem nao pancreatica. 
Ha relatos na literatura de incidencia de 40% dos casos 
de pancreatite com niveis de amilase normais. A lipemia 
pode interferir na determinaqao da amilase e a destrui- 
qao acinar total resultar em uma amilasemia normal. 

As condiqoes que podem estar associadas a elevaqao 
serica da amilase pancreatica sao: aneurisma de aorta 
abdominal, apendicite, obstruqoes do ducto biliar, doen- 
qa do trato biliar, coledocolitiase, colangiopancreatogra- 
fia endoscopica retrograda (CPRE), infarto intestinal, 
perfuraqao ou obstruqao do ducto pancreatico, tumores 
pancreaticos, ulcera peptica perfurada, peritonite, pseu¬ 
docisto de pancreas. 

A amilase serica tambem pode estar elevada secun¬ 
daria a: anorexia nervosa, bulimia, parotidite infecciosa, 
alguns tumores, pneumonia, obstruqao salivar, salpingi- 
te, trauma, alcoolismo, cirrose, fibrose cistica, cetoaci- 
dose diabetica, drogas, traumatismo cranioencefalico, 
hepatite, uso de heroina, macroamilasemia, opiaceos, 
insuficiencia renal, transplante renal e gravidez ectopica 
rota 2 . Normalmente, 60% da amilase serica e salivar e o 
restante e pancreatico. 

A mensuraqao dos niveis sericos de isoamilase permi- 
te diferenciar a origem pancreatica ou salivar da amilase. 

A depuraqao de amilase/depuraqao da creatinina e 
calculada conforme a formula: (amilase urinaria x creati¬ 
nina serica)/(amilase serica x creatinina urinaria) x 100. 
A relaqao normal e de 1 a 4% e, quando acima de 6%, e 
considerada anormal. A razao aumentada na pancreatite 
e decorrente do aumento da depuraqao renal de amilase 
em relaqao a creatinina, pela diminuiqao da reabsorqao 
tubular renal da amilase na pancreatite aguda. Esse tes- 
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te nao e especifico e, em muitas outras condiqoes de hipe- 
ramilasemia, a razao pode estar aumentada 11 . 

Lipase 

O nivel serico de lipase apresenta sensibilidade de 
86 a 100% e especificidade clinica de 50 a 99%. O nivel 
de lipase permanece elevado no plasma por um periodo 
mais longo que a amilase, comeqando a aumentar 4 a 8 
horas apos o inicio dos sintomas, com pico em 24 horas 
e diminuiqao apos 8 a 14 dias. Assim como a amilase, 
nao reflete a gravidade da doen^a pancreatica. 

A determinaqao concomitante dos niveis sericos de 
amilase e lipase aumenta a sensibilidade clinica para o 
diagnostico de pancreatite em 94%'. A lipase tambem e 
encontrada na mucosa intestinal, no estomago, no tecido 
adiposo, nos leucocitos e no leite humano, e eleva-se tam¬ 
bem em pacientes com outras conduces abdominais 10 . 

Tripsina catidnica imunorreativa, 
elastase pancreatica e fosfolipase A2 

Sao enzimas pancreaticas que mostram maior sensi¬ 
bilidade que a amilase e a lipase e correlacionam-se a 
gravidade da doenqa. Infelizmente, exames para a sua 
dosagem nao estao disponiveis em muitos centres diag¬ 
nostics 1 . 


Exames de imagem 

Raio X 

Os raios X convencionais tem valor limitado no 
diagnostico de pancreatite. Embora nao seja o exame de 
escolha, pode apresentar alguns sinais que levam a sus- 
peiqao do diagnostico, conforme descrito na Tabela 
18.5. Deve ser realizado raio X de torax em todos os ca- 
sos suspeitos de pancreatite aguda para determinaqao 
do envolvimento diafragmatico ou de complicacies pul- 
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Raio X de torax 

Raio X de abdome 

Atelectasias 

Alga sentinela 

Infiltra^ao basilar 

Dilatagao do colon transverso 

Eleva^ao de hemidiafragma 

Ausencia de ar no colon descendente 

Efusao pleural direita 

fleo generalizado 

Efusao pericardica 

Borramento da margem direita do psoas 

Edema pulmonar 

Calcificagoes pancreaticas 

Gas peripancreatico extraluminal 

Pseudocisto pancreatico 


monares. A presenqa de liquido no espaqo pleural pode 
ser visivel nos raios X de torax, sendo uma complicaqao 
indicativa de pancreatite grave. 

O estudo contrastado do trato gastrintestinal superior 
raramente fornece in form ancles beneficas e tem sido aban- 
donado. A maior indicaqao de estudos com bario e a de- 
tecqao de alteraqoes passiveis de estarem associadas com 
pancreatite aguda, como: anomalias duodenais, pancreas 
anular, obstru^ao intestinal e tumores abdominais 1 . A ul- 
trassonografia e a tomografia computadorizada eviden- 
ciam aumento pancreatico, edema, sinais sugestivos de ne¬ 
crose pancreatica e inflamaqao peripancreatica. 

Ultrassonografia 

A ultrassonografia e atualmente a mais frequente 
tecnica utilizada na avaliaqao preliminar de crianqas 
com dor abdominal com suspeita de pancreatite. E util 
nao so no diagnostico, mas na identificaqao e monitora- 
qao dos pacientes com desenvolvimento de complica¬ 
cies locais. Os 2 maiores sinais sao aumento do volume 
pancreatico e diminuiqao do padrao ecogenico. 

A ultrassonografia permite avaliar melhor altera- 
qoes no volume, nos contornos e na textura pancreati- 
cos que os raios X de abdome, assim como a presenqa de 
dilataqao nos ductos, pseudocistos, abscessos, ascite e 
associaqao com litiase. A drenagem aspirativa do pseu- 
docisto pancreatico pode ser feita por via percutanea, 
guiada por ultrassonografia. O pseudocisto infectado 
tambem pode ser drenado por essa tecnica 16 . 

Tomografia computadorizada (TC) 

A TC e reservada para situaqoes nas quais a ultras¬ 
sonografia e tecnicamente insatisfatoria ou quando se 
requer melhor definiqao anatomica. E particularmente 
usada nos pacientes com trauma abdominal, em que 
multiplos orgaos podem ser examinados, e tambem na 
avaliaqao das complicaqoes da pancreatite, como na for- 
maqao de pseudocisto, abscesso pancreatico ou alarga- 
mento do ducto. 

A TC com contraste identifica o desenvolvimento 
de necrose peripancreatica por mapear defeitos de per- 
fusao pancreatica 16 . 

Colangiopancreatografia por ressonancia 
magnetica (CPRM) 

A CPRM tem evoluido na ultima decada e e consi- 
derada equivalente a colangiopancreatografia endos- 
copica retrograda (CPRE) para o diagnostico de mui¬ 
tas condiqoes pancreaticas e biliares. Ela identifica o 
ducto biliar comum em 96% dos pacientes, detectando 
calculos com uma sensibilidade de 71 a 100%. A visua- 
lizaqao do ducto pancreatico menor e possivel em mais 
de 80% dos pacientes. 
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A CPRM tem a vantagem em relapao a CPRE na de¬ 
lineate na configuracao ductal do Pancreas divisum, 
porque pode mostrar o ducto pancreatico dorsal domi- 
nante na sua totalidade. Na CPRE, usualmente e limita- 
da a opacificaqao do ducto ventral por introduqao de ca- 
nula na papila maior. A CPRM pode detectar dilatapao, 
pseudocisto e defeitos de enchimento ductal (incluindo 
calculo, agregados de mucina ou barro biliar) 18 . 

Colangiopancreatografia endoscopica 
retrograde/ 

A CPRE e um exame realizado apos a resoluqao da 
fase aguda da pancreatite. E utilizada na detecqao de 
anormalidades anatomicas como o Pancreas divisum, 
anomalias dos ductos pancreaticos ou obstruqoes por 
calculos. Sua principal indicapao e que, alem da avalia- 
qao diagnostica, permite a intervenqao terapeutica por 
abordagem da papila maior, por exemplo: esfincteroto- 
mia; colocaqao de moldes; remoqao de calculos 2 . As 
contraindicates incluem pancreatite aguda nao resol- 
vida e formaqao de abscesso. O pseudocisto pancreatico 
e uma contraindicaqao relativa 16 . 

A pancreatografia por TC dinamica e um estudo em 
que e injetada rapidamente uma quantidade grande de 
contraste e o pancreas e analisado em cortes finos, cor- 
relacionando-se os defeitos de perfusao com necrose 
pancreatica 19 . 

■ Tratamento 

O tratamento da pancreatite aguda e fundamental- 
mente de suporte e a intensidade da terapia depende do 
grau de inflamaqao do pancreas e dos tecidos circunvi- 
zinhos. Baseia-se na remoqao de fatores agressores (dro- 
gas, toxinas), reduqao do processo de autodigestao no 
pancreas (remoqao de enzimas digestorias), tratando 
complicates locais e sistemicas, removendo toxinas da 
circulaqao ou da cavidade peritoneal e promovendo cri- 
teriosa reposiqao hidreletrolitica. 

Alem de se remover esses fatores agressores, e im- 
portante colocar o pancreas em repouso, o que raramen- 
te se consegue. Estudos controlados tem mostrado que a 
sonda nasogastrica aberta nao garante melhora da dor 
ou diminuiqao no tempo de internaqao 20 . Outras medi- 
das para “colocar o pancreas em repouso”, como blo- 
queador de H2, uso de atropina, calcitonina, glucagon, 
somatostatina e fluorouracil, nao evidenciaram benefi- 
cio no curso da doenqa, pelo menos em adultos 21 . Inibi- 
dores de enzimas, como aprotinina e gabexato, utiliza- 
dos por via IV ou intraperitoneal, nao melhoraram o 
resultado em pancreatite grave 17,21 . 

Medidas de suporte (p.ex., nutriqao parenteral ou 
plasma fresco congelado) tambem nao se provaram efeti- 
vas 22,23 . Em estudos randomizados com pacientes adultos 
com pancreatite grave (segundo criterios de Glasgow, 


Apache II e proteina C reativa), com homogeneidade en- 
tre os grupos, nao houve diferenqa em tempo de interna- 
qao, morbidade e mortalidade entre o grupo que recebeu 
nutriqao parenteral e o que recebeu nutricao enteral, e o 
custo do tratamento com nutriqao enteral foi muito me- 
nor 24 . Recentes estudos confirmam esses achados 25 . 

Alem disso, ha uma preocupaqao quanto a permea- 
bilidade intestinal, e estudos em ratos e humanos evi¬ 
denciaram que o estimulo enterico promove melhora 
dessa permeabilidade 26 . Mais recentemente, alguns tra- 
balhos tem evidenciado que mesmo a nutriqao via son¬ 
da nasogastrica e segura, sugerindo que a nutriqao via 
sonda nasojejunal possa ser dispensada. 

Em estudo de Eatock et al. com 2 grupos de adultos 
com pancreatite aguda grave, randomizados, nao houve 
diferenqa na evoluqao clinica, laboratorial e na mortali¬ 
dade, evidenciando que a nutriqao enteral precoce, mes¬ 
mo por sonda nasogastrica, pode ser utilizada nos pa¬ 
cientes com pancreatite aguda 27 . 

Apesar de o entusiasmo inicial com a lavagem peri¬ 
toneal, subsequentes investigaqoes nao comprovaram 
sua eficacia em pacientes com necrose pancreatica 21 . 
Contudo, parece que a lavagem peritoneal por 7 dias 
pode diminuir a mortalidade 28 . A cobertura antibiotica 
para prevenir complicates septicas usando-se ampicili- 
na nao alterou o curso da pancreatite aguda 21 . 

Apesar de nao haver evidencias que garantam a efi¬ 
cacia dessas medidas, as recomendaqoes diante de uma 
crianqa com pancreatite aguda continuam sendo: sus¬ 
pender a alimentaqao por via oral, manter sonda naso¬ 
gastrica aberta em drenagem enquanto houver vomitos, 
distensao abdominal (sinais de diminuiqao de transito 
gastrintestinal) e importante dor abdominal, realizando 
criteriosa hidrataqao e reposiqao endovenosa dos liqui- 
dos eliminados. 

Monitorar sinais vitais, diurese, pressao venosa cen¬ 
tral, gasometria, bioquimica (calcio, glicose, eletrolitos, 
amilase, lipase, provas hepaticas) e fundamental, e a in¬ 
tensidade desse controle depende da gravidade da pan¬ 
creatite. 

A presenqa de dor e o principal parametro de acom- 
panhamento. Se a crianqa esta sem dor, com sinais vitais 
estaveis, a evoluqao e considerada boa, mesmo que as 
enzimas pancreaticas estejam elevadas. O uso de analge- 
sico deve ser iniciado na medida das necessidades, reco- 
mendando-se meperidina 1 a 2 mg/kg/dia, IM ou IV. 
Prefere-se meperidina, pois a morfina tem maior efeito 
de espasmo do esfincter de Oddi, o que pode ser pior 
para a pancreatite. Os antibioticos sao usados apenas se 
houver suspeita ou comprovaqao de alguma infecqao. 

Se a crianqa e mantida em jejum, com sonda naso¬ 
gastrica aberta, a nutricao parenteral deve ser iniciada. 
Com evoluqao favoravel, a terapia nutricional evolui 
para nutriqao enteral, utilizando-se dieta oligomerica, 
preferencialmente hipolipidica 29 . Estudos mais recentes 
tem recomendado o inicio precoce de nutriqao enteral 
com essas dietas, evitando-se, inclusive, o uso de nutri- 
qao parenteral, sem agravar a pancreatite 30 . 
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Crianqas com pancreatite recorrente, com estenose 
de ducto pancreatico, as vezes, necessitam de intervenqao 
cirurgica, com pancreatectomia parcial ou pancreaticoje- 
junostomia para drenagem. A lesao obstrutiva das vias bi- 
liares ou duodeno pode precisar de cirurgia. Esfincteroto- 
mia endoscopica com extraqao de calculos, dilataqao por 
balao ou colocacao de moldes e capaz de trazer beneficios 
e evitar crises de pancreatite recorrentes 31 . 

Apesar de nao haver valores normais estabelecidos 
para a manometria do esfincter de Oddi em crianqas, a 
esfincterotomia e o uso de moldes foram descritos para 
tratar obstruqoes funcionais 32 . 

■ Complicates 

O pseudocisto, que e mais frequente ocorrer em 
pancreatite por trauma abdominal fechado, aparece 2 ou 
3 semanas apos o initio do episodio agudo. Em crianqas, 
os pseudocistos geralmente tem resoluqao espontanea, 
mas, se ela nao acontecer, podem ser tratados com dre¬ 
nagem por punqao percutanea ou por cirurgia (marsu- 
pializaqao). 

A terapeutica intervencionista esta indicada quando 
ha evidencias de infecqao e nos casos de pseudocisto 
cronico ou muito grande, em que nao ocorreu reabsor- 
qao espontanea 18,33 . 

O desenvolvimento de flegmao ou abscesso pan¬ 
creatico e raro em criancas, mas, se ocorrer, necessita de 
drenagem cirurgica ou por punqao guiada por exames 
de imagem. 

A mais grave complicaqao de pancreatite e o desen¬ 
volvimento de necrose. O diagnostico e feito pelo curso 
clinico (intensa dor abdominal, choque e outras compli¬ 
cates sistemicas) e por TC, que evidencia edema in¬ 
terstitial, areas focais ou difusas de baixa atenuaqao, fre- 
quentemente associadas a evidencias de necrose da 
gordura peripancreatica. Nessa condiqao, e alta a fre- 
quencia de complicacies infecciosas (na ordem de 30 a 
70%) com alto indice de mortalidade. 

Buchler et al. 34 referem, nos casos de necrose pan- 
creatica infectada, 24% de mortalidade, e, nas necroses 
nao infectadas, 1,8%, justificando a indicaqao de punqao 
com agulha bem fina, guiada por exame de imagem 
para aspiracao e exame microbiologico. Existem contro- 
versias quanto ao momento de indicar cirurgia nesses 
pacientes com pancreatite com necrose infectada, de- 
vendo ela ser evitada quando nao houver evidencias de 
infecqao 18 . 

A pancreatite recorrente indica doenca cronica, que, 
por sua vez, tem risco de evoluir para adenocarcinoma 14 . 

■ Prognostic© 

A pancreatite aguda nao complicada em crianqas 
tem um excelente prognostico. Escores utilizados para 
adultos, como criterios de Ranson e Apache II, podem 


ser aplicados, mas seu uso em crianqas nao esta estabe- 
lecido. A elevaqao significativa de glicose serica, LDH e 
nitrogenio ureico, assim como a diminuiqao dos niveis 
sericos de albumina, calcio, hematocrito ou niveis de 
pressao parcial de oxigenio, podem tambem significar 
aumento de morbidade e mortalidade. 

A mortalidade nas formas moderadas de pancreati¬ 
te chega a 10%, atingindo 90% nos casos graves com 
pancreatite necro-hemorragica 14 . 
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■ Colonizagao Bacteriana doTrato 
Digestivo do Recem-nascido 

O recem-nascido humano deixando o seu envolto- 
rio fetal e totalmente isento de germes e a colonizaqao 
do seu trato digestivo ocorre imediatamente apos o 
nascimento. Durante o parto pela via normal, ele entra 
em contato com os ecossistemas vaginal e fecal da mae 
e, posteriormente, os contatos entre a mae e o filho 
permitem um fornecimento complementar de compo- 
nentes microbianos. A mae tem, portanto, um papel 
fundamental de doadora natural para essa colonizagao, 
fornecendo nao somente bacterias para compor a mi¬ 
crobiota do seu filho, mas tambem os fatores nutricio- 
nais de crescimento para estimular a instalaqao dos 
mesmos (oligossacarideos como os fatores bifidus pre- 
sentes no leite materno) 1 . O ambiente, a alimentaqao e 
outros seres humanos (medicos, enfermeiras, familia- 
res) sao fontes suplementares de micro-organismos, 
mas nao sempre desejaveis 1 . Bacterias anaerobias fa- 
cultativas como Escherichia coli e Enterococcus faecalis/ 
faecium sao as pioneiras, colonizando o trato digestivo 
nas 12 horas seguindo o nascimento, quando atingem 
niveis dominantes nas fezes (10 10 -10 11 celulas viaveis/g). 
Ficam nesses niveis somente dois a tres dias, apos os 
quais as suas populates caem para subdominancia 
(10 7 -10 8 celulas viaveis/g), quando entram no ecossis- 
tema as bacterias anaerobias obrigatorias, principal- 
mente do genero Bifidobacterium. Depois disso, pouco 
se sabe sobre a identidade e a sequencia de colonizaqao 
dos outros componentes do ecossistema digestivo. 
Contudo, considera-se que sao necessarios de um a 
dois anos para que a microbiota indigena associada ao 
trato digestivo da crianqa seja populacional e funcio- 
nalmente similar aquela encontrada no adulto 2,3 . 
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■ Contribuigao da Colonizagao na 
Maturagao Intestinal e na Instalagao 
das Fun^oes da Microbiota Indigena 

Alem de proteger contra infecqoes pela ocupaqao 
competitiva do ecossistema gastrintestinal, a instala- 
qao da microbiota e tambem de fundamental importan- 
cia para uma maturaqao correta e completa dos siste- 
mas imunologico e digestivo do recem-nascido 4 6 . Alem 
de reduzir a permeabilidade intestinal, analises de DNA 
microarray mostraram que a coloniza^ao estimula a ex- 
pressao de genes do hospedeiro que regula a matura- 
qao pos-natal, a absorqao de nutrientes, o metabolismo, o 
processamento de xenobioticos e a angiogeneses 4 . Em re- 
laqao ao sistema imunologico do hospedeiro, a microbio¬ 
ta ainda modula simultaneamente a sua propria aceitaqao 
(toleriza^ao) e a estimulaqao de uma resposta mais rapida 
e adequada contra a agressao por micro-organismos pa- 
togenicos exogenos 7 . Alem disso, a colonizaqao pela mi¬ 
crobiota participa no reequilibrio do balance Thl-Th2 da 
resposta imunologica que no feto e predominantemente 
do tipo Th2 (para permitir uma convivencia imunologica 
pacifica mae-filho durante a gestaqao) 8 . Esse reequilibrio 
e indispensavel para o recem-nascido enfrentar um novo 
ambiente altamente contaminado por micro-organismo. 

Uma vez instalada, pelo seu tamanho e atividade 
metabolica (10 14 celulas viaveis totais, 1,5 kg em peso e 
um metabolismo global equivalente ao do figado), a mi¬ 
crobiota indigena pode ser considerada como um orgao 
difundido sobre as superficies do corpo humano, onde 
desenvolve tres funqoes fundamentais para a saude do 
hospedeiro 1 : (a) a resistencia a colon izacao (RC) que 
inibe a instalaqao e multiplicaqao de micro-organismos 
exogenos no ecossistema gastrintestinal 9 ; (b) a imuno- 
modulaqao que permite uma resposta rapida e adequa- 
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da em caso de tentativa de agressao infecciosa 10 ; (c) a 
contribuigao nutricional que fornece fontes de vitami- 
nas e de substratos energeticos complementares alem de 
compostos estimuladores da multiplicagao e diferencia- 
gao do epitelio intestinal (butirato) 11 . 

■ Fatores que interferem na Colonizagao 
e Manutengao da Microbiota 

Infelizmente, varios fatores podem perturbar tanto 
a colonizagao 1215 como a manutengao 1 dessa microbio¬ 
ta no trato digestivo. Quando a implantagao da micro¬ 
biota digestiva no recem-nascido ou sua manutengao 
posterior no adulto sao perturbadas por esses fatores, 
isto pode levar a um ecossistema microbiano com fun- 
goes menos eficientes, de maneira transitoria ou irrever- 
sivel. Assim, o tipo do parto (natural ou cesariana) 16 ou 
a redugao dos contatos mae-filho (crianga prematura 
em estufa ou em centra de tratamento intensivo) inter¬ 
ferem no fornecimento dos micro-organismos durante a 
colonizagao pos-natal. O tipo de alimentagao (no seio 
ou com formula) 17 , a ingestao de drogas antibacterianas 
e o estresse da mae 18 podem ser outros fatores que mo- 
dificam a sequencia normal dessa colonizagao. Em to- 
dos os casos, ha um atraso na instalagao da microbiota 
e as fungoes beneficas resultantes nunca serao tao efi¬ 
cientes em relagao aquelas que poderiam ter sido obti- 
das na ausencia de interferences. Paradoxalmente, uma 
higiene extrema pode tambem reduzir o fornecimento 
dos micro-organismos necessarios ao recem-nascido 
para instalagao de sua microbiota associada. Essa redu¬ 
gao de contato com antigenos bacterianos diversificados 
no inicio da vida prejudicaria a capacidade imunomo- 
duladora da microbiota no seu papel de reequilibrio das 
respostas Thl-Th2, levando ao desenvolvimento de rea- 
goes atopicas 19 . Isto seria a base da “teoria da higiene”, 
explicando o aumento de fenomeno alergico nas crian- 
gas de paises desenvolvidos 8 . 

Uma vez instalada, as fungoes da microbiota sao 
muito potentes, mas tambem frageis, podendo ser per¬ 
turbadas por fatores como a ingestao de drogas (em par¬ 
ticular antimicrobianos), as mudangas drasticas de ali¬ 
mentagao e o estresse. A diarreia associada ao uso de 
antibiotico e a diarreia do viajante sao provavelmente 
consequencias da agao desses fatores sobre a microbiota 
e suas fungoes 1 . 

Em vista do que foi apresentado, fica evidente a 
importance da instalagao adequada e rapida da micro¬ 
biota indigena e uma posterior preservagao ou reforgo 
do seu equilibrio populacional no trato digestivo para 
uma manutengao otimizada das suas fungoes. Quando 
perturbagoes da microbiota sao previstas ou instala- 
das, deve-se pensar na possibilidade de compensar as 
falhas resultantes dessas fungoes. Nesse sentido, os 
probioticos podem ser considerados como bioterapeu- 
ticos a serem usados em ecossistemas microbianos em 
fase de instalagao (colonizagao do recem-nascido), de- 


sequilibrados (terapia) ou com previsao de disturbios 
(profilaxia) 20 22 . 

■ Probioticos 

Definiqao 

Em um documento conjunto apresentado pela Orga- 
nizagao para Alimentagao e Agricultura das Nagoes Uni- 
das (FAO) e pela Organizagao Mundial da Saude (WHO), 
os probioticos foram definidos como “micro-organismos 
vivos que quando administrados em quantidade adequa¬ 
da conferem um beneficio para a saude do hospedeiro” 23 . 
Em teoria, qualquer micro-organismo ou particula, como 
bacteria, levedura, fungo micelial, protozoario ou ate vi¬ 
rus poderia ser utilizado como probiotico. 

Micro-organismos utilizados 

A sugestao de utilizar alimentos fermentados para 
aliviar disturbios intestinais nao e nova. Ja era mencio- 
nada na versao persa do Antigo Testamento (Genesis 
18:8), que relata que “Abraao atribuiu sua longevidade 
ao consumo de leite azedo”. Posteriormente, em 76 
a.C., o historiador romano Plinio recomendou o uso 
de produtos lacteos fermentados para o tratamento de 
gastrenterites 24 . Contudo, uma abordagem cientifica, 
reconhecendo o papel benefico de certos micro-orga¬ 
nismos, foi somente aplicada nas primeiras decadas do 
seculo XX, com as sugestoes do uso de Lactobacillus 
(Elie Metchnikoff atribuindo a longevidade dos bulga- 
ros ao consumo de iogurte em 1907), de Bifidobacte¬ 
rium (Henri Tissier observando uma presenga maior 
de bifidobacterias nas fezes de criangas amamentadas 
no seio em 1906) e de Saccharomyces boulardii (Henri 
Boulard notando o uso da fruta lichia colonizada pela 
levedura como tratamento da diarreia pelas popula- 
goes da Indochina durante uma epidemia de colera em 
1920) 25 . Os probioticos mais frequentemente utiliza¬ 
dos sao, portanto, e desde essa epoca, bacterias produ- 
toras de acido lactico ( Lactobacillus , Bifidobacterium) e 
leveduras (S. boulardii). 

Os Lactobacilli foram os primeiras micro-organis¬ 
mos cuja ingestao na forma viva foi associada com um 
efeito benefico quando, no inicio deste seculo, Metch¬ 
nikoff 26 sugeriu o consumo de leite fermentado para 
uma modulagao benefica da microbiota digestiva. As 
bacterias do genera Bifidobacterium sao tipicamen- 
te pertencentes a microbiota dominante (s 10 11 celu- 
las viaveis/g de conteudo) do trato digestivo do recem- 
-nascido e apresentam alta estabilidade populacional, 
enquanto as populagoes de Lactobacillus sao subdomi- 
nantes (= 10 6 celulas viaveis/g) e bastante flutuantes. 
Ao contrario dos lactobacilos, a utilizagao das bifido¬ 
bacterias e relativamente recente 27 . Dentro das bacte¬ 
rias produtoras de acido latico, as mais frequentemente 
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usadas como probioticos sao das especies Lactobacil¬ 
lus acidophilus, Lactobacillus casei, Lactobacillus rham- 
nosus, Lactobacillus reuteri, Lactobacillus johnsoni, Bi¬ 
fidobacterium bifidum, Bifidobacterium animalis var. 
lactis e Bifidobacterium longum 28 . 

Alguns outros generos microbianos foram utiliza- 
dos em ensaios experimental e clinicos como probioti¬ 
cos, mas com menor frequencia. Foram os casos de ce- 
pas de Escherichia coli EMO e Nissle 1917 29 . Esses 
micro-organismos fazem parte da microbiota subdomi- 
nante (= 10 7 celulas viaveis/g) do trato digestivo huma- 
no e sao tambem as primeiras a colonizar o trato diges¬ 
tivo do recem-nascido, como descrito. 

Entre as leveduras, S. boulardii e a unica que foi am- 
plamente testada em ensaios experimentais e clinicos. O 
produto encontra-se comercializado na Europa, Africa, 
Asia e Americas desde I960 30 . 


Formas de utilizaqao 

Os probioticos sao estudados e comercializados 
na forma de preparaqoes contendo um unico ou uma 
combina^ao de micro-organismos. O probiotico deve 
se apresentar viavel na preparaqao e manter essa viabi- 
lidade no ecossistema digestivo, condiqao indispensa- 
vel para a sua atuaqao. Os probioticos sao comerciali¬ 
zados na forma de preparaqoes farmaceuticas (capsula, 
sache) ou alimentares (leite fermentado ou suplemen- 
tado, iogurte e queijo). Nao sao conhecidos probioticos 
capazes de se instalarem no ecossistema digestivo mes- 
mo apos uma ingestao prolongada, pois a microbio¬ 
ta local, perturbada ou nao, impede essa colonizaqao. 
Contudo, diversos bioterapeuticos sobrevivem durante 
a sua passagem intestinal como no caso de especies de 
Lactobacillus 31,32 , Bifidobacterium 33 e S. boulardii 34 . Mas 
a sobrevida nao e o unico fator importante para atua- 
qao de um probiotico. Os niveis populacionais do biote- 
rapeutico devem ser suficientemente elevados para ter 
um impacto no local em que se espera que ele desenvol- 
va a sua funqao. Em ecologia microbiana, considera-se 
que um micro-organismo pode agir no ecossistema em 
que se encontra somente quando presente em popula- 
qao igual ou superior a 10 7 celulas viaveis/g ou mL do 
conteudo 35 . A concentraqao em celulas viaveis do pro¬ 
biotico deve ser, portanto, ajustada na preparaqao ini- 
cial levando-se em conta a capacidade de sobrevida do 
micro-organismo sem se multiplicar no tudo digesti¬ 
vo e o efeito de diluiqao intestinal (um adulto humano 
produz 9 litros de secrecoes digestivas/dia) de manei- 
ra a atingir no minimo 10 7 celulas/g do conteudo in¬ 
testinal. Contudo, a metodologia empregada para a lio- 
filizaqao deve tambem permitir uma reativaqao rapida 
do micro-organismo durante a reidrataqao que segue a 
ingestao do produto para que ele possa atuar desde as 
partes mais altas do tudo digestivo, aplicando os seus 
efeitos beneficos ao longo da maior porqao possivel do 
trato digestivo, ja que o local de atuaqao e/ou invasao 


dos agentes patogenicos varia do ileo ( Salmonella ) ate o 
colon {Shigella). Sem essa caracteristica, um probiotico 
liofilizado carreado pelo transito intestinal rapido pode 
voltar a um metabolismo ativo somente pouco antes de 
ser evacuado nas fezes e sem ter tido o tempo de atuar. 
Em experimentos publicados recentemente, observou- 
-se que produtos probioticos de marcas diferentes, mas 
contendo a mesma levedura liofilizada, apresentavam 
tempos de reativaqao muito diferentes in vitro e tinham 
em consequencia efeitos beneficos de intensidade dife- 
rente in vivo 36,37 . 

■ Ensaios Clinicos com Probioticos 

Desde 1964, uma grande quantidade de estudos 
publicados descreverem o efeito do uso de diversos 
probioticos em humanos, mas relativamente poucos 
sao ensaios bem controlados e conduzidos. Segundo 
uma metanalise recente sobre ensaios clinicos com 
probioticos, um claro efeito protetor foi evidenciado, 
que nao variou significativamente entre os produtos a 
base de S. boulardii, L. rhamnosus GG, L. acidophilus, L. 
bulgaricus, L. casei, B. longum, B. bifidum e B. lactis 38 . A 
seguir serao apresentados somente alguns desses en¬ 
saios clinicos controlados com placebo em crianqas e 
usando diversos probioticos para colonizaqao do tubo 
digestivo ou para prevenqao ou tratamento de distur- 
bios entericos infecciosos ou nao e disturbios atopicos. 
Os dados encontram-se resumidos na Tabela 19.1. 
Uma revisao recente da Comissao ESPGHAN sobre 
nutriqao 39 discutiu o uso de probioticos em produtos 
dieteticos para crianqas. 

Coloniza^ao dirigida 

Existem poucos trabalhos que tentam acelerar ou 
dirigir a colonizaqao do trato digestivo de recem-nasci- 
dos. Essa intervenqao seria importante para o recem- 
-nascido ter acesso aos micro-organismos adequados 
para constituir o mais rapidamente possivel uma micro¬ 
biota intestinal rica e funcional, em particular quando 
uma colonizaqao natural correta e prejudicada por fato- 
res como aqueles citados. Figueiredo et al. 29 , em um en- 
saio duplo-cego, controlado com placebo, inocularam 
por via oral, em 51 recem-nascidos, no maximo 2 horas 
apos o nascimento, com E. coli EMO. Essa bacteria livre 
de plasmideo, nao patogenica in vivo e in vitro e sensivel 
a todos os antibioticos usuais, tinha sido isolada da mi¬ 
crobiota fecal de um adulto humano sadio. Em um gru- 
po controle, outras 51 criancas receberam, nas mesmas 
condiqoes, uma suspensao da bacteria morta pelo calor. 
Durante um periodo de um ano, as crianqas do grupo 
tratado com a bacteria viva apresentaram uma frequen¬ 
cia de diarreia de 48%, enquanto no grupo controle essa 
frequencia foi de 73%. Essa diferenqa foi estatisticamen- 
te significativa (p < 0,04). Uma maneira mais natural de 
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colonizaqao do recem-nascido com um probiotico seria 
tratar a mae com o bioterapeutico, sabendo que ela po- 
deria transmiti-lo por ser, como descrito, a doadora 
principal de micro-organismo para o filho 40 " 43 . 

Prevengao de disturbios intestinais infecciosos 

Saavedra et al. 44 apresentaram os resultados de um 
ensaio duplo-cego, controlado com placebo, usando 
uma formulagao infantil suplementada com B. bifidum 
e Streptococcus thermophilus e comparando com a mes- 
ma formulagao nao suplementada na prevenqao de diar- 
reia aguda em um bergario. Oito das 26 criangas rece- 
bendo a formulagao controle desenvolveram diarreia 
quando comparado com duas de 29 recebendo a formu¬ 


lagao suplementada (p < 0,04). Alem disso, um numero 
menor das criangas tratadas era portador de rotavirus 
durante o periodo experimental. 

Em um ensaio clinico desenvolvido na India, 3.758 
criangas com idade entre 1 e 5 anos receberam uma bebi- 
da lactea suplementada ou nao com L. casei shirota du¬ 
rante 24 semanas 45 . Nesse periodo, as criangas pertencen- 
tes ao grupo probiotico apresentaram uma frequencia 
inferior de diarreia aguda (0,88 caso por crianga e por 
ano) quando comparadas com as criangas do grupo rece¬ 
bendo a formula sem suplementagao (1,03 caso/crianga 
por ano), o que representou uma protegao de 14%. 

Correa et al. 46 , em um ensaio duplo-cego controla¬ 
do com formula, usaram tambem uma formulagao in¬ 
fantil suplementada com B. bifidum e S. thermophilus e 
comparando com a mesma formulagao nao suplementa- 


Tabela 19.1 

Utilizagao de probioticos em ensaios clmicos controlados com placebo em criangas. 


Probiotico 3 

Indicagao 

Desenho b 

Numero de 
pacientes 

Tratado 

Resultados 

Controle 

Ref. 

E.c. 

Colonizagao 

Nascimento 

MDCP 

102 

48 c 

73 

29 

B.la.-S.t. 

Prevengao 

Diarreia aguda 

MDCP 

55 

7 C 

31* 

44 

Lc. 

Diarreia aguda 

MDCP 

3758 

o 

00 

00 

1,03* 

45 

B.lo.-S.t. 

Diarreia antibiotico 

MDCP 

157 

16 c 

31* 

46 

S. fa. 

Diarreia antibiotico 

MDCP 

269 

8 C 

23* 

47 

Diversos 

Diarreia antibiotico 

MA 

1.246 

11,5 C 

27,1* 

48 

Diversos 

Enterocolite necrosante 

MA 

3.816 

3,0-4,3 e 

7,4-8,5* 

59 

L rh. 

Dermatite atopica 

MSCP 

27 

13 f 

3* 

60 

B. la.- L. rh. 

Dermatite atopica 

MSCP 

27 

11' 

3* 

61 

B. la.- B. fa.- L a. 

Dermatite atopica 

MDCP 

112 

36,49 

62,9* 

62 

B. lo.- L. rh. 

Dermatite atopica 

MDCP 

253 

17,l f 

11,6* 

63 

B. la. - L. p. 

Dermatite atopica 

MDCP 

208 

25,6 f 

26,9 

64 

L.S. 

Dermatite atopica 

MDCP 

60 

27,4 f 

36,3* 

65 

Diversos 

Dermatite atopica 

MA 

3092 

26,4 h 

34,2* 

66 

S.b. 

Tratamento 

Diarreia aguda 

MDCP 

130 

15 c 

60* 

49 

L rh. 

Diarreia aguda 

MSCP 

71 

1,4' 

2,4* 

50 

S.b. 

Diarreia aguda 

MSCP 

200 

4,7' 

5,5* 

52 

S.b. 

Diarreia aguda 

MDCP 

176 

32,2 C 

59,2* 

53 

S.b. 

Diarreia aguda 

MDCP 

40 

2,4' 

3,5* 

54 

L. a-B.b. 

Diarreia aguda 

MDCP 

67 

1,4' 

2,4* 

55 

S.b. 

Diarreia aguda 

MDCP 

108 

2,2' 

2,7* 

56 

L.re. 

Diarreia aguda 

MDCP 

69 

2,1' 

3,3* 

57 

Diversos 

Diarreia aguda 

MA 

8014 

-24,76** 


58 

L. rh. 

Constipagao 

MDCP 

84 

68 k 

72 

67 

L.rh. 

Constipagao 

MDCP 

27 

22,4 k 

75,5* 

68 

B.la. 

Constipagao 

MDCP 

159 

2,9' 

2,6 

69 

B. lo. 

Constipagao 

MDCP 

59 

56,7' 

82,8* 

70 


* Diferenga estatisticamente diferente. 

a B. la. = Bifidobacterium lactis; B. lo = Bifidobacterium longum; B.b = Bifidobacterium bifidum; 5. t. = Streptococcus thermophilus; L rh. = Lactobacillus rhamnosus; L a. = Lactobacil¬ 
lus acidophilus; L. c. = Lactobacillus casei shirota; L re. = Lactobacillus reuteri; L. p. = Lactobacillus paracasei; L. s. = Lactobacillus salivarius; E. c. = Escherichia coli EMO; S. b. = Saccha- 
romyces boulardii. 

b MDCP = mascarado duplo-controlado com placebo; MSCP = mascarado simples controlado com placebo; MA = metanalise. 

c Frequencia de diarreia (%). 

d Casos de diarreia/por crianga por ano. 

e Frequencia de incidencia e mortalidade, respectivamente. 

f Variagao do SCORAD. 

9 Indice cumulativo de eczema (%). 
h Frequencia de dermatite atopica (%). 

'Tempo de diarreia (dias). 

> Redugao do tempo da diarreia no grupo probiotico em relagao ao grupo placebo (horas). 
k Criangas com fezes duras/dor na evacuagao. 

1 Frequencia de evacuagoes/semana. 
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da na prevenqao de diarreia associada ao uso de antibio- 
tico (DAA) em crianpas de 6 a 36 meses. Nesse estudo, 
houve redupao significativa da frequencia de DAA nas 
crianpas tratadas com formula probiotica (16% de 80 
pacientes) quando comparado com as tratadas com for¬ 
mula controle (31% de 77 pacientes). 

Em um ensaio duplo-cego controlado com placebo 
em um total de 269 crianpas, Kotowska et al. 47 demons- 
traram frequencia menor de DAA no grupo recebendo 
a levedura S. boulardii (8%) do que no grupo controle 
(23%). 

Uma metanalise recente 48 feita a partir de 10 ensaios 
clinicos bem controlados em uma populapao total de 
1.246 crianpas demonstrou que a frequencia media glo¬ 
bal de diarreias associadas ao uso de antibioticos foi me¬ 
nor nos grupos tratados com diversos probioticos 
(11,5%) quando comparada com os grupos tratados 
com placebo (27,1%) (RR = 0,48; 95% Cl = 0,35-0,65). 
Os probioticos utilizados foram amostras de Lactobacil¬ 
lus, Bifidobacterium, Streptococcus, Bacillus e Saccha- 
romyces. 

Tratamento de disturbios intestinais infecciosos 

Um tratamento com S. boulardii acompanhado de 
reidratapao oral padrao foi comparado com a reidrata¬ 
pao sozinha em 38 crianpas com diarreia aguda. A 
comparapao entre os grupos tratado e controle nos dias 
1 e 4 mostrou um decrescimo significativo (p < 0,05) 
do peso e do numero das evacuapoes quando houve 
tratamento com a levedura. Um ensaio duplo-cego, 
controlado com placebo (n = 130), em crianpa com 
diarreia aguda mostrou efeito significativo (p < 0,05) 
do S. boulardii em reduzir o numero de evacuapoes e 
aumentar o numero de curas 49 . Lactobacillus casei (hoje 
L. rhamnosus) GG (na forma de leite fermentado) foi 
testado em um ensaio com placebo em 71 crianpas 
apresentando diarreia aguda (82% com infecpao por 
rotavirus). Apos reidratapao oral, os pacientes foram 
separados ao acaso para receber, durante 5 dias, o pro- 
duto contendo L. casei GG ou o placebo (iogurte pas- 
teurizado) 50 . A durapao da diarreia foi significativa- 
mente mais curta no grupo tratado com o probiotico 
(1,4 ± 8,8 dias) do que no grupo placebo (2,4 ± 1,1 
dias) (p < 0,001). Contudo, dois trabalhos com L. casei 
GG em crianpas prematuras nao mostraram redupao 
nos patogenos intestinais ou algum beneficio clinico 
nessa populapao 51 . 

Quando S. boulardii foi usado de novo para o trata¬ 
mento de crianpas com diarreia aguda, o grupo tratado 
com o probiotico apresentou um tempo significativa- 
mente menor do episodio (4,7 dias) quando comparado 
com o grupo placebo (5,5 dias) 52 . 

Correa et al. 53 , utilizando tambem S. boulardii para 
o tratamento de crianpas com diarreia aguda, constata- 
ram uma redupao de praticamente 50% na frequencia 
dessa diarreia, ja no segundo dia do ensaio, no grupo 
tratado com a levedura (32,3%) quando comparado com 


o grupo placebo (59,2%) (p < 0,0006). De modo interes- 
sante, o efeito benefico da levedura foi mais particular- 
mente notado quando a diarreia era devida a rotavirus. 
Contudo, o efeito do probiotico sobre a diarreia foi ob- 
tido somente quando o tratamento era iniciado antes de 
72 horas do aparecimento dos sintomas. 

Em um ensaio clinico desenvolvido da Bolivia, solu- 
poes de hidratapao oral com ou sem S. boulardii foram 
administradas em 40 crianpas com idades de 1 a 23 me¬ 
ses para tratamento de diarreia aguda 54 . O tratamento 
com o probiotico reduziu a durapao da diarreia de 58 
para 84,5 horas (p = 0,025), assim como da febre de 18 
para 67 horas (p = 0,025). 

Quando L. acidophilus ou B. bifidum foram utiliza¬ 
dos para o tratamento da diarreia aguda em 67 crianpas 
com 2 meses a 7 anos de idade, foram observadas redu¬ 
ces similares para os dois probioticos da durapao da 
diarreia (34,4 horas e 58 horas para o grupos probiotico 
e placebo, respectivamente; p < 0,01) e numero de eva¬ 
cuates (7,6 e 15,9 evacuaqoes para o grupos probiotico 
e placebo, respectivamente; p < 0,01) 55 . 

Em um tratamento para diarreia aguda de 108 crian¬ 
pas com 3 a 59 meses de idade, S. boulardii foi compara¬ 
do com um placebo durante 5 dias de administrate. A 
dura to da diarreia pos-intervenpao foi reduzida no gru¬ 
po probiotico (52,08 ± 24,57 horas) quando comparada 
com o grupo placebo (64,04 ± 30,43 horas) 56 . 

Uma redupao da durapao da diarreia aguda (p < 
0,03) foi observada quando crianpas hospitalizadas fo¬ 
ram tratadas durante 3 dias com L. reuteri DSM 17938 
(2,1 ± 1,7 dias) e comparadas com um grupo recebendo 
um placebo (3,3 ±2,1 dias). Nesse mesmo ensaio clini- 
co, as crianpas do grupo probiotico apresentaram tam¬ 
bem uma redupao (p < 0,03) da taxa de recaida para a 
diarreia (15%) em relapao ao grupo placebo (42%) 57 . 

Uma metanalise recente envolvendo 56 ensaios cli¬ 
nicos em crianpas sugere que a administrate de pro¬ 
bioticos junto com uma terapia de re id rat at o oral pa¬ 
drao reduz a frequencia das evacuates e a dura to das 
diarreias agudas em aproximadamente um dia (diferen- 
t media = 24,76 horas; 95% Cl = 15,9-33,6) 58 . 

Prevenpao de enterocolite necrosante 

Uma metanalise recente estudou a eficiencia e a se- 
guranpa da administrapao enteral de probioticos na pre- 
venpao de enterocolite necrosante grave em crianpas 
prematuras 59 . Os autores selecionaram e analisaram 20 
ensaios randomizados envolvendo um total de 3.816 
crianpas. As crianpas incluidas tinham idade gestacional 
inferior a 37 semanas e/ou peso inferior a 2.500 g. Os 
probioticos utilizados foram diversas amostras de Lacto¬ 
bacillus, Bifidobacterium e S. boulardii. A analise de¬ 
monstrou que a suplementapao enteral com probioticos 
reduz a incidencia de enterocolite necrosante grave de 
7,4% para 3% (RR = 0,33; 95% Cl = 0,24-0,46) e a mor- 
talidade total de 8,5 para 4,3% (RR = 0,56; 95% Cl = 
0,43-0,73) em crianqas prematuras. 
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Prevengao de dermatite atopica 

Alguns ensaios clinicos relativamente recentes 
mostraram que o uso de bacterias probioticas pode re- 
duzir os sintomas da sin drome de eczema/dermatite 
atopica (SEDA) e da alergia ao leite de vaca em crian- 
qas. Em dois desses estudos previos, a suplementaqao 
alimentar com Lactobacillus GG ou bifidobacterias 
mostrou uma reduqao de 9 a 13 pontos no SCORAD 
(Severity Scoring of Atopic Dermatitis) quando com- 
parado com o grupo controle 60,61 . Em outro estudo uti- 
lizando tratamento oral com uma mistura de duas bifi¬ 
dobacterias ( B. bifidum e B. lactis) e um lactobacilo (L. 
acidophilus) em crianqas com alto risco de alergia, 
houve uma reduqao significativa no indice cumulativo 
de eczema no primeiro ano de vida no grupo probioti- 
co (18,2%) em relaqao ao grupo placebo (62,9%) 62 . 
Contudo, o uso de outra mistura de B. longum e L. 
rhamnosus em estudo com objetivo similar nao foi ob- 
tida diferenqa entre o grupo tratado (SCORAD = 17,1) 
e o grupo placebo (SCORAD = 11,6) 63 . 

A utilizaqao de B. lactis CNCM1-3446 ou L. paraca- 
sei CNCM 1-2116 para tratar criancas de 3 a 6 meses com 
eczema nao apresentou beneficio quando utilizados em 
associaqao com uma terapeutica basica convencional du¬ 
rante 12 semanas (SCORAD medio foi de 25,6 para o 
grupo probiotico e de 26,9 para o grupo placebo) 64 . 

Quando Lactobacillus salivarius foi utilizado junto 
com um prebiotico (fructo-oligosacarideo) para tratar 
crianqas com dermatite atopica moderada a grave com 2 
a 14 anos de idade durante 8 semanas, houve uma redu- 
qao do SCORAD (27,4 ± 12,7) quando comparado com 
o indice das crianqas tratadas somente com o prebiotico 
(36,3 ± 14,9) 65 . 

Uma metanalise recente baseada no Medline, Em- 
base e Cochrane Library 66 e envolvendo 14 ensaios cli¬ 
nicos sobre a preven^ao de dermatite atopica em 3.092 
crianqas evidenciou um efeito benefico moderado do 
uso de diversos probioticos (pertencentes aos generos 
Lactobacillus, Bifidobacterium e Propionibacterium). A 
frequencia media da dermatite atopica foi de 26,3% nas 
crianqas recebendo os probioticos e de 34,2% nas crian- 
qas recebendo o placebo. O efeito benefico foi similar 
independente da epoca de uso (gravidez ou infancia) ou 
do paciente recebendo o probiotico (a mae, o filho 
ou ambos). 

Tratamento de constipaqao 

Poucos ensaios clinicos bem controlados foram de- 
senvolvidos com o objetivo de tratar a constipaqao em 
crianqas com o uso de probioticos. Os probioticos per- 
tenciam aos generos Lactobacillus e Bifidobacterium, e 
nos quatro ensaios descritos na literatura, somente dois 
tiveram resultados positivos. 

No primeiro deles, L. rhamnosus GG foi utilizado 
como adjunto da lactulose para tratar 84 crianqas du¬ 


rante 12 semanas. O sucesso do tratamento foi similar 
no grupos de crianqas tratadas somente com lactulose 
(68%) ou com lactulose com o lactobacilo (72%) 67 . 

Posteriormente, em um ensaio em que outra amostra 
de L. rhamnosus (Lcr35) foi testada envolvendo 27 crian- 
qas com constipaqao, o grupo tratado com a bacteria mos¬ 
trou maior sucesso em termos de frequencia de evacua- 
qao (0,57 ± 0,17 vs 0,37 ± 0,10 vez/dia para os grupos 
probiotico e placebo respectivamente), dores abdominais 
(1,9 ± 1,6 vs 6,7 ± 3,3% para os grupos probiotico e place¬ 
bo, respectivamente) e porcentagem de fezes duras (22,4 
± 14,7 vs 75,5 ± 6,1 vez/dia para os grupos probiotico e 
placebo, respectivamente 68 . 

Quando um leite fermentado contendo B. lactis 
DN-173 010 foi utilizado para o tratamento durante 3 
semanas de 159 crianqas com constipaqao, nao houve 
diferenqa em termos de frequencia semanal de evacua¬ 
tes entre o grupo tratado com o probiotico (2,9) e o 
grupo tratado somente com o leite fermentado (2,6) 69 . 

Guerra et al. 70 , em ensaio clinico cruzado, utiliza- 
ram um iogurte de leite da cabra, adicionado ou nao de 
B. longum 51A para o tratamento de constipaqao funcio- 
nal em crianqas. Os autores observaram melhora dos 
sintomas tanto no grupo controle (somente o iogurte) 
como no grupo tratado (iogurte suplementado com o 
probiotico). Contudo, obtiveram os melhores resultados 
no aumento da frequencia de evacuaqao (p < 0,012) e na 
reduqao das dores abdominais (p < 0,015) e das dores na 
evacuaqao (p < 0,046) quando o iogurte foi acrescido 
com o probiotico. 

■ Mecanismos de Atua^ao dos 
Probioticos 

Os mecanismos de aqao sugeridos para explicar os 
efeitos beneficos dos probioticos sao basicamente os 
mesmos apresentados pela microbiota digestiva indige- 
na para exercer suas funqoes (resistencia a colonizaqao, 
imunomodulaqao e contribuiqao nutricional). Isto e 
coerente com o objetivo do uso desses bioterapeuticos: 
compensar ou reforqar a atividade do ecossistema mi- 
crobiano gastrintestinal ja existente. 

Dentro dos mecanismos de resistencia a coloniza- 
qao, podem-se distinguir dois tipos: (1) os que impedem 
a multiplicaqao ou adesao dos alvos patogenicos (anta- 
gonismo) e (2) os que inibem a aqao patogenica (modu- 
laqao de toxina). 

O antagonismo pode ser explicado pelas competi- 
qoes por nutrientes ou por sitios de adesao e pelas pro¬ 
duces de metabolites ou substancias toxicas difusiveis. 
A competiqao por nutrientes e um dos mecanismos pe- 
los quais a microbiota digestiva indigena pode dificultar 
o crescimento de patogenos 71 . No entanto, isso nunca foi 
demonstrado para os probioticos. Ja a competicao por 
sitios de adesao foi observada para probiotico a base de 
Lactobacillus e S. boulardii que podem competir com E. 
coli enteropatogenica e Entamoeba histolytica para ade- 
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sao em linhagens de celulas e eritrocitos, respectivamen- 
te 72,73 . A adesao de micro-organismos patogenicos em 
receptores especificos de celulas epiteliais e o passo ini- 
cial fundamental para posterior invasao do hospedeiro. 
Essa sequencia pode ser quebrada se o patogeno aderir 
na superficie celular de um probiotico em vez do epite- 
lio intestinal, por exemplo. Isto foi demonstrado no caso 
de leveduras probioticas que fixam nas suas paredes ce- 
lulares bacterias enteropatogenicas, como Salmonella 
enterica serovar Typhimurium ou E. coli 74 . A produqao 
de substancias antimicrobianas por varios probioticos 
ja foi demonstrada. Essas substancias podem ser aci- 
dos organicos, H2S, bacteriocinas ou bacteriocin-like. As 
duas ultimas sao frequentemente produzidas por Lacto¬ 
bacillus sp. e Bifidobacterium sp. in vitro, mas nunca foi 
possivel comprovar a sua atuaqao in vivo 9 . Contudo, es¬ 
sas substancias poderiam ser similares ao componen- 
te inibitorio para Clostridium perfringens produzido em 
camundongos gnotobioticos monoassociados com um 
Peptostreptococcus isolado de fezes humanas 75 . Essa ati- 
vidade antagonista e obtida pela aqao conjunta da tripsi- 
na do hospedeiro e o precursor produzido pela bacteria 
in vivo. Saccharomyces boulardii mostrou uma capaci- 
dade protetora elevada quando usado em camundongos 
convencionais e gnotoxenicos contra S. typhimurium e 
Shigella flexneri, mas o mecanismo responsavel por esse 
efeito nao foi o antagonismo 34 . 

Varias bacterias probioticas podem modular ou ini- 
bir a produqao de toxinas por micro-organismos pato¬ 
genicos 76 ’ 77 ’ 78 , contudo, essa capacidade e marcante no S. 
boulardii. Diversos trabalhos mostraram que essa leve- 
dura e capaz de reduzir, em modelos animais ou cultura 
de celulas intestinais, os danos resultantes da aqao de to¬ 
xinas de Vibrio cholerae 79,80 , E. coli 81 e de Clostridium dif¬ 
ficile 82 . 

Estirpes microbianas utilizadas como probiotico, 
principalmente bacterias laticas, sao capazes de induzir 
a produqao de IL-12, IFN-y, IL-la e TNF-a in vitro e in 
vivo, como observado para especies de Lactobacillus, 
Streptococcus e Bifidobacterium 83,84 . Em humanos, foi 
demonstrado que a ingestao de lactobacilos diariamen- 
te durante 28 dias por voluntaries saudaveis levou a um 
aumento na quantidade de IFN-y no soro, bem como a 
expansao de linfocitos B e celulas natural killer 85 . Outro 
estudo demonstrou que uma estirpe de L. acidophilus de 
origem humana foi capaz de estimular a capacidade fa- 
gocitica de camundongos, quando ingerida na forma 
viavel ou morta pelo calor (121°C/15 minutos), e au- 
mentar o numero de celulas de Kupffer desses animais 31 . 
O uso de S. boulardii em camundongos aumentou a se- 
creqao de IgA secretoria e a atividade fagocitica 86 . O tra- 
tamento com doses inferiores a posologia normal dessa 
levedura em camundongos imunossuprimidos com ci- 
clofosfamida protegeu tambem os animais de transloca- 
qao bacteriana para linfonodos mesentericos, figado e 
baqo 87 . Um estudo utilizando micro-organismos candi¬ 
dates ao uso em formulaqoes probioticas mostrou que o 
tratamento de camundongos, durante sete dias com 


cada uma dessas estirpes, aumentou a atividade fagoci- 
tica, como evidenciado pelo aumento da capacidade de 
eliminar da corrente sanguinea uma bacteria Gram-ne- 
gativa (E. coli B41) inoculada intravenosamente 88 . 

O melhoramento da digestao da lactose em huma¬ 
nos e uma das propriedades bem conhecidas das bacte¬ 
rias laticas. A boa digestibilidade da lactose no iogurte 
foi extensivamente investigada e tres hipoteses sao ge- 
ralmente propostas: (1) estimulaqao da atividade da lac¬ 
tase da mucosa intestinal 89 ; (2) tempo de transito intes¬ 
tinal reduzido para o iogurte quando comparado com o 
leite 90 ; (3) digestao na luz intestinal da lactose pela lac¬ 
tase do iogurte 90 . O tratamento de voluntaries humanos 
e de ratos com S. boulardii resulta tambem em aumento 
das atividades de dissacaridases da mucosa intestinal. As 
poliaminas liberadas pela levedura poderiam ser res- 
ponsaveis por esse efeito trofico 91 . 

Ha varias hipoteses para explicar como os probio¬ 
ticos podem ter um potencial terapeutico para o trata¬ 
mento da constipaqao. Em primeiro lugar, ha observa- 
qoes muito antigas e bem conhecidas que demonstram 
que a ausencia de microbiota em animais isentos de 
germes (germ-free ) provoca anomalias na morfologia e 
funqao intestinal, como aumento do tempo de transito 
intestinal, alteraqao dos neuronios mientericos, funqao 
muscular intestinal deficiente e diminuiqao da massa 
intestinal 13,14 . A monoassociaqao desses animais com 
bacterias das especies L. acidophilus ou B.bifidum re- 
duziu o periodo migratorio do complexo mioeletrico e 
acelerou o transito do intestino delgado 14 . Os acidos 
graxos de cadeia curta, principais produtos metaboli- 
cos da atividade fermentativa da microbiota intestinal, 
tem influencia direta sobre a motilidade intestinal pela 
aqao sobre o receptor Gpr4115. Em colonizado Gpr41 
ratinhos KNOCKOUT, a velocidade de transito intesti¬ 
nal aumentada foi associada a reduqao da expressao de 
peptideo YY, um enteroendocrinas hormonal derivado 
de celulas que normalmente inibe a motilidade intesti¬ 
nal 16 . Em segundo lugar, ha alguns dados que sugerem 
diferenqas na microbiota intestinal de individuos sau¬ 
daveis e pacientes com constipaqao cronica 17,18 . As ca- 
racteristicas principais sao aumento do numero de 
clostridios e enterobacterias, e diminuiqao na bifido- 
bacterias e lactobacilos. Essas diferenqas tem influen¬ 
cia sobre o perfil metabolico do ambiente intestinal, e 
em particular no teste padrao de SCFA 19 . No entanto, 
uma questao fundamental e se essa disbiose e uma ma- 
nifestaqao secundaria de prisao de ventre ou um fator 
que contribui para a constipaqao. Outro conjunto de 
dados que favorece a influencia microbiota descreve a 
maior frequencia de defecaqao e consistencia mais ma- 
cia das fezes em amamentados do que em bebes ali- 
mentados com formula, nos primeiros quatro meses de 
vida, que pode ser decorrente dos altos niveis de bifi- 
dobacterias fecais no leite materno 20 . Em terceiro lu¬ 
gar, os estudos envolvendo a administraqao de Bifido¬ 
bacterium animalis, subespecie lactis DN-173010, tem 
mostrado melhores tempos de transito do colon, tanto 
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em populaqao saudavel 21 quanto em pacientes consti- 
pados 22 . Outro estudo mostrou que a ingestao de pro¬ 
bioticos (Lactobacillus helveticus e B. longum) pode 
modificar a ecologia microbiana do intestino e perfis 
metabolicos 23 . Por fim, em estudo utilizando um mo- 
delo de cobaia isolado, os resultados mostraram que a 
fraqao citoplasmatica de bacterias probioticas (Lacto¬ 
bacillus, Bifidobacterium) estimulou a contraqao do 
segmento de ileo e colon e o relaxamento induzido 
proximal. 

■ Considera^oes Finais 

A microbiota indigena associada ao trato digestivo 
humano oferece tres grandes funqoes beneficas para a 
saude do seu hospedeiro: a resistencia a colonizaqao, a 
imunomodulaqao e a contribuiqao nutricional. E, por- 
tanto, fundamental que os componentes dessa micro¬ 
biota colonizem rapidamente o trato digestivo logo 
apos o nascimento e que, uma vez instalada essas fun- 
qoes, sejam preservadas. Diversas evidencias sugerem 
ainda que uma sequencia de implantaqao atipica no 
inicio da vida levaria a uma microbiota com funcoes 
que no adulto nunca seriam tao eficientes como aque- 
las resultantes de uma colonizaqao correta. Cesariana, 
tipo de amamentaqao e nascimento prematuro sao fa- 
tores que perturbam a colonizaqao inicial, enquanto 
tratamento antimicrobiano, mudanqa alimentar e es- 
tresse interferem na manutenqao das funqoes. Nessas 
situacoes de perturbaqao, o uso de probioticos pode 
ser uma possibilidade de intervenqao para compensar 
as falhas de instalaqao e manutenqao das funcoes da 
microbiota. Como exposto neste capitulo, os trabalhos 
experimentais e clinicos usando probioticos mostram 
uma possibilidade de aplica^oes desses bioterapeuticos 
para compensar uma reduqao prevista (preven^ao) ou 
instalada (tratamento) das funqoes da microbiota di- 
gestiva. Dados contraditorios sao ainda encontrados 
na literatura, levando os pesquisadores a adotarem po- 
siqoes algumas vezes extremas em relaqao a esses pro- 
dutos. Contudo, deve-se relembrar que nao se podem 
esperar dos probioticos caracteristicas funcionais que 
nao sao exigidas para outros terapeuticos (nenhuma 
contraindicaqao, nenhum efeito secundario, eficiencia 
total, etc.). Dois grandes problemas impedem o melhor 
uso e, portanto desempenho dos probioticos: a falta de 
conhecimento tanto sobre os mecanismos de aqao des¬ 
ses bioterapeuticos como das leis que regem os equili- 
brios populacionais no ecossistema microbiano onde 
eles devem agir. O uso de probioticos, associados ou 
nao as terapias ja existentes, podera representar uma 
estrategia eficiente para o combate as infecqoes que 
acometem humanos. Esse novo metodo de tratamento 
torna-se ainda mais relevante dado o quadro preocu- 
pante de resistencia aos antibioticos, cada vez maior, 
entre os micro-organismos patogenicos. A obtenqao de 
maiores informaqoes sobre as interaqoes de probioti¬ 
cos com seus possiveis hospedeiros e a microbiota in¬ 


digena alargara o horizonte de possibilidades de pre- 
venqao e tratamento de infecqoes. 
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■ Introdugao 

A decisao de indicar exames complementares deve 
ser precedida da analise da relaqao entre os beneficios 
que trarao a conduqao do caso clinico, os custos e riscos 
associados, e o estresse a que o paciente sera submetido. 
A escolha do exame apropriado depende do conheci- 
mento basico sobre a tecnica, a indicaqao, a interpreta- 
qao dos resultados e as limitaqoes do exame. Alem disto, 
tornam-se essenciais a historia clinica detalhada e a rea- 
lizaqao de um exame fisico adequado. 

Algumas vezes, metodos diagnosticos complemen¬ 
tares podem produzir informaqoes valiosas para auxi- 
liar no raciocinio clinico. Incluem exames laboratoriais, 
exames de imagem, procedimentos endoscopicos e ou- 
tros exames especificos utilizados na investigaqao de en- 
fermidades gastrintestinais. O teste ideal e aquele que 
seja seguro e confiavel, nao invasivo e de baixo custo. In- 
felizmente, esses criterios nao podem ser aplicados a to- 
dos os exames complementares. 

Neste capitulo, serao discutidos alguns dos testes 
mais comumente utilizados em gastroenterologia pedia¬ 
trica. Exames de imagem (radiologia, ultrassonografia, 
ressonancia magnetica e de medicina nuclear) nao serao 
abordados. Os exames utilizados na investigaqao de 
doenqas do figado sao abordados em capitulos especifi¬ 
cos deste livro. 

■ Endoscopia Digestiva 

Atualmente, a endoscopia digestiva desempenha 
um papel muito importante na abordagem diagnostica 
e terapeutica em pediatria. Esse exame pode despertar 
ansiedade tanto por parte da crianqa quanto dos fami- 
liares e ate mesmo do pediatra. A aceitaqao do procedi- 
mento depende de explicaqao clara e precisa, utilizando- 


-se termos de facil compreensao sobre as indicates e a 
tecnica do exame. 

O procedimento deve ser realizado preferencialmen- 
te por medico com treinamento adequado nao somente 
na tecnica do exame, mas tambem com conhecimento 
das indicates clinicas e dos achados caracteristicos da 
faixa etaria pediatrica 14 . E importante que o endoscopis- 
ta esteja satisfeito com a indicaqao do exame e ciente da 
ausencia de contraindicates, e que o paciente e os fami- 
liares estejam informados e deem consentimento para sua 
realizaqao. A boa pratica e prudencia indicam que um 
consentimento formal escrito deva ser obtido para todos 
os procedimentos endoscopicos 5 ' 6 . 

Equipamento 

Ha 2 tipos de endoscopios que diferem de acordo 
com o metodo de transmissao da imagem: os de fibra op¬ 
tica e os videoendoscopios, nos quais se utiliza tecnologia 
de transmissao de imagem CCD ( charge-coupled device) e 
por isso sao mais caros. O aparelho conta com um canal 
de instrumentaqao que permite a passagem de instru- 
mentos (pinqas de biopsia, alqas de polipectomia, agulhas 
de escleroterapia e baloes de dilataqao) e dois canais aces- 
sorios para injetar e aspirar agua e ar. 

Uma parte importante do procedimento e a escolha do 
equipamento apropriado, dependendo do tamanho do pa¬ 
ciente. Os equipamentos disponiveis atualmente permitem 
a realizaqao do procedimento mesmo em neonatos. 

Antes do procedimento 

A avaliaqao pre-anestesica e essencial quanto a in- 
formaqoes sobre a historia morbida pregressa, proble- 
mas anteriores relacionados a sedaqao ou anestesia, para 
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identificar fatores de risco clinicos e psicologicos que 
possam orientar as decisoes sobre a modalidade ideal de 
anestesia e monitoraqao apos o procedimento. A restri- 
qao alimentar antes do procedimento reduz o risco po- 
tencial de aspiraqao durante a anestesia. Em geral, os pa- 
cientes sao instruidos a permanecer em jejum por 6 
horas antes do procedimento, embora alguns profissio- 
nais, para lactentes jovens, permitam a ingestao de liqui- 
dos claros, incluindo leite materno, ate 4 horas antes do 
procedimento 7 ' 9 . 

No momento do procedimento, os pais sao encora- 
jados a acompanhar as crianqas a sala de exame ate que 
ela esteja inconsciente. 

O auxilio de pessoal de enfermagem treinado e fun¬ 
damental. E importante que os auxiliares estejam habi- 
tuados a rotina do procedimento, conhe^am detalhada- 
mente o funcionamento do equipamento de endoscopia 
e acessorios para que possam agir rapidamente em si¬ 
tuates de emergencia. 

Sedaqao ou anestesia 

A modalidade de sedaqao ou anestesia depende da 
rotina de cada service. Fatores a serem considerados 
nessa decisao incluem a idade, a experiencia que o pa- 
ciente teve em procedimentos anteriores, a complexida- 
de, duraqao e os riscos esperados para o procedimento. 
Deve-se tambem considerar a disponibilidade de equi- 
pe, material e infraestrutura da unidade de endoscopia 
para atender possiveis complicates associadas ao pro¬ 
cedimento endoscopico e anestesico. 

A anestesia geral permite que o exame seja realiza- 
do com mais rapidez e precisao, uma vez que o paciente 
permanece imovel, sem dor ou desconforto. Tambem 
permite que o endoscopista se concentre apenas no pro¬ 
cedimento, deixando a responsabilidade da sedaqao e 
monitoraqao para o anestesiologista que esta mais habi- 
litado para essa tarefa 10,11 . 

■ Endoscopia Digestiva Alta (EDA) 

O exame de EDA permite a visualizaqao direta da 
mucosa do esofago, estomago e duodeno. Alem disso, 
possibilita a coleta de biopsias para a identificaqao mi- 
croscopica de lesoes, mesmo quando a aparencia endos¬ 
copica e normal, uma vez que ha baixa correlaqao entre 
os achados endoscopicos e histologicos 12,13 . 

Indicates 

Ha varias indicaqoes de EDA em pediatria (Tabela 
20.1). Na maioria das vezes, o exame e indicado para 
fins diagnostics, mas uma serie de procedimentos tera- 
peuticos tambem podem ser realizados 14 . 


Tabela 20.1 Indicates de endoscopia digestiva alta em 
pediatria 

Investigate) da doenga do refluxo gastroesofagico 

Dor abdominal recorrente/dispepsia 

Hemorragia digestiva 

Vomitos 

Disfagia 

Deficit ponderoestatural/perda de peso 
Diarreia cronica 

Ingestao de causticos/corpos estranhos 
Estenose de esofago 

Investigate e tratamento de varizes de esofago 
Gastrostomia endoscopica 


A colangiopancreatografia endoscopica retrograda 
(CPER) e ultrassonografia endoscopica, apesar de am- 
plamente utilizados em adultos, em nosso meio sao rea¬ 
lizados de forma limitada em crianqas. Considerando-se 
os custos envolvidos na aquisiqao de equipamentos es- 
pecificos e a necessidade de experiencia na execuqao dos 
procedimentos, opta-se por encaminhar a services espe- 
cializados quando da sua indicaqao. 

Contraindicaqoes 

Ha poucas contraindicates absolutas para a EDA. 
Entre elas, podem-se incluir o choque, a dificuldade na 
manutenqao da via aerea, a perfuraqao intestinal, a peri- 
tonite e os traumas cervicais. Alem disso, a ausencia de 
consentimento para o procedimento e a falta de equipe 
ou material adequado sao situates em que a endosco¬ 
pia deve ser adiada e/ou cancelada. 

Contraindicates relativas incluem cirurgia abdo¬ 
minal recente, obstruqao intestinal, coagulopatia e in¬ 
gestao alimentar recente. 

Tecnica do procedimento 

O exame e realizado com o posicionamento adequado 
do paciente em decubito lateral esquerdo, seguido de in- 
troduqao do endoscopio pela cavidade oral ate a faringe, 
onde se alcanqa o esofago. 

Examina-se o esofago em todo o seu trajeto com 
especial atenqao ao terqo distal, observando-se a vas- 
cularizaqao e a transiqao esofagogastrica. A passagem 
pela cardia permite o exame do estomago, evidencian- 
do-se o lago mucoso e corpo gastrico em uma primei- 
ra inspeqao e, progredindo-se com o aparelho, alcanqa- 
-se a regiao do antro e orificio pilorico (Figura 20.1). 
Aspectos do relevo mucoso e coloraqao da mucosa sao 
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Figura 20.1 Ulcera gastrica em regiao pre-pilorica. 


observados, bem como eventuais modificaqoes de suas 
caracteristicas. 

Realiza-se manobra de retrovisao, curvando-se o 
aparelho para exame mais minucioso do corpo proxi¬ 
mal, fundo gastrico e regiao da cardia. 

Ao ultrapassar-se o orificio pilorico, alcanqa-se o 
bulbo duodenal, onde se identificam o aspecto da mu¬ 
cosa e sua morfologia (Figura 20.2). 

Ao retirar-se o aparelho, retorna-se ao esofago, re- 
pete-se a observaqao de detalhes da mucosa, assim 
como da faringe e laringe ao termino do procedimento. 



Figura 20.2. Ulcera duodenal. 


A coleta de biopsias e um complemento do exame 
endoscopico, com a utilizaqao de pincas do tipo forceps. 
Sua realizaqao e a escolha do local dependem da indica- 
qao do procedimento. 

Os fragmentos das biopsias sao retirados da pinca 
com cuidado, utilizando-se estilete para colocar o material 
sobre papel filtro e no frasco contendo liquido fixador, e 
sao enviados ao laboratorio de anatomia patologica. 

Apos o procedimento, o paciente permanece sob vi- 
gilancia do anestesiologista por 15 a 30 minutos. Em ge- 
ral, apos 1 hora do termino do procedimento, quando 
estiver alerta e consciente, permite-se a ingestao de li- 
quidos, observando-se as condiqoes de deglutiqao. 

Complicates 

Complicacies sao incomuns quando a EDA e reali- 
zada por profissionais habilitados. Na maioria das vezes, 
ocorrem em procedimentos terapeuticos, especialmente 
nas dilataqoes de estenoses esofagicas complexas. No 
caso de suspeita de ocorrencia de perfuracao, o acompa- 
nhamento e intervencao do cirurgiao pediatrico devem 
ser solicitados 15 . 

■ Colonoscopia 

A endoscopia do trato gastrintestinal inferior com 
aparelho flexivel alcanqa o ceco em 90% e o ileo em 75 a 
80% dos procedimentos. O exame do ileo terminal com 
biopsias e fundamental para o diagnostico definitivo da 
doenqa inflamatoria intestinal, mesmo quando a muco¬ 
sa e macroscopicamente normal. O sucesso na realiza- 
qao do exame depende de diversos fatores, como comor- 
bidades, grau de inflamaqao da mucosa colonica, 
experiencia do endoscopista e qualidade do preparo 16 . 
De uma maneira geral, a colonoscopia pode ser realiza- 
da em crianqas acima dos 3 anos de idade (12 a 15 kg) 
com aparelho colonoscopico adulto padrao; abaixo des- 
sa idade (5 a 12 kg) esta indicado o uso do aparelho pe¬ 
diatrico ou mesmo do gastroscopio adulto padrao. Ja 
para neonatos e lactentes jovens (abaixo de 5 kg), a ileo- 
colonoscopia pode ser realizada com sucesso utilizando 
gastroscopio menos calibroso, apesar da dificuldade tec- 
nica 17 . Nos pacientes em que ha interesse em examinar 
apenas o reto e o sigmoide, e possivel empregar o sig- 
moidoscopio flexivel ou rigido. 

Indicates 

As principals indicaqoes de colonoscopia estao des- 
critas na Tabela 20.2. 

A hemorragia digestiva baixa geralmente e eviden- 
te pela presenqa de sangramento retal, vermelho-vivo 
ou melena, isoladamente ou misturado as fezes, e deve 
ser investigada pela colonoscopia na ausencia de lesoes 
perianais que a justifiquem. A hemorragia originada 
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TABELA 20.2 Indicates para colonoscopia em pediatria 

Diagnostica 

Hemorragia digestiva baixa 

Diarreia (cronica, com sangue nas fezes, perda de peso, febre e anemia) 

Diarreia cronica em paciente imunodeprimido 
Avaliagao inicial de possfvel doenga inflamatoria intestinal 
Dor abdominal (clinicamente significativa) 

Deficit de crescimento ou perda de peso 
Anemia inexplicada 
Fistulas perineais 

Poliposes (diagnostico e seguimento) 

Investigated de malignidade (polipose familiar, doen^a inflamatoria intestinal, 
ureterossigmoidostomia) 

Doen<;a de enxerto versus hospedeiro apos transplante de medula 

Rejei^ao de transplante intestinal 

Esquistossomose 

Altera^oes em exames de imagem 

Terapeutica 

Polipectomia 

Remo^ao de corpo estranho 

Dilatatao de estenoses 

Hemostasia de sangramento intestinal baixo 


no ceco ou no ileo terminal pode apresentar-se como 
melena quando o transito colonico for lento. Assim, a 
melena pode ser indicaqao para exame colonoscopico 
se a endoscopia alta nao evidenciar a fonte de sangra¬ 
mento. Alem disso, em alguns pacientes, a hemorragia 
digestiva pode manifestar-se apenas como perda ocul- 
ta de sangue nas fezes, associada a anemia refrataria 14 . 

A colonoscopia, alem de diagnostica, pode ser tera¬ 
peutica. A etiologia mais frequente de enterorragia rela- 
cionada a evacuaqao de fezes nao diarreicas, na idade 
pre-escolar, e o polipo juvenil, de origem hamartomato- 
sa, que se resolve com a polipectomia (Figura 20.3). A 
avaliaqao histologica da lesao polipoide deve sempre ser 
realizada. Apesar de 80% dos polipos juvenis localiza- 
rem-se no colon esquerdo, o colon inteiro deve ser exa- 
minado, para que lesoes em colon direito nao deixem de 
ser diagnosticadas 18 . 

Causas frequentes de enterorragia em lactentes, no 
1° semestre de vida, que incluem a colite alergica e a 
hiperplasia nodular linfoide do colon, recebem aleita- 
mento artificial. Lesoes vasculares, como malforma- 
qoes arteriovenosas e telangiectasias, podem tambem 
ser diagnosticadas e tratadas durante a colonoscopia. 
Nesses casos, completa-se o exame com ultrassonogra- 
fia endoscopica ou angiografia para determinar a exten- 


sao da lesao, ja que apenas uma pequena parte dela pode 
ser visivel ao exame da mucosa. 

A infestaqao intensa por Trichuris trichiura pode ma- 
nifestar-se por hemorragia digestiva baixa. Diarreia cro¬ 
nica com sangue, especialmente acompanhada de muco e 
pus, sugere o diagnostico de doenca inflamatoria intesti¬ 
nal. Doenqa perianal importante e fistulas anorretais e re- 
tovaginais sao manifestaqoes sugestivas de doenqa de 
Crohn. Nesses casos, a colonoscopia com biopsias e a in¬ 
vestigate apropriada (Figura 20.4). Na colite ulcerativa 
pode haver edema, granularidade, erosoes e ulceraqoes 
que se estendem continuamente em sentido proximal a 
partir do reto, podendo alcanqar o ceco (pancolite). Por 
outro lado, na doenqa de Crohn ha lesoes descontinuas, 
entremeadas por mucosa normal. Enquanto o encurta- 
mento do colon favorece o diagnostico de colite ulcerati¬ 
va, a presenqa de estreitamentos, fistulas, doenqa perianal 
grave, lesoes descontinuas, predominio de lesoes em co¬ 
lon direito e lesoes em ileo favorecem o diagnostico de 
doenqa de Crohn. Nos pacientes imunodeprimidos, as 
biopsias colonicas auxiliam no diagnostico diferencial de 
colite infecciosa (p.ex., citomegalovirus). 

A colonoscopia tem importante papel na triagem 
para alteraqoes displasicas em pacientes em maior ris- 
co de neoplasia colonica, grupo no qual estao incluidos 
os pacientes com polipose, doenqa inflamatoria intes¬ 
tinal e aqueles submetidos a ureterossigmoidostomia. 

As principals sindromes associadas a maior risco 
de transformaqao maligna dos polipos sao a polipose 
adenomatosa familiar, a polipose juvenil, a sindrome 
de Peutz-Jeghers e a sindrome de Gardner. Pacientes 
com parentes em 1° grau com polipose adenomatosa 
familiar devem ser examinados a partir dos 10 anos de 
idade, mesmo se assintomaticos, pois a transformaqao 
maligna frequentemente ocorre na 2 a ou na 3 a decadas 
de vida. Pacientes com doenqa inflamatoria (doenqa de 
Crohn, colite ulcerativa e colite indeterminada) e pan¬ 
colite devem realizar triagem a cada dois anos com co¬ 
lonoscopia para a pesquisa de lesoes pre-neoplasicas 
apos 8 anos de doenqa, exceto se houver colangite es- 
clerosante primaria associada, situaqao em que a tria¬ 
gem deve ser iniciada no momento do diagnostico de 
colite ulcerativa. Se a doenqa for restrita ao lado es¬ 
querdo do colon, a triagem pode ser iniciada apos 15 
anos de doenqa 19 . Pacientes submetidos a ureterossig¬ 
moidostomia possuem risco de desenvolvimento de 
carcinoma colonico na mucosa adjacente a derivaqao a 
partir de 10 anos apos a cirurgia. 

Outras indicates incluem o diagnostico de doenqa 
do enxerto versus hospedeiro aguda e cronica e a esquis¬ 
tossomose. Na primeira, o diagnostico e realizado por 
meio da identificaqao de anormalidades tipicas na histo- 
logia dos segmentos examinados, sendo o rendimento 
diagnostico maior no colon do que em fragmentos cole- 
tados do trato digestivo superior. Por outro lado, na es¬ 
quistossomose, os ovos dos parasitas costumam ser de- 
positados nas valvulas de Houston do reto e a biopsia 
nesta topografia pode diagnosticar a doenqa 20 . 
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Preparo e tecnica do procedimento 

O correto preparo do colon e critico para o suces- 
so do exame, pois fezes formadas nao sao aspiraveis 
pelo aparelho e podem cobrir lesoes de interesse na 
mucosa. O correto preparo do colon possui dois com- 
ponentes principals: dieta sem residuos e medicares 
laxativas. Preferencialmente, cada servi^o deve ter pro- 
tocolo proprio de preparo que considere o acesso a me¬ 
dicares, acesso a serviqos de saude, procedencia dos 
pacientes, faixa etaria e perfil das indicates. Geral- 
mente, o preparo e realizado em nivel ambulatorial, 
mas em pacientes com comorbidades importantes 
pode ser necessaria a internaqao. A dieta sem residuos 
deve ser cuidadosamente explicada ao paciente e ser 
prescrita por dois a tres dias, de acordo com protocolo 
local, sendo que liquidos devem ser oferecidos para re- 
por perdas. Eventualmente, e necessario complemen- 
tar o preparo com soluqao fosfatada no dia do exame. 
Diversas medicares laxativas estao disponiveis, como 
bisacodil, picossulfato de sodio ou polietilenoglicol 
3350 ou manitol 22,23 . Graqas ao maior perfil de segu- 
ranqa, o polietilenoglicol tem sido mais utilizado re- 
centemente, podendo ser prescrito na dose de 1,5 g/kg/ 
dia nos dois dias anteriores ao exame. O bisacodil ou 
picossulfato podem ser usados como medicaqao ad- 
junta, especialmente em adolescentes e escolares 24,25 . 
Por outro lado, em lactentes e pre-escolares, a dieta, o 
bisacodil e o enema no dia do exame geralmente sao 
suficientes. O teste e realizado com o posicionamento 
adequado do paciente em decubito lateral esquerdo e 
flexao dos joelhos. E essencial um exame cuidadoso da 
regiao perianal e a realizaqao de toque retal para ava- 
liar a qualidade do preparo e a integridade do esfincter 
e do canal anal. Apos lubrificaqao adequada, introduz- 
-se a ponta do aparelho cuidadosamente atraves do 
anus ate o reto. A progressao do aparelho e realizada 
com manobras de angulaqao, flexao, insuflaqao e aspi- 
raqao associadas a eventuais mudanqas de posiqao do 
paciente e compressao abdominal. 

Deve-se tentar examinar todo o colon e, se possivel, o 
ileo terminal atraves da valvula ileocecal. Os aspectos do 
relevo mucoso e a Colorado da mucosa sao observados, 
bem como eventuais modificaqoes de suas caracteristicas. 
A coleta de biopsias e um complemento do exame 26,27 . 


Contraindicaqoes 

O exame nao esta indicado na diarreia aguda, na he- 
morragia digestiva com lesao alta ja identificada, na dor 
abdominal cronica recorrente sem sintomas de alerta, na 
constipacao intestinal, na incontinencia fecal e na sin dro¬ 
me do intestino irritavel. Alem disso, a colonoscopia e 
contraindicada no megacolon toxico, na colite fulminan- 
te, na suspeita de perfura^ao intestinal e quando houve 
ressecqao intestinal recente (menos de sete dias) 21 . 


Complicates 

As complicates decorrentes da colonoscopia sao 
raras, mas e possivel ocorrer perfuracao de colon em 
crianqas, principalmente em procedimentos terapeuti- 
cos. Os fatores de risco para perfuracao incluem a colite 
grave e a polipectomia, seja por perfuracao direta ou por 
lesao termica transmural. As complicates menos gra¬ 
ves, autolimitadas, sao hemorragia pos-polipectomia, 
dor abdominal (distensao gasosa), febre, trauma esple- 
nico e pancreatite. 
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Diagnostico histologico da colite 

Mesmo diante de um exame de colonoscopia nor¬ 
mal, as biopsias sao essenciais para auxiliar na inves- 
tigaqao diagnostica. Quando nao ha lesoes tlpicas, o 
diagnostico geralmente e estabelecido a partir da ava- 
liaqao da arquitetura do epitelio, celularidade da lami¬ 
na propria, presenqa de neutrofilos polimorfonuclea- 
res ou infiltrado eosinofilico e alteraqoes epiteliais. Na 
mucosa colonica sem alteraqoes, pode ser normal o in¬ 
filtrado leve com linfocitos e mononucleares na lamina 
propria. Na colite ulcerativa, ha distorqao da arquite¬ 
tura e ramificaqao das criptas. Neutrofilos estao pre- 
sentes no epitelio criptico e e possivel haver abscessos. 
Ha degeneraqao e regeneraqao do epitelio, alem de in¬ 
filtrado na lamina propria com linfocitos, plasmocitos 
e neutrofilos. A mucosa colonica na doenqa de Crohn 
apresenta arquitetura criptica preservada e a popula- 
qao de celulas caliciformes e normal, apesar da inten- 
sa inflamaqao. O infiltrado e transmural e composto 
de linfocitos, plasmocitos e polimorfonucleares. As al- 
teraqoes histologicas patognomonicas da doenqa de 
Crohn incluem o granuloma nao caseoso e as cole- 
roes de histiocitos epitelioides e celulas gigantes multi- 
nucleares circundadas por linfocitos. Ocorrem em ate 
44% dos pacientes, mas esse achado depende do nume- 
ro de fragmentos obtidos durante o exame e das sec- 
roes realizadas no preparo histologico. Atraves do uso 
de imuno-histoquhnica, com coloraqao que utiliza an- 
ticorpos monoclonais anti-CD68, para identificar ma- 
crofagos e celulas epitelioides, podem ser observados 
microagregados de macrofagos e celulas epitelioides 
no paciente com doenqa de Crohn, que sao precursores 
dos granulomas. Tal achado possui melhor rendimen- 
to que a identificaqao de granulomas e e muito espe- 
cifico para essa enfermidade 28 . Pequenas areas ulcera- 
das sobre foliculo linfoide tambem sao caracteristicas 
(ulceras aftoides). Outros achados incluem a natureza 
descontinua da inflamaqao, pouca distorqao de criptas 
ou depleqao de celulas caliciformes, associados a agre- 
gados linfoides basais 29 . Na colite infecciosa, a arquite¬ 
tura criptica e preservada. O infiltrado predominante e 
de polimorfonucleares, que se agregam na lamina pro¬ 
pria. Em crianqas, os achados iniciais de doenqa infla- 
matoria intestinal podem ser indistinguiveis da colite 
aguda, particularmente nas duas primeiras semanas de 
quadro clinico 30 . 

■ Enteroscopia 

A observaqao direta do intestino delgado sempre 
foi um desafio para os gastroenterologistas e endosco- 
pistas. A enteroscopia intraoperatoria foi inicialmente 
realizada na decada de 1950 com aparelhos rigidos e na 
decada de 1970 com aparelhos flexiveis, com inerentes 
riscos e complicaqoes. Posteriormente, na decada de 
1980, iniciou-se o uso da push enteroscopy, porem limi- 


tado ao trato gastrintestinal proximal. Mas na ultima 
decada, o desenvolvimento da enteroscopia com balao 
unico ou com duplo balao favoreceram a avaliacao e 
terapia endoscopica de praticamente todo o intestino 
delgado 31 . Numerosos trabalhos em crianqas tem mos- 
trado a seguranqa e eficacia dessas tecnicas 32 . Apesar 
de ser a tecnica mais recentemente desenvolvida, a en¬ 
teroscopia em espiral, que utiliza uma caracteristica do 
aparelho para permitir seu avan^o, nao tem sido utili- 
zada em crianqas por causa do maior calibre do apare¬ 
lho (16 mm). 

A realizaqao da enteroscopia em crianqas torna-se 
mais dificil pelo tamanho diminuto da cavidade abdo¬ 
minal e nao ha uma padronizaqao para a idade e tama¬ 
nho das crianqas que realizarao o procedimento. No en- 
tanto, enteroscopios com diametro de 8,5 a 11,6 mm e 
150 a 220 cm de comprimento podem ser utilizados em 
crianqas maiores de 2 anos de idade 33 . 

A enteroscopia pode ser realizada por via anterogra- 
da ou retrograda, ou ambas. Nesta ultima situaqao, o en- 
doscopista realiza uma tatuagem do ponto alcanqado 
por uma via para utilizar como ponto de referenda ao 
abordar pela outra via. 

As principals indicates estao listadas na Tabela 
20.3. A hemorragia gastrintestinal de origem obscura 
provavelmente e a mais frequente, geralmente causadas 
por ulceras, lesoes vasculares e diverticulo de Mec- 
kgp2.34.35 ^ terapia hemostatica pode ser realizada 
quando indicada. 

O papel da enteroscopia na complementaqao da in- 
vestigaqao da doenqa de Crohn esta bem estabelecida. E 
tambem deve complementar a colonoscopia na triagem 
para alteraqoes displasicas em pacientes com alto risco 
de neoplasia intestinal, inclusos os pacientes com poli- 
pose e doenqa inflamatoria intestinal. 

Na investigaqao de diarreia cronica, a enteroscopia 
com biopsias auxilia no diagnostico de doenqa celiaca, 
doenqa de inclusao microvilositaria e gastroenterite eo- 
sinofilica 32 . 

A enteroscopia tambem pode ser utilizada para in- 
vestigar alteraqoes em exames de imagem e permite ao 
endoscopista realizar a tatuagem do local da lesao, faci- 
litando a abordagem pelo cirurgiao. 

No aspecto terapeutico, a enteroscopia permite a 
realizarao de polipectomia e a hemostasia principal- 
mente de lesoes vasculares. A dilataqao com balao tam¬ 
bem pode ser realizada. 

O preparo do intestino pode ser o mesmo da colo¬ 
noscopia e as contraindicaqoes da enteroscopia sao as 
mesmas da esofagogastroduodenoscopia e da colonos¬ 
copia. 

As complicaqoes mais frequentes sao decorrentes 
de manipulaqao, sendo frequente a perfuraqao e a he¬ 
morragia pos-polipectomia. A grande limitaqao para a 
realizarao do exame e o tempo de duraqao, geralmen¬ 
te prolongado, a necessidade de equipe especializada e o 
desconforto do paciente. Outra limitaqao e a dificuldade 
na visualizaqao de todo o intestino delgado. 
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Tabela 20.3 Indicates para realiza^ao de enteroscopia 
em pediatria 

Diagnostics 

Sangramento gastrintestinal obscuro 
Diagnostico e controle de doen^a de Crohn 
Diarreia cronica e failure to thrive 
Seguimento e tratamento de polipose familiar 
Dor abdominal de origem indeterminada 
Vomito intratavel 
Anemia cronica 
Lesoes actfnicas 

Neoplasias de intestino delgado 

Direcionar abordagem cirurgica - tatuagem no local da lesao 

Controle pos-transplante de intestino delgado 

Terapeutico 

Polipectomia 

Hemostasia 

Dilatagao 


Portanto, a enteroscopia e uma tecnica endoscopica 
diagnostica e terapeutica utilizada como complementa- 
qao da investiga^ao por esofagogastroduodenoscopia, 
pela colonoscopia e pela capsula endoscopica, tendo 
pouca utilidade de forma isolada. 

■ Capsula Endoscopica 

O advento da capsula endoscopica trouxe grandes 
progressos na investigaqao de lesoes do intestino delga¬ 
do que nao sao identificadas pela EDA ou pela colonos¬ 
copia. 

A capsula mede 11 x 26 mm e pesa aproximada- 
mente 4 g e contem uma camera colorida, fonte de luz, 
um radiotransmissor e bateria. O angulo de visao e de 
140° e a distancia focal da lente, de 1 mm. 

A capsula descartavel e engolida com agua e progri¬ 
de espontaneamente atraves do trato gastrintestinal. 

Sao registradas 2 imagens por segundo que sao con- 
tinuamente transmitidas a um equipamento de armaze- 
namento ( hotter ). Essas imagens sao depois armazena- 
das em um computador para serem analisadas. Essa 
analise pode levar ate 2 horas. 

As vantagens desse metodo incluem o fato de nao 
haver necessidade de sedaqao ou anestesia, no entanto, 
nao substitui a endoscopia digestiva por nao permitir a 
exata localizaqao das lesoes e a coleta de biopsias ou de 
procedimentos terapeuticos. 


A principal indicaqao e o sangramento digestivo 
oculto que nao foi diagnosticado pelos metodos conven- 
cionais. No entanto, outras enfermidades, incluindo 
doenqa de Crohn, malformacoes vasculares e poliposes, 
tem sido diagnosticadas pela capsula endoscopica. Ha um 
pequeno risco de retenqao da capsula em alguma area de 
estenose ou em um diverticulo 36 ' 39 . 

Em nosso meio, o custo do exame ainda e bastante ele- 
vado e a experiencia em pediatria vem aumentando mais 
recentemente em alguns centros de referenda do pais. 

■ Biopsia Intestinal 

A introduqao das tecnicas de biopsia intestinal em 
pediatria e um grande avanqo na investiga^ao das doen- 
qas do intestino delgado em crianqas 40 . 

A biopsia de intestino delgado pode ser obtida pela 
EDA ou pela capsula. As biopsias por capsula permitem 
coletar fragmentos maiores e de areas mais distais da- 
quelas alcanqadas pelo endoscopio. Ha diferentes tipos 
de capsula disponiveis, todas acopladas a um tubo de 
polietileno (Figura 20.5) 41,42 . 

A principal indicaqao desse procedimento e a inves- 
tigaqao de sindromes de ma absorqao que podem cursar 
com diarreia cronica (p.ex., doenqa celiaca, linfangiecta- 
sia intestinal, enteropatia por alergia a proteina do leite 
de vaca). 

O paciente deve estar em jejum por 6 horas. A cap¬ 
sula e introduzida pela boca e avanqada ate o estomago 
atraves do piloro. Pode-se verificar a posiqao da capsula 
atraves de radioscopia. Quando a capsula esta bem po- 
sicionada, aspira-se com seringa e a capsula se fecha 
cortando o fragmento e o armazenando em seu interior. 
Retira-se a capsula e remove-se o fragmento para anali¬ 
se histologica. 

Durante muito tempo houve muita controversia 
quanto a qualidade dos fragmentos obtidos por endos¬ 
copia, dando-se preferencia a utilizaqao da capsula. 
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Figura 20.5 Capsula para biopsia peroral de intestino 
delgado com 2 portas (setas). 
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Atualmente, esta bem demonstrado que a qualidade 
dos fragmentos obtidos por ambos os metodos e com- 
paravel desde que a orientaqao, armazenamento e pro- 
cessamento das biopsias sejam feitos com cuidado 43,44 . A 
EDA tem a vantagem de permitir a inspecao visual e de 
coletar biopsias de locais com aspecto visual suspeito 
(Figura 20.6). A escolha entre os metodos vai depender 
da disponibilidade de ambos nos diferentes services. 



Figura 20.6 Imagem endoscopica do duodeno. A. 
Aspecto normal de vilosidades B. Aspecto sugestivo de 
atrofia vilositaria. 


■ Biopsia Retal 

A biopsia retal de sucqao e um procedimento sim¬ 
ples, ambulatorial, que nao requer sedaqao ou prepare. 
Sua principal indicaqao e o diagnostico de doenqa de 
Hirschsprung, ja que e possivel a obtencao de fragmen- 
to com maior quantidade de submucosa. O diagnostico 
de outras doenqas neuromusculares entericas quase 
sempre necessita de biopsias cirurgicas transmurais ou 
seromusculares 45 . Geralmente, sao obtidos 3 fragmentos 
entre 2 e 5 cm acima da linha pectinea. Um grande nu- 


mero de secqoes deve ser examinado para a confirmaqao 
da ausencia de celulas ganglionares, pois segmentos 
muito distais podem ser fisiologicamente hipoganglio- 
nicos. A atividade de acetilcolinesterase, quando testa- 
da, e esparsa na submucosa, enquanto na aganglionose, 
ha um evidente aumento na atividade com fibras espes- 
sas. A biopsia retal possui sensibilidade de 93% e espe- 
cificidade de 100% para o diagnostico de aganglionose. 
Resultados falso-negativos podem ocorrer por coleta 
em topografia inadequada. 

A biopsia por sucqao tambem pode ser empregada 
no diagnostico de proctite alergica, revelando, ao exame 
histologico, infiltrado inflamatorio com aumento do nu- 
mero de eosinofilos na lamina propria e no epitelio. 

■ pHmetria Esofagica de 24 Horas 

A pHmetria esofagica de 24 horas e um exame para 
a deteeqao, monitoraqao e registro dos episodios de re- 
fluxo gastroesofagico(RGE) no sentido de quantifica- 
-los, podendo fornecer informaqoes que determinem se 
o RGE e fisiologico, ou patologico, assim como demons- 
trar se ha relaqao com os sintomas (p.ex., tosse, sibilos, 
apneia, etc.) 46 . 

A tecnica atualmente recomendada e padronizada e 
o protocolo deve ser atentamente observado desde a in- 
dicaqao e execuqao do exame ate a interpretaqao dos re¬ 
sultados 47 ’ 48 . 

O principio basico da tecnica e simples. O conteudo 
gastrico e normalmente acido e quando reflui para o 
esofago leva a uma queda de pH. O teste e baseado na 
deteeqao de acido no esofago e na determ ina^ao da 
duraqao e frequencia dos episodios. A correlaqao das va- 
riaqoes de pH com os sintomas apresentados pelo pa- 
ciente e fundamental para se estabelecer uma relaqao 
temporal entre os mesmos. 

O exame e realizado com a passagem de uma son- 
da fina e flexivel atraves da narina, para a deteeqao dos 
episodios de RGE atraves de um eletrodo sensivel as 
variaqoes de pH. Essa sonda e posicionada por radios- 
copia para se ter certeza da localizaqao de sua extremi- 
dade. Nao ha necessidade de sedaqao ou anestesia, pois 
esse procedimento leva a discrete desconforto transi- 
torio que nao impede as atividades normais do pacien- 
te. Apos alguns minutes do posicionamento do cateter 
esofagico, o paciente se habituara a sua presenca e nao 
tera qualquer restriqao na deglutiqao. Em algumas si- 
tuaqoes especiais, podem-se utilizar cateteres de 2 ele- 
trodos para se medir as variaqoes de pH no esofago 
proximal e distal ou no esofago e estomago. A seguir, e 
feita a instalaqao e o ajuste do equipamento portatil 
( holter ) e o paciente e encaminhado para casa (Figura 
20.7). 

A grande vantagem do exame e a habilidade de rea- 
lizar a investigaqao sob condiqoes fisiologicas, isto e, 
com atividades menos restritas possiveis. Solicita-se que 
os pais registrem, em uma “tabela de eventos”, os sinto¬ 
mas apresentados, os horarios de inicio e termino da ali- 
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mentagao, as mudangas de posigao, as atividades e a in- 
gestao de medicamentos. Essas anotagoes devem ser as 
mais precisas possiveis para se obter informagoes apro- 
priadas na interpretagao do exame. 

O equipamento detecta os episodios de RGE nesse 
periodo e os dados armazenados sao analisados por um 
programa de computador especifico que fornece infor¬ 
magoes numericas e graficas. 

Os parametros classicos analisados incluem o nu- 
mero total e a duragao dos episodios, o numero de epi¬ 
sodios com duragao superior a 5 minutos, a duragao do 
episodio mais longo e o indice de refluxo (IR %) que se 
refere a porcentagem de tempo durante a qual o pH eso¬ 
fagico esteve abaixo de 4. De todos os parametros clas¬ 
sicos, o tempo de exposigao ao acido ou IR e o mais re- 
levante para diferenciar um exame normal de um exame 
alterado 47 . 

Ha padroes de referenda diversos dependendo da 
idade do paciente e do equipamento utilizado. Em geral, 
pode-se considerar que um IR > 10% e anormal e que 
um IR < 5% e normal. Os valores entre esses dois pon- 
tos devem ser analisados individualmente. Nesses casos, 
o indice de sintomas (o percentual de correlagao entre 
um sintoma especifico e o numero de episodios de RGE 
durante o exame) pode ser util 48,5IK52 . 

E importante observar que esse metodo nao detecta 
episodios de RGE com pH > 4.0, que podem ocorrer no 
periodo pos-prandial, especialmente em lactentes. 

■ Impedancia Intraluminal Esofagica 

A impedancia intraluminal esofagica (HE) e um 
metodo mais recentemente desenvolvido para investigar 
oRGE. 

Impedancia refere-se a medida inversa da conduti- 
vidade eletrica do conteudo do orgao e varia de acordo 
com a sua composigao (liquido, solido e gasoso). A con- 
dutividade eletrica e diretamente relacionada com a 
concentragao ionica do conteudo intraluminar. Quando 
o conteudo tem alta concentragao ionica (alimento, sa¬ 
liva, conteudo gastrico), a condutividade eletrica e alta 


(e, portanto, a impedancia e baixa). Quando o conteudo 
tem baixa concentragao ionica (ausencia de bolus ou 
presenga de ar), a condutividade eletrica e baixa (e, por¬ 
tanto, a impedancia e alta) 53 . 

O exame se baseia na medida da resistencia a cor- 
rente eletrica alternada entre eletrodos adjacentes distri- 
buidos ao longo de um cateter durante a passagem do 
bolus no interior do esofago. O cateter flexivel (diame- 
tro externo de 1,5 mm), que contem um ou dois eletro¬ 
dos de pHmetria e seis eletrodos de impedancia, e posi- 
cionado no esofago. 

Um episodio de RGE e definido quando ocorre di- 
minuigao na impedancia, iniciando-se no cateter mais 
distal e se propagando para o cateter mais proximal 
(movimento retrogrado), enquanto o movimento ante- 
rogrado (do eletrodo proximal para o distal) e conside- 
rado episodio de deglutigao. 

Um equipamento ( holter ) para armazenamento de 
dados e um programa de computador especifico con- 
vertem a analise de 24 horas em dados numericos e gra- 
ficos. 

Associando-se a impedanciometria com a pHmetria, 
pode-se avaliar o movimento retrogrado do material re- 
fluido, caracterizar sua natureza fisica (liquido, gasoso ou 
misto) e quimica (acido, nao acido ou levemente acido). 
Com isso, podem-se verificar as caracteristicas especificas 
dos episodios de RGE com a maior sensibilidade e espe- 
cificidade assim como sua distribuigao (esofago e farin- 
ge), volume e tempo de depuragao. 

Como muitos episodios de RGE, especialmente em 
lactentes e no periodo pos-prandial, nao sao acidos, a 
HE oferece a possibilidade de uma correlagao mais pre- 
cisa entre sintomas e episodios de RGE e melhor enten- 
dimento da fisiologia do esofago. No entanto, ainda nao 
esta clara a correlagao entre manifestagoes clinicas ou 
lesoes inflamatorias do esofago com os achados no exa¬ 
me. Alem disso, ainda ha pouca experiencia na utiliza- 
gao desse metodo em pediatria e sua utilizagao se limita 
a alguns poucos servigos por causa dos elevados custos, 
analise trabalhosa e falta de valores de referenda estabe- 
lecidos (especialmente em lactentes e criangas). Ainda, 
a analise computadorizada automatica precisa ser apri- 
morada 54,55 . 

A HE e realmente muito promissora e tem sido ado- 
tada como um novo padrao-ouro na investigagao da 
DRGE em pediatria. 

■ Manometria Esofagica 

O esofago pode ser dividido em tres partes: esfinc- 
ter esofagico superior (EES), corpo esofagico e esfincter 
esofagico inferior (EEI). O EES e uma area de alta pres- 
sao composta pelo musculo cricofaringeo, constritor in¬ 
ferior da faringe, e a camada muscular do esofago. O 
corpo esofagico e composto por musculo estriado no 
quarto superior, estriado e liso no quarto seguinte e liso 
na metade distal. O EEI e um espessamento das cama- 
das musculares na transigao esofagogastrica. Ha tres ti- 











TRATADO DE PEDIATRIA : AO 14 GASTROENTEROLOGIA 


pos de ondas de contraqao: as primarias, que sao asso- 
ciadas a uma deglutiqao e se iniciam na faringe; 
secundarias, que possuem funcao de clareamento esofa- 
gico e sao deflagradas por estimulo pressorico intralu¬ 
minal; e as terciarias, que sao contraqoes nao coordena- 
das espontaneas sem funqao peristaltica. A manometria 
esofagica avalia a atividade motora do esofago atraves de 
um cateter (de perfusao ou solido) com quatro ou mais 
canais posicionado no esofago, permitindo a avaliaqao 
do tonus pressorico e funcionalidade dos esfincteres in¬ 
ferior e superior do esofago, alem da atividade motora 
do corpo esofagico. A manometria esofagica de alta re- 
soluqao e um desenvolvimento recente, em que cateteres 
com canais a cada centimetre permitem um mapeamen- 
to pressorico do esofago. Alem disso, a realizaqao simul- 
tanea da manometria esofagica e monitora<;ao da impe- 
dancia intraluminal esofagica (o chamado “teste de 
funqao esofagica”) permitem avaliar a motilidade esofa¬ 
gica e a progressao do bolo alimentar de forma simulta- 
nea, mas a experiencia em crianqas e limitada 56 . 

Indicagao 

A manometria esofagica e o padrao-aureo para ava¬ 
liar atividade motora do esofago, a qual esta indicada no 
diagnostico de disfagia depois de excluidas anormalida- 
des estruturais e inflamatorias (esofagites, estenoses, 
membranas congenitas e compressao extrinseca). Por- 
tanto, a manometria esofagica e um passo apos exame 
radiologico contrastado e EDA com biopsias. Menos 
frequentemente, o exame e indicado na investigaqao de 
dor toracica. 

A manometria nao esta indicada no diagnostico da 
doenqa do refluxo gastroesofagico (DRGE), uma vez que 
as anormalidades manometricas no paciente com refluxo 
nao sao diagnosticas da afecqao, e muitas vezes possuem 
significado clinico incerto. A hipotonia do EEI tern im- 
portancia na fisiopatologia da DRGE em apenas uma mi- 
noria dos pacientes, e mesmo o relaxamento transitorio 
do EEI e um reflexo fisiologico. No entanto, em pacientes 
com DRGE, o exame pode ser util na avaliaqao pre-ope- 
ratoria para excluir a possibilidade de acalasia e esclero- 
dermia e determinar a extensao do esofago 57 . 

Outra indicaqao para a manometria e a localizaqao 
do EEI para o correto posicionamento do cateter de pH- 
metria esofagica em pacientes com anormalidades ana- 
tomicas (hernia de hiato). Por fim, a manometria esofa¬ 
gica pode ser realizada como parte da investigaqao da 
motilidade digestiva em pacientes com pseudo-obstru- 
qao intestinal. A principal doenqa de motilidade esofagi¬ 
ca diagnosticada em crianqas e acalasia, em que ha rela¬ 
xamento anormal do EEI apos deglutiqao, hipertensao 
do EEI e, principalmente, aperistalse do corpo esofagi¬ 
co. Recentemente, a manometria esofagica de alta reso- 
luqao permitiu a classificaqao da acalasia em subclasses 
com importancia prognostica e terapeutica 58 . 


Limitagoes 

A manometria esofagica isoladamente nao reflete o 
transporte do bolo alimentar, mas apenas a pressao in¬ 
traluminal (salvo no teste de funqao esofagica). O teste e 
sensivel, mas e menos especifico, uma vez que ha indivi- 
duos assintomaticos com anormalidades inespecificas 
de significado incerto. 

O exame e contraindicado se houver obstruqao me- 
canica da faringe ou do esofago, doenqas vesiculo-bo- 
lhosas do esofago (penfigo, epidermiolise bolhosa, sin- 
drome de Stevens-Johnson) e coagulopatia grave 59 . A 
manometria esofagica necessita de cooperaqao para a 
correta localizaqao do cateter e para a deglutiqao. Ha 
tecnicas para induzir a deglutiqao reflexa em lactentes e 
individuos com deficit neurologico. No entanto, o exa¬ 
me e tecnicamente dificil nestas situaqoes e nao ha tec- 
nica padronizada nesta faixa etaria. 

■ Manometria Anorretal 

O esfincter anal interno (EAI) e um anel de muscu¬ 
lo liso que fica permanentemente contraido. A distensao 
retal e percebida como necessidade de evacuar e leva ao 
relaxamento reflexo do EAI ao mesmo tempo em que ha 
contraqao do esfincter anal externo. Este breve relaxa¬ 
mento permite que uma pequena quantidade de conteu- 
do retal entre em contato com a mucosa do canal anal, 
onde ha receptores sensoriais que permitem distinguir a 
sua composiqao (solido, liquido ou gasoso). A manome¬ 
tria anorretal permite a avaliaqao da funcao do esfincter 
anal interno, sensibilidade retal a volume e presenqa do 
reflexo inibitorio reto-anal, o qual e normal de houver 
uma reduqao de pressao de pelo menos 5 mmHg por 5 
segundos e proporcionada se a intensidade do relaxa¬ 
mento aumentar com o tamanho do balao inflado 60 . A 
reduqao das pressoes de repouso pode indicar lesoes 
neuromusculares especificas, enquanto a hipertonia do 
ELA pode ser tratada. A ocorrencia de espasmos transi- 
torios do EIA em resposta a insuflaqao do balao retal 
pode sugerir lesoes espinhais, assim como um menor 
volume para se atingir um RIA maximo 61 . 

Indicates 

A principal indicaqao e o diagnostico de doenqa de 
Hirschprung em pacientes com constipaqao intestinal 
grave, na qual nao ocorre o reflexo inibitorio do esfinc¬ 
ter anal interno, evidencia da ausencia de celulas gan- 
glionares inibitorias. A sensibilidade da manometria e 
de 83% e a especificidade 93% 45 e o diagnostico defini¬ 
tive e feito com biopsia retal evidenciando ausencia de 
celulas ganglionares. No entanto, a doenqa de Hirs¬ 
chprung com segmento ultracurto e uma definiqao pu- 
ramente manometrica. O tratamento da doenipi e cirur- 
gico, e mesmo no periodo pos-operatorio, a manometria 
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e util para avaliar constipagao refrataria e incontinencia 
fecal 62 . A manometria anorretal tambem e util no diag- 
nostico da incontinencia fecal 63 . 


Preparo 

Nos dois dias anteriores ao exame, o paciente deve 
parar de usar laxantes, procineticos, anticolinergicos e 
opioides. Se houver fecaloma, desimpactagao com ene¬ 
ma e necessaria. O jejum so e necessario se o exame for 
realizado sob sedagao. 

Limitagoes 

A manometria anorretal pode ser de dificil realizagao 
em criangas menores, se nao houver cooperagao, poden- 
do inclusive necessitar de sedagao. A cooperagao do pa¬ 
ciente e importante porque o deslocamento inadvertido 
do cateter pode levar a resultado falso-negativo. Alem 
disso, pacientes constipados, com ampola retal ampla, 
podem apresentar resultado falso-positivo (aparente au- 
sencia do RIA) se a distensao do balao for insuficiente. 
Por fim, o exame pode ser realizado em neonatos, mas 
nestes pacientes ha mais resultados falsos-positivos e ne¬ 
gatives, pela dificuldade relativa a cooperagao e a imatu- 
ridade das celulas ganglionares. 

■ Testes de Absorgao de Carboidratos 

A ma absorgao de carboidratos pode ser primaria, 
por deficiencia de dissacaridases, ou secundaria, por 
doengas que acometem a mucosa intestinal. A causa 
mais comum de deficiencia primaria de dissacaridases e 
a deficiencia ontogenetica de lactase, diminuigao da ati- 
vidade da enzima na mucosa intestinal que ocorre na 
maioria da populagao, iniciando na infancia e na maio- 
ria dos casos nao associada a sintomas. 

Os testes de ma absorgao de carboidratos incluem 
teste em amostra de fezes, prova de absorgao de carboi- 
drato, teste do hidrogenio no ar expirado e a atividade 
da dissacaridase na mucosa 64 . A mensuragao do pH fe¬ 
cal e de substancias redutoras nas fezes pode ser feita em 
ambulatorio, durante a avaliagao do paciente. A medida 
do pH fecal e feita com fita em fezes liquidas, e um pH 
inferior a 6 sugere ma absorgao de carboidratos, pois 
este, quando nao absorvido, e metabolizado por bacte- 
rias colonicas, que produzem acidos graxos volateis e 
acidificam as fezes. A principal limitagao do teste e a ne- 
cessidade de fezes frescas, recem-emitidas e liquidas. 
Por outro lado, a pesquisa de substancias redutoras usa 
um kit que detecta substancias redutoras nas fezes (gli- 
cose, frutose, galactose, lactose) atraves de reagao com 
sulfato de cobre. A sacarose nao e um agucar redutor e 
para testar sua ma absorgao com o mesmo reagente as 
fezes devem sofrer hidrolise acida. A principal limitagao 


desses testes e que nao sao especificos, e devem ser com- 
plementados com outro teste. Podem ocorrer falsos-po¬ 
sitivos em lactentes em aleitamento materno exclusivo. 
Alem disso, a necessidade de fezes frescas e um fator li- 
mitante. No entanto, pela facilidade de execugao em am¬ 
bulatorio, servem como triagem. 

Prova de absorgao 

A prova de absorgao de carboidrato e a medigao se- 
riada da glicemia apos a ingestao de sobrecarga do car¬ 
boidrato pesquisado. A dose de agucar geralmente e de 
2 g/kg ate o maximo de 50 g, e sao feitas coletas de san- 
gue inicial e de trinta em trinta minutos ate 90 a 120 mi- 
nutos. O incremento da glicemia maior que 20 mg/dL 
em qualquer das coletas e considerado normal. O desen- 
volvimento de sintomas durante o periodo de coleta 
pode sugerir ma absorgao tambem, mas a dose de lacto¬ 
se empregada e superior a ingestao habitual (12 g equi- 
vale a um copo de leite, por exemplo). As vantagens do 
teste sao a especificidade e a nao dependencia de bacte- 
rias produtoras de hidrogenio no colon do paciente. As 
principals desvantagens sao a menor acuracia, pois re¬ 
sultados falso-positivos podem ocorrer devido ao esti- 
mulo a secregao de insulina associado a ingestao de uma 
quantidade grande de mono e dissacarideos, e a necessi- 
dade de coletas de sangue. 

Teste do hidrogenio no ar expirado 

Todo o metano e hidrogenio no ar expirado tem ori- 
gem no metabolismo bacteriano colonico, fruto do me- 
tabolismo bacteriano de carboidratos nao absorvidos, 
que resultam na produgao de acidos graxos de cadeia 
curta, agua e gazes (dioxido de carbono, hidrogenio e 
metano). O teste do hidrogenio no ar expirado e a me¬ 
digao da quantidade de hidrogenio em ar expirado basal 
(em jejum) e apos sobrecarga com o carboidrato pesqui¬ 
sado por ate quatro horas. 

Cuidados de preparo incluem nao exposigao a anti- 
bioticos nos ultimos 30 dias e evitar alimentos ricos em 
fibras soluveis de digestao lenta (feijao, por exemplo) na 
noite anterior ao exame. Alem disso, durante o teste, o 
paciente pode tomar apenas agua, e nao pode dormir ou 
fazer exercicios fisicos. 

A dose empregada e de 1 g/kg ate o maximo de 25 
g, mas leite pode ser usado como refeigao teste. Amos- 
tras de ar sao coletadas de 30 em 30 minutos por tres a 
quatro horas. O hidrogenio na amostra basal geralmen¬ 
te e ausente ou inferior a 10 ppm (metano, geralmente 
ate 5 a 8 ppm). O teste e considerado positivo quando 
ocorre uma diferenga entre a medigao de hidrogenio em 
uma coleta apos 60 minutos e a medigao basal igual ou 
superior a 20 ppm (Figura 20.8). O teste apresenta alta 
especificidade (97,6%), mas apenas 77,5% de sensibili- 
dade para o diagnostico de intolerancia a lactose 65 . 
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O principal limite a acuracia do teste e que 5 a 15% 
das pessoas nao albergam em seu colon bacterias produ- 
toras de hidrogenio. Se o aparelho disponivel medir 
tambem metano, o incremento de 12 ppm apos a sobre- 
carga e diagnostica - metano pode ser produzido em 
metade dos que falham em produzir hidrogenio. Para 
verificar se o paciente produz hidrogenio e/ou metano, 
pode ser feito o teste com um agucar nao absorvivel, 
como a lactulose. Alem disso, falsos-negativos podem 
ocorrer por causa do uso recente ou atual de antibioti- 
cos, diarreia aguda recente (nos ultimos 14 dias) e uso 
atual de laxativos (acidificagao do ambiente colonico 
inibe o metabolismo bacteriano). Falsos-positivos ocor- 
rem por quebra do protocolo (alimentagao durante o 
periodo de coleta), sobrecrescimento bacteriano no in- 
testino delgado (o pico ocorre mais precocemente) e 
quando o paciente dorme durante o teste (hipoventila- 
gao). Os sintomas tambem devem ser observados, mas 
com a reserva que a dose empregada e superior ao nor- 
malmente ingerido de lactose. 

O teste pode ser empregado tambem para o diagnos- 
tico de sobrecrescimento bacteriano, com sobrecarga de 
um agucar nao absorvido (lactulose), xilose ou glicose. O 
teste com lactulose avalia tambem o tempo de transito 
orocecal no paciente sem sobrecrescimento bacteriano. A 
dose de lactulose e de 0,5 mg/kg ate 10 g, enquanto a dose 
de glicose geralmente e 1 g/kg ate o maximo de 60 g, com 
coletas ocorrendo a cada 15 minutos (ou a cada 10 minu- 
tos no caso do transito orocecal com lactulose) por qua- 
tro horas. O teste e considerado positivo se ha incremen¬ 
to de 12 ppm em relagao a amostra basal na concentracao 
de hidrogenio. Amostras basais com mais de 20 ppm de 
hidrogenio ou metano sugerem sobrecrescimento bacte¬ 
riano em intestino delgado ou violagao do protocolo (ali¬ 
mentagao rica em libras soluveis na noite anterior). 



Tempo (min) 


Figura 20.8 Teste do hidrogenio no ar expirado com 
sobrecarga de lactose em paciente com ma absorgao de 
lactose. 


Na avaliagao do tempo de transito orocecal, as cole¬ 
tas ocorrem a cada 10 minutos. A chegada do agucar 
nao absorvido ao ceco e definida pelo aumento de mais 
de 3 ppm em relagao a coleta imediatamente anterior 
por tres coletas consecutivas. 

■ Testes de Absorgao de Gorduras 

A esteatorreia, perda fecal de gorduras, ocorre na in- 
suficiencia pancreatica, colestase, enteropatia da doenga 
celiaca e em outras enteropatias que cursem com ma ab¬ 
sorgao. Ha diversos metodos para medir a perda fecal de 
gordura 66 . 

O metodo de Van de Kamer e o mais acurado para a 
estimativa de perda fecal de gorduras e consiste na cole¬ 
ta de fezes por 72 horas, tres ultimos dias de um perio¬ 
do de seis dias com dieta contendo ao menos 1 g/kg de 
oleo ou manteiga por dia alem do habitual. As fezes sao 
armazenadas em refrigerador durante o periodo de co¬ 
leta ate serem levadas ao laboratorio. O resultado do tes¬ 
te pode ser expresso em quantidade (peso) de gordura 
por 24 horas nas fezes (normal ate 2 g/24 horas ate os 
seis anos, 5 g/24 horas dos 7 aos 10 anos e 7 g/24 horas 
acima desta idade) ou como percentual da gordura inge- 
rida (normal ate 7%). 

O exame microscopico das fezes de pacientes com 
esteatorreia exibe gotas de gorduras neutras e cristais de 
acidos graxos livres, que podem servir ao diagnostico de 
esteatorreia. Esses elementos sao mais evidentes pela co- 
loragao da amostra com Sudan III ou Sudan IV. A pes- 
quisa de gordura nas fezes por microscopia produz re- 
sultados qualitativos. Se o resultado for positivo para 
gorduras neutras, sugere doenga pancreatica, enquanto 
a positividade para acidos graxos livres indica ma absor¬ 
gao pela mucosa intestinal. 

O esteatocrito e um metodo semiquantitativo em que 
uma amostra de fezes e misturada a areia e centrifugada 
em capilar de hematocrito. Os valores normals dependem 
do protocolo em uso no laboratorio, e o resultado e ex¬ 
presso como percentual ocupado pela fase de gordura. 

Indicates 

A principal indicagao desses exames e o diagnostico 
de ma absorgao de gorduras e o seguimento do tratamen- 
to de reposicao de enzimas pancreaticas na fibrose cistica 
e deficiencia congenita de lipase. O metodo mais acurado 
e o Van de Kamer, mas e pouco aceito por pacientes e la¬ 
boratories. O esteatocrito pode servir como exame de 
triagem. Apesar da baixa acuracia, o metodo tem sido de- 
fendido como alternativa simples para o seguimento de 
pacientes em suplementaqao de enzimas pancreaticas. No 
entanto, o metodo apresenta correlaqao fraca com o me¬ 
todo de Van de Kamer, e nao permite um diagnostico 
quantitative (ou mesmo qualitative) acurado da perda fe¬ 
cal de gorduras 67 . Da mesma forma, a pesquisa de gordu¬ 
ra nas fezes pela coloraqao Sudan III apenas pode ser con- 
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siderada uma triagem. O exame das fezes pela coloracao 
Sudan III e qualitativa, e inadequada para a monitoracao 
de tratamento. 


Limitaqoes 

O Van de Kamer nao mede as perdas fecais de tri- 
glicerides de cadeia media. Alem disso, o teste pode 
nao ser acurado se houver transito intestinal lento, 
constipaqao com retenqao fecal e coleta de fezes in- 
completa. O peso fecal medio nos tres dias deve ser ex- 
presso, uma vez que permite estimar se houve coleta 
completa das fezes. Nos neonatos, os testes que medem 
a gordura fecal sao menos acurados e pacientes com 
aleitamento artificial apresentam valores maiores que 
amamentados ao seio. 

Na pesquisa de gordura nas fezes por Sudan III e no 
esteatocrito a coleta de fezes por exame retal ou com su- 
positorio pode comprometer a avaliaqao pela mistura de 
lubrificante ou glicerina a amostra. 

■ Dosagem de Alfa-1- Antitripsina Fecal 

A alfa-1-antitripsina e uma glicoproteina produzi- 
da pelo figado, de tamanho semelhante a albumina, que 
resiste a degradaqao pelas enzimas digestivas. 

Valores altos de alfa- 1 -antitripsina fecal indicam per- 
da de proteina plasmatica pelo intestino, sugerindo o 
diagnostico de enteropatia perdedora de proteina. A do¬ 
sagem e feita por imunodifusao radial com amostra de fe¬ 
zes e o resultado e expresso em mg/g de fezes secas 68 . 

A principal indicaqao e a investigaqao de perda pro- 
teica pelo trato gastrintestinal manifestada por hipoal- 
buminemia, edema e diarreia. O exame pode fornecer 
evidencia de alteraqao da permeabilidade intestinal que 
ocorre em determinadas doen^as que cursam com ma 
absorqao (linfangiectasia intestinal, doen 9 a celiaca, en¬ 
teropatia por alergia ao leite de vaca, doenqa inflamato- 
ria intestinal, gastroenteropatia eosinofilica). O valor 
normal e, em geral, de ate 1,5 mg/g de fezes secas, porem 
deve ser confirmado com o laboratorio, pois podem 
ocorrer variaqoes tecnicas. 

O resultado pode ser falso-negativo em situaqoes de 
hipersecreqao acida gastrica como no intestino curto ou 
quando a perda proteica ocorre no estomago como na 
gastropatia hipertrofica (doenca de Menetrier), pelo fato 
de haver degradaqao da proteina em pH acido. 

■ Avalia^ao do Esvaziamento Gastrico 

A principal indicaqao para avaliar o esvaziamento 
gastrico (EG) e a suspeita clinica de gastroparesia, mas 
tambem pode ser util na avaliaqao pre-operatoria da 
DRGE e na avaliaqao de pacientes com sindrome de 
pseudo-obstruqao intestinal. O esvaziamento gastrico 
de liquidos (leite) e o metodo mais comumente empre- 


gado, mas o estudo do esvaziamento gastrico de soli- 
dos e mais sensivel, pois a sua anormalidade precede a 
do esvaziamento gastrico de liquidos na historia natu¬ 
ral da gastroparesia 69 . Em pacientes com sintomas de 
dispepsia sem predominio de dor a avaliaqao do esva¬ 
ziamento gastrico pode ser util tambem. 

Os principals metodos disponiveis no nosso meio 
para avaliar esvaziamento gastrico sao a cintilografia, a 
ultrassonografia e o teste respiratorio com isotopos esta- 
veis. 

O metodo mais comumente empregado e a cintilo¬ 
grafia, a qual permite a avaliaqao de EG de solido e li- 
quido e da acomodaqao gastrica, conforme o marcador 
empregado 70 . O isotopo radioativo (estanho coloidal 
- 99 m Tc, U1 ln DTPA - indio-acido de dietilenetriamina 
pentacetico) e diluido em uma refeiqao teste (agua, lei¬ 
te ou uma refeiqao solida). Atraves da captura com ca- 
mara gama, a quantidade de radiaqao em uma area de 
interesse correspondente ao estomago geral uma ima- 
gem do orgao. A captura e feita em intervalos confor¬ 
me o protocolo utilizado no serviqo, sendo o valor 
considerado normal dependente do protocolo utiliza¬ 
do pelo laboratorio. Outra forma de expressao do re¬ 
sultado e a quantidade retida no estomago apos uma 
hora. A padronizaqao do exame e importante, pois a 
composiqao da refeiqao teste altera o tempo de esvazia¬ 
mento gastrico, particularmente por causa das varia- 
qoes na osmolaridade, densidade calorica, quantidade 
de lipidios e consistencia. 

A ultrassonografia pode ser usada para avaliaqao 
do esvaziamento gastrico, tanto em exame bidimensio- 
nal quanto tridimensional. Na tecnica que emprega 
quadros bidimensionais, o volume gastrico e estimado 
a partir da area de secqao do antro gastrico antes e apos 
uma refeiqao teste padronizada (formula enteral). O 
exame tridimensional, por outro lado, mostra a distri- 
buiqao intragastrica da refeiqao e permite estimar o vo¬ 
lume do orgao. O exame e repetido a intervalos de 
tempo padronizados por uma a duas horas, de acordo 
com o protocolo em uso. Assim, e gerada uma curva de 
volumes gastricos, a partir da qual pode ser extrapola- 
do o tempo de meia-vida do esvaziamento gastrico. As 
principals vantagens da ultrassonografia sao a nao ex- 
posiqao a radiaqao, a utilizaqao de aparelho mais co¬ 
mumente disponivel que o das outras tecnicas descri- 
tas nesta secqao, e a possibilidade de estudo da 
acomodaqao gastrica no exame tridimensional 71 . O 
metodo ainda nao e padronizado, o que constitui uma 
desvantagem. Alem disto, a refeiqao teste deve ser li- 
quida. Outras tecnicas radiologicas (tomografia de 
emissao positronica e ressonancia nuclear magnetica) 
permitem estimar o esvaziamento gastrico usando tec¬ 
nica similar, mas devido ao alto custo sao empregadas 
apenas em protocolos de pesquisa. 

O teste respiratorio com isotopos estaveis para ava- 
liaqao do esvaziamento gastrico e um metodo validado 
de aferiqao do esvaziamento gastrico, permitindo esti¬ 
mar o EG de solidos e liquidos, conforme o marcador 
utilizado (acido octanoico- 13 C ou acido acetico- 13 C, res- 
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pectivamente). Brevemente, apos uma coleta de ar expi- 
rado basal, e oferecida ao paciente refeiqao teste conten- 
do o marcador e a cada 15 minutos por 2 horas e a cada 
30 minutos por mais 2 horas 72 . O marcador e rapida- 
mente absorvido no duodeno, metabolizado no figado, 
sendo expelido o carbono 13 na forma de 13 C02. As 
amostras de ar sao analisadas em um espectrometro (de 
massa ou espectroscopio infravermelho), sendo deter- 
minada a quantidade relativa de gas carbonico marcado. 
A partir da curva de excre^ao do isotopo e determinado 
o tempo de meia-vida, sendo normal ate 135 minutos 
(solidos) ou 80 minutos (liquidos). As principals vanta- 
gens do metodo sao a padronizaqao, a simplicidade da 
coleta (pode ser feita em ambiente ambulatorial ou mes- 
mo a beira do leito) e o fato de empregar isotopos esta- 
veis, permitindo avaliar gestantes e crianqas. A principal 
desvantagem do metodo e a pouca disponibilidade do 
equipamento. 

■ Consideragdes Finais 

Houve um grande progresso nas tecnicas de investi- 
gacao em gastroenterologia pediatrica nas ultimas deca- 
das. O desenvolvimento de equipamentos de endosco- 
pia e de instrumentos para avaliar a fisiologia do trato 
gastrintestinal em crianqas tem permitido o diagnostico 
de enfermidades, ate ha pouco tempo, consideradas 
pouco frequentes na populaqao pediatrica. 

Apesar disto, a historia clinica detalhada e o exame 
fisico minucioso, associados a avaliaqao nutricional ade- 
quada continuam sendo etapas essenciais no atendi- 
mento do paciente. 

O pediatra deve ter em mente a importancia da ava- 
liaqao clinica na indicaqao racional dos exames comple- 
mentares, respeitando as etapas do desenvolvimento da 
crianqa e avaliando criticamente o papel da investiga^ao 
na conduqao do caso. Ao se indicar a realizaqao de um 
exame, deve-se considerar a repercussao que os procedi- 
mentos podem exercer no bem estar fisico e emocional 
do paciente e dos familiares, e valorizar detalhadamente 
os achados que possa ter impacto no manejo do paciente. 

■ References Bibliograficas 

1. Hassall E. Requirements for training to ensure competence of en¬ 
doscopists performing invasive procedures in children. Training 
and Education Committee of the North American Society for Pedi¬ 
atric Gastroenterology and Nutrition (NASPGN), the Ad Hoc Pedi¬ 
atric Committee of American Society for Gastrintestinal Endosco¬ 
py (ASGE), and the Executive Council of NASPGN. J Pediatr 
Gastroenterol Nutr. 1997;24:345-7. 

2. Rudolph CD, Winter HS. NASPGN guidelines for training in pedi¬ 
atric gastroenterology. NASPGN Executive Council, NASPGN 
Training and Education Committee. J Pediatr Gastroenterol Nutr. 
1999;29 Suppl l:Sl-26. 

3. Standards of Practice Committee. Modifications in endoscopic prac¬ 
tice for pediatric patients. Gastrointest Endosc. 2000;52: 838-42. 

4. Thomson M, Elawad M, Barth B, Seo JK, Vieira MC. Worldwide Strate¬ 
gy for Implementation of Paediatric Endoscopy: Report of the FISP- 
GHAN Working Group. J Pediatr Gastroenterol Nutr. 2012;55(5):636-9. 


5. Bartholome WG. Informed consent, parental permission, and as¬ 
sent in pediatric practice. Pediatrics. 1995;96:981-2. 

6. Spencer GE. Childrens competency to consent: an ethical dilemma. 
J Child Health Care. 2000;4:117-22. 

7. Eriksson LI, Sandin R. Fasting guidelines in different countries. 
Acta Anaesthesiol Scand. 1996;40:971-4. 

8. Committee on Drugs of the American Academy of Pediatrics. 
Guidelines for monitoring and management of pediatric patients 
during and after sedation for diagnostic and therapeutic proce¬ 
dures. Pediatrics. 1992;89:1110-5. 

9. Guidelines for monitoring and management of pediatric patients 
during and after sedation for diagnostic and therapeutic proce¬ 
dures: addendum. Pediatrics. 2002;110:836-8. 

10. Hassall E. Should pediatric gastroenterologists be I.V. drug users? J 
Pediatr Gastroenterol Nutr. 1993;16:370-2. 

11. Ament ME, Brill JE. Pediatric endoscopy, deep sedation, conscious 
sedation, and general anesthesia - what is best? Gastrointest En¬ 
dosc. 1995;41:173-5. 

12. Vieira MC, Pisani JC, Mulinari RA. Diagnostico de esofagite de re- 
fluxo em lactentes: a histologia do esofago distal deve complementar 
a endoscopia digestiva alta. J Pediatr (Rio J). 2004;80(3):197-202. 

13. Dashan A, Rabah R. Correlation of endoscopy and histology in the 
gastroesophageal mucosa in children: are routine biopsies justified? 
J Clin Gastroenterol. 2000;31(3):213-6. 

14. Squires RH Jr, Colletti RB. Indications for pediatric gastrintestinal 
endoscopy: a medical position statement of the North American 
Society for Pediatric Gastroenterology and Nutrition. J Pediatr Gas¬ 
troenterol Nutr. 1996;23:107-10. 

15. Rothbaum RJ. Complications of pediatric endoscopy. Gastrointest 
Endosc Clin N Am. 1996;6:445-9. 

16. IBD Working Group of the European Society for Paediatric Gastroen¬ 
terology, Hepatology and Nutrition (ESPGHAN). Inflammatory Bow¬ 
el Disease in Children and Adolescents: Recommendations for Diag- 
nosis-The Porto Criteria. J Pediatr Gastroenterol Nutr. 2005;41:1-7. 

17. Barth BA, Banerjee S, Bhat YM, Desilets DJ, Gottlieb KT, Maple JT 
et al. Gastrintestinal Endoscopy. 2012;76(1):8-17. 

18. Hoffenberg EJ, Sauaia A, Maltzman T, Knoll K, Ahnen DJ. Symp¬ 
tomatic colonic polyps in childhood: not so benign. J Pediatr Gas¬ 
troenterol Nutr. 1999;28:175-81. 

19. Chan EP, Liechtenstein GR. Endoscopic evaluation for cancer and 
dysplasia in patients with inflammatory bowel disease. Tech Gas¬ 
trointest Endosc. 2004;6:169-74. 

20. Kawakami E,Machado RS. Enterocolites infecciosas na crian^a 
imunocompetente. In: Silva MG,Milward G (orgs.). Endoscopia 
pediatrica. Rio de Janeiro: Guanabara-Koogan; 2004. p.169-78. 

21. Mougenot JF, Faure C, Olives JP, Chouraqui JP, Codoner P, Got- 
trand F et al. Fiches de recommandations du Groupe francophone 
d’hepatologie, gastroenterologie et nutrition pediatrique. Indica¬ 
tions actuelles de lendoscopie digestive pediatrique. Arch Pediatr. 
2002;9(9):942-4. 

22. Kawakami E, Portorreal A, Scuissiatto ML, Machado RS, Raguza D, 
Lozano L. Preparo intestinal para colonoscopia com picossulfato 
sodico e citrato de magnesio em crian^as e adolescentes. Arq Gas¬ 
troenterol. 2004;41:33-6. 

23. Pashankar DS, Uc A, Bishop WP. Polyethylene glycol 3350 without 
electrolytes: a new safe, effective, and palatable bowel preparation 
for colonoscopy in children. J Pediatr. 2004;144(3):358-62. 

24. Mamula P, Markowitz J, Baldassano RN. Special considerations for 
endoscopy in pediatric and adolescent patients with inflammatory 
bowel disease. Tech Gastrointest Endosc. 2004;6:159-64. 

25. Dipalma JA, McGowan J, Cleveland MV. Clinical trial: an efficacy 
evaluation of reduced bisacodyl given as part of a polyethylene gly¬ 
col electrolyte solution preparation prior to colonoscopy. Aliment 
Pharmacol Ther. 2007;26(8):1113-9. 

26. Thomson M. Colonoscopy and enteroscopy. Gastrointest Endosc 
Clin N Am. 2001;ll(4):603-39. 

27. Wyllie R, Kay MH. Colonoscopy and therapeutic intervention in in¬ 
fants and children. Gastrointest Endosc Clin N Am. 1994;4(l):143-60. 

28. Yao K, Yao T, Iwashita A, Matsui T, Kamachi S. Miccroaggregate of 
immunostained macrophages in noninflamed gastroduodenal mu¬ 
cosa: A new useful histological marker for differentiating Crohn’s 
colitis from Ulcerative colitis. Am J Gastroenterol. 2000;95:1967-73. 


METODOS DIAGNOSTICOS EM GASTROENTEROLOGIA PEDIATRICA 1257 


29. Kaufman SS, Vanderhoof JA, Young R, Perry D, Raynor SC, Mack 
DR. Gastroenteric inflammation in children with ulcerative colitis. 
Am J Gastroenterol. 1997;92:1209-12. 

30. Bousvaros A, Antonioli DA, Colletti RB, Dubinsky MC, Glickman 
JN, Gold BD et al. Differentiating ulcerative colitis from Crohn dis¬ 
ease in children and young adults: report of a working group of the 
North American Society for Pediatric Gastroenterology, Hepatolo¬ 
gy, and Nutrition and the Crohn’s and Colitis Foundation of Amer¬ 
ica. J Pediatr Gastroenterol Nutr. 2007;44(5):653-74. 

31. Chavalidhamrong D, Jutabha R. The evolution of enteroscopy to 
spiral enteroscopy. Practical Gastroenterology. 2010;4:10-8. 

32. Darbari A, Kalloo NA, Cuffari C. Diagnostic yield, safety, and effi¬ 
cacy of push enteroscopy in pediatrics. Gastrintestinal Endoscopy. 
2006;64(2):224-8. 

33. Barth BA, Channabasappa N. Single-Balloon Enteroscopy in children: 
Initial experience at a pediatric Center. JPGN. 2010;51(5):680-4. 

34. Argonz J E. Enteroscopia de doble balon: uma luz definitiva al final 
del camino? Acta Gastroenterol Latinoam. 2007;37(4):209-12. 

35. Nishimura N, Yamamoto H, Yano T, Hayashi Y, Arashiro M, Miya- 
ta T et al. Safety and efficacy of double-balloon enteroscopy in pe¬ 
diatric patients. Gastrointest Endosc. 2010;714(2):287-94. 

36. Meron G. The development of the swallowable video capsule 
(M2A). Gastrointest Endosc. 2000;52:817-9. 

37. Guilhon de Araujo Sant’Anna AM, Dubois J, Miron MC, Seidman 
EG. Wireless capsule endoscopy for obscure small-bowel disorders: 
final results of the first pediatric controlled trial. Clin Gastroenter¬ 
ol Hepatol. 2005;3(3):264-70. 

38. Seidman E. Wireless capsule video-endoscopy: an odyssey beyond 
the end of the scope. J Pediatr Gastroenterol Nutr. 2002;34:333-4. 

39. Lewis BS, Swain P. Capsule endoscopy in the evaluation of patients 
with suspected small intestinal bleeding: results of a pilot study. 
Gastrointest Endosc. 2002;56:349-53. 

40. Sakula J, Shiner M. Coeliac disease with atrophy of the small-intes¬ 
tine mucosa. Lancet. 1957;273(7001):876-7. 

41. Crosby WH, Kugler HW. Intraluminal biopsy of the small intestine; 
the intestinal biopsy capsule. Am J Dig Dis. 1957;2(5):236-41. 

42. Kilby A. Paediatric small intestinal biopsy capsule with two ports. 
Gut. 1976;17(2):158-59. 

43. Cuevas DJ, Kawakami E, Patricio FR. Evaluation of small intestine 
mucosal biopsies obtained simultaneously by suction capsule and 
endoscopic forceps in children with suspected enteropathy. Arq 
Gastroenterol. 1997;34(4):248-53. 

44. Thomson M, Kitching P, Jones A, Walker-Smith JA, Philips A. Are 
endoscopic biopsies of small bowel as good as suction biopsies for 
diagnosis of enteropathy? J Pediatr Gastroenterol Nutr. 
1999;29(4):438-41. 

45. De Lorijn F, Reitsma JB, Voskuijl WP, Aronson DC, Ten Kate FJ, 
Smets AM et al. Diagnosis of Hirschsprung’s disease: a prospective, 
comparative accuracy study of common tests. J Pediatr. 
2005;146:787-92. 

46. Colletti RB, Christie DL, Orenstein SR. Indications for Pediatric 
Oesophageal pH Monitoring - Statement of the North American 
Society for Pediatric Gastroenterology (NASPGN). J Pediatr Gas¬ 
troenterol Nutr. 1995;21:253-62. 

47. [No authors listed]. A Standardized Protocol for the Methodology 
of Esophageal pH Monitoring and Interpretation of the Data for the 
Diagnosis of Gastroesophageal Reflux - Working Group of the Eu¬ 
ropean Society of Paediatric Gastroenterology and Nutrition (ESP- 
GAN). J Pediatr Gastroenterol Nutr. 1992;14:467-71. 

48. Kahrilas PJ,Quigley EMM. Clinical Esophageal pH Recording: A 
Technical Review for Practice Guideline Development (American 
Gastroenterological Association Patient Care Committee). Gastro¬ 
enterology. 1996;110:1982-96. 

49. Vandenplas Y, Sacre-Smits L. Continuous 24-Hour Esophageal pH 
Monitoring in 285 Asymptomatic Infants 0-15 Months Old. J Pedi¬ 
atr Gastroenterol Nutr. 1987;6:220-4. 

50. Vandenplas Y, Goyvaerts H, Helven R, Sacre L. Gastroesophageal 
Reflux, as Measured By 24-Hour pH Monitoring, in 509 Healthy 
Infants Screened for Risk of Sudden Infant Death Syndrome. Pedi¬ 
atrics. 1991;88:834-40. 


51. De Meester TR, Wang Cl, Wernly JA, Pellegrini CA, Little AG, Kl- 
ementschitsch P et al. Technique, indications, and clinical use of 24- 
hour esophageal pH monitoring. J Thoracic Cardiovac Surg. 
1980;79:656-70. 

52. Jamieson JR, Stein HJ, De Meester TR, Bonavina L, Schwizer W, 
Hinder RA et al. Ambulatory 24-hour Esophageal pH Monitoring: 
Normal Values,Optimal Thresholds, Specificity, Sensitivity, and Re¬ 
producibility. Am J Gastroenterol. 1992;87:1102-11. 

53. Silny J. Intraluminal multiple electric impedance procedure for 
measurement of gastrintestinal motility. J Gastrintestinal Motil. 
1991;3:151-62. 

54. Wenzl TG. Investigating esophageal reflux with the intraluminal im¬ 
pedance technique. J Pediatr Gastroenterol Nutr. 2002;34(3):261-8. 

55. Park W, Vaezi MF. Esophageal impedance recording: clinical utility 
and limitations. Curr Gastroenterol Rep. 2005;7(3):182-9. 

56. Savarino E, Tutuian R. Combined multichannel intraluminal im¬ 
pedance and manometry testing. Dig Liver Dis. 2008;40:167-73. 

57. Katz P, Menin R, Gideon R. Utility and standards in esophageal ma¬ 
nometry. J Clin Gastroenterol. 2008;42:620-6. 

58. Pandolfmo JE, Fox MR, Bredenoord AJ, Kahrilas PJ. High-resolu¬ 
tion manometry in clinical practice: Utilizing pressure topography 
to classify oesophageal motility abnormalities. Neurogastroenterol¬ 
ogy & Motility. 2009;21:796-806. 

59. Passaretti S, Zaninotto G, Martino ND, Leo P, Costantini M, Baldi 
F. Standards for oseophageal manometry. A position statement 
from the gruppo italinao di studio motilita apparato digerente (gis- 
mad). Dig Liver Dis. 2000;32:46-56. 

60. Kumar S, Ramadan S, Gupta V, Helmy S, Atta I, Alkholy A. Mano- 
metric tests of anorectal function in 90 healthy children: a clinical 
study from Kuwait. J Pediatr Surg. 2009;44:1786-90. 

61. Siddiqui A, Rosen R, Nurko S. Anorectal manometry may identify 
children with spinal cord lesions. J Pediatr Gastroenterol Nutr. 
2011;53:507-11. 

62. Gad El-Hak NA, El-Hemaly MM, Negm EH, El-Hanafy EA, Abdel 
Messeh MH, Abdel Bary HH. Functional outcome after Swenson’s op¬ 
eration for Hirshsprung’s disease. Saudi J Gastroenterol. 2010;16:30-4. 

63. Nolan T, Catto-Smith T, Coffey C, Wells J. Randomised controlled 
trial of biofeedback training in persistent encopresis with anismus. 
Arch Dis Child. 1998;79:131-5. 

64. Solomons NW. Evaluation of carbohydrate absorption: the hydro¬ 
gen breath test in clinical practice. Clin Nutr J. 1984;3:71-8. 

65. Usai-Satta P, Scarpa M, Oppia F, Cabras F. Lactose malabsorption 
and intolerance: What should be the best clinical management? 
World J Gastrointest Pharmacol Ther. 2012;3:29-33. 

66. Catapani WR, da Silva AN, de Morais MB, Fagundes Neto U. Clin¬ 
ical usefulness of acid steatocrit in pediatric practice. Arq Gastro¬ 
enterol. 1999;36:105-8. 

67. Walkowiak J, Lisowska A, Blask-Osipa A, Drzymala-Czyz S, Sob- 
kowiak P, Cichy W, Breborowicz A, Herzig KH, Radzikowski A. 
Acid steatocrit determination is not helpful in cystic fibrosis pa¬ 
tients without or with mild steatorrhea. Pediatr Pulmonol. 
2010;45:249-54. 

68. Choudhary S, Gibson PR, Deacon MC, Young GP. Measurement of 
faecal alpha 1-antitrypsin: methodologies and clinical application. J 
Gastroenterol Hepatol. 1996;11:311-8. 

69. Szarka LA, Camilleri M. Gastric emptying. Clin Gastroenterol Hep¬ 
atol. 2009;7:823-7. 

70. Siegel JA, Krevsky B, Maurer AH, Charkes ND, Fisher RS, Malmud 
LS. Scintigraphic evaluation of gastric emptying: are radiolabeled 
solids necessary? Clin Nucl Med. 1989;14:40-6. 

71. Manini ML, Burton DD, Meixner DD, Eckert DJ, Callstrom M, 
Schmit G et al. Feasibility and application of 3-dimensional ultra¬ 
sound for measurement of gastric volumes in healthy adults and ad¬ 
olescents. J Pediatr Gastroenterol Nutr. 2009;48:287-93. 

72. Machado RS, Reber M, Patricio FR, Kawakami E. Gastric emptying 
of solids is slower in functional dyspepsia unrelated to Helicobacter 
pylori infection in female children and teenagers. J Pediatr Gastro¬ 
enterol Nutr. 2008;46:403-8. 




Manuel de Almeida - Quatis 





Se<;ao 

Genetica Ch'nica 


15 


Coordenadora 

Maria Teresinha de Oliveira Cardoso 





Coordenadora e autores 

Se^ao 15 Genetica Clinica 


Maria Teresinha de Oliveira Cardoso 
(Coordenadora e autora) 

Especialista em Genetica Clinica pela Universidade de 
Brasilia (UnB). Mestre em Imunologia Genetica Aplicada 
e Doutora em Patologia Molecular pela UnB. Professora 
Adjunta da Disciplina Genetica Medica e Doeni;as 
Infectoparasitais do Departamento de Pediatria da 
Universidade Catolica de Brasilia. 

Autores 

Cristina Touguinha Neves Medina 

Especialista em Genetica Medica pela Funda^ao Faculdade 
Federal de Ciencias Medicas de Porto Alegre (FFFCMPA) 
e pela Sociedade Brasileira de Genetica Medica (SBGM). 

Isaias Soares de Paiva 

Professor Adjunto de Pediatria e Genetica da Faculdade 
de Medicina do Centro Universitario Serra dos Orgaos. 
Professor-assistente da Disciplina Genetica Medica da 
Escola de Medicina da Universidade Unigranrio. 

Professor Substituto da Universidade do Estado do Rio de 
Janeiro (UERJ). Instrutor Regional do Curso de 
Reanima^ao Neonatal do Programa de Reanima^ao 
Neonatal da SBP. Membro do Comite de Perinatologia da 
Sociedade de Pediatria do Estado do Rio de Janeiro 
(Soperj). Medico-assistente da Clinica de Pediatria dos 
Hospitais Copa D’or. 

Mara Santos Cordoba 

Especialista em Genetica Medica e em Citogenetica pela 
SBGM. Mestre em Imunologia e Genetica Aplicadas. 
Doutora em Patologia Molecular. Medica Geneticista do 
Hospital Universitario da Universidade de Brasilia (Hub- 
UnB) e do Nucleo de Genetica do Hospital de Apoio de 
Brasilia (HAB). 

Marcio Moacyr Vasconcelos 

Especialista em Neurologia Pediatrica. Mestre em 

Pediatria e Doutor em Neurologia pela Universidade 


Federal Fluminense (UFF). Professor Adjunto da 
Disciplina Pediatria do Departamento Materno-infantil 
da UFF. Fellow em Neurologia Pediatrica pela George 
Washington University, Children’s Hospital, Estados 
Unidos. 

Patricia Salmona 

Especialista em Sindrome de Down pelo Centro de 
Estudos e Pesquisas Clinicas de Sao Paulo (Cepec-SP) e 
pela Faculdade de Medicina do ABC (FMABC). 
Presidente do Departamento de Genetica da Sociedade de 
Pediatria de Sao Paulo (SPSP). Membro do Corpo Clinico 
do Hospital Infantil Darcy Vargas (HIDV). 

Raquel Tavares Boy da Silva 

Especialista em Pediatria e Genetica Medica. Mestre em 
Saude da Crian^a pela Funda^ao Oswaldo Cruz (Fiocruz). 
Doutora em Saude Publica pela Escola Nacional de Saude 
Publica (ENSP-Fiocruz). Professora Adjunta do 
Departamento de Pediatria da UERJ. Membro Titular da 
SBGM. Membro do Comite de Genetica Clinica da 
Soperj. 

Zan Mustacchi 

Doutor e Mestre pela FMUSP. Responsavel pelo 
Ambulatorio de Genetica do HIDV. Vice-presidente do 
Departamento Cientifico de Genetica da SPSP. Diretor 
Clinico do Cepec-SP. Membro do Down Syndrome 
Medical Interest Group (DSMIG). Coordenador 
Responsavel do Curso de Capacitai;ao em Sindrome de 
Down (Sao Paulo). Membro Titular do Conselho 
Nacional de Saude (CNS). 

Participaram da 2 a edi^ao 
Fabio Rueda Faucz 
Leticia Lima Leao 
Marcos Jose Burle de Aguiar 
Roberto Muller 
Salmo Raskin 



Capi'tulo 


1 


A Crianqa com Defeito Congenito 


Maria Teresinha de Oliveira Cardoso 
Mara Santos Cordoba 


■ Introdugao 

A vida de nossas crianqas esta fundamentalmente 
nas maos daqueles que as recebem, que as acompanham 
nos primeiros anos de vida. 

A aqao do pediatra nao se inicia ao nascimento, mas 
muito antes, ela se inicia na assistencia pre-natal e no 
aconselhamento pre-gestacional como ja previa o Prof. 
Pedro de Alcantara 1 . 

O diagnostico e todas as medidas a serem adotadas 
em uma crianqa com qualquer defeito congenito depen- 
dem em grande parte do neonatologista e do pediatra 
em geral, os primeiros as entrarem em contato com essa 
crianqa. 

Portanto, torna-se imperativo que os profissionais 
responsaveis pelo atendimento desses pacientes sejam 
adequadamente preparados para o reconhecimento das 
malformaqoes congenitas e sua abordagem. Essa ade- 
quada abordagem requer o conhecimento de conceitos 
basicos em dismorfologia. 

■ Conceitos Basicos 

O termo “dismorfologia” foi introduzido por Smith 
em I960 2 para descrever o estudo das malformacoes 
congenitas humanas que ocorrem em cerca de 3 a 5% 
dos recem-nascidos e contribui em grande parte para a 
mortalidade infantil 3 . 

■ Padraode Anomalias Congenitas 

Os defeitos congenitos podem se apresentar de for¬ 
ma isolada ou ocorrer como defeitos multiplos que se 
manifestam como uma sequencia, uma associagao ou 
uma smdrome A . 


■ Anomalia Isolada 

Uma anomalia isolada e um defeito de sistema uni- 
co, correspondendo a 60% dos defeitos maiores. Alguns 
desses defeitos obedecem a um padrao de heranqa defi- 
nido como a polidactilia, de heranqa autossomica domi- 
nante (Figura 1.1); porem, a maioria dessas anomalias 
apresentam um mecanismo de heranqa multifatorial 
(complexa), como labio fendido, fenda palatina, pe torto 
congenito (Figuras 1.2 e 1.3). 

Sequencia 

Uma sequencia constitui um grupo de anomalias de- 
correntes de uma malformaqao inicial. Exemplos: se¬ 
quencia de Potter em que a displasia renal resulta em oli- 
goamnio causando compressao facial, pe torto e 
hipoplasia pulmonar (Figura 1.4); sequencia de Pierre- 
-Robin em que o hipodesenvolvimento do arco mandi¬ 
bular causa alteraqao no desenvolvimento da lingua e 
subsequente palato fendido (Figura 1.5); sequencia de 
holoprosencefalia, uma falha no desenvolvimento do 
mesencefalo, resulta em hipodesenvolvimento da face 
media com hipotelorismo, labio e palato fendido, incisi- 
vo central unico (Figura 1.6). 

Associaqao 

Uma associagao constitui um grupo de anomalias 
que ocorrem juntas, mais que o esperado pelo acaso, e 
nao apresentam uma etiologia genetica conhecida. 
Exemplos: associaqao VACTERL (vertebral, anal, car- 
diaca, fistula traqueoesofagica, renal, membros) (Figura 
1.7) e MURCS (aplasia de duto mulleriano, aplasia re¬ 
nal, displasia de somitos cervicotoracicos). 
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Figural.1 Polidactilia pos-axial. 









Figura 1.4 Face tipica de sequencia de Potter com 
deformidades consequentes ao oligoamnio. 



Figura 1.5 Face tipica de sequencia de Robin com 
microrretrognatia. 
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Figura 1.7 Agenesia de radio na associagao VACTERL. 


■ Mecanismos Envolvidos 

Os principals mecanismos envolvidos na etiologia 
dos defeitos congenitos sao: 

Deformaqao 

Decorrente de formas mecanicas que distorcem es- 
truturas normais e limitam os movimentos fetais. Como 


exemplo, tem-se utero bicorno, oligoamnio, que sao for- 
qas mecanicas agindo sobre um embriao ou feto poten- 
cialmente normal, determinando restricoes da movi- 
mentaqao fetal e da expansao pulmonar. 

Disruptura 

Os defeitos estruturais sao causados pela destrui^ao 
de um tecido previamente normal. Assim, bridas amnio- 
ticas envolvem estruturas fetais, destruindo pele, musculo 
e ossos, comprimindo vasos, impedindo o fluxo sangui- 
neo adequado, distorcendo a estrutura em desenvolvi- 
mento (Figura 1.8). 

Tanto deformaqao quanto disruptura apresentam 
baixo risco de recorrencia em nova gestaqao, uma vez 
removida a causa. 

Malformaqao 

Decorre de falhas em um ou mais processos da em- 
briogenese; constitui uma anomalia intrinseca do desen- 
volvimento, podendo estar limitada a uma unica estru¬ 
tura anatomica ou a todo um sistema. Malformaqao 
implica uma etiologia especifica decorrente de um erro 
durante a organogenese. Classifica-se em maior e menor 
na dependencia de sua interferencia na fisiologia dos 
sistemas. 
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Malformacao menor 

Malforma^oes menores sao defeitos esteticos que 
nao comprometem as funqoes e podem ser herdadas 
como um padrao familiar autossomico dominante. Ao 
exame fisico dismorfologico, a somatoria de mais de tres 
malformaqoes menores sinaliza uma sindrome, tornan- 
do obrigatoria a busca de malformaqoes maiores nessa 
crianqa (Figuras 1.9, 1.10 e 1.11). Sao exemplos de mal- 
forma^oes menores: 

■ dedos extranumerarios ou ausentes; 

■ orelhas displasicas; 

■ fossetas auriculares ou apendices; 

■ fosseta sacral; 

■ manchas cafe com leite ou hipocromicas; 

■ microglossia; 

■ fenda labial e/ou palatina; 

■ prega palmar unica; 

■ pe torto congenito ( equinovarum ); 

■ micrognatia. 


Malformaqao maior 

As malformacoes maiores sao defeitos em orgaos vi- 
tais, colocando em risco a vida da crianqa. Sua presenqa 
sinaliza a existencia de uma sindrome. Sao exemplos de 
malformacoes maiores, malformacoes do neuro-eixo 
como anencefalia, holoprosencefalia, cardiopatias con- 
genitas, agenesia renal (Figuras 1.12 e 1.13). 


Displasia 

O termo se refere a uma organizacao ou funcao ce- 
lular anormal em um tecido especifico levando a altera- 
Coes estruturais, decorrentes de defeitos enzimaticos, 
sintese ou producao de proteinas estruturais. As displa- 
sias tem como caracteristica um curso continuo produ- 
zindo alteracoes dismorficas ao longo da vida. Entre os 
exemplos temos as displasias esqueleticas e as displasias 
ectodermicas com alteracoes de dentes, unhas e cabelos 
(Figuras 1.14 e 1.15). 


Sindrome 

Uma sindrome representa um padrao reconhecido 
de anomalias em razao de uma unica e presumida etio- 
logia. Podem ser causadas por alteracoes cromossomi- 
cas, mutacoes genicas e teratogenos. 


■ Quaisas Principais Causas de 
Defeitos Congenitos? 

Malformacao congenita e definida como uma ano- 
malia estrutural presente ao nascimento, resultado de 




Figura 1.10 Apendice auricular e ao longo do ramo 
mandibular dos arcos branquiais. 
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Figura 1.14 Displasia ectodermica com alteragao de 
cabelos. 



um desenvolvimento intrinsecamente anormal. A ex- 
pressao “defeito congenito” contempla uma definiqao 
mais ampla, que inclui toda anomalia funcional ou es- 
trutural, decorrente de fator originado antes do nasci- 
mento, seja genetico, ambiental ou desconhecido, mes- 
mo quando o defeito nao for aparente no recem-nascido 
e so se manifestar mais tarde. Portanto, do ponto de vis¬ 
ta biologico, os defeitos congenitos (DC) representam 
um grupo heterogeneo de disturbios do desenvolvimen¬ 
to embriofetal, com fatores etiologicos distintos, muitas 
vezes simultaneamente envolvidos. Fatores geneticos, fa- 


tores ambientais ou a combinaqao desses fatores podem 
ser a causa determinante. 

O ser humano possui de 20.000 a 25.000 genes con- 
densados em seus 46 cromossomos, que determinam to- 
das as suas caracteristicas, intervindo no crescimento, 
no desenvolvimento e nas funqoes de todos os orgaos e 
sistemas 5 . 

A crianqa herda metade dos genes de cada um de 
seus pais e a combinaqao desses genes maternos e pa- 
ternos resulta em suas caracteristicas fenotipicas. Muta- 
qoes em um desses genes podem causar defeitos conge- 
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nitos atraves de mecanismos autossomico dominante, 
recessivo ou ligado ao cromossomo X, denominados 
defeitos monogenicos. 

Alteraqao no numero ou na estrutura de um dos 
cromossomos tambem pode causar inumeros defeitos 
congenitos. Essas alteraqoes cromossomicas decorrem 
em geral de erros na gametogenese masculina ou femi- 
nina. As cromossomopatias, assim denominadas podem 
ocorrer em autossomos, acarretando malformaqoes 
multiplas, muitas vezes letais ou afetar os cromossomos 
sexuais determinando fenotipos especificos. 

Alguns defeitos sao causados por uma combina^ao 
de genes que interagem em meio ambiente desfavoravel, 
nas chamadas heran^as complexas ou multifatoriais 6 . 

Fatores ambientais 

Agentes fisicos, quimicos e biologicos podem ser a 
causa de inumeros defeitos congenitos. Entre esses tera- 
togenos estao medicamentos como fenitoina, acido val- 
proico, acido retinoico, misoprostol, alcool e drogas ilici- 
tas, como a cocaina. 

A sindrome alcoolica fetal (SAF) (Figura 1.16) apre- 
senta um fenotipo caracterizado por atraso no crescimen- 
to, de inicio pre-natal, dismorfias faciais, filtro nasolabial 
longo e liso, labio superior muito fino, fendas palpebrais 
curtas e hipoplasia maxilar. Microcefalia, deficiencia men¬ 
tal e defeitos cardiacos fazem parte dessa sindrome. Esti- 
ma-se que 30 a 50% das mulheres que usam alcool na gra- 
videz tenham filhos com alteraqoes clinicas variaveis 
durante o seu desenvolvimento 7 . A prevalencia da SAF nos 
EUA, na sua forma total, e estimada em 0,5 a 3/1.000 nas- 
cidos vivos, sendo a da forma parcial tres vezes maior 8 . 
Essa sindrome afeta mais recem-nascidos (RN) por ano 
do que a sindrome de Down, a fibrose cistica, a espinha bi¬ 
fida e a sindrome da morte subita juntas 9 . 

Agentes infecciosos como virus da rubeola e proto- 
zoarios como a toxoplasmose, funcionam como agentes 
teratogenicos interferindo na organogenese. 

Diabete melito materno constitui um fator de risco 
para varios defeitos congenitos em especial defeitos car¬ 
diacos, incluindo hipoplasia cardiaca, defeitos de tubo 
neural, defeitos gastrointestinais como atresias do tubo 
digestivo, agenesia ou displasia renal e defeitos esquele- 
ticos, em especial defeitos de membros 10 . 

Para cada teratogeno, a severidade do dano esta di- 
retamente relacionado ao tempo e duraqao da exposi- 
qao, porem todos os orgaos, em especial o sistema ner- 
voso central, estao em formaqao durante a organogenese, 
o que os tornam suscetiveis a aqao de inumeros terato- 
genos. 

Fatores geneticos 

Malformaqoes congenitas decorrentes de fatores ge¬ 
neticos obedecem a padroes de heranqa definida, com 
risco de recorrencia estabelecido. 



Figura 1.16 Crianq:a com face tipica de sindrome 
alcoolica fetal. 


Padroes de heran^a 

Padroes de heranqa podem seguir o modelo mende- 
liano ou apresentar padroes nao convencionais. 

Padroes de heranga mendeliana monogenica u 

Os principais padroes de heranqa monogenica sao: 
autossomico dominante, autossomico recessivo, domi¬ 
nante ligado ao X, recessivo ligado ao X apresentando 
caracteristicas especificas e heredogramas tipicos. 

Caracteristicas-chaves da heranga 
autossomica dominante" 

Uma copia mutada de um gene e suficiente para de- 
terminar a condiqao: 

■ homens e mulheres sao igualmente afetados; 

■ ocorre transmissao vertical, isto e, inumeros indivi- 
duos em diversas geraqoes sao afetados; 

■ o risco de recorrencia em cada nova gestaqao e de 
50% para ambos os sexo; 

■ pode ocorrer mutaqao de novo particularmente em 
condiqoes com fenotipo mais severo; 

■ em algumas conduces pode ter inicio em idade mais 
tardia; 

■ o efeito da idade paterna concorre para uma signifi- 
cativa porqao de mutaqoes de novo que ocorrem com 
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frequencia aumentada com a idade paterna acima de 
37 anos; 

■ importantes conceitos sao relativos a heranca domi- 
nante: penetrancia e expressividade. 

Penetrancia se refere ao percentual de pessoas com 
uma mutaqao genica conhecida que expressa qualquer 
caracteristica clinica da condiqao, podendo ser incom- 
pleta ou reduzida (0 a 99%) como a polidactilia que nao 
se manifesta em uma geraqao, aparecendo na seguinte 
(Figura 1.17) ou completa (100%) em que todo indivi- 
duo que apresentar o gene, manifesta o defeito em ques- 
tao como a acondroplasia (Figura 1.18). 

Na expressividade variavel, outra caracteristica da 
heranca autossomica dominante, o defeito se manifesta 
de formas variaveis com fenotipos variaveis Assim, a ec- 
trodactilia pode se manifestar com diferentes fenotipos 
dentro de uma mesma familia; o mesmo se aplica a po¬ 
lidactilia (Figuras 1.19 e 1.20). 



7 8 


Figura 1.17 Heranca autossomica dominante com 
penetrancia incompleta - "pula geraq:ao". 



Figura 1.19 Fenotipo de ectrodactilia em mao, com 
expressividade variavel em uma mesma familia. 




Caracteristicas-chaves da heranca autossomica recessiva 11 

■ Sao precisas duas copias mutadas do gene para causar 
a condicao; 

■ homens e mulheres sao igualmente afetados; 

■ ocorre transmissao horizontal; em geral, irmaos em 
uma mesma geraqao sao afetados; 

■ consanguinidade em geral esta presente (Figura 1.21); 

■ o risco de recorrencia e de 25% em cada nova gestaqao; 

■ mutaqoes de novo sao raras e os pais em geral sao 
portadores nao afetados; 

■ tipicamente tem inicio precoce com fenotipos mais 
severos. 

Deve-se estar atento a um importante conceito em 

heranca autossomica recessiva: o conceito de heterozigo- 

to composto, no qual um individuo afetado tem duas for¬ 
mas alternativas (dois alelos mutados) de um gene em 
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particular, como na fibrose cistica. Isto contrasta com a 

mutaqao homozigotica em que os dois alelos apresen- 

tam mutaqoes identicas. 

Caracteristicas-chaves da heran^a ligada ao X dominante 11 

■ Esse tipo de heranqa afeta genes localizados no cro- 
mossomo X. Uma copia mutada de um gene no cro- 
mossomo X e suficiente para manifestar a condiqao; 

■ afeta homens e mulheres, contudo as manifestaqoes 
sao menos graves nas mulheres que apresentam uma 
segunda copia nao mutada; 

■ nao ha transmissao homem a homem (de pai para fi- 
lho) (Figura 1.22); 

■ o risco de recorrencia e de 50% para ambos os sexos 
se o gene transmitido e de origem materna; 

■ sao conduces raras e muitas vezes letais no sexo mas- 
culino como na incontinentia pigmenti ; 
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Figura 1.21 Heredograma para heranga autossomica 
recessiva com consanguinidade envolvida. 


1 


" 11 ^ ^ 


III (^) ( 



Figura 1.22 Heranga ligada ao X dominante em que a mae 
transmite a filhos e filhas e o pai transmite somente as filhas. 


■ mulheres afetadas tem desenvolvimento anormal de 
pele, cabelo, dentes, unhas, olhos e cerebro (Figura 
1.23). 



Figura 1.23 Menina com lesoes bolhosas e cicatriciais 
hipercromicas da incontinentia pigmenti. 


Caracteristicas-chaves da heran^a recessiva ligada ao X 11 

■ Uma copia do gene no cromossomo X e suficiente 
para determinar as manifestaqoes em homens; 

■ nao ha transmissao homem a homem (de pai para fi- 
lho); 

■ mulheres sao em geral portadoras, portanto a trans¬ 
missao e via materna (Figura 1.24); 

■ raramente mulheres podem ser afetadas, em decor- 
rencia da inativaqao do cromossomo X ou mesmo sua 
perda como na sindrome de Turner 45, X. 



Figura 1.24 Heredograma da herenq:a recessiva ligada ao 
X, em que a transmissao e via materna. 































































































































A CRIANgA COM DEFEITO CONGENITO 1271 


Padrdes de heranga mendeliana complexa 

Caracteristicas-chaves de heranga complexa ou poligenica 
multifatorial 11 

Inumeras condicoes sao herdadas como um traco 
que resulta da interaqao de fatores geneticos e ambien- 
tais. Comumente se refere a caracteristicas que ocorrem 
com maior frequencia entre individuos em uma deter- 
minada familia que na populaqao em geral, mas com 
frequencia menor que o esperado para heranqas mono- 
genicas. O risco de recorrencia e deduzido da analise po- 
pulacional. O risco de recorrencia e estratificado pela se- 
veridade de defeito, especificidade, origem parental do 
defeito e tamanho da familia para parentes de primeiro 
grau 12 : 

■ fenda labial unilateral tem risco de recorrencia de 4%; 

■ fenda labial bilateral tem risco de 6%. 



Figura 1.25 Defeito de tubo neural severo. 
Mielomeningocele. 


Sexo do individuo afetado: 

■ estenose pilorica e mais comum no sexo masculino, 
portanto com um menino afetado o risco de recor¬ 
rencia para irmaos e de 2 a 3%; e meninas afetadas 
tem um risco de recorrencia para irmas de 4 a 10%. 

Numero de membros afetados na familia: 

■ espinha bifida tem 0,3% de risco de recorrencia se so- 
mente um individuo (Probando) e afetado; 

■ 5% de risco de recorrencia se o Probando e um pa- 
rente sao afetados 13 . 

Entre os exemplos incluem os defeitos congenitos 
mais frequentes: 

fenda labial e palatina; 

defeitos do tubo neural (Figura 1.25); 

pe torto congenito; 

« luxaqao congenita de quadril; 
estenose pilorica; 
hipospadia. 

Caracteristicas-chaves das cromossomopatias 

As cromossomopatias dividem-se em numericas 
(Figura 1.26) e estruturais (Figura 1.27) podendo ocor- 
rer em autossomos ou em gonossomos (cromossomos 
sexuais) (Figura 1.28). 

Alteracoes estruturais sao resultantes de deleqoes, 
translocates, inversoes, duplicates ou cromossomos em 
anel. Decorrem principalmente de alteracoes na gameto- 
genese, embora possam resultar de alteracoes apos a fe- 
cundaqao levando ao mosaicismo somatico, onde coexis¬ 
tent em um mesmo individuo duas linhagens celulares. 

A frequencia de anomalias cromossomicas em re- 
cem-nascidos malformados e elevada com cerca de 
1/150 recem-nascido nos Estados Unidos, estando entre 
as principais causas de obito infantil. Os sinais sugesti- 
vos sao 14 : 
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Figura 1.26 Trissomia do cromossomo 13. 
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Monossomia do bra^o curto do cromossomo 5. 


■ prematuridade; 

■ crescimento intrauterino restrito; 

■ alteracoes de liquido amniotico; 
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Figura 1.28 Monossomia do cromossomo X. 


■ baixo peso ao nascer; 

■ malformaqoes multiplas em especial cardiopatias con- 
genitas e malformaqoes do sistema nervoso central. 

Caracteristicas-chaves de heranga nao mendeliana 
Impressao genomica 

Impressao genomica e o mecanismo que regula a ex- 
pressao diferencial de material genetico oriundo do pai 
ou da mae. De certa forma, representa uma violaqao da 
heranqa mendeliana tradicional porque genes marcados 
(com imprinting) nao se expressam igualmente; sua ex- 
pressao e determinada pela origem parental do gene. 

Dissomia uniparental 11 

“Dissomia uniparental e um mecanismo que pode 
resultar na alteraqao da expressao de genes” imprinta- 
dos. Ocorre quando ambas as copias de um cromosso- 
mo especifico ou regiao cromossomica e herdado de um 
dos progenitores durante o processo de fertilizaqao. 

Sao exemplos (Figuras 1.29 e 1.30): sindrome de 
Prader-Willi (dissomia uniparental do cromossomo 15); 
sindrome Beckwith-Wiedemann (dissomia uniparental 
do 11). 


Heran^a mitocondrial 11 

Mitocondrias sao organelas que respondem pela pro- 
ducao de energia celular inclusive do ovo fertilizado e sao 
herdadas de origem materna. Essas organelas contem 39 
genes que sao suscetiveis a mutaqoes em uma taxa 10 a 20 
vezes maior que os genes nucleares, por nao contarem 
com mecanismos de reparo. Em geral, as doenqas mito- 



Figura 1.29 Sindrome de Prader-Willi com obesidade e 
hipotonia. 



Figura 1.30 Sindrome de Beckwith-Wiedemann com 
macrossomia, onfalocele e hemi-hipertrofia. 


condriais envolvem multiplos orgaos ou sistemas e po- 
dem se manifestar em qualquer idade. Portanto tem como 
caracteristicas: 
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■ heranga maternal; 

■ homens e mulheres sao igualmente afetados. 

Os fenotipos sao determinados por: 

■ tipo de mutagao; 

■ prevalencia de mitocondrias anormais; 

■ heteroplasmia: mistura de mitocondrias normais e 
mutadas dentro de cada celula; 

■ homoplasmia: dentro de uma mesma celula, todas as 
mitocondrias sao iguais, mutadas ou normais. 

■ Abordagem Diagnostica da Crian?a 
com Defeito Congemto 

Justificativas 

Anomalias congenitas causam uma proporgao sig- 
nificativa de perdas embrionarias e fetais, estando entre 
as principals causas de morbimortalidade. 

Estao presentes em 2 a 5% de todos os recem-nascidos 
contribuindo para a mortalidade no primeiro ano de vida. 

A European Surveillance of Congenital Anomalies 
(EUROCAT) relata uma prevalencia de malformagoes con¬ 
genitas de 23,9 por 1.000 nascimentos entre 2003 e 2007. 

A prevalencia de anomalias cromossomicas foi de 
3,6/1.000 nascimentos contribuindo em 28% para o obi- 
to fetal 15 . 

Cardiopatias congenitas respondem por 1/3 de todas 
as malformagoes congenitas, sendo sua frequencia varia- 
vel em cada pais na dependencia de fatores multiplos. De- 
feitos de membros ocorrem em 3,8/1.000 recem-nasci¬ 
dos vivos, anomalias do sistema urinario em 3,1/1.000 e 
defeitos do sistema nervoso central em 2,3/1.000 16 . 

Um estudo combinado de malformagoes maiores e 
menores, mostrou que esses defeitos menores predomi- 
nam. 

Malformagoes maiores ocorrem predominantemente 
no sistema nervoso central, em especial defeitos do neu- 
roeixo como espinha bifida, anencefalia e encefaloceles. 

No Brasil, com o decrescimo na taxa de mortalida¬ 
de, as malformagoes congenitas ganharam visibilidade 
sendo a segunda causa de morte infantil em menores de 
um ano de idade. Dados do Estudio Colaborativo Lati- 
no-Americano de Malformagoes Congenitas (ECLAMC) 
indicam que 2,3% dos recem-nascidos apresentam al- 
gum tipo de malformagao congenita 17 . 

O reconhecimento desses defeitos e de importancia 
fundamental para tratamento, prevengao e aconselha- 
mento genetico familiar. 

Na Declaragao de Nascido Vivo (DN), instrumento 
de coleta do SINASC, o campo referente as malforma¬ 
goes congenitas e anomalias cromossomicas foi incluido 
no ano 2000, dada a importancia dessa informagao para 
o monitoramento dessas afecgoes. 

Todavia, ainda se verifica um importante subregis- 
tro dessa informagao na DN, o que limita o seu uso na 
formulagao de politicas publicas. 


Etapas da avaliaqao da crianqa com 
defeito congenito 

A genetica clinica e a ciencia dos detalhes e a historia 
clinica embora siga as etapas gerais, deve ser rica em de¬ 
talhes. Assim, a avaliagao da crianca dismorfica requer 
uma historia clinica detalhada e um minucioso exame fi- 
sico. Dado minucioso de inicio das manifestagoes clinicaa 
sao fundamentals para o diagnostico etiologico. 

Na historia gestacional devem constar problemas 
de infertilidade do casal, tecnicas de fertilizagao, medi- 
camentos utilizados, sangramentos, abortamentos pre- 
vios, perdas neonatais. Dados da gestagao atual, sorolo- 
gias, inicio dos movimentos fetais sao dados a serem 
avaliados. 

Doengas maternas como diabete melito, fenilcetonu- 
ria materna, uso de drogas, como cigarro, alcool e drogas 
ilicitas, infecqoes e quadros de hipertermia, sao informa- 
goes que remetem a teratogenese. 

Na historia perinatal, devem ser avaliados dados de 
inicio e tipos de movimentos fetais, condigoes do liqui- 
do amniotico. Dados detalhados do nascimento, dificul- 
dades de sucgao, hipotonia e crises convulsivas neona¬ 
tais devem ser valorizadas. 

A historia familiar constitui ferramenta essencial 
para construgao do heredograma, constando dados de 
pelo menos tres geragoes, com informagoes de malfor- 
magoes, obitos e perdas, o que permite visualizagao di- 
reta do padrao de heranga. 

Os marcos do desenvolvimento neuropsicomotor 
delineiam o grau de comprometimento neurologico. De- 
ve-se estabelecer diferenga entre atraso global do desen¬ 
volvimento e sinais de perda das aquisigoes, que sao in- 
dicios de regressao neurologica. 

Quadros de infecgoes de repetigao, eventos cirurgi- 
cos, fraturas espontaneas recorrentes direcionam a hipo- 
tese diagnostica. 

Exame flsico dismorfologico 

O exame fisico dismorfologico constitui a pedra fun¬ 
damental da genetica dismorfologica e obedece a uma 
sistematica propedeutica craniocaudal onde os detalhes 
sao preciosos e auxiliam na montagem do diagnostico 
diferencial das sindromes dismorficas. 

Devem ser levadas em consideragao todas as mal- 
formagoes menores, defeitos esteticos que nao compro- 
metem a vida, mas somados sao indicativos de defeitos 
maiores, sinalizando diversas sindromes. 

O exame fisico detalhado sera descrito a seguir. 

Exames complementares 

Na presenga de mais de tres malformagoes menores, 
deve-se avaliar a existencia de defeitos maiores que impli- 
cam risco para a crianga e caracterizam uma sindrome. 
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O estudo cromossomico esta indicado nesses ca- 
sos, assim como nos casos de disturbios da diferencia- 
qao sexual. Na investigaqao das causas de baixa estatu- 
ra, em crianqas com deficiencia mental e disturbio de 
comportamento tambem esta indicada a coleta de ca- 
riotipo. 

As indicates de estudo molecular para diagnostico 
de slndromes especlficas serao discutidas em etapas pos- 
teriores desse capltulo. 

■ Abordagem Familiar 

Orientagoes para futuras gestagoes 

A prevenqao dos defeitos congenitos passa por uma 
serie de etapas que se iniciam na pre-concepqao. Entre as 
principals medidas a serem adotadas temos as vacina- 
qoes, o uso de acido folico e o acompanhamento sistema- 
tico ao pre-natal. 

Prevenqao do uso de drogas ilicitas - alcool, cigarro, 
radia^oes - e mesmo medicares deve ser passo funda¬ 
mental. 

Malformaqoes maiores ocorrem predominantemen- 
te no sistema nervoso central, especialmente defeitos do 
tubo neural como anencefalia, encefalocele e espinha bi¬ 
fida. Esses defeitos sao passiveis de prevenqao com o uso 
de acido folico durante o periodo periconcepqao: pelo 
menos quatro semanas antes da concepqao ate o final do 
primeiro trimestre de gestaqao. Paises de todo o mundo 
foram progressivamente implantando o uso de acido fo¬ 
lico em alimentos como medida eficiente para atingir 
mulheres em idade fertil e diminuirem a incidencia des¬ 
ses defeitos. Essa estrategia mostrou-se efetiva por alte- 
rar a prevalencia de defeitos de tubo neural em 50% 17. 
No Brasil, a fortificaqao da farinha de trigo e de milho 
com acido folico tornou-se obrigatoria a partir de junho 
de 2004. A Federaqao Brasileira das Associates de Gi- 
necologia e Obstetricia (Febrasgo)19, atraves de seu Guia 
pratico de condutas de 2012, recomenda consumir 400 
meg de acido folico por dia, um mes antes da conceptjao 
e durante os tres primeiros meses de gestaqao. 

Aconselhamento genetico 

O aconselhamento genetico representa um processo 
associado a ocorrencia e recorrencia de uma doenca ge¬ 
netica em uma familia. E um processo que se inicia com 
a historia clinica do paciente e abrange toda a familia. 

O aconselhamento genetico e nao diretivo e deve ser 
pautado nos principios eticos de autonomia, beneficen- 
cia e nao maleficencia 20 . Nao se limita a calculos de ris- 
cos de recorrencia que esta na dependencia do mecanis- 
mo de heranqa envolvido, mas auxilia o paciente e sua 
familia na compreensao dos fatos, no entendimento das 
opqoes frente ao risco de recorrencia e na obtenqao de 
melhores ajustes frente a nova realidade. 


■ Conclusao 

Politicas publicas voltadas para o atendimento de 
crianqas com defeitos congenitos sao essenciais para 
monitoramento, planejamento, prevenqao e entendi¬ 
mento das consequencias desses defeitos para a familia 
e para o pais. A prevencao primaria das anomalias con- 
genitas baseia-se no controle ambiental dos fatores de 
risco atraves de politicas prioritarias que incluam cuida- 
dos pre-concepqao e esclarecimento da populaqao. 

■ References Bibliograficas 

1. Kim AC, Albano LMJ, Bertola DR. Disturbios geneticos e o pedia- 
tra. In: Kim AC, Albano LMJ, Bertola DR. Genetica na Pratica Medi- 
ca. 1. ed. Sao Paulo: Manole; 2010. p.3-10. 

2. Jones KL. Smiths recognizable, Patterns of human malformation. 
6. ed. Philadelphia: WB Saunders, 2008. 

3. Hoyert DL, Mathews TJ, Menacker F, Strobino DM, Guyer B. Annu¬ 
al summary of vital statistics: 2004. Pediatrics. 2006;117:168-83. 

4. Aase JM. Diagnostic, Dysmorphologic. 1. ed. New York and Lon¬ 
don: Plenum Medical Book Comp; 1990. 

5. National Institutes of Health. Genetics home reference. Retrieved 
May 2, 2009. Disponivel em: <http://ghr.nlm.nih.gov>. Acesso em: 
09 out. 2012. 

6. Centers for Disease Control and Prevention (CDC). Birth Defects. 
Retrieved March 11, 2009. Disponivel em: <http:Wcdc.gov/ncbddd/ 
birthdefectx Acesso em: 09 out. 2012. 

7. Stratton K, Howe C, Battaglia F. Fetal alcohol syndrome: diagnosis, 
epidemiology, prevention and treatment. Washington, DC: Nation¬ 
al Academy Press; 1996. p.4-21. 

8. Centro Brasileiro de Informa^oes sobre Drogas Psicotropicas; 2003. 
Disponivel em <http://www.cebrid.epm.br>. Acesso em: 22 ago. 2012. 

9. Chaudhuri JD. Alcohol and the developing fetus - a review. Med Sci 
Monit. 2000;6:1031-41. 

10. Brent RL. Environmental causes of human congenital malforma¬ 
tions: the pediatricians role in dealing with these complex clinical 
problems caused by a multiplicity of environmental and genetic fac¬ 
tors. Pediatrics 2004;113:957-968. 

11. Mueller RF, Cook J. Mendelian inheritance. In: Rimoin DL, Connor 
JM, Pyeritz RE (eds). Emery and Rimoins Principles and Practice of 
Medical Genetics. 5. ed. vol 1. New York: Churchill L; 2007. pl29- 
143. 

12. Parker SE, Mai CT, Canfield MA, Rickard R, Wang Y, Meyer RE et 
al. Updated National Birth Prevalence estimates for selected birth 
defects in the United States, 2004-2006. Disponivel em: <http:\\ 
www.cdc.gov >. Acesso em: 12 set. 2012. 

13. Grosen D, Chevrier C, Skytthe A, Bille C, Moisted K, Sivertsen A et 
al. A cohort study of recurrence patterns among more than 54,000 
relatives of oral cleft cases in Denmark: support for the multifacto¬ 
rial threshold model of inheritance.J Med Genet.. 2010;47(3):162-8. 

14. Jorde LB, Bamshard MJ, White RL, Carey J. Genetica Medica. 3. ed. 
Rio de Janeiro: Elsevier; 2004. 

15. Dolk H, Loane M, Game E. The prevalence of congenital anomalies 
in Europe Adv Exp Med Biol. 2010;686:349-64. 

16. Van der Linde D, Konings EE, Slager MA, Witsenburg M et al. Birth 
prevalence of congenital heart disease worldwide: a systematic review 
and meta-analyses. J Am Coll Cardiol. 2011;58(21):2241-7 

17. Costa CMS, Gama SGN, Leal MC. Congenital malformations in Rio 
de Janeiro, Brazil: prevalence and associated factors. Cad. Saude 
Publica, Rio de Janeiro. 2006;22(11):2423-31. 

18. Cornel MC, Erickson JD. Comparison of national policies on peri- 
conceptional use of folic acid to prevent spina bifida and anenceph- 
aly (SBA). Teratology. 1997;55:134-7. 

19. FEBRASGO, guia pratico de condutas 2012. Disponivel em: <http:// 
www.brasilsus.com.br>. Acesso em: 10 set. 2012. 

20. Pina-Neto JM. Genetic counseling. Pediatr. 2008;84(4):20-6. 


Capi'tulo 


2 ■ 


O Exame Fi'sico Dismorfologico 


Cristina Touguinha Neves Medina 


O exame morfologico da crianqa constitui uma fer- 
ramenta importante para identificaqao do numero e ca- 
racterizaqao das anomalias; permite raciodnio fisiopa- 
tologico e identificaqao das alteraqoes mais relevantes ao 
diagnostico. 

Anomalias congenitas sao comuns entre todas as ra- 
qas, culturas e niveis socioeconomicos. Podem ser altera- 
qoes isoladas ou fazer parte de uma sindrome e sao im¬ 
portante causa de morbimortalidade neonatal e infantil. 

Apesar de a dismorfologia ser um aspecto importan¬ 
te da genetica clinica e uma pratica mais familiar ao ge- 
neticista clinico, o pediatra e um dos primeiros profissio- 
nais a se deparar com uma crianqa dismorfica. Cabem a 
ele as primeiras condutas a ser tomadas para se realizar o 
diagnostico preliminar do paciente e, tambem, para ras- 
trear possiveis anomalias associadas que podem aumen- 
tar a morbimortalidade da crianqa 1 . 

■ Exame Fi'sico 

Como o exame fisico morfologico e muito rico em 
detalhes, para nenhuma caracteristica ser esquecida, e 
de fundamental importancia que ele seja realizado siste- 
maticamente em uma sequencia cefalocaudal. 

A morfologia da aparencia facial varia consideravel- 
mente com a expressao e o movimento e depende tam¬ 
bem da posiqao em que se encontram o medico e o pa¬ 
ciente. Quando determinada caracteristica esta sendo 
avaliada, a cabeca do paciente deve ser mantida no pia¬ 
no horizontal de Frankfurt (linha imaginaria que passa 
pelo ponto mais baixo do bordo inferior da orbita e pelo 
ponto mais alto do bordo superior do meato auditivo 
externo ipsilateral), com musculos faciais e cervicais re- 
laxados, olhos abertos, labios mantendo leve contato en¬ 
tre si e expressao facial neutra 2 . A cabeqa do observador 
deve estar na mesma altura do paciente (Figura 2.1). Na 
grande maioria das vezes, tais condiqoes ideais nao sao 


possiveis em crianqas, mas as implicates do nao posi- 
cionamento adequado nao podem ser esquecidas, pois, 
por exemplo, pode-se ter uma falsa impressao de orelhas 
baixo-implantadas ou narinas antevertidas. 

No caso de a crianqa apresentar dismorfias, estas de- 
vem ser bem descritas e se possivel fotografadas, a fim 
de se obter dados o mais fidedignos possivel. 

Aspecto geral 

O primeiro passo do exame dismorfologico e a ob- 
servaqao da crianqa como um todo: como se comporta 
(comportamento amistoso - sindrome de Williams), se 
apresenta movimentos estereotipados (agitar ou bater as 
maos) e habitos especificos (colocar objetos em orificios 
corporais e arrancar as unhas - sindrome de Smith-Ma- 
genis), se dorme bem, se seu desenvolvimento neurologi- 
co e compativel com sua idade, assim como sua propor- 
cionalidade corporea. Tambem, deve-se observar se a 
crianqa se assemelha aos seus pais ou a algum membro da 
familia; se nao, e importante analisar quais sao as princi¬ 
pals caracteristicas que levam a essa diferenca fenotipica 1 . 

Em alguns casos, apenas observando o aspecto ge¬ 
ral, o medico ja e capaz de formular uma hipotese diag- 
nostica e, entao, durante o exame fisico, deve procurar 
por caracteristicas que ajudem a firmar seu diagnostico 
inicial. No caso da sindrome de Down, por exemplo, o 
medico deve procurar por sobra de pele nucal, fendas 
palpebrais inclinadas para cima, orelhas pequenas, lin¬ 
gua aparentemente grande, entre outras. 

Antropometria 

A pratica da dismorfologia envolve nao apenas ob¬ 
servar a crianqa como um todo, mas tambem comprovar 
objetivamente a altera<;ao encontrada por meio de sua 
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Figura 2.1 Posicionamento do observador em relaq:ao a crianga para o exame fi'sico. 

Ilustragao: Rosenelle Oliveira Araujo Benfcio 


mensuraqao e comparaqao com curvas de normalidade. 
Por exemplo, nao basta apenas dizer que a crianqa “pare- 
ce ter macrocefalia”, deve-se confirmar com a utilizaqao 
de graficos previamente padronizados 3 . 

Alem das medidas rotineiramente feitas, como peso, 
estatura e perimetro cefalico, o acesso morfologico da 
crianqa deve envolver tambem outras mensuraqoes (Fi¬ 
gura 2.2), que serao descritas a seguir. 

1. Peso: podem ser usadas balances para crianqas (de 
mesa) ou para adultos. A crianqa deve ser pesada sem 
roupa e sem fralda; porem, se isso nao for possivel, o 
peso da roupa deve ser descontado. 

2. Estatura: manias menores de tres anos devem ser me¬ 
didas em decubito dorsal e em superficies firmes; 
crian^as maiores devem ser medidas na posiqao ortos- 
tatica. As medidas obtidas devem ser plotadas em gra¬ 
ficos padroes, e, se a crianqa for prematura, sua idade 
deve ser corrigida conforme a idade gestacional ao 
nascimento ate o paciente atingir um ano de vida. 

3. Se a crianqa apresentar desproporqao corporal, a en- 
vergadura e os segmentos superior e inferior devem 
ser medidos. 

4. Perimetro cefalico: e obtido com o uso de uma fita me- 
trica que passe pela glabela e pela regiao mais proemi- 
nente do occipicio. A medida deve ser colocada no gra- 
fico: quando abaixo do percentil 2, tem-se microcefalia; 
quando acima do percentil 98, macrocefalia. Deve-se 
ter cautela na medida do perimetro cefalico quando a 
crianqa tem cabelos espessos ou orelhas proeminentes 
ou ainda quando esta usando grampos nos cabelos, 
para que esses nao aumentem falsamente a medida. 

5. Distancias intercantais interna e externa e interpupi- 
lar: sao obtidas ao se medir a distancia entre os cantos 
internos e externos dos olhos e as pupilas, respectiva- 
mente. Para a aferi^ao, devem ser utilizados paquime- 
tro ou regua rigida, e nao fita metrica, evitando-se o 
efeito de paralaxe. 


Quando a distancia intercantal externa (DIE) e a 
distancia intercantal interna (DII) sao maiores que dois 
desvios-padrao acima da media para a idade, tem-se um 
hipertelorismo ocular, como, por exemplo, na displasia 
craniometafisaria. Ja o hipotelorismo - distancia inter- 
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cantal interna menor que dois desvios-padrao abaixo da 
media para a idade - pode ser observado na presenqa de 
holoprosencefalia. 

Quando a DII encontra-se aumentada isoladamente 
chama-se de telecanto (Figura 2.3). 

6. Comprimento da orelha: e a maior distancia vertical 
entre o lobo da orelha e a borda superior da helice, en- 
quanto a largura da orelha e a maior distancia entre o 
tragus e a extremidade posterior da helice (Figura 2.4). 

As medidas devem ser obtidas com regua. Existem 

sindromes que cursam com alteraqao do comprimento 
da orelha, como por exemplo o aumento observado no 
X fragil. Mas nao basta apenas “a orelha parecer aumen¬ 
tada”, ela deve ser medida. 

7. Perimetro toracico: e a circunferencia toracica medi¬ 
da no nivel dos mamilos. A medida entre os mamilos 
chama-se distancia intermamilar, que pode estar au¬ 
mentada na sindrome de Turner, por exemplo. 

8. Comprimento da mao: e a distancia entre a prega dis¬ 
tal do punho e a extremidade distal do dedo medio. A 
medida do dedo medio corresponde a distancia entre 
a prega proximal deste dedo e sua extremidade. En- 
contra-se aumentada, por exemplo, na sindrome de 
Marfan. 

9. Comprimento do pe: e a medida entre a ponta do 
calcanhar e a extremidade do halux. 

10. Comprimento peniano: e a medida da base ate a ex¬ 
tremidade da glande. Preferencialmente, deve-se 
usar uma regua plastica, e se houver aumento da gor- 
dura suprapubiana, a regua devera empurra-la gen- 
tilmente contra o pubis ate toca-lo. Se a crianqa nao 
for circuncidada, o prepucio devera ser retraido. 

Conforme a situaqao fisica, outras medidas podem 
ser feitas. Por exemplo, um membro superior pode ser 
curto por haver uma diminuiqao isolada do umero, ou 
em conjunto com o radio e a ulna. Para isso, existem ou- 
tros graficos que podem ser usados 3 . 

Cranio 

Ao se examinar o cranio, e preciso avaliar tamanho, 
forma, suturas e fontanelas. Em relaqao ao tamanho, e 
importante determinar se a macrocefalia ou a microce- 
falia presentes sao congenitas ou nao. Esse dado pode 
ser importante pista diagnostica. Por exemplo, a macro¬ 
cefalia e um achado comum em individuos com autismo 
e frequentemente ocorre apos o nascimento; ja no autis¬ 
mo ligado a mutaqoes no PTEN, a macrocefalia e conge¬ 
nita 4 . 

O formato do cranio resulta do fechamento de suas su¬ 
turas; logo, se for observado um formato anomalo, as sutu¬ 
ras devem ser avaliadas quanto ao fechamento precoce. 

■ dolicocefalia/escafocefalia: cranio alongado no senti- 
do anteroposterior; 

■ braquicefalia: diminuiqao do eixo anteroposterior. E 
observada na sindrome de Down; 

■ plagiocefalia: significa assimetria do cranio, que pode 
ser anterior ou posterior. Quando posterior, reflete, na 




maioria dos casos, a posiqao para dormir adotada 
pelo bebe; 

■ trigonocefalia: fechamento precoce da sutura metopica 
- a regiao metopica fica saliente (Figura 2.5). Quando 
observada por cima, a cabecpi toma um formato trian¬ 
gular, sendo a fronte o apice do triangulo e o occipicio, 
a base. Pode ocorrer na sindrome de Jacobsen. 
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O exame das fontanelas tambem pode trazer dados 
importantes para diagnostico em uma crianca com dis- 
morfias. Uma fontanela anterior pequena para a idade 
pode ser secundaria a craniossinostose ou a uma dimi- 
nuiqao do crescimento cerebral. 


mais (nistagmo horizontal ou vertical ou movimentos 
rotatorios); 

palpebras e fendas palpebrais: as fendas palpebrais 
devem ser avaliadas quanto a sua inclinaqao, tendo 
o canto interno do olho como referenda. Se o canto 
externo estiver superior, a fenda tem inclinaqao para 
cima (sindrome de Down); se inferior, inclinaqao 
para baixo (sindrome de Noonan). As fendas tam¬ 
bem podem ser estreitas, blefarofimose, reduzindo a 
area de esclera observada pelo examinador (sindro- 
me de Dubowitz). 

Quando a palpebra perde sua forma eliptica usual, tem- 
-se um coloboma; quando caida, ptose palpebral (sin- 
drome de Noonan). Quando se apresenta invertida, cha- 
ma-se de entropio e, quando nao invertida, ectropio, 
como observado na sindrome de Kabuki, que apresenta 
eversao do terqo externo da palpebra inferior. 

Quanto a prega cutanea sobressalente localizada no 
canto interno dos olhos, esta se chama epicanto (Fi- 
gura 2.6); 

sobrancelhas e crista supraorbitaria: as sobrancelhas 
podem ser avaliadas quanto a seu formato (arqueadas, 
horizontais, longas ou largas) e sua espessura (rarefei- 
tas ou espessas). Quando as sobrancelhas se encon- 
tram medialmente, da-se o nome de sinofre, que pode 
ser observada na sindrome de Cornelia de Lange. Ja a 
crista supraciliar pode ser hipoplasica ou proeminen- 
te (displasia frontometafisaria); 
cilios: podem ser longos (quando a maior medida de 
um cilio superior for maior que 10 mm), proeminen- 
tes (aumento da densidade e/ou cilios encurvados) e 
esparsos; 


Cabelos 

Com relaqao a avaliaqao capilar, alteraqoes em seu 
crescimento incluem alopecia (total ou parcial) e hiper- 
tricose (sindrome de Cornelia de Lange). Alem do cres¬ 
cimento alterado, a implantaqao frontal tambem pode 
ser anomala (alta ou baixa). Bico de viuva e redemoi- 
nhos ectopicos podem fornecer pistas diagnosticas. 

Diferen^as na estrutura capilar devem ser relatadas: 
fios finos, grossos ou quebradiqos. Alem dessas alteraqoes, 
as pigmentares, como hipopigmentaqao, podem ser en- 
contradas em doenqas metabolicas como fenilcetonuria, 
aciduria argininossuccinica e sindrome de Menkes. 


Olhos 

O exame dos olhos nao deve se ater apenas ao globo 
ocular, mas tambem as estruturas periorbitais, e cada re- 
giao deve ser descrita detalhadamente, conforme a seguir: 
■ globo ocular: deve-se avaliar o tamanho - se aumen- 
tado (buftalmia) ou diminuido (microftalmia); a im- 
plantaqao - se os olhos sao proeminentes por causa da 
orbita rasa, como na sindrome de Crouzon, ou pos- 
suem implantaqao profunda; os movimentos, se anor- 



interno do olho 



Epicanto 


Figura 2.6 Epicanto. 

Ilustragao: Rosenelle Oliveira Araujo Benfcio 
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■ cornea: pode ser avaliada quanto a presenqa de ma¬ 
crocornea, microcornea, ceratocone ou opacificaqao 
corneana, esta ultima observada em mucopolissacari- 
dose, por exemplo; 

■ esclera: quando azulada, pode ser sinal de doenqa do 
colageno, porem pode ser isolada e nao ter significa- 
do clinico. A analise da presenca de epidermoides 
bulbares tambem deve ser realizada, pois podem es- 
tar associados a sindrome de Goldenhar; 

■ iris: a cor da iris pode diferir entre os olhos do mes- 
mo paciente - heterocromia de iris, observada na sin¬ 
drome de Waardenburg. Pode estar ausente - aniridia 
- ou ter seu contorno circular interrompido - colo- 
boma (sindrome de Charge). Deve-se verificar tam¬ 
bem a presenqa de manchas, que podem ser os nodu- 
los de Lisch, da neurofibromatose, e as manchas de 
Brushfield, da sindrome de Down. 

E importante lembrar que crian^a com ausencia ou hi- 
poplasia de iris apresenta frequencia aumentada para 
tumor de Wilms, logo ela deve ser triada frequente- 
mente para diagnostico precoce do tumor. Esse e um 
exemplo de como a detecqao de certas dismorfias con- 
tribui para a diminuiqao da morbimortalidade infantil; 

■ cristalino: e necessario avaliar se a crianqa apresenta 
catarata ou se o cristalino esta luxado, deslocando-se 
superiormente (Marfan) ou inferiormente (homo- 
cistimiria); 

■ fundo do olho: varias doenqas geneticas podem ter 
manifestaqoes nessa regiao. Deve-se pesquisar a pre- 
senqa de retinose pigmentar, mancha vermelho-cere- 
ja, alternates vasculares e outros. 

Nariz 

O nariz apresenta varios detalhes anatomicos que 
podem ser descritos e/ou medidos. Alem de a maioria 
das describees ser subjetiva, o nariz muda com a idade, 
e a posi^ao do examinador em relaqao ao paciente tam¬ 
bem pode alterar sua percepqao quanto a regiao a ser 
analisada, conforme dito anteriormente. Algumas carac- 
teristicas serao descritas a seguir. 

O nariz como um todo pode ser descrito como 
grande, pequeno, estreito, concavo ou convexo. A ponte 
pode ser achatada, alta ou larga. A ponta nasal, achatada, 
larga, bulbosa ou bifida. A asa nasal espessa, fina, hipo- 
plasica (sindrome de Johanson-Blizzard) ou pode apre- 
sentar uma fenda. As narinas podem ser largas, peque- 
nas ou antevertidas. 

O filtro nasolabial pode ser curto (sindrome de 
Cohen) ou longo (sindrome de Williams, Cornelia de 
Lange), hipoplasico ou proeminente. Um filtro aparen- 
temente longo e hipoplasico pode ser visto na sindrome 
alcoolica fetal, assim como um curto e proeminente, na 
sindrome de Smith-Magenis. 

Algumas describes podem ser encontradas em 
centenas de pessoas, sem significado clinico, porem em 
outras podem ser manifestaqao de alguma sindrome, 
como as asas nasais espessas na sindrome de Costello. 


Boca e cavidade oral 

Como a descriqao da boca e da cavidade oral envol- 

ve varias caracteristicas, para melhor avaliaqao, a descri- 

qao do exame sera didaticamente dividida: 

■ tamanho: pode ser grande (macrostomia), como ob- 
servado na sindrome de Angelman, ou pequena (mi¬ 
crostomia), observada na sindrome de Freeman-Shel- 
don; 

■ comissura oral: pode ser voltada para cima ou para 
baixo, como na sindrome de Jacobsen e Cornelia de 
Lange, respectivamente; 

■ labios: tanto o superior quanto o inferior podem ser 
grossos (sindrome de Coffin-Lowry), finos (sindrome 
alcoolica fetal) ou evertidos. Deve ser avaliada tam¬ 
bem a presenqa de fendas (laterais ou mediais), de- 
pressoes (1) e manchas marrons, de diametros varia- 
dos, que podem acometer tambem gengiva, palato, 
mucosa oral e regiao perioral. Quando presentes, ser- 
vem como alerta para investigaqao de algumas sin- 
dromes, entre elas as que podem cursar com predis- 
posiqao a tumores, como neurofibromatose e 
sindrome de Peutz-Jegher; 

■ lingua: normalmente a lingua esta completamente 
contida na cavidade oral, por isso, na vigencia de qual- 
quer protusao lingual, a situaqao deve ser avaliada. 
Quando a lingua e grande, denomina-se macroglossia. 
Quando a cavidade oral e pequena ou quando ocorre 
uma hipotonia muscular (sindrome de Down), deno¬ 
mina-se macroglossia relativa. 

No neonato, a macroglossia verdadeira sugere a sin¬ 
drome de Beckwith-Wiedemann, entao o examinador 
deve pesquisar imediatamente outros sinais desta, 
como pregas ou depressoes nos lobos das orelhas, vis- 
ceromegalias, historia de hipoglicemia e assimetria de 
membros. Uma crian^a hipotonica com macroglossia 
tambem deve ser investigada para doenqa de Pompe. 
A lingua tambem pode ser pequena (sindrome de 
Moebius), bifida (sindromes orofaciodigitais), que 
pode estar associada a anquiloglossia (frenulo lingual 
curto ou inserido anteriormente, levando a diminui- 
qao da motilidade), lobulada ou apresentar aumento 
de seus sulcos; 

■ palato: deve ser avaliado quanto a presenqa de fendas, 
isoladas ou associadas a fendas labiais, centrais ou late¬ 
rais, pois apresentam etiopatogenia diferente, se e alto 
ou ate mesmo ogival. A uvula deve ser sempre inspecio- 
nada e, se bifida, hipoplasica ou ausente, deve-se procu- 
rar por fenda submucosa e insuficiencia velofaringea, 
que pode ter como manifestaqao disturbios da degluti- 
qao e voz anasalada (sindrome velocardiofacial); 

■ gengiva: deve ser avaliada quanto a hipertrofia e pre- 
senqa de freios orais. A causa mais frequentemente 
identificada de hipertrofias gengivais e a historia do 
uso de medicares como fenitoina, mas tambem pode 
ser componente das sindromes de Robinow e Zim- 
mermann-Laband; 

■ freios orais sao pregas normais da mucosa que se es- 
tendem entre a crista alveolar e a parte interna do la- 
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bio superior e a interna do inferior. A busca de freios 
orais acessorios deve ser realizada, pois sao manifes- 
taqoes de sindromes como Ellis-van Creveld, orofa¬ 
ciodigital e outras; 

■ dentes: em razao da mesma origem embriologica dos 
dentes e do sistema nervoso central, eles devem ser 
analisados cuidadosamente, verificando-se se ha inci- 
sivo central unico (pode estar associado a holopro- 
sencefalia), alteraqoes de numero e formato dos den¬ 
tes, defeitos do esmalte, erupqao tardia ou avanqada, 
implantaqao irregular e excesso de caries. 

Orelhas 

A anatomia da orelha, ou ouvido externo, e comple- 
xa 5 (Figura 2.4) e frequentemente mal descrita nos exa- 
mes dismorfologicos. As alteraqoes observadas podem 
ser quantitativas ou qualitativas, de toda a orelha ou de 
suas regioes individualmente e, quando observadas, tor- 
na-se mandatoria avaliaqao auditiva. 

O exame dismorfologico deve incluir a regiao pre- 
-auricular, o meato auditivo externo, a simetria, as su¬ 
perficies anterior e posterior, a posiqao e a rotaqao de 
cada orelha. Devem ser observados: 

■ tamanho: macrotia (comprimento e largura aumen- 
tados para a idade), microtia (orelha pequena, apre- 
sentando ou nao todas as suas estruturas) e anotia 
(ausencia de qualquer estrutura auricular); 

■ posiqao: para a determinaqao da posiqao da orelha e de 
fundamental importancia que a cabeca do observador 
esteja no mesmo piano que a do paciente. Deve-se ava- 
liar se a orelha encontra-se baixo implantada (insenjao 
superior da orelha no escalpo inferiormente a linha 
horizontal imaginaria sobre o canto interno do olho - 
Figura 2.7) e/ou rodada posteriormente; 

■ estruturas anatomicas individuais: helice sobredobra- 
da (sindrome de Noonan); anti-helices e seus ramos 
ausentes (da origem a orelha em taqa, observada na 
sindrome de Charge), hipoplasicos, proeminentes, 
angulados; lobo ausente, aderido, aumentado, com a 
face anterior voltada para cima (sindrome de Mowat- 


Figura 2.7 Orelha baixo-implantada. 

Ilustragao: Rosenelle Oliveira Araujo Benfcio 


-Wilson), fendido ou apresentando sulcos lineares 
anterior ou posteriormente (sindrome de Beckwith- 
- Wiedemann). Para outras estruturas (escafa, tragus, 
antitragus, fossa triangular), consultar Hunter 6 ; 

■ regiao pre-auricular: observar a presenqa de apendi- 
ces, fossetas e fistulas, que podem ser manifestaqoes 
das sindromes de Goldenhar, BOR, Townes-Brocks e 
Treacher Collins. 


Pesco^o 

O pescoqo deve ser avaliado quanto a tamanho, mo- 
bilidade, presenqa de estruturas extras, implantaqao do 
cabelo e aspecto da pele. 

O pescoqo curto pode ser decorrente de malforma- 
qao ou erro na segmentaqao das vertebras cervicas (sin- 
drome de Klippel-Feil). Na sua ocorrencia, devem ser in- 
vestigadas alteraqoes no trato genitourinario (associa^ao 
MURCS). A mobilidade estara diminuida como na situa- 
qao descrita anteriormente ou no torcicolo congenito, re- 
sultado de lesao no musculo esternocleidomastoideo. 

Outras alteraqoes devem ser procuradas: excesso de 
pele, cistos branquiais, fistulas e alteraqao em topografia 
da tireoide. 


Torax 

Alem da ausculta cardiaca, o torax deve ser inspe- 

cionado a fim de se responder as seguintes questoes: 

1. Existe assimetria? Um lado e mais proeminente que o 
outro? Se sim, deve-se pensar em alteraqoes na colu- 
na vertebral e alteraqoes dos arcos costais. 

2 Qual o formato da caixa toracica? Longa (sindrome 
de Marfan), curta, estreita (distrofia toracica de Jeu- 
ne), em forma de barril (arredondada) ou em forma 
de sino (dilataqao da base)? 

3. Existe evidencia d e pectus excavatum e/ou pectus ca- 
rinatum ? Na sindrome de Noonan, o pectus pode ser 
carinatum na parte superior e excavatum na inferior. 

4. A escapula encontra-se em localizaqao e tamanho nor¬ 
mals? Por exemplo, se elevada, denomina-se deformi- 
dade de Sprengel. 

5 Os mamilos estao presentes? Sao normals quanto a posi- 
qao, numero e formato? Os mamilos podem estar deslo- 
cados lateralmente, como na sindrome de Turner; pode 
haver mamilos extras, achado isolado ou sinal de sindro¬ 
mes como Rubinstein-Taybi e Miller, e podem estar in- 
vertidos como nos defeitos de glicosilaqao. 

6 Os ombros sao inclinados em vez de horizontalizados? 
Por exemplo, na disostose cleidocraniana os ombros 
estao inclinados por causa da hipoplasia da clavicula. 

Abdome e perfneo 

Durante a avaliaqao abdominal, devem-se buscar 

visceromegalias e alteraqoes da parede abdominal, como 
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hernias supraumbilicais, umbilicais e inguinais, gastros- 
quise, onfalocele, extrofia de bexiga e cloaca, diastase dos 
musculos retoabdominais e ausencia da musculatura (se- 
quencia da obstruqao uretral precoce). Tambem e impor- 
tante verificar se o cordao umbilical apresentava duas ar- 
terias e uma veia, pois a arteria umbilical unica esta 
correlacionada a um aumento na incidencia de anoma- 
lias congenitas. 

O anus deve ser avaliado quanto a sua posiqao em 
relaqao ao introito vaginal ou o inicio da bolsa escrotal. 
Ele pode estar anteriorizado, imperfurado (ou com atre¬ 
sia), como na associaqao VACTER e na sindrome de 
Townes-Brocks, ou apresentar estenose, como na sin¬ 
drome velocardiofacial. 


Genitalia externa 

O primeiro aspecto a ser avaliado e se nao se esta 
diante de uma genitalia ambigua, assunto que sera abor- 
dado em capitulo especifico. 

Em ambos os sexos devem ser descritos os pelos pu- 
bianos conforme os criterios de Tanner, buscando ava- 
liar a puberdade precoce ou tardia. 

Nas meninas devem ser avaliados a presenqa e o ta- 
manho do clitoris e dos pequenos e grandes labios, as- 
sim como a existencia de atresia vaginal (associaqao 
MURCS). 

Nos meninos deve ser avaliado o comprimento pe- 
niano, que pode estar diminuido, por exemplo, nas sin- 
dromes Charge e Prader-Willi, e a posiqao do meato 
uretral, originando uma epispadia ou uma hipospadia 
(sindrome de Opitz G). Os testiculos devem ser palpa- 
dos na bolsa escrotal e ter seu volume avaliado (podem 
estar aumentados para a idade na sindrome do X fragil). 
A bolsa pode ser hipoplasica, bifida ou em cachecol (sin¬ 
drome de Aarskog). 

Coluna vertebral 

A avaliaqao do dorso deve ser feita procurando por 
alteraqoes no comprimento, em curvaturas e outras alte¬ 
rnates congenitas. Diante de uma baixa estatura (BE), e 
fundamental a medida do segmento superior, a fim de se 
determinar se a BE e decorrente de um encurtamento 
do tronco ou dos membros. 

Na presenqa de alteraqao nas curvaturas da coluna, 
devem-se investigar malformaqoes vertebrais, como he¬ 
mivertebra, fusao vertebral e platispondilia (diminuiqao 
da altura do corpo vertebral). Outras alteraqoes que de¬ 
vem ser procuradas sao meningoceles, mielomeningo- 
cele e espinha bifida oculta, que pode se manifestar no 
dorso como hemangioma, fosseta ou presenqa de tufos 
de pelos. Essas ultimas alternates resultam de defeitos de 
fechamento do tubo neural, que tem sua incidencia di- 
minuida com a reposiqao de acido folico materno no pe- 
riodo periconcepcional. 


Membros 

Diferencas de comprimento e largura entre os mem¬ 
bros sao normalmente encontradas, porem e preciso 
avaliar se tais assimetrias sao significativas; caso afirma- 
tivo, se sao isoladas (hemi-hiperplasia isolada) ou cur- 
sam com outras alteracoes, como as vasculares e as lin- 
faticas (p.ex., as sindromes de Klippel-Trenaunay-Weber 
e de Proteus). Se houver encurtamento simetrico dos 
membros, devem-se investigar displasias osseas e sin¬ 
dromes que cursem com essa manifestaqao, como a sin¬ 
drome de Robinow. Se o encurtamento se da no braqo 
ou na coxa, chama-se rizomelico; se no antebraqo ou na 
perna, mesomelico; por fim, se afeta maos ou pes, acro- 
melico. Restriqoes a movimentaqoes e contraturas de¬ 
vem ser observadas. 

As maos e os pes tambem podem fornecer informa- 
qoes relevantes no exame morfologico de uma crianqa: 
devem ser investigadas alteraqoes em seu tamanho, nas 
alteracoes digitais e em pregas palmares e plantares 
(maos e pes que aparentam ser desproporcionalmente 
pequenos sao comuns na sindrome de Prader-Willi). Al- 
teraqoes digitais de tamanho (braquidactilia ou aracno- 
dactilia), de formato (alargados ou afilados distalmente, 
largos, com coxins fetais), de posiqao (clinodactilia, 
camptodactilia) e de numero (polidactilia, oligodactilia, 
ectrodactilia) devem ser avaliadas, bem como as unhas. 

A seguir, algumas alteraqoes que podem ser obser¬ 
vadas: 

■ braquidactilia: dedos pequenos para a idade. Pode re- 
sultar de encurtamento de todas as falanges, ou de en¬ 
curtamento isolado de cada uma; 

■ clinodactilia: e a inclinaqao do dedo medialmente ao 
seu piano. Pode nao ter significado clinico principal- 
mente ao envolver o 5° dedo; 

■ polidactilia: presen^a de dedo a mais. Pode ser pre- 
-axial (sindrome de Townes-Brocks, sindrome acror- 
reno-ocular), pos-axial (trissomia do 13, sindrome de 
Bardet-Biedl, polidactilia pos-axial autossomica do- 
minante) ou interdigital; 

■ sindactilia: fusao parcial ou total entre os dedos, com 
envolvimento osseo ou so cutaneo. Pode ocorrer na 
sindrome de Apert, na sindrome oculodentodigital e 
em outras. Sindactilia entre o 3° e o 4° dedos da mao 
e entre o 2° e o 3° do pe pode ser familiar e nao estar 
associada a sindromes; logo, diante sua presenqa, tais 
sindactilias devem ser pesquisadas nos pais; 

■ camptodactilia: dedo fixo em flexao, nao pode ser es- 
tendido; 

■ ectrodactilia: ausencia dos dedos centrais. Pode ser 
encontrada, por exemplo, na sindrome de EEC; 

■ prega palmar: pode ser unica, bem marcada (sindro- 
me de Costello, trissomia do 8 em mosaico) ou de 
transiqao (nao chega a ser unica, mas apresenta pa- 
drao alterado); 

■ unhas: devem ser avaliadas sua presenqa e sua ausen¬ 
cia; se sao hipoplasicas, displasicas, se apresentam sul- 
cos longitudinals (displasia cranio-fronto-nasal) e fi- 


1282 I TRATADO DE PEDIATRIA ■ SE^AO 15 G E N ETIC A C LIN 1C A 


bromas (esclerose tuberosa), se a implantaqao nos 
dedos e correta ou se sao “encravadas” lateralmente 
(sindrome de Turner). 

Pele 

A pele deve ser avaliada quanto a elasticidade, textu- 
ra, presenqa de manchas, bolhas, veslculas, adenomas e 
neurofibromas. 

Considera-se a textura tambem alterada, como nos 
diversos tipos de ictiose, quando se observa ressecamen- 
to ou descamaqao e ainda nas hiperceratinizaqoes. 

A presen^a de manchas hipercromicas ou hipocromi- 
cas tambem deve ser descrita: manchas de cor cafe com 
leite com bordas bem delimitadas podem fazer parte da 
neurofibromatose; manchas hipocromicas, bem limita- 
das, geralmente em forma de folha ou confete, sao indica- 
tivas de esclerose tuberosa. E importante diferenciar man¬ 
chas hipercromicas ou hipocromicas com bordas bem 
definidas daquelas onde o limite nao e preciso e que as ve- 
zes mostram-se com padrao estriado, escorrido ou em re- 
demoinho. Esses tipos de manchas traduzem a presenca 
de mosaicismo - genico ou cromossomico. 

Alteraqoes vasculares, como hemangiomas, malfor- 
maqoes vasculares e telangiectasias, tambem devem ser 
descritas. 

■ Consideragdes Finais 

Por ser o primeiro medico a avaliar a crianqa, e pos- 
sivelmente o unico que ira acompanha-la por anos, e de 
suma importancia que o pediatra realize o exame dis- 


morfologico da crianca o mais detalhadamente possivel, 
com o registro completo das dismorfias observadas. Ja 
foi demonstrado que, sem experiencia em dismorfolo- 
gia, torna-se muito dificil determinar se uma estrutura e 
realmente alterada ou nao 7 . Uma soluqao para isso pode 
ser o relato da regiao do corpo que se encontra alterada. 
Por exemplo, se nao for possivel descrever um filtro cur- 
to com labio superior em arco de cupido, descrever ape- 
nas que ha alteraqao na regiao dos labios e filtro, bem 
como associa-la a documentaqao fotografica (apos auto- 
rizaqao dos pais). 

A constataqao das dismorfias permite tanto o diag- 
nostico quanto o manejo da sindrome, alem da realiza- 
qao do aconselhamento genetico para os pais. 
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As Altera^des Geneticas do Crescimento 


Patricia Salmona 
Zan Mustacchi 


■ Introdugao 

O crescimento e a estatura adulta dependem de fa- 
tores geneticos, nutricionais, hormonais e de fatores li- 
gados a doenqas da crianqa e suas relates socioafeti- 
vas, ou seja, uma crianqa comum, saudavel e com uma 
nutriqao adequada atingira o seu potencial genetico. 
Partindo dessa premissa a baixa estatura e um frequen- 
te sinal de alerta para se investigar uma patologia, prin- 
cipalmente genetica. 

As alteraqoes de crescimento podem ocorrer por: 

1. insuficiencia (baixa estatura); 

2. excesso (alta estatura); 

3. distorqao (obesidade, hemi-hipertrofia). 

Baixa estatura 

Define-se como baixa estatura a altura situada a dois 
ou mais desvios-padrao abaixo do percentil 3 na curva/ 
grafico de referenda. 

Investiga^ao 

O processo de investigacao frente a uma crianqa com 
deficit de crescimento deve comeqar pela historia. Deve-se 
indagar sobre complicates durante a gravidez e o parto, 
peso e comprimento de nascimento, se existe historia no 
periodo neonatal de hipoglicemia, edema ou ictericia. 

O proximo passo e realizar exame clinico morfolo- 
gico dirigido. Em genetica clinica o exame fisico segue 
os principios gerais daquele que e praticado pelo pedia- 
tra e pelo clinico de adultos, incluindo: peso, altura, pe- 
rimetro cefalico, pressao arterial, frequences cardiaca e 
respiratoria, relaqao segmento superior/inferior, obser- 
vaqao do facies e deformidades. 


No entanto, de uma crianca ou adulto com sindro- 
me dismorfica, uma enfase muito maior deve ser dada 
ao aspecto morfologico do exame fisico. Isto significa 
que ele devera ser pautado em um cuidadoso detalha- 
mento da inspeqao e da mensuraqao sistematica na qual 
todos os segmentos corporais devem ser examinados, 
sem exeeqao. Este tipo de exame, apesar de ser extrema- 
mente simples, pode provocar dificuldades na sua exe- 
cuqao para quem nao esta acostumado a faze-lo rotinei- 
ramente. Assim, a obtenqao de dados antropometricos 
(peso, altura e proporqoes corporais) deve ser feita me- 
todicamente para se obter resultados fidedignos. 

Mesmo que ja se tenha um diagnostico sindromico 
provisorio inicial, detalhes especificos da patologia, que 
supoe-se existir, podem ser verificados durante o exame 
fisico para uma confirmaqao diagnostica, mas jamais 
deve-se deixar de fazer uma propedeutica completa em 
todos os casos. 

E preciso entender que a experiencia acumulada do 
profissional da saude torna cada vez mais facil a inter- 
pretaqao de fenotipos desviados encontrados em nossos 
pacientes e traduzi-los superficialmente em eventos pa- 
togenicos de alteracoes fenotipicas mesmo que sutis. A 
demonstraqao critica de Sherlock Holmes “voce ve, mas 
nao observa” deve ser marcada na memoria de todos os 
clinicos para que a estes possa ser solicitada uma obser- 
vaqao minuciosa de tudo que e notado ao exame clinico, 
inclusive reforcando dados anamneticos que utilizam 
informacoes sobre metodos de estudos de familias com 
gemeos dizigoticos e monozigoticos, alem de estudos de 
adotivos, de familiares colaterais e meio irmaos, envol- 
vendo tambem alem de anomalias geneticas caracteriza- 
das em qualquer momento da vida, aspectos comporta- 
mentais e fenotipicos com diferenqas sexuais tentando 
viabilizar ligaqao e correlaqao do gene envolvido com o 
seu loco. Portanto, com a genealogia, deve-se construir 
um heredograma amplo com intuito de colher informa- 
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qoes sobre aspectos herdados e situates ambientais que 
possam compartilhar os eventos chamados de doenqas 
ou sindromes malformativas. 

A habilidade primariamente necessaria para uma 
anamnese dirigida e dominar a elaboraqao de heredo- 
gramas com pelo menos tres geraqoes anteriores ao 


proposito e entender a distribuiqao das genealogias, 
pois este parametro certamente definira um modelo 
de heranqa que o quadro do paciente se insere. Se- 
guem abaixo as Figuras 3.1 a 3.4 com modelos de he- 
ranqa que envolvem as sindromes musculoesqueleti- 
cas mais frequentes. 
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Figura 3.1 Heredograma modelo de heranq:a autossomica dominante: ambos os sexos afetados; todas ou quase todas as 
geragoes com afetados. 

Fonte: Mustacchi e Peres, 2000. 1 



Figura 3.2 Heran^a autossomica recessiva: pais normais com 25% dos filhos afetados; habitualmente prole de 
consanguineos (pais primos). 

Fonte: Mustacchi e Peres, 2000. 1 












































































































































AS ALTERAgOES GENETICAS DO CRESCIMENTO 


I 



Medidas antropometricas 

Dentre os metodos e tecnicas para o exame clinico, 
a antropometria e aquele que reune os parametros mais 
utilizados e valorizados com indicadores de saude. 

Foram desenvolvidas pesquisas para definir muitos 
dos mais importantes parametros de crescimento (peso, 
estatura, perimetros e pregas) na especie humana. Passa- 
mos entao a contar com tabelas de referenda que, se por 
um lado sao as ferramentas destinadas ao auxilio no ra- 
ciocinio diagnostico, por outro exigem um conhecimen- 
to ainda mais profundo das limita^oes e dos cuidados 
com a interpretaqao das informaqoes coletadas com es- 
tas tecnicas. Multiplicaram-se nas ultimas decadas as ta¬ 
belas ou graficos de referenda para varios parametros 
fisicos que possuem um interesse mais especifico para o 


geneticista clinico ou para o dismorfologista. Assim te- 
mos atualmente disponiveis, alem de parametros dire- 
cionados para avaliaqao geral da populaqao, o apareci- 
mento de diversos graficos direcionados a individuos 
reconhecidamente acometidos por sindromes geneticas 
especificas e que devem ser amplamente utilizados (Fi- 
guras 3.5 a 3.8). 

Varias patologias geneticas acompanham-se nao so 
de modificaqoes estaturais, mas tambem de assimetrias 
corporais. Deste modo, a pratica da antropometria re- 
veste-se de importancia, na mesma medida em que tam¬ 
bem demanda treinamento e avaliacao dos profissionais 
para que aprendam e que possam interpretar seus resul- 
tados. Cada variavel como peso, estatura, tamanho da 
orelha, tamanho do dedo medio, etc., possui caracteris- 
ticas, referencias e interpretaqoes proprias. 
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Figura 3.7 Curva de crescimento de pacientes de ambos 
os sexos com pseudoacondroplasia. 

Fonte: Hall etal., 1995. 2 
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Figura 3.8 Curva de crescimento de pacientes de ambos 
os sexos com displasia espondiloepifisaria congenita. 

Fonte: Hall etal., 1995. 2 
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Com esses dados de anamnese e exame fisico, os 
dados que chamam mais atenqao para patologias gene- 
ticas sao: 

■ baixa estatura desproporcionada (alterapao na rela- 
qao do segmento superior/inferior); 

■ baixa estatura acompanhada de atraso do desenvolvi- 
mento neuropsicomotor; 

■ baixa estatura acompanhada de alterapoes fenotipicas. 


A baixa estatura proporcional, diferentemente da des- 
proporcional, nao expressa encurtamento de membros e/ 
ou vertebras, justificando a sua nomenclatura. Esta esta 
vinculada a dois grandes grupos de investigacao, cujo di- 
ferencial e a maturapao ossea expressa pela idade ossea. 

Propomos um fluxograma (Figura 3.9) para auxiliar 
no diagnostico de alguns fenotipos de comprometimen- 
to osseo cartilaginoso, envolvendo o grupo das osteo- 



Figura 3.9 Fluxograma das osteocondrodisplasias, das cranioestenoses e da baixa estatura. 

Fonte: Mustacchi e Peres, 2000. 1 
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condrodisplasias, das craniostenoses e das crianqas com 
baixa estatura. 

Excluindo-se fatores ambientais, familiares e consti- 
tucionais decorre uma obvia investigacao radiologica do 
cranio, que aborda dois principais grupos: o primeiro 
com raio X de cranio normal (sem alternates de suturas 
e sem disostoses) e habitualmente relacionado com ano- 
malias cromossomicas numericas ou estruturais e o se- 
gundo expressando principalmente anomalias de fusao 
prematura das suturas cranianas, definidas como cra- 
niossinostoses ou craniostenoses. 

Atualmente, a embriologia molecular consegue de- 
terminar a existencia dos genes responsaveis pelos fato¬ 
res de crescimento dos fibroblastos (FGFR) e sua intima 
correlaqao com a situaqao embriopatica induzida por 
mutaqoes genicas que alteram diferentes locus de FGFR 
de diferentes cromossomos que, consequentemente, de- 
terminam diferentes disostoses por craniostenose que 
sao facilmente detectaveis mediante palpaqao das sutu¬ 
ras e caracterizadas por um abaulamento em quilha das 
mesmas no exame fisico. 

Por outro lado, o grupo de pacientes com baixa esta¬ 
tura sem craniostenose e sem alteraqoes de vertebras, 
com idade ossea atrasada e cariotipo normal, deve ser 
bem investigada, pois ainda nao temos demarcados to- 
dos os marcadores moleculares para identifica-los; en- 
tretanto, a partir de um exame fisico relativamente mi- 
nucioso, teremos condiqoes de caracteriza-los, lembrando 
sempre da expressividade clinica variada que ornamenta 
o universo das sindromes genicas e multifatoriais, conse¬ 
quentemente em muitas situaqoes o diagnostico e de di- 
ficil definiqao, alem de que esta situa^ao, de expressivida¬ 
de clinica, pode ser tao extrema que sugere sindromes 
diferentes e paradoxalmente sindromes completamente 
divergentes a nivel fenotipico, mas que apresentam a 
mesma etiologia, principalmente quando refere-se ao 
seu locus genico, cujo melhor exemplo ocorre nas disso- 
mias uniparentais, como no exemplo da sin drome de Sil- 
ver-Russel, que e um dos principais modelos de impor- 
tante baixa estatura, sem craniostenose, sem anomalias 
vertebrais e com idade ossea alterada que manifesta-se 
com hipossomia, hemi-hipertrofia, macrocefalia, clino- 
dactilia por dissomia uniparental materno, com anoma¬ 
lias dos cromossomos 7, 8, 15, 17 e 18. 

Como ja foi bem enfatizado, o comprometimento 
ponderoestatural, classificado principalmente pela baixa 
estatura, e o que mais frequentemente alerta para o diag¬ 
nostico das mais diversas sindromes geneticas. 

O reconhecimento dos disturbios do crescimento e 
de suma importancia para a detecqao das diferentes ma- 
nifestaqoes que associam-se a baixa estatura e a expres- 
soes anormais de desenvolvimento segmentar, devendo 
ser estas claramente determinadas e classificadas de 
acordo com parametros antropometricos anteriormente 
definidos. As distintas variantes da normalidade apre¬ 
sentam importante historia ambiental ou evidente mo- 
delo geneticamente determinado; entretanto, as taxas de 
crescimento sao caracteristicas relacionadas, principal¬ 


Tabela 3.1 Outros modelos de baixa estatura 

Disturbios cromossomicos 

Sindromes associadas 

Sindromes 

em geral 

ao crescimento 

esqueleticas 

Sindrome de Down 

Russel-Silver 

Acondroplasia 

Trissomia dos 

Seckel 

Hipoacondroplasia 

cromossomos 13,15 e 18 

Noonan 

Osteocondrodisplasias 

Disgenesias gonadais 

Prader-Willi 


Sindrome de Turner 

Cornelia de Lange 
Dubowitz 

Perheentupa (nanismo 
de Mulibrey) 
Johanson-Blizzard 
Hallermann-Streiff 
Progeria 

Cockayne 

Bloom 

Laron 

Rubenstein-Taybi 



mente, por uma adequada sintonia entre a genetica e o 
ambiente, onde podemos enfatizar uma integraqao poli- 
genica ou multifatorial. 

As deficiencias do desenvolvimento podem asso- 
ciar-se as deformidades osseas, que devem ser cautelo- 
samente interpretadas e, evidentemente, muito bem 
documentadas, tanto fotograficamente quanto radiolo- 
gicamente. Ainda, o diagnostico pre-natal, o exame ul- 
trassonografico morfologico fetal potencialmente defi¬ 
ne alteraqoes esqueleticas fetais que permitam um 
diagnostico precoce. O diagnostico precoce amplia o 
horizonte das possibilidades terapeuticas desses pa¬ 
cientes permitindo, tambem, estabelecer prognostico 
adequado para a altura final, indicar tratamento hor¬ 
monal ou nao, conforme caso a caso e oferecer a fami- 
lia aconselhamento genetico. 

Genes relacionados a estatura 

Apesar de ha muito tempo os cientistas saberem que 
a altura e uma caracteristica essencialmente genetica e 
que e uma heranqa poligenica, pouco se sabe sobre os 
genes a ela relacionados. Um dos genes responsaveis 
pela altura e o SHOX gene localizado na regiao pseu- 
doautossomica no braqo curto dos cromossomos se- 
xuais, fundamental na determinaqao da altura normal. 

A perda de uma copia deste gene na sindrome de 
Turner (ST) explica dois tercos da baixa estatura obser- 
vada nesta sindrome. A haploinsuficiencia do SHOX e 
detectada em 77% dos pacientes com discondrosteose 
de Leri-Weill, uma forma comum de displasia esqueleti- 
ca de heranca autossomica dominante e em 3% das 
crianqas com baixa estatura idiopatica (BEI), tornando 
os defeitos neste gene a principal causa monogenica de 
baixa estatura. 

Estudos subsequentes permitiram reduzir a regiao 
critica do cromossomo X associada a baixa estatura e 
mostraram a presen^a de uma regiao homologa no cro¬ 
mossomo Y. Esta regiao e conhecida como regiao pseu- 
doautossomica 1 (pseudoautosomal region 1 - PARI) dos 
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cromossomos sexuais (Figura 3.10). Trata-se de uma re¬ 
giao de aproximadamente 2,6 Mb que fica na porqao 
distal do braco curto desses cromossomos (Xp e Yp). 
Durante a meiose masculina, os cromossomos X e Y pa- 
reiam pela regiao homologa, onde foi demonstrada alta 
taxa de recombinaqao genica, por meio do mecanismo 
de crossing over. 

Em 1997, Rao et al„ por meio de estudos de mapea- 
mento de individuos com monossomia parcial da PARI, 
conseguiram restringir a area critica para a altura a um 
segmento de apenas 170 kb e identificaram nessa regiao 
um novo gene, que foi denominado SHOX (stature ho- 
meobox containing gene). Alem de caracterizar este novo 
gene, os autores tambem identificaram mutaqao missen- 
se em heterozigose no SHOX como causa da baixa esta- 
tura idiopatica (BEI) em uma crianqa. 


Fenotipos associados a alteracoes do SHOX 

Duas copias funcionantes do SHOX sao fundamen¬ 
tals para o crescimento normal. Tanto a diminuiqao quan¬ 
to o aumento no numero de copias funcionantes do 
SHOX causam alteracoes significantes do crescimento. 


Mutagoes com perda de fungao do SHOX 

A perda de uma das copias do SHOX, ou seja, sua 
hemizigose, e responsavel por 2/3 da baixa estatura ob- 
servada nos pacientes com sindrome de Turner (ST), 
porem a falencia ovariana e os outros aspectos dismor- 
ficos e malformaqoes observadas em pacientes com ST 
sao causadas pela perda de outras regioes do cromosso- 
mo sexual. Os pacientes com mutaqoes de ponto ou de¬ 
letes do SHOX ou das regioes que regulam a sua ex- 


Regiao especifica 
do cromossomo X 


SHOX 

Xp22.23 eYp11.3 

/ \ 



Regiao especifica 
do cromossomo Y 

Regiao de 
heterocromatina 


Figura 3.10 Localizagao das regioes pseudoautossomicas 
(PAR) e do gene SHOX nos cromossomos sexuais. 


pressao, em heterozigose, apresentam fenotipos que 
variam da discondrosteose de Leri-Weill (DLW) a baixa 
estatura idiopatica (BEI) causados pela haploinsuficien- 
cia deste gene. Ja a perda das duas copias do SHOX acar- 
reta displasia esqueletica grave, conhecida como displa- 
sia mesomelica de Langer. 

Denominado por HMGA2, este e o gene identifica- 
do por um grupo de cientistas de varias institutes e li- 
derado por Timothy Frayling, da Peninsula Medical 
School (PMS), no Reino Unido, e apresentado em um es- 
tudo cientifico publicado em 2007. 


Alta estatura 

Alta estatura e definida como altura acima de dois 
desvios-padrao da media para sexo e idade. Ela pode ser 
tanto uma expressao normal de fatores geneticos e fami- 
liares, como pode ter uma causa patologica. A avaliaqao 
da altura dos pais e importante na investigaqao da alta 
estatura, pois 50 a 90% da variaqao do crescimento de- 
ve-se a fatores geneticos. 

Crianqas que crescem acima do canal de crescimen¬ 
to correspondente a sua altura-alvo, que tenham veloci- 
dade de crescimento excessiva (a velocidade de cresci¬ 
mento encontra-se dois ou mais desvios-padroes acima 
da media para sexo e idade) ou que apresentem dismor- 
fismos sao aquelas nas quais ha mais probabilidade de 
uma doenqa subjacente. 

Drop et al. classificam a alta estatura como primaria, 
secundaria ou idiopatica. As desordens primarias sao 
causadas por defeitos intrinsecos nos ossos ou no tecido 
conjuntivo. Muitas vezes sao de origem genetica, poden- 
do estar associadas a anomalias cromossomicas, desor¬ 
dens monogenicas ou sindromes de causa desconhecida. 
Nesses casos, a alta estatura geralmente tem inicio no 
periodo pre-natal, caracterizando-se por crescimento 
desproporcional e presenqa de dismorfismos. Exemplos 
de causas primarias de alta estatura sao as sindromes de 
Klinefelter, X fragil, Beckwith-Wiedemann, Weaver, So¬ 
tos, Marfan e Beals. 

As causas secundarias sao, em geral, de origem hor¬ 
monal, ocorridas por mudanqas na velocidade de cresci¬ 
mento. 

No grupo das idiopaticas, estao incluidas a alta estatu¬ 
ra constitucional e a familiar, que representam as causas 
mais comuns de alta estatura. Na alta estatura constitucio¬ 
nal a idade ossea e compativel com a idade cronologica, a 
velocidade de crescimento e normal, as criancas sao bem 
proporcionadas com exame fisico normal. 

Diferentemente da baixa estatura, a procura ao aten- 
dimento medico para investigaqao de alta estatura nao e 
comum na pratica clinica diaria. Tal fato pode estar as- 
sociado ao conceito de que o crescimento acima da me¬ 
dia e um bom indicador de nutricao, bem-estar social e 
qualidades positivas e isso e muito preocupante. 

Uma situaqao que nem sempre e valorizada, pois e 
vista como uma falsa “situaqao de saude” a dos bebes 
macrossomicos que nascem com mais de 4 kg. Deve-se 
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ter uma especial atengao a historia familiar de predis- 
posigao a obesidade, diabete melito, outros disturbios 
do metabolismo materno e/ou fetal, como, por exem- 
plo, o hipotireoidismo, numero de gestagoes (parida- 
de), sexo do feto, condigao nutricional e socioecono¬ 
mica. Em alguns casos, as macrossomias expressam-se 
durante o inicio da vida e, em especial, apos o primei- 
ro ano de idade, situates muito evidentes nas sin dro¬ 
mes de Beckwith-Wiedemann, envolvendo importan- 
tes fatores epigeneticos com um grupo de genes do 
brago curto do cromossomo lip 15, que contem um 
fator de crescimento induzido por insulina IGF2 ex- 
presso no material paterno, determinando uma disso- 
mia uniparental paterna em 20% dos casos com dupli- 
cagao do cromossomo paterno e translocagao derivada 
da mae com inversoes do mesmo cromossomo. Cerca 
de 40% dos casos de heranga dominante apresentam 
uma mutagao do CDKNIC e o gene KCNQ10T1 
(LITl), uma transcrigao paternalmente expressa que 
regula a expressao de outros genes, contribui com 40 
a 50% dos casos; sin drome de Sotos de heranga autos- 


somica dominante com mutagao no receptor nuclear 
da proteina que contem o dominio SET localizado no 
brago longo do cromossomo 5q35; sindrome de Pra¬ 
der-Willi caracterizado por uma dissomia uniparental 
onde 75% dos individuos apresentam delegao do bra¬ 
go longo do cromossomo 15qll-ql3, que por sua vez 
foi derivado do cromossomo paterno deletado e 
quando ocorrem duas copias maternas e nenhuma co- 
pia paterna do 15q, a eventualidade e de 20%, sendo 
os 5% restantes envolvendo translocagoes cromosso- 
miais proximais; sindrome de Weaver de carater au- 
tossomico dominante, mas a maioria dos casos e es- 
poradico, havendo-se discussoes com relagao a 
mutagao no NSD1, alem das macrossomias associadas 
a aberragoes cromossomicas, tais como as alteragoes 
numericas do cromossomo Y (duplo ou triplo Y), sin- 
drome de Klinefelter, sitio fragil do cromossomo X 
(FRA-X), etc. 

O fluxograma a seguir (Figura 3.11) sugere criterios 
de orientagao para a investigagao sistematica da alta es- 
tatura. 



Figura 3.11 Fluxograma para investigagao de alta estatura. 

AA: altura-alvo; AEF: altura estatura familiar; 10: idade ossea; HX: historia; PP: puberdade precoce; GH: hormonio do crescimento. 
Fonte: Modificado de Drop et al. 
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■ Discussao 

Por uma maior aceitaqao social da alta estatura 
constitucional e familiar, tem ocorrido reduqao do nu- 
mero de pacientes avaliados para esta condiqao. Por 
isso, o numero de publicaqoes, muito frequentes nas de- 
cadas de 1960 e 1970, diminuiu consideravelmente a 
partir de entao. Alem disso, observa-se um aumento da 
altura media das pessoas, o que contribui para uma me- 
lhor aceitaqao da “alta estatura”. Em 1865, a altura me¬ 
dia dos recrutas alemaes era de 165 cm, em 1965 era de 
178 cm e, em 1980, passou para 182 cm. Outro fato re- 
levante e que altura final esperada para que se inicie 
uma terapia com estrogenos, em meninas com alta es¬ 
tatura, mudou de 175 cm em 1956, para 183 cm em 
1978 e 188 cm em 1999. Outro fator importante e que 
encontra-se um numero cada vez maior de indicates 
para o uso do hormonio de crescimento, ate mesmo em 
crianqas com baixa estatura idiopatica, para torna-los 
adultos mais altos. 

Diante das variadas causas de alta estatura, uma cui- 
dadosa investigaqao diagnostica realizada de modo siste- 
matico faz-se necessaria, uma vez que, em se tratando de 
disturbios endocrinologicos, pode haver tratamento clrni- 
co; em se tratando de sindromes geneticas ha a possibili- 
dade de aconselhamento genetico e identificaqao precoce 
de possiveis neoplasias associadas e, nos casos de etiologia 
tumoral, ha possibilidade de tratamento cirurgico. 

Abordamos com alguns detalhes um grupo das al- 
teraqoes geneticas do crescimento mais frequentemen- 


te observado na clinica pediatrica e adulta. Lamenta- 
velmente, nao estamos preparados para considerar os 
aspectos psicologicos relacionados com essa problema- 
tica e o quanto esta dimensao do problema e igualmen- 
te importante, merecendo um tratamento e uma aten- 
qao de grande sensibilidade de todos os especialistas 
que pretendem lidar com sindromes geneticas. Quan- 
do e esperado um recem-nascido saudavel, a alegria 
passa ser amarga e traduzida por calamidade ao rece- 
ber um recem-nato com qualquer modelo de compro- 
metimento genetico. 
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Sindrome de Down 


Patricia Salmona 
Zan Mustacchi 


■ Introdugao 

Antes mesmo de J. L. Down, Juan Esquirol, em 1838, 
descreveu um presumivel caso de sindrome de Down 
(SD). Ja em 1866, Seguin relata uma crianqa provavel- 
mente portadora de SD, definindo-a como portadora de 
idiotia furfurarica. Em 1866, Duncan descreve uma me- 
nina com “cabeqa pequena e redonda, olhos lembrando 
os dos Chineses, lingua ampla e protusa e que conhecia 
algumas palavras”. 

A descriqao de J. L. Down foi muito mais clara e ate 
hoje caracteriza os pontos cardinais da SD. 

Apos a caracterizaqao fisica oferecendo uma ade- 
quada condiqao de distinqao da sindrome por observa- 
qoes eminentemente clinicas, a descriqao da expressao 
fenotipica vem sendo ampliada. 

A determinaqao etiologica da SD foi realizada a par- 
tir da padroniza^ao do estudo em citogenetica humana 
que possibilitou, por sua vez, Jerome Lejeune a perceber 
que os portadores do ate entao conhecido como mongo- 
lismo, em vez de possuirem 46 cromossomos agrupados 
em 23 pares, tinham 47 cromossomos, identificando o 
cromossomo extra como cromossomo do par 21. 

■ Aspectos Geneticos 

A sindrome de Down pode ser causada por tres fun¬ 
damentals tipos de comprometimentos cromossomicos: 

1. Trissomia simples, tambem conhecida como nao dis- 
junqao do cromossomo de numero 21, que ocorre em 
96% dos casos (Figura 4.1). 

2. Translocaqao, que acontece em individuo com sindro¬ 
me de Down apresentando 46 cromossomos e nao 47 
que estao presentes na trissomia simples (Figura 4.2). 

3. Mosaicismo, com ocorrencia de 2%, este ultimo e ca- 
racterizado por no minimo duas populates celulares 


diferentes, isto e, o individuo apresenta um percen- 
tual de suas celulas normais, com 46 cromossomos, e 
outro percentual (no mesmo individuo), com 47 cro¬ 
mossomos simulando uma forma parcial de trisso¬ 
mia (Figura 4.3). 

O importante e reconhecer que o braco longo do 
cromossomo 21 deve estar em excesso com relaqao ao 
seu material para caracterizar a sindrome de Down; nao 
havendo, portanto, a necessidade de uma completa tris¬ 
somia do cromossomo 21. 
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Figura 4.1 

Cariotipo montado a partir de fotografia de 

uma celula com 47 cromossomos, sendo tres de numero 

21 (trissomia 21). 
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Figura 4.2 Cariotipo de um menino portador de 
sindrome de Down por translocagao 21/15. 



Figura 4.3 Simula^ao de diferentes percentuais de 
celulas trissomicas (cinza escuro) e celulas normais (cinza 
claro) em diferentes frequences de mosaicos. 


O risco de ocorrencia populacional esta por volta de 
1:1.000 a 1:800 nascimentos vivos. Sem duvida, varios fa- 
tores ambientais tem sido reportados como agentes cor- 
roboradores desta sindrome cromossomica, no entanto 
sabemos que o fator ambiental universalmente reconhe- 
cido como favorecedor do evento sindrome de Down, e 
a idade dos pais avanqada, e principalmente a idade ma- 
terna. 

A European Registry of Congenital Anomalies and 
Twins (EUROCAT) detectou a frequencia de portadores 
de sindrome de Down em 1 para 650 nascimentos, sen- 


do este numero dez vezes mais alto em abortos esponta- 
neos no primeiro trimestre de gestaqao e caracterizou 
que a observaqao de 56% de neonatos com sindrome de 
Down eram produtos de maes com idade igual ou supe¬ 
rior a 35 anos. 

O material cromossomico a mais existente nos por¬ 
tadores de sindrome de Down, tem origem paterna em 
20% dos casos, e o restante tem sua origem materna; 
tendo sido detectada a presenqa do cromossomo extra 
em 0,27 a 1,3% dos pais de crianqas afetadas com mosai- 
cismo de sindrome de Down. 

Segundo Korenberg (1991), o cromossomo 21 e o 
menor dos cromossomos humanos e tem sido alvo de 
interesse, principalmente pela sua copia extra existente 
nos portadores de SD, considerando-se tambem que ha 
importantes genes identificados em individuos com 
anomalias de regioes deste cromossomo, facilitando a 
correlaqao genotipo/fenotipo, como por exemplo, com- 
prometimento intelectual, risco de cardiopatias conge- 
nitas, leucemias e doenqa de Alzheimer. 

Com os recentes avanqos da biologia molecular 
provavelmente muito em breve poderemos fazer o 
diagnostico pre-natal, colhendo somente sangue peri- 
ferico materno, e mais precocemente a partir do pos- 
-momento de nidaqao, portanto provavelmente entre o 
10° e o 18° dia apos a fecundaqao. No momento, o diag¬ 
nostico pre-natal de certeza so pode ser realizado por 
duas tecnicas, a primeira delas por volta da 12 a semana 
que e a punqao de vilocoreal, e a segunda a partir da 
14 a semana, que e a punqao do liquido amniotico. Em 
ambas as situaqoes ha a necessidade de se realizar o 
exame cariotipico do material colhido, e somente a 
punqao de liquido amniotico pode permitir investiga- 
qao mais ampla de eventuais erros metabolicos e ou de- 
feitos de tuboneural. O estudo ultrassonografico mor- 
fologico fetal muitas vezes pode auxiliar no alerta ao 
diagnostico, no entanto ha a necessidade de um equi- 
pamento de muito boa resoluqao e principalmente de 
um profissional altamente qualificado; e a identifica- 
qao da translucencia nucal maior que 4 mm, achados 
anormais de estruturas fetais (orgaos ou partes moles), 
ausencia da falange media do quinto dedo das maos, 
medida da pelve renal fetal, relaqao do comprimento 
do femur com o comprimento do pe, comprimento dos 
ossos nasais, todos esses achados sugerem feto com 
sindrome de Down. 

O recem-nascido com sindrome de Down, habi- 
tualmente tem sua expressao fenotipica muito classica, 
o que permite a um profissional habilitado, um diag¬ 
nostico com margem de certeza muito elevada, mas a 
unica certeza absoluta sera caracterizada com estudo da 
cariotipagem deste bebe. 

Um dos pontos mais importantes e preocupar-se 
com as conduces de vitalidade do recem-nascido, visto 
que ha uma frequencia de 50% de cardiopatia congenita 
nos portadores de sindrome de Down, cuja expressao 
clinica somente e caracterizada por um sopro cardiaco 
na metade dos casos, o que justifica uma investigaqao 
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armada (ecodopplercardiografia bidimensional colori- 
da) em todos os nascidos com SD. 

Varios modelos de camundongos foram identifica- 
dos e produzidos, dando oportunidade a uma melhor in- 
terpretaqao e viabilizaqao dos processos que envolvem o 
conhecimento da expressao dos genes responsaveis pela 
sindrome de Down. Um destes genes DSC1 (Down Syn¬ 
drome Candidate 1) foi detectado estando envolvido na 
expressao do desenvolvimento fetal como sendo um im- 
portante candidate implicando na patogenese do com- 
prometimento intelectual e cardiaco dos portadores de 
sindrome de Down. 

Dos modelos animais para experimentos, o primei- 
ro descrito foi o MMU16, camundongo portador da tris- 
somia do cromossomo 16 que em sua porqao distal do 


braqo longo congrega uma sequencia genica identica a 
existente na porqao distal do cromossomo 21 humano. 
Entretanto, neste cromossomo 16 existem genes que es- 
tao aparentemente repetidos no cromossomo 10 e 17 do 
mesmo camundongo como tambem nos cromossomos 
humanos 16, 22 e 3 (Figura 4.4). 

A segunda modalidade de camundongos que des- 
pertou grande interesse foram os transgenicos que con- 
tem seguimentos cromossomicos mais amplos (do ta- 
manho de varias megabases) que tem sido clonados com 
cromossomos artificiais de leveduras YAC (Yeast Artifi¬ 
cial Chromosomes). 

Mediante tecnicas especiais, tem-se conseguido pro- 
duzir camundongos transgenicos que contenham um 
segmento cromossomico humano de 650 Kb, em que ja 
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Figura 4.4 Comparagao do genotipo do cromossomo 21 humano e de seus homologos de camundongos transgenicos. 
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estivesse contido o gene APP completo de 400 Kb per- 
tencente ao cromossomo 21 humano; este ultimo gene 
esta intimamente relacionado com a indupao da protei- 
na amiloide e com a doenpa de Alzheimer, locus este de- 
terminado por YAC. 

Segundo Penrose, as causas da sindrome de Down 
podem ser divididas em dois grupos: 

1. Causas que dependem da idade materna: quando 
ocorre uma nao disjunqao na ovogenese (pre-zigoti- 
ca) dando origem ao portador de sindrome de Down 
por trissomia simples. O risco de recorrencia, para 
um segundo filho do mesmo casal e de 4,5% para 
maes de 45 a 49 anos de idade, por exemplo. 

2. Causas que nao dependem da idade materna: Podem 
ser de 2 tipos: 

quando ocorre uma nao disjunqao pos-zigotica; na 
mitose do proprio zigoto, dando origem ao porta¬ 
dor de sindrome de Down por trissomia simples ou 
a partir da segunda divisao do zigoto originando 
varias expressoes de mosaicismo. Tratando-se de 
um acidente na gravidez, o risco de recorrencia e 
desprezivel (por volta de 1%); 
quando ocorre uma translocaqao do cromossomo 
21 sobre o 15 dando origem ao portador de sindro- 
me de Down por translocaqao. Se a translocate ja 
estiver presente no organismo materno, sob a for¬ 
ma equilibrada, o risco de recorrencia e de 20%. 

■ Sindrome de Down por Trissomia 
Simples 

Aos casos de sindrome de Down causados por tris¬ 
somia simples, sao relacionados com a idade materna, 
pois, por algum motivo desconhecido, e na ovogenese 
que se da a maioria dos casos de nao disjunpao que e fa- 
vorecida pelo envelhecimento dos ovocitos. Foi reco- 
nhecida uma alterapao estrutural das proteinas dos fu- 
sos (presnilinina 1 e 2) que tambem estao vinculadas a 
nao disjunpao, ou seja trissomia simples. 

Maes, com menos de 30 anos, risco de gerar porta¬ 
dor de sindrome de Down e de 2 para 1.000 nascimen- 
tos e maes com mais de 45 anos e de 4% (Tabela 4.1) 
Nos casos em que ha suspeita clinica de sindrome de 
Down em um recem-nascido, a idade elevada da mae re- 
forpara essa hipotese, que entretanto somente sera aceita 
depois de confirmada pelo resultado de exame cromosso- 
mico do paciente. A trissomia do cromossomo 21 e cau- 
sada quase sempre por nao disjunpao na meiose de um 
cromossomo do par 21. E um acidente que ocorre na for- 
mapao do gameta e o mais provavel e que o defeito nao se 
repita em outros filhos do mesmo casal. 

Assim, esses individuos com sindrome de Down tem 
47 cromossomos, pois possuem 3 cromossomos 21 (tris¬ 
somia). 

Ha dois tipos de trissomia: 

1. Trissomia regular: em que todas as celulas do indivi- 
duo tem cromossomo extra. Causada por nao disjun¬ 
pao pre-zigotica, na formapao do gameta. 


Tabela 4.1 Incidencia de sindrome de Down e idade 
materna 

Idade materna 

Incidencia de 

Idade 

Incidencia de 


sindrome de Down 

materna 

sindrome de Down 

20 

1 em 2.000 

35 

1 em 350 

21 

1 em 1.700 

36 

1 em 300 

22 

1 em 1.500 

37 

1 em 250 

23 

1 em 1.400 

38 

1 em 200 

24 

1 em 1.300 

39 

1 em 150 

25 

1 em 1.200 

40 

1 em 100 

26 

1 em 1.100 

41 

1 em 80 

27 

1 em 1.050 

42 

1 em 70 

28 

1 em 1.000 

43 

1 em 50 

29 

1 em 950 

44 

1 em 40 

30 

1 em 900 

45 

1 em 30 

31 

1 em 800 

46 

1 em 25 

32 

1 em 720 

47 

1 em 20 

33 

1 em 600 

48 

1 em 15 

34 

1 em 450 

49 

1 em 10 


2. Trissomia em mosaico: apenas algumas celulas do cor- 
po tem esse cromossomo extra, entao as celulas nor¬ 
mals e as anormais formam um mosaico. Causada por 
nao disjunpao na gravidez (pos-zigotica). 

■ Sindrome de Down por Translocagao 

Os casos de sindrome de Down por translocate sao 
transmitidos geralmente por maes mais jovens e normals. 
No entanto, a analise do cariotipo dessas maes pouco ido- 
sas revela que o cromossomo 15 ou 14 apresenta-se com 
um segmento sobreposto que e material do cromossomo 
21 e dizemos que esta mulher apresenta uma translocate 
equilibrada, pois ela e normal, ou melhor dizendo, comum. 

Os brapos longos dos dois cromossomos estao unidos 
por um centromero, com a perda dos dois curtos. Embo- 
ra comuns, essas mulheres podem originar um filho com 
sindrome de Down, cujo cariotipo apresentara: um cro¬ 
mossomo 15 recebido pelo espermatozoide, dois cromos¬ 
somos 21 um paterno e outro materno, e um cromosso¬ 
mo translocado 21/15 recebido do ovulo. Mais raramente, 
o cromossomo translocado pode ser o proprio 21, equili- 
brado em um dos genitores e nesta situapao sua prole 
sempre apresentara uma translocapao 21/21. 

Geralmente, o organismo de um dos progenitores ja 
apresenta a translocate, muitas vezes recebida de gera- 
poes anteriores. Porem, tambem pode ocorrer acidental- 
mente na gametogenese de um dos progenitores. Do 
ponto de vista pratico, e muito importante conhecer o 
cariotipo dos pais da crianipi com de sindrome de Down, 
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principalmente se sao jovens, pois se um deles possuir a 
transloca<;ao, a probabilidade de ter outro portador de 
slndrome de Down e de 20 a 25% (desde que nao seja 
portador da translocate equilibrada 21/21), desaconse- 
lhando-se o casal de ter novos filhos. 


Procedimento para aconselhamento genetico na 
slndrome de Down 

Deve-se determinar, em cada paciente, se a slndro¬ 
me de Down ocorre em razao da present de: 

■ 3 cromossomos livres (slndrome de Down por trisso- 
mia simples); 

■ 2 cromossomos livres e um translocado (slndrome de 
Down por translocato). 

A trissomia simples constitui 96% dos casos de sln- 
drome de Down e geralmente nao se repete nos outros fi¬ 
lhos do casal, enquanto a translocate, que constitui 2% 
dos casos e o tipo que geralmente repete. 

O exame citogenetico (cariotipo) e fundamental para 
orientar o aconselhamento genetico, pois o risco de re- 
correncia difere muito entre os dois casos. 

■ Epidemiologia 

ASDea mais frequente das cromossomopatias que 
sobrevivem ao periodo gestacional. Provavelmente 50% 
dos fetos portadores de cromossomopatias sao aborta- 
dos espontaneamente, sendo no minimo 25% certamen- 
te portadores de trissomias. 

A SD ainda permanece como a mais frequente alte- 
raqao cromossomica, juntamente com a sindrome do si- 
tio fragil do cromossomo X (FRAXA). 

A SD ocorre no Brasil em cerca de 1 em cada 800 
nascimentos vivos. Apesar de as chances de se gerar um 
bebe com sindrome de Down serem maiores a medida 
em que a mulher envelhece, principalmente a partir dos 
35 anos, cerca de 80% dos que nascem com a trissomia 
21 sao filhos de mulheres mais jovens, ja que maes jo¬ 
vens sao mais prolificas (Figura 4.5). 

Uma das dificuldades de estudos epidemiologicos 
em sindrome de Down esta vinculada a imprecisa deter¬ 
minate do diagnostico ao nascimento. Por exemplo: no 
periodo de 1965 a 1974 em Minesota (EUA) somente 
48% das crianqas com SD foram confirmadas ao nasci¬ 
mento. (Ao nosso ver trata-se de um absurdo por prova- 
vel desconhecimento clinico ou entao por implicates 
tecnico-juridicas que so permitem a definicao do diag¬ 
nostico com a realizaqao do cariotipo, o que em nosso 
meio e na maioria das vezes impraticavel). 

■ Diagnostico Clinico Pre-natal 

A sindrome de Down tem sido a patologia genetica 
que mais contribui para o desenvolvimento do diagnos- 


Idade materna 
X 

Sindrome de Down 
Thuline (adapta^ao Zan Mustacchi) 


Idade materna 

em anos 
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SD 

<20 

5% 

20% 

>25 <29 

24% 

5% 

>41 

2% 

61% 

16% >20 <25 >29 <41 


Figura 4.5 A porcentagem da prolificidade na decada de 
1980 era certamente diferente da atual, entretanto a tabela 
do censo deste periodo estabelece claramente a relato da 
idade materna, frequencia de prolificidade e do produto 
gestacional portador da sindrome de Down. 


tico pre-natal utilizando-se de tecnicas de analise da bio- 
quimica serica, de analise do liquido amniotico, de estu- 
do citogenetico, da genetica molecular e do diagnostico 
por imagem. 

Com os recentes a van 90s da biologia molecular pro¬ 
vavelmente muito em breve sera possivel fazer o diagnos¬ 
tico pre-natal, colhendo somente sangue periferico ma- 
terno, e mais precocemente a partir do pos-momento de 
nidaqao, portanto provavelmente entre o 10° e o 18° dia 
apos a fecundaqao. 

As principals tecnicas utilizadas sao: 

1. Ultrassom morfologico fetal: trata-se de uma condi- 
qao de triagem diagnostica que avalia principalmente 
a integridade dos sistemas nervoso, cardiaco, urina- 
rio, digestivo e osteoarticular; podendo ter os seguin- 
tes sinais sugestivos de feto com SD: 

membros curtos; 

pescotjo curto e largo (higroma cistico, pele redun- 

dante no pescoqo e translucencia transnucal); 

braquicefalia; 

ponte nasal baixa; 

cardiopatia; 

atresia duodenal; 

dedos grossos e curtos (prega simiesca, hipoplasia 
ou ausencia da falange media do 5° dedo); 
encurtamento femural; 
espaco aumentado entre halux e artelhos; 
colelitiase; 

dilataqao ventricular do sistema nervoso central. 

2. Teste triplo de risco fetal: avaliacao bioquimica ba- 
seada na idade materna, relacionando-a com dosa- 
gem serica materna de hormonio gonadotrofico 
(F1CG), estradiol livre (uE3), e alfa-l-fetoproteina 
(AFP). Pode-se evidenciar em gestaqoes com feto 
com SD a reduqao em cerca de 70% da concentraqao 
serica materna de AFP, assim como no liquido am- 
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niotico em relapao a gestacoes de fetos normais. Pro- 
vavelmente, a causa dessa redupao e induzida por 
uma molecula de AFP alterada, ou modificapoes da 
sua propriedade de transporte, ou mesmo redupao de 
sua propria sintese a nivel da transcripao do RNA 
mensageiro da AFP hepatica, comparados entre feto 
abortados com SD e normais. O HCG e um impor- 
tante marcador serico da SD resultando de distintas 
subunidades alfa e beta produzidas por diferentes ce- 
lulas placentarias. Durante o segundo trimestre ges- 
tacional o beta-HCG diminui e a frapao alfa-HCG 
aumenta, considerando-se a subunidade livre de be- 
ta-HCG a mais especifica para SD. O estradiol e de- 
rivado do sulfato deidroepiandrosterona (DHEAS), 
que e produzido nas adrenais fetais e convertido em 
16-alfa-hidroxi-DHEAS no figado fetal e metaboli- 
zado na placenta. O estradiol serico materno total e 
o menor dos marcadores por ter tambem produpao 
fetal. Esta analise chega a propor risco de gestapao 
portadora de SD quando existe uma baixa concen- 
trapao de AFP + elevada concentrapao de HCG + 
baixa concentrapao de uE3. 

3. Quantificapao da superoxidodesmutase (SOD1): por 
imunoensaio enzimatico em eritrocitos de fetos com 
risco de SD. Esta analise pode ser realizada por pun- 
pao da via umbilical fetal (cordocentese), revelando- 
-se elevada nesses pacientes. Tal dosagem e eficiente 
para confirmar feto com SD com margem de acerto 
entre 70 e 90%. A determinapao desta e de outras en- 
zimas em celulas fetais circulantes em sangue mater¬ 
no, pode ser a forma mais precoce e de melhor reso- 
lubilidade diagnostica de feto com SD. 

4. Biopsia de vilocorial: descrito em 1968 na Escandina- 
via por Mohr, podendo ser realizada por via transab¬ 
dominal ou transcervical via vaginal entre a 7 a e a 9 a 
semana. A principal vantagem deste metodo e a pos- 
sibilidade precoce do estudo citogenetico, havendo 
porem impossibilidade de interpretapao dos erros 
inatos do metabolismo. Tal procedimento pode levar 
a sangramentos imediatamente apos o exame, entre 
10 e 30% dos casos, lesoes cervicais, raramente abor- 
tos, colicas abdominais, hematomas, podendo ocorrer 
risco de infecpao fetal e uterina levando ao aborto es- 
pontaneo. O risco de aborto espontaneo apos este 
exame, sem infecpao varia entre 0,5 e 1%, sendo im- 
portante salientar que abortos espontaneos ocorrem 
em 15% de todas as gestapoes. 

5. Cordocentese: alem da ja referida dosagem da SOD1 
considerada eficiente para confirmar feto com SD, 
pode ser realizado o exame citogenetico, dosagens se- 
ricas fetais de eventuais substrates bioquimicos 
(como por exemplo 21 hidroxilase e metabolites es- 
trogenicos). Sua principal dosagem da beta-glico- 
-proteina especifica da gravidez (SP1) que e uma pro- 
teina sinciotrofoblastica, detectada no sangue 
materno e no liquido amniotico ate a 34 a semana ges- 
tacional. Esta proteina pode ser detectada no liquido 
amniotico a partir da 10 a semana, sendo demonstra- 


da a baixa concentrapao de SP1 em fetos com SD an¬ 
tes da 19 a semana. 

6 Amniocentese: descrita na sua forma classica em 
1960 e progressivamente aprimorada. Pode ser colhi- 
da prematuramente, a partir da 12 a semana, que ofe- 
rece adequadas conduces para analises citogeneticas 
atingindo melhor sucesso tecnico na 16 a semana. Tal 
tecnica possibilita diagnostico de erros metabolicos 
por alteraqao da biossintese enzimatica principal- 
mente da 21-hidroxilase, acidemia metil-malonica, 
argino-succinuria, acidemia propionica, mucopolis- 
sacaridose, citrulinemia e outros. Sua melhor indica- 
qao e na 16 a semana, e o maior risco e a isoimuniza- 
qao materno-fetal que pode ocorrer de 3 a 12%. 

7. Fetoscopia: exame realizado principalmente para ava- 
liar parametros dismorficos que podem passar des- 
percebidos no ultrassom morfologico fetal tais como 
alteraqoes tegumentares das genodermatoses e mais 
especificamente as hamartoses. 

■ Diagnostico Clinico em Recem-nascidos 

O reconhecimento clinico da SD no neonato e difi- 
cil em certas circunstancias, quando um edema perior- 
bitario bilateral, uma bossa serossanguinolenta ou o as- 
pecto pletorico (ou edemaciado) podem desviar a 
atenqao do medico. 

A hipotonia muscular e a diminuiqao do reflexo de 
Moro encontram-se em 80 a 85% dos casos, tais sinais 
sao indicativos de imaturidade do sistema nervoso cen¬ 
tral, podendo ocorrer em prematuros sem SD. 

Para diminuir essas dificuldades, varios autores ana- 
lisaram grupos de individuos com SD e designaram os 
sinais mais importantes para o diagnostico no recem- 
-nato. Hall, em 1966/64, aponta dez sinais de facil verifi- 
caqao como cardinais por ocorrerem em mais de 40% 
dos afetados. Sao os seguintes, com suas respectivas in- 
cidencias: 

■ ausencia do reflexo de Moro: 85%; 

■ hipotonia muscular generalizada: 80%; 

■ face achatada: 90%; 

■ fenda palpebral obliqua: 80%; 

■ orelhas displasicas (pequenas, com rotaqao, implanta- 
qao ou forma anomala): 60%; 

■ pele abundante no pescoqo: 80%; 

■ prega palmar transversa unica: 45%; 

■ hiperelasticidade articular: 80%; 

■ pelve displasica: 70%; 

■ displasia da falange media do quinto dedo: 60%. 

Na amostra estudada desse autor, 87% dos pacientes 
apresentaram 6 ou mais desses 10 sinais clinicos, o que 
permitiu que se alcanqasse 6 sinais cardinais associados 
a sinais secundarios. 

Entre outros autores, Mello da Silva, apos um estudo 
prospectivo de 19 recem-natos com diagnostico de SD, 
escolheu 7 sinais como cardinais. 
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Sao eles, com suas respectivas frequencias: 

■ hipotonia muscular: 90,9%; 

■ prega palmar transversa unica (uni ou bilateral): 59%; 

■ prega unica no quinto dedo (uni ou bilateral): 18,1%; 

■ sulco entre o halux e o segundo artelho (uni ou bila¬ 
teral): 77,2%; 

■ pele abundante no pescoqo: 82%; 

■ fenda palpebral obliqua: 100%; 

■ face achatada: 86,3%. 

Cada um desses sinais (exceto a prega unica do 
quinto dedo) ocorre em mais de 45% dos afetados. Con- 
clui o autor que a existencia de 3 ou mais desses 7 sinais 
cardinais em um recem-nato indica necessariamente 
uma investigaqao mais cuidadosa, para a qual ele sele- 
cionou 5 outros sinais auxiliares, que sao os seguintes, 
com suas frequencias: 

■ epicanto: 68%; 

■ micrognatia: 90%; 

■ nariz pequeno e/ou ponte nasal achatada: 86%; 

■ hiperelasticidade articular: 81%; 

■ orelhas displasicas: 81%. 

Sofisticadas tecnicas incluindo hibridizaqao in situ 
com fluorescencia (FISH), tecnica que permite a detecqao 
de alteraqoes cromossomicas atraves de sondas especificas 
de DNA marcadas com substancias fluorescentes mesmo 
em situaqoes onde a celula nao esta em divisao e sem ne- 
cessidade de cultura celular, sendo esta tecnologia indica- 
da inclusive para uso em raspados {swabs) de mucosa oral 
para diagnostico preciso e rapido da sindrome de Down. 

■ Aspectos Ch'nicos da Smdrome de Down 

Os primeiros sinais no berqario sao: 

■ hipotonia muscular; 

■ diminuiqao do reflexo de Moro; 

■ face que lembra uma origem oriental. 

As caracteristicas dessa sindrome sao as seguintes: 

■ comprometimento intelectual (principal caracteristica); 

■ perimetro cefalico diminuido (microcefalia); 

■ indice cefalico maior que 82: (indice cefalico ou cra- 
niano e calculado: 

diametro transversal x 100: diametro anteroposte¬ 
rior); 

■ occipital achatado; 

■ facies achatada; 

■ capacidade imitativa, joviais, cooperativos e afetuosos; 

■ fissuras palpebrais obliquas; 

■ prega no canto dos olhos (epicanto); 

■ estrabismo; 

■ movimento involuntario do globo ocular (nistagmo); 

■ manchas de Brushfield; 

■ nariz pequeno e achatado, ponte nasal baixa em con- 
sequencia da hipoplasia do osso nasal; 

■ olhos afastados (telecanto); 

■ angulo da boca voltado para baixo; 


■ lingua grande - protusa (hipotonia); 

■ lingua fissurada (escrotal); 

■ palato estreito (ogival); 

■ cavidade bucal pequena (micrognatia, microstomia); 

■ dentiqao: erupqao irregular e tardia; 

■ orelhas malformadas (disformicas): 

orelha pequena; 
helice superior enrolada; 
implantaqao baixa; 

■ baixa resistencia as infecqoes (comumente tem pro¬ 
cesses pulmonares); 

■ blefarite (inflamaqao das palpebras); 

■ pescoqo: 

curto; 

■ largo; 

pele abundante; 

■ desenvolvimento fisico retardado. Baixa estatura; 

■ sopro cardiaco; 

■ diastase dos retos abdominais; 

■ hernia umbilical; 

■ criptorquidia; 

■ maos e pes pequenos e largos; 

■ hiperextensao articular; 

■ dedos curtos (braquidactilia); 

■ clinodactilia do dedo minimo; 

■ prega unica 5 fi dedo esquerdo/direito; 

■ prega simiesca (uma unica prega palmar transversal) 
na mao direita/esquerda; 

■ grande espaqo entre halux e segundo artelho direito/ 
esquerdo; 

■ sindactilia; 

■ instabilidade rotulo-femural; 

■ instabilidade atlantoaxial; 

■ colelitiase; 

■ dilataqao dos ventriculos laterals do SNC. 

Apesar de muitos pacientes com sindrome de Down 
apresentarem grande longevidade, a expectativa de vida 
dos afetados e menor do que a dos individuos comuns, em 
consequencia de defeitos cardiacos, leucemia e maior sus- 
cetibilidade a infecqoes: a sobrevida era 12 a 18 anos em 
media na decada de 1950. Entretanto, com o arsenal tera- 
peutico atualmente a disposiqao dos medicos, a probabili- 
dade de sobrevivencia dos pacientes esta aumentada, ten- 
do decaido bastante. Uma das principals causas de obito 
desses casos sao as pneumonias e broncopneumonias. 

As crianqas com sindrome de Down apresentam um 
comprometimento global variavel, havendo muita dife- 
renqa entre elas conforme a bagagem genetica de cada 
uma delas e a estimulaqao ambiental, considerada como 
“oportunidade social”. Ainda, crianqas com pouca esti- 
mulaqao se desenvolvem bem, enquanto outras com 
muita estimulaqao nao se desenvolvem igualmente. Mas 
sempre a estimulaqao precoce favorece um melhor de¬ 
senvolvimento. 

A sindrome de Down e uma doenqa universal: qual- 
quer etnia, credo ou condiqao social economica pode e 
tem riscos iguais de terem prole afetada com a sindrome 
de Down. 
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Proposta de protocolo 

Varios foram os protocolos sugeridos para o acom- 
panhamento clinico do individuo com SD, dentre estes, 
o protocolo de atendimento configurado pela experien¬ 
ce clinica em Sao Paulo foi definido com a uniao das 
propostas de Brasilia pelos Dr. Dennis Alexander Burns 
e Dr. Zan Mustacchi. 

Lembrando que em marqo de 2012 foi lanqado um 
Manual de Atenqao a Saude da Pessoa com Sindrome de 
Down, pelo Ministerio da Saude. O objetivo do Manual 
e orientar profissionais do Sistema Unico de Saude 
(SUS) e definir procedimentos relacionados ao diagnos- 
tico, tratamento e acompanhamento das pessoas com a 
sindrome. 

Na suspeita clinica: 

■ ecodopplercardiografia bidimensional colorida; 

■ ECG (eletrocardiograma); 

■ raio X de torax; 

■ TSH, T3 e T4; 

■ ultrassonografia de abdome global; 

■ ultrassonografia de sistema nervoso central; 

■ fundo de olho; 

■ B.E.R.A. (audiometria de tronco cerebral); 

■ eventual avaliaqao com especialistas; 

■ iniciar estimulaqao precoce (fonoaudiologia, terapia 
ocupacional e fisioterapia). 

Durante o primeiro ano: 

■ colher cariotipo; 

■ investigar orgaos neurossensoriais, oftalmologicos e 
otorrinolaringologicos; 

■ urina tipo I; 

■ hemograma com plaquetas; 

■ Ca, P e fosfatase alcalina; 

■ imunizaqao complementar (alem daquela “proposta” 
pelo governo); 

■ rever avaliaqao com: cardiologista, neurologista, orto- 
pedista e endocrinologista se necessario. 

■ Aspectos Especificos em 
Sfndrome de Down 

■ Atraso do desenvolvimento pre e pos-natal, com peso 
e estatura geralmente baixos ao nascer. Em relaqao ao 
desenvolvimento pos-natal, o atraso e mais evidente a 
partir do sexto mes de vida. 

■ Baixa estatura; a altura media dos adultos afetados e de 
158 cm para homens e 154 cm para mulheres, chegan- 
do a atingir estatura de 175 cm, notando-se atualmen- 
te estaturas progressivamente maiores (Figuras 6 a 9). 

■ Frouxidao ligamentar correlacionada a instabilidades 
articulares. 

■ Hipotonia muscular: classicamente e descrita na litera- 
tura, a hipotonia dos musculos esqueleticos estriados 
no grupo Down, relacionada ao retardo no desenvolvi¬ 
mento motor e as hernias umbilicais e inguinais, alem 
das diastases dos musculos retos abdominais. O mes- 


mo tipo de repercussao ocorre nos aparelhos que apre- 
sentam musculatura lisa, como na arvore traqueobron- 
quica em que a hipotonia da musculatura lisa diminui 
o potencial broncoespastico, determinando a menor 
frequencia de asma bronquica na SD. 

■ Alteracoes imunitarias, tais como deficiencia timica, 
diminuiqao de celulas T, disfunqoes de celulas killer, 
deficiencia dos subclones de IgG, diminuiqao de celu¬ 
las fagociticas quimioluminescentes com um compro- 
metimento envolvendo o zinco, baixa resposta a anti- 
genos polissacaridicos, diminuiqao da produqao da 
interleucina 2 e alteraqao das moleculas de adesao. 

■ Sistema cardiaco. Cerca de 70% dos comprometimen- 
tos do coxim endocardico associam-se a sindrome de 
Down. A malforma^ao cardiovascular encontra-se 
presente em cerca de 50% das crianqas afetadas com 
esta sindrome. O defeito do septo atrioventricular 
comparece com 43%; a comunicaqao interventricular, 
com 32%, 10% tem comunicaqao interatrial tipo fos¬ 
sa oval, 6 % com tetralogia de Fallot, 5% com persis¬ 
tence do canal arterial, cabendo 4% a outros tip os de 
malformaqoes menos frequentes. 

■ Sistema osteoarticular. Os angulos acetabular e iliaco 
apresentam-se diminuidos ao exame radiologico em 
pacientes com SD. Displasia acetabular e encontrada 
em 60 a 70% dos casos; instabilidade rotulo-femural 
em 12% dos casos, dos quais cerca de 50% tem mani- 
festaqoes de deslocamentos gerando quadros de luxa- 
qoes que tem indicaqao cirurgica. 

■ Sistema endocrino-metabolico: no sistema endocri- 
no, a tireoide e o orgao que vem sendo alvo de melho- 
res estudos. 

Em 40 casos de crianqas entre 2 meses e 14 anos ava- 
liados endocrinologicamente, 25 apresentaram quadro 
laboratorial compativel com hipotireoidismo (62,5%); 
enquanto Friedman et al. evidenciam a frequencia de 
disfunqoes tireoidianas entre 2 e 63% nos individuos 
com SD. 

Nesta popula^ao de SD, o hipotireoidismo e tercia- 
rio por causa de uma disfunqao do T3 reverso (rT3) que 
a nivel hipotalamico nao transmite informaqoes ade- 
quadas a hipofise que por sua vez passa a hiperestimular 
a tireoide com o aumento do TSH. 

Outras manifestaqoes endocrinologicas estao vincu- 
ladas a manifestaqoes do comprometimento da glandu- 
la pituitaria apresentando alteraqao da secreqao do hor- 
monio de crescimento, deficiencia adrenal em cerca de 
50%, alternates vinculadas aos hormonios gonadais em 
27% com criptorquidia e por apresentarem um eixo pi- 
tuitario-gonadal aparentemente normal, muito prova- 
velmente devem ter suas funqoes gonadais preservadas. 
As mulheres apresentam ciclo menstrual regular, varian- 
do entre 22 e 33 dias com periodo menstrual por volta 
de 4 dias, havendo varias references de fertilidade. 

Uma macrogenitossomia costuma estar presente a 
partir da adolescencia, devendo-se neste caso excluir-se 
outras etiologias desta manifestaqao incluindo-se a hipote- 
se de hipotireoidismo e hipercarotenemia, que e frequente. 
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Figura 6 Sindrome de Down - meninas 0 a 24 meses. 
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Figura 7 Si'ndrome de Down - meninas 2 a 8 anos. 
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Figura 9 Sfndrome de Down - meninos 2 a 8 anos. 
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Raros casos de fertilidade masculina foram descritos, 
mas acreditamos que este evento nao e tao frequente 
quanto a fertilidade feminina por falta de oportunidade 
social de tal forma que as meninas, infelizmente, sofrem 
violencia sexual e muitas vezes acabam engravidando. 

Ha evidencias de manifestaqoes de diabete melito 
tipo 1, doenqa de Graves, doenqa celiaca, falencia adrenal, 
hipoparatireoidismo, hepatite cronica ativa, tireoidite de 
Hashimoto, tireoidite linfocitica cronica, alopecia areata e 
vitiligo convergem na fundamentaqao do componente 
autoimune significativo na relaqao do gene HLA e de SD, 
gene esse que esta localizado no braqo curto do cromos- 
somo 6 com maior histocompatibilidade de classe II no 
alelo DQAO301 associado a tireoidites autoimunes. 

Habitos nutricionais definidos por erros dieteticos 
sao o principal fator do desenvolvimento de obesidade 
nesta populaqao. A concentraqao do colesterol foi signifi- 
cativamente baixa e a da beta-lipoproteina significativa- 
mente alta na populaqao com SD, achado este associado a 
alto risco de arteriosclerose prematura, que estranhamen- 
te nao sao evidenciados em SD. 

O encontro de baixa concentraqao de selenio em pa- 
cientes com de SD. 

Alem disso, Storm (1990) descreve hipercarotene- 
mia, correlacionada com proteqao a agressao oxidativa 
as celulas em SD. 

Os individuos com SD habitualmente ja apresentam 
uma deficiencia ponderoestatural pre-natal que conti- 
nua ate por volta dos 5 anos, permanecendo no 2° DP 
com relaqao aos nao portadores de SD. 

Entretanto, quando utiliza-se parametros de curvas 
pertinentes a individuos com a sindrome sem compro- 
metimentos que competem com fatores indutores da 
baixa estatura (cardiopatias, malformaqoes digestivas, 
doenqas cronicas, etc.) suas curvas praticamente sobre- 
poe-se a da populaqao sem a sindrome. Por apresenta- 
rem a massa corporal pequena e crescimento menor do 
que as crianqas “normais”, os pacientes de SD requerem 
menos calorias e nutrientes para o seu metabolismo 
energetico, ocorrendo obesidade em adolescentes quan¬ 
do consomem similar quantidade energetica que uma 
crianqa “normal” na mesma faixa etaria, estando esta 
tambem relacionada a hipoatividade fisica. 

A velocidade de ganho ponderal e deficiente entre o 
6 ° e 18° mes de idade, resultando em desniveis de 22% 
da expectativa da populaqao “normal”. O ganho estatural 
e melhorado apos correqao cirurgica da eventual cardio- 
patia, e com adequada orientaqao e nutricao. 

■ Sistema hematologico. Os portadores de SD podem 
apresentar qualquer tipo de comprometimento dos 
componentes hematopoeticos, no entanto, quatro sao as 
anormalidades mais especificas deste grupo. A primeira 
delas e a mielodisplasia transitoria na infancia. A segun- 
da e a macrocitose eritrocitica. A terceira e o aumento 
da suscetibilidade a leucemia. A quarta e o aumento da 
suscetibilidade a leucemia megacariocitica aguda. 

E comum o encontro de macrocitose que acontece em 
cerca de 65% dos portadores de SD, quando deve ser 


feito o diagnostico diferencial com: doenqa hepatica 
cronica, hipotireodismo, deficiencia de acido folico, 
deficiencia de vitamina B12, anemias hemoliticas, dis- 
plasias medulares, toxicidade por anticonvulsivantes e 
hiper-hidrataqao celular. 

As anormalidades dos granulocitos se caracterizam 
pela evidente suscetibilidade a agentes infecciosos vi- 
rais e bacterianos que decrescem com a idade e apa- 
rentemente esta envolvida com defeitos de fagocitose 
e atividade bactericida. 

■ Sistema neurologico. Apesar de se saber que o peso da 
massa encefalica de bebes com SD ao nascimento e 
praticamente normal, durante a infancia ele atinge so- 
mente 3/4 do seu peso esperado (Schapiro et al„ 1989), 
indicando plasticidade ou velocidade de maturaqao 
neuronal reduzida e limitada. E observada tambem lo- 
bos frontais pequenos, lobos occipitais encurtados, re- 
duqao secundaria dos sulcos e cerebelo pequeno. 
Encontram-se em cerca de 20% dos neonatos com SD 
uma ampla expressao de dilataqao dos ventriculos late¬ 
rals os quais nao manifestam nenhuma propedeutica 
compativel com sinal de hidrocefalia e portanto foram 
classificados como portadores de dilataqao ventricular 
do tipo ex-vacum; acredita-se que essa situaqao ocorra 
em virtude do proprio comprometimento do numero 
e tamanho das celulas neuronais, e ainda, nada pode 
ser afirmado quanto as repercussoes futuras do apren- 
dizado cognitivo deste grupo especifico. 

Tanto o desenvolvimento neuronal como o dos den- 
dritos chegam a atingir uma importante reduqao 
quanto ao numero e quanto ao volume, o que aparen- 
temente sugere uma parada da plasticidade deste sis¬ 
tema com degeneraqao e progressiva formaqao de 
placas senis. O principal componente destas placas 
proteicas e um amnioacido peptideo amiloidogenico 
beta/A4. Este elemento e derivado da proteina pre- 
cursora beta-amiloide (APP) encontrada na doenqa 
de Alzheimer (DA); porem com a atividade normal 
dos marcadores enzimaticos colinergicos, acetilcoli- 
natransferase e acetilcolinesterase, que sao neuro- 
transmissores sinapticos. 

Com o progredir da idade ocorrem altera^oes especi¬ 
ficas com decrescimo dos marcadores colinergicos e 
noradrenergicos que sao vistos tanto em SD como na 
DA. Uma vez que os neuronios colinergicos da parte 
anterior da base do cerebro parecem estar ligados ao 
aprendizado e a memoria, sua degeneraqao pode ter 
um papel na perda da memoria da DA, esta ultima 
ocorrendo de 15 a 51% da populaqao com SD; tam¬ 
bem encontrada no modelo animal da trissomia do 
cromossomo 21 humano que e expresso pela trisso¬ 
mia do cromossomo 16 do camundongo MMU16. 
Cerca de 8,1% dos portadores de SD apresentam dis- 
turbios convulsivos, dos quais 40% se manifestam an¬ 
tes do 1° ano de idade com quadros de espasmos in- 
fantis tonico-clonicos alem de mioclonicos. 
Manifestaqoes de acidentes vasculares cerebrais sao 
mais frequentes e associam-se a infecqoes ou estresse 
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agudo, expressando-se com a smdrome Moya-Moya, 
que, por sua vez, acarreta lesoes motoras do tipo he¬ 
miplegias ou hemiparesias. 

O desenvolvimento neuropsicomotor acompanha 
uma curva-padrao de forma paralela, dentro dos li- 
mites inferiores da normalidade, ate o final do 6 ° mes 
de idade e a partir de entao, observa-se de forma gra- 
dativa uma defasagem que passa a ser evidente no 
quesito linguagem. 

■ Articula^ao Atlantoaxial e Smdrome 
de Down 

Instabilidade cervical em portadores da 
smdrome de Down 

Em 1963, Sptizer et. al„ relataram o deslocamento 
anterior da l a vertebra cervical (atlas) sob re a 2 a (axis) 
em portadores de aberracoes cromossomicas do 21 (Fi- 
gura 4.1). A partir dessa data, preciosas describees tem 
surgido e aumentado, cada vez mais, o arsenal de conhe- 
cimento sobre esta smdrome, na tentativa de elucidar 
questoes concernentes a todas as alteraqoes fenotipicas e 
funcionais, e objetivando explicates plausiveis que, 
reunidas, possam justificar varios aspectos da trissomia. 
A grande finalidade deste estudo e, sem duvida, melho- 
rar a qualidade de vida do grupo Down, pois ao se pro- 
moverem medidas preventivas, tais como realizaqao pe¬ 
riodica de radiografias cervicais laterals antes de liberar 
o paciente para a pratica desportiva, evitam-se acidentes 
que poderiam desencadear quadros neurologicos, pro- 
dutores de deficiencia neuromotora dos membros. Os 
estudos sobre a articulaqao atlantoaxial (deslocaqao, ins¬ 
tabilidade, subluxa^ao e luxaqao) adquiriram maior en- 
fase, nos ultimos anos, devido aos regulamentos do De- 
partamento das Olimpiadas Especiais, relativos a 
participate) de pessoas com smdrome de Down em ati- 
vidades desportivas. 

Com esses conhecimentos, pode-se permitir, a esta 
populate, uma melhor integrate na sociedade com 
maiores possibilidades de recreaqao, assim como dar 
condiqoes de aprimoramento e aperfeiqoamento a todas 
as suas potencialidades. Ao se realizarem avaliaqoes neu- 
rologica e radiologica de portadores da referida smdro¬ 
me, para possivel liberate para os esportes, tanto a pe- 
diatria quanto o hebiatra ou mesmo o clinico geral 
certificam-se, com maior seguranca, se seu paciente apre- 
senta ou nao, instabilidade atlantoaxial e/ou atlanto-occi- 
pital. Nao e preciso salientar qual seria a frustrate de um 
profissional da area da saude, sabendo que seu paciente 
portador de trissomia do 21 sofreu injuria neurologica, 
consequente a algo que possa ser prevenido. Preconiza- 
-se, tambem, e e relevante no momento, considerar dados 
relativos ao paciente da smdrome em questao que apre- 
senta instabilidade atlantoaxial. Nestes casos, numerosas 
precauqoes devem ser estabelecidas, e exames periodicos 
radiologicos e neurologicos devem ser realizados. 


Considerando que na anatomia regional paralela a 
apofise odontoide existe uma grande rede vasculo-ner- 
vosa, alem do comprometimento compressivo da medu- 
la, resultante de um acidente propiciado pela instabilida¬ 
de, podem ocorrer disturbios de manifestaqoes cerebelares 
por compressao vascular. Por isso acreditamos ser de ex¬ 
trema valia advertir, considerando que esta etiologia nem 
sempre e lembrada em momentos oportunos. 

■ Historico 

Em 1983, Pueschel avaliou 236 pacientes com sin- 
drome de Down, e a frequencia de instabilidade atlantoa¬ 
xial observada na populaqao com smdrome de Down foi 
de 17% . O autor concluiu que se devem realizar rotinei- 
ramente, para tal populate, com idade igual ou superior 
a 2 anos, radiografias da espinha cervical, para que se es- 
tabeleqam os devidos cuidados medicos e cirurgicos. 

Em 1984, o Comite de Medicina Desportiva da Aca¬ 
demia Americana de Pediatria publicou um relato sobre 
a incidencia notavelmente elevada de instabilidade atlan¬ 
toaxial entre individuos com smdrome de Down, eviden- 
ciada por radiografias laterals do pescoqo, o que consti- 
tui predisposiqao para deslocamento da espinha cervical 
com subsequente compressao do cordao espinhal. Enfa- 
tiza tambem uma serie de recomendaqoes especificas, 
que tiveram inspiraqao nas proposiqoes, ja mencionadas 
anteriormente, feitas pela Fun da to Kennedy. As reco- 
mendaqoes foram as seguintes: 

1 . Todos os individuos com smdrome de Down que de- 
sejam participar de praticas desportivas e que apre- 
sentam risco para um possivel traumatismo cervical 
ou craniano devem ser submetidos a exame radiolo- 
gico lateral cervical, em posiqao neutra, em flexao e 
em extensao. 

2 . Se a distancia entre a apofise odontoide do axis e o 
arco anterior do atlas ultrapassar 4,5 mm, ou se o pro- 
cesso odontoide for anormal, deve-se proibir sua par¬ 
ticipate em esportes e o paciente deve ser submeti- 
do a exames regulares. 

3. Ate investigate posterior, nao sao indicadas radio¬ 
grafias de repetiqao nos individuos sem comprometi¬ 
mento da articulate atlantoaxial avaliados na pri- 
meira consulta. 

4. As pessoas com subluxaqao ou luxaqao e sinais neu¬ 
rologicos devem ser afastadas de toda atividade vio- 
lenta, e deve-se considerar uma possivel estabilizaqao 
cirurgica. 

5. Pacientes que nao apresentam sinais evidentes de ins¬ 
tabilidade atlantoaxial podem participar em todo 
tipo de atividade esportiva, nao havendo necessidade 
de seguimento, a menos que surjam sinais ou sinto- 
matologia novo. 

Mencionava tambem uma avaliaqao rotineira siste- 
matica para todos os individuos com smdrome de Down, 
entre 5 e 8 anos de idade. 
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Nesse mesmo ano, Takahashi et al, em suas investiga¬ 
tes, concluem que a frouxidao ligamentar em associacao 
com anomalias do processo odontoide, nos individuos 
em analise, sem duvida, apresentam elevado risco de des- 
locaqao e possivel compressao do cordao espinhal. Quan¬ 
to ao tratamento, indicam fusao posterior de Cl e C2 na 
posicao de reduqao maxima, percebendo ser esse o meto- 
do de maior sucesso, com complicates minimas. 

Em 1987, Moore et al., relataram o caso de uma 
crianqa com sindrome de Down que apresentou sinto- 
matologia progressiva de compressao do cordao espinhal 
depois de submetida a cirurgia cardiaca. Diante disso, sa- 
lientam que, durante o ato anestesico, meticulosa aten^ao 
deve ser dada ao posicionamento dessas crianqas, sendo 
necessario evitar hiperextensao, para nao promover trau¬ 
ma da medula e/ou dos nervos perifericos. A hipotonia 
muscular e a frouxidao ligamentar das articulates expli- 
cam a maior incidencia da subluxaqao atlantoaxial neste 
grupo. Salientam os autores que o diagnostico de sublu- 
xacao atlantoaxial pode ser feito mediante radiografias 
laterals, em flexao e extensao do cordao espinhal supe¬ 
rior. Uma distancia entre o processo odontoide (axis) e o 
arco anterior (atlas), maior que 4,5 mm indica instabili- 
dade anormal e subluxaqao da junqao. Nestes casos, reco- 
mendam proceder-se a tomografia computadorizada e 
mielografia, para avaliar o grau de compressao medular. 

A primeira advertencia que deve ser feita quanto ao 
problema das alteraqoes morfologicas ou funcionais da 
articulaqao atlantoaxial no grupo Down, refere-se a edu¬ 
cate, informacao e conscientizaqao de familiares e pro- 
fissionais que optaram por dedicar-se ao aprimoramento 
de integrate da populate com sindrome de Down, tan- 
to em instituiqoes de ensino, quanto de tratamento. To- 
dos devem necessariamente conhecer os riscos, os sinais 
e a prevenqao desses eventos, que, infelizmente, ainda sao 
desconhecidos por alguns profissionais da area medica. 

Quanto a incidencia da instabilidade atlantoaxial no 
grupo Down, os achados de varios pesquisadores varia- 
vam de 9 a 31%. 

Com relaqao ao tratamento, a cirurgia torna-se im- 
perativa, especialmente nos casos de mielopatia cervical 
e as seguintes tecnicas sao propostas: 

1. Fixaqao posterior do atlas. Nao ha correlate entre 
reduqao da deslocaqao e resultado cirurgico, mas e 
evidente o valor dessa fixaqao, mesmo quando a com- 
pleta reduqao nao e concluida. 

2 . Descompressao posterior. Nao deveria ser efetuada, 
pois promove instabilidade e tem efeito minimo em 
resolver a compressao anterior do cordao espinhal. 

3 Odontoidectomia transoral: parece ser o melhor trata¬ 
mento quando a reduqao nao e concluida. No entanto, 
ressaltamos que a definite da conduta terapeutica 
sera sempre determinada pela equipe neurocirurgica 
que assistira o caso, visando necessariamente a melhor 
adequate caso a caso. 

■ Sistema gastrointestinal. As anomalias do trato digesti- 
vo da SD tem uma ocorrencia importante. O refluxo 


gastroesofagico e as constipates intestinais ocorrem 
em cerca de 80%. Cerca de 3 a 7,5% apresentam atresia 
duodenal que em 65% dos casos se associa a obstruqao 
jejunal ou ileal, podendo ocorrer tambem atresias di- 
gestivas altas com ou sem fistulas traqueoesofagianas, 
doenca de Hirschsprung (aganglionose em 2% de SD), 
anus imperfurado, estenose do piloro, pancreas anular, 
diafragma intraduodenal, vicios de rotaqao e colecisto- 
litiase. 

■ Sistema otorrinolaringologico. As obstruqoes de vias 
aereas superiores sao progressivamente reconhecidas 
nas crianqas com SD, e isto ocorre por causa das prin- 
cipais bases anatomofisiologicas dos desvios fenotipi- 
cos do trato respiratorio alto e baixo. A predisposiqao 
a hipoventilaqao esta necessariamente vinculada a hi¬ 
potonia e relacionada com, por exemplo, rinorreias 
cronicas (de carater infeccioso ou alergico) e desen- 
volvimento anomalo do maciqo craniofacial, acarre- 
tando obstruqoes do oronasofaringe. 

Cerca de 50% dos portadores de SD apresentam este 
tipo de obstruqao de vias aereas superiores. Em 90% 
deles, esta se associa a hipoxemia gerando desconfor- 
to e incoordenaqao dos movimentos respiratorios, 
podendo ocorrer completa obstruqao alta, requeren- 
do entao intervencoes. 

A deficiencia auditiva tem sido negligenciada pelos 
clinicos, principalmente em se tratando deste compro- 
metimento na populaqao de lactentes, com diagnosti¬ 
co assessorio de deficiencias com comprometimento 
intelectual por fatores geneticos tais como SD. As oti- 
tes medias recidivantes sao sem duvida nenhuma a 
maior causa da hipoacusia, evidentemente associada a 
maior frequencia de anormalidades anatomofisiologi¬ 
cas dos orgaos do sistema otorrinolaringologico en- 
contrados na sindrome de Down. 

Estas anomalias compreendem pavilhao auricular e 
conduto auditivo externo menores, estreitos e com 
mais pelificaqao do que o normal, malforma^ao dos 
ossiculos da orelha media, encurtamento das espirais 
cocleares, desordens vestibulares, diferenqas nos re- 
ceptores neurossensoriais otologicos evidenciadas 
apos esti mulates do VIII par craniano por reduzida 
e incompleta mielinizaqao dessas estruturas. 
Pacientes com sindrome de Down apresentam altera- 
t es a nivel sensorial auditivo, quando investigados au- 
diologicamente atraves de “audiometria de respostas 
eletricas evocadas de tronco cerebral” (B.E.R.A., brains¬ 
tem evoked response audiometry). 

■ Aspectos oftalmologicos. A acuidade oftalmologica 
pode estar comprometida desde o primeiro ano de 
vida, para a qual ha uma importante indicaqao da ava- 
liaqao especializada rotineira no bercario, visto que, 
cataratas, glaucomas e outras malformacoes poderao 
ser identificadas. As anomalias numericas dos vasos 
retinianos ocorrem em mais de 90%, e estas nao deter¬ 
minant expressao clinica deleteria. Os vicios de refra- 
qao ocorrem em cerca de 70% dos casos, miopias, da- 
crinocistites e blefarites tambem tem sido descritas. O 
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epicanto, a fissura palpebral obllqua, o nistagmo, o es- 
trabismo e as manchas de Bruchifield sao frequente- 
mente observados e fazem parte da investigaqao roti- 
neira para identificaqao do diagnostico. A acuidade 
visual deve ser investigada anualmente pelo risco de 
cataratas silenciosas expressarem-se durante o desen- 
volvimento da crianqa. 

■ Aspectos odontologicos. Frostad et al. (1971) consi- 
deram que os estudos de portadores da trissomia do 
21 indicam que os complexos parametros craniofa- 
ciais sao significativamente menores do que nos gru- 
pos controles normais na maior parte das dimensoes 
lineares estudadas, com ossos cranianos mais delga- 
dos, diploe ausente muitas vezes e depressoes digitais 
da lamina cortical interna, bem marcantes. 

1 . Tecidos moles: 

a lingua nesses pacientes e caracterizada por pare- 
cer maior, aceitando-se que esta macroglossia e re- 
lativa (pseudomacroglossia pela hipotonia), provo- 
cando deslocamento dos dentes e da mandibula, 
mordida aberta, respiraqao bucal e palato alto; 
lingua fissurada: favorece deposiqao de restos ali- 
mentares, gerando halitose e caries; 
hipertrofia papilar; 

■ lingua geografica; 
uvula bifida com ocorrencia de 4%; 
abertura bucal; 
respiraqao bucal; 

irritaqao e fissuras nos cantos dos labios; 
queilite angular. 

Perdas dentarias prematuras foram atribuidas a de- 
generaqao ossea, alteraqao oclusal e bruxismo. 

2 . Dentes: 

Quanto as anomalias dentarias observadas, pode-se 
afirmar que estas sao muito prevalentes na denti^ao per- 
manente em pacientes com sindrome de Down, ocor- 
rendo com uma frequencia cinco vezes maior do que na 
populaqao comum. 

Na dentiqao decidua, o dente mais comumente au¬ 
sente e o incisivo lateral; na permanente sao o terceiro 
molar, segundos pre-molares e incisivos laterals. 

Os individuos com sindrome de Down apresentam, 
em geral, uma hipodontia ou oligodontia e ausencia bi¬ 
lateral de dentes correspondentes. 

Podem ocorrem fusoes de dentes temporaries e ge- 
minaqoes, sendo que os pre-molares permanentes apre¬ 
sentam anomalias na morfologia coronaria. 

Os caninos sao dentes mais afetados quanto a forma 
e tamanho. 

3. Carie: 

A prevalencia de carie e extremamente baixa nos por¬ 
tadores dessa sindrome comparados a individuos com 
deficiencia intelectual e populaqao em geral; tambem ob- 
serva-se giroversao na dentiqao decidua e anomalia de 
posi^ao. 


4. Erupqao: 

A erupqao dos dentes deciduos e permanentes das 
crianqas com sindrome de Down e variada e muitas ve¬ 
zes retardada. A sequencia eruptiva encontra-se altera- 
da, podendo, muitas vezes, erupcionar os molares antes 
dos incisivos. 

5 Oclusao: 

Apresentam ma oclusao dentaria predominando a 
classe III de Angle, mordidas cruzadas posteriores, pseu- 
doprognatismo e mordida aberta anterior; tambem apre¬ 
sentam hipofun^ao da mandibula por hipotonia dos 
musculos faciais, alem da existencia de outros fatores ex- 
trinsecos como a pressao da lingua; processo este vincu- 
lado a hipotonia do musculo orbicular do labios e a hipo- 
plasia maxilar. 

6 . Articulaqao temporomandibular: 

Relativo a articulaqao temporomandibular, Mustac- 
chi et al. em 1983, observaram que estes pacientes sao 
mais suscetiveis ao comprometimento articular, sendo 
conhecido que as pessoas com sindrome de Down tem 
hipotonicidade generalizada dos musculos. 

Tentando minimizar este problema, os autores preco- 
nizam e enfatizam a necessidade do aleitamento materno 
(sucqao), como um modo de prevenir subluxaqoes tem- 
poro-mandibulares, a integridade anatomofisiologica lo¬ 
cal, como tambem ao bom desenvolvimento da muscula- 
tura do sistema mandibular. 

7. Saliva: 

E detectado um significativo aumento do pH, assim 
como da concentraqao dos ions sodio, calcio e bicarbona¬ 
te, com um fluxo diminuido da parotida, elevaqao do aci- 
do urico e creatinina e aumento inespecifico da atividade 
da estearase. 

A atuaqao do dentista e tambem de fundamental 
importancia para a correqao das alteraqoes oclusais e 
prevenqao de problemas articulares. 

Portanto, o evidente progresso da odontologia con- 
tribuira efetivamente para uma melhor saude bucal des- 
tes pacientes. 

■ Condusao 

A sindrome de Down e uma das anomalias cromos- 
somicas mais frequentes encontradas e, apesar disso, 
continua envolvida em ideias erroneas, sendo que muitos 
profissionais, principalmente da neonatologia, encon- 
tram dificuldades em lidar com esse diagnostico. 

Um dos momentos mais importantes no processo 
de adaptaqao da familia que tem uma crianqa com sin¬ 
drome de Down e aquele em que o diagnostico e comu- 
nicado aos pais, pois esse momento pode ter grande in- 
fluencia em sua reaqao posterior. 

Ao contrario de outras anomalias congenitas, a sin¬ 
drome de Down pode nao ser claramente perceptivel 
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para os pais, e cabe ao medico decidir quando comuni- 
car o diagnostico, que deve ser o mais breve possivel. 

A maioria dos estudos conclui que a conduta mais 
adequada e informar os pais tao logo o diagnostico seja 
confirmado. 

Varios estudos realizados revelam a preferencia dos 
pais de receber a noticia prontamente. A maioria das maes 
que consideraram adequada a forma com que receberam 
o diagnostico, encontram-se entre aquelas que souberam 
entre o 5° e o 30° dia do nascimento, embora muitos ma- 
nifestem preferencia por receber no primeiro dia. 

A demora na comunicaqao da noticia pode dificultar 
a aceitaqao do diagnostico. A maioria dos pais prefere que 
a noticia seja transmitida ao casal, pois assim poderao es- 
tar juntos desde o inicio e partilhar esse momento de an- 
gustia, proporcionando apoio emocional um ao outro. 

E aconselhavel que a crianqa esteja presente na oca- 
siao da transmissao da noticia, e que haja uma atitude de 
aceitaqao por parte do medico. 

A disponibilidade emocional do medico, a abertura 
para responder perguntas dos pais, podem facilitar esse 
momento. E muito importante que o medico seja capaz 
de ouvir e apoiar, oferecendo as informaqoes de acordo 
com a solicitaqao do casal. 

Mudanqas positivas nas atitudes dos medicos du¬ 
rante os ultimos 20 anos foram influenciadas por grupos 
de defesa de pais, decisoes judiciais e estudos mostrando 
que as derradeiras habilidades sociais e intelectuais de 
crianqas com sindrome de Down sao maiores que as an- 
teriormente supostas despertando e impondo estas mu- 
danqas. 

Essas descobertas sugerem que deve-se aumentar a 
educaqao dirigida em cursos universitarios e de comple- 
mento de formaqao medica no campo de deficiencias e 
bioeticas a fim de promover uma defesa bem-informada 
do deficiente. 
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Diagnostico 


■ Introdugao 

O DNA e a essencia da vida. Nele, estao definidas to- 
das as caracteristicas dos seres vivos, incluindo os riscos 
para as doenqas. Portanto, fica facil perceber o potencial 
para o diagnostico que existe quando se analisa os acidos 
nucleicos: RNA e DNA. E basicamente disso que se trata 
os diagnosticos moleculares. A genetica molecular e res- 
ponsavel pelo estudo da estrutura e funqoes dos genes. 

A partir de 1972, uma serie de descobertas revolu- 
cionou o estudo da genetica e permitiu o surgimento de 
uma “nova ciencia”, a genetica molecular ou engenharia 
genetica. A genetica molecular e um campo do conheci- 
mento que tem tido nos ultimos 30 anos um desenvolvi- 
mento extraordinario, que resultou no aparecimento de 
diversas tecnologias tanto no campo do diagnostico 
quanto da terapeutica. 

Estas descobertas levaram a tecnologia de clonagem, 
a purificaqao de genes ou copia deles por reproduzi-los 
em grande numero na bacteria hospedeira. Dai para a 
tecnologia de DNA recombinante dominar a ciencia 
biologica e biomedica foi um passo. Tornou-se possivel 
o uso de sondas (“probes”) geneticas - pedacos de genes 
ou copias de DNA complementar - para hibridizaqao. A 
sonda marcada com traqadores radioativos ou fluores- 
centes poderia detectar a forma hibrida (complementar) 
de fragmentos ou regioes especificas do DNA. Esta tec¬ 
nologia tornou-se o principio molecular de inumeras 
tecnicas utilizadas em diagnosticos de doenqas geneti¬ 
cas, infecciosas e parasitarias. 

A genetica molecular pode ser utilizada para fazer 
com que genes estranhos sejam expressos em bacterias e 
leveduras ou mesmo em outras celulas superiores. As in- 
dustrias quimica, farmaceutica e agraria passaram a in- 
vestir milhares de dolares no desenvolvimento desta tec¬ 
nologia. Com isto, foram desenvolvidas tecnicas capazes 
de produzir diagnosticos extremamente sensiveis, e cor- 
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rigir genes com erros inatos, “fabricar” animais transge- 
nicos, etc. Tornou-se possivel modificar o genoma e al- 
gumas caracteristicas de um individuo na direqao 
planejada. O conhecimento molecular de genes possibi- 
litou a oferta de variados testes na forma de kits, ao con- 
trario dos procedimentos classicos trabalhosos usados 
anteriormente em diagnosticos. 

Uma outra tecnica desenvolvida no mesmo periodo 
tambem por clonagem foi a produqao de anticorpos 
monoclonais, que sao utilizados como marcadores gene- 
ticos. Juntas, as tecnologias da genetica molecular e de 
hibridoma produziram as ferramentas biologicas neces- 
sarias para explorar e conhecer as principais funqoes ce- 
lulares em nivel molecular e desenvolver metodos sensi¬ 
veis e especificos de diagnosticos. E claro que esta area 
da biologia comeqou a ser comercial. 

O desenvolvimento de tecnicas de manipulaqao de 
DNA e RNA tem permitido a localizaqao e identificaqao 
de uma serie de genes e suas funqoes auxiliando principal- 
mente no diagnostico de doen^as infecciosas, detecqao de 
anormalidades geneticas, determinaqao de predisposi^ao 
para certos tipos de cancer e de doenqas cardiovasculares, 
e em estudos de desenvolvimento e evoluqao. A analise dos 
acidos nucleicos e uma pesquisa direta das patologias e 
dos patogenos, que nao e inferida por outros marcadores 
como anticorpos, proteinas ou metabolitos, por isso essas 
tecnicas possuem grande especificidade e sensibilidade. 

Entre as principais tecnicas utilizadas em laborato¬ 
ries de biologia molecular estao: 

1. Tecnicas basicas para estudo dos genes: 

■ extraqao de DNA; 

■ clivagem por enzima de restriqao e clonagem; 

■ southern blot; 

■ reaqao em cadeia da polimerase ( polymerase chain 
reaction - PCR); 

■ transcriqao reversa seguida de reaqao em cadeia da 
polimerase (RT-PCR); 
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■ sequenciamento de DNA; 

■ mutagenese in vitro. 

2. Tecnicas utilizadas para detecqao de mutaqoes: 

■ single-stranded conformational polymorfism of PCR 
products (PCR-SSCP); 

■ PCR heteroduplex; 

■ clivagem por enzima de restriqao ( restriction frag¬ 
ment length polymorfism - RFLP); 

■ protein truncation test; 

■ sequenciamento como tecnica de detecqao e caracte- 
rizaqao de mutaqoes. 

3 Outras: 

■ tecnicas de hibridizaqao molecular/captura hibrida; 

■ microarray. 

Os avanqos no campo da genetica molecular humana 
conduziram a uma rapida identificaqao e caracteriza^ao 
dos genes e das alteraqoes genicas (mutaqoes) responsa- 
veis pelas doenqas humanas. A base de dados Online 
Mendelian Inheritance in Man (OMIM) lista 2.238 carac- 
teristicas fisicas e/ou bioquimicas humanas com base mo¬ 
lecular conhecida, disponiveis em http://www.ncbi.nlm. 
nih.gov/omim/. 

Em consequencia a expansao destas tecnicas mole- 
culares, inumeros testes geneticos moleculares foram 
desenvolvidos: isto e, testes diagnosticos baseados na 
tecnologia de analise de DNA, enquanto acredita-se que 
a classificaqao molecular substituira lentamente a classi- 
ficaqao clinica na pratica medica, sempre prevalecera o 
raciocinio clinico, principalmente considerando-se a 
abordagem genetica reconhecidamente vinculada ao 
dominio do gestalt, que e determinante para induzir o 
profissional a sua intervenqao. 

Nos Estados Unidos, atualmente estao disponiveis 
testes geneticos moleculares para 1.513 doenqas, sendo 
1.225 testes disponiveis em laboratories clinicos especia- 
lizados e somente 288 em laboratories de pesquisa. O nu- 
mero de testes geneticos moleculares vem crescendo de 
forma muito rapida, mas a difusao nos services de saude 
e muito variavel, mesmo entre os paises industrializados. 
Assim, em 2001, quando nos EUA 751 testes estavam dis¬ 
poniveis, no Reino Unido, na Holanda e na Espanha es¬ 
tavam disponiveis 273, 250 e 214, respectivamente. A ta- 
bela de procedimentos do Sistema Unico de Saude (SUS) 
lista somente dois testes geneticos moleculares: para as 
hemoglobinopatias e para a fibrose cistica (Brasil, 2002). 
Estes testes sao utilizados como exames confirmatorios 
no Programa Nacional de Triagem Neonatal (PNTN) 
(Brasil, 2004). Na saude suplementar, a partir de abril de 
2008, a cobertura obrigatoria pelos pianos e seguros de 
saude foi estendida aos testes geneticos moleculares para 
pacientes sintomaticos, individuos com historia familiar 
e situaqoes de aconselhamento genetico, para alguns 
transtornos hereditarios primarios dos musculos (distro- 
fia muscular de Duchenne/Becker; distrofia miotonica - 
doenqa de Steinert), doenqas heredodegenerativas do sis¬ 


tema nervoso (doenqa de Huntington; ataxia espinocere- 
belar tipos 1, 2, 3 - doenqa de Machado-Joseph, 6 e 7; 
doenqa de Kennedy; ataxia de Friedreich; atrofia muscu¬ 
lar espinhal), hemoglobinopatias hereditarias (talasse- 
mias alfa e beta) e cancer familial (neoplasia endocrina 
multipla tipo 2) (Brasil, 2008). Alem disso, testes geneti¬ 
cos moleculares direcionados para outras doenqas cujo 
diagnostico definitivo nao possa ser alcanqado por ou- 
tros metodos tambem passaram a ter cobertura obrigato¬ 
ria desde que os testes estejam disponiveis no pais e se- 
jam solicitados por um geneticista clinico. 

Em razao da grande quantidade de doenqas e trans¬ 
tornos para os quais estao disponiveis testes geneticos 
moleculares hoje em dia, e do rapido crescimento da li- 
teratura publicada sobre o tema, tornou-se importante 
que todos os medicos tenham conhecimento sobre a ge¬ 
netica molecular. 

■ Exemplos de Diagnosticos 
Moleculares Disponiveis e de Interesse 
para o Pediatra 

■ Mais de 50 diferentes doenqas infecciosas causadas 
por bacterias, virus, fungos e outros; 

■ testes para HIV; 

■ hepatites virais; 

■ herpes virus; 

■ hemocromatose; 

■ virus HPV; 

■ ureaplasma/microplasma/Candidas; 

■ perfil para doenqas tromboliticas, p.ex. fator Von Wil- 
lebrand, entre outros; 

■ paineis de imuno-histoquimica; 

■ teste para doenqas mitocondriais; 

■ perfis geneticos; 

■ doenqas onco-hematologicas; 

■ IGG especifica para mais de 200 alimentos; entre 
muitos outros exames. 

Os testes geneticos moleculares podem ser classifi- 
cados de acordo com a finalidade de sua utilizaqao: 

■ testes com finalidade diagnostica confirmatoria, utili¬ 
zados para confirmar ou excluir o diagnostico de uma 
doenca genetica em um individuo sintomatico; 

■ testes com finalidade de triagem pre-natal, neonatal 
ou para identificaqao de portadores assintomaticos 
de uma doenqa autossomica recessiva ou ligada ao 
cromossomo X, que nao apresentam risco de desen- 
volver a doenqa, mas podem transmiti-la a sua des- 
cendencia; 

■ testes preditivos, sejam testes pre-sintomaticos que 
identificam individuos saudaveis que mais tarde apre- 
sentarao uma doenqa hereditaria, sobretudo doenqas 
autossomicas dominantes de inicio tardio, ou testes 
de identificaqao de suscetibilidade genetica a doenqas 
comuns multifatoriais ou complexas ou testes prediti¬ 
vos de resposta a medicamentos. 
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Essa gama de centenas de testes geneticos para de- 
tectar doenqas e transtornos hereditarios tem atraido a 
atenqao da populaqao e dos profissionais de saude, com 
consequente aumento de demanda de solicitaqao destes 
exames. 

Paralelamente, expectativas nao realistas em relacao 
aos beneficios destes testes e de outras tecnologias gene- 
ticas para a saude da populaqao se disseminam, frequen- 
temente prejudicando uma avaliaqao objetiva e isenta. 

Ao avaliar globalmente um paciente se impoe como 
desafio a necessidade de se estabelecer criterios para a 
avaliaqao dos testes geneticos, afim de, estimar o que de 
fato eles adicionam a pratica clinica. Muitas vezes, a an- 
gustia por um diagnostico atrapalha o foco de uma ava- 
liaqao. E indispensavel verificar as repercussoes dos re- 
sultados destes testes para o diagnostico definitivo e o 
prognostico de individuos sintomaticos e tambem para 
o tratamento, ainda que as opcodes terapeuticas atual- 
mente sejam restritas ou mesmo nulas em especial para 
algumas doenqas como as doenqas degenerativas here- 
ditarias. 

Embora a maioria dos testes geneticos esteja voltada 
para doenqas raras, testes destinados a identificar fatores 
de risco herdados de doenqas comuns, tais como neo¬ 
plasia maligna da mama, cancer colorretal, tromboem- 
bolismo, doen 91 de Alzheimer, doenca ateroesclerotica 
do coraqao foram desenvolvidos. Tambem as doenqas 
poligenicas e multifatoriais sao mais bem compreendi- 
das a luz da genetica molecular. 

Em razao destes fatores de riscos herdados interagi- 
rem com diversos fatores de risco ambientais, o valor 
preditivo dos testes geneticos moleculares para doenqas 
comuns multifatoriais e bastante inferior ao valor predi¬ 
tivo daqueles voltados para doenqas raras causadas por 
mutaqoes em um unico gene, denominadas doenqas 
monogeneticas. 

■ Conclusao 

Cada vez ha mais sobreposiqoes da genetica com ou¬ 
tras especialidades medicas, uma vez que os avan^os re- 
centes da biologia molecular tem revelado a etiologia de 
condiqoes neurologicas, endocrinas, cardiovasculares, 
pulmonares, oftalmologicas, renais, psiquiatricas e der- 
matologicas e, assim, destacando a importancia do pedia- 


tra conhecer minimamente as ferramentas que a geneti¬ 
ca molecular pode oferecer. 

Esta complexa area do conhecimento ainda tem 
muito a ser explorada. E fato tambem, que atualmente 
considera-se irreversivel a tendencia mundial de que a 
genetica molecular ocupe um lugar de destaque na me- 
dicina. Em contrapartida e igualmente fundamental 
avaliar o papel dos testes geneticos frente a totalidade 
do arsenal de metodos diagnostics ja disponiveis, os 
seus impactos nas condutas clinicas e suas repercus¬ 
soes para os individuos com resultados positivos e ne¬ 
gatives. Alguns testes geneticos so devem ser realiza- 
dos apos aconselhamento genetico, tendo em vista as 
nuances envolvidas com a informaqao genetica e o im- 
pacto que o diagnostico pode ter sobre o individuo e 
sua familia. 

A sociedade precisa refletir e decidir como ela quer 
e deve utilizar os conhecimentos gerados pela engenha- 
ria genetica. Nao basta ter uma vida saudavel e maior ex- 
pectativa de vida. E necessaria uma vida etica e necessa- 
riamente mais feliz. 

Esse equilibrio e bom senso e que deve ser almejado 
pelos pediatras ao cuidarem de seus pacientes. 
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■ Introdugao 

O retardo mental (RM), atualmente sob a designa- 
gao de deficiencia intelectual (DI) em nosso pais, e um 
dos transtornos mais comuns entre criangas e adoles- 
centes. Achamos apropriado, no entanto, manter a defi- 
nicao ampla concebida para o termo RM pela Associa- 
gao Americana em Retardo Mental (1992): funcio- 
namento intelectual significativamente abaixo da media, 
manifestado antes dos 18 anos de idade, coexistente com 
uma limitagao em duas ou mais das seguintes areas 
adaptativas: comunicagao, cuidados pessoais, atividades 
cotidianas, atividades sociais, vida comunitaria, auto- 
controle, saude e seguranga, atividades academicas, de 
lazer e de trabalho 1 . A revisao bibliografica pertinente 
tambem se deu utilizando-se o termo retardo mental/ 
mental retardation, ainda de uso corrente na literatura 
nacional e internacional. 

A ocorrencia de DI produz um significativo impac- 
to na familia do paciente afetado, na sociedade e na sau¬ 
de publica, requerendo niveis de assistencia cada vez 
mais complexos e onerosos, onde o pediatra exerce pa- 
pel fundamental no reconhecimento desta condigao 
tendo em vista a oportunidade e os beneficios da inter- 
vengao precoce multidisciplinar. 

O processo de investigagao diagnostica de uma 
crianga com DI e frequentemente exaustivo, e em mui- 
tos casos a familia enfrenta uma “odisseia diagnostica”, 
realizando exames complementares repetidos e varia- 
dos para muitas condigoes diferentes. No entanto, a 
busca do diagnostico etiologico da DI, ainda que dificil, 
e justificada pelos beneficios que este pode trazer, os 
quais ultrapassam a eventualidade da cura, especial- 
mente quando o diagnostico e realizado precocemente. 
Dentre esses beneficios, podemos assinalar: diminuigao 
do sofrimento familiar; estabelecimento do risco de re- 
correncia e aconselhamento genetico adequado, permi- 


tindo desenvolver estrategias de planejamento familiar 
e aplicagao de testes diagnosticos pre-natais acurados; 
predigao prognostica com relativa certeza; promogao 
do tratamento especifico quando existente; estabeleci¬ 
mento de piano de supervisao de saude, com promogao 
da melhoria da qualidade de vida do paciente; insergao 
em programas de estimulagao, educagao e terapeutica 
precoces; promogao de grupos de apoio pessoal e fami¬ 
liar; e insergao na sociedade 2,3 . E, atualmente, os meto- 
dos mais modernos de diagnostico por imagem e as 
tecnicas de genetica molecular tem ampliado significa¬ 
tivamente o percentual de diagnostico etiologico dos 
casos de DI. 

Objetivamos neste capitulo apresentar elementos 
para a identificagao, diagnostico e manejo farmacologi- 
co da deficiencia intelectual trazendo para o conheci- 
mento do pediatra metodologias diagnosticas recentes 
no campo da genetica medica e terapeuticas no campo 
da neurologia pediatrica. 

■ Identificagao da Crianga com DI 

Chamamos atengao para a vigilancia do desenvolvi- 
mento e detecgao precoce da nao aquisigao dos marcos 
do desenvolvimento na idade apropriada, visto que o 
atraso do desenvolvimento pode ser uma manifestagao 
da DI. As queixas e preocupagoes dos pais acerca do de¬ 
senvolvimento da crianga devem ser atentamente ouvi- 
das, pois se mostram precisas como metodo de detecgao 
precoce de possiveis desvios do desenvolvimento. A DI 
e observada mais comumente no sexo masculino em ra- 
zao especialmente do grande numero de mutagoes em 
genes encontrados no cromossomo X, que a ocasionam. 
E mais comum tambem em criangas com malformagoes 
congenitas, principalmente as que envolvem o sistema 
nervoso central associadas ou nao a anomalias cromos- 
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somicas. Habitualmente, quando a etiologia da DI e ge- 
netica (anormalidade cromossomica ou genica), o feno- 
tipo torna-se mais evidente com dismorfias mais 
grosseiras e mais facilmente perceptiveis ao exame mor- 
fologico. 

■ Causas 

Em termos didaticos, as causas da DI podem ser 
agrupadas, de acordo com o tempo de ocorrencia em 
pre-natais, perinatais e pos-natais. Esta classificaqao fa- 
cilita o seu entendimento e tem repercussoes na avalia- 
qao dos pacientes, orientando os exames a serem solici- 
tados. Abordaremos a seguir, algumas das causas mais 
prevalentes. 

Causas pre-natais 

Classificam-se aqui as causas mais frequentes da DI, 
tendo as doenqas geneticas papel preponderante. Neste 
grupo incluem-se tambem as doenqas de origem am- 
biental (teratogenicas), como as infecqoes congenitas, a 
exposiqao intrauterina a drogas ou metabolites, como o 
alcool, derivados cumarinicos, hiperfenilalaninemia 
materna, entre outros. 


Doengas geneticas 

Fatores geneticos desempenham um papel impor- 
tante na etiologia da DI, com porcentagens que podem 
al can (far ate 60% dos casos classificados como grave 4 . Ao 
pesquisar o termo mental retardation no banco de dados 
da Internet Online Mendelian Inheritance in Man 
(http://www.ncbi.nih.nlm.gov/OMIM) 5 , foram geradas, 
em outubro de 2012, 1.965 entradas de sindromes gene¬ 
ticas com retardo mental associado. 

Os recentes avanqos na genetica tem atraido de for¬ 
ma promissora, elucidaqoes diagnosticas. Tanto doenqas 
cromossomicas quanto genicas podem estar envolvidas. 
Progressos recentes na identifica^ao de genes no cro- 
mossomo X tem evidenciado a importancia do retardo 
mental ligado ao X. Mais de 500 destas condiqoes ja fo¬ 
ram listadas. A mais frequente delas e a sindrome do X 
fragil. A Tabela 6.1, adaptada de Vasconcelos 6 , correla- 
ciona alguns indicios clinicos e laboratoriais com sin¬ 
dromes associadas a DI. 

Os erros inatos do metabolismo, dentre as doenqas 
geneticas, desempenham um papel historico na etiologia 
do RM. A primeira causa identificada de RM em huma- 
nos foi a fenilcetonuria 7 . Embora individualmente rara, 
existem mais de 1.500 doencas metabolicas catalogadas. 
Apesar de os testes metabolicos, de uma forma racional, 
nao constituirem, na maioria dos casos, o exame a ser 
primeiramente solicitado nos casos de RM isolado, uma 
vez que e responsavel por cerca de 1% das causas, as de- 
sordens metabolicas estao se tornando cada vez mais im- 
portantes. A disponibilidade crescente de metodos diag¬ 


nostics e terapias para muitas destas condiqoes e a 
possibilidade de prevenqao de danos neurologies e re¬ 
tardo mental em alguns dos casos quando precoce e ade- 
quadamente tratadas, mostram que os pediatras devem 
estar familiarizados com a possibilidade de um erro ina- 
to do metabolismo. Dentre as patologias trataveis exem- 
plificamos alguns defeitos da beta-oxidaqao dos acidos 
graxos; aminoacidopatias como a doenqa da urina do xa- 
rope de bordo, a homocistinuria, alem da fenilcetonuria; 
e as acidemias organicas, dentre elas, a propionica, a me- 
tilmalonica e a deficiencia de biotinidase. Achados clini- 
cos sugestivos de doenqa metabolica, como historia de 
convulsoes, regressao neurologica com perda das habili- 
dades ja adquiridas, ataxia, face grosseira (“infiltrada”) ou 
outros dismorfismos faciais, baixa estatura desproporcio- 
nal, hepatoesplenomegalia, hiperamonemia, colesterol 
baixo, anomalias de pigmentaqao e textura de cabelo e hi- 
potonia poderao indicar a necessidade do rastreamento 
metabolico. 


Malformaqoes do sistema nervoso central 

As malformaqoes do sistema nervoso central contri- 
buem de forma expressiva, no grupo das causas pre-na¬ 
tais, para a manifestaqao do retardo mental. Podem se 
apresentar isoladamente, muitas vezes com etiologia 
multifatorial, ou associadas a sindromes dismorficas de 
diferentes etiologias (cromossomicas, genicas, vascula- 
res, infecciosas). Essas malformaqoes compreendem de¬ 
feitos dos diversos estagios da morfogenese cerebral 
como neurulaqao (defeitos de fechamento do tubo neu¬ 
ral, anomalia de Arnold-Chiari), segmentaqao (arrinen- 
cefalia, holoprosencefalia), proliferaqao (agenesia e hi- 
poplasia do corpo caloso e do cerebelo, agenesia do 
verme cerebelar, hipoplasia pontoneocerebelar, anoma¬ 
lia de Dandy-Walker e microcefalia), defeitos do desen- 
volvimento e/ou migra^ao neuronal (heterotopias, lisen- 
cefalias, polimicrogirias, esquizencefalia, porencefalia 
simples, displasias corticais) e outros como hidrocefalia 
e defeitos vasculares com proliferaqao anormal (poren¬ 
cefalia encefaloclastica) 8 . 

Chama-se atenqao para a possibilidade de um erro 
inato do metabolismo ser causa do desenvolvimento 
cerebral anormal e consequentemente do retardo men¬ 
tal. Doenqas peroxissomais e defeitos na oxidaqao dos 
acidos graxos podem produzir defeitos na migracao 
neuronal; deficiencia de piruvato desidrogenase, hiper- 
glicinemia nao cetotica e fenilcetonuria materna prefe- 
rentemente causam corpo caloso disgenetico; defeitos 
no metabolismo do colesterol podem levar a ocorrencia 
de holoprosencefalia. A identificaqao de uma doenqa 
metabolica tambem nestes casos de malformaqoes ce¬ 
rebrals favorece o melhor manejo destes pacientes, bem 
como prove subsidios para o aconselhamento genetico 
familiar 9 . 

A identificaqao destes erros inatos torna possivel o 
melhor manejo destes pacientes. Ha controversias quan¬ 
to a microcefalia ocorrer frequentemente acompanhada 
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Tabela 6.1 Correlagao de alguns indi'cios clinicos com a etiologia da Dl 


Caracterfstica 

Suspeita diagnostica 

Locus e heran^a 

Achados adicionais 

Macrocefalia 

Sfndrome de Proteus 

Sfndrome de macrocefalia-autismo 
Sfndrome de Sotos 

? 

AD 

Heterogenea, AD 

Gigantismo parcial das maos e/ou pes, hemi-hipertrofia, tumores subcutaneos, 
nevos 

Avaliagao clfnica 

Dolicocefalia, hipotonia, idade ossea avan^ada 

Microcefalia 

Sfndrome de Miller-Dieker 

Sfndrome de Wolf-Hirschhorn 

17p13.3, AD 

4p 16.3,1 

Lissencefalia, fronte proeminente e crises epilepticas 

Facies de capacete de guerreiro grego, fenda labial e palatina 

Facies grosseira 

Mucopolissacaridose 1 
Mucopolissacaridose II 

4p16.3, AR 

Xq27-28, RX 

Atraso do crescimento, hepatomegalia, cornea turva, giba 

Idem; sem cornea turva ou giba 

Facies de duende 
ou fadinha 

Sfndrome de Williams 

7q 11.23, AD 

Baixa estatura, estenose aortica supravalvar, hipercalcemia ou hipercalciuria 

Luxa^ao do 
cristalino 

Homocistinuria 

Deficiencia do cofator de 
molibdenio 

21q22.3, AR 

14q24,6p21.3, 5q11, AR 

Complei^ao marfanoide, homocistefna plasmatica elevada, tromboembolia 
arterial ou venosa 

Crises epilepticas, tonus muscular anormal, dificuldades alimentares, calculos 
urinarios 

Aniridia 

Sfndrome WAGR 

11 pi 3, AD 

Tumor de Wilms, aniridia e anomalias genitourinarias 

Orelhas 

proem inentes e face 
alongada 

Sfndrome do X fragil 

Xq27.3, RX 

Macro-orquidia apos a puberdade, macrocefalia, articulates hiperextensfveis, 
autismo em 25% 

Ginecomastia 

Sfndrome de Klinefelter 

XXY 

Pelos faciais reduzidos, alta estatura, complei^ao eunucoide 

Labio superior fino e 
filtro labial liso 

Sfndrome do alcool fetal 

— 

Fissuras palpebrais curtas, ptose, face media achatada, atraso do crescimento, 
microcefalia 

Labio inferior 
espesso e evertido 

Sfndrome de Coffin-Lowry 

Xp22.2-p22.1, DX 

Orelhas proeminentes, sobrancelhas grossas, inclinato descendente das 
fissuras palpebrais, nariz curto e grosso, baixa estatura, escoliose, oligodontia 

Manchas 
hipopigmentadas 
em folha de trevo 

Esclerose tuberosa 

9q34 ou 16p13, AD 

Manchas hipocromicas e crises epilepticas (espasmos do lactente) 

Risadas paroxfsticas 

Sfndrome de Angelman 

15q11,1 

Ausencia da fala, crises epilepticas, atraso dos marcos motores, protrusao da 
lingua 

Obesidade 

Sfndrome de Prader-Willi 

15q11,1 

Hipotonia, maos e pes pequenos, micropenis e criptorquidia 

Mamilos invertidos 

CDGIa (disturbio congenito da 
glicosilagao) 

16p13, AR 

Atraso psicomotor, dismorfias, atrofia cerebelar, distribuigao anormal de 
gordura supraglutea 

Polegar e/ou 
haluces largos 

Sfndrome de Rubinstein-Taybi 

16p13.3, AD 

Microcefalia, dificuldades da fala, nariz proeminente, criptorquidia, baixa 
estatura 

Automutila<;ao 

Sfndrome de Smith-Magenis 

Sfndrome de Lesch-Nyhan 

17p11,1 

Xq26-27, RX 

Labio superior em forma de cupido, miopia, fronte proeminente, introdugao 
de objetos nos oriffeios corporais 

Hiperuricemia, hipotonia, distonia, mordedura dos labios e das maos 

Hipocalcemia 

Sfndrome de DiGeorge/sfndrome 
velocardiofacial 

22q11, AD 

Cardiopatia congenita, hipoplasia do timo, ausencia das paratireoides 

Anemia 

megaloblastica 

Disturbios com deficiencia de serina 
Deficiencia de metilcobalamina 
Disturbio do metabolismo de folato 

1q12, AR 

1q43, AR 

AR 

Nivel de serina no LCR baixo, cataratas congenitas 

Incoordena^ao motora, metionina plasmatica reduzida 

Calcifica^ao dos nucleos da base, nfvel serico de folato baixo 

Alfa-talassemia 

Sfndrome ATR-16 ou 

Sfndrome ATR-X 

16p13.3, AD 

Xq13, DX 

Microcefalia, hemoglobina H nos eritrocitos 

Idem, mais caracterfsticas dismorficas 

Nivel serico de 
colesterol reduzido 

Sfndrome de Smith-Lemli-Opitz 

Disturbios congenitos da 
glicosila^ao 

AR 

16p13.3-pl 3.2, AR 

Microcefalia, cataratas, ptose, orelhas de implanta^ao baixa, micrognatia, 
hipoplasia genital em meninos 

Focalizagao isoeletrica das transferrinas sericas 


AD = autossomica dominante; AR = autossomica recessiva; DX = dominante ligado ao X; RX = recessivo ligado ao X; I = casos isolados, pb = pares de base; LCR = Ifquido cefalorraquidiano. 


de malforma^oes maiores ou como parte de uma sin- 
drome reconhecivel 10 . No entanto, na sua presen<;a, a 
possibilidade de ocorrencia de malforma^ao do sistema 
nervoso central deve ser sempre aventada, bem como 
sua associate com sindromes geneticas 11 . 


Doen^as de origem ambiental (teratogenicas), 
pre, peri e pos-natais 

Dentre as doen<;as de origem ambiental pre-natal, 
chamamos aten^ao para os efeitos do alcool sobre o feto, 
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hiperfenilalaninemia materna e infecqoes congenitas, 
especialmente as do grupo TORCHS (toxoplasmose, ou- 
tros, rubeola, citomegalovirus, herpes e sifilis). 

As causas perinatais e pos-natais contribuem para 
proporqoes menores, no entanto, a morbidade ainda e 
significativa quanto a ocorrencia de RM, paralisia cere¬ 
bral e convulsoes. 

■ Avalia^ao da Crianga com Dl 

A avaliaqao etiologica da crianqa com DI e um pro- 
cesso que necessita de especial atenqao, exigindo em 
muitos casos, avaliaqoes subsequentes, todas de forma 
criteriosa, visando a obtenqao do diagnostico correto. 
Na impossibilidade de obtenqao de um diagnostico etio- 
logico, a compreensao do problema e seu diagnostico 
funcional, serao importantes para a familia e para a con- 
duqao multidisciplinar. 

Avaliaqoes clinicas interdisciplinares poderao ser 
muito uteis tendo em vista que, em muitos casos, o RM 
nao se manifesta isoladamente. 


■ Anamnese e Exame Fisico 

A anamnese e o exame fisico constituem a base fun¬ 
damental para determinar a etiologia do RM11,12. A 
anamnese deve ser obtida da forma mais completa pos- 
sivel, de preferencia com os pais ou cuidadores mais 
proximos da crianqa, atentando-se para alguns dados es- 
pecificos. Na historia familiar deve-se averiguar a idade 
dos pais, seu nivel de escolaridade, consanguinidade, 
ocorrencia de casos semelhantes na familia, perdas ges- 
tacionais, neomortalidade, natimortalidade, malforma- 
qoes congenitas, disturbios psiquiatricos, autismo, difi- 
culdades escolares, com confecqao de heredograma 
abrangendo tres geraqoes. Na historia gestacional, o pe- 
diatra deve interrogar sobre doenqas maternas (epilep¬ 
sia, hipertermia, fenilcetonuria), uso de medicamentos, 
exposiqao ao alcool, a outras drogas e a infecqoes do 
grupo TORCHS, medidas abortivas, movimentaqao e 
crescimento fetais, e, sempre que possivel, checar os exa- 
mes realizados durante o pre-natal. Deve-se estar atento 
para peso, idade gestacional, tipo de parto e motivo, em 
caso de cesarea, indice de Apgar, presenqa de intercor- 
rencias e tratamentos realizados, checando relatarios de 
alta, porventura realizados, alem da verificaqao do teste 
de triagem neonatal. 

Na historia da doenqa atual, procurar identificar 
epoca do inicio dos sinais (caso haja, por exemplo, alte- 
racoes neurologicas, mud an 9 a nas feiqoes da crianqa) e 
dos sintomas que se somem ao atraso de desenvolvi- 
mento. Os relatos dos pais, suas queixas, preocupacoes e 
observaqoes quanto ao desenvolvimento da crianca de- 
vem ser valorizados. 

Na historia patologica pregressa, avaliar ocorrencia 
de internaqoes, crises convulsivas, cirurgias, medica¬ 
mentos em uso. 


Quanto aos dados do crescimento e desenvolvimen¬ 
to, investigar as epocas de aquisicao dos marcos do de¬ 
senvolvimento e terapias instituidas. 

Ao final da anamnese, o pediatra ja podera formular 
alguns conceitos quanto a evoluqao do retardo (progres¬ 
sive, estatico), a epoca de ocorrencia do possivel insulto 
gerador da deficiencia (pre, peri ou pos-natal) e ao grau 
da DI (leve ou grave). 

O exame fisico tambem deve ser o mais completo 
possivel, mesmo quando a cooperaqao e a compreensao 
do paciente nao o permitam. Dados antropometricos 
(peso, estatura, perimetro cefalico) devem ser sempre 
aferidos e plotados nos respectivos graficos e compara- 
dos, caso disponiveis, com medidas anteriores. A presen- 
qa de dismorfismos, micro ou macrocefalia, alteraqoes 
na pigmentaqao da pele (eventualmente observadas com 
lampada de Wood), e nas extremidades, baixa estatura e 
desproporcionalidade do segmento superior em relaqao 
ao inferior poderao ser cruciais para o diagnostico de 
uma serie de sindromes dismorficas, facomatoses e dis- 
plasias esqueleticas, por exemplo. A presenqa de mami- 
los invertidos e distribuiqao de gordura de forma anor- 
mal na regiao glutea podem ser sinais informativos para 
a ocorrencia de disturbio congenito da glicosilaqao. 

O exame neurologico, como ja citado, e indispensavel, 
elevando a chance diagnostica, independente do sexo e do 
grau da DI 11 . Devem ser observados o comportamento e a 
comunicaqao, alem da ocorrencia de autoagressao, risos in- 
voluntarios, resposta ao olhar, ao contato tatil e movimen- 
tos repetitivos. O exame de fundo de olho podera contri- 
buir para as hipoteses diagnosticas e esta indicado especial¬ 
mente nos casos que apresentam encefalopatias progressivas. 
Hepatoesplenomegalia pode levantar a suspeita de infec- 
qoes congenitas ou doenqas de deposito, especialmente, no 
caso destas, se estivererem associadas a uma face grosseira. 

Todos os achados devem ser descritos detalhadamente 
no prontuario da crianqa. Documentaqao com fotografias e 
filmes do paciente, mediante consentimento informado 
dos responsaveis, poderao ser uteis para o estudo do caso. 

■ Exames Complementares 

A solicitaqao dos exames complementares deve ser 
criteriosa, baseando-se nas hipoteses diagnosticas aven- 
tadas, na idade do paciente, gravidade e complexidade da 
patologia e urgencia dos pais em relaqao ao planej amen¬ 
ta reprodutivo, ponderando, alem dos beneficios citados, 
as desvantagens, como o desconforto para o paciente, a 
ansiedade dos pais pela espera dos resultados dos exa¬ 
mes e os seus custos 11 . Serao discutidos os exames mais 
utilizados na investigaqao diagnostica da crianqa porta- 
dora de RM, de acordo com revisoes recentes. 

Estudo citogenetico e citogenetica molecular 

As anomalias cromossomicas sao responsaveis por 
um numero significativo de pacientes com RM em fre- 
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quencias que variam de 4 a 34% 13 . E consenso que todo 
individuo portador de DI sem etiologia estabelecida, in- 
dependente da ocorrencia de dismorfismos, do sexo ou 
do grau do DI, realize um cariotipo com resoluqao de 
500 bandas (ou alta resolucao) 12 . A analise citogenetica 
padrao de alta resoluqao tem a vantagem de analisar 
todo o genoma para ganho ou perda de material geneti- 
co em um unico teste, mas nao se pode detectar dele¬ 
tes, duplicates ou desequilibrios de segmentos cro- 
mossomicos menores que 5 Mb. Nos ultimos anos 
verificou-se que, ganho ou perda constitucional de seg¬ 
mentos cromossomicos contendo de 1 a 5 Mb de DNA, 
e uma causa importante de DI 14 . Estas deletes ou du¬ 
plicates cromossomicas submicroscopicas sao geral- 
mente identificadas por hibridizaqao in situ fluorescen- 
te (FISH - do ingles flourescence in situ hybridization) 
locus especifico 13 , proporcionando assim um poder 
de resoluqao muito maior do que a citogenetica conven- 
cional e na pratica e utilizado para diagnostico das sin- 
dromes de microdeleqao, tambem denominadas de 
sindromes de genes contiguos. 

O FISH devera ser realizado diante de suspeitas clini- 
cas de sindromes de microdeletes cromossomicas, 
como as sindrome de Rubinstein-Taybi, DiGeorge, Smith- 
-Magenis, Williams, dentre outras. Entretanto, o FISH lo¬ 
cus especifico utiliza sondas especificamente desenhadas 
para cada locus e, portanto, nao e adequado para pesqui- 
sas genomicas de variantes de numero de copias (CNV - 
do ingles copy-number variants) de DNA. E assim, outros 
metodos sao necessarios para realizar pesquisas em todo 
o genoma para CNV submicroscopicas em pacientes com 
RM. 

A utilizaqao de tecnicas de citogenetica molecular, 
como o FISH e ligaqao multiplex dependente de ampli- 
ficaqao de sonda (MLPA - do ingles multiplex ligation- 
-dependent probe amplification), demonstraram que 
rearranjos submicroscopicas das regioes subtelomericas 
poderiam ser encontradas em cerca de 5% dos pacientes 
com malformates e RM 15 . 

Os recentes avanqos tecnologicos permitem a inves- 
tigaqao do genoma humano, a uma resoluqao que e cer¬ 
ca de 50 a 100 vezes maior que o de analise citogenetica 
convencional pelo cariotipo. Tais metodos diagnostics, 
que combinam estudos citogeneticos e analise de DNA, 
sao referidos coletivamente como “cariotipo molecu¬ 
lar” 16 . Um destes metodos e a hibridaqao genomica com- 
parativa baseado em array ( array-based comparative ge¬ 
nomic hybridization - array - CGH)1 1618 , que pode 
detectar alteraqoes cromossomicas submicroscopicas 
em uma resolucao de ate 100 kb. 

A perspectiva do array-C GH e tornar-se uma das 
tecnicas mais frequentemente utilizadas nos laborato¬ 
ries de citogenetica. A limitaqao principal e a incapaci- 
dade em detectar rearranjos equilibrados dos cromosso- 
mos, como translocates ou inversoes reciprocas. 

Metodos baseados em array-C GH em alta resoluqao 
podem fornecer analise de todo o genoma para CNV 
submicroscopicas. Alguns estudos utilizando esses me¬ 
todos tem encontrado CNV aparentemente patogenicos 


entre crianqas com RM e analise citogenetica convencio¬ 
nal normal 19,20 . 


Exoma 

O sequenciamento somente da regiao codificante 
(exons), que representa 1% do genoma, mas onde estao 
localizados os genes de 85% das doenqas hereditarias 21 , 
e denominado exoma (WES - whole exome sequencing). 
O sequenciamento do exoma (WES) e uma ferramenta 
poderosa para a descoberta dos genes de doenqas men- 
delianas. Em relaqao ao RM, a aplicaqao desta tecnologia 
trouxe um novo paradigma na abordagem e diagnostico 
do RM, com a identificaqao de novos genes relacionados 
com a patogenia de base do RM. 

Analise molecular para a sindrome do X fragil 

Recomenda-se a pesquisa molecular para a mutaqao 
do X fragil em todos os pacientes com DI sem etiologia 
estabelecida, especialmente quando for familiar. Isto se 
justifica pela sua alta prevalencia e certa dificuldade 
para o diagnostico clinico na faixa etaria pediatrica. Per- 
mite ainda oportunidade para o aconselhamento geneti- 
co familiar de membros sob risco de serem portadores 
da pre-mutaqao. A pre-seleqao clinica tem mostrado au- 
mento da positividade do teste e a ocorrencia de histo- 
ria familiar de retardo mental tem sido um criterio qua- 
se universal 22 , especialmente se for considerada a analise 
molecular para meninas. Preconiza-se a utilizaqao da 
tecnica do PCR para o rastreamento dos meninos e ul¬ 
terior analise por Southern blot obtendo-se o numero de 
repetiqoes citosina-guanina-guanina. Em meninas utili- 
za-se apenas este ultimo. 

Neuroimagem 

Os estudos neurorradiologicos contribuem para a 
deteeqao etiologica 11 , especialmente se o paciente apre- 
senta crises convulsivas ou historia de perda de marcos 
do desenvolvimento, ou quando o exame fisico revela 
microcefalia ou macrocefalia e espasticidade. 

A tomografia computadorizada de cranio e o exame 
de escolha quando o objetivo e pesquisar calcificaqoes 
intracranianas, como na suspeita de uma infeeqao con¬ 
genita do grupo TORCHS. A ressonancia nuclear mag- 
netica (RNM) do encefalo e oportuna na investigacao de 
malformacoes cerebrais, como a holoprosencefalia, hete¬ 
rotopia cortical, lisencefalia, esquizencefalia, agenesia do 
corpo caloso e displasia septo-optica, todas fortemente 
associadas ao RM. A RNM tambem fornece informaqoes 
valiosas sobre a mielinizaqao da substancia branca, eta- 
pa crucial do neurodesenvolvimento nos primeiros anos 
de vida que muitas vezes e comprometida nas sindromes 
relacionadas com RM (como na sindrome de Smith- 
-Lemli-Optiz e distrofias musculares congenitas). 
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O advento das tecnicas de neuroimagem funcionais 
inaugurou uma nova era na investigapao do RM. Uma 
tecnica cada vez mais utilizada e a espectroscopia de 
protons por ressonancia magnetica, que permite investi- 
gar os erros inatos do metabolismo por meio da detec- 
pao de anormalidades bioquimicas no tecido cerebral 11 . 

A Tabela 6.2 mostra, de forma ponderada, uma se- 
quencia investigativa adaptada de Vasconcelos 6 . 

■ Transmissao do Diagnostico 

Um dos momentos mais criticos e que demandam ha- 
bilidade tecnica e psicologica do pediatra se da no ato da 
comunicapao da ocorrencia do RM a familia da crianpa. 
Nesses momentos (muitas vezes sao necessarias mais de 
uma consulta), devem ser utilizados termos claros, simples 
e acurados acerca da natureza e causas do RM, expostos de 
forma tranquila e com privacidade. O pediatra devera tam- 
bem abordar de forma honesta as perguntas que ainda nao 
possam ser respondidas. Previsoes a longo prazo devem ser 
evitadas, a nao ser diante de patologias extremamente gra¬ 
ves e sem chances de prevenpao de maiores danos ou de in- 
serpao em programas de reabilitapao. 

■ Medidas de Intervengao/Suporte e 
Tratamento 

Ao se considerarem as estrategias de intervenpao, e 
importante nao esquecer dos aspectos de atenpao pri- 
maria, que devem ser os mesmos dispensados as crian- 
pas da mesma idade cronologica, alem das necessidades 
especiais. Em se tratando de sindromes especificas, a 
Academia Americana de Pediatria (APA) publicou uma 
serie de diretrizes visando a supervisao antecipatoria da 
saude em crianpas e adolescentes com algumas sindro¬ 
mes geneticas 23,24 . 

Na provisao de servipos de estimulapao, bem como 
para a interapao multidisciplinar, e na obtenpao de bene- 
ficios sociais, cabera muitas vezes ao pediatra a emissao 
de laudos diagnosticos. O pediatra deve ficar atento 
quanto ao maior risco de abandono e maus-tratos que 
ocorre entre crianpas e adolescentes com RM, atuando 
como um defensor de seus direitos. 

■ Aconselhamento Genetico 

Conforme discutido, os avanpos diagnosticos tem 
permitido que um numero cada vez maior de causas de 
DI de origem genetica seja reconhecido; dessa forma, 
cabe aos pediatras acompanhar esse progresso e ter cau- 
tela na provisao de riscos de recorrencia sempre que se 
depararem com uma crianpa com DI. Ao geneticista cli- 
nico cabe um assessoramento ao pediatra sempre que 
necessario. Para ser concretizado o aconselhamento ge¬ 
netico preve a abordagem dos pais da crianqa com DI, 
em pelo menos tres aspectos: o diagnostico, os riscos de 


Tabela 6.2 Investigagao em etapas da DP 

Etapa 1 

Anamnese 

Exames fisico e neurologico, com perimetro cefalico e pesquisa de 
caracteristicas dismorficas 

Heredograma abrangendo tres gera^oes 

Revisao dos resultados do teste do pezinho 

Etapa 2 

Avalia^ao para autismo 

Hemograma completo, niveis sericos de eletrolitos, ferro, calcio, magnesio, 
fosforo e fosfatase alcalina 

Triagem das deficiencias auditiva e visual 

Revisao de fotos e videoteipes 

Etapa 3 

Exame de neuroimagem (TC e/ou RNM com espectroscopia) 

Niveis sericos de homocistefna e amonia quando pertinentes 
Cariotipo 

Pesquisa do X fragil, se pertinente 

Parecer oftalmologico 

Testes neuropsicologicos, incluindo o Ql 

Etapa 4 

Gasometria arterial 

Aprofundar pesquisa metabolica/endocrina (p.ex., aminoacidos e acidos 
organicos urinarios, lactato e piruvato no soro e no liquido cefalorraquidiano) 

Nivel sanguineo de chumbo 

Nivel serico de creatinaquinase 

Pareceres da genetica e neuropediatria 

Eletroencefalograma, se houver epilepsia 

Etapa 5 

Biopsias e exame histopatologico de orgaos acometidos 
Nivel serico materno de fenilalanina, se a crianga tiver microcefalia 
Tecnica FISH para microdele^oes especificas 
Analise cromossomica pela tecnica de microarray 
Sondas de DNA para mutagoes especificas (p.ex., MECP2) 

Espectroscopia por RNM, se ainda nao realizada 
Sequenciamento do exoma 

Ql = quociente de inteligencia; FISH = hibridizagao in situ de fluorescencia; MECP2 = gene da 
sindrome de Rett;TC = tomografia computadorizada; RNM = ressonancia nuclear magnetica. 

*Adaptado de Vasconcelos, 2004 6 . 

recorrencia e a provisao de informaqoes concernentes a 
medidas preventivas, caso os pais considerem futuras 
gestaqoes. O diagnostico acurado, quando existente, e a 
base para o aconselhamento genetico, tendo em vista os 
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riscos de recorrencia que variam de percentuais baixos, 
quando consideramos, por exemplo, patologias de ori- 
gem multifatorial, a riscos altos de recorrencia que va¬ 
riam de 25 a 50% para patologias de heranqa mendelia- 
na e riscos de ate 100% quando se depara com algumas 
anomalias cromossomicas estruturais. 

■ Tratamento Farmacologico 

Os sintomas de agressividade, irritabilidade, com- 
portamento antissocial, descontrole de impulsos e autoa- 
gressao sao as principals razoes para indicar tratamento 
farmacologico em crianqas e adolescentes com DI. Nesse 
contexto, a classe de medicamentos mais usada e a dos 
antipsicoticos. 

Uma outra questao especial e o tratamento farmaco¬ 
logico da epilepsia, a qual e observada em cerca de 20% 
dos pacientes com DI 25 .0 preceito de escolher o anticon- 
vulsivante segundo o tipo de crise epileptica permanece 
valido, mas envidam-se todos os esforqos para evitar as 
drogas sedativas (como benzodiazepinicos) e/ou associa- 
das a altera^oes do comportamento (fenobarbital) na te- 
rapia a longo prazo. A interaqao entre anticonvulsivantes 
tambem pode exercer um efeito particularmente negativo 
sobre a cogniqao e o comportamento de criancas com DI; 
por isso, deve-se enfatizar a monoterapia sempre que pos- 
sivel. Assim, os anticonvulsivantes de “amplo espectro”, 
como o acido valproico e a lamotrigina, ocupam lugar de 
destaque no tratamento. 

■ Preven^ao 

Apesar de a maioria dos mecanismos patogeneticos 
permanecer desconhecida, a prevenqao da DI, tratando- 
-se de um defeito congenito, pode ocorrer em tres niveis 
diferentes: 

■ primaria (pre-concepcional): evita a ocorrencia do RM; 

■ secundaria (pre-natal): evita o nascimento de um em- 
briao ou feto afetado; 

■ terciaria (pos-natal): evita as complicates, melho- 
rando as possibilidades de sobrevida assim como da 
qualidade de vida 26 . 

Exemplos de programas de prevenqao primaria in- 
cluem 27 : difusao do conhecimento publico sobre os efei- 
tos adversos do alcool e de outras drogas licitas e ilicitas 
sobre o feto; promoqao da suplementaqao materna pre- 
-concepcional e gestacional com acido folico e acesso ao 
pre-natal precocemente; incentivo a medidas de preven- 
qao de acidentes domesticos e acidentes no transito; in¬ 
centivo a pratica sexual segura para evitar gestaqao em 
adolescentes e transmissao de doenqas sexualmente 
transmissiveis; implementaqao de programas de imuni- 
zaqao para diminuir a prevalencia de RM por infecqoes 
congenitas, encefalites e meningites. 

Dentre as medidas de prevenqao secundaria do RM, 
citam-se as medidas de diagnostico pre-natal na de tec- 


qao de anomalias cromossomicas e do sistema nervoso 
central, por meio de estudos citogeneticos fetais e exa- 
mes de imagem, respectivamente, com possivel cirurgia 
fetal intrauterina nos casos de hidrocefalia ou acesso ju- 
ridico a interrupcao de gestaqao nos casos pre-avaliados 
que apresentem malformacoes incompativeis com a 
vida. Em nosso pais, a prevenqao secundaria (interrup- 
qao de gestaqao nos casos de anomalias fetais) e ilegal, 
com poucas exceqoes. 

Medidas de prevenqao terciaria incluem as medidas 
de estimulaqao precoce como fonoaudiologia, fisiotera- 
pia, equipamentos adaptativos, terapias ocupacionais, 
alem de medidas que promovam a aceitaqao e integra^ao 
da crianqa na familia e na sociedade e melhorias nos cui- 
dados especificos da saude como o uso de medicares 
antiepilepticas, oculos, aparelhos auditivos, etc. A triagem 
neonatal (teste do pezinho) tem se mostrado uma ferra- 
menta util na detecqao precoce de patologias que invaria- 
velmente levariam a ocorrencia de RM na ausencia da 
instituiqao do tratamento precoce como a fenilcetonuria 
e o hipotireoidismo. A triagem auditiva universal tam¬ 
bem e importante, pois ajuda a reduzir deficits cognitivos 
consequentes a surdez ou hipoacusia. 

Politicas de saude que levem em conta o contexto 
dos grupos menos favorecidos socialmente, reconheci- 
damente de maior risco para a ocorrencia de RM leve, 
devam ser implementadas, especialmente as voltadas 
para a promoqao da saude da gestante, da crianqa e do 
adolescente. Envolvimento da midia para a difusao da 
educaqao preventiva em saude com mudanqas em esti- 
los de vida deva ser prioridade governamental. 

■ Resumo 

Elencamos elementos importantes para auxiliar o 
pediatra na abordagem da crianqa com deficiencia inte- 
lectual, voltados principalmente para a identificaqao e o 
diagnostico etiologico, baseada em revisao de metodolo- 
gias recentes no campo da genetica e neuroimagem. 

Medidas de suporte, tratamento quando disponivel, 
orientaqoes de cunho preventivo em diferentes niveis e 
noqoes de aconselhamento genetico tambem sao abor- 
dados. 
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Capi'tulo 


7.1 


Doen^as Metabolicas Hereditarias: 
Sinais de Alerta e Conduta 


Maria Teresinha de Oliveira Cardoso 


■ Definigao 

Doenqas metabolicas hereditarias sao doencas de- 
correntes de mutaqoes em genes que codificam molecu- 
las metabolicamente ativas, determinando alteracoes 
anatomicas e funcionais. 

■ Incidencia 

Representa 10% das patologias geneticas, ocorrendo 
em 1/2.000 recem-nascidos 1 , porem sua incidencia cole- 
tiva pode chegar a 1/500 recem-nascidos 2 . 

■ Classifica^ao 

Os erros inatos quanto a sua natureza podem se di- 
vidir em doenqas de pequenas moleculas, doenqas do 
metabolismo energetico e doenqas de macromoleculas. 
Quanto as suas manifestaqoes clinicas subdividem-se 
em tres grupos principals 3 . 

Grupo I 

Correspondem aos erros inatos do metabolismo in- 
termediario que culminam em intoxicaqao aguda ou 
cronica. Podem se manifestar como quadro progressive 
de deterioracao sem causa aparente e nao responsivo as 
terapias convencionais. Deve ser suspeitado em crianqas 
que nascem a termo, sem intercorrencias, apresentam 
periodo livre de sintomas, de horas ou semanas, na de¬ 
pendence da intensidade do bloqueio metabolico, e 
evoluem com manifestaqoes clinicas dramaticas. Na 
maioria dos casos, manifestam-se com descompensaqao 
metabolica aguda, precipitada por jejum prolongado, 
doenqas infecciosas e febre elevada. 


Quadro clinico: 

■ relaqao evidente com o aporte alimentar; 

■ manifestaqoes de intoxicaqao agudas e recorrentes ou 
cronicas e progressivas; 

■ acidose metabolica com anion-gap > 20; 

■ cetose presente; 

■ hipoglicemia; 

■ apresentaqao subita ou intermitente; 

■ infeeqao de repetiqao; 

■ atraso neuropsicomotor; 

■ disfunqao hepatica e renal, incluindo cistos e tubulo- 
patias; 

■ possibilidade de apresentar quadro tipo da sindrome 
Reye; 

■ quadro clinico pode se assemelhar a quadros septicos, 
principalmente em aminoacidopatias, acidemias or- 
ganicas, defeitos do ciclo da ureia e intolerances aos 
aqueares. 

Sao representantes desse grupo: 

■ A - Aminoacidopatias (mais frequentes): 

fenilcetonuria (hip erfenilalaninemia); 

tirosinemia; 

homocistinuria; 

leucinose. 

■ B - Acidemias organicas (mais frequentes): 

acidemia metilmalonica; 
acidemia propionica; 
acidemia isovalerica; 

deficiencia de biotinidase/holocarboxilase sintetase. 

■ C - Principals defeitos do ciclo da ureia (Figura 7.1.1): 

deficiencia de N-acetil-glutamato sintetase (NAGS); 
deficiencia de carbamilfosfato sintetase (CFS); 
deficiencia de ornitina transcarbamilase (OTC); 
aciduria argininosuccinica (ASAL). 

A deficiencia em qualquer um desses passos enzi- 
maticos envolvidos no ciclo da ureia, e que estao relacio- 
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Figura 7.1.1 Principais passos enzimaticos do ciclo da ureia. 


nados a ingesta proteica, podem levar a uma encefalopa- 
tia, em decorrencia da hiperamonemia. 

■ D - Principais defeitos com intolerancia a aqucares: 

galactosemia; 

intolerancia a frutose. 

Os metabolites 1-fosfato da galactose e frutose 
quando acumulados sao altamente toxicos para os rins, 
figado e cerebro principalmente. 

Na galactosemia classica o acumulo de galactose 
1-fosfato decorre de mutaqoes na enzima galactose 1-fos- 
fato-uridil transferase (GALT) e as crianqas afetadas apre- 
sentam sintomas entre o terceiro e quinto dia de vida, 
apos o inicio da amamentaqao. 

Hipoglicemia, vomitos, diarreia, ictericia progressi¬ 
va, disturbio da coagulaqao e quadro septico por Esche¬ 
richia coli sao sinais de alerta que podem evoluir para 
insuficiencia hepatica e renal; se nao diagnosticado pre- 
cocemente. O potencial preventivo da triagem neonatal 
e fundamental, com a imediata retirada da galactose e 
derivados da dieta. 

Grupo II 

Erros inatos do metabolismo que cursam com deficit 
energetico. Nesse grupo, a apresentaqao clinica e menos 
caracteristica, com gravidade variavel, sem intervalo livre 
de sintomas. A hipotonia domina o quadro, e ocorre en- 


volvimento cardiaco e hepatico. A hiperlacticemia, com 
ou sem acidose metabolica, e o achado mais frequente. 
Sao representantes desse grupo: 

■ A - Glicogenoses: inumeros tipos ou variantes de I a 
XII, porem as principais ou mais frequentes sao: 

glicogenose tipo I; 

glicogenose tipo II (doenqa de Pompe) (Figura 7.1.2). 

■ B - Citopatias mitocondriais (exemplos) (Figura 7.1.3): 

deficiencia do complexo piruvato desidrogenase; 
sindrome de Leigh; 
sindrome de Sengers. 

Quadro clinico: 

■ banco peso; 

■ hipotonia, miopatia, ptose palpebral; 

■ ataxia, atraso neuropsicomotor; 

■ cardiomiopatia; 

■ disfunqao tubular renal; 

■ atrofia do nervo optico; 

■ crises convulsivas, mioclonias, encefalopatia; 

■ surdez, neuro-sensorial; 

■ atrofia cerebral, acidente vascular cerebral; 

■ leucodistrofia; 

■ calcificaqao de micleos da base. 

■ C - Defeitos da beta-oxidaqao mitocondrial: 

deficiencia de carnitina palmitoil transferase; 
deficiencia da desidrogenase acetil-CoA de cadeia 
media (MCAD); 
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Figura 7.1.2 Cardiomegalia em doen^a de Pompe. 


grave e visceromegalias. As raras doencas lisossomais que 
se manifestam no periodo neonatal cursam com dismor- 
fias, visceromegalias, alteracoes osseas e hidropsia fetal. 
Sao representantes desse grupo: 

■ A - Doenqas peroxissomicas: 

sindrome de Zellweger; 
condrodistrofia punctata; 
adrenoleucodistrofia; 
sindrome de Refsum. 

■ B - Canalopatias: 

fibrose cistica; 

defeitos do canal de potassio. 

■ C - Porfirias: 

protoporfiria eritropoetica; 
porfiria intermitente; 
porfiria cutanea tardia. 

■ D- Doenpas lisossomais: 

mucopolissacaridoses (Figura 7.1.4A); 
oligossacaridoses (Figura 7.1.4B); 
neurolipidoses (Figura 7.1.5). 



Figura 7.1.3 Ciclo do acido citrico intramitocondrial para 
onde convergem produtos dos aminoacidos formando 
acetil-CoA, importante no metabolismo energetico de 
todas as celulas. 


deficiencia da desidrogenase 3-hidroxi-acetil-CoA 
de cadeia longa (LCHAD). 

Principals achados bioquimicos: 

■ hiperamonemia; 

■ hipoglicemia; 

■ disfuncao hepatica com elevacao das aminotransferases; 

■ disfunqao cardiaca e morte subita; 

■ enzimas musculares elevadas; 

■ depleqao dos fatores de coagulaqao. 

Grupo III 

Erros inatos do metabolismo por defeito no metabo¬ 
lismo de macromoleculas. Esse grupo caracteriza-se por 
dismorfias, hipotonia, comprometimento neurologico 


As mucopolissacaridoses I, II, IV e VI sao passiveis 
de tratamento com terapia de reposiqao enzimatica 
(TER) e a doenca de Gaucher, uma neurolipidose, tam- 
bem tratavel com TER na forma hematologica, exigem 
diagnostico precoce. 

A doenqa de Gaucher pode ser classificada em 3 ti- 

pos: 

■ tipo I: juvenil hematologica; 

■ tipo II: infantil cerebral; 

■ tipo III: neuropatica juvenil. 

As doenqas lisossomais com formas de inicio perina¬ 
tal, podem se manifestar como hidropsia fetal e ja ao nas- 
cimento apresentam alteracoes osseas caracteristicas. 



Figura 7.1.4 Doenca lisossomal. A. Mucopolissacaridose 
com alteracoes displasicas em metacarpo e falanges. B. 
Deformidade dos corpos vertebrais e aumento do espaq:o 
intervertebral. 
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Figura 7.1.5 Medula ossea mostrando macrofagos 
caracteristicos da doenga de Gaucher. 


Fonte: www.springerimages.com 


■ Quando Pensar em Erro Inato do 
Metabolismo 





Figura 7.1.6 Alteracoes dermatologicas na aciduria 
metilmalonica. 


Manifestaqao aguda no peri'odo neonatal 

■ Hipoglicemia; 

■ diarreia e desidrataqao; 

■ letargia/coma; 

■ convulsoes; 

■ desconforto respiratorio; 

■ episodios de apneias; 

■ ictericia prolongada + hepatoesplenomegalia; 

■ hipotonia severa; 

■ vomitos persistentes; 

■ difkuldade ou parada de sucqao; 

■ acidose metabolica; 

■ quadro septico + leucopenia + plaquetopenia; 

■ alcalose + encefalopatia pos-inicio da alimentaqao. 

Manifestaqoes apos o periodo neonatal 

■ Episodios recorrentes de hipoglicemia, acidose meta¬ 
bolica, alteraqoes hidroeletroliticas; 

■ recusa alimentar + vomitos + letargia + coma; 

■ dismorfias/traqos progressivamente grosseiros; 

■ convulsao nao responsiva; 

■ encefalopatia progressiva; 

■ regressao neurologica; 

■ alteraqoes hematologicas nao responsivas; 

■ alteraqoes dermatologicas como dermatite, acroder- 
matite, ceratose, ictiose, cabelos ralos ou quebradicos 
(Figura 7.1.6). 

Sinais de alerta 

■ Dados da historia clinica sugestivos de EIM; 

■ historia gestacional: movimentos fetais diminuidos; 


■ sindrome HELLP; 

■ historia familiar (dados de 3 geraqoes): consanguini- 
dade, casos com quadro semelhantes, obito neonatal 
ou infantil anterior, falsamente atribuido a quadro 
septico, insuficiencia cardiaca ou hemorragia intra¬ 
ventricular; 

■ outra crianqa com quadro de: 

hipoglicemia inexplicada; 
encefalopatia; 
aversao proteica; 
comportamento automutilante; 
sintomas psiquiatricos; 
crises epilepticas; 
hipotonia; 
atraso na fala; 
regressao neurologica. 

Achados sugestivos ao exame fisico 

■ Dismorfias; 

■ alteraqoes de cabelos; 

■ alteracoes de pele; 

■ hepatomegalia; 

■ cardiomiopatia; 

■ sinais neurologicos; 

■ atraso de crescimento; 

■ suor e urina com odores caracteristicos; 

■ alteracoes do perimetro cefalico; 

■ alteracoes oculares retinianas (Figura 7.1.7). 

Diante de crianca com esses sinais de alerta, achados 
do exame fisico e historia familiar, avaliar 5 (Figura 7.1.8): 

■ historia clinica relacionada ao inicio dos sintomas; 

■ avaliaqao de comprometimento multissistemico; 

■ avaliar fatores precipitantes e infecqoes de repetiqao; 
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Figura 7.1.7 Fundoscopia ocular evidenciando mancha 
vermelho-cereja, achado comum nas neurolipidoses. 


Pensar quando... 

Um ou mais achados: 

• Recusa alimentar + vomitos + letargia + coma 

• Convulsao nao responsiva —> diagnostico diferencial 

• Doen^a metabolica Infec^ao 

' < 

Amonia 


Elevada 

PH 




Normal 

pH 


Ciclo da ureia 


Acidemia 

organica 


Aminoacidopatias 

Galactosemia 


Figura 7.1.8 Esquema para diagnostico dos grupos de 
doen^as metabolicas hereditarias baseado nos niveis de 
amonia e valores de pFH sanguineo. 


■ historia familiar de tres geracoes; 

■ avaliar os parametros bioquimicos; 

■ amonia, lactato/piruvato, glicemia; 

■ creatinafosfoquinase (CK)/fraqao cardiaca (CKMB); 

■ funqao hepatica, desidrogenase lactica; 

■ hemograma completo; 


■ gasometria + Na, K, CL, HC0 3 ; 

■ calcular o anion -gap (Na + K) - (Cl + HC0 3 ); 

■ obter avaliacao cardiaca e ocular; 

■ realizar exames de imagem: ecografia abdominal, to- 
mografia ou ressonancia magnetica cerebral para ava¬ 
liar a presenqa ou nao de desmielinizacao, calcificaqao 
dos nucleos da base, hipodensidade do nucleo palido, 
alteraqoes vasculares, degenera^ao esponjosa, megalen- 
cefalia, disgenesia cerebral, atrofia cerebral ou cerebelar. 

Atenqao especial para as crises epileticas, principal- 
mente as que ocorrem no periodo neonatal. 

As crises epileticas constituem sintomas frequentes 
em doenqas metabolicas e algumas respondem a trata- 
mentos especificos por dietas ou suplementaqao. As cri¬ 
ses sao raramente especificas assim como o EEG. Algu¬ 
mas crises podem ser prevenidas pela realizaqao da 
triagem neonatal como fenilcetonuria, deficiencia de 
biotinidase, defeitos do ciclo da ureia, leucinose. 

Atenqao especial para crises piridoxina dependente, 
somente responsivas com uso de piridoxina ou ao piri- 
doxal fosfato. Os sintomas tem inicio nas primeiras 48 
horas de vida, com crises, irritabilidade, choro na forma 
de grito, tremores, movimentos erraticos, mioclonias, 
nistagmo e opistotono. As crises sao refratarias ao uso 
dos anticonvulsivantes. Outro defeito genetico causa cri¬ 
ses responsivas ao acido folinico. 

Essas condiqoes se apresentam como crises intrata- 
veis nao so no periodo neonatal, mas tambem posterior- 
mente, podendo levar a severo atraso neuromotor com 
hidrocefalia, febre e obito. 

Recomenda-se, portanto, o tratamento precoce asso- 
ciando piridoxina/piridoxal fosfato e acido folinico em 
todo recem-nascido e em qualquer faixa etaria que apre- 
sentem crises refratarias a tratamentos convencionais 6 . 

A epilepsia associada a EIM cursa com seguintes ca- 
racteristicas: 

■ inicio frequente no periodo neonatal e na infancia; 

■ comprometimento neurologico e funcional perma- 
nente em todos os dominios do desenvolvimento; 

■ resistencia a terapias antiepileticas convencionais; 

■ efeitos adversos na area cognitiva; 

■ diante de sinais de alerta, dados da historia familiar e 
parametros bioquimicos, classificar o conjunto de si¬ 
nais e sintomas em um dos grupos etiologicos 7 (I, II, 
II), visando as condutas especificas de cada um. 


Grupo I - metabolismo intermediario 

Sintomas, na maioria dos casos, apos a introduqao 
da amamentaqao. Nas formas tardias, precipitaqao das 
crises com quadros infecciosos, cirurgia, vacinaqao. 

■ aminoacidopatias; 

■ organoacidopatia; 

■ defeito no ciclo da ureia; 

■ interromper a ingesta proteica por 24 a 48 horas; 

■ reiniciar com 5 g/kg/dia ate 1 a 1,5 g/kg/dia ate o 
diagnostico definitivo; 
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■ amonia > 500 umol/dL (850 mg/dL): exsanguineo 
transfusao ou hemodialise; 

■ hiperamonemia: fenilbutirato de sodio; 

■ infusao de glicose a 10 mg/kg/min (soluqao a 10%) e 
eletrolitos no volume de 150 mL/kg/dia; 

■ na glicemia superior a 200 mg/dL, iniciar insulinote- 
rapia 0,1 a 1,0 Ul/kg/h; 

■ aporte energetico: lipideos de 0,5 a 1,0 g/kg/dia (ex- 
clusao de defeitos de beta-oxidaqao). 

De preferencia coletar material nos episodios agudos: 

■ coletar o sangue em heparina e congelar o plasma; 

■ congelar urina para quantificaqao de acidos organi- 
cos; 

■ realizar gasometria com eletrolitos para anion-gap; 

■ controlar a glicemia: infusao de glicose a 10%; 

■ controlar a acidemia e a concentraqao de bicarbonato 
pela gasometria; 

■ retirar proteinas para reversao do quadro; 

■ reiniciar dieta apos 24 horas com 0,25 a 0,5 mg/kg/dia; 

■ manter o aporte calorico adequado a idade; 

■ iniciar megavitaminas como cofatores de ciclos meta- 
bolicos; 

■ aplicar dieta e formulas alimentares adequadas a cada 
caso. 

Da mesma forma que os quadros com defeitos do 
ciclo da ureia sao graves e muitas vezes letais, as acide¬ 
mias organicas tambem se manifestam, no periodo neo¬ 
natal ou com o primeiro evento infeccioso, de forma 
muito grave, com leucopenia, plaquetopenia e eventos 
hemorragicos, muitas vezes com odores caracteristicos 
(Figura 7.1.9). 


Grupo II - metabolismo energetico 

■ Material para laboratorio de referenda; 

■ eletroneuromiografia; 

■ biopsia muscular e hepatica; 

■ dosagem de enzimas musculares; 

■ avaliaqao cardiaca; 

■ tiamina + riboflavina + L-carnitina; 

■ dieta com baixo teor de lipideos; 

■ dieta especifica para glicogenoses; 

■ dosagem lactato - relaqao lactato/piruvato; 

■ hidrataqao e controle da glicemia; 

■ correqao da acidose. 

Grupo III - metabolismo de macromoleculas 

• Avaliaqao cardiaca para verifkar comprometimento 
miocardico e de conduqao; 

■ avaliaqao hepatica; 

■ fundoscopia ocular; 

■ avaliaqao das osteodisplasias metabolicas/disostoses; 

■ imagens do sistema nervoso central, principalmente 
nas leucodistrofias. 

Doenqa lisossomica de deposito: 

■ coleta de sangue em papel de filtro; 

■ laboratorio de referenda; 

■ terapia de reposiqao enzimatica. 

Doenqas peroxissomicas: 

■ coleta de sangue para quantificaqao de: 

acidos graxos de cadeia muito longa; 


Acidemias organicas 



Figura 7.1.9 Esquema diagnostico das acidemias organicas baseado em sinais, sintomas e cetoacidose. 
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acido pipecolico; 
acido fitanico. 

Doenqas metabolicas hereditarias, ou erros inatos 
do metabolismo (EIM), constituem situates de emer- 
gencia pediatrica, em especial para recem-nascidos 
(RN) com evoluqao dramatica. 

Assim, todo RN grave com acidose ou alcalose, crises 
convulsivas, hipoglicemia, plaquetopenia, vomitos e esta- 
do comatoso, pensar em EIM e quantificar amonia, lacta- 
to e gasometria para proximas condutas 7 (Figura 7.1.10). 


Condutas iniciais gerais 

1. Colher de 3 a 5 mL sangue com heparina; centrifugar 
e congelar. 

2. Congelar plasma heparinizado antes da introduqao 
de qualquer terapia. 

3. Congelar imediatamente de 5 a 10 mL de urina. 

4. Corrigir a acidose nas acidemias. 

5. Corrigir o bicarbonato. 

6 . Contatar a equipe especializada para medidas especi- 
ficas e introduqao de cofatores. 


■ A Importancia da Triagem Neonatal 

Como um grande programa de prevenqao desses 
eventos, o teste de triagem neonatal representa um dos 
principals avanqos para a prevencao de doenqas na pe- 
diatria (Figura 7.1.11). 

Ele visa a: 

■ atenqao basica; 

■ prevenqao de sequelas; 

■ tratamento precoce de patologias trataveis; 

■ uso de formulas alimentares e cofatores de ciclos me- 
tabolicos. 



Figura 7.1.10 O diagrama mostra as opqnes diagnosticas 
combinando niveis de amonia e valores de pH. 



Figura 7.1.11 Papel filtro utilizado na coleta de sangue 
para triagem neonatal. 


Triagem no Sistema Unico de Saude 

Toda crianqa nascida em territorio nacional tem o 
direito a triagem neonatal (teste do pezinho). A triagem 
neonatal e uma aqao preventiva que permite fazer o 
diagnostico de diversas doencas em geral de etiologia 
genetica, assintomaticas no periodo neonatal. Este pro- 
cesso, interfere no curso da doen 9 a pelo tratamento es- 
pecifico precoce com diminuiqao ou eliminaqao das se¬ 
quelas associadas a cada doenqa. 

Desde a publicaqao da Portaria GM/MS n. 822, de 
6 de junho de 2001, criando o Programa Nacional de Tria¬ 
gem Neonatal (PNTN), todos os Estados brasileiros con¬ 
tain com pelo menos um serviqo de referenda em tria¬ 
gem neonatal e diversos postos de coleta para o teste do 
pezinho 8 . 

O PNTN preve o diagnostico de quatro doenqas: hi- 
potireoidismo congenito, fenilcetonuria, hemoglobino- 
patias e fibrose cistica. Os exames realizados em cada 
Estado serao aqueles para os quais esta habilitado a fa¬ 
zer, conforme as fases de implantaqao estabelecidas pelo 
Ministerio da Saude, a saber: 

■ fase I: hipotireoidismo congenito e fenilcetonuria; 

■ fase II: hipotireoidismo congenito, fenilcetonuria e 
hemoglobinopatias; 

■ fase III: hipotireoidismo congenito, fenilcetonuria, 
hemoglobinopatias e fibrose cistica. 

A triagem de outras doenqas devem ser introduzi- 
das progressivamente em proxima fase desse programa 
nacional como a hiperplasia adrenal congenita e a defi¬ 
ciency de biotinidase. 

A triagem neonatal ampliada para doenqas metabo¬ 
licas hereditarias trataveis usando espectrometria de 
massa em tandem foi introduzida em 1990 e e ampla- 
mente utilizada em todo o mundo. Em contraste com os 
metodos convencionais, este metodo identifica o analito 
e quantifica o perfil metabolico. Uma gota de sangue 
analisado pode prover informaqoes de ate 60 metaboli¬ 
tes incluindo aminoacidos, acidos organicos, acilcarniti- 
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nas e suas proposes, possibilitando o diagnostico de 
cerca de 50 doenqas 9 . 

Dados da literatura mostram grande diversidade no 
numero de doenqas incluidas na triagem neonatal nos 
diversos paises europeus e da America do Norte. 

Trabalhos em todo o mundo mostram que o custo- 
-efetividade obtido pelo uso da espectrometria de mas- 
sa em tandem para triagem dessas doenqas justifica o 
programa de triagem neonatal ampliada 10 . 

Erros inatos do metabolismo, que podem se iniciar 
no periodo neonatal, incluem varios defeitos em nume- 
rosas vias metabolicas. 

O diagnostico precoce e o tratamento dessas doenqas 
metabolicas e importante para reduzir a severidade, retar- 
dar ou prevenir o inicio dessas doenqas. A triagem neona¬ 
tal reduz a morbidade, a mortalidade e o peso social asso- 
ciado aos efeitos irreversiveis dessas doenqas na populaqao. 

■ Conclusao 

Todo erro inato do metabolismo constitui uma doen- 
qa geneticamente determinada. Mecanismos autossomi- 
cos recessivo ou dominante, ligados ao cromossomo X e 
mitocondrial podem estar envolvidos. Assim, o aconse- 
lhamento genetico as familias constitui parte fundamen¬ 
tal do processo, fornecendo esclarecimentos e orientaqoes 
sobre a doenqa e sobre os riscos de recorrencia em novas 
gestaqoes. A realizaqao do teste de triagem neonatal favo- 
rece o diagnostico precoce de doenqas que causam danos 
irreversiveis em especial ao sistema nervoso central. E, 
portanto, um direito da crianqa e um dever do Estado. 
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Capi'tulo 


7.2 


Doen^as Lisossomais eTerapia de 

Reposi^ao Enzimatica 


Raquel Tavares Boy da Silva 


■ Introdugao 

De forma paradigmatica, tecnologias recentes tem 
sido disponibilizadas para o tratamento de doenqas me- 
tabolicas. De relevante repercussao, dada a evoluqao na- 
turalmente grave na maioria destas conduces e possibi- 
lidade de intervenqao direta (e necessariamente precoce) 
no curso das mesmas sao os tratamentos disponibiliza- 
dos para um grupo de doenqas conhecidas como doen- 
qas lisossomais (DL). Apesar de estas condiqoes evolui- 
rem com importantes manifestaqoes clinicas na infancia, 
se tomarmos o exemplo das MPS, observa-se que o 
diagnostico no Brasil infelizmente e tardio e habitual- 
mente nao feito por pediatras 1 . Desta forma, e necessa- 
rio alertar os pediatras para o diagnostico precoce, uma 
vez que sao estes os profissionais que se encontram na li- 
nha de frente das interven^oes que visam a prevenir se- 
quelas a longo prazo destas doenqas 2 . 

As doenqas lisossomais (DL) representam um grupo 
complexo de, pelo menos, 50 entidades geneticas distin- 
tas, decorrentes de mutaqoes patogenicas que levam a 
deficiencias enzimaticas especificas responsaveis pela 
degradaqao de macromoleculas (proteinas, carboidratos, 
acidos nucleicos e lipideos) e consequente acumulo de 
substratos nao degradados nos lisossomos. A classifica- 
qao das DL da-se a partir do tipo de substrato acumula- 
do: mucopolissacaridoses, esfingolipidoses, glicoprotei- 
noses e outras DL 3 , e se caracterizam por sintomas 
permanentes, progressives e que ocorrem independente 
de intercorrencias clinicas ou de ingesta alimentar 4 . To- 
das as DL apresentam heranca autossomica recessiva, 
com exeeqao da MPS II (sindrome de Hunter) e doenqa 
de Fabry que apresentam heranca ligada ao X, o que sig- 
nifica que, na presenca de um paciente com diagnostico 
confirmado de DL, o aconselhamento genetico deva ser 
provido a familia deste paciente, frente ao alto risco de 
recorrencia. 


Existem ao menos tres estrategias de tratamento 
para algumas das DL: o transplante de medula ossea, a te- 
rapia de reposiqao enzimatica (TRE) e a terapia de redu- 
qao de substrato 5,6 . Nos deteremos a uma breve discussao 
acerca de algumas DL contempladas por estas terapias, 
cujos medicamentos se encontram com registro na Anvi- 
sa (Tabela 7.2.1), especificamente as mucopolissacarido¬ 
ses (MPS), doenqa de Fabry, doenca de Pompe e doenca 
de Niemann-Pick tipo C (NPC) e os respectivos desfe- 
chos na infancia. Recomenda-se acompanhamento mul- 
tidisciplinar composto por pediatras, geneticistas, car- 
diologistas, fisioterapeutas, nutricionistas, psicologos e 
assistentes sociais para atender de forma integral as ne- 
cessidades destes pacientes. 

■ Mucopolissacaridoses (MPS) 

As MPS sao doenqas geneticas raras causadas pela 
atividade deficiente de enzimas lisossomicas especificas 
que agem sequencialmente nas vias de degradaqao dos 
glicosaminoglicanos (GAG), componentes da matriz ex- 
tracelular. O acumulo destes GAG parcialmente degra¬ 
dados no interior dos lisossomos e o consequente au- 
mento da sua excreqao da urina, constitui a primeira 
etapa para o diagnostico bioquimico da condiqao. A 
confirmaqao diagnostica das MPS da-se por meio de en- 
saios enzimaticos especificos (em plasma, leucocitos ou 
fibroblastos) e deve ser realizada em laboratories espe- 
cializados. Analises mutacionais sao uteis para o aconse¬ 
lhamento genetico familiar e medidas diretivas de diag¬ 
nostico pre-natal. 

As MPS caracterizam-se por comprometimento 
sistemico, em graus variaveis e especificidades de acor- 
do com o tipo de MPS (sete tipos diferentes de MPS, 
decorrentes de 11 defeitos enzimaticos especificos). De 
uma forma geral, as MPS I, II e VI compartilham algu- 
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Tabela 7.2.1 Doen^as lisossomais contempladas por terapia de reposigao enzimatica (TRE) ou terapia de redugao de 
substrato (TRS): sumario de medicamentos registrados pela Anvisa 


Doenga-alvo 

Nome do 
medicamento 

Estrategia de 
tratamento 

Dose 

Pre-medicagao* 

MPSI 

Laronidase 

TRE 

0,58 mg/kg uma vez por semana 

Sim 

MPS II 

Idursulfase 

TRE 

0,5 mg/kg uma vez por semana 

Nao 

MPS VI 

Galsulfase 

TRE 

1 mg/kg uma vez por semana 

Sim 

Doenga de Pompe 

alfa-glicosidase 

recombinante 

TRE 

20 mg/kg a cada 15 dias 

Nao 

Doenga de Gaucher 

Imiglucerase 

TRE 

10 a 60 U/kg a cada 15 dias 

Nao 

Doen^a de Gaucher 

Velaglucerase 

TRE 

60 U/Kg a cada 15 dias 

Nao 

Doen^a de Gaucher 

Taliglucerase-alfa 

TRE 

15 a 60 U/kg a cada 15 dias; uso para pacientes acima dos 18 anos 
de idade 

- 

Doen^a de Gaucher 

Miglustat 

TRS 

100 mg 3x/dia; uso para pacientes acima dos 18 anos de idade 

- 

Doenga de Niemann-Picktipo C 

Miglustat 

TRS 

> 12 anos: 200 mg 3x/dia; < 12 anos: dose calculada por m 2 / 
superffcie corporal 

- 

Doenga de Fabry 

Agalsidase-alfa 

TRE 

0,2 mg/kg a cada 15 dias 

Nao 

Doen^a de Fabry 

Agalsidase-beta 

TRE 

1 mg/kg a cada 15 dias 

Sim 

* A ocorrencia de reagoes a infusao a 

qualquer momento podera 

‘mplicar em uso de pre-medicagao em toda e qualquer TRE disponibilizada. 



mas manifestaqoes clinicas semelhantes (Figura 7.2.1), 
como hernias inguinais e umbilical, descarga nasal 
persistente, respiraqao ruidosa, otites recorrentes, he- 
patoesplenomegalia, face de aparencia grosseira (infil- 
trada), hirsutismo e baixa estatura com comprometi- 
mento esqueletico (pescoqo curto, torax cifotico, 
gibosidade toraco-lombar), articular (rigidez e limita- 
qao da mobilidade de maos, cotovelos, joelhos em es¬ 
pecial), respiratorio (restritivo e obstrutivo) e cardiolo- 
gico (valvar e miocardio). Algumas especificidades, no 
entanto, sao marcantes: por exemplo, os pacientes com 
MPS I apresentam opacificaqao de cornea e envolvi- 
mento cognitivo nas suas formas grave e intermediary, 
diferente daqueles com MPS VI que apresentam inteli- 
gencia normal; ja os pacientes com MPS II (sindrome 
de Hunter), podem evoluir com comprometimento 
neurologico e somatico importantes nas formas neuro- 
nopatas e nao apresentam opacificaqao de cornea 2 . 



Figura 7.2.1 Paciente com MPS VI. Observa-se 
macrocrania, pectus carinatum e hernia umbilical. 


■ Tratamento das MPS 

Existem duas modalidades nao curativas de trata¬ 
mento das MPS: as que atuam no fenotipo clinico (corre- 
qoes de hernias, fisioterapia motora e respiratoria, uso de 
suporte ventilatorio noturno) ou as que atuam no nivel da 
proteina mutada, como o transplante de medula ossea 
(TMO) ou a terapia de reposiqao enzimatica (TRE). 

O TMO e considerado o tratamento de eleiqao para 
as formas graves de MPSI ou Sindrome de Hurler, visto 
que as celulas do doador produtoras de enzima ultrapas- 
sam a barreira hematoencefalica. O TMO e indicado 
para pacientes menores de dois anos de idade e que ain- 
da nao tenham comprometimento neurologico. Os be- 
neficios sao melhora ou estabilizaqao das manifestaqoes 
neurocognitivas, com aumento na expectativa de vida e 
somaticas. No entanto, dificuldades como o diagnostico 
precoce, a dificuldade de obtencao de doador compati- 
vel e riscos relacionados ao transplante em si, tem sido 
entraves a adoqao desta modalidade terapeutica 5 . 

A TRE consiste na aplicaqao endovenosa da forma 
recombinante da enzima especifica que se encontra de- 
ficiente no paciente. Atualmente, estao sendo disponibi- 
lizados os farmacos laronidase, idursulfase e galsulfase 
para o tratamento das MPS I, II e VI, respectivamente. 
Os beneficios clinicos se dao, de forma significativa, na 
reduqao do volume do figado e do baqo, na melhora da 
funqao pulmonar, no aumento da mobilidade articu- 
lar 7,8,9 . Estudos recentes mostraram a sustentabilidade 
destes ganhos e melhora na qualidade de vida dos pa¬ 
cientes com MPS I e MPS II 7 ' 8 . Entretanto, a TRE por 
nao atravessar a barreira hematoencefalica, nao previne 
manifestaqoes neurologicas das MPS, como regressao 
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neurologica, hidrocefalia, compressao medular, atrofia 
optica, dentre outras. Alternates esqueleticas e opacifi- 
caqao de cornea tambem nao sao prevenidas com a TRE. 
Fato este que mantem a necessidade do monitoramento 
dinico-neurologico-neurocirurgico destes pacientes. 
Sugere-se, na conduqao do manejo da TRE para os pa¬ 
cientes com MPS, a consulta de um guia brasileiro re- 
cem-publicado 10 . Um estudo clinico fase III (estudo ran- 
domizado, duplo-cego, controlado por placebo, que tem 
o objetivo de avaliar a eficacia e a seguranqa) utilizando- 
-se enzima recombinante esta sendo conduzido para a 
MPS IVA ou sindrome de Morquio. 

■ Doen<;a de Pompe 

Trata-se de uma cardiomiopatia esqueletica decor- 
rente da deficiencia de alfa-glucosidase acida que leva 
ao acumulo de glicogenio nos lisossomos. A forma in- 
fantil da doenqa de Pompe se apresenta com hipotonia 
importante, dificuldade respiratoria grave e cardiomio¬ 
patia hipertrofica nos primeiros meses de vida com 
evoluqao para o obito entre o l a e 2 s ano de vida. O tra- 
tamento atraves da TRE se da com a forma recombi¬ 
nante da enzima e deve ser feito, assim como para as 
MPS, em ambiente hospitalar com equipe com expe¬ 
rience em terapia intensiva dada a possibilidade de 
comprometimento previo das funqoes respiratoria e 
cardiologica destes pacientes. Alguns pacientes mantem 
titulos de anticorpos IGg altos o que pode representar 
uma resposta clinica desfavoravel ao tratamento. Me- 
lhora no padrao eletro e cardiografico, aumento do in- 
tervalo para se tornar dependente do ventilador sao 
descritos, bem como no padrao respiratorio e motor 
nas formas juvenis e adultas 2,11 . 

■ Doen^a de Fabry 

A doenqa de Fabry e decorrente da atividade anor- 
mal da enzima alfa-galactosidase A (a-gal A), responsa- 
vel pela degrada^ao da globotriasilceramida (GL3) no 
interior de lisossomos do endotelio vascular, podocitos 
renais, celulas miocardicas e neurais. A atividade anor- 
mal da a-gal A resulta em acumulo progressive de GL3 
no organismo, principalmente nos sistemas cardiovas¬ 
cular, cerebrovascular e renal, que representam as areas 
de maiores perdas funcionais. Na infancia, as principals 
manifestaqoes clinicas sao quadros de dor abdominal 
recorrente, diarreia, acroparestesia e intolerancia aos 
exercicios fisicos e extremos de termperatura. A evolu- 
qao para o quadro de insuficiencia renal e insidiosa po- 
dendo evoluir para a falencia renal completa com neces¬ 
sidade de hemodialise e transplante renal na vida adulta. 
Existem dois medicamentos disponiveis na modalidade 
de TRE: a enzima algasidase-beta e a enzima algasidasa- 
-alfa, administradas por via endovenosa, no entanto em 
doses distintas. Estudos demonstram que ambas as enzi- 
mas obtiveram resultados na diminuiqao do acumulo de 


GL3 no organismo, diminuindo, desta forma a progres- 
sao da doenqa e suas complicates 2 . O emprego da TRE 
para doen 9 a de Fabry na infancia tem mostrado dimi- 
nuiqao nos quadros algicos e melhora na tolerancia as 
atividades fisicas 12,13 . 

■ Doen^a de Niemann-Picktipo C (NPC) 

A doenqa de NPC e uma doen 9 a lisossomica rara, 
causada por mutaqoes nos genes NPC1 (maioria dos ca- 
sos) ou NPC2. O defeito bioquimico primario ocorre no 
transporte intracelular de lipideos (colesterol, glicoes- 
fingolipideo, esfingosinas e gangliosideos GM3), levan- 
do ao acumulo dos mesmos no figado, baqo e cerebro. O 
diagnostico se da a partir da dosagem da enzima esfin- 
gomielinase acida, que se encontra normal (diferente de 
Niemann-Pick B) e do teste do Filipin positivo. Analises 
mutacionais selam o diagnostico e sao uteis para o acon- 
selhamento genetico familiar. A doenca de NPC apre¬ 
senta como manifestaqoes clinicas hepatomegalia e es- 
plenomegalia (Figura 7.2.2), deficit no crescimento e 
regressao neurologica com ataxia e convulsoes. O unico 
tratamento especifico e a terapia de reduqao de substra- 
to com miglutast. O uso deste medicamento esta asso- 
ciado com atraso no inicio dos sintomas neurologicos e 
estabilizaqao e/ou diminuiqao da progressao da doenqa 
com a terapia a longo prazo, visto que reduz os poten- 
ciais efeitos neurotoxicos do acumulo dos gangliosideos 
GM2 e GM3, lactosilceramida e glucosilceramida 6 . 

■ Condusoes 

Apesar de nao interromper por completo a progres¬ 
sao da doenqa, a disponibilidade de terapias especificas 
para determinadas DL tem mostrado beneficios que ra- 
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tificam o reconhecimento o mais cedo possivel destas 
condicoes pelo pediatra visando ao tratamento precoce 
multidisciplinar e prevenqao de complicates muitas 
vezes irreversiveis. O tratamento medicamentoso e de 
altissimo custo e nao se encontra ate o momento, com 
excepao dos disponiveis para a doenqa de Gaucher, nas 
listas oficiais de dispensaqao governamental, contri- 
buindo para a judicializaqao da saude no Brasil e ques- 
tionamentos eticos a respeito do tema 14 . Protocolos cli- 
nicos e diretrizes terapeuticas necessitam ser delineados 
visando a sua disponibilizaqao pelo sistema publico de 
saude tendo em vista o uso racional e sustentavel destes 
medicamentos 15 . 
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Cromossomopatias e suas Implicates 


Maria Teresinha de Oliveira Cardoso 


As anomalias congenitas constituem a segunda cau¬ 
sa de mortalidade no Brasil 1 . Nos Estados Unidos, na de- 
cada de 1990, 22% da mortalidade infantil decorreu des- 
sa causa,sendo 1/3 compostaporanomaliasincompativeis 
com a vida: anencefalia, hipoplasia pulmonar, agenesia 
renal e trissomias dos cromossomos 13 e 18 2 . 

A idade materna avanqada tem influencia funda¬ 
mental na morbidade do recem-nascido com risco de 
parto prematuro, baixo peso, hipoglicemia assintomati- 
ca e cromossomopatias. 

Altera^oes cromossomicas clinicamente significati- 
vas ocorrem em cerca de 1% dos recem-nascidos vivos, 
correspondem a 1% das admissoes hospitalares pedia- 
tricas e a 2,5% dos obitos infantis. O aumento ou redu- 
qao do numero normal de cromossomos ou alteraqoes 
em sua estrutura sao frequentemente incompativeis 
com a vida, ocorrendo em 7 a 8% das fecundates. 

Alteraqoes numericas em autossomos ocorre em 
1/700 recem-nascidos vivos enquanto as alteraqoes es- 
truturais estava presente em 1/375 nos estudos de Miz- 
ziara et al. 3 

A trissomia do cromossomo 21 e a anomalia cro¬ 
mossomica mais frequente, e a causa mais comum de 
deficiencia mental moderada, ocorrendo em 1/600 nos 
recem-nascidos e a incidencia se elevando em maes aci- 
ma de 35 anos. 

Anomalias cromossomicas podem ser numericas ou 
estruturais, envolvendo autossomos ou cromossomos 
sexuais. 

O mecanismo principal envolvido na produqao de 
cromossomopatias e a nao disjunqao meiotica, portanto 
um erro na gametogenese paterna ou materna. A nao 
disjunqao tambem pode ocorrer em uma divisao mitoti- 
ca apos a formaqao do zigoto, resultando em um mosai- 
cismo clinicamente significativo 4 (Figura 8.1). 

As aneuploidias representam o tipo mais comum de 
anomalia cromossomica clinicamente significativa, na 
qual existe um numero anormal de cromossomos de- 
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Figura 8.1 Nao disjungao cromossomica durante as 

meioses 1 e II. 


Fonte:Thompson e Thompson, 1991. 



correntes de falta (monossomia) ou excesso dos mesmos 
(trissomia, tetrassomia). As aneuploidias se expressam 
com fenotipos de anomalias congenitas multiplas e defi¬ 
ciencia mental ocorrendo em cerca de 5% das gestaqoes 
identificadas. 

O tipo mais comum de trissomia em recem-nascidos 
vivos e a trissomia 21, ocorrendo no Brasil em aproxima- 
damente 1/600, incidencia essa que se eleva em recem- 
-nascidos vivos e em fetos de maes com idade superior a 
35 anos 5 . 
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A trissomia 18 ocorre com frequencia de 1/36.000 a 
38.500 recem-nascidos vivos e a trissomia do cromosso- 
mo 13 com 1/10.000 a 20.000, ambas apresentando pre- 
dominio do sexo feminino 6 (Figuras 8.2 e 8.3). 

A trissomia completa dos demais autossomos so e 
encontrada na analise de fetos abortados. A monosso- 
mia de um autossomo inteiro tambem e letal, com exce- 
pao da monossomia do cromossomo X, observada na 
sindrome de Turner. 

Deletes cromossomicas ocorrem em cerca de 
1/7.000 recem-nascidos vivos e envolvem a perda de um 
segmento, resultando em desequilibrio cromossomico. 
As consequencias clinicas em geral refletem a haploin- 
suficiencia, incapacidade de uma unica copia do mate¬ 
rial genetico executar as funqoes realizadas pelas duas 
copias 4 (Figuras 8.4 e 8.5). 
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Figura 8.2 Cromossomopatia numerica de autossomos 
caracteristica da trissomia de cromossomo 13. 



Figura 8.3 Crianga com fenotipo de trissomia 13 
apresentando fenda labial: avaliar holoprosencefalia, 
altera^oes cardiacas e geniturinarias. 
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Figura 8.4 Cromossomopatia estrutural de autossomos 

caracteristica da sindrome do cri du chat. 




Figura 8.5 Fenotipo caracteristico presente na sindrome 
do cri du chat, com microcefalia, raiz nasal alta e alargada, 
hipertelorismo ocular. 


Duplicates cromossomicas, assim como deletes, 
podem se originar de um crossing over desigual e apresen- 
tam repercussoes clinicas muitas vezes com fenotipos 
bem caracteristicos, como e o caso da tetrassomia 12p, ti- 
pica da sindrome de Pallister-Killian (Figuras 8.6 e 8.7). 

As translocates cromossomicas podem ser reci- 
procas, decorrente de permuta de segmentos entre cro- 
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mossomos nao homologos, implicando riscos de trans¬ 
locates nao balanceadas em seus descendentes. 

As translocates robertsonianas envolvem dois cro- 
mossomos acrocentricos que se fundem proximos a re- 
giao dos centromeres com perda dos bragos curtos. In- 
dividuos portadores de translocagoes balanceadas sao 
fenotipicamente normals e apresentam um cariotipo 
com 45 cromossomos. O risco de uma prole desbalan- 
ceada varia de acordo com a translocate e o sexo de ge- 
nitor portador (Figura 8.8). 

Marcadores cromossomicos sao pequenos cromos¬ 
somos, fragmentos cromossomicos de diflcil identifica- 
gao que geralmente manifestam-se em um estado de 
mosaicismo e estao em adigao ao complemento cromos- 
somico normal. Invariavelmente content material gene- 
tico de um ou ambos os bragos cromossomicos criando 
um desequilibrio para os genes ali presentes. 

Os cromossomos em anel sao raros, formados em 
decorrencia da quebra das duas extremidades cromos- 
somicas e podem apresentar instabilidade mitotica (Fi- 
guras 8.9 e 8.10). 

Isocromossomos decorrem da duplicagao de um 
dos bragos cromossomicos e monossomia (perda) do 
outro brago, sendo o mais comum o isocromossomo de 
brago longo do cromossomo X, i(Xq) em pacientes com 
sindrome de Turner (Figuras 8.11 e 8.12). 

Ja as inversoes ocorrem quando um unico cromos¬ 
somo sofre duas quebras e e reconstituido com o seg- 
mento entre os pontos de ruptura invertido, podendo 
envolver a regiao do centromere (pericentromericas) ou 
fora desse (paracentromericas ), tendo graves implica- 
goes na recombinagao meiotica, afetando a progenie do 
seu portador (Figura 8.13). 

Estudos cromossomicos obtidos de cultura de san- 
gue de cordao umbilical mostraram que 6,27 por 1.000 
recem-nascidos vivos apresentam uma anomalia cro- 



Figuras 8.7 Diferentes criangas com as mesmas 
caracteristicas fenotipicas da sindrome de Pallister-Killian, 
com implantagao alta de cabelos, fendas oculares estreitas 
efiltro nasolabial longo. 


mossomica. Desses, 2,09/1.000 tem alteragoes em cro¬ 
mossomos sexuais como a sindrome de Turner e a sin- 
drome de Klinefelter (Figura 8.14 A e B), e o restante 
apresentam anomalias em autossomos nas formas de 
trissomias livres, translocagoes robertsonianas, inversoes, 
delegoes, incluindo as formas em mosaico. Em 1,62/1.000 
dos casos analisados havia um rearranjo cromossomico 
balanceado 7 . 

A maioria das cromossomopatias caracteriza-se por 
atraso no desenvolvimento fisico e mental, anomalias fa¬ 
cials e de membros e defeitos graves em orgaos e sistemas. 

Hipotonia neonatal e deficiencia intelectual sao si- 
nais concordantes em 100% dos casos; outras caracteris- 
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Figura 8.8 Trissomia de cromossomo 21 portranslocagao 
robertsoniana: 46XY,t(14:21). A seta indica o cromossomo 
translocado. 

Fonte: www.sci.ubu.ac.th 



Figura 8.9 Esquema da formagao do cromossomo em anel. 

Fonte: Thompson eThompson, 1991. 
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Figura 8.10 Cariotipo com cromossomo em anel na 
sindrome de Turner evidenciado pela seta. 
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Figura 8.11 tsquema expiicativo do mecamsmo de 
formagao do isocromossomo. 

Fonte:Thompson e Thompson, 1991. 


ticas podem estar presentes em diversas proporgoes 
como alteragoes dos reflexos proprios da idade como o 
reflexo Moro, braquidactilia, microcefalia, pescogo cur- 
to, fendas palpebrais obliquas e inumeros outros defeitos 
menores sinalizadores 5 . 

A hipotese diagnostica de cromossomopatia deve 
ser feita o mais precoce possivel, a suspeigao ocorrendo 
ao primeiro exame fisico do recem-nascido para que 
investigagoes complementares iniciem-se no periodo 
neonatal imediato com intervengoes e cirurgias correti- 
vas que se fagam necessarias a sobrevida e qualidade de 
vida da crianga. 

A parceria do geneticista com toda equipe multidis- 
ciplinar nesse momento e fundamental e os principals 
sinais de alerta para uma sindrome cromossomica sao: 

■ crescimento intrauterino restrito e/ou alteragoes de 
volume do liquido amniotico; 

■ presenga de mais de tres malformagoes menores ao 
exame fisico do recem-nascido em especial polidacti- 
lia e fendas orofaciais; 
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Figura 8.13 Inversoes paracentricas e pericentricas levam 
a recombinagoes anormais durante a gametogenese. 


■ presenga de malformagoes maiores cardlacas e prin- 
cipalmente do sistema nervoso central; 

■ genitalia ambigua e anomalias anorretais tambem sao 
defeitos maiores, e sinalizam algumas cromossomo- 
patias. 

Frente a esses achados, o geneticista deve solicitar de 
imediato cariotipo de sangue periferico. Caso a analise 
cromossomica apresente-se normal a microscopia optica 
e persista a suspeita de cromossomopatia, a citogenetica 
molecular deve ser o proximo passo para a pesquisa de 
microdelegoes e rearranjos subtelomericos na busca do 
correto diagnostico etiologico que permitira a realizagao 
com seguranga do aconselhamento genetico familiar. 
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Figura 8.14 A. Duas copias do cromossomo X na 
sindrome de Klinefelter. B. Alteragoes fenotipicas com 
ginecomastia e fenotipo ginecoide. 
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■ Importancia e Historico 

Importancia 

Vacinologia e um vocabulo relativamente recente, e 
diz respeito a ciencia que estuda as vacinas. Ela ocupa 
um lugar destacado na medicina moderna em razao dos 
extraordinarios beneficios que as vacinas vem propor- 
cionando ao homem - prevenindo doenqas e controlan- 
do muitas delas, que representavam serios problemas no 
passado, como difteria, tetano, coqueluche, sarampo, 
rubeola e caxumba. 

A poliomielite esta eliminada das Americas, tendo o 
ultimo caso sido relatado no Peru em 1991 e, em 1994, 
o continente americano recebeu o certificado de erradi- 
caqao da transmissao autoctone de poliovirus selvagem 
da Organiza^ao Mundial da Saude/Organizaqao Pan- 
-americana da Saude (OMS-OPS). Esse acontecimento 
relevante ocorreu graqas ao uso da vacina contra a po¬ 
liomielite e foi previsto em uma Assembleia Mundial de 
Saude, em 1988, quando a OMS tinha como meta, den- 
tre outras, conferir certificado de erradicaqao global da 
doenqa ate o ano 2005. Mas isso nao foi possivel, e o so- 
nho foi protelado, pois ainda restam focos de transmis¬ 
sao em alguns paises da Asia e da Africa. 

O mais extraordinario sucesso da vacinologia foi, 
sem duvida, conseguido com a vacina contra a variola - 
a erradicaqao desta temivel doenqa do globo 1 . Em que 
pese sua reatogenicidade, a vacina contra a variola foi a 
responsavel por essa admiravel conquista, a qual repre- 
sentou o maior feito da medicina preventiva. Em 9 de 
dezembro de 1979, a OMS certificou, entao, a elimina- 
qao de uma doenca viral grave, por meio do emprego de 
uma vacina desenvolvida ha mais de 200 anos 2 . 

Multiplas causas tem sido responsaveis pelo aumen- 
to significativo da expectativa de vida nos ultimos dois 
seculos, sendo a vacinaqao uma das mais importantes 3 . 


Quando aplicada em parte de uma populaqao, pode pro¬ 
tege-la totalmente, em razao da chamada imunidade de 
rebanho ( herd immunity), a qual, geralmente, reduz de 
modo acentuado a circulaqao de determinado patogeno 
na comunidade vacinada. 

Em 1974, foi lanqado o Programa Ampliado de 
Imunizaqao (PAI), que incluia as vacinas contra tuber- 
culose, poliomielite, difteria, tetano, coqueluche e sa¬ 
rampo. Apenas 5% das crianqas recebiam as vacinas, e a 
maioria era de paises desenvolvidos. Ja em 1990, a taxa 
de vacinados chegou a 80% 4 , o que e relevante, pois 
acredita-se que o PAI tem evitado anualmente cerca de 
tres milhoes de mortes de crianqas e que, se as vacinas 
fossem mais bem e mais frequentemente utilizadas, po- 
deriam ser evitados mais tres milhoes de obitos anuais 5 . 

A trajetoria exitosa da vacinologia segue ate nossos 
dias com muitos exemplos, tais como as vacinas contra 
Haemophilus influenzae tipo b, pneumococo, meningo- 
coco , hepatite A e B, influenza, varicela e rotavirus. Par¬ 
ticular menqao deve ser feita a vacina contra H. influen¬ 
zae tipo b, a qual, aplicada em diversos paises, foi capaz 
de reduzir drasticamente as doenqas invasivas causadas 
por esse patogeno. 

E expressivo o impacto das vacinas na saude das po¬ 
pulates de todo o mundo: 

“Com excegao de agua potdvel, nenhuma outra aqao, 

nem mesmo antibioticos, teve tao grande impacto na re- 

duqao da mortalidade e no crescimento da populagao” 6 . 

Historico 

A evoluqao dos conhecimentos em vacinologia foi 
extremamente morosa, desde o seu limiar, nos primei- 
ros seculos da era crista, ate o seculo XVIII. Os povos 
antigos acreditavam que as doen^as eram causadas por 
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caprichos dos deuses e do diabo; os conceitos eram ba- 
seados em crenqas e superstiqoes. 

Os primeiros relatos sobre vacinaqao datam do se- 
culo VII e dizem respeito aos hindus, os quais ingeriam 
veneno de cobra com o objetivo de se proteger deste 6 . 

No que concerne a prevenqao da variola, ha referen- 
cias na literatura aos procedimentos de Chineses, no se- 
culo X, que inocularam pus seco de lesoes variolosas em 
indivlduos sadios 6 . No seculo XVI, o processo de vario- 
lizaqao tambem ja era realizado na India, e consistia na 
introduqao de pus seco de pustulas variolosas na pele de 
pacientes. 

Em 14 de maio de 1796, Edward Jenner inoculou 
em um menino com cerca de oito anos de idade o virus 
de variola, obtido de uma jovem que fora infectada aci- 
dentalmente por uma vaca. No dia 1 de julho, o menino 
foi submetido a um desafio com o virus da variola (va- 
riolizaqao), nao tendo manifestado nenhum sinal de 
doenqa, o que significou estar imunizado. Em 1798, Jen¬ 
ner publicou seu trabalho, relatando a primeira vacina- 
qao em bases cientificas, com inoculaqao do virus 
cowpox conferindo proteqao contra a variola 7 . 

Dentre a vastissima obra de Louis Pasteur, deve-se 
destacar, particularmente, sua contribuiqao com a me- 
dicina preventiva, em 1885, desenvolvendo a primeira 
vacina humana contra a raiva, produzida a partir de 
medula espinhal de coelhos previamente infectados 
por via intracerebral. A vacina era quimicamente ate- 
nuada, entretanto, seu uso rotineiro mostrou, com fre- 
quencia, acidentes neuroparaliticos graves e ocasional- 
mente fatais 8 . 

No final do seculo XIX, em 1896, surgiram novas 
vacinas, mortas, contra febre tifoide, peste e colera, que 
foram desenvolvidas, simultaneamente, pelos pesquisa- 
dores alemaes Pfeiffer e Kolle, e pelo ingles Wright 6 . 

Baseado na demonstraqao feita por Roux e Yersin, 
em 1888, de que o bacilo difterico produz uma potente 
toxina, Ramon, em 1923, conseguiu transformar a toxi- 
na difterica em toxoide por meio da adiqao de formali- 
na. Com o mesmo procedimento, conseguiu, em 1926 6 , 
transformar a toxina tetanica em toxoide. 

Em 1906, Jules Bordet e Octave Gengou identifica- 
ram o agente causal da coqueluche 9 e, alguns anos de- 
pois, surgiram os primeiros estudos com vacina contra 
a coqueluche, preparada com bacterias mortas, feitos 
nas Ilhas Faroe, nos anos de 1923-1924 e, depois, em 
1929 10,11 . 

A vacina contra a tuberculose foi concebida em 
1906, quando Calmette e Guerin cultivaram uma mico- 
bacteria bovina, crendo, na ocasiao, tratar-se do bacilo 
da tuberculose. Nos anos seguintes, conseguiram, a par¬ 
tir de 230 passagens em meios de cultura, a atenuaqao 
da bacteria, o bacilo de Calmette-Guerin (BCG). A va¬ 
cina BCG passou a ser utilizada em 1927, para a preven- 
qao da tuberculose 6 . 

Embora casos de febre amarela tenham sido referi- 
dos desde o seculo XVII, o agente causal, um virus, foi 
identificado somente em 1927, simultaneamente em 


Gambia, onde foi isolada a cepa Asibi, e no Senegal, 
onde pesquisadores do Instituto Pasteur isolaram a 
cepa francesa 12 . Uma vacina foi obtida atraves de pas¬ 
sagens sucessivas da cepa francesa em cerebro de ca- 
mundongo, a qual se revelou bastante neurovirulenta, 
e seu uso foi abandonado. Da cepa Asibi, inoculada em 
ovos embrionados destituidos de tecido nervoso, obte- 
ve-se vacina bem menos reatogenica, a vacina 17D, 
nao tao potente quanto a francesa, porem mais segura, 
a qual passou a ser mundialmente utilizada, substituin- 
do a vacina francesa. A cepa vacinal brasileira, 17DD, 
tem a mesma origem. 

A gripe segue como doenqa das mais importantes 
em decorrencia da sua morbimortalidade e, sobretudo, 
pelas graves pandemias que ocasiona. As vacinas contra 
influenza A surgiram em 1936, uma viva e outra inativa- 
da, produzidas em ovos embrionados, o que lhes confe- 
ria bastante seguranqa. Atualmente, em nosso meio, sao 
disponiveis as vacinas fracionadas, as quais tem exibido 
eficacia na prevenqao da gripe 13 . 

A poliomielite, doenqa referida desde a mais remo- 
ta antiguidade, e causada pelo poliovirus, um virus cul- 
tivado e isolado em cultura de tecidos em 1949, por En- 
ders, Weller e Robbins 14 . 

A primeira vacina contra poliomielite foi licenciada 
em 1955, de virus inativados pela formalina - era a va¬ 
cina de Jonas Salk 15 . Logo apos, em 1958, surgiu a vaci¬ 
na oral de virus vivos atenuados, desenvolvida por Al¬ 
bert Sabin 16 . Hoje, ambas as vacinas, tanto a tipo Salk, 
injetavel, de potencia incrementada, quanto a tipo Sa¬ 
bin, oral, sao de uso corrente em todo o mundo. 

As primeiras vacinas contra o sarampo eram produ¬ 
zidas com virus mortos e induziam imunidade transito- 
ria. Surgiram a partir da identificaqao do virus do sa¬ 
rampo, o qual foi cultivado em cultura celular e 
denominado por Enders e Peebles de cepa Edmons- 
ton 17 . Esta foi posteriormente atenuada por Schwarz 18 e 
Hilleman 19 , dai surgindo diversas estirpes utilizadas na 
produqao de vacinas contra o sarampo: cepa Schwarz, 
Moraten, Edmonston-Zagreb. 

Foi Hilleman quem tambem conseguiu a atenuaqao 
do virus da caxumba (cepa Jeryl Lynn), o que propiciou 
o licenciamento da vacina em 1967 20 . Outra vacina de 
virus vivos atenuados contra caxumba, licenciada em 
1981 no Japao, utiliza a cepa Urabe, a qual tem revelado 
maior reatogenicidade que a Jeryl Lynn. Embora exis- 
tam muitas outras cep as, as duas referidas sao as mais 
utilizadas mundialmente no prepare de vacinas. 

A vacina triplice viral contra sarampo, caxumba e 
rubeola (SCR), embora licenciada em 1971 (vacina 
MMR), somente foi introduzida no calendario vacinal 
de retina do Ministerio da Saude em 2003. Na decada 
de 1970, foram desenvolvidas as vacinas polissacaridi- 
cas contra meningococos e pneumococos. Em 1970, 
surgiu a primeira vacina contra meningococo C, cons- 
tituida pelo polissacaridio capsular purificado da Neis¬ 
seria meningitidis C 21 , estudada em recrutas do exerci- 
to norte-americano. 
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Tres anos apos, em 1973, surgiu a primeira vacina 
polissacaridica contra meningococo A, bastante estuda- 
da em escolares eglpcios 22 . 

Desde o final dos anos de 1940, foram estudadas va- 
cinas polissacaridicas multivalentes contra o pneumo¬ 
coco. Apareceram vacinas com 4, 6 e 14 sorotipos, em 
1976 23 , o que culminou com a vacina polissacaridica 
com 23 sorotipos, que surgiu em 1983 24 . 

O tratamento das infecqoes invasivas produzidas 
pelo Haemophilus influenzae tipo B passou a contar com 
vacina preventiva produzida com o polissacaridio cap¬ 
sular purificado (polirribosil-ribitol-fosfato), licenciada 
em 1985 25 . 

As vacinas polissacaridicas sempre apresentaram 
inconvenientes pelo fato de os polissacaridios nao serem 
considerados dos melhores antigenos, por suscitarem 
resposta imune independente dos linfocitos T: nao pro- 
duzem imunidade em crian^as menores de dois anos; a 
resposta imune e variavel e de curta duraqao; e nao ha 
resposta adequada a dose de reforqo. 

Foi uma grande conquista da vacinologia conseguir 
transformar um antigeno incompleto em antigeno com- 
pleto, mediante o processo de conjugaqao com um ele- 
mento proteico. Trata-se das chamadas vacinas conjuga- 
das, que permitiram utilizar as novas vacinas ja a partir 
dos dois meses de idade, alem de fornecer, portanto, va¬ 
cinas de maior poder imunogenico e com melhor res¬ 
posta as doses de reforco. 

Hoje, dispoe-se de vacinas conjugadas (Tabela 1.1.1) 
contra H. influenzae tipo B, pneumococo e meningoco- 

co 26-30 

Mais recentemente, foi introduzida na Africa uma 
vacina conjugada ao toxoide tetanico contra o meningo¬ 
coco A. Vacinas conjugadas polivalentes A, C, Y, W135 
tambem sao usadas em diversos paises. 

A vacinaqao contra a varicela foi cogitada depois de 
1974, quando Takahashi et al., trabalhando na Universi- 


Tabela 1.1.1 

Principals vacinas conjugadas 



Polissacaridio 

Proteina conjugante 

Vacina 

H. influenzae B 

Oligossacaridio 

Mutante nao toxica 
da difteria (CRM-197) 

HbOC 


PRP 

Proteina de 
membrana externa 
do meningococo B 

PRP-OMP 


PRP 

Toxoide tetanico 

PRP-T 

Meningococo C 

PC 

Toxoide tetanico 



PC 

Mutante nao toxica 
da difteria (CRM-197) 



PA 

Toxoide tetanico 


Pneumococo 

PC com 10 e 13 
sorotipos 

Mutante nao toxica 
da difteria (CRM-197) 
e proteina D de 

H. influenzae 



dade de Osaka, desenvolveram a vacina contra a varice¬ 
la a partir da cepa OKA, que sofreu atenuaqao por meio 
de diversas passagens em culturas celulares 31 . A vacina 
foi amplamente estudada e revelou-se eficaz e com pou- 
cas reaqoes adversas, tendo sido liberada nos EUA em 
1995 32 . 

A primeira vacina contra hepatite B licenciada em 
1981, derivada de plasma humano obtido de portadores 
cronicos, foi desenvolvida por Hilleman et al 33 . Por ser 
vacina dependente de plasma humano, era dificil de ser 
produzida em quantidade suficiente para suprir a deman- 
da, e, apesar de segura e eficaz, havia sempre o receio do 
risco potencial de transmissao do virus HIV. 

Em 1986, foi licenciada a primeira vacina utilizando a 
tecnologia de DNA recombinante para hepatite B, a qual e 
tao eficaz quanto as primeiras vacinas derivadas de plasma 
e sem o risco de contamina^ao por outros virus 34 . 

Poucos anos depois, em 1991, surgiu a vacina con¬ 
tra hepatite A, a partir do virus cultivado em fibroblas- 
tos humanos, inativado pelo formaldeido; a vacina e al- 
tamente imunogenica e bem pouco reatogenica 35 . 

Dada a importancia do rotavirus em patologia infan- 
til, deve-se assinalar o progresso que representa o apare- 
cimento da vacina oral contra ele, constituida pela tecni- 
ca de rearranjo genetico a partir de virus simios e 
humanos. Surge, entao, a vacina tetravalente RRV-TV 36 , 
licenciada nos EUA em 1998. Porem, em razao do apare- 
cimento, com o seu uso, de casos de intussuscepqao (in¬ 
vagi nacao intestinal), a vacina foi retirada do mercado 37 . 

As novas vacinas para rotavirus, em que o risco des- 
se indesejavel evento adverso e minimo, permitiram o 
seu uso em larga escala, e o seu impacto na reduqao de 
hospitalizaqoes e mortes por diarreia ja esta sendo per- 
cebido 38,39 . 

As vacinas contra o papilomavirus, obtidas por tec- 
nicas de biologia molecular, tern o potencial de reduzir 
fortemente o cancer de colo de utero, em sinergia com 
os metodos profilaticos tradicionais (Papanicolaou). 
Embora devam ser utilizadas amplamente, o seu alto 
custo tem limitado o seu uso 40 . 

Com as novas vacinas que estao por vir, descortina- 
-se um futuro fantastico da vacinologia, no seculo XXI. 

■ Conceitos Basicos em Imunizagdes 

A imunidade pode ser natural (inespecifica) ou ad- 
quirida (especifica). As vacinas atuam basicamente esti- 
mulando a imunidade especifica, que e exercida por 
meio de anticorpos (imunidade humoral) e de linfocitos 
com funqoes efetoras (imunidade celular). 

Os anticorpos podem ser sericos, atuando na cor- 
rente sanguinea, ou secretorios, bloqueando e impedin- 
do a penetraqao de micro-organismos atraves das mu¬ 
cosas. Os linfocitos tem diversas funqoes, participando 
da imunidade humoral ou da celular. 

A imunidade humoral e exercida por linfocitos B, os 
quais, estimulados pela presenqa de antigenos, diferen- 


PRP = polirribosil-ribitol-fosfato; PC = polissacaridio capsular. 
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ciam-se em plasmocitos produtores de anticorpos. Ela 
se torna mais especifica, mais potente e com memoria 
quando estimulada por linfocitos processados no timo, 
denominados linfocitos T helper (TH). A imunidade ce- 
lular especifica e tambem estimulada por linfocitos pro¬ 
cessados no timo, e se exerce por linfocitos T, que sao 
ativados a T citotoxicos (CTL). 

Os linfocitos TH tem a glicoproteina CD4 em sua 
superficie; os linfocitos citoxicos a glicoproteina CD8. 
Os linfocitos TH diferenciam-se em linfocitos TH1 
(que estimulam basicamente a imunidade celular e ati- 
vam macrofagos), TH2 (que estimulam basicamente a 
imunidade humoral, antiparasitaria e reaqoes alergi- 
cas) e TH17 (que estimulam basicamente a imunidade 
humoral e ativam neutrofilos) 41,42 . Essas aqoes sao me- 
diadas por citocinas, proteinas de baixo peso molecu¬ 
lar, que regulam a intensidade e a duraqao da resposta 
imune. 

A resposta imune especifica inicial se processa fora 
dos foliculos linfoides, na regiao paracortical dos ganglios 
linfaticos, e se chama reaqao extrafolicular. Ai, os linfoci¬ 
tos B se diferenciam em plasmocitos de vida curta, que 
produzem altos niveis de IgM e baixos niveis de IgG. 

Os linfocitos B, recebendo estimulos de celulas den- 
driticas foliculares e linfocitos T helper foliculares, mi- 
gram para a regiao cortical do ganglio linfatico, onde se 
diferenciam em plasmocitos de vida longa e produzem 
imunoglobulinas de classes IgG, IgA ou IgE (class 
switch, troca de classe), de alta especificidade (matura- 
qao de afinidade) e memoria. Enquanto os linfocitos B, 
com seus anticorpos, podem reconhecer antigenos dire- 
tamente, os linfocitos T somente reconhecem antigenos 
que lhes sao apresentados pelos antigenos maiores de 


histocompatibilidade, MHC de classe I (apresentaqao 
aos linfocitos T CD8) e MHC de classe II (apresentaqao 
aos linfocitos TH). 

O sistema imune enfrenta antigenos gerados e pro¬ 
cessados intracelularmente (via citossolica), de manei- 
ra muito diferente daqueles provenientes do meio ex- 
tracelular e fagocitados ou endocitados (via endocitica). 
Estes ultimos sao apresentados aos linfocitos TH 2 e 
TH 17 somente por um numero limitado de celulas es- 
pecializadas, denominadas apresentadoras de antige¬ 
nos, como as celulas dendriticas. Polarizam a resposta 
imune na direqao humoral. Em contraste, os antigenos 
processados pela via citossolica sao apresentados ao 
sistema imune nao somente pelas celulas apresentado¬ 
ras de antigenos, como tambem por todas as celulas in- 
fectadas. Os linfocitos TH1 formam-se como resposta 
aos antigenos processados por via citossolica nas celu¬ 
las apresentadoras de antigenos e estimulam a imuni¬ 
dade celular especifica, a citotoxica, atraves de linfoci¬ 
tos T citotoxicos (CTL) e a ativaqao dos macrofagos, 
por meio das citocinas. Polarizam a resposta imune na 
direqao celular. 

Em geral, os antigenos gerados intracelularmente 
sao, em geral, muito mais imunogenicos dos que os de 
procedencia extracelular, pois incluem um numero mui¬ 
to maior de celulas no processo imunologico e ativam 
ambos os braqos da resposta imune, humoral e celular 
(Figura 1.1.1). 

Entretanto, tanto no caso de antigenos gerados in¬ 
tracelularmente como nos de procedencia extracelular, a 
imunidade conferida com a participaqao dos linfocitos 
TH, de procedencia timica, e vigorosa. Sao denomina¬ 
dos antigenos T-dependentes. 



Figura 1.1.1 Formas de apresenta^ao de diferentes tipos de antigenos ao sistema imune. 
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Certos antigenos, como, por exemplo, polissacari- 
dios, estimulam os linfocitos B diretamente, sem a par- 
ticipaqao dos linfocitos TH, e assim sao chamados T-in- 
dependentes. Sem a participaqao dos linfocitos TH nao 
ha troca de classe de imunoglobulina IgM para IgG, e 
nao se produz memoria imunologica, ou ela e muito fra- 
ca, e os anticorpos tem baixa afinidade para os antige¬ 
nos. Sao imunogenos mais fracos, que nao conferem 
imunidade protetora significativa abaixo dos dois anos 
de idade (Figura 1.1.2). 

Antigenos polissacaridicos conjugados a determina- 
das proteinas tornam-se capazes de estimular a imuni¬ 
dade tunica, isto e, passam a ser timo-dependentes. Esse 
foi um artificio utilizado para obter vacinas potentes 
contra Haemophilus influenzae do tipo b, pneumococos 
e meningococos. 

Conforme dito, a imunizaqao pode ser ativa ou pas- 
siva. Imunizaqao ativa e a que se consegue por meio das 
vacinas. Imunizaqao passiva e a que se consegue pela ad- 
ministraqao de anticorpos. A imunizaqao passiva pode 
ser conferida por imunoglobulinas humanas ou obtidas 
de equinos (soros). 

As vacinas, em principio, sao muito superiores as 
imunoglobulinas, como se pode verificar na Tabela 
1.1.2. A principal vantagem das imunoglobulinas e a ra- 
pidez de proteqao por elas conferida. 

Muitas vezes, a indicaqao de imunizaqao passiva de- 
corre de falha no cumprimento do calendario vacinal de 
rotina, como, por exemplo, apos ferimentos (tetano) ou 
acidentes por instrumentos perfurocortantes em hospi- 
tais e clinicas (hepatite B). 

A imunizaqao passiva pode prejudicar a eficacia da 
imunizaqao ativa, as vezes durante muitos meses. Entre- 
tanto, em certas situaqoes, a imunizaqao ativa e passiva 
simultaneamente e possivel e esta indicada, como, por 
exemplo, em casos de risco elevado de infecqao pelo vi¬ 
rus da raiva. 

As vacinas podem ser vivas ou nao vivas. As vacinas 
vivas sao constituidas de micro-organismos atenuados. 
Provocam infecqao similar a natural. 



Tabela 1.1.2 Compara^ao entre vacinas e 
imunoglobulinas 

Propriedade 

Vacina 

Imunoglobulina 

Dura^ao da prote^ao 

Longa 

Transitoria 

Prote^ao apos aplica^ao 

Geralmente apos 
algumas semanas 

Imediata 

Elimina^ao de 
portadores saos 

Possivel 

Impossivel 

Erradica^ao de doencas 

Possivel 

Impossivel 

Custo 

Variavel, em geral baixo 

Geralmente alto 

Disponibilidade 

Geralmente alta 

Geralmente baixa 


As vacinas nao vivas sao obtidas de diversos mo- 
dos, podendo ser, por exemplo, constituidas por mi¬ 
cro-organismos inativados (coqueluche), toxinas ina- 
tivadas (difteria e tetano), vacinas de subunidades 
( influenza ), de componentes purificados (coqueluche 
acelular), obtidas por engenharia genetica (hepatite B, 
papiloma), ou constituidas por polissacaridios capsu- 
lares (pneumococica ou meningococica polissacaridi- 
cas). A conjugaqao de antigenos polissacaridicos a 
proteinas constituem as vacinas conjugadas (pneumo- 
cocicas, meningococicas ou contra Haemophilus in¬ 
fluenzae do tipo b) 43 . 

Vacinas vivas e nao vivas tem caracteristicas dife- 
rentes. Como regra geral, as vacinas virais vivas promo- 
vem proteqao mais completa e duradoura, pois simulam 
a doenipi natural e induzem resposta imunologica tanto 
celular (TH1) quanto humoral (TH17), com uma unica 
dose. Alem disso, podem estimular fortemente a imuni¬ 
dade secretoria (p.ex., a vacina oral viva contra polio- 
mielite). Sua desvantagem e o risco de provocar doenqa 
em pacientes com imunocomprometimentos graves, 
nos quais estao contraindicadas. Cabe esclarecer, entre- 
tanto, que muitas das vacinas nao vivas sao imunogenos 
potentes e conferem proteqao de longa duraqao (Tabela 
1.1.3) 44 . 

■ Calendarios Vacinais 

Os calendarios vacinais sao elaborados com base em 
tres aspectos importantes: a situaqao epidemiologica das 
doencas imunopreveniveis, que norteia a escolha e a 
melhor idade para aplicaqao dos imunobiologicos; o co- 
nhecimento da resposta imunologica, que orienta o mo¬ 
menta adequado de aplicaqao das vacinas; e a operacio- 
nalidade - o calendario vacinal deve ser de facil 
cumprimento e compreensao, e os produtos indicados, 
aplicados no menor numero de visitas possivel (Weckx) . 

Varios sao os esquemas vacinais existentes, mas se- 
rao apresentados o Calendario do Programa Nacional 
de Imunizaqoes (PNI) 39 (Tabelas 1.1.4 e 1.1.5) e da So- 
ciedade Brasileira de Pediatria (SBP) 40 (Tabela 1.1.6 ). 
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Tabela 1.1.3 Diferen^as entre vacinas vivas atenuadas e nao vivas 

Caracteristica 

Vacina viva atenuada 

Vacina nao viva 

Produ$ao 

Selegao de micro-organismos avirulentos 

Patogenos virulentos inativados ou componentes 
imunogenicos purificados 

Necessidade de reforms 

Em geral, a repeti^ao das doses visa a cobrir falhas da vacinacao 
anterior; a imunidade, uma vez induzida, e de longa dura^ao 

Varios reforgos para induzir boa imunidade* 

Tipo de imunidade 

Humoral e celular 

Principalmente humoral 

Administra^ao por via oral 

Possivel (p.ex., VOP) 

Via parenteral ou respiratoria 

Imunidade de mucosa 

Sim 

Pouca ou nenhuma 

Estabilidade 

Menos estavel 

Mais estavel 

Extensao da vacinacao aos comunicantes 

Possivel 

Nao 

Riscos para imunodeprimidos 

Sim 

Nao 

Tendencia de reversao 

Pode reverter 

Nao reverte a virulencia 


* Excluidas as vacinas polissacaridicas nao conjugadas. 
Fonte: Ministerio da Saude, ligeiramente modificado 44 . 


■ Calendario de Vacinacao para Criancas 
(Ministerio da Saude, 2013) 


Tabela 1.1.4 Calendario de vacinacao para criancas 


Idade 

Vacinas 

Ao nascer 

BCG + Hepatite B 

2 meses 

VIP + Pentavalente (DTP/Hib/HB) + Rotavirus + 

Pneumococica 10 valente 

3 meses 

Meningococica C 

4 meses 

VIP + Pentavalente (DTP/HibHB) + Rotavirus + 

Pneumococica 10 valente 

5 meses 

Meningococica C 

6 meses 

VOP + Pentavalente (DTP/Hib/HB) + 

Pneumococical 0 valente 

9 meses 

Febre amarela 

12 meses 

Sarampo-Caxumba-Rubeola + Pneumococica 10 valente 

15 meses 

VOP + DTP + Meningococica C + Sarampo-Caxumba-Rubeola 

4 anos 

DTP 

10 anos 

Febre amarela 


Tabela 1.1.5 

Calendario de vacinacao para adolescentes 

Idade 

Vacina 

Dose 

11 a 19 anos 

Hepatite B 

Tres doses 


dT 

Uma dose a cada 10 anos 


Febre amarela 

Uma dose a cada 10 anos 


Sarampo, caxumba, 
rubeola 

Duas doses 


■ pentavalente: vacina adsorvida de difteria, tetano, 
pertussis, hepatite B (recombinante) e Haemophilus 
influenzae b (conjugada); 

■ rotavirus: vacina rotavirus humano G1P1 [8] (atenua- 
da); 

■ pneumococica 10 valente: vacina pneumococica 10 
valente (conjugada); 

■ meningococica C: vacina meningococica C (conjugada); 

■ febre amarela: vacina febre amarela (atenuada); 

■ sarampo-caxumba-rubeola: vacina de sarampo, ca- 
xumba, rubeola; 

■ DTP: vacina adsorvida de difteria, tetano e pertussis; 

■ dT: vacina adsorvida de difteria e tetano adulto 


■ Comentarios 


■ Calendario de Vacinacao para 
Adolescentes 1 (Ministerio da Saude, 
2013) 

De acordo com a RDC Anvisa n. 61/2008: 

■ BCG: vacina contra a tuberculose; 

■ VIP: vacina poliomielite 1, 2 e 3 (inativada); 

■ VOP: vacina poliomielite 1, 2 e 3 (atenuada); 

■ hepatite B: vacina hepatite B (recombinante). 


1. O atual calendario basico de vacinacao recomenda- 
do pelo PNI, consta de 11 vacinas que protegem 
contra 15 doenqas: tuberculose, hepatite B, paralisia 
infantil, rotavirus, difteria, tetano, coqueluche, for¬ 
mas invasivas causadas pelo Haemophilus influen¬ 
zae tipo B (Hib), febre amarela, sarampo, caxumba, 
rubeola, doenqa meningococica do sorogrupo C, 
doenqa pneumococica. As vacinas varicela, hepatite 
A tambem serao incluidas no calendario nacional. 








IMUNIZAgAO 


Tabela 1.1.6 

Sociedade Brasileira de Pediatria - Calendario Vacinal 2013 




Vacinas 

Idade 





Ao 2m 3m 4m 5m 6m 7m 12m 

Nascer 

15m 

18m 

4 a 6 11 anos 14 a 16 

anos anos 

BCG ID 

• 




Hepatite B 

. 




DTP/DTPa 

. 

• 


• 

dT/dTpa 

• 

Hib 

. 

• 



VIP/VOP 

. 

• 


• 

Pneumoconjugada 

. 




Meningo C 
Meningo ACWY 
conjugada 

. 



• 

Rotavirus 

. 




Febre amarela 

A partir de 9 meses 




Hepatite A 

• 


• 


SCR/Varicela/SCRV 

• 

• 



Influenza 

• 




HPV 

Meninos e meninas a partir de 9 anos de idade 





2. O calendario vacinal da SBP difere do recomendado 
pelo Ministerio da Saude, pois tem atribuigoes dife- 
rentes. A SBP tem o papel de informar os pediatras 
e a populagao da existencia de novas vacinas, a sua 
eficacia e seguranga. O Ministerio da Saude tem a 
fungao de assegurar para todos os cidadaos do pais 
o acesso a todas as vacinas indicadas no seu calen¬ 
dario. Portanto, antes da introdugao de qualquer 
nova vacina no calendario de vacinagao do PNI, e 
avaliada a situagao epidemiologica da doenga, a efi¬ 
cacia da vacina, o seu impacto, os eventos adversos 
e a relagao custo/beneficio. 

3. A vacina BCG e recomendada ao nascer em ambos 
os calendarios vacinais. Em criangas filhos de maes 
HIV+, recomenda-se aplicar a vacina BCG ainda na 
maternidade, desde que assintomaticas. De modo 
geral, cerca de seis a dez semanas apos a aplicagao 
da vacina BCG, forma-se uma cicatriz. No entanto, 
para as criangas vacinadas ha mais de seis meses, 
com ausencia de cicatriz, indica-se uma revacina- 
gao, sem necessidade de realizagao previa de teste 
tuberculinico (PPD). 

4. A aplicagao da vacina contra hepatite B e recomen¬ 
dada por ambos os calendarios vacinais, a partir do 
nascimento. Essa recomendagao baseia-se nos estu- 
dos que demonstraram que o inicio precoce da va¬ 
cinagao contra hepatite B, nas primeiras 12 a 24 ho- 
ras de vida de um recem-nascido de mae portadora 


do virus da hepatite B (HBsAg +), e altamente eficaz 
na prevengao da transmissao vertical, comparavel a 
combinagao de vacina + imunoglobulina 44 . Nas si- 
tuagoes em que a mae ja tem o diagnostico de infec- 
gao cronica pelo virus da hepatite B, o PNI dispoe de 
imunoglobulina especifica contra o virus, e a sua 
aplicagao deve ser simultanea com a vacina contra a 
hepatite B, possivelmente conferindo protegao adi- 
cional. 

5. No calendario do PNI, as primeiras duas doses da 
VOP foram substituidas pela VIP e a VOP ficou man- 
tida na terceira dose e o primeiro reforgo. Sera reali- 
zada apenas uma Campanha Nacional de Vacinagao 
contra a poliomielite para as criangas entre 6 meses e 
4 anos de idade e outra de Multivacingao para atuali- 
zagao das carteiras de vacinagao para as criangas me- 
nores de 5 anos de idade. No calendario da SBP 40 , a 
vacina inativada contra a poliomielite (VIP) podera 
substituir todas as doses da vacina oral contra a po¬ 
liomielite (VOP), preferencialmente as primeiras 
duas doses. No entanto, a SBP recomenda que todas 
as criangas menores de 5 anos de idade recebam VOP 
na Campanha Nacional de Vacinagao. 

6. A primeira dose da vacina contra rotavirus e e apli- 
cada aos dois meses de idade, mas no maximo ate 
tres meses e 15 dias de vida, e a segunda dose aos 
quatro meses de idade, mas no maximo ate sete me¬ 
ses e 29 dias de vida. Nas clinicas privadas esta dis- 
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ponivel a vacina do laboratorio MerckSharp&Dohme 
(Rotateq®), que e aplicada aos 2, 4 e 6 meses de ida- 
de. A vacina utilizada pelo PNI e a Rotarix® do labo¬ 
ratorio GlaxoSmithKline. 

7. A SBP recomenda a substituiqao, quando possivel, 
da vacina contra difteria, tetano e coqueluche (DTP) 
pela vacina acelular (DTPa), em razao da sua menor 
reatogenicidade. Nas recomendaqoes do PNI, a va¬ 
cina DTP e contraindicada em crianqas com quadro 
neurologico em atividade e naquelas que tenham 
apresentado, apos a sua aplicaqao, qualquer das se- 
guintes manifestaqoes: (a) convulsoes ate 72 horas 
apos a aplicaqao da vacina; (b) sindrome hipotonica 
hiporresponsiva (SHH) ate 48 horas apos a aplica- 
qao; (c) encefalopatia nos primeiros sete dias apos a 
aplicaqao; e (d) reaqao anafilatica. Nas situaqoes a e 
b, deve-se completar o esquema vacinal com a vaci¬ 
na DTPa, a qual deve ser solicitada ao programa de 
vacinaqao do municipio; na situaqao do item c, de- 
ve-se completar o esquema vacinal com a vacina du- 
pla tipo infantil (DT) e na situaqao do item d, nao se 
deve utilizar nenhuma vacina que tenha os compo- 
nentes pertussis, tetanico ou difterico 39 . 

8. Quando as vacinas combinadas que contem DTPa 
com Hib, como a tetravalente (DTPa/Hib), vacina 
pentavalente (DTPa/Hib/hepatite B) e vacina hexa- 
valente (DTPa/Hib/hepatite B/VIP), sao aplicadas 
em crianqas menores de um ano de idade, a SBP re¬ 
comenda a aplicaqao de um reforco da vacina Hib 
aos 15 meses de idade, para garantir melhor prote- 
qao contra este componente. 

9. A vacina pneumococica 10 conjugada e constituida 
e constituida de 10 sorotipos: 1, 4, 5, 6B, 7F, 9V, 14, 
18C, 19F e 23F e abrange cerca de 80% dos soroti¬ 
pos isolados dos casos de doenqa invasiva no pais. O 
esquema de vacinaqao consiste na aplicaqao de tres 
doses, com intervalo de dois meses entre as doses 
(minimo de 30 dias), aos 3, 5 e 7 meses de idade. 
Um unico reforco e recomendado aos 15 meses de 
idade, respeitando-se o intervalo minimo de dois 
meses, apos a aplicaqao da ultima dose. Ha eviden¬ 
ces que a vacina conjugada diminui o numero de 
portadores (imunidade rebanho) 12,13 . No calendario 
basico, essa vacina e aplicada ate 2 anos de idade. 
Nos Centros de Referenda para Imunobiologicos 
Especiais (CRIES), a vacina conjugada contra o 
pneumococo esta indicada para as crianqas ate 5 
anos de idade com doenqas pulmonar ou cardiovas¬ 
cular cronicas, insuficiencia renal cronica, sindrome 
nefrotica, diabete melito, cirrose hepatica, fistula li- 
quorica, asplenia congenita ou adquirida, hemoglo- 
binopatias, imunodeficiencia congenita ou adquiri¬ 
da, crianqas infectadas pelo HIV, transplantados de 
orgaos solidos ou de medula, fibrose cistica, doen- 
qas neurologicas cronicas incapacitantes, implante 
de coclea, trissomias, doen^as de deposito 9 . A vaci¬ 
na 13-valente, ainda nao esta incluida no calendario 
basico do PNI, e inclui os sorotipos 3, 6A e 19A mas 
esta disponivel nas clinicas privadas 14,15 . 


10. A vacina meningococica C conjugada e aplicada aos 
3 e 5 meses de idade de idade (com intervalo mini¬ 
mo de quatro semanas), e uma dose de reforco aos 
15 meses de idade. Ha evidencias que com a utiliza- 
qao da vacina conjugada diminui o numero de por¬ 
tadores 16 . No calendario basico, essa vacina e aplica¬ 
da ate 2 anos de idade, mas para as pessoas em 
situaqoes especiais poderao ser aplicadas nos CRIES, 
para os grupos de risco. A vacina conjugada contra 
o meningococo C esta indicada nos pacientes com 
asplenia congenita ou adquirida e doenqas relacio- 
nadas, imunodeficiencias congenitas, e deficiencia 
de complemento e de lecitina fixadora de manose, 
implante de coclea, doenqas de deposito e pessoas 
menores de 13 anos com HIV/AIDS 9 . 

11. De acordo com os dois calendarios, a vacina saram- 
po, caxumba e rubeola (SCR) e aplicada aos 12 me¬ 
ses de idade, A aplicaqao de uma segunda dose, tem 
o objetivo de imunizar as crianqas que apresentaram 
falha primaria ou secundaria. De acordo com o Pla¬ 
no Nacional de Erradicaqao do Sarampo, sempre 
que as coberturas vacinais da SCR nao atingirem as 
metas propostas, serao desencadeadas campanhas 
de vacinaqao de seguimento (follow-up ), de modo 
indiscriminado, com o objetivo de vacinar crianqas 
suscetiveis. A faixa etaria-alvo dependera das taxas 
da cobertura vacinal. 

12. O PNI e a SBP recomendam a aplicaqao da vacina in¬ 
fluenza para as crianqas entre 6 e 23 meses de idade. 
A recomendaqao baseia-se em publicaqoes que rela- 
tam que crianqas com menos de 2 anos de idade, tem 
risco de hospital iza^ao igual ou superior ao observa- 
do nas populates de idosos e portadores de doenqas 
cronicas 42 . No PNI, a vacina influenza esta indicada 
tambem para todas as pessoas com 60 anos de idade 
ou mais, trabalhadores da saude, indigenas, gestantes, 
puerperas e para os portadores de doenqa cronica, 
como os pneumopatas, hepatopatas, cardiopatas, 
portadores de hemoglobinopatias e os renais croni- 
cos, transplantados de orgao solidos ou de medula, 
doadores de orgaos solidos ou de medula, imunode¬ 
ficiencias congenitas ou adquiridas, comunicantes 
domiciliares, asplenia anatomica ou funcional e 
doenqas relacionadas, diabete melito, fibrose cistica, 
trissomias, implante de coclea, doenqas neurologicas 
incapacitantes e usuarios cronicos de aspirina 38 . 

13. A SBP recomenda, quando disponivel, a vacina 
dTpa (difteria, tetano e pertussis acelular), que pode 
ser aplicada aos 15 anos de idade, como alternativa 
a vacina DT. 

14. As vacinas varicela e hepatite A serao incluidas no ca¬ 
lendario do PNI. Ambas as vacinas estao disponiveis 
nos CRIES apenas para situaqoes especiais. A vacina 
contra varicela esta indicada: (a) para pacientes com 
leucemia linfocitica aguda e tumores em remissao ha, 
pelo menos, 12 meses, desde que apresentem 1.200 
linfocitos/mm 3 ou mais, sem radioterapia; caso este- 
jam em quimioterapia, suspende-la sete dias antes e 
sete dias apos a vacinaqao; (b) profissionais de saude, 


IMUNIZAgAO 


pessoas e familiares suscetiveis a doenga e imuno- 
competentes que estejam em convivio domiciliar ou 
hospitalar com pacientes imunocomprometidos; (c) 
pessoas suscetiveis a doenga que serao submetidas a 
transplantes de orgaos solidos, pelo menos tres sema- 
nas antes do ato cirurgico; (d) pessoas suscetiveis a 
doenca e imunocompetentes, no momento da inter- 
nagao em enfermaria onde haja caso de varicela; (e) 
antes da quimioterapia, em protocolos de pesquisa; 
(f) criangas infectadas pelo HIV, se suscetiveis a vari¬ 
cela e assintomaticas ou oligoassintomaticas (N1 ou 
Al); (g) nefropatias cronicas; (h) sindrome nefrotica, 
em uso de baixas doses de corticosteroide (< 2 mg/kg 
de peso/dia ate no maximo de 20 mg/dia de predni- 
sona ou equivalente); (i) doadores de orgaos solidos 
ou de medula; (j) receptores de transplante de medu- 
la ossea: uso restrito, sob forma de protocolo, para 
pacientes transplantados ha mais de 24 meses ou 
mais; (k) pacientes com deficiencia isolada de imuni- 
dade humoral e imunidade celular preservada; (1) 
doengas dermatologicas cronicas graves; (m) uso cro- 
nico de aspirina; (n) asplenia anatomica ou funcional 
e doengas relacionadas; (o) trissomias; e (p) para o 
controle de surto em ambiente hospitalar, vacinar os 
comunicantes suscetiveis imunocompetentes maio- 
res de 1 ano de idade, ate 120 horas apos o contagio 38 . 
A vacina contra hepatite A esta indicada nos CRIES 
para pacientes nas seguintes situagoes: (a) hepatopa- 
tias cronicas de qualquer etiologia, inclusive portado- 
res do virus da hepatite C; (b) portadores cronicos do 
virus da hepatite B; (c) coagulopatias; (d) criangas 
menores de 13 anos com HIV/Aids; (e) doengas 
de deposito; (f) fibrose cistica; (g) trissomias; (h) 
imunodepressao terapeutica ou por doenga imuno- 
depressora; (i) candidates a transplante de orgao soli¬ 
dos; (j) doadores de orgao solidos ou de medula; (k) 
hemoglobinopatias 38 . 

15. A vacina papilomavirus humano (HPV) sera inclui- 
da no calendario do PNI. A SBP recomenda a sua 
aplicagao para meninas e mulheres entre 9 e 26 anos 
de idade no esquema de tres doses (intervalo entre a 
l a e a 2 a dose de 2 meses e entre a l a e a 3 a dose de 
seis meses). 

■ Contraindicates Gerais 

O conhecimento das reais contraindicagoes e situa¬ 
goes de adiamento, e, principalmente, das falsas con¬ 
traindicagoes, sao fundamentals para vacinarmos ade- 
quadamente as criangas. 

De acordo com o Manual de Normas de Vacinagao 
do PNI 39 , as vacinas de bacterias ou virus atenuados sao 
contraindicadas para pessoas: 

■ com imunodeficiencia congenita ou adquirida; 

■ acometidas por neoplasia maligna; 

■ em tratamento com corticosteroides em esquemas 
imunodepressores (p.ex., 2 mg/kg/dia de prednisona 
durante duas semanas ou mais em criangas, ou doses 


correspondentes de outros glicocorticoides) ou sub¬ 
metidas a outras terapeuticas imunodepressoras (qui¬ 
mioterapia antineoplasica, radioterapia, etc.). 

■ Situagoes em que se Recomenda o 
Adiamento da Aplicacao de Qualquer 
Tipo de Vacina 39 

■ Pessoas com doengas febris graves, sobretudo, para 
que seus sintomas e sinais, assim como eventuais com- 
plicagoes, nao sejam atribuidos a vacina administrada; 

■ pessoas submetidas a tratamento com medicamentos 
em doses imunodepressoras, por causa do maior ris- 
co de complicagoes ou da possibilidade de resposta 
imune inadequada. A aplicagao de vacinas deve ser 
adiada por um mes apos o termino de corticoterapia 
em dose imunodepressora ou por tres meses apos a 
suspensao de outros medicamentos que provoquem 
imunodepressao; 

■ pessoas em uso de imunoglobulina ou de sangue e 
derivados, em razao da possibilidade de anticorpos 
presentes nesses produtos, capazes de neutralizar o 
virus vacinal. Essa recomendagao e valida para as va¬ 
cinas contra o sarampo, a caxumba e a rubeola. O 
prazo de adiamento depende da dose da imunoglo¬ 
bulina. Isso nao se aplica as vacinas orais contra a po- 
liomielite e a vacina contra febre amarela, cujas res- 
postas nao sao afetadas pelo uso desses produtos; 

■ nao ha interference entre as vacinas utilizadas no ca¬ 
lendario de rotina do PNI, e, portanto, podem ser 
aplicadas simultaneamente ou com qualquer interva¬ 
lo entre si. Excegao para a vacina contra a febre ama¬ 
rela: recomenda-se que seja aplicada simultaneamen¬ 
te ou com intervalo de duas semanas entre outras 
vacinas vivas. 

■ Falsas Contraindicates 39 

Nao constituem contraindicagao a vacinagao as se¬ 
guintes situagoes: 

■ doengas benignas comuns, tais como afecgoes recor- 
rentes infecciosas ou alergicas das vias respiratorias 
superiores, com tosse e/ou coriza, diarreia leve ou 
moderada, doengas dapele (impetigo, escabiose, etc.); 

■ desnutrigao; 

■ vacinagao contra raiva; 

■ doenga neurologica estavel ou pregressa, com seque¬ 
la presente; 

■ antecedente familiar de convulsao; 

■ tratamento sistemico com corticosteroide durante 
periodo curto (inferior a duas semanas) ou tratamen¬ 
to prolongado diario ou em dias alternados com do¬ 
ses baixas ou moderadas; 

■ alergias, exceto as reagoes alergicas sistemicas e graves, 
relacionadas a componentes de determinadas vacinas; 

■ prematuridade ou baixo peso ao nascer. As vacinas 
devem ser aplicadas na idade cronologica recomen- 
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dada, nao se justificando o adiamento do inicio da va- 
cina^ao, exceto a vacina BCG, que deve ser aplicada 
nas crianqas com 2 kg ou mais; 

■ internaqao hospitalar. As criancas hospitalizadas po- 
dem ser vacinadas antes da alta, e, em alguns casos, 
imediatamente apos a admissao, particularmente para 
prevenir a infecqao pelo virus do sarampo ou da vari- 
cela durante o periodo de permanencia hospitalar; 

■ historia e/ou diagnostico clinico pregressos de tuber- 
culose, coqueluche, tetano, difteria, poliomielite, sa¬ 
rampo, rubeola e caxumba nao constituem contrain- 
dicaqoes a aplicaqao das respectivas vacinas. 

■ Eventos Adversos 

Os eventos adversos que podem ser imputados as 
vacinaqoes sao apenas uma fraqao dos que ocorrem 
apos suas administrates. Muitos desses eventos sao 
doenqas intercorrentes que ocorrem em associaqao tem¬ 
poral com a vacinaqao. Aumento da frequencia ou da in- 
tensidade habitual dos eventos adversos (surtos) devem 
levar a uma investigate 45 . 

Os eventos adversos podem ser os esperados, tendo 
em vista a natureza e as caracteristicas do imunobiologi- 
co, bem como o conhecimento ja disponivel pela expe¬ 
rience acumulada, ou inesperados. 

Entre os eventos esperados, podem ocorrer eventos 
relativamente triviais, como febre, dor e edema local, ou 
mais graves, como convulsoes febris, episodio hipotoni- 
co-hiporresponsivo, choque anafilatico, etc. 

Eventos inesperados sao aqueles nao identificados 
anteriormente, as vezes com vacinas de uso recente, 
como ocorreu com a vacina contra rotavirus rhesus/ hu- 
mana (invaginaqao intestinal), ou mesmo com vacinas 
de uso mais antigo, como, por exemplo, visceralizaqao e 
falencia multipla de orgaos, observada muito raramente 
apos vacina contra febre amarela. 

Sao eventos inesperados, ainda, aqueles decorrentes 
de problemas ligados a qualidade do produto, por exem¬ 
plo, contaminate de lotes, provocando abscessos locais, 
ou teor indevido de endotoxina em certos lotes, resultan- 
do em reaqoes febris e sintomatologia semelhante a sepse. 

As vacinas virais vivas apresentam imunogenicida- 
de otima, pois geralmente provocam imunidade dura- 
doura, talvez por toda a vida, com uma unica dose. En- 
tretanto, tern o potencial de causar eventos adversos 
importantes quando sao dadas a pessoas com deficien- 
cia imunologica grave. 

As vacinas nao vivas podem ser imunogenios po- 
tentes, como a vacina contra o tetano. Contudo, a repe- 
tiqao exagerada do numero de doses pode provocar 
eventos adversos ligados a hiperimunidade. 

Para uma vacina ser utilizada nos services de saude, 
ela passa por um processo longo, de muitos anos, desde 
o desenvolvimento do produto e os estudos pre-clinicos 
e clinicos que assegurem sua seguranqa e imunogenici- 
dade, ate a sua aprovaqao e registro. Mesmo apos a sua 


utilizaqao em larga escala, mantem-se a vigilancia quan¬ 
to a possiveis eventos adversos mais raros e que nao pu- 
deram ser observados nas fases anteriores. 

Uma das ferramentas essenciais para o sucesso dos 
programas de imunizacao e a avaliaqao da qualidade dos 
imunobiologicos que serao distribuidos. No Brasil, o 
responsavel por essa atividade e o Instituto Nacional de 
Controle de Qualidade em Saude (INCQS), unidade 
tecnico-cientifica da Fundaqao Oswaldo Cruz, que esta 
diretamente articulada com o Sistema Nacional de Vigi¬ 
lancia Sanitaria. Desde 1983, todos os lotes de imuno¬ 
biologicos adquiridos pelos programas oficiais de imu- 
nizaqao sao analisados pelo INCQS antes de serem 
utilizados na populate. 

Apesar de todas essas precauqoes, os eventos adver¬ 
sos ocorrem, pois ainda nao existe a vacina ideal, a qual 
seria 100% eficaz e totalmente isenta desses efeitos. 
Alem disso, sabe-se que muitos dos eventos adversos 
sao meramente associates temporais, nao se devendo a 
aplicaqao das vacinas. Assim, quando eles ocorrem, ha 
necessidade de cuidadosa investigate, visando ao diag¬ 
nostico diferencial e ao possivel tratamento. 

Algumas vezes, o sistema imune tem reaqoes ano- 
malas, e, em vez de defender a pessoa, passa a agredi-la. 

Sao reaches de hipersensibilidade, que foram classi- 
ficadas por Gell e Coombs em quatro tipos: 

1. Reaches de tipo I, alergicas, que podem ser graves 
(choque anafilatico), mediadas por IgE. Podem 
ocorrer apos qualquer vacina ou soro, especialmen- 
te os de origem nao humana (p.ex.: equina). Elas 
podem ser relacionadas a determinadas substancias 
presentes em certas vacinas, como residuos de pro- 
teinas de ovo ou gelatina. 

2. Reaches de tipo II, ligadas a formaqao de anticorpos 
que se fixam a celulas do organismo, levando a sua 
destruiqao por linfocitos natural killer que se fixam 
aos anticorpos, com a participate do complemen- 
to. Provavelmente, esse mecanismo esta envolvido 
na destruiqao da bainha de mielina dos nervos, que 
pode ocorrer apos certas vacinas virais vivas ou apos 
vacina antirrabica preparada em tecido nervoso, 
ocasionando doenqas como a encefalomielite pos- 
-infecciosa aguda ou sindrome de Guillain-Barre. 

3. Reaches de tipo III, provocadas pela formaqao de 
complexos imunes, que levam a vasculite e necrose 
tecidual no local da aplicaqao, como pode ocorrer 
apos numero exagerado de doses de vacinas contra 
difteria e tetano (fenomeno de Arthus), ou generali- 
zadas, como na doenqa do soro. 

4. Reaches de tipo IV, chamadas de hipersensibilidade 
tardia, que envolvem a imunidade celular, com lin¬ 
focitos T citotoxicos direcionados contra celulas do 
proprio corpo, como ocorre na sindrome de Guil¬ 
lain-Barre e, provavelmente, tambem na encefalo¬ 
mielite pos-infecciosa aguda. Essas reaches tambem 
podem ser localizadas em individuos que apresen¬ 
tam reaqoes cutaneas a neomicina e ao timerosal, 
usados como conservantes em varias vacinas 48 . 
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Para a ocorrencia da maioria dessas reaqoes de hiper- 
sensibilidade, deve haver um fator individual de suscetibi- 
lidade, o qual predispoe o individuo a sua ocorrencia. 

No Brasil, a vacina mais reatogenica atualmente em 
uso e a DTP de celulas inteiras, combinada com a vaci¬ 
na contra Haemophilus influenzae tipo b (DTP/Hib). 
Frequentemente, causa reaqoes locais, febre (58,8% das 
vacinaqoes), as vezes alta (0,7%) 49 , e, mais raramente, 
episodio hipotonico-hiporresponsivo e convulsoes. 

O episodio hipotonico-hiporresponsivo e caracteri- 
zado pelo initio subito de hipotonia, hiporresponsivida- 
de e cianose ou palidez, ocorrendo nas primeiras 48 ho- 
ras apos a administraqao da vacina DTP, e mais 
raramente apos a vacina DTP acelular ou outras 50 . Ape- 
sar de assustador, o episodio e benigno, nao deixa se- 
quelas 51 e nao tende a repetiqao 52 . 

O principal responsavel pelos eventos adversos apos 
a vacina DTP e o componente pertussis. Por essa razao, 
foram desenvolvidas vacinas chamadas acelulares con¬ 
tra coqueluche, em que sao utilizados como vacina de 
um a cinco componentes antigenicos purificados extrai- 
dos da Bordetella pertussis. Apesar de muito menos rea- 
togenicas, algumas dessas vacinas podem conferir me- 
nor proteqao clinica contra coqueluche e, quando 
combinadas com a vacina contra Haemophilus influen¬ 
zae tipo b, menor soroproteqao contra este, especial- 
mente quando se utiliza antigenio pertussis com menor 
numero de componentes. 

Grande estudo realizado por solicitaqao do Ministerio 
da Saude, com entrevistas com pais ou responsaveis antes 
e depois da vacinaqao de 20.925 crianqas, mostrou que a 
vacina DTP/Hib tem perfil de reatogenicidade similar a 
vacina DTP isolada. Nesse estudo, a frequencia de episo¬ 
dio hipotonico-hiporresponsivo foi de 1:1.495 vacinaqoes, 
e de convulsoes, 1:5.231. Somente um caso de evento gra¬ 
ve em associaqao temporal com a vacina foi considerado 
causado por ela - uma convulsao que exigiu interna^ao, 
mas cuja evoluqao foi boa e sem sequelas 53 . 

A vacina BCG e muito segura, mas pode causar rea- 
qoes locais, como nodulos e abscessos, e, muito rara¬ 
mente, outras reaqoes mais graves, geralmente em pes- 
soas com imunodeficiencias. 

A vacina triplice viral contra sarampo, caxumba e 
rubeola pode causar meningite asseptica por certas ce- 
pas do componente caxumba, mas atualmente no Brasil, 
usa-se a cepa Jeryl-Lynn, muito raramente associada a 
esse tipo de evento (1:800.000 vacinaqoes) 54 . 

Encefalomielite aguda disseminada pos-vacinal e 
um quadro de desmielinizacao apos aplicaqao de vaci¬ 
nas virais vivas, como a de sarampo. Ocorre com fre¬ 
quencia muito menor (1:1.000.000) 55 do que apos a 
doenqa natural (1:1.000) 56 . 

Sindrome de Guillain-Barre tem sido associada tem- 
poralmente a muitas vacinas, mas, de maneira consisten- 
te, somente a vacina contra influenza utilizada em 1976 
(tratamento da gripe suina) 57 . Quadros neuroparaliticos 
similares a SGB eram associados a vacina contra raiva 
produzida em tecido nervoso (1:1.600), cerebro de ca- 
mundongo lactente (1:8.000) ou celulas de embriao de 


pato (1:32.000) e nao tem sido encontrados com frequen¬ 
cia acima da populaqao geral apos utilizacao das vacinas 
contra raiva preparadas em cultura de celulas 58 . 

A vacina oral contra poliomielite pode causar, rara¬ 
mente, poliomielite vacinal (1:1.200.000 nas primeiras 
doses; 1:3.600.000, considerando todas as doses) 59 . 

Vacinas contra pneumococos e meningococos con- 
jugadas sao bem toleradas, mas podem causar reaqoes 
locais e febre. 

As vacinas contra varicela, hepatite B e hepatite A 
tem reatogenicidade muito baixa. 

A vacina contra febre amarela foi associada a ence- 
falite, quando era usada em crianqas com menos de seis 
meses de idade. Acima dessa idade, e rarissima. Obser- 
va-se a doenqa viscerotropica aguda com a dissemina- 
qao visceral do virus vacinal, muito grave, cuja frequen¬ 
cia ainda nao e conhecida com clareza; admite-se que 
seja, no pior cenario, de 1:500.000 vacinaqoes 60 . 

A vacina contra rotavirus oral, com cepa humana 
atenuada, nao mostrou aumento de eventos adversos em 
relaqao a um grupo placebo, durante 15 dias apos a va- 
cinaqao 61 . 

As reaqoes alergicas em pessoas com alergia ao ovo 
sao mais frequentes quando as vacinas sao preparadas 
em embriao de pinto, como e o caso das vacinas contra 
influenza e, principalmente, contra febre amarela. Quan¬ 
do as vacinas sao preparadas em cultivo de celulas de 
embriao de pinto (p.ex., vacina triplice viral), nao ha ris- 
co em vacinar pessoas com alergia ao ovo, inclusive de 
reaches anafilaticas 62 . Estudos epidemiologicos nao con- 
firmam a hipotese de que as vacinas causem doenqas au- 
toimunes cronicas 63 . 

Nos ultimos anos, com a sobrevida cada vez mais 
comum de prematuros de muito baixo peso, observou- 
-se que estes, ao serem vacinados aos dois meses de ida¬ 
de com varios tipos de vacina, frequentemente apresen- 
tam anormalidades cardiorrespiratorias, inclusive 
apneia. Embora essas anormalidades sejam de bom 
prognostico, esse grupo de crianqas deve ser monitora- 
do em ambiente hospitalar durante as 48 horas que se- 
guem essas vacinaqoes 64,65 . 

A ocorrencia de eventos adversos apos as vacina- 
qoes e acompanhada pelo Sistema Nacional de Vigilan- 
cia Epidemiologica de Eventos Adversos Pos-vacinaqao 
do Ministerio da Saude, sistema passivo, com serias li- 
mitaqoes, mas util, pelas grandes amostragens que per- 
mite obter e pela caracteristica de vigilancia permanen- 
te. Esse sistema detectou aumento de reaqoes anafilaticas 
apos uma das vacinas triplice virais utilizadas em uma 
campanha de vacinaqao no Brasil, que acarretou sus- 
pensao de seu uso. 

Mais precisos sao os estudos de vigilancia ativa, em 
que se buscam os eventos adversos em vez de esperar 
por eles. Sao, entretanto, laboriosos, caros, e nao podem 
ser realizados continuamente. 

Muitas vezes, surgem alegaqoes de causalidade entre 
doenqas graves e vacinas, geralmente doerupis cronicas 
graves e de etiologia indefinida, causando prejuizos se- 
rios para os programas de imunizaqao. Sao exemplos o 
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autismo e a vacina triplice viral, ou a esclerose multipla 
e a vacina contra hepatite B, nao confirmadas depois de 
extensos estudos 57 . E preciso cuidado e responsabilida- 25. 
de na publicaqao de estudos nao conclusivos vinculando 
eventos adversos graves a vacinas 66 . 2g 

Deve bear claro que, no balanqo entre risco e bene- 
ficio, as vacinaqoes utilizadas na rotina dos services de 27 . 
imunizaqao constituem a aqao medica com perfil mais 
favoravel e com melhor potencial para melhorar a saude 28 - 
das populates. Entretanto, a vigilancia de eventos ad¬ 
versos pos-vacinais e a busca de vacinas cada vez mais 2 9 
seguras devem ser objetivos permanentes. 
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Tabela 1.2.1 

Sociedade Brasileira de Pediatria - Calendario Vacinal 2013 



Vacinas 





Idade 



Ao 

Nascer 

2m 3m 

4m 5m 

6m 

7m 12m 

15m 

18m 4a6anos llanos 14a 16 

anos 

BCG ID 1 

• 





Hepatite B 2 

• 

• 


• 


DTP/DTPa 3 

• 

• 

• 


• 

• 

dT/dTpa 4 




• 

Hib 5 

• 

• 

• 

• 

VIP/VOP 6 

• 

• 

• 


• 

• 

Pneumoconjugada 


• 

• 

• 

■ 

Meningo C 
Meningo ACWY 
conjugada 8 


• 

• 

• 


• 

Rotavirus 9 


• 

• 

• 


Febre amarela 10 





A partir de 9 meses 



Hepatite A 





• 


• 

SCR/Varicela/SCRV 11 

• 

• 


Influenza 12 


• 

• 

HPV 13 

Meninos e meninas a partir de 9 anos de idade 






1. BCG - Tuberculose: deve ser aplicada em dose uni- 
ca. No entanto, recomenda-se uma segunda dose da 
vacina quando, apos seis meses, nao se observa cica- 
triz no local da aplicaqao. 

Hansenlase: em comunicantes domiciliares de 
hansenlase, independente da forma cllnica; uma se¬ 
gunda dose pode ser aplicada com intervalo mlnimo 
de seis meses apos a primeira dose. 


2. Hepatite B - A primeira dose da vacina hepatite B 
deve ser idealmente aplicada nas primeiras 12 horas 
de vida. A segunda dose e realizada com um ou dois 
meses de vida e a terceira dose e realizada aos seis 
meses de vida. A partir de 2012, no Programa Nacio- 
nal de Imuniza^oes (PNI), a vacina combinada DTP/ 
Hib/HB (conhecida como pentavalente brasileira) 
foi incorporada aos dois, quatro e seis meses de vida. 
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Desta forma, os lactentes que fizerem uso dessa vaci- 
na recebem quatro doses da vacina hepatite B. Aque- 
les que utilizarem as vacinas combinadas acelulares 
podem manter o esquema de tres doses de hepatite B 
(a primeira dose ao nascer, sendo a segunda e a ter- 
ceira dose aos dois meses e seis meses com as vacinas 
combinadas acelulares - DTPa/IPV/Hib/HB). 

Crianqas com peso de nascimento igual ou infe¬ 
rior a 2 kg ou idade gestacional inferior a 33 semanas 
devem receber quatro doses da vacina (esquema 
zero, um, dois e seis meses): primeira dose ao nascer, 
segunda dose um mes apos a primeira dose, terceira 
dose um mes apos a segunda dose e a quarta dose 
seis meses apos a primeira dose. Crianqas e adoles- 
centes nao vacinados devem receber a vacina no es¬ 
quema zero, um, seis meses 

A vacina combinada A+B (apresentaqao adulto) 
pode ser utilizada na primovacinaqao de crianqas de 
1 a 15 anos de idade, em duas doses com intervalo de 
seis meses. Acima de 16 anos o esquema deve ser 
com tres doses (zero, um e seis meses). 

3. DTP/DTPa - Difteria, Tetano e Pertussis (Triplice 
bacteriana). A vacina DTP (celulas inteiras) e eficaz 
e bem tolerada. Quando possivel, aplicar a DTPa 
(acelular) em razao de sua menor reatogenicidade. 

4. dT/dTpa - Os reforqos sao indicados a cada 10 anos 
com dT e preferencialmente o primeiro reforco deve 
ser realizado com dTpa. Se o adolescente nunca tiver 
sido vacinado ou desconhecer seu estado vacinal, um 
esquema de tres doses deve ser indicado, sendo a pri¬ 
meira dose com dTpa (pois esta vacina apresenta 
proteqao adicional para coqueluche) e as demais 
com dT. As duas primeiras doses devem ter um in¬ 
tervalo de dois meses (no minimo de quatro sema¬ 
nas) e a terceira dose seis meses apos a segunda. Al- 
ternativamente, pode ser aplicada em tres doses com 
intervalo de dois meses entre elas (intervalo no mi¬ 
nimo de quatro semanas). 

5. Hib - Quando utilizadas as vacinas combinadas ace¬ 
lulares (DTPa/Hib/IPV, DTPa/Hib, DTPa/Hib/IPV/ 
HB, etc.), uma quarta dose da Hib deve ser aplicada 
aos 15 meses de vida. Essa quarta dose contribui para 
diminuir o risco de ressurgimento das doenqas inva- 
sivas causadas pelo Hib a longo prazo. 

6. Polio - As duas primeiras doses devem ser do tipo 
inativada (VIP). As doses subsequentes ficam a crite- 
rio de cada serviqo/pediatra, sendo preferivel a vaci¬ 
na polio oral (VOP). 

Recomenda-se que todas as crianqas com menos 
de cinco anos de idade recebam vacina oral (VOP) 
nos Dias Nacionais de Vacinaqao, desde que ja te- 
nham recebido duas doses da vacina inativada. 

7. Pneumococica conjugada - E recomendada a todas 
as crianqas ate cinco anos de idade. Recomendam-se 
tres doses da vacina pneumococica conjugada no 
primeiro ano de vida (dois, quatro e seis meses), e 
uma dose de reforqo aos 15 meses de vida. 

Crianqas saudaveis que fizeram as quatro pri¬ 
meiras doses com a vacina 7 ou 10 valente podem re¬ 


ceber uma dose adicional com a vacina 13 valente, 
ate os cinco anos de idade. 

Crianqas com risco aumentado para doenqa pneu¬ 
mococica invasiva (DPI) entre 2 e 18 anos devem rece¬ 
ber uma dose adicional com a vacina 13 valente 

Para crianqas ou adolescentes com risco aumen¬ 
tado para DPI (ver recomendaqoes nos Centros de 
Referenda de Imunobiologicos Especiais [CRIE]), 
recomenda-se tambem a vacina pneumococica po- 
lissacaridica 23-valente, mesmo que tenham recebi¬ 
do a vacina conjugada pneumococica anteriormente. 
Esta vacina deve ser aplicada apos intervalo minimo 
de dois meses da vacina pneumococica conjugada. 

8. Meningococica conjugada - Recomendam-se duas 
doses da vacina contra meningococo C conjugada 
no primeiro ano de vida, e uma dose de reforco entre 
12 e 18 meses de idade, independentemente do fabri- 
cante. Apos os 12 meses de vida, a vacina deve ser 
aplicada em dose unica. A vacina meningococica C 
conjugada nao deve ser substituida pela vacina polis- 
sacaridica na vacinaqao de rotina. 

Em virtude da perda rapida de proteqao, reco- 
mendamos um reforqo aos cinco anos de idade com 
meningococica C conjugada e um segundo reforco 
preferencialmente com a meningococica A/C/Y/ 
W135 com 11 anos de idade. 

Vacina meningococica A/C/Y/W135 deve ser 
aplicada em dose unica a partir de 11 anos nos ado¬ 
lescentes. 

9. Rotavirus - Existem duas vacinas disponiveis. A va¬ 
cina rotavirus monovalente devera ser administrada 
em duas doses, seguindo os limites de faixa etaria: 
primeira dose aos dois meses (um mes e 15 dias ate 
no maximo tres meses e 15 dias) e a segunda dose 
aos quatro meses (tres meses e 15 dias ate no maxi¬ 
mo sete meses e 29 dias). O intervalo minimo entre 
as duas doses e de quatro semanas. 

A vacina rotavirus pentavalente devera ser admi¬ 
nistrada em tres doses, aos dois, quatro e seis meses. 
A primeira dose devera ser administrada ate no ma¬ 
ximo tres meses e quinze dias e a terceira dose deve¬ 
ra ser administrada ate no maximo sete meses e 29 
dias. O intervalo minimo e de quatro semanas entre 
as doses. 

Os beneficios demonstrados com a vacina rota¬ 
virus superam substancialmente os eventuais efeitos 
adversos atribuidos a ela. 

10. Febre amarela - Esta indicada para os residentes e 
viajantes para as areas endemicas, de transiqao e de 
risco potencial. A aplica^ao desta vacina deve ser fei- 
ta a partir dos nove meses. Em situaqoes excepcio- 
nais (p.ex., surtos) a vacina pode ser administrada a 
partir dos seis meses. Para aqueles que se mantem 
em risco, deve-se fazer uma dose da vacina a cada 
10 anos. 

Lactentes com menos de seis meses em aleita- 
mento materno, cujas maes receberam vacina contra 
febre amarela devem suspender o aleitamento mater¬ 
no por, pelo menos, 15 dias. 
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A vacina contra febre amarela nao deve ser ad- 
ministrada no mesmo dia que a vacina triplice viral 
(sarampo, caxumba e rubeola) em decorrencia do 
risco de interference e diminuiqao de imunogenici- 
dade. Recomenda-se que estas vacinas sejam aplica- 
das com intervalo de 30 dias entre elas. 

11. Sarampo, Caxumba, Rubeola e Varicela (vacinas tri¬ 
plice viral - SCR; quadrupla viral - SCRV; varicela). 
Aos 12 meses: deve ser feita na mesma visita a pri- 
meira dose das vacinas triplice viral (SCR) e varice¬ 
la, em administrates separadas, ou com a vacina 
quadrupla viral (SCRV). A vacina quadrupla viral 
mostrou-se associada a uma maior frequence de 
febre nos lactentes que recebem a primeira dose 
desta vacina, quando comparados com os que rece¬ 
bem as vacinas varicela e triplice viral em injeqoes 
separadas, na primeira dose. 

Aos 15 meses: devera ser feita a segunda dose, pre- 
ferencialmente com a vacina quadrupla viral 
(SCRV), com intervalo minimo de tres meses da ul¬ 
tima dose de varicela e SCR ou SCRV. 

A vacina varicela em dose unica mostrou-se alta- 
mente eficaz para prevenqao de formas graves da doen- 
qa. Entretanto, em consequence da possibilidade da 
ocorrencia de formas leves da doenqa, em crianqas va- 
cinadas com apenas uma dose da vacina varicela, suge- 
rimos a realizaqao de uma segunda dose da vacina. 

Crianqas que receberam apenas uma dose da va¬ 
cina varicela e apresentem contato domiciliar ou em 
creche com individuo com a doenqa devem anteci- 
par a segunda dose, respeitando o intervalo minimo 
de um mes entre as doses. 

Durante surtos ou apos contato ultimo com caso 
de varicela, e possivel vacinar crianqas imunocompe- 
tentes de 9 a 12 meses, entretanto as doses adminis- 
tradas antes de um ano nao devem ser consideradas 
como validas. A vacinaqao pode ser indicada na pro- 
filaxia pos-exposiqao dentro de cinco dias apos con¬ 
tato, preferencialmente nas primeiras 72 horas. 

12 .Influenza - Esta indicada para todas as crianqas dos 
seis meses aos cinco anos de idade, assim como para 
todas as crianqas com mais de seis meses e adoles- 
centes que apresentem fatores de risco. As crianqas 
com mais de cinco anos e adolescentes sem fatores 
de riscos tambem podem ser vacinadas. 

A primovacinaqao de crianqas com idade infe¬ 
rior a nove anos deve ser feita com duas doses com 
intervalo de um mes. A dose para aqueles com idade 
entre seis meses e 35 meses e de 0,25 mL e depois dos 
tres anos de idade e de 0,5 mL por dose. Crianqas 
com mais de nove anos podem receber apenas uma 
dose (0,5 mL) na primovacinaqao. 

A vacina deve ser feita anualmente. A influenza e 
uma doenqa sazonal e a vacina deve ser realizada an¬ 
tes do periodo de maior prevalence da gripe. 

13.HPV - Existem duas vacinas diferentes, disponiveis 
no mercado, contra o HPV (papilomavirus humano). 
A vacina bivalente (16, 18) esta indicada para meni- 


nas de 10 a 25 anos, em tres doses. A segunda dose 
deve ser feita um mes apos a primeira e a terceira 
dose seis meses apos a primeira. A vacina quadriva- 
lente (6,11,16,18) esta indicada para meninos e me- 
ninas de 9 a 26 anos, em tres doses. A segunda dose 
deve ser feita dois meses apos a primeira e a terceira 
dose seis meses apos a primeira. 


Tabela 1.2.2 SBP - Calendario de Vacinaqao para 
Adolescentes - 2013 Idade: dos 9 aos 19 anos 

Vacinas 

Primovacinagao 

Reforgo 

Recomendagao geral 

Hepatite B 1 

Esquema completo com 3 doses: nao e 
necessario repetir 

Esquema incompleto: somente completar 
o esquema com doses faltantes 

Nao vacinado: 3 doses 


dT ou dTpa (Difteria, 
Tetano e 

Coqueluche 

acelular) 2 

Esquema completo com 3 doses: nao e 
necessario repetir 

Esquema incompleto: somente completar 
o esquema com doses faltantes 

Nao vacinado: 3 doses 

1 dose a cada 

10 anos 

Poliomielite (VIP) 3 

3 doses 


Sarampo, Caxumba 
e Rubeola (SCR) 4 

1 dose 

1 dose 

Varicela 5 

2 doses 


Hepatite A 6 

2 doses 


Meningococica 

conjugada 7 

1 dose 


HPV 8 

3 doses 


Pacientes com recomendagoes especiais 

Influenza 9 

1 dose anual 


Haemophilus 
Influenzae tipo b 10 

1 dose 


Pneumococica 

23-valente 11 

1 dose 


Recomendados de acordo com a condigao epidemiologica 

Febre amarela 12 

1 dose 

1 dose a cada 

10 anos 


1. Vacina Hepatite B - O esquema vacinal deve ser de 
zero-dois-seis meses, sendo 16 semanas o intervalo 
minimo entre a dose lea dose 3. Ate o momento nao 
se recomenda uma quarta dose de reforqo. Caso exis- 
ta necessidade de vacinar para hepatite A e B, pode- 
-se utilizar vacina combinada. 

2. Vacina Dupla Adulto (dT) e Vacina Triplice Bacte- 
riana Acelular para Adolescentes e Adultos (dTpa) - 
Se a vacinaqao basica (serie primaria com cinco do¬ 
ses) for completa, os reforqos devem obedecer o 
intervalo de 10 em 10 anos e podem ser realizados 
com a vacina dT. Recomenda-se a aplicaqao de pelo 
menos um reforqo com a vacina dTpa (triplice bacte- 
riana acelular tipo adulto). Reforqos subsequentes 
devem ser realizados com a vacina dT. 
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Se a vacinapao basica do adolescente for incom- 
pleta (inferior a tres doses), deve-se completar o esque- 
ma ate tres doses, sendo apenas uma delas dTpa. Seguir 
fazendo os re forces nos intervalos recomendados. 

Se o adolescente nunca tiver sido vacinado ou 
desconhecer seu estado vacinal, um esquema de tres 
doses deve ser indicado, sendo a primeira delas com 
dTpa, seguida por duas doses de dT. O intervalo en- 
tre a dose lea dose 2 deve ser de, no minimo, qua- 
tro semanas e entre a dose 2 e a dose 3 deve ser de, no 
minimo, seis meses. E altamente recomendavel que a 
vacina dTpa substitua uma dose das tres nesta serie. 

Gestantes: os pais sao os principals responsaveis 
pela transmissao da B. pertussis para os recem-nasci- 
dos e lactentes jovens. Desta forma, recomenda-se a 
administrapao da vacina dTpa para as gestantes, a par- 
tir de 20 semanas de idade gestacional. A imunizapao 
na gestapao confere protepao a mae, alem de propor- 
cionar a passagem de anticorpos, passivamente, ao 
feto, permitindo a protepao do lactente nos primeiros 
meses de vida. 

Observapao - A vacina dTpa deve, ainda, ser 
aplicada para todos os comunicantes domiciliares 
que convivem com lactente com idade inferior a seis 
meses. 

3. Vacina Poliomielite Inativada (VIP) - Adolescentes 
que receberam primovacinapao adequada com VOP 
ou VIP nao necessitam doses de reforpo de rotina para 
esta vacina. Individuos com idade superior a sete anos 
nao vacinados com a serie primaria de VOP, podem 
ser vacinados com tres doses de VIP, respeitando-se o 
intervalo de quatro semanas entre as doses. 

4. Vacina Triplice Viral (SCR) - Os individuos que re¬ 
ceberam apenas uma dose da vacina, depois de um 
ano de idade, devem receber uma segunda dose 
completando o esquema vacinal indicado. 

Individuos nao vacinados devem receber duas 
doses da vacina triplice viral, com intervalo minimo 
de 30 dias. 

5. Vacina Varicela - Adolescentes suscetiveis devem re¬ 
ceber duas doses da vacina, com quatro semanas de in¬ 
tervalo entre as doses. 

6 . Vacina Hepatite A - Individuos suscetiveis devem 
receber duas doses da vacina com intervalo de seis 
meses entre a dose lea dose 2. Aqueles que recebe¬ 
ram apenas uma primeira dose da vacina devem 
completar o esquema vacinal. 

7. Vacina Meningococica C Conjugada e Vacina Me- 
ningococica ACYW135 Conjugada - Aplicadas em 
dose unica, naqueles individuos nao vacinados na se¬ 
rie primaria de vacinapao. 

8 . Vacina Papilomavirus Humano (HPV) - A vacina 
bivalente (16,18) esta indicada para meninas de 10 a 
25 anos, em tres doses. A segunda dose deve ser feita 
um mes apos a primeira e a terceira dose seis meses 
apos a primeira. A vacina quadrivalente (6,11,16,18) 
esta indicada para meninos e meninas de 9 a 26 anos, 


em tres doses. A segunda dose deve ser feita dois me¬ 
ses apos a primeira e a terceira dose seis meses apos 
a primeira. 

9. Vacina Influenza - E indicada em dose unica, anual- 
mente, para individuos que fapam parte dos grupos 
de risco, ou que convivem intimamente com pessoas 
com fatores de risco, independente de terem feito o 
esquema basico de vacinapao contra influenza no 
primeiro ano de vida ou de seguirem recebendo a va¬ 
cina anualmente. 

A vacina deve ser aplicada antes do inicio da estapao 
de influenza. Gestantes: em razao da gravidade da gri¬ 
pe quando acomete gestantes, especialmente no se- 
gundo e terceiro trimestres da gestapao, a vacina in¬ 
fluenza esta indicada para as gestantes, independente 
da idade gestacional, na temporada de circulapao do 
virus influenza. Esta estrategia, alem de proteger a ges- 
tante contra as complicapoes da doenpa, oferece a pos- 
sibilidade de protepao potencial para o lactente nos 
primeiros meses de vida. 

10. Vacina Haemophilus influenzae Tipo B (Hib) - Deve 
ser aplicada em dose unica nos individuos que per- 
tenpam aos grupos de alto risco para doenpas invasi- 
vas causadas pelo Hib, como aqueles com asplenia 
funcional ou anatomica, imunossuprimidos (parti- 
cularmente, pessoas com deficiencias nas subclasses 
de IgE), imunossuprimidos em decorrencia do trata- 
mento quimioterapico para cancer, individuos infec- 
tados pelo HIV. 

11 . Vacina Pneumococica Polissacaridica 23-Valente - 
Aplicada em dose unica nos individuos que tern in- 
dicapao para essa vacina (grupos de risco para a 
doenpa pneumococica, como as pessoas com doen¬ 
pas cronicas - cardiopatas, pneumopatas, diabete 
melito, alcoolismo, cirrose, fistula liquorica-; indivi¬ 
duos acima de 60 anos; pessoas imunossuprimidas - 
asplenia funcional ou anatomica, doenpa de Hodg¬ 
kin, linfoma, mieloma multiplo, falencia renal 
cronica, sindrome nefrotica ou transplantados, ou 
outras condipoes que resultem em imunossupressao 
pessoas infectadas pelo HIV assintomaticas ou sinto- 
maticas), e que nao receberam vacinapao primaria 
com PC7V. Aplicar uma segunda dose da vacina cin- 
co anos apos a primeira em imunocomprometidos 
ou acima de 60 anos de idade, quando vacinados 
com uma dose antes dessa faixa etaria. 

12 . Vacina Pneumococica Conjugada 13-Valente - 
Crianqas e adolescentes com risco aumentado para 
doen 9 a pneumococica invasiva (DPI) entre 2 e 18 
anos devem receber uma dose da vacina 13 valente. 

13. Vacina Febre Amarela - Em dose unica, para todos 
que habitam areas endemicas. Viajantes para areas 
endemicas recomendadas (em territorio nacional ou 
internacional), lembrando que os reforcos sao feitos 
a cada 10 anos. A vacina nao deve ser aplicada em 
nutrizes pelo risco de transmissao do virus vacinal 
para os lactentes. 
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As infecqoes bacterianas invasivas flguram entre as 
principals causas de mortalidade e morbidade na infancia 
no mundo todo. O Haemophilus influenzae tipo b (Hib), 
o pneumococo e o meningococo estao entre as bacterias 
mais importantes neste contexto, em funqao de serem po- 
tencialmente passiveis de prevencao por vacinas. 

Com o advento das vacinas polissacaridicas conju- 
gadas houve grande progresso na prevencao dessas in- 
fecqoes. 

As vacinas conjugadas se baseiam na associate da 
capsula polissacaridicas com uma proteina carreadora 
de imunogenicidade comprovada como toxoidetetani- 
co, mutante difterico e mais recentemente a proteina D 
do Haemophilus influenzae nao tipavel. Estas vacinas se 
mostraram imunogenicas em menores de dois anos, ge- 
rando boa resposta a antigenos dependentes de celulas 
T. Alem disso, geram memoria imunologica, acarretan- 
do aumento dos anticorpos apos dose de reforqo. 

Nesta revisao sao descritas as vacinas conjugadas. O 
esquema de imunizaqao esta incluido no capitulo dedi- 
cado ao calendario de Imunizaqao da SBP. 

■ Haemophilus influenzae 
Tipo B 

O Haemophilus influenzae tipo B era causa mais re- 
levante de meningite bacteriana e outras formas de 
doenqa invasiva em lactentes e crianqas pequenas antes 
da inclusao da vacina conjugada no calendario de imu- 
nizacoes dos lactentes no Brasil. 

A vacina Haemophilus influenzae tipo B foi a pri- 
meira vacina conjugada a ser incluida no calendario de 
imunizacao brasileiro resultando em dramatica dimi- 
nuiqao da incidencia das doenqas invasivas causadas por 
esta bacteria. 


■ Pneumococo 

De acordo com a Organizaqao Mundial da Saude 
(OMS), a doenqa pneumococica e a doenqa imunopreve- 
nivel que determina maiores morbidade e mortalidade 
entre as doenqas infecciosas no mundo. Estima-se que 1,6 
milhao de individuos morrem por doenca pneumococica 
ao ano. Na infancia, o pneumococo produz enfermidades 
invasivas como bacteremia oculta, meningite, pneumonia 
bacteremica e infecqoes consideradas nao invasivas, como 
otite media aguda, pneumonias e sinusites. 

Existem identificados mais de 90 sorotipos, mas so- 
mente uma parcela deles causa a grande maioria das in- 
fecqoes humanas e cerca de cinco sorotipos sao respon- 
saveis por 80 a 90% das infecqoes invasivas na infancia. 
Existem pequenas variances na prevalencia de cada so- 
rotipo nas distintas areas geograficas, o que pode condi- 
cionar variances na efetividade de uma mesma vacina 
com um numero limitado de sorotipos em regioes dife- 
rentes. No Brasil, nas avaliaqoes feitas a partir do Proje- 
to Sireva (Sistema de Redes de Vigilancia dos Agentes 
Responsaveis por Pneumonias e Meningites Bacteria¬ 
nas), o sorotipo 14 e sempre o mais frequente, corres- 
pondendo a cerca de 40% das infecqoes invasivas. O so¬ 
rotipo 6B tem sido o segundo mais frequente, com taxas 
ao redor de 10%. O sorotipo 1 sempre apresentou im- 
portancia, particularmente em pneumonias complica- 
das, mas nos ultimos anos sua frequencia diminuiu. 

Patogenese 

A partir da colonizaqao da nasofaringe (NF), a bacte¬ 
ria pode se disseminar para seios paranasais, causando si- 
nusite, para o ouvido medio, ocasionando otite media 
aguda, ou por meio da inalaqao, causando pneumonia. 
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Essas infecqoes sao definidas como infecqoes de mucosas. 
O pneumococo tambem pode causar infecqoes de carater 
invasivo a partir de bacteremia, provocando pneumonia 
bacteremica, bacteremia, meningite, osteoartrite, etc. Es- 
tas infecqoes sao classificadas como invasivas. As infec¬ 
qoes de mucosa sao mais frequentes, mas as invasivas tem 
maior gravidade. As colonizaqoes de N. meningitidis sao, 
em sua grande maioria, assintomaticas, mas servem com 
veiculo de disseminaqao de infecqoes. 

A primeira vacina pneumococica conjugada que 
obteve impacto em saude publica foi a vacina pneumo¬ 
cocica conjugada 7 valente (VPC-7), que e composta 
por sete sorotipos conjugados com a proteina mutante 
nao toxica do toxoide difterico (CRM 197) com os soro¬ 
tipos considerados mais frequentes. 

Desde a introduqao da VPC-7 nos Estados Unidos, 
houve reduqao substancial no numero de casos de doen- 
qa pneumococica invasiva em vacinados e tambem em 
nao vacinados. Esse beneficio adicional, de proteger 
tambem a populaqao nao vacinada, e conhecido como 
“efeito indireto” ou “efeito de rebanho”. Isso se deve a re¬ 
duqao da colonizacao nasofaringea, conseguida com as 
elevadas coberturas vacinais nos grupos etarios respon- 
saveis pelo estado de portador, diminuindo, assim, a 
chance de transmissao dos sorotipos vacinais a outras 
crianqas e aos adultos. Acredita-se que a dose de reforqo 
desempenha papel relevante na induqao dessa imunida- 
de coletiva pelo significativo aumento nos niveis de an- 
ticorpos protetores, importante para a proteqao das in¬ 
fecqoes de mucosas e da colon izaqao da nasofaringe. 

A VPC-7 demonstrou eficacia e efetividade na redu¬ 
qao de otite media aguda, e pneumonias alem das doen- 
qas invasivas. Essa vacina, apesar da demonstraqao de 
efetividade e eficacia nos Estados Unidos para infecqao 
invasiva, mostrava alguma limitaqao para ser introduzi- 
da em todos os paises, particularmente pela ausencia 
dos sorotipos 1 e 5 em sua composiqao, apesar de no 
Brasil o sorotipo 14 ser o responsavel por cerca de 40% 
das infecqoes invasivas e esse sorotipo estar presente na 
vacina 7 valente. 

Apos a implementaqao da vacinaqao, apesar da im¬ 
portante queda dos coeficientes de incidencia de doen- 
qa pneumococica invasiva, ocorreu em varios paises o 
surgimento de novos sorotipos, particularmente o so¬ 
rotipo 19A, alem do surgimento mais frequente do so¬ 
rotipo 1 como causa de pneumonias complicadas. O 
surgimento de novos sorotipos como mais frequentes 
nas doenqas pneumococicas e a diferenqa da frequencia 
dos sorotipos nos paises em desenvolvimento compara- 
dos aos Estados Unidos foram fatores que motivaram o 
desenvolvimento de novas vacinas pneumococicas con- 
jugadas, como a vacina pneumococica conjugada 13 
valente (PCV-13) e a vacina pneumococica conjugada 
10 valente (VPC-10), que sao as duas vacinas disponi- 
veis atualmente. 

A vacina VPC-13 e composta pelos sorotipos 1, 3, 4, 
5, 6A, 6B, 7F, 9 v, 14, 18C, 19F, 19A e 23F, todos conju¬ 
gados com a proteina CRM-197. 


Os resultados de imunogenicidade baseado no per- 
centual de crianqas atingindo niveis de anticorpos da 
classe IgG iguais ou acima de 0,35 mcg/mL, nos lacten- 
tes que receberam a VPC-13, foram similares aos obti- 
dos em crianqas apos a imunizaqao primaria com tres 
doses de VPC-7, nos diversos estudos clinicos fase III. 

A vacina VPC-10 constitui-se em uma vacina pneu¬ 
mococica conjugada com adiqao de tres sorotipos adicio- 
nais a vacina VPC-7, que sao os sorotipos 1, 5 e 7F. Essa 
vacina e conjugada com a proteina D do Haemophilus in¬ 
fluenzae nao tipavel, toxoide tetanico e toxoide difterico. 

Essa vacina foi incluida no Programa Nacional de 
Imunizaqao a partir de marqo de 2010, demonstrando 
impacto significativo na reduqao dos coeficientes de 
meningite pneumococica em crianqas menores de dois 
anos, que foram alvo do programa de imunizaqao. 

Esquemas posologicos de imunizaqao 
VPC-10 e VPC-13 

Essas duas vacinas estao licenciadas no mesmo es- 
quema primario, com tres doses no primeiro ano de 
vida, aos dois, quatro e seis meses de idade, e uma dose 
de reforqo no segundo ano de vida, a fim de obter pro- 
teqao duradoura. Se porventura o esquema for iniciado 
no segundo semestre de vida, aplicam-se duas doses, 
com intervalo de dois meses ainda no primeiro ano, e 
uma dose de reforqo depois de completados 12 meses de 
vida; se o esquema for iniciado apos 12 meses de idade, 
deverao ser administradas duas doses com intervalo mi- 
nimo de dois meses. 

A VPC-10 esta licenciada para uso em crianqas ate 
a idade de 23 meses e a VPC-13, para crianqas ate o sex¬ 
to aniversario. Para crianqas maiores de 24 meses, utili- 
za-se o esquema de dose unica da vacina VPC-13, exce- 
to em individuos imunocomprometidos, que devem 
receber duas doses com intervalo de dois meses entre 
elas. Em pacientes imunodeprimidos, pode ser utilizada 
ate 18 anos de idade. 


■ Meningococo 

A Neisseria meningitidis e um patogeno exclusiva- 
mente humano e com alto poder de disseminaqao. Cer¬ 
ca de 50% da populaqao pode ser portador deste patoge¬ 
no em algum momento da vida. A infecqao 
assintomatica se inicia pela colonizaqao da nasofaringe, 
caracteriza o estado de portador, sendo possivel a partir 
deste evento a disseminaqao do patogeno pela corrente 
sanguinea. A N. meningitidis tem como caracteristicas 
ser um diplococo Gram-negativo, aerobico, envolvido 
em uma capsula polissacaridea: os antigenos capsulares 
nao induzem a memoria imunologica de longo prazo. 

Entre os 13 sorogrupos existe uma especificidade 
capsular, sendo possivel destacar seis (A, B, C, Y, X, 
W-135) como responsaveis pela quase totalidade dos ca- 
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sos reportados no mundo, com prevalencia que varia de 
forma temporal e geografica. 

A infecqao invasiva pela N. meningitidis resulta em 
amplo espectro clinico de doenqa que inclui a meningite, 
a meningococcemia ou ambas, sendo a meningite a for¬ 
ma clinica mais frequentemente observada, caracterizan- 
do-se principalmente pela presenqa de febre, cefaleia, ri- 
gidez de nuca, nausea, fotofobia, alteraqoes do sensorio e 
convulsoes; na meningococcemia, alem da febre, obser- 
vamos a presenqa de rash petequial ou purpurico, sinais 
de hipotensao e choque, falencia de multiplos orgaos, po- 
dendo evoluir para obito em menos de 24 horas. 

Classificaqao 

A Neisseria meningitidis pode ser classificada de acor- 
do com a estrutura quimica da capsula polissacaridea em 
sorogrupos A, B, C, etc. Para cada um dos sorogrupos 
existem clones relacionados. Para a avaliaqao dos clones 
existem varias formas de subclassificaqao. Marcadores das 
superficies subcapsulares como proteinas de superficie 
PorB e PosA permite a classificaqao em sorotipos (como 
2a, 2b, 4) e serossubtipos (Omo PI. 5,2), respectivamente. 
Uma metodologia a alternativa e utilizar uma classifica- 
qao molecular. A eletroforese enzimatica multilocus foi 
durante algum tempo o metodo de eleicao para a genoti- 
pagem do meningococo, tendo sido usado para a caracte- 
rizaqao dos tipos eletroforeticos (ET) ou subgrupos (nos 
casos de cepas do sorogrupo A). Esta tecnica foi substitui- 
da pela tipagem genetica sequencial multilocus (MLST) 
baseada em polimorfismos em multiplos genes e usada 
atualmente, para monitorar a epidemiologia global da 
doenqa meningococica, permitindo evidenciar a permuta 
capsular entre cepas de menigococo. 

Epidemiologia 

Considerando-se a variabilidade na distribuiqao do 
meningococo no mundo e uma mobilidade mundial 
cada vez maior, nos ultimos anos tem-se observado alte- 
ra^oes epidemiologicas no padrao de incidencia desta 
bacteria, cujas caracteristicas vem se mantendo de ma- 
neira nao previsivel. 

No Brasil predominam os sorogrupos C e B, entre- 
tanto, desde 2003 tem-se observado predominio do so¬ 
rogrupo C. Em 2012, no Estado de Sao Paulo, onde se 
observam os maiores coeficientes de incidencia no Pais, 
o sorogrupo C foi responsavel por 76,2% dos casos, o so¬ 
rogrupo B 15,4%, o sorogrupo W135 3,7% e o sorogru¬ 
po Y 4,2%. O Brasil e o pais da America Latina com 
maior numero de casos identificados. 

Deve-se considerar que no Brasil a frequencia de so- 
rotipo C e de 70%, o que difere de outros paises da Ame¬ 
rica do Sul onde predomina o sorogrupo B. 

Embora indiscutivelmente a idade de maior risco 
corresponda a faixa etaria abaixo de um ano, observa-se 
tambem um pico de incidencia durante a adolescencia 


com significativo risco de mortalidade. Este pico de in¬ 
cidencia na adolescencia e mais reconhecido em paises 
do primeiro mundo e nao tao claro no Brasil. 

Surtos (outbreaks) 

A doen^a meningococica pode se manifestar por ca¬ 
sos esporadicos ou surtos. Os surtos de do erupt meningo¬ 
cocica sao descritos desde 1980, particularmente em esco- 
las. De forma geral, o numero total de casos que ocorre 
nos surtos e pequeno, habitualmente menos de 10 pacien- 
tes acometidos por surto, mas apresentam alta taxa de le- 
talidade. A definiqao utilizada pelo serviqo de vigilancia 
epidemiologica no Brasil esta descrito na Tabela 1.3.1. 


Tabela 1.3.1 Defini^ao de surto 

Tres ou mais casos confirmados ou provaveis de um mesmo sorogrupo 
Taxa de ataque > 10/100.000 habitantes 
Perfodo menor ou igual a tres meses 

Indivfduos nao relacionados, residindo na mesma area geografica 


Consideraqoes a respeito das vacinas conjugadas 
contra meningococo 

As vacinas polissacarideas contra os sorogrupos A e 
C tern imunogenicidade de 85% em crianqas maiores de 
cinco anos e em adultos, nao sendo indicadas para meno- 
res de dois anos. As vacinas polissacaridicas nao conse- 
guem erradicar o estado de portador nos vacinados. Com 
estas vacinas a imunidade alcanqada e temporaria, duran- 
do poucos anos. Apesar disso, essas vacinas sao utilizadas 
para o controle de surtos ou epidemias da doenqa em gru- 
pos definidos por espaqos sociais ou geograficos. 

A vacina conjugada contra o meningococo C induz 
imunidade celular T-dependente, resultando em melhora 
da resposta imune em lactentes, com induqao de memo- 
ria imunologica e proteqao mais duradoura. Apresenta, 
ainda, vantagem de erradicar o estado de portador. 

Correlatos de proteqao 

Os correlatos sorologicos de imunidade para o menin¬ 
gococo C sao utilizados para o licenciamento das vacinas 
meningococicas, principalmente pelo fato da frequencia da 
doenqa nao permitir estudos de eficacia. O correlato de 
proteqao mais aceito e uma avaliaqao da capacidade bacte- 
ricida utilizando complemento humano (hSBA); o valor 
que se correlaciona com proteqao e o de titulos de AC 
hSBA > 1:4. Tambem pode ser utilizado para este fim um 
metodo baseado em soro de coelho (rSBA), com um nivel 
considerado protetor acima de 1:8. As vacinas tem sido li- 
cenciadas baseadas nesta metodologia. 
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Vacinas dispom'veis 

A vacina conjugada para meningococo C esta dispo- 
nibilizada no calendario basico de Imunizacao do Minis- 
terio da Saude. Uma nova vacina, disponivel apenas nos 
serviqos privados, e a vacina meningococica conjugada 
quadrivalente que inclui os sorogrupos A, C, Y e W135. 

Espera-se para o ano de 2013, o licenciamento no 
Brasil da vacina recombinante proteica para o sorogru- 
po B, que podera, finalmente, controlar a doenqa causa- 
da por esse sorogrupo. 
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Vacinas contra Poliomielite 


Luiza Helena Falleiros Arlant 


■ Introdugao 

A poliomielite (polio) e uma doenqa viral altamente 
contagiosa, potencialmente fatal, com caracteristicas 
epidemicas, provocada por um enterovirus humano, 
grupo picornavirus, chamado virus da polio (PV) o qual 
tem tres sorotipos conhecidos sorotipo I, sorotipo II e 
sorotipo III. 

A polio e milenar tendo se descoberto describees da 
doenqa no Egito datadas de 1580 a 1350 a.C. Mais recen- 
temente, no seculo XIX, pequenos surtos foram descri- 
tos na Europa e epidemias foram reportadas nos Esta- 
dos Unidos (EUA). Em 1916 milhares de crianqas 
americanas foram paralisadas em decorrencia de uma 
epidemia de polio. Em 1908, o virus havia sido isolado 
em macacos por Karl Landsteiner e Eric Popper e os es- 
tudos cientificos com o virus se iniciaram. 

Sua notoriedade com o publico aumentou com a pa- 
ralisia do Presidente Franklin Roosevelt nos EUA, onde 
os primeiros estudos tiveram inicio em abril de 1954 em 
419.000 vacinados e 330.000 controles com a vacina fei- 
ta de virus inativados (chamada IPV), para aplicaqao in¬ 
tramuscular, sintetizada por Jonas Salk. Nessa ocasiao, 
estudo observacional foi feito em 1.000.000 de crianqas, 
das quais 232.000 foram vacinadas. Os resultados bem- 
-sucedidos foram anunciados um ano apos, seguindo-se 
pelo rapido licenciamento da vacina em territorio ame- 
ricano. 

Entretanto, nos primeiros anos da decada de 1960, o 
sucesso dessa vacina IPV foi eclipsado pelo descobri- 
mento de outra vacina feita com virus atenuados (cha¬ 
mada OPV), para aplicaqao oral, sintetizada por Albert 
Sabin, exceto nos paises nordicos europeus. 

Mais de 50 anos depois do descobrimento das vacinas 
contra polio, a IPV renasce por diversos motivos: aperfei- 
qoamento de sua manufatura, seus indices excelentes de 
seguran^a, desaparecimento da polio como doenqa epide- 


mica e o reconhecimento universal de casos de paralisia 
esporadicos ou em surtos causados pela vacina OPV 

■ Caracteristicas dos Virus da Polio 

Os PV podem ser hospedes transitorios do trato res- 
piratorio humano, alem de sua conhecida deteeqao na 
garganta e no intestino. 

O PV contem um genoma RNA envolto por uma 
capside. O PV selvagem (PVS) pode ocorrer natural- 
mente apresentando-se em tres sorotipos: tipo 1, tipo 2 
e tipo 3, conforme uma pequena diferen^a na sua capsi¬ 
de proteica. O PV tipo 2 ja foi eliminado de circulaqao 
em sua forma selvagem. O ultimo PVS tipo 2 foi detec- 
tado na India em 1999. Depois disso, so tem sido de tec - 
tado o PV tipo 2 derivado da vacina. No estagio final de 
erradicaqao da polio no mundo, apenas o PVS1 e o 
PVS3 continuam a circular nas areas endemicas. Ambos 
sao altamente infectantes e causam polio 1 . 

O PV infeta apenas os humanos e e transmitido 
atraves de agua e alimentos contaminados ou pelo con- 
tato direto pessoa a pessoa, ou seja, a transmissao e fe- 
cal-oral e pelas vias respiratorias. Ha evidencias de que 
insetos voadores podem passivamente transferir PV de 
fezes para alimentos. Quando um individuo e infectado, 
o PV entra no organismo atraves da boca e se multipli¬ 
ca no intestino. Nesse momento, ele se dissemina silen- 
ciosamente pelo meio ambiente atraves das fezes, espa- 
lhando-se rapidamente pela comunidade, para milhares 
de outros individuos, antes que outro caso de polio pa¬ 
ralitica ocorra. Por esse motivo, a Organizacao Mundial 
da Saude (OMS) considera preocupante um simples 
caso de polio paralitica confirmado, especialmente em 
paises nos quais raros casos ainda ocorrem. As crianqas 
ainda sem controle esfincteriano tambem sao fonte de 
transmissao atraves das fezes. 
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A transmissibilidade do virus e alta, imediatamente 
antes e apos a doenqa clinica, quando o virus esta pre¬ 
sente na garganta e e excretado em altas concentrates 
nas fezes. O virus persiste na garganta por cerca de uma 
semana e por varias semanas nas fezes. Enquanto existir 
virus nas fezes, o individuo e contaminante. O periodo 
de incubaqao nos casos assintomaticos ou sem paralisia 
e de 3 a 6 dias e para o inicio da paralisia, nos casos que 
apresentam paralisia, entre 7 e 21 dias 1 . 

■ Caracterfsticas da Doen^a Poliomielite 

Aproximadamente 95% das pessoas infectadas pelo 
PV sao assintomaticas. Cerca de 4 a 8% poderao apre- 
sentar sintomas como febre e dor de garganta. Cerca de 
1 a 5% poderao apresentar meningite asseptica, com boa 
evoluqao. O PV pode invadir o sistema nervoso central, 
de modo que, em pequena proporqao de casos, cerca de 
0,1% a 2% deles provocam paralisia, frequentemente 
permanente. As pessoas infectadas que nao apresentam 
sintomas tambem poderao excretar virus nas suas fezes, 
transmitindo o virus para outras pessoas. 

A in fee to e mais comum em lactentes e crianqas 
com menos de cinco anos de idade, especialmente em 
mas condiqoes higienicas e de saneamento basico. Na 
epoca pre-vacinaqao, virtualmente todas as crianqas 
eram expostas ao PV e uma em cada 200 suscetiveis in¬ 
fectadas desenvolviam polio paralitica. O risco de para¬ 
lisia apos in fee to aumenta com a idade. 

Paralisia flacida aguda (PFA) 

A paralisia provocada pelo PV e frequentemente ir- 
reversivel, em geral nos membros inferiores e se instala 
em questao de horas apos a infeeqao. 

Apos a invasao do sistema nervoso central, o virus se 
multiplica e destroi as celulas nervosas que ativam os 
musculos. A paralisia provocada e do tipo paralisia flaci¬ 
da aguda (PFA). Todos os casos de PFA em pacientes 
abaixo de 15 anos de idade devem ser notificados e inves- 
tigados o mais rapidamente possivel apos seu inicio 2,3 . 

Poliomielite bulbar 

A ocorrencia de uma paralisia mais extensa, envol- 
vendo o tronco e musculos do torax e abdome, pode re- 
sultar em quadriplegia. Na maioria dos casos, a compli- 
caqao e mais grave (polio bulbar). O PV ataca as celulas 
nervosas do tronco cerebral, reduzindo a capacidade 
respiratoria, causando dificuldade para degluticao e fala. 
Entre os paralisados, de 5 a 10% vao a obito. 

Nao se sabe o motivo pelo qual apenas uma pequena 
porcentagem de infecqoes resulta em paralisias. Alguns 
fatores de risco tem sido identificados 4 imunodeficien- 
cias, gravidez, remote das amigdalas, injeqoes intramus- 
culares, exercicios intensos e vigorosos e trauma. 


Cerca de 40% dos adultos que contraem e sobrevi- 
vem a polio paralitica na infancia poderao desenvolver 
uma sindrome nao infecciosa pos-polio de 30 a 40 anos 
apos a doenqa inicial, caracterizada por dores muscula- 
res significativas nos membros e fadiga, alem de exacer- 
baqao da fraqueza. E a chamada sindrome pos-polio 1 . 

Os casos de polio causados pelos virus derivados 
das vacinas atenuadas tem a mesma clinica, a mesma 
gravidade e a mesma letalidade dos casos de polio cau¬ 
sados pelos virus selvagens. 

Nao ha ate o presente momento cura para a polio¬ 
mielite, administrando-se apenas medicaqao para aliviar 
os sintomas. Calor e fisioterapia sao usados para estimu- 
lar os musculos, entretanto, nenhum medicamento tem a 
capacidade de reverter a paralisia, que frequentemente se 
torna permanente. A melhor alternativa para polio e a 
prevenqao, ou seja, prevenir por meio da vacinaqao. A es- 
trategia para a erradicaqao da doenqa se baseia na imuni- 
zaqao. Para isso existem vacinas efetivas e seguras 5 . 

■ Epidemiologia da Poliomielite 

No mundo 

Em 1988 contabilizava-se um total de 350 mil casos 
de poliomielite paralitica por ano no mundo em 125 
paises. Nessa ocasiao, a OMS estabeleceu como meta a 
erradicaqao da polio e a interrupqao da transmissao do 
virus selvagem em todo o mundo. Tal proposta foi mui- 
to bem-sucedida e medidas eficientes foram tomadas, 
tendo havido um impressionante declinio na incidencia 
da doenqa (mais de 99%). 

Atualmente, embora a erradicaqao da polio nao te- 
nha sido ainda conseguida no mundo, ja foi eliminada 
em tres regioes da OMS: Americas (1994), Oeste do Pa- 
cifico (2000) e Europa (2002). Essas regioes incluem 134 
paises e territories. Na Regiao das Americas, o ultimo 
caso de polio causado pelo PVS se registrou em 23 de 
agosto de 1991, no Peru. Em 1994, a Regiao das Ameri¬ 
cas recebeu seu Certificado de Erradicaqao, o que signi- 
fica tres anos livres de polio provocada pelos PV selva¬ 
gens obedecendo aos criterios adequados de Vigilancia 
Epidemiologica para Paralisia Flacida Aguda. 

Entretanto, entre os anos de 2000 a 2001 ocorreu 
uma epidemia da paralisia causada pelos PV circulantes 
derivados da vacina oral atenuada (cVDPV) na ilha de 
Hispaniola (Haiti e Republica Dominicana). A ocorren¬ 
cia de epidemias por cVDPV e a identificaqao deste tipo 
de PV em outras regioes do mundo (Madagascar, Filipi- 
nas, Egito, Japao, dentre outras) incentivaram as discus- 
soes sobre as vantagens e desvantagens das diferentes es- 
trategias de vacinacao contra a polio, tendo em conta 
sempre o risco de reaches adversas da vacina OPV, o 
qual, embora pequeno, e superior ao risco da doenqa 
nas regioes onde nao ha mais circulaqao do PVS (ver 
efeitos adversos da vacina OPV neste capitulo). 

Ate o final de 2011 os paises endemicos continua- 
vam sendo Paquistao, Afeganistao, Nigeria e India. O ul- 
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timo caso de polio provocada pelo PVS na India foi em 
2011. Portanto, ja a partir de 2012 a India nao faz parte 
dos paises considerados endemicos 6,7 . 

No ano de 2012, o numero de casos contabilizados 
de polio e provocada pelo PVS foi de 222, sendo 216 nos 
tres paises considerados endemicos e seis nos paises 
considerados nao endemicos, ocorrencia bastante baixa 
nao vista ha muitos anos. 

Ja em 2013, ate a presente data, apenas um caso de 
PVS (tipo 1) foi reportado em 14 de janeiro no Paquis- 
tao, totalizando apenas um caso no mundo 6 . 

Com relaqao aos virus derivados da vacina oral, o 
cVDPV tipo 2 predomina ha muitos anos. No ano de 
2009, foram 183 casos de cVDPV tipo 2 para um caso de 
cVDPV tipo 3. Em 2010, foram 55 casos de cVDPV tipo 
2 para 6 casos de cVPDV tipo 3. Em 2011, o numero de 
casos subiu para 65 casos do cVDPV tipo 2 para 2 casos 
de cVDPV tipo 1. Em 2012, o numero de cVDPV tipo 2 
se manteve, com dois casos de cVDPV tipo 3 e, ate o 
momento, em 2013, nenhum caso de cVDPV foi repor¬ 
tado. Ressalte-se que embora o PVS tipo 2 nao tenha 
sido mais reportado desde 1999, o que predomina hoje 
e o cVDPV tipo 2 8,9 . 

No Brasil 

Ate 1980, eram notificados no Brasil cerca de 1.500 
casos de polio por ano. Com as aqoes de controle e as 
Campanhas Nacionais de Vacinaqao (Dias Nacionais de 
Imunizaqao - DNI), o numero de casos foi se reduzindo 
drasticamente e o ultimo caso de polio no Brasil foi em 
1989, recebendo o Certificado de Erradicaqao em 1992. 
A regiao das Americas, conforme divisao geografica da 
OMS, recebeu seu certificado de erradicaqao da polio 
em 1994. O Certificado de Erradicaqao da Poliomielite e 
emitido para regioes que durante tres anos nao detecta- 
ram a poliomielite causada pelo virus selvagem e que 
mantem adequado o processo de vigilancia epidemiolo- 
gica dos casos de PFA 9 ' 10 . 

Apesar dos progressos na eliminaqao do PVS, e im- 
portante salientar que a elimina^ao regional da doenqa 
nao elimina o risco de importaqao do PVS, ja que a po¬ 
lio nao foi ainda totalmente erradicada do mundo. Con- 
sequentemente, e imperativo nao reduzir o controle da 
Vigilancia Epidemiologica assim como a pratica rotinei- 
ra da vacinaqao, para assegurar que um pais se mante- 
nha livre de polio. 

■ Vacinas contra Poliomielite- 
Esquemas Vacinais 

A primeira vacina licenciada em 1955, desenvolvida 
por Jonas Salk apos estudos em larga escala contemplan- 
do os tres sorotipos, foi a vacina poliomielite sorotipos 
1, 2 e 3 (inativada) - (IPV). O extenso uso dessa vacina, 
aplicada por via intramuscular (IM) ou subcutanea 
(SC), diminuiu a incidencia da polio em muitos paises 


industrializados e interrompeu a transmissao do PVS 
em quatro paises (Finlandia, Islandia, Holanda e Sue- 
cia). Em 1963, teve inicio a utilizaqao da vacina polio¬ 
mielite sorotipos 1,2 e 3 (atenuada) - oral (OPV) desen- 
volvida por Sabin. Pela facilidade de administraqao, a 
vacina OPV substituiu com sucesso a vacina IPV em va- 
rios paises como medida de prevenqao da polio 5 . 

Atualmente, em decorrencia dos esforqos na erradi- 
caqao global da polio, cinco vacinas foram desenvolvi- 
das e tern sido usadas conforme a regiao, de acordo com 
a determinaqao do Global Polio Eradication Initiative, 
programa regulatorio da OMS. Sao elas: 

■ vacinas atenuadas: trivalente OPV, monovalente OPV 
com sorotipo 1, monovalente OPV com sorotipo 3, 
bivalente OPV com sorotipos 1 e 3; 

■ vacina inativada: IPV que content os tres sorotipos 1, 
2 e 3. 

Algumas vacinas orais contra poliomielite, como as 
vacinas monovalentes e a bivalente, tem mostrado uma 
eficacia muito maior que a da vacina trivalente. Tem sido 
usadas para conter surtos, assim como para atividades su- 
plementares de vacinaqao contra a polio e DNI nos paises 
onde a polio ainda e endemica. A resposta tipo-especifica 
apos a primeira dose da vacina monovalente contra o PV 
do tipo 1 e do tipo 3, quando comparada a trivalente, e 
respectivamente de 80 versus 40% e de 72 versus 31%. Ou- 
tra analise comparativa mostra que, para alcancar 78% de 
proteqao contra PV tipo 1, uma crianqa necessita de cin¬ 
co doses de mOPV 1 (vacina monovalente) ou 15 doses de 
tOPV (vacina trivalente) 11,12 . 

Independentemente da regiao e da vacina a ser utili- 
zada, os niveis de cobertura vacinal devem ser altos, supe¬ 
riors ou proximos a 95% para prevenir a polio doenqa e 
para prevenir os surtos de polio provocados pelos virus 
derivados da vacina atenuada OPV (VDPV), especial- 
mente se houver alto risco de importable do PVS 13 . 

Embora estejam disponiveis quatro vacinas atenua¬ 
das contra poliomielite e uma vacina inativada, em nos- 
so meio existem duas vacinas eficazes na prevenqao da 
doenqa, as quais diferem quanto a via de administraqao 
e aos mecanismos imunobiologicos envolvidos: a vacina 
OPV e vacina IPV. 

Os esquemas vacinais no continente americano va¬ 
riant conforme o pais. Em 1998, os EUA passaram a 
utilizar esquema sequencial com duas doses de IPV se- 
guidas por duas doses de OPV. Todavia, desde 2000 os 
EUA utilizam somente IPV no seu esquema complete 
de vacinaqao. Mais recentemente, Mexico, Costa Rica, 
Brasil, Uruguai e Peru decidiram pela utilizaqao da 
IPV em esquema completo ou sequencial, usando ou 
nao DNI. Mexico: 3+1 doses de IPV e 2 DNI por ano 
para crianqas menores de cinco anos de idade. A pri¬ 
meira dose de OPV so as crianqas que ja receberam 
duas doses de IPV, pelo menos, podem receber. Costa 
Rica: 3 + 1 de IPV e um DNI por ano com vacina OPV, 
alem de uma dose de IPV com vacina tetravalente 
(DTacP + IPV) aos quatro a seis anos de idade. No 
Uruguai, o inicio de modificaqao em seu calendario se 
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realizou por volta de maio de 2012 com um esquema 
IPV completo em todas as doses, ou seja, tres doses de 
IPV com reforqo aos 15 meses. No Peru, o Ministro de 
Saude anunciou em 2012 que uma alteraqao no calen¬ 
dario para IPV seria em 2013 (3 IPV + 1 OPV). Ate o 
momento, o Uruguai e o unico pals da America Latina 
com esquema de IPV unica em seu calendario. Os ou- 
tros paises da America Latina aqui nao mencionados 
seguem utilizando a OPV. 

No Brasil, o esquema com duas doses de IPV, segui- 
das por duas doses de OPV, mantendo um DNI por ano 
foi adotado pelo Programa Nacional de Imunizaqoes 
(PNI) a partir do segundo semestre de 2012. E o esque¬ 
ma chamado esquema sequencial, ou seja, nas primeiras 
duas doses do calendario basico, aos dois e quatro me¬ 
ses de idade, e aplicada a vacina inativada (Salk); na ter- 
ceira dose e no primeiro re for 90, sera mantida a vacina 
oral atenuada (Sabin). E importante salientar que a vaci¬ 
na tetravalente (DTP/Hib) e a hepatite B foram substi- 
tuidas pela vacina pentavalente, aplicada aos dois, qua¬ 
tro e seis meses de vida. 

A substituiqao da vacina OPV pela IPV, nas primei¬ 
ras duas doses do esquema vacinal, ocorrera porque o 
ultimo caso de polio pelo virus selvagem ocorreu em 
1989, ou seja, ha 23 anos, e, de acordo com a OMS, pai¬ 
ses nessa condiqao, desde que mantenham elevadas co- 
berturas vacinais, ja poderao iniciar a transiqao para 
IPV. E importante ressaltar que as medidas de vigilancia 
epidemiologica da polio deverao ser reforqadas. 

O calendario da SBP de 2012 recomendava a aplica- 
qao preferencialmente de vacina IPV em tres doses - aos 
dois, quatro e seis meses no primeiro ano de vida (dan- 
do preferencia a IPV pelo menos nas duas primeiras do¬ 
ses), um primeiro refor^o aos 15 meses e um segundo 
reforqo dos quatro aos seis anos. O calendario da SBIm 
e semelhante, estendendo a recomendaqao do primeiro 
reforqo dos 15 aos 18 meses. No calendario da SBIm 
2012 apenas a vacina IPV e recomendada, tanto na vaci- 
naqao primaria como nos reforms. Ate o momento, a 
SBP segue recomendando OPV ou IPV nos reforms. 
Ambas as sociedades recomendam que as crianqas rece- 
bam OPV nas campanhas de vacinaqao promovidas pe- 
los orgaos governamentais 14,15 . 

Nos centres privados de vacinaqao, a IPV tem sido 
administrada combinada a outras vacinas do calendario 
da crianqa, do adolescente e do adulto. 

No processo de erradicaqao global da polio, as clas- 
sicas vacinas trivalentes atenuadas orais tiveram um pa- 
pel fundamental na reduqao do PVS. Como ja foi men- 
cionado, a OPV contem tres sorotipos de PV1, PV2 e 
PV3, devidamente atenuados. Pela simplicidade da ad- 
ministraqao (as conhecidas duas gotinhas), foi uma va¬ 
cina que obteve adesao em varios paises, especialmente 
os de menor poder economico. A OPV possibilita o de- 
senvolvimento de anticorpos contra os tres sorotipos de 
PV, impedindo que ele alcance o sistema nervoso cen¬ 
tral. Alem da imunidade humoral, a OPV suscita tam- 
bem imunidade local de mucosa intestinal, o que se 
acredita ser a principal razao pela qual campanhas com 


OPV possam interromper rapidamente a transmissao de 
PVS pessoa a pessoa. Como o virus vacinal compete 
com o virus selvagem da polio na luz intestinal, e bas- 
tante eficaz no bloqueio de surtos pelo PVS. Os virus va¬ 
cinais sao excretados pelas fezes e podem infectar con- 
tatos suscetiveis, levando a uma proteqao coletiva (herd 
immunity). Esses conhecimentos forneceram o embasa- 
mento para as campanhas de vacinaqao em massa 16 . 

No Brasil, apos a introduqao da vacina IPV, foi rea- 
lizada apenas uma Campanha Nacional de Vacinaqao 
nos DNI contra a polio, indiscriminada para todas as 
crianqas entre seis meses e quatro anos de idade, e uma 
segunda Campanha Nacional de atualizaqao da cartei- 
ra de vacinaqao para as crianqas menores de cinco anos 
de idade. A participaqao nessas campanhas e sempre 
fundamental para a garantia de elevadas coberturas va¬ 
cinais. 

No Brasil nao houve necessidade de se vacinar com 
OPV, durante as Campanhas Nacionais de Vacinaqao 
(nos DNI) as crianqas com menos de seis meses de ida¬ 
de, pois a partir de 2012 as crianqas menores de seis me¬ 
ses j a vem recebendo a vacina IPV aos dois e quatro me¬ 
ses de idade. Ja as criancas entre seis meses e quatro anos 
de idade, mesmo aquelas com o esquema vacinal em or- 
dem, poderao receber doses adicionais da vacina OPV, 
para colaborarem com a proteqao coletiva, ja que se 
constituem em veiculos de transmissao dos virus da va¬ 
cina atenuada 17 . 


Vacina oral contra poliomielite - virus vivo e 
atenuado - OPV 

A vacina trivalente e composta de poliovirus vivos 
atenuados PI - 1.000.000 DICT50; P2 - 100.000 
DICT50; P3 - 600.000 DICT50, alem de cloreto de mag- 
nesio como estabilizante e o vermelho amaranto ou roxo 
de fenol como indicadores de pH. 

A vacina e administrada por via oral, e duas gotas 
correspondem a uma dose, segundo o produto habitual- 
mente utilizado em nosso meio. Existem produtos de 
outras precedences com dosagens diferentes. Nao ha 
necessidade de jejum previo e nenhuma restriqao deve 
ser feita ao aleitamento materno. Caso a crianqa regur- 
gite de imediato apos a vacinaqao, uma nova dose deve 
ser administrada. Sao necessarias de, no minimo, tres 
doses para imunizacao primaria, com intervalo de dois 
meses entre elas (minimo de 30 dias). Apos a imuniza- 
qao primaria, sao necessarias duas doses de reforco, sen- 
do a primeira entre 6 e 12 meses depois, e a segunda aos 
quatro ou seis anos de idade, pelo menos, independente 
dos DNI adotados pelo pais. 

A vacina OPV trivalente e altamente efetiva contra os 
tres sorotipos de PV. Entretanto, ocorre competiqao entre 
esses virus no intestino, resultando em proteqao contra 
polio, porem sem a mesma eficacia para todos os soroti¬ 
pos. Ela e geralmente mais efetiva contra o PVS sorotipo 2. 
Alem da interferencia entre os PV entre si, pode haver in- 
terferencia com outros enterovirus na luz intestinal. Ou- 
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tros fatores tambem podem interferir na eficacia da OPV, 
como condiqoes inadequadas na conservaqao de tempera - 
tura na rede de frio, parasitas intestinais, diarreias e falta 
de higiene e condiqoes de saneamento basico. 

Uma dose de OPV induz imunogenicidade para to- 
dos os tres sorotipos em aproximadamente 50% dos re- 
ceptores; tres doses induzem imunogenicidade em cerca 
de 95% dos receptores em paises desenvolvidos, poden- 
do ser mais baixa nos paises em desenvolvimento. A 
imunidade pode ser de longa duraqao, embora alguns 
estudos mostrem uma soroprevalencia baixa em vacina- 
dos apos alguns anos 18 . 

Uma revisao dos estudos de imunogenicidade da 
vacina oral nos paises em desenvolvimento mostra que, 
geralmente, apos tres doses da vacina oral, a sorocon- 
versao pode ser mais baixa em comparaqao com os re- 
sultados obtidos com a vacina inativada 18 21 . 


Vantagens e desvantagens da vacina OPV 

Vantagens 

Administraqao oral. Pode ser dada por voluntaries e 
nao requer agentes de saude treinados e insumos para 
aplicaqao injetavel. 

A OPV e de baixo custo. Em 2009, o custo de uma 
dose simples de OPV para os programas de saude publi- 
ca em paises em desenvolvimento era de oito centavos 
de dolar. 

A OPV e segura e efetiva. Tres doses da vacina indu¬ 
zem imunidade adequada para os tres tipos de PV, pro- 
porcionando tanto imunidade humoral como imunida¬ 
de intestinal e protegendo contra reinfecqoes. Apos a 
vacinaqao, o PV se replica no intestino, e excretado nas 
fezes e pode se disseminar pelo meio ambiente e para 
outros individuos, especialmente os de contato mais 
proximo. Em areas com pobres condiqoes higienicas e 
sanitarias, a vacinaqao com OPV pode resultar em “pro- 
teqao de rebanho” em individuos que nao foram vacina- 
dos. Em vacinados com OPV, o PV persiste na garganta 
por uma ou duas semanas e e excretado nas fezes por va- 
rias semanas, podendo chegar a mais de dois meses. In¬ 
dividuos imunossuprimidos podem excretar virus nas 
fezes por mais de 10 anos 1 . 

Pode ser administrada concomitantemente com ou- 
tras vacinas do calendario da crianqa. 


Desvantagens 

Embora a OPV seja uma vacina segura e efetiva, em 
raros casos pode causar paralisias. Esses casos sao cha- 
mados de VAPP (poliomielite paralitica associada a va¬ 
cina) e podem ocorrer em criancas higidas e nos imu¬ 
nossuprimidos. Em imunossuprimidos podem incidir 
em uma proporqao ate tres a seis mil vezes maior. Sua 
incidencia reportada depende de cada pais ou regiao e e 
bastante influenciada pela subnotificaqao dos casos de 


PFA. Nos Estados Unidos, quando ainda se utilizava 
OPV, os casos de VAPP ocorriam na proporqao de um 
caso para 750 mil primeiras doses aplicadas, tanto em 
receptores como nos contatos. Ja na India, a incidencia 
reportada foi de um caso para 143 mil primeiras doses 
aplicadas. A ocorrencia de VAPP e substancialmente 
maior apos a primeira dose de OPV nas crianqas sauda- 
veis, mas oferece risco alto apos qualquer dose nas 
crianqas imunossuprimidas 1,22,23 . Os casos de VAPP sao 
habitualmente isolados e raros. 

Outra desvantagem da OPV e que o virus vacinal 
pode sofrer alteraqoes na sua composiqao genetica, vol- 
tando ao estado de neurovirulencia e acarretando polio 
na forma clinica igual a doenqa provocada pelo virus 
selvagem. Esses virus com divergencia genetica maior 
que 1% da cepa Sabin sao chamados de cVDPV (polio¬ 
virus circulante derivado da vacina). Sao capazes de 
provocar paralisia e geralmente ocorrem em surtos. Em 
2010 foram reportados 61 casos de cVDPV no mundo, 
sendo seis pelo PV3, nenhum pelo PV1 e os demais pelo 
PV2. Em 2011, ate setembro foram reportados 24 casos 
de cVDPV, sendo apenas dois pelo PV3 e os demais pelo 
PV2. Mas em 2013 ate o momento nenhum cVDPV foi 
reportado no mundo. 

O uso da vacina OPV possibilita a existencia dos 
portadores cronicos do PV, chamados iVDPV. Sao habi¬ 
tualmente individuos imunossuprimidos que nao elimi- 
nam o PV de seus intestinos, mantendo a situaqao de 
portador por longo prazo 6,13,24,25 . 

Casos nos quais o VDPV foi isolado, mas nao tem 
origem determinada ou conhecida sao chamados de 
aVDPV (origem ambigua, como os isolados de esgotos 
ou de rios). 

Levando-se em conta as desvantagens da OPV, a 
OMS recomenda que, apos a erradicaqao da polio no 
mundo, a OPV seja descontinuada, ou seja, os paises de- 
vem se programar para nao mais administra-la. Resta a 
eles a opqao de seguir administrando IPV ou interromper 
qualquer vacinaqao contra polio, o que nao parece ser 
uma op^ao razoavel levando-se em conta as consequen- 
cias imediatas dos possiveis virus cVDPV circulantes 26,27 . 

Eventos adversos e contraindicates da vacina OPV 

Como ja foi comentado anteriormente foram obser- 
vados raros casos de paralisia associados a vacina, em 
vacinados e seus comunicantes, geralmente familiares. 
O risco e maior na primeira dose que em doses subse- 
quentes e esta bastante aumentado em individuos imu¬ 
nossuprimidos 1 . 

Portanto, em virtude do risco da ocorrencia de 
VAPP, a OPV nao deve ser administrada a pacientes 
imunossuprimidos ou crianqas higidas em contato do- 
miciliar com imunossuprimidos. Essa vacina tambem 
nao e recomendada para gestantes. Deve-se adiar a vaci- 
naqao em quadros de vomitos ou diarreia intensa. Ama- 
mentaqao e diarreia leve nao se constituem em contrain- 
dicaqoes a vacinaqao com OPV. 
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Vacina parenteral contra poliomielite - virus 
inativado - IPV 

A vacina IPV contem poliovirus inativados PI, P2, 
P3 (40-8-32, respectivamente, unidades de antigeno D), 
alem de 2-fenoxietanol e formaldeido como conservan- 
tes. A vacina contem tambem traces de neomicina, es- 
treptomicina e polimixina B. 

E administrada por via IM ou SC. A IPV induz a 
produqao de anticorpos no sangue periferico para os 
tres sorotipos de PV. Quando ocorre a infeeqao, esses 
anticorpos previnem a disseminaqao dos PV para o sis- 
tema nervoso central, protegendo contra a paralisia. 

Para imunizaqao primaria, sao necessarias tres do¬ 
ses, aos dois, quatro e seis meses. O primeiro reforqo e 
recomendado aos 15 meses e o segundo, dos 4 aos 6 
anos de idade. Para vacinaqao de manias imunossupri- 
midas ou comunicantes de imunossuprimidos, e reco¬ 
mendado o mesmo esquema 28 . 

Ate 1987, as vacinas IPV utilizadas tinham quantida- 
de menor de antigenos de PI, P2 e P3. Apos essa data, a 
quantidade de antigenos na vacina IPV foi aumentada em 
duas, quatro e oito vezes, respectivamente, para PI, P2 e 
P3, e a vacina ficou conhecida como elPV, enhanced IPV, 
ou seja, de potencia aumentada. Atualmente, todas as 
vacinas poliomielite inativadas sao de potencia aumen¬ 
tada e sao conhecidas simplesmente como IPV. 

A imunidade desenvolvida e principalmente do tipo 
humoral. A vacina imuniza exclusivamente o individuo 
vacinado, nao havendo imunizacao secundaria entre co¬ 
municantes por intermedio da eliminaqao de virus da 
polio. Entretanto, a proteqao individual leva a proteqao 
da comunidade, ou seja, proteqao de rebanho, com que- 
da da incidencia da doenqa mesmo em nao vacinados. 

De 1998 a 2000, os Estados Unidos implantaram o 
esquema de vacinaqao com duas doses iniciais de IPV, 
seguidas de uma dose de OPV e mais uma ou duas do¬ 
ses de reforqo. A partir de 2000, adotaram o esquema de 
apenas IPV. Esse esquema dois mais um (sequencial) 
para POLIO, como e conhecido, ja foi implantado em 
outros paises do mundo. Atualmente sao poucos os pai- 
ses que ainda adotam o esquema sequencial 23 . 

Essa questao tem sido bastante discutida 29 nos di- 
versos paises que ainda usam OPV nos seus calendarios 
publicos e, possivelmente, alguns paises da America La¬ 
tina reformulem seu esquema em curto prazo. 

Apos duas doses, a soroconversao e de 85 a 100% 
para os tres poliovirus e, apos tres doses, praticamente 
100% dos vacinados sao soropositivos para os tres polio¬ 
virus 30 ' 33 . 

E uma vacina altamente imunogenica e efetiva na 
prevenqao da polio. A imunidade obtida e de longa du- 
racao. Durante uma infeeqao pelo PV, uma crianca imu- 
nizada com IPV esta protegida, pode excretar PV nas fe¬ 
zes, mas nao pela nasofaringe. 

Um numero cada vez maior de paises desenvolvidos 
e livres de PVS tem escolhido a IPV como sua vacina ro- 
tineira no calendario de imunizacao por varios motivos, 
inclusive os riscos associados ao uso continuo da OPV. 


Uma vez que a polio tenha sido erradicada do mundo, a 
vacina OPV deve ser suspensa por recomendaqao da 
OMS, justamente para prevenir o restabelecimento da 
polio causada pelo virus derivado da vacina OPV 
(VDPV). Passar para a vacinaqao IPV na rotina sera a 
opqao mais razoavel na era pos-erradicaqao. 

Nesse periodo de transiqao, a OMS recomenda que 
todos os paises usem pelo menos uma dose de IPV em 
seu calendario, justamente para diminuir o risco de re- 
torno do PV tipo 2, ja que a vacina trivalente OPV deve 
ser descontinuada, a principio, a favor da vacina biva- 
lente OPV1-OPV 3. Saliento que a quase totalidade de 
casos causados pelo cVDPV sao atualmente pelo tipo 2 
e tem sido reportados nos paises que seguem utilizando 
a vacina trivalente OPV 34 . 


Vantagens e desvantagens da vacina IPV 

Vantagens 

■ A IPV nao e uma vacina de virus vivos, portanto, nao 
induz mutaqao de virus e nao provoca VAPP, nem 
mantem o virus em circulaqao passivel de sofrer muta- 
qoes em nivel intestinal. Por conseguinte, reduz a me¬ 
dio e longo prazo a possibilidade de surtos por cVDPV; 

■ a IPV desencadeia excelente resposta imune e prote- 
qao adequadas na imensa maioria dos individuos va¬ 
cinados; 

■ pode ser usada em combinaqao com outras vacinas 
do calendario, reduzindo o numero de injeqoes IM. 
Nao ha problema de intercambialidade com a OPV. 


Desvantagens 

■ A IPV induz baixos niveis de imunidade intestinal; 

■ a IPV e de custo mais alto; 

■ a administracao da vacina e injetavel. 

Eventos adversos e contraindicates da vacina IPV 

A IPV e uma vacina bem tolerada, com manifesta- 
qoes locais discretas. E uma das vacinas mais seguras em 
uso no mundo. Nao provoca VAPP ou VDPV. Nao tem 
sido reportadas serias reaqoes adversas sistemicas apos 
o uso da IPV. 

Apenas para os que apresentaram reaqao anafilatica 
em dose anterior ou hipersensibilidade a neomicina, es- 
treptomicina ou polimixina B. Amamentaqao e diarreia 
leve nao representam contraindicaqoes a vacinaqao com 

Jpy35-37_ 

Embora nao se conheqa evento adverso da IPV ad¬ 
ministrada na gravidez, essa situaqao deve ser evitada. 
So se deve vacinar a gestante se houver risco imediato de 
doenqa. 

Para concluir e importante dizer que diferentes po- 
liticas de vacinaqao contra a polio dependem funda- 
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mentalmente da situaqao economica de cada pais, mas, 
nao so disso, e sim da vontade politica de cada governo. 

E, sem duvida, uma situaqao complicada sob o pon- 
to de vista etico e de equidade social. 

Enquanto isso se espera que os custos da vacina IPV 
diminuam com o aumento da demanda, favorecendo 
uma politica unica de vacinaqao com vacina inativada, 
tanto nos paises desenvolvidos como naqueles ainda em 
desenvolvimento, evitando assim os riscos da polio va- 
cinal com o uso continuado da vacina OPV. 
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1.5 


Imuniza^ao contra Difteria, 
Tetano e Coqueluche 


Cristina Cruz 


■ Difteria 

Descrigao 

Tambem conhecida como “crape”, a difteria e uma 
doenqa infecciosa aguda transmissivel, toxi-infecciosa, 
imunoprevenivel, causada por bacilo toxigenico Coryne- 
bacterium diphtheriae, que pode provocar doenqa respira- 
toria, doenqa cutanea e estado de portador assintomatico. 
As infecqoes causadas por cepas toxigenicas do C. diphthe¬ 
riae sao mediadas por produqao de proteinas extracelula- 
res, enquanto as cepas nao toxigenicas ocasionam quadros 
mais brandos. Antes da descoberta da antitoxina, na vira- 
da do seculo XX, a difteria era considerada causa impor- 
tante de mortalidade entre crianqas e adultos. 

Etiologia 

A difteria e causada por cepas toxigenicas de Cory- 
nebacterium diphtheriae. Em raras ocasioes, uma doen- 
qa semelhante a difteria e causada por cepas toxigenicas 
de C. ulcerans. O C. diphtheriae e um bacilo pleomorfi- 
co, Gram-positivo, imovel, nao esporulado, aerobico, 
com quatro biotipos ( mitis , intermedius, ballanti e gra¬ 
vis). Todos os biotipos ja foram associados com ende- 
mias e epidemias de difteria, embora, em geral, as cepas 
mitis sejam menos toxigenicas e causem doenqa menos 
grave. Os biotipos podem ser toxigenicos ou nao toxige- 
nicos. As cepas toxigenicas expressam uma exotoxina 
que consiste em um dominio A enzimaticamente ativo e 
um dominio B de ligaqao, que promove a entrada de A 
na celula. O gene da toxina, tox, e transportado por fa- 
gos relacionados com as corinebacterias. Essa toxina 
inibe a sintese proteica de todas as celulas, incluindo 
miocardio, rins e nervos perifericos, resultando em 
miocardite, necrose tubular aguda e retardo da condu- 
qao nervosa periferica. 


Epidemiologia 

Os seres humanos sao os unicos reservatorios do C. 
diphtheriae. O principal reservatorio e o proprio doente 
ou o portador, sendo este ultimo mais importante na 
disseminaqao do bacilo, por sua maior frequencia na co- 
munidade e por ser assintomatico. A via respiratoria su¬ 
perior e a pele sao locais habitualmente colonizados pela 
bacteria. Os micro-organismos sao propagados pelo 
contato direto de pessoa doente ou portadores com pes- 
soa suscetivel, por goticulas oriundas das vias respirato- 
rias ou secreqoes cutaneas. Em casos raros, pode ocorrer 
a contaminaqao por fomites. 

O periodo de incubaqao e, em geral, de um a seis 
dias; o periodo de transmissibilidade e em media, ate 
duas semanas apos o inicio dos sintomas. A antibiotico- 
terapia adequada erradica o bacilo difterico em menos 
de quatro dias apos a sua introduqao, na maioria dos ca¬ 
sos. Em pessoas nao tratadas, os bacilos podem ser en- 
contrados em secreqoes do nariz, orofaringe e olho e em 
lesoes cutaneas por duas a seis semanas apos a infecqao. 

Formas graves da doenqa ocorrem com maior fre¬ 
quencia em individuos nao imunizados ou com imuni- 
zaqao inadequada. Pessoas imunizadas podem ser por¬ 
tadores assintomaticos. 

E uma doenca infecciosa de importancia nos paises 
subdesenvolvidos, em areas com baixas condicoes socioe¬ 
conomicas e sanitarias, onde a aglomeraqao de pessoas e 
maior, e principalmente em regioes que apresentam baixa 
cobertura vacinal. E rara quando coberturas vacinais ho- 
mogeneas sao obtidas em mais de 80% da populaqao. 

A difteria e encontrada em todo o mundo. Durante 
a decada de 1990, grandes epidemias ocorreram nos no- 
vos estados independentes da ex-Uniao Sovietica. Mais 
recentemente nas Americas, os surtos de difteria tem 
ocorrido no Haiti e na Republica Dominicana. 

No Brasil, o numero de casos notificados de difte¬ 
ria vem decrescendo progressivamente, provavelmente 
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em razao da utilizaqao da vacina DTP. Em 2008 e 2009 
confirmaram-se sete e seis casos da doenqa, respectiva- 
mente; no ano de 2010, o numero de casos notificados 
foi de 33. 


Suscetibilidade e imunidade 

A suscetibilidade e geral. A imunidade pode ser ad- 
quirida naturalmente pela passagem de anticorpos ma- 
ternos via transplacentaria, ou por meio de infecqoes 
inaparentes, que conferem imunidade em diferentes 
graus, dependendo da maior ou menor exposi^ao dos 
individuos. A imunidade tambem pode ser adquirida 
ativamente, por meio da vacinaqao com toxoide difteri- 
co. A doenqa nao confere imunidade permanente e, des- 
ta forma, os doentes tambem devem receber vacinaqao. 

Manifestaqoes clfnicas 

A forma respiratoria da difteria caracteriza-se pela 
presenqa de placas pseudomembranosas branco-acinzen- 
tadas, aderidas nas tonsilas palatinas e que rapidamente 
invadem estruturas adjacentes. Essas placas tambem po- 
dem acometer diferentes localizaqoes topograficas como 
faringe, laringe, traqueia, bronquios, fossas nasais, con- 
juntiva, pele, conduto auditivo, mucosa genital e cordao 
umbilical. Ocorre tambem comprometimento do estado 
geral, com palidez, anorexia, prostraqao, vomitos e febre 
baixa. 

As complicates graves da difteria incluem aumen- 
to dos ganglios linfaticos das cadeias cervicais e sub- 
mandibulares, edema periganglionar dessas cadeias 
(“pescoqo de touro”), obstruqao das vias respiratorias 
superiores causada pela formaqao de extensa membra- 
na, toxemia, miocardite, insuficiencia renal aguda e 
neuropatia periferica. 

Diagnostico 

Em decorrencia da gravidade e da letalidade dos ca¬ 
sos, o tratamento deve ser iniciado com a suspeita clinica. 
O diagnostico laboratorial e realizado pelo isolamento e 
pela identificacao do C. diphtheriae de amostra biologica, 
que deve ser obtida por meio de swab de qualquer lesao 
mucosa ou cutanea. Apos o isolamento do bacilo deve-se 
pesquisar a toxigenicidade da cepa. Por serem necessarios 
meios especiais para o isolamento, os tecnicos de laborato¬ 
ry devem ser informados da suspeita de difteria. 

Tratamento 

Tratamento especifico 

A medida terapeutica primaria na difteria e a admi- 
nistraqao do soro antidifterico (SAD), que tem por objeti- 


vo inativar a toxina circulante rapidamente e possibilitar a 
circulaqao de excesso de anticorpos, em quantidade sufi- 
ciente para neutralizar a toxina produzida pelos bacilos. 
Como o soro antidifterico nao tem acao sobre a toxina ja 
impregnada no tecido, sua administraqao deve ser feita 
imediatamente diante de suspeita clinica fimdamentada. 

O soro antidifterico tem origem heterologa (soro 
heterologo de cavalo) e sua administraqao pode asso- 
ciar-se a reaqoes alergicas, sendo necessario a realizaqao 
de provas de sensibilidade antes do seu emprego e des- 
sensibilizaqao, caso as provas sejam positivas. A admi- 
nistraqao do SAD segue as normas gerais de recomen- 
daqoes e precauqoes do Manual para Utilizagao de 
Imunobiologicos Especiais, do Programa Nacional de 
Imunizaqoes (PNI). 

As doses do SAD nao dependem do peso e da idade 
do paciente e sim da gravidade e do tempo da doenqa 
(Tabela 1.5.1). Deve ser administrado em ambiente hos- 
pitalar, preferencialmente por via intravenosa (IV), di- 
luido em 100 mL de soro fisiologico, em dose unica. 


Tabela 1.5.1 Esquema de administra^ao do SAD de 
acordo com a apresenta^ao clinica da doenqa 

Apresentagao clinica 

Dosagem 

Leve (nasal, cutanea, amigdaliana) 

40 mil Ul, IV 

Laringoamigdaliana ou mista 

60 a 80 mil Ul, IV 

Graves ou tardias (4 dias de doenga) 

80 a 120 mil Ul, IV 


Fonte: Guia de Vigilancia Epidemiologica, 2009 1 . 


Terapia antimicrobiana 

Deve ser considerado como medida auxiliar da tera¬ 
pia especifica, objetivando interromper a produqao de 
exotoxina, pela destruiqao dos bacilos diftericos e sua 
disseminaqao; contudo, nao substitui a antitoxina que e 
o tratamento primario. 

Pode-se utilizar eritromicina ou penicilina G crista- 
lina ou penicilina G procaina, com a mesma eficacia, 
durante 14 dias, conforme Tabela 1.5.2. 


Imunizagao ativa 

A imunizaqao com toxoide difterico e a medida de 
controle mais efetiva na difteria. Os individuos adequa- 
damente imunizados neutralizarao a toxina produzida 
pelo bacilo difterico, responsavel pelas manifestaqoes 
clinicas da doenqa. 

Vacinas dispom'veis no Brasil 

As vacinas contra difteria sao combinadas ao toxoi¬ 
de tetanico (DT ou dT), a Bordetella pertussis inativada 
com suas celulas inteiras (DTP) ou na forma acelular 
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Tabela 1.5.2 Sugestoes de terapia antimicrobiana e 
posologia para tratamento da difteria 

Antibiotico 

Posologia 

Eritromicina 

Via oral, 40 a 50 mg/kg/dia (dose maxima de 2 g/dia) 

Penicilina G 
cristalina 

Via endovenosa, na dose de 100 a 150 mil Ul/kg/dia, em 
frames iguais a cada 6 h 

Penicilina G 
procaina 

Via intramuscular, na dose de 50 mil Ul/kg/dia (dose maxima 
de 1.200.000 Ul/dia), em 2 frames iguais a cada 12 h 

Clindamicina 

(alternativa) 

Via intravenosa, na dose de 20 a 40 mg/kg/dia, em frames 
iguais a cada 8 h 


Nota: Quando houver melhora do quadra, a penicilina G cristalina pode ser substitufda 
pela penicilina G procai'na para completar os 14 dias de tratamento. 

Fonte: Guia de Vigilancia Epidemiologica, 2009 1 . 


(DTPa). Outra possibilidade e a combinagao com outros 
patogenos como o Haemophilus influenzae tipo b (Hib) 
conjugado a protelna difterica ou tetanica; a vacina re- 
combinante contra a hepatite B e ao virus inativado da 
poliomielite. 

A Tabela 1.5.6, no final do capitulo apresenta as di- 
versas formulagoes de vacinas contra difteria disponi- 
veis no Brasil. 


Etiologia 

O Clostridium tetani e uma bacilo Gram-positivo 
anaerobico esporulado, movel por agao de cilios, que e 
normalmente encontrado na natureza sob a forma de 
esporo, podendo ser identificado em pele, fezes, terra, 
galhos, arbustos, aguas putrefatas, poeira das ruas, trato 
intestinal dos animais (especialmente do cavalo e do ho- 
mem, sem causar doenga). Produz esporos que lhe per- 
mitem sobreviver no meio ambiente, por varios anos. 

E um contaminante de feridas que nao provoca des- 
truigao tecidual nem resposta inflamatoria, mas produz, 
na presenga de condigoes anaerobicas, uma exotoxina 
potente codificada por plasmideo, chamada tetanoes- 
pasmina. Esta exotoxina se liga a gangliosideos na jun- 
gao mioneural no musculo esqueletico e nas membranas 
neuronais na medula espinhal, bloqueando os pulsos 
inibitorios para os neuronios motores, o que resulta em 
contratura muscular, rigidez e espasmos. 

O periodo de incubagao do tetano varia de 3 a 21 
dias, com a maioria dos casos ocorrendo dentro de 8 
dias. No tetano neonatal, os sintomas geralmente se ma- 
nifestam de 4 a 14 dias apos o nascimento, em media em 
7 dias. Nao ha transmissao direta de um individuo para 
outro. 


Considera-se adequadamente imunizado 

Quem recebeu tres doses de vacina contendo toxoi- 
de difterico, a partir de dois meses de vida, com interva- 
lo minimo de 30 dias entre as doses, com um primeiro 
reforgo aplicado entre 6 e 12 meses apos a terceira dose 
e um segundo reforgo entre quatro e seis anos de idade. 

Quem recebeu tres doses de vacina contendo toxoi- 
de difterico, a partir de sete anos de idade, com interva- 
lo minimo de 30 dias entre as doses. 

E necessaria uma dose de reforgo a cada 10 anos em 
razao da redugao progressiva da concentragao dos anti- 
corpos protetores. 


Epidemiologia 

O tetano ocorre no mundo todo e continua sendo 
importante problema de saude publica, especialmente 
em paises em desenvolvimento. Estima-se que em 2006 
aproximadamente 290.000 pessoas morreram de tetano 
no mundo, sendo a maioria dos casos na Asia, Africa e 
America do Sul. A ampla imunizagao antitetanica ativa 
modificou a epidemiologia da doenga em diversos pai¬ 
ses, inclusive no Brasil, onde de 2007 a 2011 a media de 
casos de tetano acidental foi de 340 casos/ano e de teta¬ 
no neonatal de 5 casos/ano. 


■ Tetano 

Descrigao 

O tetano e uma doenga infecciosa aguda nao conta¬ 
giosa, imunoprevenivel, causada pela agao de neurotoxi- 
nas produzidas pela bacteria aerobica Clostridium teta¬ 
ni, as quais provocam estado de hiperexcitabilidade do 
sistema nervoso central. 

O tetano neonatal, tambem conhecido como “teta¬ 
no umbilical” e “mal de sete dias”, e uma forma de teta¬ 
no generalizada que acomete recem-nascidos com au- 
sencia de imunidade passiva, porque suas maes nao 
estavam imunes. Ocorre por contaminagao durante a 
manipulagao do cordao umbilical ou por cuidados ina- 
dequados do coto umbilical, quando se utilizam subs- 
tancias, artefatos ou instrumentos contaminados com 
esporos do C. tetani. 


Suscetibilidade e imunidade 

A suscetibilidade e universal, independendo de fai- 
xa etaria ou sexo. A vacina confere imunidade perma- 
nente, com esquema vacinal de tres doses e um reforgo 
a cada 10 anos, ou a cada cinco anos, se gestante. A 
doenga nao confere imunidade. Os filhos de maes imu¬ 
nes apresentam imunidade passiva e transitoria ate qua¬ 
tro meses. A imunidade passiva conferida pelo soro an- 
titetanico (SAT) dura cerca de duas semanas e pela 
imunoglobulina humana antitetanica (IGHAT), cerca 
de tres semanas. 


Manifesta^oes cli'nicas 

A doenga apresenta-se sob a forma generalizada ou 
localizada. Clinicamente, o tetano acidental caracteriza-se 
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por: febre baixa ou ausente, hipertonia muscular mantida, 
hiper-reflexia, espasmos, contraturas paroxlsticas espon- 
taneas ou provocadas por estlmulos tateis, sonoro, lumi- 
nosos ou alta temperatura ambiente. A hipertonia de gru- 
pos musculares especificos resulta em manifestagoes 
clinicas caracteristicas como: trismo e riso sardonico (hi¬ 
pertonia de masseteres), rigidez de nuca (hipertonia da 
musculatura do pescogo), disfagia (hipertonia de muscu- 
los da faringe ocasionando dificuldade de deglutigao), hi- 
perextensao de membros (contratura muscular progressi¬ 
va e generalizada dos membros superiores e inferiores), 
abdome em tabua (contratura dos retoabdominais), opis- 
totono (hipertonia de musculos paravertebrais) e insufi- 
ciencia respiratoria (hipertonia do diafragma). Em geral, o 
paciente mantem-se consciente e lucido. 

O tetano neonatal pode apresentar-se com febre bai¬ 
xa, choro constante, irritabilidade, dificuldade para ma- 
mar e abrir a boca, decorrente da contratura dolorosa dos 
musculos da mandibula (trismo), seguida de rigidez de 
nuca, tronco e abdome. Evolui com hipertonia generali¬ 
zada, hiperextensao dos membros inferiores e hiperflexao 
dos membros superiores, com as maos fechadas, flexao 
dos punhos (atitude de boxeador), paroxismos de contra¬ 
turas, rigidez da musculatura dorsal (opistotono) e inter¬ 
costal causando dificuldade respiratoria. 

Diagnostico 

O diagnostico do tetano e eminentemente clinico- 
-epidemiologico, apos a exclusao de outras causas de es¬ 
pasmos, por exemplo, tetania hipocalcemica, meningite, 
intoxicagao por estricnina, metoclopramida ou neurolep- 
ticos, nao dependendo de confirmagao laboratorial. 

Tratamento 

O doente deve ser hospitalizado em unidade assis- 
tencial adequada, com controle de ruido e luminosida- 
de, com temperatura estavel e agradavel. 

Os principios basicos do tratamento do tetano sao: 
sedagao do paciente com benzodiazepinicos e miorrela- 
xantes; neutralizagao da toxina tetanica com imunoglo- 
bulina humana antitetanica (IGHAT) ou, na indisponi- 
bilidade, o soro antitetanico (SAT); erradicagao do C. 
tetani do paciente com penicilina G cristalina ou metro- 
nidazol; debridamento do foco infeccioso e medidas ge- 
rais de suporte. 

Conduta ante ferimentos suspeitos 

As Tabelas 1.5.3 e 1.5.4 apresentam as orientagoes 
para condutas profilaticas com vacina (imunizagao ati- 
va) e imunoglobulina (imunizagao passiva) diante de fe¬ 
rimentos suspeitos. E importante destacar que se devem 
proceder tambem a limpeza, desinfecgao, debridamento 
e remogao dos corpos estranhos dos ferimentos. 


Imunizagao ativa 

A vacinagao contra o tetano (toxoide tetanico) e 
amplamente utilizada no mundo todo e e a forma mais 
efetiva de evitar a doenga. Como prevengao primaria e 
utilizada rotineiramente em criangas a partir de dois 
meses de idade, adolescentes e adultos. Como preven- 
qao secundaria deve ser feita quando o paciente apre- 
senta-se com ferimento, conforme a Tabela 1.5.4. 


Tabela 1.5.3 Esquema de condutas profilaticas de acordo 
com o tipo de ferimento e a situagao vacinal 

Historia de vacinagao 
previa contra tetano 

Ferimentos com risco 
mi'nimo de tetano 3 

Ferimentos com alto risco 
de tetano b 


Vacina 

SAT/IGHAT 

Vacina 

SAT/IGHAT 

Incerta ou menos de 3 
doses 

Sim 

Nao 

Sim c 

Sim 

3 doses ou mais, sendo 
a ultima dose ha menos 
de 5 anos 

Nao 

Nao 

Nao 

Nao 

3 ou mais doses, sendo 
a ultima dose ha mais 
de 5 anos e menos de 

10 anos 

Nao 

Nao 

Sim 

(1 reforgo) 

Nao d 

3 ou mais doses, sendo 
a ultima dose ha 10 ou 
mais anos 

Sim 

Nao 

Sim 

(1 reforgo) 

Nao d 

3 ou mais doses, sendo 
a ultima dose ha 10 ou 
mais anos 

Sim 

Nao 

Sim 

(1 reforgo) 

Sim e 


a Ferimentos superficiais, limpos, sem corpos estranhos ou tecidos desvitalizados. 
b Ferimentos profundos ou superficiais sujos; com corpos estranhos ou tecidos desvitaliza¬ 
dos; queimaduras; feridas puntiformes ou por armas brancas e de fogo; mordeduras; poli- 
traumatismos e fraturas expostas. 

c Vacinar e aprazar as proximas doses, para complementar o esquema basico. Essa vacina- 
^ao visa a proteger contra o risco de tetano por outros ferimentos futuros. Se o profission- 
al, que presta o atendimento, suspeita que os cuidados posteriores com o ferimento nao 
serao adequados, deve considerar a indicagao de imunizagao passiva com SAT ou IGHAT. 
Quando indicado o uso de vacina e SAT ou IGHAT, concomitantemente, devem ser aplica- 
dos em locais diferentes. 

d Para paciente imunodeprimido, desnutrido grave ou idoso, alem do reforgo com a vacina, 
esta tambem indicado IGHAT ou SAT 

e Se o profissional que presta o atendimento, suspeita que os cuidados posteriores com o 
ferimento nao serao adequados, deve considerar a indicagao de imunizagao passiva com 
SAT ou IGHAT Quando indicado o uso de vacina e SAT ou IGHAT, concomitantemente, de¬ 
vem ser aplicadas em locais diferentes. 

Fonte: Guia de Vigilancia Epidemiologica, 2009 1 . 


Tabela 1.5.4 
antitetanico 

Recomendagao para uso profilatico do soro 

Soro antitetanico 

Dosagem 

Via de 

administragao 

Observagoes 

IGHAT 

250 Ul 

Somente IM, por 
conter 

conservante 

Administrar em duas 
massas musculares 
diferentes 

SAT 

(em alternativa a 
IGHAT) 

5.000 Ul 

IM 

Administrar em duas 
massas musculares 
diferentes 


Fonte: Guia de Vigilancia Epidemiologica, 2009 1 . 
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A principal forma de prevenqao do tetano neonatal e a 
vacinacao de mulheres em idade fertil (entre 12 e 49 anos). 

A Tabela 1.5.6, no final do capitulo apresenta as di- 
versas formulates de vacinas contra tetano disponiveis 
no Brasil. 


Considera-se adequadamente imunizado 

Quem recebeu tres doses de vacina contendo toxoi- 
de tetanico, a partir de dois meses de vida, com interva- 
lo minimo de 30 dias entre as doses, com um primeiro 
refort aplicado entre 6 e 12 meses apos a terceira dose 
e um segundo re for 90 entre quatro e seis anos de idade. 

Quem recebeu tres doses de vacina contendo toxoi- 
de tetanico, a partir de sete anos de idade, com interva- 
lo minimo de 30 dias entre as doses. 

E necessaria uma dose de re for 90 a cada 10 anos em 
consequencia da reduqao progressiva da concentraqao 
dos anticorpos protetores. 

■ Coqueluche 

Descriqao 

E uma doenqa infecciosa aguda do trato respirato- 
rio, altamente transmissivel, de distribuiqao universal, 
que provoca tosse seca paroxistica de intensidade varia- 
vel e com duraqao de varias semanas. Pode ocorrer sob 
as formas endemica e epidemica. 

Etiologia 

A coqueluche e causada pela Bordetella pertussis, 
um bacilo Gram-negativo, aerobio, nao esporulado, 
imovel e pequeno, provido de capsula (formas patogeni- 
cas) e de fimbrias. A B. parapertussis e uma causa oca- 
sional de coqueluche. O homem constitui o unico reser- 
vatorio natural da B. pertussis. A transmissao ocorre 
pelo contato direto de pessoa doente com pessoa susce- 
tivel, por meio de goticulas de secreqao da orofaringe 
eliminadas por tosse, espirro ou ao falar. 

O periodo de incubaqao e de 5 a 10 dias, variando 
de 5 a 21 dias. O periodo de transmissao se estende de 
cinco dias apos o contato com um doente ate tres sema¬ 
nas apos o inicio dos acessos de tosse tipicos da doenqa 
(fase paroxistica). Em lactentes menores de seis meses, o 
periodo de transmissibilidade pode prolongar-se por ate 
quatro a seis semanas apos o inicio da tosse. A transmis¬ 
sao e interrompida apos cinco dias de antibioticoterapia 
adequada. 

Epidemiologia 

Estima-se que ocorram 20 a 40 milhoes de casos de 
coqueluche ao ano em todo o mundo, com cerca de 


400.000 mortes. A coqueluche e endemica mesmo em 
paises com elevadas coberturas vacinais e as epidemias 
atingem principalmente lactentes menores de seis meses 
e pessoas nao vacinadas ou vacinadas ha mais de uma 
decada. 

A morbidade da coqueluche no Brasil ja foi eleva- 
da. No inicio da decada de 1980 eram notificados mais 
de 40 mil casos anuais e o coeficiente de incidencia era 
superior a 30/100.000 habitantes. Este numero caiu 
abruptamente desde a instituiqao do Programa Nacio- 
nal de Imunizaqoes, em 1973, quando a vacina triplice 
bacteriana (DTP) passou a ser preconizada para crian- 
qas menores de sete anos. Entretanto, nos ultimos 
anos, surtos de coqueluche vem sendo registrados 
principalmente nas regioes sudeste e sul do pais. No 
ano de 2011 foram notificados 2.257 casos de coquelu¬ 
che, com 47 obitos, sendo a maioria em menores de 
um ano. 

Em regioes de baixas coberturas vacinais as crianqas 
sao o principal reservatorio da B. pertussis, enquanto, 
nos locais onde as coberturas vacinais sao elevadas, os 
adolescentes e adultos j ovens sao as principais fontes de 
transmissao. 

Acredita-se que os principais motivos para a perma- 
nente circulaqao da B. pertussis sejam a inexistencia de 
eventos naturais que reforcem a imunidade e a reduqao 
progressiva dos titulos de anticorpos protetores contra a 
coqueluche cinco a dez anos apos a infecqao natural ou 
imunizaqao. 

Suscetibilidade e imunidade 

A suscetibilidade e geral. O individuo torna-se 
imune apos adquirir a doenqa (imunidade duradoura, 
mas nao permanente) e apos receber vacinaqao basica 
(minimo de tres doses) com DTP ou DTPa (imunida¬ 
de por alguns anos). Em media, de 5 a 10 anos apos a 
ultima dose da vacina, a proteqao pode ser pouca ou 
nenhuma. 


Manifesta^oes clinicas 

Os sinais e sintomas variam de acordo com a faixa 
etaria e sao mais leves em individuos previamente vacina- 
dos e/ou tratados precocemente com antibioticos. Os 
quadros classicos de coqueluche apresentam tres estadia- 
mentos clinicos: catarral (uma a duas semanas), paroxis- 
tico (quatro a seis semanas) e convalescent (duas a seis 
semanas). Na fase catarral observa-se febre baixa, coriza e 
tosse intermitente. A fase paroxistica caracteriza-se por 
tosse seca espasmodica, vomitos pos-tosse e estridor ins- 
piratorio (guincho). Nesta fase podem ocorrer complica¬ 
tes especialmente entre os lactentes menores de seis me¬ 
ses, como apneia, hipoxemia, pneumonia, convulsoes e 
obito. Durante o periodo de convalescent ocorre redu- 
qao gradual do numero, intensidade e gravidade das cri¬ 
ses de tosse. 
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Diagnostico 

O diagnostico especifico e realizado mediante o iso- 
lamento da B. pertussis por cultura de material colhido 
de nasofaringe, ou detecgao do agente por ensaio de 
PCR. A coleta do especime clinico deve ser realizada an¬ 
tes do inicio da antibioticoterapia ou, no maximo, ate 
tres dias apos seu inicio. 

O leucograma pode auxiliar na confirmagao ou des- 
carte dos casos suspeitos; observa-se no periodo catarral 
linfocitose relativa e absoluta, geralmente acima de 10 
mil linfocitos/mm 3 . Os leucocitos totais no final dessa 
fase atingem um valor, em geral, superior a 20 mil leu- 
cocitos/mm 3 . No periodo paroxistico, o numero de leu¬ 
cocitos pode elevar-se para 30 ou 40 mil/mm 3 , associa- 
do a uma linfocitose de 60 a 80%. 


Tratamento 

O tratamento da coqueluche envolve medidas su- 
portivas e terapia antimicrobiana. Lactentes acometidos 
nos primeiros meses de vida geralmente requerem hos- 
pitalizagao. 

O tratamento antimicrobiano (Tabela 1.5.5) para o 
caso indice e seus contatos pode ser realizado com eritro- 
micina, azitromicina, claritromicina ou sulfametoxazol + 
trimetoprim (este em maiores de dois meses). 

Imunizaqao 

A imunizagao ativa contra coqueluche e a manuten- 
gao de altas coberturas vacinais fazem parte das estrate- 
gias de controle da doenga. As vacinas triplice bacteria- 
nas de celulas inteiras (DTPw) foram as primeiras 
vacinas combinadas desenvolvidas, contendo suspensao 
de bacilos inativados da Bordetella pertussis, toxoide te- 
tanico e difterico. Essas vacinas tem sido amplamente 
utilizadas no mudo todo, inclusive no Brasil, quando em 
1975 passaram a fazer parte do Programa Nacional de 
Imunizagoes. 


Em 2002, a vacina DTPw passou a ser combinada 
com a vacina contra o Haemophilus influenzae do tipo b 
(Hib), conhecida como TETRA, e, em 2012, combinada 
com a vacina de hepatite B, conhecida como PENTA. 

Esquema vacinal para crianqas 

O esquema vacinal adotado no Brasil inicia-se com a 
TETRA (DTPw + Hib) aos dois, quatro e seis meses e dois 
reforgos realizados com a triplice (DTPw), aos 15 meses e 
entre quatro e seis anos. Apos esta idade, na rede publica, 
nao se aplica a DTPw e sim a dupla tipo adulto (dT). 

Na rede privada este esquema pode ser atingido 
com formulagoes combinadas com outros antigenos. 

Vacina triplice bacteriana acelular (DTPa) 

Em razao dos relatos de eventos adversos relaciona- 
dos a vacina triplice bacteriana de celulas inteiras, espe- 
cialmente os eventos neurologicos, foram desenvolvidas 
as vacinas acelulares contra coqueluche, que contem dois, 
tres ou cinco componentes da B. pertussis, combinados 
com os toxoides tetanico e difterico e com outros antige¬ 
nos como Hib, hepatite B e polio inativada. Essas vacinas 
apresentam eficacia semelhante as vacinas de celulas in¬ 
teiras, com a vantagem de serem menos reatogenicas. 

Vacina triplice bacteriana acelular do tipo adulto (dTpa) 

Com o aumento de casos de coqueluche relatado em 
diversos paises e a constatagao da redugao progressiva 
da imunidade apos a doenga ou vacinagao, foram desen¬ 
volvidas as vacinas triplice bacterianas acelulares do tipo 
adulto (dTpa), para o reforgo dos adolescentes e adultos. 
A vacina dTpa difere da formulagao infantil pela quan- 
tidade reduzida de toxoide difterico e componentes 
imunogenicos da B. pertussis. 

A Tabela 1.5.6, no final do capitulo, apresenta as for¬ 
mulagoes de vacina contra coqueluche disponiveis no 
Brasil. 


Tabela 1.5.5 

Terapia antimicrobiana recomendada para tratamento e profilaxia pos-exposigao da coqueluche 

Antibiotico 

Posologia 

Eritromicina 

Criangas: 40 mg/kg/dia (maximo de 2 g/dia), fracionadas em 4 doses iguais, por 7 a 14 dias 

Adolescentes e adultos: 2 g/dia, fracionadas em 4 doses, por 7 a 14 dias 

Azitromicina 

RN e lactentes ate 5 meses: 10 mg/kg/dia, dose unica diaria, durante 5 dias 

Criangas a partir de 6 meses: 10 mg/kg dose unica no dia 1 (maximo de 500 mg); depois 5 mg/kg/dia, dose unica nos dias 2 a 5 
(maximo 250 mg/dia) 

Adolescentes e adultos: 500 mg como dose unica no dia 1, depois 250 mg, dose unica, nos dias 2 a 5 

Claritromicina 

Lactentes de 1 a 5 meses e criangas: 15 mg/kg/dia, fracionado em 2 doses, durante 7 dias (maximo 1 g/dia) 

Adolescentes e adultos: 1 g/dia fracionada em 2 doses por 7 dias 

Sulfametoxazol+trimetoprim Crian<;as acima de 2 meses: SMZ, 40 mg/kg/dia, em 2 doses, durante 14 dias 

Adolescentes e adultos: SMZ, 1.600 mg/dia, em 2 doses, durante 14 dias 


Fonte: Red Book, 2012 2-4 . 
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Esquema de imunizagao do adolescente e do adulto com 
vacina triplice bacteriana acelular 

Adolescente ou adulto com esquema de vacinaqao 
basica complete (quatro ou cinco doses de DTP anterio- 
res): o reforqo e realizado a partir dos 11 anos com dTpa. 

Adolescente ou adulto com esquema de vacinacao 
basica incomplete (menos de tres doses anteriores de 
componente tetanico) ou desconhecido: uma dose de 
dTpa a qualquer momento e completar a vacinaqao basi¬ 
ca com uma ou duas doses de dT, de forma a totalizar tres 
doses de vacina contendo o componente tetanico. 

Adicionalmente, as vacinas triplice bacterianas 
acelulares do tipo adulto tern sido utilizadas nas estra- 
tegias de prevenqao de coqueluche em recem-nascidos 


e lactentes menores de um ano. Fazem parte dessas es- 
trategias: 

■ imunizagao com dTpa dos contactantes de maior ris- 
co de transmissao da doenca no ambiente domestico, 
como mae, pai, irmaos adolescentes, avos (estrategia 
casulo ou cocooning); 

■ imunizagao com dTpa de gestantes nao imunizadas, 
apos a vigesima semana de gestaqao ou no puerperio. 

Eventos adversos das vacinas contra difteria, 
tetano e coqueluche (DTPw) 

Considerando-se que a maioria das preparaqoes dis- 
poniveis sao combinaqoes entre toxoide tetanico, difte- 


Tabela 1.5.6 Vacinas disponiveis para prevenqao de difteria, tetano e coqueluche no Brasil 

Vacina antitetanica 

-Tetra® da Sanofi Pasteur - indicada para adultos 

Vacina dupla do tipo infantil (DT - difteria e tetano) 

- DT-Vax® da Sanofi Pasteur - disponivel nos Centres de Referenda de Imunobiologicos Espedais; indicada para criangas de 2 meses a 7 anos incompletos 

Vacina dupla do tipo adulto (dT difteria e tetano) 

- dT do Instituto Butantan; indicada a partir de 7 anos 

Vacina triplice bacteriana de celulas inteiras (DTPw - difteria, tetano e pertussis) 

- DTP do Instituto Butantan; para crian^as de 2 meses a 7 anos 

Vacina triplice bacteriana de celulas inteiras (DTPw - difteria, tetano e pertussis) e suas combina0es 

-TETRA de celulas inteiras (Fiocruz): vacina triplice bacteriana de celulas inteiras (DTPw - difteria, tetano e pertussis) + Hib: para crian^as de 2 meses a 7 anos 

- PENTA de celulas inteiras (Fiocruz/Butantan): vacina triplice bacteriana de celulas inteiras (DTPw - difteria, tetano e pertussis) + Hib + Hepatite B: para criangas de 2 
meses a 7 anos 

Vacina triplice bacteriana acelular (DTPa - difteria, tetano e pertussis) 

- Pertacel® da Sanofi Pasteur: vacina triplice bacteriana acelular (DTPa - difteria - tetano - pertussis): para criangas de 2 meses a 7 anos 

- Infanrix® da GlaxoSmithKline: vacina triplice bacteriana acelular (DTPa - difteria - tetano - pertussis): para criangas de 2 meses a 7 anos 

Vacina triplice bacteriana acelular (DTPa - difteria, tetano e pertussis) e suas combinagoes 

-Vacinas quadruplas 

Infanrix-HIB® da GlaxoSmithKline: vacina triplice bacteriana acelular + Hib: para crian^as de 2 meses a 7 anos 
Tetraxim® da Sanofi Pasteur: vacina triplice bacteriana acelular + IPV: para crian^as 4 a 11 anos 
-Vacinas quintuplas 

Pediacel® da Sanofi Pasteur: vacina triplice bacteriana acelular + Hib + IPV: para crian^as de 2 meses a 7 anos 
Infanrix Penta® da GlaxoSmithKline: vacina triplice bacteriana acelular + Hib + IPV: para criangas de 2 meses a 7 anos 
-Vacinas sextuplas 

InfanrixHexa® da GlaxoSmithKline: vacina triplice bacteriana acelular + Hib + IPV + Hepatite B: para crian^as de 2 meses a 7 anos 

Vacina triplice bacteriana acelular do tipo adulto (dTpa - difteria, tetano e pertussis) e suas combina^oes 

- Refortrix® da GlaxoSmithKline: vacina triplice bacteriana acelular do tipo adulto (dTpa - difteria, tetano e pertussis): a partir dos 4 anos e adultos 

- Adacel® da Sanofi Pasteur: vacina triplice bacteriana acelular do tipo adulto (dTpa - difteria, tetano e pertussis) + IPV: a partir dos 4 anos e adultos 

- Refortix-IPV® da GlaxoSmithKline: vacina triplice bacteriana acelular do tipo adulto (dTpa - difteria, tetano e pertussis) + IPV: a partir dos 4 anos e adultos 


Fonte: adaptada de Audyr, 2013 5 - 6 . 
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rico e componente pertussis, os eventos adversos tam- 
bem serao comentados em conjunto. 

■ Reaches locais: dor, eritema, edema e adenopatia; 

■ reaches sistemicas ou neurologicas: febre, irritabilida- 
de, sonolencia, vomitos, choro inconsolavel (acima 
de 3 horas), crises convulsivas, episodio hipotonico 
hiporresponsivo ou choque, reaqao anafilatica (rara), 
sindrome de Guillain-Barre (rara), encefalopatia com 
sequela ate sete dias apos a vacinaqao (rara). 

Contraindicaqoes especfficas das vadnas DTPw 

■ Idade maior ou igual a sete anos: recomenda-se utili- 
zar vacina dupla-adulto (DT) ou vacina triplice bac- 
teriana acelular do tipo adulto (dTpa); 

■ reaqao anafilatica a dose previa: e contraindicada a 
utilizaqao de vacinas com qualquer componente de 
difteria, tetano e coqueluche; 

■ encefalopatia iniciada ate sete dias apos vacinaqao, 
afastadas outras etiologias: e contraindicada a utiliza- 
qao de vacinas com qualquer componente coqueluche; 

■ episodio hipotonico hiporresponsivo ou choque e 
crises convulsivas: recomenda-se utilizar vacina tri¬ 
plice bacteriana acelular (DTPa) ou dupla infantil 
(DT); 

■ sindrome de Guillain-Barre que ocorreu ate seis 
semanas apos dose da vacina contendo toxoide te- 
tanico; 

■ disturbios neurologicos em evoluqao ou sem diag¬ 
nostic conclusivo: recomenda-se adiar a vacinaqao. 

Eventos adversos das vacinas acelulares contra 
difteria, tetano e coqueluche 

Os eventos adversos locais e sistemicos leves das va¬ 
cinas acelulares sao os mesmos das vacinas celulares, 
porem com menor frequencia e intensidade. Raramen- 
te, pode ocorrer febre inferior a 40°C; convulsoes febris, 
choro com 3 horas ou mais de duraqao e episodios hipo- 
tonico-hiporresponsivos. 
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Papilomavi'rus Humano (HPV) 


Monica Levi 


■ Introdugao 

A infecqao pelo papilomavirus humano (HPV) e 
considerada, atualmente, a doenca sexualmente trans- 
missivel (DST) mais comum. Ja foram identificados mais 
de 100 genotipos do virus, sendo pelo menos 40 tipos in- 
fectantes da regiao anogenital humana, e, destes, 15 tipos 
sao altamente oncogenicos, responsaveis por quase todos 
os canceres de colo de utero. Apesar de a suspeita da rela- 
qao do cancer cervical com um agente infeccioso ser an- 
tiga, foi so na decada de 1990 que se comprovou a asso- 
ciaqao do HPV com o cancer anogenital. Atualmente, 
considera-se esse virus como causa necessaria para a 
ocorrencia de cancer cervical, ja que tem sido detectado 
por meio de tecnicas moleculares em mais de 99% dos ca- 
sos de mulheres com essa neoplasia. Dentre as patologias 
causadas pelos HPV que acometem a regiao genital, as 
mais frequentes sao o condiloma acuminado (verrugas 
genitais) e o cancer cervical e suas lesoes precursoras. No 
sexo feminino, o HPV tambem esta associado, embora 
em porcentagem menor, com outros canceres genitais, 
como: vulva, vagina e anus. 

O virus infecta igualmente o epitelio escamoso de 
ambos os sexos. Porem, as infecqoes no sexo masculino 
sao, na maioria dos casos, assintomaticas, sendo, por- 
tanto, muito diferente entre homens e mulheres o im- 
pacto das doenqas associadas ao HPV. 

Sabe-se tambem que o HPV e encontrado em asso- 
ciacao com o virus da imunodeficiencia humana (HIV): 
cerca de 87% das pacientes infectadas pelo HIV tem, 
tambem, evidencias de infecqao pelo HPV. Acredita-se 
inclusive que as lesoes em mucosa causadas pelo HPV 
possam facilitar a transmissao do HIV. 

■ Biologia dos HPV 

Os papilomavirus sao pequenos virus nao envelopa- 
dos de DNA dupla fita de aproximadamente oito mil pa¬ 


res de bases, pertencentes a familia Papillomaviridae. 
Sao classificados em tipos e subtipos: os tipos recebem 
numeros (HPV1, HPV66), e os subtipos recebem letras 
(HPV6a, HPVllb). Seu ciclo biologico esta totalmente 
ligado ao das celulas epiteliais hospedeiras, nas quais a 
replicaqao viral acompanha a diferenciaqao e a matura- 
qao, sendo nas camadas superiores do epitelio que se en- 
contram maior atividade replicativa e maior quantidade 
de particulas virais. 

Dos tipos que infectam a genitalia humana, ha uma 
divisao em duas categorias com base na associaqao com 
o cancer: 

1. Baixo risco: causam lesoes hiperproliferativas benignas, 
incluindo as displasias leves (NIC1), verrugas genitais e 
papilomatose de laringe. Os HPV tipos 6 e 11 causam 
90% das verrugas genitais e 12% das lesoes NIC1. 

2, Alto risco: causam cancer e lesoes precursoras princi- 
palmente em colo uterino, mas tambem em vulva, va¬ 
gina, penis e anus. Desse subgrupo, os tipos 16,18, 31 
e 45 sao os mais frequentemente associados ao cancer 
cervical. Os HPV 16 e 18 sao responsaveis por 70% 
dos canceres e 35% das lesoes pre-cancerosas de bai¬ 
xo grau (NIC1) em colo uterino, e aproximadamente 
80% dos casos de cancer de anus. 

■ Epidemiologia 

Em ambito mundial, o cancer cervical e a segunda 
causa mais comum de cancer em mulheres e a terceira 
causa de morte por cancer, so perdendo para cancer de 
mama e de pulmao. Estima-se que a cada ano ocorram 
530 mil casos novos de cancer cervical e 274 mil obitos 
por essa neoplasia. Apesar de o HPV ter distribuiqao 
global, as taxas de incidencia e mortalidade sao muito 
divergentes, estando diretamente relacionadas com o 
desenvolvimento socioeconomico de cada pais ou re¬ 
giao. Paises com programas preventives bem estrutura- 
dos viram ocorrer grande reduqao da mortalidade por 
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essa neoplasia, enquanto 80% dos obitos continuam 
ocorrendo nas regioes menos favorecidas economica- 
mente, onde e comum que o diagnostico seja feito em 
estadios mais avanqados da doenqa. Ainda assim, nos 
Estados Unidos, exemplo de programa preventivo bem- 
-sucedido que resultou em significativa diminuiqao da 
mortalidade por cancer cervical, sao registrados 10 mil 
casos novos ao ano e cerca de 10 mulheres americanas 
morrem a cada dia por essa neoplasia. Dados recentes 
apresentados em Congresso Europeu mostraram que 
tambem na Europa a incidencia de cancer cervical e sig¬ 
nificativa ocorrendo cerca de 23 mil casos novos a cada 
ano. No Brasil, segundo o Instituto Nacional de Cancer 
(Inca), ocorrem aproximadamente 18 mil casos novos a 
cada ano, com cerca de quatro a cinco mil mortes 
anuais. Em 2012, sao esperados 17.540 casos novos e em 
2009 foram registrados 5.063 obitos em mulheres brasi- 
leiras por essa neoplasia. 

Dados epidemiologicos demonstram que os ho- 
mens tambem sao vitimas do HPV. No sexo masculino, 
a doenqa mais frequentemente relacionada a esse virus e 
o condiloma, sendo 90% dos casos associados aos tipos 
6 e 11. A papilomatose respiratoria recorrente ocorre em 
meninos e homens, assim como cancer anal, oral e pe- 
niano. Um estudo epidemiologico de prevalencia do 
HPV em homens com idades entre 18 e 70 anos revelou 
incidencia de 70%, sendo mais frequentemente encon- 
trados os HPV tipos 11, 6, 18 e 16. 

Os Estados Unidos vem registrando, nas ultimas de- 
cadas, aumento progressive do numero de casos de can¬ 
cer em orofaringe e anus (aumento de 1 e 3%, respecti- 
vamente) no sexo masculino. 

E relevante tambem a incidencia aumentada de 
doenqa associada ao HPV em homens que fazem sexo 
com homens (HSH), sendo ainda maior naqueles infec- 
tados pelo virus HIV. 

■ Quadro Clinico 

No colo do utero, podem apresentar-se clinica- 
mente como lesoes exofiticas ou sob forma subclinica, 
visivel apenas sob tecnicas de magnificaqao e apos apli- 
caqao de reagentes, como o acido acetico. O virus pode 
ainda causar infeeqao latente, sem lesoes clinicas ou 
subclinicas identificaveis, apenas com DNA viral de- 
tectavel por meio de tecnicas moleculares em tecidos 
contaminados. Nao se conhece o tempo em que pode 
permanecer nesse estado e quais fatores sao responsa- 
veis pelo desenvolvimento da lesao. Por isso, nao e pos- 
sivel estabelecer o intervalo entre a contaminaqao e o 
aparecimento de lesoes, que pode ser desde semanas 
ate decadas. 

Alguns estudos tem demonstrado que em muitos 
individuos a infeeqao e transitoria, podendo ou nao ser 
detectada. O virus pode permanecer muitos anos em 
latencia e, apos esse periodo, originar novas lesoes. A 
recidiva de lesoes esta mais relacionada com reativaqao 


do virus latente do que com a reinfeeqao pelo parceiro 
sexual. Os fatores que determinam a persistencia da in- 
feeqao e sua progressao para neoplasias intraepiteliais 
sao os tipos virais presentes e cofatores, como estado 
imunologico do individuo, tabagismo e outros de me- 
nor importance. 

Os condilomas, dependendo da localizaqao anato- 
mica e do tamanho, podem ser dolorosos, friaveis e/ou 
pruriginosos. Podem ser unicos ou multiplos e de tama¬ 
nho variavel. No homem, sao mais frequentes na glande, 
sulco balanoprepucial e regiao perianal, enquanto na 
mulher podem aparecer em vulva, perineo, regiao peria¬ 
nal, vagina e colo. 

■ Patogenia 

As manifestaqoes clinicas da infeeqao pelo HPV sao 
extremamente variaveis, de infecqoes assintomaticas ate 
o cancer cervical invasivo. Aproximadamente 90% das 
mulheres infectadas apresentarao a forma latente ou 
subclinica da doenca e, apos algum tempo, eliminarao 
naturalmente o virus. No grupo em que ha persistencia 
do HPV no organismo (cerca de 10% das mulheres), ha- 
vera maior risco de desenvolvimento das displasias e 
neoplasias nas infectadas com tipo(s) oncogenico(s). 

■ Diagnostico 

A grande maioria das manifestaqoes clinicas por 
HPV resulta no aparecimento de verrugas genitais, sen¬ 
do o diagnostico feito ao exame fisico, ja que a lesao hi- 
perproliferativa e visivel a olho nu. Em casos de lesoes 
de colo de utero, o diagnostico e feito por meio da colo- 
raqao da mucosa afetada na colposcopia. Indica-se con- 
firma^ao por biopsia em casos de duvida diagnostica, 
suspeita de neoplasia, ausencia de resposta ao tratamen- 
to convencional, quando as lesoes aumentam de tama¬ 
nho apos o tratamento, e em pacientes com imunodefi- 
ciencia. Nesses casos, recomenda-se a realizaqao de 
varias biopsias, com material retirado de locais diferen- 
tes da lesao. As lesoes cervicais subclinicas geralmente 
sao detectadas pela citologia oncotica, devendo ser ava- 
liadas por colposcopia e biopsia dirigida. 

O diagnostico etiologico definitivo e feito pela iden- 
tificaqao do DNA viral por teste de hibridizaqao mole¬ 
cular pelas tecnicas de hibridizaqao in situ, reaqao em 
cadeia da polimerase ou captura hibrida. 

■ Tratamento 

Existem varias modalidades de tratamento que se li- 
mitam a remover o tecido doente ou reforcar o sistema 
imunologico do paciente. As verrugas genitais (condilo¬ 
mas) frequentemente sao assintomaticas. Nao ha evi¬ 
dences de que os tratamentos atualmente disponiveis 
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erradiquem o virus ou afetem a historia da infecqao na¬ 
tural pelo HPV. A remoqao do condiloma pode ou nao 
diminuir sua infectividade. Se nao for tratado, pode de- 
saparecer espontaneamente, permanecer inalterado ou 
aumentar em tamanho e/ou numero. 

Os tratamentos atualmente disponiveis para verru¬ 
gas genitais e lesoes pre-cancerosas em cervix, vagina e 
vulva sao: 

■ cauterizaqao: destruiqao das lesoes com o uso de laser, 
bisturi eletrico, acido tricloroacetico (ATA) ou produ- 
tos a base de podofilotoxina, uma substancia caustica; 

■ cirurgia: consiste na remoqao do tecido doente com 
bisturi ou mediante uso de ondas eletromagneticas de 
alta frequencia; 

■ crioterapia: destrui<;ao da lesao pelo nitrogenio liquido; 

■ medicamentos topicos: 

imiquimode (pomada): reforqa o sistema imunolo- 
gico do paciente no combate ao HPV. Tem indica- 
qao apenas no tratamento de lesoes externas, com 
eficacia ao redor de 75%; 

fluoruracila 5% (creme)/podofilotoxina (gel): agen- 
tes citotoxicos tambem usados no tratamento das 
verrugas genitais. 

Deve-se ressaltar que a eficacia do tratamento dos 
condilomas, mesmo com todas essas opqoes, e limitada; 
as recorrencias sao frequentes e ha sempre o risco de o 
tecido ao redor da lesao tambem estar contaminado. Fe- 
lizmente, para as lesoes pre-neoplasicas, o exito do tra¬ 
tamento e bem maior. 

■ Vacinas 

O virus HPV possui um capsideo constituido por 
duas proteinas, denominadas LleL2.ALlea proteina 


majoritaria, perfazendo 95% do capsideo. Observou-se 
que a infecqao natural pelo HPV induz a formaqao de 
anticorpos neutralizantes contra a LI e, a partir dessa 
constataqao, foram desenvolvidas as vacinas anti-HPV. 

As primeiras vacinas foram produzidas pela tecnica 
de recombinaqao genetica: a proteina LI foi obtida por 
meio de clonagem do gene responsavel pela sua produ- 
qao e posteriormente sintetizada em celulas animais, de 
insetos, leveduras ou bacterias. A proteina LI produzida 
por esses vetores recombinantes agrupa-se espontanea¬ 
mente formando particulas virais vazias (VLP = virus-li¬ 
ke particles) (Figura 1.6.2), morfologicamente identicas 
ao virus, porem destituidas de DNA, nao sendo, portan- 
to, infectantes. Partindo-se da premissa que as VLP pu- 
dessem ser antigenos imunogenicos e seguros, inicia- 
ram-se as pesquisas para desenvolvimento das vacinas 
por meio desse metodo (Figura 1.6.2). 

As primeiras vacinas testadas em seres humanos 
eram do tipo monovalente, contra os HPV tipos 16 e 11. 
Essas vacinas induziram alta produ^ao de anticorpos e 
conferiram proteqao clinica, alem de terem sido seguras 
e com tolerancia muito boa em todos os ensaios clinicos. 
Os excelentes resultados obtidos com as vacinas mono- 
valentes serviram de incentivo para o desenvolvimento 
das vacinas polivalentes, mais abrangentes. Estao apro- 
vadas e licenciadas atualmente duas vacinas polivalen¬ 
tes, consistindo de VLP da proteina LI do HPV: 

■ vacina bivalente (VLP LI HPV16,18), conhecida in- 
ternacionalmente como Cervarix® (GlaxoSmithKli¬ 
ne) - HPV2; 

■ vacina quadrivalente (VLP LI HPV6,11,16,18), co¬ 
nhecida internacionalmente como Gardasil® (Merck 
& Co.) - HPV4. 

Ambas demonstraram excelente eficacia na preven- 
qao de NIC2/3 causada pelos HPV tipos 16 e 18 em mu- 
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lheres nao infectadas previamente no momento da vaci- 
naqao. Os parametros avaliados nos diversos estudos de 
eficacia merecem atencao, pois o cancer de colo de ute- 
ro leva decadas para se desenvolver apos a infecqao, nao 
sendo um parametro realista ou eticamente aceitavel. 
Portanto, foram utilizados marcadores indiretos entre a 
infecqao e o cancer: 

■ infecqao persistente, por, no minimo, seis meses (pe- 
riodo que reflete o tempo mediano de regressao natu¬ 
ral); 

■ neoplasia intraepitelial cervical pre-cancerosa grau 
2/3 (NIC2/3). 

Imunogenicidade 

Quase 100% das mulheres vacinadas apresentam soro- 
conversao apos o termino do esquema vacinal. O pico de 
anticorpos ocorre um mes apos a ultima dose e, a partir 
dai, ocorre decrescimo progressive ate atingir um plato es- 
tavel por volta de 12 a 18 meses apos a vacinaqao. Os titu- 
los anticorpicos induzidos pelas vacinas sao muito mais 
elevados do que os obtidos apos infeccao natural e, mesmo 
com a queda apos o pico, permanecem ainda muito eleva¬ 
dos e por periodo prolongado para ambas as vacinas. Ob- 
servou-se queda mais acentuada dos titulos anticorpicos 
anti-HPV18 com a vacina HPV4, porem esse decrescimo 
nao foi acompanhado de aumento do numero de casos 
mantendo-se inalterada a eficacia tambem para HPV18 ate 
o periodo maximo de observaqao (menos de sete anos). 

A vacina HPV2 contem o adjuvante AS04, que, as- 
sociado as VLP dos HPV 16,18, induz resposta imune 
muito mais intensa que a obtida quando se usa o hidro- 
xido de aluminio sozinho. Portanto, os titulos anticorpi¬ 


cos obtidos com a HPV2 sao mais elevados do que os in¬ 
duzidos pela HPV4. 

■ pre-adolescentes: verificou-se, com as duas vacinas, 
que os titulos anticorpicos sao mais elevados em pre- 
-adolescentes menores de 15 anos (dobrados em com- 
paraqao aos titulos verificados em adolescentes com 
mais de 15 anos e adultos jovens) para ambos os sexos; 

■ mulheres acima de 26 anos: apresentam tambem boa 
taxa de soroconversao e, embora com titulos menores 
comparativamente as mais jovens, ainda bem supe¬ 
riors aos verificados apos infeeqao natural; 

■ sexo masculino: estudos em meninos de 9 a 15 anos 
mostraram excelente imunogenicidade com as duas 
vacinas, sendo os titulos anticorpicos ate superiores 
aos verificados em meninas da mesma idade. 


Eficacia 

Os dados de eficacia contra os desfechos (end- 
-points ) de lesoes pre-neoplasicas (NIC2/3 ou adenocar¬ 
cinoma in situ) tem sido muito semelhantes com essas 
vacinas durante seguimento prolongado, acima de sete 
anos. 

Para lesoes NIC2/3 ou adenocarcinoma in situ 
(AIS), obteve-se 93% de eficacia com a HPV2 e 98% 
com a HPV4. Em analise posterior, quando o tipo cau¬ 
sal era atribuido a lesoes contendo multiplos tipos de 
HPV, a eficacia combinada para HPV16 e 18 com a 
HPV2 tambem foi calculada em 98%. 

Em relaqao as lesoes pre-neoplasicas de vulva e va¬ 
gina, a eficacia da HPV4 foi de 100% e de 99% para 
verrugas genitais causadas pelos HPV 6 e/ou 11 (Tabe- 
la 1.6.2). 
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Tabela 1.6.1 Composigao das vacinas 


HPV 2 

hpv 4 

Tipo de vacina 

VLP do HPV16/18 

VLP do HPV 6/11/16/18 

Concentra^ao 

Componente LI do capsideo viral 

Componente LI do capsideo viral 


20 meg de HPV16 

20 meg de HPV 6 


20 meg de HPV18 

40 meg de HPV11 

40 meg de HPV16 

20 meg de HPV18 

Adjuvante 

AS04: 

Alum: 


500 meg de hidroxido de aluminio 

225 meg de hidroxifosfato-sulfato de aluminio 


50 meg de monofosforil lipfdio-A 3-desacilado 


Sistema de substrato da 
tecnologia recombinante 

Sistema de expressao com baculovirus em 
celulas de insetos Trichoplusia ni 

Sistema de expressao com levedura Soccharomyces cerevisiae 

Esquema 

0 16 meses 

0 2 6 meses 


Objetivos 

Prevengao de cancer e lesoes pre-cancerosas 
de colo de utero associadas aos HPV tipos 16 
e 18 e infeegoes incidentes e persistentes 
causadas pelo HPV tipos 31 e 45 

Objetivos 

Prevengao de cancer uterino, vulva, vagina e anus causado por HPV tipos 16 e 18 

Prevengao de verrugas genitais (condiloma) associadas ao HPV tipos 6 e 11 

Prevengao de lesoes pre-neoplasicas e displasicas causadas pelo HPV tipos 6,11,16 e 18 


Tabela 1.6.2 Eficacia das vacinas bivalente (HPV2) e quadrivalente (HPV4) em mulheres 


Popula^ao de acordo com o protocolo 


Vacina endpoint tipo de HPV 

Vacina 


Controle 


Eficacia vacinal 



N. 

Casos 

N. 

Casos 

% 

(Cl*) 

Vacina bivalente (HPV2) 






(96,1% Cl) 

NIC2/3 ou AIS 

HPV16 e/ou 18 

7,344 

4 

7,312 

56 

92,9 

(79,9 a 98,3) 

HPV16 

6,303 

2 

6,165 

46 

95,7 

(82,9 a 99,6) 

HPV18 

6,794 

2 

6,746 

15 

86,7 

(39,7 a 98,7) 

Vacina quadrivalente (HPV4) 






(95% Cl) 

NIC2/3 ou AIS 

HPV6,11,16 e/ou 18 

7,864 

2 

7,865 

110 

98,2 

(93,3 a 99,8) 

HPV16 

6,647 

2 

6,455 

81 

97,6 

(91,1 a 99,7) 

HPV18 

7,382 

0 

7,316 

29 

100 

(86,6 a 100) 

NIV2/3 ou NIVa2/3 

HPV6,11,16 e/ou 18 

7,900 

0 

7,902 

23 

100 

(82,6 a 100) 

HPV16 

6,654 

0 

6,467 

17 

100 

(76,5 a 100) 

HPV18 

7,414 

0 

7,343 

2 

100 

(< 0 a 100) 

Verrugas genitais 

6,932 

2 

6,856 

189 

99 

(96,2 a 99,9) 


HPV6 e/ou 11 

9,5 anos de acompanhamento vacina monovalente LI VLP HPV16 > 100% de eficacia para NIC1/3 e AIS para mulheres virgens de contato previo com HPV16. 


Em mulheres previamente infectadas pelo HPV, isto AIS, sendo, portanto, vacinas preventivas e sem efeito te 
e, soropositivas e com PCR positiva no momento da vaci- rapeutico. No entanto, houve protegao eficiente contra ti 
nagao, nao houve eficacia na prevengao de NIC 1-3 ou pos virais para os quais nao eram previamente expostas. 
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Em estudos com a HPV4, verificou-se que em mu- 
lheres previamente expostas, mas nao infectadas no 
momento da vacinaqao, isto e, soropositivas e com PCR 
negativa, a vacinaqao induziu aumento dos titulos anti- 
corpicos (resposta anamnestica). Os pesquisadores veri- 
ficaram beneficio da vacinaqao tambem para essa popu- 
lacao de mulheres na prevenqao de reinfecqao ou 
reativaqao de doen^a associada aos tipos de HPV conti- 
dos na vacina. 

O desfecho utilizado nos estudos para comprovar a 
eficacia da vacina^ao em homens foi a ocorrencia de ver¬ 
rugas genitais, visto serem muito mais frequentes que o 
cancer. Em estudo no sexo masculino com a vacina qua- 
drivalente, obteve-se eficacia de 90,4% para essa patologia. 

Proteqao cruzada 

Ambas as vacinas demonstraram eficacia mais 
abrangente que a esperada apenas para HPV16 e 18. 
Evidenciou-se proteqao ampliada para tipos de HPV re- 
lacionados filogeneticamente aos tipos 16 e 18. 

A HPV2 demonstrou eficacia contra infecqao inci- 
dente e persistente para os HPV31, 33 e 45, que, soma- 
dos aos HPV16 e 18, sao responsaveis por 82% dos can- 
ceres cervicais invasivos globalmente (Figura 1.6.3). 

A HPV4 nao demonstrou eficacia contra HPV45, 
relacionado filogeneticamente ao HPV18, apesar de ter 
induzido 60% de soroconversao. 

A proteqao cruzada induzida pelas vacinas poderia 
representar proteqao adicional a conferida para HPV 16 


e 18. A relevancia clinica e a duraqao da proteqao cruza¬ 
da sao incertas e e necessario monitoramento a longo 
prazo para determinar com maior precisao o impacto 
populacional e o significado desses achados. 

Seguranqa e tolerancia 

Nao houve nenhum registro de evento adverso gra¬ 
ve associado as vacinas anti-HPV ate o momento. 

Mulheres vacinadas apresentaram incidencia maior 
de reaqoes locais como dor, edema e vermelhidao do 
que o grupo que recebeu placebo durante os estudos. Na 
maioria das vezes, as reaqoes locais foram transitorias e 
consideradas de intensidade leve ou moderada. A inci¬ 
dencia de reaqoes locais foi maior com HPV2, provavel- 
mente causada pelo adjuvante AS04. 

Tambem foram relatados eventos adversos sistemi- 
cos, como febre, cefaleia, mialgia e fadiga, mas ocorre- 
ram na mesma proporcao que no grupo placebo duran¬ 
te os estudos com as duas vacinas: 

■ gestaqao: em mulheres que tomaram a vacina inad- 
vertidamente enquanto gestantes ou que engravida- 
ram durante a vacinaqao, nao houve malformaqoes 
fetais que pudessem estar associadas a vacinaqao, 
nem aumento das taxas de prematuridade ou aborta- 
mento. No entanto, nao ha dados suficientes para 
permitir o uso seguro em gestantes; 

■ sincope: a reaqao vasovagal apos procedimentos, in- 
cluindo injecoes, tem sido reportada ha varios anos. 
A adolescencia e fase mais vulneravel a sincopes e, 



Figura 1.6.3 Porcentagem de cancer cervical atribuido aos mais frequentes tipos de HPV em todas as regioes do mundo. 

Fonte: Smith et al., 2007. 
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portanto, deve-se ter o cuidado de observar e orien- 
tar adolescentes vacinados. O Advisory Committee 
on Immunization Practices (ACIP) e a American 
Academy of Pediatrics (AAP) fazem recomendaqoes 
formais para observar por 15 minutos individuos va¬ 
cinados, visando a prevenir a sincope e seus agravos. 

Recomenda^oes 

Para o sexo feminino 

Vacinaqao rotineira para meninas, preferencialmen- 
te aos 11 ou 12 anos de idade, podendo ser iniciada a 
partir dos nove anos. 

Recomendada tambem para meninas e mulheres de 
13 a 26 anos que nao foram anteriormente vacinadas, ou 
que nao completaram a serie de tres doses. 

Mulheres acima de 26 anos: as duas vacinas foram 
licenciadas e aprovadas em alguns paises para mulheres 
ate 45 ou 55 anos. A indicaqao nessa faixa etaria baseia- 
-se nas excelentes imunogenicidade e seguranqa verifi- 
cadas tambem nesse grupo, com o objetivo de prevenir 
infecqao pelos tipos de HPV para os quais nao foram 
previamente infectados. A vacina nao demonstrou efei- 
to benefico para infecqoes pelo HPV que estejam em ati- 
vidade no momento da vacinaqao. 

O ACIP recomenda a vacinaqao com qualquer uma 
das vacinas (HPV2 ou HPV4) para prevenqao de cancer 
cervical e lesoes precursoras. Ambas podem proteger 
contra outros canceres relacionados ao HPV, porem os 
dados atuais permitem a recomendaqao somente da 
HPV4 para prevenqao de cancer e lesoes precursoras em 
vagina, vulva e anus. A HPV4 tambem e recomendada 
para prevenqao de verrugas genitais em ambos os sexos. 

A Associaqao Brasileira de Imunizaqoes (SBIm) e a 
Sociedade Brasileira de Pediatria (SBP) ja incluiram em 
seus calendarios a recomendaqao de vacinaqao contra 
HPV para pre-adolescentes. 

Para o sexo masculino 

Vacina HPV4 licenciada e aprovada para meninos e 
homens de 9 a 26 anos de idade. Idealmente deve ser ad- 
ministrada antes de iniciar exposiqao ao HPV por meio 
de contato sexual. Ver adiante no capitulo. 

Observances 

■ Vacinas anti-HPV podem ser aplicadas simultanea- 
mente ou com qualquer intervalo com outras vacinas; 

■ usar o mesmo produto em todo o esquema em razao 
da ausencia de dados de intercambialidade; 

■ HPV2 e HPV4 podem ser aplicadas em imunodefi- 
cientes. No entanto, a resposta imune pode ser menor 
do que em imunocompetentes; 

■ nao ha contraindicaqao de vacinaqao em lactantes. 


Precauqoes e contraindicaqoes 

■ A vacinaqao e contraindicada para gestantes. Se a mu- 
lher engravidar durante o esquema, deve postergar a(s) 
dose(s) remanescentes para apos o termino da gestaqao; 

■ a vacinaqao pode ser feita em pessoas com doenqas 
leves, porem deve ser postergada em caso de doenqas 
moderadas ou graves; 

■ contraindica-se a vacinaqao para pessoas com histo- 
ria de reaqao de hipersensibilidade imediata (HI) a 
qualquer componente da vacina. A HPV4 e contrain¬ 
dicada em pessoas com HI a leveduras e a HPV2 e 
contraindicada em pessoas com HI ao latex. 

Esquema de doses 

Ambas as vacinas (HPV4 e HPV2) sao aplicadas em 
tres doses via IM no musculo deltoide, com os seguintes 
esquemas: 

■ HPV4 aos 0-2-6 meses; 

■ HPV2 aos 0-1-6 meses. 

Em maio de 2010, o Comite Assessor de Pratica em 
Imunizaqoes (ACIP) do Centro de Controle de Doenqas 
(CDC) dos Estados Unidos publicou uma atualizaqao das 
recomendaqoes do uso dessas vacinas, passando a indicar 
o mesmo esquema para ambas: 0-1 a 2 meses-6 meses. 
Intervalo minimo entre as doses: 

■ 4 semanas entre dose 1 e 2; 

■ 12 semanas entre dose 2 e 3; 

■ 24 semanas entre dose 1 e 3. 

Flexibilidade do esquema: a flexibilidade do esque- 
ma-padrao aprovada em bula e um pouco diferente para 
as duas vacinas, e foi baseada em diversos estudos que 
demonstraram que essas variances nao prejudicam a 
resposta imune: 

■ HPV4: ± 1 mes para segunda dose (mes 1 a 3 do es¬ 
quema de vacinaqao). ± 2 meses para terceira dose 
(mes 4 a 8 do esquema de vacinaqao); 

■ HPV2: segunda dose: 1 a 2,5 meses apos a primeira. 

Apesar de constar em bula nacional da vacina biva- 
lente apenas a flexibilidade para a segunda dose, a agen¬ 
da regulatoria europeia (EMEA) ja acrescentou em sua 
bula a flexibilidade para a terceira dose, que pode ser fei¬ 
ta entre 5 e 12 meses apos a primeira. 

Varios estudos com esquemas alternatives demons¬ 
traram manutenqao da eficacia com intervalos mais fle- 
xiveis para as duas vacinas quando aplicadas as tres do¬ 
ses dentro do prazo de 12 meses, desde que respeitado o 
intervalo minimo entre elas. 

■ Estrategia deVacina^ao 

Meses antes do licenciamento das vacinas anti-HPV 
pelo FDA dos Estados Unidos, ja havia preocupaqao das 
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liderancas em saude publica quanto as possiveis resis- 
tencias a essa promissora vacina. 

Embora o pico de incidencia de infecqao seja ao re- 
dor de 15 a 25 anos, a curva de crescimento entre ado- 
lescentes e preocupante porque tem sido ascendente. O 
HPV e mais comum em jovens sexualmente ativos e e 
tao prevalente que se estima que 75 a 80% da populaqao 
sera infectada durante a vida, e cerca de 50% das infec- 
qoes ocorrem nos primeiros 3 a 4 anos de vida sexual. 
Como as meninas tem iniciado atividade sexual em ida- 
de cada vez mais precoce e muitas vezes com multiplos 
parceiros e sem exigencia do uso de preservative, tem-se 
observado aumento da populaqao de adolescentes infec- 
tadas, as quais poderao ser futuramente vitimas do can¬ 
cer de colo de utero. Mesmo nas adolescentes que fazem 
uso de preservatives a proteqao nao e garantida, pois a 
transmissao se da pelo contato direto com pele infecta¬ 
da, podendo, inclusive, haver transmissao em relaqoes 
sexuais sem penetraqao. O preservative diminui a area 
de pele exposta, reduzindo, assim, o risco de contamina- 
qao em cerca de 80%. 

Em estudo realizado com meninas de 14 a 19 anos 
nos Estados Unidos em relaqao a prevalencia das cinco 
principais DST, verificou-se prevalencia de 24,1% de 
pelo menos uma das DST avaliadas entre todas as parti- 
cipantes, e de 37,7% entre as que ja haviam iniciado ati¬ 
vidade sexual. A infeeqao por HPV (23 tipos de alto ris¬ 
co ou tipos 6 ou 11) foi a mais comum de todas, com 
prevalencia de 18,3%, seguida de infeeqao por Chlamy¬ 
dia trachomatis, com prevalencia de 3,9%. Os autores 
concluem que DST tem importancia relevante em meni¬ 
nas adolescentes, e que elas podem ocorrer logo apos o 
“debut sexual”, reforqando assim a recomendaqao da va- 
cinaqao entre 11 e 12 anos, acompanhada de educaqao 
sexual precoce. 

Em estudo internacional conduzido entre 2001 e 
2002, meninos e meninas com 15 anos de idade, de 31 
paises (principalmente da Europa e dos Estados Unidos) 
responderam a questoes sobre comportamento sexual. 
O percentual de entrevistados que responderam ja ter 
iniciado atividade sexual variou de 15% na Polonia a 
75% na Groenlandia. Nos Estados Unidos, mais de 7% 
dos adolescentes relataram iniciaqao sexual com menos 
de 13 anos de idade, e entre estudantes de terceiro ano 
do ensino medio, mais de 20% relataram ja ter tido qua- 
tro ou mais parceiros sexuais. 

Em uma pesquisa nacional, o Centro Brasileiro de 
Analise e Planejamento do Ministerio da Saude verificou- 
-se que 32% das meninas e 47% dos meninos pesquisados 
tiveram relacoes sexuais antes dos 14 anos de idade. 

Por todos os dados tecnicos resultantes dos estudos, 
flea obvio que a estrategia ideal pela qual se obteria o 
maior potencial benefico seria a vacinacao de indivi- 
duos virgens de contato com qualquer tipo de HPV, ou 
seja, meninas e adolescentes que ainda nao iniciaram a 
atividade sexual. Outro aspecto a favor da vacinaqao de 
pre-adolescentes e a excelente imunogenicidade verifi- 
cada em ambos os sexos entre 10 e 15 anos de idade. 


No entanto, a proposta de vacinar em idade tao pre¬ 
coce, antes do inicio da fase sexualmente ativa, vem des- 
pertando discussoes com organizaqoes religiosas que 
alegam que essa conduta pode estimular o inicio de ati¬ 
vidade sexual precoce, induzir a promiscuidade, induzir 
a pratica de sexo nao seguro para outras doenqas ou 
mesmo gestaqao, entre outros argumentos. Ha entidades 
religiosas que pregam abstinencia sexual total pre-ma- 
trimonio e casamento monogamico como unicas ma- 
neiras preventivas validas para DST, e posicionam-se 
contra o uso dessa vacina. 

Apesar de todos esses grupos oponentes, o ACIP e a 
Academia Americana de Pediatria (AAP) indicam a va- 
cina^ao rotineira para meninas idealmente entre 11 e 12 
anos de idade (ver a seguir). A Sociedade Brasileira de 
Imunizaqoes ja se posicionou formalmente e tambem 
recomenda que a vacina seja dada preferencialmente 
nessa faixa etaria. Nao existe ainda um posicionamento 
oficial do Ministerio da Saude quanto a possivel entrada 
dessa nova vacina no Programa Nacional de Imuniza- 
qoes (PNI). 

Outras questoes em pauta, alem da faixa etaria a ser 
priorizada, envolvem a relaqao custo-beneficio para o 
governo de cada pais e a vacinaqao tambem dos adoles¬ 
centes do sexo masculino e mulheres com idade supe¬ 
rior a 26 anos. 

Por todas essas questoes, medicos, pais, imprensa, la¬ 
boratories e autoridades de saude terao enorme impor¬ 
tancia na tomada das decisoes. E imprescindivel o escla- 
recimento de sob quais conduces a vacina anti-HPV 
pode ser um mecanismo eficiente de prevenqao para nao 
gerar expectativa irreal de soluqao do problema e desmo- 
bilizar a sociedade e seus agentes com relaqao as politicas 
de preven^ao que ja vem sendo realizadas. 

A vacina anti-HPV e uma grande esperanqa para o 
futuro e a proposta de vacinaqao deve ser objetiva, con- 
cisa e com mensagem educativa para o publico leigo, as¬ 
sim como para os profissionais da saude. 

■ Vacinacao do Sexo Masculino 

O HPV infecta o epitelio escamoso de ambos os se¬ 
xos, podendo ocasionar aparecimento do condiloma 
acuminado, a mais comum das lesoes relacionadas ao 
HPV. A incidencia de infeeqao genital e semelhante em 
homens e mulheres; no entanto, existem diferenqas 
quanto a resposta imunologica desencadeada apos a in- 
feccao natural pelo HPV. Verificou-se que o sexo mas¬ 
culino desenvolve titulos anticorpicos inferiores aos ti- 
tulos verificados no sexo feminino, o que poderia 
explicar as taxas maiores de prevalencia nos homens. 
Apesar de a maioria das infeccoes ser assintomatica para 
o sexo masculino e homens apresentarem menores mor- 
bidade e mortalidade que as mulheres relacionadas as 
doenqas causadas pelo HPV, alguns argumentos sao 
fundamentais para o esclarecimento dessa questao. Ja 
existe a clara ideia da importancia do uso dessa vacina 
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tambem para o sexo masculino. Alem da aqao preventi- 
va contra o cancer anal, peniano e de orofaringe, existe 
grande potencial benefico para a prevencao das verru¬ 
gas genitais, que frequentemente sao incomodas, dolo- 
rosas e diflceis de tratar, causando, muitas vezes, serios 
transtornos psicologicos para os homens. A indicaqao 
principal, porem, parte da premissa que, vacinando 
tambem o sexo masculino, diminuiria muito o risco de 
cancer cervical para o sexo feminino, pois os homens 
deixariam de transmitir o virus para suas parceiras 
(“imunidade de rebanho”). A vacinaqao sistematica de 
ambos os sexos seria a unica maneira de erradicar o 
HPV. Na historia das imunizaqoes, a estrategia de vaci- 
naqao apenas de mulheres contra a rubeola nao conse- 
guiu atingir o objetivo de erradicar a sindrome da ru¬ 
beola congenita em recem-nascidos, assim como o 
programa de prevenqao de hepatite B so teve exito com 
a vacinaqao concomitante de homens e mulheres. Ha, 
porem, muita discussao em relaqao a custo-efetividade 
da vacinaqao do sexo masculino. A imunizaqao univer¬ 
sal dos homens devera ser analisada de acordo com o 
potencial benefico para a saude publica de cada pais. 

A Australia introduziu a vacinaqao rotineira gratui- 
ta no pais com a vacina quadrivalente para meninas de 
12 a 13 anos em abril de 2007, com catch-up posterior 
para meninas mais velhas e mulheres ate os 26 anos. Ja 
no ano seguinte ao inicio da vacinaqao, houve rapida e 
marcante reduqao (25,1%) dos casos de condiloma em 
mulheres jovens e reduqao modesta (5%) verificada em 
homens heterossexuais. Nao foi verificada a reduqao de 
condiloma em homossexuais e em mulheres de outras 
faixas etarias nao contempladas com a vacinaqao, de- 
monstrando, assim, um beneficio indireto da vacinaqao 
de mulheres para os homens heterossexuais. 

■ Conclusao 

E importante o esclarecimento a populaqao de que a 
vacinaqao nao substitui o controle periodico com exame 
de Papanicolaou para o diagnostico precoce de lesoes 
pre-cancerosas e cancer causados por outros tipos onco- 
genicos de HPV nao contidos na vacina, assim como de- 
tecqao dessas lesoes nas mulheres nao vacinadas e nas 
contaminadas por tipo(s) oncogenico(s) previamente a 
vacinaqao. A imunizaqao precoce deve ser empregada 
como mais uma ferramenta importantissima para pre- 
venqao do cancer, que, somada ao controle preventivo, 
espera-se que reduza muito o risco de uma mulher de- 
senvolver cancer cervical ao longo de sua vida. Com o 
emprego dessa vacina em larga escala, espera-se, em 
curto prazo, uma reduqao na incidencia de verrugas ge¬ 
nitais, em medio prazo, reduqao de lesoes pre-cancero- 
sas e em longo prazo (10 a 20 anos), reduqao da ocor- 
rencia do cancer cervical. 

Nos paises desenvolvidos, onde programas preven¬ 
tives ja sao rotineiros, espera-se que a vacinaqao anti- 
-HPV traga beneficio adicional na reduqao da inciden¬ 


cia do cancer de colo de utero, assim como contribua 
para a diminuiqao dos custos medicos, danos psicologi¬ 
cos e gastos envolvidos no manejo das anormalidades 
detectadas ao exame citologico. Nos paises em desenvol- 
vimento, onde programas preventives ainda nao foram 
efetivamente implementados, espera-se que o impacto 
da vacinaqao seja ainda maior. 

O desenvolvimento das vacinas anti-HPV marca o 
inicio da historia da imunizaqao contra cancer anogeni¬ 
tal. Estudos adicionais e acompanhamento de longo 
prazo se fazem necessarios para uma analise em profun- 
didade da relaqao custo-beneficio, estrategia ideal e pre- 
visao do real potencial benefico para a saude publica de 
cada pais. O custo elevado podera ser um fator limitan- 
te para o uso inicial em nosso pais, mas, possivelmente, 
a exemplo do ocorrido com outras novas vacinas, apos 
algum tempo poderao fazer parte do esquema rotineiro 
do PNI, evitando, assim, a morte de tantas mulheres 
brasileiras vitimas de cancer cervical. 
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■ Introdugao 

O rotavirus representa a causa mais comum de diar- 
reia grave na infancia em todo o mundo. Nos paises em 
desenvolvimento estima-se que as gastroenterites asso- 
ciadas a esses agentes virais determinem 600.000 a 
870.000 mortes/ano 1 , cifras que refletem 20 a 25% do to¬ 
tal de obitos por doenqa diarreica e 6% da mortalidade 
global entre crianqas com menos de cinco anos. 

A infecqao por rotavirus e universal, e quase todas 
as crian^as serao infectadas pelo menos uma vez ate os 
cinco anos de idade. As primeiras investigates sobre 
gastroenterites por rotavirus na America Latina remon- 
tam a meados da decada de 1970, poucos anos apos a 
descoberta deste enteropatogeno por Bishop et al. em 
1973, na Australia. 

As taxas medias de diarreia tem caido de forma con- 
sistente nos ultimos anos no Brasil, onde era estimada 
uma taxa media de 2,5 episodios por crianqa/ano em 
menores de tres anos de idade, com 10% (0,25) associa- 
das aos rotavirus. Trabalhos mais recentes tem mostra- 
do numeros bem inferiores, de 0,86 episodios/crian^a 
menor de dois anos/ano 2 . 

O Brasil foi o primeiro pais a incluir a vacina no seu 
programa de imunizaqao em marco de 2006 3 e possui, 
atualmente, a maior coorte de individuos vacinados em 
todo o mundo. Antes da inclusao da vacina o rotavirus 
era responsavel por 3,5 milhoes de episodios anuais de 
gastroenterite e por 650.000 visitas ambulatoriais. Ocor- 
riam 92.000 hospitalizaqoes e 850 mortes anuais em 
crianqas menores de cinco anos. 

■ Biologia 

O rotavirus e um RNA virus de dupla helice da fa- 
milia Reoviridae. O virus e composto de tres camadas 


concentricas que inclui 11 segmentos do gene. Estrutu- 
ralmente contem um genoma com RNA de dupla ca- 
deia, dotado de onze segmentos distintos dos quais o 
VP6 constitui o capsideo interno e VP4 e VP7 formam 
a camada proteica externa. 

A especificidade da neutralizaqao das proteinas 
VP7 e VP4 permitiu o estabelecimento de um sistema 
binario de classificaqao. O sorotipo VP7 e designado 
como sorotipo G (glicoproteina), enquanto o sorotipo 
VP4 e designado como sorotipo P (sensivel a protease). 
Foram estabelecidos 14 sorotipos G, dez dos quais tem 
sido descritos em infec^oes humanas (G1-G6, G8-G10 
e G12). Vinte e tres genotipos P foram descritos, dez 
dos quais em humanos (P[3]-P[6], P[8]-P[ll], P[14] e 
P[19]). Os sorotipos G1-G4 sao reconhecidos como de 
importancia epidemiologica universal. Nos paises em 
desenvolvimento, outros sorotipos G destacam-se 
como G5, G6, G8, G9 e G10. A maioria dos isolamen- 
tos do rotavirus em crianqas com diarreia recai em 
quatro grupos: G1P[8], G2P[4], G3P[8] e G4P[8]. De 
1996 a 2005, cinco cepas do rotavirus (Gl-4, G9) fo¬ 
ram responsaveis por 90% dos isolados de crianqas 
abaixo de cinco anos nos Estados Unidos 4 . Destes, o 
sorotipo G1 foi o responsavel por cerca de 80% dos iso¬ 
lados. A ocorrencia de rearranjos ( reasortments ) e rela- 
tivamente frequente e provoca alteraqoes no perfil ge- 
notipico em tempos e locais variados. 

■ Patogenese 

A transmissao do rotavirus ocorre frequentemente 
por via fecal-oral com relativa facilidade, tendo sido 
tambem sugeridas outras formas de transmissao, como 
a via inalatoria por meio de aerossois. O virus e alta- 
mente estavel ante agentes fisicos e quimicos. A excre- 
qao ocorre em concentrates de ate um trilhao de parti- 
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culas/mL de fezes e a carga infectante e de apenas dez 
particulas viaveis, o que indica a sua elevada infectivida- 
de. A replicaqao do virus ocorre quase exclusivamente 
na vilosidade do intestino delgado. A replicaqao fora do 
intestino delgado e a disseminaqao hematogenica sao 
eventos considerados raros em imunocompetentes. A 
imunidade celular provavelmente tem influencia na re- 
cuperaqao da infecqao e na proteqao. Apos uma infecqao 
inicial nao existe a garantia de imunidade permanente. 
Apos a primeira infecqao natural 38% dos pacientes sao 
protegidos para qualquer infecqao subsequente, 77% es- 
tao protegidos para diarreia por rotavirus e 87% estao 
protegidos para diarreia grave. 

A reinfecqao pode ocorrer em qualquer idade, en- 
tretanto costuma ser menos sintomatica que a infecqao 
inicial. O fato da infecqao primaria apresentar proteqao 
para infecqoes de maior gravidade subsequentes foi o fa- 
tor que desencadeou o initio das vacinas para rotavirus. 

■ Aspectos Epidemiologicos 

A infecqao por rotavirus obedece, na maior parte 
das regioes, uma tendencia a sazonalidade. Ela ocorre, 
predominantemente, no inverno em regioes de clima 
temperado e durante todo o ano em areas de clima tro¬ 
pical. Nas regioes tropicais, a distribuiqao e mais espa- 
lhada durante quase todo o ano. No Brasil, as regioes Su- 
deste, Sul e Centro-oeste apresentam pico predominante 
nos meses secos, de maio a setembro ao contrario das 
regioes Norte e Nordeste, onde a sazonalidade nao e tao 
marcante, apesar de a predominance de casos estar con- 
centrada nos meses mais chuvosos (marqo a julho). 

Em paises em desenvolvimento as crianqas adqui- 
rem infecqao em idade precoce, com ocorrencia ao lon- 
go de todo o ano e parece ser causada por uma grande 
variedade de sorotipos de rotavirus. Alem disso, coin- 
fecqoes e comorbidades sao comuns, contribuindo para 
elevar a mortalidade. Em contraste, nos paises desenvol- 
vidos, a infecqao raramente e fatal, mas apresenta im- 
pacto economico substancial, por conta dos custos am- 
bulatoriais e hospitalares. 

A faixa etaria de maior incidence das infecqoes por 
rotavirus inclui crianqas de seis a 24 meses, embora ca¬ 
sos diarreicos sejam registrados com relativa frequence 
durante o primeiro semestre de vida nos paises em de¬ 
senvolvimento. 

Mundialmente, as infecqoes por rotavirus apresen¬ 
tam variaqoes significativas. Em revisao realizada com 
45.571 amostras de 124 trabalhos feitos em 52 paises an¬ 
tes do initio das vacinas atuais mostraram que os prin¬ 
cipals tipos G (Gl-4) e P[ 8 ] representavam 88 % das 
amostras analisadas e que o G9 e P[ 6 ] estavam emergin- 
do em todo o mundo 5 . O perfil atual tem modificaqoes 
importantes como se vera depois. 

Revisao semelhante feita a partir dos estudos (117) 
realizados em territorio brasileiro, tambem antes do ini¬ 
tio das vacinas, mostrou resultados similares. De um to¬ 


tal de 48.401 amostras estudadas, 3.036 (6,27%) eram ro¬ 
tavirus positivas, sendo 43% G1P[8]. G9P[8] estava 
tambem em ascensao e G2P[4] diminuindo a incidence 6 . 

■ Vacinas Dispomveis 

A imunidade para rotavirus e baseada na presenqa 
de anticorpos contra as proteinas G (VP7) e P (VP4). O 
fato da presence de anticorpos para qualquer um dos 
subtipos de rotavirus acarretar proteqao para infecqoes 
graves causadas por outros subtipos (imunidade hetero- 
tipica) e importante para a proteqao vacinal. A primeira 
vacina para rotavirus foi derivada de cepas provenientes 
de macaco Rhesus. Esta vacina (RRV-TV, Rotashield, 
Wyeth-Ayers, USA) foi licenciada em 1988 nos Estados 
Unidos, mas foi retirada do mercado apos um ano de 
sua introduce) pela possivel associaqao com invagina- 
qao intestinal. O risco se demonstrou mais elevado (cer- 
ca de 20 vezes maior) no periodo de 3 a 14 dias apos a 
primeira dose da vacina. Apos a segunda dose o risco 
diminuiu, mas permaneceu em cinco vezes maior no 
grupo que recebeu a vacina. O risco total de invaginaqao 
intestinal foi estimado em um caso/ 10.000 vacinas apli- 
cadas. Alguns investigadores concluiram que o risco de 
invaginaqao intestinal se correlacionava com a idade do 
inicio da vacinaqao. 

Existem no momento duas vacinas para rotavirus li- 
cenciadas: 

■ RV5 (RotaTeq) e uma vacina manufaturada pela 
Merck. A RV5 contem cinco cepas de RV (Gl-4 e 
P[ 8 ]) recombinantes desenvolvidas a partir de cepa 
humana e bovina. Cada 2 mL de vacina contem apro- 
ximadamente 2 x 106 unidades de cada cepa. Estas 
vacinas nao contem preservatives ou thimerosal. E 
dada em tres doses aos dois, quatro e seis meses de 
idade, com idade maxima de 36 semanas de vida; 

■ RV1 (Rotarix), vacina de virus vivo oral manufatura- 
do pela GlaxoSmithKline. Esta vacina e composta de 
uma unica cepa de um virus vivo atenuado humano 
cepa 89-12 (tipo G1P[8]) do rotavirus. A apresenta- 
qao da vacina e liofilizada e necessita ser reconstitui- 
da antes do uso. A primeira dose deve ser dada ate os 
tres meses e sete dias e a segunda dose ate seis meses 
de idade. 

■ Situagao no Brasil 

O Brasil iniciou vacina monovalente (Rotarix) para 
rotavirus para toda a populaqao menor de seis meses a 
partir de mar 90 de 2006, sendo o primeiro pais do mun¬ 
do a incorporar em seu programa de vacinaqao esta va¬ 
cina. A cobertura atingiu o patamar de 85% em dois 
anos e vem se mantendo. Os resultados populacionais 
mostraram reduqao de numero de casos de diarreia com 
significativa reduqao de mortes e internaqoes por diar¬ 
reia entre 2006 e 2009 (Tabela 1.7.1) 7,8 . 
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Tabela 1.7.1 Numeros absolutos e percentagens da 
redugao nas mortes e hospitalizagoes por diarreia no 
Brasil, 2002 a 2005 e 2006 a 2009 



Numero 




2002 a 2005 

2006 a 2009 

Diferenga (%) 

Hospitalizagoes 

< 1 ano 

194.348 

125.151 

-35,6 

1 a 4 anos 

301.479 

262.376 

-12,3 

Ambos 

495.827 

389.527 

-21,4 

Mortes 

< 1 ano 

986 

449 

-54,5 

1 a 4 anos 

237 

159 

-32,9 

Ambos 

1.223 

608 

-50,3 


Traduzido de: Gurgel, RQ et al., 2011 8 . 


Em 2011, Justino et al. 9 avaliaram pacientes hospita- 
lizados na cidade de Belem do Para. Em estudo do tipo 
caso-controle foi demonstrada protegao para hospitali- 
zagao de 75,8% utilizando como grupo-controle crian- 
gas vizinhas do caso Indice e de 38,9% utilizando como 
controles pacientes que estavam hospitalizados por ou- 
tras causas que nao diarreia. Correia et al. 10 , em Recife, 
encontraram boa efetividade especifica contra o G2P[4], 
que havia se tornado o principal (algumas vezes o uni- 
co) genotipo circulante 2 e cuja eficacia da Rotarix havia 
sido a menor nos estudos clinicos de aprovagao. Este ge¬ 
notipo se tornou o mais frequente em diversos locais do 
Brasil 2,10 ' 12 e de outros locais da America Latina 7 . 

Os estudos de seguranga comprovavam a utilidade 
da vacina em nosso meio, mas com o risco maior de in- 
tussuscepgao nos sete dias apos a segunda dose da va¬ 
cina 13 . Outro fato importante e que 20% dos casos des- 
ta rara patologia identificados no estudo no Brasil e 
30% dos casos identificados no Mexico ocorreram nos 
21 dias apos a vacinagao e a maioria dos casos ocorreu 
fora do periodo de risco potencial pos-vacinagao. Au- 
mento de risco apos a primeira dose, como identifica- 
do no Mexico, tem plausibilidade biologica por ser o 
periodo de maior replicagao do virus vacinal no intes- 
tino. Porem nao esta claro se os riscos de menor mag¬ 
nitude observados apos a segunda dose teria relevancia 
clinica. Uma hipotese para explicar o possivel risco de 
intussuscepgao com a segunda dose da vacina poderia 
ser levantada com a analise dos diferentes calendarios 
vacinais dos paises participantes da pesquisa. No Bra¬ 
sil, a vacina Rotarix® e coadministrada com a vacina 
oral poliomielite (Sabin) enquanto no Mexico, e admi- 
nistrada com a vacina inativada poliomielite (Salk). 
Este fato agora se modificou com a introdugao da vaci¬ 
na inativada nas duas primeiras doses, justamente as 
que sao dadas juntamente com a Rotarix. O que ocor- 
rera ainda esta por ser observado. 


Algumas situagoes podem estar em continua modifi- 
cagao e necessitam manutengao de estreita vigilancia con- 
tinuada, pois nao se sabe se a vacina monovalente mante- 
ra a eficacia por periodo prolongado ou se as alteragoes ja 
detectadas no perfil genotipico 2,10 ' 12 se acentuarao. Assim 
e que, desde 2007, o Brasil tem investido no desenvolvi- 
mento de uma vacina, com estudo de fase 1 tendo sido 
publicado recentemente 14 . E importante que maior inves- 
timento seja feito nessa area em que o Brasil e lideranga 
no mundo para poder melhor desenvolver o parque de 
produgao de vacinas para utilizagao aqui e em outros pai¬ 
ses que se beneficiarao desses produtos. 
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■ Introdugao 

A febre amarela e uma doenqa infecciosa endemica 
ou enzootica nas florestas tropicais das Americas e da 
Africa causando surtos esporadicos ou epidemias com 
impacto para saude publica. O virus da febre amarela 
pertence ao genero Flavivirus da familia Flaviviridae e a 
transmissao ocorre em dois ciclos distintos: urbano e 
silvestre. No ciclo urbano, a infecpao ocorre diretamen- 
te, a partir da picada do Aedes aegypti, sendo o proprio 
homem infectado propagador do virus na populapao. 
No ciclo silvestre, os mosquitos sao transmissores e re- 
servatorios do virus, ao contrario dos primatas nao hu- 
manos (PNH) que sao apenas hospedeiros amplificado- 
res do virus. Nas Americas, os principals vetores 
transmissores sao: Haemagogus e Sabethes 1 . 

A doenpa pode se manifestar desde a forma assinto- 
matica, oligossintomatica, moderada ate forma grave e 
maligna. A letalidade varia de 5 a 10%, mas entre as for¬ 
mas graves, pode chegar a 50%'. 

A definiqao da area de recomendaqao de vacinaqao 
vem sofrendo ampliaqao nos ultimos anos, a partir da 
detecqao de casos importados, autoctones, epizootias e a 
presenqa de Aedes aegypti. 

No Brasil, observa-se, no decorrer dos anos, uma 
ampliaqao das areas com recomendaqao para vacinaqao 
(Figura 1.8.1), possivelmente em decorrencia da intera- 
qao de varios fatores, como a grande populaqao humana 
suscetivel, condiqoes climaticas favoraveis, a emergencia 
de uma nova linhagem viral e a circulaqao de pessoas ou 
macacos infectados em fase viremica 2,3 . 

O Estado de Sao Paulo mantem uma extensa area 
geografica com recomendaqao de vacina de FA, predo- 
minantemente na regiao Noroeste e Sudoeste (Figura 
1.8.2). Nessas localidades, devem-se manter elevadas ta- 
xas de coberturas vacinais, intensificando-se a vigilancia 


de humanos, epizootias e entomologica como sinal de 
alerta para a ocorrencia da doenqa 1 . 

■ Esquema Vacinal 4 ' 6 

Cada dose, apos reconstituiqao corresponde a 0,5 
mL. A via de aplicaqao da vacina febre amarela do labo- 
ratorio Biomanguinhos/Fiocruz e a subcutanea. 

A via de administraqao preferencial da vacina con¬ 
tra a febre amarela do laboratorio Aventis Pasteur e a 
subcutanea, no entanto, podera ser aplicada por via in¬ 
tramuscular. 

Nos municipios com indicaqao de vacinaqao para 
febre amarela, nas aqoes de rotina a vacina e aplicada a 
partir dos nove meses de idade, e apenas nas situaqoes 
de epizootia a partir dos seis meses de idade. O esquema 
vacinal consiste em uma dose e reforqos a cada 10 anos. 
A revacinaqao e segura e, em geral, e acompanhada de 
menor frequencia de eventos adversos. A revacinaqao 
antes de decorridos 10 anos da ultima dose e desneces- 
saria. E importante salientar que nas situaqoes de im- 
possibilidade de comprovaqao de dose anterior a vacina 
contra febre amarela devera ser aplicada novamente. 

■ Eficacia 

A vacina confere imunidade de cerca de 90 a 100% dos 
vacinados e deve ser aplicada 10 dias antes da viagem 5,7 . Os 
estudos realizados ate o momento observaram que cerca de 
80% das pessoas vacinadas, mesmo apos 10 anos da vaci- 
nacao contra febre amarela, ja tinham anticorpos neutrali- 
zantes detectaveis no soro 5 . No entanto, o Regulamento In- 
ternacional de Saude estipula que a vacina contra febre 
amarela devera ser aplicada a cada 10 anos. 
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Figura 1.8.1 Area com recomenda^ao de vacina^ao contra febre amarela (Brasil 2012-2013). 
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Figura 1.8.2 Area com recomenda^ao de vacinagao contra febre amarela (Estado de Sao Paulo 2012-2013). 
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■ Contraindicates Gerais 8 

As contraindicaqoes gerais sao: 

■ crianqas menores de seis meses de vida; 

■ portadores de imunodeficiencia congenita ou adqui- 
rida, neoplasia maligna; 

■ pacientes infectados pelo HIV com alteraqao imuno¬ 
logica; 

■ pacientes em terapeutica imunodepressora: quimio- 
terapia, radioterapia, corticoide em doses elevadas 
(equivalente a prednisona na dose de 2 mg/kg/dia ou 
mais para crianqas, ou 20 mg/dia ou mais, para adul- 
tos, por mais de duas semanas); 

■ gestante, salvo situaqoes de alto risco de exposiqao; 

■ pessoas com historia de uma ou mais das seguintes 
manifestaqoes anafilaticas apos dose anterior da vaci- 
na ou apos ingestao de ovo: urticaria, sibilos, larin- 
goespasmo, edema de labios, hipotensao, choque nas 
primeiras 2 horas. 

■ Observances 

Pacientes HIV+ (Tabelas 1.8.1 e 1,8.2) 9 

A aplicaqao da vacina febre amarela deve levar em 
conta a condiqao imunologica do paciente HIV+ e a si- 
tuaqao epidemiologica do local onde a vacinaqao esta 
sendo indicada. Avaliar o CD4 dos ultimos dois exames, 
sendo o ultimo realizado no maximo ha tres meses e que 
o paciente nao tenha manifestaqao clinica de imunode- 
ficiencia, com ou sem uso de antirretroviral. Para os me¬ 
nores de 13 anos de idade, valorizar preferencialmente o 
percentual de linfocitos CD4, pois o numero absoluto e 
passivel de maiores variances. 

Para os pacientes imunodeprimidos graves que de- 
sejarem ou necessitarem viajar para areas de alto risco, 
aconselha-los para nao viajar para estes locais. 

Gestantes 

Considerando-se o possivel risco de infecqao dos fe- 
tos pelo virus vacinal, a vacina contra a febre amarela 
esta contraindicada em gestantes, salvo em situaqoes de 
alto risco de exposiqao. A vacinaqao em gestantes deve 
ser analisada caso a caso 5,8,10 . 


Tabela 1.8.2 Recomendagoes para vacina^ao contra febre 
amarela em adultos e criancas maiores de 13 anos 


Risco da regiao 

Contagem de CD4 

Alto 

Medio 

Baixo 

> 350 ou > 20% 

Indicar 

Oferecer a 

Nao vacinar 


vacinacao 

vacina* 


200-350 ou de 15 

Oferecer a 

Nao vacinar 

Nao vacinar 

a 24% 

vacina* 



<200 ou < 15% 

Nao vacinar 

Nao vacinar 

Nao vacinar 


*Oferecer a vacina: o medico deve explicar ao paciente o risco/beneficio levando em con¬ 
ta a possibilidade da nao resposta, a ocorrencia de eventos adversos e o risco epidemiolo- 
gico de infecgao pelo virus da febre amarela. 


Amamentaqao 

Em 2009, no Estado do Rio Grande do Sul, apos a va- 
cina^ao de cerca de tres milhoes de pessoas contra a febre 
amarela, foram notificados dois recem-nascidos (RN) que 
apresentaram encefalite em consequencia de vacina^ao ma- 
terna contra a febre amarela. As maes de ambos os RN re- 
sidiam na area urbana, sem deslocamento para area rural 
e foram vacinadas contra a febre amarela apos o nascimen- 
to dos seus filhos. Os RN eram amamentados e apresenta¬ 
ram o inicio dos sintomas, com febre e convulsao cerca de 
8 a 25 dias apos a vacinacao materna. O diagnostico foi 
confirmado em razao da presenca de IgM reagente para 
febre amarela no liquor. Em ambos os casos, foi considera- 
do que a transmissao do virus vacinal ocorreu atraves do 
leite materno 11 . Em razao da importancia do aleitamento 
materno e diante da ocorrencia de transmissao do virus 
vacinal por meio do leite materno, deve-se recomendar o 
adiamento da vacinacao de maes que estao amamentando 
ate que os seus filhos completem seis meses de vida. Na im- 
possibilidade de adiar a vacinaqao, aconselhar a mae fazer 
ordenha do leite previamente a vacinaqao, manter conge- 
lado ou no freezer para utilizaqao durante o periodo de vi- 
remia, ou seja, ate 14 dias apos a vacinacao. A mae tambem 
podera ser encaminhada a um banco de leite humano 12 . 

■ Situates em que se Recomenda o 
Adiamento da Vacinacao 8 

Ate tres meses apos o tratamento com imunode- 
pressores ou com corticoides em dose elevada. 


Tabela 1.8.1 Recomenda^oes para vacinacao contra febre amarela em crian^as HIV+ menores de 13 anos 


Risco da regiao 

Alteragao imunologica 

Alto 

Medio 

Baixo 

Ausente 

Indicar vacinacao 

Oferecer a vacina* 

Nao vacinar 

Moderada 

Oferecer a vacina* 

Nao vacinar 

Nao vacinar 

Grave 

Nao vacinar 

Nao vacinar 

Nao vacinar 


*Oferecer a vacina: o medico deve explicar ao paciente o risco/beneficio levando em conta a possibilidade da nao resposta, a ocorrencia de eventos adversos e o risco epidemiologico de 
infecgao pelo virus da febre amarela. 
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Vigencia de doenqas febris graves, sobretudo para 
que seus sinais e sintomas nao sejam atribuidos ou mes- 
mo confundidos com os possiveis eventos da vacina. 

■ Vacinagao Simultanea e Intervalo 
entre as Vacinas Virais Atenuadas 8 

A vacina contra febre amarela pode ser aplicada si- 
multaneamente, no mesmo dia, com qualquer vacina do 
Programa Nacional de Imunizaqoes. 

Nas situaqoes em que a vacina contra a febre amare¬ 
la, sarampo, caxumba e rubeola nao for aplicada no mes¬ 
mo dia, quando possivel, aguardar intervalo de 15 dias. 

Nas situaqoes em que a vacina contra varicela nao 
puder ser aplicada no mesmo dia que as vacinas contra 
febre amarela, sarampo, caxumba e rubeola, quando 
possivel, aguardar intervalo de 28 dias. 

■ Eventos Adversos 

E uma vacina bem tolerada. Cerca de 5% das pes- 
soas vacinadas podem apresentar manifestaqoes locais 
como dor e eritema local e 2 a 10% podem apresentar a 
partir do terceiro ou quarto dia febre, cefaleia e mial- 

gia 4 ’ 5, i3. 

Tem-se descrito na literatura internacional a ocor- 
rencia da disseminaqao do virus vacinal contra febre 
amarela. O quadro clinico da doenqa viscerotropica agu- 
da (DVA) se assemelha com a doenqa causada pelo virus 
selvagem e evolui com insuficiencia de multiplos or- 
gaos 5,6 . No Brasil ja foram confirmados 20 casos, com a 
detecqao do virus vacinal nos tecidos. Ate o momento, to- 
dos os casos descritos na literatura e no Brasil, de DVA 
ocorreram em pessoas primovacinadas. O risco deste 
evento e muito raro, variando no Brasil, entre 0,043 e 2,13 
para cada um milhao de doses aplicadas 14,15 . 

A ocorrencia de manifestaqoes neurologicas asso- 
ciadas a vacina contra a febre amarela tambem e muito 
rara. No Brasil, ate o momento ja foram confirmados 46 
casos de encefalites e meningites, com IgM reagente no 
liquor para febre amarela e/ou PCR 14 . Ha o risco tam¬ 
bem, do envolvimento do sistema nervoso periferico. 

A vacina contra a febre amarela tem elevada eficacia 
e papel fundamental no controle da doenca, estando in- 
dicada apenas para as pessoas que residem ou viajarao 


para as areas de risco. Nessas situaqoes, os beneficios su- 
peram os possiveis riscos. 
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Profilaxia para o Virus 
Sincicial Respiratorio (VSR) 

Renato de Avila Kfouri 


■ Introdugao 

As infeegoes respiratorias agudas de vias aereas sao 
responsaveis, na pediatria, por um grande numero de 
atendimentos, visitas a services de emergencia e hospi- 
talizagoes 1 . 

O virus sincicial respiratorio (VSR) e o principal 
agente causador dessas infeegoes nos primeiros dois 
anos de vida em diferentes partes do mundo, sendo res- 
ponsavel por elevada morbidade, especialmente em pa- 
cientes de risco para infeegoes graves 2 . 

Cerca de 70% das criangas serao infectadas pelo VSR 
no primeiro ano de vida e virtualmente 100% delas apre- 
sentarao ao menos um episodio ate completar dois anos. 
As reinfeegoes ocorrem durante toda a vida, porem os lac- 
tentes jovens constituem o grupo de maior risco para o de- 
senvolvimento de formas graves da doenga. A recorrencia 
de sibilos e o diagnostico de asma guardam estreita relagao 
com as infeegoes pelo VSR na primeira infancia. 

A utilizagao do anticorpo monoclonal palivizumabe, 
para a prevengao dessas infeegoes vem sendo recomenda- 
da atraves de diferentes esquemas em diversos paises. 

O desfecho clinico a ser considerado e a redugao das 
taxas de hospitalizagao, e em face de seu elevado custo, 
muito se discute em relagao aos grupos prioritarios a se- 
rem beneficiados pela imunoprofilaxia. 

A prematuridade, a presenga de doenga pulmonar 
cronica e cardiopatia congenita, constituem os princi¬ 
pals grupos de risco para infeegoes graves por VSR, e 
certamente sao as criangas que mais se beneficiam com 
a imunizagao passiva. 

■ Epidemiologia 

O VSR e um RNA virus, nao segmentado, que cau¬ 
sa infeegao aguda do trato respiratorio em individuos de 


todas as idades. De altissima prevalencia, estima-se que 
praticamente todas as criangas serao infectadas ao me¬ 
nos uma vez pelo VSR, ate o final do segundo ano de 
vida. Reinfeegoes ocorrerao durante toda a vida, entre- 
tanto o acometimento de vias aereas inferiores predomi- 
na na primoinfeegao 3 . 

E a principal causa de infeegao respiratoria aguda 
em lactentes, sendo responsavel, segundo a Organizagao 
Mundial da Saude (OMS), por cerca de 60 milhoes de 
infeegoes com 160.000 mortes anuais em todo o mun¬ 
do 3 ' 4 . 

No Brasil, embora nao haja vigilancia epidemiologi- 
ca oficial para o VSR, estudos em diversas regioes do 
pais e os dados de hospitalizagao por bronquiolite, a 
principal manifestagao clinica da doenga, indicam que a 
carga da doenga entre os brasileiros assemelha-se aos re¬ 
lates mundiais 5 ’ 6 . 

A infeegao precoce pelo VSR correlaciona-se com 
sibilancia recorrente, muitas vezes persistente ate a ado- 
lescencia, acarretando impacto ainda maior, em longo 
prazo da infeegao na infancia 5 7 . Ha crescente aumento 
nas taxas de hospitalizagao por bronquiolite nas ultimas 
decadas em todo o mundo, inclusive no Brasil 4 ' 5 . 

■ Sazonalidade 

Apesar de ocorrerem durante todo o ano, as infee¬ 
goes pelo VSR predominam em nosso pais, nos meses 
de margo a setembro, em temporadas que costumam 
preceder a de influenza. Na regiao norte do pais, a se- 
melhanga do que ocorre com outros virus respirato- 
rios, a circulagao normalmente se inicia mais precoce- 
mente, entre janeiro e fevereiro, durante a estagao 
chuvosa. A duragao da estagao costuma ser de 16 a 20 
semanas e tende a ser mais bem definida nas regioes 
Sul e Sudeste 8 ' 9 . 
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Um sistema de vigilancia epidemiologica para VSR, 
com reconhecimento do periodo de inicio da estagao do 
virus nas diferentes regioes do pais, colaboraria muito 
na implementagao de programas de prevengao. 

■ Transmissao, Diagnostico e 
Tratamento 

A transmissao do VSR se da de pessoa a pessoa 
principalmente por meio de contato e fomites. Surtos 
em instituigoes como creches, bergarios e hospitais sao 
frequentes. A lavagem de maos e extremamente eficaz 
na redugao da circulagao do virus 10,11 . 

O diagnostico pode ser feito por meio de diferentes 
metodos laboratoriais, desde os mais simples como os 
testes rapidos ate por biologia molecular (PCR) 12 . 

Nao ha tratamento especifico dirigido contra o vi¬ 
rus, o que se busca e a manutengao da oxigenagao, hi- 
dratagao e nutrigao, e o controle de disturbios eletroliti- 
cos. Os parametros normalmente utilizados para se 
indicar hospitalizagao sao: idade, grau de insuficiencia 
respiratoria e hipoxia, patologias concomitantes e even¬ 
tual complicagoes 13,14 . 

■ Fatores de Risco 

■ Prematuridade: e o principal fator de risco para hos¬ 
pitalizagao pelo VSR. A imaturidade do sistema imu- 
nologico do prematuro com reduzida transference 
de anticorpos maternos, associadas ao reduzido cali¬ 
bre de vias aereas, sao os principals fatores. Alem des- 
sas condigoes somam-se as frequentes infecgoes, ane¬ 
mia, uso de corticoides e ausencia de aleitamento 
materno, o que incrementa ainda mais o risco. Varios 
estudos demonstram que o risco de hospitalizagao 
decresce com o aumento da idade gestacional 15 ‘ 17 ; 

■ cardiopatia congenita (CC): as cardiopatias conge- 
nitas, especialmente aquelas associadas a hiperten- 
sao pulmonar, se relacionam com quadros mais gra¬ 
ves de infecgoes pelo VSR, com risco aumentado de 
hospitalizagao e admissao em terapia intensiva. A 
hiper-reatividade vascular pulmonar e a hipertensao 
pulmonar sao responsaveis pela maior gravidade do 
quadro, com taxas de hospitalizagao ate tres vezes 
maior que a da populagao sem doenga de base, com 
internagao em terapia intensiva duas a cinco vezes 
mais frequente, requerendo tres vezes mais ventila- 
gao mecanica e maior tempo de hospitalizagao, alem 
de maior taxa de letalidade (3,4%) quando compa- 
rada a populagao em geral (0,5%) 18 20 ; 

■ doenga pulmonar cronica da prematuridade (DPC): a 
DPC da prematuridade e uma condigao na qual uma 
lesao pulmonar se estabelece em pulmao imaturo e 
ocasiona necessidade de suplementagao de oxigenio e 
outras terapias medicamentosas. Muitos estudos de¬ 


monstram maior suscetibilidade desses bebes em de- 
senvolver infecgoes graves pelo VSR 21 . 

Adicionalmente a este maior risco de hospitalizagao, 
criangas portadoras de DPC necessitam mais de ventilagao 
mecanica, permanecem mais tempo hospitalizados (11 
versus 4 dias) e sao admitidos mais frequentemente em te¬ 
rapia intensiva (4 versus 0,2) quando acometidas por infec¬ 
goes pelo VSR, comparadas com criangas previamente sau- 
daveis, respectivamente. A infecgao pelo VSR e a principal 
causa de hospitalizagao em bebes com DPC 22 . 

■ Profilaxia com Palivizumabe 

A prevengao de infecgoes respiratorias virais e/ou 
bacterianas no pre-termo de muito baixo peso ao nasci- 
mento (idade gestacional inferior a 32 semanas e peso 
de nascimento menor de 1.500 g) e de grande importan- 
cia, pois neles ha incompleta alveolarizagao pulmonar e 
vias aereas de menor calibre. Outras populagoes tam- 
bem de risco sao os portadores de doenga pulmonar 
cronica da prematuridade e cardiopatias congenitas 
com repercussao hemodinamica. 

Nesses bebes, os criterios de elegibilidade para pro¬ 
filaxia de infecgao pelo VSR estao bem evidenciados. Ha 
que se estabelecer o maior beneficio, considerando o 
custo e a efetividade da intervengao, o que normalmen¬ 
te requer protocolos definidos e cuidadosa padroniza- 
gao no uso da imunoprofilaxia 23 . 

O risco de hospitalizagao secundaria a infecgao pelo 
VSR entre lactentes jovens de alto risco, sem a devida 
profilaxia, fica em torno de 15%. Essas internagoes cos- 
tumam ser mais prolongadas e com maior tempo em te¬ 
rapia intensiva quando se compara com bebes sem fato¬ 
res de risco 24 . 

O palivuzumabe e um anticorpo monoclonal huma- 
nizado direcionado contra a glicoproteina de fusao 
(proteina F) de superficie do VSR. Age por meio de neu- 
tralizagao e inibigao da fusao do VSR ao epitelio respira- 
torio, reduzindo a incorporagao do material genetico vi¬ 
ral ao hospedeiro e, consequentemente, a gravidade da 
infecgao. E considerada uma imunizagao passiva 25 . 

Foi inicialmente licenciado nos Estados Unidos e 
hoje e largamente utilizado em todo o mundo. No Brasil, 
encontra-se disponivel no mercado privado desde 1999 e 
no sistema publico seu uso esta padronizado somente em 
alguns estados, disponibilizado por intermedio das far- 
macias de alto custo por meio de diferentes protocolos. 

O estudo de licenciamento do produto IMpact RSV 
Study demonstrou a seguranga e a eficacia do palivizu¬ 
mabe na prevengao da hospitalizagao por VSR por meio 
de um elegante ensaio clinico randomizado, duplo-cego, 
multicentrico, controlado por placebo que incluiu 1.502 
prematuros, que receberam, na ocasiao, palivizumabe 
na dose de 15 mg/kg ou placebo a cada 30 dias no total 
de cinco doses. Foi demonstrada redugao significativa 
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na taxa de admissao e de permanencia hospitalar, meno- 
res numero de dias com necessidade de oxigenioterapia 
e menor escore de gravidade clinica durante a interna- 
qao no grupo tratado 26 . 

Estudos pos-licenciamento demonstram reduqao nas 
taxas de hospitalizaqao em ate 78% nos ultimos anos. Ta- 
xas semelhantes de efetividade vem sendo observadas no 
Canada e em diferentes paises europeus. No entanto, o 
uso de profilaxia com palivizumabe em grupos nao sele- 
cionados resulta em aumento significativo nos custos, 
pouca reduqao de gastos com menor taxa de hospitaliza- 
qao e nenhuma redupao nas taxas de mortalidade 27 . 

A Sociedade Brasileira de Pediatria, por intermedio 
dos Departamentos de Infectologia, Pneumologia e 
Neonatologia, em 2011 publicou uma diretriz para o 
manejo adequado das infecpoes pelo VSR, e a Sociedade 
Brasileira de Imunizapoes (SBIm), em seu calendario de 
imunizapao do prematuro, tambem reforpa as mesmas 
indicapoes profilaticas 28,29 . 

Essas recomendapoes tiveram como base niveis de 
evidencias, com objetivo primario da imunoprofilaxia, a 
redupao das hospitalizapoes por VSR em grupos selecio- 
nados de maior risco. 

A diretriz ressalta tambem a importancia de medi- 
das gerais de controle para infecpoes virais, como lava- 
gem de maos, incentivo ao aleitamento materno, nao ex- 
posipao da crianpa a fumapa de tabaco e frequencia 
tardia a creche e berparios. As condutas em surtos hos- 
pitalares sao tambem discutidas na normatizapao 28 . 

Recomendapoes para receber ate cinco 
doses de palivizumabe 28 

1. Prematuridade: 

pre-termo com IG < 28 semanas e seis dias, sent 
DPC, estando com menos de 12 meses de idade no 
inicio do periodo de sazonalidade do VRS (AI); 
pre-termo entre 29 semanas a 31 semanas e seis 
dias, sem DPC, estando com menos de seis meses de 
idade no inicio da sazonalidade (AI); 
acima de 32 semanas o pre-termo e um grupo de 
maior risco para morbidades respiratorias que os 
recem-nascidos de termo, mas nao existe evidencia 
de ensaios clinicos randomizados fornecendo sub¬ 
sidies consistentes o suficiente para recomendar a 
profilaxia com palivizumabe (Bill). 

2. Doenpa pulmonar: 

< dois anos com DPC, que necessitam tratamento' 
nos seis meses anteriores ao inicio do periodo de 
sazonalidade (AI). 

3. Doenpa cardiaca: 

em crianpas < dois anos com cardiopatia cronica 
(AI) que: 


* Oxigenio inalatorio, diureticos, broncodilatador, corticosteroide 
inalatorio. Lembrar: repetir na segunda estapao se ainda estiver 
em tratamento. 


necessite tratamento da IC; 

- tenha HP moderada-grave "; 
com doenpa cardiaca cianotica. 

4. Considerar uso: 

lactentes nascidos com 32 ate 34,6 semanas de ida¬ 
de gestacional, apresentando um ou mais fatores de 
risco, nascido tres meses antes ou durante o pe¬ 
riodo sazonal de VSR fazer no maximo tres doses; 
■ lactentes com doenpa neuromuscular ou anomalia 
congenita de vias aereas, usar no maximo cinco do¬ 
ses durante o primeiro ano de vida; 

- lactentes gravemente imunodeprimidos fazer uso 
de cinco doses iniciando no primeiro mes do pe¬ 
riodo sazonal. 

5 Outras situaqoes: 

atualmente vem se discutindo o uso da profilaxia 
com palivizumabe em outros grupos como os pre¬ 
matures tardios (nascidos entre 32 e 35 semanas de 
gestaqao) portadores de fibrose cistica, transplanta- 
dos de orgaos solidos, doenqas neuromusculares, 
anomalias congenitas de vias aereas e sindrome de 
Down, porem mais estudos sao necessarios para a 
confirmaqao do beneficio 28 . 

Especificaqoes do produto 

Palivizumabe e medicamento registrado na Anvi- 
sa sob o numero de registro 105530231. A apresenta- 
qao disponivel e frasco-ampola com 100 mg em po 
liofilizado mais soluqao diluente (1 mL). A dose reco- 
mendada e de 15 mg/kg, uso intramuscular em face 
lateral de coxa. A aplicaqao deve ser mensal durante a 
estaqao de risco para infeeqao por VSR. A primeira 
dose deve ser administrada antes do inicio da esta- 
qao 30 . 

■ Condusao 

Em razao do seu alto custo, o uso da profilaxia com 
palivizumabe deve ser direcionado aos grupos de maior 
risco para hospitaliza^ao, internaqao em UTI e necessi¬ 
dade de ventilaqao mecanica. 

Essa estrategia certamente reduzira a morbidade de- 
corrente da infeeqao pelo VSR, tornando a profilaxia 
custo-efetiva. 

Adotar os criterios de utilizaqao da profilaxia segun- 
do as novas diretrizes da Sociedade Brasileira de Pediatria 
e, sem duvida, privilegiar os grupos de maior risco. 


** Lembrar: repetir na segunda esta^ao se ainda estiver em trata¬ 
mento. Cirurgia com bypass: realizar dose pos-operatoria. 
Cardiopatias que nao necessitam: CIV e CIA sem repercussao he- 
modinamica, miocardiopatia moderada e as corrigidas total- 
mente cirurgicamente, sem insuficiencia cardiaca residual. 
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■ Nao Esquecer 

■ Manter calendario vacinal da crianqa atualizado; 

■ o anticorpo monoclonal nao interfere na rotina da 
imunizaqao infantil; 

■ crianqas hospitalizadas durante a estaqao sazonal do 
VSR que preencham criterios para profilaxia devem 
receber a primeira dose 48 a 72 h antes da alta; 

■ mesmo que a crianqa contraia o VSR durante o curso 
da profilaxia, esta deve ser mantida; 

■ crianqas que tenham iniciado esquema com palivizu- 
mabe e que estejam hospitalizadas em consequencia 
de qualquer causa, nao necessariamente infecqao vi¬ 
ral, devem seguir recebendo doses conforme previa- 
mente agendado, durante a internaqao; 

■ entre as crianqas hospitalizadas, a melhor maneira de 
prevenir infecqao por VSR e por meio das praticas de 
controle de infecqao (higiene das maos); 

■ pacientes, cujo nascimento ocorra no ano anterior a 
proxima estaqao do VRS, devem receber profilaxia no 
proximo ano conforme indicates. 
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Capi'tulo 


2.1 


Normas de Precaupoes e Isolamento 


Mariana Volpe Arnoni 


As normas de precaupoes e isolamento sao estrate- 
gias adotadas para prevenir a transmissao de doenpas 
durante a assistencia a saude. Envolve, portanto, a pro- 
tepao dos pacientes e dos profissionais de saude. Tam¬ 
bem esta relacionada com a prevenpao de transmissao 
cruzada de infecpoes de paciente para paciente, por 
meio dos profissionais de saude. Para que as normas se- 
jam cumpridas e seus objetivos alcanpados, a equipe 
multidisciplinar de assistencia deve estar envolvida e 
participar ativamente, garantindo a sinalizapao adequa- 
da e a comunicapao sobre os casos 1,2 . 

As recomendapoes sobre precaupoes e isolamento 
sao baseadas no conhecimento que se tem a cerca dos 
agentes etiologicos, mecanismos de transmissao, perio- 
do de incubapao e durapao da transmissao das doenpas. 
Precaupoes empiricas devem ser adotadas ja na suspeita 
clinica de determinadas sindromes ou condipoes clini- 
cas infecciosas, enquanto exames confirmatorios este- 
jam em andamento, a fim de evitar que profissionais e 
outros pacientes sejam expostos 3 . 

A precaupao padrao e aquela que deve sempre ser 
adotada durante a assistencia e as precaupoes baseadas 
na transmissao podem ser de contato, para goticulas e 
para aerossois 3 . 

Quando ha falta de leitos privativos e em situapoes 
de grandes enfermarias coletivas, pode ser adotada a es- 
trategia de isolamento em coorte, agrupando os pacien¬ 
tes em funpao de sua condipao clinica ou sindrome in- 
fecciosa, por exemplo: “enfermaria de diarreia”, 
“enfermaria de bronquiolite”, etc. 

A aplicapao das normas de precaupoes e isolamen- 
tos em pediatria se torna um desafio ainda maior, con- 
siderando as caracteristicas especiais dessa populapao: 

■ imaturidade imunologica: aumentando suscetibilida- 
de as infecpoes, inclusive as infecpoes comunitarias e 
suas variances saxonais. Lembrando que a proteqao 
vacinal oferecida para muitas doenqas pode estar in- 


completa ou ainda nao iniciada dependendo da faixa 
etaria do paciente. Alem disso, durante a hospitaliza- 
qao, os pacientes podem manifestar doenqas que esta- 
vam no periodo de incubaqao, aumentando o risco de 
exposiqao dos outros pacientes e dos profissionais 3 ; 

■ dependencia do acompanhante: que tende a ser 
maior nos cuidados e na assistencia aos pacientes pe- 
diatricos, tornando-os mais expostos as infecqoes que 
podem ser transmitidas pelos profissionais e pelos fa- 
miliares. Alem disso, a transmissao cruzada tambem 
pode ocorrer por intermedio da interaqao entre os fa- 
miliares/acompanhantes, que acabam participando 
dos cuidados de outros pacientes. Sendo assim, a 
orientaqao aos familiares e acompanhantes deve ser 
ainda mais intensa e atenta em pediatria, no sentido 
de: higienizar as maos, nao manipular outros pacien¬ 
tes, nao permanecer na unidade como acompanhan¬ 
te, cuidador ou visitante se estiver doente e seguir 
orientates da equipe quanto as precaucoes e aos iso- 
lamentos. Da mesma forma, os profissionais de saude 
tambem devem estar atentos com sua saude e a atua- 
lizaqao de sua imunizaqao, para que nao atuem como 
vetores de doenqas 1,3 ; 

■ brinquedoteca: durante a hospitalizaqao alguns pa¬ 
cientes interagem compartilhando objetos e brin- 
quedos e frequentando a brinquedoteca, gerando a 
necessidade de acompanhamento e orientaqao dessa 
pratica por parte dos profissionais, a fim de garantir 
higienizapao adequada desses itens e do ambiente. 
Mais recentemente, tambem passou a ser introduzi- 
da em alguns servipos a terapia com animais, que 
precisa ser supervisionada para evitar risco de aci- 
dentes e de transmissao de zoonoses 3 ; 

■ periodo neonatal: quando a mae desenvolve quadro 
infeccioso durante a hospitalizapao, sua interapao com 
o recem-nascido no berpario ou no alojamento con- 
junto, precisa ser cuidadosamente avaliada, pesando 




TRATADO DE PEDIATRIA C AO 16 INFECTOLOGIA 


risco e beneficios. Como exemplo, podemos citar: mae 
com diarreia aguda infecciosa, com conjuntivite viral, 
com tuberculose bacilifera, com escabiose, etc. 3 

Embora a aplica^ao das normas de precau^oes e iso- 
lamentos seja fundamental para o controle de transmis- 
sao de doencas durante a assistencia a saude, precisamos 
tambem considerar que, em algumas situaqoes, pode es- 


tar relacionada com efeitos negativos para o paciente: 
solidao, depressao e menor assistencia por parte da 
equipe multiprofissional. Esse impacto negativo pode 
ser minimizado com supervisao constante para que as 
precauqoes sejam corretamente indicadas, evitando sua 
banalizaqao, garantindo educaqao permanente da equi¬ 
pe e garantindo orientaqao e dialogo com os pacientes e 
seus familiares 4,5 . 


Tabela 2.1.1 Normas de isolamento 

Tipo de precaugao 

Orienta^ao 

Padrao: 

£ um conjunto de medidas, que devem ser aplicadas no atendimento de todos os 
pacientes, quando houver risco de contato com sangue, liquidos corporeos, 
secre^oes, excregoes, pele nao integra e mucosas, independente do seu estado 
presumivel de infec^ao e na manipula^ao de superficies, equipamentos e artigos 
contaminados ou sob suspeita de contaminagao 1 ' 3 

Higiene das maos 

Uso de luvas de procedimento, mascaras, oculos e avental de manga longa 
sempre que houver possibilidade de contato com fluidos, secregoes e excre^oes, 
ou na suspeita de qualquer situa^ao de contamina^ao 

Seguir rotinas para higiene e limpeza ambiental, cuidados com descarte de 
material perfurocorrtante e processamento de roupas, artigos e equipamentos 1 ' 3 

Contato: 

£ um conjunto de medidas que devem ser aplicados nas situagoes de suspeita ou 
confirmagao de doencas e micro-organismos transmitidos por contato direto 
(tocando o paciente) e/ou indireto (tocando superficies, artigos e equipamentos 
contaminados) 1,3,6 

Dar preference para quarto privativo 

Uso de luvas e avental de manga longa para qualquer contato com o paciente 

Os artigos e equipamentos devem ser de uso exclusivo do paciente 

0 transporte do paciente deve ser evitado, porem em caso de necessidade, os 
profissionais deverao seguir as precaugoes e se comunicar previamente com a 
unidade para a qual o paciente se deslocara 1,3,6 

Goti'culas: 

£ um conjunto de medidas que devem ser aplicadas para doencas transmitidas 
por particulas grandes (maiores que 5 meg) geradas pela fala, tosse e espirro e que 
se depositam a curta distancia 1 ' 3 

Obrigatorio quarto privativo 

Uso de mascara cirurgica por todos que entrarem no quarto 

As visitas deverao ser restritas 

Evitar transporte, porem quando necessario, avisar a unidade para a qual o 
paciente se deslocara e manter o paciente com mascara cirurgica 1 ' 3 

Aerossois: 

£ um conjunto de medidas que devem ser aplicadas para doencas transmitidas 
por particulas pequenas (menores que 5 meg) que ficam suspensas no ar e sao 
eliminadas por meio de fala, tosse e espirros 1,2,5 

Obrigatorio quarto privativo 

Uso da mascara N95 por todos que entrarem no quarto 

As visitas devem ser restritas 

Indicado sistema de ventila^ao, com pressao negativa, com filtro de alta eficacia 
(HEPA) 

Evitar transporte, porem quando necessario, avisar a unidade para a qual o 
paciente se deslocara e manter o paciente com mascara cirurgica 1,2,5 


Tabela 2.1.2 Normas de isolamento 

Precaugoes empiricas 

,3 

Tipo de precau^ao 

Sindrome ou condi^ao clinica 

Aerossois 

Exantema vesicular (varicela/zoster) 

Exantema maculopapular com febre e coriza (sarampo) 

Tosse, febre e infiltrado pulmonar em qualquer localiza^ao em paciente HIV positivo (ou com suspeita de HIV positivo) ( M. tuberculosis ) 

Tosse, febre e infiltrado pulmonar em lobo superior do pulmao ( M. tuberculosis) 

Goticulas 

Meningite (A/, meningitidis) 

Exantema petequial/equimotico e febre (A/, meningitidis) 

Tosse persistente paroxfstica ou severa durante periodos de ocorrencia de coqueluche {B. pertussis) 

Infec^ao respiratoria, particularmente bronquiolite, em lactentes e crian^as jovens (virus sincicial respiratorio e parainfluenza) 

Contato 

Diarreia aguda provavelmente infecciosa em paciente incontinente 

Diarreia em adulto com historia de uso recente de antimicrobianos ( Clostridium difficile) 

Exantema vesicular (varicela/zoster) 

lnfec<;ao respiratoria, particularmente bronquiolite, em lactentes e criangasjovens (virus sincicial respiratorio e parainfluenza) 

Historia de coloniza^ao ou infec^ao por micro-organismos multirresistentes 

Infec^ao de pele, ferida ou de trato urinario em paciente com interna^ao recente em hospital em que micro-organismos multirresistentes sao 
prevalentes 

Abscessos ou feridas com drenagem de secre^ao nao contida pelo curativo 
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Tabela 2.1.3 Tipo e duraqao de precau^oes recomendadas 1 ' 3 ' 7 (principals agentes, infec^oes e doengas) 


Infec^ao, condigao, agente 


Abscesso 

Drenagem abundante 
Drenagem contida 


Precaugoes 


Tipo 


Contato 

Padrao 


Dura^ao 



Durante a doen^a 


AIDS/HIV 

Padrao 


Actinomicose 

Padrao 


Adenovirose em lactentes e pre-escolares 

Contato e goticulas 

Durante a doen^a 

Amebiase 

Padrao 


Ancilostomiase 

Padrao 


Angina de Vincent 

Padrao 


Antraz cutanea ou pulmonar 

Padrao 


Arbovirose (encefalite, dengue, febre amarela) 

Padrao 


Ascaridiase 

Padrao 


Aspergilose 

Padrao 


Babesiose 

Padrao 


Blastomicose 

Padrao 


Botulismo 

Padrao 


Bronquiolite 

Contato e goticulas 

Durante a doen^a 

Brucelose 

Padrao 


Candidiase 

Padrao 


Cancro mole 

Padrao 


Caxumba 

Goticulas 

10 dias 

Celulite 

Padrao 


Cisticercose 

Padrao 


Citomegalovirose 

Padrao 


Clostridium perfringens ou botulinum 

Padrao 


Clostridium difficile 

Contato 

Durante a hospitalizagao 

Chlamydia trachomatis 

Padrao 


Coccidioidomicose 

Padrao 


Conjuntivite viral aguda 

Contato 

Durante a doenga 

Coqueluche 

Goticulas 

Ate 5° dia de terapia adequada 

Criptococose 

Padrao 


Dengue 

Padrao 


Diarreia 



Paciente continente 

Padrao 


Paciente incontinente 

Contato 

Durante a doen^a 

Difteria 



Cutanea 

Contato 

Durante a doen^a 

Faringea 

Goticulas 

Durante a doen^a 

Doen^a de arranhadura do gato 

Padrao 


Doen^a de Kawasaki 

Padrao 



(Continua) 
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Tabela 2.1.3 Tipo e duragao de precaugoes recomendadas 1 ' 3 ' 7 (principals agentes, infecgoes e doengas) (continuagao) 

Infec^ao, condigao, agente Precaugoes 


Tipo Duragao 


Doenga de Lyme 

Padrao 


Encefalite 

Padrao 


Enterovirose 

Adultos 

Padrao 


Criangas 

Contato 

Durante a doenga 

Epiglotite 

Goticulas 

Ate 24 h de terapia adequada 

Equinococose 

Padrao 


Eritema infeccioso 

Padrao 


Escabiose 

Contato 

Durante a doenga 

Esporotricose 

Padrao 


Esquistossomose 

Padrao 


Estafilococcias 

Diarreia, enterocolite 

Padrao 


Furunculose em criangas 

Contato 

Durante a doenga 

Pele 

Padrao 


Pneumonia 

Padrao 


Sindrome do choque toxico 

Padrao 


Sindrome da pele escaldada 

Contato 

Durante a doenga 

Estreptococcias 

Endometrite (febre puerperal) 

Padrao 


Furunculose em criangas 

Contato 

Durante a doenga 

Pele 

Padrao 


Sepse neonatal ( S.agalactiae ) 

Padrao 


Estrongiloidiase 

Padrao 


Exantema subito 

Padrao 


Febre reumatica 

Padrao 


Gangrena gasosa 

Padrao 


Granuloma inguinal 

Padrao 


Hanseniase 

Padrao 


Hepatite viral 

Virus A 

Padrao 


Virus A em paciente incontinente 

Contato 

14 dias 

Virus B, C e demais (incluindo as nao especificadas) 

Padrao 


Herpes simples 

Mucocutaneo recorrente ou encefalite 

Padrao 


Mucocutaneo disseminado ou primario extenso 

Contato 

Durante a doenga 

Neonatal 

Contato 

Durante a doenga 

Herpes-zoster 

Localizado em pacientes imunocompetente 

Localizado em imunocomprometido ou 

Padrao 


disseminado 

Aerossois e contato 

Ate que todas as lesoes estejam em crostas 

Histoplasmose 

Padrao 


Impetigo 

Contato 

Ate 24 h de terapia adequada 

Infecgao em cavidade fachada (com ou sem drenagem) 

Padrao 


Infecgao em ferida 

Extensa 

Contato 

Durante a doenga 

Limitada 

Padrao 


Infecgao urinaria 

Padrao 



(Continua) 
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Tabela 2.1.3 Tipo e dura^ao de precaugoes recomendadas 1 ' 3 ' 7 (principals agentes, infecgoes e doengas) (continuagao) 


Infec^ao, condigao, agente 


Precaugoes 


Tipo 


Dura^ao 



Influenza 

Goticulas 

Durante a doen^a 

Intoxica^ao alimentar 

Padrao 


Legionelose 

Padrao 


Leptospirose 

Padrao 


Listeriose 

Padrao 


Linfogranuloma venereo 

Padrao 


Malaria 

Padrao 


Micobacteriose atipica 

Padrao 


Meningite 

Asseptica 

Padrao 


Gram-negativos em recem-nascidos 

Padrao 


Fungica 

Padrao 


H. influenzae 

Goticulas 

Ate 24 h da terapia adequada 

Meningococcica 

Goticulas 

Ate 24 h da terapia adequada 

Pneumococcica 

Padrao 


Tuberculosa 

Padrao 


Outra causa bacteriana 

Padrao 


Listeria 

Padrao 


Micro-organismos multirresistentes (infecgao ou colonizagao) 

Contato 

Durante a hospitalizagao 

Molusco contagioso 

Padrao 


Mononucleose 

Padrao 


Nocardiose 

Padrao 


Parainfluenza em crian^as 

Goticulas e contato 

Durante a doen^a 

Pediculose 

Contato 

Durante a doen^a 

Peste 

Bubonica 

Padrao 


Pneumonica 

Goticulas 

Ate 72 h da terapia adequada 

Pneumonia 

Adenovirus 

Goticulas e contato 

Durante a doen^a 

Bacteriana nao listada em outros locais 

Padrao 


Chlamydia pneumoniae 

Padrao 


Fungica 

Padrao 


H. influenzae 

Goticulas 

Ate 24 h da terapia adequada 

Legionella 

Padrao 


Mycoplasma pneumoniae 

Goticulas 

Durante a doen^a 

Pneumococcica 

Padrao 


P. proved 

Padrao 


B. cepacia em pacientes com fibrose cistica (incluindo coloniza^ao) 

Contato 

Durante a hospitaliza^ao 

S. aureus 

Padrao 


Streptococcus do grupo A 

Padrao 


Viral 

Padrao 


Poliomielite 

Padrao 


Psitacose 

Padrao 


Raiva 

Padrao 


Riquetsiose 

Padrao 


Rotavirus 

Contato 

Durante a doenga 

Rubeola 

Contato 

1 ano 

Congenita 

Goticulas 

7 dias 


Outras formas 


(Continua) 
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Tabela 2.1.3 Tipo e dura^ao de precau^oes recomendadas 1 

3,7 (principals agentes, infec^oes e doengas) (continuagao) 

Infecgao, condigao, agente 

Precaugoes 



Tipo 

Dura^ao 

Sarampo 

Aerossois 

Durante a doen^a 

Sindrome do choque toxico 

Padrao 


Sindrome de Guillain-Barre 

Padrao 


Sindrome de Reye 

Padrao 


Sffilis 

Padrao 


Tetano 

Padrao 


Tifo endemico ou epidemico 

Padrao 


Tinea 

Padrao 


Toxoplasmose 

Padrao 


Tracoma 

Padrao 


Tricomoniase 

Padrao 


Tuberculose 

Extra pulmonar 

Pulmonar 

Padrao 

Aerossois 

Ate baciloscopia negativa ou 15 dias de 
tratamento 

Ulcera de decubito 

Grande com secre^ao nao contida 

Pequena com secregao contida 

Contato 

Padrao 

Durante a doen^a 

Varicela 

Aerossois e contato 

Ate que todas as lesoes estejam em crostas 

Virus sindical respiratorio em criangas ou imunocomprometidos 

Contato e goticulas 

Durante a doen^a 

Zigomicose 

Padrao 
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2.2 


Antimicrobianos nas Inf echoes 
Relacionadas a Assistencia a Saude 


Fabrizio Motta 
Marcelo Jenne Mimica 
Marcia Borges Machado 


■ Introdugao 

Os principios gerais para uso de antimicrobianos em 
infec^oes relacionadas a assistencia a saude (IRAS) nao 
diferem daqueles aplicados ao tratamento das infecqoes 
adquiridas na comunidade. Entretanto, algumas peculia- 
ridades das IRAS tornam sua abordagem mais complexa; 
alguns micro-organismos, tais como anaerobios e fungos, 
sao de isolamento e identificaqao trabalhosa, exigindo 
tecnicas especiais de cultivo. O uso previo de antimicro¬ 
bianos pode interferir no isolamento dos micro-organis¬ 
mos. Alem disso, doenqas complexas podem confundir o 
diagnostico e modificar a evolu^ao natural dos processos 
infecciosos. Dai a necessidade de racionalizaqao do uso, 
considerando-se nao somente a eficacia do antimicrobia- 
no, mas tambem os efeitos adversos, a seleqao de resisten- 
cia, a via de administrate mais adequada, o perfil micro- 
biologico da instituiqao, a faixa etaria do paciente, as 
doenqas de base associadas e os custos 13 . 

■ Efeitos Adversos 

Os antimicrobianos, mesmo em doses terapeuticas 
habituais, podem causar efeitos adversos indesejaveis, 
tais como nefrotoxicidade, ototoxicidade, farmacoder- 
mias, anafilaxia, intolerancia gastrointestinal e altera- 
qoes na microbiota do paciente 4 ' 5 . As reaqoes de hiper- 
sensibilidade aos antimicrobianos mais comuns sao: 

■ imediatas: ocorrem em ate 30 minutos apos adminis¬ 
trate): urticaria, angioedema, broncoespasmo, hipo- 
tensao, choque e anafilaxia; 

■ aceleradas: ocorrem em ate 72 horas apos administra¬ 
te): urticaria, angioedema, broncoespasmo; 

■ tardias: ocorrem apos 72 horas da administrate): 
erupqoes cutaneas, artralgia, artrite reacional e febre. 
Sao consideradas reaqoes raras: anemia hemolitica, 


pneumonite, nefrite, vasculite, sindrome de Stevens- 
-Johnson. 

As alteraqoes produzidas na microbiota do individuo 
sao, na maioria das vezes, transitorias 6 ’ 7 . Entretanto, em 
individuos imunocomprometidos, o desequilibrio entre 
os componentes da microbiota pode desencadear super- 
crescimento, translocaqao ou invasao tecidual direta de 
micro-organismos, resultando em infecqoes oportunistas. 

■ Faixa Etaria a que Pertence o Paciente 

Em neonatos, absorqao, distribuiqao, metabolismo e 
excre^ao das drogas apresentam caracteristicas particu- 
lares a este grupo de pacientes. Sao poucos os estudos 
que analisam a farmacocinetica dos antimicrobianos 
nestes pacientes. Existe imprevisibilidade da absorqao 
dos antimicrobianos pela via oral, principalmente em 
portadoras de altera^oes morfofuncionais do trato gas¬ 
trointestinal 810 . Varios sistemas enzimaticos sao ainda 
deficientes, o que altera a metabolizaqao dos antimicro¬ 
bianos, ocasionando aumento do nivel serico e tecidual, 
exigindo ajuste de doses. Glomerulos e tubulos renais 
sao ainda imaturos e os antimicrobianos, eliminados 
por via renal, podem ter sua meia-vida prolongada, po- 
dendo atingir concentrates toxicas 11,12 . 

■ Via de Administracao-Terapeutica 
Sequencial Via Inalatoria 

No tratamento de infecqoes graves, os antibioticos 
sao inicialmente administrados por via venosa, a fim de 
assegurar altas concentrates no sangue e nos teci- 
dos 1 ’ 3 ’ 4 . As vias intramuscular e oral podem interferir na 
absorqao, se houver instabilidade vasomotora, como 
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ocorre na sepse. O uso venoso, porem, deve ser restrito 
ao minimo, pois apresenta desvantagens, como dificul- 
dades na manuten^ao do acesso venoso, aumento da 
permanencia hospitalar e elevaqao dos custos, alem de 
aumentar os riscos de superinfec^oes. 

Por terapeutica sequencial entende-se a antibioticote- 
rapia iniciada por via parenteral, com substitui^ao poste¬ 
rior pela apresentaqao oral do mesmo antimicrobiano ou 
por outro de espectro semelhante 13 . Por apresentarem 
adequada farmacocinetica, alguns antimicrobianos pro- 
porcionam niveis sericos semelhantes, ao serem adminis- 
trados por via oral ou parenteral 1,3 . O momento ideal de 
transiqao da via parenteral para oral nao e bem definido, 
devendo sempre prevalecer o bom senso. Uma vez que o 
paciente apresente estabilizaqao clinica e via oral pervia, e 
desejavel a substituiqao do antimicrobiano venoso pelo 
oral correspondente. Os principals antimicrobianos utili- 
zados em terapeutica sequencial sao: fluoroquinolonas, 
azitromicina, linezolida e fluconazol. 

O uso de antibioticos por via inalatoria teve inicio 
na decada de 1980 e desde entao numerosos estudos 
mostraram sua contribuiqao na melhora da funqao pul- 
monar em pacientes com fibrose cistica. Sao considera- 
dos para uso inalatorio: gentamicina, tobramicina e co- 
listina (polimixina E), uteis em prevencao, retardo de 
colonizaqao, tratamento da agudizaqao e reduqao da in¬ 
fecto cronica de fibrocisticos. Mais recentemente, tem 
tambem sido usados no tratamento da colonizaqao de 
vias aereas de pacientes pos-transplante de pulmao 1416 . 

■ Doses, Intervalos e Determinant) de 
Niveis Sericos 

A dose ideal e escolhida de acordo com a gravidade 
e o sitio da infecqao. Infecqoes mais graves exigem doses 
mais altas, bem como infecqoes no sistema nervoso cen¬ 
tral, em cartilagens e ossos, nos tecidos oculares e no te- 
cido cardiaco 4,17 . 

Cada classe apresenta parametros de farmacocinetica 
(PK) e farmacodinamica especificos, ver Figura 2.2.1 12,13 ’ 17 . 
Assim, para os betalactamicos utiliza-se o parametro tem¬ 
po acima da CIM (concentraqao inibitoria minima), T > 
CIM, dessa forma necessitam de intervalos mais curtos 
entre as doses (tempo-dependente). Outro parametro e 
concentragao acima da CIM , Cmax > CIM, exemplo clas- 
sico sao os aminoglicosideos e as fluoroquinolonas, ne¬ 
cessitam atingir pico de dose, assim sao preferencialmen- 
te usados em dose unica diaria. Um parametro mais 
complexo utiliza uma combinaqao de ambos ja descritos, 
a area abaixo da curva (AAC ou AUC), refletindo a quan- 
tidade da dose utilizada e sua meia-vida com relaqao ao 
intervalo utilizado. Atualmente, utiliza-se um melhor 
preditor de resposta, utilizando a razao AAC/CIM, exem¬ 
plo classico e a vancomicina 17,18 . 

Para alguns antimicrobianos e recomendada a mo- 
nitoraqao serica, como e o caso da vancomicina, genta¬ 
micina e amicacina 19 21 . A monitoraqao do nivel serico 
consta de duas etapas: 



Figura 2.2.1 Parametros farmacocineticos dos 
antimicrobianos. 


1. Determinate da concentraqao de vale ou basal, com 
a qual se avalia a concentraqao minima do medica- 
mento no sangue, evitando-se que se acumule. Para 
tal, o sangue deve ser colhido 30 minutos a 1 hora an¬ 
tes da administrate da proxima dose quando inter¬ 
valos longos (p.ex., 12/12 h, 24/24 h), ou 5 minutos 
antes quando intervalos curtos (p.ex., 6/6 h). 

2. Determinate da concentrate de pico serico, com a 
qual se avalia a atividade antimicrobiana da droga. 
Para tal, o sangue deve ser colhido 1 hora apos o ter- 
mino da infusao total da droga. 

■ Interpreta^ao dos Resultados, de 
Acordo com os Valores de Referenda 

Amicacina 

■ Basal : ate 10 mcg/mL (acima desse valor existe possi- 
bilidade de toxicidade); 

■ pico: 20 a 25 mcg/mL (30 a 35 mc/mL persistente, ne- 
fro e ototoxicidade). 

Gentamicina 

■ Basal: ate 2 mcg/mL (acima desse valor existe possi- 
bilidade de toxicidade); 

■ Pico: 5 a 10 mcg/mL (30 a 35 mcg/mL persistente, ne- 
fro e ototoxicidade). 


Vancomicina 

Basal: 

■ infecto nao sistema nervoso: 15 a 20 mcg/mL; 

■ infecto de sistema nervoso: 20 mcg/mL; 

■ infecqoes leves por MRSA (MIC < 1): niveis entre 10 
e 15 mcg/mL devem ser suficientes; 

■ pico serico: nao e recomendado para a vancomicina. 
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■ Motivo e Tempo de Uso 

Todos os antimicrobianos podem ser utilizados em 
ambiente hospitalar. Muitas vezes iniciamos a terapeuti- 
ca empiricamente com amplo espectro, mas quando es- 
tamos com a cultura em maos devemos modificar o tra- 
tamento para o antimicrobiano sensivel com menor 
espectro possivel para a infecpao do paciente em ques- 
tao. Esta pratica, o descalonamento, visa a retardar a re- 
sistencia e diminuir os efeitos adversos, bem como o 
custo de utilizar antimicrobianos de amplo espectro, 
mantendo a mesma eficacia. 

Profilaxia cirurgica: a profilaxia cirurgica apresen- 
ta indicates bem definidas, de acordo com o grau de 
contaminapao da cirurgia, o tempo de exposipao e o si- 
tio abordado. O antibiotico profilatico deve ser admi- 
nistrado imediatamente antes do ato cirurgico, de pre¬ 
ference a indupao anestesica, com excepoes de 
vancomicina e ciprofloxacina que devem ser infundi- 
dos lentamente durante 1 h. Sao utilizados na maioria 
dos procedimentos em dose unica, em poucos casos 
mantido por ate 24 h, e raramente utilizando por ate 
48 h, no pos-operatorio. A utilizapao alem desse perio- 
do aumenta o risco de infecpao por bacterias resisten- 
tes e nao diminuiu o risco de infecpao. Sempre que ja 
existe infecpao no ato cirurgico, deve ser utilizado um 
esquema terapeutico diferente do profilatico, reser- 
vando-se o antibiotico da profilaxia somente para este 
fim 22 ' 23 . 

Uso terapeutico: o tempo ideal de tratamento anti¬ 
microbiano e desconhecido para a maioria das infec- 
poes 2,3,22 . O tratamento curto demais pode acarretar rea- 
tivapao do foco infeccioso. Conceitos amplamente 
aceitos, como durapao de 7, 10, 14 ou 21 dias tem sido 
questionados, considerando-se a resposta clinica e mi- 
crobiologica. Sabe-se que o uso alem do tempo neces- 
sario nao apresenta beneficios adicionais para o pacien¬ 
te, servindo apenas para selecionar micro-organismos 
resistentes, agredir o paciente com punpoes venosas, 
prolongar a internapao e onerar o tratamento. Muitos 
autores advogam o uso por ate 72 h apos a resolupao 
completa dos sintomas para as infecpoes leves a mode- 
radas. Infecpoes de sitios de dificil penetrapao como 
osso, sistema nervoso central e musculo cardiaco de¬ 
vem ser tratadas por periodos de quatro a seis sema- 
nas. 

■ Antibioticos Betalactamicos 

Sao assim denominados por possuirem um anel be- 
talactamico em sua estrutura quimica, responsavel pela 
atividade antibacteriana. Seu rompimento resulta na 
perda da apao antibiotica 13,24 . Todos os betalactamicos 
apresentam o mesmo mecanismo de apao. Atuam na 
formapao da parede bacteriana, inibindo a sintese do 
peptidioglicano, constituinte da parede celular, e pro- 
movendo a Use osmotica da celula. 


Penicilina 

Esta indicada no tratamento das infecpoes bacteria- 
nas no periodo neonatal, quando as doses sao ajustadas 
de acordo com o peso, idade gestacional, idade pos-na- 
tal e agente etiologico da infecpao. Apao principal con¬ 
tra Streptococcus pneumoniae, Enterococcus faecalis, Strep¬ 
tococcus sp, Streptococcus viridans. Neisseria gonorrhoeae, 
Neisseria meningitidis, Clostridium tetani, Clostridium 
perfringens, Corynebacterium diphtheriae, Leptospira in¬ 
terrogans, Listeria monocytogenes, Peptostreptococcus sp, 
Treponema pallidum, Treponema sp. Por exemplo, as con- 
centrapoes inibitorias minimas para Streptococcus do gru- 
po B sao aproximadamente 10 vezes maiores que para 
Streptococcus do grupo A e as doses para tratamento de 
neurossifilis sao tres a quatro vezes maiores que para tra¬ 
tamento da sifilis que nao acomete o sistema nervo- 


Doses recomendadas em pediatria 26 

Uso venoso: 

■ sifilis congenita: ate sete dias de vida: 50.000 Ul/kg a 
cada 12 h neonatos de 8 a 30 dias de vida: 50.000 UI/ 
kg a cada 8 h (tratamento por 10 dias); 

■ pediatria: infecpoes leves a moderadas: 100.000 a 
250.000 Ul/kg/dia a cada 4 a 6 h. Infecpoes graves: 
250.000 a 400.000 Ul/kg/dia a cada 4 a 6h (dose ma¬ 
xima 24 milhoes/dia). Infecpoes pneumococicas: em 
meningites utilizar somente se MIC < 0,06 mcg/mL 
para penicilina, em pneumonia doses superiores a 
200.000 Ul/kg/dia nao mostram desfecho superior, 
nao utilizar penicilina se MIC > 4 mcg/mL 27 . 

Ampicilina 

Distribui-se por todos os liquidos e tecidos organi- 
cos, atravessando a barreira hematoencefalica, atingin- 
do altas concentrapoes nas meninges e no tecido cere¬ 
bral. Em razao da imaturidade da funpao renal nos 
recem-nascidos, sua eliminapao e reduzida durante a 
primeira semana de vida, e por isso as doses e os inter¬ 
vals devem ser reajustados 17,24,28 . 

O uso hospitalar da ampicilina esta indicado princi- 
palmente no tratamento da sepse precoce do recem- 
-nascido, em associapao com aminoglicosideos. Apao 
principal contra Enterococcus sp, S. pneumoniae, Strep¬ 
tococcus sp, Listeria monocytogenes e H. influenzae nao 
produtores de betalactamase. 

Doses recomendadas em pediatria 26 

Uso venoso: 

■ 100 a 200 mg/kg/dia, 6/6 h, se meningite 200 a 400 
mg/kg/dia; 

■ dose maxima 12 g/dia; 


TRATADO DE PEDIATRIA CAO 16 INFECTOLOGIA 


Uso oral: 

■ 50 a 100 mg/kg/dia, 6/6 h; 

■ dose maxima: de 2 a 3 g/dia. 

■ Isoxazolilpenicilinas 

Sao penicilinas resistentes a agao das penicilinases 
produzidas por Staphylococcus sp e, por isso, consagra- 
das como drogas de escolha para tratamento de infec¬ 
goes graves causadas por esses micro-organismos 13,22 . 

As isoxazolilpenicilinas sao: meticilina, oxacilina, 
cloxacilina, dicloxacilina e nafcilina. Todas apresentam 
mesmo espectro e mesmo mecanismo de agao, diferin- 
do na farmacocinetica. Apenas a oxacilina esta disponi- 
vel no Brasil, com apresentagao para uso venoso. 

Oxacilina 

Distribui-se amplamente por todos os tecidos e li- 
quidos organicos, atingindo concentragoes satisfatorias. 
Nao atravessa a barreira hematoencefalica normal, mas 
em vigencia de meninges inflamadas, sao atingidos ni- 
veis variaveis no liquor, que podem ser terapeuticos, se 
usadas altas doses 4,17 . 

E reconhecida como marcador da suscetibilidade 
de Staphylococcus sp aos betalactamicos. Quando o Sta¬ 
phylococcus aureus e resistente a oxacilina isso caracte- 
riza resistencia a todos os betalactamicos e e denomina- 
do Staphylococcus aureus meticilina-resistente (MRSA). 
Atualmente, a resistencia varia entre as instituigoes 2,28 . 
Tambem linhagens de Staphylococcus coagulase negati- 
va desenvolveram resistencia, o que representa grave 
problema em pacientes submetidos a procedimentos 
invasivos, por ser integrante da microbiota da pele. A 
maioria dos esquemas de tratamento de septicemia, es- 
pecialmente a sepse neonatal tardia, inclui a oxacilina. 
E tambem de escolha no tratamento de pneumonias 
com provavel etiologia estafilococica, celulites, osteo- 
mielites e infecgoes de feridas cirurgicas. E menos ativa 
que as outras penicilinas contra outros cocos Gram-po- 
sitivo 13 . 

Descrevem-se a seguir as doses recomendadas em 
pediatria. 

Uso venoso: 

■ infecgoes leve a moderadas: 100 a 150 mg/kg/dia, IV, 
6/6 h (dose maxima 4 g/dia); 

■ infecgoes graves: 150 a 200 mg/kg/dia, IV, 6/6 h (dose 
maxima 12 g/dia). 

■ Cefalosporinas 

Sao amplamente distribuidas nos tecidos e liquidos 
corporais. Sao classificadas em “geragoes”, de acordo com 
seu surgimento e seu espectro de agao 4,20 . 


Cefalosporinas de primeira geraqao 

Existem nas formulagoes para uso oral: cefalexina e 
cefadroxila; e para uso venoso: cefalotina e cefazolina 4,17 . 

O espectro de agao das cefalosporinas de primeira ge- 
ragao inclui bacterias aerobias Gram-positivas e Gram-ne- 
gativas, inclusive Staphylococcus sp, exceto MRSA. Agem 
ainda sobre linhagens de E. coli, Proteus e Salmonella. Ne- 
nhuma cefalosporina tem agao contra Enterococcus 13 . 

O uso hospitalar inclui infecgoes de pele, do trato 
urinario, tecidos moles e osteomielites, mas a principal 
indicagao se refere a antibioticoprofilaxia cirurgica, por 
serem antibioticos eficazes contra a microbiota da pele, 
apresentarem boa seguranga e poucos efeitos colaterais. 
A preferencia e dada a cefazolina, por requerer menor 
numero de doses 13,23 . 

No hospital, as cefalosporinas orais sao pouco usa¬ 
das, sendo opgoes para profilaxia de infecgoes urinarias 
e terapeutica sequencial parenteral-oral, especialmente 
na continuidade do uso de oxacilina. Descrevem-se a se¬ 
guir as doses recomendadas em pediatria 26 . 

■ Uso venoso: 

cefalotina: 80 a 100 mg/kg/dia, de 4 em 4 ou de 6 
em 6 h. Dose maxima: 12 g/dia; 
cefazolina: 25 a 100 mg/kg/dia, a cada 6 a 8h (maxi- 
mo 6 g/dia). Infecgoes leves a moderadas: 25 a 50 mg/ 
kg/dia a cada 6 a 8 h, infecgoes graves: 100 mg/kg/dia 
a cada 6 a 8 h. Profilaxia cirurgica: 50 mg/kg 30 a 60 
min antes do procedimento, dose maxima 1 g; 

■ Uso oral: 

cefalexina: 25 a 100 mg/kg/dia, de 6/6 h; 
dose maxima: 4 g/dia; 

25 a 50 mg/kg/dia, a cada 6 a 8 h. Para infecgoes 
graves: 50 a 100 mg/kg/dia, a cada 6 a 8h (maximo 
4 g/dia).Otite media: 75 a 100 mg/kg/dia a cada 6 h. 
Faringite estreptococica, infecgoes cutaneas: 25 a 
50 mg/kg/dia a cada 12 h; 

profilaxia de endocardite: 50 mg/kg 1 h antes do 
procedimento (maximo 2 g); 
cefadroxila: 30 mg/kg/dia, de 12/12 h; 
dose maxima: 2 g/dia. 

Cefalosporinas de segunda geraqao 

As cefalosporinas de segunda agao principal contra 
Streptococcus sp, Staphylococcus aureus sensiveis a oxaci¬ 
lina. Moraxella catarrhalis, Neisseria gonorrhoeae, N. 
meningitidis, Peptostreptococcus sp, Nocardia asteroides, 
N. brasiliensis, Borrelia burgdorferi, Actinobacillus acti- 
nomycetemcomitans, Cardiobacterium sp, Citrobacter di- 
versus, E. coli, Eikenella corrodens, Enterobacter sp, Hae¬ 
mophilus sp, Klebsiella sp, Proteus mirabillis. Sao eles a 
cefuroxima e o cefaclor, sendo o cefaclor de pouca utili- 
dade contra infecgoes por pneumococo, pois este apre- 
senta resistencia alta contra este ultimo. 

Descrevem-se a seguir as doses recomendadas em 
pediatria 26 . 
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■ Uso venoso: 

cefuroxima: 75 a 150 mg/kg/dia a cada 8 h (dose 
maxima: 6 g/dia). Meningite: nao recomendado. 

■ Uso oral: 

cefuroxima: faringite: 20 mg/kg/dia a cada 12 h 
(dose maxima: 500 mg/dia); otite media aguda, si- 
nusite, infecpao cutanea: 30 mg/kg/dia a cada 12 h 
(dose maxima: 1 g/dia); 

cefaclor: 20 a 40 mg/kg/dia, a cada 8 a 12 h (maxi- 
mo 2 g/dia); 

otite media: 40 mg/kg/dia, a cada 12 h. 

Cefalosporinas de terceira geraqao 

As cefalosporinas de terceira geraqao para uso pa¬ 
renteral sao liteis no tratamento de infecpoes graves por 
Gram-negativo. Atuam tambem sobre Gram-positivo, 
mas com pessima aqao contra Staphylococcus aureus, 
nao sendo consideradas opcoes para este agente. Sao 
elas: cefotaxima, ceftriaxona e ceftazidima; a ceftriaxona 
pode ser administrada pelas vias venosa e intramuscu¬ 
lar. As outras sao administradas exclusivamente por via 
venosa. Suas caracteristicas particulares sao a otima pe- 
netraqao em sistema nervoso central e a aqao da ceftazi¬ 
dima contra Pseudomonas sp 17 . Em virtude de este gru- 
po ser importante indutor de resistencia, seu uso tem 
sido desencorajado e substituido pela cefepima. 

Ceftriaxona 

A ceftriaxona e um grande indutor de resistencia, 
principalmente facilitando o surgimento de uma enzima 
chamada de betalactamase de espectro estendido 
(ESBL), que confere resistencia a grande parte dos beta- 
lactamicos (penicilinas, cefalosporinas e aztreonam). 

O uso de ceftriaxona esta restrito praticamente as 
meningites comunitarias e as doenqas sexualmente 
transmissiveis. Por apresentar alta ligaqao com as protei- 
nas plasmaticas, a ceftriaxona e capaz de deslocar a bi- 
lirrubina dos sitios de conjugaqao da albumina, deixan- 
do a bilirrubina livre e aumentando o risco de 
impregnaqao, devendo, portanto, ser evitada em neona- 
tos com hiperbilirrubinemia ou que utilizem produtos 
endovenosos contendo calcio. 

Descrevem-se a seguir as doses recomendadas em 
pediatria 26 . 

Uso venoso ou intramuscular: 

■ 50 a 100 mg/kg/dia de 12/12 ou 24/24 h; 

■ dose maxima: 4 g/dia. 

Cefotaxima 

Difere da ceftriaxona por apresentar meia-vida mais 
curta, exigindo administraqao a cada 6 h. Proporciona 
elevada concentraqao em todos os tecidos e liquidos 
corporais, atravessa a barreira hematoencefalica e apre- 


senta boa difusao em tecido cerebral, sendo excelente 
opqao para tratamento de infecqoes do SNC, especial- 
mente abscessos e coleqoes cerebrais 13,17 . 

Sofre metabolizaqao hepatica e seu metabolito tam¬ 
bem apresenta alguma atividade antimicrobiana. Pode 
ser usada no tratamento de abscessos hepaticos e colan- 
gites. 

Descrevem-se a seguir as doses recomendadas em 
pediatria 26 . 

Uso venoso: 

■ menores de 12 anos: < 50 kg: 100 a 200 mg/kg/dia de 
6/6 h; 

■ meningite: 200 mg/kg/dia divididos a cada 6 h. Me¬ 
ningite por pneumococo pode-se usar 225 a 300 mg/ 
kg/dia a cada 6 a 8 h; 

■ > 50 kg: infecqoes moderadas a graves 1 a 2 g a cada 
6 a 8 h. Infecqoes com risco de morte: 2 g a cada 4 h 
(dose maxima 12 g/dia). 

Ceftazidima 

Seu uso foi consagrado para abordagem das infec- 
qoes em pacientes neutropenicos febris, atualmente pre- 
fere-se cefepima ou piperacilina-tazobactam para este 
fim. Otima aqao contra Pseudomonas aeruginosa. Apre¬ 
senta tambem aqao contra outros bastonetes Gram-ne- 
gativos nao fermentadores multirresistentes 4,17 , como 
Acinetobacte r sp e Burkholderia cepacea. 

Descrevem-se a seguir as doses recomendadas em 
pediatria. 

Uso venoso: 

■ 100 a 150 mg/kg/dia de 8/8 h (dose maxima 6 g/dia); 

■ meningite: 150 mg/kg/dia divididos a cada 8 h (dose 
maxima 6 g/dia). 

Cefalosporinas de quarta geragao 

A grande vantagem dessas cefalosporinas, em rela- 
qao as anteriormente disponiveis, refere-se ao resgate da 
atividade contra cocos Gram-positivos, incluindo Sta¬ 
phylococcus 2 ' 13,20 . Apresenta aqao principal contra Mora- 
xella catarrhalis ( Branhamella ), Staphylococcus sensiveis 
a oxacilina, Streptococcus sp, Peptostreptococcus sp, Aci- 
netobacter baumannii, Actinobacilus actinomycetemco- 
mitans, Burkholderia cepacia, Citrobacter sp, Enterobac- 
ter aerogenes, E. coli, Haemophilus influenzae, Klebsiella 
sp, Morganella morganii, Neisseria sp, Providencia sp, 
Pseudomonas aeruginosa, Stenotrophomonas maltophi- 
lia, Proteus vulgaris. Salmonella sp, Shigella sp, Bacteroi- 
desfragilis. Em relaqao a Pseudomonas aeruginosa, apre¬ 
senta atividade semelhante a da ceftazidima. Nao trata 
Enterococos, MRSA e anaerobios do grupo Bacteroides 
fragilis. Sao mais estaveis que as cefalosporinas de tercei¬ 
ra geraqao na induqao de resistencia. Atravessa facil- 
mente a barreira hematoencefalica e atinge concentra¬ 
tes terapeuticas no liquor, podendo ser util no 
tratamento de infecqoes do sistema nervoso central. 
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No hospital, seu uso e eficaz na abordagem de infec- 
qoes bacterianas graves, como septicemia, infecqoes 
mistas de etiologia indeterminada, sepse tardia do re- 
cem-nascido, infecqoes intra-abdominais e em protoco¬ 
ls de neutropenia febril 2,4,29 . 

Descrevem-se a seguir as doses recomendadas em 
pediatria 26 . 

Uso venoso: 

■ 50 mg/kg/dose, IV ou IM a cada 12 h (maximo por dose 
2 g). Neutropenia febril, infecqoes graves ou meningite: 
50 mg/kg/dose a cada 8 h (maximo por dose 2 g). 

■ Associates de Betalactamicos com 
Inibidores de Betalactamases 

As betalactamases constituem um grupo heteroge- 
neo de enzimas que sao produzidas por bacterias Gram- 
-positivas e Gram-negativas, capazes de hidrolisar o anel 
betalactamico. A atividade enzimatica varia de acordo 
com o tipo de betalactamase produzida e com o substra¬ 
ta (antibiotico) 13,17 . 

Todos os inibidores de betalactamases possuem o 
mesmo mecanismo de aqao: ligam-se as betalactamases, 
deixando o antibiotico betalactamico livre para ligar-se 
a bacteria e agir. A associaqao de antibioticos com inibi¬ 
dores de betalactamases nao altera a farmacocinetica do 
antibiotico betalactamico. 

As principals associates sao: amoxacilina-clavula- 
nato, amoxicilina-sulbactam e ampicilina-sulbactam, 
ambos para usos venoso e oral; piperacilina-tazobactam 
e ticarcilina-clavulanato, apenas para uso venoso. 

Amoxacilina-acido clavulanico 

O uso hospitalar e bastante limitado. Apos diluiqao 
a soluqao e instavel, o que torna o custo mais elevado. 

Ampicilina-sulbactam 

O sulbactam e um antibiotico semissintetico, com 
aqao antimicrobiana desprezivel, mas com potente 
aqao inibitaria sobre betalactamases 4,13 . Porem, o sul¬ 
bactam apresenta otima aqao contra Acinetobacter spp. 
A associaqao ampicilina-sulbactam apresenta poucos 
efeitos adversos. 

O uso venoso e recomendado nas infecqoes por 
bacterias Gram-negativas multirresistentes, infecqoes 
graves por micro-organismos hospitalares nao identi- 
ficados e infecqoes polimicrobianas. E considerado se- 
guro em pediatria, ate mesmo no periodo neonatal e 
em infecqoes do SNC 13,30 . A formulaqao para uso oral 
da associaqao ampicilina-sulbactam (sultamicilina) 
no hospital se limita a terapeutica sequencial parente¬ 
ral-oral. 

Descrevem-se a seguir as doses recomendadas em 
pediatria 26 . 


■ Uso venoso: 

50 a 200 mg/kg/dia, com base no componente am- 
picilina, a cada 4 a 6 h. Doses de ate 400 mg/kg/dia 
podem ser usadas em casos de meningite. Em neo- 
natos, a dose sugerida e de 100 mg/kg/dia, mesmo 
naqueles com menos de sete dias de idade. Entre- 
tanto, nao existem estudos farmacocineticos neste 
grupo etario, se possivel usar outras drogas. Nao ha 
doses definidas para prematuros. A dose maxima e 
de 200 mg/kg/dia (ate 12 g/dia) e deve ser utilizada 
em infecqoes por Acinetobacter. 

■ Uso oral: 

menores de 30 kg: 25 a 50 mg/kg/dia do compo¬ 
nente ampicilina a cada 12 h; 
adolescentes e adultos: 375 a 750 mg, 2 vezes/dia. 
Crianqas acima de 30 kg, usar dose de adultos: 375 
a 750 mg, 2 vezes/dia. 

Piperacilina-tazobactam 

A piperacilina e uma ureidopenicilina semissinteti- 
ca, derivada da ampicilina. Assim como outras penicili- 
nas, a piperaciclina e rapidamente inativada pelas beta¬ 
lactamases produzidas pelas Enterobacterias. 

O tazobactam e derivado sulfonico do acidopenici- 
linamico, que se comporta como inibidor das mesmas 
classes de enzimas que o sulbactam. A associaqao pipe¬ 
racilina-tazobactam e considerada uma droga segura e 
bem tolerada, ate mesmo por recem-nascidos. Age prin- 
cipalmente contra Klebsiella sp, Pseudomonas aerugino¬ 
sa, Proteus sp e Enterobacter sp, Serratia sp, Moraxella 
catarrhalis, Staphylococcus aureus (MSSA), Enterococcus 
sp, Streptococcus sp, Clostridium sp, Acinetobacter bau- 
mannii, Burkholderia sp, Citrobacter sp, E. coli, Haemo¬ 
philus influenzae, Morganella morganii, Providencia sp, 
Prevotella sp, Bacterioides sp 13,30,31 . 

Services com alta incidencia de linhagens de Klebsiella 
sp e Escherichia coli produtoras de ESBL devem evitar essa 
associaqao como op^ao terapeutica para infecqoes bacte¬ 
rianas graves, principalmente no caso da Klebsiella; a op^ao 
neste caso recai nos carbapenemicos, exceto em infecqoes 
leves por E. coli (p.ex., infec^ao do trato urinario) 26,30,31 . 
Uso venoso: 

■ pediatria (dose pelo componente piperacilina): crian- 
qas menos de seis meses: 150 a 300 mg/kg/dia a cada 
6 a 8 h. Crianqas > seis meses: 240 mg/kg/dia a cada 
8 h. Em infecqoes por Pseudomonas pode-se usar 300 
a 400 mg/kg/dia a cada 6 h (dose maxima 16 g); 

■ em apendicite/peritonite usar: crianqas dois a nove 
meses: 240 mg/kg/dia a cada 8 h. Crianqas > nove 
meses e < 40 kg: 300 mg/kg/dia a cada 8 h. Crianqas 
> 40 kg: 3 g a cada 6 h. 

■ Carbapenemicos 

Os carbapenemicos sao ativos principalmente contra 
Streptococcus sp, Staphylococcus sp sensiveis a oxacilina, 
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e Enterococcus faecalis. Ativo tambem contra Bacillus ce- 
reus, Bacillus sp (nao B. anthacis), Actinomyces sp, Peptos- 
treptococcus sp, Nocardia sp, Mycobacterium fortuitum, M. 
chelonae, M. smegmatis, Burkholderia sp, Citrobacter sp, 
Chryseobacterium meningosepticum, E. coli, Klebsiella sp, 
Enterobacter sp, Morganella morganii, Proteus sp, Providen- 
cia sp, Prevotella sp, Serratia sp, Citrobacter sp, Acinetobac- 
ter sp, Salmonella sp, Shigella sp, Haemophilus sp, Neisseria 
sp, Pseudomonas aeruginosa, Clostridium sp, Prevotella sp, 
Bacteroides sp, Eikenella corrodens. 

Algumas bacterias, tais como Stenotrophomonas 
maltophilia e Enterococcus, apresentam resistencia natu¬ 
ral. O ertapenem nao tern aqao contra Pseudomonas. 

As indicates do uso de carbapenemicos incluem 
infecgoes hospitalares graves, causadas por Gram-nega- 
tivos multirresistentes e infecgoes polimicrobianas, com 
posslvel associate de anaerobios, tais como septicemia, 
meningite relacionada a procedimentos invasivos do 
sistema nervoso central e pneumonia associada a venti- 
laqao mecanica 32 . Devem ser usados com cautela e pre- 
ferencialmente de acordo com resultados de exames mi- 
crobiologicos, por serem op^oes terapeuticas de ultima 
linha. A prescri^ao empirica deve restringir-se a pacien- 
tes criticos ou de alto risco. Por ser altamente indutora 
de produpao de betalactamases, seleciona bacterias mul¬ 
tirresistentes e, como potente anaerobicida, favorece o 
supercrescimento de especies de Candida 33 . 

Descrevem-se a seguir as doses recomendadas em 
pediatria 26 . 

1. Imipenem-cilastatina 

■ Uso venoso: 

lactentes de quatro semanas e tres meses de vida: 
100 mg/kg/dia, a cada 6 h. Lactente acima de tres 
meses de idade e crianqas: 60 a 100 mg/kg/dia, a 
cada 6 g. Dose maxima: 4 g/dia. 

2. Meropenem 

■ Uso venoso: 

infecqoes cutaneas: 10 mg/kg/dose a cada 8 h (dose 
maxima: 500 mg/dose); 

infecqoes intra-abdominais: 20 mg/kg/dose a cada 
8 h (dose maxima: 1 g/dose); 
meningite: 40 mg/kg/dose a cada 8 h (dose maxi¬ 
ma: 2 g/dose); 

neutropenia febril: 40mg/kg/dose a cada 8h (dose 
maxima: 1 g/dose); 

exacerbacao pulmonar em paciente com fibrose cisti- 
ca: 40 mg/kg/dose a cada 8 h (dose maxima: 2 g/dose). 

3. Ertapenem 

■ Uso venoso ou intramuscular: 

crianqas de tres meses a 12 anos: 15 mg/kg/dia de 
12/12 h; 

acima de 12 anos: 1 g, 24/24 h. 

■ Monobactamicos 

Sao antibioticos que possuem um anel betalactamico, 
que, diferentemente dos outros antibioticos betalactami- 
cos, nao se liga a outro grupamento ciclico. Essa estrutu- 


ra quimica lhe confere atividade especifica contra bacte¬ 
rias Gram-negativas, incluindo Pseudomonas. Nao tem 
aqao sobre micro-organismos Gram-positivos ou anaero¬ 
bios 2 ’ 4 ’ 13 . O unico monobalactamico disponivel para uso 
clinico e o aztreonam. Seu uso e liberado em pediatria, 
devendo ser reservado, como droga de ultima linha, para 
abordagem de infecqoes hospitalares, causadas por 
Gram-negativos multirresistentes, especialmente Pseudo¬ 
monas sp resistentes a ceftazidima e Acinetobacter sp. 

Descreve-se a seguir a dose recomendada em pedia¬ 
tria 26 . 

Uso venoso: 

■ 90 a 200 mg/kg/dia, de 6 em 6 ou de 8 em 8 h. Maxi¬ 
mo de 8 g/dia. 

■ Aminoglicosideos 

Amicacina, estreptomicina, gentamicina, neomici- 
na e tobramicina sao os aminoglicosideos atualmente 
disponiveis para uso clinico, tendo como mecanismo de 
aqao a inibiqao da sintese proteica. 

Sao eliminados lentamente pelos rins, atingindo, na 
urina, ate 50 vezes a concentraqao serica. Cerca de 50% 
da droga sao excretados nas primeiras 24 horas e a me- 
tade restante permanece ligada as celulas corticais renais, 
podendo ser encontrada na urina ate 30 dias apos termi- 
no do tratamento 13 . Nao atravessam a barreira hematoen- 
cefalica, mesmo em vigencia de inflamapao meningea, ex- 
ceto em recem-nascidos prematures. A administrate 
venosa rapida pode causar paralisia neuromuscular e de- 
pressao miocardica, alem de aumentar a ototoxicidade e 
a nefrotoxicidade. A infusao deve ser feita obrigatoria- 
mente num periodo minimo de 30 minutos. A nefroto¬ 
xicidade pode ser reversivel com a interrupqao do trata¬ 
mento. O sinal mais precoce e a presenqa de proteinas e 
celulas tubulares no exame de urina de retina. As dosa- 
gens de ureia e creatinina sericas alteram-se tardiamen- 
te. A ototoxicidade pode ser vestibular ou auditiva, com 
lesao do oitavo par craniano, temporaria ou definitiva. A 
diferen^a entre as concentrates sericas terapeuticas e to- 
xicas e muito pequena, sendo ideal que se proceda a mo- 
nitoraqao dos niveis sericos, particularmente em recem- 
-nascidos pre-termo 8 . 

O efeito pos-antibiotico e importante propriedade 
dos aminoglicosideos. E definido como a capacidade de 
manter a atividade bactericida apos limitaqao da exposi- 
qao da bacteria a droga, ou seja, apos queda dos niveis se¬ 
ricos do antibiotico abaixo da CIM 12 . Essa caracteristica 
permite que o antimicrobiano seja administrado em in- 
tervalos maiores, desde que atinja, esporadicamente, 
concentrates bem acima da CIM, sendo assim tambem 
chamados concentraqao-dependentes. Dessa forma, con- 
sideram-se atualmente duas modalidades de prescriqao 
dos aminoglicosideos: a convencional, em que sao admi- 
nistradas varias doses ao longo do dia, levando-se em 
considerate a meia-vida da droga; e a administrate 
em dose unica diaria. Esta ultima demonstrou, no mini¬ 
mo, mesma eficacia e possivel menor toxicidade que o 
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esquema de doses fracionadas, ate mesmo no periodo 
neonatal 34 . Considerando-se as vantagens farmacodina- 
micas, ja expostas, da posologia unica diaria e a ausencia 
de reaqoes adversas adicionais, o regime de dose unica 
diaria deve ser estimulado na maioria das situaqoes 35 . As 
aplicaqoes dos aminoglicosideos no hospital sao multi- 
plas, fazendo parte de esquemas de tratamento de sepse 
neonatal, infecqao urinaria, infecqoes abdominais e in- 
testinais e protocolos de neutropenia febril. Tambem sao 
usados como antibioticoprofilaxia cirurgica em cirurgias 
dos tratos gastrointestinal e geniturinario. 

Doses 

1. Gentamicina 

■ Uso venoso: 

doses habituais: 3 a 7,5 mg/kg/dia de 8/8 h ou 24/24 h; 
doses em fibrose cistica: 7 a 10 mg/kg/dia de 8/8 h; 
dose maxima: 240 mg/dia. 

■ Uso inalatorio: 

doses: 40 a 80 mg/dose de 8/8 ou 12/12 h. 

2. Amicacina 

■ Uso venoso: 

dose habitual: 15 mg/kg/dia de 8/8,12/12 ou 24/24 h; 
doses em fibrose cistica: 30 a 40 mg/kg/dia, de 8/8 
ou 12/12 h; 

dose maxima: 1,5 g/dia. 

3. Tobramicina 

■ Uso venoso: 3 a 5 mg/kg/dia, de 8/8 ou 24/24 h; 

■ Uso inalatorio: 40 a 300 mg /dose, de 8/8 ou 12/12 h. 

■ Metronidazol 

Pertence ao grupo dos imidazois e possui aqao anti- 
bacteriana seletiva sobre anaerobios. Esses micro-orga- 
nismos possuem enzimas capazes de reduzir o metroni¬ 
dazol, transformando-o em produtos intermediaries 
toxicos, que causam a desintegra^ao da celula. As bacte- 
rias aerobias nao possuem essas enzimas, nao sendo ca¬ 
pazes de reduzir a droga. O espectro anaerobicida do me¬ 
tronidazol abrange bastonetes anaerobios Gram-positivos 
esporulados, como C. tetani, C. botulinum, C. perfringens, 
C. septicum; cocos Gram-negativos, como Veillonella; e 
bastonetes Gram-negativos, como Fusobacterium, Por- 
phyromonas, Prevotella, grupo Bacteroides. E pouco ativo 
contra cocos anaerobios Gram-positivos, como Peptococ- 
cus e Peptoestreptococcus; e contra bastonetes anaerobios 
Gram-positivos nao formadores de esporos, como Acti¬ 
nomyces, Eubacterium e Propionibacterium. 

O uso do metronidazol no hospital e importante no 
tratamento de infecqoes com provavel participaqao de 
anaerobios, como infeccoes de foco intestinal, enteroco- 
lite necrosante, peritonite, abscessos do sistema nervoso 
central, tratamento da colite pseudomembranosa e anti¬ 
bioticoprofilaxia de cirurgias abdominais 9,22 . 


Doses 

■ Uso venoso: 

dose habitual para anaerobios: 30 mg/kg/dia, de 
6/6 h; 

infecqoes do sistema nervoso central: 30 a 60 mg/ 
kg/dia, de 6/6 h. 

■ Uso oral: 

colite pseudomembranosa: 20 a 35 mg/kg/dia, de 
6/6 h; 

dose maxima: 4 g/dia. 

■ Fluorquinolonas 

As quinolonas de segunda geraqao foram as primei- 
ras fluorquinolonas. O radical fluor confere aumento da 
potencia contra Gram-negativo. Incluem o acido pipe- 
midico e onorfloxacino. As fluorquinolonas de terceira 
geraqao incluem ciprofloxacino, pefloxacino e ofloxaci- 
no. Sao ativas contra enterobacterias, Pseudomonas, 
Neisseria meningitidis e gonorrhoeae, Haemophilus sp, 
Staphylococcus sp; e as de quarta geraqao incluem gati- 
floxacino, levofloxacino e trovafloxacino. Estas apresen- 
tam como vantagem a maior atividade contra bacterias 
Gram-positivas, como Streptococcus pneumoniae, in- 
cluindo os penicilino-resistentes e outros patogenos 
causadores de infecqoes respiratorias, como M. catar- 
rhalis, H. influenzae, Chlamydophila e Mycoplasma. As 
quinolonas tem como principal mecanismo de aqao a 
inibiqao da DNA-girase. 

Sao consideradas excelentes drogas alternativas para 
tratamento de infecqoes na infancia em situaqoes espe- 
cificas, tais como ausencia de outro antimicrobiano de 
uso oral, tratamento de infecqoes causadas por micro- 
-organismos multirresistentes, infecqoes do trato urina- 
rio, infecqoes graves em neonatos com falencia de ou¬ 
tros esquemas terapeuticos, osteomielite cronica, 
infecqoes em imunocomprometidos e exacerbates pul- 
monares em fibrose cistica. Tambem e util em terapeu- 
tica sequencial parenteral-oral. A capacidade de causar 
toxicidade para a cartilagem de crescimento nao foi 
confirmada em humanos. Pode haver artropatia, mas 
que e reversivel apos suspensao do antimicrobiano 36,37 . 

Doses 

1. Ciprofloxacino 

■ Crianqas ate seis anos: 

uso venoso: 30 a 45 mg/kg/dia, de 8/8 ou 12/12h; 
uso oral: 30 a 60 mg/kg/dia, de 8/8 ou 12/12 h. 

■ Crianqas acima de seis anos: 

uso venoso: 20 a 30 mg/kg/dia, de 12 /12 h; 
uso oral: 30 a 40 mg/kg/dia, del2/12h. 

2. Gatifloxacino 

■ Uso venoso: 10 mg/kg a cada 24 h. 


ANTIMICROBIANOS NAS INFECqOES RELACION ADAS A ASSISTENCIA A SAUDE 1421 


■ Vancomicina 

E um glicopeptideo inibindo a sintese da parede celu- 
lar bacteriana. E ativa contra cocos Gram-positivos aero- 
bios e anaerobios e bastonetes anaerobios Gram-positivos 
formadores de esporos. Seu uso e aprovado para trata- 
mento de infecqoes por Staphylococcus, Enterococcus, in- 
fecqoes com provavel associaqao entre cocos e bastonetes 
anaerobios Gram-positivos, como Peptoestreptococcus e 
na diarreia causada por Clostridium difficille 4 ’ 5,24 . 

E de administraqao venosa exclusiva, exceto para 
tratamento de colite pseudomembranosa, quando se re- 
comenda a via oral. Para infecqoes graves por C. diffici¬ 
le, a vancomicina deve ser, inclusive, preferida ao metro- 
nidazol 38 . Nao atravessa as meninges integras, porem, 
niveis terapeuticos podem ser atingidos em meninges 
inflamadas, com variaqao individual. 

Produz efeitos colaterais locais ou sistemicos, leves ou 
graves, que incluem irritaqao local, calafrios, febre, oto e 
nefrotoxicidade. Idealmente, a monitoraqao dos niveis se- 
ricos da droga deve ser realizada em todos os pacientes de 
risco, especialmente recem-nascidos. Pode causar flebite 
e necrose no local de infusao, devendo ser diluida e admi- 
nistrada lentamente. Quando se faz infusao rapida pode 
ocorrer a “sindrome do homem vermelho”, caracterizada 
por prurido, eritema e edema em tronco e membros. A 
ototoxidade pode acarretar surdez permanente, por lesao 
do oitavo par craniano. Esta relacionada a infusao rapida, 
tratamento prolongado e altas doses. A nefrotoxicidade e 
dependente do uso prolongado e altas doses, sendo rever- 
sivel com a suspensao da droga. 

O aumento de seu consumo, nas ultimas decadas, 
ocasionou o surgimento de cepas resistentes de Staphy¬ 
lococcus e Enterococcus, o que constitui serio problema 
em infec^ao hospitalar. Deve ser usada mediante rigoro- 
sa avaliaqao, preferencialmente apos resultados de cul¬ 
tures e sempre de acordo com o perfil microbiologico 
prevalente na instituiqao. 

Doses 

1. Paciente com menos de um ano de idade 18,39 : 

■ 10 mg/kg/dose IV a cada 6h; 

■ em pacientes oncologicos, meningite ou infecqoes 
graves: usar 15mg/kg/dose IV a cada 6h. 

2. Paciente > um ano de idade 18,39 : 

■ alguns autores tem sugerido uma dose de ataque de 18 
a 22 mg/kg; existem estudos avaliando farmacocineti- 
ca ja sugerindo doses iniciais de 70 mg/kg/dia; 

■ MRSA MIC < 2 mcg/mL e outros Gram-positivos re¬ 
sistentes: 

15 mg/kg/dose IV a cada 6 h (independente do sitio). 

■ MRSA MIC > 2 mcg/mL: 

considerar outro antibiotico. 

■ Profilaxia cirurgica de endocardite: 

20 mg/kg IV, infundir em 1 hora, iniciar pelo me¬ 
nos 30 min antes do procedimento. 


■ Intratecal/intraventricular: 

5 a 20 mg/dia. 

■ Dose maxima: 4 g/dia. 

3. Pediatria (uso oral) ate 18 anos: 

■ 10 mg/kg/dose VO a cada 6 h por 7 a 10 dias (dose 
maxima 2 g/dia); 

■ colite pseudomembranosa: preferencialmente usar 
metronizadol. 


■ Teicoplanina 

Tambem glicopeptideo, apresenta o mesmo meca- 
nismo e espectro de aqao similar aos da vancomicina. 
Suas vantagens se relacionam a relativa menor toxicida- 
de e a farmacocinetica mais favoravel. Como apresenta 
meia-vida prolongada, e administrada de 24/24 horas, 
ate mesmo em recem-nascidos 10,24 . Pode ser usada por 
via venosa ou intramuscular. Nao penetra em SNC. 

Constitui importante opqao para terapeutica de in- 
fecqoes causadas por Staphylococcus resistente a oxacili- 
na, como continuaqao do tratamento com vancomicina, 
possibilitando suspensao precoce do acesso venoso e re- 
duqao do tempo de hospitalizaqao. Nao atinge concen- 
traqao adequada em valvulas cardiacas, nao devendo ser 
empregada no tratamento de endocardite. O alto custo e 
um fator limitante de seu uso. Sua meia-vida prolonga¬ 
da dificulta seu controle e mantem a aqao por tempo in- 
determinado. 

Doses 

Uso venoso ou intramuscular: 

■ 5 a 10 mg/kg/dia de 12/12 h, nos primeiros quatro 
dias e depois, de 24/24 h; 

■ em terapeutica sequencial, usar de 24/24 horas; 

■ dose maxima: 800 mg/dia. 

■ Oxazolidinonas 

O unico antimicrobiano dessa classe atualmente 
disponivel para uso clinico e a linezolida, que pode ser 
encontrada nas formulacoes para uso venoso e oral. O 
mecanismo de aqao envolve inibiqao de sintese proteica 
bacteriana 40 . 

Apresenta eficacia exclusivamente contra patogenos 
Gram-positivos, incluindo Staphylococcus aureus e coa- 
gulase negativo resistentes a oxacilina (MRSA), e a vanco¬ 
micina; Enterococcus resistentes a vancomicina (VRE) e 
Streptococcus pneumoniae betalactamico resistentes 4 . 

O uso em pediatria foi aprovado para tratamento de 
infecqoes por Gram-positivos em crianqas, incluindo in- 
fecqoes de pele e tecidos moles, pneumonia hospitalar e 
comunitaria e infeccoes por VRE 41 . E a unica das mais re- 
centes opqoes terapeuticas para Gram-positivos multirre- 
sistentes que tem liberaqao para uso na infancia, o que 
daptomicina e tigeciclina, por exemplo, nao tem 42,43 . Em 
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recem-nascidos, o uso e restrito a situates sem outras 
op^oes terapeuticas, considerando-se o risco/beneficio. 

Doses 

Uso venoso ou oral: 

■ 20 mg/kg/dia, de 12/12 h; 

■ dose maxima: 1.200 mg/dia. 

■ Estreptograminas 

A quinopristina e a dalfopristina sao derivados se- 
missinteticos da pristinamicina, que, em associaqao, se 
mostraram eficazes no tratamento de infecqoes graves 
por Enterococcus multirresistentes e Staphylococcus au¬ 
reus e coagulase negativa resistentes a meticilina e/ou a 
vancomicina. Sao inibidores da sintese proteica e a ad- 
ministraqao e exclusivamente intravenosa. Apresentam 
efeito pos-antibiotico de ate 10 horas, atingindo elevada 
concentraqao intracelular e atravessando a barreira he- 
matoencefalica, sendo eficazes no tratamento de me- 
ningites 44 . 

Apresentam efeitos colaterais importantes, princi- 
palmente artralgias e mialgias. O uso foi liberado para 
crianqas e neonatos em situaqoes muito especiais, quan- 
do outras opqoes terapeuticas nao puderem ser empre- 
gadas. 

Descrevem-se a seguir as doses recomendadas em 
pediatria. 

■ Uso venoso: 

15 a 25 mg/kg/dia de 8/8 ou 12/12 h; 
dose maxima: 1.500 mg/dia. 

■ Polimixinas 

A polimixina B e a colistina (polimixina E) sao anti- 
microbianos polipeptidios, derivados do Bacillus polymy- 
xa , cujo uso ficou, por muito tempo, restrito a formula¬ 
tes topicas. Apresentam mecanismo de aqao diferente 
dos demais antimicrobianos utilizados atualmente, o que 
torna a possibilidade de resistencia cruzada muito remo- 
ta e permite que sejam ativas contra muitas especies de 
bacterias multirresistentes. Sao eficazes contra bacterias 
Gram-negativas, incluindo P. aeruginosa e nao atuam 
contra bacterias Gram-positivas 45 . 

Nao tem aqao contra Providencia, Proteus e Serratia. 
Mas otima opqao panresistente como: Acinetocbacter, 
Pseudomonas e Klebsiella. 

A polimixina B e droga alternativa no tratamento de 
infecqoes graves causadas por micro-organismos mul¬ 
tirresistentes. O uso deve ser criterioso no tratamento de 
pneumonias ou outros focos supurativos graves. A par- 
tir da decada de 1990, o uso inalatorio da colistina se 
mostrou eficaz em portadores de fibrose cistica, coloni- 
zados por P. aeruginosa. 


Apresentam muitos efeitos colaterais, especialmente 
neurotoxicidade e nefrotoxicidade, sendo parestesias e 
cefaleia as reaqoes mais frequentemente relatadas. 

Doses recomendadas em pediatria 

Colistina 

■ Uso venoso: 

2,5 a 5 mg/kg/dia ou 50.000 a 75.000 Ul/kg/dia de 

8/8 h ou de 12/12 h; 

dose maxima: 6 milhoes Ul/dia; 

uso inalatorio (fibrose cistica); 

500.000 a 1.000.000 UI /dose de 12/12 h. 

Polimixina B 

■ Uso venoso: 

2,5 a 5 mg/kg/dia ou 15.000 a 25.000 Ul/kg/dia 8/8 

h ou 12/12 h; 

dose maxima: 2 milhoes Ul/dia. 

■ Antifungicos triazolicos 

Todos apresentam o mesmo mecanismo de aqao, 
inibindo a enzima responsavel pela sintese do ergosterol 
da membrana celular, alterando a permeabilidade desta 
e promovendo a perda de ions e proteinas, com conse- 
quente rompimento da membrana celular fungica. Estao 
disponiveis no comercio e liberados para uso em pedia¬ 
tria: fluconazol e voriconazol, existentes nas formula¬ 
tes para uso venoso e oral 4,17 . 

Fluconazol 

E um composto sintetico triazolico. Seu uso e indi- 
cado em pacientes com micoses sistemicas, especial¬ 
mente candidemias e candidoses invasivas, que nao pos- 
sam fazer uso de anfotericina B 17,46 . 

O fluconazol esta disponivel para uso oral ou ve¬ 
noso, sendo muito bem absorvido pelo trato gastroin¬ 
testinal. Mudanqas no pH gastrico ou presenqa de ali- 
mentos nao alteram a absorqao da droga. O uso venoso 
e recomendado na fase inicial do tratamento de infec- 
qoes graves. A via oral e usada como terapeutica se- 
quencial oral e como droga de manutenqao para mico¬ 
ses de tratamento prolongado, alem de ser eficaz no 
tratamento da candidiase esofageana em imunocom- 
prometidos. O uso profilatico em imunodeprimidos e 
em recem-nascidos deve ser criterioso, por estar rela- 
cionado com seleqao de linhagens resistentes de Can- 
di da. 

Distribui-se rapidamente nos tecidos, incluindo o 
sistema nervoso central. A hepatotoxicidade e o efeito 
colateral mais importante, ocorrendo em pequena por- 
centagem de pacientes e sendo reversivel com a inter- 
rupqao do uso. A eliminaqao e predominantemente re¬ 
nal, onde atinge altas concentrates. 
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Doses recomendadas em pediatria: 

■ Uso venoso e oral: 

6 a 12 mg/kg /dia, de 24/24 h; 

dose maxima: 12 mg/kg/dia ou 1.200 mg/dia. 

Voriconazol 

E um derivado sintetico do fluconazol 46,47 . Esta libe- 
rado para uso em pacientes acima de dois anos de idade. 
O uso em pacientes abaixo dessa idade deve ser avaliado 
de acordo com os riscos e beneficios. Existe nas apresen- 
ta^oes para uso oral e venoso. Produz muitos efeitos co- 
laterais, como hepatotoxicidade, nefrotoxicidade e rash 
cutaneo. As vantagens apresentadas incluem o espectro 
de aqao ampliado e o uso como terapeutica sequencial 
parenteral-oral. 

Pode ser fungicida para alguns fungos filamentosos 
e apresenta bom espectro de aqao contra especies de 
Candida resistentes ao fluconazol e a anfotericina B, 
como Candida krusei e Candida glabrata. Outras indica¬ 
tes de uso sao as infecqoes graves em imunocompro- 
metidos, como aspergilose invasiva, e infecqoes por Fu- 
sarium. Nao tem aqao contra zigomicetos. 

Os efeitos colaterais mais importantes sao disturbios 
visuais, diarreia, vomitos e cefaleia. 

Doses recomendadas em pediatria: 

■ Uso venoso: 

7 mg/kg/dia, de 12/12 h. 

■ Uso oral: 

200 mg/dia, de 12/12h. 

■ Equinocandinas 

E uma classe de antifungicos lipopeptidicos, semis- 
sinteticos, estando disponiveis para uso clinico em pe¬ 
diatria, apenas na apresentaqao venosa: caspofungina e 
micafungina 46,47 . Apresentam mecanismo de aqao dife- 
rente da anfotericina B e dos azolicos, agindo na parede 
celular fungica e nao na membrana celular, o que reduz 
sua toxicidade. Como vantagens em relaqao aos outros 
antifungicos, observa-se menor incidencia de efeitos co¬ 
laterais e aqao sobre fungos resistentes. 

Sao metabolizadas pelo figado e excretadas lenta- 
mente pela urina e fezes. 

O uso clinico demonstrou eficacia no tratamento de 
aspergilose pulmonar em imunocomprometidos e can- 
didose orofaringea e sistemica, incluindo os casos refra- 
tarios ao tratamento com anfotericina B. Podem ser usa- 
das em crianqas e neonatos. 

Doses recomendadas em pediatria: 

1. Caspofungina 

■ Uso venoso: 

2 mg/kg/dia, de 24/24 h; 
dose maxima: 70 mg/dia. 

2. Micafungina 

■ Uso venoso: 


periodo neonatal: 7 a 10 mg/kg/dia, de 24/24 h. Me- 

ningite: 10 a 15 mg/kg/dia de 24/24 h; 

crianqas: 1 a 4 mg/kg/dia de 24/24 h. Dose maxima: 

70 mg/dia. 

■ Anfotericina B 

Juntamente com a nistatina, e um antifungico polie- 
nico 17,46 . Existe na formulaqao de desoxicolato e como 
emulsoes lipidicas. 

Os fungos mais importantes como agentes de in- 
fecqoes oportunistas, trataveis com anfotericina B, sao 
Candida, Malassezia, Aspergilus e Cryptococcus neo- 
formans. Alguns fungos podem apresentar resistencia: 
C. krusei, Fusarium, Phialophora, Cladosporium, Pseu- 
dallescheria boydii, entretanto, exceto C. kruzei, os ou¬ 
tros sao mais raros, mesmo em pacientes transplanta- 
dos. 

Sua elevada toxicidade esta relacionada ao meca¬ 
nismo de aqao: liga-se aos esterois das membranas ci- 
toplasmaticas, originando poros que permitem extra- 
vasamento de substancias e provocam desorganizaqao 
funcional das membranas, com consequente rompi- 
mento. O principal esterol da membrana da celula 
fungica e o ergosterol, que apresenta estrutura quimi- 
ca muito semelhante ao colesterol das celulas de ma- 
miferos. 

Seu uso esta indicado em quase todas as micoses 
sistemicas, especialmente candidose disseminada, as¬ 
pergilose, mucormicose, criptococose e nas formas gra¬ 
ves de leishmaniose visceral. 

■ Anfotericina B desoxicolato 

E acumulada no organismo, permanecendo arma- 
zenada no figado, baqo e rins varios dias apos inter- 
rupqao do tratamento. E de eliminaqao principalmen- 
te renal, podendo ser detectada na urina ate 35 dias 
apos sua administraqao 4 ' 48 . Em recem-nascidos, a dro- 
ga comporta-se da mesma maneira, sendo igualmen- 
te absorvida, armazenada e lentamente eliminada. 
Deve ser administrada diariamente, exceto nas mico¬ 
ses sistemicas que exigem terapia de manutenqao pro- 
longada, quando pode ser administrada em dias alter- 
nados. Nao atravessa barreira hematoencefalica 
normal, mas em meninges inflamadas atinge concen¬ 
trates mais elevadas que no sangue, por permanecer 
armazenada. 

Apresenta graves efeitos colaterais: nefrotoxicida¬ 
de, hipopotassemia, febre, calafrios e, menos frequente- 
mente, hepatotoxicidade, mielotoxicidade e cardiotoxi- 
cidade. A monitoracao dos niveis de ureia, creatinina, 
magnesio, potassio serico, hematocrito e plaquetas sao 
necessarias durante o tratamento. As reaqoes colaterais 
sao reduzidas, procedendo-se a infusao lenta da solu- 
qao, em 2 horas. Nao ha vantagens em tempos de infu- 
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sao mais prolongados. Tempos de infusao mais curtos 
aumentam a disponibilidade da droga, por aumentar o 
gradiente sangue-tecido, e nao elevam a frequencia de 
reaqoes adversas. 

Doses recomendadas em pediatria: 

■ 0,5 a 1 mg/kg/dia, de 24/24 h; 

■ dose maxima diaria: 1,5 mg/kg/dia. 

Os dados existentes ate o momento sao insuficientes 
para definir a dosagem total cumulativa e a duraqao do 
tratamento necessarias para eliminaqao das micoses sis¬ 
temicas. As doses recomendadas, a seguir, se baseiam 
nos trabalhos mais recentes. 

■ Candidemias nao complicadas: dose diaria de 0,5 a 1 
mg/kg/dia, completando 14 dias de tratamento; 

■ candidemia invasiva, com focos profundos locali- 
zados: 1 a 1,5 mg/kg/dia. Os criterios para suspen- 
sao do tratamento devem se basear nos resultados 
de culturas (14 dias apos cultura negativa) e redu- 
qao das imagens obtidas por ecocardiograma e ul- 
trassom; 

■ criptococose disseminada associada ao HIV: 1 a 1,5 
mg/kg/dia por quatro a seis semanas. Em razao do 
alto risco de reincidencia, pode ser necessaria terapia 
de manutenqao de longa duraqao, com outro antifun- 
gico; 

■ leishmaniose visceral: 1 a 1,5 mg/kg/dia durante 14 a 
21 dias. 


■ Anfotericina B lipossomal 

E a formulapao lipidica mais eficaz, estando liberada 
para uso em pediatria, incluindo o periodo neonatal. 
Apresenta o mesmo espectro de aqao e eficacia que an¬ 
fotericina B desoxicolato. Suas vantagens relacionam-se 
a redupao dos efeitos colaterais 48 , especialmente febre, ca- 
lafrios e nefrotoxicidade. E indicada no tratamento de 
micoses profundas e/ou sistemicas, nas quais existe im- 
possibilidade do uso da anfotericina B convencional. Deve 
ser administrada por um periodo de 30 a 60 minutos. A 
limitaqao em seu uso esta relacionada ao alto custo 49 . 

Doses recomendadas em pediatria: 

■ micoses sistemicas, especialmente candidemias nao 
complicadas: iniciar com dose diaria de 1 mg/kg/dia 
e aumentar gradativamente para 3 mg/kg/dia, com¬ 
pletando 14 dias de tratamento; 

■ candidemia invasiva, com focos profundos localiza- 
dos: 3 mg/kg/dia, em uma unica tomada diaria. Os 
criterios para suspensao do tratamento sao os mes- 
mos descritos para anfotericina B desoxicolato; 

■ criptococose disseminada associada ao HIV: 3 mg/ 
kg/dia por ate 42 dias. Tambem pode ser necessaria 
terapia de manutenqao de longa duraqao, com outro 
antifungico; 

■ leishmaniose visceral: 

1 a 1,5 mg/kg/dia durante 21 dias; 

3 mg/kg/dia durante 10 dias a 14 dias. 


Tabela 2.2.1 Antimicrobianos mais utilizados no periodo neonatal (doses conforme idade gestacional ao nascimento [IG] 
e idade pos-natal, em mg/kg/dose ou Ul/kg/dose e intervalos de administragao em horas) 


Antimicrobiano 

IG 

Idade 

Dose 

Intervalo 


(semanas) 

(dias) 

(mg/kg/dose) 

(horas) 

Amicacina 

S29 

0a 7 

18 

48 



> 7 

15 

36 

Amicacina 

30 a 34 

0a 7 

18 

36 



> 7 

15 

24 

Amicacina 

>35 

0 a 28 

15 

24 

Ampicilina 

S29 

0 a 28 

25 a 50 

100 (Strepto B ) 

200 (Meningite) 

12 

Ampicilina 

30 a 36 

0a 14 

25 a 50 

12 



> 14 

100 (Strepto B) 

200 (Meningite) 

8 

Ampicilina 

>36 

0a 7 

25 a 50 

12 



> 7 

100 (Strepto B) 

200 (Meningite) 

8 

Ampicilina-sulbactam 

Todas 

0 a 28 

Dose e intervalo de acordo com ampicilina 


Anfotericina B 

Todas 

0 a 28 

1 a 1,5 

24 

Anfotericina B lipossomal 

Todas 

0 a 28 

5 a 7 

24 

Caspofungina 

Todas 

0 a 28 

2 

24 

Cefalexina 

Todas 

0 a 28 

10a 15 

6 

Cefalotina 

Todas 

0a 7 

20 

12 



> 7 

20 

8 ou 12 


(Continua) 
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Tabela 2.2.1 

Antimicrobianos mais utilizados no periodo neonatal (doses conforme idade gestacional ao nascimento [IG] 

e idade pos-natal, em mg/kg/dose ou Ul/kg/dose e intervalos de administrate) em horas) (Continuato) 

Antimicrobiano 

IG 

Idade 

Dose 

Intervalo 


(semanas) 

(dias) 

(mg/kg/dose) 

(horas) 

Cefazolina 

£29 

0 a 28 

25 

12 

Cefazolina 

30 a 36 

0a 14 

25 

12 



> 14 


8 

Cefazolina 

>36 

0 a 28 

25 

6 

Cefepima 

Todas 

0 a 28 

30 a 50 

12 

Ceftazidima 

£29 

0 a 28 

30 

12 

Ceftazidima 

30 a 36 

0a 14 

30 

12 



> 14 


8 

Ceftazidima 

>36 

0 a 7 

30 

12 



> 7 


8 

Ceftriaxona 

Todas 

0 a 28 

50 

24 




100 (Meningite) 

24 

Ciprofloxacino 

Todas 

0 a 28 

10 a 20 

12 

Eritromicina 

Todas 

0 a 28 

10 

6 




12,5 [Chlamydia) 

6 

Fluconazol 

£29 

0a 14 

12 a 25 (ataque) 

6 a 12 (manutengao) 

48 



> 14 


24 

Fluconazol 

£30 

0 a 7 

12 a 25 (ataque) 

6 a 12 (manutengao) 

48 



> 7 


24 

Gentamicina 

£29 

0 a 7 

5 

48 



> 7 

4 

36 

Gentamicina 

30 a 34 

0 a 7 

5 

36 



> 7 

4 

24 

Gentamicina 

>35 

0 a 28 

4 

24 

Imipenem 

Todas 

0 a 28 

20 a 25 

12 

Linezolida 

<36 

0 a 7 

10 

12 



> 7 

10 

8 

Linezolida 

>36 

0 a 28 

10 

8 

Meropenem 

<32 

0a 14 

20 

12 



> 14 

40 (Meningite) 

8 

Meropenem 

>32 

0 a 7 

20 

12 



> 7 

40 (Meningite) 

8 

Metronidazol 

£29 

0 a 28 

15 (ataque) 

7,5 (manutengao) 

48 

Metronidazol 

30 a 36 

0a 14 

15 (ataque) 

24 



> 14 

7,5 (manuten<;ao) 

12 

Metronidazol 

>36 

0a 7 

15 (ataque) 

24 



> 7 

7,5 (manuten^ao) 

12 

Micafungina 

Todas 

0 a 28 

7a 10 

10 a 15 (Meningite) 

24 

Oxacilina 

£29 

0 a 28 

25 

50 (Meningite) 

12 

Oxacilina 

30 a 36 

0a 14 

25 

12 



> 14 

50 (Meningite) 

8 

Oxacilina 

>36 

0 a 7 

25 

12 



> 7 

50 (Meningite) 

8 


(Continua) 
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Tabela 2.2.1 Antimicrobianos mais utilizados no periodo neonatal (doses conforme idade gestacional ao nascimento [IG] 
e idade pos-natal, em mg/kg/dose ou Ul/kg/dose e intervalos de administragao em horas) (Continua^ao) 


Antimicrobiano 

IG 

Idade 

Dose 

Intervalo 


(semanas) 

(dias) 

(mg/kg/dose) 

(horas) 

Penicilina G cristalina 

£29 

0 a 28 

25.000 a 50.000 

12 




75.000 a 100.000 (Meningite) 

100.000 ( StreptoB) 


Penicilina G 

30 a 36 

0a 14 

25.000 a 50.000 

12 

cristalina 


> 14 

75.000 a 100.000 (Meningite) 

100.000 ( StreptoB) 

8 

Penicilina G 

>36 

0 a 7 

25.000 a 50.000 

12 

cristalina 


> 7 

75.000 a 100.000 (Meningite) 

100.000 ( StreptoB) 

8 

Penicilina G cristalina 

Todas 

0a 7 

50.000 (Sffilis congenita) 

12 



> 7 


8 

Piperacilina-tazobactam 

£29 

0 a 28 

50 a 100 (Piperacilina) 

12 

Piperacilina-tazobactam 

30 a 36 

0a 14 

50 a 100 (Piperacilina) 

12 



> 14 


8 

Piperacilina-tazobactam 

>36 

0a 7 

50 a 100 (Piperacilina) 

12 



> 7 


8 

Quinopristina/ 

Dalfopristina 

Todas 

0 a 28 

7,5 

12 

Teicoplanina 

Todas 

0 a 28 

16 (ataque) 

8 (manuten^ao) 

24 

Vancomicina 

£29 

0a 14 

10 

18 



> 14 

15 (Meningite) 

12 

Vancomicina 

30 a 36 

0a 14 

10 

12 



> 14 

15 (Meningite) 

8 

Vancomicina 

>36 

0a 7 

10 

12 



>7 

15 (Meningite) 

8 


Fontes: AAP 49 ; Remington e Klein 9 ;Neofax®2011 50 . 
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■ Introdugao 

O controle de bacterias multirresistentes depende 
de acoes integradas da Comissao de Controle de Infec- 
qao Hospitalar, do medico prescritor, da farmacia hospi- 
talar, do serviqo de controle de antibioticos, do apoio da 
Direqao, do serviqo de Microbiologia e de politicas de 
prevenqao. O onus dessas infecqoes cabe ao paciente, 
que aumenta o tempo de permanencia no hospital, e 
com isso eleva o risco de comorbidades, aumentam os 
procedimentos invasivos e o tempo de tratamento, au¬ 
mentam os custos hospitalares, que oneram pianos e se- 
guros de saude, gastos publicos e o meio ambiente. 

Para a pratica adequada das condutas sao necessarios 
profissionais treinados, numero suficiente de profissionais 
por leito, evitar superlotaqoes e leitos extras e contar com 
materials e medicamentos que cumpram as normas exigi- 
das pela Agenda Nacional de Vigilancia Sanitaria (Anvisa), 
proporcionando adequada antissepsia, desinfec^ao e este- 
riliza^ao quando necessarios, e descarte adequado dos 
equipamentos de uso unico nao reprocessaveis. 

O termo Infecqao Hospitalar esta em desuso, surgindo 
o termo “Infecqao Relacionada a Assistencia a Saude” para 
designar as infeccoes que acontecem em pacientes intra ou 
extra-hospitalares, que foram submetidos a exames, medi¬ 
camentos, ou tratamentos relacionados a saude, seja em 
seu domicilio, em clinicas, laboratories e hospitais. 

E necessario um laboratorio de microbiologia ade¬ 
quado para detectar o perfil das cepas bacterianas exis- 
tentes no hospital e o grau de resistencia, indicando a te- 
rapia antimicrobiana adequada para a Instituiqao. 

■ Conceitos 

Diz-se que uma bacteria e resistente a um determi- 
nado antibiotico quando o germe e capaz de crescer in 
vitro em presenqa da concentrate inibitoria que esta 
droga atinge no sangue. 


E o surgimento de cepas bacterianas resistentes nao 
esta limitado aos hospitais. Pacientes provenientes do 
domicilio, de casas de apoio, de orfanatos, de services de 
home care e hospital dia vem apresentando infecqoes 
por germes resistentes aos antibioticos habitualmente 
utilizados para tratamento de infecqoes comunitarias. 

Todas as infecqoes bacterianas sao transmissiveis, 
porem as bacterias multirresistentes se disseminam com 
mais facilidade, principalmente no ambiente hospitalar, 
e colonizam ambientes. 

■ Dissemina^ao da Resistencia 
Bacteriana 

Aquisiqao das bacterias multirresistentes 

A forma mais comum e a aquisiqao das bacterias 
multirresistentes pela transmissao de um paciente infec- 
tado ou colonizado para outro paciente suscetivel, por 
meio das maos dos profissionais de saude. 

Pressao seletiva dos antibioticos 

Sao conduces ambientais que permitem a sobrevi- 
vencia e a proliferacao das bacterias resistentes aos anti¬ 
bioticos em uso, favorecidos quando o inoculo bacteria- 
no e muito grande ou a concentraqao do antibiotico e 
inadequada. O uso do antibiotico pode causar reduqao 
da flora bacteriana normal do paciente. 

Contaminaqao de objetos inanimados e 
superficies do ambiente 

Reservatorios de cepas resistentes em materials me¬ 
dicos hospitalares, como nebulizadores, circuitos de res- 
piradores, artigos de uso unico reaproveitados, principal- 
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mente com a presenqa do biofilme, constituem fonte de 
contaminaqao e reservatorios de cepas resistentes. O am- 
biente hospitalar e importante fonte de enterococos resis¬ 
tentes a vancomicina (VRE) e estafilococos. Entre as 
crianpas, brinquedos compartilhados, mamadeiras e chu- 
petas constituem possiveis fontes de contaminapao. 

Fatores que contribuem para o aumento da 
resistencia bacteriana 

■ Pacientes mais gravemente enfermos nos hospitais; 

■ pacientes imunocomprometidos com maior sobrevida; 

■ novos procedimentos invasivos e dispositivos; 

■ patogenos emergentes; 

■ uso crescente de antibioticos; 

■ baixa adesao as recomendapoes do controle das infec- 
poes. 

Medidas de controle necessarias 

■ Passos a serem seguidos no controle das bacterias 
multirresistentes; 

■ colocar os pacientes colonizados ou infectados sob 
precaupao de contato; 

■ utilizar corretamente o capote e as luvas descartaveis 
durante a assistencia; 

■ realizar a higienizapao correta das maos antes e apos 
o contato com o paciente ou seu ambiente; 

■ prescrever e utilizar antibioticos sabiamente; 

■ descontinuar dispositivos, como cateteres urinarios, 
respiradores e cateteres centrais, assim que nao forem 
mais necessarios. 


Higienizacao das maos 

A higienizacao correta das maos e a atitude mais efi- 
caz no controle das bacterias multirresistentes. Ha mais 
de 150 anos Ignaz Semmelweis demonstrou que as in- 
fecpoes entre as puerperas eram transmitidas entre as 
pacientes pelas maos dos trabalhadores da saude. Desde 
entao inumeros trabalhos tem demonstrado que as 
maos contaminadas sao responsaveis pela transmissao 
das infecpoes. 

A higiene das maos pode ser realizada com a lava- 
gem das maos com agua e sabao ou com a fricpao com 
alcool gel, considerando todas as superficies das maos. 
O alcool nao tem atividade contra esporos bacterianos, 
oocistos de protozoarios e tem pouca atividade contra 
virus nao envelopados, como norovirus, rotavirus e en¬ 
terovirus, quando deve ser feita a lavagem das maos com 
agua e sabao. 

A Organizapao Mundial da Saude (OMS) publicou, 
em 2009, um Protocolo sobre Higiene das Maos para 
Trabalhadores da Saude e simplificou a recomendapao 
das indicapoes para a higiene das maos com o conceito: 
Meus cinco momentos, representados na Figura 2.3.1. 


Controle de antimicrobianos 

Os antimicrobianos exercem forte pressao seletiva 
na populapao bacteriana, favorecendo os micro-orga- 
nismos capazes de sobreviverem a eles. O uso correto 
dos antibioticos proporciona menor destruipao da flora 
endogena do paciente. A automedicapao com antibioti¬ 
cos e uma das principals causas de bacterias multirresis¬ 
tentes fora dos hospitais, seguido do uso veterinario de 
antibioticos e do controle de pesticidas na lavoura. 

O estudo da farmacocinetica e farmacodinamica 
das drogas orienta na escolha do antibiotico, no interva- 
lo das doses e na dose correta. 

O uso dos antibioticos de largo espectro se deve 
pelo aumento da resistencia bacteriana e seu uso indis- 
criminado resulta em aumento das bacterias resistentes. 
E um ciclo vicioso que nos cabe interromper. 

As bacterias tem desenvolvido mecanismos de resis¬ 
tencia mais rapidamente do que a capacidade humana 
de criar novos antibioticos. 

Um service eficaz de controle de antibioticos na Ins- 
tituiqao e capaz de reduzir custos e surgimento das bac¬ 
terias multirresistentes. 


Procedimentos invasivos 

E necessario que os hospitais tenham rotinas escri- 
tas e realizem treinamentos com os funcionarios, desta- 
cando os cuidados na instalaqao e na manutenqao dos 
procedimentos invasivos, como sondas vesicais, catete¬ 
res venosos profundos e respiradores artificials, na for¬ 
ma de Procedimentos Operacionais Padroes (POP) ou 
rotinas, baseados nas publicaqoes da Anvisa ou nos Pro- 
tocolos Americanos publicados no site do CDC-Atlanta, 
recomendando as tecnicas de antissepsia adequadas 
para cada situaqao, adequados a cada service. 



Figura 2.3.1 Cinco momentos para higiene das maos. 
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O cumprimento dessas rotinas ou POP pode ser 
avaliado por pacotes de medidas chamados Bundles, 
que sao criados e aplicados pela CCIH, com, no maxi- 
mo, cinco itens descritivos a serem verificados duran¬ 
te a instalaqao ou manutenqao dos procedimentos in- 
vasivos. Os Bundles mudam o pressuposto de que os 
cuidados recomendados sao realizados e ese tipo de 
trabalho mensura dados que precisam ser analisados e 
gerar mudanqas no serviqo, principalmente fortalecen- 
do a necessidade da conscientizaqao do trabalho em 
equipe. 

Os procedimentos invasivos precisam ser retirados 
o mais precocemente possivel. 

■ Medidas de Barreira: Precaugoes 
e Isolamentos 

Algumas patologias necessitam cuidados espe- 
ciais para nao serem transmitidas dos pacientes para 
os profissionais de saude, dos profissionais de saude 
para os pacientes, entre os pacientes por meio das 
maos e por fomites, e para as pessoas que transitam 
nos hospitais. 

Existem normas que devem ser seguidas e alguns 
pacientes necessitam de mais de um tipo de precau- 
qao. 

A Anvisa publicou no seu site cartazes indicatives 
dessas precauqoes para serem utilizadas por profis¬ 
sionais e estabelecimentos de saude (Figuras 2.3.2 a 
2.3.5). 


Tipos de precauqao 

Precauqao padrao 

Deve ser seguida para todos os pacientes, indepen- 
dente da suspeita ou nao de infecqoes e inclui: 

■ lavar com agua e sabonete ou frieqao das maos com 
alcool 70% (se as maos nao estiverem visivelmente 
sujas) antes e apos o contato com qualquer paciente, 
depois da remoqao das luvas e apos o contato com 
sangue ou secreqoes; 

■ usar luvas quando houver risco de contato com 
sangue, secreqoes ou membranas mucosas. Calqar 
imediatamente antes do contato com o paciente e 
retirar logo apos o uso, higienizando as maos em 
seguida; 

■ usar oculos, mascara e/ou avental quando houver ris¬ 
co de contato com sangue ou secreqoes, para proteqao 
da mucosa de olhos, boca, nariz, roupa e superficies 
corporais; 

■ descartar, em recipientes apropriados, seringas e agu- 
lhas, sem desconectar ou reencapar. 

Precauqao de contato 

Recomendada no controle das doenqas que podem 
ser transmitidas por contato. Utilizada no controle das 
bacterias multirresistentes, para evitar a transmissao di- 
reta das bacterias e tambem dos mecanismos de resis- 
tencias entre as pessoas. Inclui: 
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■ higienizar as maos antes e apos o contato com o pa- 
ciente; usar oculos, mascara cirurgica e avental quan- 
do houver risco de contato com sangue ou secreqoes; 
e descartar adequadamente os perfurocortantes; 

■ usar luvas e avental em toda manipulaqao do paciente, 
de cateteres e de sondas, do circuito e do equipamento 
ventilatorio e de outras superficies proximas ao leito; 
Colocar luvas e avental imediatamente antes do conta¬ 
to com o paciente ou com as superficies e retirar logo 
apos o uso, higienizando as maos em seguida; 

■ quando nao houver disponibilidade de quarto privati- 
vo, a distancia minima entre dois leitos deve ser de 1 m; 

■ equipamentos, como termometro, esfignomanometro 
e estetoscopio, devem ser de uso exclusivo do paciente. 

Precau0o para goticulas 

Utilizada no controle das doenqas transmitidas por 
via aerea. Inclui: 

■ higienizar as maos antes e apos o contato com o pa¬ 
ciente; usar oculos, mascara cirurgica e avental quan¬ 
do houver risco de contato com sangue ou secreqoes; 
e descartar adequadamente os perfurocortantes; 

■ quando nao houver disponibilidade de quarto priva- 
tivo, o paciente pode ser internado com outros infec- 
tados pelo mesmo micro-organismo; 

■ a distancia minima entre dois leitos deve ser de 1 m; 

■ o transporte do paciente deve ser evitado, mas, quan¬ 
do necessario, ele devera usar mascara cirurgica du¬ 
rante toda a sua permanencia fora do quarto. 

Precaugao para aerossois 

Utilizada no controle das doenqas transmitidas por 
aerossois. Inclui: 

■ higienizar as maos antes e apos o contato com o pa¬ 
ciente; usar oculos, mascara e avental quando houver 
risco de contato com sangue ou secreqoes; e descartar 
adequadamente os perfurocortantes; 

■ manter a porta do quarto sempre fechada e colocar a 
mascara PFF2 (N95) antes de entrar no quarto; 

■ quando nao houver disponibilidade de quarto priva- 
tivo, o paciente pode ser internado com outros infec- 
tados pelo mesmo micro-organismo; 

■ pacientes com suspeita ou confirmaqao de tuberculo- 
se resistente ao tratamento nao podem dividir o mes¬ 
mo quarto com outros pacientes com tuberculose; 

■ o transporte do paciente deve ser evitado, mas, quan¬ 
do necessario, ele deve usar mascara cirurgica duran¬ 
te toda a sua permanencia fora do quarto. 

Por que a resistencia antimicrobiana e uma preocu- 
paqao global segundo a OMS? 

■ Porque mata (VRE, Acinetobacter). 

• Difkulta o controle de doenqas infecciosas (tuberculose). 

■ Ameaqa um retorno a era pre-antibiotica. 

■ Aumenta os custos dos cuidados de saude (tempo de 
internaqao, gastos com antibioticos). 


■ Poe em risco os avanqos alcancados na area da saude 
para a sociedade (transplante de orgaos, cancer e 
grandes cirurgias). 

■ Ameaqa a seguranqa a saude e causa danos comerciais 
e economicos (facilidade de disseminacao entre os 
paises). 

■ Conclusao 

A emergencia de resistencia aos antimicrobianos e 
crescente, influenciando o tratamento das infecqoes ad- 
quiridas na comunidade, nas casas de apoio, home care, 
hospital dia e nos hospitais. O controle de bacterias mul- 
tirresistentes representa um grande desafio para as equi- 
pes medicas e de apoio, e a sociedade. A consciencia dos 
profissionais sobre a importancia da adesao as boas pra- 
ticas e o grande caminho para estar a frente da grande 
ameaqa da resistencia. 

■ Bacterias Multirresistentes: Principals 
Mecanismos 

Gram-negativos 

Cepas produtoras de AmpC 

As AmpC sao betalactamases com poder de hidroli- 
sar todas as penicilinas e seus derivados, cefalosporinas 
de primeira, segunda e terceira geraqoes, cefamicinas e 
monolactamicos. Entre os betalactamicos, apenas os 
carbapenemicos e, de forma erratica, o cefepima, sao es- 
taveis a aqao dessas enzimas. Sua produqao pode ser co- 
dificada por genes cromossomicos ou plasmidiais. 

As AmpC cromossomicas sao classicas do chamado 
grupo CESP, constituido por Citrobacter freundii, Ente- 
robacter cloacae, Serratia marcescens e Providencia spp, 
mas tambem ja foram descritas em Morganella morganii 
e Pseudomonas aeruginosa. Ja as AmpC plasmidiais po¬ 
dem ser produzidas por algumas enterobacterias como 
Escherichia coli e Klebsiella spp. 

Uma caracteristica importante das AmpC cromos¬ 
somicas e a possibilidade de expressao induzivel; o au- 
mento da produqao pode ocorrer por induqao ou sele- 
qao de mutantes desreprimidas (apos mutaqao 
espontanea). Estes dois mecanismos tem processos ge- 
neticos distintos e independentes. A induqao da produ- 
qao deste tipo de enzima e um fenomeno transitorio que 
ocorre quando a bacteria e exposta a um antimicrobia- 
no indutor. Quando a exposiqao e interrompida a pro- 
duqao das AmpC volta aos niveis basais. Aminopenici- 
linas (ampicilina e amoxicilina), cefalosporinas de 
primeira geraqao, cefoxitina e imipenem sao potentes 
indutores de AmpC, apesar deste ultimo ser estavel a 
aqao das enzimas. Este fenomeno de induqao tem relati- 
vo pouco impacto clinico, ja que aminopenicilinas, cefa¬ 
losporinas de primeira geraqao e cefoxitina nao sao ge- 
ralmente utilizadas para tratar infecqoes por estas 
bacterias, e as cefalosporinas de terceira e quarta gera- 
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qoes, apesar de sensiveis a hidrolise por essas betalacta- 
mases, nao sao potentes indutores. 

Mais relevante clinicamente e o fenomeno de sele- 
qao de mutantes desreprimidos. Em certa populapao 
inicialmente sensivel, podem ocorrer mutantes super- 
produtores de AmpC. A utilizaqao de antimicrobianos 
como as cefalosporinas de terceira geraqao pode selecio- 
nar esses mutantes desreprimidos, que entao podem 
produzir AmpC em quantidade suficiente para inativar 
o antimicrobiano e causar falha terapeutica. Assim, a 
maioria dos autores nao considera recomendavel o uso 
de cefalosporinas de terceira geraqao no tratamento de 
infecqoes graves causadas por cepas de bacterias do gru- 
po CESP, mesmo se inicialmente estas se mostrarem 
sensiveis nos testes de suscetibilidade in vitro. 


Cepas produtoras de ESBL 

As betalactamases de espectro ampliado (ESBL) sao 
enzimas cuja producao e determinada por genes plasmi- 
diais e que foram inicialmente relatadas em E. coli e 
Klebsiella, sendo nestas bacterias que esse tipo de enzi- 
ma continua sendo mais comumente encontrado. Ape¬ 
sar disso, as ESBL tern sido descritas tambem em outros 
generos da familia Enterobacteriaceae, incluindo Pro¬ 
teus, Morganella, Enterobacter e Providencia. Bacilos 
Gram-negativos nao fermentadores, como a Pseudomo¬ 
nas aeruginosa, tambem podem produzir ESBL. 

AS ESBL sao ativas contra os substratos das AmpC 
e, de maneira mais uniforme que estas ultimas enzimas, 
contra cefalosporinas de quarta geraqao (cefepima). Ce¬ 
pas produtoras de ESBL apresentam sensibilidade (ape- 
nas in vitro) as cefamicinas e as associates de betalac¬ 
tamicos com inibidores de betalactamase. Os 
carbapenemicos tem tido um papel terapeutico impor- 
tante nas infecqoes por essas cepas, ja que sao os unicos 
betalactamicos ativos in vivo contra elas . As quinolonas 
tambem sao utilizadas no tratamento destas infecqoes, 
apesar da contraindicaqao relativa em pediatria. 

Cepas produtoras de carbapenemases 

Os principals tipos de carbapenemases adquiridas 
sao as carbapenemases serina-dependentes e as metalo- 
-betalactamases (que sao zinco-dependentes). As primei- 
ras foram descritas principalmente em enterobacterias 
(sobretudo a Klebsiella pneumoniae, as chamadas produ¬ 
toras de KPC - Klebsiella pneumoniae carbapenemase) e 
em Acinetobacter. Ja as MBL sao o maior problema hoje 
em Pseudomonas aeruginosa, mas ocorrem tambem em 
enterobacterias (incluindo Serratia, E. coli e K. pneumo¬ 
niae, em que foi descrita inicialmente a NDM-1 - New 
Delhi metallo-beta-lactamase 1) e Acinetobacter. 

Apesar de as carbapenemases serem um grupo de en¬ 
zimas bem diverso, apresentam atividade contra os subs¬ 
tratos das AmpC, das ESBL e tambem contra os carbape¬ 
nemicos. Cepas produtoras dessas enzimas podem ser 


sensiveis in vitro ao aztreonam (um monobactamico), 
mas nao ha, necessariamente, correlato in vivo. Assim 
como acontece com os Gram-positivos, os Gram-negati- 
vos produtores dos diferentes tipos de betalactamases dis- 
cutidos anteriormente sao, com frequencia, multirresis- 
tentes, acumulando outros mecanismos de resistencia 
(efluxo, permeabilidade reduzida por deficit de porinas, 
alteraqao do alvo/sitio de aqao do antimicrobiano) para 
diversos antimicrobianos nao betalactamicos, incluindo 
aminoglicosideos, quinolonas, sulfametoxazol-trimeto- 
prima, cloranfenicol, entre outros. Muitas vezes, existe ate 
mais de um mecanismo de resistencia contra uma mesma 
classe de antimicrobianos em uma so cepa. A polimixina, 
geralmente associada a outros antimicrobianos, e uma 
das poucas opqoes terapeuticas nessas situaqoes. 

Gram-positivos 

Enterococcus resistentes a vancomicina (VRE) 

Os VRE tem como principal mecanismo de resis¬ 
tencia a vancomicina a substituiqao da terminaqao D- 
-ala-D-ala dos peptidios precursores da parede celular 
(sitio de ligaqao da vancomicina) por D-ala-D-lac, im- 
pedindo, assim, a ligacao da vancomicina. Esta alteraqao 
e codificada pelo gene vanA, presente em um plasmi- 
deo. Em 1988, os primeiros isolados de Enterococcus fae- 
cium e Enterococcus faecalis resistentes a vancomicina 
foram descritos na literatura. A resistencia a vancomici¬ 
na e mais comum no E.faecium, mas ocorre, e e cada vez 
mais frequente, tambem em E. faecalis. 

Os enterococos sao intrinsicamente resistentes as ce¬ 
falosporinas e as penicilinas antiestafilococicas (oxacili- 
na, nafcilina, meticilina). Os aminoglicosideos tambem 
nao devem ser usados, em monoterapia, nas infecqoes en- 
terococicas em consequencia da resistencia intrinseca de 
baixo grau. Se nao houver resistencia de alto grau essa 
classe pode ser utilizada com o objetivo de sinergismo 
com a ampicilina ou a vancomicina. No entanto, os VRE 
sao frequentemente resistentes tambem a ampicilina. As¬ 
sim, em muitos casos de infecqoes por VRE, ha opqoes te¬ 
rapeuticas muito raras, constituidas quase so por novos 
antimicrobianos, como a linezolida e a daptomicina. 

Staphylococcus aureus resistentes a oxacilina (MRSA) 

A resistencia a oxacilina no S. aureus e codificada por 
um gene cromossomico denominado mecA, que e res- 
ponsavel pela sintese de proteinas ligadoras de penicilina 
(PBP) mutantes, com baixa afinidade pelos betalactami¬ 
cos, as chamadas PBP2a ou PBP2’. O mecA faz parte de 
uma ilha genomica de resistencia, o SCCmec ( staphylo¬ 
coccal cassette chromosome mec), que pode conter tam¬ 
bem genes de resistencia a outros antimicrobianos. 

A resistencia fenotipica a oxacilina e extremamente 
variavel e depende da expressao do gene mecA. De toda 
populaqao bacteriana heterogeneamente resistente, todas 
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as celulas carregam o gene mecA, marcador genotipico da 
resistencia, mas nem todas expressam fenotipicamente a 
resistencia da mesma forma. A heterorresistencia pode 
ter implicates clinicas, ja que cepas inicialmente sensi- 
veis in vitro podem se tornar resistentes durante o trata- 
mento, por serem mecA-positivas. 

A primeira cepa de MRSA foi descrita em 1961. Des- 
de entao houve disseminaqao em hospitals distribuidos 
por todo o globo. Durante decadas, as infecqoes por 
MRSA estavam restritas a pacientes com fatores de risco 
para infecqoes relacionadas a assistencia a saude, mas a 
partir dos anos 90 come^aram os relatos de infecqoes por 
MRSA associados a comunidade ( community-associated 
methicillin-resistant Staphylococcus aureus - CA-MRSA). 
Essas infecqoes ocorriam em pacientes sem fatores de ris¬ 
co identificaveis para aquisiqao de MRSA, ou seja, nao ti- 
nham contato frequente, direto ou indireto com serviqo 
de saude que pudesse explicar a infecqao por MRSA asso- 
ciado a assistencia a saude ( health-care associated methi¬ 
cillin-resistant Staphylococcus aureus - HCA-MRSA). Os 
CA-MRSA ja foram descritos em varias regioes do globo, 
entre elas o Brasil, e podem causar infecqoes por vezes 
graves, incluindo pneumonias necrosantes. Essa virulen- 
cia exacerbada tem sido associada a produqao frequente 
por estas cepas da leucocidina de Panton-Valentine 
(PVL). No entanto, parece haver outros fatores que con- 
tribuem para esta virulencia e e possivel que a PVL seja 
apenas um marcador em algumas situates clinicas. 

Alem da produqao de PVL, outra diferenqa e que os 
HCA-MRSA, em geral, carregam SCCmec dos tipos I, II 
ou III, enquanto os CA-MRSA tem SCCmec tipicamente 
do tipo IV ou V. Os diversos tipos de SCCmec codificam 
diferentes perfis fenotipicos de resistencia. Enquanto os 
clones associados a comunidade tendem a ser resistentes 
apenas aos betalactamicos e aos macrolideos, mantendo, 
em geral, sensibilidade a diversos antimicrobianos, como 
a clindamicina e o sulfametoxazol-trimetropim, os clones 
relacionados a assistencia a saude tendem a ser, por outro 
lado, multirresistentes, mantendo sensibilidade, muitas 
vezes, apenas para os glicopeptidios (vancomicina, teico- 
planina) e alguns novos antimicrobianos. 

Cabe lembrar que esses clones que carregam SCCmec 
do tipo IV (e, portanto, geneticamente CA-MRSA) tem 
sido relatados tambem como causa frequente de infeccoes 
relacionadas a assistencia a saude (epidemiologicamente 
HCA-MRSA), o que tem motivado inclusive discussoes 
acerca da nomenclatura, alem de demonstrar que esses no¬ 
vos clones estao substituindo os anteriores como causa de 
colonizacao e infeccao, mesmo no ambiente hospitalar. 

Staphylococcus aureus resistentes a vancomicina 
(VISA/VRSA) 

Em 1996 foi identificado no Japao o primeiro isolado 
de S. aureus com resistencia intermediaria a vancomicina 
{vancomycin-intermediate Staphylococcus aureus - VISA) 
e, em 2002, nos EUA, o primeiro S. aureus com resisten¬ 
cia plena a vancomicina {vancomycin-resistant Staphylo¬ 


coccus aureus - VRSA), com mecanismos de resistencia 
distintos. A resistencia intermediaria nao tem um gene 
determinante especifico e decorre de varias alteraqoes ce- 
lulares concomitantes, sendo a principal delas o espessa- 
mento da parede celular. Ja a resistencia plena e codifica- 
da pelo gene vanA, que determina a substituiqao da 
terminacao D-ala-D-ala dos peptidios precursores da pa¬ 
rede celular (sitio de liga^ao da vancomicina) por D-ala- 
-D-lac, impedindo, assim, a liga^ao da vancomicina. 

Tem sido notada, em alguns centros, uma tendencia 
de aumento gradual das concentrates inibitorias mini- 
mas (CIM) de vancomicina para S. aureus. A esse feno- 
meno conferiu-se o nome de MIC creep. E importante 
lembrar que ele nao tem sido descrito de forma univer¬ 
sal; que ha tambem relatos de estabilidade e ate de redu- 
qao gradual das CIM. Alem disso, e importante notar 
que as infecqoes causadas por S. aureus com maiores 
CIM, mesmo aquelas < 2 mg/L, que sao classificadas pe- 
los criterios atuais como sensiveis, sao associadas com 
pior prognostico. 

Por ultimo, assim como ocorre com os VRE, em ge¬ 
ral a resistencia a vancomicina e acompanhada por re¬ 
sistencia tambem a outros antimicrobianos utilizados 
habitualmente para o tratamento das infeccoes estafilo- 
cocicas, restando poucas opqoes terapeuticas, constitui- 
das principalmente por algumas novas opcoes, como a 
linezolida e a daptomicina. 

■ Papel do Laboratorio de Microbiologia 
Clinica no Controle das Infeccoes 
Relacionadas a Assistencia a Saude 

Identificagao microbiana e testes de 
suscetibilidade aos antimicrobianos 

A realizaqao de testes de identificaqao microbiana e 
de suscetibilidade aos antimicrobianos, manuais ou au- 
tomatizados, fenotipicos ou genotipicos, de forma rapi- 
da e acurada, e vital para que a terapia antimicrobiana 
ideal seja prontamente instituida. Diversos estudos de- 
monstram reduqao de morbidade, mortalidade e custos 
hospitalares, quando os resultados laboratoriais micro- 
biologicos sao informados ao clinico mais precocemen- 
te. Esses resultados nao se referem apenas ao uso de fer- 
ramentas moleculares mais caras e mais complexas. A 
informacao mais precoce sobre resultado da coloracao 
de Gram, por exemplo, pode mudar o prognostico. 

Vigilancia de surtos 

O proprio laboratorio de microbiologia clinica pode 
verificar e detectar padroes nas taxas de isolamento de 
determinado agente microbiano ou perfil de resistencia 
em diferentes unidades do hospital, fornecendo, a equi- 
pe de controle de infecqao hospitalar, informaqoes im- 
portantes que podem facilitar o reconhecimento de sur¬ 
tos mais precocemente. 
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Detecqao de portadores 

Essa vigilancia tambem pode ser feita de forma ati- 
va, detectando portadores de bacterias multirresistentes. 
Embora as evidencias disponlveis na literatura nao se- 
jam suficientes para recomendar screening rotineiro 
para Gram-negativos, para VRE e, principalmente, para 
MRSA, a detecgao ativa de portadores mostra-se, em al- 
gumas situagoes, custo-benefica. 

Para detecgao laboratorial podem ser utilizados me- 
todos fenotlpicos, com meios de cultura convencionais 
ou seletivos, e metodos moleculares. O uso de meios se- 
letivos, incluindo os cromogenicos, e de metodos mole¬ 
culares, contribui para resultados mais rapidos e, muitas 
vezes, mais acurados. 


Uso racional de antimicrobianos 

Dados atuais e confiaveis sobre os perfis de susceti- 
bilidade e taxas de resistencia dos principais patogenos 
circulantes no hospital podem auxiliar na instituigao da 
terapeutica empirica mais adequada. Alem disso, como 
ja exposto anteriormente, em cada paciente, resultados 
rapidos e acurados dos testes de suscetibilidade tem 
grande relevancia clinica. Diversos estudos ja demons- 
traram que a introdugao da terapeutica adequada mais 
precocemente (mesmo 24 h mais cedo) pode diminuir 
morbidade e mortalidade. 


Participagao na CCIH 

E vital que na comissao de controle de infecgao hos- 
pitalar (CCIH) participe um representante (preferen- 
cialmente o medico responsavel) do laboratorio de mi- 
crobiologia clinica. Essa participagao pode assegurar o 
contato rotineiro mais frequente entre as equipes clini- 
cas e laboratoriais, facilitando as discussoes diarias so¬ 
bre interpretagao dos resultados laboratoriais a luz dos 
dados clinicos de cada paciente, assim como as decisoes 
conjuntas de cunho mais epidemiologico. 

Educaqao 

O ensino da microbiologia com enfase clinico nos 
cursos da graduagao a pos-graduagao na area da saude 


permite incutir precocemente nos profissionais em for- 
magao conceitos extremamente importantes para a pre- 
vengao e o controle das infecgoes relacionadas a assis- 
tencia a saude, incluindo lavagem de maos e uso 
racional de antimicrobianos, por exemplo. 

Desenvolvimento e validaqao de novos metodos 

E inegavel a contribuigao dos novos metodos, so- 
bretudo moleculares, para prevengao e controle das in¬ 
fecgoes relacionadas a assistencia a saude. Esses testes 
tem tido ainda mais avangos nos ultimos anos, oferecen- 
do mais rapidez e a possibilidade cada vez mais frequen¬ 
te de realizagao point-of-care (remotamente). O labora¬ 
torio de microbiologia pode e deve participar do 
desenvolvimento destes metodos desde a concepgao ate 
a validagao na rotina clinica. 

■ Bibliografia 

Calfee DP. Methicillin-resistant Staphylococcus aureus and vancomycin- 
resistant enterococci, and other Gram-positives in healthcare. Curr Opin 
Infect Dis. 2012;25:385-94. 

Clean care is safer care e WHO Guidelines on Hand Hygiene in Health 
Care (revised Aug 2009). Publica^ao no site da Organiza^ao Mundial da 
Saude disponivel em: http://www.who.int/gpsc/en/. 

Controle de Infecgao em Servi^os de Saude. Publica^ao no site da 
ANVISA disponivel em: http://portal.anvisa.gov.br/wps/content/ 
Anvisa+Portal/Anvisa/Inicio/Servicos+de+Saude/Assunto+de -blnteres- 
se/Aulas+Cursos+Cartazes+Publicacoes+e+Seminarios/Controle+de+I 
nfeccao+em+Servicos +de+Saude. 

Couto RC. Infecgao hospitalar e outras complicates nao-infecciosas da 
Doen<;a. 4 a ed. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan, 2009. 

Diekema DJ, Saubolle MA. Clinical microbiology and infection preven¬ 
tion. J Clin Microbiol. 2011;49:S57-S60. 

Holmes NE, Johnson PD, Howden BP. Relationship between vancomy¬ 
cin-resistant Staphylococcus aureus, vancomycin-intermediate S. aureus, 
high vancomycin MIC, and outcome in serious S. aureus infections. 
Huskins WC et al. Intervention to reduce transmission of resistant bacte¬ 
ria in intensive care. N Engl J Med. 2011;364:1407-18. 

Leverstein-Van Hall MA, Stuart JC, Voets GM, et al. Global spread of 
New Delhi metallo-p-lactamase 1. Lancet Infect Dis. 2010;10:830-1. 
Logan LK. Carbapenem-resistant Enterobacteriaceae: an emerging prob¬ 
lem in children. Clin Infect Dis. 2012;55:852-9. 

Malloy AM, Campos JM. Extended-spectrum beta-lactamases: a brief 
clinical update. Pediatr Infect Dis J. 2011;30:1092-3. 

Marsik FJ, Nambiar S. Review of carbapenemases and AmpC-beta lacta¬ 
mases. Pediatr Infect Dis J. 2011;30:1094-5. 

Pittet D, Damani N. Manual of infection prevention and control. 3.ed. 
Geneve: Oxford University Press, 2012. 

Rice LB. Mechanisms of resistance and clinical relevance of resistance to 
p-lactams, glycopeptides, and fluoroquinolones. Mayo Clin Proc. 
2012;87:198-208. 



Capi'tulo 


3.1 


Febre sem Sinais Localizatorios 


Beatriz Marcondes Machado 
Alfredo Elias Gilio 


■ Introdugao 

A febre e uma queixa comum e responde por apro- 
ximadamente 25% de todas as consultas na emergencia 
de pediatria. Geralmente, apos anamnese e exame fisico 
cuidadosos a origem da febre pode ser identificada e po- 
dem-se instituir as orientates terapeuticas adequadas. 
Entretanto, em cerca 20% dos casos a identificaqao do 
foco nao e possivel apos a avaliaqao inicial. Esta situaqao 
e ainda mais frequente na crianqa de baixa idade e e co- 
nhecida como febre sem sinais localizatorios (FSSL). A 
FSSL e definida como a ocorrencia de febre com menos 
de sete dias de duraqao em uma crianqa, em que apos 
historia clinica e exame fisico detalhados, nao tem a sua 
causa estabelecida. 

A avaliaqao de crianqas com FSSL tem sido uma 
fonte de muita controversia e debate nos ultimos 30 
anos. Embora a maioria dessas crianqas tenha apenas 
uma doenqa infecciosa aguda autolimitada ou esteja em 
fase prodromica de uma doenqa infecciosa benigna, 
uma pequena proporqao, que nao apresenta comprome- 
timento clinico, pode desenvolver uma infecqao bacte- 
riana grave (IBG). As IBG sao todas as infecqoes que, 
caso ocorra atraso no diagnostico, acarretam risco de 
morbidade ou mortalidade. Sao consideradas IBG: in- 
fecqao do trato urinario, bacteremia oculta, pneumonia 
e meningite. 

Dessa forma, o grande desafio dos pediatras, peran- 
te uma crianqa com FSSL, reside na diferenciaqao dos 
processos febris de uma doen 9 a benigna autolimitada, 
daqueles poucos que podem ter uma IBG. 

Para a avaliaqao de uma crianqa menor de 3 anos de 
idade com FSSL, varias estrategias foram elaboradas 
com o intuito de padronizar a abordagem e diagnosticar, 
precocemente, as infecqoes bacterianas graves ou poten- 
cialmente graves. 


■ Abordagem da Crian^a com FSSL 

A associate de criterios clinicos com achados labo- 
ratoriais resultou na elaboracao de criterios de gravida- 
de e protocolos de manejo de crianqas com FSSL em di- 
ferentes faixas etarias ate 36 meses. Os criterios mais 
divulgados sao o de Rochester (Tabela 3.1.1) e o proto- 
colo de Baraff et al. publicado em 1993. 

O protocolo de Baraff estratifica as crianqas com FSSL 
por grupo etario e, ainda, dentro de cada faixa etaria, em 
baixo e alto risco para doenqa bacteriana grave. Habitual- 
mente, as crian^as sao classificadas em tres grupos etarios 
distintos para efeitos de avalia^ao de FSSL: recem-nascidos 
(RN) (< 30 dias), lactentes jovens (de 30 a 90 dias de vida) 
e crianqas de 3 a 36 meses de idade. O risco de IBG e maior 
nos menores de 3 meses de vida, principalmente nos RN, e 
decresce progressivamente com a idade. 

O criterio de Rochester procura separar os lactentes 
menores de 3 meses de vida em dois grupos: alto risco e 
baixo risco para presenqa de doenqa bacteriana grave na 
vigencia de FSSL. O lactente jovem deve preencher todos 
os criterios para ser considerada de baixo risco. O nao 
preenchimento de apenas um dos itens caracteriza a 
crianqa como de alto risco para doenqa bacteriana grave. 

No Hospital Universitario da Universidade de Sao 
Paulo (HU-USP) utiliza-se protocolo de atendimento 
para as crianqas com FSSL, que e baseado no protocolo de 
Baraff e no criterio de Rochester, mas propoe uma inter- 
venqao menor. Seguindo este protocolo, em um periodo 
de 12 meses, foram acompanhadas 251 crianqas com 
FSSL (Figura 3.1.1). Todos os casos com IBG foram iden- 
tificados e a utilizaqao de antibioticoterapia empirica foi 
reduzida. Um aspecto muito importante a ser destacado e 
que todas as criancas devem ser reavaliadas diariamente 
ate resoluqao do quadro, resultados finais das culturas, 
quando colhidas e/ou identificaqao do foco da febre. 
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Tabela 3.1.1 Criterio de Rochester para avaliagao de risco 
em criancas febris abaixo de 60 dias 

Criterios de baixo risco para infecgao bacteriana grave 

Criterios clinicos 

Previamente saudavel 

Nascido a termo e sem complicates durante hospitaliza^ao no bergario 
Sem aparencia toxica e sem evidencia de infecgao bacteriana ao exame fisico 
Sem doen^a cronica 

Criterios laboratoriais 

Contagem de leucocitos entre 5 e 15.000/mm 3 
Contagem absoluta de bastonetes < 1.500/mm 3 

Microscopia de sedimento urinario com contagem < 10 leucocitos/campo 


■ Consideratjoes 

Desde a publicagao do protocolo de Baraff em 1993, 
varias estrategias foram elaboradas para o atendimento e 
seguimento das criancas com FSSL. Inumeros desdobra- 
mentos no conhecimento da BO e da IBG acarretaram 
mudangas de atitude ante uma crianga com FSSL. O diag- 
nostico e o seguimento dessas criangas continuam sendo 
objetos de intensa discussao e evoluem constantemente 
com o resultado de inumeras pesquisas; otimizagao das 
tecnicas de laboratorio; utilizagao de novos marcadores 
de IBG; estudos para identificagao rapida de virus e con- 
trole de doengas virais assim como advento de novas va- 
cinas. Varias alteragoes nos ultimos 20 anos acarretaram 



Figura 3.1.1 Estrategia para avaliagao de seguimento das criangas ate 36 meses com FSSL. 

ATB = antibioticoterapia; BO = bacteremia oculta; d = dias; Ex. lab. = exames laboratoriais; FSSL = febre sem sinais localizatorios; Hib = Haemophilus influenzae tipo b; Hmg = hemo- 
grama; Htc = hemocultura; IM = intramuscular; IU = infecgao urinaria; LCR = liquor; m = meses; meningo = meningococo; nl = normal; pneumo = pneumococo; RX = radiografia;Tax 
= temperatura axilar; Ul = sedimento urinario; Uroc = urocultura. 
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mudanqas significativas na epidemiologia da IBG nas 
crianqas com FSSL entre 3 e 36 meses de idade. 

Atualmente, as publicaqoes discutem as mudanqas 
que ocorreram apos a introduqao da vacina conjugada 
para pneumococo. Os artigos comparam a taxa de IBG, 
principalmente as doenqas invasivas por pneumococo, 
no que chamam de era pre e pos-introduqao da vacina. 
A introduqao da vacina pneumococica conjugada dimi- 
nuiu a incidencia de infecqoes pneumococicas invasivas 
por Streptococcus pneumoniae. A bacteremia oculta caiu 
de 2 a 4% para menos de 1%. 

Sendo assim, as interven^oes nas crianqas com 
FSSL, e com vacinaqao completa (tres doses das vacinas) 
para hemofilos e pneumococo, passam a ser observacio- 
nais apos exclusao de IU. Entretanto, as crianqas sem va- 
cinaqao completa (menos de tres doses) devem ser ava- 
liadas clinica e laboratorialmente. 

No Brasil, a vacinaqao para hemofilos faz parte do 
Calendario do Programa Nacional de Imunizaqoes 
desde 1999 e as vacinas conjugada para pneumococo e 
para meningococo foram incluidas em 2010. Dessa 
forma, estamos ainda em fase de transiqao e e impor- 
tante manter a monitoraqao das taxas de bacteremia 
com o objetivo de avaliar a incidencia de doenqa inva- 
siva por pneumococo ou outros agentes e determinar a 
prevalencia de IBG. Portanto, a abordagem para ava- 
liaqao e seguimento das crianqas ate 36 meses com 
FSSL deve continuar minuciosa. 

Outro ponto atual de grande discussao e a realizaqao 
de teste rapido para pesquisa de virus nas criancas com 
FSSL. A disponibilidade de recursos laboratoriais, para se 
diagnosticar infec^ao viral, melhorou nos ultimos anos e 
os testes rapidos para pesquisa de virus (teste por imuno- 
fluorescencia, imunocromatografia, anticorpo fluores- 
cente, reaqao de cadeia de polimerase) sao considerados 
opqoes a ser realizadas nos services de emergencia. Estu- 
dos recentes revelam menor taxa de IBG nas crianqas 
com FSSL e infeeqao viral documentada com teste de pes¬ 
quisa para virus positivo, o que acarreta diminuiqao na 
solicitaqao de exames laboratoriais, assim como na utili- 
zaqao de antibioticoterapia empirica. 

Alem disso, varios estudos tern sido feitos utilizan- 
do proteina C-reativa (PCR) e procalcitonina (PCT) 
para estimar o risco de IBG nas criancas com FSSL. A 
presenqa de PCR e PCT elevadas estao associadas com 
IBG. A PCR aumenta mais lentamente que a PCT, por¬ 
tanto, esta ultima e mais sensivel para a identificaqao de 
IBG em crianqas com febre com menos de 12 horas. A 
PCR e menos especifica que a PCT estando elevada em 
aproximadamente 25% das criancas febris com infeeqao 
viral, enquanto a PCT e geralmente normal nas crianqas 
com infeeqao viral. Sendo assim, quando comparada 
com os marcadores mais tradicionais (PCR, contagem 
de leucocitos e contagem total de neutrofilos), a PCT 
tem demonstrado desempenho superior no diagnostico 
com maior sensibilidade e especificidade para IBG em 


crianqas. No entanto, os custos elevados da determina- 
qao da PCT restringem seu uso rotineiramente. 

A antibioticoterapia empirica e um ponto de gran¬ 
de controversia nessas estrategias. A introduqao de an- 
tibiotico empirico pode reduzir as IBG e suas compli- 
caqoes. Entretanto, o uso exagerado de antibioticos 
pode ter impacto no aumento das taxas de resistencia 
bacteriana. 

Em resumo, existem varias opqoes de manejo das 
crianqas com FSSL. Nenhum esquema, protocolo ou al- 
goritmo e perfeito, eliminara todos os riscos ou restrin- 
gira a antibioticoterapia apenas aos pacientes realmente 
bacteremicos. A avaliaqao clinica cuidadosa e a reavalia- 
qao em 18 a 24 horas sao insubstituiveis e devem sempre 
ser realizadas. A conduta do pediatra tambem depende- 
ra da condiqao sociocultural da familia, da sua disponi¬ 
bilidade para trazer a crianqa para reavaliaqao e da sua 
compreensao dos riscos. Cada profissional ou serviqo de 
saude deve procurar adaptar a conduta ao perfil de seus 
profissionais e de sua clientela. 

■ Bibliografia 

Baraff LJ, Bass JW, Fleisher GR, Klein JO, McCracken GH, Powell KR et at 
Practice guideline for the management of infants and children with fever 
without source 0-36 months of age. Pediatrics. 1993;92:1-12. 

Baraff LJ. Management of infants and young children with fever without 
source. Pediatr Ann. 2008;37:673-9. 

Hernandez DA, Nguyen V. Fever in infants less than 3 months old: what 
is the current standard? Pediatric Emergency Medicine Reports. 
2011;16(1):1-16. 

Herz AM, Greenhow TL, Alcantara J, Hansen J, Baxter RP, Black SB et al. 
Changing epidemiology of outpatient bacteremia in 3to 36-month-old chil¬ 
dren after the introduction of the heptavalent-conjugated pneumococcal 
vaccine. Pediatr Infect Dis J. 2006;25:293-300. 

Jaskeiwicz JA, McCarthy CA, Richardson AC, White KC, Fisher DJ, Dagan 
R et al. Febrile infants at low risk for serious bacterial infection An apprais¬ 
al of the Rochester criteria and implications for management. Pediatrics. 
1994;94:390-6. 

Machado BM, Cardoso DM, De Paulis M, Escobar AMU, Gilio AE. Fe¬ 
ver without source: evaluation of a guideline. J Pediatr (Rio J). 
2009;85(5):426-32. 

Machado BM, Gilio AE. Febre sem sinais localizatorios. In: Gilio AE; Esco¬ 
bar AMU; Grisi S. (Org.). Pediatria geral: neonatologia, pediatria clinica, te- 
rapia intensiva. 1 a ed. Sao Paulo: Atheneu, 2011. v. 1, p. 9-14. 

Mahajan P, Stanley R. Fever in the toddler-aged child: old concerns replaced 
with new ones. Clin Ped Emerg Med. 2008;9:221-7. 

Mintegi S, Benito J, Sanchez J, Azkunaga B, Iturralde I, Garcia S. Predictors 
of occult bacteremia in young febrile children in the era of heptavalent 
pneumococcal conjugated vaccine. Eur J Emerg Med. 2009;16(4):199-205. 
Ralston S, Hill V, Waters A. Occult serious bacterial infection in infants 
younger than 60 to 90 days with bronchiolitis: a systematic review. Arch Pe¬ 
diatr Adolesc Med. 2011;165(10):951-6. 

Smitherman HF, Caviness AC, Macias CG. Retrospective review of serious 
bacterial infections in infants who are 0 to 36 months of age and have influ¬ 
enza A infection. Pediatrics. 2005;115:710-8. 

Van den Bruel A, Thompson MJ, Haj-Hassan T, Stevens R, Moll H, Lakhan- 
paul M et al. Diagnostic value of laboratory tests in identifying serious in¬ 
fections in febrile children: systematic review. BMJ 2011;342:d3082. 
Wilkinson M, Bulloch B, Smith M. Prevalence of occult bacteremia in chil¬ 
dren aged 3 to 36 months presenting to the emergency department with fe¬ 
ver in the postpneumococcal conjugate vaccine era. Acad Emerg Med. 
2009;16:220-5. 



Capi'tulo 


3.2 


Antibioticos em Inf echoes Comunitarias 


Luiza Helena Falleiros Arlant 
Cristiana Maria Costa Nascimento de Carvalho 

Cristina Cruz 
Leda Lucia Moraes Ferreira 


Dos produtos farmaceuticos disponiveis, foram se- 
lecionados os mais utilizados na pratica clinica em in- 
fecqoes comunitarias. 

■ Betalactamicos Classicos 

Penicilinas e cefalosporinas; penicilinas; penicilinas 
naturais: conhecidas como G e V. 


Penicilina G cristalina 

■ Pico de nivel serico: 20 a 40 mcg/mL; 

■ biodisponibilidade: nao se aplica (sao de utilizaqao 
via parenteral); 

■ excretada de forma inalterada: 80%; 

■ meia-vida serica: 0,5 a 5,1 h; 

■ ligaqao proteica: 65%; 

■ penicilina G potassica contem: 1,7 mEq K/g; penicili¬ 
na G sodica contem: 2 mEq Na/g; 

■ modo de eliminaqao principal: renal; 

■ fazer ajustes se houver insuficiencia renal, conforme 
o clearance de creatinina; 

■ fazer suplementaqao de doses apos dialise peritoneal, 
hemodialise e hemofiltraqao continua; 

■ insuficiencia hepatica independentemente da gravi- 
dade nao altera a dose; 

■ seguranqa na gravidez: B; 

■ penetraqao em LCR da penicilina G (exceto benzati- 
na, procaina e penicilina V, as quais nao devem ser 
utilizadas em infecqoes de sistema nervoso central): 5 
a 10% (niveis considerados potencialmente terapeuti- 
cos para o pneumococo suscetivel a penicilina espe- 
cificamente em infecqoes do sistema nervoso central, 
conforme padrao definido em 2008). Penetraqao me- 
nor em meninges nao inflamadas; 

■ penetraqao em bile: 500%; 


■ interaqoes medicamentosas: probenecida e sulfimpi- 
razona (aumentam nivel de penicilina G); adminis- 
traqao simultanea da penicilina G potassica com diu- 
reticos poupadores de potassio ou inibidores da 
enzima de conversao da angiotensina II pode favore- 
cer acumulo de potassio; 

■ eventos adversos: as penicilinas, especialmente as do 
tipo G, sao as mais importantes causadoras de rea- 
qoes de hipersensibilidade; a anafilaxia e a reaqao 
mais grave, podendo ser fatal em ate 10 % dos casos. 
Nao ha produtos disponiveis para testes de pele no 
Brasil, precedendo a aplicaqao da benzatina, impor- 
tante causadora do quadro. As penicilinas podem 
acarretar reaqoes urticariformes, exantemas de diver- 
sos tipos, eritema multiforme, sindrome de Stevens- 
-Johnson, doen^a do soro e febre por droga. Pruridos 
frequentemente acompanham as manifestaqoes de 
pele. Reaqoes de sistema nervoso central, como con- 
vulsoes e mioclonias, podem acompanhar um pa- 
ciente tratado com mais de 20.000.000 U/dia de peni¬ 
cilina cristalina. Anemias hemoliticas com teste de 
Coombs positivo sao raras, porem graves. Embora 
muito raramente, mas em decorrencia da hipersensi¬ 
bilidade, a penicilina G pode ocasionar “ites”, como 
pneumonites, nefrites e hepatites. Reaqao de Jarisch- 
-Herxheimer pode ocorrer no tratamento de espiro- 
quetoses, como sifilis e doenqa de Lyme; 

■ incompatibilidade em solucoes contendo eritromici- 
na, aminoglicosideos, heparina, tetraciclina, tiopen- 
tal, aminofilina e bicarbonato de sodio. 


Espectro de a$ao microbiologico 

Para Gram-positivo, as penicilinas G cristalinas tem 
melhor eficacia contra: Streptococcus grupos A, B, C e G, 
alem de ,S’. pneumoniae e S. milleri, o que nao ocorre con¬ 
tra o estreptococo grupo viridans. Tem melhor atuaqao 
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contra o Enterococcus faecalis que sobre o E. faecium. 
Nao atuam contra o Staphylococcus epidermidis e contra 
o S. aureus produtores de betalactamases. Atuam contra 
a Listeria monocytogenes. Nao atuam sobre Gram-nega- 
tivos, exceto Pasteurella multocida. Apenas a penicilina 
G (e nao a V) tem atuaqao sobre Neisseria meningitidis, 
Neisseria gonorrhoeae nao produtora de betalactamases, 
Haemophilus ducreyi e Treponema pallidum. Quanto aos 
anaerobios, tem boa atuaqao sobre Peptostreptococcus sp 
e Clostridium sp. Atuam sobre Actinomyces, mas nao tem 
boa atuaqao em Clostridium difficile, embora possam co- 
brir esse agente em infecqoes mistas pelvicas e intra-ab- 
dominais. Nao atuam sobre micro-organismos conside- 
rados atipicos. Sao altamente sensiveis a produqao de 
betalactamases, ou seja, nao atuam sobre micro-organis¬ 
mos produtores de betalactamases. 

Indicates clmicas 

Infecqoes provocadas pelos agentes suscetiveis: sep- 
se, pneumonia, endocardite, meningite, sifilis, infecqao 
de pele e de tecidos moles e erisipela. 

Doses usualmente indicadas em pediatria 

■ 50.000 a 100.000 U/kg/dia, a partir do primeiro mes 
de vida, administradas a cada 4 ou 6 h, podendo al- 
canqar maximo de 6 a 20 milhoes U/dia no adulto, a 
cada 4 ou 6 h; 

■ doses para meningite: 200.000 a 400.000 U/kg/dia, 
administradas a cada 4 ou 6 h; 

■ doses para pneumonia: 200.000 U/kg/dia, adminis¬ 
tradas a cada 6 h. 


Penicilina G procaina 

■ E para utilizaqao via IM, nao sendo necessarios ajus- 
tes em funqao renal alterada; 

■ seguranqa na gravidez: B. 

■ nao deve ser usada em infecqoes de sistema nervoso 
central (baixa penetraqao); 

■ eventos adversos e interaqoes medicamentosas: basi- 
camente os mesmos das penicilinas cristalinas. 

Espectro de a0o microbiologico 

Gram-positivo: basicamente o que foi referido no 
item penicilina cristalina, Neisseria gonorrhoeae nao 
produtora de betalactamases e Treponema pallidum. 

Indicates clmicas 

In fee ^oes provocadas pelos agentes suscetiveis por 
esses agentes: pneumonia pneumococica, faringite e ce- 
lulite estreptococicas, sifilis e gonorreia. 


Doses usualmente indicadas 
em pediatria 

25.000 a 50.000 U/kg/dia, administradas a cada 12 
ou 24 h. 


Penicilina G benzatina 

■ E para utilizaqao via IM, nao sendo necessarios ajus- 
tes em funqao renal alterada. A administraqao EV 
inadvertida pode causar tromboembolismo, parada 
cardiaca e morte; 

■ mantem niveis sericos baixos e constantes por ate tres 
semanas; 

■ seguranqa na gravidez: B.; 

■ nao deve ser usada em infecqoes de sistema nervoso 
central (baixa penetraqao); 

■ eventos adversos e intera^oes medicamentosas: basi¬ 
camente os mesmos das penicilinas cristalinas. 

Espectro de a$ao microbiologico 

Gram-positivos: basicamente Streptococcus pyoge¬ 
nes e Treponema pallidum. 

indicates clinicas 

Infecqoes provocadas por esses agentes: faringite, 

impetigo estreptococico, profilaxia de febre reumatica e 

sifilis. 


Doses usualmente indicadas em pediatria 

Pacientes com 27 kg ou menos: 50.000 U/kg, dose 
unica (maximo: 600.000 U). 

Pacientes com mais de 27 kg: 1.200.000 U/IM, dose 
unica ou a cada 2 a 4 semanas, conforme a patologia. 

Penicilina V 

■ Pico de nivel serico: 5 mcg/mL; 

■ biodisponibilidade: 60%; 

■ excretada de forma inalterada: 80%; 

■ meia-vida serica: 0,5 a 8 h; 

■ ligaqao proteica: 70%; 

■ potassio: 2,8 mEq K/g; 

■ modo de eliminaqao principal: renal; 

■ nao ha necessidade de ajustes em insuficiencia renal 
e/ou dialise; 

■ seguranqa na gravidez: B; 

■ nao deve ser usada em infecqoes de sistema nervoso 
central (baixa penetraqao); 

■ eventos adversos: basicamente os mesmos da penici¬ 
lina G. Potencial menor de anafilaxia; 

■ administrar 1 h antes ou 2 h apos as refeiqoes. 
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Espectro de agao microbiologico 

Gram-positivo: basicamente o que foi referido para 
a penicilina cristalina, especialmente Streptococcus pyo¬ 
genes. 

Indicagoes clinicas 

Infecqoes provocadas por esses agentes: faringite 
estreptococica, erisipela, profilaxia da endocardite e 
profilaxia da febre reumatica. 

Doses usualmente indicadas em pediatria 

Via oral: 25.000 a 50.000 U/kg/dia, em tres a quatro 
vezes (maximo: 500.000 a 1.000.000 U/dia, a cada 4 ou 
6 h). 

Isoxazolilpenicilinas 

Sao as penicilinas penicilinase-resistentes, das quais 
o Brasil dispoe da oxacilina, essencialmente antiestafilo- 
cocica. 


Oxacilina 

■ Pico de nivel serico: 140 mcg/mL; 

■ biodisponibilidade: nao se aplica (e de utilizaqao via 
parenteral); 

■ excreqao da droga: 50% por metabolismo hepatico; 

■ meia-vida serica: 0,5 a 1 h; 

■ ligaqao proteica: 94%; 

■ contem sodio: 3,1 mEq/g; 

■ modo de eliminaqao principal: renal, sem necessidade 
de ajustes em insufkiencia renal e dialise; 

■ em insufkiencia hepatica moderada ou grave, reduzir 
a dose; 

■ seguranqa na gravidez: B; 

■ penetraqao em LCR: 9 a 20%, sendo maior em me¬ 
ninges inflamadas; Mediante altas doses IV, alcanca 
potenciais niveis terapeuticos liquoricos; 

■ penetraqao em bile: 25 a 100%; 

■ eventos adversos: exantema, leucopenia, febre por 
droga, nefrite intersticial, aumento de transaminases. 

■ interaqoes medicamentosas: probenecida diminui ex- 
creqao renal e aumenta nivel serico da droga. 

Espectro de agao microbiologico 

Embora possa atuar sobre Streptococcus pyogenes e 

Streptococcus pneumoniae (atuaqao menor que das ou- 

tras penicilinas), seu beneficio incontestavel e sua efica- 

cia sobre os Staphylococcus aureus produtores de beta- 


lactamases, ja que e uma droga altamente estavel a 
produqao dessas enzimas. Nao atua sobre Staphylococ¬ 
cus aureus meticilina-resistentes nem sobre Enterococ¬ 
cus sp. Nao atua sobre Gram-negativo, sobre atipicos e 
sobre anaerobios. 


Indicagoes clinicas 

Infecqoes provocadas pelos estafilococcos produto¬ 
res de betalactamases, oxacilina-suscetiveis (meticilina- 
-suscetiveis). 


Doses usualmente indicadas em pediatria 

50 a 400 mg/kg/dia, a cada 6 h (maximo de 12 g/ 
dia), reservando-se a dose de 400 mg/kg/dia para infec- 
qoes de sistema nervoso central. 

Aminopenicilinas 

Amoxicilina via oral 

■ Pico de nivel serico: 4 a 5 mcg/ml; 

■ biodisponibilidade: 90% (e de utilizaqao via oral); 

■ excretada de forma inalterada: 80%; 

■ meia-vida serica: 1,2 a 16 h; 

■ ligacao proteica: 17%; 

■ quantidade de sodio: 2,7 mEq/g; 

■ modo de eliminaqao principal: renal; 

■ fazer ajustes se houver insufkiencia renal, conforme 
o clearance de creatinina; 

■ fazer suplementaqao de doses apos dialise peritoneal, 
hemodialise e hemofiltraqao venovenosa continua. 

■ insufkiencia hepatica, independentemente da gravi- 
dade, nao altera a dose; 

■ seguranqa na gravidez: B; 

■ penetraqao em LCR em meninges inflamadas: 13 a 
14%. Penetraqao em meninges nao inflamadas: 1%. 
Nao e utilizada em infecqoes de sistema nervoso cen¬ 
tral; 

■ penetraqao em bile: 3.000%; 

■ interaqoes medicamentosas: alopurinol (aumenta fre- 
quencia do exantema). Probenecida e dissulfiram po- 
dem elevar o nivel serico. Pode diminuir nivel de con¬ 
traceptives orais; 

■ eventos adversos: exantemas e todo o quadro de aler- 
gia ja descrito para as penicilinas G; diarreia; vomi- 
tos; febre por droga; e aumento de transaminases. 

Espectro de agao microbiologico 

Gram-positivo: Streptococcus A, B, C e G, incluindo 
o S. pneumoniae; eficacia menor para o estreptococo 
grupo viridans. Atua sobre Enterococcus faecalis e fae- 
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cium e sobre Listeria monocytogenes. Nao atua sobre es- 
tafilococos produtores de betalactamases nem sobre os 
chamados meticilino-resistentes. Gram-negativos: Neis¬ 
seria meningitidis; Haemophilus influenzae nao produtor 
de betalactamases; Pasteurella multocida; Proteus mira- 
bilis parece responder melhor que E. coli, Klebsiella sp, 
Shigella sp e Salmonella sp. Anaerobios: Actinomyces, 
Peptostreptococcus sp e Clostridium nao difficile. Alta- 
mente sensivel a produqao de betalactamases, ou seja, 
nao atua sobre micro-organismos produtores de beta¬ 
lactamases, Gram-positivos ou Gram-negativos. 

Indicates clirticas 

Infecqoes provocadas pelos agentes suscetiveis: in- 
fecqoes de vias aereas superiores e inferiores adquiridas 
na comunidade, como otites medias agudas, sinusites 
agudas, pneumonia e faringoamigdalite bacteriana; in- 
fecqao urinaria; febre tifoide; gonorreia; profilaxia de 
endocardite bacteriana. 


Doses usualmente indicadas em pediatria 

25 a 50 mg/kg/dia, administradas a cada 12 horas 
(maximo 3.000 g/dia). Esta dose e a recomendada para 
infecqoes causadas por pneumococos suscetiveis a peni- 
cilina conforme os novos padroes de sensibilidade con- 
siderados a partir de 2008. 

Para infecqoes causadas por pneumococos resisten- 
tes a penicilina (resistencia intermediary ou plena con- 
forme os novos padroes de sensibilidade considerados a 
partir de 2008), a dose recomendada e de 80 a 90 mg/kg/ 
dia, a cada 12 horas. A indicaqao clinica e especialmente 
para os grupos de alto risco para infecqoes causadas por 
pneumococos de alta resistencia, por exemplo, crianqas 
frequentadoras de creches, crian^as com menos de 2 anos 
de idade, principalmente aquelas que receberam antibio- 
ticoterapia nos ultimos tres meses, em especial no ultimo 
mes, crianqas imunodeprimidas, etc. 

Ampicilina (para utilizagao IV e via oral) 

• Pico de nivel serico: 48 mcg/mL (IV) 5 mcg/mL (VO); 

■ biodisponibilidade: 40%; 

■ excretada de forma inalterada: 90%; 

■ meia-vida serica: 0,8 a 10 h; 

■ ligacao proteica: 20%; 

■ quantidade de sodio: 2,7 mEq/g; 

■ modo de eliminaqao principal: renal; 

■ fazer ajustes se houver insuficiencia renal, conforme 
o clearance de creatinina; 

■ fazer suplementaqao de doses apos hemodialise e he- 
mofiltraqao continua venovenosa; 

■ penetraqao em meninges nao inflamadas: 1%; em me¬ 
ninges inflamadas: 13 a 14%; 


■ penetraqao em bile: 3.000%; 

■ insuficiencia hepatica mesmo severa grave nao altera 
a dose; 

■ seguranqa na gravidez: B; 

■ intera^oes medicamentosas: alopurinol (aumenta fre¬ 
quency do exantema); 

■ eventos adversos: exantemas e todo o quadro de aler- 
gia ja descrito para as penicilinas G; aumento da inci- 
dencia do exantema em pacientes com EBV, HIV, leu- 
cemias linfociticas ou em uso de alopurinol; diarreia 
(inclusive colite por Clostridium difficile); vomitos; fe¬ 
bre por droga; e aumento de transaminases. Alto po- 
tencial alergico. Se a aplicaqao for intravenosa e rapi- 
da, pode causar convulsoes; 

■ incompatibilidade em soluqoes contendo: anfoterici- 
na B, heparina, corticosteroides, eritromicina, ami- 
noglicosideos, metronidazol, clindamicina, cloroqui- 
na e aztreonam. 


Espectro de agao microbiologico 

Gram-positivo: Streptococcus A, B, C e G, incluindo 
o S. pneumoniae; eficacia menor para o estreptococo 
grupo viridans. Boa atuaqao sobre Enterococcus faecalis 
efaecium e Listeria monocytogenes. Nao atua sobre esta- 
filococcos produtores de betalactamases nem sobre os 
oxacilina-resistentes. Gram-negativo: Neisseria meningi¬ 
tidis e N. gonorrhoeae; Pasteurella multocida; Proteus mi- 
rabilis parece responder melhor que E. coli, Klebsiella sp, 
Shigella sp, Salmonella sp e Haemophilus influenzae. 
Anaerobios: Actinomyces, Peptostreptococcus sp e Clos¬ 
tridium nao difficile. 

Indicagdes clmicas 

A formulaqao oral de ampicilina tem baixa absorqao 
e provoca mais diarreia que a aplicaqao IV. Deve ser 
substituida pela amoxicilina. A formulaqao IV tem ex- 
tensa aplicaqao em varias infecqoes em pediatria, infec- 
qoes provocadas pelos agentes anteriormente referidos, 
infecqoes de vias aereas superiores e inferiores adquiri¬ 
das na comunidade, como otites medias agudas, sinusi¬ 
tes agudas, pneumonia e faringoamigdalite bacteriana, 
alem de infecqao urinaria, febre tifoide e gonorreia. E 
droga de escolha na maioria das infecqoes enterococicas 
e na meningite por N. meningitidis. Na sepse, em geral, 
e associada a outros antibioticos. 


Doses usualmente indicadas em pediatria 

As doses aqui reportadas sao para aplicaqao IV. 

50 a 400 mg/kg/dia, a cada 6 h (maximo de 12 g/ 
dia), conforme a infecqao e a gravidade desta. As doses 
mais altas sao para o tratamento de meningites menin- 
gococicas. 
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Carbenicilinas 

■ As carbenicilinas nao sao utilizadas em infecqoes ad- 
quiridas habitualmente na comunidade, de tratamen- 
to domiciliar; 

■ as ticarcilinas nao sao utilizadas em infecqoes ad- 
quiridas habitualmente na comunidade, de trata- 
mento domiciliar (ver associaqao com inibidor de 
betalactamases). 

Ureidopenicilinas 

Deste grupo, o Brasil dispoe da piperacilina,que nao 
e utilizada em infecqoes adquiridas habitualmente na 
comunidade, de tratamento domiciliar (ver associaqao 
com inibidor de betalactamases). 

■ Associates de Penicilinas com 
Inibidores de Betalactamases 

Amoxicilina/clavulanato 

De uso oral. Existem tres formulaqoes de amoxicili¬ 
na/clavulanato no mercado farmaceutico: 

■ formulaqao tradicional, primeira a ser lanqada, cuja 
proporqao e, aproximadamente, de quatro partes de 
amoxicilina para uma parte de clavulanato; 

■ formulaqao BD, cuja proporqao ecerca de sete partes 
de amoxicilina para uma parte de clavulanato; 

■ formulaqao ES, cuja proporqao e em torno de 14 a 16 
partes de amoxicilina para 1 parte de clavulanato; 

■ serao abordadas apenas as formulaqoes BD e ES. 

Formulaqao BD - uso oral 

• Pico de nivel serico: 11,6 a 2,2 mcg/mL; 

■ biodisponibilidade: 90%/60%; 

■ excretada de forma inalterada: 80 a 40%; 

■ meia-vida serica: 1,3 a 16 h/[ 1/2 h]; 

■ ligaqao proteica: 60%/30%; 

■ modo de eliminaqao principal: renal; 

■ fazer ajustes se houver insuficiencia renal, conforme 
o clearance de creatinina; 

■ fazer suplementaqao de doses apos hemodialise e he- 
mofiltraqao venovenosa continua; 

■ insuficiencia hepatica, independentemente da gravi- 
dade, nao altera a dose; 

■ seguranqa na gravidez: B; 

■ penetraqao em LCR atraves de meninges inflamadas 
e em meninges nao inflamadas: 1%. Nao e para utili- 
zaqao em infecqoes de sistema nervoso central. 

■ penetraqao em bile: 3.000%; 

■ interaqoes medicamentosas: alopurinol (aumenta fre¬ 
quency do exantema). Probenecida e dissulfiram po- 
dem elevar o nivel serico. Pode diminuir nivel de con¬ 
traceptives orais; 


■ eventos adversos: exantemas e todo o quadro de aler- 
gia ja descrito para as penicilinas G; diarreia; vomi- 
tos; febre por droga; e aumento de transaminases. 

Espectro de aqao microbiologico 

Gram-positivo: Streptococcus A, B, C, G, incluindo o 
S. pneumoniae; eficacia menor para o estreptococo viri- 
dans. Atua bem sobre Enterococcus faecalis e faecium. 
Atua sobre estafilococos produtores de betalactamases 
(pela presenqa do clavulanato), mas nao atua sobre os 
oxacilina-resistentes. Gram-negativo: Neisseria meningi¬ 
tidis e gonorrhoeae, Moraxella catarrhalis, Haemophilus 
influenzae produtor de betalactamases, Haemophilus 
ducreyi, Pasteurella multocida, Proteus mirabilis e vulga¬ 
ris, E. coli, Klebsiella sp, Shigella sp, Salmonella sp. Pare- 
ce atuar melhor sobre Providencia sp e Aeromonas sp 
que sobre Morganella sp e Yersinia enterocolitica. Anae- 
robios: Actinomyces, Bacteroides fragilis, Peptostreptococ- 
cus sp e Clostridium nao difficile. 

indicaqoes cllnicas 

Infecqoes provocadas por esses agentes: infeccoes de 
vias aereas superiores e inferiores adquiridas na comu¬ 
nidade, como otites medias agudas, sinusites agudas, 
pneumonia e faringoamigdalite bacteriana; infeeqao 
urinaria; febre tifoide; e gonorreia. Tambem e indicada 
para profilaxia de endocardite bacteriana. 

Doses usualmente indicadas em pediatria 

25 a 50 mg/kg/dia, a cada 12 h. Esta dose e a reco- 
mendada para infecqoes causadas por pneumococos 
suscetiveis a penicilina, conforme os novos padroes de 
sensibilidade considerados a partir de 2008. 

Para infecqoes causadas por pneumococos resisten- 
tes a penicilina (resistencia intermediary ou plena, con¬ 
forme os novos padroes de sensibilidade considerados a 
partir de 2008), a dose recomendada e de 80 a 90 mg/kg/ 
dia, a cada 12 h. A indicaqao clinica e especialmente 
para os grupos de alto risco para infecqoes causadas por 
pneumococos de alta resistencia, por exemplo, crianqas 
frequentadoras de creches, crianqas com menos de 2 
anos de idade, principalmente aquelas que receberam 
antibioticoterapia nos ultimos tres meses, em especial 
no ultimo mes, criancas imunodeprimidas, etc. 

Formulaqao ES - proporqao aproximada de 14 a 16:1 - 
uso oral 

Esta formulaqao tem essencialmente as mesmas in- 
dicaqoes que a formulaqao BD, porem em condiqoes cli- 
nicas nas quais a amoxicilina deve ser usada na dose de 
80 a 90 mg/kg/dia, divididos a cada 12 h. Essa dose e in- 
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dicada basicamente nas infecqoes causadas pelo pneu¬ 
mococo de resistencia plena, nas indicates cllnicas co- 
mentadas anteriormente. 


Ticarcilina/clavulanato 

Droga de largo espectro, principalmente contra 
Pseudomonas aeruginosa e Bacteroides fragilis. Nao e 
utilizada em infecqoes adquiridas habitualmente na co- 
munidade. Nao e indicada para tratamento domiciliar. 

Ampicilina/sulbactam 

Apresentaqao oral 

Espectro de agao microbioldgico 

Gram-positivos: Streptococcus A, B, C e G, incluindo 
o S. pneumoniae; eficacia menor para o estreptococo gru- 
po viridans. Atua sobre Enterococcus faecalis efaecium e 
Listeria monocytogenes. Atua apenas sobre os estafiloco- 
cos produtores de betalactamases, mas nao sobre os esta- 
filococos oxacilina-resistentes. Gram-negativos: Neisseria 
meningitidis e gonorrhoeae, Haemophilus influenzae, Mo- 
raxella catarrhalis, E. coli, Klebsiella sp, Shigella sp, Salmo¬ 
nella sp, Proteus mirabilis e vulgaris, Providencia sp, Mor- 
ganella sp, Aeromonas sp, Acinetobacter sp, Yersinia 
enterocolitica, Pasteurella multocida e H. ducreyi. Anaero- 
bios: Actinomyces, Peptostreptococcus, Clostridium sp e 
Bacteroides fragilis. 

Indicagoes cllnicas 

Infecqoes provocadas pelos agentes suscetlveis por 
esses agentes: infecqoes de vias aereas superiores e infe- 
riores adquiridas na comunidade, como otites medias 
agudas, sinusites agudas, pneumonia e faringoamigdali- 
te bacteriana. Nessas infecqoes, e importante lembrar 
que existem antibioticos com espectro mais reduzido 
como indicaqao de primeira escolha, dependendo do 
agente infeccioso, por exemplo, a amoxicilina em otite 
media aguda e a penicilina G ou V em amigdalite es- 
treptococica. Pode ser indicada em infecqoes do trato 
urinario, como pielonefrite, infecqoes de pele e tecidos 
moles, principalmente com envolvimento de flora mista 
(em diabeticos), e em infecqoes gonococicas. Muito util 
na terapeutica sequencial ao uso da apresentaqao paren¬ 
teral. E particularmente util nas infeccoes provocadas 
pelo Acinetobacter sp. 

Doses usualmente indicadas em pediatria 
• 25 a 50 mg/kg/dia, a cada 12 h (maximo de 12 g/dia); 


■ os eventos adversos sao basicamente gastrointestinais 
e, raramente, colite pseudomembranosa. Apresenta 
potencial alergico como toda penicilina. 

Piperacilina/tazobactam 

Drogas de largo espectro, sobretudo, contra Pseudo¬ 
monas aeruginosa e Bacteroides fragilis. Nao sao utiliza- 
das em infecqoes adquiridas habitualmente na comuni¬ 
dade. Nao sao indicadas para tratamento domiciliar. 

Cefalosporinas 

Primeira geraqao 

As drogas de uso parenteral sao cefalotina e cefazo- 
lina; as de uso oral sao cefalexina e cefadroxila. 


Cefadroxila e cefalexina (para uso oral) 

• Pico de nivel serico: 18 mcg/mL; 

■ biodisponibilidade: 99%; 

■ excretada de forma inalterada: 90% a 98%; 

■ meia-vida serica: 1,5 a 22 h (cefadroxila); 0,7 a 16 h 
(cefalexina); 

■ ligaqao proteica: 20% (cefadroxila); 10% (cefalexina). 

■ eliminaqao primaria: renal; 

■ fazer ajustes se houver insuficiencia renal, conforme 
o clearance de creatinina; 

■ fazer suplementaqao de doses apos hemodialise, dia- 
lise peritoneal e hemofiltraqao continua venovenosa. 

■ insuficiencia hepatica, mesmo grave, nao altera a dose; 

■ seguranqa na gravidez: B; 

■ penetraqao em LCR: < 10% (nao sao indicadas em in- 
fecqoes de sistema nervoso central); 

■ boa penetraqao da cefadroxila em secreqoes respira- 
torias; 

■ interaqoes medicamentosas: drogas nefrotoxicas 
como aminoglicosideos potencializam eventual ne- 
frotoxicidade; 

■ eventos adversos: exantema (alto potencial alergico). 


Espectro de a$ao microbioldgico 

As cefalosporinas de primeira geraqao para uso oral 
tem atividade excelente contra alguns Gram-positivos, a 
saber, estreptococos suscetiveis, e contra estafilococos 
oxacilina-suscetiveis. Nao atuam contra estafilococos 
oxacilina-resistentes nem sobre Enterococcus sp ou Lis¬ 
teria monocytogenes. Gram-negativos: as de uso oral 
tem atuaqao apenas contra E. coli, Klebsiella sp e Proteus 
mirabilis. Anaerobios: nao atuam contra anaerobios, ex- 
ceto Peptostreptococcus sp. 
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Indicates clfnicas 

Infecpoes provocadas pelos agentes suscetiveis por 
esses agentes: principalmente, infecpoes urinarias, infec- 
poes de vias aereas, infeccoes de pele e de tecidos moles. 

Doses usualmente indicadas em pediatria 

Nao sao recomendadas no primeiro mes de vida. A 
partir de entao: 

■ cefalexina: 25 a 100 mg/kg/dia, a cada 6 h, via oral; 

■ cefadroxila: 30 mg/kg/dia, a cada 12 h, via oral (ma- 
ximo de 2 g/dia). 

Segunda geraqao 

As drogas de uso parenteral sao as cefuroximas; as 
de uso oral sao cefaclor, cefprozila e acetilcefuroxima. 

Cefaclor (para uso oral) 

■ Pico de nivel serico: 8,4 mcg/mL; 

■ biodisponibilidade: 80%; 

■ excretada de forma inalterada: 80%; 

■ meia-vida serica: 0,8 a 3 h; 

■ ligacao proteica: 25%; 

■ modo de eliminapao principal: renal; 

■ fazer ajustes se houver insuficiencia renal, conforme 
o clearance de creatinina; 

■ fazer suplementapao de doses apos hemodialise, dia- 
lise peritoneal e hemofiltrapao venovenosa continua. 

■ insuficiencia hepatica, independentemente da gravi- 
dade, nao altera a dose; 

■ seguranpa na gravidez: B; 

■ penetrapao em LCR: <10% (nao indicada em infec- 
poes de sistema nervoso central); 

■ penetrapao em bile: 60%; 

■ limitada penetrapao em secrepoes respiratorias; 

■ interapoes medicamentosas: drogas nefrotoxicas, 
como aminoglicosideos, potencializam eventual ne- 
frotoxicidade; 

■ eventos adversos: exantemas (potencial alergico baixo). 


Espectro de a$ao microbiologico 

Gram-positivos: atividade contra estreptococos sus¬ 
cetiveis e contra estafilococos oxacilina-suscetiveis. S. 
pneumoniae nao suscetivel a penicilina responde mal ao 
cefaclor. Nao atua contra estafilococos oxacilina-resis- 
tentes, sobre Enterococcus sp. nem sobre Listeria mo¬ 
nocytogenes. Gram-negativos: as cefalosporinas de se¬ 
gunda gerapao para uso oral tem atuapao contra E. coli, 
Klebsiella sp e Proteus mirabilis e tem espectro melhora- 
do para Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis e 


Neisseria meningitidis e gonorrhoeae. Anaerobios: nao 
atuam contra anaerobios, exceto Peptostreptococcus sp. 


Indicates clfnicas 

Infecpoes provocadas pelos agentes suscetiveis por 
esses agentes: especialmente, infecpoes de vias aereas su- 
periores adquiridas na comunidade, como otites medias 
agudas, sinusites agudas e faringoamigdalite bacteriana; 
infecpao urinaria; e infecpoes de pele e de tecidos moles. 
Ha relatos de baixas concentrates em ouvido medio 
acarretando falhas terapeuticas em otite media aguda. 


Doses usualmente indicadas em pediatria 

20 a 40 mg/kg/dia, administradas a cada 8 ou 12 h. 

Cefprozila (para uso oral) 

■ Pico de nivel serico: 10 mcg/mL; 

■ biodisponibilidade: 95%; 

■ excretada de forma inalterada: 65%; 

■ meia-vida serica: 1,3 a 6 h; 

■ ligapao proteica: 40%; 

■ modo de eliminapao principal: renal; 

■ fazer ajustes se houver insuficiencia renal, conforme 
o clearance de creatinina; 

■ fazer suplementapao de doses apos hemodialise e he- 
mofiltrapao venovenosa continua; 

■ insuficiencia hepatica, independentemente da gravi- 
dade, nao altera a dose; 

■ seguranpa na gravidez: B; 

■ penetrapao em LCR: < 10% (nao indicada em infec- 
poes de sistema nervoso central); 

■ interapoes medicamentosas: drogas nefrotoxicas 
como aminoglicosideos potencializam eventual ne- 
frotoxicidade; 

■ eventos adversos: exantemas (potencial alergico baixo). 

Espectro de a$ao microbiologico 

Gram-positivos: atividade contra estreptococos sus¬ 
cetiveis e contra estafilococos oxacilina-suscetiveis. S. 
pneumoniae nao suscetiveis a penicilina respondem mal 
ao cefprozila, assim como o estreptococo viridans. Nao 
atuam contra estafilococos oxacilina-resistentes, nem 
sobre Enterococcus sp ou sobre Listeria monocytogenes. 
Gram-negativos: as cefalosporinas de segunda gerapao 
de uso oral, conforme ja mencionado, tem atuapao con¬ 
tra E. coli, Klebsiella sp e Proteus mirabilis e espectro me- 
lhorado para Haemophilus influenzae, Moraxella catar¬ 
rhalis e Neisseria meningitidis e gonorrhoeae. Anaerobios: 
nao atuam contra anaerobios, exceto Clostridium nao 
difficile e Peptostreptococcus sp. 
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Indicates clfnicas 

Infecqoes provocadas pelos agentes suscetiveis por 
esses agentes: especialmente, infecqoes de vias aereas su- 
periores adquiridas na comunidade, como otites medias 
agudas, sinusites agudas e faringoamigdalite bacteriana; 
infecqao urinaria; infecqoes de pele e de tecidos moles. 

Doses usualmente indicadas em pediatria 

15 a 30 mg/kg/dia, a cada 12 h (maximo de 1 g/dia). 

Cefuroxima (para uso IV ou via oral) 

• Pico de nivel serico: 125 mcg/mL (IV); 70 mcg/mL 
(VO); 

■ biodisponibilidade: 52%; 

■ excretada de forma inalterada: 90%; 

■ meia-vida serica: 1,2 a 17 h; 

■ ligacao proteica: 50%; 

■ modo de eliminaqao principal: renal; 

■ fazer ajustes se houver insuficiencia renal, conforme 
o clearance de creatinina; 

■ fazer suplementaqao de doses apos hemodialise e he- 
mofiltraqao venovenosa continua; 

■ insuficiencia hepatica, independentemente da gravi- 
dade, nao altera a dose; 

■ seguranca na gravidez: B; 

■ penetraqao em LCR: <10% (nao indicada em infec- 
qoes de sistema nervoso central, mesmo a apresenta- 
qao IV, pela baixa erradicaqao dos micro-organismos 
em LCR); 

■ boa penetraqao em secreqoes respiratorias, mesmo a 
apresentaqao oral; 

■ sodio: (preparado IV) - 2,4 mEq/g; 

■ interaqoes medicamentosas: drogas nefrotoxicas 
como aminoglicosideos potencializam eventual ne- 
frotoxicidade; 

■ eventos adversos: exantemas (potencial alergico baixo). 

Espectro de a$ao microbiologico 

Gram-positivos: atividade contra estreptococos sus¬ 
cetiveis e contra estafilococos oxacilina-suscetiveis. S. 
pneumoniae com resistencia intermediaria a penicilina 
respondem habitualmente melhor a cefuroxima que as 
outras cefalosporinas orais de segunda geracao. Nao 
atuam contra estafilococos oxacilina-resistentes, nem 
sobre Enterococcus sp ou sobre Listeria monocytogenes. 
Gram-negativos: as de uso oral tem atuaqao contra E. 
coli, Klebsiella sp e Proteus mirabilis e espectro melhora- 
do principalmente para Haemophilus influenzae, Mora- 
xella catarrhalis, Neisseria meningitidis, N. gonorrhoeae, 
Providencia sp e Morganella sp. Anaerobios: nao atuam 


contra anaerobios, exceto Clostridium nao difficile e Pep- 
tostreptococcus sp. 


Indicates clfnicas 

Infecqoes provocadas pelos agentes suscetiveis por 
esses agentes: especialmente, infecqoes de vias aereas su- 
periores e inferiores adquiridas na comunidade, como 
otites medias agudas, sinusites agudas, pneumonias e fa¬ 
ringoamigdalite bacteriana; infecqao urinaria; infecqoes 
de pele e de tecidos moles; artrite septica; osteomielite; e 
celulite periorbitaria. 


Doses usualmente indicadas em pediatria 

■ 50 a 240/kg/dia administradas a cada 8 h (IV); 

■ 30 a 50 mg/kg/dia em duas tomadas (maximo de 1 g/ 
dia). 


Terceira geragao 

Orais: cefixima, cefetamete pivoxila e cefpodoxima 
proxetila. Nao foram demonstradas vantagens com estes 
agentes em infecqoes do trato respiratorio, nariz, ouvido 
e garganta quando comparados aos agentes convencio- 
nais. 

■ Outros Grupos de Antibioticos 

Oxazolidinonas 

Linezolida 

A unica oxazolidinona sintetizada ate o momento e 
a linezolida, de apresentaqao parenteral IV ou oral. 

■ Pico de nivel serico: 16 mcg/mL; 

■ biodisponibilidade: 100% (IV ou oral); 

■ excretada de forma inalterada: 20%; 

■ meia-vida serica: 8 a 14 h; 

■ ligaqao proteica: 20%; 

■ sodio: 28 mEq Na/g; 

■ ajustes de dose: 

fazer ajustes se houver insuficiencia renal, confor¬ 
me o clearance de creatinina; 
fazer suplementaqao de doses apos hemodialise; 

■ ajustar a dose em caso de insuficiencia hepatica grave; 

■ seguranqa na gravidez: nao deve ser indicada; 

■ penetraqao em LCR: niveis potencialmente terapeuti- 
cos: 60 a 70%; 

■ interaqoes medicamentosas: varfarina, fenitoina, fe- 
nobarbital, efedrina, adrenalina e noradrenalina. Se 
ingerido concomitante ao alcool ou ao dissulfiram, 
provoca psicose toxica aguda (efeito antabuse); 
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■ eventos adversos: reaqao ao dissulfiram, se ingerido 
com alcool; nauseas; vomitos; mal-estar gastrointesti¬ 
nal; e gosto metalico na boca. Descrevem-se anemia, 
eosinofilia, trombocitopenia, neutropenia, tonturas, 
insonia, parestesias, visao turva, zumbidos, hipo ou 
hipertensao arterial, exantema, prurido, estomatite e 
candidiase vaginal. Recentemente, foi descrita a sin- 
drome da serotonina, caracterizada por hiperativida- 
de neuromuscular (hiper-reflexia, mioclonia, tremo- 
res, etc.) e hiperatividade do sistema autonomo 
(taquicardia, taquipneia, sudorese, febre, etc.). 

Espectro de agao microbiologico 

Gram-positivos: todos os Gram-positivos, incluin- 
do os estafilococos oxacilina-resistentes, os Enterococcus 
sp resistentes aos glicopeptidios e os S. pneumoniae de 
alta resistencia a penicilinas. Anaerobios: Clostridium sp 
e Bacteroides fragilis podem responder a droga. 

Indicagdes clinicas 

Infecqoes provocadas pelos agentes suscetiveis por 
esses agentes, principalmente quando sao resistentes aos 
tratamentos usuais de primeira escolha. 

Doses usualmente indicadas em pediatria 

10 mg/kg/dose a cada 12 horas (maximo de 600 mg/ 
dose), a partir da primeira semana de vida. 

Quinolonas 

Geralmente, a utilizaqao de fluoroquinolonas (in- 
cluindo ciprofloxacino) e contraindicada em crianqas e 
adolescentes com menos de 16 anos de idade. Essas 
drogas demonstraram causar dano a cartilagem de 
crescimento em modelos animais jovens, em doses 
muito proximas as doses terapeuticas. O mecanismo 
que leva a esse dano e ainda desconhecido. Ate o pre¬ 
sente momento, o ciprofloxacino e a fluoroquinolona 
mais usada, em especial em adolescentes no mundo 
todo. A experiencia mostra que tem sido bem tolerada, 
sem causar artropatia, nos casos que foram seguidos e 
documentados. 

Recomenda-se o uso eventual de fluoroquinolona 
em individuos com menos de 16 anos de idade em cir¬ 
cunstancias especiais: 

■ quando nenhuma outra droga for disponivel como 
alternativa; 

■ nas infecqoes causadas por micro-organismos mul- 
tirresistentes, Gram-negativos entericos e outros 
patogenos, como cepas de Pseudomonas sp e mico- 
bacterias; 


■ infecqao gastrointestinal causada pelos seguintes 
agentes com resistencia documentada: Shigella sp, Vi¬ 
brio cholerae, Campylobacter jejuni ou coli. 

As indicacoes sao as seguintes: 

■ apos exposiqao oral ao Bacillus anthracis; 

■ infecqao do trato urinario nas circunstancias conside- 
radas anteriormente; 

■ otite cronica supurativa ou externa maligna; 

■ osteomielite cronica; 

■ exacerbaqao de fibrose cistica; 

■ infecqoes em imunossuprimidos nas circunstancias 
consideradas anteriormente, quando uma terapeutica 
oral prolongada se impuser; 

■ enquanto nao houver liberaqao e licenciamento de al- 
guma quinolona pelos orgaos reguladores, sua utiliza- 
qao devera ser acompanhada de explicaqao dos riscos 
e dos beneficios para os responsaveis pelo paciente. 

Ciprofloxacino para utiiizagao 
IV ou via oral 

■ Pico de nivel serico: 4,6 (IV) ou 2,8 (via oral) mcg/mL; 

■ biodisponibilidade: 70%; 

■ excretada de forma inalterada: 70%; 

■ meia-vida serica: 4 a 8 h; 

■ ligaqao proteica: 30%; 

■ modo de eliminaqao principal: renal; 

■ fazer ajustes se houver insuficiencia renal, conforme 
o clearance de creatinina; 

■ fazer suplementaqao de doses apos dialise peritoneal, 
hemodialise e hemofiltraqao continua; 

■ insuficiencia hepatica, independentemente da gravi- 
dade, nao altera a dose; 

■ seguranqa na gravidez: C (nao deve ser indicada); 

■ penetraqao em LCR: 10% em meninges nao inflama- 
das; 25% em meninges inflamadas; 

■ penetraqao em bile: 3;000%; 

■ interaqoes medicamentosas: com inumeras drogas; 
portanto, nao administrar com nenhum outro medi- 
camento; 

■ por via oral, deve ser administrada 2 h apos as refei- 
qoes, enquanto as soluqoes parenterais devem ser por 
via direta ou infusao lenta; 

■ eventos adversos: destruicao da cartilagem de cresci¬ 
mento, exantema, convulsoes, tendinite e ruptura do 
tendao do calcaneo. Baixo potencial alergico. 

Espectro de agao microbiologico 

Gram-positivo: infec^oes provocadas por estafiloco¬ 
cos, desde que sejam oxacilina-suscetiveis; estreptococos 
podem ser parcialmente sensiveis. Gram-negativos: tem 
excelente espectro para todos os Gram-negativos, exce- 
to Acinetobacter sp, Pseudomonas cepacia e Stenotropho- 
monas maltophilia. 
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Atipicos: tem bom espectro para Chlamydia sp e 
para Mycoplasma pneumoniae. Nao deve ser indicada 
para anaerobios. 

Indicagoes clinicas 

Ja foram comentadas anteriormente, entretanto, 
vale acrescentar que nao devem ser indicadas em infec- 
goes estafilococicas em crianqas em decorrencia do alto 
Indice de resistencia que vem se apresentando. 

Doses usualmente indicadas em pediatria 

Em crianqas de 1 a 6 anos de idade: 30 a 45 mg/kg/ 
dia a cada 8 h IV ou 30 a 60 mg/kg/dia a cada 8 ou 12 h, 
via oral. Nas outras faixas etarias, 20 a 30 mg/kg/dia em 
duas tomadas diarias. 

Os tratamentos devem ser monitorados e, a qual- 
quer suspeita de artralgia ou de artrite, a droga deve ser 
imediatamente suspensa. 

Macrolfdeos 

Eritromicina 

■ Espectro de aqao: bacterias Gram-positivas (estrepto- 
cocos dos grupos A, B, C, G, etc. exceto D, pneumo¬ 
coco, Staphylococcus aureus suscetivel a meticilina, 
Corynebacterium diphtheriae, Bacillus anthracis), 
Gram-negativas ( Campylobacter jejuni, Bordetella 
pertussis, Legionella spp, Bartonella henselae ou quin- 
tana), micoplasmas, claimdias, espiroquetas ( Borrelia 
burgdorferi, Treponema pallidum) e riquetsias; 

■ mecanismo de aqao: inibiqao da sintese proteica de- 
pendente do RNA por ligaqao reversivel com a subu- 
nidade 50S do ribossoma; 

■ resistencia antimicrobiana: tem sido descrita para por 
todos os cocos Gram-positivos anteriormente enu- 
merados e por T. pallidum; 

■ biodisponibilidade: do estolato e superior a do etil- 
succinato, em criancas; a absorcao do estolato nao so- 
fre interferencia da presenqa do alimento no estoma- 
go; penetracao ruim no sistema nervoso central; 

■ pico de nivel serico: 1 a 2 mcg/mL; uso intravenoso 
acarreta pico serico igual a 10 a 15 mcg/mL e deve ser 
feito para tratamento de infecqoes graves. Uso intra¬ 
muscular nao deve ocorrer; 

■ meia-vida: 1 a 2 h; 

■ modo de eliminaqao: biliar; uso cuidadoso em insufi- 
ciencia hepatica e, preferencialmente, com monitora- 
qao do nivel serico; e excretada no leite materno; em 
insuficiencia renal com clearance de creatinina <10 
mL/min, reduzir a dose para 50 a 75% da dose pa- 
drao, mantendo os intervalos entre elas; nao ha re- 
moqao por dialise ou hemodialise. 


■ indicates clinicas para uso: pneumonia por M. 
pneumoniae; infecqoes por Legionella sp (em combi- 
naqao com rifampicina); infecqoes por clamidias; in- 
fecqoes por B. pertussis (profilaxia e tratamento); in- 
fecqoes por C. jejuni; infecqoes por C. diphtheriae 
(profilaxia e tratamento); e infecedes por B. henselae. 
Pacientes com hipersensibilidade imediata a penicili- 
na e com infeeqao estreptococica, pneumococica, es- 
tafilococica (quadros superficiais) ou para profilaxia 
da febre reumatica; 

■ dose: 30 a 50 mg/kg/dia a cada 6 h via oral; 50 mg/kg/ 
dia a cada 6 h via intravenosa, para correr em 40 a 60 
min em veia de grosso calibre; 

■ eventos adversos: desconforto epigastrico, diarreia 
(podem ser reduzidos com o uso junto com alimen¬ 
to); reaqoes alergicas sao incomuns e mais frequentes 
em pacientes alergicos a outros antibioticos; diarreia 
por Clostridium difficile; prolongamento do intervalo 
QT (especialmente no uso intravenoso); 

■ interaqao medicamentosa: pela interferencia no siste¬ 
ma hepatico citocromo P-450, pode haver aumento 
no nivel serico de teofilina (reduzir em 25 a 40% a 
dose), varfarina, carbamazepina (reduzir em 50% a 
dose), ciclosporina, triazolam, alfentanila, bromo- 
criptina; 

■ contraindicaqao absoluta: uso concomitante com ci- 
saprida, terfenadina ou astemizol. 

Claritromicina 

■ Espectro de aqao: acresce ao da eritromicina, aqao em 
Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis, Heli¬ 
cobacter pylori e micobacteria atipica (complexo My¬ 
cobacterium avium, M. chelonei, M. chelonei absces- 
sus, etc.); 

■ mecanismo de aqao: igual ao da eritromicina; 

■ resistencia antimicrobiana: igual a da eritromicina. 

■ biodisponibilidade: aumentada quando a ingesta e con¬ 
comitante com alimento; penetracao ruim no SNC; 

■ pico de nivel serico: 3 mcg/mL; 

■ meia-vida: 3 a 4 h; 

■ modo de eliminaqao: semelhante ao da eritromicina; 
clearance de creatinina 10 a 50 mL/min: usar 75% da 
dose; clearance de creatinina < 10 mL, 50 a 75% da 
dose; 

■ indicates clinicas para uso: pacientes com hipersen¬ 
sibilidade imediata a penicilina e com amigdalite, si- 
nusite ou otite media aguda; pneumonia por mico- 
plasma ou por claim dia; 

■ dose: > seis meses de idade: 15 mg/kg/dia a cada 12 h; 

■ dose maxima: 500 mg VO ou IV a cada 12 h; 

■ eventos adversos: desconforto gastrointestinal (em 
menor frequencia que a eritromicina); 

■ interaqao medicamentosa: semelhante a eritromici¬ 
na, acrescido de cafeina, nicotina e midazolam; re- 
duqao de nivel serico de zidovudina e outros antir- 
retrovirais. 
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Azitromicina 

• Espectro de aqao: apao inferior em cocos Gram-posi- 
tivos quando comparada com eritromicina; melhor 
apao em H. influenzae e M. catarrhalis; ativa contra 
H. pylori, Shigella sp e C. jejuni; 

■ mecanismo de apao: igual ao da eritromicina; 

■ resistencia antimicrobiana: igual a da eritromicina; 

■ biodisponibilidade: nivel tissular mantido apos 48 h 
do uso, superior ao nivel serico em ate 100 vezes, com 
meia-vida tissular prolongada; 

■ pico de nivel serico: 3,6 (IV) ou 0,3 (via oral) mcg/mL; 

■ meia-vida: tissular 2 a 4 dias; 

■ modo de eliminapao: na forma inalterada, pelas fezes; 

■ indicates clinicas para uso: otite media aguda, ami- 
dalite, infecpoes por Shigella sp (sempre como segun- 
da alternativa); 

■ dose: > 6 meses de idade: 12 mg/kg/dia, dose unica 
diaria, por cinco dias (amigdalite); 10 mg/kg/dia, 
dose unica diaria, por tres dias (otite); 

■ eventos adversos: desconforto gastrointestinal (em me- 
nor frequence que eritromicina ou em claritromicina); 

■ interapao medicamentosa: ausente com carbamazepi- 
na, teofilina, midazolam, terfenadina, zidovudina, ci- 
metidina; 

■ desvantagem: importante associapao com desenvolvi- 
mento da resistencia do pneumococo. 

Cloranfenicol 

• Espectro de apao: bacterias Gram-positivas (embora 
com concentrapao inibitoria minima alta), Gram-ne- 
gativas (meningococo, H. influenzae), anaerobios 
(Gram-positivos e Gram-negativos, incluindo Bacte- 
roides fragilis) e riquetsias; 

■ mecanismos de apao: inibipao da sintese proteica no 
ribossoma; 

■ biodisponibilidade: rapidamente absorvido no trato 
gastrointestinal, atinge 30 a 50% do nivel serico no LCR; 

■ modo de eliminapao: metabolizapao hepatica com 
inativapao pela glucuronil transferase. Nao ha neces- 
sidade de mudanpa de dose em insuficiencia renal; 
nao ajustar dose em dialises; 

■ indicapoes clinicas para uso: na ausencia de oppao 
menos toxica, por exemplo, meningite bacteriana ou 
epiglotite em paciente com hipersensibilidade ime- 
diata a betalactamicos; abscesso cerebral; febre tifoi- 
de; brucelose; riquetsiose; 

■ dose: 50 a 100 mg/kg/dia a cada 6 h, via oral; e muito 
importante monitorar nivel serico cuja faixa terapeu- 
tica e de 10 a 20 mcg/L; 

■ eventos adversos: reversivel pancitopenia dose-de- 
pendente; monitorar com hemograma a cada dois a 
tres dias; anemia aplasica (1 em 25.000 a 40.000 pa- 
cientes), independentemente da dose, pode ocorrer 


ate meses apos o uso; sindrome do bebe cinza em re- 
cem-nascidos com menos de duas semanas; hemolise 
em pacientes com deficiencia de G6PD; 

■ interapao medicamentosa: pode prolongar a meia-vi¬ 
da de clorpropamida, fenitoina, tolbutamida e deriva- 
dos da varfarina; monitorar tempo de protrombina 
de pacientes anticoagulados. 

Rifampicina 

■ Espectro de aqao: bacterias Gram-positivas e Gram- 
-negativas, micobacterias e clamidias; 

■ mecanismos de aqao: interfere na sintese proteica ao 
inibir a RNA polimerase dependente de DNA; 

■ resistencia antimicrobiana: Mycobacterium fortuitum 
e Mycobacterium chelonei sao resistentes; quando 
usada em monoterapia, ha rapido surgimento de re¬ 
sistencia; 

■ biodisponibilidade: boa absorqao oral em jejum, atin- 
gindo niveis liquoricos em concentraqao terapeutica. 

■ pico de nivel serico: 7 a 15 mcg/mL; 

■ meia-vida: 2 a 5 h; prolonga-se em insuficiencia he¬ 
patica; 

■ modo de eliminacao: metabolismo hepatico e excreqao 
biliar; modificar dose em insuficiencia renal: para clea¬ 
rance de creatinina 10 a 50 mL/min, usar 50 a 100% da 
dose usual; para clearance de creatinina < 10 mL/min 
ou pacientes em CAPD, reduzir a dose para 50%; 

■ indicates clinicas para uso: tratamento de tubercu- 
lose, de portadores de meningococo ou de H. influen¬ 
zae tipo b; 

■ dose (via oral): 10 a 20 mg/kg/dia, dose unica diaria 
(tuberculose); 5 mg/kg a cada 12 h por dois dias em 
recem-nascidos, 10 mg/kg a cada 12 h por dois dias 
quando a idade for maior que um mes (portador de 
meningococo); 20 mg/kg em dose unica diaria por 
quatro dias (portador de H. influenzae tipo b); 

■ eventos adversos: coloraqao laranja-avermelhada das 
eliminaqoes; febre; rash cutaneo; eosinofilia; sindro¬ 
me gripal; nefrite intersticial e hepatotoxicidade; 

■ interaqao medicamentosa: potencializa as reaqoes en- 
zimaticas da citocromo P-450 e aumenta a excreqao 
de diversas drogas como fenitoina, glicocorticoides, 
cetoconazol, cloranfenicol e digitalicos. 

Sulfametoxazol/trimetoprima 

■ Espectro de aqao: bacterias Gram-positivas (incluin¬ 
do S. aureus meticilina-resistente), Gram-negativas 
(Escherichia coli, meningococo, H. influenzae, M. ca¬ 
tarrhalis, Salmonella sp, Shigella sp), Nocardia sp e 
Pneumocystis jiroveci; 

■ mecanismo de aqao: interference em duas etapas da 
sintese de acido folico pela bacteria; 


1452 I TRATADO DE PEDIATRIA ■ SE^AO 16 INFECTOLOGIA 


■ resistencia antimicrobiana: crescente entre diversas 
bacterias; 

■ biodisponibilidade: distribui-se amplamente, inclusi¬ 
ve no liquor; eliminada no leite materno; 

■ pico de nivel serico: 40 a 80 mcg/mL da sulfa; 2 a 8 
mcg/mL do trimetoprima; 

■ meia-vida: 8 a 10 h; 

■ modo de eliminaqao: metabolizaqao hepatica (aceti- 
laqao e glicuronidaqao) com eliminaqao de droga li- 
vre e metabolites na urina; nao ha necessidade de 
ajuste de dose em insuficiencia hepatica, mas, se o 
clearance de creatinina for de 15 a 30 mL/min, deve 
haver reduqao de dose para a metade; caso o clearan¬ 
ce de creatinina seja < 15 mL/min, o uso esta con- 
traindicado; 

■ indicates clinicas para uso: tratamento de infecqoes 
por Nocardia spp, Pneumocystis jiroveci; de enterite 
por Shigella (droga de escolha); de brucelose; e de in- 
fecqoes por Mycobacterium marinum (droga alterna- 
tiva); profilaxia de infecqao do trato urinario e de in- 
fecqao por Pneumocystis jiroveci; 

■ dose (via oral): trimetoprima: 8 mg/kg/dia a cada 12 
h; 5 mg/kg a cada 6 h para pneumonia por Pneu¬ 
mocystis jiroveci; 

■ eventos adversos: competiqao com a bilirrubina indi- 
reta pela conjugaqao com albumina, podendo elevar 
os niveis sericos da bilirrubina nao conjugada; por 
isso, esta contraindicada em menores de dois meses 
de idade. Desconforto gastrointestinal, rash cutaneo; 

■ interaqao medicamentosa: anticoagulante (fazer o 
exame tempo de protrombina) ou hipoglicemiante 
oral; pode prolongar a meia-vida da fenitoina. 

Aminoglicosfdeos 

■ Espectro de aqao: bastonetes Gram-negativos, cocos 
Gram-positivos, Nocardia sp e Mycobacterium avium 
intracellulare (suscetiveis a amicacina), Mycobacterium 
tuberculosis (suscetivel a estreptomicina e a amicacina); 

■ mecanismo de aqao: ligaqao irreversivel com a unida- 
de 30S do ribossoma; 

■ resistencia antimicrobiana: ainda e bastante baixa, 
aumentando muito lentamente. Esse grupo de anti- 
bioticos e uma excelente opqao para tratamento de 
infecqoes hospitalares por micro-organismos Gram- 
-negativos; 

■ biodisponibilidade: ampla penetracao, atingindo ni¬ 
vel urinario de 100 vezes o nivel serico; penetracao 
pobre em SNC; 

■ pico de nivel serico: 15 a 30 mcg/mL (amicacina), 6 a 
10 mcg/mL (gentamicina e tobramicina); nivel serico 
de base: 5 a 10 mcg/mL (amicacina), 1 a 2 mcg/mL 
(gentamicina e tobramicina); 


■ modo de eliminaqao: exclusivamente renal; e sabida- 
mente mais rapido em crianqas que em adultos. Em 
insuficiencia renal, aumentar o intervalo da dose: 
gentamicina (creatinina serica x 8 = horas do inter¬ 
valo), amicacina (creatinina serica x 9 = horas do in¬ 
tervalo); 

■ indicates clinicas para uso: infecqao por Pseudomo¬ 
nas aeruginosa (em combinaqao com betalactamicos 
antipseudomonas), por Listeria monocytogenes (em 
combi na^ao com ampicilina), por enterococo (prefe- 
rir gentamicina), por estreptococo viridans (em com- 
binaqao com penicilina ou vancomicina), ou por M. 
fortuitum (amicacina com claritromicina); 

■ dose: uso intravenoso e preferido (infusao por 20 a 30 
min); intramuscular pode ser feito se nao houver sep- 
se, hipotensao ou trombocitopenia; gentamicina (7,5 
mg/kg/dia a cada 8 h); amicacina (l5 mg/kg/dia a 
cada 8 h); 

■ eventos adversos: toxicidade aumenta quando o uso e 
feito por mais de sete dias; ototoxicidade e irreversi¬ 
vel e com risco cumulativo de uso em momentos di- 
ferentes; nefrotoxicidade (aumento da creatinina, 
proteinuria, oliguria) e reversivel com a descontinui- 
dade da droga; ureia, creatinina e sumario de urina 
devem ser monitorados; 

■ interaqao medicamentosa: varia conforme o aminogli- 
cosideo, mas, basicamente com os betalactamicos as- 
sociados, a aqao contra enterococos e Listeria monocy¬ 
togenes e potencializada. Tambem tem carater de 
potencializaqao a associaqao com drogas contra Pseu¬ 
domonas sp. Drogas nefrotoxicas concomitantes ou se- 
quenciais potencializam a nefrotoxicidade e drogas 
ototoxicas concomitantes ou sequenciais potenciali¬ 
zam a ototoxicidade. Furosemida, especialmente em 
bolo, nao deve ser aplicado na vigencia do aminoglico- 
sideo, pois aumenta muito a chance de ototoxicidade. 
Drogas curarizantes, como bloqueadores neuromus- 
culares, como sulfato de magnesio, aumentam o risco 
de bloqueio neuromuscular e de parada respiratoria; 

■ uso topico de antimicrobianos: neomicina, bacitraci- 
na, mupirocina, acido fusidico, rifampicina e polimi- 
xina B. 


■ Uso de Drocias na Gesta^ao - 
Classificagao dos Riscos 

1. Estudos controlados mostram nao haver riscos para o 
feto - nao parece haver nenhum antimicrobiano nes- 
ta categoria. 

2. Nao ha evidencias de riscos em humanos. 

3. Riscos ao concepto nao podem ser descartados. 

4. Evidencia positiva de riscos ao concepto. 

5. Contraindicaqao na gestaqao. 
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Capi'tulo 


3.3 


Inf echoes de Vias Aereas Inferiores 


Cristiana Maria Costa Nascimento de Carvalho 


■ Introdugao 

As infecqoes das vias aereas inferiores (IVAI) estao 
entre as principals causas de morbidade e mortalidade 
em crianqas 1 . A classificaqao mais utilizada para as IVAI 
leva em considerate o local acometido do aparelho res- 
piratorio inferior, alem de aspectos especificos. Neste 
capitulo, serao abordados bronquites, bronquiolites, 
pneumonias, derrame pleural e coqueluche. 

■ Bronquite 

Bronquite e a inflamaqao das vias aereas inferiores 
maiores, incluindo a traqueia e os bronquios de grande 
e medio calibres e que se manifesta por tosse acompa- 
nhada de roncos na ausculta pulmonar 2 . 

Diferentes virus (adenovirus, influenza, parain¬ 
fluenza, virus sincicial respiratorio, rinovirus, enterovi¬ 
rus), Mycoplasma pneumoniae, Bordetella pertussis, Hae¬ 
mophilus influenzae e Chlamydia pneumoniae podem 
causar bronquite aguda. A incidencia de bronquites 
agudas e maior durante o segundo ano de vida (6,7%), 
decrescendo ate a adolescencia (2%) 3 . Habitualmente, o 
comprometimento traqueobronquico e secundario a ri- 
nite ou a faringite. A evoluqao e autolimitada, ocorren- 
do recuperaqao em uma a duas semanas; a tosse e ini- 
cialmente seca e depois umida. A radiografia de torax e 
normal 2 . A evoluqao protraida ou com exacerbaqoes fe- 
bris sugere infeeqao bacteriana piogenica secundaria. O 
tratamento consiste no uso de sintomaticos: analgesicos 
ou antitermicos e antitussigenos; estes ultimos estao in- 
dicados na tosse repetida, seguida de vomito, exaustao 
ou insonia, sendo contraindicados na tosse produtiva 4 . 
A hidrataqao, seja oral ou venosa, e a nebulizaqao com 
soro fisiologico podem ser utilizadas para fluidificaqao 
das secreqoes 2 . O tratamento especifico pode ser insti- 
tuido precocemente em quadros graves, quando a infec- 


qao for por virus influenza A ou por virus sincicial res¬ 
piratorio. A introduqao de antibiotico deve ser 
considerada quando a febre retorna ou nao ocorre me- 
lhora ate o sexto ou setimo dia de evoluqao (Tabela 

3.3.1). 

Quando a tosse persiste por tres meses ou mais, 
com ou sem sibilos, caracteriza-se a bronquite cronica. 
Nesta situaqao, doenqas especificas muito frequente- 
mente estao entre as causas: asma, doenqa do refluxo 
gastroesofagico, fibrose cistica, discinesia ciliar prima- 
ria, imunodeficiencia, exposiqao a irritantes, fistula 
traqueobronquica, alem de outras lesoes anatomicas. 
Infecqao por C. pneumoniae, B. pertussis ou micobac- 
teria deve ser considerada 2 . Piora da tosse e da febre 
pode decorrer de infeeqao por H. influenzae, Strepto¬ 
coccus pneumoniae e Staphylococcus aureus, estando a 
antibioticoterapia de primeira escolha apresentada na 
Tabela 3.3.1. 

■ Bronquiolite 

A bronquiolite acomete as vias aereas superiores e 
inferiores, acompanhando-se de sinais de broncoespas- 
mo. O primeiro e mais grave episodio de bronquiolite e 
mais frequente no primeiro semestre de vida; 80% dos 


Tabela 3.3.1 Antibiotico de primeira escolha conforme o 
agente primario ou secundario da bronquite 

Agente etiologico 

Antibiotico (primeira escolha) 

S. pneumoniae, H. influenzae 

Amoxacilina 

H. influenzae ou S. aureus produtor de 

Amoxacilina-acido clavulanico 

beta lactamase 


M. pneumoniae, B. pertussis ou C. 

Eritromicina 

pneumoniae 







1456 I TRATADO DE PEDIATRIA ■ SE^AO 16 INFECTOLOGIA 


episodios ocorrem durante o primeiro ano de vida 5 . O 
virus sincicial respiratorio e o agente mais importante, 
causando epidemia de ocorrencia sazonal 6 . Outros 
agentes sao parainfluenza, adenovirus, influenza, rino- 
virus, enterovirus, M. pneumoniae, todos causadores de 
casos esporadicos. 

O periodo de incubaqao e de quatro a seis dias. O 
quadro clinico inclui coriza abundante, tosse, irritabili- 
dade, inapetencia, vomitos, febre, sibilos, tiragens, cia- 
nose. O figado e o baqo podem ser palpados em decor- 
rencia do rebaixamento do diafragma. Devem ser 
hospitalizadas crianqas sadias com hipoxia (saturaqao 
de oxigenio abaixo de 92%), idade inferior a 6 semanas, 
restriqao na ingestao de liquidos, apneia, ou imunodefi- 
ciencia, cardiopatia ou pneumopatia, como comorbida- 
des 7 . Os raios X de torax podem ser normais ou apresen- 
tar hiperinsufla^ao 8 . 

Oxigenoterapia e hidrataqao parenteral sao os princi- 
pais itens do tratamento, podendo tambem ser usado 
broncodilatador. A administraqao de corticosteroide fica 
restrita a casos muito graves. A ribavirina deve ser utiliza- 
da em casos graves 7 . Prevencao com imunoglobulina hu- 
mana especi'fica (palivizumabe) de uso mensal, durante o 
periodo do ano de maior risco de aquisiqao, pode benefi- 
ciar prematuros com idade gestacional inferior a 32 se¬ 
manas ou lactentes com displasia broncopulmonar 7 . 

■ Pneumonia 

Pneumonia comunitaria e causada por agentes 
procedentes da comunidade em que o paciente vive, 
sendo este o tipo de pneumonia a ser abordado neste 
capitulo. A pneumonia e a mais seria de todas as infec- 
qoes respiratorias agudas (IRA) 1 , sendo responsavel 
por elevadas taxas de hospitalizaqao e obito, especial- 
mente em crianqas menores de 5 anos, nos paises em 
desenvolvimento 9 . 

Grande variedade de agentes infecciosos pode cau- 
sar pneumonia 9 . Os raios X de torax permanecem como 
padrao-ouro para diagnostico; no entanto, o seu papel 
no diagnostico diferencial da etiologia tern sido bastan- 
te impreciso; atualmente, entende-se que consolidaqao, 
derrame pleural e pneumatocele podem ser vistos como 
sinais que tem associaqao com etiologia bacteriana, mas 
a ausencia deles nao significa que a etiologia nao seja 
bacteriana 10 . 

Tosse e/ou desconforto respiratorio sao sinais pro- 
postos como alerta para o diagnostico de pneumonia 11 . 
O diagnostico do caso em pneumonia baseia-se, a partir 
dai, na detecqao de taquipneia, definida como frequen- 
cia respiratoria > 60 incursoes/minuto em criancas me¬ 
nores de 2 meses, frequencia respiratoria > 50 incur¬ 
soes/minuto em crianqas com idade entre 2 e 11 meses, 
e frequencia respiratoria > 40 incursoes/minuto em 
crianqas com idade entre 12 e 59 meses. 

A classificaqao em pneumonia grave baseia-se na 
presenqa de tiragem subcostal e em pneumonia muito 


grave na presenca de convulsoes, sonolencia, estridor 
em repouso, desnutriqao grave, ausencia da ingestao de 
liquidos ou sinais de insuficiencia respiratoria grave 
como cianose central, para as crianqas com idade > 2 
meses. Para o grupo menor de dois meses, a presenqa de 
taquipneia ou tiragem subcostal caracteriza a apresenta- 
qao como grave e a presenca de convulsoes, sonolencia, 
estridor em repouso, sibilancia, febre ou temperatura 
baixa ou ausencia de ingestao alimentar como muito 
grave 11 . Apesar de taquipneia, quando ausente, ser o me- 
lhor achado que individualmente afaste a probabilidade 
de pneumonia e a presenqa de tiragem, juntamente com 
outros sinais de esfor^o aumentado para respirar au- 
mente a chance de haver pneumonia, estas mesmas alte- 
ra^oes podem ocorrer em outras afecqoes das vias aereas 
inferiores como bronquiolite e asma aguda 12 . Recente- 
mente foi criada uma escala de gravidade que identifi- 
cou baixa saturaqao de oxigenio, tiragem subcostal, sibi¬ 
los e recusa para ingesta oral como fatores preditores de 
obito 13 . 

E importante buscar antecedente de episodio ante¬ 
rior de dificuldade respiratoria ou a presenqa de sibilos 
para utilizar broncodilatador pela via inalatoria e, em 
seguida, reavaliar a frequencia respiratoria 14 . A frequen¬ 
cia respiratoria deve ser contada e a presenqa de tiragem 
subcostal pesquisada apenas por inspeqao, antes de 
qualquer manobra para a realizaqao de outras partes do 
exame fisico, devendo a crianqa estar tranquila, alimen- 
tada ou dormindo, durante o periodo completo de 1 
min, ou por dois periodos de 30 segundos 11 . 

A radiografia de torax deve ser realizada em duas 
posiqoes (posteroanterior e perfil) para confirmaqao 
diagnostica e avaliaqao da extensao e das complica- 
qoes 15 . E importante frisar que a decisao para a conduta 
da crianqa com IRA deve ser baseada em dados clinicos, 
quando a investiga^ao radiologica nao for possivel. 

A antibioticoterapia instituida, em geral, e empiri- 
ca 15 . A primeira decisao a ser tomada e quanto a neces- 
sidade de hospitalizaqao. Segundo a Atenqao Integrada 
as Doenqas Prevalentes na Infancia (AIDPI), as crianqas 
que apresentarem pneumonia grave ou muito grave de¬ 
vem ter a terapeutica antimicrobiana iniciada por via 
venosa e a assistencia hospitalar 11 . Os pacientes, que po¬ 
dem ser tratados ambulatorialmente, devem ser reava- 
liados nas primeiras 48 h de tratamento 15 . Os cuidados 
gerais tambem devem ser orientados: manutenqao da 
oferta farta de liquidos por via oral para manutenqao da 
hidrataqao, oferta alimentar conforme aceitaqao, de- 
sobstruqao das vias aereas superiores com medidas ha- 
bituais de higiene, broncodilatadores em caso de bron- 
coespasmo e orientaqao quanto ao retorno imediato a 
unidade de saude caso surja qualquer sinal de gravida¬ 
de. Este tratamento ambulatorial e possivel para os que 
tem idade > 2 meses e, neste caso, a terapeutica antimi¬ 
crobiana deve ser dirigida para, principalmente, S. pneu¬ 
moniae e H. influenzae, durante 7 a 10 dias 16 . Se o pa¬ 
ciente nao melhorar e nao apresentar indicaqao de 
assistencia hospitalar, pode ser realizada a substituiqao 
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do antimicrobiano em uso por outros que sejam resis- 
tentes a aqao das betalactamases (Figura 3.3.1). Tal con- 
duta pretende tratar H. influenzae e Moraxella catarrha- 
lis produtores de betalactamases 17 . Quando a suspeita 
clinica for Chlamydia trachomatis, C. pneumoniae, M. 
pneumoniae ou B. pertussis, a opqao e um dos macroli- 
deos durante 14 dias 18 . 

Para as crianqas com idade abaixo de 2 meses, o 
tratamento iniciado sera sempre sob regime de inter- 
naqao hospitalar, e emprega-se a associaqao de ampici- 
lina e aminoglicosideo ou ampicilina e cefalosporina 
de terceira geraqao (cefotaxima ou ceftriaxona). Esta 
associaqao visa ao tratamento dos agentes mais fre- 
quentes nesse grupo etario, como estreptococo do gru- 
po B, enterobacterias, Listeria monocytogenes e S. 
pneumoniae 19 . O aminoglicosideo pode ser gentamici- 
na, amicacina ou tobramicina, devendo esta escolha 
ser feita conforme o perfil local de resistencia bacteria- 
na. Em recem-nascido, a cefotaxima e preferida a cef¬ 
triaxona, em virtude dessa ultima ligar-se as proteinas 
sericas e por isso poder deslocar a bilirrubina, gerando 
risco aumentado de kernicterus 20 . Havendo suspeita de 
infecqao por C. trachomatis, emprega-se a eritromicina 
por 14 dias. 

Para os individuos com idade acima de 2 meses e 
que necessitam de tratamento hospitalar, o esquema an¬ 
timicrobiano deve ser escolhido conforme a gravidade: 
para os casos graves, inicia-se a penicilina cristalina ou 
a ampicilina e para os casos muito graves, a oxacilina as- 
sociada com cloranfenicol ou ceftriaxona. Tal classifica- 
qao baseia-se na falta de tempo para a observaqao da 


resposta terapeutica nos casos muito graves, em que se 
opta por um esquema antimicrobiano que trata S. au¬ 
reus e H. influenzae produtor de betalactamase, alem de 
tratar o S. pneumoniae e os H. influenzae nao produto¬ 
res de betalactamases. Tambem para as crianqas hospi- 
talizadas sao importantes as medidas de suporte, como 
a hidrataqao, a nutriqao, a oxigenoterapia, o uso de 
broncodilatadores e antitermicos, entre outras, confor¬ 
me a necessidade de cada caso. Um algoritmo em que as 
condutas anteriores estao resumidas e apresentado na 
Figura 3.3.1. Caso o paciente evolua de forma desfavo- 
ravel e passe do tratamento ambulatorial para hospitali- 
zado, ou do quadro grave para muito grave, a mudanqa 
de terapeutica antimicrobiana segue o mesmo racioci- 
nio apresentado na Figura 3.3.1. A posologia dos princi¬ 
pal antimicrobianos utilizados no tratamento das pneu¬ 
monias em crianqas e adolescentes e apresentada nas 
Tabelas 3.3.2, 3.3.3 e 3.3.4 18 . 

■ Derrame Pleural e Empiema 

O liquido pleural, que e secundario ao processo in- 
flamatorio, e exsudato. Entre as crianqas, a principal 
causa de derrame pleural exsudativo e pneumonia, 
quando o derrame e denominado parapneumonico. Vi¬ 
rus (citomegalovirus, virus Epstein-Barr, sarampo, ade¬ 
novirus), claimdia e micoplasma podem causar pneu¬ 
monia com derrame 22 , mas dificilmente ha necessidade 
de intervenqao. S. pneumoniae, H. influenzae e S. aureus 
sao os agentes, em ordem decrescente de ocorrencia, 



Figura 3.3.1 Algoritmo para tratamento antimicrobiano inicial empirico para pacientes pediatricos com pneumonia 
comunitaria 18 . 
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Tabela 3.3.2 Posologia (mg/kg) dos principals antimicrobianos para tratamento de pneumonia em crianqas com menos 
de dois meses (sempre hospitalar) 18 ' 21 

Antimicrobiano 

RN 0 a 4 semanas 

RN < 1 semana 

RN > 1 semana 

Lactente 1 a 2 meses 


PN < 1.200 g 

PN < 1.200 a 2.000 g PN > 2.000g 

PN < 2.000 g 

PN > 2.000 g 


Ampicilina 

25 a 50 a cada 12 h 

25 a 50 a cada 12 h 25 a 50 a cada 8 h 

25 a 50 a cada 8 h 

25 a 50 a cada 6 h 

50 a cada 6 h 

Amicacina 

7,5 a cada 18 a 24 h 

7,5 a cada 12 h 7,5 a 10 a cada 12 h 

7,5 a 10 a cada 8 a 12 h 

10 a cada 8 h 

5 a cada 8 h 

Gentamicina 

2,5 a cada 18 a 24 h 

2,5 a cada 12 h 2,5 a cada 12 h 

2,5 a cada 8 a 12 h 

2,5 a cada 8 h 

2,5 a cada 8 h 

Tobramicina 

2,5 a cada 18 a 24 h 

2,5 a cada 12 h 2,5 a cada 12 h 

2,5 a cada 8 a 12 h 

2,5 a cada 8 h 

2,5 a cada 8 h 

Cefotaxima 

50 a cada 12 h 

50 a cada 12 h 50 a cada 8 a 12 h 

50 a cada 8 h 

50 a cada 6 a 8 h 

50 a cada 6 h 

Ceftriaxona 

50 a cada 24 h 

50 a cada 24 h 50 a cada 24 h 

50 a cada 24 h 

50 a 75 a cada 24 h 

75 a cada 24 h 

Eritromicina 

10 a cada 12 h 

10 a cada 12 h 10 a cada 12 h 

10 a cada 8 h 

10 a cada 6 a 8 h 

12,5 a cada 6 h 


PN = peso ao nascer; RN = recem-nascido. 


Tabela 3.3.3 Posologia dos principals antimicrobianos 
para tratamento ambulatorial de pneumonia em crianqas 
com idade > 2 meses e adolescentes (via oral) 18 

Antimicrobiano 

Dosagem 

Intervalo entre as 
tomadas 

Dura^ao 

Amoxicilina 

50 mg/kg/dia 

12 em 12 h 

7 a 10 dias 

Penicilina 

procaina* 

50.000 U l/kg/d ia 

12 em 12 h 

7 dias 

Eritromicina 

50 mg/kg/dia 

6 em 6 h 

14 dias 

Amoxicilina - 
clavulanato 

45 mg/kg/dia 

12 em 12 h 

7 a 10 dias (7:1) 

Axetilcefuroxima 

30 mg/kg/dia 

12 em 12 h 

7 a 10 dias 

*Via intramuscular. 

Tabela 3.3.4 Posologia dos principals antimicrobianos 
para tratamento hospitalar de pneumonia em crianqas 
com idade > 2 meses e adolescentes (via intravenosa) 18 

Antimicrobiano 

Dosagem 

Intervalo entre as Duragao 
tomadas 

Penicilina cristalina 

200.000 Ul/kg/dia 

6 em 6 h 

7 a 10 dias 

Ampicilina 

150 mg/kg/dia 

6 em 6 h 

7 a 10 dias 

Oxacilina 

200 mg/kg/dia 

6 em 6 h 

21 dias 

Cloranfenicol 

50 mg/kg/dia 

6 em 6 h 

7 a 10 dias 

Ceftriaxona 

75 mg/kg/dia 

24 em 24 h 

7 a 10 dias 

Vancomicina 

40 mg/kg/dia 

6 em 6 h 

21 dias 


que causam derrame pleural no curso de pneumonia e 
que necessitam de intervenqao. Os sintomas mais espe- 
clficos para processo parapneumonico sao dispneia e 
dor pleural, os quais sao acompanhados dos sintomas 
especificos da doenqa de base 23 . 


O diagnostico de derrame pleural pode ser realiza- 
do pela radiografia simples de torax; na visao anteropos¬ 
terior observa-se obstruqao do seio costofrenico; quan- 
do o liquido escorre no decubito lateral com raios 
horizontais, confirma-se o diagnostico de derrame; 
quando a faixa de liquido for acima de 10 mm, depreen- 
de-se que ha quantidade de liquido suficiente para rea- 
lizar a punqao e o estudo do liquido. A ultrassonografia 
pode guiar o melhor local a ser puncionado. A tomogra- 
fia computadorizada de torax e a ressonancia nuclear 
magnetica podem ser necessarias para distinguir doen- 
qa parenquimatosa de doenqa pleural, especialmente 
quando ocorre opacificaqao de todo o pulmao, ou para 
localizar fistula 23 . 

A drenagem fechada estara indicada em quatro si- 
tuaqoes 24 : 

1. Liquido purulento e encontrado na toracocentese. 

2. pH < 7,0 e glicose < 40 mg/dL. 

3. Antibioticoterapia nao esta associada a resposta clini- 
ca nas primeiras 72 h de tratamento. 

4. Funqao pulmonar esta comprometida. 

A conduta recomendada nos pacientes com derra- 
mes pleurais parapneumonicos esta apresentada na Fi- 
gura 3.3.2. 

■ Coqueluche 

A coqueluche e uma bronquite de evoluqao lenta, 
cuja gravidade e maior quando acomete lactentes nao 
vacinados ou prematures nos primeiros 6 meses de vida. 
O agente etiologico e a B. pertussis-, quadros semelhantes 
podem ser causados por Bordetella parapertussis, M. 
pneumoniae, C. trachomatis, C. pneumoniae, Bordetella 
bronchiseptica e alguns adenovirus. O periodo de incu- 
baqao e de 7 a 10 dias (maximo 21 dias), seguindo-se de 
rinorreia, febre baixa por uma semana; na segunda se- 
mana de evoluqao surge a tosse caracteristica, em guin- 
cho, com acessos paroxisticos que podem durar ate tres 
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Pigura 3.3.2 Conduta do derrame pieurai parapneumomco 24 . 


meses, periodo no qual o paciente pode transmitir essa 
infecqao. Estridor inspiratorio, vomito pos-tosse, he- 
morragia subconjuntival, apneia e cianose sao frequen- 
tes. Leucocitose com linfocitose podem acompanhar em 
intensidade a gravidade do quadro. O diagnostico de 
certeza e dificil, pois depende do isolamento do agente 
causal em cultura de secreqao nasofarmgea em meio es- 
pedfico (Regan-Lowe ou Bordet-Gengou). A droga de 
escolha para o tratamento espedfico e a eritromicina 
oral na dose de 50 mg/kg/dia, de 6 em 6 h, durante 14 
dias; o principal beneficio da antibioticoterapia e a redu- 
qao do periodo de contagiosidade para cinco dias. A 
droga de segunda escolha e o sulfametoxazol-trimeto- 
prima na dose de 8 mg/kg/dia (trimetoprima) de 12 em 
12 h. Os lactentes com idade inferior a 6 meses, em ge- 
ral, necessitam de hospitalizaqao para hidrataqao e oxi- 
genoterapia. Quimioprofilaxia, com o uso dos antimi- 
crobianos da mesma forma que para o tratamento, esta 
indicada para todos os contatos domiciliares do caso in¬ 
dice, independente de imunizaqao ou idade 21 . 
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Virus Respiratorios em Pediatria: Importancia 
do Diagnostico Etiologico no Uso Racional 
de Medidas Profilaticas e Terapeuticas 

Giuliana Stravinskas Durigon 
Eitan Naaman Berezin 


■ Introdugao 

As infect es respiratorias agudas (IRA) sao responsa- 
veis por altos Indices de morbimortalidade em todo o 
mundo. Crianqas, principalmente lactentes, sao altamen- 
te suscetlveis a aqao dos virus respiratorios. Apesar de a 
grande maioria das doenqas causadas pelos virus respira¬ 
torios ser autolimitada e restrita ao trato respiratorio su¬ 
perior, complicates e infec^oes do trato respiratorio in¬ 
ferior (ITRI), como bronquiolite, pneumonia e sibilancia, 
sao causas de internaqoes na infancia 1 . Ademais, algumas 
infecqoes respiratorias agudas, adquiridas precocemente, 
podem ocasionar sibilancia recorrente e asma em indivi- 
duos predispostos e com doenpa pulmonar cronica. 

O virus sincicial respiratorio humano (VSR) e o 
principal causador de ITRI em crianqas abaixo de um 
ano de idade, sendo o principal agente relacionado a 
bronquiolite 2 . Aproximadamente metade das crian^as e 
infectada ate o primeiro ano de vida e 100% das crian- 
qas ate tres anos de idade ja apresentaram pelo menos 
uma infect 0 pelo VSR. No entanto, outros virus, como 
o metapneumovirus humano, virus influenza, virus pa¬ 
rainfluenza e adenovirus, sao responsaveis por doenca 
respiratoria aguda no lactente. 

Atualmente, as estrategias disponiveis para preven- 
qao da infect 0 respiratoria viral aguda sao limitadas. Va- 
cinas contra os virus influenza e imunizaqao passiva com 
anticorpos monoclonais especificos contra o VSR (palivi- 
zumabe) sao os metodos mais utilizados e disponiveis, 
porem ainda nao ideais. A eficacia das diversas vacinas 
contra o virus influenza em crianqas e, em especial nos 
lactentes j ovens, tem se mostrado muito inferior ao dese- 
javel e o uso do palivizumabe vem sendo descrito como 
custo-efetivo apenas em populates de alto risco. 

Nesse cenario em que multiplos virus podem causar 
o mesmo espectro de doenqas e os metodos de prevent 0 
e tratamento estao pouco disponiveis, a identificaqao de 


situates ou populates de maior risco para doenqa gra¬ 
ve pode auxiliar na reduqao da morbidade. Fatores rela- 
cionados ao agente e ao hospedeiro desempenham, cada 
qual, um papel determinante neste processo. 

A seguir, um panorama geral dos principals virus 
respiratorios abordados nessa revisao, destacando pu- 
blicaqoes atuais com dados epidemiologicos regionais e 
as principals estrategias terapeuticas e preventivas dis¬ 
poniveis. 

■ Vfrus Sincicial Respiratorio 
Humano (VSR) 

Mundialmente, o VSR e responsavel por 3,4 milhoes 
de episodios por ano de hospitalizaqao em crianqas me- 
nores de 5 anos. Grande parte das crianqas ja tera sido 
infectada ate o fim do primeiro ano de vida. Estima-se 
que a taxa de mortalidade pelo VSR varia de 0,3 a 2,1% 
nos diversos paises, sendo as maiores taxas, em sua 
grande maioria, nos paises em desenvolvimento 2 . A sa- 
zonalidade do VSR e bem marcada nos climas tempera- 
dos; a estaqao de VSR costuma ocorrer nos meses de ou- 
tono e inverno, estando praticamente ausente nos meses 
de verao 3 . A transmissao do VSR e por meio de contato, 
com inoculaqao viral no nariz e nos olhos. Dessa forma, 
a transmissao no ambiente hospitalar e comum, deven- 
do ser controlada com isolamento de contato, uso de 
oculos, mascaras e luvas, alem da lavagem adequada das 
maos. 

No Brasil ha relatos referentes a sazonalidade das 
infecqoes pelo VSR em varios estados, evidenciando di- 
ferenqas no padrao de circulate do virus nas principals 
regioes do pais. Dados oficiais do sistema de vigilancia 
epidemiologica para influenza (Sivep-Gripe), com cole- 
ta de informaqao de 58 unidades sentinela em todo o 
territorio nacional, demonstram picos de circulate do 
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VSR entre os meses de janeiro a junho nos ultimos cin- 
co anos. 

Publicacoes recentes, abordando a prevalencia e cir- 
culaqao de VSR em crianqas com doenpas respiratorias 
agudas nos diferentes estados, apontam maior circula- 
pao do virus nos meses de abril a maio nas regioes Su- 
deste, Nordeste e Centro-oeste. No Sul, o pico de VSR 
ocorre mais tardiamente, entre junho e julho, concomi- 
tante com a estapao do virus influenza 4 . Dados da regiao 
norte nao estao disponiveis. 

O tratamento padrao do VSR ainda e de suporte cli- 
nico, com hidratapao, nebulizapao das vias aereas e oxi- 
genoterapia. Ate 3% dos menores de um ano de idade 
com bronquiolite necessitam de hospitalizapao 5 . 

A identificapao de grupos de risco para doenpa mais 
grave permite maior atenpao e instituipao de medidas 
profilaticas, visando a menor morbimortalidade nesses 
lactentes. Sao considerados fatores de risco para hospita¬ 
lizapao por VSR: idade abaixo de 12 semanas de vida; pre- 
maturidade ou baixo peso ao nascer; doenpa pulmonar 
cronica; cardiopatia congenita com repercussao hemodi- 
namica; doencas neuromusculares; anomalias das vias ae¬ 
reas; imunocomprometidos; baixa ingesta alimentar e sa- 
turapao de oxigenio abaixo de 94% em ar ambiente. 

A suplementapao de oxigenio e uma das principals 
formas de manejo da bronquiolite aguda causada pelo 
VSR. Em 2006, a Academia Americana de Pediatria 
(AAP) publicou recomendapoes sobre o diagnostico e o 
manejo da bronquiolite, em que a suplementapao de oxi¬ 
genio e indicada quando a saturapao persiste abaixo de 
90% em ar ambiente em um lactente sem comorbidades. 

Paradoxalmente, o uso rotineiro de medidas de sa¬ 
turapao por meio de oximetro de pulso gerou aumento 
das taxas de internapao em 2,5 vezes, porem sem eleva- 
pao na mortalidade. Entretanto, ate 26% dos lactentes 
cursam com internapao prolongada baseada na satura¬ 
pao, independente do estado clinico. 

■ Metapneumovirus Humano 

O metapneumovirus humano (hMPV) foi descrito, 
em 2001, por Hoogen et al. e e causador de ITRI em 
crianpas. E um virus RNA fita simples, polaridade negati- 
va (-ssRNA), nao segmentado, pertencente a familia Pa- 
ramyxoviridae, subfamilia Pneumovirinae, genero Metap¬ 
neumovirus. Envelopado, nucleocapsideo helicoidal, com 
diametro de 150 a 300 nm, codifica nove proteinas. 

Estudos de soroprevalencia indicam que pratica- 
mente todas as crianpas sao infectadas ate os 5 a 10 anos 
de idade; os menores de dois anos estao mais suscetiveis 
aos quadros graves. E responsavel por 5 a 10% das hos- 
pitalizapoes por IRA em lactentes, sendo encontrado na 
mesma proporpao que os virus influenza e parainfluen¬ 
za 3 nessa faixa etaria. 

Sua circulapao nos paises de clima temperado ocor¬ 
re durante os meses de inverno e inicio de primavera, 
porem em regioes tropicais pode apresentar picos du¬ 
rante primavera e inicio do verao. Frequentemente, tem 


sido observada maior incidencia nos meses de pico do 
VSR ou subsequentes aos meses de maior circulapao do 
virus sincicial respiratorio humano. 

No Brasil, dados publicados demonstram uma pre¬ 
valencia ao redor de 12% nas crianqas menores de 5 
anos com doenqas respiratoria aguda. No sudeste do 
pais, apresenta maior circulaqao nos meses de outono e 
inverno 2 . O tratamento atualmente e sintomatico. 

■ Vfrus Parainfluenza 

O virus parainfluenza humano (PIV) pertence a fami- 
lia Paramyxoviridae, generos Respirovirus (PIV1 e PIV3) e 
Rubulavirus (PIV2 e PIV4), com quatro tipos (PIV1- 
-PIV4), sendo os tipos 1,2 e 3 de maior relevancia clinica. 

Os virus parainfluenza 1 e parainfluenza 2, geral- 
mente circulam mais durante o outono, causando epide- 
mias bianuais em anos impares nas crianqas entre 2 e 5 
anos, sendo o PIV-1 mais prevalente. O parainfluenza 3 
infecta crianqas menores, com 50 a 67% das crianqas 
sendo acometidas antes do primeiro ano de vida. E en- 
demico ao longo do ano, com maior circulaqao na pri¬ 
mavera. 

No Brasil, em um estudo que avaliou a circulaqao 
dos virus parainfluenza 1-3 durante seis anos na cidade 
de Fortaleza, Ceara, foram avaliados 3.070 aspirados de 
nasofaringe de crianqas com infecqao respiratoria agu¬ 
da. Demonstrou-se maior prevalencia do PIV3, que 
apresentou um padrao de circulaqao sazonal nos meses 
de primavera. 

O quadro clinico mais frequente e a laringotraqueo- 
bronquite, ou crupe, porem sendo causa tambem de 
bronquiolite, pneumonia e infecqao do trato respiratorio 
superior. Estudos demonstram que o virus parainfluenza 
causa em crian^as pre-escolares 65% de crupe, 20 a 40% 
de infecqoes do trato respiratorio inferior e 20% de infec- 
qoes do trato respiratorio superior. O tratamento da in- 
fecqao causada pelo virus parainfluenza e sintomatico. 

■ Adenovfrus 

O adenovirus pertence a familia Adenoviridae, ge¬ 
nero Mastadenovirus. 

Apresenta sete subgrupos: A - G, com 53 sorotipos 
distintos, que sao infectantes para os seres humanos. E 
um virus composto por DNA de fita dupla, linear, nao 
segmentado, podendo codificar de 30 a 40 genes. Nao 
possui envelope e sua estrutura e formada por um cap- 
sideo icosaedrico, com diametro variando entre 65 e 80 
nm. Sao causadores de doenqa respiratoria, gastrointes¬ 
tinal e conjuntivites, sendo os tipos mais frequentes res- 
piratorios: 1, 2, 3, 5, 6 e 7, gastrointestinais: 40 e 41 e 
oculares: 8,19 e 37. Surtos de sorotipos respiratorios sao 
mais comuns no inverno e na primavera. 

No Brasil, em avaliaqao realizada em um hospital 
universitario na cidade de Sao Paulo, foram encontradas 
33 amostras positivas para adenovirus em 401 crianqas 
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hospitalizadas que foram avaliadas para presenqa de vi¬ 
rus respiratorios. Os sorotipos mais encontrados foram 
os sorotipos 7 (51,5%) e 1 (24,2%). 

A faixa etaria mais acometida sao criancas de ate 5 
anos de idade e estima-se que ate o primeiro ano de vida 
33% das criancas ja foram infectadas com pelo menos um 
sorotipo e metade das crianqas em idade pre-escolar apre- 
senta anticorpos contra os subtipos entericos. 

Os adenovirus sao transmitidos por via respiratoria, 
contato, fomites, fecal-oral e agua contaminada. O perio- 
do de incubaqao e longo, variando de 2 a 15 dias, com 
media de 10 dias. A replicaqao viral ocorre geralmente 
nos tratos respiratorio e gastrointestinal e o virus pode ser 
excretado nas secreqoes respiratorias por 5 a 10 dias e nas 
fezes por semanas ou meses. Alguns estudos recentes 
apontam para a persistencia do adenovirus na forma de 
infecqao latente nos linfocitos das mucosas respiratorias e 
do trato digestivo, podendo ser reativado em situaqoes 
clinicas especificas, como nas imunossupressoes. 

As manifestacoes clinicas principals em crianqas 
abaixo de 5 anos sao infecqoes do trato respiratorio su¬ 
perior com febre. Os diagnostics mais frequentes sao 
tonsilites, otites, laringites, pneumonias, bronquiolites e 
febre sem sinais de localizaqao. A infecqao por adenovi¬ 
rus muitas vezes mimetiza infecqoes bacterianas, com 
comprometimento do estado geral, alteraqao laborato- 
rial com leucocitose, aumento de provas de atividade in- 
flamatoria e quadros disseminados com sepse e obito. 

As pneumonias causadas por adenovirus corres¬ 
pondent a 10 a 20% das pneumonias na infancia. Os 
achados radiologies variam desde quadros intersticiais 
nao alveolares a consolidates com derrame pleural. Os 
sorotipos 3,7 e 21 estao mais frequentemente associados 
e podem deixar lesao pulmonar permanente com bron- 
quiectasias e quadros de bronquiolite obliterante. 

Uma vez que a via de transmissao e ampla e a excre- 
qao e longa, o adenovirus e causador de surtos em uni- 
dades fechadas (creches, quarteis) e hospitals. O isola- 
mento respiratorio e de contato do paciente internado 
com adenovirus e de grande importancia na prevenqao 
de surtos nosocomiais em especial nas unidades de tera- 
pia intensiva e neonatal, onde as infecqoes podem ser 
mais graves e letais. O tratamento e sintomatico e de su- 
porte cllnico. 

■ Diagnostico Laboratorial 

O diagnostico etiologico das IRA nas crianqas per- 
mite um uso racional de antimicrobianos, uma vez que 
a maior parte dessas infecqoes, tanto do trato respirato¬ 
rio superior como inferior, sao de origem viral 6 . Os me- 
todos diagnostics disponiveis atualmente buscam a 
presenqa dos virus mais comumente envolvidos nas in- 
fecqoes em amostras de secreqao respiratoria, em espe¬ 
cial no aspirado da nasofaringe. 

O isolamento do virus por cultura de celulas ainda e 
considerado o padrao-ouro para diagnostico das infec- 
qoes respiratorias, pois e altamente especifico e confir- 


ma a presenqa de virus com capacidade de replicaqao e, 
portanto, causador de doen 9 a aguda. Entretanto, e um 
metodo demasiadamente trabalhoso, que requer estru- 
tura e profissionais que, muitas vezes, nao estao dispo¬ 
niveis nos laboratories de rotina diagnostica. Ademais, 
alguns virus recem-descobertos nao sao cultivaveis, 
como e o caso do bocavlrus humano, ou sao muito sele- 
tivos, como os picornavirus, e, dessa forma, nao sao 
identificados por esse metodo. 

A deteeqao de antigenos virais na amostra respirato¬ 
ria por meio de ensaios imunoenzimaticos (EIA) ou por 
tecnicas de imunofluorescencia (IFA) tem sido ampla- 
mente utilizada, desde a decada de 1970, no diagnostico 
etiologico das IRA. A melhora das tecnicas empregadas, 
com desenvolvimento de placas com capacidade para de- 
teeqao de multiplos virus (multiplex), aumentou a sensi- 
bilidade do metodo e permitiu o diagnostico de coinfec- 
qoes. Apesar dos avanqos, ainda nao estao disponiveis 
para todos os agentes envolvidos nas infecqoes, como e o 
caso dos coronavlrus, picornavirus e o bocavirus huma¬ 
no. Da mesma forma, a sensibilidade para alguns tipos vi¬ 
rais, como os adenovirus e o metapneumovlrus humano, 
e baixa, sendo frequentes os casos de falso-negativos. 

Na mesma linha de deteeqao antigenica, estao os tes¬ 
tes rapidos, que sao metodos de facil execuqao e nao ne- 
cessitam de ambiente hospitalar para sua realizaqao. For- 
necem diagnostico em 15 a 30 min e sao de grande 
importancia no auxilio diagnostico e terapeutico. Suas 
desvantagens sao: o numero limitado de agentes que dis- 
poem de teste rapido (atualmente disponivel para os virus 
influenza, virus sincicial respiratorio humano e adenovi¬ 
rus); a possibilidade de deteeqao de apenas um tipo de vi¬ 
rus por amostra coletada; a sensibilidade que muitas ve¬ 
zes e baixa (ate 50% para alguns tipos de influenza) e 
permite que o teste seja utilizado apenas em epocas de 
maior circulate viral e o custo ainda elevado. Mais re- 
centemente, a elaborate e o aprimoramento das tecnicas 
de biologia molecular geraram importante a van 90 no 
diagnostico das doenqas virais. A amplificaqao do acido 
nucleico pela reaqao em cadeia da polimerase , podendo 
ser realizada, quando necessario, apos a transcri^ao rever- 
sa (RT-reaqao em cadeia da polimerase), permitiu o diag¬ 
nostico de quase a totalidade das infecqoes causadas tan¬ 
to por virus RNA como DNA, de forma rapida (em ate 4 
h em alguns ensaios) e altamente senslvel e especifica. 

A reaqao em cadeia da polimerase e suas variaqoes, 
com sistemas automatizados de extraqao, amplificacao 
e deteeqao de acido nucleico, plataformas para multi¬ 
plos agentes (multiplex), ensaios quantitativos ou se- 
miquantitativos, transformou-se em importante ferra- 
menta diagnostica. Associado com o surgimento de 
equipamentos cada vez menores e mais portateis e pro- 
tocolos de facil execuqao, o diagnostico molecular vem 
se tornando opqao custo-efetiva e sendo preferida aos 
demais metodos. 

Nao obstante, como consequencia de sua alta sensi¬ 
bilidade e capacidade de deteeqao de multiplos patoge- 
nos por reaqao, a interpretaqao dos resultados obtidos, 
com aumento no numero de coinfecqoes virais e detec- 
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qao nao usual de alguns tipos de virus, tem gerado dis- 
cussoes na literatura. 

Considerando que nas infecqoes respiratorias virais 
em crianqas e elevada a taxa de detecqao de mais de um 
tipo de virus nas amostras cllnicas, o uso de reaqao em ca- 
deia da polimerase multiplex, gerou aumento no numero 
de codetecqoes virais. Estudos relatam presenqa de dois vi¬ 
rus distintos em 21% das amostras, tres virus em 5% e qua- 
tro virus em 2%. Os agentes mais envolvidos nas codetec- 
qoes sao rinovirus, coronavirus e bocavirus humano. 

O grau de participaqao de cada virus nos episodios 
de codetecqao ainda nao esta bem elucidado. Em media, 
os diversos virus respiratorios sao excretados ate uma 
semana apos o inicio da infecqao. No entanto, ja foi de- 
monstrado que lactentes e pacientes imunossuprimidos 
podem apresentar periodo mais prolongado de excre- 
qao, chegando a duas ou tres semanas, ou ate meses em 
algumas situaqoes. 

Alguns virus, como o adenovirus e o bocavirus hu¬ 
mano, podem permanecer por longos periodos na naso- 
faringe apos a primoinfecqao, tornando dificil a diferen- 
ciaqao dos quadros agudos e remanescentes. 

Na tentativa de separar as coinfecqoes virais das code- 
tecqoes, estao sendo empregados alguns metodos quantita- 
tivos, nos quais e possivel avaliar a carga viral da amostra 
analisada. Assim, considera-se que o virus que apresenta o 
maior numero de copias e o virus predominante ou res- 
ponsavel pela infecqao atual. Outras formas de avaliaqao 
utilizam amostras pareadas de sangue e secrecao respirato- 
ria do paciente, uma vez que e descrito que na primoinfec- 
qao ocorre uma viremia inicial, confirmando infecqao agu- 
da. Estudos sorologicos, com pesquisa de anticorpos do 
tipo IgM ou aumento progressive de titulos de anticorpos 
IgG, tambem podem ser usados para essa finalidade. Al¬ 
guns autores descrevem coinfecqao viral como fator de ris- 
co para gravidade nos quadros de ITRI em lactentes, em 
especial bronquiolite, porem novos estudos sao necessarios 
para estabelecer esta relaqao. 

■ Conclusoes 

Os lactentes portadores de comorbidades, em espe¬ 
cial aqueles com antecedente de prematuridade, cardio- 
patias congenitas e doenqas pulmonares cronicas, sao de 
maior risco para evoluqao desfavoravel na vigencia de in- 
fecqoes respiratorias virais. Assim, diversas medidas tera- 
peuticas e profilaticas, disponiveis para os diferentes virus 
respiratorios, sao voltadas para essa populaqao. Entretan- 
to, a maioria dessas estrategias e de alto custo, baixa efica- 
cia e/ou apresenta grande quantidade de eventos adver- 
sos. Dessa forma, adequada vigilancia epidemiologica 
regional, permitindo projeqao de riscos para adquirir de- 
terminado virus e o diagnostico etiologico preciso das in- 
fecqoes agudas possibilitara o uso mais racional dessas 
medidas profilaticas e terapeuticas. A busca por novas va- 
cinas e por terapias mais eficazes e seguras no combate 
aos virus respiratorios vem gerando linhas de pesquisa 
que estao apresentando resultados cada vez melhores e 


mais promissores. Todavia, o uso adequado das profila- 
xias e terapias ja disponiveis para os principals virus res¬ 
piratorios causadores de morbimortalidade nos lactentes, 
a saber o VSR e o virus influenza, permite uma aqao ime- 
diata na tentativa de reduqao de hospitalizacoes e obitos 
nessa populaqao vulneravel, devendo ser estimulada pe- 
los profissionais de saude no Brasil. 
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A Infec^ao pelo Mycoplasma pneumoniae 


Leda Lucia Moraes Ferreira 
Cristiana Maria Costa Nascimento de Carvalho 


■ Introdugao 

Em 1938, Reimann descreveu os primeiros casos de 
pneumonia por micoplasma no ser humano, quando in- 
troduziu o termo “pneumonia atipica primaria”, ao ob- 
servar sete pacientes na Filadelfia. Esses pacientes apre- 
sentavam importantes sintomas constitucionais, com 
compromentimento dos tratos respiratorios superior e 
inferior, tendo evoluido prolongadamente, com resolu- 
qao gradual. Em 1943, Peterson descobriu o fenomeno 
da aglutinina fria e altos titulos de aglutininas frias em 
pacientes com este tipo de pneumonia foram identifica- 
dos acidentalmente. Em 1944, Eaton descobriu um 
agente especifico, o qual foi denominando “agente de 
Eaton”, como a principal causa de pneumonia atipica 
primaria, inicialmente tido como virus, posteriormente 
identificado como uma especie de Mycoplasma, ja em 
1961 1 . 

O termo “micoplasma” e amplamente utilizado para 
se referir a qualquer organismo dentro da classe dos 
Mollicutes, o qual e composto por cinco generos ( Myco¬ 
plasma , Ureaplasma, Acholeplasma, Anaeroplasma e As- 
teroloplasma). Mais de 120 especies de Mycoplasma exis- 
tem, mas so 13 tern sido isolados a partir de seres 
humanos. No entanto, apenas quatro especies estao bem 
estabelecidas como patogenos humanos 2 : 

■ Mycoplasma pneumoniae; 

• Mycoplasma hominis; 

• Mycoplasma genitalium; 

• Ureaplasma urealyticum. 

M. pneumoniae cresce tanto em condiqoes aerobias 
quanto anaerobias e podem ser isolados em meio suple- 
mentado com soro. O micro-organismo e exigente e seu 
isolamento nao e comumente realizado em laboratories 
clinicos. O Mycoplasma e o Ureaplasma sao as menores 
bacterias de vida livre. Sao bacterias diferenciadas, pois 


nao possuem parede celular, o que as torna resistentes 
aos betalactamicos e outros antibioticos que interferem 
na sintese da parede celular; nao crescem em meios que 
usualmente sao utilizados para culturas de bacterias e 
quando crescem e lentamente, por um tempo de 1 a 6 h, 
e por nao se corarem pelo Gram, nao sao detectaveis na 
bacterioscopia do escarro. Os principals determinantes 
antigenicos sao os glicopeptidios e as proteinas de mem- 
brana. Esses antigenos reagem cruzadamente com teci- 
dos de seres humanos e outras bacterias. 

■ Patogenese e Imunidade 

Estudos em modelo animal indicam que o Myco¬ 
plasma pneumoniae e um patogeno extracelular que 
adere ao epitelio respiratorio por meio de um fator de 
aderencia que e uma proteina denominada adesina PI 
que interage especificamente com receptores de glico- 
proteinas localizadas na base dos cilios na superficie das 
celulas epiteliais e dos eritrocitos. Ocorre, entao, a cilios- 
tase (destruiqao dos cilios e das celulas ciliadas). Essas 
citoaderencias protegem os micoplasmas de serem re- 
movidos pelo mecanismo do clearance mucociliar. Os 
principals efeitos citopaticos consistem na perda de ati- 
vidade ciliar e na destruiqao final do epitelio. Esta alte- 
racao pode ser expressada em algumas manifestaqoes 
clinicas, como a tosse persistente e irritativa, comumen¬ 
te associada a infeeqao pelo M. pneumoniae 3 7 . 

O M. pneumoniae tambem apresenta a capacidade 
de estimular autoimunidade. A bacteria funciona como 
um “superantigeno”, estimulando a migraqao de celulas 
inflamatorias, a hberaqao de citocinas como a IL-1, IL-6, 
TNF-alfa e induzindo a modulaqao da resposta imune. 
Diversos estudos na literatura tem demonstrado a rela- 
qao entre gravidade de doenqa e ausencia de resposta 
aos macrolideos com a maior resposta inflamatoria, ou 
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seja, maior ativaqao de mediadores inflamatorios. Os 
anticorpos produzidos contra o antigeno “glicolipidio” 
do M. pneumoniae podem agir como autoanticorpos 
porque eles fazem reaqao cruzada com celulas verme- 
lhas e cerebrais humanas 8 ’ 12 . 

Mycoplasma pneumoniae foi associado com uma 
crescente variedade de doenqas, tais como a hepatite 
aguda 13 , purpura trombocitopenica imune 14 , anemia 
hemolitica autoimune grave 15 , Stevens-Johnson 16 , artri- 
te 17 e mielite transversa 18 . 

■ Epidemiologia 

M. pneumoniae e transmitido de pessoa para pessoa 
por goticulas respiratorias infectadas durante contato 
proximo. O periodo de incubaqao apos exposiqao e de 
aproximadamente tres semanas. A infecqao ocorre mais 
frequentemente durante o outono e o inverno, mas pode 
se desenvolver durante todo o ano. A crianqa e o maior 
reservatorio desses patogenos, em quem o patogeno 
pode persistir por longo periodo no trato respiratorio, 
mesmo apos o tratamento apropriado 19,20 . 

Nos Estados Unidos, o M. pneumoniae foi responsa- 
bilizado por cerca de 20% das pneumonias agudas em 
estudantes do ensino fundamental e medio e por ate 
50% dos casos em estudantes universitarios e recrutas 
militares 21 ; em 18% das pneumonias adquiridas na co- 
munidade (PAC), que requerem hospitalizaqao, encon- 
trou-se alguma evidencia de infecqao por M. pneumo¬ 
niae, na decada de 1960. Os estudos iniciais, baseados 
em cultura e sorologia, mostravam que a pneumonia 
pelo M. pneumoniae era pouco comum em crianqas me- 
nores de 5 anos, com frequencia maior em crianqas na 
idade escolar. Publicaqoes mais recentes indicam que o 
M. pneumoniae pode ser detectado em ate 23% das 
pneumonias em crianqas de 3 e 4 anos de idade 22 . A taxa 
de ataque cumulativa em familias aproxima-se de 90% e 
a imunidade nao e de longa duraqao 23 . 

■ Estudos Brasileiros 

Um estudo recentemente publicado, observacional e 
retrospectivo, com 121 crianqas e adolescentes de Vito- 
ria-ES, com idade entre 3 meses e 16 anos, hospitaliza- 
dos com pneumonia e derrame pleural entre 2000 e 
2008, cujo diagnostico de pneumonia por M. pneumo¬ 
niae foi por meio da sorologia com IgM+ (ELISA), de- 
tectou infecqao por M. pneumoniae em 12,75%; 70% dos 
casos eram menores de 5 anos 24 . Em outro estudo pros¬ 
pective com 407 crianqas menores de 5 anos, com IRA 
do trato respiratorio superior ou inferior, o M. pneumo¬ 
niae foi responsavel por 10% das IRA de todas as crian- 
qas e 17% dos casos de pneumonia hospitalizada 25 . Em 
Salvador, em estudo prospectivo envolvendo 184 crian- 
qas com idade inferior a 5 anos, hospitalizadas com PAC 
radiologicamente confirmada, infeeqao por M. pneumo¬ 


niae foi identificada em 8% dos casos; a frequencia entre 
crianqas com idade > 2 anos (15%) foi significativamen- 
te superior a frequencia em criancas com idade inferior 
a dois anos (3%) 26 . 

■ M. pneumoniae x Asma 

Muitos estudos na literatura tern demonstrado a re- 
laqao entre a infeeqao por M. pneumoniae e C. pneumo¬ 
niae e a patogenese da asma e outras doenqas pulmona- 
res cronicas, tanto em crianqas como em adultos e 
podem produzir chiado em crianqas que nao tern asma. 
A grande discussao e se esses patogenos funcionariam 
apenas como gatilho na exacerbaqao dessas doenqas ou 
se precederiam e fariam parte da etiologia da doenqa 
pulmonar cronica. Alguns beneficios tem sido observa- 
do no uso cronico dos macrolideos como agente imuno- 
modulador na asma e nas doenqas pulmonares cronicas, 
como a fibrose cistica e a DPOC, desempenhando um 
papel anti-inflamatorio e antimicrobiano, contribuindo 
com o controle da asma e a melhoria na funqao pulmo¬ 
nar. Dados adicionais sao necessarios antes que os testes 
de rotina para micro-organismos atipicos possam ser re- 
comendados em doenqas agudas de sibilancia, assim 
como o uso de macrolideos no paciente asmatico, a me- 
nos que apresente evoluqao desfavoravel mesmo com o 
tratamento adequado 27 31 . 

Achados clfnicos 

Estudos recentes relatam que os achados clinicos, la- 
boratoriais e radiologicos entre as pneumonias atipicas, 
incluindo as pneumonias por M. pneumoniae e C. pneu¬ 
moniae, e as pneumonias bacterianas ou virais sao simi- 
lares em criancas e adultos 32 . Em comparaqao com os 
pacientes que tem pneumonia causada por bacteria pio- 
genica, no entanto, os pacientes com pneumonia por mi- 
coplasma tendem a ter um inicio mais gradual de sinto- 
mas. Muitas infecqoes causadas por M. pneumoniae sao 
assintomaticas. Quando presente, os sinais e os sintomas 
variam de acordo com a fase da doenqa (Figura 3.3.2.1). 
O inicio da doenqa e progressive e geralmente e anun- 
ciado por dor de cabeqa, mal-estar e febre baixa 19,20 . As 
queixas do paciente costumam exceder os achados obje- 
tivos porque as anormalidades no exame fisico muitas 
vezes sao minimas. Os sintomas e sinais causados por in- 
feccao por M. pneumoniae podem ser divididos naque- 
les causados na doenqa das vias respiratorias ou nas 
doenqas extrapulmonares 19 . Muitos pacientes com infec- 
qao respiratoria causada pelo M. pneumoniae tem doen- 
qa do trato respiratorio sem pneumonia. Em uma revi- 
sao, por exemplo, 75 a 100% dos pacientes infectados 
tinham tosse improdutiva intratavel, enquanto apenas 3 
a 10% desenvolveram pneumonia 33 . A tosse causada pelo 
M. pneumoniae varia de improdutiva a ligeiramente pro- 
dutiva. Sibilos e dispneia tambem podem ocorrer, apesar 
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de dispneia nao ser queixa comum. Sintomas respirato- 
rios adicionais incluem faringite (6 a 59% dos pacientes), 
rinorreia (2 a 40% ) e dor de ouvido (2 a 35% ). Ate 5% 
dos pacientes tem dor de ouvido grave resultante de mi- 
ringite bolhosa hemorragica 34 , embora um estudo utili- 
zando a reaqao em cadeia da polimerase nao conseguiu 
documentar M. pneumoniae em miringite bolhosa ou 
hemorragica em crianqas com idade inferior a dois 
anos 35 . Sinusite clinicamente inaparente pode coexistir 
com pneumonia 34 . Pode nao haver achados na ausculta 
toracica ainda que o quadro de pneumonia esteja pre- 
sente no inicio do curso da doenqa. No entanto, esterto- 
res, sibilos, ou ambos, podem se desenvolver mais tar- 
de 19 . Outros achados fisicos relacionados ao trato 
respiratorio podem incluir eritema leve da faringe poste¬ 
rior, eritema ou, ocasionalmente, bolhas da membrana 
timpanica e adenopatia cervical nao proeminente. Em 
quase todos os pacientes a pneumonia se resolve sem 
complicates graves e recentemente foi associada com a 
sindrome toracica aguda em pacientes com anemia fal- 
ciforme 36 . 

As manifestaqoes extrapulmonares podem estar pre- 
sentes em ate 25% dos casos, ocorrendo no curso da in- 
fecqao ou posteriormente, talvez, por mecanismo imuno- 
logico. Essas manifestaqoes incluem hemolise, erupcao 
cutanea (eritema polimorfo e sindrome de Stevens-John- 
son), comprometimento articular, sinais e sintomas de 
comprometimento do trato gastrointestinal, sistema ner- 
voso central (SNC) e doenqas cardiacas. Embora inco- 


mum, o envolvimento do SNC esta associado com mor- 
bidade e mortalidade significativas. Um estudo avaliou 61 
individuos com doenqas neurologicas, atribuidas a M. 
pneumoniae e descreveu que cinco (8%) pacientes morre- 
ram e 14 (23%) tinham sequelas graves 37 . 

Achados radiograficos 

Os achados na radiografia de torax variam conside- 
ravelmente em pacientes com pneumonia por M. pneu¬ 
moniae e podem resultar em quatro padroes frequente- 
mente descritos: 

■ broncopneumonia; 

■ atelectasia; 

■ infiltraqao nodular; 

■ adenopatia hilar. 

O achado radiografico mais comum e o padrao de 
pneumonia peribronquico, que consiste em uma som- 
bra espessa bronquica, com manchas de infiltrado in- 
tersticial e areas de atelectasias; com predileqao pelos lo- 
bos inferiores. Adenopatia foi observada em 34% das 
crianqas em um estudo 38 . Entretanto, o achado de ade¬ 
nopatia em crianqas com pneumonia deve ampliar o 
diagnostico diferencial para incluir a tuberculose. Der- 
rames pleurais podem ser vistos em ate 20% dos pacien¬ 
tes 33 e empiema e uma complicaqao rara de pneumonia 
por M. pneumoniae. 
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Figura 3.3.2.1 Sinais e sintomas causados pelas infec0es por M. pneumoniae, de acordo com as fases da doenga. 
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Achados laboratoriais 

O hemograma e normal na maioria dos casos. Na 
pratica clinica, a cultura nao e realizada, pois o M. 
pneumoniae requer 7 a 21 dias para crescer; alem de re- 
quisitar tecnica dificil, nao fornecendo informaqoes 
para orientar a conduqao do paciente. Em pacientes 
com comprometimento neurologico, o liquido cefalor- 
raquidiano (LCR) geralmente revela pleocitose linfoci- 
tica, protelna elevada e glicose normal. Isolamento de 
M. pneumoniae no LCR e posslvel, mas raro 37 . Os titu- 
los de aglutininas frias sao elevados em 50% dos pa¬ 
cientes adultos com doenqa por micoplasma e esses ti- 
tulos geralmente ultrapassam 1:128 em pacientes com 
pneumonia 39 . A precisao do teste das aglutininas frias 
na detecqao de infecqao respiratoria em crianqas nao e 
conhecida e a especificidade e baixa, especialmente 
quando o titulo e inferior a 1:64 porque uma varieda- 
de de outros patogenos respiratorios pode induzir au- 
mento nas aglutininas frias. 

Diagnostico 

Infelizmente, nao existem testes que permitam diag¬ 
nostico confiavel e rapido de infecqao por M. pneumo¬ 
niae 40,41 . Testes disponiveis comercialmente tem sensibi- 
lidade e especificidade variaveis 34 , de modo que o 
medico deve ser cauteloso na interpretaqao dos resulta- 
dos 41 . Dadas essas deficiencias, elevado grau de suspei- 
qao clinica e essencial para o tratamento precoce empi- 
rico da infecqao por M. pneumoniae. O diagnostico 
costuma ser realizado retrospectivamente. O teste mais 
amplamente utilizado para diagnostico sorologico e por 
fixa^ao do complemento (CF), que mede anticorpo IgM 
(predominantemente) e anticorpo IgG (em menor esca- 
la) para M. pneumoniae. Um resultado positivo e defini- 
do como 42 : aumento de quatro vezes ou mais no titulo 
em soros pareados ou um unico titulo maior ou igual a 
1:32. Os titulos de anticorpos sobem de sete a nove dias 
apos a infecqao, com pico em tres a quatro semanas. 
Uma das principais desvantagens do teste CF e que os 
resultados falso-positivos podem ocorrer, particular- 
mente durante as reacqoes inflamatorias, tais como sin- 
dromas neurologicos, meningite bacteriana, e pancrea- 
tite aguda 43 . Apesar dessa limitaqao, o teste CF e o mais 
comumente indicado na pratica clinica. 

Outros testes sorologicos mais especificos, como 
ELISA, que analisa os niveis de anticorpos IgG e IgM 
para a adesina PI de M. pneumoniae, estao disponiveis. 
Os testes de anticorpos por meio de aglutinaqao sao 
acessiveis, mas eles parecem menos sensiveis que a CF 
e EIA 44 . A reaqao em cadeia da polimerase detecta o 
DNA genomico e pode ser altamente sensivel e especi- 
fico para M. pneumoniae em pacientes com infecqoes 
do trato respiratorio 45 48 . A reaqao em cadeia da poli¬ 
merase nao esta prontamente disponivel para uso na 
pratica clinica e pode ser realizada em amostras respi- 
ratorias, como esfregaqos da garganta, amostras de es- 


carro, lavado broncoalveolar e aspirado de nasofarin- 
ge 49 , podendo tambem ser realizada no LCR, mas com 
rendimento diagnostico baixo. Recentemente, foi de- 
monstrado que a reaqao em cadeia da polimerase iden- 
tifica o DNA do M. pneumoniae no trato respiratorio 
superior de crianqas sem sintomas, sendo assim defini- 
do o estado de portador 50 . 

Tratamento 

Os beneficios da terapia antimicrobiana para o tra¬ 
tamento de sintomas do trato respiratorio superior cau- 
sados por M. pneumoniae nao foram adequadamente 
estudados em crianqas 51 . No entanto, poucos dados em 
crianqas indicam que um antibiotico macrolideo ou 
uma tetraciclina deve ser prescrita, quando uma infec- 
qao do tracto respiratorio inferior e suscetivel de ser 
causada por M. pneumoniae. Regimes recomendados 
incluem azitromicina (10 mg/kg, em dose unica no pri- 
meiro dia e 5 mg/kg, em dose unica, durante quatro 
dias), claritromicina (15 mg/kg por dia dividida em 
duas doses durante 10 dias), ou eritromicina (30 a 40 
mg/kg por dia, em quatro doses diarias durante 10 
dias) 52 . Azitromicina e claritromicina tem as vantagens 
da dosagem menos frequente e menos perturbances gas¬ 
trointestinal. Tetraciclina 20 a 50 mg/kg por dia, em 
quatro doses diarias (dose diaria maxima de 1 a 2 g) e 
doxiciclina 2 a 4 mg/kg por dia em uma ou duas doses 
diarias (dose diaria maxima de 100 a 200 mg) durante 
10 dias tambem sao eficazes e podem ser utilizadas em 
crianqas com oito anos ou mais de idade 53 . 

O problema da resistencia aos macrolideos esta cres¬ 
cendo em importancia. M. pneumoniae resistentes aos 
macrolideos tem sido relatados na Asia, Franca, Italia, Is¬ 
rael e nos Estados Unidos 54 58 . Febres prolongadas podem 
ocorrer em crian^as com isolados resistentes aos macroli¬ 
deos que sao tratados com antibioticos macrolideos 57 . A 
possibilidade de resistencia aos macrolideos deve ser con- 
siderada em crian^as com suspeita de infecqao por M. 
pneumoniae que nao respondem como o esperado. Tetra- 
ciclinas (p.ex., doxiciclina, 2 a 4 mg/kg por dia em uma ou 
duas doses diarias [dose diaria maxima de 100 a 200 mg], 
durante 10 dias) e (p.ex., fluoroquinolonas, a levofloxaci- 
na) sao tratamentos alternatives para estirpes resistentes 
a macrolidos 59 . Fluoroquinolonas so devem ser utilizadas 
em crianqas menores de 18 anos, se os beneficios da tera¬ 
pia sao superiores aos riscos. Informacoes a respeito da 
dose da levofloxacina em criancas sao limitadas. Alguns 
centres recomendam 10 mg/kg por dose, a cada 12 h, du¬ 
rante 10 dias para lactentes > 6 meses e crianqas abaixo de 
5 anos, e 10 mg/kg por dose, a cada 24 h durante 10 dias 
para as crianqas > 5 anos de idade, com dose maxima dia¬ 
ria de 500 mg 60 . 

Nao foram realizados estudos que avaliassem a efi- 
cacia de terapias alternativas em pacientes com anemia 
hemolitica ou envolvimento do SNC. Nao se esperaria 
que os antibioticos tivessem um papel importante neste 
contexto, pois esses disturbios sao atribuidos a mecanis- 
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mos imunologicos, presumivelmente em um momento 
em que os anticorpos ja foram produzidos pelo hospe- 
deiro. Para a anemia hemolitica, relatos de casos indi¬ 
cam que alguns pacientes respondem a terapia de aque- 
cimento, esteroides, e, possivelmente, a plasmaferese 15 . 
Para doenca do SNC, a terapia com esteroides, farmacos 
anti-inflamatorios, diureticos e plasma cambio foram 
usados em adiqao aos antibioticos, sem indicaqao clara 
de beneficio de qualquer destas modalidades 37 . 

Vale a pena comentar um estudo brasileiro recente- 
mente apresentado no Congresso Europeu em 2012, em 
que crianqas com pneumonia radiologicamente confir- 
mada na apresentaqao nao grave, tratadas com amoxici- 
lina, tiveram diagnostico de infecqao por M. pneumo¬ 
niae e, na maioria dessas, nao houve falha terapeutica da 
amoxicilina, indicando que a necessidade de tratamento 
especifico existe para alguns casos de pneumonia com 
infecqao por M. pneumoniae 61 . 



Figura 3.3.2.2 Sindrome de Stevens-Johnson e eritema 
polimorfo. 



Figura 3.3.2.3 Infecgao por Mycoplasma pneumoniae na 
regiao paracardiaca direita (setas), caracterizada por 
opacidades intersticiais reticulares. 
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■ Introdugao 

Chlamydia pneumoniae e uma bacteria intracelular 
que causa doenca na especie humana, mais comumente 
doenqa respiratoria, mas pode ocasionar doenca de espec- 
tro variavel. Nos ultimos quinze anos tem sido identificada, 
no mundo inteiro, como um patogeno significativo de 
pneumonia adquirida na comunidade (PAC), com preva¬ 
lence, em estudos em adulto que necessitam de internaqao 
hospitalar, entre 6,5' e 17, 9% 2 , 43% durante uma epidemia 
de infecqao por C. pneumoniae 3 . Evidences de PAC por C. 
pneumoniae tem sido encontradas em 0,3 a 44% das crian- 
qas com infec^ao do trato respiratorio inferior 4 7 

Quando 168 crianqas com PAC tratadas ambula- 
torialmente foram investigadas por reaqao em cadeia 
da polimerase, cultura e sorologia, 6% dos casos tive- 
ram infecqao por C. pneumoniae detectada 5 . Estudos 
semelhantes em crianqas hospitalizadas com PAC tem 
identificado infecqao por C. pneumoniae em cerca de 
7 a 9% 6,7 . Em Salvador, em estudo prospectivo envol- 
vendo 184 crianqas com idade inferior a cinco anos, 
hospitalizadas com PAC radiologicamente confirma- 
da, infecqao por C. pneumoniae foi identificada em 
1% dos casos 8 . 

A real incidence da infecqao por C. pneumoniae nao 
e conhecida por causa de dificuldades na confirmaqao 
do diagnostico. A transmissao do organismo e de pessoa 
a pessoa e a imunidade contra a infecqao por esse tipo de 
micro-organismo e de curta duraqao. Assim como ocor- 
re com o M. pneumoniae, uma associaqao entre a infec- 
qao por C. pneumoniae e a hiper-reatividade das vias ae- 
reas tem sido identificada 9,10 . No entanto, a ausencia de 
documentaqao clara de infecqao aguda (por cultura ou 
reaqao em cadeia da polimerase) faz com que seja dificil 
determinar um verdadeiro papel etiologico desse pato¬ 
geno na asma. 


■ Manifesta^oes Clmicas 

As caracteristicas clinicas da infecqao por C. pneu¬ 
moniae incluem inicio gradual dos sintomas, faringite 
associada, rouquidao e, possivelmente, sinusite. Entre- 
tanto, nenhum desses e especifico para a infecqao por C. 
pneumoniae u . Em estudo comparando a infecqao por C. 
pneumoniae a todas as outras causas de pneumonia, nao 
houve diferenqas significativas nos sintomas, achados 
do exame fisico ou resultados laboratoriais de rotina 12 . 
Infecqao assintomatica ou com sintomas leves e fre- 
quentemente vista; no entanto, infecqao potencialmente 
fatal pode ocorrer. Tal como acontece com outras pneu¬ 
monias atipicas, infecqao por C. pneumoniae, em geral, 
se apresenta com uma contagem de celulas brancas do 
sangue normal, e a radiografia de torax tipicamente 
mostra uma area irregular de infiltrados subsegmenta- 
res. Tambem tem sido associada a exacerbates agudas 
respiratorias em pacientes com fibrose cistica e com sin- 
drome toracica aguda em crianqas com doenqa falcifor- 
me 13,14 . 

Infecqoes graves ou com risco de morte tem sido 
descritas em pacientes com leucemia aguda e induzida 
pelo tratamento da neutropenia 15 . Manifestaqoes extra- 
pulmonares de infecqoes por C. pneumoniae podem in- 
cluir 16,17 : meningoencefalite, sindrome de Guillain-Bar- 
re, artrite reativa e miocardite. Uma das associates 
mais intrigantes e uma possivel ligaqao entre C. pneu¬ 
moniae e doenca arterial coronariana em adultos 18 20 . 

■ Diagnostico 

Metodos laboratoriais clinicos para identificaqao de 
C. pneumoniae nao sao ideais, em consequencia dos 
problemas relacionados com disponibilidade, dificulda- 
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des tecnicas, reprodutibilidade e prazos de entrega de 
resultados. Assim, e raro estabelecer definitivamente 
um diagnostico de C. pneumoniae na pratica clinica e o 
tratamento costuma ser iniciado empiricamente. 

O padrao de referenda para a identificaqao de infec- 
qoes causadas por C. pneumoniae e a cultura. Uma vez 
que o patogeno e um micro-organismo intracelular 
obrigatorio, coleta de amostras deve incluir as celulas 
hospedeiras que abrigam os micro-organismos. A cultu¬ 
ra deve ser realizada in vitro e as amostras sao obtidas 
utilizando swab de nasofaringe. Especimes devem ser 
mantidas entre 4 e 8°C e a sensibilidade da cultura, em 
geral, e relativamente baixa (50 a 70%) 21 . A maioria dos 
laboratories nao esta bem equipada para realizar cultu¬ 
ra para C. pneumoniae, o que requer tecnicas de cultura 
de celulas. 

Outras modalidades de diagnostico incluem: testes 
de anticorpos (fixa^ao de complemento e microimuno- 
fluorescencia); deteeqao de antigeno (imunofluorescen- 
cia direta [DFA] e EIA) e reaqao em cadeia da polimera- 
se . Testes de reaqao em cadeia da polimerase parecem 
ser os mais promissores. Em estudo, por exemplo, rea- 
qao em cadeia da polimerase combinada com EIA foi 
comparado com DFA ou cultura 22 . No entanto, os meto- 
dos de reaqao em cadeia da polimerase nao sao ampla- 
mente disponiveis para o diagnostico clinico 23 . 

O teste sorologico para C. pneumoniae nao e padro- 
nizado 23 . Varios estudos tem mostrado baixa correlaqao 
entre sorologia e cultura e/ou reaqao em cadeia da poli¬ 
merase 11 ’ 24 ’ 25 . Um aumento de quatro vezes no titulo de 
IgG no soro coletado na fase aguda e convalescente e 
mais sensivel; entretanto, seis a oito semanas podem ser 
exigidas para anticorpos IgG aparecerem nas infecqoes 
primarias e as amostras da fase convalescente podem 
nao apresentar uma resposta de anticorpos. 

■ Tratamento 

O beneficio da utilizaqao de agentes antimicrobia- 
nos nao foi claramente estabelecido e o papel desempe- 
nhado por esse patogeno em outras doen^as ainda nao 
foi determinado. 

O tratamento de escolha para pneumonia por C. 
pneumoniae em crianqas depende da idade: 

■ crianqas > oito anos de idade e adultos - doxiciclina 
(2 a 4 mg/kg por dia, dividida em duas doses [dose 
maxima diaria de 200 mg]) durante 10 a 14 dias; 

■ crianqas abaixo de oito anos - eritromicina (30 a 40 
mg/kg por dia dividida em quatro doses) durante 10 
a 14 dias. 

Em estudos aleatorios e de observacao, macrolideos 
mais recentes, incluindo a azitromicina (10 mg/kg por 
dia, ate o maximo de 500 mg no primeiro dia seguida de 
5 mg/kg por dia, ate o maximo de 250 mg para os qua¬ 
tro dias seguintes) e claritromicina (10 a 15 mg/kg por 
dia, dividida em duas ou tres doses), tem atividade in vi¬ 
tro contra C. pneumoniae e parecem ter eficacia clinica 


semelhante a da eritromicina 5,26 ' 28 . Fluoroquinolonas 
tambem tem atividade contra C. pneumoniae, embora 
tetraciclinas e macrolideos sejam superiores. Alem dis- 
so, as fluoroquinolonas nao foram aprovadas para uso 
em pacientes com menos de 18 anos com infecqoes do 
trato respiratorio 29 . 
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Inf echoes de Vias Aereas Superiores 


Eitan Naaman Berezin 


■ Introdugao 

As infecqoes de vias aereas superiores (IVAS) cons- 
tituem um dos principais problemas de saude na crian- 
9 a, particularmente entre aquelas menores de 5 anos de 
idade que vivem em paises em desenvolvimento. Nas 
Americas, as IVAS sao responsaveis por 40 a 60% das 
consultas pediatricas e constituem o principal motivo 
para o uso de antibioticos na crianqa 1,2 . 

A incidencia das infecqoes respiratorias e inversa- 
mente proporcional a idade. Estima-se que as crianqas 
menores de 5 anos de idade apresentem entre 4 e 14 
episodios de IVAS, observando-se maior frequencia 
dessas infecqoes entre os 6 e os 24 meses de idade, en- 
quanto adultos apresentam, no maximo, dois a quatro 
episodios anuais. Embora a maioria das IVAS tenha 
etiologia viral, estima-se que ate metade dessas infec- 
qoes seja tratada com antibioticos, com ou sem prescri- 
qao medica 3 . 

■ Imunologia 

O trato respiratorio apresenta a maior superficie de 
contato com o meio ambiente. Em cada movimento res¬ 
piratorio, numerosas bacterias, fungos e particulas de 
poeira penetram no trato respiratorio. No entanto, em 
razao do movimento ciliar e do sistema imunologico, a 
regiao abaixo da laringe mantem-se esteril. Em contras- 
te, a nasofaringe das criancas pequenas esta constante- 
mente colonizada por bacterias adquiridas por meio das 
interaqoes com membros da familia e companheiros de 
classe ou creche. 

As infecqoes bacterianas ocorrem quando as bacte¬ 
rias colonizantes conseguem ultrapassar as barreiras da 
proteqao imunologica. Essa penetraqao e facilitada por 
lesoes celulares causadas por infecqoes virais 4 ' 6 . 


Outro fator facilitador das infecqoes e a ausencia de 
anticorpos especificos. Os anticorpos maternos sao 
transferidos ao recem-nascido por via transplacentaria, 
em particular nos ultimos dois meses de gestaqao, o que 
explica a maior suscetibilidade dos prematuros a infec- 
qoes. Esses anticorpos diminuem rapidamente e a partir 
do sexto mes ate os dois anos de idade as crianqas sao 
mais suscetiveis a infecqoes. 

■ Epidemiologia 

As IVAS apresentam uma sazonalidade bem defini- 
da, sobretudo, nas regioes do mundo de clima tempera- 
do. A frequencia em creches e um grande fator de risco 
para o aumento das infecqoes respiratorias. Outros fato- 
res envolvidos na maior frequencia de infecqoes respira¬ 
torias sao: fatores geneticos e psicologicos e atividade es- 
portiva exagerada. 

A influencia de fatores climaticos tambem apresen¬ 
ta uma grande importancia, sendo considerado que a 
reduqao da temperatura apresenta influencia sobre a 
frequencia de infecqoes respiratorias. A Tabela 4.1 mos- 
tra os principais fatores predisponentes para as IVAS 2,3,7 . 

A transmissao das IVAS ocorre basicamente por tres 
vias mais importantes: 

■ contato pelas maos diretamente no individuo conta- 
minado ou indiretamente por meio de superficies; 

■ microparticulas por meio de aerossois; 

■ particulas grandes por meio de aerossois por contato 
direto com doente contaminado 1,2 . 

Os mais importantes reservatorios dos virus respi- 
ratorios sao as vias aereas superiores das crianqas. As 
crianqas adquirem novas infecqoes virais na escola e na 
creche, trazem-nas para casa e infectam os adultos. Para 
alguns virus, como o rinovirus, e necessario contato em 
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Tabela 4.1 Fatores de risco para aquisiqao de IVAS 


Intrinsecos 

Extri'nsecos 

Idade 

Estagao do ano 

Sexo masculino 

IVAS 

Atopia 

Frequencia a creche 

Deficiencia imunologica 

Irmaos mais velhos 

Anomalia de palato 

Fumo passivo 

Anomalia craniofacial 

Uso de chupeta 

Predisposi^ao genetica 

Aleitamento artificial 


ambientes fechados para disseminaqao. Este virus tam- 
bem pode ser transmitido por meio das maos, enquan- 
to o influenza apresenta contaminaqao direta por micro- 
particulas. 

■ Agentes Etiologicos Virais 

Os principals agentes etiologicos virais podem ser 
visualizados na Tabela 4.2. 

Os principals virus responsaveis pelas IVAS estao 
descritos a seguir 3,7 . 


Tabela 4.2 Frequencia dos agentes etiologicos virais 
nas IVAS 

Virus 

Percentual 
estimado (%) 

Sazonalidade 

Rinovirus 

40 

Todas as estagoes do ano 

Coronavfrus 

10 

Inverno 

Parainfluenza 

10a 15 

Primavera e outono 

Influenza 

10a 15 

Inverno 

Virus sincicial respiratorio 

5 

Inverno 

Enterovirus 

<5 

Verao 

Adenovirus 

<5 

Todas as estagoes do ano 

Outros e nao conhecidos 

20 a 30 



Picornavlrus 

Esta familia abrange os rinovirus e os enterovirus. 
Rinovirus e o agente etiologico mais frequente das infec- 
qoes de vias aereas superiores. A epidemiologia do res- 
friado comum e regulada por ele. Durante o ano, este vi¬ 
rus causa de 30 a 50% das infecqoes de vias aereas 
superiores. Os enterovirus abrangem virus Coxsackie, 
echovirus e poliovirus. Os virus coxsackie tipos 2, 3, 4, 5, 
6 , 8 e 10 sao correlacionados com a herpangina, uma 


doen 91 aguda caracterizada por febre, vomitos, faringi- 
te e pequenas vesiculas e ulceras na faringe. 

Adenovirus 

Sao virus DNA com 70 a 90 nm de diametro e apre- 
sentam estrutura de dupla alqa de DNA. A infecqao pri- 
maria por adenovirus ocorre mais frequentemente em 
crianqas pequenas, podendo ser assintomatica ou mani- 
festar-se como infecqoes de vias aereas superiores, 
acompanhada de faringite e conjuntivite. 

Paramixovlrus 

Sao virus RNA de tamanho entre 100 e 300 nm. Essa 
familia inclui o virus parainfluenza 1, 2, 3 e 4, o virus 
sincicial respiratorio e tambem o virus do sarampo e o 
da caxumba. O virus parainfluenza apresenta-se fre¬ 
quentemente como laringite (crupe). 

A maioria das infecqoes pelo virus parainfluenza e 
confinada as vias aereas superiores. Apesar de grande 
parte das infecqoes ser leve, ha casos com manifestaqoes 
clinicas mais graves. Este virus e responsavel por 50% das 
hospitalizaqoes por laringite (crupe) e 15% dos casos de 
bronquiolite e pneumonia. O parainfluenza tipo 1 causa 
mais casos de crupe, enquanto o parainfluenza tipo 3 cau¬ 
sa mais infecqoes respiratorias. As infecqoes pelo virus 
parainfluenza nao sao associadas com febre alta, e a doen- 
qa apresenta quatro a cinco dias de duraqao. 

Ortomixovlrus 

Sao virus RNA e exibem como unico membro da fa¬ 
milia o virus influenza. 

Ele atinge a arvore respiratoria por meio de infecqao 
por goticulas. Apos periodo de incubaqao de dois dias, e 
possivel o isolamento do virus. As infecqoes costumam 
manifestar-se como epidemias em periodos localizados 
do ano. 

Clinicamente, a infecqao manifesta-se como infec- 
qao de vias aereas superiores, sobretudo, em crianqas 
pequenas. A semelhanqa de outros virus como o sinci¬ 
cial respiratorio ou o rinovirus, o virus influenza pode 
causar epidemias comunitarias envolvendo crianqas e 
adultos. No entanto, a manifestaqao clinica em adultos e 
mais importante que as associadas com outros virus. Em 
criancas menores, a infecqao pelo virus influenza mani¬ 
festa-se predominantemente como infecqao de vias ae¬ 
reas superiores com febre, faringite e tosse. 

Coronavlrus 

Sao virus RNA, isolados em 1965, que se apresen- 
tam como causa frequente de resfriado comum. Em ra- 
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zao das dificuldades no isolamento, sao menos frequen- 
temente descritos. A aquisiqao e por via respiratoria por 
meio de goticulas. 

■ Manifestagoes Clmicas das IVAS 

Resfriado comum 

Definido como infecqao respiratoria alta com conges- 
tao nasal, rinorreia e inflamaqao de garganta. Apesar de ser 
uma patologia benigna, o resfriado comum acarreta gran¬ 
de problema economico, uma vez que requer diversas visi- 
tas a medicos e consumo de grande numero de medica- 
mentos. Os sintomas iniciam-se dois dias apos a inoculaqao 
do virus nos pacientes infectados com rinovirus ou corona- 
virus e apos cinco dias nos infectados pelo virus sincicial 
respiratorio. Os sintomas persistem por, pelo menos, cinco 
dias em 50% dos pacientes, mas 5 a 10% das crianqas po- 
dem apresentar sintomas persistentes por ate 10 dias 1,4,7 . 

Laringotraqueobronquite 

Geralmente e causada por virus e, esporadicamente, 
pelo Mycoplasma pneumoniae. Os virus mais comuns 
envolvidos nessas patologias sao: parainfluenza tipos 1, 
2 e 3. Outros virus que podem estar envolvidos sao ade¬ 
novirus, influenza, rinovirus e enterovirus. A sintoma- 
tologia clinica apresenta prodromo de um a dois dias de 
IVAS, com desenvolvimento subsequente de tosse que 
pode apresentar estridor intermitente. Ha febre, mas 
quase sempre inferior a 39°C. A evoluqao e para a cura, 
porem com duraqao de sintomas de um a sete dias 5,7 . 

Laringite 

A sintomatologia clinica apresenta inicio com mani- 
festaqoes de IVAS com desenvolvimento subsequente de 
tosse com estridor. Em relaqao ao agente etiologico, pre- 
dominam infecqoes pelo virus parainfluenza 7 . 

Faringite 

Definida pela inflamaqao das estruturas faringeas 
com o aparecimento de eritema, edema, exsudato farm- 
geo, ulcera e vesiculas. A maioria das faringites e de etio- 
logia viral; as causadas por parainfluenza, influenza e 
coronavirus sao geralmente leves e associadas a sinto¬ 
mas como tosse e coriza nasal. O adenovirus e respon- 
savel por faringites exsudativas com adenomegalia e 
com duraqao de ate sete dias. Frequentemente e acom- 
panhado de conjuntivite que dura 10 a 14 dias. O qua- 
dro clinico apresenta resoluqao espontanea 8,9 . 

O maior objetivo diagnostico nas faringites e excluir 
a presenqa do Streptococcus beta-hemolitico do grupo A. 


A exclusao e feita pela clinica e pela bacteriologia. Na 
Tabela 4.3 sao apresentados os sintomas clinicos mais 
importantes para distinguir faringite viral de faringite 
bacteriana. 

O tratamento das faringoamigdalites estreptococi- 
cas deve ser feito preferencialmente com penicilina ben- 
zatinica ou amoxicilina. Quando se optar por tratamen¬ 
to antimicrobiano oral com amoxicilina, este deve ser 
feito na dose de 40 mg/kg/10 dias. 

No entanto, o diagnostico etiologico de certeza so 
pode ser feito mediante provas microbiologicas, como 
teste rapido ou cultura para estreptococo do grupo A 8 . 

Rinorreia mucopurulenta e sinusite 

Manifestam-se como secre^ao nasal, que pode ter as- 
pecto fluido ou mucopurulento. Essa manifestaqao clini- 
ca e geralmente autolimitada e nao justifica a introduqao 
de antibioticos. Estudos com infeccoes virais mostram 
que pode haver persistencia dos sintomas por ate seis 
dias, inclusive febre e rinorreia fluida ou mucopurulenta. 

As sinusites complicam 5 a 10% das infecqoes respi- 
ratorias agudas de crianqas. Considerando que crianqas 
podem apresentar seis a oito infeccoes virais ao ano, a si¬ 
nusite torna-se um problema bastante frequente na prati- 


Tabela 4.3 Sintomas de faringite viral e faringite 
estreptococica 


Faringite estreptococica 

Faringite viral 

Idade 

5 a 11 anos (pico de incidencia) 

Todas as idades 

Esta<;ao do ano 

Inverno e inicio do outono 

Todas as estates 

Sintomas 

Febre de inicio subito 

Faringite leve 


Faringite grave 

Febre variavel 


Cefaleia 

Mialgia 


Dor abdominal 

Artralgia 


Nauseas e vomitos 

Dor abdominal em caso 
de influenza 

Sinais clinicos 

Eritema faringeo e exsudato 

Usualmente ausencia de 
exsudato. Pode haver 
ulceras 


Adenomegalia cervical com 
sensibilidade local 

Adenomegalia nao 
dolorosa 


Petequias em palato 

Enantema 


Hipertrofia amigdaliana 

Presen^a frequente de 
tosse, conjuntivite, 
rouquidao ou diarreia 


Escarlatina 



Ausencia de tosse e de 
secre<;ao nasal 



Ausencia de conjuntivite 
e de diarreia 
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ca clinica. A maior parte das sinusites e complicaqao das 
IVAS, em decorrencia do edema de mucosa local. 

O diagnostico dessa entidade e clinico e deve ser 
considerado quando a crianqa com IVAS persistir com 
tosse e secreqao nasal/retrofaringea por mais de 10 a 14 
dias ou quando houver recorrencia da febre ou eviden- 
cias de sinais localizatorios (dor em seios maxilares e/ou 
frontais). Na Tabela 4.4, apresentam-se os principals 
sintomas das sinusites 10 . 

O exame radiologico dos seios da face e pouco util 
para o diagnostico de sinusite, em consequencia de sua 
falta de especificidade (falso-positivo), custo e toxicida- 
de (irradiaqao). Em algumas indicates, como em sinu¬ 
sites recorrentes, infecqoes persistentes ou infecqoes 
complicadas, esta indicada tomografia de seios da face. 

O principal agente etiologico das sinusites e o S. 
pneumoniae. Outros agentes frequentes sao o H. influen¬ 
zae e o Moraxella catarrhalis, e nas sinusites cronicas 
com duraqao acima de 30 dias, o S. aureus e as bacterias 
anaerobias 5,9 . 

O tratamento antimicrobiano esta indicado somente 
em pacientes com mais de 10 dias de coriza mucopuru- 
lenta. A terapeutica mais adequada e com amoxicilina na 
dose de 40 a 90 mg/kg/dia em duas doses/dia. O uso de 
amoxicilina associado ao acido clavulanico deve ser re- 
servado para as situaqoes em que nao ha melhora com o 
tratamento com amoxicilina ou em pacientes com sinusi¬ 
te cronica. A duraqao do tratamento antibiotico deve ser 
de sete dias apos a regressao dos sintomas clinicos 9 ' 1 


Tabela 4.4 Sintomas de sinusites 

Sintomas persistentes 

Sintomas graves 

Secre^ao nasal por mais de 10 dias 

Febre acima de 39°C 

Tosse predominantemente noturna 

Coriza mucopurulenta por mais de 3 dias 

Cefaleia frontal 

Dor em regiao dos seios da face 


Presen^a de edema facial 


Otite media aguda 

A otite media aguda (OMA) e uma doenqa impor- 
tante, principalmente porque atinge a populaqao pedia- 
trica mais jovem e por ser a doenqa bacteriana mais fre- 
quentemente diagnosticada em pediatria. Nos Estados 
Unidos, a OMA e responsavel por 24 milhoes de visitas 
medicas anualmente e pelo consumo de cerca de 240 
milhoes de dolares em antibioticos. 

A infecqao atinge os espacos que contem ar e sao re- 
vestidos de mucosas do osso temporal, formando mate¬ 
rial purulento nao somente no fundo da orelha media, 
mas tambem nas celulas aereas, mastoides e apice petro- 
so quando estao pneumatizados. 

As principais complicates sao supurativas, como 
mastoidite e abscesso cerebral. Ha tambem a possibili- 
dade de causar perfuraqoes na membrana timpanica, 


colesteatomas e perda auditiva neurossensorial. No en- 
tanto, complicates de longo prazo sao mais comuns e 
menos perceptiveis, como o comprometimento da lin- 
guagem, da comunicaqao e da audicao. 

A OMA e geralmente desencadeada por uma infec- 
qao viral do trato respiratorio superior, que provoca um 
edema do conduto auditivo. Isso leva a um acumulo de 
fluido e de muco, o qual se torna secundariamente in- 
fectado por bacterias. A otite media cronica (OMC) cos- 
tuma se desenvolver como consequencia da OMA reci- 
divante, embora possa ser decorrente de outras doenqas 
e traumatismos. 

As infecqoes respiratorias virais (IRV) podem, por si 
so, levar a sintomas de otite, no entanto, o isolamento dos 
virus em timpanocentese nao e comum (2 a 20%, segun- 
do aliteratura). O aspecto mais relevante sao as altera^oes 
patofisiologicas na arvore respiratoria provocadas pelas 
infecqoes agudas virais. A disfun^ao da trompa de Eusta- 
quio (tuba auditiva) demonstrada pela pressao negativa 
na timpanometria foi demonstrada em 75% das crianqas 
com in fee cpio viral. Estudos experimentais demonstram 
aumento da aderencia do S. pneumoniae ao Haemophilus 
influenzae nao tipavel durante infeeqao com influenza A 
ou com adenovirus. A in fee to viral tambem causa lesoes 
no epitelio respiratorio, diminuindo a efetividade do mo- 
vimento mucociliar na expulsao das bacterias 6,12 . 

Agentes etiologicos 

Apesar de haver a possibilidade de isolamento de vi¬ 
rus, estes sao pouco frequentes como agentes etiologicos 
isolados de OMA. Quase sempre se tem o envolvimento 
de uma bacteria associada a uma infeeqao viral 13 . 

Existem quatro bacterias que sao as predominantes 
nessa doenqa: S. pneumoniae, H. influenzae nao tipavel, 
Moraxella catarrhalis e S. pyogenes. 

Diagnostico 

Para definir diagnostico de OMA, sao necessarias 
tres condites 13,14 : 

1. Historia de inicio subito dos sintomas. 

2 . Presenqa de secreqao em ouvido medio. 

3. Sinais e sintomas inflamatorios de ouvido medio. 

Os elementos definidores de OMA sao: 

■ otalgia; 

■ abaulamento de membrana timpanica; 

■ diminuiqao da mobilidade da membrana timpanica; 

■ otorreia; 

■ hiperemia da membrana timpanica. 

Tratamento antibiotico da OMA 

As discussoes mais recentes do tratamento derivam, 
em grande parte, do surgimento recente de cepas de S. 
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pneumoniae resistentes a penicilina. O uso disseminado 
de antimicrobianos e um dos fatores importantes que 
originaram esse problema 12 . 

Apos o diagnostico da OMA, que pode ser viral, bac- 
teriana ou ambos, o problema central passa a ser se o tra- 
tamento antibiotico sera benefico para aquele paciente. 

Estudos de metanalise de avaliaqoes de antibioticos 
com controle placebo randomizado consideram que a 
OMA tem resoluqao espontanea em uma semana em 
70% dos pacientes tratados com placebo, comparados 
com 94% dos pacientes tratados com antibiotico. As 
crianqas que se beneficiam do uso de antibiotico nao sao 
identificaveis no momento do diagnostico. Uma das es- 
trategias propostas para diminuiqao do uso de antibioti¬ 
co e retardar o inicio da terapeutica em 24 a 48 h, prin- 
cipalmente em crianqas de idade acima de dois anos 15 . 

A droga de escolha para tratamento da OMA conti- 
nua sendo a amoxicilina 13 . A dosagem inicial depende 
de alguns fatores. Caso seja o primeiro episodio de 
OMA em crianqa sem fatores de risco, deve-se utilizar 
dose de 45 mg/kg. Caso o paciente frequente creche ou 
apresente otites de repetiqao, uso de antibiotico nos ul- 
timos tres meses ou alguma doenqa imunossupressora, 
deve ser tratado, inicialmente, com uma dose de amoxi¬ 
cilina de 90 mg/kg. 

Em caso de falha terapeutica, pode-se pensar em oti- 
te media causada por bacterias resistentes. A falha pode 
ser reconhecida pela persistencia da febre, otalgia e mem- 
brana timpanica hiperemiada e abaulada ou por otorreia 
persistente apos tres dias ou mais de antibioticoterapia. 

Nesses casos, recomenda-se dose alta de amoxicili- 
na/clavulanato (90 mg/kg) ou ceftriaxona intramuscular 
por tres dias (50 mg/kg/dia) 13 . Eventualmente, a timpa- 
nocentese com cultura pode auxiliar na orientaqao tera¬ 


peutica. A duraqao do tratamento antibiotico deve ser 
de 7 a 10 dias. 
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■ Introdugao 

A coqueluche e causada por uma infecqao do epitelio 
ciliado do trato respiratorio por uma bacteria, a Bordetel- 
la pertussis. E importante causa de tosse prolongada. E 
uma doenca infectocontagiosa de alta transmissibilidade, 
com taxa de ataque secundario de 90% entre os contatos 
domiciliares nao imunes. Os sintomas da coqueluche po- 
dem variar de uma tosse prolongada inespecifica ate a sua 
forma caracteristica com acessos subitos de tossidas rapi- 
das, curtas e em uma unica expira^ao. O acesso de tosse 
pode ser seguido de vomitos e/ou por uma inspira^ao 
profunda que da origem ao guincho caracten'stico 13 . 

Pode ser uma doenqa grave entre os menores de um 
ano de idade, sendo uma das dez causas mais comuns de 
obito nessa faixa etaria. Cerca de 50% das notificaqoes 
dos casos de coqueluche no Brasil sao de menores de 
um ano de idade 4 . 

■ Epidemiologia 

O controle da coqueluche ainda e um desafio, mes- 
mo nos paises desenvolvidos. Acreditava-se, que com a 
pratica da imunizacao, sua incidencia permaneceria em 
niveis baixos ou seria erradicada. Essa estrategia provo- 
cou reduqao significativa do numero de casos de coque¬ 
luche, com diminuiqao de 90% na incidencia da doenqa 
e mortalidade. A incidencia da doenqa nos Estados Uni- 
dos passou de 150 casos por 100.000 habitantes entre 
1922 e 1940, para 0,5 por 100.000 em 1976. Ocorrencia 
semelhante aconteceu em todos os paises que adotaram 
essa medida preventiva 5,6 . 

Na ausencia dos sintomas caracteristicos, o diagnos- 
tico de coqueluche e raramente lembrado 4 . A frequencia 
de casos nao diagnosticados, somados a ausencia de 
confirmaqao de caso por exames laboratoriais, faz com 


que menos de 25% do total de casos estimados de co¬ 
queluche sejam notificados 3 . 

Nas ultimas decadas do seculo passado observou-se 
aumento na notificaqao de casos de coqueluche, parti- 
cularmente entre adolescentes e adultos. No Brasil e no 
mundo tem ocorrido aumento no numero de notifica- 
qoes de casos de coqueluche e surtos mesmo em areas 
com boa cobertura vacinal. Apesar de manter cobertura 
vacinal superior a 90% para tres doses da vacina contra 
coqueluche, o numero notificaqoes de casos no Brasil 
em 2011 mais que triplicou em relaqao ao numero de 
notificaqoes de 2010 - 1.774 casos em 2011 contra 477 
casos em 2010 2,4 ' 7,8 . 

A maioria dos casos de coqueluche notificados no 
Brasil ocorre em crianqas menores de um ano de idade 4 . 
Os Centers for Disease Control and Prevention (CDC) 
do governo americano informaram que mais de 41.000 
casos e 18 mortes por coqueluche foram notificados em 
2012, indicando aumento de casos em relaqao a 2011. A 
maioria das mortes ocorreu entre os menores de tres 
meses de vida. A incidencia de coqueluche nos menores 
de um ano de idade foi maior que a soma das inciden- 
cias nas outras faixas etarias. A segunda maior inciden¬ 
cia foi observada em criancas entre 7 e 10 anos de idade, 
ocorrendo tambem aumento da incidencia em adoles¬ 
centes entre 13 e 14 anos 9 . 

A OMS estima que ocorrem no mundo, todos os 
anos, cerca de 16 milhoes de casos de coqueluche e 
195.000 mortes; 95% dos casos acontecem nos paises em 
desenvolvimento, com maior incidencia nos meses de 
primavera e verao. E uma doenqa de notificaqao com- 
pulsoria 2-4 . 

Adolescentes e adultos sao as principals fontes de 
contain ina^ao da coqueluche em surtos intradomicilia- 
res 5,6 . Um caso de coqueluche em crianqas menores de 
um ano e indicador de casos nao detectados na comuni- 
dade 10 . 
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■ Etiologia 

A Bordetella pertussis e um cocobacilo Gram-negati- 
vo, aerobico e encapsulado, sendo isolada apenas em se¬ 
res humanos. Tem tropismo pelo epitelio ciliado respira- 
torio. A transmissao da doenca ocorre durante os acessos 
de tosse, quando as goticulas eliminadas pelo doente sao 
inspiradas pelos contatos suscetiveis. Nos individuos que 
nao fazem uso de antibiotico, o perlodo de transmissao 
inicia cinco dias apos o contato e se prolonga por tres se- 
manas apos o inicio da tosse paroxistica; pode chegar a 
seis semanas nos menores de seis meses 4,11 . 


■ Patogenia 

A B. pertussis possui a hemaglutinina filamentosa 
que adere as celulas do epitelio ciliado do trato respira- 
torio. A seguir, uma seria de fatores de virulencia produ- 
zidos pela B. pertussis, como toxina pertussis, adenilato 
ciclase, pertactina e citotoxina traqueal, atua no hospe- 
deiro e e responsavel por sintomas e resposta imune. As 
toxinas paralisam e destroem os cilios do epitelio respi- 
ratorio, dificultando a eliminate das secreqoes respira- 
torias. E considerada uma bacteria nao invasiva, mas ja 
foi isolada em macrofagos nos alveolos 12 . 

Lesoes do epitelio respiratorio com destruiqao dos 
cilios, infiltrado peribronquico, broncopneumonia, ede¬ 
ma pulmonar, hemorragias focais, trombos de leucoci- 
tos em veias pulmonares, bronquite, bronquiolite necro- 
sante e areas de atelectasias foram observados em 
exames anatomopatologicos post-mortem. Hemorragias, 
petequias e atrofia cortical foram observadas no sistema 
nervoso central 13 . 

■ Quadro Clinico 

Os sintomas da coqueluche podem variar com a ida- 
de, inicio precoce de antibiotico, presen 9 a de comorbi- 
dades e exposiqao previa a vacina ou a doenqa que nao 
confere imunidade permanente 6 . Apos periodo de incu- 
baqao que varia de 7 a 21 dias, surgem a tosse e outros 
sintomas que sao semelhantes aos sintomas de resfriado 
comum. Ocasionalmente, febre baixa a moderada pode 
ser referida. Em periodo de 7 a 10 dias apos o inicio dos 
sintomas, o paciente apresenta a tosse paroxistica carac- 
teristica da coqueluche, que pode persistir por varias se¬ 
manas. O acesso de tosse e subito, as tossidas sao rapi- 
das, curtas, em uma unica expiraqao e seguida por 
inspiraqao profunda que da origem ao guincho caracte- 
ristico, e/ou vomito pos-tosse 4,14 . Durante os acessos de 
tosse, podem ser observadas protrusao da lingua, con- 
gestao facial, cianose e, algumas vezes, apneia; principal - 
mente entre os menores de tres meses de idade. A tosse 
pode permanecer durante meses, podendo piorar apos 
periodo de melhora, caso o paciente adquira infecqao 
respiratoria inespecifica nesse periodo. Em crianqas va- 
cinadas, adolescentes e adultos, esses sintomas caracte- 


risticos podem estar ausentes; fato que torna o diagnos- 
tico de coqueluche pouco lembrado 4 . Em adolescentes e 
adultos com tosse por mais de 14 dias, sem outra causa 
aparente, infecqao por B. pertussis tem sido evidenciada 
em 5 a 25% dos casos 15,16 . Em menores de um ano, par- 
ticularmente entre os menores de seis meses, os acessos 
de tosse podem ser acompanhados de cianose, apneia e 
convulsao. Nessa faixa etaria, a coqueluche pode ser mais 
grave, com maior incidencia de complicates, necessi- 
dade de hospitalizaqao e maior letalidade 4,11 . 

■ Diagnostico Diferencial 

Infecqoes respiratorias de variada etiologia podem 
cursar com tosse coqueluchoide, dificultando o diag¬ 
nostico diferencial. As etiologias mais frequentes de tos¬ 
se coqueluchoide, nao causada pela B. pertussis, sao: 
Bordetella parapertussis, Mycoplasma pneumoniae, 
Chlamydia trachomatis. Chlamydia pneumoniae e Ade¬ 
novirus (\, 2, 3 e 5j 3,4 . 

■ Complicates 

A complicaqao respiratoria mais frequente e a bron¬ 
copneumonia, que pode ser causada por B. pertussis ou 
bacterias como H. influenzae b, Pneumococcus e Staphy¬ 
lococcus. Pode ocorrer atelectasias. Pneumotorax e enfi- 
sema sao complicaqoes raras. Entre as complicates 
neurologicas da coqueluche, a convulsao e a frequente. 
Hemorragias intracranianas, atrofia cerebral, encefalite, 
cegueira e surdez sao complicates menos comuns. Em 
alguns pacientes podem ocorrer episodios de hipoglice- 
mia e disturbio hidroeletrolitico. Durante os acessos de 
tosse paroxistica, a elevaqao da pressao intra-abdominal 
e toracica pode causar epistaxe, hemorragia subconjun- 
tival, petequias, hernias e prolapso retal 2,4 . 

Cerca de 90% dos obitos por coqueluche ocorre en¬ 
tre os menores de seis meses de idade. Insuficiencia car- 
diorrespiratoria e uma das causas. A maioria dos casos 
com insuficiencia cardiorrespiratoria tinha menos de 
dois meses de idade, mas foi observado em lactentes de 
ate quatro meses. Nesses pacientes, a contagem de leu- 
cocitos variou de 45.000 a 132.000/mm 3 . A hiperleuco- 
citose ocasiona formaqao de trombos de leucocitos nas 
veias pulmonares, que associada a outros fatores, pode 
ser a causa dessa complicate grave. Autores relatam 
que esta complicate foi letal para todos os pacientes, 
exceto tres deles submetidos a exsanguineotransfusao 
para redu^ao da leucocitose 13,17 . 

■ Diagnostico 

E considerado um caso suspeito de coqueluche, 
todo individuo que apresente tosse por mais de 14 
dias, associada com um dos seguintes sintomas: tosse 
paroxistica, guincho inspiratorio, vomitos pos-tosse. 
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Para confirmaqao, os seguintes criterios devem ser se- 
guidos: 

■ criterio laboratorial: cultura positiva para Bordetella 
pertussis em individuos com tosse; reapao em cadeia 
da polimerase positiva para Bordetella pertussis em 
individuos que preencham os criterios clinicos de um 
caso suspeito de coqueluche; 

■ criterio epidemiologico: todo caso suspeito, contato 
de um caso de coqueluche confirmado por cultura ou 
reapao em cadeia da polimerase; 

■ criterio clinico: individuo que preencha os criterios cli¬ 
nicos de um caso suspeito cujo leucograma apresente 
linfocitose absoluta > 10.000 linfocitos/mm 3 . 

O isolamento da B. pertussis, por meio de cultura de 
secrepao de nasofaringe, tem sensibilidade variavel. Sua 
positividade e maior quando colhida na fase catarral e 
ate as duas primeiras semanas de tosse paroxistica; sua 
positividade depende da tecnica de coleta, idade do pa- 
ciente, situapao vacinal e uso previo de antibiotico 4 . A 
tecnica de coleta do material de nasofaringe para reali- 
zapao de cultura e reapao em cadeia da polimerase esta 
descrita no Guia de Vigilancia Epidemiologica do Mi¬ 
nisterio da Saude 4 . 

A reapao em cadeia da polimerase em tempo real e 
um metodo rapido e sensivel. Porem, a positividade da 
reapao em cadeia da polimerase pode significar apenas 
um estado de portador transitorio. Para confirmapao do 
diagnostico por reapao em cadeia da polimerase e ne- 
cessario que o paciente preencha os criterios de caso 
suspeito de coqueluche 6 . Estudo realizado em 10 unida- 
des de saude, selecionadas aleatoriamente na cidade do 
Recife, foi coletado swab nasal para realizapao de reapao 
em cadeia da polimerase em 192 individuos maiores de 
10 anos com tosse por mais de 14 e menos de 30 dias, 
em periodo interepidemico. A reapao em cadeia da po¬ 
limerase contribuiu para o diagnostico de 100% dos ca- 
sos e a cultura confirmou 10% (1/10) dos casos 16 . 

■ Hemograma: linfocitose absoluta acima de 10.000 
linfocitos/mm 3 tem sido associado com cultura posi¬ 
tiva para B. pertussis. O Ministerio da Saude utilizava 
leucolinfocitose como criterio clinico para confirma¬ 
pao de casos de coqueluche 4 ; 

■ sorologia: o uso da sorologia para diagnostico da coque¬ 
luche tem se restringido a pesquisas ou alguns laborato¬ 
ries de orgaos de saude publica. A dificuldade de padro- 
nizapao dificulta seu uso de rotina 6 . Durante surto de 
coqueluche na cidade do Recife em 2003 foi coletado 
soro de 104 individuos maiores de 11 anos de idade e 
suspeitos de coqueluche, sendo positiva em 60 amostras. 
A sorologia foi realizada no Laboratorio de Pertussis do 
Centro de Controle e Prevenpao de Doenpas dos EUA. 

■ Tratamento 

A maioria das crianpas maiores de um ano com co¬ 
queluche pode ser tratada no domicilio. E importante 
orientar os familiares quanto a importancia da hidrata- 


pao e a nutripao, que podem ser comprometidas pelos 
episodios repetidos de vomitos pos-tosse. Nos menores 
de um ano de idade, as complicapoes, como cianose, 
apneia, pneumonia, vomitos e desidratapao, sao fre- 
quentes. A coqueluche em menores de um ano, com 
frequencia, evolui com complicapoes como cianose du¬ 
rante acessos de tosse, particularmente os menores de 
seis meses e prematuros, que pelo risco de evoluirem 
com apneia devem ser tratados em ambiente hospita- 
lar. Durante os episodios de tosse paroxistica, a drena- 
gem postural nos lactentes ajuda a eliminapao das se- 
crepoes e previne a aspirapao do vomito. Nos episodios 
de apneia, as secrepoes devem ser aspiradas delicada- 
mente 2 ' 4 . 

O Ministerio da Saude preconiza o uso da eritromi- 
cina, de preferencia o estolato, para o tratamento da co¬ 
queluche . Deve ser prescrita na dose de 40mg/kg/dia 
(maximo de 2 g) por via oral, em quatro tomadas e du¬ 
rante 14 dias 4 . Tratamento com outros macrolideos, 
como a claritromicina, 15 mg /kg/dia, dividido em duas 
doses ao dia por sete dias, e a azitromicina 10 mg/kg/dia 
em uma tomada diaria por cinco dias sao tao eficazes 
quanto a eritromicina e com menos efeitos colaterais e 
mais faceis de administrar 20 . O paciente deve ser infor- 
mado que o uso do antibiotico tem pouco ou nenhum 
efeito na evolupao da tosse quando iniciado apos 7 a 14 
dias do inicio dos sintomas. Em crianpas menores de um 
meses de idade, o uso da eritromicina tem sido associa¬ 
do com desenvolvimento de estenose de piloro, e indica- 
do usar a azitromicina 18 . 

Na presenpa de intolerancia a eritromicina indica-se 
a associagio sulfametoxazol-trimetoprima na dose de 
40 mg e 8 mg/kg/dia (dose maxima de 1.600 mg/dia de 
SMZ e 320 mg/dia de TMP) em duas tomadas e duran¬ 
te 14 dias (nao indicada para menores de dois meses de 
idade). Salbutamol na dose de 0,3mg/kg/dia em quatro 
tomadas via oral (nebulizagio pode desencadear acessos 
de tosse) nas duas primeiras semanas da fase paroxisti¬ 
ca e prednisona 1 mg/kg/dia durante sete dias pode re- 
duzir a intensidade dos acessos de tosse 18 . Na presengi 
de complicaqoes bacterianas, suspender a eritromicina e 
iniciar antibiotico de acordo com a provavel etiologia 4 . 
O uso de barbituricos, como o fenobarbital, pode au- 
mentar o tempo de internamento (dados dos autores, 
ainda nao publicados). 

Os casos suspeitos devem ser notificados no Sistema 
de Informaqao de Agravos de Notificaqao (Sinan) 4 . 

■ Prognostic© 

Apesar do paroxismo de tosse ser, algumas vezes, 
acompanhado de cianose e apneia acarretando necessi- 
dade de internamento prolongado, a crianqa, em geral, 
mantem o aspecto saudavel nos intervalos entre os paro- 
xismos de tosse e tem boa evoluqao. 

Pneumonia e uma complicate comum. O obito e 
raro e ocorre geralmente nos menores de seis meses nao 
vacinados 2 . 
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■ Prevengao 

Quimioprofilaxia 

Drogas, doses e duraqao sao semelhantes ao trata- 
mento. A quimioprofilaxia esta indicada para os conta- 
tos intimos menores de um ano, independente da situa- 
qao vacinal. Os maiores de um e menores de sete anos, 
com esquema vacinal incompleto ou desconhecido, de- 
vem receber a quimioprofilaxia e completar esquema 
vacinal. Contatos adultos, que tern comunicantes inti- 
mos menores de um ano, devem receber a quimioprofi¬ 
laxia, e caso seu trabalho envolva crianqas menores de 
um ano, devem ser afastados de suas atividades por cin- 
co dias. Contatos imunodeprimidos tambem recebem 
quimioprofilaxia 4 . 

Vacinas 

No Brasil, em 1975, a vacina triplice bacteriana de 
celulas inteiras (DTPw) passou a fazer parte do Progra- 
ma Nacional de Imunizacoes. Em 2002, a vacina triplice 
de celulas inteiras passou a ser combinada com a vacina 
contra hemofilos tipo b (Hib) e, em 2012, com a vacina 
com a vacina de hepatite B 19 . 

A vacina contra coqueluche de celulas inteiras DTP 
ou a acelular e recomendada para os menores de sete 
anos. Para os menores de um ano, o Ministerio da Sau- 
de recomenda a vacina combinada DTP+Hib+HepB ou 
a DTPa+Hib+HepB. O esquema vacinal basico e com- 
posto de tres doses e deve ser iniciado a partir dos dois 
meses de vida, com intervalo de dois meses entre as do¬ 
ses (minimo de 30 dias). O primeiro re for 90 deve ser 
aplicado no prazo de 6 a 12 meses, apos a terceira dose, 
e o segundo reforqo entre quatro e seis anos de idade 4,19 . 
A vacina e efetiva em prevenir doen 9 a moderada a gra¬ 
ve em cerca de 80% dos vacinados, tambem diminui a 
transmissibilidade do vacinados que adquirem a coque¬ 
luche 20 . A efetividade da vacina diminui com o passar 
do tempo e 10 anos apos a ultima dose e muito pouca ou 
nenhuma 2 . Ainda nao disponivel no serviqo publico no 
Brasil, a vacina dTpa pode ser usada em crian^as maio¬ 
res de sete anos para completar o esquema basico de va¬ 
cina e em adolescentes e adultos em substituiqao a um 
reforqo de dT 19 . 

A Associaqao Brasileira de Imunizaqao (SBIm) re¬ 
comenda, em seu Calendario de Vacinaqao da Mulher 
2011, a vacina dTpa em gestantes apos a vigesima sema- 
na de gestaqao, optando por nao vacinar durante a ges- 
taqao, fazer dTpa no puerperio 21 . 

A vacina contra coqueluche esta contraindicada 
para crianqas com quadro neurologico em atividade; 
reaqao anafilatica a doses anteriores; hipersensibilidade 
aos componentes da vacina; encefalopatia nos primeiros 
sete dias apos a aplicaqao de uma dose anterior desse 
produto ou outro com componente pertussis; convul- 
soes ate 72 h apos a administraqao da vacina; colapso 


circulatorio, com choque ou episodio hipotonico-hipor- 
responsivo ate 48 h apos a administraqao da vacina 4 . 

Entre os eventos adversos, as reaqoes locais, como 
vermelhidao, calor, endurecimento e edema, acompa- 
nhados ou nao de dor, sao as mais frequentes. Febre, ir- 
ritabilidade e sonolencia podem ocorrer nas primeiras 
48 h apos aplicaqao da vacina. Episodio hipotonico-hi- 
porresponsivo e convulsao sao eventos raros e para esses 
pacientes esta indicada a vacina de componentes acelu- 
lares (DTPa) disponivel nos Centres de Referenda de 
Imunobiologicos Especiais (CRIE) 4 . 
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■ Historico 

A historia da influenza e os dados epidemiologicos 
sobre sua morbimortalidade mostram sua importancia 
ao longo dos seculos. No seculo XX foram registradas 
tres grandes pandemias de influenza: 1918, 1957-1958 e 
1967-1968. 

A pandemia de 1918, conhecida como “Gripe Espa- 
nhola”, teve grande impacto em todo o mundo, com es- 
timativa de 50% da populaqao mundial infectada e de 30 
milhoes de obitos. A letalidade estimada foi maior do 
que 2,5%, muito superior a letalidade das epidemias sa- 
zonais (0,001%) ou das pandemias de 1957-1958 (0,01 a 
0,05%) e 1967-1968 (0,01 a 0,05%) 1 . No Brasil, a epide- 
mia atingiu aproximadamente 65% da populaqao, com 
35.240 obitos estimados 2 . 

A pandemia de influenza de 1957-1958, tambem co¬ 
nhecida como “Gripe Asiatica”, foi responsavel por apro¬ 
ximadamente um milhao de obitos em todo o mundo. Foi 
causada pelo virus A/Singapura/1/57 (H2N2), com a 
emergencia de hemaglutinina e neuraminidase diferentes 
de todos os tipos que circularam previamente 3 . 

A pandemia de 1968, conhecida como “Gripe de 
Hong-Kong” (H3N2), foi responsavel por cerca de um 
milhao de obitos 3 . 

Em 11 de junho de 2009 foi declarada, pela Organi- 
zaqao Mundial da Saude (OMS), a primeira pandemia 
de influenza deste seculo: influenza A H1N1 ou gripe 
suina, causada por um novo subtipo do virus de in¬ 
fluenza A (H1N1), classificado como (A/CALIFOR- 
NIA/04/2009), que nao havia sido detectada previa¬ 
mente em humanos ou suinos. Este virus e resultante da 
recombinaqao genetica do virus sumo, aviario e huma- 
no. A genetica do virus revelou uma recombinaqao qua- 
drupla, com genes de influenza suina da Europa, Asia e 
America do Norte mais genes de cepas aviarias e huma- 
nas. O processo final foi, provavelmente, uma recombi- 


naqao entre dois virus suinos, ambos contendo genes de 
influenza aviario e humano. Depois de definida pela 
OMS a fase pos-pandemica, a partir de agosto de 2010, 
o virus da influenza pandemica continuou a circular no 
mundo, com diferente intensidade em varios paises e 
passou a ser considerado como mais um virus de circu- 
laqao sazonal 4,5 . 

■ Epidemiologia 

A incidencia da influenza apresenta padrao sazonal 
em areas de clima temperado, com picos bem demarca- 
dos durante o inverno. Nos paises de clima tropical, a 
epidemiologia e diferente, podendo ocorrer em qual- 
quer epoca do ano, porem as epidemias tem tendencia 
de acontecer apos mudanqas nos padroes climaticos, 
por exemplo, relacionadas a estaqao de chuvas 6,7 . 

No Brasil, a sazonalidade do virus influenza e bem 
conhecida nas regioes Sul e Sudeste, ocorrendo no outo- 
no e no inverno, especialmente de maio a julho; no en- 
tanto, casos esporadicos podem ser detectados em ou- 
tros meses do ano 6,7 . 

O virus e altamente contagioso, transmitido de pes- 
soa a pessoa por meio de goticulas ou contato direto 
com objetos contaminados recentemente por secreqoes 
nasofaringeas. O paciente e mais infectante durante as 
24 h anteriores ao inicio dos sintomas e durante o perio- 
do mais sintomatico, com o pico da disseminaqao viral 
ocorrendo apos tres dias do inicio dos sintomas e termi- 
nando no setimo dia, podendo ser mais prolongado em 
imunodeprimidos. O periodo de incubaqao e geralmen- 
te de um a quatro dias, sendo caracteristico o adoeci- 
mento de varias pessoas ao mesmo tempo, especialmen¬ 
te em familias nas quais ha crianqas em idade escolar 7,8 . 

As crianqas nao tem apenas papel importante na 
propagaqao da epidemia de influenza. Atualmente, sa- 
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be-se que as crianqas menores de 2 anos de idade apre- 
sentam morbidade semelhante a observada nos grupos 
de risco para infecqao grave por influenza, caracterizada 
por elevada taxa de hospitalizaqao, aumento do numero 
de consultas medicas e complicates por infecqao se¬ 
cundaria 7,8 . 

■ Virus 78 

Os virus influenza pertencem a familia Orthomyxo- 
viridae, genero Influenzavirus. Sao subdivididos em ti- 
pos A, B e C. O envelope do virus e uma dupla camada 
lipidica, que contem projeqoes proeminentes formadas 
pelas glicoproteinas hemaglutinina (HA), neuraminida¬ 
se (NA) e proteina M2. Este envelope cobre a proteina 
Ml (Figura 5.2.1). 

Os principais determinantes antigenicos dos virus in¬ 
fluenza A e B sao as glicoproteinas de superficie HA e NA. 
Os virus influenza A sao divididos em subtipos de acordo 
com as diferenqas destas glicoproteinas. Os virus influen¬ 
za de tipo B nao sao divididos em subtipos, porem duas 
linhagens distintas do virus circulam atualmente. 

A HA e o principal antigeno viral, contra a qual e di- 
rigida a maioria dos anticorpos neutralizantes. Ela e res- 
ponsavel pela fixaqao da particula viral ao receptor celu- 
lar, o acido sialico. Mutaqoes nos sitios antigenicos da 
HA provocam surgimento de novas cepas virais que se 
disseminam na populaqao, uma vez que tais variantes 
podem escapar da imunidade desenvolvida por infecqao 
ou vacinaqao previa. Este fenomeno e conhecido como 
variaqao antigenica menor ( antigenic drift) (Figura 
5.2.2) e e a explicaqao molecular para as epidemias sazo- 
nais de gripe. Ocorre com influenza A e B. Quando sur¬ 
ge um virus de tipo A com HA e/ou NA diferentes da- 
quelas presentes nos virus circulantes na populaqao, 
temos a chamada variaqao antigenica maior ( antigenic 
shift) (Figura 5.2.3). Tal evento ocorre quando e intro- 
duzido na populaqao um virus de outra especie animal 
ou quando ocorre rearranjo genetico entre dois virus de 



especies animais diferentes que coinfectam uma mesma 
celula, surgindo virus com novas HA e/ou NA, que nao 
circularam antes na populaqao e contra as quais a maio¬ 
ria dos individuos nao tem anticorpos. Esse virus tem 
grande potencial pandemico caso consiga se adaptar na 
especie humana. 

A NA tem uma aqao enzimatica que diva acido sia¬ 
lico, permitindo, entao, a disseminaqao viral em meio 
extracelular e infecqao de novas celulas. 

As cepas de virus influenza coletadas nas varias re- 
gioes do globo sao classificadas e catalogadas por in- 
termedio de um codigo oficial da OMS que se baseia 
em: (1) tipo viral; (2) hospedeiro de origem (sumo 
equino ou aviario); quando nao especificado, o virus 
tem origem humana; (3) localizaqao geografica do pri- 
meiro isolamento; (4) numero laboratorial da cepa, 
atribuido de acordo com a ordem cronologica na qual 
a cepa foi isolada, em determinada localidade; e (5) 
ano de isolamento. Alem disso, para o virus influenza 
tipo A, os subtipos de HA e NA sao discriminados en¬ 
tre parenteses. Assim, a cepa A/Sydney/5/97 (H3N2) e 
uma variante do tipo A, de origem humana, isolada na 
cidade de Sydney em 1997, cepa 5, com antigenos de 
superficie H3 e N2. 

■ Quadro Clfnico 7,8 

A influenza pode apresentar-se de varias formas cli- 
nicas, dependendo principalmente da idade do hospe¬ 
deiro. 

Em crianqas, a doenqa pode apresentar-se desde 
uma forma subclinica ate uma doenqa complicada, 
afetando multiplos orgaos. Nos primeiros meses de 
vida pode ocorrer um quadro de bronquiolite, laringi- 
te e ate quadro semelhante a uma sepse bacteriana. 
Apos os primeiros meses de vida, uma pequena por- 
centagem de crianqas pode ter infecqao assintomatica. 
Entretanto, a maioria das crianqas menores de 5 anos 
apresenta febre e sinais de infecqao de vias aereas su¬ 
periors (IVAS); em 10 a 50% ocorre tambem envolvi- 
mento do trato respiratorio inferior. Infecqoes por vi¬ 
rus influenza sao mais graves em crianqas menores de 
2 anos de idade, em decorrencia da falta de imunida¬ 
de e, provavelmente, do pequeno calibre das vias ae¬ 
reas. Mais de 1% das infecqoes por virus influenza em 
crianqas menores de um ano de idade resulta em hos- 
pitalizaqao. A maioria destas acontece em crianqas 
com menos de 6 meses de idade, ou naqueles portado- 
res de doenqas cronicas. A mortalidade varia de 1 a 
8 %. Criancas maiores e adultos jovens apresentam 
mais frequentemente um quadro com inicio abrupto, 
com febre alta, calafrios, cefaleia, mialgia, fadiga, ano¬ 
rexia e tosse seca. Em seguida, congestao nasal, rinite, 
dor de garganta e tosse tornam-se proeminentes. Sin- 
tomas gastrointestinais podem ocorrer, incluindo vo- 
mitos, dor abdominal, diarreia. A frequencia e maior 
em crianqas. 
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1. Cada ano a vacina contra influenza content tres cepas (duas cepas Aeuma cepa 
B), que mudam anualmente 




2. Apos a vacina^ao, o organismo produz anticorpos 
contra as tres cepas que estao navacina 


Anticorpo 


5. Quando ocorre uma mudanga no _ 

gene da HA, ocorre altera^ao de sua forma 


3. Se o indivi'duo e exposto a uma das cepas da vacina, 
os anticorpos ligam-se a HA, impedindo que o virus 
se ligue as celulas, bloqueando a infec^ao 

4. 0 RNA do virus influenza sofre muta^oes 


RNA viral 


Muta^ao 



6. Com isso os anticorpos nao conseguem 

mais ligar-se a HA, permitindo que a infec^ao ocorra 


Gene da HA 


Figura 5.2.2 Variagao antigenica menor {antigenic drift). 

Fonte: National Institute of Allergy and Infectious Diseases (NIAID). 
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Entrada viral 
na celula do 
hospedeiro 
intermediario 


Mistura genetica 


Elospedeiro 

humano 


Figura 5.2.3 Variagao antigenica maior (antigenic shift). 

Fonte: National Institute of Allergy and Infectious Diseases (NIAID). 


A altera^ao genetica que permite que uma cepa de influenza de uma especie animal para outra, 
incluindo o homem, e chamada antigenic shift ou varia^ao antigenica maior 


B Sem sofrer 
altera^ao genetica, 
uma cepa aviaria 
de influenza A 
pode ser 
transferida 
diretamente para 
o homem 


Cepa aviaria 
de influenza A 


A nova cepa pode 
disseminar-se para 
outras pessoas. Se isso 
ocorrer, a influenza 
pandemica pode surgir 


Hospedeiro aviario 


C Sem sofrer altera^ao 
genetica, uma cepa 
aviaria de influenza A 
pode ser transferida 
diretamente para urn 
hospedeiro inter¬ 
mediario animal e dai 
para o homem 


Cepa humana de influenza A 


A-1 Urn pato ou outra ave aquatica 
transfere para uma cepa para urn 
hospedeiro intermediario, 
como uma galinha ou um porco 


A-2 Um individuo passa uma 
cepa humana de influenza A 
pra a mesma galinha ou 
mesmo porco 


A-4 A nova cepa 
pode disseminar-se 
do hospedeiro 
intermediario para 
o homem 


Nova cepa da 
influenza 


« Celula do 
^ hospedeiro 
\ intermediario 


Hospedeiro intermediario (porco) 


A-3 Quando o virus infecta a mesma celula, os genes 
da cepa do pato podem misturar-se com os da cepa 
humana, permitindo o surgimento de uma nova cepa 
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Os sinais e sintomas da infec^ao por influenza em 
crianqas sao semelhantes aos de outras infeccoes virais, 
sendo dificil diferencia-las clinicamente. Sao pontos- 
-chaves para diagnostico de influenza em crianpas: 

■ periodo de circulapao viral (sazonalidade); 

■ febre, tosse e rinorreia. 

Em adultos, a sindrome gripal classica e caracteriza- 
da por inicio abrupto dos sintomas, com febre alta, cala- 
frios, cefaleia, mialgia, fadiga e anorexia. Artralgia pode 
ser observada. Desconforto ocular, com lacrimejamen- 
to, ardor e fotofobia e comum. Os sintomas sistemicos 
duram em media quatro dias, persistindo os sintomas 
respiratorios, como tosse seca, dor de garganta, conges- 
tao nasal, rinorreia, perdurando por ate sete dias. 

Sao pontos-chaves para diagnostico de influenza em 
adultos: 

■ periodo de circulate viral (sazonalidade); 

■ quadro de inicio subito, com febre alta acompanhado 
de dor muscular e/ou tosse e/ou fadiga. 

A grande maioria dos individuos recupera-se com- 
pletamente em tres a sete dias, mas podem ocorrer com¬ 
plicates, mesmo em individuos saudaveis. 

A influenza predispoe a complicaqao bacteriana, 
sendo otite media aguda, sinusite e pneumonia as mais 
frequentes. A otite media aguda ocorre em ate 50% das 
crianpas menores de tres anos com influenza. Tipica- 
mente manifesta-se apos tres a quatro dias do inicio do 
quadro respiratorio. Alem da pneumonia bacteriana, 
pode ocorrer pneumonia viral primaria, que se apresen- 
ta como um quadro agudo, com piora dos sintomas, fe¬ 
bre persistente, dispneia, cianose, evoluindo, muitas ve- 
zes para sindrome da angustia respiratoria aguda. 
Pacientes com doenpa pulmonar cronica com influenza 
podem sofrer uma exacerbapao do quadro de base, com 
perda permanente da funpao pulmonar. Alem disso, ou¬ 
tras doenpas cronicas (insuficiencia cardiaca congestiva, 
diabete melito), tambem podem ser descompensadas na 
vigencia de infecpao por influenza. 

Miosite, atingindo os musculos gastrocnemio e so- 
leo, pode ocorrer apos o termino dos sintomas respira¬ 
torios e mais associada com influenza B. 

A miocardite e uma complicate rara da influenza, 
podendo ocorrer lesao muscular, arritmias e aumento 
das enzimas cardiacas. 

As complicates neurologicas sao raras e incluem 
convulsoes febris, encefalite, encefalopatia, mielite 
transversa, sindrome de Guillain-Barre. A sindrome de 
Reye (encefalopatia e degenerapao hepatogordurosa) 
tornou-se rara desde o reconhecimento de sua associa¬ 
te) com o uso do acido acetilsalicilico. 

■ Diagnostico Clinico e Laboratorial 

O diagnostico clinico, em todos os grupos etarios, e 
dificil e impreciso. Em adultos com sindrome gripal 
classica, em periodo de epidemia, o diagnostico clinico 


pode ter acuracia de 60 a 70%. Ja em crianpas, idosos, 
individuos de risco, esta acuracia pode ser menor 9 . 

E importante que o profissional de saude tenha co- 
nhecimento da circulapao do virus, pois durante os perio- 
dos de sazonalidade, a acuracia do diagnostico clinico au- 
menta, com valor preditivo positivo entre 70 e 80% 9 . 

O diagnostico laboratorial pode ser feito por cultu- 
ra viral, testes sorologicos, deteeqao de antigenos virais 
e reaqao em cadeia da polimerase 7 . 

Dessa forma, o diagnostico da influenza pode ser 
baseado no seguinte tripe: 

■ virus em circulate na comunidade (epidemiologia); 

■ quadro clinico: inicio subito, febre, tosse e compro- 
metimento sistemico; 

■ testes laboratoriais para diagnostico. 

■ Diagnostico Diferencial entre 
Influenza e Resfriado Comum 7 

Sao pontos-chaves para diagnostico diferencial de 
influenza e resfriado comum (Tabela 5.2.1): 

■ influenza: periodo de circulate viral (sazonalidade) 
e quadro de inicio subito, com febre alta acompanha¬ 
do de dor muscular e/ou tosse e/ou fadiga; 

■ resfriado comum: ocorre o ano todo, com quadro cli¬ 
nico de inicio lento, acompanhado de dor de gargan¬ 
ta, espirros, coriza. 

■ Vacina Contra Influenza 

Nas ultimas decadas, a imunizaqao anual contra in¬ 
fluenza tem sido a principal medida para a profilaxia da 
doenipi e reduqao da morbimortalidade. 


Tabela 5.2.1 Diagnostico diferencial entre influenza e 
resfriado comum 

Sintomas 

Influenza 

Resfriado comum 

Ocorrencia 

Sazonal: outono, inverno 

Ano todo 

Inicio 

Subito 

Gradual 

Febre 

Geralmente alta, por 3 a 4 dias 

Incomum 

Cefaleia 

Intensa 

Incomum 

Fadiga 

Dura de 2 a 3 semanas 

Leve 

Dores 

Frequente e intensa 

Leve ou inexistente 

Exaustao 

Precoce e intensa 

Nao 

Obstru^ao nasal 

As vezes 

Muito comum 

Dor de garganta 

As vezes 

Comum 

Tosse 

Sim 

Incomum 

Dor no peito 

Comum 

Leve 

Complica^oes 

Pneumonia 

Sinusite 
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Existem dois tipos de vacina: vacina inativada e va- 
cina de virus vivos atenuados. 

As vacinas inativadas contra influenza sao imuno- 
genicas e apresentam efeitos adversos minimos. A vaci¬ 
na trivalente de virus vivos atenuados, adaptados ao frio 
(LAIVT), disponivel apenas nos Estados Unidos (EUA), 
foi liberada para o uso em crianqas e adultos saudaveis 
na faixa etaria de 5 a 49 anos de idade 8 . 

As vacinas sao reformuladas anualmente, com base 
nas recomendaqoes da OMS. Elas contem tres cepas de 
virus, sendo uma influenza A H3N2, uma influenza A 
H1N1 e uma influenza B 8 . 

A vacina da estaqao de 2012-2013, para o hemisfe- 
rio norte, contem as cepas: A/California/7/2009 (H1N1), 
A/Victoria/361/2011 (H3N2), e B/Wisconsin/1/2010 
(linhagem Yamagata). 

A vacina inativada contra o virus influenza deve ser 
aplicada anualmente, sempre nos meses de outono, antes 
do periodo epidemico do virus, que geralmente ocorre no 
inverno. E aprovada acima dos seis meses de vida. O es- 
quema de imunizaqao e apresentado na Tabela 5.2.2 8 . 

Este esquema de dose padronizado nos EUA tem 
como base a imunogenicidade e a reatogenicidade da 
vacina, de acordo com a faixa etaria. Em crianqas meno- 
res de 8 anos de idade, a resposta imunologica a vacina 
e inferior quando comparada a de adultos, provavel- 
mente porque as crianqas ainda nao tiveram contato 
previo com o virus. Assim, na primeira imunizaqao, o 
esquema de duas doses e recomendado. O intervalo en- 
tre as doses deve ser de, no minimo, um mes 8 . 


Tabela 5.2.2 Vacina inativada contra influenza: esquema 
de doses por faixa etaria 

Faixa etaria 

Dose 

N. de doses 

6 a 35 meses 

0,25 mL 

1 ou 2 

3 a 8 anos 

0,50 mL 

1 ou 2 

> 9 anos 

0,50 mL 

1 


■ Recomendagoes para a Imunizagao 

Nos Estados Unidos, desde 2010, o comite de imuni- 
zaqoes (Advisory Committee on Immunization Practices 
- ACIP) recomenda a imunizaqao contra a influenza para 
todos os individuos com mais de 6 meses 8 . 

No Brasil, em 2012, o Ministerio da Saude, elegeu os 
seguintes grupos para vacinaqao 10 : 

■ crianqas de 6 meses a menos de 2 anos de idade; 

■ trabalhadores de saude; 

■ gestantes; 

■ indigenas; 

■ idosos com mais de 60 anos. 

Alem disso, o Ministerio da Saude recomenda e dis- 
tribui a vacina gratuitamente para 11 : 


■ todas as pessoas com mais de 60 anos de idade; 

■ usuarios cronicos de acido acetilsalicilico; 

■ individuos com doenca pulmonar cronica (asma, 
doenca pulmonar obstrutiva cronica, pneumonite al¬ 
veolar, doenca respiratoria resultante de exposiqao 
ocupacional ou ambiental, bronquiectasias, sarcoido- 
se, granulomatose de Wegener, broncodisplasia, fi¬ 
brose cistica); 

■ individuos com cardiopatia cronica; 

■ individuos com asplenia anatomica ou funcional; 

■ individuos com diabete melito; 

■ individuos com doen^as de deposito (doenqa de 
Gaucher, doenqa de Niemann-Pick, mucopolissaca- 
ridose, glicogenose, doenqa de Tay-Sachs, doenqa de 
Sandhoff, doenqa de Wilson, sindrome de Lesch- 
-Nyhan); 

■ individuos com doenqas neurologicas cronicas inca- 
pacitantes; 

■ individuos com hepatopatia cronica de qualquer etio- 
logia; 

■ individuos com imunossupressao (imunodeficiencias 
congenitas, imunossupressao por cancer, terapeutica 
ou infecqao por HIV); 

■ comunicantes domiciliares de imunodeprimidos; 

■ transplantados de orgaos solidos ou medula ossea; 

■ doadores de orgaos solidos ou medula ossea; 

■ individuos com nefropatia cronica ou sindrome ne- 
frotica; 

■ profissionais de saude; 

■ individuos com trissomias; 

■ individuos com implante de coclea. 

■ Tratamento e Quimioprofilaxia 

Existem duas classes de agentes antivirais disponi- 
veis para tratamento e profilaxia da influenza 8 : 

1 . Inibidores dos canais de ion M2: rimantadina e 
amantadina. 

Sao ativos apenas contra influenza A, pois o tipo B 
nao possui a proteina M2. Sao aprovados para crian- 
qas acima de 1 ano de idade. A eficacia desta classe e 
limitada por dois fatores importantes: o desenvolvi- 
mento de resistencia e os efeitos adversos. 

2. Inibidores da neuraminidase (INA): oseltamivir e za- 
namivir. 

Oseltamivir e aprovado para tratamento e profilaxia 
em criancas acima de 1 ano de idade e zanamivir e 
aprovado para tratamento acima de 7 anos e profila¬ 
xia acima de 5 anos. 

Estudos clinicos e observacionais mostraram que a 
introduqao precoce dos INA pode diminuir a duracao 
da febre e dos sintomas, o risco de complicaqoes (otite, 
pneumonia, insuficiencia respiratoria) e morte, e a du- 
raqao da hospitalizaqao. Estes beneficios ocorrem quan¬ 
do a medicaqao e introduzida dentro de 48 h do inicio 
dos sintomas. Entretanto, de acordo com estudos obser¬ 
vacionais, o tratamento ainda pode ser benefico em pa- 
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cientes com quadro grave, progressive ou complicado 
apos 48 h do inicio dos sintomas. 

Atualmente, nos Estados Unidos 12 , o Centers for Di¬ 
sease Control and Prevention (CDC) recomenda o tra- 
tamento com INA para todos os pacientes com influen¬ 
za confirmada ou suspeita que: 

■ estejam hospitalizados; 

■ apresentem doen 9 a grave, progressiva ou complicada; 

■ apresentem maior risco para complicates. 

Sao considerados pacientes de maior risco para 
complicates por influenza: 

• crianqas menores de 2 anos; 

■ adultos com mais de 65 anos; 

■ portadores de pneumopatia cronica, cardiovascular, 
renal, hepatica, hematologica, doenqas metabolicas 
ou neurologicas; 

■ imunodeprimidos; 

■ gestantes e puerperas (ate duas semanas apos o parto); 

■ individuos menos de 19 anos que recebem tratamen- 
to cronico com acido acetilsalicilico; 

■ obesos morbidos; 

■ residentes de instituicoes e asilos. 

Alem disso, o tratamento antiviral pode ser conside- 
rado para qualquer individuo saudavel a criterio medi¬ 
co, desde que iniciado dentro de 48 h dos sintomas. 

No Brasil 13 , o protocolo atual do Ministerio da Sau- 
de recomenda que pacientes com sindrome gripal, sem 
fatores de risco, devem receber apenas medicamentos 
sintomaticos, hidrataqao oral e repouso domiciliar. Em- 
bora nao esteja contemplado nas recomendaqoes deste 
protocolo, em casos excepcionais, com base no julga- 
mento clinico, o tratamento antiviral pode ser considera- 
do em pacientes ambulatoriais sem fatores de risco, des¬ 
de que o tratamento possa ser iniciado nas primeiras 48 
h do comet da doenga. Para os pacientes com sindrome 
respiratoria aguda grave e para aqueles com fatores de 
risco, esta indicado o uso de oseltamivir, de forma empi- 
rica (nao se deve aguardar confirmagao laboratorial), in- 
dependentemente da situagao vacinal. Sao considerados 
fatores de risco: 

■ criangas abaixo de 2 anos; 

■ adultos > 60 anos; 

■ gravidas em qualquer idade gestacional, puerperas 
ate duas semanas apos o parto; 

■ individuos com doenga cronica: pneumopatias (in- 
cluindo asma); cardiovasculopatias (excluindo hi- 
pertensao arterial sistemica); nefropatias; hepatopa- 
tias; doengas hematologicas (incluindo anemia 
falciforme); disturbios metabolicos (incluindo dia- 
bete melito); transtornos neurologicos que podem 
comprometer a fungao respiratoria ou aumentar o 
risco de aspiragao (disfungao cognitiva, lesoes me- 
dulares, epilepsia, paralisia cerebral, sindrome de 
Down, atraso de desenvolvimento, AVC ou doengas 
neuromusculares); 


■ imunossupressao; 

■ individuos menores de 19 anos de idade em uso pro- 
longado com acido acetilsalicilico (risco de sindrome 
de Reye); 

■ populagao indigena; 

■ obesidade morbida (indice de massa corporal > 40). 

A quimioprofilaxia com antiviral e aproximada- 
mente 70 a 90% efetivo em prevenir influenza. Nos Es¬ 
tados Unidos 12 nao e recomendada de rotina, para limi- 
tar a emergencia de resistencia viral. No Brasil 13 , o uso 
do oseltamivir para profilaxia esta indicado nas seguin- 
tes situagoes: 

■ profissionais de laboratorio nao vacinados, que tenham 
manipulado amostras clinicas de origem respiratoria 
que contenham o virus influenza sem o uso adequado 
de equipamento de protegao individual (EPI); 

■ trabalhadores de saude nao vacinados que estiveram 
envolvidos na realizagao de procedimentos invasivos 
(geradores de aerossois) ou manipulagao de secregoes 
de um caso suspeito ou confirmado de infeegao por 
influenza, sem o uso adequado de EPI; 

■ individuos com fator de risco para complicagoes para 
influenza e nao vacinados e com exposigao a pacien¬ 
tes suspeitos de influenza nas ultimas 48 h. 

A Tabela 5.2.3 orienta as doses dos INA para trata¬ 
mento e profilaxia da influenza. 


Tabela 5.2.3 Doses dos inibidores da neuraminidase para 
tratamento e profilaxia da influenza 

Droga 

Faixa etaria 


Tratamento 

Quimioprofilaxia 

Oseltamivil 

Tamiflu® 

Adulto 


75 mg, 

12/12 h, 5 d 

75 mg/d/10 d 


Crianga > 

1 ano 

£ 15 kg 

30 mg 

12/12 h, 5 d 

30 mg/d/10 d 



> 15 a 23 kg 

45 mg, 

12/12 h, 5 d 

45 mg/d/10 d 



> 23 a 40 kg 

60 mg, 

12/12 h, 5 d 

60 mg/d/10 d 



> 40 kg 

75 mg, 

12/12 h, 5 d 

75 mg/d/10 d 


Crianga < 

1 ano 

< 3 meses 

12 mg, 

12/12 h, 5 d 

Sobjufzo clinico 



3 a 5 meses 

20 mg, 

12/12 h, 5 d 

20 mg, 

24/24 h, 10 d 



6a 11 

meses 

25 mg, 

12/12 h, 5 d 

25 mg, 

24/24 h, 10 d 

Zanamivir 

Relenza® 

Adulto 


10 mg duas 
inalagoes 
de 5 mg, 
12/12 h, 5 d 

10 mg, duas 
inalacoes de 5 
mg, 24/24 h. 10 d 


Cria^a 

> 7 anos 

10 mg duas 
inalagoes 
de 5 mg, 
12/12 h, 5 d 
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Capi'tulo 


5.3 


Infec^ao Estreptococica 


Orlando C. Mantese 
Eitan Naaman Berezin 


■ Introdugao 

O genero Streptococcus inclui varias especies de inte- 
resse clinico, tendo em comum o aspecto de coco Gram- 
-positivo a coloraqao do esfregaqo. Sao bacterias imoveis, 
aerobias preferenciais e anaerobias facultativas, catalase e 
oxidase-negativas. Os estreptococos sao classificados em 
pelo menos 21 diferentes especies, segundo: 

■ padrao hemolitico, tamanho e opacidade das colonias 
na superficie da placa de agar-sangue em: alfa-hemo- 
litico (hemolise incompleta), beta-hemolitico (hemo- 
lise completa) e gama-hemolitico (ausencia de hemo¬ 
lise). A maioria dos estreptococos patogenicos ao 
homem pertence ao grupo beta-hemolitico (S. pyoge¬ 
nes, S. agalactiae); ao grupo alfa-hemolitico perten- 
cem o pneumococo e os estreptococos viridantes. As 
especies do grupo gama-hemolitico raramente cau- 
sam doenqa em humanos (estreptococos do grupo D, 
nao enterococos). 

■ Streptococcus pyogenes 

O estreptococo beta-hemolitico do grupo A (S(3A), 
ou Streptococcus pyogenes, e um coco Gram-positivo, 
sensivel a bacitracina (enquanto a imensa maioria dos 
outros estreptococos beta-hemoliticos e resistente). 

O S(3A apresenta as seguintes possibilidades de inte- 
raqao com o hospedeiro humano; 

■ estado de portador assintomatico em mucosa nasal e 
orofaringea (as vezes, na pele). A transmissao ocorre 
por contato intimo, por meio de grandes goticulas; 

■ doencas localizadas, nao invasivas: farigoamigdalite, 
otite media, rinossinusite, celulite; 

■ doencas invasivas: bacteremia, pneumonia, celulite, 
necrose aguda de pele e tecido subcutaneo, osteoartri- 
te, sindrome do choque toxico estreptococico (SCTE). 


O S(3A e o agente mais comum das faringoamigdali- 
tes bacterianas e das infecqoes de pele, como impetigo e 
erisipela. Em situaqoes menos comuns, porem, o S(3A 
pode causar quadros invasivos, como bacteremias, infec- 
qoes osseas e de partes moles profundas e pneumonia. 
Em geral, os quadros invasivos se devem a propagacao re¬ 
gional ou sistemica, por via linfatica ou hematogenica, 
das infecqoes localizadas. Apesar de facilmente diagnosti- 
cadas, quando nao tratadas a tempo, essas infecqoes po- 
dem levar ao desenvolvimento de complicaqoes tardias 
nao supurativas como a febre reumatica e glomerulone- 
frite pos-estreptococica. 

O S(3A pode acometer pessoas de todas as idades, 
independente do seu estado imunologico, apesar da 
imunodepressao primaria ou secundaria representar 
um risco maior para infecqoes invasivas graves. Outros 
fatores de risco incluem as lesoes de pele previas (quei- 
maduras, varicela, feridas operatorias) e a concomitan- 
cia com infecqao viral respiratoria (p.ex., influenza). 

Neste capitulo serao abordadas as formas invasivas 
das infecqoes estreptococicas. 

■ Celulite 

Celulite e o processo infeccioso agudo da derme e 
do tecido subcutaneo profundo. A classificaqao baseia- 
-se, entre outros aspectos, nos dados epidemiologicos 
(celulite apos mordedura, celulite em imunodeficientes, 
celulite com lesao de pele previa); na topografia (celuli¬ 
te de extremidades, celulite de face, celulite perineal); na 
faixa etaria (celulite em recem-nascido [RN], celulite em 
lactente jovem) e em alguns dados clinicos proeminen- 
tes (celulite necrotizante rapidamente progressiva, celu¬ 
lite contendo gas). 

Os agentes etiologicos mais comumente encon- 
trados em crianqas com celulite sao o S(3A (ocasional- 
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mente dos grupos B, C e G) e o Staphylococcus aureus. 
Em geral, ha uma porta de entrada na pele causada 
por trauma, picada de inseto, lesoes de varicela ou de 
impetigo, escoriaqao ou cirurgia recente. O quadro 
clinico generico e caracterizado pelo aparecimento 
de area mal definida de eritema, edema, calor e dor, 
com progressao em extensao e intensidade, medida 
em horas ou poucos dias. Ocasionalmente, sobre a 
pele acometida aparecem vesiculas, bolhas ou pustu- 
las. Ha tendencia a circunscriqao da lesao e supuraqao 
nos casos de infecqao pelo estafilococo e de progres¬ 
sao rapida em extensao, nos casos pelo estreptococo. 
Como o processo inflamatorio predomina no tecido 
subcutaneo, os seus limites projetados na pele sao mal 
definidos, exceqao feita a erisipela, que por acometer 
estruturas mais superficiais, caracteriza-se por placas 
eritematosas com bordas bem delimitadas. A febre, o 
mal-estar, a anorexia e a toxemia estao, em geral, pre- 
sentes, com intensidade variavel, precedendo ou suce- 
dendo o inicio das lesoes de pele em um a dois dias. A 
atividade inflamatoria pode ser avaliada por meio de 
exames inespecificos (leucocitose, neutrofilia e eleva- 
qao da VHS ou da PCR, geralmente presentes) e a ex¬ 
tensao do processo por meio de exames de imagem 
(raios X, ultrassom, tomografia computadorizada, 
ressonancia magnetica). Na maioria dos casos, a he- 
mocultura e a cultura do aspirado local nao permitem 
recuperaqao do agente. O diagnostico e eminente- 
mente clinico. O alto grau de suspeiqao e o reconheci- 
mento precoce dos sinais inflamatorios sao suficien- 
tes para o manuseio adequado da maioria das crianqas 
com celulite. Em casos selecionados, como nos imu- 
nodeficientes, nos RN, nos pacientes com celulite ne- 
crosante rapidamente progressiva e em lactentes jo- 
vens toxemicos, a documentaqao bacteriologica pode 
ser fundamental para a adequaqao do tratamento an- 
timicrobiano. 

A celulite pode ser uma doenqa grave, com risco de 
disseminaqao sistemica e/ou local, quando nao tratada 
de imediato, particularmente em RNs, lactentes jovens e 
imunodeficientes. As complicates mais comuns sao a 
necrose de pele e de tecido subcutaneo e a formaqao de 
abscessos profundos. A disseminaqao linfo-hematogeni- 
ca e o envolvimento de orgaos e tecidos 

■ Erisipela 

A erisipela e uma celulite superficial causada, na 
maioria das vezes, pelo S. pyogenes e raramente por es- 
treptococos do grupo C ou G, pelo S. aureus ou mesmo 
Clostridium sp. O agente ao penetrar na pele determina 
em um a quatro dias o aparecimento de placa eritemato- 
sa brilhante, dolorosa, endurada e rapidamente progres¬ 
siva. Seus bordos sao nitidos e o intenso edema propicia 
o aspecto classico de “casca de laranja”. Sobre a area in- 
flamada podem aparecer vesiculas ou bolhas de conteu- 
do seroso ou sanguinolento. O diagnostico e eminente- 


mente clinico, com baixo rendimento de hemocultura e 
cultura da secreqao local. 

■ Necrose Agudade Pele Subcutanea 

A fasciite necrosante consiste no processo infeccio- 
so necrotizante agudo, rapidamente progressivo, que 
afeta de inicio a fascia e o tecido subcutaneo. A pele, de 
inicio intacta, acaba sendo secundariamente acometida 
em razao da lesao vascular e da isquemia. A gravidade e 
a extensao somente podem ser adequadamente avalia- 
das no ato cirurgico, quando a fascia e o tecido subcuta¬ 
neo profundo sao visualizados. As partes do corpo mais 
comumente atingidas sao as extremidades, a parede ab¬ 
dominal e o perineo. 

Na maioria, mas nao totalidade dos casos, o quadro 
clinico e precedido por trauma ou lesao de pele, mesmo 
que imperceptivel a principio. A doenqa, dramatica, ca- 
racteriza-se pelo aparecimento subito de dor intensa, 
desproporcional aos sinais inflamatorios de edema, ca¬ 
lor e rubor local, seguido em horas ou poucos dias pelo 
desenvolvimento de uma lesao de tonalidade acinzenta- 
da, com contornos mal definidos e anestesia central. 
Este aspecto denuncia a necrose tecidual subjacente e a 
perda de PTSC e inevitavel. A evoluqao para choque 
septico ou toxico, que pode ocorrer em horas, deve ser 
precocemente reconhecida pela presenqa de alteraqoes 
do nivel de consciencia, da perfusao periferica, da pres- 
sao arterial e pelas alteracoes de funqao renal e hepatica. 

A letalidade da fasciite necrosante e extremamente 
variavel, de 2 a 80%, na dependencia, entre outros fato- 
res, da idade, da presen 9 a e natureza dos fatores de ris¬ 
co, da precocidade do diagnostico e tratamento cirurgi¬ 
co apropriado. 

Tratamento de celulite, erisipela e necrose 
aguda de PTSC 

■ O tratamento da celulite visa a bloquear a progressao 
local do processo inflamatorio e suas complicaqoes sis- 
temicas. Requer para isso o uso judicioso de antimi- 
crobianos, de procedimentos cirurgicos como a drena- 
gem de abscessos, desbridamento de material necrotico 
e descompressao tecidual, e de medidas de suporte 
como a imobilizaqao e elevaqao da extremidade afeta- 
da, a utilizacao de compressas frias (para combate a 
dor) ou quentes (para auxiliar na delimitaqao do pro¬ 
cesso inflamatorio). Dependendo do agente etiologico, 
o paciente pode ser mantido em regime de isolamento 
ate a erradicaqao bacteriana ou a cura clinica; 

■ a intensidade do processo inflamatorio e o acometi- 
mento de tecidos nobres constituem indicaqoes para 
internaqao e antibioticoterapia parenteral por, pelo 
menos, dois a tres dias com penicilina cristalina 
(100.000 U/kg/dia, IV, 4 a 6/6 h) associada ou nao a 
oxacilina (100 a 200 mg/kg/dia, IV, 6/6 h). Drogas 
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alternativas incluem a clindamicina (40 mg/kg/dia, 
IV, 6/6 h) ou a cefazolina (100 mg/kg/dia, IV, 8/8 h). 
Diante da boa resposta clinica, o tratamento pode 
ser completado por VO, com a clindamicina (30 
mg/kg/dia, 8/8 h) ou a cefalexina (80 a 100 mg/kg/ 
dia, 6/6 h) ou a amoxicilina (45 mg/kg/dia, 8/8 h), 
ate o setimo ou decimo dia, VO, 12/12 h; 

■ o tratamento de pacientes com erisipela consiste em 
penicilina parenteral (penicilina cristalina, na dose 
50.000 a 100.000 U/kg/dia, IV, 4 a 6 / 6 h ou penicilina 
procaina, na dose de 50.000 U/kg/dia, IM, 12/12 h), 
por, pelo menos, 24 a 72 h e na complementaqao, por 
via IM (penicilina procaina) ou VO (amoxicilina, na 
dose de 45 mg/kg/dia, VO, 8/8 h; ou cefalexina, na 
dose de 50 a 75 mg/kg/dia, VO, 6/6 h), ate o setimo 
ou decimo dia. E recomendado o repouso com eleva- 
qao da extremidade afetada e, as vezes, aplicaqoes lo- 
cais de soluqoes antissepticas. 

■ Sfndrome do Choque Toxico 
Estreptococico 

A sindrome do choque toxico estreptococico (SCTE) 
e uma doenqa sistemica aguda caracterizada por febre 
alta, hipotensao arterial e falencia de multiplos orgaos 
(em especial a falencia renal em cerca de 80% e pulmonar 
em 55% dos casos). Em muitos casos ha um exantema ge- 
neralizado precoce (ate 65%) e em alguns, uma descama- 
qao tardia (20 a 30% das vezes, apos uma ou duas sema- 
nas). A porta de entrada e geralmente um foco infeccioso 
rapidamente progressive (70 a 80% dos casos), acometen- 
do partes moles (PTSC, fascia, musculo). A toxemia ex¬ 
trema e desproporcional ao foco infeccioso e a evoluqao e 
fulminante. A hemocultura e positiva em cerca de 60% 
das vezes e a letalidade e da ordem de 30 a 80%, na depen¬ 
dence da gravidade do foco infeccioso inicial. 

As exotoxinas pirogenicas A, B e C, em especial a A, 
sao as causadoras da SCTE. Atuam como superantigenos, 
promovendo a liberaqao em massa de diversas citocinas 
inflamatorias. Como consequencia ha o desenvolvimento 
do choque hemodinamico, com aumento da permeabili- 
dade vascular, hipotensao arterial e falencia de multiplos 
orgaos. O quadro clinico, inicialmente inespecifico, com 
febre, mialgia, nauseas, vomitos e exantema escarlatini- 
forme (em cerca de 65% dos pacientes) rapidamente evo- 
lui com sinais e sintomas de choque, com alteracao do ni- 
vel de consciencia, diminuiqao da diurese, tempo de 
enchimento capilar prolongado e hipotensao. Estes pa¬ 
cientes tendem a evoluir com insuficiencia renal, insufi- 
ciencia respiratoria, aumento serico de enzimas muscula- 
res, comprometimento hepatico e alteraqoes do equilibrio 
acido-base e hidroeletrolitico. 

Segundo o criterio do Working Group on Severe 
Streptococcal Infections 1 o diagnostico e baseado nos 
seguintes parametros: 

1. Isolamento do S(3A de local 

normalmente esteril (liquido pleural, sangue, 
liquor, etc.); 


normalmente nao esteril (catarro, mucosa da farin- 
ge e da vagina, ferida operatoria ou lesao de pele su¬ 
perficial, etc.). 

2. Sinais clinicos de gravidade 

hipotensao arterial: PA sistolica < 90 mmHg em 
adultos ou < percentil 5 para a idade em crianqas; 
dois ou mais dos seguintes sinais; 
comprometimento renal: [creatinina] > 2 mg/dL 
ou > duas vezes o limite superior para a idade; 
comprometimento hepatico: [transaminases, bi- 
lirrubina total] > duas vezes o limite superior 
para a idade; 

coagulopatia: plaquetas < 100.000/mm 3 ou CIVD; 
sindrome do desconforto respiratorio agudo; 
exantema macular difuso que pode descamar; 
necrose aguda de pele e tecido SC. 

O diagnostico pode ser considerado definido, com 
IA + IIA + lib ou provavel, com IB + IIA + IIB. 

O diagnostico diferencial deve levar em considera- 
qao outras entidades, como a sindrome do choque toxi¬ 
co estafilococico, sindrome da pele escaldada, escarlati- 
na, sarampo, eritema multiforme, doenqa de Kawasaki, 
sepse por outros agentes, febre maculosa das Montanhas 
Rochosas, meningococcemia, leptospirose e dengue e 
intermaqao. 

O tratamento da sindrome do choque toxico inclui: 

■ ressuscitaqao cardiorrespiratoria, se necessario; 

■ reposiqao fluidica agressiva, ajustada para metas esta- 
belecidas; 

■ drenagem de abscessos e tecido necrotico, imediata- 
mente, se houver fasciite necrosante. Repetir o proce- 
dimento diante da progressao da lesao; 

■ antibioticoterapia: betalactamico associado com clin¬ 
damicina, com o objetivo de minimizar o efeito ino- 
culo sobre o antibiotico (betalactamico) e promover 
inibiqao da sintese da exotoxina (pela clindamicina). 
As posologias sugeridas sao de 200.000 a 400.000 UI/ 
kg/dia, 4 a 6/6h, e clindamicina na dose de 30 a 40 
mg/kg/dia, 6 a 8/8h. O tratamento deve ter duraqao 
minima de duas semanas, na dependencia do foco in¬ 
feccioso inicial; 

■ imunoglobulina intravenosa: o uso no quadro da 
SCTE e controverso. Poucos estudos foram realizados 
e alguns mostram uma tendencia a menor mortalida- 
de nos pacientes que utilizaram a imunoglobulina, 
porem essa diferenqa nem sempre mostrou-se estatis- 
ticamente significativa. Seu emprego pode ser consi¬ 
derado em casos graves, refratarios ao tratamento 
agressivo ja instituido por, pelo menos, 6 h. A dose a 
ser utilizada varia de 150 a 400 mg/kg/dia por cinco 
dias a uma dose unica de 2 g/kg; 

■ medidas de controle: pacientes hospitalizados com 
doenca respiratoria por S(3A devem permanecer em 
isolamento respiratorio pelas 24 h iniciais do trata¬ 
mento antimicrobiano. No caso de pacientes com 
quadro cutaneo e lesoes que nao podem ser ocluidas 
por curativos, o isolamento deve ser de contato, pela 
mesma duraqao de tempo. 
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■ Streptococcus agalactiae 

O S. agalactiae possui na parede celular o carboidra- 
to B, sorogrupo especifico e sao identificados atualmen- 
te dez diferentes sorotipos: la, lb, Ic, II, III ate VIII (o II 
e o III sao os mais comuns). Coloniza o trato gastroin¬ 
testinal e ginecologico das gestantes em valores que os- 
cilam de 2 a 25% e pode, no momento do parto (em es¬ 
pecial os prematuros), infectar por via ascendente o RN, 
que em 1 a 2% das contaminaqoes adoecera. As princi¬ 
pals formas clinicas sao a infecqao precoce e a infecqao 
tardia do RN. O diagnostico definitivo depende do iso- 
lamento do agente em especimes clinicos normalmente 
estereis, como sangue, liquor, liquido articular e outros. 
A antibioticoterapia de escolha consiste na penicilina 
cristalina associada ou nao com gentamicina, em poso- 
logia ajustada para idade gestacional e peso de nasci- 
mento. A duraqao minima de tratamento e de 14 dias 
para bacteremia e pneumonia, 21 dias para meningite e 
28 dias para osteomielite e endocardite. A mortalidade e 
da ordem de 20% para a forma precoce e 10% para a for¬ 
ma tardia da doenqa. 

■ Estreptococos Viridantes 

Constituem um grupo de diferentes especies que 
apresentam em comum a alfa-hemolise. Integram a mi¬ 
crobiota oral e sao caracteristicamente pouco virulentos. 
Diante da quebra da barreira de defesa local, como trau¬ 
ma, cirurgia, manipulaqao dentaria, lesao gengival e ou- 
tras, o agente pode causar bacteremia e, por vezes, quan- 
do ha lesao previa de valvula cardiaca, causar endocardite 
subaguda. As especies mais comumente isoladas sao S. 
sanguis, S. mitis, S. milleri, S. salivarius e S. mutans. O tra¬ 
tamento da endocardite por um desses agentes e realiza- 
do com penicilina cristalina ou cefalosporina de terceira 
geraqao (p.ex., ceftriaxona) associado ou nao com genta¬ 
micina. Diante de estreptococo sensivel a penicilina (CIM 


<0,1 mcg/mL), o tratamento de escolha e com penicilina 
cristalina por quatro semanas; esquemas alternativos in- 
cluem a cefalosporina de terceira geraqao (p.ex., ceftria¬ 
xona) por quatro semanas; a associacao da cefalosporina 
com gentamicina por duas semanas e, em caso de alergia 
major aos betalactamicos, a vancomicina por quatro se¬ 
manas. Diante de estreptococo moderadamente sensivel a 
penicilina (CIM > 0,1 a 0,5 mcg/mL) o tratamento de es¬ 
colha e com a associacao da penicilina cristalina ou da ce¬ 
falosporina de terceira geraqao (p.ex., ceftriaxona) com 
gentamicina por quatro a seis semanas. 
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Inf echoes Estafilococicas 


Marcelo Jenne Mimica 


■ Introdugao 

Os Staphylococcus aureus sao cocos Gram-positivos, 
produtores de catalase e coagulase. A colonizaqao da 
mucosa nasal, que ocorre em 30 a 50% dos indivlduos 
saudaveis, na maioria das vezes precede a infecqao, sen- 
do um fator de risco para tal, principalmente em pacien- 
tes internados ou que serao submetidos a procedimen- 
tos invasivos 1 . Apesar da mucosa nasal ser o sltio 
tradicionalmente mais estudado, outros sltios tambem 
podem ser colonizados, por exemplo a orofaringe, que 
muitos estudos consideram ate mais frequentemente co- 
lonizada que as cavidades nasais 2 . 

Essa especie pode causar infecqoes em qualquer to- 
pografia no organismo humano, incluindo infecqoes su- 
perficiais, infecqoes invasivas e tambem aquelas media- 
das por toxinas estafilococicas, a exemplo da sindrome 
do choque toxico, intoxicaqao alimentar e sindrome da 
pele escaldada 1 . 

O surgimento da penicilina na pratica clinica, na 
decada de 1940, mudou o prognostico das infecqoes es¬ 
tafilococicas. No entanto, a resistencia apareceu rapida- 
mente. Com outros antimicrobianos, como a oxacilina e 
a vancomicina, a historia tem se repetido 3 . Neste capitu- 
lo serao revisadas as principals sindromes clinicas cau- 
sadas pelo S. aureus, as bases de seu diagnostico labora- 
torial, a evoluqao da resistencia dessa especie aos 
antimicrobianos, assim como, de forma breve, algumas 
orientates terapeuticas. 

■ Manifestagoes Clinicas 

As infecqoes localizadas, como paroniquias, hor- 
deolos, linfadenites, furunculos, celulites e abscessos 
subcutaneos, cursam geralmente com edema, dor e hi- 
peremia locais. Outras infecqoes superficiais incluem as 


infecqoes de feridas, traumaticas ou operatorias. Pode 
haver ainda comprometimento do sistema musculoes- 
queletico, como fasciites, abscessos profundos, trombo- 
flebite, pioartrite e osteomielite. 

As pneumonias por S. aureus sao comumente asso- 
ciadas com derrames pleurais e pneumatoceles. O quadro 
clinico dos pacientes acometidos por esse agente tende a 
ser mais agressivo, evoluindo rapidamente com toxemia e 
ate mesmo instabilidade hemodinamica. As meningites 
por S. aureus costumam estar associadas com presenqa de 
dispositivos, como derivaqoes ventriculares, e com pre- 
senqa de malformaqoes congenitas, como hidrocefalia. O 
Staphylococcus aureus ja foi implicado tambem em qua¬ 
dras semelhantes as meningococcemias, com exantemas 
petequiais e instabilidade hemodinamica. 

As endocardites pelo Staphylococcus aureus sao 
complicates importantes que podem se seguir a qua¬ 
dras de bacteremia e que estao relacionadas a presenqa 
de valvulas cardiacas proteticas, anormalidades cardia- 
cas, infecqao de cateteres vasculares e bacteremia persis- 
tente. A otima capacidade de produzir biofilmes a torna 
uma especie frequente nessas infec^oes associadas com 
outros corpos estranhos e dispositivos, extremamente 
importantes dentro do ambiente hospitalar, como cate¬ 
teres de derivaqao ventricular, marca-passos, cateteres 
peritoneais, proteses ortopedicas, entre outros, que tam¬ 
bem podem complicar com bacteremia. 

Quanto as sindromes mediadas por toxinas, sao tres 
as principals: sindrome do choque toxico estafilococica, 
sindrome da pele escaldada e intoxicaqao alimentar. 

A sindrome da pele escaldada estafilococica e uma 
doenqa mediada por toxina esfoliativa, que acarreta cli- 
vagem da pele na altura da camada granulosa, causando 
descamaqao difusa, principalmente de face e pescoqo. 
Na sua evoluqao, pode cursar com desidrataqao e distur- 
bios acido-basicos e eletroliticos, alem de infecqoes se- 
cundarias. O quadro geralmente nao deixa sequelas. 




1502 I TRATADO DE PEDIATRIA ■ SE^AO 16 INFECTOLOGIA 


A intoxicapao alimentar estafilococica e causada pela 
ingestao de alimentos contaminados com enterotoxina 
estafilococica pre-formada. As manifestapoes clinicas, 
que incluem dor abdominal, vomitos e diarreia, costu- 
mam ocorrer dentro de 2 a 4 h apos a ingestao do alimen- 
to contaminado e, em geral, duram menos de 12 h. 

A sindrome do choque toxico e mediada pela toxina 
tipo 1 do choque toxico estafilococico (TSST-1), que age 
como um superantigeno, estimulando a proliferapao e 
ativapao de linfocitos T, o que provoca maior liberapao 
de citocinas, sobretudo, fator de necrose tumoral alfa e 
beta, interleucina-1 e interleucina-2, a sintese de fator de 
necrose tumoral e outros mediadores inflamatorios, 
que, por sua vez, causam aumento da permeabilidade 
capilar e hipotensao, culminando com a falencia de 
multiplos orgaos 1 . 

■ Diagnostico Microbiologico 

Apesar de a terapeutica empirica dever ser instituida 
desde o inicio, com base em dados da literatura e infor- 
mapoes epidemiologicas locais, e desejavel a identificapao 
do agente etiologico para esclarecimento diagnostico e 
realizapao de testes de suscetibilidade, podendo assim a 
terapeutica especifica ser estabelecida 1 ' 3 . 

Importantes ferramentas para esse diagnostico sao 
as culturas. Deve ser colhido material para cultura dos 
sitios especificos de infecpao, assim como hemoculturas 
no caso de suspeita de doenpa invasiva. Alem de servir 
para diagnostico, a punpao ou drenagem do sitio de in¬ 
fecpao, quando possivel, sao terapeuticas, como no caso 
de pioartrites, osteomielites e abscessos em geral, sejam 
eles subcutaneos, musculares, etc. 1 

Metodos moleculares, incluindo a reapao em cadeia 
da polimerase, microarrays e a espectrometria de massas, 
tern tambem contribuido para a detecpao de colonizapao 
e de infecpao. Ainda nao sao rotina em nosso meio, prin- 
cipalmente em decorrencia do custo por enquanto relati- 
vamente alto. Avanpos na metodologia e diminuipao nos 
custos devem facilitar sua inclusao nos laboratories de 
microbiologia clinica nos proximos anos. 

■ Resistencia aos Antimicrobianos 

Apos introdupao da penicilina, no comepo da deca- 
da de 1940, o prognostico dos pacientes com infeepoes 
estafilococicas sofreu avanco consideravel 1 . Mas, ja em 
1942, foram descritas cepas de S. aureus resistentes a 
esse antimicrobiano. A resistencia a penicilina cresceu 
antes nas cepas hospitalares e depois na comunidade; 
atualmente, a grande maioria dos S. aureus e resistente a 
penicilina 1 ’ 3 ’ 4 . 

A resistencia dos S. aureus a penicilina se da por 
meio da produpao de betalactamases, que possibilitam a 
hidrolise do anel betalactamico, nao so na penicilina 
como em outros antimicrobianos betalactamicos susce- 


tiveis, como as aminopenicilinas. A produpao de beta¬ 
lactamases no S. aureus e codificada pelo gene blaZ, lo- 
calizado em um plasmideo 3,4 . 

O isolamento do acido 6-amino-penicilanico, na 
decada de 1950, tornou possivel a produpao de penicili- 
nas semissinteticas, incluindo agentes resistentes a aqao 
das betalactamases. Os primeiros disponiveis para uso 
clinico foram a oxacilina e a meticilina, que soluciona- 
ram temporariamente o problema causado pela resis¬ 
tencia do S. aureus a penicilina. No entanto, o uso des¬ 
ses agentes foi tambem rapidamente seguido pelo 
surgimento de cepas resistentes. Da mesma maneira que 
ocorreu com a penicilina, desde entao as taxas de resis¬ 
tencia do S. aureus a oxacilina aumentaram rapidamen¬ 
te nos hospitais 3 . 

Em meados dos anos 1990, come^aram os relatos de 
infecqoes por S. aureus resistentes a oxacilina associados 
a comunidade (CA-MRSA: community-acquired methi- 
cillin-resistant Staphylococcus aureus). Essas infecqoes 
ocorriam em pacientes sem fatores de risco identifica- 
veis para aquisiqao de MRSA, ou seja, nao tinham con- 
tato frequente, direto ou indireto com servico de saude 
que pudesse explicar a infeeqao por MRSA associado 
com cuidados de saude (HCA-MRSA: health-care asso¬ 
ciated methicillin-resistant Staphylococcus aureus) 4,5 . Os 
CA-MRSA ja foram descritos em varias regioes do mun- 
do, incluindo o Brasil 6,7 . 

Os betalactamicos agem impedindo a sintese da 
parede celular, atraves da ligaqao e inibiqao das penicil¬ 
lin-binding proteins (PBP), que agem como transpepti- 
dades, incorporando os precursores peptidicos a pare¬ 
de em formaqao. O principal mecanismo de resistencia 
a oxacilina no S. aureus e codificado pelo gene mecA, o 
qual e responsavel pela sintese das PBP2a ( penicillin- 
-binding protein 2a), que substituem as outras PBP, e 
que tem baixa afinidade pelos betalactamicos 3 . Esse 
gene e parte de uma ilha genomica de resistencia deno- 
minada SCC mec (staphylococcal cassette chromosome 
mec), classificada atualmente em 11 tipos, e que pode 
conter tambem genes de resistencia a outros antimi¬ 
crobianos. Enquanto os HCA-MRSA carregam usual- 
mente SCC mec dos tipos I a III, os CA-MRSA estao 
mais associados aos tipos IV e V. Estes ultimos sao ele- 
mentos geneticos menores e, portanto, com mais mo- 
bilidade que os anteriores, contendo um numero me- 
nor de genes determinantes de resistencia que os dos 
tipos I, II e III. Dessa forma, os CA-MRSA caracteris- 
ticamente mostram resistencia apenas aos betalactami¬ 
cos e macrolideos, mantendo sensibilidade a clindami- 
cina, sulfametoxazol-trimetoprima e cloranfenicol, por 
exemplo (embora a resistencia a clindamicina esteja 
aumentando), enquanto os HCA-MRSA tendem a ser 
multirresistentes 3 7 . 

Existe um fator de virulencia que tem sido identifi- 
cado frequentemente em alguns clones de CA-MRSA, 
que e a leucocidina de Panton-Valentine (PVL). A pre- 
senqa dos genes determinantes da produqao desta leuco¬ 
cidina no Staphylococcus aureus esta relacionada a infec- 
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qoes muito graves e com alta letalidade, incluindo 
pneumonia necrosante e, principalmente, infecedes de 
pele e partes moles. Ainda existe discussao na literatura 
sobre se a PVL e realmente um fator de virulencia im- 
portante nas infecqoes estafilococicas ou apenas um 
marcador da presenqa de outros fatores de virulencia, a 
depender do sitio de infeeqao. Enquanto em alguns si- 
tios de infeeqao, como o pulmao, ela parece ser bem im- 
portante, seu papel e bem mais discutivel em outras in- 
fecqoes, como as de pele e partes moles 8 . 

Mais recentemente, tem se relatado os tipicos clones 
de MRSA associados a comunidade (SCC mec tipo IV) 
como causa de infecqoes associadas aos cuidados de 
saude, sendo que estes estao, em alguns services de sau- 
de, substituindo os clones tradicionalmente ligados as 
infecqoes nosocomiais 6,7 . 

A principal opqao terapeutica para os MRSA, sobre- 
tudo os HCA-MRSA, tem sido, nas ultimas decadas, os 
glicopeptideos, sobretudo a vancomicina. Esse antimi- 
crobiano se liga a terminaqao D-ala-D-ala dos precur- 
sores peptidicos, impedindo sua incorporacao na pare- 
de celular em sintese. Em 1996 foi identificada no Japao 
a primeira cepa de S. aureus com suscetibilidade redu- 
zida a vancomicina ( vancomycin-intermediate Staphylo¬ 
coccus aureus - VISA) e em 2002 o primeiro S. aureus 
com resistencia plena a vancomicina ( vancomycin-re¬ 
sistant Staphylococcus aureus - VRSA). Os mecanismos 
de resistencia intermediary e plena sao diferentes. A 
primeira ocorre em consequencia da maior liberaqao na 
parede celular de residuos de peptideoglicanos que se li- 
gam a vancomicina, impedindo a ligaqao com os verda- 
deiros precursores da parede celular. Alem disso, ocorre 
sintese aumentada de peptidioglicanos, o que resulta 
em parede celular mais espessa e irregular. Ja a resisten¬ 
cia plena (VRSA) e mediada por um gene plasmidial, 
vanA, que determina alteraqao da regiao terminal dos 
peptidioglicanos precursores da parede celular, de D- 
-ala-D-ala para D-ala-D-lac, impedindo sua ligaqao 
com a vancomicina 9,10 . As infecqoes causadas por S. au¬ 
reus com maiores CIM, mesmo aquelas < 2 mg/L, que 
sao classificadas pelos criterios atuais como sensiveis, 
tem sido associadas, em alguns estudos, com pior prog¬ 
nostic 11 . 


■ Tratamento 

E sempre necessario lembrar a importancia da drena- 
gem do sitio de infeeqao e da retirada de corpos estra- 
nhos/dispositivos associados a infeeqao, quando possivel. 

Quanto a escolha dos antimicrobianos, e fundamen¬ 
tal conhecer as taxas regionais de resistencia aos dife¬ 
rentes grupos de antimicrobianos na comunidade e 
tambem no proprio hospital. Com isso pode-se introdu- 
zir terapeutica empirica que seja mais frequentemente 
eficaz. 

Como os CA-MRSA ainda nao sao frequentes, pelo 
menos por enquanto, em nosso meio, e possivel, ao me- 


nos por enquanto, continuar utilizando oxacilina como 
droga de escolha para cobertura antiestafilococica em 
pacientes sem fatores de risco para infecqoes associadas 
aos cuidados em saude. As cefalosporinas de primeira 
geracao, como a cefazolina, sao uma alternativa, assim 
como a clindamicina. Esta ultima, sobretudo, nos pa¬ 
cientes com infeeqao osteoarticular (em razao da boa 
penetraqao nesses tecidos), ou tambem nos alergicos a 
betalactamico. Essa droga ainda tem a vantagem de ter 
atividade contra boa parte dos CA-MRSA. Para trata¬ 
mento inicial ou continuaqao do tratamento por via oral 
recomenda-se a cefalexina, tendo como alternativa a as- 
sociaqao amoxicilina-clavulanato de potassio ou a pro¬ 
pria clindamicina, que tem como desvantagem a falta de 
uma apresentaqao oral liquida em nosso meio. Em hos- 
pitais onde a taxa de MRSA e alta, a droga de escolha 
para cobertura empirica e a vancomicina. Algumas op- 
qoes recem-introduzidas no arsenal terapeutico incluem 
linezolida, daptomicina, telavancina, tigeciclina e cefta- 
rolina 12 . E importante lembrar que, se houver isolamen- 
to do agente, a terapeutica deve ser adequada conforme 
resultados dos testes de suscetibilidade. 

Esquemas para endocardite, meningite e sindrome 
do choque toxico podem basear-se em associates de 
antimicrobianos (p.ex., oxacilina e clindamicina no cho¬ 
que toxico, em que a clindamicina e utilizada com o ob- 
jetivo de diminuir a sintese de toxina) na tentativa de 
maximizar as possibilidades de sucesso terapeutico. No 
caso de choque toxico, a administrate de imunoglobu- 
lina intravenosa tambem pode ser considerada como 
adjuvante no tratamento. 

■ Condusoes 

As infecqoes estafilococicas sao importantes tanto 
na comunidade como nos hospitais. A resistencia aos 
antimicrobianos tem dificultado sua abordagem tera¬ 
peutica. Mais do que nunca, a utilizaqao adequada dos 
antimicrobianos, baseada em dados epidemiologicos lo¬ 
cals e regionais, assim como um diagnostico microbio- 
logico rapido e acurado, sao necessarios. 

■ References Bibliograficas 

1. Kaplan SL, Hulten KG, Mason EO. Staphylococcus aureus infections 
(coagulase-positive staphylococci). In: Feigin RD, Cherry JD, Dem- 
mler GJ, Kaplan SL. Textbook of pediatric infectious diseases. 6.ed. 
Philadelphia, Pennsylvania: Saunders; 2009. p. 1197-212. 

2. Pereira MF, Mimica MJ, Carvalho RL, Scheffer DK; Berezin EN. 
High rate of Staphylococcus Aureus Oropharyngeal colonization in 
children. J Infect. 2012;64:338-40. 

3. Mimica MJ, Mendes CMF. Diagnostico laboratorial da resistencia a 
oxacilina em Staphylococcus aureus. J Bras Patol Med Lab. 
2007;43:399-406. 

4. Chambers HF. The changing epidemiology of Staphylococcus aure¬ 
us ? Emerg Infect Dis. 2001;7:178-82. 

5. Fridkin SK, Hageman JC, Morrison M, Sanza LT, Como-Sabetti K, 
Jernigan JA, et al. Methicillin-resistant Staphylococcus aureus in 
three comunities. N Engl J Med 2005;352:1436-44. 


TRATADO DE PEDIATRIA ■ SE^AO 16 INFECTOLOGIA 


Mimica MJ, Berezin EN, Carvalho RB. Healthcare associated PVL 
negative methicillin-resistant Staphylococcus aureus with SCCmec 
type IV. Pediatr Infect Dis J. 2009;28:934. 

Mimica MJ, Berezin EN, Damaceno N, Carvalho RB. SCCmec type 
IV, PVL-negative, methicillin-resistant Staphylococcus aureus in cys¬ 
tic fibrosis patients from Brazil. Curr Microbiol. 2011;62:388-90. 
Mimica MJ. Panton-Valentine leukocidin-positive Staphylococcus 
aureus skin infections. Clinical Infect Dis. 2012;54:1517-8. 

Centers for Disease Control and Prevention (CDC). Vancomycin- 
resistant Staphylococcus aureus- Pennsylvania, 2002. Morb Mortal 
Wkly Rep. 2002;51:902. 


10. Chang S, Sievert DM, Hageman JC, Boulton ML, Tenover FC, Downes 
FP et al. Infection with vancomycin-resistant Staphylococcus aureus 
containing the vanA resistance gene. N Engl J Med. 2003;348:1342-7. 

11. van Hal SJ, Lodise TP, Paterson DL. The clinical significance of van¬ 
comycin minimum inhibitory concentration in Staphylococcus au¬ 
reus infections: a systematic review and meta-analysis. Clin Infect 
Dis. 2012;54:755-71. 

12. Rivera AM, Boucher HW. Current concepts in antimicrobial thera¬ 
py against select Gram-positive organisms: methicillin-resistant 
Staphylococcus aureus, penicillin-resistant pneumococci, and van¬ 
comycin-resistant enterococci. Mayo Clin Proc. 2011;86:1230-43. 


Capi'tulo 


5.5 


Viroses Exantematicas 


Heloisa Helena de Sousa Marques 
Pedro Takanori Sakane 


■ Introdugao 

Doenqas exantematicas sao molestias infecciosas 
nas quais a erupcao cutanea e a caracteristica dominan- 
te. A analise do tipo da lesao, dos sinais e dos sintomas 
concomitantes e a epidemiologia, algumas vezes, permi- 
tem inferir o diagnostico etiologico, sem a necessidade 
de exames laboratoriais complementares, como no sa- 
rampo, na varicela e na doenqa maos-pes-boca. Em ou- 
tras, apenas os exames laboratoriais permitem confir- 
mar a etiologia, como acontece com os enterovirus, os 
adenovirus, a rubeola, etc. 1 * 4 . 

Exantemas de causa viral sao extremamente frequen- 
tes na infancia. Embora a maioria seja originaria de doen- 
qas autolimitadas e benignas, algumas podem ser expres- 
soes de molestias mais graves. Portanto, a presenqa de 
exantema em uma crianqa com doenqa aguda febril de- 
manda considera^ao para uma serie de molestias, muitas 
delas nao sendo de origem infecciosa. O medico, diante 
de um caso assim, deve estar atento para um reconheci- 
mento rapido da gravidade, pois, se na maioria das vezes 
sao processos benignos, em outras, pode-se estar perante 
uma doenca fulminante, por exemplo, uma meningococ- 
cemia. Em outras ocasioes, o diagnostico e importante 
para que sejam tornados os devidos cuidados com os co- 
municantes, por exemplo, uma crianqa com rubeola que 
teve contato com uma gestante suscetivel. 

Seis doenqas exantematicas foram denominadas 
classicas: sarampo; escarlatina; rubeola; doenqa de Fila- 
tow-Dukes (hoje nao mais considerada entidade noso- 
logica separada); eritema infeccioso e exantema subito. 
Todavia, a elas acrescem-se varias outras. E interessante 
destacar a inclusao de duas entidades clinicas recente- 
mente descritas, que sao a pseudoangiomatose eruptiva 
e o exantema laterotoracico unilateral. 

A evoluqao dos recursos laboratoriais tem permiti- 
do o esclarecimento do(s) agente(s) etiologico(s) e a fi- 


siopatologia de varias doenqas exantematicas, infeccio¬ 
sas ou nao. Entretanto, ainda existem aquelas em que o 
diagnostico e feito por meio de preenchimento de certos 
criterios e exclusao de outras doenqas, como a doenqa 
de Kawasaki, por nao haver metodologia disponivel 
para a determinaqao do agente etiologico 5,6 . 

■ Mecanismos de Agressao a Pele 

Os micro-organismos podem causar erupcao cuta¬ 
nea por: 

■ invasao e multiplicaqao direta na propria pele, por 
exemplo, na infecqao pelo virus da varicela-zoster e 
do herpes simples; 

■ aqao de toxinas, como na escarlatina, infecqoes estafi- 
lococicas; 

■ aqao imunoalergica com expressao na pele, mecanis- 
mo mais frequente nas viroses exantematicas; 

■ dano vascular, podendo causar obstruqao e necrose 
da pele, como na meningococcemia ou na febre pur- 
purica brasileira. 

Em geral, esses mecanismos coexistem. 

Essas reaqoes aparecem na pele como lesoes distin- 
tas. Assim, macula e uma lesao plana, nao palpavel; pa- 
pulas sao lesoes pequenas perceptiveis ao tato que, 
quando maiores, sao chamadas de nodulos; vesiculas 
sao pequenas lesoes que contem liquido e, quando 
maiores, sao chamadas de bolhas. Quando o liquido e 
purulento, tornam-se pustulas. Placas sao lesoes planas, 
mas elevadas, perceptiveis ao tato e grandes. As lesoes 
podem ter cor eritematosa - que, quando desaparece 
com a vitropressao, e decorrente de uma vasodilataqao 
e, quando nao, de extravasamento de sangue do vaso, 
sendo, entao, chamadas de purpuricas -, podem ser pe¬ 
quenas, petequiais, ou maiores, equimoticas. Podem, 




TRATADO DE PEDIATRIA C AO 16 INFECTOLOGIA 


ainda, ser divididas em morbiliformes, quando existem 
areas de pele sa entre as lesoes e escarlatiniformes, quan¬ 
do o acometimento e difuso. Os exantemas podem ser 
subdivididos segundo o tipo de apresentaqao e a etiolo- 
gia viral ou outras etiologias. Uma sintese esta apresen- 
tada na Tabela 5.5.1. 


Tabela 5.5.1 Tipos de exantemas agudos na infancia, 
segundo etiologia viral e outras 


Etiologia viral 

Outras etiologias 

Maculopapular 

Sarampo 

Escarlatina 

Sarampo atipico 

Sindrome de choque toxico 

Rubeola 

Doenga de Kawasaki 

Eritema infeccioso 

Febre maculosa brasileira 

Exantema subito 

Reagao medicamentosa 

Mononucleose infecciosa 

Toxoplasmose 

Virus coxsackie 

Miliaria rubra 

Virus echo 

Citomegalovirose 

Petequial 

Sarampo atipico 

Febre maculosa brasileira 

Virus coxsackie 

Meningococcemia 

Virus echo 

Coagulopatias 

Febres hemorragicas 

Escorbuto 

Doenga citomegalica 

Rea^ao medicamentosa 

Rubeola congenita 

Endocardite subaguda 


Toxoplasmose congenita 
Febre purpurica brasileira 


Papular 

Sindrome de Gianotti-Crosti 
Verruga 

Moluscum contagiosum 

Vesicular 

Varicela Urticaria papular 

Herpes-zoster Impetigo 

Herpes simples Picada de inseto 

Eczema herpeticum Rea^ao medicamentosa 

Virus coxsackie Dermatite herpetiforme 

Virus echo 
Sarampo atipico 

Fonte: modificada de Bligard e Millikan 1 . 


■ Descri^ao das Principals Viroses 
Exantematicas da Infancia 

A seguir, sera feita breve descricao de aspectos clini- 
cos, diagnostico e terapia, quando disponivel, das prin¬ 
cipals causas de doenqas exantematicas virais na infan¬ 
cia, segundo o tipo de exantema, e um pratico resumo 
encontra-se na Tabela 5.5.2. 


Exantema maculopapular 

Sarampo 

E uma doenqa quase erradicada em nosso meio, gra- 

qas as campanhas de vacinaqao, mas ate um passado re- 

cente provocava grandes epidemias; 

■ etiologia: paramixovirus; 

■ mecanismo de transmissao: via aerea, por meio de 
aerossol; 

■ tempo de incubaqao: 8 a 12 dias; 

■ tempo de contagio: desde dois dias antes do inicio do 
prodromo ate quatro dias apos o aparecimento do 
exantema; 

■ cuidados com os contactantes: aplicar a vacina contra 
o sarampo ate 72 h apos o contagio; apos esse perio- 
do, ate seis dias, aplicar a imunoglobulina humana 
normal. Para crianqas normais, a dose e de 0,25 mL/ 
kg; nos imunodeprimidos, e 0,5 mL/kg; 

■ isolamento: respiratorio (uso de mascara) ate quatro 
dias apos o inicio do exantema; 

■ quadro clinico: a doenqa comeqa com prodromos que 
duram de tres a quatro dias, com febre, tosse, cefaleia, 
mal-estar, prostraqao intensa, incomum em doenqas 
virais. A febre e elevada, atingindo o auge na epoca do 
aparecimento do exantema, o que difere tambem da 
maioria das viroses e cai em lise no terceiro ou quarto 
dia do exantema. A tosse e seca, intensa (incomoda o 
paciente), esta sempre presente e acompanha-se de 
uma coriza abundante, hialina no inicio e purulenta 
nos dias subsequentes. Os olhos beam hiperemiados, 
com lacrimejamento e fotofobia e, nos casos mais gra¬ 
ves, ocorre edema bipalpebral. A prostraqao pode ser 
intensa, denotando comprometimento sistemico. O 
enantema e a primeira manifestaqao mucocutanea a 
aparecer e e caracteristico. A orofaringe fica hipere- 
miada e na regiao oposta aos dentes molares aparecem 
manchas branco-azuladas, pequenas, de cerca de 1 
mm de diametro, chamadas de manchas de Koplik; 

■ as manchas aparecem um ou dois dias antes do exante¬ 
ma e desaparecem dois ou tres dias depois. O exantema 
inicia-se atras do pavilhao auricular, disseminando-se 
rapidamente para o pescoco, a face e o tronco e atinge a 
extremidade dos membros por volta do terceiro dia. Ele 
e maculopapular eritematoso, morbiliforme como re- 
gra, mas, em determinadas areas, pode confluir. Na fase 
do exantema, a doenqa atinge o seu auge, ficando o pa¬ 
ciente toxemico, febril, com os olhos hiperemiados, 
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Tabela 5.5.2 Principals doen^as exantematicas virais da infancia e suas caracteristicas 


Doen^a 

(etiologia) 

Idade mais 

comum 

Prodromo 

Morfologia 

Distribui^ao 

Sinais associados 

Diagnostico 

Sarampo (virus do 
sarampo) 

Lactentes ate 
adultos 

Febre, tosse, 

coriza, 

conjuntivite 

EMP morbiliforme; lesoes 
tornam-se confluentes e 
descamam 

Inicio atras da orelha, 
evolui para o tronco e 
para as extremidades 

Manchas de Koplik, 
toxemia, fotofobia, tosse, 
febre 

Clinico, sorologia: IF 
para IgM especifica 

Rubeola (virus da 
rubeola) 

Criancas ate 
adultos 

Mal-estar, febre 
baixa 

EMP morbiliforme, nao 
confluente 

Inicio na face, evolui 
para o tronco 

Adenopatia retroauricular e 
occipital, artralgia 

Sorologia: IgM + 
e/ou elevagao de IgG 

Eritema infeccioso 
(parvovirus B 19) 

5a 

15 anos 

Geralmente 

ausente 

Eritema de bochechas, 
eritema rendilhado ou EMP 

Areas expostas: rosto, 
regiao extensora, 
membros 

Fotossensibilidade, artrite, 
cefaleia, mal-estar 

Clinico, sorologia 

Roseola (herpesvirus 

6 e 7) 

6 meses a 

3 anos 

Febre alta por 3 
a 4 dias 

EMP com inicio coincidindo 
com a queda da febre 

Rosto, tronco; persiste 
por horas ate 3 dias 

Irritabilidade, convulsao, 
adenopatia cervical 

Clinico, sorologia 

Varicela (virus da 
varicela-zoster) 

1 a 

14 anos 

Raro na crian^a, 
sintomas gerais 
em adultos 

Macula vesicular que evolui 
para crosta 

Face, tronco, couro 
cabeludo e mucosas 

Febre, prurido, 
adenomegalia 

Clinico, 
microscopia 
eletronica, 
sorologia (IgM e 
igQ 

Enterovirus 

Criancas 

pequenas 

Febre, sintomas 
gerais 

Variavel: EMP, petequial, 
vesicular 

Generalizada 

Febre, miocardite, 
encefalite, pleurodinea, 
DMPB, herpangina 

Cultura viral: fezes e 
orofaringe, LCR 
sorologia (2 
amostras) 

Mononucleose (virus 
Epstein-Barr) 

Qualquer 

idade 

Febre, dor de 
garganta, 
adenomegalia 
cervical 

EMP 

Tronco, extremidades; 
aumenta com uso de 
amoxicilina 

Febre, adenomegalia 
cervical, HEM, dor de 
garganta 

Sorologia: 
marcadores 
especificos IgM 
EBVCA 

Dengue (virus da 
dengue) 

Qualquer 

idade 

Febre, mialgia 

Na 1 3 exposigao, EMP; na 2 a , 
petequial/purpurico 

Tronco, mas 
generalizado 

Febre, mialgia, artralgia 
("febre quebra-ossos") 

Sorologia 

Sindrome de 
Gianotti-Crosti (HBV, 
EBV, enterovirus) 

1 a 

6 anos 

Geralmente 

ausente 

Papulovesicular 

Face, bravos, pernas, 
nadegas; poupa o 
dorso 

Linfadenite cervical, HEM 

Clinico, sorologia 
para cada etiologia 


DMPB = doenga maos-pes-boca; EBV = virus Epstein-Barr; EBVCA = antigeno do capsideo do virus Epstein-Barr; EMP = exantema maculopapular; HBV = virus da hepatite B; HEM = hepa- 
toesplenomegalia; LCR= liquido cefalorraquidiano. 


queixando-se da claridade, com intensa rinorreia e tos- 
se implacavel. Para os nao familiarizados, a aparencia e 
a de uma doenqa grave. O exantema comeqa a esmaecer 
em torno do terceiro ou quarto dia, na mesma sequen- 
cia que apareceu, deixando manchas acastanhadas. 

O sarampo, apesar de ser uma “doenqa de infancia”, 
nao deve ser considerado molestia banal “que todas as 
crianqas devem ter”. O numero de complicacies e gran¬ 
de, podendo-se citar, entre elas: laringite, as vezes muito 
acentuada, traqueobronquite, pneumonite intersticial, 
ceratoconjuntivite, miocardite, adenite mesenterica, 
diarreia com perda importante de proteina e panencefa- 
lite esclerosante subaguda. Otite media e a principal 
complicaqao bacteriana. Tambem podem suceder sinu- 
site, pneumonia bacteriana, purpura trombocitopenica, 
encefalomielite, reativaqao de tuberculose pela imuno- 
depressao. Em criancas menores de um ano de idade e 
desnutridas, e causa nao desprezivel de obito. Em ado- 
lescentes e adultos, a gravidade tende a ser maior. 

Devem ser considerados, alem do sarampo classico, 
mais duas formas de apresentaqao: o sarampo modifica- 
do e o sarampo atipico. O primeiro acontece quando o vi¬ 
rus acomete pessoas que tem imunidade relativa, ou pela 
aquisiqao intrauterina de anticorpos (portanto, ocorre 


apenas em crianqas pequenas), ou por terem tornado ga- 
maglobulina. Nesses casos, o tempo de incubaqao e 
maior, de mais de tres semanas, os prodromos sao mais 
leves, raramente observa-se mancha de Koplik e o exan¬ 
tema tambem e leve. Ja o sarampo atipico, que ocorre em 
crianqas que previamente tinham tornado vacina de virus 
morto, e mais grave, com febre alta, cefaleia, mialgia, 
pneumonite grave e derrame pleural. O exantema e bas- 
tante variavel, macular, vesicular ou petequial. Esta ulti¬ 
ma forma de apresentaqao do sarampo, apesar de rara, e 
uma preocupaqao, em decorrencia da teorica possibilida- 
de de ocorrer se as vacinas nao forem bem conservadas. 

■ Diagnostico: dosagem de anticorpos pela inibicao de 
hemaglutinaqao (IH), neutralizacao, fixaqao de com- 
plemento (CF), realizada na fase inicial e duas a tres 
semanas apos, com aumento de quatro vezes o titulo, 
ou pela pesquisa de anticorpos da classe IgM, os quais 
se positivam a partir do sexto dia do exantema; 

■ prevenqao: e feita com vacina de virus vivo e atenua- 
do, aplicada no 12° mes de vida, e dose de reforco en¬ 
tre 4 e 5 anos de idade. Como apos os 12 anos muitas 
pessoas perdem os anticorpos, podendo contrair a 
doencja, ja em uma idade de maior risco de complica- 
qoes, recomenda-se que se aplique mais um reforqo 
neste grupo etario 2,3,5 ' 7 . 
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Rubeola 

■ Etiologia: togavirus; 

■ transmissao: via aerea, por meio de perdigotos; 

■ tempo de incubaqao: 14 a 21 dias; 

■ tempo de contagio: de poucos dias antes ate cinco a 
sete dias depois da erupqao; 

■ cuidados com os contactantes: observaqao; 

■ isolamento: respiratorio e de contato para os casos 
adquiridos pos-parto, ate sete dias apos o exantema. 
As crianqas com infecqao congenita sao consideradas 
infectantes ate um ano de idade ou ate que a pesqui- 
sa de virus na nasofaringe e na urina se negative; 

■ quadro clinico: principalmente em crianqas nao se 
observa prodromo, mas em adolescentes e em adultos 
podem aparecer sintomas gerais brandos anteceden- 
do um a dois dias o exantema que se inicia na face, es- 
palhando-se rapidamente para o pescoqo e o tronco e 
atingindo os membros ja em 24 h. O exantema e ma- 
culopapular roseo, pode, eventualmente, coalescer no 
tronco e tem curta duraqao, de tres ou menos dias. 
Em alguns casos, observam-se, no palato mole, lesoes 
petequiais, conhecidas como sinal de Forscheimer, 
que nao e patognomonico desta doenca. Um achado 
marcante, entretanto, e a adenomegalia, que pode an- 
teceder em ate sete dias o exantema. Sao acometidos, 
principalmente, os ganglios da cadeia cervical e re- 
troauricular. Metade dos casos apresenta esplenome- 
galia discreta. As complicates na crianqa sao raras, 
citando-se a purpura trombocitopenica, a encefalite 
e, em mulheres, a artralgia. A grande importancia da 
rubeola e na gesta^ao em consequencia da possibili- 
dade de promover dano fetal; a vacinaqao em crian- 
qas visa fundamentalmente a proteger as mulheres 
suscetiveis do seu convivio; 

■ diagnostico: isolamento do virus do material de naso¬ 
faringe ou da urina. Pesquisa de anticorpos da classe 
IgM e de IgG contra rubeola no soro; 

■ prevenqao: e realizada com a vacina de virus vivo e 
atenuado, que e aplicada apos os 12 meses de ida- 

d e 2,3,5-7 


Eritema infeccioso 

• Etiologia: parvovirus humano B19; 

■ transmissao: via aerea, por perdigotos; 

■ tempo de incubaqao: 4 a 14 dias; 

■ tempo de contagio: desconhecido; 

■ cuidados com os contactantes: observaqao, principal¬ 
mente das pessoas que tenham hemoglobinopatia; 

■ isolamento: desnecessario; 

■ quadro clinico: em geral, nao ha prodromos. O primei- 
ro sinal costuma ser o exantema, que se inicia na face 
como maculopapulas que confluem, tornando-se uma 
placa vermelho-rubra, concentrada, principalmente, 
na regiao das bochechas. Poupa a regiao perioral, a tes¬ 
ta e o nariz, conferindo um aspecto de “asa de borbo- 


leta”, semelhante ao observado no lupus eritematoso. 
Da as crianqas aspecto de “cara esbofeteada”. 

Depois de um a quatro dias, o exantema evolui, aco- 
metendo os membros superiores e inferiores, inicialmen- 
te em sua face extensora e, mais tarde, na flexora. A lesao 
da pele inicia-se como uma macula que vai aumentando 
de tamanho, deixando a regiao central mais palida, con¬ 
ferindo um aspecto tipicamente rendilhado. Nessa fase, o 
tronco pode ficar acometido. O exantema pode persistir 
por um periodo longo, ate mais de 10 dias, e exacerbar-se 
ou reaparecer quando a crianqa e exposta ao sol, faz exer- 
cicio ou quando ha alteraqoes de temperatura. Recorren- 
cia das lesoes, mesmo apos uma a duas semanas do desa- 
parecimento, e descrita. 

A evolu<;ao e, em geral, afebril, podendo ser acompa- 
nhada de artralgias e de artrites. O hemograma e normal 
ou com discreta leucocitose e eosinofilia. Apesar de, na 
maioria dos casos, ter evolu^ao benigna, nos adolescentes 
e nos adultos os sintomas sao mais proeminentes, princi¬ 
palmente o comprometimento articular. Dentre as compli- 
caqoes conhecidas, a mais grave e a morte fetal, quando o 
virus acomete mulheres gravidas. 

O parvovirus humano B19 e um virus emergente 
em importancia. Anteriormente responsavel apenas 
pelo eritema infeccioso, hoje varias apresentaqoes clini- 
cas lhe sao creditadas. Esse virus tem como celula-alvo 
o eritroblasto do hospedeiro. Em geral, os pacientes 
apresentam anemia, que pode ser profunda em pessoas 
com hemoglobinopatias. Caso acometa gravidas susce¬ 
tiveis, provoca dano fetal, como aborto, parto prematu¬ 
re e hidropsia. 

A sindrome das luvas e meias e tambem atribuida ao 
parvovirus. Essa apresentaqao incomum ocorre em crian- 
qas e adultos jovens e e caracterizada por lesoes purpuri- 
cas simetricas e eritematosas indolores nas maos e nos 
pes. Mais eventualmente, acomete bochecha, cotovelo, 
joelho e nadega. Pode ser acompanhada por sintomas ge¬ 
rais, porem e autolimitada, melhorando em uma a duas 
semanas. Outros agentes infecciosos podem estar relacio- 
nado a essa sindrome 3,5 ' 8,9 . 

■ Diagnostico: sorologia para parvovirus humano B19; 

■ Prevenqao: nao existe. 

Roseola infantil ou exantema subito 

■ Etiologia: herpes-virus humano 6 (HVH6) e 7 (HVH7); 

■ transmissao: provavelmente por perdigotos; 

■ tempo de incubaqao: 5 a 15 dias; 

■ tempo de contagio: durante a fase de viremia, sobre- 
tudo no periodo febril; 

■ cuidados com os contactantes: observaqao; 

■ isolamento: desnecessario; 

■ quadro clinico: acomete, virtualmente, apenas as 
crianqas entre seis meses e seis anos de idade, predo- 
minando nas menores de dois anos. Isso sugere que 
haja certa proteqao pelos anticorpos maternos e que 
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o virus seja altamente predominante na comunidade, 
uma vez que na idade pre-escolar quase todas as 
crianqas ja estao imunes. 

O inicio da doenqa e subito, com febre alta e conti- 
nua (a crianqa fica extremamente irritada e anoretica) e 
e considerada uma das causas mais comuns de convul- 
sao febril. Nao ha toxemia, apesar da magnitude da fe¬ 
bre. Linfonodomegalia cervical e achado muito fre- 
quente, assim como a hiperemia de cavum. Apos tres a 
quatro dias de febre, quando esta cessa bruscamente, 
aparece o exantema, tambem de modo subito, constitui- 
do por lesoes maculopapulares rosadas que se iniciam 
no tronco e se disseminam para a cabeqa e as extremi- 
dades. A erupqao e de curta duraqao, de algumas horas 
a dois ou tres dias, desaparecendo sem deixar descama- 
qao ou hiperpigmentaqao. O exantema pode passar des- 
percebido. 

■ Diagnostico: apenas a presenqa do herpes-virus hu- 
mano 6 ou 7 no sangue periferico fornece o diagnos¬ 
tico de uma infecqao primaria. Podem ser realizados 
testes para detecqao de anticorpos, mas o seu resulta- 
do deve ser analisado com cuidado, em razao da pos- 
sibilidade de haver infecqoes cronicas (como todo 
herpes-virus) com reativaqoes 3,5,10,11 ; 

■ prevenqao: nao existe. 

Mononucleose infecciosa 

Atualmente, a mononucleose infecciosa e conside¬ 
rada uma sindrome; o virus Epstein-Barr e o responsa- 
vel por cerca de 80% dos casos. A ocorrencia de erup^ao 
cutanea nao ultrapassa os 10 a 15% dos casos, exceto 
quando se administra penicilina ou ampicilina ao pa- 
ciente. Os sintomas prevalentes nesta doenqa sao febre, 
linfonodomegalia, hepatoesplenomegalia e faringoa- 
migdalite. O tipo de exantema e variavel, sendo, na 
maioria das vezes, maculopapular, mas podem ocorrer 
erupqoes petequiais, papulovesiculares, escarlatinifor- 
mes e urticariformes. As erupqoes sao mais evidentes na 
presenqa dos antibioticos citados. Outros agentes a se- 
rem considerados sao o citomegalovirus, o virus da 
imunodeficiencia adquirida, o virus da hepatite B e, 
dentre os nao virais, o Toxoplasma gondii 3 ' 5 ' 12 . 

Enteroviroses 

■ Etiologia: RNA-virus. Os nao-polio-enterovirus sao 
classificados em 23 coxsackie A (A-l a A-24, exceto 
A-23), 6 coxsackie B (B-l a B-6), 31 echo (1 a 33, ex¬ 
ceto 10 e 28) e 4 enterovirus (68 a 71); 

■ transmissao: via fecal-oral; 

■ tempo de incubaqao: tres a seis dias; 

■ tempo de contagio: variavel; 

■ cuidados com os contactantes: observaqao; 

■ isolamento: precauqoes entericas durante hospitaliza^ao; 


■ quadro clinico: os enterovirus sao causa frequente de 
exantemas, ja tendo sido identificados mais de 30 de¬ 
les como responsaveis por erupcoes cutaneas. Estas 
podem ser virtualmente de qualquer tipo descrito, 
desde o classico maculopapular, ate vesicular, pete- 
quial e mesmo urticariforme. 

A doen^a maos-pes-boca pode ser considerada bas- 
tante caracteristica de enterovirus, sendo os responsaveis 
os coxsackie A16, A5, A7, A9, A10, B2, B3, B5 e o entero¬ 
virus 71. Nessa doenqa, apos um periodo prodromico de 
febre baixa, irritabilidade e anorexia, aparecem lesoes ve- 
siculares na boca, que rapidamente se rompem, transfor- 
mando-se em ulceras dolorosas de tamanhos variaveis. 
As lesoes nas extremidades sao constituidas por papulo- 
vesiculas de 3 a 7 mm de diametro; acometem, principal- 
mente, dedos, dorso e palma das maos e planta dos pes. 
Em lactentes, e frequente ocorrer acometimento perineal. 
As lesoes desaparecem sem deixar cicatrizes. 

O exantema de Boston, causado pelo echo 16 e ou- 
tra doenqa bem caracteristica do enterovirus e apresen- 
ta-se acompanhada por lesoes ulceradas nas amigdalas e 
no palato mole, semelhantes aquelas encontradas na 
herp angina 5,1315 . 

■ Diagnostico: isolamento do virus nas fezes e detecqao 
de elevaqao de anticorpos no soro em duas titulagens, 
espaqadas de tres a quatro semanas; 

■ prevenqao: cuidados higienicos. 

Exantema laterotoracico unilateral 

O termo foi proposto, inicialmente, por Bodemer e 
de Prost em 1992, quando relataram este quadro em 18 
crianqas 16 . Os achados caracteristicos incluiam a unila- 
teralidade da erupqao inicial, tanto escarlatiniforme 
como eczematosa, acompanhada por prurido em cerca 
da metade dos pacientes. O curso clinico permanecia ou 
com a distribuiqao hemicorporal ou na evoluqao para 
quadro generalizado com predominancia unilateral. To- 
dos os pacientes apresentavam resoluqao espontanea em 
cerca de quatro semanas. 

A essa descriqao, seguiram-se multiplos relatos na li- 
teratura, e, em 1994, Gelmetti et al. 17 sugeriram outra de- 
nominacao: “exantema assimetrico periflexural da infan- 
cia”, a qual descreveria melhor a entidade, pois nem 
sempre e unilateral, apesar de iniciar em um dos lados do 
corpo, e a sua distribuicao atingir outros locais alem da 
regiao laterotoracica, como as extremidades inferiores. 

A doenqa e predominante em meninas com idade 
entre 10 meses e 10 anos (media de dois anos) 18,19 . Fre- 
quentemente, inicia-se de modo unilateral, proximo da 
axila, na regiao superior do tronco e na regiao proximal 
do braqo, podendo generalizar-se. Poupa as palmas das 
maos, a planta dos pes e as mucosas. 

Geralmente, os pacientes apresentam-se com bom 
aspecto clinico, referindo pouco prurido, e, ocasional- 
mente, ha relato de infecqao previa do trato respiratorio 
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superior. A durapao varia entre quatro e seis semanas, 
com resolupao espontanea. Responde pouco ao uso to- 
pico de corticosteroides, sendo preferivel medicar com 
cremes hidratantes. Desaparece sem sequelas ou hiper- 
pigmentapao. 

A sua causa permanece indeterminada. Tem sido 
pesquisada etiologia infecciosa e as sorologias repetidas 
para hepatites, borreliose, Mycoplasma, virus Epstein- 
-Barr (EBV), citomegalovirus (CMV), toxoplasmose, 
parvovirus, riquetsias, HIV e virus coxsackie tem se re- 
velado negativas 16 . Em alguns pacientes, apesar de apre- 
sentarem sorologias positivas para virus respiratorios, 
como adenovirus e virus parainfluenza 18 ' 19 , a relapao 
causal permanece questionavel. 

O diagnostico diferencial deve incluir exantemas vi- 
rais inespecificos, dermatite de contato, miliaria, pitiria- 
se rosea, sindrome de Gianotti-Crosti, escabiose, tinea 
corporis e, eventualmente, escarlatina. 

Exantema vesicular 

Varicela 

■ Etiologia: virus da varicela-zoster, do grupo herpes; 

■ transmissao: por aerossol, contagio direto e pela 
transmissao vertical; 

■ tempo de incubapao: 10 a 21 dias; 

■ tempo de contagio: do decimo dia apos o contato ate 
a formapao de crostas de todas as lesoes; 

■ isolamento: respiratorio e de contato; 

■ cuidados com os contactantes: a imunoglobulina hu- 
mana antivirus varicela-zoster (VZIG) deve ser indi- 
cada nas seguintes situapoes: crianpas imunocompro- 
metidas, sem historia previa de catapora; gestantes 
suscetiveis; recem-nascidos cuja mae tenha tido cata¬ 
pora dentro de cinco dias antes ou 48 h apos o parto; 
prematures (gestapao com 28 semanas) cuja mae nao 
tenha tido varicela; e prematures (gestapao com me- 
nos de 28 semanas) independentemente da historia 
materna. A dose indicada e de 125 U para cada 10 kg 
e deve ser aplicada em 48 h (ate no maximo 96 h) 
apos a exposipao. O uso de aciclovir como profilaxia 
em comunicantes e discutivel, mas quando este for 
um adulto ou um paciente imunodeprimido e para o 
qual nao se disponha da VZIG, talvez seja de interes- 
se, pois nessas situapoes as manifestapoes da doenpa 
podem ser mais intensas e graves; 

■ quadro clinico: principalmente em crianpas, o exante¬ 
ma e o primeiro sinal da doenpa, mas, eventualmente, 
pode-se notar febre baixa e mal-estar, os quais mais 
proeminentes em adolescentes e em adultos. A erup- 
pao inicia-se na face, como maculas eritematosas que 
rapidamente se tornam papulas, vesiculas, pustulas e, 
finalmente, crostas. Estas lesoes aparecem em surtos, 
geralmente por tres a cinco dias, antecedidas por febre 
(viremia), promovendo um aspecto polimorfico do 
exantema. O envolvimento do couro cabeludo, das 


mucosas orais e genitais e frequente. As crostas perma- 
necem por cinco a sete dias e depois caem, deixando 
uma macula branca, que nao e permanente. Quando a 
pele foi anteriormente traumatizada ou sofreu abrasao, 
como cirurgias, radioterapia, queimadura, presenpa de 
eczema, dermatite de fraldas, etc., as lesoes costumam 
ser mais numerosas nesta regiao. 

A varicela costuma ser uma doenpa benigna; entre- 

tanto, complicapoes as vezes muito serias sao observa- 

das. Dentre elas, podem-se citar: 

■ infecpoes bacterianas secundarias: sao as complica¬ 
poes mais frequentes, causadas por estreptococos e 
estafilococos. Podem ser pouco graves, como pioder- 
mites (quando a “catapora ira deixar marca”), ou mais 
serias, como a erisipela e a celulite. Ocasionalmente, 
servem de porta de entrada para infecpoes sistemicas; 

■ pneumonia: a pneumonite intersticial parece ser re- 
gra na varicela e e, em geral, um achado radiologico. 
Entretanto, em algumas ocasioes, assume propor- 
poes mais graves, evoluindo para insuficiencia respi- 
ratoria, as vezes fatal. Nos adultos, a expressao clini- 
ca do acometimento pulmonar e maior, chegando a 
mais de 10%, sendo tambem mais grave. Nas crian- 
qas imunodeprimidas, a pneumonite e a causa mais 
importante de obito; 

■ encefalite: o acometimento do SNC nao e frequente e 
pode anteceder ou preceder o exantema. Como regra, 
aparece entre tres e oito dias apos o inicio do exante¬ 
ma. A regiao mais frequentemente atingida e o cere- 
belo, traduzindo-se por ataxia. A encefalite, por sua 
vez, e responsavel por sonolencia, coma e hemiplegia, 
podendo deixar sequelas; 

■ manifestaqoes hemorragicas: podem ser decorrentes 
de trombocitopenia, que aparece na fase de convales- 
cenqa, ou de uma coagulopatia de consumo, feliz- 
mente mais rara, que origina a temida varicela he- 
morragica e que, quando acomete as suprarrenais, 
evolui para a purpura fulminante, semelhante aquela 
que ocorre nas meningococcemias; 

■ varicela e gravidez: quando acomete uma gestante, o 
feto pode sofrer as consequencias, das quais as mais 
frequentes sao focomelia, coriorretinite, meningoen- 
cefalite, lesoes cicatriciais na pele, alem de morte fe¬ 
tal e aborto. Quando as lesoes aparecem durante os 
primeiros 16 dias apos o parto, denomina-se varicela 
congenita e acomete 25% dos recem-nascidos cujas 
maes apresentam a doenqa um a cinco dias antes e 
dentro de 48 h apos o parto; 

■ sindrome de Reye: degenerate aguda do figado 
acompanhada de encefalopatia hipertensiva grave 
tem sido descrita em crianqas com varicela, mormen- 
te quando estas receberam acido acetilsalicilico como 
antitermico; 

■ tratamento: nos pacientes com imunodepressao ou 
que apresentem risco de doenepi grave com acometi¬ 
mento visceral, ha indicaqao de tratamento antiviral 
com o uso de aciclovir 3,5 ' 20 ; 
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■ diagnostico: na fase de vesicula, o exame do liquido 
da lesao pela microscopia eletronica fornece o diag¬ 
nostico imediato. Anticorpos podem ser detectados 
pelo teste de imunofluorescencia indireta (IFI); 

■ prevenqao: vacina antivaricela (virus vivo atenuado). 

Herpes simples 

• Etiologia: virus da HSV-1, do grupo herpes; 

■ transmissao: contato direto com secreqoes orais in- 
fectadas; 

■ tempo de incubaqao: dois dias a duas semanas; 

■ tempo de contagio: na primoinfecqao oral herpetica, 
o contagio ocorre de uma a varias semanas apos o 
surgimento das lesoes, ao passo que nas infecqoes re- 
correntes o periodo de contagio se restringe a cerca 
de tres a quatro dias; 

■ isolamento: precauqoes de contato sao recomendadas 
nos pacientes com quadros mucocutaneos graves. 

■ cuidados com os contactantes: lavar as maos e evitar 
contato com as secreqoes orais; 

■ quadro clinico: a primoinfecqao causada por este her¬ 
pes-virus humano, como regra, e a gengivoestomati- 
te herpetica. E uma molestia que, em geral, acomete 
crianqas e caracteriza-se por quadro febril de dois a 
tres dias que evolui com o aparecimento de lesoes 
orais, vesiculares, muito dolorosas, por vezes acome- 
tendo os labios. As reativacoes apresentam-se como 
herpes labial. Entretanto, em pacientes com deficien- 
cia imunologica grave, as lesoes podem ser dissemi- 
nadas, lembrando varicela 3,5 ' 20 ; 

■ tratamento: na crianqa imunocompetente, o uso de 
aciclovir pode ser benefko nos casos muito extensos 
e com comprometimento sistemico; 

■ diagnostico: detecqao de anticorpos no soro, em duas 
titulagens ou a presenqa de anticorpos da classe IgM; 

■ prevenqao: cuidados higienicos. 

Exantema papular 

Sindrome de Gianotti-Crosti 

A sindrome de Gianotti-Crosti, tambem conhecida 
como acrodermatite papular da infancia, e uma erup- 
qao inespecifica primariamente associada a infecqao 
pelo virus da hepatite B. Ocorre, em geral, nas crianqas 
entre dois e seis anos de idade, com aparecimento su- 
bito de uma erupqao monomorfica, eritematopapular, 
nao pruriginosa, com papulas de 1 a 5 mm de diame- 
tro, com o topo achatado e que ocupa simetricamente 
a face, as nadegas e as extremidades. As lesoes perma- 
necem por 15 a 20 dias e depois desaparecem, deixan- 
do uma descamaqao. Linfonodomegalia axilar e linfo- 
nodomegalia inguinal podem ser notadas por dois a 
tres meses durante o curso da doenqa, juntamente com 
hepatomegalia moderada. 


Nos casos relacionados com o virus da hepatite B, as 
alteraqoes de transaminases comecam a aparecer uma a 
duas semanas apos o aparecimento da dermatopatia. 
Outros agentes envolvidos nesta sindrome sao os ente¬ 
rovirus, particularmente o coxsackie A-16, o virus Eps- 
tein-Barr, o citomegalovirus, o virus da hepatite A, o vi¬ 
rus parainfluenza e o estreptococo beta-hemolitico do 
grupo A. Quando a sindrome e causada por esses outros 
agentes, eventualmente as lesoes podem ser prurigino- 
sas e papulovesiculares e acompanhadas de sintomas ge- 
rais como febre e mal-estar 2123 . 


Exantema petequial 

Febres hemorragicas 

Os agentes causais sao arbovirus, principalmente os 
da familia Flavoviridae. No Brasil, o mais importante e o 
virus da dengue, sendo ate o momento reconhecidos 
quatro sorotipos, nomeados de 1 a 4. A transmissao 
ocorre pela picada do mosquito Aedes aegypti. O quadro 
clinico e muito variavel, e nas crianqas, as manifestaqoes 
sao menos exuberantes. 

A dengue classica inicia-se apos periodo de incuba- 
qao de quatro a sete dias, com febre alta, cefaleia inten- 
sa, dores musculares e articulares, nauseas, vomitos e 
diarreia, dor abdominal e com localizaqao preferencial 
retrorbitaria. Ao exame fisico, podem-se notar linfono¬ 
domegalia e exantemas. O hemograma, nesta fase, mos- 
tra-se com leucopenia, linfocitose e uma leve tromboci- 
temia. Fenomenos hemorragicos, como epistaxes, sao 
ocorrencias ocasionais. Em 30% dos casos, apos a defer- 
vescencia da febre, a qual dura em torno de cinco a sete 
dias, surge um outro exantema, maculopapular, que se 
inicia no tronco e se dissemina para as extremidades, 
acometendo a palma da mao e a planta do pe. 

Nos casos de evoluqao mais grave, a febre nao cede, 
a plaquetopenia piora, ha hemoconcentraqao, hipovole- 
mia e choque, acompanhados de hemorragias. Na pre- 
senqa de exantema petequial, e mister considerar e afas- 
tar outras doenqas graves, de etiologia bacteriana, como 
meningococcemia, sepse por outras bacterias e febre 
maculosa brasileira 3 ' 5,24 . 


Pseudoangiomatose eruptiva 

Trata-se de sindrome de descriqao recente, sem etio¬ 
logia definida, nao sendo, ainda, possivel definir os as- 
pectos relativos a sua historia natural, periodos de incu- 
baqao e de contagio e medidas de controle. 

Em 1969, Cherry et al. relataram, em quatro crian- 
qas com idades entre 8 e 11 meses, um quadro exante- 
matico hemangiomatoso-simile associado com infec- 
qao por echovirus. Apresentavam como papulas 
eritematosas pequenas com ponto de intensificaqao 
central circundado por halo avascular que desapare- 
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ciam a digitopressao, sendo de carater transitorio. Na 
ocasiao, levantou-se hipotese de se tratar ou de efeito 
direto da infecqao viral nas celulas endoteliais causan- 
do dilatapao capilar ou da deposipao de complexos an- 
tigeno-anticorpo 25 . 

Prose et al, em 1993, observaram eruppao cutanea se- 
melhante em tres crianpas (idades de seis meses a seis 
anos), em associapao com sintomas respiratorios, porem 
nao identificaram agente etiologico. As papulas tinham 
diametros variando entre 1 e 4 mm, e a resolupao comple- 
ta foi observada depois de 7 a 10 dias. A biopsia de pele foi 
realizada em um dos casos e mostrou a presenpa de capi- 
lares dilatados, com celulas endoteliais intumescidas, sem 
proliferapao vascular ou infiltrado inflamatorio, e os auto- 
res propuseram o nome de pseudoangiomatose eruptiva 26 . 

Nos anos seguintes, foram descritas outras pequenas 
series de casos semelhantes, tanto em crianpas como em 
adultos, porem, em nenhuma delas pode-se identificar o 
agente causal, apesar de os autores considerarem a etiolo- 
gia viral e os achados histopatologicos das biopsias de 
pele identicos aos encontrados por Prose et al. 26 ' 28 . 

O tratamento e sintomatico e a doenpa e autoli- 
mitada. 

■ Avalia^ao de uma Crian^a com Doenga 
Exantematica 

Como em qualquer outra doenpa, ao avaliar uma 
crianpa com uma doenpa exantematica e necessario se- 
guir o roteiro de anamnese propria para a infancia. Mui- 
tas vezes, uma historia bem detalhada pode fornecer um 
diagnostico, dispensando exames desnecessarios. 

Na identificapao, a idade e a rapa podem fornecer 
pistas, pois, por exemplo, a doenpa de Kawasaki e mais 
comum em crianpas de origem oriental de ate cinco 
anos de idade; o exantema subito ocorre ate os seis 
anos de idade. Na obtenpao dos dados sobre a febre, 
devem ser anotados o seu inicio, se subito ou insidio- 
so, caracteristicas (alta, baixa, intermitente, remitente, 
continua ou erratica), durapao entre o inicio e o apare- 
cimento da eruppao cutanea; sintomas e sinais que a 
acompanham (calafrios, sudorese, mal-estar, mialgias, 
artralgias, alterapoes de sensorium). Sobre as adenome- 
galias, e importante anotar caracteristicas, relapao com 
o inicio do exantema. 

O exantema deve ser minuciosamente explorado: o 
tipo, o local de inicio, a sua disseminapao, o comporta- 
mento da curva termica, a presenpa de outros sintomas 
e os sinais associados, por exemplo, o desaparecimento 
da febre coincidindo com a eruppao (roseola), a acen- 
tuapao dos sintomas catarrais e da temperatura coinci¬ 
dindo com o inicio do exantema (sarampo), meningite 
linfomonocitaria (enterovirus), etc. 14 ’ 9 . 

Tambem e muito importante pesquisar dados epide- 
miologicos, principalmente, contato com pessoas doentes 
(tuberculose, sarampo), uso de medicamentos (eruppao 


por drogas) e, inclusive, viagens. O medico deve estar a 
par das principals doencas infecciosas que possam estar 
ocorrendo na regiao visitada pelo paciente, conhecer o 
tipo de programa realizado, como visitas a cavernas, ba- 
nho em “lagoas de coceira”, pois esses dados sugerem 
doenpas como histoplasmose e esquistossomiase aguda. 
Picadas de insetos, contato com animais, domesticos ou 
nao, enchentes, entre outros, podem fornecer pistas im- 
portantes, como riquetsioses, doenipi de Lyme, malaria, 
dengue, febre amarela, leptospirose etc. A historia vacinal 
tambem deve ser obtida e, quando possivel, confirmada 
por carteira de imunizaqoes. 

A exposiqao ao sol e um dado importante em pedia- 
tria, porque as crianqas com a pele mais sensivel “quei- 
mam-se” mais facilmente (eritema solar) ou podem 
apresentar alergia a protetor solar (eritema toxico, por 
drogas) e, ainda, apresentar miliaria rubra, ou exacerba- 
qao do exantema no caso do eritema infeccioso. 

O exame fisico deve ser cuidadoso e evolutivo, pois 
muitos sinais podem aparecer na evoluqao da doenqa, 
como a adenopatia em toxoplasmose e a erupcao cuta¬ 
nea na febre tifoide. Durante a realizaqao do exame fisi¬ 
co, e muito importante observar o estado geral do pa¬ 
ciente, pois algumas doenqas exantematicas tem 
evoluqao extremamente rapida, como a meningococce- 
mia, a febre purpurica brasileira e o choque infeccioso. 
Deve-se anotar o tipo de exantema, presenqa de outros 
sinais, como adenomegalia, hepatoesplenomegalia, si¬ 
nais flogisticos em articulacies e em partes moles, etc. 

Quando a historia, o exame fisico e a epidemiologia 
nao fornecerem o diagnostico, devem ser solicitados os 
exames laboratoriais, cuja finalidade pode ser a de con- 
firmar o diagnostico ou de detectar alguma complica- 
qao. Dentre os exames mais solicitados na analise de 
uma crianqa com exantema, esta o hemograma, com 
contagem de linfocitos atipicos e de plaquetas. Nem 
sempre ele oferece pistas, mas, algumas vezes, a altera- 
qao e considerada bastante “tipica”, como na sindrome 
da mononucleose (quando se observa leucocitose, ou 
linfocitose com presenqa de linfocitos atipicos); na febre 
tifoide (com leucopenia, neutrofilia, desvio a esquerda e 
anaeosinofilia); na doenqa de Kawasaki (com anemia, 
leucocitose, neutrofilia, desvio a esquerda, eosinofilos 
presentes e plaquetose na segunda semana). 

A pesquisa do agente etiologico deve ser feita ape- 
nas apos um raciocinio clinico, baseado na historia, no 
exame fisico, no historico epidemiologico e, pelo me- 
nos, com um hemograma, o qual nao deve ser solicita- 
do a esmo. Deve-se lembrar que, na maioria dos casos, a 
sorologia na fase aguda apenas serve para comparaqao 
com a obtida na fase de convalescence, pois poucas 
doenqas apresentam anticorpos da classe IgG em titulos 
detectaveis no inicio da doenqa. Os metodos que utili- 
zam tecnicas de biologia molecular constituem, para al¬ 
gumas doenqas, recurso de extrema utilidade, sendo, na 
maioria das vezes, bastante sensiveis e especificos, se in- 
dicados com propriedade 1 4 ' 9 . 
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■ Etioepidemiologia 

No periodo neonatal, os principals agentes etiologi- 
cos responsaveis pelas meningites bacterianas sao: E. 
coli, estreptococo do grupo B e Listeria monocytogenes. 
Outras bacterias Gram-negativas, como Salmonella, 
Klebsiella, Serratia, Enterobacter, Haemophilus sp, Neis¬ 
serias, e Gram-positivas, como pneumococos e estafilo- 
cocos tem importancia secundaria. O aumento dos pa- 
togenos Gram-negativos entre neonatos e confinado 
significativamente a meningite, ocorrendo durante os 
primeiros 14 dias de vida. Crianqas com mais de 14 dias 
de vida adquirem, predominantemente, meningites cau- 
sadas por micro-organismos Gram-positivos. No Brasil, 
a Listeria monocytogenes nao parece ter a importancia 
verificada em alguns locais (Franqa, algumas regioes dos 
Estados Unidos), na etiologia das meningites do perio¬ 
do neonatal. 

Em crianqas de 2 a 3 meses a 5 a 6 anos de idade, o 
Haemophilus influenzae tipo b (Hib) foi, durante anos, o 
agente etiologico mais frequentemente encontrado em 
culturas de liquor de pacientes com meningite bacteria - 
na. Com introduqao da vacina conjugada contra o Hib, 
em 1999, no Programa Nacional de Imunizaqoes, houve 
reduqao superior a 50% na incidencia de infecqoes me- 
ningeas por este agente, quando comparados os anos de 
1998 a 2000. Os casos ainda verificados de ocorrencia 
por esta etiologia sao observados em crianqas incomple- 
tamente imunizadas, naquelas que nao receberam a va¬ 
cina ou que sao imunodeprimidas, pois se sabe da indi- 
caqao de dose adicional do imunogeno em crianqas com 
alteraqao imunitaria. 

No Brasil, a N. meningitidis persiste como o princi¬ 
pal agente etiologico das meningites bacterianas fora do 
periodo neonatal, seguida pelo pneumococo. O pais 
teve, durante a primeira metade da decada de 1990, au¬ 
mento no numero de casos notificados de doenqa me- 


ningococica, manifestando-se sob a forma de meningite 
ou infecqao generalizada. Este aumento resultou, em 
parte, da ocorrencia de surtos localizados em cidades 
densamente povoadas, como Sao Paulo e Rio de Janeiro. 
A partir de 1997, observou-se diminuiqao do numero de 
casos, decorrente do emprego de medidas de controle 
em situaqao de surtos, como a vacinaqao de bloqueio e 
o uso da quimioprofilaxia, quando indicada 1 . 

O meningococo e classificado em sorogrupos com 
base em seu polissacaridio capsular. Outros antigenos 
importantes na patogenese/imunidade sao as proteinas 
de membrana externa (as das classes 2 e 3 determinam 
o sorotipo e as da classe 1 estabelecem o soro subtipo). 
Ainda e classificado em imunotipo, dependente do li- 
po-oligossacaridio da membrana. Recentemente, a ti- 
pificaqao do meningococo foi baseada, tambem, na 
presenqa de isoformas de enzimas do citosol. Por meio 
de eletroforese enzimatica, os tipos eletroforeticos fo- 
ram reunidos em grupos de clone e, depois, em sub- 
grupos. A importancia desta organizaqao deve-se ao 
fato de as cepas do meningococo poderem ser geneti- 
camente relacionadas, isto e, serem membros do com- 
plexo de cepas do mesmo tipo eletroforetico, mas nao 
compartilharem proteinas de membrana externa, o 
que e de importancia na imunidade. 

Desde a decada de 1980, o sorotipo B do meningo¬ 
coco passou a ser o mais prevalente no pais, embora em 
alguns locais, como Sao Paulo, o sorotipo C tenha im¬ 
portancia como causa da infecqao meningococica. E ex- 
tremamente relevante que, mesmo em regioes com me- 
lhor estrutura laboratorial e de atendimento, a 
identificaqao etiologica das meningites bacterianas ain¬ 
da nao seja a regra no pais. 

As mais altas taxas de ataque pelos tres principals 
agentes ocorrem entre 3 e 12 meses de vida, permane- 
cendo elevada a incidencia ate os 2 anos. Em crianqas 
acima de 5 a 6 anos de idade, o meningococo e o pneu- 
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mococo sao os agentes etiologicos mais frequentemente 
encontrados; o Hib aparece com frequencia bem infe¬ 
rior neste grupo etario. 

Nas meningites bacterianas que ocorrem em pa- 
cientes com shunts, diversos fatores afetam a inciden- 
cia das infecqoes nas valvulas de derivaqao. Os agentes 
mais comuns nesses casos sao o Staphylococcus epider- 
midis e o S. aureus, sendo responsaveis por 80% dessas 
infecqoes, ficando os Gram-negativos com menor im- 
portancia. 

Os bacilos Gram-negativos usualmente associam-se 
com procedimentos envolvendo o abdome. Sao encontra¬ 
dos, mais raramente, os germes habituais para a idade. 

■ Diagnostico 

Clfnico 

Nao existe sinal clinico patognomonico da meningi- 
te bacteriana. Os sinais e os sintomas sao variaveis, de- 
pendendo da idade do paciente, da duraqao da enfermi- 
dade e da resposta da crianqa a infecqao. 

Diversos autores demonstraram duas maneiras de 
apresentaqao da infecqao meningea. Um grupo de pa- 
cientes apresenta-se com doenqa insidiosa, de evoluqao 
progressiva em periodo de um a varios dias. Sao crian- 
qas que possuem sinais e sintomas inespecificos, como 
febre, podendo estar doentes por alguns dias antes da 
epoca do estabelecimento do diagnostico de meningite. 
Em outro grupo, os sinais e sintomas de infecqao do sis- 
tema nervoso central (SNC) desenvolvem-se em horas, 
com padrao agudo e fulminante. Geralmente, estes pa- 
cientes tem maior taxa de mortalidade, e a densidade 
bacteriana, ou concentraqao antigenica, pode ser mini¬ 
ma, o que sugere aqao da endotoxina bacteriana, ocasio- 
nando rapida progressao da doenqa. Esses dois modos 
de apresentaqao podem ser encontrados em todas as 
etiologias bacterianas, embora, classicamente, o H. in¬ 
fluenzae caracterize-se por apresentar evoluqao mais in¬ 
sidiosa e o S. pneumoniae, mais abrupta. 

As manifestaqoes clinicas em crianqas no periodo 
neonatal e em lactentes de baixa idade sao inespecifi- 
cas. A febre ocorre em aproximadamente metade dos 
infectados. Podem ocorrer letargia, disturbios respira- 
torios, ictericia, desinteresse pela amamentaqao, vomi- 
tos e diarreia. Cerca de um terqo das crianqas apresen- 
tam intensa irritabilidade, frequentemente com 
alteraqoes no nivel de consciencia e hipotonia muscu¬ 
lar. As convulsoes ocorrem em 40% dos recem-nasci- 
dos com meningite, enquanto o abaulamento de fonta- 
nela e verificado em 1/3 dessas crianqas. Em crianqas 
de baixa idade, os unicos sinais neurologicos podem 
ser choro em alta tonalidade e depressao dos reflexos 
arcaicos. 

Os lactentes com idade entre 4 e 7 meses ja podem 
apresentar os sinais meningeos, e apos o 7° mes de vida ja 
ha manifestaqao mais especifica da infecqao meningea. 


Em pacientes de mais idade, febre, dor de cabeqa, 
fotofobia, nauseas e vomitos, confusao mental, letargia 
e/ou irritabilidade sao as queixas usuais. Embora sejam 
manifestaqoes inespecificas, mudanca no comporta- 
mento ou no estado de consciencia da crianqa sao sinais 
importantes de ocorrencia de meningite bacteriana. Ri- 
gidez de nuca, presenca dos sinais de Brudzinski e de 
Kernig, aparecimento de convulsoes e abaulamento da 
fontanela (em lactentes) sao suficientemente caracteris- 
ticos da infecqao do sistema nervoso central. 

A ataxia pode ser sinal incomum de apresentaqao da 
meningite em crianqas e adultos. Avaliaqao cuidadosa e 
indicada nesses pacientes, pois alteraqoes auditivas e 
vestibulares costumam ocorrer concomitantemente. A 
ataxia presumivelmente correlaciona-se com alteraqoes 
vestibulares, em consequencia da labirintite de natureza 
tanto infecciosa quanto inflamatoria. 

O papiledema em paciente com suspeita de menin¬ 
gite bacteriana deve acarretar investigaqao de outras 
possibilidades diagnosticas, como abscesso cerebral, ex- 
tensao de abscesso extradural, empiema subdural, trom- 
bose de seio venoso ou outras causas de hipertensao in- 
tracraniana. 

Sinais neurologicos focais, como hemiparesia, para- 
paresia e alteraqoes no campo visual indicam oclusao 
vascular, podendo ser manifestaqao de cerebrite focal ou 
estarem associados com processo purulento focal com 
trombose vascular cerebral, abscesso, coleqao ou empie¬ 
ma subdural. Alteraqoes da motilidade ocular podem 
estar associadas com disfunqao do terceiro ou do sexto 
par craniano, sendo, em geral, de natureza transitoria. 
As paralisias do sexto par associam-se, frequentemente, 
com aumento da pressao intracraniana, nao sendo evi- 
dencia de anormalidades focais. 

E possivel ocorrer focos infecciosos associados com 
localizaqao meningea do agente etiologico, o que torna 
obrigatoria a cuidadosa procura de areas simultanea- 
mente acometidas, presentes em 1/4 a 1/3 dos pacientes 
com meningite bacteriana. 

Laboratorial 

Diante da suspeita clinica de meningite bacteriana, 
e fundamental o exame do liquor. Se houver presenqa de 
sinais de hipertensao intracraniana, papiledema ou si¬ 
nais neurologicos focais, ha indicaqao da realizaqao de 
tomografia antes mesmo da punqao lombar para a ex- 
clusao de lesao expansiva ou abscesso cerebral. 

Com relaqao a bacterioscopia com coloraqao pelo 
Gram do liquor, alguns fatores podem levar a erros na 
identificaqao do agente etiologico implicado. O Hib 
em meios de crescimento considerados pobres pode, 
em vez de assumir a forma de bacilo, crescer como 
coco pleomorfico que pode ser semelhante ao pneu¬ 
mococo. Suas duas granulaqoes metacromaticas no 
citoplasma podem simular o meningococo. O resulta- 
do da bacterioscopia e apenas indicativo da etiologia, 
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nao autorizando mudanqas do esquema antibiotico, o 
que so devera ser feito apos a identificaqao da bacte¬ 
ria por cultura ou por tecnicas que identifiquem anti- 
genos capsulares. 

Os achados de morfologia e quimica do liquor em 
um paciente com meningite bacteriana incluem, classi- 
camente, aumento do numero de celulas, com predomi- 
nio de polimorfonucleares. A glicorraquia esta diminui- 
da, devendo sempre ser comparada com a glicemia, a 
qual podera ser realizada antes ou apos a punqao lom- 
bar. Geralmente, o nivel da glicose no liquor deve ser 
maior que 2/3 de sua concentraqao sanguinea. A protei- 
norraquia, na maior parte das vezes, esta elevada, sendo 
o normal ate 40 mg/dL. 

Um exame de liquor normal nao elimina a possibi- 
lidade de infecqao no sistema nervoso central, pois, em 
casos iniciais, e possivel um exame liquorico inicial nor¬ 
mal, mas com cultura positiva. Nesses pacientes, e ne- 
cessario um periodo de observaqao e nova punqao lom- 
bar 12 a 24 h depois. Em caso de punqao traumatica, e 
feito o desconto da celularidade e do teor proteico em 
razao do sangramento, observando-se a relaqao entre o 
numero de hemacias e o de leucocitos do paciente. Em 
media, para a passagem de 500 hemacias ocorre a de um 
leucocito e, para cada 1.000 hemacias no liquor, deve-se 
subtrair 1 a 1,5 mg/dL de proteina. 

Estudos retrospectivos indicavam a existencia da 
correlaqao prognostica entre os diversos parametros li- 
quoricos e a evoluqao da meningite bacteriana. Investi¬ 
gates mais recentes indicam que apenas a intensidade 
da hipoglicorraquia no exame inicial de liquor tem se 
associado, significativamente, com maior presenqa de 
acometimento auditivo da infecqao meningea. 

O leucograma deve ser realizado em todo paciente 
com suspeita clinica de meningite, embora leucocitose 
com desvio a esquerda - resposta usual nos processos in- 
fecciosos bacterianos - nao seja suficiente para permitir a 
diferencia^ao entre a infecqao meningea de etiologia viral 
e a de bacteriana. Esse dado adquire maior relevancia no 
recem-nascido que, por apresentar leucocitose neutrofili- 
ca transitoria, tem no hemograma um exame laboratorial 
de pequeno valor para o diagnostico de etiologia bacte¬ 
riana. Freire (1994), comparando os achados de leucogra¬ 
ma em 99 pacientes com meningite bacteriana, sendo 45, 
presumivelmente, viral e 30 controles, nao observou dife- 
renqas estatisticamente significativas entre meningites 
bacterianas e virais para o valor global de leucocitos, por- 
centagem de segmentados e taxa de linfocitos. Apenas a 
contagem de bastonetes apresentou relevancia no diag¬ 
nostico diferencial 2 . 

Alem das alteraqoes classicas da citobioquimica li¬ 
quorica, a pesquisa de antigenos bacterianos no liquor 
pode ser de valor como auxilio na definicao etiologica 
da infecqao meningea bacteriana (contraimunoeletrofo- 
rese e aglutinaqao em latex), especialmente em pacientes 
que fizeram uso previo de antibioticos. Na literatura, re- 
gistra-se sensibilidade desses testes variando de 50 a 
100%. Deve-se ressaltar que esses testes nao permitem 


determinar o padrao de sensibilidade antibiotica da bac¬ 
teria identificada. 

Recente observaqao de Tarafdar et al. 3 enfatiza que 
poucos estudos relataram a sensibilidade do teste de 
aglutinacao em latex em pacientes com citobioquimica 
do liquor e quadro clinico altamente sugestivo de me¬ 
ningite bacteriana, mas com cultura liquorica negativa. 
Tais investigadores determinaram baixa sensibilidade 
do teste de dectecqao do antigeno bacteriano no liquor 
de pacientes com meningite bacteriana aguda, mas com 
cultura do liquor negativa, nao recomendando seu uso 
rotineiro. Por se tratar de aspecto pouco estudado na li¬ 
teratura, merece novas investigates para o esclareci- 
mento de seu real valor como auxilio na definiqao etio¬ 
logica da meningite bacteriana. 

Entre as tecnicas de grande sensibilidade e especifi- 
cidade, mas de custo elevado, destacam-se: imunoensaio 
enzimatico (Elisa), cromatografia em gases liquidos, 
coaglutinaqao bacteriana e radioimunoensaio. 

Em relaqao aos efeitos do uso previo de antibioticos 
na analise dos achados liquoricos, varios estudos supor- 
tam a conclusao de que em crianqas com meningite bac¬ 
teriana, que fizeram uso previo de antibioticos por via 
oral em doses habituais, os achados morfologicos e de 
composite quimica do liquor geralmente nao sao alte- 
rados, de modo significativo, quando comparados com 
resultados obtidos em pacientes com meningite que nao 
receberam antibioticoterapia previa. Apenas os resulta¬ 
dos de cultura do liquor sofrem maiores alteracoes no 
grupo tratado anteriormente. 

A hemocultura pode ser utilizada com o objetivo de 
ampliar a possibilidade de identificaqao do agente etio- 
logico. 

Entre os diversos indicadores inespecificos de infec- 
qao bacteriana utilizados no diagnostico diferencial en¬ 
tre a meningite bacteriana e virotica, citam-se: reduqao 
do nitroazul tetrazolico (NBT) no sangue, dosagem do 
acido lactico, proteina C-reativa (PCR), desidrogenase 
lactica (LDH) e conteudo das frames de imunoglobuli- 
nas no liquor. O teste de Limulus, realizado no liquor, 
permite a diferenciaqao entre meningite causada por 
bacterias Gram-negativas e Gram-positivas, em conse- 
quencia da gelificaqao que ocorre na presenipi de endo- 
toxinas elaboradas por germes Gram-negativos. Segun- 
do Freire 2 , a PCR liquorica mostra sensibilidade e 
especificidade superiores a 90% no diagnostico diferen¬ 
cial de meningites viral e bacteriana. 

O aumento dos niveis de lactato e reconhecido 
como achado caracteristico de lesao cerebral, refletindo 
ocorrencia da acidose tecidual e aumento da glicolise 
anaerobica, existindo evidencias consistentes de que 
quando a glicolise cerebral esta aumentada, como em 
casos de hipoxia, isquemia, convulsoes ou meningites, a 
concentraqao e a relaqao de lactato e piruvato no cerebro 
estao caracteristicamente aumentadas. A LDH e enzima 
glicolitica que converte lactato em piruvato e vice-versa, 
na presenqa de difosfopiridina nucleotideo, mediante 
cessao catalitica. Freire 2 verificou um valor medio (me- 
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dia geometrica) de LDH de 59,9 U/L para a meningite 
bacteriana, 14,8 U/L para a presumivelmente viral e 
controles, nao se observando diferenqas significativas 
entre os valores medios para os varios agentes etiologi- 
cos encontrados nas meningites bacterianas. 

A literatura registra que a quantidade de antigeno 
capsular bacteriano presente no liquor de pacientes com 
meningite bacteriana relaciona-se com a gravidade da en- 
fermidade e com o prognostico, sendo particularmente 
verificada essa relaqao nas infecqoes por E. coli e Hib. 

■ Tratamento 

Suportivo 

A crianqa com meningite bacteriana deve ser hospi- 
talizada para receber o tratamento. 

Medidas gerais 

A utilizaqao de medidas nao especificas e consi- 
derada importante para a melhor evoluqao dos pa¬ 
cientes com meningites bacterianas. O tratamento de 
suporte visa prevenir ou reverter as alteraqoes que 
ocorrem no organismo, principalmente no SNC, se- 
cundarias ao processo infeccioso. Baseia-se na fisio- 
patologia das diversas alteraqoes observadas, deven- 
do incluir a oxigenaqao adequada com manutenqao 
da hemoglobina em niveis maiores que 12 g/dL, pre- 
venqao de hipoglicemia e controle das convulsoes e 
da hipertensao intracraniana. 

Uma das alteraqoes que mais contribui para piora 
dos pacientes com meningite bacteriana e a reduqao do 
fluxo sanguineo cerebral. Como a pressao da perfusao 
cerebral e calculada pela pressao arterial media menos a 
pressao intracraniana, conclui-se que toda diminuiqao 
da pressao arterial media (ou todo aumento da pressao 
intracraniana) incide desfavoravelmente na pressao de 
perfusao cerebral e, consequentemente, no fluxo sangui¬ 
neo cerebral. Reduqao da pressao de perfusao cerebral a 
niveis inferiores a 40 mmHg aumenta o risco de morte 
ou de sequelas neurologicas graves em pacientes com 
meningite bacteriana. 

A monitoraqao da pressao arterial, mantendo-a em 
valores normais para a idade, e outra medida importan¬ 
te para uma perfusao satisfatoria. 

Hidrataqao 

A secrecao inadequada do hormonio antidiuretico 
(SIHAD) apresenta caracteristicas clinicas e laboratoriais 
sugestivas: hiponatremia e hiposmolaridade plasmatica e 
do liquido extracelular, alem de continua excreqao renal 
de sodio, responsavel pela hiperosmolaridade urinaria 
em um paciente sem evidencia clinica de depleqao hidri- 


ca, tendo preservadas as fimqoes renal e adrenocortical. 
Na meningite bacteriana, sua incidencia varia de 4 a 88%, 
decorrente de criterios nao uniformes na amostragem 
dos trabalhos publicados. 

A restricao hidrica foi pratica rotineira na fase ini- 
cial do tratamento da meningite bacteriana, com o obje- 
tivo de prevenir ou melhorar a SIHAD. Esta pratica ba- 
seava-se no conceito de que a hiponatremia observada 
nesses pacientes decorria da secreqao aumentada de va- 
sopressina, sendo a hiponatremia fator agravante do 
edema cerebral ao promover a retenqao hidrica com ele- 
vaqao da pressao intracraniana, isquemia e hipoxia de 
areas cerebrais. 

Diversos trabalhos de Singhi et al. 4 questionaram o 
papel da restriqao hidrica na prevenqao da SIHAD. Es- 
tudos comprovam a presen^a de maior volume de agua 
corporal em pacientes em fase inicial de meningite ao 
compara-los com crianqas sem infecqao, estando todo 
esse excesso localizado no espaqo extracelular. Esses es- 
tudos tambem mostraram que o decrescimo no volume 
de agua extracelular nas 48 h iniciais de internaqao au- 
mentou a probabilidade de evoluqao adversa dos casos. 

Concluiram, afinal, que excesso de agua extracelu¬ 
lar, elevaqao da concentraqao da vasopressina e discreta 
hipertensao sistemica em presenqa de aumento na pres¬ 
sao intracraniana constituem parte de um mecanismo 
realizado pelo organismo para compensar a elevaqao da 
pressao intracraniana, com objetivo de manter adequa- 
do o fluxo sanguineo e a perfusao cerebrais. As tentati- 
vas de reduqao do “aparente excesso” de agua extracelu¬ 
lar pela restriqao de fluidos pode ter efeito adverso, 
piorando a evoluqao dos pacientes com infecqao menin- 
gea bacteriana. Portanto, nao e mais utilizada rotineira- 
mente a restriqao hidrica em fase inicial do tratamento 
das meningites bacterianas. 

Corticoterapia 

O advento de novos e potentes antibioticos para o 
tratamento de meningites bacterianas nao resultou na 
melhora esperada de sua evolu^ao. A compreensao da 
fisiopatogenia da infecqao meningea demonstrou o en- 
volvimento da resposta inflamatoria do hospedeiro, 
causando grave dano ao sistema nervoso central. As 
perspectivas terapeuticas decorrentes desses novos con- 
ceitos direcionaram-se para a terapeutica adjutoria nao 
esteroide, com atuaqao nos componentes bacterianos ou 
na regulaqao dos mediadores inflamatorios e para o em- 
prego precoce da corticoterapia. A experimentaqao em 
modelo animal forneceu solido suporte para o inicio 
dos ensaios clinicos. 

A modulaqao da resposta inflamatoria em seres hu- 
manos vem sendo testada por meio da utilizaqao da cor¬ 
ticoterapia em terapeutica auxiliar. A escolha da dexa- 
metasona baseou-se em sua capacidade de atuaqao tanto 
no edema cerebral quanto na hipertensao intracraniana, 
comparando-se com a metilprednisolona, eficaz apenas 
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para a diminuiqao do edema cerebral em coelhos com 
meningite experimental. Os mecanismos de aqao da de- 
xametasona sao varios, desde a atuaqao sobre as citoci- 
nas ate a inibiqao da aqao enzimatica sobre os fosfolipi- 
dios da membrana dos leucocitos em celulas endoteliais, 
impedindo a formaqao dos mediadores inflamatorios 
induzidos pela fosfolipase A2. 

A corticoterapia permanece assunto controverso - 
alguns autores admitem beneficios; outros nao os con- 
firmam. O trabalho de Freire 5 mostrou tendencia de 
melhor evoluqao neurologica do grupo menor de um 
ano de idade que utilizou a corticoterapia, sem se ob- 
servar, entretanto, diferenqa estatistica das evoluqoes. 
Embora se tenha notado grande numero de crianqas, 
nao se chegou a conclusao definitiva sobre o valor da 
dexametasona como terapeutica adjutoria nas menin- 
gites bacterianas. 

Resultados de diversos estudos e metanalises de en- 
saios controlados, randomizados em crian^as, em paises 
desenvolvidos, sugeriram que o uso do esteroide asso- 
ciado a antibioticoterapia melhorava o prognostico na 
meningite bacteriana por Hib. Um grupo de especialis- 
tas da Organizaqao Mundial da Saude (OMS) reviu es¬ 
tudos realizados em paises em desenvolvimento e afir- 
mou serem inconclusivas as evidencias sobre o beneficio 
da corticoterapia na infecqao meningea bacteriana nes¬ 
ses locais. Em 2002, Molyneux et al. 6 publicaram expe¬ 
rience em Malawi, com avaliaqao de 598 crianqas de 
dois meses a 13 anos de idade, com antibioticoterapia 
inicial constituida de penicilina e cloranfenicol. Essa in- 
vestigaqao (duplo-cega, randomizada, controlada por 
placebo) tambem nao demonstrou melhor evoluqao no 
grupo submetido a corticoterapia. 

Especffico 

Apesar dos recentes avanqos na terapeutica auxiliar 
das meningites bacterianas, visando reduzir o intenso 
processo inflamatorio que ocorre principalmente nas fa- 
ses iniciais dessas infecqoes, os antibioticos permane- 
cem como a unica terapeutica definitiva. 

A antibioticoterapia inicial empirica de pacientes 
com meningite bacteriana deve considerar a faixa etaria 
e os principals agentes etiologicos da doenqa. Atualmen- 
te, cresce o numero de casos relatados de infecqoes me- 
ningeas causadas por germes habituais nao responsivos 
a terapeutica convencional. Deve-se observar o padrao 
de sensibilidade de cada service, ja que a resistencia bac¬ 
teriana varia grandemente em diferentes locais. 

Inicialmente, ate que seja definida a bacteria causa- 
dora da infeeqao meningea, o tratamento classico inclui 
a associaqao de ampicilina e aminoglicosidio; em crian- 
qas de dois a tres meses ate cinco a seis anos, ampicilina 
e cloranfenicol e, nos pacientes com idade superior a 
esta faixa etaria, ampicilina. Apos a identificaqao etiolo- 
gica, deve-se adequar a terapeutica antimicrobiana ao 
agente isolado. 


Dependendo da instituiqao, as cefalosporinas de 
terceira geraqao podem ser utilizadas, em toda a faixa 
etaria pediatrica, ate a definicao da bacteria responsavel. 

Crianqas entre 30 e 60 dias de vida podem ter pato- 
genos tanto do periodo neonatal quanto de lactentes 
maiores. 

A duraqao media do tratamento e de cinco dias para 
a etiologia meningococica, sete dias para os casos por 
Hib e 10 a 14 dias perante infec^ao meningea pneumo- 
cocica, recomendando-se, ainda, a punqao do liquor- 
-controle para criterio de cura. 

Nos paises em que ha relato de maior frequencia de 
cepas resistentes, observou-se que estas nao sao mais vi- 
rulentas do que as cepas sensiveis. A apresentaqao da 
doenqa tambem nao difere, exceto em pacientes imu- 
nossuprimidos que apresentam quadro clinico mais gra¬ 
ve e pior evoluqao. 

Apesar do crescente relato mundial da ocorrencia de 
casos de resistencia das bacterias usualmente causadoras 
das infecqoes meningeas a terapeutica especifica conven¬ 
cional, sao escassos os dados da literatura brasileira. Isso 
dificulta a adoqao de condutas baseadas em experiences 
internacionais, que podem nao ser adequadas para a uti- 
lizaqao rotineira na instituiqao em que se trabalha. 

■ Profilaxia 

Antibiotica 

Haemophilus influenzae B 

A quimioprofilaxia esta indicada nos contatos domi- 
ciliares de local onde houver crian^a nao vacinada menor 
de 48 meses de idade. A presenqa de crianqa imunocom- 
prometida, mesmo se vacinada, justifica a quimioprofila¬ 
xia para todos os moradores da residencia. 

Em creches, justifica-se o emprego de quimioprofi¬ 
laxia, se houver crianqa menor de dois anos de idade, 
nao vacinada, cujo contato com o caso x indice tenha 
excedido 20 h em uma semana. Se todas as manias fo- 
rem maiores de dois anos de idade, nao se recomenda 
tal conduta. Quando dois ou mais casos de meningite 
por Hib ocorrerem em um periodo de 60 dias, a quimio¬ 
profilaxia deve ser estendida a todos os funcionarios da 
creche. 

Quando indicada, a profilaxia com rifampicina de- 
vera ser iniciada o mais rapidamente possivel. A dose re- 
comendada e de 20 mg/kg/dia, por via oral, uma vez/ 
dia, por quatro dias, para crianqas, e 600 mg, uma vez/ 
dia, por quatro dias, para adultos e 10 mg/kg/dia, via 
oral, uma vez/dia, por quatro dias, para recem-nascidos. 

Meningococo 

A quimioprofilaxia deve ser empregada em conta¬ 
tos domiciliares ou compartilhamento de alojamentos 
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(quarteis, orfanatos, internatos, creches), desde que es- 
tejam dentro da definicao de contato intimo, isto e, 20 
horas de convivencia com o caso indice nos ultimos 
sete dias. 

A quimioprofilaxia para pacientes que terminam o 
tratamento da meningite meningococica, em razao da 
possivel - mas nao comum - persistencia da bacteria no 
trato respiratorio superior, nao apresenta consenso na li¬ 
terature, nao devendo, portanto, segundo Alvez et al. 7 , 
ser conduta rotineira. 

A droga empregada para a quimioprofilaxia de con- 
tatos e a rifampicina, capaz de reduzir o estado de por- 
tador por, no minimo, cinco semanas, nao devendo ser 
utilizada em mulheres gravidas. A dose e de 10 mg/kg a 
cada 12 h, durante dois dias (quatro tomadas) para 
crianqas. Para recem-nascidos, a dose e de 5 mg/kg a 
cada 12 h (quatro tomadas) e, para adultos, 600 mg a 
cada 12 h, em quatro tomadas. Ha, ainda, experiencia 
restrita, realizada na Arabia Saudita, empregando a cef- 
triaxona em dose unica de 250 mg, IM em pacientes 
maiores de 15 anos de idade e 125 mg, IM em menores 
que essa faixa etaria, com resultados satisfatorios na er- 
radicaqao de portador. Esta experiencia pode ser uma 
tentativa para a erradicaqao de estado de portador em 
gestantes, as quais nao devem receber a rifampicina, por 
este medicamento ser teratogenico, conforme experien- 
cias com animais de laboratorio. 

Os derivados quinolonicos (ciprofloxacino), testa- 
dos em militares britanicos, tambem constituem drogas 
promissoras para a erradicaqao do estado de portador 
adulto, tendo a facilidade da administraqao em dose 
unica, por via oral (500 mg). Recentemente, consenso 
internacional concluiu que a quimioprofilaxia com ci¬ 
profloxacino em crianqas pode ser usada, quando nao 
estiver disponivel terapeutica alternativa aceitavel. 


Pneumococo 

O risco de caso secundario no domicilio e seme- 
lhante ao da populaqao em geral, nao havendo indicaqao 
da quimioprofilaxia para contactantes apos um caso-in- 
dice de meningite pneumococica. 

Vacinagao 

De maneira geral, nao ha indicaqao de vacinaqao em 
contatos intimos de um paciente com meningite causa- 
da por pneumococo, meningococo ou Hib, pois para a 
formacao de imunidade humoral protetora e necessario 
um tempo medio superior ao periodo de incubaqao do 
agente bacteriano. 

As vacinas cujos componentes antigenicos sao po- 
lissacarideos capsulares de bacterias induzem baixa 
imunogenicidade em crianqas menores de dois anos de 
idade, por funcionarem como antigenos timo-indepen- 
dentes. As respostas imunologicas a esses antigenos ca- 


racterizam-se por apresentar concentrates quantitati- 
vamente menores de anticorpos, com diferente 
distribuiqao em suas classes e subclasses: em geral, ha 
proporqao mais elevada de IgM e, portanto, menor du- 
raqao do efeito protetor obtido apos a imunizacao. 
Como as celulas T nao participam desta resposta imune, 
nao e induzida a memoria imunologica e, consequente- 
mente, nao se observa formaqao de anticorpos (reforqo) 
na subsequente exposiqao antigenica. 

As vacinas conjugadas foram desenvolvidas com o 
objetivo de se obter antigenos de maior peso molecu¬ 
lar, formando-se complexos indutores de resposta 
imunologica T-dependente. Baseiam-se na associaqao 
entre polissacaridio capsular bacteriano e hapteno de- 
ficientemente imunogenico, com substancias proteicas 
que funcionam como carreadoras para favorecer a 
imunogenicidade do hapteno. Este complexo polissa- 
carideo-proteina e capaz de induzir a produqao de ni- 
veis mais elevados de anticorpos, sendo imunogenico 
ja no lactente jovem, produzindo resposta anamnesti- 
ca (efeito booster). 

Para imunizaqao contra Hib, as vacinas conjuga¬ 
das oferecem boa proteqao quando iniciadas ja nos 
primeiros meses de vida da crianqa. Isso e importan- 
te, pois o primeiro ano e a faixa etaria mais acometi- 
da por infecqoes invasivas causadas pelo Hib: combi- 
naqao de oligossacaridio capsular do Hib a variante 
CRM 197, nao toxica, da toxina difterica (HBOc); as- 
sociaqao do polirribosilfosfato (polissacaridio capsu¬ 
lar) do HIB seja a proteina de membrana externa do 
meningococo B (PRP-OMP), seja ao toxoide tetanico 
(PRP-T). Recomenda-se seu uso de rotina no primei¬ 
ro ano de vida. As vacinas conjugadas contendo o to¬ 
xoide ou a proteina difterica ou o toxoide tetanico 
nao protegem o paciente contra difteria ou tetano, as- 
sim como aquela ligando a proteina meningococica 
ao polissacarideo do Hib nao imuniza contra o me¬ 
ningococo B. Crianqas com menos de dois anos de 
idade que tiveram meningite ou qualquer manifesta- 
qao da doenqa invasiva causada pelo Hib devem rece¬ 
ber a vacina conjugada, pois a doenqa pode nao con- 
ferir imunidade nesta faixa etaria. 

O Programa Nacional de Imunizacoes, no Brasil, 
adotou o emprego de tres doses da vacina conjugada 
contra o Hib durante o primeiro ano de vida da crianqa, 
sendo combinada a triplice bacteriana, mas ha ampla 
comprovaqao da efetividade deste imunogeno em dife- 
rentes esquemas empregados. Na Europa, nao houve 
adoqao de esquema uniforme de imunizacao com as va¬ 
cinas conjugadas para o Hib, variando a epoca de inicio 
e mesmo o numero de doses. Houve a experiencia euro- 
peia em crianqas, com esquema de duas doses com as 
vacinas HBOC e PRP-T, em lactentes de dois a seis me¬ 
ses de idade, estendendo-se aquelas vacinas a conduta 
adotada nos Estados Unidos para o emprego da PRP- 
-OMP 8 . Hoje, diversas investigaqoes apontam para a ne- 
cessidade do reforqo da vacina conjugada contra o Hib 
em alguns paises (Reino Unido) 9 . 
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As vacinas antipneumococicas classicamente dispo- 
niveis tem polissacarideos capsulares puros como anti- 
genos, protegendo contra os 23 principals sorotipos cau- 
sadores de doenqa invasiva. Por induzirem resposta 
escassa em crianqas menores de dois anos de idade, sao 
recomendadas para criancas mais velhas, com risco au- 
mentado de adquirir infect 0 por esse agente, com du- 
raqao limitada na proteqao obtida. 

Com o sucesso da utilizaqao da vacina conjugada 
contra o Hib, foram conduzidos estudos para a obtenqao 
de vacina conjugada protetora contra as infecqoes pneu- 
mococicas. Na pratica clinica diaria, houve introduqao 
da vacina antipneumococica conjugada (VCP) heptava- 
lente composta por polissacaridios de sete sorotipos de 
pneumococos (4, 6B, 9V, 14, 18C, 19F e 23C), indivi- 
dualmente conjugadas a uma variante natural atoxica da 
proteina difterica (CRM197). Essa vacina oferece prote- 
qao contra a doenqa invasiva e tambem para quadros de 
otite media causada por esse agente. No Brasil, a circu¬ 
late dos sorotipos 1 e 5 pressupoe menor cobertura va- 
cinal ao se comparar com a proteqao obtida nos Estados 
Unidos. 

A OMS realiza uma serie de consultas sobre os cri- 
terios sorologicos para avaliaqao e licenqa de novas for¬ 
mulates/combinaqoes ou diferentes esquemas para as 
vacinas antipneumococicas conjugadas. A ausencia de 
definitivo correlato sorologico de proteqao e a multipli- 
cidade de antigenos envolvidos, especialmente enquan- 
to nao se estabelece definitivamente a eficacia clinica da 
maioria dos sorotipos individualmente contidos na uni- 
ca vacina licenciada, sao empecilhos a formulate de 
criterios para o licenciamento de novas formulaqoes ou 
combinaqao de vacinas. 

A avaliaqao sobre o impacto da VCP nos Estados 
Unidos, realizada por Pelton e Klein 10 , registra que mais 
de 23 milhoes de doses da VCP-7 valente foram admi- 
nistradas naquele pais apos a recomendaqao da Acade¬ 
mia Americana de Pediatria. Foi observado declinio na 
doenqa pneumococica invasiva causada por sorotipos 
nela presentes. Os autores expoem aspectos criticos re- 
lacionados a proteqao a longo prazo desse imunogeno: 
sera a vacina conjugada tao efetiva nos grupos de alto 
risco para a doenqa invasiva como em crianqas sadias? 
Havera substituiqao por sorotipos nao contidos na vaci¬ 
na tanto em colonizaqao nasofaringea quanto como cau¬ 
sa de doenqa? Qual o numero de doses e a concentrate 
de anticorpos necessarios para a protecao? Havera redu- 
qao da resistencia bacteriana com o emprego da VCP em 
menores de dois anos? Nessa excelente revisao, e enfati- 
zada a necessidade de permanente vigilancia, com a rea- 
lizaqao de investigates que esclarecam pontos ainda 
obscuros nessa mais recente abordagem profilatica das 
infecqoes pneumococicas. 

As vacinas antimeningococicas contra os sorogrupos 
A e C sao constituidas de polissacaridios purificados, sen- 
do validos os principios de induqao de imunidade de cur- 
ta duraqao e pouca imunogenicidade em crianqas de 
baixa idade. Seu emprego nao esta indicado de forma 


rotineira e sua utilizaqao deve se restringir as indicates 
durante surto ou epidemia de doenqa meningococica 
causada por esses sorogrupos. 

A vacina conjugada contra o meningococo B, de 
origem cubana, apresentou resultados bastante hetero- 
geneos quando utilizada no Brasil. Resultados tambem 
divergentes obtidos em diversos paises foram atribuidos 
a diferenqas na metodologia de avaliaqao dos resultados, 
ao comportamento distinto do grupo populacional imu- 
nizado e ao meningococo B envolvido. Recentes avalia- 
qoes indicaram que as cepas nos diferentes paises, em- 
bora geneticamente relacionadas (membros do mesmo 
complexo de cepas como tipo eletroforetico 5 de isoen- 
zimas), nao compartilhavam algumas proteinas de 
membrana, incluindo da classe 1, a qual se acredita ser 
importante na induqao de imunidade. 

Grupos de pesquisa estudam agora vacinas que pos- 
sam proteger contra maior variedade de organismos do 
sorogrupo B, incluindo preparaqoes multivalentes (isto 
e, multiplas PME classe 1) ou novas vacinas conjugadas. 

Com o aumento da incidencia da doenqa menin¬ 
gococica causada pelo sorogrupo C em diversas re- 
gioes da Europa e da America do Norte, ficou eviden- 
te a necessidade de proteger crianqas de grupo etario 
em que as vacinas polissacaridicas disponiveis sao 
imunogenos deficientes. Desenvolveu-se vacina conju¬ 
gada contra meningococo C. Extrapolando-se as expe¬ 
riences obtidas com a imunizaqao contra o Hib, alem 
de avaliaqoes iniciais feitas nos Estados Unidos e no 
Reino Unido, espera-se que o uso universal da vacina 
conjugada antimeningococo C em lactentes e crianqas 
j ovens possa ser efetivo no controle da doenqa invasi¬ 
va causada por esse agente, podendo ser particular- 
mente util no controle de surtos. Sua indicaqao deve 
ser baseada na situaqao epidemiologia local. Vale res- 
saltar que o meningococo tem a capacidade de troca de 
seu material genetico responsavel pela produqao da 
capsula e, portanto, mudar do sorogrupo B para o C e 
vice-versa. Este e um mecanismo potencial de virulen- 
cia que pode se tornar importante quando o uso das 
vacinas indutoras de proteqao para um sorogrupo es- 
pecifico e generalizado 11 . 

Outro aspecto que merece ser ressaltado e a possi- 
bilidade de a vacina conjugada antimeningococo C su- 
perar a hiporresponsividade induzida pelo uso previo 
da vacina polissacaridica antimeningococo C e A, tan¬ 
to em adultos como em lactantes. Estudos como o de 
Richmond et al. 12 indicaram que a administrate da 
vacina polissacaridica antimeningococo C pode indu- 
zir estado de refratariedade ao polissacaridio desse 
agente, com reduqao na resposta serica de anticorpos a 
uma segunda administrate da vacina. Essas observa- 
qoes, inicialmente realizadas em pequeno numero de 
lactantes nos primeiros seis meses de vida, foram pos- 
teriormente demonstradas em crianqas de um a tres 
anos de idade e em adultos. O mecanismo de hiporres¬ 
ponsividade ao polissacaridio do meningococo C e A 
nao e conhecido. 
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Tambem e desconhecida a duraqao dessa refratarie- 
dade, tendo sido de pelo menos um ano apos duas doses 
da vacina polissacaridica antimeningococo C, segundo 
estudo canadense com criancas de um a tres anos de 
idade, e observada por quatro anos em adultos apos a 
administraqao de uma dose da vacina polissacaridica. 

Nos Estados Unidos, em 2005, foi liberado o uso da 
vacina conjugada tetravalente contra os meningococos 
A, C, Y e W135, a qual atualmente, encontra-se sob ava- 
liaqao 13 . 

Deve-se ponderar o uso das vacinas polissacarideas 
contra o meningococo em grupos de baixo risco para a 
aquisi^ao da infecqao meningococica, fora do periodo de 
surto da doenqa, pois o eventual beneficio obtido com 
essa imunizaqao poderia ser contraposto pela hiporres- 
ponsividade imunologica observada ao sorogrupo C. Ao 
se vacinar pessoas com baixo risco, pode-se reduzir a efe- 
tividade de eventual revacinaqao diante de uma situaqao 
de alto risco, como surto por meningococo C. Alguns au- 
tores questionam a potencial repercussao clinica de tal 
conduta, por nao se ter resposta para uma preocupacao 
teorica: terao essas pessoas capacidade de responder com 
anticorpos protetores a posterior exposiqao a organis- 
mos do sorogrupo C ou poderao estar com risco au- 
mentado de desenvolver doenqa meningococica pelo 
sorogrupo C? Essa hiporresponsividade imunologica 
pode ser superada com a utilizaqao da vacina conjugada 
para o meningococo C. 

Enquanto sao aguardados novos estudos sobre as 
vacinas antimeningococicas, deve-se, nas discussoes 
com as familias sobre a indicaqao da imunizaqao roti- 
neira das crianqas com a vacina conjugada contra o me¬ 
ningococo C, considerar o perfil epidemiologico da re- 
giao em que a pessoa se encontra. No Brasil, em diversos 
locais, em periodos endemicos, observa-se o predomi- 
nio do isolamento do meningococo tipo B como agente 
das meningites na infancia. Em outros lugares, como 
Sao Paulo, onde se observa distribuiqao semelhante dos 
casos atribuidos aos meningococos tipos B e C, a indi- 
caqao dessa vacina na rotina torna-se mais clara. 

■ Resumo 

Meningoencefalites 

No periodo neonatal, os principals agentes etiologi- 
cos responsaveis pelas meningites bacterianas sao: E. 
coli, estreptococo do grupo B e Listeria monocytogenes, 
tendo importancia secundaria outras bacterias Gram- 
-negativas. No Brasil, a Listeria monocytogenes nao pare- 
ce ter a importancia verificada em alguns locais. Em 
crianqas de dois a tres meses a cinco a seis anos de ida¬ 
de, o Hib foi, durante anos, o agente etiologico mais fre- 
quentemente encontrado em culturas de liquor de pa- 
cientes com meningite bacteriana. Com introduqao da 
vacina conjugada contra ele, em 1999, no Programa Na¬ 
tional de Imunizaqoes, houve reduqao superior a 50% 
na incidencia de infecqoes meningeas por este agente. 


No Brasil, o meningococo persiste como o principal 
agente das meningites bacterianas, fora do periodo neo¬ 
natal, seguido do pneumococo. 

Quanto a apresentaqao clinica, nao existe sinal clini- 
co patognomonico da meningite bacteriana. Os sinais e 
os sintomas sao variaveis, dependendo da idade do pa- 
ciente, da duraqao da enfermidade e da resposta da 
crianqa a infecqao. Ha duas maneiras de apresentaqao da 
infecqao meningea: insidiosa (de evoluqao progressiva) 
ou padrao agudo e fulminante, podendo ambas ocorrer 
em todas as etiologias. As manifestaqoes clinicas no pe¬ 
riodo neonatal sao inespecificas. Lactentes entre quatro 
e sete meses de idade podem apresentar os sinais me- 
ningeos, geralmente presentes apos essa idade. 

No diagnostico laboratorial, enfatiza-se o exame do 
liquor. O resultado da bacterioscopia e apenas indicati¬ 
ve da etiologia, nao autorizando mudanqas do esquema 
antibiotico, o que so devera ser feito apos a identificaqao 
da bacteria por cultura ou tecnicas que identifiquem an- 
tigenos capsulares. 

Alem das alteraqoes classicas da citobioquimica li- 
quorica, a pesquisa de antigenos bacterianos no liquor 
pode ser de valor como auxilio na definiqao etiologica 
da infeeqao meningea bacteriana (contraimunoeletrofo- 
rese e aglutinaqao em latex), especialmente em pacientes 
que fizeram uso previo de antibioticos. 

O tratamento suportivo inclui medidas gerais e con- 
trole da hidrataqao. O envolvimento da resposta infla- 
matoria do hospedeiro, causando grave dano ao SNC, 
justificou a indicaqao da corticoterapia, que, entretanto, 
permanece assunto controverso. 

No tratamento especifico, enfatiza-se permanece- 
rem os antibioticos como unica terapeutica definitiva. 
Ate a definiqao da bacteria causadora da infeeqao me¬ 
ningea, tratamento classico no periodo neonatal inclui a 
associaqao de ampicilina e aminoglicosideo; em crian- 
qas de dois a tres meses ate cinco a seis anos, ampicilina 
e cloranfenicol e, nos maiores desta idade, ampicilina. 
Para todas as faixas etarias, dependendo do padrao local 
de sensibilidade, a terapeutica empirica inicial pode 
constar do uso de uma cefalosporina de terceira geraqao. 
Apos a identificaqao etiologica, deve-se adequar a tera¬ 
peutica antimicrobiana ao agente isolado. 
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■ Introdugao 

A Aids e a manifesta<;ao mais grave e avanqada da 
infeeqao pelo retrovirus humano HIV, definindo-se 
pelo desenvolvimento de infecqoes de repetiqao, in- 
cluindo doenqas oportunistas e neoplasias resultantes 
da imunossupressao induzida pelo virus. Casos da 
doenqa ja foram registrados nos cinco continentes e 
sua disseminaqao de forma epidemica transformou-se 
em desafio que requer vigilancia ativa e sustentada das 
autoridades de saude em todo o mundo. A Unaids 
(Joint United Nations Programme on HIV/Aids) esti- 
mou em 34 milhoes o numero de pessoas infectadas 
no mundo todo no final de 2011, incluindo 2,5 mi¬ 
lhoes de pessoas que adquiriram o virus em 2011A 
epidemia hoje afeta principalmente as mulheres, que 
globalmente correspondem a metade das pessoas que 
vivem com o HIV 1 . 

Em 2011, 330.00 crianqas foram infectadas pelo 
HIV, o que representa um declinio de 43% em relaqao a 
2003 e 24% desde 2009. Mais de 90% das crianqas infec¬ 
tadas em 2011 viviam na Africa Subsaara 1 . 

No Brasil, foram notificados, no periodo de 1980 a 
30/06/2012, 656.701 casos de Aids. Cerca de 3,7% dos 
casos notificados no pais sao de crianqas com menos de 
14 anos de idade 2 . 

Desde a descriqao dos primeiros casos, os conhe- 
cimentos sobre a doenqa avanqaram rapidamente, 
principalmente no campo da transmissao e do trata- 
mento. A aplicaqao dos conhecimentos obtidos com o 
protocolo ACTG 076 3 reduziu dramaticamente o nu¬ 
mero de casos secundarios a transmissao vertical nas 
crianqas filhas de maes HIV positivas, em que foi 
possivel utilizar as medidas profilaticas. A disponibi- 
lidade de novas drogas para o tratamento das crianqas 
infectadas, alem da utilizaqao de medidas profilaticas 
para prevenir infecqoes oportunistas, resultou em sig¬ 


nificative aumento na sobrevida e na qualidade de 
vida das crianqas infectadas 4 . 

■ Epidemiologia 

A sindrome hoje ocorre em todas as partes do mun¬ 
do, transformando-se em importante causa de morbi- 
mortalidade, em particular entre adultos jovens, nos 
quais a transmissao ocorre principalmente por via hete- 
rossexual. 

O HIV ja foi isolado de varios tecidos e fluidos cor- 
porais: sangue, semen, secreqao vaginal e cervical, me- 
dula ossea, saliva, tecido nervoso cerebral, liquido cere- 
broespinal, lagrimas, urina, leite materno e liquido 
amniotico. Os modos de transmissao mais importantes 
sao: contato sexual, exposiqao a sangue contaminado 
(principalmente por meio do uso de drogas e transfusao 
de sangue ou seus derivados) e perinatal da mae infec- 
tada para o seu filho. Embora a transmissao pelo uso de 
drogas seja importante em algumas partes do mundo, a 
forma mais frequente e a transmissao por meio de rela¬ 
tes sexuais desprotegidas. 

A faixa etaria mais acometida pela doenqa no pais e 
a de 20 a 49 anos, mas os casos entre crianqas menores 
de 14 anos representam cerca de 3,7% do total de casos 
notificados ao Ministerio da Saude 2 . O numero de casos 
da doenqa no Brasil esta em processo de estabilizaqao, 
embora em patamares elevados; em 2011, os casos no- 
vos ocorreram em uma taxa de 14,7 casos por 100 mil 
habitantes entre as mulheres e 25,9 por 100 mil habitan- 
tes entre os homens. 

O crescimento progressive do numero de casos entre 
mulheres jovens aumentou paralelamente os casos de 
crianqas com exposiqao perinatal ao HIV. A transmissao 
perinatal responde hoje por mais de 80% do total de ca¬ 
sos de Aids pediatrico notificados no pais. A taxa de ca- 
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sos pediatricos secundarios a transmissao vertical no pais 
cresceu de 9,5% em 1985 para 93,8% em 2011 2 . 

■ Transmissao Perinatal do HIV 

A transmissao do HIV de uma mulher infectada 
(sintomatica ou assintomatica) para o seu filho e o me- 
canismo epidemiologico mais importante de aquisiqao 
do virus entre crianqas. Essa transmissao pode ocorrer 
durante tres periodos distintos: pre-natal, intraparto e 
pos-natal. As evidencias clinicas, sorologicas e virolo- 
gicas demonstram que a transmissao do virus da mae 
para o concepto ocorre principalmente proximo e du¬ 
rante o parto 5,6 . A partir de 1994, a publicaqao dos da¬ 
dos do protocolo PACTG 076, conduzido por Estados 
Unidos e Franqa, tornou evidente a possibilidade de re- 
duzir significativamente (proximo de 70%) a transmis¬ 
sao do HIV de maes infectadas para seus bebes, com a 
administraqao de AZT para as maes durante a gestaqao 
e o parto, e para o recem-nascido durante seis sema- 
nas 3 . As taxas de transmissao vertical do HIV, que ate 
1994 variavam de 12 a 42% 7,8 , cairam para 4 a 6% nos 
paises que, alem de incorporar esse regime, passaram a 
aumentar o aconselhamento e a oferta do teste para o 
HIV no pre-natal 9,10 . O uso de terapia antirretroviral 
potente (HAART) para as gestantes, com a finalidade 
de obter controle da replicaqao viral no momento do 
parto, permite atingir taxas de transmissao tao baixas 
quanto 1,2% 7 . 

Um abrangente estudo recente realizado em 17 cen¬ 
tres do Brasil, alem de Africa do Sul, Argentina e Esta¬ 
dos Unidos, avaliou a profilaxia da transmissao vertical 
do HIV, para 1.684 recem-nascidos de mulheres infecta¬ 
das pelo virus, que nao receberam qualquer medica- 
mento antirretroviral durante a gestaqao, mesmo que te- 
nham recebido somente zidovudina no momento do 
parto. Os recem-nascidos foram randomizados em tres 
grupos. Para o grupo 1 foi administrado somente zido¬ 
vudina por seis semanas; o grupo 2 recebeu zidovudina 
por seis semanas e tres doses de nevirapina (l a ate 48 h 
de vida; 2 a 48 h apos a l a ; e 3 a 96 h apos a 2 a ); e o grupo 
3 recebeu zidovudina por seis semanas alem de nelfina- 
vir e lamivudina por duas semanas. A taxa de transmis¬ 
sao intrautero foi estimada em 5,7%, nao havendo dife- 
renqa significativa entre os grupos e a taxa de transmissao 
intraparto foi de 4,8% no grupo 1 (IC95% 3,2 a 7,1%), 
2,2% no grupo 2 (IC95% 1,2 a 3,9%) e de 2,4% no gru¬ 
po 3 (IC95% 1,4 a 4,3%), havendo diferenqa estatistica- 
mente significativa entre o grupo 1 e os outros dois gru¬ 
pos (p = 0,046) n . 

As recomendaqoes do Ministerio da Saude para 
profilaxia da transmisao vertical do HIV e terapia antir¬ 
retroviral em gestantes 12 definem que a profilaxia antir¬ 
retroviral seja indicada para gestantes assintomaticas 
com CD4+ > 350 celulas/mm 3 e que deva ser iniciada 
entre a 14 a e a 28 a semana de gestaqao. A profilaxia deve 
ser suspensa apos o parto e quando houver indicaqao de 


TARV na gestaqao, esta devera ser mantida (e readequa- 
da, se necessario) apos o parto. Em caso de diagnostico 
tardio da infecqao pelo HIV (apos 36 semanas de idade 
gestacional), desde que a gestante nao esteja em traba- 
lho de parto, recomenda-se terapia antirretroviral com- 
binada, sendo a primeira escolha a associaqao de zido¬ 
vudina, lamivudina e lopinavir com ritonavir. A 
cesariana eletiva esta indicada para gestantes infectadas 
pelo HIV que nao realizaram profilaxia antirretroviral 
durante a gestaqao ou que usaram apenas zidovudina ou 
que tenham carga viral com 34 semanas ou mais de 
gestaqao desconhecida ou superior a 1.000 copias/mL. 

As taxas brasileiras de transmissao materno infantil 
do HIV registradas antes da introduqao do protocolo 
076 estavam em torno de 16% 13 , passando a taxas infe- 
riores a 8% com a introduqao de medidas profilati- 
cas 14,15 . Um estudo colaborativo brasileiro avaliou as ta¬ 
xas de transmissao vertical do HIV em todo o pais: taxas 
de 8,6% foram registradas em 2000 e 7,3% em 2004 16,17 ; 
a transmissao foi maior entre as mulheres que nao tive- 
ram assistencia pre-natal, nao receberam terapia antir¬ 
retroviral e entre aquelas que ofereceram leite materno 
aos seus bebes 17 . 

O HIV e excretado no leite de mulheres infectadas 
pelo HIV por periodo de ate 18 meses apos o parto e 
existe a possibilidade de penetraqao do virus contido no 
leite atraves da mucosa nasofaringea e gastrointestinal 
do recem-nascido 18 . A transmissao do HIV pelo leite 
materno (LM) pode ocorrer em qualquer fase da infec- 
qao materna, durante toda a lactaqao e e maior quando 
a mae tem CD4 diminuido, maior carga viral plasmati- 
ca do HIV e doen^a mais avanqada 18 . O HIV pode ser 
encontrado livre no LM ou no interior das celulas; tan- 
to o numero de celulas do LM infectadas pelo HIV 
quanto a carga viral do HIV no LM tem relevancia na 
transmissao. O aumento de 10 vezes na carga viral ma¬ 
terna relaciona-se com um aumento de duas vezes na 
transmissao do virus 18 . 

Com base nos estudos publicados, o risco adicional 
de transmissao pelo LM (sobre a transmissao intrautero 
e no canal de parto) e de 14%, enquanto nas mulheres 
que adquiriram o HIV no periodo pos-natal, o risco es- 
timado de transmissao e de 29% 19 . Calcula-se que ocor- 
ram 8,9 transmissoes por cada 100 crianqas/ano de alei- 
tamento 20 . 

■ Manifestacoes Clinicas e Classifica^ao 

Inicialmente assintomatica, a infecqao pelo HIV 
em criancas evolui com enorme amplitude de apresen- 
taqoes clinicas, variando desde a ausencia total de ma- 
nifestaqoes ate a apresentaqao completa da sindrome. 
Em consequencia desse grande espectro de manifesta- 
qoes clinicas decorrentes da infecqao pelo HIV na 
crianqa, o CDC (Centers for Disease Control and Pre¬ 
vention) propos, em 1987, um sistema de classificaqao 
que foi revisado e modificado em 1994 21 . Essa classifi- 
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caqao utiliza um sistema alfanumerico e baseia-se na 
intensidade das manifestaqoes clinicas associadas as al- 
teraqoes imunologicas e, no Brasil, foi adaptada pelo 
Ministerio da Saude, constituindo o “Criterio CDC 
adaptado” para crianqas menores de 13 anos de idade 22 
(Tabelas 6.1 a 6.3). 

As manifestaqoes clinicas da doenqa ja instalada 
sao principalmente decorrentes da imunodeficiencia 
secundaria a infecqao pelo HIV. Na crianqa, as mani- 
festaqoes iniciais sao inespecificas e incluem dificulda- 
de para ganhar peso, adenomegalia, hepatoesplenome- 
galia, febre, diarreia prolongada, anormalidades 
neurologicas, candidiase oral de dificil controle e in- 
fecqoes bacterianas de repetiqao. 

Os sinais e sintomas iniciais da doenqa podem 
acontecer ainda no decorrer do primeiro ano de vida, 
mas, em geral, ocorrem a partir do segundo ano. As in- 
fecgoes bacterianas recorrentes, que podem ser a pri- 
meira manifestaqao da doenqa na crianqa, incluem 
desde quadros pouco graves, como otite media croni- 
ca, sinusite, infecqoes cutaneas e do trato urinario, que 
se caracterizam pela elevada frequencia, ate infecqoes 
graves como pneumonias, abscessos de orgaos profun- 
dos, osteomielite, artrite septica, sepse ou bacteremia e 
meningites. Os agentes etiologicos isolados sao aqueles 
comumente encontrados na infancia, em crianqas sem 
imunodeficiencia, como Streptococcus pneumoniae, 
Haemophilus influenzae, Staphylococcus aureus e Neis¬ 
seria meningitidis, porem, outras vezes, bacterias me- 
nos frequentes como Salmonella, Pseudomonas aerugi¬ 
nosa, Citrobacter, Acinetobacter e outros podem ser 
isolados 23 . Pode-se razoavelmente prever o agente etio- 
logico nessas infecqoes, considerando-se os sitios da 
infecqao e os patogenos comumente isolados. Nas 


crianqas com Aids, ao contrario de outras sindromes 
de imunodeficiencia, as infecqoes acompanham-se de 
sinais clinicos bastantes caracteristicos e sinais locali- 
zatorios, embora um alto grau de suspeiqao por parte 
do pediatra seja necessario para o diagnostico precoce 
e sucesso no tratamento. 

O S. pneumoniae e o agente mais comum nas infec- 
qoes bacterianas invasivas em crianqas com Aids 24 . Nos 
Estados Unidos, as infecqoes pneumococicas sao cem a 
trezentas vezes mais frequentes entre crian^as infectadas 
pelo HIV do que em crianqas imunocompetentes com 
idade abaixo dos cinco anos 25 . 

As infecqoes de trato respiratorio alto sao muito co- 
muns e precoces, mas as infecqoes de trato respiratorio 
baixo sao responsaveis por significativa morbidade e 
mortalidade, visto que muitas dessas crianqas desenvol- 
vem doen^a pulmonar cronica. A frequencia e os agentes 
etiologicos da otite media aguda ate os dois anos de vida 
sao similares as encontradas entre crian^as imunocompe¬ 
tentes, mas a recorrencia e maior; as sinusites tambem sao 
comuns, provavelmente em decorrencia da mucosite, que 
predispoe a obstruqao dos ostios dos seios. 

As infecqoes oportunistas na crianqa costumam 
ocorrer nos estagios avanqados da doenqa; mais rara- 
mente, a doenqa pode iniciar-se subitamente com uma 
infecqao oportunista. A pneumonia por Pneumocystis 
carinii (agora chamado Pneumocystis jiroveci) e a infec- 
qao oportunista mais comum; lactentes e crianqas jovens 
tem maior risco para desenvolver essa complicaqao, 
mesmo com CD4 normal, o que justifica a introduqao 
precoce de profilaxia 26 . 

Alteraqoes hematologicas sao muito comuns, prin¬ 
cipalmente nos estagios mais avanqados da doenqa. 
Anemia, leucopenia, neutropenia e plaquetopenia po- 


Tabela 6.1 Classificagao proposta pelo CDC para a infec^ao pelo HIV em criangas (1994) 9 


Categorias imunologicas 

Categorias clinicas/sinais ou sintomas 



N: ausentes 

A: leves 

B: moderados 

1. Sem supressao 

N1 

A1 

B1 

2. Moderada supressao 

N2 

A2 

B2 

3. Grave supressao 

N3 

A3 

B3 


Tabela 6.2 Categorias imunologicas da classificaqao de crian^as infectadas pelo HIV de acordo com os valores de 
linfocitosT CD4+ e faixa etaria, proposta pelo CDC (1994) 9 


Valores de linfocitoT CD4+ 


Categoria imunologica 

< 12 meses 


1 a 5 anos 


> 6 anos 



n/mcL 

% 

n/mcL 

% 

n/mcL 

% 

1. Sem imunossupressao 

> 1.500 

> 25% 

> 1.000 

> 25% 

> 500 

> 25% 

2. Moderada imunossupressao 

750 a 1.499 

15 a 24% 

500 a 999 

15 a 24% 

200 a 499 

15 a 24% 

3. Grave imunossupressao 

<750 

< 15% 

<500 

< 15% 

<200 

< 15% 
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Tabela 6.3 Classificagao clinica na infeegao pelo HIV em criangas com menos de 13 anos de idade - criterio do CDC 
adaptado 5 

Categoria Manifesta<;ao clinica 
clinica 

N Assintomaticas - criangas sem sinais ou sintomas resultantes da infeegao pelo HIV ou com apenas uma das condi<;6es listadas na categoria A 

A Sinais e sintomas leves - criangas com duas ou mais das condi^oes listadas a seguir, mas nenhuma das condi^oes listadas nas categorias B ou C: 

Infec^oes de vias aereas superiores persistentes ou recorrentes 
Linfadenopatia (ganglios > 0,5 cm de diametro em mais de uma cadeia) 

Hepatomegalia 

Esplenomegalia 

Aumento cronico de glandulas parotidas 
Dermatite persistente 

B Sinais e sintomas moderados - criangas com sinais ou sintomas diferentes daquelas listados nas categorias A ou C: 

Anemia (Hb < 8 g/dL), neutropenia (< 1.000 cel./mm 3 ), plaquetopenia (< 100.000/mm 3) por mais de 30 dias 
Febre persistente por mais de 1 mes 
Diarreia cronica ou recorrente 

Meningite bacteriana, pneumonia, sepse (unico episodio) 

Candidiase oral persistente por mais de 2 meses 

Miocardiopatia, nefropatia, hepatite 

Infeegao por citomegalovfrus (comedo ate o 1° mes de vida) 

Herpes-zoster (mais de um episodio ou de um dermatomo acometido) 

Herpes simples: estomatite recorrente (mais de dois episodios em um ano), bronquite, pneumonia ou esofagite 
Pneumonia linfoide intersticial (LIP) 

Toxoplasmose (comego ate o 1 0 mes de vida) 

Nocardiose 

Varicela disseminada ou cronica 
Tuberculose pulmonar 

C Sinais e sintomas graves - criangas com doengas definidoras de imunodeficiencia: 

Infecgoes bacterianas graves, multiplas ou recorrentes (sepse, pneumonia, meningites, infeegoes osteoarticulares, abscessos de orgaos internos), pelo 

menos dois episodios em dois anos 

Candidiase de esofago, traqueia, bronquios ou pulmao 

Infeegao por citomegalovfrus em qualquer outro local que nao seja ffgado, bago ou linfonodos em maiores de 1 ano de idade 
Coccidioidomicose disseminada 
Criptococose extrapulmonar 

Diarreia por mais de um mes por Criptosporidium ou Isosporo 
Citomegalovirose em outros sftios alem de ffgado, bago e linfonodo 
Encefalopatia determinada pelo HIV 

IJIceras mucocutaneas por herpes simples persistindo por mais de um mes em criangas com mais de 1 mes de idade 
Herpes simples em bronquios, pulmoes ou trato gastrointestinal 

Histoplasmose disseminada (que nao seja localizada apenas em pulmoes e linfonodos cervicais ou hilares) 

Sarcoma de Kaposi 

Linfoma primario do cerebro, linfoma de Burkitt, linfoma imunoblastico, linfoma nao Hodgkin de celulas B 

Tuberculose disseminada ou extrapulmonar 

Micobacteriose atfpica extrapulmonar ou disseminada 

Pneumonia por Pneumocystis carinii 

Leucoencefalopatia multifocal progressiva 

Sfndrome da emaciagao (wasting syndrome) 

Sepse recorrente por bacterias do genera Salmonella (nao tifoide) 


dem ocorrer tanto pela agao direta do virus, quanto pela 
agao das drogas antirretrovirais. 

Doengas diarreicas constituem causa importante de 
morbidade e mortalidade em criangas infectadas pelo 
HIV, determinando desnutrigao e retardo do crescimen- 
to. Bacterias, virus, fungos e parasitas podem determi- 
nar doengas do trato gastrointestinal. Agentes etiologi- 
cos responsaveis por doenga em criangas com Aids 
incluem: Campylobacter, Salmonella, Shigella, Candida, 
Cryptosporidium, CMV, virus do herpes simples (HSV), 
Histoplasma, Isospora e micobacterias atipicas. 

A alteragao da epidemiologia da tuberculose em 
consequencia da epidemia de Aids aumentou a morbi¬ 
dade e a mortalidade secundarias a tuberculose. Nao e 
raro que essa doenga seja a manifestagao inicial da 
Aids e ate sirva como uma “doenga sentinela” para a 
suspeigao e investigagao de infeegao pelo HIV, embora 
parega ser menos frequente em criangas do que nos 


adultos. A emergencia de cepas multidrogas-resisten- 
tes (TB-MDR) e um problema preocupante em todo o 
mundo. 

A doenga na crianga de baixa idade e geralmente 
manifestagao da infeegao tuberculosa primaria, da mes- 
ma forma que em criangas nao infectadas pelo HIV, o 
que determina manifestagoes sistemicas e associagao de 
quadros pulmonares com extrapulmonares. Febre, des- 
conforto respiratorio, tosse e alteragoes na curva de peso 
sao comuns a maioria dos casos. Os infiltrados pulmo¬ 
nares vistos aos raios X sao frequentes e podem ocorrer 
de forma localizada ou disseminada, acompanhados ou 
nao de adenomegalia hilar. A ocorrencia da doenga nos 
pais, sobretudo quando baciliferos, aumenta o risco da 
infeegao e doenga nas criangas. As formas pulmonares e 
ganglionares sao as mais comuns, porem meningoence- 
falite e formas miliares podem ocorrer, na maioria das 
vezes acompanhando a doenga pulmonar. A resposta ao 




aids 1529 


tratamento costuma ser boa, exceto nos pacientes com 
doenqa disseminada ou TB-MDR. 

A micobacteriose atipica, causada principalmente 
por micobacterias do complexo MAC ( Mycobacterium 
avium complex), era doenqa rara antes do advento da 
Aids. A infecqao por MAC raramente e localizada e a 
forma disseminada foi uma das primeiras e mais co- 
muns infecqoes oportunistas descritas em crianqas com 
Aids. Ocorre principalmente entre as crianqas com 
imunodeficiencia grave e se manifesta, em geral, por si- 
nais e sintomas inespecificos, tais como febre prolonga- 
da, perda de peso, hepatoesplenomegalia, anemia grave 
e neutropenia; algumas vezes as manifestaqoes gas¬ 
trointestinal da doenqa incluem diarreia cronica, dor 
abdominal, colite, hepatoesplenomegalia e sin drome de 
ma-absorqao. 

As infecqoes virais podem ter curso mais grave ou ser 
recorrentes em manias infectadas pelo HIV. Os virus do 
grupo herpes (CMV, varicela-zoster, herpes simples e 
Epstein-Barr) sao frequentes e podem causar desde lesoes 
em pele e mucosas, ate doenca pulmonar, ocular, de trato 
gastrointestinal e de sistema nervoso central. Episodios 
prolongados e recorrentes de gengivoestomatite herpeti- 
ca, varicela de evoluqao prolongada ou cronica, herpes- 
-zoster de repeticao ou disseminado sao algumas das 
doenqas virais comuns nessas criancas. O virus V-Z, par- 
ticularmente, determina quadros persistentes ou recor¬ 
rentes de varicela classica ou zoster. Infecqoes virais do 
sistema respiratorio podem determinar quadros graves, 
alem de predispor as infecqoes bacterianas. 

Os fungos sao patogenos importantes nas crianqas 
infectadas pelo HIV. Candidiase oral de dificil controle 
costuma ser a infecqao fungica mais precoce e a mais co¬ 
mum. A Candida spp. e o agente fungico mais frequen- 
te, mas outras especies de Candida estao aumentando, 
alem de Aspergilus, Criptococus, Histoplasma. Esofagite 
por Candida ocorre mais em crianqas maiores e com 
maior comprometimento da resposta imune; manifesta - 
-se por dor retroesternal, odinofagia e disfagia. 

Alem das infecqoes bacterianas e virais do trato 
respiratorio, a pneumonia intersticial linfoide (PIL) 
tem sido descrita em crianqas com Aids. E mais co¬ 
mum em crianqas com mais de um ano de idade e se 
manifesta como doenqa pulmonar de evoluqao croni¬ 
ca, frequentemente acompanhada de aumento de teci- 
do linfoide em outros sitios como linfonodos e paroti- 
da. Taquipneia, tosse, cianose, dedos em baqueta de 
tambor e insuficiencia cardiaca direita sao comuns. A 
etiologia dessa pneumonia nao e bem conhecida, po- 
dendo ser consequencia de hiper-reatividade imune ou 
infecqao primaria pulmonar pelo proprio HIV, virus 
Epstein-Barr ou ambos. 

As infecqoes oportunistas na crianqa costumam 
ocorrer nos estagios avancados da doenqa; mais rara¬ 
mente, a doenca pode iniciar-se subitamente com uma 
infecqao oportunista. A pneumonia por Pneumocystis ji- 
rovecci (PjP) e a infecqao oportunista mais frequente¬ 
mente descrita em crianqas com Aids e se caracteriza 


por uma tetrade de sinais: taquipneia, dispneia, febre e 
tosse de inicio subito. Nas criancas maiores, a doenqa 
pode ter evoluqao mais indolente. A gasometria arterial 
revela hipoxia grave, e os niveis de desidrogenase lactica 
serica estao usualmente aumentados. Os raios X de to- 
rax revelam infiltrado intersticial difuso. A PjP pode ser 
a primeira manifestaqao da Aids em lactentes j ovens, a 
maioria dos casos ocorrendo entre 3 e 6 meses de vida 26 . 
Considerando que o diagnostico definitivo da infecqao 
nessas crianqas e dificil, que lactentes e crianqas jovens 
tem maior risco para desenvolver essa complicaqao, 
mesmo com CD4 normal, justifica-se a introduqao pre¬ 
coce da profilaxia com sulfametoxazol + trimetoprima a 
partir da sexta semana de vida para filhos de maes infec¬ 
tadas pelo HIV, incluindo aqueles em que ainda nao se 
confirmou o diagnostico da infecqao 2,26 . 

A encefalopatia e uma das manifestaqoes mais gra¬ 
ves e caracteristicas da infecqao pelo HIV na crianqa. O 
envolvimento do SNC relaciona-se com o estagio da 
doenqa, idade do inicio dos sintomas da Aids e progres- 
sao. A introduqao de terapia antirretroviral potente 
(HAART) retardou o aparecimento e diminuiu a preva¬ 
lence da encefalopatia determinada pelo HIV. Retardo 
no desenvolvimento, comprometimento cognitivo, per¬ 
da de marcos do desenvolvimento e comprometimento 
motor podem ocorrer 27 . As infecqoes oportunistas, tais 
como toxoplasmose, tuberculose, infecqao disseminada 
por Mycobacterium avium-intracellulare, citomegalovi- 
rus ou virus do herpes simples, esofagite por Candida, 
criptosporidiose e criptococose sao menos frequentes na 
crianqa do que no adulto, ocorrendo, em geral, naquelas 
que apresentam maior comprometimento imunologico. 

As neoplasias sao pouco comuns nas criancas com 
Aids e o sarcoma de Kaposi, comum nos adultos, e mui- 
to raro na doenqa pediatrica. Os linfomas nao Hodgkin 
associados com HIV tambem sao raros na infancia: eles 
podem acometer o sistema nervoso central, pulmao ou 
outros orgaos. 

Praticamente todos os orgaos e sistemas podem ser 
comprometidos na infecqao pelo HIV. Hepatite, miocar- 
diopatia, aumento persistente de glandulas salivares ou 
parotidite de longa evoluqao, lesao renal, lesoes cuta- 
neas, doenca ocular e anormalidades hematologicas po¬ 
dem ocorrer como manifestaqoes da infecqao pelo HIV 
na infancia. 

■ Diagnostico Laboratorial 

Os testes laboratoriais para o diagnostico da infec- 
qao pelo HIV que se baseiam na detecqao de anticorpos 
contra o virus apresentam serias limitacoes quando a 
transmissao se da por via transplacentaria, no momento 
do parto ou pelo aleitamento materno. Atualmente, a 
quase totalidade das crianqas infectadas pelo HIV con- 
trai o virus por transmissao vertical, conforme referido 
anteriormente, e virtualmente todas elas adquirem pas- 
sivamente anticorpos maternos da classe IgG, os quais 
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podem estar presentes no soro ate os 18 meses de idade. 
Por isso, a confirmacao do diagnostico ate essa idade 
deve ser baseada em testes laboratoriais positivos em 
duas amostras que pesquisam antigenos, como cultivo 
do virus (utilizada usualmente somente com proposito 
de pesquisa), ensaios que detectam DNA plasmatico do 
HIV (reaqao em cadeia da polimerase), ensaios que de¬ 
tectam e quantificam o RNA viral plasmatico (carga vi¬ 
ral) e pesquisa de antigeno p 24 com dissociaqao acida 
de imunocomplexos; este ultimo associado com algum 
dos outros testes em decorrencia de sua baixa sensibili- 
dade. A realizaqao desses exames apos duas semanas de 
vida justifica-se pela evidencia de um aumento signifi¬ 
cative de sua sensibilidade e especificidade 22,28 ' 31 . 

Os ensaios de DNA ou RNA reaqao em cadeia da po¬ 
limerase tern sido recomendados preferencialmente para 
o diagnostico pela Organizaqao Mundial da Saude (OMS) 
e nos Estados Unidos da America, por serem mais bara- 
tos, de facil padronizaqao e realizable, rapidos e adapta- 
veis aos diferentes subtipos de HIV-1 e HIV-2 28,29 ' 31 . No 
Brasil, tem-se utilizado nos ultimos anos a carga viral, dis- 
ponibilizada pelo Ministerio da Saude 22,30 . 

Recomenda-se a realizaqao do primeiro teste virolo- 
gico na primeira visita da crianqa ao pediatra capacita- 
do para o atendimento desses pacientes, geralmente en- 
tre seis e oito semanas apos o nascimento 31 . Os testes 
virologicos como reaqao em cadeia da polimerase para 
as crianqas que adquirem a infeeqao por transmissao 
vertical apresentam uma sensibilidade de aproximada- 
mente 98% por volta de quatro semanas de vida 32 . 

A crianqa exposta verticalmente ao HIV sera consi- 
derada como provavelmente nao infectada, caso apre- 
sente dois testes que pesquisem antigenos negativos, 
pelo menos um deles realizado com quatro meses de 
idade ou mais 22 . 

Caso se obtenha uma avaliaqao da carga viral de 
10.000 copias/mL ou inferior, deve-se repeti-la pela pos- 
sibilidade de falso-positiva, ocorrendo, por exemplo, em 
caso de nao limpeza adequada do aparelho apos a reali- 
zaqao de um exame em paciente infectado 22 . 

Esses criterios diagnostics tem validade caso a crian- 
qa nao esteja sendo amamentada ao seio. Para as crianqas 
que estao sendo amamentadas, o primeiro teste virologico 
deve ser realizado pelo menos seis semanas ou mais apos 
a completa interrupqao do aleitamento materno 32 . 

Em crianqas com idade igual ou superior a 18 me¬ 
ses, o diagnostico sera confirmado quando uma amos- 
tra de soro for reativa em dois testes de triagem e um 
confirmatorio para pesquisa de anticorpos anti-HIV 22,30 . 

A realizaqao de testes sorologicos entre 12 e 18 me¬ 
ses de idade tem por objetivo confirmar o desapareci- 
mento dos anticorpos maternos transferidos da mae 
para o bebe 29 . 

■ Acompanhamento 

O acompanhamento da crianqa comprovadamente 
infectada pelo HIV apresenta diversas particularidades, 


exigindo uma capacitaqao profissional especializada. A 
crianqa exposta verticalmente ao virus devem-se estabe- 
lecer cuidados especiais ate que seu estado infeccioso 
seja definido. Uma vez afastado o diagnostico, o acom¬ 
panhamento deve ser praticamente o mesmo recomen- 
dado a todas as crianqas. No entanto, deve-se levar em 
consideraqao que essa crianqa foi exposta ao virus e que, 
na maioria das situaqoes, foi submetida a profilaxia da 
infeeqao com medicamentos cujos efeitos colaterais a 
longo prazo nao sao todos definidos e que convive com 
individuos portadores de imunodeficiencia ou sob o ris- 
co de desenvolve-la. 


Crianca com diagnostico de infeegao pelo HIV 
nao estabelecido 

O recem-nascido exposto verticalmente ao HIV 
deve ter uma assistencia adequada no momento de seu 
nascimento, manuseando-o de acordo com as normas 
de precauqoes-padrao. 

Deve-se lavar a crianqa imediatamente com agua e 
sabao, evitando-se exageros na frieqao da pele sob o ris- 
co de ocasionar soluqoes de continuidade. 

Para a garantia de permeabilidade das vias aereas, 
pode haver necessidade de aspiraqao, procedimento que 
deve ser realizado de maneira delicada, evitando-se le- 
soes de mucosas. 

Para os recem-nascidos cujas maes foram submeti- 
das a TARV durante o pre-natal, AZT durante o parto 
e que apresentam carga viral documentada menor que 
1.000 copias/mL no ultimo trimestre de gestaqao, reco¬ 
menda-se a administraqao somente de AZT profilatico 
em soluqao oral, na dose de 4 mg/kg/dose iniciado pre¬ 
ferencialmente ainda na sala de parto, logo apos os cui¬ 
dados imediatos ou nas primeiras 4 h de vida e manti- 
do por quatro semanas. Nao ha evidencias cientificas 
que comprovem a eficacia da profilaxia se iniciada em 
mais de 48 h 22 . 

Quando as maes nao fizeram uso de ARV durante o 
pre-natal, independentemente do uso de AZT no mo¬ 
mento do parto, ou que utilizaram ARV durante a gesta- 
qao, mas que apresentam carga viral desconhecida ou de- 
tectavel, > 1.000 copias/mL no ultimo trimestre de 
gestaqao, recomenda-se acrescentar tres doses de nevira- 
pina (NVP) soluqao oral ao esquema da profilaxia, na 
dose de 8 mg/dose para recem-nascidos com peso entre 
1.500 e 2.000 g e 12 mg/dose acima de 2.000 g de peso 22,33 . 

A primeira dose da NVP deve ser administrada nas 
primeiras 48 h de vida, a segunda 48 h apos a primeira 
e a terceira, 96 h apos a segunda dose 33 . 

Recomenda-se uma avaliaqao inicial hematologica e 
de transaminases e bilirrubinas e um controle entre 4 e 
14 semanas de vida, considerando-se que o AZT apre¬ 
senta risco potencial de toxicidade medular, podendo 
levar principalmente a quadros de anemia 22 . 

O esquema de vacinaqao deve ser iniciado na mater- 
nidade, com a aplicaqao da vacina contra hepatite B nas 
primeiras 12 h de vida. O BCG pode ser aplicado caso a 
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crianqa seja assintomatica, levando-se em considerate 
que cerca de 30% dos adultos portadores de Aids podem 
ter tuberculose 22 . 

Ao receber alta, deve-se garantir para a crianqa for¬ 
mula lactea segura em substituiqao ao aleitamento ma- 
terno e agendamento de consulta com pediatra capaci- 
tado 22 . 

Ao ser suspensa a profilaxia da transmissao vertical 
com AZT com quatro semanas de vida, inicia-se a profi¬ 
laxia de in fee to por Pneomocystis jiroveci com sufameto- 
xazol + trimetoprima, na dose de 750 mg/m 2 /dia ou 25 
mg/kg/dia de sulfametoxazol ou 150 mg/m 2 /dia ou 5 mg/ 
kg/dia de trimetoprima duas doses tres vezes por semana 
ou em dias consecutivos. Os esquemas alternativos que 
podem ser utilizados sao a mesma dose anterior em uma 
dose diaria, tres vezes por semana em dias consecutivos; 
mesma dose anterior dividida em duas doses ao dia, sete 
dias da semana; ou mesma dose anterior dividida em 
duas doses ao dia, em dias alternados 22 ' 34 . 

Essa profilaxia deve ser suspensa ate que se tenham 
duas cargas virais indetectaveis, sendo a segunda apos 
quatro meses de vida. Em caso de infeeqao comprovada, 
dependendo dos niveis de linfocitos T CD4+, suspen- 
dendo-se com CD4 igual ou superior a 500 celulas/mm 3 
em crianqas entre 1 e 5 anos de idade e > 200 celulas/ 
mm 3 entre 6 e 12 anos de idade 22,28 . 


Crianqa comprovadamente infectada pelo HIV 

A crianqa comprovadamente infectada pelo HIV 
deve ser avaliada do ponto de vista clinico, estabelecen- 
do-se sua classificaqao em N, A, B ou C, conforme men- 
cionado anteriormente, assim como imunologico, classi- 
ficando-a como categoria imunologica 1, 2 ou 3. 
Salienta-se que prevalecera a categoria clinica e imuno¬ 
logica mais avanqada que a crianqa apresentar em qual- 
quer momento de seu acompanhamento, mesmo que as 
manifestaqoes desapare^am com o tratamento ou com a 
evoluqao do quadro, e que os valores de linfocitos T 
CD4+ atinjam niveis compativeis com categorias imu- 
nologicas menos graves. Isso se deve ao fato de esses 
marcadores estarem sendo avaliados como medida de 
risco de progressao da enfermidade 22 . 

A OMS revisou recentemente a classificaqao clini- 
ca e imunologica da crianqa com infeeqao pelo HIV. 
Lactentes, crianqas e adolescentes ate 15 anos de idade 
sao classificados em estagios clinicos I, II, III e IV, 
equivalendo a assintomaticos, apresentando manifes- 
taqoes leves, avanqadas e graves, respectivamente. Um 
resumo da classificaqao clinica da OMS e apresentado 
na Tabela 6.4 31 . 

Recomenda-se que as avaliacoes imunologica e viro- 
logica sejam efetuadas a cada 3 ou 4 meses, ou em inter¬ 
vals menores, dependendo da necessidade individual 
de cada paciente. Essas avaliacoes clinicas, imunologicas 
e virologicas tem por objetivo detectar, o mais precoce- 
mente possivel, in didos de progressao da infeeqao, inter- 


Tabela 6.4 Classificagao clinica de crian^as com infecto 
pelo HIV 


Estagio Manifestagoes 
clinico 

I Assintomaticas 

Edema persistente ou aumento de linfonodos, > 1 cm em duas ou 
mais cadeias nao contfguas, sem causa definida 

II Hepatoesplenomegalia inexplicada 

Erup^ao papular pruriginosa persistente, excluida escabiose 

Onicomicose 

Queilite angular 

Eritema gengival linear 

Verruga (extensa) 

Molluscum contogiosum (extenso) 

Ulcerates orais recorrentes (2 ou mais em 6 meses) 

Aumento de parotidas na ausencia de outras causas 
Infec^oes de vias aereas superiores recorrentes (2 ou mais em 6 
meses) 

III Desnutri^ao moderada inexplicada (peso abaixo de 2 desvios-padrao 
para a idade) sem resposta ao tratamento padrao, perda de peso 
inexplicada 

Diarreia persistente inexplicada (14 dias ou mais) 

Febre persistente ou inexplicada (intermitente ou constante por mais 
de 1 mes) 

Candidiase oral (apos as primeiras 6 semanas de vida) 

Leucoplaquia pilosa oral 
Tuberculose pulmonar 

Pneumonia grave presumivelmente bacteriana 
Gengivite, estomatite ou periodontite ulcerada necrosante 
Pneumonite intersticial linfoide 

Doen^a pulmonar cronica associada ao HIV, incluindo bronquiectasia 
Anemia inexplicada (< 8 g/dL), e/ou neutropenia (< 500/mm 3 ) e/ou 
trombocitopenia (< 50.000/mm 3 ) por mais de 1 mes 

IV Desnutri^ao grave 

Pneumonia por Pneumocystis jiroveci 

lnfec<;ao grave recorrente presumivelmente bacteriana (2 ou mais 
episodios em 1 ano): meningite, empiema, piomiosite, osteomielite, 
artrite, bacteremia 

Infec^ao cronica por herpes simples (oral por mais de 1 mes ou 
visceral com qualquer dura^ao) 

Candidiase esofageana, de traqueia ou pulmonar 
Tuberculose extrapulmonar 
Sarcoma de Kaposi 

Retinite ou outras infec^oes por CMV (excluindo de ffgado, ba^o e 
linfonodos) com infeio apos 1 mes de idade 
Toxoplasmose do SNC apos o periodo neonatal 
Meningite por Cryptococcus 
Encefalopatia do HIV 

Micoses disseminadas (histoplasmose, coccidioidomicose, 
peniciliose) 

Micobacteriose disseminada (nao tuberculose) 

Criptosporidiase com diarreia por mais de 1 mes 
Isosporiase 

Linfoma cerebral ou nao Hodgkin de celulas B 
Leucoencefalopatia multifocal progressiva 
Fistula retal e retovaginal adquirida associada ao HIV 
Nefropatia associada ao HIV 
Miocardiopatia associada ao HIV 

Fonte: WHO,2005 31 . 


vindo no momento mais propicio. Considera-se inacei- 
tavel em 12 meses de seguimento um risco de progressao 
para Aids de 10% e para obito de 5% 35 . 

Avaliagao imunologica 

Em recem-nascidos e crian^as infectadas pelo HIV, 
a reduqao do numero de linfocitos T CD4+ e um efeito 
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combinado entre a progressao da infecqao e a diminui- 
qao natural com a idade 36 . 

Os nlveis de linfocitos T CD4+ sao bem mais eleva- 
dos nos primeiros anos de vida do que os valores obser- 
vados em adultos, declinando progressivamente ate por 
volta dos seis anos de idade. A porcentagem tem sido 
utilizada mais frequentemente na avaliaqao da imunida- 
de celular na infancia por nao apresentar modificaqoes 
com a idade 28 . 

Quanto a classificaqao imunologica, a OMS estrati- 
fica tambem em quatro categorias como apresentando 
imunodeficiencia nao significativa, leve, avanqada e gra¬ 
ve, com base nos valores de linfocitos T CD4+ por faixa 
etaria (Tabela 6.5) 31 . 


Avaliacao virologica 

Os valores da carga viral na crianqa infectada verti- 
calmente pelo HIV sao bem mais elevados do que os ob- 
servados em adultos, cujos altos niveis persistem por pe- 
riodos mais longos. Isso se deve a varios fatores, como 
maior quantitative de linfocitos suscetiveis ao HIV, obser- 
vado principalmente nos dois primeiros anos de vida, 
maior estimulo linfocitario que ocasiona maior replica- 
qao do virus e imaturidade imunologica, entre outros 28 . 

Ao nascimento, geralmente a crianqa infectada ver- 
ticalmente pelo HIV demonstra niveis baixos de carga 
viral, em torno de 10.000 copias/mL, elevando-se ja aos 
dois meses de idade, quando alcanqa valores superiores 
a 100.000 copias/mL, podendo chegar a varios milhoes 
de copias, com media de 185.000 copias/mL no primei- 
ro ano de vida. Apos o primeiro ano de vida, a carga vi¬ 
ral declina lentamente nos anos subsequentes 37 . 

■ Quando Iniciar oTratamento 
Antirretroviral 

O inicio da terapia antirretroviral deve ser criterioso 
e esta indicado somente quando o risco de progressao da 
doenqa for significativo, embora a defini<;ao exata do que 
seja significativo ainda nao esteja completamente clara. 


Utilizam-se como parametros para o inicio do trata- 
mento principalmente os criterios clinicos e imunologi- 
cos, ja havendo algumas indicates dos criterios virolo- 
gicos. Em qualquer situaqao, deve-se dispor de pelo 
menos duas avaliaqoes. 

A porcentagem de linfocitos T CD4+ e a carga viral 
do HIV tem valor preditivo positivo (VPP) independen- 
te para progressao clinica, com maior VPP para os lin¬ 
focitos T CD4+ 38 . 

A decisao para o inicio do tratamento deve ser dis- 
cutida com a familia e com a crianqa, caso esta tenha 
idade para participar da discussao, enfatizando-se sem- 
pre a importancia da adesao. 

Deve-se levar em consideraqao para a escolha do es- 
quema terapeutico as apresentaqoes disponiveis dos me- 
dicamentos, palatabilidade, interaqoes com alimentaqao 
e com outros medicamentos, efeitos adversos, presenqa 
de comorbidades, etc. 

Os grupos de consenso para tratamento antirretro¬ 
viral em pediatria sao unanimes em concordar com o 
inicio do tratamento para as crianqas que apresentem 
manifesta^oes clinicas e/ou imunologicas graves 22,28,31,35 ’ 39 . 

O Guia de Tratamento Clinico da Infecgao pelo HIV 
em Criangas, do Ministerio da Saude do Brasil de 2007 22 , 
indica o inicio do tratamento independentemente da 
faixa etaria da crianqa, indicando-se o inicio para a cate- 
goria clinica C e imunologica 3, alem das crianqas clas- 
sificadas como A2 e B2. Para as crianqas classificadas 
como B1 e N2, o tratamento pode ser considerado, man- 
tendo-se sem terapeutica as crianqas classificadas como 
N1 e Al. 

A OMS orienta o inicio do tratamento para as crian- 
qas no estagio clinico IV, independentemente dos valores 
de CD4. Para as crianqas no estagio clinico III, tambem 
independentemente dos valores de CD4, recomenda-se 
o tratamento. As crianqas com idade superior a 18 meses 
que apresentem tuberculose pulmonar, pneumonite in¬ 
terstitial linfoide, trombocitopenia, podem permanecer 
sem tratamento se os niveis de CD4 estiverem acima dos 
indicados para o inicio (Tabela 6.8). As crianqas nos es- 
tagios clinicos I e II devem ser tratadas caso apresentem 
valores de CD4 abaixo dos niveis para a faixa etaria (Ta¬ 
bela 6.7) 31 . 


Tabela 6.5 Classificagao imunologica de criangas com infec^ao pelo HIV 31 


Faixa etaria (meses) 


Imunodeficiencia 

<11 

12 a 35 

36 a 59 

>60 


(%) 

(%) 

(%) 

(mm 3 ) 

Nao significativo 

>35 

>30 

>25 

>500 

Leve 

30 a 35 

25 a 30 

20 a 25 

350 a 499 

Avan^ada 

25 a 30 

20 a 25 

15 a 20 

200 a 349 

Grave 

<25 

<20 

< 15 

<200 


Fonte: WHO, 2005 31 . 
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Infcio do tratamento para criangas menores de 
12 meses de idade 

O Guidelines for use of antiretroviral agents in pedia¬ 
tric HIV infection, dos Estados Unidos da America, de 
novembro de 2005, recomenda que as crianqas menores 
de 12 meses de idade sintomaticas (categorias clinicas 
A, B ou C) ou categorias imunologicas 2 ou 3, indepen- 
dentemente dos valores de carga viral, devam ser trata- 
das. Para as crianqas nessa faixa etaria assintomaticas 
(categoria clinica N), e categoria imunologica 1, inde- 


Tabela 6.6 Parametros clinicos, imunologicos e 
virologicos para inicio da terapia antirretroviral em 
crianqas, por faixa etaria (Brasil, 2009) 

Idade 

Criterios 

Recomenda^ao 

< 12 

Independentemente de manifestaq:6es 

Tratar 

meses 

clinicas, CD4 e carga viral 


> 12e 

Criterios clinicos: categoria CDC B* 

Tratar 

<36 

ou C 


meses 

Criterios laboratoriais: CD4: < 25% ou 
< 750 cels./mm 3 

Tratar 


Carga viral: >100.000 copias/mm 3 

Considerar 

tratamento 

> 36 e 

Criterios clinicos: categoria CDC B* 

Tratar 

<60 

ou C 


meses 

Criterios laboratoriais: CD4: < 20% ou 
< 500 cels./mm 3 

Tratar 


Carga viral: >100.000 copias/mm 3 

Considerar 

tratamento 

> 5 anos 

Criterios clinicos: Categoria CDC B* 
ou C 

Tratar 


Criterios laboratoriais: CD4: < 15% ou 
< 350 cels./mm 3 

Tratar 


Carga viral: > 100.000 copias/mm 3 

Considerar tratamento 


* Exceto LIP, plaquetopenia, tuberculose pulmonar, febre persistente e episodio unico de 
pneumonia. 


pendentemente da carga viral, deve-se considerar o tra¬ 
tamento 28 . 

O ultimo documento europeu Pediatric European 
Network for Treatment of AIDS (PENTA) Guidelines re¬ 
comenda o inicio do tratamento para a faixa etaria de 
menores de 12 meses de idade nas categorias clinicas B 
ou C e imunologica 2 ou 3. Consideram fortemente o 
tratamento quando a carga viral for superior a 1 milhao 
de copias/mL, sendo que muitos especialistas recomen- 
dam o tratamento para todos os lactentes 35 . 

As recomendaqoes do grupo de especialistas espa- 
nhois de 2005 mencionam que a maioria preconiza o tra¬ 
tamento para todas as crianqas menores de 12 meses de 
idade, independentemente da situaqao clinica, imunolo¬ 
gica ou virologica. Alguns especialistas indicam o trata¬ 
mento para as crianqas classificadas como N e A, caso o 
CD4 seja menor do que 25 a 35% ou a carga viral plasma- 
tica seja superior a 1 milhao de copias/mL e para as crian- 
qas sintomaticas nas categorias clinicas B e C 39 . 

Infcio do tratamento para criangas com 12 meses 
ou mais 

As indicates para o inicio do tratamento para as 
crianqas com idade > 12 meses pelo grupo de consenso 
americano podem ser visualizadas na Tabela 6.8. 

O PENTA divide as recomendaqoes em varias faixas 
etarias, a partir de 12 meses de idade: 

■ crianqas entre 1 e 3 anos de idade: orienta-se o trata¬ 
mento na categoria clinica C, em caso de valores de 
linfocitos T CD4+ inferiores a 20%, devendo-se con- 
siderar fortemente a indicaqao do tratamento caso a 
carga viral esteja acima de 250.000 copias/mL; 

■ crianqas entre 4 e 12 anos de idade: indica-se o tra¬ 
tamento na categoria clinica C, em caso de valores 


Tabela 6.7 Recomenda^oes para o inicio da terapeutica antirretroviral em lactentes e crianqas de acordo com os 
marcadores imunologicos relacionados a faixa etaria 32 

Recomenda^oes para o inicio da TARV 


Marcadores <11 meses 12 a 35 meses 36 a 59 meses > 60 meses 

imunologicos 


% CD4 25% 

20% 

15% 

15% 

Contagem de CD4 1.500 cels/mm 3 

750 cels/mm 3 

350 cels/mm 3 

200 cels/mm 3 

Utilizar na ausencia de contagem de linfocitos T CD4+ 

Linfocitos totais 4.000 cels/mm 3 

3.000 cels/mm 3 

2.500 cels/mm 3 

1.500 cel s/m m 3 


Tabela 6.8 Indica^ao para o inicio da terapia antirretroviral para criangas > 12 meses de idade infectadas pelo HIV 29 


Categoria clinica 


% de CD4+ 


Carga viral 

Recomendagao 

C 

ou 

< 15% 


Qualquer valor 

Tratar 

A ou B 

ou 

15 a 25% 

OU 

> 100.000 copias/mL 

Considerar tratamento 

N 

e 

>25% 

e 

< 100.000 copias/mL 

Observar 
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de linfocitos T CD4+ inferiores a 15%, devendo-se 
tambem considerar fortemente a indicaqao do trata- 
mento, caso a carga viral esteja acima de 250.000 co- 
pias/mL; 

■ adolescentes entre 13 e 17 anos: deve-se iniciar o tra- 
tamento para aqueles na categoria clinica C ou que 
apresentem CD4 entre 250 e 350 celulas/mm 3,35 . 

O consenso espanhol segue praticamente as orienta- 
qoes do PENTA, recomendando o tratamento para todas 
as crian^as maiores de 12 meses de idade na categoria cli¬ 
nica C ou que apresentem CD4 menor de 15%, ou menor 
de 20% para os menores de tres anos de idade. Para as 
crianqas classificadas como B, a maioria dos especialistas 
indica o tratamento, independentemente da situaqao 
imunologica, enquanto alguns recomendam postergar o 
inicio da terapeutica caso a crianqa apresente CD4 maior 
de 20% e carga viral menor de 250.000 copias/mL. As 
crianqas que se encontrarem nas categorias clinicas N ou 
A, que apresentem CD4 maior de 20% e carga viral me¬ 
nor de 250.000 copias/mL devem ser monitoradas mais 
de perto sem tratamento antirretroviral 39 . 

■ Esquemasde Tratamento 
Antirretroviral 

Os grupos de medicamentos antirretrovirais utiliza- 
dos comumente para crianqas e adolescentes sao: 

1. Inibidores de transcriptase reversa analogos nucleosi- 
deos (ITRN): abacavir (ABC), didanosina (ddl), esta- 
vudina (d4T), lamivudina (3TC) e zidovudina (AZT). 

2. Inibidores de transcriptase reversa analogos nucleoti- 
deos (ITRNt): tenofovir (TDF). 

3. Inibidores de transcriptase reversa nao analogos nucleo- 
sideos (ITRNN): efavirenz (EFV) e nevirapina (NVP). 

4. Inibidores de protease (IP): amprenavir (APV), ata- 
zanavir (ATV), indinavir (IDV), lopinavir (LPV), 
nelfinavir (NFV), ritonavir (RTV), saquinavir (SQV). 

5. Inibidores de fusao: efuvirtide (T-20). 

A monoterapia esta indicada somente para profila- 
xia da transmissao vertical, nao se admitindo sua utili- 
zacao em qualquer outra situaqao. 

A terapia dupla nao e colocada como opcao tera¬ 
peutica inicial em praticamente todas as recomendaqoes 
atuais 28 ' 31,35,39 O guia americano menciona que essa op- 
qao pode ser considerada apenas em circunstancias bas- 
tante especiais, como, por exemplo, dificuldades extre- 
mas de adesao 28 . 

A orientaqao do Ministerio da Saude do inicio de 
2004 ainda colocava essa opqao para os pacientes classi- 
ficados como N2, A2, B1 e B2. O documento deve ser 
revisto nos proximos meses 22 . 

As combinaqoes de medicamentos em pediatria de¬ 
vem contemplar o AZT, d4T ou ABC, por estes apresenta- 


rem boa penetraqao na barreira hematoliquorica. A com- 
binacao AZT e d4T esta formalmente contraindicada. 

Os esquemas terapeuticos preferenciais para o ini- 
cio do tratamento incluem AZT ou d4T ou ABC + 3TC 
+ NVP ou EFV. O efavirenz pode ser utilizado somen¬ 
te para crianqas com tres anos de idade ou mais. Para 
os menores de tres anos de idade, utiliza-se a nevirapi¬ 
na. As alternativas para os dois ITRN sao as combina- 
qoes de AZT + ddl pela grande experiencia em pedia¬ 
tria, ABC + AZT, ABC + ddl. Em circunstancias 
especiais pode-se utilizar a associaqao d4T + ddl, le- 
vando-se em consideraqao o risco somatorio de toxici- 
dade mitocondrial 28 ’ 31,35 ' 39 . 

A associaqao de tres ITRN consistindo de AZT ou 
d4T + 3TC + ABC pode ser uma opqao terapeutica, por 
exemplo, para crianqas em tratamento para tuberculose, 
por nao haver interferences com a rifampicina 35 . 

Os esquemas de tratamento contendo inibidores de 
protease incluem dois ITRN mais um IP. Os inibidores 
de protease recomendados como primeira escolha em 
pediatria sao o lopinavir associado com baixas doses de 
ritonavir (LPV/r), nelfinavir e ritonavir. Podem-se utili¬ 
zar como alternativa indinavir e amprenavir 28 . 

Em lactentes menores de 12 meses de idade sinto- 
maticos elegem-se esquemas de tratamento contendo IP, 
preferencialmente LPV ou NFV 39 . 

■ Monitora^ao do Tratamento 

Os pacientes submetidos a terapia antirretroviral 
combinada devem ser monitorados permanentemen- 
te a intervalos periodicos, verificando-se sempre as- 
pectos referentes a adesao, toxicidade e intolerance 
aos medicamentos, avaliaqao clinica, imunologica e 
virologica. 

As falhas na terapeutica devem ser analisadas com 
cautela, comprovando-se parametros laboratoriais (imu- 
nologicos e virologicos) e reavaliando-se parametros cli- 
nicos. Antes de se atribuir uma possivel resistencia aos 
farmacos utilizados, deve-se avaliar cuidadosamente a 
adesao ao esquema instituido. 

Em caso de falha terapeutica, deve-se preferencial¬ 
mente substituir os dois ITRN, e, se nao for possivel, 
pelo menos um, trocando tambem ITRNN por um IP. 

A substituiqao de medicamentos pode ser orientada 
por meio de testes de resistencia como a genotipagem e 
fenotipagem; este ultimo disponivel apenas em poucos 
laboratories de referenda. O Ministerio da Saude esta- 
belece criterios para a realizaqao do teste de genotipa¬ 
gem como boa adesao ao tratamento, carga viral detec- 
tavel acima de 5.000 copias/mL na vigencia de 
tratamento por periodo superior a seis meses, em uso de 
primeiro esquema de TARV de qualquer natureza, es¬ 
quema de tres drogas contendo um primeiro IP ou ITR¬ 
NN ou um segundo IP 40 . 
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■ Posologia dos Antirretrovirais em 
Pediatria 

A apresentaqao e a dose dos medicamentos antirre¬ 
trovirais mais utilizados em pediatria estao exibidas nas 
Tabelas 6.9 e 6.10. 

■ Efeitos Adversos dos Antirretrovirais 

Os efeitos adversos aos antirretrovirais podem ser es- 
pecificos a cada medicamento, relacionados a algumas 
classes e decorrentes da aqao da propria infecqao pelo HIV. 

As crianqas sao mais vulneraveis aos efeitos metabo- 
licos em razao do potencial impacto no seu crescimento. 

Os efeitos adversos mais frequentemente observa- 
dos incluem intolerancia gastrointestinal com vomitos e 
diarreia, anemia, reapoes cutaneas, toxicidade hepatica, 
pancreatite e neuropatia periferica. Mais raramente po¬ 
dem ocorrer toxicidade mitocondrial, dislipidemias, li- 
podistrofia, acidose lactica, osteopenia, etc. 


O manuseio desses efeitos adversos nem sempre e 
tarefa facil, devendo-se analisar cuidadosamente os ris- 
cos e beneficios do tratamento e discutir com a familia e 
com o paciente a melhor decisao a ser tomada. 

■ Vacinagao da Crianga Infectada pelo HIV 

O calendario de vacinaqao da crianqa com infecqao 
pelo HIV pode ser visualizado na Tabela 6.11. 

■ Profilaxia 

A melhor medida profilatica para o controle da pan¬ 
demia de Aids e a educaqao. As crianqas devem ser infor- 
madas sobre os comportamentos de risco capazes de oca- 
sionar a infecqao pelo HIV. Ate o momento, o unico 
metodo de barreira fisica para evitar a infecqao do ho- 
mem para a mulher e da mulher para o homem, por meio 
da relaqao sexual, e o uso do preservative masculino. 


Tabela 6.9 Apresentagao, dose e orientates especiais dos principals antirretrovirais inibidores da transcriptase reversa 
analogos nucleosideos (URN), analogos nucleotideos (ITRNt) e nao analogos nucleosideos (ITRNN) utilizados em pediatria 


Mediacamento 

Apresentagao 

Dose 

Orientagoes 

ITRN 

Abacavir 

(ABC) 

Sol. oral 20 mg/mL 

Compr. 300 mg 

RN: 4 mg/kg a cada 12 h 
> 3 meses: 8 mg/kg a cadal 2 h 

16 mg/kg a cada24 h 

Maximo: 600 mg/dia 

Pode ser administrado com alimentos 

Atengao para reagoes de hipersensibilidade 

Diadanosina 

(ddl) 

Sol. oral 10 mg/mL 

Compr. 25,50,100 mg 

90 a 120 mg/m 2 a cadal 2 h 

240 mg/m 2 a cada 24 h 

Maximo: 400 mg/dia 

Estomago vazio, 30 min antes ou 2 h depois da 
refeigao 

Estavudina 

(d4T) 

Sol. oral 1 mg/mL 

Caps. 30 e 40 mg 

1 mg/kg a cadal 2 h 

Max. 40 mg a cadal2 h 

Antagonista com AZT 

Pode ser administrado com alimentos 
Associagao com lipodistrofia 

Lamivudina 

(3TC) 

Sol. oral 10 mg/mL 

Compr. 150 mg 

RN: 2 mg/kg a cada 12 h 

Criangas: 4 mg/kg a cadal 2 h 

Adolescentes: 150 mg a cadal 2 h 

300 mg a cada 24 h 

Pode ser administrado com alimentos 

Zidovudina 

(AZT) 

Sol. oral 10 mg/mL 

Caps. 100 mg 

Tabl. 300 mg 

< 4 sem.: 2 mg/kg a cada 6 h ou 4 mg/kg a cadal2 h 

4 sem a 13 anos: 180 mg/m 2 a cadal 2 h 

Max.: 300 mg a cadal 2 h 

Antagonista com d4T 

Toxicidade hematologica 

Pode ser administrado com alimentos 

ITRNt 

Tenofovir 

(TDF) 

Comp. 300 mg 

> 4 anos: 8 mg/kg a cada 24 h em estudos 
Adolescentes: 300 mg a cada 24 h 

Nao aprovado para < 18 anos de idade 

Deve ser administrado com a comida 

ITRNN 

Efavirenz 

(EFV) 

Sol. oral 30 mg/mL 

Caps. 200 e 600 mg 

> 3 anos: 

10 a 15 kg: 200 mg a cada 24 h 

15 a 20 kg: 250 mg a cada 24 h 

20 a 25 kg: 300 mg a cada 24 h 

25 a 32,5 kg: 350 mg a cada 24 h 

32,5 a 40 kg: 400 mg a cada 24 h 

> 40 kg: 600 mg a cada 24 h 

Nao indicado para < 3 anos 

Pode ser ingerido com ou sem alimentos 
Exantema 

Nevirapina 

(NVP) 

Sol. oral 10 mg/mL 

Tabl. 200 mg 

120 mg/m 2 a cada 24 h 2 sem.; 

Apos: 120 a 200 mg/m 2 a cada 12 h 

Max.: 200 mg a cada 12 h 

Pode ser administrado com alimentos 

Exantema 




TRATADO DE PEDIATRIA C AO 16 INFECTOLOGIA 


Tabela 6.10 Apresenta^ao, dose e orientates especiais dos principals antirretrovirais inibidores da protease (IP) e de 
fusao (IF) utilizados em pediatria 

Medicamento 

Apresenta^ao 

Dose 

Orientates 

IP 

Amprenavir/ 

ritonavir 

(APV/r) 

Sol. oral 10 mg/mL 

Caps. 50 e 150 mg 

> 4 anos: 17 mg/kg a cada 8 h 
ou 22,5 mg/kg a cada 12 h 

> 12 anos e > 50 kg: APV 600 mg e RTV 100 a 200 
mg a cada 12 h 

Nao estabelecida a dose para < 4 anos 

Indinavir 

(IDV) 

Caps. 200 e 400 mg 

350 a 500 mg/m 2 a cada 8 h 

Adolescentes e adultos: 800 mg a cada 8 h 

Estomago vazio, 1 h antes ou 2 h depois da refeigao 

Risco de nefrolitfase 

Administrar bastante liquido 

Lopinavir/ 

ritonavir 

(LPV/r) 

Sol. oral 1 mL = 80 mg LPV e 20 
mg RTV 

Caps. 133,3 mg LPV e 33,3 mg RTV 

230 mg/m 2 a cada 12 h 

7 a 15 kg: 12 mg/kg LPV e 3 mg/kg RTV a cada 12 h 

15 a 40 kg: 10 mg/kg LPV e 5 mg/kg RTV a cada 12 h 
Adolescentes (> 40 kg) e adultos: 

400 mg LPV e 100 mg RTV a cada 12 h 

Capsulas de tamanho grande 

Nelfinavir 

(NFV) 

Susp. oral 50 mg por medida 

Tabl. 250 mg 

< 1 ano: 75 mg/kg a cada 12 h 

> 1 ano e < 13 anos: 55 a 65 mg/kg a cada 12 h 

> 13 anos e adultos: 1.250 mg a cada 12 h 

Po de diftcil aceita^ao 

Diarreia frequente 

Administrar com a comida 

Ritonavir 

(RTV) 

Sol. oral 80 mg/mL 

Caps. 100 mg 

400 mg/m 2 a cada 12 h 

Adolescentes e adultos: 600 mg a cada 12 h 

Sol. oral de sabor desagradavel 

Administrar com a comida 

IF 

Enfuvirtide 

(T-20) 

Vial de 90 mg/mL 

> 6 anos de idade: 

2 mg/kg a cada 12 h por via subcutanea 

Max. 90 mg a cada 12 h 

11 a 15,5 kg: 27 mg (0,3 mL) 

15.6 a 20 kg: 36 mg (0,4 mL) 

20.1 a 24,5 kg: 45 mg (0,5 mL) 

24.6 a 29 kg: 54 mg (0,6 mL) 

29.1 a 33,5 kg: 63 mg (0,7 mL) 

33.6 a 38 kg: 72 mg (0,8 mL) 

38.1 a 42,5 kg: 81 mg (0,9 mL) 

> 42,5 kg: 90 mg (1 mL) 

Nodulos subcutaneos 

Exantema 

Prurido, dor e equimose 


Tabela 6.11 Esquema vacinal para crian^as e adolescentes de 0 a 19 anos - expostas/infectadas pelo HIV - 2013 


IDADE 


Vacina RN 

1m 2 m 

3 m 

4 m 

5 m 

6 m 7 m 

9 m 

12 m 

15 m 

18 m 

24 m 

4 a 6 

anos 

14a ' 

anos 

BCG 1 BCG 

Hepatite B 2 Hep B 

Penta 


Penta 


Penta 


Hep B 






DTP 3 








DTP 



DTP 


Hib 4 








Hib 





Polio inativada 5 

VIP 


VIP 


VIP 



VIP 



VIP 


Rotavirus 6 

Rot 


Rot 










Pneumococo 10 
e 23 v 7 

PncIO 


PncIO 


PncIO 


PncIO 



Pn23ps 



Meningococo C 8 


Mening 

C 


Mening 

C 



Mening 

C 






Influenza 9 





INF INF 








Triplice viral 10 







TV 

TV 





Varicela 11 







Var 

Var 





Hepatite A 12 







Hep A 


Hep A 




dT 13 












dT 

Febre amarela 14 






FA 








(Continual 
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Tabela 6.11 Esquema vacinal para criangas e adolescentes de 0 a 19 anos - expostas/infectadas pelo HIV - 2013 
(continua^ao) 


Observagoes importantes: 

- este calendario deve ser adaptado as circunstancias operacionais e epidemiologicas quando necessarias; 

- se aplica em sua totalidade as criangas comprovadamente infectadas pelo HIV; 

- as criangas expostas verticalmente ao HIV devem receber as vacinas indicadas nesta Tabela ate 18 meses de idade. 1 Apos essa idade, e a mesma se mantenha negativa para o HIV, devera 
seguir o esquema basico vacinal da crianga, recomendado pelo Ministerio da Saude a excegao de algumas vacinas, como a varicela (deve ser aplicada nas criangas suscetiveis nao infecta¬ 
das, para a protegao de seus contactos domiciliares com imunodeficiencia) e a polio inativada, que deve ser utilizada nas criangas que convivem com pessoas imunodeficientes 4 ; 

- tendo em vista a possibilidade de serem indicadas cinco vacinas injetaveis aos 12 meses de vida, estas vacinas podem ser programadas para serem escalonadas, dando sempre um mes 
de intervalo entre as de virus vivos injetaveis; considerar a epidemiologia de cada infecgao e facilidades operacionais para priorizar quais vacinas aplicar em cada etapa; 

- aplicagao de vacinas em campanhas: em criangas infectadas pelo HIV, com seu calendario de imunizagoes completo, nao sao necessarias aplicagoes de doses vacinais adicionais. 

1 - BCG - Vacina bacteriana atenuada. Deve-se administrar ao nascimento ou o mais precocemente possivel 16,17 . 

1.1 - Crianga que chega ao servigo, ainda nao vacinada, podera receber BCG se assintomatica e sem sinais de imunodepressao. 

1.2 - Nao se indica a revacinagao. 

2 - Vacina Hepatite B - Vacina inativada. Deve ser administrada a primeira dose ao nascer, preferencialmente nas primeiras 12 h 18 . 

2.1 - Se a mae for HbsAg positiva - Aplicar simultaneamente, em local diferente da vacina, a imunoglobulina humana hiperimune contra hepatite B ou ate o setimo dia de vida. 

2.2 - Conforme as normas vigentes do PNI, o esquema deve seguir com vacina combinada pentavalente (contra difteria, tetano, coqueluche, Haemophilus influenzae tipo b e hepatite 
B, aplicada aos dois, quatro e seis meses de idade 19 - 

2.3 - Crianga ou adolescente comprovadamente infectado pelo HIV - Aplicar uma quinta dose de 6 a 12 meses apos a quarta. 

2.4 - Dosar anti-Hbs das criangas comprovadamente infectadas pelo HIV, apos esquema mencionado. Caso anti-HBs <10 Ul, repetir esquema com zero, um, dois e seis meses, usando 
dose dobrada 1 . 

2.5 - Se a crianga ou adolescente nao foi ainda vacinada ou se tern esquema incompleto - A vacina deve ser iniciada ou completar o esquema vacinal, de acordo com as doses que faltarem. 

3 -Penta ou DTP - Vacina inativada. De acordo com o esquema basico de rotina do Programa Nacional de Imunizagoes 1,19 . 

4 - Vacina Hib - Vacina inativada. Pode ser aplicada combinada com a DTP e Hep B (DTP/Hep B/Hib: pentavalente) ou isolada. Deve-se indicar uma quarta dose da Hib a partir dos 12 me¬ 
ses de idade. 

Nas criangas maiores de um ano, quando nao vacinadas no primeiro ano de vida, aplicar duas doses com intervalo de dois meses entre elas 4 . 

5 - Vacina Poliomielite - Deve-se utilizar a vacina inativada (VIP), tres doses com intervalo de dois meses, iniciando aos dois meses de idade. Sao necessarios dois reforgos: um aos 15 me¬ 
ses de idade e outro reforgo entre quatro e seis anos de idade 1,7 . 

6 - Vacina oral Rotavirus Humana - Vacina de virus vivo atenuado. A primeira dose deve ser aplicada entre 6 e 14 semanas de idade, podendo se estender ate 15 semanas; segunda dose 
entre 14 e 24 semanas, com tolerancia ate 32 semanas. Apos esta idade nao deve ser mais aplicada. 

6.1 - Criangas expostas verticalmente ao HIV e as infectadas assintomaticas e sem evidences de imunossupressao podem receber a vacina. Cada caso deve ter a sua indicagao, conside- 
rando o beneficio e o risco. 

7 - Vacinas pneumococicas: Vacinas inativadas. Vacina contra o pneumococo conjugada 10 valente(PnclO) - Indicada para todas as criangas de dois meses ate cinco anos de idade. De¬ 
vem receber tres doses no primeiro ano de vida, intervalo de dois meses entre as doses e uma dose entre 12 e 15 meses de idade 5 . 

7.1 - Criangas entre 7 e 11 meses de idade, ainda nao vacinadas devem receber duas doses da vacina conjugada com dois meses de intervalo entre elas e uma dose adicional entre 12 
e 15 meses de idade. 

7.2 - Criangas que iniciam vacinagao entre 12 e 59 meses de idade devem receber dose unica, sem necessidade de reforgo. 

Vacina contra o pneumococo 23 polissacaridica (Pn23ps) - Indicada para criangas de dois anos ou mais de idade, sabidamente infectadas pelo HIV. 

7.3 - As criangas maiores de dois anos devem receber duas doses da vacina polissacaridica (Pn23ps), independente de terem recebido a vacina conjugada. Para a primeira dose, deve- 
se respeitar o intervalo de dois meses apos a ultima dose de PnclO. Aplicar reforgo de Pn23ps, apos cinco anos da primeira dose. 

Nao se deve aplicar mais de duas doses da Pn23ps. 

8 - Criangas de dois anos ou mais de idade e adolescentes nao vacinados previamente contra pneumococo devem receber apenas a vacina Pn23ps. Ver orientagao do CRIE. 

Vacina Conjugada Meningococo C - Vacina inativada. Aplicada aos tres e cinco meses e um reforgo apos 12 meses de idade 8 . 

A partir de 12 meses de idade, para os nao vacinados anteriormente, esta indicada dose unica 4 . 

9 - Vacina Influenza Sazonal - Vacina inativada. Aplicar a partir dos seis meses de idade e repetir em dose unica, anualmente. Utiliza-se meia dose (0,25 mL) ate 35 meses de idade e apos 
esta idade 0,5 mL. 

Criangas com menos de nove anos de idade, ao receberem a vacina pela primeira vez, requerem duas doses com intervalo de quatro a seis semanas 20 . 

10 - Vacina Triplice Viral (sarampo, caxumba e rubeola) - Vacina de virus vivo atenuado. Para as criangas expostas ao HIV ou infectadas assintomaticas, a vacina deve aplicar aos 12 meses 
de idade, indicando-se uma dose adicional o mais precocemente possivel, respeitando-se o intervalo minimo de quatro semanas 1 . 

10.1 - Para fins operacionais, esta segunda dose pode ser aplicada aos 15 meses. 

10.2 - Nao deve ser aplicada nas criangas com imunodepressao grave (categoria imunologica 3) ou sintomatologia grave (categoria C). 

11 - Vacina Varicela - Vacina de virus vivo atenuado. Deve ser aplicada aos doze meses de idade para criangas e adolescentes suscetiveis e infectados, nas categorias N, A e B com CD4 ac- 
ima de 15%. Recomenda-se uma segunda dose, com intervalo de tres meses 1,2 . 

11.1 - Recomenda-se a vacinagao dos bebes expostos ao HIV, mesmo que ja excluida a infecgao, para prevenir a transmissao da varicela em contatos domiciliares imunodeprimidos. 

12 - Vacina Hepatite A - Vacina inativada. Indicada para criangas e adolescentes a partir de 12 meses de idade, em duas doses com intervalo de 6 a 12 meses 1 . 

13 - A vacina Difteria e Tetano tipo adulto (dT) - Vacina inativada. Deve ser utilizada para completar o esquema de tres doses ou iniciar esquema para criangas de sete anos de idade ou 
mais, nao vacinados previamente com DTP, com esquema incompleto ou doses de reforgo indicadas a cada 10 anos. 

14 - Vacina de Febre Amarela. Vacina de virus vivo atenuado. Deve ser aplicada aos nove meses de idade, levando-se em consideragao as restrigoes mencionadas a seguir. 

15 - Podem-se utilizar vacinas combinadas como a DTP/Hib, DTP/Hib/HepB, DTPa/ Hib/VIP e DTPa/Hib/VIP/HepB, com indicagao potencial em casos de discrasias sanguineas como pla- 
quetopenia. Ressaltar, no entanto, a inexistencia de estudos de imunogenicidade destes esquemas em criangas vivendo com HIV 4 . 

Atengao: A eficacia e a seguranga da vacina contra febre amarela para os pacientes portadores do HIV nao sao estabelecidas. Portanto, para ser recomendada e necessario levar em con¬ 
sideragao a condigao imunologica do paciente e a situagao epidemiologica local, conforme orientagao dos Centros de Referenda para Imunibiologicos Especiais do Ministerio da Saude 
(Tabelas 6.12 e 6.13) 4 . 
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Tabela 6.12 Recomenda^oes para vacinagao contra febre 
amarela em criangas menores de 13 anos de idade, 
infectadas pelo HIV, de acordo com a alteragao 
imunologica e as regioes de risco 


Alteragao 

Alto risco 

Medio risco 

Baixo risco 

imunologica 




Ausente 

Indicar 

Oferecer* 

Nao vacinar 

Moderada 

Oferecer* 

Nao vacinar 

Nao vacinar 

Grave 

Nao vacinar 

Nao vacinar 

Nao vacinar 


Fonte: Adaptada do Manual dos Centres de Referenda para Imunobiologicos Especiais. 
3.ed. 2007. 


* 0 medico responsavel pela decisao deve explicar aos pais ou responsaveis do paciente o 
risco/beneficio levando em conta a possibilidade de nao resposta a vacina, a possibilidade de 
eventos adversos e o risco epidemiologico local da infecgao pelo virus da febre amarela. 

O teste sorologico para o HIV deve ser oferecido 
para todas as gestantes, com aconselhamento pre e pos- 
-teste. As mulheres infectadas pelo HIV devem ter aces- 
so a meios seguros de controle da natalidade. No caso de 
gravidez, devem ser orientadas a utilizar as medidas 
profilaticas necessarias a sua saude individual a dimi- 
nuir os riscos de transmissao vertical do HIV. Aconse¬ 
lhamento sobre os riscos do aleitamento materno deve 
ser feito desde a gestaqao. O teste rapido para o HIV 
deve ser oferecido na admissao a maternidade para as 
mulheres que nao tiveram oportunidade de realizar a in- 
vestigaqao sorologica durante a gestaqao. 

Alem de fazer uso do AZT por seis semanas, os re- 
cem-nascidos de maes infectadas devem fazer acompa- 
nhamento clinico regular, a fim de iniciar profilaxia para 
pneumocistose a partir da sexta semana de vida, alem de 
fazer, o mais precocemente possivel, o diagnostico da in- 
fecqao (quando ele ocorrer), proporcionando, dessa for¬ 
ma, as medidas profilaticas e terapeuticas adequadas. 

O pessoal da area de saude deve sempre ter em men- 
te os cuidados de precauqao universal com sangue e se- 
creqoes. Para as crianqas hospitalizadas, devem ser obser- 
vados as precauqoes com sangue e secreqoes e os cuidados 
para proteger esse paciente das infecqoes hospitalares. 


Algumas recomendaqoes devem ser feitas no caso de 
profissionais de saude que sofreram exposicao mucosa ou 
percutanea ao sangue ou secreqoes de pacientes soroposi- 
tivos para o HIV Logo apos a exposicao, o profissional 
deve receber aconselhamento e avaliaqao medica o mais 
precocemente possivel. Deve ser realizado um teste soro¬ 
logico para o HIV logo apos a exposicao e, se o profissio¬ 
nal for soronegativo, deve ser retestado seis semanas, tres 
meses e seis meses apos o acidente; a maioria dos indivi- 
duos expostos que se infectam soroconverte nos primeiros 
tres meses apos a exposiqao. As recomendaqoes para qui- 
mioprofilaxia com antirretrovirais levam em consideraqao 
os riscos e a toxicidade das drogas empregadas e foram de- 
finidas pelo Ministerio da Saude 11 . A quimioprofilaxia 
deve ser iniciada preferentemente nas primeiras duas ho- 
ras apos a exposiqao e durar pelo menos quatro semanas. 
O esquema basico e feito com duas drogas: AZT+3TC e 
esta indicado para exposiqoes com risco conhecido de 
transmissao do HIV. O esquema expandido (AZT+3TC+ 
IP - Nelfinavir ou Indinavir) esta indicado para exposi- 
qoes com risco elevado de transmissao do HIV. 

■ Resumo 

O risco de transmissao vertical do HIV no Brasil, 
nos ultimos anos, tem se situado em torno de 8%, mes- 
mo com o emprego de medidas preventivas, sendo este 
o principal mecanismo pelo qual as crianqas se conta- 
minam. Por isso, a confirmaqao diagnostica em crian- 
qas com idade inferior a 18 meses, quando podem es- 
tar presentes anticorpos maternos, exige a realizaqao 
de testes que pesquisam antigenos, utilizando-se prin- 
cipalmente a PCR e a carga viral. O primeiro teste deve 
ser realizado a partir de quatro semanas de idade e dois 
testes nao detectando o HIV, um deles efetuado pelo 
menos com quatro meses de idade ou mais, sao sufi- 
cientes para presumir-se que a crianqa nao esta infec- 
tada. A certeza da nao infecqao se da com a negativa- 
qao dos testes sorologicos. 


Tabela 6.13 Recomenda^oes para vacina^ao contra febre amarela em adolescentes (13 anos e mais de idade) infectados 
pelo HIV, de acordo com o numero de linfocitos TCD4 e as regioes de risco 


Contagem de LT CD4+ em 
celulas/mm 3 

Risco da regiao 



Alto risco 

Medio risco 

Baixo risco 

>350 

Indicar a vacina 

Oferecer* 

Nao vacinar 

Entre 200 a 350 

Oferecer* 

Nao vacinar 

Nao vacinar 

<200 

Nao vacinar 

Nao vacinar 

Nao vacinar 


Fonte: Adaptada do Manual dos Centres de Referenda para Imunobiologicos Especiais. 3.ed. 2007. 

Em relagao a contagem de CD4+, levar em considera^ao os dois ultimos exames, de preference os realizados no ultimo ano, sendo o ultimo exame realizado no maximo ha tres meses, e 
que o paciente nao tenha manifestagao clfnica de imunodeficiencia, com ou sem uso de terapia antirretroviral. Para < 13 anos, considerar a Tabela 6.12 (para criangas); valorizar preferen- 
cialmente o percentual de linfocitos T CD4+. 

* 0 medico responsavel pela decisao devera explicar aos pais ou responsaveis do paciente o risco/beneficio levando em conta a possibilidade de nao resposta a vacina, a possibilidade de 
eventos adversos e o risco epidemiologico local da infecgao pelo virus da febre amarela. 
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As crianqas comprovadamente infectadas sao dassifl- 
cadas do ponto de vista clinico como tendo ausencia de 
sinais e sintomas, apresentando sinais e sintomas leves, 
moderados ou graves e imunologico como apresentando 
ausencia de imunossupressao, imunossupressao modera- 
da ou grave. Periodicamente, os pacientes devem ser ava- 
liados clinica, imunologica e virologicamente. 

A presen^a de manifestaqoes e/ou imunossupressao 
considerada grave e indicativa para o inicio do trata- 
mento antirretroviral. A recomendaqao para o tratamen- 
to na observapao de manifestapoes moderadas e leves vai 
depender da avaliapao imunologica, especialmente da 
porcentagem de linfocitos T CD4+, e a avaliapao virolo- 
gica pode auxiliar na decisao. Alem das mencionadas, as 
considerapoes a respeito da indicapao ou nao do trata- 
mento baseiam-se em diversos fatores, como faixa etaria, 
disponibilidade de formulapoes pediatricas, palatabilida- 
de dos farmacos, perspectiva de adesao aos esquemas 
propostos, entre outros. 

Utiliza-se como esquema inicial preferencial a asso- 
ciapao de dois ITRN, como, por exemplo, AZT + 3TC e 
um ITRNN (NVP ou EFV). Alternativamente, podem- 
-se indicar dois ITRN e um IP (LPV/r ou NFV). 

Os possiveis efeitos adversos dos medicamentos an- 
tirretrovirais devem ser constantemente avaliados. 

Atenpao especial deve ser dispensada ao esquema de 
vacinapao da crianpa com infecpao pelo HIV, manten- 
do-a com cobertura vacinal a todos os imunobiologicos 
indicados. 
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Infecqao Congenita pelo 
Citomegalovirus (CMV) 


Aparecida Yulie Yamamoto 
Marisa Marcia Mussi-Pinhata 


O citomegalovirus humano (CMV) e o maior mem¬ 
bra da familia Herpesviridae, possuindo ampla diversi- 
dade genomica e distribuiqao mundial, com soropreva- 
lencia de 30 a mais de 95%, dependendo das conduces 
socioeconomicas e habitos da populaqao. Este virus e re- 
conhecido como um importante agente infeccioso em 
individuos imunocomprometidos, tais como receptores 
de transplantes, portadores de HIV/Aids, alem de fetos 
e recem-nascidos (RN), em razao da imaturidade do sis- 
tema imunologico. 

■ Epidemiologia da Infec^ao Congenita 
no Mundo e no Brasil 

Alta soropositividade populacional ao CMV e indi- 
cadora da existencia de fontes de transmissao viral e, 
consequentemente, do alto grau de exposiqao materna a 
ele. Nos paises em desenvolvimento, onde quase todas 
as mulheres sao soropositivas, as prevalences de infec- 
qao congenita por CMV sao as mais altas. Estima-se que 
aproximadamente 0,5 a 1% de todos os RN sejam infec- 
tados pelo CMV na vida fetal. No Brasil, na cidade de 
Ribeirao Preto, em uma populaqao materna com 98% de 
soropositividade 1 , essa foi estimada em 1% 2 ; a maior 
carga da infecqao congenita por CMV esta associada 
com infecqoes maternas nao primarias, seja pela reativa- 
qao ou reinfecqao com novas cepas virais 3 . 

■ Manifestacoes Clinicas ao Nascimento 
e a Longo Prazo 

Na ultima decada, maior numero de evidencias su- 
gere que alem de nao prevenir contra a infecqao, a imu- 
nidade materna antes da concepqao nao protege contra 
a doenqa. Aproximadamente 10 a 15% das crianqas in- 


fectadas apresentam sinais clinicos ao nascer 4 . Em nos- 
sos estudos na cidade de Ribeirao Preto, SP, a infecqao 
congenita sintomatica ocorreu em 8,1% das crianqas, 
sendo comuns os achados de ictericia colestatica, pete- 
quias e hepatoesplenomegalia 2 . No entanto, a maioria 
(90%) das infecqoes congenitas e assintomatica e nao e 
facilmente reconhecivel ao nascimento. Mesmo assim, 
uma parcela consideravel (10 a 15%) das crianqas com 
infecqao assintomatica ao nascer desenvolvera anorma- 
lidades tardias, especialmente a surdez neurossensorial 
permanente 5 , ate em populates nas quais a grande 
maioria das crianqas nasce de Maes com infecqao nao 
primaria 6 . Em consequencia, o CMV tem surgido como 
a causa infecciosa mais frequente de surdez neurossen¬ 
sorial nao hereditaria na infancia. Nos EUA, a infecqao 
congenita por CMV e causa ja bastante reconhecida de 
perda auditiva, acometendo cerca de 50% das crianqas 
sintomaticas e de 10% a 15% das assintomaticas. Nos es- 
timamos a prevalencia de surdez neurossensorial de 
11% em crianqas brasileiras, acometendo 50% das crian- 
qas sintomaticas e 6% daquelas assintomaticas 6 . 

■ Diaqnostico da Infeccao Congenita 
por CMV 

A presenqa do CMV na urina (viruria) e/ou na sali¬ 
va do RN nas primeiras duas semanas de vida, detecta- 
da por isolamento viral ou por identificaqao de DNA vi¬ 
ral pela reaqao em cadeia da polimerase, e o marcador 
definitivo de infecqao congenita pelo CMV 4 . O isola¬ 
mento viral em cultura de fibroblastos humanos ainda e 
considerado o padrao-ouro convencional, mas e com- 
plexo e nao disponivel em larga escala. A detecqao do 
DNA viral pela reaqao em cadeia da polimerase na uri¬ 
na ou na saliva e um metodo alternative, rapido, que 
pode ser realizado com amostras congeladas e que pos- 
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sui sensibilidade e especificidade semelhante ao isola- 
mento viral. 

Os testes sorologicos disponiveis comercialmente 
tem papel limitado no diagnostico da infecqao congeni¬ 
ta por CMV, pela transference placentaria de anticor- 
pos IgG e pela baixa sensibilidade e especificidade de 
detecqao de anticorpos IgM quando comparada ao iso- 
lamento viral. A detecqao de IgM anti-CMV no soro do 
RN e sugestiva de infecqao congenita por esse virus, mas 
deve ser confirmada pela detecqao viral na urina e/ou 
saliva. Por outro lado, a ausencia de IgM anti-CMV nao 
exclui o diagnostico de infecqao congenita, pois apenas 
30 a 80% das crianqas com infecqao congenita confirma¬ 
da apresentarao esse teste positivo ao nascer. A detecqao 
de anticorpos IgG anti-CMV no RN nao e util, porque 
as crianqas recebem estes anticorpos passivamente de 
maes soropositivas. 

■ Manejo da Crian^a com Infec^ao 
Congenita por CMV 

Alem do exame clinico completo, incluindo o peso 
ao nascimento e medida do perimetro cefalico, o RN 
identificado como portador de infecqao congenita pelo 
CMV precisa ser avaliado para determinar o grau do 
comprometimento em varios orgaos, especialmente do 
sistema hematologico, hepatico, ocular, do sistema ner- 
voso central e auditivo. O envolvimento do sistema ner- 
voso central deve ser avaliado em todas as crianqas por 
meio de exame ultrassonografico de cranio realizado 
por profissional experiente. Na presenqa de anormalida- 
des nas crianqas assintomaticas e em todas as crianqas 
sintomaticas, preferencialmente a ressonancia magneti- 
ca de cranio deve ser realizada (alternativamente a to- 
mografia computadorizada), para defini^ao da presenqa 
de lesoes compativeis com infecqao congenita por CMV. 
Essas poderao auxiliar na indicaqao de tratamento com 
drogas antivirais e na definiqao prognostica 7 . Achados 
anormais frequentemente observados em crian^as sin¬ 
tomaticas consistem em calcificaqoes e/ou cistos peri- 
ventriculares, areas de gliose, vasculite, ventriculomega- 
lia raramente causando hidrocefalia, disturbios na 
migracao neuronal e em casos mais graves, atrofia cor¬ 
tical, porencefalia e hidranencefalia 8 . 

A investigacao da perda auditiva neurossensorial 
como resultado da infecqao congenita pelo CMV, que 
pode se manifestar ou progredir tardiamente, deve ser fei- 
ta pelo teste do potencial evocado de tronco cerebral 
(BERA) e classificada como uni ou bilateral e segundo o 
grau de acometimento. Essas avaliaqoes devem ser reali- 
zadas quando do diagnostico ainda no periodo neonatal 
e periodicamente com 3, 6, 9, 12,24, 30 e 36 meses. Apos 
essa idade, a avaliaqao pode ser semestral, ate a idade es- 
colar, podendo, entao, ser realizada pela audiometria con- 
dicionada de acordo com a cooperapao da crianpa. 

A avaliapao oftalmologica por meio da fundoscopia 
ocular deve ser realizada no momento do diagnostico e 


com 12 meses. O envolvimento ocular pode ocorrer em 
10 a 20% das crianpas sintomaticas, sendo muito raro 
em crianpas assintomaticas. As anormalidades oculares 
mais frequentes incluem a coriorretinite e a atrofia do 
nervo optico; diferentemente do acometimento auditi¬ 
vo, a coriorretinite pelo CMV nao e progressiva. 

■ Tratamento da Doen^a Congenita 
Sintomatica 

Ate o momento atual, o tratamento antiviral esta in- 
dicado em duas situaqoes: 

1. Para potenciais beneficios a longo prazo: crianqas sin¬ 
tomaticas, com diagnostico confirmado ao nasci¬ 
mento e que tenham alteraqoes neurologicas (tais 
como altera^oes nos exames de imagem cerebrais) ou 
acometimento auditivo diagnosticados ainda no pe¬ 
riodo neonatal. 

2. Para potenciais beneficios em curto prazo: em quadros 
graves tais como sindrome septica viral, pneumonite 
e trombocitopenia grave e refrataria. 

As indicates atuais de tratamento com droga anti¬ 
viral sao ainda baseadas nos resultados de um unico es- 
tudo clinico multicentrico controlado de fase II que 
comparou o ganciclovir com placebo 9 . Apesar de algu- 
mas limitaqoes metodologicas, observou-se neste estudo 
que 21/25 (84%) crianqas tratadas melhoraram ou man- 
tiveram audiqao normal aos seis meses de idade compa- 
radas com 10/17 (59%) das nao tratadas. Tambem, nes- 
sa idade nenhuma das 25 crianqas tratadas tiveram 
piora da audi^ao contra 7/17 (41%) dos controles; com 
um ano de idade essa proporqao era de 21% para as 
crianqas tratadas e de 68% para as crianqas nao tratadas. 
Passou-se, entao, a indicar o uso do ganciclovir na dose 
de 6 mg/kg/dose por seis semanas, por via intravenosa 
neste grupo selecionado de crianqas infectadas sintoma¬ 
ticas. Entretanto, a toxicidade dessa droga, especialmen¬ 
te a neutropenia, constitui limitaqoes importantes. Alem 
disso, apesar do ganciclovir suprimir a replicaqao viral 
durante a sua administraqao, ha recorrencia da excreqao 
viral na urina e/ou saliva cerca de tres semanas apos a 
suspensao da droga. A forma oral do ganciclovir, o val- 
ganciclovir, que na dose de 16 mg/kg por via oral pro¬ 
move niveis sericos sistemicos similares ao do ganciclo¬ 
vir intravenoso, esta sendo avaliado para supressao da 
replicaqao viral durante seis meses. 

Prognostico 

Com relaqao ao prognostico das crianqas sintomati¬ 
cas, as presenqas de microcefalia com ou sem imagens ce¬ 
rebrais anormais, petequias e trombocitopenia sao consi- 
deradas preditoras de anormalidades tardias 7 . Cerca de 
90% das crianqas podem evoluir com sequelas neurologi¬ 
cas e 50 a 70% com surdez neurossensorial bilateral e pro- 
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funda. A infeccao e letal em 5 a 10% dos neonatos sinto- 
maticas com acometimento sistemico grave. Dentre 
aqueles com infeccao sintomatica leve a moderada, 25 a 
35% poderao ter algum grau de comprometimento neu- 
rologico. Por outro lado, embora 5 a 15% das crianqas as- 
sintomaticas possam desenvolver surdez neurossensorial, 
preditores cllnicos ou laboratoriais desta alteracao ainda 
nao sao conhecidos. Existem algumas evidencias de que 
cargas virais sanguineas altas ao nascer possam indicar 
maiores chances de ocorrencia de surdez neurossensorial. 
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Grandes Endemias - Leishmaniose 

Visceral (Calazar) 
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■ Introdugao 

Leishmaniose visceral (calazar) e uma antropozoo- 
nose endemoepidemica caracterizada clinicamente 
por febre prolongada, anemia, hepatoesplenomegalia, 
apatia e emagrecimento. O agente causal e um proto- 
zoario do genero Leishmania (L.) (nas Americas, L. 
chagasi) transmitido por meio da picada de um mos¬ 
quito flebotomineo. No Brasil, o calazar predomina no 
Nordeste (90% dos casos nacionais), mais frequente- 
mente em menores de cinco anos de idade. O cao e o 
reservatorio domestico. A gravidade esta associada 
com baixa idade, desnutriqao previa, tempo de doenqa 
e infecqoes secundarias. 

O diagnostico e clinico e laboratorial, pelo achado 
de formas amastigotas em esfregaqo de aspirado de me- 
dula ossea ou esplenica e provas sorologicas. No hemo- 
grama, observa-se pancitopenia com neutropenia; ha 
aumento de globulinas e da velocidade de hemossedi- 
mentaqao. Se nao tratada, a doenqa evolui para caque- 
xia, pancitopenia, infecqoes secundarias e insuficiencia 
hepatica, com elevada letalidade. O tratamento e feito, 
principalmente, com antimoniato de meglumina (sal de 
antimonio pentavalente) ou anfotericina B (suspensao 
coloidal ou lipossomal), o que reduz a letalidade para 7 
a 10% dos casos. 

■ Epidemiologia 

O calazar tem sua localizaqao predominante na 
Asia (India, Bangladesh, China), sul da Europa, Africa 
do Norte e America do Sul. Ocorrem, anualmente, no 
mundo, mais de 500 mil novos casos, metade destes 
apenas na India 1 . No Brasil, sao notificados entre 2 e 5 
mil casos por ano, com tendencia ascendente (Figura 
8.1). Os agentes etiologicos sao protozoarios do gene¬ 


ro Leishmania (L.), sendo L. chagasi responsavel pelo 
calazar das Americas, L. infantum, pelo calazar do Me- 
diterraneo, da Africa do Norte e subsaariana, do 
Oriente Medio e do noroeste da China e L. donovani, 
pelo calazar da India, do Paquistao, do Nepal, do nor- 
te e do leste da China. Raramente, outras especies de 
Leishmania podem causar quadros viscerais 2 . As espe¬ 
cies americana e mediterranea afetam mais as crianqas 
e a indiana, crianqas e jovens adultos. Na America do 
Sul, no Mediterraneo e na China, o reservatorio prin¬ 
cipal e o cao domestico, mas no subcontinente indiano 
nao ha reservatorio animal. 

Em todas as areas, os vetores sao mosquitos do ge¬ 
nero Phlebotomus e Lutzomyia (L), sendo L. longipalpis 
o principal vetor no Brasil 3 . Os flebotomineos sao mos¬ 
quitos medindo 1 a 3 mm, sensiveis ao frio e a luz solar 
direta, com maior atividade noturna. A femea alimenta- 
-se do sangue de aves e mamiferos, essenciais para sua 
fertilidade. As larvas desenvolvem-se diretamente no 
solo. O habitat natural do mosquito sao os pes-de-serra 
e as matas ciliares dos rios, mas ele se adapta as casas e 
aos abrigos cobertos para animais 4,5 . O mosquito tem 
curto alcance de voo, logo, a presenca do reservatorio 
canino nas redondezas do domicilio e fator essencial 
para se adquirir a infecqao 5,6 . 

A leishmaniose visceral tem forte sazonalidade nas 
areas endemicas, com pico de incidencia no inicio da es- 
taqao chuvosa apos os meses de seca, quando aumenta a 
populaqao de flebotomineos 6 . No Brasil, mais de 90% 
dos casos clinicos estao localizados na regiao semiarida 
do Nordeste e norte de Minas Gerais 7 . Surtos epidemi- 
cos sobreveem com intervalos de 5 a 10 anos, provavel- 
mente em razao do acumulo de crianqas suscetiveis, ou 
apos periodos de seca mais intensa, quando a desnutri- 
qao infantil aumenta 8,9 . A Figura 8.1.1 mostra a distri- 
buiqao de casos notificados no Brasil e principals re- 
gioes entre 1986 e 2005. 
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As populates afetadas pelo calazar geralmente 
possuem baixos indices de renda e de escolaridade 10 . 
Ainda que seja, majoritariamente, uma parasitose ru¬ 
ral, cada vez mais, no entanto, sao referidos casos de 
calazar urbano, associados com migraqao urbana e ele- 
vada taxa de caes infectados nas cidades 11 . De 443 
crianqas hospitalizadas no Ceara entre 1995 e 2002, 
59% eram moradores de zona urbana, sendo 49% de 
Fortaleza. No Recife, 15% dos hospitalizados eram da 
regiao metropolitana 12 . A doenqa urbana autoctone e 
igualmente importante em Sao Luiz, Teresina e Na- 
ta pU3,i4 s ur t 0S calazar tambem foram descritos pro- 
ximos das areas metropolitanas de Salvador e de Belo 
Horizonte 15,16 . 

Em funqao da maior densidade populacional, as 
epidemias urbanas e periurbanas apresentam quadro 
mais intenso do que no meio rural, como observado em 
diversas capitals do Nordeste 44214,17 . Nas ultimas deca- 
das, os casos autoctones de leishmaniose visceral tem se 
expandido nos estados de Minas Gerais, Espirito Santo 
e Mato Grosso do Sul, havendo relato atualmente, em 21 
estados da Federaqao; somente em 2010, 294 casos nao 
tiveram seu estado de origem identificado, segundo o 
SINAN (atualizado em julho de 2011) 2 . 


■ Patogenia e Imunidade 

Ao picar o cao parasitado, o flebotomo femea in- 
gere formas amastigotas (aflageladas) de L. chagasi 
localizadas nos capilares cutaneos do animal; os para- 
sitos, agora na forma promastigota (flagelada), multi- 
plicam-se nas glandulas salivares e, apos 8 a 20 dias, 
invadem e obstruem a porqao anterior do tubo diges- 
tivo do inseto. Ao tentar se alimentar no novo hospe- 
deiro, o inseto e forqado a regurgitar parasitas no lo¬ 
cal da picada. O protozoario inoculado evolui para a 
forma amastigota e penetra as celulas do sistema fa- 
gocitico macrocitario. Imunes a lise intracelular, as 
leishmanias multiplicam-se ate destruir a celula hos- 
pedeira, invadindo novos macrofagos e iniciando um 
novo ciclo. 

Histiocitos repletos de parasitas formam depositos 
de leishmanias intracelulares no baqo, figado, medula 
ossea - os primeiros, aumentando de tamanho a medi- 
da que o parasitismo avanqa 17,18 . O figado mostra celu¬ 
las de Kiipffer, histiocitos repletos de parasitas e um in- 
filtrado inflamatorio mononuclear cronico nos espa^os 
periportal e lobular, podendo ocorrer fibrose e degene- 
raqao hepatocelular de tipo ballooning 19 . 
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Os esfregacos de aspirado esplenico e de medula os- 
sea revelam numerosos parasitas intra e extracelulares. 
Na medula ossea, a celularidade absoluta esta diminui- 
da. As linhagens granulodtica (G) e megacariodtica en- 
contram-se hipoplasiadas; ha hipercelularidade eritro- 
blastica (E) relativa, com inversao da relaqao celular G:E 
de 3:1 para 1:1 ou 1:3. O baqo mostra aumento do nu- 
mero e do volume dos histiocitos, os quais comprimem 
os follculos linfoides. A polpa branca apresenta-se de- 
pletada de celulas 20 . 

Antlgenos de Leishmania comprometem a imunida- 
de celular por meio de citocinas produzidas por mono- 
citos do hospedeiro. Apos estimulaqao in vitro de celu¬ 
las mononucleares de pacientes com antlgenos de 
Leishmania, observa-se ausencia de resposta linfoproli- 
ferativa e citotoxica, inibiqao da produqao de interleuci- 
na-2 (IL-2), IL-12 e interferon-gama (IFN-gama); os ni- 
veis de IL-4, IL-10 e fator de necrose tumoral-alfa 
(TNF-alfa) apresentam-se elevados 21 . Indivlduos com 
baixos nlveis de IFN-gama (inibiqao da resposta celular 
tipo Thl) e nlveis elevados de TNF-alfa (estimulaqao da 
resposta tipo Th2) estao associados com doenqa mais 
grave 22 . Imunocomplexos circulantes contendo antlge¬ 
nos parasitarios podem causar reaqao inflamatoria cro- 
nica ao se depositarem no rim. No calazar cllnico, ocor- 
re anergia aos testes cutaneos (hipersensibilidade 
retardada), inclusive a intradermor-reaqao de Montene¬ 
gro (extrato de Leishmania sp). Os testes cutaneos posi- 
tivam-se ate um ano apos o tratamento; um teste de 
Montenegro positivo confirma a cura do calazar ou acu- 
sa uma infecqao pregressa 23 . 

■ Manifestagoes Clinicas 

A desnutriqao do hospedeiro, anterior ou posterior 
a infecqao, e um importante fator de risco para o calazar 
sintomatico e a evoluqao para as formas mais gra- 
ves 9,24 ' 25 . Quanto ao sexo, em hospitais pediatricos de 
Recife e de Fortaleza, a relaqao masculino/feminino foi 
igual a um, em geral, mas 1,45, acima de cinco anos de 
idade. A media etaria ficou em quatro anos, dois ten;os 
dos casos ocorrendo em menores de cinco anos 10,12 . 

O periodo de incubaqao do calazar e, geralmente, de 
dois a seis meses, mas periodos mais curtos (ate 10 dias) 
foram descritos. A maioria dos indivlduos infectados e 
assintomatica ou oligossintomatica. A proporqao entre 
infecqao assintomatica e sintomatica varia de 5:1 a 
8:126. A Tabela 8.1.1 lista as principals queixas das 
crianqas hospitalizadas em hospital do Nordeste. 

Ao exame fisico (Tabela 8.1.2), as crianqas apresen- 
tam-se adinamicas, emaciadas, palidas, e com baqo e fi- 
gado aumentados. Em algumas crianqas mais compro- 
metidas, observam-se ictericia, edema de membros 
inferiores, ou mesmo ascite. Os episodios de sangra- 
mento gengival, petequias e equimoses sao menos fre- 
quentes. Clinicamente, pode-se classificar a leishmanio- 
se visceral em quatro formas, segundo a evoluqao da 
doenqa (Tabela 8.1.3). 


Forma assintomatica (infecqao) 

E a forma mais frequente nas areas endemicas (80 a 
90%). Nao ha sinais clinicos ou apenas febre esporadica. 
A pesquisa de parasitas no aspirado de medula ossea e 
negativa, e o diagnostico da infecqao e dado pela sorolo- 
gia. Evolui para a cura espontanea ou, as vezes, para for¬ 
mas sintomaticas. Nas areas hiperendemicas, a reaqao 
de Montenegro e positiva em 40% ou mais da populaqao 
infantil e adulta. 


Forma inicial ou oligossintomatica 

Apresenta-se como quadro discreto de febre inter- 
mitente e pequeno baqo palpavel de consistencia elasti- 
ca. Ha alguma perda aguda de peso e anemia. O diag¬ 
nostico pode ser dado pelo esfregaqo de medula ossea 


Tabela 8.1.1 Principals queixas* de pacientes 
hospitalizados com calazar 


Parametros 

Frequencia (%) 

1C 95% 

Febre 

96 

94 a 98 

Palidez 

86 

82 a 89 

Aumento abdominal 

76 

72 a 80 

Anorexia 

49 

44 a 54 

Adinamia 

47 

42 a 51 

Perda de peso 

44 

39 a 49 

Edema 

28 

24 a 33 

Sangramento 

9 

7a 13 

Ictericia 

7 

5a 10 


* Dados cumulativos. 

1C 95%: intervalo de confian^a de 95%. 


Tabela 8.1.2 Parametros clinicos dos pacientes com 
calazar hospitalizados em Fortaleza, Ceara 


Estado nutricional* 

N 

% 


Eutrofia 

168 

39 


Desnutrigao leve 

154 

35 


Desnutrigao moderada 

82 

19 


Desnutrigao grave 

29 

7 


Visceromegalia media (cm)** 

N 

Admissao 

Alta 

Esplenomegalia 

358 

7,9 

4,1 

Hepatomegalia 

348 

4,4 

3,1 


* Desvios do escore z para peso versus idade: eutrofia: > -1; desnutrigao leve: < -1 a > -2; 
desnutrigao moderada: < 2 a > -3; desnutrigao grave: < -3. 

** A partir do nfvel inferior do rebordo costal. 
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Tabela 8.1.3 Quadro comparativo das formas clinicas do calazar 


Sinais e sintomas 


Formas evolutivas 

Febre 

Hepatomegalia 

Esplenomegalia 

Adinamia/anorexia 

Emagrecimento 

Sangramento Ictericia 

Inicial 

- ou + 

- ou + 

+ 

- 

- ou + 

- 

De estado ou aguda 

++ 

++ 

++ 

+ 

+ 

- ou + 

Tardia ou cronica 

+++ 

+++ 

+++ 

+++ 

++ 

+ ou ++ + ou ++ 


- = ausente; + = pouca intensidade; ++ = intensidade media; +++ = intensidade alta. 


ou esplenico, mas costuma haver pouco parasitismo. 
Essa forma costuma ocorrer em escolares e adolescen- 
tes. Se nao tratada, evolui para formas mais graves ou, 
em menor grau, para a cura espontanea. 


Forma classica ou aguda (periodo de estado) 

Esta e a forma mais comum em hospitais pediatricos 
de zonas endemicas. Sobrevem, em geral, com um mes de 
evolugao clinica e caracteriza-se, tipicamente, por febre 
diaria, palidez, aumento do volume abdominal (hepa- 
toesplenomegalia volumosa), perda de peso, adinamia e 
anorexia. O figado, firme e liso, apresenta-se aumentado 
difusamente de volume (cerca de 4 a 6 cm do rebordo 
costal). O baco e firme, palpado no nivel ou abaixo da ci- 
catriz umbilical (8 a 10 cm do rebordo costal). Pode haver 
sangramento em locais de pungao. Ocorre, sobretudo, em 
manias menores de seis anos de idade. As vezes, e acom- 
panhada de tosse seca e de diarreia. A Figura 8.1.2 mos- 
tra menina de tres anos de idade com calazar agudo. 


Forma tardia ou cronica 



e revela a presenga de formas amastigotas agrupadas ou 
nao. A positividade e de 75 a 85% ou mais em servigos 
com boa experiencia 10,12 . 

A aspiragao esplenica traz um risco potencial de he- 
morragia, ainda que esta seja rara. A visualizagao de for¬ 
mas amastigotas teciduais situa-se em 95% 20 . 


Forma tipicamente de evolugao clinica mais prolon- 
gada (acima de 40 a 60 dias), acometendo, tambem, lac- 
tentes ou pre-escolares desnutridos. A febre e diaria e 
duradoura; ha palidez, perda de peso, adinamia e anore¬ 
xia acentuadas, sangramento cutaneo ou de mucosas 
(epistaxe, melena) e edema (membros inferiores, ascite). 
Infecgao concomitante, como pneumonia, diarreia per- 
sistente ou cronica, otite media, celulite, infecgao do tra- 
to urinario ou sepse, pode estar presente. E a forma de 
pacientes com evolugao natural prolongada, ou com re- 
tardo no diagnostico e no inicio do tratamento. Consti- 
tui a maioria dos quadros fatais 10,12 . 

■ Diagnostico 

Pesquisa direta do parasita 

A pungao de medula ossea, rapida e segura, e reali- 
zada na crista iliaca em lactentes e pre-escolares, ou no 
esterno, em adolescentes e adultos. O esfregago com 
material de aspiragao e corado pelo Giemsa ou Wright, 


Cultura 

A cultura de L. chagasi e realizada a partir do aspi- 
rado medular ou esplenico, duas a quatro semanas apos 
incubagao a 28 a 32 °C. A sensibilidade e alta, sendo ne- 
cessario poucas leishmanias para haver crescimento. Os 
inconvenientes a cultura de material de pungao sao a 
disponibilidade de meio NNN de preparo recente, a tec- 
nica de esterilidade da semeadura e, sobretudo, o longo 
periodo necessario para confirmar o diagnostico. 

Testes sorologicos 

A reagao intradermica de Montenegro utiliza um 
extrato antigenico de Leishmania (leishmanina) e e ne- 
gativa na forma aguda da leishmaniose visceral, positi- 
vando-se meses apos o tratamento. As reagoes cruzadas 
com as formas cutanea e mucocutanea dificultam sua 
utilidade como screening de infecgao previa, quando as 
diversas leishmanioses coexistem na mesma regiao. 
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Os testes sorologicos espedficos possuem elevadas 
sensibilidade e especificidade. Os mais utilizados sao: 
imunofluorescencia indireta, imunoensaio enzimatico 
(Elisa), imunoaglutinagao direta (DAT) e provas imu- 
nocromatograficas. Os antigenos utlizados sao promas- 
tigotas de cultura de L. donovani ou L. chagasi ou anti¬ 
genos recombinantes de 36 ou 39 kD3. 

A imunofluorescencia indireta e um metodo eficaz, 
que requer microscopio apropriado e pessoal treinado 
em nivel central. Os anticorpos antileishmania estao ele- 
vados na forma classica, sendo considerados soro-rea- 
gentes os titulos acima de 1:40. A sensibilidade e a espe¬ 
cificidade sao superiores a 85 a 90%. 

Testes imunoenzimaticos 

As provas de Elisa e imunoaglutinagao direta (DAT) 
sao utilizadas no nivel central, mas o dot-Elisa pode ser 
realizado sobre disco de nitrocelulose em inqueritos de 
campo. 

O TRALd (teste rapido de calazar) e uma prova de 
imunocromatografia (western blot) com antigeno re- 
combinante de 39 kD contra glicoproteina de L. chagasi. 
O teste e composto de uma fita a qual se acrescentam al- 
gumas gotas de soro/plasma ou urina, e a leitura de uma 
faixa colorida e feita a olho nu em 3 a 5 min 27 29 . O 
TRALd e um metodo simples e rapido, extremamente 
util em pacientes sintomaticos, para confirmagao diag- 
nostica. As provas imunoenzimaticas tem sensibilidade 
proxima de 100% e especificidade superior a 95% 30 . 

O DAT utiliza celulas inteiras de Leishmania fixadas 
em formol que reagem com anticorpos espedficos, po- 
rem incubagao prolongada, necessidade de refrigeragao, 
diversas etapas de pipetagem e variagao entre prepara- 
goes tornam o teste pouco utilizado. A especificidade e 
de 100% e a especificidade, de 98% 31,32 . 

Reaqao em cadeia da polimerase 

A tecnica de reagao em cadeia da polimerase foi uti- 
lizada na India em pacientes com doenga recente por L. 
donovani. Os resultados foram comparados com prova 
de Elisa e com pesquisa de parasitas na medula ossea. A 
prova de reagao em cadeia da polimerase identificou um 
excedente de 18% dos casos, mostrando sua eficacia nas 
formas iniciais do calazar indiano 33 . 

■ Laboratorio Clinico (Tabela 8.1.4) 

Hemograma 

O hemograma do calazar caracteriza-se por uma pan- 
citopenia (anemia, granulopenia e plaquetopenia) em graus 
variados, segundo a duragao ou a severidade do quadro cli¬ 
nico. A velocidade de hemossedimentagao apresenta-se ele- 
vada (em 76% dos casos no Ceara, acima de 50 mm). 


Tabela 8.1.4 Principals achados laboratoriais nos 
pacientes com calazar no Hospital Infantil Albert Sabin, 
Fortaleza, Ceara 


Parametros 

N 

Valores medios 




Admissao 

Alta 

Hemoglobina (g/dL) 

374 

6,2 

8,9 

Plaquetas/mm 3 

362 

125.800 

302.500 

Leucocitos totais/mm 3 

376 

3.280 

6.310 

PMN neutrofilos/mm 3 

366 

1.170 

3.020 

VHS (l a hora) 

272 

86 

65 

Globulina serica (g/dL) 

327 

4,2 

3,9 

Atividade de protrombina (%) 

263 

69 

90 


PMN = polimorfonucleares; VHS = velocidade de hemossedimentagao. 


Metade dos pacientes do HIAS (Hospital Infantil 
Albert Sabin) admitidos entre 1995 e 1996 apresenta- 
vam niveis de hemoglobina periferica inferiores a 6 g/L. 
A anemia seria causada por hiperesplenismo, hemofa- 
gocitose, intenso parasitismo da medula ossea, seques¬ 
tra do ferro e diminuigao da vida das hemacias por alte- 
ragoes estruturais de membrana. 

A leucopenia no calazar e, de regra, inferior a 3.000/ 
mm 3 em 58% dos casos no HIAS. Na casuistica do 
HIAS, 56% dos pacientes apresentaram neutropenia in¬ 
ferior a 1.000 celulas/mm 3 . A aneosinofilia do sangue 
periferico e de regra e permanece ate a melhora do pa- 
ciente. Os linfocitos T CD4+ estao diminuidos na fase 
aguda, com normalizagao da relagao CD4+/CD8+ apos 
o tratamento. 

A plaquetopenia e frequente nos pacientes com ca¬ 
lazar classico e tardio. No Ceara, 25% de 450 pacientes 
internados apresentavam plaquetas abaixo de 50.000/ 
mm 2 e, na India, 44% dos pacientes tinham valores abai¬ 
xo de 60.000/mm 3 . Os leucocitos apresentam-se dimi¬ 
nuidos a custa de polimorfonucleares neutrofilos e a 
aneosinofilia e frequente nas formas mais graves 12 ' 34 . 

Protefnas sericas 

As globulinas, sobretudo as gamaglobulinas, apre¬ 
sentam-se aumentadas, e a albumina, normal ou dimi- 
nuida (com inversao da relagao albumina/globulina). As 
proteinas de fase aguda (ferritina, proteina C-reativa) e 
a velocidade de hemossedimentagao apresentam-se ele¬ 
vadas como parte do processo inflamatorio cronico e se 
normalizam com a cura 35 . 


■ Outras Provas Sericas 

Trigliceridios e colesterol podem estar aumentados, 
particularmente nas formas graves. O nivel das transami¬ 
nases mostra-se pouco alterado nas formas leves a mode- 




1550 I TRATADO DE PEDIATRIA ■ SE^AO 16 INFECTOLOGIA 


radas, mas as alteracoes podem chegar a insuficiencia he- 
patica nas formas tardias mais graves, causando ictericia 
(bilirrubinemia mista) e diminuiqao da atividade da pro- 
trombina. Alteracoes renais por glomerulonefrite (hemo¬ 
globinuria, proteinuria) sao infrequentes. 

Provas de imunidade 

O calazar cursa com ausencia de resposta de hi- 
persensibilidade celular tipo IV (anergia aos testes in- 
tradermicos com tuberculina, candidina, etc.) tambem 
a antigenos de Leishmania sp. (intradermorreaqao de 
Montenegro), os quais retornam ao normal apos a cura. 
Nas formas assintomaticas do calazar, a reaqao de Mon¬ 
tenegro e positiva 19 . 

As alteracoes da imunidade humoral traduzem-se 
pela elevaqao policlonal das imunoglobulinas de diver- 
sas subclasses, inclusive IgE e fator reumatoide (IgM an- 
ti-IgG) 24 . 

■ Criterios Clinicolaboratoriais de 
Leishmaniose Visceral Grave 

Pacientes com calazar confirmado, menores de seis 
meses de idade, apresentando manifestaqoes hemorragi- 
cas, ictericia, edema generalizado, sinais clinicos de sep- 
se (letargia, ma perfusao, cianose/hipoxia, instabilidade 
hemodinamica, alteraqoes cardiacas, dispneia) e presen- 
qa de infecqoes bacterianas moderadas a graves (infecqao 
pelo HIV, etc.), devem ser considerados pacientes graves. 

Os sinais de alerta da evoluqao para as formas gra¬ 
ves sao: menores de um ano, historia de recidiva, pre- 
senqa de vomitos ou diarreia, infecqao bacteriana ou fe- 
bre ha mais de 60 dias. 

Os pacientes graves, com sinais de alerta ou apre¬ 
sentando os seguintes exames laboratoriais: numero de 
leucocitos < 1.000 celulas/mL, ou neutrofilos < 500 celu- 
las/mL, ou plaquetas < 50.000/mL, Hb serica < 7 g/dL, 
creatinina serica maior que duas vezes o valor de refe¬ 
renda, enzimas hepaticas cinco vezes acima o valor de 
referenda, albumina menor que 2,5 g/dL e imagem de 
raios X (RX) de torax sugestiva de edema pulmonar, de¬ 
vem ser tratados em ambiente hospitalar de referenda. 

■ Diagnostico Diferencial 

O principal diagnostico diferencial da leishmanio¬ 
se visceral deve ser feito com outras causas de espleno- 
megalia, febris ou nao. Entre as parasitoses, devemos 
excluir malaria (exame da gota espessa), toxoplasmose 
adquirida (sorologia IgG/IgM), toxocariase (imuno- 
fluorescencia indireta) e esquistossomose mansoni 
aguda (pesquisa de ovos nas fezes, biopsia retal) - es- 
tas ultimas, cursando com elevada eosinofilia. 

Dentre as infecqoes bacterianas, encontram-se as 
endocardites subagudas (hemoculturas, ecocardiogra- 


ma), a febre tifoide (sorologia, hemo e coproculturas), a 
enterobacteriose septicemica prolongada (pesquisa de 
ovos de S. mansoni, hemocultura), a tuberculose miliar 
(epidemiologia, PPD, RX de torax, pesquisa de BAAR 
no lavado gastrico, reaqao em cadeia da polimerase) e 
brucelose. As infecqoes fungicas profundas (histoplas- 
mose disseminada, coccidioidomicose) geralmente 
ocorrem em pacientes imunodeprimidos e envolvem o 
pulmao (RX de torax, lavado bronquico), sangue (he¬ 
mocultura) e pele (cultura cateter venoso). Os quadros 
virais mais importantes sao infecqao aguda pelo HIV 
(epidemiologia, sorologias, carga viral), mononucleose 
(linfocitose e atipias, sorologia especifica) e hepatite cro- 
nica com cirrose (ultrassonografia abdominal, sorologia 
para VHB e VHC). 

Entre as causas nao infecciosas, encontram-se as 
doenqas linfoproliferativas (leucemia cronica, linfomas) 
aferidas por meio de leucograma e pesquisa de linfo- 
blastos, esfregaqo de medula ossea, biopsia ossea ou de 
linfonodo; as anemias hemoliticas por deficiencias enzi- 
maticas e alteraqoes de membrana (talassemia), confir- 
madas pelas provas de fragilidade corpuscular e esfrega- 
qo de sangue periferico (reticulocitose); e as doenqas de 
deposito (doenqa de Gaucher), geralmente acompanha- 
das de comprometimento do SNC e de parada de cresci- 
mento. As punqoes hepatica e de medula ossea podem 
mostrar histiocitos repletos de material especifico. 

■ Tratamento Especifico 

Conjugados antimoniais pentavalentes (Tabela 8.1.5) 

O antimoniato de meglumina e um sal de antimo- 
nio pentavalente com meia-vida prolongada por elimi- 
naqao renal lenta, permitindo menores doses diarias. O 
mecanismo de aqao dos antimoniais pentavalentes nao 
e conhecido. A dose utilizada e de 20 mg de sal de anti- 
monio por quilo de peso, por via intramuscular ou in- 
travenosa (tempo de infusao de 1 a 2 h). O tratamento 
administrado por 20 a 40 dias e de grande eficacia na 
maioria das formas leves a moderadas, sem anteceden- 
tes de recidiva ou comorbidades. No Ceara, a duraqao 


Tabela 8.1.5 Apresentaqao e doses das principals drogas 
leishmanicidas 

Droga 

Apresenta^ao e posologia 

Antimoniato de 
meglumina (Glucantime®) 

Frasco (5 mL) 81 mg/mL 

Dose: 20 mg/kg 1 vez/dia, IM, IV, por 20 a 40 dias 

Anfotericina B 
desoxicolato (Fungizon®) 

Frasco 50 mg. Iniciar com 0,2 ate 1 mg/kg/dia, IV 
lento em 2 a 4 h 

Dose total: 0,5 a 1 g ou 20 mg/kg 

Anfotericina B 
lipossomal (AmBisome®) 

Frasco 50 mg. Dose: 3 mg/kg IV, 1 vez/ dia, por 7 
dias ou 4 mg/kg IV, por 5 dias 36 

Isetionato de pentamidina 
(Pentacarinate®) 

Ampola 300 mg. Dose: 4 mg/kg IM em dias 
alternados, por 30 dias, ou 3 vezes/semana 
por 4 meses 
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media de tratamento com o antimoniato de meglumina 
foi de 26 dias. 

A toxicidade aos antimoniais aumenta com insufi- 
ciencia renal previa e tempo de tratamento (> 30 dias). A 
toxicidade severa e infrequente, podendo ser renal (nefri- 
te intersticial) e cardiaca (disturbios de conduqao e repo- 
larizaqao, ate parada cardiaca). A pancreatite e rara. 

Anfotericina B 

A anfotericina B e uma droga parasiticida que se 
liga ao ergosterol, causando perfuraqoes na membrana 
celular por inibiqao de sua sintese. Existem duas apre- 
sentaqoes disponiveis - o desoxicolato de anfotericina B 
(Fungison® e a formulaqao lipossomal (Ambisome®). O 
desoxicolato de anfotericina B e eficaz no tratamento 
dos pacientes que apresentaram resistencia ao antimo- 
nial pentavalente, sofreram reaqoes adversas a essa dro¬ 
ga, sao recidivantes, apresentam desnutricao grave, 
coinfecqoes bacterianas ou formas graves de calazar 
(sangramento, pancitopenia, ictericia, edema, caquexia, 
coinfecqoes etc). A dose do desoxicolato de anfotericina 
B e de 1 mg/kg por dia por 14 a 20 dias, em diluiqao de 
0,1 mg de anfotericina B por mL de soro glicosado sem 
eletrolitos, em infusao intravenosa lenta, de 2 a 6 h. A 
anfotericina B e a unica opqao no tratamento de gestan- 
tes com leishmaniose visceral. 

As reaqoes adversas ao desoxicolato de anfotericina 
B mais comuns sao: febre, cefaleia, nauseas, vomitos, hi- 
porexia, tremores, calafrios, flebite, cianose, hipotensao, 
hipopotassemia, hipomagnesemia, comprometimento 
da funqao renal e disturbios do comportamento; 40% 
dos pacientes apresentam entre 20 e 60% de reduqao 
transitoria da taxa de filtraqao glomerular. A insuficien- 
cia renal irreversivel e rara. Recomenda-se monitorar a 
funqao renal, o potassio e magnesio sericos e repor o po- 
tassio quando indicado. Em caso de reaqoes ou efeitos 
colaterais, durante a infusao do medicamento, adminis- 
trar antitermico 1 h antes. Se os niveis de creatinina fi- 
carem duas vezes acima do maior valor de referenda, o 
tratamento deve ser suspenso por dois a cinco dias, e 
reiniciado em dias alternados apos reduqao dos niveis 
de creatinina. Antes da reconstituiqao, o po liofilizado 
da anfotericina B deve ser mantido sob refrigeraqao 
(temperatura 2 a 8°C) e protegido da luz solar. Nao ha 
necessidade de proteger a soluqao da luz solar apos re- 
constituiqao 36 ' 37 . 

A apresentaqao de anfotericina B em suspensao de 
lipossomos (goticulas fosfolipidicas de 80 nm de diame- 
tro) tem como vantagem a melhor penetraqao intracelu- 
lar, tempo de tratamento mais curto e menor reatogeni- 
cidade. O tratamento por sete dias de Ambisome® na 
dose de 3 mg/kg IV em aplicacoes diarias apresenta cura 
de 100% (alternativa: 4 mg/kg por 5 dias). Recomenda- 
-se que sua utilizaqao seja restrita aos pacientes que te- 
nham apresentado falha terapeutica ou toxicidade ao 
desoxicolato de anfotericina B, transplantados renais ou 
pacientes com insuficiencia renal, sendo esta definida 


por taxa de filtraqao glomerular (TFG) < 60 mL/ 
min/l,73m 2 e por altera^oes renais histopatologicas, la- 
boratoriais ou de imagem. 

■ Outras Drogas 

Miltefosina 

Esta droga (hexadecil-fosfocolina), originalmente 
antineoplasica, atua sobre as vias de sinalizaqao e a sin¬ 
tese de membrana celular. A grande vantagem e sua uti- 
lizaqao por via oral e alta eficacia no calazar indiano, in¬ 
clusive naqueles com multiplos esquemas anteriores. A 
cura apos 28 dias de tratamento em estudos de fase III 
foi de 97%, e de 92% apos sua comercializaqao na In¬ 
dia 38,39 . A dose em crianqas e de 2,5 mg/kg/dia em duas 
doses, por 28 dias. Os efeitos colaterais se limitaram a 
vomitos e diarreia, aumento das enzimas hepaticas e, ra- 
ramente, nefrotoxicidade 32 . 

■ Terapia de Suporte 

Uso de antibioticos 

Pacientes com leishmaniose visceral apresentam 
leucopenia e neutropenia, febre e imunodepressao. As- 
sim, esta indicado o uso profilatico de antibioticos 
para menores de dois meses e neutropenicos abaixo de 
500 neutrofilos/mm 3 ou menos. O esquema pode ser a 
associaqao de ceftriaxona 50 mg/kg/dia, em uma ou 
duas aplicaqoes IV e de oxacilina 100 a 200 mg/kg/dia 
em quatro aplicacoes IV. A evoluqao clinica, os resulta- 
dos das culturas e dos antibiogramas orientarao as mo- 
dificaqoes no esquema antibiotico. A antibioticoprofi- 
laxia devera ser mantida por sete dias apos a elevaqao 
dos neutrofilos acima de 500 cel/mm 3 , nos pacientes 
menores de dois meses. Nos demais, suspender apos 
tres a cinco dias 36 . Pacientes com quadro infeccioso 
definido como pneumonia, otite, celulite, infecqao do 
trato urinario ou diarreia infecciosa, e naqueles com 
sindrome de resposta inflamatoria sistemica (ma per- 
fusao periferica, letargia ou coma, taquipneia, taqui- 
cardia, hipotensao, oliguria, sangramento por coagulo- 
patia, falencia hepatica ou renal), a escolha dos 
antibioticos deve seguir as recomendaqoes da Comis- 
sao do Controle de Infecqao Hospitalar de cada unida- 
de hospitalar. 

Suporte hemoterapico 

O suporte hemoterapico constitui medida salvadora 
no tratamento da LV, sendo aconselhavel que pacientes 
com sinais de gravidade/infecqao, sinais de alerta ou al- 
teraqoes laboratoriais importantes sejam acompanhados 
em serviqo de referenda, pela possivel necessidade de 
transfusao de hemoderivados. 
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■ Concentrado de hemacias: deve ser utilizado confor- 
me o compromentimento hemodinamico e a presenca 
de comorbidades e presenca de sangramentos. O volu¬ 
me infun dido e geralmente de 10 mL/kg ate 300 mL; 

■ concentrado de plaquetas: a transfusao profilatica e 
recomendada pelo Ministerio da Saude 36 quando a 
contagem de plaquetas atingir 20.000 plaquetas/mL, 
ou terapeutica quando houver hemorragia e conta¬ 
gem inferior a 50.000 plaquetas/mL. A dose preconi- 
zada e de uma unidade para cada 7 a 10 kg de peso; 

■ plasma fresco congelado: tem indicaqao secundaria 
em caso de sangramento importante quando o con¬ 
centrado de plaquetas for ineficaz. Nao deve ser utili¬ 
zado como expansor plasmatico. 

Fator de estimula^ao de colonias de neutrofilos 

Seu uso e restrito a pacientes neutropenicos graves 
(neutrofilos < 200 celulas/mL, com infeccao bacteriana 
secundaria grave ou que nao respondem ao tratamento 
especifico ou de suporte. A dose recomendada pelo Mi¬ 
nisterio da Saude e de 3 a 5 mcg/kg, uma vez /dia por via 
subcutanea, por tres a cinco dias. 

Suporte nutricional 

A nutricao do paciente com leishmaniose visceral 
deve ser considerada prioritaria e cuidadosamente ma- 
nejada, em virtude das necessidades proteico-caloricas e 
vitaminicas dos pacientes bastante espoliados pelo pro- 
longado processo infeccioso e pela anorexia intensa que 
acomete estas crianqas. O retorno do apetite da crianqa 
deve ser valorizado como sinal de melhora clinica, e re- 
feiqoes mais frequentes devem ser oferecidas a crianqa, 
visando a restabelecer o aporte de nutrientes essenciais 
para a recuperaqao do sistema imune. 

■ Prognostic© 

Criterios de cura 

A cura deve ser eminentemente clinica e laborato- 
rial, mas nunca com menos de 20 dias de tratamento 
com antimonial pentavalente. Deve haver supressao da 
febre, adinamia e anorexia, reduqao importante da vis- 
ceromegalia (pelo menos de 50% da admissao), elevaqao 
das plaquetas (acima de 150.000/mm 3 ), dos leucocitos 
totais (acima de 4 a 5.000/mm 3 ), dos neutrofilos (acima 
de 1.500/mm 3 ) e da hemoglobina (30 a 50% acima do 
valor inicial). A VHS deve estar abaixo de 100 mm e as 
globulinas diminuidas, ainda que esses parametros se- 
jam mais lentos para retornar a normalidade. 

No estudo cearense, 97% das crianqas foram trata- 
das com sucesso com antimoniato de meglumina, e os 
demais receberam anfotericina B desoxicolato. Em Per¬ 


nambuco, o alopurinol foi associado a este em 30% dos 
casos 10,12 . Outros estudos relatam uma taxa de fracasso 
terapeutico com antimonial variando de 3,2 a 57%. 

Complicates ocorreram em 76% das crianqas. Fo¬ 
ram utilizados antibioticos em 65% e transfusoes de 
sangue em 36% dos casos. O uso de antibioticos foi mo- 
tivado por: infecqao localizada ou sistemica (62%), neu¬ 
tropenia severa (30%) e febre persistente em paciente 
grave (8%). Entre as infecqoes, a pneumonia foi a mais 
frequente (66%), seguida de infecqoes de partes moles 
(12%), diarreia, otite media e sepse (7% cada). 

A letalidade hospitalar esta relacionada as infecqoes 
secundarias, como pneumonia, diarreia, celulite e mes- 
mo sepse 40 , e situa-se entre 7 e 10%. Baixa idade, infec- 
qoes secundarias, sufusoes hemorragicas, ictericia e 
dispneia no momento da admissao estao igualmente as- 
sociadas ao pior prognostico. 

■ Controle Epidemiologico 

Pianos de emergencia durante as epidemias de cala- 
zar compreendem a depistagem de casos por meio de 
metodos sorologicos rapidos, tratamento completo dos 
doentes, eliminaqao dos caes infectados, borrifacao das 
paredes das casas com inseticida de aqao prolongada e 
educaqao da populaqao sobre a doenqa, seu controle e 
tratamento 4 . 

Fora do periodo epidemico, e importante que a vigi- 
lancia sanitaria detecte as formas frustras da doenqa antes 
da evoluqao para formas mais graves e pior prognostico. 

A intervenqao a longo prazo deve compreender a 
realizaqao de inqueritos sorologicos para erradicaqao 
dos caes infectados (mantendo positividade inferior a 
1%) e uso de inseticidas. Campanhas de educaqao sani¬ 
taria podem facilitar a eliminaqao dos caes infectados. A 
melhoria do padrao nutricional da populaqao infantil 
reduz as formas sintomaticas e graves do calazar. A pro- 
teqao do meio ambiente (preservaqao de matas ciliares e 
florestas) evita a destrui^ao do habitat natural do inseto 
e a sua migraqao para areas de trabalho ou de moradia. 

■ Resumo 

Epidemiologia: agente etiologico: Leishmania cha- 
gasi; vetor: Lutzomyia longipalpis; ocorre nos estados do 
Nordeste, em crianqas menores de cinco anos de idade, 
com desnutriqao previa. 

■ Clinica: febre, palidez, aumento abdominal, perda de 
peso, adinamia e anorexia; 

■ laboratorio: pancitopenia com neutropenia; aumento 
das globulinas e reduqao da relaqao entre albumina e 
globulina. Aumento da velocidade de hemossedi- 
mentaqao; 

■ diagnostico: clinico: febre, hepatoesplenomegalia, 
pancitopenia, emagrecimento; pesquisa direta de 
Leishmania: formas amastigotas no esfregaqo de me- 
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dula ossea ou pun^ao esplenica; sorologico: imuno- 
fluorescencia indireta, Elisa, imunocromatografia em 
fita (TRALD), prova de aglutina^ao direta; 

■ tratamento: antimoniato de meglumina (Glucanti- 
me®), 20 mg/kg em uma dose diaria IM ou IV por 20 
dias ou mais; desoxicolato de anfotericina B na dose 
de 1 mg/kg dose diaria IV lenta por 14 a 20 dias; an¬ 
fotericina B lipossomal 3 mg/kg por sete dias ou 4 
mg/kg por cinco dias; 

■ prognostico: sem tratamento, mortalidade proxima 
de 100% das formas aguda e cronica. Com tratamen¬ 
to, letalidade variavel de 7 a 10%, geralmente por in- 
fecgoes concomitantes, falencia hepatica. 
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Grandes Endemias - Malaria 


Luis Carlos Rey 


■ Introdugao 

Malaria e uma antroponose causada, no Brasil, por 
especies de Plasmodium (P.) - P. vivax, P. falciparum e 
P. malariae. E considerada a mais importante das para¬ 
sitoses, causando 1 milhao de mortes anuais, sobretu- 
do em criancas dos paises em desenvolvimento, sendo 
90% somente na Africa subsaariana. No Brasil, a area 
de abrangencia situa-se na regiao rural, em areas des- 
matadas e de ocupaqao extrativista da Amazonia legal, 
onde pode ocorrer de alta a baixa intensidade de trans- 
missao. Nas regioes de baixa endemicidade da malaria, 
a imunidade da populaqao tambem e baixa, e podem 
ocorrer epidemias, sobretudo na estaqao chuvosa, 
quando a populaqao de anofelineos aumenta conside- 
ravelmente. Nas regioes nao endemicas, os principais 
acometidos sao os adultos, enquanto nas regioes ende¬ 
micas sao as crianqas. 

A clinica da malaria grave e constituida por febre 
elevada com calafrios, letargia ou coma, hepatoespleno- 
megalia, cefaleia intensa, anemia e ictericia. As formas 
mais graves sao causadas por P. falciparum, em menores 
de dois anos de idade e nos individuos sem imunidade 
previa. O diagnostico laboratorial e feito, principalmen- 
te, pela pesquisa de parasitas no exame do sangue a fres¬ 
co (gota espessa) ou em esfregaqo corado, e por diversos 
metodos sorologicos. 

O tratamento e constituido por derivados da 4-qui- 
noleina (cloroquina) e 8-quinoleina (primaquina), sulfa- 
doxina-pirimetamina, e derivados da artemisinina, halo- 
fantrina, alem de diversos antibioticos (tetraciclinas, 
quinolonas, aminoglicosidios, etc.). O tempo de trata¬ 
mento e variavel e o criterio de cura da-se pelo desapare- 
cimento dos parasitas no sangue, mas formas teciduais 
podem permanecer. Um individuo pode adquirir malaria 
seguidas vezes antes de desenvolver imunidade protetora. 
Se nao for tratado, o quadro evolui para a cura, recaidas, 
formas cronicas assintomaticas, ou para o obito, sobretu¬ 
do na malaria grave por P. falciparum. 


■ Epidemiologia 

Malaria e a parasitose mais importante do homem, 
responsavel por cerca de 1 milhao de mortes, a maioria 
crianqas, e 5 milhoes de hospitalizaqoes. Grande parte 
destas ocorre na Africa. Em 2004, cerca de 3,2 bilhoes de 
pessoas estavam expostas em mais de 100 paises em de¬ 
senvolvimento 1 ’ 2 . Estima-se que 350 a 500 milhoes de 
novos casos de malaria ocorram todos os anos no mun- 
do, dos quais 300 a 600 mil sao notificados no Brasil 2,3 . 

O protozoario causador da malaria (exclusivo do ho¬ 
mem) pertence a uma das quatro especies do genero Plas¬ 
modium (P.); em nosso meio, estao presentes P. vivax (75% 
dos casos), P. falciparum (25%) e, mais raramente, P mala¬ 
riae. O inseto vetor e um mosquito do genero Anopheles 
(A.), cujas especies de importancia epidemiologica sao A. 
darlingii, a mais comum, e A. aquasalis, presente em re¬ 
gioes htoraneas das Americas. Neste continente, a malaria 
concentra-se na regiao amazonica (America do Sul) e na 
America Central, ate o sul do Mexico. Cerca de 50% dos 
casos americanos ocorrem no Brasil 2 . 

O ciclo da malaria das Americas esta associado aos 
periodos de chuva, quando a populaqao de anofelineos 
aumenta, o padrao e predominantemente endemoepi- 
demico, mas bastante heterogeneo, conforme a regiao 
(Figura 8.2.1). Em areas holoendemicas, sobretudo na 
Africa subsaariana e em partes da Asia, as crianqas res¬ 
pondent pela maioria dos casos 4 . Os adultos, tendo ad- 
quirido a imunidade na primeira decada de vida, podem 
ser portadores assintomaticos e fonte de infecqao. A es- 
pecie P. falciparum, que causa malaria grave em crian- 
qas, ou mesmo em adultos sem imunidade previa, ou 
imunidade parcial. 

A incidencia da malaria no Brasil esta limitada aos 
nove estados da Amazonia legal: Acre, Amazonas, Ron- 
donia, Roraima, Amapa, Para (exceto Belem), Tocantins, 
norte de Mato Grosso e oeste do Maranhao. Em 2000, fo- 
ram diagnosticados 610.760 casos (em 2,5 milhoes de 
amostras testadas) por exame parasitologico, 75% dos 
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quais apenas nos estados do Amazonas, do Para e do Ma- 
ranhao. Geralmente, os indivlduos afetados provem da 
zona rural, onde realizam atividade agricola ou extrati- 
vista (garimpos, seringais, etc.), trabalham em estradas 
ou hidreletricas, ou ocupam zonas periurbanas desmata- 
das (lagoas e igarapes), apresentando, em grande parte, 
baixo nivel socioeconomico e educacional. O desafio do 
controle da malaria no Brasil e levar, por meio de um 
programa integrado de atenqao primaria de saude (pelas 
equipes do Programa de Saude da Familia), diagnostico 
laboratorial e atenqao medica destinados a reduzir a 
morbimortalidade do individuo infectado, assim como 
implementar medidas de proteqao contra os anofelineos, 
em uma extensao que corresponde a quase metade do 
territorio brasileiro (Figura 8.2.1) 5 . 

■ Ciclo do Parasita 

O ciclo da malaria inicia-se com a inoculaqao, pelo 
mosquito femea, no sangue do hospedeiro de esporozoi- 
tas de Plasmodium, que apresentam tropismo pelo figa- 
do. Neste orgao, formas evolutivas invadem os hepatoci- 
tos e multiplicam-se de maneira assexuada (esquizogonia 
exo ou pre-eritrocitica), com formaqao de esquizontes e 
milhares de merozoitas. Estes ganham novamente a cir- 
culaqao sanguinea e penetram nos globulos vermelhos, 
iniciando os ciclos da esquizogonia eritrocitica, ou seja, a 
formaqao de trofozoitas e esquizontes, de onde saem no¬ 
vas merozoitas, as quais, apos ruptura da membrana, in¬ 
vadem outros eritrocitos 4 (Figura 8.2.2). 

Apos alguns ciclos esquizogonicos eritrociticos, ocor- 
rem a forma^ao e a libera^ao de gametocitos macho e fe¬ 
mea na circula^ao, aptos a serem sugados por outro anofe- 


lineo. Neste, realizam o ciclo sexuado (esporogonia), com 
formacao do zigoto e oocistos que amadurecem e se rom- 
pem, liberando novas esporozoitas infectantes, as quais mi- 
gram para as glandulas salivares do mosquito vetor. 

No figado, algumas formas de merozoitas intracelu- 
lares permanecem quiescentes (hipnozoitas), podendo 
ser reativadas meses e ate anos depois, causando recai- 
das, o que ocorre mais frequentemente com P. vivax. Re- 
caidas apos 14 a 30 dias do ataque primario podem 
ocorrer na malaria por P. falciparum, mas nesse caso sao 
decorrentes da persistencia de parasitas no sangue 6 . 



Figura 8.2.2 Esporozoitas (A) sao inoculados pelo 
anofelineo na circulapao humana; as formas evolutivas 
(criptozoitas) (B) invadem o hepatocito e multiplicam-se 
(esquizogonia pre ou exo-eritrocitica), gerando merozoitas 
(C), que, no sangue, invadem as hemacias (D). No eritrocito 
(esquizogonia eritrocitica), ocorre o ciclo repetitivo no qual 
os merozoitas evoluem para trofozoitas e esquizontes (D), 
rompem a membrana e liberam novos merozoitas. Apos 
alguns ciclos, gametocitos sexuados (E) tambem sao 
produzidos no eritrocito e liberados na circulagao. Ao 
serem sugados pelo anofelineo (F), realizam o ciclo 
sexuado no estomago do inseto (esporogonia) (G), 
formando um zigoto (FI) e, depois, o oocisto (I), o qual se 
rompe, liberando inumeros esporocistos alongados e 
curvos (J), os quais se concentram nas glandulas salivares 
do inseto, de onde sao inoculados em novo hospedeiro. 

Fonte: Rey 4 . 
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■ Fatogenia e Altera^oes Patologicas 

O quadro clinico da malaria deve-se quase exclusi- 
vamente a esquizogonia eritrocitica do plasmodio. O 
crescimento e a multiplicaqao parasitaria consomem as 
proteinas eritrociticas, em particular a hemoglobina, 
ocasionando hemolise e eliminaqao de restos celulares 
pelos merozoitas (pigmento malarico), alem da produ- 
qao de antigenos parasitarios. A cada ciclo de hemolise, 
ocorre ativaqao de macrofagos que liberam interleuci- 
na-1 (IL-1) e fator de necrose tumoral-alfa (TFL-alfa), 
responsaveis pela febre alta e os calafrios a cada paroxis- 
mo. A hemacia perde suas propriedades de transporte 
transmembranoso, tornando-se esferica e rigida. 

Apos 24 h da infecqao por P. falciparum, proteinas pa- 
rasitarias ricas em histidina sao agregadas a membrana 
do eritrocito, formando protrusoes ou calosidades. Ha 
expressao de proteinas que promovem a citoaderencia 
eritrocitaria ao endotelio de capilares e venulas, e tambem 
a eritrocitos naoinfectados, com os quais as hemacias for- 
mam rosetas. Citoaderencia e formacao de rosetas estao 
no centra da patogenia da malaria por P. falciparum, re- 
sultando no sequestra intravascular de agregados eritro- 
citarios em orgaos vitais como cerebro e coraqao. 

Uma proteina de alto peso molecular PfEMP-1 (P. 
falciparum erythrocyte membrane protein-1) fixa-se a 
membrana das hemacias parasitadas por meio de uma 
proteina rica em histidina (Pf-HRP), de localizaqao sub- 
membranosa. Proteinas parasitadas responsaveis por 
calosidades e, provavelmente, outras inseridas na mem¬ 
brana do eritrocito constituem pontos de ligaqao com li- 
gandinas do endotelio vascular (citoaderencia). As pro- 
teinas de aderencia do endotelio sao CD36, ICAM-1 
(moleculas de adesao intercelular-1), VCAM e ELAM. 
O TNF regula o aumento de ICAM, que esta fortemen- 
te presente na circulaqao cerebral; CD36 e mais comum 
em outros orgaos. 

Outra propriedade dos eritrocitos parasitados eali- 
ga^ao com hemacias nao parasitadas, formando rosetas. 
Citoaderencia e formaqao de rosetas ( rosetting) sao res¬ 
ponsaveis pela reduqao do fluxo vascular nos capilares e 
nas venulas, causando hipoxia, disfun^ao organica, glico- 
lise anaerobica, acidose lactica e hipoglicemia 7,8 . A altera- 
qao da microcirculaqao local impede que o parasita in- 
traeritrocitico seja conduzido ate o baqo, onde seria 
destruido. Como resultado, somente hemacias recem-pa- 
rasitadas por P. falciparum encontram-se na circulaqao 
periferica, fazendo que o exame do esfregaco de sangue 
nao reflita a parasitemia real. O sequestro eritrocitario 
nao ocorre na malaria por P. vivax ou por P. malariae; to- 
das as formas eritrociticas maduras (esquizontes) destas 
especies sao encontradas no sangue periferico. 

As repetidas crises de hemolise sao a principal cau¬ 
sa da anemia na malaria, bastando alguns ciclos de pa- 
rasitismo para sua instalaqao. Hemacias de todas as ida- 
des sao infectadas, e o parasitismo pode variar de 1% 
(no caso de P. vivax ) ate 20 a 30% do total de eritrocitos 
{P. falciparum) 9 . A hemolise maciqa e responsavel pela 


anemia rapida e profunda observada com infecqao por 
P. falciparum. A anemia e, ainda, consequencia de he¬ 
molise autoimune, aumento da depuraqao esplenica de 
hemacias parasitadas e sadias (hiperesplenismo), redu- 
qao da vida media do eritrocito e diseritropoese, com se¬ 
questro de ferro e hemofagocitose na fase aguda da ma¬ 
laria por P. falciparum. Disturbios de maturaqao podem 
permanecer ate tres semanas apos o fim da parasitemia. 
Alem disso, alguns antimalaricos possuem efeitos ad- 
versos capazes de agravar o quadro anemico 9 . 

As plaquetas estao frequentemente diminuidas na 
malaria, e associadas com sequestro esplenico. Plaque- 
topenia acentuada e, geralmente, sinal de malaria grave 
e pode causar sangramentos espontaneos. Na medula, 
pode haver disfunqao da maturaqao megacariocitica, 
contribuindo para a plaquetopenia. 

O baqo possui um importante papel na imunidade 
contra a parasitemia, e a esplenectomia pode reativar 
uma infecqao latente. O aumento do baqo e um sinal 
precoce e constante da infecqao por qualquer tipo de 
plasmodio. O aumento precoce do baqo e consequente 
do engurgitamento vascular e do edema da polpa, pos- 
teriormente a hipertrofia linfocitaria, a migraqao de ce- 
lulas reticuloendoteliais e ao aumento da atividade he- 
molitica e fagocitaria. O aumento rapido e vigoroso do 
baco no ataque primario pode conduzir a ruptura esple¬ 
nica, uma complicaqao grave da malaria. Recaidas e re- 
infecqoes provocam fibrose da polpa e dilataqao sinusal. 
Apos tratamento do ataque primario, o baqo retorna ao 
seu tamanho normal em poucas semanas, porem mais 
lentamente nas recidivas. 

A malaria acompanha-se, com frequencia, de vo- 
mitos e nauseas, provavelmente de origem central. O 
coma na malaria cerebral e causado por um mecanis- 
mo nao completamente elucidado. Uma hipotese con- 
sidera a obstruqao dos capilares e das venulas por ci¬ 
toaderencia das hemacias parasitadas ao endotelio e a 
formaqao de rosetas, causando trombos eritrocitarios, 
hemorragias e hipoxia. Outra hipotese, baseada na bai- 
xa taxa de sequelas mesmo apos coma prolongado dos 
sobreviventes, sugere que um antigeno parasitario esti- 
mule a produqao intracerebral de IL-1 e TNF-alfa por 
macrofagos, causando alta produqao de oxido nitrico 
intracerebral, o qual atuaria como um potente aneste- 
sico sobre as sinapses, levando ao coma profundo em- 
bora reversivel 6,10 . 

Na fase aguda do ataque, os pacientes queixam-se 
de anorexia, distensao e dor abdominal, que pode ser 
importante a ponto de haver confusao com abdome 
agudo e ruptura de alqa. Alguns pacientes referem diar- 
reia aquosa de tipo coleriforme, ou de tipo colite bacte- 
riana. Em lactentes com malaria por P. falciparum, o en- 
volvimento da microcirculaqao esplancnica pode causar 
isquemia, edema, necrose e ulceraqao do intestino, acar- 
retando absorqao de germes entericos e toxinas, e preci- 
pitando o choque septico 11 . 

O rim esta envolvido na malaria de diversas formas. 
Na malaria por P. malariae, o deposito cronico de imu- 
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nocomplexos causa sindrome nefrotica, que se desen- 
volve semanas apos o parasitismo e cursa com edema, 
albuminuria e hipertensao. A nefrose e evolutiva e pode 
requerer corticosteroides e imunossupressores. Na ma¬ 
laria grave por P. falciparum, menos de 1% dos casos 
tem comprometimento renal por disturbios da micro- 
circulaqao, anoxia e necrose glomerular e de tubulos re- 
nais. A coagulaqao vascular disseminada pode precipi- 
tar ou agravar o quadro renal. 

O sistema nervoso central (SNC) esta envolvido 
quase unicamente na malaria por P. falciparum. Perda 
da capacidade de deformaqao, citoaderencia e formaqao 
de rosetas sao responsaveis por oclusao da microcircu- 
laqao cerebral e trombose, resultando em anoxia cere¬ 
bral, desenvolvimento de granulomas malaricos e he- 
morragias pontuais, que sao causas de encefalite e 
meningoencefalite malaricas. Na autopsia, observa-se 
cerebro edemaciado, congestao de pequenos vasos por 
parasitismo de ate 70% das hemacias, sendo identifica- 
das inumeras formas maduras de esquizontes. Nos vasos 
maiores, os parasitas formam uma camada contra o en- 
dotelio, chamada “marginaqao”. Numerosas hemorra- 
gias petequiais sao vistas na substancia branca proximo 
das valvulas das arteriolas terminals. 

■ Quadro Ch'nico 

Nas zonas hiperendemicas, os lactentes menores de 
dois anos de idade estao protegidos da malaria pelos an- 
ticorpos maternos adquiridos passivamente. A partir do 
terceiro mes, a taxa de ataque pode chegar a 10 ou mes- 
mo 20% da populaqao infantil, com os lactentes sendo 
alvo de diversos episodios de malaria, de gravidade cres- 
cente a medida que a imunidade materna diminui, mas 
a imunidade contra as formas graves ainda nao se de- 
senvolve 12 . Por esse motivo, os quadros de malaria gra¬ 
ve sao vistos, geralmente, em crianqas abaixo de dois 
anos de idade. Nessas areas, as formas atipicas da mala¬ 
ria sao relativamente comuns, e o diagnostico diferen- 
cial nesses casos pode ser dificil. Nas areas de baixa en- 
demicidade, quadros graves podem ser encontrados 
tanto em crianqas quanto em adultos e a morbimortali- 
dade e elevada em uma ampla gama etaria. 

Malaria classica 

O quadro clinico classico de malaria esta presente 
nas crianqas maiores e instala-se apos uma semana da 
infecqao, quando os ciclos das esquizogonias se sincro- 
nizam. O inicio da sintomatologia (ataque primario) 
sobrevem apos um prodromo de mal-estar, dores no 
corpo, cefaleia e adinamia, que dura alguns dias. Os 
paroxismos ocorrem subitamente {P. falciparum) no 
meio do dia, e possuem tres fases: fase fria, com sensa- 
qao de frio intenso, calafrios e mal-estar, pele fria, pa- 
lidez e cianose de extremidades, pulso fino e rapido, 


com duraqao de 15 min a 1 h. O paciente procura co- 
brir-se a todo custo. Neste periodo, a febre eleva-se ra- 
pidamente, para depois permanecer em plato de 39 a 
40°C na fase quente. O paciente, entao, sente calor, 
apresenta rubor de face, mal-estar e cefaleia intensa. O 
pulso e cheio e amplo, a pele, quente e seca. Pode haver 
delirio, vomitos e diarreia. Esta fase dura de 2 a 6 h. A 
defervescencia acompanha-se de sensaqao de calor in¬ 
tenso com abandono das cobertas, sudorese profusa 
que encharca roupas e lenqois, ate a temperatura nor- 
malizar-se, em 2 a 4 h. 

Apos cessada a febre, a cefaleia cede, e sobrevem 
uma forte sensaqao de alivio e bem-estar na malaria por 
P. vivax, nem sempre presente com P. falciparum. De ini¬ 
cio irregular, o intervalo afebril (entre paroxismos), que 
reflete a duraqao do ciclo esquizogonico eritrocitico, 
torna-se progressivamente sincronico nas hemacias pa- 
rasitadas, e os intervalos afebris, mais regulares: a cada 
48 h na malaria por P. vivax e em menor grau por P. fal¬ 
ciparum (febres terqas benigna e maligna, respectiva- 
mente) e a cada 72 h na infecqao por P. malariae (febre 
quarta). 

Manifestaqoes atipicas da malaria 

Quadros clinicos de malaria aguda, distintos do 
descrito anteriormente, ocorrem em areas endemicas de 
P. falciparum, em fases precoces da infecqao, em lacten¬ 
tes j ovens, em pacientes com varios ataques recorrentes 
e em pacientes em uso de quimioprofilaxia antimalarica 
ou terapia imunossupressora. Nas areas endemicas, a fe¬ 
bre pode ser mais ou menos elevada, irregular ou conti- 
nua, com ou sem calafrios. Nas parasitemias mistas 
(p.ex., P. vivax e P. falciparum), os acessos febris perdem 
regularidade. 

A cefaleia pode ser um sinal importante na malaria 
atipica, e sobrevir com ou sem febre, de localizaqao holo, 
hemicraniana ou facial (como enxaqueca ou sinusite), 
de alta intensidade, podendo ser imputada a infecqao in- 
tracraniana ou a lesao expansiva. Dores no corpo, em 
membros ou nas articulaqoes sao comuns no periodo 
prodromico (sem parasitismo no sangue) ou nos paro¬ 
xismos da malaria. Na malaria recorrente, dores podem 
ser os unicos sinais clinicos existentes. Tonturas e verti- 
gens podem ocorrer de forma atipica, com vomitos ou 
diarreia (lembrando labirintite), etc. Paralelamente, dro- 
gas antimalaricas como cloroquina, quinina, halofantri- 
na e mefloquina podem acompanhar-se de tonturas, 
vertigens e zumbido. 

Alteraqao do comportamento e do humor pode 
ocorrer sem febre, mas geralmente ocorrem com febre 
muito elevada. Drogas antimalaricas (cloroquina, qui¬ 
nina, mefloquina e halofantrina) podem causar aluci- 
naqoes, inquietaqao, confusao mental, delirio e ate psi- 
cose. Pacientes com malaria cerebral geralmente tem 
convulsoes generalizadas e coma profundo. Este estado 
pode ser causado por hipoglicemia, e aplicaqoes de gli- 
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cose 25 a 50% intravenosa (IV) devem sempre ser ad- 
ministradas nesses casos, nas areas endemicas. A tosse 
e um achado comum na malaria, especialmente por P. 
falciparum, mas pacientes com tosse e febre apos trata- 
mento antimalarico devem ser investigados para pneu¬ 
monia. 

Dispneia tambem pode ocorrer na malaria por P. 
falciparum, em razao de anemia grave, acidose lactica 
secundaria a hipoxia periferica, edema pulmonar nao 
cardiogenico ou pneumonia. Dor abdominal pode ser 
intensa, com defesa e rigidez de parede, lembrando pe- 
ritonite ou apendicite. Diarreia de padrao aquoso (cole- 
riforme) pode ser importante na malaria, e causar desi- 
drataqao e hipotensao se nao for compensada com 
liquidos. Vomitos sao bastante frequentes, decorrentes 
de febre muito elevada, comprometimento cerebral ou 
antimalaricos. Ictericia leve e bastante comum na mala¬ 
ria, podendo ser observada em 20 a 40% dos casos. Icte¬ 
ricia com bilirrubinas acima de 3 mg/dL e hepatite pa- 
rasitaria com elevaqao de enzimas podem ser vistas na 
malaria grave associada com hiperparasitemia (indice 
parasitario acima de 5%). 

Anemia intensa e achado importante na malaria 
grave infantil, geralmente normocitica normocromica. 
Em crianqas previamente ferroprivas, pode desencadear 
insuficiencia cardiaca. Hepatoesplenomegalia pode 
ocorrer em pacientes com ou sem febre. O aumento ra- 
pido do figado ou do baqo na malaria podem causar dor 
toracica ou abdominal, e a malaria constitui importante 
causa de ruptura esplenica em zonas endemicas. Geral¬ 
mente, a visceromegalia e constatada apos a segunda se- 
mana da doenqa, mas nas recorrencias pode ocorrer 
mais precocemente. A Tabela 8.2.1 apresenta as princi¬ 
pals diferenqas clinicas segundo as especies de plasmo- 
dio em nosso meio. 


Malaria cerebral 

O termo nosologico malaria cerebral engloba todas 
as situaqoes nas quais P. falciparum causa malaria com 


Tabela 8.2.1 Diferen^as clinicas entre as especies de P. 
vivax, P. falciparum e P. malariae em criangas 

Criterios 

P. falciparum 

P. vivax 

P. malariae 

Perfodo de incuba^ao 

8 a 12 dias 

13 a 17 dias 

28 a 30 dias 

Febre 

Continua ou 

A cada 48 horas 

A cada 72 


48 horas 


horas 

Cefaleia 

Continua 

Intermitente 

Intermitente 

Alivio pos-paroxfstico 

Nao 

Sim 

Sim 

Anemia 

Intensa, precoce 

Tardia 

Tardia 

Prostragao, adinamia 

Comum 

Incomum 

Incomum 

Malaria cerebral (coma) 

Incomum 

Rara 

Rara 

Mortalidade 

Incomum 

Rara 

Rara 


alteraqao do estado mental, convulsoes e coma. A Orga- 
nizaqao Mundial da Saude (OMS) 10 utiliza a seguinte 
classificaqao para malaria cerebral: coma nao responsi- 
vo a estimulos; parasitemia assexuada no sangue perife- 
rico; e ausencia de outras causas identificaveis de ence- 
falopatia. O quadro clinico instala-se rapidamente, em 2 
a 4 h. Os pacientes apresentam dois a tres dias de febre, 
quando, de modo abrupto, sobrevem as convulsoes e o 
coma. Outros sintomas, tais como cefaleia intensa, con- 
fusao mental, irritabilidade, vomitos incoerciveis e estu- 
por podem preceder o coma 8 . 

Sinais tipicos da malaria classica, como adinamia, 
diarreia e tosse tambem podem ser encontrados na fase 
precoce da malaria cerebral. As convulsoes recorrentes e 
as alteraqoes da consciencia sao causadas pelos mesmos 
mecanismos que levam ao coma. A taxa de mortalidade 
e muito variavel, segundo as regioes, entre 10 e 50%, e 
ocorre em 24 a 72 h do inicio do quadro. Graqas as no¬ 
vas drogas e aos programas de tratamento precoce, a 
mortalidade da malaria cerebral em crianqas tem se re- 
duzido na Africa para niveis proximos de 10% 13 . 

■ Diagnostico 

Durante decadas, o exame do sangue periferico, ou 
gota espessa, foi reconhecido como o melhor metodo de 
diagnostico de malaria em quase todos os services, e o 
exame cuidadoso e atento de amostras de sangue conti- 
nua sendo o padrao-ouro no diagnostico da malaria, 
por ser o metodo mais simples e seguro disponivel. 

Diversas tentativas foram feitas para desviar o diag¬ 
nostico da malaria do ambito do microscopio. Tais me- 
todos, em geral baseados em provas imunologicas ou 
geneticas, compreendem: deteeqao de antigenos malari- 
cos ou anticorpos antimalaricos no sangue do paciente; 
sondas geneticas e imunofluorescencia do parasita eri- 
trocitico; difusao em gel, contraimunoeletroforese, ra- 
dioimunoensaio, ensaio imunoenzimatico (Elisa) para 
antigenos malaricos em liquidos organicos, e testes de 
hemaglutinaqao, imunofluorescencia indireta, Elisa, 
imunocromatografia e western blot para anticorpos seri- 
cos especificos. Estes testes tem sido utilizados em pes- 
quisa de campo, confirmaqao de episodio pregresso, 
malaria oculta ou atipica, triagem de doadores de san¬ 
gue e investigacao de infecqoes transmitidas por hemo- 
derivados. 


■ Pesquisa Direta de Parasitas no 
Sangue Periferico (Figura 8.2.3) 

Devem ser sempre realizadas preparaqoes de gota es¬ 
pessa e esfregaco de sangue convencional (gota estirada). 
A gota espessa e util para diagnosticar infeeqao malarica 
e o esfregaco, para determinar a especie de Plasmodium. 

O teste e realizado com coloraqao de Wright ou 
Giemsa para pesquisa de formas intracelulares de plas- 
modios. O teste negativo nao descarta o diagnostico, e 
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Figura 8.2.3 Formas de Plasmodium vivax presentes no 
sangue periferico. (A) Os trofozoftas jovens sao 
indistingui'veis de P. malariae e P. ovale, mas (B e C) 
posteriormente, as hemacias tornam-se dilatadas e 
descoradas, aparecem as granulagoes de Schuffner e o 
parasita itracelular aumenta de tamanho. (D) P. vivax emite 
pseudopodos que Ihe dao formas bizarras (E). O citoplasma 
aumenta de volume e acumula pigmento (F), dando inicio 
a esquizogomia. (G) Esquizonte com muitos nucleos e (FI) 
rosacea que pode gerar de 12 a 24 merozoi'tas (I) 
gametocito jovem. (J) Macrogametocito jovem. (K) 
Microgametocito maduro com nucleo central. (L) 
Macrogametocito com nucleo marginal. 

Fonte: Rey 4 . 


deve ser repetido nos casos duvidosos. Tempo de doen- 
9 a, nivel de parasitemia, experiencia do microscopista e 
metodo de exame da lamina podem modificar a sua 
sensibilidade. Por vezes, nao sao encontrados esquizon- 
tes no sangue periferico, mesmo em caso de alta parasi¬ 
temia por P. falciparum. Isto pode ser explicado pela 
imunidade parcial, pelo tratamento parcial da malaria, 
ou por citoaderencia e sequestro de hemacias nos leitos 
vasculares profundos (P. falciparum). Nesses casos, pa- 
rasitas ou pigmento malarico (restos de digestao da he- 
moglobina) podem ser encontrados em esfregaqos de 


medula ossea, ou, ainda, nos neutrofilos e monocitos do 
sangue periferico. 

Contagem parasitaria (%) de gota espessa: quatro 
gotas reunidas em 1 cm de diametro. Uma vez seco em 
lamina, o material deve ser mergulhado rapidamente 
em agua para causar hemolise, e depois corado. Deve- 
-se contar as formas assexuadas (trofozoitas jovens e 
maduros, esquizontes) para 100 leucocitos e multipli- 
car por 75. 

Contagem de esfregaqo: deve ser fixado com alcool 
metilico por 30 s antes da coloraqao. Contar o numero 
de parasitos por 1.000 hemacias e dividir por 10. Conta¬ 
gem parasitaria de 5% ou mais deve ser diagnosticada 
como malaria grave. 

A coloraqao pelo metodo de Leishman e considera- 
da inferior a de Giemsa ou Wright, porem e util em ra- 
zao da facilidade e da rapidez do procedimento. Nao 
deve ser empregada para o exame de gota espessa. 


■ Testes Rapidos de Diagnostico (TRD) 

Os testes rapidos de malaria tem recebido especial 
atencao da OMS por causa de sua qualidade, simplicida- 
de e rapidez, uma vez que podem ser realizados no cam- 
po, a beira do leito, sem necessidade de microscopistas 
ou de equipamento. Constituem provas de imunocro- 
matografia em fita de nitrocelulose, e utilizam sangue 
completo para sua realizaqao. O resultado aparece como 
uma faixa colorida sobre a fita, em poucos minutos. As 
fitas tem boa estabilidade nas temperaturas tropicais, e 
detectam dois tipos de antigenos: a proteina rica em his- 
tidina-2 de P. falciparum (PfHRP2), especifica deste 
plasmodio, e a desidrogenase latica (pLDH, existente em 
todos os plasmodios) 14 . 

Os testes Para Sight F® e ICT Malaria pf' detectam 
a PfHRP2 d e P. falciparum. A tira de nitrocelulose con¬ 
tent anticorpos monoclonais conjugados a lipossomos 
que, em contato com o antigeno especifico PfHRP2 do 
sangue, liberam um corante visivel a olho nu (rodami- 
na B). As sensibilidade e especificidade desses testes 
sao superiores a 95%, especialmente quando a parasite¬ 
mia esta acima de 100 parasitas/mcL. Com parasite¬ 
mias de 10 parasitas/mcL ou menos, a sensibilidade cai 
para 60 a 75%, mas, ainda assim, e superior ao exame 
da gota espessa. 

Outro teste e o OptiMal - anticorpos monoclonais e 
policlonais conjugados com ouro coloidal reagem contra 
pLDH das formas assexuadas e sexuadas dos quatro tipos 
de plasmodio existentes no sangue de pacientes (parasitas 
vivos). Tambem apresenta boa sensibilidade e especifici¬ 
dade, mas nao foi conclusivo para que fosse recomenda- 
da sua utilizacao em inqueritos epidemiologicos no Bra¬ 
sil, provavelmente em funqao da forte sazonalidade e da 
baixa parasitemia na regiao amazonica 5,14 . 

A detecqao de anticorpos antimalaricos por radioi- 
munoensaio, imunofluorescencia ou Elisa consiste em 
testes diagnostico de utilizacao em nivel central, com 
elevada sensibilidade e especificidade. 
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■ Tratamento 

O diagnostico rapido e a pronta instituipao do trata¬ 
mento sao os principals componentes tecnicos da estrate- 
gia de controle da malaria. O sucesso da terapeutica e al- 
tamente dependente da eficacia, da seguranpa, da 
disponibilidade e da adesao as drogas antimalaricas. O 
tratamento adequado nao so reduz a morbimortalidade, 
como tambem reduz o aparecimento de resistencia para- 
sitaria as drogas antimalaricas. Assim, a quimioterapia e a 
pedra fundamental do programa de controle. Para se evi- 
tar o uso de antimalaricos em qualquer processo febril 
nas zonas endemicas, o tratamento da malaria somente 
deve ser iniciado apos confirmapao diagnostica, exceto 
em casos de malaria grave, forte suspeipao epidemiologi- 
ca, ou impossibilidade de realizar os exames apropriados. 

A escolha da droga pode ser especifica da especie, 
identificada por exame direto ou imunoteste, ou, quan- 
do o agente etiologico nao estiver definido, o tratamen¬ 
to deve ser eficaz contra P. falciparum, inclusive contra 
cepas resistentes aos antimalaricos. O tratamento visa a 
cura do paciente (ausencia de formas assexuadas eritro- 
citicas), a eliminapao da fonte de infecpao (ausencia de 
formas sexuadas na circulapao) e formas quiescentes he- 
paticas (hipnozoitas) que causam recidivas. 

Considera-se que a reemergencia da malaria no 
mundo se deva, em grande parte, ao desenvolvimento 
de resistencia de P. falciparum e, em muito menor esca- 
la, de P. vivax, a cloroquina e a outros antimalaricos. No 
entanto, o conhecimento insuficiente do mecanismo de 
apao de drogas em uso ha pelo menos 40 anos, como a 
cloroquina, impede a pesquisa de novos produtos efica- 
zes contra cepas resistentes 15 . 

Classificapao quimica dos antimalaricos e modo 
de apao 

■ Derivados das quinolinas: a) quinolinometanois: qui- 
nina, mefloquina; b) 4-aminoquinolinas (cloroquina 
e amodiaquina): inibem a digestao de derivados da 
hemoglobina; c) 8-aminoquinolina (primaquina): 
inibe a respirapao mitrocondrial do plasmodio; 

■ fenantrenometanois (halofantrina): inibe a digestao 
de derivados da hemoglobina; 

■ derivados da artemisinina (qinghaosu, peroxidos da lac- 
tona sesquiterpenica), artesunato, artemeter, arteeter, 
diidroartemisinina: inibem o metabolismo proteico; 

■ antibioticos: tetraciclinas (doxiciclina) e lincosami- 
nas (clindamicina): inibem a sintese proteica; fluoro- 
quinolonas: inibem a DNA-girase e impedem a leitu- 
ra do DNA; 

■ atovaquona naftoquinona: mecanismo de apao desco- 
nhecido; 

■ pirimetamina e sulfadoxina: inibidores sequenciais 
da via sintetica do acido folico; 

■ proguanil: primeiro inibidor da di-hidrofolato redu- 
tase (DHFR), enzima da via do acido folico, precur¬ 
sor do trimetoprima e da pirimetamina. 


Atividade dos antimalaricos sobre as formas 
evolutivas dos plasmodios 

■ Esquizonticidas eritrociticos: sao os mais importantes 
antimalaricos, erradicam os esquizontes e impedem as 
manifestapoes clinicas da malaria (drogas supressivas). 
Cloroquina, quinina, mefloquina, halofantrina, piri¬ 
metamina, sulfadoxina, amodiaquina, artemeter e ar¬ 
tesunato, doxiciclina e clindamicina; 

■ esquizonticidas teciduais e hipnozoiticidas (pre-eri- 
trociticos, P. vivax): tambem impedem a expressao 
clinica da doenpa e sao etioprofilaticos quando utili- 
zados na fase pre-eritrocitica. Asseguram a cura radi¬ 
cal da malaria. Primaquina (droga-padrao); 

■ gametocitocidas: destroem as formas sexuadas, im- 
pedindo a transmissao da malaria aos anofelineos. 
Cloroquina, primaquina ( P. falciparum), amodiaqui¬ 
na ( P vivax e P. malariae); 

■ esporonticidas: impedem a formapao do oocisto e dos 
esporozoitas no mosquito, atuando sobre os gametoci- 
tos sem destrui-los. Primaquina e a droga-padrao. 

Principals antimalaricos de uso clinico 

Cloroquina 416 

A cloroquina e o prototipo dos antimalaricos, pelo 
tempo de uso, por apresentar menos efeitos colaterais e 
por seu baixo custo. Bloqueia a heme-polimerase nos va- 
cuolos alimentares do plasmodio, causando acumulo de 
ferriprotoporfirina IX, um metabolito toxico ao parasita. 
O local exato de aqao da cloroquina nao e conhecido 17 . A 
rapida expansao de cepas de P. falciparum resistentes nos 
tres continentes endemicos tem limitado seu uso na ma¬ 
laria grave. A resistencia e devida a um processo ativo de 
elimina^ao da droga dos vacuolos alimentares do parasi¬ 
ta. A cloroquina e utilizada na dose de 10 mg/kg de sal 
base nos dois primeiros dias; depois, 5 mg/kg (dose total 
25 mg/kg), junto com as refeiqoes. Os efeitos colaterais da 
cloroquina sao nauseas, vomitos, diarreia e prurido. Rara- 
mente, ocorre aplasia da medula ou leucopenia, porfiria 
cutanea, psoriase ou manifestaqoes neurologicas, como 
epilepsia. A superdosagem (duas a tres vezes as doses ma- 
ximas recomendadas) pode acarretar falencia cardiorres- 
piratoria em 10 min a 3 h. O uso prolongado da cloroqui¬ 
na pode causar acumulo irreversivel da droga na retina. 
Apresentaqao: comprimidos (cp.) de 250 e 500 mg (cor- 
respondendo a 150 e 300 mg de sal base). 

Primaquina 

Esta e uma droga de aqao pouco esclarecida. Agiria 
sobre o transporte mitocondrial de eletrons e a sintese de 
pirimidinas (com base em um analogo, a pamoquina). 
Pouco ativa contra formas assexuadas sanguineas, e um 
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eficiente esquizonticida hepatico e gametocitocida. Sem- 
pre que possivel, deve ser associada a cloroquina (quan- 
do nao houver resistencia parasitaria). Impede as recai- 
das da malaria por P. vivax (efeito hipnozoiticida). Como 
tal, e utilizada a dose de 0,5 mg de sal base/kg durante 
sete dias; como gametocitocida, 0,75 mg/kg em dose dia¬ 
ria por tres dias apos o tratamento das formas assexua- 
das. Se recaida, aumentar a dose para 1 mg/kg por 14 
dias 18 . A primaquina causa anorexia, nauseas, vomitos e 
dor abdominal. O maior efeito colateral da primaquina e 
hemolise em pacientes portadores de deficiencia de 
G6PD, uma doenqa rara em caucasianos, mas presente 
em 10% da populaqao de origem africana. Apresenta- 
qoes: comprimidos de 5 e 15 mg de sal base. 

Quinina (clorato de quinina - quinino) 

Alcaloide mais ativo da Cinchona ledgeriana, pos- 
sui um nucleo quinoleina. A quinidina e o isomero 
dextrogiro da quinina, utilizado em cardiologia como 
antiarritmico e com a mesma aqao de esquizonticida 
rapido. O modo de aqao da quinina e desconhecido, 
mas, como a cloroquina, deve atuar no metabolismo 
do heme dentro dos vacuolos alimentares das formas 
assexuadas eritrociticas. Seu uso havia decaido com o 
advento da cloroquina, mas, com o desenvolvimento 
da resistencia a P. falciparum, retornou rapidamente ao 
tratamento das formas graves de malaria resistente a 
drogas. A droga e bem absorvida por via oral. A dose 
de quinino e de 8 mg/kg de sal base por via oral (VO), 
tres vezes ao dia, por tres dias. A via intravenosa (IV) 
deve ser evitada, sendo a dose de 10 mg/kg a cada 8 ou 
12 h, em infusoes de 2 a 4 h, sob monitoraqao cardior- 
respiratoria. 

A relaqao dose-toxicidade (margem terapeutica) e 
das mais baixas entre os antimalaricos, e seus efeitos 
colaterais sao conhecidos como “cinconismo”, caracte- 
rizados por zumbido, perda temporaria da audiqao, ce- 
faleia, alteraqao do humor, nausea, vomitos e distur- 
bios visuais. Essas altera^oes sao dose-dependentes e 
reversiveis (niveis sericos acima de 10 mcg/mL). Efei¬ 
tos adversos incomuns sao exantema, urticaria, an- 
gioedema facial, prurido, agranulocitose, hepatite e, 
mais raramente, hemolise maciqa na malaria por P fal¬ 
ciparum. A quinina estimula a liberacao pancreatica de 
insulina e pode agravar a hipoglicemia da malaria gra¬ 
ve. Tambem pode causar hemolise em pacientes porta¬ 
dores de deficiencia de G6PD. O uso por via venosa 
deve ser lento e monitorado, por causa do risco de cho- 
que por depressao miocardica e vasodilataqao periferi- 
ca. Tao logo o paciente aceitar medicamentos por via 
oral, esta deve ser preferida. Doses elevadas estao asso- 
ciadas a convulsoes, coma, delirio, depressao respirato- 
ria, choque (colapso circulatorio) e morte. Apresenta- 
qoes: comprimidos de 260 e 325 mg, capsulas de 200, 
300 e 325 mg. Uso parenteral: di-hidroclorato de qui¬ 
nina, ampolas de 600 mg/2 mL. 


Mefloquina 

Derivado sintetico da quinina. Esquizonticida po- 
tente, utilizado no tratamento da malaria por P. falcipa¬ 
rum resistente a cloroquina, porem sua unica via de ad- 
ministraqao e oral. A meia-vida e muito longa, e niveis 
subterapeuticos predispoem ao desenvolvimento de re¬ 
sistencia. Utilizada em dose unica de 15 mg de sal base/ 
kg ou 15 mg/kg no primeiro dia e 10 mg/kg no segundo 
dia em caso de sensibilidade reduzida na regiao. Efeitos 
colaterais dose-dependentes sao nauseas, vomitos, diar- 
reia, dor abdominal e vertigens. E incomum ocorrer dis- 
turbios neuropsiquicos temporaries, como ansiedade, 
alteraqoes de concentraqao, de humor e de sono, aluci- 
naqoes, e ate convulsoes e encefalopatia. Raramente, ha 
discrasia sanguinea, febre hemoglobinurica ou sindro- 
me de Stevens-Johnson. Nao deve ser usada junto com 
outros antimalaricos, como cloroquina, halofantrina e 
quinino nas ultimas quatro semanas. Apresentaqoes: 
comprimidos de 250 mg de sal base. 

Halofantrina 

Ativo contra esquizontes de todos os plasmodios, 
apresenta resistencia cruzada com mefloquina. A dose 
oral total e 24 mg/kg, dividida em tres doses a cada 6 h. 
A absorqao e 10 vezes maior com dieta rica em gorduras 
(utilizar em jejum). Reaqoes adversas sao nauseas, dor 
abdominal, diarreia, urticaria e prurido. Superdosagem 
ou uso de mefloquina nas quatro semanas anteriores 
podem causar arritmias cardiacas. Apresentaqao: sus- 
pensao 100 mg/5 mL. Nao disponivel no Brasil. 

Artemisinina e derivados da Artemisia annua 
(qinghaosu) 

Estas drogas (artemeter, arteeter, artesunato, etc.) sao 
esquizonticidas de aqao rapida contra todos os plasmo¬ 
dios, mas devem ter seu uso resguardado para as formas 
graves de P. falciparum resistentes a cloroquina e ao qui¬ 
nino. Seu modo de aqao nao e completamente conhecido, 
mas sao substancias que contem endoperoxidos. Na pre- 
senqa do ferro parasitario, liberam radicals livres, os quais 
danificariam proteinas e membranas, prevenindo citoa- 
derencia e formacao de rosetas. A di-hidroartemisinina e 
o derivado mais potente, mas, por seu efeito rapido, deve 
ser associada a um antimalarico de aqao lenta, como me¬ 
floquina, para evitar as recaidas. A apresentaqao de cap- 
sula retal permite o uso em pacientes com vomitos. As 
doses em dupla terapia sao: (a) artemisinina 10 mg/kg/ 
dose diaria VO por tres dias + mefloquina 15 mg/kg em 
dose unica no segundo dia e 10 mg/kg no terceiro dia; (b) 
artesunato 4 mg/kg/dose diaria por tres dias + mefloqui¬ 
na 15 mg/kg/dose no segundo dia e 10 mg/kg/dose no 
terceiro dia; (c) na malaria grave, artemeter IV: 1,2 mg/kg 
em 0,4,24 e 48 h, em diluiqao para ser injetado em 3 min; 
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no terceiro dia, associar clindamicina 20 mg/kg/dia IV, a 
cada 12 h por cinco dias, ou mefloquina 15/20 mg/kg em 
dose unica; artesunato IV 2,4 mg/kg na primeira dose e 
depois, 1,2 mg/kg/dose IV diluido, nas 4, 24 e 48 h se- 
guintes, tambem associado a clindamicina ou mefloqui¬ 
na; artemeter intramuscular 3,2 mg/kg no primeiro dia e 
depois, 1,6 mg/kg diariamente por quatro dias, depois ad- 
ministrar clindamicina por cinco dias ou mefloquina 
dose unica oral. Os efeitos colaterais dessas substancias 
nao sao importantes, limitando-se a prurido, nauseas ou 
vomitos e febre. Raramente, discrasias sanguineas, e arrit- 
mias (bloqueio atrioventricular de tipo 1 ) dose-depen- 
dentes. Apresentaqoes: artesunato: comprimidos de 50 
mg, capsula retal de 50 e 200 mg, frasco de 60 mg; arte¬ 
meter: comprimidos de 50 mg, ampola de 80 mg/mL; di- 
-hidroartemisinina: comprimidos de 20 mg. 

Doxiciclina e clindamicina 

A doxiciclina (tetraciclina de aqao prolongada) age 
contra esquizontes sanguineos dos plasmodios e formas 
teciduais de P. falciparum. Deve ser associada com um 
esquizonticida de aqao rapida (quinina, artemisinina). 
Esta contraindicada em menores de oito anos de idade. 
A dose e de 3,3 mg/kg/dia em 3 doses por sete dias, com 
as refeiqoes. Os efeitos adversos comuns sao colicas, 
nausea, vomitos e diarreia. Apresentacoes: comprimidos 
(cp.) e capsulas (caps.) de 100 mg de sal base. 

A clindamicina atua como esquizonticida lento dos 
plasmodios e deve ser associada com um esquizonticida 
rapido (quinina, derivado da artemisinina). Sua princi¬ 
pal funqao e substituir a doxiciclina em crianpas meno¬ 
res de oito anos de idade. A dose total e de 20 mg/kg/dia 
dividida em duas tomadas por cinco dias. Os efeitos co¬ 
laterais sao diarreia e, raramente, colite pseudomembra- 
nosa. Apresentacoes: capsulas ou comprimidos de 75, 
150 e 300 mg de sal base. Ampolas de 300 e 600 mg (fos- 
fato de clindamicina). 


Pirimetamina-sulfadoxina (P-S) 

Esta associapao (Fansidar®) e esquizonticida de apao 
lenta, ao inibir a via da sintese do folato de modo sequen- 
cial. Dose unica VO: (P-S) 1 mg/kg a 20 mg/kg, associada 
a um esquizonticida de apao rapida como a quinina. Sua 
utilidade esta comprometida onde ocorre resistencia P. 
falciparum e, em menor grau, de P. vivax resistente, inclu¬ 
sive no Brasil. Efeitos adversos graves, mas incomuns, sao 
necrolise epidermica toxica, sindrome de Stevens-John- 
son, com morte em cerca de 1 em 11.000 a 26.000 pacien- 
tes. Apresentacoes: comprimidos de 20 a 500 mg. 

Artemeter-lumefantrina (Coartem®) 

Esta associapao na proporpao fixa artemeterdumefan- 
trina de 1:6 (comprimidos de 20 mg /120 mg), esta indi- 


cada como primeira escolha para malaria nao complica- 
da em areas de Plasmodium falciparum multirresistente. 
A associapao foi mais eficaz do que esquemas sem deri- 
vados da artemisinina. Nao esta indicada para crianpas 
abaixo de 5 kg (FDA, 2009), quando deve ser utilizada a 
quinina isolada ou a associapao quinina+clindamicina 4 . 
O tratamento e realizado em seis doses em tres dias (no 
primeiro dia, com 8 h de intervalo, no segundo e no ter¬ 
ceiro com 12 h). As doses sao de 1 cp (crianpas com peso 
entre 5 e 14 kg), 2 cp (peso entre 15 e 24 kg), 3 cp (25 e 
34 kg) e 4 cp (35 kg ou mais), mostrou taxa de cura de 
98% (PCR negativo para P. falciparum) apos 28 dias 19 . 
Para melhorar a adesao das crianpas e a dosagem corre- 
ta, comprimidos dispersiveis com sabor cereja sao dispo- 
nibilizados, devendo ser ingeridos junto com alimentos. 
Efeitos colaterais frequentes porem leves sao: cefaleia, 
tonturas e anorexia. A droga tem potencial para alongar 
o espapo QT. Desde 2001, mais de 170 milhoes de doses 
do produto dispersivel foram entregues pelo fabricante a 
populapoes de 30 paises endemicos para malaria por P. 
falciparum 

Esquemas de tratamento antimalarico 

■ Malaria nao complicada por P. vivax e/ou P. falcipa¬ 
rum sensiveis: 

primeira escolha ( P. vivax): cloroquina tres dias + 
primaquina sete dias; 

segunda escolha ( P. vivax): artesunato (via retal) 
quatro dias + primaquina sete dias; 

{P. vivax + P. falciparum): mefloquina em dose uni¬ 
ca + primaquina sete dias. 

■ Malaria nao complicada por P. falciparum ou P. vivax 
resistentes a cloroquina e/ou quinino: 

primeira escolha: ( P. falciparum): mefloquina um 
dia + primaquina no segundo dia; ( P. vivax) meflo¬ 
quina um dia + primaquina sete dias; 
segunda escolha: ( P. vivax + P. falciparum) quinina 
tres dias + doxiciclina cinco dias (terceiro ao seti- 
mo dias) + primaquina sete dias (quinto ao decimo 
primeiro); artesunato (cp. ou caps, retal) quatro 
dias + primaquina sete dias; (P. falciparum): quini¬ 
na sete dias; artesunato quatro dias + mefloquina 
no terceiro dia e primaquina no quinto dia; arteme- 
ter/lumefantrina seis doses. 

■ Antimalaricos na malaria grave (P. falciparum): 

primeira escolha: artesunato IV 2,4 mg e depois, 1,2 
mg em 4, 24 e 48 h. Depois: clindamicina 20 mg/ 
kg/dia dividida a cada 12 h por cinco dias ou me¬ 
floquina 15 a 20 mg/kg dose unica VO; 
segunda escolha: quinina 20 a 30 mg/kg/dia do sal, 
diluida (durapao 4 h), a cada 8 h e depois, quinina 
20 a 30 mg/kg/dia VO a cada 8 h, ate 48 h da nega- 
tivapao da gota espessa (sete dias). 

■ Tratamento da malaria por P. malariae: 

primeira escolha: cloroquina por tres dias. 

■ Esquema de prevenpao de recaidas por P. vivax: 

cloroquina em dose unica semanal por tres meses. 
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■ Esquema de quimioprofilaxia para individuos visi- 
tando areas endemicas: 

cloroquina semanalmente, 5 mg/kg duas semanas 
antes e quatro apos exposiqao; 
mefloquina (se area cloroquino-resistente) 15 mg/kg 
ou 1/4 cp. 250 mg (entre 5 e 10 kg) a 1 cp. (> 45 kg). 

Seguimento dos pacientes 

O acompanhamento ambulatorial dos pacientes e 
necessario porque a negativaqao da gota espessa nao sig- 
nifica cura clinica. Hipnozoitos de P. vivax ou esquizon- 
tes sanguineos de P. falciparum (fracasso do tratamento) 
podem causar recaida apos algum tempo (no caso da 
malaria por P. falciparum, ate 28 a 45 dias, na malaria 
por P. vivax, entre 6 e 12 meses). 

Tratamentos adjuvantes 

■ Transfusao de concentrado de hemacias quando a 
anemia por P. falciparum for muito intensa; 

■ exsanguineotransfusao tem sido preconizada desde 
que as condiqoes de assepsia o permitam, na malaria 
grave por P. falciparum com parasitemia > 10%. As 
vantagens sao: corrigir a anemia sem causar sobrecar- 
ga volumetrica, restaurar fatores de coagulaqao e re¬ 
mover metabolites toxicos e mediadores da resposta 
inflamateria 20 ; 

■ restricao de liquidos, uso de diureticos, drogas vasoa- 
tivas, oxigenio e respiraqao mecanica, nos casos de 
malaria grave com edema pulmonar. 

■ hemodialise nos casos de insufkiencia renal grave; 

■ manitol IV tem sido indicado em pacientes com hi- 
pertensao intracraniana por malaria em crianqas, 
mas nao ha estudos controlados que possam corrobo- 
rar sua eficacia sobre a duraqao do coma, ainda que 
haja relatos de melhora no nivel de consciencia dos 
pacientes que fizeram uso de manitol 21 ; 

■ desferoxamina: estudos mostraram que a desferroxa- 
mina aumenta o clearance da parasitemia e melhora a 
recuperaqao do coma profundo na malaria cerebral 22 ; 

■ antibioticos nas infeccoes secundarias, como pneu¬ 
monia e septicemia; 

■ corticosteroides na malaria cerebral. Nao ha eviden- 
cias de que seja benefico. O numero de pacientes 
tambem nao permite avaliar seus efeitos nocivos so¬ 
bre a evoluqao do paciente 23 ; 

■ fenobarbital deve ser utilizado para prevenir convul- 
soes na malaria cerebral. 


Quimioprofilaxia da malaria 

Em estudo realizado em Gana, Africa, com crianqas 
submetidas a alta transmissao sazonal de malaria, o tra¬ 
tamento preventivo intermitente (TPI) com quatro do¬ 


ses de sulfadoxina + pirimetamina durante a aplicaqao 
de vacinas e aos 12 meses de idade, causou uma reduqao 
de 25% dos episodios de malaria ate os 15 meses. Nao 
houve efeito protetor entre 16 e 24 meses de idade, ha- 
vendo, inclusive, aumento dos casos de malaria com pa¬ 
rasitemia elevada (> 5.000 parasitas/mL de sangue). As 
hospitalizaqoes por anemia grave ate 15 meses de idade 
foram reduzidas em 35%. Nao houve diferenqa de mor- 
talidade entre os grupos TPI e placebo 24 . Em outro estu¬ 
do, com crianqas da Tanzania em uso de sulfadoxina + 
pirimetamina, a TPI protegeu contra malaria clinica ate 
dois anos de idade em 36% dos casos, e nao causou au¬ 
mento de casos de malaria apos a ultima dose, sugerin- 
do a melhor imunidade do grupo TPI em relaqao ao 
grupo controle 24,25 . Em metanalise de 19 ensaios clinicos 
realizados em areas endemicas da Africa, foi evidencia- 
do efeito protetor da TPI de 48% sobre os casos de ma¬ 
laria clinica e reduqao de 46% nos internamentos por 
anemia grave. A mortalidade relativa do grupo TPI nao 
foi afetada em nove ensaios com 7.969 participantes, 
mas nao se exclui uma diferenqa importante em estudos 
maiores (intervalo de confianqa 95%; 0,65 a 1,04) 26 . 

Em geral, a quimioprofilaxia contra malaria nao 
esta recomendada para populates residentes em areas 
endemicas. A quimioprofilaxia e indicada para residen¬ 
tes temporaries em viagem nas areas de transmissao (fi- 
lhos de trabalhadores, turistas, etc.). 

A quimioprofilaxia para prevenqao de recaidas apos 
tratamento de malaria por P. vivax esta indicada para os 
individuos com recaidas, para os lactentes ate um ano de 
idade e para as gestantes. Doses semanais de cloroquina 
devem ser dadas por tres meses na seguinte posologia: < 
quatro meses de idade: 1/4 cp. de 150 mg de cloroquina; 
quatro meses a dois anos de idade: 1/2 cp.; tres a quatro 
anos de idade: 3/4 cp.; 5 a 10 anos de idade: 1 cp.; >11 
anos de idade: 2 cp. 5 . 
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Grandes Endemias - Arboviroses 
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■ Introdugao 

Arboviroses sao doenqas produzidas por um grupo 
ecologicamente bem definido de virus, transmitidos por 
artropodes 1 . 

A palavra “arboviroses” (arthrop-borne-viruses), em 
portugues, e formada pelas duas primeiras letras de ar¬ 
throp e borne em ingles e pela traduqao de viruses. Suas 
variances clinicas sao marcantes, sendo as formas graves 
geralmente neurologicas e hemorragicas, e as leves, mais 
comuns, febris e exantematicas. Os virus sao transmiti¬ 
dos biologicamente entre hospedeiros suscetiveis por 
artropodes, e entre estes, por via transovariana e, possi- 
velmente, sexual 2 . E, geralmente, uma zoonose endemi- 
ca, mantida em ambientes silvestres, e as pessoas correm 
risco, ao entrar acidentalmente em contato com focos 
enzooticos nessas regioes 3 . 

Todos os arbovirus sao RNA, com exceqao dos virus 
das pestes suina e africana. Geralmente, sao labeis em 
pH acidos e estaveis em alcalinos, rapidamente inativa- 
dos a 56°C e preservam-se bem a -70°C, ou liofilizados 
a 5°C. Sao cultivados em uma grande variedade de 
meios celulares, inclusive os originarios dos proprios 
mosquitos ( Aedes ), e sua multiplicaqao pode ser detec- 
tada mediante o efeito citopatico, ou por meio de outros 
metodos usando-se a imunofluorescencia 4 . Os arbovi¬ 
rus sao classificados por suas caracteristicas fisico-qui- 
micas ou antigenicas 1,5 . 

A classificaqao antigenica identifica sorologicamen- 
te 537 virus em 70 grupos. Cada grupo e composto por 
dois ou mais virus com relaqao antigenica entre si. Os 
tres primeiros grupos descobertos receberam a denomi- 
naqao A, B e C, e os subsequentes, o nome do primeiro 
virus pesquisado 1 . Nos grupos, existem virus com rela- 
qao mais intima, formando subgrupos ou complexos. 

Na classificaqao baseada em caracteristicas fisico- 
-quimicas, considerada o sistema universal, os arbovirus 


sao agrupados em familias 5 . Ha cinco familias: Bunyavi- 
ridae 6 8 ; Flaviviridae 9_n ; Togaviridae 12,13 ; Rhabdoviri- 
dae M ; e Reoviridae. Alguns membros dessas familias nao 
sao arbovirus, assim como existe uma pequena minoria 
destes em outras familias: Poxviridae, Herpesviridae, Co- 
ronaviridae, etc. Muitos outros ainda carecem de classifi- 
caqao, pois suas caracteristicas antigenicas e fisico-quimi- 
cas ainda nao sao bem conhecidas 15 . 

A familia Bunyaviridae detem mais de 300 dos 537 
arbovirus conhecidos e possui quatro generos de impor¬ 
tance medica: bunyavirus 161S , nairovirus, phlebovirus e 
hantavirus, nao sendo o ultimo considerado arbovirus. 
A familia Flaviviridae detem um genero importante, o 
flavivirus, com 68 membros no grupo B 19,20 , no qual se 
incluem o virus da dengue e da febre amarela 21 , embora 
nao sejam arbovirus o grupo da hepatite C e o genero 
Pestevirus. Na Togaviridae, dos tres generos conhecidos 
- rubivirus, arterivirus e alfavirus 22,23 - todos sao arbo¬ 
virus, com exceqao do ultimo, do qual somente 28 deles 
o sao. Apesar de praticamente todos os arbovirus per- 
tencerem as tres primeiras familias descritas, alguns 
pertencem as familias Rhabdoviridae e Reoviridae. A fa¬ 
milia Arenoviridae, embora se assemelhe bastante as dos 
arbovirus, nao apresenta nenhum virus classificado 
como tal. 

■ Epidemiologia 24 

A maioria das viroses perpetua-se por via zoonotica 
de artropodes infectados ao homem, acidentalmente 25 . 
Em raras situaqoes, como na dengue e na febre amarela, 
o homem constitui fonte importante de ampliaqao viral 
e de infecqao de vetor. Os vetores mais importantes sao 
mosquitos 26 , carrapatos 27 , flebotomos e culicoides (ma- 
ruins) 28 . Em algumas situaqoes, a transmissao e desco- 
nhecida, e em outras se responsabiliza a contaminaqao 
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no laboratorio ou por aerossois 29 . Mais de cem virus sao 
apontados como produtores de doen 9 a no homem. 

Os bunyavirus e alfavirus, transmitidos por mosqui¬ 
tos, e os flavivirus, por mosquitos e carrapatos, perten- 
cem as tres familias mais importantes - respectivamen- 
te, Bunyaviridae, Togaviridae e Flaviviridae - e causam, 
predominantemente, doenqas febris e encefalites. Ou- 
tros virus da familia Bunyaviridae e grupos adicionais, 
transmitidos por mosquitos, carrapatos, flebotomos e 
culicoides (maruins), causam quadros febris ou febris 
hemorragicos 30,31 . 

Os ciclos de transmissao sao complexos, com nume- 
rosas especies de artropodes hematofagos e vertebrados 
participando dos ciclos enzooticos em ambientes silves- 
tres visitados pelo homem, ou por extensao da atividade 
viral dessas areas para locais habitados pelo homem 32 . 

O homem e pouco importante na perpetuaqao das 
arboviroses, com exceqao da dengue, cuja transmissao se 
da pelo Aedes de um homem a outro em ambientes urba- 
nos ou rurais 33 . O homem, ao modificar o meio ambien- 
te, pode estimular a multiplicaqao viral, ate mesmo am- 
pliando seu habitat natural 34 ' 36 , e embora se infecte, 
geralmente, por picadas de hematofagos, pode contami- 
nar-se ate por ingestao de leite de cabra ou ovelha, como 
na encefalite russa. A taxa de infecqoes inaparentes varia 
segundo o tipo de virus e a idade das pessoas. 

Os arbovirus existem, tambem, sob a forma epide- 
mica em zonas urbanas, na oropouche 7 ' 16 ' 37 e chikungun- 
ya 38 , e endemoepidemica, na dengue 39 . A incubaqao 
ocorre em duas fases: extrinseca, no mosquito e intrin- 
seca, no homem. 

O aumento de densidade de vetores e vertebrados 
suscetiveis em habitats favoraveis constitui fator funda¬ 
mental para a persistencia de uma arbovirose 40 . Os ver¬ 
tebrados e artropodes sao hospedeiros de manutenqao 
responsaveis pela continuidade do ciclo por tempo pro- 
longado. Os hospedeiros amplificadores nao sao essen- 
ciais para a manutenqao do ciclo basico, como o sao os 
porcos domesticos, na encefalite do Japao, e equinos, na 
encefalite da Venezuela. Tambem nao sao essenciais os 
chamados hospedeiros incidentals, vertebrados ou veto- 
res; o homem, na maioria das arboviroses, e infectado 
ocasionalmente. 

A transmissao transovariana em artropodes e um 
mecanismo importante para a manutenqao de certas ar¬ 
boviroses: encefalite russa, por carrapatos; encefalite ja- 
ponesa, febre amarela e dengue, por mosquitos 41 . Alem 
disso, e responsavel pela persistencia viral nos climas 
temperados em epocas frias, junto com a hibernaqao 
dos artropodes e vertebrados e a chegada de aves migra- 
torias vindas dos tropicos. 

Os hospedeiros de manutenqao sao: aves silvestres, 
roedores, marsupiais, primatas 42 , morcegos, repteis e ve¬ 
tores (mosquitos, carrapatos, flebotomos e maruins). Os 
arbovirus tem sido encontrados em todos os continen- 
tes, com predominio nas regioes tropicais. A maioria e 
encontrada apenas em um continente, ou mesmo em 
uma localidade (foco). Em dois continentes, foram en¬ 
contrados, apenas, os virus da febre amarela 43,44 , das en¬ 


cefalites equinas, da encefalite de St. Louis e da febre do 
Congo. A dengue e a unica que atinge todos os continen¬ 
tes, com exceqao da Europa. 

No Brasil, ja foram isolados cerca de 200 arbovirus, 
186 circulando na Amazonia 16,45 ' 48 , a maioria de patoge- 
nicidade desconhecida 49 , e 20 , no restante do pais 17,50 ' 54 . 
Dos 37 tipos de arbovirus associados com infecqoes hu- 
manas reconhecidos no Brasil, adquiridos na natureza 
ou em laboratorio, 34 encontram-se na Amazonia, com 
isolamento de 30 em pacientes moradores da area. 

Os mais importantes sao dengue, febre amarela, oro¬ 
pouche, mayaro e rocio. A dengue reapareceu entre 1981 
e 1982 em Roraima, com 10 mil casos devido aos soroti- 
pos Den 1 e Den 4. Somente oDl persistiu avanqando, 
sendo detectado no Rio de Janeiro e em outros estados 
em 1986 55 . Os sorotipos Den 2 e Den 3 apareceram ini- 
cialmente no Rio, em 1990 56 e 2000 57 , respectivamente, 
com a presen^a da dengue hemorragica, a partir de 
1990 58 . Recentemente, em dezembro de 2010, foi isolado 
o sorotipo Den 4 em Roraima, reintroduzido provavel- 
mente atraves da fronteira desse estado com a Venezuela 
onde o virus circula abundantemente. Portanto, de 2010 
para ca temos os quatro sorotipos virais da dengue circu¬ 
lando no Brasil e produzindo doenqa. 

A febre amarela apresenta distribuiqao na Amazo¬ 
nia com casos todos os anos, e, periodicamente, epide- 
mias na regiao Centro-Oeste e na parte ocidental de Mi¬ 
nas Gerais e Maranhao 59 , com ampliaqao das ocorrencias 
na regiao sudeste (Sao Paulo) e sul (Parana e Rio Gran¬ 
de do Sul) em 2007/2008 e 2008/2009. O virus oropou¬ 
che foi responsavel por mais de 500 mil casos em varios 
estados na Amazonia 16,37 . O mayaro tem sido evidencia- 
do com relativa frequencia na mesma regiao, alcanqan- 
do positividade sorologica em ate 20 % da populaqao ru¬ 
ral e, em determinados grupos, chega a alcan^ar 60% 6 °. 
O virus rocio foi identificado como agente etiologico de 
encefalite em uma epidemia de 1975, no litoral sul de 
Sao Paulo, com 456 casos 51,61 . No ano seguinte, nova 
epidemia atingiu Sao Paulo e Parana, com 500 casos re- 
gistrados. Sem outras epidemias, a confirmaqao da per¬ 
sistencia viral foi evidenciada pela positividade especifi- 
ca para o virus no soro de individuos, em 1983 e 1987, 
no vale do Ribeira, em Sao Paulo 62 . 

Outras viroses patogenicas para o homem sao assi- 
naladas na Amazonia 47 , incluindo-se tres agentes res¬ 
ponsaveis por importantes surtos de encefalites nos Es¬ 
tados Unidos (encefalite equina leste e oeste e encefalite 
de St. Louis) 63 ' 65 , sem quadros neurologicos, apenas al- 
gum grau de imunidade para os tres virus, e o terceiro 
sendo isolado em dois pacientes com quadro febril e 
agressao hepatica. Fora da Amazonia, registrou-se um 
caso fatal pela encefalite equina leste 66 , e tem-se encon- 
trado niveis sorologicos de anticorpos para o virus St. 
Louis em habitantes do Rio de Janeiro, Sao Paulo, Minas 
Gerais, Alagoas, Ceara e Bahia. 

Tambem sao assinaladas arboviroses na Amazonia 
evidenciadas simplesmente por quadros febris: ilheus 67 , 
piry, guaroa, mucambo 46 , caraparu, murutucu, oriboca, 
tacaiuma, guama, candiru e catu. Desconhece-se, ate o 
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momento, a capacidade de esses vims produzirem futu- 
ramente quadros graves de doenqa. 

Fora da Amazonia, dos vinte arbovirus estudados, 
isolados em artropodes, vertebrados silvestres e seres 
humanos, dois assumem especial importancia, por seu 
potencial em produzir doencas: o da encefalite venezue- 
lana e o carapuru 17 . 

■ Patologia 

A patologia humana e diversificada porquanto o 
mesmo agente pode produzir lesoes de diferentes inten- 
sidades nos varios orgaos ou tecidos, revelando as va- 
riantes clinicas observadas: 

■ quadros febris: nao ha comprovaqao de alteraqoes 
histopatologicas, com exceqao da dengue, cuja biop- 
sia de pele revela edema endotelial de pequenos va- 
sos, edema perivascular e infiltrado de celulas mono- 
nucleares; 

■ quadros hemorragicos: os mecanismos patogenicos 
nao sao bem conhecidos, e os quadros anatomicos 
sao variaveis, havendo envolvimento ocasional de al- 
gumas visceras, como figado, rins e sistema nervoso 
central (SNC) 68 . Nos capilares, ha alteraqoes discre- 
tas: tumefaqao endotelial, edema e infiltrado de mo- 
nonucleares perivasculares, ou mesmo hemorragias 
perivasculares, sem danos parietais evidentes; 

■ quadros encefalicos: ha variado grau de degeneraqao 
e necrose 69 , e os quadros sao acompanhados de proli- 
feraqao glial e infiltrado perivascular e meningeo, 
quase sempre por mononucleares. As lesoes apresen- 
tam tendencia topografica nao eletiva, embora nas 
encefalites japonesa e do vale Murray ocorra maior 
agressao as celulas de Purkinje e, na encefalite pelo 
virus rocio, as estruturas da base do cerebro 70 . 

■ Quadro Chnico 

Ha uma grande variedade de apresentaqoes clinicas 
produzidas pelos arbovirus patogenicos para o homem. 
Varios tipos podem determinar manifestaqoes clinicas 
semelhantes, assim como o mesmo tipo sorologico pode 
ocasionar manifestaqoes clinicas diferentes: 

■ doenca febril com ou sem exantema 42 ; 

■ doenca febril hemorragica 31,42 ; 

■ doenqas agudas do sistema nervoso central (SNC) 71 . 

Doenca febril com ou sem exantema 

E produzida nos quadros exclusivamente febris por 
praticamente todos os arbovirus, principalmente aque- 
les pertencentes as tres familias: Bunyaviridae, Flaviviri- 
dae 9 e Togaviridae. A febre, que pode atingir 40°C, e as 
dores generalizadas sao comuns. Dengue 39 , febre amare- 
la 42 , virus oropouche 37 , mucambo 13 , ilheus 10 , grupo C 
guama 6,8 e outros sao comumente isolados. Nos quadros 


com exantema, este costuma associar-se com febre, tem 
carater maculopapular, geralmente aparece apos o ter- 
ceiro dia da doenqa, de carater universal, e atinge com 
menor intensidade rosto e maos. O virus chikungunya, 
da dengue, ross river, sindbis 72 , mayaro e oropouche, sao 
frequentemente responsabilizados. Determinados qua¬ 
dros cursam com artrite de punho, tornozelo, joelhos e 
pequenas articulaqoes das extremidades, que persistem 
por dias a meses, principalmente nos casos de chikun¬ 
gunya, sindbis 72 e mayaro 73 . 

Doenca febril hemorragica 

Apresenta quadros febris agudos com extensas ma- 
nifestaqoes hemorragicas, frequentemente acompanha- 
das de derrame capilar, choque e altas taxas de letalida- 
de se nao tratados correta e oportunamente. Todos 
podem apresentar comprometimento hepatico, porem 
de forma mais grave na febre amarela, acompanhado de 
ictericia. Tres membros da familia Bunyaviridae, diver- 
sos flavivirus, entre eles o virus da dengue e da febre 
amarela e o alfavirus denominado chikungunya, sao os 
responsaveis por essas formas. 

Doencas agudas do SNC 

Apresentam sintomatologia diversificada com um 
amplo espectro de apresentaqao, de meningite asseptica 
ate encefalites graves com paralisias, coma e morte. Ge¬ 
ralmente, sao assintomaticas, casos benignos com cefa- 
leia febril ou com sinais indicativos de meningite assep¬ 
tica. As formas graves tem inicio agudo com febre 
elevada, cefaleia, sinais meningeos, estupor, alteraqoes de 
consciencia, tremores, convulsoes e coma, geralmente em 
lactentes, acompanhados de paralisia espastica, raramen- 
te flacida. As taxas de letalidade variam de 0,3 a 60%, sen- 
do mais elevadas nas encefalites japonesa, do vale Mur¬ 
ray, e equinas do leste e oeste 74 . As sequelas resultantes 
sao mais graves nas crianqas, e variam de quadros con- 
vulsivos a retardo mental grave. Inumeros arbovirus das 
familias Bunyaviridae, Flaviviridae e Togaviridae apre¬ 
sentam capacidade encefalitogenica, como o St. Louis, o 
rocio e outros 62 . 

■ Diagnostics Laboratorial 

Os metodos geralmente utilizados sao: isolamento 
do virus 75,76 , sorologia 77 ' 78 , detecqao de antigeno 79 , de- 
tecqao de genoma viral 80 e histopatologia 59 . 

Isolamento do virus 

Constitui-se no metodo ideal para determinar a es- 
pecificidade do arbovirus, advindo geralmente de san- 
gue de pacientes suspeitos. O virus e isolado, geral- 
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mente, nos tres primeiros dias da doenqa, periodo 
medio de viremia da maioria das arboviroses. Pode ha¬ 
ver isolamento, tambem, de secreqao da orofaringe na 
encefalite equina, venezuelana ou do liquido vesicular 
no sindbis; nos obitos, de tecido nervoso, de figado e de 
outros orgaos 59 . 

Os virus sao identificados apos um tempo de multi- 
plicaqao, nos animais de laboratorio inoculados ou dire- 
tamente nas culturas celulares em testes com soros hipe- 
rimunes de grupos de arbovirus existentes na area em 
questao. Sao utilizadas tecnicas de fixaqao de comple- 
mento (FC), inibiqao da hemaglutinaqao (IH), imuno- 
fluorescencia (IF) ou Elisa. 

Sorologia 

O teste imunoensaio enzimatico com captura de an- 
ticorpo IgM, MAC-Elisa em IgM, e o teste atual mais uti- 
lizado para o diagnostico sorologico de uma variedade de 
arboviroses, incluindo dengue, febre amarela, mayaro, 
oropouche e rocio, por ser um teste simples, rapido, posi- 
tivo por 90 dias, indicador de infecqao ativa ou recente, 
primaria ou secundaria 77 . Torna-se positivo em mais de 
90% dos casos na segunda semana de doenqa. Pode ser 
utilizado tambem na detecqao de IgM no liquido cefalor- 
raquidiano de encefalites por arbovirus. Outros exames 
sorologicos tem sido evitados em razao das reaqoes cru- 
zadas, necessidade de duas ou mais amostras e nao sepa- 
raqao das frapoes IgG e IgM, embora ainda se use o teste 
de IH para inqueritos soroepidemiologicos devido a lon- 
ga permanencia desses anticorpos no organismo. 

Detec^ao de antfgeno 

Ultimamente, tem despertado grande interesse, haja 
vista a rapidez dos resultados, conseguidos com menos 
de 24 h em plasma ou soro de animais. A demonstrapao 
do antigeno - embora menos sensivel que o isolamento 
viral pelo radioimunoensaio (RIE) e Elisa - tem tido 
cada vez mais importancia na clinica. Nos casos fatais, 
tem sido possivel identificar dengue e febre amarela em 
tecidos formolizados de pulmoes, figado, linfonodos etc. 
pela tecnica de imunoistoquimica, utilizando-se anti¬ 
corpos marcados com um enzima (peroxidase) 79 ' 80 . An- 
tigenos de arboviroses em mosquitos tambem tem sido 
detectados por IF e Elisa. 

Detecqao de genoma viral 

Busca demonstrar a presenpa de RNA no sangue e 
em tecidos humanos, de macacos e mosquitos. O geno¬ 
ma viral e ampliado, por meio da reapao em cadeia da 
polimerase, principalmente na dengue e na febre ama¬ 
rela, identificando-se o material pela tecnica de western 
blot 8183 . 


Histopatologia 

Algumas arboviroses, como a febre amarela, podem 
desenvolver alteracoes degenerativas bastante sugestivas 
em alguns orgaos, como figado e rins, capazes de suge- 
rir o diagnostico mediante cortes histologicos post mor¬ 
tem desses orgaos, de tecidos humanos ou de outros ani¬ 
mais 59 . 


■ Tratamento 

Nao ha tratamento especifico para as arboviroses. 
Na maioria dos casos, o tratamento e sintomatico, visan- 
do ao combate a dor e a febre, muito frequentes. Pode 
haver necessidade, em casos extremos, do uso de morfi- 
na e seus derivados. Alem dos cuidados com alimenta- 
pao e hidratapao, deve-se atentar para as alteracoes he- 
paticas, renais, cardiologicas, pulmonares e neurologicas 
que se evidenciam em cada arbovirose, da grande varie- 
dade de quadros clinicos, procurando manter, princi¬ 
palmente, as condiqoes metabolicas e hemodinamicas 
dos pacientes. 

As infecqoes bacterianas associadas, muito comum 
nos casos mais graves, sao, muitas vezes, responsaveis 
pelos quadros de coagulaqao intravascular disseminada 
(CIVD). O tratamento com rapidez e correqao pode re- 
duzir bastante a letalidade nessas situaqoes. 

■ Profilaxia 

Na febre amarela, a vacina de virus vivos atenuados 
confere excelente imunidade 59,84 . Na febre amarela e na 
dengue, o combate ao Aedes aegypti nas regioes urbanas 
impede a reintroduqao da primeira nas cidades e reduz 
ou elimina a segunda 85 . No caso do virus oropouche, 
pela caracteristica de disseminaqao aguda e explosiva de 
suas epidemias, recomenda-se, tambem, o controle ve- 
torial, o que nao se faz nas demais em razao do comba¬ 
te oneroso e ineficaz aos transmissores e da importancia 
clinica reduzida dos casos, com rarissimas formas gra¬ 
ves e fatais. 

■ Arboviroses Importantes no Brasil 

Dengue 

A palavra para denominar a doenqa teria origem 
arabe, influenciando o espanhol e o portugues (dengue; 
dengo; dengoso), caracterizando a maneira de deambu- 
lar do paciente, com movimentos lentos e gestos delica- 
dos. Tambem e denominada febre quebra-ossos, em de- 
correncia de sua principal caracteristica sintomatologica, 
a dor ossea. 

E a mais importante arbovirose humana 86 . Geral- 
mente e benigna, febril, aguda, de curta duraqao, tem 
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media de tres a cinco dias, raramente uma semana, 
rash inconstante, com dores generalizadas na forma 
classica e cursa com hemorragias/choque na sua forma 
hemorragica 39,87 . E transmitida ao homem pela picada 
de artropodes (ar-borne-vir —> arbovirose) do genero 
Aedes, cuja especie mais importante e o Aedes aegypti. 
Os arbovirus sao classificados de acordo com suas ca- 
racteristicas antigenicas e morfologicas e seus meca- 
nismos de multiplicaqao em diversos grupos, sendo os 
mais conhecidos: alfavirus, bunyavirus e flavivirus 88 . 
Ao grupo dos flavivirus (flavo = amarelo) pertencem 
os virus da dengue e da febre amarela, bastante asse- 
melhados entre si, sendo o ultimo responsavel pela de- 
nominaqao do grupo. 

O virus da dengue, composto de RNA, apresenta-se 
sob quatro diferentes sorotipos: Den 1, Den 2, Den 3 e 
Den 4, podendo cada um ser responsavel pelos diversos 
quadros clinicos, desde as formas assintomaticas da 
doenqa, as mais frequentes (20 a 50%), ate as formas gra¬ 
ves hemorragicas. O virus 1 e o que se dissemina com 
maior rapidez na populaqao, sendo capaz de produzir 
grandes epidemias. Os Den 2 e Den 3 sao considerados 
os mais virulentos, responsaveis pelas formas mais gra¬ 
ves da doenqa. 

Epidemiologic 

A dengue e um dos mais serios problemas de saude 
publica do mundo 86 . A Organizaqao Mundial da Saude 
(OMS) estima que 3 bilhoes de pessoas se encontram 
em area de risco da doenqa e, a cada ano, 50 a 100 mi- 
lhoes sejam infectadas, 500 mil sofram dengue hemor¬ 
ragica e 20 mil morram, com 550 mil hospitaliza^oes em 
mais de 100 paises, de todos os continentes, com exce- 
qao da Europa. A doenqa tem comportamento ende- 
moepidemico na Asia, na Africa e na America 44 com ca- 
racteristica pantropical (Figura 8.3.1). 

Seu comportamento mundial nos ultimos 50 anos 
tem sido o de inumeras epidemias, em consequencia a 
intensificaqao da urbanizaqao em paises tropicais, a in- 
capacidade do controle vetorial e a facilidade de intro- 
duqao de insetos e de doentes viremicos nos paises inde- 
nes por meio dos modernos e rapidos meios de 
transporte 39 . Nas Americas, a situaqao agravou-se parti- 
cularmente em 1981, quando houve a grande epidemia 
de dengue em Cuba, com mais de 100 mil hospitaliza- 
qoes. No Brasil, no mesmo ano, iniciou-se a ultima epi¬ 
demia, por Den 1 e Den 4, em Roraima. Enquanto o 
Den 4 limitou-se a Boa Vista, o Den 1, acompanhando a 
invasao crescente do mosquito ao territorio nacional 
sem maiores combates, provocou inumeras epidemias 
naquela decada, sendo a mais importante a do Rio de Ja¬ 
neiro, em 1986, com estimativa de 1 milhao de casos 39,55 . 

A introduqao do Den 2 na cidade do Rio de Janeiro 
(RJ), em 1990 56 , deu inicio a ocorrencia da dengue he¬ 
morragica 58 no Brasil, com risco maior apos a introdu- 
qao do Den 3, em 2000, na mesma cidade. A presenqa 


recente do Den 3 foi responsavel por uma grande epide¬ 
mia, em 2002, com aproximadamente 800 mil casos. O 
Brasil tornou-se o pais com maior registro de casos de 
dengue no mundo apos 1995 (Figura 8.3.2). Ate 2008, 
havia circulaqao autoctone dos virus em todos os esta- 
dos, com exceqao do Rio Grande do Sul e de Santa Ca¬ 
tarina 89 , o que se alterou em 2008, com o primeiro caso 
originado no Rio Grande do Sul, so permanecendo in- 
dene ate 2012, Santa Catarina (Figura 8.3.3). Apos a 
grande epidemia de dengue de 2002, houve regressao 
nos dois anos seguintes, como era de se esperar: 2003 
com 280.264 casos e 2004 com 71.750, com subida gra- 
dativa a partir de 2005: 148.524; 2006: 254.288; 2007: 
477.273, seguindo-se novas explosoes em 2008 com 
632.680 casos e 2010 com mais de 1 milhao com redu- 
qao para 764.032 em 2011 e queda do numero de casos 
de aproximadamente 40 e 80% no de obitos, nos primei- 
ros quatro meses de 2012. As tres grandes epidemias da 
decada passada, 2002, 2008, e 2010 tiveram predominio 
respectivo dos virus, 3, 2 e 1 com aumento da gravidade 
dos casos relacionados ao 3, deslocamento de casos gra¬ 
ves em crianqas e adolescentes de ate 15 anos (25%) no 
predominio do 2 e aumento de obitos na epidemia rela- 
cionada ao 1, em torno de 300 mortes. O Den 4 identifi- 
cado inicialmente no estado de Roraima em dezembro 
de 2010, provavelmente importado da Venezuela se irra- 
diou rapidamente pelos estados do Para, Piaui, Ceara, 
Bahia, Rio de Janeiro e Sao Paulo no 1° semestre de 2011 
e em 2012 ja e o tipo sorologico predominante a circu¬ 
lar no pais (59.3% dos casos), nao tendo sido detectado 
ate o momento apenas em Alagoas, Sergipe, Paraiba, Es- 
pirito Santo, Roraima, Mato Grosso do Sul, Goias e San¬ 
ta Catarina (Figura 8.3.3). Com os 4 sorotipos da den¬ 
gue circulando no Brasil estamos vivenciando uma 
situaqao endemica no pais com possibilidade de novas 
epidemias-indices a partir de 300 casos por 100.000 ha- 
bitantes por todos eles, principalmente pelo Den 4 re- 
cem-introduzido com suscetibilidade a ele de toda po- 
pulaqao brasileira, ate que se produza um agente 
imunizante polivalente contra a doenqa, o que deve 
acontecer nos proximos anos. 

O vetor da dengue e da febre amarela urbana, o Ae¬ 
des aegypti, foi introduzido no Brasil pelos navios ne- 
greiros pos-Colombo, teve o seu primeiro combate na 
luta contra a febre amarela urbana nos primeiros anos 
do seculo passado, por Emilio Ribas 90 e Oswaldo Cruz, 
e foi considerado eliminado do pais em 1955. Reintro- 
duzido pela cidade de Belem em 1967, vem gradativa- 
mente se implantando no pais, atingindo, ja em 2000, 
todos os 26 estados brasileiros e 3.587 municipios, au- 
mentando, em 2006, para 3.970, so crescendo, ate o mo¬ 
mento, o numero dos municipios atingidos. 

O mosquito e muito parecido com um pernilongo, 
porem todo raj ado - escuro, com listras brancas visiveis 
a olho nu. Vive, em media, 45 dias, nos ambientes urba- 
nos (domicilio ou peridomidlio), em todos os tipos de 
reservatorios que acumulam agua. Na superficie, bem 
como nas paredes desses reservatorios, o mosquito de- 
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Figura 8.3.2 Distribuigao da dengue na America do Sul 
em verde mais escuro e a importancia do Brasil. 



posita seus ovos, os quais eclodem em 7 a 10 dias. O in- 
dice de infestaqao domiciliar de uma determinada loca- 
lidade superior a 5% indica fortemente a possibilidade 
de uma epidemia. Temperaturas acima de 40°C e abaixo 
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de 5°C sao letais para o mosquito. Ele estabelece o ciclo 
de doenqa ao picar o homem doente (o que acontece, 
principalmente, durante o dia), quando se infecta por 
toda vida e pica, em seguida, o homem suscetivel. Os 
mosquitos infectados tambem podem transmitir o virus 
as suas crias 41 , e 30 a 40% ja nascem albergando-o (Fi- 
gura 8.3.4). 

Foi identificada no Brasil, a partir de 1986, outra es- 
pecie de Aedes, o Aedes albopictus (tigre asiatico), atual- 
mente com ampla dispersao na regiao sudeste 91,92 . Em- 
bora sem casos de transmissao comprovados em 
territorio nacional e, hoje, motivo de preocupaqao, sen- 
do, ate o momento, o responsavel pela manutenqao da 
dengue na Asia, tendo no Brasil, em laboratorio, de- 
monstrado capacidade de transmitir varias arboviroses, 
entre elas dengue e febre amarela. 

A incubaqao da doenqa e de dois a sete dias com pe- 
riodo viremico de um dia antes ate o sexto dia do inicio 
dos sintomas, quando os pacientes apresentam risco de 
transmissao. 

A imunidade homotipica e permanente, ao passo que 
a imunidade cruzada (entre sorotipos diferentes) e curta, 
durando alguns meses. Nesta, a imunidade desaparece 
por completo e criam-se condicoes de aparecimento da 
dengue hemorragica em um novo episodio por um soro- 
tipo diferente daquele do primeiro ataque. A letalidade e 
praticamente inexistente na forma classica da dengue e 
reduzida mesmo na forma hemorragica - menos de 1 % 
com diagnostico rapido e terapeutica adequada instalada 
prontamente. Dados sobre o Brasil, relativos a letalidade 
da dengue hemorragica, ja revelam elevaqao importante 
de 2000 a 2003, com aproximadamente 5%, tendo au- 
mentado progressivamente a partir dai, registrando taxas 
entre 5 e 10% de 2004 a 2011, sendo nos dois ultimos anos 
2010/2011, respectivamente 8 e 7%. 

Foram registrados, no Brasil nos primeiros 11 anos 
da dengue hemorragica 1990/2000, 824 casos com 45 
obitos e nos ultimos 11 anos, 2001/2011, 21.332 casos 
com 1.409 obitos, elevaqao de 2.488% no numero de ca- 





Figura 8.3.4 Aedes aegypti. 


sos e 3.031% no de obitos, principalmente em adultos. 
Tendencia que tem se alterado nos ultimos anos com 
mudanqa do padrao etario, aumentando a incidencia de 
modo evidente em menores de 15 anos. 


Patogenia 

O mecanismo de doenqa na dengue classica estabele- 
ce-se de forma similar as demais viroses adquiridas pelo 
homem. Na dengue hemorragica, reveste-se de maior 
complexidade, com pontos ainda desconhecidos em seu 
mecanismo, admitindo-se a resposta imunologica exacer- 
bada a infecqao como o ponto mais importante 93 . 

Ha ativaqao dos mononucleares e, principalmente, 
produqao intensa de substancias vasoativas e destruidoras 
em massa de plaquetas, justificando a perda expressiva de 
agua, eletrolitos e proteina do intra para o extravascular, 
levando aos derrames e choques com sangramentos. 

Todo esse processo seria desencadeado por uma se- 
rie de fatores que se integrariam entre si (teoria da inte- 
gracao): 

■ repetiqao da doenqa pelos diversos sorotipos Den; 

■ acentuaqao da virulencia do virus Den, em ordem 
crescente - 1, 4, 3, 2; 

■ simultaneidade de circulaqao viral na area; 

■ sequencia de circulaqao viral 1 e 2 , mais importante; 

■ presen 9 a de outras viroses ou parasitoses na vigencia 
da dengue; 

■ outras: resposta imunologica exacerbada em presen- 
qa de doenqas cronicas, sensibilidade relacionada a 
raqa branca, etc. 

De todos os fatores considerados, os episodios de 
repetiqao da doenqa sao os mais importantes para de- 
sencadear a dengue hemorragica (DH). Na epidemia 
cubana de DH de 1981 - a maior ja existente -, com- 
provou-se que 98% dos pacientes tinham sido atingi- 
dos, anteriormente, pela forma classica da doenqa. Nao 
ha, entretanto, diferenqas estatisticas entre o segundo, 
terceiro e quarto ataques quanto ao numero de casos 
de dengue hemorragica e gravidade dos quadros clini- 
cos. 


Manifestaqoes clmicas 

As manifestaqoes clmicas organizam-se em dois 
grandes grupos clinicos: dengue classica e dengue he¬ 
morragica. As crianqas tendem a produzir formas atipi- 
cas da doenqa 94 . Mais raramente, a doenqa se manifesta 
sob outros quadros clinicos. 

Dengue classica 

Conta com amplo espectro de apresentaqoes, desde 
a ausencia de sintomas ate a presenqa de febre, dores ge- 
neralizadas e rash cutaneo 95 . 
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Figura 8.3.6 Dengue hemorragica: hemorragias dos 
membros (A) superiores (MMSS) e (B) inferiores (MMII). 


■ forma assintomatica: ausencia de quadro clinico, ape- 
nas viragem sorologica. Juntamente com a forma oli- 
gossintomatica, constitui a apresentaqao mais co¬ 
mum da doenqa. Situaqao que pode dar uma falsa se- 
guranqa as pessoas, de se considerarem protegidas 
contra a dengue hemorragica, supondo nao ter ad- 
quirido, ainda, a doenca; 

■ forma oligossintomatica: sintomas comuns a maioria 
das viroses, geralmente leve, com possibilidade do 
aparecimento de exantema e febre indeterminada; 

■ forma tipica: os quadros sao bastante caracteristicos, 
apresentando-se com febre, dores intensas generali- 
zadas, musculares, osseas, articulares e retro-orbita- 
rias, com aparecimento de exantema maculopapular 
(30%) e possibilidade de pequenas hemorragias (epis- 
taxe, petequias, etc.) 95 . Os pacientes, nao raramente, 
tem grande dificuldade em deambular e referem, com 
frequencia, dor na parte posterior dos olhos, como se 
forqas internas os tivessem pressionando para fora 
das orbitas (Figura 8.3.5). 


Dengue hemorragica 

Apresenta dor abdominal intensa, hepatomegalia 
ocasional, hemorragias e choque, isolados ou agrupa- 
dos, com diferentes graus de intensidade. O inicio clini¬ 
co e semelhante ao da dengue classica e so costuma evi- 
denciar-se apos o terceiro dia de doenqa ate o segundo 
dia apos termino da febre 87,96 (Figura 8.3.6). 

1. Hemorragias: amplo espectro de situaqoes, de presen- 
qa de sangramentos provocados pela prova do laqo 95 
ou apos venopunqao, passando por epistaxe, petequias, 
gengivorragias, a sindromes purpuricas e hemorragias 
de multiplos orgaos. A prova do laqo, se positiva quan- 
do o manguito de pressao arterial e colocado no braqo, 
em pressao entre maxima e minima, por 5 min, produz 
a formaqao de 20 ou mais petequias por polegada de 
pele (quadrado de 2 a 3 cm de cada lado). 

2 . Choque: instalaqao abrupta com a presenqa de pele 
fria, manchada, cianose perioral e pulso acelerado 
tornando-se rapidamente imperceptivel. Sem trata- 
mento adequado, evolui para obito em 12 a 24 h, ou 
tem rapida recuperaqao, apos tratamento apropriado 
estabelecido de imediato. O choque na dengue, em 
razao de sua rapidez, intensidade e gravidade, e com- 
parado ao dos grandes queimados 97 . 
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Quadros clinicos menos frequentes com manifesta- 
qoes neurologicas e cardiologicas podem acontecer tanto 
no periodo febril como na convalescence polineuropa- 
tia 98 , sindrome de Reye", sindrome de Guillain-Barre 100 , 
miosite 101 , encefalite 68 e miocardiopatia. 

Na gravidez, o virus nao parece produzir alteraqoes 
teratogenicas e tem sido responsabilizado apenas em al- 
gumas publicaqoes por baixo peso e prematuridade fe- 
tais 102 104 . 

Nos primeiros meses de vida, anticorpos transmiti- 
dos pela mae podem proteger as crianqas especifica- 
mente contra o sorotipo viral que os produziu e desen- 
cadear dengue hemorragica quando o lactente e 
infectado pelos demais sorotipos 105,106 . 

Diagnostico diferencial 

O diagnostico diferencial da dengue deve ser feito 
entre suas formas classica e hemorragica e com outras 
doenqas em que dores no corpo, rash cutaneo, choque e 
hemorragias participant como sintomas importantes: 

1. Dengue classica: pequenas hemorragias lembram a 
forma hemorragica, embora costume apresentar he¬ 
morragias mais discretas e precoces, sem associaqao 
com o choque ou consumo exagerado de plaquetas. 

2 . Febre amarela: predominio de formas silvestres em 
sua distribuiqao geografica. Ausencias de rash cuta¬ 
neo e de quadros de choque com agressao renal 
aponta com mais seguranca para a febre amarela 95 . 

3. Febre maculosa brasileira: o rash cutaneo e muito fre- 
quente e costuma ter inicio pelas extremidades ao redor 
de punhos e tornozelos e, mais tardiamente, atinge todo 
o corpo, especialmente as regioes palmar e plantar 95 . 

4. Leptospirose: as dores sao mais localizadas (pantur- 
rilhas), com vasodilataqao acentuada dos vasos con- 
juntivais 95,107 . 

5. Influenza: dores generalizadas como na dengue, 
mas comprometimento das mucosas e presenqa de 
coriza abundante caracterizam o quadro 95 . 

6 . Rubeola: rash muito parecido com o da dengue, ge- 
ralmente distingue-se desta pela importancia da 
adenomegalia cervical 108 . 

7. Sarampo: grande comprometimento de mucosas, 
incluindo a ocular, o que nao acontece na dengue. 
Presenqa das manchas de Koplik na cavidade oral. 

8 . Escarlatina: frequente comprometimento de orofa- 
ringe e rash cutaneo, com distribuicao peculiar, 
atingindo mais algumas areas, pregas cutaneas e 
preservando totalmente outras, regiao perioral. 

9. Septicemias/meningococcemias: apresentacao cos- 
tumeira de focos iniciais de infecqao e choque, com 
hemorragias das meningococcemias, geralmente ins- 
talando-se nas primeiras 24 a 48 h do quadro, con- 
trariamente a dengue hemorragica, quando ocorre a 
partir do terceiro dia, e, nao raramente, uma semana. 

10. Alem de inumeras outras, como: abdome agudo, 
hantavirose, Henoch-Schoenlein e Kawasaki. 


Diagnostico laboratorial 

■ Isolamento viral; 

■ testes sorologicos; 

■ outros. 

O isolamento e feito com anticorpos monoclonais 
com especificidade de sorotipo. O sangue do paciente e 
colhido nos primeiros cinco dias de doenqa (viremia) 109 . 
Apos a morte do paciente, o isolamento em orgaos de 
autopsia exige a realizaqao da tecnica de reaqao em ca- 
deia da polimerase. Do ponto de vista epidemiologico, e 
um exame extremamente valorizado no monitoramento 
dos sorotipos Den que atingem uma determinada loca- 
lidade, incluindo o manuseio de epidemias. 

Os testes sorologicos devem restringir-se ao MAC- 
-Elisa a partir do sexto dia de doenqa ate tres meses 109 , 
e dai em diante, o Elisa-IgG 110 . A pesquisa dos anticor¬ 
pos de inibiqao da hemaglutinaqao (IH), embora ainda 
muito utilizada, nao separa as fraqoes IgM da IgG, ne- 
cessitando de amostras pareadas, e apresenta reaqoes 
cruzadas com anticorpos de outras arboviroses. O Eli- 
sa-IgM, embora nao seja sorotipo especifico, apresenta 
sensibilidade e especificidade para a doenqa proximas 
a 100%, o que o torna, na pratica clinica, o exame mais 
util e solicitado. 

Outros exames sao realizados na avaliaqao clinica 
da dengue, principalmente na forma hemorragica e em 
suas complicates, bem como para descartar outras 
doenqas. Hemograma completo, contagem de plaquetas, 
coagulograma, transaminases, ionograma, gasimetria, 
RX de torax, ultrassonografia abdominal e hemocultu- 
ras sao frequentemente solicitados. 

Na dengue, o hemograma tende a linfocitose relati- 
va com acentuada leucopenia, e nas formas hemorragi- 
cas, hemoconcentraqao com elevaqao do hematocrito 
acima de 20% m . As plaquetas podem cair discretamen- 
te em seus valores na dengue classica e acentuadamente 
na dengue hemorragica, geralmente abaixo de 100.000 
por mm 3 de sangue 112 . 

O coagulograma altera-se junto com os niveis cres- 
centes de transaminases, caracterizando a agressao he- 
patica com ou sem encefalopatia. A dengue hemorragi¬ 
ca e avaliada, tambem, quanto a gravidade do quadro de 
choque pelo ionograma/gasimetria e volume dos derra- 
mes toracicos e abdominais mediante RX de torax e ul¬ 
trassonografia abdominal 113 . As hemoculturas sao uteis 
na detecqao de quadros septicemicos, principalmente 
nas meningococcemias, as quais cursam, quase sempre, 
com choque e hemorragias. 


Tratamento 

Geralmente, o tratamento e feito com uso de anal- 
gesicos (paracetamol ou dipirona) no combate as hi- 
pertermias e algias generalizadas, antipruriginosos lo- 
cais e sistemicos, antiemeticos, com o cuidado de 
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oferecer liquidos hidratantes com frequencia, pelo fato 
de esses pacientes reduzirem acentuadamente sua in- 
gesta calorica e hidrica 95 . Nos casos com hemorragias, 
indica-se o tamponamento com adrenalina na epista- 
xe. Se as hemorragias tornarem-se importantes, acom- 
panhadas de hematemese, utiliza-se o plasma fresco 
com lavado gastrico, e na queda de hemoglobina a ni- 
veis abaixo de 10, substitui-se o plasma por sangue 
fresco. Nos sangramentos ativos, ou quando houver in- 
dicios de sangramento cerebral, pode-se prescrever 
concentrado de plaquetas. 

Ao se instalar o choque ainda sem insuficiencia 
respiratoria (IR), mantem-se a volemia aplicando-se 
soluqoes glicofisiologicas ou Ringer lactato, aumentan- 
do-se a pressao oncotica com dextran, plasma ou albu- 
mina humana, em razao das perdas significativas de li¬ 
quidos do intra para o extravascular, semelhantemente 
as alteraqoes hemodinamicas ocorridas nos pacientes 
com queimaduras intensas (terceiro grau) em areas ex- 
tensas do corpo 95 . Em caso de choque, quando associa- 
do a IR, o oxigenio passa a ser necessario por ventila- 
qao mecanica, e a quantidade oferecida de liquidos e 
sodio deve ser manuseada cuidadosamente para nao 
produzir sobrecarga, com o risco de aumentar o volu¬ 
me dos derrames cavitarios, principalmente a ascite e 
derrame pleural, com agravamento das condiqoes res- 
piratorias. 

O uso de diureticos e digitalicos deve ser avaliado 
nessas circunstancias, e torna-se importante o monito- 
ramento dos pacientes com a mediqao permanente da 
pressao venosa central (PVC). A aspirina, por suas pro- 
priedades de reduzir a adesividade das plaquetas, po- 
dendo produzir ou aumentar os fenomenos hemorragi- 
cos da doenqa, deve ter seu uso proscrito 95 . Drogas 
antivirais, interferon e gama globulina nao apresenta- 
ram resultados satisfatorios, quando testados contra a 
infecqao. Os antiinflamatorios e corticosteroides nao de- 
monstraram beneficios na sintomatologia da doenqa e 
nao devem ser utilizados. 


Profilaxia - controle - erradicaqao 

• Controle vetorial fisico; 

■ educaqao em saude para a comunidade; 

■ controle vetorial quimico; 

■ vigilancia entomologica; 

■ vacinaqao. 

Controlar as condicoes ambientais nas residences e 
no seu entorno, desfazendo-se de recipientes que se 
transformem em reservatorios acumulando agua, in- 
cluindo aqueles encontrados em lixo desprezado no 
meio ambiente e medida fundamental para o controle 
vetorial fisico do Aedes 26 . A presenqa de saneamento ba- 
sico eficiente, que ofereqa agua de boa qualidade, e a 
destinaqao correta para lixo e dejetos humanos associa- 
das a um esclarecedor programa de educaqao em saude 


dirigido a comunidade com sua efetiva participaqao 
atingiria o objetivo referido. 

O combate com produtos quimicos aos focos do 
mosquito, principalmente com larvicidas, e a vigilancia 
entomologica detectando a presenqa do vetor, incluindo 
a colocaqao de armadilhas para captura-los, tornam-se 
necessarios como medidas complementares, inicial- 
mente, no controle e posteriormente, na erradicaqao 
desses focos. 

A melhor fase para o combate ao inseto e a larva- 
ria, tendo o mosquito adulto mais facilidade de resis¬ 
tencia aos inseticidas e habitos intradomiciliares que 
reduzem a eficiencia do combate perifocal (furnace), 
que deve ser utilizado apenas nas localidades com cir- 
culaqao viral e casos presentes da doenqa. No Brasil, 
mesmo na fase larvaria, o inseto tem apresentado resis- 
tencia ao tratamento focal pelo Themefos em varios es- 
tados, como o Rio de Janeiro e o Rio Grande do Norte, 
e inumeros municipios, inclusive capitals como Belem, 
Fortaleza, Aracaju e outras, o que tem dificultado mais 
ainda seu combate e obrigado o Ministerio da Saude a 
trocar o inseticida quimico por um biologico - cultura 
do Bacillus thuringiensis israelensis (BTI), ainda com 
produqao industrial limitada 114 ' 115 , ja usado ha mais de 
20 anos sem apresentar resistencia. Como o BTI tem 
apresentado rapida queda de concentraqao no meio 
ambiente, ele tem sido substituido por um produto 
quimico de origem biologica, derivado da ureia, o Di- 
flubenzuron, que apresenta um periodo de residualida- 
de em torno de seis semanas e biodegradavel, nao cau¬ 
sa dano ao meio ambiente e possui acentuada 
resistencia a degradaqao pelaluz. Ele destroi o mosqui¬ 
to em uma semana, produzindo grande mortalidade 
em todos os estados larvais, inibindo a sintese da qui- 
tina, um dos principais componentes da cuticula dos 
insetos, impedindo-os de atingir a idade adulta. Atual- 
mente, esta sendo desenvolvido pela Fiocruz, um pro- 
jeto que se encontra ainda em sua primeira fase, em 
que se contaminam mosquitos Aedes em laboratorio 
com uma bacteria, a Wolbachia pipientis, soltando-os 
depois em grande numero na natureza para cruzar 
com mosquitos existentes no meio ambiente. Essa bac¬ 
teria tem a capacidade de inibir a multiplicaqao do vi¬ 
rus da dengue no mosquito e este ao cruzar com mos¬ 
quitos da natureza transmitem aos ovos gerados a 
bacteria que possuem, produzindo novas geraqoes re- 
fratarias ao virus. Em razao de todas as dificuldades 
em efetivar medidas concretas no combate ao vetor, o 
Ministerio da Saude alterou sua meta inicial de erradi- 
caqao do Aedes do territorio nacional, transformando- 
-a em controle. 

A vacinaqao, medida teoricamente mais efetiva e 
exequivel entre todas, como evidenciado na febre ama- 
rela, apresenta, ainda, dificuldades tecnicas na elabora- 
qao de uma vacina polivalente com os quatro sorotipos 
do virus Den, embora os trabalhos de pesquisa desen- 
volvidos em varias frentes sejam promissores, entre eles 
os do Laboratorio Sanofi-Pasteur e do Instituto Butan- 


GRANDES ENDEMIAS - ARBOVIROSES 1577 


tan/Fundapao Oswaldo Cruz. As primeiras tem sido tra- 
balhadas separadamente com cada um dos quatro soro- 
tipos misturando-os no final. Consiste no recorte do 
genoma dos virus, do envelope dos quatro sorotipos, fa- 
zendo os genes se replicarem no virus vacinal da febre 
amarela (17D), muito seguro, existente ha 70 anos, com 
o objetivo de produzir anticorpos neutralizantes em 
quantidade suficiente contra os Deni, Den2, Den3 e 
Den4. Essa vacina esta na terceira fase de testes, com 
aplicapao de campo em crianpas e adolescentes da Asia 
e America Latina, ate mesmo com a inclusao de cinco 
capitais brasileiras. Na experiencia asiatica, a protepao 
foi considerada eficaz contra os virus 1, 3 e 4 com cober- 
tura de 60 a 90% e ineficaz ainda para o tipo 2, abaixo de 
30%, considerado o nivel minimo de protepao estabele- 
cido pela OMS. Espera-se pelos estudos conclusivos re- 
lacionados a America Latina, embora os pesquisadores 
estejam trabalhando com imunologia e engenharia ge- 
netica para torna-la mais eficiente, com produpao ho- 
mogenea para os quatro sorotipos. Unica forma eficien¬ 
te de protepao vacinal, sem complicapoes, quando da 
exposipao pos-vacinal aos virus selvagens. 

A vacina e aplicada em tres doses com intervalo de 
seis meses e o laboratorio responsavel estabeleceu o ano 
de 2014 para sua provavel aprovapao. 

Enquanto isso, o Butantan aguarda aprovapao da An- 
visa para iniciar os estudos clinicos em humanos de sua 
nova vacina, elaborada desde 2005 e que nos testes ini- 
ciais nos Estados Unidos tem se mostrado segura, com 
boa resposta imunologica e sem eventos adversos graves. 

A vacina proposta tera vantagens sobre a anterior na 
posologia, aplicapao em dose unica, devendo ser apro- 
vada em 2015. 


Prognostico 

E excelente nas formas classicas, geralmente evo- 
luindo para cura sem sequelas. Nas formas hemorragi- 
cas com choque, a letalidade oscila entre 1 e 50%, de- 
pendendo da oportunidade e correqao do tratamento 
estabelecido. 

A letalidade considerada aceitavel pela OMS nao 
deve ultrapassar 1% dos casos de dengue hemorragica. 

Os obitos nestes quadros ocorrem, geralmente, em 
consequencia dos disturbios metabolicos, hemorragi- 
cos, insuficiencia respiratoria, CIVD e associates bac- 
terianas frequentes 87,97 ' 116 . 

Enquanto o choque tem papel preponderante, as he- 
morragias, ao contrario, praticamente nao influem no 
numero de obitos causados pela doenqa. 

Febre Amarela 

Trata-se de uma arbovirose febril aguda de curta du- 
raqao (maximo de 12 dias), com sintomatologia variavel, 
cujas formas graves apresentam insuficiencia hepatica e 
renal. E desencadeada por um flavivirus (genero com 68 
tipos), o virus amarilico, bastante assemelhado ao da 
dengue 21,42 . 

Epidemiologia 

Anualmente, a febre amarela atinge 200 mil pessoas 
no mundo (America do Sul e Africa Tropical), causando 
30 mil mortes 42,43,59 (Figura 8.3.7). 
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No Brasil, a febre amarela urbana pode reemergir 
veiculada por dois vetores: o Aedes aegypti e o Aedes al- 
bopictus, com larga distribuiqao atualmente nas cida- 
d es 36,88,9i,92_ ;\j as ma tas, principalmente na regiao amazo- 
nica, os vetores principals da febre amarela silvestre sao: 
o Haemagogus janthinomys 117 , o Haemagogus albomacu- 
latus e o Sabethes cloropterus. 

O Aedes aegypti, responsabilizado como vetor da fe¬ 
bre amarela desde 1891, por Carlos Finley, foi introdu- 
zido no Brasil por navios negreiros pos-Colombo, tendo 
sido eliminado do pais pela primeira vez em 1955 e re- 
introduzido em Salvador em 1976, atingindo, em 2000, 
26 estados e 3.587 municipios. 

Em 1986, foi identificado pela primeira vez o Aedes 
albopictus no Brasil. Em 1998, ja se distribuia por 13 es¬ 
tados e 1,4 mil municipios. Em 2008 ja ocupava 20 esta¬ 
dos, so nao tendo sido encontrado no Amapa, Acre, Ro- 
raima Tocantins, Piaui e Sergipe, com grande difusao no 
sudeste onde em alguns municipios de Minas sua popu- 
laqao supera a do Aedes aegypti. Como foi comprovado 
laboratorialmente, no Brasil, sua capacidade de transmi¬ 
ts entre outras arboviroses a febre amarela e por sua dis- 
persao em areas,urbanas,suburbanas, rurais e silvestres 
de nosso pais, teme-se entre outras a possibilidade do 
mesmo reintoduzir em nossas cidades a febre amarela, 
ate o momento exclusivamente silvestre. A primeira epi- 
demia da doenqa ocorreu em Recife, em 1685. Na fase 
aurea das primeiras Grandes Navegaqoes, de 1850 a 
1899, as epidemias alastraram-se do Amazonas ao Rio 
Grande do Sul, principalmente nas cidades portuarias. 
Com o povoamento do interior, a doenqa atingiu as ma¬ 
tas, produzindo o primeiro caso de febre amarela silves¬ 
tre, no Sitio Mulungu, em Bom Conselho (Pernambu¬ 
co), com a primeira epidemia silvestre no Vale do Canaa 
(Espirito Santo). Como resultado do combate sistemati- 
co ao vetor por Emilio Ribas, em Sao Paulo, e por Os- 
waldo Cruz, no Rio de Janeiro, nos primeiros anos do 
seculo XX, a ultima epidemia urbana deu-se no Rio de 
Janeiro, em 1929. Apos o advento da vacina, em 1937, o 
combate intensificou-se e os ultimos casos urbanos fo- 
ram registrados em serra Madeira (Acre), durante o ano 
de 1942 42,59 . Dai em diante, registrou-se apenas a febre 
amarela silvestre. 

A febre amarela, de 1980 a 2003, extrapolou os limi- 
tes da regiao endemica das regioes Norte e Centro-Oes- 
te, atingindo estados ha mais de cinquenta anos sem re¬ 
lates de casos: Bahia, Sao Paulo e Distrito Federal 
(Figura 8.3.8). A partir de 1998, iniciou-se uma sequen- 
cia de surtos; o primeiro ocorreu no Para e o ultimo, em 
Minas Gerais, em 2003, com registro de 63 casos e 23 
obitos 59 ' 118 . De 2003 ate o final de 2007 houve reduqao 
dos casos com recrudescimento a partir dai, havendo 
reemergencia do virus amarilico nas regioes Centro- 
-Oeste, Sudeste e Sul, com expansao no sentido leste —» 
sul, atingindo, Sao Paulo, Parana e Rio Grande do Sul. 
De dezembro de 2007 a abril de 2008, portanto, em qua- 
tro meses foram confirmados 40 casos: 21 em Goias, 9 
no Mato Grosso do Sul, 5 no Distrito Federal, dois em 


Mato Grosso, 2 no Parana e 1 no Para. De dezembro de 
2008 a abril de 2009 foram confirmados mais 20 casos 
no Rio Grande do Sul, o que nao ocorria desde 1966, 
com nove obitos (letalidade de 45%) e 28 casos em Sao 
Paulo, com 11 obitos (39%). 

O Brasil e a maior area enzootica do mundo, com 5 
milhoes de km 2 . 3,118 A Africa e responsavel por mais de 
90% dos casos atuais, com transmissao nos tres niveis: 
silvestre, rural e urbana (Senegal, 1995) 3,43 . 

A doenqa e de notificaqao compulsoria internacio- 
nal. Os hospedeiros silvestres sao primatas nao huma- 
nos. A suscetibilidade e universal; a imunidade adquiri- 
da pela doenqa e permanente, pela vacina e de pelo 
menos 10 anos, nos lactentes de maes com proteqao so- 
rologica, e de seis meses. 

A gravidade varia com cargas virais inoculadas, va- 
riedade das cepas e imunidade cruzada com outros ar¬ 
bovirus, produzindo formas clinicas leves e moderadas 
em 90% dos casos, e graves em 10%. A letalidade total e 
de 5 a 10%, e de 30 a 50% nas formas graves. O periodo 
de incubaqao e de 3 a 10 dias, e a transmissao da-se en¬ 
tre o primeiro dia antes dos sintomas e o quarto dia de 
inicio do quadro clinico. 

O periodo de maior incidencia e o do final da tem- 
porada das chuvas na mata, quando o homem a penetra 
mais e a quantidade de agua e abundante, propiciando 
grande numero de criadouros de mosquitos. 

As pessoas do sexo masculino entre 15 e 40 anos de 
idade, por se exporem mais, apresentam maior inciden¬ 
cia da doenqa. A transmissao na forma silvestre da-se do 
macaco para os mosquitos existentes ai e destes para o 
homem e, na urbana, do homem para o Aedes, e dele 
para outro homem. 
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Patogenia 

Os linfonodos sao atingidos pelo virus nas primei- 
ras 24 h, com multiplicaqao durante tres a seis dias. Se¬ 
gue viremia com viscerotropismo, alcanqando, princi- 
palmente, figado, rins, coraqao, SNC, baqo e demais 
orgaos linfaticos, produzindo necrose seletiva das celu- 
las de origem epitelial com escassa reaqao inflamatoria, 
podendo desencadear, tambem, CIVD 119 . 


Formas clinicas 

• Leve: ha aumento discreto de temperatura e cefaleia 
com evoluqao para a cura no maximo em dois dias 42,59 ; 

■ moderada: elevaqao mais importante da temperatura, 
com dissociaqao pulso/temperatura (sinal de Faget), 
nauseas, vomitos, mialgias, artralgias e, no minimo, 
um dos sinais classicos: hematemese, ictericia, oligu¬ 
ria/anuria, com duraqao de dois a tres dias; 

■ grave: caracteriza-se, geralmente, pelo aparecimento 
de tres periodos distintos 42,59 : 

periodo infeccioso: febre elevada, presenqa do sinal 
de Faget, cefaleia intensa, artralgia, mialgia, nauseas, 
vomitos, com duraqao de ate dois dias; 
periodo de remissao: atenuaqao ou mesmo remissao 
dos sintomas do periodo inicial durante 12 a 48 h; 
periodo toxemico: a temperatura volta a elevar-se, 
exacerbam-se as manifestaqoes clinicas iniciais e apa- 
recem ictericia e hemorragias, incluindo-se otorragias 
e oliguria/anuria, por ate cinco dias (Figura 8.3.9); 

■ fulminante: instalam-se, rapidamente, insuficiencia 
renal aguda e CIVD, com evoluqao para obito em 24 
a 72 h. O comprometimento hepatico e discreto ou 
nulo 42 ' 59 . 


Diagnostico diferencial 

O diagnostico diferencial e mais frequente com: ma¬ 
laria, febre maculosa brasileira, hepatite viral, septice¬ 
mia, leptospirose e dengue 42,59 . 





Figura 8.3.9 Paciente com febre amarela: hemorragias, 
incluindo otorragia. 


■ Malaria: as formas graves da doenqa podem apresen- 
tar sintomatologia compativel com febre amarela. 
Anemia precoce, presenca de esplenomegalia, menor 
tendencia a hemorragias, transaminases com discreta 
elevaqao e pesquisa positiva do Plasmodium no san- 
gue identificam a malaria; 

■ febre maculosa brasileira: dados epidemiologicos re¬ 
gional proprios da doenqa, lesoes exantematicas e de 
porta de entrada e ictericia tardia; 

■ hepatite viral: geralmente, a febre e pouco acentuada 
e nao ha agressao renal revelada pela ausencia de oli¬ 
guria e anuria, assim como de albuminuria e presen- 
qa de niveis normais de ureia e creatinina no sangue; 

■ septicemias: geralmente, assemelham-se nas formas 
por Gram-negativos com ictericia. Nestas, chamam a 
atenqao a existencia de lesoes de portas de entrada, 
menor intensidade das hemorragias, discreta eleva- 
qao de transaminases e hemoculturas positivas; 

■ leptospirose: suas manifestaqoes digestivas sao menos 
importantes; as hemorragias sao mais tardias; as tran¬ 
saminases sao normais ou ligeiramente elevadas; 

■ dengue: a apresentaqao clinica e semelhante as for¬ 
mas leves e moderadas da febre amarela na dengue 
classica e as suas formas graves na dengue hemorra- 
gica. Sua distribuiqao e predominantemente urbana e 
costuma apresentar um quadro mais importante de 
dores generalizadas, sem a ocorrencia de dano renal. 


Diagnostico laboratorial 

Compreende o diagnostico virologico, sorologico, 

histopatologico e outros exames 42,59 : 

■ diagnostico virologico: identifka-se o virus amarilico 
por imunofluorescencia indireta (IFI) usando-se anti- 
corpos monoclonais em culturas celulares com mate¬ 
rial do paciente apos 5 a 7 dias de sua inoculaqao. Nos 
casos fatais sem diagnostico, pode-se tentar seu isola- 
mento por imuno-histoquimica ou reaqao em cadeia 
da polimerase de fragmentos hepaticos, pois outros te- 
cidos geralmente propiciam resultados negativos; 

■ diagnostico sorologico: a preferencia e pelo MAC- 
-Elisa em IgM, que oferece resultado rapido apos o 
quinto dia de doenqa por ate tres meses. Deve-se ter 
cuidado na interpretaqao deste exame quando o pa¬ 
ciente tiver sido vacinado recentemente contra febre 
amarela, pois ha tambem elevaqao de IgM por este 
procedimento; 

■ diagnostico histopatologico: 

figado: esteatose e necrose medio-zonal com corpus- 
culos citoplasmaticos (de Councilman) e corpuscu- 
los nucleares (de Magarinos) 59,119 (Figura 8.3.10); 
rins: necrose importante do epitelio tubular, com 
alteraqoes glomerulares insignificantes 59,119 ; 
outros exames: leucograma de discreta leucocitose 
inicial, com neutrofilia e leucopenia com linfocito- 
se apos terceiro ou quarto dia. Durante o curso da 
doenqa, ha tendencia de desvio a esquerda e eosi- 
nopenia. Elevaqao importante no sangue de: tran- 
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saminases (em geral, acima de 1.000 U), bilirrubi- 
nas, colesterol, fosfatase alcalina, ureia e creatinina. 
Na urina, verificam-se proteinuria, hematuria e ci- 
lindruria, podendo haver baixa densidade. No coa- 
gulograma, notam-se aumento dos tempos de pro- 
trombina, tromboplastina parcial e coagulapao, 
alem da diminuipao de todos os fatores de coagula- 
pao. Na CIVD, a queda e mais intensa, do fator VIII 
e do fibrinogenio, associada com plaquetopenia. 


Tratamento 

Nao ha tratamento especifico. Nas formas leves e 
moderadas, o combate as dores com analgesicos (geral- 
mente, paracetamol) e a febre e suficiente 42,59 . 

Nas formas graves, deve-se cuidar das seguintes 
complicates: insuficiencia hepatica, cardiaca com cho- 
que, renal e hemorragias. Nessas situates, recomenda- 
-se a monitoraqao dos sinais vitais com curtos interva¬ 
ls, podendo haver necessidade de avaliar a pressao 
venosa central. 

Entre outros cuidados, devem-se prevenir a hipogli- 
cemia, com solutes hipertonicas, a azotemia, suspen- 
dendo-se a ingesta proteica, e a lesao dos hepatocitos, 
aumentando-se a perfusao e a oxigenaqao dos pacientes. 
Devem-se evitar, tambem, a hipervolemia nas oligurias/ 
anurias, que acarreta danos cardiacos com uso de diure- 
ticos no fluxo renal baixo (azotemia pre-renal), ou dia- 
lises na necrose tubular aguda. Para as hemorragias, re- 
comenda-se o uso de plasma ou sangue fresco e nas 
digestivas, acrescenta-se lavagem gastrica com infusao 
venosa de cimetidina. 


Profilaxia 

Estabelece-se pela vacinaqao, combate ao vetor ur- 
bano e educaqao em saude para a comunidade 84,85 . 

A vacinaqao e a medida preventiva mais eficiente 
contra a febre amarela. E feita com a cepa de virus vivos 



Figura 8.3.10 Corte histologico de figado de paciente 
com febre amarela: intensa rea^ac inflamatoria com citolise. 


atenuados, denominada 17D. A vacina e aplicada apar- 
tir dos nove meses de idade, embora na condiqao ex- 
cepcional de uma epidemia pode ser utilizada aos seis 
meses, sempre com reforqos a cada 10 anos 120 . Apesar 
de constar no calendario de vacinaqao de rotina, a vaci¬ 
na vinha sendo aplicada em determinadas condicoes 
epidemiologicas, somente em residentes e viajantes de 
areas endemicas, de transiqao e de risco potencial 120 . 
Com o aumento, no Brasil, da area de circulate do vi¬ 
rus amarilico e dos casos de febre amarela nos ultimos 
anos, associados a grande dispersao do Aedes aegypti 
nas cidades de todo o pais, estudou-se ate a possibilida- 
de de indicar a vacina a todos os habitantes do territo- 
rio nacional, em medida semelhante a adotada em inu- 
meros paises africanos. A partir do deslocamento do 
virus no sentido leste e sul (2007/2008), inclusive com 
novos locais comprometidos onde nao havia circulate 
do virus ha muitas decadas, o MS resolveu incluir na 
area de recomendaqao da vacina o restante do estado de 
Minas Gerais (sul do estado) e expandir o numero de 
municipios dos estados de Sao Paulo, Parana, Santa Ca¬ 
tarina e Rio Grande do Sul, ampliando em 330, abran- 
gendo 3.523 municipios com populaqao estimada em 
8.596.106 habitantes (Figura 8.3.11). Ao mesmo tempo 
levando em considerate a falta de evidencia de circu¬ 
late viral no ecossistema, corredores ecologicos, tran- 
sito de pessoas e trafico de animais,resolveu retirar da 
area considerada de risco potencial para area indene o 
sul da Bahia e norte do Espirito Santo (Figura 8.3.11). 
Portanto, ficou estabelecido de 2008 para ca os estados 
com recomendato da vacinapao: Acre, Amapa, Ama¬ 
zonas, Para, Rondonia, Roraima, Distrito Federal, 
Goias, Tocantins, Mato Grosso do Sul, Mato Grosso, 
Minas Gerais e parte dos estados do Piaui, Bahia, Sao 
Paulo, Parana, Santa Catarina e Rio Grande do Sul. Nao 
foram registradas novas epizootias ou casos humanos 
na regiao, do final de 2009 para inicio de 2010 e do fi¬ 
nal de 2010 para inicio de 2011. 

Geralmente, as vacinas contra a febre amarela nao 
produzem reaqoes adversas; quando estas acontecem, 
costumam ser no local da aplicaqao: dor e hiperemia. As 
manifestaqoes sistemicas sao raras, principalmente a ana- 
filaxia, na propon;ao de 1:1.000.000 de vacinados; e ence- 
falites, com 1:17.000.000 121 . Apesar disso, a partir de 1996 
ate 1998 foram relatados nos Estados Unidos quatro casos 
com tres obitos e de 1999 ate 2007, oito casos com sete 
obitos no Brasil, totalizando 12 casos, entre centenas de 
milhoes de doses aplicadas, de uma reacao adversa grave, 
provocada por invasao visceral maciqa do virus vacinal, 
em individuos sem imunodeficiencia grave e sem haver 
mutaqao viral 122,123 . O fenomeno esta sendo considerado 
sob a hipotese de reaqao idiossincrasica de natureza indi¬ 
vidual, necessitando de novos estudos para melhor juizo. 
Em decorrencia das reaqoes adversas a vacina, que po- 
dem ser graves, tem havido tentativas que se mostram po- 
sitivas, da utilizaqao de virus inativado por meio da im- 
plantaqao dos genes produtores de sua proteina principal, 
em folhas vegetais. A vacina e contraindicada principal¬ 
mente em reaches anafilaticas ao ovo e derivados e em si- 
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tuapoes de imunodeficiencia: imunodeficiencia congeni¬ 
ta, neoplasias, pacientes sintomaticos de HIV e em uso de 
terapeutica imunossupessora. 

O combate ao vetor pelos metodos fisicos e quimi- 
cos, com a ajuda da populapao nas areas urbanas para 
redupao de criadouros de Aedes, embora seja importan- 
te, apresenta dificuldades, sobretudo nos paises tropi- 
cais, em razao das conduces de moradia e educapao das 
comunidades e o volume reduzido de verbas aplicadas 
na Saude Publica 85 . 


Oropouche 

Foi indentificado em humanos pela primeira vez em 
1955. Dos arbovirus da Amazonia, este e o mais isolado 
de casos humanos, sendo a principal doenpa febril da re- 
giao. Nas ultimas decadas, extensas epidemias tem sido 
registradas na area, incluindo Belem e Manaus, com 
maior incidencia no Para, com centena de milhares de 
casos 7,16 . A primeira epidemia foi descrita em 1961, na 
cidade de Belem, com 11.000 casos registrados. Depois 
disso, mais de 30 epidemias foram detectadas, estiman- 
do-se em mais de 500.000 mil pessoas atingidas na 
Amazonia e Regiao Centro-Oeste. Seu aparecimento 
fora do Brasil e considerado raro, como ocorreu no 
Peru 124 . A maior incidencia e de janeiro a junho na 
Amazonia, com a maior presenpa do Culicoides paraen- 
sis (maruim), quando o indice pluviometrico e maior. O 
ciclo da doenpa e urbano e silvestre, sendo que o ma¬ 


ruim participa do primeiro isoladamente e do segundo 
junto com outros mosquitos 28 . 

O quadro clinico e febril e, mais raramente (5%), fe¬ 
bril com exantema de torax e membros, acompanhado 
de cefaleia, astenia, mialgia, artralgia e outras manifes- 
tapoes sistemicas. Alguns dias apos o termino da febre 
costuma-se observar a recorrencia dos sintomas, em ge- 
ral de menor intensidade, podendo a astenia e a cefaleia 
durarem varias semanas. Alguns pacientes desenvolvem 
um quadro grave de meningite linfoplasmocitaria, recu- 
perando-se completamente sem sequelas 125 . 

O oropouche esta incluido sorologicamente no gru- 
po Simbu, da classificaqao de Casals, e na de proprieda- 
des fisico-quimicas na familia Bunyaviridae, genero 
Bunyavirus. 

Mayaro 

Algumas epidemias ja foram detectadas por este ar¬ 
bovirus na Amazonia, duas delas no Estado do Para, em 
1955 e 1978 60 . Ultimamente mais dois surtos foram des- 
critos em povoados vizinhos, no meio da floresta; o pri¬ 
meiro em 1991 no municipio de Benevides e o outro em 
fevereiro de 2008 em Santa Barbara, proximos a Belem. 
No ultimo, 33 pacientes sintomaticos foram estudados: 
febre (100%) - artralgias (89%) - mialgias (75%) - cefa¬ 
leia (64%) - edema articular (58%) - exantema (49%) e 
dor retro-ocular (44%). A sintomatologia encontrada e 
condizente com a dos surtos anteriores. A doenqa nun- 
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ca foi notificada em regioes metropolitanas e ate hoje os 
casos estao restritos a Regiao Amazonica. Anticorpos 
IH tem sido encontrados em toda essa regiao, indicando 
a grande dissemina^ao do virus, com indices gerais de 
21%, e de 62% nas tribos de Pari-cachoeira. Tem sido 
responsavel por epidemias conjuntas com febre amare- 
la, pois ambos apresentam o mesmo ciclo de manuten- 
qao na natureza: macaco, mosquito Haemagogus. Os 
quadros clinicos costumam apresentar-se com febre in- 
diferenciada ou com febre, exantema e artralgias mais 
frequentes nas extremidades 60,73,126 . E um alfavirus da 
familia Togaviridae, do grupo A, transmitido por mos¬ 
quitos. Foi incluida pelo MS como doenqa de notifica- 
qao compulsoria. 

Rocio (Roc) 

Foi isolado em 1975 no vale do Ribeira (Sao Pau- 
1 0 )i9,5i,7i. Produziu epidemia no Vale do Ribeira a partir 
de 1975 por mais dois anos, com cerca de 1.000 casos, 
taxa de letalidade em torno de ( 10 %) e sequelas moto- 
ras. Silenciou-se desde entao, nao ocorrendo mais casos 
humanos, nao se sabendo o motivo para tal comporta- 
mento, pois existe comprovaqao da permanencia do vi¬ 
rus, possibilitando o retorno de epedemias no pais. 
Alem da capacidade de produzir epidemias, provoca en- 
cefalite com alta letalidade, principalmente em crianqas, 
podendo atingir 20% dos casos. Apos incubaqao de 10 
dias, apresenta-se abruptamente, com febre elevada, 
prostraqao, mialgias e vomitos. Apos este inicio, instala- 
-se quadro neurologico: sinais meningeos, alteraqoes de 
consciencia, alteraqoes motoras com disturbios da mar- 
cha e de equilibrio, alteraqoes de reflexos profundos e 
presenqa de reflexos patologicos, dislalia e convulsoes 70 . 
Alteraqoes liquoricas sao encontradas: aumento de pro- 
teinas e linfomononucleares. Embora nao se conheqam 
bem todos os seus vetores, os mosquitos tem sido res- 
ponsabilizados e as aves silvestres sao seus hospedeiros. 
O agente etiologico e um flavivirus do grupo B, como 
sao o virus Den e o virus amarilico. 


■ Resumo 

Este capitulo aborda, em sua primeira parte, resumi- 
damente, as arboviroses, destacando genericamente a 
composicao fisico-quimica e antigenica dos inumeros vi¬ 
rus envolvidos, permitindo sua classificaqao, apontando 
seus ciclos de transmissao, valorizando cada um de seus 
hospedeiros, sua sazonalidade e territorialidade, incluin- 
do o Brasil, com destaque para a regiao amazonica. 

Apresenta ainda, em seguida, as caracteristicas clini- 
cas das arboviroses tao diversificadas, com varios tipos vi- 
rais determinando manifestaqoes clinicas semelhantes e o 
mesmo tipo sorologico, manifestaqoes clinicas diferentes, 
desde quadros assintomaticos ate febre isolada ou acom- 
panhada de exantema, hemorragias, choque e compro- 


metimento do SNC, orientando seu diagnostico e as li- 
nhas gerais de sua prevenqao e tratamento. 

Na segunda parte, estuda com mais detalhes os as- 
pectos relatados anteriormente, agora relacionados as 
arboviroses consideradas mais importantes no Brasil: 
dengue, febre amarela, oropouche, mayaro e rocio. Re- 
lata-se a circulaqao, a partir de 2010 , dos quatro soroti- 
pos do virus da dengue, Den 1, Den 2, Den 3 e Den 4. 
Reconhece-se o fato de ela ter se tornado endemica, 
com riscos de novas grandes epidemias, principalmen¬ 
te no momento, em razao da reintroduqao recente, em 
2010, do Den 4, ja com grande circulaqao no Brasil, 
cuja populaqao encontra-se suscetivel a ele, em decor- 
rencia de fatores socioeconomico e culturais e de falhas 
evidentes do Serviqo Publico de Saude. Apresenta-se o 
estagio atual, em 2012 , do desenvolvimento de algumas 
vacinas em seu combate, com resultados promissores a 
curto prazo, soluqao fundamental em seu controle e er- 
radicaqao. Tambem se avalia a dificuldade no combate 
as larvas do Aedes aegypti por varios fatores: resistencia, 
baixa residualidade e baixa produqao dos inseticidas, 
entre outros. Com relaqao a febre amarela, enfatizam-se 
o aumento da area silvestre atingida, o que levou o MS, 
a partir de 2008, a aumentar os locais da vacinaqao no 
leste e sul do pais e o risco da reurbanizacao da doenqa 
em razao das alteracoes ecologicas sofridas no meio 
ambiente, tambem em decorrencia da presen 9 a maciqa 
do Aedes aegypti nas cidades de todo o pais e a possibi- 
lidade, sempre presente, do Aedes albopictus, dissemi- 
nado em zonas urbanas e silvestres, reintroduzir o virus 
amarilico nas cidades. Apresenta-se as alteracoes recen- 
tes da vacina de virus vivos contra febre amarela capa- 
zes de produzir reaqoes viscerotopicas graves e fatais e 
a tentativa de se produzir vacinas com fragmentos de 
virus inativados para evitar completamente esse tipo de 
reaqao. 

O virus oropouche e mostrado como um agente 
quase exclusivo da regiao amazonica urbana e silvestre, 
onde costumam produzir grandes epidemias, caracteri- 
zadas, geralmente, por febre e exantema, raramente com 
meningite linfoplasmocitaria, de evoluqao benigna sem 
sequelas. O mayaro e apresentado como um virus de 
grande disseminaqao na regiao amazonica, com sorolo- 
gia altamente positiva na populaqao da regiao e algumas 
epidemias caracterizadas por quadros clinicos febris in- 
diferenciados ou com febre acompanhada de exantema 
e artralgias, principalmente de extremidades. Por fim, 
ao virus rocio e dada grande importancia fora da regiao 
amazonica, ja tendo sido referidas algumas epidemias 
no estado de Sao Paulo. Desencadeia uma arbovirose de 
comportamento grave, pois costuma resultar em qua¬ 
dros de encefalites com alta taxa de letalidade, principal- 
mente em crianqas. 
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■ Introdugao 

A doenga de Chagas, parasitose causada pelo Trypa¬ 
nosoma cruzi, e endemica em 21 paises da America La¬ 
tina, atingindo cerca de 10 milhoes de pessoas 1 . A doen- 
9 a gera elevado custo socioeconomico ao setor publico, 
traduzido pelo sofrimento dos pacientes e familiares, 
absenteismo laboral, necessidade de procedimentos me¬ 
dicos e utilizagao de tecnologias diagnosticas e terapeu- 
ticas complexas, alem de aposentadoria precoce por in- 
validez e anos de vida perdidos. 

O controle da doenga de Chagas sempre enfocou, 
especialmente, a erradicagao do principal vetor trans- 
missor, o Triatoma infestans, e o controle dos servigos de 
hemoterapia. Desde a decada de 1980, quando os pro- 
gramas de controle do vetor tornaram-se efetivos e com 
ampla cobertura, a transmissao vetorial da doenga vem 
perdendo a sua importancia, e praticamente vem desa- 
parecendo os casos agudos, transmitidos por essa via, 
em todo o pais, com interrupgao dessa transmissao em 
nove dos onze estados originalmente endemicos para o 
T. infestans 2 . Entretanto, diante da possibilidade de rein- 
trodugao do T. infestans com as migragoes e da presen- 
ga em diversas localidades de outras especies vetoras, 
como T. sordida e P. megistus, a vigilancia deve ser con¬ 
tinual 

Minas Gerais recebeu o certificado da Organizagao 
Mundial da Saude/Organizagao Pan-Americana da Sau- 
de (OMS/Opas), em 2001, de erradicagao do Triatoma 
infestans, principal responsavel pela expansao da ende- 
mia. Em relagao ao controle da transmissao transfusio- 
nal, atualmente, nos paises endemicos da America Lati¬ 
na, com excegao da Bolivia, os Servigos de Hemoterapia 
sao obrigados a realizar triagem sorologica para T. cruzi 
em todos os candidates a doadores de sangue. 

Com a eliminagao do principal vetor e o controle 
do sangue, outros mecanismos de transmissao da 


doenga de Chagas sao colocados em evidencia e, no 
momenta, a via vertical (mae-filho), no Brasil, passou 
a ser considerada a principal forma de transmissao da 
infecgao chagasica. 

A doenga de Chagas aguda e de notificagao obriga- 
taria. 


■ Etiopatogenia 

O Trypanosoma cruzi, parasita flagelado da familia 
Trypanosomatidae, caracteriza-se por possuir um unico 
flagelo e cinetoplasto. Apresenta em seu ciclo tres for¬ 
mas evolutivas, identificadas pela posigao do cinetoplas¬ 
to em relagao ao nucleo da celula e a emergencia do fla¬ 
gelo: tripomastigota (forma infectante), epimastigotas 
(forma de multiplicagao do parasita no vetor ou em cul- 
turas) e amastigotas (forma de multiplicagao dentro das 
celulas hospedeiras). 

Estudos de caracterizagao bioquimico-molecular do 
parasita permitiram o reconhecimento de tres grupos 
distintos, denominados zimodemas (populagao com o 
mesmo perfil de isoenzimas): zimodemas I e III, consti- 
tuido de amostras procedentes do ciclo silvestre e zimo- 
dema II, representado por amostras do ciclo domiciliar. 
As populagoes de T. cruzi podem ser divididas em duas 
linhagens filogeneticas maiores: T. cruzi I (correspon- 
dente aos zimodemas I e III) e T. cruzi II (corresponden- 
te ao zimodema II) 4,5 . 

A tripanossomiase americana pode ser transmitida 
ao homem por 1,2,6 : (a) via vetorial - contato direto com 
as fezes/urina do vetor contaminadas com o protozoa- 
rio; (b) transfusao de sangue; (c) via transplacentaria. 
Outros mecanismos sao considerados ocasionais: (d) 
transplantes de orgaos; (e) acidentes de laboratorio; (f) 
via oral. A transmissao por meio do leite humano e uma 
via possivel, mas extremamente improvavel. 
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A transmissao vertical esta associada com grau de 
parasitemia e caracteristicas da cepa nas maes infecta- 
das 4 ' 6 , fatores placentarios, obstetricos e da imunidade 
e nutriqao maternas 6 " 9 , mas estes ultimos ainda sao 
pouco conhecidos 10 . A transmissao congenita do tripa- 
nossoma parece ser maior quando a mae esta exposta 
a reinfecqoes frequentes e alta parasitemia. Estudo en- 
controu correlaqao entre o PCR positivo para T. cruzi 
no sangue durante a gravidez e a ocorrencia de trans¬ 
missao vertical do parasita (p = 0,0046) u . Embora se- 
jam raros os relatos de gestantes com infecqao chagasi- 
ca aguda, Moretti et al. 9 relatam o achado de maes com 
infecqao aguda, parasitemia elevada e filhos nao infec- 
tados. Com o controle da transmissao vetorial, certa- 
mente havera menor indice de reinfecqoes nas gestan¬ 
tes, com provavel reduqao da morbidade e da 
mortalidade da infecqao congenita 7 . 

Durante a gravidez, com o objetivo de nao rejeitar o 
feto, ocorre depressao transitoria da imunidade media- 
da por celula, o que pode resultar em maior suscetibili- 
dade a infecqao. Estudo realizado na Bolivia encontrou 
produqao de interferon-gama (IFN-gama) reduzida em 
maes infectadas que transmitiram a infecqao para o feto. 
Tambem encontrou relaqao significativa entre a menor 
produqao de IFN-gama com a baixa idade materna (p = 
0,0043) e pequeno numero de gestaqoes anteriores (p = 
0,027) 8 . A gravida coinfectada com HIV apresenta risco 
aumentado de transmissao congenita do tripanossoma, 
com maior morbidade e mortalidade perinatal 12 . 

Como a presenqa de amastigotas e alteraqoes im- 
portantes da placenta nao foram associadas com infec- 
qao do feto em muitos casos, infecqao placentaria nao e 
sinonimo de infecqao fetal 13 . 

■ Epidemiologia 

A infecqao chagasica era, originalmente, uma zoo¬ 
nose, com o protozoario circulando entre vetores e re- 
servatorios silvestres (gambas, ratos, tatus). A aproxima- 
qao do homem desse ambiente, por fatores bioecologicos 
e politico-sociais, permitiu a infecqao humana pelo pa¬ 
rasita, constituindo-se a infecqao chagasica em uma an- 
tropozoonose. Os transmissores do T. cruzi sao insetos 
da classe Hemiptera, hematofagos, de habitos noturnos 
e voo de pequeno alcance, conhecidos popularmente 
como barbeiros ou chupoes. 

Dentre as inumeras especies (mais de 120), o mais 
importante transmissor para o homem, principalmente 
por sua capacidade de domiciliaqao, e o Triatoma infes- 
tans. Durante o repasto sanguineo em hospedeiros in- 
fectados pelo parasita, estes insetos ingerem formas cir¬ 
culates (tripomastigotas). Estas se transformam, no 
seu tubo digestivo, em epimastigotas, que se perpetuam 
por toda a existencia do vetor (um a dois anos), e atin- 
gem o reto, no qual se diferenciam em tripomastigotas 
metadclicos, que sao eliminados com as dejeqoes (fezes 
e urina) do inseto, apos o repasto sanguineo. 


No homem suscetivel, a forma tripomastigota pode 
introduzir-se em varias celulas: musculo liso e estriado, 
macrofagos, celulas epiteliais, fibroblastos. Apos pene- 
traqao na celula hospedeira, o tripomastigota diferen- 
cia-se em amastigota e inicia sua divisao intracelular. Na 
celula preenchida, ocorre a transformacao de amastigo¬ 
tas em tripomastigotas e, quando a celula se rompe, 
ocorre liberaqao desta ultima forma na corrente circula- 
toria, de onde invade outras celulas e tecidos, podendo 
infectar os insetos vetores. 

A intensa parasitemia observada no hospedeiro hu- 
mano durante a fase aguda pode leva-lo a morte ou, 
como ocorre na maioria das vezes, a uma parasitemia 
subpatente so detectada por exames parasitologicos 
(fase cronica). Na Figura 8.4.1, observa-se o esquema da 
historia natural da infecqao chagasica humana. 

Transmissao congenita 

A gestante com infecqao aguda ou cronica pode 
transmitir a infecqao ao feto em qualquer periodo da ges- 
taqao, ate mesmo no primeiro trimestre, quando o trofo- 
blasto e mais espesso e, ate no canal do parto, pelo conta- 
to das mucosas do feto com o sangue da mae infectada. 

A prevalencia da infecqao chagasica em gestantes, 
principal fator de risco para a infecqao congenita, varia 
de 2 a 51% em areas urbanas e de 23 a 81% nas areas 
rurais da America Latina 11 . No Brasil, essa prevalencia 
varia entre 0,3 e 33% (WHO, 1991) e, em Minas Ge- 



Figura 8.4.1 Esquema da historia natural da doen^a de 
Chagas humana 14 . 
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rais, Gontijo et al. (1998) 15 , ao analisar 18.443 amostras 
de sangue do Programa de Triagem Neonatal, encon- 
traram taxa de 1% de puerperas chagasicas. Utilizando 
a mesma metodologia, em 2005 a 2007 foram analisa- 
das 63.673 amostras, e encontrada prevalencia de 
0,5%, com amplas oscilagoes da prevalencia da infec¬ 
gao chagasica em puerperas no Estado (0 a 23,5%), 
com 14 municipios apresentando prevalences supe- 
riores a 7,5%. 

A taxa de transmissao da infecgao chagasica da mae 
infectada para o filho varia de 1 a 18,5% na maioria dos 
estudos, de acordo com a metodologia utilizada, poden- 
do ser ainda maior em algumas regioes 8,12,16 . Estima-se 
que, atualmente, na Argentina, os casos congenitos sao 
ate dez vezes mais frequentes que os quadros agudos de- 
correntes da transmissao vetorial 3 . 

No Brasil, a taxa de transmissao varia de 1 a 4%, 
sendo em Minas Gerais, de 1,7% em 1997 e, de 2005 a 
2007, de 0,2% 17 . A redugao observada na prevalencia da 
infecgao em puerperas e no risco de transmissao verti¬ 
cal e resultado, provavelmente, do controle da transmis¬ 
sao vetorial no Estado. Mas, a existencia, ainda, de um 
numero significativo de mulheres infectadas em idade 
reprodutiva, muitas com idade inferior a 19 anos 17 , faz 
com que a infecgao congenita pelo T. cruzi permanega 
como um problema de saude publica, nos paises latino- 
-americanos, pelo menos nos proximos 30 anos, quando 
se espera que o numero de mulheres infectadas em ida¬ 
de fertil seja reduzido significativamente 17 . 

■ Manifestagoes Clmicas 

Fase aguda 

Na infecgao adquirida por transmissao vetorial, o 
periodo de incubagao e de 8 a 10 dias e, na transfusio- 
nal, de ate 100 dias. A doenga aguda pode ser inaparen- 
te (maioria) ou manifestar-se com sinais de porta de en- 
trada (chagoma) e sinais sistemicos, principalmente 
febre, linfadenomegalia, hepatoesplenomegalia e mio- 
cardite aguda, apresentando maior morbidade e letali- 
dade nas criangas pequenas (19,8% entre zero e dois 
anos de idade) 17 . A meningoencefalite e incomum. 

Entre os sinais de porta de entrada, destacam-se o 
sinal de Romana, que consiste em edema bipalpebral 
elastico e indolor, e o chagoma de inoculagao, pequena 
lesao maculonodular eritematosa e pouco dolorosa, que 
evolui para lenta regressao. A fase aguda geralmente 
evolui de forma benigna e persiste por 4 a 12 semanas, 
ao fim da qual se observa desaparecimento da febre e da 
parasitemia detectada pelos metodos diretos, queda dos 
titulos de IgM e elevagao de IgG, instalando-se a fase 
cronica da doenga. Na vigencia de imunossupressao, por 
doenga de base ou uso de medicamentos, pode ocorrer 
reativagao da tripanossomiase, sendo necessario pronto 
diagnostico e tratamento etiologico. 

A infecgao da crianga durante a gestagao pode levar 
a alteragoes importantes em seu crescimento, as quais 


predispoem ao aborto, morte fetal, prematuridade e des- 
nutrigao fetal 7,10,16 . Na maioria dos estudos, 50 a 90% 
dos recem-nascidos infectados nascem assintomaticos, 
nao havendo um perfil clinico unico da doenga de Cha¬ 
gas congenita, o que reforga a necessidade do diagnosti¬ 
co laboratorial 1 . 

Uma pequena parte das criangas infectadas pode 
apresentar um quadro clinico comum a outras infecgoes 
congenitas, sendo mais comumente encontrados: hepa¬ 
toesplenomegalia (18%), sepse (7%), miocardite (4%), 
hepatite (4%), meningoencefalite (3%), edema (1,4%), 
febre, anemia e ictericia 16 . A fundoscopia foi normal em 
34 casos congenitos estudados na Argentina 11 , embora 
experimentalmente sejam relatadas catarata, hemorra- 
gias retinianas e opacificagoes vitreas 19 . A infecgao ma- 
terna pelo T. cruzi nao parece afetar o crescimento in- 
trauterino e a maturidade dos fetos nao infectados 
congenitamente 20 . 

Fase cronica 

A maioria dos casos agudos nao tratados evolui para 
a forma cronica indeterminada (presenga do parasita - 
avaliado pela sorologia e/ou metodos parasitologicos in- 
diretos na ausencia de sinais e sintomas) que pode per¬ 
sists por toda a vida e, excepcionalmente, evoluir para a 
cura 18 . Raramente, os casos agudos podem evoluir para 
uma forma subaguda, na forma de cardiopatia grave, 
com alta mortalidade. 

Uma pequena parte dos casos agudos pode evoluir 
inicialmente para a forma cronica indeterminada e, 
posteriormente, para alguma forma clinica, geralmen¬ 
te 10 a 20 anos apos a fase aguda, sendo mais frequen- 
te a cardiopatia cronica (30 a 40% dos casos), seguida 
das formas digestivas, esofagopatia e colopatia (mega- 
visceras) ou formas associadas. A cardiopatia chagasi¬ 
ca ocorre mais comumente em individuos entre 20 e 50 
anos de idade, geralmente 10 a 30 anos apos a infecgao 
pelo T. cruzi. 

Na maioria dos casos, os pacientes sao assintomati¬ 
cos (cardiopatia chagasica silenciosa ou forma cardiaca 
inicial), sem cardiomegalia e apresentando somente dis- 
turbios na formagao ou condugao do estimulo cardiaco 
(bloqueio de ramo direito, hemibloqueio e outros). To- 
davia, cerca de 1/3 das mortes subitas associadas com 
doenga de Chagas ocorre nesses pacientes. A cardiopatia 
chagasica sintomatica representa uma forma mais avan- 
gada da doenga, geralmente se apresentando com insufi- 
ciencia cardiaca, arritmias e fenomenos tromboemboli- 
cos. A evolugao desses casos pode ser interrompida pela 
ocorrencia de morte subita. 


■ Diagnostico 

O diagnostico etiologico envolve o encontro do pa¬ 
rasita e/ou dos anticorpos desenvolvidos pelo hospedei- 
ro, variando conforme a fase da doenga. 
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Alem do diagnostico etiologico, na fase cronica da 
doenga, devem ser investigados os comprometimentos 
espedficos, de acordo com a avaliagao clinica, por meio 
de exames de imagem e eletrocardiografico. 

Fase aguda 

Na infeegao aguda, observam-se alteragoes inespe- 
cificas como leucocitose, embora possam ocorrer leuco- 
citometria normal ou leucopenia; linfocitose e linfocitos 
atipicos; velocidade de hemossedimentagao aumentada; 
proteina C reativa positiva; hipoalbuminemia e hiperga- 
maglobulinemia alfa-3 e gama. 

Diagnostico parasitologico 

As formas tripomastigotas do parasita podem ser de- 
monstradas em exame direto do sangue ao microscopio, 
entre lamina e laminula. Metodos de concentragao do 
parasita, como micro-hematocrito e metodo de Straut 
aumentam as chances de diagnostico na fase aguda. Nos 
locais onde esses exames nao estao disponiveis pode-se 
realizar o exame direto em gota espessa. A sensibilidade 
dos metodos parasitologicos indiretos, como xenodiag¬ 
nostico e hemocultura, nessa fase, e superior a 80%. A de- 
tecgao do DNA do parasita por meio da reagao em cadeia 
da polimerase apresenta grande sensibilidade e especifi- 
cidade, mas ainda esta restrita a laboratories de pesquisa. 

O diagnostico dos recem-nascidos infectados pode 
ser feito pelo encontro do tripanosoma em exames de 
sangue (exame a fresco, micro-hematocrito, etc.), mas, 
apesar de sua simplicidade, esses metodos requerem a 
presenga de um tecnico experiente para visualizar o T. 
cruzi com seu movimento caracteristico. Pode ser reali- 
zado em sangue do cordao umbilical ou sangue periferi- 
co nos primeiros dias de vida. 

A hemocultura e o xenodiagnostico tem limitagoes 
por necessitarem de grande volume de sangue e demo- 
rarem de 30 a 60 dias para a liberagao dos resultados. A 
identificagao do DNA do parasita pela reagao em cadeia 
da polimerase e um metodo promissor, mostrando-se 
vantajoso em relagao as tecnicas convencionais, para o 
diagnostico precoce da infeegao congenita e para o con- 
trole de cura das criangas submetidas a terapia 21,22 . 

Diagnostico soroldgico 

A presenga de anticorpos IgM anti -Trypanosoma 
cruzi no sangue periferico e indicativa da fase aguda, 
principalmente se associada a alteragoes clinicas e epi- 
demiologicas sugestivas, mas nao e utilizada rotineira- 
mente, em razao de dificuldades tecnicas (falta de kits 
comerciais e dificuldade para controles positivos) e da 
possibilidade de falso-positivos. A pesquisa de IgG apre¬ 
senta resultados negativos ou duvidosos nas primeiras 
semanas da doenga. 


A transmissao congenita deve ser considerada em 
criangas nascidas de mae com sorologia positiva para T. 
cruzi. Para confirmagao, e necessario identificar o para- 
sito no sangue do recem-nascido e/ou anticorpos de ori- 
gem nao materna (apos oito meses de idade) 17 , desde 
que excluidos os outros mecanismos de transmissao, es- 
pecialmente transfusional e/ou vetorial. 

Os anticorpos IgG espedficos podem ser identifica- 
dos por tecnicas sorologicas convencionais: imunoensaio 
enzimatico (Elisa), hemaglutinagao indireta (HAI) e imu- 
nofluorescencia indireta (IFI) ou metodologias nao con¬ 
vencionais, que utilizam antigenos recombinantes. 

Fase cronica 

Diagnostico parasitologico 

Apesar da baixa parasitemia, os metodos parasitolo¬ 
gicos indiretos (hemocultura e xenodiagnostico) ainda 
podem ser utilizados na fase cronica da doenga, com 
sensibilidade em torno de 50%, embora nao sejam dis¬ 
poniveis em laboratories clinicos. A deteegao do DNA 
do parasita por meio da reagao em cadeia da polimera¬ 
se pode ser util para os casos com sorologia duvidosa e 
para controle de cura, apos tratamento 21,22 . 

Diagnostico soroldgico 

Para o diagnostico soroldgico da infeegao chagasica 
cronica, e necessario o resultado positivo da pesquisa de 
IgG por pelo menos duas tecnicas sorologicas de princi- 
pios diferentes realizadas simultaneamente. Recomenda- 
-se a utilizagao de tecnicas convencionais ou a combina- 
gao de uma convencional com uma nao convencional. Os 
testes convencionais (Elisa, IFI, HAI) estao em uso desde 
1975, com enorme experiencia acumulada em todos os 
paises. Como a presenga de anticorpos anti- T. cruzi ocor- 
re em niveis superiores a 98%, os resultados sorologicos 
apresentam alta sensibilidade e especificidade. 

O teste de fixagao de complemento, reagao de Guer- 
reiro e Machado, nao deve ser utilizado em razao da sua 
baixa sensibilidade. Os resultados podem ser qualitativos 
ou quantitativos, sendo estes ultimos muito uteis para ava- 
liagao de cura apos tratamento. Nao se observa correlagao 
entre os titulos de anticorpo e o nivel de parasitemia. 

Reativaqao na imunodepressao 

Em individuos coinfectados com doenga de Chagas 
e HIV ou portadores de outras formas de imunossupres- 
sao (neoplasias hematologicas, quimioterapia antineo- 
plasica, transplantados), pode ocorrer reativagao da in¬ 
feegao chagasica cronica, com manifestagoes mais graves 
do que as geralmente observadas na infeegao primaria, 
com predominio de miocardite e meningoencefalite. 
Nesses casos, embora na fase cronica o numero de para- 
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sitas circulantes geralmente seja maior e o diagnostico 
etiologico baseie-se na visualizaqao do parasito em san- 
gue periferico, liquor ou outros liquidos corporais (exa- 
mes parasitologicos diretos). A reaqao em cadeia da po- 
limerase podera ser realizada no liquor, caso os exames 
diretos sejam negativos. A negatividade dos testes para¬ 
sitologicos nao exclui a possibilidade de reativaqao da 
doenqa de Chagas. 

Diagnostico diferencial 

Na fase aguda, adquirida por via vetorial, o diagnos¬ 
tico diferencial deve ser feito com a sindrome mononu- 
cleosica causada pelos virus Epstein-Barr e citomegalo- 
virus e pelo parasita Toxoplasma gondii, alem da hepatite 
viral, infecqao pelos herpes simples e HIV. Devem ser 
lembradas, tambem, a glomerulonefrite difusa aguda, a 
malaria, a febre tifoide, a tuberculose, a leishmaniose vis¬ 
ceral, os linfomas e as leucemias. 

O diagnostico diferencial da infecqao congenita en- 
volve os outros agentes comumente envolvidos e inclui- 
dos no acronimo TORCHS (toxoplasmose, rubeola, ci- 
tomegalovirus, herpes, sifilis e outros). 

■ Tratamento Etiologico 

O tratamento da doenqa de Chagas apoia-se no 
principio de que a patogenia esta relacionada com a 
presenqa do parasita e que a erradicaqao da infecqao 
impediria o aparecimento de lesoes nos orgaos ou o 
agravamento das ja existentes. Portanto, o tratamento 
deve ser instituido em todos os casos de infecqao agu¬ 
da, independentemente da via de transmissao e o mais 
rapido possivel, apos confirmaqao diagnostica. O trata¬ 
mento etiologico nao deve ser instituido em pacientes 
gravidas. 

O tratamento e considerado obrigatorio em todos os 
casos de infecqao congenita, pois apresenta alta eficacia 
e seguranqa para a maioria das crianqas tratadas. Alem 
disso, os estudos mostram indice de cura de ate 100% 
dos casos se o tratamento for iniciado antes de um ano 
de idade 1,23 . Em um estudo realizado no Brasil, randomi- 
zado e duplo-cego, em 1.990 escolares na fase cronica 
inicial da doenqa de Chagas, a eficacia do tratamento 
com benzonidazol (7,5 mg/kg/dia) por 60 dias foi, ini- 
cialmente, de 55,8% 24 . Resultados do seguimento desses 
casos, publicados pelos autores em 2004 25 , tem mostrado 
elevaqao na eficacia do tratamento, com sorologia per- 
sistentemente negativa em 84,7% dos casos. As diferen- 
qas nas respostas terapeuticas devem-se a precocidade 
ou nao da infeccao intrautero, a resposta imune do hos- 
pedeiro, a intensidade, a patogenicidade e a duraqao do 
estimulo antigenico 10 . 

Para crianqas na fase cronica recente, e valido o 
mesmo raciocinio quanto a recomendaqao do trata¬ 
mento na fase aguda. Para a fase cronica de maior du- 


raqao, faltam evidencias do beneficio do tratamento 
etiologico, embora estudos experimentais tenham de- 
monstrado o efeito da quimioterapia especifica na re- 
gressao de lesoes inflamatorias em ratos cronicamente 
infectados 26 . O seguimento, no tempo medio de oito 
anos, de 201 chagasicos cronicos tratados e nao trata- 
dos com benzonidazol, evidenciou a menor frequencia 
de mudanqa de estadio clinico (p < 0,05) no grupo tra- 
tado, principalmente na faixa etaria inferior a 50 anos 
de idade 27 . 

O tratamento e realizado com benzonidazol (unica 
droga disponivel no Brasil) durante dois meses, em ser- 
viqos ambulatoriais que tenham medicos com experien¬ 
ce com o medicamento. Os efeitos colaterais mais ob- 
servados sao as dermatopatias, em menos de 30% dos 
casos, geralmente nao havendo necessidade de suspen- 
sao do tratamento. Os mais graves e raros sao depressao 
medular e neuropatia periferica. 

Em pacientes imunodeprimidos com reativaqao da 
infecqao chagasica, esta indicado o tratamento especifi- 
co convencional por periodo de 60 dias, podendo ser 
prolongado por ate 90 dias na dependence das condi- 
qoes clinicas do paciente. Tem sido recomendada profi- 
laxia secundaria com 2,5 a 5 mg/kg/dia de benzonida¬ 
zol, tres vezes por semana naqueles casos tratados por 
reativaqao seguida de remissao clinica e negativaqao pa- 
rasitologica, quando os niveis de linfocitos T CD4 esti- 
verem < 200 celulas/mm 28 . 

No transplante de orgaos, deve-se investigar se o 
doador ou o receptor tem sorologia positiva, devido ao 
risco de transmissao da infecqao chagasica ou da reati- 
vaqao. Para mais detalhes, podem-se consultar as reco- 
mendaqoes do consenso de tratamento da doenqa de 
Chagas elaborado em 2005 (http://portal.saude.gov.br/ 
portal/arquivos/pdf/consenso_chagas.pdf). 

■ Criterio de Cura 

Para seguimento de cura, na fase aguda da doen- 
qa, sorologias tituladas devem ser realizadas semestral- 
mente, apos o tratamento. Sorologia persistentemente 
negativa em tres ou mais exames subsequentes e con- 
siderada, no momento, o melhor criterio de cura. Tem- 
-se observado que as crianqas nao tratadas permanecem 
com testes sorologicos positivos, em titulos estaveis. As 
crianqas com infecqao chagasica detectada precocemen- 
te, nos primeiros dias ou meses de vida, podem apresen- 
tar negativaqao da sorologia em ate um ano apos o trata¬ 
mento. Resultados negativos nos exames parasitologicos 
sem considerar as reacoes sorologicas nao comprovam 
cura, porque podem refletir periodos de parasitemia 
nula ou baixa. Pelo contrario, um unico exame parasito- 
logico positivo apos o termino do tratamento indica fa- 
lha terapeutica. O uso da tecnica de reaqao em cadeia da 
polimerase abriu uma nova perspectiva no campo diag¬ 
nostico e do controle de cura da infecqao chagasica con¬ 
genita 22,23 . 
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■ Profilaxia 

Como nao e recomendado o tratamento das ges- 
tantes infectadas, a estrategia para controle da doenqa 
de Chagas congenita apoia-se: (1) no diagnostico pre- 
coce das crianqas infectadas, se possivel ao nascimen- 
to, pois quanto mais cedo o tratamento institui-se, me- 
lhor a tolerancia as drogas e a resposta terapeutica 29 ; e 
(2) no controle sistematico e eficiente das vias de 
transmissao da infecqao (principalmente, vetorial e 
transfusional) em areas endemicas, com o objetivo de 
reduzir a prevalencia das mulheres infectadas. Nao ha 
restriqao para amamentaqao nas puerperas com infec- 
qao cronica 17,29 . 

Estrategias de prevenqao da infecqao congenita 

O tratamento especifico da gestante, com as dro¬ 
gas disponiveis atualmente, nao esta indicado por nao 
ser conhecido o risco de teratogenicidade sobre o 
feto, alem de ser baixa a eficacia terapeutica na fase 
cronica da doenqa. Estudo recente sugeriu que o tra¬ 
tamento de mulheres na idade reprodutiva, e nao gra¬ 
vidas, infectadas pelo T. cruzi, independente da fase 
evolutiva da infecqao chagasica, pode diminuir o ris¬ 
co de transmissao vertical, constituindo uma medida 
direta de prevenqao da infecqao congenita 29 . Mas, sao 


necessarios estudos com amostras maiores para con- 
firmar esse achado. As principais estrategias para a 
prevenqao e controle da infecqao congenita sao: o 
controle da transmissao vetorial, o screening sorologi- 
co dos doadores de sangue, e o diagnostico e trata¬ 
mento precoces das crianqas infectadas. 

Programa de diagnostico pre-natal 

A estrategia ideal para o diagnostico precoce dos ca- 
sos congenitos e a realizaqao de sorologia em todas as 
gestantes, durante o pre-natal, moradoras de area ende- 
mica (Figura 8.4.2). Tambem deve ser pesquisada na- 
quelas mulheres com historia de ter recebido transfusao 
sanguinea em area endemica, ter nascido ou morado an- 
teriormente em area endemica e naquelas filhas de mae 
chagasica. 

As gestantes com sorologia positiva devem ser 
acompanhadas, e os seus filhos devem ser investigados 
por meio, preferencialmente, do micro-hematocrito em 
sangue de cordao, podendo ser realizados tambem a he- 
mocultura ou a reaqao em cadeia da polimerase para T. 
cruzi. Caso o exame parasitologico seja negativo, a 
crianqa deve ser acompanhada ate os oito meses de ida¬ 
de e realizar sorologia com duas tecnicas diferentes. Em 
caso de positividade da sorologia apos essa idade, deve- 
-se iniciar o tratamento especifico da crianqa. Devem 



Figura 8.4.2 Estrategias para triagem da doenga de Chagas congenita em areas endemicas para T. cruzi. 

(1) Sorologia convencional pelo menos dois entre os teste IFI, Elisa, HAL 

(2) As maes com infec^ao chagasica devem ser encaminhadas para seguimento clinico. 

(3) Realizar sorologia convencional para doen<;a de Chagas nos outros filhos existentes. 
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ser investigados tambem os outros irmaos, pois foi en- 
contrada maior ocorrencia de infecgao congenita em fa- 
milias com registro de algum caso anterior. 

Programa de diagnostico neonatal 

Uma estrategia mais factivel em saude publica e a 
realizagao da triagem pos-natal por meio do Programa 
de Triagem Neonatal, uma vez que ja existe uma estru- 
tura laboratorial e ambulatorial montada. A sorologia 
realizada pela triagem neonatal em papel filtro, em caso 
de positividade, requer confirmagao atraves de dois tes¬ 
tes sorologicos com tecnicas diferentes em amostra de 
soro. O resultado positivo confirma infecgao materna, e 
a crianga deve ser encaminhada para a pesquisa da in¬ 
fecgao congenita e tratamento caso seja confirmada a 
transmissao vertical. 


■ Resumo 

A doenga de Chagas continua sendo um importante 
problema de saude publica, necessitando de continua vi- 
gilancia. No momento, a transmissao vertical, no Brasil, e 
uma forma importante de aquisigao da doenga e tern me- 
recido esforgos do Ministerio da Saude na identificagao 
da melhor estrategia para seu controle. A infecgao chaga- 
sica diagnosticada precocemente deve ser tratada com 
benzonidazol durante 60 dias. O tratamento e tanto mais 
eficaz quanto mais precocemente instituido. A doenga de 
Chagas pode reativar nos pacientes imunodeprimidos, e 
deve haver cuidados em relagao aos doadores e recepto- 
res de transplante em razao da possibilidade de parasite¬ 
mia e da necessidade de terapeutica especifica. 

A cura, obtida principalmente nas infecgoes recen- 
tes, pode ocorrer a intervalos variaveis (meses a anos), e 
seu controle deve ser parasitologico e sorologico. Medi- 
das educativas e de melhoria da qualidade de vida da 
populagao, associadas com vigilancia sanitaria continua, 
farao com que a infecgao chagasica, assim como outras 
zoonoses, deixem de ser um problema de saude para a 
populagao brasileira. 
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■ Introdugao e Epidemiologia 

A hanseniase, tambem conhecida como lepra ou 
mal de Hansen, e uma doen 9 a infecciosa, de evoluqao 
cronica, que afeta, principalmente, a pele e os nervos pe- 
rifericos. O Mycobacterium leprae, agente etiologico da 
hanseniase, foi descrito em 1873 pelo noruegues Ar- 
mauer Hansen. E um bacilo alcool-acido resistente 
(BAAR), parasita intracelular obrigatorio, de reprodu- 
qao lenta (12 a 15 dias) e baixa patogenicidade, nao cul- 
tivavel em meios artificials. 

Ao longo da historia, a hanseniase foi caracterizada 
como uma doenqa responsavel por acentuadas deformi- 
dades, resultando em estigma e sofrimento psicologico 
e social. Mesmo antes do desenvolvimento de um trata- 
mento eficaz 1 , a hanseniase desapareceu de algumas 
areas embora seja frequente em varias partes do mundo. 
Ainda nos dias de hoje, continua prevalente em varios 
paises em desenvolvimento, com o diagnostico de 
258.133 novos casos no ano de 2007 2 , atinge individuos 
menos favorecidos. Mas nao se sabe ao certo o peso de 
variaveis como moradia, estado nutricional, infecqoes 
concomitantes (HIV e malaria) e infecqoes previas por 
outras micobacterias. E um grave problema de saude 
publica em dezessete paises no mundo, entre eles, a In¬ 
dia e o Brasil, que juntos sao responsaveis por 70% des¬ 
ses casos novos 3 . O Brasil teve cerca de 40 mil casos no¬ 
vos no ano de 2007, sendo 3.034 (7,6%) diagnosticados 
em menores de 15 anos de idade 4 . Esses numeros indi¬ 
cam que a endemia nao esta sob controle. Apesar de to- 
dos os esforqos para melhorar o acesso ao diagnostico e 
ao tratamento, a terapeutica eficaz com poliquimiotera- 
pia (PQT) e a integracao das atividades de controle de 
hanseniase aos services gerais de saude, ainda ha um 
longo caminho a ser percorrido. 

A principal porta de entrada e saida do M. leprae 
sao as vias aereas superiores, e os portadores de hanse¬ 


niase multibacilar nao tratados representam a principal 
fonte de contagio. Os contatos intradomiciliares tem um 
alto risco de contrair a doenqa em relaqao a populaqao 
geral, cerca de 8 a 10 vezes para os contatos de multiba- 
cilares (MB) e duas a quatro vezes para os de paucibaci- 
lares (PB) 5 . 

Um fator crucial no processo infecqao-doenqa e o 
estado imunologico do hospedeiro. Ha evidencias de 
que a infeeqao previa pelo M. tuberculosis estimula o sis- 
tema imune, diminuindo, assim, as chances de desen¬ 
volvimento da hanseniase. A vacinaqao com BCG for- 
nece proteqao contra a hanseniase, em grau que varia de 
20 a 80% 6 , alem de mudar o padrao de resposta imune, 
passando da forma multibacilar para a paucibacilar. 

O periodo de incubaqao e longo, podendo variar de 
meses a 30 anos, sendo, em media, de quatro anos para 
os casos tuberculoides e de 10 anos para os virchowia- 
nos 5 . O papel de fatores geneticos tem sido avaliado, e a 
distribuiqao da doenqa em conglomerados, familias ou 
comunidades com antecedentes geneticos comuns suge- 
re essa possibilidade 7 . 

As crianqas sao suscetiveis a hanseniase, assim como 
o sao para outras doenqas. Do ponto de vista epidemiolo- 
gico, a infeeqao em criancas e um indicador de uma con¬ 
tinua disseminaqao da doenca na comunidade e aponta 
para uma fonte de infeccao familiar e/ou intradomiciliar 8 . 
E mais comum entre crianqas de 6 a 14 anos de idade e 
rara no grupo abaixo de cinco anos 9 n , embora haja des- 
cricao de caso em lactente de nove meses de idade 9 . 

■ Imunologia 

Mecanismos imunologicos geneticamente determi- 
nados envolvendo complexo MHC determinam a des- 
truiqao ou a multiplicaqao do bacilo no interior dos ma- 
crofagos. Assim, na forma tuberculoide predomina o 
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fenotipo HLA-DR2 e HLA-DR3, determinante de nao 
suscetibilidade a doenqa, enquanto na hanseniase vir- 
chowiana e dimorfo-virchowiana predomina o fenotipo 
HLA-DQ1, relacionado a suscetibilidade 7 . 

As formas clinicas da hanseniase sao determinadas 
pela imunidade celular do hospedeiro. Assim, no polo 
tuberculoide ha uma resposta celular intensa, com pre- 
dominio de linfocitos T CD4+, padrao Thl, com produ- 
qao abundante de interferon-gama, fator de necrose tu¬ 
moral (TNF-alfa) e interleucinas 2 e 15 (fatores 
crescimento de Thl) e 12 e 18 (desenvolvimento de ce- 
lulas Thl). A infecqao tende a ser circunscrita, com nu- 
mero reduzido de lesoes cutaneas distribuidas de forma 
assimetrica, pequeno numero de bacilos e dano neural 
mais precoce. No polo virchowiano, predominant as ce- 
lulas CD8+, padrao Th2 , interleucinas 4 e 10. A infec- 
qao tende a ser mais difusa, com distribuiqao simetrica, 
grande numero de lesoes cutaneas e abundancia de ba¬ 
cilos e dano neural mais tardio. 

O curso da hanseniase e, por vezes, interrompido 
por episodios inflamatorios agudos ou subagudos de- 
correntes da hipersensibilidade aos antigenos do M. le¬ 
prae e denominados reaches ou episodios reacionais. A 
reaqao tipo 1, ou reversa, e uma reaqao de hipersensibi¬ 
lidade celular (tipo IV da classificaqao de Gell e 
Coombs), enquanto a reaqao tipo 2, ou eritema nodoso 
hansenico, caracteriza-se pela deposiqao de imunocom- 
plexos (tipo III da classificaqao de Gell e Coombs). 

■ Classificagao 

Ha varias classificaqoes da hanseniase baseadas em 
criterios clinicos, baciloscopicos e imunologicos. As 
mais utilizadas sao: (a) classificaqao de Madrid, criada 
em 1953, que contempla a doutrina da polaridade. Sao 
considerados dois polos estaveis e opostos (virchowia¬ 
no, ou lepromatoso, e tuberculoide) e dois grupos insta- 
veis (indeterminado e dimorfo, ou borderline). Estes lil- 
timos tenderiam a caminhar para um dos polos na 
evoluqao natural do processo; (b) classificaqao imunolo- 
gica de Ridley e Jopling, proposta em 1966 e adotada, 
principalmente, para fins de pesquisa. Alem dos crite¬ 
rios clinicos e bacteriologicos, leva em consideracao a 
imunidade dentro de um espectro de resistencia do hos¬ 
pedeiro e requer a realizaqao de exame histopatologico. 
Esta classificaqao nao inclui a forma indeterminada no 
seu espectro, que abrange a forma tuberculoide (TT), os 
casos dimorfos ou borderline, subdivididos em dimorfo- 
-tuberculoide (DT), dimorfo-dimorfo (DD), e dimorfo- 
-virchowiano (DV), e a forma virchowiana ou leproma- 
tosa (LL); e (c) classificaqao operacional, utilizada 
rotineiramente em saude publica. Os casos sao classifi- 
cados como paucibacilares (PB) quando apresentarem 
ate cinco lesoes cutaneas, e como multibacilares (MB) 
aqueles com mais de cinco lesoes. A baciloscopia positi- 
va classifica o caso como MB, independentemente do 
numero de lesoes 7,12 . 


■ Formas Clinicas 

Para descricao das manifestaqoes clinicas sera ado¬ 
tada a classificaqao de Madrid, nao apenas por ser a 
mais utilizada, mas, tambem, por atender as necessida- 
des do profissional que lida com hanseniase. 

O M. leprae tern uma predileqao especial pela pele e 
pelos nervos perifericos onde parasita, respectivamente, 
macrofagos e celulas de Schwann. A pele apresenta-se 
com uma grande variedade de lesoes cutaneas, desde 
manchas, papulas, placas e nodulos ate infiltraqao difu¬ 
sa, dependendo da resposta imunologica do hospedeiro. 

As crianqas, em geral, desenvolvem quadros com 
poucas lesoes, de limites menos definidos que no adul- 
to, predominando o acometimento de areas expostas 
como face, membros superiores e inferiores. Apresen- 
tam, tambem, poucas reaches e deform idades 13 l5 . 

Hanseniase indeterminada (HI) 

As lesoes de HI sao em pequeno numero e podem 
localizar-se em qualquer area do tegumento. Surgem 
apos periodo de incubaqao que varia, em media, de dois 
a cinco anos e caracterizam-se por manchas hipocromi- 
cas (Figura 8.5.1) com alteraqao de sensibilidade ou, 
simplesmente, por areas de hipoestesia na pele. 

Como apenas os ramusculos nervosos cutaneos sao 
comprometidos, inexistem incapacidades ou deformi- 
dades na HI. A pesquisa de BAAR e negativa. 

Hanseniase tuberculoide (HT) 

As lesoes tendem a ser bem delimitadas, em nume¬ 
ro reduzido, francamente anestesicas e de distribuiqao 
assimetrica. Sao constituidas por placas ou lesoes anula- 
res com bordas papulosas, da cor da pele, eritematosas 
ou hipocromicas. Seu crescimento centrifugo lento leva 



Figura 8.5.1 Hanseniase indeterminada. 

Fonte: Cortesia da International Federation of Anti-leprosy Associations (ILEP). 
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a atrofia no interior da lesao, assumindo aspecto tricofi- 
toide (semelhante as lesoes de dermatofitoses ou ti- 
nhas), com descamaqao das bordas. E comum observar- 
-se um filete nervoso superficial, espessado, surgindo a 
partir da lesao (lesao em raquete). 

O dano neural na HT e precoce e pode ser grave 
quando atinge nervos perifericos sensitivos e motores. O 
quadro clinico resultante depende do nervo afetado, de 
suas funqoes e, evidentemente, da intensidade da lesao. 
As sequelas sao particularmente graves na face, nas maos 
e nos pes. Na face, pode ocorrer paralisia facial, lagoftal- 
mo, insensibilidade corneana e ate cegueira. Nas maos e 
nos pes, a insensibilidade e a paralisia de grupos muscu- 
lares predispoem as garras, calosidades, ulceras troficas, 
mal perfurante plantar e reabsorqoes osseas decorrentes 
de processos traumaticos e infecciosos nas partes moles e 
estruturas osseas. A pesquisa de BAAR e negativa. 

A hanseniase nodular da infancia (Figura 8.5.2) e 
uma variante clinica da hanseniase tuberculoide que 
acomete crianqas conviventes com portadores de formas 
baciliferas da doenqa. Pode manifestar-se como papulas, 
nodulos, lesoes tricofitoides ou sarcoidicas, infiltraqao 
solitaria ou lesoes liquenoides e localiza-se, principal- 
mente, na face ou em outras areas expostas. Nao ha 
comprometimento neural ou incapacidade, e os achados 
histopatologicos sao similares aos observados na hanse¬ 
niase tuberculoide classica. Tem carater benigno e pode 
involuir espontaneamente 14 . 


mas tambem as vias aereas superiores (obstruqao nasal, 
rinorreia serossanguinolenta), olhos, testiculos, nervos, 
linfonodos, figado e baco. 

Predominam papulas, nodulos (hansenomas) e pla- 
cas. A infiltraqao e difusa e mais acentuada na face e nos 
membros (Figura 8.5.3). A pele torna-se luzidia, xeroti- 
ca, de aspecto apergaminhado e tonalidade acobreada. 
Pode ocorrer rarefaqao ou queda dos pelos nos mem¬ 
bros, dos cilios e dos supercilios (madarose). A infiltra- 
qao da face, incluindo os pavilhoes auriculares, com ma¬ 
darose e manutenqao da cabeleira, forma o quadro 
conhecido como facies leonina. 

O comprometimento nervoso ocorre nos musculos 
da pele, na inervaqao vascular e nos troncos nervosos. 
Estes ultimos apresentarao deficiencias funcionais e se¬ 
quelas tardias. A alteraqao de sensibilidade e notada nas 
extremidades e em lesoes mais antigas. A HV tem baci- 
loscopia fortemente positiva, com formaqao de globais. 
Os casos virgens de tratamento representam um impor- 
tante foco infeccioso da doenqa. 

Hanseniase dimorfa (HD) 

Caracteriza-se pela instabilidade imunologica, o 
que acarreta grande variedade nas manifestaqoes clini- 
cas cutaneas, neurais e sistemicas, com grande predis- 
posiqao as reaqoes hansenicas com ou sem neurites. As 


Hanseniase virchowiana (HV) 

Corresponde ao polo que apresenta imunidade ce- 
lular deprimida para o M. leprae. Admite-se que a HV 
possa evoluir a partir da forma indeterminada, ou apre- 
sentar-se como tal desde o inicio. Acomete nao so a pele, 



Figura 8.5.2 Hanseniase nodular da infancia. 

Fonte: Acervo de Dermatologia do Hospital das Clfnicas da UFMG. 



Figura 8.5.3 Hanseniase virchowiana. 

Fonte: Cortesia da International Federation of Anti-leprosy Associations (ILEP). 
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lesoes da pele sao numerosas, ora com caracteristicas 
de HV, ora de HT. Compreendem placas eritematosas 
(Figura 8.5.4), manchas hipocromicas com bordas fer- 
ruginosas, manchas eritematosas ou acastanhadas, pla¬ 
cas eritemato-ferruginosas ou violaceas com ilhotas de 
pele aparentemente sa em seu interior, de bordas inter- 
nas nitidas e limites externos difusos (lesoes foveolares 
ou em queijo suiqo). Estas ultimas sao patognomonicas 
da HD. As lesoes sao anestesicas ou hipoestesicas. A 
infiltraqao assimetrica da face, dos pavilhoes auricula- 
res, e a presenqa de lesoes no pesco^o e na nuca sao 
elementos sugestivos dessa forma clinica. As lesoes 
neurais sao precoces, assimetricas e frequentemente 
resultam em incapacidades fisicas. A baciloscopia 
pode ser negativa ou positiva. 

Forma neural pura 

Nessa forma, rara em nosso meio, nao se encontram 
lesoes cutaneas, e o acometimento nervos perifericos e 
geralmente assimetrico. Nao deve ser confundida com as 
complicates neurais secundarias aos surtos reacionais. 

■ Diagnostico 

Baseia-se, fundamentalmente, no exame dermato- 
neurologico e na baciloscopia das lesoes cutaneas. O 
exame anatomopatologico, a inoculaqao em animais, os 
testes sorologicos, os testes cutaneos e a reaqao em ca- 
deia da polimerase sao mais utilizados em pesquisa. 

O exame dermatoneurologico deve ser realizado em 
local com boa iluminaqao e abranger toda a superficie 
corporal. Testam-se as sensibilidades termica, dolorosa 
e tatil das lesoes cutaneas, verifica-se a presenqa de ani- 


drose e alopecia. Os principals nervos perifericos com- 
prometidos pela hanseniase devem ser palpados, obser- 
vando se ha espessamento ou dor, e realizando-se testes 
de funqao sensitivo-motora e autonomica. 

O diagnostico de hanseniase em crianqas tem um 
importante aliado na histopatologia, uma vez que, de- 
pendendo da faixa etaria e da compreensao do pequeno 
paciente, o teste de sensibilidade e de dificil realiza^ao. 
A baciloscopia e geralmente negativa, pois a maioria dos 
casos pediatricos e paucibacilar 8 . 

Teste de sensibilidade 

O teste de sensibilidade tradicional e de facil execu- 
qao e pode ser realizado em qualquer consultorio medi¬ 
co. O paciente, com os olhos abertos, deve ser instruido 
detalhadamente sobre o procedimento, o qual devera 
ser conduzido aleatoriamente em areas de pele sa e afe- 
tada. Em seguida, com os olhos fechados, o paciente e 
solicitado a responder sobre as sensibilidades termica, 
dolorosa e tatil. A primeira e avaliada tocando-se a pele 
com tubos de ensaio contendo agua quente e a tempera- 
tura ambiente. O paciente deve identificar verbalmente 
as temperaturas como quente ou fria. A sensibilidade 
dolorosa e pesquisada com agulha descartavel, devendo 
o paciente especificar se o fundo ou a ponta da agulha e 
que encosta na pele. Com um chumaqo de algodao ro- 
cando levemente a pele, detecta-se a presenca da sensi¬ 
bilidade tatil, solicitando-se que o paciente aponte as 
areas tocadas. 

Em caso de duvida, deve-se lanqar mao de provas 
complementares, que sao o teste da histamina e da pilo- 
carpina. Esses testes sao de facil realizaqao e estarao al- 
terados na pele que apresenta dano na inervaqao, inde- 
pendentemente de sua etiologia. 



Figura 8.5.4 Hanseniase dimorfa. 

Fonte: Acervo de Dermatologia do Hospital das Clfnicas da UFMG. 


Prova da histamina 

E feita com soluqao de histamina disponivel em ca- 
pilares de vidro. Goteja-se o preparado sobre a pele a ser 
testada e a pele normal, para comparaqao. Em seguida, 
a area deve ser escarificada ou perfurada com agulha 
descartavel para que a histamina seja introduzida na 
derme superficial. A sequencia de eventos que serao ob- 
servados constitui a triplice reaqao de Lewis. Imediata- 
mente, surge um pequeno eritema no local da aplicaqao 
da histamina. O segundo componente da reaqao consis- 
te em um halo eritematoso extenso, localizado ao redor 
do ponto de aplicaqao, depois de aproximadamente 2 
min. Este halo depende da resposta axonal e estara au- 
sente na pele com lesao nervosa (teste da histamina in¬ 
complete). A ultima etapa da reaqao sempre ocorre e ca- 
racteriza-se como placa urticariforme. 

A maior limitaqao para a prova e a cor da pele, que 
deve ser clara o suficiente para a visualizaqao do erite¬ 
ma. Portanto, essa prova e util na avaliaqao de manchas 
hipocromicas em pacientes de pele clara. 
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Prova da pilocarpina 

Esta indicada na avaliaqao de manchas eritematosas 
ou manchas hipocromicas em peles escuras e detecta a 
produqao de suor na pele apos a injeqao de 0,1 mL de 
cloridrato de pilocarpina por via intradermica. A sudo- 
rese que ocorre e mediada pelas terminaqoes nervosas 
da pele e estara ausente na lesao de hanseniase ou em 
outras neuropatias perifericas. Para facilitar a observa- 
qao das goticulas de suor, a pele e pincelada previamen- 
te com iodo e polvilhada com amido (maizena ou polvi- 
lho). Com a formaqao do suor, o amido e o iodo 
misturam-se, e surgem pontos azulados corresponden- 
tes as areas onde houve sudorese e que, portanto, apre- 
sentam as terminaqoes nervosas integras. Nas lesoes de 
hanseniase, nao ha aparecimentos desses pontos, por 
ausencia da sudorese secundaria ao dano neural. 


Palpaqao de nervos e exame funcional 

Deve-se fazer a palpaqao dos nervos perifericos aces- 
siveis e a avaliaqao funcional (sensitiva, motora e autono¬ 
mica) daqueles mais frequentemente acometidos pela 
doenqa. E importante lembrar que qualquer ramo ou ner- 
vo superficial podera ser afetado. Os nervos sao acometi¬ 
dos especialmente nas partes mais superficiais, onde es- 
tao mais sujeitos aos traumatismos, e na sua passagem, 
por estruturas osteoligamentosas. Os nervos comprome- 
tidos na hanseniase, em sua maioria, sao mistos, isto e, 
tern funcao sensitivo-motora (Figura 8.5.5). 

A palpaqao, deve-se avaliar o calibre do nervo, a 
presenqa de dor, de fibrose ou de nodulaqoes, sempre 
em comparaqao com o nervo contralateral. Devem ser 
rotineiramente examinados os nervos ulnar, mediano e 
radial nos membros superiores e tibial posterior e fibu- 
lar nos membros inferiores. 


Exames complementares 

Na baciloscopia - o exame complementar mais util 
no diagnostico -, pesquisa-se a presenqa de BAAR em 
raspado de tecido dermico. O material deve ser colhido 
nos lobulos das orelhas e nos cotovelos, ou em lesao sus- 
peita, substituindo um dos cotovelos. A coloracao e fei- 
ta pelo metodo de Ziehl-Nielsen e o resultado e apresen- 
tado sob a forma de indice baciloscopico (IB), em uma 
escala de 0 a 6+. A baciloscopia e negativa (IB = 0) nas 
formas tuberculoide e indeterminada, fortemente posi- 
tiva na forma virchowiana e mostra resultado variavel 
na forma dimorfa. Isso significa que os bacilos copia ne¬ 
gativa nao descarta o diagnostico de hanseniase. 

O exame histopatologico da pele deve ser realizado 
nos casos que ofereqam duvidas para o diagnostico ou 
classificaqao. Na HI, observam-se alteraqoes de pigmen- 
taqao da camada basal da epiderme de pouca intensida- 
de. Na derme, ha infiltrado inflamatorio linfo-histioci- 
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Figura 8.5.5 Principals nervos perifericos 
comprometidos na hanseniase. 

Fonte: Cortesia da International Federation of Anti-leprosy Associations (ILEP). 


tario em torno de anexos, vasos e filetes nervosos. A HT 
apresenta um quadro histopatologico de doen^a granu- 
lomatosa com granulomas constituidos por celulas epi- 
telioides, celulas gigantes e halo linfocitario. O infiltrado 
inflamatorio pode agredir a epiderme, os nervos e os fi¬ 
letes nervosos. Na HV, o quadro histopatologico e carac- 
teristico. A epiderme mostra-se atrofica, separada da 
derme por uma faixa estreita de colageno, livre de infil¬ 
trado inflamatorio, denominada faixa de Unna. A der¬ 
me e o subcutaneo sao tornados por histiocitos, muitos 
deles repletos de BAAR e em processo de degeneraqao 
lipidica, denominados celulas de Virchow. Na HD, as es¬ 
truturas granulomatosas ou a predominance de macro- 
fagos vacuolizados contendo BAAR fazem parte do qua¬ 
dro. Por vezes, esses achados coexistem em um mesmo 
fragmento de pele. E desejavel que se colham especimes 
em diferentes lesoes cutaneas. 

A reaqao de Mitsuda e um teste intradermico para 
avaliaqao da imunidade celular, de leitura tardia em 28 
dias, desprovido de valor diagnostico e empregado para 
classificaqao e prognostico. Injeta-se 0,1 mL de soluqao 
antigenica padronizada na face anterior do antebraqo, e 
a leitura deve considerar a formaqao de papula de dia- 
metro > a 5 mm. O teste e positivo na HT, em alguns ca- 
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sos de HI e HD, e em 80 a 95% da populaqao geral. Na 
HV, a reaqao e sempre negativa, assim como em alguns 
casos de HI e HD, e em 5 a 20% da populaqao geral. 

O antlgeno glico-fenolico-lipidico 1 (PGL-1) e espe- 
clfico do M. leprae e ocasiona formaqao de anticorpos da 
classe IgG e IgM. Os tltulos de IgM tem sido correlacio- 
nados com forma cllnica e atividade da doenqa. NIveis 
aumentados de anti-PGL-1 tem sido descritos na HV e 
tendem a decrescer com o tratamento especlfico, enquan- 
to na HT os anticorpos tendem a ser negativos 7,16,17 . 

■ Episodios Reacionais 

As reaqoes hansenicas sao episodios inflamatorios 
agudos em consequencia da hipersensibilidade aos anti- 
genos do M. leprae. Devem ser abordadas como doenqa 
imunologica, demandando cuidados e tratamento espe- 
ciais. Constituem verdadeiras situaqoes de emergencia, 
cujo controle adequado e crucial para se evitar a instala- 
qao de um dano neural irreversivel, que e principal res- 
ponsavel pela manutenqao do estigma da hanseniase. 

Sao conhecidos tres tipos de reaqoes 17 : (a) reaqao 
tipo 1 ou reaqao reversa, associada com hipersensibili¬ 
dade celular; (b) reaqao tipo 2 ou eritema nodoso han- 
senico, relacionada a deposiqao de imunocomplexos; e 
(c) fenomeno de Lucio, de patogenese pouco compreen- 
dida e associado a necrose do endotelio arteriolar inva- 
dido maciqamente pelo M. leprae. E prevalente no Me¬ 
xico e no Caribe e foi inicialmente descrito nos casos de 
hanseniase de Lucio, ou “lepra bonita”, que e uma forma 
nao nodular de hanseniase virchowiana. E rara no nos- 
so meio. 

As reaqoes ocorrem mais frequentemente durante a 
gravidez e a puberdade, apos o parto, no caso de infec- 
qoes intercorrentes (em especial, a tuberculose), cirur- 
gias, vacinaqoes, com a ingestao de iodeto de potassio e 
nas situaqoes de estresse fisico e/ou psicologico. Podem 
se instalar antes, durante e apos o tratamento com poli- 
quimioterapia. Na vigencia do tratamento, cerca de 50% 
dos pacientes desenvolvem surtos reacionais, enquanto 
30% apresentam reaqoes por periodo medio de ate cin- 
co anos apos o termino do tratamento especlfico 18 " 20 . 

Pacientes com indice baciloscopico > a 2 a epoca do 
diagnostico tem maior chance de desenvolver episodios 
reacionais, bem como aqueles com acometimento de 
mais de 2/3 da superficie corporal 19 . 

A reaqao tipo 1 e mais frequente nas formas mais pro- 
ximas ao polo tuberculoide, de duas semanas a seis meses 
apos o inicio da quimioterapia, ou ate mesmo em pacien¬ 
tes nao tratados. Nas formas proximas ao polo virchowia- 
no, surge mais tardiamente, entre 2 e 12 meses apos o ini¬ 
cio da poliquimioterapia, ou mesmo apos o termino desta. 

As lesoes cutaneas preexistentes tornam-se mais 
edemaciadas e eritematosas; podem apresentar desca- 
maqao e ulceraqao, e novas lesoes podem surgir (Figura 
8.5.6). Podem recorrer e durar de meses a anos. Sinto- 
mas sistemicos como febre, mal-estar e anorexia podem 



Figura 8.5.6 Rea^ao tipo 1. 

Fonte: Cortesia da International Federation of Anti-leprosy Associations (ILEP). 


acompanhar as reaqoes mais graves, porem em menor 
frequencia que na reaqao tipo 2. Edema das maos, dos 
pes e da face podem estar presentes. 

A neurite e a manifestaqao mais importante da rea- 
qao tipo 1, podendo ocorrer isoladamente ou associada 
com lesoes cutaneas. Os nervos perifericos acometidos 
podem ter seu diametro aumentado em 2 a 3 cm. A dor 
e, geralmente, intensa, e o comprometimento das fun- 
qoes sensitivas, motoras e autonomicas ocorre quando 
ha destruiqao de pelo menos um terqo das fibras neu- 
rais. A neurite tambem pode ser silenciosa, instalando- 
-se de forma indolor, e a incapacidade surge abrupta- 
mente sem qualquer sintomatologia previa. 

O monitoramento da funipio neural antes e durante 
o tratamento da hanseniase e de suma importancia, em 
especial na vigencia do surto reacional. Essa avaliaqao e 
feita por meio da inspeqao da pele, palpaqao dos nervos, 
observando-se espessamento e presenqa de dor, realiza- 
qao de testes de sensibilidade, avaliaqao da mobilidade 
articular e provas de for^a muscular. 

A reaqao tipo 2 e considerada uma sindrome de imu¬ 
nocomplexos. Ocorre nos multibacilares, principalmente 
nos mais proximos do polo virchowiano. As lesoes de eri¬ 
tema nodoso sao a manifestaqao mais comum, e por ve- 
zes a unica, da reaqao tipo 2. Caracterizam-se por papu- 
las ou nodulos eritematosos de 2 a 5 mm de diametro, 
com dor espontanea ou a palpaqao. Podem ser superfi- 
ciais ou profundos, sendo, neste caso, mais palpaveis que 
visiveis, e apresentar ulceracao. Evoluem, geralmente, por 
surtos, que podem ser subintrantes, e afetam, predomi- 
nantemente, as superficies extensoras dos membros. Ten¬ 
dem a recorrer nos mesmos locais. 

A neurite e uma manifestaqao comum, porem menos 
dramatica que na reaqao tipo 1. Irite e episclerite tambem 
sao frequentes e podem ser as unicas manifestaqoes da 
reaqao. A orquite pode ser aguda, com edema e dor nos 
testiculos (os quais podem se atrofiar rapidamente), ou 
surgir de forma assintomatica, com pouca dor e edema, 
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mas com perda gradual da funqao. Dor e edema dos lin- 
fonodos podem acompanhar ou, ocasionalmente, domi- 
nar a reaqao tipo 2. Edema e dor nos pes e nas maos po¬ 
dem acontecer mais frequentemente que na reacao tipo 1, 
ou ocorrer nas articulaqoes, simulando quadro artritico. 

Sintomas gerais, como febre, exaustao, prostraqao, 
cefaleia, anorexia, insonia e depressao, sao mais comu- 
mente observados que na reaqao tipo 1. Hepato e esple- 
nomegalia podem estar presentes, assim como o com- 
prometimento da funqao renal. 

■ Tratamento 

Desde 1981, a Organiza^ao Mundial da Saude (OMS) 
recomenda que todos os casos de hanseniase sejam trata- 
dos com esquemas de PQT utilizando a associaqao de tres 
medicamentos: a rifampicina (bactericida), a dapsona 
(bacteriostatica) e a clofazimina (bacteriostatica). E tun 
esquema eficaz, testado em cerca de 14 milhoes de casos 
de hanseniase neste periodo, com taxas de recidivas bai- 
xas, variando de 0 a 2,04 por 100 pessoas/ano 8 . 

Os medicamentos sao fornecidos em blisters que con¬ 
tent uma dose supervisionada, tomada a cada 28 dias, e 
doses autoadministradas, diarias, para o periodo de 27 
dias. Existem cartelas para PB e MB, adulto e infantil. 
Tanto a OMS como o Ministerio da Saude preconizam 
que os pacientes devem realizar o tratamento completo 
previsto para seu grupo (PB ou MB) para obter alta. 

A Tabela 8.5.1, a seguir, mostra a composiqao do 
blister infantil. As doses recomendadas para crianqas 
abaixo de 30 kg sao de 2 mg/kg de dapsona, 10 a 20 mg/ 
kg de rifampicina e 1,5 mg/kg de clofazimina 21,22 . 

E sempre util ter em mente algumas variaveis rela- 
cionadas a evoluqao e ao tratamento da hanseniase. 
Muitas vezes, as lesoes apresentam reduqao significativa 
da infiltraqao e de sua extensao, porem nao desapare- 
cem obrigatoriamente. A alteraqao de sensibilidade 
pode ser permanente quando o dano neural acomete 
mais de 1/3 do nervo. A baciloscopia pode necessitar de 
um tempo maior que o do tratamento-padrao para se 
negativar, uma vez que o indice baciloscopico diminui, 
em media, 0,6 a 1 log/ano. As reaqoes podem ocorrer 
em 30% dos casos, apos o termino do tratamento. O en- 
contro desses achados nao significa, de modo algum, 
que esta ocorrendo uma recidiva da infecqao. 


Tabela 8.5.1 Doses recomendadas pela OMS para o 
tratamento da hanseniase 

Blister infantil 

PB 

MB 

Dose 

supervisionada 

Rifampicina 300 a 

450 mg e dapsona 50 mg 

Dapsona 50 mg 

Rifampicina 300 a 450 mg 
Clofazimina 150 mg 

Dose 

autoadministrada 

Dapsona 50 mg/dia 

Dapsona 50 mg/dia e 
clofazimina 150 mg/semana 

Dura^ao do 
tratamento 

6 doses supervisionadas 
em ate 9 meses 

12 doses supervisionadas 
em ate 18 meses 


A rifampicina e droga bactericida, que impede a sin- 
tese proteica da micobacteria. E administrada via oral, 
com boa absorqao, excretada pela bile e pela urina. Atra- 
vessa a placenta e e excretada pelo leite materno. Pode 
reduzir a eficacia de anticoncepcionais orais, anticoagu- 
lantes, ciclosporina, carbamazepina e corticosteroides. 
Os efeitos adversos principals sao: sindrome pseudogri- 
pal, exantema, prurido, insuficiencia renal e penfigo in- 
duzido por drogas. 

A dapsona e bacteriostatica. Com absorqao via oral, 
atravessa as barreiras liquorica e placentaria e e eliminada 
pelo leite. A hemolise e o efeito colateral mais comum. A 
meta-hemoglobinemia, agranulocitose, hepatite e a sin¬ 
drome da hipersensibilidade a sulfona sao eventos raros. 

A clofazimina e bactericida fraca, com absorqao via 
oral. Tem efeito antiinflamatorio, especialmente se usa- 
da em doses altas, de 200 a 300 mg/dia. Os efeitos adver¬ 
sos mais comuns sao a pigmentaqao cutanea (vermelho 
e cinza) e a ictiose. 

Os esquemas alternativos, disponiveis apenas em 
centres de referenda, sao introduzidos na impossibili- 
dade de uso da PQT, utilizando medicamentos de se- 
gunda linha, como o ofloxacino e a minociclina. 

Tratamento das reaqoes 

O tratamento deve ser instituido o mais precocemen- 
te possivel, principalmente na vigencia de neurite 20 . Ao 
introduzir medicaqao imunossupressora, e importante 
afastar a possibilidade de infecqoes intercorrentes, espe¬ 
cialmente a estrongiloidiase, as infecqoes fungicas, as os- 
teomielites e a tuberculose, que podem ser exacerbadas 
pela imunossupressao. O mal perfurante plantar tambem 
pode ser agravado pelo uso desses medicamentos. 

Na reaqao tipo 1, os casos mais leves podem ser me- 
dicados apenas com anti-inflamatorios nao hormonais. 
Nos casos mais acentuados e na presenqa de neurite, a 
droga de escolha e a prednisona (1 a 2 mg/kg/dia), que 
reduz rapidamente o edema, tem efeito imunossupressi- 
vo, diminui a formaqao de cicatriz no periodo pos-infla- 
matorio e e de suma importancia na melhora da funqao 
neural apos a reaqao. A dose inicial deve ser mantida 
por, no minimo, duas semanas, seguida da reduqao gra¬ 
dual, conforme a melhora clinica. 

Se nao houver melhora do quadro neural, deve-se 
suspeitar da superposiqao de fatores mecanicos aos imu- 
nologicos na manutenqao da neurite. Nesses casos, a 
imobilizaqao do membro afetado pode ser necessaria 
como tratamento coadjuvante. Se, ainda assim, nao 
houver melhora, as cirurgias descompressivas e de 
transposicao dos nervos devem ser consideradas. A tali- 
domida nao e efetiva na reaqao tipo 1. 

Os casos leves de eritema nodoso (reaqao tipo 2), sem 
comprometimento de outros orgaos, podem ser tratados 
com analgesicos e anti-inflamatorios nao hormonais. Nos 
casos mais graves, ou de maior intensidade, a op^ao e pela 
talidomida e, na impossibilidade do uso desta, os corti- 
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costeroides, que tem indicaqao absoluta nos casos de neu- 
rite, lesoes agudas oculares e testiculares. A dose de pred- 
nisona recomendada e a mesma para a reaqao tipo 1. 

A talidomida e empregada em doses que variam de 
100 a 400 mg/dia (10 a 15 mg/kg), com reduqao lenta e pro- 
longada. O efeito teratogenico limita sobremaneira, e a 
neuropatia periferica produzida pelo farmaco pode ser 
mascarada pela propria neuropatia hansenica. Sua prescri- 
qao e feita em receituario proprio, fornecido pela Vigilan- 
cia Sanitaria das Secretarias Estaduais de Saude, e a dispen- 
sa, mediante apresentaqao de termos de esclarecimento e 
de responsabilidade medica, previstas na Portaria n. 354 de 
1997, da Vigilancia Sanitaria do Ministerio da Saude 23 . 

A clofazimina e muito importante na manutenqao 
da terapia do eritema nodoso, diminuindo a necessida- 
de do corticosteroide. Recomenda-se iniciar com a dose 
de 300 mg/dia, que deve ser mantida por, no maximo, 
dois a tres meses. A diminuiqao deve ser gradativa; a re- 
tirada dos corticosteroides e prioritaria. 

Outro medicamento que pode ser utilizado e a pen- 
toxifilina, especialmente na contraindicaqao ao uso da ta¬ 
lidomida. A dose recomendada e de 400 mg a cada 8 h. 

■ Prevengao e Controle 

Alem do diagnostico precoce e do tratamento com 
PQT, a vigilancia dos contatos e de suma importancia no 
controle da hanseniase. Esse e o grupo com maior risco 
de ser infectado e deve ser submetido ao exame dermato- 
neurologico. Caso nao apresente sinais sugestivos de han¬ 
seniase, o contato devera ser encaminhado para vacina 
com BCG 21 . Recomenda-se uma dose nos casos com uma 
ou nenhuma cicatriz de BCG 24 . Campanhas de educaqao 
em saude e divulgaqao de sinais e sintomas sao de suma 
importancia nas atividades de controle da hanseniase. 
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Parasitoses Intestinais 
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■ Introdugao 

As parasitoses intestinais constituem um importan- 
te problema de saude publica, principalmente em paises 
em desenvolvimento. A Organizacao Mundial da Saude 
(OMS) estima que em todo o mundo existam cerca de 1 
bilhao de individuos infectados por Ascaris lumbricoi- 
des, 800 e 900 milhoes com Trichiuris trichiura e ancilos- 
tomideos, alem de 400 milhoes infectados por Entamoe¬ 
ba histolytica e 200 milhoes por Giardia lamblia 1 . Este 
panorama e mais evidente em alguns contingentes po- 
pulacionais, concentrados em paises da periferia do 
mundo globalizado e nos bolsoes de pobreza que persis- 
tem nos paises subdesenvolvidos. 

No Brasil, a despeito da ausencia de dados confiaveis, 
presume-se que haja milhoes de individuos infectados 
por parasitas, realidade confirmada nos poucos estudos 
de prevalencia. Os estudos conduzidos por Monteiro et 
al. 2 no periodo de 1984 a 1985, a partir de exames parasi- 
tologicos realizados em crian^as menores de cinco anos 
de idade no municipio de Sao Paulo, identificaram que 
31% delas apresentavam uma ou mais especies de parasi¬ 
tas intestinais, com maior frequencia de A. lumbricoides, 
G. lamblia e T. trichiura, const at a^ao similar ao que tem 
sido registrado nos paises em desenvolvimento. 

Ainda nesse contexto, vale ressaltar os achados do 
estudo multicentrico conduzido por Rubens Campos, 
em 1988, no qual foram analisadas 18.151 amostras fe- 
cais de crianqas entre 7 e 14 anos de idade distribuidas 
em varias regioes do pais. Os resultados revelaram uma 
prevalencia de 28,5% de giardiase, 8,8% de amebiase, 
56,5% de ascaridiase e 51,1% de tricuriase, dentre as pa¬ 
rasitoses identificadas 2 . 

Nao obstante o reconhecimento do impacto das pa¬ 
rasitoses intestinais como “doenqa de massa”, elas tem 
sido controladas em muitas regioes e paises como resul- 
tado dos avan^os do conhecimento da biologia do para- 


sita, da sua epidemiologia, da implantaqao dos progra- 
mas de controle pelos orgaos internacionais - OMS, 
Organizacao Pan-Americana da Saude (Opas) -, bem 
como a sintese de drogas antiparasitarias mais eficazes e 
seguras. No Brasil, especialmente em Sao Paulo, o decli- 
nio na prevalencia das helmintiases tem sido observado 
nos ultimos 30 anos, como demonstrado nos estudos 
conduzidos por Ferreira et al. 3 , revelando queda signifi- 
cativa das infecqoes nessa regiao, atribuidos a melhoria 
do poder aquisitivo e da escolaridade da populaqao, em- 
bora ainda se registrem muitas areas com elevados indi¬ 
ces de infecqao. Neste particular, os estudos de Wald- 
man & Chieffi 4 registraram indices de infecqao proximos 
a 30%, nas areas mais privilegiadas, quando se e consi- 
derado pelo menos um parasita. 

Nos ultimos anos, ampliou-se o espectro das entero- 
parasitoses em humanos, com a identificaqao de especies 
consideradas raras e ate desconhecidas, diagnosticadas 
com mais frequencia em individuos imunodeprimidos, 
como, por exemplo, as infecqoes por microsporideos, C. 
parvum, I. belli e Cyclospora cayetanensis. Nos casos de 
imunodepressao por Aids, por exemplo, na era pre- 
-HAART (terapia antirretroviral altamente potente e efe- 
tiva), registrou-se elevada prevalencia desses parasitas 
emergentes, como evidenciado nos estudos de Cimerman 
et al. 5 , com a identificaqao da G. lamblia (26,7%), C. par¬ 
vum (24,44%), I. belli (6,67%) e S. stercoralis (6,67%) 
como os agentes parasitarios mais frequentes nessa 
populaqao. 

A mudanqa da situaqao epidemiologica vigente so 
sera alcanqada quando houver a atuaqao conjunta e arti- 
culada das aqoes que promovam melhores condiqoes de 
saneamento basico, acesso a alimentaqao saudavel e 
educaqao continuada da populaqao. 

As principals infecqoes determinadas pelos helmin- 
tos e protozoarios intestinais estao relacionadas nas Ta- 
belas 8.6.1 e 8.6.2, respectivamente. 
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Tabela 8.6.1 
intestinais 

Principais infeccoes causadas por helmintos 

Infecqoes 

Helmintos 

Ascaridfase 

A. lumbricoides 

Enterobfase 

E. vermicularis 

Ancilostomfase 

A. duodenale 

Estrongiloidfase 

S. stercoralis 

Triocefalfase 

T. trichiura 

Teniase 

T. solium, T. saginata 

Himenolepiase 

H. nana, H. diminuta 


Tabela 8.6.2 Principais infeccoes causadas por 
protozoarios intestinais 

Infeccoes 

Protozoarios 

Giardfase 

Giardia lamblia 

Amebfase 

Entamoeba histolytica 

Isosporiase 

Isospora belli 

Criptosporidiase 

Cryptosporidium parvum 

Blastocistose 

Blastocystis hominis 

Ciclosporiase 

Cyclospora cayetanensis 

Microsporidiase 

Enterocytozoon bieneusi 


■ Ciclo Evolutivo e Man if estates Clmicas 

Helmintfases intestinais 

Ascaris lumbricoides 

E um parasita especifico do homem, sendo as crian- 
qas as principals disseminadoras da infecgao. A alta pre- 
Valencia de infecqao resulta da utilizaqao de fezes huma- 
nas como fertilizantes e da resistencia dos ovos em 
condicoes ambientais adversas, podendo sobreviver por 
periodo de dois anos em temperatura de 5 a 10°C. A 
transmissao ocorre pela ingestao de ovos presentes no 
solo, alimentos e objetos. O ciclo evolutivo do A. lumbri¬ 
coides e apresentado na Figura 8.6.1. 

Manifestagoes dinicas 
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Figura 8.6.1 

Fonte: Oliveira 7 . 

Representagao esquematica do ciclo evolutivo. 


gem parasitaria 6 . As manifestagoes clmicas e a correla- 
qao com o estagio evolutivo do parasita estao descritas a 
seguir: 

■ estagio larvar: predominio dos sintomas respiratorios 
como broncoespasmo, pneumonia intersticial e sinais 
de insuficiencia respiratoria com sintomas respirato¬ 
rios (sindrome de Loeifler); 

■ verme adulto: eliminaqao do parasita pelos orificios 
naturais (boca, nariz, ouvido e anus), dor periumbili¬ 
cal, dor abdominal, nauseas, vomitos e flatulencia; 

■ complicates: suboclusao ou oclusao intestinal, mi- 
graqao para via biliopancreatica, apendice e em feri- 
da cirurgica. 

Ancylostoma duodenale/Necator americanus 

Sao parasitas frequentes em regioes quentes e umi- 
das, sendo o A. duodenale mais prevalente na Europa e 
na Asia e o N. americanus, na Africa e nas Americas, in- 
cluindo o Brasil 6 . A infecqao pelo Necator americanus so 
ocorre pela via percutanea, enquanto a transmissao do 
A. duodenale tambem se da pela via oral, pela agua e por 
alimentos contaminados com ovos ou larvas. Seu ciclo 
evolutivo e apresentado na Figura 8.6.2. 


O individuo parasitado pode ser assintomatico ou 
apresentar alteracoes decorrentes da reaqao de hipersen- 
sibilidade a infecqao pelas larvas, ao alergeno de vermes 
adultos e, inclusive, a grande tolerancia a presenqa do 
verme adulto. Vale ressaltar que o alergeno do ascaris e 
considerado o mais ativo de todos os alergenos de ori- 


Manifestagdes clmicas 

Sao dependentes do estado nutricional, da etapa de 
migraqao do parasita e da carga parasitaria. Correlacio- 
nando os sinais e sintomas com a aqao patogenica, ob- 
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Figura 8.6.2 Representaqiao esquematica do ciclo 
evolutivo do N. americanus e do A. duodenate. 

Fonte: Oliveira 7 . 


servam-se tres etapas distintas: dermatite pruriginosa 
(fase invasiva), pneumonite eosinofilica ou sindrome de 
Loeffler (migraqao larvar) e aqueles decorrentes da fixa- 
qao dos vermes adultos - hemorragias, perversao do 
apetite, diarreia profusa ou constipaqao intestinal, ano¬ 
rexia, polifagia e graus variaveis de anemia. Nas crianqas 
com elevada carga parasitaria, e comum associar-se com 
sintomas classicos o deficit ponderoestatural, o baixo 
rendimento escolar e o atraso no desenvolvimento psi- 
quico. 



Strongyloides stercoralis 

E um parasita muito comum nas regioes tropicais e 
subtropicais com precarias conduces de saneamento. A 
transmissao e pela via percutanea (larva filarioide), e 
quando a carga parasitaria e elevada pode haver parasi- 
tas em jejuno, ileo, colons e ate no estomago. A Figura 
8.6.3, a seguir, ilustra seu ciclo evolutivo. 

Manifestagoes clmicas 

O espectro clinico pode variar desde quadros assin- 
tomaticos ate infecqao aguda sintomatica, formas croni- 
cas com sintomas de hipersensibilidade (tosse, urticaria 
e eosinofilia) e as formas graves, que resultam da disse- 
minaqao do parasita em individuos imunodeprimidos. 
As manifestagoes gastrointestinais sao as mais frequen- 
tes e importantes, com predominio de diarreia ou disen- 
teria cronica acompanhada de sintomas dispepticos que 
mimetizam a ulcera peptica. 

Nas formas graves, em razao da alteraqao da muco¬ 
sa intestinal, pode ocorrer diarreia volumosa e esteator- 


reia decorrentes da sindrome de ma-absorqao ou da en- 
teropatia perdedora de proteinas. A sindrome 
hiperinfecciosa e considerada como complicaqao da es- 
trongiloidiase, resulta da disseminaqao das larvas por 
todo o organismo e ocorre principalmente em desnutri- 
dos, portadores de neoplasias, na vigencia de tratamen- 
to com corticoides ou imunossupressores. Nos pacientes 
com Aids ou outra imunodeficiencia, a mortalidade e 
elevada (85%), apesar da instituiqao do tratamento, e 
decorre da associaqao das lesoes parasitarias e infeccao 
bacteriana secundaria 6 . Clinicamente, caracteriza-se 
por febre, dor abdominal difusa, vomitos, diarreia ou di- 
senteria, manifestacoes de ileo paralitico e de choque, 
associados com hipoproteinemia e hipopotassemia. 

Enterobius vermicularis 

E considerada a unica parasitose de regioes desen- 
volvidas de clima temperado, e a sua incidencia nao esta 
relacionada com o nivel socioeconomico da populaqao. 
Os fatores que favorecem a sua disseminaqao, principal¬ 
mente em instituiqao coletiva, sao: o homem ser o uni- 
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co reservatorio do parasita, a eliminaqao de ovos em 
grande quantidade na regiao perianal, os ovos torna- 
rem-se rapidamente infectantes e a resistencia dos ovos 
em ambiente domestico (cerca de tres semanas), promo- 
vendo a contain ina^ao dos alimentos e da poeira 8 . Na 
Figura 8.6.4 tem-se a representaqao do ciclo de vida do 
E. vermicularis. 
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Figura 8.6.4 Representaqao esquematica do ciclo 
evolutivo do £ vermicularis. 

Fonte: Oliveira 7 . 


Manifestaqoes clmicas 

Na maioria dos casos, e assintomatica, podendo 
ocorrer sintomas digestivos, decorrentes da fixaqao dos 
vermes na mucosa, como dor abdominal, diarreia, nau¬ 
seas e vomitos (raros), alem de fezes mucossanguinolen- 
tas, puxo e tenesmo se houver o acometimento do reto. 
O principal sintoma e o prurido anal e vulvar, devido as 
migracoes dos vermes; e mais exacerbado a noite e ocor- 
re acompanhado de irritabilidade e insonia. 


Trichuris trichiura 

E um parasita de alta prevalencia em regioes quen- 
tes e umidas, acometendo, preferencialmente, crianqas 
em idade escolar. A localizaqao preferencial do parasita 
e no ceco, colo ascendente, apendice e ultimas porcoes 
do ileo. Em areas de alta prevalencia da tricuriase, a pra- 
tica da geofagia e muito frequente entre criancas e gra¬ 
vidas, constituindo, portanto, uma importante fonte de 
infecqao, especialmente em areas da Africa, da India e 
da America 8 . O ciclo evolutivo do T. trichiura e repre- 
sentado na Figura 8.6.5. 
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Figura 8.6.5 Representaqao esquematica do ciclo 
evolutivo do T. trichiura. 

Fonte: adaptado de Oliveira 7 . 



Manifestagdes dinicas 

As manifestaqoes clmicas sao muito variaveis e de¬ 
pendent da intensidade da infecqao, ocorrendo desde 
quadros leves (oligo ou assintomaticos) ate casos graves 
com diarreia cronica, enterorragia, disenteria e prolapso 
retal. Ha descriqao de sintomas toxico-alergicos caracte- 
rizados por crises de urticaria e eosinofilia (10 a 15%), 
que cedem com a eliminaqao dos vermes 6 . Nas crianqas 
desnutridas com infestaqao maciqa, observa-se com 
maior frequencia: disenteria aguda, similar a da colite 
amebiana, enterorragia e prolapso retal. 


Taenia solium eTaenia saginata 

As tenias sao parasitas adquiridas pela ingestao de 
carne crua ou mal cozida de porco {T. solium) ou de boi 
(T. saginata) contendo os cisticercos (formas larvarias). 

O homem e o hospedeito definitivo de ambas as es- 
pecies de tenia e, no parasitismo por T. solium, ha a pos- 
sibilidade de o homem tornar-se hospedeiro intermedia- 
rio, desenvolvendo a cisticercose, que se reveste de maior 
gravidade se a localizaqao ocorrer no sistema nervoso 
central, configurando a neurocisticercose (Figura 8.6.6). 


Manifestaqoes clmicas 

A maioria dos casos e assintomatica e, quando pre- 
sentes, os sintomas gastrointestinais, como nauseas, vo¬ 
mitos e diarreia de intensidade variavel, sao de curta du- 
raqao, associados ou nao com alteraqao do apetite (fome 
exagerada), perda de peso, astenia e irritabilidade. 
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evolutivo do T. solium. 

Fonte: adaptada de Oliveira 7 . 






Hymenolepis nana e Hymenolepis diminuta 

Sao parasitas encontrados mais frequentemente em 
crianqas, sendo a especie H. nana a de maior ocorrencia. 
O homem e o rato sao hospedeiros intermediaries e de- 
finitivos. A transmissao ocorre pelo contato direto (pes- 
soa a pessoa), ingestao de material contaminado com fe¬ 
zes humanas ou de ratos com ovos dos parasitas, ou 
acidentalmente pela ingestao de cereais e farinhas con- 
taminados com insetos (hospedeiros intermediaries) 
contendo larvas desse parasita 6 . 


Ciclo evolutivo 

O ciclo evolutivo inicia-se com a ingestao dos cistos, 
os quais, ao atingirem a porqao inferior do intestino del- 
gado, liberam as amebas tetranucleadas que originarao 
as formas vegetativas (trofozoitas), com habitat no intes¬ 
tino grosso ou nas ultimas porqoes do ileo, onde se mul- 
tiplicam e evoluem para o encistamento, com os cistos 
sendo eliminados com as fezes. 


Manifestagdes clinicas 

Todas as infecqoes por E. dispar e cerca de 80% das 
infecqoes por E. histolytica sao assintomaticas. Na ame- 
biase intestinal invasiva, podem ocorrer as formas nao 
complicadas (colite nao disenterica e colite disenterica) 
e a complicada (com hemorragia, perfuraqao intestinal, 
peritonite e oclusao intestinal por ameboma). A colite 
disenterica aguda e a manifestaqao classica, caracteriza- 
da pela triade de fezes mucossanguinolentas, colicas ab- 
dominais e tenesmo, com a temperatura mantendo-se 
normal ou inferior a 38°C. 

O abscesso hepatico e a segunda forma mais frequen- 
te de amebiase invasiva (1 a 7%) 6 e traduz-se clinicamente 
em crianqas com febre alta, distensao abdominal, irritabi- 
lidade, queda do estado geral, hepatomegalia dolorosa e, 
em menos de 30% dos casos, ha relato de diarreia previa 6 . 


Ciclo evolutivo 

Apos a ingestao de ovos, ha liberaqao dos embrioes 
(hexacantos) no intestino delgado. Eles penetram nas 
vilosidades da mucosa intestinal e evoluem para larva 
cisticercoide, fixando-se na mucosa intestinal pelo esco- 
lex ao romperem as vilosidades, e, ao final de 30 dias, o 
verme adulto inicia a oviposiqao. 

Manifestagdes clinicas 


Giardia intestinalis 

Protozoario flagelado que se apresenta sob as formas 
de trofozoita e de cistos e apresentam como habitat prefe¬ 
rential as porqoes altas do intestino delgado. Os cistos sao 
a forma infectante, responsaveis pela dissemina^ao da 
doenqa, e a transmissao ocorre por via direta (ingestao de 
agua ou alimentos crus) ou indireta (pessoa a pessoa), 
com importancia em creches ou instituiqoes similares. 


A infeeqao pela H. nana e, em geral, assintomatica. 
As manifestaqoes clinicas estao relacionadas com a car- 
ga parasitaria e sao decorrentes da irritaqao mecanica do 
intestino, como dor abdominal (mais em fossa iliaca di¬ 
re ita), diarreia, astenia e irritabilidade. 

Protozooses intestinais 


Ciclo evolutivo 

Apos a ingestao de cistos, ha liberaqao das formas 
trofozoiticas, que se fixam na mucosa do intestino del¬ 
gado (duodeno e jejuno), por meio do disco suctorial, 
onde se multiplicam e depois sofrem o encistamento e 
sao eliminados pelas fezes. 


Entamoeba histolytica 

Atualmente, os estudos moleculares e imunologicos 
demonstraram a existencia de duas especies: E. histolyti¬ 
ca (especie patogenica) e a E. dispar (portadores sadios), 
que sao morfologicamente identicas. 

A transmissao da E. histolytica pode ocorrer pela in¬ 
gestao de cistos (agua ou alimentos crus contaminados) 
ou pelo contato direto (manipuladores de alimentos). 


Manifestagdes clinicas 

O espectro clinico pode variar desde os quadros as- 
sintomaticos (maioria), diarreia aguda (fezes liquidas, 
explosivas e fetidas, com curso autolimitado) ate casos 
de diarreia persistente ou intermitente (esteatorreia), se- 
guida ou nao de ma-absorqao, semelhante a doenqa ce- 
liaca. Em crianqas com desnutri^ao previa, a giardiase 
pode induzir a quadros de diarreia cronica decorrente 
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de alteragoes de mucosa intestinal e maior exposicao a 
infecgoes 6 . 

Balantidium coli 

O homem adquire a infecgao pela ingestao dos cis- 
tos existentes na agua ou em alimentos contaminados 
com fezes de suinos, que sao os principals reservatorios 
desse protozoario. 

Ciclo evolutivo 

Com a ingestao dos cistos, ha liberagao dos trofozoi- 
tas no intestino delgado. A seguir, eles instalam-se no co¬ 
lon, onde se multiplicam e sofrem o encistamento. O ci¬ 
clo e finalizado com a eliminagao dos cistos nas fezes. 

Manifestagoes clmicas 

A maioria dos casos e assintomatica, porem podem 
ocorrer sintomas semelhantes a colite amebiana, com 
diarreia intermitente, dor abdominal e perda de peso, 
intercalados com periodos de constipagao, caracterizan- 
do a forma cronica da parasitose. Ha relatos de formas 
fulminantes, como a disenteria fulminante, a perfuragao 
intestinal e a hemorragia, consideradas complicagoes 
graves da balantidiase humana 6 . 

Isospora belli 

E um protozoario coccideo que e transmitido ao ho¬ 
mem pela via fecal-oral, de forma direta (pessoa a pessoa) 
ou in direta (agua ou alimentos contaminados). A I. belli e 
a especie mais frequentemente relacionada a infecgao em 
humanos e tem sido encontrada em varios paises, com 
distribuigao variavel. Tem indices de ocorrencia de 15% 
no Haiti, 0,2% nos EUA e 6,67% no Brasil 2 . 


Ciclo evolutivo 

Apos a ingestao dos oocistos maduros, ha a forma- 
gao dos esporozoitos, que sao liberados na luz do intes¬ 
tino delgado, invadindo as celulas epiteliais da mucosa, 
onde se multiplicam. Posteriormente, ocorre a degene- 
racao das celulas parasitadas com liberagao dos mero- 
zoitas e, apos a esporogonia (ciclo sexuado), ha forma- 
gao de oocistos, que sao eliminados com as fezes. 

Manifestagoes clmicas 

A diarreia aguda autolimitada constitui a apresenta- 
gao clinica mais frequente, seguida de febre, nauseas e 
vomitos (maioria dos casos). Nos individuos imunode- 


primidos (incluindo Aids), entretanto, a diarreia e pro- 
fusa com evolugao prolongada e acompanhada de dor 
abdominal, anorexia e perda de peso. A eosinofilia e fre¬ 
quente nos casos de isosporiase 2,8 . 

Cryptosporidium sp 

E um protozoario coccideo intracelular que infecta 
o epitelio gastrintestinal e respiratorio dos vertebrados. 
A forma mais comum de transmissao e de pessoa a pes¬ 
soa pela via fecal-oral (outras vias descritas sao: animal 
e pessoa, alimentos contaminados e agua), sendo a ina- 
lagao de oocistos uma forma sugerida, porem nao con- 
firmada ate o momento 6,8,9 . 


Ciclo evolutivo 

Com a ingestao dos oocistos, os esporozoitas sao li¬ 
berados no estomago e intestino. Estes se fixam ao epi¬ 
telio, onde ocorre a esporogonia (ciclo sexuado) e a for- 
maqao dos oocistos que sao eliminados pelas fezes. 

Manifestagoes clmicas 

Em crianqas imunocompetentes, apresenta-se 
com enterite aguda, autolimitada e benigna. Estudos 
atuais sugerem que a frequencia da exposiqao ambien- 
tal ao parasita interfere na resposta clinica a infecqao, 
justificando o grande numero de individuos institu- 
cionalizados com infecqao assintomatica. O quadro 
clinico tende a tornar-se mais grave em individuos 
com Aids, em que a diarreia aquosa promove rapida 
depleqao de liquidos que acarreta quadros de desidra- 
taqao grave ou adquire carater persistente que ocasio- 
na quadros de ma-absorqao e emagrecimento. Os sin¬ 
tomas respiratorios (tosse, taquipneia, laringite, 
sibilancia e rouquidao) podem ocorrer na ausencia da 
diarreia, assim como outras manifestagoes extraintes- 
tinais com menor incidencia, como a pancreatite e as 
hepatites, especialmente nos imunodeprimidos. Ha 
relato da ocorrencia de criptosporidiase biliar em 10 a 
30% dos individuos com Aids, aumentando a morbi- 
dade nesses pacientes 6,10 . 

Blastocystis hominis 

Esse parasita foi considerado ate pouco tempo como 
um comensal. Estudos atuais, porem, vem atribuindo 
papel patogenico a esse protozoario, especialmente 
quando encontrado em grande quantidade nos exames 
parasitologicos e pela detecgao de infecgao oportunista 
em imunodeprimidos, que podem tornar-se portadores 
assintomaticos 2 . Ate o momento, nao ha consenso sobre 
a transmissao, admitindo-se, no entanto, que a via fecal- 
-oral seja a mais aceitavel 6,10 . 
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C/'c/o evolutivo 

Atualmente, a teoria mais aceita para definir o ciclo 
evolutivo para o B. hominis propoe que apos a ingestao 
dos cistos (agua e alimentos contaminados) ha a invasao 
das celulas epiteliais do trato digestivo, onde ocorre a 
multiplicaqao assexuada, originando as formas vacuoli- 
zadas e, por conseguinte, as ameboides e as multivacuo- 
lares. A partir desta ultima, ha a evoluqao, no seu inte¬ 
rior, dos pre-cistos que, posteriormente, originam os 
cistos de parede fina, responsaveis pela autoinfec^ao. Os 
ameboides tambem dao origem aos pre-cistos, que se 
desenvolvem por esquizogonia para os cistos excretados 
pelas fezes, reiniciando o ciclo 6 . 

Manifestagdes dinicas 

O parasita pode ser encontrado em individuos as- 
sintomaticos (1 a 20%) 6 e em sintomaticos, nos quais se 
observa a presenqa de dor abdominal, prurido anal, 
diarreia de intensidade variavel, nauseas, meteorismo e 
flatulencia. Recomenda-se, diante do encontro do B. ho¬ 
minis nas fezes de pacientes com esse quadro clinico, ex- 
cluir outras etiologias, principalmente a G. lamblia e o 
Cryptosporidium 6 ' 10 . 

Cydospora cayetanensis 

E um protozoario coccideo que infecta o trato gas¬ 
trointestinal de individuos imunocompetentes e imuno- 
deprimidos. O homem e reconhecido como unico hos- 
pedeiro desta especie, e a ingestao de alimentos 
contaminados com oocistos seria a via mais frequente 
de adquirir a doenqa 6,10 . 

Manifestagdes dinicas 

O quadro clinico caracteriza-se por diarreia aguda de 
inicio abrupto, acompanhada ou nao de sintomas influen- 
za-like (mialgia, astenia, anorexia). Em pacientes com 
Aids, a sintomatologia e mais severa, semelhante aquela 
observada na infecqao por Cryptosporidium e Isospora 10 . 

Enterocytozoon bieneusi, Encephalitozoon 
intestinalis 

Sao protozoarios intracelulares conhecidos pela de- 
signaqao de microsporideos e que estao relacionados a 
infecqoes gastrointestinais em pacientes imunodeprimi- 
dos, principalmente em consequencia da Aids. A preva¬ 
lence mundial varia de 7 a 50% dos casos 10 . O mecanis- 
mo de transmissao e pouco conhecido, contudo, ha 
indicios da participaqao das vias fecal-oral, inalatoria e 
por contato direto 10 . 


Manifestagdes dinicas 

Ha relatos de quadro diarrreico, autolimitado, em 
individuos imunocompetentes, acompanhado de nau¬ 
seas, vomitos e dor abdominal. Em imunodeprimidos, a 
apresentaqao clinica mais frequente e diarreia aguda, de 
conteudo aquoso, com 3 a 20 evacuaqoes por dia, que 
piora com a ingestao alimentar, acompanhada de perda 
ponderal significativa, ma-absorqao e anorexia. Nos pa¬ 
cientes com Aids, pode haver a disseminaqao da infec- 
qao, com varios registros de casos de nefrite intersticial, 
uretrite, conjuntivite e infecqao pulmonar, associados 
com este parasita 6 ' 10 . 

■ Diagnostico Laboratorial 

O diagnostico das parasitoses deve ser de facil exe- 
cuqao pratica e de baixo custo, favorecendo a identifica- 
qao das infecqoes parasitarias mais prevalentes por meio 
dos metodos adequados para cada parasita. Dentre as 
tecnicas disponiveis, o exame parasitologico das fezes 
ainda e considerado o padrao-ouro, por ser um metodo 
simples e especifico, tornando-se viavel em qualquer lu- 
gar. Na identificaqao das diversas formas do ciclo evolu¬ 
tivo, recomenda-se utilizar tecnicas especificas, associa- 
-las e, diante da negatividade e com suspeita clinica, 
repetir os exames. 

No diagnostico das protozooses, a escolha do meto¬ 
do depende da consistencia das fezes no momento da 
coleta - se forem diarreicas ou disentericas (predominio 
da forma trofozoitica), a escolha sera pelo exame direto 
com coloraqao pelo lugol ou pela hematoxilina ferrica; 
nas fezes bem formadas (formas cisticas), a opqao sera 
por tecnicas de concentraqao (Faust et al. ou de Ritchie). 
E importante lembrar que os trofozoitas e os cistos 
(principalmente da G. lamblia) sao eliminados de forma 
intermitente nas fezes e, portanto, recomenda-se a cole¬ 
ta de pelo menos tres amostras fecais, no espaqo de sete 
dias, aumentado, assim, a probabilidade de identificaqao 
do parasita. 

Como provas especificas, sao considerados os meto¬ 
dos sorologicos, a biopsia jejunal e a microscopia do li- 
quido aspirado, e, mais raramente, o exame do escarro e 
do lavado broncoalveolar em situaqoes especiais (casos 
de hiperinfecqao pelo S. stercoralis). A pesquisa de G. 
lamblia no suco duodenal obtido pelo Enterotest e uma 
excelente alternativa diagnostica, que vem mostrando 
bons resultados 11 nos casos de crianca com diarreia cro- 
nica, deficit nutricional e com os exames parasitologicos 
negativos. 

As provas inespecificas podem ser solicitadas porque 
fornecem informaqoes que podem orientar ou reforcar a 
suspeita diagnostica das parasitoses. Dentre elas, desta- 
cam-se o hemograma (graus variaveis de anemia, eosino- 
filia), a dosagem de ferritina (anemia hipocromica), os 
raios X do abdome (novelos de parasitos) e do torax (pa- 
drao de pneumonite), a endoscopia digestiva alta (altera- 
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qoes de mucosa duodenal) e a ultrassonografia abdomi¬ 
nal (obstruqao da arvore biliar e abscesso hepatico). 

Atualmente, com a crescente evoluqao da imunolo- 
gia, dispoem-se das provas sorologicas que visam a de- 
tecqao de antigenos de parasitas, aumentando a sensibi- 
lidade do diagnostico da infecqao. Os metodos mais 
empregados sao a imunofluorescencia direta ou indire- 
ta (DFA), os testes imunoenzimaticos (ELA), e os testes 
rapidos ( dipstick-like tests). Esses testes estao sendo cada 
vez mais utilizados e, particularmente no abscesso ame- 
biano do figado, em que os exames de fezes podem ser 
negativos, conseguem detectar cerca de 95% dos casos 8 . 

Detecqao de antigenos nas fezes empregando a tec- 
nica de imunoensaio enzimatico (Elisa) tambem tem 
demonstrado resultados satisfatorios. Atualmente, exis- 
tem tecnicas imunologicas, utilizando mistura de anti- 
corpos monoclonais, que permitem a identificaqao de 
oocistos de C. Parvun e cistos de G. intestinalis nas fe¬ 
zes 12 . Outro avanqo no diagnostico das parasitoses in- 
testinais foi o desenvolvimento das tecnicas de biologia 
molecular utilizando a reaqao em cadeia da polimerase, 
que nao estao disponiveis na rotina, em razao do alto 
custo e da complexidade da tecnica, mas que permitem, 
por exemplo, diferenciar as especies E. histolytica (pato- 
genica) da E. dispar (saprofita) 11 . Os metodos mais uti¬ 
lizados com as principals indicates 7 estao discrimina- 
dos na Tabela 8.6.3. 


■ Tratamento 

Atualmente, para o tratamento das parasitoses in- 
testinais dispoem-se de drogas com amplo espectro de 
aqao, eficacia comprovada e comodidade posologica, 
possibilitando uma boa adesao ao tratamento. Na esco- 
lha da droga ideal, devem ser observados os seguintes 
criterios: 

■ em pacientes poliparasitados, tratar inicialmente os 
parasitas com risco de migraqao e os que provocam 
maior repercussao clinica; 

■ usar drogas com amplo espectro (poliparasitismo); 

■ evitar associaqao de drogas; 

■ usar drogas eficazes, de menor preqo e atoxicas; 

■ excluir parasita intestinal com capacidade de disse- 
minaqao (A. lumbricoides e S. stercoralis) em pacien¬ 
tes que se submeterao a procedimentos cirurgicos sob 
anestesia geral ou iniciar quimioterapia. 

Vale ressaltar, no entanto, que as indicates e limi- 
taqoes das drogas antiparasitarias disponiveis devem ser 
bem conhecidas pelo pediatra, alem do custo e disponi- 
bilidade em nosso meio. 

A despeito da expressiva reduqao da morbimortali- 
dade dos pacientes com Aids nas infeccoes por proto- 
zoarios intracelulares (coccideos), depois da introduqao 
da terapia antirretroviral com potencia elevada 
(HAART), a criptosporidiose e a microsporidiose per- 
maneceram como desafios terapeuticos, o que suscitou 
a investigaqao de novas drogas. 


Tabela 8.6.3 Metodos diagnosticos - 
estruturas observadas 

indicates e 

Indicagao 

Metodo 

Estruturas 

observadas 

Ascaridiase 

Kato-Katz 

Ovos 

Ancilostomiase 

Faust 


Tricocefaliase 

(sedimentagao espontanea) 


Himenolepiase 

Centrifugagao 


Teniase 

Tamizagao 

Ovos 


Fita gomada 

Proglotes 

Estrongiloidiase 

Baermann-Moraes 

Larvas 


Rugai et al. 


Enterobiase 

Fita gomada 

Ovos 


(Graham) 


Amebiase 

Faust (fezes formadas) 

Cistos 

Giardiase 

Hematoxilina ferrica 

Trofozoitas 

Balantidiase 

(fezes diarreicas) 


Blastocistose 

Faust 

Hematoxilinaferrica/tionina 
Hoffman, Pons e Janer 

Cistos (formas 
vacuolizadas) 

Isosporiase 

Sheather/Ritchie 

Oocistos 

Ciclosporiase 

Ritchie 


Criptosporidiase 

(coloragao Kinyoun) 



Fonte: modificada de Neves 8 . 


Em 1980, surgiu uma nova droga antiparasitaria, a 
nitazoxanida, um derivado do 5-nitrotiazol, cujos estu- 
dos iniciais in vitro indicaram um amplo espectro de 
aqao contra helmintos e protozoarios. Os ensaios clini- 
cos subsequentes demonstraram uma elevada eficacia 
no tratamento da criptosporidiase em imunocompeten- 
tes, nas crianqas desnutridas e nos pacientes com Aids 
(contagem de CD4 normal) e, na giardiase, os resultados 
foram equivalentes ao metronidazol, com melhor tole- 
rabilidade. Esses achados ensejaram a liberaqao da dro¬ 
ga pela FDA (2002) para o tratamento dessas parasitoses 
em crianqas de 1 a 11 anos. Os estudos sugerem ser uma 
droga tambem eficaz no tratamento de outras protozoo- 
ses e das helmintiases, com resultados equivalentes ao 
albendazol no tratamento da ascaridiase e de eficacia su¬ 
perior na tricuriase. Nao obstante a necessidade de estu¬ 
dos adicionais de eficacia nas diarreias persistentes e nos 
programas de “tratamento em massa” nas areas endemi- 
cas, a nitazoxanida pode ser considerada um importan- 
te avanqo na terapia antiparasitaria 13 . 
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Concomitante ao tratamento esperifico, deve-se pro- 
ceder a correpao dos disturbios secundarios a apao dos 
parasitas, como a anemia e os deficits nutricionais, alem 
do tratamento dos contactantes, como na enterobiase. 

As principals drogas antiparasitarias 6,11 , bem como 
espectro de apao, mecanismo de apao e esquema poso- 
logico estao relacionados nas Tabelas 8.6.4 e 8.6.5. 

■ Controle de Cura 

De modo geral, recomenda-se para o controle de 
cura a realizapao de tres exames de fezes, nos dias 7, 14 
e 21 apos o termino do tratamento. Fazem excepao a 
essa orientapao a amebiase intestinal (7, 14, 21 e 28 pos- 


-tratamento), a estrongiloidiase (8, 9 e 10 dias pos-trata- 
mento) e a enterobiase (5 a 7 dias a partir do 8° dia pos- 
-tratamento) 11 . 

■ Profilaxia 

No contexto geral, a profilaxia esta intimamente rela- 
cionada com a melhoria das conduces socioeconomicas 
da populapao e um amplo investimento em obras de sa- 
neamento basico. Nao ha consenso sobre o impacto do 
“tratamento de massa” utilizando drogas de amplo espec¬ 
tro, em dose unica, e o argumento e o controle momenta- 
neo das infecpoes e a nao interferencia na possibilidade 
de reinfecpoes. Como medidas gerais, estao preconizadas 


Tabela 8.6.4 Terapeutica das helmintiases intestinais 


Droga 

Indicates 

Efeitos 

Dose 

Albendazol 

Ascaridiase 

Enterobiase 

Ancilostomiase 

Estrongiloidiase 

Ovicida, larvicida, vermicida 

400 mg, dose unica 

400 mg, 2 vezes/dia por 3 dias 

Cambendazol 

Estrongiloidiase 

Impedem a forma^ao de microtubulos 

5 mg/kg, dose unica 

Ivermectina 

Estrongiloidiase (hiperinfec^ao) 

Paralisia tonica da musculatura 

200 mcg/kg/dia, por 2 dias 


Ascaridiase 

Verme adulto 

200 mcg/kg/dia, dose unica 

Levamisol 

Ascaridiase 

Vermicida 

2,5 a 5 mg/kg, dose unica 

Mebendazol 

Ascaridiase 

Enterobiase 

Ancilostomiase 

Tricuriase 

Ovicida, vermicida 

100 mg, 2 vezes/dia, por 3 dias 

Nitazoxanida 

Ascaridiase 

Tricuriase 

Teniase 

Himenolepiase 

Ancilostomiase 

lnibi<;ao da ferrudoxina redutase do parasita 

7,5 mg/kg, 2 vezes/dia, durante 3 dias 

Pamoato de pirantel 

Ascaridiase 

Enterobiase 

Ancilostomiase 

Ovicida, vermicida 

10 a 11 mg/kg/dia, dose unica por 3 

Pamoato de pirvfnio 

Enterobiase (sem associagao) 

Vermicida 

10 mg/kg, dose unica 

Piperazina 

Obstru^ao intestinal por ascaris 

Paralisia flacida do verme adulto 

50 a 100 mg/kg, por 3 a 5 dias 

Praziquantel 

Teniase 

Himenolepiase 

Vermicida 

10 mg/kg, dose unica 

20 a 25 mg/Kg, dose unica 

Tiabendazol 

Estrongiloidiase 

Vermicida 

50 mg/kg, dose unica 

25 m/kg, 2 vezes/ dia, por 2 dias 


Fonte: Modificada do Plano Nacional de Vigilancia e Controle das Enteroparasitoses 11 . 
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Tabela 8.6.5 

Terapeutica das protozooses intestinais 


Droga 

Indicates 

Efeitos 

Dose 

Azitromicina 

Criptosporidiase 

Interfere na sintese proteica - 50S ribossomos 

10 mg/kg/dia (controverso) 

Espiramicina 

Criptosporidiase 

Interfere na sintese proteica - 50S ribossomos 

100 mg/kg/dia, 2 vezes/dia (controverso) 

Furazolidona 

Giardiase 

Inibe sistema de desidrogenaq:ao da celula 

5 alO mg/kg/dia, 4 vezes/dia, por 7 dias 

Nitazoxanida 

Criptosporidiase 

Giardiase 

Blastocistose 

Isosporiase 

Balantidiase 

lnibi£ao da enzima ferrudoxina redutase 

7,5 mg/kg, 2 vezes/ dia durante, 3 dias 

Metronidazol 

Amebiase 

Blastocistose 

Giardiase 

Balantidiase 

Inibe a sintese de DNA 

35 a 50 mg/kg/dia, 3 vezes/dia, por 7 a 10 dias 

5 -20 mg/kg/dia, 2 vezes/dia, por 5 dias 

Secnidazol 

Giardiase 

Amebiase 

Inibe a sintese de DNA 

30 mg/kg, dose unica 

Sulfa metoxazol + 
trimetoprima 

Isosporiase 

Ciclosponase 

Inibe a sintese do acido folico 

Dose inicial: 50 mg/kg/dia (SMZ) + 10 mg/kg/dia (TMP) por 4 semanas 

Dose de manutengao: 25 mg/kg/dia (SMZ) + 5 mg/kg/dia (TMP) por 4 
semanas 

Tinidazol 

Giardiase 

Amebiase 

Vermicida 

50 mg/kg, dose unica, 50 mg/kg/dia por 2 dias 

Teclozan 

Amebiase 

Amebicida (a^ao contra cistos e trofozoitas 

Criangas ate 7 anos: 50 mg/dose, 3 vezes/dia por 5 dias 

etofamida 

assintomatica 

na luz intestinal) 

Crianga > 7 anos e crian<;a ate 40 kg: 100 mg/dose, 3 vezes/dia por 5 dias 

Crianga acima de 40 kg: 200 mg/dose, 3 vezes/dia por 5 dias 


a utilizaqao de agua potavel, a ingestao de alimentaqao ba- 
lanceada, a higiene dietetica, o destino correto dos deje- 
tos e a educagao continuada da populagao. 

■ Resumo 

As parasitoses intestinais representam um grave 
problema de saude publica, alcancando niveis de ende- 
micidade nos paises em desenvolvimento. Apesar dessa 
alta prevalencia das parasitoses, a tendencia e o equili- 
brio entre o agente infeccioso e o hospedeiro, sendo que 
os fatores relacionados a este ultimo sao os que mais 
concorrem para o desenvolvimento da doenca parasita- 
ria (idade, estado nutricional e imunidade). As helmin- 
tiases, em ordem decrescente de importancia clinica, 
sao: ascaridiase, ancilostomiase, estrongiloidiase, tricu- 
riase, enterobiase, teniase e himenolepiase. Em relagao 
as protozooses, destacam-se a amebiase e a giardiase, e, 


com o advento da Aids, emergiram infecgoes oportunis- 
tas importantes relacionadas com protozoarios nao ha- 
bituais, como a criptosporidiose, a isosporiase e a mi- 
crosporidiose. Atualmente, a blastocistose, apesar de 
controversias, tambem se reveste de importancia clinica, 
pelo reconhecimento de manifestagoes clinicas compa- 
tiveis com doenga parasitaria e pelo estado de portador 
em imunodeprimidos infectados. 

Deve-se, sempre que possivel, proceder ao diagnos¬ 
tic etiologico das parasitoses intestinais, e mesmo com 
o avango das tecnicas que envolvem metodos imunoen- 
zimaticos e de biologia molecular, o exame parasitologi- 
co de fezes continua sendo considerado padrao-ouro. O 
esquema de tratamento deve obedecer a escolha crite- 
riosa das drogas antiparasitarias, levando-se em conta a 
eficacia e a tolerabilidade, alem do custo e da disponibi- 
lidade em nosso meio. As medidas profilaticas devem vi- 
sar a melhoria das condigoes socioeconomicas e aos in- 
vestimentos em saneamento basico. 
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■ Introdugao 

As doengas sexualmente transmissiveis (DST) 
constituem um grave problema de saude publica no 
Brasil e no mundo, sendo as principals doengas infec- 
ciosas na populagao de adolescentes e jovens de 10 a 24 
anos, segundo a Organizagao Mundial da Saude 
(OMS). Sua incidencia na faixa etaria pediatrica decor- 
re de transmissao da infecgao da gestante ao seu pro- 
duto conceptual (transmissao vertical); de abuso e/ou 
violencia sexual (estupro ou prostituigao) ou de ativi- 
dade sexual precoce, fruto de uma mudanga no com- 
portamento dos jovens tanto nos habitos quanto nos 
costumes sexuais. Essa mudanga tem provocado alte- 
ragao no inicio da vida sexual (em media, 13 anos de 
idade para meninos e 16 anos para meninas) 1 4 , idade 
essa que tem sido reduzida a cada ano. Em Fortaleza 
(2008), 55% dos adolescentes entrevistados tiveram 
iniciagao sexual entre 12 e 13 anos 5 . 

Essa precocidade favorece a promiscuidade sexual, 
pois aumenta o numero de parceiros ate a escolha da re- 
lagao monogamica. Esse fato acrescido de fatores como 
a liberagao sexual da mulher, o menor receio de conta- 
gio sexual, a diminuigao dos lagos familiares, o acesso 
facil a metodos anticoncepcionais, a falha na educagao 
sexual dos jovens, a falta de controle das autoridades sa- 
nitarias, a urbanizagao e industrializagao crescentes, o 
aumento da homossexualidade nas grandes cidades, o 
excesso de confianga nos antibioticos, o tratamento ina- 
dequado dos doentes, o uso de drogas ilicitas e a falta de 
controle de correntes migratorias e turisticas, tem con- 
tribuido para o crescimento das DST 3,4 . Outros fatores 
proprios da adolescencia tambem tem contribuido para 
esse crescimento, como o despreparo para compreender 
e desfrutar sua sexualidade, o falso sentimento de poder 
e protegao diante da vida, a baixa autoestima, os relacio- 
namentos amorosos instaveis e a gravidez precoce e nao 


planejada 1,3,4 . A intensificagao do consumo de drogas, 
tais como o alcool, o cigarro, os tranquilizantes, a maco- 
nha, a cocaina e o crack, agravado pelo uso de drogas in- 
jetaveis, com o compartilhamento de agulhas e seringas, 
tambem tem tornado os jovens brasileiros cada vez mais 
vulneraveis a infecgao pelo HIV/Aids 3,5 ' 8 . 

Ainda em criangas e adolescentes, a exploragao se¬ 
xual infantojuvenil constitui-se em importante fator de 
disseminagao de doengas sexuais que nao se relaciona 
apenas com a pobreza e a miseria. Estima-se que todos 
os anos um milhao de criangas em todo o mundo en- 
trem para o multibilionario mercado do sexo (end child 
prostituition in Asian tourism). No Brasil, pelo menos 
100.000 criangas e adolescentes sao explorados sexual¬ 
mente (Unicef: lucrando com o abuso) 9 . Em Fortaleza, 
cidade com localizagao geografica estrategica em rela- 
gao as rotas aereas internacionais, conhecida por suas 
belezas naturais, diferencia-se por altos indices de desi- 
gualdades sociais e economicas, tornando-se por tais fa¬ 
tores, um terreno consolidado da exploragao comercial 
e sexual de seres humanos 5 . O mesmo acontece em ou- 
tras cidades que tem o mesmo trafego de turistas e desi- 
gualdades sociais. 

O Centro de Referenda, Estudo e Agoes sobre 
Criangas e Adolescentes (CECRIA) destaca que a explo¬ 
ragao sexual comercial infantojuvenil esta “ligada dire- 
tamente a situagoes de violencia sexual domestica, trafi- 
co de drogas e de mulheres, a organizagao de redes de 
aliciamento e exploragao, a conivencia e participagao da 
policia, alem da impunidade dos agressores e explora- 
dores”. Alem disso, as questoes culturais de dominagao, 
forga e poder de homens sobre mulheres e criangas nao 
podem ser desconsideradas 10 . A Comissao Parlamentar 
de Inquerito (CPI), instituida em 2004 pelo Congresso 
Nacional para investigar a exploragao sexual em crian¬ 
gas e adolescentes, identificou que o Brasil tem 241 ro¬ 
tas de prostituigao infantojuvenil, sendo 76 situadas na 
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regiao Norte, 69 identificadas na regiao Nordeste, 33 na 
regiao Centro-oeste, 35 rotas na regiao Sudeste e 28 na 
regiao Sul 10 . Isso coloca o Brasil na lideranqa desse tipo 
de ranking na America Latina e, em termos internacio- 
nais, o pais so perde para a Tailandia 11 . 

Por outro lado, o abuso sexual tambem tem influido 
no aumento das DST em crianqas, com taxa de infecqao 
em 5 a 20% 1214 . E sua identificaqao na crian^a denuncia 
esse abuso e requer tomada de atitudes para aplicaqao de 
medidas legais de proteqao ao menor e de puniqao do 
agressor. 

Na cidade de Fortaleza (2008), um estudo em crian- 
qas e adolescentes mostrou que 28,7% sofreram abuso 
sexual, onde o vizinho e o padrasto foram os agressores 
mais identificados, mas 52,3% foram abusados por des- 
conhecidos e 14,3% por clientes. Alem do mais, a maio- 
ria come^ou a fazer programas de prostituiqao desde os 
15 anos, mas foi relatada iniciaqao aos nove anos, e 31% 
ja se comercializavam ha mais de dois anos, onde o prin¬ 
cipal cliente era o turista estrangeiro. Relataram que 
50,4% se drogavam para praticar sexo e em 22,5% dos 
participantes, o motivo desse comportamento descrito 
foi a necessidade economica 5 . 

Para combater essa situaqao calamitosa, foi criado 
o Plano Nacional de Enfrentamento da Violencia Se¬ 
xual Infantojuvenil, no qual o Disque 100 e o service 
de denuncia mais importante contra a exploraqao se¬ 
xual infantojuvenil do Brasil, e ja realizou 2,7 milhoes 
de atendimentos e encaminhou 164.581 denuncias em 
todo o Pais. 

Nos Estados Unidos da America, as taxas de preva¬ 
lence da maioria das DST sao mais elevadas entre ado¬ 
lescentes, onde a Chlamydia tracomatis e a Neisseria go- 
norrhoeae sao mais elevadas entre mulheres entre 15 e 
19 anos e o HPV pode ser adquirido nos primeiros anos 
da adolescence 15 . 

Por outro lado, o manuseio da crianqa com DST re¬ 
quer a colabora^ao entre clinicos, analistas (laboratorio) 
e autoridades de proteqao a crianqa (juizado da infancia 
e da juventude). E algumas doenqas como gonorreia, si- 
filis e clamidia, se adquiridas apos o periodo neonatal, 
sao 100% indicativas de contato sexual. Ja a infeeqao 
pelo HPV e a vaginite nao se tem clareza de que o con¬ 
tato seja sexual 15,16 . 

Sua prevalence e variavel e depende da infeeqao 
considerada, da regiao, da epoca e do tipo de popula- 
qao estudada. Em 1999, a OMS estimou a existence de 
340 milhoes de novos casos por ano de DST curaveis 
no mundo, entre 15 e 49 anos e outros tantos milhoes 
de DST nao curaveis (virais), incluindo o herpes geni¬ 
tal (HSV-2), infecqoes pelo papilomavirus humano 
(HPV), hepatite B (HBV) e infeeqao pelo HIV 16 . Ainda 
segundo a OMS, o Brasil responde por cerca de 10 a 12 
milhoes dessa casuistica, com apenas 200 mil casos/ 
ano confirmados (provavelmente subnotificados) e as 
infecqoes por Chlamydia trachomatis, Neisseria gonor- 
rhoeae e Trichomonas vaginalis 16 sao as mais prevalen- 
tes no mundo. 


Quanto ao HIV, a Unaids publicou em 2009, que 
existiam 33,2 milhoes de infectados, sendo 50% de mu¬ 
lheres e 2,5 milhoes de criancas menores de 15 anos. Fo¬ 
ram relatadas ainda 2,6 milhoes de novas infecqoes e 1,8 
milhao de mortes 17 , alem do nascimento de 370.000 no¬ 
vas crianqas infectadas pelo HIV no mundo. E na Ame¬ 
rica Latina, o total de pessoas vivendo com HIV conti- 
nua crescendo, sendo estimado 1,4 milhao em 2009, 
com 92.000 novos casos na regiao 17 ' 22 . Ainda em 2009, o 
Boletim Epidemiologico do Mercosulpublicou a taxa de 
incidence do HIV/100.000 habitantes no Brasil em 
18,8, em que 3,4 sao mulheres, e tambem o mesmo per- 
centual foi descrito em menores de cinco anos 19 . 

Por outro lado, a faixa etaria mais comprometida 
tem entre 20 e 49 anos, representando mais de 80% dos 
casos, fato relevante por afetar individuos no apice de 
sua fase produtiva e reprodutiva, com graves conse¬ 
quences individuals e para a comunidade 17 . No Brasil 
(ate 2004), existiam registrados 310.245 casos de Aids, 
sendo 10.917 em crianqas, a faixa de ate 12 anos de ida- 
de correspondeu a 5% dos casos, com taxa de transmis¬ 
sao vertical de 4,7-4,8/100.000 (1996-2003), com maior 
predominance nas regioes Norte e a Nordeste 20 . 

Alguns autores tem pensado a questao da vulnerabi- 
lidade social e consequente pauperizaqao da epidemia 
de Aids em termos macroeconomicos e macropoliticos. 
Hoje, uma das perspectivas criticas mais consistentes, 
nao so em relaqao a difusao seletiva do HIV/Aids nos 
estratos mais pobres, mas a (re)emergencia de um am- 
plo conjunto de patogenos, e a de Paul Farmer (1996, 
1997), que incorpora uma dimensao da ecologia social. 
Compreende ele a emergence, reemergencia e dissemi- 
naqao seletiva dos patogenos como nao apenas atribui- 
da a biologia evolucionista e a ecologia dos agentes in- 
fecciosos, mas tambem aos impactos da iniquidade 
social e da violencia estrutural (abrangendo os direitos 
humanos). Ainda as variaveis sociais determinariam al- 
teraqoes na ecologia das doenqas infecciosas, ou seja, es¬ 
tratos mais pobres e menos assistidos se tornam mais 
vulneraveis a difusao desses agentes por razoes predo- 
minantemente biologicas (como pior imunidade) e/ou 
predominantemente sociais (menor capacidade de ter 
suas demandas atendidas, residence em locais com in- 
fraestrutura precaria) 22 . 

As DST em gestantes apresentam maior gravidade 
pela possibilidade de transmissao da infeeqao materna ao 
produto conceptual. Essa transmissao pode ocorrer du¬ 
rante a gestaqao (infeeqao intrauterina), durante a passa- 
gem do feto pelo canal do parto (infeeqao perinatal) e 
apos o nascimento, com a pratica do aleitamento mater- 
no (infeeqao pos-natal). E as consequences fetais podem 
variar de graves (morte do produto conceptual) a seque- 
las de infeccao cronica que vao aparecendo ao longo da 
vida (mesmo nos assintomaticos ao nascer). Por isso, as 
gravidas precisam ser rastreadas para as infecqoes cuja 
conduta terapeutica pode diminuir as chances de trans¬ 
missao vertical da infeeqao, como clamidia, gonorreia, 
hepatite B, HIV e sifilis 15 ' 23 . Nos EUA (2012), as infecqoes 
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mais frequentes em gestantes foram (em ordem de fre- 
quencia): Gardnerella, herpes simples tipo 2, Chlamydia, 
Trichomonas, N. gonorrhoeae, hepatite B, HIV e sifilis. Por 
isso, o CDC (2010), nas normas gerais para acompanha- 
mento pre-natal tem indicado que toda gestante seja tes- 
tada no momento da primeira consulta do pre-natal para 
Chlamydia, N. gonorrhoeae, hepatite B, HIV e sifilis 22 . No 
Brasil, essa prevalencia acompanha o perfil americano 
quanto a clamidia, que tem se mostrado com taxas cres- 
centes (ao longo dos anos) em gestantes 23 . 

A sifilis permanece um problema de saude publica 
no mundo, apesar da disponibilidade de recursos efica- 
zes para a sua detecgao e tratamento ha mais de meio se- 
culo, sendo estimado que ao redor de um milhao de ges¬ 
tantes sao infectadas anualmente 22 . Nos EUA, a 
prevalencia de sifilis tem aumentado (de 3,3 ca- 
sos/100.000 habitantes em 2006 para 3,8 casos/100.000 
habitantes em 2007) 22 . Estudos de prevalencia em ges¬ 
tantes brasileiras de diferentes regioes geograficas, iden- 
tificaram uma tendencia decrescente ao longo do tempo 
de 16% (1979) para 0,4% (2004) 18 > 20 > 23 , mas nao se co- 
nhece a sua real magnitude entre nos (em razao da sub- 
notificagao). No entanto, a taxa de mortalidade fetal e 
perinatal por sifilis congenita, continua elevada (40 a 
50%) 23 28 . Cada caso novo de sifilis congenita reflete 
uma falha dos programas de saude e quando nao pode 
ser comprovada a transmissao vertical, o contato sexual 
deve ser considerado, porque nao ha dados de sobrevi- 
vencia do Treponema pallidum em fomites 4,23 ' 30 . O mes- 
mo fenomeno de incidencia decrescente da sifilis no 
Brasil tem sido observado com a hepatite B, que dimi- 
nuiu de 1,7% em 1986 para 0,2% em 2004 23 . 

A infecgao pela Chlamydia trachomatis tambem 
pode ser transmitida pela mae infectada durante o nas- 
cimento e essa forma de transmissao deve ser pensada 
em menores de um ano de idade 31,32 . Ja em maiores de 
um ano, o abuso sexual deve ser cogitado como possivel 
causa da transmissao da infecgao 13,14,31,32 . E a DST bac- 
teriana mais frequente nos EUA atualmente e acredita- 
-se que seja importante cofator de transmissao do 
HIV 16 ' 17 .Quanto a infecgao gonococica em criangas, a 
transmissao perinatal (nao sexuada) do gonococo, e a 
forma mais comum. Pesquisas revelam correlagao com 
transmissao sexual entre criangas de um a quatro anos 
em 33% e em 100% nas maiores de quatro anos 33,34 . 

Outra infecgao que tem sido transmitida pela mae e 
encontrada na nasofaringe e vagina de recem-nascidos 
(ate um ano de vida), e o Trichomonas vaginalis 35,36 . 
Mas, apos essa idade, pode ter sido adquirida por abuso 
sexual e tambem por contato intimo (nao sexual) com 
familiares contaminados 14,36 . Ja a Gardnerella vaginallis 
causadora da vaginose bacteriana, tem sido encontrada 
em 13% das criangas abusadas sexualmente 37 . 

A infecgao pelo herpes dos sorotipos um ou dois 38 
tem sido isolada de areas genitais de criangas que refe- 
rem abuso sexual 39 , no entanto, nao ha estudos compro- 
vando a existencia de infecgao pelo herpes-virus em 
membros da familia nos casos de crianga infectada. 


O controle das DST deve ser realizado por meio de 
prevengao. A prevengao primaria visa a diminuir o apa- 
recimento de novos casos (redugao da incidencia), e 
com excegao da hepatite B e do papovavirus humano, 
para os quais ja existe uma vacina, e feita por meio de 
programas de educagao sexual. Utiliza a educagao em 
saude para conscientizar a populagao sexualmente ativa 
quanto a importancia do uso de metodos de barreira 
(preservatives) para diminuirem a chance de contami- 
nagao das infeegoes que se transmitem preferentemente 
por secregoes (HIV, clamidia, gonorreia e tricomonia- 
se) 40 ; esclarece sobre o risco das infeegoes sexualmente 
transmissiveis durante a gestagao (possivel acometi- 
mento fetal que pode terminar em morte do produto 
conceptual) 41 ; discute a necessidade de uma melhor se- 
legao sexual (abstinencia); alerta sobre o risco da utiliza- 
gao de drogas intravenosas; e orienta os j ovens a prefe- 
rirem uma relagao monogamica com parceiro nao 
infectado. Ja a profilaxia secundaria tem o objetivo de 
reduzir os casos ja existentes (redugao da prevalencia), 
identificando as infeegoes e promovendo o seu imedia- 
to tratamento (que deve incluir os parceiros sexuais) 15 . 
E a profilaxia terciaria visa ao tratamento das complica¬ 
tes das DST quando as medidas anteriores nao foram 
utilizadas ou nao se fizeram eficazes 15 . 

Por outro lado, o uso de preservatives na prevenqao 
das DST nao interfere muito quando a contaminaqao se 
faz por contato com mucosas como a sifilis, a infeegao pelo 
papovavirus humano (embora nesse caso possa reduzir o 
risco em ate 70%), e a infeeqao pelo virus do herpes sim¬ 
ples (HSV) 40 . No entanto, quando usado corretamente e 
de forma constante, sao muito efetivos na prevenqao do 
HIV e tambem pode diminuir o risco de transmissao de 
N. gonorrhoeae, Chlamydia e Trichomonas 40 . 

Nos Estados Unidos, segundo agenda federal de 
normas a serem seguidas, sao indicados exames labora- 
toriais de rotina para todos adolescentes sexualmente 
ativos: anualmente para C. trachomatis e N. gonorrhoeae 
em mulheres < 25 anos 41-43 e outras mulheres de alto ris¬ 
co (presenqa de outra DST, novo ou multiplos parceiros 
sexuais, uso inconsistente de preservative, mulheres 
profissionais do sexo e usuarias de drogas). 

Essas medidas aplicadas em conjunto tem a finali- 
dade de diminuir a disseminaqao das DST. 

■ Doen^as Obrigatoriamente de 
Transmissao Sexual 

Sifilis 

Doenga infectocontagiosa sistemica causada por 
um espiroqueta, o Treponema pallidum, de notificagao 
compulsoria desde 1986 (com dados ainda nao confia- 
veis). E facilmente destruido por agua, sabao e calor, nao 
tendo contagiosidade elevada, sendo a chance de se ad- 
quirir a infeegao por contato sexual com um infectado 
de uma em dez. Penetra a mucosa Integra ou a pele le- 
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sionada e se dissemina pelo organismo. O treponema e 
muito sensivel a penicilina e a pesquisa da sifilis faz par¬ 
te do screening pre-natal obrigatorio para todas as ges- 
tantes que frequentam os services publicos de saude, 
nao se justificando a ocorrencia de infeeqao congenita. 
O diagnostico e baseado em criterios clinicos, laborato- 
riais e epidemiologicos 24-30 . 

Sifilis adquirida 

Apos um periodo de incubaqao de uma a tres sema- 
nas do contato sexual infectante, surge o periodo prima- 
rio da infeeqao, caracterizado pelo cancro duro, com 
uma ou mais lesoes ulceradas e endurecidas no sitio de 
inoculaqao do treponema, geralmente em regiao genital 
(colo do utero e vagina na mulher), mas que pode ser 
encontrada em outros locais, dependendo do local onde 
foi o contato (labio inferior, anus, amigdalas, lingua, de- 
dos, mamas), acompanhadas de adenopatia satelite 
(apos 8 a 10 dias) 24,44-49 . 

A sorologia torna-se positiva no quinto dia de 
doenqa e mesmo sem tratamento a lesao involui em ate 
30 dias e a adenopatia regride em meses. Segue-se o apa- 
recimento de lesoes generalizadas na pele e mucosas (si- 
filides), ricas em treponemas, apresentando formas va- 
riadas de exantemas ou enantemas (maculares, 
vesiculares, papulares, escamosas, papulocrostosas, ero- 
sivas, crostosas, pustulosas). E o periodo secundario da 
infeeqao, com lesoes que acometem tambem a palmas 
das maos e planta dos pes 24,45-48 . 

Nas mucosas, sao geralmente erosivas e em forma 
de placa branco-acinzentada e localizam-se na mucosa 
labial, na lingua, na faringe, no nariz, na vulva, na vagi¬ 
na, na glande peniana e no prepucio, associadas com le¬ 
soes cutaneas. Em regioes umidas e quentes como os ge- 
nitais externos, pregas intergluteas e perineo, as lesoes 
hipertrofiam-se e maceram, constituindo os condilomas 
pianos, que podem adotar uma forma redonda ou oval. 
Sao as lesoes mais contagiosas do periodo secundario. 
Em fases mais avanqadas pode aparecer alopecia. O se- 
cundarismo luetico pode cursar com febre, anorexia, as- 
tenia, cefaleia, dores osseas, osteite, periostite, adenopa- 
tias sistemicas (50 a 60%), artralgias, artrites, bursite, 
mialgias, hepatite, coriorretinite, doenqa neurologica 
(meningite de liquor claro), glomerulonefrite, sindrome 
nefrotica e lesoes do II e do VII pares cranianos que sao 
raras (< 10%) 24,45-48 . 

O curso da infeccao segue na ausencia de tratamen¬ 
to e passa por um periodo no qual a infeeqao so pode ser 
diagnosticada mediante a identificaqao de anticorpos 
sanguineos (fase de latencia). Consta de dois periodos: 
latencia recente, quando os antecedentes de risco da ex¬ 
pos icao tem ate um ano e nao houve tratamento ade- 
quado; e latencia tardia, quando a exposicao de risco 
aconteceu ha mais de um ano ou nao e determinavel 47-49 . 
Apos um periodo variavel entre 5 e 20 anos apos a sifilis 
primaria em infectados sem tratamento, desenvolve-se a 


sifilis tardia sintomatica (terciarismo luetico), que se ca- 
racteriza por dois comprometimentos fundamentals: si¬ 
filis cardiovascular, mais frequente ao nivel da aorta as- 
cendente, com dilataqao da aorta proximal e formaqao 
de aneurismas, obstruqao dos orificios das coronarias e 
insuficiencia valvular; e neurossifilis, que afeta vasos, 
meninges e parenquima cerebral. Nesta, ocorre produ- 
qao intratecal de anticorpos, e seu diagnostico baseia-se 
na positividade do Venereal Disease Research Labora¬ 
tory (VDRL) no liquido cefalorraquidiano (LCR). E as- 
sintomatica em 25% dos casos e em todo paciente com 
tempo de evoluqao desconhecido da infeeqao deve ser 
feita uma punqao lombar, na tentativa de se identificar a 
neurossifilis 48,49 . O VDRL, nessa fase da sifilis, tem espe- 
cificidade de 99,8% e sensibilidade de 90% nos sintoma- 
ticos e 10% nos assintomaticos 48,49 . 


Sifilis durante a gravidez 

Quando a mulher adquire sifilis durante a gravidez 
e nao e tratada, a probabilidade de morte do concepto e 
40 a 50% 26 ' 30 . Os sobreviventes podem ser assintomati¬ 
cos em mais de 50% dos casos e os primeiros sintomas 
geralmente aparecem nos primeiros tres meses de vida. 
Por isso, e muito importante a triagem sorologica da 
mae no pre-natal 4,15,16,25,27 30 . 

Na gestante, os sinais clinicos manifestam-se em 
apenas um terco das gravidas com a infeeqao, sendo 
fundamental o rastreamento da sifilis nos varios trimes- 
tres da gravidez para que se faqa um tratamento preco- 
ce e se evite a sifilis congenita 24,46 . O tratamento da ges¬ 
tante deve ser feito sempre com a penicilina, mesmo em 
casos de hipersensibilidade, onde se processa a dessen- 
sibilizaqao, pois outra droga nao trata o feto 15 . 

Sifilis congenita 

A transmissao transplacentaria do T. pallidum pro- 
voca sifilis congenita em 70 a 100% dos casos de sifilis 
primaria e secundaria 24-29 e em 30% dos casos de sifilis la- 
tente recente. A infeeqao no recem-nascido (RN) pode 
ser sintomatica ou assintomatica (>50% dos casos) no 
momento do nascimento e pode ter sido adquirida da 
mae em qualquer fase da gestaqao, alem de ser acompa- 
nhada de uma meningoencefalite em 60% dos casos 24,26-30 . 
Geralmente, e mais frequente nos quatro primeiros anos 
apos o aparecimento do cancro, sobretudo, nas fases mais 
recentes, em que existe circulaqao maior de treponemas. 
A sifilis congenita precoce costuma se manifestar nos dois 
primeiros anos de vida, porem e mais evidente ate a quin¬ 
ta semana. As lesoes de pele e mucosas, quando presen- 
tes, diferenciam a sifilis das outras in fee (pies congenitas e 
correspondem a fase de secundarismo luetico do adulto 
com a presenqa das sifilides 27-29,44-47 . 

A forma disseminada da infeeqao (sifilis congenita 
major) 25 manifesta-se no momento do nascimento e e 
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de elevada mortalidade (ate 25%), mesmo quando ade- 
quadamente tratada. O sinal mais sugestivo e o compro- 
metimento difuso da pele e mucosas, com exantema 
maculopapular e bolhoso, que atinge as extremidades, 
com presenqa de lesoes bolhosas mais intensas na palma 
da mao e planta dos pes (penfigo palmoplantar). O 
comprometimento sistemico pode ser evidenciado por 
hepatomegalia (hepatite neonatal), esplenomegalia, ane¬ 
mia, trombocitopenia, meningoencefalite e altera 96 es 
respiratorias letais (pneumonia alba) 27 ' 29 . 

Os sinais mais caracteristicos da sifilis congenita pre- 
coce sao: hidropsia fetal; lesoes de mucosas (rinite seros- 
sanguinolenta, obstruqao nasal, fissura orificial); lesoes 
de pele (ragades na regiao nasogeniana, condiloma pia¬ 
no); lesoes osseas (osteite ou osteocondrite, periostite e 
matafisite caracterizada pelo sinal de Weimberg), essas se 
manifestam por choro ao manuseio e pseudoparalisia de 
Parrot; hepatoesplenomegalia; ictericia e anemia grave. A 
coriorretinite apresenta-se com o aspecto de sal com pi- 
menta 27 ' 29 . A placenta e volumosa e pesa ate metade do 
peso do recem-nascido, podendo apresentar manchas 
amareladas ou esbranquiqadas 50 . 

A sifilis congenita tardia aparece geralmente apos 
os dois primeiros anos de vida do infectado e correspon- 
de ao terciarismo luetico do adulto. Consiste em lesoes 
tipicas que formam os estigmas, que aparecem em con- 
sequencia da substituiqao dos orgaos por tecido de gra- 
nulaqao sifilitica. Sao eles secundarios: a lesoes de pele 
(cicatrizes nasolabiais das ragades na face); a lesoes de 
mucosas (goma do veu do paladar); a lesoes osseas 
(fronte olimpica, nariz em sela, maxila curta, palato em 
ogiva, molares em amora ou de Mozer, tibia em sabre, 
sinal de Higoumenakis, que e o alargamento da clavicu- 
la e dentes de Hutchinson); a lesoes de mucosas (goma 
do veu do paladar); a lesoes do sistema nervoso central 
(disfunqao de nervos cranianos, meningite, convulsoes, 
diminuiqao da audiqao, dificuldades no aprendizado, hi- 
drocefalia, anormalidades oftalmologicas que podem 
ocasionar cegueira e retardo mental) 15,26 ' 29 . As lesoes de 
natureza imunoalergica como a surdez por lesao do VIII 
par craniano, artropatia de Clutton (artrite de joelhos) e 
queratite intersticial que pode evoluir para ceguei- 
ra i5, 26-29 sa0 geralmente invalidantes, mas podem ser 
evitadas se o tratamento da infecqao sifilitica na crianqa 
acontecer ate o terceiro mes de vida extrauterina. O 
tempo de evoluqao da infecqao congenita e extrema- 
mente variavel e resultara em deformidades, onde os te- 
cidos osseo e cutaneo-mucoso forem destruidos e subs- 
tituidos por tecido de granulaqao sifilitica, o que 
geralmente e interrompido com o tratamento. 

Diagnostico laboratorial da infecgao sifilitica 

Pode ser feito por meio de exames diretos para a 
identificaqao do Treponema pallidum ou indiretos, para 
a avaliaqao da presenqa de anticorpos sanguineos contra 
o agente infeccioso. 


1 . Metodos diretos - Constituem metodos definitivos 
de diagnostico da sifilis 46 ' 49 : 

microscopia em campo escuro: de material obtido de 
raspado das lesoes cutaneo-mucosas, de punqao da 
adenopatia ou de exame da placenta ou do cordao 
umbilical. Tem uma sensibilidade de 74 a 86 % e a 
especificidade e de 97% e pode apresentar resulta- 
dos falso-negativos por coleta inadequada, pouco 
micro-organismo, tratamento previo, presenqa de 
sangue ou fragmento de tecido no material 48,49 ; 
teste de infectividade em coelho: e o padrao-ouro 
para identificaqao do agente; 
imunofluorescencia direta (DFA-TP): o conjugado e 
anticorpo TP adsorvido com T. Reiter ou anticorpo 
monoclonal (sensibilidade de 100 % em lesao re- 
cente) 48,49 ; 

reagao em cadeia da polimerase: trata-se da amplifi- 
caqao da regiao codificadora da lipoproteina de su- 
perficie, imunodominante de 47 kDa 48,49 (sensibili¬ 
dade de 98,6%). Util no diagnostico da sifilis 
congenita, por meio de exame do liquido amnio- 
tico (LA) ou LCR. 

2 . Provas sorologicas - Na presenqa de lesoes cutaneo- 
-mucosas constituem o diagnostico presuntivo de si¬ 
filis congenita: 

reagdes nao treponemicas ou de triagem: investigam 
a presenqa de anticorpos nao especificos denomi- 
nados reaginas, utilizando como antigeno uma 
mistura de cardiolipinas, lecitina e colesterol. De¬ 
tecta IgG e IgM contra material lipidico de celulas 
do hospedeiro e cardiolipinas liberadas pelos tre¬ 
ponemas. O mais utilizado e o VDRL quantitative 
que tem uma sensibilidade variavel dependendo da 
fase da doen 9 a (78% na fase primaria, 100% na se¬ 
cundaria e 71% na tardia), e especificidade de 
98% 48 . E o unico teste adequado para o LCR, e titu- 
los sanguineos iguais ou maiores que 1/32 sao alta- 
mente sugestivos de sifilis. Permite acompanhar a 
evoluqao e a resposta do paciente ao tratamento. 
Sua negativaqao e tanto mais tardia quanto mais se 
retarda a medicaqao. E pouco sensivel para sifilis 
terciaria, podendo ser negativo nessas circunstan- 
cias. A resposta sorologica ao tratamento difere nos 
diferentes estagios da sifilis, sendo na sifilis prima¬ 
ria, diminuidos em quatro vezes apos seis meses, 
seis vezes apos 12 meses e oito vezes apos 24 meses. 
Ja na fase secundaria, ha uma diminuiqao de seis 
vezes apos seis meses, oito vezes apos 12 meses e, 
no periodo de latencia recente, ha uma diminuiqao 
de apenas quatro vezes apos 12 meses. Nos casos 
suspeitos de transmissao congenita, sao compara- 
dos os titulos da mae e do recem-nascido (RN), 
confirmando-a quando os titulos do RN forem 
maiores do que os da mae em, no minimo quatro 
diluiqoes 26 ' 29,48,49,51 . Os testes podem falhar, em ra- 
zao da presen^a de resultados falsos (positivos ou 
negativos). O falso-negativo pode ser encontrado 
na fase primaria ou de latencia da infeeqao ou 
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quando ha excesso de anticorpos, fenomeno co- 
nhecido como efeito prozona 49,51 , e o falso-positivo, 
em hepatites, mononucleose infecciosa, pneumo¬ 
nia viral, sarampo, outras infecqoes virais, malaria, 
imunizacoes, colagenoses, idosos, hanseniase e ou¬ 
tras treponematoses em idosos 26 " 29,48,49,51 . Na sifilis 
congenita, o VDRL deve ser utilizado para realizar 
triagem dos recem-nascidos possivelmente infecta- 
dos, filhos de maes com teste nao treponemico 
reagente na gravidez ou parto, para que sejam in- 
vestigados com exames complementares. Permite o 
seguimento do recem-nascido com suspeita de in- 
fecqao e caso os titulos diminuam ate a negativaqao, 
conclui-se que sao anticorpos maternos de trans- 
missao passiva e nao houve sifilis congenita. Se per- 
manecerem reagentes ate o terceiro mes de vida, a 
crianqa devera ser tratada, pois apos esse periodo as 
sequelas come^am a se instalar. Nesse caso, compa- 
rar os titulos com os da mae (se o titulo for maior 
do que o da mae e uma forte evidencia de infecqao 
congenita por sifilis). Alem disso, serve para segui¬ 
mento do recem-nascido tratado. Os titulos deve- 
rao diminuir ate a negativaqao, que pode ocorrer 
ate o fim do segundo ano nos infectados. Nos re¬ 
cem-nascidos nao reagentes, mas com suspeita epi- 
demiologica, devem-se repetir os testes sorologicos 
apos o terceiro mes pela possibilidade de positiva- 
qao tardia 51 ; 

reagoes treponemicas - sao mais especificas e utili- 
zam como antigeno o T. pallidum da cepa Nichols e 
sao utilizados para confirmar a infecqao rastreada 
pelo VDRL. O mais usado e o FTA-Abs ( fluorescent 
treponemal antibody absorption), no qual os anticor¬ 
pos nao especificos do soro do doente sao absorvi- 
dos por antigenos de treponemas nao patogenicos. 
Nao se quantifica e nao se utiliza para a evoluqao, 
porque frequentemente persistem positivos por toda 
a vida, mesmo no paciente tratado e curado, exceto 
na sifilis congenita, onde geralmente desaparecem. 
Pode ser falso-positivo em individuos normais (1%) 
e no lupus (eritematoso sistemico, discoide ou indu- 
zido por drogas). A pesquisa de IgM por FTA-Abs 
nao tern sido utilizada porque ha muitas interferen- 
cias nos resultados, o que torna o teste de pouca va- 
lia no diagnostico da infecqao congenita 27 ' 29,51 . Outra 
tecnica e o teste de hemaglutinacao (TPHA), no qual 
os falso-positivos nao passam de 0,1%. A positivida- 
de aparece no oitavo dia apos o aparecimento do 
cancro, mas sua sensibilidade e menor do que o 
FTA-Abs para a sifilis primaria 48,49,51 ; 
teste de western blot: identifica bandas de positivi- 
dade antigenica em 15,5; 17; 44,5; 47 kDa. A iden- 
tificaqao da presenqa de anticorpos da classe IgM 
na sifilis congenita tem sensibilidade de 83% e es- 
pecificidade de 90% 49,51 ; 

teste rapidopor imunocromatografia: realizado em 15 
min; tem sensibilidade de 93,6% e especificidade 
de 92,5% 49 ; 


exame do LCR: indicado nos casos de sifilis associa- 
dos com anormalidades neurologicas (geralmente 
assintomaticas); em fracasso de tratamento; em si¬ 
filis latente tardia ou de tempo desconhecido; em 
tratamento com outra droga que nao a penicilina; 
em evidencia de outra forma de sifilis tardia e na si¬ 
filis congenita, em que a positividade da reaqao so- 
rologica nao treponemica confirma a transmissao 
congenita dos casos com meningoencefalite (60% 
dos casos). Essa positividade sorologica para sifilis 
no liquor indica produqao local de anticorpo ou le- 
sao da barreira hematoencefalica 26 29 . 


Outros exames complementares 

m Exame de fundo de olho (fundoscopia): e valioso 
quando identifica a coriorretinite (em sal com pi- 
menta) 4,26 " 29 ; 

■ ultrassonografia de cranio transfontanela pode mos- 
trar alteracoes como hidrocefalia 4,26 " 29 ; 

■ radiografia de ossos longos: identifica o comprometi- 
mento osseo difuso (periostite, metafisite e osteocon- 
drite), sendo o sinal mais caracteristico o de Weim- 
berg, que e uma lesao em saco abocado na parte 
superior e medial da tibia 26 " 29 ; 

■ hemograma: geralmente revela anemia e plaquetope- 


Tratamento 

O antibiotico de escolha e a penicilina administrada 
por via parenteral para os varios estagios e formas de 
contaminaqao da sifilis 15,16,21,22 . Alem de tratar o pacien¬ 
te e necessario tratar tambem os contatos sexuais. No 
caso de prevemjao, a dose minima de penicilina benza- 
tinica e de 2.400.000 UI 26 " 30 . O tratamento da sifilis ad- 
quirida deve ser especifico a cada momento e a reaqao 
de Jarisch-Herxheimer e uma reaqao febril aguda fre¬ 
quentemente acompanhada de cefaleia, mialgia e outros 
sintomas, que ocorre dentro das primeiras 24 h apos o 
inicio da terapia para sifilis 15 . 

■ Sifilis recente (primaria, secundaria ou latente recen- 
te): penicilina benzatinica na dose de 2.400.000 UI/ 
IM em dose unica. Em caso de alergia a penicilina, 
quando se tratar de gestante, usar protocolo de des- 
sensibilizaqao (Tabela 9.1), mas em crianqas ou ado- 
lescentes nao gravidas pode ser usada a ceftriaxona 
IM ou IV por 10 a 14 dias. Para crianqas com sifilis 
adquirida, usar a penicilina benzatinica na dose de 
50.000 Ul/kg de peso ate a dose do adulto (2,4 mi- 
lhoes de UI) 15 ; 

■ sifilis tardia nao neurologica (latente tardia ou de 
tempo desconhecido, cardiovascular ou tardia benig- 
na): penicilina benzatinica 2,4 milhoes UI por via 
IM/semana, durante tres semanas (7,2 milhoes). 
Controlar com VDRL aos 3, 6, 12 e 24 meses. Se nao 
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houver queda significativa dos titulos apos os dois 
primeiros controles, considera-se a possibilidade de 
neurossifilis. Na crianca usar a penicilina benzatinica 
na dose de 50.000 Ul/kg de peso (em um total de 
150.000 Ul/kg), administradas em tres doses, com in- 
tervalo de uma semana, ate a dose maxima do adulto 
(7,2 milhoes de UI) 15 ; 

■ neurossifilis: penicilina G cristalina na dose de 18 a 
20 milhoes de Ul/dia em infusao intravenosa (IV), de 
3 a 4 milhoes de UI a cada 4 h, durante 20 dias. Alter- 
nativa: ceftriaxona 1 g/dia IM ou IV por 14 dias. Re- 
petir o exame de LCR a cada 6 meses ate que o exame 
esteja normal. Indica-se repetiqao do tratamento 
quando os sinais persistem ou recorrem; quando os 
titulos de anticorpos nao treponemicos aumentam 
em quatro vezes; quando os titulos sorologicos ini- 
cialmente altos nao baixam ate 1/8 em um ano; se o 
LCR nao melhora em seis meses e nao se normaliza 
ao final de dois anos 15 ; 

■ sifilis latente recente ou tardia e neurossifilis em mu- 
lheres HIV positivas: podem ser tratadas como as nao 
portadoras de HIV 15 . 

O diagnostico de sifilis congenita e dificultado pela 
transference materna de anticorpos da classe IgG (trepo¬ 
nemicos e nao treponemicos), que positivam os testes so¬ 
rologicos utilizados no diagnostico da sifilis. Para crian- 
qas menores de seis meses o diagnostico definitivo de 
sifilis congenita e estabelecido por meio da avaliaqao da 
historia clinico-epidemiologica da mae (incluindo avalia- 
qao de adequaqao, ou nao, de tratamento especifico) e de 
exames complementares (laboratoriais e de imagem) na 
crianqa, que possibilitam a classificaqao final do caso 
(com a finalidade de diagnostico e estadiamento) e a ins- 
tituiqao adequada da antibioticoterapia. Nas situaqoes em 
que a avaliaqao complementar da crianqa nao for possivel, 
em fun^ao da grande importance epidemiologica dessa 
condi^ao, essa crianqa deve, necessariamente, ser tratada 
e acompanhada clinicamente, baseado na historia clinico- 
- epidemiologica da mae e no diagnostico clinico presun- 
tivo quando a crianca apresentar sinais e/ou sinto- 
mas 15 - 48 - 51 . A decisao para tratamento do RN deve levar 
em considera^ao varios fatores: 

■ maternos: diagnostico de sifilis na gestaqao; tratamen¬ 
to adequado ou nao da mae e do(s) parceiro(s) 
sexual(is) durante a gestaqao; sifilis diagnosticada ate 
30 dias do parto, mesmo se adequadamente tratada; 
tratamento com outra droga que nao seja penicilina 15 ; 

■ RN com evidences (clinicas, laboratoriais e/ou radio- 
logicas) de sifilis; titulos maiores (quatro vezes) que 
os da mae; aumento, estabilizaqao ou falta de descida 
dos titulos do VDRL no acompanhamento; achado 
do treponema no exame da placenta ou do cordao 
umbilical (em campo escuro ou usando anticorpos 
antitreponemicos fluorescentes); meningite (VDRL 
positivo no LCR); persistence da reatividade do teste 
treponemico apos os 18 meses de vida 15 . 

1. Cenario 1 - Crianqa com sifilis ou alta probabilidade 
de transmissao vertical da infecqao materna, quando 


Tabela 9.1 Protocolo oral de dessensibiliza^ao a 
penicilina em gestantes 


Penicilina V 

Unid /mL 

Ml 

Unidades 

Dose cumulativa 

1 

1.000 

0,1 

100 

100 

2 

1.000 

0,2 

200 

300 

3 

1.000 

0,4 

400 

700 

4 

1.000 

0,8 

800 

1.500 

5 

1.000 

1,6 

1.600 

3.100 

6 

1.000 

3,2 

3.200 

6.300 

7 

1.000 

6,4 

6.400 

12.700 

8 

10.000 

1,2 

12.000 

24.700 

9 

10.000 

2,4 

24.000 

48.700 

10 

10.000 

4,8 

48.000 

96.700 

11 

80.000 

1,0 

80.000 

176.700 

12 

80.000 

2,0 

160.000 

336.700 

13 

80.000 

4,0 

320.000 

656.700 

14 

80.000 

8,0 

640.000 

1.296.700 


Administrar a penicilina com intervalos de 15 min (em 3 h e 45 min). Observar 30 min an¬ 
tes da administragao parenteral. 

Fonte: Wendel GO Jr et a I. 52 

apresenta: um exame fisico compativel com sifilis 
congenita; um titulo sorologico de anticorpos nao 
treponemicos quantitativos maiores em no minimo 
quatro diluiqoes do que os titulos maternos; teste tre¬ 
ponemico positivo em campo escuro de fluido corpo¬ 
ral. Conduta: Exame de LCR para contagem de celu- 
las, proteina e analise do VDRL; hemograma 
completo; Rx de esqueleto (ossos longos), Rx de to- 
rax, provas de funqao hepatica, USG de cranio trans- 
fontanela, exame de fundo de olho e exame neurolo- 
gico para avaliar respostas. Indica-se o tratamento 
com penicilina cristalina por via IV na dose de 
100.000 a 150.00 UI/Kg/dia (50.000 Ul/kg/dose) a 
cada 12 h durante a primeira semana de vida e a cada 
8 hapos essa idade, ate o decimo dia de tratamento; 
ou se nao houver comprometimento liquorico, a pe¬ 
nicilina procaina na dose de 50.000 Ul/kg/dose IM 
em dose unica diaria por 10 dias 15 . 

2. Cenario 2 - RN com exame fisico normal, titulo de 
anticorpos nao treponemicos igual ou menor que o 
da mae, mas essa nao foi tratada; o tratamento foi 
inadequado; nao tem tratamento recente documenta- 
do; foi medicada com outra droga que nao a penicili¬ 
na, ou recebeu a medicaqao com menos de quatro se- 
manas antes do parto. Conduta: exame do LCR, 
hemograma, Rx de ossos longos. Administrar a peni¬ 
cilina cristalina por via IV na dose de 50.000 Ul/kg/ 
dose a cada 12 h durante a primeira semana de vida e 
a cada 8 h apos essa idade, ate o decimo dia de trata¬ 
mento. Se nao houver comprometimento do LCR, 
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pode ser administrada a penicilina procaina na dose 
de 50.000 Ul/kg IM em dose unica diaria por 10 dias 
ou a benzatinica na dose de 50.000 Ul/kg/dose (uni¬ 
ca), mas precisa ser observada a evoluqao da crianqa 
e qualquer anormalidade ou se o LCR nao puder ser 
adequadamente interpretado, tratar com penicilina 
cristalina por 10 dias 15 . 

3. Cenario 3 - RN com exame fisico normal, titulo do 
teste sorologico nao treponemico igual ou menor que 
o da mae, essa foi tratada durante a gestaqao, o trata- 
mento foi apropriado para o estagio da infecqao, esse 
foi administrado com mais de quatro semanas antes 
do parto, alem da mae nao ter nenhuma evidencia de 
reinfecqao ou falha no tratamento. Conduta: nenhum 
exame e necessario, mas deve ser administrada a pe¬ 
nicilina benzatinica na dose de 50.000 Ul/kg de peso 
IM em dose unica. Outra conduta pode ser o nao tra¬ 
tamento do RN, que ficara em acompanhamento so¬ 
rologico, com analise da queda dos titulos de anticor- 
pos da mae, que deve estar decrescendo apos 
apropriada terapeutica para sifilis precoce ou perma- 
necer estaveis ou menores para a sifilis tardia 15 . 

4 . Cenario 4 - Crianqa com exame clinico normal e ti¬ 
tulo do teste sorologico nao treponemico igual ou 
menor que o da mae, essa efetuou tratamento ade- 
quado antes da gestaqao, mas o teste sorologico nao 
treponemico permanece baixo ou estavel antes e du¬ 
rante a gestaqao (VDRL<l/2:RPR<l/4). Conduta: 
nenhum tratamento e necessario, exceto se o acom¬ 
panhamento da crianqa nao puder ser realizado e 
nesse caso, deve ser administrada a penicilina ben¬ 
zatinica na dose de 50.000 Ul/kg de peso IM em 
dose unica 15 . 


Gonorreia 

A gonorreia e uma enfermidade bacteriana alta- 
mente contagiosa, causada pela Neisseria gonorrhoeae, 
diplococo Gram-negativo (gonococo), com um periodo 
de incubaqao variavel de 24 h a alguns dias 15 ’ 16,32 ' 33 ’ 34 . 
Acredita-se que em todo o mundo afete anualmente 100 
milhoes de pessoas. Comumente pode estar associada 
com a Chlamydia trachomatis e sao causa frequente de 
uretrite. Nos EUA e a segunda DST bacteriana mais fre¬ 
quente, estimando-se que ocorram 700.000 novos casos/ 
ano 15 . No Brasil, tambem e a segunda infecqao bacteria¬ 
na mais frequente 53 , e juntamente com a sifilis, e a doen- 
qa mais notificada as Secretarias de Saude 16,23 . O resulta- 
do de um estudo sobre DST em gestantes realizado em 
cinco capitals brasileiras (2005), mostrou que a idade de 
maior prevalencia do gonococo foi entre 15 e 19 anos 
(2,1%), mais frequente em mulheres de menor escolari- 
dade, menor renda, solteiras e de raca negra 54 . Em Rio 
Branco (Acre), 58,4% dos jovens mostraram-se infecta- 
dos pelo virus B da hepatite e 2,2% por gonococo 1 . Em 
Vitoria (ES), foram encontrados 12,2% dos adolescentes 
contaminados com Chlamydia trachomatis e 1,9% com 


gonococo 3 . Em crianqas pre-adolescentes, o abuso se¬ 
xual e a causa mais frequente de infecqao gonococica, 
sendo a vaginite a manifestaqao mais comum. Ainda en¬ 
tre crianqas sexualmente abusadas, a infecqao anorretal 
e faringeana sao comuns e frequentemente assintomati- 
cas 1316 . 

Na fase aguda, a infecqao forma um exsudato carac- 
teristico, de cor branco-amarelada, que pode bloquear 
os condutos das glandulas de Littre, causando abscessos 
ou quistos. Na ausencia de tratamento especifico, pode 
ocasionar doenqa inflamatoria pelvica (cervicite, salpin- 
gite) e vulvovaginite nas meninas, que geralmente sao 
assintomaticas ate que se compliquem e e a causa mais 
frequente de esterilidade em mulheres jovens. Por causa 
dessa falta de sintomas, e aconselhavel que se faqa a sua 
pesquisa nas mulheres com idade < 25 anos, que sao 
consideradas de elevado risco para a infecqao gonococi¬ 
ca 13 ’ 15 . Sao tambem considerados como fatores de risco 
para a gonorreia, infecqao gonococica previa, presenqa 
de outras DST, multiplos parceiros sexuais ou parceiro 
novo, uso irregular de preservatives e parceiro homos- 
sexual masculino 15 . 

Nos meninos, pode causar uretrite, prostatite e epi- 
dimite. A infecqao por via linfatica ou sanguinea atinge 
a uretra posterior, as glandulas de Cowper, as vesiculas 
seminais, a prostata e o epididimo. A supuraqao das 
glandulas de Cowper pode ocasionar abscessos peri- 
neais, perianais e isquiorretais. Se a epididimite e bilate¬ 
ral, com obstruqao da luz do epididimo, pode ter como 
consequencia a azospermia. 

A sua forma disseminada e mais comum em porta- 
dores de deficiencia de fatores do complemento (C6, C7 
e C8) 53_60 epode ocasionar lesoes cutaneas, artrite, e ra- 
ramente meningite e endocardite. 

Na crianqa pre-pubere, o pH alcalino do muco e a 
falta de estrogeinizaqao pode provocar vaginite. Na mu- 
lher, a infeeqao atinge, de preferencia, o epitelio do colo 
do utero e pode difundir-se a trompa, causando salpin- 
gite uni ou bilateral, que e importante causa de esterili- 
dade. A peri-hepatite e o resultado da extensao do pro- 
cesso infeccioso a capsula hepatica. Estima-se que 15% 
das mulheres podem se tornar estereis apos uma unica 
infeeqao e 50% apos a terceira 54,56 ' 60 . 

Transmissao vertical 

A conjuntivite e adquirida em 30 a 35% dos nasci- 
dos por parto vaginal. Tem sido evitada com instilaqao 
de nitrato de prata a 1% nos olhos de toda crianqa nas- 
cida por essa via, mas pode falhar quando a infeccao 
aconteceu ainda na vida intrauterina, por via ascenden- 
te, pois nao trata a lesao ja instalada. 

Apos periodo de incubaqao de dois a cinco dias, den- 
tro de 24 h, aparece uma secrecao purulenta bilateral nos 
olhos, acompanhada de edema palpebral intenso. Se nao 
houver tratamento, pode haver laceraqao da cornea, iri- 
dociclite, sinequia anterior a ate panoftalmia. A lesao 


DOENgAS SEXUALMENTE TRANSMISSlVEIS 1623 


ocular pode servir como porta de entrada para sepse go¬ 
nococica, artrite, meningite e mesmo endocardite. Alter- 
nativas profilaticas tem sido o uso da eritromicina a 0,5% 
ou a tetraciclina a 1% em aplicagao unica 58-60 . 

Formas clinicas 

Fora do periodo neonatal, a vaginite gonococica tem 
sido a forma mais comum de gonorreia em criangas. Pode 
ser assintomatica ou sintomatica. O diagnostico laborato- 
rial pode ser feito por identificagao do agente infeccioso 
em secregoes genitais ou uretrais dos infectados, por bac- 
terioscopia e coloragao ao gram e isolamento do gonoco- 
co em meios de cultura enriquecidos com sangue 54,56-60 
Em varios estudos de criangas abusadas sexualmen- 
te i3-i5,33,34,54,56-60 ; a incidencia de gonorreia e maior do que 
a infecgao genitourinaria por Chlamydia e sifilis 54 . Geral- 
mente, e sintomatica e uma revisao de 1.232 casos com- 
plicados de gonorreia mostrou que 35% tem uretrite, 19% 
proctite e 6% tem peritonite 60 . 

A doenga inflamatoria pelvica pode ser causada por 
outros agentes como C. trachomatis e Ureaplasma 
urealyticum. Seu diagnostico pode ser dificultado em 
fungao do diagnostico diferencial com apendicite, gravi- 
dez ectopica, colecistite, adenite mesenterica, pielonefri- 
te e aborto septico. A laparoscopia pode estabelecer o 
diagnostico 15,57-60 . 

.Manifestacoes extragenitais 

• Sindrome de artrite-dermatite (complicagao mais co¬ 
mum): artrite geralmente nos joelhos, punhos e tor- 
nozelos e surge apos uma a quatro semanas da infec¬ 
gao inicial; 

■ gonorreia retal: caracteriza-se por tenesmo e diar- 
reia com muco e sangue. A forma assintomatica na 
comunidade homossexual masculina e o maior re- 
servatorio da infecgao gonococica entre a populagao 
especifica; 

■ conjuntivite; 

■ orofaringite: contaminagao por coito oral, assemelha- 
-se a amigdalite; 

■ peri-hepatite: tem incidencia elevada entre adoles- 
centes e corresponde a uma extensao da salpingite 
para a capsula hepatica e a superficie do figado. 

Diagnostico laboratorial 

Por causa da implicagao legal do diagnostico da in¬ 
fecgao pela N. gonorrhoeae em criangas, a cultura per- 
manece o metodo diagnostico preferido 15 . 

■ Exame direto corado ao Gram para identificagao do 
agente infeccioso em secregoes genitais ou uretrais 
dos infectados - apresenta especificidade > 99% e sen- 
sibilidade >95%; 


■ cultura e hibridizagao de acido nucleico em swab de 
secregao vaginal ou uretral sao dificeis e o isolamen¬ 
to do gonococo deve ser tentado em meios de cultu¬ 
ra enriquecidos com sangue. Apresenta teste de oxi¬ 
dase positivo; 

■ antibiograma deve conter disco para ceftriaxona, ce- 
fixima, ciprofloxacino, azitromicina e espectinomici- 
na, em decorrencia da atual resistencia antimicrobia- 
na observada na infecgao gonococica. 

Todos os pacientes testados e positivos para gonor¬ 
reia devem ser testados para outras DST incluindo cla- 
midia, sifilis e HIV. Alguns NAAT tem potencial de rea- 
gao cruzada com Neisseria nao gonococica. 


Tratamento 

No periodo neonatal, o tratamento do RN infectado 
deve ser feito com antimicrobiano sistemico: 

■ cetriaxona na dose de 25 a 50 mg/kg IM ou IV em 
dose unica (nao ultrapassando 125 mg) se o RN tiver 
apenas conjuntivite; por sete dias nas outras infecgoes 
gonococicas e por 10 a 14 dias nas meningites; 

■ cefotaxima na dose de 25 mg/kg IV ou IM a cada 12 
h por sete dias, ou por 10 a 14 dias, quando houver 
meningite. Quando a mae tem infecgao gonococica 
nao tratada, existe risco elevado de contaminagao do 
filho e por isso e indicada a profilaxia do RN com cef¬ 
triaxona na dose de 25 a 50 mg/kg IM ou IV em dose 
unica (nao ultrapassando 125 mg) 15,61,62 . 

O tratamento das infecgoes gonococicas nao com- 
plicadas (cervix, uretra e reto), deve ser feito com: 

■ ceftriaxona na dose de 250 mg por via IM; 

■ cefixima na dose de 400 mg VO. 

Sempre associados com o tratamento para Chlamy¬ 
dia (com macrolideo ou doxiciclina), que esta frequen- 
temente associada 15,63,64 . 

■ Criangas menores de 45 kg: indicada a eritromicina 
base ou etilsuccinato, na dose de 50 mg/kg/dia VO di- 
vidido em quatro doses diarias por 14 dias; 

■ criangas maiores de 45 kg e menores de oito anos: in¬ 
dicada a azitromicina na dose de 1 g, em dose unica; 

■ criangas com mais de 45 kg e maiores de oito anos: 
pode ser usado o mesmo esquema do adulto (azitro¬ 
micina na dose de 1 g, em dose unica, ou a doxicilina 
na dose de 100 mg duas vezes ao dia por sete dias) 15 . 

Em gestantes pode ser usada a ceftriaxona na dose 
de 250 mg IM associada com 2 g de azitromicina em 
dose unica 64 . 

Na bacteremia ou artrite a ceftriaxona deve ser utiliza- 
da na dose de 50 mg/kg/dia (maximo de 1 g) IM ou IV por 
sete dias 15,60 . A infecgao gonococica generalizada exige in- 
ternagao hospitalar e deve ser medicada com ceftriaxona 1 
g IM ou IV/dia por 10 a 14 dias na meningite e 1 a 2 g duas 
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vezes/dia por quatro semanas na endocardite 15,21,22 . O par- 
ceiro sexual de paciente com DIP e geralmente assintoma- 
tico e deve ser tratado em conjunto com o paciente. 

A infecqao gonococica nao complicada em orofarin- 
ge e mais dificil de erradicar do que nos sitios urogenital 
ou anorretal. Outras drogas que podem ser utilizadas: 

■ cefixima 400 mg; 

■ cefpodoxima 400 mg VO; 

■ espectinomicina na dose de 40 mg/kg/dia (maximo 2 
g) IM em dose unica, associada com azitromicina 1 g 
VO em dose unica ou doxicilina na dose de 100 mg 
duas vezes ao dia por sete dias. Nos casos resistentes 
a terapeutica, deve ser feito cultura e antibiograma da 
secre^ao ou lesao, para avaliar o antimicrobiano a ser 
utilizado. 


Cancro mole (cancroide) 

Nos EUA, a maioria da populaqao jovem sexual- 
mente ativa que tem ulcera na regiao genital, anal ou 
perianal tem herpes genital ou sifilis. A frequencia des- 
sas infecqoes difere em diferentes areas geograficas e 
populates. Entretanto, o herpes genital e a mais pre- 
valente dessas doenqas, mas outra infecqao menos co¬ 
mum e o cancroide 15 . Infecqao causada pelo Haemo¬ 
philus ducrey, um bacilo Gram-negativo que tem um 
periodo de incubaqao de quatro a sete dias, e sua trans- 
missibilidade dura semanas, ate a cicatrizaqao das le¬ 
soes. O cancroide e um cofator para a transmissao do 
HIV 65 e foi identificado um fator de virulencia que in- 
clui lipo-oligossacaridio, pelos, citotoxina e hemolisi- 
na 4,15 . Cerca de 10% dos doentes estao coinfectados 
com Treponema pallidum e HSV 15 . 

E mais frequente na Africa, Asia e na America La¬ 
tina, onde pode ser mais incidente que a sifilis. Caracte- 
riza-se inicialmente por uma papula circundada por um 
halo eritematoso, o qual, dentro de dois a tres dias for¬ 
ma uma pustula, que se rompe e forma uma ou mais le¬ 
soes ulceradas e nao endurecidas, com bordas talhadas 
a pique, que sangram facilmente, de fundo amarelo pu- 
rulento, bastante doloroso, localizado preferencialmente 
na genitalia, podendo ser encontradas em torno do 
anus. A base da ulcera tem aparencia granular 65 . 

Em homens, e mais frequente na mucosa da regiao 
distal do prepucio, no frenulo e no sulco coronal. Em 
mulheres, e mais comum na entrada da vagina. Apos 
duas semanas, surge uma adenite inguinal, coalescente e 
geralmente unilateral, com intensos sinais inflamatorios 
(em 50% dos casos). Evolui sem tratamento para supu- 
racao em orificio unico 65 . 

Diagnostico 15 ' 65 

• Sorologia para sifilis em exame a fresco em campo es- 
curo; 

■ cultura ou reaqao em cadeia da polimerase para 
HSV-2; 


■ teste sorologico para HSV-2; 

■ pesquisa do agente em esfregaqo corado pelo Gram e 
com o isolamento do agente das lesoes, com sensibi- 
lidade nao maior que 80%; 

■ identificaqao de anticorpos especificos por metodo 
imunoenzimatico (ELISA); 

■ reaqao em cadeia da polimerase: bastante sensivel, ca- 
paz de identificar os pacientes com cultura negativa, 
mas ainda nao esta disponivel para comercializaqao; 

■ biopsia da lesao para exame histologico de identifica- 
qao do agente nos caos que nao respondem a terapia 
inicial. 


Tratamento 15 

■ Azitromicina lg VO em dose unica; 

■ cefriaxona 250 mg IM em dose unica; 

■ ciprofloxacina 500 mg VO duas vezes ao dia por tres 
dias. Contraindicado em gestantes e em menores de 
12 anos; 

■ eritromicina 500 mg em tres doses diarias, por sete dias. 

Uma resposta eficaz e visivel dentro de 48 a 72 h, 
com reduqao da dor e do edema local e as lesoes desapa- 
recem em sete dias apos a terapeutica 15,65 . Se nao houver 
melhora, considerar se o diagnostico nao foi incorreto, 
se nao existe coinfecqao com outra DST, se existe infec- 
qao pelo HIV, se o tratamento nao foi seguido como de- 
veria, ou se a cepa de H. ducrey causadora da infecqao e 
resistente ao antimicrobiano utilizado 15 . O parceiro se¬ 
xual deve ser tratado se teve contato sexual nos 10 dias 
que precederam os sintomas. 

Linfogranuloma venereo 

Infecqao causada por tres sorotipos especificos de 
Chlamydia trachomatis (LI, L2 e L3), uma bacteria Gram- 
-negativa intracelular obrigatoria, que apresenta um pe¬ 
riodo de incuba^ao de duas a quatro semanas. Antigenos 
(polissacarideos) localizados na parede celular bacteriana 
e que desencadeiam a resposta imune no organismo in- 
fectado. Causa 40% das uretrites nao gonococicas em ho¬ 
mens e em mulheres causa cervicite mucopurulenta e 
piuria esteril. Os casos pediatricos de infecqao por essa 
bacteria sao constituidos por doenqa perinatal (transmi- 
tidas pela mae infectada), que podem demorar a se mani- 
festar clinicamente ate por tres anos. Doenqa caracteriza- 
da por lesoes ulcerosas (vaginais, anais ou faringianas), 
com linfadenopatia inguinal e/ou femoral, unilateral, em 
crianqas vitimas de abuso sexual (em 1 a 17%) ou em ado- 
lescentes sexualmente ativos 63,64,66-68 . 


Transmissao vertical 

A infecqao na gestante tem ocorrido em 7 a 12% das 
gravidas nos Estados Unidos, e os estudos tem mostra- 
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do um significativo aumento da prematuridade, baixo 
peso ao nascer e morte perinatal nesses casos 69 . A infec- 
qao neonatal pode se manifestar como oftalmia (traco- 
ma) em uma incidencia que varia de acordo com os va- 
rios estudos entre 15 e 37% ou como pneumonia em 
variaqao de 1 a 16%. A conjuntivite aparece de poucos 
dias ate duas semanas apos o nascimento, geralmente 
unilateral. A secreqao pode ser mucopurulenta, com 
edema importante da palpebra e a conjuntiva encontra- 
-se com infusao difusa. Geralmente e precedida por 
uma descarga nasal e por uma vulvovaginite. 

O exame do exudato nao revela celulas de inclusao e o 
uso topico de eritromicina ou tetracicilina tem sido usado 
na profilaxia dessa infecqao em recem-nascidos. O diag¬ 
nostic da infecqao ocular pode ser feito por cultura tissu¬ 
lar e pesquisa de anticorpos (fluorescencia direta ou Eli¬ 
sa) 63,68 . Outro tipo de infec^oes mucosas tem sido descritas 
em crianqas que nasceram de gestantes contaminadas: ade- 
nopatia periauricular, otite media, laringite, rinofaringite e 
pneumonia. Essas podem aparecer tardiamente nos RN 
tratados de oftalmia. A pneumonia aparece entre 3 e 11 se¬ 
manas apos o nascimento com tosse e sibilos, mas sem fe- 
br e s3’S4.66-7o otite media esta presente em mais de 50% dos 
casos. O curso se arrasta por varias semanas e pode ser le- 
tal. Uma doenqa pulmonar cronica pode persistir apos a 
fase aguda. Estudo clinico tem mostrado que as sindromes 
causadas por Pneumocystis, Ureaplasma, Citomegalovirus e 
Chlamydia sao indistintas 35,36 . 

A lesao genital geralmente passa despercebida e a le- 
sao mais caracteristica e a adenite inguinal (bubao), que 
pode ser bilateral, muito frequente no homem; na mulher 
a drenagem da genitalia interna e feita para os ganglios 
perirretais 4 . A evoluqao da infecqao sem tratamento e 
para supuraqao dos ganglios linfaticos. A distribuiqao da 
infecqao e universal, mais frequente em homens que em 
mulheres. Outras complicates graves incluem a doenqa 
inflamatoria pelvica, a prenhez ectopica e a infertilidade. 
Retting e Nelson 46 demonstraram que 27% das crianqas 
com gonorreia tem infecqao associada com Chlamydia. E 
raramente observada em crianqas, mas, na Inglaterra, a 
doenqa encontra-se mais em mulheres entre 3 e 12 anos. 
Pode ocorrer eritema nodoso, artrite, leucocitose e eleva- 
qao da sedimentaqao das hemacias. Se o tratamento nao 
for efetuado precocemente, pode resultar em fistulas co- 
lorretais decorrentes da proctocolite 15 . Os sinais de proc- 
tite sao semelhantes ao do adulto: tenesmo, sangue retal, 
descarga retal purulenta e dor abdominal 63,64,66 ' 70 . As le¬ 
soes genitais ou colorretais podem desenvolver contami- 
naqao bacteriana ou pode ser coinfectado com outras 
DST 15 . Doenqa extragenital raramente e encontrada em 
crianqas (meningoencefalite, hepatite, rash cutaneo varia- 
do, lesoes cervicais e outras lesoes). 


Diagnostico 15 

■ O diagnostico geralmente e laboratorial; 

■ fixaqao de complemento com titulos > 1/64 e compa- 
tivel com infecqao; 


■ exame bacteriologico por microscopia e cultura (sen- 
sibilidade entre 60 e 70%), de material retirado por 
swabs de urina, semen, secreqao uretral; 

■ teste rapido para Trichomonas; 

■ teste por imunocromatografia; 

■ reaqao em cadeia da polimerase (Amplicor da Roche) 
em swabs vaginais e endocervicais e na urina de ho¬ 
mens e mulheres, com sesibilidade de 88 a 97% e es- 
pecifkidade de 98 a 99%. 

Tratamento 15 

m Doxiciclina na dose de 100 mg duas vezes ao dia por 
21 dias; 

■ eritromicina base na dose de 500 mg quatro vezes ao 
dia por 21 dias. 

■ Doen^as Frequentemente 
Transmitidas Por Contato Sexual 

Donovanose (granuloma inguinal) 

Apresenta baixa incidencia em nosso meio, nao se re- 
latando infecqao congenita resultante de infecqao fetal. E 
mais frequente na India, Nova Guine, e algumas partes da 
America do Sul e da Africa 4 . Causada pela Klebsiella granu- 
lomatis 15 , um agente pleomorfico gram negativo intracelu- 
lar, que cresce em microcolonias que podem ser vistos por 
coloracao por Giemsa e sao chamados de corpos Donovan. 
Apresenta um periodo de incuba^ao de 3 a 12 semanas e 
caracteriza-se por uma ou mais ulceras genitais que rara¬ 
mente sao reconheciveis em crianqas e pode ou nao ser 
transmitida sexualmente. Causa uma doencpi ulcerativa 
lentamente progressiva, geralmente nas regioes genitais. 
Inicia-se com ulcera^ao de borda plana ou hipertrofica, 
bem delimitada, com fundo granuloso, de aspecto verme- 
Iho vivo e de sangramento facil. A ulcera^ao evolui lenta e 
progressivamente, podendo se tornar vegetante ou ulcero- 
-vegetante. As lesoes podem ser multiplas, sendo frequen¬ 
te a sua configura^ao em “espelho”, em bordas cutaneas e/ 
ou mucosas. Ha predile^ao pelas regioes de dobras e regiao 
perianal. Nao ha adenite embora raramente possam se for- 
mar pseudobuboes (granulaqoes subcutaneas) na regiao 
inguinal, quase sempre unilateral. Na mulher, a forma que 
se assemelha a elefantiase e observada quando ha predomi- 
nio de fenomenos obstrutivos linfaticos. A localizacao ex¬ 
tragenital e rara e quase sempre ocorre a partir de lesoes ge¬ 
nitais ou nas proximidades das lesoes primarias 4 . Pode 
surgir infec^ao secundaria e ate fistulas. Pode ser seguida 
de elefantiase do penis e do escroto e retite estenosante. Le¬ 
soes anais ocorrem em 5 a 10% dos pacientes 4,68 . 

Diagnostico laboratorial 

A identificaqao dos corpusculos de Donovan no 
material obtido por biopsia pode ser feita por meio de 
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exame histopatologico, com as coloraqoes pelos meto- 
dos de Wright, Giemsa ou Leishman 15 . 

Tratamento 15 

Deve ser realizado, no minimo, por tres semanas ou 
ate a cura completa das lesoes. A gestante deve ser trata- 
da com azitromicina. 

■ Doxiciclina 100 mg, VO, de 12/12 h por, no minimo, 
tres semanas; 

■ alternative: azitromicina 1 g VO uma vez por semana 
por tres semanas; 

■ ciprofloxacino 750 mg VO duas vezes ao dia por, no 
minimo, tres semanas; 

■ eritromicina base 500 mg VO quatro vezes ao dia por, 
no minimo, tres semanas; 

■ trimetoprima-sulfametoxazol (160 mg/800 mg) VO 
duas vezes ao dia por, no minimo, tres semanas. 

As sequelas deixadas por destruiqao tecidual exten- 
sa, ou por obstruqao linfatica, podem exigir correqao ci- 
rurgica. Em consequencia da baixa infectividade, nao e 
necessario fazer o tratamento dos parceiros sexuais 71 ' 72 . 

Tricomomase 

E o principal agente das vulvaginites, sendo possiveis 
casos de contaminacao nao sexual, por meio de toalhas, 
vibradores ou duchas contaminadas, mas a localizaqao 
genital fala por atividade sexual 35,36 . Caracteriza-se como 
uma provavel evidencia de abuso sexual. E causada pelo 
Trichomonas vaginalis, um protozoario flagelar oval ou 
fusiforme, com periodo de incubaqao de 5 a 28 dias, iden- 
tificando-se varios fatores de virulencia bacteriana como 
aderencia, fatores independentes de contato, hemolisina e 
aquisi^ao de macromoleculas do hospedeiro. 

Ocorrem em populaqao sexualmente ativa, crianqas 
abusadas sexualmente e em vitimas da prostituiqao in- 
fantil. Em estudo realizado em mulheres com leucorreia, 
76% mostraram-se infectadas; 38% delas eram menores 
de 12 anos 72 . E mais sintomatica em mulheres (50%) do 
que em homens (10%). Pode aparecer um corrimento 
caracterizado por secreqao amarelada ou esverdeada, 
copiosa, espumosa, com odor fetido. A paciente apre- 
senta disuria, prurido local e dispareunia. 

O homem geralmente e assintomatico, podendo 
apresentar uma discreta uretrite acompanhada de pruri¬ 
do, disuria e balanopostite. Fatores que auxiliam a infec- 
qao em mulheres e a associaqao da flora vaginal com 
Gardnerella vaginalis, Bacteroides ou Peptostreptococos. 
Podem ascender as trompas de Falopio e provocar uma 
doenqa inflamatoria pelvica 68 . 71 . 

Transmissao vertical 

Tem sido associada com ruptura prematura das 
membranas, prematuridade e baixo peso ao nascer. Nao 


ha dados que sugerem que o tratamento esteja relacio- 
nado com menor morbidade perinatal 15 . Se identifica- 
dos em RN e criancas, possivelmente sao originados de 
contaminacao perinatal durante a passagem pelo canal 
do parto 68 . Nesses casos, a vagina do RN pode funcio- 
nar como reservatorio da infeeqao por periodo de cinco 
a seis semanas apos o nascimento. 

Diagnostico laboratorial 15 

■ Exame a fresco de esfregaqo vaginal ou de secreqao 
uretral e esfregaqo corado por Papanicolaou ou 
Giemsa, sensibilidade de 60 a 70%; 

■ cultura e dificil e dispendiosa, mas e o padrao-ouro 
do diagnostico da infeeqao; 

■ metodos sorologicos de identificaqao de anticorpos 
fluorescentes por tecnicas diretas mostram 89% de 
positividade, quando comparados com a cultura e 
nao tem sido desenvolvidos em criancas 30 . Atualmen- 
te, tem-se desenvolvido dois metodos para o diagnos¬ 
tico da infeeqao; 

■ imunoenzimatico: baseado em deteeqao de anticor¬ 
pos monoclonais especificos contra um polipeptideo 
de superficie de 65 kDa do T. vaginalis; 

■ teste rapido especifico nao apresenta reaqao cruzada 
com virus, protozoarios, fungos ou acidos nucleicos 
hum anos 69 ; 

■ imunocromatografia; 

■ reaqao em cadeia da polimerase (Amplicor da Roche). 

Tratamento 15 

■ Metronidazol 2 g/dia em dose unica (15 mg/kg/dia); 

■ tinidazol 2 g VO em dose unica; 

■ alternativo: metronidazol 500 mg duas vezes ao dia 
por sete dias. Na vagina, coloca-se ovulo ou creme de 
metronidazol ao deitar, por 10 dias. Nao deve ser 
prescrito no primeiro trimestre de gravidez por pos- 
sibilidade de anomalia fetal. 

Na gravidez, a tricomomase vaginal tem sido asso¬ 
ciada com baixo peso ao nascer, prematuridade, ruptu¬ 
ra prematura de membranas. Entretanto, o tratamento 
com metronidazol tem sido eficiente para reduzir a 
morbidade perinatal e deve ser realizado com 2 g de 
metronidazol em dose unica e em qualquer estagio da 
gestaqao. Multiplos estudos incluindo metanalise nao 
demonstraram uma associaqao entre o seu uso na ges- 
taqao e um efeito teratogenico ou mutagenico no feto. 
Por outro lado, o tinidazol nao foi avaliado em gravi¬ 
das. 

Em caso de doenca inflamatoria pelvica (DIP), re- 
comenda-se como esquema A cefotetana na dose de 2 g 
IV, a cada 12 h ou cefoxitina 2 g IV a cada 6 h, associa¬ 
da com doxociclina 100 mg VO ou IV a cada 12 h por 
14 dias. Como esquema B pode ser utilizada a clindami- 
cina na dose de 900 mg IV a cada 8 h, associada com 
gentamicina na dose de 2 mg/kg/dia (dose de ataque), 
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seguida por 1,5 mg/kg/dia a cada 8 h 15 . Esquema alter¬ 
native pode ser realizado com ampicilina sulbactam na 
dose de 3 g, IV a cada 6 h associado com doxiciclina na 
dose de 100 mg, VO a cada 12 h. 

Herpes simples genital 

Infecqao recorrente causada em 90% dos casos pelo 
virus DNA herpes simples tipo 2 (HSV-2) e em 10% dos 
casos, pelo HSV-1, com capacidade para desenvolver in- 
feeqao persistente, latente e recorrente. Pelo menos 50 
milhoes de pessoas nos EUA tem infeeqao genital pelo 
HSV 15 . A maioria das infecqoes e transmitida por pes¬ 
soas que estao assintomaticos e o periodo de incubaqao 
e de 2 a 20 dias. Raramente, o primeiro episodio de her¬ 
pes pode ser grave a ponto de exigir hospitalizaqao 73,74 . 

Transmissao vertical 

Em gestantes, pode ser encontrada uma infeeqao pri- 
maria fatal que geralmente ocorre no final da gesta- 
qao 72 ' 74 . O diagnostico clinico nao e especifico, constitui- 
do por multiplas vesiculas ou lesoes ulcerosas doloridas. 
Cerca de 30% do primeiro episodio e causado por HSV- 
-1, mas a recorrencia e mais frequente com o HSV-2. As 
lesoes sao localizadas na rafe peniana e glande nos ho- 
mens; e na vulva, vagina e cervix, nas mulheres 72 ' 74 . A 
infeeqao em mulheres pode ser acompanhada por cervi- 
cite, uretrite e cistite com disuria. Muitas vezes, pode ser 
acompanhada por febre, linfadenopatia, mialgias e cefa- 
leia. A infeeqao genital nao e frequente na crian^a e sua 
presenqa fala por abuso sexual. As glicoproteinas de su- 
perficie VP-123 (HSV-1) e VP-119 (HSV-2) determi¬ 
nant a formaqao de anticorpos neutralizantes que nao 
impedem a recorrencia da doenqa. Durante as infecqoes 
recorrentes, 60 a 80% das mulheres excretam o virus 
sem ter lesoes cutane-omucosas visiveis, o que aumenta 
o risco de transmissao vertical durante a passagem pelo 
canal do parto em mulheres soropositivas 72 ' 74 . Isso foi 
demonstrado em estudo em 140 gestantes com diagnos¬ 
tico citologico de HSV genital, em que apenas 36% ti- 
nham lesao reconhecida ou passada 74 . Recomenda-se a 
utilizaqao de tecnicas mais sensiveis de deteccao viral 
como a reaqao em cadeia da polimerase. Outros fatores 
de risco em gestantes sao as historias previas de HSV, a 
presenca de sinais e sintomas durante a gravidez, a pre¬ 
sen ca de parceiro sexual portador de HSV e lesoes ativas 
no momento do nascimento da crianqa 74 . 

A transmissao vertical depende da fase da infeeqao 
materna e e maior no periodo perinatal. Varia de 33 a 
50% nos casos agudos, de 3 a 5% nos casos recorrentes 
e menos de 3% nas lesoes assintomaticas 73,74 . Estudo an¬ 
tiviral colaborativo indica que 4% dos casos de herpes 
no neonato sao congenitos, 86% sao perinatais e 10% 
sao pos-natais 74 . A infeeqao primaria da gestante ocorre 
na cervix uterina e apresenta grande quantidade de ex- 


creqao viral local durante duas a tres semanas, e a soro- 
logia pode ser negativa. Nos casos de recorrencia, o lo¬ 
cal de aparecimento das lesoes e nos labios vaginais, a 
quantidade viral excretada e pequena, e o tempo de ex- 
creqao e de apenas dois a cinco dias. 

A infeeqao congenita e rara, grave e pode ocasionar 
prematuridade e quando ocorre no inicio da gestaqao 
pode provocar aborto. A triade desse tipo de infeeqao e 
caracterizada por vesiculas cutaneas, escaras de cicatri- 
zaqao, alteraqoes oculares e micro/hidrocefalia. Entre os 
neonatos com infeeqao congenita, um terqo apresenta 
sinais de envolvimento do SNC ao nascer (dano cere¬ 
bral difuso, microcefalia, displasia retiniana e catarata) 
e 60% dos sintomaticos apresentam irritabilidade, fon- 
tanela abaulada, convulsoes localizadas ou generaliza- 
das, paralisia flacida ou espastica, opistotono, rigidez de 
descerebraqao e coma. As lesoes vesiculares de pele es¬ 
tao presentes em quase todos os afetados desde o nasci¬ 
mento, ou apos poucos dias. A forma clinica assintoma- 
tica e rara, e a infeeqao pelo HSV-1 e mais grave do que 
a causada pelo virus HSV-2, mas o dano neurologico e 
mais frequente pelo HSV-2 74 . A transmissao perinatal 
pode se tornar sintomatica na primeira semana de vida 
e apresenta tres tipos de manifestaqoes clinicas: lesoes 
em pele (vesiculares) e olhos (ceratoconjuntivite, reti- 
nocoroidite, ulcera de cornea, catarata e atrofia optica), 
em que 30 a 50% dos pacientes com lesoes limitadas a 
pele e olhos podem disseminar a infeeqao para o SNC; 
forma neurologica localizada (geralmente ocorrem apos 
duas semanas de vida, com letargia, irritabilidade, con¬ 
vulsoes de dificil controle, crises de apneia e febre alta e 
lesoes mucocutaneas em metade dos casos); e forma 
disseminada. Os neonatos com infeeqao generalizada 
congenita com ou sem comprometimento do SNC, tem 
altas taxas de mortalidade (70 a 80%). Ja nos acometi- 
dos com menigoencefalite localizada, a mortalidade e 
menor (30 a 40%). O diagnostico deve ser feito com 
exame de liquor para identificaqao da meningoencefali- 
te de preferencia com identificaqao do agente por rea- 
qao em cadeia da polimerase. A sorologia pode ser rea- 
lizada, mas a IgM nao e detectada no soro por mais de 
duas semanas 30 ' 73,74 . 

A sua profilaxia deve ser feita com parto cesario em 
mulheres com lesoes ativas no momento do parto, alem 
de uma observaqao rigorosa do bebe ate por seis sema¬ 
nas apos o nascimento 73 . Outra forma de prevenqao na 
gravida que nao refere lesao anterior de HSV e evitar 
contato sexual com portador do virus, principalmente 
no final da gestaqao. O virus tipo 1 causa mais lesoes em 
mucosas, olhos, cerebro (encefalite), e e de transmissao 
nao venerea. O virus tipo 2 e associado com transmissao 
venerea. No entanto, atualmente, 8 a 50% das lesoes ge¬ 
nitals sao causadas pelo HSV-1, refletindo um aumento 
de praticas sexuais orais. 

Em crianqas, a infeeqao herpetica mais frequente e 
a forma oral ou perioral, entre um e cinco anos de ida- 
de. Inicia-se como gengivoestomatite, podendo recorrer 
em pacientes imunodeprimidos. Aparecem inumeras 
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ulceracoes em toda a boca, gengivas, lingua e palato. Sao 
lesoes friaveis e de facil sangramento que, muitas vezes, 
podem ser acompanhadas de adenomegalia cervical ou 
submentoniana. 


Diagnostico laboratorial 15 

• Cultura e isolamento viral de vesiculas de pele e mu¬ 
cosas. Tem baixa sensibilidade podendo ser falso-ne- 
gativa, principalmente na recorrencia da lesao; 

■ reaqao em cadeia da polimerase em LCR e o metodo 
de escolha para diagnostico de infecqao do SNC; 

■ imunofluorescencia (IgG e IgM): a identifkaqao de gli- 
coproteina G1 (HSV-1) e glicoproteina G2 (HSV-2) 
por meio de testes sorologicos estao disponiveis des- 
de 1999, mas nao distingue a infecqao antiga pelo 
HSV-1 ou HSV-2; 

■ Elisa contra glicoproteina G1 (HSV-1) e G2 (HSV-2) 
sensibilidade de 80 a 90%. A IgM pode ser detectada 
nas recaidas da infecqao herpetica; 

■ immunoblot IgG. 

A sensibilidade desses testes varia de 80 a 98% e a 
especificidade e > 96% 15 . Resultados falso-positivos po¬ 
dem ocorrer, especialmente em pacientes com baixo ni- 
vel de infecqao pelo HSV. Deve-se, nesses casos, fazer o 
immunobloting. 

Tratamento 15 

1. Primoinfecqao herpetica: o tratamento encurta o pe- 
riodo de duraqao da infecqao e da recorrencia e pode 
ser extendido alem de 10 dias quando nao houver 
cura do processo infeccioso. Em RN com doen^a ge- 
neralizada ou do SNC deve-se usar o aciclovir por via 
IV durante 21 dias, e quando a doenqa for limitada a 
pele e as mucosas, o tratamento se limita a 14 dias. 
Em gravida com grave recorrencia ou com primoin- 
fecqao pode-se usar o aciclovir por via intravenosa. O 
uso do aciclovir no final da gravidez parece que reduz 
a indicaqao de parto cesarea em mulheres que tem 
herpes recorrente, por diminuir a possibilidade de re¬ 
correncia no momento do parto 73 . 

Aciclovir 400 mg (20 mg/kg/dia) VO tres vezes ao 
dia por 7 a 10 dias; 

aciclovir 200 mg VO cinco vezes ao dia por 7 a 10 dias; 
fanciclovir 250 mg VO tres vezes ao dia por 7 a 10 
dias; 

valaciclovir lg VO duas vezes ao dia por 7 a 10 dias. 
No caso prevenqao da infecqao herpetica em funqao 
de multiplos parceiros sexuais e recomendado e o aci¬ 
clovir (400 mg VO duas vezes ao dia); fanciclovir 
(250 mg duas vezes ao dia); ou valaciclovir (1 g VO 
uma vez ao dia). 

2. Episodios muito frequentes de HSV recorrente: po¬ 
de-se utilizar terapia antiviral supressiva para reduzir 


a frequencia das recorrencias devendo ser usada por 
um longo periodo 73 . 

Aciclovir 400 mg VO duas vezes ao dia (por seis 
anos); 

fanciclovir 250 mg duas vezes ao dia (por um ano); 
valaciclovir 500 mg uma vez ao dia (por um ano); 
valaciclovir 1 g/dia (por um ano). 

3. HSV recorrente, mas esporadico (para reduzir o tem¬ 
po de duraqao e intensidade do processo infeccioso): 
aciclovir 400 mg VO tres vezes ao dia por cinco 
dias; 

aciclovir 800 mg VO duas vezes ao dia por cinco 
dias; 

aciclovir 800 mg VO tres vezes ao dia por dois dias.; 
fanciclovir 125 mg duas vezes ao dia por cinco dias; 
fanciclovir 250 mg VO duas vezes ao dia por dois 
dias; 

fanciclovir 500 mg uma vez ao dia por dois dias; 
fanciclovir 1.000 mg VO duas vezes ao dia por um 
dia. 


Candidfase genital 

Infecqao causada pela Candida albicans, fungo 
oportunista que geralmente infecta mulheres em uso de 
anticoncepcionais orais, durante a gravidez ou apos o 
uso de antimicrobianos. As manifestaqoes clinicas sao 
de prurido vulvar e corrimento vaginal de coloraqao 
branco leitosa, podendo haver queimaqao durante o coi- 
to. Lesoes papuloeritematosas podem estar presentes na 
regiao perineal. No homem, ocorrem eritema e edema 
difuso da glande e do prepucio com formaqao de papu- 
lovesiculas, erosoes e placas esbranquiqadas aderentes, 
acompanhadas de prurido e queimaqao local 15,75 . 

Diagnostico laboratorial 

• Exame micologico direto em esfregaqo a fresco e co- 
rado pelo Giemsa; 

■ cultura em meio de Sabouraud dextrose; 

■ testes laboratoriais nao sao eficientes para detectar a 
infecqao. 

Tratamento 4,73 

1. Local: 

butoconazol creme a 2% 5 g intravaginal por tres 
dias ou em dose unica; 

clotrimazol creme vaginal a 1% 5 g por 7 a 14 dias; 
ou tabletes de clotrimazol (100 mg) por sete dias; 
ou clotrimazol 100 mg tabletes vaginais duas vezes 
ao dia por tres dias; 

miconazol creme a 2% 5 g por sete dias intravaginal 
ou ovulo de 200 mg via vaginal, a noite, ao deitar- 
-se, por tres dias; supositorio vaginal de 100 mg/dia 
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por sete dias; ou supositorio vaginal de 200 mg/dia 
por tres dias; ou supositorio vaginal de 1.200 mg 
em dose unica; 

nistatina 100.000 unid (tablete vaginal)/dia por 14 
dias; 

terconazol creme vaginal a 0,4% por sete dias; 
terconazol creme vaginal a 0,8% por tres dias; 
terconazol supositorio vaginal de 80 mg por tres 
dias; 

fluconazol tablete oral de 150 mg em dose unica. 
Nos casos de candidiase muito intensa, usar duas 
doses com intervalo de tres dias e na candidiase re- 
corrente, o fluconazol deve ser usado em tres doses 
a cada tres dias. 

2. Sistemico: deve ser feito somente nos casos recorren- 
tes ou de dificil controle, devendo ser investigada 
uma causa sistemica predisponente. 
itraconazol na dose de 200 mg de 12/12 h (duas 
doses); 

fluconazol 150 mg VO em dose unica; 
cetoconazol na dose de 200 mg, duas vezes ao dia 
por cinco dias associado com aplicagao vaginal de 
miconazol por 7 a 14 dias. Apresenta indice de cura 
de 90% 4 ' 73 . 


Hepatite B 

O virus da hepatite Beo mais comum entre os virus 
das hepatites, que causam infecgoes cronicas no figado 
de humanos e representa um grave problema de saude 
publica. De acordo com a OMS, existem cerca de 5 mi¬ 
lhoes de casos/ano de infecgao aguda pelo virus B. A he¬ 
patite cronica causada pelo HVB pode evoluir para cir- 
rose e obito por insuficiencia hepatica, sendo a maior 
causa de hepatocarcinoma (HCC) no mundo. E respon¬ 
savel por 60 a 80% dos casos de HCC, que esta entre as 
tres maiores causas de morte na africa, Asia e regioes ba- 
nhadas pelo oceano Pacifico 76 . 

A sua prevalencia e muito variavel, dependendo da 
regiao geografica considerada. Se aceita, contudo, que 
mais de um bilhao de pessoas tenham sido infectadas 
pelo virus, mais de 350 milhoes sejam portadores croni- 
cos e mais de cinco milhoes de casos agudos ocorram a 
cada ano, com mais de dois milhoes de mortos/ano. No 
Brasil, a frequency e baixa na regiao Sul (<2%), inter¬ 
mediary nas regioes Norte e regiao Centro-oeste (entre 
2 e 7%) e elevada na regiao da Amazonia Ocidental 
(>7%). Nas areas de baixa endemicidade da hepatite B, a 
infecgao neonatal e na infancia e mais rara. Contudo, 
existem grupos de alto risco (usuarios de drogas injeta- 
veis, homossexuais masculinos, profissionais da area de 
saude, pacientes de hemodialise ou sujeitos a tratamen- 
to clinico com hemoderivados). A infecgao e muito mais 
grave nas criangas do que nos adultos, onde a chance de 
se tornar portador cronico da infecgao e de 85 a 90% nos 
recem-nascidos, 50% nos lactentes, 20% nos escolares, 
contra os 2 a 10% nos adultos. A transmissao vertical 
ocorre com diferentes taxas nas varias regioes geografi- 


cas: 73% no Japao, 40% na Tailandia, 8,3% nos EUA, 
14% na Inglaterra e nenhum caso na Dinamarca. 

O virus pertence ao grupo dos Hepadnaviridae e 
infecta humanos e algumas especies de animais (patos, 
esquilos e marmotas) 76 . Possui uma fita de DNA par- 
cialmente dupla, envelope externo constituido de lipo- 
proteinas e nucleocapsideo interno ou core, que con¬ 
tent o genoma viral; possuem tambem uma polimerase 
com atividade de transcriptase reversa, que promove a 
replicagao viral. Alem disso, produzem macigamente 
proteinas virais do envelope e apresentam tropismo re- 
lativo pelo figado. Foram identificados quatro subtipos 
sorologicos. Todos possuem um determinante maior 
(a) e dois outros determinantes sorologicos indepen- 
dentes (d/y e w/r). Dessa maneira, os subtipos maiores 
do HVB sao adw, ayw, adr e ayr. Todas essas variantes 
antigenicas sao decorrentes dos polimorfismos na se- 
quencia do gene de superficie(s) e a infecgao com um 
subtipo confere protegao cruzada contra os outros sub¬ 
tipos 76 . O VHB pode ser classificado em varios genoti- 
pos (A-G), com base na divergency da sequencia de 
nucleotideos da proteina de superficie. E foram descri- 
tas diferengas geograficas na distribuigao desses geno- 
tipos, onde A e D predominam na Europa; B e C na 
Asia e D no Oriente Medio. Seu genoma e constituido 
de quatro genes: s, c, p e x. Esses genes regulam a se¬ 
quencia de produgao de proteinas virais no ciclo repli- 
cativo do virus. O gene s e sua fragao pre-s induzem a 
produgao de tres proteinas da camada externa nao in- 
fecciosa. Essas proteinas constituem o antigeno de su¬ 
perficie da hepatite B (HBsAg), que representa o enve¬ 
lope viral e se encontra em elevadas concentragoes no 
sangue e nas secregoes fluidas dos infectados e em me- 
nor concentragao no semen e saliva 77 ' 80 . 

O gene c e responsavel por proteinas do nucleocap¬ 
sideo, relacionados com a sua infectividade (HBcAg) e 
junto com o gene pre-c, o gene c codifica a proteina pre- 
cursora do antigeno e (HBeAg), o qual e encontrado no 
tecido hepatico e excepcionalmente no soro, quando ha 
replicagao viral. O gene p esta relacionado a atividade 
da DNA-polimerase do virus B, importante enzima 
(transcriptase reversa), localizada no cone viral, relacio- 
nada ao processo de replicagao viral. O DNA do virus B 
tambem esta localizado na parte central do virus (core), 
mas pode ser encontrado no hepatocito ou no sangue 
circulante. O DNA do virus Beo marcador disponivel 
que melhor reflete a replicagao viral. O gene x especifi- 
ca a proteina x, que parece participar da regulagao da 
expressao do virus B, estimula a transcrigao e a replica¬ 
gao virais. Pode ser encontrado em todos os liquidos or- 
ganicos, estando em elevada concentragao nos pacien¬ 
tes agudamente infectados e nos portadores 77 ' 80 . 

A maior ou menor injuria hepatica esta relacionada 
a carga viral, a intensidade da replicagao do virus da he¬ 
patite B (HVB) e, muito diretamente, ao tipo de respos- 
ta imunologica do hospedeiro. Esta sera responsavel nao 
so pela eliminagao da HVB como pela lesao da celula 
hepatica e pode ser identificada no sangue por anticor- 
pos contra os antigenos virais, o anti-HBsAg, anti-HB- 
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cAg e o anti-HBeAg. Embora o grau de infectividade es- 
teja relacionado a presenpa do HBeAg, qualquer pessoa 
com HBsAg positivo e considerada como potencial- 
mente contaminante. Por outro lado, se aceita que quan¬ 
to mais ativa a resposta do hospedeiro, maior sera a 
agressao ao hepatocito e o risco de hepatite fulminante 
podera ser de 1:100 a 1 : 1.000 casos 15 ’ 77 ' 80 . 

O HVB e eficazmente transmitido por exposiqao 
percutanea ou mucosa com fluidos corporais contami- 
nados. Causa uma infecqao hepatica com ampla varie- 
dade de manifestaqoes clinicas, desde assintomatica a 
hepatite fulminante, que ocorre em 1 % dos adultos 15 . 
Pode determinar uma viremia transitoria ou cronica, e 
essa cronificaqao e inversamente proporcional a idade 
(quanto mais jovem, mas provavel a evoluqao para cro- 
nicidade). A taxa de letalidade dos pacientes hospitaliza- 
dos e de 0,8 a 2%, podendo aumentar nos maiores de 40 
anos ou portadores da hepatite pelo virus D 15,53,78 ' 80 . En- 
tre os infectados, o risco de morrer prematuramente por 
cirrose ou hepatocarcinoma e 15 a 25%. O intervalo de 
tempo para o desenvolvimento da cirrose e muito varia- 
vel, de alguns meses ate dois a 30 anos, e para o apareci- 
mento do hepatocarcinoma, essa taxa e de 20 a 25% para 
homens e 5 a 10% para as mulheres 78 . O periodo de in- 
cubaqao variavel de 45 a 160 dias 78 ' 80 . Acredita-se estar 
relacionado ao tamanho do inoculo (quanto menor o 
periodo de incubaqao maior o tamanho do inoculo). 

Sinais clinicos 

O aparecimento de sinais sugestivos de doenqa do 
soro durante o periodo prodromico constitui-se em 
achado clinico relativamente comum. A hepatite aguda 
pode ser definida como doen 91 necroinflamatoria difu- 
sa do parenquima hepatico, com duraqao inferior a seis 
meses e hepatite cronica, como rea^ao inflamatoria do 
figado, que ultrapassa seis meses. Nos estagios mais 
avanqados, formam-se nodulos regenerativos associa- 
dos com septos conjuntivos e desorganizaqao parenqui- 
matosa, caracterizando-se a presen^a de cirrose. As ma- 
nifestaqoes clinicas variam de ausentes (70%), formas 
evolutivas para cronicidade (1 a 8 %) ate formas que evo- 
luem rapidamente para a morte. Pode aparecer ou nao a 
ictericia, que evolui em tres etapas: uma fase prodromi- 
ca anicterica (7 a 20 dias), caracterizada por anorexia, 
nauseas, vomitos, mialgias e hepatomegalia; seguida por 
ictericia colurica (coloraqao amarelada da pele e fezes 
acolicas) e, finalmente pela convalescenca, onde desapa- 
recem os sinais clinicos. Em cerca de 80% dos pacientes 
nao se detecta o HBsAg no soro em um prazo de tres 
meses. A persistencia desse marcador por mais de seis 
meses identifica o estado de portador. O anti-HBc IgM 
e precoce e pode persistir por tres a seis meses, poden¬ 
do em alguns casos ( 10 %), permanecer por periodos su- 
periores a um ano 15,78 ' 80 . 

O anti-HBc IgG e mais tardio e apresenta reduqao 
dos seus niveis com o passar do tempo, mas continua 


presente na corrente sanguinea do individuo, conferin- 
do imunidade a reinfecqoes. 

Transmissao vertical 

No caso de infecqao aguda na mae, 50% das crian- 
qas podem se tornar infectadas quando a infecqao ocor¬ 
re no terceiro trimestre de gravidez. E 25 a 50% tornam- 
-se portadores do virus nos primeiros cinco anos da 
infecqao 78 . A transmissao vertical pode ocorrer por via 
transplacentaria, perinatal (durante o processo de nasci- 
mento), e principalmente no periodo pos-parto, e pode 
ser evitada por meio de profilaxia vacinal. 

A infecqao do produto concepcional pela mae in- 
fectada de forma cronica pelo HVB acontece quando as 
maes sao portadoras cronicas do virus (HBsAg positi- 
vas), sendo maior nos casos com replicaqao viral 
(HBeAg positivas), quando o risco de transmissao verti¬ 
cal e de 70 a 90%, mas se a mae e positiva somente para 
HBsAg, 20% dos seus filhos tornam-se infectados. Ad- 
mite-se que a contaminaqao das criancas ocorra em 20 % 
dos casos entre zero e quatro anos, 40% entre cinco e 
nove anos; e mais de 80% para os maiores de 20 anos 78 . 
A maior gravidade da infecqao na crianqa faz com que a 
sorologia para o diagnostico de hepatite B tenha que ser 
usada de rotina durante o atendimento pre-natal. Mas 
como em gestantes a sorologia para hepatite B pode ser 
falso-negativa em 1/3 das gravidas, a sorologia realizada 
no pre-natal fica falha para identificaqao das mulheres 
portadoras cronicas do HVB e, por isso, aconselha-se 
que a conduta profilatica de vacinaqao precoce nas pri- 
meiras 12 h de vida seja universal 78 ' 80 . Por outro lado, o 
procedimento diagnostico mais importante para o diag¬ 
nostico da in fee 9/10 viral no caso de transmissao vertical 
e a deteeqao do DNA viral. 

Diagnostico laboratorial 

■ Transaminases aumentadas: maior em uma a duas se- 
manas antes do inicio dos sintomas. Os seus valores 
sericos ultrapassam 10 a 20 vezes os valores normais, 
sem que haja paralelismo entre gravidade da doenqa 
e intensidade dos niveis enzimaticos. Voltam a seus 
valores normais em 8 a 12 semanas; 

■ marcadores virais: HBsAg - antigeno de superficie do 
virus B da hepatite, encontrado no portador; HBeAg 
- antigeno que indica replicaqao viral, indica elevado 
potencial de contagio, encontrado no portador com 
doenca em atividade; DNA-HVB - indica a presenqa 
de infectividade; anti-HBs - imune a hepatite; anti- 
-HBe - convalescenca; anti-HBc IgM - em titulos al¬ 
tos significa hepatite aguda e em titulos baixos, hepa¬ 
tite cronica; anti-HBc IgG com HBsAg negativo 
significa exposiqao anterior, e com HBsAg positivo 
significa hepatite cronica 78 ' 80 ; 

■ western blot; 
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■ reagao em cadeia da polimerase para identificarem a 
possibilidade de replicagao viral em baixa intensidade. 

O HBsAg, anti-HBs e o anti-HBc sao utilizados si- 
multaneamente para diagnostico e prognostico. O DNA 
viral pode persistir no soro ou nos linfocitos perifericos 
por varios anos (ate cinco anos). A persistencia do 
DNA-HVB e do HBeAg por mais de seis meses indicam 
cronicidade da infecgao. Sao raros os pacientes que po- 
dem entrar em remissao espontanea, observando-se a 
negativagao do antigeno e do DNA viral 78 ' 80 . 

Interpretagao dos resultados sorologicos 15 ' 78 ' 80 : 

■ HBsAg (-); HBeAg (-); Anti-HBe (-); Anti-HBc total 
(-); Anti-HBc IgM (-); Anti-HBs (-) ausencia de in¬ 
fecgao; 

■ HBsAg (+); HBeAg (-); Anti-HBe (-); Anti HBc total 
(-); Anti-HBc IgM (-); Anti-HBs (-) infecgao aguda 
precoce ou alteragao transitoria apos vacinagao; 

■ HBsAg (+); HBeAg (+); Anti-HBe (-); Anti HBc total 
(+); Anti-HBc IgM (+); AntiHBs (-) infecgao aguda; 

■ HBsAg (-); HBeAg (-); AntiHBe (+); Anti-HBc total 
(+); Anti-HBc IgM (+); Anti-HBs (-) infecgao aguda 
em resolugao; 

■ HBsAg (-); HBeAg (-); Anti-HBe (-); Anti-HBc total 
(+); Anti-HBc IgM (-); Anti-HBs (+) infecgao passa- 
da e imunidade; 

■ HBsAg (+); HBeAg (+); AntiHBe (-); Anti-HBc total 
(+), Anti-HBc IgM (-), Anti-HBs (-) infecgao cronica 
ativa; 

■ HBsAg (-); HBeAg (-); Anti-HBe (-); Anti-HBc total 
(+); Anti-HBc IgM (-); Anti-HBs (-) falso positive ou 
transference passive de anticorpos maternos; 

■ HBsAg (-); HBeAg (-); Anti-HBe (-); Anti-HBc total 
(-); Anti-HBc IgM (-); Anti-HBs (+) imunidade con- 
ferida por vacina se os titulos estiverem maiores de 10 
mlU/mL ou imunidade conferida por uso de imuno- 
globulina especifica anti-HVB; 

■ HBsAg (+); HbeAg (-); Anti-HBe (+); Anti-HBc total 
(+); Anti-HBc IgM (-); Anti-HBs (-) portador com 
baixo risco de transmissao. 


Tratamento 

Nao ha um tratamento especifico contra o HVB. 
Muitas drogas tern sido usadas para o tratamento da he¬ 
patite cronica, mas a unica que tem aprovagao e o inter- 
feron-alfa, com 40% de resposta terapeutica em adultos. 
Em criangas, estudo de metanalise envolvendo 240 pa¬ 
cientes, mostrou que o medicamento e relativamente 
bem tolerado, que o desaparecimento do virus da cor- 
rente sanguinea ocorreu em 35% dos pacientes tratados 
e que o tratamento prolongado (maior de seis meses) 
tem eficacia melhor do que o de curta duragao 78 . 

Profilaxia 

A vacina contra o HVB deve ser usada de rotina des- 
de as primeiras horas de vida (ate o terceiro dia do nasci- 


mento), administrada em tres doses (ao nascer, com 30 
dias e aos seis meses de vida), ou quatro doses em prema¬ 
tures (ao nascer, com 30 dias, com 60 dias e aos seis me¬ 
ses), para evitar a transmissao vertical. Nas criangas que 
nascem de maes portadoras do HVB, deve ser usada as- 
sociada com gamaglobulina humana hiperimune contra 
o virus B na dose de 0,06 mL/kg via IM 15,78 " 80 . 

A vacina e produzida por tecnica de DNA recombi- 
nante, produzido por cultura em celulas de levedura 
(,Saccharomyces cerevisiae), purificado, geneticamente 
manipulado (onde se insere o gene responsavel pela sin- 
tese do HBsAg) e adsorvido em hidroxido de aluminio 
e nao contem timerosal. Contem 20 mcg/mL de antige¬ 
no e os niveis de anticorpos protetores deve ser > 10 
UI/L. Disponivel desde 1982 e e a primeira vacina con¬ 
tra um importante cancer humano (hepatocarcinoma). 

Ate os 19 anos e utilizada na dose infantil (metade 
da dose do adulto). Pode ser usadas antes da exposigao 
ou pos-exposigao, associada com imunoglobulina espe¬ 
cifica contra o HVB (HBIG). A associagao da vacina e 
da HBIG na profilaxia da transmissao vertical atinge 85 
a 95% de protegao. 

Deve-se, tambem, realizar teste anti-HBsAg entre 9 
e 15 meses de vida, para avaliar o efeito da profilaxia 78 ' 80 . 
Mas em 5 a 15% das criangas vacinadas a concentragao 
de anticorpos protetores anti-HBs caem apos 5 a 15 anos 
da vacinagao e em 7 a 50% dos adultos, caem 30 a 60% 
apos cinco anos. A vacina induz resposta imune celular 
e, portanto, imunidade memoria. 

Deve ser aplicada tambem a profissionais da area da 
saude; a adolescentes e adultos sexualmente ativos, a 
profissionais do sexo; a drogaditos e em todas as pessoas 
de risco para a infecgao pelo HVB. Existe disponivel na 
Rede Publica de Saude no Brasil, para pessoas menores 
de 24 anos de idade. 


Condiloma acuminado (HPV) 

O papilomavirus humano (HPV) acomete milhoes 
de individuos nos cinco continentes, entre homens, mu- 
lheres e criangas. Sao responsaveis por uma grande va- 
riedade de molestias, desde lesoes cutaneas benignas, 
como as verrugas comuns, ate doengas graves e neopla¬ 
sias, como a papilomatose respiratoria juvenil e o carci¬ 
noma de colo uterino 74 . E um virus DNA da familia Pa- 
pillomaviridae, genero Papillomavirus, composto por 
um capsideo formado por proteinas estruturais - LI 
(maior) e L2 (menor) - e por um genoma a base de 
DNA circular de dupla fita. Existem mais de 200 varie- 
dades de genotipos. Exclusivo dos seres humanos, cada 
tipo de HPV tem como alvo preferencial a pele ou a mu¬ 
cosa. A infecgao pelo papilomavirus humano induz a 
proliferagao das celulas epiteliais, produzindo um tumor 
autolimitado, o papiloma ou verruga. Outra caracteristi- 
ca e a capacidade de persistencia do genoma viral em es- 
tado latente em celulas aparentemente normais. Este 
fato provavelmente contribui para a recorrencia dos pa- 
pilomas, mesmo apos tratamento adequado e periodos 
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prolongados sem doenqa. A persistencia da infecqao 
pelo HPV e um dos fatores implicados no desenvolvi- 
mento de displasias e neoplasias epiteliais, notadamente 
da cervice uterina 75 . Os tipos de HPV de pele e de mu¬ 
cosa sao classificados quanto ao seu poder oncogenico 
em de alto risco (16,18, 33 e 35) e de baixo risco (6 e 11). 
Ja foram identificados mais de 50 subtipos do virus com 
afinidade pela mucosa genital; 15 dos quais de alto risco 
para o surgimento de lesoes intraepiteliais pre-cancero- 
sas ou de cancer cervical. 


Epidemiologic* 

Pode ser transmitido pelas vias sexual, horizontal e 
vertical. A via sexual e a mais frequente. O virus penetra 
na pele e mucosa atraves de microlaceraqoes, principal - 
mente na regiao anogenital, e na cavidade orofaringea. 
A transmissao horizontal por utensilios sanitarios e fo- 
mites, tambem e relatada. A transmissao vertical pode 
ocorrer antes, durante ou apos o parto, mesmo por via 
cesariana. E pouco provavel que o virus seja transmitido 
pelo aleitamento materno, ja que nao produz viremia. A 
confirmaqao da aquisiqao do HPV por via vertical se 
deu na decada de 1980, pela detecqao de DNA viral na 
secreqao respiratoria de recem-nascidos de maes DNA- 
-positivas, embora a papilomatose respiratoria juvenil 
(PRJ), uma doenqa associada ao HPV, tenha sido descri- 
ta cerca de 30 anos antes. Estima-se que a incidencia de 
PRJ, caracterizada pelo surgimento recorrente de papi- 
lomas na laringe de recem-nascidos e lactentes, gire em 
torno de 1/80 a 1/2.000 parturientes portadoras de 
HPV 73 . O periodo de incubaqao do HPV varia de tres 
semanas a oito meses. A resposta imune, que em geral se 
inicia apos tres meses, pode controlar a replicaqao do vi¬ 
rus provocando a remissao da infecqao, ou permitir a 
progressao para a fase de expressao viral ativa por meio 
da atividade das oncoproteinas. Na fase tardia da infec- 
qao (apos nove meses), o individuo pode permanecer 
em remissao como portador assintomatico, porem 
transmitindo o virus, ou desenvolver doen^a ativa. Na 
PRJ, o periodo de incubaqao pode se estender por cinco 
anos ou mais, e no cancer cervical, por mais de 10 anos. 
Na maioria dos paises em desenvolvimento, o cancer 
cervical representa uma das principals causas de morte 
em mulheres. A cada ano em todo o mundo, em torno 
de 470.000 novos casos desta neoplasia sao diagnostica- 
dos, e estima-se que o HPV esteja relacionado direta- 
mente a 190.000 mortes anuais. Os custos sociais e eco- 
nomicos de doenqas do trato genital relacionadas ao 
virus sao enormes. No Brasil ainda nao existem dados 
estatisticos suficientes que comprovem o aumento ou 
declinio da incidencia da infecqao pelo HPV. Estima-se 
que cerca de 10 a 20% da populaqao adulta sexualmente 
ativa seja portadora de infecqao do trato genital pelo 
HPV, com pico de prevalencia em torno dos 20 anos de 
idade. Crianqas e mulheres pos-menopausa tambem po- 
dem ser acometidas. A presenqa de lesoes associadas ao 


virus em regiao genital de crianqas levanta a suspeita de 
abuso sexual. O emprego de tecnicas de biologia mole¬ 
cular tem demonstrado que 30 a 50% das mulheres jo- 
vens apresentam infecqao genital pelo HPV e que esta 
proporqao decresce com o progredir da idade. A persis¬ 
tencia da infecqao por tipos oncogenicos pode contri- 
buir para o desenvolvimento de neoplasia cervical, em 
conjunto com outros fatores, entre eles a localizaqao da 
infecqao, o estado imunologico do paciente, fatores am- 
bientais diversos, cofatores infecciosos e o tipo de epite- 
lio acometido 70 . 


Quadro cllnico 

A doenqa pode apresentar-se nas formas assinto- 
matica, subclinica e clinica. As lesoes variam desde 
verrugas benignas, raramente notadas, ate lesoes re- 
correntes ou progressivas resistentes ao tratamento, 
alem de cancer invasivo. As verrugas cutaneas sao 
achados raros em crianqas menores de cinco anos de 
idade, mas sao relativamente comuns em escolares, 
adolescentes e adultosj ovens. Ate 10% das crianqas em 
idade escolar e ate 50% da populaqao geral apresentam 
verrugas em algum momento da vida e em diferentes 
partes do corpo (maos, pes, pele e mucosa genital). Na 
maioria das vezes, as verrugas regridem espontanea- 
mente em dois anos, provavelmente em consequencia 
da resposta imune celular. Entre as formas clinicas do 
trato genital, as manifestaqoes cutaneas mais frequen- 
tes sao as verrugas acuminadas, papulosas e planas. 
Podem surgir um ou dois meses apos a relaqao sexual. 
A maioria dos estudos epidemiologicos sugere que a 
infecqao do trato genital pelo HPV seja consequencia 
do contato sexual e que a idade e o numero de parcei- 
ros sexuais sejam fatores de risco independentes para a 
infecqao. Estudos epidemiologicos sugerem que a in- 
fecqao pelo HPV e a doenqa sexualmente transmissivel 
mais frequente entre as adolescentes 73 . 

Transmissao vertical 

Os tipos genitais do HPV, incluindo os genotipos de 
alto risco 6 e 11, podem ser transmitidos da mae para o 
filho. A infecqao da mucosa oral parece ser um evento 
comum tanto em adultos quanto em crianqas 72,74 . As 
consequencias da infecqao da mucosa oral pelo HPV ge¬ 
nital variam desde a infecqao assintomatica a uma serie 
de lesoes orais, respiratorias e oculares, incluindo leuco- 
plasia, liquen piano, papilomas orais, carcinoma de celu- 
las escamosas de lingua, carcinoma verrucoso de larin¬ 
ge, lesoes displasicas e malignas da conjuntiva ocular e 
da cornea e a PRJ. Nas mulheres, as lesoes do trato geni¬ 
tal costumam se localizar no introito vaginal, pequenos 
e grandes labios, clitoris, vagina e cervice. No homem, 
desenvolvem-se na glande, sulco coronal, frenulo e pre- 
pucio. E muito frequente a localizaqao na uretra mascu- 
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lina (15 a 20%), enquanto a regiao perianal pode ser 
acometida em ambos os sexos. Manifestam-se como 
sangramentos, ardencia, prurido e dispareunia. No sexo 
masculino, o HPV tambem esta associado a lesoes esca- 
mosas intraepiteliais e tumores anais. Lesoes na regiao 
anogenital de criangas em geral estao relacionadas a 
abuso sexual, porem nas menores de dois anos a trans- 
missao vertical pode servir como via de contagio 72-74 . 

Diagndstico laboratorial 

Em geral, o exame clinico e suficiente para estabele- 
cer o diagnostico. Entretanto, no caso de lesoes atipicas 
ou de pacientes imunocomprometidos, ou ainda na sus- 
peita de doenga maligna, e necessaria a confirmagao la¬ 
boratorial. Para a detecgao do HPV, os metodos classi- 
cos de diagndstico viral, como sorologias, cultura em 
celulas ou microscopia eletronica sao de dificil realiza- 
gao. As tecnicas moleculares vem ganhando terreno na 
pratica clinica, enquanto que os metodos citologicos e 
histologicos tradicionais continuam sendo bastante 
uteis no diagndstico das neoplasias associadas ao HPV. 
O exame colposcopico da cervice e da vulva nas mulhe- 
res e do meato uretral, penis, escroto e anus nos homens 
auxilia na identificagao de lesoes suspeitas. O branquea- 
mento das lesoes com a aplicagao de solugao de acido 
acetico permite a realizagao de biopsia para exame his- 
tologico para o diagndstico definitivo. O exame das ce¬ 
lulas cervicais pela coloragao de Papanicolaou permite 
detectar grande parte das infecgoes. Seu emprego roti- 
neiro em mulheres sexualmente ativas favoreceu a redu- 
gao da incidencia de carcinoma de celulas escamosas da 
cervice em todo o mundo. Porem nao tem a mesma sen- 
sibilidade da colposcopia na detecgao do cancer cervi¬ 
cal. Mulheres portadoras de verrugas anogenitais ou 
com algum tipo de imunodepressao tambem devem ser 
submetidas ao exame colposcopico para a detecgao de 
lesoes subclinicas. As alteragoes citologicas sao atual- 
mente classificadas em (1) lesoes intraepiteliais escamo¬ 
sas de baixo grau, que incluem as displasias muito leves 
e a antiga neoplasia intraepitelial cervical (NIC) grau 1; 
e (2) lesoes intraepiteliais de alto grau, que incluem as 
displasias moderadas e graves, o carcinoma in situ e as 
antigas NIC 2 e 3. Tecidos infectados pelo HPV podem 
se mostrar histologicamente normals. A presenga do vi¬ 
rus so pode ser detectada por meio de metodos molecu¬ 
lares. O exame histologico para a detecgao de doenga as- 
sociada ao HPV pode ser aperfeigoado em alguns casos 
pelo uso de tecnicas imuno-histoquimicas capazes de 
detectar antigenos da capsideo do HPV, especialmente 
nas lesoes escamosas intraepiteliais de baixo grau. O 
mesmo nao ocorre no caso de lesoes de alto grau ou de 
neoplasias. O DNA do HPV pode ser detectado no teci- 
do por dot-blot, slot-blot, Southern blot, hibridizagao in 
situ e por testes de amplificagao (reagao em cadeia da 
polimerase) e pode ser identificado na maioria das neo¬ 
plasias, assim como em uma proporgao significativa de 


individuos assintomaticos, inclusive de mulheres com 
exame de Papanicolaou normal. O diagnostico do tipo 
especifico de HPV so e feito com o auxilio de metodos 
moleculares. Alguns desses metodos estao disponiveis 
em kits comerciais, porem ainda ha a necessidade de se- 
rem submetidos a testes de validagao 72 74 . 


Tratamento 

A maioria das verrugas de pele ou mucosas associa¬ 
das com HPV regride espontaneamente em um ou dois 
anos. O tratamento e indicado no caso de lesoes grandes, 
multiplas, recorrentes, ou quando causam dor, descon- 
forto ou problemas esteticos. O tratamento e mandatario 
nas lesoes graves, como os papilomas laringeos e o can¬ 
cer cervical. Nenhuma forma de tratamento atualmente 
existente produz um efeito definitivo. As lesoes podem 
ser retiradas cirurgicamente por excisao com bisturi, 
crioterapia com gelo seco ou nitrogenio liquido, eletro- 
cauterizagao, curetagem ou aplicagao de ultrassom. A 
vaporizagao com laser de dioxido de carbono e uma tec- 
nica recente, que permite maior precisao na ablagao de 
lesoes, ideal para o tratamento de papilomas genitais e la¬ 
ringeos. Verrugas e papilomas tambem podem ser retira- 
dos pela aplicagao topica de substancias quimicas, como 
os acidos organicos simples (bicloroacetico, o tricloroa- 
cetico, salicilico), agentes antimitoticos (podofilina, po- 
dofilotoxina) e antimetabolitos (bleomicina, cantaridina 
e 5-fluorouracil). O metotrexato tem sido administrado 
com sucesso variavel em casos de lesoes disseminadas. 
Outras opgoes de tratamento de efeito clinico comprova- 
do sao a imunomodulagao pelo emprego de interferon-g 
natural ou recombinante e o uso dos retinoides como o 
acido retinoico, um analogo da vitamina A que regula o 
crescimento e a diferenciagao de celulas malignas, pre- 
-malignas e ate de celulas normais 61 . 

A quimioterapia especifica para o HPV e ainda uma 
promessa. A ribavirina, um analogo de nucleosideo, tem 
sido usada no tratamento da PRJ. O cidofovir, um antivi¬ 
ral usado para o tratamento de infecgoes graves pelo cito- 
megalovirus, esta sendo testado em ensaios clinicos com 
pacientes portadores de papilomas genitais e PRJ. 

Prevenqao 

Mudangas no comportamento sexual, como a limi- 
tagao do numero de parceiros e o uso de preservatives, 
diminuem a transmissao das DST de um modo geral. O 
desenvolvimento de vacinas contra a infeegao pelo HPV 
possui o beneficio potencial de reduzir a incidencia de 
cancer cervical e de suas lesoes precursoras, alem de ou¬ 
tras neoplasias relacionadas. Grande parte das pesquisas 
realizadas ate o momento utiliza as proteinas estruturais 
virais LI e L2 sintetizadas por tecnicas de engenharia ge- 
netica. Os produtos vacinais desenvolvidos sao os VLP 
(virus-like particles), que em animais induzem a forma- 
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qao de anticorpos neutralizantes capazes de bloquear 
novas infeccoes 1 . Em humanos, estudos preliminares 
mostram que os VLP sao bem tolerados e produzem al- 23. 
tos titulos de anticorpos neutralizantes. Alguns labora¬ 
tories estao na fase III de pesquisas com vacinas quadri- ^ 
valentes contra os tipos 6,11,16 e 18, com previsao para 
comercializaqao em 2007 75 . 

25. 
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Sinais de Alerta para a 
Doenqa Renal Cronica 

Roxana de Almeida Roque Fontes Silva 
Werton de Medeiros Roque Filho 


■ Introdugao 

As patologias dos rins e trato urinario abrangem um 
grupo grande e heterogeneo de doenqas, incluindo doen- 
qas congenitas e adquiridas, de etiologias variadas (obstru- 
tivas, infecciosas, imunologicas, etc) e que podem afetar os 
rins como um todo ou parte deles. Podem ser doenqas pri- 
marias dos rins ou secundarias a doencas sistemicas. 

As principals doenqas renais e do trato urinario na 
infancia podem ser agrupadas em: 

■ infecqoes do trato urinario (ITU)/uropatias obstruti- 
vas: atualmente, no Brasil, 5 a 10% dos pacientes por- 
tadores de ITU/uropatia obstrutiva evoluem a medio 
e longo prazo para deterioraqao progressiva da fun- 
qao renal, culminando com a insuficiencia renal cro¬ 
nica (IRC) 1 . O diagnostico precoce e o tratamento 
efetivo podem mudar essa evolupao; 

■ glomerulopatias: doenpas que afetam os glomerulos e 
que podem se manifestar de varias formas: hematuria 
isolada, proteinuria isolada, sindrome nefrotica (ede¬ 
ma, proteinuria e dislipidemia), sindrome nefritica 
(edema, hipertensao e hematuria). Algumas tem curso 
benigno e outras podem evoluir para a falencia renal; 

■ tubulopatias: constituem um grupo heterogeneo de 
doencas renais, hereditarias ou adquiridas, que cur- 
sam com ampla diversidade de disturbios hidroele- 
troliticos, metabolicos e/ou endocrinologicos 1 ; 

■ doencas cisticas renais/hipoplasia e displasia renal: 
muitas vezes, sao patologias silenciosas ou com mani- 
festapoes discretas; 

■ neoplasias Renais: destacando-se aqui, os tumores de 
Wilms que ocorrem em aproximadamente 6% das 
crianpas com neoplasias 2 . Podem aparecer isolados 
ou associados a algumas sindromes geneticas (sin¬ 
drome de Denys-Drash, sindrome de Beckwith-Wie- 
demman) ou malformapoes congenitas, tais como: 
aniridia (ausencia de iris), hemihipertrofia, hipospa- 
dia, macroglossia 3 ; 


As manifestapdes das doenpas renais sao variadas e 
dependem do tipo de patologia. Por exemplo, a febre e 
muito importante como sintoma relacionado a ITU, en- 
quanto edema e hematuria estao intimamente relaciona- 
dos com as glomerulopatias. Algumas patologias sao silen¬ 
ciosas e o diagnostico so sera feito quando a doenqa estiver 
em estagio avanqado ou com sinais evidentes de IRC. 

Neste capitulo, serao abordadas manifestacoes clini- 
cas que podem indicar doenqa renal cronica, pois, mui¬ 
tas vezes, ha retardo ou nao reconhecimento desses sin- 
tomas e sinais, o que piora, em muito, o tratamento e 
prognostico da crianqa doente. 

■ Fun^oes Renais e Sinais de Alerta 

Os rins sao responsaveis por manter a homeostase 
do organismo, exercendo varias funqoes. Sendo assim, o 
funcionamento inadequado dos rins podera levar a va¬ 
rias altera (jo es no organismo com consequentes mani- 
festaqoes clinicas. 

Equilfbrio hidroeletrolftico 

Por meio da filtraqao glomerular e das funqoes tu- 
bulares, regulando dessa forma a quantidade de agua, 
sodio, potassio, cloro, entre outros. Para manutenqao do 
equilibrio hidroeletrolitico, faz-se necessaria a partici- 
paqao de diversas enzimas, transportadores e hormo- 
nios, tais como: sistema renina-angiotensina-aldostero- 
na e hormonio antidiuretico. 


Manifestacoes clinicas 

■ Poliuria/polidipsia: os pacientes portadores de doen- 
qa renal cronica, bem como aqueles com tubulopa- 
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tias, apresentam sede intensa e aumento importante 
do volume urinario. Muitas vezes, as maes relatam 
que as crianqas preferem beber agua a se alimentar. 
Outra queixa que deve ser levada em consideracao e 
a enurese secundaria, ou seja, aquela crianqa que pa- 
rou de urinar na cama, mas depois de algum tempo, 
volta a faze-lo; 

■ desidrataqao: episodios intermitentes de desidrataqao 
sem causa aparente (p. ex., diarreia, vomitos, sudore- 
se intensa) podem ser manifestaqao de doenqa renal 
e devem ser investigados; 

■ disturbios eletroliticos: relacionados a sodio, potassio, 
cloro, calcio entre outros, de forma isolada ou agrupa- 
das, dependendo do grau e da forma de comprometi- 
mento renal. As manifestaqoes estao relacionadas ao 
eletrolito alterado, por exemplo: hiponatremia - desi¬ 
drataqao intensa, hipernatremia - crise convulsiva, 
hipo e hipercalemia - alteraqoes cardiologicas. 

Equilfbrio acidobasico 

Diante de disturbios acidobasicos, o organismo 
utiliza inicialmente sistemas tampoes e o sistema respi- 
ratorio; no entanto, sao os rins que efetivamente, po- 
rem de modo mais lento, corrigem os disturbios acido¬ 
basicos, por meio da reabsorqao de bicarbonate e 
excreqao de H+. 

Manifestaqoes clinicas 

• Vomitos recorrentes: a acidose metabolica induz o 
surgimento de vomito. Alem disso, sabe-se que uma 
das principais manifestaqoes da uremia e o apareci- 
mento de vomitos. Diante de um quadro clinico nao 
esclarecido, a doenqa renal pode ser considerada; 

■ taquipneia: as crianqas portadoras de tubulopatias, 
especialmente aquelas que cursam com acidose meta¬ 
bolica, e as portadoras de doenqa renal cronica apre¬ 
sentam taquipneia, muitas vezes interpretadas como 
doenqa pulmonar. A taquipneia acontece como for¬ 
ma de tentar manter o pH sanguineo, por meio da hi- 
perventilaqao, em condicao de acidose metabolica. 

Produqao de eritropoietina 

Ha mais de 150 anos foi descrita a associaqao entre 
doenqa renal e anemia; no entanto, so nos ultimos 20 
anos, conseguiu-se isolar a eritropoietina e associa-la a 
fisiopatologia da anemia na doen 9 a renal cronica 4,5 . A 
eritropoietina e quase totalmente produzida no rim em 
resposta ao estimulo hipoxico e atua diretamente na eri- 
tropoiese. A medida que ocorre perda progressiva de 
massa renal, havera diminuiqao da produqao de eritro¬ 
poietina e consequente anemia hipoproliferativa. 


Manifestaqao clinica 

Sabendo-se que, em condiqoes normais, os rins sao 
os principais produtores de eritropoietina, conclui-se 
que a anemia e uma importante manifestaqao de doen- 
qa renal cronica, especialmente em pacientes com taxa 
de filtraqao menor que 35 mL/min/1,73 m 2 . Deve-se 
dar importante atenqao aqueles pacientes que apresen¬ 
tam anemia de dificil tratamento, lembrando da doen- 
qa renal como diagnostico diferencial. E importante 
salientar que as patologias enquadradas no termo 
“complexo doenqa cistica renal - nefronoftise” apre¬ 
sentam a anemia progressiva como importante mani- 
festaqao 1 . 

Ativaqao da vitamina D 

O metabolismo da vitamina D apresenta peculiari- 
dades; ela e sintetizada a partir do 7-desodrocolesterol 
(provitamina D), que e um composto esteroide precur¬ 
sor imediato do colesterol. A provitamina D3, por aqao 
da radiaqao ultravioleta e do calor, se transforma em vi¬ 
tamina D3. A vitamina D3, no figado, sofre sua primei- 
ra hidroxilaqao, transformando-se em 25 OH vitamina 
D (calcidiol). No entanto, nos rins, mais especificamen- 
te no tubulo proximal, por aqao da enzima 1 alfa hidro- 
xilase, o calcidiol sofre sua segunda hidroxilaqao, for- 
mando a 1,25 (OH)2 vitamina D (calcitriol), esta sendo 
a forma metabolicamente ativa da vitamina D 6 . Sabe-se 
que a vitamina D tem fundamental importancia no me¬ 
tabolismo osseo e, consequentemente, no equilibrio cal- 
cio/fosforo. 


Manifestaqao clmica 

Como os rins participam ativamente do metabolismo 
osseo e do equilibrio calcio/fosforo, alteraqoes osseas po¬ 
dem significar doenqa renal. Alem da insuficiencia renal 
cronica cursar com manifestaqoes osseas, deve-se lem- 
brar que algumas tubulopatias (raquitismo hipofosfate- 
mico familiar, raquitismo vitamina D resistente, acidoses 
tubulares, entre outras) tambem podem apresentar esses 
tipos de alteraqoes. Podem ser observados: cranio tabes, 
fronte olimpica, rosario raquitico, alargamento metafisa- 
rio e deformidade em membros inferiores 1 . Em virtude 
de alteraqoes nos niveis sericos de calcio, podem ser vis- 
tos episodios de tetania. 

Manutenqao da pressao arterial 

A manutenqao da pressao arterial depende da aqao 
integrada de varios sistemas: cardiovascular, endocrino, 
nervoso e renal. O sistema renina-angiotensina-aldoste- 
rona exerce papel importante nesse equilibrio. 
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Manifestagao clinica 

A Sociedade Brasileira de Pediatria orienta que a 
mediqao da pressao arterial deve ser rotineira em 
crianqas com mais de 3 anos e em menores, se houver 
fatores de risco associados: cardiopatia congenita, in- 
feccao do trato urinario de repetiqao, diabetes. Os va- 
lores de normalidade de pressao arterial na infancia 
sao determinados pelas variaveis estatura, sexo e idade. 
A hipertensao arterial na infancia geralmente e assin- 
tomatica e esse diagnostico so sera feito a partir da 
mensuraqao correta e de rotina da pressao arterial. 

■ Man if estates Extrarrenais 

O organismo da crianqa com doen 9 a renal cronica 
encontra-se em “desequilibrio”, ou seja, podem haver 
anemia, acidose, disturbios eletroliticos, alteraqoes no 
metabolismo calcio/fosforo, entre outros, e isso pode le- 
var a uma serie de alteraqoes nao relacionadas a funqao 
renal propriamente dita. 

Sistema endocrino 

■ Deficiencia ponderoestatural: varios mecanismos es- 
tao implicados no comprometimento estatural de pa- 
cientes com doenqa renal, entre eles acidose metabo- 
lica, anemia, alteraqoes no metabolismo do calcio e 
desnutriqao 7 . Sabe-se ainda que o deficit estatural nao 
parece ser secundario a alteraqao na secreqao de hor- 
monio do crescimento (GH), mas, sim, ao aumento 
da IGFBP que inibe a biodisponibilidade das IGFs 8 . 
Alem disso, acredita-se que ocorra resistencia hepati- 
ca ao GH e a IGF-1 no nivel do tecido cartilaginoso 9 ; 

■ atraso puberal: alteraqoes da sintese e do metabolis¬ 
mo dos androgenos ocorrem precocemente, antes de 
ser observada a insuficiencia renal propriamente dita. 
Acredita-se que ocorra comprometimento do eixo hi- 
potalamo-hipofise-gonadal, assim como lesao prima- 
ria da gonada 10,11 . 

Sistema nervoso 

Irritabilidade, tremores, sonolencia, fraqueza mus¬ 
cular, caibras e sindrome das pernas inquietas 1 . 

Sistema digestivo 

Diarreia, gengicoestomatite, parotidite e pancreatite 1 . 

Pele e faneros 

Pele seca, prurido, equimoses e despigmentaqoes. 


Sintomas inespecificos 

Destaca-se a febre de origem indeterminada. 

■ Exames Complementares 

Sumario de urina 

E facilmente realizado e necessita de apenas 15 mL 
de urina. Deve ser coletado de forma correta, com ade- 
quada limpeza da genitalia. A analise do sedimento e 
feita apos centrifugaqao. 

■ proteinuria: a principal anormalidade detectada em 
pacientes com doenqa renal e a presenqa de protei- 
nas em quantidade maior que o considerado normal 
(100 mg/dia). E um teste de triagem, mas que pode 
dar falsos resultados: positivo - as vezes, pela pre- 
senqa de detergentes ou alteraqoes de pH urinario. 
Negativo - e muito sensivel a albumina, mas nao 
para outras proteinas, ou seja, se a proteina excreta- 
da nao for albumina, esse metodo nao detectara. 
Diante da suspeita de alteraqoes na excreqao de pro- 
teinas, deve-se realizar a proteinuria de 24 horas ou 
relaqao proteina/creatinina urinaria 12 ; 

■ glicosuria: e bastante conhecido o aparecimento de 
glicosuria na vigencia de hiperglicemia. No entanto, a 
glicosuria isolada pode ser indicio de acometimento 
tubular proximal; 

■ densidade urinaria: valores muito baixos, mesmo 
apos restricao hidrica, podem indicar defeito na con- 
centraqao urinaria; 

■ pH urinario: em condiqoes de normalidade, e acido. 
Quando encontra-se persistentemente neutro ou basi- 
co, devem ser investigados defeitos tubulares de acidi- 
ficaqao; 

■ hematuria: pode ser o modo de apresentaqao de diver- 
sas doen^as dos rins e do trato urinario. Considera-se 
normal o aparecimento de ate 10 hemacias por campo 
de grande aumento, no entanto existem controversias 
quanto ao valor aceitavel de eritrocitos na urina; 

■ leucocituria: e um indicador de inflamaqao no trajeto 
da urina, nao necessariamente de infecqao. 

Ultrassonografia de rins e vias urinarias 

E, hoje, o exame de imagem mais utilizado na inves- 
tigaqao renal. E facilmente realizado, nao utiliza radia- 
qao ionizante e tem baixo custo 13 . Algumas alteraqoes 
podem indicar doenqa renal: 

■ tamanho dos rins: aumentados: duplicaqao, doenqa 
cistica, tumores. Diminuidos: displasia, hipoplasia, 
desordens vasculares; 

■ agenesia renal: pode ser uni (1:1.000 nascimentos) ou 
bilateral (3:10.000 nascimentos). A bilateral geral¬ 
mente esta associada a outras malformaqoes congeni- 
tas e o oligodraminio ocorre, dificultando a evoluqao 
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da gestapao. Diante de agenesia unilateral, o rim con¬ 
tralateral deve ser avaliado; 

■ hidronefrose: e definida como dilatapao dos calices 
das pelves. Pode ser uni ou bilateral. Pode ser fisiolo- 
gica, funcional ou mecanica; 

■ calcificapoes: As calcificapoes do trato urinario sao 
urolitiase e nefrocalcinose. Define-se nefrocalcinose 
como deposipao de calcio no parenquima renal e ela 
pode ser idiopatica ou indicar disturbios metabolicos 
ou lesao do tecido renal. A urolitiase pode ser defini¬ 
da como a presenpa de calculo no sistema coletor dos 
rins ou no trato urinario inferior; 

■ outras informapoes: defeitos de rotapao, presenpa de 
cistos, tumores. 

■ Conclusao 

Atualmente, no Brasil, existe um grande numero 
de crianpas em tratamento dialitico. Nao ha dados 
oficiais, uma vez que a maioria dessas crianpas esta 
sendo tratada em servipos de dialise de adulto e, mui- 
tas vezes, por nefrologistas sem formapao pediatrica. 
Existe uma escassez de nefrologistas pediatricos em 
muitos estados brasileiros. Alem disso, outro fato 
preocupante e saber que as principals causas de perda 
da funpao renal, em nosso pais, sao infecpoes do tra¬ 
to urinario e uropatias obstrutivas, ou seja, patolo- 
gias, na maioria das vezes, preveniveis e/ou trataveis. 
Muitas vezes, as crianpas ja chegam ao servipo espe- 
cializado com perdas importantes da funpao renal, 
sem muitas oppoes de tratamento curativo. Sendo as- 


sim, a participapao do pediatra no reconhecimento 
precoce dessa condipao e fundamental para mudar 
essa triste realidade. 
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Infecgao do Trato Urinario 


Jose Maria Penido Silva 
Luiz Sergio Bahia Cardoso 
Eduardo Araujo Oliveira 


■ Introdugao 

A infecgao do trato urinario (ITU) e uma das doengas 
mais comuns na nosologia pediatrica. Tem sido descrita 
como uma das doengas bacterianas de maior risco na in- 
fancia, especialmente para lactentes, ocorrendo nos pri- 
meiros 11 anos de vida pelo menos um episodio sintoma- 
tico de ITU em 3% das meninas e em 1,1% dos meninos. 1 ' 4 
Mesmo com os avangos na terapeutica antimicrobiana, nos 
metodos de investigacao por imagens e na possibilidade de 
detecgao intrauterina de malformagoes do trato urinario, 
ainda podem ocorrer complicagoes como disseminagao 
bacteriana (sepse em recem-nascidos e criangas mais no¬ 
vas) e lesao do parenquima renal. Na abordagem da crian- 
ga com ITU, e necessario que o pediatra possua um domi- 
nio de conhecimentos basicos e fundamentals sobre 
diagnostico, interpretagao dos exames e conduta, nao se 
restringindo a prescrigao de antimicrobianos. 

■ Epidemiologia 

Ha maior incidencia de ITU no 1° ano de vida, esti- 
mada em cerca de 1,4%, especialmente para o sexo mas- 
culino. Apos essa faixa etaria, ocorre uma queda brusca 
da incidencia nos meninos, mantendo-se relativamente 
alta nas meninas ate os 6 anos de idade. A taxa de recor- 
rencia e elevada: 30% das meninas tem um novo episo¬ 
dio dentro do primeiro ano apos o episodio inicial e 
50% delas apresentam recidiva em ate cinco anos, algu- 
mas podendo apresentar uma serie de recidivas. Nos 
meninos, as recidivas variam em torno de 15 a 20%, sen- 
do raras apos o 1° ano de vida. 

Estudos recentes mostram que em lactentes com fe- 
bre acima de 38,5°C de origem nao determinada, aten- 
didos em servigo de urgencia, a prevalencia global de 
ITU e de cerca de 3,3%. Alguns fatores elevam esse per- 
centual diagnostico: dor a palpagao da regiao abdominal 
ou suprapubica (13%), cor branca (10%), historia previa 


de ITU (9%), urina com mau cheiro (9%), meninos nao 
circuncisados (8%), lactente toxemiado (6%), sexo femi- 
nino (4%) e febre acima de 39°C (4%). 5 

■ Manifestagoes Ch'nicas 

A apresentagao clinica da ITU e heterogenea, va- 
riando de acordo com o grupo etario e com a localiza- 
gao da infecgao. Outros fatores que tambem influen- 
ciam as manifestagoes clinicas sao: estado nutricional, 
presenga de alteragoes anatomicas do trato urinario, nu- 
mero de infecgoes anteriores e intervalo do ultimo epi¬ 
sodio infeccioso. O quadro clinico pode variar de febre 
isolada ou alteragoes do habito miccional ate pielonefri- 
te aguda, podendo culminar em quadro de urossepse 
(especialmente em lactentes). 

Em recem-nascidos, apresenta-se geralmente como 
quadro septico, predominando manifestagoes inespecifi- 
cas como ganho de peso insuficiente, anorexia, vomitos, 
dificuldade de sucgao, irritabilidade, hipoatividade, con- 
vulsoes, pele acinzentada e hipotermia. Pode apresentar- 
-se, ainda, de uma forma menos aguda, predominando 
recusa alimentar, vomitos ocasionais, palidez cutanea e 
ictericia. Como na maioria dos quadros infecciosos nesse 
grupo etario, ha alta probabilidade de bacteremia, suge- 
rindo via hematogenica de disseminagao bacteriana 6,7 . 
Ha alta frequencia de mortalidade (cerca de 10%), sendo 
que muitos obitos ocorrem em fungao de outra localiza- 
gao do processo infeccioso (p.ex., meningite) 7 . 

Nos lactentes, a febre e a principal manifestagao, e 
muitas vezes o unico sinal de ITU. Raramente ha sinais 
ou sintomas ligados ao trato urinario, como polaciuria, 
gotejamento urinario, disuria, urina com odor fetido e 
dor abdominal ou lombar, mas e possivel ocorrer mani¬ 
festagoes nao especificas, como hiporexia, vomitos, dor 
abdominal e ganho ponderoestatural insatisfatorio. 

Nos pre-escolares e escolares, a febre e tambem um 
sinal muito frequente, mas predominam os sinais e sin- 
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tomas relacionados ao trato urinario. Os quadros com 
maior acometimento do estado geral, com adinamia, ca- 
lafrios, dor abdominal e nos flancos, sugerem pielone- 
frite aguda. Sintomas como enurese, urgencia miccio- 
nal, polaciuria, disuria, incontinencia e/ou retencao 
urinaria com urina fetida e turva podem corresponder a 
um quadro de cistite. A presenga de disuria nem sempre 
corresponde a um quadro de ITU, podendo ser determi- 
nada por balanopostites e vulvovaginites. 

Nos adolescentes, a sintomatologia mais comum 
compreende disuria, polaciuria e dor a micgao, poden¬ 
do ocorrer tambem urgencia miccional, hematuria e fe- 
bre. Em adolescentes do sexo feminino e nas mulheres 
jovens, pode-se encontrar a chamada “sindrome de di- 
suria-frequencia”, com sensagao de queimagao ao uri- 
nar, desconforto suprapubico e frequencia urinaria au- 
mentada. Alguns casos sao acompanhados de bacteriuria 
significativa. O inicio da atividade sexual nas adolescen¬ 
tes pode ser acompanhado de surtos de ITU. 

Diante da suspeita clinica de ITU, o pediatra deve 
investigar a historia familiar de uropatias congenitas e 
outras enfermidades ligadas ao trato urinario. Alem dis- 
so, e importante saber se foi realizado exame morfologi- 
co fetal por ultrassonografia, que pode evidenciar acha- 
dos de hidronefrose, megaureter, rins cisticos, alteracoes 
do sistema nervoso (principalmente do tubo neural, 
como as meningomieloceles, que se associam aos qua¬ 
dros de bexiga neurogenica) e outros. 

O diagnostico pre-natal das anomalias do trato uri¬ 
nario, especialmente das uropatias, tem fundamental 
importancia na prevencao dos quadros de infecgao uri¬ 
naria e urossepse em recem-nascidos. Uma correta 
abordagem dos neonatos com diagnostico intrauterino 
de hidronefrose e outras alteracoes, como megaureter e 
dilatagao vesical, pode impedir a deterioragao do paren- 
quima renal e reduzir significativamente a morbimorta- 
lidade causada pela combinagao de uropatia e infecgao 
urinaria nessa faixa etaria. 

O exame fisico deve ser completo, abrangendo os 
aspectos nutricionais (crescimento ponderoestatural) e 
o desenvolvimento neuropsicomotor. A percussao lorn- 
bar (punho-percussao) pode evidenciar forte reagao do¬ 
lorosa (Giordano positivo). A palpagao abdominal das 
lojas renais e capaz de demonstrar aumento do volume 
renal (hidronefrose ou outra causa). A persistencia de 
bexiga palpavel apos a micgao sugere processo obstruti- 
vo ou disfungao do trato urinario inferior. 

E importante a observagao do jato urinario durante o 
exame fisico, para caracterizar a continuidade, o volume 
e a forga da sua expulsao. Esse dado conduz a fortes sus- 
peitas de obstrugao baixa: disfungao do trato urinario in¬ 
ferior em ambos os sexos ou valvula de uretra posterior 
nos meninos. O exame da genitalia externa avalia sua 
con form agao anatomica, especificamente a aparencia e a 
localizagao do meato da uretra, o himen, bem como a si- 
nequia de pequenos labios, nas meninas, e estreitamentos 
do prepucio, que dificultam ou impedem a exposigao do 
meato uretral, nos meninos. E importante descartar a 
presenga de vulvovaginite ou de balanopostite, que po¬ 
dem levar a um quadro laboratorial falso-positivo de ITU, 


alterando os exames de urina. A perda constante e incon- 
trolavel de urina, principalmente quando observada du¬ 
rante o exame fisico, sugere ureter ectopico. 

■ Diagnostico 

A historia clinica e o exame fisico podem direcionar 
o quadro para o diagnostico de ITU, mas a sua confirma- 
gao deve ser feita pela cultura da urina, que evidencia a 
proliferagao de micro-organismos no trato urinario. O 
diagnostico definitivo da ITU e um desafio para o medi¬ 
co e tem si do objeto de grande numero de estudos, na 
tentativa de identificar o melhor metodo de rastreamento 
da infecgao, especialmente em lactentes. 

A adequada coleta de urina e essencial para evitar 
resultados falso-positivos e deve ser feita apos limpeza 
da genitalia com agua e sabao, estando os antissepticos 
contraindicados. Nos pacientes com controle miccional, 
o jato medio e o modo ideal de coleta de urina para am¬ 
bos os sexos. Naqueles sem controle miccional, a urina 
pode ser coletada de 3 maneiras: 

1. Com saco coletor: nesse caso, deve haver sempre todos 
os cuidados de higiene e perfeita adaptaqao do adesivo 
no contorno da genitalia e com trocas a cada 30 minu- 
tos, ate que a amostra de urina seja obtida. Destaca-se 
aqui que as publicaqoes atuais sobre o tema recomen- 
dam que os resultados da enocultura, coletada por saco 
coletor, so devem ser considerados quando forem nega¬ 
tives, por causa do alto risco de contaminaqao da urina. 

2. Pela punqao suprapubica (PSP): trata-se de um meto¬ 
do invasivo, embora seja uma pratica segura e de exe- 
cuqao relativamente facil. A PSP esta indicada nos ca¬ 
sos em que a coleta por via natural suscita duvidas 
(diarreia aguda, dermatite perineal, vulvovaginites e 
balanopostites). A tecnica consiste em introduzir, 
apos assepsia rigorosa, a agulha montada em seringa 
2 cm acima da sinfise pubiana, em angulo entre 10 e 
30° da perpendicular e a uma profundidade de 2 a 3 
cm, fazendo pressao negativa no embolo. 

3. Pelo cateterismo vesical: metodo tambem invasivo e 
que oferece menor seguranga, podendo provocar in- 
feegao no caso de falha tecnica no procedimento, 
alem de ser desconfortavel para o paciente. Nao deve 
ser usado para coleta de material eliminado esponta- 
neamente, como a urina. Esta indicado para pacien¬ 
tes com retengao urinaria aguda. 

■ Interpreta^ao dos resultados 

Para o diagnostico correto de ITU, e importante, alem 
da contagem de unidades formadoras de colonias (UFC) 
na cultura, a analise correta da presenga de piocitos na uri- 
nalise e de bacterias na bacterioscopia pelo metodo de co- 
loragao de Gram em gota de urina nao centrifugada. 

Outros achados tambem de valor sao: baixa densi- 
dade urinaria, podendo significar um disturbio da con- 
centragao urinaria a partir da infeegao da medula renal 
(nefrite tubulointersticial); pH alcalino, em decorrencia 
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de infecqao pelo Proteus, que possui a habilidade de des- 
dobrar a amonia, alcalinizando a urina; albuminuria 
transitoria, que pode ocorrer na fase febril do processo 
ou nos casos de pielonefrite; hematuria microscopica, 
quadro frequente; e conversao do nitrato urinario em 
nitrito, denunciando, indiretamente, a presenqa de bac¬ 
terias Gram-negativas na urina. 

Piuria 

Considera-se piuria a presence de 5 ou mais pioci- 
tos por campo microscopico sob grande aumento (400 x) 
ou mais de 10.000 piocitos por mL. O valor preditivo de 
piuria varia entre 40 e 80%. A piuria pode estar ausente 
em cerca de 23 a 50% dos pacientes com bacteriuria e 
ITU. A presenqa de cilindros piocitarios sugere forte- 
mente processo pielonefritico. Outras conduces podem 
apresentar piuria ou leucocituria sem significar ITU: de- 
sidrataqao severa, inflamaqao de estruturas contiguas 
(como na apendicite), injuria quimica do trato urinario 
e glomerulonefrite. A tuberculose renal tambem apre- 
senta frequentemente piuria, porem com cultura negati- 
va nos meios tradicionais de cultivo. 


Bacteriuria 

Pesquisa de bacterias em gota de urina nao centrifu- 
gada (Gram de gota) 

Uma gota de urina nao centrifugada e colocada em 
uma lamina; aguarda-se secar e, em seguida, e feita a Colo¬ 
rado pelo Gram. A presenqa de 1 ou mais bacterias (bas- 
tonetes Gram-negativos) correlaciona-se fortemente a bac¬ 
teriuria significativa demonstrada pela urocultura. Sua 
sensibilidade e de 94%, e sua especificidade, de 92%, com 
valor preditivo de 85% quando associado a piuria. E um 
exame muito util, de pronta e facil realizaqao e baixo custo, 
nao necessitando de grandes recursos tecnicos. Pode ser 
empregado para o controle do tratamento da ITU e quan¬ 
do os pacientes estao em uso de quimioprofilaxia. 

identifieaqao e contagem de bacterias pela urocultura 

O diagnostico de ITU e confirmado pela bacteriuria 
significativa - presenca na urina de um numero igual ou 
superior a 100.000 UFC de uma unica bacteria. Achado in¬ 
ferior a 10.000 UFC e considerado negativo, representando 
a flora ou populaqao bacteriana usual da uretra anterior, e 
entre 10.000 e 100.000 UFC, um exame duvidoso, devendo 
ser repetido. A identifieaqao de 2 ou mais cepas de bacte¬ 
rias diferentes em uma mesma amostra deve ser considera- 
da como contaminaqao da urina durante a coleta ou no 
procedimento do exame. Entretanto, essa situaqao pode ser 
encontrada em pacientes apos manipulaqao cirurgica, son- 
dagens prolongadas e exames invasivos. 

A demonstraqao de bacterias na urina, por meio da 
urocultura, e o metodo de certeza do diagnostico da 
ITU; porem, a cultura de urina e um procedimento fa- 


cilmente sujeito a contaminacao. O numero de UFC/mL 
considerado significativo e variavel de acordo com o 
metodo de coleta adotado. Na Tabela 2.1, podem ser ob- 
servados os valores recomendados como diagnostico de 
infeeqao do trato urinario. 


Tabela 2.1 Interpretaqao da urocultura no diagnostico de 
infeeqao do trato urinario 

Metodo de coleta 

ITU 

Aspira^ao suprapubica 

Crescimento bacteriano em qualquer 
numero (exceto 2 a 3 x 10 3 UFC/mL 
de estafilo coagulase-negativo) 

Cateteriza^ao uretral 

Entre 1.000 e 50.000 UFC/mL de um 
patogeno urinario unico 

Jato medio 

Mais de 10 5 UFC/mL de um patogeno 
urinario unico 

Saco coletor 

Mais de 10 5 UFC/mL de um patogeno 
urinario unico 


Fonte: adaptada de Hellerstein, 1995. 


A sensibilidade do metodo da urocultura e superior 
a 95% na presenqa do mesmo micro-organismo em 3 
culturas de urina obtidas por jato medio. Quando ha 
sintomas clinicos e piuria, as uroculturas repetidas com 
valores entre 50.000 e 100.000 UFC/mL de um mesmo 
micro-organismo sao fortemente sugestivas de ITU. 
Quadros clinicos associados a uroculturas com valores 
abaixo de 100.000 UFC/mL podem, muitas vezes, de- 
correr de hidrataqao excessiva, fluxo urinario aumenta- 
do ou antibioticoterapia empirica previa. As principals 
falhas na interpretaqao da urocultura podem ser obser- 
vadas na Tabela 2.2. 


Tabela 2.2 

Causas mais frequentes de erros na realizaqao 

e analise das uroculturas 

Erro 

Causas 

Falso-positivo 

Coleta inadequada 

Demora no processamento de urina 

Contaminacao vaginal ou balano-prepucial 

Falso-negativo 

pH urinario < 5 

Diluicao urinaria (densidade menorque 1003) 

Contaminacao com agentes bacteriostaticos usados na 
genitalia 

Pacientes em uso de antimicrobianos 

Curto perfodo de incubacao urinaria na bexiga 

Obstrucao total do ureter que drena o rim afetado 

Bacterias de dificil crescimento: lactobacilos, difteroides, 
micoplasma 


Fonte: adaptada de Adelman, 1984. 


A maioria dos episodios de ITU e causada por um 
grande grupo de bacilos Gram-negativos aerobicos, co- 
nhecidos como enterobacterias: Escherichia, Klebsiella, 
Enterobacter, Citrobacter, Proteus, Serratia e outros me- 
nos frequentes. A Escherichia coli e o germe mais fre- 
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quentemente identificado, sendo o agente etiologico em 
cerca de 80 a 90% dos casos no primeiro surto de ITU. 

Bacterias da especie Proteus sao encontradas em 
aproximadamente 30% dos meninos com cistite; Sta¬ 
phylococcus saprophyticus, em uma proporqao similar 
em adolescentes de ambos os sexos. Em pacientes com 
obstruqao do trato urinario, bexiga neurogenica e litiase 
renal, as bacterias mais comumente envolvidas sao: Pro¬ 
teus, Pseudomonas, Enteroccocus, Staphylococcus aureus, 
Staphylococcus epidermidis e, com menor frequencia, 
Escherichia coli. A flora anaerobica raramente e causa de 
ITU, apesar de ser 100 a 1.000 vezes mais abundante que 
a Escherichia coli na flora fecal. 

Outros exames laboratoriais, como hemograma e 
PCR, podem estar normais ou com alteraqoes indicati- 
vas de infecqao bacteriana aguda, principalmente em 
crianqas de idade mais baixa. 

Bacteriuria assintomatica 

Uma situaqao peculiar e a presenqa de bacteriuria sig- 
nificativa em criancas sem nenhuma sintomatologia rela- 
cionada a infecqao urinaria. O seu achado e ocasional em 
exames de controle de criancas com historia de infecqao 
urinaria anterior. A razao da falta de sintomatologia nesses 
pacientes nao e bem conhecida. Especula-se que das possi- 
bilidades seria o individuo adquirir tolerancia a endotoxi- 
na do germe; outra teoria seria uma alteraqao bioquimica 
bacteriana, tornando-a menos virulenta 8,9 . Estudos em es- 
colares demonstram prevalencia maior desse achado em 
meninas, de 1 a 2%, contra 0,03% em meninos 10 . 

A bacteriuria assintomatica e caracterizada por 3 
uroculturas consecutivas com bacteriuria significativa 
em um periodo de 3 dias a 2 semanas, podendo ser tran- 
sitoria ou persistente. Hellerstein 11 relata que 95% das 
meninas com bacteriuria assintomatica transitoria, em 1 
ano de observaqao, se recuperaram sem qualquer trata- 
mento. De maneira geral, a bacteriuria desaparece em 
dias ou semanas e dificilmente recidiva. 

Ja a bacteriuria assintomatica persistente tende a 
permanecer por anos e pode tornar-se sintomatica se a 
crianqa for submetida a tratamento com antibioticos. E 
comumente encontrada em criancas portadoras de me- 
ningomielocele, bexiga neurogenica e nas que necessi- 
tam de cateterismo vesical de repetiqao. E pouco prova- 
vel que crianqas com bacteriuria assintomatica e com o 
trato urinario anatomico e funcionalmente normal de- 
senvolvam pielonefrite e cicatrizes renais. 

■ Abordagem da Crian^a com ITU 
Confirmada 

A abordagem dos quadros de ITU envolve simulta- 
neamente 2 aspectos fundamentais: a erradicaqao do 
agente infeccioso (seguida da quimioprofilaxia) e o es- 
tudo morfofuncional do trato urinario, pois o correto 
diagnostico e o pronto inicio do tratamento sao cruciais 
na prevenqao do dano renal. Visando a prevenir a doen- 


qa renal progressiva, procuram-se identificar alteraqoes 
anatomicas e/ou funcionais do trato urinario que facili- 
tem a colon izaqao bacteriana, pois representam fatores 
predisponentes de lesao do parenquima. 

O pediatra deve reconhecer os pacientes de alto ris- 
co de lesao renal (ITU em recem-nascidos e lactentes, 
exame flsico alterado), aliviar seus sintomas, erradicar o 
agente infeccioso, prevenir recorrencias e identificar 
anomalias funcionais e anatomicas do trato urinario. 


Allvio dos sintomas 

Na apresentaqao clinica de um quadro de suspeita de 
ITU, devem-se instituir, de imediato, procedimentos tera- 
peuticos que visem a aliviar os sintomas e promover o 
bem-estar do paciente. A dor e a febre sao tratadas com 
analgesicos e antitermicos em doses usuais. Caso haja di- 
suria intensa, pode-se empregar algum antiespasmodico. 
Quanto mais nova for a crianqa, maior deve ser a preocu- 
paqao em se detectar precocemente os sinais ou sintomas 
de choque septico ou hipovolemico, secundarios a fre- 
quente tendencia de disseminaqao do processo infeccioso. 

E possivel haver tambem outras manifestaqoes siste- 
micas, como baixa aceitaqao por via oral e vomitos com 
disturbios hidroeletroliticos ou acidobasicos. A reidra- 
taqao deve ser prontamente instituida, inicialmente por 
via oral e, se necessario, por via parenteral. 

Tratamento erradicador 

E necessario escolher adequadamente o antimicro- 
biano e utiliza-lo na dose correta e por periodo suficiente 
para erradicar a bacteria. A antibioticoterapia deve ser 
iniciada imediatamente apos a coleta da urina, pois a de- 
mora para comeqar o tratamento e fator de risco para o 
aparecimento de lesao renal. A decisao por tratamento 
com a crianqa internada, com utilizaqao da via endoveno- 
sa, ou por tratamento ambulatorial depende, principal¬ 
mente, da idade da crianqa e da gravidade da infecqao. 

Crianqas acima de 3 meses de vida, sem sinais de to¬ 
xemia, com estado geral preservado, hidratadas e capazes 
de ingestao oral devem receber tratamento ambulatorial. 
Por outro lado, para aquelas com febre alta, toxemiadas, 
desidratadas e com vomitos persistentes, o tratamento 
inicial deve ser feito com a crianca hospitalizada. Na 
maioria das vezes, independentemente da sintomatolo¬ 
gia, os lactentes jovens sao considerados portadores de 
ITU complicada ou potencialmente grave. 

Inicialmente, a escolha do antibiotico deve se basear 
na prevalencia conhecida dos agentes bacterianos. A 
bacteria que mais frequentemente causa infecqao urina¬ 
ria e a E. coli, seguida das outras enterobacterias. Por- 
tanto, deve ser escolhido um antibiotico de espectro 
adequado, nao nefrotoxico, de boa eliminaqao renal, 
com sabor agradavel e administrado por via oral. As ce- 
falosporinas de l a geraqao, a associaqao sulfametoxazol 
+ trimetoprim, a nitrofurantoina e o acido nalidixico 
sao medicamentos que preenchem esses requisitos. 
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E importante considerar a baixa tolerancia da nitro- 
furantoina nas doses preconizadas para tratamento erra- 
dicador, bem como a observaqao clinica da queda da efi- 
cacia da associaqao sulfametoxazol + trimetoprim nos 
ultimos anos, no Brasil, para o tratamento erradicador. A 
melhora do estado geral e o desaparecimento da febre em 
48 a 72 horas sao indicativos de uma boa resposta ao tra¬ 
tamento antimicrobiano instituido. Caso nao haja res¬ 
posta clinica nesse periodo, deve-se avaliar a urocultura 
para instituir modificaqao terapeutica. O tempo medio 
de duraqao do tratamento deve ser de 10 dias, admitin- 
do-se variaqao entre 7 e 14 dias (Tabela 2.3). Nos casos 
nos quais o emprego de drogas nefrotoxicas seja impres- 
cindivel, deve-se avaliar a funqao renal e, havendo com- 
prometimento, fazer o ajuste das doses das drogas de 
acordo com o clearance da creatinina. 


Tabela 2.3 Opqoes de antibioticos por via oral para 
tratamento da ITU 

Droga 

Dose: mg/kg/dia 

Numero de doses/dia 

Sulfametoxazol + 
trimetoprim 

40 mg + 8 mg 

2 

Cefadroxil 

30 a 50 mg 

2 

Cefalexina 

50 a 100 mg 

4 

Acido nalidixico 

60 mg 

4 

Amoxicilina + 
clavulanato 

40 mg 

2 


Para as crian^as com grave acometimento do estado 
geral, especialmente lactentes com vomitos, desidratados 
e com disturbios metabolicos, e necessario iniciar o trata¬ 
mento parenteral ate que as conduces clinicas possibili- 
tem a troca para a medicaqao via oral. Nesse caso, as op- 
qoes de antibioticoterapia podem ser: as cefalosporinas de 
3 a geraqao (ceftriaxona ou ceftazidima), ou secundaria- 
mente, os aminoglicosideos (gentamicina ou amicacina), 
cujas doses podem ser observadas na Tabela 2.4. 


Tabela 2.4 Opgoes de antibioticos por via parenteral para 
tratamento da ITU 


Droga 

Dose (mg/kg/dia) 

Via 

Numero de 
doses/dia 

Ceftriaxona 

50 a 100 mg 

EV ou IM 

1 a 2 

Gentamicina 

7,5 mg 

EV ou IM 

3 

Amicacina 

15 mg 

EV ou IM 

1 a 2 


Os raros casos de infecqao por Pseudomonas sp. pre- 
dominam entre os pacientes portadores de alteraqoes 
graves do trato urinario ou aqueles em uso de cateteris- 
mo vesical limpo. Quando necessario, o tratamento com 
quinolonas geralmente e eficaz. Outra opqao e a utiliza- 
qao de cefalosporina combinada inicialmente com um 


aminoglicosideo. Vale a pena lembrar que a Pseudomo¬ 
nas sp., por diversos motivos, pode surgir em culturas 
urinarias, nao significando que seja o micro-organismo 
causador de eventual ITU. Em geral, as infeccoes urina¬ 
rias pela Pseudomonas mostram sinais de gravidade, in- 
dicando um acometimento sistemico, e nao apenas do 
trato urinario. 

Outro grupo de pacientes que deve ser abordado 
de maneira especifica e o dos recem-nascidos. A flora 
prevalente na ITU de recem-nascidos prematures e a 
termo vem se modificando nos ultimos anos, o que pa- 
rece ter sido desencadeado pelo uso de tecnologias 
mais avanqadas nas unidades neonatais, equipadas 
com aparelhos de tratamento intensivo. Essa nova si- 
tuaqao provocou uma mudanqa na prevalencia da flo¬ 
ra, transformando os fungos em importantes agentes 
de ITU em neonatos. 

O uso dos antimicrobianos em recem-nascidos se¬ 
gue orientaqao diferente a recomendada para outros 
grupos etarios. Deve-se iniciar o tratamento com a asso- 
ciaqao de penicilina ou ampicilina com aminoglicosi¬ 
deo. Naqueles em que as bacterias isoladas forem o Sta¬ 
phylococcus ou Enterococcus, recomenda-se o uso de 
vancomicina com aminoglicosideo. As cefalosporinas 
de 3 a geraqao sao prescritas conforme a identificaqao do 
germe e sua sensibilidade. As infecqoes por Candida de- 
vem ser tratadas com anfotericina. Mais recentemente, 
tem sido proposto o uso de fluconazol isolado ou asso- 
ciado com flucitosina, que parece ter uma penetraqao 
renal maior que a anfotericina e e excretado em grande 
proporqao pela urina. Sempre que possivel, o tratamen¬ 
to deve ser monitorado com os niveis sericos das drogas 
empregadas, evitando-se aumentar a nefrotoxicidade 
inerente. Se houver comprometimento da fun^ao renal, 
deve-se fazer ajuste das doses das drogas nefrotoxicas de 
acordo com o clearance da creatinina. 


Tratamento profilatico 

Depois de completado o tratamento da ITU e no de- 
correr da investigaqao de possiveis alteraqoes do trato 
urinario, a crianqa deve ser mantida em profilaxia, com 
baixas doses de antibiotico ou quimioterapico, iniciada 
imediatamente apos o termino do tratamento erradica¬ 
dor. A finalidade e prevenir recidivas de ITU, eliminan- 
do-se um dos principals fatores associados a genese das 
lesoes adquiridas do parenquima renal. 

A profilaxia esta indicada nas seguintes situaqoes: 

■ durante a investigaqao morfofuncional do trato uri¬ 
nario, apos o primeiro episodio de ITU; 

■ quando sao diagnosticadas anomalias obstrutivas do 
trato urinario, ate a realizaqao da correqao cirurgica; 

■ na presenqa de refluxo vesicoureteral (RVU) de graus 
III a V; 

■ nas crianqas que apresentem recidivas frequentes da 
ITU, mesmo com estudo morfofuncional do trato uri¬ 
nario dentro da normalidade; nesses casos, a profilaxia 
deve ser utilizada por periodo de 6 a 12 meses, poden- 
do, quando necessario, prolongar-se o tempo de uso. 
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Os estudos que avaliam os efeitos colaterais da profi- 
laxia por longo tempo tem mostrado que existe uma boa 
segura nca em relaqao as drogas relacionadas na Tabela 2.5. 
Dentre os farmacos, o de melhor eficacia e maior seguran- 
qa e a nitrofurantoina, apesar da possibilidade de intole- 
rancia gastrica, principalmente no inicio do tratamento. 
Outras drogas utilizadas sao: sulfametoxazol + trimeto- 
prim e/ou cefalosporina de l a geraqao. Esta ultima e usada 
apos o nascimento ate 60 dias de vida, quando deve ser 
substituida pela nitrofurantoina ou por sulfametoxazol + 
trimetoprim (Tabela 2.5). Nos ultimos anos, varios pes- 
quisadores tem demonstrado que a profilaxia pode nao 
conseguir prevenir a recidiva de ITU nem o surgimento de 
novas lesoes cicatriciais do parenquima 30 ' 34 Essas obser- 
vaqoes mudaram a conduta vigente, e atualmente a qui- 
mioprofilaxia nao e empregada nos casos leves de RYU. 


Tabela 2.5 Opqoes de drogas para quimioprofilaxia da ITU 

Droga 

Dose (mg/kg/dia) 

Posologia 

Nitrofurantoina 

1 a 2 mg 

Dose unica diaria 

Sulfametoxazol/trimetoprim 

1 a 2 mg de trimetoprim 

Dose unica diaria 

Cefalosporina Pgera^ao 

1/4 dose de tratamento 

Dose unica diaria 


■ Avaliacao Morfofuncional do Trato 
Urinario 

A principal condiqao de defesa do trato urinario 
contra invasao, fixaqao e multiplicaqao bacteriana e o li- 
vre fluxo da urina, desde sua formaqao no parenquima 
renal ate seu armazenamento temporario na bexiga, se- 
guido da micqao. A investigaqao por imagens do trato 
urinario esta indicada apos o 1° episodio bem docu- 
mentado de infecqao urinaria, em qualquer idade e para 
ambos os sexos, e justifica-se pela frequente assoc iaqao 
de ITU a anomalias do trato urinario, principalmente o 
RVU e os processos obstrutivos. 

Assim, os principals objetivos da avaliaqao morfofun¬ 
cional do trato urinario sao: detectar condiqoes predispo- 
nentes da infecqao e dos surtos de recidivas, avahar a pre- 
senqa de lesao renal e estabelecer conduta apropriada para 
prevenir o surgimento da lesao renal ou o seu agravamen- 
to, visando ao melhor prognostico para o paciente. Para 
isso, utilizam-se exames ultrassonograficos, radiologicos, 
cintilograficos, urodinamicos e urologicos. Nao ha um me- 
todo unico que permita a avaliaqao do trato urinario de 
forma completa, devendo-se, portanto, conjuga-los. 

Ultrassonografia (US) 

Trata-se de um metodo seguro, sem efeitos colate¬ 
rais, de baixo custo, com capacidade de rastreamento do 
trato urinario superior e inferior e que oferece a possibi¬ 


lidade de ser realizado na fase aguda do processo. Alem 
de ser um procedimento nao invasivo, a US permite 
tambem a avaliaqao da dinamica das vias de drenagem e 
da micqao. Contudo, e um exame observador-depen- 
dente, ou seja, sua qualidade esta intrinsecamente asso- 
ciada a experiencia e ao zelo do examinador. 

A US e o exame de escolha para o inicio da investiga¬ 
qao. Inclui avaliaqao do trato urinario alto (volume e tama- 
nho renal, parenquima renal, pelve, diferenciaqao cortico- 
medular, etc.) e baixo (espessura da parede vesical, residuo 
pos-miccional, morfologia dos ureteres, etc.). A US tam¬ 
bem demonstra crescimento do parenquima renal, ano¬ 
malias de posiqao e local izaqao renais, presenqa de hidro- 
nefrose, calculos e abscesso renal. Para ser completa, a US 
deve incluir a investigaqao funcional da bexiga e a dinami¬ 
ca da micqao, com estudo das repercussoes altas na fase de 
enchimento e esvaziamento vesical. Essa tecnica permite 
demonstrar sinais sugestivos de obstruqao, de anomalias 
congenitas dos rins e do trato urinario e de disfunqoes ve- 
sicais, porem tem baixa sensibilidade na detecqao do RVU, 
nao conseguindo comprovar nem mesmo a presenqa de 
graus elevados dessa uropatia, mostrando apenas sinais 
indiretos de sua existencia 12,13 . Possibilita determinar a ca¬ 
pacidade vesical, a presenca de contraqoes do detrusor e 
de perdas urinarias associadas, alem de quantificar o resi¬ 
duo pos-miccional, o que auxilia muito na abordagem das 
disfunqoes do trato urinario inferior. 

A US tambem permite o estudo miccional da manei- 
ra mais fisiologica possivel, sem a introduqao de sondas 
ou de material potencialmente irritante para a bexiga. 
Alem disso, e util no acompanhamento de criancas com 
bexiga neurogenica ou instabilidade vesical por causas di- 
versas 14,15 . A US realizada durante a gravidez identifica, 
com muita precisao, a hidronefrose fetal, propiciando 
condiqoes de se atuar no periodo pre-natal ou no pos-na- 
tal imediato, minimizando significativamente a morbi- 
mortalidade (ver Capitulo 15 - Hidronefrose Fetal). 

Exames radiologicos 

Uretrocistografia miccional (UCM) 

Tem papel importante na abordagem da crianqa com 
ITU ja controlada com antimicrobianos e em uso de pro¬ 
filaxia. E o metodo que melhor define a morfologia do 
trato urinario inferior, com avaliaqao da uretra, da bexiga 
e dos ureteres (quando ha RVU). Permite identificar ano¬ 
malias na forma e espessura da parede vesical (diverticu- 
los, ureteroceles), na uretra (estenoses ou valvula de ure¬ 
tra posterior - VUP) e a presenqa de RVU, possibilitando 
a identificaqao do grau de acometimento, se primario ou 
secundario. Trata-se, no entanto, de metodo invasivo que 
requer preparo emocional da crianca, para que ela cola- 
bore de forma efetiva durante o exame 16 . 

A UCM deve ser realizada somente apos o termino 
do tratamento erradicador, para evitar a disseminaqao 
da infecqao, e com a crianqa em uso de antibioticoprofi- 
laxia, para reduzir os riscos de ITU iatrogenica. 
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Urografia excretora (UE) 

A UE deixou de ser metodo rotineiro na abordagem 
propedeutica da ITU, restringindo-se aos casos suspei- 
tos de outras malformaqoes do trato urinario, especial- 
mente alteraqoes ureterais, como duplicaqao, implanta- 
qao anomala e ureter ectopico. E um exame bastante util 
nos casos de obstruqao do trato urinario com indicaqao 
cirurgica, que requerem maior detalhamento anatomi- 
co. Apresenta riscos em razao do contraste iodado e pela 
carga elevada de radiaqao, alem de requerer preparo 
previo do paciente para sua realizaqao. 

A UE deve ser evitada na insuficiencia renal croni- 
ca, nos pacientes com alergia aos contrastes iodados e 
nos recem-nascidos e lactentes muito jovens. 


Ressonancia magnetica e angioressonancia (RM e 
angioRM) dos vasos renais 

Trata-se de um exame de grande acuracia para a iden- 
tificaqao da anatomia do trato urinario e estudo dos vasos 
renais, principalmente na identificaqao de vasos anomalos 
que fazem compressao ureteral. Nas crianqas que nao cola- 
boram (a maioria), e necessario sedaqao. Tem como incon- 
venientes a sedaqao, nao estar disponivel na maioria das ci- 
dades brasileiras e ter custo elevado, porem e coberto pela 
grande maioria dos convenios e seguros de saude. E o exa¬ 
me que, no future, deve substituir a urografia excretora. 

Exames de medicina nuclear 

Em relaqao aos exames radiologicos, nao sao apenas 
menos agressivos, como tambem mais precisos na de- 
terminaqao de lesoes do parenquima renal e na avalia- 
qao da funqao renal individualizada. Tambem sao valio- 
sos para a avaliaqao das obstruqoes ureterais superiores, 
como nas estenoses da juntjao ureteropelvica (JUP). 

A cintilografia renal estatica emprega o acido di- 
mercaptosuccinico (DMSA), que, ligado ao 99mTc, e 
captado pelas celulas tubulares renais e excretado lenta- 
mente. Assim, permite a avalia^ao morfologica e funcio- 
nal quantitativa (captaqao relativa ou absoluta) por meio 
da detecqao da radiaqao por aparelhos de gama-camara. 
E um metodo sensivel no diagnostico precoce das lesoes 
corticais agudas, retratando as alteraqoes vasculares e 
tubulares decorrentes do processo infeccioso local. Para 
o adequado diagnostico das lesoes cicatriciais definiti- 
vas, e necessario que se aguarde de 4 a 6 meses apos um 
episodio agudo de ITU, uma vez que 50% das lesoes 
agudas nao progridem para cicatrizes definitivas 17 . 

O metodo e seguro, nao envolve o uso de contraste 
iodado e a dose de radiaqao equivalente e de cerca de 1/8 
da dose envolvida na UE convencional. Apresenta sensi- 
bilidade de 98% e especificidade de 100% no diagnostico 
de cicatrizes renais. Nao e adequado para avaliar o tama- 
nho do rim e, portanto, o crescimento renal, o que e bem 
realizado pela US. Envolve radiaqao ionizante, requer 
punqao venosa e seu custo e relativamente mais elevado. 


A cintilografia renal dinamica emprega o acido die- 
tilenotriaminopentacetico (DTPA), que, ligado ao 
99mTc, sofre filtraqao e excreqao renal, permitindo a 
aquisiqao de imagens sequenciais, desde a sua captaqao 
pelos rins ate sua eliminaqao para a bexiga. Permite ava¬ 
liar se o sistema excretor urinario esta pervio, diferen- 
ciando os processos obstrutivos funcionais dos anatomi- 
cos, estes geralmente exigindo procedimentos cirurgicos. 
Esta, portanto, indicada nos casos de ITU associada a hi- 
dronefrose, mas nao e indicada na presenqa de RVU. 

A cistografia radioisotopica direta e outre metodo da 
medicina nuclear empregado para a avaliaqao da presenqa 
do RVU. Consiste na infusao de pertecnetato (99mTc04) 
pela sonda vesical de maneira semelhante a UCM, porem 
a aquisi^ao das imagens e feita de forma dinamica e se¬ 
quential, detectando-se a radia^ao do paciente nas fases de 
enchimento e mic^ao, permitindo que se identifiquem re- 
fluxos leves em qualquer uma das fases. A dose de radiaqao 
equivalente para o ser humano (cerca de 0,15 mSv) e bem 
mais baixa que a da UCM (2 mSv), entretanto nao fornece 
dados anatomicos da bexiga, da uretra e da coluna lombos- 
sacra, alem de nao permitir a avaliaqao dos graus do RVU, 
sendo, portanto, mais util no acompanhamento da evolu- 
qao do RVU, 18 ou quando os pacientes apresentem alergia 
ao composto iodado. Tambem esta indicado quando existe 
forte suspeita de RVU nao evidenciado pela UCM, o que 
pode ocorrer em ate 20% dos casos. 

Estudo urodinamico 

Consiste na avaliaqao urologica da funqao vesical 
com a finalidade de estudar a capacidade, a pressao vesi¬ 
cal, a atividade do detrusor e da musculatura do assoa- 
lho pelvico durante o enchimento da bexiga e o ato mic- 
cional. Permite o diagnostico acurado das disfunqoes 
vesicais. Esta indicado nos casos de ITU associado a be¬ 
xiga neurogenica e em alguns casos de disturbios mic- 
cionais. Esses dados sao obtidos com a sondagem vesical 
e uso de eletrodos no abdome e no perineo. E tambem 
exame de indicaqao exceptional, ja que e invasivo e tes¬ 
ta uma situaqao nao fisiologica, pois usa cateteres vesi¬ 
cais. A US da dinamica miccional do trato urinario pode 
suprir grande parte das informaqoes. 

Estudo endoscopico (uretrocistoscopia) 

E um procedimento de indicaqao especifica em al¬ 
guns casos, principalmente nas ectopias ureterais, e geral¬ 
mente precede a correcao cirurgica previamente indicada. 

■ Diretrizes para Investigagao 

A abordagem propedeutica dos pacientes portado- 
res de ITU deve ser particularizada para cada caso. Os 
dados da anamnese e do exame fisico sao importantes 
para a tomada de decisao quanto a sua importancia, evi- 
tando exames invasivos desnecessarios. Nao ha consen- 
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so na literatura quanto a sequencia de exames de ima- 
gens na investigate do trato urinario na ITU. 

A Unidade de Nefrologia Pediatrica (UNP) do Depar- 
tamento de Pediatria da Universidade Federal de Minas 
Gerais (UFMG) tern adotado uma diretriz sequential de 
investigaqao apos um primeiro surto de infeeqao urinaria 19 . 
Deve estar claro que o pressuposto principal para essa in- 
vestiga^ao e a ocorrencia de um episodio bem documenta- 
do de ITU em uma crian^a de qualquer sexo e idade. 

Nessa diretriz, as crianqas foram estratificadas de 
acordo com a idade, tendo como ponto de corte 2 anos, 
pois ha maior chance de se detectar as anomalias do tra¬ 
to urinario em lactentes (Figura 2.1). Nas crianqas abai- 
xo de dois anos de idade, realizam-se US do trato urina¬ 
rio e UCM. Na presenqa de alteraqoes, procede-se a 
complementaqao da propedeutica com exames cintilo- 
graficos (cintilografia estatica e/ou dinamica), cuja indi- 
caqao depende da anomalia detectada. 

Nos casos de RVU, deve ser avaliada a present de 
dano renal pela cintilografia estatica. Nos achados de hi- 
dronefrose e/ou na suspeita de obstruqoes do trato uri¬ 
nario, a cintilografia dinamica auxilia na diferenciaqao 
entre obstruqao funcional e anatamica. Nas criancas aci- 
ma de 2 anos de idade de ambos os sexos, realiza-se ini- 
cialmente US do trato urinario. Quando a US estiver al- 
terada, adicionam-se, a propedeutica, a UCM e os 
exames cintilograficos. 

Nos casos de ITU recidivante sem investigate de 
imagens, devem-se realizar: US, UCM e cintilografia renal 
estatica, caso ainda nao tenham sido realizados. A UE ou a 
RM ficam reservadas para casos especiais, como as obstru- 
qoes do trato urinario ou suspeita de ureter ectopico. Ou- 
tros exames, como urodinamica e endoscopias urologicas, 
serao indicados na sequencia da avaliaqao a cada caso. 

Nos ultimos anos foram apresentadas varias novas 
propostas de investigate da criant com ITU. Apesar 
das inerentes controversias relativas a essa tematica, al- 
gumas evidencias emergem desses estudos atuais. Em 
primeiro lugar, ha uma tendencia em reduzir quantitati- 
vamente a propedeutica de imagens para os pacientes. 
Nesse contexto, alguns autores apontam para a necessi- 
dade de identificar um grupo de crianqas de alto risco 



para a present de ITU associada a anomalias congeni- 
tas dos rins e do trato urinario. Assim, a propedeutica de 
imagens mais extensiva e invasiva seria direcionada para 
esse grupo de alto risco. Consequentemente, para o gru¬ 
po identificado como baixo risco, essa avaliato de ima¬ 
gens seria simplificada e restrita a exames de relativo 
baixo custo e nao invasivos. Em uma importante revi- 
sao, Marks et al. 40 propuseram os seguintes criterios 
para se identificar o grupo de crianqas de alto risco: 

1. ITU recorrentes. 

2. Sinais clinicos, como rins palpaveis e um pobre jato 
urinario. 

3. Infeqao com bacterias nao usuais (considerando ITU 
por outros germes que nao E. coli). 

4 Ocorrencia de bacteremia ou sepse. 

5. Curso clinico prolongado com falencia de resposta 
aos antibioticos nas primeiras 48 a 72 horas. 

6 Apresentaqio clinica atipica (p.ex., em meninos escolares). 
7. Present de hidronefrose fetal ou outras alteraqoes 
do trato urinario na US fetal. 

Deve ser ressaltado, entretanto, que essa proposta nao 
foi avaliada por estudos prospectivos e o julgamento cli¬ 
nico judicioso diante de cada caso ainda e insubstituivel. 

Uma tendencia muito discutida recentemente na lite¬ 
ratura e a chamada abordagem top-down, em que a avalia- 
qao initial de imagens consiste na combinaqao de US renal 
com cintilografia renal estatica. A racionalizaqao para essa 
abordagem seria um reconhecimento mais precoce daque- 
les pacientes com lesao do parenquima renal e a possibili- 
dade de se evitar a realizaqao da uretrocistografia miccio- 
nal em um numero substantial de criancas. A acuracia 
dessa abordagem foi evidenciada em um estudo retrospec¬ 
tive de Hansson et al. 41 e confirmada posteriormente em 
um elegante estudo prospectivo do mesmo grupo 42 . 

Algumas criticas dessa estrategia sao em relaqao ao 
maior custo para o sistema de saude, a dificuldade logis- 
tica de se realizar a cintilografia renal estatica na fase agu- 
da da ITU e a possibilidade de alguns casos de crianqas 
com RVU nao serem identificados em um primeiro mo¬ 
menta. Nesse contexto, nosso grupo realizou um estudo 
retrospective para avaliar se a realizaqao de US renal e 
cintilografia renal estatica tardia (4 a 6 meses apos episo¬ 
dio de ITU) apresentaria uma acuracia apropriada para 
identificar crianqas com RVU43. Foram avaliadas 533 
crianqas e os resultados mostraram, em uma analise para- 
lela dos dois exames (tendo sido estabelecido como acha¬ 
dos negativos ambos os testes normais), que a sensibilida- 
de encontrada para identificar crianqas com RVU grave 
(grau III a V) foi de 97%, mesmo valor encontrado para o 
valor preditivo negativo. Entretanto, deve ser ressaltado 
que, apesar de mais racional, possivelmente a abordagem 
top-down nao poderia ser realizada em varias partes do 
Brasil, em razao dos custos envolvidos e da escassa dispo- 
nibilidade de centres de medicina nuclear. 

E importante que a abordagem dessas crianqas e 
adolescentes seja centrada na avaliaqao clinica periodi¬ 
ca, objetivando-se o seu desenvolvimento global ade- 
quado e a prevenqao das recidivas de ITU. 
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■ Refluxo vesicoureteral 

O refluxo vesicoureteral primario (RVU) e causado 
por uma anormalidade estrutural da jungao ureterovesi¬ 
cal, caracterizada por segmento submucoso excepcional- 
mente curto do ureter, permitindo ascensao da urina da 
bexiga ate os ureteres e os rins. Conforme o acometimen- 
to, classifica-se o RVU em cinco graus: leve (I e II), mo- 
derado (III) e grave (IV e V). Nao havendo dilatagao do 
ureter e se o contraste alcangar somente a sua porgao in¬ 
ferior, caracteriza-se o grau I; se alcangar tambem o trato 
superior, classifica-se como grau II. Se houver dilatagao 
do sistema coletor, com discreta dilatagao ureteral e sem 
dilatagao das papilas, trata-se do grau III; se houver maior 
dilatagao ureteral associada a dilatagao das papilas, carac¬ 
teriza-se o grau IV; quando a dilatagao ureteral identificar 
dolicomegaureter, define-se como grau V. Estima-se que 
o RVU, alteragao mediada por expressao genetica, ocorra 
em cerca de 1% da populagao pediatrica e em 30 a 40% 
das criangas com infecgao urinaria 20,21 . Em 1966, Baker et 
al. 22 mostraram a resolugao espontanea do refluxo em 
criangas, justificando-se a maior incidencia de refluxo na 
infancia em relagao a populagao adulta. O reconhecimen- 
to crescente da associagao entre a infecgao do trato urina- 
rio e RVU, o diagnostico na investigagao de hidronefrose 
fetal e a avaliagao de familias afetadas tem permitido um 
aumento no diagnostico precoce do RVU em lactentes. 

Os pacientes com RVU podem ser classificados em 
tres grupos (baixo, medio e alto risco) quanto as chan¬ 
ces de pior evolugao (Figura 2.2), incluindo surgimento 
de cicatrizes renais, persistencia do refluxo, surgimento 
de hipertensao arterial e evolugao para perda progressi¬ 
va da fungao renal. 

O grupo de pacientes de baixo risco inclui aqueles 
com graus de refluxo I e II uni ou bilateral, sem lesoes 
cicatriciais e sem sindrome de disfungao de eliminagao. 

O grupo de medio risco inclui os acometidos por reflu¬ 
xo grau III uni ou bilateral, os de grau IV unilateral, os com 
lesao definitiva localizada, sem sindrome de disfungao de 
eliminagao ou com sintomatologia de disfungao leve. 

O grupo de alto risco e composto pelos acometidos 
por refluxo graus IV bilateral e V uni ou bilateral, com 
lesao renal moderada ou grave, os portadores de rim 
unico ou aqueles com sindrome de disfungao das elimi- 
nagoes. Fazem parte desse grupo os lactentes, pois, nes- 



sa fase, o risco de pielonefrites com lesoes do parenqui- 
ma que evoluem com cicatrizagao e maior. 

A justificativa para a relagao RVU/ITU e baseada na 
premissa de que, em presenga de RVU, o esvaziamento 
vesical nao e completo ao final da micgao, uma vez que 
o volume refluido retorna para a bexiga apos o relaxa- 
mento desta, ao final da fase de eliminagao da urina. As- 
sim, sendo a urina um meio de cultura para as bacterias 
uropatogenicas, as bacterias que eventualmente ascen- 
dem a bexiga nao serao totalmente eliminadas com a 
micgao, multiplicando-se num meio adequado e tendo 
oportunidade de fixagao no uroepitelio, provocando in- 
fecgoes do trato urinario. No entanto, alguns estudos 
questionaram essas explicagoes, ja que a incidencia de 
ITU pos-cirurgia corretora do refluxo nao reduz a inci¬ 
dencia de novos episodios de infecgao 23 . 

O RVU primario apresenta tendencia para involugao 
ate seu total desaparecimento com o passar dos anos 24,25 . A 
associagao de refluxo vesicoureteral, infecgao urinaria e le¬ 
soes do parenquima renal com a possibilidade de evolugao 
para hipertensao e perda da fungao renal induziram a tera- 
peutica de corregao cirurgica com tecnicas de reimplante 
ureteral. Paralelamente, observou-se a evolugao natural do 
refluxo para resolugao espontanea, surgindo a proposta te- 
rapeutica de tratamento conservador, ou seja, uso de profi- 
laxia com antibioticos ou quimioterapicos a longo prazo, 
aguardando-se a involugao natural do quadro. 

Em 1992, os resultados do Estudo Internacional de 
Refluxo em Criangas, comparando tratamento cirurgico 
com o conservador, mostraram que a incidencia de ITU 
nos dois grupos era a mesma, porem, houve uma ocor- 
rencia significativamente maior de pielonefrite no gru¬ 
po nao cirurgico do que no cirurgico, apesar de neste 
grupo a antibioticoterapia profilatica haver sido suspen- 
sa apos confirmagao do sucesso cirurgico. O surgimen¬ 
to de cicatrizes foi igual nos dois grupos 26 . Nao existem 
estudos mostrando a superioridade de um tratamento 
em relagao ao outro 27 . Wheeler et al. 28,29 fizeram uma 
metanalise da comparagao entre o uso de antibioticote¬ 
rapia a longo prazo e a corregao cirurgica, avaliando in¬ 
cidencia de infecgoes urinarias, aparecimento de novas 
lesoes ou progressao de antigas, crescimento renal, hi¬ 
pertensao e ritmo de filtragao glomerular. Foi encontra- 
da somente uma diferenga: o tratamento combinado re- 
sultou em redugao de 60% de infecgao urinaria febril em 
cinco anos, comparado com a antibioticoterapia isolada. 
Entretanto, essa diferenga nao resultou em aumento do 
risco de lesao renal quando o tratamento com profilaxia 
foi a opgao adotada 28,29 . 

Mais recentemente, Garin et al. e, posteriormente, 
outros autores apresentaram estudos mostrando que a 
antibioticoprofilaxia nao trouxe beneficios nas series es- 
tudadas e tampouco preveniu a formagao de novas cica¬ 
trizes no parenquima 30 34 . Contudo, um cuidadoso ensaio 
clinico randomizado, desenhado para comparar a eficacia 
da antibioticoprofilaxia e da injegao ureteral endoscopica 
de polimero, com vigilancia clinica em criangas com 
RVU dilatado (grau III e IV), mostrou maior eficacia da 
profilaxia com baixas doses de antibiotico na prevengao 
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de ITU 44 . Um total de 203 crianqas foi incluldo no estudo. 
Houve difere 119 a na taxa de recorrencia de infecqao febril 
entre os grupos de tratamento, correspondendo a 19% no 
grupo de profilaxia, 23% na terapia endoscopica e 57% no 
grupo de vigilancia cllnica (p = 0,0002). Assim, a tenden- 
cia atual e de reservar a profilaxia para as crianqas que 
apresentem RVU de graus maiores. Contudo, em pacien- 
tes com com graus leves e sem profilaxia, a vigilancia 
quanto a episodios de ITU deve ser enfatizada para pre- 
venir a deterioraqao da funqao renal 34 . 

Com os conhecimentos atuais, nao ha indicaqao de 
tratamento cirurgico do refluxo vesicoureteral, exceto 
em algumas situaqoes especiais: refluxos que funcionem 
como obstruqao ao fluxo urinario, em que a derivaqao 
alivia a pressao obstrutiva e permite um clareamento 
bacteriano, reduzindo os episodios infecciosos, e reflu¬ 
xos associados a defeitos anatomicos da bexiga que ne- 
cessitem de correqao cirurgica. E contraindicada a corre- 
qao cirurgica em presenqa de bexigas disfuncionais. 

Existem, atualmente, novas tecnicas cirurgicas para 
a correqao do refluxo por via endoscopica utilizando in- 
jeqoes subureterais de substancias biologicamente iner- 
tes, que reduzem significativamente o risco cirurgico e o 
tempo de permanencia hospitalar. Nao ha, entretanto, 
estudos de acompanhamento que justifiquem essa inter- 
venqao como rotineira. 

O RVU e uma entidade clinica heterogenea, e as 
crianqas com essa doenqa devem ser acompanhadas ate 
a idade adulta, especialmente aquelas com nefropatia do 
refluxo. O pediatra pode interferir na evoluqao do reflu¬ 
xo, identificando e tratando a disfunqao miccional, si- 
tuaqao que retarda a involuqao e, as vezes, agrava as le- 
soes no trato urinario superior. 

E preciso que novos estudos definam com mais cla- 
reza as implicates do RVU na infecqao do trato urina¬ 
rio, na formaqao de cicatrizes renais, na inibi<;ao do 
crescimento renal, na genese da hipertensao arterial sis- 
temica e na perda progressiva da fun^ao renal. 
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■ Introdugao 

A infecqao urinaria (ITU) e uma das doenqas bacte- 
rianas mais frequentes e de maior risco durante a infan- 
cia. O primeiro surto em geral ocorre antes dos 7 anos 
de idade em 8,4% das meninas e 1,7% dos meninos. As 
reinfecqoes sao frequentes, podendo atingir 30% das 
meninas no primeiro ano apos a ITU e ate 50% no pe- 
riodo de 5 anos 1,2 . 

Um contingente de aproximadamente 5 a 10% das 
crianqas que apresentam ITU de repetiqao (geralmente, 
portadoras de malformaqoes bilaterais do trato urina- 
rio) poderao, a medio ou longo prazo, evoluir com dete- 
rioraqao progressiva da funqao renal, hipertensao arte¬ 
rial sistemica, insuficiencia renal cronica terminal e, 
eventualmente, podem ser candidatas ao transplante re¬ 
nal. Multiplos fatores de risco, tais como baixa faixa eta- 
ria (lactentes, pre-escolares), presen^a de refluxo vesi¬ 
coureteral de alto grau, uropatogenos de alta virulencia 
e retardo terapeutico estao relacionados a pielonefrite 
aguda. Entretanto, a patogenese da cicatriz renal perma- 
nece controversa, assim como o valor da predisposiqao 
genetica. 

Embora a ITU possa ser causada por qualquer pato- 
geno que colonize o trato urinario, como fungos, parasi- 
tas e virus, os uropatogenos mais frequentes sao bacte- 
rias de origem enterica, destacando-se a Escherichia coli 
(E. coli) como a principal bacteria uropatogenica encon- 
trada em ambos os sexos e em qualquer faixa etaria, res- 
ponsavel por aproximadamente 80 a 90% dos casos de 
ITU 2 . Agentes menos comuns incluem Proteus sp., Kleb¬ 
siella e Staphylococcus saprophyticus. 

Estudos demonstram que a E. coli uropatogenica 
(UPEC) contamina o trato urinario feminino atraves do 
trajeto intestino-perineo-uretra, com consequente as- 
censao retrograda para a bexiga. Assim, a sequencia de 
eventos que leva a ITU teria inicio com a colonizaqao 


perineal, da genitalia externa e da area periuretral por 
bacterias uropatogenicas moveis provenientes do intes- 
tino. Plos et al. 3 observaram que crianqas predispostas a 
ITU tendem a apresentar maior numero de raqas uropa¬ 
togenicas albergadas no intestino grosso do que o en- 
contrado na flora intestinal de individuos saudaveis (86 
e 29%, respectivamente) 1 . Essas bacterias uropatogeni¬ 
cas frequentemente ficam albergadas no intestino por 
longos periodos. Tem sido observado que um numero 
limitado de cepas expressa fatores de virulencia capazes 
de colonizar e invadir o trato urinario. Essas cepas sao 
denominadas “clones uropatogenicos”. 

A classifica^ao sorologica dessas bacterias e muito 
util nos estudos epidemiologicos e de patogenese da E. 
coli, facilitando a diferenciaqao entre as cepas virulentas 
e as nao virulentas. A classificaqao sorologica tem como 
base a determinaqao dos antigenos superficiais O (so- 
maticos), K (capsulares) e H (flagelares) 4 . Nas E. coli, os 
antigenos Ol, 02, 04, 06, 07, 016, 018 e 075 sao res- 
ponsaveis por aproximadamente 80% das pielonefrites 2 . 
Em nosso serviqo, estudando 34 cepas de E. coli uropa¬ 
togenica, foram identificados os seguintes antigenos: 
Ol, 07, Oil, 015, 018 e 062. 

Fatores de virulencia associados as UPEC incluem 
varias toxinas como a a-hemolisina, fator citotoxico ne- 
crotizante 1, aerobactina, capsulas, lipopolissacarideos e 
organelas adesivas 6 . Entre os fatores de virulencia bacte- 
riana, a adesao a celula uroepitelial e o fenomeno que 
apresenta melhor associaqao com a patogenicidade in 
vivo, sendo, por isso, considerado o fator inicial mais im- 
portante para desencadear o processo infeccioso nas su¬ 
perficies de mucosas. Esse mecanismo de adesao e con- 
trolado por tres elementos-chave: presenca de adesinas da 
E. coli (fimbria ou pili), receptores especificos uroepite- 
liais e pelos mecanismos de defesa do hospedeiro 7 . 

Os micro-organismos que expressam adesinas espe- 
cificas para os receptores de um sitio possuem vantagem 
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seletiva sobre os demais. As organelas adesivas mais co- 
mumente associadas a UPEC sao as fimbrias Tipo 1, P, S 
e as adesinas da familia Dr 1 * * * * * * 8 . A fimbria P e formada pelas 
subunidades cromossomais PapA, PapH, e a adesina 
PapG associada a tres outras subunidades PapE, PapF e 
PapK 9 . Os receptores para a adesina PapG sao glicolipi- 
dios (a-D-Gal-(l-4)-(3-D-Gal) encontrados em eritroci- 
tos humanos do fenotipo PI, eritrocitos de carneiro e ce- 
lulas renais 10 . 

As E. coli P fimbriadas estao presentes em ate 95% 
das crianqas com pielonefrite aguda (PNA), diminuin- 
do a frequencia apenas em pacientes com baixa resis- 
tencia: gestantes, portadores de anomalias do trato uri¬ 
nario, refluxo vesicoureteral grave ou disfunqao 
vesicoesfincteriana 11,12 . Estudos realizados por Roberts 
et al. indicam que a fimbria P, em particular a adesina 
papG, e o fator de virulencia mais frequentemente as- 
sociado a pielonefrite 5 * . 

As adesinas papG classe II sao responsaveis pela 
maioria das PNA que ocorrem na ausencia de RVU e 
apresentam aderencia aos ureteres e aos tubulos renais. 
As E. coli, que possuem adesinas papG classe III aderem 
ao glicolipide Forssman (presente na bexiga) e, geral- 
mente, associam-se a cistite. Embora a presenqa da fim¬ 
bria P em cepas de E. coli nao seja o unico fator de viru¬ 
lencia na etiologia da pielonefrite aguda e, sem duvida, 
a propriedade que melhor se correlaciona com esta en- 
tidade clinica, sendo reportada em taxas de 95% em 
crianqas e de 50 a 90% em adultos 13 . 

Bacterias que expressam fimbria P apresentam, em 
geral, um conjunto de outros fatores de virulencia, tais 
como a presenqa de outros tipos fimbriais, produqao de 
hemolisinas e associa^ao a certos grupos de antigenos 
somaticos 14 , alem de conferirem maior exposiqao aos fa- 
tores de virulencia secretados pela bacteria, causando 
maior efeito toxico a mucosa ureteral, inibiqao do peris- 
taltismo e, eventualmente, RVU secundario ao processo 
inflamatorio local. 

Segundo Eden et al„ para muitas especies bacteria- 
nas a adesao as superficies mucosas constitui um requi¬ 
site essencial para o estabelecimento do processo infla¬ 
matorio decorrente da infeeqao 15 . 

■ Patogenese da Lesao Renal 

Interaqao bacteria-hospedeiro 

Frequentemente bacterias invadem o trato urinario, 
porem, o estabelecimento da infeeqao urinaria diante des- 
sa invasao e raro graqas a eficiencia dos mecanismos de 
resposta imune do hospedeiro que eliminam a bacteria, 
tornando a urina novamente esteril. No entanto, e interes- 
sante observar que, ainda assim, a infeeqao urinaria e 
uma das infeccoes bacterianas mais comuns em pediatria. 
Estudos em murinos demonstram que a presenqa de 
qualquer defeito nesse mecanismo de defesa aumenta 
drasticamente a predisposiqao a PNA e bacteriuria assin- 
tomatica (BA). A cistite apresenta mecanismo patogene- 
tico distinto, nao sendo abordado neste capitulo. Segundo 


Scholes, a cistite tambem teria predisposiqao hereditaria, 
associada a fatores ambientais 16 . 

A resposta do hospedeiro a invasao bacteriana en- 
volve duas fases (Figura 3.1). 


Modelo de PNA de duas fases 



Migra^ao dos neutrofilos, 
fagocitose das bacterias e 
depuragao do tecido renal 


Figura 3.1 Esquema do modelo experimental do dano 
renal (duas fases). Fase 1 - as citocinas determinam o 
recrutamento dos neutrofilos para o foco de infeegao. 
Fase 2 - os neutrofilos cruzam a mucosa, fagocitam as 
bacterias e sao depurados no tecido renal. 

Fonte: adaptado de Wullt et al. 24 


1 a fase 

Tem inicio logo apos a adesao da fimbria P da E. coli 

com as moleculas receptoras, os glicolipides Gal-Gal, cau¬ 

sando a clivagem desses receptores com liberaqao da ce- 

ramide. As celulas do epitelio renal sao ricas em recepto¬ 

res para P fimbrias e a intensidade da adesividade 

depende, no hospedeiro, da variante do grupo sanguineo 

P (as hemacias do grupo sanguineo P apresentam as mes- 

mas variaveis que o receptor para E. coli - Gal-Gal 17 * - 111 '. 

Existem tres subgrupos sanguineos do sistema P: PI, 

P2 e pp. Os individuos do grupo sanguineo PI sao mais 

suscetiveis a infeccoes do trato urinario e pielonefrite. Em 

nosso servico, Andrade (1993), confirmou esse achado 

em crianqas e mulheres propensas a infeeqao urinaria 19 * * * * . 

A seguir, a fraqao lipidica ceramide, por mecanis¬ 

mo de transduqao, determina a ativaqao do fator de si- 

nalizacao toll-like 4 (TLR4) e dos fatores de transcribe 

IRF3, disparando o gatilho para a produqao de citoci¬ 

nas e recrutamento de PMN que irao fagocitar as bac¬ 

terias do tecido renal infectado. A IL6 e secretada pe¬ 
las celulas uroepiteliais, agindo como um pirogeno 

endogeno, alem de ativar, nos hepatocitos, a produqao 

de PCR e estimular as celulas B da mucosa a produzi- 

rem anticorpos IgA. A IL6 esta aumentada no sangue e 

na urina de portadores de PNA, sendo que os niveis 
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encontrados se correlacionam diretamente ao grau de 
envolvimento renal. As celulas epiteliais infectadas 
tambem secretam IL8, que e quimiotaxico para neu¬ 
trofilos. Sua concentraqao esta correlacionada ao nu- 
mero de leucocitos na urina, piuria 20,21 . Assim, a ativa- 
qao desse mecanismo e responsavel pelos sinais e 
sintomas (locais e sistemicos) da ITU. 

A reduqao ou perda funcional do receptor TLR4 re- 
duz a resposta imune inata. O hospedeiro nao reconhe- 
ce a invasao bacteriana e, portanto, nao ativa o mecanis¬ 
mo de defesa, sendo incapaz de combater a infecqao. A 
bacteria contaminante persiste no trato urinario como 
colonizadora, configurando um quadro de BA. Murinos 
deficientes em TLR4 nao desenvolvem infecqao. Este 
fato foi constatado pela ausencia de eliminaqao de bac- 
terias C3H-HeJ em camundongos 22 . Em contraste, a dis- 
funqao com resposta exagerada do TLR4 pode resultar 
em infecqao aguda grave, que podera cronificar ou evo- 
luir com rapida formaqao de cicatriz renal 23 . 

Em experimentos realizados em voluntaries huma- 
nos nos quais foram inoculadas E. coli nao fimbriadas 
na bexiga, observou-se que nao ocorreu processo infla- 
matorio, uma vez que nao se verificou a presenqa de IL6 
- IL8 ou neutrofilos na urina 24 . 

Em portadores de bexiga neurogenica, promoveu-se 
colon izacao vesical por E. coli 83972 como uma alternati- 
va para o tratamento de ITU sintomatica de repeticao. Es¬ 
ses pacientes permaneceram colonizados por um longo 
periodo, com raros episodios de ITU sintomatica 25 . Pos- 
tula-se que, em portadores de BN, nos quais e proscrito o 
uso de quimioprofilaxia por causa dos altos indices de co- 
lonizapao (80 a 90% dos casos), a colon izacao vesical por 
bacteria de baixa virulencia possa ser um mecanismo im- 
portante de prevenqao da ITU sintomatica. 

Polimorfismos no gene I RE3 podem exacerbar a gravi- 
dade da PNA, aumentando o risco de dano tecidual e de 


mortalidade. Ausencia do gene I RE3 em ratos acarretou 
PNA grave com forma^ao de abscessos renais e urossepse 26 . 

2 ° fase 

As interleucinas sao fundamentals a resposta infla- 
matoria. A IL8 e ativaqao do gene CXCR1 determinant a 
invasao da bacteria no parenquima renal. Essa interleuci- 
na atua na parede dos vasos da regiao afetada, promoven- 
do a migra^ao dos neutrofilos (fun^ao quimiotaxica). 
Apos fagocitarem as bacterias, os PMN devem ser depu- 
rados do local ( clearance bacteriano) para que ocorra res- 
tituiqao ad-integrum do tecido renal. Nos individuos com 
deficiencia na ativaqao do gene CXCR1, o fenomeno de 
fagocitose ocorre normalmente, porem o clearance bacte¬ 
riano e deficiente, propiciando a retenqao dos PMN e 
contendo a bacteria fagocitada no parenquima renal, oca- 
sionando forma^ao de abscesso, fibrose e evoluqao para 
cicatriz renal 27 . 

Em crianqas que apresentam suscetibilidade para 
desenvolver PNA comparadas com crianqas sadias, foi 
constatado que a expressao do CXCR1 era significativa- 
mente mais baixa que o grupo controle. Lundstedt et al, 
estudando 10 familias de criancas portadoras de PNA, 
verificaram que a predisposiqao a pielonefrite e geneti- 
camente determinada 28 . Os autores estudaram tres gera- 
qoes de 10 crianqas portadoras de PNA, comparando 
com 10 crianqas normais. Foram encontrados 20 pa¬ 
cientes com PNA entre 130 familiares e, no grupo con¬ 
trole, 3 PNA em 101 familiares (P < 0,002). Acredita-se 
que a transmissao seja autossomica dominante com ex¬ 
pressao variavel. 

Em suma, o polimorfismo nos tres genes humanos es- 
tudados ( TLR4 , CXCR1 e I RE3) tem sido associado ao au- 
mento na predisposiqao e gravidade da PNA 29 (Figura 3.2). 



Figura 3.2 Fluxograma da fisiopatologia do dano renal (2 fases). 

Fonte: adaptado de Wullt et al. 24 























TRATADO DE PEDIATRIA C AO 17 NEFROLOGIA 


■ Conclusao 

As informaqoes apresentadas reforcam o conceito 
de que bacterias com baixa virulencia poderiam causar 
dano renal em hospedeiros mais suscetlveis. Assim, a in- 
teraqao entre a capacidade de virulencia bacteriana e a 
resistencia do hospedeiro poderia resultar simplesmen- 
te na eliminaqao da bacteria ou causar infecqao urinaria 
(bacteriuria assintomatica, cistite ou pielonefrite). De- 
pendendo da interaqao bacteria-hospedeiro, pode-se 
observar resposta inflamatoria restrita ao trato urinario 
inferior ou resposta inflamatoria que atinja o parenqui- 
ma renal, com ou sem comprometimento sistemico. 

A resposta inflamatoria, a partir da interaqao dos fa- 
tores de adesao com receptores Gal-Gal e TRL4 e com 
ativaqao do gene CXCR1, pode resultar em aumento de 
interleucinas, efeito quimiotaxico, fagocitose e depura- 
qao de neutrofilos (apos fagocitose de bacterias) do teci- 
do renal. Por outro lado, embora nos individuos com 
deficiencia na ativaqao do gene CXCR1 o fenomeno de 
fagocitose seja mantido, o clearance bacteriano e defi- 
ciente, propiciando retenqao dos neutrofilos contendo 
bacteria fagocitada com consequente perpetuaqao do 
processo infamatorio local, causando dano tecidual com 
posterior substituiqao por fibrose e formaqao da cicatriz 
renal (pielonefritica). 

Nesse contexto, estudos recentes tem demonstrado 
que valores elevados de citocinas pro-inflamatorias 
podem ser utilizados como marcadores rapidos e segu- 
ros para diagnostico de PNA, permitindo diferencia- 
qao em relaqao a infecqao do trato urinario inferior e, 
assim, facilitando a abordagem terapeutica e diagnos- 
tica desses pacientes 31,32 . Um diagnostico preciso in- 
fluencia nao apenas na escolha do antimicrobiano, rota 
e tempo de administraqao, como tambem nos contro- 
les laboratoriais e na investigaqao tanto na fase aguda 
quanto nas fases posteriores. 
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Disfunqao do Trato Urinario Inferior (TUI) 
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■ Introdugao 

A incontinencia urinaria pode ser conceituada de 
diversas maneiras. A Sociedade Internacional de Conti¬ 
nencia em Crianqas (International Children Continence 
Society - ICCS) define-a como a perda involuntaria de 
urina, constituindo um problema social e de higiene 1 . A 
incontinencia urinaria incide em 1 a 10% das crianqas 
maiores de 5 anos de idade 2 . Estima-se que 6,5% das 
crianqas com incontinencia urinaria permanecerao com 
esse problema na idade adulta 3 , o que repercute em sua 
autoestima e causa constrangimento para toda a familia. 

A prevalencia dos sintomas das DTUI em crianqas 
tem sido relatada em varios estudos com variabilidade 
entre 2 e 25% 4,5 . 

O principal problema e que nao ha uniformidade na 
utilizaqao dos termos nesses diferentes estudos. Ha um 
predominio entre as meninas, como descrito por varios 
autores 6,7 . No Brasil, em dois estudos com faixas etarias 
distintas, observou-se uma prevalencia de sintomas 
miccionais, em crianqas de 3 a 9 anos, de 22,8%, sendo 
10,5% para os meninos e 33,8% para as meninas 7 e, em 
crianqas de 6 a 12 anos, prevalencia de 21,8%, sendo 
10,7% meninos e 31,1% meninas 8 . 

■ Neurofisiologia da Mic^ao 

A continencia urinaria representa um processo 
normal de desenvolvimento e tambem um importante- 
marco social. Envolve diversas regioes do cerebro, va¬ 
rios niveis da medula espinhal, a musculatura lisa da 
bexiga, o colo vesical e os musculos do assoalho pelvi- 
co, incluindo a musculatura estriada do esfincter ex- 
terno 9 . O TUI e controlado por uma integraqao entre 
os sistemas nervosos somatico e autonomo (simpatico 
e parassimpatico). A integraqao neurologica e a coor- 


denaqao desses eventos ocorrem no tronco encefalico 
inferior, em uma area conhecida como centro pontino 
da micqao e da continencia 10 . 

A micqao (fase de esvaziamento) e um fenomeno 
parassimpatico, ao passo que o sistema nervoso simpa¬ 
tico facilita o armazenamento de urina durante a fase de 
enchimento 10 . 

Na fase de armazenamento, o detrusor se mantem 
relaxado e o esfincter uretral externo, contraido. Para 
que a miccao ocorra, esse padrao se inverte, ocorrendo 
relaxamento do esfincter uretral externo e contraqao do 
detrusor, com eliminaqao completa da urina, sem inter- 
rupqao 10 . 

■ Desenvolvimento da Continencia 

A aquisiqao da continencia urinaria e complexa e 
ainda nao totalmente compreendida. A bexiga nos re- 
cem-nascidos esvazia-se quando atinge sua capacidade 
funcional, secundaria a um reflexo medular. Assim, a 
micqao parece ocorrer automaticamente por um sim¬ 
ples reflexo espinhal, sem nenhuma ou pouca media- 
qao do sistema nervoso central 6 . Os recem-nascidos 
urinam em media 20 vezes/dia. A partir dos 6 meses, a 
frequencia das micqoes diminui e a capacidade da be¬ 
xiga aumenta 11 . 

Durante o 2° ano de vida, a consciencia do desejo de 
urinar aumenta e a frequencia miccional esperada e de 
8 a 10 vezes/dia. Nesse periodo, a crianqa tem noqao da 
plenitude vesical e da micqao iminente, mas ainda nao e 
capaz de controlar a micqao. A partir dos 3 anos de ida¬ 
de, a maioria das crianqas adquire o controle esfincteria- 
no diurno pela contraqao voluntaria da musculatura do 
assoalho pelvico. Nessa fase, o controle voluntario da 
micqao desenvolve-se progressivamente para atingir a 
continencia social consciente, mas ainda podem ocorrer 
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escapes urinarios. A frequencia miccional, nessa faixa 
etaria, e cerca de 4 a 6 vezes/dia 11 . 

O controle da evacuaqao, em geral, precede o contro- 
le da micqao e e parte do processo paralelo de maturaqao 
dessas funqoes 12 . Todas as etapas do desenvolvimento po- 
dem ser influenciadas pela forma como foi conduzido o 
treinamento de controle de esfincteres 12 . 

O treinamento dos esfincteres e uma das fases mais 
dificeis do desenvolvimento experimentada pela crianqa e 
por seus pais. Ao mesmo tempo em que sao grandes as 
pressoes para que a crianqa esteja a altura da expectativa 
social e dos pais, ela tambem necessita de autoafirmaqao 
e independence 12 . Alguns estudos tem sugerido que tun 
treinamento esfincteriano precoce (antes dos 18 meses) 
pode ser repressivo e causar problemas tardios de incon¬ 
tinence urinaria, constipaqao e encoprese 13 . Entretanto, 
retardar esse treinamento alem de uma determinada ida- 
de tambem pode ser prejudicial 14 . 

■ Defini^ao 

A persistence do padrao infantil de micqao, por 
atraso na maturaqao do controle urinario ou por distur- 
bios comportamentais comprometendo o treinamento 
de esfincteres, pode resultar em disfuncao do TUI. 

A disfuncao do TUI e um termo amplo, mas defini- 
do por um padrao anormal para a idade da crianqa na 
fase de enchimento ou de esvaziamento vesical, na ausen- 
cia de alteraqao anatomica ou neurologica. Inclui, desde a 
hiperatividade do detrusor, ate situaqoes mais graves 
acompanhadas de lesao do trato urinario superior 1 . 

■ Fisiopatologia da Disfuncao do TUI 

A literatura disponivel ainda nao e clara sobre as 
possiveis causas das disfun^oes do TUI. Durante o de¬ 
senvolvimento normal, a crianqa passa a utilizar melhor 
os mecanismos de controle do sistema nervoso central 
sobre o TUI. Entretanto, algumas utilizam manobras 
para evitar as perdas urinarias ou mesmo inibir a urgen- 
cia miccional (p.ex., sentam em cima do calcanhar para 
comprimir a uretra); outras contraem o assoalho pelvi- 
co para inibir a contraqao do detrusor e adiar a micqao. 

A contraqao dos musculos do assoalho pelvico utili- 
zada como um mecanismo voluntario para regular o ci- 
clo do TUI pode manter a disfunqao do TUI e resultar 
em uma hiperatividade do assoalho pelvico, que induz 
mudanqas perifericas e centrais, gerando um novo siste¬ 
ma de controle da micqao 15 . Esse sistema, mais vulnera- 
vel, caracteriza-se pela perda da coordenaqao entre o 
musculo detrusor e o assoalho pelvico, com falha na 
transmissao dos sinais inibitorios e consequente hipera¬ 
tividade do detrusor 16 . 

Os sintomas dos disturbios funcionais do TUI in- 
cluem urgencia miccional, incontinencia urinaria diur- 
na, enurese noturna e aumento ou diminuiqao na fre¬ 
quencia das micqoes. Muitas vezes, o diagnostico e feito 


pela ocorrencia de infecqao do trato urinario (ITU), 
enurese ou pela detecqao de refluxo vesicoureteral 
(RVU) 1 . Outras manifestaqoes incluem constipaqao, es¬ 
capes fecais e manobras de contencao utilizadas com o 
objetivo de adiar a micqao ou a evacuaqao. 

■ Classifica^ao 

Varias classificaqoes tem sido utilizadas para crian- 
qas com sintomas de disfun^oes do TUI, algumas basea- 
das em achados urodinamicos e outras nas alteraqoes 
clinicas. Para alguns autores, o estudo urodinamico tor- 
na a expressao clinica mais clara e especifica do ponto 
de vista fisiopatologico 17 . Entretanto, devido a baixa as- 
sociaqao entre os achados urodinamicos com o quadro 
clinico 17 e ao carater invasivo do estudo urodinamico, 
tem-se reforqado a importancia da anamnese para o 
diagnostico das disfunqoes do TUI. 

Os varios tipos das disfunqoes do TUI diferem na 
manifestaqao clinica, no tratamento e no prognostico. 
Portanto, a ICCS recomenda estudar a crianqa para ava- 
liar quatro parametros: incontinencia, frequencia mic¬ 
cional, volume urinado e ingestao hidrica 1 . A ICCS clas- 
sifica esses disturbios da seguinte forma: 

Enurese 

Consiste em incontinencia urinaria durante o sono. 
Segundo a ICCS, enurese e qualquer tipo de perda urina¬ 
ria (grande ou pequena quantidade) que ocorre durante o 
sono, independentede sintomas diurnos 1 . Enurese monos- 
sintomatica e definida como a presenqa de enurese sem 
outros sintomas do TUI (excluindo nocturia) e sem histo- 
ria de disfunqao vesical. Enurese nao monossintomatica e 
um termo usado para definir a enurese que ocorre com 
outros sintomas do TUI, como frequencia urinaria au- 
mentada/diminuida, incontinencia diurna, urgencia, hesi- 
taqao, esfor^o, jato fraco, jato intermitente, manobras de 
contenqao, sensaqao de esvaziamento incompleto, goteja- 
mento pos-miccional, disuria e dor genital 1 . 

Sintomas diurnos 

Bexiga hiperativa e urge-incontinencia 

A crianca com essa condicao apresenta principalmen- 
te urgencia. Clinicamente, e caracterizada por episodios 
frequentes de desejo urgente para urinar, urge-incontinen¬ 
cia, maior frequencia urinaria diurna ou mesmo somente 
enurese noturna, embora esses sintomas nao sejam pre-re- 
quisitos para o uso do termo bexiga hiperativa. Sao comuns 
as manobras de contencao (cruzar as pernas, apertar a re- 
giao da genitalia com a mao), a fim de adiar a micqao ou 
evitar as perdas urinarias 1 . 

Cerca de 1/3 dos pacientes com bexiga hiperativa e 
continente, resultado da habilidade de inibir as contra- 
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qoes do detrusor com a contraqao dos musculos do as- 
soalho pelvico, o que pode acarretar aumento da pressao 
vesical 15 . Esses pacientes podem apresentar infecqoes 
urinarias de repeticao, alem das alteraqoes anatomicas 
vesicais que incluem trabeculaqoes, diverticulos e anor- 
malidades dos orificios ureterais. 

Adiamento da micgao 

As crianqas com incontinencia urinaria diurna adiam 
a micqao, geralmente em situaqoes especificas, utilizando 
manobras de contenqao. Geralmente, ha uma frequencia 
miccional baixa e sensaqao de urgencia pela bexiga cheia. 
Tambem a ingestao hidrica e pequena para conseguir 
manter a continencia e a baixa frequencia miccional. Du¬ 
rante o dia, permanecem de 8 a 12 horas sem urinar e nao 
urinam pela manha ao acordar, nem na escola ou em ou- 
tras atividades 1 . Essas crianqas frequentemente apresen- 
tam disturbios psicologicos ou de comportamento. 

Bexiga hipoativa 

Substitui o termo previamente usado de bexiga pre- 
guiqosa. Corresponde a uma condiqao em que a frequen¬ 
cia urinaria e baixa e ha necessidade de aumentar a pres¬ 
sao intra-abdominal, ou seja, realizar um esforqo, para 
iniciar, manter ou completar a micqao. 

Micqao disfuncional 

A crianqa contrai o esfincter urinario durante a mic¬ 
qao, ocorrendo o disturbio apenas na fase miccional. A 
fase de enchimento pode estar normal. O diagnostico e 
feito pela urofluxometria que mostra uma curva do jato 
miccional no padrao staccato, sendo tambem diagnosti- 
cado pelo estudo urodinamico 1 . 

Obstruqao 

Durante a micqao ocorre um impedimento do fluxo 
urinario mecanico ou funcional que se caracteriza por 
aumento da pressao do detrusor e taxa de fluxo urinario 
reduzido 1 . 


Incontinencia de estresse 

Corresponde a perda urinaria associada ao aumen¬ 
to da pressao intra-abdominal por varias razoes, sendo 
rara na crianqa sem lesao neurologica. 

Refluxo vaginal 

Ocorre perda urinaria, geralmente 10 minutos apos 
uma micqao normal, em meninas com controle esfinc- 


teriano, causada pelo refluxo de urina para a vagina no 
momento da micqao. A urina e retida na vagina devido 
ao estreitamento do orificio vaginal observado no perio- 
do pre-puberal e se esvazia lentamente apos a finaliza- 
qao da micqao. Esse problema, geralmente, se resolve 
com a idade ou pode ser tratado com manobras destina- 
das a abrir o introito vaginal, durante a micqao. 

Incontinencia do riso 

A incontinencia ocorre durante ou logo apos uma 
gargalhada. A funqao vesical e normal quando a crianqa 
nao esta rindo. Embora a causa nao seja totalmente co- 
nhecida, tem sido sugerido que o riso induz a um esta- 
do de hipotonia generalizada com relaxamento uretral, 
predispondo a incontinencia urinaria; entretanto, nao 
foi comprovado esse efeito em nenhum dos esfincteres 
uretrais, seja interno ou externo 1 . Outra hipotese e que 
o riso induziria contraqoes instaveis do detrusor, resul- 
tando nas perdas urinarias 18 . 

Frequencia urinaria diurna aumentada 
(sindrome da frequencia urinaria diurna) 

Definido pelo quadro de aumento da frequencia 
urinaria, com micqoes de pequeno volume que ocor- 
rem apenas durante o dia na crianqa que ja adquiriu o 
controle vesical diurno ou apos 3 anos de idade 1 . A 
crianqa urina com intervalo inferior a 1 hora, podendo 
ser a cada 10 a 20 minutos e, geralmente, o volume de 
urina esta abaixo de 50% da capacidade vesical estima- 
da para a idade. A incontinencia pode nao ocorrer e o 
comportamento noturno da bexiga e normal para a 
idade da crianqa. 

■ Comorbidades 

Algumas condiqoes consideradas como comorbida¬ 
des estao associadas as disfunqoes do TUI e merecem 
uma abordagem na crianqa com a referida disfunqao 1 . Es¬ 
sas condiqoes sao: constipaqao e encoprese, infecqao do 
trato urinario, bacteriuria assintomatica, refluxo vesicou¬ 
reteral e condiqoes neuropsiquiatricas (hiperatividade, 
deficit de atenqao, comportamento desafiador de oposi- 
qao, disturbios da leitura e disturbios do sono) 1 . 

A incontinencia fecal pode associar-se em diversas 
condiqoes a incontinencia urinaria. Incontinencia fecal 
corresponde a qualquer tipo de perda de fezes em local 
inapropriado, seja de causa funcional ou organica. As 
organicas resultam de causas neurologica ou estrutural. 

Incontinencia fecal funcional e sinonimo de enco¬ 
prese, definida como uma passagem de fezes voluntaria 
e involuntaria em local nao apropriado a partir dos 4 
anos de idade, com frequencia de pelo menos 1 vez por 
mes no periodo de 6 meses, e apos afastada uma causa 
organica 1 . 
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Constipapao funcional na crianpa maior de 2 anos 
de idade e definida pela presenpa de 2 ou mais das se- 
guintes caracteristicas nas 8 semanas previas: menos de 
3 evacuapoes na semana, um ou mais episodios de in- 
continencia fecal por semana, fezes volumosas no reto 
ou a palpapao abdominal, evacuates de grande volume 
que chegam a obstruir o vaso sanitario, posturas de re- 
tenpao e defecapao dolorosa 19 . Para as crianpas abaixo de 
2 anos de idade, constipapao e definida como a passa- 
gem de fezes endurecidas, em cibalos com manobras de 
retenpao, de esforpo ou ainda defecapao dolorosa 19 . 

■ Defini^oes 

E importante a definipao de termos que sao utiliza- 
dos para a interpretapao dos achados clinicos, ultrasso- 
nograficos, urodinamicos e do diario miccional 1 : 

1 . Capacidade vesical esperada para idade e calculada 
pela formula: (idade em anos x 30) + 30 1 . Essa for¬ 
mula e usada como padrao para comparapao com a 
capacidade medida pos-micpao, pelo diario miccio¬ 
nal ou pela ultrassonografia. E utilizada ate a idade de 
12 anos, quando a capacidade vesical esperada para a 
idade atinge o valor do adulto que e cerca de 400 ml. 
O volume maximo urinado e considerado pequeno 
ou grande quando for inferior a 65% ou superior a 
150%, respectivamente, da capacidade vesical espera¬ 
da para a idade. Para crianpas entre 0 e 12 meses, a 
formula para calcular a capacidade vesical (ml) e 38 + 
(2,5 x idade em meses) 20 . 

2. Frequencia urinaria: e considerada normal uma fre¬ 
quencia entre 4 e 7 micpoes/dia. Esta diminuida 
quando for igual ou abaixo de 3 micpoes/dia e au- 
mentada quando igual ou superior a 8 micpoes/dia. 

3. Urina residual: urina que permanece na bexiga apos a 
micpao. A presenpa de volume de urina residual acima 
de 5 a 20 mL indica esvaziamento vesical incompleto. 

4. Volume urinado maximo: substitui o termo capaci¬ 
dade vesical funcional. Significa o maior volume de 
urina registrado pelo diario miccional. 

■ Diagnostics das Disfun^oes do TUI 

O diagnostico das disfunpoes do TUI consiste de 
uma anamnese detalhada, exame fisico, diario das elimi- 
napoes e medida do fluxo urinario. O trato urinario supe¬ 
rior deve ser avaliado pela ultrassonografia (US) renal. 

E importante a anamnese detalhada, ja que muitos 
dos sintomas nao sao revelados espontaneamente pelos 
pacientes e/ou familiares. Incluir perguntas sobre os 
marcos do desenvolvimento, principalmente a fase de 
treinamento dos esfincteres, antecedentes de ITU e vul- 
vovaginites; horario e frequencia das perdas urinarias, 
presenpa de urgencia miccional, manobras de contenpao 
e avaliapao do habito intestinal e da ingesta hidrica. 
Tambem e importante pesquisar o perfil psicossocial da 
familia. 


Alem do exame pediatrico geral, e importante veri- 
ficar alguns aspectos clinicos que permitam uma dife- 
renciapao com a bexiga neurogenica e com problemas 
estruturais do TUI 1 : realizar um exame cuidadoso da re- 
giao genital, pesquisar sinais neurocutaneos na regiao 
da coluna lombossacra que possam estar associados a 
espinha bifida (lipoma, pigmentaqao anormal em fosse- 
ta, nevo, aumento de pilosidade). Avaliar sensibilidade 
de reflexos perineais de area inervada pelos segmentos 
sacrais SI a S4 e tonus do esfincter anal e observar alte- 
ra^oes na marcha e assimetria das pregas gluteas. No 
exame do abdome, observar a presenqa de bexiga palpa- 
vel e de massa fecal no colon sigmoide. 

■ Diario das eliminates 

O mapa de volume/frequencia urinaria e um diario 
que registra a ingestao hidrica e o volume urinado em 
24 horas. E relevante para crianqas a partir dos 5 anos de 
idade. O diario da informaqoes objetivas do numero de 
micqoes diurnas e noturnas, do volume e dos episodios 
de perdas urinarias. O periodo minimo de preenchi- 
mento do diario e de 2 dias 1 . Nele, tambem devem ser 
registradas as evacuaqoes e os episodios de perdas fecais 
por um periodo de 2 semanas. 

■ Urofluxometria 

A taxa do fluxo urinario (mL/s) correlaciona a medi¬ 
da do fluxo urinario (mL) com o tempo de fluxo (s). O 
padrao do fluxo urinario tambem pode ser descrito 
como: continuo (em forma de sino ou de torre, que e a 
curva normal), intermitente (ou fracionado) e staccato 21 . 

O registro grafico do formato da curva do urofluxo 
e um procedimento simples e util no diagnostico das 
disfunqoes do TUI. Principalmente quando associado 
com a eletromiografia dos musculos do assoalho pelvi- 
co, permite avaliar se a crianqa, no momento da micqao, 
contrai o assoalho pelvico (atividade aumentada desses 
musculos) caracterizando a incoordenaqao vesicoes- 
fincteriana que esta presente no espectro mais grave das 
DTUI, denominada micqao disfuncional 22 . E importan¬ 
te avaliar a presenqa e o volume do residuo pos-miccio- 
nal utilizando a ultrassonografia 1 . 

■ Exames complementares 

Fazem parte da investigacao inicial de disfunqoes do 
TUI o exame qualitativo de urina e urocultura e a deter- 
minaqao de ureia e creatinina sericas 1 . 

A US dos rins e das vias urinarias, com a avaliaqao 
dinamica da micqao, e uma investigaqao nao invasiva 
que estuda funcionalmente os tratos urinarios supe¬ 
rior e inferior, com informaqoes sobre o aspecto e es- 
pessura da parede da bexiga, o enchimento vesical, a 
capacidade funcional da bexiga, a presenqa de contra- 
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qoes involuntarias do detrusor, a presenca de residuo 
pos-miccional e o comportamento da pelve e do ure¬ 
ter durante o enchimento e esvaziamento vesical; e um 
exame que fornece informaqoes importantes para o 
diagnostico e acompanhamento das DTUI 23 . Essas al- 
teraqoes vao variar de acordo com a classificaqao da 
DTUI, podendo-se detectar uma capacidade vesical 
estimada pequena para a bexiga, uma bexiga hiperati- 
va, ou mesmo uma capacidade vesical muito aumenta- 
da nos casos de bexiga hipoativa, por exemplo. Outras 
alteraqoes que podem estar presentes sao: dilataqao 
pielocalicinal e dos ureteres, parede espessada ou 
mesmo trabeculada, com diverticulos e a presenqa de 
residuo pos miccional aumentado. E uma tecnica de 
diagnostico complementar extremamente util para o 
planejamento terapeutico e seguimento das crianqas. 
O valor das informaqoes desse exame depende muito 
do treino do examinador. 

A uretrocistografia miccional esta indicada em ca¬ 
sos de ITU recorrentes e presenca de hidronefrose de- 
tectada a ultrassonografia dos rins e vias urinarias, com 
o objetivo de detectar refluxo vesicoureteral ou altera- 
qoes anatomicas da bexiga (parede espessada ou mesmo 
trabeculada com presenqa de diverticulos) e uretra 
(imagem de uretra em piao) 24 . 

Outros exames uteis: radiografia simples do abdo- 
me para avaliar constipaqao, radiografia da coluna lom- 
bossacra para detectar lesoes ocultas da coluna. O estu- 
do urodinamico nao esta indicado na investigaqao 
inicial de DTUI 22 , podendo ser solicitado em casos sele- 
cionados com padrao de fluxo achatado a urofluxome- 
tria e, a US do trato urinario, achados sugestivos de re¬ 
fluxo vesicoureteral, uma parede vesical espessada, 
sugerindo obstruqao, incoordenaqao vesicoesfincteriana 
ou mesmo pressao aumentada de armazenamento 24 . 

■ Tratamento 

Os principals objetivos do tratamento sao restabele- 
cer o padrao normal de micqao, normalizar a hiperativi- 
dade do detrusor e do assoalho pelvico e alcan^ar a con- 
tinencia com controle da ITU e da constipaqao 1 . 

Uroterapia 

O processo de reeducaqao miccional abrange diferen- 
tes metodos: cognitivo, que compreende a percepqao do 
que e errado e o aprendizado do padrao normal da mic- 
qao com orientaqoes especificas; comportamental, que se 
relaciona com mudanqas de habitos e seguimento de uma 
nova rotina miccional; fisioterapeutico, com exercicios de 
contraqao e relaxamento do assoalho pelvico com ou sem 
a tecnica de biofeedback. 

As orientates de mudanqas comportamentais lista- 
das a seguir e a forma de transmiti-las sao essenciais no 
inicio do tratamento: 


■ micqao com hora marcada (intervalos de 2 a 3 horas); 

■ micqao em 2 a 3 tempos; 

■ correqao da postura ao vaso sanitario; 

■ controle da ingestao hidrica. 

A quantidade ideal total de agua ingerida em 24 ho¬ 
ras e calculada utilizando-se as recomendaqoes de ma- 
nuten^ao de fluidos 19 . Deve-se adotar dieta com fibras, 
para o controle da constipaqao, e eliminar alguns ali- 
mentos e bebidas que contenham cafeina, considerada 
irritante da mucosa vesical. 

O tratamento da constipaqao deve ser instituido si- 
multaneamente ao tratamento para normalizaqao do 
padrao miccional. Em muitos casos, e necessario o uso 
de medicamentos laxantes. 


Medicamentoso 

O uso de anticolinergicos tem como objetivo dimi- 
nuir a hiperatividade vesical. A droga mais utilizada e a 
oxibutinina-HCl. A dose e de 0,3 a 0,5 mg/kg/dia, dividi- 
da em 2 a 3 tomadas. Acima de 5 anos, administrar 
5 mg, 2 a 3 vezes/dia. Os efeitos colaterais mais comuns 
sao constipaqao, boca seca, hipertermia, rubor facial; 
tambem podem ocorrer taquicardia, cefaleia, sonolencia, 
diarreia, anormalidades visuais, alteraqoes psicologicas e 
de personalidade. A oxibutinina de aqao prolongada uti- 
liza um novo sistema de libertaqao, o que resulta na ab- 
sorqao, no intestino grosso, diminuindo a quantidade de 
metabolito ativo produzido no figado, o que resulta em 
um perfil de tolerabilidade mais favoravel 25,26 . 

Outro agente anticolinergico, a tolterodina, tem-se 
mostrado eficaz na reduqao da hiperatividade vesical com 
efeitos colaterais menos acentuados 25 . A dose utilizada e 
de 0,1 a 0,4 mg/kg, dividida em 2 tomadas ao dia 25 . 

Ha alguns relatos do uso de alfabloqueador, a doxa- 
zosina, em crianqas com disturbio funcional do TUI e 
retenqao urinaria com resultados satisfatorios 26,27 . En- 
tretanto, para definir melhor o papel da terapia alfablo- 
queadora, sao necessarios outros ensaios clinicos pros- 
pectivos randomizados. 

Biofeedback e neuromodulaqao 

A tecnica de biofeedback tem o objetivo de ensinar 
aos pacientes a relaxar os musculos do assoalho pelvico 
durante a micqao, facilitando o seu esvaziamento com- 
pleto 26 - 28 . Permite a monitoraqao continua de sinais so- 
bre as atividades dos musculos do assoalho pelvico e do 
detrusor, que sao apresentadas ao paciente na tela de um 
computador, como retroalimentaqao, seja pelo traqado 
eletromiografico ou pela urofluxometria 28 . Com o obje¬ 
tivo de atrair a atencao das crianqas e melhorar a sua 
participaqao no tratamento, foram introduzidos jogos 
de computador durante as sessoes, nos quais a sua aqao 
e controlada pela atividade muscular do assoalho pelvi- 
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co 29 . No nosso meio, a tecnica tem sido utilizada desde 
2001 com taxas de sucesso de 83,3 a 90% 6 . 

A neuromodulaqao tem sido usada em adultos para 
o tratamento de diversos sintomas do TUI e, recente- 
mente, tem sido aplicada em crianqas 30 . O uso de esti- 
mulaqao transcutanea com eletrodos de superficie esti- 
mulando as raizes sacrais tem mostrado resultados 
promissores. A neuromodulaqao transcutanea e percu- 
tanea, seja na regiao sacral quanto na regiao tibial ao ni- 
vel do tornozelo, tem sido utilizada como um tratamen¬ 
to coadjuvante util em crianqas com hiperatividade do 
detrusor. O exato mecanismo de aqao ainda e obscuro 
com algumas evidencias de que a corrente eletrica afeta- 
ria diretamente o sistema nervoso central pela ativa^ao 
artificial das estruturas neurais, facilitando a plasticida- 
de neural e a atividade aferente e eferente normal do 
TUI. No entanto, os efeitos da neuromodulaqao em 
crianqas necessitam ser mais bem avaliados por meio de 
estudos controlados e randomizados 30 . 

Para a resoluqao da incontinencia urinaria e para 
que se possa diminuir as repercussoes sociais e psicolo- 
gicas nas crianqas e nos adolescentes com disfunqao do 
TUI, e fundamental um diagnostico criterioso e um pia¬ 
no terapeutico individualizado. A resoluqao, no entanto, 
pode de mandar tempo prolongado ou mesmo nao 
ocorrer. Um grupo de pacientes nao responde, mesmo 
com a utilizaqao de sucessivos tratamentos 1 . Deve-se fi- 
car atento para as consequencias organicas (ITU, RVU, 
hidronefrose e cicatrizes renais) que, muitas vezes, estao 
presentes quando o diagnostico e tardio, mas tambem 
podem ocorrer quando ha baixa adesao ao tratamento 1 . 
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Proteinuria: Diagnostico e Tratamento 
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■ Introdugao 

Em geral, sob condicoes normais, a excrepao urina¬ 
ria de proteina em crianpas situa-se abaixo de 4 mg/h/ 
m 2 ou < 150 mg/dia ou < 100 mg/m 2 /dia'. A excrepao 
anormal de proteina na urina, a qual se refere didatica- 
mente como proteinuria, pode ser transitoria, como em 
situapoes de estresse, febre, exercicio e desidratapao, e si¬ 
tuapoes tipicamente nao relacionadas a doenpa renal. 
Pode, ainda, estar correlacionada patologicamente a 
uma doenpa renal, constituindo-se em um marcador de 
doenpa renal progressiva. 

Alem disso, como sera visto ao longo deste capitulo, 
a proteinuria pode se constituir um fator de risco para 
nefrotoxicidade, lesao renal e risco cardiovascular 2,3 . As- 
sim, o pediatra precisa diferenciar a crianpa que apre- 
senta proteinuria transitoria ou relacionada a condipoes 
benignas daquelas associadas a patologias renais prima- 
rias ou secundarias, nas quais o acompanhamento mul- 
tiprofissional especializado, principalmente do nefrolo- 
gista pediatrico, e recomendado. 

■ Testes Clmicos para Detec^ao da 
Proteinuria 

O teste urinario por fita reagente por meio de reapao 
colorimetrica e o metodo mais empregado para avalia- 
pao da proteinuria. Com base na concentrapao de albu- 
mina na urina, e possivel detectar trapos (~15 mg/dL), 
1+ (~30 mg/dL), 2+ (-100 mg/dL), 3+ (-300 mg/dL) e 
4+ (> 2.000 mg/dL) 1 . 

A fita reagente nao detecta proteinas de baixo peso 
molecular, apresentando resultados falso-positivos em 
amostras muito concentradas ou muito alcalinas, com 
contaminapao por antissepticos, como clorexidina e clo- 
reto de benzalconio, e no uso de contrastes radiologicos. 


Urina muito diluida pode resultar em falso-negativo, 
como demonstrado na Tabela 5.1. 

O metodo por acido sulfossalicilico (ASS) atraves de 
precipitapao proteica demonstra uma estimativa mais 
quantitativa de todas as proteinas, inclusive das de baixo 
peso molecular. E um metodo pratico para o acompa¬ 
nhamento domiciliar de pacientes portadores de glome- 
rulopatias, utilizando 10 gotas de ASS 10% em ± 20 mL 
da primeira urina matinal e realizando a leitura e a in- 
terpretapao (Tabela 5.2) 4 . 

Devido a dificuldade da coleta de urina de 24 horas 
em crianqas, pode-se utilizar triagem com amostras urina- 
rias avaliando a relaqao U proteina/creatinina, preferen- 
cialmente da primeira urina matinal, apresentando ade- 
quada correlaqao com amostras de urina de 24 horas 5,6 . 

■ Fisiopatogenia da Proteinuria e 
Progressao da Doen^a Renal 

Aproximadamente 50% da proteinuria normal de- 
ve-se a proteina de Tamm-Horsfall ou uromodulina, gli- 
coproteina secretada pelo tubulo renal. O restante deve- 
-se as pequenas quantidades de proteinas plasmaticas 
filtradas pelo glomerulo (albumina, imunoglobulinas, 
transferrina, beta-2-microglobulina, proteina ligada ao 
retinol urinario, entre outras), constituindo a albumina 
de 30 a 40% da proteina urinaria total 1,7 . O baixo indice 
de excreqao urinaria de proteinas deve-se a restricao de 
filtraqao determinada pela barreira de ultrafiltraqao glo¬ 
merular e pela reabsorqao tubular de proteinas de baixo 
peso molecular, exercida pelo tubulo proximal. 

A proteinuria pode apresentar carater glomerular 
devido ao aumento de filtraqao de macromoleculas, 
como a albumina, podendo estar presente em alteraqoes 
anatomicas ou funcionais da barreira de ultrafiltraqao 
glomerular (p.ex., glomerulopatias) ou em alteraqoes 
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Tabela 5.1 Metodos para avalia^ao da proteinuria 

Metodo 

Indicaqao 

Valores anormais 

Comentarios 

Fita reagente 

Teste de triagem e rotina 

> 1+ em amostra de urina concentrada 
(DU > 1.020) 

Falsos-positivos em urina extremamente alcalina (pH > 8) ou 
muito concentrada (DU > 1.025) 

Teste do acido sulfossalicilico 

Avalia^ao semiquantitativa 

> 1+ em amostra isolada 

Falsos-positivos com agentes contrastados iodados 



> 100 mg/m 2 /dia em amostra 
documentada de urina de 24 horas* 

Maior acuracia que analise isolada 

Inconveniencia da coleta para o paciente e uso limitado na 
pratica pediatrica 

Excre^ao de proteina e 
creatinina em urina de 24 
horas 

Quantifica^ao da proteinuria 
e clearance de creatinina 

Proteinuria nefrotica: 

> 40 mg/m 2 /h ou > 50 mg/kg/dia ou > 

1 g/m 2 /dia 

Amostra adequadamente coletada com fun^ao renal normal 
apresenta creatinina entre 16 e 24 mg/kg/dia em meninas e 

21 e 27 mg/kg/dia em meninos 

U proteina/creatinina (mg/ 
mg)** 

Avalia<;ao semiquantitativa 
da proteinuria 

> 0,2 em criangas > 2 anos de idade 

> 0,5 em criangas de 6 meses a 2 anos 
de idade 

Proteinuria nefrotica > 2 

Metodo mais simples para quantifica^ao de proteinuria 

Microalbuminuria 

Avalia^ao de risco de 
glomerulopatia progressiva 
em diabete melito 




Marcador de progressao de 
doenga renal em varias 
situagoes 

> 30 mg albumina urinaria/g de 
creatinina em amostra isolada - primeira 
urina matinal - ou > 20-200 mcg/min 

Estrategia antiproteinurica e renoprotetora em situates de 
progressao de doen^a renal (p. ex., diabetes com 
microalbuminuria) 

Proteina transportadora de 
retinol urinaria (RBP) 

Disfun^ao tubular proximal 
Proteinuria tubular 

> 0,4 mg/L ou > 0,21 mg/mol creatinina 
(amostra isolada) 

Correlagao com patologias com disfun^ao tubular proximal 
(p. ex., sindrome de Fanconi) e nefropatia tubulointersticial 


* Em neonatos, ate 300 mg/m 2 /dia. 


** Amostra isolada em primeira urina matinal. 

Fonte: adaptado de Guignard et al. 10 , Hogg et al. 1 , e Yap et al. 9 . 


Tabela 5.2 Equivalence aproximada da proteinuria no 
teste com acido sulfossalicilico (ASS) 


Resultado 

Escala/grau 

Proteinuria (g/L) 

Sem turvagao 

0 

0 

Turva<;ao quase inaparente 

Tragos 

0,01 a 0,1 

Leve turva^ao com transparency 

+ 

0,15 a 0,3 

Turvagao sem precipita^ao 

++ 

0,4 a 1 

Turva^ao com precipitagao 

+++ 

1,5 a 3,5 

Precipitado floculento 

++++ 

>5 


Fonte: adaptado de Mello et al. 6 , e Yap et al. 9 . 


nao patologicas, como febre, exercicio intenso e protei¬ 
nuria postural 8 . A presenqa de microalbuminuria refle- 
te excreqao urinaria de albumina em quantidades acima 
de 20 mcg/min e inferiores as detectadas pelos metodos 
bioquimicos de rotina, em geral < 200 mcg/min. A pre- 
senqa de microalbuminuria sinaliza comprometimento 
renal incipiente 1,9 . 

A proteinuria glomerular pode ser seletiva ou nao 
seletiva. Na proteinuria seletiva, ha predominio de 
proteinas de baixo peso molecular, como albumina ou 
transferrina, quando comparada a proteinas de peso 
molecular elevado, como a IgG. O indice de seletivida- 
de pode ser analisado por meio da razao do clearance 
de IgG sobre o clearance de albumina ou de transferri¬ 


na (IS = Cl IgG/transferrina) 9 . Valores inferiores a 0,1 
indicam proteinuria altamente seletiva e, nesses casos, 
a possibilidade de lesao tubulo-intersticial e menor, 
compativel, por exemplo com sindrome nefrotica por 
lesao histologica minima (LHM) 9 ' 10 . Gil 11 observou 
alta seletividade em 22 casos de 23 crianqas portadoras 
de LHM 10 . 

A proteinuria tubular resulta do aumento da excreqao 
de proteinas de baixo peso molecular (p. ex., proteina 
transportadora de retinol urinaria - RBP, beta-2-micro- 
globulina, alfa-l-microglobulina), que sao livremente fil- 
tradas pelo glomerulo e reabsorvidas em grande escala 
pelo tubulo proximal. Niveis elevados na urina podem es- 
tar presentes em situaqoes de disfun^ao tubular proximal, 
como sindrome de Fanconi, doenqa de Dent etc., e nefro- 
patias tubulo-intersticiais 1,9,10 . 

A proteinuria tambem pode ser decorrente da hi- 
perproduqao de quantidades de proteinas de baixo peso 
molecular, como imunoglobulinas de cadeias leves, que 
excedem a capacidade tubular de reabsorqao ( overflow ) 
que ocorre, por exemplo, em discrasias de celulas plas- 
maticas, como mieloma multiplo (condicao inexistente 
na infancia) 9,10 . 

Nos ultimos anos, tem sido observado grande 
avanqo no entendimento dos mecanismos moleculares 
e nas mudanqas estruturais e funcionais envolvidas na 
genese da proteinuria. Historicamente, a proteinuria 
sempre foi conhecida como marcador de doenqa renal. 
Contudo, as evidencias clinicas e laboratoriais acumu- 
ladas atualmente tem demonstrado que e tambem con- 
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siderada um fator de risco independente de progressao 
de doenqa renal e queda do ritmo de filtraqao glome¬ 
rular, particularmente quando persistentemente eleva- 
da e nao seletiva 9,10,12 . 

O aumento na excrecao urinaria de proteinas resul- 
ta do aumento em sua carga filtrada, devido a alternates 
na permeabilidade ou na seletividade da barreira de fil¬ 
trate glomerular e a defeitos na sua reabsorqao tubu¬ 
lar 13 . Os dados da literatura tem demonstrado que, em 
todas as doenqas glomerulares, a quantidade de protei¬ 
nuria associada ao grau de comprometimento tubulo- 
-intersticial e o fator preditivo mais importante de pro¬ 
gressao da doenqa renal cronica (DRC). A quantidade 
da proteinuria indica a gravidade das alternates da bar¬ 
reira de filtraqao glomerular e de sua permeabilidade, 
sendo considerada um bom marcador da gravidade do 
dano glomerular. Por outro lado, o envolvimento das ce- 
lulas tubulares nos mecanismos de reabsorqao das pro¬ 
teinas que al can (pun o lumen tubular pode justificar a 
lesao dessas celulas e, portanto, a correlaqao do dano tu- 
bulo-intersticial a gravidade e duraqao da proteinuria. 
Esses mecanismos fisiopatologicos podem explicar os 
recentes achados de que algumas caracteristicas qualita- 
tivas da proteinuria se correlacionam melhor a progres¬ 
sao da DRC que as quantitativas 13 . 

A despeito da baixa resistencia ao fluxo sanguineo, 
a barreira de filtraqao glomerular restringe a passagem 
das proteinas plasmaticas para o interior do espaqo de 
Bowman, com base no tamanho das moleculas, na car¬ 
ga eletrica e na configuraqao esferica das mesmas. As 
moleculas menores e eletroneutras ou carregadas posi- 
tivamente sao mais facilmente filtradas que as maiores 
e carregadas negativamente. Os mecanismos por meio 
dos quais a barreira de filtraqao glomerular normal 
restringe a passagem transmural de proteinas maiores 
tem sido extensivamente explorados nos ultimos 25 
anos, mas ainda nao ha um consenso aceito universal- 
mente 13 . 

A maioria dos modelos baseados em teorias hemo- 
dinamicas sugere a existencia de poros de diferentes dia- 
metros, distribuidos pela barreira de filtrate, que res- 
tringiriam a passagem das moleculas devido aos 
diferentes tamanhos das mesmas, estabelecendo-se o 
conceito de proteinuria seletiva e nao seletiva, mais 
agressiva ao rim. Grande numero de estudos avaliando 
a permeabilidade glomerular por meio da inibiqao da 
reabsorqao tubular postula a existencia de duas popula¬ 
tes de poros, sendo a maioria constituida por poros 
pequenos e por um numero menor de poros grandes, 
com raios de 80 a 90 A. Alem desses tipos de poros, 
acredita-se na present de defeitos esporadicos ou aber- 
turas na membrana, os quais permitiriam a passagem de 
moleculas maiores, como a alfa-2-macroglobulina ou os 
eritrocitos, para o espaco urinario. Em condiqoes fisio- 
logicas, esses defeitos contribuiriam com menos de 10-5 
do ritmo de filtraqao glomerular, podendo aumentar em 
situates patologicas 13 . A present dessa distribuiqao de 
poros limita a passagem das moleculas maiores que 
atingiriam o lumen tubular em condiqoes normals, o 


que nao ocorreria na maioria das glomerulopatias, nas 
quais haveria um aumento dos poros maiores e nao se- 
letivos e dos defeitos da membrana, com maior extrava- 
samento de proteinas plasmaticas. Esse conceito de sele¬ 
tividade e importante, pois valoriza a qualidade da 
proteinuria, independente da quantidade, como fator 
prognostico e preditivo de progressao de doenca renal. 

Algumas doenqas glomerulares, como a glomeru- 
loesclerose segmentar e focal (GESF), a nefrite por IgA, 
a nefrite lupica e a nefropatia diabetica, apresentam le¬ 
soes tubulo-intersticiais cronicas relacionadas a taxa de 
declinio de fun to renal. Essas doenqas tem em comum 
a present de proteinuria nao seletiva, em contraste, por 
exempt, com a doenqa por lesoes histologicas minimas 
(LHM), na qual o infiltrado intersticial raramente evo- 
lui para fibrose, a despeito da intensa proteinuria. 

Alem de alterar mais significativamente a expressao 
de moleculas de ativaqao tubular, a proteinuria nao seleti¬ 
va normalmente inclui componentes do sistema do com- 
plemento de C5 a C9, que entram no fluido tubular e per- 
mitem a ocorrencia de lesoes mediadas por esse sistema, 
que resultam em inflamaqao tubulo-intersticial, como 
ocorre, por exemplo, na GESF e na nefropatia diabetica. 
A importancia clinica dessa observaqao deve-se ao fato de 
que algumas medicates, como os inibidores da enzima 
de conversao da angiotensina (IECA) e os antagonistas do 
receptor ATI da angiotensina II (ARAs) teriam, alem da 
aqao hemodinamica, diminuido a filtraqao glomerular 
das proteinas, uma aqao remodeladora, por meio da mu- 
danqa de posiqao dos poros nao seletivos e da reduqao 
dos raios dos mesmos 14 . 

A barreira de filtraqao glomerular visualizada por 
microscopia eletronica nao pode ser considerada uma 
estrutura inerte ou adinamica. Os conhecimentos atuais 
de biologia molecular e estudos geneticos e bioquimicos 
tem permitido o entendimento da complexa estrutura e 
da fun to dessa barreira altamente especializada dos 
rins 11 . Morfologicamente, a barreira de filtrate glome¬ 
rular e composta de tres camadas especializadas, contri- 
buindo para permeabilidade e seletividade por meio de 
endotelio fenestrado, membrana basal glomerular 
(MBG), podocitos (celulas epiteliais), com seus proces¬ 
ses podais interdigitais separados por um diafragma em 
fenda ultrafina 15 . E bem estabelecido que essa barreira 
de filtracao se comporte como um filtro seletivo, restri- 
gindo a passagem de macromoleculas plasmaticas com 
base no tamanho, na forma e na carga das mesmas 16 . 

Inicialmente, as moleculas plasmaticas tem de ultra- 
passar os poros fenestrados do endotelio glomerular. 
Essa primeira camada e derivada do mesenquima, com¬ 
posta por uma fina rede de capilares derivados da arte- 
riola aferente e caracterizada pela present de poros ou 
fenestrates que medem cerca de 70 a 100 nm de dia- 
metro no homem. A superficie das celulas endoteliais e 
altamente carregada negativamente, devido a present 
da podocalixina, uma sialoproteina polianionica tam- 
bem encontrada nos podocitos. Essa camada constitui a 
primeira barreira a filtraqao glomerular, contribuindo 
de forma discreta na fun to de seletividade 16 . 
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A segunda barreira a ser enfrentada e a rede de co- 
lageno da MBG. Essa camada, antigamente considerada 
o principal obstaculo a passagem de moleculas maiores 
e carregada negativamente, e, atualmente, considerada 
um pre-filtro. E descrita como uma malha acelular dina- 
mica de glicoproteinas e proteoglicanos semelhante a 
um gel e esta localizada interposta entre o endotelio e os 
podocitos, sendo formada por tres camadas: lamina rara 
interna, lamina densa e lamina rara externa. Seus prin¬ 
cipal componentes sao o colageno tipo IV, a laminina, 
o nidogenio (uma glicoproteina estrutural), as integri- 
nas e os proteoglicanos, que conferem propriedades es- 
truturais de elasticidade, adesao, migraqao e diferencia- 
qao, alem de uma barreira eletrica a essa camada, 
ressaltando-se a participaqao dos proteoglicanos, entre 
outras funqoes, na interaqao dos fatores de crescimento 
soluveis com seus receptores de superficie celular 15,16 . 

As evidencias recentes sugerem que a ultima e 
mais seletiva barreira para a maioria das proteinas 
plasmaticas e constituida pelos podocitos e pelo dia- 
fragma em fenda 13 . A descoberta de varias proteinas 
dos podocitos e do diafragma em fenda, com mutaqoes 
especificas levando a doenqas bem documentadas em 
crianqas, tem revelado a importancia dessas celulas 
como a principal barreira de filtraqao glomerular em 
oposiqao a MBG, como era previamente aceito 15 . A 
composiqao do diafragma em fenda, composto por 
unidades semelhantes a rodas conectadas no centro a 
uma barra linear, formando uma estrutura semelhante 
a um ziper, sua natureza molecular e a forma de liga- 
qao aos processos podais do podocito constituem es- 
truturas importantes na seleqao da ultrafiltraqao 14,15 . 
Dessa forma, novas descobertas vem associando a pre- 
senqa de mutaqoes geneticas codificando proteinas, 
enzimas ou estruturas anormais do citoesqueleto do 
podocito ou da fenda diafragmatica com patologias re- 
nais cursando com glomerulopatias ou sindrome ne- 
frotica. Descrevem-se mutaqoes da nefrina (sindrome 
nefrotica finlandesa) 1519 , da proteina adaptadora do 
CD2-CD2AP (lesao histologica minima) 15,18 , da podo- 
cina (GESF autossomica recessiva) 16 , da alfa-actini- 
na-4 (GESF autossomica dominante) 19 , da proteina su- 
pressora do tumor de Wilms (esclerose mesangial 
difusa e GESF) 20 , entre outras 21,22 . 

Com base nessa complexa estrutura, so recente- 
mente as inumeras funqoes dos podocitos vem sendo 
reconhecidas, incluindo a sintese de uma serie de enzi¬ 
mas, como heparanases, NEP e dipeptidases, envolvi- 
das na degradaqao de peptideos biologicamente ativos. 
Essas celulas tambem sintetizam autacoides, endoteli- 
na e fatores do crescimento, incluindo fator de cresci¬ 
mento derivado de plaquetas (PDGF), fator de cresci¬ 
mento basico de fibroblastos (bFGF), fator de 
crescimento endotelial vascular (VEGF), fator de cres¬ 
cimento epidermico ligado a heparina (HB-EGF) e fa¬ 
tor transformador de crescimento beta (TGF-beta). 
Alem de constituir um elemento integral na barreira de 
filtraqao glomerular, os podocitos estao envolvidos na 


renovaqao de celulas da MBG e na regulaqao do coefi- 
ciente de ultrafiltraqao, fornecem suporte ao tufo glo¬ 
merular e sao responsivos a angiotensina II (All), que 
influencia diretamente na morfologia e no crescimen¬ 
to dessas celulas 16 . 

Em condicoes fisiologicas, apenas as proteinas de bai- 
xo peso molecular ou intermediary, particularmente a al- 
bumina, ultrapassam a barreira de filtra^ao glomerular e 
chegam ao espaqo de Bowman. Nesse nivel, a concentra- 
qao de proteinas e extremamente baixa (1 a 2 mg/100 mL 
de filtrado), quando comparada a concentraqao plasmati- 
ca, que e de 6 a 7 g/100 mL. Esses dados demonstram a efi- 
ciencia do filtro glomerular, impedindo o extravasamento 
de proteinas para a capsula de Bowman 23 . 

De todas as proteinas que alcanqam o lumen tubu¬ 
lar, apenas uma pequena quantidade e excretada na uri- 
na devido aos mecanismos muito eficientes de reabsor- 
qao pelas celulas epiteliais do tubulo proximal 13 . A 
reabsorqao dessas proteinas ocorre predominantemen- 
te nos segmentos SI e S2 proximal (pars convoluta) e, 
em menor extensao, nos segmentos S2 distal e S3 (pars 
recta) do tubulo proximal. As celulas epiteliais desses 
segmentos contem um extenso aparato apical para en- 
docitose, consistindo em uma rede de endossomos, 
pre-lisossomos e lisossomos. As proteinas absorvidas 
na membrana luminal sao endocitadas e concentradas 
em vesiculas na borda apical das celulas tubulares (ve- 
siculas endociticas), as quais se fundem as organelas 
acidas que pertencem ao compartimento endossomal. 
Os endossomos contendo as proteinas segregadas, en- 
tao, migram para o interior da celula, onde fundem-se 
aos lisossomos (organelas celulares que contem hidro- 
lases acidas). As proteinas absorvidas sao completa- 
mente hidrolisadas no interior dos lisossomos e os ami- 
noacidos resultantes atravessam a membrana basolateral 
e retornam a circulaqao 13 . 

Ate recentemente, acreditava-se que as proteinas que 
alcanqavam o lumen tubular eram absorvidas por meca¬ 
nismos de endocitose nao especificos, ou seja, um sistema 
de transporte de alta capacidade e baixa afinidade. Con- 
tudo, ha uma quantidade crescente de evidencias que su¬ 
gerem que a absor^ao da albumina e outras proteinas 
atraves das celulas do tubulo proximal, mais especialmen- 
te na pars convoluta, e receptor mediada, em oposiqao ao 
conceito de absorqao nao especifica. Dados recentes suge¬ 
rem que a megalina e a cubalina, receptores multiligantes 
expressos nas celulas tubulares, teriam um papel crucial 
nesse processo, especialmente na absorqao da albumina. 
No entanto, como tambem apresentam alta afinidade 
para outras proteinas, nao sendo muito seletivos, seria 
mais apropriado caracteriza-los como “ligantes de protei¬ 
nas” em vez de “receptores”. 

O excesso de proteinas que atingem o lumen tubular 
satura os mecanismos de reabsorcao nas celulas proxi- 
mais, sobrecarregando os lisossomos intracelulares, que 
se tornam edemaciados e sofrem ruptura, liberando as 
enzimas lisossomais que causam dano tubulo-intersticial 
e fibrose, podendo, posteriormente, evoluir para DRC. 
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Um segundo mecanismo da sobrecarga proteica em nivel 
tubular e que esse fato ativa a liberacao de alguns fatores 
de crescimento, como o PDGF e o TGF-beta, que sao mi- 
togenicos para as celulas do tubulo proximal. Eles causam 
uma produpao excessiva de colageno, alem de prolifera- 
pao celular, eventualmente provocando fibrose e evolupao 
para DRC. Finalmente, a sobrecarga proteica causa ativa- 
pao de genes de transcripao que acionam genes codifica- 
dores de mediadores inflamatarios e vasoativos, levando 
a inflamapao do tecido renal com posterior fibrose e pro- 
gressao da doenpa renal 13 . 

O plasma contem varias citocinas e varios fatores de 
crescimento em concentrates consideraveis, geralmente 
em formas precursoras de alto peso molecular ou ligadas 
a proteinas carreadoras especificas que regulam sua ativi- 
dade biologica 24 . Diversos estudos clinicos e experimen- 
tais tern identificado o papel patogenico de uma serie de 
citocinas e fatores de crescimento, os quais, agindo isola- 
damente ou em conjunto, podem determinar lesao renal 
progressiva e comprometimento da funpao renal. A ativa- 
pao local desses fatores parece ser estimulada pela hiper- 
filtrapao glomerular e/ou pelo aumento da reabsorpao tu¬ 
bular. O balance geral, a intensidade e a durapao da apao 
das citocinas nos rins (IGF-I, HGF, PDGF, CTGF, TGF- 
-beta, entre outras) determinam se ocorrera uma repara- 
pao coordenada do tecido ou uma destruipao fibrotica do 
parenquima renal 25 . 

O TGF-beta, produzido virtualmente por todos os 
tipos de celulas renais, influencia varios processos que 
afetam a estrutura e a funpao renal. Aumenta a transcri¬ 
pao de genes codificadores de colageno alfa-l-III (Co- 
13A1) e colageno alfa-2-I (CollA2), estimula a prolifera- 
pao de celulas mesangiais e fibroblastos, inibe o 
crescimento de celulas tubulares e estimula a sintese de 
matriz extracelular, alem de aumentar a expressao de fi- 
bronectina nas celulas tubulares proximais. Os fatores 
de crescimento ultrafiltrados, especialmente o TGF-be¬ 
ta, induzem ao aumento moderado da expressao de pro¬ 
teinas da matriz extracelular nas celulas tubulares, con- 
tribuindo para a fibrose intersticial 26 . O PDGF, cuja 
expressao e aumentada em ratos com nefropatia diabe¬ 
tica, atua no intersticio renal por meio do estimulo da 
proliferate de fibroblastos intersticiais, aumentando o 
numero das celulas fibrogenicas precursoras 27 . 

Outra citocina expressa a partir da incubapao do 
fluido tubular proximal em ratos diabeticos com pro¬ 
teinuria e o fator de crescimento do tecido conectivo 
(CTGF), que induz a uma moderada atividade pro-fi- 
brogenica e aumenta a expressao da fibronectina em 
celulas do tubulo proximal, assim como de proteinas 
da matriz extracelular nos fibroblastos renais, induzin- 
do a transipao de fibroblastos a miofibroblastos indu- 
zida pelos TGF-beta e IGF-I 26 . Portanto, a apao dessa 
citocina parece ocorrer por meio de sua ligapao com o 
IGF-I, ampliando sua resposta a partir daqueles recep- 
tores. Ate o momenta, porem, isso e apenas especulati- 
vo 28 . O oxido nitrico, tradicionalmente considerado 
vasodilatador, tambem parece exercer efeitos natriure- 


ticos e antiproliferativos nas celulas epiteliais tubula¬ 
res, alem de efeitos mitogenicos nas celulas mesangiais, 
isto e, exerce algumas apoes antagonicas que parecem 
ser resultantes da fonte enzimatica e do local de produ- 
pao no rim 26 . O fator de crescimento epidermico 
(EGF) estimula a produpao e proliferate da matriz 
pelas celulas tubulares proximais, pelos fibroblastos 
corticais e pelas celulas mesangiais glomerulares. A en- 
dotelina, potente vasoconstritor, tambem parece me- 
diar a proliferate de celulas glomerulares e tubulo-in- 
tersticiais, bem como a expansao da matriz extracelular 
em modelos de doenpas renais 26 . 

Em rins normais, sao encontrados poucos fibroblas¬ 
tos intersticiais e os miofibroblastos ativos sao pratica- 
mente ausentes. Os fibroblastos sao os precursores dos 
miofibroblastos e tem pequena atividade produtora de 
matriz extracelular, mas podem proliferar quando devi- 
damente estimulados por compostos como PDGF, IGF- 
-I ou TGF-beta. Esse ultimo tipo de celula, altamente di- 
ferenciada, perde sua capacidade proliferativa e expressa 
proteinas da matriz extracelular, sendo considerado o 
principal responsavel pelo acumulo de matriz intersti¬ 
cial e fibrogenese renal 29 . A fibrogenese intersticial re- 
quer a proliferate in situ dos fibroblastos, alem de seu 
recrutamento a partir de outras fontes, assim como a 
transiqao para o fenotipo de miofibroblastos. 

Os mecanismos por meio dos quais a proteinuria 
contribui para a fibrogenese renal, obtidos por estudos 
experimentais e observances em humanos, seguem a se- 
guinte descricao (Figura 5.1): 

■ na proteinuria glomerular, a albumina e outras protei¬ 
nas plasmaticas, as citocinas (fatores de crescimento) 
de alto peso molecular (p. ex., IGF-I, HGF e TGF-be¬ 
ta), alem de outras nao identificadas, sao translocadas 
para o interior do fluido tubular proximal; 

■ no interior do fluido proximal, esses fatores de cresci¬ 
mento se tornam biologicamente ativos e interagem 
com receptores sinalizados presentes na membrana 
celular apical de alguns segmentos tubulares. Essa in- 
teraqao modifica a funqao das celulas tubulares (ati- 
vaqao), as quais respondem com um aumento mode¬ 
rado da produqao de matriz extracelular (MEC), 
contribuindo para o acumulo de matriz intersticial; 

■ em resposta ao aumento dos fatores de crescimento 
ultrafiltrados, as celulas tubulares tambem secretam 
compostos pela membrana basolateral, que mediarao 
a interaqao com o intersticio. Quimiocinas (proteina 
quimioatrativa de monocitos tipo 1 - MCP-1 e regu- 
ladores de ativadores de celulas T normais expressas 
e secretadas - RANTES) contribuem para o acumulo 
de macrofagos intersticiais e induzem ao aumento da 
expressao do TGF-beta nessas ultimas celulas; 

■ o PDGF, assim como o TGF-beta, promove estimu¬ 
lo proliferativo para os fibroblastos intersticiais e re- 
gula, em colaboraqao com os IGF-I, a transipao dos 
fibroblastos para miofibroblastos. Essa ultima celula 
e a principal produtora de fibrose intersticial e cica- 
triz renal. 30 
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Figura 5.1 Mecanismos por meio dos quais a proteinuria glomerular contribui para a fibrose intersticial progressiva. 

IGF-I: fator de crescimento semelhante a insulina; HGF: fator de crescimento de hepatocitos;TGF-beta: fator transformador de crescimento beta; PDGF: fator de crescimento derivado 
de plaquetas; CTGF: fator de crescimento do tecido conectivo; MCP-1: protefna 1 quimioatrativa de monocitos; Rantes: reguladores de ativadores de celulasT normais expressas e 
secretadas; M0: celulas mononucleares; EMT: transigao epitelial-mesenquimal; PAI-1: inibidor do ativador do plasminogenio 1; MEC: matriz extracelular. 

Fonte: adaptado de Flirschberg e Wang 33 . 


■ Avalia^ao da Crian^a com Proteinuria 

Testes de triagem com fita reagente em criangas es- 
colares evidenciam 5 a 10% de proteinuria (> 1+). Toda- 
via, somente 0,1% apresenta proteinuria persistente, o 
qual constitui o grupo principal a ser investigado e com 
maior chance de patologias renais 35 . Em triagem de es- 
colares no Japao, a prevalencia de proteinuria persisten¬ 
te isolada foi de 0,08% em criangas de 6 a 11 anos de ida- 
de, elevando-se para 0,37% entre 12 e 14 anos 36 . Uma 
vez estabelecido o diagnostico de proteinuria, deve-se 
avaliar se e transitoria, intermitente, persistente, postu¬ 
ral ou ortostatica e se apresenta ou nao carater nefroti- 
co. Como comentado, na proteinuria transitoria, situa- 
gao mais comum, pode ocorrer febre, desidratagao, 
hipovolemia, estresse e convulsao. 

A proteinuria postural, observada mais comumente 
em adolescentes, apresenta frequencia de 2 a 5% e, por 
definigao, evidencia-se em situagoes de posigao ortosta¬ 
tica, desaparecendo na posigao deitada ou recumbente. 
Raramente, excede 1 g/1,73 m 2 /dia 9 e a maioria dos es- 
tudos demonstra um prognostico benigno dessa condi¬ 
gao 37 . Varios protocolos podem ser utilizados para essa 
analise, desde avaliagao de proteinuria isolada ate perio- 
dos de coleta, avaliando a proteinuria na situagao ortos¬ 
tatica e recumbente. 


Entre as causas de proteinuria ortostatica, a sindro- 
me de Nutcracker esta se estabelecendo como condigao 
relativamente frequente, tanto em criangas orientais 
como europeias, sendo condigao ainda pouco diagnos- 
ticada em nosso meio 38 40 . Nessa patologia, a veia renal 
esquerda apresenta, em seu trajeto de drenagem para a 
veia cava inferior, uma constrigao entre a aorta e a arte- 
ria mesenterica, condicionando um regime de aumento 
de pressao venosa. Especula-se que o aumento de ativi- 
dade do sistema renina-angiotensina condicione hiper- 
tensao do capilar glomerular (vasoconstrigao preferen- 
cial da arteriola eferente), estabelecendo uma constelagao 
sintomatica, desde hematuria, proteinuria e varicocele, 
ate quadros de dor abdominal e pelvica de repetigao, en¬ 
tre outros sintomas 41 . 

Na maioria dos casos, a proteinuria tende a melhorar 
espontaneamente. Em alguns casos, pode haver beneficio 
com inibidores de enzima de conversao para redugao da 
proteinuria; em outros, ha necessidade de procedimentos 
vasculares cirurgicos ou uso de stents em situagoes espe- 
cificas. Em nossa experiencia, observou-se melhora da 
proteinuria com o uso de enalapril em dois casos, sendo 
que em uma jovem, houve necessidade de colocagao de 
stent vascular devido ao quadro de sindrome pelvico-ab- 
dominal, apresentando evolugao satisfatoria em curto 
prazo de acompanhamento. E importante mencionar, 
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ainda, que pacientes com doenqas glomerulares e protei¬ 
nuria persistente tambem podem apresentar um compo- 
nente de proteinuria postural. 

Nos casos de proteinuria persistente, especialmente 
associada a outras manifestacoes, como hematuria, hi¬ 
pertensao arterial, alteraqao da funqao renal, hipocom- 
plementemia, entre outras, ha maior probabilidade de 
apresentarem patologia renal 9 . A maioria dos casos de 
proteinuria persistente e de origem glomerular, embora 
patologias mais raras possam causar proteinuria tubular 
(Tabela 5.3). E importante levantar a possibilidade de 
DRC relacionadas as diversas possibilidades etiologicas, 
objetivando estrategias de prevenqao e reduqao da pro- 
gressao da doenqa renal. 


Tabela 5.3 

Causas de proteinuria na infancia 

Proteinuria 

intermitente 

Proteinuria glomerular 

Proteinuria tubular 

Nao postural 

Glomerulopatias primarias 

Hereditaria 

Febre 

Lesao histologica minima 

Acidose tubular renal 
proximal 

Exerdcio 

Glomeruloesclerose 
segmentar e focal 

Cistinose 

Estresse 

emocional 

Glomerulonefrite 

mesangiocapilar 

Galactosemia 

Causa 

desconhecida 

Glomerulopatia 

membranosa 

Tirosinemia tipo 1 


Glomerulonefrite 

crescentica 

Intolerance hereditaria a 
frutose 


Sindrome nefrotica 
congenita 

Doenca de Wilson 



Sindrome de Lowe 

Postural 

(ortostatica) 

Glomerulopatias secundarias 

Adquirida 

Nutcracker 

Glomerulonefrite pos- 
infecciosa 

Pielonefrite 


Nefrite lupica 

Nefrite intersticial 


Nefropatia por IgA 

Necrose tubular aguda 


Purpura de Henoch- 
Schoenlein 

Nefropatia por analgesico 


Sindrome de Alport 

Drogas (p. ex., 
penicilamina) 


Nefropatia por hepatite B, C 

Metais pesados (chumbo, 
cadmio, ouro, mercurio) 


Nefropatia do HIV 

Intoxica^ao por vitamina D 


Amiloidose 


Sindrome hemolitico-uremica 
Diabete melito 
Hipertensao arterial 
Nefropatia do refluxo 
Fonte: adaptado de Yap et al. 9 . 


A historia e o exame clinico sao importantes, deven- 
do avaliar consanguinidade, historia familiar de nefro- 
patias, DRC, terapia dialitica ou transplante renal, ne- 
fropatias hereditarias, surdez, nefropatia diabetica, 
hipertensao arterial, dislipidemias, uso de drogas poten- 
cialmente nefrotoxicas (p. ex., anti-inflamatorios nao 
hormonais - AINH), febre, antecedentes de estrepto- 
coccia, emagrecimento, lesoes de pele (exantemas, vas¬ 
culites, celulites etc.) 1,6,9,10 . No exame clinico, deve-se 
analisar ganho ponderoestatural, facies sindromicas, al- 
teraqoes da orelha, alteraqoes osseas, edema, artrites, le¬ 
soes de pele, hipertensao arterial, simetria de pulsos e 
palpaqao de vasos. 

Em casos de proteinuria persistente e dados clinicos 
positivos, deve-se realizar exames de laboratorio. Nos 
casos de suspeita de disturbios tubulares ou nefropatia 
tubulo-intersticial, pode-se mensurar a RBP, a alfa-mi- 
croglobulina ou a beta2-microglobulina urinarias. Os 
exames de laboratorio incluem os sinalizados na Figura 
5.2, com o objetivo de investigate de sindrome nefroti- 
ca e glomerulopatias primarias ou secundarias 1,9,10 . 

Os exames de imagem renal sao importantes para a 
complementaqao diagnostica. A ultrassonografia renal 
com Doppler pode evidenciar nefrouropatias congenitas 
cursando com sinais de progressao de doenca renal (uro- 
patias obstrutivas, hipoplasia ou displasia renal etc.), po- 
dendo tambem ser util nos casos de hipertensao arterial 
renovascular e proteinuria ortostatica (sindrome de Nut¬ 
cracker). Em casos suspeitos de nefropatia do refluxo, a 
uretrocistografia miccional e a cistocintilografia radioiso- 
topica podem levar ao diagnostico. A cintilografia renal 
com 99m-Tc-DMSA e de grande valia para analise mor- 
fologica e demonstraqao de cicatrizes renais. Em suspeita 
de sindrome de Nutcracker, a angiotomografia e a angio- 
ressonancia, juntamente com o Doppler, sao de grande 
utilidade diagnostica. Nos casos de suspeita de sindrome 
de Alport, a audiometria e a mais indicada. 

A present de proteinuria persistente ou evidencia de 
lesao renal progressiva podem ser indicativas da necessi- 
dade de biopsia renal, devendo ser individualizada, con- 
forme a apresentaqao e a evolu^ao do caso. Em geral, as 
indicates de biopsia renal e proteinuria persistente sao: 
evidencia de vasculite (nefropatia lupica, purpura de He- 
noch-Schoenlein etc.); hipocomplementemia persistente 
(C3); reduqao da funqao renal persistente; proteinuria as¬ 
sociada a outros dados, como hematuria, sindrome ne- 
frotica cortico-resistente; e recidivantes frequentes 1 ' 9,10 . 

E fundamental o reconhecimento precoce de doen- 
qas renais primarias, particularmente em situates de 
maior risco, como historia pessoal e familiar de nefro- 
patias e uropatias congenitas, consanguinidade, hiper¬ 
tensao arterial, hematuria, infeeqao do trato urinario, 
historia de patologia neonatal, anoxia, prematuridade, 
baixo peso, oligoidramnio, poli-hidramnio etc. Deve- 
-se, tambem, reconhecer as situates clinicas que en- 
volvam a possibilidade de doenqa renal subjacente em 
doenqas sistemicas. 




TRATADO DE PEDIATRIA C AO 17 NEFROLOGIA 



Figura 5.2 Fluxograma para investigate) de proteinuria. 

Fonte: adaptado de Hogg et al. 1 e Yap et al. 9 . 


O tratamento varia e e dirigido conforme a doenqa 
de base (glomerulopatias primarias, nefropatia lupica, 
nefropatia do refluxo, etc.). A utilizaqao dos diversos 
imunossupressores nas glomerulopatias primarias, res- 
peitando aspectos farmacogeneticos, pode modular a 
evoluqao das glomerulopatias. Vale realgar o efeito anti- 
proteimirico da ciclosporina na estabilizacao da sinap- 
topodina podocitaria 42 . Em geral, em situates de pro¬ 
teinuria patologica nao nefrotica, considerando a 
proteinuria um fator de risco independente para doenca 
cardiovascular e participando na progressao da doenca 
renal, devem ser utilizadas estrategias globais e especifi- 
cas, como 1,9,43 : 


abordagem nutricional: suporte nutricional adequa- 
do e individualizado, otimizando o crescimento e 
adequaqao de oferta proteica na infancia, conforme 
a recomendaqao de ingestao diaria de nutrientes 
para a faixa etaria, evitando a ingestao de quantida- 
de elevada de proteina. Deve-se evitar o excesso de 
sal, aquear e gorduras trans e saturadas e privilegiar 
libras, folhas verdes, frutas e verduras. O excesso de 
frutose pode estar relacionado a fisiopatogenia da 
sindrome metabolica; 

tratamento adequado de comorbidades: como a disli- 
pidemia e a obesidade, quando associadas, incluindo 
medidas nao farmacologicas ou medicamentos espe- 
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dficos (estatinas), quando indicados. Deve-se pro¬ 
mover o combate ao sedentarismo, incluindo mudan- 
qas de estilo de vida, motivaqao individual e familiar, 
apoio psicoemocional, orientaqao alimentar indivi- 
dualizada, eventual reduqao de peso e atividade fisica 
aerobica individualizada e monitorada; 

■ controle rigoroso da hipertensao arterial: medidas 
nao farmacologicas e farmacologicas; 

■ prevenqao e restriqao de utilizaqao de drogas poten- 
cialmente nefrotoxicas (p. ex., AINH, antimicrobia- 
nos especificos etc.). Politicas de prevenqao e terapeu- 
tica do tabagismo; 

■ estrategia antiproteinurica: os IECA (p. ex., captopril, 
enalapril) e ARA (p.ex., losartan), alem de reduzirem a 
pressao arterial sistemica, reduzem a excre^ao da pro¬ 
teinuria e o risco de fibrose renal. O controle da funqao 
renal e de potassio na primeira semana da introdu^ao 
da medicaqao e importante, devendo-se lembrar, tam- 
bem, do risco de teratogenicidade e malformaqoes re- 
nais na gestaqao. A utilizaqao de antagonistas da aldos- 
terona (p.ex., espironolactona) demonstra efeito 
antiproteinurico em humanos e modelos animais, in- 
dependente do controle da pressao arterial; 

■ outras estrategias incluem a reduqao da obesidade, o 
controle da acidose metabolica, a reduqao dos niveis 
elevados de homocisteina (acido folico, vitaminas B6, 
B12) e da hiperuricemia (alopurinol). Terapias poten- 
ciais ou recomendaqoes as quais aguardam maiores evi¬ 
dences incluem minimizar o excesso de cafeina e de 
sobrecarga ferrica da dieta e as terapias antioxidantes. 
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■ Introdugao 

A hematuria e uma das principals manifestaqoes de 
doenqa renal. Os exames utilizados para detectar esta 
anormalidade, por sua simplicidade e disponibilidade 
imediata, sao a principal ferramenta para seu diagnostico. 
Todos os medicos devem conhecer bem esses exames, 
bem como seus resultados e armadilhas, devendo estar 
preparados para fazer uma analise critica dos resultados. 

■ Defini^ao 

Define-se hematuria como a excreqao de quantida- 
des anormais de eritrocitos na urina, estejam eles intac- 
tos ou deteriorados 1 . Deve ser distinguida da pigmentu- 
ria, como a hemoglobinuria ou mioglobinuria, que dao 
colora^ao anormal a urina, algumas vezes assemelhan- 
do-se a hematuria. 

■ Valores Normais 

Individuos normais excretam pequenas quantidades 
de eritrocitos na urina. A avaliaqao do grau de hematuria 
e obtida pela contagem do numero de eritrocitos presen- 
tes por campo, a microscopia optica. Considera-se nor¬ 
mal a observaqao de 3 ou 4 eritrocitos por campo ou 
10.000 eritrocitos/mL. A menstruaqao e o trauma uretral 
podem aumentar esses valores substancialmente 2 . 

A hematuria pode ser macro ou microscopica e 
ocorrer de diversas formas: persistente, intermitente ou 
recorrente. Se houver concomitancia com sintomas cli- 
nicos, sera considerada sintomatica. Caso contrario, e 
chamada de hematuria assintomatica. O termo isolado 
“hematuria” refere-se a presenqa de eritrocitos em quan¬ 
tidades anormais, sem qualquer outra anormalidade na 
urina. 


A hematuria microscopica e um achado comum na 
infancia. Como ilustrado por dois estudos populacio- 
nais, 3 a 4% de crianqas nao selecionadas em idade esco- 
lar entre 6 e 15 anos de idade tem dipstick positivo para 
sangue em uma amostra de urina 3,4 . Essa porcentagem 
diminui para 1% ou menos, se considerarmos duas ou 
mais amostras de urina positivas. Dentro da faixa de 1% 
das criancas com duas ou mais urinas positivas para he¬ 
maturia, somente 1/3 tem hematuria persistente, defini- 
da como presenqa de hematuria apos seis meses. 

A combinaqao da hematuria com proteinuria e me¬ 
nos comum, com uma taxa de prevalencia menor do 
que 0,7% de crianqas em idade escolar. 

■ Detec^ao e Quantifica^ao 

A hematuria pode ser confirmada de duas manei- 
ras. O primeiro metodo e o exame microscopico direto 
da urina, com ou sem centrifuga^ao previa, e e sempre o 
metodo preferido, pois fornece informaqoes sobre a for¬ 
ma e o tamanho dos eritrocitos, alem de mostrar se ha 
presenqa de outras celulas (p.ex., leucocitos) e elementos 
formados (cilindros eritrocitarios), que podem ter valor 
diagnostico. 

A verificaqao de dismorfismo eritrocitario e essen- 
cial no exame microscopico da urina. Eritrocitos peque- 
nos, fragmentados, pobremente hemoglobulinizados 
(dismorficos) geralmente sao sinal de sangramento glo¬ 
merular. Por outro lado, eritrocitos de tamanho e forma 
normais, bem hemoglobulinizados (normomorficos), 
sao sinal de sangramento do trato urinario ou do inte¬ 
rior do parenquima renal, de origem nao glomerular 
(p.ex., tumor renal). 

Nem todos os eritrocitos dismorficos na urina sao su- 
gestivos de sangramento glomerular. Acantocitos, eritro¬ 
citos pequenos com projeqoes espiculares ou bolhosas, 
sao os mais comuns no sangramento glomerular. Eritro- 
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citos sulcados podem ser vistos em urina muito hiperto- 
nica que nao foi examinada logo apos colheita, indepen- 
dente de sua origem ser glomerular ou nao glomerular. A 
urina muito hipotonica pode provocar liberaqao de he- 
moglobina, mostrando eritrocitos “fantasmas”. 

Esferulas de Candida, granulos de amido e bolhas de 
ar tambem podem ser confundidos com eritrocitos. Eri¬ 
trocitos dismorficos acompanhados de cilindros celulares 
(particularmente os eritrocitarios) sao quase sempre indi- 
cativos de uma fonte glomerular de hematuria. 

O segundo metodo para confirmar hematuria e por 
fitas de papel impregnado por ortotoluidina (Dipstix®), 
as quais conseguem detectar ate o minimo de 5 eritroci¬ 
tos por campo na urina centrifugada. Este teste tambem 
e positivo na presenqa de hemoglobinuria e mioglobinu- 
ria. Assim, todo teste positivo com essas fitas deve ser 
acompanhado de exame microscopico da urina para se 
diferenciar a hematuria da pigmenturia. Testes falso-ne- 
gativos podem ocorrer em pacientes recebendo altas do¬ 
ses de vitamina C 5 . 

Testes falso-positivos podem ocorrer com urina al- 
calina (pH > 9) ou com contaminaqao por meio de 
agentes usados para limpeza de perineo. 

■ Fisiopatologia 

Numeros anormais de eritrocitos na urina podem ter 
origem em qualquer ponto, dos capilares glomerulares ate 
a extremidade distal da uretra. Como citado anterior- 
mente, eritrocitos dismorficos tendem a ser fortemente 
associados com origem glomerular. Presume-se que a he¬ 
maturia glomerular origina-se de pequenas lesoes ou des- 
continuidades da integridade da parede capilar dos glo- 
merulos. Assim, outros elementos circulantes, como 
proteinas plasmaticas, podem tambem escapar para a 
capsula de Bowman e ser excretados na urina. 

A eritrocituria dismorfica acompanhada de protei¬ 
nuria anormal e sinal confiavel de doenqa glomerular. 
Por outro lado, um rompimento da arquitetura tubular, 
incluindo capilares peritubulares, pode, tambem, levar a 
passagem de eritrocitos dos capilares tubulares para sua 
luz, produzindo hematuria. Nessas circunstancias, a 
proteinuria e menos evidente e geralmente de origem 
tubular (Tabela 6.1). 


Tabela 6.1 Hematuria extraglomerular x glomerular 


Extraglomerular 

Glomerular 

Cor (se macroscopica) 

Vermel ha ou rasa 

Vermelha, marram ou cor 
de coca-cola 

Coagulos 

Presentes ou ausentes 

Ausentes 

Proteinuria 

Usualmente ausente 

Presente ou ausente 

Morfologia eritrocitaria 

Normal 

Dismorfica 

Cilindros eritrocitarios 

Ausentes 

Presentes ou ausentes 


Anormalidades do trato urinario (da pelve renal ate a 
uretra distal) levam a hematuria macro ou microscopica, 
porem normomorfica. A concentracao de hemoglobina 
relativa a proteina urinaria pode ser obtida por eletrofo- 
rese (a hemoglobina migra como betaglobulina). Assim, 
hematuria macroscopica acompanhada por proteinuria 
3+ ou mais, na ausencia de hemolise eritrocitaria na uri¬ 
na, geralmente leva a suspeita de sangramento decorren- 
te de doenqa glomerular 6 . As causas de sangramento glo¬ 
merular, tubulointersticial e do trato urinario sao diversas, 
conforme apresentado na Tabela 6.2. 


Tabela 6.2 Etiologias associadas a hematuria na infancia 

Associada as doengas glomerulares primarias e secundarias 

Glomerulonefrite aguda pos-infecciosa 
Nefropatia IgA 

Glomerulonefrite membranoproliferativa 
Glomeruloesclerose segmentar e focal 
Glomerulonefrite membranosa 
Glomerulonefrite proliferativa mesangial 

Associada a doengas hereditarias 

Sindrome de Alport 

Doen^a da membrana fina 

Associada a anemia falciforme 

Associada a anormalidades do complemento 

Associada a doengas de canais de transporte: sindrome de Dent 

Doenga policfstica autossomica dominante 

Doen^a policfstica autossomica recessiva 

Associada a doen^as metabolicas 

Hiperexcregao urinaria de calcio e/ou de acido urico 

Hipoexcre^ao urinaria de citrato e/ou de magnesio 

Associada a malformagoes do trato urinario 

Doen^as cfsticas 

Outras malforma^oes 

Associada a tumores (lactentes) 

Associada a etiologias pouco elucidadas 
Associada a esfor^o ffsico extenuante 
Hematuria falsa 

Colorado anormal da urina por uso de corantes, medicares etc. 

■ Avaliagao da hematuria 

Todos os pacientes com hematuria devem ser sub- 
metidos a anamnese e exame fisico detalhados, com 
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particular atenqao as variaqoes de peso, historia familiar, 
ingestao de drogas, sintomas referentes ao trato urina- 
rio, tendencias a sangramentos, anormalidades da cor¬ 
nea ou da audiqao e dor a percussao do angulo costover¬ 
tebral e a palpaqao da bexiga. Um dos primeiros passos 
na avaliaqao do paciente com suspeita de hematuria 
(considerando-se que a pigmenturia ja foi eliminada) e 
classifica-lo em uma das 3 categorias de provavel diag¬ 
nostic (Tabela 6.3): hematuria glomerular, hematuria 
indeterminada e hematuria do trato urinario 7 . 

Pacientes com hematuria glomerular devem ser ava- 
liados mais profundamente para se detectar a causa da 
doenqa glomerular. Em muitos pacientes, a causa estara 
bem evidente (p.ex., lupus eritematoso sistemico, purpu¬ 
ra de Henoch-Schonlein), enquanto outros necessitarao 
de uma avaliaqao clinica e laboratorial sistematica. Sinto¬ 
mas gerais, como febre ou perda de peso, podem sugerir 
doenqa multissistemica, como a vasculite. Historia fami¬ 
liar de hematuria pode sugerir doen^a de Fabri, sindrome 
de Alport, ou nefropatia de membrana fina. 

A avaliaqao laboratorial de pacientes com hematuria 
glomerular depende muito da historia e do exame fisico, 
mas grande parte dos pacientes necessitara de hemogra- 
ma, testes de funqao renal (ureia e creatinina sericas), e de 
um painel metabolico renal (eletrolitos, calcio, fosforo, 
proteina total, albumina, globulina, colesterol, fosfatase 
alcalina, desidrogenase lactica, acido urico e glicose san- 
guinea). Devem ser medidas a proteinuria de 24 horas ou 
a relaqao proteina/creatinina em amostra de urina colhi- 
da aleatoriamente na urina da manha. 

O tamanho e os contornos renais podem ser avalia- 
dos com ultrassonografia (US) renal. Estudos sorologi- 
cos devem incluir dosagem de complementos (C3, C4, 
CH50), anticorpos anticitoplasma de neutrofilos, anti- 
corpos especificos contra membrana basal do glomeru- 
lo, fator antinucleo (FAN), anticorpo anti-DNA (dupla 


Tabela 6.3 Categorias clinicas de hematuria 

Hematuria glomerular 

Hematuria microscopica ou macroscopica 

> 70% de eritrocitos sao dismorficos e/ou proteinuria significativa* 

Cilindros celulares (incluindo eritrocitarios) presentes 

Hematuria indeterminada 

Hematuria microscopica ou macroscopica 

> 30% e < 70% de eritrocitos sao dismorficos e/ou proteinuria discreta* 

Cilindros celulares (exceto eritrocitarios) variavelmente presentes 

Hematuria nao glomerular (trato urinario) 

Hematuria microscopica ou macroscopica 

< 30% dos eritrocitos sao dismorficos e/ou excregao proteica normal ou 
levemente aumentada* 

Cilindros celulares ausentes 

Protefnas urinarias normais: < 4mg/m 2 /h; protefnas urinarias aumentadas: 4 a 40 mg/ 
m 2 /h; paciente nefrotico - protefnas urinarias: > 40mg/m 2 /h. 


helice), dosagem de antiestreptolisina O, e/ou crioglo- 
bulinas. Um audiograma deve ser realizado quando ha 
suspeita de sindrome de Alport. 

Obviamente, a seleqao dos exames diagnostics sera 
influenciada pela probabilidade da presenca de doenqas 
especificas. Em muitos pacientes, uma biopsia renal sera 
necessaria para se definir o diagnostic, mas a decisao 
de utilizar esse procedimento dependera da possibilida- 
de de se encontrar uma lesao tratavel ou da necessidade 
de informaqoes de valor diagnostic e prognostic. Pa¬ 
cientes com hematuria isolada, com pressao arterial e 
funqao renal normais tem pequena probabilidade de 
fornecer dados que conduzam a uma intervenqao tera- 
peutica especifica 1,8 . 

Em muitos pacientes, a hematuria indeterminada 
pode ser de origem glomerular ou nao glomerular, e uma 
avaliaqao mais profunda dependera em muito, das infor- 
maqoes obtidas por meio da historia e do exame fisico. 
Quanto maior o quadro do dismorfismo eritrocitario, 
maior a possibilidade de presenqa de uma doenqa glome¬ 
rular. Todos os pacientes deveriam submeter-se, no mini- 
mo, a testes de funqao renal, quantificaqao da proteina 
urinaria, painel metabolic renal, alem de US dos rins. 

Em pacientes com hematuria de origem no trato 
urinario, alem dos testes de funcao renal, hemograma e 
bioquimica serica, sempre havera necessidade de uma 
profunda e meticulosa investigate do trato urinario, a 
qual pode incluir cistoscopia, urografia excretora (UE), 
tomografia computadorizada (TC) ou ressonancia mag- 
netica (RM) de abdome. A sequencia desses exames 
pode variar, mas a cistoscopia sera sempre o primeiro 
passo, a menos que a ultrassonografia (US) inicial tenha 
demonstrado massa renal. 

As TCs devem ser realizadas com e sem injeqao de 
contraste. Pacientes com hematuria do trato urinario e 
com massa renal devem realizar primeiramente uma 
TC. UE tambem sao uteis para a deteeqao de lesoes do 
trato urinario superior (ureter ou pelve), como calculos 
ou tumores. 

Na presenqa de hematuria macroscopica, a cistosco¬ 
pia deve ser agendada em regime de urgencia, para se 
detectar a fonte do sangramento ativo. Se cistoscopia, 
UE, TC abdominais, RM e US nao foram esclarecedores, 
uma arteriografia sera necessaria para se detectar uma 
malformaqao arteriovenosa oculta 9 . 

Testes de coagulaqao (TP, TPPA, TS e contagem de 
plaquetas) serao realizados se houver tendencia a san¬ 
gramento relatada na historia, ou em caso de adminis¬ 
trate previa de anticoagulantes. Exames para anemia 
falciforme tambem devem ser realizados. PPD deve ser 
feito quando houver suspeita de tuberculose. Calcio e 
acido urico urinario de 24 horas podem detectar hiper- 
calciuria ou hiperuricosuria em pacientes com hematu¬ 
ria inexplicavel, particularmente em crianqas. 

Utilizando-se essa avaliatao, 85% ou mais dos pa¬ 
cientes que apresentaram hematuria poderao ser correta- 
mente diagnosticados. Nos 15% restantes com “hematu¬ 
ria idiopatica”, o diagnostico podera se tornar evidente 
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com o seguimento, pelo aparecimento de novos sintomas 
ou sinais. O seguimento dos pacientes com hematuria 
(ver Figura 6.1) deve ser fortemente estimulado, uma vez 
que alguns poderao ser portadores de doencas trataveis 
(p.ex., malformaqoes vasculares ou infeccoes subclini- 
cas) 10 . 

■ Resumo 

Hematuria e a excreqao de quantidades anormais de 
eritrocitos na urina. Considera-se normal a observaqao 
de 3 ou 4 eritrocitos por campo, ao exame microscopi- 


co. Existem duas formas laboratoriais para detecqao de 
hematuria: o exame microscopico direto da urina e as fi- 
tas de papel impregnado por ortotoluidina (Dipstix”). 

A origem da hematuria pode ser de qualquer ponto, 
dos capilares glomerulares ate a extremidade distal da 
uretra. Hematuria dismorfica acompanhada de protei¬ 
nuria anormal indica doenca glomerular. Anormalida- 
des do trato urinario levam a hematuria macro ou mi- 
croscopica, porem normomorfica. 

Assim, hematuria macroscopica acompanhada por 
proteinuria 3+ ou mais, sem hemolise eritrocitaria na uri¬ 
na, leva a suspeita de sangramento por doenca glomeru¬ 
lar. Ao avaliar um paciente no qual ha suspeita de hema- 



Figura 6.1 Avaliaq:ao da hematuria 

IRC: insuficiencia renal cronica. 
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turia, deve-se tentar classifica-lo em uma de 3 categorias: 
hematuria glomerular, indeterminada e do trato urinario. 

Exames laboratoriais a serem realizados para hema¬ 
turia, dependendo de inform aqoes obtidas a anamnese e 
ao exame fisico, sao: urina tipo I, hemograma, ureia e 
creatinina sericas, eletrolitos, calcio, fosforo, proteina 
total, albumina, acido urico e glicose sanguinea, protei¬ 
nuria de 24 horas, relaqao proteina/creatinina, US renal, 
dosagem de complementos (C3, C4, CH50). Outros exa¬ 
mes podem ser solicitados na suspeita direta de um qua¬ 
dra especifico. 
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Liti'ase Urinaria na Infancia 


Maria Goretti Moreira Guimaraes Penido 


■ Introdugao 

Os calculos renais, ureterais e vesicais sao frequen- 
tes na clinica pediatrica e sao o produto final de um pro- 
cesso multifatorial. Nenhum grupo etario ou etnico esta 
protegido contra esse problema clinico tao comum e 
que aflige a humanidade ha muito tempo. Eles foram 
descritos em mumias 1 e registrados em papiros pelos 
babilonios e egipcios 2 . 

A litiase urinaria e causa pouco frequente de morte 
ou doenqa renal terminal, entretanto, representa um 
problema importante de saude publica, porque a recor- 
rencia e uma caracteristica marcante e confere alta mor- 
bidade. Nenhuma tecnica de remoqao de calculos pode 
diminuir esta recorrencia ou alterar sua morbidade, que, 
nos pacientes pediatricos, esta diretamente relacionada 
as interven^oes cirurgicas, as alteraqoes morfofuncio- 
nais resultantes de possiveis obstruqoes do aparelho uri- 
nario e ainda, as suas manifestaqoes clinicas. Alem dis- 
so, eles tem grande potencial para complicates, pois 
muitas vezes a sintomatologia e inespecifica e confunde 
o medico examinador. 

Os calculos urinarios sao muito prevalentes nos 
adultos e a maioria dos individuos que formou um cal- 
culo, eventualmente, formara outro. O risco para formar 
novo calculo aumenta com a idade nos individuos que 
ja o tiveram no passado. Assim, estima-se um risco de 
15% para formar um calculo em um ano, de 35 a 40% 
para formar um calculo em cinco anos e de 80%, em dez 
anos 3 ' 4 . Embora menos frequente do que no adulto, a 
urolitiase na faixa pediatrica tem papel importante e 
crescente. Esta elevada incidencia ja foi confirmada por 
varios estudos 5-9 . Entretanto, a razao para este aumento 
nao e totalmente clara, mas tem sido atribuida a mudan- 
qas climaticas, habitos nutricionais e possivelmente ou- 
tros fatores ambientais. 

Sobrepeso e obesidade tem sido associados ao au¬ 
mento da incidencia da urolitiase. A resistencia a insu- 


lina encontrada nesses individuos com sobrepeso e 
obesidade facilitaria a reduqao da produqao de amonia 
nos tubulos renais, permitindo maior quantidade de 
ions H+ livres, gerando urina muito acida e resultando 
em formaqao de calculos de acido urico 10 . Entretanto, 
esses dados nao sao consistentes, e os estudos pediatri¬ 
cos que avaliam a associaqao entre sobrepeso e obesi¬ 
dade e formaqao de calculos sao ainda muito limita- 
dos. Outra possibilidade para explicar o aumento da 
incidencia de calculos urinarios seria o uso mais fre¬ 
quente da tomografia computadorizada para o diag- 
nostico destes calculos. Esta e uma ferramenta diag- 
nostica mais apurada e estudos tem relacionado o 
maior numero de diagnostico de calculos urinarios 
com o uso desta tecnica. Da mesma maneira, esses da¬ 
dos nao sao ainda consistentes. 

Como supracitado, nao ha duvidas sobre o aumen¬ 
to da incidencia da urolitiase pediatrica. Entretanto, 
sua verdadeira incidencia permanece desconhecida 
devido a multiplicidade de fatores etiopatogeneticos, 
inespecificidade do quadro clinico e escassez de estu¬ 
dos com desenho cientifico apropriado. Recente revi- 
sao feita por Sas et al. 7 na Carolina do Sul, EUA, mos- 
trou que a incidencia de urolitiase em crianqas menores 
de 18 anos foi 7,9/100.000 em 1996 e 18,5/100.000 em 
2007, sendo maior em meninas vs meninos, e mais pre- 
valente em adolescentes. No Japao, Yasui et al. 11 mos- 
traram uma incidencia de 17,7/100.000 no sexo mas- 
culino e 12,4/100.000 no sexo feminino nas crianqas e 
adolescentes entre 10 e 19 anos. Na Islandia, Edvards- 
son et al. 5 relataram que a incidencia em crianqas e 
adolescentes menores de 18 anos foi 6,6/100.000. Van- 
Dervoort et al. 6 demonstraram que a urolitiase pedia¬ 
trica aumentou quase cinco vezes durante a ultima de- 
cada nos EUA. Ainda nos EUA, 1/685 internaqoes 
pediatricas sao motivadas por calculos urinarios e 
mais de 50% sao individuos menores de 13 anos 12 . No 
Brasil, que tem propor^oes continentais, sao necessa- 
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rios estudos multicentricos de grande porte para for- 
necer dados epidemiologicos mais abrangentes e fide- 
dignos sobre a urolitiase pediatrica. 

■ Etiopatogenese 

Os calculos urinarios ocorrem em todas as partes do 
sistema coletor renal. Os sltios de ocorrencia e de for- 
maqao nao sao necessariamente identicos. A anatomia 
da parte desse sistema coletor e determinante importan- 
te da forma fisica dos calculos. Nos paises considerados 
industrializados, 97% dos calculos urinarios encon- 
tram-se no parenquima, pelve, papila e calices; 3% sao 
achados na bexiga e uretra 13 . 

A formaqao de calculos nos rins e vias urinarias e 
dependente de cristais e de matriz e seus constituintes 
sao, na maioria das vezes, diferentes substancias organi- 
cas e inorganicas de estrutura cristalina ou amorfa. Ape- 
nas um terqo dos calculos urinarios tem somente um 
mineral na sua composiqao; o oxalato de calcio e o cons- 
tituinte mais comum, sendo encontrado em pelo menos 
65% de todos os calculos 13 . 

Sabe-se que diversos fatores estao envolvidos na li- 
togenese e atuam de maneira inter-relacionada: fatores 
infecciosos, anatomicos, epidemiologicos, climaticos, 
socioeconomicos, dieteticos, geneticos e metabolicos. 
Esses fatores, aliados a alteraqoes fisico-quimicas e fisio- 
logicas na urina alteram os elementos promotores e ini- 
bidores da agregacao e crescimento dos cristais, culmi- 
nando com a formaqao de calculos. 

Embora varios aspectos da etiopatogenia da uroli¬ 
tiase ainda nao tem explicaqao, sabe-se que a hipersatu- 
raqao da urina e indispensavel para a formaqao litica. 
Assim, a cristalizaqao inicia-se quando a urina esta su- 
persaturada para determinado soluto. Se a soluqao e in- 
saturada, cristais nao se formam. A supersaturaqao de- 
pende da forqa ionica, de anormalidades do pH urinario, 
da reduqao do volume urinario, da deficiencia dos inibi- 
dores da cristalizaqao (citrato, magnesio, pirofosfato, ne- 
frocalcina, glicosaminoglicanos, etc) e dos estados de 
hiperexcreqao de calcio, acido urico, fosforo e mais rara- 
mente de oxalato e cistina. Entretanto, nao esta claro 
como os cristais formados nos tubulos se tornam calcu¬ 
los, ja que sao continuamente lavados pelo fluxo urina¬ 
rio. Acredita-se que esses cristais agregados alcancam 
certa dimensao que permite um processo de ancoragem, 
usualmente no final dos ductos coletores e, lentamente, 
vao aumentando em tamanho ao longo do tempo 16 . Pro- 
vavelmente, este processo de ancoragem e induzido pe- 
los proprios cristais e ocorre em locais lesados da celula 
epitelial tubular 14 . 

Outra possibilidade e a formaqao de um nucleo de 
cristal por uma bacteria chamada de nanobacteria, que 
e uma bacteria atipica comumente encontrada em cal¬ 
culos urinarios, expressando teste positivo em 97% dos 
calculos analisados, independente de sua composi- 
qao 15 . Atualmente, novos rumos norteiam os estudos 


sobre a etiopatogenia da litiase urinaria, e a biologia 
molecular tem contribuido sensivelmente para estas 
novas descobertas. A identificaqao de outras moleculas 
na urina com capacidade inibitoria da cristalizaqao, 
bem como os novos principios de adesao dos cristais 
no epitelio tubular renal e a endocitose sofrida pelos 
cristais de oxalato de calcio nas celulas tubulares re- 
nais, sao os principals exemplos 16 . 

Outros fatores sao tambem considerados de risco 
para a formaqao de calculos urinarios como: ingestao 
excessiva de sal e de proteina de origem animal, restri- 
qao dietetica de calcio, baixo aporte hidrico, uso de me- 
dicamentos litogenicos e heranqa genetica. 

A ingestao elevada de sodio em pessoas sadias induz 
aumento da excreqao urinaria de calcio 17,18 . Estudos ex¬ 
perimental demonstram que o aumento da excreqao 
fracionada de sodio no tubulo proximal produz eleva- 
qao da excreqao fracionada de calcio neste mesmo tubu¬ 
lo, com consequente hipercalciuria 21 , observando-se 
correlaqao positiva entre a natriurese e a calciuria 19,20 . 
Alta quantidade de sal na dieta tambem promove redu- 
qao da excreqao de citrato por mecanismos ainda nao 
completamente conhecidos. Parece que o anion que 
acompanha o sodio urinario seria o fator determinante 
na excreqao de calcio e, assim, o cloro seria necessario 
para que a calciuria ocorra. 

A ingestao de proteinas de origem animal aumenta 
a produqao de acidos fixos, o que, por sua vez, aumenta 
a excreqao de calcio urinario. Dessa forma, quanto 
maior a ingestao de proteinas, maior a excreqao urinaria 
de calcio 21 . 

Restriqoes importantes do calcio na dieta determi- 
nam aumento da excreqao urinaria de oxalato e, conse- 
quentemente, aumento do risco para a agregaqao dos 
cristais de oxalato de calcio. Alem disso, concorre para a 
reduqao da densidade mineral ossea, especialmente nas 
crianqas e adolescentes que estao em franco crescimen¬ 
to, o que pode dificultar a aquisiqao do pico otimo de 
massa ossea. A aquisiqao de massa ossea normal depen- 
de de nutriqao adequada, especialmente no que diz res- 
peito ao calcio. Nas primeiras decadas de vida, a inges¬ 
tao adequada de calcio e de fosforo e essencial para a 
formaqao de tecido osseo sadio 22,23 . 

A manutenqao do volume urinario adequado e fun¬ 
damental para garantir a solubilidade das substancias 
excretadas na urina. O volume urinario reduzido e con- 
sequencia de ingestao hidrica diminuida, o que aumen¬ 
ta a saturaqao dos solutos na urina e predispoe a forma- 
qao de calculos urinarios por dois mecanismos: 
aumentando a concentraqao de oxalato de calcio e dimi- 
nuindo a velocidade do fluxo urinario. Isto favorece a 
agregacao dos cristais no epitelio tubular e possibilita a 
formaqao litica. O tipo de liquido ingerido tambem 
pode ser importante. A ingestao de mais de um litro de 
refrigerantes acidificados com acido fosforico por sema- 
na pode aumentar o risco de formaqao de calculos uri¬ 
narios. Como isso ocorre ainda nao esta claro, mas a pe- 
quena quantidade de acido ingerido poderia aumentar a 


UTI'ASE URINARIA NA INFANCIA 1687 


excreqao urinaria de calcio e de acido urico e reduzir a 
excreqao de citrato 24,25 . 

Medicamentos que promovem cristaluria, como 
sulfadiazina, triantereno, indinavir, topiramato e ceftria- 
xona sao considerados de risco para a formaqao de cal- 
culos urinarios 26 ' 28 . 

Individuos com historia familiar positiva para litia- 
se urinaria tiveram risco relativo para desenvolver cal- 
culos urinarios 2,57 vezes maior apos um periodo de 
oito anos, quando comparados com aqueles sem histo¬ 
ria 29 . Estudos antigos correlacionam a predisposiqao fa¬ 
miliar para calculos urinarios a marcadores geneticos, 
por exemplo, os do complexo HLA. A cistinuria e a hi- 
peroxaluria primaria sao doenqas monogenicas para as 
quais genes responsaveis ja foram identificados. 30 Con- 
tudo, e na hipercalciuria idiopatica que esse envolvi- 
mento genetico tem sido amplamente estudado, e 40% 
dos individuos com esta alteraqao metabolica tem histo¬ 
ria familiar de calculos urinarios. 

Modelos experimentais tem sugerido possivel he- 
ranca dominante para a hipercalciuria idiopatica e de- 
feito no manuseio do calcio renal na porqao delgada da 
alqa ascendente de Henle 31 . Polimorfismo dos genes re- 
ceptores de vitamina D tambem tem sido associado a 
excreqao urinaria de calcio 32 . Isso parece representar um 
dos fatores geneticos que afeta a densidade mineral os- 
sea, embora concorra apenas parcialmente para o efeito 
genetico sobre a massa ossea, e este nao foi observado 
em todas as populates avaliadas 32 . 

Outros fatores associados a formaqao dos calculos 
no trato urinario, tao importantes quanto os ja citados, 
sao os metabolicos, os infecciosos, e aqueles decorrentes 
de alteraqoes anatomicas do trato urinario. 

As alteraqoes metabolicas sao responsaveis por 80 a 
90% da formaqao de calculos na faixa pediatrica. Todas 
as crian^as e adolescentes sao considerados metabolica- 
mente ativos e merecem avaliaqao metabolica. As altera- 
qoes metabolicas mais frequentemente encontradas sao: 
hipercalciuria, hipocitraturia, hiperuricosuria, hipero- 
xaluria, hipomagnesiuria e hiperfosfaturia. 

As alteraqoes anatomicas e/ou urodinamicas sao 
tambem fatores predisponentes da formaqao litica. Elas 
modificam a dinamica urinaria, aumentando a inciden- 
cia e gravidade da infecqao do trato urinario, e per se, 
determinam estase urinaria com consequente predispo- 
sicao a precipitaqao de cristaloides na urina. 

A infecqao urinaria esta diretamente envolvida na 
litogenese, especialmente quando ha infecqoes por bac- 
terias produtoras de urease ( Proteus, Pseudomonas, Kle- 
bisiella). Esta enzima transforma ureia em amonia au¬ 
mentando a capacidade de tamponamento dos ions 
hidrogenio secretados, elevando o pH urinario. Isto fa- 
vorece a precipitaqao de calcio, fosforo e magnesio, for- 
mando calculos mistos de fosfato, amonio e magnesio, 
que sao os chamados calculos de estruvita, muito co¬ 
mmas durante processos infecciosos pelas referidas bac- 
terias no trato urinario. 

Alem disso, restos de membrana bacteriana, colo- 
nias de bacterias, celulas descamativas do urotelio e pro- 


teinas de Tamm Horsfall serviriam de nucleo cristaliza- 
dor, iniciando a chamada nucleaqao heterologa. As 
toxinas bacterianas alteram a musculatura lisa do trato 
urinario promovendo estase e precipitaqao de cristais na 
urina 33 (Figura 7.1). 

■ Quadro Clmico 

Um paciente pediatrico pode ser considerado agudo 
com um calculo descendo no ureter, ou pode ter seu diag- 
nostico como achado casual de um calculo intrarrenal ou 
intravesical, por ocasiao de propedeutica de imagem no 
abdome por qualquer outro motivo. Isto e, o quadro cli- 
nico da litiase urinaria depende da localizaqao do calculo. 
No paciente adulto, a manifestaqao clinica mais frequen- 
te e a colica nefretica classica ocasionada pela mobiliza- 
qao de calculos ou coagulos no trato urinario. No pacien¬ 
te pediatrico este quadro clmico e inespecifico. 

Sinais e sintomas como hematuria macro ou mi- 
croscopica e dor abdominal incaracteristica sao muito 
mais prevalentes do que a colica nefretica classica, que 
aparece em apenas 14% de todos os casos pediatricos 34 . 
Sintomas e sinais gerais como nauseas, vomitos, dor ab¬ 
dominal inespecifica, anorexia e mal-estar podem estar 
presentes, assim como infecqao do trato urinario. Atual- 
mente, a disfunqao do trato urinario inferior (enurese 
noturna e/ou diurna, urgencia e/ou incontinencia uri- 
narias e dor suprapubica ou na uretra) tambem tem sido 
associada a presenqa de calculos urinarios 35,36 . Portanto, 
muita atenqao e necessaria diante de pacientes pediatri¬ 
cos, pois apenas a minoria deles exteriorizara clinica- 
mente o seu calculo urinario como colica nefretica clas¬ 
sica 34 (Tabela 7.1). 
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Tabela 7.1 Apresenta^ao clinica inicial 

Sinais e sintomas 

% 

Dor abdominal e hematuria 

42 

Hematuria 

22 

Colica nefretica classica 

14 

Dor abdominal 

12 

Outros 

10 


Fonte: Penido et al. 34 . 


A crise aguda da colica nefretica e um processo di- 
namico e o quadro clinico pode variar ou se alterar 
conforme a localizaqao do calculo. O quadro classico 
apresenta-se como dor de inicio subito, do tipo colica, 
predominantemente lombar, que pode estar relaciona- 
da com os pontos ureterais acompanhando o trajeto 
ureteral, irradiando para abdome, bexiga, testiculos ou 
grandes labios e face interior das coxas. A dor em coli¬ 
ca e crescente e o paciente esta palido, agitado, facil- 
mente irritavel, com sudorese fria e nao assume posi- 
qao antialgica. Nesse momento e grande a dificuldade 
para obtenqao da historia clinica e realizaqao do exame 
fisico completo. Essa descriqao esta relacionada com 
um calculo na porqao alta ou mediana do ureter. Se o 
calculo estiver localizado na porqao terminal do ureter, 
na junqao ureterovesical ou na bexiga, as queixas prin¬ 
cipals serao: polaciuria, sensaqao de nao esvaziamento 
vesical, sensaqao de desconforto no baixo ventre, nas 
fossas inguinais, testiculos ou grandes labios, perineo e 
reto. Na bexiga, o calculo pode dificultar a diurese, 
obstruir o fluxo urinario para a uretra (jato urinario 
fino, irregular ou lateralizado) e podera ser eliminado 
no jato urinario ou nao. 

A passagem do calculo pela uretra pode ser indolor 
com apenas um discreto desconforto local, pois a uretra 
tem diametro maior que os pontos do trato urinario onde 
o calculo ficaria retido (junqoes ureteropelvica e uretero¬ 
vesical). Esta situaqao e frequentemente observada em 
crianqas. Apos o calculo ter alcanqado a bexiga, provavel- 
mente sera mais facilmente eliminado. Entretanto, ele 
pode permanecer na bexiga onde aumentara de tamanho, 
dificultando sobremaneira sua eliminaqao e favorecendo 
o aparecimento de infeccoes associadas. Nesses casos a 
conduta sera considerada individualmente. 

Outros sistemas podem estar envolvidos durante 
um quadro agudo de colica nefretica, especialmente o 
gastrointestinal com nauseas, vomitos, distensao abdo¬ 
minal e, as vezes, diarreia. 

Ao exame fisico observa-se um paciente agitado, 
desconfortavel e irritado, com facies dolorosa. O pulso e 
a pressao arterial podem estar alterados com taquicardia 
e hipertensao arterial, respiraqao ofegante e rapida. Fre¬ 
quentemente, detecta-se dor abdominal difusa, com 
pontos mais sensiveis a palpaqao, os quais podem cor- 
responder a localizaqao do calculo. No exame das lojas 


renais tambem se detecta dor e a punho-percussao (si- 
nal de Giordano) pode ser bastante dolorosa. Ainda que 
o calculo esteja localizado ao longo do ureter, pode-se 
encontrar o sinal de Giordano positivo devido a reper- 
cussao da hidronefrose retrograda aguda no rim. A pu¬ 
nho-percussao das lojas renais deve ser feita com espe¬ 
cial cuidado. A intensidade de percussao deve ser 
progressiva, pois ha risco de piora do quadro agudo 
apos realizable deste exame com muito vigor. Do mes- 
mo modo, a palpaqao abdominal deve ser cuidadosa, es¬ 
pecialmente pela dor que pode causar. 

O diagnostico diferencial e feito em todos os pa- 
cientes com dor abdominal aguda, embora nao seja di- 
ficil identificar o paciente com colica nefretica classica. 
Entretanto, e importante lembrar que varias doenqas 
podem mimetizar o episodio agudo da calculose das 
vias urinarias como, por exemplo gastrintestinais (co¬ 
lica biliar, apendicite, pancreatite aguda, diverticulite 
aguda, ulcera gastroduodenal); vasculares (aneurisma 
de aorta, infarto renal, obstruqao arterial esplenica, 
obstruqao arterial intestinal); ginecologicas (anexite, 
cisto de ovario, endometriose, gravidez ectopica); e ou- 
tras (infarto cardiaco, hernia inguinal, abscesso no 
psoas, massas retroperitoniais, doenqas agudas da co- 
luna vertebral). 

■ Abordagem Propedeutica do 
Paciente Agudo 

Exames laboratoriais e de imagem sao necessarios 
para confirmaqao diagnostica. Frequentemente, e neces- 
sario o uso de medicaqao antialgica e antiemetica antes 
do inicio da propedeutica. Os exames realizados na fase 
aguda sao: urina rotina, gram de gota de urina nao cen- 
trifugada, urocultura e antibiograma, radiografia (Rx) 
simples de abdome sem preparo e ultrassonografia de 
vias urinarias. 

O exame de urina geralmente demonstra macro ou 
micro-hematuria, o que refor^a o diagnostico previo de 
colica nefretica aguda. A urina turva com cheiro putri- 
do, leucocituria e bacteriuria, com ou sem teste do nitri- 
to positivo, sugere infeeqao urinaria associada, piorando 
sensivelmente o prognostico. A suspeita de infeeqao uri¬ 
naria sera reforqada com o achado de bastonetes gram 
negativos ao exame de gram de gota de urina nao cen- 
trifugada. Neste caso, institui-se a terapeutica medica¬ 
mentosa antimicrobiana, aguardando o resultado da 
urocultura. Outros achados ao exame de urina sao: pro¬ 
teinuria discreta e cristaluria. O achado de cristais no se- 
dimento urinario, especialmente de oxalato de calcio, de 
acido urico ou de cistina, contribui para o diagnostico. 
Desse modo, a presenqa de cristaluria deve ser valoriza- 
da pelo clinico em paciente de qualquer faixa etaria, ha- 
vendo necessidade de investigaqao de historia de litiase 
urinaria nos familiares. Entretanto, nao ha associaqao 
direta entre cristaluria e calculose renal e entre cristalu¬ 
ria e atividade da doen 9 a calculosa 37 . 
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Habitualmente, exames sanguineos nao sao neces- 
sarios, entretanto, nos casos com suspeita de pielonefri- 
te, uma avaliapao completa da bioquimica do sangue 
deve ser feita para monitoraqao apropriada do paciente 
e avaliaqao da severidade do quadro clinico. 

A radiografia simples de abdome esta indicada na 
fase aguda mesmo sem preparo. Junto com a ultrassono- 
grafia das vias urinarias e possivel confirmar o diagnos- 
tico, caracterizar o tipo do calculo (radiopaco ou radio- 
transparente), e determinar o numero de calculos 
existentes, para acompanhar sua migraqao e variances 
no seu tamanho. Alem disso, esse e um procedimento 
simples e de baixo custo. 

A ultrassonografia de vias urinarias e um exame ra- 
pido e nao invasivo que permite avaliar quase tudo o 
que foi descrito para a radiografia simples de abdome. 
Tambem possibilita a avaliaqao dos rins e vias urinarias, 
especialmente a presenqa de hidronefrose, o que, muitas 
vezes, altera a conduta imediata. Presta-se ainda, ao 
acompanhamento de calculos que estao descendo no 
ureter, podendo ser repetida quantas vezes forem neces- 
sarias sem prejuizo para o paciente. 

A urografia excretora nao e feita como rotina na 
fase aguda, especialmente em pacientes pediatricos. 
Ela estaria indicada apenas em casos excepcionais, por 
exemplo, quando ha necessidade de diagnostico dife- 
rencial com quadros clinicos atipicos e ou complicados 
com outras doenqas. Durante o quadro agudo, a uro¬ 
grafia excretora e um procedimento bastante descon- 
fortavel e a injeqao do contraste pode provocar novas 
crises de vomitos e dores. Alem disso, o paciente pode 
estar com diarreia e nao hidratado adequadamente, 
aumentando sensivelmente o risco de nefrotoxicidade 
pelo contraste radiologico. Outro problema e a impos- 
sibilidade de boa qualidade tecnica do procedimento 
nessa fase devido a agitaqao do paciente e ao processo 
semi-obstrutivo/obstrutivo que pode estar presente. 
As fases da urografia excretora (vascular, secreqao, fil- 
traqao e excreqao) estarao prejudicadas pela contraqao 
do volume extracelular. A semi-obstruqao/obstruqao 
determina liberaqao de aminas vasoativas, especial¬ 
mente o tromboxane, provocando vasoconstriqao, re- 
duqao do fluxo vascular renal, reduqao da filtraqao glo¬ 
merular, reduqao do fluxo urinario e reduqao da 
pressao intratubular, que dificultam a progressao do 
calculo. Embora este processo esteja ocorrendo em um 
rim, o reflexo renorenal pode ser desencadeado, aco- 
metendo o rim contralateral e levando a exclusao renal 
na urografia excretora. Condutas erroneas e intempes- 
tivas podem ser adotadas nessa situaqao, prejudicando 
sobremaneira o paciente. 

A tomografia computadorizada helicoidal nao con- 
trastada e considerada atualmente o padrao-ouro para 
diagnostico de litiase urinaria e pode identificar obstru- 
qao e distinguir calculos de coagulos ou tumores. Entre¬ 
tanto, e um procedimento de alto custo e nem sempre 
disponivel no nosso meio. 


■ Tratamento do Paciente Agudo 

Calculos urinarios movendo dentro do sistema co- 
letor renal podem gerar situaqao de emergencia causan- 
do colica intensa ou infecqao em um trato urinario par- 
cial ou totalmente obstruido. A dor da colica renal e 
uma das mais intensas dores descritas e requer atendi- 
mento imediato e eficaz para o alivio dos sintomas: 

Drogas antiespasmodicas e/ou analgesicas 

■ diclofenaco sodico (Voltaren®, Biofenac®) utilizado 
nas vias oral, retal e intramuscular. Dose: 1 a 3 mg/kg 
a cada 8 horas. Apresentaqao: comprimidos de 50 e 75 
mg; supositorio de 50 mg e ampolas de 75 mg em 3 mL 
(o Biofenac® so existe no comercio para uso oral); 

■ N-butilbrometo de escopolamina (Hioscina®, Busco- 
pan®) utilizado nas vias oral, intramuscular e endove- 
nosa diretamente na veia ou diluido em soro para go- 
tejamento lento. A dose baseada no peso corporeo de 
uma crianca pode ser calculada da seguinte forma: 

crianqas ate 3 meses de idade: 1,5 mg/kg/dose, 3 
vezes/dia; 

crianqas entre 3 e 11 meses de idade: 0,7 mg/kg/ 
dose, 3 vezes/dia; 

crianqas de 1 a 6 anos de idade: 0,3 mg/kg/dose a 
0,5 mg/kg/dose, 3 vezes/dia; 
apresentaqao: drageas de 10 mg, soluqao oral de 10 
mg/mL, ampolas de 20 mg em 1 mL; 

■ morfina e analogos: 

morfina (Dimorf®) utilizada nas vias subcutanea e 
oral. Dose: 0,1 a 0,2 mg/kg, dose maxima de 15 mg. 
Apresentaqao: ampolas de 2 mg em 2 mL, 10 mg em 
1 mL e 10 mg em 10 mL; comprimidos de 10 e 30 
mg; capsulas de 30, 60 e 100 mg de liberaqao crono- 
gramada; 

meperidina (Dolantina®) utilizada nas vias intra¬ 
muscular ou subcutanea. Dose: 1 a 1,5 mg/kg, dose 
maxima de 100 mg. Apresentaqao: ampolas de 100 
mg em 2 mL. Essas sao drogas utilizadas em situa- 
qoes muito especiais e com criterios bem definidos, 
em razao de riscos inerentes. 

A dor associada aos calculos urinarios pode ser expli- 
cada por dois mecanismos: distensao de receptores de dor 
devido a dilataqao do sistema urinario obstruido; e libe- 
raqao de mediadores da dor decorrente de irritaqao local 
e edema da parede do ureter ou da pelve renal. Dessa ma- 
neira, o uso de anti-inflamatorios nao esteroides pode ser 
feito como primeira escolha, em funqao dos maiores be- 
neficios que trazem. Estas drogas possuem efeitos antiflo- 
gisticos, diminuindo o edema no ureter e ao redor do cal¬ 
culo, facilitando sua progressao e reduzindo a intensidade 
da dor. Do mesmo modo, elas bloqueiam as prostaglandi- 
nas vasoconstritoras, eliminando seus efeitos, que tam¬ 
bem dificultam a progressao do calculo. 
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Drogas antiemeticas 

■ Metoclopramida (Plasil®, Eucil®), utilizada nas vias 
oral, retal e intramuscular. Dose: 0,5 a 1 mg/kg a cada 
8 horas (crianqas com menos de 6 anos de idade nao 
utilizar mais que 0,1 mg/kg/dose). Apresentaqao: com- 
primidos de 10 e 75 mg; gotas de 4 mg/mL; e ampolas 
de 10 mg em 2 mL (Eucil® : supositorio de 5 e 10 mg); 

■ dimenidrinato (Dramin®, Dramin B6®), utilizado nas 
vias oral e intramuscular/endovenosa. Dose: 1 a 5 mg/ 
kg a cada 6 horas (dose maxima: 300 mg/kg/dia). 
Apresentaqao: comprimidos de 50 mg; gotas de 25 mg/ 
mL; e ampolas de 50 mg em 2 mL. A dose para o Dra¬ 
min B6 e de 1,25 mg/kg/dose, 3 gotas para 2 kg a cada 
6 horas (dose maxima ate 6 anos de idade: 75 mg/dia). 

Cuidados gerais 

Hidrataqao 

Sera incrementada logo apos a comprovaqao de que 
o calculo pode migrar e ser eliminado. O fluxo urinario 
aumentado sera garantido por meio de hidrataqao oral 
ou mesmo parenteral, nos casos com vomitos intensos, 
diarreia ou falta de aceitaqao oral. Recomenda-se a in- 
gestao de pelo menos 30 a 40 ml de liquidos, distribui- 
dos durante as 24 horas, nao excedendo 2 litros. 


Acompanhamentos clinico, laboratorial e de 
imagem periodicos 

A avaliaqao clinica, laboratorial e de imagem deve 
ser feita sistematicamente no paciente que estiver com 
um calculo descendo no trato urinario. A periodicidade 
do exame clinico depende da gravidade do paciente, 
mas de preferencia, semanalmente. Do mesmo modo, os 
exames de urina rotina e urocultura tambem serao fei- 
tos semanalmente. A ultrassonografia das vias urinarias 
podera ser realizada a cada 15 dias para acompanha- 
mento da descida do calculo ate sua eliminaqao. 

O paciente deve ser orientado para observar a elimi- 
naqao do seu calculo, pois ela pode acontecer sem dor 
associada. Recomenda-se que a crianqa ou adolescente 
carreguem junto com seu material escolar um filtro de 
papel (filtro para coar cafe) que sera utilizado ao urinar, 
quando estiver fora do ambiente domiciliar. Assim, po¬ 
dera ser identificada a eliminaqao do calculo. O periodo 
de espera para a descida do calculo sem consequencias 
para o rim e de seis semanas. Apos esse periodo, e acon- 
selhavel a interconsulta com um urologista. 

Os calculos urinarios tornam-se ainda mais graves 
quando estao associados a infecqao configurando pielo- 
nefrite obstrutiva. Nessa situaqao, nao ha necessaria- 
mente colica renal associada. O quadro clinico e de um 
paciente com dores nos flancos, febre, oligoanuria, pros- 
traqao e ultrassonografia mostrando dilataqao do siste- 


ma coletor renal. Trata-se de uma emergencia com alta 
taxa de mortalidade (maior que 50%) e somente os anti- 
bioticos nao sao suficientes para impedir o desenvolvi- 
mento de sepse. O tratamento desta condiqao clinica, 
muitas vezes dramatica, exige a resoluqao do fator obs- 
trutivo, tao logo for possivel, com procedimentos en- 
doscopicos ou cirurgicos 38,39 . 

Conduta cirurgica nos calculos urinarios no 
paciente agudo 

Ate recentemente, grande quantidade de pacientes 
formadores de calculos urinarios necessitava de proce¬ 
dimentos cirurgicos. Com os recentes avanqos, esse per- 
centual tem sido reduzido consideravelmente. A presen- 
qa de um calculo no rim nao implica obrigatoriamente 
na sua remoqao cirurgica, e existem criterios que auxi- 
liam na decisao de sua remoqao ou nao. Entretanto, a li- 
tiase e considerada cirurgica em casos de dor intratavel, 
obstruqao ou infecqao associada. 

Em relaqao ao calculo urinario no paciente agudo, 
pode ocorrer eliminaqao do calculo sem maiores conse¬ 
quencias ou nao eliminaqao do calculo. Cerca de 60 a 
70% de todos os calculos serao eliminados espontanea- 
mente e algumas atitudes podem ser adotadas para faci- 
litar sua passagem: alivio da dor e prevenqao de novos 
episodios de colica renal, normalizaqao da funcao intes¬ 
tinal, aumento da diurese e aumento da atividade fisica. 
Quando o calculo nao e eliminado espontaneamente, o 
paciente exigira monitoraqao delicada e constante. As li- 
mitaqoes para a passagem do calculo estao relacionadas, 
principalmente, com o seu tamanho e com as caracteris- 
ticas da sua superficie. Assim, constituem indicaqao 
para remoqao do calculo: 

■ ureter proximal: calculo com diametro > 5 mm; cal¬ 
culo com diametro < 4 mm associado a obstruqao 
completa, urossepse, rim unico, deterioraqao da fun- 
qao renal, sintomatologia intratavel, nao progressao 
do calculo durante periodo de seis semanas; 

■ ureter distal: calculo com diametro > 7 mm; calculo 
com diametro < 6 mm associado a obstruqao comple¬ 
ta, urossepse, rim unico, deterioraqao da funqao re¬ 
nal, sintomatologia intratavel, nao progressao do cal¬ 
culo durante periodo de seis semanas. 

A conduta sera escolhida de acordo com a localiza- 
qao do calculo e suas repercussoes sobre os rins. Fre- 
quentemente, e necessaria consultoria da Urologia. As 
opqoes terapeuticas para os calculos que nao progredi- 
ram incluem: litotripsia extracorporea (LECO), lito- 
tripsia endoscopica com ultrassonografia, pielolitoto- 
mia aberta e nefrolitotomia percutanea. A LECO e o 
tratamento de escolha em 85% dos casos e esta parti- 
cularmente indicado para calculos no ureter proximal 
e em pelve renal. Com as novas maquinas, a grande 
maioria dos pacientes tolera muito bem o procedimen- 
to e apenas 1/3 deles apresenta febre transitoria com 
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obstrupao por fragmentos do calculo. A infecpao uri¬ 
naria ocorre em menos de 10% dos casos e a hiperten- 
sao arterial praticamente nao tem sido identificada. 
Entretanto, como se trata de um procedimento relati- 
vamente novo e necessario haver cautela na sua indica- 
pao. Maiores estudos, com longo tempo de acompa- 
nhamento, sao recomendados. 

■ Abordagem Propedeutica do Paciente 
apos a Fase Aguda 

Apos resolupao da fase aguda, sendo o calculo eli- 
minado espontaneamente ou retirado cirurgicamente 
ou por outra tecnica, ou se o diagnostico foi feito por 
exames de imagens, o paciente sera conduzido para o 
estudo metabolico. Se o paciente era agudo deve-se es- 
perar pelo menos um mes antes de fazer o estudo meta¬ 
bolico. O protocolo consta do seguinte: 

■ urina para sedimentoscopia, pesquisa de dismorfis- 
mo eritrocitario, gram de gota de urina nao centrifu- 
gada e urocultura; 

■ urina de 24 horas: duas amostras coletadas em dias 
diferentes (pelo menos uma semana de intervalo), 
para dosagem de creatinina, calcio, acido urico, citra- 
to, fosfato, oxalato, magnesio, sodio, potassio e cistina 
qualitativa; 

■ urina de segunda micpao matinal colhida com jejum: 
duas amostras para medida do pH urinario avaliado 
no pHmetro, valores da relapao calcio/creatinina e de 
acido urico segundo a formula de Simkin et al. 40 ; 

■ sangue venoso: uma amostra coletada em jejum para 
dosagem de creatinina, calcio, fosforo, acido urico, 
magnesio, sodio, cloro, potassio; hemograma e gaso- 
metria venosa; 

■ ultrassonografia de vias urinarias; Rx simples de ab- 
dome. Outros exames quando necessario e se dispo- 
niveis. 

A partir da analise de toda esta investigapao e possi- 
vel fazer o diagnostico metabolico do paciente e instituir 
o tratamento adequado. 

■ Diagnostico Metabolico 

Hipercalciuria idiopatica 

Caracteriza-se por hiperexcrepao urinaria de cal¬ 
cio na ausencia de estados hipercalcemicos ou de qual- 
quer outra doenpa primaria. E definida como excrepao 
urinaria de calcio igual ou acima de 4 mg/kg/24horas 
para qualquer sexo ou faixa etaria ou, ainda, excrepao 
de calcio (mg) relacionada a creatinina (mg) na urina 
de amostra unica em jejum acima de 0,80; 0,60; 0,40 e 
0,25 para recem-nascidos e lactentes de 1-6 meses, lac- 
tentes de 7-24 meses, pre-escolares, escolares e adoles- 
centes, respectivamente. Esse quociente e utilizado es- 


pecialmente para crianpas muito pequenas ou para 
aquelas maiores, sem controle esfincteriano vesical no- 
turno. Outro criterio para definir hipercalciuria e o 
que considera a excrepao de calcio corrigida pelo ritmo 
de filtrapao glomerular de creatinina em urina de 
amostra unica matinal colhida com jejum (mg/100 mL 
do ritmo de filtrapao glomerular - RFG), segundo for¬ 
mula proposta por Simkin et al. 40 em 1979, e descrita 
abaixo para a hiperexcrepao de acido urico. O valor de 
normalidade para excrepao de calcio de acordo com 
essa formula e < 0,10 41,42 . 

A HCa e considerada fator de risco para a forma- 
qao de calculos urinarios e aparece como a principal al- 
teraqao metabolica responsavel pela formaqao desses 
calculos em adultos ou crianqas. Associaqao entre essa 
alteraqao metabolica e reduqao da densidade mineral 
ossea tem sido, tambem, descrita em adultos e crian- 
qas. Essa perda ossea e nociva para seres que estao em 
crescimento, pois o maior acumulo de massa ossea 
acontece na infancia, com aceleraqao maxima na ado- 
lescencia. Dessa maneira, a propedeutica da HCa en- 
volve, necessariamente, a investigaqao do metabolismo 
osseo e a caracterizaqao do perfil das alteraqoes osseas, 
para que se possa atuar de maneira objetiva na preven- 
qao e no tratamento dessa nova doenqa ossea metabo¬ 
lica 23 (Tabela 7.2). 


Tabela 7.2 Valores para hiperexcregao de calcio em urina 
de 24 horas e amostra unica 


Urina 24h 

> 4,0 mg/kg 


0,10 mmol/kg 


Amostra unica 

>0,10 




corrigida/RFG 

Amostra unica: 

Idade 

(mg/mg) 

Idade 

mmol/mmol 

calcio/creatinina 


0-6 meses 

>0,80 

0-6 meses 

>2,24 


6-12 meses 

>0,60 

6-12 meses 

> 1,68 


1-2 anos 

>0,40 

1-2 anos 

> 1,12 


2-18 anos 

>0,21 

2-18 anos 

>0,56 


Hipocitraturia idiopatica 

O citrato e um importante inibidor da cristalizaqao 
urinaria, particularmente dos cristais de calcio, e a citra- 
turia e o resultado do citrato filtrado nos glomerulos 
menos a fracao que e reabsorvida no segmento tubular 
proximal. E definida como uma excreqao de citrato em 
urina de 24 horas < 400 mg/g de creatinina. Na urina de 
amostra unica, podem ser utilizados os seguintes valo- 
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res de normalidade para excreqao de citrato relacionado 
a creatinina, se o paciente nao tiver controle esfincteria- 
no vesical diurno e noturno: citrato/creatinina (mmol/L): 
> 0,28 ou urina amostra unica (mg/L): 100 mL RFG > 
0,18 41,42 (Tabela 7.3). 


Tabela 7.3 Valores de normalidade em urina de 24 horas 
e amostra unica 



Urina 24 h 

Amostra unica 
relacionada a 
creatinina 

Amostra unica 
corrigida pelo 
RFG 

Creatinina 

2 a 3 anos: 6 a 22 mg/kg 
> 3 anos: 12 a 30 mg/kg 



Citrato 

>400 mg/g creatinina 

> 0,28 (mmol/lV 
mmol/L) 

>0,18 (mg/Ly 
mg/L) 

Na/K 

<3 

<3 


Volume 

>1,0 mIVkg/h 



Acido urico 

<815 mg/1,73m 2 SC 

<0,65 

< 0,56 mg 

< 0,03 mmol 

Cistina 

<60 mg/1,73 m 2 SC 

< 0,02 (mg/mg) 

< 0,01 (mmol/ 
mmol) 


Magnesio 

>88 mg/1,73 m 2 SC 



Fosfato 

< 600 mg 



Oxalato 

<50 mg/1,73 m 2 SC 
< 0,49 mmol/1,73 m 2 SC 

Idade (mg/mg) 

0-6 m < 0,30 

7 m-4 a <0,15 

> 4 a <0,10 



Hiperuricosuria idiopatica 

O aumento da excre^ao urinaria de acido urico 
constitui outra causa metabolica da doen^a calculosa re¬ 
nal em crianqas. Autores tem demonstrado que, ao lado 
da hipercalciuria, a hiperuricosuria, e igualmente res- 
ponsavel pelo aparecimento de hematuria nesses mes- 
mos pacientes. A hiperexcrecao de acido urico e decor- 
rente da elevada produqao endogena desse acido e/ou 
excessiva ingestao de alimentos ricos em purinas. Cris- 
tais de acido urico podem agir como nucleo heteroge- 
neo para promover cristalizaqao de sais de calcio ou po¬ 
dem precipitar a formaqao de calculo puro de acido 
urico, o que ocorre em 5 a 8% dos casos. E definida 
como uma excreqao de acido urico em urina de 24 ho¬ 
ras < 815 mg/1,73 m 2 SC 41,42 . Outro criterio utilizado e a 
excreqao de acido urico em urina de amostra unica ma- 
tinal colhida com jejum, corrigida pelo clearance de 
creatinina, segundo a formula: 


Eau = Uau x Scr 
Ucr 

Em que: 

■ Eau = excreqao urinaria de acido urico em mg/dL; 

■ Uau = concentracao de acido urico na urina em mg/dL; 

■ Scr = concentracao de creatinina serica em mg/dL; 

■ Ucr = concentracao de creatinina na urina em mg/dL. 

Valores maiores ou iguais a 0,56 para qualquer faixa 
etaria sao considerados hiperexcreqao de acido urico. 
Para a relaqao acido urico (mg/dL)/creatinina (mg/dL), 
os valores maiores que 0,65 sao considerados hiperex- 
creqao 41 ' 42 (Tabela 7.3). 

Hiperoxaluria absortiva 

O oxalato e o constituinte mais abundante dos cal- 
culos urinarios, entretanto, a maioria dos pacientes for- 
madores de calculos nao excreta mais oxalato que indi- 
viduos normais. E definida como uma excreqao de 
oxalato em urina de 24 horas > 50 mg/1,73 m 2 SC ou > 
0,49 mmol/1,73 m 2 SC 41 . Na urina de amostra unica os 
valores estao na Tabela 7.3. 


Cistinuria 

A cistinuria e uma doenqa rara hereditaria autosso- 
mica recessiva e que se caracteriza por inabilidade no 
manuseio e transporte renal e gastrointestinal dos ami- 
noacidos dibasicos: cistina, lisina, arginina e ornitina. 
Sua triagem e feita por meio do teste qualitativo do ni- 
troprussiato de sodio. Se esse teste e positivo, passa-se a 
dosagem quantitativa em urina de 24 horas pelo meto- 
do de Shinohara e Padis modificado por Henry, em que 
o valor de referenda para hiperexcrecao e > 60 mg/1,73 
m 2 SC. Na urina amostra unica este valor e > 0,02 (mg/ 
mg) para todas as idades 41 (Tabela 7.3). 

Hipomagnesiuria 

O magnesio e considerado um protetor urinario. 
Valores menores que 88 mg/1,73 m 2 SC sao considera¬ 
dos hipomagnesiuria (Tabela 7.3). 

Hiperfosfaturia idiopatica 

A hiperfosfaturia renal idiopatica decorre da perda 
renal de fosforo pelo tubulo renal e consequente redu- 
qao de seu nivel plasmatico. A hipofosfatemia resultan- 
te estimula a hidroxilaqao renal de vitamina Deo con¬ 
sequente aumento da absorqao intestinal de calcio. 
Nessa condiqao clinica, coexistem hiperfosfaturia e hi- 
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percalciuria, que e secundaria. E considerada hiperfos- 
faturia valores urinarios maiores que 600 mg/24 h (Ta- 
bela 7.3). 

Observaqao importante deve ser feita em relaqao a 
excreqao de sodio e potassio na urina. Sabe-se que 
maior ingestao de sodio aumenta a excreqao de calcio 
urinario. Assim, e aconselhavel avaliar a excreqao urina¬ 
ria desses dois ions e verificar se a relaqao sodio/potas- 
sio e maior que tres, pois valores mais elevados configu- 
ram hiperexcreqao de sodio. 

Um percentual pequeno de pacientes formadores de 
calculos urinarios nao apresenta nenhuma alteraqao 
metabolica. 


■ Tratamento e Acompanhamento do 
Paciente apos a Fase Aguda 

A urolitiase caracteriza-se principalmente pela re- 
correncia, e ate o momento nao ha tratamento clinico 
conhecido que determine a sua cura. Os tratamentos 
existentes sao direcionados para restaurar a bioquimica 
e a fisico-quimica urinarias, ja que a eliminacao espon- 
tanea ou cirurgica de um calculo nao impede a sua neo- 
formacao, nao diminui a morbidade e nao determina a 
correqao das manifestaqoes extrarrenais das doenqas de 
base coexistentes. Apos a fase aguda, o tratamento pro- 
posto e a longo prazo, devendo constar de medidas ge- 
rais e medidas especificas. 

Medidas gerais 

Hidrataqao 

A finalidade da ingestao hidrica e diluir a concen- 
traqao das substancias litogenicas na urina, pois a pro- 
babilidade de se formarem calculos e inversamente 
proporcional a diurese. Deve-se garantir aporte hidri- 
co de aproximadamente 30 a 40 mL/kg/dia sem, no en- 
tanto, exceder 2 litros em 24 horas 41 . Se ha maiores 
gastos ou perdas, deve-se aumentar a ingestao de acor- 
do com eles. 

Para garantir que essa diurese seja alcancada orien- 
ta-se o paciente ou responsavel para que esta ingestao 
seja 500 a 700 mL acima da diurese desejada, devido as 
perdas insensiveis e sudorese. Portanto, e necessario 
assegurar ingestao hidrica suficiente para manter volu¬ 
me urinario superior a 750 mL/dia no lactente, 1.000 
mL/dia no pre-escolar, 1.500 mL/dia no escolar e 2.000 
mL/dia no pre-adolescente e adolescente. A quantida- 
de ingerida de liquidos devera ser distribuida durante 
todo o dia para manutenqao de bom e constante fluxo 
urinario. Cerca de metade desta quantidade liquida 
deve ser agua e a outra metade podera ser escolhida 
pelo paciente (sucos, chas etc). 


Dieta 

Restriqoes alimentares severas sao contraindica- 
das. Em primeiro lugar porque podem dificultar a ade- 
sao ao tratamento; em segundo, porque podem deter- 
minar deficiencias nutricionais eventualmente mais 
significativas que a propria urolitiase, por exemplo: os¬ 
teopenia, deficiencia ponderoestatural, deficiencia vi- 
taminica multipla e outras. A dieta deve ser corrigida e 
adequada as necessidades da crianqa ou adolescente e 
recomenda-se alta ingestao hidrica para alcanqar uma 
diurese de 2-3 mL/kg/h ou 20-25 mL/kg/24 h, dieta 
normal para calcio e proteinas de acordo com o RDA, 
restriqao de sodio (2,0 a 2,5 g/dia) e suplementaqao de 
potassio (3,0 a 3,5 g/dia) com frutas (~ 3 unidades por 
dia) e vegetais. 

Quanto ao sodio, sais substitutos podem ser utiliza- 
dos. Orientaqoes sao importantes para evitar a ingestao 
de alimentos sabidamente muito salgados: linguiqa, car- 
ne de sol, bacalhau, pipoca salgada, chips etc. Gorduras 
e aqucares precisam ser evitados, pois, alem de predis- 
porem a obesidade, levam a aumento da incidencia de 
calculos, hipercalciuria e hiperoxaluria. 

Alguns erros na orientaqao dietetica sao muito co- 
muns, como a eliminacao de tomate, derivados de leite, 
chocolate, chas etc. Essas sao crenqas arraigadas na po- 
pulaqao e dificil de serem mudadas. 

Atividades fisicas 

Exercicios fisicos devem ser regulares, uma vez que 
a incidencia de calculos e diretamente proporcional ao 
sedentarismo, assim como a obesidade. Entretanto, e 
preciso dar enfase ao cuidado com a reposicao de liqui¬ 
dos apos a atividade fisica para que nao se favoreqa a 
concentraqao e saturaqao urinarias. 

■ Medidas Especificas 

O tratamento especifico e proposto na dependencia 
das alteracoes metabolicas encontradas. 

Hipercalciuria idiopatica 

Citrato de potassio: utilizado por via oral. Dose: 0,5 a 
1 mEq/kg duas vezes ao dia com alimento 41,42 . Apresenta- 
qao: xarope manipulado, 5 mL contem 20 mEq de citrato. 

Formula: 

Citrato de potassio: 200 g 

Xarope com sabor: 500 mL 

Sabores a escolher: framboesa, groselha, morango, 
abacaxi, etc. Apresentaqao: capsulas manipuladas de de 
5 e 10 mEq de citrato. 
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Formula: 

Citrato de potassio: 200 capsulas 

Preparar capsulas de 5 ou 10 mEq (Lithocit®: com- 
primidos de 5 e 10 mEq). 

O citrato de potassio e utilizado isoladamente por 
dois meses. Se no primeiro retorno a calciuria normali- 
zar, deve-se manter a medicaqao por mais quatro meses 
e fazer o segundo retorno nessa epoca. A medicaqao 
deve ser suspensa apos seis meses de tratamento, se pos- 
sivel. O controle clinico ambulatorial sera a cada 4 me¬ 
ses com exames laboratoriais correspondentes as altera- 
qoes metabolicas identificadas. A ultrassonografia deve 
ser repetida a cada seis meses. 

Se no primeiro retorno a calciuria nao estiver nor¬ 
mal, deve-se associar: 

Hidroclorotiazida (Clorana®) utilizado por via oral. 
Dose: 0,5 a 1 mg/kg/dia dose unica pela manha. Apre- 
sentaqao: comprimidos de 25 e 50 mg. 

Hipocitraturia idiopatica 

■ Citrato de potassio utilizado por via oral. Dose: 1 a 3 
mEq/ duas vezes ao dia com alimento 41,42 . Apresenta- 
qao: xarope manipulado, 5 mL contem 20 mEq de ci¬ 
trato. Apresentaqao: capsulas manipuladas de 5 e 10 
mEq de citrato. 

Hiperuricosuria idiopatica 

■ Citrato de potassio utilizado por via oral. Dose: 1 a 3 
mEq/kg duas vezes ao dia com alimento 41,42 . Apre- 
sentaqao: xarope manipulado, 5 mL contem 20 mEq 
de citrato. Apresentaqao: capsulas manipuladas de 5 e 
10 mEq de citrato. 

O primeiro retorno deve ser feito em dois meses 
para avaliar a normalizaqao da uricosuria. Deve-se 
suspender a medicaqao apos seis meses de tratamento 
e manter controle clinico ambulatorial a cada 4 meses. 
E importante esclarecer a familia que os alimentos ri- 
cos em acido urico deverao ser diminuidos e nao abo- 
lidos. Frutos do mar, peixes pequenos (especialmente 
sardinha), leguminosas (feijao, ervilha, grao-de-bico 
etc.) e miudos (figado de galinha, coraqao, visceras 
etc.) contem taxas significativas de purina, porem a 
cocqao retira grande parte delas. 

Raramente o alopurinol e utilizado, uma vez que 
com as medidas citadas, em geral se consegue contro¬ 
le adequado da excreqao urinaria do acido urico. Nos 
casos rebeldes aos tratamentos descritos e uricosuria 
maior que 1 g em 24 horas, pode-se utilizar essa dro- 
ga na dose de 50 mg/dia para crianqas menores de 10 
anos de idade e 100 mg/dia para crianqas maiores de 
10 anos. 


Hiperoxaluria 

Dieta pobre em oxalato: espinafre, ruibarbo, chas 
escuros, sementes, arroz integral e frutas vermelhas; po¬ 
bre em gorduras; normal em calcio ou com mais de 
1.000 mg/dia; liquidos em grande volume; e evitar uso 
de Vitamina C. 

Piridoxina (Vitamina B6): utilizada por via oral. 
Dose: 30 mg/kg duas vezes ao dia; 

Ortofosfato neutro ou fosfato neutro: utilizado por 
via oral. Dose: 30 mg/kg duas vezes ao dia. Apresenta- 
qao: xarope manipulado, 5 mL contem 270 mg de fosfa¬ 
to neutro. 

Formula: 

Fosfato de potassio: 150 mg 

Fosfato de sodio: 350 mg 

QSP agua destilada: 5 mL 

O ortofosfato reduz o calcio urinario e aumenta o 
pirofosfato urinario e a excreqao de citrato na urina. As- 
sim, a saturaqao urinaria do oxalato de calcio e reduzida 
e a atividade inibidora contra a cristalizaqao do oxalato 
de calcio pode ser aumentada pela aqao do pirofosfato. 

Citrato de magnesio: utilizado por via oral. Dose: 10 
mEq duas vezes ao dia. 

O magnesio forma um complexo soluvel com o oxala¬ 
to reduzindo sua concentracao na forma livre e, consequen- 
temente, reduz a saturaqao urinaria de oxalato de calcio. 

Cistinuria 

Recomendaqoes gerais: urinar 3,0 a 3,5 litros por 
dia ou 1,5 l/m 2 /dia; manter pH urinario entre 7,0 e 7,5 
*(Labistik); nao realizar exercicios extremos; nao usar 
laxativos. 

Recomendaqoes dieteticas: dieta rica em fibras; res- 
triqao de sal; restri^ao de proteina (metionina) 0,8 a 1,0 
g/kg/dia; proibido alimentos defumados e picles; evitar 
bebidas com alto teor de acido fosforico (“cola”); evitar 
bebidas alcoolicas, limonada e cafe. 


Tratamento medicamentoso 

■ Citrato de potassio: utilizado por via oral. Dose: 1 a 3 
mEq/kg duas vezes ao dia. Apresentaqao: xarope ma¬ 
nipulado, 5 mL contem 20 mEq de citrato. Apresen- 
taqao: capsulas manipuladas de 5 e 10 mEq de citra¬ 
to; 

■ Vitamina C: utilizada por via oral. Dose: 1 a 2 g por 
dia. Apresentaqao: prefere-se comprimidos eferve- 
centes; 

■ Prevenqao de infecqao urinaria com sulfametoxazol- 
-trimetropin 10 mg/kg/dia de sulfametoxazol; 

■ Se necessario, D-penicilamina (20 mg/kg/dia). 


LITfASE URINARIA NA INFANCIA 1695 


Hipomagnesiuria 

Citrato de magnesio: utilizado por via oral. Dose: 10 
mEq duas vezes ao dia. 

Hiperfosfaturia 

Ortofosfato neutro ou fosfato neutro: utilizado por 
via oral. Dose: 30 mg/kg duas vezes ao dia. Apresenta- 
qao: xarope manipulado, 5 mL contem 270 mg de fosfa¬ 
to neutro. 

■ Considera^oes Finais 

A urolitiase e muito prevalente no Brasil, confere 
alta morbidade e a recorrencia e sua principal caracte- 
ristica. A eliminaqao do calculo nao descarta a possibi- 
lidade de nova formaqao litica. Assim, a implementaqao 
de protocolos de estudos metabolicos, as observances 
epidemiologicas relacionadas a fatores nutricionais, am- 
bientais, geneticos e a avaliaqao dos principals elemen- 
tos que propiciam a supersaturaqao urinaria, mostraram 
que o diagnostico metabolico seria nao so factivel, mas 
absolutamente necessario e de grande utilidade para 
prevenqao da formaqao litica. 

O controle dos pacientes e feito com consultas am- 
bulatoriais periodicas, avaliando-se o desaparecimento 
das alteraqoes metabolicas na urina e o desaparecimen¬ 
to da dor abdominal e/ou hematuria. O tratamento es- 
pecifico e realizado durante seis meses e a retirada da 
medicaqao e lenta nos seis meses seguintes. Entretanto, 
existem controversias a esse respeito. As medidas gerais 
sao mantidas indefinidamente; exames ultrassonografi- 
cos de seis em seis meses avaliam a presen^a de novos 
calculos ou o aumento de volume daqueles ja existentes. 
E muito importante que o acompanhamento seja feito 
pelo nefrologista pediatrico, que esta apto para avaliar 
esse paciente. 

O prognostico das crianqas assintomaticas portado- 
ras de alteraqoes metabolicas ainda e desconhecido. Pro- 
vavelmente, parte delas nunca formara calculos; outra 
parte significativa evoluira para a formaqao de litos em 
espaqos de tempo ainda desconhecidos. Esses fatos su- 
gerem que o acompanhamento desses pacientes e essen- 
cial, como tambem o conhecimento ultimo das altera- 
qoes metabolicas, para que se possa atuar de maneira 
objetiva na prevenqao da formaqao litica. Estudos pros- 
pectivos tem demonstrado que apos a instituiqao da te- 
rapeutica adequada, baseada no estudo metabolico, re- 
sultados satisfatorios sao obtidos na prevencao da 
urolitiase e de suas complicaqoes. 
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■ Definigao e Aspectos Metodologicos 
de Medida da Pressao Arterial na 
Crianga e no adolescente 

Definigao 

Define-se o valor normal de pressao arterial (PA) na 
crianqa e no adolescente, com base em percentis relacio- 
nados a idade cronologica, ao sexo e a altura. O valor de 
PA sistolica e diastolica encontra-se normal quando in¬ 
ferior ao valor do percentil 90 para idade, sexo e percen- 
til de estatura, este ultimo definido a partir de dados an- 
tropometricos do relatorio do ano de 2000 do Centers 
for Disease Control and Prevention e do National Cen¬ 
ter for Health Statistics 1,2 . 

Define-se pre-hipertensao a partir de valores de PA 
iguais ou superiores ao percentil 90 e inferiores ao per¬ 
centil 95 para idade, sexo e percentil de estatura, ou para 
o adolescente, como valores >120/80 mmHg e < percen¬ 
til 95 para idade, sexo e percentil de estatura 1 . 

Hipertensao arterial pediatrica (HA) e definida a 
partir de valores de PA iguais ou superiores ao percentil 
95 para idade, sexo e percentil de estatura, confirmados 
em 3 ocasioes subsequentes. Define-se como hiperten¬ 
sao “estagio 1”, valores de medida contidos no intervalo 
entre o percentil 95 e 5 mmHg acima do percentil 99 e, 
como hipertensao “estagio 2”, para valores de medida 
acima do limite superior do “estagio 1”. 

A hipertensao do avental branco e caracterizada 
como a situaqao clinica na qual o paciente apresenta va¬ 
lores de pressao arterial acima do percentil 95 em ambu- 
latorio ou consultorio medico, com medidas normais 
em ambientes nao relacionados a pratica clinica; esse 
diagnostico requer a utilizaqao da monitoraqao ambula- 
torial de pressao arterial 1 . Define-se hipertensao masca- 
rada como a situaqao clinica na qual o paciente apresen¬ 
ta valores de pressao arterial abaixo do percentil 95 em 


ambulatorio ou consultorio medico, com medidas com- 
pativeis com hipertensao arterial em ambientes nao re¬ 
lacionados a pratica clinica, por medida domiciliar ou 
monitoraqao ambulatorial de pressao arterial 3 . 

As Tabelas 8.1 e 8.2 demonstram os valores dos per¬ 
centis 50, 90, 95 e 99 de pressao arterial de acordo com 
a idade, sexo e percentil de estatura de acordo com as di- 
retrizes de 2004 1 , para meninos e meninas de 1 a 17 anos 
de idade. Dados normativos de PA para crianqas abaixo 
de 1 ano de idade (Figuras 8.1 e 8.2) estao disponiveis na 
literatura 4,5,6 . As curvas de crescimento para meninos e 
meninas a partir das quais devem ser obtidos os valores 
do percentil de estatura podem ser encontradas na pagi- 
na eletronica www.cdc.gov/growtcharts 2 . 

Metodologia para medida de pressao arterial 
em consultorio 

Na crianqa, para correta aferi^ao da pressao arterial, 
e fundamental a utilizaqao de manguitos apropriados ao 
tamanho do braqo (Tabela 8.3). O manguito a ser esco- 
lhido deve possuir uma camara interna com largura cor- 
respondente a 40% da circunferencia do braqo (medida 
no ponto medio entre o olecrano e o acromio) e compri- 
mento equivalente a 80 a 100% da mesma, sem superpo- 
siqao. A crianqa precisa estar tranquila por 2 a 3 minu- 
tos; para crianqas maiores de tres anos utiliza-se a 
posiqao sentada, com o braqo sobre suporte, mantendo- 
-se a fossa cubital ao nivel do coraqao, enquanto para 
lactentes e menores de tres anos, utiliza-se o decubito 
dorsal. O braco direito e preferivel, pois permite compa- 
raqao com tabelas padronizadas. A pressao sistolica cor- 
responde ao inicio dos sons de Korotkoff (Kl) e a pres¬ 
sao diastolica, ao seu desaparecimento (K5) 1 . Na l a 
medida, insufla-se o manguito ate 20 mmHg acima do 
ponto em que desaparece o pulso radial e, na 2 a vez, ate 
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Tabela 8.1 Valores de pressao arterial para meninos de acordo com idade e percentil de estatura 1 


PA sistolica (mmHg) (percentil de altura) PA diastolica (mmHg) (percentil de altura) 


(anos) 

(percentil) 

5 

10 

25 

50 

75 

90 

95 

5 

10 

25 

50 

75 

90 

95 

1 

50 

80 

81 

83 

85 

87 

88 

89 

34 

35 

36 

37 

38 

39 

39 


90 

94 

95 

97 

99 

100 

102 

103 

49 

50 

51 

52 

53 

53 

54 


95 

98 

99 

101 

103 

104 

106 

106 

54 

54 

55 

56 

57 

58 

58 


99 

105 

106 

108 

110 

112 

113 

114 

61 

62 

63 

64 

65 

66 

66 

2 

50 

84 

85 

87 

88 

90 

92 

92 

39 

40 

41 

42 

43 

44 

44 


90 

97 

99 

100 

102 

104 

105 

106 

54 

55 

56 

57 

58 

58 

59 


95 

101 

102 

104 

106 

108 

109 

110 

59 

59 

60 

61 

62 

63 

63 


99 

109 

110 

111 

113 

115 

117 

117 

66 

67 

68 

69 

70 

71 

71 

3 

50 

86 

87 

89 

91 

93 

94 

95 

44 

44 

45 

46 

47 

48 

48 


90 

100 

101 

103 

105 

107 

108 

109 

59 

59 

60 

61 

62 

63 

63 


95 

104 

105 

107 

109 

110 

112 
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63 

63 

64 

65 

66 

67 

67 


99 
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112 

114 

116 

118 
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71 

71 

72 

73 

74 

75 

75 

4 

50 

88 

89 

91 

93 

95 

96 

97 

47 

48 

49 

50 

51 

51 

52 


90 

102 
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105 

107 

109 

110 
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62 

63 

64 

65 

66 

66 

67 


95 
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107 

109 
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112 

114 

115 

66 

67 

68 

69 

70 

71 

71 


99 

113 

114 

116 

118 

120 

121 

122 

74 

75 

76 

77 

78 

78 

79 

5 

50 

90 

91 

93 

95 

96 

98 

98 

50 

51 

52 

53 

54 

55 

55 


90 

104 

105 

106 

108 

110 
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112 

65 

66 

67 

68 

69 

69 

70 


95 
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109 

110 
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114 

115 

116 

69 

70 

71 

72 

73 

74 
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99 
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116 
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121 
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77 

78 

79 

80 

81 

81 

82 

6 

50 

91 

92 

94 

96 

98 

99 

100 

53 

53 

54 

55 

56 

57 
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90 
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108 

110 
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68 

68 

69 

70 

71 

72 

72 


95 

109 

110 

112 

114 

115 

117 

117 

72 

72 

73 

74 

75 

76 

76 


99 

116 

117 

119 

121 

123 

124 

125 

80 

80 

81 

82 

83 

84 

84 

7 

50 

92 

94 

95 

97 

99 

100 

101 

55 

55 

56 

57 

58 

59 

59 


90 

106 

107 

109 

111 

113 

114 

115 

70 

70 

71 

72 

73 

74 

74 


95 

110 

111 

113 

115 

117 

118 

119 

74 

74 

75 

76 

77 

78 

78 


99 

117 

118 

120 

122 

124 

125 

126 

82 

82 

83 

84 

85 

86 

86 

8 

50 

94 

95 

97 

99 

100 

102 

102 

56 

57 

58 

59 

60 

60 

61 


90 

107 

109 

110 

112 

114 

115 

116 

71 

72 

72 

73 

74 

75 

76 


95 

111 

112 

114 

116 

118 

119 

120 

75 

76 

77 

78 

79 

79 

80 


99 

119 

120 

122 

123 

125 

127 

127 

83 

84 

85 

86 

87 

87 

88 

9 

50 

95 

96 

98 

100 

102 

103 

104 

57 

58 

59 

60 

61 

61 

62 


90 

109 

110 

112 

114 

115 

117 

118 

72 

73 

74 

75 

76 

76 

77 


95 

113 

114 

116 

118 

119 

121 

121 

76 

77 

78 

79 

80 

81 

81 


99 

120 

121 

123 

125 

127 

128 

129 

84 

85 

86 

87 

88 

88 

89 


( Continua ) 
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Tabela 8.1 

Valores de pressao arterial para meninos de acordo com idade e percentil de estatura 1 (continuagao) 


Idade 

(anos) 

PA 

(per 


PA sistolica (mmHg) (percentil de altura) 



PA diastolica (mmHg) (percentil de altura) 


centil) 5 

10 

25 

50 

75 

90 

95 

5 

10 

25 

50 

75 

90 

95 

10 

50 

97 

98 

100 

102 

103 

105 

106 

58 

59 

60 

61 

61 

62 

63 


90 

111 

112 

114 

115 

117 

119 

119 

73 

73 

74 

75 

76 

77 

78 


95 

115 

116 

117 

119 

121 

122 

123 

77 

78 

79 

80 

81 

81 

82 


99 

122 

123 

125 

127 

128 

130 

130 

85 

86 

86 

88 

88 

89 

90 

11 

50 

99 

100 

102 

104 

105 

107 

107 

59 

59 

60 

61 

62 

63 

63 


90 

113 

114 

115 

117 

119 

120 

121 

74 

74 

75 

76 

77 

78 

78 


95 

117 

118 

119 

121 

123 

124 

125 

78 

78 

79 

80 

81 

82 

82 


99 

124 

125 

127 

129 

130 

132 

132 

86 

86 

87 

88 

89 

90 

90 

12 

50 

101 

102 

104 

106 

108 

109 

110 

59 

60 

61 

62 

63 

63 

64 


90 

115 

116 

118 

120 

121 

123 

123 

74 

75 

75 

76 

77 

78 

79 


95 

119 

120 

122 

123 

125 

127 

127 

78 

79 

80 

81 

82 

82 

83 


99 

126 

127 

129 

131 

133 

134 

135 

86 

87 

88 

89 

90 

90 

91 

13 

50 

104 

105 

106 

108 

110 

111 

112 

60 

60 

61 

62 

63 

64 

64 


90 

117 

118 

120 

122 

124 

125 

126 

75 

75 

76 

77 

78 

79 

79 


95 

121 

122 

124 

126 

128 

129 

130 

79 

79 

80 

81 

82 

83 

83 


99 

128 

130 

131 

133 

135 

136 

137 

87 

87 

88 

89 

90 

91 

91 

14 

50 

106 

107 

109 

111 

113 

114 

115 

60 

61 

62 

63 

64 

65 

65 


90 

120 

121 

123 

125 

126 

128 

128 

75 

76 

77 

78 

79 

79 

80 


95 

124 

125 

127 

128 

130 

132 

132 

80 

80 

81 

82 

83 

84 

84 


99 

131 

132 

134 

136 

138 

139 

140 

87 

88 

89 

90 

91 

92 

92 

15 

50 

109 

110 

112 

113 

115 

117 

117 

61 

62 

63 

64 

65 

66 

66 


90 

122 

124 

125 

127 

129 

130 

131 

76 

77 

78 

79 

80 

80 

81 


95 

126 

127 

129 

131 

133 

134 

135 

81 

81 

82 

83 

84 

85 

85 


99 

134 

135 

136 

138 

140 

142 

142 

88 

89 

90 

91 

92 

93 

93 

16 

50 

111 

112 

114 

116 

118 

119 

120 

63 

63 

64 

65 

66 

67 

67 


90 

125 

126 

128 

130 

131 

133 

134 

78 

78 

79 

80 

81 

82 

82 


95 

129 

130 

132 

134 

135 

137 

137 

82 

83 

83 

84 

85 

86 

87 


99 

136 

137 

139 

141 

143 

144 

145 

90 

90 

91 

92 

93 

94 

94 

17 

50 

114 

115 

116 

118 

120 

121 

122 

65 

66 

66 

67 

68 

69 

70 


90 

127 

128 

130 

132 

134 

135 

136 

80 

80 

81 

82 

83 

84 

84 


95 

131 

132 

134 

136 

138 

139 

140 

84 

85 

86 

87 

87 

88 

89 


99 

139 

140 

141 

143 

145 

146 

147 

92 

93 

93 

94 

95 

96 

97 


Nota : adolescentes com pressao arterial > 120/80 mmHg devem ser considerados pre-hipertensos, mesmo se o valor do percentil 90 for superior a essa marca. Essa situagao pode ocor- 
rer para pressao sistolica em maiores de 12 anos e para pressao diastolica em maiores de 16 anos. 
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Tabela 8.2 Valores de pressao arterial para meninas de acordo com idade e percentil de estatura 1 


PA sistolica (mmHg) PA diastolica (mmHg) 

Idade . . (percentil de altura) (percentil de altura) 




5 

10 

25 

50 

75 

90 

95 

5 

10 

25 

50 

75 

90 

95 

1 

50 

83 

84 

85 

86 

88 

89 

90 

38 

39 

39 

40 

41 

41 

42 


90 

97 

97 

98 

100 

101 

102 

103 

52 

53 

53 

54 

55 

55 

56 


95 

100 

101 

102 

104 

105 

106 

107 

56 

57 

57 

58 

59 

59 

60 


99 

108 

108 

109 

111 

112 

113 

114 

64 

64 

65 

65 

66 

67 

67 

2 

50 

85 

85 

87 

88 

89 

91 

91 

43 

44 

44 

45 

46 

46 

47 


90 

98 

99 

100 

101 

103 

104 

105 

57 

58 

58 

59 

60 

61 

61 


95 

102 

103 

104 

105 

107 

108 

109 

61 

62 

62 

63 

64 

65 

65 


99 

109 

110 

111 

112 

114 

115 

116 

69 

69 

70 

70 

71 

72 

72 

3 

50 

86 

87 

88 

89 

91 

92 

93 

47 

48 

48 

49 

50 

50 

51 


90 

100 

100 

102 

103 

104 

106 

106 

61 

62 

62 

63 

64 

64 

65 


95 

104 

104 

105 

107 

108 

109 

110 

65 

66 

66 

67 

68 

68 

69 


99 

111 

111 

113 

114 

115 

116 

117 

73 

73 

74 

74 

75 

76 

76 

4 

50 

88 

88 

90 

91 

92 

94 

94 

50 

50 

51 

52 

52 

53 

54 


90 

101 

102 

103 

104 

106 

107 

108 

64 

64 

65 

66 

67 

67 

68 


95 

105 

106 

107 

108 

110 

111 

112 

68 

68 

69 

70 

71 

71 

72 


99 

112 

113 

114 

115 

117 

118 

119 

76 

76 

76 

77 

78 

79 

79 

5 

50 

89 

90 

91 

93 

94 

95 

96 

52 

53 

53 

54 

55 

55 

56 


90 

103 

103 

105 

106 

107 

109 

109 

66 

67 

67 

68 

69 

69 

70 


95 

107 

107 

108 

110 

111 

112 

113 

70 

71 

71 

72 

73 

73 

74 


99 

114 

114 

116 

117 

118 

120 

120 

78 

78 

79 

79 

80 

81 

81 

6 

50 

91 

92 

93 

94 

96 

97 

98 

54 

54 

55 

56 

56 

57 

58 


90 

104 

105 

106 

108 

109 

110 

111 

68 

68 

69 

70 

70 

71 

72 


95 

108 

109 

110 

111 

113 

114 

115 

72 

72 

73 

74 

74 

75 

76 


99 

115 

116 

117 

119 

120 

121 

122 

80 

80 

80 

81 

82 

83 

83 

7 

50 

93 

93 

95 

96 

97 

99 

99 

55 

56 

56 

57 

58 

58 

59 


90 

106 

107 

108 

109 

111 

112 

113 

69 

70 

70 

71 

72 

72 

73 


95 

110 

111 

112 

113 

115 

116 

116 

73 

74 

74 

75 

76 

76 

77 


99 

117 

118 

119 

120 

122 

123 

124 

81 

81 

82 

82 

83 

84 

84 

8 

50 

95 

95 

96 

98 

99 

100 

101 

57 

57 

57 

58 

59 

60 

60 


90 

108 

109 

110 

111 

113 

114 

114 

71 

71 

71 

72 

73 

74 

74 


95 

112 

112 

114 

115 

116 

118 

118 

75 

75 

75 

76 

77 

78 

78 


99 

119 

120 

121 

122 

123 

125 

125 

82 

82 

83 

83 

84 

85 

86 

9 

50 

96 

97 

98 

100 

101 

102 

103 

58 

58 

58 

59 

60 

61 

61 


90 

110 

110 

112 

113 

114 

116 

116 

72 

72 

72 

73 

74 

75 

75 


95 

114 

114 

115 

117 

118 

119 

120 

76 

76 

76 

77 

78 

79 

79 


99 

121 

121 

123 

124 

125 

127 

127 

83 

83 

84 

84 

85 

86 

87 


( Continua) 
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Tabela 8.2 Valores de pressao arterial para meninas de acordo com idade e percentil de estatura 1 (continuagao) 

PA sistolica (mmHg) PA diastolica (mmHg) 


Idade , ... (percentil de altura) (percentil de altura) 

PA (percentil) 


lanosj 


5 

10 

25 

50 

75 

90 

95 

5 

10 

25 

50 

75 

90 

95 

10 

50 

98 

99 

100 

102 

103 

104 

105 

59 

59 

59 

60 

61 

62 

62 


90 

112 

112 

114 

115 

116 

118 

118 

73 

73 

73 

74 

75 

76 

76 


95 

116 

116 

117 

119 

120 

121 

122 

77 

77 

77 

78 

79 

80 

80 


99 

123 

123 

125 

126 

127 

129 

129 

84 

84 

85 

86 

86 

87 

88 

11 

50 

100 

101 

102 

103 

105 

106 

107 

60 

60 

60 

61 

62 

63 

63 


90 

114 

114 

116 

117 

118 

119 

120 

74 

74 

74 

75 

76 

77 

77 


95 

118 

118 

119 

121 

122 

123 

124 

78 

78 

78 

79 

80 

81 

81 


99 

125 

125 

126 

128 

129 

130 

131 

85 

85 

86 

87 

87 

88 

89 

12 

50 

102 

103 

104 

105 

107 

108 

109 

61 

61 

61 

62 

63 

64 

64 


90 

116 

116 

117 

119 

120 

121 

122 

75 

75 

75 

76 

77 

78 

78 


95 

119 

120 

121 

123 

124 

125 

126 

79 

79 

79 

80 

81 

82 

82 


99 

127 

127 

128 

130 

131 

132 

133 

86 

86 

87 

88 

88 

89 

90 

13 

50 

104 

105 

106 

107 

109 

110 

110 

62 

62 

62 

63 

64 

65 

65 


90 

117 

118 

119 

121 

122 

123 

124 

76 

76 

76 

77 

78 

79 

79 


95 

121 

122 

123 

124 

126 

127 

128 

80 

80 

80 

81 

82 

83 

83 


99 

128 

129 

130 

132 

133 

134 

135 

87 

87 

88 

89 

89 

90 

91 

14 

50 

106 

106 

107 

109 

110 

111 

112 

63 

63 

63 

64 

65 

66 

66 


90 

119 

120 

121 

122 

124 

125 

125 

77 

77 

77 

78 

79 

80 

80 


95 

123 

123 

125 

126 

127 

129 

129 

81 

81 

81 

82 

83 

84 

84 


99 

130 

131 

132 

133 

135 

136 

136 

88 

88 

89 

90 

90 

91 

92 

15 

50 

107 

108 

109 

110 

111 

113 

113 

64 

64 

64 

65 

66 

67 

67 


90 

120 

121 

122 

123 

125 

126 

127 

78 

78 

78 

79 

80 

81 

81 


95 

124 

125 

126 

127 

129 

130 

131 

82 

82 

82 

83 

84 

85 

85 


99 

131 

132 

133 

134 

136 

137 

138 

89 

89 

90 

91 

91 

92 

93 

16 

50 

108 

108 

110 

111 

112 

114 

114 

64 

64 

65 

66 

66 

67 

68 


90 

121 

122 

123 

124 

126 

127 

128 

78 

78 

79 

80 

81 

81 

82 


95 

125 

126 

127 

128 

130 

131 

132 

82 

82 

83 

84 

85 

85 

86 


99 

132 

133 

134 

135 

137 

138 

139 

90 

90 

90 

91 

92 

93 

93 

17 

50 

108 

109 

110 

111 

113 

114 

115 

64 

65 

65 

66 

67 

67 

68 


90 

122 

122 

123 

125 

126 

127 

128 

78 

79 

79 

80 

81 

81 

82 


95 

125 

126 

127 

129 

130 

131 

132 

82 

83 

83 

84 

85 

85 

86 


99 

133 

133 

134 

136 

137 

138 

139 

90 

90 

91 

91 

92 

93 

93 


Nota: adolescentes com pressao arterial > 120/80mmHg devem ser considerados pre-hipertensos, mesmo se o valor do percentil 90 for superior a essa marca. Essa 
situagao pode ocorrer para pressao sistolica em maiores de 12 anos e para pressao diastolica em maiores de 16 anos. 
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Percentil 90 


PA sistolica 

87 

101 

106 

106 

106 

106 

106 

106 

106 

106 

106 

106 

106 

PA diastolica 

68 

66 

63 

63 

63 

66 

66 

67 

68 

68 

69 

69 

69 

Altura em cm 

51 

59 

63 

66 

68 

70 

72 

73 

74 

76 

77 

78 

80 

Peso em kg 

4 

4 

5 

5 

6 

7 

8 

9 

9 

10 

10 

11 

11 


Fonte: Report of the Second Task Force on Blood Pressure Control in Children -1987. Task Force on Blood Pressure Control in Children. National Heart, Lung and Blood Institute, Bethesda, 
Maryland. Pediatrics 1987;79(1):1-25 


Figura 8.1 Valores de pressao arterial para meninos do nascimento ate 1 ano de idade 4 


20 mmHg acima da pressao sistolica encontrada na l a 
medida. A desinflaqao deve respeitar a reduqao de 2 a 3 
mmHg a cada segundo. O estetoscopio deve ser coloca- 
do suavemente na fossa antecubital, um pouco medial- 
mente (sobre a arteria braquial), e sua borda nao pode 
ficar sob o manguito. 

Dentre os fatores que interferem na medida adequa- 
da da pressao arterial, podemos citar: 

■ Manguito inadequado; 

■ Deficit auditivo do examinador; 

■ Conduces ambientais inadequadas para medir a PA 

■ Pressao excessiva do estetoscopio sobre a arteria 
braquial; 


■ Falhas na tecnica de medida da PA: por exemplo, me- 
didas seriadas da PA sem a completa desinflaqao do 
manguito entre elas, afericoes de PA por varias vezes 
consecutivas sem respeitar um intervalo de 2 a 3 minu- 
tos entre as medidas e a nao realizaqao do metodo pal- 
patorio como estimativa previa da pressao sistolica. 

A pressao sistolica de membros inferiores deve ser 
avaliada sempre que a pressao medida em membros su- 
periores estiver elevada. Esta avaliaqao pode ser realiza- 
da com o paciente em posiqao deitada, com o manguito 
colocado na regiao da panturrilha cobrindo pelo menos 
2/3 da distancia entre o joelho e o tornozelo. A pressao 
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75 



45 



i 

2 

3 

4 5 

6 7 

meses 

8 

9 

10 


12 

Percentil 90 

PA sistolica 

76 

96 

101 

104 105 

106 

106 

106 

106 106 

106 

106 

106 

PA diastolica 

68 

66 

64 

64 65 

66 

66 

66 

66 67 

67 

67 

67 

Altura em cm 

54 

56 

56 

56 61 

63 

66 

68 

70 72 

74 

75 

77 

Peso em kg 

4 

4 

4 

5 5 

6 

7 

8 

9 9 

10 

10 

11 

Fonte: Report of the Second Task Force on Blood Pressure Control in Children - 1987. Task Force on Blood Pressure Control in 

Children. National Heart, Lung and Blood Institute, Bethesda, 

Maryland. Pediatrics 

987;79(1):1-25. 












Figura 8.2 Valores de pressao arterial para meninas do nascimento ate 1 ano de idade 4 


Tabela 8.3 Dimensoes aceitaveis da bolsa de borracha para bragos de diferentes tamanhos 1 

Max. circunferencia do brago (cm) 

Denominagao do manguito 

Largura do manguito (cm) 

Comprimento da bolsa (cm) 

10 

Recem-nascido 

4 

8 

15 

Crian^a 

6 

12 

22 

Infantil 

9 

18 

26 

Adulto pequeno 

10 

24 

34 

Adulto 

13 

30 

44 

Adulto grande 

16 

38 

52 

Coxa 

20 

42 
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sistolica medida na perna pode ser mais elevada do que 
no braqo devido ao fenomeno da amplificaqao do pulso 
distal; essa diferenca pode variar de alguns milimetros 
no lactente ate 10-20 mmHg na crianqa maior ou no 
adulto, mas a PA medida no braqo nunca deve exceder a 
medida da perna, pois essa variaqao, se confirmada, su- 
gere o diagnostico de coarctaqao da aorta 1,4 . 

A crianqa que apresentar medida de PA acima do 
percentil 90 deve ser reavaliada, se possivel semanal- 
mente, para confirmaqao de que se trata realmente de 
um paciente pre-hipertenso 1 . Apos confirmaqao diag- 
nostica do estado de pre-hipertensao, recomenda-se 
monitoraqao clinica de seis em seis meses 1 . Se, ao longo 
do tempo, a PA medida em consultorio atingir valor 
igual ou superior ao percentil 95, esta firmado o diag¬ 
nostico de hipertensao arterial e a crianqa deve ser enca- 
minhada para investigaqao etiologica. 

Comparando valores de PA obtidos na populaqao 
infantil norte-americana, de 8 a 17 anos, em 1988-1994 
e em 1999-2000, verificou-se que a pressao sistolica ele- 
vou-se em 1,4 mmHg e a pressao diastolica em 3,3 
mmHg. Este incremento e parcialmente atribuivel ao 
aumento na prevalencia de sobrepeso e obesidade, da 
populaqao infantil nesse periodo 7 . A prevalencia estima- 
da de HA pediatrica varia de 1 a 10%; nos varios estu- 
dos, ha uma relaqao inversa entre a prevalencia de HA 
encontrada em determinada populaqao e o numero de 
medidas realizadas para essa determinaqao 8 . A diminui- 
qao do indice de massa corporea (IMC), condiciona- 
mento fisico, atividade fisica e dieta sao alguns dos fato- 
res que podem modificar esse aumento da PA 9-11 . 
Adultos jovens com condicionamento fisico minimo sao 
menos propensos a desenvolver HA nos anos futuros 9 . 
Crianqas com atividade fisica apresentam uma reduqao 
da PA 10 e pesquisadores sugerem que uma dieta sauda- 
vel por um periodo longo de tempo podem diminuir os 
niveis de PA na infancia e ao longo dos anos 11,12 . O estu- 
do Intersalt sugere que uma dieta pobre em sal utilizada 
rotineiramente pode minimizar o aumento da PA rela- 
cionada com a idade 13 . 


Medida residencial de pressao arterial (MRPA) e 
Medida ambulatorial de pressao arterial (MAPA) 

A medida da PA no consultorio, considerada proce- 
dimento-padrao para o diagnostico e seguimento de pa- 
cientes hipertensos, esta sujeita a inumeros fatores de 
erro, dentre eles a influencia do observador. Alem disso, 
essa medida propicia um numero pequeno de leituras 
sem boa reprodutibilidade ao longo do tempo 1 . A medi¬ 
da residencial (MRPA) realizada durante varios dias 
pelo paciente ou familiar constitui uma alternativa util 
para evitar esses inconvenientes 13,14 . 

A MRPA nao e uma tecnica inovadora, pois ja em 
1940 14 havia se demonstrado valores 30 a 40 mmHg 
mais baixos no ambiente domiciliar em relaqao a medi¬ 
da de consultorio. Na populaqao adulta, a comparaqao 


dos valores de medida de PA obtidos no consultorio, na 
monitoraqao ambulatorial de pressao arterial (MAPA) e 
por MRPA, demonstra valores mais baixos na MRPA 
em relaqao a MAPA e a pressao de consultorio 15 . A 
MRPA e pouco estudada em pacientes pediatricos nos 
quais essas medidas sao geralmente realizadas pelos 
pais. Wuhl et al. 16 e Stergiou et al. 17 avaliaram a reprodu¬ 
tibilidade dos valores de PA obtidos por MAPA, MRPA 
e medida de consultorio, em crianqas e adolescentes, 
com doenqa renal ou referidos para avaliaqao de hiper¬ 
tensao arterial, respectivamente, os autores demonstra- 
ram reprodutibilidade decrescente nos valores de PA 
obtidos por MAPA, MRPA e medida de consultorio. Fu- 
rusawa et al. 18 observaram uma boa reprodutibilidade 
da MRPA em crianqas e concordancia entre a MAPA e a 
MRPA como metodo diagnostico da hipertensao mas- 
carada e do avental branco. 

A MRPA pode ser realizada pelo paciente ou familiar 
utilizando aparelhos oscilometricos semiautomaticos ou 
automaticos 1 . O esfigmomanometro de coluna de mercu- 
rio e o aneroide nao sao recomendados para uso domici¬ 
liar devido as dificuldades de medida com tecnica auscul- 
tatoria, necessidade de calibraqao mais frequente do 
aneroide em relaqao a coluna de mercurio. Perigos relati¬ 
ves a toxicidade do mercurio tem motivado o banimento 
gradual da coluna de mercurio da pratica clinica. Os apa¬ 
relhos oscilometricos semiautomaticos ou automaticos 
com deflaqao manual de medida no braqo sao os mais re¬ 
comendados e confiaveis para a MRPA 1 . 

Atualmente, existe um grande numero de aparelhos 
eletronicos disponiveis no mercado e eles somente de- 
vem ser utilizados na pratica clinica apos serem valida- 
dos segundo protocolos da Association for the Advance¬ 
ment of Medical Instrumentation (A AMI) 19-21 da British 
Hypertension Society (BHS) 19 21 , ou por outros criterios 
aceitos internacionalmente. Nos grupos especiais como 
crianqas, gestantes e idosos, a escolha desses equipa- 
mentos oscilometricos deve estar restrita a aqueles espe- 
cificamente validados para tais grupos. O aparelho ele- 
tronico OMRON HEM 705 CP foi validado para uso em 
crianqas 22 conforme as regras da BHS e da AAMI. Dois 
estudos prospectivos importantes avaliaram o papel 
prognostico da MRPA na populaqao adulta 23,24 e de- 
monstraram um alto valor preditivo da MRPA para o 
desenvolvimento de hipertensao e disfuncao diastolica 
do ventriculo esquerdo. Um estudo realizado em crian- 
qas e adolescentes sadios oferece o primeiro referencial 
de normalidade para valores de PA obtidos por MRPA 
na faixa etaria pediatrica 25 . 

A MAPA propicia a avaliaqao nao invasiva da PA 
durante as 24 horas, a intervalos curtos, no ambiente na¬ 
tural do individuo e durante a execuqao de suas ativida- 
des habituais 1 . Dessa maneira, a MAPA permite uma 
observaqao mais fiel do comportamento da PA ao longo 
do dia e em vigencia de atividades habituais do indivi¬ 
duo. Alem disso, fornece parametros como a carga pres- 
sorica, o descenso noturno, que muito tem sido relacio- 
nados a lesoes em orgaos-alvo, tal como a hipertrofia 


HIPERTENSAO ARTERIAL 1705 


ventricular esquerda 1 . A MAPA esta sendo cada vez 
mais empregada para o diagnostico e o acompanhamen- 
to da hipertensao arterial e tem se mostrado superior a 
medida da PA em consultorio, podendo ser preditiva de 
lesoes de orgaos-alvo 26 . 

A prevalencia da utilizaqao da MAPA na crianqa e 
no adolescente nao e conhecida. Essa metodologia tem 
sido cada vez mais aceita, principalmente em crianqas 
com idade superior a 5 anos, como instrumento de ava- 
liaqao na pratica diaria e em estudos clinicos 26 ' 28 . A Ta- 
bela 8.4 apresenta o esquema sugerido para o diagnosti¬ 
co da pressao arterial levando em conta dados de MAPA 
e de pressao casual na crian^a/adolescente. Nao existem, 
no entanto, na crianqa e no adolescente, estudos clinicos 
avaliando a associaqao de niveis pressoricos na MAPA 
com desfechos clinicos definidos; portanto, as recomen- 
daqoes para utilizaqao da MAPA na faixa etaria pediatri- 
ca sao baseadas em opinioes de especialistas e nao em 
evidencias 29 . A interpretaqao da MAPA na faixa etaria 


pediatrica deve se basear nos valores normativos desen- 
volvidos em estudos pediatricos 30 (Figuras 8.3 e 8.4). 


Tabela 8.4 Esquema sugerido para o diagnostico da 
pressao arterial levando em conta dados de MAPA e de 
pressao de consultorio na crian^a/adolescente 28 


Classifica^ao 

PA consultorio 

PAS MAPA 

Carga pressorica 
sistolica (%) 

PA Normal 

< Percentil 95 

< Percentil 95 

<25 

Avental branco 

> Percentil 95 

< Percentil 95 

<25 

HA mascarada 

< Percentil 95 

> Percentil 95 

>25 

Hipertensao MAPA 

> Percentil 95 

Percentil 95 

25-50 

Hipertensao grave 
MAPA 

> Percentil 95 

> Percentil 95 

> 50 


(risco de lesao de 
orgao-alvo) 


Sexo masculino 


Sexo feminino 



Altura(cm) 



Altura(cm) 



Altura(cm) 



Altura(cm) 



Altura(cm) 



Altura(cm) 


Figura 8.3 Graficos de referencia idade e genero-especifico para percentis de pressao arterial sistolica (PAS) diurna, noturna 
e de 24 horas 30 
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Sexo masculino 



Altura(cm) 




Altura(cm) 


Sexo feminino 





Altura(cm) 


Figura 8.4 Graficos de referenda idade e genero-espedfico para percentis de pressao arterial diastolica (PAD) diurna, 
noturna e de 24 horas 30 


Recomenda-se a utilizaqao da MRPA/MAPA nas se- 
guintes situates: diagnostico da hipertensao do avental 
branco e da hipertensao mascarada, avaliaqao da ade- 
quapao do controle terapeutico da crianpa/adolescente 
com hipertensao arterial confirmada, avaliapao da pres¬ 
sao arterial em doenpas cronicas associadas a hiperten¬ 
sao arterial, como diabete melito, coarctapao de aorta, 
doenpa renal cronica, pacientes pos-transplante de or- 
gaos, ovario policistico, sindrome de Williams, sindro- 
me de Turner e neurofibromatose tipo 1 26 ' 29 - 33 . 

Ha no mercado multiplos monitores para avaliapao 
de MRPA e MAPA na crianpa, porem poucos validados 
para este grupo etario. Os sites www.dableducational. 
org, www.bhsoc.org e www.pressionearteriosa.net for- 
necem uma lista de opqoes com bom desempenho em 
validates independentes. 


Aspectos cllnicos da hipertensao arterial na 
crianqa e no adolescente 

A partir da decada de 1960, desenvolveram-se grandes 
levantamentos para a determinacao dos valores referen- 
ciais normais da PA em crianqas e adolescentes. Ao mesmo 
tempo, foram avaliadas associates entre valores de medi- 
da de PA com a idade, sexo, raca, desenvolvimento fisico, 
historia familiar, entre outros, no sentido de identificar in- 
dicadores que pudessem ajudar na busca do melhor enten- 
dimento das causas e fisiopatologia da HA 4,36,37 . 

Desse modo, a partir desses levantamentos, compro- 
vou-se que as causas de HA na crianqa e no adolescente 
variant com a idade, e que, na maioria dos casos, niveis 
mais elevados de PA relacionam-se diretamente com a 
p re sen 9 a de uma causa secundaria de HA 4,36,37 . Ha pou- 
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cos trabalhos recentes enfocando a etiopatogenia de hi¬ 
pertensao arterial na infancia e adolescencia. Um_estudo 
retrospectivo 38 de uma populacao predominantemente 
nao caucasiana demonstrou que a distribuiqao por faixa 
etaria dos pacientes foi 7% de 0-1 ano de idade, 24% de 
1-6 anos, 24% de 6 a 12 anos e 45% de 12 a 18 anos. A 
etiologia predominante foi doenca parenquimatosa renal, 
seguida de hipertensao essencial e hipo/displasia renal. A 
hipertensao renovascular foi a causa mais prevalente na 
faixa etaria de 0 a 1 ano de idade. A hipertensao primaria 
foi mais frequente em crianqas maiores, estando geral- 
mente associada a obesidade e a diabetes mellitus. 

Deve-se enfatizar, no entanto, que mesmo em crian- 
qas e adolescentes em situaqao de sobrepeso e obesida¬ 
de, nao se deve firmar o diagnostico de hipertensao pri¬ 
maria sem que a investigaqao para hipertensao 
secundaria tenha sido efetuada, tal como foi documen- 
tado em estudo multicentrico recente 39 . 

A obesidade combinada com outros fatores, como o 
baixo peso ao nascer, pode aumentar significativamente 
o risco de desenvolvimento futuro de hipertensao arte¬ 
rial 40 . Ha evidencias que a obesidade e a hipertensao ar¬ 
terial podem ser pre-programadas no periodo pre-natal, 
quanto maior o indice de massa corporea (IMC) pre- 
-gestacional, maior o z score de IMC e de pressao arte¬ 
rial da geraqao futura 41 . 

Ha fortes indicios que a hipertensao arterial possa ser 
um estado inflamatorio. Concentrates sericas elevadas 
de PCR (proteina C-reativa), IL-6 (Interleucina), IL-1 (3 e 
ICAM-1 (molecula de adesao intercelular-1) apresentam 
correlaqao significativa com a medida ambulatorial de PA 
em crianqas e adolescentes obesos sugerindo que a infla- 
maqao de baixo grau possa desempenhar um papel pre- 
coce na modulapao da PA 42 . O mesmo fenomeno foi evi- 
denciado em pacientes portadores de hipertensao 
essencial quando comparados com os controles nor¬ 
mals 43 . De todos os marcadores plasmaticos da inflama- 
qao vascular, o PCR tem sido o mais intensamente inves- 
tigado em crianqas, e tem se mostrado associado com 
marcadores intermediaries de lesao de orgao-alvo como 
aumento da espessura media intimal carotidea 44 , aumen- 
to da rigidez arterial 45 e hipertrofia ventricular esquerda 46 . 
Verifica-se tambem elevaqao de PCR na prole de pais 
com hipertensao essencial 47 . 

A hiperuricemia e um preditor independente de ri¬ 
gidez arterial em pacientes hipertensos 48 . Os mecanis- 
mos pelos quais a hiperuricemia induz hipertensao arte¬ 
rial ainda nao estao claros, mas podem incluir induqao 
da disfunqao endotelial, aumento da sensibilidade ao so- 
dio, a estimulaqao do sistema renina-angiotensina e de 
marcadores pro-inflamatorios, a proliferacao do muscu¬ 
lo liso vascular e elevaqao do estresse oxidativo 49 . A as- 
sociaqao entre hipertensao arterial primaria e hiperuri¬ 
cemia ja foi demonstrada em crianqas hipertensas 50 ' 52 , 
bem como uma associaqao entre hiperuricemia e hiper¬ 
trofia de ventriculo esquerdo 53 . 

Ha uma relaqao direta entre a ingestao de sal e risco 
cardiovascular 54 . O efeito da ingestao de sal pode come- 


qar precocemente. Lactentes em uma dieta de baixo teor 
de sodio (leite materno) apresentaram menor PA sisto- 
lica e PA diastolica em comparaqao com aqueles que re- 
ceberam uma dieta com conteudo normal de sodio (for¬ 
mula), quando avaliados aos 7 anos de idade 55 . 

Ha tambem evidencia emergente de que a massa re¬ 
nal reduzida verificada no desenvolvimento da crianqa 
nascida com restriqao de crescimento intrauterino re- 
presenta um risco para menor funqao renal e para au¬ 
mento da sensibilidade ao sal 56 , o que pode predispor 
esses individuos para o desenvolvimento futuro de hi¬ 
pertensao arterial. Em conclusao, a reduqao de sal ao 
longo da vida de um individuo, independentemente da 
idade, e benefica. 


Avaliagao diagnostica da hipertensao na crianga 
e no adolescente 

O diagnostico clinico de hipertensao arterial se ba- 
seia em anamnese cuidadosa e exame fisico detalhado. 
Na crianqa maior, a hipertensao e geralmente silenciosa, 
a exeeqao dos casos mais graves. 

O exame fisico deve ser cuidadoso; a presenca de al- 
teracoes de fundo de olho, cardiomegalia, insuficiencia 
cardiaca ou deficit neurologico, em geral, se correlaciona 
com a cronicidade e a gravidade da hipertensao arterial 4 . 

Sugere-se que individuos com hipertensao estagio 1, 
apresentando anamnese negativa para antecedentes pes- 
soais ou familiares de gravidade e com exame fisico ino- 
cente, sejam avaliados por meio dos seguintes exames, 
considerados basicos: 

■ Exames de sangue: hemograma completo, ureia e 
creatinina, eletrolitos, acido urico, perfil lipidico em 
jejum, glicemia de jejum. 

■ Exames de urina: urina tipo I, cultura de urina. 

■ Imagem: ultrassom de rins e vias urinarias com 
Doppler. 

■ Avaliaqao de orgaos-alvo: fundoscopia ocular, eco- 
dopplercardiografia bidimensional, microalbuminuria. 

A hipertensao arterial leve e moderada na faixa eta¬ 
ria pediatrica esta associada a aumento da massa de ven¬ 
triculo esquerdo 57,58 , hiperfiltraqao glomerular 57 e alte- 
racoes na fundoscopia ocular 57 em grande numero de 
pacientes. Portanto, a avaliaqao de orgaos alvo em hiper¬ 
tensao pediatrica deve ser realizada nos pacientes com 
hipertensao arterial estagios 1 e 2. 

Outros recursos diagnosticos podem ser utilizados 
para pacientes selecionados, seja por causa de alteraqoes 
verificadas na investigacao basica inicial, seja em conti- 
nuidade a busca etiologica da hipertensao em pacientes 
com hipertensao estagio 2. Em crianqas com historia 
previa de infeeqao urinaria, a busca de cicatrizes renais 
pela cintilografia renal com 99 Tc m ligado ao acido di- 
mercaptosuccinico (DMSA) e aconselhavel. 

A investigacao de malformaqoes urinarias deve in¬ 
cluir a uretrocistografia miccional e, eventualmente, a 
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cintilografia renal dinamica com 99Tc m ligado ao acido 
dietilenotriaminopentacetico (DTPA) ou avaliaqao 
morfologica detalhada de trato urinario superior por to- 
mografia computadorizada com contraste ou uroresso- 
nancia. A presenqa de hematuria e proteinuria, em asso- 
ciaqao com a hipertensao arterial, em geral indica a 
necessidade de uma biopsia renal. 

Outros recursos diagnostics podem ser utilizados 
para pacientes selecionados, seja devido a dados de 
anamnese ou exame fisico, ou por alteraqoes verificadas 
na investigaqao complementar inicial. O estudo do 
sono, por meio da polissonografia, esta indicado para 
adolescentes com disturbio de sono detectado pela 
anamnese. Em caso de suspeita de feocromocitoma, o 
diagnostico baseia-se na evidencia bioquimica da pro- 
duqao de catecolaminas pelo tumor, por meio da dosa- 
gem, em amostra urinaria, da normetanefrina e da me- 
tanefrina ou, mais recentemente, da metanefrina 
fracionada plasmatica livre 59 . 

A prevalencia de doenqa renovascular na hipertensao 
pediatrica e estimada em 3 a 5%, e entre as etiologias mais 
frequentes destacam-se a neurofibromatose e a displasia 
fibromuscular 60,61 . Apesar de a possibilidade de realizaqao 
de tecnicas de imagem pouco invasivas, como ultrassom 
com doppler, angiorressonancia magnetica e angiotomo- 
grafia computadorizada tridimensional na faixa etaria pe¬ 
diatrica, a arteriografia digital renal permanece como me- 
todo diagnostico padrao-ouro para a confirmacao de 
hipertensao renovascular pediatrica, devendo ser indica- 
da quando se estiver contemplando a possibilidade de 
correqao anatomica por radiologia intervencionista ou 
revascularizaqao cirurgica 62 . 

A constataqao de dosagem baixa de renina plasma¬ 
tica em vigencia de hipertensao arterial aponta para a 
possibilidade de hipertensao por mecanismo mineralo- 
corticosteroide 1 . Pacientes com hipertensao renovascu¬ 
lar tendem a apresentar valores normais ou elevados de 
renina plasmatica 1 . 

A hipertensao arterial associada a obesidade carac- 
teriza-se inicialmente por predominance de hiperten¬ 
sao sistolica isolada, mas e importante ressaltar que nem 
todo obeso e hipertenso, mas todo hipertenso piora o 
controle da pressao arterial em vigencia de ganho des- 
proporcionado de peso. A avaliaqao diagnostica da hi¬ 
pertensao arterial no paciente pediatrico obeso deve se- 
guir as mesmas recomendaqoes de investigaqao da 
hipertensao pediatrica descritas acima. O diagnostico 
de hipertensao arterial associada a obesidade e sugerido 
quando a investigaqao complementar inicial se mostrar 
negativa para achados compativeis com causas secunda- 
rias de hipertensao arterial. 

Aspectos terapeuticos da hipertensao arterial na 
crianqa e no adolescente 

A terapeutica nao farmacologica deve ser introduzi- 
da para todos os pacientes pediatricos com valores de PA 


acima do percentil 90 1,2 e esta envolve reduqao de peso, 
programaqao de exercicio fisico e intervenqao dietetica 1,2 . 
A massa corporea e o maior determinante da PA na faixa 
etaria pediatrica 1,2 . A reducao de peso apresenta bons re- 
sultados no tratamento da crianca hipertensa obesa 63 . O 
exercicio fisico e um bom instrumento para reduqao de 
peso e de PA, apresentando efeito melhor sobre os valores 
de pressao sistolica do que sobre a diastolica 6465 . Reco- 
menda-se atividade aerobica regular, isto e, 30 a 60 minu- 
tos de exercicio fisico moderado, se possivel diariamente, 
com reduqao das atividades sedentarias de lazer, no senti- 
do de prevenir obesidade, hipertensao e outros riscos car- 
diovasculares. O treinamento de resistencia pode ser rea- 
lizado pela crianca portadora de hipertensao arterial, a 
exceqao do levantamento de peso. Esportes competitivos 
nao sao recomendados para pacientes com hipertensao 
arterial em estagio 2 66 . 

Terapeutica farmacologica da hipertensao pediatrica 

A terapeutica farmacologica deve ser iniciada para 
casos pediatricos com hipertensao sintomatica, hiperten¬ 
sao secundaria, evidencia de lesao de orgao-alvo, diabetes 
mellitus tipos 1 e 2 e hipertensao persistente nao respon- 
siva a terapeutica nao farmacologica 7 . Tem como objetivo 
a reduqao da PA a valores inferiores ao percentil 95, na hi¬ 
pertensao nao complicada; e reduqao para valores abaixo 
do percentil 90 7 , na hipertensao complicada, caracteriza- 
da por lesao de orgao-alvo, comorbidades ou presenqa de 
fatores de risco como a dislipidemia. 

Recomenda-se iniciar com 1 agente anti-hipertensi- 
vo, otimizar a sua dose e, se o valor-alvo da PA nao for 
obtido, utilizar adiqoes de outros grupos medicamento- 
so sem sequencia, se necessario. Considera-se aceitavel 
a introduqao para uso pediatrico das seguintes classes de 
medicamentos anti-hipertensivos: inibidores da enzima 
de conversao da angiotensina, bloqueadores de receptor 
de angiotensina, betabloqueadores, bloqueadores de ca¬ 
nal de calcio e diureticos 1. Crianipis com hipertensao 
secundaria devem ter a terapeutica medicamentosa ade- 
quada ao tratamento da doenqa de base 

A Tabela 8.5 demonstra as doses pediatricas atuali- 
zadas para os hipotensores mais prescritos para o trata¬ 
mento da hipertensao cronica 1 . 

Crise hipertensiva 

A crise hipertensiva pode ser classificada em urgen- 
cia e emergencia. A emergencia hipertensiva caracteri- 
za-se por descompensaqao rapida de funqoes vitais, cau- 
sada por grande elevaqao da PA em presenqa de lesao 
evidente e recente de orgaos-alvo. A urgencia hiperten¬ 
siva caracteriza-se por elevaqao tambem importante de 
pressao arterial, em paciente sob risco de evoluqao para 
lesao progressiva de orgaos-alvo, mas sem evidencia de 
acometimento recente. 
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Tabela 8.5 Medicamentos orais mais utilizados para o 
tratamento da hipertensao arterial cronica pediatrica 1 

Medicamento 

Dose Inicial 
(mg/kg/dose) 

Dose maxima 
(mg/kg/dia) 

Intervalo 

Amlodipina 
(6-17 anos) 

0,1 

0,5 

24h 

Nifedipina XL 

0,25-0,5 

3 (max: 120 mg/dia) 

12-24h 

Captopril 

Crianga 

0,3-0,5 

6 

8h 

Neonato 

0,03-0,15 

2 

8-24h 

Enalapril 

0,08 

0,6 

12-24h 

Losartan 

0,7 (max.: 50 mg/dia) 

1,4 (max: 100 mg/dia) 

24h 

Propranolol 

1-2 

4 (max: 640 mg/dia) 

8-12h 

Atenolol 

0,5-1 

2 (max: 100 mg/dia) 

12-24h 

Furosemide 

0,5-2 

6 

4-12h 

Hidroclorotiazida 

1 

3 (max: 50 mg/dia) 

12h 

Triamterene 

1-2 

3-4 (max: 300 mg/dia) 

12h 

Espironolactona 

1 

3,3 (max: 100 mg/dia) 

6-12h 

Clonidina 
(>12 anos) 

0,2 mg/dia 

2,4 mg/dia 

12h 

Prazosin 

0,05-0,1 

0,5 

8h 

Hidralazina 

0,75 

7,5 (max: 200 mg/dia) 

6h 

Minoxidil 
< 12 anos 
> 12 anos 

0,2 

5 mg/dia 

50 mg/dia 

100 mg/dia 

6-8 h 


max: maximo; h: horas. 


Em termos praticos, a emergencia hipertensiva re- 
quer redupao imediata, porem gradual, do nlvel de PA, 
enquanto a urgencia hipertensiva requer que se inicie 
uma estrategia medicamentosa para que, sob monitora- 
pao, a pressao arterial seja reduzida em 24 a 48 horas 1 . A 
urgencia hipertensiva pode ser controlada com os mes- 
mos medicamentos por via oral usados para hipertensao 
cronica. 

Na emergencia hipertensiva, a redupao da PA deve 
acontecer de maneira lenta e progressiva: redupao de 25- 
30% do programado em 6 a 12 horas, 30% em 24 horas, 
ajuste final em 2 a 4 dias 67 ' 68 . A redupao muito rapida de 
PA e contraindicada, pois leva a hipotensao, falencia de 
mecanismos autorreguladores e possibilidade de isque- 
mia cerebral e visceral 69 . 

A emergencia hipertensiva deve ser tratada por 
meio de instalapao imediata de acesso vascular e moni- 
torapao cardiorrespiratoria de pressao arterial. Prefere- 
-se a administrapao de drogas por via parenteral 1,68 , 
idealmente por meio da utilizapao de drogas endoveno- 
sas de curta durapao em infusao continua 68 . O medica- 
mento mais utilizado no Brasil para o tratamento da 
emergencia hipertensiva e o nitroprussiato de sodio, um 


agente vasodilatador de veias e arterias, de apao instan- 
tanea e efeito efemero que dura em media 30 a 60 segun- 
dos apos a parada de infusao. 

O nitroprussiato e metabolizado em eritrocitos a 
cianeto, o cianeto e metabolizado a tiocianato no figado 
com posterior excrepao renal. O acumulo de cianeto e 
do tiocianato pode causar acidose metabolica, confusao 
mental e deteriorapao do estado clinico. A administra¬ 
pao de nitroprussiato por mais de 24 horas requer mo- 
nitorapao do nivel serico de cianeto, especialmente em 
pacientes com insuficiencia renal 68 . Essa droga deve ser 
evitada em adolescentes gravidas e em pacientes com hi- 
poperfusao do sistema nervoso central 70 . Apos a estabi- 
lizapao do paciente e controle inicial da PA com nitro¬ 
prussiato de sodio, recomenda-se iniciar agente 
anti - hip ertensivo por via oral, para que a redupao da 
dose do nitroprussiato se fapa em vigencia desse agente 
e ocorra de maneira segura, mas rapida, evitando-se as- 
sim a intoxicapao por seus metabolites. 

O labetalol e um antagonista seletivo dos receptores 
al e (3 adrenergicos, apresenta inicio da apao hipotensora 
em minutos, que perdura por 2 a 4 horas. Diferentemen- 
te dos (3-bloqueadores puros que levam a diminuipao do 
debito cardiaco, sem afetar a resistencia vascular periferi- 
ca, o labetalol mantem a perfusao periferica por meio de 
uma diminuipao modesta da frequencia cardiaca acom- 
panhada de vasodilataqao da circulacao periferica. Essa 
aqao balanceada permite manutenqao do fluxo sanguineo 
coronariano, renal e cerebral. Apresenta metabolismo he- 
patico predominante, sem necessidade de modificacao de 
dose em pacientes com perda funcional renal. Deve ser 
utilizada com cuidado em pacientes com falencia hepati- 
ca. Por sua a^ao betabloqueadora, este medicamento deve 
ser evitado em pacientes com asma, doenqa pulmonar 
obstrutiva (risco de broncoespasmo) e deve ser utilizado 
com cuidado em pacientes com insuficiencia cardiaca es- 
querda (efeito cronotropico e inotropico negativo) e em 
diabeticos (mascaramento de sinais de hipoglicemia). 

O esmolol e um antagonista cardiosseletivo de re¬ 
ceptores (3 adrenergicos, para uso endovenoso, de aqao 
rapida e curta duraqao; a droga e metabolizada na cor- 
rente sanguinea, podendo ser utilizado com seguranqa 
em pacientes com insuficiencia renal ou hepatica. As 
contraindicates a sua utilizaqao sao principalmente re- 
lacionadas a asma e situates de baixo debito cardiaco. 

A nicardipina e um bloqueador di-hidropiridinico do 
canal de calcio, para uso endovenoso, de acao rapida e cur¬ 
ta duracao, com atividade particularmente selebva para a 
vasculatura, levando a vasodilatacao cerebral e coronaria- 
na, com efeito miocardico limitado. Apresenta metabolis¬ 
mo hepatico, com eliminacao predominantemente renal. 
Recomenda-se cuidado para utilizaqao em pacientes com 
insuficiencia renal ou hepatica, mas em ambos os casos 
nao ha recomendaqoes especificas de ajuste de dose. Efei- 
tos colaterais principals: cefaleia, tonturas e nausea. 

A hidralazina e um potente vasodilatador arterial, 
sem aqao coronariana. Apresenta pequena excre^ao re¬ 
nal como droga ativa e metabolismo hepatico predomi- 
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nante com formaqao de metabolites inativos. Apresenta 
efeito prolongado e de dificil previsao; no momento, a 
tendencia e substitui-la pelos principios mais recentes 
descritos acima, que apresentam aqao mais rapida, mais 
previsivel e de duraqao mais curta 

Situaqoes especiais podem se beneficiar de medica- 
mentos especiais; e o caso do uso de fentolamina para 
controle da crise hipertensiva associada ao feocromoci- 
toma. Medicamentos especiais podem ser utilizados 


quando disponiveis, reconhecendo a sua adequaqao 
para controle do principio fisiopatologico de base do 
processo hipertensivo e os seus efeitos colaterais poten- 
ciais. A Tabela 8.6 lista os medicamentos mais utilizados 
na emergencia hipertensiva pediatrica. 

Revisoes atualizadas sobre medicamentos utiliza¬ 
dos para tratamento da hipertensao arterial cronica e 
da emergencia hipertensiva na crianqa estao disponi¬ 
veis na literatura 71,72 . 


Tabela 8.6 

Principais medicamentos e doses pediatricas utilizadas para controle da emergencia hipertensiva 1,68 

Medicamento 

Via 

Dose 

Im'cio da a^ao 

Duragao 

Nitroprussiato 
de sodio 

IV 

0,5-10 gg/kg/min 

Segundos 

Somente durante a infusao 

Labetalol 

IV 

0,25-3 mg/kg/h ou 

Dose em bolo de 0,2-1 mg/kg seguida de infusao 0,25-3 mg/kg/h 

2-5 min 

2-4 horas 

Nicardipina 

IV 

1-3 pg/kg/min 

2-5 min 

30 min-4 horas, maior quanto mais longa a utilizaq:ao 

Hidralazina 

IV 

0,2-0,6 mg/kg em bolo 

10-30 min 

4-12 horas 


IM 

IV ou via IM, max = 20 mg 



Esmolol 

IV 

Ataque 100-500 pg/kg seguida de infusao 50-300 pg/kg/min 

Segundos 

10-30 min 

Fentolamina 

IV 

0,05-0,1 mg/kg em bolo 
max = 5 mg/dose 

Segundos 

15-30 min 


IV: intravenoso; IM: intramuscular; min: minuto 
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Glomerulonefrite Difusa 
Aguda Pos-estreptococica 


Jose Pacheco Martins Ribeiro Neto 
Marcello Pitta Pontual 


■ Introdugao 

A glomerulonefrite difusa aguda pos-estreptococica 
(GNDA) e uma doenqa aguda de base imunologica que 
se caracteriza por um processo inflamatorio nao supu- 
rativo em todos os glomerulos de ambos os rins, sendo 
considerada, junto com a febre reumatica, sequela tardia 
de uma estreptococcia 1,2 . 

■ Epidemiologia 

Mais de 470.000 casos de GNDA ocorrem anualmente 
no mundo, com uma incidencia de 9,5-28,5 por 100.000 
individuos 3,4,5 levando a cerca de 5.000 mortes e 97% des¬ 
ses casos ocorrem nos paises em desenvolvimento 6,7 . Essa 
frequencia maior nos paises em desenvolvimento deve-se 
as pessimas condiqoes higienico-sanitarias das moradias, 
assim como a coabitaqao da populaqao de baixa renda de- 
terminando uma maior frequencia de infecqoes bacteria- 
nas, principalmente pelo estreptococos beta-hemolitico do 
grupo “A” (EBHGA) 7,8 . Nessas populates, a GNDA e a 
mais frequente das glomerulopatias na infancia 9 e, no ser- 
viqo do Institute de Medicina Integral Prof. Fernando Fi- 
gueira (IMIP), representa a 6 a causa de internacao. 

Nos ultimos 20-30 anos, a prevalencia de GNDA tem 
diminuido nos paises desenvolvidos devido ao tratamen- 
to mais efetivo e precoce das infeccoes e melhorias das 
condicoes de vida e nutriqao dessas populates 10 . 

A GNDA pode ter uma apresentaqao como casos es- 
poradicos ou durante uma epidemia pelo EBHGA, sen¬ 
do decorrente de amidalite ou impetigo 8 . Durante uma 
epidemia, a incidencia da GNDA clinicamente sintoma- 
tica em crianqas infectadas pelo EBHGA e cerca de 5 a 
10% na amidalite e 25% no impetigo 5,11,12 . 

Lucena et al. 13 em 2010 identificaram no nosso ser- 
viqo que o antecedente estreptococico mais frequente 
era piodermite, 63%. Esses dados corroboram com a li- 
teratura na qual as piodermites sao mais frequentes nas 


regioes tropicais e amidalite em regioes de clima frio 6 ' 8 . 
Comparando esse estudo com dados de 1996 no IMIP, 
nao observou-se diminuiqao do numero de casos inter- 
nados no nosso serviqo 14 . 

O sexo masculino e mais acometido do que o femi- 
nino, na proporqao de 2:1; a doenqa e rara antes dos 2 
anos de idade, atingindo o pico ao redor dos 7 anos 14 . 

■ Etiologia 

Em geral, a doenqa manifesta-se apos infecqao pelo 
estreptococo beta-hemolitico do grupo A e, ocasional- 
mente, pelo grupo C ou G7. Somente algumas cepas, de- 
nominadas nefritogenicas, sao capazes de causar a glo¬ 
merulonefrite. Essas cepas sao identificadas pela 
presenqa de uma proteina localizada na parede de suas 
celulas, chamada proteina M. Entre as mais frequentes 
pos-faringites sao citados os sorotipos M 1, 3, 4, 12, 18, 
25 e 49, e pos-impetigo, M 2, 49, 55, 57 e 60 15 . 

■ Etiopatogenia 

A GNDA e uma doenca imunologicamente media- 
da associada a faringite ou amidalite com determinadas 
cepas nefritogenicas. No entanto, constituintes ou pro- 
dutos estreptococicos que desencadeiam o processo in- 
flamatorio ainda nao estao bem definidos 15 , ou seja, a 
etiopatogenia permanece desconhecida, e na literatura 
varias teorias tentam explica-la. 

E provavel a existencia de um antigeno estreptoco¬ 
cico capaz de desencadear um processo imunologico 
que levaria a produqao de anticorpos e, consequente- 
mente, a formaqao de imunocomplexos nos glomerulos, 
isto e, formaqao de imunocomplexos in situ. Conside- 
rando a formaqao de imunocomplexos in situ, 2 teorias 
sao mais aceitas para identificar o antigeno estreptoco¬ 
cico responsavel pela processo imunologico: 
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■ teoria heterologa (teoria cationica de Vogt): os estrep- 
tococos tem proteinas cationicas capazes de se liga- 
rem a membrana basal glomerular (MBG), a qual 
possui carga negativa e, consequentemente, facilitaria 
a afmidade dessas proteinas com a MBG. Esses antl- 
genos cationicos, uma vez na MBG, determinariam a 
formaqao de imunocomplexos in situ 16 ; 

■ teoria autologa (teoria das neuraminidases): McIntosh 
et al. verificaram que o estreptococo beta-hemolitico 
do grupo A produz neuraminidases, as quais alteram a 
composite da imunoglobulina G (IgG), depletando-a 
de acido sialico, tornando-a antigenica, assim como di- 
minuindo a negatividade da IgG e, portanto, facilitan- 
do sua fixa^ao na MBG. Essa modificaqao da IgG esti- 
mula a forma^ao de anticorpos anti-IgG modificada e, 
dessa forma, a forma^ao de imunocomplexos in situ. 
Em um estudo experimetal, quando foi reinjetada a 
IgG depletada do acido sialico no mesmo animal doa- 
dor, houve induqao da nefrite 17,18 . 

Muitas proteinas tem sido relacionadas como poten- 
tes fatores nefritogenicos na GNDA. Entre elas, a endoes- 
treptosina, a exotoxina B pirogenica estreptococica e o re¬ 
ceptor de plasmina de nefrite-associada (NaPlr) 19 ' 23 . Em 
relaqao a endoestreptosina, dois fatores contradizem-se: 

■ ela e um antigeno anionico e sua implantaqao na mem¬ 
brana basal glomerular (MBG) nao seria explicada; 

■ injeqoes de endoestreptosina nunca produziram alte- 
raqoes clinicas e histologicas compativeis com GNDA. 

A busca por um antigeno nefritogenico na ultima 
decada identificou duas proteinas: “o receptor de plas¬ 
mina nefrite-associada” (NAPlr) e “exotoxina B piroge¬ 
nica estreptococica” (SPEB) 23 . 

Dependendo da localizaqao geografica do estudo de 
coorte, podemos ter um desses envolvido na patogenese 
da GNDA 4 . NAPlr, isolada a partir de ambos os grupos A 
e C de estreptococos, parece ser o antigeno responsavel na 
populaqao japonesa com anticorpos detectados no soro 
de 92% dos pacientes convalescentes de GNDA e em 60% 
dos pacientes com infecqao estreptococica nao complica- 
da 24 . Deposiqao glomerular de NAPlr ocorre precoce- 
mente no curso da doenqa e e detectavel nas biopsias re- 
nais com GNDA 24 , nas celulas mesangiais, celulas 
endoteliais, e neutrofilos 25 . O NAPlr e uma desidrogena- 
se de gliceraldeido-3-fosfato com a capacidade de ligacao 
a plasmina, uma propriedade nefritogenica que ajuda na 
deposiqao de imunocomplexos circulantes 26 . 

SPEB, outro antigeno nefritogenico produzido por 
estreptococos do grupo A parece ser o antigeno respon¬ 
savel na America Latina, nos Estados Unidos, bem 
como por um estudo europeu 27 . E uma proteasecationi- 
ca com propriedades de ligacao a plasmina, sendo segre- 
gada como uma exotoxina e localizada nos glomerulos 
na GNDA 28,29 . Correspondentes no soro de anticorpos 
anti-SPEB foram encontrados em concentrates eleva- 
das na maioria ou em todos os pacientes durante conva¬ 
lescent 30 . Alem disso, estes titulos SPEB correlaciona- 
-se com a present de nefrite melhor do que qualquer 
anticorpo ASO ou anti-Dnase B 23 . 


Um estudo recente de uma epidemia de GNDA no 
Brasil relacionado a cepa do estreptococos zooepidemi- 
cus nao identificou o gene que codifica a SPEB, sugerin- 
do um potencial patogenico de uma nova proteina 31 . 
Embora precisemos de mais estudos na descoberta dos 
antigenos nefritogenicos, ate o momento a NAplr e 
SPEB sao dois antigenos distintos com patogenicidade 
determinada pela heranqa genetica e geografica 4 . 

O imunocomplexo depositado na regiao subendotelial 
do capilar vai ativar o sistema de complemento, pela via 
classica ou, mais frequentemente, pela via alternada. Uma 
vez ativado o sistema de complemento, ha liberate de 
substancias quimiotaxicas por meio de neutrofilos e secre- 
qao de proteases, que determinarao alteraqoes na membra¬ 
na basal glomerular com perda da sua integridade. 

■ Fisiopatologia 

O processo inflamatorio na MBG determina perda da 
sua integridade e, consequentemente, passagem de elemen- 
tos que normalmente nao sao flltrados: hemacias, leucoci- 
tos, proteinas. Esse intenso processo inflamatorio endoca- 
pilar glomerular reduz a luz desses capilares, determinando 
uma diminuiqao da filtraqao glomerular com decorrente 
retenqao de alguns compostos, como creatinina, ureia e po- 
tassio, entre outros, e, dependendo do comprometimento 
glomerular, leva a insuficiencia renal aguda. 

Como resultado da reduqao da filtraqao glomerular, 
ha uma diminuiqao da oferta de agua e eletrolitos aos tu- 
bulos renais. Esse segmento geralmente se encontra com 
sua fun to preservada, portanto, promovera uma reab- 
sorqao de sodio e agua, conduzindo a oliguria e aumento 
do volume extracelular circulante e resultando em edema, 
hipertensao arterial e congestao circulatoria 32 . 

■ Patologia 

Na macroscopia, os rins encontram-se moderada- 
mente aumentados de volume e pontos hemorragicos 
podem ser observados na capsula. 

Na microscopia optica, todos os glomerulos estao 
uniformemente envolvidos. O tufo glomerular apresen- 
ta-se aumentado, o espaqo de Bowman esta reduzido, e 
os capilares, obliterados pela tumefacao e proliferaqao 
das celulas mesangias ou endoteliais. Quantidades va- 
riaveis de leucocitos polimorfonucleares habitualmente 
infiltram o tufo glomerular. As arterias e arteriolas rara- 
mente encontram-se alteradas. Em geral, nao existem 
grandes modificaqoes tubulares. 

Na microscopia eletronica, o lumen capilar mostra-se 
estreitado pelo aumento do numero de celulas mesangiais 
e pelos polimorfonucleares. Depositos eletrodensos, entre 
a lamina densa e o epitelio, sao observados 8 dias apos o 
inicio da doenqa e usualmente desaparecem em torno da 
6 a semana. A MBG apresenta-se Integra, exceto nos locais 
onde existem depositos eletrodensos 2,15 . 

A imunofluorescencia, observam-se depositos gra- 
nulares de C3, IgG e beta-l-C-globulina ao longo das 
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paredes capilares e, em menor intensidade, na matriz 
mesangial. Depositos de properdina e fibrinogenio po- 
dem ser observados 2,15 . 

■ Quadro Cli'nico 

A crianqa inicialmente tem contato com o estrepto- 
coco. No inverno, essas infecgoes predominam na orofa- 
ringe e; no verao, na pele. Depois, ocorre um periodo de 
latencia que dura 1 a 3 semanas; as crianqas predispostas 
a desenvolver a GNDA apresentam entao a triade carac- 
teristica: edema, hipertensao arterial e hematuria 33 . 

O edema aparece em 85% dos casos, localizado fre- 
quentemente na face e, em geral, nao e muito intenso 34 . 
As vezes, pode ser subclinico, sendo diagnosticado ape- 
nas por aumento brusco de peso ou pela observaqao de 
roupas ou calqados apertados. Em alguns casos, o ede¬ 
ma pode ser importante, inclusive com derrame pleural 
e ascite, situaqoes em que quase sempre existe um com- 
ponente nefrotico ou insuficiencia cardiaca congestiva. 

A hipertensao arterial ocorre em 60 a 80% dos ca¬ 
sos 35 . E usualmente assintomatica e detectada apenas 
pela aferiqao da pressao arterial. Em alguns pacientes, 
pode surgir encefalopatia hipertensiva. 

A hematuria macroscopica aparece em 25 a 35% dos 
casos, e a microscopica, na maioria 35 . A oliguria geralmen- 
te existe, porem pode nao ser observada pelos familiares 35 . 

Complicaqoes 

Congestao cardiocirculatoria 

Caracteriza-se por sinais clinicos de hipervolemia 
como taquicardia, dispneia, tosse, estertores subcreptan- 
tes em bases pulmonares e hepatomegalia. Alguns pode- 
rao desenvolver franca insuficiencia cardiaca congestiva. 

Encefalopatia hipertensiva 

Observam-se hipertensao arterial grave, cefaleia, 
vomitos, diplopia, amaurose, agitaqao, sonolencia, con- 
vulsoes e coma. 


Insuficiencia Renal Aguda (IRA) 

E a complicaqao mais rara e consiste em oligoanuria 
com retenqao de escorias. 

■ Exames Complementares 

Alteragoes urinarias 

A densidade urinaria e conservada ou mesmo eleva- 
da porque a funqao tubular encontra-se preservada 36 . A 
proteinuria e discreta a moderada; proteinuria acima de 


50 mg/kg/dia sao observados raramente 37 . No sedimen- 
to urinario existe hematuria, leucocituria e cilindruria. 
Os cilindros hematicos indicam que o sangramento e de 
origem renal 38 . 

Bioqulmica serica 

Os niveis de ureia e creatinina podem estar dentro 
do limite da normalidade; as vezes, estao elevados em 
grau discreto ou moderado 39 . Se a elevaqao for significa- 
tiva, provavelmente, o paciente e portador de doenqa re¬ 
nal cronica com agudizaqao ou em evoluqao para IRA; 
pensar em glomerulonefrite rapidamente progressiva. 
As alteraqoes no sodio, potassio e bicarbonato depen- 
dem do grau de deficit da funqao renal. 

Hematologia 

Geralmente, observa-se discreta anemia dilucional, 
decorrente da hipervolemia 2 . 

Complemento serico 

O C3 e muito importante para confirmar o diagnos- 
tico dessa glomerulonefrite, e encontra-se diminuido 
em 95% dos casos. A normalizaqao de seus niveis ocor¬ 
re dentro de 4 a 8 semanas 39 . Vale ressaltar a importan- 
cia desse parametro, ja que existem outras glomerulopa- 
tias com apresentaqao clinica inicial semelhante a 
GNDA, mas de evoluqao, tratamento e prognostico dife- 
rentes, necessitando um diagnostico precoce para con- 
duta terapeutica mais agressiva e imediata. Nesses casos, 
o C3 esta normal. 


Tltulo de antiestreptolisina O (ASO) 

Pode estar elevado, dependendo do local da infecqao 
e do sorotipo infectante. Nas amidalites, os niveis sao ele¬ 
vados, o que habitualmente nao acontece nas piodermi- 
tes. Outros fatores tambem podem interferir nos niveis da 
ASO: quanto mais precoce a antibioticoterapia, menor a 
elevaqao; quanto maior o tempo entre o inicio da doenqa 
e a coleta do sangue, maior sera a cifra da ASO. Por fim, 
condiqoes proprias do organismo podem condicionar va- 
lores maiores ou menores da substancia 40 . 


Bacteriologia 

As culturas de secreqao de orofaringe e da pele tem 
pouca importancia porque a infeccao antecede em 1 a 3 
semanas o aparecimento do quadro clinico da GNDA 21 . 
Consequentemente, pode ter ocorrido infecqao pelo es- 
treptococo; porem, no momento da coleta das secre- 
qoes, a bacteria pode nao estar presente ou ter sido des- 
truida pelo antibiotico. 
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Biopsia renal 

Deve ser realizada apenas em casos atipicos 2 , como: 

■ anuria ou oliguria importante por mais de 72 horas; 

■ proteinurianefrotica por mais de 4 semanas; 

■ hipertensao ou hematuria macroscopica por mais de 
6 semanas; 

■ C3 baixo por mais de 8 semanas; 

■ azotemia acentuada ou prolongada. 

■ Tratamento 

O tratamento deve ser individualizado para cada 
caso, dependendo do quadro clinico apresentado (pre- 
senqa ou nao de complicates) e da situaqao socioeco¬ 
nomica e cultural. Deve-se dar preferencia ao tratamen¬ 
to ambulatorial; a hospitalizaqao restringe-se aos casos 
de oliguria intensa, de insuficiencia cardiaca ou de ence- 
falopatia hipertensiva 41 . 

Medidas gerais 

Repouso 

Deve ser relativo, isto e, o paciente nao fara esforqo 
fisico intenso exceto nos casos de complicates 34 . Con- 
forme a crianqa for melhorando, a atividade fisica sera 
progressivamente liberada. Estes pacientes permanecem 
com hematuria microscopica por muitos meses; nessa 
fase, a atividade e livre. 


Dieta 

A restripao dietetica e importante para o restabele- 
cimento clinico (diminuiqao do edema e dos niveis ten- 
sionais) e preven^ao e/ou atenuapao das complicates 
da insuficiencia renal transitoria (hipervolemia e azote¬ 
mia). A quota hidrica deve ser restrita a 20 mL/kg/dia 
ou 300 a 400 mL/m 2 /dia. Quando houver regressao do 
edema, deve-se acrescentar as perdas do dia anterior 
(diurese e/ou vomitos). A ingestao de sodio deve ser di- 
minuida (menos que 2 g de NaCl/m 2 /dia), tambem du¬ 
rante a fase de edema, hipertensao e oliguria. 

A restriqao proteica e necessaria quando houver 
queda importante da filtraqao glomerular (ureia maior 
que 150 mg/dL ou na presenqa de sintomas uremicos). 
A quota de potassio tem de ser diminuida se houver hi- 
perpotassemia 41 . 

Tratamento medicamentoso 

Antibioticos 

Tem como objetivo erradicar o estreptococo, que- 
brando assim a cadeia de transmissao das cepas nefrito- 


genicas. A administra<;ao precoce do antibiotico nao al¬ 
tera o tempo nem a gravidade da doenqa. A droga mais 
utilizada e a penicilina. 

Usa-se a penicilina V na dose de 25.000 a 50.000 
Ul/kg/dia, por via oral (VO), a cada 6 horas, durante 8 
a 10 dias, ou a penicilina benzatina na dose de 600.000 
UI, por via intramuscular (IM), em dose unica, para 
crianqas com menos de 25 kg ou na dose de 1.200.000 
UI para aquelas com mais de 25 kg. Nos casos de aler- 
gia a penicilina, pode-se usar a eritromicina, na dose 
de 30 a 40 mg/kg/dia, VO, a cada 6 horas por 8 a 10 
dias 42 . 


Diureticos 

Furosemida na dose de 1 a 4 mg/kg/dia, VO ou IM, 
utilizada nos casos de congestao cardiocirculatoria im¬ 
portante, oligoanuria e de hipertensao arterial sintoma- 
tica ou quando, apesar da dieta, a pressao arterial eleva- 
da nao cede 34 . 


Hipotensores 

Somente utilizados nos casos em que ha desapareci- 
mento do edema e da oliguria, sem o desaparecimento 
da hipertensao ou, ainda, nos casos de hipertensao sin- 
tomatica. As drogas mais utilizadas sao: 

■ hidralazina: 0,2 a 0,5 mg/kg/dose IV a cada 4 ou 6 ho¬ 
ras ou 1 a 4 mg/kg/dia VO a cada 8 horas; 

■ nifedipina: 0,10 a 0,25 mg/kg/dose, a cada 3 a 4 horas 
ou 1 a 3 mg/kg/dia, VO, a cada 6 ou 12 horas (por 
causa do risco de hipotensao, recomenda-se monito- 
raqao rigorosa de frequencia cardiaca, pressao arte¬ 
rial e reflexo pupilar). 

Uma alternativa a nifedipina para crianqas maiores 
de 6 anos e a anlodipina, com um tempo de eliminaqao 
mais longo, que permite sua administraqao 1 vez ao 
dia, sendo adequada nas crianqas com quadro mais es- 
tavel (dose de 0,1 a 0,2 mg/kg/dia; dose maxima de 10 
mg/dia). 

O uso de hipotensores mais potentes como captopril 
pode ser feito na dose de 0,2 a 0,5 mg/kg a cada 8 a 12 
horas, mas com especial atenqao ao seu efeito de provo- 
car aumento dos niveis de potassio e/ou creatinina 41 . O 
nitroprussiato de sodio deve ser restrito a unidade de te- 
rapia intensiva (UTI), sendo a melhor e mais segura te- 
rapeutica para os casos de encefalopatia hipertensiva, na 
dose de 0,5 a 8 mcg/kg/min. 

Anticonvulsivantes 

Nos casos de convulsoes associadas a encefalopatia 
hipertensiva ou disturbios metabolicos, usa-se diaze¬ 
pam 0,1 a 0,5 mg/kg/dose, IV, lentamente; quando a 
convulsao ceder, suspender o medicamento 41 . 
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■ Evolugao e Prognostico 

O primeiro sinal de melhora e o aumento da diurese 
com a consequente diminuiqao do edema e a normalizaqao 
dos niveis da pressao arterial. A hematuria macroscopica 
desaparece na l a ou 2 a semana de doenqa. Ja a hematuria 
microscopica pode permanecer ate 18 meses, sem indicar 
um mau prognostico. A proteinuria nefrotica deve desapa- 
recer em ate 4 semanas, e uma proteinuria discreta deve de- 
saparecer nos primeiros 6 meses de evoluqao 34 . 

O prognostico da GNDA e bom 43 . Aproximada- 
mente 5% dos pacientes podem evoluir para cronicida- 
de. O obito durante o periodo agudo e excepcional, es- 
tando mais relacionado ao manuseio indevido ou tardio 
das complicaqoes 43,44 . 

■ Preven^ao 

As medidas relacionadas a higiene pessoal podem 
diminuir a incidencia de piodermites e, consequente- 
mente, da GNDA 35 . 

As pessoas expostas devem fazer pesquisa e cultura 
de secreqao de amidalas para o estreptococo beta-hemo- 
litico do grupo A; se positiva, serao tratadas com peni- 
cilina 42 . Caso nao exista possibilidade de realizar os exa- 
mes citados, o tratamento antibiotico podera ser 
indicado para as crianqas contactantes 43 . 

Estudos no desenvolvimento da vacina contra o es¬ 
treptococo beta-hemolitico do grupo A (EBHGA) tem 
sido realizados nos ultimos anos. Entre os varios tipos de 
vacina propostos, aqueles baseados no grupo da proteina 
M sao mais promissores. Essas vacinas podem ser desen- 
volvidas em relaqao a regiao aminoterminal (parte varia- 
vel) da proteina M (sao multivalentes e tipo-especifica) 
ou a regiao C-terminal (parte conservadora - esses anti- 
genos estao presentes na maioria das cepas do estreptoco- 
cos). Os estudos mais avanqados estao sendo realizados 
com a vacina aminoterminal em estudos clinicos de fase 
I e II nos adultos, com boa evidencia de seguranqa e imu- 
nogenicidade 44 46 . E estimado que esta vacina determine 
uma proteqao de 90% contra as cepas invasivas do 
EBHGA na America Norte 47 . No entanto, a regiao amo- 
niterminal das cepas do EBHGA pode mudar rapida- 
mente em uma comunidade, principalmente em paises 
em desenvolvimento, fazendo com que essa vacina seja 
menos efetiva nestes paises 48 . Portanto, a vacina baseada 
na regiao C-terminal da proteina poderia ser potencial- 
mente mais efetiva contra todas as cepas de EBHGA 49 . 

■ Resumo 

GNDA: processo inflamatorio nao supurativo que aco- 
mete todos os glomerulos de ambos os rins, apos periodo 
de latencia de estreptococcia, em individuos suscetiveis. 

Pensar no diagnostico quando: pre-escolar ou esco- 
lar apresentar aparecimento subito de edema, hematuria 


e/ou oliguria e hipertensao arterial, com antecedente 
positivo de estreptococcia (impetigo ou faringite). 

Dados laboratoriais 

■ Urinalise com hematuria, leucocituria, proteinuria 
(geralmente leve a moderada); cilindros hematicos 
(patognomonicos de glomerulonefrite), leucocita- 
rios, hialinos, granulosos; 

■ dosagem do complemento (C3) na fase aguda da 
doen^a encontra-se diminuida em 96 a 98%; 

■ Aslo elevado nos casos pos-faringite; 

■ ureia e creatinina podem estar discretamente eleva- 
das; estao muito elevadas nas formas mais agressivas, 
principalmente quando associadas a glomerulonefri¬ 
te rapidamente progressiva. 

Tratamento 

1 . Medidas gerais: 

repouso relativo; 

restriqao de sodio, restriqao hidrica nos casos que 
cursam com hipervolemia com repercussao hemo- 
dinamica e/ou oligoanuria (diurese do dia anterior 
+ 20 mL/kg/dia); 

restriqao do potassio (necessaria nos casos de oli¬ 
goanuria). 

2 . Medicamentoso: 

diuretico (furosemida 1 a 4 mg/kg) nos casos de 
complicates cardiovasculares e oligoanuria; 
hipotensor: nos casos sintomaticos de hipertensao 
arterial (nifedipina 0,10 a 0,25 mg/kg/dose, a cada 
3 a 4 horas, ou, para crianqas maiores de 6 anos, 
amlodipina 0,1 a 0,2 mg /kg, a cada 24 horas, dose 
maxima de 10 mg/dia; captopril 0,2 a 0,5 mg/kg/ 
dose a cada 8 a 12 horas, dose maxima de 5 mg/kg/ 
dia; monitorar K + e creatinina). 

Nos casos de encefalopatia hipertensiva, deve-se 
utilizar o nitroprussiato de sodio 0,5 a 8 mcg/kg/min em 
uma unidade de tratamento intensivo. 

3 A dialise peritoneal esta indicada nos casos de oligoa¬ 
nuria, hipercalemia e insuficiencia renal aguda. 

■ References Bibliograficas 

1. Toporovski J. Glomerulonefrite difusa aguda pos-estreptococica. In: 
Temas de pediatria 3. Servi^o de Informa^ao Cientiflca. Rio de Janeiro, 
Nestle, 1976. p.1-20. 

2. Toporovski J. Glomerulonefrite difusa aguda pos-estreptococica 
(GNPE). In: Toporovski J, Mello VR, Perrone HC, Martini Filho D. 
(eds.). Nefrologia pediatrica. Sao Paulo, Sarvier, 1991. p.73-90. 

3. Carapetis JR, Steer AC, Mulholland EK, Weber M. The global burden 
of group A streptococcal diseases. Lancet Infect Dis. 2005;5:685. 

4. Rodriguez IB, Musser JM. The current state of poststreptococcal glo¬ 
merulonephritis. J Am SocNephrol. 2008; 19:1855. 

5. Niaudet P. Poststreptococcalglomerulonephritis. UpToDate [periodi- 
co online]. 2009. Available in: <http://www.uptodate.com/contents/ 


1718 I TRATADO DE PEDIATRIA ■ SE^AO 17 NEFROLOGIA 


poststreptococcal-glomerulonephritis?detectedLanguage=en&sourc 
e=search_result&search=5.%09Niaudet+P.+Poststreptococcal+glom 
erulonephritis&selectedTitle=2%7E59&provider=noProvider>. 
Acessedin: 10 dez. 2012. 

6. Steer AC, Danchin MH, Carapetis JR. Group A streptococcal infec¬ 
tions in children. J Paediatr Child Health. 2007;43:203-13. 

7. Becquet O, Pasche J, Gatti H, Chenel C, Abely M, Morville Ret al. Acute 
poststreptococcal glomerulonephritis in children of French Polynesia: 
a 3-year retrospective study. Pediatr Nephrol. 2009;25:275-80. 

8. Rodriguez-Iturbe B, Musser JM. The current state of poststreptococcal 
glomerulonephritis. AmSocNephrol. 2008;19:1855-64. 

9. Pan CG. Glomerulonephritis in childhood. Curr Opin Pediatr 
1997;9:154-9. 

10. Kanjanabuch T, Kittikowit W, Eiam-Ong S. An update on acutepostin- 
fectious glomerulonephritis worldwide. NatRevNephrol.2009;5:259-69. 

11. Reinstein CR. Epidemic nephritis at Red Lake, Minnesota. J Pediatr. 
1955;47:25-34. 

12. Anthony BF, Kaplan EL, Wannamaker LW, Briese FW, Chapman 
SS.Attack rates of acute nephritis after type 49 streptococcal infec¬ 
tion of the skin and of the respiratory tract. J Clin Invest. 
1969;48:1697. 

13. Lucena KF, Rodrigues SAL, Ribeiro Neto JPM.Perfil epidemiologico da 
Glomerulonefrite Difusa Aguda Pos Estreptococica (GNDAPE) das 
crian<;as e adolescentes internados no Instituto de Medicina Integral 
Professor Fernando Figueira - IMIP. 2010. Tema Livre, apresentado na 
II Jornada Cientifica da Faculdade Pernambucana de Saude. 

14. Ribeiro Neto JPM, Pontual MP. Glomerulonefrite difusa aguda pos-es- 
treptococica. In: Figueira F, Ferreira OT, Alves JGB (eds.). Pediatria - 
Instituto Materno Infantil de Pernambuco - Imip. 2.ed. Rio de Janeiro: 
Medsi; 1996. p.644-50. 

15. Sulvok E. Acute proliferative glomerulonephritis. In: Avner ED, Har¬ 
mon WE, Niaudet P (eds.). Pediatric nephrology. 5.ed. Philadelphia: 
Lippincott Williams & Wilkins; 2004. p.601-13. 

16. Vogt A, Batsford S, Rodriguez-Iturbe B, Garcia R. Cationic antigens in 
poststreptococcal glomerulonephritis. Clin Nephrol 1983;20:271-9. 

17. McIntosh RM, Garcia R, Rubio L, Rabideau D, Allen JE, Carr RI et 
al. Evidence for autologous immune complex pathogenic mecha¬ 
nism in acute poststreptococcal glomerulonephritis. Kidney Int. 
1978;14:501-10. 

18. McIntosh RM, Kaufman DB, McIntosh JR, Griswold W. Glomerular 
lesion produced in rabbits by autologous serum and autologous IgG 
modified by treatment with culture of b-haemolytic streptococcus. J 
Med Microbiol. 1972;5:1-7. 

19. Lange K, Seligson G, Cronin W. Evidence for the in situ origin of post¬ 
streptococcal glomerulonephritis: glomerular localization of end- 
ostreptosin and the clinical significance of the subsequent antibody re¬ 
sponse. ClinNephrol. 1983;19:3-10. 

20. Parra G, Rodriguez-Iturbe B, Batsford S, Vogt A, Mezzano S, Olavarria 
F et al. Antibody to streptococcal zymogen in the serum of patients 
with acute glomerulonephritis: a multicentric study. Kidney Int. 
1998;54:509-17. 

21. Yoshizawa N, Yamakami K, Fujino M, Oda T, Tamura K, Matsumoto 
K et al. Nephritis-associated plasmin receptor and acute glomerulone¬ 
phritis: characterization of the antigen and associated immune re¬ 
sponse. J Am SocNephrol. 2004;15:1785-93. 

22. Batsford SR, Mezzano S, Mihatsch M, Schiltz E, Rodriguez-Iturbe B. Is 
the nephritogenic antigen in post-streptococcal glomerulonephritis py¬ 
rogenic exotoxin B (SPEB) or (GAPDH)? Kidney Int. 2005;68:1120-9. 

23. Rodriguez-IturbeB. Nephritis-associated streptococcal antigen. Where 
are we now? J AmSocNephrol. 2004;15:1961-2. 

24. Yoshizawa N, Yamakami K, Fujino M, Oda T, Tamura K, Matsumo¬ 
to K et al. Nephritisassociatedplasmin receptor and acute poststrep- 
tococcalglomerulonephritis: characterization of the antigen andas- 
sociated immune response. J Am SocNephrol. 2004;15:1785-93. 

25. Oda T, Yoshizawa N, Yamakami K, Tamura K, Kuroki A, Sugisaki Tet 
al. Localization ofnephritis-associated plasmin receptor in acute post- 
streptococcalglomerulonephritis. Hum Pathol. 2010;41:1276-85. 

26. Yamakami K, Yoshizawa N, Wakabayashi K, Takeuchi A, Tadakuma T, 
Boyle MD. Thepotential role for nephritis-associated plasmin receptor 
in acutepoststreptococcal glomerulonephritis. Methods. 2000;21:185-97. 


27. Parra G, Rodriguez-Iturbe B, Batsford S, Vogt A, Mezzano S, Olav¬ 
arria Fet al. Antibody tostreptococcal zymogen in the serum of pa¬ 
tients with acuteglomerulonephritis: a multicentric study. Kidney 
Int. 1998;54:509-17. 

28. Cu GA, Mezzano S, Bannan JD, Zabriskie JB. Immunohistochemica- 
land serological evidence for the role of streptococcal proteinasein acute 
post-streptococcal glomerulonephritis. Kidney Int. 1998;54:819-26. 

29. Poon-King R, Bannan J, Viteri A, Cu G, Zabriskie JB. Identification of 
anextracellular plasmin binding protein from nephritogenicstrepto- 
cocci. J Exp Med. 1993;178:759-63. 

30. Batsford SR, Mezzano S, Mihatsch M, Schiltz E, Rodriguez-Iturbe B.Is 
thenephritogenic antigen in post-streptococcal glomerulonephritis py¬ 
rogenic exotoxin B (SPE B) or GAPDH? Kidney Int.2005;68:1120-9. 

31. Beres SB, Sesso R, Pinto SW, Hoe NP, Porcella SF, Deleo FRet al. Ge¬ 
nome sequence of aLancefield group C Streptococcus zoo epidemic - 
usstrain causingepidemic nephritis: new information about an old dis¬ 
ease. PLoS One. 2008;3:e3026. 

32. Rodriguez-Iturbe B. Fisiopatologia del edema englomerulonefritis. 
Arch Latin NefrPed. 2005;5:30-7. 

33. Perlman LV, Herdman RC, Kleinman H, Vernier RL. Poststreptococcal 
glomerulonephritis. A ten year follow-up of an epidemic. JAMA. 
1965;194:175-9. 

34. Cole BR, Salina-Madrigal L. Acute proliferative glomerulonephritis 
and crescentic glomerulonephritis. In: Barratt TM, Avner ED, Har- 
mom (eds.). Pediatric nephrology. 4.ed. Philadelphia: Lippincott Wil¬ 
liams & Wilkins; 1999. p.669-89. 

35. Jordan SC, Lemire JC. Glomerulonefrite aguda: diagnostico e trata- 
mento. ClinPed Am Norte. 1982;29:939-58. 

36. Habib R. Acute glomerulonephritis or the syndrome of postinfectious 
glomerulonephritis of acute onset. In: Royer P, Habib R, Mathieu H, 
Broyer M, Walsh A.(eds.). Pediatric nephrology. Philadelphia: Saun¬ 
ders; 1974. p.271-82. 

37. Mikhael G, Postlethwaite R. Post-infections glomerulonephritis. In: 
Cochat P (ed.). ESPN handbook. ESPN; 2002.p.268-74. 

38. Herthelius M, Berg U. Renal funtion during and after childhood 
acute poststreptococcal glomerulonephritis. Pediatr Nephrol. 
1999;13:907-11. 

39. Dedeogu IO, Springate JE, Waz WR, Stapleton FB, Feld LG. Prolonged 
hypocomplementemia in poststreptococcal acute glomerulonephritis. 
ClinNephrol. 1996;46:302-5. 

40. Kaplan EL, Anthony BF, Chapman SS, Wannamaker LW. Epidemic 
acute glomerulonephritis associated with type 49 Streptococcalpyoder- 
ma. Am J Med. 1970;48:9-14. 

41. Pontual MP, Maciel MSV. Glomerulonefrite difusa aguda pos-estrep- 
tococica. In: Alves BGJ, Ferreira SO, Maggi SR (eds.). Fernando Figuei¬ 
ra pediatria (Imip). 3.ed. Rio de Janeiro:Medsi; 2004. p.797-801. 

42. American Academy of Pediatric. Infec<;6es estreptococicas do grupo A. 
In: Pickering LK (ed.). Red Book: 2003 Report of the committee on in¬ 
fectious diseases. 26.ed. Elk Grove Village, IL: American Academy of 
Pediatric; 2003. p.419-29. 

43. Kasahara T, Hayakawa H, Okubo S, Okugawa T, Kabuki N, Tomizawa 
S et al. Prognosis of acute poststreptococcal glomerulonephritis 
(APSGN) is exellent in chidren, when adequately diagnosed. Pediatr 
Int. 2001;43:364-7. 

44. Srivastava RN. Acuteglomerulonephritis. Indian J Pediatr. 
1999;66:199-205. 

45. Johnston F, Carapetis J, Patel MS, Wallace T, Spillane P. Evaluating the 
use of penicillin to control outbreaks of acute poststreptococcal glo¬ 
merulonephritis. Pediatr Infect Dis. 1999;18:327-32. 

46. Steer AC Danchin MH, Carapetis JR. Group A streptococcal infections 
in children. J Paediatr Child Health. 2007;43:203-13. 

47. Kotloff KL, Dale JB. Progress in group A streptococcal vaccine devel¬ 
opment. Pediatr Infect Dis J. 2004;23:765-6. 

48. Kaplan EL, Wotton JT, Johnson DR. Dynamic epidemiology of group 
A streptococcal serotypes associated with pharyngitis. Lancet. 
2001;358:1334-7. 

49. Batzloff M, Yan H, Davies M, Hartas J, Good M. Preclinical evaluation 
of a vaccine based on conserved region of M protein that prevents 
group A streptococcal infection. Indian J Med Res. 2004;119(sup- 
pl): 104-7. 


Capi'tulo 


10 


Glomerulopatias e Sindrome Nefrotica 

Idiopatica na Infancia 


Valderez Fonseca Raposo de Mello 
Olberes Vitor Braga de Andrade 
Julio Toporovski 
Joao Tomas de Abreu Carvalhaes 

Vanda Benini 


■ Glomerulopatias- 
Mecanismos de Lesao 

Ha mais de 40 anos, sabe-se que a ativaqao de mui- 
tos componentes do sistema imunologico inicia varias 
formas de glomerulopatias. 

O sistema imune humoral, dependente de linfocitos 
B e consequente produqao anticorpica, pode desenca- 
dear alteraqoes por interaqao com antigenos in situ, ge- 
rando ou nao a formaqao de imunocomplexos; ou, en- 
tao, pode ativar ligates de anticorpos com antigenos 
circulantes com consequente deposiqao glomerular, 
com posterior ou concomitante ativaqao do sistema do 
complemento, formaqao de imunocomplexos circulan¬ 
tes ou fixos e dando ensejo a resposta inflamatoria. 

Tambem existe a possibilidade de participaqao da 
imunidade celular, dependente da ativaqao de linfocitos 
T, atipicos ou nao, os quais produziriam polipeptidios 
(linfocinas) que, por sua vez, determinariam alteraqao 
da permeabilidade da membrana basal glomerular por 
interferencia na sintese de alguns de seus constituintes, 
principalmente fosfolipides. No entanto, essa possibili¬ 
dade fisiopatologica ainda necessita de maior respaldo 
cientifico 1,2 . 

Na dependencia do agente desencadeante do pro- 
cesso fisiopatogenico, as estruturas glomerulares podem 
experimentar alteraqoes, isoladamente ou em associa¬ 
tes. Esse fato, inclusive, permite que se estabelecam 
classificaqoes das glomerulopatias segundo comporta- 
mento anatomoclinico. Assim, haveria, por exemplo, 
glomerulonefrite membranoproliferativa, glomerulone¬ 
frite proliferativa mesangial, glomerulonefrite membra- 
nosa, complexo de lesoes glomerulares minimas, in- 
cluindo as glomeruloescleroses segmentares e focais. 

Diante dessas variances morfologicas, da origem 
imunologica desses eventos e das possiveis alteraqoes 
nas microestruturas glomerulares, e fundamental que se 


faqa analise das alteraqoes por meio da microscopia op¬ 
tica comum, da microscopia com imunofluorescencia e 
da microscopia eletronica. 

Alem dos eventos imunes, tambem e importante a 
participaqao de varios mediadores inflamatorios res- 
ponsaveis pela sequencia de danos glomerulares. Assim, 
ha migracao de polimorfonucleares e de monocitos, 
maior agregaqao plaquetaria, ativaqao de celulas endote- 
liais, mesangiais e epiteliais, que podem produzir mais 
citocinas, fatores de crescimento, oxido nitrico, fraqoes 
ativas de metabolismo de lipidios (p.ex., fatores ativado- 
res derivados de plaquetas - PAF) e substancias vasoati- 
vas, tanto dilatadoras como constritoras relacionadas ao 
metabolismo das prostaglandinas e dos sistemas das re- 
ninas e das cininas. 

Portanto, independente da causa e dos mecanismos 
prevalentes, pode haver participaqao em maior ou me- 
nor quantidade de todos os componentes intrinsecos da 
parede glomerular: a membrana basal glomerular 
(MBG), as celulas mesangiais, as celulas endoteliais e as 
celulas epiteliais. Conforme ja dito, essas alteraqoes po¬ 
dem surgir isoladamente ou em associates. 

Alem disso, na dependencia das alteraqoes predo- 
minantes, podera haver manifestaqoes clinicas caracte- 
risticas. Por exemplo, o comprometimento maior da 
MBG determina alteraqoes da permeabilidade as protei- 
nas plasmaticas, com consequente perda de pressao on- 
cotica podendo ate estabelecer aparecimento de sindro¬ 
me nefrotica; entretanto, o envolvimento maior da 
celularidade pode influir na filtraqao glomerular ou na 
progressao da doen 9 a renal 3 5 . 

Alem do desencadeamento imunologico das doen- 
qas glomerulares, estudos envolvendo biologia celular e 
molecular evidenciam que a MBG e constituida princi¬ 
palmente por colageno e tambem por laminina, fibro- 
nectina, proteoglicanos de alta e baixa densidade, sulfa- 
to de condroitina e glicosaminoglicanos, substancias 
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que determinam propriedades de carga-seletividade que 
asseguram a capacidade de ultrafiltraqao dos constituin- 
tes do plasma. 

As celulas glomerulares, por sua vez, tern participa- 
qao ativa na regulaqao de processos fisiologicos, mas 
tambem em varios passos dos processos fisiopatologicos 
que afetam os glomerulos. As celulas epiteliais apresen- 
tam multiplas fumjoes, a saber: pinocitose de protelnas 
e de polipeptldios, slntese de varias substancias ativas 
como cicloxigenases, lipo-oxigenases, ativadores do 
plasminogenio e enzimas antioxidantes. Tambem e fun¬ 
damental sua Intima relaqao com a MBG, participando, 
inclusive, da sintese e do trofismo da MBG. 

Por fim, as celulas mesangiais, alem da grande capa¬ 
cidade de fagocitose, podem interferir na filtraqao glo¬ 
merular em consequencia da aqao de substancias vasoa- 
tivas em estruturas que muito se assemelham as fibras 
musculares, podendo determinar maior ou menor fluxo 
sanguineo nos capilares glomerulares 6 . Tambem podem 
ser sitio da aqao do fator mitogenico, como os fatores de 
crescimento semelhantes a insulina, fatores de cresci- 
mento derivados de plaquetas, interleucina 1, fator de 
necrose tumoral, bradicinina, angiotensina (tanto a sis- 
temica como a renal), serotonina, vasopressina, trombi- 
na, fibronectina, tromboxano e prostaciclina, entre ou- 
tras 6 . O conjunto da aqao dessas substancias pode 
culminar na proliferaqao mesangial, com todos os seus 
efeitos hemodinamicos intraparenquimatosos 7,8 . 

Em termos de prevalencia e segundo aspectos epi- 
demiologicos, nas crianqas e nos adolescentes ha abso¬ 
lute predominio das glomerulonefrites pos-infecqoes 
(principalmente por estreptococos) e das sindromes ne- 
froticas associadas as alteraqoes do complexo das lesoes 
glomerulares minimas (ausencia de lesoes a microsco- 
pia optica comum ou lesoes proliferativas mesangiais ou 
glomeruloesclerose segmentar e focal). 

■ Introdu^ao e Epidemiologia 

A sindrome nefrotica (SN) caracteriza-se por pro¬ 
teinuria maciqa, conceituada na crianpa por valores > 40 
mg/h/m 2 ou > 50 mg/kg/dia e hipoalbuminemia < 2,5 g/ 
dL. O quadro completo inclui edema, hipercolesterole- 
mia e lipiduria 9 . A incidencia e de 2 a 6 novos casos 
anuais/100.000 habitantes com menos de 16 anos, com 
prevalencia proxima a 16/100.000 casos 10 . E 2 vezes 
mais frequente no sexo masculino nos primeiros anos 
de vida 11 . 

Na infancia, 80 a 90% dos casos correspondem a SN 
primaria ou idiopatica (SNI) e o restante a causas secun- 
darias como associaqao a doencas sistemicas, metaboli- 
cas, infecciosas, iatrogenicas, entre outras (Tabela 9.1) 12 . 
A maioria dos casos ocorre entre 2 e 7 anos com pico de 
incidencia aos 3 anos de idade. 

As principals variantes de SNI na crianqa sao a lesao 
histologica minima (LHM) e a glomeruloesclerose seg¬ 
mentar e focal (GESF). 


O achado do padrao anatomopatologico de LHM, ge- 
ralmente de bom prognostico, diminui a medida que o 
grupo etario aumenta. Entre 10 e 20 anos de idade, 2/3 dos 
casos apresentam outros aspectos histologicos, predomi- 
nando a GESF, a glomerulonefrite membranosa (GNM) e 
a glomerulonefrite membranoproliferativa (GNMP) 13 . 

Nos ultimos anos, muitas publicacoes relataram au- 
mento do numero de casos de GESF, tanto na populaqao 
infantil como entre adultos, tendencia verificada tam¬ 
bem nos pacientes tratados pelos autores 14,15 . 

A SN de causa secundaria pode ser decorrente das 
mais diversas causas etiologicas (Tabela 10.1). Durante o 


Tabela 10.1 Etiologia da SN na infancia 

Causas primarias 

Lesao histologica minima 
Glomeruloesclerose segmentar e focal 
Glomerulonefrite membranoproliferativa (tipos I, II e III) 

Glomerulonefrite proliferativa mesangial 
Deposito de IgM 

Deposito de IgA (nefropatia por IgA: doenga de Berger) 

Glomerulopatia membranosa 

Causas secundarias 

Pos-infecciosas 

Lues, malaria, tuberculose, varicela, hepatite B, hepatite C, HIV, endocardite 
infecciosa, mononucleose infecciosa, citomegalovirus, toxoplasmose, 
estreptococos beta-hemolfticos do grupo A, nefrite do shunt etc. 

Colagenoses 

Lupus eritematoso sistemico, artrite reumatoide, poliarterite nodosa, purpura de 
Henoch-Schonlein 

Disturbios hereditarios 

Sindrome de Alport 

Esquistossomose 

Granulomatose de Wegener 

Cicatriz pielonefritica do refluxo vesicoureteral 

Anemia falciforme 

Diabetes mellitus 

Doenga inflamatoria cronica, febre familiar do Mediterraneo 

Amiloidose 

Neoplasias 

Leucemias, linfomas (Hodgkin), tumor de Wilms, feocromocitoma 
Toxinas (vacinas, alergenos, picada de abelha, etc.) 

Trombose de veia renal 
Drogas 

Mercurio, ouro, trimetadiona, captopril, probenecida, anti-inflamatorios nao 
hormonais (fenoprofeno), litio, varfarina, penicilamina, heroina etc. 
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1 ° ano de vida, mutacoes geneticas, infeccoes bacterianas, 
virais e parasitarias podem ser causa de SN, alem de ocor- 
rerem casos idiopaticos. Mutacoes geneticas determinam 
variantes da SN congenita/infantil entre outros casos de 
carater familiar ou nao, ressaltando-se o papel da nefrina 
(gene NPHS1), podocina (NPHS2), LAMB2 (laminina- 
-Beta2), PLCEpsilonl (NPHS3, Fosfolipase C) e WTl 16 ’ 23 . 

■ Etiofisiopatogenia 

Recentes a van 90 s em citogenetica e biologia mole¬ 
cular vem trazendo nova compreensao da constituiqao 
molecular da barreira de ultrafiltraqao glomerular e dos 
mecanismos fisiopatologicos envolvidos na SN 24 " 28 (ou¬ 
tros aspectos estao relatados no topico “Glomerulopa- 
tias: mecanismos de lesao”), todavia, ainda permanecem 
muitos aspectos obscuros. 

A excreqao de grandes quantidades de proteina atra- 
ves da membrana basal glomerular (MBG) seria decor- 
rente de agravos diversos sobre seus componentes, de- 
terminando aumento da permeabilidade as proteinas 
plasmaticas. Estudos sugerem que a proteinuria poderia 
ser determinada por: 

■ perda de cargas eletricas negativas da MBG, as quais 
seriam neutralizadas por anticorpos especificos ou 
por alteraqoes estruturais; 

■ desorganizacSo dos diafragmas de fenda determina¬ 
da por anticorpos dirigidos contra o dominio extra- 
celular da nefrina, que e o seu constituinte principal, 
ou por alteraqao de outras proteinas do podocito, 
como a podocina e a CD2AP, essenciais para sua fun- 
qao normal 25 ; 

■ alteraqoes de outras estruturas moleculares que pos- 
sam comprometer o ancoramento da camada epitelial 
sobre a lamina densa, ou a estabilidade do citoesque- 
leto do podocito, estrutura que condiciona e mantem 
a integridade da funqao de filtraqao 29 ; 

■ presenqa de fatores circulantes; 

■ anormalidades imunologicas. 

A filtraqao glomerular e uma das mais importantes 
futuples do rim, permitindo seletivamente a eliminaqao 
de agua e escorias e a retenqao de proteinas, celulas san- 
guineas e outros elementos da circulaqao. A membrana 
basal glomerular (MBG) e constituida por 3 camadas: o 
endotelio, cujas celulas tem o citoplasma fenestrado; a 
MBG, propriamente dita, camada acelular composta 
por colageno tipo IV, laminina, proteoglicanos e endac- 
tina; e a mais externa, representada pelas celulas epite- 
lias viscerais, cujos processos podais sao conectados uns 
aos outros atraves de diafragmas de fenda. 

Ate ha pouco tempo, considerava-se que a porcao mais 
importante desse filtro seria representada pela MBG, com 
carga eletrica fortemente negativa. Esse fato determina a 
seletividade de moleculas, conforme sua carga eletrica. 

Atualmente, o foco das pesquisas real 9 a o papel da 
fenda diafragmatica e sua relaqao com a intergridade es- 


trutural e funcional do podocito. Mutaqoes nos genes 
que codificam as proteinas ou canais ionicos do podoci¬ 
to, da fenda diafragmatica e MBG resultam em desorga- 
nizaqao dessas estruturas e consequente proteinuria. 

Na SN familiar, estudos geneticos tem constatado 
mutaqoes nos genes que codificam varias proteinas dos 
podocitos (nefrina, podocina, CD2AP, alfa-actinina 4 
etc.) 30,31 . Em LHM, foi descrita uma falha reversivel na 
expressao dos distroglicanos, que sao proteinas trans- 
membrana compostas por um elemento intracelular e 
um extracelular, conectados ao citoesqueleto do podoci¬ 
to. Durante as fases de descompensaqao, a expressao do 
distroglicano esta muito reduzida, recuperando-se apos 
a remissao. 

Alem da passagem anormal de proteinas em razao 
do aumento da permeabilidade da MBG, outro fator im¬ 
portante que contribui para determinar proteinuria e a 
queda de reabsorqao pelas celulas epiteliais do tubulo 
proximal. O aumento da carga proteica no lumen tubu¬ 
lar produz saturaqao dos mecanismos reabsortivos des¬ 
sas celulas, sendo que o indice de seletividade pode de¬ 
terminar informaqoes sobre a capacidade do rim em 
limitar a filtraqao de macromoleculas 32,33 . 

As evidencias ate o momento sugerem que a SNI e 
uma doenqa com carater imunologico associado 34 ' 39 , 
contribuindo, entre outras circunstancias, para: 

■ produqao anormal de imunoglobulinas: reduqao de 
IgG, IgA e elevaqao de IgM e IgE; 

■ alteraqao da imunidade celular: reduqao da blastoge- 
nese linfocitaria em resposta aos antigenos; hipersen- 
sibilidade tipo retardada alterada; expressao alterada 
de marcadores de superficie celular; 

■ presenipi de imunocomplexos circulantes e defrcien- 
cia de opsonizaqao; 

■ reduqao de atividade da via alternada do sistema 
complemento (fatores B e D); 

■ funqao reticuloendotelial alterada; 

■ preseruja de SN em pacientes portadores de linfoma 
de Hodgkin, leucemia linfocitica cronica, timomas 
etc. e remissao da SN induzida por rubeola, malaria e 
sarampo; 

■ disfunqao dos linfocitos T supressores e de citoqui- 
nas: IL-2, IL-1 etc.; 

■ relaqao com antigenos de histocompatibilidade e asso- 
ciacao de ocorrencia sazonal em individuos atopicos; 

■ remissao com a utilizacao de imunossupressores e 
imunomoduladores. 

■ Quadro Clinico 

Dados experimentais e de observaqao clinica de- 
monstram a existencia de fatores circulantes que podem 
alterar a permeabilidade do filtro glomerular, particu- 
larmente nos casos de GESF com recorrencia pos-trans- 
plante renal. 

Trabalhos recentes real^am o papel dos linfocitos T 
ativados na fisiopatogenese da LHM. Especula-se que o 
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estimulo direto sobre os podocitos atraves de gatilhos, 
como infeccoes virais, bacterianas, alergenos e citoqui- 
nas, promova expressao de CD80 (coestimulador de ce- 
lulas T) no podocito, o qual levaria a desorganizaqao do 
citoesqueleto e proteinuria. Esse fato, associado a dis- 
funqao do sistema contrarregulatorio de inibiqao de es¬ 
timulo de CD80 (Treg) e de autorregulaqao do podoci¬ 
to, perpetuaria a ativaqao de linfocitos T (hipotese 
two-hit) 40 42 . 

A principal manifestaqao clinica da SN, embora sua 
presenqa nao seja essencial para o diagnostico, e o ede¬ 
ma, que em LHM geralmente e intenso, mole, frio, de- 
pressivel, sujeito a aqao da gravidade, em geral insidio- 
so, podendo evoluir para anasarca e apresentando 
diversos mecanismos em sua patogenese 43 ' 46 . 

A crianqa nao tratada ou que nao responde bem a 
terapia apresenta-se adinamica e seu abdome torna-se 
progressivamente protuso em razao da ascite e da hepa- 
tomegalia. Pode haver taquipneia pela compressao tora- 
cica. Ha derrame pleural e aumento de volume dos ge¬ 
nitals, principalmente no sexo masculino, com liquido 
nas bolsas escrotais. 

Os cabelos sao escassos, finos e quebradiqos por 
causa da desnutriqao. A pele e seca, friavel na presenca 
de episodios repetidos de edemas importantes, podem- 
-se evidenciar estrias. A pressao arterial na LHM geral¬ 
mente e normal, mas em alguns casos ocorre hiperten- 
sao transitoria. No caso de outras glomerulopatias, 
como a GESF, a hipertensao arterial pode estar presente 
e haver necessidade de uso de anti-hipertensivos. 

A presenqa de disturbios eletroliticos (hipocalce- 
mia, hipocalemia, hiponatremia, etc.) pode se manifes- 
tar por alteraqoes clinicas como caibras, parestesias, sin- 
drome convulsiva, etc. Na GESF e nas outras 
glomerulopatias que nao a LHM, manifestaqoes clinicas, 
como nauseas, vomitos, cefaleia, alteraqao do sensorio, 
etc., podem estar relacionadas ao grau de insuficiencia 
renal, quando presente. 

A dor abdominal tambem se manifesta nas grandes 
descompensaqoes, e situaqoes de hipovolemia ou asso- 
ciadas a peritonite primaria ou celulites de parede abdo¬ 
minal, algumas vezes podendo confundir-se com apen- 
dicite aguda. E possivel observar sinais de descalcificaqao 
ossea relacionada as alteracoes do metabolismo de vita- 
mina D, calcio e fosforo, particularmente naqueles casos 
de longa duraqao e/ou resistencia a terapia imunossu- 
pressora. A atopia e frequente, com prevalencia de pro¬ 
cesses alergicos de vias aereas ou de pele. 

Essas criancas sao propensas a aquisicao de processos 
infecciosos, geralmente propensas a infecqoes de vias ae¬ 
reas superiores (rinofaringites, sinusites e broncopneu- 
monias), infecqoes de pele (celulite), peritonites, diarreia, 
infeccao do trato urinario e sepse. Os agentes virais, fre- 
quentemente, estao associados as descompensaqoes, po¬ 
dendo favorecer infecqoes bacterianas secundarias. 

Os principals agentes bacterianos sao o Streptococ¬ 
cus pneumoniae e as bacterias Gram-negativas ( Escheri¬ 
chia coli, Klebsiella sp, Proteus sp e Haemophilus influen¬ 
zae). Os Staphylococcus aureus e coagulase negativos 


tambem devem ser lembrados, considerando que esses 
pacientes regularmente encontram-se sob imunossu- 
pressao ou em ambiente hospitalar. 

■ Exames Laboratoriais 

Sedimento Urinario 

Alem de proteinuria, em 25% dos pacientes com 
LHM, ha hematuria, geralmente microscopica. Obser- 
va-se cilindruria relacionada as perdas proteicas. Sob 
luz polarizada podem ser visualizados corpos birrefrin- 
gentes decorrentes da lipiduria. 

Proteinuria 

Considera-se a proteinuria patologica acima de 150 
mg/dia, sendo considerada nefrotica acima de 50 mg/ 
kg/dia. Em amostra isolada de urina, a relaqao entre a 
concentraqao de proteina e de creatinina expressas em 
mg e anormal se > 0,2 em crianqas acima de 2 anos de 
idade e > 0,5 naquelas abaixo dessa idade 47 . O teste com 
acido sulfossalicilico a 10% e um metodo alternativo e 
de utilidade 48 . 


Eletroforese de Proteinas Plasmaticas 

Sao observados hipoalbuminemia e aumento de 
alfa-2. A IgG, especialmente IgGl e IgG2, apresenta-se 
muito baixa, e a IgA e a IgM, elevadas. A IgE pode estar 
aumentada, o que seria resultado de um aumento de ex¬ 
pressao de IL-13, refletindo mais provavelmente uma 
ativaqao imune por varios estimulos do que associaqao 
direta com atopia 49 . Observa-se hipogamablobulinemia 
na sindrome nefrotica idiopatica. A pres erupt de hiper- 
gamaglobulinemia pode ser indicativa de patologia se¬ 
cundaria subjacente. 

Colesterol 

Os niveis sericos do colesterol total, triglicerides e li- 
poproteinas acham-se elevados. Ha aumento das lipo- 
proteinas de baixa densidade (LDL), muito baixa densi- 
dade (VLDL), enquanto os niveis sericos das 
lipoproteinas de alta densidade (HDL) sao variaveis. 

Complemento 

Apresenta-se normal na LHM e na GESF; a consta- 
taqao de hipocomplementemia e indicaqao formal para 
biopsia renal, podendo estar presente, por exemplo, no 
lupus eritematoso, na glomerulonefrite membranoproli- 
ferativa, na glomerulonefrite crescentica e na nefrite do 
shunt. 
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Ureia e creatinina 

Podem estar elevados na instalapao do edema ou em 
situates de hipovolemia. Em outras glomerulopatias 
(p. ex., GESF ou nefrotoxicidade), pode-se encontrar 
aumento persistente. 

Deve-se pesquisar causas secundarias com solicita- 
qao de reaqoes sorologicas para HIV, hepatite A, B e C, 
toxoplasmose, citomegalovirus, lues e mononucleose. 
Conforme a historia e a epidemiologia, avaliaqoes espe- 
cificas devem ser realizadas (p. ex., esquistossomose, 
malaria etc.). 

■ Indicates de Biopsia Renal (BR) 

Tradicionalmente, as crianqas entre 2 e 7 anos de 
idade (a tendencia atual e considerar entre 1 e 10 anos) 
com proteinuria e hipoalbuminemia em niveis nefroti- 
cos, sintomatologia exuberante e complemento serico 
normal, devem ser consideradas e tratadas como porta- 
doras de LHM. Nesse grupo, classicamente, aquelas que 
nao obtiverem remissao clinica e laboratorial entre 4 e 8 
semanas de corticoterapia seguidas ou nao de 3 doses de 
pulsoterapia com metilprednisolona, desde que nao es- 
tejam infectadas, devem ser biopsiadas, pois provavel- 
mente apresentam outros padroes histologicos. 

As recidivas costumam ser mais frequentes nos pri- 
meiros meses de doenqa. Quando persistentes acima de 
12 a 18 meses do diagnostico, indica-se BR visando ao 
diagnostico histologico mais preciso e introduqao de te- 
rapeutica imunossupressora adequada. Crianqas com 
mais de 8 anos podem receber um tratamento inicial 
para avaliar sua cortico-sensibilidade ou serem biopsia¬ 
das ja inicialmente. Atualmente, existe uma tendencia 
na literatura em nao adotar um esquema rigido de indi- 
caqao de BR, conforme a faixa etaria de apresentaqao, le- 
vando em conta a ausencia de outros fatores de risco as- 
sociados. Alguns autores consideram a indicaqao inicial 
de BR, por este criterio, somente em manias < 1 e > 10 
anos de idade 50,51 . A BR no adolescente deve ser preco- 
ce, minimizando o retardo no diagnostico e no trata¬ 
mento da doenqa de base, pois ha maior possibilidade 
de ocorrencia de SN secundaria ou outras lesoes anato- 
mopatologicas que nao LHM. 

No 1° ano de vida, deve ser realizada BR antes do 
inicio do tratamento, principalmente em familias com 
antecedentes de SN. Pacientes com hipocomplemente- 
mia tambem necessitam ser submetidos a BR, pois esse 
dado exclui o diagnostico de LHM. 

Salienta-se que muitas biopsias renais seriam evita- 
das, caso houvesse disponibilidade rotineira do estudo 
genetico das mutaqoes ja citadas. 

■ Tratamento Inespecifico 

No tratamento da SN, e importante o bom relacio- 
namento entre medico, familia e paciente e a conscien- 


tizaqao e elucidaqao da natureza, progressao e do com- 
portamento da doenqa, alem de duvidas quanto a 
medicaqao. 

Dieta 

Durante as fases de edema ou quando houver hiper- 
tensao, deve ser recomendada uma dieta hipossodica ou 
assodica. Na ausencia de hipervolemia, a ingestao hidri- 
ca e livre. 


Repouso 

Nao deve ser imposto, mas autorregulado; nao ha 
evidencia de que traga beneficios para o paciente. As ati- 
vidades escolares e esportivas podem ser retomadas 
apos os periodos de descompensaqao. 

Edema 

Em presenqa de edema, a primeira medida a ser to- 
mada e a restriqao sodica. Quando necessario, nos qua¬ 
dras de anasarca, introduzir diureticos tiazidicos como 
a hidroclorotiazida (2 a 5 mg/kg/dia em 2 tomadas). 
Evita-se a depleqao de potassio usando reposiqao com 
cloreto de potassio (2 a 4 mEq/kg/dia) ou espironolacto- 
na (1 a 5 mg/kg/dia). Naqueles casos resistentes a essa 
terapia, pode ser associada a furosemida (2 a 5 mg/kg/ 
dia). Em alguns casos, a utilizaqao de bumetanida (ou- 
tro diuretico de alqa) tern demonstrado resultados satis- 
fatorios (0,015 a 0,03 mg/kg/dia). 

Nos edemas volumosos e persistentes, utiliza-se 
infusao endovenosa de albumina a 20% (0,5 a 1 g/kg/ 
dia) associada a furosemida, que, proporcionando au¬ 
mento transitorio da pressao oncotica plasmatica e do 
RFG, facilita a liberaqao do diuretico nos locais onde 
ocorre a reabsorqao de sodio, melhorando a resposta 
natriuretica. 

Em edemas refratarios, associar a albumina furose¬ 
mida endovenosa em infusao continua (0,1 a 0,2 mg/ 
kg/h ou 1 a 5 mg/kg/dia). Devem ser monitorados os 
efeitos colaterais potenciais dos diureticos. 

Infecqoes 

Por causa das disfuncoes imunologicas citadas, da 
desnutriqao, do edema e do uso de medicares imunos- 
supressoras, o nefrotico apresenta grande suscetibilida- 
de as infecqoes: celulites, peritonites, sinusites e pneu¬ 
monias, que podem evoluir para sepse. O tratamento 
deve ser instituido rapidamente, levando em considera- 
qao o foco infeccioso, o estado clinico do paciente e o 
agente bacteriano. 

Embora seja controversa, a utilizaqao de gamaglo- 
bulina pode ter utilidade em casos selecionados. 
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■ Tratamento Especifico 

Os corticosteroides sao o tratamento de escolha em 
LHM, havendo remissao da proteinuria em 90% dos casos. 
Variances ao esquema de corticoterapia sugerido pelo In¬ 
ternational Study of Kidney Disease in Children (ISKDC) 
sao propostas, principalmente quanto a administracao de 
corticosteroide nos esquemas diarios, dose unica em subs- 
tituiqao a 3 tomadas e duraqao mais prolongada do esque¬ 
ma diario (6 a 8 semanas) e o esquema alternado (6 meses), 
visando a diminuir o numero de recidivas 52 . 

A resposta a corticoterapia e um marco importan- 
te na resposta terapeutica, estratificando-se didatica- 
mente a sindrome nefrotica em cortico-sensiveis e cor- 
tico-resistentes. Fluxogramas e protocolos terapeuticos, 
baseados em evidencias, levam em conta esse aspec- 
to 53,54 . Para induzir remissao, utiliza-se prednisona 
diaria (60 mg/m 2 , maximo de 80 mg/dia, 3 vezes/dia 
ou dose unica) durante 28 dias. Caso tenha ocorrido 
remissao, introduz-se 35 mg/m 2 em dias alternados em 
dose unica pela manha (maximo de 60 mg/dia). Esse 
esquema e mantido por 6 meses, com diminuiqao pro¬ 
gressiva caso a remissao se mantenha. Em casos com 
recidivas dentro dos 6 meses iniciais (50%), volta-se 
para o esquema diario, mantido ate 3 dias apos a re¬ 
missao e, a seguir, reintroduz-se o corticosteroide em 
dias alternados. 

Se houver resistencia ao tratamento inicial, utilizar 
pulsoterapia com metilprednisolona (MP) 30 mg/kg/ 
dose (maximo de 1 g) em dias alternados, 3 a 6 doses 55 . 
Caso ocorra remissao completa, prosseguir a corticote¬ 
rapia em esquema alternado por 1 ano, diminuindo a 
dose progressiva e lentamente. 

E importante a vigilancia no controle da pressao arte¬ 
rial e o tratamento precoce das infecqoes. A terapia pro¬ 
longada com corticosteroides pode ocasionar significati- 
vos efeitos colaterais. O uso de outros imunossupressores, 
como ciclofosfamida, ciclosporina e lavamisole, pode 
permitir a reduqao ou retirada do corticosteroide na con- 
duqao terapeutica, conforme a resposta do paciente 56 ’ 58 . 
Em caso de pacientes recidivantes frequentes, uma op^ao 
valida e a ciclofosfamida 59 (CYC) na dose de 2 mg/kg/dia 
(maximo de 200 mg/kg de dose cumulativa) em tomada 
unica pela manha por 60 a 90 dias, associada a corticote¬ 
rapia em esquema alternado por 1 ano, com doses decres- 
centes de prednisona. 

Efeitos colaterais e cuidados: depressao de medula, 
risco de infecqoes e neoplasia, cistite hemorragica, alo¬ 
pecia e disfuncao gonadal. O clorambucil apresenta as 
mesmas indicates que a CYC, porem tem riscos toxi- 
cos maiores 60 . 

Em recidivantes frequentes e com objetivo de reduqao 
ou retirada do corticosteroide, uma alternativa e o empre- 
go de levamisol, que e um imunomodulador. A dose reco- 
mendada e 2,5 mg/kg em dias alternados por 6 a 30 meses. 
Efeitos colaterais: neutropenia, exantema, disturbios gas- 
trintestinais e, excepcionalmente, convulsoes. 

Caso as recidivas persistam, recomenda-se biopsia 
renal e introduqao de outros esquemas terapeuticos. 


A ciclosporina (CsA) representa uma alternativa 
para pacientes corticodependentes ou recidivantes fre¬ 
quentes com toxicidade aos corticosteroides e um recur- 
so a mais no manuseio dos cortico-resistentes (SNCR). 
Tem aqao imunologica inibindo a transcriqao de IL-2 
pelas celulas ativadas do sistema imune, alem de dimi¬ 
nuir a permeabilidade glomerular e o fluxo sanguineo 
renal 61 . Outro mecanismo de aqao, atribuido recente- 
mente, refere-se a aqao da inibiqao da calcineurina e a 
prevenqao da defosforila^ao da synaptopodina, estabili- 
zando o citoesqueleto de actina do podocito 62 O empre- 
go recomendado e na dose de 4 a 6 mg/kg/dia a cada 12 
horas (concentraqao sanguinea entre 50 e 150 ng/mL). 
Em 101 crianqas tratadas, obteve-se remissao completa 
em 93% de 37 pacientes cortico-dependentes e 53% de 
64 cortico-resistentes. 

E necessario monitorar a funqao hepatica e renal, e 
so introduzir esse medicamento nos casos com menos 
de 30% de fibrose intersticial, realizando biopsia renal 
seriada em media a cada 12 a 18 meses. Alem da nefro- 
toxicidade 63,64 , outros efeitos colaterais da ciclosporina 
sao a hipertrofia gengival e a hipertensao arterial. Apre¬ 
senta consideravel eficacia, entretanto ocorrem recidi¬ 
vas apos sua retirada em 60 a 90% dos pacientes. 

O tratamento da SNCR e da GESF e um dos princi¬ 
pals desafios clinicos ao nefrologista pediatrico. Por 
causa da tradicional baixa resposta a corticoterapia, com 
apenas cerca de 15% de remissao e grande risco de evo- 
luqao para IRC terminal, e de se esperar uma grande he- 
terogeneidade terapeutica 52,65 . Ate o momento, nenhum 
estudo sistematizado mostrou eficacia significativa, mas 
estudos nao controlados vem demonstrando que tera- 
pias prolongadas com metilprednisolona combinada 
com um agente alquilante ou a utilizaqao isolada de CsA 
poderiam levar a resultados satisfatorios constituindo 
uma alternativa terapeutica 66 ’ 71 - 

Em nosso serviqo, utilizamos um esquema adaptado 
de Mendoza em 31 pacientes, obtendo remissao em 81% 
dos casos. Entretanto, apos um periodo medio de 3 
anos, somente 40% dos casos ainda apresentavam re¬ 
missao sustentada. Recentemente, um grupo espanhol, 
obteve remissao completa em 73% de 30 crianqas (14 
cortico-resistentes) utilizando um esquema adaptado 
sequencial 72 . Metanalise em adultos sinalizou que o tra¬ 
tamento inicial com corticoterapia deve ser considerado 
em todos os pacientes com GESF, com reduqao progres¬ 
siva somente apos 3 meses, visto que a remissao, quan- 
do presente, foi relacionada a altas doses de corticoste¬ 
roide 73 . Outra consideracao foi de que a CsA pode ser 
efetiva na reduqao da proteinuria, embora a recidiva 
apos a sua interrupqao seja relativamente comum. 

Recentemente, dois estudos de revisao da Cochrane 
analisaram intervencoes terapeuticas na sindrome nefro¬ 
tica em crianqas. A analise de estudos clinicos randomi- 
zados em 26 estudos com 1.173 pacientes recidivantes 
frequentes demonstrou que ciclofosfamida ou clorambu¬ 
cil e o curso prolongado de ciclosporina e/ou levamisole 
reduziram o risco de recidivas quando comparados com 
prednisona isolada. Outra revisao com 312 pacientes (11 
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estudos) cortico-resistentes observou que a cicolosporina 
comparada com placebo ou nao tratamento aumentou a 
taxa de remissao completa. Nao foi demonstrada vanta- 
gem de ciclofosfamida oral ou endovenosa ou da azatio- 
prina. Observou-se tambem uma reducao signficativa da 
proteinuria com a utilizacao de inibidores da ECA ou blo- 
quadores do receptor de angiotensina 74,75 . 

O emprego do micofenolato mofetil (MMF) no tra¬ 
tamento das glomerulopatias tem resultado em remis¬ 
sao nos recidivantes frequentes e e uma alternativa 
quando do uso prolongado de esteroides e CsA ou nos 
pacientes com sinais de intoxicaqao medicamentosa. 
Sua indicaqao nos casos de SNCR e GESF e recente, uti- 
lizada em numero limitado de pacientes e com insufi- 
cientes informaqoes sobre seus reais beneficios e efeitos 
adversos no longo prazo 76 " 85 . 

A dose utilizada deve ser de 500 a 600 mg/m 2 /dia 
(maximo de 1 g/dia 2 vezes/dia). Devem ser considera- 
dos os efeitos colaterais (gastrintestinais, hematologicos, 
maior risco de infecqoes etc.). Obteve-se remissao com¬ 
pleta e parcial em 23 e 37% de 52 crianqas resistentes ao 
uso de ciclosporina e ciclofosfamida, constituindo, as- 
sim, tambem uma alternativa. 


Os inibidores da enzima de conversao da angioten¬ 
sina (IECA) e/ou os bloqueadores do receptor da an¬ 
giotensina (BRA) tem sido usados com relativo suces- 
so, reduzindo inespecificamente a proteinuria, alem de 
possuirem aqao imunomoduladora com potencial re- 
duqao de fibrose tubulointersticial 16,86,87 . A combina- 
qao de bloqueadores de angiotensina (BRA) e MMF 
pode prevenir a progressao das lesoes em ratos com 
glomeruloesclerose 88 . E possivel empregar a associaqao 
MMF/IECA ou MMF/BRA utilizando preferencial- 
mente o captopril, por causa do seu menor custo, e/ou 
o losartan. 

Outra medicaqao alternativa e o emprego do rituxi- 
mabe, anticorpo monoclonal, anti-CD20. Relatos de ca¬ 
sos demonstram beneficio, particularmente em recidi¬ 
vantes frequentes, cortico ou ciclosporina-dependentes 
e situaqoes de toxicidade aos esteroides. Alguns traba- 
lhos demonstram remissao em mais de 80-85% dos ca¬ 
sos. Entretanto, aguarda-se estudos controlados e de 
longo prazo para uma melhor averiguaqao 89,90,91,92 ' 93,94 . 

Na Figura 10.1, ha um esboco da estrategia de abor- 
dagem terapeutica especifica nos casos de sindrome ne- 
frotica. 



Figura 10.1 Estrategia terapeutica nos casos de sindrome nefrotica. 

IECA: inibidores da enzima de conversao da angiotensina, BRA: bloqueadores do receptor da angiotensina, MP: meltilprednisolona. * A prednisolona pode ser alternativa a prednisona. 
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Outros esquemas terapeuticos que vem sendo pre- 
conizados na GESF, como azatioprina, tacrolimus, pe- 
floxacino e vitamina E, vincristina, sirolimo, ervas chi- 
nesas etc. apresentam resultados indefinidos e seu uso e 
restrito 52,92,93 . 

Sob tratamento com altas doses de corticosteroides 
ou outras drogas imunossupressoras, nao se pode utili- 
zar vacinas de virus vivos. A vacinaqao antipneumoco- 
cica deve ser realizada com o paciente em remissao da 
SN ou fora de esquema diario de corticosteroide 93,94 . 
Apesar de controverso, o tratamento profilatico com pe- 
nicilina oral pode surtir bons resultados. 

A imunizaqao contra varicela devera ser realizada 
durante as remissoes e crianqas nao vacinadas em uso de 
imunossupressor ou corticosteroide diario que contrai- 
rem a infecqao devem ser medicadas com aciclovir oral, 
que pode ser administrado, com bons resultados, apos 1 
ano de idade. Os pacientes nao imunizados devem ser 
controlados durante os surtos de varicela e receber imu- 
noglobulina especifica se houver exposiqao ao virus. 
Caso a doenca se manifeste, deve ser reduzida a dosa- 
gem do corticosteroide e utilizado o aciclovir 94 . 

■ Evolu^ao 

A resposta aos corticosteroides e a frequencia das 
recidivas apos a terapia inicial sao fatores prognostics 
de evoluqao. Crianqas cortico-sensiveis nao perdem a 
funqao renal, e aquelas com mais de 2 recaidas nos 6 pri- 
meiros meses de tratamento apresentam mais recidivas 
no curso da doenqa, quando comparadas as com 2 ou 
menos descompensaqoes 95 . 

Estima-se que, com o passar dos anos, os periodos 
de atividade diminuam de frequencia; aos 5 anos de 
doenqa, 50 a 70% nao apresentarao recidivas; e, aos 10 
anos, 85% estarao livres de novas descompensaqoes 96 . A 
mortalidade apos a introduqao dos corticosteroides e 
antibiotics diminuiu de 35% para 3%, ja que a princi¬ 
pal causa de obito eram os processos infecciosos 61 , os 
quais continuam sendo o grande risco na SN, pois de- 
sencadeiam e mantem as crises, criando um circulo vi- 
cioso. Outro fator de risco e o tromboembolismo, que 
deve ser sempre considerado, apesar de nao ser tao fre- 
quente em crianqas como nos adultos. 

Portadores de LHM cortico-resistentes ou que evo- 
luem para perda da funqao renal em regra mostram em 
BR posteriores padrao de glomeruloesclerose. Conside- 
ra-se “eventualmente curada” uma crianca que perma- 
nece 5 anos sem crises e sem medicaqao. Assim mesmo, 
as vezes, apos periodos muito longos, podem existir no¬ 
vas recorrencias. Pacientes com GESF apresentam po- 
tencial de evoluqao para IRC em 10 a 12 anos em media. 
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Insuficiencia Renal Aguda (IRA) 
no Perfodo Neonatal 


Nilzete Liberato Bresolin 


■ Introdugao 

A insuficiencia renal aguda (IRA) caracteriza-se 
pela redupao subita e potencialmente reversivel da fun- 
pao renal. Apresenta como fator cardinal redupao da 
taxa de filtrapao glomerular (TFG), que pode resultar 
em retenpao de toxinas do metabolismo endogeno e 
perda da capacidade de manutenpao da homeostase hi- 
dreletrolitica e acidobasica do organismo 1,2 . 

Cabe destacar que lesao renal aguda (LRA) e a nova 
nomenclatura para a entidade conhecida como IRA. Ob- 
jetiva-se com isso englobar um espectro maior de pacien- 
tes do que o grupo com IRA grave e que necessita de te- 
rapia de substituipao renal (TSR). Pretende-se enfatizar, 
tambem, que a LRA ocorre em um continuum e que o 
importante e reconhecer o declinio agudo da funpao re¬ 
nal que tanto pode ser secundario a uma injuria que cau¬ 
se alterapoes estruturais, quanto a uma injuria que cause 
danos funcionais dos rins. Independentemente da causa, 
quanto mais grave for o evento e quanto maior for a de- 
mora para o diagnostico e a instituipao de medidas para 
prevenir agravo renal, mais grave sera a lesao e, provavel- 
mente, pior sera o prognostico do paciente. 

O rim do recem-nascido (RN) e particularmente pro- 
penso ao desenvolvimento de IRA por funcionar com 
TFG muito baixa, a qual e mantida por delicado balanpo 
entre forpas vasodilatadoras e vasoconstritoras 3,4 . Embora 
essa TFG seja suficiente para o crescimento e o desenvol¬ 
vimento em conduces normais, os baixos valores limi- 
tam a adaptapao fimcional pos-natal ao estresse endoge¬ 
no e exogeno, principalmente em recem-nascidos de 
muito baixo peso (RNBP) por causa da prematuridade ou 
da restripao de crescimento intrauterino 5 . 

Alem disso, ha influencia de outros fatores, incluin- 
do a pressao sanguinea sistemica baixa, a alta resistencia 
vascular renal e o baixo fluxo sanguineo renal (FSR) 5 . 
Em RN, o FSR equivale a 3 a 7% do debito cardiaco, en- 
quanto em adultos, a 25% 6 . Ao nascimento, ocorrem 


perda do fluxo sanguineo placentario e aumento do FSR 
que atinge valores de adulto aos 2 anos 6 . 

Por causa dessa predisposipao ao comprometimen- 
to renal, a identificapao precoce e, sempre que possivel, 
a eliminapao dos fatores predisponentes sao essenciais 
para preservar a funpao renal dos RN 3 . 

E dificil estabelecer a verdadeira incidencia da IRA 
neonatal; no entanto, estudos relatam incidencia de 8 a 
24% dos RN admitidos em unidade de terapia intensiva 
(UTI) neonatal 3 . Acredita-se que essas taxas estejam su- 
bestimadas, uma vez que muitos casos de IRA nao oli- 
gurica, comuns em RN, nao sao diagnosticados e, assim, 
nao estao incluidos nestes indices 4 . 


■ Etiologia 

As principals causas de IRA nessa faixa etaria sao as 
pre-renais, respondem por 85% dos casos de IRA e in- 
cluem hipotensao, hipovolemia e hipoxemia. Elas resul¬ 
tant de perfusao renal inadequada e podem ocorrer 
tambem na vida intrauterina ou no periodo pos-natal 3 
(p.ex., em pacientes com sepse, em pos-operatorio de ci- 
rurgia cardiaca, etc.) (Tabela 11.1). 

As causas renais primarias, representadas por doen- 
qas renais congenitas como doenqas policisticas autosso- 
micas dominantes ou recessivas, hipoplasia renal bilateral 
ou evolucao de casos pre-renais nao diagnosticados e nao 
manuseados adequadamente, sao menos frequentes 
(11%) e implicam dano renal. Alem disso, ha as lesoes 
vasculares (trombose de arteria ou veia renal), as nefrites 
intersticiais e o comprometimento secundario a quadros 
infecciosos como sepse, pielonefrite, sifilis, toxoplasmose 
e infecqao nosocomial por Candida (que pode evoluir 
com fungus ball obstrutivo) 7 ' 9 . 

As causas secundarias a nefrotoxicidade por drogas 
nao sao incomuns nessa faixa etaria e causam IRA in- 
trinseca por dano celular direto ou pre-renal conse- 
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Tabela 11.1 Causas de IRA em neonatos 3 

Injuria pre-natal/dano vascular 

Uso materno de: 

Inibidores da enzima de conversao de angiotensina (leca) 

Antagonista de receptor de angiotensina II 
Anti-inflamatorios nao hormonais (AINH) 

Doen^a renal congenita 

Agenesia renal 

Displasia renal/hipoplasia 

Doen<;a renal policistica dominante/recessiva 

Sindrome nefrotica tipo finlandesa 

Doenga renal pos-natal 

Pre-renal 

Diminuigao real do volume intravascular 

Hemorragia perinatal 

Desidrata^ao 

Perda de 3° espa<;o (sepse, tecidos traumatizados, enterocolite necrosante) 

Perdas gastrintestinais 

Hipoalbuminemia 

Diminui^ao relativa do volume intravascular 
Insuficiencia cardiaca congestiva 
Pericardite, tamponamento cardiaco 

Doen^a renal intrinseca 

Necrose tubular aguda 
Asfixia perinatal 
Insultos hipoxico-isquemicos 

Droga induzida: aminoglicosidio, meio de contraste, AINH (indometaci-na), leca 
(captopril, enalapril), anfotericina B 

Nefrite intersticial 

Lesoes vasculares 

Trombose de arteria renal 

Trombose de veia renal 

Necrose cortical 

Causas infecciosas 

Sepse 

Pielonefrite 

Sffilis 

Toxoplasmose 

Candidiase 

Pos-renal/obstrutiva 

Obstrugao em rim unico 
Obstru^ao ureteral bilateral 

Benzoarfungico bilateral/uropatia obstrutiva bilateral 
Obstrugao uretral 
Valvula de uretra posterior 
Bexiga neurogenica causada por mielomeningocele 


quente a vasoconstriqao e ao comprometimento da per- 
fusao. Assim, os inibidores da enzima de conversao da 
angiotensina (ECA), a tolazolina e os inibidores de pros- 
taglandinas causam vasoconstricao que pode resultar 
em IRA pre-renal inicialmente e progredir ou nao para 
IRA intrinseca 7 9 . Por outro lado, os aminoglicosidios, a 
vancomicina, a anfotericina e os contrastes radiologicos 
podem causar lesao renal direta 7 ’ 9 . 

As causas pos-renais respondem por 3% do total 
dos casos de IRA e resultam de obstruqao em rim unico, 
obstruqao ureteral bilateral, obstruqao ureteral por val¬ 
vula de uretra posterior (VUP), nefrolitiase obstrutiva 
ou bexiga neurogenica por mielomeningocele 3,7 9 . A 
compressao extrinseca dos ureteres ou da bexiga por tu¬ 
mor congenito como teratoma sacrococcigeo e causa in- 
comum de IRA obstrutiva 10 . 

■ Fisiopatologia 

Em termos fisiopatologicos, o que se observa nas 
UTI neonatais, na maioria das vezes, como ja relatado, 
sao as situacoes de hipoperfusao, hipoxemia e hipovole- 
mia, que podem resultar em IRA pre-renal, a qual, se 
nao for diagnosticada e manuseada precoce e adequada- 
mente, pode evoluir para IRA renal propriamente dita 
com necrose celular ou apoptose 3,7,11 . 

Varias foram as teorias que surgiram visando expli- 
car os fatores envolvidos no evento “lesao da celula tu¬ 
bular”. As que assumem maior importancia sao as que 
correlacionam alteraqoes regionais do FSR com maior 
suscetibilidade de alguns segmentos do nefron a situa- 
qoes de hipoperfusao e hipoxemia 2,7,12 . 

Isso concorda com o fato de o suprimento de oxige- 
nio (0 2 ) intrarrenal ser heterogeneo e haver na medula 
renal externa (MRE) uma forma fisiologica de hipoxia. 
O cortex recebe 80% do FSR e tem extraqao de 0 2 de 
cerca de 10%, ja a MRE recebe apenas 20% do FSR e tem 
extraqao de 0 2 de cerca de 90% em razao dos mecanis- 
mos de concentraqao urinaria envolvendo transporte 
tubular ativo e formaqao de gradiente osmotico na alqa 
ascendente de Henle 2,7,12 . 

No entanto, existem sistemas eficientes de controle 
para compensar esse desequilibrio entre oferta e consumo 
de 0 2 , que incluem desvio do FSR do cortex para a medu¬ 
la sempre que ha comprometimento da volemia ou da per- 
fusao renal. Esses sistemas envolvem mecanismos comple- 
xos como libera^ao de prostaglandinas vasodilatadoras, 
oxido nitrico e adenosina a partir da quebra de adenosina 
trifosfato (ATP). Todos esses mecanismos visam a aumen- 
tar o FSR e diminuir o transporte de solutos ao nefron dis¬ 
tal, por diminuicao da TFG e aumento da reabsorqao pro¬ 
ximal de sodio, objetivando, em ultima analise, a adequacao 
do suprimento de 0 2 da MRE 12 . 

Por outro lado, em situaqao de choque septico des- 
compensado, ha, alem de hipoperfusao, hipoxemia e hi- 
povolemia, a aqao de drogas nefrotoxicas e a liberaqao 
de mediadores da cascata inflamatoria. Nessa situa^ao, 
os sistemas de controle sao vencidos, o que facilita a 
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ocorrencia da necrose tubular aguda (NTA) ou, nos ca- 
sos mais graves, da necrose cortical renal 2 . 

Mais recentemente, estudos tern chamado a atencao 
para outro mecanismo fisiopatologico de LRA, a apopto- 
se celular. Ha evidencias crescentes do papel da apoptose 
na lesao de orgaos durante sepse e inflamapao em ge- 
ral 13,14 . A apoptose pode ser definida como morte celular 
sem precipitar resposta inflamatoria. Difere da NTA por- 
que requer ativaqao de um programa geneticamente 
determinado, o qual provoca fragmentaqao do DNA, 
condensaqao citoplasmatica e formaqao de corpos apop- 
toticos. O processo e ativado em resposta a um estimulo 
(isquemia, hipoxia, injuria oxidante, hiperglicemia, aqao 
de lipopolissacarides e citocinas) que funciona como um 
gatilho ativando o programa e enzimas intracelulares que 
levam a proteolise de multiplos substratos intracelulares 
e, consequentemente, morte celular 14 . 

■ Diagnostico 

Feitas essas consideracoes fisiopatologicas em rela- 
qao ao diagnostico da IRA neonatal, destaca-se que, por 
serem os sinais e sintomas de IRA, na maioria das vezes, 
inespecificos, o grau de suspeita diagnostica deve ser 
alto, especialmente para os RN que ja se apresentam 
propensos ao desenvolvimento de IRA 1 . O diagnostico 
da IRA no periodo neonatal envolve, alem dos dados de 
anamnese (como presenqa de doenqa renal familiar, oli- 
goidramnio, asfixia perinatal, choque, exposicao a ne- 
frotoxinas, doenca cardiaca e oliguria), dados clinicos e 
laboratoriais que traduzem a perda da homeostase renal, 
alem de aumento do tamanho renal, presenqa de massas 
abdominais ou bexiga palpavel 1,7 . 

Alem disso, assim como em crianqas mais velhas ou 
adultos, a IRA em RN 15 pode ser oligurica ou nao oligu- 
rica. Em outras palavras, o debito urinario pode estar 
aumentado, normal ou diminuido. Nessa faixa etaria, a 
oliguria e definida como debito urinario inferior a 1 
mL/kg/h, cabendo observar que a produqao de urina 
pode variar nos 2 primeiros dias de vida e, segundo 
Sherry e Kramer 14 , 7% dos RN normais podem nao 
apresentar diurese nas primeiras 24 horas de vida 2,15,16 . 

Nos casos oliguricos, deve-se realizar sondagem ve¬ 
sical com o objetivo de afastar obstruqao do trato urina¬ 
rio baixo, coletar urina para analise e monitorar a taxa 
de fluxo urinario 7 . Por outro lado, a IRA nao oligurica e 
mais comumente observada em recem-nascido pre-ter- 
mo (RNPT) e nos casos de nefrotoxicidade (aminogli- 
cosidios, anti-inflamatorios nao hormonais, anfoterici- 
na B, metoxifluorano e contrastes radiologicos) e pode 
estar associada a insensibilidade tubular a aldosterona e/ 
ou ao hormonio antidiuretico 7 . 

No periodo neonatal, a definicao de IRA e menos 
precisa que em crianqas maiores e adultos porque a 
creatinina e o marcador laboratorial de IRA e seus ni- 
veis, nas primeiras 72 horas apos o nascimento, refletem 
a creatinina materna (usualmente inferior a 1 mg/dL), 
com declinio e normalizaqao em 7 dias 3 . 


Esses valores sofrem variacao de acordo com a idade 
gestacional e a funcao renal da mae, o que faz a maioria 
dos autores diagnosticar a IRA nos primeiros dias de vida 
com valores sericos de creatinina superiores a 1,5 mg/dL 
e com funcao renal materna normal, ou quando a creati¬ 
nina continua a se elevar ou nao diminui na l a semana de 
vida. Nesse caso, para o diagnostico da IRA, deve-se con- 
siderar as tabelas que apresentam os valores normais de 
creatinina em relaqao a idade do RN (Tabela 11.2) 17 . 

Cabe observar aqui que, mais recentemente, diversos 
estudos tem questionado o uso da creatinina como mar¬ 
cador de comprometimento da funqao renal principal- 
mente em pacientes criticamente enfermos. Isso se deve 
ao fato de que embora as alteraqoes na TFG produzam 
respostas previsiveis nos valores sericos de creatinina, es¬ 
sas respostas sao lentas. A geraqao da creatinina e deter- 
minada, primariamente, pela massa muscular do indivi- 
duo e sua ingesta dietetica. Assim, ocorrem variances nos 
niveis sericos da mesma, entre diferentes faixas etarias, 
diferentes grupos etnicos, raciais e geograficos 18 . Essas 
respostas sao lentas por dependerem da taxa de produqao 
(1 a 2%/dia da creatina muscular e convertida em creati¬ 
nina), do volume de distribuiqao (agua corporea total) 
que pode estar dramaticamente aumentada em pacientes 
criticos, de sua transformacao metabolica e da funqao re¬ 
nal. Por isso, quando o valor basal e baixo (praticamente 
a regra em RN), um pequeno aumento de sua concentra- 
qao (muitas vezes clinicamente inaparente) pode traduzir 
perda significativa da funqao renal. Alem disso, na anali¬ 
se dos valores da creatinina deve-se observar que algumas 
substancias tais como: cimetidina, trimetoprim e acido 
acetilsalicilico podem inibir sua secreqao tubular e au- 


Tabela 11.2 Valores da funcao renal normal em RN e nas 
diferentes faixas etarias 

Creatinina serica (mg/dL) 

Idade 

Estatura (cm) 

Media 

±2 DP 

Sangue do 

_ 

0,75 

0,51 a 0,99 

cordao 




0 a 2 semanas 

50 

0,5 

0,34 a 0,66 

3 a 26 semanas 

60 

0,39 

0,23 a 0,55 

27 semanas a 1 

70 

0,32 

0,18 a 0,46 

ano 




2 anos 

87 

0,32 

0,2 a 0,44 

4 anos 

101 

0,37 

0,25 a 0,49 

6 anos 

114 

0,43 

0,27 a 0,59 

8 anos 

126 

0,48 

0,31 a 0,65 

10 anos 

137 

0,52 

0,34 a 0,7 

12 anos 

147 

0,59 

0,41 a 0,78 

Adulto masculino 

174 

0,97 

0,72 a 1,22 

Adulto feminino 

163 

0,77 

0,53 a 1,01 


Fonte: adaptado de Andrade 17 . 
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mentar seus niveis sericos sem alterar a TFG. Outros far- 
macos como as cefalosporinas podem alterar o resultado 
por interferir com metodo de Jaffe e produzir elevacao ar¬ 
tificial de seus niveis. Aumentos de bilirrubinas tambem 
podem interferir com o metodo e causar reduqao dos va- 
lores de creatinina encontrados 18 . Nesse contexto, a cista- 
tina, proteina de baixo peso molecular, produzida cons- 
tantemente por todas as celulas nucleadas e eliminada da 
circulaqao exclusivamente por filtraqao glomerular, reab- 
sorvida pelas celulas tubulares e totalmente catabolizada 
nas celulas epiteliais vem sendo apresentada em diversos 
estudos como um marcador mais sensivel da funqao renal 
que a creatinina. No entanto, embora ja esteja sendo uti- 
lizada na pratica medica em alguns centres, ainda nao ha 
normatizapao para seu uso em RN 19 ' 21 . 

Outros exames a serem solicitados incluem hemo- 
grama completo (a contagem de plaquetas auxilia no 
diagnostico de sindrome hemolitico-uremica do perio- 
do neonatal, sepse e trombose de arteria ou veia renal), 
ureia, gasometria, eletrolitos, urocultura, urinalise (com 
avaliapao do numero e da morfologia de leucocitos e he- 
macias, presenca de cilindros, bacterias e/ou cristais), 
dosagem de sodio urinario e osmolaridade urinaria 1,2 . 

Entre os indices de insuficiencia renal, a fracao ex- 
cretora de sodio (FENa) e o mais utilizado e, particular- 
mente, o mais importante para diferenciar a IRA pre-re- 
nal da IRA intrinseca por comprometimento tubular. 
Embora a FENa possa apresentar algumas limitapoes em 
RNT e RNPT que estejam doentes, valores inferiores a 
2,5% sao habituais nos casos pre-renais em razao dos 
mecanismos autorreguladores que levam a reabsorpao 
de agua e sodio para restabelecer o FSR. Nos casos de 
IRA tubular, observam-se valores superiores a 2,5% por- 
que o tubulo renal lesado nao consegue reabsorver o so¬ 
dio, que acaba sendo eliminado pela urina 3,7,15 . 

E necessario considerar, no entanto, que nos RNPT 
nos primeiros 5 dias de vida, esse indice deve ser anali- 
sado com cautela porque, como ha limitapao na capaci- 
dade de concentrapao urinaria, e possivel encontrar 
FENa elevada mesmo com funpao renal normal 3,10,15 . 
Nos pacientes em uso de dopamina e diureticos como a 
furosemida, os resultados tambem devem ser interpre- 
tados com cuidado, ja que, como essas drogas sao na- 
triureticas, podem alterar os valores do indice 2 . A FENa 
pode ser calculada pela seguinte equapao: 

(sodio urinario/sodio serico) v 1 nn 

FENa (%) = —-- — x 1UU 

(creatinina urinaria/ creatinina serica) 

Para o diagnostico diferencial entre IRA pre-renal e 
IRA por lesao tubular, alem de FENa elevada deve-se 
considerar que, na IRA pre-renal, a funpao renal nao re- 
torna ao normal apesar de restaurados o debito cardia- 
co e a volemia. Isso e importante para o manuseio e a 
mortalidade desses pacientes, pois, na IRA pre-renal, na 
maioria das vezes ha necessidade de reposipao volemica 
e, na IRA intrinseca, muitas vezes, pode ser necessaria a 
restripao hidrica. 


No caso de, apos o restabelecimento da volemia, 
ainda existir duvida em um RN oligurico sem hipervo- 
lemia e hidratado, lanqa-se mao da prova de volume 
com 10 a 20 mL/kg de soro fisiologico endovenoso e, 
nos casos pre-renais, espera-se por uma diurese > 1 mL/ 
kg/h. Se a oliguria nao se resolver, administra-se 1 mg/ 
kg de furosemida. Se mesmo assim, nao houver diurese, 
e possivel ser um caso de IRA renal intrinseca 3,15 . 

Na investigaqao por imagem, a ultrassonografia 
com doppler e um metodo simples que fornece infor- 
maqoes sobre tamanho, forma, alteraqoes do parenqui- 
ma renal, obstruqoes, doenqas cisticas, massas etc. A 
uretrocistografia miccional e importante para o diag¬ 
nostico de lesoes de trato urinario baixo como a valvula 
de uretra posterior (VUP) e a cintilografia renal, a to- 
mografia computadorizada e a ressonancia magnetica 
devem ficar reservadas para casos especiais, dependen- 
do da suspeita diagnostica 1,3,7 . 

■ Tratamento 

Feitas essas considerables sobre etiologia, fisiopato- 
logia e diagnostico, sera abordado o tratamento da IRA 
no periodo neonatal, dividido em tratamento conserva- 
dor e terapia de substituiqao renal (TSR). 

O tratamento deve-se apoiar no tripe: prevenqao, tra¬ 
tamento da doenqa de base e manutenqao da homeostase. 

A prevenqao da lesao renal comeqa a partir da identi- 
ficaqao dos pacientes de risco e da eliminaqao, sempre que 
possivel, dos fatores predisponentes (hemodinamicos, hi- 
poxico-isquemicos, nefrotoxicos, obstrutivos) 2,15 . Nesse 
contexto, em um estudo recentemente publicado por Bakr 
et al, 22 , foram avaliados 40 RNT com asfixia perinatal, ran- 
domizados em 2 grupos, em relaqao ao uso de teofilina 
para prevenir disfun^ao renal em RNT expostos a asfixia 
perinatal. Os autores concluiram que o medicamento, em 
dose unica de 5 m/kg na l a hora apos a asfixia, foi benefi- 
ca em relaqao ao risco de dano renal nesses pacientes. 

Alem das medidas preventivas, o tratamento con- 
servador deve incluir as medidas para manutenqao da 
homeostase, com: 

■ adequaqao da oferta de 0 2 ; 

■ otimizacao do debito cardiaco e da oferta de fluidos 
de acordo com o estado volemico do paciente; 

■ correcao de disturbios hidreletroliticos e acidobasicos 
(lembrar que a hipercalemia pode levar a colapso cir- 
culatorio por arritmia); 

■ e oferta do suporte nutricional de acordo com as ne- 
cessidades dos pacientes 3,10 . 

Tratamento conservador 

Administrate) de fluidos 

Em relaqao a adequa^ao da administra^ao de fluidos 
ao estado volemico do paciente, o principal objetivo e ob- 
ter ou manter um estado de euvolemia 3 . Para tanto, deve- 
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-se administrar nos RNT euvol emicos as perdas insensiveis 
(0,5 a 1 mL/kg/h) tipicamente 180 a 310 mL/m 2 acrescidas 
das perdas anormais e da diurese das ultimas 24 horas. 

E importante destacar que, nos RNPT, ha maior taxa 
de perdas sensiveis e insensiveis atraves da pele em con- 
sequencia da maior relaqao entre a area da superficie cor- 
porea e a massa corporea. Em RNPT com idade gestacio- 
nal superior a 28 semanas, essas perdas podem variar 
entre 50 e 100 mL/kg/dia, sendo ainda maiores nos RNPT 
com idade gestacional inferior a 28 semanas 7 . Em RNPT 
de 25 semanas de gestaqao em calor irradiante, esses va- 
lores podem ser tao altos quanto 360 mL/kg/dia 23 . 

Nos pacientes hipovolemicos, deve-se repor as per¬ 
das com soro fisiologico (conforme citado anteriormen- 
te) e, em seguida, prescrever as perdas insensiveis mais 
as perdas anormais mais a diurese das ultimas 24 horas 7 . 

Nos RN hipervolemicos, prescrever as perdas insen¬ 
siveis ou menos ate a resposta diuretica ou a instala<;ao 
da dialise. 

Em qualquer circunstancia, deve-se realizar balance 
hidrico rigoroso a cada 4 ou 6 horas. A pesagem diaria e 
fundamental. 


Diureticos 

Em relaqao a furosemida, que nao parece interferir 
no curso da IRA ja estabelecida, a maioria dos autores 
concorda que seu uso (na dose de 1 a 2 mg/kg/dose) jus- 
tifica-se para a manutenqao da homeostase hidrica e 
para facilitar a eliminaqao de potassio (nos pacientes 
que respondem com diurese) 3,7,23,25 . 

Alem disso, por inibir o mecanismo de contracor- 
rente na alqa ascendente de Henle, a furosemida tem 
como vantagem a diminuiqao do consumo do O z na 
MRE e o aumento do fluxo urinario tubular, minimi- 
zando o risco de obstruqao tubular por restos celulares 
ou debris, assim como hemoglobina, mioglobina e aci- 
do urico nas situaqoes de hemoglobinuria, mioglobinu- 
ria e hiperuricosuria 3,25 . 

Entre os possiveis riscos e desvantagens, destaca-se 
a ototoxicidade e recomenda-se que seu uso seja des- 
continuado se nao houver efeito diuretico 26 . Deve-se ob- 
servar que esse fenomeno se associa, mais comumente, 
a injeqoes em bolo, podendo ser minimizado pela admi- 
nistraqao lenta da furosemida 27,28 . Uma incidencia au- 
mentada de ductus arteriosus patente tambem tem sido 
descrita em RNPT que receberam furosemida primaria- 
mente para sindrome de distresse respiratorio. A causa 
provavel para essa persistencia seria a estimulaqao da 
prostaglandina E 2 furosemida induzida 27 . 

Alem disso, sabe-se que esse medicamento pode 
afetar adversamente a funcao renal por causa da deple- 
qao de volume e da vasoconstricao renal e sistemica, re- 
sultando em calcificacao renal por aumentar a elimina- 
qao de calcio na urina 2729 . Em relaqao a hipercalciuria, 
como os diureticos tiazidicos podem aumentar a reab- 
sorqao de calcio em nivel tanto proximal quanto distal. 
Estudos tem demonstrado que a administra^ao de clo- 


rotiazida em pacientes em uso de furosemida e capaz de 
prevenir ou tratar as calcificaqoes renais induzidas por 
essa droga 27,30,31 . Quanto ao estimulo vasoconstritor, 
Francis et al. 32 demonstraram, em pacientes com insufi- 
ciencia cardiaca, que ele e mais proeminente com infu- 
sao de furosemida em bolo; e Martin e Danziger 33 , que 
a infusao de doses baixas continuas e preferivel. 

Ha tambem o risco de desenvolvimento de resisten- 
cia diuretica por uso cronico da furosemida. Nesses pa¬ 
cientes, a suspeita pode ocorrer quando ha diminuiqao 
da resposta diuretica sem piora da funqao renal ou com- 
prometimento da oferta de fluidos 27 . 

A resistencia diuretica parece estar associada a hi- 
pertrofia das celulas tubulares distais renais em razao 
do aumento da concentraqao distal tubular de sodio 
induzida pelo uso cronico de diuretico. A hipertrofia 
seria uma tentativa de compensar e aumentar a reab- 
sorqao de sodio nesse local 34 . Essa complicaqao tam¬ 
bem pode ser tratada com administraqao de baixas do¬ 
ses de um diuretico com aqao no tubulo distal (por 
exemplo, clorotiazida) 27 . Outros efeitos colaterais, 
como nefrite intersticial e disturbios hidreletroliticos, 
tambem devem ser considerados 2 . 

Por causa dos riscos descritos, o uso da furosemida 
esta contraindicado nas situaqoes de oligoanuria pro- 
longada, naqueles pacientes que nao respondam ao me¬ 
dicamento, e nos que apresentam depleqao de volume 
ou coma hepatico 1 . 

Em relaqao ao manitol, embora tenha sido usado em 
RN e crianqas com IRA pre-renal no passado, estudos 
em adultos tem demonstrado que ele pode exacerbar ou 
causar IRA por ser potencialmente deleterio para a oxi- 
genaqao medular re nal 3,25,35,36 . Por aumentar a osmolari- 
dade extracelular e o volume plasmatico, pode-se asso- 
ciar a efeitos colaterais graves como hemorragia 
intracraniana (em RN de muito baixo peso) e edema 
pulmonar 2,3,37 . Assim, deve-se evitar o uso do manitol 
em neonatos com IRA 3 . 


Dopamina 

Quanto ao uso de dopamina em RN com IRA, a 
maioria dos autores concorda que RN hipotensos que 
nao respondem a administraqao de fluidos requerem 
uso de drogas inotropicas e vasoativas para adequaqao 
do debito cardiaco e do fluxo sanguineo renal 2,3 . No en- 
tanto, embora a dopamina efetivamente aumente o de¬ 
bito cardiaco e o fluxo sanguineo renal, por promover 
vasodilataqao, e melhore o debito urinario promovendo 
natriurese, nenhum estudo demonstrou que ela diminua 
a necessidade de dialise ou melhore a sobrevida em pa¬ 
cientes com IRA 23,38,39 . 

Uma metanalise publicada por Kellum 38 concluiu que 
o seu uso para tratamento e prevenqao da IRA nao se jus- 
tifica com base nas evidencias clinicas atuais. Alem disso, a 
dopamina pode apresentar efeitos colaterais que incluem 
risco de arritmia, desenvolvimento de shunt intrapulmonar 
e comprometimento da resposta de linfocitos T 40,41 . 
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Disturbios metabolicos 

Hiponatremia 

A hiponatremia e mais frequentemente um distiir- 
bio dilucional e deve ser corrigida por restricao hidrica. 
No entanto, a correqao NaCl a 3% esta indicada nos ca- 
sos que apresentem niveis sericos de sodio inferiores a 
125 mEq/L ou se houver sintomas como letargia ou con- 
vulsoes associados. A quantidade de sodio necessaria 
para corrigir a hiponatremia pode ser estimada pela for¬ 
mula apresentada a seguir, na qual 0,6 representa a 
quantidade total de agua corporea 3,42 : 

Quantidade de sodio (mEq/L) = (sodio desejado 

mEq/L - sodio esperado mEq/L) x peso (kg) x 0,6 

A correqao dos niveis sericos de sodio deve ser cui- 
dadosa (correqao maxima de 8 a 10 mEq/L/dia) para 
evitar sequelas neurologicas. E importante lembrar que 
RN podem apresentar altas perdas urinarias de sodio 
consequentes a imaturidade renal ou a uropatias obstru- 
tivas e, nesse caso, a suplementaqao de sodio na alimen- 
taqao ou nutriqao parenteral pode ser indicada 3 ' 43 . 

Hipercalemia 

A hipercalemia e uma complicaqao frequente em 
IRA porque o rim e responsavel por regular o balance 
de potassio e por excretar 90% do potassio ingerido na 
dieta 2 ' 3 ' 7 ’ 42 . Assim como em adultos e crianqas mais ve- 
lhas, em RN, pode levar a colapso circulatorio e morte 
por arritmia, especialmente na presenqa de acidose, hi- 
pocalcemia e hiponatremia 3 . A hipercalemia tambem 
pode ser associada a aumento de incidencia de hemor- 
ragia intracraniana e leucomalacia periventricular 15 . 

Em razao dessas possibilidades, todo paciente com 
hipercalemia deve ser submetido a monitoraqao eletro- 
cardiografica. Embora nem sempre as alteraqoes eletro- 
cardiograficas correspondam aos niveis sericos de po¬ 
tassio, ondas T pontiagudas costumam ser a l a 
manifestaqao de cardiotoxicidade, seguida por prolon- 
gamento do intervalo PR, achatamento de ondas P, e 
alargamento dos complexos QRS, os quais podem evo- 
luir para taquicardia e fibrilaqao ventriculares 3 . 


O tratamento recomendado para hipercalemia em 
RN depende da gravidade e do risco potencial para 
complicates cardiacas 13 (Tabela 11.3). Ela deve ser ma- 
nuseada com restricao de oferta de potassio de qualquer 
natureza, administrate) de gluconato de calcio para an- 
tagonizar os efeitos toxicos do potassio sobre a celula 
miocardica, uso de bicarbonato de sodio (importante se 
houver acidose), beta-2-adrenergico e soluqao polari- 
zante composta por insulina e glicose (com cautela por 
causa do risco de variaqao dos niveis glicemicos). 

O bicarbonato, os beta-2-adrenergicos e a soluqao 
polarizante atuam carreando potassio do meio extra 
para o intracelular e tern efeito transitorio 42 . A remoqao 
efetiva do potassio pode ser obtida com as resinas de 
troca (poliestirenossulfonato de sodio ou poliestirenos- 
sulfonato de calcio) e diureticos nos pacientes que man- 
tem diurese. Nos pacientes que nao respondem a essas 
terapias ou que apresentam complicates, indica-se a te- 
rapia de substitute renal (TSR) 13 . 

Em relaqao as resinas de troca, ha risco, principal- 
mente nos RNPT, de hipernatremia (com o poliesteire- 
nossulfonato de sodio), impactaqao intestinal e necrose; 
deve-se estar atento a essas complicates 13 ’ 44 - Quando 
administrado por via retal, o efeito de remoqao de potas¬ 
sio e mais rapido (aproximadamente 30 minutos) do que 
quando ofertado oralmente (aproximadamente 2 horas) 1 . 

Disturbio de calcio e fosforo 

A hiperfosfatemia e a hipocalcemia sao disturbios co- 
muns em neonatos com IRA. A hiperfosfatemia resulta da 
diminui^ao da excreqao de fosforo, podendo predispor ao 
hiperparatireoidismo e a hipocalcemia. Provoca risco de 
calcificaqao se o produto calcio-fosforo for superior a 70, e 
deve ser tratada com restricao dietetica, usando-se formu¬ 
las com baixo conteudo de fosforo, e nos casos graves, com 
quelantes orais de fosfato, como o carbonato de calcio ou 
o acetato de calcio em doses ajustadas para manter niveis 
sericos de fosforo normais 1 ' 3 ' 15 ’ 42 ' 45 . 

Doses tipicas sao de 300 a 400 mg/kg/dia de carbo¬ 
nato de calcio 1 . Os quelantes com aluminio devem ser 
evitados por causa do risco de neurotoxicidade 1 ’ 3,46 . O 
hidroxido de aluminio nao deve ser utilizado como que- 
lante do fosfato em neonatos devido ao risco de neuro- 
toxicidade. Destaca-se que, embora em adultos, os rela- 


Tabela 11.3 Manuseio da hipercalemia 

Intervengao 

Dose 

Mecanismo 

Gluconato de calcio 10% 

0,5 a 1 mIVkg/h EV em 5 a 10 min 

Estabiliza o potencial de membrana cardiaca 

Bicarbonato de sodio 

1 mEq/kg em 10 a 30 min 

Move o K para o intracelular 

Insulina/glicose 

Glicose 0,5 g/kg; insulina 0,1 U/kg EV em 30 min 

Move o K para o intracelular 

Poliestirenossulfonato de calcio (Sorcal®) 

1 g/kg VO ou VR em sorbitol a cada 4 ou 6 h 

Troca o K por calcio atraves da mucosa do colon 

Beta-agonistas (salbutamol) 

1 gota para cada 3 kg via inalatoria ou 4 meg/kg EV em 20 min 

Carreia o K para intracelular 

Furosemida (nao usar em anuricos) 

1 a 2 mg/kg EV 

Aumenta a excre^ao urinaria de K 
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tos de neurotoxicidade estejam vinculados apenas 
aqueles pacientes em hemodialise, ha descricao da mes- 
ma em lactentes nao dialisados 47 . 

Os casos de hipocalcemia sintomatica devem ser 
corrigidos usando-se gluconato de calcio endovenoso a 
10% na dose de 0,5 a 1 mL/kg em 5 a 10 minutos com 
monitoraqao cardiaca 15 . 

Balanqo acidobasico 

A acidose metabolica e praticamente uma constante 
por causa da nao excreqao de acidos gerados pelo meta- 
bolismo intermediario 2,3,15 . Pode ser corrigida, apos res- 
tauradas a volemia e a oxigenaqao, com bicarbonato de 
sodio desde que nao haja hipertensao arterial incontro- 
lavel ou hipervolemia. Os casos que combinam acidose 
e hipernatremia devem ser dialisados, pois nao se deve 
ofertar bicarbonato de sodio em razao do risco de au- 
mento de osmolaridade e de sangramento cerebral. 

E importante observar que o tratamento da acidose 
diminui a quantidade de calcio ionizado e seus niveis 
devem ser monitorados para prevenir o desenvolvimen- 
to de tetania ou convulsoes 3 . 


Suporte nutricional 

Em relaqao ao suporte nutricional, e preciso lem- 
brar que a restriqao proteica nao se aplica a RN grave- 
mente enfermos com IRA, nao so por causa do risco de 
perda de massa corporea, mas tambem pelo risco de dis- 
funqao organica e deficit imunologico. Oferta energeti- 
ca adequada deve ser indicada objetivando promover 
anabolismo e prevenir catabolismo, o qual pode agravar 
disturbios metabolicos tais como: hiperfosfatemia, hi- 
percalemia e acidose 47 . 

Assim, nos casos em que ha dificuldade em manuten- 
qao do balanqo hidrico, deve-se indicar TSR para adequa- 
qao da oferta nutricional. Para essa oferta, algumas consi- 
deraqoes devem ser feitas: embora a IRA nao afete, por si 
so, o gasto energetico, as condiqoes comumente associa- 
das, como sepse e disfunqao de multiplos orgaos e siste- 
mas (DMOS), podem aumentar esse gasto em 20 a 40% 
dos seus valores normais; a IRA e uma sindrome hiperca- 
tabolica, sendo esse hipercatabolismo mediado por altera- 
qoes endocrinologicas que incluem liberacao de catecola- 
minas e glucagon, alem de mediadores inflamatorios da 
sindrome de resposta inflamatoria sistemica, havendo ain- 
da, o risco de hipertrigliceridemia decorrente da diminui- 
qao da lipolise e da reduqao do clearance de triglicerides de 
cadeias media e longa em 50% de seu valores normais 48,49 . 

O objetivo terapeutico no manuseio dietetico englo- 
ba manutencao do aporte calorico adequado, diminuicao 
do metabolismo proteico e do acumulo nitrogenado (me- 
nor geraqao de ureia) e, se possivel, a minimizaqao da 
oferta de potassio e fosforo e da sobrecarga hidrossalina 7 . 

Na escolha da via de administraqao, deve-se preferir a 
via enteral, sempre que possivel. A opqao deve ser leite ma- 


terno ou formulas renais com baixo conteudo de solutos e 
fosforo. Se a alimentacao oral nao for tolerada, administrar 
NPP com no minimo 50 kcal/kg/dia e 1 a 2 g de proteinas/ 
kg/dia 3 . Em relaqao ao tipo de aminoacido, embora hou- 
vesse controversias, a sugestao atual e administrar mistura 
de aminoacidos essenciais e nao essenciais, que tambem 
apresentam funcoes fisiologicas e, muitas vezes, tornam-se 
condicionalmente essenciais aos pacientes com IRA 48 . 

Para o requerimento energetico, a combinaqao de 
carboidratos e gorduras e tao desejada quanto necessa- 
ria. A oferta excessiva de glicose pode causar lipogene- 
se, infiltraqao gordurosa do figado, colestase e aumento 
de C0 2 . As soluqoes de lipidios permitem alto forneci- 
mento energetico, baixa osmolaridade e menor produ- 
qao de CO z (o que e vantajoso para pacientes em venti- 
laqao mecanica). 

Principalmente nos RN oliguricos, as necessidades 
caloricas raramente sao atingidas, o que pode resultar 
em perda de peso de 0,2 a 1% por dia apos a l a semana 
de nascimento 3,15 e, muitas vezes, e necessario acesso ve- 
noso central para prover a quantidade adequada de ca- 
lorias. Sugere-se iniciar a infusao de lipidios na concen- 
traqao de 0,5 g/kg/dia e aumentar ate 1,5 g/kg/dia, 
monitorando sua concentraqao serica 48 . Vitaminas hi- 
drossoluveis e oligoelementos tambem devem ser suple- 
mentados. Como ja referido, nos pacientes com dificul¬ 
dade de equilibrio hidrico, e preciso fazer instalaqao da 
TSR para adequaqao do suporte nutricional. 

Administraqao de drogas em pacientes com IRA 

Ao prescrever medicares em IRA, deve-se conside- 
rar os mecanismos de eliminaqao da droga e suas vias 
metabolicas e ajusta-las de acordo com o grau de com- 
prometimento da funqao renal 42 . Nos pacientes em tra¬ 
tamento conservador, utilizar tabelas que recomendam 
os ajustes de acordo com o clearance da creatinina e, nos 
pacientes em TSR, de acordo com a capacidade da dro¬ 
ga de ser dialisada. 

Para prevenir novos insultos aos rins, recomenda-se 
evitar ou descontinuar as drogas nefrotoxicas. No entan- 
to, se drogas potencialmente nefrotoxicas forem neces- 
sarias, deve-se monitorar seus niveis sericos e potenciais 
efeitos adversos 42 . 


Hipertensao arterial 

Pode resultar de sobrecarga hidrica e/ou alteraqoes 
do tonus vascular, estado hiper-reninemico, dor ou 
trombose de arteria ou veia renal 1 " 3,7,42 Quando grave, 
pode causar insuficiencia cardiaca congestiva, encefalo- 
patia hipertensiva e acidente vascular cerebral. Nos ca¬ 
sos associados a sobrecarga hidrica e que nao respon- 
dam a restriqao hidrica e a terapia diuretica, deve-se 
instituir terapia dialitica 7,25 . 

Dependendo da etiologia, do grau de elevaqao da 
pressao arterial e da presenqa de alteraqoes neurologi- 


1736 I TRATADO DE PEDIATRIA ■ SE^AO 17 NEFROLOGIA 


cas, sera indicada a terapia anti-hipertensiva. Nos casos 
de encefalopatia, a terapia endovenosa e a mais indica¬ 
da, tendo como vantagem a possibilidade de aumentar 
ou diminuir a taxa de infusao para se obter o nivel de 
controle de pressao desejado 50 . O desenvolvimento de 
hipertensao grave no periodo neonatal deve alertar para 
a possibilidade de trombose de arteria ou veia renal 3 . 

Terapia de substitute) renal (TSR) 

Alem do tratamento conservador, o manuseio da 
IRA necessita, muitas vezes, da TSR, que pode ser dividi- 
da em metodos-padrao, que englobam a dialise perito¬ 
neal (DP) e a hemodialise (HD) intermitente; e metodos 
continuos, que incluem a hemofiltraqao (HF) e tecnicas 
associadas e, mais recentemente, a HD prolongada 2,3 ' 7 . 

A indicaqao da TSR e mais clinica que laboratorial e 
inclui situaqoes que nao respondam ao tratamento con¬ 
servador, como acidose metabolica grave, anormalida- 
des eletroliticas graves, intoxicates, sobrecarga hidrica, 
uremia sintomatica, e dificuldade em adequar nutriqao 
em pacientes com oliguria ou anuria 1 ' 3 ' 51,52 . Embora o 
uso da HF e de tecnicas associadas esteja aumentando e 
o uso da DP venha diminuindo na populaqao pediatri- 
ca, o metodo de escolha no periodo neonatal continua 
sendo a DP 3,15,51,52 . Isso se deve a fatores como facilida- 
de tecnica, baixo custo e maior relaqao entre superficie 
peritoneal e superficie corporea, tornando-a similar- 
mente efetiva em relaqao aos demais metodos 53 . 

Na maioria dos services, a TSR pode ser realizada 
com facilidade e rapidez, mesmo em pacientes instaveis, 
quando o cateter e instalado a beira do leito, em curto pe¬ 
riodo de tempo. Nos pacientes mais estaveis, pode-se pro- 
ceder a instalaqao cirurgica do cateter 53 . Evitam-se, assim, 
os problemas com acesso vascular, os quais podem limi- 
tar o inicio da dialise em RN e lactentes pequenos 54 . 

Uma das maiores vantagens terapeuticas da DP e 
que ela pode ser realizada com sucesso mesmo em pa¬ 
cientes hipotensos, necessitando de suporte vasopressor, 
ou em pacientes com DMOS, e esse e um fator impor- 
tante a ser considerado em pacientes instaveis 53 . Permi- 
te, tambem, provisao continua e gradual, ultrafiltraqao 
(retirada de liquidos) e clearance de solutos, mimetizan- 
do a funqao renal 53 . 

Entre as desvantagens, ha o risco de extravasamen- 
to e de peritonite 52 . Alem disso, as vantagens da ultrafil¬ 
trate* e do clearance lento de solutos, relatados ante- 
riormente, podem funcionar como desvantagem nos 
pacientes com sobrecarga hidrica grave ou hipercalemia 
que represente risco de vida, situaqao na qual a HD in¬ 
termitente seria a melhor escolha 53 . 

No caso de utilizaqao de soluqoes contendo concen¬ 
trates de glicose maiores, visando aumentar a ultrafil¬ 
trate*, e possivel ocorrer hiperglicemia, que podera ser 
manuseada com reduqao da concentrate de glicose do 
fluido ou com a adiqao de insulina regular ao dialisato 
(1 a 2 unidades por litro) 25 ' 55 . 


A quantidade de fluido de dialise a ser utilizada a 
cada ciclo varia de 30 a 50 mL/kg, sugerindo-se iniciar 
com 10 a 20 mL/kg e aumentar gradativamente 2 ' 25 ' 52 . Em 
RN de muito baixo peso, em razao do pobre tonus mus¬ 
cular da parede abdominal, a infusao de pequenas quan- 
tidades de fluido pode evitar o ja citado e frequente ex- 
travasamento ao redor do local de instalaqao do cateter 2 ' 7 . 
Volumes inferiores a 25 mL/kg podem comprometer a 
ultrafiltrate* 55 . 

O ciclo medio de dialise e de 1 hora, com tempo de 
infusao de 5 a 10 minutos, tempo de permanencia de 35 
a 45 minutos e tempo de drenagem de 10 a 15 minutos 56 . 
O balanqo de entrada e saida do liquido deve ser rigoro- 
so por causa do risco de balanqo positivo de agua. A so¬ 
lute* de dialise tem de ser mantida a temperatura cor¬ 
porea para maximizar a eficiencia e prevenir hipotermia 
e vasoconstri^ao de vasos peritoneais 25 . 

Durante a realizaqao de dialise peritoneal, deve-se 
monitorar a concentrate serica de potassio e, sempre 
que ela se encontrar abaixo de 3,5 mEq/L, adicionar po¬ 
tassio a solupao na concentrate de 4 mEq/L 7 ' 52 . 

A remote de fluido pode ser aumentada elevando- 
-se a concentrate de glicose da soluto, conforme ja ci¬ 
tado, ou a quantidade de fluido no peritonio; ou aumen¬ 
tando a frequencia das trocas 52 . 

As contraindicates para DP sao, em sua maioria, 
relativas e incluem certas con didoes clinicas, como fun- 
qao pulmonar comprometida, nao permitindo grandes 
volumes de dialisato no abdome; cirurgias abdominais 
extensas, alem de defeitos de parede abdominal, sangra- 
mento ou enterocolite necrosante 2,52 ' 53 . Hernias diafrag- 
maticas, que tipicamente ocorrem a esquerda do abdo¬ 
me, podem permitir passagem de grande quantidade de 
liquido de dialise para o espaqo pleural e comprometer 
o estado respiratorio do RN; devem ser consideradas 
para conversao para HD 52 . 

Em alguns casos, principalmente naqueles com dis- 
funqao hepatica ou RN de muito baixo peso com acido¬ 
se latica grave, e contraindicada a DP com solutes co- 
merciais-padrao, nas quais o tampao utilizado e o 
lactato (que necessita ser metabolizado no figado), sen¬ 
do indicado, nesse caso, o prepare de solutes de diali¬ 
sato com tampao bicarbonato 2,53 . 

Hemodialise intermitente 

Suas maiores vantagens sao a rapidez de clearance 
de solutos e a ultrafiltrate, particularmente importan- 
tes nos pacientes com sobrecarga hidrica grave, hiperca¬ 
lemia com risco de morte ou hiperamonemia (pacientes 
com defeito no ciclo da ureia) 53 ' 57 . Outras vantagens in¬ 
cluem a possibilidade de ajustar a concentracao do dia¬ 
lisato para tratar anormalidades hidreletroliticas, como 
a hipernatremia 53 . 

Embora tecnicamente nao haja obstaculos, em alguns 
casos (p. ex., em RN pequenos) pode ser dificil obter 
acesso adequado para promover dialise otima 53,58 . Alem 
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disso, os custos sao altos e ha necessidade de especializa- 
qao, no que se refere ao staff, nem sempre disponivel 53 . 

Quanto ao manuseio do paciente, sua capacidade de 
ultrafiltracao estara limitada naqueles significativamen- 
te hipotensos, nos quais a dialise peritoneal ou a hemo- 
filtraqao podem ser as melhores opqoes 53 . Por outro 
lado, a rapida remoqao de fluido intravascular, exceden- 
do a taxa de reposiqao, pode resultar em hipotensao 52 . 

Ha tambem o risco de sindrome do desequilibrio 
decorrente das variances rapidas de osmolaridade e, ain- 
da, a possibilidade de que a bioincompatibilidade de 
membranas resulte em ativaqao do complemento e libe- 
raqao de citocinas, com agravamento do estado geral do 
paciente 53 . Em razao disso, a recomendaqao atual e que 
se utilizem, nas crianqas com IRA, apenas membranas 
biocompativeis, como as de acetato de celulose 53 . 

Hemofiltraqao continua 

A HF e muito similar a HD, na qual o sangue do pa¬ 
ciente circula por um rim artificial. No entanto, a HF di- 
fere da HD em 3 aspectos: 

■ os hemofiltros tern poros maiores que os filtros-pa- 
drao, permitindo remoqao excelente de fluidos mes- 
mo com baixa taxa de fluxo sanguineo, e melhor clea¬ 
rance de moleculas maiores; 

■ o hemofiltro funciona de modo continuo, indepen- 
dente da presenqa de uma enfermeira de dialise; 

■ a HF tipica usa um fluido pre ou pos-diluiqao para 
aumentar o clearance de solutos 52 . 

Essas caracteristicas conferem a HF a vantagem de 
prover clearance de solutos e ultrafiltracao continuos, 
mimetizando, de certo modo, a funqao renal normal 53 . 
Ela pode ser utilizada para remoqao de fluidos e solutos 
em crianqas com IRA ou em situaqoes de hipervolemia 
por outras causas 59 . 

A HF e particularmente util em RN com hipervolemia 
e edema pulmonar que necessitam receber continuamente 
inotropicos, nutricao parenteral e outras drogas 2,53,54,59,60 , e 
e mais bem tolerada hemodinamicamente que a hemodia- 
bse, pois permite a remoqao continua de fluidos 59,60 . 

As vantagens metabolicas referem-se a possibilida¬ 
de de ajustar a composiqao do dialisato, corrigindo dis- 
turbios metabolicos graves, como acidose, hipercalemia 
e hipernatremia, alem do melhor controle da uremia em 
comparaqao com a hemodialise intermitente. Varios es- 
tudos tem abordado tambem a possibilidade de remo- 
qao de mediadores inflamatorios envolvidos na patoge- 
nese da sepse e, embora sejam inconclusivos, ha alguns 
relatos promissores 53,61 . 

Tecnicamente, como na hemodialise, a necessida¬ 
de de acessar a circulaqao central para a obtenqao de 
fluxo sanguineo adequado pode ser dificil em RN e 
lactentes pequenos. Destacam-se, no entanto, a dispo- 
nibilidade atual de equipamentos adaptados as neces- 
sidades desses pacientes, a produqao de cateteres vas- 


culares pequenos e as publicaqoes de experiences 
bem-sucedidas com essa modalidade, que tem contri- 
buido para seu uso mais universal 53,54,60 . Porem, a ne¬ 
cessidade de heparinizaqao sistemica, a complexidade 
tecnica e o alto custo ainda sao fatores que dificultam 
sua utilizaqao 53,60 . 

Hemodialise prolongada 

A tecnica de HD prolongada baseia-se em uma varia- 
qao da equaqao eficiencia versus tempo que norteia todos 
os metodos de depuraqao extrarrenal. Existem 2 processos 
para bmitar a depura<;ao de um filtro de dialise: redu^ao 
do fluxo do sangue ou reduqao da solu^ao de dialise. O 
metodo de reduqao do fluxo de dialise foi desenvolvido 
em 1988 na Universidade de Arkansas, nos Estados Uni- 
dos, sendo denominado de dialise sustentada de baixa efi¬ 
ciencia ( sustained low-efficient dialysis - Sled) 62 . 

No Brasil, recebeu o nome de HD prolongada e ca- 
racteriza-se por combinar as vantagens da HF (remoqao 
gradual e continua de solutos e volumes) e as vantagens 
da HD intermitente (alto clearance de ureia), permitin¬ 
do controle preciso da UF. Utiliza o bicarbonato como 
tampao no dialisato. Sua prescriqao geralmente tem du- 
raqao de 8 a 12 horas, com frequencia diaria. A duraqao 
depende nao da necessidade de remover solutos, mas da 
tolerancia hemodinamica do paciente em relaqao a reti- 
rada de fluidos. Pacientes instaveis e em uso de vaso- 
pressores podem nao tolerar a remoqao horaria e obri- 
gar a um aumento na sua duraqao. 

Embora tambem apresente necessidade de acesso 
venoso e hepariniza<;ao, a hemodialise prolongada supe- 
ra os metodos continuos descritos anteriormente por 
ser menos complexa e ter menor custo 62 . 

■ Prognostic© 

O prognostico de RN com IRA e variavel, com taxa 
de mortalidade de 14 a 73% nos diferentes estu- 
dos 3,9,10,15,63 . Os RN que desenvolvem IRA pre-renal e 
que recebem rapido atendimento para hipoperfusao 
tem excelente prognostico 10,15 . Pacientes com IRA pos- 
-renal decorrente de uropatia congenita terao prognos¬ 
tico variavel, na dependencia do grau de displasia renal 
associada 10 . 

O prognostico a longo prazo inclui describees de re- 
duqao da TFG, hipertensao, diminuiqao da capacidade 
de concentraqao urinaria e outros sinais de comprome- 
timento da funcao tubular (p. ex., acidose tubular renal), 
alem de comprometimento do crescimento renal na de¬ 
pendencia da doenca ou condiqao que determinou o 
evento 3,10,64 . 

Recentemente, Abitbol et al. 65 relataram os resulta- 
dos de um acompanhamento de longo prazo de RN de 
muito baixo peso que tiveram IRA no periodo neonatal 
e observaram, como fatores de risco proeminentes para 
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progressao de doenqa renal com 1 ano de idade, o Indi- 
ce proteinuria/creatinuria superior a 0,6, creatinina seri- 
ca maior que 0,6 mg/dL, e tendencia a obesidade com 
indice de massa corporea maior que o percentil 85. Per- 
da de massa renal e nefrocalcinose nao foram indicado- 
res prognosticos. 

Essas observances permitem reforear que todos os 
RN que desenvolvem IRA no periodo neonatal devem 
ser acompanhados por longo prazo com monitoraqao de 
pressao arterial, urinalise e fun^ao renal. 

■ Resumo 

A IRA e um problema comum nas unidades de te- 
rapia intensiva neonatais. Os rins dos RN tern uma bai- 
xa taxa de filtraqao glomerular (TFG), que e mantida 
por um delicado balanqo entre forqas vasoconstritoras e 
vasodilatadoras. Embora essa baixa TFG seja suficiente 
para manter o crescimento e o desenvolvimento em 
condiqoes normals, ha uma limitaqao funcional de 
adaptaqao em uma situaqao de estresse endogeno ou 
exogeno predispondo ao desenvolvimento de IRA 3 . 

Como os sinais e sintomas de IRA sao, na maioria 
das vezes, inespecificos, o grau de suspeita diagnostica 
deve ser alto, envolvendo dados de historia familiar e 
perinatais, dados clinicos de aumento do tamanho re¬ 
nal, presenna de massas abdominais ou bexiga palpa- 
vel 1,7 . E importante observar que muitos casos de IRA 
em RN sao nao oliguricos e que deve-se estar atento 
para dados laboratoriais que traduzam perda da ho- 
meostase renal. Lembrar que a creatinina nos primeiros 
dias de vida sofre influencia da creatinina materna e da 
idade gestacional. 

A investigaqao por imagem e sempre necessaria e 
depende da suspeita diagnostica. O tratamento deve ser 
instituido precocemente e comeqar com a prevennao a 
partir da identificaqao dos pacientes de risco e a elimi- 
naqao, sempre que possivel, dos fatores predisponentes 
(p. ex., evitando-se o uso de drogas nefrotoxicas). Para o 
manuseio da IRA propriamente dita, pode-se utilizar 
medidas conservadoras e/ou de terapia de substituiqao 
renal (TSR) objetivando manutenqao da homeostase ate 
a recuperaqao da fun nao renal. 

Entre os metodos de TSR, a dialise peritoneal (DP) 
continua sendo o de escolha para tratamento de RN 
com IRA por ser tecnicamente simples e permitir a re- 
moqao de fluidos e solutos com menor risco de instabi- 
lidade hemodinamica 3,53 . A hemodialise (HD) intermi- 
tente e as tecnicas de TSR continuas que englobam 
hemofiltraqao (HF) e tecnicas associadas (incluindo he¬ 
modialise prolongada) tem progredido bastante no 
atendimento a neonatos pequenos e lactentes 60,62 . 

Os metodos continuos apresentam vantagens prin- 
cipalmente em RN hipercatabolicos, hemodinamica- 
mente instaveis e com disturbios metabolicos graves por 
promoverem remoqao lenta e continua de fluidos e so¬ 
lutos, sendo por isso bem tolerados 60,62 . 
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■ Introdugao 

A insuficiencia renal aguda (IRA) e uma sindrome 
clinica caracterizada por rapido declinio da filtraqao 
glomerular, provocando alteraqao nos equilibrios hidri- 
co, eletrolitico e acidobasico e com retenqao de produtos 
nitrogenados. A IRA acompanha quadros clinicos de di- 
ferentes gravidades, sendo frequentemente, um evento 
secundario a sindrome da disfuncao multipla de orgaos 
(DMOS) em crianqas em unidades de terapia intensiva 
(UTI). Ha varias definiqoes de IRA na literatura, porem 
a maioria delas nao foi validada em estudos prospecti- 
vos e nenhuma foi validada em crianqas 1 . Algumas defi- 
ni^oes propoem o aumento da creatinina serica e outras 
envolvem a reduqao do debito urinario abaixo de 1 mL/ 
kg/hora, porem o rim possui numerosas outras fu tuples 
que nao sao contempladas por estas classificaqoes. 
Atualmente, de acordo com a fisiopatologia, muitos au- 
tores preferem o termo “injuria” renal aguda a “insufi¬ 
ciencia” renal aguda. 

Um grupo de nefrologistas e intensivistas reuniu-se 
no forum ADQI (Acute Dialysis Quality Initiative) e foi 
criada uma proposta de classificaqao que preve a utiliza- 
qao das alteracoes da creatinina serica e do debito urina¬ 
rio em uma escala gradual de comprometimento. O 
nome dado foi classificaqao RIFLE das palavras em in¬ 
gles risk, injury, renal failure, renal loss e end-stage. A 
classificaqao RIFLE esta sendo validada em pediatria 2 . 
Uma descricao sucinta da classificaqao RIFLE encontra- 
-se na Tabela 12.1 

A IRA pode ser classificada de modo didatico se- 
gundo o acometimento primario: circulaqao, parenqui- 
ma renal e obstruqao ao fluxo urinario. Quando a perfu¬ 
sao renal encontra-se diminuida, sem acometimento 
celular renal, a IRA e chamada de pre-renal. Nesse caso, 
as futuples glomerulares e tubulares estao preservadas, 
porem a velocidade de filtraqao glomerular (VFG) esta 


Tabela 12.1 Classifica^ao RIFLE 

Risk 

Aumento da creatinina serica em 1,5 vez o normal e/ou do debito 
urinario < 0,5 mL/kg/h por 6 horas consecutivas 

Injury 

Aumento da creatinina serica em 2 vezes o normal e/ou do debito 
urinario < 0,5 mIVkg/h por 12 horas consecutivas 

Renal 

failure 

Aumento da creatinina serica em 3 vezes o normal e/ou do debito 
urinario < 0,3 mIVkg/h por 24 horas consecutivas ou anuria por 12 
horas 

Renal loss 

Perda da fun^ao renal (necessidade de dialise) por 4 semanas 

End stage 

Necessidade de dialise por mais de 3 meses 


Fonte: Bellomo et al. 1 . 


diminuida pela baixa perfusao renal. Quando existe 
dano celular, glomerular ou tubular, a IRA e chamada de 
intrinseca ou parenquimatosa. Nos casos de obstruipio 
ao fluxo urinario, como ocorre nas uropatias obstruti- 
vas, denomina-se insuficiencia renal pos-renal. 

Um dos aspectos praticos dessa classificaqao e a pos- 
sibilidade de identificar precocemente causas reversiveis 
(fatores pre-renais ou obstrutivos) e fazer as intervencples 
necessarias antes que se estabeleqa dano celular renal. 

■ IRA Pre-renal 

A IRA pre-renal, tambem chamada nefropatia vaso- 
motora, e a resposta funcional do rim estruturalmente 
normal a situacoes de hipoperfusao, geralmente associa- 
das a hipovolemia, hipoxemia e hipotensao arterial. Na 
IRA pre-renal, mecanismos autorregulatorios sao ativa- 
dos precocemente para restabelecer a perfusao renal e 
manter uma VFG normal. Esses mecanismos autorregu¬ 
latorios determinam a dilataqao da arteriola aferente 
(resposta miogenica , feedback glomerulotubular, prosta- 
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glandinas, peptidio hormonio atrial natriuretico e oxido 
nitrico) e a vasoconstriqao da arteriola eferente (angio- 
tensina II), fazendo que o retorno do fluxo plasmatico 
renal se restabeleqa, a VFG retorne ao normal e haja au- 
mento da fraqao de filtraqao glomerular. 

Durante a hipoperfusao renal, as prostaglandinas 
medeiam a vasodilataqao da microvasculatura renal 
para manter a perfusao renal. A administraqao de anti- 
-inflamatorios nao hormonais inibe esse mecanismo 
compensators podendo precipitar IRA. Por outro lado, 
quando a perfusao renal e baixa, a pressao intraglome- 
rular e mediada em parte pela angiotensina II, que au- 
menta a resistencia arteriolar eferente. Nesse caso, a ad- 
ministraqao de inibidores da EC A pode eliminar o 
gradiente de pressao necessario para filtraqao glomeru¬ 
lar e desencadear IRA. 

A ativaqao do sistema renina-angiotensina-aldoste- 
rona tambem promove uma maior reabsorqao de sodio 
e agua pelos tubulos renais, determinando diminuiqao 
da diurese, traduzida clinicamente como oliguria. Esse 
mecanismo pre-renal ocorre em cerca de 72 a 85% dos 
RN com IRA 3 . 

■ IRA Intrinseca ou Renal 

A IRA intrinseca ou renal resulta de danos estruturais 
em glomerulo, tubulos, intersticio e vasculatura renal, 
ocasionados por insulto isquemico prolongado ou por 
agentes nefrotoxicos, que levam a necrose tubular aguda 
(NTA). A lesao da NTA ocorre em celulas e moleculas, 
com desorganiza^ao dos mecanismos de sinaliza^ao in- 
tracelular e consequente desorganizaqao estrutural. 

A fisiopatologia da NTA isquemica e explicada pela 
depleqao intracelular de adenosina trifosfato, liberaqao 
de radicais livres de oxigenio e aumento de calcio intra¬ 
celular levando a morte celular. Isso resulta em desca- 
maqao celular, formaqao de cilindros, obstruqao intratu¬ 
bular, backleak de fluido tubular e oliguria. A NTA pode 
resultar tambem de injuria as celulas epiteliais tubulares, 
causada por drogas como aminoglicosidios, anfoterici- 
na B, ifosfamida, acetaminofeno e contrastes. 

O prognostico da NTA e bom, exceto nos casos em 
que a injuria e suficientemente severa e causa dano vas¬ 
cular com formacao de microtrombos evoluindo para 
necrose cortical. 

■ IRA Pos-renal 

A IRA pos-renal e consequencia de uma obstruqao 
mecanica ou funcional do fluxo urinario, que provoca 
aumento da pressao hidrostatica intratubular, diminui- 
qao das forqas de filtraqao e consequente diminuiqao da 
VFG. Isoladamente, e uma causa infrequente de IRA, 
porem crian^as com uropatias obstrutivas apresentam 
risco maior de desencadear insuficiencia renal quando 
expostas a agentes nefrotoxicos ou insultos isquemicos. 


A obstruqao urinaria costuma manifestar-se clini¬ 
camente por ausencia de diurese, jato urinario debil e 
gotejante. O diagnostico dos estados obstrutivos do 
trato urinario pode ser feito por ultrassonografia (US), 
uretrocistografia miccional (UCM), cintilografia renal 
por DTPA e urorressonancia magnetica. Na Tabela 
12.2, encontram-se as causas mais frequentes de IRA 
em pediatria. 


Tabela 12.2 Causas de IRA em pediatria 4 ' 9 


Pre-renal Hipoperfusao/hipoxia 

Perdas sangufneas: hemorragia materna antepartum, cirurgia, 
trauma 

Hipovolemia: maiores perdas insensiveis + fototerapia em 
RN de baixo peso, enterocolite necrosante, queimados 

Perdas gastrintestinais: diarreia, drenagem gastrica, vomitos 

Sepse (perda para 3° espago) 

Cardiopatias congenitas (PCA), baixo debito 

Intrinseca NTA: insulto hipoxico-isquemico mantido 

Drogas: aminoglicosidios, anti-inflamatorios nao hormonais, 
anfotericina B, meios de contrastes, cisplatina, acetaminofeno 

Glomerulonefrite pos-infecciosa, glomerulonefrite rapidamente 
progressiva 

Lesoes vasculares: SHU, tromboses arteriais e venosas, necrose 
cortical 

Hiperuricemia, sindrome de lise tumoral 

Nefrite intersticial aguda induzida por drogas, antibioticos, 
anticonvulsivantes 

Pos-renal Obstru^ao em rim unico, obstrugao ureteral bilateral, valvula de 
uretra posterior, bexiga neurogenica, tumores, fungus ball 

RN: recem-nascido; PCA: persistence do canal arterial; NTA: necrose tubular aguda; 
SHU: sindrome hemolitico-uremica. 


■ Epidemiologia 

Nos ultimos anos, houve mudanqa na epidemiolo¬ 
gia da IRA em pediatria. Nas decadas de 1980 e 1990, as 
causas mais frequentes de IRA eram as gastroenterites e 
a desidrataqao, as glomerulonefrites pos-infecciosas e a 
sindrome hemolitico-uremica (SHU) 10 . Condiqoes cli- 
nicas como essas eram tratadas comumente em enfer- 
marias de pediatria. Atualmente, as complicaqoes siste- 
micas da sepse, os pos-operatorios cardiacos, as doenqas 
hemato-oncologicas e os transplantes hepaticos e de 
medula ossea sao causas de IRA. Essas condiqoes clini- 
cas de extrema severidade constituem as mais frequen¬ 
tes indicacoes de terapia renal substitutiva (TRS) e asso- 
ciam-se a mortalidade elevada. Na Tabela 12.3, estao 
demonstradas as causas mais frequentes de IRA com in- 
dicaqao de TRS em duas series de pacientes. A primeira 
demonstra 370 pacientes de 13 centres dos Estados Uni- 
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dos entre 2001 e 2005 11 e a outra compreende 347 pa- 
cientes da Clinica de Doenqas Renais do Rio de Janeiro 
(CDR-RJ) entre 2002 e 2007. A sepse e a causa de IRA 
mais frequente em ambas as series com 28,4% e 37,1%, 
respectivamente. A IRA no pos-operatorio de cardiopa- 
tias congenitas e responsavel por aproximadamente 20% 
de todas as indicates de dialise e, em terceiro lugar, es- 
tao as doen^as hemato-oncologicas, que incluem as leu- 
cemias e o transplante de medula ossea. 

As mudanqas na epidemiologia da IRA refletem 
tambem o desenvolvimento tecnologico de paises in- 
dustrializados e o crescente numero de unidades de cui- 
dados intensivos neonatais e pediatricos. Na Tabela 
12.4, encontram-se as etiologias de series norte-ameri- 
canas nos anos 1990 e 2000 10,12,13 . 


Tabela 12.3 Causas mais frequentes de indicagao de 
terapia renal substitutiva na IRA" 


EUA-370 pac./13 
centros 2001-2005 

CDR-RJ - 347 pac. 
2002-2007 

Sepse 

28,4% 

37,1% 

Pos-operatorio de cirurgia cardiaca 

21,6% 

19,6% 

Doengas hemato-oncologicas 

13,6% 

16,6% 


pac.:pacientes 


Tabela 12.4 Mudan^as na epidemiologia da IRA entre as 
decadas 

Decada de 1990 

Decada de 2000 

Necrose tubular aguda: 23% 

Necrose tubular aguda: 18% 

SHU: 21% 

SHU: 6,2% 

Pos-operatorio cardiaco: 6,8% 

Pos-operatorio cardiaco: 20% 

Sepse: 6,2% 

Sepse: 12,8% 

Glomerulonefrites: 12,3% 

Neoplasias/transplante de medula: 15,7% 

Outros: 13,8% 

Transplante de figado: 7,2% 

Compilado por Flynn 10 

Goldstein 12 , Bunchman et al. 13 


SHU: sfndrome hemolitico-uremica. 


■ Incidencia 

Embora nao se conhecam precisamente a incidencia 
e a prevalencia da IRA, estudos sugerem que a incidencia 
de IRA em crianqas hospitalizadas vem aumentando. Nas 
UTI neonatais, a IRA ocorre em 8 a 24% dos recem-nas- 
cidos 14 , podendo acometer ate 61% daqueles com asfixia 
severa 15 . Embora a hipoxia tissular possa acontecer em 
diversas situaqoes de hipoperfusao, a asfixia perinatal e 
talvez a causa mais frequente de IRA neonatal, sendo do 
tipo pre-renal em 73 a 83% dos casos 14 ’ 15 . 


Aspectos fisiologicos renais peculiares aos recem- 
-nascidos (RN) tornam-nos mais suscetiveis ao desen¬ 
volvimento de IRA, quando comparados a crianqas 
maiores e adultos. A VFG em RN e menor tanto em ter- 
mos absolutos como quando corrigida para a superficie 
corporea de adultos (1,73 m 2 ), sendo em torno de 20 
mL/m/1,73 m 2 no RN a termo e de 10 mL/m/1,73 m 2 
nos prematuros de 28 semanas 16 . Nas UTI pediatricas, a 
ocorrencia de IRA varia entre 3 e 8% dos pacientes ad- 
mitidos ocorrendo em 8% das crianqas em pos-operato- 
rio de cirurgias cardiacas. 

A incidencia anual de IRA severa que necessita tera- 
pia dialitica e de 3,7 casos por 100.000 entre a populaqao 
infantil e e menor que em adultos, onde se observa 17,2 
casos por 100.000 8 . No Brasil, nao ha muitos dados, po- 
rem na experiencia dos autores, a prevalencia de IRA 
com terapia dialitica foi de 1,53% na UTI neonatal e 
1,46% na UTI pediatrica em um hospital pediatrico do 
Rio de Janeiro. 

■ Aspectos Clmicos/Avalia^ao 
Laboratorial 

O aspecto clinico mais frequente na IRA e a oligu¬ 
ria, definida como um volume urinario inferior a 1 
mL/kg/h em RN e lactentes e inferior a 0,5 mL/kg/h 
em crianqas maiores. Em outro criterio, debitos infe- 
riores a 300 mL/m 2 /dia tambem sao indicativos de oli¬ 
guria. Em crianqas tratadas em unidades de tratamen- 
to intensivo, debitos urinarios maiores que 1 mL/kg/h 
podem ser insuficientes para manter um equilibrio hi- 
drico e contribuem para edema e sobrecarga de volu¬ 
me. O acrescimo de peso superior a 10% em relaqao ao 
peso de entrada, durante a internaqao na UTI, consti- 
tui fator de pior prognostico e a hipotese de tratamen- 
to dialitico deve ser considerada. 

Volumes urinarios maiores que 1 mL/kg/h podem 
ser observados nas IRA nao oliguricas associadas a ne- 
frotoxicidade por aminoglicosidios, asfixia perinatal e 
anomalias congenitas do trato urinario. A morbidade e 
a mortalidade sao menores na IRA nao oligurica do que 
na IRA oligurica. A avaliaqao de uma criancpi com oligu¬ 
ria requer historia clinica cuidadosa, atenqao ao estado 
de hidrataqao e potenciais causas de injuria renal. No 
periodo neonatal, a anamnese deve enfatizar a historia 
gestacional, drogas utilizadas na gestaqao e condicoes de 
parto, dados complementados com o exame fisico para 
o diagnostico etiologico. 

A presenqa de edema aponta para a possibilidade de 
retenqao hidrica e hipervolemia que se segue a diminui- 
qao da VFG, porem e preciso considerar outras causas 
frequentes no periodo neonatal, particularmente no pre¬ 
mature, como falencia cardiaca, hipoproteinemia, edema 
vascular e sepse. O marcador mais conhecido de funqao 
renal e a creatinina serica. A elevaqao da creatinina serica 
(Cr serica) e o sinal mais indicativo de comprometimen- 
to da funqao renal e o aumento da Cr serica em 0,3 mg/ 
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dia e considerado uma medida pratica para o diagnostico 
da IRA em pediatria. A Cr serica e um teste especlfico, 
entretanto tardio, pouco senslvel e impredso. 

Os prematuros apresentam Cr mais elevada do que 
os RN a termo, levando ate 15 dias para sua normaliza- 
qao, provavelmente pela maior reabsorqao da Cr pelas 
celulas tubulares 17 . Na analise do resultado da Cr, deve- 
-se considerar as drogas que possam inibir a secreqao 
tubular (dmetidina e trimetoprim) 18 , ou aquelas que in- 
terferem no metodo de Jaffet, seja aumentando (cefalos- 
porinas) ou diminuindo (bilirrubina) o nlvel serico 19,20 . 
A Tabela 12.5 demonstra valores normals em RN a ter¬ 
mo e prematuros. 

O aumento do conhedmento da fisiopatologia da 
IRA tem levado a descoberta de novos biomarcadores. 
A principal funqao desses marcadores e detectar preco- 
cemente sinais de injuria que permitam prevenir dano 
futuro aos rins. Os biomarcadores deveriam ser ideal- 
mente nao invasivos, faceis de avaliar e permitir rapidos 
resultados. Ate o momento, alguns marcadores tem sido 
estudados em exames prospectivos, porem poucos tem 
demonstrado verdadeira utilidade em crianqas ate a pre- 
sente data. 

A cistatina C e uma proteina de baixo peso mole¬ 
cular produzida por todas as celulas nucleadas e com 
produqao endogena constante. Ao contrario da creati- 
nina, a cistatina C e livremente filtrada, completamen- 
te reabsorvida pelas celulas epiteliais tubulares e nao e 
secretada. Um estudo prospectivo em adultos com ris- 
co de IRA mostrou que um aumento de 50% nos niveis 
de cistatina C foi capaz de predizer a ocorrencia de 
IRA antes do aumento da creatinina serica 22 . Na classi- 
ficaqao dos biomarcadores, a cistatina C destina-se 
preferencialmente a estimativa da taxa de filtraqao glo¬ 
merular. 

Neutrophilgelatinase-associated lipocalin (N-GAL) e 
uma proteina ligada a gelatinase e que foi descrita em 
neutrofilos. N-GAL circulante e normalmente reabsor¬ 
vida no tubulo proximal e apos isquemia e secretada e 
encontrada na urina. Observou-se que em crianqas em 
pos-operatorio de cirurgia cardiaca, ha aumento subs- 
tancial dessa enzima na urina, em ate 2 horas de pos- 
-operatorio, detectando precocemente lesao renal agu- 
da. A Cr serica dessas crianqas viria a se elevar somente 
2 dias apos. A avaliaqao urinaria da N-GAL foi comer- 
cializada recentemente nos EUA e foi descrita com fator 
preditivo de lesao renal tambem em pacientes com sin- 
drome hemolitico-uremico. 

Outro biomarcador e a interleucina 18 (IL-18), uma 
citocina pro-inflamatoria encontrada na urina apos 
evento isquemico. Pode servir como indicador de lesao 
tubular proximal na necrose tubular aguda. Varios estu- 
dos tem demonstrado, que o aumento da IL-18 urinaria 
pode predizer um aumento da Cr serica. Embora ja exis- 
ta um metodo de avaliaqao comercial da IL-18 urinaria 
utilizando-se kit de imunoensaio (ELISA), ainda nao ha 
aplicaqao ampla na pratica clinica 23 . 

Kidney injury molecule-1 (KIM-1) e uma proteina 
transmembrana que esta presente no tubulo renal proxi¬ 


mal e e excretada na urina apos evento isquemico renal. 
A elevaqao dessa enzima sugere lesao em epitelio tubu¬ 
lar proximal sendo considerada sensivel marcador de le¬ 
sao isquemica. Existem outros biomarcadores como as 
proteinas tubulares N-acetil-beta-glucosaminidase 
(NAG) e a retinol binding protein (RBP). Para uma revi- 
sao mais completa sobre biomarcadores de injuria renal 
aguda, os leitores podem buscar a revisao feita por 
Zhou 24 . 

A depuraqao da creatinina (CICr) e o metodo mais 
frequentemente utilizado em manias maiores, mesmo 
superestimando a VFG quando comparada com a inuli- 
na 25 . Os valores normais da CICr para RN e lactentes sao 
vistos na Tabela 12.6. 

Na pratica clinica, a estimativa da depuraqao da 
CICr pode ser feita com a formula de Schwartz, que leva 
em consideraqao a Cr serica (mg), a estatura do indivi- 
duo (cm) e a aplicaqao de uma constante (K) relaciona- 
da a massa corporea e a excreqao urinaria de creatinina. 
Essa constante tem valores diferentes 27 , como pode ser 
visto na Tabela 12.7. 

Na abordagem diagnostica, uma questao que se co- 
loca com frequencia no dia a dia da pratica medica e a 
distinqao entre a IRA pre-renal e a renal, na presenqa 


Tabela 12.5 Creatinina serica: valores normais em RN a 
termo e prematuros 21 


Idade/dias 

< 28 

semanas 

28 a 32 

semanas 

33 a 36 

semanas 

>36 

semanas 

7 

0,95 (1,31) 

0,94(1,4) 

0,77 (1,25) 

0,56 (0,96) 

14 

0,81 (1,17) 

0,78 (1,14) 

0,62 (1,02) 

0,43 (0,65) 

28 

0,66 (0,94) 

0,59 (0,97) 

0,4 (0,68) 

0,34 (0,54) 


Tabela 12.6 
lactentes 26 

Valores normais de CICr em neonatos e 

Idade 


Velocidade de filtragao glomerular (mL/m/1,73 m 2 ) 

1 semana 


40,6 ± 14,8 

2 a 8 semanas 


65,8 ± 24,8 

9 semanas a 2 anos 

95,7 ±21,7 


Tabela 12.7 Formula Schwartz: CICr 

= estatura (cm) x K 

Constante K em rela^ao a idade 

K 

RN com baixo peso ate o 1° ano 

0,33 

RN a termo ate o 1° ano 

0,45 

Crian^as maiores e meninas ate a adolescencia 

0,55 

Meninos adolescentes 

0,7 
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de oliguria. Nesse caso, a utilizapao de alguns indices 
laboratoriais podem ser uteis. Com a simples coleta de 
uma amostra de urina recente, pode-se avaliar o sedi- 
mento urinario, em que a presenpa de cilindros granu- 
losos largos pardacentos, a proteinuria e a hematuria 
podem indicar algum dano renal. A dosagem em 
amostra de urina do sodio e da creatinina concomitan- 
te as suas dosagens sericas permite estabelecer os prin¬ 
cipals indices renais. 

Os indices renais de excrepao fracionada de sodio 
(EFNa), a dosagem do sodio urinario (NaU) e o indice 
de insuficiencia renal (HR) fundamentam-se na pre- 
missa de que, diante de uma IRA pre-renal, o rim res- 
ponde a hipoperfusao aumentando a reabsorpao tubu¬ 
lar de sodio e agua. Na NTA, essa resposta fisiologica 
esta comprometida, gerando uma disfunpao tubular e 
o consequente aumento da concentrapao urinaria de 
Na + . Cabe lembrar que esses indices nao devem ser uti- 
lizados na vigencia do uso de diureticos e de dopami- 
na. As formulas e os valores a serem considerados es- 
tao na Tabela 12.8. 

Os estudos ultrassonograficos sao de pouca ajuda 
na IRA pre-renal, porem na NTA podem estar normais 
ou mostrar aumento da ecogenicidade com perda da di- 
ferenciapao corticomedular. Na necrose cortical, a US 
pode ser normal na fase precoce e, posteriormente, de- 
monstrar atrofia e redupao do tamanho dos rins. 

■ Tratamento da IRA 

Entre os fatores de risco de IRA, a asfixia e o mais 
frequente em RN. A asfixia acarreta vasoconstripao da 
arteriola aferente e vasodilatapao da arteriola eferente 
mediada pela adenosina, provocando uma diminuipao 
da VFG 28 . Estudos em animais mostraram que o efeito 


Tabela 12.8 Avaliapao laboratorial de oliguria 



Pre-renal 

Intrinseca 

Rela^ao U/Cr 

>20 

10-20 

EFNa: (NaU/Na serico)/ 

< 1% RN < 2,5% 

>2% RN > 3% 

(CrU/Cr serica) x 100 



NaU 

<20 RN < 40 

>30 RN > 40 

(MR) (NaU x 100)/ CrU x Cr 

<1 RN < 3 

>3 RN > 3 

serica 



CrU/Cr plasmatica 

>40 

<20 

Elementos anormais e 

Normal 

Hematuria, proteinuria e 

sedimento 


cilindros granulosos 

Osmolaridade urinaria 

>400 

<400 

(mOsm/kg/H 2 0) 



Osmolaridade U/P 

<2 

< 1 


U/Cr: urina/creatinina; EFNa: excre<;ao fracionada de sodio; RN: recem-nascido; NaU: sodio 
urinario; CrU: creatinina urinaria; Cr: creatinina; U/P: urina/plasma; HR: fndice de insuficien¬ 
cia renal. 


vasoconstritor da adenosina pode ser inibido pela teofi- 
lina 29 . Huet demonstrou que a teofilina em doses de 1 
mg/kg melhorou a diurese e o clearance da creatinina 
em RN com IRA pre-renal 30 . Em publicapao recente, Je- 
nik et al. 31 demonstraram um papel benefico da teofili¬ 
na (8 mg/kg, dose unica e 1 hora apos nascimento) em 
RN asfixicos graves, reduzindo o acometimento renal. 

Na IRA pre-renal, em que as situapoes de hipovolemia 
e baixo debito cardiaco estao frequentemente associadas, a 
correpao imediata das causas desencadeadoras, como a hi- 
poxia e a hipotensao, e o pronto restabelecimento da vole- 
mia conseguem reverter a maioria dos casos. 

A reposipao rapida da volemia, nos pacientes hipo- 
volemicos e oliguricos e sem sinais de insuficiencia car- 
diaca, pode ser feita com a infusao de > 40 mL/kg de so- 
lupao salina isotonica (SF) em 30 a 60 minutos, 
eliminando a hipovolemia e melhorando a sobrevida 
sem aumento da incidencia de edema pulmonar (Carcil- 
lo) 32 . Na maioria das vezes, a infusao desse volume e su- 
ficiente para a reversao do quadro de hipovolemia e a 
normalizapao da diurese. 

Nos casos de choque septico refratario a volume, 
agentes inotropicos (dobutamina e adrenalina 0,1 a 0,3 
g/kg/min) e agentes vasopressores (noradrenalina, do- 
pamina, vasopressina) e/ou vasodilatadores (milrino- 
na, nitroprussiato) sao necessarios. A necessidade da 
utilizapao de drogas vasopressoras e frequente em pa¬ 
cientes criticamente enfermos, e o uso de drogas ino- 
tropicas e a reposipao rapida da volemia e fundamen¬ 
tal no controle das situapoes de contrapao volumetrica 
associadas a insuficiencia cardiaca. Paralelamente a es- 
sas medidas, monitora-se a diurese esperando debitos 
superiores a 1 mL/kg/h. 

A furosemida, diuretico de alqa, e muito utilizada 
com a finalidade de induqao de diurese e obtenqao de 
possivel melhora da funqao renal, porem nao deve ser re- 
comendada como terapia especifica da IRA intrinseca 
nem deve anteceder esse passos citados. A indicaqao do 
diuretico deve ser feita na hipervolemia, e nao para o tra¬ 
tamento de oliguria. Trabalhos realizados em adultos 33 e 
neonatos 34 nao comprovaram qualquer beneficio sobre a 
prevenqao ou melhora da fun^ao renal, e tambem mos¬ 
traram a associaqao do uso de diureticos com o aumento 
de risco de morte e piora da VFG 33 e a ocorrencia de efei- 
tos colaterais indesejaveis na sua utilizaqao, como nefro- 
calcinose, nefrite intersticial e ototoxicidade 34 37 . 

A dopamina (DA) como agente vasopressor e co- 
mumente utilizada. Doses de 10 mcg/kg/m tem sido 
usadas no tratamento da hipotensao e do debito cardia¬ 
co baixo. Quanto a DA em doses baixas (< 5 mcg/kg/ 
min), nao ha comprovaqao da sua eficacia, quer na pre- 
venqao quer na reversao da lesao renal. Recentemente, 
Kellum e Decker realizaram uma metanalise e conclui- 
ram nao haver justificativa clinica para a utilizaqao des- 
sa droga na prevencao e no tratamento da IRA intrinse¬ 
ca 38 . Alem disso, o seu uso pode estar associado a 
complicaqoes importantes, como diminui^ao do esva- 
ziamento gastrico e do drive respiratorio 39 ' 40 . 
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A Figura 12.1 orienta os principals passos no mane- 
jo clinico da IRA, lembrando porem que essas medidas 
exigem avaliaqao criteriosa de cada paciente, uma su- 
pervisao especializada e um ambiente de cuidados e 
monitoracoes intensivas. 

Conforme demonstrado na Figura 12.1, o insucesso 
de todas as medidas para restabelecer debito urinario 
conduz a indicaqao do tratamento dialitico. Com essa 
indicaqao, a abordagem terapeutica da IRA e destinada 


a tratar alteraqoes clinicas e laboratoriais secundarias a 
oligoanuria: minimizar a sobrecarga hidrica, tratar dis- 
turbios eletroliticos e acidobasicos. 

Assim deve-se: 

■ restringir liquidos: 300 mL/m 2 + debito urinario + 
perdas (SNG + drenos etc.); 

■ suspender o potassio de todas as soluqoes infundidas 
exceto se K < 3 mEq/L; 

■ ajustar doses de drogas de elimina^ao renal; 



Figura 12.1 Manejo clinico da IRA em unidades de tratamento intensivo (UTI). 

PAM: pressao arterial media; N: normal; PVC: pressao venosa central; ECO: ecocardiograma; Svc0 2 : saturagao venosa central de 0 2 . 
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■ corrigir acidose metabolica com bicarbonato; 

■ manter nutricao adequada, se possivel; 

■ tratar hiperpotassemia, se presente. 

A hiperpotassemia e uma das situaqoes mais emer- 
genciais na IRA, podendo levar a arritmia cardiaca e a 
parada cardiaca. O tratamento esta indicado se forem 
observadas anormalidades de conduqao cardiaca ou se 
os niveis sericos forem superiores a 6 mEq/L. A primei- 
ra medida preventiva e a restri^ao do K + na dieta e na 
infusao venosa. Em seguida, deve-se utilizar drogas que 
atuem aumentando a entrada de potassio intracelular 
(bicarbonato de sodio, salbutamol e glicoinsulinotera- 
pia) ou promovendo sua retirada do organismo (resina 
de troca). As drogas usadas no tratamento da hiperpo¬ 
tassemia e seus mecanismos de aqao estao citados na Ta- 
bela 12.9. 

As resinas de troca ionica (poliestirenossulfonato de 
calcio) tem uma atuaqao lenta na remoqao do K + . A sua 
aqao se faz pela troca de K + por Ca ++ (Sorcal®) ou por 
sodio (Kayexalate") na luz intestinal, sendo usado prefe- 
rencialmente por via retal, sob a forma de enema, de 1 
g/kg/dose. Sua indicaqao em RN e prematuros e restrita 
por complicates como perfuraqao intestinal e entero- 
colite necrosante 41,42 . Outra complicate da IRA intrin- 
seca e a acidose metabolica, que resulta da inabilidade 
dos rins em excretar a produqao de acidos, por causa da 
diminuiqao da VFG e da perda de capacidade de reab- 
sorqao e regenerate tubular de bicarbonato. 

Em situates como choque septico, grandes cirurgias 
e estados hipercatabolicos, a acidose pode ser grave e, 
quando o pH for menor que 7,2, pode comprometer a ho- 
meostase cardiovascular e do sistema nervoso central. 
Nos casos de acidose, deve-se infundir soluqao de bicar¬ 
bonato de sodio a 8,4%, 1 a 3 mEq/kg EV em 10 a 30 mi- 
nutos, lembrando que a cor re to da acidose pode dimi- 
nuir o calcio ionizado e precipitar tetania e convulsoes. 

A hipocalcemia e definida como Ca ++ total menor 
que 7 mg/dL, correspondendo a um Ca ++ ionizado me¬ 
nor que 1,1 a 1,4 mmol/L. A mediqao do nivel serico do 
Ca ++ ionizado e importante do ponto de vista clinico 
porque determina a atividade fisiologica, particular- 
mente nos casos em que ha tambem hipoalbuminemia. 


A hipocalcemia pode manifestar-se clinicamente por 
tremores, irritabilidade, letargia, apneia, convulsao e ar¬ 
ritmia cardiaca. O tratamento deve ser feito utilizando- 
-se o gluconato de calcio a 10% na dose de 100 mg/kg 
venoso em 1 hora. 


Nutrito 

O suporte nutricional e muito importante, porque a 
IRA e uma sindrome hipercatabolica que pode levar 
crianqas a graus variados de desnutriqao. Nos casos de 
IRA ligados a sepse e DMOS, o requerimento energeti- 
co deve ser 20 a 40% maior. O objetivo do manuseio die- 
tetico engloba manutenqao de oferta calorica adequada, 
diminuiqao do catabolismo proteico e menor geraqao de 
ureia. A alimentaqao enteral deve ser preferida sempre 
que possivel. A nutriqao parenteral e indicada para os 
pacientes mais graves com comprometimento do trato 
digestorio. 

Uma das indicates precoces de tratamento dialiti- 
co e feita quando as cotas hidricas necessarias a uma nu- 
tricao adequada tornam-se excessivas para aqueles com 
oliguria. Nos casos em que se estima um periodo curto 
de IRA, nao e necessario suporte nutricional especial. 

Tratamento da IRA pos-renal 

A terapia para IRA pos-renal e orientada, primaria- 
mente, para a remoqao da obstruqao e, secundariamen- 
te, para a estabilizaqao das alteraqoes metabolicas e o 
controle da diurese pos-desobstruqao. Pode haver uma 
poliuria intensa, com perdas excessivas de eletrolitos. O 
monitoramento dessas alteraqoes hidreletroliticas deve 
ser frequente. 

■ Indicacao de Terapia de Substituicao 
Renal (TRS) 

Nao ha consenso em relaqao ao momento ideal para 
inicio de TRS no curso clinico da IRA, entretanto, traba- 


Tabela 12.9 Tratamento da hiperpotassemia 


Droga 

Dose 

Inicio 

Modo de agao 

Comentarios 

Gluconato de calcio 10% 

100 mg/mL 

100 mg/kg IV em 5 min 

Pode repetir 2 vezes 

Imediato 

30 a 60 min 

Antagoniza efeitos eletrofisiologicos da 
hipercalemia 

Monitorar ECG para bradicardia 
Parar infusao se FC < 100 bpm 

Bicarbonato de sodio 8,4% 

1 mEq/mL 

1 a 2 mEq/kg IV em bolo ou 
infusao em 20 min 

20 min 

1 a 4 h 

Movimentagao do K + para o intracelular 

Assegurar ventila^ao adequada 

Nao infundir junto com Ca ++ 

Resina de troca 
(Sorcal®) 

1 g/kg via retal, enema, reten^ao 
ou VO 

15 a 30 min 

Remove o K + do organismo, trocando por 
Ca ++ 

Remove 1 mEq de K + /g de resina 
Contraindicado em prematuros 

Glicoinsulinoterapia 

Glicose 0,5 a 1 g/kg 

Insulina 0,1 a 0,2 U/kg 

15 a 30 min 

3 a 6 h 

Movimenta<;ao do K + para o intracelular 

Monitorar glicemia 

Salbutamol 

4 a 5 meg/kg IV em 30 min 

Repetir a cada 4 h 

Imediato 

Movimenta^ao do K + para o intracelular 
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lhos de revisao tem listado varios fatores que podem 
orientar quanto a necessidade de dialise diante de cada 
quadro. A presenca de um dos fatores a seguir indica ne¬ 
cessidade de TRS. Duas ou mais dessas situaqoes im- 
poem a realizaqao imediata do procedimento dialitico e, 
certamente, a ocorrencia de varias situaqoes concomi- 
tantes determina um inicio tardio e uma piora do prog- 
nostico 43,44 : 

■ sobrecarga hidrica significativa > 10% do peso corporeo; 

■ hiperpotassemia severa; 

■ acidose metabolica refrataria; 

■ hipo/hipernatremia; 

■ hipercalcemia maligna; 

■ impossibilidade de fazer nutriqao adequada/hemode- 
rivados; 

■ hipertermia; 

■ intoxicates exogenas; 

■ sangramentos por uremia; 

■ encefalopatia uremica; 

■ pericardite uremica. 


as mais diversas modalidades podem ser realizadas em 
crianqas, com a escolha sendo feita a depender do peso, 
das condiqoes clinicas, da causa desencadeante da IRA e 
de recursos institucionais. 

O tratamento dialitico tem como objetivo manter a 
homeostase do organismo ate que se resolva a doenqa de 
base e a funqao renal retorne ao normal. Durante esse 
periodo, a dialise deve permitir ao intensivista lidar com 
esses pacientes do mesmo modo que com aqueles sem 
insuficiencia renal. O tratamento dialitico e considerado 
efetivo quando permite: 

■ ultrafiltraqao capaz de prover toda a infusao de volu¬ 
me necessaria (medicares, nutriqao, hemoderiva- 
dos) e manter o balanqo hidrico equilibrado; 

■ correqao eletrolitica; 

■ correqao acidobasica; 

■ controle bioquimico. 

Modalidades de TRS 


Os fatores mais frequentes na indicaqao de TRS em 
crianqas sao a sobrecarga hidrica, a acidose metabolica 
refrataria e a hiperpotassemia. Os valores bioquimicos 
de ureia e creatinina nao precisam necessariamente es- 
tar elevados para a indicaqao de dialise. Entretanto, se 
houver grandes alteraqoes bioquimicas, o objetivo do 
tratamento dialitico sera retornar as escorias nitrogena- 
das aos niveis proximos aos normais e mante-las assim. 

As TRS englobam tecnicas de purificaqao sanguinea 
extracorporea utilizadas como suporte ate a completa 
recuperac;ao da IRA. Na Figura 12.2, estao demonstra- 
dos os procedimentos dialiticos utilizados em crianqas, 
nas diferentes faixas etarias, sendo possivel observar que 
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Figura 12.2 Modalidades deTRS na IRA relacionadas a 
faixa etaria observadas em 247 criangas (1.212 
procedimentos) no CDR-RJ, no periodo entre 1997 e 2004. 

DPC: dialise peritoneal contfnua; HDC: hemodialise conti'nua; HDI: hemodialise intermi- 
tente; HDP: hemodialise prolongada. 


Dialise peritoneal (DP) 

Durante muitos anos a DP foi considerada a unica 
opqao terapeutica para crianqas com IRA. Como e um 
metodo tecnicamente mais facil, tem uma enorme acei- 
taqao. Sua efetividade e boa no que diz respeito ao clea¬ 
rance, porem a alta permeabilidade do peritonio da 
crianqa a glicose torna dificil conseguir uma ultrafiltra- 
qao eficaz. No entanto, em RN de muito baixo peso, as- 
fixicos, naqueles com SHU ou em alguns pos-operato- 
rios de cirurgia cardiaca, a DP torna-se o metodo de 
escolha. 

A DP em pacientes graves e sempre realizada de 
modo continuo, isto e, 24 horas/dia. Em crianqas maio- 
res, a dialise peritoneal automatizada utilizando maqui- 
na cicladora possibilita sessoes de 12 horas/dia. O aces- 
so ao peritonio e feito, preferencialmente, pelo cateter 
flexivel de instalaqao cirurgica (cateter de Tenckhoff). 
Os cateteres rigidos, colocados por punqao, tem sobre- 
vida curta e maiores chances de obstruqao por omento. 

Todas as situaqoes em que o peritonio nao puder ser 
usado como membrana de troca representam contrain- 
dicaqoes da DP (cirurgias abdominais recentes, perito- 
nites, onfalites, onfalocele, gastrosquise e enterocolite 
necrosante). 


Hemodialise e suas variantes 

O avanqo tecnologico dos equipamentos e o desen- 
volvimento de materials especificos para crianqas pos- 
sibilitaram que a hemodialise pudesse ser uma opcao 
de tratamento segura para os pacientes, inclusive os de 
baixo peso. O mercado brasileiro ja disponibiliza cate¬ 
teres venosos profundos de duplo lumen que podem 
ser instalados, via cirurgica, em bebes de ate 2 kg, au- 
mentando as chances de tratamento daqueles em que a 
DP esta contraindicada. 
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A hemodialise pode ser intermitente (HDI), prolon- 
gada (HDP) ou continua (HDC) de acordo com a dura- 
qao. Os procedimentos intermitentes duram 3 a 4 horas 
a cada dia, sao destinados as criancas com estabilidade 
hemodinamica e representam a minoria das indicates 
(erros inatos do metabolismo, intoxicaqao exogena etc.). 
A HDP tem a duraqao de 8 a 12 horas e e indicada na 
sindrome de lise tumoral e naqueles que mantem algum 
debito urinario e nao necessitam de ultrafiltraqao conti¬ 
nua. 

Os procedimentos continuos, como o proprio nome 
indica, sao realizados 24 horas/dia ate que a funqao re¬ 
nal retorne. A HDC representa a modalidade de escolha 
em criancas com sepse, instabilidade hemodinamica e 
alta necessidade de volume. Quanto maior a instabilida¬ 
de hemodinamica, mais lento e suave deve ser o trata- 
mento dialitico. Os procedimentos continuos oferecem 
clearance de solutos que se aproxima da funqao renal 
normal e esse deve ser o objetivo no tratamento da IRA 
associada a sepse e DMOS. 

Ha varias outras modalidades de procedimentos con¬ 
tinuos, como hemofiltracao continua (HFC) ou hemodia- 
filtraqao, que parecem remover moleculas medias e me- 
diadores da sepse, porem sao menos frequentes no Brasil. 
A anticoagulaqao sistemica e necessaria em grande parte 
dos pacientes e os riscos inerentes ao uso de heparina ou 
citrato representam complicates da hemodialise. 

O emprego das terapias continuas e cada vez mais 
frequente em UTI pediatricas e neonatais e ha quase um 
consenso sobre os beneficios proporcionados no supor- 
te ao paciente critico. Entretanto, a analise comparativa 
entre as diversas modalidades de TRS e o impacto na re- 
duqao da mortalidade ainda sao objeto de debates e con- 
troversias. 

■ Prognostic© e Mortalidade 

As varias causas desencadeantes da IRA exigem di- 
ferentes abordagens terapeuticas e conferem diversos 
prognostics. A compreensao dos mecanismos fisiopa- 
tologicos e a intervenqao precoce podem resolver a 
IRA pre-renal. Na IRA oligurica ou anurica, a indica- 
qao de tratamento dialitico deve ocorrer precocemente 
antes que haja sobrecarga de volume superior a 10% do 
peso corporeo. As TRS sao possiveis em todas as faixas 
etarias e devem atender as necessidades da UTI nor- 
malizando escorias, restabelecendo equilibrios hidrico, 
eletrolitico e acidobasico e permitindo o aporte nutri- 
cional adequado. 

Apesar de o desenvolvimento de tecnicas modernas 
de tratamento, o prognostic da IRA em Pediatria e reser- 
vado e a mortalidade mantem-se bastante elevada, va- 
riando entre 25 e 78%, na dependencia da doenqa de base. 
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■ Definigao e Estadiamento da Doenga 
Renal Cronica 

A definiqao de Doenqa Renal Cronica (DRC), ate 
recentemente, se referia a perda irreversivel da funqao 
renal (isto e, do ritmo de filtraqao glomerular, determi- 
nado clinicamente pelo clearance de creatinina), em va- 
lores menores de 50 ou 60 mL/min/1,73 m 2,21 . No entan- 
to, em 2002, a National Kidney Foundation apresentou 
as diretrizes (guias) para orientapao da definipao e con- 
duta da doenpa renal cronica na infancia (cujo docu- 
mento e abreviado como K/DOQI= Kidney Disease 
Outcome Quality Iniciative), sendo o texto publicado no 
Pediatrics de 2003 3 . De acordo com o guia, o termo 
“doenpa renal cronica” e definido tanto pela presenpa de 
lesao renal como por perda da funpao renal. A finalida- 
de do DOQI foi salientar a importancia do diagnostico 
precoce da DRC e de sua abordagem terapeutica de 
acordo com o nivel de perda, tentando com isto minimi- 
zar a progressao da DRC. A DRC se inicia com valores 
do clearance de creatinina menores que 60 mL/ 
min/l,73m 2 e e diferenciada em estagios (3 a 5), de acor¬ 


do com a intensidade da perda da funpao renal (Tabela 
13.1). A sugestao de cronicidade e determinada pela du- 
rapao da lesao renal ou pela perda de funpao maior que 
tres meses. A lesao renal pode ser indicada por anorma- 
lidades histologicas renais, ou dos exames de urina ou 
de imagem. 

No entanto, nos pacientes pediatricos, para a aplica- 
pao desta definipao, dois aspectos devem ser considerados: 

■ O valor limite de 60 mL/min/1,75 m 2 deve ser aplica- 
do somente a crianpas maiores de 2 anos de idade. 
Para as faixas etarias menores, os valores da funpao 
renal sao apresentados na Tabela 13.2, nao havendo 
referenda no K/DOQI sobre os valores limitrofes 
para se considerar DRC. A sugestao do autor e que se 
considere, para cada faixa etaria, a queda de 50% 
como nivel maximo de normalidade. 

■ O metodo de calculo para o clearance de creatinina. 
Como a creatinina e produto da massa muscular, o 
valor do clearance e ajustado a superficie corporal do 
adulto (1,73 m 2 ) para fins de comparaqao. Em crian- 
qas, a coleta de urina de 24 horas e dificil e adiciona 
um fator de erro quase imensuravel ao exame. Assim, 


Tabela 13.1 Definicao e estagios da Doen^a Renal Cronica (DRC), de acordo com o K/DOQI, 2002 


Clearance creatinina 

m| /min/1 "7 "3ivi ^ 

Com DRC* 


Sem DRC 


mL/mm/1,/ jiti 

Com HA 

Sem HA 

Com HA* 

Sem HA 

>90 

1 

1 

Hipertensao 

Normal 

60-89 

2 

2 

HA + < RFG 


30-59 

3 

3 

3 

3 

15-29 

4 

4 

4 

4 

< 15 * 

5 

5 

5 

5 

HA: hipertensao arterial; RFG: ritmo de filtragao glomerular 


* Esse este estagio corresponde ao que se tem denominado de DRC em estagio final, ou terminal, indicando a necessidade de terapias de substitui^ao da fungao renal. 
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a estimativa do clearance de creatinina pode ser reali- 
zada, com confiabilidade razoavel, por formulas que 
relacionam a estatura ou altura em centimetros, com 
o valor da creatinina serica em mg/dL 3 . As diferenqas 
entre os coeficientes das duas formulas tem sido jus- 
tificadas pelas metodologias laboratoriais emprega- 
das na mensuraqao da creatinina serica (Tabela 13.3). 

Deve-se lembrar que os valores da creatinina serica 
para criangas raramente sao expressos pelos laborato¬ 
ries e nao se deve seguir os indicados para adultos, que 
sao completamente inadequados as criangas. Por exem- 
plo, uma creatinina serica de 0,8mg/dL para um lacten- 
te de 60 cm, para uma crianga de 120 cm de altura e para 
um adolescente de 160 cm corresponde, usando a for¬ 
mula de Schwartz, ao clearance de 33, 76 e 140 mL/ 
min/l,73m 2 , respectivamente. 

■ Epidemiologia da Doen^a Renal 
Cronica na Infancia 

A prevalencia das criangas e adolescentes com sinais 
de DRC nao tem sido estudado sistematicamente e nao 
ha dados no Brasil. 

Por outro lado, essas informagoes sao fundamentals 
para pediatras, medicos de familia e nefrologistas pedia- 
tricos para atuarem de forma apropriada para prevenir 
ou reduzir as complicacoes da DRC e retardar a progres¬ 
sao da DRC. 

Os dados epidemiologicos sobre a incidencia e pre¬ 
valencia das doengas renais sao bastante controversos, 
ate mesmo por falta de definigoes bem estabelecidas so¬ 
bre a DRC e tem se baseado nos casos de criangas e ado¬ 
lescentes que chegam ao estagio terminal da DRC (esta- 
dio 5) e sao dependentes de terapeutica de substituigao 


Tabela 13.2 Valores do clearance de creatinina em lactentes 

Idade 

Clearance de creatinina ± SD 


(mL/min/1,73m 2 ) 

1 a semana 

40,6 ± 14,8 

2 a a 8 a semana 

65,8 ± 24,8 

Maior de 8 semanas e menor do que 2 anos 

95,7 ±21,7 


Tabela 13.3 Estimativa do clearance de creatinina em 
criangas usando a creatinina serica em mg/dL e a altura 
(ou estatura) em centimetros 3 

Autores 

Clearance de creatinina 

k 

Schwartz et al. 

kxAltura (cm)/ 

< 1 ano = 0,45 


creatinina serica (mg%) 

Adolescentes masculinos = 0,7 
Todos as outras idades = 0,55 

Counahan et al. 

kx Altura (cm)/ 
creatinina serica (mg%) 

Faixa pediatrica = 0,43 


renal, portanto subestimando-se a verdadeira prevalen¬ 
cia da DRC na infancia. Dessa forma, tem sido obtidos 
valores de incidencia que variam de 1 a 11 criangas/ano/ 
milhao de criangas menores de 20 anos, em diferentes 
regioes do mundo 4,5 . Em recente estudo multicentrico 
italiano, tendo com criterio de DRC valores de clearan¬ 
ce de creatinina < 75,0 mL/min/1,73 m 2 , foi observada 
incidencia de 12 casos/ano/milhao de habitantes < 20 
anos, com prevalencia de DRC de 74,7/ano/milhao de 
pessoas com < 20 anos 6 . A idade mais frequente da DRC 
classe V oscila na literatura: foi de 6,9 ± 5,4 anos na Ita¬ 
lia 6 , de 11 al6 anos, nos EUA 2 e em escolares em estudos 
nacionais isolados 7,8 . 

As causas iniciais de lesao renal variam de acordo 
com a regiao do mundo, onde a pesquisa e realizada e 
com faixa etaria do paciente, mas, sem duvida, incluem 
como principais as malformagoes do trato urinario, as 
doengas glomerulares e as doengas hereditarias 2,5 ' 9 . 

Em lactentes e pre-escolares, predominam as mal¬ 
formagoes do trato urinario (MFTU), com maior fre- 
quencia dos rins hipoplasicos e displasicos 5,6 . Na faixa 
etaria dos escolares e adolescentes, predominam as glo- 
merulopatias, as uropatias, as sequelas de doengas ad- 
quiridas (Sindrome Hemolitica Uremica) e iniciam-se 
as causas relacionadas as nefropatias hereditarias (Ne- 
fronoptise, S. de Alport) 2,5,6 . 

A pielonefrite cronica como entidade isolada, se¬ 
cundaria a infeegao do trato urinario (ITU) foi cau¬ 
sa de IRC, em pacientes transplantados (NARPTCS, 
2000), em pequena proporgao (2,8%), diferente das 
MFTU que corresponderam a quase 25% 2 . Deve-se 
considerar, no entanto, que a ITU pode ser o primei- 
ro indicio de MFTU, e essa associagao facilita a pro¬ 
gressao da DRC. Os disturbios miccionais tambem de- 
vem ser lembrados como fatores potencializadores da 
evolugao para DRC, independente da infeegao, visto 
que a hiperpressao vesical (> 40 cmH 2 0) e por si causa 
de perda de nefrons. 

Progressao da doenqa renal 

Apos inumeros estudos experimentais iniciados na 
decada de 1980, um conjunto convincente de dados tem 
demonstrado que, independentemente do insulto pri- 
mario sofrido pelos nefrons, ha uma via final comum de 
progressao da doenca renal. Fatores importantes sao a 
gravidade da lesao inicial e o tipo do insulto. Lesoes ini¬ 
ciais que atingem mais de 75% da massa renal e insultos 
prolongados, em grande numero, levam a maior risco de 
lesoes irreversiveis (GMM, GESF, hiperpressao vesical). 
No entanto, a modulaqao desses determinantes esta sob 
o controle genetico e da idade do paciente, que, na faixa 
pediatrica, e pior quanto menor for a idade 10 . 

Apos a lesao inicial, os nefrons remanescentes so- 
frem altera^oes e adaptaqoes, que promovem a perda 
consequente de novos nefrons, perpetuando um ciclo 
vicioso que resulta na DRC estagio V (Figura 13.1) 10 . 
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Os mecanismos envolvidos nessa sequencia sao os 
seguintes: 

■ Fatores hemodinamicos: a hipertensao que ocorre nos 
nefrons remanescentes promove esclerose glomerular. 

■ Fatores de crescimento: citoquinas liberadas levam ao 
crescimento do glomerulo e ao aumento da matriz 
extracelular, que favorecem o aparecimento da escle¬ 
rose glomerular. Os fatores de crescimento mais cita- 
dos incluem: fator de crescimento derivado das pla- 
quetas (PDGF); fator de crescimento a (TGFa); Fator 
de crescimento (3 (TGF(3); fator de crescimento “insu- 
lina like” (IGF); IL1; IL6; fator de necrose tumoral a 
(FNTa); aldosterona e angiotensina II. Esses dois lil- 
timos sao mediadores relevantes, porque podem ser 
inibidos (tanto pela enzima conversora da angioten¬ 
sina, como por bloqueadores do receptor da angio¬ 
tensina II), resultando, em estudos clinicos, em me- 
nor progressao da DRC, visto que atuam nao 
somente diretamente, mas incitam a liberaqao de ou- 
tros fatores de crescimento (PDGF, TGFB, ativador 
de inibiqao do plasminogenio). 

■ Fatores metabolicos como o meio diabetico e a hiper- 
lipidemia potencializam a perda de nefrons remanes¬ 
centes. 

■ Fisiopatologia da DRC 

A DRC causa morbidade em quase todos os orgaos 
do corpo humano, visto que a funcao renal esta imbri- 
cada com o metabolismo hidreletrolitico, com o meta- 
bolismo do calcio, do fosforo, da vitamina D, com o con- 
trole hematologico e com o metabolismo de diferentes 
hormonios 2 ’ 5,9 . 


Fisiopatologia do retardo e crescimento 

Na infancia, o elevado ritmo de crescimento, com 
grandes taxas metabolicas, e facilmente afetado por 


doenqas cronicas, especialmente pela DRC, levando a 
retardo de crescimento 5 . Quanto menor for a faixa eta- 
ria, maior sera o ritmo de crescimento, e portanto maior 
a repercussao da DRC sobre o crescimento ponderoes- 
tatural e neurologico 2,5 . Em lactentes isso ocorre por fa¬ 
tores que afetam a nutriqao: recusa alimentar, vomitos, 
disturbios hidreletroliticos e acidobasicos e anormalida- 
des no metabolismo dos carboidratos. A partir dessa 
fase da vida, alem dos disturbios nutricionais, a insensi- 
bilidade relativa ao hormonio do crescimento (GH), o 
disturbio osseo e mineral da doenqa renal cronica, a 
anemia e as anormalidades do eixo hipotalamo-hipofi- 
se-gonadal sao fatores agravantes 1,2,5 . 

Insensibilidade relativa ao OH 

O GH estimula o crescimento diretamente e indireta- 
mente, liberando mediadores de crescimento, os fatores 
“insulina-/i/ce” (IGF I e IGF II), que sao ligados a proteinas 
carreadoras de baixo e alto peso molecular. As de baixo 
peso transportam o GH para as celulas-alvo e as de alto 
peso molecular funcionam como “armazenadoras” de GH. 
Na DRC ha aumento dos niveis sericos de GH por hiperse- 
crecao ou por diminuiqao do clearance renal; ha diminui- 
qao das proteinas carreadoras e menor expressao dos re- 
ceptores de GH. Ha aumento das proteinas de baixo e alto 
peso molecular. O conjunto desses dados sugere um estado 
de resistencia relativa dos tecidos a aqao do GH 1,5 . 

Fisiopatologia do disturbio osseo e mineral da 
doenqa renal cronica 

As alteraqoes no metabolismo do Ca, Pi , Mg e na 
produqao do metabolito ativo da vitamina D, o 
l,25(OH) 2 D 3 iniciam-se precocemente, ja no estagio 3 
da DRC, quando a funqao renal e menor que 60 mL/ 
min/1,73 m 2 . Dois fatores sao determinantes para o apa¬ 
recimento e evoluqao do disturbio osseo e mineral: a 
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produqao diminuida de l,25(OH) 2 D 3 levara a diminui- 
qao da absorqao intestinal de calcio, com consequente 
hipocalcemia e a diminuicao do clearance de fosfato le¬ 
vara a hiperfosfatemia com ativaqao secundaria do para- 
tormonio (PTH). No entanto, ha um perfil de resisten- 
cia do PTH a hipocalcemia e dos tecidos ao PTH 5,11 . 
Como consequencia, havera deformidades osseas, retar- 
do do crescimento e calcificaqoes metastaticas, com gra- 
vidade e risco quando atingem os vasos do miocardio 12 . 

Fisiopatologia da anemia 

Quando a perda da fun^ao renal atinge os estagios 4 
e 5, ha produqao insuficiente de eritropoetina, o que, an¬ 
tes da disponibilidade da eritropoetina recombinante, 
exigia transfusoes de sangue repetidas, em quase todos 
os pacientes pediatricos, com inumeras complicates 
relativas ao acumulo de ferro e a sensibilizaqao do pa- 
ciente 2,5 . Em estagios menos avanqados, a deficiencia de 
ferro, de acido folico e vitaminas do complexo B devem 
ser lembradas como causa de anemia, alem do uso de 
medicares que deprimem a eritropoese (antibioticos, 
inibidores de enzima conversora, hipotensores). 

Fisiopatologia da hipertensao arterial 

A prevalencia da hipertensao arterial nos estagios 4 
e 5 da DRC na infancia atinge de 40 a 60% dos casos. 
Produqao diminuida de vasodilatadores, expansao de 
volume, uso de corticosteroides estao implicados na ge- 
nese da hipertensao arterial. 

■ Suspeita do Diagnostico de Doenga 
Renal Cronica na Infancia 

Pacientes com DRC podem ter poucos sintomas por 
longos periodos. Dessa forma, um diagnostico ocasional, 
por meio de exames de rotina, pode ocorrer. A suspeita 
de DRC deve ser iniciada pela pesquisa dos antecedentes 
pessoais e familiares, valorizando os dados da ultrassono- 
grafia pre-natal, antecedentes de ITU, a pesquisa de casos 
de MFTU ou de DRC na familia e os dados epidemiolo- 
gicos relativos a etiologia da DRC na infancia. 

Exame de urina de rotina deve ser realizado pelo 
menos uma vez durante cada etapa da infancia. Embora 
a presenqa isolada e transitoria de hematuria ou leucoci- 
turia nao representem, na grande maioria dos casos, 
DRC, o encontro de proteinuria ou mais especificamen- 
te, o aumento da relaqao proteina/creatinina em amos- 
tra isolada de urina (> 0,2) deve ser considerada e mere- 
ce avaliaqao minuciosa do caso 3 . 

Em lactentes, como as MFTU sao as principals cau- 
sas de DRC, as manifestaqoes mais comuns sao os episo- 
dios de ITU e os disturbios hidreletroliticos 7,8,10 . Episo- 
dios de ITU sao frequentes e devem sempre ser motivo 
de pesquisa da funqao renal e de MFTU. Por outro lado, 


as MFTU apresentam, frequentemente, defeitos na con- 
centraqao urinaria, com poliuria, natriurese elevada e 
tendencia a desidrataqao, quadro que deve ser diferen- 
ciado da hiperplasia suprarrenal congenita, pois labora- 
torialmente apresenta hiponatremia e hiperpotassemia 
(por insensibilidade dos tubulos distais a aldosterona). 

O crescimento em geral e mantido ate que o clearan¬ 
ce esteja maior que 25,0 mL/min/1,73 m 2 , abaixo do 
qual pode ser necessario alimentaqao enteral para a ma- 
nuten^ao do desenvolvimento ponderoestatural e neu- 
rologico. Deve-se lembrar tambem que, nesta faixa eta- 
ria, se iniciam as manifestaqoes clinicas das tubulopatias, 
com retardo grave do crescimento, anorexia, vomitos, 
sede e constipaqao, muitas vezes interpretados como 
doenqa do refluxo, ITU ou alergia alimentar. 

Em pre-escolares e escolares, a DRC em estagios 
avanqados (4 e 5) tambem se expressam com retardo de 
crescimento, com deformidades osseas, anemia resisten- 
te ao tratamento com ferro e, inclusive, com cefaleia e 
vomitos secundarios a hipertensao arterial. A pesquisa 
de sinais e sintomas de disturbios das eliminacoes (ur- 
gencia e incontinencia urinaria, ritmo vesical diminuido 
e constipaqao intestinal) e importante, visto terem sido 
mostrados como causa de ITU e IRC nessa faixa etaria. 
Em adolescentes, as queixas relativas a evoluqao das glo- 
merulopatias como edema, alteracoes macroscopicas da 
urina, deformidades osseas e manifestaqoes da hiper¬ 
tensao arterial sao frequentes. 

No exame fisico do paciente, nao existem dados es- 
pecificos, devendo-se salientar a interpretaqao correta 
dos dados antropometricos, da pressao arterial, da pes¬ 
quisa de anemia, da palpaqao dos rins e da presenqa de 
outras malformaqoes (trato gastrintestinal, pavilhao au¬ 
ricular), que elevam o risco de MFTU. 

Enfim, a hipotese de DRC na infancia deve ser le- 
vantada como diagnostico diferencial do retardo de 
crescimento em situaqoes nas quais a ultrassonografia 
pre-natal e alterada quando existem antecedentes pes¬ 
soais e familiares de doen^as renais. 

Avaliagao laboratorial das doengas renais e da 
doenga renal cronica 

Exames de triagem como Urina tipo I, relaqao pro¬ 
teina/creatinina em amostra isolada de urina, pesquisa 
de microalbuminuria (marcadores de doenqa renal) e 
ultrassonografia renal, perfil renal (ureia e creatinina) e 
eletrolitico sao frequentemente necessarios nos pacien¬ 
tes de risco de DRC 3 . Nos casos de retardo de cresci¬ 
mento, a pesquisa do equilibrio acidobasico e essencial. 
Exames mais especificos deverao ser realizados orienta- 
dos pela suspeita etiologica da doenqa renal. 

■ Tratamento da Doenga Renal Cronica 

O tratamento da DRC, nos estagios 2, 3 e 4 e conser- 
vador, abrangendo medidas dirigidas a correqao da des- 
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nutriqao, dos disturbios metabolicos, da anemia, do dis- 
turbio osseo e mineral e da hipertensao arterial. O uso 
de bloqueadores da angiotensina II e frequente, tanto 
para controle da hipertensao e reduqao da proteinuria, 
como para fins de retardo da progressao da perda de ne- 
frons. Previamente ao estagio 5, deve-se preparar o pa- 
ciente para a terapia renal substitutiva, com o uso da 
dialise peritoneal ou da hemodialise, almejando-se o 
transplante renal o quanto antes. 

■ Prognostic© e Evolucao a Longo Prazo 
da DRC 

As situaqoes de risco para evoluqao para a DRC de- 
vem ser pesquisadas para que medidas precoces quanto 
ao controle dos disturbios metabolicos, da hipertensao e 
de recursos para minimizar a progressao possam ser uti- 
lizados. De acordo com o K/DOQI, as seguintes situa- 
qoes devem merecer acompanhamento especifico, pois 
aumentam o risco de DRC: 

■ antecedente de doenqa policistica renal ou outras 
doenqas geneticas do rim; 

■ lactentes de baixo peso ao nascimento; 

■ historia de insuficiencia renal aguda por hipoxemia 
ou outros insultos; 

■ displasia ou hipoplasia renal; 

■ uropatias obstrutivas; 

■ refluxo vesicoureteral associado a infecqoes urinarias 
recorrentes e com cicatrizes renais; 

■ antecedente de sindrome nefritica ou nefrotica; 

■ antecedente de sindrome hemolitica uremica; 

■ diabetes mellitus tipo I ou II; 

■ lupus eritematoso sistemico; 

■ antecedente de hipertensao, trombose no periodo 
neonatal. 

Os pacientes de risco devem ser submetidos a testes 
de marcadores de lesao renal e estimativa de nivel da 
funqao renal a intervalos regulares. 

A sobrevida da crianqa com DRC tem aumentado nos 
ultimos 20 anos, mas a mortalidade ainda e elevada, prin- 
cipalmente pela doen^a cardiovascular, que e a causa do 
obito em 40 a 50% dos casos, e das infecqoes em 20% 12-14 . 
Fatores de risco para mortalidade incluem tempo prolon- 
gado em dialise e hipertensao arterial persistente 14 . 

Dos adultos que tiveram DRC na infancia, 50% 
apresentam hipertrofia ventricular esquerda e 30% tem 
sinais de doenqas metabolicas (obesidade, dislipidemias, 
diabetes tipo II). Hipertensao e sequela comum 13 . Neo¬ 
plasias ocorrem com frequencia 10 vezes maior, predo- 
minantemente em pele e linfonodos 14 . E frequente a de- 
ficiencia cognitiva e educacional. Apesar disso, os 


pacientes tem percepcao positiva de saude, sentem-se 
tao ou mais felizes que a populaqao como um todo 15 . 

Esses dados reforcam, por um lado, a importancia 
do diagnostico precoce para reduzir a progressao da 
DRC e para o aconselhamento genetico das doenqas he- 
reditarias. Por outro, salienta a necessidade do controle 
da doenqa cardiovascular e a indicaqao precoce do 
transplante renal. 
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■ Introdugao 

Doenqas cisticas renais designam espectro amplo de 
doenqas que se caracterizam pela presen 9 a de cistos no 
parenquima renal. Sob essa designaqao comum, coexis- 
tem doenqas nas quais os cistos renais podem ser a uni- 
ca manifestaqao ou, alternativamente, ser parte de uma 
doenqa que acomete varios orgaos e sistemas. Quanto a 
transmissao, as doencas cisticas renais podem ser here¬ 
ditarias, congenitas nao hereditarias ou adquiridas. 

As varias doenqas cisticas renais produzem frequen- 
temente achados clinicos e de imagem semelhantes, sen- 
do comuns os exemplos de pacientes com diagnostics 
que nao correspondem a realidade. Por isso, e fundamen¬ 
tal que o medico que recebe um paciente com doenqa cis- 
tica nao se limite a aceitar os laudos de exames de imagem 
que chegam com o individuo encaminhado; todo cuida- 
do deve ser dedicado a reconstituiqao mais detalhada da 
historia familiar, dos exames de imagem e do quadro cli- 
nico de cada paciente. Dessa forma, e possivel estabele- 
cer-se a hipotese diagnostica mais provavel. Ainda assim 
existem casos que deixam duvidas acerca da doenqa que 
acomete o paciente e, portanto, sempre que possivel, o 
diagnostic genetic dos casos deve ser procurado. 

Para acentuar as dificuldades que ocorrem no aten- 
dimento das doenqas cisticas, existe consideravel confu- 
sao de terminologia, sendo particularmente frequentes 
os casos com hidronefrose grave, que sao mal denomi- 
nados "doenqas cisticas renais". Para evitar as confusoes 
de diagnostico, descreve-se, a seguir, um abaixo peque- 
no glossario de termos consensualmente aceitos para 
designar as doenqas cisticas renais 1 . 

Glossario 

■ Cisto: cavidade fechada circundada por tecido epite- 
lial, geralmente preenchida por conteudo liquido. 


■ Doenqa policistica: designa duas formas de doenqas 
hereditarias (autossomica dominante e autossomica 
recessiva), antes chamadas de doenqa policistica do 
adulto e infantil, respectivamente. 

■ Doenqa multicistica: designa nefropatia cistica multi- 
pla, mais frequentemente esporadica e geralmente 
unilateral. 

■ Doenqa microcistica: designa sindrome nefrotica 
congenita do tipo finlandes. 

■ Cistos adquiridos: sao consequencia de mecanismos 
obstrutivos, degenerativos ou neoplasicos. 

A Tabela 14.1 apresenta uma proposta de classifica- 
qao das diversas doencas cisticas renais. 

As doencas nao hereditarias ocorrem de maneira 
esporadica e cada uma delas tem fisiopatologia propria, 
mas no caso das condiqoes hereditarias, embora o es¬ 
pectro de doenqas seja bastante amplo, as descobertas 
mais recentes sugerem que a maioria delas pode ter um 
substrato comum e atualmente pode-se postular que as 
diversas doenqas cisticas renais hereditarias sejam ex- 
pressoes variadas de anormalidades de uma estrutura 
celular apenas, o cilio primario apical. Trata-se de estru¬ 
tura que projeta-se da borda apical da maioria das celu- 
las do organismo e consiste de microtubulos de protei- 
na, ancorados na sua base em um dos corpos basais 
(centriolos) e que, envoltos pela membrana celular, 
emergem do polo luminal das celulas dando origem ao 
cilio primario em forma de espicula. Os cilios primarios 
tem mobilidade reduzida e, ate pouco tempo, eram con- 
siderados um resquicio de organela sem funcao impor- 
tante. Novas descobertas, no entanto, demostraram que 
o cilio primario e, na verdade, uma estrutura complexa, 
englobando o centriolo que da origem aos microtubulos 
e a centenas de proteinas que, em conjunto, formam o 
centrossomo. 

O cilio primario esta envolvido em diversas formas de 
reconhecimento de estimulos mecanicos (fluxo de fluidos 




TRATADO DE PEDIATRIA C AO 17 NEFROLOGIA 


Tabela 14.1 Classificagao das doen^as renais cisticas 


Doen^as hereditarias 

Doen^a renal policfstica autossomica dominante 
Forma classica do adulto 
Forma de infcio em crian^as 
Forma classica associada a esclerose tuberosa 

Doen<;a renal policfstica autossomica recessiva 
Forma classica do recem-nascido e do lactente 
Forma de infcio tardio em crian<;as com predomfnio de fibrose hepatica 

Nefronoftise juvenil e doen^a cfstica medular 

Cistos renais em sfndromes hereditarias 
Esclerose tuberosa 
Sfndrome de Bardet-Biedl 
Sfndrome orofacial-digital tipo I 

Doen^as congenitas nao hereditarias 

Doen^a displasica renal 
Rins multicfsticos displasicos 
Displasia associada a obstru^ao do trato urinario 

Doengas adquiridas 

Carcinomas renais com alteragoes cfsticas 
Nefroma cfstico 
Nefroblastoma com cistos 

Cistos renais solitarios ou isolados 

Rim em esponja medular 


e eletrolitos, por exemplo), quimicos e visuais. No tecido 
epitelial renal, o dlio primario, emergindo do polo apical 
das celulas tubulares, funciona provavelmente como recep¬ 
tor sensivel ao fluxo do fluido tubular, recebendo mensa- 
gens do exterior que sao sinalizadas para o citosol e o nu- 
cleo, determinando papel importante no controle do ciclo 
celular e da prolifera^ao de tecidos. As doenqas cisticas re¬ 
nais hereditarias sao vistas atualmente como alteraqoes em 
algumas das proteinas que compoem o centrossomo, alte- 
rando a estrutura e a funqao do cilio primario, que tem 
como consequencia o descontrole da prolifera^ao celular, 
determinando a forma^ao de cistos. Por essa razao, as 
doenqas cisticas renais hereditarias sao reunidas atualmen¬ 
te em um rotulo unico conhecido como ciliopatias. 

Alem de ter importancia cientifica pela descoberta 
da fisiopatologia molecular das doenqas cisticas, o re- 
cem-descoberto papel dos cilios primarios nos permite 
vislumbrar novas formas de tratamento para as doenqas 
cisticas renais 2 4 . 

■ Doencas Cisticas Hereditarias 

Doenqa renal policfstica autossomica 
dominante (DRPAD) 

A DRPAD e a mais comum das doenqas cisticas he¬ 
reditarias, acometendo 1:500 a 1:1.000 individuos, esti- 
mando-se a existencia de cerca de 6 milhoes de pacien- 
tes com essa condiqao no mundo. Cistos multiplos e 


bilaterais, que surgem em qualquer segmento dos ne- 
fros, determinam grande aumento da massa e progressi¬ 
va perda de funqao renal, o que culmina em doenca re¬ 
nal cronica terminal por volta dos 50 a 60 anos de idade. 
No entanto, existem inumeros casos nos quais o inicio 
dos sintomas e mesmo o desfecho de doenqa renal cro¬ 
nica podem ocorrer precocemente na infancia e por esse 
motivo nao se utiliza mais a denominaqao de doenqa 
policistica do adulto para essa condiqao 1,2,5 . 

Antes de produzir a doenqa renal cronica sintomati- 
ca, o quadro clinico da DRPAD e pouco especifico, com- 
preendendo a perda da capacidade de concentraqao uri¬ 
naria e alteraqoes de sedimento urinario (hematuria e 
proteinuria). A hipertensao arterial e frequente e postu- 
la-se que sua ocorrencia seja devida ao aumento da se- 
creqao de renina secundaria a isquemia dos nefros por 
compressao exercida pelos cistos. Alem dos cistos re¬ 
nais, os pacientes apresentam lesoes cisticas no figado, 
no pancreas, nos pulmoes, nas coronarias e no cerebro. 
Os pacientes com cistos cerebrais apresentam risco de 
hemorragia intracraniana. 

A DRPAD resulta de mutaqoes em dois genes, a saber: 

■ PKD1, que codifica a proteina policistina lee res- 
ponsavel por cerca de 85% dos casos com apresenta- 
qao mais precoce e grave. 

■ PKD2, que codifica a policistina 2 e responde por cer¬ 
ca de 15% do total de casos. 

As evidencias mais recentes sugerem que a policisti¬ 
na 1 seja uma grande proteina com fragmento NH 2 ter¬ 
minal extracelular, um dominio transmembrana e um 
pequeno fragmento C terminal no citosol, enquanto a 
policistina 2 e uma proteina menor, membro de uma su- 
perfamilia de canais de transporte de calcio. 

O tipo de transmissao da DRPAD e autossomico 
dominante, sendo 50% a chance de acometimento em 
cada filho de um paciente com a doenqa. No entanto, 
acredita-se que, para o desenvolvimento da doenqa, seja 
necessario que o individuo acometido apresente duas 
mutaqoes em conjunto, sendo uma herdada do progeni¬ 
tor e outra adquirida por aqao do ambiente 5 . 

Parece que ambas as policistinas se localizam no cis- 
to primario das celulas epiteliais do tubulo renal e partici- 
pam da funcao de receptor de estimulos mecanicos da luz 
tubular exercida pelo cilio primario; esses estimulos me¬ 
canicos seriam transmitidos ao espaco intracelular via au¬ 
mento de calcio citosolico. O nao funcionamento desse 
mecanismo de recepqao e transmissao de estimulos seria 
responsavel pelo descontrole da proliferaqao celular e re- 
sultaria na formaqao e crescimento dos cistos. 

Recentemente, surgiram evidencias de que o cresci¬ 
mento dos cistos esteja relacionado a progressao do com- 
prometimento renal, de modo que as medidas do tama- 
nho renal possam ser um elemento na avaliaqao da 
progressao da doenqa renal. Esse fato, aliado a observaqao 
de que o crescimento dos cistos e potencializado pelo 
AMP ciclico (AMPc), gerou interesse em estudar drogas 
que reduzem o nivel dessa molecula, na tentativa de pro- 
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mover reduqao no crescimento dos cistos. Nesse sentido, 
os receptores da vasopressina podem ser alvos terapeuti- 
cos, uma vez que a aqao do hormonio e mediada via au- 
mento do AMPc e pelo fato de existirem atualmente dro- 
gas que agem antagonizando os receptores V2 da 
vasopressina. Estao em curso estudos avaliando o papel 
do tolvaptam na reduqao da progressao da doenqa renal 
cronica em pacientes com DRPAD e os resultados iniciais 
sao encorajadores. De qualquer forma, uma medida pra- 
tica que pode ser adotada em todos portadores de gene da 
DRPAD que ainda nao desenvolveram grande prejuizo da 
fun^ao renal seria promover a inibipao da vasopressina 
por meio do aumento da ingestao hidrica 6 ' 7 . 

Doenpa renal policfstica autossomica 
recessiva (DRPAR) 

A DRPAR e uma grave condipao com frequencia de 
1 : 20.000 nascidos vivos, que atinge os rins e as vias bilia- 
res, levando a consequencias devastadoras para a saude 
dos pacientes acometidos, sendo que cerca de 30% vai a 
obito neonatal, provavelmente por oligiamnio e hipopla- 
sia pulmonar. Nos pacientes que sobrevivem ao periodo 
neonatal, ha grande variabilidade de expressoes clinicas, 
mas geralmente ocorre progressive compromisso da fun- 
pao renal nos primeiros meses ou anos de vida, originan- 
do crianpas muito jovens que necessitam terapia de subs- 
tituipao renal, com todas as dificuldades que esse tipo de 
tratamento apresenta em crianpas pequenas. Os rins apre- 
sentam-se com grande aumento de tamanho, mas con- 
servam a silhueta normal do orgao; a enorme quantidade 
de pequenos cistos que caracteriza a DRPAR origina-se 
exclusivamente dos ductos coletores. Quando a funpao 
renal permanece estavel, esses pacientes podem ter cres¬ 
cimento mais proximo do normal e apresentarem sinto- 
mas de instalapao lenta e progressiva acabando por atin- 
girem a fase terminal da doenpa renal mais tarde. A 
hipertensao arterial e um achado comum nessa doenpa, 
sendo geralmente necessario combinar duas ou mais dro- 
gas anti-hipertensivas para o controle da pressao arterial. 

Paralelamente ao comprometimento renal, ocorre dis- 
genesia da triade portal hepatica, o que acaba por levar a fi¬ 
brose hepatica progressiva. Os pacientes que atingem a ida- 
de adulta apresentam hipertensao portal, varizes esofagianas 
e eventualmente atingem a insuficiencia hepatica que vai 
determinar a necessidade de transplante de figado 1,2,8 . 

O mecanismo de he ran 9 a e autossomico recessivo e 
a alterapao genetica responsavel pela doenpa sao as mu¬ 
tates do gene PKHD1 (polycystic kidney and hepatic di¬ 
sease) que mapeia no cromossomo 6 p 21 e codifica uma 
proteina denominada poliductina ou fibrocistina. O 
gene e extenso, contendo no minimo 86 exons; ha varias 
proteinas de diferente peso molecular sintetizadas como 
resultado da transcripao do gene PKHD1, ja que existem 
algumas possibilidades de splicing alternatives. Analo- 
gamente ao que se observa na doenpa renal policistica 
autossomica dominante, tambem na DRPAR a proteina 


responsavel pela doenpa localiza-se preferencialmente 
no cilio primario e novamente a formapao dos cistos 
pode ser devida a perturbapao da funpao de receptor de 
estimulos mecanicos das celulas tubulares renais 1 3,a . 


Nefronoftise e doenpa renal cfstica medular 

Nefronoftise e doenpa cistica renal hereditaria de 
transmissao autossomica recessiva, que constitui causa 
de doen 9 a renal cronica terminal nas primeiras tres de- 
cadas de vida. Descrita por Smith e Graham em 1945 e, 
mais tarde, por Fanconi et al. em 1951, quando foi intro- 
duzido o termo nefronofitise juvenil familiar 9 . 

Tres formas clinicas da doenqa foram descritas: 

■ infantil: com desenvolvimento de doenqa renal croni¬ 
ca terminal em media em torno 1 ano de idade; 

■ juvenil: com desenvolvimento da doenqa renal croni¬ 
ca terminal em media aos 13 anos da idade; 

■ adolescente: com desenvolvimento de doenqa renal 
cronica terminal em media aos 19 anos de idade. 

E descrita em quase todas as regioes do mundo e sua 
incidencia e de 1 individuo acometido por 50.000 habi- 
tantes. Apesar de rara, representa frequente causa de 
doenqa renal terminal nas primeiras tres decadas de 
vida 10 ’ 11 . 

Ja foram identificadas mutaqoes recessivas em ao 
menos 12 diferentes genes como causa de nefronoftise. 
Entretanto, apenas 30% dos casos de nefronoftise sao 
explicados com analise molecular, o que implica que no- 
vos genes serao identificados para explicar a doenqa 12 . 

Nefronoftise surge na infancia e, ao estudo histopa- 
tologico, apresenta variavel numero de cistos na medu- 
la. Os sintomas iniciais sao relativamente leves, o que 
pode retardar o diagnostico; consistem em poliuria, po- 
lidipsia, deficit em concentraqao urinaria, enurese se¬ 
cundaria e anemia. Ocorrem tambem nefropatia perde- 
dora de sal e acidose tubular renal, resultado da lesao do 
tubulo distal e ducto coletor. Criancpis com nefronoftise 
apresentam aumento de creatinina em media aos 9 anos 
de idade, e a ocorrencia de doenca renal cronica termi¬ 
nal se estabelece apos alguns anos 12 . 

A nefronoftise pode cursar com manisfetaqoes ex- 
trarrenais como retinite pigmentar (Sindrome de Se- 
nior-Loken), aplasia do vermix cerebelar (Sindrome de 
Joubert), apraxia oculo-motora tipo Cogan, retardo 
mental e fibrose hepatica. A nefronoftise infantil pode 
estar associada a situs inversus, retinite pigmentar, ou 
defeito septal cardiaco 11 . 

Histologicamente, revela-se triade caracteristica: 
ruptura da membrana tubular: nefropatia tubulo-inters- 
ticial e cistos que se encontram principalmente na jun- 
qao corticomedular. Estao associados a desintegraqao da 
membrana basal tubular: atrofia tubular cortical, infil- 
traqao e fibrose intersticial. A zona medular esta ocupa- 
da por cistos que se originam dos tubulos coletores e 
contornados distais. 


1760 I TRATADO DE PEDIATRIA ■ SE^AO 17 NEFROLOGIA 


A ultrassonografia revela apenas aumento da ecoge- 
nicidade do parenquima renal; nem sempre os cistos sao 
vislveis aos exames de imagem, devido ao tamanho re- 
duzido dos mesmos 13 . Deve-se suspeitar da doenca em 
crianqas ou adolescentes com doenca renal cronica 
inexplicavel e historia familiar positiva. Nesses casos, ha 
indicaqao de biopsia renal. 

Doenca renal cistica medular (DRCM) e uma rara 
condi^ao de transmissao genetica. Esta incluida no com- 
plexo das doenqas renais denominada de nefronoftise/ 
doenqa renal cistica medular. Estima-se que aproximada- 
mente 34 a 56 novos casos sejam reportados por ano nos 
EUA. E caracterizada por transmissao autossomica domi- 
nante, evoluqao lenta e perda progressiva da funqao renal. 
Inicia-se na adolescencia e culmina com doenca renal 
cronica terminal em media aos 45 anos de vida. O sedi- 
mento urinario pode apresentar proteinuria discreta e, ao 
exame ultrassonografico, revela poucos casos de cistos 
medulares 14 . Difere da nefronoftise, pois esta ultima pos- 
sui transmissao autossomica recessiva, aparecimento pre- 
coce na infancia e progressao para doenqa renal cronica 
terminal antes dos 20 anos de idade. 

A DRCM e classificada geneticamente em Tipo 1 
(DRCM1) e Tipo 2 (DRCM2). As duas formas possuem 
apresentaqao clinica semelhante, exceto pela presenqa 
de gota e hiperuricemia na DRMC2, chamada de nefro- 
patia hiperuricemica juvenil familiar (NHJF/DRMC2) 15 . 
Essa denominaqao, nefropatia hiperuricemica juvenil 
familiar NHJF/DRMC2, se refere a familias com muta- 
qoes no gene que codifica a uromodulina (mucoprotei- 
na de Tamm-Horsfall) no cromossomo 16pl2. Essa con- 
diqao se caracterizada por nefropatia hereditaria 
associada a hiperuricemia e gota, sendo que a presenqa 
precoce de aumento dos niveis sericos de acido urico e 
fator de risco para progressao da doenqa renal cronica 16 . 

A uromodulina (mucoproteina de Tamm-Horsfall) e 
produzida exclusivamente pela por^ao ascendente da al<;a 
de Henle. Essa proteina insoluvel possui propriedades de 
adesividade importantes para manter a fun^ao da alqa de 
Henle. Exerce tambem possivel funqao na prote^ao contra 
infeajao do trato urinario por bacterias uropatogenicas. 
Mutaqoes geneticas podem determinar deleqao ou adi<;ao 
de um residuo de cisteina a sua molecula, tornando a pro¬ 
teina disfuncional. Essas alternates determinam acumulo 
de uromodulina no espaqo intracelular das celulas da alqa 
de Henle levando a atrofia e morte celular precoce. 

A uromodulina modificada parece impedir a sinte- 
se e secreqao da proteina normal, com diminuiqao da 
sua concentraqao urinaria 17 20 . Hiperuricemia pode se 
desenvolver ainda na infancia na FJHN/MCKD2 e sua 
causa nao e muito bem conhecida. E possivel que resul- 
te da reduqao da excreqao de uratos. O acumulo de uro¬ 
modulina nas celulas da alqa de Henle propicia dimi- 
nuiqao de reabsorcao de sodio e cloro, perda de sal e 
contraqao de volume e, consequentemente, ocorre 
reabsorcao secundaria de uratos no tubulo proximal. 
Gota se apresenta na adolescencia e mais frequente- 
mente nos meninos. Pode ser controlada pelo uso de 
alopurinol para prevencao do aparecimento de tofos 


gotosos. Poucos casos cursam com hipertensao, protei¬ 
nuria discreta e enurese secundaria por inabilidade de 
concentraqao; pacientes homozigotos tem curso da 
doenpa pior, com aparecimento mais precoce da gota e 
progressao mais rapida da doenqa renal cronica 21 . 

A hipotese diagnostica de FJHN/MCKD2 deve ser 
feita na presenqa dos achados de historia familiar de 
doenqa renal cronica progressiva e gota, acompanhado de 
proteinuria discreta no exame de urina. Laboratorialmen- 
te, o diagnostico e determinado por proteinuria de 24 ho- 
ras, aumento do nivel serico e baixa excreqao urinaria de 
acido urico (fra<;ao de excreqao urinaria < 6%). Analise 
mutacional da uromodulina (exons 4 e 5) ja e possivel em 
alguns centros dos EUA para fechar o diagnostico. A ul¬ 
trassonografia pode revelar cistos medulares 21 . 

O tratamento se faz com alopurinol, que melhora os 
niveis de acido urico serico, porem parece nao interferir 
na progressao da doenqa renal cronica. Ainda e possivel 
usar inibidores de enzima conversora de angiotensina e 
bloqueadores dos receptores de angiotensina nos casos 
de hipertensao e proteinuria moderada. 

A doenqa renal cistica medular tipol (DRMC1) e de- 
terminada por mutaqoes ligadas ao cromossomo lq21. 
Pacientes com DRMC1 apresentam lenta progressao para 
doenqa renal cronica e discreta hematuria e proteinuria. 
O gene envolvido ainda nao foi determinado e, portanto, 
a fisiopatologia e desconhecida. O curso clinico e variado, 
se inicia na adolescencia e a doenqa renal cronica termi¬ 
nal apos os 30 anos de vida. Raramente os pacientes com 
DRMC1 apresentam hipertensao, hiperuricemia e gota. 
Proteinuria discreta pode aparecer em 30% dos casos e 
perda da capacidade de concentraqao urinaria e rara e 
tardia. O diagnostico se baseia na elevaqao da creatinina, 
proteinuria leve e historia familiar de doenqa renal croni¬ 
ca de origem autossomica dominante. Ha presenqa de cis¬ 
tos renais em 40% dos casos 22 . 


Cistos renais em sindromes hereditarias 

Esclerose tuberosa 

Trata-se de complexo de malformaqoes herdado de 
maneira autossomica dominante, afetando 1:6.000 indi- 
viduos. A doenca e ligada a dois genes supressores co- 
nhecidos como TSC1 e TSC2, que mapeiam nos cro- 
mossomos 9 e 16, respectivamente. O primeiro codifica 
a proteina hamartina e o segundo a tuberina e sua mu- 
taqao, respondendo por cerca de 70% dos casos. 

O diagnostico fundamenta-se no encontro de varia- 
vel proporqao e gravidade dos sinais clinicos, como: 

■ angiofibromas faciais; 

■ fibromas ungueais; 

■ maculas hipomelanoticas; 

■ hamartomas e astrcitomas retinianos; 

■ nodulos subependimais; 

■ rabdomiomas cardiacos; 

■ angiomiolipomas renais; 

■ cistos renais. 
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Os cistos renais se caracterizam por localizapao me- 
dular e, cortical e, algumas vezes, aparecem tambem cis¬ 
tos glomerulares. No entanto, raramente os cistos renais 
determinam sintomas graves, mas, nessa doenqa, existe 
a possibilidade rara de coexistencia de esclerose tubero- 
sa com doenca renal policistica autossomica dominante 
devido a uma deleqao extensa que envolva ambos os ge¬ 
nes vizinhos TSC2 e PKD1, alteraqao conhecida como 
sindrome do gene adjacente 1 . 

Sindrome de Bardet-Biedl 

Trata-se de uma doenqa com a frequencia de 
1:140.000, herdada de maneira autossomica recessiva. O 
acometimento e tipicamente sistemico, envolvendo a 
doenqa renal, que se assemelha ao encontrado na nefro- 
noftise, na obesidade, na distrofia de retina, na polidac- 
tilia, no hipogonadismo e no retardo do desenvolvimen- 
to neuropsicomotor. Com a idade, os pacientes 
tornam-se hipertensos e a doenqa renal cronica progri¬ 
de. Ate o momento, quatorze loci (BBS1 a BBS12, MKS1 
e CEP290/NPHP6) foram identificados na genese dessa 
doenqa e acredita-se que sejam necessarias 2 mutaqoes 
em 1 gene e 1 mutaqao em outro BBS para que se pro- 
duza a doenqa, num exemplo de heranqa trialelica. As 
proteinas codificadas pelos genes BBS se localizam no 
complexo cilio primario e a smdrome de Bardet-Biedl e 
mais um exemplo de ciliopatia provocando doenqa cis- 
tica renal 23 . 


Sindrome orofacial-digital tipo 7 

Trata-se de grupo de doenqas hereditarias transmi- 
tidas de maneira dominante ligada ao cromossomo X, 
caracterizadas por malformaqoes da face, boca e extre- 
midades, afetando 1:250.000 nascidos vivos. Os indivi- 
duos de sexo masculino tern obito fetal e as meninas 
apresentam quadros clinicos variados, podendo apre- 
sentar ate malformaqoes do sistema nervoso central. 

O acometimento renal lembra o que se observa na 
doenqa renal policistica autossomica dominante, po- 
rem, aqui, os cistos sao glomerulares e nao de origem tu¬ 
bular. Mutaqoes do gene OFD1, que codifica uma pro- 
teina chamada OFD1, sao apontadas como causa da 
doenqa; a proteina OFD1 e localizada no complexo cen- 
trossomo e provavelmente participa na formaqao e es- 
truturaqao do cilio primario 2 . 

Doenqas cfsticas congenitas nao hereditarias 

Displasia eistica renal 

Displasia cistica renal e uma anomalia de diferen- 
ciaqao do rim fetal, definida por achados microscopicos. 
O rim com displasia cistica contem ductos primitivos e 
tecidos, como cartilagem, gordura, tecido hematopoieti- 


co e, frequentemente, cistos. Os mecanismos envolvidos 
na genese desta patologia permanecem desconhecidos. 
Displasia cistica renal foi associada a obstruqao antena¬ 
tal do trato urinario acompanhada por valvula de uretra 
posterior, smdrome de Prune Belly ou obstruqao da jun- 
qao ureteropelvica. 

Rim multicistico displasico 

O rim multicistico displasico (RMD) corresponde a 
forma mais grave de displasia renal cistica detectada fre¬ 
quentemente na ultrassonografia antenatal. RMD con- 
siste em massa de cistos e tecido conjuntivo sem forma- 
to renal. Nao se identifica tecido parenquimatoso renal, 
apesar de, em alguns casos haver, pequenas porqoes de 
tecido renal funcionante nas areas displasicas. O ureter 
geralmente esta ausente ou atrofico. 

A incidencia e de 0,3 a 1 por 1.000 nascidos vivos, 
sendo mais da metade dos casos detectados no exame 
pre-natal 24,25 . A maioria dos casos apresenta RMD uni¬ 
lateral, sendo o rim esquerdo mais frequentemente afe- 
tado. A incidencia e maior em meninos do que em me¬ 
ninas. O rim contralateral pode ser normal, porem 
muitas vezes ha associaqao a outros defeitos como vicios 
de rotaqao ou posiqoes anomalas, hipoplasia, areas de 
displasias, refluxo vesicoureteral (25% dos casos), urete¬ 
rocele, estenose de junqao ureteropelvica ou anormali- 
dades genitais. Malformaqoes extrarrenais tambem po- 
dem ser observadas, como defeitos cardiacos, atresia 
intestinal ou esofagica, mielomeningocele 26 ' 28 . O diag- 
nostico e muitas vezes pre-natal e no neonato pode ha¬ 
ver massa palpavel em flanco (diagnostico diferencial 
com hidronefrose). 

Complicaqoes sao infrequentes; hipertensao e neo¬ 
plasia sao descritas em poucos casos. Em uma revisao 
sistematica de 29 estudos, foram encontrados 6 casos de 
hipertensao em um total de 1.115 pacientes, uma inci¬ 
dencia menor do que na popula^ao geral. Apesar de al¬ 
guns autores recomendarem remoqao cirurgica do rim 
multicistico pelo possivel risco de malignizaqao, (espe- 
cialmente Tumor de Wilms), uma revisao sistematica de 
literatura envolvendo 26 estudos nao demonstrou ne- 
nhum caso evolutivo de Tumor de Wilms em 1.041 
crianqas com rim displasico multicistico unilateral 29 ' 32 . 

Embora o refluxo vesico-ureteral no rim contralate¬ 
ral ocorra em ate 15% dos pacientes, geralmente tais re- 
fluxos sao de baixa gravidade e resolvem espontanea- 
mente na maioria dos casos e, por esse motivo, nao e 
recomendada a realizaqao de uretrocistografia em todos 
pacientes com rim multicistico. Tal procedimento justi- 
fica-se quando ha significativa hidronefrose contralate¬ 
ral ou a historia de episodios de infecqao urinaria bem 
documentados 33 . 

A historia natural do rim multicistico displasico 
sem nenhuma intervenipio e de involuqao, na grande 
maioria dos casos, sem hipertensao arterial, perda da 
funipio renal ou desenvolvimento de neoplasia 32 . 
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Doengas cfsticas adquiridas 

Cisto renal simples 

O cisto renal simples e o mais comum entre as doen- 
gas cisticas renais. Caracteriza-se pelo aparecimento de 
cistos de variados tamanhos (mais comumente 0,5 a 1 
cm), com pressao hidrostatica na cavidade cistica de 1 a 
42 mmHg (media 15 mmHg), de limites precisos, paredes 
finas e lisas, esfericos, uniloculares, corticais, alterando o 
contorno renal ou medular. 

Cisto renal isolado pode ser solitario ou multilocular. 
Pacientes com cistos isolados, com fungao renal normal e 
sem displasia renal, foram seguidos por anos sem nenhu- 
ma evidencia de deterioragao da fungao renal. Cistos mul- 
tiloculares sao raros na infancia. Sao geralmente diagnosti- 
cados antes dos cinco anos de vida por palpagao de massa 
abdominal. Hematuria pode ocorrer, mas hipertensao e in¬ 
fecgao do trato urinario sao incomuns. Diagnostico dife- 
rencial deve ser feito com a forma cistica de nefroblastoma 
por ultrassonografia e tomografia computadorizada 34 . 

Rim em esponja medular 

O rim em esponja medular (REM) ocorre comu¬ 
mente, atingindo 1 em cada 5.000-20.000 individuos. E 
caracterizado pelo aparecimento de dilatagoes cisticas 
nos ductos coletores da medula renal. A patogenia e des- 
conhecida e clinicamente os pacientes se apresentam 
com hematuria, urolitiase, infecgao do trato urinario e 
hematuria recorrente. E uma alteragao geralmente be- 
nigna, nao levando por si so a perda da fungao renal. O 
diagnostico e feito pela urografia excretora, que mostra 
rins de tamanhos normais com ectasia dos ductos me- 
dulares, denominada buque de flores 35,36 . 

O REM esta associado com formagao difusa de pe- 
quenos (microscopicos) e grandes cistos medulares que 
nao atingem o cortex renal. Muitos pacientes tem envol- 
vimento renal bilateral, porem somente um rim pode es- 
tar acometido ou somente alguns calices. E considerada 
doenga benigna, raras vezes associada a complicagoes 
como nefrolitiase ou infecgao do trato urinario e rara- 
mente evoluindo para doenga renal terminal 37 . 

As alteragoes renais observadas sao resultado de 
anormalidades do desenvolvimento, sem evidencia de 
transmissao genetica; porem, ha algumas familias que 
parecem mostrar transmissao autossomica dominante. 
O diagnostico diferencial deve ser feito com outras 
doengas cisticas renais que sabidamente tem transmis¬ 
sao genetica e pior curso clinico 37 . 

Os pacientes sao assintomaticos e a doenga e identi- 
ficada em achado de exame. Pacientes com nefrocalci- 
nose, hipercalciuria e nefrolitiase por calculos de calcio 
em 12 a 20% dos casos podem ter associagao com REM. 
Hematuria macro ou microscopica isolada ou intermi- 
tente e encontrada nesses pacientes na ausencia ou pre- 
senga de calculos ou nefrocalcinose. E uma doenga de 


excelente prognostico a longo prazo, nao necessitando 
de tratamento especifico 37 . 

O diagnostico e feito por urografia excretora, na 
qual se identificam dilatagoes cisticas com aspecto de 
esponja, alargamento das piramides e presenga de con- 
cregoes intraductais. Podem estar presentes calculos pe- 
quenos, agrupados e limitados aos calices afetados. A 
ultrassonografia revela a jungao cortico-medular uni- 
formemente ecogenica devido a deposigao de depositos 
de calcio, porem e um exame considerado menos espe¬ 
cifico que a urografia excretora. Tomografia computa¬ 
dorizada pode detectar nefrocalcinose medular, mas 
nao e caracteristica da doenga 35 . 
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■ Introdugao 

Nos ultimos anos, o estudo da anatomia fetal por 
meio da ultrassonografia obstetrica vem se tornando 
uma avaliaqao de rotina no perlodo pre-natal; concomi- 
tantemente, a melhoria da resolupao dos equipamentos 
tern permitindo a observapao detalhada da anatomia fe¬ 
tal 1,2 . Por meio da ultrassonografia, tem sido detectada 
uma anomalia estrutural fetal para cada 100 gestapoes 
avaliadas. Aproximadamente metade dessas anomalias 
estruturais envolve o sistema nervoso central, enquanto 
20% sao relacionadas ao trato urinario, 15% ao trato 
gastrointestinal e 8% ao sistema cardiovascular 3,4 . 

O diagnostico precoce das malformapoes do trato 
urinario reveste-se de especial importancia 5 . Em primei- 
ro lugar, essas anomalias sao quase sempre assintomaticas 
no recem-nascido e, se nao forem identificadas pela eco- 
grafia fetal, somente serao diagnosticadas mais tardia- 
mente, apos episodios de infecpao urinaria ou massas ab- 
dominais palpaveis 6 9 . Um segundo ponto a ser destacado 
e que as uropatias sao responsaveis por 20 a 35% dos ca- 
sos de insuficiencia renal cronica em crianpas e adoles- 
centes 10 ' 14 . Alem disso, entre as etiologias da insuficiencia 
renal cronica, sao as uropatias, possivelmente, as unicas 
em que o tratamento precoce, evitando episodios infec- 
ciosos e uma sobrecarga de pressao sobre o parenquima 
renal, pode prevenir perda da funpao renal 5,15,16 . 

■ Hidronefrose Fetal 

Hidronefrose, definida como a dilatapao da pelve e 
calices renais, e a alterapao mais frequentemente en- 
contrada no trato urinario fetal pela ecografia obstetri¬ 
ca 5,15,16 . Estudos em populates nao selecionadas de- 
monstram um achado de hidronefrose fetal em 
aproximadamente 0,5% a 1% das gestapoes 5,15,17,18 . A 


identificapao de hidronefrose por meio da ultrassono¬ 
grafia obstetrica e sugestiva da presenpa de uma uropa- 
tia. A hidronefrose pode ser um achado fisiologico, 
transitorio na maioria dos casos, ou pode indicar uma 
uropatia, obstrutiva ou nao. Embora a maioria dos ca¬ 
sos de hidronefrose nao seja clinicamente significativa, 
o objetivo da abordagem pre-natal e identificar aqueles 
casos que terao impacto na saude do neonato e da 
crianqa e, deste modo, vao necessitar de propedeutica 
especifica. Diante desse achado, cabe a equipe medica 
avaliar o grau de hidronefrose, identificar a possivel 
uropatia responsavel pela dilataqao do trato urinario, 
trata-la quando possivel, e determinar o risco para o 
feto e o recem-nascido. 

A hidronefrose pode ser secundaria a diversas alte- 
ra^oes do trato urinario. Embora inicialmente tenha se 
considerado a presenqa de hidronefrose isolada como 
sinonimo de obstruqao de junqao pieloureteral, sabe-se 
atualmente que causas nao obstrutivas, como refluxo ve¬ 
sicoureteral, podem ser responsaveis por uma propor- 
qao consideravel dos casos de hidronefrose fetal 19 21 . Va- 
rias classificaqoes tem sido desenvolvidas para a 
avaliaqao pre-natal da hidronefrose. Em geral, a gravi- 
dade da hidronefrose se correlaciona com a presenqa de 
doenqa nefrourologica. Atualmente, ha basicamente 
dois criterios ultrassonograficos utilizados nesse diag¬ 
nostico: 

■ Sociedade de Urologia Fetal (SFU): baseia-se no nivel 
de dilataqao da pelve, presenqa de dilataqao dos cali¬ 
ces e grau de compressao do parenquima renal. 

Grau 0: normal. 

Grau I: dilataqao leve da pelve renal. 

Grau II: dilataqao moderada da pelve renal e de al- 
guns calices. 

Grau III: dilataqao da pelve renal com visualizaqao 
uniforme dos calices, com parenquima renal normal. 
Grau IV: dilataqao da pelve renal, visualiza<;ao unifor¬ 
me dos calices e compressao do parenquima renal. 
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■ Diametro da pelve renal: consiste na medida do dia- 
metro anteroposterior maximo da pelve renal em pia¬ 
no transverso, chamado de diametro da pelve renal 
(DPR). Varios estudos determinam limites de norma- 
lidade em relaqao a idade gestacional, entretanto nao 
ha consenso no limite de DPR que define a hidrone- 
frose de significado clinico para requerer investigaqao 
pos-natal pelo risco de uma uropatia. 

A controversia em relaqao ao achado de hidronefrose 
fetal isolada reside no grau de dilataqao da pelve conside- 
rado como significativo e preditivo de anomalia do trato 
urinario, ja que uma dilataqao minima da pelve fetal pode 
ser um achado frequente na ecografia pre-natal 22 . Estudos 
realizados na decada de 1980 apontaram como limiar in¬ 
dicative de alteraqao patologica um diametro anteropos¬ 
terior da pelve renal maior que 10 mm 23,24 . Atualmente, 
ha uma tendencia de se considerar que a presenqa de hi¬ 
dronefrose fetal, estabelecida como um diametro antero¬ 
posterior da pelve renal (DAP) maior que 5 mm em qual- 
quer idade gestacional, deve ser sempre investigada no 
periodo pos-natal, embora haja opinioes divergentes 25 . 

A hidronefrose pode regredir espontaneamente no 
periodo neonatal ou, mesmo, no periodo pre-natal 26 ' 31 . 
No entanto, essa regressao ocorre, quase sempre, em ca- 
sos de discreta hidronefrose e as formas moderadas ou 
graves raramente involuem, seja na vida intrauterina ou 
no periodo pos-natal. 

Para uma adequada abordagem no pre-natal, como 
tambem no planejamento da conduta pos-natal, e impor- 
tante que o diagnostico diferencial possa ser inferido ain- 
da pela ultrassonografia fetal. Atualmente, tem-se torna¬ 
do claro que hidronefrose nao e sinonimo de obstruqao e 
a distinqao, no feto, entre um processo obstrutivo ou nao 
obstrutivo ainda nao e possivel 32,33 . Contudo, com uma 
observaqao minuciosa da anatomia do trato urinario fe¬ 
tal, muitas informaqoes essenciais podem ser obtidas para 
se estabelecer o tratamento e o prognostico da hidrone¬ 


frose fetal. E essencial que nao so a pelve renal seja avalia- 
da, mas tambem o parenquima renal, os ureteres, a bexi- 
ga e o volume de liquido amniotico. Na Tabela 15.1 
podem ser observadas algumas caracteristicas que po¬ 
dem auxiliar no diagnostico diferencial entre as mais fre- 
quentes causas de hidronefrose fetal. Podem ser tambem 
observadas as caracteristicas ecograficas da agenesia renal 
bilateral e das doenqas cisticas. 

O diagnostico ultrassonografico de dilataqao pielo- 
calicial baseia-se nos seguintes parametros: (1) medida 
do DAP: diametro anteroposterior maior ou igual a 5 
mm em qualquer idade gestacional; (2) classificaqao de 
acordo com a Society Fetal of Urology (ver adiante), ba- 
seada no aspecto da pelve renal no corte longitudinal. 

■ Conduta no Pre-natal 

Para a maioria dos casos de hidronefrose fetal, a con¬ 
duta pre-natal e expectante, incluindo ultrassonografia e 
avaliaqao clinica seriada, sendo o diagnostico e tratamen¬ 
to definitivos realizados no periodo pos-natal. Contudo, 
para um pequeno numero de casos com suspeita de obs- 
truqao uretral, ou seja, hidronefrose bilateral, ureteres di- 
latados, megabexiga e reduqao do liquido amniotico, 
pode ser necessaria uma intervenqao pre-natal. 

A racionalizaqao para o tratamento da obstruqao 
uretral fetal baseia-se em dois aspectos. Primeiro, aliviar 
a obstruqao do fluxo urinario, permitindo um adequado 
crescimento e o desenvolvimento do tecido renal. Se- 
gundo, restaurar a dinamica do liquido amniotico, esti- 
mulando o desenvolvimento pulmonar 34 43 . Os fatores 
indicativos de mau prognostico e que tornariam desa- 
conselhavel a intervenqao seriam: oligoidramnio pro- 
longado, presenqa de cistos corticais renais, bioquimica 
urinaria fetal alterada (sodio maior que 100 mEq/L, clo- 
ro maior que 90 mEq/L e osmolalidade superior a 210 
mosm/L), elevaqao da microglobulina serica fetal e re- 


Tabela 15.1 Caracteristicas das principals uropatias associadas com hidronefrose fetal 


Uropatia 

Frequencia 

Rim(ns) 

Ureter(es) 

Bexiga 

Liquido amniotico 

Obstrugao de junq:ao 
ureteropelvica 

1:2.000 

Hidronefrose 

Nao visualizado 

Normal 

Normal 

Rim multicistico 

1:4.000 

Aumentado com cistos 

Nao visualizado 

Normal 

Normal 

Refluxo vesicoureteral 

1:1.000(7) 

Hidronefrose 

Dilatado ou normal 

Normal ou aumentada 

Normal 

Megaureter primario 

1:10.000 

Hidronefrose 

Dilatado 

Normal 

Normal 

Ureterocele ectopica 

1:10.000 

Hidronefrose 

Dilatado 

Normal ou aumentada 

Normal 

Valvula de uretra posterior 

1:8.000 

Hidronefrose bilateral; cistos corticais 

Dilatado 

Aumentada 

Reduzido ou ausente 

Sindrome de Prune-Belly 

1:40.000 

Hidronefrose bilateral; cistos corticais 

Dilatado 

Aumentada 

Variavel 

Pode ser reduzido 

Agenesia renal bilateral 

1:4.000 

Nao visualizado 

Nao visualizada 

Nao visualizada 

Ausente 


Fonte: adaptada de Elder e Ducket 3 ' 17 . 
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dupao da area pulmonar na ecografia fetal 3443 . A deriva- 
pao vesico-amniotica, quando realizada precocemente, 
tem permitido a preservapao do parenquima pulmonar, 
mas, nao da funpao renal 44,45 . Infelizmente, nao ha en- 
saios cllnicos aleatorios avaliando a eficacia da interven- 
pao urologica fetal. O Indice de complicapoes e alto, in- 
cluindo migrapao do cateter, estimulapao do parto 
prematuro, abortamento, perfurapao intestinal, co- 
rioamnionite e sepse materna 46 . Assim, a derivapao ve¬ 
sico-amniotica deve ser considerada um procedimento 
experimental e, portanto, realizada somente em centros 
terciarios sob protocolos eticos bem definidos. 

Em suma, a conduta pre-natal, na maioria das vezes, 
deve ser conservadora, nao sendo necessaria qualquer 
intervenpao fetal cirurgica. O diagnostico pre-natal de 
anomalias estruturais e uma oportunidade de influen- 
ciar favoravelmente a evolupao da gestapao e da aborda- 
gem perinatal. Possibilita desde a mudanpa do local do 
parto, permitindo que ocorra em um centro terciario 
ate, como foi revisto, a intervenpao intrauterina, na ten- 
tativa de prevenir ou minimizar danos aos orgaos fetais 
acometidos 47,48 . 

■ Abordagem no Pos-natal 

Conduta na unidade neonatal 

Para um adequado manuseio pos-natal dos casos 
com diagnostico pre-natal de hidronefrose, a equipe de 
medicina fetal deve manter os neonatologistas informa - 
dos sobre as condipoes do feto e, para os casos suspeitos 
de obstrupao uretral, da necessidade de intervenpao 
pos-natal imediata. Nao deve ser negligenciado que al- 
guns desses recem-nascidos podem necessitar de assis- 
tencia ventilatoria, especialmente quando ocorreu oli- 
goidramnio. Os fatores preditivos de mau prognostico, 
como oligoidramnio, obstrupao uretral, cromossomo- 
patias e malformapoes em outros sistemas, devem ser 
corretamente identificados 49,50 . 

No pos-natal imediato, os recem-nascidos devem 
ser submetidos a um completo exame fisico, incluindo 
palpapao abdominal cuidadosa. Massa unilateral palpa- 
vel no flanco pode ser secundaria a rim multicistico ou 
estenose de junpao ureteropelvica. Quando bilateral, 
pode ser secundaria a obstrupao ureteropelvica bilateral, 
que e rara, ou mais comumente ser causada por rins hi- 
dronefroticos ou displasicos devido a obstrupao uretral, 
como nos casos de valvula de uretra posterior nos me- 
ninos. Nesses casos, muitas vezes a bexiga pode tambem 
ser palpavel, logo acima da sinfise pubica. Diante desse 
quadro, cabe ainda ao pediatra avaliar o jato urinario 
que, nos casos de valvula de uretra posterior, pode ser 
em gotejamento. Tambem faz parte da avaliapao inicial 
um exame clinico completo, incluindo mensurapao da 
pressao arterial com manguito apropriado para a idade. 

A avaliapao laboratorial inclui uma avaliapao da 
funpao renal, por meio da dosagem serica de ureia e 


creatinina. Essa avaliapao bioquimica deve ser posterga- 
da, se possivel, ate 72 horas de vida, uma vez que nos 
tres primeiros dias de vida a creatinina do neonato refle- 
te ainda a passagem transplacentaria da creatinina ma¬ 
terna. Contudo, para os casos graves, com suspeita de 
displasia renal bilateral ou valvula de uretra posterior, a 
funpao renal deve ser avaliada imediatamente. A coleta 
de urina para avaliapao de sedimentoscopia, bioquimica 
e cultura sera obtida nos casos em que haja suspeita de 
infecpao urinaria ou pode ser postergada para quando a 
crianpa estiver em acompanhamento ambulatorial. 

A questao da profilaxia de infecqao urinaria com 
antibioticos nessa populaqao e controversa. Antibiotico- 
profilaxia continua tem sido empiricamente recomen- 
dada para neonatos com hidronefrose fetal, na tentativa 
de reduzir a taxa de infecqoes do trato urinario durante 
os primeiros 2 anos de vida 51 . De acordo com recente 
guideline, recomenda-se considerar o uso de antibioti- 
coprofilaxia continua em lactentes de “alto risco”, tais 
como aqueles pacientes com hidronefrose fetal grave 52 . 
No entanto, essa pratica e baseada em limitadas eviden¬ 
ces e reflete fortemente a opiniao de especialistas. Uma 
recente revisao sistematica sugere um possivel beneficio 
da antibioticoprofilaxia continua para crianqas com 
grau elevado de hidronefrose, mas adverte que o nivel 
de evidencia dos dados disponiveis varia infelizmente 
de baixo a moderado 53 . Em nossa unidade, foi conduzi- 
do um estudo de coorte prospectivo com o objetivo de 
identificar fatores de risco para infecqao do trato urina¬ 
rio durante o seguimento das crianqas com hidronefro¬ 
se fetal 54 . De acordo com nossos resultados, em uma 
coorte de hidronefrose fetal, meninas com refluxo vesi¬ 
coureteral ou obstruqao do trato urinario tiveram um 
maior risco de infecqao do trato urinario durante o se¬ 
guimento. Dessa maneira, de acordo com essas eviden¬ 
ces clinicas, temos iniciado antibioticoprofilaxia conti¬ 
nua para pacientes com DAP >10 mm, presenqa de 
megaureter, ou diante da suspeita clinica de uropatias 
complexas. A droga de escolha no primeiro mes de vida 
e uma cefalosporina de primeira geraqao, como cefalexi- 
na ou cefadroxil, na dose de 50 a 100 mg/dia. Apos o pe- 
riodo neonatal, tem-se as op^oes da nitrofurantoina ou 
da sulfametoxazol-trimetoprim, como profilaticos. 

Deve ser ressaltado que apenas para os recem-nasci¬ 
dos com suspeita de nefrouropatias complexas, tais como 
valvula de uretra posterior, displasia renal bilateral e hi¬ 
dronefrose grave bilateral, justifica-se uma avaliaqao pro- 
pedeutica e possivelmente uma intervenqao imediata, 
como, por exemplo, alivio da obstruqao ao fluxo urinario. 
Para os demais casos, a investigaqao pode ser obtida se- 
quencialmente, dentro de uma abordagem racional 52 . 

Investigaqao por imagens 

Com a finalidade de se obter o diagnostico definiti¬ 
ve da uropatia responsavel pela hidronefrose fetal, todo 
recem-nascido deve ser submetido a uma propedeutica 
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de imagens, podendo incluir ultrassonografia, exames 
radiologicos e de medicina nuclear. Evidentemente, 
nem todos os neonatos serao submetidos a todos esses 
exames. A extensao da investigacao vai depender dos 
achados na ecografia fetal e no exame flsico do recem- 
-nascido. Na Unidade de Nefrologia Pediatrica, baseado 
em uma experiencia de 20 anos de seguimento ambula- 


torial de pacientes com congenital anomalies of the kid¬ 
ney and urinary tract (CAKUT) diagnosticados no pre- 
-natal, temos adotado uma abordagem sistematica de 
neonatos e lactentes. Na Figura 15.1, estao delineadas as 
linhas gerais para a abordagem dos recem-nascidos (A) 
e lactentes (B) com hidronefrose fetal isolada. De ma- 
neira similar, na Figura 15.2 estao delineadas as linhas 


A 


B 



Figura 15.1 Algoritmo para avalia^ao do trato urinario do neonato portador de hidronefrose fetal isolada no ber<;ario (A) e 
no ambulatorio (B). 

US: ultrassonografia; UCM: uretrocistografia miccional; UE: urografia excretora; DMSA: cintilografia estatica; DTPA: cintilografia dinamica. 
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Figura 15.2 Algoritmo para avaliaijao do trato urinario do neonato portador de hidronefrose fetal associada e doenq:as 
cisticas no bercario (A) e no ambulatorio (B). 

(US: ultrassom; UCM: uretrocistografia miccional; UE: urografia excretora; DMSA: cintilografia estatica; DTPA: cintilografia dinamica; CAKUT: congenital anomalies of the kidney and urinary tract. 
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gerais para a abordagem dos recem-nascidos (A) e lac- 
tentes (B) com hidronefrose fetal associada a outras al- 
teracoes como megaureter e alteraqoes da bexiga. Alem 
disso, esse diagrama tambem contempla nossa conduta 
para as doenqas dsticas. 

Inicialmente, deve ser realizado uma ultrassonografia 
dos rins e das vias urinarias. Esse exame deve ser comple¬ 
te, incluindo avaliaqao do trato urinario alto (volume e ta- 
manho renal, parenquima renal, diferenciaqao cortico- 
medular, presenqa e gravidade da hidronefrose) e baixo 
(dilataqao ureteral, espessura da parede vesical, residuo 
pos-miccional, inserqao vesical dos ureteres). A gravida¬ 
de da hidronefrose deve ser preferencialmente graduada 
de acordo com a escala padronizada pela Society for Fetal 
Urology 55 . Em suma, a ultrassonografia deve ser comple- 
ta e realizada por ultrassonografista experiente. O mo¬ 
menta mais adequado de se realiza-la e no final da pri- 
meira semana de vida, exceto para os casos suspeitos de 
obstru^ao uretral (valvula de uretra posterior, atresia de 
uretra, sin drome de Prune-Belly). Nesse periodo, ocorre 
uma oliguria transitoria e muitas vezes uma pelve dilata- 
da pode parecer normal a ecografia; assim, ha um risco 
elevado de se obter um exame falso-negativo 56 58 . 

O segundo exame na investigacao de hidronefrose 
fetal a ser considerado e a uretrocistografia miccional 
(UCM), realizada com a crianqa ja em uso da quimio- 
profilaxia e sem bacteriuria. A UCM e utilizada para o 
diagnostico de RVU e VUP e alteraqoes anatomicas da 
bexiga. Consiste em um metodo invasivo, com possiveis 
efeitos adversos como sintomas irritativos, exposiqao ra- 
dioativa e risco de infecqao urinaria 59 . Contudo, como 
demonstrado por Vates et al„ a UCM realizada de acor¬ 
do com tecnicas padronizadas e com a crianqa em uso 
de antibioticoterapia e suficientemente segura nessa fai- 
xa etaria 60 . 

Contudo, uma questao importante e ainda polemica 
e a avaliaqao da extensao da propedeutica necessaria 
quando a ultrassonografia e normal. Nao ha consenso 
sobre a realizaqao da uretrocistografia miccional (UCM) 
na avaliaqao de neonatos com hidronefrose fetal e com 
US inicial sem alteraqoes. Alguns autores defendem que 
a UCM somente deve ser obtida diante de uma ultrasso¬ 
nografia inicial alterada 6163 . Entretanto, essa conduta e 
controversa porque recentemente, por exemplo, foi de¬ 
monstrado que 30 a 70% dos casos de refluxo vesicoure¬ 
teral nao teriam sido detectados se o unico exame reali¬ 
zado nos neonatos com hidronefrose fetal tivesse sido a 
ultrassonografia 64 . Os autores argumentam que, se uma 
das vantagens da hidronefrose fetal e permitir que a 
equipe medica atue de maneira preventiva, impedindo, 
por exemplo, que neonatos e lactentes com refluxo vesi¬ 
coureteral apresentem infeccoes urinarias de repeticao, 
parece contraditorio adotar uma conduta que poderia 
nao diagnosticar mais da metade desses casos. Infeliz- 
mente, como ressaltado por Scott & Renwick, muitos ca¬ 
sos de RVU nao estao sendo diagnosticados nos neona¬ 
tos porque muitos services nao tem dado a necessaria 
importancia aos casos de hidronefrose fetal leve ou mo- 


derada 65 . Em um importante estudo prospective, Jas- 
won et al . 66 investigaram 104 neonatos com DAP maior 
ou igual a 5 mm; RVU foi o achado patologico mais fre- 
quente, sendo diagnosticado em 22% dos casos. O mais 
relevante e que, dos 24 casos de RVU detectados, 61% 
apresentavam o US pos-natal normal. Em outras pala- 
vras, se a UCM nao tivesse sido realizada, aproximada- 
mente 2 em cada 3 casos de refluxo nao teriam sido 
diagnosticados. 

Nesse contexto, varios novos estudos tem abordado 
essa questao. Muitos autores recomendam a UCM para 
todos os casos em que a hidronefrose persiste no pos- 
-natal (DAP > 5 mm), com o objetivo de evitar ou mini- 
mizar eventos infecciosos e/ou nefropatia do reflu- 
x0 6i,67,68. Outros recomendam esse exame apenas para 
casos em que o DAP >10 mm 69 . Em um grande estudo 
prospectivo, Ismaili et al . 70 observaram excelentes sensi- 
bilidade e valor preditivo negativo ao utilizar dois exa- 
mes ultrassonograficos seriados no periodo neonatal. 
Nesse trabalho, foi considerado normal um DAP < 7 
mm e a presenqa de alteraqao em qualquer um dos exa- 
mes foi definida como fator preditivo de RVU. Esses re- 
sultados re for 9 am a evidencia de que a realizaqao da 
UCM nao e justificada para o diagnostico de RVU assin- 
tomatico, cujo grau geralmente nao tem significado cli- 
nico. Em uma metanalise recente, foi demonstrado que 
em, 98% dos casos de hidronefrose leve (DAP < 12 
mm), houve melhora da dilataqao durante o acompa- 
nhamento 71 . Em outro estudo de coorte, a resoluqao es- 
pontanea do RVU ocorreu em 65% das unidades renais 
em ate dois anos, incluindo 20% dos graus IV e V 72 . 
Considerando a grande taxa de melhora ou resoluqao 
espontanea do RVU leve sem nenhuma consequencia 
para as crianqas, a UCM nao estaria indicada para todos 
os casos de hidronefrose fetal 73 . Entretanto, o adequado 
acompanhamento ecografico para detectar aumento da 
dilataqao da pelve renal e a monitoraqao de ITU sao es- 
senciais. Estudos recentes demonstraram baixa inciden- 
cia de lesao definitiva do parenquima renal em crianqas 
com quadro de refluxo detectado antes do surgimento 
de infeeqao em compara^ao aquelas com historia de re¬ 
fluxo diagnosticado apos o surgimento de ITU 74 . 

Em estudo da nossa unidade, Dias et al . 75 analisa- 
ram prospectivamente uma coorte de 250 lactentes com 
hidronefrose fetal isolada com o objetivo de avaliar a in- 
dicaqao de UCM para essa populaqao. A analise mos- 
trou que o diametro anteroposterior da pelve renal tem 
uma boa acuracia na prediqao do refluxo grave (graus 
III-V). Utilizando a combinaqao do DAP fetal e do DAP 
pos-natal, foi demonstrado que havia uma minima pro- 
babilidade de refluxo clinicamente significativo quando 
essas duas medidas eram menores que 10 mm. A sensi- 
bilidade desse criterio para RVU grave foi de 97% e a ra- 
zao de chances do diagnostico foi 19.1. 

O recente consenso da Society for Fetal Urology, pu- 
blicado em 2010 , afirma que, atualmente, nao ha nenhu¬ 
ma clara evidencia para apoiar ou evitar a UCM na in- 
vestigaqao radiologica em lactentes com hidronefrose 
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fetal. Eles afirmam que o grau da hidronefrose, e o sexo 
nao sao fatores preditivos de RVU em crianqas com hi¬ 
dronefrose fetal. Alem disso, nao foi comprovada se a 
identificaqao e o tratamento de criancas com RVU leve 
conferem qualquer beneficio clinico 52 . Diante desse pa¬ 
norama atual, em nossa unidade temos atualmente sele- 
cionado os lactentes que irao realizar a UCM com base 
nos criterios propostos no estudo de Dias et al. 75 , men- 
cionado. A UCM esta indicada na presenqa de um DAP 
fetal ou um DAP pos-natal maior ou igual a 10 mm, ou 
a presenqa de megaureter, ou ainda a ocorrencia de in- 
fecqao urinaria durante o seguimento clinico. Evidente- 
mente, a validaqao desses criterios, demonstrando sua 
eficacia clinica, ainda esta para ser obtida em estudos de 
coorte prospectivos 76 . 

Caso a US inicial mostre uma dilataqao leve da pel- 
ve, na maioria das vezes a propedeutica nao necessita ser 
estendida. No entanto, para os lactentes com hidrone¬ 
frose moderada a grave, quando ha suspeita de um pro- 
cesso obstrutivo alto, especialmente obstruqao de jun- 
qao ureteropelvica, a investigaqao por imagens 
necessariamente tem que ser complementada. Nesse 
contexto, os exames de medicina nuclear assumem um 
papel importante. A cintilografia renal quantifica a fun- 
qao renal relativa, os tempos de transito cortical e de eli- 
minaqao do radioisotopo antes e apos administraqao de 
furosemida 76 . Deve ser realizada apos o primeiro mes de 
vida, quando o parenquima renal ja atingiu capacidade 
para adequada concentraqao do radiofarmaco 77,78 . A in- 
terpretaqao da cintilografia deve ser criteriosa, especial¬ 
mente em neonatos, pois a hidrataqao do paciente, a 
imaturidade renal e a presenqa ou ausencia de refluxo 
podem influenciar os resultados do exame 51 . 

Atualmente, a cintilografia renal estatica com acido 
dimercaptosuccinico marcado com tecnecio 99 metaesta- 
vel (DMSA) representa o padrao-ouro para avaliaqao ini¬ 
cial e acompanhamento de lesoes parenquimatosas re- 
nais 79 . Esse exame tambem pode sugerir a presenqa de 
dilataqao dos calices renais, embora nao seja capaz de 
identificar o local da obstruqao 80 . O DMSA tem sido utili- 
zado tambem na indicaqao de intervenqao cirurgica para 
os casos suspeitos de obstruqao da junqao pieloureteral. 

A cintilografia renal dinamica avalia a capacidade de 
filtraqao glomerular, diagnosticando processos obstruti- 
vos funcionais e anatomicos do trato urinario. Os farma- 
cos ublizados em medicina nuclear sao inertes, apirogeni- 
cos e nao interferem no metabolismo corporal. Eles 
funcionam como carreadores de radioisotopos para os 
rins e permitem a obtenqao de imagens sequenciais dos 
processos de captaqao, filtraqao glomerular e excreqao re¬ 
nal. Esse metodo utiliza baixa dose de radiaqao e avalia a 
fun can renal diferencial e a drenagem do sistema cole- 
tor 81,82 . Os radiofarmacos mais utilizados sao o acido die- 
tilenotriaminopentacetico, marcado com tecnecio 99 me- 
taestavel (DTPA), e o acido mercaptoacetiltriglicina, 
marcado com tecnecio 99 metaestavel (MAG3). 

O DTPA e largamente utilizado em razoes do me- 
nor custo, da facilidade de produqao e da capacidade de 


medir o ritmo de filtraqao glomerular. Entretanto, na 
cintilografia renal dinamica com diuretico, o DTPA 
apresenta como resposta uma curva mais lenta e mais 
dificil de interpretar em comparaqao ao MAG3 83 . A dre¬ 
nagem na cintilografia renal dinamica com diuretico 
pode ser avaliada por meio da inspeqao de imagens, das 
curvas ou utilizando dados de contagem radioativa. A 
existencia de inumeras variaveis pode comprometer a 
interpretaqao desse estudo: idade do paciente, hidrata- 
qao inadequada, funcao renal alterada, pelve muito dila- 
tada, posiqao do paciente, administraqao precoce do 
diuretico, repleqao vesical e tempo de aquisiqao das ima¬ 
gens 84 . Diante dessa variabilidade, a Sociedade de Uro- 
logia Fetal e o Conselho de Medicina Nuclear Pediatrica 
padronizaram esse exame em crianqas menores de dois 
anos de idade 85,86 . 

No contexto de investiga^ao da hidronefrose fetal, o 
diagnostico de obstruqao do trato urinario alto e um de- 
safio porque os testes diagnosticos atualmente disponi- 
veis, US e cintilografia renal dinamica com diuretico, de- 
monstraram imprecisoes no diagnostico e na prediqao de 
fatores de risco de deterioraqao em rins hidronefroticos 
nao tratados 87 . A obstruqao da junqao pieloureteral con¬ 
genita e um disturbio complexo, cujo espectro e amplo e 
heterogeneo. Esse espectro inclui uma demonstraqao ul- 
trassonografica de aparente obstruqao com parenquima 
renal normal, associada a uma hidronefrose reversivel 
com o tempo. Na outra extremidade do espectro, existe 
uma junqao ureteropelvica alterada, caracterizada por hi- 
pertrofia do musculo liso e fibrose do parenquima renal 
que necessita de correqao cirurgica 88 . 

A estimativa da funqao renal diferencial obtida por 
meio da cintilografia estatica e a interpretaqao do pa- 
drao de eliminaqao do radiofarmaco na cintilografia di¬ 
namica auxiliam na conduta pos-natal. Apesar de as 
controversias quanto as indicates de intervenqao ci¬ 
rurgica, a maioria dos especialistas recomenda a abor- 
dagem clinica para casos de hidronefrose unilateral as¬ 
sociada a funcao renal preservada 89 91 . Na ausencia 
atual de um marcador radiologico ou biologico convin- 
cente da presenqa de obstruqao inequivoca da junqao 
ureteropelvica, tem-se utilizado uma combinaqao de 
marcadores ultrassonograficos e parametros da cintilo¬ 
grafia renal para indicar o tratamento conservador ou 
cirurgico. Em um estudo recente de coorte prospective 
em nossa unidade, Dias et al. 92 estudaram 312 lactentes 
com hidronefrose fetal isolada com o objetivo de ava- 
liar a acuracia diagnostica do DAP fetal e pos-natal 
para a deteeqao de criancas que necessitam de interven- 
qao cirurgica para a correqao da obstruqao da junqao 
pieloureteral durante o seguimento. Nossos resultados 
sugeriram que a combina^ao do DAP fetal >16 mm e o 
DAP pos-natal >18 mm foi capaz de aumentar a preci- 
sao diagnostica para a deteeqao de crianqas que preci- 
sam de uma investigate pos-natal mais abrangente 
para obstruqao do trato urinario superior. 

Em algumas ocasioes, a urografia excretora e um 
exame util no estudo do trato urinario alto, como, por 
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exemplo, para os casos de duplicaqao do trato urinario, 
ureter ectopico, megaureter primario e mesmo para os 
casos suspeitos de obstruqao de junqao ureteropelvica 
nos quais a cintilografia nao foi esclarecedora 93 . Na 
nossa experiencia, quase sempre ela contribui para os 
casos de OJUP com indicaqao cirurgica. E importante 
ressaltar que a urografia excretora deve ser evitada nos 
3 primeiros meses de vida por causa da imaturidade do 
parenquima renal. Como exame complementar, quan- 
do na propedeutica delineada acima foi detectada al- 
guma uropatia, especialmente refluxo vesicoureteral, 
esta indicada a realizaqao de uma cintilografia estatica 
com 99mTc-DMSA com o objetivo principal de se ava- 
liar o dano renal. A cintilografia renal estatica e mais 
sensivel do que a urografia excretora na detecqao de ci¬ 
catrizes e permite tambem uma avaliaqao quantitativa 
da funqao renal 94 " 96 . 


■ Causas de Hidronefrose Fetal 

Entre as uropatias mais frequentemente detectadas 
na investigaqao da hidronefrose fetal, incluem-se obs- 
truqao de junqao ureteropelvica, refluxo vesicoureteral e 
valvula de uretra posterior. A obstruqao de junqao ure¬ 
teropelvica responde por aproximadamente 30% das 
causas de hidronefrose fetal 97 ' 99 . Dentre as causas nao 
obstrutivas, prepondera o refluxo vesicoureteral, corres- 
pondendo de 10 a 20% dos casos 73 . Em uma serie de 822 
neonatos com hidronefrose fetal, investigados na Uni- 
dade de Nefrologia Pediatrica do HC-UFMG (UNP), a 
distribuiqao das uropatias mais frequentes e semelhante 
a encontrada em varios outros estudos internacionais 100 . 
A Figura 15.3 ilustra as principals causas de hidronefro¬ 
se fetal detectadas na UNP-HC-UFMG. 



sem obstru^ao 
18% 


Figura 15.3 Distribuigao dos achados diagnosticos em 
criangas portadoras de hidronefrose fetal. 

(Ojup: obstrugao de jungao ureteropelvica, RVU: refluxo vesicoureteral, VUP: valvula de 
uretra posterior). 
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Tubulopatias 


Maria Helena Vaisbich 


■ Introdugao 

As tubulopatias constituem um grupo de doenqas 
que acometem os tubulos renais. Sao caracterizadas por 
alteraqao em uma ou mais funcoes tubulares, cujas re- 
percussoes variam de acordo com o local comprometi- 
do, resultando principalmente em disturbios hidreletro- 
liticos e metabolicos de diferentes intensidades. 

As tubulopatias podem ser congenitas (primarias ou 
secundarias a erros inatos do metabolismo) ou adquiri- 
das. As tubulopatias adquiridas podem decorrer de 
doenqas sistemicas, drogas nefrotoxicas, metais pesados 
ou solventes organicos que comprometam determina- 
das funqoes tubulares. Neste capitulo, serao abordadas, 
preferencialmente, as tubulopatias congenitas. 

A importancia das tubulopatias em pediatria decor- 
re do fato de muitos de seus sinais e sintomas, como epi- 
sodios de desidrataqao e febre, deficiencia de ganho 
ponderoestatural ou anormalidades osseas, serem fre- 
quentes na faixa etaria pediatrica. Assim, nao obstante o 
diagnostico definitivo ser firmado pelo especialista, e 
fundamental que o pediatra esteja atento a possibilidade 
de ocorrer essa doenca renal. O diagnostico e o inicio de 
tratamento precoces podem impedir quadros clinicos 
graves e dano tubular irreversivel. 

■ Fisiologia Tubular 

O ultrafiltrado glomerular e submetido a uma serie 
de modificaqoes nos diversos segmentos tubulares antes 
de se tornar urina final. Os tubulos renais, pelos seus di¬ 
ferentes mecanismos de transporte, com a reabsorcao e 
a secreqao seletivas de diferentes substancias e ions, 
ajustam o fluido tubular para manter a homeostase cor¬ 
poral. Uma das caracteristicas dos tubulos renais e sua 
heterogeneidade celular, a qual confere diferen^as as 
funqoes dos segmentos. A Tabela 16.1 resume as princi- 
pais funqoes de alguns dos segmentos tubulares. 


Tabela 16.1 Principals fungoes de alguns segmentos dos 
tubulos renais 

Porgao tubular 

Fungoes principals 

Tubulo proximal 

Reabsorgao do filtrado glomerular: cerca de 65% do 
sodio e da agua, 80% do bicarbonato e do potassio, 85% 
do fosforo e 60% do calcio.Tambem reabsorve quase 

100% da glicose filtrada e de aminoacidos. E tambem 
local da reabsorgao de acido urico 

Reabsorve 15 a 20% da carga filtrada de magnesio e 
aproximadamente 70% do calcio 

Porgao fina 
ascendente da alga 
de Henle 

Reabsorgao de 2% da agua, pois e bastante permeavel a 
agua e moderadamente aos solutos 

Porgao espessa 
ascendente da alga 
de Henle 

Impermeavel a agua e reabsorve sodio, cloro e potassio. 
Pela via paracelular, tambem reabsorve calcio e 
magnesio 

Reabsorve 65 a 75% do magnesio e aproximadamente 

20% do calcio 

Tubulo distal 

Impermeavel a agua, e segmento diluidor do fluido 
tubular. Reabsorve sodio, calcio, cloro e pouco magnesio 
Reabsorve o restante do magnesio e do calcio filtrados 

Tubulo coletor 
cortical 

Celula principal: local de agao da aldosterona. Reabsorve 
sodio e agua e secreta potassio 

Celula intercalada: secreta hidrogenio e reabsorve 
potassio e bicarbonato 

Ducto coletor 

Local de agao do hormonio antidiuretico 


■ Investiga^ao Laboratorial das 
Principals Funcoes Tubulares 

Certamente, a suspeita de uma tubulopatia decorre 
dos dados de anamnese e exame clinico. Exames subsi¬ 
diaries devem ser realizados a partir dessa suspeita para 
confirmaqao diagnostica e etiologica. 

Exame de urina e do sedimento urinario 

Com o exame simples da urina, pode-se ja suspeitar 
de uma tubulopatia, nas seguintes situaqoes: observaqao 
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de pH urinario alcalino em jejum ou em acidemia; da 
densidade urinaria abaixo de 1.010 em situapao de hipo- 
volemia; da presenca de alterapoes do sedimento, com 
hematuria por exemplo, revelando hipercalciuria, entre 
outras possibilidades. Portanto, deve-se fazer um exame 
da urina, o qual cria a suspeita de tubulopatia e pode in¬ 
dicar as porpoes tubulares acometidas. 

Alteracao do mecanismo acidobasico 

Sendo o rim um dos principals tampoes de carga 
acida do organismo, o comprometimento funcional de 
qualquer um dos segmentos responsaveis pela homeos- 
tase acido-basica determinara uma ruptura nesse meca¬ 
nismo e a acidose metabolica. Pode ocorrer por dimi- 
nuipao na reabsorpao de bicarbonato (alterapao 
principalmente no tubulo proximal) e/ou disturbio de 
excrepao de carga acida (alterapao basica dos tubulos co- 
letores). Em paciente com acidose metabolica, deve-se 
proceder a seguinte investigapao. 

Caracterizagao da Acidose Metabolica 

Diferenciar se a acidose e por aumento na produpao 
acida pelo metabolismo interno, perda de bases ou defi- 
ciencia no tamponamento acido pelos rins na acidose 
tubular renal, ou na insuficiencia renal. Para essa dife- 
renciapao, pode-se lanpar mao dos seguintes testes: 

■ anion gap plasmatico (AGp): o calculo do AG baseia- 
-se no fato de que a soma dos cations extracelulares e 
normalmente superior a dos anions extracelulares e 
corresponde aos anions nao mensuraveis (ANM) 
como o fosfato, o sulfato, os anions de acidos organi- 
cos e as proteinas plasmaticas polianionicas. Assim, 
em situapao normal: 

(Na + + K + ) + cations nao-mensuraveis (CNM) = 
(HC0 3 - + CP) + ANM. 

Em geral, a concentrapao de K + e relativamente 
constante e, portanto, 

Na + + CNM = (HCO3- + CP) + ANM. 

Sabendo-se que o AGp = CNM - ANM, o AGp = 

Na + - (HCO3- + CP); 

valores de referenda: 
incluindo K + na formula: 10 a 20 mEq/L; 
excluindo K + : 8 a 16 mEq/L; 

causas de acidose metabolica hipercloremica: 
com AGp aumentado: ocorre quando ha adipao de 
carga acida ao organismo, como acidos organicos, 
no caso da cetoacidose, acidose lactica e na uremia; 
com AGp diminuido: ocorre na hipoalbumine- 
mia, pois a albumina contribui em grande parte 
para o AGp; tambem ocorre na presenca de ou- 


tros CNM, como o aumento de proteinas cationi- 
cas em certos tipos de mieloma multiplo, ou re- 
sultados laboratoriais falsos, como ocorre na 
hiperlipidemia, na qual se superestima a concen¬ 
trapao de cloro; 

com AGp normal: alem da acidose tubular renal 
(ATR), outras situacoes incluem as perdas de bi¬ 
carbonato sem perda de cloro, como ocorre nas 
diarreias e fistulas. 

■ AG urinario (AGu): empregado como medida indire- 
ta da excrepao de amonio, avalia a integridade da se- 
crepao distal de H + . Com base na premissa de que a 
soma dos anions e cations na urina deve ser igual, 
pode ser calculado pela seguinte formula: 

Na + + K + + 2Ca + + 2Mg ++ + NH 4 + = 

CP + H 2 P0 4 + SO , + anions organicos; 

sob dieta regular, as quantidades de calcio e magne- 
sio sao pequenas e as excrecoes de fosfato, sulfato e 
anions organicos, quase constantes. A diferenpa no 
ritmo de excrepao desses anions e cations divalentes 
e perto de 80 mEq de anions por dia. Pode ser ex- 
pressa como: AGu = Na + + K + - CP, e reflete o NH 4 + 
urinario, pois e excretado na urina como NH 4 C1; 

Na + + K + + NH 4 + = CP + 80. 
interpretaqao: 

AGu negativo, isto e, a quantidade de Cl- supera 
a de Na + e K + , significa que a excrec^ao de amonio 
excede 80 mmol/dia e a excreqao de amonio esta 
preservada. Na perda gastrintestinal de HC0 3 , o 
AGp e normal e o AGu e negativo; 

AGu positivo pressupoe deficiencia na excre^ao 
de NH 4 + ; essa situa^ao e observada na ATRD; As¬ 
sim, o AGu diferencia individuos com ATRD da- 
queles com perda fecal de HC0 3 ~, identificando 
acidificacao preservada com AGu < 5 mmol/L; 

■ pH urinario (pHur): tradicionalmente usado para es- 
timar a excreqao acida, isoladamente nao a retrata, 
pois a maior parte dessa excreqao e feita como NH 4 + 
e o pHur nao reflete a concentraqao de NH 4 + . Ja a aci- 
dez titulavel, cujo maior tampao e o HPO , , esta pre¬ 
sente em quantidades relativamente pequenas e nao 
aumenta de forma significativa durante a acidose. 
Para valorizar o pHur, e necessario saber: 

duraqao da acidose: na sobrecarga aguda, nao ha 
tempo para aumentar a produqao de NH 4 + ; 
presenqa de outros estimuladores da produqao de 
NH 4 + : como a hipocalemia; 
liberaqao distal de Na + : a contraqao de volume di- 
minui a liberaqao distal de Na + , a qual reduz a ex- 
creqao de H + , por diminuir a reabsorqao de Na + 
controlada pela aldosterona, que normalmente 
funciona como estimulo essencial para secretar H + . 
Assim, individuos com perda gastrintestinal de 
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HC0 3 ~ podem ter pHur acima de 5,3, mesmo sem 
alteracao dos mecanismos distais de acidificaqao; 
interpretaqao: pHur < 5,5 revela integridade dos 
mecanismos distais de acidificaqao: 
na acidose por perda proximal de HC0 3 ~, com aci- 
dificacao distal normal, o pHur pode ser < 5,5 em 
situates de acidemia intensa por reduqao da carga 
filtrada de HCO , sem atingir o limiar renal. Com a 
suplementaqao de alcali, inicia-se a perda intensa de 
bicarbonato urinario e o pHur torna-se alcalino (> 
6,0). Essa prova pode ser empregada para diagnos- 
tico de acidose tubular renal proximal (ATRP); 
a avaliacao do pHur deve ser feita preferencial- 
mente por potenciometria em amostra fresca iso- 
lada de urina (5 a 10 mL) coletada em frasco con- 
tendo vaselina para formar uma pelicula na 
superficie e evitar perdas gasosas. 

Fragao de excregao de bicarbonato (FEHCOf) 

E calculada pela seguinte formula: 

FEHCCV = UHCCV/PHCCV x Pcr/Ucr, 

em que UHCO, = bicarbonato urinario e PHCO-, 
= bicarbonato plasmatico. Usa-se amostra de urina cole¬ 
tada em frasco com vaselina para evitar perdas gasosas. 
Normalmente, e irrisoria; na acidose tubular renal distal 
(ATRD) e < 5%; na ATRP > 15%, e em casos de ATRD 
com acometimento proximal, entre 5 e 15%. 

Diferenga pC0 2 (urina-sangue) apos sobrecarga com 
bicarbonato 

Com a alcalinizaqao, a pC0 2 urinaria mede a capa- 
cidade da bomba de protons para secretar H + , ja que a 
urina alcalina gera um gradiente favoravel para essa se- 
cre^ao. Nas celulas intercaladas do tubulo coletor, ocor- 
re a secreqao de H + , que, na luz tubular, reage com o 
HC0 3 ~ gerando H 2 0 e C0 2 . Caso haja deficiencia na se- 
creqao de H + , menos C0 2 urinario e gerado. 
Interpretaqao: 

■ 1 > 20 mmHg demonstra integridade de secreqao de 
H + nos coletores; 

■ 1 < 20 mmHg: deficiencia de secreqao de H + (ATRD). 

Estudos tem demonstrado a excelente correlaqao 
desse parametro com a dosagem direta de NH 4 + e com a 
reduqao na quantidade de H + ATPase disponivel (imu- 
noistoquimica) 1 . 

Prova de acidificaqao 

Colher sangue para gasometria previamente e se 
HCO, >19 mEq/L, administrar via oral 100 mg/kg de 


NH 4 C1 em 4 tomadas em 1 hora, preparado em capsulas 
gelatinosas ou em xarope de groselha. Apos 1 hora, mar- 
car o tempo zero com esvaziamento vesical e iniciar a 
coleta de urina em recipiente com vaselina, sempre esti- 
mulando liquidos e micqao (3 vezes por hora). 

A coleta deve ser feita por no minimo 3 horas e, no 
tempo medio, coleta-se sangue, de preferencia arterial 
ou arterializado, para medida dos gases sanguineos e ve- 
rificaqao do PHC0 3 . Se necessario, ampliar o tempo de 
coleta. 

Caso o paciente apresente HC() 3 <19 mEq/L, nao 
ha necessidade de administrar o NH 4 C1; apenas marca- 
-se o tempo zero com o esvaziamento vesical e inicia-se 
a coleta cronometrada. Na urina, medir pHur, acidez ti- 
tulavel e amonio. 


Acidez titulavel 

Definida como a quantidade de NaOH (em mEq) 
necessaria para elevar para 7,4 o pH de 10 mL de urina. 

Amonio urinario (nitrogenio) 

Pode ser dosado pelo metodo da nesslerizacao direta. 
Interpretaqao com acidose metabolica, espera-se 
um aumento na acidez titulavel e no amonio e queda do 
pHur. Os valores de referenda em crianqas sao mostra- 
dos na Tabela 16.2 2 . 


Tabela 16.2 Valores da acidez titulavel e do amonio 


Idade 

pH urinario 

Acidez titulavel 

Amonio 



(mcEq/min/1,73 m 2 ) 

(mcEq/min/1,73 m 2 ) 

RNPT (1 a 3 
semanas) 

6 ± 0,05 

25 ± 13 

29 ±6 

RNT (1 a 3 
semanas) 

5 + 0,15 

32 ±8 

56 + 9 

1 a 12 meses 

<5 

62 (43 a 111) 

57 (42 a 79) 

3 a 15 anos 

<5,5 

52 (33 a 71) 

73 (46 a 100) 


RNPT = recem-nascido pre-termo; RNT = recem-nascido a termo. 


AGp corrigido 3 

O calculo do AGp corrigido e importante em pa- 
cientes com hipoalbuminemia e e realizado por meio da 
seguinte formula: 

AGp corr (mEq/L) = AGp + 2,5 (4,2 - albumina se- 
rica do paciente) - lactato, mas pode ser calculado ex- 
cluindo-se o lactato: AGp corr= AGp + 2,5 (4,2 - albu¬ 
mina serica do paciente), considerando-se como normal 
o valor de 4,2 g/dL para albumina serica. 
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Avaliagao de fungaes do 
tubulo proximal 

Glicosuria 

Afastada a hiperglicemia, a presenqa de glicosuria 
denuncia o comprometimento do transporte de glicose 
no TP; avaliada pela medida de glicose em amostra cro- 
nometrada ou isolada de urina. Considera-se glicosuria 
significativa valores iguais ou superiores a 50 mg/L. 

Metodos de dosagem: 

■ fita-teste: detecta niveis de 50 a 100 mg/dL; assim, 
muitos casos seriam falso-negativos; 

■ metodo da peroxidase/oxidase: na urina, existem va- 
rios inibidores da peroxidase e pode-se detectar valo¬ 
res inferiores aos reais; 

■ metodo da hexoquinase: limite de detecqao e 50 
mg/L; e considerado o mais adequado. 

Hiperaminoaciduria 

Alteraqao do transporte no TP de um unico ou de 
um grupo de aminoacidos com aumento dos seus niveis 
urinarios. Os metodos de avaliaqao incluem: 

■ medida do nitrogenio alfa-aminico em urina de 24 
horas coletada em frasco contendo timol ou em 
amostra isolada corrigida pela creatinina urinaria; 

■ cromatografia em papel, troca ionica ou camada fina, 
quando podem ser identificados os aminoacidos per- 
didos na urina. 

Em crianqas, os valores de referenda estabelecidos 
na literatura sao: Uaa/Ucr (mg/mg) = 0,13 ± 0,03, em 
que Uaa representa nitrogenio alfa-aminico urinario, e 
Ucr, a creatinina urinaria 3 . 


Manuseio renal do fosforo 

Alteraqao no transporte proximal de fosfato leva 
inicialmente a hiperfosfaturia; porem, posteriormente, a 
excreqao torna-se igual a ingestao. Assim, a avaliaqao do 
transporte de fosforo em hipo ou hiperfosfatemia deve 
incluir a reabsorqao tubular de fosfato (RTP): 

RTP = 1 - [(Up/Pp) x (Pcr/Ucr)] 

em que Up = concentraqao urinaria de fosfato, Pp = 
concentraqao plasmatica de fosfato. 

E util em crianqas, pois nao necessita de coleta crono- 
metrada de urina. Os resultados sao expressos em por- 
centagem, que normalmente devem ficar entre 80 e 95%. 

E variavel com a carga filtrada de fosforo, sendo ma¬ 
xima com hipofosfatemia e reduzida na hiper. Em casos 
extremos de hipofosfatemia, pode ate ficar perto do nor¬ 
mal, mesmo que haja comprometimento no transporte 
de fosfato, desde que nao seja atingido o limiar renal. 
Nessa situaqao, e melhor calcular o transporte maximo 


corrigido pelo ritmo de filtraqao glomerular (TmP0 4 / 
RFG). Brodehl et al. 4 recomendam para uso em pedia- 
tria a seguinte formula: 

( Dij w Dp\ 

_ ), em amostra de jejum matinal. 

Uc 

Os valores de referenda em lactentes estao discrimi- 
nados na Tabela 16.3. 

Para crianqas pre-escolares e escolares com ate 14 
anos, o valor de referenda esta entre 4 e 5,9 mg/dL. A 
conversao de SI para unidades classicas: 3,1 mg/dL ~ 1 
mmol/L e mais facil de calcular. 


Tabela 16.3 

Valores de referenda em lactentes 

Grupo 

Media (mg/dL) 

Faixa (mg/dL) 

Neonatos 

7,378 

4,588 a 10,633 

3 meses 

6,575 

4,588 a 10,23 

6 meses 

5,58 

3,56 a 8,06 


Proteinuria tubular 

Na suspeita de proteinuria, deve-se dosar todas as 
proteinas da urina, albumina, inclusive microalbuminu¬ 
ria, proteinas de baixo peso molecular e outras. 

Albuminuria 

Quando, por diminuiqao na reabsorqao TP, geral- 
mente a albuminuria nao e significativa. 

Proteinuria de baixo peso molecular 

Proteinas com peso molecular (PM) inferior a 40 
kDa sao filtradas pelos glomerulos e reabsorvidas em 
cerca de 99% do que foi filtrado pelo TP por endocitose. 
Seu aumento na urina significa disfungio do TP e nao 
se acompanha de manifestaqoes clinicas. Destacam-se a 
beta-2-microglobulina (beta-2-m), a proteina transpor- 
tadora de retinol urinario (RBPur), a alfa-l-microglo- 
bulina, entre outras. Podem aumentar transitoriamente 
na urina na febre. 

Referenda: beta-2-m urinaria normal ate 0,4 mg/L 
em amostra isolada; RBPur: variavel no 1° mes de vida; 
apos, e normal ate 0,4 mg/L 5 . 

Cistatina C 

Proteina de baixo PM (13,26 kDa) produzida por 
todas as celulas nucleadas. Sua produqao e constante 
apos 1 a 3 anos de idade. Tambem nao varia com sexo, 
estado nutricional, in flam agio aguda, raqa ou alteraqoes 
na massa corporea. Varios estudos em diferentes grupos 
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tern demonstrado os beneficios do uso da cistatina C Avaliaqao de alguns eletrolitos 

como marcador de RFG 6 . Os valores de referenda para 

criangas acima de 1 ano sao de 0,51 a 0,95 mg/L 7 . Manuseio de sodio 


Avaliagao da capacidade de concentragao 
urinaria 

A concentragao da urina depende do mecanismo 
contracorrente e da habilidade do tubulo distal de alte- 
rar sua permeabilidade a agua, sob a influencia do hor- 
monio antidiuretico (HAD). A suspeita de deficiencia 
de concentragao urinaria ocorre na vigencia de poliuria 
e polidipsia em crianga desidratada e com hipernatre- 
mia. Pode ser causada por: 

■ efeito renal diabete insipido nefrogenico: 
primario: alteragao genetica; 
acometimento tubulo-intersticial secundario a uro- 
patias obstrutivas ou tubulopatias complexas como 
na sindrome de Fanconi ou ate em patologias ex- 
trarrenais; 

comprometimento na secregao do HAD (diabete 
insipido central): inicialmente, saber se o RFG e 
normal e examinar a l a urina da manha para ava- 
liar a densidade urinaria (DU) e, se possivel, a os- 
molalidade urinaria. Se a DU for > 1.023, indica 
concentragao urinaria intacta. Caso persista a sus¬ 
peita, deve-se fazer a prova de restrigao hidrica, em 
ambiente hospitalar, sob supervisao, pois pode ge- 
rar desequilibrio hidreletrolitico grave. 


Prova de restrigao hidrica 

Pesa-se o paciente e dosam-se eletrolitos e osmolali- 
dade plasmatica. Mantem-se acesso venoso. A restrigao 
hidrica e instituida por no maximo 7 horas para indugao 
de desidratagao: 

■ a cada hora, deve-se pesar o paciente e medir volume 
urinario e DU; 

■ a cada 2 horas, avaliar o sodio serico e a osmolalida- 
de plasmatica e urinaria. 


Normalmente, os niveis plasmaticos (PNa + ) si- 
tuam-se entre 135 e 145 mEq/L. A analise do PNa + for- 
nece pouca informagao sobre o conteudo de Na + cor- 
poreo. Por exemplo, pode estar diminuido por 
aumento do volume extracelular (VEC) ou por perda 
de Na + . Portanto, deve-se fazer uma avaliagao do ba- 
lango de Na + . Uma das formas e a fragao de excregao 
de Na + (FENa): 


FENa (%) 


clearance do Na + 
clearance da creatinina 


x 100 


FENa (%) = UNa/PNa x 100, 

Ucr/Pcr 

em que FENa > 2,5% significa lesao de parenquima 
renal e FENa < 1%: trata-se de provavel lesao pre-renal, 
como na hipovolemia. 


Manuseio de potassio 

A concentragao plasmatica normal de potassio situa-se 
em torno de 3,7 a 4,7 mEq/L, exceto no periodo neonatal, 
principalmente em prematuros, nos quais pode atingir 6 
mEq/L. Para esclarecer a causa de alteragoes no PK + (con¬ 
centragao plasmatica de potassio), pode-se analisar: 

■ UK + (K + urinario) em amostra isolada de urina; se > 
20 mmol/L na vigencia de hipocalemia, pode-se infe- 
rir que ha perda urinaria de K + ; 

■ UK + /Una em amostra de urina: normalmente > 1, ex¬ 
ceto na 1® semana de vida; 

■ fragao de excregao de potassio (FEK)%: calculada 
pela seguinte formula: 

FEK (%) = [(UK + /PK + ) x (Pcr/Ucr)] x 100; 


O teste deve ser finalizado: 

■ quando a perda de peso for de 3 a 5% do peso inicial; 

■ se a urina concentrada for detectada, afastanto-se al- 
teragao da concentragao. 

Apos restrigao hidrica, a DU em criangas normais 
chega ao menos a 1.010 e a relagao osmolalidade urina¬ 
ria/plasmatica e maior que 2. Caso a DU seja < 1.010 e a 
osmolalidade urinaria ficar abaixo de 150 mOsm/L sem 
redugao do volume urinario, pressupoe-se que haja de- 
feito de concentragao. Para avaliar a natureza do defeito, 
faz-se sequencialmente o teste da vasopressina. 

Instila-se DDAVP (l-desamino-8-D-arginina vaso¬ 
pressina) intranasal, 10 a 40 mg de acordo com o peso 
corporeo. Se DU > 1.010 apos 1 hora e houver redugao 
do volume urinario, a causa e central. 


sendo que os valores variam com a idade; 

■ TTKG (gradiente transtubular de potassio): TTKG = 
[UK + /(U/P osmolalidade)]/PK + , em que U/P osmola¬ 
lidade representa a osmolalidade urinaria sobre a 
plasmatica. Avalia a eficiencia de agao da aldosterona. 
Quando a aldosterona e eficaz, o resultado e > 5; em 
recem-nascidos, cerca de 7,5. Valores inferiores de- 


notam deficiencia de agao mineralocorticosteroide. 

Tabela 16.4 Fragao de excregao de potassio 


Idade 0 a 4 meses 5 a 12 meses 3 a 10 anos 

11 a 20 anos 

FEK (96) 8,5 ±3,8 14,6 ±5 14,5 ±8,5 

16,2 ±8,2 
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Manuseio renal de cloro 

O cloro plasmatico normal situa-se entre 100 e 107 
mEq/L. Hipocloremia pode ocorrer por deficiencia die- 
tetica, perda por vomitos ou pelo suor (mucoviscidose). 
Entretanto, se o cloro urinario for > 10 mEq/L em hipo¬ 
cloremia, pode-se pressupor que ha perda renal, como 
no uso de furosemida ou na sindrome de Bartter. 


Manuseio renal do calcio 

Um dos ions mais importantes para manutenqao da 
homeostase corporal tem sua aqao mediada pelo receptor 
sensor de calcio (CaSR). Esse receptor e sensivel a peque- 
nas variances no calcio ionico, e esta presente nas glandu- 
las paratireoides, onde regula a secrecao do hormonio pa- 
ratireoideano (PTH), e no rim, na membrana basolateral 
da poripio espessa da Alqa de Henle, onde regula a excrecao 
de calcio. Assim, na hipocalcemia observa-se aumento na 
secrecao do PTH e, consequentemente, aumento na pro- 
duqao de calcitriol e da reabsorqao ossea; paralelamente, 
ocorre reduqao na excrecao urinaria de calcio. O objetivo e 
aumentar a calcemia. Na hipercalcemia observa-se o opos- 
to, reduqao na excrecao urinaria de calcio e diminuiqao na 
secrecao do PTH. O PTH tambem interfere na reabsorqao 
de calcio no tubulo distal; na hipercalcemia ocorre reduqao 
da secrecao do PTH e diminuiqao da reabsorqao distal de 
calcio, aumentando a calciuria. A ativaqao do CasR inibe a 
Na + -K + -ATPase e o canal de reciclagem de K (ROMK), re- 
duzindo a reabsorqao do sodio, potassio e cloro na porqao 
espessa da Alqa de Henle. 

Na avalia^ao do calcio serico, e importante lembrar 
que este circula em grande parte ligado a albumina. Por- 
tanto, em situaqoes de hipoalbuminemia, a medida do 
calcio ionico e mais fidedigna; entretanto, caso nao seja 
possivel, deve-se proceder a uma correqao da medida do 
calcio serico total por meio da seguinte formula: 

Na hipoalbuminemia: adicionar 0,8 mg/dL de Ca ++ 
para cada 1 g/dL de albumina abaixo de 3,5 g/dL. 

Tambem se pode avaliar o manuseio renal de calcio 
por meio da sua excrecao urinaria, que pode ser obtida 
pela medida da concentracao de calcio na urina de 24 
horas, considerando-se normal a excrecao de calcio em 
urina de 24 horas ate 4 mg/kg de peso para ambos os se- 
xos. Entretanto, particularmente na populaqao pediatri- 
ca, essa coleta pode ser dificil e nao confiavel e alguns 
autores estudaram a correlaqao entre urina de 24 horas 
e amostra isolada. 

Relaqao calciuria de 24 horas versus relaqao calcio/ 
creatinina em amostra isolada de urina. 

Entre esses trabalhos, ressaltamos o de Penido et al 8 ., 
realizado em crianqas pre-escolares, escolares e adolescen- 
tes da regiao sudeste do Brasil. Os valores encontrados po- 
dem ser vistos na Tabela 16.4. Nao foram detectadas dife- 
renqas significativas para excrecao de calcio em rela^ao as 


faixas etarias e sexos. Nesse estudo foi encontrada uma cor- 
relaqao positiva entre calciuria de 24 horas e relaqao calcio/ 
creatinina em amostra isolada de urina (r = 0,22, p<0,02) e 
tambem com a excrecao de calcio em mg/dL corrigida pelo 
RFG [calcio urinario x (creatinina serica/creatinina urina¬ 
ria)] (r = 0,24, p = 0,02). Observa-se que, apesar da signifi¬ 
cance, o grau de correlacao foi baixo. Lavocat et al. 9 , entre¬ 
tanto, encontraram uma correlacao significativa com r = 
0,83, comparando a calciuria de 24 horas com a relaqao cal¬ 
cio/ creatinina em amostra isolada de urina matinal em 
crianqas francesas entre 4 e 15 anos de idade (n = 56). Res¬ 
saltamos tambem os resultados encontrados por Herna- 
dez-Marco et al. 10 nessa mesma direcao. 


Tabela 16.5 Valores de referenda da rela^ao calcio/ 
creatinina urinaria em menores de 2 anos de idade. 



Idade 

mg/mg 

mmol/mmol 

0 a 6 meses 

<0,8 

<2,24 

7 a 12 meses 

<0,6 

< 1,68 

> 2 anos 

<0,2 

<0,56 


Em relaqao aos neonatos e lactentes, e importante 
ressaltar que tambem para eles e valida a, ja conhecida 
para crianqas maiores, correlaqao positiva entre concen- 
traqao de calcio e de sodio na urina e a negativa entre a 
concentraqao de calcio e de potassio urinarios. 

Ainda como opqao, pode-se calcular a fraqao de ex¬ 
crecao de calcio, calculada por meio da seguinte formula: 

FECa(%) = [UCa/PCa x PCr/Ucr] x 100; 

Neste calculo, e importante lembrar que apenas a 
porcao ionizada e filtrada. Uca representa a excreqao uri¬ 
naria de calcio, Pea a concentracao de calcio ionico, PCr 
a concentracao plasmatica de creatinina e Ucr a concen¬ 
tracao urinaria de creatinina. Espera-se que a FECa(%) 
seja < 2 em situaqoes de hipocalcemia. 

Manuseio renal do magnesio 

A medida da concentracao serica total de magnesio 
nao e o melhor metodo para avaliar o “status’corporal de 
magnesio, pois alteracoes na concentracao serica de pro- 
teinas, principalmente da albumina, podem alterar a con¬ 
centracao total de magnesio, sem necessariamente afetar 
a fracao ionizada ou o “status” de magnesio corporal 11 . 

No equilibrio, a excrecao urinaria de magnesio de 
24 horas reflete a absorcao intestinal e tem valor para 
avaliar a perda renal de magnesio. Assim, na hipomag- 
nesemia, espera-se normalmente uma excrecao urinaria 
de magnesio nas 24 horas menor que 0,5 mmol/dia, su- 
gerindo que a hipomagnesemia seja consequencia de 
deficiencia de magnesio; porem, caso seja maior que 1 
mmol/dia, sugere perda renal de magnesio 12 . 
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Outra forma de avaliar o manuseio renal de magne- 
sio bastante confiavel e o calculo da Fra^ao de Excreqao 
de Magnesio por meio da seguinte formula: 

FEMg (%) = [(Umg x Screat)/(0,7 x SMg) x Ucreat] x 100 

em que Umg representa a concentracao urinaria de 
magnesio, SMg a concentracao serica de magnesio, 
Screat a concentraqao serica de creatinina e Ucreat a 
concentracao urinaria de creatinina. 

Neste calculo, a concentraqao serica de magnesio e 
multiplicada por 0,7, pois aproximadamente 70% do 
magnesio circulante esta sob a forma livre e, portanto, 
suscetivel a filtraqao glomerular. Os 30% restantes circu- 
lam ligados a proteinas, principalmente a albumina. A 
resposta normal a depleqao de magnesio e baixar a 
FEMg, sendo detectada < 2. Quando a perda e renal, a 
FEMg e aproximadamente 15% 13 . 

■ Principals Tubulopatias 

Anomalias simples de transpose 

Esse grupo inclui alteraqoes de transporte de uma 
unica classe de substancias, lembrando que se pode en- 
contrar aumento de outras por mecanismo secundario. 

Glicosuria renal 

Defeito seletivo do transporte proximal da glicose; 
nao determina sintomatologia e o mais importante e 
afastar o diabetes mellitus. 


Aminoacidurias 

Grupo de doenqas geneticas com defeito isolado do 
transporte de um unico ou de um grupo de aminoacidos; 
e frequentemente associado a alteraqao no transporte in¬ 
testinal. Nesse grupo, destaca-se a cistinuria classica pela 
sua importancia como causa de litiase renal recidivante. 
O diagnostico pode ser feito pelo achado de cristais de 
cistina na l a urina da manha, pelo teste do cianeto-nitro- 
prussiato positivo, quando a urina adquire cor violacea, e 
pela medida da concentraqao urinaria de cistina. 

Alteraqoes no metabolismo do fosforo 

Afastando-se o raquitismo carencial, deve-se inves- 
tigar os seguintes tipos: 

■ raquitismo hipofosfatemico: representa um grupo de 
doencas hereditarias da regulaqao renal de fosfato 
com caracteristicas clinicas semelhantes e 2 formas 
conhecidas de heranqa genetica: transmissao heredi¬ 
taria dominante ligada ao cromossomo (HLX) e ra¬ 
quitismo hipofosfatemico, com heranqa autossomica 
dominante (RHAD). Essas doenqas sao caracteriza- 


das por hipofosfatemia por perda de fosfato no tubu- 
lo proximal, niveis inapropriadamente baixos de 
1,25-vitamina D3, niveis normais de paratormonio 
(PTHi) e calcio serico normal ou discretamente redu- 
zido. Portanto, nessa doenqa, existe uma alteraqao na 
regulaqao da reabsorqao tubular do fosfato e no me¬ 
tabolismo da vitamina D. Estudos tern identificado 
mutaqoes geneticas que provavelmente estao envolvi- 
das nessas variantes. O tratamento consiste da suple- 
mentaqao de fosfato e calcitriol. Estudos do segui- 
mento a longo prazo desses individuos alertam para a 
ocorrencia de hipercalciuria e nefrocalcinose pelo 
uso de vitamina D, hiperparatireoidismo secundario 
no tratamento no longo prazo, que e relacionado a in- 
gestao de altas doses de fosfato; o ideal e fracionar a 
medicacao em 4 a 5 vezes por dia. Portanto, a moni- 
toraqao desses efeitos deve ser periodica e cuidadosa. 
Os beneficios do tratamento quanto a estatura final e 
presenqa de anormalidades mostraram-se maiores 
quanto mais precocemente instituida a terapeutica 
adequada 14 ; 

■ raquitismo vitamina D-dependente: raquitismo here- 
ditario grave caracterizado por falta de vitamina D ou 
de sua aqao, sendo dividido em 2 tipos: 

tipo I: defeito da 1-alfa-hidroxilase e, desse modo, 
tem baixo nivel de 1,25-diidroxi-vitamina D; 
tipo II: defeito no receptor renal da vitamina D; ca- 
racteriza-se por alto nivel da vitamina. Manifesta- 
-se no 1° ano de vida com hipotonia, atraso de de- 
senvolvimento neuropsicomotor e alteraqoes 
esqueleticas; tambem pode, frequentemente, apre- 
sentar-se com convulsoes e tetania pela hipocalce- 
mia. Na apresentaqao, ha niveis elevados de para¬ 
tormonio (iPTH) pela hipocalcemia e acidose 
metabolica. Com a correqao da calcemia, ha redu- 
qao do iPTH e desaparecimento da acidose. 
O tratamento consiste de reposiqao de calcio, inicial- 
mente para correcao da hipocalcemia, e da reposiqao 
de vitamina D. Preconiza-se o uso do calcitriol em 
doses fisiologicas para o tipo I e suprafisiologicas 
para o tipo II. 

Sindrome de Bartter 

Trata-se de doenqa tubular renal genetica caracteri- 
zada por perda urinaria de sodio, potassio e cloro, alca- 
lose metabolica hipocalemica com aumento dos niveis 
plasmaticos de renina e aldosterona, resistencia ao efei- 
to hipertensor da angiotensina II e altos niveis de pros- 
taglandinas urinarias. Clinicamente, os pacientes apre- 
sentam poliuria, polidipsia, deficiencia de ganho 
ponderoestatural, episodios frequentes de desidrataqao 
e pressao arterial normal. Estudos geneticos molecula- 
res identificaram mutaqoes na sindrome de Bartter pro- 
piciando uma classificaqao dos casos: 

■ sindrome de Bartter neonatal: caracterizada por anor¬ 
malidades ja no periodo perinatal com poliidramnio, 
parto prematuro e hipercalciuria com nefrocalcinose 
precoce como uma consequencia de reabsorqao de so- 


1782 I TRATADO DE PEDIATRIA ■ SE^AO 17 NEFROLOGIA 


dio anormal na alqa de Henle (porcao espessa) por 
causa de mutaqoes no cotransportador luminal Na-K- 
-2C1 ou no canal luminal de potassio (ROMK); 

■ sindrome de Bartter classical os sintomas iniciam-se 
na infancia mais tardia, hipercalciuria e nefrocalcino- 
se geralmente estao ausentes; essa sindrome e decor- 
rente de mutacoes no canal de cloro da membrana 
basolateral; 

■ sindrome de Giltelman: variante presente em escolares 
ou adolescentes que se manifesta por caibras, baixa es- 
tatura, hipocalciuria e hipomagnesemia decorrente de 
alteraqao no cotransportador NaCl tiazidico-sensivel. 

Em muitos casos, ha uma sobreposiqao de achados 
e outras variantes parecem existir. Tambem existe uma 
variabilidade da resposta ao tratamento. 

Atualmente, o tratamento baseia-se na suplementa- 
qao de potassio em associaqao com inibidores das pros- 
taglandinas; eventualmente, Aldactone® pode tambem 
auxiliar, especialmente na correqao do potassio serico. 
Inibidores da enzima de conversao da angiotensina tem 
sua aplicabilidade em casos selecionados. 

Estudos com seguimento a longo prazo mostram 
que o tratamento regular promove melhora no ganho de 
peso e estatura e controle metabolico e hidreletrolitico. 
Entretanto, deve-se monitorar a funcao renal e a presen- 
qa de efeitos colaterais no trato gastrintestinal pelo uso 
desses medicamentos 15 . 


Acidose tubular renal (ATR) 

E uma sindrome com multiplas etiologias caracteri- 
zada por alteraqao nos mecanismos de reabsorqao renal 
de bicarbonato (tubulo proximal) e/ou de acidificacao 
distal sem perda de massa renal. Caracteriza-se por aci¬ 
dose metabolica hipercloremica com anion gap plasma- 
tico normal. Para investigar se essa acidose e tubular re¬ 
nal, realizam-se os testes descritos previamente na seqao 
de investigaqao laboratorial e, de acordo com a resposta, 
classifica-se a acidose em: 

■ acidose tubular renal distal ou tipo I: defeito na secre- 
qao de ions H + no tubulo coletor; 

■ acidose tubular renal proximal ou tipo II: defeito na 
reabsorqao proximal no tubulo proximal; 

■ acidose tubular renal distal com componente proxi¬ 
mal: ATRD com bicarbonaturia significativa nos pri- 
meiros anos de vida; 

■ acidose tubular renal tipo IV: caracteriza-se por hi- 
poaldosteronismo verdadeiro ou relativo. 

A Tabela 16.6 mostra as principals caracteristicas 
dos diferentes tipos citados 16 . 

A semelhanqa das outras tubulopatias citadas, tam¬ 
bem nas ATR, estudos moleculares ja identificaram ge¬ 
nes responsaveis pelas alteraqoes nos diferentes meca¬ 
nismos envolvidos. 


Tabela 16.6 

Principals caracteristicas das acidoses tubulares renais (ATR] 



Caracterfstica 

ATR distal 

ATR proximal 

ATR distal com 
componente proximal 

ATR tipo IV 

Mecanismo 

Defeito na secregao de H + no 
tubulo coletor 

Em criangas, e mais frequente por 
alteragao genetica 

Pode decorrer do uso de drogas 
como anfotericina B ou 
ciclosporina, ou de doengas como 
lupus ou sindrome de Sjogren 

Defeito na reabsor^ao proximal de HC0 3 - 
Rara isoladamente 

A mais frequente faz parte do quadro de 
sindrome de Fanconi 

Defeito na secre^ao 
de H + e bicarbonaturia 
significativa transitoria 
Formas iniciais de ATR 
distal em lactentes e 
criangas ate 3 a 4 anos 

Deficiencia ou falta de a^ao da 
aldosterona, como na insuficiencia 
suprarrenal, uropatia obstrutiva, 
pielonefrite ou altera^ao genetica do 
receptor 

pH urinario 

>5,5 

< 5,5 em acidemia grave, com leve 
suplementagao > 7 

>5,5 

Variavel 

Potassio serico 

Baixo 

Baixo 

Baixo 

Alto 

AG urinario 

Positivo 

Negativo 

Pouco positivo 

Positivo 

pC0 2 (urina- 

< 20 mmHg 

> 20 mmHg 

< 20 mmHg 

< 20 mmHg 

sangue) 

Amonio e 

Diminuidos 

Normais 

Diminuidos 

Diminuidos 

acidez titulavel 

Outras 

Hipocitraturia 

Achados da sindrome de Fanconi 

Hipocitraturia 

Hiponatremia 

Nefrocalcinose 

Presente 

Rara 

Presente 

Rara 

Tratamento 

Alcali 

Suplementa^ao de potassio 

Alcali 

Reposigao de substancias 
necessarias se tiver sindrome 
de Fanconi 

Alcali 

Alcali 

Resina trocadora de potassio 

Reposi^ao de 

mineralocorticosteroide se for por 
deficiencia 


AG = anion gap. 
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Sindrome de Fanconi 

Caracteriza-se por alteraqao em diversas funcoes do 
tubulo proximal, culminando com a perda urinaria de 
diversas substancias normalmente reabsorvidas por essa 
porqao; determina um quadro grave de disturbios hidre- 
letroliticos e metabolicos, principalmente glicosuria, hi- 
peraminoaciduria, deficiencia de ganho de peso e esta- 
tura, raquitismo hipofosfatemico pela perda de fosfato, 
acidose metabolica tubular proximal, diminuiqao na 
reabsorqao proximal de sodio e potassio, aumento na 
excreqao urinaria de acido urico, com hipouricemia, 
proteinuria de baixo peso molecular e hipercalciuria. 

Clinicamente, os pacientes apresentam deficiencia 
de ganho ponderoestatural, episodios de desidrataqao e 
febre, poliuria e polidipsia. Outras manifestaqoes po- 
dem ser relacionadas as causas da sindrome de Fanconi. 

O tratamento inclui a reposiqao das substancias per- 
didas com correqao da acidose pela administraqao de al- 
cali, reposiqao de sodio e potassio se necessario, suple- 
mentaqao de fosfato e, se preciso, administraqao de 
vitamina D. Os controles clinicos e laboratoriais devem 
ser frequentes para ajuste das doses dos medicamentos e 
monitoraqao dos efeitos colaterais, como a ocorrencia 
de nefrocalcinose pelo uso da vitamina D. 

A Tabela 16.7 mostra as principals causas da sindro¬ 
me e cabe destacar, entre elas, a cistinose nefropatica, 
que e a causa mais frequente em crianqas. 


Tabela 16.7 Principals causas de sindrome de Fanconi 16 

Hereditarias 

Adquiridas 

Cistinose nefropatica 

Intoxica^ao por metal pesado 

Galactosemia 

Cisplatina 

Intolerance a frutose 

Ifosfamida 

Tirosinemia 

Aminoglicosidios 

Sindrome de Lowe 
Deficiencia de citocromo 
C-oxidase 

Secundaria a fibrose tubulointersticial na sindrome 
nefrotica 

Doenca de Wilson 

Outras 


Cistinose nefropatica 

Consiste em uma doe n 91 genetica com heranqa au- 
tossomica recessiva, sistemica e progressiva. Acomete 
inicialmente os rins mas, ja na infancia, compromete a 
tireoide e as corneas determinando hipotireoidismo e 
fotofobia. A partir da 2 a decada de vida, e frequente o 
acometimento de outros orgaos, como o pancreas (dia¬ 
betes mellitus), o figado (disfunqao e insuficiencia hepa- 
tica), musculatura esqueletica e orofaringe, e ate sistema 
nervoso central. 

A doenqa decorre de uma alteraqao na proteina que 
transporta a cistina dos lisossomos para o citoplasma das 


celulas. O acumulo da cistina pouco soluvel determina a 
formacao de cristais que estimulam a apoptose e levam a 
destruiqao celular. Apesar de grave, com evoluqao para 
insuficiencia renal ja na l a infancia e todos esses acome- 
timentos progressives, a doenca apresenta a vantagem de 
ter tratamento especifico com a cisteamina. 

Essa droga-orfa e de escolha para o tratamento da 
doenqa e responsavel pela remoqao da cistina dos lisos¬ 
somos, com atenuaqao de todas as complicates. Estu- 
dos, inclusive brasileiros, demonstram os beneficios do 
tratamento, o qual deve ser sempre instituido precoce- 
mente e monitorado com cautela para a obtenqao de 
melhores resultados 17 . 


Pseudoendocrinopatia 

Trata-se de um grupo de doenqas que apresentam 
manifestaqoes clinicolaboratoriais de deficiencias hor- 
monais, porem o defeito esta, geralmente, na resposta 
do orgao-alvo, especificamente uma falta de resposta ao 
hormonio gerada por alteraqoes dos receptores renais. 

Diabete insipido nefrogenico 

O diabete insipido pode ser decorrente de 2 anor- 
malidades: 

■ deficiencia na secreqao do hormonio antidiuretico 
(HAD): diabete insipido central; 

■ secreqao normal de HAD, mas o rim nao responde a 
esse hormonio adequadamente: diabete insipido ne¬ 
frogenico. 

O diabete insipido nefrogenico pode ser idiopatico 
ou secundario. A forma secundaria pode decorrer de di¬ 
versas doenqas renais e extrarrenais, como na sindrome 
de Fanconi, sindrome de Bartter, doenqa cistica medu- 
lar, entre outras. Como doenqa primaria, e determinada 
geneticamente. Existe uma resposta anomala das celulas 
epiteliais do tubulo coletor ao HAD secretado. 

Normalmente, o HAD secretado liga-se a recepto¬ 
res da membrana basolateral do tubulo coletor, recep¬ 
tores VI que medeiam a resposta pressorica e outras 
aqoes como a glicogenolise, e os receptores V2 envolvi- 
dos na permeabilidade a agua. Da interaqao HAD-re- 
ceptor V2, ha estimulaqao da adenilciclase com au¬ 
mento da produqao de AMPc, o qual age sobre a 
membrana luminal das celulas aumentando a expres- 
sao dos canais de agua (aquaporinas) e aumentando a 
permeabilidade a agua. 

Relatos de poliidramnio nao sao raros e a sintoma- 
tologia inicia-se logo apos o nascimento, mas pelo fato 
de ser dificil detectar a poliuria e a polidipsia, a suspeita 
decorre de episodios sucessivos de desidrataqao e febre 
associados a deficiencia de ganho ponderoestatural. Em 
crianqas maiores, a sede intensa e claramente notada e e 
comum a queixa de enurese. Outros sintomas incluem 
obstipaqao intestinal, vomitos e anorexia. 
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Alteraqoes neurologicas podem ocorrer em razao 
de graves disturbios hidreletroliticos e reidrataqao ina- 
dequada. A suspeita advem de um quadro de desidrata- 
qao grave com urina hipotonica. Laboratorialmente, os 
pacientes apresentam hiperosmolalidade plasmatica, 
hipernatremia e hipostenuria sem resposta ao DDAVP 
exogeno. O tratamento inicia-se com a correqao dos 
disturbios hidreletroliticos, e o tratamento de manuten- 
qao compreende restriqao de sal associada a diuretico 
tiazidico, que promove a reduqao da carga osmolar re¬ 
nal e do volume urinario. Inibidores das prostaglandi- 
nas como a indometacina tem efeito benefico em redu- 
zir a diurese e aumentar a osmolalidade plasmatica, no 
entanto, o uso prolongado e prejudicial para a funqao 
glomerular. 

Outras pseudoendocrinopatias relevantes para cita- 
qao incluem: 

■ pseudo-hipoaldosteronismo: ha superproduqao de 
aldosterona, mas ha resistencia periferica a sua aqao. 
O quadro clinico e de acidose tubular renal com hi- 
percalemia e hiponatremia com aldosterona plasma¬ 
tica elevada; 

■ pseudo-hiperaldosteronismo: especialmente a sin- 
drome de Liddle, na qual ha mutaqao genetica com 
alteraqao de ganho de funqao do canal de sodio epite- 
lial aumentando a reabsorqao de sodio. O quadro e de 
hiperaldosteronismo, mas a aldosterona plasmatica e 
baixa. Ocorrem consequentemente hipervolemia, hi- 
pertensao arterial, com baixos niveis de renina e al¬ 
dosterona, alcalose metabolica e hipocalemia (as 
duas ultimas, consequentes ao aumento da excreqao 
de hidrogenio e potassio). 

O tratamento e a correqao dos disturbios com repo- 
siqao de potassio e o uso de um inibidor da reabsorqao 
de sodio distal independente da aldosterona, como a 
amilorida. 
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Transplante Renal Pediatrico 
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■ Introdugao 

O transplante renal e o tratamento ideal para quase 
todas as crianqas que estao no estagio final da doen 9 a 
renal. O tempo de espera por um transplante influencia 
negativamente no crescimento e no desenvolvimento fi- 
sico e psicologico das crianqas, alem de aumentar o ris- 
co de hipersensibilizaqao nos casos de necessidade de 
transfusoes. Outro problema frequente e grave em 
crianqas que realizam tratamento dialitico e a perda de 
acessos tanto peritoneal quanto vascular, podendo evo- 
luir para esclerose peritoneal e estenose, ou ate mesmo 
para trombose de vasos centrais. 

Portanto, o ideal e transplantar as crianqas uremicas de 
forma preemptiva, antes de iniciar o tratamento dialitico 
ou, se nao for possivel, com minimo de tempo em dialise. 

Nao ha uniformidade entre os centros de transplan¬ 
te pediatrico em relaqao ao peso e/ou idade minimos 
para a realizaqao do transplante renal. Muitos centros 
consideram a idade minima entre 12 e 24 meses e/ou 
um peso de 10 kg como limites inferiores; porem lacten- 
tes mais jovens e com menor peso tem sido transplanta- 
dos com sucesso. Centros especializados no transplante 
de lactentes colocam limite em 6 meses ou 5-6 kg. 

■ Logistica do Transplante Renal 
Pediatrico 

Crianqas em estagio IV de doenca renal devem ser 
preparadas para o transplante. Quando entram no esta¬ 
gio V, devem ser transplantadas. 

Preparo do receptor 

A avaliaqao do pre-transplante deve ser feita sempre 
por um membro experiente da equipe, uma vez que a 


identificaqao adequada das particularidades do receptor 

possibilita um melhor planejamento e aumenta as chan¬ 
ces de sucesso do transplante. 

Essa avaliaqao deve ser abrangente e contemplar: 

■ Situaqao clinica: idade, peso, estatura (identificar o defi¬ 
cit ponderoestatural), situaqao dialitica (otimizar quan¬ 
do possivel), osteodistrofia, deficit neuropsicomotor, 
medicares em uso, diurese residual, comorbidades. 

■ Doenqa basica: biopsias, tratamentos realizados, ma- 
nejo do trato urinario nos uropatas, situaqao da bexi- 
ga (especialmente em bexiga neurogenica e valvula 
de uretra posterior), doenqas com maior potencial de 
recidiva pos-transplante. 

■ Exame fisico detalhado: especial atenqao para mal- 
formaqoes associadas (especialmente genitais), cirur- 
gias abdominais previas, sinais de osteodistrofia e as- 
pecto e local de inserqao do cateter de Tenckhoff 
(frequentemente colocado de maneira equivocada a 
direita, onde deve ser implantado o enxerto). 

■ Confirmaqao de grupo sanguineo: nao aceitar exame 
anterior; esse teste devera ser refeito no centra de 
transplante. Checagem dupla sempre. 

■ Identificaqao de possiveis doadores vivos: com enca- 
minhamento para investigaqao. 

■ Situaqao vacinal: completar a vacinaqao ou fazer re- 
forqo quando necessario. 

■ Avaliaqao de sorologia: solicitar testes sorologicos 
para: hepatites B e C, Chagas, toxoplasmose, HIV, 
HTLV, VDRL, CMV e EBV. Em crianqas, estes dois 
ultimos identificam os pacientes de maior risco e pos- 
sibilitam maior monitoraqao preemptiva ou profila- 
xia nos casos de CMV, de acordo com a rotina de 
cada serviqo. 

■ Imunologia: tipagem HLA e painel de celulas com 
identificaqao de anticorpos pre-formados. 

■ Avaliaqao vascular: com ecodoppler de vasos abdo¬ 
minais e iliacos para avaliar local de implante, em es¬ 
pecial nos pacientes de maior risco (crianqas peque- 
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nas, pacientes que tenham usado cateter umbilical ou 
em membros inferiores e nefroticos). Avaliacao com 
angiotomografia quando ha suspeita de trombose. 
Isso possibilita o plan ej amenta cirurgico alternativo 
nesses casos. 

■ Avaliaqao cardiovascular: radiografia de tarax, ECG e 
ecocardiograma. Crianqas uremicas frequentemente 
tem comprometimento da funqao cardiaca, secunda¬ 
ria a uremia, congestao cronica e hipertensao. Tal si- 
tuaqao geralmente e reversivel com o transplante e a 
correqao das causas, mas uma maior adequaqao da 
dialise ja possibilita melhora pre-transplante. 

■ Situaqao dentaria: tratamento de dentes septicos. 

■ Situaqao social: muito importante! Avaliar e educar 
aquele que sera o cuidador da crianqa, responsavel 
por administrar a medicaqao e traze-la nas consultas. 

Doador: qual e o melhor para uma crian^a? 

Crianqas com peso superior a 15 kg podem receber 
rim de doador vivo ou doador falecido. Transplantes de 
rim utilizando doador vivo tem sobrevida do enxerto 
superior ate mesmo em comparacao com transplantes 
de rim de doadores falecidos com melhor compatibili- 
dade imunologica. O transplante com doador vivo re- 
presenta a oportunidade de se transplantar eletivamente 
com orgaos em melhores condiqoes, com menor risco 
de rejeiqao precoce e de retardo da funqao do enxerto. 

Em crianqas menores deve-se levar em considera- 
qao a compatibilidade de tamanho entre doador e recep¬ 
tor. Estudos recentes demonstram uma grande capaci- 
dade de adaptaqao do rim transplantado ao organismo 
do receptor, sendo que rins pediatricos aumentam de ta¬ 
manho e melhoram sua funqao com o passar do tempo, 
acompanhando a demanda metabolica crescente da 
crianqa transplantada. Ao contrario, rins de adultos 
apresentam reduqao de seu tamanho e de sua funqao 
para se adaptarem ao organismo da crianqa pequena, re- 
sultando em menor funqao a longo prazo, quando com- 
parados a rins pediatricos. Deve-se considerar que doa¬ 
dores e receptores pediatricos muito pequenos trazem 
isoladamente maior risco de trombose do enxerto pelas 
dificuldades tecnicas do transplante, e portanto esses 
transplantes devem ser realizados em centros com 
maior experiencia. 

Em resumo, nao ha uma definiqao de qual o me¬ 
lhor doador para crianqas. Existem vantagens e des- 
vantagens tanto com o uso de doadores vivos como 
com o de doadores falecidos pediatricos, sendo que em 
centros especializados os resultados sao muito bons 
nas duas situaqoes. A indicaqao do tipo de doador de- 
vera ser particularizada e basear-se principalmente nas 
condicoes clinica, nutricional e de crescimento da 
crianca, alem da situaqao familiar. Se possivel, deve-se 
evitar grandes incompatibilidades de tamanho entre 
doador e receptor para favorecer o processo adaptativo 
do rim ao seu receptor. 


Prioridade para crianqas 

As politicas de alocaqao de rim do Ministerio da Sau- 
de do Brasil tem evoluido ao longo dos ultimos anos. O 
objetivo da distribuicao dos rins no Brasil, tanto para 
crianqas quanto para adultos, e de melhorar a sobrevida 
do enxerto renal por meio da promocao de uma melhor 
compatibilidade imunologica entre o doador e o receptor. 
Existe uma pontuaqao extra para o receptor pediatrico, 
mas esta mostrou-se insuficiente para realizaqao de um 
transplante rapidamente. A partir de outubro de 2009, 
com a portaria 2.600 (Tabela 17.1), rins de doadores me¬ 
nores de 18 anos sao alocados preferencialmente para 
crianqas menores de 18 anos, de forma que rins pediatri¬ 
cos sao ofertados para as crian^as e adolescentes que es- 
tao na lista de espera. Essa portaria trouxe o beneficio de 
transplantar as crian^as mais rapido e com orgaos mais 
compativeis do ponto de vista de tamanho e idade, mas 
com uma menor compatibilidade HLA. 


Tabela 17.1 MS Portaria N° 2.600, de 21 de outubro de 
2009 


Art. 59. Exceto nos casos de 0 incompatibilidade, quando o doador tiver idade 
menor que ou igual a dezoito anos, serao, primeiro e obrigatoriamente, 
selecionados potenciais receptores, com idade igual ou menor que dezoito 
anos, utilizando a pontuagao apurada no exame de compatibilidade no sistema 
HLA e demais criterios ora fixados. 

Art. 61. Para fins de realiza^ao de transplante de rim preemptivo, ou seja, 
transplante realizado antes que o paciente inicie tratamento substitutivo de 
fungao renal, com doador falecido, serao aceitas inscribes de potenciais 
receptores que preencham os seguintes criterios: 

I - idade menor que ou igual a 18 anos 

II - depura<;ao da creatinina menor que ou igual a 15 mlVmin/m 2 . 

Fonte: BRASIL. Ministerio da Saude. Portaria n. 2.600, de 21 de outubro de 2009. 


Pacientes pediatricos devem aguardar 
transplante renal com boa compatibilidade 
HLA-DR? 

Transplantes de rim utilizando doador vivo tem so¬ 
brevida do enxerto superior se comparado aos trans¬ 
plantes de rim de doadores falecidos, mesmo com me¬ 
lhor compatibilidade imunologica. No entanto, ha 
controversia sobre a importancia do HLA entre pacien¬ 
tes transplantados renais. Em trabalho multicentrico 
americano, Gritsch et al. examinaram retrospectiva- 
mente transplantes renais pediatricos realizados nos Es- 
tados Unidos entre 1996 e 2004, para determinar o efei- 
to da compatibilidade HLA-DR na sobrevida do enxerto. 
Nao houve diferenca estatistica tanto na sobrevida do 
enxerto quanto no desenvolvimento de um painel de 
reatividade de anticorpos (PRA) superior a 30% no mo¬ 
menta da segunda lista de espera. Portanto, os autores 
sugerem que programas de transplante renal pediatricos 
devem utilizar o orgao ofertado que prioriza os recepto¬ 
res pediatricos, e nao deixar de aceitar um rim para es- 
perar outro com melhor compatibilidade HLA-DR. Nos 
casos de o receptor apresentar anticorpo especifico con- 
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tra o doador e a prova cruzada ser negativa, fica a criterio 
do nefrologista aceitar ou nao o orgao, levando em con- 
sideraqao as condicoes de urgencia da crianqa em trans- 
plantar. 

Essa conduta deve melhorar a alocaqao, minimizan- 
do a morbidade associada a exposiqao prolongada a dia- 
lise em crianqas. Nao ha beneflcio demonstravel na so- 
brevida do enxerto se o HLA-DR fosse mais compatlvel. 

■ Cuidados com o Receptor Pediatrico 

Os cuidados com o receptor pediatrico sao baseados 
nas diretrizes de transplante renal com algumas modifi- 
caqoes (KDIGO) (Tabela 17.2). 

Manejo das rejei^oes aguda (RA) e cronica (RC) 

O manejo das RA e RC e similar ao do adulto e nao 
trataremos neste capitulo. Aqui, o que vale lembrar e 
que a creatinina nem sempre e um bom indice para ava- 
liar presenqa de RA em crianqas pequenas, que recebem 
um rim proporcionalmente grande para elas. 

A desproporqao da massa renal em relaqao ao tama- 
nho da crianqa nao leva a um aumento da creatinina antes 
que haja lesao significativa do enxerto. A elevaqao da crea¬ 
tinina e, portanto, um evento tardio e nao deve ser espera- 
da. Os achados que podem sugerir RA sao: hipertensao ar¬ 
terial, febre nao esclarecida, eosinofilia e alteraqoes do 
enxerto a palpaqao. Um metodo nao invasivo util no diag¬ 
nostic diferencial e a ultrassonografia com Doppler, em 
especial com a utilizaqao do Power Doppler, que mostra al- 
teraqoes na hemodinamica intrarrenal sugestivas de rejei- 
qao aguda, alem de fornecer informaqoes sobre a permea- 
bilidade dos vasos maiores. A biopsia renal permanece 
sendo o padrao-ouro para diagnostico de rejei^ao aguda e 
deve ser realizada sempre que houver suspeita clinica. 

■ Doen^as Recorrentes 

Entre as doenqas recorrentes apos o transplante re¬ 
nal pediatrico, a glomeruloesclorese segmentar e focal 
(GESF) e, sem sombra de duvida, a mais frequente. A 
taxa de recorrencia pode chegar a 55%. Tem alto risco 
de perda de enxerto. O importante e o diagnostico pre- 
coce da proteinuria e tratamento imediato com rituxi- 
mabe e/ou plasmaferese. 

Recorrencia de sindrome hemolitica uremica (SHU) 
no enxerto ocorre com maior frequencia em pacientes 
atipicos do que naqueles associados a diarreia. E muito 
importante estudar as mutaqoes geneticas do comple- 
mento e fator H, pois atualmente temos um tratamento 
que parece ser promissor, o eculizumabe. 

A oxalose primaria, mais frequentemente secunda¬ 
ria a deficiencia da enzima hepatica alanina: glioxilato 
aminotransferase, esta associada com insuficiencia re¬ 
nal devido ao deposito de cristais de oxalato de calcio. 


Tabela 17.2 Diretrizes KDIGO adaptadas para transplante 
Renal Pediarico 


Imunosupressao 


Indu^ao 

- Anti-112 - primeira escolha. 

- Imunoglobulina anti-timocitos humanos: pacientes de alto 
risco imunologico. 

Manutengao 

- Inibidores calcineurina + agentes antiproliferativos. 

-Tacrolimus preferivel a ciclosporina. 

- Micofenolato preferivel a azatioprina. 

- Descontinuar corticoide em 1 semana se baixo risco 
imunologico. 

- Somente usar inibidor mTor se fun^ao renal estavel e ferida 
cicatrizada. 

- Monitorar nfveis sericos dos imunossupressores. 

Rejei<;ao 

aguda 

- Rejei^ao celular aguda: tratar com esteroides, mesmo se 
bordeline. 

- Se resistente ao corticoide: imunoglobulina, anticorpo anti CD20. 

- Usar micofenolato no esquema de manutengao. 

Nefropatia 
cronica do 
enxerto 

- Biopsiar se causa nao identificavel. 

- Diminuir ou suspender inibidores de calcineurina se 
nefrotoxicidade. 

-TFG > 40 mL/min/1,73 m 2 e proteinuria < 500 mg/dia: trocar 
inibidor calcineurina por inibidor mTor. 

Infec^oes virais/neoplasias 

BK 

poliomavirus 

- Screening com PCR 12/12 meses, se disfungao do enxerto e 
apos tratamento de rejei<;ao aguda. 

- Reduzir imunossupressao se PCR > 10 copias/mL. 

EBV 

- Monitorar PCR quando doador positivo/receptor negativo. 

- Reduzir ou parar imunossupressao se doen^a por EBV ou 
doen^a linfoproliferativa pos-transplante. 

HCVeHBV 

- Imunossupressao convencional. 

- Interferon somente em doen^as hepaticas graves. 

- Screering periodico para cirrose, carcinoma hepatocelular e 
proteinuria. 

- Profilaxia para receptores HBsAg positivo; tenofovir, entecavir, 
lamivudina. 

Neoplasia 

- Reduzir imunossupressao. 

- Usar inibidor mTor. 

Monitoragao 

Indica^oes de 
biopsia 

- Disfungao do enxerto inexplicada. 

- Retardo da fun^ao do enxerto. 

- Proteinuria inexplicavel ou > 3 g/24h. 

Recorrencia de 
doen^as 

-GESF 

- GNMP 

- Nefropatia IgA 

- Sindrome hemolitica uremica 
-Vasculites 

- Oxalose 


Fonte: KHWAJA. 


O transplante hepatico, como forma de correqao do 
defeito enzimatico primario, e efetivo tanto na preven- 
qao da doenqa renal primaria quanto na melhora da 
sobrevida do enxerto. 


■ Viroses 

As viroses nas crianqas transplantadas sao mais fre- 
quentes que nos adultos. Frequentemente nao ha ainda 
imunidade adquirida por falta de exposiqao previa ao 
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virus. A vacinaqao completa pre-transplante e obrigata- 
ria. Apos o transplante, somente vacinas com vims mor- 
to ou atenuado sao permitidas (Tabela 17.3). As infec- 
qoes virais mais graves na evoluqao da crianqa 
transplantada sao Epstein-Baar (EBV), varicela, citome- 
galovirus (CMV); e poliomavirus (BKV); essas sao as 
principals causas de morbimortalidade no pos-trans- 
plante, principalmente nos primeiros 6 meses. Uma in- 
fecqao viral, em geral, e consequente a imunossupressao 
em excesso. A modificaqao da imunossupressao, em ge¬ 
ral com diminuiqao da dose, pode evitar o desenvolvi- 
mento da doenqa viral. A conduta mais adequada e a 
prevenqao e monitoraqao de carga viral. 


Tabela 17.3 Vacinas contraindicadas em 
imunossuprimidos 

BCG 

Sarampo 

Polio oral (Sabin), inclusive para os irmaos 

Febre amarela 

Febre tifoide oral 

Varicela 

MMR 

Fonte: adaptado de KDIGO. 

■ Malignidade 

A ocorrencia de neoplasias em crianqas transplanta- 
das e aumentada, sugerindo efeito da terapia imunossu- 
pressora, estimulaqao antigenica a longo prazo e infec- 
qoes virais. Alem disso, uma peculiaridade pediatrica e 
a associaqao de mutaqao genica em algumas sindromes 
que causam insuficiencia renal cronica, como aquelas 
associadas com a mutaqao WT1 nas Sindromes de De- 
nis-Drash e Frasier. 

A doen^a linfoproliferativa pos-transplante (DLPT) e 
uma complica^ao com alta taxa de mortalidade e perda de 
enxerto. Evidencia de infecqao ativa por EBV e encontrada 
em 66 a 90% dos pacientes no momenta do diagnostico da 
DLPT. E indicado monitorar a carga viral de EBV e contro- 
lar a imunossupressao nos casos de sorologia negativa pre- 
-transplante. A DLPT apresenta elevada mortalidade, ne- 
cessitando diminuiqao ou ate suspensao da 
imunossupressao. Ha relatos promissores de remissao 
completa com administracao de rituximabe, um anticorpo 
quimerico dirigido contra o antigeno CD20 das celulas B. 

■ Doen^a Cardiovascular e Metabolica 

Essa e uma complicaqao tambem do grupo de pa¬ 
cientes pediatricos com transplante renal. Orientaqao 
nutricional, exercicios e controle metabolico sao funda- 
mentais. Alem disso, a pressao arterial deve estar sem- 
pre bem controlada. 


■ Conclusao 

O transplante renal e o melhor tratamento para a 
crianqa com doenca renal final. E um tratamento que exi- 
ge muita dedicacao de uma equipe multidisciplinar. Antes 
de concluir, sugerimos atenqao a Tabela 17.4, modificada 
de McKay e Steinberg, onde salientamos dez coisas que nao 
devem ser feitas com o paciente transplantado renal. 


Tabela 17.4 Dez coisas para nao fazer em paciente 
transplantado 


1. Nao deixe de encaminhar pacientes com DRC estagio IV-V para transplante. 
Encoraje os pacientes com DRC para realizar avalia^ao pre-transplante antes de 
comegar a dialise e que os pacientes elegiveis sejam listados para um rim de doador 
falecido ou, se tern doador vivo, encaminhe para avalia^ao o mais rapido possivel. 

2. Nao deixe de ter um relatorio completo do paciente transplantado. 

3. Nao permita que o paciente transplantado seja hospitalizado em locais sem 
recursos. Sempre existe risco de uma complica^ao grave! Os medicos nao 
devem ser otimistas com pacientes transplantados. Normalmente, o que pode 
dar errado vai dar errado! 

4. Nao subestime a nao adesao! Esse e um problema comum e REAL! 

Ha varias pistas importantes que devem levantar a suspeita da nao adesao: 

- Consultas ou exames perdidos; 

- Flutuagao do nivel de drogas (especialmente niveis ICN); 

- Idade: especial em adolescentes; 

- Rejei^ao aguda tardia (> 6 meses pos-transplante). 

5. Nao mude medicamentos imunossupressores sem criterios rigidos. Considere 
seriamente o risco de precipita^ao de rejei^ao aguda ou cronica. Respeite 
sistema imunologico do receptor! 

6. Nao demore no diagnostico ou tratamento de aumento da creatinina. Pode 
haver muitas razoes para um declinio na fun^ao do enxerto renal. Realiza^ao de 
exames sorologicos, radiologicos e anatomo-patologicos sao obrigatorios. 

7. Nao diminua a vigilancia sobre intera^oes medicamentosas.Tenha cuidado 
com os medicamentos imunossupressores genericos! Eles podem nao ter a 
mesma biodisponibilidade que o farmaco original devido a diferen^as no 
processo de fabrica^ao. Se o paciente troca a medicagao, ele deve ser seguido 
de perto, porque ha serias consequencias para superdose ou subdose. 

8. Nao se esque^a que os pacientes estao vivendo no mundo real. Um estilo de 
vida saudavel deve ser encorajado, incluindo uma dieta equilibrada e exercicios 
regulares. Lembre-se que os pacientes tern familias que tambem podem ser 
afetadas pela doenca deles. 

9. Nao se esque^a dos problemas gerais de saude do paciente transplantado, 
alguns deles sao acelerados pela imunossupressao. A causa mais comum de 
perda de enxerto e a morte com enxerto funcionante. 

10. Nao se esque^a que o transplante renal e um tratamento temporario para 
DRC (nao uma cura) e que, mesmo no transplante de maior sucesso, o rim nao 
tern taxa de filtragao glomerular normal e tern sim DRC. 

Fonte: adaptado de Mckay. 
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Prematuridade e Crescimento 

Fetal Restrito 

Eduardo Carlos Tavares 
Maria Albertina Santiago Rego 


■ Introdugao 

Atualmente, na maioria dos centres perinatais da 
America do Norte e da Europa, mortes neonatais sao inco- 
muns para crianpas com peso ao nascer acima de 1.000 g, 
na ausencia de anomalias congenitas. A maioria das estatis- 
ticas de sobrevida mostra uma redupao global na mortali- 
dade perinatal e neonatal e um aumento da sobrevida de 
recem-nascidos (RN) de muito e extremo baixo peso ao 
nascer. A morbidade, apesar de nao acompanhar o avanpo 
da sobrevida, mostra dados promissores, com declinio sig¬ 
nificative, em RN de peso acima de 750 g ao nascer 1-3 . 

No Brasil, nao existe informapao qualificada na maio¬ 
ria dos services perinatais, e a utilizapao da tecnologia pe¬ 
rinatal disponivel, incluindo as de baixo custo, e heteroge- 
nea e nao racional. Problemas na organizapao da atenpao 
perinatal e na qualidade do cuidado a mulher e ao RN, 
desde o pre-natal e parto ate a assistencia neonatal, tern 
sido documentados por estudos desenvolvidos em varias 
regioes do pais. O numero de mortes por prematuridade, 
asfixia e infeepao e muito acima do esperado e, em grande 
parte, relacionado as causas sensiveis a atenpao de qualida¬ 
de no pre-natal e no nascimento 4 8 . 

As tecnologias perinatais devem ser utilizadas pelo 
obstetra e pelo pediatra com a mesma definipao de cri- 
terios na maximizacao da vida do feto e do RN, para que 
o resultado seja uma somatoria de intervenpoes efetivas 
para o desenvolvimento do potencial de vida da crianpa. 
As seguintes estrategias perinatais tem demonstrado 
efetividade na prevenpao e abordagem do parto prema¬ 
ture e da desnutripao fetal 9-14 : 

■ planej ament o familiar; 

■ estruturapao da rede de assistencia perinatal, garan- 
tindo acesso oportuno aos services qualificados de 
pre-natal, assistencia ao parto e periodo neonatal, 
alem de continuidade do cuidado ambulatorial a mae 
e ao RN apos a alta hospitalar; 

■ identificapao e controle de riscos psicossociais e biologi- 
cos durante a gestapao: idade materna menor que 16 e 


maior que 35 anos; baixa escolaridade; ausencia de su- 
porte emocional da familia; desnutripao; uso de fumo, 
alcool e drogas ilicitas; historia reprodutiva de risco: his- 
toria de baixo peso e/ou prematuridade anterior, perdas 
fetais e/ou de neomorto anterior, pequeno intervalo in- 
terpartal; doenpas associadas a gestapao atual: diabete, 
sindromes hipertensivas, doenpas sexualmente trans- 
missiveis, TORCH, colon izacao materna por Streptococ¬ 
cus do grupo B, outras infeepoes e doenpas autoimunes; 

■ qualificapao dos registros oficiais de nascimento - de- 
claraqao de nascido vivo (DN) e obito (DO) que ali- 
mentam os Sistemas de Informaqao sobre Nascidos 
Vivos (SINASC) e mortalidade (SIM) para monitora- 
mento epidemiologico da saude perinatal; 

■ utilizaqao de sistema de informaqao perinatal hospi¬ 
talar para monitoramento de indicadores assisten- 
ciais especificos e fundamentais durante o cuidado 
perinatal a mae e ao RN; 

■ uso de corticosteroide antenatal para a maturaqao fetal; 

■ presenqa de “doulas” durante o processo do parto e 
nascimento; 

■ partograma: instrumento de acompanhamento do 
trabalho de parto de comprovada eficacia na tomada 
de decisoes no trabalho de parto e no parto; 

■ normas de transporte adequado as gestantes e, na im- 
possibilidade, aos RN criticamente doentes; 

■ reanimaqao neonatal de acordo com as normas da 
AAP/SBP; 

■ disponibilizaqao de cuidados intensivos neonatais e ma- 
terno, incluindo monitoraqao eletronica e assistencia 
ventilatoria, prestada por equipe perinatal qualificada; 

■ controle termico do microambiente do RN (incuba- 
doras umidificadas para RN prematures); 

■ uso do surfactante para a doenqa das membranas hialinas; 

■ suporte hemodinamico na insuficiencia cardiocircu- 
latoria; 

■ suporte nutricional: nutriqao parenteral precoce; 

■ dieta enteral trofica, com leite materno; 

■ utilizaqao do oxido nitrico, na hipertensao pulmonar; 
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■ controle de estimulos auditivos e visuais nas unidades 
neonatais; 

■ controle da dor no periodo neonatal; 

■ utilizaqao do metodo mae-canguru na assistencia hu- 
manizada ao RN de baixo peso ao nascer. 

■ Terminologia Aplicavel ao Peri'odo 
Perinatal 

As seguintes definiqoes foram adotadas pela Assem- 

bleia Mundial de Saude e enunciadas no Codigo Inter- 

nacional de Doenqas (CID-10) 15 ' 16 : 

■ criterios de notificaqao: os requisitos legais para o re- 
gistro de nascidos vivos e obitos fetais variam de pais 
para pais. Segundo o Conselho Federal de Medicina, 
no Brasil, todos os fetos pesando pelo menos 500 g ou 
com 20 a 22 semanas de gestagao ou 25 cm de compri- 
mento devem ser considerados nascimentos e, portan- 
to, registrados e notificados; 

■ nascido vivo: e a expulsao completa ou extragao, do 
corpo da mae, independentemente da duragao da 
gravidez, de um produto de concepgao que, depois da 
separagao, respire ou apresente qualquer outro sinal 
de vida, tal como batimentos cardiacos, pulsagoes do 
cordao umbilical ou movimentos efetivos dos muscu- 
los de contragao voluntaria, estando ou nao cortado o 
cordao umbilical, e estando ou nao desprendida a 
placenta. Cada produto de um nascimento que reuna 
essas condigoes e considerado uma crianga viva. Ba¬ 
timentos cardiacos e movimentos respiratorios de¬ 
vem ser diferenciados de contraries cardiacas efeme- 
ras e inefetivas e de gaspings, respectivamente; 

■ obito fetal: e a morte de um produto da concepgao, antes 
da expulsao ou da extragao completa do corpo da mae, 
independentemente da duragao da gravidez. E reconhe- 
cido pelo fato de nao haver movimentos respiratorios 
nem nenhum outro sinal de vida, como batimentos car¬ 
diacos, pulsagoes do cordao umbilical ou movimentos 
efetivos dos musculos de contragao voluntaria, imediata- 
mente apos o parto. Essa definigao exclui terminagao in- 
duzida da gravidez, que deve ser monitorada e medida 
como evento induzido da gravidez; 

■ peso ao nascer: e a primeira medida de peso do feto 
ou RN obtido preferencialmente durante a primeira 
hora pos-nascimento, antes que ocorra significativa 
perda de peso pos-natal; 

■ idade gestacional: e a duragao da gestagao, calculada a 
partir do primeiro dia do ultimo periodo menstrual. E 
definida em dias ou em semanas completas. Para de- 
terminar a data provavel do parto utilizando 40 sema¬ 
nas como referenda, soma-se sete ao primeiro dia do 
ultimo periodo menstrual e, a data obtida, acrescenta- 
-se nove meses (metodo de Naegelle). Quando a data 
do ultimo periodo menstrual nao e disponivel, a idade 
gestacional deve ser baseada na melhor estimativa cli- 
nica, que podera ser obtida por meio da ultrassonogra- 
fia realizada nas primeiras 20 semanas, exame clinico 


obstetrico ou, apos o nascimento, por meio do exame 
de maturidade fisica e neurologica do RN; 

■ periodo neonatal: corresponde aos primeiros 28 dias 
de vida pos-natal. Na pratica, porem, o cuidado neo¬ 
natal e estendido por muitos meses para RN doentes 
ou muito prematuros (do nascimento ate 6 dias, 23 
horas e 9 minutos); 

■ periodo neonatal precoce: corresponde aos primeiros 
7 dias de vida; 

■ periodo neonatal tardio: compreende o periodo de 7 
a 27 dias de vida. 

■ Classifica^ao do Recem-nascido 1517 ' 23 

Os RN nao constituent um grupo homogeneo; a 
classificagao permite definir grupos de riscos de morbi- 
mortalidade peri e neonatal para agoes preventivas e te- 
rapeuticas. Os criterios utilizados sao: peso ao nascer 
(PN), idade gestacional (IG), relaqao peso/idade gesta¬ 
cional e estado nutricional. 


Quanto ao peso ao nascer (PN) 

1. RN de baixo peso (RNBP): PN inferior a 2.500 g, in¬ 
dependentemente da IG. O CID-10 (1995) classifica 
dois subgrupos: 

■ P07.0: RN de peso extremamente baixo ao nascer 
(PN < 1.000 g); 

■ P07.1: outros RN de baixo peso ao nascer (PN entre 
1.000 ge 2.499 g). 

Embora o CID-10 nao separe o grupo de RN de PN 
< 1.500 g (RN de muito baixo peso ao nascer - MBPN), 
na clinica e um referencial importante para detecqao de 
risco aumentado quando comparado ao grupo situado 
entre 1.500 e 2.499 g. Atualmente, o grupo de RN entre 
34 e 36 semanas de idade gestacional, classificados como 
pre-termos tardios, vem sendo foco de grande atenqao 
pelos epidemiologistas e profissionais da assistencia 
hospitalar, por apresentarem risco aumentado de resul- 
tados perinatais desfavoraveis parcialmente relaciona- 
dos as intervenqoes medicas desnecessarias. 

2. RN de tamanho excessivamente grande (P08.0): RN 
de PN igual ou superior a 4.500 g. 

Quanto a idade gestacional (IG) 

1. RN pre-termo ou prematuro: e o que tem IG inferior 
a 37 semanas. A prematuridade e fator de risco para 
sindromes asfixicas, imaturidade pulmonar, hemor- 
ragia intraventricular, encefalopatia bilirrubinica, in- 
fecqoes, disturbios metabolicos e nutricionais, retino- 
patia, atraso do desenvolvimento neuropsicomotor e 
outros. O CID-10 classifica dois subgrupos: 
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■ P07.2: imaturidade extrema: IG inferior a 28 semanas 
de gestaqao; 

■ P07.3: outros RN pre-termo: RN de 28 a 36 semanas 
de gestaqao. 

2. RN a termo: IG entre 37 e 41 semanas. 

3. RN pos-termo: IG igual ou superior a 42 semanas. Os 
eventos indesejaveis associados ao nascimento pos- 
-termo decorrem da possibilidade da ocorrencia de 
insuficiencia placentaria, principalmente sindromes 
asfixicas. 


■ P08.2: RN pos-termo, nao grande para a idade gesta- 
cional. 

A avaliagao de IG pelo pediatra pode ser feita pelo me- 
todo New Ballard 24 (Figura 1.1) e complementa a aval i actio 
da IG estimada pelo obstetra por meio de ultrassonografia 
precoce ou data confiavel da ultima menstruacao. 

A estimativa da IG pelo metodo de New Ballard e 
mais precisa quando avaliada entre 12 e 20 horas de ida¬ 
de. A idade gestacional aproximada e estimada soman- 
do-se os indices de maturidade fisica e neuromuscular. 
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Maturidade fisica 

Sinai de 

maturidade 

fisica 

Escore 

Registro do 
escore 
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4 
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Pele 

Pegajosa/ viscosa, 
fri'avel e 
transparente 

Vermel ha, 
gelatinosa e 
translucida 

Homogeneamente 
rosea e veias 
vislveis 

Rash ou peeling 
superficial e poucas 
veias vislveis 

Fissuras supericiais, 
areas palidas e raras 
veias 

Apergaminhada, 
tendencia a fissuras 
profundas e 
nenhum vaso visivel 

Enrijecida, 
enrugada e fissuras 
profundas 


Lanugem 

Au sente 

Escassa 

Abundante 

Rarefeita 

Areas sem lanugem 

Maioria sem 
lanugem 



Superficie planar 

Calcanhar-halux 
40-50 mm(l) 

< 40 mm(2) 

Calcanhar-halux 
> 50 mm e 
ausencias de 
pregas 

Tra^os vermelhos 
indistintos 

Pregas plantares so- 
mente no 1/3 
anterior 

Pregas plantares 
nos 2/3 anteriores 

Pregas sobre toda a 
superficie plantar 



Nodulo mamario/ 
areola 

Imperceptlveis 

Pouco perceptlveis 

Areola plana, 
ausencia de nodulo 
mamario 

Areola sombreada 
pontuada e nodulo 
mamario com 1 a 2 
mm de diametro 

Areola elevada e 
nodulo mamario 
com 3 a 4 mm de 
diametro 

Areola desenvolvida 
e nodulo mamario 
com 5 a 10 mm de 
diametro 



Olhos/orelhas 

Palpebras 
semifechadas (1) 
Palpebras fechadas 
(2) 

Palpebras abertas e 
pavilhao auricular 
pianos; mantem 
dobrado 

Pavilhao auricular 
ligeiramente 
curvado, macio; 
recolhimento lento 

Pavilhao auricular 
bem curvado e 
macio; pronto 
recolhimento 

Pavilhao auricular 
firme e bem 
formado; 
recolhimento 
instantSneo 

Cartilagem grossa 
e orelha dura 



Genitais masculinos 

Escroto piano e liso 

Escroto sem 
testisculos e com 
rugas indistintas 

Testlculos no canal 
superior e com 
raras rugas 

Testiculos 
descendo e com 
poucas rugas 

Testiculos na bolsa 
escrotal e com 
rugas 

Testiculos na bolsa 
escrotal, pendular e 
com rugas 
profundas 



Genitais femininos 

Clitoris 

proeminente e 
labios maiores e 
menores pianos 

Clitoris 

proeminente e 
proje^ao de 
pequenos labios 

Clitoris 
proeminentes 
e pequenos 
labios mais 
desenvolvidos 

Pequenos e 
grandes labios 
igualmente 
desenvolvidos 

Grandes labios 
cobrem 

parcialmente os 
pequenos labios e 
o clitoris 

Grandes labios 
cobrem 

completamente os 
pequenos labios e 
o clitoris 



Escore total da maturidade fisica 
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Figura 1.1 Avaliacao da idade gestacional pelo metodo New Ballard 24 . 
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Quanto a relaqao peso/idade gestacional 

Para cada periodo da gestaqao, existe uma variaqao de 
peso considerada normal, entre os percentis 10 e 90, para 
uma dada populaqao. O RN pode ser classificado em: 

■ grande para a idade gestacional (GIG), se acima do 
percentil 90; 

■ apropriado para a idade gestacional (AIG), se entre o 
percentil 10 e 90; 

■ pequeno para a idade gestacional (PIG), se abaixo do 
percentil 10. 

O RN pode ser PIG em consequencia de constitui- 
qao genetica, infecqoes cronicas durante a gravidez, hi- 
pertensao materna, disfunqoes placentarias, malforma- 
qoes congenitas, sindromes cromossomicas, dentre 
outras. O grupo de RN PIG, conforme denominaqao do 
CID-10, compreende dois subgrupos: 

■ P05.0 (RN PIG): com PN abaixo do percentil 10, po- 
rem com estatura acima do percentil 10 para a IG; 

■ P05.1 (RN PIG): peso e estatura ao nascer abaixo do 
percentil 10. 

O RN pode ser GIG por constituiqao genetica ou em 
consequencia de diabetes materno. O filho de mae dia¬ 
betica apresenta um risco aumentado para mortalidade 
perinatal, prematuridade, asfixia, hipoglicemia precoce 
e outros disturbios metabolicos, disturbios respiratorios, 
tocotraumatismos, infecqoes e malformaqoes congeni¬ 
tas. O CID-10 subdivide o grupo em: 

■ P08.1: outros RN GIG (exclui RN > 4.500 g); 

■ P70.0: RN de maes com diabete gestacional; 

■ P70.1: RN de maes diabeticas. 


Quanto ao estado nutricional 

Os principais sinais clinicos sao perda de vernix, 
pele seca e apergaminhada com descamaqao e fissuras, 
diminuiqao do tecido subcutaneo e do turgor da pele. 
Sinais de sofrimento neurologico podem estar associa- 
dos. Disturbios nutricionais maternos, sindromes hiper- 
tensivas e outras situaqoes que levam a insuficiencia pla- 
centaria estao associados a desnutriqao fetal, que pode 
ser classificada segundo sua intensidade: 

■ eutrofko: sem sinais de ma-nutriqao fetal; 

■ malnutrido fetal grau I (MNFI): pele seca, aspecto le- 
vemente apergaminhado, apresentando fissuras e leve 
descamaqao, com subcutaneo levemente diminuido 
nos membros; 

■ malnutrido fetal grau II (MNF II): pele seca, aperga¬ 
minhada, com descamaqao mais evidente do que no 
grau I. Subcutaneo moderadamente diminuido em 
membros e tronco. Pele, unhas e cordao umbilical im- 
pregnados por meconio verde-amarelado; 

■ malnutrido fetal grau III (MNF): pele muito resseca- 
da com descamaqao lamelar intensa e subcutaneo 
muito diminuido em todo o corpo. Pele, unhas e cor¬ 


dao umbilical impregnados com meconio amarelo- 
-acastanhado. 

E importante notar que as categorias sao comple- 
mentares e nao excludentes. Por exemplo, e possivel ha¬ 
ver um RN pre-termo, baixo peso, AIG ou mesmo GIG. 
Por outro lado, podemos ter um RN pos-termo, PIG, 
malnutrido fetal, podendo ou nao ser de baixo peso (in¬ 
ferior a 2.500 g). 

■ Restricao de Crescimento Intrauterino 

(RCIUp 0 ' 23 ' 25 

E definido como uma taxa de crescimento fetal me- 
nor que o normal para a populaqao e para o potencial de 
crescimento de uma crianqa especifica. 

■ Recem-nascido Pre-termo e Pequeno 
para a Idade Gestacional (RNPT 

PIG ) 1 ' 20 ' 25 

Os RN pequenos para a idade gestacional sao classica- 
mente definidos como tendo um peso ao nascer acima de 
dois desvios-padrao abaixo da media ou abaixo do percen¬ 
til 10 de uma populaqao especifica, quando relacionados o 
peso ao nascer e a idade gestacional. Definicoes mais am- 
plas incluem indices antropometricos menores que o nor¬ 
mal, como estatura e perimetro craniano, e diferenqas mar- 
cantes entre os parametros de crescimento, mesmo quando 
dentro do normal. Por exemplo, percentil 25 para peso e 75 
para estatura e perimetro cefalico (PC), indicando um in¬ 
dice ponderal fora dos limites de referenda. 

Os RN pequenos para a idade gestacional podem ser 
o resultado de crescimento normal, porem menor que a 
media de crescimento fetal, constituindo o grupo de 
crianqas constitucionalmente pequenas, mas normais, 
cujos pais ou parentes mais distantes sao pequenos. 

Mais frequentemente, o PIG e o resultado de efeitos 
adversos sobre o crescimento fetal decorrentes de doen- 
qas maternas agravadas ou de aparecimento na gravidez. 

Os RN PIG podem ser classificados como tendo RCIU 
simetrico ou assimetrico. No simetrico, indica comprome- 
timento global do crescimento, apresentando-se clinica- 
mente como uma crian^a proporcionalmente pequena. No 
RN assimetrico, o crescimento cerebral foi acometido em 
menor extensao em relaqao ao restante do corpo, resultan- 
do em criancas desproporcionalmente emagrecidas. 

A restriqao simetrica do crescimento desenvolve- 
-se precocemente durante a vida intrauterina. A restri- 
qao assimetrica pode se desenvolver tanto precoce¬ 
mente quanto no segundo semestre. Cerca de 30 a 50% 
dos RN abaixo de 1.000 g sao PIG, refletindo a inter- 
-relaqao entre as causas de restriqao de crescimento e 
prematuridade. 

A maioria dos casos de restriqao do crescimento in¬ 
trauterino representa um pequeno atraso no crescimen- 
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to, nao alterando o sucesso reprodutivo, e representa 
adaptapao a limitapao de nutrientes. 

Em casos graves de RCIU, os processos fisiopatolo- 
gicos que causam a restripao de crescimento tambem le- 
vam ao parto premature e ao nascimento pre-termo. 

■ Avalia^ao de Prematuridade e 
Restripao do Crescimento 
Intrauterino Por Meio das 
Curvas de Crescimento 

As curvas de crescimento intrauterino sao utilizadas 
para verificar, ao nascimento, se o crescimento fetal 
ocorreu dentro da variapao normal para uma dada ida- 
de gestacional, considerado para variaveis biologicas, 
mais ou menos dois desvios-padrao em relapao a media 
ou percentil 10 e 90. 

As curvas de crescimento disponiveis foram desen- 
volvidas a partir de dados antropometricos em popula¬ 
tes de crianpas nascidas em diferentes idades gestacio- 
nais, em cortes transversals, ou seja, cada crianpa 
contribui com uma medida. A maioria das curvas apre- 
senta dados a partir do terceiro trimestre. Cada curva e 
baseada nas caracteristicas da populapao local, com va- 
riabilidade na situapao socioeconomica, composipao et- 
nica, idade materna, paridade, nutripao, tamanho cor- 
poreo, saude anterior a gravidez, problemas relacionados 
a gravidez, numero de fetos, numero de crianpas inclui- 
das nos estudos e acuracia e precisao das medidas e es- 
timativas, incluindo a idade gestacional 26 ' 28 . A maioria 
delas apresenta problemas metodologicos importantes, 
como erros de estimativa e registro de idade gestacional, 
tamanhos amostrais insuficientes nas idades gestacio- 
nais mais baixas, amostras nao representativas de uma 
populate, tecnicas inadequadas de modelagem estatis- 
ticas, entre outros 20,28,29 . 

Outro aspecto importante inerente a metodologia 
de construpao das curvas transversals, a partir de dados 
obtidos ao nascimento, e que os prematures incluidos 
na analise provavelmente apresentam graus variados de 
restripao de crescimento intrauterino, ja que as causas 
dos dois problemas se superpoem 20,23 . 

■ Monitoramento do Crescimento 
Pos-natal do Prematuro 

Varias estrategias podem ser utilizadas para o acom- 
panhamento do crescimento do RN prematuro apos o 
nascimento. Alguns autores defendem a utilizapao das 
curvas de crescimento intrauterino, devido a falta de ou¬ 
tro padrao razoavel. No entanto, outros defendem a uti¬ 
lizapao de curvas baseadas no acompanhamento pos- 
-natal do crescimento, porque os prematuros, em geral, 
nao alcanpam, apos o nascimento, a taxa de crescimen¬ 
to intrauterino 30 . Uma alternativa seria classificar o RN 
na curva de crescimento intrauterino e, posteriormente, 


utilizar uma curva de crescimento longitudinal de pre¬ 
maturos ate 40 semanas de idade gestacional corrigida e, 
a partir dai, utilizar uma curva de crescimento de crian¬ 
pas a termo, padronizada em nivel nacional 31 . Os servi- 
pos de neonatologia devem escolher a curva a ser adota- 
da na unidade, para monitorar o crescimento dos 
prematuros. 

■ Abordagem Perinatal 

A assistencia ao pre-termo ou RN de baixo peso 
deve ser focalizada na familia e centralizada no RN. Ta- 
mez e Silva 32 afirmam que nao e so o filho que nasce 
prematuro. Para os pais, e tambem precoce o fato de li- 
dar com o nascimento do filho antes do tempo previsto. 
Eles deverao ser atendidos por uma equipe interdiscipli- 
nar, uma vez que o foco nao se restringe apenas ao RN 
de risco, mas se amplia para as relapoes entre todos os 
elementos envolvidos, incluindo no chamado sistema 
terapeutico os profissionais de saude e os familiares. Em 
relapao a humanizapao do nascimento prematuro, o tra- 
balho nao se situa so com a equipe de saude, mas tam¬ 
bem nas relapoes com o sistema familiar. A tarefa e a de 
conviver com os pais nao como meros visitantes a UTI, 
mas como parceiros no tratamento 33 . 

■ Admissao na Unidade Neonatal 

A primeira abordagem na unidade neonatal e avaliar 
se o RN apresenta uma adequada transipao da vida fetal 
para a neonatal ou se necessita de algum suporte para ma- 
nutenqao da temperatura corporea e das funqoes respira- 
toria, cardiocirculatoria, nutricional e metabolica. 

A temperatura do bebe deve ser estabilizada com 
fonte de calor irradiante ou incubadora. A temperatura 
normal pode ser definida como temperatura axilar entre 
36,1 e 37 °C 34 . A temperatura corporea pode ser consi- 
derada como resultante do balan^o entre a produqao e a 
perda de calor. Portanto, para manter sua temperatura, 
o RN necessita aumentar sua taxa metabolica, caso a 
temperatura externa esteja muito baixa ou muito alta. 
Isso nos leva ao conceito de ambiente termoneutro, ou 
seja, aquela temperatura ambiente na qual o RN neces- 
site o minimo de consumo energetico para manter sua 
temperatura e que e variavel com o peso, a idade gesta¬ 
cional e a idade pos-natal 35 . 

A maioria dos RN pre-termos ou de muito baixo peso 
necessita de assistencia respiratoria inicial e de oxigenote- 
rapia, o que sera detalhado em outro capitulo. Geralmen- 
te, utiliza-se o CPAP nasal ou a ventilaqao mecanica con- 
vencional e oxigenio misturado ao ar comprimido, em 
proporcoes variaveis, segundo a necessidade, para prestar 
essa assistencia. Como opqoes, existem a ventilaqao de alta 
frequencia, a ventilaqao intermitente sincronizada e a uti- 
lizaqao do oxido nitrico. A ventilaqao liquida parcial esta 
sendo estudada e ainda nao e utilizada em nosso meio. 
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Um cuidado especial deve ser tornado quanto a oxi- 
genoterapia, evitando-se tanto a hipoxemia quanto a hi- 
peroxemia. Sugere-se manter a Pa0 2 entre 50 e 80 
mmHg e a saturaqao de oxigenio entre 85 e 94%. 

Quanto ao suporte cardiovascular, nao existe acordo 
sobre valores aceitaveis da pressao arterial em pre-ter- 
mos extremos. Alguns autores sugerem prejuizo da cir- 
culaqao cerebral com niveis abaixo 30 mmHg; outros 
aceitam pressoes arteriais medias de 26 a 28 mmHg em 
pre-termos extremos (24 a 26 semanas) se acompanha- 
das de boa perfusao e frequencia cardiaca estavel 36 . A hi- 
potensao precoce, geralmente devida a vasorreatividade 
alterada, pode ser corrigida com expansao de volume (10 
a 20 ml/kg de soro fisiologico). Nos casos persistentes, 
pode ser necessaria a utilizaqao de dopamina, dobutami- 
na e hidrocortisona. Na persistencia do canal arterial 
sintomatico e na ausencia de cardiopatia canal-depen- 
dente, deve-se instituir o tratamento com indometacina 
ou ligadura cirurgica. 

O manejo nutricional do prematuro constitui uma 
area cheia de controversias, especialmente pela falta de 
estudos com metodologia adequada. O nascimento de 
uma crianqa prematura representa uma urgencia nutri¬ 
cional. Essas crianqas apresentam reservas nutricionais 
para poucos dias e, quanto menor o peso ao nascer, me- 
nor e a reserva nutricional. A alimentaqao e a nutriqao 
do RN pre-termo representam um desafio, consideran- 
do-se, em especial, os de muito baixo peso, ou seja, infe¬ 
rior a 1.500 g. Tecnicas alimentares especificas e tipos 
variados de alimentos podem influenciar no desenvolvi- 
mento, na morbidade e na mortalidade, tanto a curto 
quanto a longo prazo 37 . 

A nutriqao parenteral esta indicada para inicio o mais 
precoce possivel como suporte nutricional em todos os 
prematuros extremos (peso inferior a 1.000 g) ou nos cri- 
ticamente doentes, nos quais a possibilidade de nutriqao 
enteral antes de 48 a 72 horas e improvavel. Ela deve ser 
gradualmente suspensa quando a nutriqao enteral for su- 
ficiente para garantir o aporte hidrico e nutricional. 

Estudos recentes de metodologia adequada e con- 
trolada fornecem evidencias cientificas amplamente 
aceitas do uso do leite da propria mae para nutriqao dos 
RN 38 ' 40 . Sendo assim, ja e consensual que o leite huma- 
noeo alimento de escolha para ser oferecido ao RN de 
qualquer peso e idade gestacional. Pode ser adicionado 
de nutrientes, quando necessario, mas deve ser substi- 
tuido somente em casos de contraindicaqao ao aleita- 
mento em situaqoes relacionadas tanto a mae quanto a 
crianqa. Nao havendo possibilidade da alimentaqao com 
leite materno, a primeira opcao e usar o leite humano 
pasteurizado acrescido do complemento e, em segundo 
lugar, formula propria para o prematuro. A formula de 
hidrolisado proteico deve ser reservada para os casos de 
intolerancia ao leite ou apos jejum muito prolongado, 
com possibilidade de atrofia de mucosa intestinal. 

A epoca para se iniciar a alimentaqao enteral do pre¬ 
maturo e talvez a maior controversia na nutriqao dessas 
crianqas. A escassez de trabalhos com metodologia alea- 


torizada e confiavel nao permite uma orientaqao conclu- 
siva. Algumas afirmativas, tais como a associacao de en- 
terocolite necrosante com o inicio de dieta precoce no 
prematuro, sao questionadas em recentes estudos. No en- 
tanto, ainda persiste a duvida sobre a necessidade de um 
jejum mais prolongado nos casos de asfixia perinatal. 

Assim, com os conhecimentos atuais, recomenda-se 
levar prematuros saudaveis e de maior peso ao seio ma¬ 
terno, ainda na sala de parto, para um primeiro contato, 
mesmo que nao haja sucqao nutritiva nesse momento, e 
iniciar a dieta oral ou por sonda, quando indicado, ain¬ 
da no primeiro ou no segundo dia de vida. 

Ja para os prematuros que apresentaram asfixia pe¬ 
rinatal, parece prudente aguardar de 48 a 72 horas para 
iniciar a dieta enteral. Dependendo do estado clinico, 
esse periodo pode ser maior e, nesse caso, deve-se ini¬ 
ciar a nutri^ao parenteral acompanhada da nutriqao tro- 
fica, tambem conhecida como enteral minima, o mais 
precocemente possivel. Esta e constituida de colostro 
cru, em volume aumentado progressivamente, variando 
de 2 a 20 mL/kg/dia. A nutriqao trofica com leite huma¬ 
no ja e aceita como um procedimento seguro e indicado 
nos pequenos prematuros, mesmo naqueles com cateter 
umbilical ou assistencia ventilatoria 41 . 

Ate o momento, nao se conhece um padrao que esta- 
beleqa as necessidades nutricionais exatas do prematuro. 
As atuais recomendaqoes foram estabelecidas na tentativa 
de que o neonato se aproxime da velocidade de cresci- 
mento fetal intrauterino e da composiqao corporea de um 
feto normal com a mesma idade pos-concepcional. 

A taxa de metabolismo basal estimada para prematu¬ 
ros em repouso, incluindo atividade fisica minima, e me¬ 
nor na primeira semana do que posteriormente. Em am- 
biente termoneutro, e de aproximadamente 40 kcal/kg/ 
dia quando em nutriqao parenteral e de 50 kcal/kg/dia 
por volta de 2 a 3 semanas de vida, quando a crianqa esta 
se alimentando por via oral. Cada grama de ganho pon- 
deral, incluindo a energia armazenada e o custo energeti- 
co da sintese de tecidos, requer entre 3 e 6 kcal. Existem 
variances no que se refere a atividade, gasto energetico 
basal, eficiencia da absonpio de nutrientes, utilizaqao 
energetica para sintese de tecidos e presenqa de comorbi- 
dades, quando o gasto energetico e muito aumentado em 
relaqao ao basal. Na pratica, a ingestao de 105 a 130 kcal/ 
kg/dia, administrada por via enteral, deve permitir cresci- 
mento satisfatorio da maioria dos RN. 

O calculo das necessidades hidreletroliticas do RN 
tem sido, tradicionalmente, baseado no conceito de 
quantidade de ingestao diaria, para manutencao e repo- 
sicao de perdas, de agua, sodio e potassio. Para atingir 
esse objetivo, foi desenvolvido o principio da estimativa 
e reposiqao acuradas das perdas insensiveis de agua pela 
pele e vias aereas superiores, associadas a reposiqao das 
perdas urinarias diarias. No entanto, a medida que mais 
bebes prematuros comeqam a sobreviver, essa forma tra- 
dicional mostra-se inadequada por nao individualizar o 
grau de prematuridade, a gravidade de suas comorbida- 
des e o uso de fototerapia, de incubadoras nao umidifi- 
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cadas, de berqos de calor radiante abertos, de respirado- 
res mecanicos e outros. Atualmente, e necessaria uma 
abordagem baseada na fisiologia e patologia da hidrata- 
qao, com o reconhecimento de que nao ha nenhuma 
maneira padrao de resolver o problema. As necessidades 
hldricas do prematuro estao detalhadas em outro capi- 
tulo deste livro. 

O esquema para alimentaqao oral ou por sonda gas- 
trica mostrado na Tabela 1.1, baseado nas necessidades 
diarias recomendadas atualmente na literatura 42 , oferece 
uma sugestao para o volume inicial, para os incremen- 
tos diarios e para a frequencia da oferta. No entanto, e 
necessario deixar claro que nenhuma regra fixa sera 
adequada a todos os casos, o acompanhamento clinico 
do estado geral e do peso sugerira aumentos ou decres- 
cimos individualizados nos parametros propostos. 


Tabela 1.1 Volume inicial, incrementos diarios e 
frequencia de oferta na alimenta^ao do RN prematuro na 
dependencia do peso corporeo 42 


Peso ao 
nascimento (g) 

Volume inicial 
(mL/kg/dia) 

Aumentos 

(mL/kg/dia) 

Intervalo 

(horas) 

Fase de 

manutengao 

(mL/vez) 

<800 

10 

10 

1 a 2 

10 

801 a 1.000 

10 a 20 

10 a 20 

2 a 3 

10 a 12,5 

1.001 a 1.500 

20 

20 

2 a 3 

15 a 28 

1.501 a 2.000 

20 a 30 

20 a 30 

2 a 3 

18 a 37,5 

2.001 a 2.500 

30 a 40 

20 a 35 

3 

37,5 a 45 


Sabidamente, os RN pre-termos e de baixo peso ao 
nascer estao mais propensos ao risco de diversas situaqoes 
anormais. Como a maioria dessas situaqoes sera detalhada- 
mente descrita em outros capitulos deste livro, serao cita- 
das apenas as mais prevalentes e apresentadas orientaqoes 
para as rotinas propostas de rastreamento e de diagnostico. 

1. Disturbios respiratorios: dificuldade respiratoria por 
insuficiencia de surfactante (doenqa da membrana 
hialina); doenqa pulmonar cronica (displasia bronco- 
pulmonar); pneumonias; malformacoes do sistema 
respiratorio; apneia da prematuridade. Os diagnosti- 
cos dessas alteracoes devem ser feitos com base na 
historia clinica e no exame fisico cuidadoso, podendo 
ser complementado com exames laboratoriais (he- 
mograma; PCR; culturas de sangue, fluidos organicos 
ou secreqoes; gasometrias) ou de imagem (estudo ra- 
diologico de torax, ultrassonografia, tomografia com- 
putadorizada, ressonancia magnetica). 

2. Disturbios neurologicos: encefalopatia hipoxico-is- 
quemica, leucomalacia periventricular, hemorragias 
perintraventriculares, malformacoes do sistema ner- 
voso. Apesar da historia clinica e do exame fisico se- 
rem importantes, em alguns casos eles serao insufi- 
cientes para o diagnostico de insultos menos graves. 
Dessa forma, existe a indicaqao de um rastreamento 


rotineiro das lesoes intracranianas por meio da ul¬ 
trassonografia craniana transfontanelar, em todos os 
RN com menos de 34 semanas de idade gestacional 
ou peso abaixo de 1.500 g 43 . 

3. Disturbios hematologicos: anemia e hiperbilirrubine- 
mia sao achados frequentes no RN prematuro. Exa¬ 
mes laboratoriais (hemograma, grupo sanguineo, 
Coombs direto e dosagem de bilirrubinas total e fra- 
cionadas) devem ser realizados sempre que a historia 
perinatal e o exame clinico sugerirem a possibilidade 
da alteraqao. Policitemia nao e uma alteraqao hema- 
tologica frequente nos prematuros. Por outro lado, e 
um achado frequente nos RN com RCIU. 

4. Disturbios metabolicos: alteraqoes nas concentrates 
de glicose, calcio e magnesio, frequentes nos pre-ter¬ 
mos e nos RN de baixo peso ao nascer, frequentemen- 
te sao assintomaticas, o que indica o rastreamento ro¬ 
tineiro nessas crianqas. Alteraqoes na concentraqao de 
outros ions, como sodio, potassio e cloro, e do equili- 
brio acido-basico geralmente se associam com quadro 
clinico predisponente e sua avaliaqao laboratorial fica 
na dependencia da sintomatologia, exceto nas crian- 
qas com nutricao parenteral, quando tambem serao 
avaliados rotineiramente. 

5. Disturbios imunologicos: sabidamente, os RN, em espe¬ 
cial os pre-termos, sao mais suscetiveis as infeccoes. A 
presenca de fatores de risco indica o rastreamento com 
hemograma, hemocultura, proteina C-reativa e outros 
marcadores para infecqao. Em alguns casos seleciona- 
dos, ainda estara indicado o inicio da terapeutica anti- 
microbiana empirica, que podera ser suspensa ou conti- 
nuada, apos a avaliaqao dos resultados dos exames. 

6. Disturbios oftalmologicos e auditivos: a retinopatia da 
prematuridade e a possibilidade de disturbios na audi- 
qao, frequentes nos pre-termos e RN de baixo peso, in¬ 
dicam a avaliacao de fundo de olho e a triagem auditiva 
neonatal como procedimentos de rotina universal ou, se 
esta nao for possivel, pelo menos, naqueles submetidos 
a oxigenoterapia ou ao uso de medicamentos ototoxicos. 

■ Alta Hospitalar 

E recomendavel que cada serviqo estabeleqa proto- 
colos proprios para a alta hospitalar de RN pre-termos, 
mas esses devem ser flexiveis, para acatar o julgamento 
individual do medico assistente e das necessidades da 
familia. A responsabilidade final da decisao do melhor 
momento para a alta hospitalar deve ser do medico-as- 
sistente. Essa decisao deve ser tomada em comum acor- 
do com a familia e baseada na analise das situacoes es- 
pecificas de cada caso, nao devendo estar atrelada a 
protocolos rigidos ou a politicas arbitrarias dos contra- 
tadores de servico medico 44,45 . 

A estada no hospital das maes e dos RN deve ser lon- 
ga o suficiente para identificar os problemas neonatais e 
permitir a orientaqao e o treinamento dos pais nos cuida- 
dos com o RN. O tempo de interna^ao deve ser adequado 
as caracteristicas especificas de cada binomio mae-filho, 
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incluindo o estado de saude da mae e do RN, a habilidade 
e a confianca da mae para cuidar de si mesma e de seu fi- 
lho, a adequa^ao do ambiente no lar e a garantia de acesso 
aos services de saude domicibar ou ambulatorial. 

O planejamento da alta do RN de alto risco deve se 
iniciar logo que a possibilidade de recuperacao se evi- 
dencie, mesmo nao sendo posslvel prever a data exata. 
Esse planejamento deve incluir a equipe de saude, os fa- 
miliares e a assistente social. A meta sera assegurar o su- 
cesso da transiqao dos cuidados hospitalares para os cui- 
dados domiciliares. Os elementos essenciais sao a 
estabilidade fisiologica do neonato e as condiqoes da fa- 
milia para prover os cuidados necessarios a cada caso. 

Alguns dos requisitos basicos para a alta hospitalar 
sao 44 : 

■ padrao consistente de ganho de peso; 

■ capacidade de manutenqao adequada da temperatura 
corporea; 

■ sucqao adequada, sem comprometimento cardiorres- 
piratorio; 

■ maturaqao e estabilidade das funcoes cardiorrespira- 
torias; 

■ avaliacao e correqao, quando indicada, dos disturbios 
metabolicos, hematologicos, nutricionais e neuros- 
sensoriais (fundoscopia, teste audiometrico, ultrasso- 
nografia); 

■ esquema de imunizaqoes atualizado; 

■ revisao dos procedimentos hospitalares, identificaqao 
dos problemas nao resolvidos e planejamento para o 
tratamento e cuidados pos-alta. 

Alta de recem-nascidos dependentes de 
tecnologia 

Com o aumento da sobrevida de RN com idade gesta- 
cional e peso de nascimento cada vez mais baixos, muitos 
acabam recebendo alta hospitalar com problemas medicos 
nao inteiramente resolvidos, necessitando de continuo mo- 
nitoramento, suporte ventilatorio ou metodos especiais de 
alimentaqao 38 . Entre eles, podem-se citar aqueles portado- 
res de displasia broncopulmonar, apneia da prematuridade 
persistente, sindrome do intestino curto pos-cirurgico, 
portadores de sequelas neurologicas ou com dificuldades 
de sucqao-deglutiqao-respiraqao e retinopatia da prematu¬ 
ridade. Nesses casos, torna-se imperiosa uma avaliacao das 
condiqoes psicologicas e financeiras da familia, para asse¬ 
gurar a continuidade dos cuidados pos-alta, bem como a 
seguranca do neonato e o bem-estar da familia. 

Exame pre-alta hospitalar 

No momento da alta, deve-se fazer uma reavaliaqao 
global do RN com enfase na avaliacao do padrao respi- 
ratorio, cardiovascular, neurologico e nutricional. E ne- 
cessario que o medico explique aos pais, em linguagem 
compreensivel para eles, os problemas ocorridos duran¬ 


te a internacao, possiveis alteraqoes que podem surgir 
apos a alta, os cuidados necessarios e como seguir as 
prescribes feitas. 

Os pais devem receber um relatorio escrito e sucin- 
to, detalhando o periodo de internacao e enfatizando as 
orientaqoes dadas previamente. 

O Ministerio da Saude e a Sociedade Brasileira de 
Pediatria implementaram a distribuiqao, por ocasiao da 
alta do RN, de uma caderneta que devera acompanhar a 
crianqa em todos os atendimentos de saude, durante o 
periodo da infancia e da adolescencia. 

■ Resumo 

No Brasil, a assistencia perinatal ainda e muito hete- 
rogenea, nao havendo normatizacao em muitos services. 
A morbimortalidade por prematuridade ainda e muito 
acima do esperado, o que provavelmente ocorre devido a 
baixa qualidade da assistencia pre-natal e neonatal. 

A atuaqao conjunta de obstetras e pediatras tem se 
mostrado efetiva na prevenqao e na abordagem da pre¬ 
maturidade e da desnutriqao fetal. Nesse sentido, o pla¬ 
nejamento familiar, a qualidade do pre-natal, o acesso 
aos services de saude perinatais qualificados, o uso de 
corticosteroide antenatal e os cuidados intensivos neo- 
natais e materno adequados sao alguns exemplos. 

A avaliacao da prematuridade e da restriqao do cres- 
cimento intrauterino e realizada por meio das curvas de 
crescimento intrauterino. Sao utilizadas para verificar, 
ao nascimento, se o crescimento fetal ocorreu dentro da 
variaqao normal para idade gestacional, considerando as 
variaveis biologicas, mais ou menos dois desvios-padrao 
em relaqao a media ou percentil 10 e 90. 

Em relaqao ao monitoramento do crescimento pos- 
-natal do prematuro, varias estrategias podem ser utiliza¬ 
das. Uma das formas e classificar o recem-nascido na cur- 
va de crescimento intra-uterino e, posteriormente, utilizar 
uma curva de crescimento longitudinal de prematures ate 
40 semanas de idade gestacional corrigida e, a partir dai, 
utilizar uma curva de crescimento de criancas a termo. 

A assistencia ao pre-termo ou baixo peso deve ser 
realizada por uma equipe interdisciplinar, focada na fa¬ 
milia e centralizada no RN. A abordagem inicial na uni- 
dade neonatal e avaliar se o RN apresenta uma adequa¬ 
da transiqao da vida fetal para a neonatal, se necessita de 
algum suporte para manutenqao da temperatura corpo¬ 
rea e das funcoes respiratoria, cardiocirculatoria, nutri¬ 
cional e metabolica. 
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■ Introduce 

A asfixia perinatal e um importante problema de 
saude publica no Brasil. Dos cerca de tres milhoes de 
nascimentos ao ano entre 2005 e 2009 no pais, estudo 
recente indicou a presenga de 21.377 obitos sem anoma- 
lias congenitas associados a asfixia perinatal, correspon- 
dendo a 12 mortes evitaveis diarias de bebes, cinco de- 
las em nascidos a termo 1 . 

Ao nascimento, um em cada 10 recem-nascidos 
(RN) necessita de ventilagao com pressao positiva para 
iniciar e/ou manter movimentos respiratorios efetivos; 
um em cada 100 neonatos precisa de entubagao e/ou 
massagem cardiaca; e um em cada 1.000 requer entuba¬ 
gao, massagem e medicagoes, desde que a ventilagao seja 
aplicada adequadamente 2 . A necessidade de procedi- 
mentos de reanimagao e maior quanto menor a idade 
gestacional e/ou peso ao nascer 3 ’ 4 . O parto cesareo, en¬ 
tre 37 e 39 semanas de gestagao, mesmo sem fatores de 
risco antenatais para asfixia, tambem eleva o risco de 
que a ventilagao ao nascer seja necessaria 5 . Estima-se 
que, no pais, a cada ano, 280.000 criangas necessitem de 
ajuda para iniciar e manter a respiragao ao nascer e cer¬ 
ca de 25.000 prematuros de baixo peso precisem de as- 
sistencia ventilatoria na sala de parto. 

As praticas da reanimagao em sala de parto ba- 
seiam-se nas diretrizes publicadas pelo International 


Liaison Committee on Resuscitation (ILCOR). Esse 
grupo inclui especialistas das Americas, Europa, Asia, 
Africa e Oceania, com representantes brasileiros, res- 
ponsaveis por revisar as melhores evidencias cientificas 
disponiveis no que concerne aos procedimentos reco- 
mendados para a reanimagao e, a cada cinco anos, ela- 
borar consensos cientificos, com recomendagoes tera- 
peuticas. O texto a seguir foi construido com base nas 
diretrizes do ILCOR, nas condutas adotadas pelo Neo¬ 
natal Resuscitation Program da Academia Americana 
de Pediatria e Associagao Americana de Cardiologia, 
ambas publicadas em outubro de 2010 6 - 7 , e nas diretrizes 
publicadas pelo Programa de Reanimagao Neonatal da 
Sociedade Brasileira de Pediatria em 2012 8 . 

A visao geral dos passos necessarios para a reanima¬ 
gao neonatal, segundo as recomendagoes anteriormente 
especificadas, encontra-se na Figura 2.1. 

■ Preparo para a Assistencia 

O prepare para atender o RN na sala de parto consis- 
te na realizagao de anamnese materna, na disponibilida- 
de do material necessario e na presenga de equipe treina- 
da em reanimagao neonatal. Condigoes clinicas maternas 
(p.ex., diabete e hipertensao), intercorrencias na gravidez 
(p.ex., gestagao multipla, alteragoes de volume do liquido 
amniotico e sangramentos do terceiro trimestre, entre ou- 
tras), no trabalho de parto ou parto (p.ex., trabalho de 
parto premature e prolapso de cordao) e problemas com 
a vitalidade fetal chamam a atengao para a possibilidade 
de a reanimagao ser necessaria. 

Todo material necessario para a reanimagao deve 
ser preparado, testado e estar disponivel, em local de fa- 
cil acesso, antes do nascimento. Esse material e destina- 
do a manutengao da temperatura, aspiragao de vias ae- 
reas, ventilagao e administragao de medicagoes, estando 
relacionado na Tabela 2.2 ao final do capitulo. 
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Figura 2.1 Fluxograma da reanimacjao neonatal em sala de parto 6 8 . 

VPP = ventilagao com pressao positiva; CPAP = pressao positiva continua nas vias aereas. 


Considerando-se a frequencia de RN que precisam 
de algum procedimento de reanimaqao e a rapidez com 
que tais manobras devem ser iniciadas, e fundamental 
que pelo menos um profissional capaz de iniciar de for¬ 
ma adequada a reanimaqao neonatal esteja presente em 
todo parto. Quando se antecipa o nascimento de um 
concepto de alto risco, podem ser necessarios dois a tres 
profissionais treinados e capacitados a reanimar o RN 
de maneira rapida e efetiva. No caso do nascimento de 
gemelares, deve-se dispor de material e equipe proprios 
para cada crianqa. 

Para a recepqao do RN, utilizar as precauqoes-pa- 
drao que compreendem a lavagem/higienizaqao correta 
das maos e o uso de luvas, aventais, mascaras ou prote- 
qao facial para evitar o contato do profissional com ma¬ 
terial biologico do paciente. 


■ Avalia^ao da Vitalidade 
ao Nascer 

Imediatamente apos o nascimento, a necessidade de 
reanimacao depende da avaliaqao rapida de quatro si¬ 
tuates referentes a vitalidade do concepto, sendo feitas 
as seguintes perguntas: Gestaqao a termo? Ausencia de 
meconio? Respirando ou chorando? Tonus muscular 
bom? Se a resposta e sim a todas as perguntas, conside- 
ra-se que o RN esta com boa vitalidade e nao necessita 
de manobras de reanimacao. 

A reanimaqao depende da avaliaqao simultanea da 
respiracao e da frequencia cardiaca (FC). A FC e o prin¬ 
cipal determinante da decisao de indicar as diversas ma¬ 
nobras de reanimacao. Logo apos o nascimento, o RN 
deve respirar de maneira regular, suficiente para manter 
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a FC acima de 100 bpm. A FC deve ser avaliada por 
meio da ausculta do precordio com estetoscopio ou pela 
monitoragao por meio da oximetria de pulso. 

A avaliagao da coloragao da pele e mucosas do RN 
nao e utilizada para decidir procedimentos na sala de 
parto. A avaliagao da cor das extremidades, tronco e 
mucosas, rosea ou cianotica, e subjetiva e nao tem rela- 
gao com a saturagao de oxigenio ao nascimento. Alem 
disso, RN com respiragao regular e FC > 100 bpm po- 
dem demorar minutos para ficar rosados. Naqueles que 
nao precisam de procedimentos de reanimagao ao nas- 
cer, a saturagao de oxigenio com 1 minuto de vida se si- 
tua ao redor de 60 a 65%, so atingindo valores entre 87 
e 92% no quinto minuto. Assim, o processo de transigao 
normal para alcangar uma saturagao de oxigenio acima 
de 90% requer 5 minutos ou mais em RN saudaveis que 
respiram ar ambiente 9 . 

Quanto ao boletim de Apgar, este nao e utilizado para 
determinar o inicio da reanimagao nem as manobras a se- 
rem instituidas no decorrer do procedimento. No entanto, 
sua aplicagao permite avaliar a resposta do RN as mano¬ 
bras realizadas e a eficacia dessas manobras. Se o escore e 
inferior a 7 no quinto minuto, recomenda-se realiza-lo a 
cada 5 minutos, ate 20 minutos de vida. 

■ Assistencia ao Recem-nascido 
aTermo com Boa Vitalidade 
ao Nascer 

Se, ao nascimento, o RN e de termo, esta respirando 
ou chorando, com tonus muscular em flexao, sem liqui- 
do amniotico meconial, ele apresenta boa vitalidade e 
nao necessita de qualquer manobra de reanimagao. 

Metanalise 10 com nascidos a termo indica que o 
clampeamento tardio do cordao umbilical e benefico 
com relagao aos indices hematologicos na idade de 3 a 6 
meses, embora possa elevar a necessidade de fototerapia 
por hiperbilirrubinemia indireta na primeira semana de 
vida. Recomenda-se, portanto, que, no RN a termo, sau- 
davel e com boa vitalidade ao nascer, o clampeamento 
seja efetuado um a tres minutos depois da extragao do 
concepto do utero materno. 

O contato pele a pele com a mae imediatamente 
apos o nascimento reduz o risco de hipotermia em RN 
a termo, com boa vitalidade, desde que cobertos com 
campos pre-aquecidos. Nesse momento, pode-se iniciar 
a amamentagao. A Organizagao Mundial de Saude reco- 
menda que o aleitamento materno seja iniciado na pri¬ 
meira hora de vida, pois se associa a um maior periodo 
de amamentagao, melhor interagao mae-bebe e menor 
risco de hemorragia materna 11 . 

■ Assistencia ao Recem-nascido com 
Liquido Amniotico Meconial 

Na presenga de liquido amniotico meconial, fluido 
ou espesso, a conduta do pediatra depende da vitalidade 


ao nascer. Caso o neonato apresente, logo apos o nasci¬ 
mento, movimentos respiratorios ritmicos e regulares, 
tonus muscular adequado e FC > 100 bpm, levar o pa- 
ciente a mesa de reanimagao, colocar sob fonte de calor 
radiante, posicionar sua cabega com uma leve extensao 
do pescogo, aspirar o excesso de secregoes da boca e do 
nariz com sonda de aspiragao traqueal n° 10 e, a seguir, 
secar e desprezar os campos umidos, verificando nova- 
mente a posigao da cabega e, entao, avaliar a respiragao 
e a FC. Se a avaliagao resultar normal, o RN recebera 
cuidados de rotina na sala de parto. 

Quando o neonato com liquido amniotico meconial 
fluido ou espesso, logo apos o nascimento, nao apresen- 
tar ritmo respiratorio regular e/ou o tonus muscular es- 
tiver flacido e/ou a FC < 100 bpm, o pediatra deve rea- 
lizar a retirada do meconio residual da hipofaringe e da 
traqueia com visualizagao direta, sob fonte de calor ra¬ 
diante. A aspiragao traqueal propriamente dita e feita 
por canula traqueal conectada a um dispositivo para as¬ 
piragao de meconio e ao aspirador a vacuo, com uma 
pressao maxima de 100 mmHg. Aspirar o excesso de 
meconio uma unica vez; se o RN permanecer com FC < 
100 bpm, respiragao irregular ou apneia, iniciar a venti- 
lagao com pressao positiva (VPP). 

■ Passos Iniciais 

Se o neonato, premature ou a termo, nao apresenta 
boa vitalidade ao nascer, isto e, nao esta respirando e/ou 
apresenta-se hipotonico, e preciso clampear o cordao 
umbilical de forma imediata. Todos os pacientes com 
menos que 37 semanas de gestagao e aqueles de qual¬ 
quer idade gestacional sem vitalidade adequada ao nas¬ 
cer precisam ser conduzidos a mesa de reanimagao, in- 
dicando-se os seguintes passos: prover calor, posicionar 
a cabega em leve extensao, aspirar vias aereas (se neces- 
sario) e secar o paciente. Tais passos devem ser executa- 
dos em, no maximo, 30 segundos. 

O primeiro passo consiste em manter a temperatu¬ 
re corporal entre 36,5 e 37 °C. A presenga de tempera¬ 
ture corporal abaixo de 36,5 °C na admissao a terapia 
intensiva neonatal e um fator independente de risco 
para a mortalidade e a morbidade de RN prematuros 
ou de muito baixo peso 12 . Para diminuir a perda de ca¬ 
lor nesses pacientes, e importante pre-aquecer a sala de 
parto e a sala onde serao realizados os procedimentos 
de reanimagao, mantendo temperatura ambiente mini¬ 
ma de 26 °C. 

Apos o clampeamento do cordao, o RN e recepcio- 
nado em campos aquecidos e colocado sob calor radian¬ 
te. Em pacientes com peso ao nascer inferior a 1.500 g, 
recomenda-se o uso do saco plastico transparente de 
polietileno de 30 x 50 cm. Assim, logo depois de posi- 
ciona-lo sob fonte de calor radiante e antes de o secar, 
introduz-se o corpo, exceto a face, dentro do saco plas¬ 
tico e, a seguir, realizam-se as manobras necessarias. Tal 
pratica deve ser suplementada pelo emprego de touca 
para reduzir a perda de calor na regiao da fontanela. Nos 
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neonatos com peso > 1.500 g, apos a colocaqao sob fon- 
te de calor radiante e a realizaqao das medidas para 
manter as vias aereas permeaveis, e preciso secar o cor- 
po e a regiao da fontanela e desprezar os campos umi- 
dos. Por outro lado, cuidado especial deve ser dirigido 
no sentido de evitar a hipertermia, pois pode agravar a 
lesao cerebral em pacientes asfixiados. 

A fim de manter a permeabilidade das vias aereas, 
posiciona-se a cabeqa do RN, com uma leve extensao do 
pescoqo. Evitar a hiperextensao ou a flexao exagerada do 
mesmo. Por vezes, e necessario colocar um coxim sob os 
ombros do paciente para facilitar o posicionamento ade- 
quado da cabeqa. Na sequencia, se houver excesso de se- 
creqoes nas vias aereas, a boca e depois as narinas sao as- 
piradas delicadamente com sonda traqueal conectada ao 
aspirador a vacuo, sob pressao maxima aproximada de 
100 mmHg. A aspiraqao da hipofaringe tambem deve ser 
evitada, pois pode causar atelectasia, trauma e prejudicar 
o estabelecimento de uma respiraqao efetiva. 

Uma vez que tenham sido feitos os passos iniciais da 
reanimaqao, avaliam-se a respiraqao e a FC. Se houver vita- 
lidade adequada, com respi radio ritmica e regular e FC > 
100 bpm, o RN deve receber os cuidados de rotina na sala 
de parto. Se o paciente, apos os passos iniciais, nao apresen- 
ta melhora, indica-se a ventilaqao com pressao positiva. 

■ Ventila^ao com Pressao Positiva 

O ponto critico para o sucesso da reanimaqao neo¬ 
natal e a ventilaqao pulmonar adequada, com a finalidade 
de inflar os pulmoes do recem-nascido e, com isso, levar 
a dilataqao da vasculatura pulmonar e a necessidade de 
utilizar hematose apropriada. Assim, apos os cuidados 
para manter a temperatura e a permeabilidade das vias 
aereas do RN, a presenqa de apneia, respiraqao irregular 
e/ou FC < 100 bpm indica a VPR Esta precisa ser inicia- 
da nos primeiros 60 segundos de vida (“The Golden Mi¬ 
nute” ou “Minuto de Ouro”). A ventilaqao pulmonar e o 
procedimento mais simples, importante e efetivo na rea- 
nimaqao do RN em sala de parto. 

Para discutir a VPP, e necessario entender qual a 
concentraqao de oxigenio suplementar a ser utilizada, 
como controlar a oferta de oxigenio, quais os equipa- 
mentos disponiveis para sua realizaqao efetiva e qual a 
tecnica recomendada. 


Oxigenio suplementar 

Para ventilar o RN, e necessario decidir a concentra- 
qao de oxigenio a ser ministrada: 100%, ar ambiente ou 
algum valor intermediario entre ambas as opcoes. Estu- 
dos 13 indicam que neonatos com idade gestacional de 34 
semanas ou mais e ventilados com ar ambiente, compa- 
rados aos ventilados com oxigenio a 100%, iniciam a 
respiraqao espontanea e revertem a bradicardia mais ra- 
pidamente, alem de haver reduqao da mortalidade neo¬ 


natal precoce e com 28 dias. Assim, apos os passos ini¬ 
ciais, se o RN > 34 semanas apresenta apneia, respiraqao 
irregular e/ou FC < 100 bpm, iniciar a ventilaqao com ar 
ambiente. Uma vez iniciada a ventilaqao, recomenda-se 
o uso da oximetria de pulso para monitorar a oferta do 
oxigenio suplementar. Aplicar o sensor neonatal na re¬ 
giao do pulso radial ou na palma da mao direita e, a se- 
guir, conecta-lo ao cabo do oximetro. A leitura confiavel 
da saturaqao de oxigenio (Sat0 2 ) e da FC demora cerca 
de 1 a 2 minutos apos o nascimento, desde que haja de- 
bito cardiaco suficiente, com perfusao periferica 14 . Os 
valores desejaveis de Sat0 2 variam de acordo com o 
tempo de vida (Tabela 2.1). Quando o RN > 34 semanas 
nao melhora e/ou nao atinge os valores desejaveis de 
Sat0 2 com a VPP em ar ambiente, recomenda-se o uso 
do oxigenio suplementar. Indica-se a aplicaqao da mis- 
tura 0 2 /ar, ajustando-se a concentraqao de oxigenio por 
meio de um blender, de acordo com a Sat0 2 desejavel 
(Tabela 2.1) e a FC, ambas determinadas pela oximetria 
de pulso. 


Tabela 2.1 Valores de Sat0 2 pre-ductais desejaveis, 
segundo a idade 


Minutos de vida 

Sat0 2 pre-ductal 

Ate 5 

70 a 80% 

5a 10 

80 a 90% 

> 10 

85 a 95% 


Em relaqao aos nascidos com idade gestacional 
abaixo de 34 semanas, as pesquisas ainda nao responde- 
ram qual a concentraqao de oxigenio ideal para sua rea- 
nimaqao. Se, por um lado, o uso de ar ambiente na ven- 
tilaqao de prematuros, durante a reanimaqao em sala de 
parto, pode nao ser suficiente para que tais pacientes 
atinjam uma oxigenaqao adequada e pelo menos um es- 
tudo o relaciona a falha da reanimaqao 15 , o emprego de 
oxigenio a 100% pode ser excessivo e deleterio, contri- 
buindo para lesoes por radicais livres em pulmoes e sis- 
tema nervoso central. Uma das opcoes e utilizar a con- 
centraqao inicial de 40%, aumentando-a ou reduzindo-a 
por meio de um blender, de modo a manter a FC > 100 
bpm nos minutos iniciais de vida e a Sat0 2 nos limites 
demonstrados na Tabela 2.1. Deve-se ressaltar que a 
concentraqao de oxigenio de 40% so e obtida de manei- 
ra confiavel por meio de um blender 16 e que a titulaqao 
da oferta de oxigenio precisa sempre ser acompanhada 
pela oximetria de pulso. Assim, em services que aten- 
dem a gestaqoes de alto risco, e necessaria a disponibili- 
dade, na mesa de reanimacao do centro obstetrico, tan- 
to do blender como do oximetro de pulso com sensor 
neonatal, de uso exclusivo do RN. Dessa forma, em to- 
dos os nascidos com idade gestacional abaixo de 34 se¬ 
manas, durante a realizaqao dos passos iniciais, deve-se 




REANIMAgAO NEONATAL 


colocar o sensor na regiao do pulso radial ou na palma 
da mao direita e, a seguir, conecta-lo ao cabo do oxime- 
tro, havendo leitura confiavel da SatO z e FC em 1 a 2 mi- 
nutos, desde que haja debito cardiaco suficiente, com 
perfusao periferica 17 . Nesse contexto, em prematuros 
com idade gestacional abaixo de 34 semanas, apos os 
passos iniciais, se o paciente apresentar apneia, respira¬ 
gao irregular ou FC < 100 bpm, deve-se iniciar a VPP 
com 0 2 a 40% e ajustar a oferta de 0 2 suplementar de 
acordo com os valores da oximetria de pulso. 

Equipamentos para a ventilagao 

Os equipamentos empregados para ventilar o RN 
em sala de parto compreendem o balao autoinflavel, o 
balao inflado anestesico e o ventilador mecanico ma¬ 
nual em T. 

O balao autoinflavel e de facil manuseio e nao ne- 
cessita de fonte gas para funcionar, tratando-se de equi- 
pamento de baixo custo, que permite a ventilagao efeti- 
va do RN em sala de parto. A quantidade de escape de 
ar entre face e mascara e a complacencia pulmonar sao 
pontos criticos na efetividade da ventilagao com balao 
autoinflavel e mascara facial. A pressao inspiratoria ma¬ 
xima a ser administrada e limitada pela valvula de esca¬ 
pe, ativada em 30 a 40 cmH 2 0 para evitar o barotrauma. 
Dentre as desvantagens do equipamento, ressaltam-se 
nao ser possivel fornecer um pico de pressao inspirato¬ 
ria constante (o que obriga o uso do manometro duran¬ 
te a ventilagao), a ativagao variavel da valvula de segu- 
ranga e a falta de pressao expiratoria final positiva 
(PEEP) confiavel. Alem disso, o balao autoinflavel for- 
nece concentragao de oxigenio apenas de 21% (ar am- 
biente, quando nao esta conectado ao oxigenio e ao re- 
servatorio) ou de 90 a 100% (conectado a fonte de 
oxigenio a 5L/minuto e ao reservatorio). A oferta de 
concentragoes intermediarias de oxigenio varia de acor¬ 
do com o fluxo de oxigenio, a pressao exercida no balao, 
o tempo de compressao e a frequencia aplicada 16 . De 
qualquer maneira, o balao autoinflavel deve estar sem- 
pre disponivel em toda sala de parto. 

O balao anestesico e menos utilizado na reanimagao 
do RN em sala de parto, pois e de manuseio dificil e pre- 
cisa obrigatoriamente de uma fonte de gas para inflar. 
Alem disso, as pressoes aplicadas podem variar conside- 
ravelmente em razao da dificuldade para controlar a sai- 
da do gas e comprimir o balao de forma simultanea, fa- 
cilitando a aplicagao inadvertida de picos de pressao 
inspiratoria e de PEEP perigosamente elevados. 

O ventilador mecanico manual em T tem sido em- 
pregado de maneira crescente na reanimagao neonatal, 
em especial em prematuros. Alem de seu manuseio ser 
relativamente facil, o equipamento permite administrar 
pressao inspiratoria e PEEP constantes, ajustaveis de 
acordo com a resposta clinica do paciente. Para o funcio- 
namento adequado do ventilador, ha necessidade de uma 
fonte de gas comprimida; se houver disponibilidade de 


fonte de ar comprimido, de oxigenio e blender, pode-se ti¬ 
tular a oferta de oxigenio ao RN. Apesar disso, vale lem- 
brar que a administragao do volume corrente depende 
principalmente da complacencia pulmonar, que se altera 
no decorrer do tempo, logo apos o nascimento. 

Quanto a interface entre o equipamento para venti¬ 
lagao e o paciente, pode-se utilizar a mascara facial ou a 
canula traqueal. A mascara facial deve ser constituida de 
material maleavel transparente ou semitransparente, 
borda acolchoada e planejada para possuir um espago 
morto < 5 mL. As mascaras faciais estao disponiveis em 
tres tamanhos: para o RN a termo, para o prematuro e 
para o prematuro extremo. O emprego de mascara de 
tamanho adequado, de tal forma que cubra a ponta do 
queixo, a boca e o nariz, e fundamental para obter um 
ajuste correto entre face e mascara e garantir o sucesso 
da ventilagao. 

Ja as canulas traqueais devem ser de diametro uni¬ 
forme sem balao, com linha radiopaca e marcador de 
corda vocal. Em neonatos com idade gestacional < 28 
semanas ou peso < 1.000 g, utiliza-se canula de 2,5 mm; 
entre 28 e 34 semanas ou peso entre 1.000 e 2.000 g, op- 
ta-se pelo diametro de 3 mm; para os de idade gestacio¬ 
nal entre 34 e 38 semanas e peso de 2.000 a 3.000 g, in- 
dica-se a canula de 3,5 mm; e para os acima de 38 
semanas ou de 3.000 g, a de 4 mm. Deve-se deixar sem- 
pre a disposigao uma canula de diametro superior e ou- 
tra inferior aquela escolhida. 

Tecnica da ventilagao com balao e mascara 

O emprego da VPP com balao e mascara, na reani¬ 
magao neonatal em sala de parto, deve ser feito na fre¬ 
quencia de 40 a 60 movimentos/minuto, de acordo com 
a regra pratica “aperta/solta/solta/aperta...”. Quanto a 
pressao a ser aplicada, esta deve ser individualizada para 
que o RN alcance e mantenha FC > 100 bpm. De modo 
geral, iniciar com pressao inspiratoria ao redor de 20 
cmH 2 0, podendo raramente alcangar 30 a 40 cmH 2 0 
naqueles pacientes com pulmoes muito imaturos ou 
muito doentes. E obrigatoria a monitoragao da pressao 
oferecida pelo balao por meio de manometro. 

Durante a VPP, devem-se observar a adaptagao da 
mascara a face do RN, a permeabilidade das vias aereas 
e a expansibilidade pulmonar. A ventilagao efetiva deve 
provocar inicialmente a elevagao da FC, a seguir, a me- 
lhora do tonus muscular e, depois, o estabelecimento da 
respiragao espontanea. Se, apos 30 segundos de VPP, o 
paciente apresentar FC > 100 bpm e respiragao esponta¬ 
nea e regular, suspender o procedimento. E importante 
ressaltar que, de cada 10 RN que recebem VPP com ba¬ 
lao e mascara ao nascer, 9 melhoram e nao precisam de 
outros procedimentos de reanimagao. 

Considera-se como falha se, apos 30 segundos de 
VPP, o RN mantem FC < 100 bpm ou nao retoma a res¬ 
piragao espontanea ritmica e regular. Nesse caso, deve-se 
verificar o ajuste entre a face e a mascara, a permeabilida- 
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de das vias aereas (posicionando a cabeqa, aspirando se- 
crecoes e abrindo a boca do RN) e a pressao no balao, cor- 
rigindo o que for necessario. Se o paciente, apos a 
correqao da tecnica da ventilaqao, nao melhorar, deve-se 
aumentar a oferta de oxigenio. Se, mesmo assim, a venti- 
laqao nao for efetiva, esta indicado o uso da canula tra- 
queal como interface para a VPP. Recomenda-se, durante 
periodos prolongados de ventilaqao, a inserqao de uma 
sonda orogastrica para diminuir a distensao gastrica. 

Tecnica da ventilagao com balao e canula 
traqueal 

As situaqoes mais frequentes para a indicaqao de ven- 
tilaqao por canula traqueal em sala de parto incluem: 
ventilaqao com mascara facial nao efetiva, ou seja, se apos 
a correqao de possiveis problemas tecnicos relacionados 
ao seu uso, nao ha melhora clinica do RN; ventilaqao com 
mascara facial prolongada; e aplicaqao de massagem car- 
diaca e/ou de adrenalina. Alem dessas situaqoes, a venti- 
laqao com canula traqueal e a inserqao imediata de sonda 
gastrica sao indicadas nos pacientes portadores de hernia 
diafragmatica. Se ha indicaqao de entubacao traqueal, e 
necessaria a monitoraqao da Sat0 2 . De modo geral, quan- 
do o motivo da entubaqao foi a ventilaqao com mascara 
facial nao efetiva ou a necessidade de massagem cardiaca, 
o RN ja devera estar recebendo oxigenio suplementar. 

A indicaqao da entubaqao no processo de reanima- 
qao depende da habilidade e da experiencia do profis- 
sional responsavel pelo procedimento. Em maos menos 
experientes, existe um elevado risco de complicates 
como hipoxemia, apneia, bradicardia, pneumotorax, la- 
ceraqao de tecidos moles, perfuraqao de traqueia ou eso- 
fago, alem de maior risco de infecqao. Vale lembrar que 
cada tentativa de entubaqao deve durar, no maximo, 30 
segundos. Em caso de insucesso, o procedimento e in- 
terrompido e a VPP com balao e mascara deve ser ini- 
ciada, sendo realizada nova tentativa de entubaqao apos 
estabilizar o paciente. 

A confirmaqao da posiqao da canula e obrigatoria, 
sendo prioritaria nos pacientes bradicardicos, que nao 
estao respondendo as medidas de reanimaqao. Na prati- 
ca, costuma-se confirmar a posiqao da canula por meio 
da inspeqao do torax, ausculta das regioes axilares e gas¬ 
trica, visualizaqao de condensaqao na canula traqueal e 
observaqao da FC. Com essa avaliaqao subjetiva, a de- 
mora pode ser de 30 a 60 segundos antes de se concluir 
que a canula esta mal posicionada, predispondo o RN a 
lesao hipoxica. Assim, a detecqao de dioxido de carbono 
(C0 2 ) exalado e recomendada, pois, alem de objetiva, 
diminui o tempo para confirmar a posiqao da canula. O 
metodo mais utilizado e o colorimetrico, no qual o de¬ 
tector pediatrico e posicionado entre o conector da ca¬ 
nula e o balao/ventilador. A unica situaqao em que o me¬ 
todo colorimetrico apresenta resultados falso-negativos 
ocorre quando ha ma perfusao pulmonar. 

Apos a entubaqao, inicia-se a ventilaqao com balao 
autoinflavel, na mesma frequencia e pressao descritas na 


ventilaqao com balao e mascara. Ha melhora se o RN 
apresenta FC > 100 bpm e movimentos respiratorios es- 
pontaneos e regulares. Nessa situaqao, a ventilaqao e 
suspensa e o RN extubado. 

Considera-se como falha se, apos 30 segundos de 
VPP com balao e canula traqueal, o RN mantem FC < 
100 bpm ou nao retoma a respiracao espontanea. Nesse 
caso, deve-se verificar a posi^ao da canula, a permeabili- 
dade das vias aereas e a pressao no balao, corrigindo o 
que for necessario. Quando o RN mantem a apneia ou a 
respiracao irregular, a entubaqao e a ventilaqao devem ser 
mantidas e, em seguida, o paciente e levado a unidade de 
terapia intensiva neonatal em incubadora propria para o 
transporte. Se o RN mantem a FC < 60 bpm, esta indica- 
da a massagem cardiaca. 

Ventilador mecanico manual em T com mascara 
facial ou canula traqueal 

Para o uso do ventilador mecanico manual em T, 
deve-se fixar o fluxo gasoso em 5 a 15 L/minuto, limitar 
a pressao maxima do circuito em 40 cmH 2 0, selecionar 
a pressao inspiratoria a ser aplicada em cada ventilaqao, 
em geral ao redor de 20 a 25 cmH 2 0, e ajustar a PEEP 
em 4 a 6 cmH 2 0. A concentraqao de oxigenio inicial de¬ 
pende da idade gestacional: em RN < 34 semanas ajus¬ 
tar em 40% e naqueles com idade gestacional > 34 sema¬ 
nas, comecar com ar ambiente. O ajuste da concentraqao 
de 0 2 necessaria deve ser guiado pela oximetria de pul- 
so. Deve-se ventilar com frequencia de 40 a 60 movi¬ 
mentos por minuto. A conduta diante da melhora ou 
nao do paciente esta descrita nos itens “Tecnica da ven- 
tilaqao com balao e mascara” e “Termica da ventilaqao 
com balao e canula traqueal”. 

■ Pressao Positiva Contmua nas Vias 
Aereas (CPAP) 

Evidencias indicam ser importante manter os alveo- 
los dos pulmoes imaturos e deficientes em surfactante 
nao colapsados, de modo a evitar o atelectrauma, o que 
sugere possiveis beneficios da aplicaqao da PEEP nas 
ventilaqoes iniciais apos o nascimento e da CPAP na as- 
sistencia respiratoria na sala de parto. Nesse sentido, en- 
saios clinicos randomizados e prospectivos tem testado 
o uso de CPAP versus entubaqao e ventilaqao mecanica 
na sala de parto como estrategia para diminuir a morbi- 
dade e mortalidade de prematuros entre 25 e 32 sema¬ 
nas 18,19 . Os resultados desses estudos mostraram que a 
CPAP precoce, iniciada na sala de parto, reduziu a neces¬ 
sidade de ventilaqao mecanica e de surfactante, mas nao 
alterou a frequencia de dependencia de oxigenio com 36 
semanas de idade gestacional corrigida nem a mortali¬ 
dade intra-hospitalar. Em um estudo, o uso da CPAP 
promoveu um aumento da incidencia de pneumotorax. 

Com base nesses estudos, conclui-se que o uso da 
CPAP e factivel e pode ser benefico em prematuros 
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abaixo de 32 semanas com FC > 100 bpm e respiragao 
espontanea, mas que apresentam desconforto respirata- 
rio logo apos o nascimento. Ao optar pelo uso da CPAP, 
esta pode ser aplicada por meio da mascara conectada 
ao ventilador mecanico manual em T, com PEEP de 4 a 
6 cm H 2 0 e fluxo gasoso de 5 a 15 L/minuto. 

■ Massagem Cardiaca 

A asfixia pode desencadear vasoconstrigao periferi- 
ca, hipoxemia tecidual, diminuigao da contratilidade 
miocardica, bradicardia e, eventualmente, parada car¬ 
diaca. A ventilagao adequada do RN reverte esse qua¬ 
dra, na maioria dos pacientes. Dessa maneira, a massa¬ 
gem cardiaca so e iniciada se, apos 30 segundos de VPP 
com oxigenio suplementar, o RN apresentar ou persistir 
com FC < 60 bpm. Como a massagem cardiaca diminui 
a eficacia da ventilagao, as compressoes so devem ser 
iniciadas quando a expansao e a ventilagao pulmonares 
estiverem bem estabelecidas. 

A compressao cardiaca e realizada no tergo inferior 
do esterno, preferencialmente por meio da tecnica dos 
dois polegares, com os polegares posicionados logo 
abaixo da linha intermamilar, poupando-se o apendice 
xifoide. As palmas e os outros dedos devem circundar o 
torax do RN. A profundidade da compressao deve en- 
globar Vs da dimensao anteroposterior do torax, de ma¬ 
neira a produzir um pulso palpavel. E importante per- 
mitir a expansao plena do torax apos a compressao para 
permitir o enchimento das camaras ventriculares e das 
coronarias; no entanto, os dedos nao devem ser retira- 
dos do tergo inferior do torax. As complicagoes da mas¬ 
sagem cardiaca incluem a fratura de costelas, com pneu- 
motarax e hemotarax, e laceragao de figado. 

No RN, a ventilagao e a massagem cardiaca sao rea- 
lizadas de forma sincronica, mantendo-se uma relagao 
de 3:1, ou seja, tres movimentos de massagem cardiaca 
para um movimento de ventilagao, com uma frequencia 
de 120 eventos por minuto (90 compressoes e 30 venti- 
lagoes). A massagem deve continuar enquanto a FC es- 
tiver < 60 bpm. Lembrar que a VPP durante a massagem 
cardiaca deve ser ministrada por canula traqueal. E im¬ 
portante manter a qualidade das compressoes cardiacas 
(localizagao, profundidade e ritmo), interrompendo a 
massagem apenas para oferecer a ventilagao. A VPP, por 
sua vez, e critica para reverter a bradicardia decorrente 
da insuflagao pulmonar inadequada, caracteristica da 
asfixia ao nascer. Deve-se aplicar a massagem cardiaca 
coordenada a ventilagao por 45 a 60 segundos, antes de 
reavaliar a FC, pois este e o tempo minimo para que a 
massagem cardiaca efetiva possa restabelecer a pressao 
de perfusao coronariana 20 . 

A melhora e considerada quando, apos a VPP 
acompanhada de massagem cardiaca, o RN apresenta 
FC > 60 bpm. Nesse momenta, interrompe-se apenas a 
massagem. Caso o paciente apresente respiragoes es- 
pontaneas regulares e a FC atinja valores > 100 bpm, a 


ventilagao tambem e suspensa. Em geral, quando o pa¬ 
ciente recebeu massagem cardiaca na sala de parto, e 
mais prudente transporta-lo entubado a UTI neonatal 
em incubadora de transporte, com concentragao de oxi¬ 
genio suficiente para manter a Sat0 2 nos limites deseja- 
veis (Tabela 2.1), sendo a extubagao decidida de acordo 
com a avaliagao global do RN na unidade. 

Considera-se a falha do procedimento se, apos 45 a 
60 segundos de massagem cardiaca e VPP com canula 
traqueal e oxigenio suplementar, o RN mantem FC < 60 
bpm. Nesse caso, deve-se verificar a posigao da canula, a 
permeabilidade das vias aereas e a pressao de ventilagao, 
alem da tecnica da massagem propriamente dita, corri- 
gindo o que for necessario. Se, apos a corregao da tecnica 
da VPP e massagem, nao houver melhora, indica-se a 
adrenalina. 

■ Medicares 

A bradicardia neonatal e, em geral, resultado da insu¬ 
flagao pulmonar insuficiente e/ou de hipoxemia profun¬ 
da. Dessa maneira, a ventilagao adequada e o passo mais 
importante para corrigir a bradicardia. Quando a FC per- 
manece < 60 bpm, a despeito de ventilagao efetiva e de 
massagem cardiaca adequada por no minimo 45 segun¬ 
dos, o uso de adrenalina, expansor de volume ou ambos 
esta indicado. A diluigao, o preparo, a dose e a via de ad¬ 
ministragao estao descritos na Tabela 2.2. O bicarbonato 
de sodio, o naloxone os vasopressores nao sao recomen- 
dados na reanimagao do RN em sala de parto. 

A via preferencial para a infusao de medicagoes na 
sala de parto e a endovenosa, sendo a veia umbilical de 
acesso facil e rapido. O cateter venoso umbilical deve ser 
inserido apenas 1 ou 2 cm apos o anulo, mantendo-o pe- 
riferico, de modo a evitar sua localizagao em nivel hepa- 
tico. Tambem e preciso cuidado na manipulagao do cate¬ 
ter para que nao ocorra a embolia gasosa. A administragao 
de medicagoes por via traqueal so pode ser usada para a 
adrenalina, uma unica vez, sabendo-se que a absorgao 
por via pulmonar e lenta e imprevisivel. 

A adrenalina esta indicada quando a ventilagao ade¬ 
quada e a massagem cardiaca efetiva nao elevaram a FC 
acima de 60 bpm. Recomenda-se sua administragao por 
via endovenosa na dose de 0,01 a 0,03 mg/kg. Enquanto 
o acesso venoso esta sendo obtido, pode-se administrar 
uma unica dose de adrenalina (0,05 a 0,1 mg/kg) por via 
traqueal, mas, a seguranga e a eficacia dessa pratica nao 
foram estudadas. Deve-se lembrar que doses elevadas de 
adrenalina (> 0,1 mg/kg) nao devem ser empregadas, pois 
levam a hipertensao arterial grave, diminuigao da fungao 
miocardica e piora do quadra neurologico. Quando nao 
ha reversao da bradicardia com o uso da adrenalina, po- 
de-se repeti-la a cada 3 a 5 minutos (sempre por via en¬ 
dovenosa) e considerar uso de expansores de volume caso 
o paciente esteja palido ou existam evidencias de choque. 

Os expansores de volume podem ser necessarios 
para reanimar o RN com hipovolemia. A suspeita e fei- 
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Tabela 2.2 

Medicares necessarias para reanimate do RN na sala de parto 



Adrenalina 

endovenosa 

Adrenalina 

endotraqueal 

Expansores de volume 

Diluigao 

1:10.000 

1 mL adrenalina 1:1000, em 9 mL de SF 0,9% 

1:10.000 

1 mL adrenalina 1:1000, em 9 mL de SF 0,9% 

SF 0,9% 

Ringer lactato 

Sangue total 

Preparo 

1 mL 

5 mL 

2 seringas de 20 mL 

Dose 

0,1 a 0,3 mlVkg 

0,5 a 1,0 mIVkg 

10 mIVkg, EV 

Peso ao nascer 

1 kg 

0,1 a 0,3 mL 

0,5 a 1,0 mL 

10 mL 

2 kg 

0,2 a 0,6 mL 

1,0 a 2,0 mL 

20 mL 

3 kg 

0,3 a 0,9 mL 

1,5 a 3,0 mL 

30 mL 

4 kg 

0,4 a 1,2 mL 

2,0 a 4,0 mL 

40 mL 

Velocidade e 
precau^oes 

Infundir rapido na veia umbilical e, a seguir, 
infundir 0,5 a 1,0 mL de SF 0,9%. 

Infundir diretamente na canula traqueal e 
ventilar a seguir. Uso Onico. 

Infundir na veia umbilical lentamente, 
em 5 a 10 min. 


ta se ha perda de sangue ou se existem sinais de choque 
hipovolemico, como palidez, ma perfusao e pulsos de- 
beis, e nao houve resposta adequada da FC as outras 
medidas de reanimaqao. A expansao de volume e feita 
com soluqao cristaloide isotonica ou sangue total, na 
dose de 10 mL/kg, que pode ser repetida a criterio clini- 
co. Deve-se administrar o volume lentamente, em espe¬ 
cial nos prematuros, pois a expansao rapida da volemia 
pode se associar a hemorragia intracraniana. Com o uso 
do expansor, espera-se o aumento da pressao arterial e a 
melhora dos pulsos e da palidez. Se nao houver respos¬ 
ta, devem-se verificar a posiqao da canula traqueal, o 
uso do oxigenio a 100%, a tecnica da ventilaqao e da 
massagem e a permeabilidade da via de acesso vascular. 

Vale lembrar que apenas um em cada 1.000 neona- 
tos requer procedimentos avanqados de reanimaqao 
(entubaqao, massagem e medicares), quando a ventila- 
qao com pressao positiva e aplicada de maneira rapida e 
efetiva no RN que tern dificuldades na transiqao da vida 
intrauterina para a extrauterina. 

■ Aspectos Eticos da Assistencia 
ao Recem-nascido na Sala de Parto 

As questoes relativas as orientates para nao iniciar 
a reanimaqao neonatal e/ou interromper as manobras 
sao controversas e dependem do contexto nacional, so¬ 
cial, cultural e religioso, no qual os conceitos de moral e 
etica sao discutidos. 

O primeiro aspecto etico controverso refere-se a de¬ 
cisao de nao iniciar a reanimaqao na sala de parto. Quan¬ 
do a idade gestacional, o peso ao nascer ou a presenqa de 
anomalias congenitas estao associados ao obito quase 
certo ou a morbidade inaceitavel nos raros sobreviventes, 
a reanimaqao neonatal nao esta indicada. Por outro lado, 
quando existe uma alta chance de sobrevida e morbida¬ 
de aceitavel, a reanimaqao e indicada. No entanto, nas 


condicoes associadas a um prognostico incerto, quando 
ha chance de sobrevida, mas esta e pequena, alem de 
existir um alto risco de morbidade grave, a decisao quan¬ 
to a iniciar a reanimaqao deve ser tomada em conjunto 
com os pais, antes do nascimento. Apesar de nao existir 
consenso em relaqao a idade gestacional considerada 
como limite de viabilidade, a maior parte dos especialis- 
tas concorda que neonatos abaixo de 22 ou 23 semanas 
de idade gestacional nao apresentam viabilidade para a 
vida extrauterina 20,21 . Na pratica, entretanto, a idade ges¬ 
tacional nao e conhecida de maneira precisa em parcela 
significativa dos casos. Tecnicas usadas para determinar 
a idade gestacional podem variar em 1 a 2 semanas e a 
presenqa de palpebras fundidas nao mostra alta correla- 
qao com a idade gestacional, dificultando a tomada de 
decisoes na sala de parto. O peso do concepto tambem 
deve ser considerado com cautela, uma vez que nao ha 
associate direta entre peso e maturidade do RN e a es- 
timativa do peso fetal com tecnicas obstetricas e acurada 
em somente 15 a 20% dos casos. No que se refere as mal- 
formaqoes congenitas, e necessario ter a comprovaqao 
diagnostica antenatal e considerar a vontade dos pais e os 
avanqos terapeuticos existentes para decidir quanto a 
conduta em sala de parto. 

Outro aspecto etico controverso refere-se a interrup- 
qao da reanimaqao neonatal em sala de parto. Nao exis¬ 
tem dados que auxiliem os pediatras a decidir quando in¬ 
terromper a reanimaqao na vigencia de bradicardia (FC < 
60 bpm) prolongada. Series de casos relatadas na literatu- 
ra sugerem que a reanimaqao superior a 10 minutos em 
RN sem atividade cardiaca pode nao ser justificada no 
presente momento, dada a elevada frequencia de morte e, 
nos raros sobreviventes, de sequelas graves 22 . Sugere-se, 
nesses casos, a interrupqao da reanimaqao depois de 10 
minutos de assistolia, quando todos os procedimentos in- 
dicados na reanima^ao neonatal foram conduzidos de 
forma apropriada. A decisao de continuar os esforqos de 
reanimaqao, quando o RN tem frequencia cardiaca igual 
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a zero por mais de 10 minutos de vida, e complexa, sendo 
influenciada pela etiologia presumivel da parada, pela 6 
idade gestacional e pela reversibilidade potencial da situa- 
qao, alem dos sentimentos dos pais expressos previamen- 
te a respeito dos riscos aceitaveis em termos de sequelas 
neurologicas. E possivel que o uso da hipotermia terapeu- 
tica altere essa conduta 23 . Nos ultimos anos, os estudos 
com a hipotermia terapeutica (33 a 34°C, iniciada na UTI 
neonatal nas primeiras 6 horas de vida e mantida por 72 
horas) vem mostrando sua eficacia neuroprotetora em 
neonatos com idade gestacional acima de 35 semanas, 
que necessitaram de reanimagao na sala de parto e mos- 
traram, nas primeiras 6 horas de vida, sinais de encefalo- 
patia hipoxico-isquemica moderada/grave. A evoluqao da 
pesquisa trouxe essa estrategia terapeutica para a pratica 
clinica e requer, hoje, que os neonatologistas saibam indi- 
ca-la e usa-la de forma conscienciosa, pesando seus riscos 
e beneficios 24 . 

■ Considera^ao Final 

A reanimaqao ao nascimento e uma das oito inter- 
venqoes estrategicas para diminuir a mortalidade infantil 
em nivel mundial. Estima-se que o atendimento ao parto 
por profissionais de saude habilitados possa reduzir em 
20 a 30% as taxas de mortalidade neonatal, enquanto o 
emprego das tecnicas de reanimaqao resulte em diminui- 
qao adicional de 5 a 20% nessas taxas, levando a reduqao 
de ate 45% das mortes neonatais por asfixia 25 . 

As diretrizes apresentadas sao apenas uma orienta- 
qao geral para a conduta neonatal na sala de parto. Cada 
serviqo deve adapta-las as suas condigoes de infraestru- 
tura e de recursos humanos. Mais importante do que um 
protocolo rigido, e a experiencia e a pratica com a edu- 
cagao e o treinamento continuado dos profissionais de 
saude que participam do cuidado com o RN, alem da 
conscientizagao da comunidade para a importancia da 
assistencia nesse periodo critico de transigao para o am- 
biente extrauterino. 
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Alojamento Conjunto 


Carmen Silvia Martimbianco de Figueiredo 


■ Introdugao 

E um sistema hospitalar no qual mae e seu recem- 
-nascido (RN) permanecem juntos, logo apos a libera- 
qao de ambos do centro obstetrico, em uma mesma area 
flsica. O bebe permanece ao lado de sua mae, acomoda- 
do em berqo preferencialmente de acrilico. A posiqao 
indicada e a horizontal durante as 24 horas do dia, inde- 
pendentemente do tipo de parto, se via vaginal ou por 
cesariana 13 . Mae e bebe so serao afastados em situaqoes 
especiais, descritas a seguir. Algumas vezes, o afasta- 
mento ocorrera por um breve periodo, apos o qual a 
mae e seu bebe deverao permanecer sempre juntos, ate 
a alta hospitalar. Essa conduta permite que os vinculos 
afetivos da mae, seu bebe, o pai e demais familiares se 
estabeleqam e se fortaleqam, alem de ser uma estrategia 
facilitadora ao aleitamento materno 4 " 7 . As maes sao esti- 
muladas e apoiadas a cuidar de seus bebes precocemen- 
te. Sao orientadas quanto a amamentaqao, no reconhe- 
cimento das necessidades do seu bebe, fortalecendo a 
sua autoconfianqa. E importante que a equipe multidis- 
ciplinar oriente e apoie a mae nessa primeira fase de 
contato com seu bebe. O sistema de alojamento conjun¬ 
to diminui o risco da infecqao hospitalar 8 , a necessidade 
de pessoal tecnico, reduz a ansiedade dos pais, que sao 
treinados para os cuidados de higiene dos bebes e au- 
menta o grau de satisfaqao e confianqa materna 1,9 . O 
alojamento conjunto atende a determinaqao do Estatuto 
da Crianqa e do Adolescente, no Capitulo 1, art. 10°, inc. 
V em vigor desde 1990, que determina: “Os hospitais e 
demais estabelecimentos de atenqao a saude de gestan- 
tes, publicos e particulares, sao obrigados a manter alo¬ 
jamento conjunto, possibilitando ao neonato a perma- 
nencia junto a sua mae” 10 . Esse sistema hospitalar vem 
sendo adotado no Brasil desde a decada de 1970 7 , sendo 
rotineiramente implementado a partir da publicaqao do 
estatuto. 


■ Objetivos do Alojamento 
Conjunto 

■ Psicologico: estabelecer precocemente o vinculo afe- 
tivo mae-bebe-pai-familia e incentivar o aleitamento 
materno efetivo e duradouro 1,5 ' 9 ; 

■ educacional: dar aos pais a oportunidade de aprender 
principios corretos com relaqao aos cuidados do bebe; 

■ fisico: criar condicoes para reduqao de infecqao hos¬ 
pitalar, em especial em individuos sadios 11 . 

Clientela apta ao alojamento conjunto 

Maes com boas conduces clinicas que possam estar 
em contato com seus bebes e em condiqoes de prestar cui¬ 
dados com a ajuda dos profissionais do setor. Os bebes de- 
vem ter boa vitalidade, ser a termo ou pre-termo limitrofe 
com peso adequado para a idade gestacional, estando em 
boas conduces clinicas apos o seu atendimento em sala de 
parto, mantendo controle termico com capacidade de suc- 
^ao e deglutiqao. Bebes que necessitarem de cuidados espe¬ 
ciais devem estar enquadrados nos criterios de exclusao 
para permanencia em alojamento conjunto e serem enca- 
minhados a unidade de cuidados intermediarios ou de te- 
rapia intensiva neonatal conforme a necessidade 1,7,9 . 

Criterios para exclusao 

■ Indice de Apgar menor que 7 no 5 s minuto de vida; 

■ prematuro; 

■ necessidade de suporte respiratorio; 

■ depressao respiratoria pelo uso de opioide pela mae; 

■ malforma^oes graves que impliquem risco de morte; 

■ ictericias precoces (doenqa hemolitica por fatores Rh, 
ABO e outras); 
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■ detecqao de qualquer afecqao por ocasiao do exame 
imediato ao nascer; 

■ recusa materna; 

■ peso ao nascer menor que 2.000 g. 

Quando interromper o alojamento conjunto 

O alojamento conjunto deve ser interrompido no 
caso de maes que apresentem intercorrencias obstetricas 
no puerperio, impedindo-a de participar dos cuidados 
com o RN ou que tenham risco de afetar o seu bem-es- 
tar. A interrupqao tambem deve ser feita nos casos de 
bebes que apresentem problemas que requeiram cuida¬ 
dos medicos especiais que levem a interrupqao do siste- 
ma de alojamento conjunto. Os RN clinicamente bem, 
mas que necessitam de exames (sangue, urina, radiogra- 
fias), devem ter o sangue coletado em sala apropriada, 
permanecendo em alojamento conjunto ate que se ava- 
liem os resultados desses exames. Bebes que nao podem 
permanecer nesse sistema devem ser encaminhados 
para as unidades especificas (berqario, unidade interme¬ 
diary ou terapia intensiva neonatal) apos avaliaqao do 
pediatra. E aconselhavel que aquelas maes que tiverem 
que ser separadas de seus bebes nao permaneqam na 
sala de alojamento conjunto e sejam transferidas para 
outro alojamento 1,7 . 

Requisitos basicos para implantaqao 2,3,12 

Recursos humanos 

Deve haver equipe multiprofissional treinada nos 
cuidados do RN, em aleitamento materno, com condi- 
qoes de transmitir os ensinamentos as maes e aos fami- 
liares 1 . 

A equipe deve ser composta de 1 pediatra diarista 
para cada 20 bebes, 1 obstetra para cada 20 maes, 1 en- 
fermeiro para cada 30 binomios e um tecnico ou auxi- 
liar de enfermagem para cada oito binomios 1,12 . 

Recursos material's 212 

• Leito hospitalar para a mae, com mesa auxiliar; 

■ berqo de acrilico para o RN, que servira para seu ba- 
nho diario; 

■ cadeira para cada binomio mae-filho; 

■ bandeja individualizada com termometro, material 
de higiene e curativo umbilical. A bandeja deve con- 
ter sabonete, alcool a 70%, algodao ou gaze, e hastes 
flexiveis com pontas de algodao; 

■ balanca eletronica, regua antropometrica e fita plastica; 

■ estetoscopio e oftalmoscopio; 

■ carrinho para reanimaqao neonatal; 

■ aspirador com manometro e oxigenio para cada 
quarto; 


■ relogio de parede; 

■ hamper para roupas usadas; 

■ aparelho de fototerapia, sendo uma unidade para 
cada 20 leitos. 


Recursos fisicos 

A maternidade deve ter uma area minima de 5 m 2 
por leito materno e berqo, sendo um maximo de seis 
binomios por sala, com distanciamento minimo de 2 m 
no posicionamento dos berqos. Deve contar com pia 
exclusiva para lavagem de maos e um sanitario por sala 
de alojamento. E necessaria uma sala para as coletas de 
exames 1,3,7,9,12 . 


■ Cuidados com o Bebe em Alojamento 
Conjunto 

Posicionamento 

O bebe deve permanecer ao lado do leito de sua 
mae, de barriga para cima (posiqao prona), em leito in¬ 
dividual, de preferencia em berco com cuba acrilica 1,9 . 
Isso permite a mae a visualizaqao constante de seu bebe 
e a cuba pode ser utilizada tambem para o banho, de- 
vendo antes e apos ser limpa com alcool 70%, bem como 
o colchao, que deve ser revestido de material impermea- 
vel que facilite a limpeza. 

Avaliagao e controle dos sinais vitais 

Devem ser feitos pela enfermagem da unidade, que 
atende o binomio mae-bebe na chegada do RN do centra 
obstetrico e novamente dentro das primeiras seis horas de 
vida. Devem ser avaliados: frequencia cardiaca, frequen- 
cia e padrao respiratorio, temperatura e presenqa de cia- 
nose. A enfermagem deve relatar a presenqa e o numero 
de eliminaqoes, bem como seu aspecto, durante todo o 
periodo de permanencia do RN no alojamento 1,7 . 

Manipulaqao e higienizaqao 

A primeira manipulaqao e banho devem ser feitos 
por profissional com luvas. O banho deve ser dado em 
cubas ou bacias individuais, com agua morna e sabao 
neutro, preferencialmente liquido e de uso individual 1,9 . 
O objetivo e eliminar residuos de sangue, meconio e de¬ 
nials secreqoes. O vernix deve ser mantido 1,9,11 particu- 
larmente nas dobras, pois confere proteqao a pele fragil 
do bebe. A fricqao excessiva sobre a pele para remoqao 
do vernix pode provocar lesao por abrasao, facilitando a 
entrada de micro-organismos do ambiente hospitalar. 
Nao se devem usar hidratantes, cremes ou oleos sobre a 
pele, pelo risco de colonizaqao e irritaqao local. Os ba- 
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nhos seguintes devem ser diarios e dados pela propria 
mae/pai, com a ajuda da enfermagem do alojamento 
conjunto, capacitando-os a cuidar de seu bebe. A mae 
deve ser orientada a nao utilizar talco nas trocas de fral- 
das e apos o banho, pelas complicates respiratorias de- 
correntes da inalaqao do produto, bem como de possivel 
irritapao cutanea. 

O coto umbilical deve receber higiene com alcool 
etilico a 70% ou clorexidina alcoolica a 0,5%, apos o ba¬ 
nho e a cada troca de fraldas, aplicados com gaze esteril 
ou hastes de algodao 1,9,11 . Nao esta indicado o uso de 
curativo oclusivo nem deixar a gaze enrolada no cordao. 
As maes devem ser orientadas para nao usar faixas no 
coto umbilical. Apos a alta hospitalar, quando ocorrera 
a queda do coto, orientar maes e familiares que a higie¬ 
ne ainda deve ser mantida no umbigo, ate a sua cicatri- 
zapao completa. 

Devem-se utilizar, preferencialmente, fraldas des- 
cartaveis. A troca deve ser sempre acompanhada de la- 
vagem dos genitais com agua morna e sabao neutro, 
com remopao total de residuos de urina e meconio. 
Sempre realizar o curativo do coto umbilical as trocas de 
fraldas. 


Exame ffsico 

O pediatra deve realizar o primeiro exame fisico do 
RN de forma minuciosa, em sala de parto ou alojamen¬ 
to conjunto; avaliar a idade gestacional pelo metodo de 
Ballard; e classifica-lo conforme o peso de nascimento e 
a idade gestacional em adequado (AIG), pequeno (PIG) 
e grande para a idade gestacional (GIG) 1,9 ' 13 . 

O primeiro exame do RN deve ser feito nas primei- 
ras quatro horas de vida 1 ' 7 ’ 9 ’ 14 . Uma avaliapao cuidado- 
sa da historia materna deve ser realizada, incluindo his¬ 
toria de gestapoes e nascimentos anteriores e na gestao 
atual, historia de uso de drogas licitas e ilicitas e do par¬ 
to. Dados do parto, como tempo de ruptura de mem- 
branas, apresentapao fetal, evolupao e indupao do parto, 
uso de forceps, analgesia, caracteristicas do liquido am- 
niotico e sofrimento fetal, sao de extrema relevancia, as- 
sim como in formates sobre tempo de laqueadura do 
cordao, manobras de reanimapao e indice de Apgar. 

O RN deve ser examinado em ambiente tranquilo, 
com boa iluminapao e aquecido. A exposipao ao frio es- 
tressa o bebe e pode levar a hipotermia e suas conse- 
quencias. 

A seguir, realiza-se a inspepao geral do RN avalian- 
do sua idade gestacional, dados de antropometria e si- 
nais vitais, observapao da cor de pele, presenpa de toco- 
traumatismo, edemas e presenpa de vernix caseoso. 

O exame segmentar detalhado 13 deve ser feito em 
sequencia, avaliando-se pele, facies, cabepa e pescoco, 
cabelo, olhos, cavidade bucal, pavilhao auricular, torax 
(avaliar o padrao e a frequencia respiratoria, sinais de 
esforpo e dificuldade respiratoria, ausculta pulmonar e 
cardiaca, anotando a frequencia cardiaca contada em 


um minuto, frequencia e intensidade das bulhas, locali- 
zapao e presenpa de sopros e pulsos), abdome, genitais 
(com especial atenpao a genitalia indefinida, caracteri- 
zada como ambigua), anus e reto (observar permeabili- 
dade, posipao e eliminapao de meconio), sistema os- 
teoarticular (avaliar membros superiores e inferiores, 
pregas palmares, presenpa de pe torto congenito ou pos¬ 
tural, manobras de Ortolani e Barlow na suspeita de lu- 
xaqao ou displasia de quadril), e exame neurologico 
completo. Realizar o exame para catarata congenita e re¬ 
tinoblastoma. 


Aleitamento materno 

O aleitamento ao seio deve ser sempre estimulado e 
orientado. Deve ser em regime de livre demanda, sem 
imposiqoes de frequencia, tempo gasto para sucqao e 
horarios. O bebe deve mamar sempre que solicitar ou 
quando sua mae sentir necessidade de amamenta-lo. A 
mae deve ser sempre observada durante as mamadas e 
suas dificuldades (posiqao do bebe no colo, pega do ma- 
milo e areola, mamas ingurgitadas, bebes com dificulda¬ 
de de sucqao) devem ser detectadas, orientadas e resol- 
vidas durante a sua permanencia no alojamento 
conjunto 1 ' 7,9 . Para mais detalhes sobre tecnica de ama- 
mentaqao, primeira mamada e avaliaqao da amamenta- 
qao, ver Seqao 8 - Aleitamento Materno. 

Vacinaqao 

O bebe em alojamento conjunto deve receber a pri¬ 
meira dose da vacina contra hepatite B nas primeiras 
doze horas de vida. A vacina BCG intradermica pode 
ser aplicada a qualquer momento antes da alta hospita¬ 
lar 1 ' 7 ' 9 . O cartao de vacina do bebe deve ser entregue a 
mae na alta hospitalar. 

■ Alta do Alojamento Conjunto - 
Alta Hospitalar 

A Portaria n. 1.016 do Ministerio da Saude, publica- 
da em 1/9/1993, considera que o bebe a termo, sadio, 
deve permanecer em alojamento conjunto com sua mae 
por um periodo minimo de 48 horas 12 ' 15 . Nao se reco- 
menda a alta hospitalar do binomio mae-bebe antes de 
48 a 72 horas apos o nascimento, seja por parto natural, 
seja por cesariana. O teste de triagem neonatal (teste do 
pezinho) pode ser realizado por ocasiao da alta hospita¬ 
lar. A realizaqao de triagem auditiva deve ser realizada 
no primeiro mes de vida do bebe. 

Bebes sadios devem ter alta do alojamento conjunto 
(alta hospitalar) com suas maes em condiqoes de prestar 
os cuidados rotineiros no domicilio, sem dificuldades 
na amamentaqao, com apojadura, orientadas na tecnica 
de ordenha manual de alivio das mamas, sendo que o 
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bebe, no seu periodo de observaqao no alojamento, nao 
pode ter apresentado nenhuma patologia ou mesmo ic- 
tericia que nao esteja dentro dos padroes clinicos e labo- 
ratoriais da ictericia fisiologica, e deve estar com elimi- 
nacoes satisfatorias. 

Por ocasiao da alta, os pais devem receber preenchi- 
da a via de cor rosa da declaraqao de nascido vivo, para 
realizar o registro de nascimento. Alguns services dis- 
poem de cartorio itinerante, podendo-se realizar o re¬ 
gistro antes da alta hospitalar. 

O cartao de alta do bebe deve ser entregue a mae, 
contendo informaqoes sobre as condiqoes ao nascer 
(tipo de parto, necessidade de reanimaqao, indice de 
Apgar no primeiro e quinto minutos de vida, sexo, ida- 
de gestacional, peso, comprimento e perimetro cefali- 
co); evoluqao clinica (alimentaqao, ictericia, peso na 
alta); resultados de exames (reaqoes sorologicas materna 
no parto, tipagem sanguinea da mae e do RN) e diag¬ 
nostics e tratamentos realizados. Informaqoes sobre 
vacinas, amamentaqao, cuidados com o RN no domici- 
lio e data de retorno para seguimento e puericultura de¬ 
vem ser fornecidas de preferencia por escrito. Mae e RN 
devem ter alta ja com as consultas de puerperio e pueri¬ 
cultura agendadas na unidade de saude mais proxima de 
seu domicilio. 


■ Resumo 

O sistema de alojamento conjunto permite o atendi- 
mento a mae e a seu bebe com baixo custo, seguranca e 
alto grau de satisfaqao, uma vez que ambos permanecem 
juntos durante todo o tempo de permanencia hospitalar, 
facilitando a interaqao, o estabelecimento de vinculo 
afetivo, a autoconfianqa e suficiencia materna em cuidar 
de seu bebe. Esse tipo de alojamento tambem diminui o 
risco de infeeqao hospitalar e facilita a amamentaqao ao 
seio. O pediatra, junto a equipe multidisciplinar, deve 
atuar avaliando as conduces clinicas do bebe e dando a 
mae o apoio necessario para o sucesso nos cuidados ro- 
tineiros do recem-nascido e no aleitamento materno. 

A alta da unidade nao deve acontecer antes de 48 
horas apos o parto, mesmo nas situaqoes de parto nor¬ 
mal, pois esse e o periodo minimo para observaqao 
quanto ao aparecimento de ictericia, presenca de elimi- 
nacoes fisiologicas, bem como para o estabelecimento 
inicial da amamentaqao, administraqao das primeiras 


vacinas e a realizaqao dos exames de triagem iniciais: 
teste do pezinho, triagem auditiva e avaliaqao oftalmo- 
logica para retinoblastoma e catarata congenita. Na alta, 
o pediatra deve fornecer a mae informaqoes escritas so¬ 
bre os primeiros cuidados com o bebe, aleitamento ma¬ 
terno e vacinaqao; entregar a via amarela da declaraqao 
de nascido vivo para o registro, bem como o resumo de 
alta preenchido com os dados do parto e do bebe. E im- 
portante o encaminhamento do bebe para o ambulato- 
rio de puericultura, assegurando a continuidade do se¬ 
guimento iniciado no alojamento conjunto. 
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4.1 


Doen^as Frequentes do RN - Fluidoterapia 

e Disturbios Eletroliticos 


Helenilce de Paula Fiod Costa 


■ Introdugao 

Apos o nascimento, a crianca sofre flutuaqoes signi- 
ficativas nos fluidos corporais como parte da adaptaqao 
normal a vida extrauterina e assume a regulapao do seu 
equillbrio hidrico e eletrolltico. 

A fluidoterapia ou terapia hidrica tem por objetivo 
repor as perdas de agua e eletrolitos do recem-nascido 
(RN), mantendo um equillbrio adequado, essencial ao 
crescimento normal. 

Antes do nascimento, o balan^o de fluidos e eletro¬ 
litos e regulado pelos mecanismos homeostaticos da 
placenta. 

O neonato apresenta particularidades em relaqao a 
composiqao corporea como perda insensivel de agua, 
funqao renal e controle neuroendocrino, que o diferem 
da crianqa maior, sendo importante compreender os 
mecanismos fisiologicos da transfusao fetal-neonatal, 
as variaqoes com a idade gestacional ao nascer e a pre- 
senqa de certas doenqas do periodo neonatal para um 
adequado tratamento hidroeletrolitico. Alem disso, de- 
vem-se estimar as necessidades hidricas e de eletroli¬ 
tos, bem como a reposiqao das perdas normais e anor- 
mais. Existem controversias a respeito da oferta hidrica 
e essas gravitam entre liberar e restringir fluidos, espe- 
cialmente nos RN de extremo baixo peso (EGB). Por 
fim, o balanqo hidroeletrolitico deve ser individualiza- 
do e controlado rigorosamente por meio de medidas 
diarias, ou varias vezes ao dia, para adequar as ofertas 
as necessidades. 

As alteraqoes de fluidos constituem um problema 
frequente e controverso na assistencia ao RN, especial- 
mente em prematuros, nos quais o manuseio de liquidos 
e eletrolitos pode influenciar na evoluqao de muitas 
doenqas neonatais. 


■ Transi^ao para a Vida 
Extrauterina e Composicao 
Corporea do Feto e do RN 

A agua e portadora essencial de nutrientes e meta¬ 
bolites e compoe a maior parte do corpo humano em 
qualquer idade. As exigencias de agua e eletrolitos, por 
massa corporea, sao muito elevadas apos o nascimento 
e diminuem com o avancar da idade. 

Composiqao corporal do feto e do RN 

A maior parte da composicao corporal do feto e 
constituida de agua. A quantidade de agua corporal to¬ 
tal (ACT) diminui acentuadamente entre a vida intrau- 
terina e a idade adulta: a agua contribui com 90% do 
peso corporal com 24 semanas de gestaqao, 75% em re- 
cem-nascidos a termo (RNT) e 50% em adultos. 

O turnover de agua, assim como o de energia, e rela- 
tivo a massa magra (MM), e nao tem qualquer relaqao 
com a massa gorda corporal (MG). RN de extremo baixo 
peso (EBP) e de muito baixo peso (MBP) tem baixo teor 
de gordura corporal, maior porcentagem de massa magra 
e sua agua corporal e superior a dos RN mais maduros 1 ' 2 . 

A ACT esta dividida em dois compartimentos: liqui- 
do intracelular (LIC) e liquido extracelular (LEC). O po- 
tassio (K) e o principal ion do LIC, e sua concentraqao 
neste liquido depende da atividade da Na/K ATPase, que 
e prejudicada pelo abastecimento insuficiente de oxigenio 
e energia. O volume total de agua intracelular aumenta 
com o numero e o tamanho das celulas durante o cresci¬ 
mento corporal. O LEC e subdividido em intravascular e 
extravascular, bem como um “terceiro espaqo” que se ca- 
racteriza por fluidos livres em compartimentos fisiologi- 
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cos (como urina na bexiga, liquido cerebroespinhal, entre 
outros) e de condicoes patologicas, como ascite ou derra- 
me pleural. O LEC diminui com o crescimento, sendo o 
sodio (Na) o seu Ion mais importante. 

Apos o nascimento, a distribuiqao dos fluidos cor¬ 
porals e a composiqao eletrolltica se alteram; o LEC ex- 
pande agudamente nas primeiras horas de vida como 
resultado da transfusao placentaria, da reabsorqao de 11- 
quidos pelo pulmao e pela passagem de agua do intrace- 
lular para o extracelular. Uma redistribuiqao do volume 
extracelular ocorre quando a regulaqao renal e a modu- 
laqao hormonal do espaqo extracelular acontecem. Fren- 
te a asfixia perinatal com lesao celular, ocorre transfe- 
rencia de agua intracelular para o compartimento 
extracelular com retenqao de liquido nesse comparti¬ 
mento durante a primeira semana de vida, que se mani- 
festa ao exame fisico como um edema generalizado 1 . 

O prematuro ao nascimento tem maior quantidade 
de ACT e LEC quando comparado com o RNT e, como 
consequencia, o equilibrio negativo do sodio e a urina 
diluida constituem uma adaptaqao fisiologica do seu or- 
ganismo. Esse excesso de volume e perdido nos primei- 
ros dias apos o nascimento, quando ocorre uma grande 
perda insensivel de agua (PIA). A osmolaridade no 
compartimento extracelular esta aumentada, acarretan- 
do uma contraqao do compartimento intracelular. 

E preciso salientar que o volume extracelular varia 
entre RN com a mesma idade gestacional, visto que a 
modulaqao do LEC ocorre por inumeros fatores, in- 
cluindo o sexo, a nutriqao intrauterina, o equilibrio hi- 
drico materno, o tipo de parto e as medicares usadas 
no periparto 3,4 . 

Assim, e importante ter como parametro o peso 
corporal, mas tambem incluir o equilibrio do sodio e a 
tonicidade do LEC. 

Adaptaqoes subsequentes incluem a regulaqao renal, 
cardiovascular, a modulaqao do sistema nervoso auto- 
nomo e hormonal. 


■ Regula<;ao Renal e 
Cardiovascular 

O miocardio imaturo tem uma resposta limitada a 
sobrecarga do volume extracelular (VEC) e os rins, pela 
nefrogenese incompleta, nao respondem ao aumento do 
VEC com elevaqao do ritmo de filtraqao glomerular. 

O fluxo sanguineo renal no feto e muito baixo em 
razao da baixa pressao arterial e da alta resistencia vas¬ 
cular. Apos o nascimento, no RNT, ocorre aumento do 
fluxo sanguineo renal e da taxa de filtraqao glomerular. 
Esse aumento so se torna aparente no pre-termo apos 34 
semanas de idade gestacional (IG) quando se completa 
a nefrogenese. A baixa taxa de filtracao glomerular pode 
retardar a resposta a uma sobrecarga de agua, principal- 
mente no periodo pos-natal imediato 3 . 

Os prematuros, principalmente aqueles com IG < 34 
semanas, tem capacidade limitada de concentrar a urina 
devido a: 


■ menor resposta do epitelio tubular e ducto coletor ao 
hormonio antidiuretico; 

■ alqa de Henle mais curta; 

■ resposta parcial a aldosterona; 

■ baixa concentraqao de ureia no intersticio medular. 

■ Modula^ao Hormonal 3 

Ainda que fatores hormonais, como o sistema reni- 
na-angiotensina-aldosterona (SRAA), arginina-vaso- 
pressiva (AVP) ou hormonio antidiuretico (HAD) este- 
jam presentes precocemente na gestaqao, seus efeitos 
sao limitados pela imaturidade renal. 

A diminuiqao do VEC resulta em menor debito car- 
diaco e pressao de perfusao com reduqao da filtraqao 
glomerular, menos sodio na porqao distal do nefron e 
maior produqao de renina e angiotensina II, que atuam 
elevando a pressao arterial sistemica e o ritmo de filtra- 
qao glomerular. 

Angiotensina 

A angiotensina II libera aldosterona a qual aumenta 
a reabsorqao de agua e sodio no nefron distal. 

Hormonio antidiuretico 

O hormonio antidiuretico ou (argina-vasopressiva) 
atua aumentando a reabsorqao da agua pelo nefron dis¬ 
tal e ductos coletores, mas seu efeito na excreqao urina¬ 
ria de agua no RN e limitado pela imaturidade dos tu- 
bulos e gradiente de concentraqao medular, de tal forma 
que a concentraqao e o volume urinario variam com a 
idade corrigida, maturaqao dos nefrons e dieta. 

Peptldeo natriuretico atrial 

Receptores localizados no atrio estimulam a secre- 
qao do peptldeo natriuretico atrial quando ocorre au¬ 
mento do volume circulante e distensao mecanica da 
parede do atrio. O peptldeo natriuretico atrial aumenta 
a filtraqao glomerular, diminui a produqao de renina e 
aldosterona, bloqueia o efeito vasoconstritor da angio¬ 
tensina e reduz a pressao sanguinea. 

Catecolaminas 

As catecolaminas aumentam o tonus vascular, dimi- 
nuem a filtraqao glomerular e estimulam a bomba de 
sodio-potassio, restringindo a eliminaqao do sodio. 

Didaticamente, o periodo de adaptaqao neonatal 
pode ser dividido em tres grandes fases: 5,6 

■ fase I: transiqao (duraqao de horas a dias). A fase ime- 
diata pos-natal se caracteriza por uma oliguria relati- 
va (pre-diuretica) seguida por uma fase diuretica, du¬ 
rante a qual os compartimentos de fluidos corporais 
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sao reorganizados em isotonico ou hipertonico e se 
contraem. Essas mudanqas ocorrem por perda consi- 
deravel de agua por meio de evaporaqao atraves da 
pele imatura, bem como por uma natriurese continua 
presente desde a vida fetal. Essa fase geralmente ter- 
mina quando ocorre o maximo de perda de peso; 

■ fase II: fase intermediaria (do 5° ao 15° dia). E carac- 
terizada por uma diminuiqao da PIA junto com au- 
mento da corneificaqao da epiderme, uma queda no 
volume de urina menor que 1 a 2 mL/kg/h e uma bai- 
xa excreqao de sodio; 

■ fase III: crescimento estavel. E caracterizada por um con- 
tlnuo ganho de peso e balan^o positivo de agua e sodio. 

■ Homeostase do Sodio, Potassio 
e Cloro 3 ' 4 ' 6 

O sodio e o principal cation do fluido extracelular e 
modula a manutencao do volume intravascular e inters- 
ticial. A ingestao de sodio pode influenciar o volume do 
LEC e sua excreqao ocorre primariamente atraves da 
urina, mas tambem posteriormente pelas fezes. 

Os RNT sao capazes de manter um balanqo de sodio 
positivo, porem, em condiqoes de sobrecarga, essa capaci- 
dade flea limitada porque eles nao conseguem aumentar a 
excreqao do sodio. Acredita-se que esse fenomeno seja 
consequente a niveis elevados de aldosterona, que intensi- 
ficam a reabsorqao tubular distal de sodio. O hiperaldoste- 
ronismo e secundario a um controle negativo da atividade 
da renina plasmatica. Esses mecanismos garantem a reten- 
qao de sodio necessaria para o crescimento normal, mas, 
por outro lado, tornam o RN suscetivel a expansao do vo¬ 
lume extracelular em situaqao de sobrecarga de sodio. 

No prematuro, a excreqao basal de sodio esta au- 
mentada por apresentar: 

■ inibiqao da reabsorqao tubular de sodio no tubulo 
proximal; 

■ expansao do espaqo extracelular; 

■ imaturidade do tubulo distal; 

■ diminuiqao da aqao do peptideo natriuretico atrial 
(PNA); 

■ resposta parcial do tubulo distal a aldosterona; 

■ ausencia de resposta ao aumento da renina. 

Assim, quando se mantem um balance positivo de 
sodio por sobrecarga aguda, o recem-nascido pre-termo 
(RNPT) e incapaz de aumentar rapidamente a excreqao 
de sodio por: 

■ incapacidade de desviar o fluxo sanguineo dos ne- 
frons justaglomerulares (retentores de sal) para os 
corticais (perdedores de sal); 

■ altos niveis de renina, que provocam reabsorqao tu¬ 
bular do sodio; 

■ diminuiqao da taxa de filtracao glomerular; 

■ aumento da permeabilidade capilar que permite per¬ 
da de liquidos para o espaqo extracelular; 

■ aumento das catecolaminas que estimulam a reabsor- 
qao de liquidos; 


■ diminuiqao da resposta ao PNA, a qual induziria a 
natriurese. 

Concluindo, os RNPT e os RN gravemente enfer- 
mos sao suscetiveis tanto a perda como a sobrecarga de 
sodio e de volume. 

O RN prematuro e mais vulneravel aos efeitos ad- 
versos da administraqao inapropriada de sodio nos pri- 
meiros dias apos o parto. Ensaios randomizados e con- 
trolados 7 9 tem mostrado que a administraqao precoce 
de sodio aumenta o risco de hipernatremia, especial- 
mente se a PIA e elevada e a ingestao de agua limitada, 
aumentando os riscos de morbidade respiratoria por 
impedir a perda fisiologica normal de LEC. Por outro 
lado, o RNPT extremo esta em risco de depleqao croni- 
ca de sodio, se a oferta nao for suficiente para suprir o 
crescimento. Nessa fase, uma ingestao de pelo menos 4 
mEq/kg/dia e necessaria, particularmente se a mae nao 
recebeu esteroides antes do parto, os quais aceleram a 
maturaqao tubular renal 6 . 

Perdas adicionais podem ocorrer em concludes pa- 
tologicas como na obstruqao intestinal, ileostomia, der- 
rame pleural, drenagem peritoneal e drenagem externa 
de liquor. Nessas circunstancias, o conteudo eletrolitico 
da perda de fluidos nao pode ser medido. Na pratica cli- 
nica, e uma boa rotina mensurar, pelo menos uma vez 
ao dia, a concentraqao de sodio nas perdas fluidas, a fim 
de substitui-las (o cloro usualmente se correlaciona com 
as perdas de sodio e as perdas de potassio sao menores, 
devido a sua distribuiqao intracelular). 

Necessidades extras, para acrescimo de massa cor¬ 
poral, durante periodos de crescimento, exigem uma 
oferta adequada de eletrolitos, assim como uma taxa de 
crescimento de 15 g/kg/dia resulta em armazenamento 
de cerca de 1 a 2 mEq Na/kg/dia em RNPT. Demons- 
trou-se que restriqoes na administraqao de sodio preju- 
dicam o crescimento linear e ganho de peso de prema¬ 
tures saudaveis. E preciso lembrar que algumas drogas 
(benzilpenicilinas) e sais minerais (fosfatos) podem 
conter quantidades consideraveis de cations, uma vez 
que sao preparados como sais de sodio ou de potassio 3,6 . 

O potassio e o principal cation intracelular, e o pool 
de K correlaciona-se com a massa magra corporal. Dez 
por cento do potassio nao e permutavel (osso, tecido 
conjuntivo e cartilagem) e a concentraqao do potassio 
extracelular nem sempre esta relacionada com a concen- 
traqao intracelular. 

O potassio e filtrado passivamente no glomerulo e 
sua reabsorqao e feita no tubulo proximal. A regulaqao 
da homeostase do potassio e realizada pelos rins, mas 
sofre influencias hormonais e quimicas. 

O cloro (Cl) e o principal anion do espaqo extrace¬ 
lular, encontrado no plasma, linfa, tecido conjuntivo, 
cartilagem e osso. A troca de cloretos e relativamente 
constante, por unidade de peso, em diferentes idades. A 
entrada e a saida de cloro ocorrem, normalmente, em 
paralelo com o sodio, mas perdas externas podem ocor¬ 
rer independentemente, sobretudo em equilibrio com o 
bicarbonato. O turnover diario do cloro e alto e a con- 
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servaqao renal ocorre por meio da reabsorqao tubular de 
60 a 70% do cloro filtrado 5 . 


■ Princfpios para 
Reposi^ao Hidrica 2 

Os prindpios para calculo da oferta hidrica no pe- 
rlodo neonatal sao: 

■ repor as perdas insenslveis de agua pela pele e respi- 
raqao; 

■ repor as perdas senslveis renais e fecais; 

■ prover a agua necessaria para o crescimento. 

Perda transepidermica de agua ou perda 
insensi'vel de agua 

A perda transepidermica de agua ou perda insensivel 
de agua (PIA) reflete tanto a imaturidade da pele quanto 
a grande superficie corporal do RN. Dados recentes suge- 
rem que o desenvolvimento de aquaporinas e sua baixa 
expressao na pele dos prematuros pode tambem contri- 
buir para uma PIA elevada. Somente com 34 semanas de 
gestaqao, o estrato corneo torna-se mais desenvolvido e a 
queratinizaqao e mais pronunciada 10,11 . 

A maturaqao da pele no RNPT, ao contrario da fun- 
qao renal, nao e acelerada pela exposiqao antenatal aos 
esteroides, mas, sim, pelo nascimento 12 . A PIA cai expo- 
nencialmente com o aumento da idade cronologica e da 
IG. Em RN com IG de 24 a 25 semanas, a PIA e por vol- 
ta de 60 g/m 2 /h (aproximadamente 140 mL/kg/dia) em 
umidade relativa de 50% nos dois primeiros dias apos o 
nascimento, diminuindo no terceiro dia para 45 g/m 2 /h 
(105 mL/kg/dia) e para 24 g/m 2 /h (56 mL/kg/dia) aos 28 
dias. Em RN com idade gestacional superior a 32 sema¬ 
nas, a PIA cai com 2 semanas e a maturidade da pele e 
igual a do RNT, ou seja, 6 a 8 g/m 2 /h (12 mL/kg/dia) 6 . 

As maiores perdas transepidermicas ocorrem du¬ 
rante os primeiros dias apos o nascimento e em RN com 
IG < 28 semanas. Os RN sob calor radiante sao vulnera- 
veis a apresentar maior PIA, e sem medidas adequadas 
para diminui-las, essa pode exceder ao volume urinario. 
Cada mL de agua que evapora a partir da pele e acom- 
panhado por perda de 560 calorias de calor, e, por isso, 
e sempre dificil manter um RNPT em berqo de calor ra¬ 
diante por muito tempo. 

Um ambiente com alta umidade reduz a PIA, e esse 
efeito e mais acentuado nos RN mais imaturos. Estu- 
dos 13 ' 14 demonstraram que a PIA em RN com peso menor 
de 1.000 g e reduzida para menos de 40 mL/kg/dia em 
ambiente com umidade acima de 90%, mais facil de se 
obter em incubadoras de dupla parede com alta umidade 
ou hibridas. 

As estimativas da PIA variam de acordo com o peso 
de nascimento (PN), a IG, grau de umidade da incuba- 
dora (Tabela 4.1.1) e se o RN esta em berqo de calor ra¬ 
diante (Tabela 4.1.2). 


Tabela 4.1.1 Estimativa da PIA nos primeiros 5 dias de 
vida em incubadora com 50% de umidade, segundo o PN 

Peso 

1° e 2° dias 
(mL/kg/h) 

3° e 4° dias 
(mL/kg/h) 

A partir do 5° dia 
(mL/kg/h) 

< 500 g 

8 mL 

6 mL 

4 mL 

500 a 749 g 

6 mL 

4 mL 

2 mL 

750 a 999 g 

4 mL 

2 mL 

1,5 mL 

1.000 a 1.499 g 

3 mL 

1 mL 

1,5 mL 

1.500 a 2.000 g 

1 mL 

0,85 mL 

0,7 mL 

> 2.000 g 

0,5 mL 

0,35 mL 

0,25 mL 

3 IA = perda insensivel de agua. 

Fonte: Meyer, 2001. 

Tabela 4.1.2 

Valores normais da PIA em incubadora e 

bergo de calor radiante 



Peso do RN (g) 

PIA em incubadora PIA em berco de calor radiante 


(mL/kg/h) 

(mL/kg/h) 


600 a 1.000 

1,5 a 3,5 

2,4 a 5,2 


1.000 a 1.499 

1,5 a 2,3 

1,5 a 2,7 


1.500 a 2.000 

0,7 a 1,0 

0,5 a 1,5 


> 2.000 

0,5 

1,0 



PIA = perda insensivel de agua. 
Fonte: Costarino, 1998 15 . 


Os fatores que aumentam a PIA sao: 

■ prematuridade extrema (100 a 300%); 

■ ber^o de calor radiante (50 a 100%); 

■ fototerapia (30 a 50%); 

■ lesoes de pele: traumatismos quimicos ou mecanicos; 

■ hipertermia (30 a 50%): ambiente fisico ou febre; 

■ hiperventilaqao (20 a 30%): acidose metabolica, des- 
conforto respiratorio, cardiopatia congenita; 

■ incubadoras e gazes nao umidificados. 

Os fatores que diminuem a PIA sao: 

■ umidificaqao do ar inspiratorio: halo, canula nasal, 
mascara ou canula endrotraqueal (20 a 30%); 

■ saco de plastico sobre o RN dentro da incubadora (30 
a 50%); 

■ cobertores plasticos sobre o RN (30 a 50%); 

■ idade cronologica e corneificaqao de pele; 

■ incubadoras de parede dupla reduzem PIA em RN 
MBP em cerca de 30%, quando a umidade e 90%. 
Com a maturaqao da barreira epidermica, e possivel 
reduzir a umidade do ambiente passo a passo apos os 
primeiros 5 dias de vida; 

■ uso de agentes topicos, como os emolientes na pele, 
diminui a PIA em ate 50%. 

Os RN de EBP ao nascimento sao beneficiados 

quando colocados em um saco plastico, apos secagem, 
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enquanto os procedimentos da reanimaqao estao sendo 
realizados. No entanto, a cobertura impermeavel em 
contato direto com a pele deve ser utilizada por curtos 
periodos, devido ao risco de maceraqao da pele imatura. 

Um terco da PIA ocorre pelo trato respiratorio, e 
essa quantidade de agua perdida depende da temperatu- 
ra e do conteudo de agua do gas inspirado, e do volume - 
-minuto do RN. Estima-se que essa perda seja de 0,8 a 
0,9 mL/kg/h em pre-termos e 0,5 mL/kg/h em RNT. 

Escoriaqoes da camada cornea e abrasoes mais profun- 
das da pele podem romper a barreira da pele, aumentar a 
PIA e provocar infecqoes, devendo, portanto, ser evitadas 16 . 

Emolientes que tornam a pele impermeavel a agua, 
como parafina mole, lanolina purificada e os petrolatos, 
melhoram as conduces da pele e reduzem a PIA, mas, 
ate a presente data, seu uso e limitado por favorecer as 
infecqoes bacterianas e fungicas 17 . 

Perdas hfdricas renais e fecais 

A quantidade de agua necessaria para a produqao 
de urina deve ser reposta e depende da funqao e carga 
de solutos renais. Apos o nascimento, a produqao de 
urina e baixa, ocorrendo um estado de pre-diurese ou 
relativa oliguria (24 horas) com debito urinario de 0,5 
a 2 mL/kg/h. No RNT, esse estado de relativa oliguria 
pode durar ate 48 horas; naqueles RNPT com doenqa 
de membrana hialina, a diurese franca costuma ocor- 
rer apos a melhora do quadro pulmonar e o fechamen- 
to do canal arterial. 

A fase de oliguria e seguida por um periodo de au- 
mento da diurese e natriurese. A perda maxima de 
peso ocorre entre 5 a 10% do peso de nascimento em 
RNT, e, nos RNPT, observam-se perdas de peso mais 
elevadas (5 a 20%). Estima-se que nos primeiros dias a 
perda de agua livre pela diurese esteja em torno de 40 
mL/kg/dia para a excreqao de solutos e apos duas se- 
manas com a ingestao aproximada de 100 cal/kg/dia 
em 60 a 80 mL/kg/dia 13 . 

As perdas fecais sao minimas na primeira semana 
de vida e a agua perdida nas fezes (10 mL/kg/dia) deve 
ser computada no balanqo hidrico apos o oitavo dia de 
vida no RNPT de MBP. 

Agua endogena 

Na avaliaqao do balance de fluidos, a produqao de 
agua endogena pode ser de especial importancia nos 
RNPT em virtude de suas elevadas taxas metabolicas. A 
produqao de agua endogena 13 e aproximadamente de: 

■ 0,6 mL de H 2 0 para cada 1 g de HC; 

■ 1 mL de H 2 0 para cada 1 g de gordura; 

■ 0,4 mL de H 2 0 para cada 1 g de proteina. 

Um ganho de peso de 15 g/kg/dia corresponde a um ar- 
mazenamento de 12 mL de agua endogena por 100 cal/kg 18 . 


Agua para o crescimento 

O RN, apos o periodo de transiqao pos-natal, com 
balanqo negativo de agua e perda maxima de peso, pas- 
sa para uma fase de recuperaqao e crescimento rapido, 
sendo necessarios 20 a 25 mL/kg/dia para se obter uma 
taxa de crescimento de 20 g/kg/dia. 

■ Prescri^ao de Fluidos 2,5 ' 6,18 ' 19 ' 20 

Para uma adequada terapia hidrica e eletrolitica, de- 
ve-se estimar os deficits de liquidos e eletrolitos, calcu- 
lar as quantidades necessarias para a reposiqao e, apos a 
correqao das perdas agudas, realizar a manutenqao. 

Na estimativa dos deficits utilizam-se o exame fisico 
e a avaliaqao laboratorial ja citados, levando em conta a 
perda fisiologica de agua na primeira semana. Apos a 
primeira semana, a perda aguda de agua e indicativa de 
desidrataqao. 

Para calcular quanto se deve prescrever de fluidos e 
necessario conhecer todas as perdas e ganhos. E muito 
dificil sugerir um padrao que seja adequada com reco- 
mendaqoes fixas porque existem variances das necessi- 
dades para cada RN que sao alteradas de acordo com a 
adequaqao peso/IG, con didoes clinicas, umidade do am- 
biente e praticas de enfermagem. Dentro de uma unida- 
de neonatal, protocolos e diretrizes dependem da in- 
fraestrutura que se dispoe e de praticas locais. 

Metas para administrate) de fluidos e eletrolitos 18 

Fase I: transiqao 

■ Permitir a contraqao de LEC (sem comprometer o 
volume de liquido intravascular e a funqao cardiovas¬ 
cular), com saldo negativo de agua nao superior a 
10 %; 

■ permitir um balanqo negativo de sodio nos primeiros 
dias de vida, para manter as concentrates sericas 
normais; 

■ assegurar um debito urinario suficiente e evitar oligu¬ 
ria (0,5 a 1 mL/kg/h) por um periodo nao superior a 
12 horas; 

■ garantir a regulaqao da temperatura corporal proven- 
do fluido suficiente para evaporaqao transepidermica. 

Primeiramente, deve-se fazer balanqo da provavel 
magnitude da PIA, e da perda renal, levando em conta o 
uso de fontes de calor radiante, incubadora com umida¬ 
de, idade gestacional e pos-natal e peso ao nascer. 

A prescriqao de volume intravenoso inicial e racio- 
nal seria a soma da perda urinaria em 30 a 60 mL/kg/dia 
mais o estimado para a PIA. Se a umidade do ambiente 
puder ser mantida acima dos 80%, corresponderia a 
uma infusao de volume total de cerca de 100 mL/kg/dia 
para os RN com menos de 1.000 g de peso ao nascer. 
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A adequate da prescriqao de fluidos deve ser cuida- 
dosamente monitorada a cada 12 horas. E fundamental 
anotar o peso de nascimento, o peso diario, medir o debi- 
to urinario, dosar creatinina, sodio e potassio sericos dia- 
riamente. Embora a bioqufmica serica inicial reflita as 
concentrates maternas, as dosagens subsequentes do 
RN vao precisar ser comparadas com as iniciais. Reco- 
menda-se iniciar a infusao de potassio com 2 mEq/kg/dia 
a partir do segundo dia de vida, apos diurese franca, e a 
de sodio quando a perda de peso for de 6% ou sodio <135 
mEq/L. Modificar o volume administrado, levando em 
conta a exigencia de hidrataqao (perda ou ganho de peso), 
bem como as necessidades nutricionais. 

A otimiza^ao do volume intravascular previne a oli¬ 
guria, melhora o debito cardiaco, a oxigenaqao tecidual e 
a perfusao periferica. A menos que se esteja lidando com 
uma perda sanguinea aguda, o soro fisiologico e o fluido 
recomendado para suporte de volume intravascular. 

Um guia para oferta de liquidos para RNT e RNPT 
saudaveis (com IG entre 29 a 34 semanas) durante a fase 
I, varia de 96 a 150 mL/kg/dia, mas raramente se deve 
exceder 130 mL/kg/dia. As necessidades de fluidos e ele¬ 
trolitos dependem do peso ao nascer, IG, da PIA, da per¬ 
da renal, da umidade do ambiente e da idade pos-natal 21 
(Tabelas 4.1.3 e 4.1.4). 

A ingestao de sodio deve ser restrita em RN de MBP 
durante o periodo de contraqao LEC ate que haja uma 
perda de peso de cerca de 6 a 10%. A oferta restrita de 
sodio tem efeitos positivos na necessidade de oxigenio e 
no risco de displasia broncopulmonar. No entanto, ha 
evidencias de que uma restriqao de sodio induz um 
maior risco de desenvolver hiponatremia. 

A ingestao de sodio deve ser restrita em RN de MBP 
durante o periodo de contraqao LEC ate que haja uma 
perda de peso de cerca de 6 a 10%. A oferta restrita de 
sodio tem efeitos positivos na necessidade de oxigenio e 
no risco de displasia broncopulmonar. No entanto, ha 
evidencias de que uma restriqao de sodio induz a risco 
de hiponatremia. 

Uma vez que o periodo de adaptaqao tenha termi- 
nado, a infusao total de volume deve ser ditada pela 
oferta energetica necessaria (Tabela 4.1.5). 

Uma analise de quatro estudos clinicos randomiza- 
dos que incluiu niveis de oferta hidrica variaveis duran¬ 
te a primeira semana de vida concluiu que a restricao de 
fluidos reduziu o risco de persistencia do canal arterial 
(PCA), enterocolite necrosante e morte, tende a reduzir 


Tabela 4.1.4 
(mEq/kg/dia) 

Recomenda^oes de oferta de Na, K, Cl 

*Na+ 

0 a 3 (5) 

**K+ 

0 a 2 

Cl- 

0 a 5 


Fonte: Espghan, 2005 

* £ necessario ajuste criterioso na administragao de agua e eletrolitos para o EBP em caso 
de infeio de diurese e em pacientes poliuricos. 

** Suplementagao deve ser iniciada apos diurese franca. 


Tabela 4.1.5 Sugestoes de ajuste na oferta de liquidos e 
eletrolitos 


Aumentar o aporte de liquidos se: 

A crianga perder mais do que 2 a 5% de seu peso corporal por dia ou mais do 
que 10a 15% em qualquer epoca 

Debito urinario inferior a 0,5 mL/kg/hora, durante periodo de 8 horas 

Reduzir o aporte de liquidos se: 

A crian^a perder menos do que 1 a 3% de seu peso corporal/dia ou adquirir 
peso excessivo apos a perda de 8 a 15% do peso 

Administrar sodio: 

Quando a concentragao de sodio for inferior a 135 mEq/L, deve-se instituir a 
reposi^ao de sodio (1 a 3 mEq/L) 

Aumentar a concentra^ao de sodio se: 

A concentragao serica de sodio for inferior a 135 mEq/L, na ausencia de ganho 
ponderal 

Reduzir a concentra^ao de sodio se: 

A concentragao serica de sodio for superior a 140 mEq/L, na ausencia de ganho 
ponderal 


o risco de displasia broncopulmonar e aumenta o risco de 
desidrataqao 7 . E importante salientar que tres desses estu¬ 
dos foram feitos antes da era do corticoide antenatal e sur- 
factante, mas ofertas hidricas acima de 170 mL/Kg /dia no 
terceiro dia de vida foram associadas com PCA com re- 
percussoes hemodinamicas. Este volume e maior que 
qualquer recomendaqao para essa idade. 

Fase II: intermediaria 

As metas para a administraqao de fluidos e eletroli¬ 
tos durante a fase II sao: 

■ repor as perdas eletroliticas; 

■ aumentar a alimentaqao oral. 


Tabela 4.1.3 Necessidades hidricas e eletroliticas durante a primeira semana pos-natal 21 


Ingesta de liquidos recomendada (mL/kg/dia) 


Dias de vida 

1° 

2° 

3° 

4° 

5° 

6° 

RNT 

60 a 120 

80 a 120 

100 a 130 

120 a 150 

140 a160 

140 a 180 

RNPT>1.500/g 

60 a 80 

80 a 100 

100 a 120 

120 a 150 

140 a 160 

140 a 160 

RNPT<1.500/g 

80 a 90 

100a 110 

120 a 130 

130 a 150 

140 a 160 

160 a 180 


RNT = recem-nascido a termo; RNPT = recem-nascido pre-termo. 
Fonte: ESPGHAN, 2005. 
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A infusao de fluidos recomendavel na fase II (Tabe- 
la 4.1.6) tem como base estudos que sugerem que infu¬ 
sao diaria de fluidos igual ou superior a 170 mL/kg/dia 
e acompanhada de alta excreqao urinaria de sodio e ba- 
lanqo negativo, mesmo que a infusao de sodio seja tao 
alta quanto 10 mEq/kg/dia 13 . 


Tabela 4.1.6 Sugestao de fluido parenteral e eletrolitos 
durante a fase II (intermediaria) 

Peso de 

Fluidos Na+ 

K+ 

Cl- 

nascimento 

(mL/kg/dia) (mEq/kg/dia) 

(mEq/kg/dia) 

(mEq/kg/dia) 

RNT 

140a 170 2a 5 

1 a 3 

2 a 3 

RNPT > 

140 a 160 3 a 5 

1 a 3 

3 a 5 

1.500 g 




< 1.500 g 

140a 180 2a 5 

1 a 2 

2 a 3 


RNT = recem-nascido a termo; RNPT = recem-nascido pre-termo. 
Fonte: Espghan, 2005. 


Fase III: crescimento estavel 

As metas para a administraqao de fluidos e eletroli- 
tos durante a fase III sao: 

■ manter a homeostase de agua e eletrolitos; 

■ fornecer agua e eletrolitos suficientes para produqao 
de novos tecidos durante o crescimento extrauterino. 

A necessidade de fluidos durante a fase III esta relacio- 
nada com a expectativa de ganho ponderal (Tabela 4.1.7). 


Tabela 4.1.7 Necessidades hidricas de manuten^ao para 
RNT e RNPT durante o primeiro mes de vida. 


Necessidades Necessidades de Necessidades de 

hidricas (mL/kg/dia) sodio (mEq/kg/dia) potassio (mEq/kg/dia) 


RNT 

140 a 

160 

2 a 3 

1,5 a 3 

RNPT 

140 a 

170 

3 a 5 

2 a 5 


RNT = recem-nascido a termo; RNPT = recem-nascido pre-termo. 
Fonte: Espghan, 2005. 


Quando a alimentaqao enteral plena (120 cal/kg/dia) 
e atingida, as perdas fecais de 5 a 10 mL/kg/dia devem 
ser computadas no balance hidrico. 

Evidencias mostram uma tendencia, nao significati- 
va, de maior incidencia de displasia broncopulmonar e 
PCA naqueles RN que receberam maior infusao de so¬ 
dio e fluidos 22 . 

Em PT, a recomendaqao e fornecer 1,2 ou 3 mEq/kg/dia 
de sodio, devendo-se contrabalancear perdas acidentais 
pela pele ou trato gastrointestinal. Uma taxa de cresci¬ 
mento mais alta, nesses RN, implica uma necessidade de 
sodio mais elevada (4 a 6 mEq/kg/dia). 


RNT alimentados ao seio materno necessitam em 
torno de 0,7 a 1 mEq/kg/dia de sodio durante os primei- 
ros 4 meses de vida para alcancar crescimento adequado. 

Prematuros retem cerca de 1 a 1,5 mEq/kg/dia de 
potassio, que e basicamente o mesmo que a excreqao fe¬ 
cal. A quantidade de potassio usualmente recomendada 
e semelhante a que e provida pelo leite humano, cerca de 
2 a 3 mEq/kg/dia. 

■ Monitora^ao da Fluidoterapia 

Um protocolo de monitoraqao deve ser adaptado as 
necessidades individuals de cada RN. O intervalo de¬ 
pendent do peso, da IG, do estado clinico, da fisiopato- 
logia subjacente, das medicares e das modalidades de 
tratamento. Devem-se realizar: 

■ avaliaqao clinica periodica, se necessario a cada 6 a 12 
horas, para detectar sinais de desidrataqao ou sobre- 
carga hidrica; 

■ usar incubadoras de dupla parede com umidade aci- 
ma de 80% na primeira semana em RNPT com IG < 
28 semanas; 

■ usar cobertura plastica naqueles RN com IG < 25 se¬ 
manas; 

■ registrar o peso corporal a cada 12 horas; 

■ anotar o volume de todos os liquidos infundidos ou 
removidos, atraves de qualquer via, incluindo-se o 
ofertado em medicares; 

■ anotar as quantidades de eletrolitos oferecidas ou eli- 
minadas; 

■ controlar os valores sericos de glicose, creatinina, os- 
molaridade, sodio e potassio a cada 24 horas. Nos 
primeiros 5 dias, a ureia sanguinea nao deve ser 
usualmente dosada porque reflete mais o aporte/cata- 
bolismo proteico do que a hidrataqao. A creatinina e 
util para estimar a funqao renal a partir do segundo 
dia de vida. 

■ alterar o volume dos liquidos administrados se hou- 
ver reduqao de peso corporal importante e osmolari- 
dade plasmatica acima de 300 mOsm/L; 

■ iniciar infusao de glicose na velocidade de 5 a 6 mg/ 
kg/min no RNT e 6 mg/kg/min nos RNPT e monito- 
rar glicemia; 

■ iniciar a nutricao parenteral (NP) nas primeiras horas 
de vida com glicose (6 mg), aminoacidos (2 g) e lipi- 
dios (1 g) sem eletrolitos em RN com IG < 30 semanas; 

■ avaliar a osmolaridade e a densidade urinaria a cada 
mieqao, bem como a glicosuria e proteinuria. 

Resumindo, os dados que devem ser coletados para 
avaliaqao do balanqo hidrico sao (Tabela 4.1.8): 

■ peso: perda de peso entre 5% nos RNT e 10% nos pre¬ 
maturos de MBP nos primeiros 5 dias de vida, ou seja, 
1 a 2% ao dia e o esperado na primeira semana de 
vida. O ideal e pesar esses RN a cada 12 horas na pri¬ 
meira semana e, a partir dai, uma vez ao dia em RN 
com PN < 1.000 g; a pesagem a cada 12 horas deve ser 
mantida ate a estabilizaqao da pesagem do RN; 
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Tabela 4.1.8 Itens do balan^o hi'drico 


Ganhos 

Perdas 

Liquidos parenterais 

PIA pela pele e respiratoria 

Medicares 

Perda urinaria 

Oferta enteral 

Trato gastrointestinal 

Agua endogena (12 mlVIOO kcal) 

Fezes 

Agua para o crescimento 

Sondas gastricas 

(20 a 25 mIVkg/dia) 

Terceiro espago 


Suor (desprezfvel) 


Coleta ou perda de sangue 


PIA = perda insensfvel de agua. 


■ debito urinario: obtido atraves de saco coletor ou, 
quando isso nao for possivel, pelo peso de fraldas pre 
e pos-diurese. Estimativas falsas podem ocorrer pela 
evaporaqao da urina ou presenqa de fezes. O debito 
urinario deve ser mantido entre 1 e 3 mL/kg/h; 

■ eletrolitos sericos, especialmente o sodio: a determi- 
naqao de sodio e potassio plasmatico deve ser realiza- 
da a cada 24 horas nos primeiros 5 dias; 

■ hematocrito: pode ser util desde que se considere a 
queda ou aumento decorrentes das retiradas de san- 
gue, transfusoes de hemacias e desidrataqao, respecti- 
vamente; 

■ densidade urinaria: deve ser mantida entre 1.008 e 
1 . 012 . 

■ Terapia Hidroeletroh'tica 

do RN em Condi^oes Clmicas 
Especiais 3,5 ' 6 ' 18 

Asfixia perinatal 

Em casos de asfixia perinatal grave, encontra-se 
com frequencia, dano cerebral ou renal e, portanto, po- 
de-se antecipar a ocorrencia de secreqao inapropriada 
de hormonio antidiuretico e insuficiencia renal aguda. 
Em ambos os casos, tem-se reduqao do debito renal e da 
necessidade de agua exogena. 

Nas primeiras 24 horas apos o nascimento, o RN 
com asfixia perinatal deve receber apenas o volume para 
repor a PIA e a perda urinaria, que, neste caso, e despre- 
zivel (em torno de 20 mL/dia ). 

Em razao do pequeno volume a ser ofertado, tem-se 
dificuldade em manter uma oferta calorica adequada, a 
glicemia normal e a terapia medicamentosa endovenosa, 
ja que muitas drogas exigem algum volume para sua dilui- 
qao e infusao. E preciso estar atento, pois esses RN podem 
entrar em estado catabolico por baixa oferta calorica. 

A restriqao hidrica deve durar enquanto houver anu¬ 
ria ou oliguria e nao deve ser administrado potassio, a 
menos que o potassio serico esteja abaixo de 3,5 mEq/L. 


Apos a fase oligurica, tem-se uma fase poliurica, com 
perda de sodio e agua que devem ser repostos. Em geral, 
a diurese costuma voltar ao normal apos 3 dias, a nao ser 
que haja necrose tubular e insuficiencia renal aguda. 

Pos-operatorio 

O recem-nascido responde a agressao cirurgica 
com uma retenqao inicial de sodio (cerca de 12 horas), 
que e mais importante quanto maior for a IG. Apos 
essa resposta inicial, os RNT tendem a continuar reab- 
sorvendo sodio dentro de sua homeostase fisiologica, 
enquanto os prematuros podem retomar a sua natriu- 
rese basal. 

Em fun^ao da inabilidade dos RN em qualquer IG 
em lidar com a sobrecarga de sodio somada a retenqao 
de sodio como resposta ao trauma, o aparecimento de 
hipernatremia e frequente no pos-operatorio de RN. 

Dosagens do sodio no sangue, na urina, na secreqao 
gastrointestinal e em fistulas cirurgicas, bem como a 
avaliaqao do 3° espaqo, sao pre-requisitos essenciais para 
um aporte adequado de sodio no periodo pos-operato¬ 
rio de RN doentes. 


Prematuridade extrema 

O manejo de fluidos e eletrolitos no prematuro ex- 
tremo e critico para a sua sobrevida. Os cinco problemas 
que frequentemente ocorrem no RNPT sao: 

■ choque e edema, usualmente presente logo apos o 
nascimento; 

■ estado hiperosmolar, situa^ao grave e presente em 
RN com IG < 25 semanas; 

■ sindrome de desconforto respiratorio (SDR) e falencia 
respiratoria, frequentemente complicada pela PCA 
com disturbios hemodinamicos; 

■ displasia broncopulmonar (DBP) e todas as doenqas 
respiratorias cronicas resultantes da prematuridade e 
de terapias com ventilaqao mecanica; 

■ hiponatremia tardia acompanhada de falha do cresci- 
mento. 

O choque e o edema presentes ao nascimento de 
um RNT de EBP ocorrem por insuficiencia circulato- 
ria, diminuiqao da mobilizaqao de liquido pulmonar e 
periferico, baixa filtraqao glomerular e formaqao de 
urina e uso de analgesicos e sedativos, os quais redu- 
zem o retorno venoso ao coraqao, limitando a pre-car- 
ga. A liberaqao de vasoconstritores induzida pelo es- 
tresse aumenta a pressao na arteria pulmonar, 
mantendo um padrao de hipertensao pulmonar e 
agravando o edema pulmonar. 

O tratamento deve ser voltado a minimizar a forma- 
qao do edema (restringir volume), normalizar a pressao 
arterial e so administrar hemocomponentes em situa- 
qoes especificas. 
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Estado hiperosmolar 

RN com IG < 25 semanas apresenta uma PIA muito 
elevada, resultando em perda aguda de agua livre para o 
espaco intersticial durante as primeiras 96 horas de vida. 
Essa rapida perda de agua livre para o espaco intersticial 
produz um compartimento extracelular hiperosmolar 
caracterizado por hipernatremia, hiperglicemia por fal- 
ta relativa ou insensibilidade a insulina e hipercale- 
mia 18 ’ 19 ' 20 . 

O fluxo urinario, a perfusao capilar, a pressao san- 
guinea e o turgor periferico estao mantidos durante o 
desenvolvimento do estado hiperosmolar. Especula-se 
que a insensibilidade a aldosterona e imaturidade da ati- 
vidade Na+ K+ ATPase sejam os responsaveis pelo de¬ 
senvolvimento da hipercalemia e hipernatremia. 

A grande duvida nesses casos e se devemos restrin- 
gir sodio ou aumentar a oferta hidrica? 

A rapida infusao de liquidos contribui para o desen¬ 
volvimento de PCA, edema pulmonar e hemorragia pe- 
rintraventricular. Sendo assim, a reposiqao de fluidos 
deve ser mais lenta (nas 24 horas) e, nas primeiras 8 ho¬ 
ras, sem sodio, e, nas 16 horas seguintes, com oferta de 
sodio (1 mEq/kg) minima. 

A administraqao restrita de sodio durante os primei- 
ros 3 a 7 dias de vida de um RN de EBP reduz a ocorren- 
cia de hipernatremia, sendo uma boa conduta dosar ele¬ 
trolitos diariamente na primeira semana. E preciso 
lembrar que muitos desses RN recebem sodio pelas me¬ 
dicares (gluconato de calcio, gentamicina, dopamina, 
dobutamina, heparina, bicarbonato de sodio e soro fisio- 
logico para lavar o cateter) e/ou transfusoes de hemocom- 
ponentes. Outro ponto importante da terapia e diminuir 
a PIA, como ja foi abordado anteriormente. O balance hi- 
drico deve ser realizado a cada 12 horas. 


Doenqa de membrana hialina (SDR) e 
persistence de canal arterial 

Apos o nascimento, com a aeraqao e inicio da venti- 
laqao do pulmao prematuro, ocorre um movimento bidi- 
recional de proteinas para dentro e para fora do espaqo 
aereo, resultando em edema pulmonar. A microcircula- 
qao pulmonar apresenta permeabilidade anormal a pro- 
teinas e edema alveolar. A deficiencia de surfactante e a 
atelectasia, presentes na SDR, impedem o retorno veno- 
so e dos linfaticos, aumenta o shunt intrapulmonar, que 
leva a hipoxemia, hipercapnia e acidose, ocasionando au- 
mento da pressao nas arterias pulmonares, shunt direito- 
-esquerdo pelo canal arterial ou forame oval, aumento do 
extravasamento de liquidos e proteinas para a luz alveo¬ 
lar e edema pulmonar. A hipotensao e a ma perfusao pe- 
riferica presentes em 12 a 24 horas de doenqa resultam 
em grande passagem de sangue atraves do canal arterial, 
uma complicaqao frequente da SDR. Relatos de trabalhos 
em animais demonstram uma diminuiqao da atividade 
Na+/K+ ATPase e da diurese associadas diretamente a 
gravidade da doenqa. 


A chave para a administraqao de fluidos na SDR e 
uma restricao inicial, na fase aguda da doenqa, com mo- 
nitoraqao da PIA, peso corporal e dos eletrolitos sericos, a 
fim de evitar o edema pulmonar. Apos diurese franca, que 
coincide com a melhora clinica da doenqa, devemos libe- 
rar fluidos com eletrolitos apos dosagens sericas 8 . 

Displasia broncopulmonar 8 ' 22 ' 24 

Sabe-se que o acumulo de agua no pulmao desem- 
penha um papel importante na patogenese dessa doen- 
qa. A fluidoterapia na displasia broncopulmonar inclui 
restriqao hidrica em qualquer RNPT que desenvolve 
edema pulmonar. A terapia cronica com diureticos de 
alqa reduz o liquido extracelular, o acumulo de agua nos 
pulmoes, mas produz depleqao de Na, K, Ca, P, Cl (alca- 
lose metabolica hipocalemica hipocloremica) e doenqa 
metabolica ossea da prematuridade. A alcalose grave 
(pH > 7,45) resulta em hipoventilaqao; portanto, assim 
que for possivel, deve-se reduzir gradativamente a dose 
dos diureticos de alqa e substitui-los por tiazidicos, a fim 
de diminuir as perdas de eletrolitos. A oferta de Na, K, 
Ca, P deve ser mais elevada. 


Hiponatremia tardia 

Costuma ocorrer entre 6 e 8 semanas de vida no PT 
quando a imaturidade renal e a dificuldade em reter sodio 
se associam a uma maior necessidade de sodio para o cres- 
cimento. Sabe-se que, para obter um ganho de peso diario 
de 15 g/kg/dia, e necesario 1,2 mEq de sodio adicional. 

O tratamento da hiponatremia tardia deve ser feito 
por antecipaqao com a suplementaqao de 2 a 4 mEq/kg 
de sodio e maximizando tanto quanto possivel a suple- 
mentaqao de calcio, fosforo e vitamina D e minimizan- 
do o uso de diureticos. Dependendo das dosagens seri¬ 
cas, maiores suplementaqoes de sodio (ate 8 mEq/kg) 
podem ser necessarias 9,18,19 . 

■ Disturbios Hidroeletroliticos mais 
Frequentes nos RN 20 

Tais disturbios podem ser classificados em anorma- 
lidades da tonicidade e de alteraqoes do volume do LEC. 

Anormalidades da tonicidade 

Disturbios isonatremicos 

A. Desidratagao 

■ Fatores predisponentes: perdas de sodio e agua, em ca¬ 
sos de drenagem gastrica, toracotomia, ventriculosto- 
mia, ou perdas para o terceiro espaqo, como o observa- 
do em peritonite, gastrosquise ou onfalocele. As perdas 


TRATADO DE PEDIATRIA C AO 18 NEONATOLOGIA 


renais de sodio e de agua em RN de MBP podem pro- 
vocar hipovolemia, com tonicidade normal; 

■ diagnostico: perda ponderal, redupao do debito uri- 
nario e aumento da densidade urinaria. RN com IG < 
32 semanas podem nao manifestar oliguria em res- 
posta a hipovolemia. Os achados clinicos mais co- 
muns sao: redupao do turgor cutaneo, taquicardia, hi- 
potensao e acidose metabolica. Em RN com IG > 32 
semanas e desidratapao, a excrepao fracionada de so¬ 
dio pode estar <1%; 

■ tratamento: as administrates de sodio e de agua de- 
vem ser liberadas, com o objetivo de se corrigir os de¬ 
ficits, procurando-se, apos isso, oferecer liquidos para 
a manuten^ao das perdas. 

B. Edema 

■ Fatores predisponentes: administrate excessiva de 
liquido, insuficiencia cardiaca congestiva (ICC), sep- 
se e paralisia neuromuscular; 

■ diagnostico: aumento ponderal, hepatomegalia, ede¬ 
ma na regiao palpebral e nos membros inferiores; 

■ tratamento: restricao de agua e sodio, dependendo da 
dosagem de eletrolitos sanguineos. 

C. Hiponatremia 9 

Definite: sodio serico < 130 mEq/L. 

Cl. Hiponatremia logo apos o nascimento 

Geralmente, ocorre quando ha administrate de 
grande quantidade de soluqao hipo ou isotonica a ges- 
tante durante o trabalho de parto e/ou parto. O trata¬ 
mento normalmente e desnecessario, pois, nos primeiros 
dias, existe a contraqao fisiologica do volume extracelu- 
lar, apesar do balanpo negativo de sodio. Devem-se con- 
trolar os niveis sericos de sodio. 


C2. Hiponatremia precoce (1 a semana de vida) 

As causas sao: 

■ excesso de oferta hidrica ao RN: podem ocorrer com¬ 
plicates ligadas a expansao do volume extracelular, 
como a persistencia de canal arterial (PCA), a insufi¬ 
ciencia cardiaca congestiva (ICC), a displasia bronco- 
pulmonar (DBP), a enterocolite necrosante (ECN) e a 
hemorragia perintraventricular (HPIV) em prematu¬ 
res. O achado de sodio serico < 130 mEq/L e ganho 
ou falta de perda de peso apropriada (1 a 2% de varia- 
qao do peso a cada 24 horas ou < 5 a 10% de perda de 
peso no final da l a semana de vida) faz com que se le- 
vante a hipotese de hiponatremia dilucional. A tera- 
peutica consiste em restringir fluidos (com perda de 
ate 2% do peso ao dia) e aumentar a oferta de sodio; 


■ asfixia perinatal, lesao do tubulo renal com natriurese: 
a correqao e feita aumentando a oferta de sodio para 
compensar as perdas renais excessivas; 

■ uropatia obstrutiva: quando o sodio serico < 120 mEq/L 
indica-se uma correqao EV, pela formula: 

Oferta de Na em mEq = 0,6 (130 - Na encontrado) 
x peso (kg) 

A correto do sodio deve ser lenta (< 1 mEq/kg/ hora) 
e infundida na forma de cloreto de sodio, tendo-se o cui- 
dado com a concentrate e a velocidade de infusao. 


C3. Hiponatremia tardia (2 a a 8 a semana de vida) 

Ocorre em torno da 6 a a 8 a semana em cerca de 30 a 
40% dos RN com IG < 34 semanas e tem como causas: 

■ imaturidade renal com elevaqao da renina-angioten- 
sina e arginina-vasopressina, clearance glomerular de 
sodio alto e fun to tubular imatura; 

■ natriurese aumentada por imaturidade da resposta 
do tubulo distal a aldosterona e maior necessidade de 
oferta de sodio (1 a 1,5 mEq/kg/dia) na fase de cres- 
cimento rapido. 

O tratamento deve ser realizado pela oferta de Na (4 
mEq/kg/dia) ate a 4 a a 8 a semana de vida pos-natal em RN 
de MBP que recebem leite materno exclusivo. Devem-se mi- 
nimizar o uso de diureticos e suplementar calcio e fosforo. 

Disturbios secundarios a alterapoes do LEC 20 

Hiponatremia na vigencia de hipovolemia do LEC 24 

■ Fatores predisponentes: uso de diureticos, diurese os- 
motica (glicosuria), RN de MBP que apresentam qua- 
dro de perda hidrossalina, disturbios suprarrenais ou 
tubulares (perdedores de sodio), perdas gastrointesti- 
nais e para o terceiro espaqo; 

■ diagnostico: sinais e sintomas clinicos sao perda pon¬ 
deral, reduqao do turgor cutaneo, taquicardia e acido¬ 
se metabolica. Se a fun to renal estiver amadurecida, 
observam-se debito urinario reduzido, aumento na 
densidade especifica e baixa FE-Na; 

■ tratamento: devem-se reduzir as perdas e liberar o 
aporte hidroeletrolitico para repor os deficits e man- 
ter o balanqo positivo do sodio. 


Hiponatremia na vigencia de um volume de LEC normal 

■ Fatores predisponentes: excesso de hidrataqao via pa¬ 
renteral e sindrome da secreqao inapropriada de hor- 
monio antidiuretico (SSIHA). Entre os fatores que 
podem levar a SSIHA nos RNT, destacam-se: 
dor; 

administrate de opiaceos; 
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hemorragia perintraventricular (HPIV); 

asfixia perinatal; 

sepse e/ou meningite; 

pneumotorax; 

atelectasia; 

ventilapao com pressao positiva intermitente. 

A SIHAD e caracterizada por: 

■ hiponatremia; 

■ osmolaridade plasmatica baixa (< 270 mOsm/kg H 2 0); 

■ osmolaridade urinaria elevada; 

■ ausencia de desidrataqao; 

■ presentfa de natriurese; 

■ fun(;6es renal e adrenal normals. 

A SIHAD ocorre em RNT e em prematuros, mas 
torna-se mais frequente quanto maior e a IG: 

■ diagnostico: ganho ponderal associado ao edema suge- 
re o diagnostico. Na SSIHA, ocorre reduqao do debito 
urinario e aumento na osmolaridade urinaria. A excre- 
qao urinaria do sodio geralmente reflete o seu aporte e, 
portanto, nao contribui muito para a avaliaqao; 

■ tratamento: restriqao de fluidos. 

Quando a concentraqao serica do sodio for inferior a 
120 mEq/L ou ocorrer presenqa de sinais neurologicos, de- 
ve-se administrar furosemida EV, a cada 12 horas e realizar 
reposiqao do sodio com uma soluqao de NaCl a 3%. Essa 
estrategia leva a perda de agua livre, sem alteraqao no con- 
teudo corporal total de sodio. A restricao hidrica isolada 
pode ser mantida se a concentracao serica de sodio for su¬ 
perior a 120 mEq/L. O uso de albumina ou plasma e diure- 
ticos e, muitas vezes, mais eficaz que o aporte de sodio. 

Hiponatremia na vigencia de hipervolemia do LEC 

■ Fatores predisponentes: incluem a sepse associada ao 
baixo debito, fase tardia da enterocolite necrosante, ICC, 
drenagem linfatica anormal e paralisia neuromuscular; 

■ diagnostico: aumento ponderal associado ao edema. 
Frequentemente, encontram-se presentes a reduqao 
do debito e o aumento da densidade urinaria, da 
ureia/creatinina no sangue e baixa FE-Na. O exame 
do precordio pode mostrar-se anormal; 

■ tratamento: a restriqao hidrica e de sodio pode auxi- 
liar no controle da hipertonicidade. Deve-se, ainda, 
melhorar o debito cardiaco. 


D. Hipernatremia 

Definiqao: [Na] serico > 150 mEq/L. 

O RNT pode apresentar manifestaqoes clinicas 
como irritabilidade, choro gritado, dificuldade de suc- 
qao e hipertermia. Alguns RN prematuros podem apre¬ 
sentar HPIV. 

Trata-se de um disturbio no balanqo hidrico, conse- 
quente a oferta de fluidos inadequada para suprir a PIA 
na l a semana de vida em RN com IG < 26 semanas. 


Os achados clinicos e laboratoriais sao: 

■ RN com peso de nascimento < 800 g; 

■ perda de peso > 2% em relaqao as ultimas 24 horas; 

■ sodio serico >150 mEq/L; 

■ aumento da glicemia. 

A co r re (fa o deve ser feita atraves do aumento do 
aporte hidrico, com balanqo hidrico para a reposiqao 
das perdas. A oferta de sodio nao deve exceder 0,5 mEq/ 
kg/h, para evitar variaqoes bruscas de osmolaridade 
plasmatica. Essa correqao deve ser em 24 horas. 

A hipernatremia no RN por oferta excessiva de so¬ 
dio ocorre nos seguintes casos: 

■ uso indiscriminado de NaHCO 3 ; 

■ injeqao excessiva de soliufoes salinas para a lavagem 
de cateteres arteriais e venosos; 

■ exsanguineotransfusao com sangue citratado; 

■ uso de medicamentos ricos em sodio, como a hepari- 
na e a carbenicilina. 


D1. Hipernatremia em vigencia de volume de LEC 

normal ou baixo 

■ Fatores predisponentes: RN de MBP ao nascimento 
que apresentam perdas renais e PIA aumentadas. A 
deficiencia de hormonio antidiuretico secundaria a 
HPIV pode exacerbar as perdas renais; 

■ diagnostico: perda ponderal, taquicardia, hipoten- 
sao e acidose metabolica. Observam-se a ocorrencia 
de reduqao do debito urinario e o aumento da den¬ 
sidade especifica da urina. A hipernatremia que se 
manifesta nas primeiras 24 horas de vida em uma 
RNMBP quase sempre e secundaria a mobilizaqao e 
deficit de agua livre; 

■ tratamento: aumentar a administraqao de fluidos e o 
ajustar o aporte de sodio. 


D2. Hipernatremia na vigencia de hipervolemia do LEC 

■ Fatores predisponentes: aumento de administraqao 
de soliufoes isotonicas ou hipertonicas. A hipernatre¬ 
mia e o edema ocorrem em RN predispostos a reten- 
qao de sodio, devido ao baixo debito cardiaco; 

■ diagnostico: aumento ponderal associado ao edema. 
O RN pode exibir frequencia cardiaca, debito urina¬ 
rio, densidade especifica e pressao sanguinea nor¬ 
mals, associados a uma FE-Na elevada; 

■ tratamento: deve-se reduzir a taxa de administracao 
de sodio. 


■ Disturbios do Balanco 
de Potassio (K ) 2 - 3 ' 20 ' 25 - 26 

O potassio (K) e o cation intracelular predominan- 
te. As concentrates sericas do K nao necessariamente 
refletem o K corporal total porque sua distribuiqao in- 
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tracelular e extracelular tambem depende do pH dos 
compartimentos corporais. 

O nivel serico normal de K em uma amostra de san- 
gue nao hemolisada, em um pH normal, e de 3,5 a 5,5 
mEq/L. 

O K corporal total e regulado equilibrando-se a in- 
gestao de K (normalmente 1 a 2 mEq/kg/dia) e a sua ex- 
creqao pela urina e pelo trato gastrointestinal. 

Hipocalemia: K serico < 3,5 mEq/L 

A hipocalemia pode acarretar arritmias, ileo parali- 
tico, defeitos na concentrate renal e diminuiqao do ni¬ 
vel de consciencia no RN. Algumas caracteristicas sao: 

■ fatores predisponentes: incluem drenagem por ileos- 
tomia, sonda gastrica, uso cronico de diureticos e de¬ 
feitos tubulares renais; 

■ diagnostico: dosar eletrolitos sericos e urinarios e o 
pH; obter um ECG para determinar possiveis defeitos 
da conduqao (intervalo QT prolongado e ondas U); 

■ terapia: reduzir as perdas renais e gastrointestinal de 
K, aumentar gradualmente a ingestao de K e a corre- 
qao com cloreto de potassio a 19,1% gradativamente. 

Hipercalemia: nivel serico de K superior a 6 mEq/L 

Os fatores predisponentes sao: 

■ aumento da liberaqao de K secundario a destruiqao 
tecidual, por traumatismos, cefalo-hematoma, hipo- 
termia, sangramento, hemolise intravascular ou ex- 
travascular asfixia/isquemia e hemorragia perintra- 
ventricular (HPIV); 

■ diminuiqao da depuraqao de K decorrente da insufi- 
ciencia renal, oliguria, hiponatremia e hiperplasia su- 
pra-renal congenita; 

■ outras associates como desidrataqao, peso ao nascer 
abaixo de 1.500 g, transfusao sanguinea, administra¬ 
te excessiva e inadvertida de KC1, RN com displasia 
broncopulmonar e com suplementaqao de KC1 e apos 
exsanguineotransfusao. 

Hipercalemia nao oligurica 

Cinquenta porcento dos RN de EBP com idade ges- 
tacional menor ou igual a 25 semanas manifestam niveis 
sericos de K superiores a 6 mEq/L nas primeiras 48 ho- 
ras de vida. A causa e a baixa taxa de filtraqao glomeru¬ 
lar combinada com o deslocamento do K+ intracelular 
para o extracelular, em razao da atividade diminuida da 
Na-K-ATPase. 


Diagnostico da hipercalemia 

Devem-se dosar eletrolitos sericos e urinarios, o pH 
serico, a calcemia e solicitar ECG. O RN hipercalemico 


pode ser assintomatico ou apresentar arritmias e insta- 
bilidade cardiovascular. Os achados no ECG evoluem, 
com aumento do nivel serico de K para ondas T apicu- 
ladas, ondas P achatadas e intervalo PR e QRS alargado, 
taquicardia supraventricular/ventricular, bradicardia ou 
fibrilaqao ventricular. 

Uma vez diagnosticada a hipercalemia, devem-se 
remover todas as fontes de K exogeno (trocar todas as 
solutes EV e verificar o nivel de K da alimentaqao), hi- 
dratar o RN e, se possivel, eliminar outros fatores 
promotores de arritmia. 

A terapia farmacologica da hipercalemia neonatal 
consiste em tres objetivos: 20 

1. Estabilizaqao dos tecidos de condutancia: isso pode 
ser atingido pela administrate de ions Ca ou Na. A 
administrate cuidadosa de gluconato de calcio a 
10%, na dose de 1 a 2 mL/kg, IV, durante 30 a 60 mi- 
nutos, pode ser a medida mais util na UTI. 

O tratamento com soluqao fisiologica (SF) nao e fei- 
to de rotina; no entanto, se o paciente estiver hipercale¬ 
mico e hiponatremico, a infusao de SF pode ser benefi- 
ca. O uso de agente antiarritmico deve ser considerado 
quando houver taquicardia ventricular refrataria. 

2. Diluiqao e desvio intracelular do K: pode-se usar o bi- 
carbonato de sodio a 3 a 5% na dose de 1 a 2 mEq/kg, 
EV, embora a alteraqao resultante do pH possa ser in- 
suficiente para deslocar os ions de K de maneira ex- 
pressiva. A alcalinizacao promovera a troca de K por 
hidrogenio intracelular. 

Com a finalidade de reduzir os riscos de HPIV, deve- 
-se evitar a administrate rapida de bicarbonato de sodio, 
especialmente em neonatos com IG < de 34 semanas e 
com menos de 3 dias de vida. Pode-se induzir alcalose 
respiratoria em RN entubado com hiperventilaqao, mas 
existe o risco de diminuiqao da perfusao cerebral pela hi- 
pocapnia. Essa opto deve ser reservada para as situates 
de emergencia. Teoricamente, cada aumento de 0,1 uni- 
dade do pH diminuiu o K serico em 0,6 mEq/L. 

A insulina aumenta a captaqao celular de K por esti- 
mulaqao direta da Na-K-ATPase da membrana. Deve-se 
utilizar insulina na dose de 0,03 U/kg/h adicionando 1 
mL de albumina a 5% em 10 mL de soro glicosado a 5%. 

A infusao de insulina com a administrate conco- 
mitante de glicose para manter a glicemia normal e re- 
lativamente segura, desde que os niveis sericos ou san- 
guineos de glicose sejam frequentemente monitorados. 

A estimulaqao beta-2-adrenergica aumenta a capta- 
qao de K, provavelmente via estimulo da Na-K-ATPase. 
Ate hoje, a estimulaqao beta nao e a terapia primaria 
para hipercalemia na populate pediatrica. No entanto, 
se houver disfuncao cardiaca e hipotensao, o uso de do- 
pamina ou outros agentes adrenergicos pode diminuir o 
K serico pela estimulaqao beta-adrenergica. 

3. Aumento da excreqao de K: a terapia diuretica (p. ex., 
furosemida 1 mg/kg, IV) eleva a excreqao de K ao au¬ 
mentar o fluxo e a distribuiqao de sodio para os tubu- 
los renais distais. No contexto clinico de doenqa renal 
reversivel com debito urinario inadequado, a dialise 
peritoneal e uma opto. Esta pode ser bem-sucedida 
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em RN com peso menor que 1.000 g e deve ser con- 
siderada se o estado clinico do paciente e a etiologia 
da hipercalemia sugerirem uma chance de bom resul- 
tado a longo prazo 20 . 

Resinas de troca de cations, como sulfonato de po- 
liestireno de Na ou Ca, aumentam a excreqao de K. Es- 
sas resinas podem ser administradas por via oral, por 
gavagem ou por via retal. A administraqao retal de resi¬ 
nas nao e recomendada em neonatos prematuros por- 
que eles sao propensos a hipomotilidade e ao risco de 
ECN. A administraqao de resinas (1 g/kg a cada 6 horas, 
diluida em SF 0,9% via retal) com o auxilio de uma son- 
da gastrica fina inserida a 1 a 3 cm e um tempo de reten- 
qao minimo de 30 minutos pode ser eficaz em diminuir 
os niveis sericos de K em aproximadamente 1 mEq/L. 
Evidencias publicadas apoiam a eficacia desse tratamen- 
to somente em RN a termo. 

A intolerancia a glicose pode acarretar hiperglice- 
mia, exigindo reduqao da taxa de infusao parenteral de 
glicose. Esta combina^ao de hiperglicemia e hipercale¬ 
mia frequentemente leva a necessidade de diminuiqao 
de concentrates de glicose (abaixo de 5%) nas soluqoes 
parenterais. Deve-se evitar a infusao de soluqoes paren- 
terais que contenham menos de 200 mOsmol/L, para 
minorar a hemolise osmotica local e, portanto, reduzir a 
carga renal de K. 

Neste capitulo, foram feitas consideraqoes basicas 
sobre alguns mecanismos fisiologicos da adaptaqao da 
vida fetal para a neonatal; apresentados os fatores que 
afetam o balanqo hidrico no RN termo e pre-termo; su- 
geridos uma monitoraqao eletrolitica e o tratamento de 
algumas alteracoes e doencas mais comuns no periodo 
neonatal. 

O reconhecimento por parte dos pediatras e que a 
fluidoterapia com controle da glicose e suporte nutricio- 
nal precoce no cuidado ao RN, especialmente de prema¬ 
turos extremos, na primeira hora de vida (“hora de 
ouro”) e segura e necessaria para otimizar o crescimen- 
to e o desenvolvimento 27 . 
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Doen^as Frequentes do Recem-Nascido - 

Disturbios Metabolicos 


Rosangela Interaminense Garbers 


■ Disturbios do Metabolismo 
da Glicose 

Uma das mais dificeis e complexas mudanqas rela- 
cionadas ao nascimento e a transiqao abrupta para o 
feto de uma dependencia total de suprimento da glico¬ 
se materna para uma total independence desta, apos a 
ligadura do cordao umbilical. Para manter niveis ade- 
quados de glicose, o organismo do recem-nascido (RN) 
deve iniciar o processo de glicogenolise das reservas he- 
paticas, gliconeogenese e, posteriormente, a utilizaqao 
da glicose proveniente da alimentaqao. Apos os primei- 
ros dias de vida, estabelecendo dieta oral regular e con- 
tinua maturaqao da gliconeogenese hepatica, os niveis 
de glicose sanguinea tendem a se estabilizar. A hipogli- 
cemia transitoria e um disturbio frequente observado 
nos RN, por causa da imaturidade das vias de homeos- 
tasia da glicose 1 . 

Hipoglicemia 

Hipoglicemia neonatal e uma ocorrencia frequente 
quando as reservas de glicogenio sao baixas, como em 
RN pre-termo e naqueles com restriqao de crescimento 
intrauterino, ou mesmo quando aumentam as demandas 
energeticas, como na sepse, hipotermia e asfixia perinatal. 
Incide em cerca de 8 a 10% dos RN grandes para a idade 
gestacional (GIG) e em 15% nos pequenos para a idade 
gestacional (PIG). Hipoglicemia persistente no periodo 
neonatal e menos comum e pode ser causada por doen- 
qas endocrinas congenitas, como hiperinsulinemia ou hi- 
popituitarismo, ou, ainda, decorrente de erros inatos do 
metabolismo. A hipoglicemia em RN pode se manifestar 
com convulsoes em curto prazo, e levar a morbidades 
neurologicas em longo prazo, constituindo-se em uma 
emergencia diagnostica neonatal e necessitando de inter- 
venqao terapeutica apropriada precoce. 


Definiqao 

Um consenso entre especialistas a respeito da de¬ 
finiqao precisa de hipoglicemia ainda permanece 
controverso. Esforqos tem sido feitos para identificar 
um limiar operacional no qual uma intervenqao deva 
ser considerada para hipoglicemia neonatal, no senti- 
do de prevenir sequelas neurologicas 1 . O surgimento 
de sinais e sintomas chnicos compativeis com hipo- 
glicemia pode ser uma evidencia tardia desse distur¬ 
bio metabolico. 

Publicaqoes de Cornblath et al„ datadas do ano 
2000, recomendam o uso de um “limiar operacional” 
para o manejo da glicemia em neonatos. O uso dessa 
ferramenta de aqao e uma indicaqao para intervenqao, e 
nao para diagnostico da doenqa, pois: 

■ define o nivel de glicemia no qual se deve intervir; 

■ define a meta terapeutica; 

■ depende do estado clinico e da idade do RN; 

■ nao define o normal ou o anormal; 

■ garante uma margem de seguranqa. 

Os limiares operacionais sugeridos por Cornblath et 
al. 2 sao: 

■ RN a termo saudaveis: 

menos de 24 horas de vida: 30 a 35 mg/dL na pri- 
meira mediqao, elevando-se para 45 mg/dL apos o 
inicio da alimentaqao; 
apos 24 horas de vida: 45 a 50 mg/dL. 

■ RN com sinais ou sintomas chnicos anormais: 45 
mg/dL; 

■ RN assintomaticos com fatores de risco para hipogli- 
cemia: 36 mg/dL. Se, apos a alimentaqao, a glicemia 
permanecer abaixo desse nivel, ou surgirem sinais ch¬ 
nicos anormais, e necessaria intervenqao terapeutica; 

■ em qualquer RN com niveis de glicemia entre 20 e 
25 mg/dL: administrar glicose EV em bolus, para ele- 
var a glicemia a niveis superiores a 45 mg/dL. 
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E preciso lembrar que o risco de a hipoglicemia cau- 
sar danos cerebrais ao RN e modificado por fatores que 
incluem a disponibilidade de substancias alternativas 
como as cetonas e o lactato, e a presenqa de comorbida- 
des como hipoxia e sepse. Em geral, um nivel de glicose 
plasmatica igual ou inferior a 50 mg/dL e, em pratica, 
razoavel, e um limiar seguro para avaliar um neonato 
para hipoglicemia 1 . 

Sinais e sintomas 

Os sinais e sintomas de hipoglicemia em neonatos 
sao inespecificos, e incluem abalos, letargia, recusa ali- 
mentar, apneia, crises de cianose, dificuldade respirato- 
ria, convulsoes mioclonicas ou multifocais, e, muito ra- 
ramente, coma. 

Muitos neonatos sao assintomaticos ou apresentam 
minimos sinais e sintomas, o que requer especial aten- 
qao, principalmente naqueles RN de maior risco. 

Fatores de risco maternos e neonatais 3 

4. Maternos: 

diabete (gestacional ou pre-gestacional); 
administraqao de drogas a gestante (terbutalina, 
clorpropamida, hipoglicemiantes orais e diureticos 
tiazidicos); 

infusao intraparto de dextrose; 
hipertensao e pre-eclampsia. 

5. Neonatais: 

prematuridade; 

restriqao de crescimento intrauterino; 
hipoxia e isquemia; 

■ sepse; 

PIG e GIG; 
hipotermia; 
policitemia; 

caracteristicas sindromicas (sindrome de Beckwith- 
- Wiedemann); 

tumores produtores de insulina (nesidioblastose, 
adenoma ou dismaturidade das celulas da ilhota). 

Classificacao da hipoglicemia neonatal 1 

■ Transitoria: quando permanece de dias a semanas (ou 
meses) apos o nascimento. As principals causas sao: 
prematuridade (imaturidade do desenvolvimento), 
pequenos para a idade gestacional; 
estresse no periodo periparto e pos-natal (trauma, 
asfixia e hipotermia); 

hiperinsulinemia transitoria (RN de mae diabetica 
e infusao intraparto de dextrose); 
aumento metabolico (sepse, policitemia e eritro- 
blastose fetal); 


toxemia materna e uso de tocoliticos no trabalho de 
parto. 

■ persistente: quando continua na infancia. Pode ser 
hiperinsulinemica ou normoinsulinemica. 

Diagnostico laboratorial 4 

Amostra laboratorial deve ser coletada e analisada o 
mais rapidamente possivel para evitar que a medi^ao seja 
falsamente reduzida por glicolise. O nivel de glicose pode 
cair 18 mg/dL/h em uma amostra a espera de analise. 
Embora amplamente utihzadas como recurso de tria- 
gem, as fitas reagentes nao tiveram confiabilidade com- 
provada para documentar hipoglicemia em neonatos, e o 
uso de tecnica correta na sua utilizaqao e imprescindivel. 
Deve-se aquecer previamente o pe o RN e nao utilizar al- 
cool isopropril para a assepsia da regiao. A fita reagente 
mede a glicose total no sangue, a qual e 15% inferior aos 
niveis plasmaticos e a confirmaqao laboratorial deve ser 
realizada com a glicemia plasmatica. 

Se a hipoglicemia for refrataria ou a necessidade de in- 
fusoes de glicose durar mais de uma semana, e preciso con- 
siderar causas raras de hipoghcemia e a realizaqao dos se- 
guintes exames e necessaria: dosagem de insulina, 
hormonio do crescimento, cortisol, ACTH (hormonio adre- 
nocorticotrofico), tiroxina (T4), TSH (hormonio estimu- 
lante da tireoide), glucagon, triagem para erros inatos do 
metabolismo e pesquisa de substancias redutoras na urina. 

Manejo 4 

A antecipaqao e a prevenqao sao fundamentals para 
o manejo do RN sob risco de hipoghcemia. Nos grupos 
de risco, a recomendaqao de controle de glicemia deve 
ser realizada como se segue: 

■ RN pre-termo e RN PIG: com 3,6,12 e 24 horas, e apos, 
em intervalos de 8 a 12 horas, ate 72 horas de vida; 

■ RN de mae diabetica: com 1, 2, 3, 6, 12 e 24 horas, e 
apos, a cada 8 horas, ate 72 horas de vida; 

■ nos demais RN de risco, com 3,6,12 e 24 horas, e apos, 
a cada 8 horas, ate 48 horas de vida. 


Tratamento 4 

Imediatamente apos o nascimento, e se o estado ge¬ 
ral do RN permitir, eles devem ser amamentados ou re- 
ceber leite de formula a cada 2 ou 3 horas. As mediqoes 
seriadas de glicemia sao realizadas conforme protocolo 
e com discernimento clinico. Orientaqoes: 

■ tratamento endovenoso e indicado quando ha intole- 
rancia a dieta oral, niveis de glicemia menores que 25 
mg/dL, e quando a dieta oral nao mantem niveis ade- 
quados de glicemia; 

■ push de glicose: dose de 2 mL/kg (200 mg/kg de gli- 
cose a 10%), endovenosa (EV), em 1 minuto, seguida 
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por terapia continua de infusao de glicose, com taxa 
de infusao de glicose (TIG) de 6 a 8 mg/kg/min (soro 
glicosado a 10%, a 3,6 mL/kg/h). Deve-se reavaliar o 
nivel de glicemia 20 a 30 minutos apos, e a cada hora, 
ate a estabilidade, a fim de avaliar a necessidade de 
tratamento adicional; 

■ se a glicemia estabilizar em faixa aceitavel, continuar 
a alimentagao, reduzir a infusao de glicose EV grada- 
tivamente em torno de 1 mg/Kg a cada 12 horas, e 
manter as medigoes da glicemia; 

■ se houver necessidade de aumento das concentragoes 
de glicose acima de 12,5 mg, considerar a necessida¬ 
de de um cateter venoso central; 

■ se o RN permanecer hiperglicemico mesmo apos re- 
ceber infusao acima de 12 mg/kg de glicose por mi- 
nuto, considerar o uso de hidrocortisona (10 mg/kg/ 
dia, EV, em duas doses). A hidrocortisona reduz a uti- 
lizagao periferica da glicose, aumenta a gliconeogene- 
se e amplia os efeitos do glucagon. Geralmente, resul- 
ta em niveis de glicose estaveis e adequados, podendo 
ser reduzida rapidamente; 

■ glucagon: dose de 0,025 a 0,3 mg/kg, EV (maximo de 
1 mg). Estimula a gliconeogenese em hipoglicemia 
refrataria, mas e apenas uma medida para mobilizar 
a glicose por 2 a 3 horas em uma emergencia, ate que 
se possa ofertar glicose endovenosa; 

■ diazoxido: utilizado em casos de hiperinsulinismo 
persistente, na dose de 2 a 5 mg/dose, via oral (VO), a 
cada 8 horas. Inibe a liberagao de insulina, atuando 
como agonista especifico nos canais de potassio nas 
celulas beta-pancreaticas normais. Pode ser utilizado, 
na dose de 10 a 15 mg/kg/dia, em tres doses; 

■ a epinefrina e o hormonio do crescimento sao usados 
raramente e apenas no tratamento da hipoglicemia 
persistente. O tratamento cirurgico do pancreas pode 
ser indicado em casos especificos. 

Hiperglicemia 1 

Definiqao 

Apesar de o limite maximo dos niveis de glicose 
sanguinea em RN saudaveis nao ser claramente defini- 
do, costuma-se considerar o limiar para diagnostico de 
hiperglicemia nos neonatos como sendo 126 mg/dL no 
sangue. A concentragao de glicose sanguinea maior que 
180 mg/dL, ou a presenga de glicosuria com diurese os- 
motica, e geralmente considerada uma indicagao para 
intervengao terapeutica. 

Quadro clinico 

E geralmente inespecifico, mas os principals acha- 
dos clinicos associados sao a hiperosmolaridade e a diu¬ 
rese osmotica. Em RN pre-termo, com perdas hidricas 
insensiveis elevadas, pode ocorrer perda de peso acen- 
tuada e desidratagao. 


Etiologia 

Hiperglicemia transitoria neonatal e geralmente um 
achado incidental durante a rotina na monitoragao da 
glicose em RN pre-termos ou PIG. A causa mais comum 
e iatrogenica, por excessiva oferta de glicose. Outros 
mecanismos descritos incluem alteragoes na secregao de 
insulina, resistencia a insulina e imaturidade de enzimas 
hepaticas envolvidas na homeostase da glicose. Rara¬ 
mente a hiperglicemia e decorrente de diabete neonatal, 
cuja incidencia e de 1 em 400 mil casos, condigao clini- 
ca na qual uma alteragao genetica especifica e a causa 
mais comum . Outras causas sao: 

■ sepse: a hiperglicemia decorre de alteragoes no recep¬ 
tor da insulina e na liberagao de substancias que alte¬ 
ram a glicogenolise e a gliconeogenese; 

■ procedimentos cirurgicos: no pos-operatorio, pelo 
estresse, ocorre liberagao de hormonios como o glu¬ 
cagon e catecolaminas; 

■ uso de drogas como cafeina, teofilina, fenitoina, dexa- 
metasona e diazoxido. 


Diagnostico 

O diagnostico e realizado com a dosagem serica de 
glicose e o uso de fitas reagentes. E preciso lembrar que, 
usando-se fitas reagentes na urina, sao medidos outros 
agucares como a galactose, e nao exclusivamente a ghcose. 

Tratamento 

A hipoglicemia neonatal transitoria geralmente re- 
solve-se em poucos dias, e por isso, a estrategia de trata¬ 
mento deve ser a mais conservadora possivel: 

■ trate causas subjacentes, como a sepse; 

■ minimize a taxa de infusao de ghcose exogena de 3 a 
5 mg/kg/min, reduzindo a infusao de ghcose em 1 a 
2 mg/kg/min a cada 4 a 6 horas; 

■ inicie dieta oral quando o estado geral do RN permi- 
tir, e nutrigao parenteral assim que possivel, pois al- 
guns aminoacidos promovem secregao de insulina; 

■ se a hiperglicemia estiver associada ao uso de medi- 
cagoes, tentar substitui-las; 

■ na presenga de glicemia maior que 250 mg/dL (al- 
guns autores consideram 180 mg/dL) ou na existen- 
cia de alguma manifestagao clinica, como diurese os¬ 
motica, a terapeutica com infusao de insulina exogena 
pode ser instituida. Sao utilizadas doses baixas, ini- 
ciando com 0,03 a 0,05 U/kg/h a cada 4 a 6 horas. 
Pode ser dificil determinar a dose efetiva, pois parte 
da insulina e adsorvida a superficie plastica do equi- 
po EV. A diluigao padrao se faz com 15 unidades de 
insulina humana regular, acrescidas com 150 mL de 
soro glicosado 5% ou soro fisiologico 0,9%, obtendo- 
-se concentragao de 0,1 U/mL. Infunda em bomba 
infusora, em 15 minutos, e mantenha controle glice- 
mico a cada 30 minutos. Se ocorrer hipoglicemia, 
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suspenda a insulina e administre soro glicosado 10%, 
EV, 2 mL/kg, dose unica. 

Vale lembrar que glicemias acima de 450 mg/dL po- 
dem provocar deslocamento da agua do compartimento 
intracelular para o extracelular, resultando em contra- 
qao do volume intracelular do cerebro, podendo evoluir 
com hemorragia intracraniana 4 . 

■ Disturbios do Metabolismo 
do Calcio 1 

O calcio desempenha dois papeis fisiologicos impor- 
tantes no organismo. Os sais de calcio promovem inte- 
gridade estrutural ossea e sao essenciais para a manuten- 
qao e o controle de importantes processos bioquimicos. 
Significativas altera^oes nas concentrates de calcio se- 
rico ocorrem frequentemente no periodo neonatal. Na 
gestaqao, o calcio passa para a circulaqao fetal em torno 
de 140 mg/kg/dia. Ao nascimento, os niveis sericos de 
calcio caem principalmente na primeira semana de vida. 
Em RN a termo saudavel, a concentraqao total de calcio 
e Ca2 + declina de 11 mg/dL e 6 mg/dL respectivamente, 
no sangue do cordao umbilical, a niveis sericos de 8 mg/ 
dL e 5 mg/dL em 24 a 48 horas. Os principals hormonios 
calcicotropicos ou reguladores do calcio sao o parator- 
monio (PTH) e a 1,25-di-hidroxivitamina D, ou calci- 
triol (1,25 (OH)2 D3). 

Quando o nivel de calcio ionizado declina no liqui- 
do extracelular, as celulas paratireoideas secretam PTH. 
Este mobiliza o calcio dos ossos, reabsorve calcio no tu- 
bulo renal e estimula a produqao renal de 1,25 (OH)2 
D3. A secreqao de PTH induz a eleva^ao do nivel serico 
de calcio e a manutenqao ou reduqao do nivel serico de 
fosforo. A vitamina D, sintetizada na pele apos exposi- 
qao a luz solar, e transportada ate o figado, convertida 
em 25(OH)D, e nos rins em calcitriol. O calcitriol au- 
menta a absorqao intestinal do calcio e fosfato e mobili¬ 
za esses elementos dos ossos. 


Hipocalcemia 

Definiqao 

A hipocalcemia neonatal e definida como: 

■ RN a termo: concentraqao serica de calcio menor que 
8 mg/dL ou calcio ionizado menor que 4 mg/dL; 

■ RN pre-termo: concentraqao serica de calcio total 
menor que 7 mg/dL. 

Etiologia 

Uma abordagem util para a classificaqao das causas 
de hipocalcemia neonatal e de acordo com o tempo de 
inicio dos sintomas. Podem ser divididas em precoces, 
ocorrendo nos tres primeiros dias de vida, e tardias, 


apos o terceiro dia de vida, geralmente proximo ao final 
da primeira semana. 

Hipocalcemia neonatalprecoce 4 

■ Prematuridade: o declinio pos-natal do calcio serico 
e maior que no RN a termo, e a magnitude dessa que- 
da e inversamente proporcional a idade gestacional; 

■ RN de mae diabetica: apresentam incidencia de 25 a 
50% de hipocalcemia, principalmente se o controle 
do diabete materno for precario. Esses RN apresen¬ 
tam uma resposta exagerada na queda dos niveis se¬ 
ricos de calcio decorrente de hipomagnesemia mater- 
na e fetal, alem da resposta lenta do PTH observada; 

■ RN PIG (crescimento intrauterino restrito): apresen¬ 
tam niveis elevados de calcitonina e a causa mais pro- 
vavel da hipocalcemia e o hipoparatireoidismo e hi- 
perfosfatemia; 

■ RN com asfixia (depressao perinatal): a hipocalcemia 
e a hipofosfatemia nesses RN e frequente e de origem 
multifatorial, incluindo acidose, insuficiencia renal, 
resposta exagerada a elevaqao de calcitonina e dimi- 
nuiqao dos niveis de PTH. 

Hipocalcemia neonatal tardia 

Ocorre mais frequentemente em RN a termo do que 
no pre-termo. Nao esta associada com diabete materno, 
trauma ou asfixia perinatal. 

■ Hipoparatireoidismo: a hipofunqao da paratireoide 
pode ser transitoria ou permanente, resultando em 
hipocalcemia e hiperfosfatemia: 

hipoparatireoidismo transitorio idiopatico: ocorre 
resoluqao do quadro clinico a medida que se nor- 
maliza a funqao da paratireoide; 
hipoparatireoidismo congenito: e uma alteraqao se¬ 
cundaria a ausencia das paratireoides (sequencia de 
Di George) ou fazendo parte da sindrome de 
Kenny-Caffey. 

secundario a hiperparatireoidismo materno: de 

evoluqao transitoria, com resoluqao espontanea; 

pseudo-hipoparatireoidismo; 

deficiencia de magnesio: comprometendo a secre- 

qao do PTH. 

■ Hiperfosfatemia por: 

sobrecarga de fosfatos em formulas lacteas: o exces- 
so de fosfato aumenta o deposito de calcio nos ossos, 
reduzindo seu nivel serico. Contribuem tambem hi¬ 
poparatireoidismo, hipomagnesemia, deficiencia de 
vitamina D e imaturidade da excrecao tubular renal 
de fosfato; 

insuficiencia renal: reduz a produdio de 1,25 (OH)2 D3. 

■ Deficiencia de vitamina D por: 

deficiencia materna de vitamina D; 
doenqas adquiridas ou hereditarias do metabolis¬ 
mo da vitamina D; 
ma absorqao; 
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terapia anticonvulsivante materna; 
insuficiencia renal aguda; 
doenga hepatobiliar; 

nefrose com comprometimento da circulagao ente- 
ro-hepatica. 

■ Terapia medicamentosa com: 

bicarbonato de sodio: alcalose induz a ligagao do 
calcio a proteina, diminuindo os niveis de calcio io- 
nizado e aumentando a reabsorgao ossea de calcio; 
furosemida: produz hipercalciuria; 
infusao de lipidios: eleva os niveis de acidos graxos 
livres, formando complexos soluveis com o calcio; 
infusao rapida de albumina. 

■ Fototerapia: reduz a secregao de melatonina e aumen- 
ta a captagao ossea do calcio. 

■ Alta ingestao de fosfato: acarreta excesso de fosforo e 
redugao do calcio serico. 

■ Choque ou sepse: causam hipocalcemia atraves de 
mecanismos ainda controversos. 


Quadro clmico 1 

Os sinais de hipocalcemia em neonatos sao variaveis 
e podem nao ter correlagao com a magnitude do decli- 
nio do calcio (Ca2 + ), podendo inclusive existir casos as- 
sintomaticos. 

A excitabilidade neuromuscular (tetania) e uma ca- 
racteristica da hipocalcemia. Os bebes parecem irrita- 
dos e hiperativos, exibem contraturas musculares e po¬ 
dem apresentar convulsoes clonicas focais. O reflexo de 
Moro e exacerbado e laringoespasmo com estridor ins- 
piratorio, vomitos por piloroespasmo, apneia, taquicar- 
dia e taquipneia tambem sao relatados. 

Diagnostico laboratorial 4 

A dosagem laboratorial do calcio total e ionizado 
deve ser realizada para confirmagao diagnostica. Alguns 
autores consideram importante a dosagem do magnesio, 
pois a hipocalcemia esta frequentemente associada a hi- 
pomagnesemia. 

Existem tres fragoes definiveis de calcio no soro: 
calcio ionizado (aproximadamente 50% do calcio serico 
total), calcio ligado a proteinas sericas, principalmente a 
albumina (em torno de 40%), e calcio em complexos 
com anions sericos como fosfatos, citratos e sulfatos 
(10% em media). O calcio ionizado e a unica forma bio- 
logicamente disponivel de calcio. 

A avaliagao do estado de calcio por meio do calcio ioni¬ 
zado e preferivel especialmente na primeira semana de vida. 

Monitoragao do calcio 

Esquema sugerido para monitoragao dos niveis de 
calcio em RN, particularmente os de risco para hipocal¬ 


cemia, como os RN de maes diabeticas, RN de muito 
baixo peso e aqueles com depressao perinatal: 

■ RN com peso de nascimento < 1.000 g: 12,24 e 48 ho- 
ras de vida; 

■ RN com peso de nascimento > 1.000 g: 24 e 48 horas 
de vida; 

■ RN premature com peso de nascimento > 1.500 g e a 
termo sadios: so quando houver sinais clinicos sus- 
peitos. 

Outros exames como PTH, calcitonina, metabolicos 
da vitamina D e excregao urinaria de calcio devem ser 
solicitados quando a hipocalcemia neonatal nao respon- 
de prontamente a terapia com calcio. 


Tratamento 

O tratamento com calcio e geralmente adequado 
para a maioria dos casos. Em alguns pacientes, indica- 
-se terapia concomitante com magnesio. A hipocalce¬ 
mia e frequente em RN pre-termo, nas primeiras 72 
horas de vida, sendo usualmente assintomaticos. A hi¬ 
pocalcemia tardia pode ser assintomatica ou manifes- 
tar-se inicialmente como convulsao. Recomenda-se 
que o tratamento so deva ser instituido se o calcio se¬ 
rico for igual a 7 mg/dL ou calcio ionizado menor que 
4 mg/dL. 

Para tratamento de emergencia, com convulsoes, 
tetania ou apneia, administra-se gluconato de calcio 
10%, 1 a 2 mL/kg/dose, EV, em 5 a 10 minutos, poden¬ 
do ser repetido 3 a 4 vezes em 24 horas. Nesse caso, o 
calcio serico inicial deveria estar em nivel de 5 mg/dL. 
E essencial a monitoragao cuidadosa durante a infu¬ 
sao EV de calcio, a qual deve ser descontinuada em 
caso de bradicardia ou arritmia. E preciso observar o 
local de infusao, pois extravasamentos da solugao de 
calcio podem causar necrose e calcificagao subcuta- 
nea. Apos o controle dos sintomas, inicia-se a manu- 
tengao com gluconato de calcio 10%, 5 a 8 mL/kg/dia, 
EV, com o objetivo de manter o calcio serico acima de 
7 mg/dL. 

Os RN sintomaticos, porem estaveis, sem convul¬ 
soes, tetania ou apneia, tem indicagao de gluconato de 
calcio 10%, 5 a 8 mL/kg/dia, EV ou VO, se tolerarem a 
dieta. Apos a normalizagao dos niveis de calcio, reco¬ 
menda-se baixar a oferta para 2,5 a 4 mL/kg/dia e, pos- 
teriormente, para 1,25 a 2 mL/kg/dia e, entao, suspender. 

Hipercalcemia 1 

Hipercalcemia neonatal e definida como concentra- 
gao de calcio serico total maior que 11 mg/dL e calcio 
ionico (Ca2 + ) maior que 5 mg/dL. Pode ser assintomati¬ 
ca, mas hipercalcemia grave (acima de 14 mg/dL) pode 
ser dramatica e ameagadora a vida, necessitando de ime- 
diata intervengao. As manifestagoes clinicas podem in- 
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cluir recusa alimentar, vomitos, obstipaqao, poliuria, hi- 
pertensao, taquipneia, hipotonia, letargia e convulsoes. 

Hipercalcemia persistente pode produzir calcifica- 
qoes em rins, pele, tecido subcutaneo, cerebro, arterias, 
miocardio, pulmoes e mucosa gastrica. Nefrocalcinose, 
nefrolitiase e alteracoes da mineralizaqao ossea sao com- 
plicaqoes reconhecidas. 

Normalmente, dois mecanismos fisiologicos previ- 
nem a hipercalcemia: via inibiqao da secreqao do PTH e 
da sintese de 1,25 (OH)2 D3, os quais reduzem a absor- 
qao de calcio do intestino, a mobilizaqao dos ossos e a 
reabsorqao dos rins. 

Etiologia 

Sao causas de hipercalcemia neonatal: 

■ reabsorqao ossea elevada: 

■ hiperparatireoidismo; 

■ hipertireoidismo; 

■ hipervitaminose A; 

■ depleqao de fosfato; 

■ hipofosfatasia. 

■ aumento da absorqao intestinal de calcio: hipervita¬ 
minose D por ingesta excessiva de vitamina D pela 
mae, passando ao RN; 

■ reduqao da depuraqao renal do calcio: 

■ por uso prolongado de diureticos tiazidicos; 

■ hipercalcemia hipercalciurica familiar. 

Tratamento 

A meta principal no manejo do tratamento da hi¬ 
percalcemia e o aumento da excreqao urinaria do calcio, 
maximizando a taxa de filtraqao glomerular e a excreqao 
urinaria de sodio. O tratamento e reservado para aque- 
les RN sintomaticos ou com calcio serico superior a 
14 mg/dL. Condutas no tratamento: 

■ reidrataqao com soro fisiologico 0,9%, 10 a 20 mL/kg, 
em 15 a 30 minutos, e manutenqao com soro glicosa- 
do 5%, cloreto de sodio e potassio, os quais promo- 
vem a excreqao urinaria do calcio; 

■ furosemida 1 mgkg a cada 6 a 8 horas, EV, para inibir 
a reabsorqao tubular renal de calcio. Monitorar potas¬ 
sio e magnesio; 

■ fosfato inorganico: utilizado em pacientes hipofosfa- 
temicos por inibir a reabsorcao ossea e promover o 
deposito de minerals no osso. A dose inicial e de 3 a 
5 mg/dL de fosfato via oral ou parenteral; 

■ glicocorticoides: sao utilizados em casos resistentes e 
severos, suprimindo a absorqao intestinal de calcio e 
aumentando a sua excreqao renal. A prednisona na 
dose de 2 mg/kg/dia pode ser utilizada. 

Como pilares de tratamento da hipercalcemia neo¬ 
natal, a restriqao de calcio da dieta, elimina^ao de suple- 
mentos com vitamina D e reduqao da exposiqao a luz 
solar sao medidas adjuvantes eficazes. 


■ Disturbios do Metabolismo 
do Magnesio 

A homeostasia do magnesio e semelhante a do cal¬ 
cio, tanto no periodo intrauterino como no neonatal. 
Apos o nascimento, os niveis sericos de magnesio caem, 
principalmente nas primeiras 24 horas de vida, e a par- 
tir dai, ocorre uma estabiliza^ao gradativa graqas aos fa- 
tores envolvidos na manutenqao do magnesio serico. 

Hipomagnesemia 

Definiqao 

E considerado hipomagnesemia quando a concen- 
traqao serica do magnesio for abaixo de 1,6 mg/dL. 

Etiologia 

Pode ocorrer por uma diminuiqao do suprimento 
ou uma oferta inadequada de magnesio, por aumento 
das perdas ou por doenqas associadas a alteracoes do 
metabolismo do magnesio. Dentre as causas, estao: 

■ prematuridade: o RN pre-termo perde a epoca de 
maior transferencia do magnesio para a circulaqao fe¬ 
tal, que ocorre no terceiro trimestre da gestaqao; 

■ retardo de crescimento intrauterino: a transferencia 
placentaria de magnesio e ineficiente; 

■ RN de mae diabetica: a hipomagnesemia e secunda¬ 
ria a hipomagnesemia materna e fetal associada a 
uma menor resposta ao PTH; 

■ oferta inadequada de magnesio por via oral ou parenteral; 

■ uso de diureticos, que aumentam a excreqao urinaria 
de magnesio; 

■ sindrome de ma absorqao intestinal: absorqao intesti¬ 
nal de magnesio e prejudicada; 

■ pos exsanguineotransfusao: o sangue citratado forma 
complexos com o magnesio, reduzindo o magnesio 
serico total; 

■ hipoparatireoidismo neonatal: hipomagnesemia ge- 
ralmente esta associada a hipocalcemia. 

Quadro clinico 

A maioria dos RN e assintomatica. Os sinais clinicos 
sao inespecificos, mas podem ocorrer tremores, excita- 
bilidade neuromuscular, irritabilidade, hipertonia e 
convulsoes. A hipomagnesemia geralmente e vista com 
hipocalcemia no RN. 

Diagnostico laboratorial 

A dosagem serica de magnesio deve sempre ser rea- 
lizada na suspeita de hipomagnesemia. 
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Tratamento 4 

Nos casos de hipomagnesemia grave (magnesio 
abaixo de 1,6 mg/dL), o tratamento e realizado com 
sulfato de magnesio, EV, lentamente, monitorando a 
frequencia cardiaca, na dose de 50 a 100 mg/kg de sul¬ 
fato de magnesio (sulfato de magnesio 50%, 0,1 a 0,2 
mL/kg). A dose pode ser repetida apos 12 horas e o ni- 
vel serico de magnesio deve ser medido antes de cada 
dose. 


Hipermagnesemia 

Definiqao 

Considera-se hipermagnesemia quando os niveis 
sericos de magnesio estiverem acima de 2,8 mg/dL. Em 
geral, a hipermagnesemia ocorre quando a oferta exce- 
de a capacidade de excreqao renal 5 . 

Etiologia 

As causas mais frequentes sao: 

■ terapia com sulfato de magnesio para pre-eclampsia 
materna ou parto prematuro; 

■ administraqao de antiacidos contendo magnesio ao RN; 

■ excesso de magnesio na nutriqao parenteral. 


Quadro clmico 

Os sintomas de hipermagnesemia grave sao inco- 
muns em neonatos, com niveis sericos de magnesio me- 
nores que 6 mg/dL. Os sinais clinicos mais comuns in- 
cluem apneia, letargia, hipotonia, hiporreflexia, sucqao 
debil, diminuiqao da motilidade intestinal, retardo na 
eliminaqao do meconio e depressao respiratoria. 


Tratamento 

Em muitos casos, a unica intervengao necessaria e a 
remogao da fonte de magnesia exogena, mas, em casos de 
sintomas intensos, pode-se usar gluconato de calcio 10%, 
EV, como antagonista. Para neonatos hipermagnesemicos, 
a alimentaqao deve ser iniciada somente depois que a suc- 
qao e a motilidade intestinal estiverem restabelecidas. 
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■ Introdugao 

As infecqoes perinatais afetam 0,5 a 2,5% de todos 
os nascimentos e constituem um grande problema de 
saude publica pela elevada morbimortalidade. Infecqoes 
nesse periodo nao sao de facil diagnostico, pois, mesmo 
na gestante, cursam oligossintomaticas, passando, por- 
tanto, despercebidas; no recem-nascido (RN) a grande 
maioria e assintomatica, com surgimento tardio de ma- 
nifestaqoes clinicas ou ate mesmo de suas sequelas. 

Quase 2% dos fetos sao infectados intrautero e 
mais de 10% dos RN apresentam infec^oes no primei- 
ro mes de vida 1 . Uma variedade de agentes que infec- 
tam a mae durante a gestaqao, o trabalho de parto e/ou 
parto podem, ocasionalmente, infectar o feto ou o RN 
e causar perda fetal, ou ate mesmo levar a disfunqao de 
varios orgaos, inclusive com o comprometimento do 
sistema nervoso central. 

A infecqao intrautero e resultado da infecqao ma- 
terna clinica ou subclinica por varios desses agentes e 
sua transmissao para o feto e hematogenica, ou seja, via 
transplacentaria. A infecqao transplacentaria pode 
ocorrer em qualquer periodo da gestaqao e os sinais e 
sintomas podem estar presentes ao nascimento ou per- 
manecer sem diagnostico por meses ou anos. Os pato- 
genos mais comuns estao discutidos neste capitulo e 
compreendem o grupo denominado como sindrome 
TORCHS, cuja sigla compreende doenqas como toxo- 
plasmose, rubeola, citomegalovirose, herpes e sifilis. 
Tambem sera abordada a infecqao pelo virus linfotrofi- 
co de celulas T tipol (HTLV1), considerando sua pre- 
Valencia elevada na populaqao de gestantes em algumas 
regioes do Brasil. 

Os exames sorologicos mais disponiveis para o con- 
cepto nem sempre contribuem para o diagnostico, por 
causa da transferencia de anticorpos maternos da classe 
IgG, dai a necessidade de uma boa anamnese materna, 


com enfoque na historia social, exame clinico acurado e 
avaliaqao laboratorial do binomio. 

■ Toxoplasmose Congenita 

A toxoplasmose congenita e uma doenqa infecciosa 
que resulta da transferencia transplacentaria do Toxo¬ 
plasma gondii, parasita intracelular, descrito simultanea- 
mente, no inicio do seculo passado na Franca e no Bra¬ 
sil, para o concepto, decorrente de infecqao primaria da 
mae durante a gestaqao ou por reagudizaqao de infecqao 
previa em maes imunodeprimidas. 

Tem como fatores de risco: mae com historia de con- 
tato com locais contaminados com fezes de gatos, inges- 
tao de leite nao pasteurizado, ingestao de carne malcozi- 
da, contato com carne ou ovos crus e mae contaminada 
que transmite a doenqa ao concepto via transplacentar 2,3 . 

A toxoplasmose e uma zoonose de distribuiqao uni¬ 
versal e bem frequente no ser humano. Sua prevalencia 
varia para cada regiao, sendo mais comum em paises 
tropicais. O indice de infecqao esta relacionado a habi- 
tos alimentares e higienicos, populaqao de gatos e climas 
quentes 1 " 6 . 

Nos Estados Unidos, 15 a 50% das mulheres em ida- 
de fertil tem anticorpos para toxoplasmose. Em Salva¬ 
dor, em estudo realizado no final da decada de 1970, 
cerca de 52% das gestantes eram suscetiveis a doenqa 7 . 

Estima-se que, para cada 10.000 nativivos em todo 
o mundo, nascam 1 a 10 crianqas infectadas pelo Toxo¬ 
plasma gondii 2,5,7 ' 8 . 

Risco de transmissao 

O risco de transmissao maternofetal e em torno de 
40% e aumenta com o avanqar da gravidez; contudo, o 
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grau de comprometimento do concepto e maior no ini- 
do da gestaqao. 

No primeiro trimestre da gestaqao, o risco gira em 
torno de 15% e e caracterizado por repercussoes graves, 
tais como obito fetal ou neonatal, dentre outras sequelas 
importantes. No segundo trimestre, o risco sobe para 
25% e o recem-nascido pode apresentar manifestaqoes 
subclinicas. No terceiro trimestre, o risco chega a 65%, 
com manifestaqoes subclinicas e, mais raramente, um 
quadro grave de parasitemia. 

O risco, que se aproxima de 100% se a infecqao da 
genitora ocorre no ultimo mes da gestaqao, parece de- 
pender do fluxo sanguineo placentario, virulencia da 
cepa do Toxoplasma gondii, suscetibilidade genetica, 
carga parasitaria que atinge a placenta e condiqao imu- 
nologica materna. 

Patogenia 

A infecqao na gestante ocorre geralmente por inges- 
ta do parasita, com invasao de celulas do trato digestivo 
ou se o parasita e fagocitado por leucocitos, seguido de 
multiplicaqao intracelular, Use celular e disseminaqao 
hematogenica ou linfatica. A infecqao da gestante e se- 
guida de placentite por disseminaqao hematogenica e o 
feto pode ser infectado durante a vida intrauterina ou ao 
nascimento 1,2,6,7 . 


Patologia 

A necrose e a lesao universal provocada pelo Toxo¬ 
plasma gondii. Na infecqao congenita, pode haver aco- 
metimento da placenta e de varios orgaos e partes do 
corpo (pulmoes, coraqao, ouvidos, rins, musculo estria- 
do, suprarrenais, pancreas, testiculos, ovarios), mas 
atinge, sobretudo, os olhos e o sistema nervoso central, 
com reaqao inflamatoria grave, necrose tecidual e para- 
sitose, sendo possivel visualizar taquizoitos na fase agu- 
da ou cistos na forma aguda ou cronica, alem da mani- 
festaqao de meningoencefalite, calcificaqoes e formaqao 
de cistos. A hidrocefalia e causada pelo processo infla- 
matorio com fenomenos obstrutivos e destruicao de te- 
cido cerebral 2,6 . 


Diagnostico no feto 

E aconselhavel realizar metodos de diagnostico pre- 
-natal de infecqao fetal no caso de gravidas com alta sus- 
peiqao de infecqao e anormalidades fetais que sugerem 
toxoplasmose congenita 9 . 

O diagnostico fetal e baseado na amniocentese com 
CPCR, reaqao em cadeia de polimerase, ultrassonografia 
fetal e analise do sangue fetal por cordocentese. Metodos 
para obtenqao de sangue fetal ou periumbilical foram 
abandonados e substituidos por tecnicas mais seguras, 


como amniocentese com a PCR para toxoplasmose, por 
causa do menor risco de perda fetal e pela baixa sensibi- 
lidade para o diagnostico de infecqao fetal. 

Ultrassonografia fetal 

A gestante agudamente infectada deve ser acompa- 
nhada por meio de ultrassonografias seriadas para de- 
tectar alteraqoes sugestivas de toxoplasmose congenita 
por meio da analise do sistema nervoso central, da pla¬ 
centa e de outros orgaos. A dilataqao dos ventriculos la- 
terais isolada e o achado ultrassonografico mais descri- 
to em fetos infectados. As outras anormalidades 
encontradas sao: calcificaqao intracraniana, aumento da 
espessura da placenta, presenqa de calcificaqao do plexo 
coroide, ascite e hepatoesplenomegalia 3,4,8,10 . 

Amniocentese e PCR 

A PCR do liquido amniotico para detecqao do Toxo¬ 
plasma gondii DNA especifico pode ser realizada a par- 
tir de 18 semanas de idade gestacional, em casos de in- 
fecqao materna aguda, ou nos casos de exames 
sorologicos com alta suspeiqao de infecqao adquirida 
durante a gestaqao. Trata-se de um exame rapido e de 
boa acuracia para o diagnostico de infecqao fetal 3,4,8 . 

A PCR do liquido amniotico nao e recomendada 
para gestantes que vivem com HIV/Aids, devido ao ris¬ 
co de transmissao do virus HIV durante o procedimen- 
to de amniocentese 9 . 

A especificidade e o valor preditivo positivo tem 
sido relatados em torno de 100%. Em contraste, a sensi- 
bilidade e o valor preditivo negativo variam com o pe- 
riodo gestacional no qual a infecqao materna ocorreu 3 . 

Assim, uma PCR negativa no liquido amniotico nao 
exclui infecqao fetal, sendo necessario o acompanha- 
mento da crianqa suspeita para confirmaqao ou exclusao 
do diagnostico de toxoplasmose congenita 3,4,7,8,10 . 

A investigaqao para toxoplasmose congenita deve 
ser feita nos seguintes casos: 

■ RN ou lactentes jovens, assintomaticos ou nao, cujas 
maes tem relato de soroconversao naquela gestaqao 
(triagem pre-natal); 

■ RN ou lactentes jovens, assintomaticos ou nao, que 
apresentem triagem neonatal com positividade para 
IgM; 

■ RN ou lactentes jovens com manifestaqoes clinicas su¬ 
gestivas de infec^ao pelo Toxoplasma gondii, com ou 
sem informacoes sobre sorologia materna no pre-natal. 

Quadro cllnico 

Cerca de 70% das crianqas acometidas sao assintoma- 
ticas ao nascimento; destas, aproximadamente 10% tem 
manifestaqao grave nos primeiros dias de vida. Podem 
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apresentar doen 9 a multissistemica ou isoladamente, com 
acometimento do sistema nervoso e/ou forma ocular. 

O quadro pode ser caracterizado pelos seguintes 
sintomas: corioretinite, convulsao, micro ou hidrocefa- 
lia, hiperproteinorraquia, calcificaqoes cranianas, icterf- 
cia, anemia, febre, hipotermia, hepatoesplenomegalia, 
ictericia, vomitos, diarreia, pneumonia, linfoadenome- 
galia, apneia, taquipneia, diatese hemorragica, rash, ca- 
tarata, glaucoma e microftalmia. Menos frequentemen- 
te, podem ocorrer miocardite, hidropsia fetal e retardo 
mental. 

A forma subclinica e a mais comum, com historia 
materna, sorologia positiva no RN, alteraqoes leves do 
liquor e, posteriormente, sequelas oculares e neurologi- 
cas. As sequelas neurologicas mais encontradas sao: hi- 
drocefalia, microcefalia, retardo psicomotor, convul- 
soes, hipertonia muscular, hiperreflexia tendinosa e 
paralisias. Com relaqao as complicates oftalmologicas, 
podem-se observar microftalmia, sinequia de globo 
ocular, estrabismo, nistagmo e catarata 1,2,6 . 

O diagnostico diferencial mais importante e com in- 
fecqoes do grupo TORCHS. 

Diagnostico (Figura 5.1) 

Laboratorial 

• Isolamento direto do parasita (nao e feito como rotina). 

■ teste de aglutinaqao (Immunosorbent Agglutination 
Assay - ISAGA); 

■ ELISA IgM por captura; 

■ IgA serica; 

■ IFI ou ELISA IgG seriada do binomio; 

■ teste de avidez IgG; 

■ PCR; 

■ liquor (citologia, bioquimica, avaliaqao imunologica); 

■ IgG: a resposta aparece com uma a duas semanas, 
com pico com 1 a 2 meses apos a infecqao, e persiste 
por toda a vida; 

■ IgM: aparece com duas semanas, com pico em 1 mes, 
e declina, para bear indetectavel em seis a nove me¬ 
ses; nao atravessa a placenta e pode haver contamina- 
qao com sangue materno, portanto, devem-se repetir 
em poucos dias o IgM, IgE e IgA 1 ; 

■ IgA: cai rapidamente em torno de 7 meses. Pode ter 
maior sensibilidade para neonatos que o IgM; 

■ IgE: sobe e desce rapidamente em menos de 4 meses. 

O diagnostico laboratorial no concepto deve ser fei¬ 
to com a aglutinaqao (ISAGA). Esse exame possui sensi¬ 
bilidade de 75 a 80%, ou seja, apenas 15 a 30% de RN fl¬ 
eam sem confirmaqao diagnostica. E mais sensivel e 
especifico que o ELISA IgM (sensibilidade de 29,3%) e o 
IFA IgM. Na impossibilidade de se realizar a aglutinaqao, 
devem-se solicitar o ELISA IgM por captura, ELISA IgG 
quantitativa do binomio ou o imunofluorescencia indi- 
reta (IFI) com IgG seriada. 


O PCR ainda nao esta disponivel facilmente e tem 
sido utilizado para exame de liquido amniotico e liquor. 
Em infecqoes bem no inicio da gestaqao ou na fase final, 
o IgM pode ser negativo e o PCR tem sua indicaqao atra- 
ves do encontro de particulas do DNA viral 1,3,6 ' 8 ' 11 . 

Bioimagem 

Se o diagnostico de toxoplasmose congenita foi es- 
tabelecido no RN ou no lactente, devem-se solicitar os 
seguintes exames complementares: 

■ radiografia de cranio: identifkar calcificaqoes cerebrais 
(sua ausencia nao exclui acometimento cerebral); 

■ ultrassonografia transfontanela: identifkar dilataqoes 
ventriculares no RN ou no lactente; 

■ tomografia computadorizada de cranio: identifkar 
calcificaqoes e dilataqoes ventriculares. 


Outros 

■ Exame de fundo de olho: essencial para a pesquisa de 
coriorretinite e grau de envolvimento ocular; 

■ exames hematologicos: podem-se encontrar anemia, 
plaquetopenia, reticulocitose, leucocitose ou leuco- 
penia e eosinofilia; 

■ punqao lombar: pode haver pleocitose com predomi- 
nancia de mononucleares, eosinofilia e hiperprotei¬ 
norraquia (geralmente bem mais elevada em relaqao 
as outras infecqoes do grupo TORCHS); 

■ ecocardiograma: pode haver comprometimento car¬ 
diovascular; 

■ estudo anatomopatologico da placenta; 

■ audiometria; 

■ perfil hepatico e renal. 
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Tratamento 

■ Sulfadiazina: 100 mg/kg/dia, via oral (VO), a cada 12 
horas; 

■ pirimetamina: 2 mg/kg/dia, VO, por 2 dias, a cada 12 
horas, e, posteriormente, 1 mg/kg/dia, dose unica diaria; 

■ acido folinico: para combater a agao antifolica da pi¬ 
rimetamina, com supressao medular, preconizam-se 
5 a 10 mg, 3 vezes na semana. Deve-se manter por 1 
semana apos a retirada da pirimetamina. 

A sulfadiazina e a pirimetamina associadas ao acido 
folinico sao usadas por 6 meses sob monitoragao hema- 
tologica semanal e depois mensal. 

No segundo periodo (ultimos 6 meses), a sulfadiazi¬ 
na e usada diariamente, e a pirimetamina em dias alter- 
nados (3 vezes na semana); se ocorrer neutropenia, a 
dose de acido folinico e aumentada para 10 mg diarios. 
Em situagoes graves, com niveis de leucocitos menores 
que 500/mm 3 , interrompe-se a pirimetamina 2 . 

Quando ha comprometimento do SNC (proteina > 
lg/dL) e/ou ocular, associa-se ao tratamento a predniso- 
na: 0,5 mg/kg/dose a cada 12 horas, VO, por 4 sema- 
nas 1,2,9 . 

Ao termino do primeiro ano de tratamento, crian- 
gas com HIV e infecgao congenita por toxoplasmose de- 
vem fazer uso profilatico de pirimetamina, sulfadiazina 
e acido folinico por tempo indeterminado 6,9,12 . 

Uma nova droga (atovaquona) para atuar na forma 
cistica, com provavel impacto no acometimento do sis- 
tema nervoso, esta em fase final de estudo 1,2,9 ’ 11,13 . 

O tratamento para toxoplasmose, intrautero ou apos 
nascimento, nao tem mostrado impacto significativo 
para doenga ocular 11 . 

Efeitos colaterais das drogas 

• Sulfadiazina: reagoes de hipersensibilidade, erupgoes, 
intolerancia gastrointestinal, agranulocitose e cristaluria; 

■ pirimetamina: neutropenia, leucopenia, anemia, 
trombocitopenia, intolerancia gastrointestinal e tera- 
togenese (deve ser evitada no 1 ° trimestre da gesta- 
gao) 8 ; 

■ conduta em caso de efeitos colaterais das drogas; 

■ se ocorrer reagoes de hipersensibilidade, a droga as- 
sociada deve ser interrompida; 

■ para evitar cristaluria, aumentar a ingestao de liquidos; 

■ se ocorrer neutropenia (< 1 . 000 /mm 3 ), deve-se au¬ 
mentar a dose de acido folinico para 10 a 20 mg dia¬ 
riamente. Se neutrofilos ficarem < 500/mm 3 , inter¬ 
romper o uso da pirimetamina ate normalizagao do 
quadro, mantendo, neste periodo, o acido folinico 
diariamente. Apos normalizagao, pode-se introduzir 
novamente o medicamento e, na recorrencia da neu¬ 
tropenia, deve-se interrompe-lo definitivamente 1,2,8 . 


Prognostico 

Embora a maioria das criangas infectadas seja assin- 
tomatica ao nascer, elas podem, se nao tratadas adequa- 
damente, desenvolver sequelas na infancia ou na vida 
adulta. Em pacientes oligossintomaticos, os beneficios 
do tratamento estao mais relacionados a surdez do que 
a manifestagoes oculares. 

Os deficits de aprendizagem sao mais descritos em 
criangas com microcefalia, e nao na presenga de calcifi- 
cagoes 11,12,13 . 

A coriorretinite, com tratamento, se resolve com 2 a 
3 semanas. Um estudo colaborativo de Chicago mostrou 
que, em 5 anos de seguimento, o deficit visual ocorreu 
em 85% das criangas infectadas 9 . Novas lesoes de co¬ 
riorretinite apos tratamento tem sido descritas em 24 a 
29% das criangas tratadas 12,13 . 

Cerca de 80% das criangas infectadas tem fungao 
motora normal e 73% tem QI maior que 70 aos 4 anos, 
comparado a > 80% das criangas nao tratadas, que tem 
escore < 70. 

Apos resolugao da encefalite, os anticonvulsivantes 
podem ser descontinuados 12 . 

Um estudo de 4 anos de seguimento, realizado com 
105 pacientes divididos em tres grupos (doenga neuro- 
logica, doenga generalizada e doenga subclinica), mos¬ 
trou que criangas estavam normais em 9%, 16% e 50% 
dos casos, respectivamente 2,4,8,12 . 

Seguimento 

Devem-se realizar hemograma com plaquetas e TP 
com 72 horas, repetindo, junto, a verificagao da fungao he- 
patica e renal na primeira e segunda semanas de tratamen¬ 
to. E preciso, tambem, orientar para que seja feito hemo¬ 
grama semanal no primeiro mes e, posteriormente, 
controle mensal e acompanhamento com pediatra geral e/ 
ou infectologista pediatra. O paciente deve ter acompanha¬ 
mento multiprofissional, sobretudo durante o tratamento 
no primeiro ano de vida, com os seguintes especialistas: 

■ oftalmologista: a cada tres meses no primeiro ano e, 
posteriormente, acompanhamento semestral ate os 6 
anos; 

■ neurocirurgiao: conforme quadro clinico; 

■ follow-up: monitorando o neurodesenvolvimento a 
cada tres meses; 

■ fonoaudiologo: avaliagao a cada tres meses; 

■ fisioterapeuta: para estimulagao motora. 

Prevenqao 

■ Avaliagao sorologica pre-gestacional; 

■ triagem sorologica no primeiro trimestre e mensal 
nas gestantes suscetiveis; 

■ tratar gestantes infectadas; 
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■ educapao higienica e dietetica a gestante: 

■ lavar cuidadosamente frutas e verduras antes do 
consumo; 

nao ingerir qualquer carne crua ou malpassada; 
higienizar muito bem as maos antes de manipular 
alimentos; 

lavar faca e utensilios de cozinha antes do uso; 
evitar beber agua nao filtrada ou que nao tenha 
sido fervida; 

evitar contato com fezes de gato; 
evitar mexer em areia e jardins. 

■ triagem neonatal; 

■ investigar RN de maes soropositivas para HIV. 

Programas de triagem pre-natal tern reduzido a to- 
xoplasmose em paises de prevalencia elevada, como 
Franpa e Austria, cujos indices reduziram de 84 para 
44% e de 50 para 35%, respectivamente 4 ' 11 ' 13 . A triagem 
neonatal para toxoplasmose e realizada no Reino Unido, 
Franpa, Dinamarca e Estados Unidos 11 . 

No Brasil, a triagem pre-natal e feita em alguns esta¬ 
dos de modo mais organizado, entretanto, em um pais 
com diferenpas culturais, sociodemograficas e economi¬ 
cas, essas a (joes nem sempre conseguem ser uniformes. 
Temos regioes de alta prevalencia (soroprevalencia igual 
ou superior a 40% em mulheres de idade fertil) e outras 
com taxas bem reduzidas 4,5,7 . 

Em Londrina, foi criado, em 2006, o “Programa de 
Vigilancia da Toxoplasmose Adquirida na Gestapao e 
Congenita”, e, apos 4 anos, ja se observou redupao no 
numero de pacientes infectados (63% no numero de 
gestantes e 42% no numero de crianpas) 5 . 

Abordagem a gestante 

Gestante imune-IgG positiva e IgM negativa 

Esse resultado, no inicio da gestapao, sugere que a 
infecpao ocorreu antes da gestapao atual, nao existindo, 
portanto, necessidade de acompanhamento especial, 
nem de repetipao de exames laboratoriais. 

Em caso de reinfecpao ou reativapao de infecpao 
previa, nao existe risco fetal conhecido, se a gestante e 
imunocompetente. No entanto, gestantes com imunos- 
supressao (p. ex., gestantes HIV positivas) podem ter 
reativapao de infecpao previa, com risco fetal, devendo, 
portanto, ser acompanhadas com sorologia seriada. 

Gestante suscetivel - IgG negativa e IgM negativa 

• Orientapao higienico-dietetica para profilaxia de con¬ 
tato com o Toxoplasma gondii; 

■ repetir sorologia mensal ou trimestralmente (no mi- 
nimo) e antecipa-la em casos de gestante com linfa- 
denomegalia, mal-estar e febre. 


Gestante com provavel infecpao aguda - IgG negativa 
e IgM positiva 

■ Iniciar espiramicina, 1 g, a cada 8 horas, VO; 

■ repetir sorologia apos 2 a 4 semanas para confirmar a 
presenpa de IgG. A persistencia de IgM, na ausencia 
de IgG nessa segunda amostra, exclui o diagnostico 
(IgM falso-positivo); 

■ se confirmada a soroconversao, encaminhar para ser- 
vipo de referenda para investigapao de infecpao fetal. 

Gestante com infecqao aguda - 
IgG positiva e IgM positiva 

Os titulos de IgG variam muito entre individuos e 
um valor alto nao significa criterio para diagnostico de 
infecpao recente. A sorologia IgM positiva pode signifi- 
car infecqao recente. 

Nos casos em que as sorologias IgM e IgG sao posi¬ 
tivas e o estado sorologico antes da gestaqao e desconhe- 
cido, e recomendado que se realize nova sorologia para 
toxoplasmose em 3 semanas. 

Se houver disponibilidade, deve-se solicitar dosa- 
gem de IgA (marcador de fase aguda) e o teste de avidez 
de IgG (IgG de baixa avidez e indicativo de infecqao 
aguda). Este exame tem grande utilidade para gestantes 
com sorologia IgM e IgG positivas se realizado nos pri- 
meiros meses de gestaqao. A combinaqao de IgM e avi¬ 
dez de IgG evidenciou uma especificidade de 99% e uma 
sensibilidade de 95% para o diagnostico de infecqao 
aguda 11 . 

A gestante com um teste de avidez alto nos primei- 
ros 3 meses provavelmente nao adquiriu a infecqao nos 
ultimos 3 meses; portanto, se a infecqao foi adquirida 
antes da gestaqao, o feto essencialmente nao apresenta 
risco de infecqao congenita 2 ' 4,10 ' 13,14 . 

Objetivo do tratamento das gestantes 

O tratamento das gestantes tem por objetivo diminuir 
a incidencia e a gravidade da infecqao fetal (Tabela 5.1). 

Gestantes soropositivas para Toxoplasma gondii e 
HIV com contagem de CD4 menor que 200 celulas/mm 3 
devem receber diariamente sulfametoxazol e trimetro- 


Tabela 5.1 Como tratar a gestante 

Tempo de infec^ao 

Medicamento 

Dura^ao 

Primeiras 21 semanas 

Espiramicina 

Ate o fim da gesta^ao, se o 
concepto nao for infectado 

Fim do segundo 
trimestre ou no terceiro 
trimestre 

Sulfadiazina 
Pirimetamina 
Acido folinico 

Ate o fim da gestagao 

Fonte: Montoya, Rosso, 2005. 
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O uso da espiramicina reduz em 60% a infecpao fe¬ 
tal; seu sucesso esta relacionado ao tratamento precoce 
da infecqao materna 10,12 . 

Mais recentemente, o Ministerio da Saude aprovou 
a Portaria n. 2.472 de 30 de agosto de 2010, que inclui a 
Notificaqao Compulsoria da toxoplasmose aguda gesta- 
cional e congenita, o que certamente permitira a im- 
plantaqao de programa nacional de prevenqao e contro- 
le dessa infecqao tao danosa ao concepto 5 . 

■ Rubeola 

Introduqao 

A rubeola foi reconhecida como entidade especifica 
em meados do seculo XIX, sendo, posteriormente, ca- 
racterizada como doenqa benigna 15 . Em 1941, Gregg 
descreveu pela primeira vez a triade surdez, catarata e 
cardiopatia em filhos de maes infectadas no primeiro 
trimestre de gestaqao 16 . A rubeola caracteriza-se por ser 
uma doenqa infectocontagiosa causada por um virus da 
familia Togaviridae e que ocorre preferencialmente no 
final do inverno e inicio da primavera, sendo assintoma- 
tica em 25 a 50% dos casos 17,18 . 

A sindrome da rubeola congenita (SRC) decorre da 
infecqao fetal por via transplacentaria durante a viremia 
materna, cuja transmissao maternofetal e altamente pro¬ 
vavel quando a infeccao ocorre no primeiro trimestre da 
gravidez. 

A incidencia dos defeitos congenitos pode chegar a 
90% quando a infecqao ocorre ate a 8 a semana, 50% da 9 a 
a 12 a semana e ate 16% da 13 a a 20 a semana de gestaqao. 
A catarata e as lesoes cardiovasculares sao manifestaqoes 
frequentes quando a infecqao materna ocorre durante as 
primeiras semanas. A surdez tende a ocorrer quando a in- 
fecqao acontece nas primeiras 16 semanas 19,20 . 

O prognostico das crian^as com SRC intensa e grave. 
Para aquelas diagnosticadas no primeiro ano de vida, a 
mortalidade e alta e muitos sobreviventes desenvolvem 
sequelas gravissimas. Em paises desenvolvidos, a vacina- 
qao contra o virus da rubeola tornou a SRC condi^ao rara, 
porem a doenqa ainda permanece endemica em muitos 
paises em desenvolvimento, onde continua sendo grande 
o numero de pacientes que apresentam surdez, cegueira e 
desenvolvimento neurologico adverso 21,22 . 

Manifestaqoes clfnicas 

As manifestaqoes clinicas sao varias e consequentes 
a infecqao do feto pelo virus da rubeola. Cerca de 70% 
tem manifestaqoes ao nascer. Ha restricao do cresci- 
mento intrauterino por inibicao da mitose, podendo ha¬ 
ver cardiopatia congenita (PCA, estenose pulmonar), 
surdez neurossensorial, catarata ou glaucoma, purpura 
neonatal, adenite, hepatoesplenomegalia (HEM), icteri- 
cia, lesoes osseas, alteraqoes neurologicas em 10 a 20% 
dos casos, encefalite, meningite, miocardite, pneumonia, 


anemia, diarreia e alteraqoes do trato geniturinario (rins 
policisticos, hipospadias, agenesia renal, estenose da ar- 
teria renal) 23,24 . 

Didaticamente, podem ser divididas em tres catego- 

rias: 

■ transitorias: no RN e no lactente. Resultam de infec- 
qao ativa associada a presenca de complexos imunes 
circulantes: hepatoesplenomegalia, hepatite, ictericia, 
trombocitopenia com petequias e purpura, anemia 
hemolitica, exantema cronico, adenopatia, menin- 
goencefalite, fontanela anterior ampla, miosite, diar¬ 
reia, pneumonia intersticial e cornea opacificada; 

■ permanentes: podem estar presentes ao nascimento 
ou tornarem-se aparentes nos primeiros anos de vida. 
Resultam de defeitos na organogenese e da destruiqao 
tecidual e cicatrizaqao subsequente: cardiopatias, al- 
teraqoes do sistema nervoso central, catarata, glauco¬ 
ma, surdez periferica ou central; 

■ tardias: aparecem e progridem durante a infancia, ado- 
lescencia e adulto jovem. Resultam de infecqao persis- 
tente, reativaqao viral, insuficiencia vascular e agressao 
imunologica. Surdez pode progredir com o tempo ou 
aparecer apos anos de audiqao normal. Alem disso, 
tambem pode ocorrer: diabete melito; disturbios psi- 
comotores, autismo, puberdade precoce, hipotireoidis- 
mo, tireoidite, hipertireoidismo, deficiencia de hormo- 
nio de crescimento, doenqa de Addison, glaucoma, 
neovascularizaqao sub-retiniana, ceratite, hidropsia da 
cornea, absorcao do cristalino, panencefalite progressi¬ 
va, dificuldade de aprendizagem (geralmente so detec- 
tadas a partir de 2 anos de vida) 23,24 . 

Sindrome de rubeola congenita segundo o 
Centers for Diseases Control and Prevention (CDC) 

Sinais e sirttomas clmicos 

■ Grupo A: catarata/glaucoma congenitos, doenqa car- 
diaca congenita (PCA, estenose pulmonar periferica), 
comprometimento auditivo, retinopatia pigmentar; 

■ grupo B: purpura, hepatoesplenomegalia, ictericia, 
microcefalia, retardo do desenvolvimento, menin- 
goencefalite, doenqa ossea radiotransparente. 

Em geral, mais de um dos sinais e sintomas ante- 
riormente citados esta presente. A manifestaqao clinica 
isolada mais frequente e o comprometimento auditivo. 

A classificaqao de caso de SRC baseia-se em achados 
clmicos e criterios laboratoriais. Os casos sao classifica- 
dos em: 

■ suspeito: com achados clmicos consistentes, mas que 
nao atingem os criterios para caso provavel; 

■ provavel: nao tem confirmaqao laboratorial e possui 
dois sinais ou sintomas do grupo A, ou um sintoma 
do grupo A e um do B, nao havendo evidencia de 
qualquer outra etiologia; 

■ confirmado: caso consistente clinicamente, com confir- 
maqao laboratorial; 
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■ infecgao somente: evidencia laboratorial de infecgao, 
sem sinal ou sintoma clinico. 


Diagnostico 

Anamnese 

• Contato com portador de rubeola. 

■ Vacinagao no inicio da gestagao. 

■ Doen 9 a eruptiva durante a gestagao. 

Exames 

Durante a gestagao, na infecgao aguda ou recente, a 

IgM pode estar presente ou o teste para avidez de IgG 

pode ser sugestivo. Quando a gestante for exposta a in¬ 
fecgao, deve-se fazer a sorologia de imediato: 

■ IgG presente: traduz imunidade; 

■ IgG ausente: coletar nova amostra em 2 a 3 semanas 
e, se negativa, coletar outra amostra com 6 semanas 
apos exposigao; 

■ quando o teste for negativo em ambas, significa que a 
infecgao nao ocorreu; 

■ caso o teste seja positivo na segunda amostra, a soro- 
conversao pode significar infecgao recente; 

■ IgM positiva 5 a 10 dias apos rash, atingindo pico 
com 20 dias, desaparecendo, em geral, com 50 a 70 
dias, traduz infecgao recente. 


Recem-nascido 

■ Isolamento viral em urina, conjuntiva, liquor e naso- 
faringe; 

■ ELISA IgM; 

■ ELISA IgG 4 vezes maior que a materna; 

■ inibigao de hemaglutinagao; 

■ PCR; 

■ liquor com hiperproteinorraquia; 

■ avaliagao oftalmologica; 

■ avaliagao cardiologica (ecocardiograma); 

■ avaliagao audiologica (EOA-BERA); 

■ US transfontanela, tomografia computadorizada de 
cranio ou ressonancia magnetica; 

■ AP da placenta; 

■ radiografia de torax; 

■ hemograma, fungao hepatica e renal; 

■ anticorpos especificos IgM no sangue do cordao ou pe- 
riferico. Podem ocorrer resultados falso-positivos ou 
falso-negativos (infecgao na fase tardia da gestagao); 

■ anticorpos especificos IgG: a positividade indica in¬ 
fecgao, porem, pode ser apenas reflexo da simples 
transmissao passiva de anticorpos transplacentarios 
da mae. O aumento do titulo apos 3 a 4 semanas ou a 
persistencia em titulos altos apos os 6 meses de vida 
confirmam a infecgao. 


Tratamento 

Nao ha tratamento especifico. O paciente deve ser 
acompanhado por uma equipe multiprofissional, sobre- 
tudo no primeiro ano de vida, para detectar sinais subcli- 
nicos e oferecer um maior suporte as possiveis sequelas 25 . 

Na revisao da literatura especializada, pode-se obser- 
var que os diversos estudos nao tem mostrado alteragao 
no curso da doenga com as drogas antivirais disponiveis. 

Profilaxia e precaugoes 

Criangas ou RN com suspeita ou confirmagao de 
rubeola congenita devem ser considerados contagiosos 
ate 1 ano de vida e devem ser mantidos em precaugao de 
contato quando internados. 

A familia deve ser orientada quanto ao risco de 
transmissao de infecgao a pessoas suscetiveis, especial- 
mente mulheres em idade fertil. Somente pessoas imu- 
nes (evidencia sorologica de imunidade ou vacinagao 
previa) devem cuidar desses pacientes. 

Essas medidas nao serao necessarias se as culturas 
de nasofaringe e de urina forem repetidamente negati- 
vas (pelo menos dois resultados, com intervalo de 1 
mes), apos os tres meses de vida. 

Nos casos de rubeola pos-natal, a transmissao pode 
ocorrer no periodo de 5 dias antes a 7 dias apos o rash, 
e os individuos expostos a doenga tambem devem per- 
manecer em precaugao de contato do 7° ao 14° dia apos 
a exposigao 15 ’ 19 ’ 20 . 

Imunoglobulina 

A profilaxia com imunoglobulina para uso rotineiro 
apos exposigao ao virus da rubeola no inicio da gravidez 
nao e recomendada. Sua administragao pode ser conside- 
rada somente se a interrupgao da gravidez nao for a op- 
gao. A dose preconizada e de 0,55 mL/kg, intramuscular 
(IM) (nos primeiros 3 dias). Dados limitados indicam 
que a imunoglobulina intramuscular pode diminuir a ex- 
cregao viral, a doenga clinica aparente e a viremia em pes¬ 
soas expostas suscetiveis. Entretanto, a ausencia de sinais 
clinicos em uma mulher que recebeu imunoglobulina 
nao garante que a infecgao fetal seja evitada. 

Vacina 

A vacina e elaborada com virus vivo atenuado, cul- 
tivado em celulas diploides humanas. E disponivel isola- 
da ou conjugada com vacina de sarampo (dupla viral) e 
conjugada com vacina de sarampo e caxumba (triplice 
viral). A estrategia utilizada para eliminagao da SRC en- 
volve a alta cobertura vacinal das criangas (1 a 11 anos) 
e das mulheres em idade fertil, incluindo a vacinagao de 
mulheres no puerperio. 
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Em novembro de 2001, a Coordenaqao Nacional de 
Imunizacoes realizou a Campanha de Vacinaqao contra 
a Rubeola nas mulheres em idade fertil, na faixa etaria 
de 12 a 39 anos em 13 estados, foi um evento de grande 
impacto. Uma dose da vacina confere imunidade em 
mais de 90% dos imunizados por longo prazo. Infecqao 
assintomatica apos a vacinaqao tem sido descrita, porem 
com menor possibilidade de comprometimento fetal, 
por causa da menor viremia. 

A vacinaqao de mulheres em idade fertil exige a in- 
formaqao do risco teorico de infecqao do feto e RN se 
estiverem gravidas ou engravidarem nos tres meses que 
se seguem a imunizaqao. Esse risco e de 1,6%, e traba- 
lhos tem mostrado infecqao fetal sem defeito congenito, 
nao havendo indicaqao de interrupqao nos casos de va- 
cinaqao durante a gestaqao. Os imunizados liberam vi¬ 
rus em baixos titulos pela faringe 7 a 28 dias apos a va- 
cinaqao, sem transmitir o virus vacinal. A eliminaqao do 
virus vacinal pelo leite da mulher vacinada no puerpe- 
rio tambem nao traz prejuizo ao RN amamentado 17 . 

Recomenda-se que a sorologia seja realizada na 
gestaqao, a fim de se conhecer o estado imune das pa- 
cientes para orientaqao da vacinaqao no puerperio e 
para referenda em caso de possivel exposiqao ao virus 
durante a gestaqao. As consultas ginecologicas e de pue- 
ricultura devem ser aproveitadas para orientaqao das 
mulheres em idade fertil para vacinaqao 17,19,24 . 

■ Citomegalovirus (CMV) Congenito 

Introduqao 

O citomegalovirus (CMV) e um virus DNA, mem¬ 
bra da familia do herpesvirus, que tem um citoplasma 
alargado com inclusoes citoplasmaticas. Atualmente, e 
reconhecido como agente mais comum de infecqao con¬ 
genita, com prevalencia variavel em diversas partes do 
mundo, de 0,2 a 2,6% de todos os nascimentos. 

O CMV afeta cerca de 1% (30.000 crianqas) de to- 
dos os nascidos vivos nos EUA. A soroprevalencia nas 
mulheres e em torno de 40 a 80% 25,26,27 . 


Transmissao 

O unico reservatorio para transmissao humana e o 
proprio homem. A infecqao aguda primaria acomete 1 a 
3% das mulheres gravidas, com risco de transmissao 
para o concepto de 30 a 40%. 

A transmissao vertical pode ocorrer por tres vias: 
intraparto, aleitamento materno (perinatal) e transpla- 
centaria (congenita). A transmissao perinatal geral- 
mente nao esta associada com doenqa no periodo neo¬ 
natal ou sequela, exceto em prematuros extremos. A via 
transplacentaria e a mais importante, porque pode re- 
sultar em infecqao congenita e sequela neurologica. A 
infecqao perinatal por CMV resulta da exposiqao da 


crianqa a secrecao cervical durante o trabalho de parto 
ou ao leite materno nas primeiras semanas de vida, po- 
dendo resultar, ainda, de transmissao iatrogenica, espe- 
cialmente em RN prematuros submetidos a multiplas 
transfusoes sanguineas. A excreqao do CMV atraves do 
colo uterino em maes soropositivas parece aumentar 
com o decorrer da gestaqao, ocorrendo em 0 a 2% das 
gestantes no primeiro trimestre, em 6 a 10% no segun- 
do trimestre e em 11a 28% no terceiro trimestre. A in- 
fecqao congenita pode ocorrer tanto na infecqao prima¬ 
ria materna (taxa de transmissao vertical de 40 a 50%) 
como da recorrencia (taxa de transmissao vertical de 
0,5 a 2%). Entretanto, as formas sintomaticas sao quase 
exclusivas de RN de maes com infecqao primaria na 
gestaqao 28,29 . 

A excreqao viral na infecqao congenita costuma ser 
prolongada; por isso, crianqas infectadas constituem 
fontes importantes de disseminaqao viral para outras 
crianqas e para mulheres soronegativas 28,29 . 

Quadro clfnico 

A doenqa clinica e rara em crianqas e adultos imu- 
nocompetentes. Apesar de a grande maioria das infec- 
qoes congenitas por CMV ser assintomatica ao nasci- 
mento, cerca de 10% das crianqas infectadas apresentam 
sintomas e, destas, 20 a 30%, quadros graves, necessi- 
tando de cuidados intensivos no periodo neonatal. As 
manifestaqoes precoces podem incluir um padrao de 
infecqao aguda fulminante e com alto risco de mortali- 
dade (30%). Os achados incluem petequias e purpuras, 
hepatoesplenomegalia, ictericia, elevaqao de enzimas 
hepaticas, hiperbilirrubinemia com predominio de bi- 
lirrubina direta, anemia e trombocitopenia. Outras ve- 
zes, apresentam-se sintomaticas ao nascimento, mas 
sem risco iminente de vida. Essas crianqas podem ter 
restriqao do crescimento intrautero, microcefalia, cal- 
cificaqoes cerebrais, sobretudo periventriculares, atro- 
fia cortical, dilataqao ventricular e desmielinizaqao. 
Outras manifestaqoes do sistema nervoso central po¬ 
dem incluir coriorretinite em 10 a 15% das crianqas, 
alem de outros comprometimentos neurologicos, como 
dificuldade motoras e do aprendizado, quociente de in- 
teligencia inferior a 50, comprometimento na lingua- 
gem, surdez e problemas visuais 30,31 . A surdez e a mais 
importante sequela, envolvendo 60% das crianqas sin¬ 
tomaticas e 5% das assintomaticas. 

Os RN assintomaticos ao nascimento apresentam 
baixas taxas de mortalidade, mas 5 a 15% podem apre- 
sentar anormalidades do desenvolvimento, incluindo 
perda auditiva, retardo mental, espasticidade motora e 
microcefalia. Estima-se que dentro dos primeiros dois 
anos de vida, 2 a 7% das crianqas com infecqao assinto¬ 
matica por CMV desenvolverao microcefalia com graus 
variados de retardo neuropsicomotor 30,31 . 

A infecqao adquirida perinatalmente ocorre por 
meio de exposiqao intraparto, pos-parto ou pelo aleita- 
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mento materno, hemoderivados ou contato com pro- 
dutos nosocomiais, como saliva ou urina; o periodo de 
incubaqao varia de 4 a 12 semanas; geralmente sao as- 
sintomaticos, embora surdez seja o achado mais fre- 
quente, independentemente de o RN ser a termo ou 
prematuro. 

Citomegalovirus e um agente etiologico importante 
de pneumonia no prematuro de idade inferior a 4 me- 
ses, com padrao interticial difuso e atelectasia focal 32,33 . 

Diagnostico laboratorial 

O diagnostico e feito quando o CMV e identificado 
em urina, saliva, sangue ou secreqao respiratoria e defi- 
nido como infecqao congenita, se o agente e isolado nas 
primeiras duas semanas de vida, ou como infecqao peri¬ 
natal, se apos 4 semanas de vida. 

O isolamento viral em cultura de fibroblastos hu- 
manos e o metodo convencional considerado padrao 
para o diagnostico da infecqao congenita por CMV. Ge¬ 
ralmente, esta presente na urina com elevados titulos, 
principalmente na infecqao congenita sintomatica, e as 
culturas sao comumente positivas apos 3 a 5 dias. Essa 
tecnica requer assepsia rigorosa na coleta da urina e 
processamento ate 12 horas da amostra a 4°C. Outro 
teste usado na identificaqao viral e a reaqao em cadeia 
da polimerase (PCR), que permite a detecqao do DNA 
viral. Trata-se de uma alternativa para urina, saliva ou 
outra amostra clinica, apresentando sensibilidade e es- 
pecificidade semelhante ao isolamento viral e possuin- 
do vantagens tais como rapidez do resultado (em me- 
nos de 24 horas), praticidade, sensibilidade e 
especificidade adequada comparada com o isolamento 
viral em cultura de fibroblasto humano e a possibilida- 
de das amostras serem congeladas e armazenadas. 

Os metodos sorologicos (imunofluorescencia indi- 
reta, ELISA e radioimunoensaio) sao frequentemente 
solicitados para o diagnostico de CMV congenito e tem 
papel limitado, nao permitindo afastar ou confirmar o 
diagnostico. A positividade do anticorpo IgM anti- 
-CMV ao nascimento varia de 30 a 89% das crianqas sa- 
bidamente infectadas intrautero. A pesquisa de IgM por 
captura tem especificidade limitada, mas pode ajudar 
no diagnostico de crianqas infectadas. Os anticorpos 
IgG anti-CMV sao geralmente adquiridos da mae e a 
sorologia seriada para avaliar elevaqao dos titulos nao 
permite diferenciar a infecqao congenita da perinatal, 
mas pode ajudar a afastar infecqao do concepto, pois 
crianqas nao infectadas tem seus titulos progressiva- 
mente declinados no primeiro ano de vida 34,35 ' 36 . 

Outros exames laboratoriais 

• Hemograma: leucopenia com linfocitose, plaqueto- 
penia, anemia por agressao medular do virus. 

■ Liquor. 


■ AP de placenta. 

■ Avaliaqao da funqao hepatica e renal. 

■ Radiografia de torax. 

■ Radiografia de cranio, ultrassonografia transfontane- 
la, tomografia computadorizada de cranio (90% das 
crianqas com alteraqao de imagem tem sequela e 30% 
sem achados anormais em imagem evoluem com al- 
teraqoes neurologicas). 

■ Oftalmoscopia: coriorretinite. 

■ Audiometria para detectar a surdez do oitavo par. 

Tratamento 

Ainda nao se dispoe de um tratamento eficaz para 
a infecqao congenita por CMV que melhore a sobrevi- 
da dos casos graves, os quais frequentemente evoluem 
para o obito neonatal, e que reduza a frequencia e a 
gravidade das sequelas neurologicas, incluindo surdez, 
alteraqoes oculares e retardo do desenvolvimento psi- 
comotor. Alguns estudos sugerem que o uso do ganci¬ 
clovir em RN criticamente doentes pode ser benefico 
na fase aguda da doenqa; entretanto, a eficacia e a segu- 
ranqa do uso dessa droga para o tratamento do CMV 
congenito ainda sao incompletas. As crianqas podem 
apresentar trombocitopenia e neutropenia durante o 
tratamento. Questoes em longo prazo, como efeitos no 
sistema reprodutivo devido a atrofia testicular, perma- 
necem sem respostas. Estudos com o ganciclovir pre- 
coce mostram uma estabilizaqao ou melhora da perda 
auditiva neurossensorial. Um estudo multicentrico 
para a avaliaqao do ganciclovir no tratamento de infec- 
qao congenita sintomatica com envolvimento do siste¬ 
ma nervoso central, iniciada antes de 1 mes de vida e 
usado durante 6 semanas, demonstrou que o uso dessa 
droga (8 a 12 mg/kg/dia em duas doses, infusao lenta, 
IV) reduziu a excreqao viral e, apesar de ter causado 
neutropenia, trombocitopenia e alteraqoes nas enzimas 
hepaticas em um percentual alto dos casos, a taxa de le- 
talidade observada foi considerada baixa, dada a gravi¬ 
dade dos casos incluidos no estudo. Observou-se, ain¬ 
da, uma melhora auditiva e estabilizaqao do quadro em 
16% das crianqas tratadas, e a proporqao de crianqas 
com desenvolvimento neurologico normal aos 2 anos 
foi de 24%, contra 5% referidos na literatura especiali- 
zada, para crianqas sem tratamento. 

O ganciclovir e utilizado em condiqoes graves de 
CMV: doenca sistemica, pneumonia, hepatite, corioreti- 
nite ou envolvimento inflamatorio do sistema nervoso 
central com alteraqao liquorica. A dose usual tem sido 
12 mg/kg/dia em duas tomadas, uso endovenoso duran¬ 
te duas a seis semanas. 

Vidarabina e foscarnet sao antivirais menos frequen¬ 
temente utilizados para CMV congenita e perinatal. 

Tratamento de suporte com imunoglobulina endove- 
nosa (500 mg a 1 g/kg/dia endovenosa durante 3 a 5 dias) 
tem sido uma pratica em crianqas com agressao medular 
significativa pelo virus ou pela propria droga antiviral 35 . 


TRATADO DE PEDIATRIA C AO 18 NEONATOLOGIA 


Seguimento do RN com infecgao por CMV 

■ Avaliapao audiometrica: recomendado para RN, aos 
3, 6 , 9, 12, 18, 24, 30, 36 meses e, entao, anualmente, 
ate a idade escolar. 

■ O ft a 1 m o s c o p i a / fu n 9 a o visual: recomendado para RN, 
aos 12 meses, 3 anos e idade pre-escolar. 

■ Exame neurologico/desenvolvimento: recomendado 
aos 3, 6 , 9, 12, 18, 24, 30, 36 meses e, entao, anual¬ 
mente, ate a idade escolar 29 ' 33 . 


Prevenqao 

■ Triagem no pre-natal no primeiro e no ultimo tri- 
mestre (cerca de 1 a 3% das mulheres adquirem infec- 
qao por citomegalovirus na gestaqao). 

■ Prematuro extremo de mae IgG positiva deve evitar 
aleitamento pelo risco de transmissao. 

■ Utilizar filtro de leucocitos ao usar hemoderivados. 

■ Nao recomendar leite materno se genitora tiver tido 
viragem sorologica na gestaqao ou historia de IgM 
positiva proxima a gravidez. 

■ Lavar rigorosamente as maos. 

■ Vacinas com virus vivo atenuado constituem uma 
perspectiva em andamento 29,32 . 

■ Herpes Simples 

Os virus do herpes simples tipos 1 (HSV-1) e 2 
(HSV-2) podem causar infecqao genital e serem trans- 
mitidos da mae para o feto ou RN. A infecqao pelo HSV 
no RN pode ser adquirida intrautero (raro), intraparto 
(mais comum) ou pos-natal. Quando a mae contrai a in- 
fecqao primaria pelo HSV logo antes, ou mesmo proxi¬ 
mo ao trabalho de parto, as taxas de transmissao podem 
chegar a 50% nos partos por via vaginal. Nos casos de 
infecqao recidivante, a transmissao materna e reduzida 
para 3 a 5%, provavelmente devido a presenqa de anti- 
corpos pre-existentes 36 ' 37 . 

Cerca de 2% de mulheres suscetiveis apresentam in- 
fecqao pelo HSV na gestaqao; quando a infecqao ocorre 
proxima ao parto, esta correlacionada com maior mor- 
bidade 38 ' 39 . A UJARD refere mortalidade na forma disse- 
minada de31%,e6all% quando ha encefalite isolada; 
a morbidade foi de 17% na forma disseminada e 31% na 
forma neurologica 40 . 

Manifestaqoes clfnicas 

A infecqao neonatal pelo herpes funciona como uma 
verdadeira ameaqa a vida, manifestando-se clinicamente 
como doenqa neurologica isolada, doenqa disseminada 
ou acometimento isolado de pele e olhos, como didatica- 
mente podemos observar com mais detalhes a seguir: 

■ infecqao grave do tipo sepse neonatal precoce: ocorre 
em 2/3 dos casos, caracterizada pelo acometimento 


de multiplos orgaos, anemia, manifestaqoes hemorra- 
gicas, desconforto respiratorio, hepatoesplenomega- 
lia, convulsao, cianose, choque; 

■ RN com encefalite: presenqa de disturbios neurologi- 
cos graves, podendo estar associado a lesoes vesiculo- 
sas mucocutaneas. Geralmente, evoluem com sequelas 
do tipo microcefalia, cegueira e cistos porencefalicos; 

■ RN com lesoes em boca, olhos e pele que se caracte- 
rizam por aparecer geralmente na segunda semana de 
vida sob a forma de vesiculas agrupadas; 

■ infecqao intrauterina: condiqao rara, com cicatrizes 
cutaneas, corioretinite, microftalmia, hidrocefalia, po¬ 
dendo haver abortamento ou natimortalidade 9 ’ 19,36,39 . 


Diagnostico 

Exames laboratoriais 

■ Cultura e exame citologico das lesoes de secreqao 
oral, nasofaringe, ocular, urina, sangue e liquor. 

■ PCR. 

■ ELISA IgM e IgG. 

■ Teste de avidez IgG. 

■ Imunofluorescencia para anticorpos IgG e IgM. 

■ Hemograma. 

■ Estudo anatomopatologico da placenta. 

■ Oftalmoscopia e audiometria. 

■ Radiografia de cranio: ultrassonografia transfontane- 
la ou tomografia computadorizada de cranio. 

No inicio da doenqa, os testes sorologicos podem 
estar com baixa titularidade ou mesmo negativos. 

O liquor deve ser feito em todas as formas da infec- 
qao. Apresenta-se com aumento de celularidade as cus- 
tas de linfomononucleares, hiperproteinorraquia e hi- 
poglicorraquia. Tambem deve ser realizado seu estudo 
imunologico. 

PCR tem mostrado grande sensibilidade (98%) e es- 
pecificidade para encefalite por VHS 19,36 . 

Avaliaqao materna 

■ Exame materno na busca de lesoes genitais ou anais 
sugestivas de herpes. 

■ Raspado das lesoes na busca de inclusoes citomegali- 
cas intranucleares e celulas gigantes multinucleadas 
(preparados de Tzanck). 

■ Sorologia com anticorpos IgM para HSV obtidas pelo 
metodo ELISA. No entanto, deve-se lembrar que po¬ 
dem demorar ate 3 semanas para ser detectadas. 

■ PCR no sangue ou liquor. 

Tratamento 

■ Aciclovir: medicamento inibidor seletivo da replica- 
qao viral na dose de 60 mg/kg/dia, EV, de 8/8 horas, 
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por 14 dias, prolongando-se para 21 dias quando 
houver envolvimento do SNC. 

■ Aciclovir ocular ou vidarabina topico a 3%. 

■ A terapia com valaciclovir nao e recomendada nessa 
faixa etaria e o vidarabine tem sido preterido pelo aci¬ 
clovir, pois este ultimo tem mostrado menos efeitos 
colaterais. 

■ A toxicidade medicamentosa e incomum, porem a 
crianqa deve ser monitorada com hemograma, provas 
de funqao hepatica e renal. 

■ Mae com herpes em atividade e RN clinicamente 
bem: devera ser liberado o banho com maior brevida- 
de e encaminhar para alojamento conjunto, solicitan- 
do sorologias para herpes simples do binomio (IgM e 
IgG), hemograma e estudo anatomopatologico da 
placenta. Programar reaval ia^ao com infectologista e 
oftalmologista com 10 dias de vida 9,19,41,42 . 

■ O RN nao deve hear em berqario de observaqao. Caso 
necessite internamento, devera ser mantido isolado 
na incubadora. 


Seguimento 

Enquanto 95% dos portadores da doenqa de pele 
isolada desenvolvem-se normalmente aos 2 anos de ida- 
de, somente 40% dos sobreviventes a encefalite e 60% 
dos sobreviventes da doenqa disseminada estao normais 
nessa faixa etaria. As sequelas neurologicas a longo pra- 
zo incluem microcefalia, coriorretinite e porencefalia. 
Crianqas devem ter suporte multiprofissional. 

Preven^ao 

■ Parto cesarea em gestantes infectadas pelo VHS genital. 

■ Nao deixar bolsa rota por mais de 4 horas. 

■ Cuidados em sala de parto para diminuir a contami- 
naqao oral ou genital do RN. 

■ Pessoas do ber^ario infectadas com herpes devem ser 
orientadas pela Comissao de Controle de Infecqao 
Hospitalar quanto a sua atuaqao na Unidade Neonatal. 

■ RN sadios devem evitar contato com RN infectados e 
familiares com herpes. Vacina com virus inativado 
tem sido recomendada para diminuir os surtos da 
doenqa. Estudos estao avaliando o uso de valacyclovir 
e famciclovir em gestantes infectadas. O aleitamento 
materno so nao esta indicado quando houver lesoes 
em mamas 41,42 . 


■ Virus Linfotropico para CelulasT 
HumanasTipo I (HTLV-I) 

Trata-se de um retrovirus, descrito desde 1977, que 
prevalece em determinadas populates do Japao, Afri¬ 
ca, Australia, Alaska, Caribe e America do Sul. 

Estudos em populates de doadores de sangue no 
Brasil demonstraram a seguinte prevalencia: Manaus e 


Florianopolis: 0,08%; Recife e Rio de Janeiro: 0,33%; Sao 
Paulo: 0,4%; Salvador: 1,35%. Foram estudadas 6.754 
gestantes em Salvador (1996-1998) e 57 (0,84%) foram 
positivas para HTLV-1. Cerca de 81,5% foram submeti- 
das a cesarea. 

Houve seguimento dessas mulheres e de seus concep- 
tos. Destas, 41 crianqas nao fizeram uso de kite materno 
e nao foi registrado nessa populaqao nenhum caso de 
transmissao vertical. A literatura especializada mostra 
que a frequencia de transmissao vertical e de 4 a 14% em 
crianqas que so usaram kite industrializado. Quando o 
kite materno foi utilizado, essa frequencia foi para 10 a 
28%. Ja se documentou transmissao vertical do HTLV-II. 

Quadro cllnico 

RN assintomatico ao nascer. Historia importante de 
eczema e manifestaqoes neurologicas na infancia tem 
sido observados no seguimento dessas crianqas 43 45 . 

Diagnostico laboratorial 

ELISA ( Enzyme Linked Immunosorbent Assay ) aos 
18 meses de vida, associado a avaliaqao pelo Western 
Blot e PCR ( Polymerase Chain Reaction ) aos 2 e 6 meses 
de idade 45 ' 47 . 


Preven^ao 

■ Investigar HTLV no pre-natal. 

■ Parto cesarea. 

■ Lavagem gastrica se deglutir sangue materno. 

■ Banho precoce. 

■ Nao permitir aleitamento 43,46 . 

■ Sifilis Congenita 

A sifilis e uma das enfermidades mais antigas des- 
critas na literatura medica, mas que so foi caracterizada 
como infeeqao de transmissao maternofetal no seculo 
passado, na decada de 1930. 

O agente etiologico e o Treponema pallidum, iden- 
tificado em 1905, composto de proteina, polissacarideo 
e lipidios, que se multiplica por divisao binaria e e facil- 
mente destruido. O homem e seu reservatorio natural. 
Pesquisas da Organizaqao Mundial de Saude (OMS) es- 
timam que 2 milhoes de gestantes tenham sifilis anual- 
mente 48 " 50,62 . 

No Brasil, conforme dados do Ministerio da Saude, 
a soroprevalencia para sifilis em gestantes e elevada, es- 
timando-se que ocorram cerca de 1 a 5 casos de SC para 
cada mil nativivos 51,52,53 . 

Trata-se de doenqa de notificaqao compulsoria des¬ 
de 1986, mas mantem uma incidencia elevada, atribuida 
a um pre-natal inadequado, sendo necessarios processos 
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educativos para mudanpas comportamentais da popula- 
pao, sobretudo das gestantes e seus parceiros, pois ape- 
nas 14% deles tratam a infecpao 53 . 

A sifilis congenita (SC) tem sido considerada uma in¬ 
fecpao perinatal cronica com grandes repercussoes medi- 
co-sociais, em decorrencia da sua morbimortalidade 54 . 
Define-se SC, para fins de vigilancia epidemiologica: 

■ toda crianpa, aborto ou natimorto de mae com evi¬ 
dencia clinica para sifilis e/ou com sorologia nao tre- 
ponemica reagente para sifilis com qualquer titula- 
pao, na ausencia de teste confirmatorio treponemico, 
realizado no pre-natal ou no momento do parto ou 
curetagem, que nao tenha sido tratada ou que tenha 
recebido tratamento inadequado; 

■ crianpas com menos de 13 anos com as seguintes evi¬ 
dences sorologicas: 

titularies ascendentes (testes nao treponemicos); 
testes nao treponemicos reagentes apos 6 meses (ex- 
ceto em situapao de seguimento terapeutico); 
testes treponemicos reagentes apos 18 meses; 
titulos em teste nao treponemico maiores do que os 
da mae; 

com teste nao treponemico reagente e evidencia cli¬ 
nica ou liquorica ou radiologica de sifilis congenita; 

■ toda situapao de evidencia de Treponema pallidum 
em placenta ou cordao umbilical e/ou amostra de le¬ 
sao, biopsia ou necropsia de crianpa, aborto ou nati¬ 
morto 52 . 


Transmissao 

A sifilis congenita e o resultado da disseminapao he- 
matogenica do Treponema pallidum da gestante infecta- 
da nao tratada ou inadequadamente tratada para o seu 
concepto, por via transplacentaria. 

A sifilis congenita pode ser transmitida ao concepto 
em qualquer fase da gravidez. E mais frequentemente 
adquirida em infecpao fetal por via hematogenica trans¬ 
placentaria, embora o contato direto do RN com lesoes 
infectadas antes e durante o nascimento tambem possa 
resultar em infecpao. Mae com sifilis nao tratada pode 
transmitir ao seu concepto em qualquer estagio de 
doenpa. O acometimento fetal e mais comum nos tri- 
mestres finais da gestapao 50,60,61 . 

O aleitamento materno nao resulta em transmissao, 
a nao ser que haja lesao mamaria. Maes com sifilis pri- 
maria ou secundaria nao tratadas representam o maior 
risco de prematuridade, morte perinatal e infecpao con¬ 
genita 54,57 . Gestante infectada nos dois ultimos meses de 
gestapao podera determinar evolupao fulminante da si¬ 
filis congenita, caso o diagnostico e o tratamento nao se- 
jam feitos em tempo adequado 30 . A OMS estima em 
85% a taxa media de transmissao vertical em gestantes 
nao tratadas (Boletim-DST/AIDS, 1995) 53 . 

Quando a mae esta em fase primaria ou secundaria 
da doenpa, o risco pode chegar a 100%, em decorrencia 
da elevada espiroquetemia, cai para 40% na sifilis la- 


tente precoce e em torno de 20% quando esta na fase 
latente tardia. 


Anatomia patologica 

Observa-se infiltrado inflamatorio mononuclear 
com predominance de macrofagos; a fibrose perivascu¬ 
lar e interticial e bem caracteristica da sifilis, podendo 
haver tambem endoarterite obliterativa. 

Todos os orgaos podem ser acometidos, mas as alte- 
ra(;6es mais evidentes estao em pulmoes, pancreas, in- 
testinos, ossos e placenta. No pulmao, ha reaqao infla- 
matoria com aumento do tecido conjuntivo nos septos 
interalveolares e intersticio com colapso alveolar carac- 
terizada por pneumonia alba. No pancreas, tem-se ob- 
servado fibrose intensa com destruiqao do pancreas 
exocrino. No intestino, detecta-se fibrose, edema, infil¬ 
trado inflamatorio, atrofia de mucosa pela fibrose, com 
aspecto de “dente de serra”, destruiqao da muscular da 
mucosa e fibrose perivascular. Ha relatos de que quase 
100 % dos natimortos por sifilis apresentam comprome- 
timento osseo. As espiroquetas atingem a metafise e dia- 
fise dos ossos, provocando lesoes destrutivas e produti- 
vas. Pode ocorrer meningite em 40% das crianqas 
infectadas e relatos mais recentes tem referido acometi¬ 
mento da hipofise anterior com lesoes gomosas e des- 
truiqao, com importantes repercussoes clinicas. Pode 
ocorrer envolvimento renal com fibrose interticial e glo- 
merulonefrite. Tem sido relatado miocardite em 30% 
das crianqas acometidas. A placenta geralmente esta 
bastante envolvida com aumento de peso, diminuiqao 
de transparency das membranas e edema de cotiledo- 
nes. A vilosite e a lesao microscopica mais importante. 
Os vasos umbilicais estao igualmente acometidos 50 . 

Diagnostico 

O diagnostico e clinico, epidemiologico e laboratorial. 

Quadro clinico 

Cerca de % das crianqas infectadas sao assintomati- 
cas ao nascer, apresentando manifestaqoes clinicas pos- 
teriormente. A sifilis congenita pode ser classificada 
conforme a idade de apresentaqao clinica em precoce 
(ate 2 anos de vida) e tardia (mais de 2 anos de idade). 
Os achados clinicos da sifilis precoce sao semelhantes as 
da sifilis secundaria adquirida, podendo envolver multi¬ 
ples orgaos e sistemas. 

As manifestaqoes clinicas mais frequentes sao: lesoes 
cutaneomucosas (15 a 60%), tais como penfigo palmo- 
plantar e fissuras periorificiais; lesoes osseas (47 a 95%), 
como osteocondrite, periostite ou osteite levando a pseu- 
doparalisia de membros; hepatoesplenomegalia (33 a 
91%); acometimento assintomatico do sistema nervoso 
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central (40 a 60%); lesoes pulmonares (7 a 22%); acome- 
timento da mucosa nasal (4 a 50%) e renal (3 a 17%) 30 . 
Podem ter, ainda: perda de pelos, fissuras periorificiais, 
atrofia ungueal, perionix, laringite, icterlcia, diatese he- 
morragica, diarreia, miocardite, hipertensao pulmonar, 
meningite, hidrocefalia, hipopituitarismo transitorio, 
neurite optica, glaucoma, uveite, glomerulonefrite, sin- 
drome nefrotica (principal causa no primeiro ano de 
vida), pseudoparalisia de Parrot e osteomielite. 

Sffilis tardia 

As manifesta^oes clinicas ocorrem apos o segundo 
ano de vida. Os acometidos podem apresentar ceratite, 
surdez labirintica, dentes de Hutschinson, nariz em sela, 
tibia em lamina de sabre, paralisia geral, hidrocefalia, re- 
tardo mental, paralisia dos nervos cranianos, menin- 
goencefalite, irite, coriorretinite, iridociclite, lesoes go- 
mosas em veu do palato, fibrose hepatica, espasticidade 
e cegueira 50,51 ' 56 . 

E considerado natimorto por sifilis todo caso de 
obito fetal com mais de 22 semanas de gestapao ou peso 
maior que 500 g, de mae nao tratada ou inadequada- 
mente tratada para sifilis. O aborto por sifilis e todo caso 
de morte fetal com menos de 22 semanas, de mae nao 
tratada ou inadequadamente tratada para sifilis, afasta- 
das causas de aborto nao espontaneo. 

Diagnostico inespedfico 

■ Hemograma completo (anemia, linfocitose, trombo- 
citopenia). 

■ Estudo liquorico: estudo imunologico, aumento de 
celularidade (> 25 celulas por mm 3 e proteinas > 150 
mg/dL); 

■ Radiografia de torax: pneumonia. 

■ Radiografia de ossos longos. 

■ Exame da placenta (aumento de volume, infiltrado 
inflamatorio mononuclear, vilosite). 

■ Avaliaqao oftalmologica. 

■ Avaliaqao audiologica (surdez, lesao do oitavo par). 

■ Funqao hepatica e renal. 

■ Ultrassonografia e tomografia computadorizada de 
cranio. 

■ Ecocardiograma: miocardite, insuficiencia tricuspide, 
hipertensao pulmonar. 

■ Investigar outras infecpoes perinatais e afastar coin- 
fecqao por HIV 55 ' 58,59 . 

Evidences radiologicas 

Envolvimento de metafise e diafise de ossos longos 
(tibia, femur e umero) causando osteocondrite, osteite e 
periostite sao achados comuns na sifilis congenita sinto- 
matica. As radiografias de ossos longos revelam anorma- 


lidades metafisarias sugestivas da infecqao em aproxima- 
damente 70 a 90% dos casos em torno de 4 a 20% dos 
recem-nascidos assintomaticos infectados; a unica altera- 
pao e o achado radiografico, o que justifica a realizapao 
desse exame nos casos suspeitos de sifilis congenita. 

Testes sorologicos 

Para investigate diagnostica, a sorologia do RN e 
preferivel a do sangue do cordao, ja que esta pode pro- 
duzir resultados falso-positivos ou falso-negativos. 

O exame de VDRL positivo no sangue neonatal nao 
necessariamente indica que o RN esta infectado. A soro¬ 
logia materna realizada simultanea a do RN e de grande 
valor quando nao se dispoe de testes mais especificos e 
sensiveis. Titulos de anticorpos sao comparados de 
modo seriado para afastar transferencia de anticorpos 
maternos. Se a reaqao e causada somente pela transfe¬ 
rencia passiva de anticorpos maternos, o titulo de VDRL 
no RN e habitualmente menor que o da mae e se torna 
negativo apos 4 a 6 meses. Ja o teste treponemico espe- 
cifico (FTA-Abs) positivo, causado pela transferencia 
passiva de anticorpos maternos, pode permanecer posi¬ 
tivo ate 1 ano de vida. Entretanto, testes sorologicos para 
sifilis persistentemente positivos sugerem infeeqao e ti¬ 
tulos ascendentes quase sempre sao diagnosticos. 

A aval iato liquorica e imperativa, com atenqao es¬ 
pecial a celularidade aumentada e hiperproteinorraquia. 
VDRL a partir de 1:1 (sensibilidade de 78 a 100%). O 
exame do liquido cefalorraquidiano (LCR) e necessario 
para detectar ou afastar a neurossifilis 53,62 . 

A confirmaqao de sifilis congenita em RN sintoma- 
ticos e possivel por meio da demonstrate do trepone¬ 
ma em lesoes, secreqoes, tecidos, placenta ou cordao 
umbilical. Entretanto, nem sempre e possivel, podendo- 
-se realizar o diagnostico presuntivo somente com base 
nos achados clinicos-laboratoriais 53,57,62 . Autores cha- 
mam a atenqao de que as alteraqoes mais encontradas 
nos casos sintomaticos sao: alteraqoes radiologicas (os¬ 
teite e/ou periostite), alteraqoes liquoricas, hematologi- 
cas (anemia, leucopenia ou leucocitose e trombocitope- 
nia) e hepaticas. A especificidade dos testes sorologicos 
e alta se o exame de VDRL (screening nao treponemico) 
e um teste treponemico subsequente (FTA-ABS) sao po- 
sitivos 54,58,59,62 . 

A sorologia nao treponemica (VDRL e RPR) e indi- 
cada para o diagnostico e o seguimento terapeutico. O 
teste pode permanecer reagente por longos periodos, 
mesmo apos a cura da in fee to, mas apresenta tendencia 
a queda progressiva nas titulaqoes, ate sua negativaqao 62 . 

Testes nao treponemicos 

• VDRL ( Veneral Disease Research Laboratory). 

• RPR ( Rapid Plasm Reagin). 

■ ART ( Automated Reagin Test). 


TRATADO DE PEDIATRIA C AO 18 NEONATOLOGIA 


O VDRL e o mais empregado no nosso pais; trata-se 
de teste cujo antigeno e a cardiolipina. Sua positividade 
pode ocorrer a partir da primeira semana e o teste pode 
ser quantitative ou qualitativo. As crianqas infectadas 
tem titulagem 3 a 4 vezes maior que a materna e/ou duas 
diluiqoes superiores. A avaliaqao quantitativa e conside- 
rada positiva quando superior a 1:2. 

Pode ser falso-negativo se a infeeqao for tardia e nao 
houver tido tempo de positivar; pode ser falso-positivo 
se associado a hepatite, doenqa de Chagas e colagenoses 
na genitora, mas, em geral, os titulos sao baixos. Os tes¬ 
tes nao treponemicos tem principal utilizaqao como 
triagem, ficando os testes especificos para estabelecer 
um diagnostico presuntivo. 

Os testes nao treponemicos tem aplicaqao impor- 
tante como criterio de cura, com uso frequente para esse 
objetivo. 

O diagnostico laboratorial de SC tem sido feito com 
o VDRL quantitative do binomio; quando nao ha uma 
definiqao, utiliza-se testes treponemicos, sobretudo o 
TP-PA, pela sua sensibilidade, especificidade e rapidez 
de realizaqao. O VDRL positivo no LCR deve ser diag- 
nosticado como neurossifilis, independentemente de 
haver alteraqoes na celularidade e/ou na proteinorra- 
quia. A ocorrencia de alternates no LCR e mais frequen¬ 
te nas crianqas com outras evidencias clinicas de sifilis 
congenita que nas oligosintomaticas (86% e 8%, respec- 
tivamente); para avaliar esse material, deve-se utilizar o 
VDRL ou testes treponemicos. 

Testes treponemicos 

• Exame direto do treponema. 

■ FTAAbs. 

■ FTA Abs 19S Igm. 

■ TP-PA (teste de aglutinaqao do Treponema palli¬ 
dum). 

• ELISA IgM. 

■ Imunoblot IgM. 

■ PCR. 

Os anticorpos IgM anti -Treponema pallidum come- 
qam a ser detectaveis durante a segunda semana da in- 
feeqao e os IgG por volta da quarta semana e usualmen- 
te alcanqam titulos maiores que o IgM. 

A sorologia treponemica (FTA-Abs, TPHA, ELISA) 
e um teste util na exclusao de resultados de VDRL falso- 
-positivos. O FTA-Abs/IgG, quando reagente em mate¬ 
rial do RN, nao significa infeeqao pre-natal, pois os an¬ 
ticorpos IgG maternos ultrapassam a barreira 
placentaria. O FTA-Abs/IgM, por sua vez, nao ultrapas- 
sa a barreira placentaria, significando, quando reagente 
no material do RN, infeeqao fetal. No entanto, tem bai- 
xa sensibilidade, podendo resultar em exames falso-ne- 
gativos. Em geral, os testes treponemicos permanecem 
reagentes por toda a vida, mesmo apos a cura da infec- 
qao, contraindicando seu uso para acompanhamento. 


Testes treponemicos reagentes em crianqas maiores de 
18 meses confirmam infeeqao 62 . 

O TP-PA e bem especifico, tem elevada sensibilida¬ 
de, semelhante ao FTA Abs e e de facil execuqao pelos 
laboratories, dai sua crescente utilizaqao, sobretudo 
quando o VDRL tem positividade inferior a 1,16 e nao 
ha uma definiqao clinica para o diagnostico. 

O FTA Abs do binomio e utilizado para comprova- 
qao diagnostico. 

O IgM FTA Abs tem 10% de falso positividade e 20 
a 40% de falsa-negatividade. 

O ELISA IgM por captura tem sensibilidade de 88%, 
e bastante utilizado devido a sua acuracia e facilidade de 
realizaqao. 

O Imunoblot IgM e o melhor metodo para detectar 
infeeqao por Treponema pallidum. 

O PCR tem 96% de especificidade e 74% de sensibi¬ 
lidade; no liquor, sua especificidade e de 99% e sensibi¬ 
lidade de 71%. 


Tabela 5.2 Diagnostico especifico: sensibilidade e 
especificidade 

Exame direto do Treponema pallidum: 

FTA Abs (especificidade: 70 a 100%) ^sensibilidade: 70 a 100% 

FTAAbs IgM-l9S 

ELISA (especificidade: 97 a 100%) ^sensibilidade: 82 a 100% 

TPHA (especificidade: 98 a 100%) ^sensibilidade: 85 a 100% 

Imunoblot IgM (especificidade: 97,2%) ^sensibilidade: 88% 

PCR melhor para LA e LCR 

* Fonte: Diag Microbiol Infect Dis., set 2007. 


■ Diagnostico Diferencial 

■ Sifilis: exantema, lesoes mucocutaneas, osteocondri- 
te, periostite, sindrome nefrotica. 

■ Parvovirus: deve ser feito com sepse, infecqoes peri- 
natais cronicas (TORCHS). 

■ Toxoplasmose: hidrocefalia, calcificaqoes intracrania- 
nas difusas, coriorretinite, hiperproteinorraquia. 

■ Rubeola: anomalias cardlacas, lesoes osseas, catarata, 
glaucoma. 

■ CMV: calcificaqoes periventriculares, surdez, micro- 
cefalia. 

■ VHS: veslculas em pele e mucosas, inlcio apos pri¬ 
meira semana, ceratoconjuntivite, convulsoes. 

■ Tratamento 

O tratamento de escolha e a penicilina e a orientaqao 

terapeutica preconizada pelo Centers for Disease Control 

(CDC) e pelo Ministerio da Saude do Brasil para sifilis 

congenita confirmada ou provavel e a seguinte: 

1 . Nos RN de maes com sifilis nao tratada ou inadequa- 
damente tratada (terapia nao penicilinica, terapia in- 
completa com penicilina ou tratamento dentro dos 




INFECgOES CONGENITAS (TORCHS)/HTLV 1 1857 


30 dias anteriores ao parto): independentemente do 
VDRL do RN, realizar hemograma, radiografia de os- 
sos longos, punqao lombar e outros exames quando 
clinicamente indicados. Na impossibilidade de reali¬ 
zar punqao lombar, tratar sempre como neurossifilis. 
1 A - se houver alternates clinicas, sorologicas, radio¬ 
logicas e/ou hematologicas: tratamento com penicili- 
na cristalina na dose de 50.000 U/kg/dose, EV, a cada 
12 horas (nos primeiros 7 dias) e a cada 8 horas (apos 
7 dias), por 10 dias; ou penicilina G procaina 50.000 
U/kg/dia, dose unica diaria, IM, por 10 dias. 

IB - se houver alteraqao liquorica: o tratamento 
deve ser feito com penicilina cristalina na dose de 
50.000 U/kg/dose, EV, a cada 12 horas (nos primei¬ 
ros 7 dias) e a cada 8 horas (apos 7 dias de vida), 
durante 10 dias. 

1C - se nao houver alteraqoes clinicas, radiologicas, 
hematologicas e/ou liquoricas e a sorologia for ne- 
gativa no RN: proceder ao tratamento com penici¬ 
lina benzatina, via IM, na dose unica de 50.000 U/ 
kg. O acompanhamento e obrigatorio, incluindo o 
seguimento serico do VDRL com 1 e 3 meses. Na 
impossibilidade de garantir o acompanhamento, o 
RN devera ser tratado com o esquema 1A. 

2. Nos RN de maes adequadamente tratadas, realizar o 
VDRL em amostra do sangue periferico do RN; se este 
for reagente com titulaqao maior do que a materna e/ 
ou na presenqa de alteraqoes clinicas, realizar hemo¬ 
grama, radiografia de ossos longos e punqao lombar. 

2A - se houver alteraqoes clinicas e/ou radiologicas 
e/ou hematologicas: tratar como 1A. 

2B - se houver alteraqao liquorica: tratar como IB. 
2 C - se nao houver alteraqoes clinicas, radiologicas, li¬ 
quoricas e a sorologia for negativa no RN: acompa- 
nhar o RN, mas, na impossibilidade, tratar com peni¬ 
cilina benzatina, via IM, na dose unica de 50.000 U/kg. 
2D - se nao houver alteraqoes clinicas, radiologi¬ 
cas, liquoricas e a sorologia for positiva no RN (ti- 
tulo igual ou menor que o materno): acompanhar 
clinicamente (ver seguimento). Na impossibilidade 
do seguimento clinico, investigar e tratar como 1A 
(sem alteraqoes do LCR) ou IB (se houver altera- 
qoes liquoricas) 54,58,60 . 

3. No caso de interrupcao do tratamento por mais de 1 
dia, o tratamento devera ser reiniciado. 

4. Caso haja alergia, que e uma condiqao rara no perio- 
do neonatal, fazer dissensibilizaqao ou tentar uso de 
cefalosporina ou eritromicina. 

Tratamento apos o perfodo neonatal 

Em toda crianca com suspeita de sifilis congenita, 
realizar o exame liquorico e iniciar o tratamento com 
penicilina cristalina 100.000 a 150.000 U/kg/dia, admi- 
nistrada a cada 4 a 6 horas durante 10 dias. Fazer 14 dias 
de tratamento quando houver envolvimento liquorico 
ou desconhecimento da condiqao liquorica. 


■ Seguimento 

Recomenda-se a realizaqao de consultas mensais ate 
o 6° mes de vida e bimensais do 6° ao 12° mes de vida e 
VDRL seriado (1, 3, 6, 12, 18 meses), interrompendo o 
seguimento com dois exames consecutivos de VDRL 
negativos. 

Caso haja uma elevaqao de titulos, ou nao se nao 
houver negativaqao aos 18 meses, reinvestigar. 

LCR deve ser feito semestralmente, ate que haja 
normalizaqao. Deve-se ficar atento para a necessidade 
de repetir o tratamento, sobretudo quando ha envolvi¬ 
mento do sistema nervoso central e VDRL aos 6 meses 
ainda esta reagente e/ou quando houver alteraqao de ce- 
lularidade ou proteina aos 2 anos, mesmo com imuno- 
logia negativa. 

Deve-se realizar exame audiologico e oftalmologico 
semestral. Para casos de tratamento inadequado (dose 
e/ou duraqao), reavaliar e realizar novo tratamento, caso 
apresente alteraqoes. 

■ Complica^oes/Prognostico 

■ Reaqao de Jarisch Herxheimer: situaqao rara nos dias 
atuais, que ocorre em decorrencia de liberaqao aguda 
de toxinas pela lise de treponemas. Supoe-se estar 
correlacionada a altas doses de penicilina que outro- 
ra utilizava-se. 

■ Sequelas: osseas, oculares e, sobretudo, neurologicas. 

■ Obitos: se a genitora tem sifilis primaria ou secunda¬ 
ria, pode haver 50% de nati ou neomortos. 

■ Preven^ao 

■ Avaliaqao sorologica pre-gestacional. 

■ Triagem sorologica no primeiro e no terceiro trimes- 
tres da gestaqao. 

■ Tratar gestantes infectadas e seus parceiros. 

■ Realizar VDRL ou RPR em toda mulher admitida 
para parto ou abortamento. 

■ Investigar RN de maes soropositivas para sifilis. 

■ Evitar alta precoce do binomio (menos de 48 horas). 

■ Educar a populaqao quanto a DST. 

■ Vigilancia do obito fetal e neonatal. 

■ Tratamento da Gestante 

Na gravidez, as mulheres devem ser tratadas com o 
esquema de penicilina adequado para o estagio da doen- 
qa, conforme segue: 

■ sifilis primaria: penicilina G benzatina, 2,4 milhoes 
de unidades (U); 

■ sifilis secundaria ou com menos de 1 ano: penicilina 
G benzatina, 2,4 milhoes U + penicilina G benzatina, 
2,4 milhoes U; 
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■ com mais de 1 ano ou desconhecida: 2,4 milhoes U x 
3 (7,2 milhoes U). 

As pacientes alergicas a penicilina devem ser des- 
sensibilizadas e depois tratadas com esse antibiotico, ja 
que outras drogas, como a tetraciclina e a doxiciclina, 
estao contraindicadas e a eritromicina nao e adequada 
devido a passagem transplacentaria subotima e a possi- 
vel falha no tratamento do feto infectado. Deve-se con- 
siderar que o tratamento materno foi inadequado nos 
seguintes casos: 

■ qualquer regime nao penicilinico; 

■ numero de doses insufkiente; 

■ tratamento realizado no mes antecedente ao parto; 

■ quando os titulos reaginicos nao desceram; 

■ quando ha evidencias de reinfecqao (elevaqao de 4 ve- 
zes no titulo de VDRL). 

O esquema atualmente proposto para tratamento da 
sifilis congenita baseia-se em dois principios fundamen- 
tais: 

■ toda gestante tera VDRL a admissao hospitalar ou 
imediatamente apos o parto; 

■ todo RN com mae com sorologia positiva para sifilis 
deve ter VDRL de sangue periferico 52,60 . 
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Inf echoes Perinatais: Sepse Neonatal 

Precoce e Tardia 


Durval Palhares 
Carmen Silvia Martimbianco de Figueiredo 


■ Introdugao 

A sepse neonatal e uma smdrome cllnica em uma 
crianpa de 28 dias de vida ou mais jovens, que se mani- 
festa por sinais sistemicos de infecqao e/ou isolamento 
no sangue de um agente patogenico 1 . 

Recem-nascidos sao mais vulneraveis a desenvolve- 
rem sepse do que crianqas mais velhas e adultos, pois 
apresentam sistema imunologico imaturo, sendo os pre¬ 
matures de maior risco para a patologia. A sepse e uma 
das principais causas de morte no periodo neonatal, 
com taxa de mortalidade de ate 50% nos casos nao tra- 
tados em tempo habil. 

A sepse neonatal e caracterizada por precoce e tar¬ 
dia. Cerca de 85% dos recem-nascidos com sepse preco¬ 
ce apresentam manifestaqoes nas primeiras 24 horas de 
vida e o restante ate 72 horas de vida. No recem-nascido 
premature, as manifestaqoes clinicas sao ainda mais pre- 
coces. A sepse precoce esta associada com organismos 
adquiridos da mae, via placentaria, via ascendente do 
colo uterino, adquirida, de uma infecqao urinaria ma- 
terna ou, ainda, durante a passagem no trajeto do canal 
de parto. Os organismos mais associados com infecqao 
precoce sao o estreptococo do grupo B (EGB, S. agalac- 
tie) e a Escherichia coli 1 . 

■ Epidemiologia 

A incidencia de sepse neonatal e menor em recem- 
-nascidos de termo, de 1 a 2 casos por 1.000 nascidos vi¬ 
vos, e e inversamente proporcional a idade gestacional ao 
nascimento. Taxas de sepse sao 7 a 10 vezes maiores em 
bebes de muito baixo peso 2 . O tipo de micro-organismo 
na sepse neonatal tem mudado ao longo do tempo, e essa 
mudanqa se deve a fatores maternos, raqa, idade gesta¬ 


cional. Tambem, as sepses se comportam diferentemen- 
te em diferentes lugares do mundo 3 . 

A incidencia de sepse pelo EGB tem diminuido em 
razao da profilaxia intraparto, mas mesmo assim a in- 
fecqao pelo EGB continua alta nos Estados Unidos, seja 
como causa de sepse precoce ou como tardia 4 . 

■ Fatores de Risco 

As causas de infecqao neonatal podem ser oriundas 
intrauterina, intraparto e infecqoes pos-natal. Para si- 
tuaqoes com mais de um fator de risco, ha 15% de maior 
chance de sepse. 

Fatores intrauterinos 

■ Desnutriqao materna e fetal; 

■ abortos recorrentes; 

■ febre materna; 

■ ruptura prematura de membranas amnioticas >18 horas; 

■ falta de prenatal ou pre-natal incompleto; 

■ maes com membranas integras mas que foram sub- 
metidas a cerclagem ou amniocentese; 

■ mae portadora de EGB sem profilaxia intraparto ou 
profilaxia incompleta; 

■ corioamnionite 5 ; 

■ taquicardia materna (> 100 bpm); 

■ taquicardia fetal (160 movimentos/min.). 

Intraparto 

■ Parto prolongado; 

■ liquido amniotico fetido. 
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NEONATOLOGIA 


Infecqao urinaria materna 

• Mae internada em UTI; 

■ febre materna; 

■ ruptura prematura de membranas. 

Fatores neonatais 

■ Sexo masculino; 

■ indice de Apgar baixo; 

■ prematuridade, principalmente muito baixo peso e 
extremo muito baixo peso; 

■ liquido amniotico tinto de meconio; 

■ mao colonizada com EGB nao tratada no intraparto; 

■ recem-nascido que teve necessidade de ressuscitaqao. 

■ Patogenese 

Sepse de inicio precoce e habitualmente ocasionada 
por transmissao vertical de bacterias do liquido amnio¬ 
tico contaminado ou durante o parto vaginal por bacte¬ 
rias do trato genital materno. A corioamnionite aumen- 
ta a chance de sepse neonatal de 1 a 4% 6 . Sepse de inicio 
precoce e definida como o aparecimento de sintomas 
dentro dos primeiros dias de vida. Embora haja variabi- 
lidade da idade de inicio, alguns especialistas a definem 
como infecqao da corrente sanguinea em < 72 horas de 
vida, embora, como referido anteriormente, a maioria, 
85%, manifeste-se nas primeiras 24 horas de vida 7 . 

A sepse de inicio tardio pode ser adquirida por infec¬ 
qao transversal materna, com colonizaqao neonatal e ma- 
nifestaqao clinica tardia, por transmissao horizontal com 
contato direto com trabalhadores (medicos, enfermeiras, 
auxiliares de enfermagem, profissionais paramedicos, 
etc.) ou por instrumentos e materials contaminados das 
unidades neonatais. Lesoes de pele, cateteres vasculares, 
tubos endotraqueais, etc. sao fontes de colonizaqao e de- 
senvolvimento de infecqoes neonatais tardias 8 . 

Fatores metabolicos, incluindo hipoxemia, acidose 
metabolica, hipotermia, doenqas metabolicas herdadas, 
como galactosemia, contribuem para maior risco de 
doenqa infecciosa 8 . 

■ Manifestaqoes Clinicas 

O recem-nascido com sepse nao tem um padrao cli- 
nico bem definido e, cada crianqa pode se apresentar de 
uma forma diferente. Alguns podem, inicialmente, 
apresentar apenas uma estase gastrica, instabilidade da 
temperatura, hipotermia, que e muito frequente nos 
prematures, taquipneia, apneia. Abaulamento de fonta- 
nela e convulsoes podem ser manifestaqoes clinicas em 
um recem-nascido com sepse tardia. Hipoatividade e 
vomitos tambem sao manifestaqoes frequentes na sus- 
peita de sepse. O recem-nascido pode, ainda, apresentar 


queda da saturaqao de oxigenio, hipotensao arterial, ma 
perfusao e hipotonia. 

E importante o medico perceber precocemente que 
o recem-nascido apresenta um padrao anormal de evo¬ 
luqao e que deve ser investigado e, obviamente, sempre 
fazer uma boa historia da evoluqao do trabalho de par¬ 
to, do parto, dos dados maternos e das condiqoes de 
nascimento. Alem do mais, os exames laboratoriais con¬ 
tribuem para o diagnostico. 

■ Diagnostico Clinico 

O isolamento de uma bacteria patogenica por he- 
mocultura e o unico metodo que realmente confirma o 
diagnostico de sepse neonatal. O resultado da hemocul- 
tura demora alguns dias e em torno de 10 % sao falso- 
-negativos. Portanto, a avaliaqao clinica e solicitaqao de 
outros exames laboratoriais alem do inicio do tratamen- 
to empirico, tem sido uma retina nos centros de neona- 
tologia. Com o resultado da hemocultura, o esquema 
antibiotico pode ser mudado, caso a crianqa nao esteja 
apresentando uma boa evoluqao clinica. 

O diagnostico clinico e dificil, uma vez que nao 
existe um achado especifico que caracterize sepse e que 
muitas manifestaqoes clinicas sejam confundidas com 
outros problemas clinicos. Protocolos utilizados para 
crianqas maiores e com infecqao grave nao sao adequa- 
dos para recem-nascidos (Flidel-Rimon 9 ). Em razao da 
dificuldade do diagnostico exclusivamente clinico de 
sepse neonatal, exames laboratoriais sao utilizados no 
diagnostico clinico. 

Na pratica, um diagnostico presuntivo de sepse auto- 
riza o medico iniciar uma terapia antimicrobiana baseado 
nos sintomas e sinais, tempo de evoluqao, fatores de risco 
materno e neonatal, situaqao de mae portadora de EGB, 
ruptura prolongada de membranas e ate mesmo mae que 
recebeu antibiotico intraparto adequadamente, caso haja 
indicaqao. Profissionais devem valorizar maes que tive- 
ram no pre-natal cultura para EGB negativa e recem-nas¬ 
cidos de termo que desenvolveram manifestaqao clinica 
de sepse precoce por essa bacteria 10 ' 12 . O prognostico de 
sepse e ruim e a malicia clinica deve ser aguqada em ra¬ 
zao das sequelas, assim como maior mortalidade. A sus- 
peita de sepse por EGB deve ser levantada em qualquer 
recem-nascido cuja mae realizou ou nao pre-natal, em 
maes com corioamnionite (comprovada ou suspeita) e re¬ 
cem-nascidos cujas maes tinham indicaqao para profila- 
xia de antibiotico intraparto. 

De acordo com a Academia Americana de Pedia- 
tria 713 e algoritmo do Center for Disease Control and 
Prevention (CDC), define-se a conduta frente ao quadro 
que se apresenta 14 . Na Figura 6.1, as ramificaqoes no al¬ 
goritmo incluem aparencia clinica no momento do nas¬ 
cimento ou durante o periodo de observaqao no hospi¬ 
tal, corioamnionite materna, indicaqoes e adequaqao 
profilatica materna do EGB (Tabela 6.1), idade gestacio- 
nal e tempo de rotura de membranas 14 . 
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Figura 6.1 Prevengao secundaria de inicio precoce de estreptococos do grupo B doenga (GBS) em recem-nascidos. 
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Tabela 6.1 Prevengao da doenga pelo EGB neonatal: indicates 

e nao indicates profilaticas do uso de antibioticos intraparto 

Indicado profilaxia intraparto para EGB 

Nao indicado profilaxia intraparto para EGB 

Recem-nascido previo com doenga pelo EGB 

Coloniza^ao pelo EGB em gesta^ao anterior, exceto se paciente na gestagao 
atual apresenta cultura positiva para EGB 

Gestante com bacteriuria pelo EGB em qualquer trimestre da gesta^ao atual 

Bacteriuria pelo EGB em gestagao anterior exceto se ha uma indica^ao 
profilatica para o EGB na gesta^ao atual 

Cultura para EGB positiva na gestaijao atual, com exce^ao se for realizada cesarea 
programada, paciente sem trabalho de parto, ou ruptura de membranas amnioticas 

Cultura negativa para EGB vaginal e retal no final da gesta^ao atual, 
independentemente dos fatores de risco intraparto 

Desconhecimento de coloniza^ao pelo EGB no inicio de trabalho de parto e nas 

seguintes condicoes: 

parto < 37 semanas; 

bolsa rota > 18 h; 

temperatura intraparto > 38°C; 

NAAT positivo intraparto para EGB; 

Cesarea programada na ausencia de trabalho de parto ou ruptura de 
membranas amnioticas, independentemente da coloniza^ao pelo EGB ou 
idade gestacional 


NAAT = testes de amplificagao de acidos nucleicos. 


Fonte: adaptada de Verani JR, McGee L, Schrag SJ, Division of Bacterial Diseases, National Center for Immunization and Respiratory Diseases, Centers for Disease Control and Prevention 
(CDC). Prevention of perinatal group B streptococcal disease - revised guidelines from CDC, 2010. MMWR Recomm Rep 2010; 59:1. 


■ Recem-Nascido aTermo 
Assintomatico 1516 

Recem-nascidos a termo assintomaticos e com fator 
de risco devem ser avaliados por uma hemocultura e tal- 
vez uma proteina C-reativa e um hemograma comple- 
to 15 . E preciso observar a evoluqao e aguardar os resul- 
tados laboratoriais. 

Nos casos em que o recem-nascido e nascido de 
uma mae com febre (> 38°C) antes do parto e ate 24 h 
pos-parto, deve-se colher os exames de investigaqao 
(hemograma, hemocultura e proteina C-reativa) e ini- 
ciar o tratamento emplrico. 

No caso de crianqa assintomatica, nascida de mae 
com bolsa rota > 18 h, sem febre materna ou outros si- 
nais sugestivos de sepse neonatal, o recem-nascido deve 
ser observado no hospital por 48 h. Se aparecerem sinais 
sugestivos de sepse, deve-se rastrear com hemocultura, 
hemograma, proteina C-reativa e liquor e iniciar a tera- 
pia antimicrobiana. 

Se uma crianqa que era assintomatica desenvolve si¬ 
nais de sepse apos o inicio de antibioticoterapia, deve-se 
coletar novamente exames laboratoriais (hemograma, 
proteina C-reativa, liquor com cultura, hemocultura), 
alem de cultura de outros sitios, como lesoes de pele, 
urocultura, etc. 

Recem-nascidos a termo sintomatico devem ser 
avaliados e, no minimo, deve-se solicitar hemograma, 
cultura de sangue, liquor e proteina C-reativa, alem de 
iniciar terapia antimicrobiana. 

Recem-nascidos de termo com sinais de sepse tardia 
devem, no minimo, ser avaliados com um hemograma 
(com diferencial da serie branca), hemocultura, urocul¬ 
tura e de outros locais, tais como lesao de pele, osso, der- 
rames. Antibioticoterapia empirica deve ser iniciada. 

■ Diagnostico Diferencial 16 

■ Infecqoes virais por citomegalovirus, herpes simples, vi¬ 
rus da influenza, virus sincicial respiratorio, enterovirus; 


■ sifilis; 

■ toxoplasmose congenita, malaria congenita; 

■ infecqao fungica; 

■ outras infecqoes bacterianas, como infecqao do trato 
urinario, osteomielite, artrite septica, etc. 

Tambem podem ser motivos de confusao a cardio- 

patia congenita, hipoxia e erro inato do metabolismo. 

■ Exames Laboratoriais 

1. Hemograma completo: coletado de 6 a 12 horas apos 
o parto. A relaqao de neutrofilos imaturos por neu- 
trofilos totais (relaqao I/T) tem sido utilizada como 
marcador de sepse neonatal 4 ; quando elevada, tem 
uma maior correlaqao com sepse. Em recem-nasci¬ 
dos de termo, o percent!! 90 e de 0,27. Tem sido con- 
siderados valores de referenda relaqao > 0,2. O esgo- 
tamento das reservas da medula ossea pode apontar 
resultado falso-negativo. A relaqao I/T nao e um exa- 
me de extrema confiabilidade 17 . A contagem de leu- 
cocitos normals inicialmente pode ser observada em 
50% dos casos de sepse comprovada com hemocul¬ 
tura. Leucocitos anormais em crianqas nao infecta- 
das podem ocorrer em decorrencia ao estresse do 
parto ou outros fatores 18 . 

2 . Proteina C-reativa (PCR): presente na fase aguda, au- 
menta nas condicoes inflamatorias, incluindo sepse. 
Um valor de PCR maior que 10 mg/dL e 90% sensi- 
vel na detecqao de sepse neonatal, embora nao seja 
especifica, podendo decorrer de outras condicoes in¬ 
flamatorias nao infecciosas, tais como febre materna, 
sofrimento fetal, parto estressante, asflxia perinatal, 
aspiraqao de meconio e hemorragia intraventricular. 
Ao nascimento, a proteina C-reativa nao e um teste 
sensivel, em razao das proprias conduces do parto e 
deve ser repetida posteriormente 4 ' 19 . 

3. RX de torax: deve ser solicitado em toda crianqa com 
desconforto respiratorio, observando-se infiltrados 
localizados e, assim, obter o diagnostico de pneumo- 
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nia, mas outros exames tambem devem ser solicita- 
dos, principalmente hemocultura. 

4. Urocultura: nao necessita ser solicitada rotineira- 
mente em recem-nascidos menores de 6 dias. Quan- 
do indicada, a urocultura deve ser realizada por 
punqao suprapubica ou por cateter vesical, com to- 
das as condicoes de assepsia. 

5. Citocinas: as citocinas pro-inflamatorias 2 e 6 , gama 
interferon, fator de necrose tumoral e citocinas an- 
ti-inflamatorias 4 e 10 estao aumentadas nos lacten- 
tes com infecqao 20,21 . 

6 . Procalcitonina: a procalcitonina e o precursor do pep- 
tidio da calcitonina. E libertada por celulas do paren- 
quima em resposta a toxinas bacterianas, conduzindo 
a elevados niveis sericos em doentes com infec^oes 
bacterianas. E equivalente ou melhor do que a PCR 
para detectar infecqao bacteriana no recem-nascido 18 . 

7. Hemocultura: e o exame mais importante no diag¬ 
nostico da sepse neonatal. A sensibilidade da hemo¬ 
cultura e dependente do numero de culturas obtidas 
e do volume de sangue utilizado que e inoculado no 
frasco de cultura. Volume de sangue menor que 1,0 
mL habitualmente nao apresenta resultados reais; o 
volume ideal e de 2,0 mL 4 . A sensibilidade de uma 
cultura de sangue para detectar bacteremia neonatal 
e de aproximadamente 90%. Na maioria dos casos de 
sepse neonatal, uma cultura de sangue sera positiva 
dentro de 24 a 36 horas 16 . Cateter arterial umbilical 
pode ser utilizado para a coleta do material logo apos 
a sua inserqao. A coleta de sangue de veia umbilical 
correlaciona-se mais com crescimento bacteriano 
por contaminaqao da amostra 4 . 

8 . Aspirado gastrico: os fetos engolem grandes quanti- 
dades de liquido amniotico diariamente e, portanto, 
leucocitos presentes no aspirado gastrico represen- 
tam uma resposta materna a inflamaqao, sendo, en- 
tao, um indicativo de infecqao 4 . 

9. Aspirado traqueal: amostras de aspirado traqueal 
podem ter valor se coletadas imediatamente apos 
entubaqao do recem-nascido 4 . 

10. Pun^ao lombar: no relatorio da AAP de manias com 
bacteremia, a incidencia de meningite e tao alta quan¬ 
to 23%. O criterio de hemocultura nao e um fator para 
pun 910 lombar, isso porque 38% das hemoculturas sao 
negativas em crian^as com meningite 4 . Nao se justifica 
uma puncao lombar em uma crianqa de alto risco, mas 
sem aparencia ou suspeita de infec^ao do sistema ner- 
voso central, por exemplo, no caso de uma crianca 
com quadro de insuficiencia respiratoria decorrente de 
sindrome do desconforto respiratorio. 

A recomendaqao da AAP para punqao lombar ocor- 

re nos seguintes casos: 

■ qualquer crianqa com hemocultura positiva; 

■ bebes cujo curso clinico ou dados laboratoriais suge- 
rem fortemente sepse bacteriana; 

■ bebes que pioram, mesmo ja recebendo tratamento 
antimicrobiano; 

■ valores do liquor controversos. E considerado normal 
< 10 celulas/mL leucocitos 4 . Meningite por Gram-ne- 
gativo causa maior aumento de celulas que meningite 


por Gram-positivo. A concentraqao de proteinas no li¬ 
quor considerada normal e abaixo de 100 mg/dL 4 . A 
concentraqao de proteina no liquor diminui com a 
idade gestacional. 

A glicose do liquor corresponde em media 70 a 80% 
da amostra de sangue colhida no mesmo periodo. Gli- 
corraquia baixa correlaciona com meningite, mas se 
houver demora na analise laboratorial, havera diminui- 
qao dos numeros de leucocitos e de glicose 4 . A solicita- 
qao da cultura do liquor e importante porque a menin¬ 
gite neonatal ocorre frequentemente em pacientes sem 
bacteremia e com demais achados de liquor normal 4 . 

11 . Reaqao em cadeia de polimerase (PCR): exame espe- 
cifico e sensivel no diagnostico de doenqas bacteria¬ 
nas e com resultados em curto tempo. A sequencia de 
DNA presente em todas as bacterias, como porqoes 
que codificam o 16-S RNA-ribossomal, tem sido usa- 
da para definir um organismo, como uma bacteria 22 . 
Com a utilizaqao de uma PCR -multiplex, mais de um 
locus genetico com a utilizaqao de mais de um par de 
primers, e possivel diferenciar varios agentes etiologi- 
cos responsaveis pela sepse 23 . Com a PCR seria pos¬ 
sivel determinar a presenqa da sequencia do DNA 
bacteriano, demonstrando sua presenqa, ou especifi- 
camente, com primers de bacterias conhecidas, com 
identificaqao de um DNA de uma determinada bac¬ 
teria, direcionando, e assim, o tratamento. 

12 . Escore de Rodwell: objetivando a melhor precisao 
no diagnostico da sepse, Rodwell et al. desenvolve- 
ram um escore que considera um ponto para cada 
um dos seguintes dados: 

■ leucopenia ou neutrofilia; 

■ elevaqao de neutrofilos imaturos; 

■ indice neutrofilico aumentado; 

■ razao de neutrofilos imaturos sobre segmentados su¬ 
perior a 0,3; 

■ plaquetopenia < 150.000. 

Para escore maior ou igual a tres a sensibilidade de 
sepse e de 96% e a especificidade e de 78%, aumentan- 
do, assim, a acuracia no diagnostico. Escore de 0 a 2 tem 
valor preditivo negativo de 99%. 

■ Etiologia 

Os micro-organismos mais comumente associados 
com sepse neonatal precoce sao 24 : 

■ EGB; 

■ E. coir, 

■ Staphylococcus coagulase negativo; 

■ H. influenzae; 

■ L. monocytogenes. 

Os micro-organismos mais comumente associados 
com sepse de inicio tardio sao 24 : 

■ estafilococos coagulase negativo; 

■ S. aureus; 

■ E. coli; 


1866 I TRATADO DE PEDIATRIA ■ SE^AO 


18 


NEONATOLOGIA 


■ Klebsiella; 

■ pseudomonas; 

■ enterobacter; 

■ Candida; 
m EGB; 

■ Serratia; 

■ acinetobacter; 

■ anaerobios. 


■ Tratamento 

Medidas de suporte 

O monitoramento dos sinais vitais e importante, pois 
complicates agudas e potencialmente fatais que podem 
evoluir ao obito quando nao prontamente detectadas e 
tratadas sao uma constante. Assim, o controle dos para- 
metros abaixo permite o correto seguimento e pronto 
diagnostico para a intervenqao em momento oportuno: 

■ frequencia cardiaca, frequencia respiratoria, enchi- 
mento capilar, saturaqao da hemoglobina, diurese e 
temperatura merecem vigilancia constante; 

■ pressao arterial a intervalos regulares; 

■ glicemia, glicosuria; 

■ equilibrio eletrolitico; 

■ equilibrio acido-basico pela avaliaqao da gasometria. 

Em caso de choque, a reversao deve ser pronta, evi- 
tando a evoluqao para o estagio irreversivel. O trata¬ 
mento inicial deve ser feito com expansao com soluqao 
cristaloide, de preferencia o soro fisiologico 0,9%, na 
dose de 10 a 20 mL/kg de peso, infundido em 30 minu- 
tos. O procedimento deve ser repetido se a pressao arte¬ 
rial media for menor que 30 mmHg ou se a diurese for 
inadequada/ausente. Drogas vasoativas podem ser ne- 
cessarias, tais como: 

■ dopamina: 5 a 7 mcg/kg/min; 

■ dobutamina: se permanecer com hipotensao apos ex¬ 
pansao e dopamina em dose otimizada, ate uma dose 
de 10 a 15 mcg/kg/min; 

■ adrenalina: indicada nos casos em que ha dificuldade 
em manter pressao arterial media aceitavel para a ida- 
de gestacional, iniciando com dose de 0,1 mcg/kg/min. 

Bicarbonato de sodio deve ser administrado quando 
se observa acidose metabolica documentada, sem me- 
lhora apos a correqao da volemia e sempre que BE esti- 
ver mais negativo que -10 na gasometria. 

A administrate de bicarbonato deve ser lenta, nun- 
ca em bolus, em razao da alta omolaridade, o que au- 
menta o risco de hemorragia central. 

O suporte ventilatorio deve ser indicado sempre que 
necessario para manter a oxigenaqao adequada. Bebes 
em sepse podem evoluir com apneia e falencia respira¬ 
toria decorrentes de comprometimento pulmonar, hi- 
pertensao pulmonar ou de causa central. 

Vale lembrar que o estado infeccioso demanda uma 
alta taxa de consumo metabolico, o que aumenta o cata- 


bolismo proteico, o consumo de oxigenio, o consumo de 
gordura, aumentando o quociente respiratorio. E impor¬ 
tante adequar a oferta nutricional, a fim de evitar o cata- 
bolismo e manter o estado nutricional do bebe, evitan- 
do-se assim a lipolise e o balance nitrogenado negativo. 
A instituiqao de nutricao, seja por via parenteral ou mes- 
mo enteral, deve ser precoce, atentando-se para a ade¬ 
quada oferta proteica. Nos casos em que a via digestiva 
nao puder ser utilizada, manter o jejum e iniciar nutriqao 
parenteral. Na realimentaqao e importante iniciar dieta 
enteral minima com colostro ou leite da propria mae do 
bebe, preferentemente sem o processo de pasteurizaqao, 
para manter proteqao da mucosa (imunoglobulinas e fa- 
tor epitelial de crescimento das mucosas, alem de macro- 
fagos e linfocitos presentes vivos no colostro e leite ma- 
terno frescos) e estimular a peristalse intestinal. 

Concentrado de hemacias esta indicado nas perdas 
por hemorragias, para manter o hematocrito em 40% no 
bebe septico. A infusao deve ser lenta, realizada em 3 a 
6 h, na dose de 10 a 15 mL/kg. 

Plasma fresco congelado esta indicado para os casos 
de sangramento por coagulaqao intravascular dissemi- 
nada, na dose de 10 mL/kg. 

O concentrado de plaquetas esta indicado quando a 
contagem esta abaixo de 50.000/mm 3 , na dose de 10 mL/ 
kg ou 1 U do concentrado para cada 3 a 4 kg de peso. 

A imunoglobulina humana tem seu uso controver- 
so. Estudos randomizados mostram que sua utilizaqao 
nao apresenta impacto positivo na mortalidade por sep¬ 
se suspeita ou comprovada no recem-nascido. Sua utili- 
zaqao e mais recomendada para sepse tardia grave e em 
pacientes neutropenicos (< 500 neutrofilos/mm 3 ) e com 
choque septico, na dose de 750 mg/kg via endovenosa, 
em 2 a 4 horas, com o intuito de oferecer opsoninas e 
aumentar os neutrofilos sem, entretanto, melhorar a 
oferta de anticorpos especificos ao agente infeccioso. 
Pode ser repetida apos 1 semana. A utilizaqao rotineira 
como droga profilatica para sepse nao mostrou eficacia, 
nao sendo indicada como medicaqao preventiva 25 . 

A transfusao de granulocitos pode ser utilizada em 
pacientes neutropenicos, na dose de 15 a 20 mL/kg de 
concentrado de celulas. E procedimento de alto custo, 
com dificuldades tecnicas para a sua obtenqao, com 
poucos estudos e sem reduqao na mortalidade. 

Fator estimulador de colonia de granulocitos e ma- 
crofagos humanos (rhGM-CSF) nao reduz a mortali¬ 
dade, embora leve a melhora da neutropenia e reducao 
da incidencia de infeeqao hospitalar em recem-nasci- 
dos com peso abaixo de 2.000 g, segundo estudos de 
Miura et al. 26 . 

Agente imunomodulador, a pentoxifilina foi usada 
em estudo europeu multicentrico, com a finalidade de 
inibir a produqao do fator alfa de necrose tumoral, na 
dose de 5 mg/kg/h por 6 h, por via endovenosa, por um 
periodo de seis dias, associada a antibioticoterapia. Hou- 
ve reduqao da mortalidade e atenuaqao da gravidade do 
quadro clinico, sem nenhum efeito adverso. Entretanto, 
essa e uma droga que requer mais ensaios clinicos multi- 
centricos para ter seu uso rotineiro indicado 27 . 
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■ Tratamento na Sepse Neonatal 

Infecgao neonatal precoce 

Pelo fato de a sepse neonatal apresentar sinais e sin- 
tomas que podem estar presentes em outras patologias e 
que sao sinais muito comuns, o diagnostico empirico de 
sepse e muito frequente. O inicio do tratamento precoce 
de um recem-nascido com suspeita de sepse definido 
pelo National Institute of Child Health and Human De¬ 
velopment and Vermont Oxford Networks como sepse 
com inicio ate 3 dias de vida. 

O tratamento inicial de sepse precoce e baseado nos 
patogenos mais frequentes, que sao o EGB e E. coli 2S .A 
combinaqao de ampicilina e um aminoglicosideo (geral- 
mente gentamicina), estaria indicado como terapia ini¬ 
cial, cuja combinaqao tambem tem sinergismo contra 
Listeria monocitogenes 29 . 

A cefalosporina de 3 a geraqao (cefotaxima) tem a des- 
vantagem do maior risco de resistencia bacteriana e infec- 
qao por fungos 30 . A cefotaxima empirica poderia estar re- 
servada nos casos dos pacientes com meningite com 
suspeita de Gram-negativo 31 . O ceftriaxone e contraindi- 
cado no recem-nascido em razao do maior risco de ker- 
nicterus. Pacientes sem foco de infecqao podem ser trata- 
dos por 10 dias. Sepse atribuida ao EGB deve ser tratada 
por 14 dias 32 . Outros focos devido ao EGB devem ser tra- 
tados por periodo mais longo. Meningite por Gram-nega- 
tivo deve ser tratada por 21 dias ou 14 dias apos cultura 
negativa. Tratamento de Gram-negativo deve ser tratado 
com cefotaxima e um aminoglicosideo ate que os resulta- 
dos de suscetibilidade sejam conhecidos 31,33 . 

Ao se planejar o tempo de terapia antimicrobiana do 
paciente com sepse ou meningite, deve-se levar em con- 
ta se a mae recebeu antibioticos intraparto, pois uma cul¬ 
tura negativa nao significa necessariamente que nao pos- 
sa ser um caso de uma cultura falso-negativa. Sendo 
assim, o tempo de tratamento pode estar associado com 
as conduces clinicas do paciente. 

Tempo de tratamento (> 5 dias) tem sido recomen- 
dado em pacientes com suspeita de sepse precoce (e cul¬ 
tura negativa) 34 . 

Recem-nascidos com sinais clinicos de sepse com 
uma “alta probabilidade” de sepse de inicio precoce que 
necessitam de agentes antimicrobianos logo apos o nas- 
cimento - trata-se de recem-nascidos com fatores de ris¬ 
co para sepse: corioamnionite materna, bolsa rota > 18 
horas ou colon izacao pelo EGB. O EGB nao e um fator 
de risco nos casos que a mae recebeu adequadamente a 
profilaxia intraparto ou nos casos de cesaria sem traba- 
lho de parto e bolsa amniotica Integra 35 . 

■ Infecgao Neonatal Tardia 

Se existe uma suspeita de infecqao nosocomial (sep¬ 
se tardia), a cobertura de antibiotico deve ser dirigida aos 
organismos implicados (infecqoes hospitalares adquiri- 
das), incluindo S. aureus, S. epidermidis e especies de 


Pseudomonas. A maioria das estirpes de S. aureus produ- 
zem betalactamase, o que as tornam resistentes a penici- 
lina G, ampicilina, carbenicilina e ticarcilina. A vancomi- 
cina tem sido favorecida para essa cobertura, no entanto 
existe a preocupaqao de que o uso excessivo da droga 
possa levar a vancomicina-organismos resistentes, elimi- 
nando, assim, a melhor resposta a organismos resistentes 
a penicilina. Por essa razao, alguns medicos preferem a 
terapia de oxacilina nesse cenario. 

As cefalosporinas sao atraentes para o tratamento de 
infecqao nosocomial devido a sua falta de toxicidade re- 
lacionada com a dose, concentrates e sua capacidade de 
alcanqar o soro e fluido cerebrospinal adequado (LCR), 
no entanto, sua utilizaqao tem levado a resistencia em or¬ 
ganismos Gram-negativos. Ceftriaxona desloca bilirrubi- 
na da albumina serica e deve ser utilizada com precauqao 
em recem-nascidos com hiperbilirrubinemia significati- 
va. Resistencia e sensibilidade para o organismo isolado 
de culturas sao usados com intuito de selecionar a droga 
mais eficaz. 

Aminoglicosideos e vancomicina tem o potencial de 
produzir ototoxicidade e nefrotoxicidade e devem, por- 
tanto, ser usado com cautela. O nivel da droga no soro e 
avaliado em torno da terceira dose ou menos 48 horas 
apos o inicio do tratamento, para determinar se os niveis 
estao dentro do intervalo terapeutico. A dosagem de 
droga ou intervalo pode ter que ser ajustada para opti- 
mizar os niveis de droga no soro. Crianqas que recebe- 
ram aminoglicosideos devem passar por uma triagem 
audiologica antes da alta. 

Se os resultados da cultura sao negativos, mas o bebe 
tem sinais clinicos de sepse, o medico deve decidir se o 
tratamento deve ser continuado. Na maioria dos casos, 2 
ou 3 dias depois, os resultados negativos devem permitir 
que o clinico esteja confiante de que a sepse e ausente, no 
entanto, um pequeno numero de bebes no exame post¬ 
mortem teve os resultados negativos durante a sua avalia- 
qao de sepse inicial 36 . 

Os autores da revisao Cochrane concluiram que nao 
ha pesquisa suficiente para recomendar um tipo de tra¬ 
tamento antibiotico para sepse neonatal tardia 37 . 

O tratamento de sepse neonatal tardia deve ser vol- 
tado para os tipos de bacterias que habitualmente estao 
envolvidos nesse tipo de sepse. Quando se tem uma cul¬ 
tura com a identificaqao da bacteria, o tratamento deve 
ser especifico. Frente a situaqao de uma hemocultura ne¬ 
gativa, o recem-nascido apresenta nao so fatores de risco, 
mas tambem sinais clinicos; o medico, portanto, tera que 
manter um tratamento empirico. Services que dispoem 
de biologia molecular devem fazer uma PCR com primer 
especifico com intuito de identificar DNA genomico das 
principair bacterias causadoras de sepse nosocomial. E 
preciso, ainda, valorizar que muitos recem-nascidos po¬ 
dem estar apresentando nao infecqoes bacterianas, mas 
viral, por fungos, etc., e esses tipos de infeccoes podem 
fazer clinicas semelhantes a sepse bacteriana. 

As principals bacterias que causam sepse tardia neona¬ 
tal sao: Estafilococcus epidermidis plasmocoagulase negati- 
vo, Estafilococcus aureus, Pseudomonas. Contudo, deve-se 
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lembrar que sepses tardias podem tambem ser decorrentes 
de EGB, E. coli ou mesmo outras bacterias. 

Todos recem-nascidos com sepse tardia deve ser 
realizada uma punqao lombar para afirmar ou excluir 
meningite, conforme o decorrer do acompanhamento e 
tempo de tratamento. 

■ Opcoes para Associa^ao 
de Drogas 

■ Sepse adquirida na comunidade: ampicilina + genta- 
micina; 

■ havendo evidencia de estafilococos: oxacilina + gen- 
tamicina/ amicacina; 

■ havendo evidencia de meningite: adicionar cefotaxima. 

Poh'tica para sepse nosocomial 

Nao e possivel a hipotese de uma politica unica de 
antibiotico para o uso em todas as unidades de recem- 
-nascidos. Cada unidade de recem-nascido deve ter sua 
propria politica de antibiotico com base nos padroes de 
sensibilidade local e do perfil de patogenos. Deve-se, de 
preferencia, escolher penicilina mais uma combinaqao 
de aminoglicosideo. Cefalosporinas rapidamente pode 
induzir a produqao de resistencia e colonizaqao fungica. 

Diretrizes que permitem um uso racional 
de antibioticos 

Se o organismo for sensivel a um antibiotico, com um 
espectro mais estreito ou mais baixo custo, a terapia deve 
ser alterada para tal antibiotico, mesmo que o recem-nasci¬ 
do esteja melhorando com os antibioticos empiricos. 

Se possivel, um unico antibiotico sensivel deve ser 
utilizado, exceto para a Pseudomonas, que requerem a 
utilizaqao de dois antibioticos sensiveis. 

Se os antibioticos empiricos sao relatados sensiveis, 
mas o neonato piorou, pode ser um caso de resistencia 
in vitro. Os antibioticos podem ser alterados para um 
antibiotico alternative sensivel com o espectro mais es¬ 
treito e de mais baixo custo. 

Se os antibioticos empiricos sao relatados resisten- 
tes, mas o neonato melhorou clinicamente, pode ou nao 
ser um caso de sensibilidade in vivo. Em tais casos, a 
avaliaqao cuidadosa deve ser feita antes de decidir em 
continuar com os antibioticos empiricos. Nao se deve 
continuar com antibioticos com resistencia in vitro em 
caso de Pseudomonas, Klebsiella, MRSA e em casos de 
infecqoes do SNC e infecqoes profundas. 

Se nenhum antibiotico foi relatado sensivel, mas um 
ou mais tem sido relatado “moderadamente sensivel”, a 
terapia deve ser alterado para tais antibioticos na dose 
mais elevada permitida. Em tais casos, utilizar uma 
combinaqao. 


Na sepse tardia para cobrir a infeeqao estafilococica 
nosocomial, a primeira linha de antibioticos pode com- 
preender de oxacilina de 100 mg/kg/dia e de um amino¬ 
glicosideo (gentamicina ou amicacina). Na sepse noso¬ 
comial, padrao de sensibilidade aos antibioticos de 
organismos responsaveis pela infeeqao no serviqo deve 
ser conhecido e a terapia com antibioticos deve ser em 
conformidade. Normalmente, estafilococos e bacilos 
Gram-negativos ( Pseudomonas, Klebsiella) devem ser 
cobertos utilizando aminoglicosideo (gentamicina ou 
amicacina) e uma cefalosporina de terceira (cefotaxi¬ 
ma). Para a infeeqao por estafilococos resistentes, a van- 
comicina (30 mg/kg/dia) deve ser usada 38 . 

A resistencia bacteriana aos antibioticos disponiveis 
e um problema global, com graves consequencias para a 
saude publica. O uso excessivo de agentes antimicrobia- 
nos e responsavel pela induqao de resistencia bacteria¬ 
na 39 ' 40 . Por causa do risco elevado de infeeqao nosoco¬ 
mial e a morbidade associada grave no prematuro 
extremo, esses pacientes sao frequentemente expostos 
ao uso empirico de antibioticos de largo espectro, ate as 
culturas de sangue, urina e fluido espinal se disponiveis 
no laboratorio, o que contribui para o problema de uso 
excessivo de agentes antimicrobianos 41 . 

Ampicilina/netilmicina e uma combi nacao segura 
antibiotico para recem-nascidos com suspeita de sepse 
tardia. Isso, por sua vez, pode ser importante na reduqao 
do uso excessivo e potencial para a resistencia bacteriana 
a vancomicina. Um grande estudo multicentrico rando- 
mizado de diferentes combinaqoes de antibioticos na sep¬ 
se neonatal tardia e justificada para avaliar o verdadeiro 
impacto de uma politica de restriqao de vancomicina no 
resultado neonatal e o risco de desenvolvimento de orga¬ 
nismos resistentes a vancomicina em um ambiente de 
cuidados intensivos neonatais. Com o intuito de diminuir 
a resistencia a vancomicina, deve-se diminuir o uso em¬ 
pirico da prescriqao desse antibiotico 42 . 

A restriqao do uso de cefalosporina de terceira gera- 
qao tambem e importante. Essa classe de antibioticos tem 
sido mostrado para selecionar especies de Enterobacter e 
Serratia que contem o material genetico que codifica para 
a betalactamase e, portanto, a resistencia bacteriana 43 ’ 44 . 

A ciprofloxacina associada a um aminoglicosideo e 
uma combina^ao promissora e exige mais atenqao. A 
penetrabilidade no SNC de ciprofloxacina e pobre e, por 
isso, limita a sua utilidade 45 . 

Associaqao de metronidazol 

Antimicrobiano que demonstrou eficacia contra in- 
fecqoes anaerobias, especialmente Bacteroides fragilis, 
meningite, ventriculite e endocardite. Sao tambem uteis 
no tratamento de infecqoes causadas por T. vaginalis. 

Piperacilina 46 possui excelente atividade contra a 
Pseudomonas aeruginosa. Eficaz contra Klebsiella pneu¬ 
moniae, Proteus mirabilis, B. fragilis, S. marcescens e mui- 
tas cepas de Enterobacter. Deve ser administrada em com- 
binaqao com um aminoglicosideo. 
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A oxacilina 46 e um antibiotico bactericida que inibe a 
sintese da parede celular. Usado no tratamento de infec- 
qoes causadas por estafilococos produtor de penicilinase, 
esta indicado para iniciar a terapia quando uma infeccao 
estafilococica e suspeita. Na Tabela 6.2 e apresentado um 
compilado das drogas de uso mais frequente para trata¬ 
mento de sepse no periodo neonatal, com doses e interva- 
los segundo peso ao nascer ou idade gestacional 46 4S . 


■ Preven^ao 

Prevenqao e tratamento pode ser feito na mulher gra¬ 
vida que tem corioamnionite, EGB, ou que teve uma 
crianqa previa com sepse decorrente de bacteria. As me- 
didas preventivas maternas proporcionam um nascimen- 
to de uma crianqa de menos risco de infecqao, diminuin- 
do assim os riscos de sepse neonatal precoce. Por outro 


Tabela 6.2 

Drogas de uso mais frequente, dosagem conforme peso ao nascer ou idade gestacional 


DROGA 

Dose (mg/kg/dose) e intervalo de administrate) 

(segundo o peso do RN ao nascer e/ou idade gestacional) 





< 1.200 
< 29 semanas 

1.220 a 2.000 

30 a 34 semanas 


> 2.000 

> 35 semanas 


0 a 28 dv 

0 a 7 dv 

> 7 dv 

0 a 7 dv 

> 7 dv 

Ampicilina 

25 a 50(12/12h) 

25 a 50 (12/12h) 

25 a 50 (8/8h) 

25 a 50 (8/8h) 

25 a 50 (6/6h) 

Ampicilina 

(meningite) 

50 a 100(12/12h) 

50 a 100(12/12h) 

50 a 100 (8/8h) 

50 a 100 (8/8h) 

50 a 100 (6/6h) 

Amicacina 

0 a 7 dv: 18 (48/48h) 

8 a 28 dv: 5 (36/36h) 

18 (36/36h) 

15 (24/24h) 

15 (24/24h) 

15 (24/24h) 

Anfotericina 

1 a 1,5 (24/24h) 

1 a 1,5 (24/24h) 

1 a 1,5 (24/24h) 

1 a 1,5 (24/24h) 

1 a 1,5 (24/24h) 

Anfotericina 

lipossomal 

5 a 7 (24/24h) 

5 a 7 (24/24h) 

5 a 7 (24/24h) 

5 a 7 (24/24h) 

5 a 7 (24/24h) 

Aztreonam 

30 (12/12h) 

30 (12/12h) 

30 (8/8h) 

30 (8/8h) 

30 (6/6h) 

Cefepima 

30 (12/12h) 

30 (12/12h) 

30 (12/12h) 

30 (12/12h) 

30 (12/12h) 

Cefepima 

(meningite) 

50 (12/12h) 

50 (12/12h) 

50 (12/12h) 

50 (12/12h) 

50 (12/12h) 

Cefotaxima 

50 (12/12h) 

50 (12/12h) 

50 (8/8h) 

50 (12/12h) 

50 (8/8h) 

Ceftazidima 

50 (12/12h) 

50 (12/12h) 

50 (8/8h) 

50 (8/8h) 

50 (8/8h) 

Ceftriaxona 

50 (24/24h) 

50 (24/24h) 

50 (24/24h) 

50 (24/24h) 

75 (24/24h) 

Ciprofloxacina 

10 (12/12h) 

10 (12/12h) 

10(12/12h) 

10 (12/12h) 

10 (12/12h) 

Clindamicina 

10 (12/12h) 

10 (12/12h) 

15 (8/8h) 

15 (8/8h) 

20 a 30 (6/6h) 

Gentamicina 

0 a 7 dv: 5 (48/48h) 

8 a 28 dv: 4 (36/36h) 

0 a 7 dv: 4,5 (36/36h) 

s 8 dv: 4 (24/24h) 

4 (24/24h) 

4 (24/24h) 

Linezolida 

0 a 7 dv: 10 (12/12h) 

> 7 dv: 10 (8/8h) 

10 (12/12h) 

10 (8/8h) 

10 (8/8h) 

10 (8/8h) 

Meropenem 

0 a 14dv:20 (12/12h) 

> 14 dv: 20 (8/8h) 

20(12/12h) 

20 (8/8h) 

20(12/12h) 

20 (8/8h) 

Meropenem 

(meningite) 

40 (8/8h) 

40 (8/8h) 

40 (8/8h) 

40 (8/8h) 

40 (8/8h) 

Metronidazol 

15 (48/48h) ataque 

7,5 (48/48h) manutengao 

15 ataque 

7,5 (12/12) 
manutengao 

15 ataque 

7,5 (12/12) 
manutengao 

15 ataque 

7,5 (12/12) 
manutengao 

15 ataque 

7,5 (12/12) 
manuten^ao 

Penicilina G 

25.000 a 50.00011(12/12h) 

25.000 a 50.000 U 
(12/12h) 

25.000-50.000 U (8/8h) 

25.000 a 50.000 U 
(12/12h) 

25.000 a 50.000 U (8/8h) 

Penicilina G 
(meningite) 

75.000 a 100.000 U (12/12h) 

75.000 a 100.000 U 
(12/12h) 

75.000 a 100.000 U (8/8h) 

75.000 a 100.000 U 
(12/12h) 

75.000 a 100.000 U 
(8/8 h) 

Penicilina G 
(EGB) 

100.000 U (12/12h) 

100.000 U (12/12h) 

100.000 U (12/12h) 

100.000 U (12/12h) 

100.000 U (12/12h) 

Penicilina G 
(srfilis) 

0 a 7 dv: 50.000 U (12/12h) 

> 7 dv: 50.000 U (8/8h) 

50.000 U (12/12h) 

50.000 U (8/8h) 

50.000 U (12/12h) 

50.000 U (8/8h) 

Piperacilina- 

-tazobactam 

50 a 100 (12/12h) 

50 a 100(12/12h) 

50 a 100 (8/8h) 

50 a 100(12/12h) 

50 a 100 (8/8h) 

Tobramicina 

0 a 7 dv: 5 (48/48h) 

8 a 28 dv: 4 (36/36h) 

4,5 (36/36h) 

4 (24/24h) 

4 (24/24h) 

4 (24/24h) 

Vancomicina 

0a 14dv: 10 (18/18h) 

> 14 dv: 10 (12/12h) 

10 (12/12h) 

10(12/12h) 

10 (8/8h) 

10 (8/8h) 

Vancomicina 

(meningite) 

0 a 14 dv: 15 (18/18h) 

> 14dv: 15 (12/12h) 

15 (12/12h) 

15 (12/12h) 

15 (8/8h) 

15 (8/8h) 
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lado, as medidas profilaticas de infecqao dentro de uma 
unidade de terapia intensiva neonatal (UTI), com certeza 
diminuirao os riscos de sepse neonatal tardia. Tambem, 
UTI neonatal que tem isolamento pode ser muito impor- 
tante na diminuirao dos riscos da transmissao de algu- 
mas doenqas para outras crianqas na unidade. 
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■ Introdugao 

A ictericia e um dos problemas mais frequentes no 
periodo neonatal e corresponde a expressao clinica da 
hiperbilirrubinemia, que e definida como concentraqao 
serica de bilirrubina indireta (BI) maior que 1,3 a 1,5 
mg/dL ou de bilirrubina direta superior a 1,5 mg/dL, 
desde que esta represente mais do que 10% do valor de 
bilirrubina total (BT). Na pratica, 98% dos recem-nasci- 
dos (RN) apresentam niveis sericos de BI acima de 1 
mg/dL durante a primeira semana de vida 1 . 

Na maioria das vezes, a ictericia reflete uma adaptaqao 
neonatal ao metabolismo da bilirrubina e e denominada 
de “fisiologica”. Por outras vezes, decorre de um processo 
patologico, podendo alcanqar concentrates elevadas e ser 
lesiva ao cerebro, instalando-se o quadro de encefalopatia 
bilirrubinica que, ao exame anatomopatologico, caracteri- 
za-se por colora^ao dos ganglios da base, denominada ker- 
nicterus. Os RN de termo ictericos com doenpa neurologi- 
ca evoluem inicialmente com hipotonia, debilidade de 
sucqao, recusa alimentar e convulsoes, progredindo em 3 
a 4 dias para hipertonia, opistotono, hipertermia e choro 
com tonalidade aguda. Nessa fase, 70% dos pacientes po- 
dem evoluir para obito em decorrencia de parada respira- 
toria. Nos sobreviventes, ocorre uma melhora aparente ate 
que, em periodo variavel, aparecem as sequelas neurologi- 
cas: paralisia cerebral espastica, movimentos atetoides, 
disturbios de degluticao e fonaqao, deficiencia auditiva 
grave e mental leve a moderada 2,3 . 

No Brasil, desde o ano 2000, a ictericia, doenca he- 
molitica e/ou kernicterus tem sido notificados a cada 
ano como causa basica de obito em cerca de 250 RN. 
Desses obitos, entre 100 e 130 neonatos sao de termo, 
dos quais metade sao nascidos na regiao Nordeste e 1/3 
na regiao Norte, ocorrendo 70% das mortes ate o 6° dia 
de vida 4 . Ressalta-se que para cada recem-nascido que 
evolui a obito, varios sobrevivem com sequelas neurolo- 
gicas, desconhecendo-se, portanto, a real magnitude 
desse problema em nosso pais. 


A encefalopatia bilirrubinica aguda pode ocorrer 
com niveis plasmaticos de BI variaveis dependentes da 
idade gestacional, do tempo de vida, em horas, alem da 
associaqao dos fatores de risco epidemiologicos e pato- 
logicos. Embora nos neonatos a termo as fases clinicas 
distintas da encefalopatia bilirrubinica aguda sejam bem 
aparentes e definidas, no pre-termo inferior a 34 sema- 
nas de idade gestacional nao exibem um padrao clinico 
caracteristico, dificultando o diagnostico. Alem disso, 
apesar de os RN de maior risco para o desenvolvimento 
da encefalopatia bilirrubinica incluirem os portadores 
de doenqa hemolitica, os prematuros e os que apresen¬ 
tam fatores agravantes da impregnaqao cerebral da bilir¬ 
rubina, a hiperbilirrubinemia significativa presente na 
primeira semana de vida e um problema preocupante 
em RN de termo e prematuros tardios (34 a 36 semanas 
de idade gestacional) e frequentemente esta associada a 
oferta lactea inadequada, perda elevada de peso e desi- 
drataqao, muitas vezes decorrente da alta hospitalar an¬ 
tes de 48 horas de vida e da falta do retorno ambulato- 
rial em 1 a 2 dias apos a alta hospitalar 1 . 

Quanto a gravidade da hiperbilirrubinemia, varias 
denominaqoes tem sido empregadas: “significativa”, se 
niveis sericos de BT >17 mg/dL, que acomete 1 a 8% 
dos nascidos vivos; “grave”, se BT > 25 mg/dL (1 caso em 
500 a 5.000 nascidos vivos); e “extrema”, quando BT > 30 
mg/dL (1 caso em 15.000 nascidos vivos em paises de- 
senvolvidos) 5 . 

Este capitulo versa sobre os varios aspectos da hi- 
perbilirrubinemia indireta, enquanto o aumento da bi¬ 
lirrubina direta sera abordado no capitulo da Seqao 14 - 
Colestase na Crianqa. 

■ Hiperbilirrubinemia Indireta no RN de 
Termo Saudavel 

Varias sao as limitaqoes do metabolismo da bilirru- 
bina que explicam a ictericia no RN de termo saudavel, 
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tais como a sobrecarga de bilirrubina ao hepatocito e a 
menor capacidade de captaqao, conjugaqao e excreqao 
hepatica da bilirrubina 6 . 

A sobrecarga de bilirrubina ao hepatocito decorre 
da produqao e da circulapao entero-hepatica aumenta- 
das de BI. O neonato produz 2 a 3 vezes mais bilirrubi¬ 
na do que o adulto, em razao da menor vida media das 
hemacias, que e de 70 a 90 dias, e da maior quantidade 
de hemoglobina. Uma vez que o catabolismo de 1 g de 
hemoglobina fornece 34 mg de bilirrubina, a produqao 
diaria de bilirrubina no RN e de 8 a 10 mg/kg, sendo 
75% derivada do catabolismo dos eritrocitos e 25% do 
heme livre, das proteinas hepaticas e da destruiqao de 
eritrocitos imaturos. 

A circulaqao entero-hepatica elevada de bilirrubina 
decorre da escassa flora intestinal e da maior atividade 
da enzima beta-glicorunidase na mucosa intestinal. 
Existe diminuiqao da conversao de mono e diglicuroni- 
deos de bilirrubina em urobilinogenio por causa da pe- 
quena quantidade de bacterias intestinais, tornando os 
glicuronideos suscetiveis a desconjugacao pela beta-gli- 
curonidase. Isso se reflete na entrada da bilirrubina nao 
conjugada pela circulaqao entero-hepatica e na sobre¬ 
carga de bilirrubina ao hepatocito. 

O RN apresenta captaqao hepatica limitada da bilir¬ 
rubina nos primeiros 3 a 4 dias em razao da deficiencia 
de ligandina, principal proteina carreadora da bilirrubi¬ 
na dentro do hepatocito. Alem disso, a conjugaqao hepa¬ 
tica deficiente decorre da atividade diminuida da glicu- 
ronil-transferase. Ao nascimento, a atividade e inferior a 
0,1% em relaqao a do adulto, atingindo seu nivel entre 6 
e 14 semanas. A excreqao hepatica de bilirrubina tam- 
bem e limitada, ocorrendo contra o gradiente de con- 
centra^ao, uma vez que o nivel biliar e muito superior ao 
citoplasmatico no hepatocito. Assim, o RN apresenta va- 
rias limitaqoes no metabolismo da bilirrubina que cul- 
minam com a fraqao indireta aumentada. 

Classicamente, a hiperbilirrubinemia “fisiologica” e 
definida em RN de termo norte-americanos alimenta- 
dos com formula lactea como um nivel de BT serica que 
aumenta apos o nascimento, atinge seu pico medio ao 
redor de 6 mg/dL no 3° dia de vida e, entao, declina em 
uma semana 7 . Porem, valores medios de BT variam con- 
forme a populaqao estudada e o tipo de alimentaqao ofe- 
recida ao RN. 

Alem do nivel medio, a concentraqao maxima de BT 
considerada como “fisiologica” tambem e discutida na 
literatura medica. Pesquisas realizadas com RN norte- 
-americanos saudaveis com peso ao nascer superior a 
2.500 g e alimentados com formula lactea constataram 
que o valor excedeu 12,9 mg/dL em apenas 5 a 6% deles, 
tornando-se o valor 13 mg/dL o limite superior aceitavel 
de “ictericia fisiologica” 8,9 . No entanto, os valores medio 
e maximo de BT tern sido atualmente reconsiderados, 
uma vez que na ultima decada, houve um grande au- 
mento de RN que recebem leite materno com possiveis 
repercussoes no metabolismo da bilirrubina 10 . 

Em nosso meio, a historia natural da hiperbilirrubi¬ 
nemia foi verificada em 223 RN (46% brancos, 34% par¬ 


dos e 20% negros) de termo saudaveis em aleitamento 
materno, que apresentaram media de BT transcutanea 
ao redor de 5,5 mg/dL entre o 3° e 5° dia de vida, com 
declinio ate 3 mg/dL no 12° dia de vida. O percentil 95 
correspondeu a BT de 12 mg/dL entre o 3° e 5° dia de 
vida e de 8,5 mg/dL no 12° dia de vida (Figura 7.1). Es¬ 
ses 223 RN de termo (37 a 41 semanas) caracterizaram- 
-se por iniciar o aleitamento na sala de parto, permane- 
cer em alojamento conjunto continuo, mamar em livre 
demanda, ter perda maxima de peso de 5% em relaqao 
ao de nascimento entre 2° e 3° dia de vida e alta hospi- 
talar entre 48 e 72 horas, alem de recuperar o peso ao 
nascer, em media, no 5° dia de vida 11 . Estudos mostram 
que a administraqao do leite materno de forma adequa- 
da acelera o tempo de transito intestinal e facilita a eli- 
minaqao de meconio com reduqao da circulaqao entero- 
-hepatica da bilirrubina e diminuiqao de BI serica. Alem 
disso, a amamentaqao precoce e frequente promove 
oferta hidrica e calorica suficiente, diminui a perda de 
peso fisiologica e o tempo de recuperaqao do peso de 
nascimento 12 . Dessa maneira, a presenqa de ictericia an¬ 
tes de 24 a 36 horas de vida ou de valores de BT > 12 mg/ 
dL, independentemente da idade pos-natal, alerta para a 
investigaqao dos fatores de risco para desenvolvimento 
de hiperbilirrubinemia significativa em RN de termo e a 
determinaqao de sua etiologia. 

■ Fatores Epidemiologicos Associados a 
Hiperbilirrubinemia Significativa em 
RN > 35 Semanas de Idade Gestacional 

Alguns fatores epidemiologicos, populacionais, fa- 
miliares e maternos interferem nos niveis de bilirrubina 
nos RN de forma consistente 13,14 . 
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Pacientes asiaticos de termo e proximos ao termo 
possuem uma chance de evoluir com hiperbilirrubine- 
mia significativa, duas e tres vezes maior, respectiva- 
mente, quando comparados aos de cor branca. Por sua 
vez, os RN de cor branca possuem o dobro do risco 
quando comparados aos de cor preta. 

A ocorrencia de ictericia neonatal e mais frequente 
em determinadas familias, pois o risco e 5 vezes maior 
de um RN evoluir com BT > 25 mg/dL, se existe irmao 
previo com ictericia neonatal tratado com fototerapia, 
quando comparado a um paciente sem esse antecedente 
familiar. 

RN de maes com idade acima de 25 anos, assim 
como RN de termo de maes diabeticas insulinodepen- 
dentes considerados grandes para a idade gestacional ou 
com proporqao peso/comprimento elevada apresentam 
niveis mais altos de bilirrubina do que os controles. 

Alem dos fatores populacionais e maternos, algu- 
mas condiqoes neonatais tern sido implicadas na genese 
da hiperbilirrubinemia indireta nas primeiras horas de 
vida: peso ao nascer, tempo de gestaqao, sexo, presenqa 
de traumas de parto, tempo de clampeamento de cordao 
umbilical, tipo de dieta, perda de peso e tempo de per- 
manencia hospitalar. 

RN com peso ao nascer de 2.000 a 2.500 g e/ou ida¬ 
de gestacional entre 35 e 38 semanas apresentam risco 
aumentado de hiperbilirrubinemia. Os pacientes de 35, 
36,37 e 38 semanas tem, respectivamente, 10, 8,6 e 4 ve¬ 
zes o risco de desenvolver BT > 25 mg/dL quando com¬ 
parados ao risco dos RN de 40 semanas. Especula-se que 
esses pacientes entre 35 e 38 semanas tendem a ser mais 
lentos para mamar nos primeiros dias de vida, ingerin- 
do menos calorias e perdendo mais peso do que os de 40 
semanas com maior bilirrubinemia. 

O sexo masculino tem sido associado consistente- 
mente com niveis mais altos de BT em diversas investi¬ 
gates 13,14 , ressaltando-se que entre os casos de encefa- 
lopatia bilirrubinica diagnosticados na ultima decada, 
70% sao do sexo masculino 15 . 

Os traumas de parto, cefalo-hematoma e equimoses 
sao 3 a 4 vezes mais frequentes nos pacientes com BT 
superior a 25 mg/dL do que naqueles inferiores a esse 
nivel 13,14 . Alem dessas conduces, deve-se lembrar que o 
clampeamento de cordao umbilical apos 60 segundos do 
nascimento em RN saudaveis tambem esta associado a 
hiperbilirrubinemia com necessidade de tratamento 16 . 

Dentre os fatores neonatais, aparecem os aspectos 
relacionados a pratica do aleitamento materno, em espe¬ 
cial a perda de peso e o tempo de permanencia hospita¬ 
lar, que podem interferir de forma significativa na bilir¬ 
rubinemia. A denominada ictericia pelo aleitamento 
“inadequado” na l a semana de vida caracteriza-se por 
perda de peso no 3° dia de vida em relaqao ao peso de 
nascimento maior que 7% nos neonatos em aleitamento 
materno 10 . A explicaqao mais provavel para sua ocorren¬ 
cia e a ingestao inadequada de leite, que acarreta em au- 
mento na circulaqao entero-hepatica de bilirrubina. 

A ictericia pelo aleitamento materno “inadequado” 
tambem tem sido associada, nos ultimos anos, a alta 


hospitalar antes de 48 horas de vida. A maior parte dos 
RN reinternados apos a saida da maternidade esta em 
aleitamento materno exclusivo, sendo problemas com 
a oferta lactea e a desidrataqao a principal causa da hi¬ 
perbilirrubinemia 17 . A explicaqao para tal achado se 
baseia no fato de que o tempo de internaqao hospitalar 
talvez afete a habilidade de a mae assimilar e processar 
as informaqoes que recebem quanto a amamentaqao e 
aos cuidados com o seu filho desfavorecendo a pratica 
do aleitamento materno 18 . Alem disso, a notificaqao 
voluntaria de 90 casos de encefalopatia bilirrubinica 
nos Estados Unidos, entre 1992 e 2001, evidenciou que 
dos 61 readmitidos na l a semana de vida, todos esta- 
vam em aleitamento materno e receberam alta hospita¬ 
lar, em media, com 18 horas de vida. Em 1/3 destes, ne- 
nhuma causa para explicar a hiperbilirrubinemia foi 
encontrada sendo comum a perda de peso superior a 
10 e 15% em relaqao ao de nascimento, respectivamen¬ 
te, em 26 e 13% dos 61 neonatos 19 . Chama a atenqao 
que o numero de casos notificados de encefalopatia bi- 
lirrubinica e/ou kernicterus aumentou para 125 ate Ja¬ 
neiro de 2003, sendo que, respectivamente, 50 e 8% de¬ 
les receberam alta hospitalar com 24 a 48 horas e com 
menos de 24 horas, estando quase todos em aleitamen¬ 
to materno 20 . 

Assim, os fatores epidemiologicos supracitados de- 
vem ser identificados logo apos o nascimento, pois per- 
mitem detectar a possibilidade de desenvolvimento de 
hiperbilirrubinemia significativa em RN proximo ao 
termo e de termo na primeira semana de vida 21 . 

■ Investiga^ao da Etiologia da 
Hiperbilirrubinemia Indireta 

As causas de hiperbilirrubinemia indireta sao des- 
critas de acordo com as fases do metabolismo da bilirru¬ 
bina neonatal e compreendem aquelas decorrentes de 
sobrecarga de bilirrubina ao hepatocito ou de conjuga- 
qao hepatica deficiente (Tabela 7.1) 6,22 . 

As doenqas hemoliticas imunes incluem a incompa- 
tibilidade sanguinea materno-fetal quanto ao fator Rh, 
ao sistema ABO e aos antigenos irregulares. Na doenqa 
hemolitica por incompatibilidade Rh (antigeno D), a 
hemolise perinatal ocorre quando as hemacias fetais e/ 
ou neonatais, portadoras do antigeno D ou D fraco, sao 
destruidas por anticorpos maternos IgG anti-D. A gra- 
vidade do acometimento fetal e progressiva nas gesta- 
qoes subsequentes. Em 25% dos pacientes ocorre hemo¬ 
lise leve, com hiperbilirrubinemia minima e anemia 
acentuada entre 1 e 3 meses de idade. Em 50% dos casos 
desenvolve-se anemia, hepatoesplenomegalia e hiperbi¬ 
lirrubinemia precoce, com grande possibilidade do de¬ 
senvolvimento de encefalopatia bilirrubinica entre o 2° 
e 3° dia de vida. A forma grave e caracterizada pela pre- 
senqa de hidropsia fetal com hiperbilirrubinemia. 

O diagnostico materno compreende a ausencia do 
antigeno D eritrocitario e a presenqa de anticorpos seri- 
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Tabela 7.1 Etiologia da hiperbilirrubinemia indireta no 
periodo neonatal 6 ' 22 

Sobrecarga de bilirrubina ao hepatocito 

Doengas hemoli'ticas 

Hereditarias 

Imunes: incompatibilidade Rh (antigeno D), ABO ou antigenos irregulares 
(c, e, E, Kell, outros) 

Enzimaticas: deficiencia de G-6-PD, piruvato-quinase, hexoquinase 
Membrana eritrocitaria: esferocitose, eliptocitose 
Hemoglobinopatias: alfatalassemia 

Adquiridas: infecgoes bacterianas (sepse, infec^ao urinaria) ou virais 

Cole^oes sanguineas extravasculares 

Cefalo-hematoma, hematomas, equimoses 
Hemorragia intracraniana, pulmonar, gastrointestinal 

Policitemia 

RN pequeno para a idade gestacional 

RN de mae diabetica 

Transfusao feto-fetal ou materno-fetal 

Clampeamento apos 60 segundos ou ordenha de cordao umbilical 

Circulagao entero-hepatica aumentada de bilirrubina 

Anomalias gastrointestinais: obstrugao, estenose hipertrofica do piloro 

Jejum oral ou baixa oferta enteral 

Ictericia por"oferta inadequada"de leite materno 

Deficiencia ou inibigao da conjugagao de bilirrubina 

Hipotireoidismo congenito 

Sindrome da ictericia pelo leite materno 

Sindrome de Gilbert 

Sindrome de Crigler-Najjar tipos 1 e 2 

cos anti-D detectados no teste de Coombs indireto. Re- 
comenda-se a coleta de sangue de cordao de todos os 
RN de mae Rh negativo para a realizaqao da tipagem 
sanguinea (ABO, D e D fraco) e do Coombs direto. Este, 
quando positivo, permite afirmar que as hemacias estao 
recobertas com anticorpos maternos. Alem disso, no 
sangue de cordao determina-se a BT com as fraqoes, a 
hemoglobina e o hematocrito, alem da contagem de re- 
ticulocitos e eritroblastos. Valores de bilirrubina acima 
de 4 mg/dL e/ou de hemoglobina inferior a 12 g/dL em 
cordao umbilical associam-se a gravidade da doen^a he- 
molitica perinatal. A contagem de reticulocitos pode ser 
tao elevada quanto 30 a 40%. 

O exame fisico ao nascimento e a evoluqao clinica 
no decorrer das primeiras horas de vida sao imprescin- 
diveis para a determinaqao de uma das tres formas da 
doenqa. De acordo com o quadro clinico, dosa-se a BT e 
o hematocrito a cada 6 ou 8 horas ate 36 horas de vida, 
a fim de se calcular a velocidade de hemolise, ou seja, o 
aumento de bilirrubina em mg/dL/hora. Valores acima 
de 0,5 a 1,0 mg/dL/hora denotam gravidade e permitem 
estabelecer a terapeutica. 

A doenqa hemolitica por incompatibilidade ABO e 
limitada a RN tipo A ou B de maes tipo O e pode ocor- 
rer na primeira gestaqao. O diagnostico compreende a 
evoluqao clinica e a investigaqao laboratorial, sendo o 
quadro clinico variavel. A principal manifestaqao e a ic¬ 
tericia, que aparece nas primeiras 24 a 36 horas de vida, 


evoluindo de forma erratica e persistindo por duas se- 
manas. Muitas vezes, o valor serico de BI pode alcanqar 
20 mg/dL, ja entre o 3° e 5° dia de vida, podendo ser 
diagnosticada a encefalopatia apos a alta hospitalar. 

A comprovaqao da doenqa e dificil, sendo a suspei- 
ta realizada com base na evoluqao do quadro clinico. Os 
niveis de hemoglobina e hematocrito podem ser discre- 
tamente diminuidos com a presenqa de esferocitos e re¬ 
ticulocitos entre 10 e 30% no sangue periferico acompa- 
nhada de policromasia. O Coombs direto pode ser 
positivo em apenas 20 a 40% dos casos, porem a positivi- 
dade nao se associa a hemolise grave. A pesquisa de anti¬ 
corpos anti-A ou B no soro materno e desnecessaria, pois 
estes sao naturalmente adquiridos. A detecqao de anticor¬ 
pos anti-A ou anti-B no sangue de cordao ou do RN (tes¬ 
te do eluato) apenas denota que existem anticorpos aco- 
plados as hemacias, nao havendo associaqao com a 
gravidade da doenqa. No entanto, a negatividade do teste 
do eluato significa que nao existem anticorpos anti-A ou 
anti-B ligados ao eritrocito do RN. Os principals diagnos¬ 
tics diferenciais incluem a doenqa hemolitica por in¬ 
compatibilidade Rh (antigeno D) ou por antigenos eritro- 
citarios irregulares, deficiencia de glicose-6-fosfato 
desidrogenase e microesferocitose, entre outras causas. 

A doenqa hemolitica por antigenos eritrocitarios ir¬ 
regulares do sistema Rh (c, C, e, E, cc, Ce) e outros per- 
tencentes aos sistemas Kell (K, k) Duffy (Fya), Kidd (Jk a , 
Jk b ) e MNSs (M, N, S, s) tambem podem ocasionar he¬ 
molise grave. Mulheres que nao apresentam determina- 
do antigeno eritrocitario podem, quando recebem algu- 
ma transfusao de sangue, apresentar a resposta primaria 
e produzir imunoglobulina G para esse antigeno. Ao en- 
gravidarem, se o concepto tem esse mesmo antigeno em 
sua hemacia e existe a passagem de anticorpos especifi- 
cos atraves da placenta, ocorre a hemolise fetal. Entre os 
antigenos do sistema Rh, a imunizacpio aos antigenos E 
e c ocorre mais frequentemente apos a sensibilizaqao ao 
antigeno D. 

O quadro clinico do RN engloba as formas anemica, 
icterica e hidropica semelhante a doenqa hemolitica 
pelo antigeno D do sistema Rh. O diagnostico pode ser 
realizado durante o pre-natal. Mulheres multigestas ou 
que tenham recebido alguma transfusao sanguinea an¬ 
terior a gestaqao devem ser pesquisadas quanto a tipa¬ 
gem sanguinea ABO e Rh (antigeno D) e a presenca e ti- 
tulaqao serica de anticorpos antiantigenos irregulares 
realizada por meio do Coombs indireto especifico. Ao 
nascimento, alem da tipagem sanguinea em cordao, rea- 
liza-se o Coombs direto. Deve-se suspeitar da doenqa 
quando nao existe incompatibilidade materno-fetal 
ABO ou Rh (antigeno D) e o sangue do RN apresenta 
Coombs direto positivo. Reticulocitose e aumento de 
eritroblastos tambem podem ser encontrados no esfre- 
gaco dos eritrocitos. 

As doenqas hemoliticas enzimaticas incluem a de¬ 
ficiencia de glicose-6-fosfato-desidrogenase (G-6-PD), 
piruvato-quinase e hexoquinase. Dentre estas, a mais 
importante e frequente e a deficiencia de G-6-PD. Essa 
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enzima eritrocitaria atua na defesa antioxidante intra- 
celular. Os RN com deficiencia, quando expostos a es- 
tresse oxidante, acidose, hipoglicemia, infecqao ou al- 
gumas drogas, podem desenvolver hemolise e 
hiperbilirrubinemia. As principals substancias presen- 
tes durante a gestaqao, no leite materno ou se adminis- 
tradas ao RN, que podem desencadear hemolise, in- 
cluem: quemicetina, sulfas, anti-inflamatorios, 
antimalaricos, sulfonamidas, sulfonas, analgesicos, an- 
ti-helminticos, vitamina K sintetica, pos-mentolados, 
alem de fava e naftalina. A ictericia ocorre apos as 24 
horas de vida e pode intensificar-se no decorrer da pri- 
meira e segunda semanas de vida, desencadeando o 
quadro clinico de encefalopatia bilirrubinica. O diag¬ 
nostic e realizado atraves da triagem neonatal realiza- 
da em papel de filtro ou da dosagem sanguinea de G-6- 
-PD. Em nosso meio, a atividade dessa enzima pode 
ser mensurada atraves de varios metodos quantitati- 
vos. Formas jovens de hemacias G-6-PD deficientes 
podem apresentar atividade adequada e estar acompa- 
nhadas de reticulocitose, resultando em dosagem fal- 
samente normal da G-6-PD. Alem disso, vale ressaltar 
que a grande frequencia de ictericia sem anemia ou re¬ 
ticulocitose e a ausencia de desencadeantes em RN 
com deficiencia de G-6-PD indicam que outros meca- 
nismos estao envolvidos na fisiopatologia. Provavel- 
mente, ha a interaqao de dois genes: o que impede uma 
funqao normal da enzima eritrocitaria e o que impede 
a conjugaqao hepatica adequada atraves da glicuronil- 
-transferase - variante UGT1A1(TA)7 (sindrome de 
Gilbert) 23 . 

Na esferocitose, uma doenqa hereditaria de mem- 
brana eritrocitaria, cerca de 50% dos casos apresentam 
hemolise com anemia e ictericia, acompanhadas de reti¬ 
culocitose e esferocitose em sangue periferico com pro- 
va da fragilidade osmotica alterada. Dentre as hemoglo- 
binopatias, a alfatalassemia esta associada a anemia 
grave com hidropsia fetal, sendo que a betatalassemia e 
a anemia falciforme nao tern expressao clinica no perio- 
do neonatal. Alem dessas, algumas doenqas adquiridas, 
tais como infecqoes pre ou pos-natais causadas por vi¬ 
rus, bacterias ou protozoarios, tambem podem ocasio- 
nar hemolise. Essas infecqoes podem apresentar aumen- 
to de BI e BD. 

As causas que levam a sobrecarga de bilirrubina ao 
hepatocito e ocasionam ictericia prolongada compreen- 
dem as colecoes sanguineas extravasculares: hemorragia 
intracraniana, pulmonar ou gastrointestinal, o cefalo- 
-hematoma, os hematomas e equimoses, e o sangue de- 
glutido. A policitemia presente em RN pequenos para a 
idade gestacional, filhos de mae diabetica, transfusao fe- 
to-fetal, transfusao materno-fetal, clampeamento apos 
60 segundos de vida ou a ordenha de cordao tambem le¬ 
vam a hiperbilirrubinemia indireta patologica. 

Alem das supracitadas, as condiqoes a seguir au- 
mentam a circulaqao entero-hepatica de bilirrubina e 
sobrecarregam o hepatocito: malformaqoes do trato gas¬ 
trointestinal, como obstru^ao, estenose hipertrofica do 


piloro; jejum oral ou baixa oferta lactea enteral. Nesse 
caso, como previamente citado, encontra-se a entidade 
denominada ictericia pelo aleitamento materno inade- 
quado, quando as maes referem dificuldades na ama- 
mentaqao e os RN apresentam numero reduzido de ma- 
madas, diminuicao na eliminacao de meconio, perda de 
peso e ictericia intensa na primeira semana de vida, po- 
dendo alcanqar valores elevados de BT com o desenvol- 
vimento de encefalopatia bilirrubinica 24 . 

Outro grupo de causas de ictericia, porem de acon- 
tecimento eventual, pode decorrer da deficiencia ou ini- 
biqao da conjuga^ao hepatica de bilirrubina, tanto here¬ 
ditaria como adquirida. A deficiencia congenita de 
glicuronil-transferase apresenta duas formas clinicas: a 
sindrome de Crigler-Najjar I e II. A primeira e rara, au- 
tossomica recessiva com ausencia completa da atividade 
da enzima e manifesta-se nos primeiros dias com BI de 
25 a 35 mg/dL, ocorrendo com frequencia a encefalopa¬ 
tia bilirrubinica. A resposta ao fenobarbital, que estimu- 
la a glicuronil-transferase, e negativa e a biopsia hepati¬ 
ca existe ausencia da enzima. A tipo II e autossomica 
dominante, com presenqa minima de glicuronil-transfe¬ 
rase. 

A atividade da glicuronil-transferase tambem esta 
diminuida nos pacientes com hipotireoidismo congeni¬ 
ta, podendo, assim, permanecer por semanas ou meses. 
A ictericia prolongada pode ser o unico sinal do hipoti¬ 
reoidismo congenita. O diagnostico e confirmado atra¬ 
ves da dosagem sanguinea diminuida de tiroxina (T4) e 
elevada de hormonio estimulante da tireoide (TSH), que 
e realizada no exame rotineiro de triagem neonatal em 
papel de filtro (exame do pezinho) 25 . 

Adicionalmente, existe a sindrome da ictericia pelo 
leite materno, mais aparente apos a primeira semana de 
vida e que e descrita em 20 a 30% de todos os RN em 
aleitamento materno. Em 2 a 4% deles, valores acima de 
10 mg/dL sao alcanqados com tres semanas de vida, ob- 
servando-se um declinio lento e gradual que pode per¬ 
manecer por 2 a 3 meses. Esses RN sao saudaveis e evo- 
luem com ganho de peso adequado e eliminaqoes 
gastrointestinais normais. Alem disso, nao apresentam 
doenqa que justifique a presenqa de hiperbilirrubinemia 
indireta 24 . Estudos recentes evidenciam a presenqa da 
mutaqao da UGT1A1 em RN em aleitamento materno 
com hiperbilirrubinemia indireta prolongada, sendo a 
mesma detectada em pacientes com sindrome de Gil¬ 
bert 26 . O diagnostico e feito por exclusao apos afastar 
causas patologicas de aumento de BI. 

Assim, constata-se que a hiperbilirrubinemia indi¬ 
reta neonatal pode ser a manifestaqao clinica de diversas 
etiologias, e que a investigacao deve incluir exames rea- 
lizados rotineiramente em bancos de sangue e laborato¬ 
ries clinicos (Tabela 7.2) 6,22 . Recomenda-se a deteeqao 
da incompatibilidade materno-fetal ABO e/ou Rh nas 
primeiras horas de vida por meio da tipagem sanguinea 
ABO e Rh (antigeno D) materna e do cordao umbilical, 
alertando, assim, para o aparecimento da ictericia, prin- 
cipalmente precoce. 
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Tabela 7.2 Exames de triagem para investigar a etiologia 
da hiperbilirrubinemia indireta no RN 6 - 22 

Bilirrubina total e fragoes indireta e direta 

Hemoglobina e hematocrito com morfologia de hemacias, reticulocitos e 
esferocitos 

Tipo sangufneo da mae e RN para sistemas ABO e Rh (antfgeno D) 

Coombs direto no sangue de cordao ou do RN 

Pesquisa de anticorpos anti-D (Coombs indireto) se mae Rh (D ou Du) negativo 

Pesquisa de anticorpos maternos para antigenos irregulares (anti-c, anti-e, anti-E, 
anti-Kell, outros) se mae multigesta/transfusao sanguinea anterior e RN com 
Coombs direto positivo 

Dosagem sanguinea quantitativa de glicose-6-fosfato desidrogenase (G-6-PD) 
Dosagem sanguinea de hormonio tireoidiano eTSH (exame do pezinho) 


■ Conduta no RN > 35 Semanas 
de Idade Gestacional Antes da Alta 
Hospitalar 

Avaliaqao clfnica da icterfcia e dosagem da 
bilirrubina 

A ictericia neonatal apresenta progressao cefalocau- 
dal. Embora Kramer 27 tenha correlacionado as zonas do 
corpo com concentrates de BI serica, enfatiza-se que a 
avaliaqao da intensidade da cor amarelada e subjetiva e 
propensa a variaqoes individuals, especialmente em RN 
com diferentes pigmentaqoes de pele e naqueles examina- 
dos em locais com pouca luz. Alem disso, a avaliaqao cli- 
nica da progressao caudal nao e util em identificar os RN 
com BI > 12 mg/dL. Enfatiza-se que a presenqa de icteri¬ 
cia abaixo da linha do mamilo tenha uma sensibilidade de 
apenas 76% e especificidade de 60% para a identificaqao 
desses RN 28 . Assim, apesar de amplamente utilizada, a es- 
timativa da bilirrubina serica por meio da progressao ce- 
falocaudal da ictericia nao e um bom preditor da gravida- 
de da hiperbilirrubinemia 21 . 

Para melhorar a avaliaqao nao invasiva da ictericia, 
foram desenvolvidos aparelhos que utilizam os princi- 
pios de reflectancia espectrofotometrica para determi- 
nar a bilirrubina transcutanea, que e realizada de prefe¬ 
rence no esterno. Atualmente, sao disponiveis no 
mercado nacional os equipamentos importados Philips 
BiliCheck® e Drager JM-103®, que apresentam coefi- 
ciente elevado de correlaqao (0,80 a 0,85) com a BT se¬ 
rica ate valores de 13 a 15 mg/dL em RN com idade ges¬ 
tacional >35 semanas, independentemente da coloraqao 
da pele, sendo uteis para triagem 1,21,29 . Valores de BT 
transcutanea >13 mg/dL devem ser confirmados pela 
mensuraqao serica de BT. Embora extremamente prati- 
ca, a determinate da bilirrubina transcutanea ainda e 
onerosa em nosso meio. 

Classicamente, a determinate da BI depende da 
avaliaqao da BT serica atraves do metodo colorimetrico. 


Essa dosagem, de preferencia, deve ser feita com micro- 
metodo para evitar a anemia espoliativa. A maioria dos 
bilirrubinometros, fabricados apenas no exterior, per- 
mite ao medico dosar o hematocrito e a BT com 50 pL 
de sangue dentro da unidade neonatal. Vale lembrar que 
a amostra de sangue coletado deve permanecer em fras- 
co ou capilar envolto em papel aluminio para evitar o 
contato com a luz e a degradaqao da bilirrubina. 

Identificagao do risco para hiperbilirrubinemia 
indireta significativa 

Na avaliaqao da ictericia do RN > 35 semanas deve- 
-se considerar os fatores de risco para hiperbilirrubine¬ 
mia indireta significativa relacionados na Tabela 7.3 16,21 . 


Tabela 7.3 Fatores de risco laboratoriais e epidemiologicos 
para o desenvolvimento de hiperbilirrubinemia significativa 
em RN > 35 semanas de gesta^ao 16 

Ictericia nas primeiras 24 a 36 horas de vida 

Incompatibilidade materno-fetal Rh (antfgeno D - mae negativo e RN positivo), 
ABO (mae O e RN A ou B) ou antigenos irregulares (c, e, E, Kell, outros) 

Idade gestacional de 35,36 e 37 semanas (independentemente do peso ao 
nascer) 

Aleitamento materno com dificuldade ou perda de peso > 7% em rela^ao ao 
peso de nascimento 

Irmao com icterfcia neonatal tratado com fototerapia 
Presenga de cefalo-hematoma ou equimoses 

Clampeamento de cordao umbilical 60 segundos apos o nascimento 15 
Descendencia asiatica 
Mae diabetica 
Sexo masculino 

Deficiencia de glicose-6-fosfato desidrogenase 23 

Bilirrubina total (serica ou transcutanea) na zona de alto risco (> 95%) ou 
intermediaria superior (75 a 95%) antes da alta hospitalar 30 


Um dos principais sinais de alerta para o desenvol¬ 
vimento de hiperbilirrubinemia significativa constitui- 
-se na presenqa de ictericia precoce, ou seja, aquela que 
surge antes de 24 horas de vida. Seu aparecimento esta 
associado a 8 vezes o risco de o RN alcanear BT superior 
a 25 mg/dL, quando comparado ao paciente sem icteri¬ 
cia precoce 13 . 

Alem dos fatores de risco epidemiologicos, a con- 
centraqao de BT tem sido utilizada para prever quais RN 
apresentam risco de desenvolver valores elevados na 
primeira semana de vida. Um nomograma foi construi- 
do baseado nos percentis 40, 75 e 95 com a primeira BT 
serica obtida entre 18 e 72 horas de vida de 13.003 RN 
norte-americanos (IG > 35 semanas com PN > 2.500 g 
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ou IG > 36 semanas com PN > 2.000 g) (Figura 7.2) 30 . 
Todos eram saudaveis e tinham Coombs direto negativo 
sem evidencia de hemolise por incompatibilidade Rh ou 
ABO. Os autores obtiveram pelo menos mais uma dosa- 
gem de BT serica em 2.840 RN nas primeiras 120 horas 
de vida, por indicaqao do pediatra, e classificaram os RN 
de acordo com o risco de hiperbilirrubinemia significa- 
tiva, aqui considerada como BT superior a 17,5 mg/dL, 
sendo, entao, tratados com fototerapia. Ressalta-se que 
esse nomograma nao representa a historia natural da hi¬ 
perbilirrubinemia neonatal 21 . 

Dessa maneira, o nivel de BT tem sido considerado 
especificamente em determinada hora de vida, em con- 
junto com os fatores epidemiologicos para identificar o 
risco de hiperbilirrubinemia significativa antes e apos a 
saida da maternidade. 

Desde o nascimento e no decorrer da internaqao em 
todos os RN > 35 semanas, recomenda-se o roteiro a se- 
guir (Figura 7.3) 31,32 : 

■ avaliar os fatores epidemiologicos de risco para hi¬ 
perbilirrubinemia; 

■ examinar o RN a cada 8 a 12 horas para detectar a ic- 
tericia; 

■ se a ictericia e visualizada antes de 24 a 36 horas, de- 
terminar a BT e identificar o risco de hiperbilirrubi¬ 
nemia significativa (Figura 7.3), e considerar o uso de 
fototerapia; 

■ apos 36 horas de vida, se a ictericia atingir nivel de 
umbigo ou mais, determinar a BT para identificar o 
risco de hiperbilirrubinemia significativa e: 


considerar o uso de fototerapia se BT > 95% (Figu¬ 
ra 7.3); 

continuar a internaqao e observar a evoluqao da ic¬ 
tericia se risco intermediario superior (entre 75 e 
95%); 

determinar a BT a cada 12 a 24 horas e considerar 
o uso de fototerapia; 

alta hospitalar se nivel de risco intermediario infe¬ 
rior ou minimo (abaixo de 75%) e retorno ambula- 
torial em 48 a 72 horas; 

■ apos 48 horas de vida, se RN sem ictericia, ou icteri¬ 
cia somente em face, e em conduces clinicas adequa- 
das, agendar retorno ambulatorial para 72 horas apos 
a alta hospitalar. 

Sempre que houver fatores para hiperbilirrubinemia 
significativa, deve-se ponderar o risco e o beneficio da alta 
hospitalar, tendo como principal objetivo evitar a reinter- 
naqao em decorrencia da progressao da ictericia. 

O Departamento de Neonatologia da Sociedade 
Brasileira de Pediatria recomenda que, em qualquer RN 
icterico com > 35 semanas de idade gestacional, e neces- 
sario determinar os fatores epidemiologicos e dosar a 
BT com a finalidade de identificar a presenqa de risco 
para o desenvolvimento de hiperbilirrubinemia signifi¬ 
cative. Isso deve ser feito sempre antes da saida da ma¬ 
ternidade, que deve ocorrer apos as 48 horas de vida. 
Alem disso, qualquer RN deve ser reavaliado no ambu- 
latorio ou consultorio, no periodo maximo de 48 a 72 
horas, apos a alta hospitalar. Assim, o pediatra deve rea- 
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Figura 7.3 Manejo da hiperbilirrubinemia indireta em RN > 35 semanas de gestagao na primeira semana 31 ' 32 . 


lizar a primeira consulta do RN apos a saida da mater- 
nidade, no maximo, ate o 5° dia de vida, para avaliaqao 
das conduces de amamentaqao, ictericia e outras possi- 
veis intercorrencias 32,33 . 


■ Investigate) no Prematuro < 34 
Semanas de Idade Gestacional 

A hiperbilirrubinemia indireta e encontrada prati- 
camente em todos os pre-termo com idade gestacional 
abaixo de 35 semanas 34 . Estudos evidenciam que a gran¬ 
de quantidade de globulos vermelhos e a deficiencia na 
conjugaqao hepatica da bilirrubina sao as conduces fi- 
siologicas mais importantes. Entre 17 e 30 semanas de 
gestaqao, a atividade da uridina-difosfato-glicuronosil 
transferase corresponde a 0,1% dos valores de adulto, 
atingindo 1% entre 30 e 40 semanas. Apos o nascimen- 
to, aumenta de forma exponencial, independentemente 
da idade gestacional, e alcanqa niveis de adulto entre 6 e 
14 semanas. Alem disso, a maioria dos prematures me- 
tabolicamente estaveis parece ter a capacidade de excre- 
tar a bilirrubina plasmatica em uma a duas semanas 
apos o nascimento. Assim, a ictericia na primeira sema¬ 
na de vida e mais intensa e tardia do que a do termo, 
com concentrates de BT entre 10 e 12 mg/dL no quin- 
to dia. Alem disso, a bilirrubina pode nao atingir valores 
normais ate o final do primeiro mes. 

Dentre as causas de hemolise, a doenqa por incom- 
patibilidade materno-fetal pelo antigeno D e a mais fre- 
quente em nosso meio, pois esses pacientes podem nas- 
cer por indicaqao de interrupqao da gravidez por causa 


do sofrimento fetal em consequencia da anemia grave, 
por vezes em hidropsia. Ao nascimento sao descorados 
e evoluem com ictericia nos primeiros minutos ou ho- 
ras, geralmente acompanhada de hepatoesplenomegalia. 
Nesses casos, o diagnostico e confirmado conforme des- 
crito no item anterior. Vale ressaltar que tais prematuros 
podem evoluir com aumento concomitante de BD. 

Outras doen^as hemoliticas que causam ictericia no 
prematuro sao raras. A hemolise por incompatibilidade 
materno-fetal ABO e eventual, pois a densidade de anti- 
genos A ou B na hemacia fetal se intensifica com a ida¬ 
de gestacional e, portanto, e pequena naqueles com peso 
inferior a 1.500 g. 

A deficiencia de G-6-PD pode ser uma causa de he¬ 
molise no neonato pre-termo, entretanto a anemia rara- 
mente e grave e a bilirrubinemia e elevada no terceiro 
dia de vida, nao sendo necessaria a presenqa de agentes 
oxidantes na historia clinica. Pode ocasionar hidropsia 
fetal, geralmente com referenda de ingestao materna de 
sulfa, acido ascorbico ou fava. Portanto, em prematuros 
com hiperbilirrubinemia e anemia e recomendavel a do- 
sagem quantitativa dessa enzima juntamente com a pes- 
quisa de reticulocitos. 

E incomum encontrar neonatos prematuros com es- 
ferocitose hereditaria. Quando presente a anemia e mais 
pronunciada do que a ictericia, e considerada causa de 
hidropsia fetal. A alfatalassemia pode apresentar-se 
como hidropsia fetal em prematuros. 

A hemolise adquirida pode ocorrer no prematuro 
em decorrencia de infecqoes, como sepse bacteriana ou 
fungica, sifilis, citomegalovirose, rubeola, toxoplasmose 
e cursar com aumento de BI e BD. O maior risco dos RN 
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de muito baixo peso, inferior a 1.500 g, a um ou mais 
episodios de sepse nosocomial aumenta a possibilidade 
de hemolise. 

Uma das causas mais frequentes de hiperbilirrubi- 
nemia indireta no pre-termo compreende os extravasa- 
mentos sanguineos, seja por hematomas extensos em 
membros superiores e inferiores em razao de parto trau- 
matico ou por hemorragia intraperiventricular, princi- 
palmente naqueles com idade gestacional inferior a 34 
semanas. Nestes, sempre deve ser realizada a ultrassono- 
grafia transfontanelar. Alem disso, neonatos que apre- 
sentam policitemia podem evoluir com niveis elevados 
de BI. 

No RN pre-termo, em especial os de muito baixo 
peso, a prevenqao e tratamento da hiperbilirrubinemia 
indireta dependem da avaliaqao periodica da BT, que 
deve, de preferencia, ser feita com micrometodo para 
evitar a anemia espoliativa. O tempo ideal para a pri- 
meira determinaqao nao esta bem estabelecido, reco- 
mendando-se, em geral, entre as primeiras 12 e 24 horas 
de vida, seguindo-se a avaliaqao a cada 12 a 24 horas ate 
a estabilidade da bilirrubina. 

Apesar da investigacao apropriada da hiperbilirru¬ 
binemia indireta segundo a historia e a evoluqao, a gran¬ 
de maioria dos RN de muito baixo peso apresenta valo- 
res elevados sem etiologia especifica. Adicionalmente, 
os pacientes submetidos a cuidados intensivos podem 
apresentar a associaqao de fatores facilitadores da im- 
pregnaqao bilirrubinica em nivel cerebral, que incluem 
asfixia, instabilidade na temperatura, sepse, acidose e hi- 
poalbuminemia < 2,5 g/dL. 

■ CondutaTerapeutica 

O primeiro passo para a prevenqao e o tratamento 
da hiperbilirrubinemia indireta neonatal consiste em 
evitar e tratar os fatores determinantes da lesao neuro¬ 
nal pela bilirrubina, presentes principalmente em pa¬ 
cientes sob cuidados intensivos, tais como 21,34 : 

■ condiqoes que propiciem o aumento da concentraqao 
de BI no cerebro por elevaqao do fluxo sanguineo ce¬ 
rebral, como hipercapnia, convulsao e hipertensao 
arterial; 

■ condicoes que levem a presenqa de bilirrubina livre ce¬ 
rebral como acidose metabolica e/ou respiratoria, asfi¬ 
xia, hipoxemia, hipotermia, hipoglicemia, sepse, me- 
ningite, infusao aumentada de lipideo endovenoso e 
jejum oral. Assim, ceftriaxona, salicilatos, benzoatos 
presentes nos diazepinicos e estabilizantes da albumina 
humana exogena devem ser evitados no RN icterico; 

■ condiqoes que acarretem na alteraqao da membrana 
hemato-cerebral, como hipercapnia, asfixia, vasculi- 
te, acidose respiratoria, hipertensao arterial, convul¬ 
sao, pneumotorax e hiperosmolaridade provocada 
por soluqoes hipertonicas de bicarbonato de sodio e 
de glicose; 

■ conduces relacionadas a baixa concentraqao serica 
de albumina. 


Indicaqao de fototerapia e 
exsanguineotransfusao 

Atualmente, a maioria dos casos de hiperbilirrubi¬ 
nemia indireta e controlada pela fototerapia se aplicada 
de maneira adequada, sendo a doenqa hemolitica grave 
por incompatibilidade Rh a principal indicaqao de ex¬ 
sanguineotransfusao (EST). Como a EST e acompanha- 
da de elevada morbidade e mortalidade, deve ser indica- 
da com precisao e praticada exclusivamente por equipe 
habilitada em cuidados intensivos neonatais 35,36 . 

Os niveis sericos de BT para a indicaqao da fototera¬ 
pia e EST em RN nao sao considerados de maneira uni¬ 
forme pelos autores. Com base em evidencias limitadas, 
leva-se em conta a dosagem periodica da BT, a idade 
gestacional e a idade pos-natal, alem das condiqoes 
agravantes da lesao bilirrubinica neuronal 37 . De manei¬ 
ra simplificada, as Tabelas 7.4 e 7.5 mostram os valores 
de BT para indicaqao e suspensao da fototerapia e EST, 
respectivamente em RN > 35 semanas 21,31,32,38 e < 34 se¬ 
manas de idade gestacional 34 . 

Tipos de aparelhos e cuidados com a fototerapia 

Os mecanismos de aqao da fototerapia compreen- 
dem a fotoisomerizaqao configuracional e a estrutural 
da molecula de bilirrubina com a formaqao de fotoiso- 


Tabela 7.4 Valores de bilirrubinemia total: BT (mg/dL) 
para indicagao de fototerapia e exsanguineotransfusao 
(EST) em RN > 35 semanas de idade gestacional ao nascer. 

Idade Bilirrubinemia total (mg/dL) 

pos-natal 

Fototerapia Exsanguineotransfusao 

35° /7 a 376/7 > 38 o/7 3 5 o/7 a 37 6/7 > 38 o/7 sem anas 


semanas semanas semanas 


24 horas 

8 

10 

15 

18 

36 horas 

9,5 

11,5 

16 

20 

48 horas 

11 

13 

17 

21 

72 horas 

13 

15 

18 

22 

96 horas 

14 

16 

20 

23 

5 a 7 dias 

15 

17 

21 

24 


Diminuir 2 mg/dL o nivel de indicagao de fototerapia em casos de doenga hemolitica (Rh, 
ABO, outros antigenos), deficiencia de G-6-PD, asfixia, letargia, instabilidade na temperatu¬ 
ra, sepse, acidose ou albuminemia < 3 g/dL. 

Indicar fototerapia de alta intensidade imediata se BT 17 a 19 mg/dL e colher BT apos 4 a 
6 horas; se BT = 20 a 25 mg/dL, colher BT em 3 a 4 horas; se BT > 25 mg/dL, colher BT em 
2 a 3 horas. 

A EST deve ser realizada imediatamente se sinais de encefalopatia bilirrubinica (hipertonia, 
arqueamento de tronco, opistotono, choro agudo) ou se BT 5 mg/dL acima dos niveis 
anteriormente referidos. 

Sempre que houver indicagao de EST, iniciar imediatamente a fototerapia de alta intensi¬ 
dade, preparar material para EST, repetir a BT em 2 a 3 horas e reavaliar a indicagao de EST. 
A fototerapia pode ser suspensa, em geral, quando BT < 8 a 10 mg/dL, sendo reavaliada 12 
a 24 horas apos suspensao para detectar rebote. 

Fonte: adaptada de AAP (2004) 21 . 
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Tabela 7.5 Valores de bilirrubinemia total - BT (mg/dL) para indicagao de fototerapia e exsanguineotransfusao (EST) em 
RN < 34 semanas de idade gestacional (IG) 

Idade gestacional corrigida 

Bilirrubinemia total (mg/dL) 



Fototerapia 

Exsanguineotransfusao 

< 28 semanas 

5 a 6 

11 a 14 

28 0/7 a 29 6/7 semanas 

6 a 8 

12a 14 

30 0/7 a 31 6/7 semanas 

8a 10 

13a 16 

32 0/7 a 33 6/7 semanas 

10a 12 

15a 18 

34 0/7 a 34 6/7 semanas 

10a 12 

17a 19 


Aplicar os valores inferiores para prematuros com risco de toxicidade bilirrubfnica: doenga hemolitica (Rh, ABO, outros antigenos), deficiencia de G-6-PD; albumina serica < 2,5 g/dL; 
rapido aumento da BT; instabilidade clfnica com um ou mais dos seguintes criterios: pH < 7,15; ventilagao mecanica; sepse/meningite ou apneia/bradicardia com necessidade de ventila¬ 
gao ou drogas vasoativas nas ultimas 24 horas antes do inicio da fototerapia ou EST. 

Nao subtrair a fragao direta ou indireta da bilirrubinemia total. 

Indicar fototerapia e EST com base na IG corrigida (p.ex., se RN de 29 0/7 semanas ao nascer no 7° dia de vida, considerar 30 0/7 semanas para indicagao). 

Indicar EST se: apesar da fototerapia de alta intensidade na maior superficie corporal, a BT continua a aumentar; se houver sinais de encefalopatia bilirrubfnica; se BT 5 mg/dL acima dos 
nfveis acima referidos. 

Se o peso ao nascer for < que 1.000 g ou o IG for < 26 semanas, indicar fototerapia profilatica ate 12 horas apos o nascimento com irradiancia espectral padrao 8 a 10 gW/cm 2 /nm; se hou¬ 
ver elevagao da BT, aumentar a superficie corporal submetida a fototerapia; se BT continuar aumentando, elevar a irradiancia espectral. Evitar irradiancia de alta intensidade em extremo 
baixo peso ao nascer. 

Suspender a fototerapia se BT de 1 a 2 mg/dL for inferior ao nfvel de indicagao. 

Fonte: adaptada de Maisels et al., 2012 34 . 


meros, que sao excretados por via biliar e urinaria sem 
a necessidade da conjugaqao hepatica 35 . 

A eficacia da fototerapia depende dos principals fato- 
res em conjunto: comprimento de onda da luz, irradian¬ 
cia espectral e superficie corporea exposta a luz 35,39,40 . 

O comprimento de onda ideal para a absorqao da bi- 
lirrubina-albumina compreende de 425 a 475 nanome¬ 
tros (nm), ou seja, a faixa azul. Apos 12 horas de fototera¬ 
pia com lampadas azuis, 20% da bilirrubina-albumina 
encontra-se na forma de fotoisomeros configuracionais 
reversiveis. A intensidade da luz, mensurada pela “irra¬ 
diancia espectral”, determina a formaqao irreversivel de 
lumirrubina, que e o fotoisomero estrutural. Tambem 
apos 12 horas de fototerapia com luz azul, 6% da bilirru- 
bina esta na forma de lumirrubina nao reversivel a bilir- 
rubina. Ressalta-se que a irradiancia e inversamente pro- 
porcional a distancia entre as lampadas e o RN, portanto, 
quanto menor a distancia entre a luz e o paciente, maior 
e a irradiancia e a eficacia da fototerapia. 

A irradiancia espectral e medida em microWatts/ 
cm 2 por nanometro (pW/cm 2 /nm) com espectro-radio- 
metros, que devem ser especificos dos fabricantes para 
os aparelhos e as lampadas de fototerapia 35,39,40 . No col- 
chao onde esta o RN em berqo comum, considera-se um 
retangulo de 30 x 60 cm e mede-se a irradiancia nas 4 
pontas e ao centra, sendo, entao, calculada a media dos 
5 pontos 39 . A irradiancia de cada aparelho de fototerapia 
em uso deve ser avaliada diariamente para determinar 
seu declinio, e, consequentemente, a troca de lampadas, 
quando a irradiancia espectral media dos 5 pontos for < 
8 pW/cm 2 /nm. 

Desde 2004, considera-se a irradiancia de 8 a 10 
pW/cm 2 /nm como “padrao ou standard” e a de > 30 
pW/cm 2 /nm distribuida na maior superficie corporal 


como de alta intensidade 21,37 . Alguns estudos referem 
que acima desse valor nao existe aumento da degrada- 
qao da bilirrubina, na dependencia da BT ao inicio da 
fototerapia 39 . 

Quanto maior a superficie corporea exposta a luz, 
maior e a eficacia da fototerapia. Portanto, RN que rece- 
bem a luz na parte anterior e posterior do tronco e 
membros e permanecem sem fraldas recebem maior ir¬ 
radiancia espectral com maior eficacia. 

Alem dos fatores supracitados, a eficacia da fotote¬ 
rapia tambem depende da pigmentaqao e espessura da 
pele do RN, da etiologia da hiperbilirrubinemia, do ni- 
vel de BT ao inicio do tratamento e do tempo de expo- 
siqao a fototerapia 39 . 

A Tabela 7.6 descreve os equipamentos de fototera¬ 
pia com as repectivas lampadas fabricados no Bra- 
s ij3 132,38. p) esc [ e 0 ^0 2000, aparelhos com light emitting 
diodes (LED) tem sido utilizados no exterior por emiti- 
rem luz de alta intensidade com geraqao de pouco calor, 
baixo consumo de energia e grande durabilidade 39 . Res¬ 
salta-se que, atualmente, spots com uma lampada de 
quartzo halogena de (400 a 550 nm) nao devem ser uti¬ 
lizados uma vez que, apesar de a irradiancia atingir 25 a 
27 pw/cm 2 /nm no centro do raio luminoso, apresenta 
irradiancia media final ao redor de 5 pW/cm 2 /nm 41 . 
Alem disso, o uso de spot a distancia inferior a 50 cm 
pode provocar queimaduras 39 . 

Os seguintes cuidados devem ser seguidos durante 
o uso da fototerapia 34,35 : 

■ verificaqao da temperatura corporal, a cada tres horas 
para detectar hipotermia ou hipertermia, e do peso 
diariamente; 

■ aumento da oferta hidrica durante o uso de fototerapia 
com lampadas fluorescentes ou halogenas em razao da 
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Tabela 7.6 Equipamentos e lampadas de fototerapia fabricados no Brasil 31,32 

Fonte de luz localizada acima do paciente 

Convencional superior com 6 a 8 
tubos fluorescentes paralelos 
horizontais e distantes de 20 a 35 
cm acima do RN e com prote^ao 
de acrilico 

Uso sobre bergo e incubadoras para RN de qualquer peso ao nascer 

Nao permite escolher a irradiancia desejada no equipamento 

Pode-se aproximar a 20 cm do RN em ber^o para obter irradiancia de 8 a 10 pW/cm 2 /nm com lampadas brancas/luz do dia 

Permite fornecer alta intensidade (irradiancia > 30 pW/cm 2 /nm) sobre a maior superficie anterior do RN de forma homogenea com 
lampadas azuis especiais (BB) (TL 20W/52 Philips®) 

Para aumentar a eficacia, pode-se aumentar a area corporal exposta a luz em associa^ao com lampadas localizadas inferiormente 
(foto dupla) 

Cobertura branca ao redor do aparelho aumenta a irradiancia 

Emite calor com possibilidade de hipertermia no RN 

As lampadas devem sertrocadas se irradiancia media < 8 gW/cm 2 /nm 

Spots com 5 ou 15 lampadas LED 
no espectro azul (455 nm) 

Uso sobre incubadoras em RN < 1.000 g (spot com 5 lampadas) e em RN < 1.500 g (15 lampadas LED) 

A irradiancia pode ser controlada com radiometro integrado ate 25 a 30 pW/cm 2 /nm e e emitida no foco no luminoso no diametro 
de 10 a 15 cm (spot com 5 lampadas) ou de 20 a 25 cm (spot com 15 lampadas) 

Vital util das lampadas estimada em 20.000 horas 

Nao provoca hipertemia ou aumento de perda insensivel de agua 

Fonte de luz localizada abaixo do paciente 

Ber^o com 7 tubos fluorescentes 
paralelos 7 cm abaixo do RN com 
cobertura de acrilico (ou reversa) 

Uso em RN com IG > 34 semanas e peso ao nascer > 2.200 g 

Fornece irradiancia de 8 a 10 pW/cm 2 /nm na superficie dorsal do RN de forma homogenea com lampadas brancas/dia; e cerca de 

20 a 30 pW/cm 2 /nm com lampadas azuis especiais (BB) (TL 20W/52 Philips®) 

Para aumentar a eficacia, pode-se aumentar a area corporal exposta a luz em associa^ao com lampadas localizadas superiormente 
(foto dupla) 

Colchao deve ser transparente para manter a irradiancia 

Emite calor com possibilidade de hipertermia no RN 

1= obrigatoria a troca de lampadas se irradiancia media* < 8 pW/cm 2 /nm (em geral ao redor de 300 horas de uso com lampadas 
brancas) 

Ber^o com 17 conjuntos de 
lampadas LED no espectro azul 
(455 nm) dispostas 7 cm abaixo 
do RN com cobertura de acrilico 
(ou reversa) 

Uso em RN com IG > 35 semanas e/ou peso > 2.000 g 

A irradiancia pode ser controlada com radiometro integrado em 30 a 40 gW/cm 2 /nm (potencia entre 70 e 90%) ao centra, 
atingindo por volta de 6 a 8 gW/cm 2 /nm nos pontos laterais 

Para aumentar a eficacia, pode-se aumentar a area corporal exposta a luz em associa^ao com lampadas localizadas superiormente 
(foto dupla) 

Colchao deve ser transparente para manter a irradiancia 

Nao provoca hipertemia ou aumento de perda insensivel de agua 

Hipotermia corporal na dependence da temperatura ambiente 

Vital util das lampadas estimada em 20.000 horas 

Colchao com feixes de fibra 
optica de uma lampada halogena 
(400 a 550 nm) 

Uso sob o dorso do RN em incubadoras em conjunto com a fototerapia superior para aumentar a superficie corporea exposta a luz 
Permite controlar a irradiancia 


*A irradiancia deve ser medida antes do uso e diariamente com radiometro especifico para a fonte de luz sobre o colchao em bergo (calcular a media de 5 pontos = 4 pontas de um retan- 
gulo de 30 x 60 cm e ao centra). 

Irradiancia espectral de 8 a 10 pW/cm 2 /nm e standard ou padrao. 

Fototerapia de"alta intensidade"corresponde a irradiancia espectral > 30 pW/cm 2 /nm distribuida na maior superficie corporal possivel 21 ' 35,37 . 


elevaqao da temperatura corporal e do consumo de oxi- 
genio, da frequencia respiratoria e do fluxo sangulneo 
na pele, resultando em maior perda insensivel de agua; 
proteqao dos olhos com cobertura radiopaca por 
meio de camadas de veludo negro ou papel carbono 
negro envolto em gaze; 

descontinuidade da fototerapia durante a amamenta- 
qao, inclusive com a retirada da cobertura dos olhos, 
desde que a bilirrubinemia nao esteja muito elevada; 
suspensao da fototerapia se os niveis de BD estiverem 
elevados ou se houver colestase para evitar o apareci- 
mento da sindrome do bebe bronzeado, que se carac- 
teriza pelo deposito de derivados de cobreporfirina 
no plasma, urina e pele; 

cobertura da soluqao parenteral e do equipo com papel 
aluminio ou uso de extensores impermeaveis a luz, 
pois a exposiqao de soluqoes de aminoacidos ou multi- 
vitaminicas ao comprimento de luz azul reduz a quan- 
tidade de triptofano, alem da metionina e histidina. 


Adicionalmente, a soluqao de lipideos e altamente sus- 
cetivel a oxidaqao quando exposta a luz, originando hi- 
droperoxidos de triglicerides citotoxicos. 

Destaca-se no tratamento da ictericia prolongada 
pela sindrome do leite materno, que a amamentaqao 
deve ser suspensa no maximo por 24 a 48 horas, intro- 
duzindo-se formula lactea e fototerapia de alta intensi- 
dade, somente nos casos de valores de BT proximos a 
niveis de EST 37 . 

Quanto a fototerapia domiciliar, alguns paises pos- 
suem programas para aplica-la em razao de as maes e os 
filhos terem alta hospitalar antes de 48 horas de vida. No 
entanto, ha uma triagem com criterios rigorosos de in- 
clusao e acompanhamento bastante minucioso do trata¬ 
mento instituido. Todos os RN sao a termo, sem qual- 
quer malformaqao ou fator de risco epidemiologico para 
hiperbilirrubinemia (Tabela 7.3) e nivel de hiperbilirru- 
binemia indicativo de fototerapia de acordo com a ida- 
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de gestacional e a idade pos-natal (Tabela 7.4), excluin- 
do-se aqueles que necessitam de fototerapia de alta 
intensidade. Alem disso, devem ter 48 horas ou mais de 
vida sem perda de peso em relaqao ao nascimento maior 
que 7% ou sinais de desidrataqao, com diurese e fre- 
quente eliminaqao de fezes. Quanto aos familiares, ne¬ 
cessitam habitar proximo a sede do programa, assinar o 
termo de consentimento e assegurar a realizaqao de to- 
dos os cuidados inerentes ao tratamento com as reco- 
mendaqoes especificas e esclarecimentos quanto a tecni- 
ca e aplicaqao. Durante a fototerapia, visitas diarias 
domiciliares sao realizadas para acompanhamento clini- 
co da ictericia, do aleitamento materno e coleta de exa- 
mes laboratoriais. Os paises desenvolvidos que realizam 
a fototerapia domiciliar possuem protocolos bem defi- 
nidos com acompanhamento clinico e psicologico rigo- 
rosos do binomio mae-filho 42 . 

Com a aplicaqao da fototerapia, estima-se ser neces¬ 
sario tratar 6 a 10 RN com idade gestacional > 35 sema- 
nas para prevenir um caso de bilirrubinemia superior a 
20 mg/dL em portadores de ictericia nao hemolitica 43 . 

Exsanguineotransfusao 

Atualmente, a maioria dos casos de hiperbilirrubi- 
nemia indireta e controlada quando a fototerapia e ad- 
ministrada de maneira adequada, sendo a doenqa he¬ 
molitica grave por incompatibilidade Rh uma das unicas 
indicaqoes de EST. Na hemolise por incompatibilidade 
Rh, a EST pode ser indicada logo apos o nascimento, 
quando BI superior a 4 mg/dL e/ou hemoglobina infe¬ 
rior a 12 g/dL em sangue de cordao. Em casos de hi- 
dropsia fetal, a EST deve ser iniciada somente apos a es- 
tabilizaqao das condiqoes ventilatorias e hemodinamicas, 
do equilibrio acidobasico e da correqao da anemia. Nes- 
sa doenqa, a BT e determinada a cada 6 a 8 horas e a EST 
e indicada se houver elevaqao igual ou superior a 0,5 a 
1,0 mg/dL/hora nas primeiras 36 horas de vida ou, ain- 
da, conforme os niveis de BT, peso ao nascer e a presen- 
qa de fatores agravantes da lesao bilirrubinica neuronal 
(Tabelas 7.4 e 7.5) 21,34 . 

Nas doenqas hemoliticas imunes, se houver aumen- 
to da BT apesar da fototerapia intensiva ou a BT se apro- 
ximar 2 a 3 mg/dL do nivel de indicaqao de EST, pode- 
-se administrar imunoglobulina standard endovenosa, 
0,5 a 1,0 g/kg, em 2 a 4 horas, e repetir apos 12 horas, se 
necessario 21 . 

A escolha do tipo de sangue para a EST depende da 
etiologia da ictericia. Se a causa for a doenqa hemolitica 
por incompatibilidade Rh, utiliza-se o tipo sanguineo 
do RN, Rh (antigeno D) negativo ou tipo O Rh negati- 
vo. No caso de hemolise por incompatibilidade ABO, as 
hemacias transfundidas sao as do tipo sanguineo da 
mae e o plasma do RN Rh compativel ou hemacias tipo 
O com plasma AB Rh compativel. Quando a etiologia 
nao for a hemolise por anticorpos, pode ser utilizado o 
tipo sanguineo do RN. Qualquer que seja o tipo de san¬ 
gue escolhido, e obrigatoria a realizaqao da prova cruza- 


da entre o sangue do doador e o soro da mae, antes do 
inicio da EST. 

A EST 44 deve ser realizada em ambiente asseptico, 
com o RN sob calor radiante em monitoraqao continua 
da temperatura e das frequences cardiaca e respiratoria. 
A duraqao preconizada e de 60 a 90 minutos, sem ultra- 
passar a velocidade de troca de 1 a 2 mL/kg/minuto, 
sendo o volume de troca recomendado de 160 mL/kg. A 
tecnica mais utilizada e a do “puxa-empurra”, por meio 
da veia umbilical, sendo necessaria a localizaqao radio- 
grafica do cateter em veia cava inferior em nivel de T8 a 
T10. Ao final do procedimento, o paciente deve ser 
mantido em fototerapia com infusao continua de glico- 
se (4 a 6 mg/kg/min), gluconato de calcio 10% (2 mL/ 
kg/dia) e sulfato de magnesio 10% (1 mL/kg/dia). De¬ 
vem ser monitorados: glicemia, eletrolitos (Na, K, Ca e 
Mg), equilibrio acidobasico, bilirrubinas, hemoglobina 
e leucograma com plaquetas. 

A realizaqao de EST e acompanhada de elevada mor- 
bidade, que inclui complicaqoes metabolicas, hemodina¬ 
micas, infecciosas, vasculares, hematologicas, alem das 
reaqoes pos-transfusional e enxerto-hospedeiro. Portan- 
to, esse tipo de procedimento deve ser indicado com pre- 
cisao e efetuado exclusivamente por equipe habilitada em 
unidade de cuidados intensivos neonatais. 

■ Consideracoes Finais 

A encefalopatia bilirrubinica e uma doenqa preveni- 
vel e sua prevenqao engloba varias intervenqoes desde a 
assistencia pre-natal as gestantes Rh (D) negativo ate o 
acompanhamento da ictericia neonatal apos a alta hos- 
pitalar. 

Em relaqao aos RN > 35 semanas, reforqamos que as 
aqoes medicas consistem em 32 : 

■ avaliar o risco epidemiologico de o RN evoluir com 
niveis de BT elevados; 

■ promover apoio, assistencia e supervisao continua ao 
aleitamento materno desde o nascimento, durante a 
internaqao e apos a alta hospitalar no primeiro mes 
de vida; 

■ orientar os pais e professionals de saude quanto ao 
manejo da ictericia neonatal com elaboraqao de fo- 
lhetos, entre outros; 

■ realizar a alta hospitalar somente apos 48 horas de 
vida e o retorno ambulatorial em 48 a 72 horas para 
acompanhamento da ictericia, aleitamento materno, 
entre outras intercorrencias, conforme preconizado 
pela Sociedade Brasileira Pediatria 33 e pelo Ministerio 
da Saude 31 . 

Em nivel de vigilancia municipal, estadual e nacio- 
nal, e necessario monitorar as maternidades quanto ao 
retorno ambulatorial na primeira semana de vida dos 
RN com ictericia neonatal 45,46 e instituir a notificaqao da 
hiperbilirrubinemia grave e sua evoluqao 3,47 49 , com a fi- 
nalidade de promover politicas publicas para prevenir as 
sequelas da encefalopatia bilirrubinica. 
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■ Resumo 

A hiperbilirrubinemia indireta constitui-se em um 
dos problemas mais frequentes no periodo neonatal, 
refletindo, na maioria das vezes, uma adaptaqao ao 
metabolismo da bilirrubina. Entretanto, outras vezes 
decorre de um processo patologico, que pode levar a 
encefalopatia bilirrubmica com risco de morte e se- 
quelas neurologicas. Os pacientes de maior risco com- 
preendem os portadores de doenqa hemobtica e os 
prematuros, entretanto, nos ultimos 20 anos, houve o 
ressurgimento desta doenqa, principalmente em RN 
proximos ao termo (35 a 36 semanas) ou de termo (37 
a 41 semanas) em aleitamento materno e que recebem 
alta antes de 48 horas de vida. Assim, em qualquer RN 
icterico e necessario determinar os fatores epidemiolo- 
gicos e dosar a bilirrubina total (BT) com a finalidade 
de identificar o risco de desenvolvimento de hiperbi¬ 
lirrubinemia significativa, sempre antes da saida da 
maternidade, que deve ocorrer apos as 48 horas de 
vida. Alem disso, qualquer RN deve ser reavaliado, no 
periodo maximo de 48 a 72 horas, apos a alta hospita- 
lar. Ressalta-se que valores de BT superiores a 12 mg/ 
dL alertam para a investigaqao das causas da ictericia. 
Quanto aos RN de muito baixo peso, praticamente to- 
dos evoluem com hiperbilirrubinemia, que pode ser 
agravada por fatores facilitadores da impregnaqao ce¬ 
rebral. A terapeutica especifica e a fototerapia indicada 
conforme o nivel de BT, a idade gestacional, a idade 
pos-natal e a presenqa dos fatores agravantes. Atual- 
mente, a escolha do aparelho e das lampadas para foto¬ 
terapia depende da etiologia e rapidez de queda da BT 
necessaria para controlar a hiperbilirrubinemia indire¬ 
ta de maneira individualizada. 
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Convulsoes no Perfodo Neonatal 


Adauto Dutra Moraes Barbosa 


■ Introdugao 

As convulsoes podem ser o unico sinal de disfunqao 
do sistema nervoso central (SNC) no neonato. Sao defi- 
nidas clinicamente como alteraqoes paroxlsticas, este- 
reotipadas, anormais, da funpao neurologica, que ocor- 
rem nos primeiros 28 dias apos o nascimento, ou antes 
de 44 semanas de idade gestacional no recem-nascido 
prematuro 1 . 

Trata-se de um achado que necessita ser rapidamen- 
te identificado, pois e uma emergencia que exige diag¬ 
nostic da causa base e de tratamento imediatos, visan- 
do a proteger o cerebro em desenvolvimento. 

Sua ocorrencia e maior no perlodo neonatal do que 
em qualquer outro momento da vida 2 ' 3 , em virtude do 
numero de insultos que se originam ou atingem nessa 
fase o sistema nervoso central imaturo, e que pode re- 
sultar em convulsao 4 A persistencia de uma desordem 
convulsiva interfere nas medidas de suporte ao neonato, 
alterando suas funpoes vitais e que, direta ou indireta- 
mente, pode lesar o cerebro. 

■ Incidencia 

Superestimar ou subestimar a frequencia de convul¬ 
soes neonatais depende dos criterios utilizados, se clini- 
cos ou eletricos, ou ambos, variando de 0,5% nos recem- 
-nascidos a termo a 22% nos recem-nascidos pre-termo 5 . 
A incidencia das convulsoes no periodo neonatal, em 
diversos estudos, varia entre 1,5 e 5 por 1.000 nascidos 
vivos 6 ' 9 . Ocorre em 3,9% dos prematuros com idade ges¬ 
tacional inferior a 30 semanas 10 comparados com 1,5% 
dos neonatos maiores. Os casos de convulsao sintomati- 
ca por encefalopatia hipoxico-isquemica (EHI) afetam 
aproximadamente 1 a 2 por 1.000 nascidos vivos. Cerca 
de 2/3 dos casos de convulsao neonatal estao associados 


a EHI 11 e a causas cerebrovasculares 12 , seguindo-se as 
infecpoes que afetam o SNC e as malformapoes do de¬ 
senvolvimento cortical 12 , elevando-se ainda mais na- 
queles recem-nascidos com peso de nascimento inferior 
a 1.500 g, principalmente naqueles que sofreram desnu- 
tripao intrauterina 13 . 

■ Fisiopatologia 

A convulsao e um estado hiperexcitavel que pode 
resultar de um aumento da neutrotransmissao excitato- 
ria sinaptica, da diminuipao da neurotransmissao inibi- 
toria, da alteraqao de canais de ions ou de uma alteraqao 
na concentraqao de ions intra ou extracelular a favor da 
despolarizaqao da membrana. Decorre de uma descarga 
eletrica excessivamente sincronica, ou seja, de uma des- 
polarizaqao dos neuronios, cujas bases neuroanatomo- 
quimicas procuram explicar a maior predisposiqao para 
atividade neuronal excitatoria no neonato e vem sendo 
mais bem elucidadas nas duas ultimas decadas 1,4,14 . 

A despolarizaqao neuronal e o resultado de um in- 
fluxo de sodio para o interior do neuronio, enquanto a 
repolarizaqao ocorre quando os ions potassio sao bom- 
beados para fora da celula, criando um potencial eletri- 
co negativo fisiologico atraves da membrana celular. 
Esse potencial eletrico e mantido pela bomba de sodio- 
-potassio, que requer a adenosina trifosfato (ATP) como 
fonte de energia 14 . 

Aumento de mecanismos excitatorios 

Deve-se a maior proporqao de sinapses excitatorias 
que inibitorias e ao maior desenvolvimento de recepto- 
res sinapticos para neurotransmissores excitatorios, cuja 
elevada voltagem de input da membrana neuronal, por 
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pequenas correntes, implica grandes flutuaqoes do po- 
tencial da transmembrana. A glia ainda imatura favore- 
ce o estado de hiperexcitaqao por maior acumulo de po- 
tassio extracelular, decorrente de lentidao nos sistemas 
enzimaticos da membrana glial, proporcionando menor 
depuraqao de neurotransmissores excitatorios do meio 
extracelular 4,14 . 


Reduqao dos mecanismos inibitorios 

Deve-se a menor propor^ao de sinapses inibitorias e 
ao menor desenvolvimento de receptores sinapticos 
para neurotransmissores inibitorios, que em determina- 
das areas do encefalo (p.ex., substancia nigra) tem papel 
excitatorio 4 ’ 14 

A imaturidade dos sistemas inibitorios, como o aci- 
do-gama-aminobutirico (GABA), durante o desenvolvi¬ 
mento normal do cerebro, alem da sua desregulaqao sob 
conduces patologicas que predispoem a convulsoes, pa- 
rece desempenhar um papel importante na facilitaqao de 
convulsoes 15 . No periodo neonatal, a ativaqao do GABA 
esta associada ao efluxo de cloreto e excitaqao, em vez de 
influxo e inibicao como ocorre apos a ativaqao do GABA 
(pelo receptor GABA-A) no neuronio maduro 16 . 

Como consequencia, os mecanismos geradores de 
crise convulsiva no recem-nascido incluem, entre os 
mais importantes, a falencia da bomba de sodio e po- 
tassio, decorrente da diminuiqao de ATP, como obser- 
vado na hipoxia, isquemia e hipoglicemia; o excesso de 
neurotransmissores excitatorios, mecanismo presente 
nos insultos hipoxicos-isquemicos e tambem na hipo¬ 
glicemia; a deficiencia de neurotransmissores inibito¬ 
rios (ou seja, excesso relativo do excitatorio) - que tem 
como exemplo a dependencia de piridoxina; e a altera- 
qao na membrana neuronal com aumento da permea- 
bilidade ao sodio - nos casos de hipocalcemia e na hi- 
pomagnesemia. 

■ Etiologia e Classifica^ao 

Etiologicamente, o aparecimento de um quadro 
convulsivo no periodo neonatal pode estar relacionado 
ao comprometimento do SNC, relacionado a uma causa 
sistemica ou a fatores de risco 17 . 

As convulsoes observadas nas causas citadas abaixo, 
entre outras, sao classificadas como epilepsias de causa 
estrutural/metabolica, de origem genetica ou de causa 
desconhecida, conforme proposta da Comissao de Clas- 
sificaqao e Terminologia da ILAE, 2005-2009, divulgada 
em 2010 18 . 

1. Encefalopatia hipoxico-isquemica. 

2. Doenqas metabolicas: 

■ hipoglicemia; 

■ hipocalcemia; 

■ hipomagnesemia; 

■ hipo ou hipernatremia. 


3. Infecqoes do SNC: 

■ meningite bacteriana; 

■ meningoencefalite viral; 

■ TORCHS (toxoplasmose, outras, rubeola, citomega- 
lia, herpes simples, sifilis). 

4. Lesoes cerebrais adquiridas ou relacionadas ao de¬ 
senvolvimento: 

■ hemorragia intracraniana; 

■ infarto cerebral; 

■ malformaqoes do SNC. 

5. Erros inatos do metabolismo: 

■ aminoacidopatias; 

■ defeitos no ciclo da ureia; 

■ acidurias organicas; 

■ desordens mitocondriais; 

■ deficiencias do substrato metabolico, etc. 

6. Disturbios metabolicos: 

■ sindrome de abstinencia associada ao uso materno de 
droga; 

■ iatrogenica associada com administraqao fetal de anes- 
tesico local; 

■ deficiencia de piridoxina. 

7. Doenqas sistemicas: 

■ Sida; 

■ sepse. 

8. Outras: 

■ encefalopatia bilirrubinica; 

■ sindromes geneticas; 

■ convulsao familiar neonatal benigna; 

■ convulsao idiopatica neonatal benigna; 

■ convulsao neonatal-infantil familiar; 

■ sindrome de Otahara; 

■ encefalopatia mioclonica precoce. 

De um modo geral, quanto mais agudo o insulto 
neurologico, mais precoce o inicio das convulsoes neo- 
natais. E comum a ocorrencia de convulsoes nas primei- 
ras 24 horas de vida nos casos de encefalopatia hipoxi¬ 
co-isquemica, hemorragias, disturbios metabolicos 
severos, abuso materno de drogas e em alguns casos de 
sepse. Entre 24 e 72 horas, apos o nascimento, a ocor¬ 
rencia de convulsoes causadas por acidente vascular, 
trombose venosa cerebral, retirada de droga, e defeitos 
metabolicos relacionados a produqao e uso de energia, 
como nos defeitos do ciclo da ureia, sao os mais encon- 
trados. Naqueles casos de erros inatos do metabolismo, 
malformaqoes cerebrais ou lesoes congenitas, as convul¬ 
soes podem se apresentar apos as primeiras 72 horas e 
ate o fim da primeira semana de vida. 

■ Apresentagao Clinica das Convulsoes 

As convulsoes neonatais sao dificeis tanto de identi- 
ficar quanto de classificar. Alguns tipos de convulsoes po¬ 
dem ter manifestaqoes motoras ou comportamentais que 
nao sao representadas na monitoraqao eletroencefalogra- 
fica de superficie. Outras, observadas pela monitoraqao 
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com video-EEG demonstram que muitas convulsoes ele- 
trograficas no recem-nascido nao sao acompanhadas por 
qualquer achado clinico observavel e sao, provavelmente, 
subestimadas. No recem-nascido, como a rede neocorti- 
cal nao esta bem desenvolvida ao nascimento e as proje- 
qoes subcorticais estao melhor desenvolvidas e mieliniza- 
das, algumas convulsoes tern origem em estruturas 
cerebrais profundas, no diencefalo, ou no tronco cerebral, 
e, portanto, nao sao detectadas no EEG de superficie 14 . 

As formas de apresentaqao das convulsoes neonatais 
e sua correlaqao eletroclinica, proposta por Volpe, em 
1989 19 , tem sido largamente usada, em virtude de sua 
simplicidade (Tabela 8.1). 


Tabela 8.1 Classifica^ao das formas de apresentagao de 
convulsoes no periodo neonatal 

Convulsao clinica 

Convulsao eletrografica 



Comum 

Incomum 

Sutis 

<+) 





Clonicas 

Focais 

<+) 


Multifocais 

(+> 


Tonicas 

Focais 

(+> 


Generalizadas 


(+> 




Mioclonicas 

Focais 


(+> 

Multifocais 


(+> 

Generalizadas 

t+) 



Fonte: Volpe JJ 19 . 


Manifestaqoes sutis 

Embora seja a forma de manifestaqao mais comum 
das convulsoes no recem-nascido, independente da ida- 
de gestacional, e a mais dificil de ser caracterizada como 
sendo de natureza epileptica 14 ' 19 ’ 20 . 

Manifestaqoes comportamentais tem sido classifica- 
das como automatismos motores de natureza nao epi¬ 
leptica, entre eles os movimentos oro-buco-linguais 
(mastigar, deglutir, sugar, caretas, protusao de lingua, 
bocejos), oculares e movimentos perioculares (abertura 
exagerada de olhos, desvio ocular, piscar repetitivos), 
movimentos de progressao (“pedalar”, “nadar”, “correr”) 
e movimentos complexos sem objetivo. Manifestaqoes 
como estas podem ter origem epiletica apresentando-se 


como convulsoes, do tipo parcial. Fenomenos autono- 
micos como alteraqoes vasomotoras, salivaqao, modifi- 
cacoes na frequencia cardiaca, e ate mesmo apneia, tam- 
bem podem ser observados isoladamente e, na maior 
parte das vezes, associa-se a automatismos motores sem 
traduqao epileptica 14 ' 19,20 . 

O EEG pode ou nao apresentar-se alterado. 

Convulsoes clonicas 

Sao movimentos ritmicos de grupos musculares de 
distribuiqao focal, que consistem de uma fase rapida se- 
guida por um retorno lento dos movimentos. Devem ser 
distinguidos dos tremores, que podem ser suprimidos 
flexionando-se a parte do corpo afetada. 

Os movimentos clonicos podem envolver qualquer 
parte do corpo, tais como face, braqo, perna, e eventual- 
mente os musculos da faringe ou o diafragma. 

As convulsoes clonicas e hemiclonicas tem sido des- 
critas nos casos de lesao cerebral, em especial nas lesoes 
cerebrovasculares 10 . 

Assim como nas crianqas maiores, a convulsao do 
tipo clonica pode ser seguida de fraqueza muscular 
transitoria, historicamente referida como paresia ou pa- 
ralisia transitoria de Todd, e ser indistinguivel de uma 
paresia persistente por varios dias ou semanas. 

E o tipo de convulsao que ocorre com maior fre¬ 
quencia no recem-nascido a termo 14 ' 19 . 

1. Focais: podem iniciar em uma area, migrar rapida- 
mente para outra area do corpo ou permanecerem fi- 
xas no mesmo segmento, sem que traduzam obrigato- 
riamente uma lesao focal; podem, ainda, ser traduqoes 
de alteraqoes metabolicas, entre elas a hipoglicemia. 

2. Multifocais: contraries ritmicas, repetitivas, de gru¬ 
pos musculares dos membros, face ou tronco, de for¬ 
ma desordenada e simultanea, traduzindo-se no ele- 
troencefalograma por multiplos focos excitatorios. Os 
movimentos podem se alternar de um lado para ou- 
tro, assincronicamente, entre as duas metades do cor¬ 
po. 

As convulsoes clonicas, de um modo geral, sao mais 
facilmente detectaveis e o EEG mostra descargas epilep- 
tiformes durante o evento. Esse tipo de convulsao esta li- 
gado a maior mortalidade e morbidade. 

Convulsoes tonicas 

A relativa imaturidade do sistema nervoso, propria 
do periodo neonatal, faz com que seja raro encontrar cri¬ 
ses tonico-clonicas verdadeiras neste grupo etario 19 ' 20 . 

1. Focais: caracterizam-se por posturas mantidas de 
membro, tronco ou desvio ocular; sao epileticas por 
natureza, associadas, portanto, a alteraqoes eletroen- 
cefalograficas. 
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2. Generalizadas: manifestam-se com extensao tonica 
de todos os membros, mimetizando descerebracao. 
Elas podem ser provocadas ou intensificadas por es- 
timulos sensoriais. Sua ocorrencia e predominante 
nos recem-nascidos prematuros e de baixo peso. 
Usualmente nao estao associados a descargas ictais 
eletroencefalograficas e sao frequentemente conside- 
radas como sendo um fenomeno de liberaqao do 
tronco cerebral de origem nao epileptica. 

Convulsoes mioclonicas 

Sao contraries musculares breves, erraticas e nao 
repetitivas, de face, tronco ou membros. Distinguem-se 
dos clonicos por serem mais rapidas, predominando no 
grupo dos musculos flexores. Elas podem ser provoca¬ 
das por estlmulo sensorial e, do ponto de vista fisiopato- 
logico, podem ser ou nao de origem epileptica 19,20 . 

1. Focais: os musculos flexores das extremidades supe¬ 
riors estao envolvidos mais frequentemente. Geral- 
mente nao estao associadas a alteraqoes detectaveis a 
eletroencefalografia. 

2. Generalizadas: sao observados espasmos em flexao 
que atingem os membros superiores e inferiores, lem- 
brando aqueles observados na sindrome de West. Es¬ 
tao associadas a alteraqoes na EEG. 

3. Multifocais: caracterizadas por tremores assincroni- 
cos de varias partes do corpo, nao sendo comum o 
encontro de alteraqoes eletroencefalograficas. Podem 
ser vistas tanto no recem-nascido pre-termo como no 
a termo. 

Estas tres variedades de convulsoes mioclonicas po¬ 
dem ocorrer somente durante o sono no recem-nascido. 


■ Smdromes Epilepticas que Ocorrem 
no Perfodo Neonatal 

Convulsao familiar neonatal benigna 

A convulsao se inicia no segundo ou terceiro dia de 
vida, em um recem-nascido previamente bem, e pode 
ser parcial ou generalizada. Esta tipicamente associada ao 
comportamento de preensao, desvio ocular para um lado 
e contraries tonicas e, algumas vezes, a abalos miocloni- 
cos 14 , que podem ocorrer 15 a 20 vezes ao dia. E uma sin- 
drome epileptica idiopatica, autossomica dominante, de 
penetrancia incompleta, e evoluqao favoravel, relacionada 
a mutaqoes nos canais de potassio, que sao voltagem-de- 
pendentes (KCNQ2 e KCNQ3) 21 , nos cromossomos 
20ql3 e 8q24. 

As convulsoes desaparecem no primeiro ano de 
vida e sao consideradas benignas. 

Os exames complementares, incluindo o EEG e a 
RM do cerebro sao normais. 

A maioria das crianqas afetadas nao responde a me¬ 


dicares anticonvulsivantes. Uma pequena minoria, 
cerca de 10% das crianqas, desenvolve convulsoes nao 
febris. Cerca de 5% podem apresentar, mais tarde, con¬ 
vulsao febril, e 11% podem desenvolver epilepsia. 

Convulsao neonatal idiopatica benigna 

A convulsao neonatal idiopatica benigna 22 pode ini- 
ciar-se entre o primeiro e setimo dia de vida, com pre¬ 
dominance no quinto dia de vida (dai a denominaqao 
de convulsao do 5° dia). Fora esses momentos, a crianqa 
mostra-se aparentemente saudavel. Nas crises, nunca 
sao observadas contraries tonicas e, no periodo interic- 
tal o EEG mostra-se normal. Ocorre em cerca de 5% dos 
recem-nascidos a termo e pode parecer grave, com 15 a 
20 episodios ao dia. 

As convulsoes duram, geralmente, menos de 24 ho- 
ras e apresentam-se como clonicas, com alternancia en¬ 
tre o lado direito e esquerdo. Podem estar associadas a 
apneia e cianose. 

Nao ha historia familiar. 

A etiologia permanece indeterminada, embora te- 
nha sido relacionada a deficiencia de zinco. 

Os medicamentos antiepilepticos nao parecem fazer 
qualquer diferenqa com respeito ao controle das convul¬ 
soes. 


Convulsao neonatal-infantil familiar 

Caracterizada por convulsoes tonico ou clonicas 
que ocorrem entre 2° dia e 3 a 5 meses de vida. Essa 
sindrome epileptica tem sido relacionada a mutaqoes 
do SCN2A (canal de sodio) nos cromossomos 19q, 16p 
e 2q 23 . 

Smdromes epilepticas neonatais severas 

Sindrome de Ohtahara 

Descrita em 1976 por Ohtahara et al. 24 , e uma sin dro¬ 
me epileptica que se inicia dentro dos primeiros 10 dias 
de vida, as vezes ja dentro das primeiras horas de vida, 
com espasmos tonicos, eventualmente convulsoes par- 
ciais ou hemiconvulsoes, e raramente convulsoes mioclo¬ 
nicas. As convulsoes sao acompanhadas por severa ence- 
falopatia progressiva. Setenta e cinco porcento dos casos 
evoluem para sindrome de West, entre 2 e 6 meses de ida- 
de e, posteriormente, um pequeno numero progride para 
sindrome de Lennox-Gastaut. Muitos casos estao asso¬ 
ciados com danos cerebrais estruturais 25 , especialmente 
hemimegaencefalia e, em alguns casos, doencas metabo- 
licas. 

O inicio do quadro convulsivo as tornam inativas e 
hipotonicas. O desenvolvimento psicomotor dessas 
crianqas e arrastado, e normalmente desenvolvem seve- 
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ras anormalidades neurologicas tais como diplegia es- 
pastica, hemiplegia, tetraplegia, ataxia ou distonia 22 . 

O EEG mostra, na fase ictal, padrao surto-supressao 
persistente com resposta eletrodecremental. Cerca de 
1/3 desses pacientes morrem na infancia. 

Encefalopatia miocldnica precoce 

De inicio muito precoce, dentro de algumas horas 
ou dias apos o nascimento, tem como principal fenome- 
no ictal um mioclonus parcial ou em massa, assim como 
convulsao motora parcial, seguida de espasmos infan- 
tiS 1 ' 14 ' 20 . 

O prognostico e grave, com obito dentro do primei- 
ro ano de vida. Ao contrario da sindrome de Ohtahara, 
anomalias cerebrais sao raras 26 . A causa mais comum e 
a hiperglicinemia nao cetotica, doen^a autossomica re- 
cessiva, causada por um defeito no sistema de clivagem 
da glicina, um complexo multienzimatico localizado no 
interior da membrana mitocondrial do cerebro, figado, 
rins e placenta. Tambem tem sido descrita a deficiencia 
de sulfito-oxidase. Mutacoes no carreador de glutamato 
parece ser uma causa desta encefalopatia. Muitos casos 
descritos nao apresentam causas detectaveis e casos fa- 
miliares tem sido relatados. 


Convulsao piridoxina-dependente 

■ E uma doenqa autossomica recessiva com convulsao 
iniciando entre o nascimento e tres meses de idade. 
Na maioria dos pacientes a desordem e causada pela 
deficiente atividade enzimatica da alfa-aminoadipico 
semialdeido desidrogenase, em razao da mutaqao no 
gene ALDH7A1 que codifica a antiquitinina 27 ; 

■ o EEG nao mostra anormalidades especificas; 

■ o teste de infusao intravenosa de piridoxina normal- 
mente faz cessar as convulsoes. 

■ Diagnostico Clinico 

Anamnese e exame ffsico 

A historia e o exame fisico deverao ser padroniza- 
dos, para minimizar a variabilidade inter e intraobser- 
vador. 

A historia materna (e familiar) deve ser levantada 
junto ao pre-natal quanto a saude dos familiares com re- 
laqao ao acometimento por doenqas sistemicas e neuro¬ 
logicas, uso de medicamentos, uso de drogas ilicitas, 
consanguinidade, doencas sexualmente transmissiveis, 
e intercorrencias pre-natais tais como corioamnionite, 
infecqao urinaria, TORCHS, Sida, diabete, sangramento 
anormal e sofrimento fetal. Informaqoes sobre o peri- 
parto tais como idade gestacional, tempo de periodo ex- 
pulsivo, ocorrencia de tocotraumatismo, necessidade de 


reanimacao fetal e escore de Apgar, sao de enorme rele- 
vancia para o auxilio diagnostico. Informacoes acerca 
do feto, tais como idade gestacional, dados antropome- 
tricos, presenqa de dismorfismos, evidencias de trau¬ 
mas, infecqoes congenitas e um apurado exame fisico 
geral, em especial o neurologico, devem completar o ra- 
ciocinio medico. 

■ Exames Complementares 

Os exames complementares sao de grande importancia, 
pois permitirao que se diferencie, inicialmente, uma doenqa 
sistemica ocasionando crise convulsiva de uma doen^a do 
proprio sistema nervoso com crise convulsiva e, tambem, 
nesses casos, se trata de uma convulsao ou nao e se ha al- 
teraqao eletroencefalografica. 

E evidente que a doenqa sistemica tem sua clinica 
propria e o diagnostico deve dirigir o tratamento mais 
adequado. 

Exames laboratoriais 

Exames laboratoriais gerais tais como hemograma 
completo e hemocultura, proteina C-reativa e dosagem 
de glicose e eletrolitos (calcio, magnesio, sodio, potassio 
e fosforo), gasometria arterial, aspartato aminotransfe¬ 
rase, alanina aminotransferase, bilirrubinas total e fra- 
qoes, ureia e creatinina; exame de urina (EAS e cultura); 
exame de liquor (citoquimico e cultura) devem iniciar a 
investigaqao da etiologia de uma crise convulsiva po- 
dendo, em alguns casos, ate esclarece-la. 

Quando os exames laboratoriais basicos nao pro- 
porcionam algum indicio etiologico, exames especificos 
deverao fazer parte da estrategia diagnostica. Exames 
relacionados a pesquisa dos erros inatos do metabolis- 
mo (dosagem de aminoacidos na urina, sangue e LCR; 
Sangue: amonia, lactato e piruvato; Urina: acidos orga- 
nicos, sufitest, testes de triagem neonatal [screening test] 
expandido, entre outros) devem ser solicitados. A soro- 
logia para TORCHS podera identificar provavel causa 
de infecqao congenita envolvida no aparecimento da de¬ 
sordem convulsiva. Na suspeita de quadro sindromico, 
o cariotipo podera facilitar o diagnostico de uma sin¬ 
drome genetica. Exames laboratoriais de maior comple- 
xidade tais como dosagem de acidos graxos de cadeia 
longa, avaliaqao dos niveis de cobre e ceruloplasmina, 
estudo do metabolismo das purinas, avaliaqao da oxida- 
qao de substratos nos linfocitos, avaliaqao da funqao do 
GLUT-1 nos granulocitos e prova terapeutica com piri¬ 
doxina, devem fazer parte do arsenal diagnostico na- 
queles casos de dificil controle terapeutico. 

Ultrassonografia transfontanela 

A crescente facilidade de acesso a este tipo de exame 
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o faz o mais utilizado, atualmente, nos recem-nascidos 
que apresentam uma desordem convulsiva. 

A resoluqao dos aparelhos de ultrassonografia per- 
mite focar uma boa triagem, onde se pode ver edema, 
hemorragias e malformaqoes mais grosseiras, com a 
vantagem de ser um exame realizado a beira do leito, o 
que cada vez mais tem influenciado o proprio neonato- 
logista a realizar o exame. 

A ultrassonografia (US) craniana com ou sem Doppler, 
entretanto, apresenta baixa sensibilidade e especificidade 
especialmente em recem-nascidos a termo com EHI, 
quando chega a diagnosticar em torno de 50% dos casos. 

Nos casos de hemorragia intracraniana, hidrocefalia 
e alteraqoes da massa branca cerebral a US transfontane¬ 
la e o exame de escolha 1 . 


Ressonancia magnetica (RM) 

A RM e a proxima etapa a ser considerada, por ser 
mais sensivel e ter um consideravel valor prognostico 
em casos severos, em especial naqueles cujo recem-nas- 
cido encontra-se sem autonomia respiratoria ou nos ca¬ 
sos de infecqao maternofetal. Em cerca de 30 a 50% dos 
exames considerados normais a ultrassonografia trans- 
fontanela, e possivel observar a RM presenqa de anor- 
malidades da massa branca. Tambem esta indicada na¬ 
queles casos em que a US transfontanela nao explica o 
estado clinico de um neonato comprometido. 

A RM provem uma importante estimativa de risco 
em recem-nascidos com convulsao. As disgenesias e 
malformaqoes estruturais fornecem informaqoes rele- 
vantes. Nos casos de convulsoes clinicas (sintomaticas) 
causadas por hemorragia intracraniana, podem ser en- 
contrados detalhes importantes de injuria e gravidade. 

A ressonancia magnetica do encefalo permite o re- 
conhecimento precoce de infartos cerebrais, defeitos de 
migra^ao neuronal e altera^oes anatomicas minimas. A 
RM espectroscopica tem sido usada para estimar a gra¬ 
vidade e o prognostico desses pacientes 1 . 

Tomografia computadorizada de cranio 

A moderna tomografia computadorizada de cranio 
(TCC) embora seja rapida e versatil, usa raios X e sua ra- 
diacao e considerada nociva ao recem-nascido. Com exce- 
qao dos casos de meningite com complicacies como em- 
piema e tromboflebite, a TCC e realizada sem contrasted 

■ EEG 

O eletroencefalograma e um recurso importante, 
nao so no reconhecimento das crises convulsivas, como 
no acompanhamento e estabelecimento de prognostico. 

De forma ideal, o registro eletroencefalografico 
deve permitir a avaliaqao de outros parametros fisiolo- 


gicos, como movimentos oculares, respiraqao e eletro- 
cardiograma. 

Estudos de videopolissonografia constataram que 
manifestaqoes convulsivas criticas podem ou nao estar 
associadas a alteraqoes eletroencefalograficas. 

Esta indicada sua realizaqao de EEG em recem-nasci¬ 
dos em que se suspeita de convulsoes clinicas ou aquelas 
que exibem movimentos anormais, em recem-nascidos 
que sofreram insulto hipoxico-isquemico, em portadores 
de encefalopatia moderada ou severa, e naqueles subme- 
tidos a terapia de hipotermia ou outra intervenqao neuro- 
protetora 28 . 

Considerar a necessidade de monitoraqao nos pri- 
meiros dias de vida em prematuros de muito baixo peso, 
e naqueles com ultrassonografia transfontanela anormal. 

Video-EEG 

O video-EEG multicanal e o padrao-ouro para mo- 
nitorar convulsao no recem-nascido. O video compo- 
nente alem de permitir correlaqao entre a atividade con¬ 
vulsiva eletrografica com a atividade convulsiva clinica, 
permite a identificaqao de artefatos provocados por to- 
car levemente, acariciar o paciente, esforqo respiratorio, 
ou ajeitar o EEG durante o exame, que podem mimeti- 
zar convulsoes eletrograficas 28 . 

Quando as manifestaqoes clinicas persistirem, nao 
cessando com estimulos sensitivos externos, e recomen- 
dada a video-eletroencefalografia ou traqado polissono- 
grafico e estudos de imagem 1 . 

aEEG 

A eletroencefalografia de amplitude integrada 
(aEEG) e um metodo para monitora^ao continua da fun- 
qao cerebral cada vez mais utilizada em unidades de tra- 
tamento intensivo neonatal (UTIN). O metodo e baseado 
em um EEG filtrado e comprimido que permite a avalia- 
qao das mudanqas e tendencias a longo prazo na ativida¬ 
de eletrocortical pelo reconhecimento simples do padrao 
apresentado 18 . 

■ Prognostico 

Mais de 30% dos recem-nascidos que sobreviveram, 
apos apresentarem episodios prolongados de convulsao, 
desenvolvem tardiamente algum tipo de deficit cogniti- 
vo ligado ao aprendizado (27%), ao atraso de desenvol- 
vimento ou retardo mental (20%), e ao aparecimento 
tardio de epilepsia (27%). 

Embora os cuidados intensivos neonatais tenham 
contribuido na reduqao da mortalidade naqueles neona- 
tos com convulsoes, esta taxa ainda gira em torno de 20% 
dos afetados. Os prematuros de extremo baixo peso com 
crises clinicas estao em risco aumentado para o desfecho 
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adverso do neurodesenvolvimento, independente dos 
multiplos fatores de confusao 29 . 

O prognostico e melhor quando o episodio convul- 
sivo nao esta associado a alteraqoes eletroencefalografi- 
cas graves e anormalidades detectaveis aos exames de 
neuroimagem. 

Aqueles casos de convulsoes ligados aos disturbios 
metabolicos como a hipocalcemia, tem prognostico bas- 
tante favoravel, em virtude dos cuidados neonatais em- 
preendidos atualmente. 

A causa predominante de convulsao refrataria e a 
hemorragia intracraniana. 

Com base em estudos recentes, a baixa idade gesta- 
cional, o genero, e injurias neurologicas e sistemicas, tais 
como hemorragia intraventricular ou leucomalacia pe¬ 
riventricular, sao preditores independentes de convul¬ 
soes neonatais. 

Com relaqao ao prognostico, os traqados que apre- 
sentam o padrao surto-supressao estao relacionados 
com sequelas neurologicas graves. Este padrao e fre- 
quente nas crianqas com erro inato do metabolismo, 
como na hiperglicemia nao cetotica. 

O principal fator determinante do prognostico das 
convulsoes neonatais acaba sendo sua propria causa. O 
grau de comprometimento cerebral e a natureza da lesao 
que gera as convulsoes e que influenciam sua evolupao. 

O progresso das praticas obstetricas e as maiores faci- 
lidades de tratamento intensivo neonatal trouxeram uma 
diminuipao na taxa de mortalidade de recem-nascidos gra- 
vemente enfermos. Ha, no entanto, uma maior incidencia 
de sequelas neurologicas nos sobreviventes desse grupo. 

Outros fatores prognostics, como a idade de inicio 
das convulsoes e tipo, padrao de repetipao e durapao das 
crises sao determinados pela natureza e extensao do com¬ 
prometimento cerebral. O eletroencefalograma interictal 
reflete a extensao e gravidade do insulto cerebral. Ativida- 
de de base normal, com estagios de sono bem estabeleci- 
dos, esta associada a 75% ou mais de chance de uma 
crianpa nao exibir sequelas aos cinco anos de idade. 

Embora seja escassa a correlapao, na literatura, de 
convulsoes neonatais com epilepsia tardia, esta parece 
ocorrer em 10 a 26% dos pacientes, podendo chegar a 
80% se a causa for uma malformapao cerebral. A presen- 
pa de coma no periodo neonatal, associada ou nao a du- 
racao das crises de mais de dez horas e alterapao da ati- 
vidade de base no eletroencefalograma fatores preditivos 
de epilepsia tardia em 68% dos casos. Apesar de exten- 
samente investigados, o escore de Apgar ao nascimento 
e a idade gestacional nao demonstraram correlapao di- 
reta com risco aumentado para epilepsia tardia. 

Alem do valor diagnostic, o eletroencefalograma 
tem tambem valor prognostico para as convulsoes do pe¬ 
riodo neonatal. Um trapado com atividade de base nor¬ 
mal, e adequado para a idade gestacional, e fator decisivo 
de bom prognostico. Alterapoes discretas na atividade de 
base, principalmente as que desaparecem duas semanas 
apos a fase aguda, tambem estao relacionadas a bom 


prognostico. Ao contrario, atividade de base muito lenta, 
com baixa amplitude de ondas, relaciona-se a um prog¬ 
nostico mais reservado. As principals alterapoes eletroen- 
cefalograficas nas convulsoes neonatais sao as descargas 
focais de ondas agudas ou pontas, repetitivas e localiza- 
das. O padrao surto-supressao e grave e caracteristico da 
crianpa com encefalopatia. 

■ Tratamento 

O manejo terapeutico das crises convulsivas visa 
proteger o sistema nervoso central de danos a que esta 
sujeito o cerebro em desenvolvimento. E de fundamental 
importancia que se identifique o mais precoce possivel a 
causa basica responsavel pelo evento. Naquelas condi- 
qoes em que estao envolvidas doenqas de origem extrace¬ 
rebral, o suporte das funqoes vitais, com manutenqao da 
ventilaqao e da perfusao adequadas, assim como o reco- 
nhecimento e a correcao dos desvios metabolicos devem 
ser imediatamente instituidos. 

Nas crianqas com EHI neonatal e convulsoes, parece 
haver uma tendencia de reduqao da duraqao da convul¬ 
sao quando crises clinicas e subclinicas sao tratadas 30 . 

A correcao dos disturbios metabolicos, em especial 
ligados a glicose, calcio, magnesio e sodio, pode resol¬ 
ver, de imediato, o quadro convulsivo. Tambem a insti- 
tuiqao de tratamento e apoio terapeutico nos casos de 
sepse e infeccoes congenitas podera facilitar a resoluqao 
ou o controle das crises. 

O uso de anticonvulsivante esta indicado naqueles 
casos em que o arsenal terapeutico habitual, dirigido as 
causas metabolicas e infecciosas, em especial, nao tenha 
surtido o efeito esperado, onde as crises convulsivas se 
mantem presentes 14 . 

As doses aqui referenciadas referem-se aquelas pre- 
conizadas, atualmente, junto aos laboratories cujas subs- 
tancias foram desenvolvidas. Acrescentamos que estudos 
cada vez mais frequentes relacionados ao uso das mes- 
mas, para fins terapeuticos anticonvulsivantes, podem 
sugerir outras doses e esquemas que deverao ser torna¬ 
dos como base para utilizaqao nos devidos casos. 

Fenobarbital 

E o anticonvulsivante de primeira escolha no recem- 
-nascido. Seu principal mecanismo de aqao e o prolonga- 
mento da abertura dos canais de cloro, dos receptores 
GABA-A e consequente hiperpolarizaqao da membrana 
pos-sinaptica. O fenobarbital tambem pode bloquear os 
canais de sodio e potassio, reduzir o influxo de calcio 
pre-sinaptico e, provavelmente, reduzir as correntes me- 
diadas pelo glutamato. E administrado na dose de 15 a 20 
mg/kg, como dose de ataque, via intravenosa (IV), segui- 
do de uma dose de manutenqao de 3,5 a 5,0 mg/kg/dia 
(maximo de 40 mg/kg). Tem uma boa absorqao gastrica, 
podendo, portanto, ser feito via oral (VO) logo que as 
condipoes do paciente permitirem. 
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Fenitoina (difenil-hidantoma) 

Quando nao e possivel o controle das crises apenas 
com o fenobarbital, associa-se a fenitoina. Esta droga 
atua bloqueando os canais de sodio voltagem-depen- 
dentes, o que lhe confere grande eficacia contra crises 
epilepticas de inicio focal. Deve ser administrada na 
dose de 15 a 20 mg/kg, como dose de ataque, seguida de 
4 a 8 mg/kg/dia, como dose de manutenqao, via intrave- 
nosa, lentamente. 

O resfriamento aumenta a aqao cardiotoxica da fe¬ 
nitoina, nao devendo, portanto, ser administrada quan¬ 
do hipotermia e usada no tratamento da causa base. 

No caso das crises convulsivas serem refratarias as 
drogas descritas, pode-se associar um dos medicamen- 
tos que seguem, sempre por via venosa. 

Midazolam 

Dose de ataque de 0,02 a 0,1 mg/kg, IV, seguido por 
uma infusao venosa continua de 0,06 a 0,4 mg/kg/h. E 
de eliminaqao e rapida, desaparecendo seus efeitos seda- 
tivos em curto prazo. Geralmente e mantido por um pe- 
riodo medio de 3 a 4 dias. Em seguida deve-se tentar 
suspender a difenil-hidantoma, optando-se por deixar o 
fenobarbital como monoterapia. 

Diazepam 

Dose de 0,25 mg/kg IV ou 0,5 mg/kg por via retal. 
Tern eliminaqao mais lenta que o midazolam deixando o 
RN sedado por mais tempo. 


Lorazepam 

Dose de 0,05 a 0,10 mg/kg dose IV, em infusao de 2 a 
5 minutos. Nao disponivel no nosso meio, atualmente, 
porem descrito como muito util, por varios autores. 

Lidocaina 

Dose de 4 a 6 mg/kg/h em infusao IV. Pouco utiliza- 
da. Esta contraindicada em casos de cardiopatia conge¬ 
nita, arritmias cardiacas, e se a fenitoina foi administra¬ 
da anteriormente. 


Tiopental 

Dose de 10 mg/kg/2 min. E uma opqao pouco utili- 
zada apos o advento do midazolam. 


Clonazepam 

Dose de 0,1 a 0,2 mg/kg em infusao IV. Muito utili- 
zado anteriormente, atualmente nao mais disponivel no 
mercado. 


Valproato de sodio 

Equivale a cerca de 15 a 25 mg/kg IV. Pode tambem 
ser utilizado via retal, na dose media de 30 a 40 mg/kg. 
Nao deve ser utilizado na suspeita de erro inato do me- 
tabolismo, principalmente se houver evidencia de doen- 
qa do ciclo da ureia. 


Carbamazepina 

Pode ser utilizada em RN excepcionalmente, VO, na 
dose de 10 a 20 mg/kg. 


Primidona 

Pode ser utilizada como substituto do fenobarbital. 
Existe apenas com apresentaqao para uso VO. 

Piridoxina 

Dose inicial de 100 mg e manutenqao diaria na dose 
de 30 mg/kg. 

Existem drogas mais recentemente desenvolvidas, 
como vigabatina, lamotrigina, topiramato e levetirace- 
tam, que foram usadas esporadicamente em RN, porem, 
com seguranca questionavel, ja que a farmacocinetica e 
desconhecida, nessa faixa etaria. 

Apos o controle das crises convulsivas neonatais, a 
retirada das drogas antiepilepticas deve ser feita o mais 
precocemente possivel. Cada paciente deve ser analisa- 
do individualmente, com relaqao a etiologia das crises, 
resposta ao tratamento, presenqa de alteraqoes eletroen- 
cefalograficas e achados de neuroimagens. 
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■ Introdugao 

A oferta adequada de oxigenio aos tecidos e funda¬ 
mental para que as celulas mantenham o metabolismo 
aerobico e as funqoes vitais. A baixa pressao de perfusao 
associada a insuficiente quantidade de oxigenio oferta- 
do aos tecidos determina a mudanqa do metabolismo 
aerobico para anaerobico, com consequentes disfuncoes 
organicas. A asfixia perinatal desenvolve-se quando ha 
hipoperfusao tecidual significativa e diminuiqao da 
oferta de oxigenio decorrente das mais diversas etiolo- 
gias durante o periodo periparto. 

A asfixia perinatal e a principal causadora da ence- 
falopatia hipoxico-isquemica. Ha 2 a 4 recem-nascidos 
com encefalopatia hipoxico-isquemica para cada 1.000 
nascidos vivos a termo, e a taxa de mortalidade dos re¬ 
cem-nascidos asfixiados que desenvolvem encefalopatia 
varia de 15 a 25%. Dentre os sobreviventes, 25 a 30% 
apresentam como sequela mais importante a paralisia 
cerebral, alem de retardo mental, deficit de aprendizado 
em niveis variados e epilepsia. 

■ Etiologia 

As causas de asfixia no periodo neonatal sao: 

■ interrupcao do fluxo sanguineo umbilical (p.ex., 
compressao de cordao umbilical); 

■ insuficiente troca de gases pela placenta (p.ex., desco- 
lamento de placenta); 

■ perfusao placentaria inadequada do lado materno 
(p.ex., hipotensao materna); 

■ feto comprometido que nao tolera o estresse do tra- 
balho de parto (p.ex., retardo do crescimento intrau- 
terino); 

■ falha de inflar o pulmao logo apos o nascimento. 


Todas as situaqoes patologicas que possam promo¬ 
ver hipoxia e hipoperfusao teciduais pre-natal, perinatal 
ou pos-natal sao fatores etiologicos de sindrome hipoxi¬ 
co-isquemica. 

Observances clinicas mostraram que, em 20% dos 
recem-nascidos a termo, a encefalopatia hipoxico-isque¬ 
mica ocorre por insulto anteparto (p.ex., parada cardiaca 
materna, hemorragia materna levando a hipotensao e 
acometimento das trocas transplacentarias); em 35%, 
por problemas maternos como diabetes, retardo de cres¬ 
cimento intrauterino e infecqao sem sinais clinicos de so- 
frimento fetal durante o trabalho de parto e sem conhe- 
cimento do momento do insulto fetal; em 10%, por 
problemas pos-natais; e somente em 35% a encefalopatia 
hipoxico-isquemica e decorrente de problemas reconhe- 
cidos durante o trabalho de parto (p.ex., descolamento 
prematuro de placenta, ruptura uterina, parto traumati- 
co). Portanto, pelo menos em 65% dos casos de encefalo¬ 
patia hipoxico-isquemica em recem-nascidos a termo, 
dificuldades do periodo intraparto nao explicam a pre- 
senqa de encefalopatia 1 . 

■ Diagnostico de Asfixia Perinatal 

O uso unico do escore de Apgar para o diagnosti¬ 
co de asfixia perinatal e falho. Recem-nascidos prema¬ 
tures apresentam escores de Apgar baixos sem desen- 
volver acidemia. A idade gestacional influencia o 
escore de Apgar, havendo uma correlaqao significativa 
entre a idade gestacional e os escores de Apgar no pri- 
meiro e no quinto minuto de vida, ou seja, quanto mais 
prematuro for o recem-nascido, maior a probabilidade 
de apresentar escores de Apgar baixos com pH arterial 
de sangue de cordao umbilical dentro de uma faixa de 
normalidade 2 . 
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Em recem-nascidos a termo, o escore de Apgar tam¬ 
bem nao e um dado fidedigno para o diagnostico de as- 
fixia perinatal. Thorp et al. mostraram uma frequencia 
de 77,8% de pH arterial umbilical >7,10 entre recem- 
-nascidos a termo deprimidos (escores de Apgar no 1° 
ou no 5°minuto de vida < 7) 3 . Entretanto, o uso da gaso- 
metria de sangue de cordao umbilical como unico crite- 
rio para o diagnostico de asfixia perinatal tambem nao 
e confiavel. King e cols, compararam dois grupos de re¬ 
cem-nascidos a termo ou proximo do termo (acidemi- 
cos com pH < 7 e controles com pH > 7,20) com esco¬ 
res de Apgar > 7 no 5° minuto de vida. A frequencia de 
alteraqoes clinicas decorrentes da asfixia em ambos os 
grupos foi semelhante, demonstrando que a utilizaqao 
de apenas o pH de sangue arterial umbilical nao e sufi- 
ciente para o diagnostico de asfixia perinatal 4 . Ha a ne- 
cessidade da presenqa de outros sinais para haver a sus- 
peita de asfixia perinatal, tais como disfunqao organica 
multissistemica e manifestaqoes neurologicas. 

■ Fisiopatologia 

O insulto hipoxico intrautero ou logo apos o nasci- 
mento determina uma sequencia de eventos no recem- 
-nascido. Inicialmente, ha um periodo de aumento da 
frequencia respiratoria seguido de apneia com duraqao 
de 30 a 60 segundos (apneia primaria). A frequencia 
cardiaca mantem-se normal e a pressao arterial aumen- 
ta levemente durante a apneia primaria. Ha uma rever- 
sao desse quadro com a utilizaqao de uma leve estimu- 
laqao tatil ou a exposiqao do recem-nascido ao oxigenio, 
determinando o reinicio da respiraqao. 

Se o processo hipoxico se mantem, o recem-nascido 
reinicia os movimentos respiratorios que, entretanto, se- 
rao assincronicos e nao efetivos {gasping ). Esses movi¬ 
mentos respiratorios sao semelhantes a soluqos. Persistin- 
do o insulto hipoxico, a respira^ao torna-se ainda mais 
ineficaz ate que sobrevem um segundo periodo de apneia 
(apneia secundaria ou apneia terminal). Durante esse 
processo, ocorre a diminuiqao progressiva da frequencia 
cardiaca, da pressao arterial e da Pa0 2 , associando-se ao 
processo hipoxico o componente isquemico. A partir des¬ 
se momento, o recem-nascido nao e mais responsivo ao 
estimulo tatil nem ao oxigenio e necessita de ventilaqao 
positiva intermitente para se recuperar. O tempo necessa- 
rio para recuperar os movimentos respiratorios esponta- 
neos e de 2 a 2,5 vezes o periodo de apneia secundaria. Se 
nenhuma atitude for adotada durante esse periodo, a evo- 
luqao sera o obito 5 . 

O processo de asfixia causa uma redistribuiqao do 
debito cardiaco com o objetivo de preservar a perfusao 
do sistema nervoso central, do coraqao e das glandulas 
suprarrenais. Os tecidos perifericos, as visceras abdomi- 
nais e os pulmoes tornam-se hipoperfundidos em detri- 
mento dos orgaos mais nobres citados anteriormente. 
Essa e a forma que o organismo encontra para preservar 
a funqao dos orgaos considerados mais nobres. Entre¬ 


tanto, quando o processo hipoxico-isquemico torna-se 
muito intenso e extremamente grave, o sistema nervoso 
central, o coraqao e as glandulas suprarrenais tambem 
sao acometidos, surgindo manifestacoes clinicas decor- 
rentes de suas disfunqoes 6 . 

Os mecanismos fisiopatologicos que envolvem a hi- 
poxia-isquemia e a reperfusao cerebral ocorrem em tres 
niveis basicos que estao inter-relacionados: nivel bioqui- 
mico, nivel celular, que constitui alteraqoes morfologicas 
no citoplasma e no nucleo celular, e nivel celular-humo- 
ral, que sao principalmente citocinas e a resposta infla- 
matoria. 

Durante a hipoxia-isquemia, inicialmente, ocorre 
uma inativaqao sinaptica que se deve a reduqao do apor- 
te cerebral de fosfatos de alta energia, causando falta pro¬ 
gressiva de energia, ocasionando lesao irreversivel, uma 
vez que a energia disponivel nao e suficiente para manter 
as bombas ATPase dependentes, responsaveis pela distri- 
buiqao dos ions atraves das membranas. A falta de ener¬ 
gia para manter as bombas ATPase dependentes causa 
despolarizacao das membranas e maior entrada de calcio 
para o meio intracelular. O aumento do ion calcio no 
meio intracelular ativa a liberaqao de neurotransmissores 
excitatorios, como o glutamato e o aspartato, que tem 
suas aqoes mediadas principalmente pelo receptor 
NMDA (N-metil-D-aspartato). O receptor NMDA e res- 
ponsavel, ainda, pela maior permeabilidade celular ao 
calcio; e um mecanismo de retroalimentaqao 7,8 . Resumin- 
do, os neuronios que liberam glutamato sao ativados du¬ 
rante o evento hipoxico pela entrada de calcio para den- 
tro da celula e pela propria despolarizacao dessas celulas 9 . 
Paralelamente, ocorre reduqao de ATPase - glutamato 
dependente na membrana pre-sinaptica, contribuindo 
para a manutenqao de concentrates elevadas do gluta¬ 
mato extracelular, mantendo um estimulo prolongado 
desse neurotransmissor excitatorio. 

O calcio aumentado no espaqo intracelular associa- 
do a reperfusao inicia varios eventos bioquimicos, como 
a ativaqao de enzimas degradativas (endonucleases, pro¬ 
teases e fosfolipases). A reperfusao com o aporte de oxi¬ 
genio as celulas lesadas pela hipoxia-isquemia leva a ge- 
raqao de radicais livres, ativaqao da oxido-nitrico 
sintetase, com sintese de oxido nitrico que se combina 
com radicais livres para formar peroxinitrito. A geracao 
de radicais livres pode acionar a liberaqao de quantias 
adicionais de neurotransmissores excitatorios e influen- 
ciar tambem a ativaqao do receptor NMDA 7 ' 10 . 

O calcio aumentado no meio intracelular promove: 

■ ativaqao da fosfolipase A2, causando uma maior gera- 
qao de radicais livres pelas vias da cicloxigenase e li- 
poxigenase; 

■ ativaqao da enzima oxido-nitrico sintetase, que esti- 
mula formaqao de NO e este se combina com radicais 
livres, formando peroxinitrito; 

■ ativaqao de proteases que convertem xantina-desidro- 
genase em xantina-oxidase, gerando radicais livres; 

■ ativa to da fosfolipase C, que resulta no aumento dos 
estoques de calcio intracelular. 
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O acumulo do calcio citosolico e o principal fator 
dentre as multiplas lesoes e a cascata de eventos irrever- 
siveis que causam a morte celular induzida pela hipoxia- 
-isquemia e reperfusao. Ha alteraqoes morfologicas ob- 
servadas na deterioraqao da celula nervosa que sofre a 
agressao hipoxico-isquemica. Sao alteracoes que envol- 
vem micleo e o citoplasma. A aqao desses fenomenos ce- 
lulares desencadeados pela lesao de hipoxia-isquemia- 
-reperfusao leva a duas formas bem distintas de morte 
da celula nervosa: necrose e apoptose. 

Na necrose, ha ruptura da celula com fratura da 
membrana celular, reaqao inflamatoria intensa e ruptu¬ 
ra de organelas, o que causa maior edema no meio intra- 
celular; consequentemente, ha ruptura celular, extrava- 
samento do conteudo do citoplasma para o meio 
extracelular e fagocitose desse material. O processo e ir- 
reversivel e sem consumo de energia. 

Na apoptose, o mecanismo de morte neuronal e com- 
pletamente diferente. A celula encolhe; o nucleo torna-se 
pequeno e denso, devido a maior condensaqao de croma- 
tina e fragmentaqao do DNA; no mesmo momento, ocor- 
re invaginaqao da membrana plasmatica com vacuoliza- 
qao do citoplasma; o processo todo finaliza com a celula 
separando-se em corpos apoptoticos multiplos e peque- 
nos que sao fagocitados por celulas vizinhas saudaveis. 
Trata-se de um processo celular ativo que requer vias bio- 
quimicas especificas, consumo de energia e transcriqao ge- 
netica. Um dos grandes reguladores da apoptose neuronal 
sao as caspases (proteases cisteina aspartato especificas), 
que agem especificamente nas celulas apoptoticas, em par¬ 
ticular caspase 3 e 9 11 13 . A Tabela 9.1 resume as diferenqas 
basicas entre os dois tipos de morte da celula nervosa. 

A hipoxia-isquemia-reperfusao no SNC tambem 
aciona uma reaqao inflamatoria caracterizada pelo in- 
fluxo de leucocitos, incluindo polimorfonucleares e mo- 
nocitos e ativaqao da microglia. Muitas dessas reaqoes 
inflamatorias sao mediadas pelas citocinas, especial- 
mente as aqoes moduladoras da apoptose neuronal. As 
citocinas com aqoes mais conhecidas no SNC sao: TNF- 
-alfa, IL-l-beta e IL-6 14 . A ativaqao de caspases promo¬ 
ve a produqao de citocinas inflamatorias que podem in- 


Tabela 9.1 Morte da celula nervosa 

Necrose 

Apoptose 

i 

Fratura da membrana celular 

1 

Condensagao da cromatina, fragmentagao 
do DNA, nucleo pequeno/denso 

4 

Rompimento das organelas 

4 

Invagina^ao da membrana plasmatica 

i 

Edema intracelular 

4 

Vacuoliza<;ao do citoplasma 

i 

Celula rompida 

4 

Celula separada em multiplos corpos 
apoptoticos 

i 

Saida de citoplasma extracelular 

4 

Fagocitose de celulas vizinhas saudaveis 

i 

Fagocitose do material 

i 

Agao de citocinas (TNF-alfa) e caspases 3 e 9 

i 

Sem consumo de energia 


duzir uma resposta inflamatoria local e aumentar o 
numero de neuronios apoptoticos, o que seria um meca¬ 
nismo de neuroproteqao 11 . 

As citocinas sao mediadoras do mecanismo da ati- 
vaqao da resposta inflamatoria sistemica. Em uma si- 
tuaqao de isquemia ou presenqa de endotoxina, ocorre 
ativaqao endotelial, potencializada pela ativaqao dos 
monocitos que estimulam produqao de TNF-alfa; e 
este promove maior ativaqao endotelial e, por meio de 
diversas interaqoes, ocorre produqao de IL-6, IL-1-be¬ 
ta, IL-8 e PAF (fator ativador plaquetario) 15 . Por meio 
de aqoes de receptores soluveis, IL-6, IL-l-beta e TNF- 
-alfa aumentam a expressao das moleculas de adesao, 
principalmente a Icam-1 (molecula de adesao interce- 
lular) nas celulas endoteliais e nos astrocitos, facilitan- 
do, assim, a infiltraqao leucocitaria e aumentando a 
ativaqao dos leucocitos, com consequente promoqao 
da resposta inflamatoria sistemica, como resultado fi¬ 
nal. Alem disso, induzem a enzima oxido-nitrico sinte- 
tase, que, juntamente com TNF-alfa e IL-l-beta, pro¬ 
move efeitos neurotoxicos. 

Os eventos bioquimicos que levam a agressao hipoxi¬ 
co-isquemica sao muito mais conhecidos que a via infla¬ 
matoria. Por isso, as estrategias neuroprotetoras disponi- 
veis atualmente estao baseadas no bloqueio dos eventos 
bioquimicos que podem causar a morte neuronal 16 . 

■ Manifesta^oes Clmicas 

Sistema nervoso central 

A extensao e a distribuiqao da lesao isquemica cere¬ 
bral sao determinadas pela maturidade cerebral e a gra- 
vidade e duraqao do insulto. No recem-nascido prema¬ 
ture, a identificaqao clinica da asfixia e mais dificil que 
no recem-nascido a termo, devido a imaturidade cere¬ 
bral, ou seja, alguns achados normals e comuns ao pre¬ 
mature indicam depressao do sistema nervoso central 
no recem-nascido a termo. 

Encefalopatia hipoxico-isquemica (EHI) consiste na 
manifestaqao clinica da asfixia perinatal mais estudada e 
descrita na literatura. Os achados clinicos sao inespeci- 
ficos e, para distinguir de outras causas de lesao cere¬ 
bral, e importante a historia perinatal. Sarnat e Sarnat 
estabeleceram criterios para a classificaqao da EHI, re- 
sumidos na Tabela 9.2 17 . 

O quadro clinico agrava-se durante os primeiros tres 
dias de vida; obito e comum entre 24 e 72 horas de vida. 

As convulsoes podem estar presentes como unica 
manifestaqao neurologica apos insulto asfixico. Geral- 
mente, inicia durante as primeiras 24 horas de vida do 
recem-nascido, sao prolongadas e resistentes ao trata- 
mento anticonvulsivante. 

O edema cerebral pode ser um achado precoce da 
EHI grave, resultando em areas de necrose cerebral ir- 
reversivel, principalmente lobo temporal e consequen¬ 
te paralisia cerebral. Clinicamente, o aumento da pres- 
sao intracraniana do recem-nascido manifesta-se 
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Tabela 9.2 Estagios da encefalopatia hipoxico-isquemica 


Estagio 

Estagio 1 (leve) 

Estagio 2 (moderada) 

Estagio 3 (grave) 

Nivel de consciencia 

Hiperalerta 

Letargia 

Torpor, coma 

Controle 

neuromuscular 

Super-reativo 

Movimentos espontaneos diminuidos 

Movimentos espontaneos diminuidos 
ou ausentes 

Tonus muscular 

Normal 

Hipotonia leve 

Flacido 

Postura 

Flexao distal suave 

Flexao distal forte 

Descerebragao intermitente 

Reflexos tendinosos 

Super-reativo 

Super-reativo, 

desinibido 

Diminuido ou ausente 

Mioclonia segmentar 

Presente ou ausente 

Presente 

Ausente 

Reflexos complexos 

Normal 

Suprimido 

Ausente 

Suc<;ao 

Ativa ou pouco fraca 

Fraca ou ausente 

Ausente 

Moro 

Vivo 

Fraco, limiar alto 

Ausente 

Oculovestibular 

Normal 

Exacerbado 

Fraco ou ausente 

Tonicocervical 

Leve 

Forte 

Ausente 

Fun^oes autonomicas 

Simpaticas generalizadas 

Parassimpaticas generalizadas 

Ambos os sistemas deprimidos 

Pupilas 

Midriase, reativas 

Miose, reativas 

Medias, pouco reativas, anisocoria 

Respira^oes 

Espontaneas, regulares 

Periodicas 

Periodicas, apneias 

Ritmo cardiaco 

Normal ou taquicardia 

Bradicardia 

Variavel, bradicardia 

Secretes em vias aereas 

Escassas 

Profusas 

Variaveis 

Motilidade gastrintestinal 

Normal ou diminuida 

Aumentada, diarreia 

Variavel 

Convulsoes 

Ausentes 

Frequentes: focal ou multifocal 

Frequentes: descerebragao 

Eletroencefalograma (EEG) 

Normal (desperto) 

Baixa voltagem, padrao periodico (desperto) 

Periodico, com fase isoeletrica ou 
totalmente isoeletrica 

Duragao dos sintomas 

< 24 horas 

2 a 14 dias 

Horas a semanas 

Seguimento 

100% normal 

80% normal, anormal se sintomas por 
mais de 5 a 7 dias 

50% obito; os restantes, sequelas graves 


muito tardiamente na evolugao do edema cerebral, ob- 
servando-se fontanela abaulada e tensa, hipertermia de 
origem central, convulsoes e demais manifestagoes 
neurologicas semelhantes as observadas na encefalo¬ 
patia hipoxico-isquemica e, nesses casos, ja existe ne¬ 
crose cerebral extensa 18 . 

Nos casos graves, o exame de ressonancia magneti- 
ca mostra alteragoes entre a primeira e a segunda sema- 
na de vida pos-natal 19 e o video EEG e alterado nas pri- 
meiras 48 horas de vida. Os recem-nascidos que 
apresentam video EEG normal nas primeiras 48 horas 
de vida terao neurodesenvolvimento normal aos 24 me- 
ses de idade corrigida 20 . 

Sistema cardiovascular 

A resposta circulatoria inicial apos a lesao hipoxi¬ 
co-isquemica envolve redistribuigao do debito cardiaco 
aos tecidos do organismo, com maior trabalho da fibra 


miocardica ja sob efeito de isquemia, podendo ocorrer 
infarto agudo do miocardio, insuficiencia miocardica 
de gravidade variavel, inclusive com miocardiopatia e 
necrose do musculo papilar da valvula tricuspide. O 
ventriculo direito do recem-nascido e o mais sujeito a 
lesao isquemica porque a pressao vascular pulmonar se 
eleva como decorrencia da hipoxia e da acidose. Esse 
fato hemodinamico leva a um sofrimento da circulagao 
do ventriculo direito com consequente isquemia ou ne¬ 
crose. Laboratorialmente, manifesta-se por aumento da 
CK-MB; no eletrocardiograma, ha alteragoes compati- 
veis com lesao isquemica ou necrose miocardica; e na 
cintilografia miocardica, ha manifestagoes isquemi- 
cas 2122 . 

Inicialmente, ocorre taquicardia sinusal, seguida de 
bradicardia e insuficiencia cardiaca. O recem-nascido 
apresenta hiperatividade precordial, pulsos amplos ou 
diminuidos com deficit de perfusao periferica e edema 
generalizado, e e possivel a presenga de sopro cardiaco 
pela necrose do musculo papilar e arritmias. 
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Sistema respiratorio 

E frequente a associaqao de asfixia e hipertensao 
pulmonar persistente (HPP) do recem-nascido. Na asfi¬ 
xia, pode ocorrer necrose dos musculos papilares da val- 
vula tricuspide, promovendo regurgitaqao valvar tricus- 
pide e aumento da pressao no atrio direito, causando 
shunt direita-esquerda durante a sistole ventricular. 
Alem disso, a redistribuiqao do fluxo sanguineo no or- 
ganismo apos um evento hipoxico-isquemico e a acido- 
se metabolica promovem aumento da resistencia vascu¬ 
lar pulmonar e consequente elevaqao da pressao na 
arteria pulmonar. O shunt direita-esquerda de sangue 
nao oxigenado pelo forame oval e pelo canal arterial pa- 
tente e responsavel pela hipoxemia sistemica grave. Des- 
sa forma, ha uma somatoria de efeitos clinicos de uma 
isquemia tecidual generalizada. E uma situaqao muito 
grave que requer suporte intensivo e manejo imediato 
na tentativa de reverter o quadro clinico 23 . 

O ecocardiograma com mapeamento em cores per- 
mite a visualizaqao do jato de regurgitaqao tricuspide e 
do jato no forame oval, alem da aferiqao da pressao na 
arteria pulmonar e da avaliaqao da funqao ventricular 
direita. No caso de nao dispor de ecocardiografia e se o 
shunt for predominantemente pelo canal arterial, a 
constataqao da Pa0 2 ou da saturaqao arterial de oxige- 
nio pre-ductal (arteria radial direita) e pos-ductal (aor¬ 
ta descendente ou membros inferiores) - mostrando 
uma diferenqa de oxigenaqao com saturaqao ou Pa0 2 
mais elevada no membro superior direito que nos mem¬ 
bros inferiores - faz o diagnostico de HPP. 

A sindrome de aspiraqao de meconio e um achado 
frequente concomitante com a asfixia e com a HPP. 

Disturbios metabolicos 

Inicialmente, ha uma hiperglicemia por aumento na 
liberaqao de catecolaminas e cortisol 24,25 , seguida de hi- 
poglicemia causada pelo consumo excessivo dos deposi- 
tos de glicogenio hepatico e, em alguns casos, por hipe- 
rinsulinismo tardio 26 . 

A hipocalcemia precoce (calcio serico total < 7 mg/ 
dL ou calcio ionico < 4 mg/dL, nas primeiras 72 horas 
de vida) e secundaria a insuficiencia renal e a reduqao 
transitoria da secreqao de hormonio paratireoideo 27 . 

Disturbios hidroeletroliticos acontecem secundaria- 
mente a insuficiencia renal aguda ou a sindrome da secre- 


qao inapropriada de hormonio antidiuretico (SSIHA) 28 . 
Hiponatremia e natriuria ocorrem na fase de recupera- 
qao da necrose tubular aguda, e hipercalemia, na insufi- 
ciecia renal mais prolongada. 

Aparelho gastrointestinal 

Aumento dos niveis sericos de amonia podem ser 
detectados por insuficiencia hepatica 29,30 . A lesao hepa- 
tica pode evoluir para necrose. 

A insuficiente perfusao sanguinea visceral pode 
causar isquemia das alqas intestinais, predispondo o re¬ 
cem-nascido, principalmente se for prematuro, a desen- 
volver um quadro de enterocolite necrosante. 

Aparelho renal 

Oliguria (diurese inferior a 1 mL/kg/hora) ou anuria 
e comum no recem-nascido que sofreu asfixia. SSIHA, 
necrose tubular aguda (NTA) ou desidrataqao sao cau- 
sas de oliguria e merecem um diagnostico diferencial, 
uma vez que ocorrem com alguma frequencia em re- 
cem-nascidos asfixiados. 

A SSIHA ocorre por disfuncao hipofisaria secundaria 
a agressao isquemica 28 . Os pacientes com SSIHA reabsor- 
vem grande quantidade de agua livre no nivel de tubulo 
distal e desenvolvem oliguria, edema e hiponatremia. 

A NTA consequente da lesao isquemica renal cursa 
com reduqao do debito urinario e insuficiencia renal 
aguda que persiste por varios dias ou semanas 31 . 

O diagnostico diferencial dessas situaqoes patologi- 
cas que causam oliguria encontra-se na Tabela 9.3. 

Alguns recem-nascidos com asfixia desenvolvem 
bexiga neurogenica e a consequente retenqao urinaria 
nao e relacionada a doeinpi parenquimatosa renal. No 
diagnostico diferencial da oliguria e anuria no recem- 
-nascido com asfixia, e importante realizar a palpaqao 
da bexiga para constatar se ha distensao vesical secun¬ 
daria a bexiga neurogenica. 

Disturbios hematologicos 

Coagulaqao intravascular disseminada (CIVD) e 
frequente em recem-nascidos com asfixia perinatal e 
esta associada a situaqoes de hipoxia-isquemia tecidual. 


Tabela 9.3 Diagnostico diferencial da oliguria 



Densidade urinaria 

Ureia e creatinina 

Sodio serico 

FENa 

Peso 

Exame de urina 

SSIHA 

T 

Normal 

i 

<2,5 

T 

Normal 

NTA 

4 

T 

Normal / -i 

>2,5 

T 

Alterado 

Desidrata^ao 

t 

Normal / T 

Normal / T 

<2,5 

i 

Normal 


FENa (excregao fracionada de sodio) = [(Na urinario/Na serico)/(ureia urinaria/ureia serica)] x 100; SSIHA = sindrome da secre<;ao inapropriada de hormonio antidiuretico; NTA = necrose tu¬ 
bular aguda; T = aumentado; -i = diminufdo. 
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A CIVD manifesta-se, clinicamente, por sangra- 
mento em locais de venopunqao, equimoses, hemato¬ 
mas, petequias, hematuria, hemorragia digestiva e mele- 
na. Esses achados sao acompanhados pelas manifestaqoes 
clinicas de choque hipovolemico, variaveis com a gravi- 
dade. O diagnostico laboratorial revela prolongamento 
dos tempos de tromboplastina parcial ativada (TTPA), 
protrombina (TP) e trombina (TT). A contagem de pla- 
quetas pode ser normal ou reduzida. 

■ Tratamento 

Primeiro passo (interven^ao pos-natal imediata) 

Ocorre na sala de parto, onde e fundamental a rea- 
nimaqao efetiva e rapida do recem-nascido asfixiado. 

Segundo passo 

Devem ser tomadas medidas de suporte vital, como 
manutenqao da oxigenaqao, da perfusao e da temperatu- 
ra corporea; equilibrio metabolico (glicose), hidreletro- 
litico (especialmente os ions calcio, sodio e potassio) e 
acidobasico; alem de medidas para evitar e minimizar 
edema cerebral e tratamento das convulsoes 32 . 

1. Ventilaqao/oxigenaqao: deve-se tentar manter os niveis 
de Pa0 2 e PaC0 2 , os mais proximos do normal. Evitar 
que a Pa0 2 ultrapasse o valor de 100 mmHg e a PaC0 2 
se situe abaixo de 35 mmHg. A hiperoxia pode promo¬ 
ver reduqao no fluxo sanguineo cerebral (FSC) ou po- 
tencializar a lesao de reperfusao causada pelo acumu- 
lo de radicals livres. A hiperventilaqao tambem e 
contra-indicada, pois a hipocapnia excessiva (PaC0 2 < 
25 mmHg) pode reduzir o FSC. A encefalopatia hipo- 
xico-isquemica frequentemente e acompanhada de 
doen^as pulmonares. A sindrome de aspira^ao de me- 
conio e a hipertensao pulmonar persistente devem ser 
tratadas quando ocorrem para evitar um agravamento 
do processo hipoxico cerebral. 

2. Perfusao: e importante manter a pressao de perfusao 
cerebral (PPC), que consiste na diferenqa entre a 
pressao arterial media sistemica (PAM) e a pressao 
intracerebral (PIC) (PPC = PAM - PIC). A PIC do re¬ 
cem-nascido com EHI nao e monitorada habitual- 
mente na pratica clinica. A perda da autorregulaqao 
cerebrovascular faz com que a PPC seja reflexo dire- 
to da PAM, e a manutencao da PPC requer uma PAM 
no minimo entre 45 e 50 mmHg. A oxigenaqao do 
sistema nervoso central depende da Pa0 2 e da perfu¬ 
sao tecidual. A cardiopatia isquemica causada pela le¬ 
sao asfixica causa diminuiqao da contratilidade car- 
diaca e do debito cardiaco. Para que o debito cardiaco 
seja mantido em niveis adequados e que se tenha uma 
pressao de perfusao efetiva, o uso de drogas vasopres- 
soras faz-se necessario. No paciente asfixiado, a dro- 
ga vasoativa mais indicada e a dobutamina que au- 


menta a contratilidade cardiaca e tem um efeito de 
vasodilataqao periferica. A dose inicial indicada e 7,5 
mcg/kg/minuto EV. 

3. Glicose: a glicemia deve ser mantida em niveis fisio- 
logicos, ou seja, 50 mg/dL a 80 mg/dL. A hipoglice- 
mia e uma condiqao agravante, pois, alem de reduzir 
reservas energeticas (ATP) e iniciar a cascata de even- 
tos bioquimicos, pode potencializar os aminoacidos 
excitatorios (aspartato e glutamato) e aumentar o ta- 
manho da area de hipoxia-isquemia cerebral. Por ou- 
tro lado, nao adianta manter niveis de glicose eleva- 
dos como estrategia terapeutica. A hiperglicemia 
pode causar elevaqao do lactato cerebral, aumento da 
lesao celular e do edema intracelular e varios distur- 
bios na regulaqao do tonus vascular cerebral. 

4. Balanqo hidroeletrolitico: 

calcio: os niveis plasmaticos de calcio devem ser 
mantidos em 7 a 11 mg/dL. Hipocalcemia e uma al- 
teraqao metabolica comum nos recem-nascidos as- 
fixiados. Como os mecanismos que promovem le¬ 
sao neuronal na EHI estao relacionados com o 
aumento do calcio intracelular, a utilizaqao de ni¬ 
veis de calcio abaixo do normal com bloqueadores 
dos canais de calcio poderia ser interessante, desde 
que nao causasse efeitos cardiovasculares adversos, 
como o comprometimento da contratilidade mio- 
cardica, alem do maior risco de crises convulsivas 
secundarias a hipocalcemia; 

sodio e potassio: hiponatremia pode ocorrer por 
SSIHA ou por NTA. Hiperpotassemia e frequente 
nos recem-nascidos com insuficiencia renal aguda 
decorrente da asfixia. A monitoraqao desses eletro- 
litos e sua correqao, quando alterados, se fazem ne- 
cessarios. 

5. Edema cerebral: o recem-nascido que sofre uma 
agressao hipoxico-isquemica tem predisposiqao a so- 
brecarga hidrica, principalmente em fun^ao da redu- 
qao do debito urinario (oliguria) comum na EHI. 
Anuria ou oliguria (diurese inferior a 1 mL/kg/hora) 
pode ocorrer por SSIHA (secreqao inapropriada do 
hormonio antidiuretico) ou por NTA (necrose tubu¬ 
lar aguda). Ambas as situaqoes devem ser manejadas 
com restriqao hidrica (oferta de 60 mL/kg/dia). No 
manejo do recem-nascido asfixiado, no entanto, a ex- 
pansao volumetrica com soro fisiologico para manu- 
tenqao da PAM e da PPC pode ser necessaria. 

6. Tratamento de convulsoes: ocorrem precocemente na 
evoluqao clinica da EHI, sao focais ou multifocais. 
Recem-nascidos que tem pH < 7 no sangue de cordao 
e que mantenham acidose metabolica duas horas 
apos o nascimento apresentam crises convulsivas fre¬ 
quentemente nas primeiras 24 horas de vida. As cri¬ 
ses convulsivas estao relacionadas com o aumento do 
metabolismo cerebral que ocorre na EHI. Os barbitu- 
ricos sao preferiveis porque reduzem o metabolismo 
cerebral, promovendo a preservaqao de energia. 
Quando a convulsao e clinicamente bem definida, a 
realizaqao do EEG pode ser retardada, mas se o re- 
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cem-nascido esta em ventilapao mecanica e paralisa- 
do com pancuronio, o EEG torna-se obrigatorio. A 
distincao clinica entre convulsoes multifocais e movi- 
mentos mioclonicos ritmicos segmentares e muito 
dificil e, portanto, o EEG e fundamental. A primeira 
escolha no tratamento das convulsoes secundarias a 
encefalopatia hipoxico-isquemica e o fenobarbital. 
Emprega-se dose de ataque de 20 mg/kg, seguida de 
manutenqao de 3 a 5 mg/kg/dia. Se as convulsoes per- 
sistirem, da-se uma segunda dose de ataque de 20 
mg/kg de fenobarbital; se ainda assim nao houver 
controle das crises convulsivas, e necessaria a associa- 
qao de fenitoina (20 mg/kg dose de ataque e manu- 
tenqao de 4 a 8 mg/kg/dia). As convulsoes sao dificeis 
de controlar nos estagios precoces da EHI (primeiras 
72 horas), devendo-se atingir o nivel maximo tera- 
peutico do fenobarbital, quando necessario, para 
controle das crises. 


Terceiro passo: intervenqoes preventivas 

1. Barbituricos: os barbituricos em altas doses podem 
promover reduqao do metabolismo cerebral e da area 
de lesao isquemica, especialmente o fenobarbital. O 
tratamento com fenobarbital antes do desenvolvi- 
mento das manifestaqoes clinicas da EHI tem sido es- 
tudado como estrategia de neuroproteqao. Estudo 
realizado com um numero pequeno de recem-nasci- 
dos a termo gravemente asfixiados em que foi utiliza- 
do fenobarbital (40 mg/kg dose unica, sem dose de 
manutenqao) com uma idade media de 6 horas de 
vida e antes do inicio de crises convulsivas, mostrou 
que aos 3 anos de idade havia uma diferenqa signifi- 
cativa entre os dois grupos com relaqao ao desenvol- 
vimento neuropsicomotor, sendo o prognostico mais 
favoravel no grupo tratado 33 . 

2. Bloqueadores dos canais de calcio: o calcio e o me- 
diador central de uma serie de eventos bioquimicos 
que causam a morte neuronal. E possivel que a redu- 
qao dos niveis de calcio no citosol no momento da 
agressao hipoxico-isquemica seja benefica, mas os 
efeitos adversos cardiovasculares desses bloqueado¬ 
res nao compensam os eventuais beneficios da tera¬ 
peutica. De momento, nao existe indicaqao do uso 
de bloqueadores do canal de calcio em recem-nasci- 
dos asfixiados. 

3. Varredores de radicals livres: os efeitos neuroproteto- 
res dos varredores de radicals livres podem ser exer- 
cidos pela inibiqao da liberacao do glutamato. Sabe-se 
que o influxo de calcio e necessario para a liberaqao 
de glutamato nas terminacoes nervosas pre-sinapti- 
cas, levando a maior produqao de radicals livres e es- 
tes, por sua vez, exercem aqoes sobre a liberaqao de 
mais glutamato (importante aminoacido excitotoxico 
em celulas neuronais). Os inibidores da produqao de 
radicais livres sao: o alopurinol, que inibe a enzima 
xantina-oxidase; a indometacina, que inibe a cicloxi- 


genase; o ferro quelato, que reduz a produqao do ra¬ 
dical hidroxila; e o magnesio, que inibe a peroxidaqao 
lipidica. Todas essas aqoes sao neuroprotetoras, mas a 
droga mais promissora para utilizaqao como inter- 
venqao neuroprotetora e o alopurinol 17 . 

4. Sulfato de magnesio: nao ha indicacoes definidas 
para a administraqao de sulfato de magnesio em re- 
cem-nascidos a termo com EHI. Suas possiveis aqoes 
neuroprotetoras devem-se ao bloqueio do receptor 
NMDA, aqao antioxidante, anticitocina e antiplaque- 
taria. O efeito mais conhecido do magnesio e melho- 
rar a perfusao fetal, promovendo vasodilataqao e au- 
mento do fluxo sanguineo utero-placentario. 

5. Hipotermia terapeutica: ha inumeros estudos empre- 
gando duas tecnicas de resfriamento corporeo, a fim de 
inibir, reduzir e melhorar a evoluqao da lesao cerebral e 
sequelas neurologicas decorrentes da EHI: hipotermia 
seletiva da cabe^a e hipotermia corporea total. A tempe- 
ratura de resfriamento deve ser entre 32 e 34°C; 
temperaturas inferiores a 32°C sao menos neuroprote¬ 
toras e abaixo de 30°C foram observados efeitos adver¬ 
sos sistemicos graves. Indica-se o inicio da hipotermia 
terapeutica ate 6 horas apos o nascimento, pois os mo- 
delos experimental evidenciaram que esta e a janela 
terapeutica da agressao hipoxico-isquemica. A hipo¬ 
termia deve ser mantida por 72 horas e a temperatura 
esofagica ou retal deve se manter em 33,5°C. A hipoter¬ 
mia tem sido efetiva em reduzir sequelas neurologicas, 
principalmente em recem-nascidos com encefalopatia 
hipoxico-isquemica moderada, e em melhorar o prog¬ 
nostico em longo prazo dos recem-nascidos com EHI. 
Estudos de meta-analise tem mostrado que o uso da 
hipotermia terapeutica diminui a mortalidade e me- 
lhora o prognostico com relaqao ao neurodesenvolvi- 
mento dos recem-nascidos com encefalopatia hipoxi¬ 
co-isquemica 34 ’ 35 . 

Indica-se hipotermia terapeutica nos recem-nascidos 
com idade gestacional maior que 35 semanas, peso de 
nascimento maior que 1.800 g e que tenham menos 
que seis horas de vida e preencham os seguintes cri- 
terios 36 : 

evidencia de asfixia perinatal: 
gasometria arterial de sangue de cordao ou na pri¬ 
meira hora de vida com pH < 7 ou EB < -16; ou 
historia de evento agudo perinatal (descolamento 
abrupto de placenta, prolapso de cordao); ou 
escore de Apgar 5 ou menos no decimo minuto 
de vida; ou 

necessidade de ventilaqao mecanica alem do de¬ 
cimo minuto de vida. 

evidencia de encefalopatia moderada a severa antes 
de 6 horas de vida: convulsao, nivel de consciencia, 
atividade espontanea, postura, tonus, reflexos e sis- 
tema autonomico. 

6. Efeitos das citocinas na neuroproteqao: os niveis eleva- 
dos da IL-6 e do TNF-alfa no liquor de recem-nascidos 
a termo com EHI, principalmente quando relaciona- 
dos com seus niveis plasmaticos, sugerem produ^ao 
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cerebral desses mediadores, em especial do TNF-alfa 25 . 
Uma nova modalidade terapeutica pode ser o emprego 
de bloqueadores cerebrais do TNF-alfa 16 . 

■ Prognostic© 

Robertson et al. estudaram 145 crianqas que tiveram 
EHI (56 leves, 84 moderados e 5 graves) aos 8 anos de 
idade e compararam com um grupo-controle de 155 
crianqas. Dos pacientes com EHI, 16% apresentaram 
acometimento grave, definido por paralisia cerebral, ce- 
gueira, atraso de desenvolvimento, doenqa convulsiva e 
deficit auditivo. Os que tiveram encefalopatia moderada 
e grave tiveram desempenho intelectual, integraqao vi- 
sual-motora, escores de vocabulario e de aritmetica sig- 
nificativamente inferiores aos de pacientes com encefa¬ 
lopatia leve e aos controles. Foi concluido que pacientes 
com encefalopatia leve tem um desempenho escolar se- 
melhante ao do grupo-controle 37 . 

Em outro estudo, 178 recem-nascidos com EHI gra¬ 
ve foram estudados. Os achados neonatais que mais se 
associaram com mal prognostico futuro foram a idade 
do inicio da respiracao espontanea, necessidade de mas- 
sagem cardiaca durante a reanimaqao neonatal e a idade 
do inicio das crises convulsivas. Quanto mais tarde se 
iniciou a respiracao espontanea e quanto mais precoce 
iniciaram as crises convulsivas, maior a probabilidade 
de desenvolver sequelas neurologicas futuras 38 . 

■ Resumo 

Asfixia perinatal desenvolve-se quando ha hipoper- 
fusao tecidual significativa e diminuiqao da oferta de 
oxigenio decorrente das mais diversas etiologias duran¬ 
te o periodo periparto. Entre os mecanismos fisiopato- 
logicos, ha a reduqao do aporte cerebral de fosfatos de 
alta energia, causando falta progressiva de energia, en- 
trada de calcio para o meio intracelular, liberaqao de 
aminoacidos neuroexcitatorios e produqao no sistema 
nervoso central de citocinas neurotoxicas. 

As manifestaqoes clinicas podem ser de natureza 
neurologica (convulsoes e coma), cardiovascular (cho- 
que e cardiopatia isquemica), respiratoria (hipertensao 
pulmonar persistente e sindrome de aspiraqao de meco- 
nio), metabolica (hipoglicemia e hipocalcemia), renal 
(insuficiencia renal aguda e sindrome de secreqao ina- 
propriada de hormonio antidiuretico), gastrintestinal 
(enterocolite necrosante) e hematologica (coagulaqao 
intravascular disseminada). 

O tratamento consiste em adequado atendimento 
na sala de parto e cuidados com ventilaqao, perfusao, 
disturbios metabolicos, disturbios hidreletroliticos e 
controle das crises convulsivas (primeira escolha tera¬ 
peutica e o fenobarbital). A hipotermia terapeutica e a 
modalidade mais empregada atualmente com o propo- 
sito de diminuir as sequelas decorrentes da encefalopa¬ 
tia hipoxico-isquemica. 


O prognostico quanto ao neurodesenvolvimento 
das crianqas que sofreram asfixia grave e sombrio. 
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Disturbios Respiratorios do Recem-nascido 


Leila Denise Cesario Pereira 


■ Introdugao 

Os disturbios respiratorios acometem 2% dos nasci- 
dos vivos, sao responsaveis pela maioria das admissoes 
nas unidades de terapia intensiva no periodo neonatal 
imediato e por mais de 1/3 da mortalidade neonatal 1 . O 
sucesso em assumir a respiraqao de forma plena e efeti- 
va a partir do nascimento exige que o crescimento e o 
desenvolvimento pulmonar estejam completos e que 
nao existam fatores pre-natais, natais ou pos-natais que 
interfiram prejudicando o processo fisiologico de tran- 
siqao e adaptaqao a vida extrauterina 2 . 

■ Diagnostico Diferencial 

As causas dos disturbios respiratorios neonatais sao 
numerosas e envolvem conduces pulmonares e nao 
pulmonares 2 (Tabela 10.1). A definiqao diagnostica e 
um desafio vivenciado todos os dias nas unidades neo¬ 
natais. A identificaqao de fatores de risco e importante 
para direcionar o raciocinio clinico. Devem ser investi- 
gados fatores maternos como febre, corioamnionite, in- 
fecqao urinaria, colonizaqao por Streptococcus do grupo 
B (SGB), polidramnio ou oligoamnio, diabetes, asma 
bronquica, uso de anti-inflamatorio nao esteroide, au- 
sencia de corticoterapia antenatal; fatores relativos ao 
parto, como sofrimento fetal agudo, liquido amniotico 
meconial, cesarea eletiva na ausencia de trabalho de 
parto; e fatores fetais e neonatais, como idade gestacio- 
nal, necessidade de reanimacao ao nascer, diagnostico 
de malformaqao ou anomalia cromossomica. Os sinais 
clinicos sao, em geral, inespecificos. Dentre os exames 
complementares, os radiologicos sao os mais esclarece- 
dores; hemograma, proteina C-reativa e culturas tam- 
bem auxiliam a definir a causa 1 . Muitas vezes, e dificil 
chegar ao diagnostico preciso e a evoluqao clinica nos 


primeiros dias de vida ajuda na definiqao da provavel 
causa do disturbio respiratorio. 

Diante do risco potencial de morbimortalidade as- 
sociada aos disturbios respiratorios, a estabilizaqao 
imediata do recem-nascido, com instituiqao de medi- 
das de suporte respiratorio e hemodinamico, deve pre- 
ceder os procedimentos voltados para a elucidaqao 
diagnostica 2 . 

Neste capitulo serao abordadas quatro causas frequen- 
tes de disturbio respiratorio agudo no periodo neonatal. 


Tabela 10.1 Causas de disturbio respiratorio agudo no 
periodo neonatal 2 

Trato respiratorio alto 

Atresia ou estenose de coanas; macroglossia, micrognatia, sindrome de Pierre 
Robin; membrana laringea, estenose subglotica, hemangioma, anel vascular, 
laringomalacia, paralisia de cordas vocais; traqueomalacia, fistula 
traqueoesofagica, estenose traqueobronquica; bocio congenito, higroma cistico. 

Pulmonares 

Taquipneia transitoria do recem-nascido; sindrome do desconforto respiratorio; 
pneumonia; sindrome de aspiragao de meconio; hipertensao pulmonar 
primaria; pneumotorax, pneumomediastino, enfisema intersticial; atelectasia; 
cole<;ao pleural, quilotorax; hemorragia pulmonar; hipoplasia pulmonar, hernia 
diafragmatica; enfisema logar congenito, doen^a adenomatosa cistica, 
malforma^ao arteriovenosa. 

Neurologicas 

Asfixia perinatal; apneia da prematuridade; depressao por drogas; hemorragia 
intracraniana; meningite; paralisia diafragmatica; doen^a de Werdnig-Hoffmann, 
miastenia grave; encefalocele. 

Cardiacas 

Cardiopatia congenita; arritmia; isquemia miocardica pos-asfixia; miocardiopatia. 

Outras 

Sepse; hipotermia e hipertermia; disturbios metabolicos (hipoglicemia, 
hipocalcemia, hipermagnesemia, acidose metabolica, erros inatos do 
metabolismo); hiponatremia, hipernatremia; anemia, policitemia. 
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■ TaquipneiaTransitoria do Recem- 
-nascido (TTRN) 

Disturbio respiratorio autolimitado resultante de 
edema pulmonar transitorio decorrente de reabsorqao 
inadequada ou retardada do liquido pulmonar 2 . Estima- 
-se que a incidencia da TTRN seja de 5,7 por mil nasci- 
dos a termo e de mais de 10 por mil nascidos pre-termo. 
Os fatores de risco neonatais sao prematuridade, nasci- 
mento por cesarea eletiva sem trabalho de parto, asfixia 
perinatal e prolapso de cordao umbilical, enquanto os 
maternos sao asma bronquica e diabete 1 . 

Fisiopatologia 

Durante a gestaqao, o epitelio pulmonar e predomi- 
nantemente secretor, havendo transporte ativo de cloro 
e de agua do intersticio para o espaqo alveolar por aqao 
da bomba de cloro. A taxa de secreqao diminui pouco 
antes do nascimento e o volume do liquido pulmonar 
reduz, durante o trabalho de parto e nascimento, para 
aproximadamente 35%. Apos o nascimento, o epitelio 
pulmonar assume a funqao de absorqao, passando a 
transportar sodio e agua do alveolo para o intersticio. 
Para uma transiqao de sucesso da vida intra para a ex- 
trauterina, o liquido intersticial precisa ser reabsorvido 
pelos vasos e linfaticos pulmonares apos o nascimento. 
O mecanismo envolvido na falha ou retardo da reabsor- 
qao do liquido pulmonar nao e totalmente conhecido. A 
imaturidade dos canais de sodio do epitelio pulmonar 
parece ser relevante nos pre-termos tardios. Modifica- 
qoes hormonais associadas ao trabalho de parto espon¬ 
taneo, especialmente a liberaqao de catecolaminas e es- 
teroides endogenos, parecem aumentar a expressao e a 
atividade dos canais de sodio, o que explica em parte a 
alta incidencia de TTRN apos cesarea eletiva nao prece- 
dida de trabalho de parto espontaneo 3 . 

Diagnostico 

Quadro ch'nico 

As manifestaqoes clinicas iniciam imediatamente 
apos o nascimento. O sinal mais caracteristico e a ta- 
quipneia, mas tambem sao frequentes retracoes, gemen- 
cia e batimento de asa de nariz 2 . O quadro geralmente se 
resolve em 48 a 72 horas, embora possa persistir por va- 
rios dias 1 . 


Radiografia de torax 

Apresenta trama vascular peri-hilar proeminente; 
pode haver sinais de edema alveolar e evidencia de liqui¬ 
do nas cisuras interlobares, no espaqo intersticial e pleu¬ 
ral. Os sinais radiologicos geralmente desaparecem em 
48 horas 1 . 


Gasometria arterial 

Revela graus variados de hipoxemia e acidose respi- 
ratoria 1 . 


Tratamento 

O tratamento e de suporte. A maioria requer oxige- 
nio em concentraqao inferior a 40% para que a adequa- 
da oxigenaqao sistemica seja mantida 1 . A pressao positi- 
va continua nas vias aereas (CPAP) aumenta a pressao 
de distensao alveolar e favorece a reabsorqao do liquido 
pulmonar. Raramente ha necessidade de ventilaqao me- 
canica 2 . O uso de furosemida nao e recomendado. Como 
os sinais clinicos e radiologicos podem sugerir pneumo¬ 
nia, muitas vezes sao utilizados antibioticos ate que a in- 
fecqao seja descartada 1 . 

Prevenqao 

Nao realizar cesarea eletiva antes das 39 semanas ou 
ate que inicie o trabalho de parto espontaneo em gesta- 
qoes de baixo risco. No entanto, o risco de retardar a ce¬ 
sarea deve ser considerado 3 . 


Prognostico 

E bom na imensa maioria dos casos, mas ha risco 
aumentado de asma bronquica nos primeiros anos de 
vida 1 . 


■ Smdrome do Desconforto 
Respiratorio (SDR) 

E uma das maiores causas de morbidade e morta- 
lidade associada ao nascimento prematuro. A inciden¬ 
cia e a gravidade da SDR aumentam com a diminuiqao 
da idade gestacional e do peso ao nascer 1 . Segundo a 
rede de pesquisas neonatais do Child Health and Hu¬ 
man Development (NICHD), a incidencia, segundo 
peso ao nascer, e: 501 a 1.500 g, 44%; 501 a 750 g, 71%; 
751 a 1.000 g, 55%; 1.001 a 1.250 g, 37%; e 1.251 a 
1.500 g, 23% 4 . Outros fatores de risco sao diabetes ma- 
terno, cesarea eletiva na ausencia de trabalho de parto, 
prematuridade tardia (34 a 36 semanas), sexo masculi- 
no e asfixia perinatal 1 . 

Fisiopatologia 

O principal fator responsavel pelo desenvolvimento 
da SDR e a imaturidade pulmonar, caracterizada por de¬ 
ficiency quantitativa e qualitativa do surfactante pul¬ 
monar e desenvolvimento estrutural incompleto do pul- 
mao 1 . 
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A sintese de surfactante pelos pneumocitos tipo II 
do epitelio pulmonar inicia e aumenta progressivamente 
a partir da 20 a semana de gestaqao, atingindo o pico por 
volta da 35 a semana. O surfactante e constituldo basica- 
mente de lipldios (90%) e protelnas (10%). A fosfatidilco- 
lina saturada (dipalmitoilfosfatidilcolina) e o principal 
componente tensoativo, responsavel pela diminuiqao da 
tensao superficial alveolar durante a expira^ao. As apo- 
proteinas SP-A, SP-B, SP-C e SP-D sao fundamentals na 
determinate da estrutura, funqao e metabolismo do 
surfactante 1 . A deficiencia ou inativaqao do surfactante 
ocasiona aumento da tensao superficial e atelectasia al¬ 
veolar progressiva, diminuiqao da capacidade residual 
funcional e da complacencia pulmonar, prejuizo na rela- 
qao ventilaqao/perfusao, shunt intrapulmonar, com con- 
sequente hipoxemia, hipercapnia e acidose 2 . Hipoxemia e 
acidose levam a vasoconstri^ao e hipoperfusao pulmo¬ 
nar, aumento da pressao nas arterias pulmonares e, con- 
sequentemente, shunt direito-esquerdo pelo canal arte¬ 
rial e/ou forame oval, agravando a hipoxia e a acidose 1 . 

Em geral, os portadores de SDR possuem pulmoes 
estruturalmente imaturos, ainda no estagio canalicular 
ou sacular do desenvolvimento pulmonar. Ainda nao 
existem os verdadeiros alveolos e as vias aereas termi¬ 
nals sao tubulares, com paredes espessas e distantes dos 
capilares; o intersticio ainda e abundante e com peque- 
na quantidade de tecido elastico e conectivo; a area de 
superficie para troca gasosa e limitada. Como a mem- 


brana alveolocapilar ainda e muito permeavel, ocorre 
extravasamento de liquidos e proteinas para o intersticio 
e para a luz alveolar, o que provoca inativaqao do surfac¬ 
tante e contribui para a hipoxemia, hipercapnia e acido¬ 
se 1 (Figura 10.1). 

Diagnostico 

Quadro clinico 

Os recem-nascidos apresentam evidencia clinica de 
prematuridade e manifestam, ao nascer ou imediatamen- 
te apos, desconforto respiratorio progressive 2 , caracteri- 
zado por gemencia, retraqoes, taquipneia, batimento de 
asa de nariz, cianose, aumento do requerimento de oxige- 
nio e, em alguns casos, apneia. Atualmente, esse quadro e 
modificado pelo uso precoce de surfactante exogeno e su- 
porte ventilatorio 5 . 

Radiografia de torax 

Caracteriza-se por infiltrado reticulogranular difu- 
so, em geral homogenio e simetrico, determinado por 
atelectasia alveolar, embora possa haver componente de 
edema pulmonar associado. Pode haver broncogramas 
aereos e, nos casos mais graves, opacidade pulmonar bi- 



Figura 10.1 Fisiopatologia da sindrome do desconforto respiratorio. 
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lateral e desaparecimento do contorno cardlaco. Apos a 
administrate de surfactante exogeno, ocorre melhora 
da aeracao pulmonar bilateral. O padrao radiologico 
pode ser indistinguivel da pneumonia neonatal causada 
pelo SGB 1 (Figura 10.2). 

Gasometria arterial 

Mostra hipercapnia e hipoxia, e, eventualmente, aci- 
dose metabolica 2 . 


Tratamento 

O suporte ventilatorio tem como objetivo evitar e re¬ 
verter a atelectasia alveolar, manter os gases sanguineos 
em niveis aceitaveis e diminuir o esfonjo respiratorio 1 . A 
assistencia em sala de parto de recem-nascidos de risco 
para SDR inclui instala^ao precoce de CPAP sempre que 
houver respiraqao espontanea e, quando indicada, realiza- 
qao de ventilaqao com pressao positiva com equipamento 
que garanta pressao positiva no final da expiraqao 
(PEEP) 6 . Deve-se evitar, sempre que possivel, a entubacao 
e a ventilaqao mecanica, dando preference a ventilaqao 
nao invasiva 7 . O CPAP com pressao de pelo menos 5 
cmH 2 0 reduz a necessidade de ventilaqao mecanica e de 
administrate de surfactante 1 . Resultado de metanalise 
recente demonstrou maior efetividade da ventilaqao com 
pressao positiva intermitente nasal (VPPIN) sobre o 
CPAP em reduzir a necessidade de ventilaqao mecanica 
nas primeiras 72 horas de vida 8 . A ventilaqao mecanica, 
quando necessaria, deve ser instituida utilizando estrate- 
gia protetora, que minimize a lesao pulmonar: volumes 
correntes baixos (4 a 6 mL/kg), hipercapnia permissiva 



Figura 10.2 Sindrome do desconforto respiratorio. 


(tolerar niveis de PaCO z de 45 a 55 mmHg na fase aguda 
e de 50 a 70 mmHg em fase mais tardia, se pH superior a 
7,25) e PEEP de 5 a 7 cmH 2 0 7 . O uso de respiradores que 
possibilitem a sincronizacao com as respiracoes esponta- 
neas do recem-nascido proporciona maior conforto, me- 
nor necessidade de sedaqao, interfere menos no fluxo san- 
guineo cerebral e contribui para a reduqao do tempo de 
ventilaqao mecanica 5 . O desmame e a extubaqao devem 
ocorrer o mais rapidamente possivel. A utilizaqao de 
CPAP nasal ou de VPPIN imediatamente apos a extuba- 
qao diminui o risco de reentubaqao. A saturate de oxige- 
nio deve ser mantida de 88 a 94%, independente da mo- 
dalidade de suporte ventilatorio utilizado, pois essa pratica 
reduz a incidencia de retinopatia da prematuridade 7 . 

A administrate de surfactante pode ser realizada 
ao nascer, nos recem-nascidos de risco para SDR, ou nas 
primeiras horas de vida, assim que os sintomas da SDR 
estejam estabelecidos e o diagnostico confirmado. O 
surfactante, seja profilatico ou terapeutico, reduz o risco 
de pneumotorax e de morte. O uso profilatico submete 
muitos pre-termos a entubaqao e administrate de sur¬ 
factante desnecessariamente. Os surfactantes naturais 
sao preferidos com relaqao aos sinteticos. A dose e de 
100 a 200 mg/kg, via traqueal, em bolus. Nos casos gra¬ 
ves, podem ser necessarias duas ou tres doses. A estrate- 
gia de entubaqao e administrate de surfactante, segui- 
da de extubaqao e suporte ventilatorio nao invasivo 
(CPAP ou VPPIN) e segura, efetiva e diminui a necessi¬ 
dade de ventilate mecanica e a ocorrencia de doenqa 
pulmonar cronica 5 . 

Com base nas evidencias disponiveis, o uso de oxi- 
do nitrico inalatorio (ONi) em pre-termos de 34 sema- 
nas ou menos nao traz beneficios quanto a sobrevida, 
evoluqao para doenqa pulmonar cronica e resultados do 
neurodesenvolvimento 9 . 

Como a apresentaqao clinica pode mimetizar pneu¬ 
monia, podem ser indicados antibioticos ate que a infec- 
qao seja descartada 5 . 

Os cuidados de suporte consistem em evitar fatores 
que interferem na sintese do surfactante, como hipoter- 
mia, hipovolemia, hipoxia e acidose 1 . Deve-se assegurar 
infusao de fluidos e suporte nutricional adequados e 
manejo apropriado do canal arterial 5 . 

Preven^ao 

A principal medida e a inibiqao do trabalho de 
parto prematuro, na tentativa de postergar o nasci- 
mento e permitir a administrate de corticoterapia 
materna pelo menos 24 horas antes do nascimento nas 
gestaqoes com menos de 35 semanas e, se necessario, a 
transference intrautero segura para centro capacitado 
para o atendimento de pre-termos de risco. Um unico 
ciclo de betametasona diminui a incidencia de SDR, 
acelerando a maturidade pulmonar. Cesarea eletiva em 
gestaqoes de baixo risco nao deve ser realizada antes 
das 39 semanas 5 . 
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■ Pneumonia 

Processo inflamatorio dos pulmoes, difuso ou loca- 
lizado, resultante de infecpao causada por bacteria, vi¬ 
rus, protozoario ou fungo. Nos paises desenvolvidos, a 
incidencia e de 1% nos nascidos a termo e de 10% nos 
de baixo peso ao nascer. Pneumonia e a causa de morte 
de 50% dos recem-nascidos de extremo baixo peso 1 e e 
achado de autopsia em 15 a 38% dos natimortos e em 20 
a 32% dos nascidos vivos 10 . 


Etiopatogenia 

Pneumonia congenita ou 
intrauterina 

Adquirida por aspiraqao de liquido amniotico infec- 
tado, infecqao ascendente atraves de membranas amnio- 
ticas intactas ou rotas, ou via hematogenica atraves da 
placenta. Pode ser causada por virus (rubeola, citomega- 
lovirus, herpes simples, adenovirus, parotidite, enterovi¬ 
rus), bacterias ( Listeria monocytogenes, Chlamydia tra¬ 
chomatis, Mycoplasma genital, Mycoplasma pneumoniae, 
Mycobacterium tuberculosis) e protozoarios ( Toxoplas¬ 
ma gondii. Treponema pallidum). A asfixia e a infecqao 
intrauterina parecem ser os fatores patogenicos mais 
importantes 10 . Os fatores perinatais de risco sao: traba- 
lho de parto prematuro, rotura prolongada de membra¬ 
nas, corioamnionite, colonizacao materna por SGB e fe- 
bre materna intraparto 1 . 

Pneumonia adquirida durante 
o nascimento 

Decorrente de aspiraqao de liquido amniotico infec- 
tado ou de bacterias que colonizam o canal de parto, tais 
como SGB, Listeria monocytogenes e Escherichia coli 10 . 

Pneumonia adquirida apos 
o nascimento 

A aquisiqao pode ocorrer no hospital ou na comu- 
nidade. Os principals agentes sao os virus (sincicial res- 
piratorio, influenza, adenovirus) e os organismos que 
colonizam o recem-nascido, como o Staphylococcus 
(coagulase negativo e aureus), Streptococcus (pyogenes e 
pneumoniae), Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, 
Serratia marcescens, Enterobacter cloacae. Pseudomonas 
aeruginosa. Bacillus cereus e Citrobacter. Outros agentes 
sao Chlamydia trachomatis, Mycoplasma, Pneumocystis 
carinii e fungos 10 . Os fatores de risco incluem ventilaqao 
mecanica, uso de cateter venoso central, anormalidades 
neurologicas predispondo pneumonia aspirativa, des- 
nutriqao, gravidade da doenqa de base e hospitalizaqao 
prolongada 1 . 


Diagnostico 

Quadro clinico 

O inicio dos sintomas ao nascimento ou logo apos 
e caracteristico de pneumonia congenita ou intrauteri¬ 
na. Pode haver apneia, taquipneia, retraqoes, gemen- 
cia, batimento de asa de nariz e aumento progressive 
do requerimento de oxigenio associado a sinais de sep- 
se, como letargia, instabilidade termica, taquicardia, 
perfusao periferica diminuida e coagulaqao intravas¬ 
cular disseminada. Na pneumonia adquirida, alem dos 
sinais ja citados pode ocorrer anorexia, febre, tosse e, 
nos casos graves, evoluqao para choque. Na ausculta 
pulmonar pode ser observada diminuiqao do murmu- 
rio vesicular e estertores 10 . 


Exames laboratoriais 

Sao importantes no diagnostico e devem incluir he- 
mograma, que pode revelar neutropenia, aumento de leu- 
cocitos imaturos e trombocitopenia; proteina C-reativa, 
que se encontra elevada; e culturas (sangue, urina, liqui- 
do cefaloraquidio, liquido pleural), que em presenqa de 
comprometimento sistemico podem identificar o agente 
causal. Cultura de secreqao traqueal somente tem valor 
nas primeiras 8 horas de vida. Sorologias devem ser soli- 
citadas quando ha suspeita de infeccao congenita 10 . 

Radiografia de torax 

E a melhor ferramenta diagnostica. Na pneumonia 
congenita ou intrauterina, o comprometimento costuma 
ser difuso e bilateral, associado ou nao a espessamento 
peribronquico; quando a etiologia e bacteriana, ocorre 
infiltrado alveolar, consolidaqao e broncograma aereo; 
pode haver sinais de aspiraqao. Na pneumonia adquiri¬ 
da durante ou apos o nascimento, pode haver consolida- 
qoes heterogeneas, derrame pleural, abscesso e pneuma¬ 
tocele; quando o agente e o SGB, o padrao radiologico 
pode ser semelhante a SDR; quando o agente e viral, 
ocorre hiperinsuflaqao pulmonar, atelectasia e infiltrado 
intersticial peri-hilar 10 . 

Tratamento 

Antibioticoterapia endovenosa empirica deve ser 
iniciada imediatamente apos a coleta das culturas. Na 
pneumonia congenita ou intrauterina e tambem na ad¬ 
quirida durante o nascimento, deve-se considerar os 
agentes da flora materna, sendo indicado o uso de peni- 
cilina G ou ampicilina associada a um aminoglicosidio. 
Na pneumonia adquirida apos o nascimento, deve ser as- 
segurada cobertura para Staphylococcus e bacterias 
Gram-negativas (oxacilina ou vancomicina associada a 


TRATADO DE PEDIATRIA C AO 18 NEONATOLOGIA 


aminoglicosideo). Uma vez isolado o agente causal, a te- 
rapia antimicrobiana deve ser reavaliada de acordo com 
o antibiograma. A duraqao do tratamento depende do 
agente causal e da evoluqao cllnica, mas em geral varia de 
10 a 14 dias 1 ; derrame pleural e abscesso requerem trata¬ 
mento mais longo. Toracocentese ou drenagem pleural 
podem ser necessarias 10 . 

A terapia de suporte e essencial e inclui estabilizaqao 
hemodinamica, correqao de acidose e de disturbios me- 
tabolicos e eletrollticos, oxigenioterapia, assistencia ven- 
tilatoria e suporte nutricional 1 . 

Prognostico 

A pneumonia e responsavel por 5,5% dos obitos fe- 
tais e por 15% dos obitos neonatais. E frequente causa de 
mortalidade em pre-termos extremos que permanecem 
internados por mais de 30 dias e esta associada a ocor- 
rencia de doenca pulmonar cronica 10 . 


fixia grave induz movimentos respiratorios fetais do 
tipo gasping e aspiracao de liquido amniotico contendo 
meconio, resultando em obstruqao completa ou parcial 
das vias aereas. A obstruqao completa leva a atelectasia 
da area pulmonar distal e a obstruqao parcial gera um 
mecanismo de valvula, que permite a entrada de ar, mas 
dificulta sua saida, resultando em hiperinsuflaqao. Ocor- 
re prejuizo na relaqao ventilaqao/perfusao com conse- 
quente hipoxia, hipercapnia e acidose. Os componentes 
do meconio induzem inflamaqao, ativaqao do comple- 
mento e produqao de citocinas; inibem a sintese e a ati- 
vidade do surfactante; e causam apoptose das celulas 
epiteliais pulmonares. A hipoxia fetal e neonatal e a libe- 
raqao de fatores humorais vasoconstritores levam a va- 
soconstriqao das arterias pulmonares, resultando em hi- 
pertensao pulmonar 12 (Figura 10.3). 

Diagnostico 

Quadro clmico 


Prevengao 

A medida preventiva de maior impacto e a preven- 
qao da infecqao neonatal pelo SGB por meio de antibio- 
ticoterapia materna intraparto, nas seguintes situaqoes: 
historia de recem-nascido anterior com infecqao por 
SGB ou de bacteriuria por SGB; quando ha colonizaqao 
materna (exceto se cesarea eletiva na ausencia de traba- 
lho de parto e bolsa Integra); quando a colonizaqao ma¬ 
terna for desconhecida, mas a idade gestacional for infe¬ 
rior a 37 semanas e/ou houver rotura de membranas por 
tempo superior ou igual a 18 horas e/ou febre materna 
de 38°C ou mais 11 . O controle e a prevenqao da infecqao 
nosocomial e o desmame precoce do respirador sao me- 
didas importantes para a prevenqao da pneumonia tar- 
dia 10 . 


■ Sindrome de Aspiracao 
de Meconio (SAM) 

A presenca de meconio no liquido amniotico ocorre 
em 13% das gestaqoes, sendo mais frequente na vigencia 
de pos-maturidade, sofrimento fetal e condicoes intraute- 
rinas adversas, tais como insuficiencia placentaria e com- 
pressao de cordao umbilical. A SAM acomete 5% dos re- 
cem-nascidos com liquido amniotico meconial, podendo 
ocorrer intrautero ou logo apos o nascimento 2 . 


Fisiopatologia 

A eliminaqao de meconio intrautero pode acontecer 
como resultado de maturidade fetal ou de processo asfi- 
xico que desencadeia estimulo vagal, aumento do peris- 
taltismo intestinal e relaxamento do esfincter anal. A as- 


A existencia de LAM e a presenqa de meconio na 
traqueia sao importantes para o diagnostico. Os recem- 
-nascidos com frequencia nascem deprimidos, exibem 
sinais fisicos de pos-maturidade e possuem pele, unhas, 
cordao umbilical e vernix caseoso impregnados por pig- 
mento amarelo esverdeado 12 . Apresentam dificuldade 
respiratoria de graus variados nas primeiras 12 horas 



Figura 10.3 Fisiopatologia da sindrome de aspiracao de 
meconio. 
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apos o nascimento 2 , com cianose, gemencia, retraqoes, 
taquipneia importante e aumento do diametro antero¬ 
posterior do torax. A ausculta pulmonar, pode haver es- 
tertores e roncos 1 . 


Radiografia de torax 

Tipicamente, observam-se areas de atelectasia com as- 
pecto nodular, grosseiro e irregular, contrastando com 
areas de hiperinsuflaqao. Pode haver envolvimento pul¬ 
monar difuso, e, nos casos mais graves, opacificaqao quase 
total dos pulmoes. Pneumotorax ocorre em 15 a 30% dos 
casos, podendo haver tambem pneumomediastino 1 . A 
normalizaqao da radiografia de torax pode levar dias a se- 
manas 2 (Figura 10.4). 

Gasometria arterial 

Mostra hipoxemia de grau variavel. Nos casos leves, 
a hiperventilaqao pode levar a alcalose respiratoria, e, 
nos casos graves, observa-se acidose respiratoria e meta- 
bolica secundaria a hipoxia e falencia respiratoria 1 . 

Tratamento 

As medidas gerais consistem em fornecer suporte 
cardiovascular, de modo a assegurar pressao arterial e 
perfusao periferica adequadas, manter a temperatura 
corporal e a homeostase eletrolitica, corrigir a anemia e 
considerar o uso de analgesicos e sedativos. O uso de an- 
tibioticos e controverso, mas e recomendado nos casos 
graves, com necessidade de ventilaqao mecanica 12 ou ate 
que a possibilidade de infecqao seja descartada 1 . 


O suporte respiratorio visa a manter gases sangui- 
neos pre-ductais dentro de limites aceitaveis: pH 7,20 a 
7,45, Pa0 2 60 a 80 mmHg, PaC0 2 40 a 60 mmHg e Sat0 2 
90 a 95% 12 . Nos casos leves, pode ser necessario somen- 
te oxigenio suplementar. A ventilaqao mecanica esta in- 
dicada em presenqa de falencia respiratoria ou hipoxe¬ 
mia persistente 1 , em modo assistido-controlado na fase 
aguda, enquanto forem necessarios parametros altos, e 
posteriormente em modo que permita a sincronizaqao 
entre as respiraqoes espontaneas e mecanicas. Em pre- 
senqa de escape de ar ou falha da ventilaqao mecanica 
convencional, deve ser considerado o uso de ventilaqao 
de alta frequencia, se disponivel 12 . 

A administraqao de surfactante em doses altas (150 
a 200 mg/kg) esta indicada nos casos graves, pois dimi- 
nui a necessidade de oxigenaqao por membrana extra- 
corporea (ECMO) 12 . 

O uso de Oni deve ser considerado nos casos com- 
plicados com hipertensao pulmonar. Em recem-nasci- 
dos com hipoxemia refrataria, a indicaqao de ECMO re- 
duz a mortalidade 12 . 


Prognostico 

A taxa de mortalidade em recem-nascidos a termo 
e pos-termo varia amplamente, de 5 a 40% ! . No Brasil, 
de 2005 a 2007, segundo estudo realizado pelo Progra- 
ma de Reanimaqao Neonatal da Sociedade Brasileira de 
Pediatria (PRN/SBP), a SAM se associou ao obito neo¬ 
natal precoce de 2 recem-nascidos sem malformaqoes a 
cada dia 13 . O prognostico nao depende somente da 
doenqa pulmonar, mas da gravidade e da duraqao da as- 
fixia perinatal. Crianqas que sobrevivem a SAM grave 
podem apresentar hiper-reatividade bronquica e anor- 
malidades do desenvolvimento neuropsicomotor 12 . 



Preven^ao 

As interven^oes obstetricas consistem no acompa- 
nhamento pre-natal cuidadoso das gestantes de risco e 
na prevenqao da pos-maturidade, que reduz a ocorren- 
cia de LAM e de SAM 12 . A assistencia em sala de parto 
na presen ^a de liquido amniotico meconial segue as di- 
retrizes do International Liaison Committee on Resus¬ 
citation (ILCOR), adaptadas a realidade brasileira pelo 
PRN/SBP. A aspiraqao da oro e nasofaringe intraparto 
antes do desprendimento dos ombros nao e mais reco- 
mendada. A assistencia neonatal depende da vitalidade 
ao nascer. Recem-nascidos vigorosos sao submetidos 
aos passos iniciais da reanimaqao e aos cuidados de ro- 
tina da sala de parto. Quando o recem-nascido nasce 
deprimido deve-se aspirar hipofaringe e traqueia sob 
visualizaqao direta, sob fonte de calor radiante, uma 
unica vez. Se o recem-nascido permanecer com FC < 
100 bpm e/ou respiraqao irregular ou apneia, a ventila- 
qao com pressao positiva deve ser iniciada imediata- 
mente 6 . 







TRATADO DE PEDIATRIA C AO 18 NEONATOLOGIA 


■ Hipertensao Pulmonar Persistente 
Neonatal (HPPN) 

Consiste na persistencia pos-natal das caracteristi- 
cas fisiologicas da circulaqao fetal, resultando em hipo- 
xemia grave e refrataria. A incidencia de hipertensao 
pulmonar grave e de 2 casos por mil nascidos vivos a 
termo, mas esta associada, em menor gravidade, a mais 
de 10% dos disturbios respiratorios neonatais 14 . 

Fisiopatologia 

O mecanismo envolvido e a falha na transiqao da 
circulaqao fetal para a circulagao neonatal. O feto pos- 
sui alta resistencia vascular pulmonar, secundaria a va- 
soconstriqao arteriolar pulmonar, e consequentemente 
baixo fluxo sanguineo pulmonar. As pressoes na arte- 
ria pulmonar, atrio e ventriculo direito excedem as 
pressoes na aorta, atrio e ventriculo esquerdo, ocasio- 
nando shunt direito-esquerdo pelo canal arterial e fo- 
rame oval. Grande parte do debito do ventriculo direi¬ 
to e, entao, direcionado para a circulaqao sistemica e 
chega a placenta, onde ocorrem as trocas gasosas. Por 
ocasiao do nascimento, o aumento da oxigenaqao arte¬ 
rial apos as primeiras respiraqoes e a aqao de substan- 
cias vasoativas endoteliais levam a vasodilataqao das 
arteriolas pulmonares e aumento do fluxo sanguineo 
pulmonar, com consequente reduqao das pressoes na 
arteria pulmonar e camaras cardiacas direitas. O clam- 
peamento do cordao umbilical determina a exclusao 
da placenta, area de baixa resistencia vascular, ocasio- 
nando o aumento da pressao arterial sistemica. Com a 
inversao dos niveis pressoricos, o shunt atraves do fo- 
rame oval cessa e o canal arterial fecha durante o pri- 
meiro ou segundo dia de vida. O tonus vascular pul¬ 
monar e modulado por meio do balanqo entre 
mediadores endoteliais vasodilatadores e vasoconstri- 
tores. Os niveis sericos de endotelina-1, potente vaso- 
constritor produzido pelo endotelio vascular, estao au- 
mentados em recem-nascidos com HPPN, e inibem a 
produqao de oxido nitrico, potente vasodilatador que 
tem um importante papel na queda da resistencia vas¬ 
cular pulmonar neonatal. Fatores que interferem no 
processo fisiologico de adaptaqao cardiorrespiratoria, 
desde a formaqao e o desenvolvimento dos vasos pul¬ 
monares ate a transicao cardiovascular ao nascimento 
podem desencadear a hipertensao pulmonar 1 . 

Classificaqao 1 

Desenvolvimento estrutural normal e vasoconstriqao 
funcional dos vasos pulmonares 

Decorrente de hipoxia aguda causada por asfixia pe¬ 
rinatal, SAM, SDR, TTRN, pneumonia e sepse. 


Hipertrofia e extensao 
anormal da camada muscular das 
arterias pulmonares 

Decorrente de hipoxia fetal cronica ou aumento do 
fluxo sanguineo pulmonar intrautero. As causas sao in- 
suficiencia placentaria, pos-maturidade, fechamento 
intrautero do canal arterial, cardiopatias congenitas 
com hiperfluxo ou hipertensao venosa pulmonar e 
idiopatica. 

Hipoplasia ou hipodesenvolvimento 
do leito vascular pulmonar 

Hernia diafragmatica congenita e sindrome de 
Potter. 


Diagnostico 

Quadro cllnico 

Os sinais clinicos sao taquipneia, desconforto respi- 
ratorio e cianose rapidamente progressiva. Chama aten- 
qao a desproporqao entre a hipoxemia e a gravidade da 
doenqa parenquimatosa pulmonar, bem como a labili- 
dade clinica, caracterizada por quedas da saturaqao de 
oxigenio a qualquer manuseio, com demora para retor- 
nar aos niveis normais. Pode haver sopro sistolico de¬ 
corrente de regurgitaqao tricuspide 1 . 

Gasometria arterial 

Ocorre hipoxemia importante, com necessidade de 
altas concentrates de oxigenio para manter a oxigena- 
qao arterial. Diferen^a entre oxigenaqao pre (arteria ra¬ 
dial direita e temporais) e pos-ductal (arteria umbilical, 
radial esquerda, tibial) de mais de 20 mmHg evidencia 
a existencia de shunt direito-esquerdo pelo canal arte¬ 
rial, embora a ausencia deste gradiente nao afaste o 
diagnostico. O indice de oxigenaqao (IO = MAP x Fi0 2 / 
Pa0 2 ) e utilizado para quantificar a gravidade da insu- 
ficiencia respiratoria e auxiliar na avaliaqao das medi- 
das terapeuticas 14 . 

Radiografia de torax 

Pode ser inespecifica ou documentar doenqa pa¬ 
renquimatosa pulmonar de base. O tronco da arteria 
pulmonar pode ser proeminente e a vascularizaqao pul¬ 
monar costuma ser pouco evidente. Pode haver cardio- 
megalia, mesmo na ausencia de comprometimento car- 
diaco. Evidencia de edema pulmonar pode sugerir 
defeito cardiaco estrutural 1 . 
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Ecocardiograma com Doppler 

E o exame de escolha para constatar a presenqa e a 
magnitude da hipertensao pulmonar, diagnosticar de- 
feitos cardiacos estruturais e avaliar a funqao miocardi- 
ca e a eficacia das intervenqoes terapeuticas 1 . 

Tratamento 

O objetivo principal e diminuir a resistencia vascu¬ 
lar pulmonar e a hipertensao pulmonar, minimizar o 
shunt direito-esquerdo e instituir medidas voltadas para 
a resoluqao da doenqa pulmonar de base 1 . 

O tratamento de suporte e especialmente importan- 
te para a estabilizaqao do recem-nascido 14 . Limitar o 
manuseio ao minimo necessario, reduzir ruidos e lumi- 
nosidade. Recomenda-se o uso de analgesicos, e podem 
ser necessarios sedativos e, excepcionalmente, relaxan- 
tes musculares, nos casos graves 1 . Manter a temperatura 
corporal normal, corrigir os disturbios metabolicos (hi- 
poglicemia, hipocalcemia, hipomagnesemia e acidose) e 
manter niveis de hematocrito entre 40 e 50%. O suporte 
hemodinamico inclui a adequaqao da contratilidade 
miocardica e do volume sanguineo e o controle da pres- 
sao arterial. Para manter satisfatorias a funqao cardiaca 
e perfusao tecidual, podem ser necessarias drogas va- 
soativas (dobutamina, dopamina e milrinona). A milri- 
nona e um inibidor da fosfodiesterase e pode contribuir 
para a vasodilataqao dos vasos pulmonares 14 . 

A hipoxemia e um dos principals fatores responsaveis 
pela vasoconstriqao pulmonar e deve ser revertida por 
meio de oxigenoterapia inalatoria, CPAP nasal ou venti- 
laqao mecanica. Nao existe um consenso sobre qual a me- 
lhor estrategia ventilatoria. A primeira op^ao e a ventila- 
qao mecanica convencional, instituida de modo a otimizar 
a oxigenaqao sanguinea. O suporte ventilatorio deve ser 
ajustado cuidadosamente, tendo em vista a labilidade do 
paciente, com base nos gases sanguineos pre-ductais. A 
ventilaqao de alta frequencia esta indicada quando nao ha 
resposta a ventilaqao convencional, para otimizar o recru- 
tamento alveolar, particularmente quando ha doenqa pul¬ 
monar parenquimatosa associada 14 . 

O ONi promove vasodilataqao seletiva dos vasos 
pulmonares e seu uso esta associado a menor necessida- 
de de ECMO. Atua aumentando a concentraqao de 
GMPc, que age diminuindo a concentraqao de calcio in- 
tracelular e produzindo relaxamento da musculatura 
lisa, vasodilataqao e melhora da oxigenaqao arterial. 
Deve ser iniciado na dose de 20 ppm (partes por mi- 
lhao) em recem-nascidos com idade gestacional supe¬ 
rior a 34 semanas que permanecem com indice de oxi- 
genaqao superior a 25 apos medidas gerais, suporte 
hemodinamico e ventilaqao adequados. A resposta e 
menos evidente quando ha comprometimento do pa- 
renquima pulmonar, e pobre nos casos de hernia dia- 
fragmatica. Aproximadamente 40% dos recem-nascidos 
nao respondem ao ONi 14 . 


O sildenafil, inibidor da fosfodiesterase, promove 
aumento da oxigenaqao, mas ha evidencias limitadas 
quanto a sua aqao vasodilatadora seletiva 14 . O uso de 
prostaglandina Ej, nitroprussiato de sodio, adenosina e 
sulfato de magnesio esta associado a efeitos sistemicos e 
deve ser reservado a situaqoes nas quais nao se dispoe de 
vasodilatadores pulmonares especificos 1 . 

A terapia com surfactante exogeno pode ser benefi- 
ca quando ha doenqa parenquimatosa pulmonar asso¬ 
ciada 14 . 

ECMO e indicada quando nao ha resposta ao trata¬ 
mento e resulta em aumento na sobrevida. E uma mo- 
dalidade terapeutica disponivel somente em paises de- 
senvolvidos, de alto custo e associada a potenciais 
efeitos adversos 14 . 

Resultados de pesquisas que avaliam a aqao de pre- 
cursores do oxido nitrico, ativadores da oxido nitrico 
sintetase e da guanilatociclase, inibidores das fosfodies- 
terases, analogos das prostaciclinas, antagonistas da en- 
dotelina-1 e antioxidantes provavelmente contribuirao 
para novas estrategias terapeuticas que otimizem a regu- 
laqao do tonus vascular e pulmonar 14 . 

Prognostico 

Nos paises desenvolvidos, mesmo quando todos os 
recursos terapeuticos sao instituidos, a mortalidade e de 
5 a 10%. Essa taxa e muito maior quando esses recursos 
nao estao disponiveis. Aproximadamente 25% dos re¬ 
cem-nascidos com hipertensao pulmonar moderada a 
grave apresentarao anormalidades do desenvolvimento 
neurologico com 12 a 24 meses 1 . 
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Doenca Hemorragica do Recem-nascido 
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■ Introdugao 

A presenqa de sangramento no recem-nascido (RN) 
pode estar associada a quadros graves de infecqao, 
doenqas hematologicas ou deficiencia de vitamina K. 
Para o tratamento correto, e necessario que se obtenha o 
diagnostico preciso. Em alguns casos, como na doenqa 
hemofilica, o diagnostico so podera ser confirmado por 
testes laboratoriais especificos; em outros, por exemplo, 
na doenca hemorragica do RN, a associaqao de um bom 
exame clinico, anamnese e provas de coagulaqao fazem 
o diagnostico. 

■ Avalia^ao Clfnica Inicial 

Historia 

Todo RN que apresentar sangramento significativo 
necessita de investigaqao de seus mecanismos hemosta- 
ticos. A investiga^ao inicial de um RN com sangramen¬ 
to deve ter uma historia completa, ressaltando-se os se- 
guintes pontos: historia familiar de sangramento, 
historia das gestacoes anteriores, historia de doenqas de 
coagulaqao na familia, doenqas maternas (principal- 
mente infecqoes), drogas usadas na mae e no neonato, 
certeza da administraqao da vitamina K no RN. Tam- 
bem e importante saber na historia se foi realizado aspi- 
rado gastrico. Esse procedimento, quando realizado de 
forma inadequada, pode levar a lesao de mucosa com 
sangramento digestivo alto. A presenqa de liquido am- 
niotico sanguinolento pode levar a diagnosticos erro- 
neos de sangramento digestivo. As crianqas que sao 
amamentadas ao seio devem ter suas maes investigadas 
para fissura mamaria. A deglutiqao de leite materno 
com sangue e um fator de confusao para diagnosticos de 
sangramento digestivo. A presenqa de situaqoes de es- 


tresse deve ser valorizada, sendo comum a ocorrencia 
de hemorragia digestiva em recem-nascidos internados 
em unidades de terapia intensiva neonatal, provocada 
por ulceras 1 . 

Exame ffsico 

No exame fisico, e importante observar primeira- 
mente se o sangramento e localizado ou difuso. Se o as- 
pecto clinico e de uma crianqa doente ou saudavel. Um 
RN saudavel normalmente apresenta petequias onde 
houve congestao venosa ou traumatismo no parto. A pre- 
sen^a de petequias exclusivamente na face e consequen- 
cia de circular de cordao ou apresentaqao de face. Essas 
petequias comumente aparecem imediatamente apos o 
parto, desaparecendo com o passar dos dias, nao estan- 
do associadas com outros sangramentos. O RN com 
doenqa plaquetaria normalmente nao parece doente, 
ocorre um aumento gradual das petequias, equimoses, 
sangramentos localizados (p.ex., gastrointestinal). Nos 
casos de coagulaqao intravascular disseminada (CIVD), 
o sangramento aparece em varios locais e o RN apresen- 
ta-se com aspecto doente. No RN, nao e comum a pre- 
senca de hemartrose em casos de deficiencia de fatores 
de coagulaqao. Os RN com mau estado geral sao suspei- 
tos de quadros infecciosos ou de CIVD. O RN em bom 
estado geral que apresenta sangramento tem diagnosti¬ 
co provavel de doenca hemorragica do RN, alteracoes 
plaquetarias ou deficiencia dos fatores de coagulaqao. 
Quadros de hepatoesplenomegalia e ictericia sugerem 
quadro infeccioso e CIVD. 

Em alguns casos de sangramento digestivo alto, em 
RN aparentemente saudavel, o sangue pode ser de ori- 
gem materna (deglutido na hora do parto, fissura ma¬ 
maria) e e considerada como uma pesudo-hemorragia 
do RN. Na simples inspeqao do sangramento, nao e pos- 
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sivel diferenciar se o sangue e de origem materna ou do 
RN. Para auxiliar no diagnostico, e util a realizaqao do 
teste de Apt-Downey, que diferencia a hemoglobina ma¬ 
terna da hemoglobina fetal 2 . 

■ Avalia^ao Laboratorial Inicial 

Apos ter sido feita a avaliaqao clinica, os exames la- 
boratoriais iniciais devem ser solicitados. Os mecanis- 
mos de coagulaqao do RN sao diferentes quando com- 
parados aos do lactente e das crianqas maiores. No RN, 
a adesividade plaquetaria esta diminuida, os fatores de 
coagulaqao estao com sua atividade reduzida e a for- 
maqao de coagulos apresenta-se comprometida 3 . Para 
a investigaqao inicial, devem ser solicitados: tempo de 
protrombina (TP); tempo parcial de tromboplastina 
ativada (ATTP); international normalised ratio (INR); 
fibrinogenio; contagem de plaquetas e teste de Apt- 
-Downey. Para realizar o teste de Apt-Downey, deve-se 
misturar fezes ou material emetico com agua (1:5) e 
centrifugar a mistura. Depois, deve-se adicionar 1 mL 
0,25 N de hidroxido de sodio em 5 mL do sobrenadan- 
te e esperar 5 minutos. A coloraqao marrom-amarela- 
da indica hemoglobina de adulto; a coloraqao rosea in- 
dica hemoglobina fetal 4 . 

Apos os resultados, as proximas etapas de investi- 
gaqao que serao necessarias devem ser definidas. A 
obtenqao dos resultados acima permite diagnosticar a 
maioria das coagulopatias no RN. Lembrar que em 
RN do sexo masculino deve ser afastado o diagnosti¬ 
co de hemofilia. 


Valores laboratoriais dos fatores de coagula^ao 

Os valores de TP e ATTP podem variar de labora¬ 
tory para laboratory, dependendo do reagente em- 
pregado. Normalmente, os valores de TP e ATTP sao 
similares entre prematuros de muito baixo peso e RN a 
termo que nao receberam vitamina K. A melhor forma 
para coleta de sangue se faz por meio de uma punqao 
venosa em que o sangue se deposita diretamente no 
tubo. A coleta de sangue em cateteres onde esta sendo 
administrado heparina nao deve ser realizada. Em RN 


com hematocrito elevado (acima de 60%), a proporcao 
de anticoagulante nos tubos deve ser de 19:1, em vez de 
9:1. O anticoagulante e calculado com base no volume 
de plasma. Dessa forma, no RN com hematocrito ele¬ 
vado, havera excesso de anticoagulante para um volu¬ 
me pequeno de plasma, levando a resultados falsamen- 
te alterados 3 . Os valores laboratoriais dos fatores de 
coagulaqao mais comumente usados encontram-se na 
Tabela 11.1. Nao e recomendado realizar o tempo de 
sangramento no RN por ser invasivo e nao haver estu- 
dos que comprovem seu valor no diagnostico das coa¬ 
gulopatias no RN. 

■ Doen^a Hemorragica do 
Recem-nascido por Deficiencia de 
Vitamina K 

A deficiencia de vitamina K no RN deve ser vista 
como um problema de saude publica. O uso profilati- 
co da vitamina K reduziu drasticamente o numero de 
crianqas com doenqa hemorragica do RN. O primeiro 
estudo descrito foi realizado ha mais de 100 anos com 
50 casos, sendo prescrito leite da vaca fresco ocorren- 
do otimos resultados 6 . A vitamina K esta relacionada 
com a sintese da protrombina (fator II) e com a produ- 
qao dos fatores VII, IX e X, que sao sintetizados no fi- 
gado. Na ausencia da vitamina K, o figado sintetizara 
proteinas precursoras inativas 7 . Por ser uma vitamina 
lipossoluvel, so pode ser absorvida no intestino na 
presenqa de sais biliares. Como a capacidade de arma- 
zenagem da vitamina K e baixa e a meia-vida dos fato¬ 
res dependentes da vitamina K e curta, ocorre defi¬ 
ciencia desses fatores rapidamente quando a ingesta e 
insuficiente. Na natureza, sao encontrados dois tipos 
de vitamina K: a vitamina Kl, encontrada em verduras 
e no leite, e a vitamina K2, sintetizada na flora bacte- 
riana intestinal, onde e absorvida em pequenas quan- 
tidades. Como o intestino do feto e esteril, a produqao 
e a absorqao da vitamina K2 nao ocorre. Portanto, nos 
primeiros dias de vida, a unica fonte de vitamina K 
para o RN provem da alimentaqao 8 . A vitamina K3 e 
hidrossoluvel, sintetica e nao e mais usada no trata- 
mento por causar anemia hemolitica com consequen- 
te hiperbilirrubinemia. O uso de vitamina K3 levou a 


Tabela 11.1 Valores dos fatores de coagulagao mais frequentemente usados em RN 


Teste 

Prematuro (recebeu vitamina K) 

RN a termo (recebeu vitamina K) 

1 a 2 meses 

Plaquetas (contagem/mL) 

150.000 a 400.000 

150.000 a 400.000 

150.000 a 400.000 

TP (segundos) 

14 a 22 

13 a 20 

12a 14 

ATTP (segundos) 

35 a 55 

13 a 20 

12a 14 

Fibrinogenio (mg/dL) 

150 a 300 

150 a 300 

150 a 300 


RN = recem-nascidos. 
Fonte: Goorin e Neufeld 5 . 
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um aumento de kernicterus em prematuros nos Esta- 
dos Unidos 6 . Essa apresentaqao da vitamina K, alem de 
levar a ictericia hemolitica, possui uma afinidade mui- 
to grande com os sitios de ligaqao da albumina (au- 
mentando a quantidade de bilirrubina livre). O apare- 
cimento desses casos de kernicterus em prematuros 
impediu que a vitamina K fosse usada como profilaxia 
nessa populaqao. A vitamina Kl, que e lipossoluvel, 
esta sendo empregada atualmente. Essa apresentaqao 
nao causa kernicterus e e segura em dosagens de ate 10 
mg no RN. 

■ Necessidades de Vitamina K 

A Comissao de Alimentaqao e Nutriqao dos Estados 
Unidos recomenda uma ingesta de 5 mcg/dia durante os 
primeiros 6 meses de vida 9 . Entre os 6 e os 12 meses, a 
recomendaqao e de 10 mcg/dia. Nas outras faixas eta- 
rias, a recomendaqao e de 1 mcg/kg/dia. Os estudos 
mostram que existe uma grande variaqao de concentra- 
qao de vitamina Kl no leite materno. Usualmente, a 
concentraqao e de 1 a 2 ng/mL 9 . Portanto, para um RN 
atingir as necessidades diarias de 1 mcg/dia de vitamina 
K, deveria ingerir entre 2,5 a 5 litros de leite materno 
diariamente 10 ' 12 . A passagem de vitamina K atraves da 
placenta e pequena. Foi publicado um estudo mostran- 
do que a concentraqao de vitamina K no leite materno 
varia pouco nos primeiros 6 meses 10 . A media encontra- 
da foi de 0,55 a 0,74 mcg/dia, o que corresponde a ape- 
nas 10% das necessidades diarias. As formulas lacteas 
nos Estados Unidos possuem uma concentraqao de vita¬ 
mina Kl entre 45 e 55 mcg/dia 10 . Isso corresponde a 7 a 
9 mcg/kg/dia, excedendo largamente as necessidades re- 
comendadas. Portanto, para o RN, as necessidades sao 
totalmente supridas em formulas lacteas. No RN ama- 
mentado exclusivamente ao seio, as necessidades de vi¬ 
tamina K devem ser supridas. 

Sao considerados fatores de risco para doenqa he¬ 
morragica do RN as seguintes situaqoes: uso de anticon- 
vulsivantes na gestaqao; nao receber vitamina K, IM, 
profilatica ao nascimento; jejum cronico sem suplemen- 
taqao de vitamina K; uso de antibioticos de largo espec- 
tro e RN com mucoviscidose. 

■ Quadro Clinico 

Diagnostico 

O diagnostico da deficiencia de vitamina K deve ser 
feito com base no quadro clinico e nos exames laborato- 
riais. 


Diagnostico clinico 

O RN com deficiencia de vitamina K possui tres 
apresentaqoes clinicas: precoce, classica e tardia. 


Quadro precoce 

A apresentaqao precoce esta relacionada com o uso 
de medicares maternas durante a gestaqao que interfe- 
rem nos depositos ou na funcao da vitamina K. A popu- 
laqao de risco sao os RN filhos de gestantes que fazem uso 
de anticoagulantes ou antibioticos de largo espectro. Ape- 
sar de descrito na literatura, a associaqao entre uso de an- 
ticonvulsivantes maternos e a doenqa hemorragica no re- 
cem-nascido nao esta estabelecida 13 . O quadro clinico 
inicia-se nas primeiras 24 horas de vida. Trata-se de uma 
doenqa muito pouco frequente. Observam-se hemorragia 
umbilical, hematomas e sangramento em locais de pun- 
qao nas primeiras 24 horas de vida 14 . O diagnostico e fei¬ 
to por apresentar um quadro clinico precoce associado a 
historia de medicaqao durante a gestaqao. As gestantes 
que fazem uso dessas medicares devem receber vitami¬ 
na K no ultimo trimestre da gestaqao para assegurar uma 
oferta adequada para o feto. Sendo assim, o quadro preco¬ 
ce nao esta relacionado com a falta de profilaxia, mas, sim, 
associado ao uso de drogas utilizadas pela gestante. 

Quadro classico 

A forma classica, associando o sangramento com a 
deficiencia de vitamina K, foi descrita pela primeira vez 
em 1894 por Townsend 14 . Usualmente, sao crianqas com 
aspecto saudavel, sem quadro clinico de asfixia ou infec- 
qao, mas que apresentam sangramento. Este ocorre du¬ 
rante a primeira semana de vida, a partir do segundo 
dia, frequentemente em sistema digestivo, umbigo ou 
apos algum procedimento invasivo 7 . A incidencia em 
locais onde nao ocorre profilaxia tem variado entre 1,5% 
e 1/10.000 nascidos vivos 14 . 


Quadro tardio 

O quadro tardio e encontrado em crianqas entre 8 dias 
a 12 semanas de idade. Esta associado a uma baixa inges¬ 
ta, deficiencia na absor^ao ou produqao diminuida de vi¬ 
tamina K. A incidencia pode variar, dependendo do ma- 
nejo clinico desses pacientes. A literatura especializada 
descreve uma incidencia entre 4 e 10/10.000 nascidos vi¬ 
vos 14 . A populaqao de risco onde ocorrem esses casos e: 
RN em nutricao parenteral total, diarreia cronica, fibrose 
cistica, deficiencia de alfa-l-antitripsina, hepatite, doenca 
celiaca e disturbios da absorcao de gorduras. Nesses casos, 
devera ser suplementada a vitamina K em intervalos regu- 
lares, conforme indicaqao especifica de cada doenqa. Em 
50 a 63% dos pacientes a doenqa se manifesta como he¬ 
morragia intracraniana e a mortalidade e cerca de 20% 15,16 . 

Diagnostico laboratorial 

O diagnostico laboratorial torna-se dificil em 
muitas situaqoes. Normalmente, ele esta baseado na 


TRATADO DE PEDIATRIA C AO 18 NEONATOLOGIA 


medida indireta dos fatores de coagulaqao dependen- 
tes da vitamina K. Nesse caso, o nivel de fibrinogenio 
e de plaquetas estao normais. O TP e o ATTP possuem 
uma variaqao muito grande no tempo de coagulaqao, 
necessitando curvas de diluiqao precisas. Alem disso, 
o RN possui de 30 a 60% dos niveis plasmaticos dos 
fatores de coagulaqao do adulto. Mesmo nos casos em 
que o uso da vitamina K e feito imediatamente apos o 
nascimento, os valores desses fatores nao se igualam 
aos do adulto 7 . O INR compara o padrao de coagula- 
qao do individuo com o da populaqao, valores supe- 
riores a 1 indicam que o RN possui uma coagulaqao 
mais lenta que a da populaqao. Na deficiencia de vita¬ 
mina K, o TP e o ATTP estao prolongados (aumenta- 
dos) e o INR e superior a 1. E importante que o labo¬ 
ratory forneqa os valores normais para a faixa etaria. 
Outras formas de auxilio diagnostico sao a dosagem 
de vitamina K1 ou a dosagem de fatores inativos da 
protrombina (FIPT). A dosagem de vitamina K1 pode 
ser obtida por meio de um kit de radioimunoensaio, 
que e usado para estudos, com pouca aplicabilidade 
na clinica diaria. A dosagem de FIPT esta baseada na 
produqao de proteinas sintetizadas pelo figado sem a 
capacidade de coagulaqao. Essas proteinas sao produ- 
zidas quando ocorre deficiencia de vitamina K 12 . A 
presenqa dessas substancias em niveis elevados indica 
deficiencia de vitamina K. Na pratica diaria, usa-se 
como diagnostico laboratorial a dosagem de TP, ATTP 
e INR elevados. A normalizaqao dos valores laborato- 
riais apos o uso de vitamina K confirma o diagnostico 
(Tabela 11.2). 


Tabela 11.2 Diagnostico laboratorial na doenqa 
hemorragica do RN por deficiencia de vitamina K 


Exame 

Resultado 

Exame 

Resultado 

TP 

Aumentado 

Plaquetas 

Normal 

ATTP 

Aumentado 

Fibrinogenio 

Normal 

INR 

Aumentado 




TP = tempo de protrombina; ATTP = tempo parcial de tromboplastina ativada; INR = inter¬ 
national normalised ratio. 


Diagnostico diferencial 

O RN que apresenta um quadro clinico de doen- 
qa hemorragica por deficiencia de vitamina K usual- 
mente apresenta um bom estado geral, com sangra- 
mento digestivo, umbilical ou apos procedimento 
cirurgico, como circuncisao. As provas de coagulaqao 
revelam TP e ATTP aumentados. As plaquetas e o fi¬ 
brinogenio estao normais. Com o uso de vitamina K, 
o quadro hemorragico e interrompido em 12 a 24 ho- 
ras apos a sua administraqao. A Tabela 11.3 auxilia no 
diagnostico diferencial de sangramento em RN de as- 
pecto saudavel. 


Tabela 11.3 Diagnostico diferencial de sangramento no 
RN de aspecto saudavel 

Plaquetas 

TP 

ATTP 

Suspeita diagnostica 

Diminuidas 

Normal 

Normal 

Trombocitopenia imune, 
infec<;ao oculta, doen^a de 
medula ossea 

Normais 

Aumentado 

Aumentado 

Doenga hemorragica do RN 
(deficiencia de vitamina K) 

Normais 

Normal 

Aumentado 

Deficiencia hereditaria dos 
fatores da coagula<;ao 

Normais 

Normal 

Normal 

Anormalidade qualitativa 
plaquetaria (raro), 
traumatismos, altera^oes 
anatomicas, deficiencia de 
fator XIII (raro) 


TP = tempo de protrombina; ATTP = tempo parcial de tromboplastina ativada; RN = recem- 
-nascido. 


■ Profilaxia 

O uso de vitamina K via intramuscular (IM) reduz a 
incidencia do quadro classico de doenqa hemorragica 
do RN. A administraqao de 1 mg de vitamina K, IM, ele- 
va os niveis de vitamina K1 em 1.000 vezes 6 . Certamen- 
te, esses niveis sao acima do necessario para a prevenqao 
da doenqa hemorragica do RN. Seu uso por via oral 
(VO) foi demonstrado ser eficaz 6 e sao necessarias 3 do¬ 
ses por VO nos primeiros 2 meses de vida. O uso repe- 
tido da droga nos primeiros 2 meses de vida e dificulta- 
do por problemas de adesao ao tratamento e este fato 
parece ter sido responsavel pelo aumento da incidencia 
do quadro tardio 17 . Alem disso, a biodisponibilidade da 
droga e menor quando administrada por VO 18 . Em 
1992, Golding e cols, publicaram um estudo correlacio- 
nando um aumento de incidencia de leucemia linfociti- 
ca aguda em crianqas que usaram vitamina K, IM, no 
periodo neonatal 19 . Esse estudo, apesar de metodologi- 
camente bem feito, nao possuia uma populaqao de ta- 
manho suficiente para um bom poder estatistico. Poste- 
riormente, estudos populacionais feitos na Suecia e de 
Ross et al„ em 2000, nao comprovaram os mesmos acha- 
dos de Golding 20 ' 22 e a investigaqao de Wiemels e cols, 
mostrou haver relaqao de leucemia linfocitica aguda 
com translocaqao cromossomica intrauterina 23 . 

A base de dados da Cochrane, no ano 2000, publicou 
uma metanalise para avaliar a efetividade da vitamina K 
em seu uso profilatico, na prevencao de doenqa hemorra¬ 
gica do RN, nos quadros classico e tardio 24 , alem da efica- 
cia das vias de administraqao (IM e VO). Como desfecho 
primario, foi considerada a presenqa de doenqa hemorra¬ 
gica. Nos desfechos secundarios, foram considerados os 
exames laboratoriais (TP, ATTP, FIPT, nivel plasmatico de 
vitamina K e INR). Os revisores concluiram que: uma 
dose unica de vitamina K (1 mg) IM apos o nascimento e 
efetiva na prevenqao da doenqa hemorragica do RN em 
seu quadro classico. A vitamina K usada IM ou VO (1 mg) 
profilaticamente melhora os indices de coagulaqao entre 1 






DOENCA HEMORRAGICA DO RECEM-NASCIDO 1921 


e 7 dias de vida. Nao existem estudos randomizados que 
usaram a vitamina K para avaliar sua eficacia no quadro 
clinico tardio da doenqa hemorragica do RN, bem como 
em relaqao a eficacia da vitamina K VO nos quadros de 
doenqa hemorragica do RN (classica ou tardia). Quando 
comparado o uso de vitamina K em dose unica por VO ou 
IM, a unica diferen^a encontrada foram os niveis plasma- 
ticos de vitamina K, mais baixos no grupo VO com duas 
semanas de vida. Os valores da coagulaqao foram simila- 
res nos dois grupos. Quando foi comparado o uso de 3 do¬ 
ses por VO em relaqao a 1 dose IM, os resultados mostra- 
ram niveis plasmaticos de vitamina K mais elevados no 
grupo VO com duas semanas e dois meses de vida. Da 
mesma forma, os valores da coagulaqao foram similares 
nos dois grupos. Os autores sugerem que deveria haver 
um estudo randomizado comparando uso de vitamina K, 
VO, em multiplas doses com dose unica IM, sendo usado 
como desfecho a doen<;a hemorragica do RN. Por ser uma 
doenqa rara, a amostra populacional deveria ser muito 
grande (500.000 RN). A necessidade de uma amostra des- 
se porte praticamente inviabiliza esse estudo. 

Em 2011, uma revisao sistematica realizada por 
Martin-Lopez e cols., com artigos publicados ate 2008, 
utilizando os mesmos desfechos da metanalise Cochra¬ 
ne, selecionou 5 estudos. Quando comparado uma dose 
intramuscular de 1 mg de vitamina K versus placebo ou 
nenhum tratamento, houve reduqao significativa de he- 
morragia na primeira semana e hemorragia associada a 
circuncisao nos tres primeiros dias de vida. Em relaqao 
aos marcadores bioquimicos, observou-se uma reduqao 
significativa nos niveis de FIPT e no tempo de protrom- 
bina. Na comparaqao entre administraqao oral versus 
placebo ou nenhum tratamento, nao foi avaliado o des¬ 
fecho clinico. Em relaqao aos marcadores bioquimicos, 
os estudos foram contraditorios, em tres deles os acha- 
dos durante os tres primeiros dias de vida foram favora- 
veis ao uso da vitamina K. Outro estudo que monitorou 
estes marcadores durante o primeiro mes de vida nao 
demonstrou resultados significativos. Um outro estudo 
demonstrou diferenqas significativas nos niveis do fator 
II, coeficiente do fator X e tempo de protrombina no 
grupo que recebeu vitamina K oral. Na comparaqao en¬ 
tre o uso intramuscular e oral da vitamina K, nenhum 
estudo analisou o desfecho clinico. Em relaqao aos mar¬ 
cadores bioquimicos em um estudo, observou-se niveis 
significantes mais elevados de vitamina K1 com duas se¬ 
manas de vida no grupo que recebeu por via intramus¬ 
cular e o menor tempo de protrombina com 6 horas de 
vida. Avaliando 3 doses orais de vitamina K versus 1 
dose intramuscular, observou-se niveis plasmaticos 
mais elevados de vitamina K com duas semanas e aos 3 
meses no grupo de administraqao oral; entretanto, apos 
o primeiro mes de vida, nao se observou diferenqas sig¬ 
nificativas quanto ao INR entre os grupos 25 . 

A Academia Americana de Pediatria (AAP), por 
meio do seu Comite do Feto e do Recem-nascido, publi- 
cou uma recomendaqao para o uso de vitamina K na pro- 
filaxia da doen^a hemorragica do RN 26 . A vitamina K1 
deve ser usada em todos os RN, uso IM na dosagem de 


0,5 a 1 mg; devem ser conduzidas mais pesquisas para 
avaliar a biodisponibilidade, eficacia e seguranqa das for- 
mulaqoes orais de vitamina K, assim como o melhor regi¬ 
me para a prevenqao do quadro tardio da doenqa; os pro- 
fissionais de saude deverao alertar as familias para os 
riscos do quadro tardio da doenca, associado a profilaxia 
inadequada com o uso da vitamina K, VO, particular- 
mente em crianqas amamentadas exclusivamente ao seio. 

Em relaqao a dosagem adequada de vitamina K a ser 
administrada em prematuros, com o objetivo de preve- 
nir a doenqa hemorragica do RN, os estudos ainda sao 
controversos. Apos haver sido divulgada a recomenda- 
qao da AAP sobre o uso profilatico de vitamina K, Cos- 
takos e cols, publicaram um estudo comparando o uso 
de vitamina K em dois grupos de prematuros extremos: 
um grupo recebendo 0,5 mg e outro grupo recebendo 1 
mg 27 . No segundo dia de vida, os valores plasmaticos de 
vitamina K do grupo que recebeu 1 mg foi de 1.900 a 
2.600 vezes maior que os niveis plasmaticos do adulto 
(1.307 ± 552 ng/mL), sendo no grupo que recebeu 0,5 
mg niveis plasmaticos de 975 ± 820 ng/mL. Nao foram 
relatados sinais de intoxicaqao de vitamina K. Nesse es¬ 
tudo, ficou demonstrado que o uso de 1 mg de vitamina 
K como profilaxia e muito acima do necessario. Mesmo 
com o uso de 0,5 mg, os niveis plasmaticos ainda sao 
muito superiores aos do adulto. Nas recomendaqoes do 
Manual de Nutriqao Pediatrica da AAP existe a reco- 
mendaqao do uso de 0,3 mg de vitamina K como dose 
profilatica 28 . Os mecanismos de atuaqao da vitamina K 
em nivel molecular ainda nao estao bem entendidos, no 
entanto, esta descrita uma provavel funcao nos recepto- 
res de crescimento cerebral. Em recente publica^ao, re- 
comenda-se a administraqao de 0,2 a 0,3 mg/kg por via 
intramuscular ao nascimento e repetiqao apos 4 sema¬ 
nas nos prematuros alimentados com leite materno 29 . 

■ Uso da Vitamina Kna 
Preven^ao de Hemorragia 
Perintraventricular (HPIV) no 
Prematuro 

A melhora dos fatores de coagulaqao no prematuro, 
em teoria, poderia reduzir o risco de sangramento cere¬ 
bral. Como a hemorragia ocorre precocecemente, os es¬ 
tudos avaliaram o uso da vitamina K antes do nascimen¬ 
to. Em 2010, em uma metanalise do Cochrane, que 
selecionou 7 estudos, randomizados e quase randomiza¬ 
dos, com 607 mulheres, observou-se reduqao no grau 
severo (3 e 4) de HPIV quando foi administrada vitami¬ 
na K previamente na mae antes do parto. Esse achado 
nao foi observado quando foram excluidos os estudos 
quase randomizados. Nao foram observadas diferenqas 
no neurodesenvolvimento aos 18 meses, 24 meses e aos 
7 anos de idade. Em um unico estudo, houve uma redu- 
qao na Escala de Desenvolvimento Mental de Baley, aos 
2 anos de idade, no grupo que recebeu vitamina K ante¬ 
natal; entretanto, nesse estudo, ocorreram muitas perdas 
no seguimento ambulatorial 30 . 
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■ Tratamento 

O RN que nao recebeu vitamina K ao nascimento e 
que nao estiver apresentando o quadro de doenqa hemor¬ 
ragica do RN deve receber 1 mg, IM. O RN que estiver re- 
cebendo nutriqao parenteral por mais de 2 semanas ou 
fazendo uso de antibioticos por periodo prolongado 
(2 semanas ou mais) necessita receber suplemento de vi¬ 
tamina K 0,5 mg, IM ou intravenoso (IV). O uso de plas¬ 
ma fresco congelado (PFC) devera ser reservado em si- 
tuaqoes de emergencia. Na presenqa de sangramento 
importante, em que e necessario repor rapidamente os 
fatores de coagulaqao, com aumento do TP e do ATTP 
esta indicado o uso de PFC, a via de administraqao e IV 
no volume de 10 mL/kg, podendo ser repetido a cada 8 
a 12 horas. Em situaqoes em que o sangramento e pe- 
queno e o diagnostico de doenqa hemorragica for a 
maior suspeita, devera ser administrada vitamina K na 
dosagem de 1 a 2 mg IV. Nas situaqoes em que a gestan- 
te esta fazendo uso de hidantoinatos, fenobarbital ou 
outros anticonvulsivantes, esta indicado o uso de 10 mg 
de vitamina K na gestante, 24 horas antes do parto, e 
deve ser feita a profilaxia com 1 mg de vitamina K no 
RN, repetindo a dose apos 24 horas. Se houver sinais de 
sangramento no RN, deverao ser colhidas provas de 
coagulaqao (plaquetas, TP e ATTP). 

■ Resumo 

A presenca de sangramento no RN deve ser imedia- 
tamente investigada. O auxilio no diagnostico diferencial 
do sangramento e feito por uma historia adequada, exa- 
me fisico completo e exames complementares. Em sua 
grande maioria, o sangramento em RN com bom estado 
geral e decorrente de sangue ingerido ou doenqa hemor¬ 
ragica do RN. Em situaqoes em que houver comprometi- 
mento do estado geral, deve ser pensado em quadro de 
CIVD, frequentemente associado a quadros infecciosos 
ou asfixia. O uso IM de vitamina K esta comprovadamen- 
te aceito para a prevenqao da doen^a hemorragica do RN. 
Como causa de sangramento pouco frequente estao as 
hemofilias, sendo a mais comum a do tipo A. 
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■ Introdugao 

A pediatria tem como missao fundamental o cuida- 
do das crianqas e suas famllias. Todas as questoes flsicas 
e/ou psicologicas que envolvam o bem-estar das crian- 
qas tem importancia no cotidiano do pediatra. Um pilar 
importante do cuidado pediatrico e a prevenqao. Mais 
importante que tratar as doenqas e preveni-las. Nesse 
sentido, estrategias que visem prevenir agravos a saude 
sao do interesse do pediatra e da Sociedade Brasileira de 
Pediatria (SBP). 

A cegueira infantil e uma das cinco prioridades da 
Organizaqao Mundial da Saude (OMS), sendo a segun- 
da causa mais importante de cegueira apos a catarata - 
levando-se em conta o indice anos/cegueira (numero de 
cegos x expectativa de vida). Alem disso, o peso emocio- 
nal e financeiro de uma crianqa cega e incomensuravel. 
Estima-se que haja no mundo cerca de 1,5 milhao de 
crianqas cegas. Assim sendo, a preocupaqao com a ce¬ 
gueira infantil mobiliza a todos e, em especial, o pedia¬ 
tra, que deve estar envolvido nas estrategias que possam 
modificar esse panorama. As causas variam de acordo 
com a regiao. A retinopatia da prematuridade tem sido 
uma das causas mais importantes, podendo ser respon- 
savel por ate 60% dos casos. 

A visao e uma funqao sensorial complexa, que ne- 
cessita de estimulos para o seu desenvolvimento/apren- 
dizado. A luz, ultrapassando os varios meios opticos, 
chega a retina e provoca excitaqao dos fotorreceptores 
(cones e bastonetes), que darao origem a fenomenos fo- 
toquimicos que, por sua vez, provocarao estimulos ele- 
tricos, os quais percorrerao todo o trato optico ate atin- 
gir o cortex occipital e produzir a percepqao visual 1 . O 
desenvolvimento global da crianqa se processa de forma 
integrada e harmonica. O amadurecimento das funqoes 
sensoriais, psicologicas e motoras e de tal forma interli- 
gada que o atraso em um setor repercutira no aprimora- 


mento de outro. O pleno desenvolvimento esta ligado 
aos estimulos provenientes das varias areas. 

A visao desempenha um papel importante no de¬ 
senvolvimento normal de uma crianqa, pois funciona 
como elemento desencadeador de desenvolvimento de 
varias areas: controle cervical, linguagem, afetividade, 
etc. 2 . E uma funqao que depende da integraqao de meca- 
nismos anatomicos e neurofisiologicos (retina, vias op¬ 
ticas e cortex visual). A percepqao visual de um objeto 
estimula e contribui para a maturaqao neurofisiologica 
da visao. A privaqao de estimulos visuais adequados 
pode levar ao desenvolvimento anormal da visao. As¬ 
sim, o pediatra que cuida e acompanha o desenvolvi¬ 
mento e o crescimento das crianqas deve estar alinhado 
com as estrategias de prevenqao de cegueira. 

Ha duas estrategias adotadas pela SBP e, consequen- 
temente, pelos pediatras na triagem de agravos a visao: 
a prevenqao da cegueira pela retinopatia da prematuri¬ 
dade e pela catarata (congenita ou adquirida). 

■ Retinopatia da Prematuridade 

Desde 1940, a retinopatia da prematuridade (ROP) 
e reconhecida como uma importante causa de diminui- 
qao da acuidade visual. Em 1943, ela foi descrita como 
fibroplasia retroletal. Em 1951, essa denominacao foi 
substituida por retinopatia da prematuridade e, em toda 
essa decada, o papel da oxigenoterapia, a idade gestacio- 
nal e o peso de nascimento ficaram definitivamente re- 
lacionados a genese da ROP. 

O mecanismo de desenvolvimento da ROP e que, na 
retina incompletamente vascularizada e prematura, um 
insulto (como o excesso relativo de oxigenio do ambien- 
te extrauterino) leva a uma vasoconstriqao, seguida de 
parada de crescimento dos vasos da retina. Apos esse in¬ 
sulto ser interrompido, provavelmente mediado pelo fa- 
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tor de crescimento vascular endotelial (VEGF - vascular 
endothelial growth factor), ocorre uma neovasculariza- 
qao da retina. Esse processo pode progredir de forma 
normal, levando a cicatrizaqao, o que acontece em 90% 
dos casos. Nos 10% restantes, ocorre o crescimento de 
neovasos para dentro do vitreo, em um processo de fi¬ 
brose que pode acabar tracionando a retina e levando ao 
seu descolamento. A ROP esta diretamente relacionada 
a prematuridade e ao baixo peso ao nascer e o principal 
fator de risco para o seu surgimento, alem da prematu¬ 
ridade e do peso, e a oxigenoterapia 3 . Ha outros fatores 
de risco, alguns ligados ao cuidado neonatal, que podem 
determinar o aparecimento e a gravidade da ROP: ge- 
melaridade, displasia broncopulmonar, nutriqao paren¬ 
teral, numero de transfusoes sanguineas, hipo e hiper- 
capnia, entubaqao precoce, hipotensao, persistencia do 
canal arterial, enterocolite necrosante, sepse, hemorra- 
gia intraventricular e desnutriqao 3 . 

A oxigenoterapia e tao importante que ha progra- 
mas de educaqao nas unidades neonatais visando um 
controle rigido da monitoraqao da saturaqao e conse- 
quente oferta de oxigenio. O objetivo e minimizar repe- 
tidos episodios de hipoxia e hiperoxia, modificando a 
pratica de mudanqas de Fi0 2 (fraqao inspirada de oxige¬ 
nio), em resposta a leituras (transitorias ou artificiais) 
da saturaqao de oxigenio. Atenqao especial deve ser 
dada a oferta de oxigenio na sala de parto e no transpor- 
te. Centres de neonatologia que implementam com exi- 
to essa estrategia tem conseguido reduqao da incidencia 
de ROP de 12,5 para 2,5%, por exemplo 4 . 

O pediatra, em especial o neonatologista, tem uma 
responsabilidade imensa na diminuiqao da perda de vi- 
sao pela ROP. A OMS classifica a cegueira por ROP 
como uma doen^a que pode ser prevenida, dependendo 
do diagnostico e tratamento precoces 3 . A evitabilidade 
da ROP faz que o esfor^o entre as equipes das unidades 
neonatais (unidades de tratamento intensivo - UTI e 
ambulatorios de seguimento - follow-up) e os oftalmo- 
logistas seja uma parceria de muita importancia 5 . 

A proporqao de cegueira em decorrencia de ROP 
varia enormemente entre os paises, dependendo do seu 
nivel de desenvolvimento, sendo influenciada pela va- 
riabilidade do cuidado neonatal (praticas clinicas), se¬ 
guimento e efetividade de programas de rastreamento/ 
tratamento. Assim sendo, cada pais deve analisar qual o 
melhor criterio de rastreamento 6 . 

Oftalmologistas e neonatologistas devem construir 
os criterios de avaliacao e tratamento da ROP. Na lite¬ 
rature, ha tres recomendaqoes de rastreamento (Tabe- 
la 12.1). 

A Classificaqao Internacional da ROP (ICROP) de¬ 
fine a doenqa de acordo com sua localizaqao (zonas I a 
III), extensao em horas (1 a 12 horas), com ou sem a 
presenqa de doenqa plus (dilataqao arteriolar e tortuosi- 
dade venosa) - indicador de atividade da doenca - e 
gravidade (estagios 1 a 5) (Figure 12.1) 8,9 . 

1. Localizaqao: normalmente, os vasos da retina progri- 
dem do nervo otico (posteriormente) para a parte an¬ 


Tabela 12.1 Recomenda^oes internacionais de 
rastreamento da ROP 

Pais 

Quem examinar 

Quando examinar 

Estados Unidos 7 

RN < 28 semanas 

PN < 1.500 g 

RN entre 1.500 e 2.000 g (com 
situagao clfnica instavel) 

4 a 6 semanas do 
nascimento ou 31 a 33 
semanas de idade 
gestacional clinica 

Canada 5 

RN < 30 semanas 

RN < 1.500 g de PN 

4 a 6 semanas do 
nascimento 

Inglaterra 5 

RN < 31 semanas 

PN < 1.500 g 

Entre 6 e 7 semanas 
apos o nascimento 



terior (ora serrata). A localizaqao da ROP e medida 
pela distancia da progressao dos vasos sanguineos que 
se desenvolvem. A zona 1 e uma pequena area ao redor 
do nervo otico e a macula, sendo a mais delicada 10 . 

2. Extensao da doenqa: o olho e dividido em 12 setores, 
semelhante as horas. A extensao da ROP e definida por 
quantas “horas” da circunferencia do olho esta acome- 
tida, podendo, portanto, variar de 1 a 12 horas 10 . 

3. Doenqa plus: caracteriza-se por dilataqao e tortuosi- 
dade dos vasos da retina. 

4. Estagios (gravidade): a ROP e uma doenqa progressi¬ 
va: comeqa lentamente, em geral, entre a 3 a e a 10 a se- 
mana de vida (Tabela 12.2). 

■ Tratamento 

Os resultados do Multicenter Trial of Cryotherapy 
for Retinopathy of Prematurity Cooperative Group in- 
dicaram que o tratamento esta associado a uma reducao 
de 41% da ocorrencia de pregas tracionais retinianas ou 
descolamentos e uma reduqao de 19 a 24% na inciden¬ 
cia de cegueira quando avaliado nos 5 anos subsequen- 
tes [ 1 l3 . Classicamente, quando o diagnostico de doenqa 
limiar e feito, o tratamento pela crioterapia ou laser esta 
indicado. Mais recentemente, o Early Treatment for Re¬ 
tinopathy of Prematurity (ETROP) demonstrou que o 
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Tabela 12.2 Classificagao da retinopatia da 
prematuridade 8 

Estagio 1 

Linha branca e plana que separa a retina 
vascular da avascular 

Estagio 2 

Crista elevada 

Estagio 3 

Proliferagao fibrovascular a partir da crista 

Estagio 4 

A proliferagao pode provocar um descolamento 
de retina subtotal (4A, a fovea esta poupada; 4B, 
fovea acometida) 

Estagio 5 

Descolamento total de retina (funil aberto ou 
fechado) 

Doen^a limiar (se nao 
tratada, pode apresentar 
resultados anatomicos ruins 
em 50% dos casos) 

Retinopatia estagio 3, em zona 1 ou II, com pelo 
menos 5 horas de extensao continuas ou 8 
horas intercaladas, na presen^a de doenga plus 
(dilata^ao arteriolar e venodilata^ao) 

Doen<;a pre-limiar tipo 1 

Qualquer ROP em zona 1 com plus 

Estagio 3, zona 1, sem plus 

Estagio 2 ou 3, em zona II, com plus 

Doen<;a pre-limiar tipo 2 

Estagio 1 ou 2, zona 1, sem plus 

Estagio 3, zona 2, sem plus 


tratamento precoce, quando comparado ao convencio- 
nal, esta associado a uma reduqao no risco de baixa vi¬ 
sao (19,5% versus 14,5%; p = 0,01) e de dano estrutural 
ao olho (15,6% versus 9,1%; p < 0,001) 14 (Tabela 12.3). 

No Brasil, a SBP e a Sociedade Brasileira de Oftal- 
mologia Pediatrica (SBOP), por intermedio de um gru- 
po de trabalho, trabalhou e apresentou uma proposta de 
exame e criterios de triagem, fruto de dois workshops 
realizados no Rio de Janeiro (em 2002 e 2004), que con- 
tou com a presenqa de oftalmologistas e neonatologistas 
das diferentes regioes do pais, bem como a participaqao 
do Programa Visao 2020 - Agenda Internacional de 
Prevenqao da Cegueira (IAPB), Instituto Vidi e Conse- 
lho Brasileiro de Oftalmologia (CBO) 8 . Foram definidas 
as seguintes diretrizes: 

1. Criterios de exame: 

■ PN < 1.500 g e/ou IG < 32 semanas; 

■ considerar o exame em RN com presenqa de fatores 
de risco: 

sindrome do desconforto respiratorio; 

sepse; 

transfusoes sanguineas; 


Tabela 12.3 Indica^ao de tratamento 8 

Pre-limiar tipo 1 

Zona 1: qualquer estagio com plus 

Zona 1: estagio 3 

Zona 2: ROP 2 ou 3 com plus 

Doen^a limiar 

Retinopatia estagio 3, em zona I ou II, com pelo menos 5 horas de extensao 
continuas ou 8 horas intercaladas, na presenga de doenga plus 


gestaqao multipla; 
hemorragia intraventricular. 

■ primeiro exame: entre a 4 a e 6 a semana de vida. 

2 O exame deve ser realizado por oftalmologista com 
experiencia em exame de mapeamento de retina em 
recem-nascido prematuro e conhecimento da retino¬ 
patia da prematuridade para identificar a localizacao 
e as alteraqoes retinianas sequenciais, utilizando o of- 
talmoscopio binocular indireto. A Classificaqao In¬ 
ternacional da Retinopatia da Prematuridade 9 deve 
ser utilizada. 

3 Agendamento dos exames subsequentes devera ser de- 
terminado pelos achados do primeiro exame, a saber: 

■ retina madura (vascularizaqao completa): seguimen- 
to com 6 meses (avaliaqao do desenvolvimento visual 
funcional, estrabismo, ametropias). Prematuros apre- 
sentam 46% de chance de apresentar alguma dessas 
alteraqoes oftalmologicas 15 ; 

■ retina imatura (vascularizaqao nao completa) ou pre- 
senca de ROP < pre-limiar: avaliaqao a cada 2 sema¬ 
nas; 

■ retina imatura, zona I: exames semanais; 

■ ROP pre-limiar: exames de 3 a 7 dias; 

■ ROP pre-limiar (zona 1, qualquer estagio com plus; 
zona 1, estagio 3; zona 2, estagio 2 ou 3 plus ) e limiar: 
tratamento em ate 72 horas. 

4 Os pais das crianqas que apresentam ROP devem ser 
informados da natureza do problema e suas possiveis 
consequencias, alem da necessidade de acompanha- 
mento constante. 

5 A responsabilidade pelo exame e seguimento dos RN 
em risco deve ser definida por cada unidade neona¬ 
tal. Se, por algum motivo, houver necessidade de 
transference de algum RN em acompanhamento de 
ROP, a necessidade de sua manutenqao precisa ser as- 
segurada. 

6. Se apos a alta houver necessidade de acompanhamen¬ 
to oftalmologico, os pais precisam ser esclarecidos do 
risco de cegueira e que o seguimento na epoca adequa- 
da e crucial para o sucesso do tratamento. Essa infor- 
maqao deve ser dada oralmente e por escrito. 

7. Equipamento de exame: oftalmoscopio indireto, len- 
te de 28 dioptrias, blefarostato, depressor escleral. 

8. Dilataqao: colirios de tropicamida 1% ou ciclopento- 
lato 1% e fenilefrina 2,5%. Uma gota de cada com in- 
tervalo de 5 minutos em cada olho 40 minutos antes 
do exame. 

Os neonatos de baixo peso, a despeito do protocolo 
de rastreamento e tratamento oportuno da ROP, tem 
uma chance maior de apresentar patologias oculares; as- 
sim sendo, o pediatra que acompanha as criancas que 
nasceram antes do termo deve estar atento ao desenvol¬ 
vimento da visao (miopia e estrabismo) 16 . 

E importante que todas as unidades neonatais te- 
nham uma politica de controle de oxigenoterapia, im- 
plementem boas praticas no cuidado ao recem-nascido 
(nutri^ao, controle de anemia, preven^ao de hemorragia 
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intracraniana, prevencao de infecqao relacionada aos 
cuidados de saude, etc.) e tenham um protocolo de exa- 
me, tratamento e seguimento. Ha trabalhos com teleme- 
dicina que podem melhorar a questao dos exames nas 
unidades neonatais. O tratamento oportuno e critico 
para um bom prognostico visual 17 . 

■ Reflexo Vermelho 

O “teste do olhinho” e, na realidade, o reflexo ver¬ 
melho (ou teste do reflexo de Brucker), que vem sendo 
assim chamado para fazer uma analogia com o “teste do 
pezinho” e o “teste da orelhinha”. Todos tem logica se- 
melhante: rastreamento da patologia, antes que apresen- 
te clinica, com a finalidade de permitir uma intervenqao 
oportuna, evitando ou minimizando os efeitos da evolu- 
qao natural do agravo. 

Definiqao/tecnica 

O reflexo vermelho e o exame de rastreamento para 
anormalidades no segmento posterior do olho e opacida- 
des. Deve ser feito com oftalmoscopio ou retinoscopio se- 
guro proximo ao olho do examinador e aproximadamen- 
te a um braqo de distancia do olho da crianqa. E 
considerado normal quando os dois olhos apresentam 
um reflexo vermelho brilhante. Pontos pretos, assimetria 
ou a presenca de reflexo branco (leucocoria) demandam 
uma avaliaqao mais cuidadosa - dilataqao com colirio de 
tropicamida (concentraqao de no maximo 1%) ou tropi- 
camida + fenilefrina a 2,5% ou ciclopentolato a 0,25% + 
fenilefrina a 2,5%: uma gota em cada olho 15 minutos an¬ 
tes do exame, realizado pelo oftalmologista. 

Como recomenda a Academia Americana de Pedia- 
tria em sua publicaqao de 2002, nao e apenas o reflexo 
vermelho que deve ser realizado. Todo pediatra deve fa¬ 
zer a avaliaqao da crianqa do nascimento ate os 2 anos 
com exame da orbita, estruturas externas do olho, mo- 
bilidade, musculatura, pupila e reflexo vermelho 18,19 . No 
Brasil, a recomendaqao tambem e a mesma: e funda¬ 
mental que o pediatra seja orientado a incorporar o exa¬ 
me oftalmologico ao seu exame de rotina do recem-nas- 
cido, que “olhe o olho” como avalia deformidades 
fisicas, descreve lesoes de pele ou realiza a manobra de 
Ortolani 20 . 


■ Catarata 

Catarata e qualquer opacificaqao do cristalino e pode 
afetar significativamente a funcao visual. O termo “cata¬ 
rata congenita” refere-se a opacidades presentes ao nasci¬ 
mento. Aproximadamente 25% das cataratas infantis sao 
hereditarias, especialmente as bilaterais. Assim sendo, ao 
examinar uma criamja com catarata, deve-se, tambem, 
investigar os familiares. A forma mais frequente de he- 


ranca e a autossomica dominante, com expressividade 
variavel, mas, em geral, com penetrancia completa. Ou- 
tras causas possiveis de catarata infantil sao as doenqas 
metabolicas (p.ex., galactosemia), infecqoes congenitas 
(rubeola), malformaqao ocular, sindromes geneticas, me- 
dicamentos, radiacao e idiopaticas 21 . 

Alem da importancia para garantir um bom desen- 
volvimento e para o diagnostico de catarata congenita, o 
reflexo vermelho tambem permite rastrear doenqas 
oculares graves, como retinoblastoma, glaucoma conge¬ 
nita, entre outras 22 . 

Em varios paises do mundo, a preocupaqao com a 
cegueira infantil fez que a detecqao da catarata congeni¬ 
ta ocupe um lugar de destaque nas causas de baixa visao 
e cegueira infantil de causa evitavel. A avaliaqao do re¬ 
flexo vermelho e uma politica de saude da Academia 
Americana de Pediatria, em conjunto com a Academia 
Americana de Oftalmologia e Associaqao Americana de 
Oftalmologia Pediatrica e Estrabismo 22 . 

■ Resumo 

A Sociedade Brasileira de Pediatria, no seu papel 
cientifico e de preocupaqao com a saude da crianqa, 
abraqa a causa da prevenqao da cegueira infantil. Para 
tal, ha duas recomendaqoes: 

■ que sejam seguidas as diretrizes da estrategia de exa¬ 
me e criterios de triagem da Prevenqao da Cegueira 
Infantil causada por ROP (em parceria com a SBOP) 
- disponivel no site da SBP Nesse topico, o neonato- 
logista tem papel primordial: deve sempre buscar 
aprimorar as condutas clinicas (busca de qualidade), 
em especial no controle da saturaqao de oxigenio, 
controlando a oxigenoterapia, e deve estar atento ao 
momento oportuno da solicitaqao da avaliaqao pelo 
oftalmologista (criterio de screening)-, 

■ a realizable do reflexo vermelho pelo pediatra, ainda 
na unidade neonatal (antes da alta da maternidade) e 
durante as consultas cotidianas, bem como a palpa- 
qao abdominal e a manobra de Ortolani. 

A prevenqao da cegueira na infancia tem um impacto 
maior que as estrategias para a populaqao adulta, ja que os 
anos de vida com a cegueira terao maior dano emocional 
e economico. A intervencao oportuna pode determinar se 
uma crianqa tera ou nao prejuizo em sua visao. 
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■ Introdugao 

Para que um teste de triagem seja implantado em 
uma populaqao, determinadas conduces devem ser ob- 
servadas 1 : 

■ representar um problema importante na saude dessa 
populaqao; 

■ ser uma doenqa frequente, com incidencia acima de 
1/6.000 nascidos vivos; 

■ ser uma doenqa sem caracteristicas clinicas anormais, 
detectaveis precocemente; 

■ ser um teste de elevada sensibilidade e especificidade, 
reduzindo os achados falsopositivos e falso-negativos; 

■ reduzir a morbidade e mortalidade da doenqa, com 
sua introduqao. 

Antes da implantaqao do teste, sao necessarios estu- 
dos previos que o validem e um tratamento epidemiologi- 
co que determine o ponto de corte, por meio do qual seja 
possivel decidir quais pessoas devem ser investigadas. 
Dessa forma, e importante detectar os fatores de risco, os 
marcadores, o periodo de incubaqao e a fase inicial da 
doenqa. Tambem e necessario que exista um tratamento 
precoce que impeqa o desenvolvimento da doenca ou que, 
pelo menos, apresente resultados melhores com ele do que 
com os nao tratados ou os tratados tardiamente. 

O teste deve ser de facil execuqao, bem aceito pela 
populaqao e pelos profissionais responsaveis pelo aten- 
dimento 2 , bem como ter seus custos cobertos pelo orca- 
mento para os gastos em saude publica. 

■ Triagem Auditiva Neonatal 

A intensidade da fala situa-se entre 40 e 80 decibeis 
(dB). E considerada perda auditiva quando as perdas sao 
maiores ou iguais a 35 dB no melhor ouvido 3,4 . 


Por gravidade, a deficiencia auditiva, segundo Jeng 
e Robin 4 , divide-se em: 

■ leve: de 27 a 40 dB; 

■ moderada: de 41 a 55 dB; 

■ moderada/severa: de 56 a 70 dB; 

■ severa: de 71 a 90 dB; 

■ severa/profunda: > 90 dB. 

A voz humana possui um nivel de 35 dB. A inciden¬ 
cia de perda auditiva em crianqas, na populaqao geral, 
segundo dados da literatura especializada, e de 1 a 
3/1.000 nascidos vivos normais e de 2 a 4/100 recem- 
-nascidos atendidos em UTIs neonatais 3 . Outros autores 
citam uma incidencia de 2 a 6/1.000 nascidos vivos nor¬ 
mais e 1 a 3/100 atendidos em UTI 5 . Se considerarmos 
as perdas neurossensoriais parciais, a incidencia aumen- 
ta para 6 a 8/1.000 nascidos vivos 2 . 

Outro dado importante e o fato de que 50% das de- 
ficiencias auditivas congenitas sao de causas geneticas, 
sendo 70% nao sindromicas, isto e, nao identificaveis ao 
exame morfologico 4 . 

Comparando com outras doenqas de triagem univer¬ 
sal, como fenilcetonuria (0,07/1.000), hipotireoidismo 
congenito (0,17/1.000), anemia falciforme (0,20/1.000) 
ou hiperplasia congenita de suprarrenal (0,14/1.000), 
com incidencia muito menor, verificou-se que existem 
justificativas consistentes, para o estabelecimento de um 
programa de triagem auditiva. 

Alem disso, quando nao existe atendimento ade- 
quado, a perda de audiqao traz consequencias desastro- 
sas. Em animais de experimentaqao, nos quais ha uma 
clara interferencia no crescimento de estruturas neuro- 
nais necessarias ao desenvolvimento (disfunqoes seme- 
lhantes as que acontecem em lactentes humanos), ocor- 
re um impacto direto na aquisiqao da linguagem 3 ' 6 . 

Estatisticas da Academia Americana de Pediatria 
(AAP) 6 revelam que, nos Estados Unidos, a media para 
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detecqao por familiares ou pediatras e de 14 meses, e in¬ 
fer in acoes do Instituto Nacional de Educapao de Surdos 
(Ines), de 1990, mostram que, no Rio de Janeiro, a me¬ 
dia sobe para os 3 anos 5 . Dessa forma, pelos conheci- 
mentos atuais, a instituipao de um programa de triagem 
precoce e obrigatoria. 

Um dado adicional que deve ser pesado tambem e 
que a linguagem se desenvolve igualmente no ouvinte e 
no nao ouvinte, nos primeiros 6 meses, o que marca, de- 
finitivamente, o momento de iniciar o atendimento. 

A perda auditiva tem relapao direta com desenvolvi- 
mento, escolaridade, relacionamento social e emocio- 
nal, o que tambem deve ser valorizado no nosso racio- 
cinio sobre o assunto. 

Comparando o momento ideal para atendimento 
com a media de epoca de detecpao, apresentada pelo 
Ines, verificou-se que um tempo precioso esta sendo 
perdido na aquisipao da linguagem, com consequente 
perda na estimulapao auditiva, linguistica e social em 
nossa populapao pela falta de um programa de detecpao 
precoce de perdas auditivas. 

Estudos documentam que crianpas com perda audi¬ 
tiva atendidas precocemente tem melhor desenvolvi- 
mento de fala, linguagem, ganho escolar, auto-estima e 
adaptapao psicossocial do que as que recebem cuidados 
tardiamente (2 a 3 anos) 7,8 . 

Quando fazer a triagem? 

Pelo exposto por meio da literatura especializada, a 
triagem deve ser feita antes dos 3 meses, para que seja 
feito o atendimento adequado ate os 6 meses de idade. 

Quem deve ser triado? 

O Joint Committee of Infant Hearing da Academia 
Americana de Pediatria 6 apresentou uma primeira ten- 
tativa de selecionar os indicatives de alto risco para per¬ 
da auditiva: 

■ asfixiados (Apgar < 6 no quinto minuto); 

■ historia familiar de surdez congenita; 

■ infeepoes congenitas do grupo TORCHS; 

■ hiperbilirrubinemia (> 15 no RN a termo e > 12 no 
prematuro); 

■ septicemia neonatal/meningite; 

■ hemorragia intraventricular; 

■ convulsoes ou outra doenpa de SNC em RN; 

■ anomalias craniofaciais; 

■ espinha bifida; 

■ defeitos cromossomicos; 

■ uso de drogas ototoxicas; 

■ peso de nascimento < 1.500 g; 

■ ventilapao mecanica por mais de 5 dias. 

Relatos, como o da experiencia de Tampa, Califor¬ 
nia (1984-1989), no qual identificou-se, entre 29.044 
nascidos vivos, 3.059 com risco para surdez, com confir- 


mapao de perda auditiva em 128 (condutividade croni- 
ca 80, neurossensorial unilateral 8 e neurossensorial bi¬ 
lateral 40), tem demonstrado que, comparando com 
estatisticas de que 50% das perdas congenitas sao idio- 
paticas (sem risco detectavel) 3,5,6 e calculando a inciden- 
cia minima de 2/1.000, na populapao de 29.044 (3.059 
de risco), deveria-se examinar os restantes 26.000 para 
identificar 52 pacientes perdidos com a primeira deci- 
sao de acompanhar apenas os de risco. 

No Brasil, uma avaliapao corrobora esses dados de 
incidencia de perdas congenitas idiopaticas em 50% 5 , e 
estudos recentemente publicados 9,10 ainda relacionam 
perdas auditivas a incidencia de rubeola congenita. 

Dessa forma, confirmou-se que a triagem deve ser 
universal, contemplando todos os nascidos vivos, preco¬ 
cemente. 

Publicapoes recentes 7,11,12 comprovam que a melhor 
epoca para a triagem deve ser antes dos 3 meses. O diag¬ 
nostic precoce influenciara o prognostic futuro, por 
meio da instituipao de uma intervenpao precoce 8,13 . 

Qual o metodo a ser empregado? 

Dispomos de dois metodos eletrofisiologicos 14,15 : 

1. Emissoes otoacusticas (EOA): registros da energia so- 
nora gerada pelas celulas da coclea em resposta a sons 
emitidos no conduto auditivo externo do recem-nas- 
cido (RN). A resposta desaparece quando existe qual- 
quer anormalidade funcional no ouvido interno. 
Existem dois tipos: 

■ EOA espontanea: sinais, mais ou menos continuos, 
de banda estreita, emitidos em aproximadamente 
50% dos ouvidos humanos, mesmo na ausencia de 
estimulapao acustica externa; 

■ EOA evocada: divide-se em: 

■ emissoes transitorias: respostas provocadas por um 
estimulo muito breve (um clique) que estimula a co¬ 
clea por inteiro, com resposta global; 

■ emissoes por produto de distorpao: um escape de 
energia resultante da inabilidade de a membrana ba¬ 
silar responder a dois estimulos de tons puros simul- 
taneos. Assim: dois tons puros (Fie F2), de frequen- 
cias diferentes, passam por um amplificador, nao 
linear (coclea), surgindo, na saida, um sinal com ou- 
tras frequencias que nao faziam parte do sinal inicial 
e que sao produtos de distorqao. Por meio deles, po- 
demos avaliar a atividade coclear em frequencias es- 
pecificas, o que proporcionaria aplicaqao clinica mais 
ampla quando comparados com emissoes transitorias 
que fazem avaliacao global. 

Os produtos de distorqao acustica geralmente estao 
ausentes em orelhas com perdas auditivas neurossenso- 
riais maiores que 50 a 60 dB, da mesma forma que as 
emissoes evocadas transitorias. 

Para EOA, nao ha necessidade de colaboraqao da 
crianqa nem de sedaqao, sendo um teste objetivo e rapido, 
realizado durante o sono fisiologico, apos a mamada. 
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2. Bera - potencial auditivo do tronco encefalico: e o re- 
gistro das ondas eletrofisiologicas geradas em respos- 
ta a um som apresentado e captado por eletrodos co- 
locados na cabeqa do RN; avalia a integridade neural 
das vias auditivas ate o tronco cerebral. Trata-se de 
um metodo que necessita de pessoal treinado, com 
habilidade no manuseio de RN, requerendo, na maior 
parte das vezes, sedaqao, e pode resultar em falso-po- 
sitivos pela imaturidade do sistema nervoso, na faixa 
etaria de RN (ate 4 meses). 

Ambos os metodos apresentam vantagens e desvan- 
tagens, mas, certamente, sao superiores a avaliaqao au- 
ditiva comportamental (respostas a estlmulos tipo sons 
de bater palmas ou da voz humana). A Tabela 13.1 resu¬ 
me as vantagens e as desvantagens de cada metodo diag¬ 
nostic. 

Portanto, a triagem universal deve ser feita por EOA 
que, alem de ser mais rapida e mais barata, avalia as fre¬ 
quences mais proximas da maior incidencia de perda 
auditiva nos RN. 

A presenqa de verniz ou secreqoes no canal auditivo 
presentes logo apos o nascimento pode gerar falso-posi- 
tivos. Uma forma de reduzir os resultados falso-positi- 
vos e realizar a triagem imediatamente antes da alta hos- 
pitalar, repetindo o teste antes de 3 meses nos RN com 
resultados alterados. 

O grupo de risco com triagem auditiva normal por 
EOA devera ser acompanhado durante a infancia para a 
detecqao de perdas auditivas leves ou moderadas (uni 
ou bilaterais). O mesmo procedimento devera ser em- 
pregado em crianqas cujos familiares relatam perda au¬ 
ditiva em seus filhos. 

A Academia Americana de Pediatria emitiu um pa- 
recer sobre os principios e normas para o programa de 
detecqao precoce auditiva e os requisitos do programa 
de intervenqao 14 . As recomendaqoes apontam para oito 
principios citados abaixo. 

1. Todas as crianqas devem ter acesso a triagem auditi¬ 
va, usando-se uma mensuraqao fisiologica. Recem- 
-nascidos que recebem atendimento de rotina devem 
ter acesso durante sua internaqao hospitalar e os de- 
mais, com atendimentos alternativos, incluindo os de 
parto domiciliar, devem ter acesso ou ser referidos a 


Tabela 13.1 Vantagens e desvantagens dos metodos de 
triagem auditiva 

Vantagens 

Desvantagens 

EOA Mais rapido 

Avalia apenas o sistema 

Nao necessita de seda^ao 
Avalia frequencias entre 

1.000 e 6.000 (maior faixa) 

auditivo pre-neural 

Bera Avalia desde a via neural ate 

Grande numero de falso-positivos ate o 

o tronco cerebral 

4° mes pela imaturidade do SNC 

Avalia somente frequencias entre 2.000 
e 4.000 (as dos RN sao em 6.000) 

Necessita de sedagao 

E mais demorado 


EOA = emissoes otoacusticas; Bera = potencial auditivo do tronco encefalico. 


triagem antes de 1 mes de vida. Todos os que forem 
internados em UTI devem ser testados antes da alta 
hospitalar. Ser implantada a triagem universal. 

2. Todas as crianqas que nao passarem no teste inicial 
ou nos subsequentes deverao iniciar atendimento cli- 
nico e audiologico, para confirmar a presenqa de per¬ 
da auditiva, antes dos 3 meses. 

3. Todas as crianqas com perda auditiva confirmada e 
permanente receberao atendimento antes dos 6 me¬ 
ses de vida em programa interdisciplinar que reco- 
nhece e valoriza escolha informada, tradiqoes e cren- 
qas culturais das familias. 

4. Todas as crianqas que passarem no teste de triagem, 
mas apresentarem indicadores de risco para outras 
doenqas auditivas ou atraso na fala ou na linguagem, 
seguirao com atendimento clinico, audiologico e mo- 
nitoramento do desenvolvimento da comunicaqao. 
Crianqas com indicadores de perda auditiva tardia 
progressiva ou variavel, bem como disturbios da con- 
duqao auditiva neural e/ou padroes de disfunqao de 
sistema nervoso, deverao ser monitoradas. 

5. Os direitos das crianqas e familiares deverao ser respei- 
tados por meio da escolha informada e consentimento. 

6. A triagem auditiva e os resultados da avaliaqao tem a 
mesma proteqao de qualquer outro cuidado de saude e 
informacao educacional. Deverao ser balanceadas as 
necessidades da sociedade com os direitos da crianca e 
da familia, respeitando a privacidade e confidenciali- 
dade, sem comprometimento da habilitaqao em ser 
providenciados os cuidados de saude e educaqao. 

7. Sistemas de avaliaqao deverao ser usados para medir 
e reportar a efetividade do atendimento. 

8. O programa providenciara anotaqoes para mo¬ 
nitor ar qualidade, contemplaqao da legislaqao e re- 
gras, determinando contabilidade fiscal e relaqao cus- 
to/beneficio, suportando reembolsos por services, 
devendo mobilizar e manter suporte comunitario. 

Nos paises desenvolvidos, esse atendimento vem sen- 
do prestado ha anos e ja foi demonstrado que triagem 
apenas nos casos de risco perderia 50% dos casos de sur- 
dez congenita e que a simples deteeqao, sem atendimento 
posterior, para confirmaqao e cuidados por equipe multi- 
disciplinar, com acompanhamento dependente de avalia- 
qoes sequenciais, nao resultaria em nenhum ganho. Pelo 
contrario, geraria aumento de estresse e responsabilidade 
dos profissionais (os neonatologistas) que deveriam to- 
mar decisoes sobre quem deve ser examinado, mesmo 
com recentes publicaqoes colocando em duvidas a efica- 
cia de um piano de triagem universal, taxado como uto- 
pico por Molini 16 e a metanalise de Puig 17 . Assim, prefe- 
rimos seguir as recomendaqoes, tambem recentes, de 
Olusanya, da Nigeria 18 ; Bamford, da Inglaterra 19 ; e Hyde, 
do Canada, que confirmam o acerto desse planejamento 
de saude publica e recomendam fortemente que se esta- 
beleqa uma frente nacional para que sejam aprovadas leis 
em nivel municipal, estadual e federal no sentido de que: 

■ a triagem seja universal, obrigatoria ate 1 mes; 

■ metodo seja o EOA (mais facil, rapido e barato); 
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■ sejam repetidos todos os testes alterados, com atendi- 
mento clinico e audiologico, para confirmaqao, antes 
dos 3 meses; 

■ seja organizado um programa nacional para atendi- 
mento interdisciplinar aos 6 meses de todos os defi- 
cientes; 

■ sejam respeitados os direitos individuals e familiares 
(sigilo), sem prejuizo do atendimento; 

■ seja feita avaliaqao continua da eficacia e dos custos; 

■ todas as etapas (diagnostico precoce e atendimento) 
sejam iniciadas ao mesmo tempo sob pena de fracasso; 

■ programa de triagem auditiva e o atendimento sejam 
considerados como meta prioritaria de saude publica, 
sob responsabilidade do Ministerio da Saude, que 
deve fmancia-lo. 


■ Resumo 

A prevalencia de surdez na populaqao em geral e 
elevada, situando-se entre 1 a 3 casos para cada 1.000 
nascidos vivos. Seu diagnostico deve ser precoce para 
evitar transtornos de linguagem e desenvolvimento nes- 
ta populaqao. A triagem auditiva feita no primeiro mes 
de vida, com intervenqao antes dos 6 meses de idade re- 
duzem significativamente os danos consequentes a defi¬ 
ciency auditiva. A Sociedade Brasileira de Pediatria re- 
comenda a triagem auditiva universal, sendo o metodo 
de escolha o metodo de EOA. 
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Cefaleias 


Jose Luiz Dias Gherpelli 


■ Introdugao 

A cefaleia e um sintoma frequente na infancia e na 
adolescencia, podendo ocorrer na vigencia de processos 
infecciosos, acompanhando doenqas sistemicas, ou 
como parte da sintomatologia de doenqas agudas ou 
cronicas do sistema nervoso central (SNC). A prevalen¬ 
ce de cefaleias em crianqas <10 anos e de 65% e, na 
adolescencia, 85%. 

Na maioria dos casos, a frequence e baixa e a inten- 
sidade, fraca, o que leva os pais a adotarem medidas ge- 
rais (repouso, analgesicos comuns). Os principals fato- 
res que levam a familia a procurar auxilio medico sao: 
aumento da intensidade da dor, aumento da frequence 
dos episodios, presenqa de fenomenos associados (nau¬ 
sea, vomito, aura migranosa) e preocupaqao com o diag¬ 
nostico etiologico. 

■ Classifica^ao 

Clinicamente, e util distinguir as cefaleias em formas 
agudas ou cronicas, recorrentes ou nao, progressivas e 
nao progressivas. A cefaleia aguda e um evento isolado 
sem historia previa de evento semelhante. Quando asso- 
ciada a manifestaqoes neurologicas, o diagnostico etiolo¬ 
gico deve ser feito rapidamente. As cefaleias agudas e re¬ 
correntes ocorrem periodicamente, de forma semelhante 
e, na maioria dos casos, enquadram-se nos criterios diag¬ 
nostics da migranea. Cefaleias cronicas e progressivas 
se caracterizam por aumento na frequencia e na intensi¬ 
dade, sugerindo hipertensao intracraniana. 

■ Avalia^ao do Paciente 

A historia e importante no diagnostico da cefaleia. 
A obtenqao de dados sobre as caracteristicas e qualida- 


des do fenomeno algico nem sempre e facil, principal- 
mente em crianqas em idade pre-escolar. As informa- 
qoes obtidas por meio dos pais sao essenciais, entretanto, 
a crianqa deve expressar suas queixas livremente. 

Respostas a questoes especificas, como as mostradas 
na Tabela 1.1, sao essenciais para o diagnostico. Questoes 
referentes a sintomas neurologicos especificos, como ata¬ 
xia, letargia, crises convulsivas, disturbios visuais e altera- 
qoes no comportamento, devem fazer parte integrante da 
historia. Cefaleias de inicio subito, mudanqa nas caracte¬ 
risticas de apresentaqao de uma cefaleia cronica, dor loca- 
lizada consistentemente em um unico local, dores que 
despertam a crian^a durante a noite ou associaqao com 
sintomas neurologicos, servem como sinal de alerta 1 . 

O exame fisico precisa excluir doenqa sistemica, e o 
exame da cabeqa deve pesquisar sinais de sinusopatia, 
traumas e patologias do couro cabeludo, odontologicas 
e musculares (articulaqao temporomandibular, regiao 
cervical). 


Tabela 1.1 Questoes que fazem parte da historia clinica 
em crianqas com cefaleia 

Existe um unico tipo ou mais de um tipo de cefaleia? 

Como se iniciaram as dores de cabe^a? 

Ha quanto tempo elas estao presentes? 

As dores estao piorando ou nao? 

Qual e a sua frequencia? 

Qual e a sua dura^ao? 

As dores ocorrem em uma circunstancia ou epoca especffica? 

As dores sao precedidas por algum sintoma especffico? 

Qual e a localizagao da dor? 

Qual e a qualidade da dor? 

Existe algum outro sintoma acompanhando a cefaleia? 

Ha necessidade de interromper as atividades durante a cefaleia? 

Existem problemas medicos cronicos concomitantes? 

Existe alguma medica^ao que alivia ou melhora a dor? 

Existe alguma atividade que piora a dor? 

Que condutas levam a melhora da dor? 

Faz uso cronico de alguma medicagao? 

Alguem mais da familia tern cefaleia? 

Qual o motivo que os levou a procurarem um especialista? 
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O exame neurologico tem de pesquisar sintomas 
neurologicos, sinais de irritaqao meningea e de hiper- 
tensao intracraniana (Figura l.l) 2 . O diagnostico dife- 
rencial da cefaleia deve, entao, ser considerado (Tabela 
1 . 2 ). 

O tipo mais comum de cefaleia primaria que leva a 
crianqa a procurar atendimento medico e a migranea, 
cuja prevalencia e de 2 a 4% na infancia, e de 10 a 12% 
na adolescencia. 


■ Migranea 

Em 2004, a Sociedade Internacional de Cefaleia 
(IHS) estabeleceu novos criterios diagnostics para a 
migranea (Tabela 1.3) 3 . 

A migranea sem aura e mais comum, ocorrendo em 
2/3 dos casos. A vertigem paroxistica benigna, a migra¬ 
nea abdominal e os vomitos ciclicos constituem as 
smdromes periodicas que fazem parte da classificaqao 
das migraneas na infancia, pois as crianqas frequente- 
mente desenvolvem migranea na evoluqao. 



Figura 1.1 Enfoque clinico no diagnostico diferencial das 
cefaleias. 


Tabela 1.2 Diagnostico diferencial das cefaleias na 
infancia 

Cefaleia aguda generalizada 

Infecgao sistemica 

Infecgao do SNC 

Fatores toxicos (chumbo, CO) 

Pos-crise convulsiva 
Hipertensao arterial 
Hipoglicemia 

Hipotensao liquorica (pos-pungao lombar) 

Traumatismo cranioencefalico 
Trombose vascular cerebral 
Hemorragia subaracnoidea 

Cefaleia aguda localizada 

Sinusopatia 

Otite 

Disturbio odontologico 
Trauma 

Neuralgia do nervo occipital 

Cefaleia aguda recorrente 

Migranea 

Cefaleia tipo tensional episodica 

Cefaleia cronica progressiva 

Tumores do SNC 
Pseudotumor cerebral 
Abscesso cerebral 
Hidrocefalia 

Cefaleia cronica nao progressiva 

Cefaleia tipo tensional cronica 
Migranea cronica 

Cefaleia secundaria a disturbios psiquiatricos 


Na migranea abdominal, ha a ocorrencia de > 5 episo- 
dios de crises de dores abdominais, com duracao de 1 a 72 
horas (nao tratada ou tratada sem sucesso), com as seguin- 
tes caracteristicas: localizadas na linha media, periumbili¬ 
cal, ou difusa, de qualidade indefinida, intensidade mode- 
rada a severa e, durante as dores, pelo menos 2 dos 
seguintes sintomas: anorexia, nausea, vomitos ou palidez 
cutanea, e que nao seja dependente de outras patologias 3 . 

Os vomitos ciclicos se caracterizam por > 5 episo- 
dios, estereotipados no mesmo paciente, de nausea in- 
tensa e vomitos com duraqao entre 1 hora e 5 dias. Os 
vomitos ocorrem pelo menos 4 vezes por hora, por pelo 
menos 1 hora. A crianqa e assintomatica entre as crises 3 . 
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Tabela 1.3 Criterios diagnostics para a migranea 

Migranea sem aura 

A. Pelo menos 5 episodios preenchendo de B a D 

B. Cefaleia com duragao de 1 a 72 horas, quando nao tratada ou tratada sem 
sucesso 

C. Cefaleia com pelo menos 2 das seguintes caracterfsticas 

1. Localizagao unilateral ou bilateral 

2. Qualidade pulsatil 

3. Intensidade moderada ou severa 

4. Agravada por atividade ffsica rotineira 

D. Durante a cefaleia, pelo menos 1 das seguintes caracterfsticas 

1. Nausea e/ou vomitos 

2. Fotofobia e fonofobia (podem ser aferidas pelo comportamento) 

Aura migranosa 

A. Pelo menos 2 episodios que preencham de B a D 

B. Pelo menos 1 das seguintes caracterfsticas 

1. Sintomas visuais totalmente reversfveis 

2. Sintomas sensoriais totalmente reversfveis 

3. Disfasia totalmente reversfvel 

C. Pelo menos 2 das seguintes caracterfsticas 

1. Sintomas visuais homonimos e/ou sensoriais unilaterais 

2. Pelo menos 1 dos sintomas desenvolve-se gradualmente em > 5 min e/ou 
diferentes sintomas ocorrem em sucessao em > 5 min 

3. Cada sintoma dura > 5 e < 60 min 

D. A cefaleia comega durante a aura ou < 60 min apos o seu termino 
Fonte: IHS, 2004 3 . 

■ Tratamento 

O tratamento das cefaleias de origem secundaria 
deve ser direcionado para o tratamento etiologico. A ce¬ 
faleia tipo tensional geralmente e de fraca intensidade e 
nao necessita de tratamento medicamentoso. 

O tratamento da migranea pode ser dividido em: 1) 
sintomatico, que e aquele utilizado para a fase aguda, ou 
algica; e 2) profilatico, quando as drogas tem como ob- 
jetivo reduzir o numero e/ou a intensidade das crises 4 . 

Tratamento sintomatico 


Tabela 1.4 Dosagens de analgesics comuns e de anti- 
-inflamatorios nao esteroides (AINE) 


Droga 

Dosagens 

Paracetamol 

10 a 15 mg/kg 

Dipirona 

6 a 10 mg/kg/dose em criangas < 6 anos 
Ate 2 g/dia em criangas entre 6 e 12 anos 
Ate 3 g/dia em criangas > 12 anos 

Acido acetilsalicflico* 

7 a 10 mg/kg 

Ibuprofeno 

10 mg/kg 

Naproxeno 

10 mg/kg 

Diclofenaco 

0,5 a 2 mg/kg 


* Utilizagao nao recomendada para criangas com menos de 12 anos de idade. 


Tratamento profilatico 

E indicado quando o numero de crises e alto ou 
quando elas sao incapacitantes (vomitos recorrentes, re- 
sistentes a medicaqao). A Tabela 1.5 contem as principals 
drogas usadas no tratamento profilatico da migranea. E 
importante lembrar que, na profilaxia medicamentosa da 
migranea, o efeito placebo pode chegar a 50%. O uso abu- 
sivo de analgesicos deve ser evitado, pois e um dos prin¬ 
cipals fatores na genese da cefaleia cronica diaria. A utili- 
zaqao de uma agenda de crises de cefaleia e imprescindivel 
para um acompanhamento adequado dos pacientes. 


Tabela 1.5 Principals drogas usadas no tratamento 
profilatico da migranea 

Droga 

Dosagem 

Propranolol 

1 a 2 mg/kg/dia 

Flunarizina 

2,5 a 10 mg/dia 

Divalproato de sodio 

10 a 20 mg/kg/dia 

Amitriptilina 

10 a 50 mg/dia 

Pizotifeno 

0,5 a 1,5 mg/dia 

Ciproeptadina 

4 a 12 mg/dia 


Medidas nao farmacologicas, como mudanca nos ha- 
bitos de sono, restriqao a certos alimentos e diminuiqao 
de estressores emocionais, podem ser eficazes na preven- 
qao e reduqao da frequencia de crises migranosas. 


Com frequencia, as crises de migranea cedem es- 
pontaneamente apos um periodo de sono ou de repou- 
so em ambiente adequado. As drogas e dosagens nor- 
malmente utilizadas no tratamento da migranea 
encontram-se na Tabela 1.4. A associaqao de medicaqao 
analgesica e drogas antiemeticas e utilizada quando ha 
nauseas e vomitos. 


■ Resumo 

A cefaleia e um sintoma frequente, com prevalencia 
de 65% em crianqas < 10 anos e de 85% na adolescencia. 
Na maioria dos casos, a frequencia e baixa e a intensida¬ 
de, fraca, o que leva os pais a adotarem medidas gerais 
(repouso, analgesicos comuns). Clinicamente, e util dis- 
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tinguir as cefaleias em formas agudas ou cronicas, recor- 
rentes ou nao, progressivas e nao progressivas. Na forma 
aguda, associada a manifestaqoes neurologicas, o diag¬ 
nostic etiologico deve ser feito rapidamente. 

As cefaleias agudas recorrentes, na maioria dos ca- 
sos, enquadram-se nos criterios diagnostics da mi- 
granea. Cefaleias cronicas e progressivas se caracteri- 
zam pela piora na frequencia e intensidade ao longo do 
tempo, podendo sugerir quadro de hipertensao intra- 
craniana. 
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Epilepsia e Estado de Mai Epileptico 


Lucia Maria da Costa Fontenelle 


■ Epilepsia 

A epilepsia (EPI) e uma doenca cronica caracteriza- 
da por crises recorrentes que sao produzidas por uma 
descarga eletrica excessiva e anormal de um grupo de 
neuronios. As crises podem exteriorizar-se por manifes- 
taqoes motoras, sensitivas, viscerais e comportamentais, 
acompanhadas ou nao por deficit da consciencia. 

A incidencia e a prevalencia da EPI sao altas, prin- 
cipalmente nos paises pobres ou em desenvolvimento e 
nas zonas rurais. Crianqas e populaqao idosa sao espe- 
cialmente suscetiveis. Na fase precoce da infancia, as 
EPI costumam ser sintomaticas, secundarias a encefalo- 
patia hipoxico-isquemica perinatal, infecqoes do siste- 
ma nervoso, displasias corticais e traumatismos cra- 
nioencefalicos. 

Dos 3 aos 10 anos, as EPI criptogeneticas prevale- 
cem, entendendo-se como criptogeneticas aquelas EPI 
acompanhadas por indicios de doenqa neurologica sub- 
jacente, mas cuja investigaqao diagnostica nao e esclare- 
cedora. Na adolescencia, predominam as EPI idiopati- 
cas que apresentam um forte componente familiar 1 . 

Classificaqao das crises epilepticas 

Crises epilepticas generalizadas (CG) sao aquelas 
que se iniciam com perda total da consciencia; as crises 
parciais simples (CPS) nao apresentam alteraqoes da 
consciencia; e nas crises parciais complexas (CPC), o 
paciente apresenta algum grau de comprometimento da 
consciencia. 

As crises parciais (CP), tanto simples quanto com¬ 
plexas, podem generalizar-se secundariamente (CG se¬ 
cundaria). A Tabela 2.1 mostra a classificaqao das crises 
epilepticas de acordo com a International League 
Against Epilepsy (ILAE) 2 . 


Tabela 2.1 Classifica^ao das crises epilepticas 

CP 

CPS Com sintomas motores 

Com sintomas sensitivos, somatossensoriais ou especiais 
Com sinais ou sintomas autonomicos 
Com sintomas psfquicos 

CPC Inicio como CPS, seguida de altera^ao da consciencia 

Altera<;ao da consciencia desde o inicio 

CG secundaria CPS evoluindo para CTCG 

CPC evoluindo para CTCG 
CPS evoluindo para CPC e entao para CTCG 

CG CTCG 

Ausencias 
Ausencias atipicas 
Crises mioclonicas 
Crises tonicas 
Crises clonicas 
Crises atonicas 

Crises nao classificaveis (informa^oes incompletas ou 
inadequadas) 

CG = crises generalizadas; CP = crises parciais; CPC = crises parciais complexas; CPS = crises 
parciais simples; CTCG = crises tonico-clonicas generalizadas; CG secundaria = crises se¬ 
cundariamente generalizadas. 


A classificaqao das EPI em slndromes e bastante 
util 3 . Essas slndromes estao relacionadas a faixas etarias 
especificas e o seu reconhecimento diagnostico permite 
antever a evoluqao das crises, orientando o tratamento. 
Exemplos dessa classificaqao sao as sindromes de West, 
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a de Lennox-Gastaut e a EPI rolandica: as 2 primeiras 
apresentam carater refratario ao tratamento, e a terceira, 
prognostico muito satisfatorio. 

Diagnostico 

O diagnostico das EPI geralmente depende da des- 
criqao pormenorizada das crises pelo paciente, por pa- 
rentes ou por testemunha 4 . A historia e o exame clinico 
cuidadosos sao fundamentais e, quando assinalam algu- 
ma anormalidade, o medico deve suspeitar de EPI sinto- 
maticas e dirigir a investigaqao para a doen 9 a basica. 

O eletroencefalograma (EEG) intercritico, na maio- 
ria dos casos, confirma o diagnostico das EPI e define se 
a crise e parcial ou generalizada. A ressonancia magne- 
tica cerebral deve ser realizada sempre que possivel, 
uma vez que, mesmo na ausencia de sinais neurologicos, 
pode revelar anormalidades relacionadas a genese das 
EPI, como as displasias corticais. 

Diagnostico diferencial 

Manifestaqoes clinicas periodicas, como perda de 
folego, tiques, sincopes e alguns disturbios do sono, po- 
dem ser confundidas com crises epilepticas. Sao neces- 
sarias experiencia e cautela para nao ocorrerem falhas 
diagnosticas e terapeuticas. 

Prognostico 

As EPI costumam estar associadas a bom prognos¬ 
tico. Cerca de 80% dos casos evoluem com controle das 
crises e sem sequelas motoras ou mentais. A presen 9 a de 
crises de inicio precoce, lesao cerebral estrutural e defi- 
ciencia mental, isoladamente ou em associaqao, indica 
maior chance de recorrencias e pior prognostico. A taxa 
de mortalidade entre os epilepticos e cerca de 2 vezes 
maior do que a da populaqao geral e costuma estar dire- 
tamente relacionada a etiologia das crises e a falta de 
controle terapeutico. 

Tratamento 

O tratamento deve ser iniciado sempre que houver 
certeza diagnostica, com droga unica e eficaz, que seja 
bem tolerada pela crianqa e, no Brasil, de custo acessivel 
a familia. Sempre que a farmacodinamica da droga per- 
mitir, deve-se optar pelo menor numero de doses diarias 
com o objetivo de facilitar a adesao ao tratamento. 

Obtido o sucesso no controle das crises, a suspensao 
do tratamento deve ser feita de modo lento e progressi¬ 
ve, depois de um periodo de tempo que varia de 2 a 5 
anos. Essa variabilidade de tempo leva em considera^ao 
a historia natural da sindrome epileptica, o numero de 
crises anteriores ao tratamento, o numero de crises 


ocorridas apos o inicio do tratamento, a persistencia de 
alternates significativas no EEG, a presenqa de lesao ce¬ 
rebral estrutural e a presenqa de retardo mental. 

A Tabela 2.2 mostra as principals drogas antiepilep- 
ticas (DAE), suas indicates e dosagens. 


Tabela 2.2 
dosagens 

Anticonvulsivantes, principals indicates e 

DAE 

Indicaqao (ordem 
decrescente) 

Dosagens 

Fenobarbital 

Crises neonatais 



CG 

5 mg/kg/dia, 1 vez/dia 


CG secundaria 


Fenitofna 

CP 



CG secundaria 

5 mg/kg/dia, 2 vezes/dia 


CG 


Carbamazepina 

CP 



CG secundaria 

10 a 20 mg/kg/dia, 

2 a 3 vezes/dia 


CG 


Oxcarbazepina 

CP 



CG secundaria 

15 a 30 mg/kg/dia, 

2 a 3 vezes/dia 


CG 


Valproato 

Ausencias 



CG 

20 a 40 mg/kg/dia, 

2 a 3 vezes/dia 


CP 


Primidona 

CG 

10 a 20 mg/kg/dia, 


CG secundaria 

1 a 2 vezes/dia 

Lamotrigina 

Ausencias 



CG 

5 a 15 mg/kg/dia, 

2 vezes/dia 


CP 


Topiramato 

CG 

5 a 9 mg/kg/dia, 


CP 

2 vezes/dia 

Vigabatrina 

Espasmos infantis 

100 a 150 mg/kg/dia, 1 
vez/dia 


CG = crises generalizadas; CG secundaria = crises secundariamente generalizadas; 
CP = crises parciais; DAE = droga antiepileptica. 


As EPI graves exigem a associaqao de mais de uma 
DAE e maior fragmentaqao das doses no curso do dia. 
Sempre que as crises forem refratarias as DAE, incluin- 
do as de ultima geraqao, o paciente deve ser avaliado 
para os possiveis beneficios do tratamento cirurgico. 
Atualmente, tem havido a preocupaqao de indicar essa 
avaliaqao mais precocemente, na tentativa de evitar se¬ 
quelas graves e comuns as crises frequentes e nao con- 
troladas por medicaqao. 




EPILEPSIA E ESTADO DE MAL EPILEPTICO 1947 


■ Estado de Mai Epileptico 

O estado de mal epileptico (EME) e caracterizado 
pela presenqa de crises epilepticas com > 30 min de du- 
raqao, ou de crises epilepticas repetidas sem que haja re- 
cuperaqao da consciencia entre elas. E uma situaqao que 
exige tratamento imediato e de ocorrencia mais fre- 
quente na infancia do que na idade adulta. 

Entre as crianqas, muitas vezes o EME abre o quadro 
da EPI, seja uma EPI de natureza idiopatica ou sintoma- 
tica. Doenqas neurologicas de etiologia infecciosa, toxi- 
co-metabolica, traumatica, vascular, tumoral e as con- 
vulsoes febris sao as que mais comumente estao 
correlacionadas ao EME 5 . A suspensao brusca do trata¬ 
mento antiepileptico tambem e causa frequente de 
EME. 

O EME pode manifestar-se por diferentes tipos de 
crises (generalizadas convulsivas e nao convulsivas e 
parciais), sendo as tonico-clonicas e as clonicas genera¬ 
lizadas as mais observadas. 


Fisiopatologia 

A duraqao de 30 min que define o EME esta relacio- 
nada ao tempo no qual os mecanismos de homeostasia 
cerebral sao capazes de atender ao aumento da deman- 
da metabolica produzida pela crise prolongada. E o es¬ 
tagio I do EME, tambem chamado de fase compensada. 
A medida que a crise continua, inicia-se o estagio II, ou 
fase de descompensaqao ou, ainda, EME estabelecido. 
Nesse periodo, falha a autorregulaqao cerebral e surgem 
complicates cerebrais e sistemicas que estao resumidas 
na Tabela 2.3. Quando, a despeito do tratamento insti- 
tuido, persiste a atividade convulsiva, instala-se o estado 
de mal epileptico refratario (EMER), cuja mortalidade e 
cerca de 40% no adulto 6 . 


Tratamento 

O objetivo essencial do tratamento do EME e evitar 
a lesao cerebral definitiva. Por esse motivo, torna-se de 
fundamental importancia controlar a atividade convul¬ 
siva ainda no estagio I. A administraqao de DAE, a ma- 
nutencao adequada das condicoes metabolicas e car- 
diorrespiratorias, e a investigaqao criteriosa das possiveis 
causas do EM sao as medidas a serem tomadas. 

Quando o quadro evolui para o estagio II, o pacien- 
te deve ser transferido para a UTI e monitorado. Drogas 
anestesicas sao necessarias no tratamento do EMER. A 
Tabela 2.4 mostra as medicares utilizadas no tratamen¬ 
to do EME convulsivo. O tratamento do EME nao con- 
vulsivo e do EME parcial nao difere substancialmente 
do utilizado para o EME convulsivo. 


Tabela 2.3 EME: altera^oes fisiologicas do estagio II 
(descompensagao) 

Cerebrais 

Falha na autorregulagao —> FSC dependente da 

PA sistemica 

Hipoxia 

Isquemia 

T lactato e falencia energetica 

T pressao intracraniana —» edema cerebral 

Sistemicas e 
metabolicas 

-i glicemia, Na, K 

Acidose metabolica e respiratoria 

Disfunqiao renal e hepatica 

Coagulopatia de consumo 

Falha de multiplos orgaos 

Rabdomiolise, mioglobinuria 

Leucocitose 

Autonomicas e 
cardiovasculares 

Hipoxia 

l PA 

Insuficiencia cardiaca e pulmonar 

Hiperpirexia 

: SC = fluxo sanguineo cerebral; PA = pressao arterial. 


Tabela 2.4 Tratamento farmacologico do EME 

Estagio 1 

Diazepam 0,3 mg/kg IV; repetir em 15 min, por 2 vezes, se ineficaz 

Midazolam 0,2 a 0,5 mg/kg IV 

Estagio II 

Fenobarbital 15 a 20 mg/kg IV 

Fenitoina 15 a 20 mg/kg IV 

Midazolam 0,1 a 2 mg/kg/h IV, 1C 

EMER 

Tiopental 3 a 5 mg/kg IV, ate 10 mg/kg, depois 3 a 5 mg/kg/h IV, 

1C 

Propofol 1 a 2 mg/kg IV, ate 10 mg/kg, depois 2 a 4 mg/kg/h IV, 1C 


1C = infusao continua. 


Prognostico 

O prognostico do EME melhorou significativamen- 
te nas ultimas decadas, apos a multiplicaqao das unida- 
des de tratamento intensivo. Tanto a mortalidade quan¬ 
to a morbidade infantis sao menores do que as 
encontradas na populaqao adulta e estao diretamente re- 
lacionadas com a duraqao do EME e com a gravidade da 
doenqa que o produziu. Deterioraqao mental e/ou mo- 
tora e EPI sao as sequelas mais observadas. 
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■ Resumo 

A epilepsia e uma doenqa cronica caracterizada por 
manifestaqoes convulsivas e nao convulsivas, que se re- 
petem em intervalos imprevisiveis. Na maioria dos ca- 
sos, as crises sao facilmente controladas pelas DAE e 
nao deixam sequelas. A monoterapia deve ser instituida 
sempre que houver certeza diagnostica, restringindo-se 
o uso de mais de uma DAE as formas resistentes ao tra- 
tamento. Nessa eventualidade, deve-se avaliar a indica- 
qao de uma das opqoes cirurgicas para o controle das 
crises. 

Define-se o EME pela presenqa de convulsao que se 
prolongue > 30 min ou pela presenqa de crises sucessi- 
vas sem que haja a recuperaqao da consciencia entre 
elas. E observado mais em crianqas do que em adultos e 
exige intervenqao medica de urgencia, ainda na sua fase 
inicial, para que sejam evitadas as sequelas mentais e 
motoras comuns as crises de duraqao muito longa. 


Na crianca, pode estar associado a convulsoes fe- 
bris, doencas neurologicas agudas e preceder o diagnos- 
tico da epilepsia. 
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Convulsoes Febris 


Lucia Maria da Costa Fontenelle 


■ Introdugao 

As convulsoes febris (CF) constituem uma das ma- 
nifestaqoes neuropediatricas mais frequentes. Cerca de 
5% das crianqas apresentam crises febris. Trata-se de 
condiqao benigna, de ocorrencia unica na maioria das 
vezes e que cursa com desenvolvimento neuropsicomo- 
tor normal. E uma sindrome convulsiva relacionada a 
idade e nao deve estar associada a convulsoes neonatais 
ou a manifestaqoes epilepticas previas, lembrando que a 
epilepsia se caracteriza por crises afebris recorrentes. 

A melhor defini^ao de CF e a do Consensus Deve¬ 
lopment Meeting on Long-term Management of Febrile 
Seizures 1 , que estabelece que a CF e um evento proprio 
de crianqas, entre 3 meses e 5 anos de idade, associado a 
febre, mas sem evidencia de infecqao intracraniana ou 
de outra doenqa neurologica aguda, e nao precedido por 
crises afebris. A International League Against Epilepsy 
(ILAE) modificou essa definiqao, considerando 1 mes 
como a idade minima e determinando que crises neona¬ 
tais, crise afebril, mesmo que unica, ou outras crises sin- 
tomaticas agudas precedendo uma convulsao febril ex- 
cluem o diagnostico de CF 2 . 

■ Etiologia 

Embora os mecanismos responsaveis pela origem 
da CF nao sejam inteiramente compreendidos, sabe-se 
que a febre, a idade e a predisposicao genetica sao os fa- 
tores importantes. Temperatura corporea > 39 °C ocor- 
rendo nas primeiras horas de infecqoes virais consti¬ 
tuem o quadro clinico padrao da CF. No entanto, febre 
secundaria a infecqoes bacterianas, a outras doenqas fe¬ 
bris e a imunizaqoes tambem pode levar a uma CF. Nao 
e incomum a observaqao de CF em associaqao com tem¬ 
peratura < 39 °C. 


O pico de incidencia varia de 9 a 18 meses, indepen- 
dentemente de localizaqao geografica, raqa, sexo ou con- 
ciiqoes socioeconomicas. Cabe lembrar que CF raramen- 
te podem ocorrer antes dos 3 meses e apos os 5 anos de 
idade. A persistence de CF apos os 6 anos, associada ou 
nao a crise afebril, com remissao espontanea em torno 
dos 12 anos, configura uma situaqao de forte componen- 
te familiar denominada “convulsao febril plus”. 

A verificaqao de que algumas familias sao mais sus- 
cetiveis a apresentarem CF e notoria e ja foram descritos 
os loci cromossomicos de algumas delas. No entanto, 
ainda nao foi identificado um modelo de transmissao 
que atenda a todos os casos de CF. A maioria dos estu- 
dos sugere heranqa autossomica dominante, com baixa 
penetrancia e expressao variavel, ou heranipi poligenica. 

■ Classifica^ao 

Atualmente, prefere-se a denominaqao “crises fe¬ 
bris”, porque elas podem ser convulsivas e nao convulsi- 
vas. As primeiras sao muito mais comuns e a Tabela 3.1 
resume os diferentes tipos de crise nos 2 grupos. Dentre 
as crises convulsivas generalizadas, as clonicas e as toni- 
co-clonicas sao as mais frequentes. As hipotonicas e, em 
especial, as tonicas sao bem menos observadas. As cri¬ 
ses mioclonicas e os espasmos infantis nao sao conside- 
rados como manifestaqoes das CF. 

De modo geral, as CF sao tonico-clonicas generali¬ 
zadas, de curta duraqao, unicas e precoces em uma mes- 
ma doenqa febril, e nao se acompanham por fenomenos 
neurologicos pos-criticos. Essas caracteristicas definem 
as CF tipicas, simples, ou tambem chamadas crises nao 
complicadas. Crises com duraqao >10 min, parciais, 
que se repetem durante o mesmo episodio febril, e 
acompanhadas por sinais neurologicos transitorios (pa- 
ralisia de Todd) sao denominadas atipicas, complexas 
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ou complicadas. A distincao entre ambas tem importan- 
cia cllnica, uma vez que define prognostics diferentes: 
a forma atipica esta associada a um maior numero de re- 
correncias, tanto febris, quanto afebris. 


da para a populaqao em geral, principalmente nos casos 
de CF precedidas por sinais ou sintomas de comprome- 
timento neurologic, nos casos atipicos de CF e nas 
crianqas com historia familiar de epilepsia. 


Tabela 3.1 

Classificagao das CF 

Convulsivas 

Nao convulsivas 

Generalizadas 

Parciais 

Generalizadas Parciais 

Tonico-clonicas 

Tonico-clonicas 

Ausencias Parciais complexas 

Clonicas 

Clonicas 


Hipotonicas 

Hipotonicas 


Tonicas 

Tonicas 



■ Diagnostico 

O diagnostico da CF e clinic e nem sempre facil de 
ser definido em um primeiro momento. A hipotese e re- 
forqada quando a crise e tipica, o exame neurologic e 
normal, o paciente ja apresentou uma ou mais CF e ha 
relato de casos semelhantes em parentes de 1° grau. 

Exames complementares sao importantes na inves- 
tigaqao da doenqa de base e sao essenciais para exclu- 
sao da meningite. Lactentes que apresentem a primeira 
CF, mesmo na ausencia de sinais de irritaqao meningea, 
devem realizar exame do liquido cefalorraquidiano. O 
eletroencefalograma (EEG) pode mostrar anormalida- 
des, principalmente nas crianqas com CF prolongadas 
ou repetidas, mas nao tem valor pratico, pois nao defi¬ 
ne a probabilidade de recorrencias, tanto febris quanto 
afebris 3 . O EEG na crise febril tem valor limitado, por- 
que a presenqa de anormalidades nao define o diagnos¬ 
tico, nao modifica a conduta e nao tem valor prognos¬ 
tic 4 . 

Exames de neuroimagem tambem nao auxiliam no 
diagnostico das CF mas, na crianqa com crises atipicas 
recorrentes, ou naquelas que apresentam sinais previos 
de comprometimento do sistema nervoso, a ressonancia 
magnetica cerebral pode mostrar anormalidades que 
sao fatores de risco para epilepsia (esclerose hipocam- 
pal), ou a causa da anormalidade observada no exame 
neurologic. 

■ Prognostic© 

A mortalidade e inexpressiva e a morbidade e baixa. 
A maioria dos casos de CF evolui sem sequelas de qual- 
quer natureza, mesmo aqueles que se manifestam por 
crises recorrentes, ou pelo estado de mal epileptic. A 
epilepsia, em crianqas que tiveram crises febris, ocorre 
em uma proporqao de 2 a 10 vezes em relaqao a espera- 


■ Tratamento 

O tratamento da CF, na maioria das vezes, e limita¬ 
do a fase aguda, quando estao indicados antitermicos e 
medicaqao especifica para a doenqa febril. Nos casos de 
crise prolongada, a crianqa devera ser levada a um ser- 
vi^o de emergencia. Nos casos caracterizados por crises 
febris recorrentes, principalmente quando associadas 
aos fatores de risco (inicio precoce das CF, relato de his¬ 
toria familiar de CF, presenqa de crises com caracteristi- 
cas atipicas), pode-se utilizar a profilaxia intermitente, 
embora nao haja consenso em relaqao a sua eficacia. 

Por sua aqao rapida, os benzodiazepinicos sao as 
drogas prescritas, especialmente o diazepam, por via re- 
tal, nas formas de supositorio ou de soluqao, na dose de 
0,5 mg/kg de peso, a cada 12 horas e por 2 dias consecu- 
tivos; o tratamento deve ser iniciado assim que a familia 
perceber os sinais da doenqa febril. 

Orientar a familia quanto ao problema do filho e 
fundamental para que a qualidade de vida da crianca nao 
sofra as possiveis repercussoes do mau entendimento 
que costuma cercar as manifestaqoes convulsivas. 

■ Resumo 

As convulsoes febris (CF) constituent uma das ma- 
nifestaqoes neuropediatricas mais frequentes. Cerca de 
5% das crianqas apresentam crises febris. Trata-se de 
condiqao benigna, de ocorrencia unica na maioria das 
vezes, e que cursa com desenvolvimento neuropsicomo- 
tor normal. E uma sindrome convulsiva relacionada a 
idade e nao deve estar associada a convulsoes neonatais, 
ou a manifestaqoes epilepticas previas. 

O tratamento da CF, na maioria das vezes, e limita¬ 
do a fase aguda, quando estao indicados antitermicos e 
medicaqao especifica para a doenqa febril. Nos casos de 
crise prolongada, a crianqa devera ser levada a um ser- 
viqo de emergencia. 
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Disturbios Paroxfsticos Nao Epilepticos 


Jose Luiz Dias Gherpelli 


■ Introdugao 

Disturbios paroxisticos de natureza nao epileptica 
sao causa frequente de consulta medica e quase nunca 
sao presenciados pelo medico. Os familiares ou outras 
pessoas que os presenciam frequentemente ficam tao as- 
sustados que as informaqoes sao fragmentadas e incom- 
pletas. Assim, na duvida, e necessario que o medico di- 
rija o questionamento e, se o evento ocorrer de forma 
recorrente, solicitar que ele seja gravado em video para 
uma analise mais detalhada. 

As causas mais comuns na infancia sao crises de per- 
da de folego, vertigem paroxistica benigna e sincopes re- 
lacionadas a reflexos vasovagais. O diagnostico diferen- 
cial com fenomenos de natureza epileptica e fundamental 
e, frequentemente, e necessaria a realizaqao de exames 
complementares (EEG, testes da funqao vestibular, ele- 
trocardiograma) para esclarecimento diagnostico. 

■ Crises Anoxicas 

Crises anoxicas sao episodios que ocorrem por cau¬ 
sa de fenomenos anoxicos e/ou isquemicos. Qualquer 
situaqao clinica que leve a diminuiqao acentuada da p0 2 
no sangue ou do debito cardiaco pode desencadea-las 1 . 

Sincopes 

Sao decorrentes da falencia dos substratos energeti- 
cos para o cerebro, consequentes a hipotensao arterial, 
hipoxia ou a conjunqao de ambos os fenomenos. Sao ca- 
racterizadas pela perda de consciencia e do tonus postu¬ 
ral. Os fenomenos relacionados com reflexos vasovagais 
levando a diminuiqao do debito cardiaco sao os princi¬ 
pals responsaveis pelas sincopes secundarias ao hipoflu- 


xo cerebral. Raramente, as sincopes sao secundarias a 
cardiopatias ou arritmias cardiacas propriamente ditas. 

O diagnostico e baseado no quadro clinico, relacio- 
nado a estimulos emocionais ou estresse, postura ortos- 
tatica em ambiente confinado, quadros algicos ou mu- 
danqas abruptas de posiqao. Durante o ataque, a crianqa 
fica palida, ocorre desvio ocular para cima, bradicardia, 
seguida de perda do tonus muscular e da consciencia de 
curta duraqao, na maioria dos casos. Raramente ocorre 
crise tonico-clonica generalizada, de natureza reflexa. A 
historia familiar positiva e frequente. 

Crises de perda de folego 

Ocorrem em 4% das crianqas ate os 5 anos de idade. 
Dois tipos sao descritos: as palidas e, mais frequente¬ 
mente, as cianoticas. As do tipo palidas sao, na verdade, 
crises anoxicas reflexas desencadeadas por trauma cra- 
niano, geralmente na regiao occipital. 

As crises cianoticas sao desencadeadas por medo, 
dor, raiva ou frustraqao. A crianqa chora e prende a res- 
piraqao na fase expiratoria. Seguem-se cianose, perda da 
consciencia e do tonus muscular, podendo haver uma li- 
geira hipertonia no final do episodio. 

Ambas as formas sao benignas, nao havendo risco 
de sequelas neurologicas ou de morte. A historia fami¬ 
liar e frequentemente positiva. 

Sincopes de origem cardlaca 

As sincopes cardiogenicas sao muito mais raras do 
que as descritas anteriormente. As valvulopatias (esteno- 
se aortica), cardiomiopatias e arritmias cardiacas podem 
ser acompanhadas por quadros sincopais. A importancia 
do seu reconhecimento e que elas sao capazes de provo- 




TRATADO DE PEDIATRIA ; AO 19 NEUROLOGIA 


car quadros de morte subita. Algumas sindromes geneti- 
cas podem levar a disturbios do ritmo cardiaco, como a 
de Ward-Romano e a de Jervell-Lange-Nielsen, por alon- 
gamento do intervalo Q-T. As crises podem ser desenca- 
deadas por exercicio fisico, emocao, estresse e sono. 

■ Ataxias Recorrentes 

Vertigem paroxistica benigna 

Denominada como sindrome periodica da infancia 
na classificaqao internacional das migraneas, ocorre em 
crianqas entre 1 e 5 anos de idade e e caracterizada por 
ataques recorrentes de vertigem, ataxia, nistagmo, pali- 
dez cutanea e vomitos, que duram poucos minutos e aos 
quais frequentemente se segue uma sonolencia. Os epi¬ 
sodios ocorrem com frequencia variavel e, geralmente, 
cessam apos os 6 anos de idade 2 . 

Torcicolo paroxfstico 

E um disturbio caracterizado por crises recorrentes 
de desvio lateral da cabeca, vomitos e, eventualmente, 
nistagmo. O desvio pode variar de lado em crises subse- 
quentes, durar horas e ate persistir por 2 a 3 dias. Em 
crianqas maiores, pode-se observar quadro ataxico du¬ 
rante os episodios. O exame neurologico e normal entre 
as crises, as quais frequentemente se iniciam nos primei- 
ros meses de vida. 


Ataxia familiar recorrente 

Afecqao de origem genetica, e caracterizada por epi¬ 
sodios de ataxia com duraqao que varia de horas a pou¬ 
cos dias, pode apresentar carater cerebelar ou vestibular, 
e as vezes esta associada a nistagmo. A afecqao e atual- 
mente classificada como “canalopatia” e 2 formas distin- 
tas foram descritas, uma relacionada aos canais de po- 
tassio e a outra, aos de calcio. O tratamento com 
acetazolamida ou bloqueadores de canais de calcio (flu- 
narizina) e eficaz em alguns casos 1 . 

Desvio tonico paroxistico do olhar vertical 

E um disturbio caracterizado por: 

■ episodios prolongados com duraqao de horas, rara- 
mente dias; 

■ ocorrencia de nistagmo batendo para baixo, quando 
a crianqa olha para baixo; 

■ movimentos de olhar lateral preservado; 

■ desaparecimento com o sono; 

■ agravamento com fadiga e estresse; 

■ inicio nos primeiros meses de vida (entre 4 e 10 me¬ 
ses de idade); 


■ remissao espontanea apos alguns anos. A crianqa 
apresenta exame neurologico normal entre as crises. 

■ Quadros Extrapiramidais Recorrentes 

Coreoatetose paroxistica cinesiogenica 

Caracterizada por episodios de movimentos coreicos 
associados a quadro distonico desencadeados por movi¬ 
mentos abruptos. As crises ocorrem inumeras vezes ao 
dia e duram poucos minutos, podendo levar a quedas, po- 
rem sem perda da consciencia. A maioria dos casos tem 
historia familiar, com heranqa autossomica dominante. 
Os episodios respondem bem ao tratamento com drogas 
antiepilepticas, como a carbamazepina e a fenitoina. 

Coreoatetose paroxistica distonica 

Os episodios sao semelhantes aos da forma anterior, 
porem a duraqao e maior (de varios minutos a horas), 
com frequencia menor, e desencadeados por emoqoes, 
cafeina, chocolate e alcool. Nao e desencadeada pelo 
movimento. A heranqa e autossomica dominante. O tra¬ 
tamento e realizado com benzodiazepinicos. 

Discinesia paroxistica induzida 
pelo exercicio fisico 

E uma forma intermediary entre as descritas ante- 
riormente, caracterizada por episodios com duraqao en¬ 
tre 5 e 30 min, envolvendo preferentemente os membros 
inferiores, as vezes de forma unilateral, com inicio entre 
2 e 30 anos de idade. A heranqa e autossomica dominan¬ 
te, mas a maioria dos casos e esporadica. A resposta te- 
rapeutica a drogas antiepilepticas e ruim 1 . 

■ Outros Disturbios do Movimento 

Hiperekplexia 

Afecqao rara caracterizada pelo aparecimento de 
startles (“sustos”) repetidos, que ocorrem espontanea- 
mente ou secundarios a estimulos auditivos, tateis, ou 
proprioceptivos, ou por causa da percussao do nariz. 
Existem 2 formas, major e minor, a minor apenas com os 
startles. Na forma major, alem dos startles, ha uma hi- 
pertonia muscular associada que provoca quedas em 
bloco, com risco de contusoes e fraturas. 

Em alguns casos, a hipertonia pode ser uma carac- 
teristica marcante da doenqa, o que leva algumas crian- 
qas ao diagnostico de uma possivel paralisia cerebral. Os 
startles frequentes podem induzir bebes a apresentarem 
disturbio respiratorio, com episodios de apneia. Na 
maioria dos casos, a heranqa e autossomica dominante, 
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mas existem relatos de casos isolados. O tratamento e 
realizado com benzodiazepinicos, principalmente o clo¬ 
nazepam, sendo o valproato uma droga potencialmente 
eficaz em alguns pacientes. 

Mioclonias benignas da infancia 

Com inlcio entre o 3 s e o 9 s mes de vida, esses episo- 
dios podem ser confun didos com os espasmos infantis da 
sindrome de West, ja que ocorrem de forma repetitiva, 
varias vezes ao dia. Entretanto, o eletroencefalograma e o 
exame neurologico sao normais. Os episodios cedem es- 
pontaneamente durante o 2- ano de vida. 

Mioclonias neonatais benignas do sono 

Iniciam-se nas primeiras semanas de vida e se ca- 
racterizam por episodios mioclonicos que ocorrem ape- 
nas durante o sono quieto, de forma repetitiva, com du- 
raqao de 20 a 30 min, semelhantes a crises clonicas. O 
eletroencefalograma e o exame neurologico sao nor¬ 
mais. Os episodios cedem espontaneamente apos alguns 
meses de vida 3 . 


■ Resumo 

Disturbios paroxisticos de natureza nao epileptica 
sao causa frequente de consulta medica e quase nunca 
sao presenciados pelo medico. As causas mais comuns 
na infancia sao crises de perda de folego, vertigem pa- 
roxistica benigna e sincopes relacionadas a reflexos 
vasovagais. 

O diagnostico diferencial com fenomenos de natu¬ 
reza epileptica e fundamental e, frequentemente, e ne- 
cessaria a realizaqao de exames complementares (EEG, 
testes da fun^ao vestibular, ECG) para esclarecimento 
diagnostico. A maioria deles apresenta uma evoluqao 
benigna. 
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Disturbios do Sono na Infancia 


Magda Lahorgue Nunes 


■ Introdugao 

Os disturbios do sono na infancia constituem uma 
das queixas mais frequentes no consultorio pediatrico. 
Na maioria dos casos, uma boa anamnese e suficiente 
para o diagnostico, e o melhor tratamento consiste em 
assegurar aos pais a benignidade do problema. 

■ Organizagao e Fases do Sono 

A organizaqao da ciclagem sono-vigilia modifica-se 
com o desenvolvimento e segue um padrao cronologico. 
Do periodo neonatal a adolescencia, modificaqoes es- 
truturais e comportamentais importantes sao observa- 
das na arquitetura do sono, como reduqao do tempo to¬ 
tal em sono e consolidaqao do padrao de vigilia diurna 
e sono noturno. 

O sono e dividido em 2 estagios, denominados sono 
ativo (ou sono REM - rapid eyes movement) e sono 
quieto (NREM - non-rapid eyes movement). Os estagios 
do sono sao reconhecidos, dos pontos de vista eletroen- 
cefalografico e comportamental, desde o nascimento. 
Com o desenvolvimento, observa-se reduqao no percen- 
tual de sono ativo e aumento no percentual de sono 
quieto 1 . 

■ Apneias do Lactente - Eventos com 
Aparente Risco de Morte 

A apneia do lactente e definida como pausa respira- 
toria, sem causa especifica, com duraqao de pelo menos 
20 segundos, associada a bradicardia e/ou cianose, pali- 
dez, hipotonia. Por definiqao, um evento com aparente 
risco de morte ( aparent life threatening event: ALTE) e 
um episodio que aterroriza o observador e e caracteriza- 


do por uma combina^ao de sinais: apneia, alteraqao na 
coloraqao da pele (cianose ou palidez), alteraqao no to¬ 
nus muscular, choque ou engasgo. 

Para o observador, parece que a crianqa vai morrer. 
O termo ALTE refere-se a uma queixa, nao a um diag¬ 
nostico, e crianqas com esse tipo de episodio devem ser 
investigadas a fim de se determinar a sua etiologia. Exis- 
tem multiplas causas de ALTE (refluxo gastroesofagico, 
crises epilepticas, arritmias cardiacas), e em 50 a 60% 
dos casos e possivel determinar a etiologia. 

O manejo do paciente com episodio recente de 
ALTE esta relacionado a gravidade do episodio. Aqueles 
que apresentam ALTE menor (recuperaqao espontanea 
sem necessidade de reanimaqao) podem ser investiga- 
dos em nivel ambulatorial, nao sendo necessaria a hos- 
pitalizaqao. Os pacientes que apresentaram ALTE maior, 
com necessidade de reanimaqao, devem ser hospitaliza- 
dos para observaqao e monitoraqao cardiorrespiratoria. 

A monitoraqao domiciliar esta indicada nos casos em 
que a reversao do episodio ocorreu apos estimulaqao in- 
tensa e manobras de ressuscitaqao. Nos outros casos, a sua 
indicaqao e controversa, devendo ser estudados de forma 
individualizada. Geralmente, a monitoraqao esta indicada 
quando existe historia previa de sindrome da morte subi- 
ta do lactente na familia, ou os episodios sao recorrentes 2 . 

■ Insonia 

A dificuldade de iniciar ou manter o sono apresenta 
caracteristicas diversas durante o desenvolvimento, po- 
dendo ocorrer tanto em criancas higidas como secunda- 
riamente a diversas doenqas cronicas ou agudas. Nao se 
deve superestimar a queixa dos pais, pois isso geralmen¬ 
te resulta em medicares e exames desnecessarios. 

Para o diagnostico da insonia, e fundamental esta- 
belecer como e a rotina da crianqa dentro das 24 horas, 
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incluindo todas as atividades e intervencoes realizadas. 
As causas mais comuns de insonia na infancia estao ci- 
tadas na Tabela 5.1, de acordo com a faixa etaria. A in¬ 
sonia relacionada a problemas medicos agudos geral- 
mente tem tempo limitado a durapao da enfermidade. 
Entre os problemas mais frequentes, destacam-se as 
doenpas respiratorias, febre, otite, traumatismos e inicio 
da dentipao. 


Tabela 5.1 Causas de insonia relacionadas a faixa etaria 

Faixa etaria 

Causas 

Lactente 

Disturbios de associa^ao do inicio do sono 

Refluxo gastroesofagico ou outras doengas 

Alimenta^ao ou ingestao excessiva de liquido noturno 

2 a 3 anos 

Alimenta^ao ou ingestao excessiva de liquido noturno 

Alergia ao leite de vaca 

Doenqias cronicas ou agudas 

Pre-escolar e 
escolar 

Falta do estabelecimento de limites 

Medo e/ou pesadelos 

Sindrome das pernas inquietas 

Sindrome da apneia-hipopneia obstrutiva do sono 

Outras doengas cronicas ou agudas 

Adolescencia 

Atraso de fase 

Variabilidade individual (vespertino versus matutino) 

Ansiedade 

Pressao familiar ou escolar 

Disturbios emocionais (anorexia, esquizofrenia, mania) 

Sindrome das pernas inquietas 

Sindrome da apneia-hipopneia obstrutiva do sono 


Outras doengas cronicas ou agudas 


cia deve ocorrer sempre de forma temporaria e como 
terapia coadjuvante 3 . 

■ Parassonias 

As parassonias sao fenomenos motores, ou autono- 
micos, ou experiences indesejaveis que ocorrem duran¬ 
te o sono e que sao classificadas como associadas, ou 
nao, ao despertar. As parassonias associadas ao desper- 
tar parcial ou incompleto (sonambulismo, despertar 
confusional e terror noturno) ocorrem no primeiro ter- 
po da noite, durante o sono quieto (NREM). As parasso¬ 
nias nao associadas ao despertar compreendem as que 
ocorrem no sono REM (soniloquio, alucinapoes hipna- 
gogicas, paralisia do sono) e as que ocorrem tanto no 
sono REM como no NREM (bruxismo) 4 . 

O tratamento das parassonias envolve o esclareci- 
mento dos familiares sobre os seus mecanismos basicos 
e questoes de seguranpa. Estressores psicologicos po- 
dem aumentar a frequencia dos episodios. Nos eventos 
com despertar parcial, os pais devem ser orientados a 
nao tentar restringir a atividade motora, pois isso pro- 
longa os eventos. O quarto deve ficar desobstruido e as 
janelas, firmemente fechadas. Deve-se incentivar a regu- 
laridade e os horarios de dormir/despertar evitando-se 
a privapao de sono. 

O uso de medicares, por tempo limitado, pode ser 
necessario quando os despertares sao muito violentos 
ou o paciente sofre riscos de machucar-se. 

Sonambulismo 

E caracterizado por comportamento estereotipado e 
caminhar noturno. Pode ser do tipo calmo, o mais co¬ 
mum, ou agitado (associado a caminhar agitado, fala 
ininteligivel, reapao agressiva do individuo quando 
constrangido). Durante os episodios de sonambulismo, 
a crianpa pode envolver-se em situapoes perigosas, 
como sair de casa, subir em janelas ou sacadas. A faixa 
etaria mais afetada e a dos os escolares e adolescentes. 


A insonia relacionada a problemas medicos croni- 
cos, como doenpas neurologicas ou respiratorias, pode 
piorar no decorrer dos anos, em relapao direta com o 
comprometimento neuromuscular ou respiratorio. 

O manejo da insonia pode ser feito com varias abor- 
dagens, que, se utilizadas em associapao, tem excelente 
efeito complementar. A primeira abordagem consiste no 
diagnostico da causa da insonia, realizado por meio da 
anamnese e do exame fisico. Em casos especificos, exa- 
mes complementares podem auxiliar no diagnostico. A 
segunda consiste no tratamento direto ou remopao da 
causa de insonia. A terceira abordagem e a higiene do 
sono, e a quarta e a quinta, geralmente associadas, con- 
sistem na abordagem comportamental e terapeutica me¬ 
dicamentosa. O uso de medicares na insonia da infan- 


Despertar confusional 

Episodios com durapao media entre 5 e 15 min, carac- 
terizados por choro, gritos, agitapao motora e confusao, 
que pioram gradualmente ate cessarem de forma esponta- 
nea. A reaqao piora quando se tenta consolar a crianca; 
alem disso, nao e possivel desperta-la completamente. 
Pode ocorrer em lactentes, no pre-escolar e no escolar. 

Terror noturno 

Inicia-se de forma abrupta com choro, gritos, olhos 
abertos, taquicardia, midriase, sudorese e expressao fa- 
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cial de medo intenso. Ocorre mais frequentemente na 
idade escolar ou em adolescentes. A crianqa nao se lem- 
bra do ocorrido. 


Soniloquio 

O ato de falar durante o sono e considerado uma va- 
riante normal do processo de dormir, podendo tornar- 
-se mais evidente em situaqoes de estresse ou episodios 
febris. Pode ocorrer associado a outras parassonias e a 
crianqa nao se lembra do ocorrido. 

Bruxismo 

O ranger dos dentes e uma queixa comum na infan- 
cia. Quando muito intenso, pode resultar em dano aos 
dentes e a articulaqao temporomandibular. Opqoes tera- 
peuticas variam do uso de placas protetoras e aparelhos 
ortodonticos a toxina botulinica (para relaxamento 
muscular). 


Enurese noturna 

A enurese noturna e considerada o disturbio do 
sono mais prevalente e persistente da infancia. O diag¬ 
nostic© baseia-se nos seguintes criterios: idade cronolo- 
gica > 5 anos e mental > 4 anos, 2 ou mais eventos de in- 
continencia em 1 mes entre os 5 e os 6 anos de idade, ou 
1 ou mais eventos apos os 6 anos, e ausencia de doenqas 
associadas (diabetes, infecqao urinaria e crises epilepti- 
cas generalizadas). 

O tratamento e baseado em 2 aspectos: medicamen- 
toso e desenvolvimento da habilidade da continencia. O 
tratamento medicamentoso utiliza a imipramina, ou an- 
tidiureticos, como a desmopressina. O treinamento de 
habilidades apresenta, no longo prazo, resultados supe¬ 
riors ao tratamento medicamentoso, pois focaliza o de¬ 
senvolvimento da habilidade da continencia. 

As opqoes nao medicamentosas contemplam o uso 
de monitor de alarme para enurese, exercicios de inter- 
rupqao do jato urinario e acordar durante o sono antes 
do tempo medio de ocorrencia da enurese. E fundamen¬ 
tal que ocorra um re for 90 de motivaqao por meio de 
premiaqoes pela contagem dos dias secos e uma partici- 
paqao direta da crianqa nesse treinamento 4 . 

■ Ronco Primario e Smdrome da 
Apneia-hipopneia Obstrutiva do Sono 

O ronco primario caracteriza-se pela presenqa de 
ronco noturno nao associado a apneia, hipoxemia ou hi- 
percapnia. Hipertrofia de amidalas e adenoides sao 
achados frequentes. Existem varios fatores causais que 
devem ser avaliados na investigaqao dessa queixa, como 
uso de sedativos, malformaqoes craniofaciais, hipoti- 


reoidismo, macroglossia, micrognatia e obesidade. A 
necessidade de terapeutica do ronco primario na infan¬ 
cia e muito discutivel na ausencia de comprovada sin- 
drome da apneia obstrutiva do sono. 

A smdrome da apneia obstrutiva do sono caracteri- 
za-se por episodios de obstruqao total ou parcial das vias 
aereas superiores durante o sono, associados a queda na 
saturaqao de oxigenio ou hipercapnia. Ronco, movi- 
mentos paradoxais entre abdome e torax, apneia e sono 
fragmentado sao sintomas noturnos. Os sintomas diur- 
nos podem ser obstruqao nasal, respiraqao bucal, irrita- 
bilidade, sonolencia excessiva, dificuldades no aprendi- 
zado, deficit no ganho ponderal e, nos casos mais 
graves, cor pulmonale. 

A polissonografia noturna e o padrao-ouro para o 
diagnostico, e a terapeutica varia de acordo com sua gra- 
vidade: seguimento clinico, tratamento medicamentoso 
(teofilina), cirurgico (traqueotomia, adenoidectomia, 
tonsilectomia) ou mecanico (CPAP - Continuous Positi¬ 
ve Airway Pressure) 5 . 

■ Narcolepsia 

A narcolepsia e uma smdrome de rara ocorrencia na 
primeira decada de vida, caracterizada por sonolencia 
excessiva diurna, intromissoes diurnas de sono REM 
(cataplexia e paralisia do sono) e alucinaqoes hipnagogi- 
cas. O disturbio e hereditario. O inicio dos sintomas ge- 
ralmente ocorre na adolescencia ou na idade adulta, 
mas, em alguns casos, pode acontecer na infancia. O 
diagnostico e realizado por meio de estudo polissono- 
grafico e do teste de multiplas latencias do sono. O tra¬ 
tamento e feito com medicares estimulantes. 

■ Sono e Epilepsia 

Existe uma clara influencia entre o ciclo sono-vigilia 
e algumas formas de epilepsia. A privaqao de sono e re- 
conhecidamente um fator precipitante de crises convul- 
sivas. Quando ocorrem crises generalizadas durante a 
noite, ha tambem tendencia a diminuiqao do sono REM. 
O controle das crises com drogas antiepilepticas pode 
melhorar esses aspectos. Recomendam-se uma boa hi- 
giene do sono e evitar periodos de privaqao do sono. 

■ Resumo 

Os disturbios do sono sao queixas bastante frequen¬ 
tes no consultorio pediatrico e o seu diagnostico preciso 
e fundamental para o estabelecimento da terapeutica 
adequada. Na maioria dos casos, uma boa anamnese e 
suficiente para o diagnostico, e assegurar aos pais a be- 
nignidade do problema e o melhor tratamento. Este ca- 
pitulo tem como objetivo revisar aspectos do diagnosti¬ 
co e manejo dos disturbios do sono mais prevalentes na 
infancia. 
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Transtorno do Deficit de Aten^ao e 

Hiperatividade (TDAH) 


Alexandra Prufer de Queiroz Campos Araujo 
Giuseppe Mario Carmine Pastura 


■ Introdugao 

O transtorno do deficit de atenqao e hiperatividade 
(TDAH) e um dos agravos da saude da crianqa e do ado- 
lescente que interferem no desenvolvimento psicomo- 
tor. O diagnostico do TDAH e clinico e baseia-se em cri- 
terios estabelecidos na classificaqao de doenqas mentais 
da 4 a ediqao do Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders (DSM-IV) 1 , apresentando prevalencia 
em torno de 5% das crianqas em idade escolar. 

Consiste em padrao persistente de desatenqao e/ou 
hiperatividade, mais frequente do que aquele comumente 
encontrado em crian^as de nivel de desenvolvimento se- 
melhante, associado a comprometimento funcional. 

O TDAH repercute na vida da crianqa e do adoles- 
cente levando a prejuizos em multiplas areas, como na 
adaptaqao ao ambiente escolar, nas relaqoes interpes- 
soais e no desempenho escolar 2,3 . 

Trata-se de transtorno multifatorial e, dada a alta 
frequencia de casos familiares 3 , diferentes autores tem 
enfocado os fatores geneticos, dentre os quais os genes 
envolvidos nos sistemas dopaminergicos, adrenergicos e 
serotoninergicos cada vez mais assumem importancia. 

Esses achados demonstram tambem a importancia 
de neurotransmissores na patogenese do TDAH. As es- 
truturas cerebrais frontoestriatais (cortex pre-frontal la¬ 
teral, cortex dorso-anterior do cingulo, caudado e puta- 
me) parecem estar envolvidas na fisiopatologia do 
TDAH, com base em estudos de neuroimagem. 

■ Diagnostico 

A Academia Americana de Pediatria publicou, em 
2000 , recomendaqoes para a avaliaqao e o diagnostico do 


TDAH 4 . O diagnostico e feito por meio de 5 criterios esta¬ 
belecidos pela American Psychiatric Association 1 , concor- 
rendo para isso a historia, os exames fisico e neurologico, 
em conjunto com avaliaqoes obtidas na familia e na escola: 

■ comportamento persistente (duraqao maior que 6 
meses) de desatenqao e/ou hiperatividade em maior 
intensidade do que aquele encontrado em crianqas 
de mesma faixa etaria e nivel de desenvolvimento 
(Tabela 6.1). Pelo menos 6 de 9 sintomas de desaten- 
qao e/ou 6 de 9 sintomas de hiperatividade devem 
estar presentes; 

■ sintomas presentes antes dos 7 anos de idade; 

■ sintomas comprometem a vida do paciente em pelo 
menos 2 ambientes diferentes de convivio; 

■ comprometimento para a vida diaria do paciente, 
prejuizo funcional clinicamente significativo na vida 
social ou professional (escolar) do paciente; 

■ exclusao de qualquer outra doenqa que explique me- 
lhor que o TDAH a sintomatologia do paciente. 

O DSM-IV divide o TDAH em 3 tipos, a saber: pre- 
dominantemente desatento, predominantemente hipe- 
rativo, e combinado, de acordo com o numero de sinto¬ 
mas atendidos para desatencao e/ou hiperatividade. 

■ Comorbidades 

O TDAH apresenta elevada frequencia de comorbi- 
dade (mais de 1 doenqa em 1 mesmo paciente), tornan- 
do necessario o concurso do neuropediatra, psiquiatra e 
equipes interdisciplinares no atendimento dos pacien- 
tes 3 . Na Tabela 6.2, estao brevemente descritos os trans- 
tornos mais frequentes associados ao TDAH. 
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Tabela 6.1 Sintomas de desatengao e hiperatividade 
propostos pela American Psychiatric Association 1 para o 
criterio"A" no diagnostico deTDAH 

Sintomas de desatengao 

Frequentemente tem dificuldade para prestar atengao em detalhes e 
frequentemente comete erros porfalta de aten^ao nos deveres 

Frequentemente tem dificuldade para manter a aten^ao no que esta fazendo, 
como um trabalho, dever de casa ou jogo 

Frequentemente parece nao estar prestando atengao quando os outros Ihe 
dirigem a palavra 

Frequentemente tem dificuldade para terminar o que comega e deixa deveres 
de casa, tarefas domesticas ou deveres profissionais sem terminar 

Frequentemente tem dificuldade para se organizar 

Frequentemente evita atividades que exijam manuten^ao constante da aten^ao 
por longos perfodos 

Frequentemente perde coisas necessarias para as tarefas diarias, como lapis ou 
livros 

Frequentemente tem dificuldade para manter a aten^ao no que esta fazendo 
quando outras coisas estao acontecendo ao redor 

Frequentemente apresenta esquecimentos em tarefas diarias 

Sintomas de hiperatividade e impulsividade 

Frequentemente mexe as maos e os pes mesmo quando esta parado 

Frequentemente se levanta da cadeira em situagoes nas quais deveria ficar 
sentado 

Frequentemente corre e escala em situagoes nas quais deveria ficar quieto 
Frequentemente faz barulho em demasia quando se diverte 
Frequentemente esta "a mil por hora" 

Frequentemente fala demais 

Frequentemente responde as perguntas antes de serem completadas 
Frequentemente tem dificuldade para esperar sua vez 
Frequentemente interrompe os outros e se intromete em conversas alheias 


■ Diagnostico Diferencial 

Na maioria dos casos em que as queixas de desaten- 
qao estiverem presentes, o diagnostico de TDAH possi- 
velmente sera o diagnostico final. No entanto, e preciso 
cuidado para fazer o diagnostico diferencial com outras 
situaqoes nas quais esse sintoma tambem ocorre 5 . Os 
principals metodos para discernir entre as suas causas e 
a historia completa de cada paciente e o exame fisico 
cuidadoso, sendo raros os casos que necessitarao de exa- 
mes complementares. A Tabela 6.3 mostra as causas que 
potencialmente podem se manifestar por desatenqao ou 
hiperatividade. 


Tabela 6.3 Possiveis diagnostics diferenciais do TDAH 


Sequelas de encefalite, acidente vascular ou 
traumatismo craniano 

Disturbios do sono, insonia e apneia obstrutiva do sono 

Epilepsia e seu tratamento 

Sfndrome das pernas inquietas 

Retardo mental ou autismo 

Transtorno de ansiedade ou depressao 

Deficiencia sensorial auditiva ou visual 

Disfun^ao tireoidiana 

Intoxica^ao por chumbo 

Pos-estreptococcias 

Doen^a celiaca 

Comportamento reativo ao ambiente 

Comportamento condizente com a idade da crian^a 
(dentro dos parametros de desenvolvimento normais esperados 
para a faixa etaria) 


Tabela 6.2 Principais comorbidades 


Descri^ao 

Prevalencia 

Transtorno opositivo- 
-desafiador 

Comportamento recorrente de negativismo, desafio, desobediencia e hostilidade diante da autoridade, seja dos pais ou dos 
professores 

30 a 50% 

Transtorno de conduta 

Comportamento persistente de violates aos direitos de terceiros (incluindo lesoes corporais e invasao de propriedade) e as 
normas sociais vigentes (destruigao de propriedade e roubo) 

30 a 50% 

Depressao 

Tristeza ou irritabilidade, dificuldade em ter prazer nas atividades usuais, sono e fome excessivos ou reduzidos, lentidao de 
raciodnio, fadiga excessiva, sentimentos de culpa e ideias suicidas 

15 a 20% 

Transtorno de 
ansiedade 

Presenga de medos e preocupa^oes por parte da crianga, que nao sao compativeis com sua faixa etaria 

25% 

Transtorno de 
aprendizado 

Desempenho em testes padronizados de matematica, leitura (dislexia) e expressao escrita substancialmente abaixo daquele 
esperado para idade, escolaridade e nivel de inteligencia 

10 a 30% 

Transtorno do deficit 
de coordena^ao 

Disfun^ao motora do equilibrio, da coordenagao motora e da fun^ao motora fina 

50 a 80% 








TRANSTORNO DO DEFICIT DE ATEN^AO E HIPERATIVIDADE (TDAH) 1961 


■ Tratamento 

Os 5 principios basicos no tratamento do TDAH 
sao 6 : 

1. Estabelecer um programa de tratamento que leve em 
consider aqao tratar-se de doenqa cronica. 

2 . Traqar objetivos do tratamento com a familia e a es- 
cola. 

3. Terapia com drogas estimulantes e/ou terapia cogni- 
tivo-comportamental. 

4 Quando o tratamento escolhido nao atingir seus ob¬ 
jetivos, reavaliar o diagnostico, presen^a de comorbi- 
dade, escolha da terapia e aderencia a ela. 

5. Monitorar objetivos e efeitos adversos, tanto por in- 
formaqoes da familia quanto da escola. 

A familia deve ser estimulada a buscar informaqoes 
sobre o diagnostico e seu tratamento, o que ajudara os 
pais a desenvolver estrategias facilitadoras na organizacao 
e no planejamento das atividades da crianqa ou do adoles- 
cente. Em linhas gerais, as recomendaqoes sao: treina- 
mento por reforco positivo, ambiente de estudo com bai- 
xo nivel de fatores de distraqao e rotinas previsiveis. 

O metilfenidato e a terapia medicamentosa indica- 
da. Ha no mercado brasileiro a apresentaqao de curta 
aqao (Ritalina®), com meia-vida em torno de 4 horas, e 
as de longa aqao (Ritalina LA® ou Concerta®) utilizadas 
em dose unica pela manha. Os principals efeitos colate- 
rais dessa substancia sao insonia, irritabilidade, perda de 
apetite, cefaleia e disturbios gastrointestinais. A duraqao 
do tratamento deve ser individualizada. 

Os antidepressivos triciclicos podem ser prescritos 
na falta de eficacia com estimulante, na presenqa de 
enurese noturna primaria ou de tiques. Na falta de efi¬ 
cacia ou na intolerancia aos estimulantes, pode-se tentar 
a clonidina. 

A atomoxetina, um inibidor de recaptaqao de nora- 
drenalina, e uma droga que devera em breve entrar no 
mercado brasileiro como alternativa para o tratamento 
medicamentoso do TDAH. 

■ Prognostic© 

Cerca de 80% das crianqas diagnosticadas com 
TDAH permanecerao com esse diagnostico quando 
adolescentes, e pelo menos a metade deles tera interfe- 
rencia dos sintomas do transtorno na idade adulta. 


A gravidade do TDAH na crianqa e um fator deter- 
minante na persistencia da sintomatologia na vida adul- 
ta 7 . Fatores ambientais, relacionados a situacoes de es- 
tresse e caracteristicas do ambiente familiar parecem 
contribuir nesse sentido. O tratamento das criancas com 
estimulantes esta claramente associado a reducao de 
abuso de substancias ao longo da vida 8 . Finalmente, a 
identificaqao da comorbidade e importante, uma vez 
que ela repercute negativamente no prognostico do pa- 
ciente e seu tratamento e tao importante quanto o do 
TDAH 9 . 


■ Resumo 

Neste capitulo, ha uma breve contextualizaqao do 
TDAH, seguida pelas informaqoes basicas necessarias 
para o diagnostico e o tratamento desse transtorno co¬ 
mum, para cujo prognostico em muito contribuira o 
profissional ao apontar precocemente, para a familia, 
nao so a sua presenqa, mas o caminho para o seu con- 
trole. 


■ References Bibliograficas 

1. American Psychiatric Association. Diagnostic and statistical manu¬ 
al of mental disorders (DSM-IV). 4.ed. Washington DC: American 
Psychiatric Association Press; 1994. p.46-53. 

2. Araujo A. Avalia^ao e manejo da crian^a com dificuldade escolar e 
disturbio de aten<;ao. J Pediatr. 2002;78(supl.l):S104-10. 

3. Rohde LA, Halpern R. Transtorno de deficit de aten^ao/hiperativi- 
dade: atualiza^ao. J Pediatr. 2004;80(supl.2):S61-70. 

4. American Academy of Pediatrics. Clinical practice guideline: diag¬ 
nosis and evaluation of the child with attention-deficit/hyperactiv¬ 
ity disorder. Pediatrics. 2000;105:1158-70. 

5. Pearl PL, Weiss RE, Stein MA. Medical mimics. Medical and neu¬ 
rological conditions simulating ADHD. Ann N Y Acad Sci. 
2001;931:97-112. 

6. American Academy of Pediatrics. Subcommittee on Attention-Def¬ 
icit/Hyperactivity Disorder and Committee on Quality Improve¬ 
ment. Clinical practice guideline: treatment of the school-aged 
child with attention-deficit/hyperactivity disorder. Pediatrics. 
2001;108:1033-44. 

7. Kessler RC, Adler LA, Barkley R, Biederman J, Conners CK, Fara- 
one SV et al. Patterns and predictors of attention-deficit/hyperac¬ 
tivity disorder persistence into adulthood: results from the nation¬ 
al Comorbidity Survey Replication. Biol Psychiatry. 2005;57: 
1442-51. 

8. Faraone SV, Willens T. Does stimulant treatment lead to substance 
use disorders? J Clin Psychiatry. 2003;64(suppl.ll):9-13. 

9. Jensen PS, Martin D, Cantwell DP. Comorbidity in ADHD: impli¬ 
cations for research, practice, and DSM-IV. J Am Acad Child Ado- 
lesc Psychiatry. 1997;36:1065-79. 



Maria Rosa - Baiana 







Coordenadora 

Virginia Resende Silva Weffort 



Coordenadora e autores 

Se^ao 20 Nutrologia 


Virginia Resende Silva Weffort 
(Coordenadora e autora) 

Pediatra Nutrologa pela Sociedade Brasileira de Pediatria 
(SBP) e Associate Brasileira de Nutrologia (Abran). 
Especialista em Pediatria pela Universidade Federal do 
Triangulo Mineiro (UFTM) e pela Sociedade Brasileira de 
Pediatria (SBP). Mestre e Doutora em Pediatria pela 
Faculdade de Medicina de Ribeirao Preto da Universidade 
de Sao Paulo (FMRP-USP). Professora Associada do 
Departamento Materno-infantil e Responsavel pela 
Disciplina Pediatria da UFTM. Membro do Departamento 
Cientifico de Nutrologia da SBP. Presidente do Comite de 
Nutrologia da Sociedade Mineira de Pediatria (SMP). 

Autores 

Angela Peixoto de Mattos 

Doutora em Pediatria pela Escola Paulista de Medicina da 
Universidade Federal de Sao Paulo (EPM-Unifesp). 
Professora Adjunta do Departamento de Pediatria da 
Universidade Federal da Bahia (UFBA). Chefe do Servi^o 
de Nutrologia Pediatrica do Hospital Universitario Prof. 
Edgar Santos da UFBA. Membro do Conselho Cientifico 
do Departamento de Nutrologia da SBP. 

Anne Lise Dias Brasil 

Pediatra Nutrologa com Area de Atuai;ao em Nutrologia 
Pediatrica pela SBP e Abran. Mestre em Pediatria e 
Doutora em Medicina pela EPM-Unifesp. Chefe do 
Setor de Disturbios do Apetite da Disciplina Nutrologia 
Pediatrica do Departamento de Pediatria da EPM- 
Unifesp. Membro do Departamento de Nutrologia da 
SBP e da Sociedade de Pediatria de Sao Paulo (SPSP). 

Ary Lopes Cardoso 

Doutor em Medicina pelo Departamento de Pediatria da 
Faculdade de Medicina da Universidade de Sao Paulo 
(FMUSP). Responsavel pela Unidade de Nutrologia do 
Instituto da Crian^a do Hospital das Clinicas (ICr-HC- 
FMUSP). 

Carlos Alberto Nogueira de Almeida 

Mestre e Doutor em Pediatria pela FMUSP. Professor do 
Curso de Medicina da Universidade de Ribeirao Preto 
(Unaerp). Diretor do Departamento de Nutrologia 
Pediatrica da Abran. 


Christiane Araujo Chaves Leite 

Especialista em Gastroenterologia Pediatrica pela EPM- 
Unifesp e SBP, e em Terapia Nutricional Enteral e 
Parenteral pela SBP. Mestre em Pediatria e Doutora em 
Ciencias pela EPM-Unifesp. Professora Adjunta da 
Disciplina Pediatria do Departamento de Saude 
Materno-infantil da Universidade Federal do Ceara 
(UFC). 

Cristiane Koch 

Especialista em Nutrologia Pediatrica pela AMB e SBP. 
Doutor em Pediatria pela EPM-Unifesp. Professor 
Adjunto Doutor da Disciplina de Nutrologia do 
Departamento de Pediatria da Unifesp. 

Claudia Alves Hallal Gazal 

Pediatra com Areas de Atua^ao em Nutrologia Pediatrica 
pela Abran-SBP e em Terapia Intensiva Pediatrica pela 
SBP. Especialista em Nutrologia pela Abran. Mestre em 
Pediatria pelo Programa de Pos-gradua^ao da 
Universidade Federal do Rio Grande do Sul (UFRGS). 
Medica Contratada do Serviijo de Nutrologia do Hospital 
de Clinicas de Porto Alegre (HCPA). 

Domingos Palma 

Professor Adjunto Doutor da Disciplina Nutrologia do 
Departamento de Pediatria da EPM-Unifesp. 

Elza Daniel de Mello 

Pediatra e Nutrologa com Areas de Atua^ao em Nutrologia 
Pediatrica, Gastroenterologia Pediatrica, Nutri^ao Enteral 
e Parenteral. Mestre e Doutora em Pediatria pela UFRGS. 
Professora de Pediatria da UFRGS. Chefe do Service) de 
Nutrologia e Coordenadora da Comissao de Suporte 
Nutricional do HCPA. Membro do Departamento 
Cientifico de Nutrologia da SBP e do Departamento de 
Pediatria da Abran. 

Fabio Ancona Lopez 

Pediatra Nutrologo pela EPM-Unifesp. Professor Titular 
do Departamento de Pediatria da EPM-Unifesp. 

Fabiola Isabel Suano de Souza 

Doutora em Ciencias pela EPM-Unifesp. Professora 
Afiliada do Departamento de Pediatria da Faculdade de 
Medicina do ABC. 


Fernanda Luisa Ceragioli de Oliveira 

Titulo de Especialista em Pediatria com Area de Atuai;ao 
em Nutrologia Pediatrica e Nutri^ao Parenteral e Enteral 
em Pediatria. Doutora em Pediatria pelo Departamento 
de Pediatria da EPM-Unifesp. Pediatra da Disciplina de 
Nutrologia e Chefe do Setor de Suporte Nutricional e do 
Ambulatorio de Dislipidemia da Disciplina de 
Nutrologia do Departamento de Pediatria da EPM- 
Unifesp. Pesquisadora da Pos-Gradua^ao de Nutriijao da 
Unifesp. Diretora Clinica da Equipe Multiprofissional de 
Terapia Nutricional (EMTN) do Instituto de Oncologia 
Pediatrica/Grupo de Apoio ao Adolescente e a Crianija 
com Cancer (IOP-GRAACC-Unifesp). Membro do 
Departamento de Nutrii;ao da SPSP e do Conselho 
Cientifico do Departamento de Nutrologia da SBP. 

Fernando Jose de Nobrega 

Doutor em Pediatria e Ciencias Aplicadas a Pediatria 
pela EPM-Unifesp. Responsavel pelo Setor de Nutri^ao 
do Hospital Israelita Albert Einstein (HIAE). Presidente 
da Academia Brasileira de Pediatria. 

Heitor Pons Leite 

Professor-afiliado da Disciplina Nutrologia e Orientador 
do Programa de Pos-gradua^ao em Pediatria e Ciencias 
Aplicadas a Pediatria do Departamento de Pediatria da 
EPM-Unifesp. 

Helcio de Souza Maranhao 

Especialista em Pediatria e Nutrologia Pediatrica pela 
SBP, em Pediatria pela Universidade Federal do Rio 
Grande do Norte (UFRN) e em Gastroenterologia 
Pediatrica pela EPM-Unifesp. Mestre em Pediatria e 
Doutor em Medicina pela EPM-Unifesp. Professor- 
associado e Chefe do Departamento de Pediatria da 
UFRN. Membro do Conselho Tecnico do Departamento 
de Nutrologia da SBP. Presidente do Departamento de 
Gastroenterologia e Nutrologia da Sociedade Pediatrica 
do Rio Grande do Norte (Sopern). 

Helio Fernandes da Rocha 

Mestre em Medicina pela Faculdade de Medicina da 
Universidade Federal do Rio de Janeiro (UFRJ). 
Professor--assistente de Pediatria da Faculdade de 
Medicina da UFRJ. 

Janine Pereira da Silva 

Mestre e Doutoranda em Saude da Crian^a e do 
Adolescente pelo Programa de Pos-gradua^ao em Saude 
da Crian^a e do Adolescente da UFMG. Pesquisadora da 
Escola Superior de Ciencias da Santa Casa de 
Misericordia (EMESCAM). 

Joel Alves Lamounier 

Especialista em Pediatria pelo Hospital das Clinicas da 
Universidade Federal de Minas Gerais (UFMG) e pela 
SBP, em Nutri^ao pela FMUSP e em Nutrologia pela 


SBP. Mestre em Bioquimica pela UFMG. Doutor em 
Saude Publica pela Universidade da California, Estados 
Unidos. Professor Titular de Pediatria da Faculdade de 
Medicina da UFMG da Universidade Federal de Sao 
Joao Del Rei (UFSJ). Ex-presidente do Departamento de 
Aleitamento Materno da SBP. 

Jose Augusto de Aguiar Carrazedo Taddei 
Professor-associado Livre-docente do Departamento de 
Pediatria da EPM-Unifesp. 

Junaura Rocha Barretto 

Especialista em Nutrologia Pediatrica pela SBP e Abran 
e em Pediatria com Area de Concentrai;nao em 
Gastroenterologia Pediatrica pela UFBA. Mestre em 
Medicina da Saude pela UFBA. Professora-assistente de 
Pediatria da Disciplina Saude da Criani;a II do 
Departamento de Pediatria da Fundai;ao Bahiana de 
Desenvolvimento das Ciencias - Escola Bahiana de 
Medicina e Saude Publica. 

Jussara Melo de Cerqueira Maia 
Professora-assistente Mestre do Departamento de 
Pediatria da UFRN. 

Luiz Anderson Lopes 

Professor Titular de Pediatria da Universidade de Santo 
Amaro (Unisa) e Professor Adjunto Visitante da EPM- 
Unifesp. Responsavel pelo Ambulatorio de Disturbios 
do Crescimento da Unifesp e da Unisa. Membro 
Participante do Departamento de Nutrologia da SBP. 

Maria Arlete Meil Schimith Escrivao 

Especialista em Pediatria pela SBP com Area de Atuai;ao 
em Nutrologia pela SBP e Abran. Mestre e Doutora pelo 
Programa de Pos-Graduai;ao em Pediatria da EPM- 
Unifesp. Orientadora do Programa de Pos-Graduai;ao 
em Nutri^ao da Unifesp. Chefe do Setor de Obesidade 
da Disciplina Nutrologia do Departamento de Pediatria 
da EPM-Unifesp. Presidente do Departamento de 
Nutrii;ao da SPSP. Secretaria do Departamento de 
Nutrologia da SBP. 

Maria Marlene de Souza Pires 

Pos-graduada em Nutrologia pelo Departamento de 
Pediatria da FMUSP. Doutora em Medicina/Pediatria 
pelo Departamento de Pediatria da FMUSP. Professora- 
associada do Departamento de Pediatria da 
Universidade Federal de Santa Catarina (UFSC). 
Coordenadora do Laboratorio de Pesquisa Experimental 
e Clinica MENULab e Professora Orientadora da Pos- 
gradua^ao em Ciencias Medicas da UFSC. 

Coordenadora da Residencia em Nutrologia e Servi^o de 
Metabologia e Nutrologia do Hospital Infantil Joana de 
Gusmao. Presidente do DC de Nutrologia da Sociedade 
Catarinense de Pediatria (SCP). Membro do 
Departamentos de Nutrologia e e de Terapia Nutricional 
da SBP. 


Maria Paula de Albuquerque 
Especialista em Pediatria com Area de Atuai;ao em 
Nutrologia Pediatrica pela EPM-Unifesp. Doutoranda 
do Departamento de Endocrinologia da EPM-Unifesp. 

Marileise dos Santos Obelar 

Especialista em Pediatria pela SBP. Pos-graduada em 
Nutrologia Pediatrica pelo Hospital Infantil Joana de 
Gusmao/UFSC. Mestre em Ciencias Medicas com Area 
de Concentra^ao em Pediatria pela UFSC. Professora do 
Departamento de Saude Materno-Infantil da 
Universidade do Sul de Santa Catarina (Unisul). 
Presidente do Departamento Cientifico de Terapia 
Nutricional da SCP. Coordenadora Clinica da EMTN da 
UFSC. Membro Participante do Departamento de 
Nutrologia Pediatrica da SBP. Membro Efetivo do 
Comite Cientifico de Pediatria da Sociedade Brasileira 
de Nutrii;ao Parenteral e Enteral (SBNPE). 

Mauro Fisberg 

Especializa^ao pelo World Hunger Program da United 
Nations University. Doutor em Ciencias - Nutri^ao 
Infantil - pela EPM-Unifesp. Professor-associado do 
Departamento de Pediatria da EPM-Unifesp. Secretario 
do Departamento de Nutrologia da SPSP. Past President 
and General Secretary da Sociedad Latinoamericana de 
Investigacion Pediatrica (SLAIP). Membro do 
Leadership Program Fellows VII da Partners of the 
Americas - Kellogg Foundation. 

Monica Lisboa Chang Wayhs 

Pediatra com Area de Atuai;ao em Nutrologia Pediatrica 
e Gastroenterologia pela SBP. Mestre em Pediatria e 
Doutora em Medicina pela EPM-Unifesp. Professora 
Adjunta do Departamento de Pediatria da UFSC. 
Pediatra Nutrologa do Servifo de Metabologia e 
Nutrologia do Hospital Infantil Joana de Gusmao. 

Naylor Alves Lopes de Oliveira 

Mestre e Doutor em Pediatria pela Faculdade de 
Medicina da UFRJ. Professor do Departamento de 
Pediatria da Faculdade de Medicina da UFRJ. 

Patricia Vieira Spada 

Especialista em Psicologia da Infancia pela Unifesp. 
Mestre e Doutora em Nutri^ao pela Unifesp. Pos- 
Doutoranda em Ciencias da Saude com Area de Atuai;ao 
em Obesidade (Crian^a, Adolescente e Adulto) e 
Dinamica Familiar pela Unifesp. 

Paulo Pimenta de Figueiredo Filho 
Professor-assistente do Departamento de Pediatria da 
FM-UFMG. Coordenador do Setor de Nutrii;ao 
Pediatrica do Hospital das Clinicas (HC) da UFMG e do 
Departamento de Pediatria da FM-UFMG. 


Rocksane de Carvalho Norton 

Professora Adjunta do Departamento de Pediatria da 
FM-UFMG. Mestre em Pediatria e Doutora em 
Gastroenterologia pela FM-UFMG. Membro do 
Departamento de Nutrologia da SBP. 

Rose Vega Patin 

Especialista em Nutri^ao Materno-infantil pela Unifesp. 
Mestre em Ciencias Aplicadas a Pediatria na Area de 
Nutrii;ao e Doutora em Ciencias pelo Programa de Pos- 
gradua^ao em Nutri^ao da Unifesp. Nutricionista da 
Equipe Multidisciplinar do Centro de Atendimento da 
Disciplina Infectologia Pediatrica (Ceadipe) e do Setor 
de Suporte Nutricional da Disciplina Nutrologia 
Pediatrica do Departamento de Pediatria da EPM- 
Unifesp. Membro Participante do Departamento de 
Nutrologia da SBP. 

Roseli Oselka Saccardo Sarni 

Doutora em Medicina pela EPM-Unifesp. Professora- 
assistente do Departamento de Saude Materno-infantil 
da Faculdade de Medicina do ABC. Presidente do 
Departamento de Nutrologia da SBP. 

Severino Dantas Filho 

Professor Titular de Pediatria, Chefe do Departamento 
de Pediatria e Puericultura e Coordenador de Extensao 
da Escola Superior de Ciencias da Santa Casa de 
Misericordia de Vitoria (Emescam). Professor do 
Departamento de Pediatria da Universidade Federal do 
Espirito Santo (Ufes). Membro do Departamento de 
Nutrologia da SBP. 

Silvana Gomes Benzecry 

Doutoranda em Medicina pelo Departamento de 
Pediatria da EPM-Unifesp. Coordenadora e Professora 
da Disciplina Saude da Crian^a da Universidade 
Estadual do Amazonas (UEA). Membro do 
Departamento de Nutrologia da SBP. 

Valmin Ramos da Silva 

Titulo de Especialista em Pediatria e em Nutrologia pela 
SBP e Medicina Intensiva Pediatrica pela Associa^ao de 
Medicina Intensiva Brasileira (Amib-SBP). Mestre em 
Biologia Vegetal pela Ufes. Doutor em Pediatria pela 
UFMG. Professor Adjunto Doutor de Pediatria. 
Professor do Programa de Mestrado em Politicas 
Publicas e Desenvolvimento e Coordenador de Pesquisa 
e Pos-gradua^ao da Emescam. Coordenador e Preceptor 
do Programa de Residencia Medica em Pediatria do 
Hospital Infantil Nossa Senhora da Gloria. Presidente 
do Departamento Cientifico de Nutrologia e de Terapia 
Nutricional da SBP. 

Participou da 2 a edi<jao 
Hugo da Costa Ribeiro Junior 



Capi'tulo 


1 


Avaliaqao do Estado Nutricional 


Virginia Resende Silva Weffort 
Luiz Anderson Lopes 
Severino Dantas Filho 
Rose Vega Patin 
Carlos Alberto Nogueira de Almeida 

Domingos Palma 


■ Introdugao 

A crianpa apresenta-se em constante crescimento e 
desenvolvimento. Diante disso, avaliar a evolupao (fisica e 
mental) em toda consulta torna-se parte obrigatoria da 
semiologia infantil. O crescimento e definido pelo au- 
mento linear continuo, mas nao constante, das estruturas 
que o compoem e resultante da interapao de fatores in- 
trinsecos ou organicos (geneticos, neuroendocrinos) e ex- 
trinsecos ou ambientais (nutricionais, condipoes geofisi- 
cas, atividades fisicas, vinculo mae-filho) 1 . 

Em decadas recentes, tem-se observado o aumento da 
prevalencia de doenpas associadas a caracteristicas alimen- 
tares opostas aquelas descritas para as carencias primarias; 
o consumo alimentar excessivo tem desencadeado modifi- 
capoes do perfil nutricional de populapoes de paises desen- 
volvidos e em desenvolvimento, com aumento dos casos de 
obesidade e sobrepeso, que estao associados a doenpas dos 
sistemas cardiovascular e locomotor, com repercussoes 
igualmente graves nos indicadores de saude publica. 

Para o estudo dessas situapoes, utiliza-se um conjun- 
to de tecnicas e medidas que permitem avaliar indicado¬ 
res que irao definir o estado nutricional do individuo ou 
caracterizar disturbios de ordem nutricional, com vistas a 
estabelecer os riscos de morbidade e mortalidade. 

Ao serem aplicadas, essas tecnicas irao compor a 
avaliapao do estado nutricional, que tem como objetivo 
identificar modificapoes no perfil nutricional indivi¬ 
dual, associadas ou nao a situapoes de doenpa, permitin- 
do uma intervenpao adequada no sentido de promover 
a recuperapao ou a manutenpao da saude. 

Sao utilizados diferentes metodos para avaliapao do 
estado nutricional, pois e consenso que apenas um para- 
metro nao e suficiente para caracteriza-lo. 

Entre os mais utilizados sao citados metodos objeti- 
vos, como antropometria, determinapao da composipao 
corporal, analise de parametros bioquimicos e avaliapao 
do consumo alimentar. Entre os metodos subjetivos, dis- 


poe-se de exame clinico e avaliaqao global das conduces 
da crianqa. 

■ Antropometria 

Avaliar o crescimento infantil e um processo dina- 
mico e que deve ser realizado em longo prazo. O cresci¬ 
mento deve ser observado e quantificado mediante mul- 
tiplas medidas, em varias ocasioes e com o objetivo de 
determinar a velocidade em que as mudanqas ocorrem 
(velocidade do crescimento). 

Embora a informaqao genetica esteja intimamente li- 
gada a defini^ao das caracteristicas fisicas de cada indivi- 
duo, incluindo altura, peso, segmentos e outras caracte¬ 
risticas fenotipicas, fatores constitucionais, psicologicos, 
sociais e ambientais (com especial referenda aos nutricio¬ 
nais) interferem na traduqao da mensagem genetica, po- 
dendo, na maior parte das vezes, comprometer a expres- 
sao dessa mensagem (potencial de crescimento). 

O resultado dessa interaqao e determinado pela in- 
tensidade e pela duraqao do processo ou agravo, conside- 
rando-se a fase do crescimento em que incide. 

Assim, o ritmo em que o individuo ganha peso e es- 
tatura, quao rapido aumentam o perimetro cefalico, os 
segmentos corporais (segmentos superior e inferior, en- 
vergadura, entre outros) e o desenvolvimento neuropsico- 
motor podem ser indicatives da saude do organismo. 

A analise das medidas obtidas em apenas um deter¬ 
minado momento (avaliaqao transversal) esta mais sujei- 
ta a erros que a avaliaqao baseada em dados obtidos em 
varios momentos (avaliagio longitudinal). A avalia^ao sis- 
tematizada e mais prolongada (longitudinal) das medidas 
antropometricas permite o conhecimento do ritmo ou do 
comportamento das variaveis (peso, estatura, perimetros 
e dobras, por exemplo). Assim, favorece a definiqao da 
saude daquele individuo, sendo apontada como a forma 
ideal de avaliaqao do estado nutricional de uma crianqa. 
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Em razao da praticidade e do baixo custo, a avaliapao 
do estado nutricional de um individuo e realizada fre- 
quentemente levando-se em consideraqao o peso (P) e o 
comprimento (C) ou a estatura (E), sendo complementa- 
da por medidas das dobras cutaneas e circunferencias, 
com o intuito de aumentar a acuracia da avaliaqao. 

Na avaliacao dinamica do crescimento, sao compara- 
dos os dados extraidos em um determinado momento (ava- 
liaqao transversal) com os das curvas de crescimento ja pa- 
dronizadas, analisando-se o canal ou a zona de crescimento 
e a velocidade de crescimento na avaliaqao baseada em da¬ 
dos obtidos em varios momentos (avaliacao longitudinal) 1 . 

O valor da antropometria e indiscutivel, desde que 
componha registros regulares, precisos e consistentes. 
Contudo, todas as medidas estao sujeitas a erros, se nao 
forem adequadamente padronizadas; para isso, e neces¬ 
sario manter o treinamento dos observadores quanto as 
tecnicas e ao uso de equipamentos adequados, ajustar os 
equipamentos necessarios antes de cada mediqao, verifi- 
car periodicamente os erros dos observadores ao tomar 
as medidas antropometricas e repetir as medidas ate que 
a diferenqa entre elas seja a menor possivel. 

Por causa do rigor necessario para a tomada dessas 
medidas, julga-se adequado pormenorizar a tecnica para 
a obtenqao das principals medidas antropometricas, que 
serao descritas a seguir. 

Para a avaliaqao do crescimento fisico, utiliza-se a 
antropometria com as seguintes medidas: 

■ fundamentals (peso e comprimento/estatura); 

■ acessorias: 

comprimento superior do bratjo (CSB), da tibia (CT) 
e do membro inferior a partir do joelho (CJ); 
perimetros cefalico (PC), toracico (PT) e abdomi¬ 
nal (PA); 

segmento superior (SS) e inferior (SI); 

pregas cutaneas (tricipital, subescapular, suprailiaca 

e abdominal); 

circunferencias (braqo e perna). 

■ Peso 

O peso corporal e o resultado da somatoria dos di- 
versos elementos, tecidos e estruturas que compoem o 
organismo e que podem ser agrupados em diferentes ni- 
veis (total, tecidual, celular, molecular e atomico) 2 . 

Lactentes (0 a 2 anos) 

Para a medida do peso em lactentes, deve-se utilizar 
balanca pediatrica com graduaqao de 10 g previamente ca- 
librada (se for necessario uso de qualquer tipo de proteqao 
sobre a balanqa, esta deve ser colocada antes da calibraqao). 

Tecnica: o lactente deve estar despido, posicionado de 
modo que o peso seja igualmente distribuido pela superfi- 
cie da balanca, a fim de proporcionar maior conforto e me¬ 
nor risco de acidentes para a crianqa. Os pes ou as maos do 
lactente nao devem tocar em nenhuma outra superficie. 


Crianqas maiores de 2 anos e adolescentes 

Pre-escolares, escolares e adolescentes devem utilizar 
balanqa do tipo adulto com graduaqao de 100 g previamen¬ 
te conferida quanto a regulagem, voltando-se ao zero. 

Tecnica: a crianpa (que se mantenha em pe sem apoio) 
ou o adolescente devem ser pesados em pe, com os bra¬ 
vos estendidos ao longo do corpo, vestindo o minimo de 
roupas possivel, descalqo, posicionado no centro da pla- 
taforma e evitando movimentar-se. 

Para a comparaqao e/ou utilizaqao do parametro 
peso, definem-se alguns termos, descritos a seguir. 

Peso atual 

Medido com tecnica adequada no momento da ava- 
liaqao. 

Peso usual 

Referido como o mais frequente para o individuo. 
Refere-se a medidas anteriores, realizadas pelo paciente, 
que pode nao ter tido o devido cuidado tecnico; pode 
ser utilizado na impossibilidade de medir o peso atual. 

Deve-se ter o cuidado de esclarecer o tempo decorri- 
do entre a consulta ideal e a outra consulta quando a me¬ 
dida foi realizada; esse dado parece inadequado para o cal- 
culo de doses de medicamentos, pois pode contemplar 
intervalo de tempo suficiente para modificar a medida (para 
mais ou para menos), aumentando a chance de iatrogenias. 

Em pediatria, essa medida nao pode ser utilizada 
para calcular o ganho de peso esperado. 

Peso ideal 

Indicado como o mais frequente para o individuo se- 
gundo o genero e a idade. E descrito em curvas de cres¬ 
cimento adotadas como referenda e permite a compara- 
qao com outros individuos. 

Para adolescentes, pode ser calculado por meio do 
indice de massa corporal (IMC) (necessario certificar-se 
da significancia da medida ja executada e que possibili- 
tou o calculo do IMC, alem do intervalo de tempo entre 
a medida referida e a consulta executada) e da estatura 
em metros (E), segundo a formula: 

PI = IMC “ideal” / E 2 


Peso ajustado 

Peso ideal a ser definido nos casos em que os pacientes 
apresentam baixo peso (P/E < 95%) ou excesso de peso (P/E 
> 115%), que pode servir de base para o calculo das neces- 
sidades de energia e de outros nutrientes que irao compor a 
dieta a ser orientada em uma dessas duas situaqoes. 
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E calculado segundo a formula: 

P/A = (peso ideal - peso atual) / 0,25 + peso atual 

Peso ideal em circunstancias especiais 

Amputados 

Em algumas conduces adversas (congenitas ou ad- 
quiridas), a falta de um segmento corporal pode modi- 
ficar a estimativa do peso ideal; nessas conduces pode 
ser necessaria a utilizaqao de regras que permitam cal- 
cular novas references. Uma delas baseia-se na subtra- 
qao do percentual representado pelo segmento compro- 
metido, tendo-se como base o peso ideal. 

Sabe-se que no individuo adulto o segmento cefalico 
representa 8% do peso corporal, enquanto o tronco repre- 
senta 50%, e os membros, os 42% restantes. Contudo, em 
crianqas, principalmente lactentes, essas proporcoes estao 
em constante modificaqao e nao sao suficientemente pre- 
cisas. Apenas como valor estimativo, descreve-se que 
cada membro superior representa 5% do peso corporal 
total (braqo: 2,7%; antebraqo: 1,8% e mao: 0,7%); por sua 
vez, cada membro inferior representa 16% do total (coxa: 
10,1%; perna: 4,4% e pe: 1,5%) 3 . 

■ Estatura 

O termo “estatura” significa que a crianqa foi medi- 
da em pe, e “comprimento”, que ela foi medida deitada. 

Embora realizada com muita facilidade e frequen- 
cia, essa medida exige tecnica e rigor na avaliaqao. 

Ainda que menos sensivel aos processos ou doenqas 
de curta duraqao, o comprometimento da estatura esta 
relacionado com disturbios cronicos que podem com- 
prometer o estado nutricional. 

Crian^as de ate 24 meses 

Uma das caracteristicas dessa faixa etaria e a dificul- 
dade em manter-se em pe sem apoio, o que implica to- 
mada da medida com a crianqa deitada; especial atenqao 
deve ser dada a superficie de apoio, que deve ser plana, 
macia e firme. 

Esse procedimento e facilitado pela presenqa de um 
auxiliar, idealmente a propria mae da crianqa, que deve 
permanecer na cabeceira, tranquilizando-a. 

O comprimento e definido pela distancia entre a cabe- 
qa e as plantas de ambos os pes. A cabeqa deve ser mantida 
no mesmo eixo do corpo e, assim como a planta dos pes, 
deve formar um angulo reto em relaqao a superficie da mesa. 

O observador deve estar atento para o posicionamen- 
to corporal, notando se o dorso, as nadegas e todo o seg¬ 
mento inferior tocam a superficie de apoio e se o corpo da 
crianqa se mantem alinhado ao eixo longitudinal da super¬ 


ficie da mesa; utilizar apenas um dos membros inferiores 
para realizar a medida e inadequado. O instrumento a ser 
utilizado e a regua antropometrica horizontal, graduada 
em milimetros; o esquadro/limite fixo deve estar junto ao 
zero e os valores, registrados com precisao de 0,1 cm. 

Tecnica: a crianqa deve estar deitada sobre superficie 
plana horizontal, com o limite superior fixo (zero) ajusta- 
do ao polo cefalico superior (sem compressao, manter o 
polo cefalico apoiado no esquadro fixo da regua antropo¬ 
metrica; os olhos devem estar voltados para cima, evitan- 
do-se a flexao ou a extensao do pescoqo), e o limite infe¬ 
rior, movel, ajustado aos pianos plantares (ambos os pes), 
com os membros inferiores mantidos em extensao, jun¬ 
tos, e as plantas dos pes encostadas no esquadro movel. 

Deve-se ter em mente que o comprimento de uma 
crianqa sera sempre comparado a uma referenda como, 
por exemplo, as curvas da OMS. Na coleta de dados que 
gerou essas curvas, crianqas com ate 24 meses de idade 
foram medidas deitadas, de modo que, para efeito de 
precisao na comparaqao, o comprimento deve ser obti- 
do dessa forma nessa faixa etaria. 


Crianqas maiores de 2 anos e adolescentes 

A altura deve ser medida em crianqas maiores de 2 
anos que consigam permanecer em pe sem apoio. O ins¬ 
trumento a ser utilizado e o estadiometro vertical, que 
consiste em uma escala metrica afixada sobre um piano 
fixo vertical e um esquadro movel (de madeira ou de 
metal), que corre paralelamente ao piano vertical e for¬ 
ma com este um angulo de 90°; o aparelho deve estar 
graduado em milimetros. 

Entre 2 e 3 anos de idade, algumas crianqas ainda nao 
conseguem manter a posiqao correta por tempo suficien- 
te para a realizaqao da medida; para esses casos podem 
ser realizadas medidas do comprimento, tendo-se o cui- 
dado de identificar os dados de referenda corrigidos para 
o comprimento, quando da realizaqao das comparaqoes. 

Tecnica: o estadiometro deve estar apoiado sobre su¬ 
perficie plana (solo), com o anteparo vertical encostado 
sobre superficie firme e perpendicular ao piano horizon¬ 
tal. A crianqa deve manter-se em pe, ereta sobre uma su¬ 
perficie plana horizontal, descalqa, com os pes paralelos 
entre si e com a face interna dos tornozelos mais proxima 
possivel, sem forqar; posicionar os calcanhares, a regiao 
glutea, as costas e o polo occipital cefalico (com a crianqa 
olhando para a frente, com os bordos lateral palpebral e 
superior do pavilhao auricular descrevendo linha parale- 
la ao piano horizontal - posiqao de Frankfurt) junto ao 
anteparo vertical. Os braqos devem pender livremente ao 
lado e acompanhando o corpo. Definida a posiqao corre¬ 
ta, o esquadro movel deve ser ajustado ao polo cefalico 
superior sem compressao e feita a leitura. Duas medidas 
devem ser realizadas; se a diferenca entre elas for menor 
que 1 cm, a media deve ser considerada; se maior que 1 
cm, todo o processo deve ser reiniciado, considerando-se 
duas novas medidas. 
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Para a interpretaqao dos resultados encontrados, e 
necessaria a definicao de duas situaqdes descritas a seguir: 

■ estatura medida: refere-se ao comprimento ou a altu- 
ra medidos no momento da anamnese; 

■ estatura ideal: indicada como a mais frequente para o 
individuo segundo o genero e a idade. E encontrada 
em curvas de crescimento adotadas como referenda 
e permite a comparaqao com outros individuos. 

Em crianqas de 2 a 12 anos, com limitaqoes fisicas, 
pode-se estimar a estatura por meio das medidas de 
CSB, CTeCJ (Tabela 1.1). 


Tabela 1.1 Medidas do segmento, estatura estimada e 
desvio-padrao 

Medida do segmento 

Estatura estimada (cm) 

Desvio-padrao (cm) 

CSB 

E = (4,35 X CSB) + 1,8 

± 1,7 

CT 

E = (3,26 X CT) + 30,8 

± 1,4 

a 

E = (2,69x0)+ 24,2 

± 1,1 


CSB: comprimento superior do brago; CT: comprimento da tibia; CJ: comprimento do 
membra inferior a partir do joelho. 

Fonte: Stevenson, 1995 4 . 


■ Perfmetro Cefalico 

A medida do perimetro cefalico deve ser realizada 
prioritariamente durante os tres primeiros anos de vida, 
pois reflete o crescimento cerebral, por meio de fita me- 
trica inextensivel. 

Tecnica: a fita metrica deve formar piano perpendi- 
cular/obliquo em relaqao ao maior eixo do corpo (na 
vertical, se a crianqa estiver deitada, ou na horizontal, se 
em pe ou sentada); deve circundar a caixa craniana (gla- 
bela e polo occipital), com o cuidado de nao passar so- 
bre o pavilhao auricular. Cuidado extra deve ser tornado 
quando o volume representado pelo cabelo nao puder 
ser comprimido, aumentando a margem de erro. 

■ Segmentos Corporate 

Com o crescimento diferenciado do tronco e dos 
membros inferiores, as proporqoes entre esses dois seg- 
mentos se alteram com a idade. Essa relaqao tem valor 
para o exame fisico, pois alguns agravos implicam mo- 
dificaqoes ora com o menor crescimento do segmento 
inferior (desnutriqao, sindrome de Down) ou do seg¬ 
mento superior (malformacoes e/ou desvios do eixo da 
coluna vertebral), ora com maior crescimento dos mem¬ 
bros inferiores (eunucos, sindrome de Klinefelter). 

Segmentos inferior e superior 

O segmento inferior e definido pela distancia entre 
o solo e a borda superior da sinfise pubica, estando o in¬ 


dividuo em pe, descalqo, com os bracos pendentes ao 
lado do corpo e com os pes ligeiramente afastados para 
que se possa posicionar a fita metrica bem junto ao solo. 

O segmento superior e definido subtraindo-se da 
estatura o segmento inferior. Pode ser medido tambem 
com o individuo sentado sobre uma estrutura (paralela 
ao piano horizontal), com o dorso e o polo occipital em 
contato com a escala de mediqao (pode-se utilizar o an- 
tropometro de escala movel); os joelhos devem estar fle- 
xionados, as coxas formando angulo reto com o tronco, 
e os bravos descansando sobre as pernas. O individuo 
deve olhar para a frente, com os bordos lateral palpebral 
e superior do pavilhao auricular posicionados sobre li- 
nha paralela ao piano horizontal (posiqao de Frankfurt). 
A medida e tomada com o esquadro movel posicionado 
sobre o polo cefalico. 

■ Dobras ou Pregas Cutaneas 

Medidas como o peso, por englobar diversos teci- 
dos, nao sao suficientes para discriminar de forma mais 
adequada a composicao corporal, a qual e extremamen- 
te necessaria para a definiqao do estado nutricional. 

Expressam a quantidade de tecido adiposo corporal, 
seguindo a padronizaqao de Frisancho (1993) 5 . 

Esses aspectos sao de particular interesse em situa- 
qoes em que ocorre acumulo ou diminuiqao dos tecidos 
em proporqao diferente, de modo que se perde a sensi- 
bilidade diagnostica quando nao se utilizam outros in- 
dicadores antropometricos. 

Desse modo, para avaliar a quantidade de tecido adi¬ 
poso em seres humanos, foram preconizadas medidas das 
dobras cutaneas que guardam relaqao com caracteristicas 
do tecido celular subcutaneo e que devem ser obtidas se¬ 
gundo criterios especificos, com instrumental adequado e 
pessoal treinado, para que as variances decorrentes de erros 
de tecnica nao comprometam a interpreta^ao dos dados. 

O instrumento a ser utilizado para essa medida, o 
paquimetro (tambem chamado de plicometro, adipome- 
tro, skinfold ou compasso de Lange), e capaz de gerar e 
manter pressao padrao de 10 g/mm 2 e deve ser manusea- 
do com cuidado e por pessoal com treinamento previo. 
As medidas, em estudos populacionais que idealmente 
devem ser realizadas pelo mesmo observador, devem ser 
tomadas com os individuos em pe e relaxados. As regioes 
mais indicadas para a verificaqao dessas variaveis sao 
descritas a seguir. 

Dobra tricipital 

Os braqos devem estar dispostos ao lado do corpo; 
pinqa-se com o dedo indicador e o polegar a regiao me¬ 
dia (entre o acromio e o olecrano), dorsal do braco, de- 
finindo o local em que deve ser aplicado o paquimetro, 
a cerca de 1 cm do ponto pinqado. 

Nas Tabelas 1.2 e 1.3, encontram-se os dados de re¬ 
ferenda para as medidas da dobra tricipital 4 . 
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Tabela 1.2 Valores de referenda (mm) para a dobra tricipital de meninos de acordo com a idade (anos); distribuiqao em 
percentis 

Idade (anos) 

Percentil 5 

Percentil 10 

Percentil 50 

Percentil 90 

Percentil 95 

1 a 1,96 

7 

10 

14 

16 

16 

2 a 2,96 

7 

10 

14 

15 

15 

3 a 3,96 

7 

10 

14 

15 

15 

4 a 4,96 

6 

9 

12 

14 

14 

5 a 5,96 

6 

9 

14 

15 

15 

6 a 6,95 

6 

8 

13 

16 

16 

7 a 7,9 

5 

6 

9 

15 

17 

8 a 8,9 

5 

6 

8 

13 

16 

9 a 9,9 

6 

6 

10 

17 

18 

10 a 10,9 

6 

6 

10 

18 

21 

11 a 11,9 

6 

6 

11 

20 

24 

12 a 12,9 

6 

6 

11 

22 

28 

13 a 13,9 

5 

5 

10 

22 

26 

14 a 14,9 

4 

5 

9 

21 

24 

15 a 15,9 

4 

5 

8 

18 

24 

16 a 16,9 

4 

5 

8 

16 

22 

17 a 17,9 

5 

5 

8 

16 

19 

18a 19 

4 

5 

9 

20 

24 


Tabela 1.3 Valores de referenda (mm) para a dobra tricipital de meninas de acordo com a idade (anos); distribui^ao em 
percentis 

Idade (anos) 

Percentil 5 

Percentil 10 

Percentil 50 

Percentil 90 

Percentil 95 

1 a 1,96 

7 

10 

14 

16 

16 

2 a 2,9 

6 

8 

10 

15 

16 

3 a 3,9 

7 

8 

11 

14 

15 

4 a 4,9 

7 

8 

10 

14 

16 

5 a 5,9 

6 

7 

10 

15 

18 

6 a 6,9 

6 

6 

10 

14 

16 

7 a 7,9 

6 

7 

11 

16 

18 

8 a 8,9 

6 

8 

12 

18 

24 

9 a 9,9 

8 

8 

13 

20 

22 

10 a 10,9 

7 

8 

12 

23 

27 

11 a 11,9 

7 

8 

13 

24 

28 

12 a 12,9 

8 

9 

14 

23 

27 

13 a 13,9 

8 

8 

15 

26 

30 

14 a 14,9 

9 

10 

16 

26 

28 

15 a 15,9 

8 

10 

17 

25 

32 

16 a 16,9 

10 

12 

18 

26 

31 

17 a 17,9 

10 

12 

19 

30 

37 

18a 19 

10 

12 

18 

26 

30 
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Dobra subescapular 

Os bravos devem estar dispostos ao longo do corpo. 
Logo abaixo do angulo inferior da escapula direita, uti- 
lizando os dedos indicador e polegar em forma de pin- 
9 a, define-se a dobra cutanea, com o cuidado de manter 
o paquimetro ligeiramente inclinado (cerca de 45°), a 
fim de facilitar a tomada da medida. 


Dobra suprailiaca 

Com o individuo mantido em pe, pes ligeiramente 
afastados e braqos dispostos ao longo do corpo a cerca 
de 1 cm acima da crista iliaca anterossuperior, utilizan- 
do os dedos polegar e indicador, define-se a dobra cuta¬ 
nea, que devera ser mantida paralela ao maior eixo do 
corpo (posiqao vertical), aplicando-se em seguida o pa¬ 
quimetro (mantido na posiqao horizontal). 

Dobra abdominal 

Com o individuo em pe, apoiado sobre ambos os 
pes, com os bracos dispostos ao lado do corpo, a cerca de 
1 cm da cicatriz umbilical, paralelo a linha alba, aplica- 
-se o paquimetro. 

Outro decubito/posiqao pode ser necessario para 
que se faqa a mediqao (individuos que nao possam man- 
ter-se em pe), mas essa modificaqao pode comprometer 
os resultados encontrados. 

■ Circunferencia e Area Muscular 
do Bra^o 

Com o objetivo de definir melhor o diagnostico nu- 
tricional, foram propostas medidas antropometricas que 
pudessem ser correlacionadas com a composiqao corpo¬ 
ral (massa magra e/ou massa gorda); essas medidas sao 
realizadas diretamente em algumas regioes do corpo e 
por meio de formulas especificas sao calculados os valo- 
res estimados para as variaveis. 

Circunferencia do braqo 

A medida da circunferencia do braco representa o 
perimetro ocupado pelos tecidos osseo e muscular acres- 
cido do tecido adiposo. O instrumento a ser utilizado e a 
fita metrica inextensivel. 

Tecnica: a crianca ou adolescente deve permanecer 
em pe com o braqo direito estendido paralelamente ao 
lado do corpo, flexionar ate formar angulo reto com o 
antebraco. Medir a distancia entre o acromio e o olecra- 
no (extremidade do cotovelo) e determinar o ponto me¬ 
dio. Posicionar a fita metrica inextensivel sobre esse pon¬ 
to. A leitura sera feita em milimetros. 


Na Tabela 1.4, encontram-se os dados de referenda 
para as medidas de circunferencia do braqo 5 . 

Circunferencia muscular do braqo 

Com essa medida, procura-se estimar a massa mus¬ 
cular do braqo, que nesse caso ira incluir o espaqo ocu¬ 
pado pela massa ossea. 

Para o calculo da circunferencia muscular do bra 90 
(CMB), utilizam-se os valores da circunferencia do bra- 
90 (CB) e da dobra tricipital (DT). 

Assim, a CMB pode ser definida pela formula: 

CMB = CB - (tt = DT/10) 
na qual Tt = 3,1416. 

Area muscular do braqo 

Para o calculo da area muscular do braqo (AMB), 
utiliza-se a seguinte formula, que deve ser corrigida de 
acordo com o genero: 

„ . a a/TT> (CB-tt = DT/10 ) 2 1A 

Meninos: AMB =-10 

4tt 

. A A AT) (CB-7T = DT/10 ) 2 

Meninas: AMB =-- 6,5 

4ti 

na qual CB = circunferencia do braqo; DCT = dobra 
cutanea tricipital; tt = 3,1416. 

A utilizaqao dessas medidas antropometricas com a 
finalidade de avaliar o estado nutricional tem sofrido cri- 
ticas, de modo que a verificaqao das inter-relaqoes entre 
os dados coletados ainda parece ser a orientaqao mais re- 
comendada. 

Como nao existe consenso entre os pesquisadores 
sobre qual medida entre as citadas e a mais precisa e re- 
levante, torna-se essencial conhecer suficientemente bem 
a que foi selecionada para, sabendo-se de suas caracteris- 
ticas e limitaqoes, interpretar e defender os resultados en¬ 
contrados. 

Contudo, de nada adianta a aplicaqao sistematica de 
todas as formas de avaliaqao descritas sem conseguir de¬ 
finir o diagnostico nutricional. 

Circunferencia abdominal 

A elevaqao da medida da circunferencia abdominal 
(CAb) pode ser relacionada com maior risco cardiovas¬ 
cular e aumento significativo da prevalencia de obesida- 
de e sindrome metabolica em adolescentes. O emprego 
dessa medida em triagens e na atenqao basica em saude 
auxilia no diagnostico precoce e na identificaqao daque- 
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Tabela 1.4 Valores da medida da circunferencia do brago (cm) de acordo com o genero e a idade; distribuigao em 
percentis 


Idade (anos) 

Meninos 
Percentil 5 

Meninos 
Percentil 50 

Meninos 

Percentil 95 

Meninas 
Percentil 5 

Meninas 

Percentil 50 

Meninas 
Percentil 95 

0 a 0,5 

11,3 

13,4 

15,3 

10,7 

12,7 

15 

0,6 a 1,5 

12,8 

15,2 

17,5 

12,5 

14,6 

17 

1,6 a 2,5 

14,1 

15,7 

18 

13,6 

15,5 

18 

2,6 a 3,5 

14,4 

16,1 

18,2 

13,7 

15,7 

17,6 

3,6 a 4,5 

14,3 

16,5 

19 

14,5 

16,2 

18,4 

4,6 a 5,5 

14,6 

16,9 

19,9 

14,9 

16,9 

19,5 

5,6 a 6,5 

15,1 

17,2 

19,8 

14,8 

17 

20,2 

6,6 a 7,5 

15,4 

17,6 

21,2 

15,3 

17,8 

21,6 

7,6 a 8,5 

16,1 

18,5 

23,3 

15,8 

18,3 

23,1 

8,6 a 9,5 

16,5 

19 

26,2 

16,6 

19,2 

25,5 

9,6 a 10,5 

17 

20 

25,5 

17 

20,3 

26,3 

10,6 a 11,5 

17,7 

20,8 

27,6 

17,3 

21 

28 

11,6a 12,5 

18,4 

21,6 

29,1 

18,5 

22 

27,5 

12,6 a 13,5 

18,6 

23 

29,7 

18,6 

23 

29,4 

13,6 a 14,5 

19,8 

24,3 

32,1 

20,1 

24 

30,6 

14,6a 15,5 

20,2 

25,3 

32 

20,5 

24,5 

31 

15,6a 16,5 

21,7 

26,2 

33,5 

21,1 

24,9 

32,2 

16,6a 17,5 

23 

27,5 

32,6 

20,7 

25 

32,8 

17,6 a 24,5 

25 

29,2 

35,4 

21,5 

26 

32,9 


les candidatos em potencial a manifestarem tais doenqas 
na vida adulta 6 . 

Com base nessas correlates, a CAb pode ser adota- 
da como dado adicional durante o exame fisico ou como 
alternativa simples e barata em casos de ausencia de 
equipamento para aferiqao da composiqao corporal. 

A medida deve ser realizada utilizando-se fita me- 
trica metalica inextensivel com escala em milimetros. 

Tecnica: a crianqa ou o adolescente deve estar em pe, 
apoiado em ambos os pes, que devem estar paralelos e se- 
parados entre si de 25 a 30 cm e voltados para a frente. 
Com o examinador sentado ao lado da crianca, localizar 
o ponto medio entre a borda inferior da ultima costela e 
a crista iliaca superior, em ambos os lados do corpo. 
Cada ponto deve ser palpado e marcado, assim como o 
ponto medio. A fita metrica deve ser aplicada sobre esses 
pontos, sem comprimir os tecidos, e a leitura, realizada 
ao final de uma expiraqao normal. (Observaqao: nao es- 
quecer de retirar os pontos marcados para colocaqao da 
fita metrica.) 

■ Composi<;ao Corporal 

O peso corporal tem sido pouco usado atualmente 
como referenda! em razao do fato de que pessoas de mes- 


ma compleiqao corporal, peso, estatura, idade e genero po- 
dem apresentar diferente distribuiqao de tecidos e celulas. 

Criterios como aparencia, qualidade de vida, saude, 
morbidade e expectativa de vida tem sido modificados 
em funqao da composi^ao corporal; basicamente, a pro- 
porqao de gordura corporal tem sido apontada como in- 
dicador de saude e aptidao fisica 7 . 

Os dados sobre a composiqao corporal tem se mos- 
trado de relevante importancia na avaliaqao do diagnos¬ 
tic nutricional e na orientaqao de condutas que in- 
cluam o controle do peso 8 . 

Com as tecnicas descritas anteriormente, procura-se 
acompanhar a variacao das medidas antropometricas du¬ 
rante o processo de crescimento; contudo, dados referen- 
tes a composiqao corporal nao podem ser obtidos de 
modo adequado por meio dessas medidas, de modo que 
outras tecnicas podem complementar o exame fisico. 

Bioimpedancia eletrica 1 ' 9 

A bioimpedancia eletrica baseia-se no fato de que a 
resistencia de um tecido biologico a uma corrente eletri¬ 
ca e inversamente proporcional ao volume desse tecido. 
Assim, o metodo da bioimpedancia eletrica e utilizado 
para determinar a agua corporea total e, posteriormen- 
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te, estimar a massa livre e o percentual de gordura. A fa- 
cilidade de conduqao eletrica e diretamente proporcio- 
nal a quantidade de agua corporea e de eletrolitos dos 
tecidos corporeos. Esse metodo tem sido muito utiliza- 
do por ser de baixo custo em comparaqao com outros, 
alem de ser simples, nao invasivo e util para medir a 
composiqao corporea em estudos populacionais. 

Ao se estabelecer a passagem de uma corrente de 
baixa intensidade (800 mA) e frequencia (50 kHz), a dis¬ 
tance que a corrente percorre e a velocidade de propa- 
gaqao definem as seguintes variaveis: 

■ resistencia: refere-se a intensidade com que os compo- 
nentes organicos impedem a passagem da corrente ele¬ 
trica. Quanto maior a quantidade de agua corporal e a 
quantidade de gordura, maior a resistencia; o tecido 
muscular oferece baixa resistencia; 

■ reactancia ou capacitancia: representa a dificuldade de 
progressao da energia eletrica em estruturas formadas 
por duas camadas condutoras de energia, separadas por 
camada nao condutora (capacitor); as membranas ce- 
lulares desempenham esse papel. Desse modo, quanto 
maior a integridade e a quantidade de membrana ce- 
lular, maiores os valores de reactancia. 

Em situaqoes especiais, como no caso de pacientes 
criticos, o metodo da bioimpedancia - em razao das 
modificaqoes relacionadas a membrana celular desenca- 
deadas pela liberaqao de mediadores inflamatorios - 
pode ser util na quantificaqao da perda de massa mus¬ 
cular, traduzida por meio das modificaqoes nos valores 
de resistencia e de reactancia. 

Para a correta realizaqao do exame, os pacientes 
devem observar certas orientaqoes: nao realizar ativi- 
dade fisica dentro das 4 horas que antecedem o exame; 
nao ingerir alimentos dentro de 6 a 4 horas antes do 
exame; evitar consumo de alcool e cafe (e de outros 
produtos que contenham cafeina) nas 24 horas que an¬ 
tecedem o exame; evitar a realizaqao do exame duran¬ 
te o periodo menstrual; retirar objetos metalicos que 
estejam em contato com o corpo; remover cremes/hi- 
dratantes da area de contato com os eletrodos. Esse 
metodo de avaliaqao e contraindicado para gestantes e 
pacientes com qualquer dispositivo eletrico de contro- 
le (marca-passo ou bomba de infusao de insulina, por 
exemplo). 

Os resultados obtidos permitem a analise da evolu- 
qao da composicao corporal durante a observaqao clini- 
ca e a orientaqao nutricional. 

Em situaqoes de doenqa, os dados de resistencia e 
reactancia apresentam-se com as seguintes caracteristicas: 

■ atrofia muscular: resistencia e reactancia aumentadas; 

■ caquexia: resistencia aumentada e reactancia diminuida; 

■ desidrataqao: resistencia aumentada e reactancia di¬ 
minuida; 

■ edema: resistencia e reactancia diminuidas; 

■ obesidade: resistencia aumentada e reactancia dimi¬ 
nuida. 


Densitometria 1 - 9 

Com base no processo fisico de absorbancia de 
dois feixes de raios X (DXA) de comprimentos de onda 
diferentes, e possivel que um sistema de leitura e iden- 
tificaqao de bases de dados ( software ) interprete dife- 
renqas consequentes as variadas composiqoes de mas¬ 
sa magra e massa gorda, de modo que a proporqao 
desses dois compartimentos (tecnica baseada na dife- 
renqa de atenuaqao de raios X em tecidos para estimar 
a gordura corporea e o tecido osseo) possa ser utiliza- 
da como indicador do estado nutricional de um indivi- 
duo. 

Como vantagens desse metodo sao descritas a baixa 
exposiqao a radiaqao, a curta duraqao do exame, o mini- 
mo desconforto para o paciente e, em adultos, a precisao 
das estimativas quando comparadas a outros metodos 
de avaliaqao da composicao corporal. 

Para crianqas e adolescentes ainda faltam dados de 
referenda validados para que se possa estender o meto¬ 
do como diagnostico da composicao corporal. 

Contudo, o exame tem sido apontado como metodo 
de acompanhamento e ajuda diagnostica para casos 
mais complicados; em situaqoes extremas, como as de 
pacientes muito magros ou muito obesos, a avaliapao 
pode ser prejudicada. 

Diluiqao de isotopos e ativaqao de neutrons 9 

Partindo de propriedades fisicas e quimicas que in- 
teragem na composiqao atomica de celulas e tecidos, es¬ 
ses metodos de investigaqao da composiqao corporal 
sao disponibilizados para uso em circunstancias nas 
quais os metodos anteriormente citados nao sao sufi- 
cientemente sensiveis para caracterizar a condiqao. 

Desse modo, dependendo da maior ou menor afini- 
dade de um dado elemento (radioativo) ou de sua capa- 
cidade de reagir com outros compostos intracelulares, a 
maior ou menor captaqao desses compostos permite, 
com o auxilio de equipamentos sensiveis, a reaqao de- 
sencadeada, e os produtos dessas reaqoes possibilitam 
interpretar as modificaqoes desencadeadas, ao larujar 
em graficos a distribuiqao maior ou menor de um dado 
tecido em um segmento corporal, fornecendo dados que 
possibilitam estimar as proporqoes dos tecidos que for- 
mam o organismo. 

Sao metodos especificos, utilizados nao rotineira- 
mente, mas que habilitam os medicos ou profissionais 
de saude a aperfeiqoar as estimativas da composiqao 
corporal e especificar o tratamento a ser preconizado. 

Na maior parte das vezes, isso exige do paciente dis- 
ponibilidade de tempo e respeito as normas tecnicas 
para a obtenqao das medidas que sao realizadas nas de¬ 
pendences hospitalares ou laboratoriais especializadas, 
com relativo desconforto para o paciente e risco consi- 
deravel (exposiqao a radiaqao, por exemplo). 
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Hidrodensitometria ou pesagem hidrostatica 9 

Trata-se de um metodo nao invasivo, indireto, reali- 
zado em laboratorio, baseado no metodo descrito por 
Arquimedes, que mede a densidade do corpo por meio 
da avaliaqao da quantidade de fluido deslocado quando 
esse corpo e imerso em agua. 

Em razao de a gordura ter menor densidade (0,901 g/ 
cm 3 ) que a agua, o corpo que apresentar maior propor- 
qao de gordura, embora de mesmo peso quando compa- 
rado aquele com maior porcentagem de massa magra 
(1,10 g/cm 3 ), ocupa maior volume e, assim, desloca 
maior quantidade de fluido quando completamente 
imerso 9 . 

Esse metodo, embora apresente vantagens, possui 
algumas limitaqoes: 

■ o tempo necessario para a realizaqao e para a analise 
dos dados e demasiado longo; 

■ exige grande colaboraqao dos individuos avaliados 
por causa dos longos periodos de imersao e de reali- 
zaqao dos exames; 

■ exige um protocolo de avaliaqao bastante rigoroso; 

■ o tempo necessario para estabelecer os parametros 
minimos antes das mediqoes e demasiado longo. 

Alem desses fatores, a caracteristica mais critica do 
metodo e o fato de que a massa livre de gordura passa a 
ser considerada relativamente constante, independente- 
mente de variaveis como idade, genero, etnia, quantidade 
de gordura corporal e nivel de atividade fisica. 

Tomografia computadorizada e ressonancia 
magnetica nuclear 9 

Com a utilizaqao desses dois metodos de avaliaqao 
da composiqao corporal, o profissional de saude esta 
mais habilitado para avaliar com maior rigor os percen- 
tuais de massa magra e massa gorda em razao da melhor 
definiqao das estruturas dos organismos. 

As vantagens sobre os demais metodos existem, e 
esses dois metodos sao considerados bastante sensiveis 
para as medidas necessarias. 

Contudo, os grandes impedimentos para a realiza- 
qao desses exames sao o custo de cada um deles e a difi- 
culdade de encontrar centros medicos que disponibili- 
zem esses equipamentos para estudar a composiqao 
corporal de pacientes nao gravemente enfermos. 

Desse modo, a utilizaqao tanto da tomografia com¬ 
putadorizada quanto da ressonancia magnetica nuclear 
tem sido restringida aos processos de maior gravidade 
ou aos protocolos de pesquisa. Para crianqas e adoles- 
centes, essa utilizaqao ainda e criticada em razao da ine- 
xistencia de dados de referenda validados. 

Todas essas tecnicas buscam avaliar de modo mais 
preciso a quantidade de massa magra, massa gorda e de 
outros tecidos (massa ossea, por exemplo); contudo, a 
decisao sobre qual delas deve ser utilizada depende do 
custo de execuqao, da disponibilidade de tempo por 


parte do paciente, da quantidade de individuos que rea- 
lizam a medida e, fundamentalmente, da qualificaqao 
tecnica do pessoal envolvido 10 . 

■ Vigilancia do Crescimento e 
Diagnostico Nutricional 

A realizable de medidas de forma sistematizada e 
cronologicamente determinada possibilita nao apenas o 
acompanhamento do processo de crescimento, mas 
tambem a deteeqao precoce, a prevenqao e a definiqao 
de situaqao de risco (agravo) que possa interferir negati- 
vamente na condiqao nutricional e, consequentemente, 
na saude do individuo. 

Recomenda-se que a frequencia das medidas seja 
adequada a velocidade de crescimento esperada para 
cada faixa etaria. 


Durante o 1 ° ano de vida 

As medidas de peso, comprimento, perimetros cefa- 
lico, toracico e abdominal devem ser realizadas mensal- 
mente. 

O calculo do ganho de peso diario (AP) pode tradu- 
zir informaqoes mais precisas em razao do rapido au- 
mento ponderal esperado para essa faixa etaria; esse cal¬ 
culo deve ser feito a partir do peso medido durante a 
consulta (PM), do qual e subtraido o peso medido na 
consulta anterior (PP); divide-se o resultado pelo inter- 
valo entre as duas consultas (At). 


Peso 

AP = (PM - PP)/At 

Espera-se que, durante o 1° trimestre, o ganho pon¬ 
deral seja de 25 a 30 g/dia; durante o 2° trimestre, de 20 
g/dia; durante o 3° trimestre, de 12 g/dia; e no 4° trimes¬ 
tre, de cerca de 8 g/dia. 

Deve-se lembrar que, nos primeiros dias, o recem- 
-nascido pode vir a perder ate 10% do peso de nasci- 
mento, que deve ser recuperado ate o 10° dia de vida. 

Desse modo, ao calcular o ganho de peso diario que 
idealmente deve ocorrer entre o 15° e o 30° dia de vida, 
essa perda deve ser considerada. Na pratica, subtraem-se 
do peso de nascimento os 10% esperados e procede-se o 
calculo descrito na equaqao anterior, transferindo-se esse 
valor para o item “peso anterior”. O ganho de peso diario 
nessa fase tem sido erroneamente utilizado como indica- 
dor de suplemento alimentar, tecnica que esta diretamen- 
te relacionada com o desmame precoce, com repercus- 
soes deleterias para o recem-nascido e sua mae. Assim, 
em razao de dificuldades para o inicio do aleitamento 
materno e, muitas vezes, da falta de orientaqao correta da 
lactante, pode ser que o recem-nascido apresente menor 
ganho ponderal durante essa fase. Pode-se admitir que o 


TRATADO DE PEDIATRIA ECAO 20 NUTROLOGIA 


peso medido ate o 10 ° dia de vida esteja, ainda, 10 % me- 
nor que o de nascimento, sem que isso seja indicativo da 
necessidade de intervencao nutricional. Ressalta-se que, 
nessa condicao de menor ganho ponderal, deve-se rever 
toda a tecnica de aleitamento materno, examinar as con- 
diqoes das mamas e conduzir a investigacao da condicao 
organica adversa - principalmente infecqao urinaria - em 
conjunto com maior atenqao ao vinculo mae-filho, antes 
de indicar qualquer orientaqao alimentar suplementar. 

Os recem-nascidos prematuros devem ser avaliados 
com base na idade gestacional corrigida (obtida pela data 
da concepqao) durante os 12 primeiros meses de vida; 
dessa forma, os dados de referenda devem tambem ser 
ajustados a idade corrigida para a realizaqao dos calculos 
descritos. 


Estatura 

O ganho em estatura varia de acordo com a faixa 
etaria, o genero (meninos crescem um pouco mais que 
meninas durante os primeiros anos de vida) e o estado 
de saude de cada individuo. Descrevem-se como ade- 
quadas as seguintes velocidades de crescimento: 

■ do nascimento ate os 3 meses de vida deve ocorrer 
aumento de 3,5 cm ao mes; 

■ do 4- ao 6 2 mes, aumento de 2 cm/mes; 

■ do 7- ao 9 a mes, aumento de 1,5 cm/mes; 

■ do 10 s ao 12 s mes, aumento de 1,2 cm/mes; 

■ ao final do 1 ° ano de vida, o lactente deve ter aumenta- 
do 50% da estatura de nascimento (cerca de 25 cm); 

■ do l a ao 3 a ano de vida espera-se aumento de cerca de 
1 cm ao mes. Apos esse periodo, ocorre diminuiqao 
acentuada do ganho em estatura, estimando-se um 
aumento de 3 a 6 cm/ano. 

Um dos primeiros sinais de carencia nutricional e a 
parada ou diminuiqao da velocidade de ganho ponde- 
roestatural, de modo que a mudanqa do canal de cresci¬ 
mento ou a diminuiqao dos indices de adequaqao ou dos 
escores z traduzem sinais de comprometimento do esta¬ 
do nutricional que devem ser investigados. 

Devem-se realizar as medidas antropometricas men- 
salmente, para melhor identificar alteraqoes no crescimento. 

Perimetro cefalico 

Jelliffe & Jelliffe (1989) recomendam fixar a cabeqa 
da crianqa, colocar a fita metrica firmemente em torno 
do osso frontal sobre o sulco supraorbital, passando-a 
ao redor da cabeqa, no mesmo nivel de cada lado, e co- 
locando-a sobre a proeminencia occipital maxima 11 . 

Segundo Kenner (2001), a circunferencia media en- 
contrada em um recem-nascido normal esta em torno 
de 32 a 35 cm. A Tabela 1.5 demonstra o crescimento 
normal do perimetro cefalico (cm/mes) 11 . 


Tabela 1.5 

Crescimento normal do perimetro cefalico 

Idade 

Perimetro cefalico (cm/mes) 

0 a 3 meses 

2 cm/mes 

3 a 6 meses 

1 cm/mes 

6 a 9 meses 

0,5 cm/mes 

9 a 12 meses 

0,5 cm/mes 

1 a 3 anos 

0,25 cm/mes 

4 a 6 anos 

1 cm/ano 


Embora nao existam criterios para a interpreta- 
qao do estado nutricional com base nas medidas do 
perimetro cefalico, a diminuiqao da velocidade de 
crescimento dessa medida correlaciona-se frequente- 
mente com as carencias nutricionais e sao mais co- 
muns em lactentes que sofrem de desnutriqao. O au¬ 
mento da velocidade de crescimento correlaciona-se, 
por sua vez, mais com processos neurologicos (geral- 
mente expansivos) secundarios a doenqas do sistema 
nervoso central. 

Pontos de corte para perimetro cefalico (caderneta 
da crianqa): 

■ entre os percentis 90 e 10: classificar PC como ade- 
quado para a idade; 

■ acima do percentil 90: classificar PC como acima do 
esperado para a idade; 

■ abaixo do percentil 3: classificar PC como abaixo do 
esperado para a idade. 

Maiores de 2 anos de idade 

Nessa faixa etaria, a velocidade de crescimento di- 
minui gradativamente ate se estabilizar e serem manti- 
dos ganhos mais constantes ate o inicio da puberdade. 

As medidas de peso e estatura devem mostrar ga¬ 
nhos mais regulares/constantes; desse modo, recomen- 
da-se a realiza^ao das medidas a cada 6 meses ou no ma- 
ximo anualmente. 

■ Avaliagao do Grau de Matura^ao Sexual 

O estadiamento do desenvolvimento pubertario 
masculino e feminino e feito pelo metodo de J. M. Tan¬ 
ner 16 para avaliaqao da maturaqao sexual, classificada 
nas etapas da puberdade. 

As etapas da maturaqao sexual sao: 

■ estagio 1: pre-puberal; 

■ estagio 2: 11 anos (9 a 13 anos); 

■ estagio 3: 12 anos (10 a 14 anos); 

■ estagio 4: 13 anos (10 a 15 anos); 

■ estagio 5: adulto. 
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Tabela 1.6 Valores medios do perimetro encefalico (cm) 
para meninos e meninas de 0 a 13 semanas 

Perimetro encefalico para meninos de 0 a 13 semanas (percentuais) 

Semanas 

3 a 

15 a 

Media 

85 a 

97 a 

0 

32,1 

33,1 

34,5 

35,8 

36,9 

1 

32,9 

33,9 

35,2 

36,4 

37,5 

2 

33,7 

34,7 

35,9 

37,1 

38,1 

3 

34,3 

35,3 

36,5 

37,7 

38,7 

4 

34,9 

35,9 

37,1 

38,3 

39,3 

5 

35,4 

36,4 

37,6 

38,8 

39,8 

6 

35,9 

36,8 

38,1 

39,3 

40,3 

7 

36,3 

37,3 

38,5 

39,7 

40,7 

8 

36,7 

37,7 

38,9 

40,1 

41,1 

9 

37,0 

38,0 

39,2 

40,5 

41,4 

10 

37,4 

38,4 

39,6 

40,8 

41,8 

11 

37,7 

38,7 

39,9 

41,1 

42,1 

12 

38,0 

39,0 

40,2 

41,4 

42,4 

13 

38,3 

39,4 

40,5 

41,7 

42,7 

Perimetro encefalico para meninas de 0 a 13 semanas (percentuais) 

Semanas 

3 a 

15 a 

Media 

85 a 

97 a 

0 

31,7 

32,7 

33,9 

35,1 

36,1 

1 

32,4 

33,3 

34,6 

35,8 

36,7 

2 

33,1 

34,0 

35,2 

36,4 

37,4 

3 

33,7 

34,6 

35,8 

37,0 

38,0 

4 

34,2 

35,2 

36,4 

37,6 

38,6 

5 

34,6 

35,6 

36,8 

38,1 

39,1 

6 

35,0 

36,0 

37,3 

38,5 

39,5 

7 

35,4 

36,4 

37,7 

38,9 

39,9 

8 

35,7 

36,8 

38,0 

39,3 

40,3 

9 

36,1 

37,1 

38,4 

39,6 

40,6 

10 

36,4 

37,4 

38,7 

39,9 

41,0 

11 

36,7 

37,7 

39,0 

40,2 

41,3 

12 

36,9 

38,0 

39,3 

40,5 

41,6 

13 

37,2 

38,2 

39,5 

40,8 

41,9 


Meninas 

■ Ml: fase de pre-adolescencia. Mama infantil, com 
elevaqao da papila; 

■ M2: mamas em fase de botao: broto mamario. Au- 
mento inicial da glandula mamaria, com elevaqao da 
areola e da papila, formando um pequeno monticulo 
saliente. Aumenta o diametro da areola, com modifi- 
caqao da textura; 


■ M3: maior aumento da mama, sem separaqao dos 
contornos; 

■ M4: projeqao da areola e das papilas para formar 
monticulo secundario por cima da mama; 

■ M5: mamas com aspecto adulto. O contorno areolar 
e novamente incorporado ao contorno da mama; 

■ PI: fase pre-adolescencia. Ausencia de pelos pubicos. 
Pode haver uma leve penugem semelhante a observa- 
da na parede abdominal; 

■ P2: presenqa de pelos longos, macios, ligeiramente 
pigmentados ao longo dos grandes labios; 

■ P3: pelos mais escuros, encaracolados e grossos, espa- 
lhando-se esparsamente pela sinfise pubica; 

■ P4: pelos do tipo adulto, cobrindo mais densamente a 
regiao pubica, mas ainda sem atingir a face interna 
das coxas; 

■ P5: pelos do tipo adulto, cobrindo todo o pubis e a 
virilha. 


Meninos 

■ Gl: fase pre-adolescencia. Penis, testiculos e escroto 
de tamanho e proporcoes infantis; 

■ G2: aumento inicial do volume testicular (> 4 mL). A 
pele escrotal muda de textura e torna-se avermelha- 
da. Aumento minimo ou ausente do penis; 

■ G3: aumento do penis em comprimento. Maior cres- 
cimento dos testiculos e do escroto; 

■ G4: aumento do diametro do penis e da glande e cres- 
cimento dos testiculos e do escroto, cuja pele escurece; 

■ G5: desenvolvimento completo da genitalia, que as¬ 
sume tamanho e forma de adulto; 

■ PI: fase pre-adolescencia. Ausencia de pelos pubicos. 
Pode haver uma leve penugem semelhante a observa- 
da na parede abdominal; 

■ P2: presen^a de pelos longos, macios e ligeiramente 
pigmentados na base do penis; 

■ P3: pelos mais escuros, encaracolados e grossos, espa- 
lhando-se esparsamente pela sinfise pubica; 

■ P4: pelos do tipo adulto, cobrindo mais densamente a 
regiao pubica, mas ainda sem atingir a face interna 
das coxas; 

■ P5: pelos do tipo adulto, estendendo-se ate a face in¬ 
terna das coxas. 

■ Indices Antropometricos Propostos 
pelo Ministerio da Saude e sua 
Interpreta^ao 12 

A Politica Nacional de Alimentaqao e Nutriqao, ins- 
tituida pela Portaria n. 710, de 10 de junho de 1999, res- 
salta a importancia do monitoramento da situaqao ali- 
mentar e nutricional de toda a populacao brasileira. 
Atualmente, o modelo de vigilancia epidemiologica na 
area de alimentaqao e nutriqao adotado no Ministerio 
da Saude e centrado no Sistema de Vigilancia Alimentar 
e Nutricional - SISVAN. Este e um sistema composto 
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por uma serie de indicadores de consumo, antropome- 
tricos e bioquimicos, com o objetivo de avaliar e moni- 
torar o estado nutricional e alimentar da populaqao bra- 
sileira em diferentes fases da vida. 

A Vigilancia Alimentar e Nutricional e um valioso 
instrumento de apoio as aqoes de promocao da saude 
que o Ministerio da Saude recomenda que seja adotado 
pelos profissionais da area e pelos gestores do Sistema 
Unico de Saude (SUS), visando ao aumento da qualida- 
de da assistencia a populaqao. Valorizar a avaliaqao do 
estado nutricional e atitude essencial ao aperfeiqoamen- 
to da assistencia e da promoqao da saude. 

Nao e tarefa facil propor a uniformizaqao das prati- 
cas para fins de vigilancia epidemiologica em um pais 
com tantas diversidades e contrastes, como e o caso do 
Brasil. No entanto, para que se tenha a informaqao pas- 
sivel de comparaqoes entre municipios, estados, regioes 
e entre paises, e imprescindivel a padronizaqao dos indi¬ 
ces antropometricos adotados em cada fase da vida e sua 
forma de interpretaqao. 

Indices antropometricos para a infancia e 
adolescencia 

O acompanhamento sistematico do crescimento e 
do desenvolvimento infantil e de grande importancia, 
pois corresponde ao monitoramento das condiqoes de 
saude e nutriqao da crianqa e do adolescente assistidos. 
Os indices antropometricos sao utilizados como o prin¬ 
cipal criterio desse acompanhamento. Essa indicaqao 
baseia-se no conhecimento de que o desequilibrio entre 
as necessidades fisiologicas e a ingestao de alimentos 
causa alteraqoes fisicas nos individuos, desde quadros 
de desnutriqao ate o sobrepeso e a obesidade. 

O Ministerio da Saude adota as recomendaqoes da 
Organizaqao Mundial da Saude (OMS) quanto ao uso de 
curvas de referenda para avaliaqao do estado nutricional. 
Assim, para crianqas menores de cinco anos, recomenda- 
-se utilizar a referenda da OMS lanqada em 2006, que ja 
consta na Caderneta de Saude da Crianqa. Para as crian- 
qas com cinco anos ou mais e adolescentes, recomenda-se 
o uso da referenda internacional da OMS lanqada em 
2007. Essa referenda ja foi incorporada tambem a recem- 
-lancada Caderneta de Saude do Adolescente. 

As curvas publicadas pela OMS em 2006 para crian- 
qas menores de cinco anos sao uma inovaqao no uso de 
curvas de referenda para avaliaqao do estado nutricio¬ 
nal. Tais curvas descrevem o crescimento de crianqas 
que vivem em ambientes socioeconomicos adequados e 
que foram submetidas a cuidados de saude e alimenta- 
qao compativeis com crescimento e desenvolvimento 
saudaveis. Dessa forma, essas curvas pretendem descre- 
ver como deve crescer uma crianqa saudavel. 

As curvas de avaliaqao do crescimento para crianqas 
dos 5 aos 19 anos foram lanqadas recentemente pela 
OMS. Trata-se de uma reanalise dos dados do National 
Center for Health Statistics (NCHS) de 1977, que con- 


tou com um alisamento das curvas no periodo de tran- 
siqao entre os menores de 5 anos de idade, incorporan- 
do parte dos dados dos individuos avaliados no 
estudo-base de 2006. 

Os indices antropometricos mais amplamente usa- 
dos, recomendados pela OMS e adotados pelo Ministe¬ 
rio da Saude para a avaliaqao do estado nutricional de 
crianqas e adolescentes, estao na Tabela 1.7. 


Tabela 1.7 Indices antropometricos para avaliaqao do 
estado nutricional de crianqas e adolescentes 

Faixa etaria 

Criangas de 

0 a 5 anos 
incompletos 

Crian^as de 5 a 

10 anos 
incompletos 

Adolescentes 
(10 a 19 anos) 

Indice 

antropometrico 

Peso para idade 

Peso para idade 

- 


Peso para estatura 

- 

- 


IMC para idade 

IMC para idade 

IMC para idade 


Estatura para 
idade 

Estatura para 
idade 

Estatura para 
idade 


A avaliaqao do peso para idade expressa a relaqao 
entre a massa corporal e a idade cronologica da crianqa. 
E o indice utilizado para a avaliaqao do estado nutricio¬ 
nal, contemplado na Caderneta de Saude da Crianqa, 
principalmente para avaliaqao do baixo peso. Essa ava- 
liaqao e muito adequada para o acompanhamento do 
ganho de peso e reflete a situaqao global da crianqa, po- 
rem nao diferencia o comprometimento nutricional 
atual ou agudo dos pregressos ou cronicos. Por isso, e 
importante complementar a avaliaqao com outro indice 
antropometrico. 

O indice de peso para estatura dispensa a informa- 
qao da idade e expressa a harmonia entre as dimensoes 
de massa corporal e estatura. E utilizado tanto para 
identificar o emagrecimento da crianqa como o excesso 
de peso. 

Ja o indice de massa corporal (IMC) para idade ex¬ 
pressa a relaqao entre o peso da crianqa e o quadrado da 
estatura. E utilizado principalmente para identificar o 
excesso de peso entre crianqas e adolescentes e tern a 
vantagem de ser um indice utilizado em outras fases do 
curso da vida. O IMC para idade e recomendado inter- 
nacionalmente para diagnostico individual e coletivo 
dos disturbios nutricionais, considerando que incorpo¬ 
ra a informacao da idade do individuo e foi validado 
como indicador de gordura corporal total nos percentis 
superiores, alem de proporcionar uma continuidade 
com o indicador utilizado entre adultos. 

A estatura para idade expressa o crescimento linear 
da crianqa. E o indice que melhor indica o efeito cumu¬ 
lative de situaqoes adversas sobre o crescimento da 
crianqa e e considerado o indicador mais sensivel para 
aferir a qualidade de vida de uma populaqao. Trata-se de 
um indice apresentado na Caderneta de Saude da Crian- 
qa e tambem na Caderneta de Saude do Adolescente. 
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Diagnostico antropometrico para a infancia e 
adolescencia 

A seguir, sao apresentados os pontos de corte para a 
avaliaqao do estado antropometrico de criangas e ado- 
lescentes segundo cada indice. A nomenclatura adotada 
para cada faixa de percentil ou escore-z segue a reco- 
mendaqao da OMS. 

Destaca-se que crianga classificada entre os percentis 
3 e 15 requer atengao especial do profissional de saude e 


dos cuidadores da crianga. Deve-se estar atento para a evo- 
lugao do crescimento da crianga. Se a linha de crescimen- 
to no grafico estiver descendo ao longo dos atendimentos, 
trata-se de um sinal de alerta, ja que a crianga esta se apro- 
ximando de uma situagao de baixo peso por idade ou de 
baixa estatura por idade. Logo, o intervalo entre os percen¬ 
tis 3 e 15 (isto e, entre os escores-z -2 e -1) e considerado 
uma faixa importante de vigilancia para o baixo peso. Con- 
tudo, nao e mais adotada a classificagao de risco nutricio- 
nal, como realizado anteriormente (Tabela 1.8 e 1.9). 


Tabela 1.8 

Pontos de corte para avaliagao do estado nutricional para criangas de 0 a 10 anos de idade 







Indices antropometricos 



Valores cri'ticos 


Criangas de 0 a 5 anos incompletos 

Criangas de 5 a 10 anos incompletos 



Peso para 
idade 

Peso para 
estatura 

IMC para idade Estatura para 
idade 

Peso para 
idade 

IMC para idade 

Estatura para 
idade 

< Percentil 0,1 

< Escore-z -3 

Muito baixo 
peso para a 
idade 

Magreza 

acentuada 

Magreza 

acentuada 

Muito baixa 
estatura para a 
idade 

Muito baixo 
peso para a 
idade 

Magreza 

acentuada 

Muito baixa 
estatura para a 
idade 

> Percentil 0,1 e 
< Percentil 3 

> Escore-z -3 e 
< Escore-z -2 

Baixo peso 
para a idade 

Magreza 

Magreza 

Baixa estatura 
para a idade 

Baixo peso 
para a idade 

Magreza 

Baixa estatura 
para a idade 

> Percentil 3 e 
< Percentil 15 

> Escore-z -2 e 
< Escore-z -1 



Eutrofia 



Eutrofia 


> Percentil 15 e 
< Percentil 85 

> Escore-z -1 e 
< Escore-z +1 

Peso 

adequado para 
a idade 

Eulrofia 


Peso 

adequado para 
a idade 


> Percentil 85 e 
< Percentil 97 

> Escore-z +1 e 
< Escore-z +2 


Risco de 
sobrepeso 

Risco de 
sobrepeso 

Estatura 
adequada para 
a idade 2 


Sobrepeso 

Estatura 
adequada 
para a idade 2 

> Percentil 97 e 
< Percentil 99,9 

> Escore-z +2 e 
< Escore-z +3 

Peso elevado 

Sobrepeso 

Sobrepeso 


Peso elevado 

Obesidade 


> Percentil 99,9 

> Escore-z +3 

para a idade 1 

Obesidade 

Obesidade 


para a idade 1 

Obesidade 

grave 



1 Uma crianga com a classificagao de peso elevado para a idade pode ter problemas de crescimento, mas este nao e o indice antropometrico mais recomendado para a avaliagao do ex- 
cesso de peso entre criangas. Essa situagao deve ser avaliada pela interpretagao dos indices de peso-para-estatura ou IMC-para-idade. 

2 Uma crianga classificada com estatura para idade acima do percentil 99,9 (Escore-z +3) e muito alta, mas raramente corresponde a um problema. Contudo, alguns casos correspondem 
a disturbios endocrinos e tumores. Em caso de suspeitas dessas situagoes, a crianga deve ser referenciada para um atendimento especializado. 

*Nota: A Organizagao Mundial da Saude apresenta references de peso-para-estatura apenas para menores de 5 anos pelo padrao de crescimento de 2006. A partir dessa idade, deve ser 
utilizado o indice de massa corporal para idade para avaliar a proporgao entre o peso e a estatura da crianga. 

Fonte: adaptada de Organizacion Mundial de la Salud. Curso de Capacitacion sobre la evaluacion del crecimiento del nino. Version 1 - Noviembre 2006. Ginebra, OMS, 2006. 


Tabela 1.9 Pontos de corte para avaliagao do estado nutricional para criangas maiores de 10 anos de idade 


Indices antropometricos para adolescentes 




IMC-para-idade 

Estatura-para-idade 

< Percentil 0,1 

< Escore-z -3 

Magreza acentuada 1 

Muito baixa estatura para a idade 

> Percentil 0,1 e < Percentil 3 

> Escore-z -3 e < Escore-z -2 

Magreza 

Baixa estatura para a idade 

> Percentil 3 e < Percentil 15 

> Escore-z -2 e < Escore-z -1 

Eutrofia 


> Percentil 15 e < Percentil 85 

> Escore-z -1 e < Escore-z +1 


> Percentil 85 e < Percentil 97 

> Escore-z +1 e< Escore-z +2 

Sobrepeso 


> Percentil 97 e < Percentil 99,9 

> Escore-z +2 e < Escore-z +3 

Obesidade 

Estatura adequada para a idade 2 

> Percentil 99,9 

> Escore-z +3 

Obesidade grave 



1 Um adolescente classificado com IMC-para-idade abaixo do percentil 0,1 (Escore-z-3) e muito magro. Em populagoes saudaveis, encontra-se 1 adolescente nessa situagao para cada 1000. 
Contudo, alguns casos correspondem a transtornos alimentares. Em caso de suspeita dessas situagoes, o adolescente deve ser referenciado para um atendimento especializado. 

2 Um adolescente classificado com estatura-para-idade acima do percentil 99,9 (Escore-z +3) e muito alto, mas raramente corresponde a um problema. Contudo, alguns casos correspon¬ 
dem a desordens endocrinas e tumores. Em caso de suspeitas dessas situagoes, o adolescente deve ser referenciado para um atendimento especializado. 
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Para acompanhamento do peso (kg) para idade 
(meses), segundo curvas da OMS (2006), por sexo, 
comparando-se percentil com escore-z, podem-se usar 
os sites http://nutricao.saude.gov.br/sisvan.php?con- 
teudo=curvas_cresc_oms, http://nutricao.saude.gov. 
br/sisvan.php?conteudo=curvas_cresc_oms e entrar 


em 13 http://189.28.128.100/nutricao/docs/geral/tabe- 
las_curvas_oms_2006_2007.pdf, http ://189.28.128.100/ 
nutricao/docs/geral/tabelas_curvas_oms_2006_2007. 
pdf 14 . 

Para os diagnostics nutricionais segue-se o preco- 
nizado pela OMS/MS/SBP 13 . 


Tabela 1.10 Peso (kg) para idade (meses) segundo curvas da OMS (2006) (1: sexo masculino) 14 

Percentil Escore-Z 


Idade (meses) 

P0,1 

P3 

P5 

P10 

PI 5 

P50 

P85 

P97 

P99,9 

-3 

-2 

-1 

0 

1 

2 

3 

0 

2,0 

2,5 

2,6 

2,8 

2,9 

3,3 

3,9 

4,3 

5,1 

2,1 

2,5 

2,9 

3,3 

3,9 

4,4 

5 

1 

2,9 

3,4 

3,6 

3,8 

3,9 

4,5 

5,1 

5,7 

6,6 

2,9 

3,4 

3,9 

4,5 

5,1 

5,8 

6,6 

2 

3,7 

4,4 

4,5 

4,7 

4,9 

5,6 

6,3 

7,0 

8,1 

3,8 

4,3 

4,9 

5,6 

6,3 

7,1 

8 

3 

4,4 

5,1 

5,2 

5,5 

5,6 

6,4 

7,2 

7,9 

9,1 

4,4 

5,0 

5,7 

6,4 

7,2 

8,0 

9 

4 

4,9 

5,6 

5,8 

6,0 

6,2 

7,0 

7,9 

8,6 

9,8 

4,9 

5,6 

6,2 

7,0 

7,8 

8,7 

9,7 

5 

5,3 

6,1 

6,2 

6,5 

6,7 

7,5 

8,4 

9,2 

10,5 

5,3 

6,0 

6,7 

7,5 

8,4 

9,3 

10,4 

6 

5,6 

6,4 

6,6 

6,9 

7,1 

7,9 

8,9 

9,7 

11,1 

5,7 

6,4 

7,1 

7,9 

8,8 

9,8 

10,9 

7 

5,9 

6,7 

6,9 

7,2 

7,4 

8,3 

9,3 

10,2 

11,5 

5,9 

6,7 

7,4 

8,3 

9,2 

10,3 

11,4 

8 

6,1 

7,0 

7,2 

7,5 

7,7 

8,6 

9,6 

10,5 

12,0 

6,2 

6,9 

7,7 

8,6 

9,6 

10,7 

11,9 

9 

6,3 

7,2 

7,4 

7,7 

7,9 

8,9 

10,0 

10,9 

12,4 

6,4 

7,1 

8,0 

8,9 

9,9 

11,0 

12,3 

10 

6,5 

7,5 

7,7 

8,0 

8,2 

9,2 

10,3 

11,2 

12,8 

6,6 

7,4 

8,2 

9,2 

10,2 

11,4 

12,7 

11 

6,7 

7,7 

7,9 

8,2 

8,4 

9,4 

10,5 

11,5 

13,1 

6,8 

7,6 

8,4 

9,4 

10,5 

11,7 

13 

12 

6,9 

7,8 

8,1 

8,4 

8,6 

9,6 

10,8 

11,8 

13,5 

6,9 

7,7 

8,6 

9,6 

10,8 

12,0 

13,3 

13 

7,0 

8,0 

8,2 

8,6 

8,8 

9,9 

11,1 

12,1 

13,8 

7,1 

7,9 

8,8 

9,9 

11,0 

12,3 

13,7 

14 

7,2 

8,2 

8,4 

8,8 

9,0 

10,1 

11,3 

12,4 

14,1 

7,2 

8,1 

9,0 

10,1 

11,3 

12,6 

14 

15 

7,3 

8,4 

8,6 

9,0 

9,2 

10,3 

11,6 

12,7 

14,5 

7,4 

8,3 

9,2 

10,3 

11,5 

12,8 

14,3 

16 

7,5 

8,5 

8,8 

9,1 

9,4 

10,5 

11,8 

12,9 

14,8 

7,5 

8,4 

9,4 

10,5 

11,7 

13,1 

14,6 

17 

7,6 

8,7 

8,9 

9,3 

9,6 

10,7 

12,0 

13,2 

15,1 

7,7 

8,6 

9,6 

10,7 

12,0 

13,4 

14,9 

18 

7,7 

8,9 

9,1 

9,5 

9,7 

10,9 

12,3 

13,5 

15,4 

7,8 

8,8 

9,8 

10,9 

12,2 

13,7 

15,3 

19 

7,9 

9,0 

9,3 

9,7 

9,9 

11,1 

12,5 

13,7 

15,7 

8,0 

8,9 

10,0 

11,1 

12,5 

13,9 

15,6 

20 

8,0 

9,2 

9,4 

9,8 

10,1 

11,3 

12,7 

14,0 

16,0 

8,1 

9,1 

10,1 

11,1 

12,7 

14,2 

15,9 

21 

8,2 

9,3 

9,6 

10,0 

10,3 

11,5 

13,0 

14,3 

16,4 

8,2 

9,2 

10,3 

11,5 

12,9 

14,5 

16,2 

22 

8,3 

9,5 

9,8 

10,2 

10,5 

11,8 

13,2 

14,5 

16,7 

8,4 

9,4 

10,5 

11,8 

13,2 

14,7 

16,5 

23 

8,4 

9,7 

9,9 

10,3 

10,6 

12,0 

13,4 

14,8 

17,0 

8,5 

9,5 

10,7 

12,0 

13,4 

15,0 

16,8 

24 

8,5 

9,8 

10,1 

10,5 

10,8 

12,2 

13,7 

15,1 

17,3 

8,6 

9,7 

10,8 

12,2 

13,6 

15,3 

17,1 


Para manias deOa menos de 5 anos 
(referenda: OMS, 2006) (Tabelas 1.11 a 1.13) 


Tabela 1.11 

Estatura-para-idade 

Valores criticos 

Diagnostico nutricional 

< Percentil 0,1 

< Escore-z -3 

Muito baixa estatura para a idade 

> Percentil 0,1 e 
< Percentil 3 

> Escore-z -3 e 
< Escore-z -2 

Baixa estatura para a idade 

> Percentil 3 

> Escore-z -2 

Estatura adequada para a idade 


Tabela 1.12 

Peso-para-idade 


Valores criticos 

Diagnostico nutricional 

< Percentil 0,1 

< Escore-z -3 

Muito baixo peso para a idade 

> Percentil 0,1 e 
< Percentil 3 

> Escore-z -3 e 
< Escore-z -2 

Baixo peso para a idade 

> Percentil 3 e 
< Percentil 97 

> Escore-z -2 e 
< Escore -z +2 

Peso adequado para a idade 

> Percentil 97 

> Escore-z +2 

Peso elevado para a idade 


Observagao para relatorio: este nao e o Indice antropometrico mais recomendado para a 
avaliagao do excesso de peso entre criangas. Avalie essa situagao pela interpretagao dos In¬ 
dices de peso-para-estatura ou IMC-para-idade. 
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Tabela 1.13 

Peso-para-estatura ou IMC-para-idade 

Valores cri'ticos 

Diagnostico nutricional 

< Percentil 0,1 

< Escore-z -3 

Magreza acentuada 

> Percentil 0,1 e 
< Percentil 3 

> Escore-z -3 e 
< Escore-z -2 

Magreza 

> Percentil 3 e 
< Percentil 85 

> Escore-z -2 e 
< Escore-z+1 

Eutrofia 

> Percentil 85 e < 
Percentil 97 

> Escore-z +1 e 
< Escore -z+2 

Risco de sobrepeso 

> Percentil 97 e 
< Percentil 99,9 

> Escore-z +2 e 
< Escore-z +3 

Sobrepeso 

> Percentil 99,9 

> Escore-z +3 

Obesidade 


Para manias de 5 a 10 anos (referendas: OMS, 2007) 
(Tabelas 1.14 a 1.16) 


Tabela 1.14 

Estatura-para-idade 

Valores cri'ticos 

Diagnostico nutricional 

< Percentil 0,1 

< Escore-z -3 

Muito baixa estatura para a idade 

> Percentil 0,1 e 
< Percentil 3 

> Escore-z -3 e 
< Escore-z -2 

Baixa estatura para a idade 

> Percentil 3 

> Escore-z -2 

Estatura adequada para a idade 


Para adolescentes de 10 a 19 anos 
(referenda: OMS, 2007) (Tabelas 1.17 e 1.18) 


Tabela 1.17 

Estatura-para-idade 

Valores cri'ticos 

Diagnostico nutricional 

< Percentil 0,1 

< Escore-z -3 

Muito baixa estatura para a idade 

> Percentil 0,1 e 
< Percentil 3 

> Escore-z -3 e 
< Escore-z -2 

Baixa estatura para a idade 

> Percentil 3 

> Escore-z -2 

Estatura adequada para a idade 


Tabela 1.18 

IMC-para-idade 


Valores cri'ticos 

Diagnostico nutricional 

< Percentil 0,1 

< Escore-z -3 

Magreza acentuada 

> Percentil 0,1 e 
< Percentil 3 

> Escore-z -3 e 
< Escore-z -2 

Magreza 

> Percentil 3 e 
< Percentil 85 

> Escore-z -2 e 
< Escore-z +1 

Eutrofia 

> Percentil 85 e 
< Percentil 97 

^ Escore-z +1 e 
< Escore-z +2 

Sobrepeso 

> Percentil 97 e 
< Percentil 99,9 

> Escore-z e +2 e 
< Escore-z +3 

Obesidade 

> Percentil 99,9 

> Escore-z +3 

Obesidade grave 


Tabela 1.15 

Peso-para-idade 


Valores cri'ticos 

Diagnostico nutricional 

< Percentil 0,1 

< Escore-z -3 

Muito baixo peso para a idade 

> Percentil 0,1 e 
< Percentil 3 

> Escore-z -3 e 
< Escore-z -2 

Baixo peso para a idade 

> Percentil 3 e 
< Percentil 97 

> Escore-z -2 e 
< Escore-z +2 

Peso adequado para a idade 

> Percentil 97 

> Escore-z +2 

Peso elevado para a idade 


Observagao para relatorio: este nao e o indice antropometrico mais recomendado para a 
avaliagao do excesso de peso entre criangas. Avalie essa situagao pela interpretagao do 
IMC-para-idade. 


Tabela 1.16 

IMC-para-idade 


Valores cri'ticos 

Diagnostico nutricional 

< Percentil 0,1 

< Escore-z -3 

Magreza acentuada 

> Percentil 0,1 e 
< Percentil 3 

> Escore-z -3 e 
< Escore-z -2 

Magreza 

> Percentil 3 e 
< Percentil 85 

> Escore-z -2 e 
< Escore-z +1 

Eutrofia 

> Percentil 85 e 
< Percentil 97 

> Escore-z +1 e 
< Escore-z +2 

Sobrepeso 

> Percentil 97 e 
< Percentil 99,9 

> Escore-z e +2 e 
< Escore-z +3 

Obesidade 

> Percentil 99,9 

> Escore-z +3 

Obesidade grave 


■ Avaliagao Ch'nica 

Os disturbios de ordem nutricional sao acompanha- 
dos por modificagoes corporais ou as desencadeiam. Es- 
tas podem ser caracteristicas da situagao encontrada. 

Ate o inicio deste seculo, a preocupagao maior con- 
centrava-se nos erros alimentares, primarios ou secun- 
darios, que implicavam redugao do ritmo de crescimen- 
to e diminuigao dos valores antropometricos detectados 
durante o diagnostico nutricional e que caracterizam a 
desnutrigao energetico-proteica. 

Em razao da prevalencia e da intensidade dos dis¬ 
turbios associados, a desnutrigao energetico-proteica 
tornou-se a preocupagao maior para a saude publica. 

Nos dias atuais, apesar de continuar presente, a pre¬ 
valencia de outra condigao decorrente de disturbio ali- 
mentar, na sua maioria, ocupa espago entre as causas mais 
frequentes de morbidade e mortalidade. Desse modo, a 
obesidade e o sobrepeso vem sendo apontados como a 
nova epidemia mundial. 

Em razao da modificagao do padrao alimentar, defini- 
do como transigao nutricional, uma parcela importante 
dos habitantes jovens em nosso meio esta exposta a riscos 
aumentados de doengas que, em conjunto, poderiam ser 
minimizados com a divulgagao de habitos de vida saudavel. 

O pediatra hoje depara-se com os dois extremos que 
caracterizam os erros alimentares: os pacientes desnutri- 
dos e aqueles com excesso de peso - obesos ou com so¬ 
brepeso. 
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Desse modo, a investigate) clinica do estado nutri- 
cional deve ter inicio com a anamnese clinica, quando 
devem ser procurados dados referentes as condigoes de 
gestagao (ganho de peso materno, estado nutricional 
materno, presenca de deficiencias alimentares, ritmo de 
crescimento intrauterino durante as consultas pre-natais 
da gestante, doengas maternas nesse periodo, por exem- 
plo); devem ser confirmados os dados de antropometria 
de nascimento e utilizados os criterios definidos para 
avaliagao dessas medidas durante esse periodo. 

A historia pregressa de doengas do paciente deve for- 
necer subsidios quanto a presenga de fatores desenca- 
deantes ou agravantes do quadro nutricional encontra- 
do; dados referentes a presenca e a duragao de doengas, 
e em que fase do crescimento ocorreram, sao informa- 
goes valiosas para a interpretagao dos dados obtidos du¬ 
rante a consulta. Deve-se procurar conhecer a situagao 
socioeconomica e cultural na qual o paciente esta inseri- 
do, com vistas a conhecer o grau de recursos e conheci- 
mentos disponiveis e sua influencia na genese do distur- 
bio nutricional. 

Fora do ambiente hospitalar, as repercussoes do de¬ 
ficit alimentar primario ou secundario podem nao ser 
tao intensas. A modificagao do padrao do ganho ponde- 
roestatural pode ser o unico indicador da hipotese de 
erro alimentar; este, por sua vez, pode ocorrer em razao 
da menor ingestao alimentar global ou ser decorrente de 
alta seletividade por parte do paciente. 

Durante o exame clinico, o pediatra deve estar aten- 
to aos sinais de carencia nutricional de macro e micro- 
nutrientes. 

Ocasionalmente, podem estar envolvidos aspectos 
sociais (como a dificuldade escolar) e sonolencia, que sao 
indicadores de que alguma alteragao esta em processo. 

Em pacientes hospitalizados com o diagnostico de 
desnutrigao, o comprometimento ponderoestatural ge- 
ralmente e intenso, a ponto de representar risco de vida, 
razao para a internagao. 

Os casos mais graves de desnutrigao (3° grau segun- 
do o criterio de Gomez) incluem diferentes formas de 
manifestagao dos graves deficits nutricionais. 

Os lactentes desnutridos graves sao classificados, se- 
gundo aspectos clinicos e laboratoriais, em: 

■ kwashiorkor: desnutridos do 3° grau que apresentam 
edema, dermatites, despigmentagao do cabelo (sinal da 
bandeira), graus variados de esteatose hepatica e hi- 
poalbuminemia frequentemente apresentam diarreia e 
ainda uma pequena quantidade de tecido celular sub- 
cutaneo. A caracteristica marcante dessa condigao e a 
grave inapetencia que, muitas vezes, compromete ain- 
da mais o prognostico. O aspecto fisico da crianga, a 
principio, nao demonstra a gravidade da condigao por 
causa da presenga de edema, que confere aspecto de 
peso adequado; 

■ marasmo: desnutridos do 3° grau que apresentam di- 
minuigao acentuada do tecido adiposo, o que confere 
aspecto de emagrecimento intenso a crianga; nao sao 
observadas dermatoses, lesoes do cabelo e pele nem 


esteatose. Contrariamente aos pacientes com kwa¬ 
shiorkor, aqueles marasmaticos apresentam-se irre- 
quietos e agitados, aceitando todos os alimentos que 
lhe sao oferecidos. O prognostico dessa condigao e 
melhor que o da anterior; 

■ kwashiorkor-marasmaticos: desnutridos do 3° grau 
que apresentam caracteristicas das duas situagoes des- 
critas. 

Em algumas regioes, os casos graves de desnutrigao 
energetico-proteica estao dando lugar a casos menos 
exuberantes, no que tange a gravidade de sinais e sinto- 
mas, mas igualmente importantes, que sao os decorren- 
tes da chamada “fome oculta”. 

Nessa situagao, as deficiencias de micronutrientes e 
vitaminas sao os fatores mais importantes para a fisiopa- 
tologia da doenga diagnosticada. E assim que criangas 
com deficit alimentar de ferro desenvolvem sinais de 
anemia e irao apresentar inapetencia, deficit do cresci¬ 
mento, comprometimento do desenvolvimento cogniti¬ 
ve e diminuigao da qualidade de vida; as criangas que 
apresentam deficit de vitamina A tambem apresentam 
sinais e sintomas a ser discutidos no Capitulo 5, que me- 
recem atengao do pediatra. Como tambem o excesso de 
tecido adiposo e particularmente a localizagao desses es- 
toques de energia podem ser indicadores de risco de 
doengas como as cardiovasculares, o diabetes e o com¬ 
prometimento da expectativa de vida, sao discutidos no 
Capitulo 7.1. 

Desse modo, ao comparar dados antropometricos 
com o historico clinico e alimentar, auxiliado pelo co- 
nhecimento das condigoes socioeconomicas dos fami- 
liares e do ambiente em que a crianga esta inserida, o 
pediatra pode dispor de informagoes que o habilitem a 
definir com maior precisao o diagnostico nutricional de 
seu paciente. 

Ao avaliar a velocidade de crescimento e os dados an¬ 
tropometricos coletados de forma longitudinal, pode-se 
localizar a idade de inicio do agravo e estimar a intensida- 
de do processo, visando a definir orientagao especifica e 
estimar o prognostico da condigao e do crescimento. 

Os sinais de perigo comegam a aparecer com o ex¬ 
cesso de peso, classificado como sobrepeso, e sao poten- 
cializados na obesidade. 

Os pacientes obesos que apresentam o tecido adipo¬ 
so mais aumentado na regiao do abdome (maga) apre¬ 
sentam caracteristica fenotipica especifica e maior risco 
para as doengas citadas. Para aqueles pacientes obesos 
em que a gordura concentra-se na raiz da coxa e quadril 
(pera), os riscos sao menores. 

Desse modo, a identificagao das condigoes de sobre¬ 
peso ou obesidade na infancia e adolescencia representa 
um importante aspecto para a prevengao de disturbios fi- 
sicos, emocionais e sociais com reflexos na vida adulta. 

As criangas que sao mais pesadas que seus pares ge- 
ralmente sao tambem mais altas (embora essa caracte¬ 
ristica parega nao continuar na vida adulta) e apresen¬ 
tam maturagao ossea adiantada. 
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O acumulo de tecido adiposo na regiao mamaria ten- 
de a representar desconforto constrangedor, principal- 
mente entre meninos. O acumulo de gordura no abdome 
o leva a assumir aspecto pendular, com inumeras estrias; 
o aumento do tecido adiposo na regiao pubica faz com 
que o penis pareca ser pequeno (na maior parte dos casos 
mantem-se dentro da media), o que pode causar dificul- 
dades para esses individuos, principalmente durante os 
contatos sociais (futebol, educaqao fisica ou outros); em 
meninas, a genitalia externa tem aspecto normal e a me- 
narca pode ocorrer antes ou na idade adequada. Contudo, 
a puberdade tende a iniciar-se mais precocemente. O au¬ 
mento do tecido adiposo tende a ser maior na regiao pro¬ 
ximal do braqo; as maos parecem ser relativamente pe- 
quenas, assim como os dedos. Joelho valgo e um achado 
frequente. As manias obesas sofrem grande estigmatiza- 
qao ( bullying ) em seu meio social (escola, trabalho, ami¬ 
gos). Entre os achados de exame fisico, pode-se identificar 
aumento da pressao arterial, dos niveis de colesterol total 
e fracoes, dos triglicerides e dos niveis glicemicos de je¬ 
juni. Mais detalhes podem ser encontrados no capitulo 
especifico sobre obesidade. 

Tanto em individuos com deficit da ingestao alimen- 
tar como naqueles com excesso, o diagnostico da condi- 
qao nutricional pode requerer exames laboratoriais. 

Entre outros exames e testes laboratoriais que po¬ 
dem ser solicitados com o intuito de ajudar na avaliaqao 
do estado nutricional, podem ser citados os descritos a 
seguir. 

Testes imunologicos 

O numero de linfocitos circulantes pode ser relacio- 
nado ao estado nutricional, tendo-se em vista que em 
casos de desnutriqao ocorre diminui^ao da resistencia 
organica, que pode expressar-se por meio da diminui- 
qao do numero de linfocitos. 

Segundo Blackburn, os valores a ser considerados 
sao os seguintes (Tabela 1.19). 


Tabela 1.19 

Contagem de linfocitos circulantes 

Valores aceitaveis 

Acima de 1.200 cel/mm 3 

Valores moderadamente reduzidos Entre 1.200 e 800 cel/mm 3 

Valores reduzidos 

Abaixo de 800 cel/mm 3 


Testes cutaneos 

A resposta do sistema imunologico pode ser um in- 
dicador do estado nutricional de um individuo na me- 
dida em que respostas menos intensas sao descritas em 
pacientes desnutridos. 

A administraqao de antigenos cutaneos como o 
PPD (Mantoux); estreptoquinas/estreptodornase (Vi- 
radase, Lederle); Candida (Hollister-Stier Lab.); ca- 


xumba (Lilly) quando nao acompanhada de reativida- 
de, pode ser indicativa de comprometimento do estado 
nutricional. 

Esses testes devem ser avaliados de acordo com o 
comprometimento do estado nutricional/imunologico e 
com o uso de medicamentos que interferem na resposta 
imune. 


Testes bioquimicos 

O deficit alimentar geralmente e acompanhado pela 
diminuiqao dos valores descritos como normais de algu- 
mas variaveis a ser medidas. 

Por outro lado, o excesso de ingestao alimentar e con- 
sequente aumento da oferta dos substratos que interferem 
na produqao e no equilibrio entre os indicadores podem 
ser utilizados no sentido de correlacionar os dados apre- 
sentados e o diagnostico da condiqao nutricional. 

Muitas vezes, esses resultados oferecem a possibili- 
dade de estimar o prognostico da situaqao desencadean- 
te, principalmente nos casos mais graves. 

Na Tabela 1.20, estao listados os valores sericos dos 
principals indicadores bioquimicos descritos para 
crianqas. 

■ Anamnese Alimentar 

Na avaliaqao do estado nutricional de um indivi¬ 
duo, o conhecimento de dados sobre o historico ali¬ 
mentar, as in form a cples sobre os habitos e comporta- 
mento alimentares, associados aos dados referentes a 
disponibilidade e aos tipos de alimentos de uma re¬ 
giao, fornecem os indicadores para a avaliaqao do ris- 
co de desnutriqao ou de excesso de peso e compoem os 
resultados obtidos por meio das analises antropome- 
trica e clinica. 

A anamnese alimentar tem inicio com a investiga- 
qao do historico clinico-nutricional, habitos alimenta¬ 
res, frequencia de consumo dos alimentos e das atitudes 
que definem o comportamento alimentar da criancpi e 
de seus familiares. Somadas a esses fatores, as caracteris- 
ticas referentes a qualidade e a quantidade dos alimen¬ 
tos servidos sao fundamentals para a determinaqao da 
ingestao habitual. 

Por meio dessas informaqoes, podem-se diagnosti- 
car possiveis erros alimentares que podem estar influen- 
ciando o estado nutricional da crianqa. 

Para a investigaqao do consumo alimentar, varias 
tecnicas estao disponiveis, embora o consumo alimentar 
seja modificado em funqao de todas as variaveis citadas; 
os unicos instrumentos para o diagnostico da dieta con- 
sumida devem ser analisados com especial atenqao, pois 
a influencia da dieta sobre o estado nutricional e cumu- 
lativa e definida apos determinado periodo, e a dieta 
consumida nao e constante, se for considerado o mesmo 
periodo. 
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Tabela 1.20 Indicadores bioquimicos dosados no sangue 
e valores considerados normais 


Indicador 

Valor normal 

Obs. 

Albumina g/dL 

> 3,5 g/dL 

Lactentes > 2,5 g/dL 

Transferrina 

170 a 250 mg/dL 


Fibronectina 

30 a 40 mg/dL 


Glicemia de jejum 

70 a 110 mg/dL 

Jejum de 8 horas 

Folato serico 

> 6 ng/mL 


Tempo de protrombina 

11 a 15 segundos 


Alfatocoferol 

> 0,7 mg/dL 


Acido ascorbico 

> 0,2 mg/dL 


Retinol 

a 30 mg/dL 


Glutationa-redutase 

< 20% 


Vitamina B12 

> 200 pg/mL 


Fosforo 

5 a 8 mg/dL 


Zinco 

60 a 120 mcg/dL 


Colesterol total* 

(2 a 19 anos de idade) 

Desejavel: <150 mg/dL 
Limftrofe: 150 a 169 mg/dL 
Aumentado: > 170 mg/dL 


LDL colesterol * 

(2 a 19 anos de idade) 

Desejavel: < 100 mg/dL 
Limftrofe: 110 a 129 mg/dL 
Aumentado: > 130 mg/dL 


HDL colesterol * 

> 45 mg/dL 


Triglicerides * 

Desejavel: < 100 mg/dL 
Limftrofe: 100 a 129 mg/dL 
Aumentado: > 130 mg/dL 


Glicemia de jejum 8 a 12 
horas * 

< 100 mg/dL 

Alterada: >126 mg/dL 


GTTo 2h * 

< 140 mg/dL 

Alterada: > 200 mg/dL 



*Fonte: IV Diretrizes sobre dislipidemia e preven<;ao da arteriosclerose, 2007. Manual de 
obesidade - Departamento de Nutrologia da SBP 15 . 


Tipos de inquerito de consumo 

Varios metodos podem ser utilizados para avaliar o 
consumo alimentar. Sua validade e reprodutibilidade de- 
pendem muito da habilidade do investigador e da coope- 
raqao do investigado. O metodo de escolha depende da 
populaqao-alvo e do proposito da investigaqao. 

A aplicapao do inquerito de consumo demanda trei- 
namento do investigador, o tempo disponivel para a con- 
firmapao das informapoes anotadas e grande, e os dados 
precisam ser confirmados mais de uma vez, o que torna a 
entrevista longa e detalhada. 

Existem diferentes tipos de registros de consumo, 
que podem ser divididos em: 

■ retrospectivos: 

recordatorio de 24 horas: 
frequencia alimentar; 
frequencia alimentar semiquantitativa; 
historico alimentar; 


■ prospectivos: 

registro alimentar estimado: 
metodo da pesagem. 

Sendo o comportamento alimentar um dos maiores 
determinantes do estado nutricional, a entrevista nutri- 
cional deve abordar aspectos relativos a indicadores 
como compra, prepare, recursos para a conservapao, fa- 
tores que influenciam a escolha e consumo real dos ali- 
mentos pelos integrantes do domicilio. 

Deve-se lembrar que existem fatores especificos 
que influenciam o comportamento alimentar: fatores 
cognitivos (relativos aos conhecimentos sobre alimen- 
tapao e nutripao ou a falta de conhecimento que pode 
explicar os tabus e as crenpas quanto a alimentapao); 
fatores emocionais (relativos as atitudes diante das es- 
colhas dos alimentos e ao seu modo de prepare; sao 
decorrentes de valores aprendidos - sociais, culturais 
ou religiosos - e modificam o aspecto nutricional do 
alimento, ampliando sua participapao na vida do indi- 
viduo segundo aspectos psicologicos); e fatores 
socioeconomics (referentes aos aspectos relacionados 
as influencias sociais sobre a escolha e o consumo ali¬ 
mentar). 

A anamnese alimentar deve ser adequada a idade do 
individuo, tendo-se em vista a influencia dos fatores a 
serem pesquisados dentro do processo que ira definir o 
estado nutricional daquele individuo. 

Para lactentes, as questoes devem abordar o periodo 
de aleitamento materno, a alimentapao de transipao, a 
introdupao e aceitapao dos alimentos, a presenpa de rea- 
qoes adversas, entre outras. 

Para crianpas maiores, o habito alimentar deve ser 
questionado de forma clara e objetiva; comportamentos 
como comer em frente a televisao, quem ajuda na hora 
da alimentapao, se come sozinha ou se na presenpa dos 
familiares, alimentos recusados e preferences, a questao 
dos horarios e o periodo em que passa na escola tam- 
bem devem ser topics abordados. 

Questoes relativas ao habito intestinal podem trazer 
informapoes uteis no sentido de facilitar a composipao 
da dieta a ser orientada, caso seja necessario. 

Ressalta-se a importance do envolvimento do pro- 
fissional de saude com o paciente e sua familia no senti¬ 
do de estreitar o vinculo e assim ter acesso a dados mais 
fidedignos relativos ao comportamento alimentar nao 
apenas da crianpa, mas tambem de seus familiares. 

■ Condusdes 

Para a avaliapao do estado nutricional, os dados cole- 
tados por meio da avaliapao clinica e da antropometria 
sao os mais frequentemente utilizados, alem de serem os 
menos custosos e os mais praticos para o paciente. 

As medidas de peso, estatura, dobras cutaneas e pe- 
rimetros, quando associadas ao historico alimentar e ao 
exame fisico, fornecem dados suficientes para o diag¬ 
nostic dos disturbios nutricionais mais frequentes, 
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como desnutriqao energetico-proteica, sobrepeso, obe- 
sidade, bulimia e anorexia nervosa, entre outros. 

Em casos mais complexos e graves, metodos especi- 
ficos podem ser utilizados no sentido de melhor conhe- 
cer as variaveis que, interferindo no estado nutricional 
do individuo, podem vir a modificar a resposta terapeu- 
tica esperada. 
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■ Introdugao 

O conhecimento correto e atualizado sobre a ali- 
mentaqao da crianqa e essencial para a avaliaqao e a 
orientaqao pertinentes sobre sua nutricao 1 . A alimenta- 
qao saudavel deve possibilitar crescimento e desenvolvi- 
mento adequados, otimizar o funcionamento de orgaos, 
sistemas e aparelhos e atuar na prevencao de doenqas 
em curto e longo prazo (p.ex., anemia, obesidade e 
doenqas cronicas nao transmissiveis). Para planejar a 
alimentaqao da crianqa, e necessario considerar as limi- 
taqoes dos varios sistemas dos lactentes. Durante os pri- 
meiros meses de vida, os sistemas digestorio, renal e 
imunologico encontram-se em fase de maturaqao. Por 
conseguinte, o sucesso das praticas alimentares depende 
de se suprir a crianqa com alimentos de qualidade e con¬ 
sistency adequadas, que satisfa^am as necessidades nu- 
tricionais definidas pelo seu crescimento e desenvolvi- 
mento, que protejam contra a absorqao de substancias 
alimentares alergenicas e nao excedam a capacidade 
funcional dos sistemas organicos (cardiovascular, diges¬ 
torio, renal e neurologico) 2 . 

Os profissionais de saude devem capacitar-se para 
orientar familiares e responsaveis sobre as praticas ali¬ 
mentares mais adequadas a cada faixa etaria, conside- 
rando aspectos socioculturais e contribuindo, dessa 
forma, para a potencialidade do crescimento e do desen- 
volvimento da crianca. 

■ Epidemiologia 

Estudos epidemiologicos em modelos animais e en- 
saios clinicos mostram ampla evidencia de que fatores 
nutricionais e metabolicos, em fases iniciais do desen- 
volvimento humano, tern efeito de longo prazo na pro- 
gramaqao ( programming ) da saude na vida adulta. O ter- 


mo programming foi introduzido na literatura por 
Dorner em 1974 3 e significa induqao, deleqao ou prejui- 
zo do desenvolvimento de uma estrutura somatica per- 
manente ou ajuste de um sistema fisiologico por um es- 
timulo ou agressao que ocorre em um periodo suscetivel 
(p.ex., fases precoces da vida), resultando em conse- 
quencias em longo prazo para as funcoes fisiologicas. 

Um exemplo importante de programming em hu- 
manos e a relaqao entre a alimentaqao no primeiro ano 
de vida e o desenvolvimento de obesidade. O aleitamen- 
to materno tern efeito protetor e dose-dependente na re- 
duqao do risco de obesidade na vida adulta. Durante o 
crescimento e na formaqao da composiqao corporal, os 
componentes da dieta e dos alimentos sao os principals 
fatores ambientais a afetar o genoma humano. Essa inte- 
raqao ao longo da vida, em grande parte, define o esta- 
do de saude ou de doenqas de um individuo. Todas as 
caracteristicas fisicas, intelectuais e comportamentais de 
uma pessoa, em um dado momento, sao determinadas 
tanto pelo seu genoma como pela sua historia de vida. 
Nasce dai o paradigma genomico de saude como o equi- 
librio harmonico entre genoma e ambiente. A maioria, 
se nao todos os nutrientes, tem potencialmente efeitos 
indiretos sobre a expressao genica e proteica (metila- 
qoes) e, consequentemente, sobre o metabolismo. Acre- 
dita-se que varias doenqas podem emergir da confluen- 
cia de “gatilhos” ambientais agindo sobre genomas 
predispostos. Enquanto a genomica diz respeito a atua- 
qao sobre a expressao genetica de um organismo, a epi- 
genetica refere-se ao desenvolvimento e a programaqao 
metabolica ( programming). 

A epigenetica, que representa o conjunto emergente 
de mecanismos como o ambiente e a alimentaqao, pode 
influenciar o genoma. Sendo assim, conhecendo-se a in- 
timidade das variances genomicas que determinam as 
predisposiqoes e resistencias individuais, tornar-se-ia 
possivel manipular o ambiente (estilo de vida, dieta, adi- 
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qao ou remoqao de farmacos, frequencia de exames cli- 
nicos e laboratoriais) de forma a manter o equilibrio 
harmonico genoma/ambiente, que caracteriza a saude 

As pessoas passaram a ter uma vida util prolongada 
e sofreram mu dan 9a de estilos de vida nos paises desen- 
volvidos nas ultimas decadas e, com isso, as doenqas 
cronicas tornaram-se mais prevalentes. 

A nutrigenetica e a epigenetica surgem como as 
principals plataformas cientificas para se compreender 
os mecanismos pelos quais a nutriqao, em especial du¬ 
rante o crescimento, tem papel destacado na manuten- 
qao da saude e prevenqao de doenqas 4 . 

O consumo de alimentos industrializados e ricos 
em gordura aumentou, em detrimento da ingestao de 
alimentos tradicionais e preparados domiciliarmente. 
Essas modificaqoes determinaram o processo denomi- 
nado transipao nutricional, caracterizado por queda das 
taxas de desnutripao, aumento da prevalencia de obesi- 
dade e incremento de casos de “fome oculta” - deficien- 
cias nutricionais especificas, pouco evidentes clinica- 
mente, mas prejudicial a saude, com aumento de 
doenpas cronicas nao transmissiveis e relacionadas ao 
desequilibrio energetico 5 . 

Entre 1996 e 2006, a prevalencia de desnutripao no 
Brasil caiu 50%. Dois terpos dessa redupao podem ser 
atribuidos a evolupao favoravel de quatro fatores: me- 
lhora do nivel de escolaridade das maes, do poder aqui- 
sitivo das familias, dos services de saude e das condipoes 
de saneamento 6 . 

A Organizapao Mundial da Saude (OMS) estimou, 
em 1997, que a obesidade atingia 203 milhoes de adul- 
tos e 21,9 milhoes de crianpas no mundo. No Brasil, a 
Pesquisa Nacional sobre Demografia e Saude de 1996 
revelou que 4,9% das crianpas brasileiras tem sobrepeso, 
enquanto a Pesquisa Nacional de Orpamentos Familia- 
res 2002/2003 evidenciou que ha 10,5 milhoes de adul- 
tos obesos 7 . 

A Pesquisa de Orpamentos Familiares (POF) reali- 
zada pelo Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica 
(IBGE, 2006) encontrou excesso de peso em 40,6% da 
populapao no pais. Na faixa etaria pediatrica, foi de- 
monstrada prevalencia de excesso de peso que variou de 
10,8 a 33,8%, em diferentes regioes 7 . 

Dados do IBGE de 2009 mostraram que o excesso 
de peso e a obesidade sao encontrados com grande fre¬ 
quencia, a partir de 5 anos de idade, em todos os gru- 
pos de renda e em todas as regioes brasileiras, obser- 
vando que uma em cada tres crianpas de 5 a 9 anos 
estava acima do peso recomendado pela OMS 8 . Em 
crianpas institucionalizadas e menores de cinco anos 
de idade em diferentes regioes do Brasil, a prevalencia 
de excesso de peso foi de 3 em cada 10 crianpas, sendo 
a prevalencia de obesidade superior a 11% 9 . 

Essas observances e a necessidade de minorar as 
consequencias do processo de transipao nutricional exi¬ 
gent dos profissionais de saude em geral e dos pediatras 
em particular atenpao redobrada na orientapao da ali- 
mentapao mais adequada para cada faixa etaria. 


O Ministerio da Saude/Organizapao Pan-America¬ 
na da Saude (MS/OPAS) e a Sociedade Brasileira de Pe- 
diatria (SBP) estabeleceram, para crianpas menores de 2 
anos, dez passos para a alimentapao saudavel 10 : 

■ Passo 1 - Dar somente leite materno ate os 6 meses, 
sem oferecer agua, chas ou quaisquer outros alimentos. 

■ Passo 2 - A partir dos 6 meses, introduzir de forma 
lenta e gradual outros alimentos, mantendo-se o leite 
materno ate os 2 anos de idade ou mais. 

■ Passo 3 - Apos os 6 meses, dar alimentos complemen- 
tares (cereais, tuberculos, carnes, leguminosas, frutas e 
legumes) 3 vezes/dia se a crianpa receber leite materno 
e 5 vezes/dia se estiver desmamada. 

■ Passo 4 - A alimentapao complementar deve ser ofe- 
recida de acordo com os horarios de refeipao da fami- 
lia, em intervalos regulares e de forma a respeitar o 
apetite da crianpa. 

■ Passo 5 - A alimentapao complementar deve ser es- 
pessa desde o inicio e oferecida com colher; come^ar 
com consistencia pastosa (papas/pures) e, gradativa- 
mente, aumentar a consistencia ate chegar a alimen- 
taqao da familia. 

■ Passo 6 - Oferecer a crianqa diferentes alimentos to- 
dos os dias. Uma alimentaqao variada e, tambem, 
uma alimentaqao colorida. 

■ Passo 7 - Estimular o consumo diario de frutas, ver- 
duras e legumes nas refeiqoes. 

■ Passo 8 - Evitar aqucar, cafe, enlatados, frituras, refri- 
gerantes, balas, salgadinhos e outras guloseimas nos 
primeiros anos de vida. Usar sal com moderaqao. 

■ Passo 9 - Cuidar da higiene no prepare e manuseio 
dos alimentos; garantir armazenamento e conserva- 
qao adequados. 

■ Passo 10 - Estimular a crianqa doente e convalescen- 
te a se alimentar, oferecendo a alimentaqao habitual e 
seus alimentos preferidos e respeitando sua aceitaqao. 

Observances do Departamento de Nutrologia da SBP, 
em relaqao aos 10 passos para a alimentaqao saudavel 5 ; 

A alimentaqao infantil adequada compreende a pra- 
tica do aleitamento materno e a introduqao, em tempo 
oportuno, da alimentaqao complementar. 

Passo 2 

A alimentaqao oferecida depois dos seis meses deve 
ser composta por cereais ou tuberculos, leguminosas, 
carnes e hortaliqas, desde a primeira papa. Deve ser a 
mais ampla possivel, sendo a introduqao de proteinas 
heterologas e gluten a partir do sexto mes de vida, visan- 
do a aquisiqao de tolerancia e a reduqao no risco de aler- 
genicidade. O ovo (clara e gema) pode ser introduzido 
aos 6 meses, assim como o peixe, que tambem deve ser 
iniciado nessa idade, lembrando que frequentemente as 
maes oferecem para as crianqas alimentos que ja pos- 
suem ovo na sua composiqao, por isso nao seria neces- 
sario retardar a sua introduqao. 
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Passo 4 

Horarios rigidos para a oferta de alimentos prejudi- 
cam a capacidade da crianqa de distinguir a sensaqao de 
fome e de estar satisfeito apos a refeiqao. No entanto, na- 
turalmente, a crianqa vai se adaptando aos horarios de 
alimentaqao da familia, que devem ser regulares (com in- 
tervalos de 2 a 3 horas), evitando-se o habito de “belis- 
car” entre as refeiqoes. Muitas vezes, a crianqa nao quer 
comer no horario porque recebeu alimentos nao nutriti- 
vos antes dessa refeiqao. Lembrar que lanche nao e con- 
siderado belisco e faz parte das cinco refeiqoes diarias 
para crianqas. E necessario saber distinguir o desconfor- 
to da crian^a por fome de outras situaqoes, como sede, 
sono, frio, calor, fraldas molhadas ou sujas, e nao ofere- 
cer comida ou insistir para que a crianqa coma quando 
ela nao esta com fome. 


Passo 5 

As refeicoes apresentam maior densidade energetica 
(caloria/grama de alimento) quanto mais espessas e con- 
sistentes, comparadas com as dietas diluidas, do tipo su- 
cos e sopas ralas. Como a crianqa tem capacidade gastri- 
ca pequena (30 a 40 mL/kg de peso corporal) e consome 
poucas colheradas no inicio da introduqao dos alimentos 
complementares, e necessario garantir o aporte calorico 
com papas de maior densidade energetica. Portanto, os 
lanches ou papas principals podem ser acrescidos de ce¬ 
reals infantis ou tuberculos para ofertar melhor aporte 
energetico e tambem micronutrientes. Os alimentos de¬ 
vem ser cozidos em agua suficiente para ficarem macios, 
ou seja, deve sobrar pouca agua na panela. 

Passos 6 e 7 

So uma alimentaqao variada oferece a crianqa quan- 
tidade de vitaminas, calcio, ferro e outros nutrientes de 
que ela necessita, alem de contribuir para evitar anore¬ 
xia cronica e baixa ingestao de energia. Se a crianqa re- 
cusar determinado alimento, deve-se oferecer novamen- 
te em outras refeiqoes. Lembrar que sao necessarias em 
media oito a dez exposicoes a um novo alimento para 
que ele seja aceito pela crianqa. 

Passo 8 

Nao se deve indicar a adiqao de sal no preparo da 
alimentaqao complementar para lactentes. Assim, o ter- 
mo utilizado, papa salgada, deve ser modificado para 
apenas papa, papa principal ou comida de panela. 

Alguns alimentos nao devem ser oferecidos para o 
lactente porque nao sao saudaveis, diminuem o apetite 
da crianqa, competem com os alimentos nutritivos e es- 


tao associados ao desenvolvimento de anemia, excesso 
de peso e alergias alimentares. 

A crianca deve experimentar alimentos consumidos 
pela familia, desde que sejam nutricionalmente adequa- 
dos, ou seja, nao devem conter excessos de sal, gordura, 
aqucar e condimentos industrializados, como salgadi- 
nhos, refrigerantes, sucos artificials, guloseimas e bis- 
coitos recheados. 

No inicio, a crianqa pode rejeitar as primeiras ofer- 
tas, porque tudo para ela e novidade (a colher, o sabor e 
a consistencia do alimento). Ha crian^as que se adaptam 
facilmente as novas etapas e aceitam muito bem os no- 
vos alimentos; outras precisam de mais tempo, nao pre- 
cisando esse fato ser motivo de ansiedade e angustia 
para as maes. Nessa fase, e necessario oferecer agua tra- 
tada ou filtrada e fervida, nos intervalos das refeiqoes. E 
importante distinguir os sinais de fome de outras situa- 
qoes de desconforto da crianqa, como sede, sono, frio, 
calor ou fraldas sujas. Procure oferecer os alimentos de 
maneira regular, mas sem rigidez de horarios; os inter¬ 
valos entre as refeicoes devem ser fixos. 

Passo 9 

Cuidados com a higiene: a partir da introduqao da 
alimentaqao complementar, ha aumento no risco de 
morbimortalidade, principalmente por doenqas infec- 
ciosas, tendo em vista a contaminacao de utensilios, 
agua e alimentos, levando a enteropatia ambiental, que 
pode cursar com ma absorqao de macro e micronutrien¬ 
tes. E importante orientar as maes sobre a higiene ade- 
quada das maos, dos alimentos e dos utensilios, em es¬ 
pecial das mamadeiras. Mamadeiras, utensilios do 
lactente, frutas e verduras devem ser lavados em agua 
corrente e colocados em imersao em agua com hipoclo- 
rito de sodio a 2,5% por 15 minutos (20 gotas de hipo- 
clorito para um litro de agua). Para reduzir o risco de 
contaminacao dos alimentos por agrotoxicos, preconi- 
za-se a utilizaqao de bicarbonato de sodio a 1% (imergir 
as frutas e verduras por 20 minutos em soluqao de uma 
colher de sopa para 1 litro de agua). 

Os alimentos devem ser preparados em local limpo, 
em pequena quantidade, de preferencia para uma refei- 
qao, e oferecidos a crianqa logo apos o preparo. As so- 
bras nao devem ser novamente oferecidas na refeiqao se- 
guinte. Os alimentos precisam ser mantidos cobertos e 
na geladeira quando necessitarem de refrigeraqao. A 
agua para beber deve ser filtrada e fervida ou clorada. 

Passo 10 

Para a alimentaqao da crianqa doente, devem-se 
considerar a reducao do apetite e o risco de deficiencias 
nutricionais. Episodios frequentes de infecqoes podem 
desencadear ciclo vicioso: nao comer e aumentar o ris- 
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co de deficiencia nutricional e assim comprometer o es- 
tado nutricional. As crianqas em aleitamento materno 
devem ser estimuladas a mamar sob regime de livre de- 
manda. Se estiverem recebendo alimentaqao comple- 
mentar, e importante oferecer os alimentos saudaveis 
preferidos em pequenas quantidades e mais vezes ao 
dia. Caso a crianqa esteja consumindo a alimentaqao da 
familia, pode ser necessario modificar a consistencia 
(alimentos mais pastosos) para facilitar a aceitaqao. Em 
situaqoes de febre e diarreia, deve-se oferecer maior 
quantidade de agua (filtrada e fervida) ou soro de rei- 
drataqao oral. Apos o processo infeccioso, estando con- 
valescente a crianqa estara pronta para recuperar o cres- 
cimento (fase anabolica), portanto necessita da maior 
oferta e mais frequente de nutrientes. 

Particularidades da digestao e absorgao 
de alimentos 

Ao longo da infancia, conforme as etapas do desen- 
volvimento, ocorrem mudanqas nas formas de alimen- 
taqao, digestao e absorqao dos alimentos, que determi- 
nam o tipo, o volume e a consistencia dos alimentos que 
devem ser oferecidos a crianqa. 

Recem-nascidos a termo sao capazes de sugar e de- 
glutir adequadamente, mas nao podem mastigar. Essa 
habilidade so comeqa a aparecer por volta do 5° mes de 
vida. O paladar e a capacidade gastrica, digestiva e ab- 
sortiva sao gradativamente desenvolvidos 5 . 

Nos recem-nascidos e lactentes, o carboidrato de 
maior importancia e a lactose. A lactase, enzima pro- 
duzida pelos enterocitos desde a 12 a semana de vida 
intrauterina, aumenta rapidamente entre a 36 a e a 38 a 
semanas. Mantem-se estavel ate a fase escolar, quando 
entao tende a reduzir-se na maioria dos grupos etni- 
cos. Justificam-se, desse modo, as altas taxas de ma ab- 
sorqao de lactose encontradas em individuos adultos. 
Em razao da atividade das dissacaridases intestinais, a 
absorqao dos outros carboidratos simples tambem e 
adequada. Entretanto, a baixa produqao das amilases 
salivar e pancreatica compromete a absorqao dos car¬ 
boidratos complexos, o que pode justificar a intoleran- 
cia ao uso precoce de farinhas apresentado por alguns 
lactentes. 

Os recem-nascidos a termo apresentam proteolise 
gastrica ineficaz. A digestao de proteinas, dependente 
das enzimas pancreaticas, processa-se de modo razoa- 
vel, possibilitando a absorcao de 80 a 90% do nitrogenio 
ingerido. Na fase intestinal da digestao proteica, obser- 
va-se que a mucosa imatura permite a absorqao de ma- 
cromoleculas proteicas, predispondo o organismo aos 
processos alergicos e infecciosos. 

A atividade da lipase pancreatica e incompleta ao 
nascimento e so atinge os niveis existentes em indivi¬ 
duos adultos por volta dos 2 anos de idade. Os sais bilia- 
res apresentam baixos niveis intraluminais, e sua reab- 


sorqao nao e eficaz. A presenqa de lipase lingual, gastrica 
e das lipases contidas no leite humano, em especial a li¬ 
pase estimulada por sais biliares, encontrada apenas no 
leite dos primatas - homens e gorilas - e de fundamen¬ 
tal importancia para a digestao de lipidios nos recem- 
-nascidos e lactentes 10 . 

Minerals e vitaminas sao adequadamente absorvi- 
dos pelo trato digestorio da crianqa desde os primeiros 
meses. Em virtude da imaturidade renal, excesso e de¬ 
ficiencia de nutrientes como agua, eletrolitos e protei¬ 
nas na alimentaqao podem ter consequencias indeseja- 
veis para o lactente. O uso precoce do leite de vaca 
integral, que contem mais que o dobro da quantidade 
total de eletrolitos do leite humano, alem de elevado 
teor proteico, pode determinar sobrecarga renal de so- 
lutos e, consequentemente, hipertonicidade plasmatica 
nos primeiros meses de vida 11 . Ademais, o alto teor 
proteico pode predispor ao risco de obesidade futura e 
doenqas cardiovasculares. 

■ Necessidades Nutricionais 

A oferta de nutrientes deve ser suficiente para pro- 
ver as necessidades metabolicas diarias e para permitir 
o crescimento adequado. As necessidades nutricionais 
por faixa etaria e genero sao apresentadas na Tabela 2.1. 

Praticas adequadas de alimentaqao infantil sao 
aquelas que fornecem a quantidade adequada de ali¬ 
mentos para suprir os requerimentos nutricionais; difi- 
cultam a aspiraqao de substancias estranhas e nao exce- 
dem a capacidade funcional do trato digestorio e renal 
da crianqa 2 . 

Conforme a concentraqao de nutrientes em sua 
composiqao, os alimentos podem ser agrupados em 
boas fontes de proteinas, carboidratos, lipidios, vitami¬ 
nas e minerals. Assim, carnes, leite e ovos sao conside- 
rados alimentos proteicos; aqucar, farinhas, cereais, rai¬ 
zes e tuberculos, alimentos ricos em carboidratos; 
produtos de origem animal e os oleos de vegetais, ali¬ 
mentos ricos em gorduras. Considerados os aspectos so- 
cioeconomicos e culturais, as orientaqoes dieteticas de¬ 
vem basear-se nas necessidades nutricionais e na 
composiqao dos alimentos. O leite materno garante a to- 
talidade das necessidades nutricionais das crianqas ate 
os 6 meses de vida. A partir de entao, o aleitamento ma¬ 
terno deve ser complementado com alimentos que ga- 
rantam as necessidades nutricionais, conforme a faixa 
etaria, ate os 2 anos de idade 5 . 

A orientaqao dietetica pode ser realizada conforme 
a piramide nutricional atualizada, que pode ser consul- 
tada em http://www.sbp.com.br/pdfs/14297el-cartaz_ 
Piramide.pdf, que faz parte do Manual de alimentaqao 
da SBP 5 , do nascimento ate a adolescencia. Nas reco- 
mendaqoes atuais para o crescimento e o estilo de vida 
saudaveis, deve-se estimular a pratica de atividade fisica 
da infancia ate a vida adulta. 
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Tabela 2.1 Valores de referenda para a oferta de nutrientes para crian^as e adolescentes 



0 a 6 meses 

7 a 12 meses 

1 a 3 anos 

4 a 8 anos 


9 a 13 anos 

14 a 18 anos 






Meninos 

Meninas 

Meninos 

Meninas 

Agua total* (IVdia) 

0,7 

0,8 

1,3 

1,7 

2,4 

2,1 

3,3 

2,3 

Carboidratos (g/dia) 

60 

95 

130 

130 

130 

130 

130 

130 

Protefnas (g/dia) 

9,1 

13,5 

13 

19 

34 

34 

52 

46 

Fibras (g/dia) 

- 

- 

19 

25 

31 

26 

38 

26 

Gorduras (% keal/dia) 

31 

30 

30 a 40 

25 a 35 

25 a 35 

25 a 35 

25 a 35 

25 a 35 

Acido linoleico (g/dia) 

4,4 

4,6 

7 

10 

12 

10 

16 

12 

Acido alfa-linolenico (g/dia) 

0,5 

0,5 

0,7 

0,9 

1,2 

1 

1,6 

1,1 

Vitaminas 

A (meg/dia) 

400 

500 

300 

400 

600 

600 

900 

700 

C (mg/dia) 

40 

50 

15 

25 

45 

45 

75 

65 

D (meg/dia) 

5 

5 

5 

5** 

5** 

5** 

5 

5 

E (mg/dia) 

4 

5 

6 

7 

11 

11 

15 

15 

K (meg/dia) 

2 

2,5 

3 

5 

60 

60 

75 

75 

Tiamina (mg/dia) 

0,2 

0,3 

0,5 

0,6 

0,9 

0,9 

1,3 

1,3 

Riboflavina (mg/dia) 

0,3 

0,4 

0,5 

0,6 

0,9 

0,9 

1,3 

1 

Niacina (mg/dia) 

2 

4 

6 

8 

12 

12 

16 

14 

Vitamina B6 (mg/dia) 

0,1 

0,3 

0,5 

0,6 

1 

1 

1,3 

1,2 

Folato (meg/dia)*** 

65 

80 

150 

200 

300 

300 

400 

400 

Vitamina B12 

0,4 

0,5 

0,9 

1,2 

1,8 

1,8 

2,4 

2,4 

Acido pantotenico (mg/dia) 

1,7 

1,8 

2 

3 

4 

4 

5 

5 

Biotina (meg/dia) 

5 

6 

8 

12 

20 

20 

25 

25 

Colina (mg/dia) 

125 

150 

200 

250 

375 

375 

550 

400 

Minerais 

Calcio (mg/dia) 

210 

270 

500 

800 

1.300 

1.300 

1.300 

1.300 

Cromo (meg/dia) 

0,2 

5,5 

11 

15 

25 

21 

35 

24 

Cobre (meg/dia) 

200 

220 

340 

440 

700 

700 

890 

890 

Fluor (mg/dia) 

0,01 

0,5 

0,7 

1 

2 

2 

3 

3 

lodo (meg/dia) 

110 

130 

90 

90 

120 

120 

150 

150 

Ferro (mg/dia) 

0,27 

11 

7 

10 

8 

8 

11 

15 

Magnesio (mg/dia) 

30 

75 

80 

130 

240 

240 

410 

360 

Manganes (mg/dia) 

0,003 

0,6 

1,2 

1,5 

1,9 

1,6 

2,2 

1,6 

Molibdenio (meg/dia) 

2 

3 

17 

22 

34 

34 

43 

43 

Fosforo (mg/dia) 

100 

275 

460 

500 

1.250 

1.250 

1.250 

1.250 

Selenio (meg/dia) 

15 

20 

20 

30 

40 

40 

55 

55 

Zinco (mg/dia) 

2 

3 

3 

5 

8 

8 

11 

9 

Potassio (g/dia) 

0,4 

0,7 

3 

3,8 

4,5 

4,5 

4,7 

4,7 

Sodio (g/dia) 

0,12 

0,37 

1 

1,2 

1,5 

1,5 

1,5 

1,5 

Cloro (g/dia) 

0,18 

0,57 

1,5 

1,9 

2,3 

2,3 

2,3 

2,3 


*Agua total inclui toda a agua contida na alimentagao (bebidas e alimentos). 

**Como calciferol - 1 meg = 40 Ul de vitamina D. 

***1 meg de folato = 0,6 meg de acido folico. 

Fonte: adaptada de Dietary Reference Intakes 12 
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Outra maneira de visualizar a alimentapao equilibrada 
pode ser pela distribuiqao dos alimentos no prato, respei- 
tando as porcoes estabelecidas na piramide (Figura 2.2). 


■ Alimentagao do Lactente 

Aleitamento matemo 

O aleitamento materno e a forma ideal de alimen- 
taqao da crianqa nos primeiros meses de vida, devendo 
ser sempre incentivado. O leite humano, por sua com- 
plexidade biologica, e considerado um alimento vivo 


Oleo e gorduras 
1 por^ao 


Leite, queijo, iogurte 


1 por^ao 


Agucares e doces 
1 por^ao 

Carnes e ovos 
1 porgao 

Feijoes 


Verduras e 
legumes 
3 porcoes 



Gordura Arroz, pao, massa, batata, mandioca 

Agucar 6 porcoes 

7 copos de agua 


Figura 2.1 Piramide alimentar para criangas e 
adoiescentes. 

Fonte: Adaptada de: Philippi ST et al, 1999 e Guia alimentar para criangas menores de 
2 anos, Ministerio da Saude, 2005. Manual alimentagao - Sociedade Brasileira de 
Pediatria, 2012. 


que desempenha, alem da funqao nutritiva, papeis de 
proteqao, imunomodulaqao e prevenqao de doenqas 
degenerativas do adulto. Em virtude do volume produ- 
zido diariamente pela nutriz (500 a 1.000 mL/dia), o 
leite humano tem ainda lugar de destaque na economia 
domestica 13 . 

Os Departamentos de Nutrologia e de Aleitamento 
Materno da SBP adotam a recomenda^ao da OMS e do MS 
para que se use exclusivamente leite materno ate os 6 me¬ 
ses de idade. A partir desse periodo, esta indicada a intro- 
duqao de alimentos complementares, e deve-se promover a 
manutenqao da amamentaqao ate os 2 anos de idade ou 
mais, nao se esquecendo que essa continuidade deve ser 



Figura 2.2 A quantidade de cada alimento deve ser seguida 
de acordo com a idade, segundo a piramide alimentar do DC 
de Nutrologia da Sociedade Brasileira de Pediatria, 2012. 

Fonte: Adaptada de: Philippi ST et al, 1999 e Guia alimentar para crian^as menores de 
2 anos, Ministerio da Saude, 2005. Manual alimenta<;ao - Sociedade Brasileira de 
Pediatria, 2012. 


PRATO SAUDAVEL 


6leo 


Tabela 2.2 Porgoes por grupos alimentares nas diferentes faixas etarias 


Grupo alimentar 

Idade 

6 a 11 meses 

Idade 

1 a 3 anos 

Idade pre-escolar 
e escolar 

Adoiescentes 
e adultos 

Cereais, paes, tuberculos e raizes 

3 

5 

5 

5 a 9 

Verduras e legumes 

3 

3 

3 

4 a 5 

Frutas 

3 

4 

3 

4 a 5 

Leites, queijos e iogurtes 

Leite materno* 

3 

3 

3 

Carnes e ovos 

2 

2 

2 

1 a 2 

Feijoes 1111 

Oleos e gorduras 

2 

2 

1 

1 a 2 

Agucares e doces 

0 

1 

1 

1 a 2 


; Na impossibilidade do leite materno, deve-se oferecer uma formula infantil adequada para a idade. 
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Tabela 2.3 Quantidade de alimentos que corresponde a 
uma porcao 

Carboidratos 

2 colheres de sopa de aipim cozido, macaxeira ou mandioca (48 g) ou arroz 
branco cozido (62 g) ou aveia em flocos (18 g) 

1 unidade de batata cozida (88 g) 

1/2 unidade de pao frances (25 g) 

3 unidades de biscoito de leite ou cream craker (16 g) 

4 unidades de biscoito "maria" ou maisena (20 g) 

Frutas 

1/2 unidade de banana nanica (43 g) ou caqui (50 g) ou fruta do conde (33 g) 
ou pera (66 g) ou ma^a (60 g) 

1 unidade de caju (40 g) ou carambola (110 g) ou kiwi (60 g) ou laranja-lima ou 
pera (75 g) ou nectarina (69 g) ou pessego (85 g) 

2 unidades de ameixa preta (15 g)/vermelha (70 g) ou limao (126 g) 

4 gomos de laranja bahia ou seleta (80 g) 

6 gomos de mexerica ou tangerina (84 g) 

9 unidades de morango (115 g) 

Hortaligas 

1 colher de sopa de beterraba crua ralada (21 g) ou cenoura crua (20 g) ou 
chuchu cozido (28 g) ou ervilha fresca (10 g) ou couve manteiga cozida (21 g) 

2 colheres de sopa de abobrinha (40 g) ou brocolis cozido (27 g) 

2 fatias de beterraba cozida (15 g) 

4 fatias de cenoura cozida (21 g) 

1 unidade de ervilha torta ou vagem (5 g) 

8 folhas de alface (64 g) 

Leguminosas 

1 colher de sopa de feijao cozido (26 g) ou ervilha seca cozida (24 g) ou grao-de- 
-bico cozido (12 g) 

1/2 colher de sopa de feijao branco cozido (16 g) ou lentilha cozida ou soja 
cozida (18 g) 

Carnes em geral 

1/2 unidade de bife bovino grelhado (21 g) ou file de frango grelhado (33 g) ou 
omelete simples (25 g) ou sobrecoxa de frango cozida (37 g) ou hamburguer (45 g) 

1 unidade de espetinho de carne (31 g) ou ovo cozido (50 g) ou moela (27 g) 

2 unidades de cora^ao de frango (40 g) 

1/2 fatia de carne bovina cozida ou assada (26 g) 

2 colheres de sopa rasas de carne bovina mofda refogada (30 g) 

Leite e derivados 

1 xfcara de cha de leite fluido (182 g) 

1 pote de bebida lactea ou iogurte de frutas (120 g) ou iogurte de polpa de 
frutas (130 g) 

2 colheres de sopa de leite em po (30 g) 

3 fatias de mu^arela (45 g) 

2 fatias de queijo minas (50 g) ou pasteurizado ou prato (40 g) 

3 colheres de sopa de queijo parmesao (30 g) 

Oleos e gorduras 

1 colher de sobremesa de azeite de oliva (4 g) ou oleo de soja ou canola ou 
milho ou girassol (4 g) 

1 colher de sobremesa de manteiga ou margarina (5 g) 

Aqucares - apos 1 ano de idade 

1 colher de sopa de agucar refinado (14 g) 

1 colher de sopa de doce de leite cremoso (20 g) ou agucar mascavo (18 g) 

2 colheres de sobremesa de geleia (23 g) 

3 colheres de cha de a^ucar cristal (15 g) 

nutritiva e para isso deve-se acompanhar o estado nutricio- 
nal da crianca. E importante ressaltar que o consumo pre- 
coce de alimentos complementares interfere na manuten- 
qao do aleitamento materno e predispoe a obesidade. 

Apesar dessas recomendaqoes extensamente divulga- 
das, a duraqao media da amamenta<;ao na populaqao brasi- 
leira e de 10 meses, e do aleitamento exclusivo, de 23 dias 14 . 


Deve-se iniciar o aleitamento natural sob regime de 
livre demanda, sem horarios pre-fixados, imediatamen- 
te apos o parto, estando a mae em boas condiqoes e o re- 
cem-nascido com manifestaqao ativa de succao e choro 5 . 
Nos primeiros dias de vida do recem-nascido, as mamas 
produzem colostro, liquido rico em proteinas, minerals, 
fatores de crescimento e imunologicos (celulas e imuno- 
globulina A secretora), em volume medio de 30 mL/dia. 
Durante as duas primeiras semanas de vida, o colostro 
da lugar ao leite de transiqao e, posteriormente, ao leite 
maduro, que supre todas as necessidades nutricionais do 
lactente ate o 6° mes de vida. 

Com o objetivo de padronizar a nomenclature para as 
diferentes situaqoes de aleitamento materno, documento 
elaborado pelas Organizaqoes Pan-americana da Saude es- 
tabeleceu tres categorias de aleitamento materno 2,5,14 : 

■ aleitamento materno exclusivo: a crianca recebe so- 
mente leite materno, diretamente da mama ou extrai- 
do, e nenhum outro liquido ou solido, com exceqao 
de gotas ou xaropes de vitaminas, minerals e/ou me- 
dicamentos. Nao e recomendada a introduqao de li- 
quidos (agua e/ou cha); 

■ aleitamento materno predominante: o lactente rece¬ 
be, alem do leite materno, agua ou bebidas a base de 
agua, como sucos de frutas ou chas; 

■ aleitamento materno: a crianqa recebe leite materno, 
diretamente do seio ou extraido, independentemente 
de estar recebendo qualquer alimento ou liquido, in- 
cluindo leite nao humano. 

As particularidades do aleitamento materno podem 
ser consultadas nos capitulos relacionados (Seqao 8 - 
Aleitamento Materno). 

Alimenta^ao complementar 

A partir dos 6 meses, o leite materno nao supre todas 
as necessidades nutricionais da crianqa, sendo necessaria 
a introduqao dos alimentos complementares 2,5,15,16,17 . Os 
alimentos complementares podem ser especialmente pre¬ 
parados para a crianqa, denominados alimentos transi- 
cionais, ou podem ser os alimentos consumidos pela fa- 
milia, com adequaqao da consistencia, para a idade da 
crianqa 5 . Esse periodo e de elevado risco para a crianca 
tanto pela oferta de alimentos desaconselhaveis quanto 
pelo risco de contaminaqao em razao da manipulaqao e 
do preparo inadequado, favorecendo a ocorrencia de 
doenqa diarreica e desnutriqao ou obesidade 5 . 

A adequada orientaqao da mae e fundamental para o 
sucesso da alimentacao complementar que deve ter custo 
compativel com o orqamento da maioria das familias. A 
alimentacao complementar deve ser composta por ali¬ 
mentos de boa aceitaqao, com concentrates adequadas 
de macro e micronutrientes (especialmente ferro, zinco, 
vitaminas A e C e folatos). Os alimentos devem ser cuida- 
dosamente preparados conforme normas higienicas, sem 
acrescimo de sal e condimentos industrializados, poden- 
do-se usar salsa, cebolinha, oregano, alho, etc. 5 
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As recomendagoes nutricionais para criangas com 
menos de 2 anos de idade tem sido constantemente re¬ 
vistas por grupos de especialistas, e diferentes parame- 
tros tem sido usados para o calculo das necessidades 
caloricas diarias por faixa etaria, considerando-se o 
gasto total de energia e a energia necessaria para o 
crescimento 5 . A distribuigao das calorias totais da die- 
ta tende a seguir determinadas proporgoes de macro- 
nutrientes. Os alimentos complementares devem su- 
prir aproximadamente 200 kcal/dia entre 6 e 8 meses, 
300 kcal/dia entre 9 e 11 meses e 550 kcal/dia dos 12 
aos 23 meses. A densidade proteica deve ser de 0,7 
g/100 kcal dos 5 aos 23 meses. Os lipidios devem asse- 
gurar 30 a 45% da energia total. Para garantir a oferta 
de minerais e vitaminas necessaria ao crescimento, a 
alimentagao complementar deve conter alta densidade 
desses nutrientes de forma a compensar a pequena 
quantidade ingerida diariamente 5,16,17 . 

E necessario lembrar que desde a primeira papa de- 
vem-se oferecer todos os nutrientes. 

E importante oferecer agua potavel a partir da intro- 
dugao da alimentagao complementar, ou de uma formu¬ 
la infantil, porque esses alimentos apresentam maior 
quantidade de proteinas por grama e maior quantidade 
de sais, o que causa sobrecarga de solutos para os rins, 
que deve ser compensada pela maior oferta de agua. 

O Departamento de Nutrologia da SBP propoe que 
seja alterada a nomenclatura de papa salgada para papa 
principal quando se referir a papas compostas por mis- 
turas multiplas e oferecidas como refeigoes principals 
no almogo e jantar (Tabela 2.4). O sal nao deve ser adi- 
cionado as papas, sendo suficiente o conteudo de sodio 
intrinseco aos alimentos utilizados no preparo 5 . 


Tabela 2.4 Esquema para introdugao de alimentos em 
criangas em aleitamento materno ou formula infantil 

Faixa etaria 

Tipo de alimento 

Ate o 6- mes 

Leite materno exclusivo 

Do 6- ao 24- mes 

Leite materno complementado 

No 6- mes 

Frutas (amassadas ou raspadas) 

Primeira papa na refeigao principal 

Do 7 2 ao 8 2 mes 

Segunda papa 

Do 9 2 ao 11 2 mes 

Gradativamente, passar para a refeigao da familia com 
ajuste da consistency 

No 12 2 mes 

Comida da familia (observar adequagao) 


A ingestao de frutas pode ser iniciada aos 6 meses 
ou eventualmente um pouco antes, de acordo com o de- 
senvolvimento neuropsicomotor da crianga, sob a forma 
de papas, oferecidas em colher, inicialmente 1 vez ao 
dia, depois pela manha e a tarde. O tipo de fruta a ser 
oferecido deve respeitar as caracteristicas regionais, o 
custo, a estagao do ano e a presenga de fibras. Nenhuma 


fruta e contraindicada, exceto quando houver intoleran- 
cia ou alergia. Sucos de frutas naturais podem ser ofere- 
cidos em volume nao superior a 100 mL/dia, para nao 
haver comprometimento da ingestao de alimentos de 
maior densidade nutricional, dando-se preferencia a 
fruta ao suco e somente no copo. 

A primeira refeigao principal deve ser oferecida no 
horario habitual de almogo ou do jantar, de acordo com 
o mais conveniente para a familia. Os alimentos devem 
ser testados gradativamente, sendo as vezes necessarias 
varias exposigoes a um mesmo alimento para que a 
crianga passe a aceita-lo, para se evitar a neofobia (o 
medo do novo), que e inerente aos animais e ao ser hu- 
mano. Utilizam-se papas com alimentos amassados, 
contendo cereais e tuberculos, leguminosas, hortaligas 
(verduras e legumes) e carne, oferecidos com variedade 
(Tabela 2.5). 

A capacidade de mastigagao e digestao da crianga 
deve ser considerada. A oferta de alimentos de baixo valor 
nutricional e ricos em agucar ou sal, como refrigerantes e 
embutidos, ou que oferegam risco de aspiragao (pipoca, 
milho verde, amendoim) e de desenvolvimento de proces- 
sos alergicos (crustaceos), deve ser desencorajada. Bebidas 
agucaradas (chas e cafe) tambem devem ser evitadas. 

A frequencia da alimentagao complementar varia 
conforme a idade da crianga. A OMS recomenda duas a 
tres refeigoes ao dia dos 6 aos 8 meses, e tres a quatro 
para as criangas dos 9 ate os 24 meses. Apos os 12 me¬ 
ses, sao recomendados lanches adicionais. A frequencia 
das mamadas no seio pode ser mantida. 

Devem-se evitar alimentos industrializados pre- 
-preparados, refrigerantes, cafe, chas e embutidos, entre 
outros. A oferta de agua de coco (como substituta da 
agua) tambem nao e aconselhavel por conter sodio e po- 
tassio e tambem pelo fato de conter algum valor calori- 
co que pode interferir no apetite de uma refeigao. No 
primeiro ano de vida nao se recomenda o uso de mel de 
abelha. Nessa faixa etaria, os esporos do Clostridium bo- 
tulinum, capazes de produzir toxinas na luz intestinal, 
podem causar botulismo. 


Tabela 2.5 Alimentos usados na papa principal 


Cereal ou 
tuberculo 

Leguminosa 

Proteina animal 

Hortaligas 

Arroz 

Feijao 

Carne bovina 

Verduras * 

Milho 

Soja 

Vfsceras 

Legumes 

Macarrao 

Ervilha 

Carne de aves 


Batata 

Lentilhas 

Carne sufna 


Mandioca 

Grao-de-bico 

Carne de peixe 


Inhame 


Ovos 


Cara 

*Verduras sao hortaligas cuja parte comestfvel sao as folhas (p.ex. 

, alface, couve, espinafre) 


e legumes sao as hortaligas cuja parte comestfvel nao sao as folhas (p.ex., cenoura, chuchu, 
abobora). 
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Alimentagao artificial 

Diante da impossibilidade do aleitamento materno, 
deve-se utilizar uma formula infantil que satisfaca as ne- 
cessidades do lactente, conforme recomendado por so- 
ciedades cientlficas nacionais e internacionais (SBP, 
ESPGHAN e AAP). Todas as formulas (infantis para 
lactentes e de seguimento para lactentes) disponlveis no 
Brasil sao consideradas seguras, pois seguem as resolu- 
qoes da Agenda Nacional de Vigilanda Sanitaria 
(Anvisa; RDC n. 43 e 44/2011); a resoluqao mais recen- 
te foi em 19 de setembro de 2011 18 . 

Antes do sexto mes, deve ser utilizada uma formula 
infantil para lactentes (primeiro semestre), garantindo, 
quando em volume e concentraqao adequados, a totali- 
dade das necessidades nutricionais dessa faixa etaria. A 
partir do sexto mes, recomenda-se uma formula infantil 
de acompanhamento para lactentes (segundo semestre), 
que quando ingeridas em volume de 500 mL/dia, pro- 
porcionam aproximadamente 60% das necessidades nu¬ 
tricionais da crianqa nessa faixa etaria. 

Para as criancas que usam formulas infantis, a intro- 
duqao de alimentos nao lacteos deve seguir o mesmo 
padrao preconizado para aquelas que estao em aleita¬ 
mento materno exclusivo (a partir dos 6 meses, ver Ta- 
bela 2.4). 

Exemplo de papa principal 5 : 

■ papa de mandioquinha, cenoura e frango: 

2 colheres de sopa de frango, sem pele, picado; 

1 colher de sobremesa de oleo de soja; 

1/2 dente de alho; 

1 colher de cha de cebola; 

2 mandioquinhas medias picadas; 

2 colheres de sopa de cenoura ralada; 

2 colheres de sopa de acelga picada; 

2 copos medios de agua. 

Em uma panela, colocar todos os ingredientes e a agua. 
Deixar cozinhar ate que os ingredientes estejam macios e 
quase sem agua. Amassar com o garfo e oferecer a crian^a. 

Caracteristicas das formulas infantis 

Podem ser observadas no Capitulo 10, formulas in¬ 
fantis. 


Caracteristicas do leite de vaca 

O leite de vaca (in natura, integral, em po ou flui- 
do), por nao contemplar as caracteristicas descritas da 
formula infantil, nao e considerado alimento apropria- 
do para crianqas menores de 1 ano. O pediatra deve fi- 
car atento, pois, apesar de estarem na forma em po, os 
leites de vaca desidratados nao sao proprios para uso 
em lactentes. 


As inadequacies do leite de vaca sao: 

■ gorduras: contem baixos teores de acidos graxos es- 
senciais, como o acido linoleico (dez vezes inferior as 
formulas), sendo necessario o acrescimo de oleo ve¬ 
getal para atendimento das necessidades do recem- 
-nascido; 

■ proteinas: fornece altas taxas, com consequente ele- 
vaqao da carga renal de soluto e risco de desenvolvi- 
mento de obesidade no futuro. Apresenta relaqao ca- 
seina-proteinas do soro inadequada, comprometendo 
a digestibilidade; 

■ minerais e eletrolitos: fornece altas taxas de sodio, 
contribuindo para a elevaqao da carga renal de solu¬ 
to, deleteria principalmente para os recem-nascidos 
de baixo peso; 

■ vitaminas: baixos niveis de vitaminas D, E e C; 

■ oligoelementos: sao fornecidas quantidades insufi- 
cientes, com baixa biodisponibilidade de todos os oli¬ 
goelementos, salientando-se o ferro e o zinco. 

Alimentaqao para lactentes entre 
1 e 2 anos de idade 

Nessa faixa etaria, a amamentaqao deve continuar. 
As refeicoes devem ser semelhantes as dos adultos, ten- 
tando-se ajustes para menor consumo de alimentos in- 
dustrializados ricos em aqucar, gordura e sal e para re- 
duqao do sal de adiqao. Devem ser consumidos todos os 
tipos de carnes e afins, com estimulo ativo ao consumo 
de frutas e verduras. Ressalte-se que aquelas de folhas 
verde-escuras apresentam maior teor de ferro, calcio e 
vitaminas e que esfor^os devem ser feitos para apresen- 
ta-las de forma apetitosa. Nao permitir a utilizaqao de 
alimentos artificiais e corantes, assim como de salgadi- 
nhos e refrigerantes, uma vez que os habitos alimentares 
adquiridos nessa idade se mantem ate a vida adulta. 

Deve ser incentivada a ingestao media de 600 mL 
de leite de vaca (preferencialmente fortificado com fer¬ 
ro e vitamina A), assim como de outros derivados (io- 
gurtes caseiros, queijos), para garantir correta oferta 
de calcio. Cuidado com a substituiqao das refeicoes 
principais por leite. O consumo superior a 700 mL de 
leite de vaca integral, nessa faixa etaria, e importante 
fator de risco de desenvolvimento de anemia carencial 
ferropriva. 

De acordo com a DRI para a faixa etaria de 1 a 3 
anos, a quantidade de agua recomendada e de 1.300 mL 
(900 mL como sucos, outras bebidas e agua). 

Os alimentos solidos podem ser segurados com as 
maos ou oferecidos no prato, com colher pequena, es- 
treita e rasa. Os liquidos devem ser ofertados em copo 
ou xicara, de preferencia de plastico e inquebravel. Nes¬ 
sa fase, inicia-se o treinamento para o uso de utensilios, 
que envolve estimulo a coordenaqao e a destreza moto- 
ra, funcionando como importante incentivo ao desen¬ 
volvimento neuropsicomotor. 
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Tabela 2.6 

Nutrientes do leite humano, leite de vaca integral e formula infantil 19 


Leite humano 

Leite de vaca integral 

Leites artificiais 

Proteina 

Quantidade adequada, facil de digerir 

Quantidade aumentada, diffcil de digerir por 
causa da rela^ao caseina/proteinas do soro 

Parcialmente modificadas e melhor rela^ao protefnas do 
soro/caseina 

Lipfdios 

Suficiente em acidos graxos 
essenciais, lipase para digestao 

Deficiente em acidos graxos essenciais, nao 
apresenta lipase 

Adicionados acidos graxos essenciais (DHA, ARA), 
diminuigao da gordura saturada e acrescimo de oleos 
vegetais 

Minerals 

Quantidade correta 

Excesso de calcio, fosforo, sodio, cloro e potassio 

Modificaqiao nos teores dos minerals. Relagao calcio/fosforo 
adequada, favorecendo a mineralizagao ossea 

Ferro e 
zinco 

Pouca quantidade, bem absorvido 

Pouca quantidade, mal absorvido 

Adicionado 

Vitaminas 

Quantidade suficiente 

Deficiente D, E e C 

Vitaminas adicionadas 

Prebioticos 

Quantidade suficiente 

Deficiente 

Pode ser adicionado em algumas formulas (FOS, GOS) 

Probioticos 

Quantidade suficiente 

Deficiente 

Pode ser adicionado em algumas formulas 

Agua 

Suficiente 

Necessario extra 

Pode ser necessaria 


Suplementaqao vitammica 

O recem-nascido deve receber, ao nascimento, vita- 
mina K1 na dose de 0,5 a 1 mg por via intramuscular ou 
1 a 2 mg por via oral, como forma de prevenir sangra- 
mentos resultantes da carencia dos fatores de coagula- 
qao, dependentes de vitamina K (II, VII, IX e X) 17 . 

A partir da 2- semana de vida, as criancas devem ser 
expostas ao sol, para que se processe a formaqao endoge- 
na da vitamina D. Estudos demonstram que a exposiqao 
ao sol com a crianqa despida por 30 minutos por semana, 
ou a exposiqao parcial (por exemplo, cabeqa e membros) 
por 2 horas por semana, e capaz de garantir as necessida- 
des diarias. Ambientes poluidos, vidraqas, neblina, fuma- 
qa, habitos da vida moderna e o uso do filtro solar preju- 
dicam a penetraqao dos raios ultravioleta, impedindo a 
formaqao dessa vitamina. Na impossibilidade de exposi- 
qao regular ao sol, a vitamina D medicamentosa deve ser 
administrada na dose de 400 Ul/dia, especialmente se a 
dieta for o leite materno exclusivo ou quando o volume de 
formula suplementada ingerido por dia nao garantir o su- 
ficiente aporte dessa vitamina 5 . 

Crianqas em aleitamento materno nao necessitam 
de suplementaqao de vitamina C, desde que a mae tenha 
dieta adequada. 

A administraqao de vitamina B12 e aconselhavel 
para crianqas cujas maes sejam vegetarianas estritas. 
Como alternativa, pode ser prescrita a suplementaqao 
vitaminica para as maes. 

Em decorrencia das altas taxas de prevalencia de ane¬ 
mia ferropriva entre lactentes e crianqas de baixa idade, a 
administraqao de ferro tem sido recomendada indepen- 
dentemente da condiqao socioeconomica da familia. As 
recomendaqoes do Departamento de Nutrologia da SBP 
quanto a suplementaqao de ferro estao na Tabela 2.7. 

O acrescimo de fluor a agua de abastecimento pu¬ 
blico e uma das melhores formas de acesso da popula- 
qao a esse elemento. Sua aqao e predominantemente to- 
pica sobre os dentes, por meio de deposiqao de fluoreto 


de calcio sobre a superficie do esmalte. Desse modo, a 
suplementaqao de fluor nao se justifica em localidades 
onde ha fluoretaqao da agua para abastecimento. Mes- 
mo nos locais em que nao ha fluoretaqao, os cremes 
dentais para adultos e crianqas maiores de 6 anos (1.000 
a 1.500 ppm de fluor) e para crianqas com menos de 6 
anos (250 a 500 ppm de fluor) suprem as necessidades 
diarias para aqao topica, nao havendo necessidade de 
ofertas adicionais 17 . 

Certas crianqas estao sob maior risco de carencias 
nutricionais, especialmente as de nivel socioeconomico 
mais baixo e aquelas com dietas nao convencionais, 
como as vegetarianas. Nesses casos, recomendam-se 
orientaqao nutricional ajustada a situaqao familiar, pro- 
filaxia medicamentosa e atenqao ao aparecimento de si- 
nais de carencia nutricional 17 . 

■ Alimenta^ao do Pre-escolar 

O periodo pre-escolar compreende a idade de 2 a 6 
anos, sendo uma fase critica na vida da crianqa, na qual 
se torna necessaria e importante a sedimentaqao de ha¬ 
bitos alimentares, uma vez que esse e um momento de 
transicao: a crianca sai de uma fase de total dependen- 
cia (lactentes) para entrar em uma de maior indepen¬ 
dence (escolar e adolescencia) 1 . 

Na idade do pre-escolar, a crianqa adquire autonomia 
na marcha e comeqa a ir a escola. Ha uma participaqao 
cada vez mais ativa na vida familiar e amadurecimento da 
linguagem e das habilidades sociais relacionadas a ali- 
mentaqao. E nessa idade que a crianqa desenvolve senti- 
dos e diversifica os sabores, e com isso forma suas pro- 
prias preferences 1 ' 4 . 

Seu ritmo de crescimento e regular, com menor ve- 
locidade que nos 2 primeiros anos de vida, e maior ga- 
nho em altura em relaqao ao peso (cerca de 2 a 3 kg/ano 
e 5 a 7 cm/ano), conferindo-lhe aparencia mais magra, 
motivo de preocupaqao de muitos pais. Tem inicio as 
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Tabela 2.7 Recomenda^oes do Departamento de Nutrologia da SBP quanto a suplementagao de ferro 5 

Situacao 

Recomenda^oes para suplementa^ao 

Lactentes nascidos a termo, de peso adequado para a idade gestacional, em aleitamento materno 
exclusivo 

Nao indicada ate 6 meses de idade 

Lactentes nascidos a termo, de peso adequado para a idade gestacional, em uso de formula infantil ate 6 
meses de idade e a partir do 6° mes, se houver ingestao minima de 500 mL de formula por dia 

Nao indicada 

Lactentes nascidos a termo, de peso adequado para a idade gestacional, a partir da introdu^ao de 
alimentos complementares 

1 mg de ferro elementar/kg/dia ate 2 anos ou 25 mg de 
ferro elementar por semana ate 2 anos de idade 

Prematuros maiores que 1.500 g e recem-nascidos de baixo peso, durante todo o 1° ano de vida 

2 mg de ferro elementar/kg/dia, a partir do 30° dia de 
vida. Apos esse periodo, 1 mg/kg/dia ate 2 anos de idade 


atividades sociais, passando a alimentaqao para segundo 
piano nas preferences infantis 1,2 . 

Essa fase tambem se caracteriza por um comporta- 
mento alimentar imprevisivel e variavel. A quantidade 
ingerida de alimentos pode oscilar, sendo grande em al- 
guns periodos e nula em outros; caprichos podem fazer 
com que o alimento favorito de hoje seja inaceitavel 
amanha ou que um unico alimento seja aceito por mui- 
tos dias seguidos. Se os pais nao considerarem esse com- 
portamento como transitorio e reagirem com medidas 
coercitivas, ele podera se transformar em disturbio ali¬ 
mentar real e perdurar em fases posteriores. Por essa ra- 
zao, e necessario o conhecimento de alguns aspectos im- 
portantes da evoluqao do comportamento alimentar na 
infancia. Na alimentaqao do pre-escolar, dois traqos de 
personalidade sao conhecidos por dificultarem o esta- 
belecimento de uma dieta qualitativamente e quantitati- 
vamente saudavel e variada 4 6 : 

■ neofobia: caracterizada pela dificuldade em aceitar ali¬ 
mentos novos ou desconhecidos, isto e, a crian^a nega-se 
a experimentar qualquer tipo de alimento desconhecido 
e que nao fa<;a parte de suas preferences alimentares; 

■ picky/fussy eating: refere-se a crianqa que rejeita gran¬ 
de variedade de alimentos, com uma dieta caracteri¬ 
zada por uma variedade muito pequena. A crianqa 
picky/fussy ingere baixas quantidades de alimentos 
com vitamina E, vitamina C, folato e fibras, provavel- 
mente em decorrencia do baixo consumo de vegetais. 

Apesar de distintos, podem se manifestar de forma 
associada, dependendo da idade e do meio ambiente 4,5,6 . 

As escolhas alimentares podem ser percebidas pela 
demonstraqao de interesse ou de aversao aos alimentos 
consumidos pelos adultos. A neofobia alimentar e fre- 
quente, sendo muitas vezes necessarias varias exposi- 
qoes a determinado alimento para que ocorra a sua acei- 
taqao. Geralmente, quanto mais neofobica a crianqa, 
mais os pais usam a persuasao, a recompensa, a contin¬ 
gency e o preparo de alimentos especiais 4 " 8 . 

Diante desse perfil do pre-escolar, faz-se necessaria 
a realizaqao de consultas periodicas de puericultura, 
com o objetivo de orientaqao no manejo desses eventos, 
bem como monitorar o crescimento e desenvolvimento. 
Cabe ao pediatra esclarecer aos pais a importancia de 
seus habitos alimentares como modelo para o compor¬ 
tamento alimentar de seus filhos 5 ' 8 . 


Outra mudanqa dessa fase, comum nos centros ur- 
banos, e o initio da vida em creches ou escolas, o que 
tambem tem impacto no habito alimentar. Familias e es¬ 
colas devem ser orientadas sobre formas de garantir a 
nutriqao adequada das crianqas dessa faixa etaria, auxi- 
liando na formaqao de habitos futuros 3 " 9 . 

Ha que se alertar que nesse periodo observa-se tam¬ 
bem aumento das habilidades das funqoes corporais, in- 
cluindo a aprendizagem, bem como mudanqas internas, 
sendo importante priorizar a qualidade da nutriqao. A 
maturaqao ossea, a maior capacidade dos sistemas respi- 
ratorio e circulatorio, a habilidade motora (propiciando o 
uso de talheres), a denticao, o aumento da resistencia fisi- 
ca e a maturaqao do sistema imunologico propiciam as 
crianqas melhor qualidade de vida (lazer ativo, atividade 
fisica dirigida, sono, aprendizagem, entre outros) 1 ' 4,6 " 11 . 

Na idade dos tres anos, todos os dentes da primeira 
dentiqao, ou dentes de leite, ja apareceram, e as crianqas 
podem aprender a ingerir alimentos diversificados nas 
diferentes texturas, amadurecendo dessa forma seu sis¬ 
tema digestorio e propiciando ao organismo uma dieta 
adequada em qualidade e quantidade 6 " 11 . 

Em relaqao a saude bucal, observa-se tambem ama- 
durecimento, sendo a mastigaqao uma atividade impor¬ 
tante para o desenvolvimento da musculatura do rosto. 
A medida que os dentes nascem, os alimentos amassa- 
dos devem ser substituidos por alimentos inteiros segui¬ 
dos de alimentos crus em pequenos pedaqos, como ce- 
noura ou maqa, por exemplo. Maus habitos alimentares 
tambem levam a aquisiqao de deformidades dentarias e 
de mordida, o que pode levar a crianqa a ser um respi- 
rador bucal 9 ' 11 . 

O termo “carie dentaria” sao sinais e sintomas de 
uma dissoluqao quimica localizada na superficie dos 
dentes causada por eventos metabolicos que ocorrem 
nos biofilmes (placa bacteriana), que cobrem a area afe- 
tada. Crianqas na faixa etaria de 12 a 30 meses tem uma 
carie padrao especial que difere de criancas mais velhas 
(reflete o padrao de erupqao). Os incisivos superiores 
sao mais vulneraveis, enquanto os incisivos inferiores 
sao protegidos pela lingua e pela saliva. Esse padrao de 
carie dentaria tem sido rotulado varias vezes como “ca¬ 
rie de mamadeira”. A evidencia atual sugere que mama- 
deiras com aqucar, principalmente a noturna, pode ser 
fator etiologico importante, embora nao seja necessaria- 
mente o unico. Portanto, recomenda-se a utilizaqao do 
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termo “carie precoce na infancia” (CPI) para descrever 
qualquer forma de carie em lactentes e pre-escolares. A 
manutenqao do aleitamento materno e um fator prote- 
tor, e na impossibilidade dele, utilizar leite de vaca sem 
adiqao de cereais e/ou aqucar, higienizar adequadamen- 
te os dentes e evitar bebidas noturnas. A noite, recomen- 
da-se apenas agua 10,11 . 

A CPI inicia com lesao local (incisivos superior) ao 
longo da margem da gengiva. Se a doenqa continua, a 
carie pode progredir, levando a completa destruiqao da 
coroa. As consequencias dessa doenqa podem tambem 
levar a desaceleraqao do crescimento, com baixo peso, 
consequente a dor e indisposiqao para ingestao dos ali- 
mentos. A progressao da doenqa acarreta deficiencia 
dos micronutrientes 10,11 '. 

Por essa razao, sao lembrados alguns aspectos im- 
portantes da evoluqao do comportamento alimentar na 
infancia: 

■ crian^as em fase de forma^ao do habito alimentar nao 
aceitam novos alimentos prontamente. Essa relutancia 
em consumi-los e conhecida como neofobia (aversao a 
novidades). A crianqa nega-se a experimentar qual¬ 
quer tipo de alimento desconhecido e que nao faqa 
parte de suas preferencias alimentares. Para que esse 
comportamento se modifique, e necessario que a 
crianqa prove o novo alimento em torno de oito a dez 
vezes, mesmo que seja em quantidade minima. So- 
mente dessa forma ela conhecera o sabor do alimento 
e estabelecera seu padrao de aceitaqao 4 9,11 ; 

■ o apetite e variavel, momentaneo e depende de varios 
fatores, entre eles idade, condiqao fisica e psiquica, 
atividade fisica, temperatura ambiente, ingestao na 
refeiqao anterior. Crianqa cansada ou superestimula- 
da com brincadeiras pode nao aceitar a alimentaqao 
de imediato; estudos referenciam que, no inverno, 
seu apetite e melhor que no verao, uma vez que nessa 
estaqao as brincadeiras ao ar livre estao mais disponi- 
veis 48,13 ; 

■ o apetite sofre a influencia de varios fatores e entre eles, 
a quantidade ingerida na refeicpio anterior e a diversida- 
de de alimentos que estao dentro ou nao da preferen- 
cia da crianqa. O apetite e regulado pelos alimentos pre- 
feridos da crianca, sendo estimulado pela forma de 
apresentaqao da alimentaqao (cor, textura e chei- 

ro ^4-9,11,13-18. 

■ os alimentos preferidos pela crianca sao os de sabor 
doce e muito caloricos. Essa preferencia ocorre por- 
que o sabor doce e inato ao ser humano, nao precisa 
ser “aprendido” como os demais sabores. E normal a 
crianqa querer comer apenas doces; cabe aos pais, 
portanto, colocar os limites de horario e de quantida- 

^8,9,11,16-18. 

■ a crianqa possui mecanismos proprios de saciedade que 
determinam a quantidade de alimentos que necessita, 
por isso deve ser permitido a ela o controle da ingestao 1 ; 

■ quando a crianqa ja for capaz de se servir a mesa e de co¬ 
mer sozinha, essa conduta deve ser permitida e estimu- 
lada. Devem ser respeitadas as preferencias alimentares 


individuals tanto quanto possivel. Quando a crianca re- 
cusa insistentemente um determinado alimento, o ideal 
e substitui-lo por outro que possua composiqao nutri- 
cional semelhante. Se esse alimento for imprescindivel, 
pode-se variar seu modo de prepare 14 ; 

■ os conflitos nas relaqoes familiares e na relaqao mae- 
-filho sao demonstrados com clareza pela crianqa na 
alimentaqao. A recusa a determinados alimentos 
pode ser uma tentativa de chamar a atenqao dos pais 
para algo que nao esta bem 4 " 9 ' 11,13-18 ; 

■ comportamentos como recompensas, chantagens, su- 
bornos ou castigos para fonpir a crianqa a comer de¬ 
vem ser evitados, pois podem refonpir a recusa ali- 
mentar 4-9 ' 11,13-18 ; 

■ ao redor dos 2 aos 3 anos de idade, a crianqa pode vir 
a apresentar intolerancia a lactose por diminuiqao da 
lactase. Se houver necessidade de dieta isenta de lacto¬ 
se, deve-se estar alerta para manter fontes de calcio, 
fosforo e vitamina A. Nesses casos, e possivel utilizar 
menores volumes de leite, kites com baixo teor de lac¬ 
tose, iogurtes, iogurtes com probioticos e queijos 19,20 ; 

Sao necessarias orientaqoes gerais para que a condu¬ 
ta alimentar da crianqa seja saudavel e a formaqao do 

habito, adequada: 

■ as refeicoes e os lanches devem ser servidos em hora- 
rios fixos diariamente, com intervalos suficientes 
para que a crianqa sinta fome na proxima refeicao. 
Evitar oferecer alimentos fora de hora ou deixar a 
crianqa alimentar-se sempre que deseja, para que o 
apetite nao seja prejudicado. O intervalo entre uma 
refeiqao e outra deve ser de 2 a 3 horas 1 ; 

■ na fase pre-escolar, o esquema alimentar deve ser com- 
posto por cinco ou seis refeiqoes diarias, procurando 
estabelecer uma retina, dentro de horarios que possam 
atender a demanda da familia. Geralmente distribui-se 
desta forma: cafe da manha as 8h; lanche matinal as 
lOh; almoqo as 12h; lanche vespertino as 15h; jantar as 
19h; algumas vezes, lanche antes de dormir 1,20 ; 

■ e necessario que se estabeleqa um tempo defmido e 
suficiente para cada refeicao. Se nesse periodo a 
crianca nao aceitar os alimentos, a refeiqao deve ser 
encerrada e oferecido algum alimento apenas na pro¬ 
xima. Nao se deve oferecer kite ou outro alimento em 
substituiqao a refeiqao 1,18,20 ; 

■ o tamanho das porqoes dos alimentos nos pratos deve 
estar de acordo com o grau de aceitaqao da crianqa 
(ver Tabela 2.3). E muito frequente a mae, por preo- 
cupaqao, servir uma quantidade de alimento maior 
do que o filho consegue ingerir. O ideal e oferecer 
uma pequena quantidade de alimento e perguntar se 
a crianqa deseja mais. Evitar obrigar a crianqa a inge¬ 
rir tudo que esta no prato ou transformar a refeiqao 
em um momento de estresse 1,18 ' 20 ; 

■ quando houver doce de sobremesa, oferece-lo como 
sobremesa dentro do ritual da refeiqao da familia, 
evitando utiliza-lo como recompensa ao consumo 
dos demais alimentos 11,16 ; 
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a oferta de liquidos nos horarios das refeiqoes deve 
ser controlada, porque o suco, a agua e, principal- 
mente, o refrigerante distendem o estomago, poden- 
do dar o estimulo de saciedade precocemente. O 
ideal e oferecer agua nos intervalos das refeiqoes 
para que a crianqa nao sinta necessidade de ingerir 
liquidos na hora de comer. Os sucos naturais podem 
ser oferecidos eventualmente, na quantidade maxi¬ 
ma de 150 mL/dia, devendo-se estimular o consumo 
de frutas como sobremesa. Estudos mostram que os 
refrigerantes podem trazer prejuizos a saude 12 ’ 21 ' 23 ; 
bebidas adoqadas com aqucar que incluem o espec- 
tro total de refrigerantes, bebidas a base de suco ou 
nectar de frutas e bebidas como aguas vitaminadas 
utilizam adoqantes caloricos como sacarose e xaro- 
pe de milho rico em frutose. Coletivamente, eles sao 
o maior contribuinte para a ingestao de aqucar adi- 
cionado na dieta dos Estados Unidos. Ao longo dos 
ultimos 10 anos, uma serie de grandes estudos ob- 
servacionais tem encontrado associates positivas 
entre o consumo dessas bebidas em longo prazo ao 
ganho de peso e desenvolvimento de DM2 e altera- 
qoes relacionadas com o metabolismo glicidico. Pa- 
rece que a ingestao excessiva de frutose pode de- 
sempenhar um papel importante na conduqao da 
prevalencia de doenqas cardiorrenais, entre ou- 
tras 1,24,25 : aumento da malonil CoA (toxico para as 
celulas beta pancreaticas); aumento dos acidos gra- 
xos livres; esteatose hepatica; aumento LDL-coleste- 
rol e triglicerides; resistencia insulinica; 
salgadinhos, balas e doces devem ser evitados. No en- 
tanto, uma atitude radical de proibiqao pode levar a 
um maior interesse da crianqa pelas guloseimas; e ne- 
cessario que os pais expliquem o que o consumo ina- 
dequado pode trazer de prejuizo, bem como os pais 
devem ter habitos saudaveis para o desenvolvimento 
de uma aprendizagem por imitaqao. Deve ser esclare- 
cido que esses doces e salgadinhos podem ser consu- 
midos em horarios adequados e em quantidades sufi- 
cientes para nao atrapalhar o apetite da proxima 
refeiqao, bem como nao trazer prejuizos a dentiqao. 
Recomenda-se muito cuidado com a saude bucal: hi- 
gienizaqao correta, nao beliscar, uso de sacarose ape- 
nas nas refeicoes, diminuir o tempo gasto com TV 
(estimulo ao consumo e alimentos cariogenicos) e 
eliminar o uso de mamadeiras notur- 
nas 1,7 ' 10 ’ 12 ' 16,19 ' 22 ’ 24 ’ 25, 

a crianqa deve ser confortavelmente acomodada a 
mesa com os outros membros da familia. A aceitaqao 
dos alimentos acontece nao so pela repetiqao a expo- 
sicao, mas tambem pelo condicionamento social, e a 
familia e o modelo para o desenvolvimento de prefe¬ 
rences e habitos alimentares 18 . A crianqa deve ser en- 
corajada a comer sozinha, mas sempre com supervi- 
sao, para evitar engasgos. E importante deixa-la 
comer com as maos e nao cobrar limpeza no momen¬ 
ta da refeiqao. Quando souber manipular adequada- 
mente a colher, pode-se substitui-la pelo garfo 1,2,7 ; 


■ envolver a crianqa nas tarefas que incluam as compras 
e a preparaqao das refeicoes, como participar da esco- 
lha do alimento, da sua compra no mercado ou feira 
e da elaboraqao dos pratos que nao apresentem riscos 
de acidentes ao manuseio 1,2,7 ; 

■ preocupar-se com a qualidade da gordura consumi- 
da, limitar o uso de gorduras tipo trans e saturadas e 
estimular o consumo de gorduras monoinsaturadas e 
poli-insaturadas, principalmente na forma de ome- 
ga-3. Dietas ricas em gorduras, sal e aqucares, ou 
seja, guloseimas, salgadinhos (o chamado junk food) 
levam a disturbios nutricionais a curto, medio e lon¬ 
go prazo (da infancia a idade adulta) como anemia, 
desnutriqao, hipertensao arterial sistemica, doenqas 
cardiovasculares, obesidade, diabetes tipo 2, osteo- 
porose, entre outras. Cuidado especial com o consu¬ 
mo de biscoitos recheados (pelo conteudo de gordu¬ 
ra no recheio, incluindo a gordura trans) e sorvetes 
de massa (grande quantidade de gorduras). As gor¬ 
duras trans sao um tipo especifico de gordura forma- 
da por um processo de hidrogenaqao natural (ocor- 
rido no lumen dos animais) ou industrial. Elas estao 
presentes nos alimentos industrializados (biscoitos, 
salgadinhos, bolos, frituras, entre outros); nos ali¬ 
mentos de origem animal, estao presentes em peque- 
na quantidade (carnes, leite). E importante orientar 
os pais a estarem atentos a essa informaqao contida 
nos rotulos. A RDC n.360 da Anvisa, publicada em 
26/12/2003, estabeleceu o regulamento tecnico sobre 
a rotulagem nutricional de alimentos. A nova resolu- 
qao estabeleceu a obrigatoriedade da informaqao do 
total de gordura trans < 0,2 g por poripio, tendo que 
se relevar que nao se deve consumir mais que 2 g de 
gordura trans por dia. Para tanto, e importante nao 
ultrapassar 1% do valor energetico total. Cuidado 
com a informa^ao “zero” de gordura trans que signi- 
fica < 0,2 g na porqao, e nao no conteudo como um 
todo. Importante observar na lista de ingredientes a 
presenqa de gordura vegetal hidrogenada, que e igual 
a gordura trans. Somado ao risco da gordura trans, 
ha o sal, a exemplo do macarrao instantaneo (condi- 
mento adicional rico em sal) e com alimentos pre- 
-prontos congelados (ricos tambem em gordura e 
sal). As preparaqoes caseiras tambem devem ser cui- 
dadosas, evitando-se o uso exagerado de oleo para 
cocqao, consumo frequente de frituras, consumo de 
carnes com aparas de gordura e pele (no caso das 
aves, como o frango), uso de bacon em preparaqoes 
nutritivas como o feijao e, por fim, o acrescimo de 
condimentos industrializados com quantidade ex¬ 
cessiva de sal. Lembrar que os alimentos industriali¬ 
zados sao ricos em sal: pratos pre-prontos congela¬ 
dos, enlatados, embutidos (salsicha, presunto, 
linguiqa, entre outros) 1 ’ 2,7,12 ’ 22 ' 25 ; 

■ oferecer alimentos ricos em ferro, calcio, vitaminas A 
e D e zinco, pois sao essenciais nessa fase da vida. A 
mae deve dar a carne em pedaqos pequenos e com 
consistencia macia e estimular a criancpi a mastiga-los 
e engoli-los, e nao apenas chupar o caldo da carne. 
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Por exemplo: as necessidades diarias de proteina e 
calcio podem ser satisfeitas com dois copos de kite e 
uma porcao de carne ou um alimento alternativo, 
como queijo ou ovos. A vitamina A pode ser encon- 
trada em cenouras, na gema do ovo (tambem impor- 
tante pela presenqa da colina, o ovo deve ser consu- 
mido regularmente) ou kite integral (entre outros 
alimentos). A vitamina C esta presente em frutas ci- 
tricas, tomates e vegetais verdes. O calcio, essencial 
para a formaqao dos ossos, pode ser encontrado em 
laticinios, brocolis, feijao e salmao, entre outros. Ali¬ 
mentos que possam provocar engasgos devem ser 
evitados, como balas duras, uva inteira, pedaqos 
grandes de cenoura crua, pipoca, entre ou¬ 
tros 1 ’ 2 ’ 7 ’ 12 ’ 22 ' 25 

Em ultima analise, e importante que sejam respeita- 
das as “Leis de Escudero, 1937” na alimentaqao: 

■ l a lei - Quantidade: a quantidade de alimento deve 
ser suficiente para cobrir as exigencias principalmen- 
te energeticas e proteicas do organismo e manter em 
equilibrio o seu balance. 

■ 2 a lei - Qualidade: o regime alimentar deve ser com¬ 
plete em sua composiqao, o que inclui todos os nu- 
trientes, que devem ser ingeridos diariamente. 

■ 3 a lei - Harmonia: as quantidades dos diversos nu- 
trientes que integram a alimentaqao devem guardar 
uma relaqao de proporqao entre si. 

■ 4 a lei - Adequaqao: a finalidade da alimentaqao esta 
subordinada a sua adequaqao ao organismo. A ade- 
quaqao esta subordinada ao momento biologico da 
vida, aos habitos individuals e a situaqao socioecono¬ 
mica do individuo. Na vigencia de doenqas, conside- 
rar o orgao ou sistema alterado pela enfermidade 1,7 . 

O regime alimentar precisa ser variado e de qualida¬ 
de, compreendendo alimentos pertencentes aos quatro 
grupos principals (ver Tabela 2.2 e Figura 2.1). 

Recomendagoes nutricionais 


Tabela 2.8 Valor energetico total 15 
de macronutrientes 20 

e faixa de distribui^ao 

Idade 

2 a 3 anos 

4 a 6 anos 


Nutrientes 1.300 kcal 

1.800 kcal 

Proteina 

5 a 20% 

10 a 30% 

Lipfdios 

30 a 40% * 

25 a 35% ** 

Carboidratos 

45 a 65% 

45 a 65% 


Fonte: Institute of Medicine - Dietary Reference Intake, 2002. 

Acidos graxos W-6 (linoleico): *1 a 3 anos: 5 a 10% do valor energetico total. 

**4 a 18 anos: 5 a 10% do valor energetico total. 

Acidos graxos W-3 (linolenico): *1 a 3 anos 0,6 a 1,2% do valor energetico total (ate 10% 
desse valor pode ser consumido como EPA e DHA). 

**4 a 18 anos: 0,6 a 1,2% do valor energetico total (ate 10% desse valor pode ser consumido 
como EPA e DHA). 

Agucar de adigao: ate 25% da energia total. 

Fibras: [idade + 5 (g)], no maximo 25 g/dia. 


Tabela 2.9 Percentual de gordura ingerida: 
recomendagao para criangas acima de 2 anos 


Dieta > 2 anos 


Quantidade % VET 

VET gordura 


30 a 40 

Gordura saturada 


£ 10 (Cl 2, Cl 4, Cl 6) 

PUFA 


5a 15 

n-6 


4a 13 

n-3 


1 a 2 

n-6: n-3 


5:1 a 10:1 

Monoinsaturado 


Sem restrigao lim. max. VET 

Colesterol 


300 mg/dia 

Vitaminas antioxidantes 

Consumo desejavel 

Fonte: Uauy R & Castillo C, 2003; J. Nutr. 133:2962S. 

VET: Valor energetico total; n-3: omega-3; n-6: omega-6; PUFA: acidos graxos poli-insaturados 

Tabela 2.10 Distribuigao de gordura na dieta da crian^a 
acima de 2 anos 

Lipfdios % do total no VET Exemplos 

Gordura 

30% VET 

<1%* 

Gorduras trans - alimentos industralizados 
(preparados com gordura vegetal 
hidrogenada): paes, bolachas, margarinas, 
batatas fritas, salgadinhos 


< 10% 

Gorduras saturadas - derivados lacteos, 
carne, coco, embutidos, gordura de palma 
(presente em produtos industrializados em 
substituigao as gorduras trans) 

5 a 15% 

PUFA 

1 a 2% 

PUFA n-3 - peixes, principalmente os 
marinhos(salmao, sardinha, tainha), 
produtos enriquecidos, oleos vegetais 
(canola e soja), semente de linhaga 

4 a 13% 

PUFA n-6 - oleos vegetais (girassol e milho), 
sementes de gergelim e nozes 


Sem restrigao 

MUFA - azeite de oliva, abacate, amendoim, 
avela, amendoa, castanhas (no Brasil, caju) 


Fonte: Philippi et al, 2008. FAO/WHO 2003. 

Gorduras trans: isomero trans dos acidos graxos polinsaturados que sofreram hidrogena- 
gao, por exemplo, de origem vegetal - acido elafdico (Cl 8:1 9t) - e de animal - transvaceni- 
co (Cl8:1 1 It); PUFA: acido graxo poli-insaturado (n-6 [omega-6] e n-3 [omega-3]); MUFA: 
acido graxo monoinsaturado. 

* Quantidade < 2 g/dia. 


Para essa faixa etaria, a piramide e mais larga. Isso 
acontece porque a infancia e um periodo de crescimen- 
to e desenvolvimento, e a necessidade energetica e 
maior. Todos os nutrientes sao importantes, mas, nessa 
fase da vida, o ferro e as proteinas merecem atenqao es¬ 
pecial. Os alimentos energeticos, que sao a base da pira¬ 
mide, previnem a desnutriqao quando ingeridos de 
acordo com as quantidades recomendadas 1,7 . 

Para a elaboraqao de um cardapio para essa idade, 
podem ser observadas as proporqoes diarias mostradas 
na Tabela 2.3. 
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Tabela 2.11 Quantidade de alimentos necessarios para 
atingir a necessidade de calcio de crian^as de 2 a 6 anos 


Alimentos 

Total de calcio (mg) 

Total de calcio (mg) 


2 a 3 anos 

4 a 6 anos 

1 xfcara de leite 

290 (1 unidade) 

580 (2 unidades) 

integral (250 mL) 



1 fatia de queijo 

205 

205 

branco (30 g) 



1 laranja 

96 

96 

Total 

591 

881 


Sugestoes para o planejamento alimentarde 
criangas de 2 a 3 anos (1.300 kcal) 

Grupo de paes e cereais: 5 porqoes: 

■ arroz branco cozido: 2 colheres de sopa; 

■ batata cozida: 1 1/2 colher de servir ou 1 unidade pe- 
quena; 

■ macarrao: 2 colheres de sopa; 

■ pao frances: 1/2 unidade; 

■ pao de forma: 1 unidade; 

■ farinha de mandioca: 1 1/2 colher de sopa. 

Grupo de verduras e legumes: 3 porqoes: 

■ legumes cozidos: 1 colher de sopa do legume picado; 

■ legumes crus: 1 a 2 colheres de sopa; 

■ verdura e folhas cruas: 3 medias/6 pequenas; 

■ verdura e folhas cozidas/refogadas: 1 colher de sopa. 

Grupo das frutas: 3 porqoes: 

■ banana nanica: 1/2 unidade; 

■ mamao papaia: 1/2 unidade pequena; 

■ maqa media: 1/2 unidade; 

■ suco de laranja: 200 mL (1/2 copo de requeijao); 

■ goiaba: 1/2 unidade pequena; 

■ laranja: 1 unidade pequena. 

Grupo das leguminosas: 1 porqao: 

■ feijao cozido (graos): 1 colher de sopa; 

■ lentilha cozida: 1 colher de sopa rasa; 

■ ervilha cozida: 1 colher de sopa; 

■ grao-de-bico: 1 colher de sopa. 

Grupo das carnes e ovos: 2 porcoes: 

■ carne de boi cozida/refogada/grelhada: 2 colheres de 
sopa rasas ou 1/2 bife pequeno (35 g); 

■ carne de frango cozida/grelhada: 1/2 sobrecoxa ou 1 
file pequeno (35 g); 

■ carne de peixe cozida/grelhada/refogada: 1 posta pe¬ 
quena (65 g); 

■ ovo cozido: 1 unidade; 

■ ovo frito: 1/2 unidade; 

■ bife de figado: 1/2 bife pequeno (35 g). 

Grupo do leite e derivados: 3 porqoes: 

■ leite de vaca liquido: 200 mL; 

■ queijo prato: 2 fatias finas (30 g); 


■ queijo mussarela: 2 fatias medias (40 g); 

■ iogurte de polpa de frutas: 1 pote (120 g); 

■ leite em po integral: 2 colheres de sopa; 

■ queijo minas: 1 1/2 fatia media. 

Acucar e doces: 1 porqao: 

■ aqucar: 1 colher de sopa; 

■ achocolatado: 1 colher de sopa; 

■ doce caseiro: 1 colher de sopa (20 g); 

■ geleia: 2 colheres de sobremesa. 

Oleo e gorduras: 1 porqao: 

■ manteiga ou creme vegetal: 1 colher de cha cheia (5 g); 

■ oleo de soja: 1 colher de sopa rasa. 

Sugestoes para o planejamento alimentar de 
criangas de 4 a 6 anos (1.800 kcal) 

Grupo de paes e cereais: 6 porqoes: 

■ arroz branco cozido: 4 colheres de sopa; 

■ batata cozida: 3 colheres de servir; 

■ macarrao: 3 colheres de servir; 

■ pao frances: 1 unidade; 

■ pao de forma: 2 unidades; 

■ farinha de mandioca: 3 colheres de sopa. 

Grupo de verduras e legumes: 3 a 4 porqoes: 

■ legumes cozidos: 1 colher de sopa do legume picado; 

■ legumes crus: 2 colheres de sopa; 

■ verdura e folhas cruas: 3 medias/6 pequenas; 

■ verdura e folhas cozidas/refogadas: 1 colher de sopa. 

Grupo das frutas: 3 a 4 porcoes: 

■ banana nanica: 1/2 unidade; 

■ mamao papaia pequeno: 1/2 unidade; 

■ maqa media: 1/2 unidade; 

■ suco de laranja: 100 a 200 mL. 

Grupo das leguminosas: 1 porqao: 

■ feijao cozido (graos): 2 colheres de sopa ou 1/2 con¬ 
cha media; 

■ lentilha cozida: 2 colheres de sopa cheias; 

■ ervilha cozida: 2 colheres de sopa. 

Grupo das carnes e ovos: 2 porcoes: 

■ carne de boi cozida/refogada/grelhada: 3 colheres de 
sopa ou 1 bife pequeno (80 a 100 g); 

■ carne de frango cozida/grelhada: 2 sobrecoxas peque¬ 
nas ou 1 file medio (100 a 120 g); 

■ carne de peixe cozida/grelhada/refogada: 1 posta me¬ 
dia (150 g); 

■ ovo cozido: 2 unidades; 

■ ovo frito: 1 unidade. 

Grupo do leite e derivados: 2 porqoes: 

■ leite de vaca liquido: 200 mL; 

■ queijo prato: 2 fatias finas (30 g); 

■ queijo muqarela: 2 fatias medias (40 g); 
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■ iogurte de polpa de frutas: 1 pote (120 g); 

■ kite em po integral: 2 colheres de sopa; 

■ queijo minas: 1 1/2 fatia media. 

A911 car e doces: 1 porqao: 

■ aqucar: 1 colher de sopa; 

■ achocolatado: 1 colher de sopa; 

■ doce caseiro: 20 g. 

Oleo e gorduras: 1 porqao: 

■ manteiga: 1 colher de cha cheia; 

■ oleo de soja: 1 colher de sopa. 

■ Alimentagao do Escolar 

A idade escolar caracteriza uma fase de transiqao 
entre infancia e adolescencia e compreende crianqas na 
faixa etaria de 7 a 10 anos. Esse e um periodo de inten- 
sa atividade fisica, ritmo de crescimento constante, com 
ganho mais acentuado de peso proximo ao estirao da 
adolescencia. Observa-se tambem uma crescente inde¬ 
pendence da crianqa, momento em que comeqa a for- 
mar novos laqos sociais com adultos e outros individuos 
da mesma idade. Essas transformaqoes, aliadas ao pro- 
cesso educacional, sao determinantes para o aprendiza- 
do em todas as areas e o estabelecimento de novos habi- 
tos. Alem da grande importance da familia, a escola 
passa a desempenhar papel de destaque na manutenqao 
da saude (fisica e psiquica) da crianqa. Durante a fase es¬ 
colar, o ganho de peso e proporcionalmente maior ao 
crescimento estatural. As crianqas se tornam mais for¬ 
tes, mais rapidas e bem mais coordenadas. E importan- 
te, portanto, o incentivo a pratica de atividades fisicas 
ludicas, como as brincadeiras. Cerca de 10% das brinca- 
deiras livres dos escolares nas areas recreativas sao ativi¬ 
dades impetuosas, vigorosas, que envolvem lutas e per- 
seguiqoes, entre outras. 

A qualidade e a quantidade da alimentaqao sao de¬ 
terminantes para a manutenqao da velocidade de cres¬ 
cimento, que deve ser constante e adequada para que o 
estirao da puberdade e a saude fisica e psicossocial se- 
jam satisfatorios. Esse periodo e considerado vulnera- 
vel e importante, em funqao de uma maior indepen¬ 
dence da crianqa, que pode modificar habitos 
adquiridos por influence do meio e de sua maior ca- 
pacidade cognitiva e autonomia. 

Nesse periodo, os habitos alimentares da familia con- 
tinuam a exercer influence sobre as praticas alimentares. 
Comparando-se a pesquisa de orqamento familiar de 
1974 com a de 2008/09, e verificada reduqao no consumo 
de arroz, feijoes, raizes e tuberculos, peixes e ovos (84%), 
e aumento no consumo de embutidos, refeiqoes prontas e 
biscoitos. Tais resultados se refletem nos riscos de aumen¬ 
to da prevalence de doenqas cronicas nao transmissiveis. 

O consumo de refrigerantes, sucos artificials e bebi- 
das a base de soja nos horarios das refeiqoes e dos lan- 
ches pode comprometer a ingestao de calcio. O consu¬ 


mo regular de refrigerantes fosfatados (bebidas tipo 
cola) pode contribuir para aumento da excreqao urina¬ 
ria de calcio, elevando suas necessidades e contribuindo 
para comprometimento da massa ossea. 

A deficiencia da ingestao de calcio soma-se o consu¬ 
mo de alimentos ricos em gordura, sal e aqucares, como 
“salgadinhos”, bolachas, lanches, produtos panificados 
que contem gorduras trans e saturada, que aumentam o 
risco de desenvolvimento de doenqa cardiovascular. 
Alem da deficiencia de calcio, ha tambem a deficiencia 
de vitamina D, ocasionada pela falta de exposiqao solar e 
erro alimentar. Raros sao os alimentos que contem essa 
vitamina e, nos que a possuem, as quantidades sao mui- 
to pequenas. A deficiencia de vitamina D e calcio esta re- 
lacionada a retardo no crescimento, doenqas autoimu- 
nes, canceres, fraturas e desenvolvimento de osteoporose 
na vida adulta. A adequaqao no consumo de sal, por 
meio da reduqao do sal de adiqao (< 5 g/dia), dos enlata- 
dos, embutidos, salgadinhos e de condimentos industria- 
lizados, deve ser preconizada para que se diminua o ris¬ 
co de doenqas futuras extremamente prevalentes em 
nosso meio, como a hipertensao arterial sistemica. Esco¬ 
lares e adolescentes estao mais expostos a transtornos 
alimentares de distintas formas. Se por um lado ha a 
preocupaqao da comunidade cientifica e dos proprios 
pais com o desenvolvimento da obesidade nos indivi¬ 
duos de tenra idade, por outro, deve-se atentar para o 
fato de que a preocupaqao excessiva ou mal conduzida 
com o ganho de peso pode causar transtornos alimenta¬ 
res como a bulimia e a anorexia. A diminuiqao do tempo 
e regularidade da atividade fisica e o uso de computado- 
res em ambito domestico sao dois outros fatores impor- 
tantes para o sedentarismo e o aumento dos disturbios 
nutricionais, entre eles a obesidade na faixa etaria estu- 
dada. Esse fato, alem de contribuir para a inatividade fi¬ 
sica, pode dar causa a problemas psicologicos e emocio- 
nais. A televisao tambem tem sido apontada como uma 
das grandes fontes de sedentarismo e desenvolvimento 
de disturbios relacionados a alimentaqao. 

Recomendaqoes nutricionais 

O cardapio deve respeitar os habitos da familia e as 
caracteristicas regionais. O esquema alimentar deve ser 
composto por cinco refeiqoes diarias, incluindo: cafe da 
manha, almoqo, lanche vespertino, jantar e lanche da noi- 
te. A distribuiqao aceitavel de grupo de alimentos e nu- 
mero de porqoes por dia encontram-se na Tabela 2.2. 

A seguir sao apresentadas, resumidamente, as dire- 
trizes gerais para a alimentaqao do escolar: 

■ ingestao de nutrientes para prover energia e nutrientes 
em quantidade e qualidade adequadas ao crescimento, 
ao desenvolvimento e a pratica de atividades fisicas; 

■ alimentaqao variada, que inclua todos os grupos ali¬ 
mentares, conforme preconizado na piramide de ali¬ 
mentos, evitando-se o consumo de refrigerantes, ba- 
las e outras guloseimas; 
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■ priorizar o consumo de carboidratos complexos em 
detrimento dos simples (a ingestao de carboidrato 
simples deve ser inferior a 25% do valor energetico 
total, enquanto o total de carboidrato ingerido deve 
ser de 50 a 55% do valor energetico total); 

■ consumo diario e variado de frutas, verduras e legu¬ 
mes (> 5 porqoes/dia). Os sucos naturais, quando ofe- 
recidos, nao devem ultrapassar a quantidade maxima 
de 240 mL/dia, sendo que uma porqao de fruta equi- 
vale a aproximadamente 180 mL de suco; 

■ consumo restrito de gorduras saturadas (30% do va¬ 
lor energetico total): < 2% de trans (para profilaxia de 
aterosclerose na vida adulta), 10% de monoinsatura- 
das, < 300 mg de colesterol e 10% de poli-insaturadas 
(n-6:n-3; 5 a 10:1); 

■ estimular o consumo de peixes marinhos duas vezes 
por semana; 

■ controle da ingestao de sal (< 6 g/dia) para prevenqao 
de hipertensao arterial; 

■ consumo apropriado de calcio (cerca de 600 mL de lei- 
te/dia e/ou derivados) para formaqao adequada da 
massa ossea e prevenqao da osteoporose na vida adulta; 

■ orientar o escolar e a sua familia sobre a importancia 
de ler e interpretar corretamente os rotulos de ali- 
mentos industrializados; 

■ controlar o ganho excessivo de peso pela adequaqao 
da ingestao de alimentos ao gasto energetico e pelo 
desenvolvimento de atividade fisica regular; 

■ evitar a substituiqao de refeiqoes por lanches; 

■ estimular a pratica de atividade fisica (consultar o do- 
cumento cientifico Atividade fisica na infancia e ado¬ 
lescencia: guia pratico, do Departamento Cientifico de 
Nutrologia da SBP, www.sbp.com.br); 

■ reduzir o tempo gasto com atividades sedentarias 
(TV, videogame e computador). Limitar o tempo de 
assistir TV em 2 horas/dia ou menos; 

■ incentivar habitos alimentares e estilo de vida ade- 
quados para toda a familia; 

■ estimular a “autonomia orientada”: que a propria 
crianqa sirva seu prato com orientaqoes adequadas 
das porqoes. 

Sugestao para planejamento alimentarde 
acordo com o numero de porgaes/dia para 
crianqas em idade escolar (VET: 2.000 kcal), 

Tabela 2.2 

■ Arroz: 4 colheres de sopa (1 porcao do grupo dos 
paes e cereais); 

■ carne cozida: 1 bife pequeno (80 g) (1 porcao do gru¬ 
po das carnes e ovos); 

■ ervilha: 2 colheres de sopa (1 porcao do grupo das le- 
guminosas); 

■ batata cozida: 1 1/2 colher de servir (1/2 porqao do 
grupo dos paes e cereais); 

■ tomate: 5 fatias (1 porqao do grupo das verdura/le- 
gumes); 

■ escarola picada: 1 pires cheio (1 porqao do grupo das 
verdura/legumes); 


■ oleo de soja: 1 colher sopa (1 porqao do grupo dos 
oleos e gorduras); 

■ goiaba: 1 unidade grande (2 porcoes do grupo das 
frutas). 

■ Alimenta^ao do Adolescente 

A adolescencia e um periodo decisivo na vida hu- 
mana em razao de varias alteraqoes que ocorrem entre a 
infancia e a idade adulta. A puberdade e o determinan- 
te neuro-hormonal principal de ambas as mudanqas fi- 
siologicas e psicologicas, embora outros fatores sociais e 
de comportamento devam ser considerados nesse pro- 
cesso 1,2 . Esse periodo e caracterizado por uma acelera- 
qao global, crescimento e maturaqao, com as alteraqoes 
diferenciais entre ambos os sexos. Velocidade de cresci¬ 
mento anual, ganho de peso, massa magra (MM), mas¬ 
sa gorda (MG), conteudo mineral osseo (CMO) e de 
densidade mineral ossea (DMO) com aumento do teor 
mineral, durante esse periodo da adolescencia. No en- 
tanto, o inicio da puberdade geralmente comeqa mais 
cedo em meninas do que em meninos 14 . A quantidade 
de massa gorda em meninas adolescentes e geralmente 
mais elevada do que nos meninos. Nas meninas, inde- 
pendentemente da idade cronologica, desenvolvimento 
puberal esta associado a um aumento da MG 4 , no entan- 
to, o padrao de composiqao corporal caracteristico que 
aparece em meninos adolescentes e uma diminuiqao da 
MG, maior pico de velocidade de crescimento e um au¬ 
mento da extensao de ombro e perna em relaqao ao 
comprimento do tronco 4 . Essas mudanqas na composi- 
qao corporal e psicossociologicas determinam as neces- 
sidades nutricionais, alimentares, fisicas e de atividade 4 . 
As vezes essas caracteristicas e esses padroes de compor¬ 
tamento dos adolescentes podem produzir tanto equili- 
brio energetico quanto disturbios do estado nutricio- 
nal 4 . Portanto, a obesidade, a anorexia nervosa, a bulimia 
ou a dislipidemia sao importantes alteraqoes que comu- 
mente aparecem durante a adolescencia e persistem fre- 
quentemente em adultos 4 . 

Portanto, na adolescencia, as necessidades nutricio¬ 
nais sao influenciadas simultaneamente pelos eventos da 
puberdade e pelo estirao do crescimento. Entretanto, es- 
pecialmente nessa fase de desenvolvimento, a escolha dos 
alimentos sera potencialmente determinada por fatores 
psicologicos, socioeconomicos e culturais que irao inter- 
ferir diretamente na formaqao dos habitos alimentares 15 . 

Segundo a OMS, a adolescencia e o periodo da vida 
que se inicia aos 10 anos de idade e prolonga-se ate os 20 
anos (exclusive), apresentando nesse percurso intensas 
transformaqoes fisicas, psicologicas e comportamentais. 
Estima-se uma prevalencia de 1,8 bilhao de jovens com 10 
a 24 anos de idade. Quase 90% deles vivem em paises de 
baixa e media renda. A puberdade inicia com o apareci- 
mento dos caracteres sexuais secundarios e termina quan¬ 
do cessa o crescimento somatico. Ao longo desse periodo 
coexiste elevado ritmo de crescimento e fenomenos matu- 
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rativos importantes que afetam o tamanho, a forma e a 
composiqao do organismo. Ha maior demanda de substan- 
das nutritivas, interferindo na ingestao alimentar e aumen- 
tando as necessidades de nutrientes espedflcos 6,7 . 

Cinco eventos tem influencia direta sobre o equili- 
brio nutritivo 6 : 

■ inicio da transformaqao puberal; 

■ aceleraqao do crescimento longitudinal; 

■ aumento da massa corporal; 

■ modificaqao da composiqao corporal; 

■ variances individuais quanto a atividade fisica. 

Estudos tem mostrado que nesse periodo ocorrem 
modificaqoes corporais importantes que resultam no 
aumento da massa magra, alteraqoes na quantidade e na 
distribuiqao da gordura e aumento de orgaos e sistemas. 
Nas idades entre 10 e 20 anos, os meninos aumentam 
sua MM em media 35 kg, enquanto nas meninas o au¬ 
mento e em torno de 18 kg. Levando-se em conta que 
cabe a MM a parte metabolica ativa e que alguns nu¬ 
trientes como o nitrogenio, o calcio e o ferro encon- 
tram-se principalmente na MM, a diferenqa entre os ge- 
neros, durante a fase do estirao em que ha aumento da 
MM, resultara em diferenqas importantes sobre as ne¬ 
cessidades nutricionais na adolescencia, que serao maio- 
res para os meninos 1 ' 4 . 

Em media, a massa gorda, aos 10 anos de idade, e de 
13,7% nos meninos e 19,4% nas meninas 1 ' 4 . Em ambos os 
generos, a puberdade e caracterizada pelo aumento subs- 
tancial tanto no tamanho como no numero total dos adi- 
pocitos e por mudanca centripeta na distribuicao de gor¬ 
dura que ocorre de forma acentuada nos meninos. Em 
termos de percentual de gordura, os meninos atingem o 
pico no inicio da adolescencia e mostram diminuiqao du¬ 
rante o crescimento rapido (estirao pubertario); as meni¬ 
nas, apos diminui^ao inicial, evidenciam um crescimento 
constante no percentual de gordura ate os 18 anos de ida¬ 
de. Nessa idade, meninos e meninas atingem um percen¬ 
tual de gordura corporal total de 18 e 25%, respectiva- 
mente 1 ' 5 . Nesse periodo, ocorre tambem aumento da 
DMO, alcan^ando pico no final da adolescencia, corres- 
pondendo ao estagio 4 de Tanner, e evoluindo gradativa- 
mente ate a idade de adulto jovem 1 ' 6,8,9 . 

A adolescencia, caracterizada como uma fase fun- 
damentalmente anabolica e de intensas modificaqoes es- 
truturais, tambem apresenta outras caracteristicas mui- 
to importantes, como a crescente independence fisica, 
emocional e ideologica, as alteracoes psicologicas, a 
busca de autonomia, a definicao da propria identidade, 
a grande influencia de amigos, o aumento das demandas 
escolares e de trabalho, maior intensidade de pressoes 
psicossociais, modificaqao das preferences alimentares, 
rebeldia contra os padroes familiares. Essas caracteristi¬ 
cas tornam os adolescentes vulneraveis a ocorrencia de 
disturbios nutricionais 7 . 

A nutriqao tem papel critico no desenvolvimento do 
adolescente e o consumo de dieta inadequada pode in- 
fluir desfavoravelmente sobre o crescimento somatico e 
a maturaqao 1 . Outro fator, alem dos periodos pre-peri e 


pos-natal (genetica, peso ao nascer, alimentaqao do pri- 
meiros 2 anos, crescimento, entre outros), que influem 
decisivamente sobre as necessidades nutricionais duran¬ 
te a adolescencia, e a realizaqao de exercicio fisico, que 
varia sobretudo em funqao do genero e do momento em 
que ocorre o estirao puberal 3 ' 5,10 ' 13 . 

Considerando tambem que a obesidade e conside- 
rada um fator de risco independente para as doenqas 
cardiovasculares, estudos tem abordado a ligaqao fisio- 
patologica entre tecido adiposo e doenqas cardiovascu¬ 
lares e anormalidades metabolicas; dai a importancia da 
atuaqao do pediatra na prevenqao da obesidade 12,13, . 

Os atletas de competiqao e a gestante adolescente 
apresentam exigencias nutricionais ainda mais especifi- 
cas e merecem consideraqoes especiais com condutas 
individualizadas. 


Necessidades nutricionais 

Energia 

As necessidades energeticas estao aumentadas e 
guardam estreita relaqao com a velocidade de crescimen¬ 
to e a atividade fisica. Os requerimentos energeticos au¬ 
mentam de acordo com a velocidade de crescimento esta- 
tural, o que permite afirmar que os incrementos de 
estatura refletem melhor o periodo de crescimento 6 . As 
diferenqas entre o sexo masculino e o feminino, evidentes 
no inicio da puberdade, acentuam-se ao longo da adoles¬ 
cencia e estao de acordo com a atividade fisica, segundo 
as Dietary References Intakes for Energy (DRI, 2005) 14 

Proteinas 

O rapido crescimento da MM durante o estirao pu¬ 
bertario exige elevada oferta proteica, influenciada por 
fatores como a velocidade de crescimento, o estado nu- 
tricional previo, a qualidade proteica da dieta e a oferta 
energetica. Nao existem dados exatos ate o momento so¬ 
bre as necessidades individuais de aminoacidos nos 
adolescentes e tem-se utilizado extrapolaqao dos valores 
obtidos para criancas e adultos. Segundo a DRI 2005, 
uma dieta para atender esse periodo de rapido cresci¬ 
mento pode requerer cerca de 10 a 14% da ingestao to¬ 
tal de energia em proteina de alta qualidade 14 . 

Vitaminas 

As vitaminas hidrossoluveis, como a tiamina, a niaci- 
na e a riboflavina, cumprem relevantes funcoes no meta- 
bolismo energetico, sendo importante que as recomenda- 
qoes sobre sua ingestao tenham como base a ingestao 
energetica. Em relaqao as recomendaqoes, deve-se levar 
em conta que as necessidades de tiamina aumentam com 
o consumo de grandes doses de aqucares refinados, pa- 
drao alimentar comum na adolescencia 15,16 . 
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Alguns adolescentes, principalmente os fumantes e 
as adolescentes que utilizam contraceptivos orais, po- 
dem apresentar deficiencia de vitamina C. As necessida- 
des de vitamina B12 sao tambem elevadas e o risco de 
carencia e especialmente alto nos casos de dietas radi¬ 
cals ou vegetarianos exclusivos 15 Dieta e um fator de 
risco para um certo numero de doenqas cronicas, e pode 
ser uma das mediadoras das diferenqas etnicas e socioe¬ 
conomicas nos resultados de saude. Indiscutivelmente, 
ingestao dietetica e chave de proteqao ou risco crescen- 
te em funqao dos nutrientes que sao necessarios para o 
adequado crescimento e desenvolvimento 17-20 . 

O acido folico, e importante durante os periodos de 
grande replicaqao celular e crescimento. E importante sa- 
Uentar que, de acordo com as DRI, houve aumento nas re- 
comendaqoes de folato para adolescentes na idade repro- 
dutiva, tanto para o sexo feminino quanto para o 
masculino, 300 a 400 pg/dia 8 . Entre as vitaminas liposso- 
luveis, as necessidades de vitamina A aumentam conside- 
ravelmente nos periodos de crescimento acelerado 21 . 

Vitamina D tem sido estudada em todos os conti- 
nentes e na maioria dos paises ao redor do mundo. Va- 
rios estudos sobre sua importancia foram publicados. 
Estima-se que cerca de um bilhao de pessoas em todo o 
mundo tem deficiencia ou insuficiencia de vitamina D. 
Suas principals funqoes sao facilitar a absorqao de calcio 
nos intestinos e nos rins e atuar na mineralizaqao ossea. 
Deficiencia de vitamina D e ainda mais comum em gru- 
pos de risco especificos: gestantes e lactantes (principal¬ 
mente as de raqa negra), crianqas obesas e adolescentes. 
O baixo nivel de vitamina D em crianqas e adolescentes 
pode ser decorrente de ingestao reduzida ou sintese de 
vitamina D3. Em relaqao a ingestao inadequada, em 
adolescentes que nao consomem peixes e laticinios, 
conforme relatam as pesquisas, a vitamina D esta envol- 
vida no metabolismo do calcio, fosforo e na mineraliza- 
qao ossea, sendo necessarios ate 10 pg no periodo de 
maior velocidade do crescimento osseo. 

O desenvolvimento osseo ate a juventude tem papel 
importante na determinaqao dos riscos de osteoporose 
em idades mais avanqadas. Estudos mostram que a 
DMO e um dos fatores de risco mais fortes relacionados 
as fraturas por osteoporose, portanto, para prevenqao, e 
importante otimizar o pico de massa ossea que inicia ao 
redor dos 9 anos e se prolonga ate o fim da adolescencia 
e inicio da juventude. As necessidades de vitaminas du¬ 
rante a adolescencia sao baseadas nas recomendaqoes 
das DRI de 1998, 2000 e 2001 13 ' 15,22 ' 26 . Portanto, para 
uma adequada saude ossea, e importante que o adoles- 
cente consuma de 4 a 5 porcoes de leite ou derivados ao 
dia, bem como pratique atividades fisicas de impacto 25 . 

Minerals 

A oferta de minerals e imprescindivel para o correto 
funcionamento de numerosos sistemas enzimaticos e para 


permitir a expansao dos tecidos metabolicamente ativos, 
que sofrem notavel incremento durante esse periodo 1 . 

Calcio 

Aproximadamente 99% do calcio do organismo en- 
contra-se na massa ossea e como o adolescente apresen- 
ta aumento dessa massa, as necessidades dieteticas do 
calcio nessa fase sao significativas. Um adolescente no 
percentil 95 para a altura necessita 36% de calcio a mais 
que outro no percentil 5 24-26 . 

A maioria dos adolescentes tem dieta pobre em cal- 
d 0 24,27-29. A quantidade de calcio absorvida de diferentes 
tipos de dieta e muito variada e a presenqa de certos nu¬ 
trientes (proteinas, fosforo) e fatores antinutricionais in¬ 
terferon na sua absorqao 22,24-29 . A aquisiqao de massa os¬ 
sea e gradual durante a infancia e acelerada durante a 
adolescencia, ate o individuo atingir a maturidade sexual. 
Quase 50% da massa ossea adquire-se nessa fase, pois o 
acumulo de calcio e triplicado. Contudo, a idade em que 
o pico de formaqao ossea ocorre permanece controversa 
na literatura (geralmente entre 9 e 17 anos de ida- 
de)!’ 2 ’ 4 - 6 ' 22 . Em estudo prospective no qual se avaliou a mi- 
neralizaqao ossea em crianqas e adolescentes, verificou-se 
que, durante a puberdade, houve o dobro de mineraliza- 
qao em relaqao ao periodo pre-pubere dependente/res- 
ponsivo ao aumento da ingestao desse mineral 28 . 

A resposta positiva a ingestao de calcio parece ser 
melhor com leite ou sais de fosfato de calcio de extratos 
do leite do que com carbonato de calcio ou citrato de 
calcio. Portanto, recomenda-se que 60% das necessida¬ 
des de calcio sejam fornecidas sob a forma de produtos 
lacteos em razao da alta biodisponibilidade destes, pois 
apresenta-se organicamente ligado a caseina. Segundo 
as DRI, a necessidade diaria estimada de calcio para o 
adolescente e de 1.300 mg, 3 a 5 porcoes de derivados 
lacteos, 1 porqao de 250 mL de leite ou iogurte ou 2 fa- 
tias de queijo (40 g) (Tabela 2.12). 


Tabela 2.12 Quantidades de alimentos necessarias para 
atingir as recomenda^oes de calcio para adolescentes 


Alimentos 

Total calcio (mg) 

2 xicaras de leite integral (250 mL) 

580 

1 fatia de queijo branco (30 g) 

205 

1 unidade media de batata assada 

115 

1 file de peixe 

50 

1 laranja 

96 

1 prato de sopa de legumes (300 g) 

72 

1 bola de sorvete de massa (1 OOg) 

92 

1 misto quente 

135 

Total 

1345 


Fonte: Shils ME, 2009. 
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Ferro 

A adolescencia e um periodo critico de crescim ento e 
desenvolvimento e para a aquisicao de comportamentos 
saudaveis, portanto apropriada nutricao durante esse pe¬ 
riodo e um requisito basico para expressar potencial gene- 
tico que, juntamente da atividade fisica, influenciara os re- 
sultados de saude mais tarde, quando os adolescentes 
estiverem adultos e idosos. A aptidao fisica e frequente- 
mente avaliada em adolescentes e e conhecida por ser um 
marcador poderoso para presente e future. No periodo da 
adolescencia, ha aumento das necessidades de ferro em ra- 
zao da expansao do volume plasmatico para disposi^ao de 
maior massa eritrocitaria e de maior quantidade de mio- 
globina importante no desenvolvimento da massa muscu¬ 
lar. Durante o pico de crescimento pubertario, o adolescen- 
te masculino chega a aumentar 33% das suas celulas 
eritrocitarias. Entretanto, nas meninas, apos a menarca, a 
necessidade de ferro e tres vezes maior que a dos meninos 
em razao das perdas menstruais, que podem representar 
ate 1,4 mg/dia 29 ' 31 . A anemia ferropriva leva a efeitos dele- 
terios nao apenas em estado hematologico, mas pode tam- 
bem ter um impacto negativo no desenvolvimento fisico- 
-mental e no desempenho escolar. O impacto adverso 
sobre o crescimento e motivo de preocupaqao. Tendo em 
vista que o periodo de pre-adolescencia e inicio da adoles¬ 
cencia (9 a 13 anos) e um periodo vulneravel para a anemia 
por causa da maior demanda por nutrientes em funqao do 
estirao, baixa ingestao de ferro pode levar ao agravamento 
da anemia existente em adolescentes j ovens 29 32 . 

Por outre lado, o nivel de ferro baixo pode limitar a ve- 
locidade de crescimento e suprimir o apetite, levando a bai¬ 
xa a ingestao de alimentos, e uma vez mais influenciar ne- 
gativamente no crescimento dos adolescentes 31 . 

As recomendaqoes de ferro, segundo as DRI, sao de 
8 mg/dia para ambos os sexos nas idades entre 9 e 13 
anos ell mg/dia e 15 mg/dia, respectivamente, para os 
meninos e meninas entre 14 e 18 anos 15 (Tabela 2.13). 

Ressalta-se a maior biodisponibilidade do ferro 
heme, que se encontra nos alimentos de origem animal, 
devendo-se monitorar o adolescente que ingere pouca 
quantidade de carnes (bovina, suina, de pescados e de 
aves) e principalmente o adepto da dieta vegetariana 3 . 

Zinco 

Esse oligoelemento tem adquirido importancia na 
nutriqao por estar relacionado a regeneraqao ossea e mus¬ 
cular, desenvolvimento ponderal e maturaqao sexual. 
Atraso de crescimento e hipogonadismo tem sido relata- 
dos em adolescentes do sexo masculino com deficiencia 
de zinco. As recomendaqoes diarias sao 8 a 11 mg/dia 15 . 

Promo^ao de saude alimentar na adolescencia 

A alimentaqao inadequada na adolescencia pode le¬ 
var ao risco imediato ou em longo prazo de desenvolvi- 


Tabela 2.13 Quantidade de ferro existente em alguns 
tipos de carnes 


Carne 

Quantidade de 
ferro (mg) 

Bovina (contra-file grelhado) 1 bife medio (100 g) 

1,7 

Bovina (coxao duro grelhado) 1 bife medio (100 g) 

1,7 

Bovina (coxao mole grelhado) 1 bife medio (100 g) 

2,6 

Bovina (figado grelhado) unidade grande (100 g) 

5,8 

Bovina (lagarto grelhado) 1 bife medio (100 g) 

1,9 

Bovina (musculo cozido) 2 por<;6es (100 g) 

2,4 

Bovina (patinho cozido) 2 por^oes (100 g) 

3 

Frango (asa com pele crua) 2 unidades (100 g) 

0,6 

Frango (cora^ao cru) 12 unidades (100 g) 

4,1 

Frango (coxa com pele crua) 2 unidades (100 g) 

0,7 

Frango (figado cru) 2 unidades (100 g) 

9,5 

Frango (peito sem pele crua) 1 unidade (100 g) 

0,4 

Frango (sobrecoxa com pele crua) 2 unidades (100 g) 

0,7 

Fonte: Shils ME, 2009. 


mento das doenqas cronicas nao transmissiveis, como a 
hipertensao, a doenqa arterial coronariana, as dislipide- 
mias, a obesidade, o diabetes e a osteoporose. Sabe-se 
que consiste em habito comum entre os adolescentes 
nao realizar refeicoes, especialmente o cafe da manha, e 
que o aim 090 e o jantar sao substituidos por lanches ou 
refeiqoes rapidas, compostos principalmente por embu- 
tidos, doces e refrigerantes, na maioria das familias. Al¬ 
guns estudos demonstraram esse padrao alimentar na 
adolescencia, caracterizado pela ingestao excessiva de 
aqucares, sodio e gorduras saturadas, muitas vezes po- 
dendo representar de 35 ate 55% da sua oferta energeti- 
ca diaria. Ha simultaneamente carencia de consumo de 
frutas, graos, fibras e produtos lacteos 22 '’ 24 . Os excessos 
alimentares atuam como fatores complicadores, poten- 
cializando a chance de desenvolvimento de resistencia a 
insulina, dislipidemias e aterosclerose, aumentando o 
risco de apresentaqao das doenqas cronicas do adulto, 
como a obesidade, as doenqas cardiovasculares e o dia¬ 
betes tipo 2 22 25 . 

Entretanto, o risco e a evoluqao dessas doenqas po¬ 
dem ser modificados pela adoqao de estilo de vida e ha- 
bitos alimentares mais saudaveis, incluindo o aumento 
do consumo de leguminosas, cereais integrals, legumes, 
verduras e frutas, paralelamente a limitaqao da ingestao 
de gorduras, colesterol e aqucares 3,4,32 . 

Para adequada intervenqao, a atitude diante dos 
problemas nutricionais na adolescencia deve ser flexivel, 
uma vez que esses habitos alimentares fazem parte da 
evoluqao sociocultural dos paises ocidentais. Sua origem 
possui uma serie de fatores dificeis de se modificar e que 
se fazem atrativos para os jovens, pois os alimentos mais 
consumidos (fast e junk foods) apresentam boa apresen- 
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taqao, bom paladar, baixo custo e podem ser consumi- 
dos em qualquer lugar. No entanto, deve-se limitar seu 
consumo e compensar os possiveis desequilibrios de 
distintos nutrientes com uma alimentaqao adequada. 
Outra medida util seria recomendar que, dentro dos 
menus fast-food, seja optado por aqueles mais equilibra- 
dos, de menor tamanho, restringir o uso de molhos e 
que fosse alternado esse tipo de alimento com saladas e 
frutas. A melhor forma de evitar deficit e excessos ali- 
mentares e promover o consumo de uma dieta variada, 
que inclua porcoes adequadas de cada um dos grupos 
principais de alimentos 7 . 

Exemplo de almo^o para adolescentes de 11 a 
14 anos, (VET: 2.500 kcal) 5 

■ Arroz: 4 colheres de sopa (1 porcao do grupo dos 
paes e cereais); 

■ farinha de mandioca: 3 colheres de sopa (1 porqao do 
grupo dos paes e cereais); 

■ frango: 2 sobrecoxas medias (1 porcao do grupo das 
carnes e ovos); 

■ feijao: 2 colheres de sopa (1 porqao do grupo das le- 
guminosas); 

■ quiabo refogado: 1 colher de sopa (1 porqao do gru¬ 
po das verduras/legumes); 

■ tomate: 3 fatias (1/2 porqao do grupo das verduras/le¬ 
gumes); 

■ couve picada: 1 pires cheio (1 porqao do grupo das 
verduras/legumes); 

■ oleo de soja: 1 colher de sopa (1 porcao do grupo dos 
oleos e gorduras); 

■ mamao: 1/2 unidade pequena (1 porqao do grupo das 
frutas). 

■ References Bibliograficas 

Lactente 

1. Montanari M. Modelos alimentares e identidades culturais. In: 
Flandrin J, Montanari M. Historia da alimenta<;ao. 2.ed. Sao Paulo, 
Esta^ao Liberdade, 1996. p.312. 

2. Weffort VRS, Lamounier JA. Nutri^ao em pediatria: da neonatolo- 
gia a adolescencia. Barueri: Manole; 2009. 

3. Dorner G. Environment-dependent brain differentiation and fun¬ 
damental processes of life. Acta Biol Med Ger. 1974;33:129-48. 

4. Kussmann M, Krause L, Siffert W. Nutrigenomics: where are we 
with genetic and epigenetic markers for disposition and susceptibil¬ 
ity? Nutr Rev. 2010;68 Suppl l:S38-47. 

5. Sociedade Brasileira de Pediatria. Departamento de Nutrologia. 
Manual de orienta^ao: alimenta<;ao do lactente, alimenta<;ao do 
pre-escolar, alimenta<;ao do escolar, alimenta^ao do adolescente, al- 
imenta^ao na escola. Sao Paulo: Sociedade Brasileira de Pediatria, 
Departamento de Nutrologia. 3 a . Edi^ao revisada e ampliada; 2012. 

6. Monteiro CA et al. Causes for the decline in child under-nutrition 
in Brazil 1996-2007. Rev Saude Publica. 2009;43:1-8. 

7. Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica. Diretoria de pesqui- 
sas, coordena<;ao de indices de pre^os, pesquisa de or^amentos fa- 
miliares 2002-2003. Disponivel em: http://www.ibge.gov.br/home/ 
estatistica/populacao/condicaodevida/pof/ 2003medidas/default. 
shtm. Acessado em janeiro 2013 


8. Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica. Obesidade no Brasil. 
2009. http://www.brasilescola.com/saude-na-escola/conteudo/obe- 
sidade-no-brasil.htm. Acessado em janeiro 2013. 

9. Bueno M et al. Dietary nutritional risk among brazilian children aged 
two to six years old: a multicenter study. Nutrition janeiro de 2013. 

10. Barbieri D, Koda YKL. Digestao e absor<;ao de nutrientes: aspectos 
fisiologicos e ontogeneticos. In: Marcondes E et al. Pediatria basica. 
t. III. 9.ed. Sao Paulo: Sarvier; 2005. p.3-7. 

11. Leao E, Starling ALP. Alimenta^ao. In: Leao E et al. Pediatria ambu- 
latorial. 4.ed. Belo Horizonte: Coopemed; 2005. p.300-13. 

12. Dietary Reference Intakes http://ods.od.nih.gov/Health_Informa- 
tion/Dietary_Reference_Intakes.aspx. Acessado em janeiro 2013. 

13. Xavier CC, Lamounier JA, Moulin ZS. Aleitamento materno. In: 
Leao E et al. Pediatria ambulatorial. 4.ed. Belo Horizonte: 
Coopemed; 2005. p.289-99. 

14. Brasil. Ministerio da Saude, Secretaria de Politicas de Saude, Area de 
Saude da Crian^a. Prevalencia de aleitamento materno nas capitais 
brasileiras e no Distrito Federal. Brasilia: Ministerio da Saude; 2001. 

15. Brasil. Ministerio da Saude, Secretaria de Politicas de Saude, Orga- 
niza<;ao Pan-americana da Saude. Guia alimentar para crian^as 
menores de dois anos. Brasilia, 2002. 

16. World Health Organization. The optimal duration of exclusive 
breastfeeding: as systematic review. Genebra: WHO/NHD; 2001. 

17. Agostoni C, Decsi T, Fewtrell M, Goulet O, Kolacek S, Koletzko B 
et al. ESPGHAN committee on nutrition: complementary feeding:a 
commentary by the ESPGHAN Committee on Nutrition. J Pediatr 
Gastroenterol Nutr 2008;46(1):99-110. 

18. Norton RC, Weffort VRS, Dantas Filho S, Fisberg M. Alimenta<;ao 
do lactente a adolescencia. In: Lopez FA, Campos Junior D. Trata- 
do de Pediatria. 2.ed. Barueri: Manole; 2009. p.1473-84. 

19. Ministerio da Saude. ANVISA, RESOLU(jAO-RDC N° 43, 44, 45, 
46 DE 19 DE SETEMBRO DE 2011. http://portal.anvisa.gov.br 

20. American Academy of Pediatrics, Committee on Nutrition. Recom¬ 
mended nutrient levels of infant formulas. In: Pediatric nutrition 
handbook. 4.ed. Illiois: Library of Congress; 1998. p.653-4. 


Pre-escolar 

1. Pires MMS, Wayhs MLC, Obelar MS. Alimenta<;ao do pre-escolar. 
In: Manual de orienta^ao para a alimenta<;ao do lactente, do pre-es¬ 
colar, do escolar, do adolescente e na escola. Departamento de Nu¬ 
trologia. 3.ed. Sao Paulo: Departamento de Nutrologia da Socie¬ 
dade Brasileira de Pediatria 2012:37-42. 

2. Ballabriga A, Carrascosa A. Nutricion en la edad preescolar y esco¬ 
lar. In: Nutricion en la infancia y adolescencia. 2.ed. Madrid: Edi- 
ciones Ergon S.A.; 2001. p.425-47. 

3. Nicklas TA, Hayes D. Position of the American Dietetic Association: 
nutrition guidance for healthy children ages 2 to 11 years. American 
Dietetic Association. J Am Diet Assoc. 2008;108(6):1038-47. 

4. Dovey TM et al. Food neophobia and “picky/fusy” eating in chil¬ 
dren: a review. Appetite. 2008;50:181-93. 

5. Tan CC, Holub SC. Maternal feeding practices associated with food 
neophobia. Appetite. 2012 23;59(2):483-487 

6. Mustonen S, Oerlemans P, Tuorila H. Familiarity with and affective 
responses to foods in 8-11-year-old children. The role of food neo¬ 
phobia and parental education.Appetite. 2012;58(3):777-80. 

7. Norton RC, Weffort VRS, Dantas Filho S, Fisberg M. Alimenta^ao 
do lactente a adolescencia. In: Lopez FA, Campos Junior D. Trata- 
do de Pediatria. Barueri: Manole; 2007. p.1473-84. 

8. Rhee KE, Appugliese DP, Prisco A, Kaciroti NA, Corwyn RF, Brad¬ 
ley RH, Lumeng JC. Controlling maternal feeding practices associ¬ 
ated with decreased dieting behavior in sixth-grade children. J Am 
Diet Assoc. 2010;110:619-23. 

9. Folta SC, Goldberg JP, Economos C, Bell R, Meltzer R. Food adver¬ 
tising targeted at school-age children: a content analysis. J Nutr 
Educ Behav. 2006;38(4):244-8. 

10. Gibson EL, Kreichauf S, Wildgruber A, Vogele C, Summerbell CD, 
Nixon C et al. ToyBox-Study Group. A narrative review of psycho¬ 
logical and educational strategies applied to young childrens eating 
behaviours aimed at reducing obesity risk. Obes Rev. 2012; 13 Sup¬ 
pl 1:85-95. 


TRATADO DE PEDIATRIA ■ SE^AO 20 NUTROLOGIA 


11. Dazeley P, Houston-Price C, Hill C. Should healthy eating pro¬ 
grammes incorporate interaction with foods in different sensory 
modalities? A review of the evidence. Br J Nutr. 2012;23:1-9. 

12. Kawashita Y, Kitamura M, Saito T. Early childhood caries. Interna¬ 
tional Journal of Dentistry. 2011:3-7. 

13. Moller LM, de Hoog ML, van Eijsden M, Gemke RJ, Vrijkotte TG. 
Infant nutrition in relation to eating behaviour and fruit and vege¬ 
table intake at age 5 years. Br J Nutr. 2012;4:1-8. 

14. Center Disease Control. National Center for Chronic Disease Pre¬ 
vention and Health Promotion Nutrition& Physical Activity - 5 A 
Day Eat 5 a 9 fruits and Vegetables - http://www.cdc.gov/nccdphp/ 
dnpa/nutrition/ 

15. Philippi et al. Piramide dos alimentos. Fundamentos basicos da nu- 
tri^ao Barueri: Manole; 2008. p.3-387. http://www.ncbi.nlm.nih. 
gov/pubmed?term=Ventura%20AK%5BAuthor%5D&cauthor=tru 
e&cauthor_uid=21508837. 

16. Ventura AK, Mennella JA. Innate and learned preferences for sweet 
taste during childhood. Curr Opin Clin Nutr Metab Care. 
2011;14(4):379-84. 

17. Cooke L, Fildes A. The impact of flavour exposure in utero and 
during milk feeding on food acceptance at weaning and beyond. 
Appetite. 2011;57(3):808-11. Epub 2011 May 27. 

18. Heath P, Houston-Price C, Kennedy OB. Increasing food familiari¬ 
ty without the tears. A role for visual exposure? Appetite. 
2011;57(3):832-8. Epub 2011 May 27. 

19. Carlo Agostoni and yDominique Turck. Is cows milk harmful to a 
child’s health? J Pediatr Gastroenterol Nutr. 2011;53(6):594-600. 

20. Dietary Reference Intake (DRIs) at: http://www.hc-sc.gc.ca/fn-an/ 
nutrition/reference/index_e.html. Acesso em 27/08/2012. 

21 . http://www.ncbi.nlm.nih.gov/ entrez/query.fcgi?db=pubmed&cmd 
=Search&itool=pubmed_Abstract&term= 

22. Cole K, HYPERLINK “http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi 
?db=pubmed&cmd=Search&itool=pubmed_Abstract&term=” Wal¬ 
drop J, HYPERLINK “http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi? 
db=pubmed&cmd=Search8ritool=pubmed_Abstract&term=” 

23. D’Auria J, Garner H. An integrative research review: effective 
school-based childhood overweight interventions.! Spec Pediatr 
Nurs. 2006; 11 (3): 166-77. 

24. Mozaffarian D et al. Trans fatty acids and cardiovascular disease. 
The New England Journal of Medicine. 2006;1601-13. 

25. Timmons BW, Leblanc AG, Carson V, Connor Gorber S, Dillman 
C, Janssen I et al. Systematic review of physical activity and health 
in the early years (aged 0-4 years). Appl Physiol Nutr Metab. 
2012;37(4):773-92. 

26. Malik VS, Hu FB. Sweeteners and risk of obesity and type 2 diabe¬ 
tes: the role of sugar-sweetened beverages. Curr Diab Rep. 
2012;12:195-203. 

27. Le MT, Frye RF, Rivard CJ, http://www.ncbi.nlm.nih.gov/ 
pubmed?term=Cheng%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_ 
uid=22152650 Cheng J, McFann KK, Segal MS, HYPERLINK “http:// 
www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Johnson%20RJ%5BAuthor%5 
D&cauthor=true&cauthor_uid=22152650” Johnson RJ, HYPERLINK 
“http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Johnson%20JA%5BAut 
hor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22152650” 

28. Johnson JA. Effects of high-fructose corn syrup and sucrose on the 
pharmacokinetics of fructose and acute metabolic and hemodynam¬ 
ic responses in healthy subjects. Metabolism. 2012;61(5):641-51. 


Escolar 

1. Byrd-Bredbenner C, Abbot Jm, Wheatley V, Schaffner D, Bruhn C, 
Blalock L. Risky eating behaviors of young adults. Implications for 
food safety education. J Am Diet Assoc. 2008;108:549-52. 

2. Chardigny JM, Destaillats F, Malpuech-Brugere C, Moulin J, Bau¬ 
man DE, Lock ALet al. Do trans fatty acids from industrially pro¬ 
duced sources and from natural sources have the same effect on 
cardiovascular disease risk factors in healthy subjects. Results of the 
trans fatty acids collaboration (TRANSFACT) studyl-4. The Amer¬ 
ican Journal of Clinical Nutrition. 2008;87:558-66. 


3. Chitra U, Reddy CR. The role of breakfast in nutrient intake of ur¬ 
ban schoolchildren. Public Health Nutr. 2007;10(l):55-8. 

4. Cook NR. Salt intake, blood pressure and clinical outcomes. Cur¬ 
rent Opinion in Nephrology and Hypertension. 2008;17:310-14. 

5. Dietary Reference Intakes for energy, carbohydrate, fiber, fat, fatty 
acids, cholesterol, protein and amino acids. National Academy of 
Sciences. Institute of Medicine. Food and Nutrition Board, 2005. 

6 . Dubois L, Girard M, Potvin Kent M, Farmer A, Tatone-Tokuda F. 
Breakfast skipping is associated with differences in meal patterns, 
macronutrient intakes and overweight among pre-school children. 
Public Health Nutr. 2008:1-10. 

7. Gibson GR. Prebiotics as gut microflora management tools. Journal 
of Clinical Gastroenterology. 2008;42:S75-9. 

8 . Gunther AL, Remer T, Kroke A, Buyken AE. Early protein intake 
and later obesity risk: which protein sources at which time points 
throughout infancy and childhood are important for body mass in¬ 
dex and body fat percentage at 7 y of age. Am J Clin Nutr 
2007;86(6):1765-72. 

9. Halvarsson K, Lunner K, Sjoden P. Assessment of eating behaviours 
and attitudes to eating, dieting and body image in pre-adolescent 
Swedish girls, a one-year-follow-up. Acta Paediatrica 2000;0803-5253. 

10. He FJ, MacGregor GA. Importance of salt in determining blood 
pressure in children: meta-analysis of controlled trials. Hyperten¬ 
sion. 2006;48(5):861-9. 

11. He FJ, Marrero NM, MacGregor GA. Salt intake is related to soft 
drink consumption in children and adolescents: a link to obesity. 
Hypertension. 2008;51(3):629-34. 

12. Holick MF, Chen TC. Vitamin D Deficiency: a world wide problem 
with health consequences. American Journal of Clinical Nutrition 
2008;87(suppl):1080S-6S. 

13. IBGE. Diretoria de Pesquisas, Coordena<;ao de Indices de Pre^os, 
Pesquisa de or^amentos Familiares 2002-2003. Disponivel em: 
http//: www.ibge.gov.br 

14. Johnson L, Mander AP, Jones LR, Emmett PM, Jebb SA. Energy- 
dense, low-fiber, high-fat dietary pattern is associated with increased 
fatness in childhood. Am J Clin Nutr. 2008;87(4):846-54. Koletzko B. 
Pediatric Nutrition in Practice. Basel, Karger, 2008. pp 1-305. 

15. Lagenberg D. Physical Activity and Mental Health in Schoolchildren. 
A complicated relashionship. Acta Paediatrica 2005: 1651-2227. 

16. Larsson JO, Lichtenstein P, Fried I, El-Sayed E, Rydelius PA. Par¬ 
ents’ perception of mental development and behavioural problems 
in 8 to 9-year-old children. Acta Paediatrica. 2000;89:1469-73. 

17. Leao E, Figueiredo Filho PP. Nutri<;ao na crian^a e a interface com 
a biosseguran^a alimentar. In: Campos JA, Paes CEN, Blank D, 
Costa DM, Pffeifer L, Waksman RD. Manual - Seguran^a da Crian- 
9 a e do Adolescente. Belo Horizonte: Sociedade Brasileira de Pedi- 
atria; 2003. p.329-31. 

18. Leao E, Starling ALP. Alimenta^ao da crian<;a. In: Teixeira Neto F. 
Nutri<;ao Clinica. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan; 2003. p.272- 
78. 

19. Malik VS, Schulze MB, Hu FB. Intake of sugar-sweetened beverag¬ 
es and weight gain: a systematic review. Am J Clin Nutr. 
2006;84(2):274-88. 

20. Marild S, Bondestam M, Bergstro R, Ehnberg S, Hollsing A, Al- 
bertsson-Wikland K. Prevalence trends of obesity and overweight 
among 10-year-old children in Western Sweden and relationship 
with parental Body Mass Index. Acta Paediatrica. 2004;93:1588-95. 

21. Martin-Moreno Jm, Soerjomataram I, Magnusson G. Cancer 
causes and prevention: a condensed appraisal in Europe in 2008. 
European Journal of Cancer. 2008;44( 10): 1390-403. 

22. Merchant AT, Kelemen LE, Koning L, Lonn E, Vuksan V, Jacobs R 
et al. Interrelation of saturated fat, trans fat, alcohol intake, and sub- 
clinical atherosclerosis 1-3. The American Journal of Clinical Nu¬ 
trition. 2008;87(1): 168-74. 

23. Pesquisa de or<;amentos familiares 2008-2009: Antropometria e 
analise do estado nutricional de crian^as e adolescentes no Brasil. 
3.ed. Rio de Janeiro: IBGE; 2010. 

24. Philippi ST, Colucci ACA, Cruz ATR, Ferreira MN, Coutinho RLR. 
Alimenta<;ao saudavel na infancia e na adolescencia. In: Curso de 
atualiza<;ao em alimenta^ao e nutri<;ao para professores da rede 
publica de ensino. Piracicaba: Escola Superior de Agricultura Luiz 
de Queiroz; 2000. p.46-60. 


AUMENTA^AO DO LACTENTE AO ADOLESCENTE 


25. Ruiz JR, Ortega FB, Loit HM, Veidebaum T, Sjostrom M. Body fat 
is associated with blood pressure in school-aged girls with low car¬ 
diorespiratory fitness: the European Youth Heart Study. J Hyper- 
tens. 2007;25(10):2027-34. 

26. Santos Ligia Amparo da Silva. Educa<;ao alimentar e nutricional no 
contexto da promo^ao de praticas alimentares saudaveis. Rev. Nutr. 
2005;18(5):681-92. 

27. Sociedade Brasileira de Pediatria. Departamento de Nutrologia. 
Manual de orienta<;ao: alimenta^ao do lactente, alimenta<;ao do 
pre-escolar, alimenta^ao do escolar, alimenta^ao do adolescente, al- 
imenta^ao na escola. 2.ed. Sao Paulo: Sociedade Brasileira de Pedi¬ 
atria, Departamento de Nutrologia; 2008. 64p. 

28. Steenkiste BV, Weijden TVD, Timmermans DRM, Vaes J, Staffers J, 
Grol R. Patients’ responsiveness to a decision support tool for pri¬ 
mary prevention of cardiovascular diseases in primary care. Patient 
Education and Counseling. 2008;55(3):353-62. 

29. Temple JL, Legierski CM, Giacomelli AM, Salvy SJ, Epstein LH. 
Overweight children find food more reinforcing and consume 
more energy than do non-overweight children. American Journal 
of Clinical Nutrition. 2008;87:1121-7. 

30. Vilela JEM, Lamounier JA, Dellaretti MA, Barros, JR, Horta, GM. Tran- 
stornos alimentares escolares. Jornal de Pediatria 2004;80(l):49-54. 

31. Wardle J, Carnell S. Parental feeding practices and childrens weight. 
Acta Paediatrica. 2006;20:375-88. 

32. Zerva A, Nassis GP, Krekoukia M, Psarra G, Sidossis LS. Effect of 
eating frequency on body composition in 9-11-year-old children. 
Int J Sports Med. 2007;28(3):265-70 


Adolescente 

1. Rodrigues MH. Alimentation Infantil. Local: Ediciones Diaz de 
Santos; 1993. p.69-94. 

2. Fomon SJ, Haschke F, Ziegler EE, Nelson SE. Body composition of 
reference children from birth to age 10 years. Am J Clin Nutr. 
1982;35:1169-75. 

3. Ballabriga A, Carrascosa A. Nutrition en la Infancia y la Adolescen- 
cia. Local: Ediciones Ergon AS; 2001. p 449-491. 

4. G Rodriguez, LA Moreno, MG Blay, VA Blay, JM Garagorri, A Sarria 
and M Bueno.Body composition in adolescents: measurements and 
metabolic aspects. International Journal of Obesity. 2004;28:S54-8 

5. Ribeiro Vieira P, de Faria E, de Faria F, Sperandio N, Araujo C, 
Stofeles R et al. [Factors associated with adiposity in normal weight 
female adolescents with adequate and high percent body fat: elabo¬ 
rating a risk model]. Arch Latinoam Nutr. 2011;61(3):279-87. 

6 . Norton RC, Weffort VRS, Dantas Filho S, Fisberg M. Alimenta<;ao 
do lactente a adolescencia. In: Lopez FA, Campos Junior D. Trata- 
do de Pediatria. Sao Paulo: Manole; 2007. p.1473-84 

7. WHO. Adolescent Health Disponivel em: http://www.who.int/ma- 
ternal_child_adolescent/news_events/news/2012/lancet_adoles- 
cent_health/en/index.html. Acessado em 31/08/2012. 

8 . Del Rio L, Carrascosa A, Pons F et al. Bone mineral density of the lum¬ 
bar spine in white mediterraean Spanish children and adolescents: 
changes related to age, sex and puberty. Pediatr Res. 1994;35:362-66, 

9. Martinez-Mesa J, Restrepo-Mendez MC, Gonzalez DA, Wehrmeis- 
ter FC, Horta BL, Domingues MR, Menezes AM. Life-course evi¬ 
dence of birth weight effects on bone mass: systematic review and 
meta-analysis. Osteoporos Int. 2012 Aug 29. 

10. Salas-Salvado J, Barenys-Manent M, Recasens AG et al. Influence of 
adiposity on the thermic effect of food and exercise in lean and 
obese adolescents. Int J Obes. 1993;17:717-22. 

11. Idoia Labayen et al. Body size at birth modifies the effect of fat mass 
and obesity associated (FTO) rs9939609 polymorphism on adipos¬ 
ity in adolescents: the Healthy Lifestyle in Europe by Nutrition in 
Adolescence (HELENA) study. British Journal of Nutrition. 
2012;107:1498-504. 

12. Martinez-Gomez D et al. Associations of physical activity and fit¬ 
ness with adipocytokines in adolescents: The AFINOS study. Nutri¬ 
tion, Metabolism & Cardiovascular Diseases. 2012;(22):252-9. 


13. Nicklas TA, Hayes D. Position of the American Dietetic Association: 
nutrition guidance for healthy children ages 2 to 11 years. American 
Dietetic Association. J Am Diet Assoc. 2008;108(6): 1038-47. 

14. Institute of Medicine, Food and Nutrition Board. Dietary reference 
intakes for energy, carbohydrates, fiber, fat, fatty acids, cholesterol, 
proteins, and aminoacids (macronutrients). Washington DC: Na¬ 
tional Academy Press; 2005. 

15. Institute of Medicine, Food and Nutrition Board. Dietary reference 
intakes for iron, thiamin, riboflavin, niacin, vitamin B 6 , folate, vita¬ 
min B12, panthothenic acid, biotin, D and coline. Washington DC, 
National Academy Press, 2001. 

16. Yattes AA, Schhickler AS, Suitor CW. Dietary References Intakes: 
the new basis for recommendations for calcium and related nutri¬ 
ents, B vitamins, and choline. J Am Diet Assoc. 1998;98(6):699-706. 

17. Institute of Medicine, Food and Nutrition Board. Dietary Reference 
Intakes for Vitamin C, Vitamin E, Selenium and Carotenoids. 
Washingtom DC: National Academy Press; 2000. 

18. Trumbo P, Yattes AA, Schhickler S, Poos M. Dietary references in¬ 
takes: Vitamin A, Vitamin K, Arsenic, Boron Chromium, Copper, 
Iodin, Manganese, Molybdenium, Nickel, Silicon, Vanadium, and 
Zinc. J Am Diet Assoc. 2001;101(3):294-301. 

19. Gong JE, Heald FP. Diet, Nutrition and adolescence. In: Shils ME, 
Olson jA, Shike M. Modern Nutrition in Health and Disease. Local: 
Lea & Ferbiger; 1994. p.759-69. 

20. Kant AK, Graubard BI. Race-ethnic, family income, and education 
differentials in nutritional and lipid biomarkers in US children and 
adolescents: NHANES 2003-2006. Am J Clin Nutr. 2012;96(3):601-12. 

21. Arakawa M. Dietary folate, riboflavin, vitamin B- 6 , and vitamin 
B-12 and depressive symptoms in early adolescence: the Ryukyus 
Child Health Study Psychosom Med. 2010;72(8):763-8. 

22. Mouratidou T et al. Associations of Dietary Calcium, Vitamin D, 
Milk Intakes, and 25-Hydroxyvitamin D With Bone Mass in Spanish 
Adolescents: The HELENA Study. J Clin Densitom 2012;15:1-8. 

23. van Schoor NM. Worldwide vitamin D status. Best Practice & Re¬ 
search Clinical Endocrinology & Metabolism. 2011;25:671-80. 

24. Al-Musharaf S et al. Vitamin D deficiency and calcium intake in ref¬ 
erence to increased body mass index in children and adolescents. 
Eur J Pediatr. 2012;171(7):1081-6. 

25. Holick MF. Vitamin D: A D-lightful solution for health. Journal of 
Investigative Medicine. 2011;59(6):872-80. 

26. Institute of Medicine, Dietary Reference Intakes for Calcium and 
Vitamin D . Report Brief November 2010. Disponivel em : http:// 
www.iom.edu. 1-4 

27. Looker AC, Loria CM, Carrol MD et al. Calcium intakes of mexi- 
can americans, Cubans, puerto ricans, non-hispanic whites and no 
non-hispanic blacks in the United States. J Am Diet Assoc. 
1993;93:1274-9. 

28. Martkovic V, Jelic T, Wardlaw GM, Illich JZ, Goel PK, Wrigth JQ et al. 
Timing of peak bone mass in Caucasian females and its implication for 
the prevention of osteoporosis. J Clin Invest. 1994;93:799-808. 

29. 23. Munoz KA, Krebs-Smith SM, Ballard-Barbash R et al. Food in¬ 
take in US children and adolescents compared with recommenda¬ 
tions. Pediatrics. 1997;100:323-9. 

30. 24. Samuelson G. Dietary habits and nutritional status in adoles¬ 
cents over Europe. A overview of current studies in the Nordic 
countries. Eur J Clin Nutr. 2000; 54(suppl. l):21-8. 

31. Ganji V, Betts N. Fat cholesterol, fiber and sodium intakes of US 
population: evaluation of diets reported in 1987-88. Nation wide 
Food Consumption Survey. Eur J Clin Nutr. 1995;49:915-20. 

32. Larsson B, Johansson I, Helssten Z y cols. Blood lipid and diet in Swed¬ 
ish adolescents living in Norsjo, an area of high incidence of cardiovas¬ 
cular diseases and diabetes. Acta Paediatric Scand. 1991;80:667-74. 

33. Nicklas TA, Meyers L, Reger C et al. Impact of breakfast consump¬ 
tion on nutritional adequacy of diets of young adults in Bogalusa, 
Lousiana: Ethnic and gender contrasts. J Am Diet Assoc. 
1998;98:1432-938. 

34. United States Department of Agriculture and United States Depart¬ 
ment of Health and Human Services - My pyramid. Disponivel em: 
http://www.mypyramid.gov. Acesso em: 13/09/2005. 


TRATADO DE PEDIATRIA ■ SE^AO 20 NUTROLOGIA 


35. Aditi Sen and Shubhada Kanani. Intermittent Iron Folate Supple¬ 
mentation: Impact on Hematinic Status and Growth of School 
Girls. Hematology. 2012:1-6. 

36. United States Department of Agriculture and United States Depart¬ 
ment of Health and Human Services: Dietary Guidelines for Amer¬ 
icans, 2005. Disponivel em : http://www.health.gov/dietaryguide- 
lines. Acessado em 01/09/2012. 


37. Shils ME et al. Tabela de composi^ao dos alimentos. In: Nutri<;ao 
Moderna. 10.ed. Barueri: Manole; 2009. p.2110-39. 

38. Luis Gracia-Marco et al. Iron and vitamin status biomarkers and its 
association with physical fitness in adolescents: the HELENA study. 
J Appl Physiol. 2012;113:566-73. 


Capi'tulo 


3 ■ 


Nutrigao e Atividade Ffsica 


Maria Marlene de Souza Pires Marileise dos Santos Obelar 
Virginia Resende Silva Weffort Monica Lisboa Chang Wayhs 

Ary Lopes Cardoso 


■ Introdugao 

Os estudos de avaliagao dos beneficios da atividade 
fisica para a saude iniciaram-se na decada de 1950, 
quando um estudo classico mostrou que individuos tra- 
balhadores ativos tiveram menor incidencia de doengas 
cardiovasculares em relagao aos seus colegas sedentarios 
que desempenhavam fungoes burocraticas 1 . Posterior - 
mente, o grupo de Paffenbarguer, analisando 17 mil ex- 
-alunos universitarios, demonstrou que o gasto energe- 
tico semanal igual ou superior a 2.000 quilocalorias 
estava relacionado a menor mortalidade geral e tambem 
cardiovascular 2 . 

Um outro estudo desse mesmo grupo permitiu de- 
talhar melhor de que forma um gasto energetico maior 
poderia reduzir o risco cardiovascular e evidenciou que 
mesmo atividades do cotidiano, como caminhar ou su- 
bir escadas, diminuiam a mortalidade geral 3 . Assim, foi 
introduzido o conceito de atividade fisica como um es- 
tilo de qualidade de vida, e seus beneficios na area biop- 
sicossocial parecem ser proporcionais a quantidade rea- 
lizada e ao volume total de atividade semanal 4 . 

Apesar de a atividade fisica ser parte integrante do 
processo natural de desenvolvimento da psicomotrici- 
dade da crianca, parece evoluir de forma decrescente 
com o crescimento, diminuindo durante o periodo da 
adolescencia e na idade adulta 5 . Entretanto, o estimulo a 
atividade esportiva desde a infancia contribui para a es- 
colha e a manutengao de um estilo de vida mais sauda- 
vel 5,6 e atua na prevengao das diversas doengas cronicas 
nao transmissiveis relacionadas ao sedentarismo e a ali- 
mentagao inadequada, como diabetes, obesidade, disli- 
pidemias, doenca arterial coronariana, hipertensao arte¬ 
rial, osteoporose e cancer 7,8 . 

A pratica adequada de atividade fisica condiciona o 
coragao; estimula o sistema neuromuscular promoven- 
do a coordenagao motora e o equilibrio, o aumento da 


flexibilidade e da forca muscular; mantem a velocidade 
de crescimento e a composigao corporal adequadas e 
otimiza a densidade mineral ossea; proporciona bem- 
-estar mental e integragao social; e excelente oportuni- 
dade para o lazer e o desenvolvimento de aptidoes que 
levam a maior autoestima, confianga e melhora da ima- 
gem corporal 7,8 . 

As recomendagoes quanto as necessidades de exer- 
cicio fisico para o adulto e tambem para a crianga come¬ 
garam a ser formuladas desde o inicio dos anos de 1990, 
pelo Departamento de Agricultura dos Estados Unidos 
(USDA) e pelo Departamento de Saude e Relagoes Hu- 
manas (DHHS). 

As recomendaqoes dieteticas para os americanos 
(Dietary Guidelines for Americans), no ano de 2005, 
preconizam que as criangas devem praticar pelo menos 
30 a 60 minutos de atividade fisica moderada diaria- 
mente, sempre relacionando a necessidade de exercicios 
fisicos com os efeitos beneficos para a saude. Alem dis- 
so, essas recomendagoes enfatizam que a atividade fisi¬ 
ca e a nutrigao caminham juntas para a obtengao de me¬ 
lhor saude 9 . 

A atividade fisica pode ser denominada de: 

■ exercicio fisico para manter a saude; 

■ exercicio fisico programado - quando tem horario e 
frequencia determinados, como as aulas de educagao 
fisica nas escolas; 

■ treinamento fisico: quando o objetivo e a competigao. 

Antes de iniciar qualquer atividade fisica, e funda¬ 
mental conhecer as condigoes fisicas da crianga e/ou 
adolescente, alem de se levar em consideragao seu esta- 
gio de maturagao, evitando a indicagao inadequada de 
atividade, respeitando as fases de desenvolvimento hu- 
mano. 

As atividades fisicas mais indicadas conforme o de¬ 
senvolvimento psicomotor sao: 




TRATADO DE PEDIATRIA ECAO 20 NUTROLOGIA 


■ de 0 a 1 ano: decubitos preferenciais, psicomotricida- 
de, andar, nataqao a partir de 6 meses; 

■ de 1 a 6 anos: re ere a 910 , arremessar a um alvo, pegar ou 
chutar bola, explorar o meio ambiente, andar, correr, 
saltar obstaculos ou degraus, subir escadas, mergulhar; 

■ de 6 a 12 anos: escolas de esportes, natapao, ginastica 
oli'mpica, danca, basquetebol, futebol, voleibol, entre 
outros (nao competitivos); 

■ de 12 a 18 anos: esportes competitivos 10 . 

Atualmente, e cada vez mais precoce a participapao de 
crianpas em competipoes. As expectativas de sucesso sao 
grandes, de modo que muitas vezes elas sao submetidas a 
treinamentos mais longos e intensos para o aperfeipoa- 
mento tecnico 11 . Entretanto, esses jovens podem estar ex- 
postos a varios problemas de saude, desde a ingestao insu- 
ficiente de agua e nutrientes ate a utilizapao indiscriminada 
de suplementos e substancias ergogenicas 11 16 . 

Assim, e importante que a alimentapao adequada para 
a crianpa atleta, alem de adequar-se as necessidades especi- 
ficas de cada fase de crescimento e desenvolvimento, possa 
potencializar seu melhor desempenho esportivo 1316 . 

Para avaliar se o crescimento esta adequado, o peso e a 
estatura devem ser aferidos regularmente e avaliados quan¬ 
to a relapao peso/altura, de acordo com os padroes de refe¬ 
renda e quanto ao indice de massa corporal (IMC) 17 . 

■ Integragao Metabolica Durante o 
Exercfcio Fi'sico 

Saltin et al . 17 demonstraram existir tres tipos distin- 
tos de fibras musculares: tipo I (contrapao lenta); tipo 
IIA (contrapao rapida-oxidativa); tipo IIB (contrapao ra- 
pida-glicolitica). As caracteristicas metabolicas dessas 
fibras estao demonstradas na Tabela 3.1. 

As fibras musculares do tipo I sao mais utilizadas na 
manutenpao de esforpos de longa durapao e baixa inten- 
sidade. Em razao de sua alta capacidade oxidativa e bai¬ 
xa velocidade de contrapao, a gerapao de ATP decorre 
dos processos oxidativos mitocondriais. Essas fibras 
possuem grande capacidade para utilizar os acidos gra- 
xos livres em razao da elevada capilaridade e do grande 
estoque de triglicerides 18 . 

Ja as fibras do tipo IIB estao envolvidas com ativida- 
des de alta intensidade e curta durapao. Elas possuem 
grande capacidade glicolitica e elevada velocidade de 
contrapao. O conteudo de glicogenio favorece a glicolise. 

As fibras do tipo IIA sao usadas nos esforpos, ou 
seja, respondem quando solicitadas de forma semelhan- 
te as fibras do tipo I e do tipo IIB 18 . 

■ Fontes Energeticas das Celulas 
Musculares 

Os acidos graxos (estocados como triglicerides no 
tecido adiposo e em pequenas quantidades no tecido 


Tabela 3.1 Caracteristicas metabolicas das fibras 
musculares 

Propriedades 

Tipo 1 

Tipo IIA 

Tipo IIB 

Velocidade de contracao 

Lenta 

Rapida 

Rapida 

Capacidade glicolitica 

Baixa 

Moderada 

Alta 

Capacidade oxidativa 

Alta 

Moderada 

Baixa 

Estoque de glicogenio 

Moderado 

Moderado 

Alto 

Estoque de triglicerides 

Alto 

Moderado 

Baixo 

Capilaridade do tecido 

Elevada 

Moderada 

Reduzida 


Fonte: modificada de Saltin et al. 18 


muscular), a glicose (mobilizada a partir do glicogenio 
hepatico) e os aminoacidos (especialmente a partir de 
proteinas labeis) podem ser utilizados para atender as 
necessidades do tecido muscular. Esses metabolites re- 
presentam acumulo de energia estavel, permitindo ao 
organismo adaptar-se a situapoes de jejum e esforpo fisi- 
co prolongado 18,19 . 

Durante a atividade fisica, as fontes energeticas utili¬ 
zadas pelo tecido muscular variam de acordo com a in¬ 
tensidade e a duragio do esforpo. Pouco menos da metade 
de toda a energia dos nutrientes contidos nos alimentos e 
transferida para o composto de alta energia ATP 18-20 . 

O processo de contrapao muscular ocorre a custa 
de energia fornecida pela quebra de ATP. Como o su- 
primento de ATP dos musculos e pequeno, limitado a 
85 g, a medida que vai sendo usado, deve ir ocorren- 
do sua ressintese. As fibras musculares e que patroci- 
nam essa ressintese. A energia para esse processo vem 
direta e rapidamente da quebra anaerobica de uma 
molecula do composto de alta energia creatina fosfa- 
to (CP). O ATP e a creatina quinase sao fontes anae- 
robicas de energia ligada ao fosfato. A energia libera- 
da a partir da hidrolise de creatina fosfato e usada para 
religar o ADP ao fosfato e formar ATP. Coletivamen- 
te, o ATP e o CP sao conhecidos como fosfatos de alta 
energia. A energia liberada a partir da quebra das li- 
gaqoes de fosfato, tanto do ATP como do CP, podem 
sustentar um exercicio por ate 8 segundos. Quando o 
exercicio persiste por mais tempo, outras fontes ener¬ 
geticas externas a celula sao mobilizadas para a ressin- 
tese do ATP 19,21 . No inicio do exercicio, ocorre consu- 
mo das fontes energeticas primarias celulares, ATP e 
CP. Com a continuidade da atividade, a degradaqao do 
glicogenio (muscular) e a glicose (circulante) mobili¬ 
zada a partir do glicogenio hepatico passam a forne- 
cer maior suprimento energetico. Com a manutenqao 
da atividade em intensidade, outras reaqoes sao desen- 
cadeadas, especialmente a neoglicogenese. Conclui-se 
dai que tanto crianqas como adolescentes fisicamente 
ativos devem consumir energia e nutrientes suficientes 
para alcangir suas necessidades de crescimento, ma- 
nutenqao de tecidos e tambem para o desempenho de 
suas atividades intelectuais e fisicas 19 ' 21 . 
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Os exercicios podem ser feitos sem o consumo de 
oxigenio, como acontece quando se corre atras de uma 
bola, ou de um onibus, praticamente sem respirar. Em 
uma situaqao como essa, a quebra da molecula de ATP 
vai ocorrer sem a participacao do oxigenio. Na falta des- 
te, a energia para a contraqao muscular e suprida predo- 
minantemente por fontes anaerobicas. Essa situaqao e a 
que ocorre nos exercicios de forqa, como o halterofilis- 
mo de competiqaol 6 . 

A participacao cada vez mais precoce das crianqas 
em atividades competitivas e seu envolvimento em pro- 
gramas de treinamento intenso fazem com que os pro- 
fissionais da saude fiquem mais atentos quanto a ado- 
qao de comportamentos alimentares que possam trazer 
consequencias deleterias a saude, como desidrataqao, 
praticas de controle de peso inadequadas, disturbios ali¬ 
mentares e uso indiscriminado de substancias ergogeni- 
cas 16,20,23 . Os carboidratos devem perfazer cerca de 55 a 
60% da ingestao calorica. Para o adolescente que partici- 
pa de atividade prolongada, essas quantidades de inges- 
toes diarias poderao ser aumentadas em 5 a 10%, a fim 
de manter reservas adequadas de glicogenio no muscu¬ 
lo esqueletico e no figado. Apos o exercicio, o adoles¬ 
cente atleta deve reabastecer as reservas de glicogenio, 
de preferencia nas 2 primeiras horas apos o termino do 
exercicio, quando ocorre reabsorqao rapida dos carboi¬ 
dratos 16 . 


■ Aspectos Nutricionais 

Os lipidios, os carboidratos e as proteinas sao ele- 
mentos essenciais para fornecer energia e para manter a 
integridade estrutural e funcional do organismo e as 
funqoes fisiologicas durante a atividade fisica. Reco- 
menda-se que a dieta para atletas jovens forneqa de 55 a 
60% da energia total na forma de carboidratos, 12 a 15% 
como proteinas e 25 a 30% como lipidios 12,22,23 . 

Lipidios 

A maior fonte de energia do corpo e representada 
pela gordura estocada. Em comparaqao aos outros nu- 
trientes, a quantidade de energia que pode advir desses 
estoques e enorme. Apesar do conhecimento de que a 
sua utilizacao e maior durante o exercicio, a recomenda- 
qao para se manter um crescimento adequado e de que 
a ingestao diaria nao fique muito longe dos 30% do va¬ 
lor energetico total da dieta nem menor que 20% para 
manter o crescimento adequado. Alem disso, tem-se re- 
comendado que 70% dessa gordura seja insaturada. 

As principals funqoes dos lipidios sao: 

■ fonte de energia e reserva: 1 g de lipidios contem 
aproximadamente 9 kcal; 

■ prote^ao: protege os orgaos vitais contra os traumas, 
contra o frio e ate contra a perda rapida de calor nos 
dias quentes; 


■ transporte de vitaminas: a ingestao de no minimo 20 g 
de gordura/dia e suficiente para suprir as necessidades 
diarias das vitaminas lipossoluveis A, D, E e K; 

■ aumentar a saciedade no decorrer das refeiqoes 23 . 

Carboidratos 

A principal funqao dos carboidratos e a de suprir 
energia para o trabalho celular. A forma ideal de inges¬ 
tao e a de moleculas complexas (amido), fornecendo 
40 a 45% das calorias e, em menor proporqao (10 a 
15%), na forma simples (glicose). As frutas, graos e ve- 
getais, alem dos doces, sao alguns exemplos de alimen- 
tos ricos em carboidratos, que sao estocados nos mus- 
culos e no figado na forma de glicogenio e ainda 
podem ser convertidos em gordura para estocar ener¬ 
gia. A ingestao inadequada pode resultar em estoques 
insuficientes de glicogenio muscular, fadiga precoce, 
alem do uso de estoques proteicos para a produqao de 
energia 1618,23 . 

As principals funqoes exercidas pelos carboidratos e 
relacionadas com o desempenho do exercicio sao: 

■ fonte de energia - a quebra da glicose e do glicogenio 
gera energia, que e usada para a contraqao muscular 
e para outras formas de trabalho biologico. Durante o 
exercicio moderado e prolongado, o glicogenio do fi¬ 
gado e dos musculos fornece 40 a 50% de todas as ne¬ 
cessidades energeticas nos primeiros 20 a 40 minutos. 
A partir dai, a energia passa a ser obtida por meio do 
metabolismo de gorduras e mesmo da utilizacao da 
glicose sanguinea; 

■ poupador de proteina: quando as reservas de carboi¬ 
dratos estao muito reduzidas, como em um exercicio 
de resistencia; em situaqoes de exercicios muito exte- 
nuantes, incentiva-se a neoglicogenese. Dessa forma, 
as proteinas sao usadas como fonte energetica; 

■ manter o catabolismo de gordura: o acido oxaloaceti- 
co, gerado na glicogenolise, e necessario para permi- 
tir que o processo de betaoxidaqao das gorduras se 
mantenha em atividade. A depleqao acentuada de 
carboidratos compromete a geraqao desse acido e, 
consequentemente, a geraqao de energia aerobia a 
partir das gorduras; 

■ combustivel para o SNC: em condiqoes normals, o 
cerebro utiliza a glicose sanguinea como o combusti¬ 
vel preferido. Na sua falta, surgem os sintomas rela- 
cionados a hipoglicemia: fraqueza, fome, tonturas. 
Em situaqao de exercicio, o desempenho sera dimi- 
nuido e o cansaqo aparece 16 ' 23 . 

O exercicio prolongado pode levar a situaqao de fa¬ 
diga quando os estoques de glicogenio do figado e dos 
musculos diminuem muito, mesmo com boa oferta de 
oxigenio e reservas de gorduras ilimitadas. Os atletas de- 
finem essa situaqao de depleqao acentuada dos carboi¬ 
dratos no exercicio de resistencia como fadiga central ou 
“muro”. Conclui-se que a ingestao de carboidratos e fun- 
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damental antes, durante e apos o exercicio aerobico ou 
de resistencia 16,20 ' 23 . 

A pergunta que sempre e feita - qual o melhor car- 
boidrato? Dependendo da sua digestao e absorqao, eles 
podem ser classificados de acordo com a velocidade 
com que aparecem na forma de glicose na corrente san- 
guinea: baixo, medio e alto indice glicemico. Exemplos 
deles estao na Tabela 3.2 24 . 


Tabela 3.2 Classificaqao dos carboidratos 

Baixo indice 
glicemico 

Medio indice 
glicemico 

Alto indice glicemico 

Leite desnatado, 
iogurte, leite de 
soja, ma^a, ameixa, 
laranja, batata doce, 
lentilha, feijao, 
macarrao, quinoa 

Banana, manga, 
abacaxi, uva passa, 
arroz integral, pao 
integral, inhame, 
pipoca, pessego 

Melao, melancia, batata inglesa, 
cozida ou assada, macarrao 
branco, pao branco, agucar, mel, 
bebidas adogadas, refrigerantes, 
sorvetes, corn flakes, 
maltodextrina. 


Protefnas 

O organismo necessita de vinte diferentes aminoaci- 
dos, sendo que oito nao sao sintetizados no organismo. 
Estes sao os chamados aminoacidos essenciais que pre- 
cisam ser ingeridos na alimentaqao. As proteinas que 
contem todos os aminoacidos sao denominadas com- 
pletas, ou de alta qualidade, como ovos, leite, queijo, 
carne, peixe 15,21,22 . 

O Conselho Nacional de Pesquisas (National Research 
Council) da Academia Nacional de Ciencias dos Estados 
Unidos preconiza a ingestao diaria de 0,8 g/kg/dia 
de proteinas, tanto para meninos como para meninas 14 . 
Quando as recomendaqoes sao feitas para aqueles que 
praticam atividades fisicas mais intensas, essas quanti- 
dades podem variar de acordo com o tipo de atividade. 
Estudos tem preconizado a ingestao de ate 2 g/kg/dia 
para os adolescentes que praticam esportes de alta in- 
tensidade e por periodo superior a 1 hora 23 . Atletas que 
praticam exercicios de forqa por mais de 4 horas diarias 
poderao necessitar de suplementos proteicos para au- 
mentar a sua eficiencia e recuperaqao, alem de melhorar 
o balanqo de aminoacidos 15,21,23 ’. 

E sempre util lembrar que o uso continuo de gran- 
des quantidades de proteina nao e isento de efeitos cola- 
terais, principalmente pela hepato e nefrotoxicidade 25 . 


nho fisico. Deve-se lembrar que o requerimento de cal- 
cio/dia para o adolescente e de 1.300 mg 28,31,32 . 

Hidrata^ao 

A agua e o auxilio ergogenico mais importante para 
atletas. Ou seja, nao adianta maltodextrina, whey pro¬ 
tein, glutamina, creatina ou qualquer outro suplemento 
se a hidrataqao nao for otima. A hidrataqao e essencial 
para garantir a manutenqao dos fluidos corporais e me¬ 
lhorar o desempenho fisico, retardando o processo de 
fadiga. E indicado que os esportistas ingiram liquidos 
antes, durante e apos os periodos de treinamento e com- 
petiqao 33 . Nas praticas esportivas de longa duraqao 
(mais de 90 minutos), bebidas hidreletroliticas com car- 
boidratos e osmolaridade adequadas podem ser utiliza- 
das. Alguns cuidados com a soluqao sao importantes, 
como: temperaturas entre 6°C e 20°C para facilitar a in¬ 
gestao, manter a concentraqao de carboidrato entre 6 e 
10 % para facilitar o esvaziamento gastrico e a absorqao 
intestinal, e manter uma relaqao carboidrato/sodio se- 
melhante a dos fluidos corporeos de 12:1. Em ambientes 
quentes e umidos, a necessidade de ingestao de liquidos 
e maior que em ambientes quentes e secos, onde a ter- 
morregulaqao e mais eficiente 31,33 . 

Em geral, a transpiraqao em atletas varia entre 0,5 e 
2 L por hora, dependendo da temperatura ambiente, da 
umidade, da intensidade do exercicio e da resposta indi¬ 
vidual do atleta. Deve-se lembrar que alem de agua, so- 
dio e potassio, no suor perde-se glicose, colina e altas 
quantidades de betaina. A colina e precursora de fosfa- 
tidilserina, que funciona como um neurotransmissor, 
melhorando a atividade muscular, reflexo e percepqao 
do espaqo. Alimentos que contem fosfatidilserina sao 
gema de ovo e soja. Ja a betaina e composto importante 
para equilibrar fluidos dentro e fora das celulas, para 
manter pH sanguineo e para diminuir niveis de homo- 
cisteina (associada a risco de doenqas cardiacas). Ali¬ 
mentos como trigo integral em graos, farelo de trigo, 
aveia em flocos, espinafre, beterraba, peixes, soja, todos 
eles contem muita betaina. Esta tem funqao de aumen- 
tar a sintese de creatina, que e responsavel pela forqa em 
exercicios de explosao, retardando a fadiga 31,33,34 . 

■ Necessidades Nutricionais do 
Adolescente Normal e do Atleta 


Micronutrientes e alguns minerals 

Em relaqao aos micronutrientes, nao existe uma re- 
comendaqao especifica para jovens esportistas. As DRI 
sao utilizadas como padrao para verificar a adequa- 
qao 26 ' 30 . A atenqao maior e voltada para a ingestao de 
calcio, que deve ser superior a 500 mg/dia, e de ferro, 
uma vez que a sua deficiencia pode prejudicar a capaci- 
dade de transporte de oxigenio, diminuindo o desempe- 


Ao fazer recomendaqoes de necessidades de energia 
e de nutrientes, deve-se reportar as diretrizes de 2002 da 
Academia Nacional de Ciencias do Instituto de Medici- 
na (NAS/IOM) dos Estados Unidos, Dietary Reference 
Intakes (DRI) 26 . 

As necessidades de energia diaria e a dose inocua 
de proteinas que pode ser ingerida pelos seres huma- 
nos sofrem modificaqoes, dependendo da taxa meta- 
bolica do individuo. As necessidades energeticas esti- 
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madas variam com o nivel de atividade fisica das 
criangas, sendo diferenciadas de acordo com o genero, 
o peso e a altura para individuos sedentarios, pouco 
ativos, ativos e muito ativos 26 ' 30 . 

As necessidades nutricionais diarias de um adoles- 
cente eutrofico, com atividades fisicas escolares ou 
para manutengao da saude, podem ser facilmente 
preenchidas com a dieta normal. A distribuigao do 
teor de energia dos macronutrientes deve obedecer as 
seguintes proporgoes: 55, 30 e 15%, respectivamente, 
para carboidratos, gorduras e proteinas. No entanto, se 
houver pratica esportiva mais intensa, havera necessi- 
dade de maior oferta calorica, principalmente a custa 
da ingestao de carboidratos, para preencher essas ne¬ 
cessidades. Na Tabela 3.3, estao os valores de energia 
recomendados para criangas e adolescentes dos gene- 
ros feminino e masculino conforme o nivel de ativida¬ 
de fisica 26 ' 30 . 

■ Atividades Fisicas 

Dependendo da atividade esportiva que a crianga ou 
o adolescente pratique, o gasto de energia pode ser muito 
diferente 22,25 ’ 30 ’ 31 . Na Tabela 3.4, estao apontados os gastos 


energeticos correspondentes a algumas das atividades es- 
portivas mais frequentemente praticadas pelos adolescen¬ 
tes brasileiros, de acordo com o seu peso. 

■ Adolescente Obeso e como Diminuir a 
sua Gordura Corporal 

Muitos adolescentes utilizam a corrida para perder 
peso. E realmente uma boa maneira de aumentar o 
gasto energetico, desde que a sua ingestao alimentar 
nao supere esse gasto. E fundamental que a dieta ba- 
lanceada seja mantida, uma vez que apenas a perda de 
peso pode levar a uma perda de massa magra tambem. 
Dai a necessidade da orientagao de um educador fisico 
para que a musculagao faga parte do treinamento do 
adolescente. O uso de uma dieta pos-exercicio rica em 
proteina mostrou ser um bom economizador de massa 
magra. Dai ser interessante se alimentar de carne, leite, 
queijo, ovo, quinoa, soja. As toxinas derivadas de ali- 
mentos ricos em agucar, alcool e gorduras saturadas 
devem ser evitadas uma vez que tem agao de provocar 
a resistencia a perda de peso. O controle da fome no 
periodo noturno deve ser rigoroso, e o ideal e sempre 
sair da mesa com a sensagao de que poderia ter comi- 


Tabela 3.3 Necessidades energeticas estimadas para meninos e meninas de 3 a 18 anos, segundo o nivel de atividade fisica 

Necessidades energeticas estimadas (kcal/dia) - P/E medios 


Nivel de atividade fisica 

Idade (anos) 

Sedentario 

Pouco ativo 

Ativo 


Muito ativo 


F 

M 

F 

M 

F 

M 

F 

M 

3 

1.080 

1.162 

1.243 

1.324 

1.395 

1.485 

1.649 

1.683 

4 

1.133 

1.215 

1.310 

1.390 

1.475 

1.566 

1.750 

1.783 

5 

1.189 

1.275 

1.379 

1.466 

1.557 

1.658 

1.854 

1.894 

6 

1.247 

1.328 

1.451 

1.535 

1.642 

1.742 

1.961 

1.997 

7 

1.298 

1.393 

1.515 

1.617 

1.719 

1.840 

2.058 

2.115 

8 

1.360 

1.453 

1.593 

1.692 

1.810 

1.931 

2.173 

2.225 

9 

1.415 

1.530 

1.660 

1.787 

1.890 

2.043 

2.273 

2.359 

10 

1.470 

1.972 

1.729 

1.875 

1.601 

2.149 

2.376 

2.486 

11 

1.538 

1.691 

1.813 

1.985 

2.071 

2.279 

2.500 

2.640 

12 

1.617 

1.798 

1.909 

2.113 

2.183 

2.428 

2.640 

2.817 

13 

1.684 

1.935 

1.992 

2.276 

2.281 

2.618 

2.762 

3.038 

14 

1.718 

2.090 

2.036 

2.459 

2.334 

2.829 

2.831 

3.283 

15 

1.731 

2.223 

2.057 

2.618 

2.362 

3.013 

2.870 

3.499 

16 

1.729 

2.320 

2.059 

2.736 

2.368 

3.152 

2.883 

3.663 

17 

1.710 

2.366 

2.042 

2.796 

2.353 

3.226 

2.871 

3.754 

18 

1.690 

2.383 

2.024 

2.823 

2.336 

3.263 

2.858 

3.804 


Fonte: adaptada de Institute of Medicine, Food and Nutrition Board 26 . 
F: feminino; M: masculino. 
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Tabela 3.4 Gasto de energia nas diferentes modalidades esportivas* 


Esporte 

kca l/kg/m in 

40 kg kcal/min 

50 kg kcal/min 

60 kg kcal/min 

70 kg kcal/min 

Basquete 

0,14 

5,5 

6,9 

8,3 

9,7 

Corrida (moderada) 

0,13 

5,4 

6,7 

8,1 

9,4 

Ciclismo: competigao/passeio 

0,17/0,1 

6,8/4 

8,4/5 

10,1/6 

11,8/7 

Danga 

0,17 

6,7 

8,4 

10,1 

11,8 

Ginastica 

0,07 

2,6 

3,3 

3,9 

4,6 

Judo 

0,19 

7,8 

9,7 

11,7 

13,6 

Natagao: nado peito/nado crawl 

0,16/0,17 

6,5/6,8 

8,1/8,4 

9,7/10,1 

11,3/11,8 

Tenis 

0,11 

4,4 

5,4 

6,5 

7,6 

Voleibol 

0,05 

2 

2,5 

3 

3,5 


*Dados compilados de Katch FI e McArdle WD. Student Study Guide and Workbook, Fitness Technologies, Inc., 1994. 


do um pouco mais. Alguns alimentos podem ajudar o 
ritmo intestinal, como a banana verde lavada com cas- 
ca e cozida. A compulsao alimentar pode diminuir 
com a fosfatilserina existente nos peixes, na soja e nas 
folhas escuras 22,25,30 " 33 . 

■ Aqua e Vitaminas para o 
Adolescente Atleta 

Agua 

A necessidade de agua que um adulto e um adoles¬ 
cente normals tern para eliminar a carga osmolar depen- 
de tambem da quantidade de proteina ingerida (Tabela 
3.5). Para que a densidade urinaria esteja em torno de 
1.020/1.030, isto e, para que nao haja grandes esfor^os 
de concentraqao medular renal, quando foi ingerido 0,8 
g/kg/dia de proteinas/dia, o adolescente necessita de 
2.200 a 2.700 mL por dia de agua. 

Se, no entanto, a ingestao proteica for muito maior 
que 1,2 a 1,3 g/kg/dia, as necessidades de agua pratica- 
mente dobrarao, para que a densidade urinaria se man- 
tenha em valores normals. Se essa maior ingestao pro¬ 
teica for mantida por muito tempo, o sistema medular 
de concentraqao urinaria entrara em falenda 23,25 ' 26,31 ’ 33 . 

A reposiqao de liquidos durante o exercicio deve ser 
da ordem de ate 80% das perdas. Essa quantidade deve 
ser fornecida em volumes de 600 a 1.200 mL/hora, com 
uma quantidade de carboidratos (polimeros de glicose) 


que permita deixar a soluqao com concentraqao de 4 a 
8 % no maximo 33 . 


Vitaminas e minerals 

Diversas vitaminas participant da liberaqao de ener¬ 
gia em nivel mitocondrial. Esse e o caso da tiamina, do 
acido pantotenico, da riboflavina, da biotina e da niacina. 
Em si, elas nao sao carreadoras de energia. Independen- 
temente de o individuo ser sedentario, as necessidades de 
vitaminas sao semelhantes. Assim, a motivaqao de seu 
uso deve se restringir ao fornecimento das necessidades 
diarias. Muitos estudos discutem a participaqao das vita¬ 
minas e minerals na performance atletica, e as conclusoes 
sao muito semelhantes: devem ser ingeridos apenas em 
situaqoes em que exista depleqao 32 ' 38 . 

■ Outras Substancias Utilizadas para 
Melhorar o Rendimento Atletico 

Hidratantes"estimulantes" 

Nos ultimos anos, o uso de hidratantes denomina- 
dos recuperadores ou estimulantes da recuperaqao do 
exercicio tem sido materia de muitas publicacoes na im- 
prensa leiga. De modo geral, todos esses produtos sao 
soluqoes que content carboidratos e eletrolitos (basica- 
mente sodio e potassio). Seu uso e sugerido para manter 


Tabela 3.5 Ingestao de proteina e necessidades de agua/dia 



Idade (anos) 

Peso (kg) 

Ingestao de proteina (g/dia) 

Volume de agua/dia 

Vol/kg/dia 

Densidade urina 

Adulto 

28 

70 

56 

2.200 a 2.700 mL 

40/50 mL 

1.020/1.030 

Adolescente 

14 

45 

45 

2.200 a 2.700 mL 

50/60 mL 

1.020/1.030 
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a oferta desses nutrientes antes, durante e apos os exer- 
cicios de resistencia. Eles tem a funcao primordial de 
proteger a deplepao de carboidratos 16 ' 19 . 

Aparentemente, e a present de cafeina na compo- 
siqao de uma serie desses produtos que causa a apao es- 
timulante tao apregoada. No entanto, as quantidades 
medias existentes de cafeina nao sao maiores que aque- 
las existentes em uma xicara pequena de cafe, com apro- 
ximadamente 85 mg. Sabe-se que, em media, 250 mg 
sao suficientes para estimular o sistema nervoso central 
e, quando houver mistura com qualquer bebida alcooli- 
ca, esse efeito e mais intenso 16 ' 19 . 

Em 2010, a Anvisa regulamentou os alimentos e su- 
plementos voltados para os atletas e com relaqao aos su- 
plementos hidroeletroliticos passou a recomendar que 
devam conter entre 460 e 1.150 mg de sodio por litro; 
ate 700 mg/L de potassio e ate 8% de carboidratos. Pode 
ou nao ser adicionado de vitaminas e minerais e nao 
deve conter fibras. Se existir frutose, esta nao deve ultra- 
passar 3% do volume do produto. Quanto a cafeina, a 
Anvisa volta a admitir a sua present em quantidades de 
200 a 420 mg por porqao, ou seja entre 3 e 9 mg por qui- 
lo de peso. A sua aqao e a de poupar carboidratos e deve 
ser ingerida antes do exercicio. Apenas e sempre bom 
lembrar que doses acima de 9 mg/kg/dia costumam ul- 
trapassar niveis urinarios tolerados por muitas entida- 
des esportivas 39,40 . 

Ergogenicos 

Sao substancias ou procedimentos tidos como capa- 
zes de melhorar a eficacia do exercicio fisico, a funqao 
fisiologica ou o desempenho atletico por meio do forne- 
cimento de mais energia. Segundo as recomendaqoes da 
Anvisa (abril de 2010), esses suplementos devem pos- 
suir no minimo 75% de carboidratos e nao podem con¬ 
ter fibras. Nos ultimos anos, diversos ergogenicos “da 
moda” tem surgido no mercado das academias, sem que 
os atletas entendam muito bem sua agio. Entre eles, des- 
tacam-se o Jack3d e o OxyElite Pro. O Jack3d e uma 
mistura de uma planta denominada geranium, que con- 
tem o 1,3-dimetilamida, poderoso estimulante do SNC 
e consequentemente ajuda na perda de gordura corporal 
por meio de estimulo simpaticomimetico ou liberaqao 
aumentada de noradrenalina. Possui ainda um compos- 
to de nome schizandrol A, que tambem e um estimulan¬ 
te central, metilxantinas ou cafeina, beta-alanina (con- 
tribui para diminuir a fadiga muscular), creatina 
monoidratada, que contribui para aumentar os niveis de 
beta-alanina muscular 39 41 . O OxyElite Pro nao deixa de 
ser um produto similar. O importante e lembrar que 
embora a propaganda diga que sao produtos liberados 
pela Anvisa, nao dizem que esse orgao nao os liberou 
como suplementos para atletas. Os riscos de efeitos co- 
laterais sao muito grandes 40 ' 41 . 

Entre os suplementos nutricionais considerados er¬ 
gogenicos, alguns devem ser destacados 16,19 . 


Proteinas 

As proteinas mais utilizadas como suplementos 
sao: proteinas do soro de leite (whey protein), de alto 
valor biologico, isto e, possuem altos teores de aminoa- 
cidos essenciais e de cadeia ramificada; superalbumina 
(egg albumin), obtida a partir da pasteurizaqao da clara 
do ovo, e rica em aminoacidos essenciais e nao contem 
colesterol. Existem muitas controversias a respeito do 
uso de suplementos contendo proteinas. Embora a agio 
da proteina seja a de fornecer substrato para aumentar 
a massa muscular e, consequentemente, a forqa e a re¬ 
sistencia, na pratica, esses beneficios nem sempre sao 
observados. As indicates para o uso de suplementos 
proteicos sao: atletas profissionais ou tambem denomi- 
nados de elite, atletas que praticam exercicios em altas 
altitudes ou quando ha necessidade de complementar 
dieta deficiente em proteinas. As doses recomendadas 
sao aplicaveis para adultos e nunca foram devidamente 
testadas em crianqas ou adolescentes 38 . A ingestao de 
0,8 g/kg/dia atende perfeitamente as necessidades dia¬ 
rias do adolescente que pratica esporte convencional. 
Em situaqoes de grandes esforcos, essas quantidades 
podem ser maiores: 1,3 a 1,8 g/kg/dia. Mais que 2 g/kg/ 
dia nao trazem beneficios adicionais para o esporte e 
nem levam a ganho adicional de massa muscular. Em 
situaqoes nas quais o acesso a alimentos seja restrito, os 
denominados shakes podem ser usados - devem conter 
entre 50 e 70% de carboidratos e entre 13 e 20% de pro- 
teinas. Tambem podem ter lipides - 30%, no maximo, 
do valor energetico do produto 42 44 . 

Aminoacidos de cadeia ramificada (AACR) 

Diversos estudos 16,19,38 ’ 42 ’ 43 ' 44 verificaram aqoes impor- 
tantes desses aminoacidos (leucina, valina e isoleucina): 

■ recuperaqao da fadiga central: o exercicio intenso e 
prolongado pode levar a queda das concentrates 
plasmaticas de aminoacidos. Isso facilita a entrada de 
triptofano livre para o SNC. Ha geraqao de 5-hidroxi- 
-triptamina, que e precursor da serotonina e esta, por 
sua vez, e a responsavel por depressao motora, perda 
de apetite, sono, cansaqo e menor potencia muscular. 
Esses sintomas sao conhecidos como fadiga central 
pelos atletas 38 ' 42 44 ; 

■ evitar a imunossupressao induzida pelo exercicio: no 
uso dos AACR, ha a economia de glutamina, que e o 
aminoacido nao essencial mais abundante do orga- 
nismo 38 ’ 42-44 ; 

■ e fundamental na sintese de nitrogenio, que vai atuar 
na sintese de purinas, pirimidinas, nucleotideos e na 
nutriqao das celulas do sistema imune. Apregoa-se 
que manter altas concentrates plasmaticas de gluta¬ 
mina evita infecqoes e a fadiga do treino intenso. E 
recomendado usar doses altas de AACR: 6 g/dia para 
atingir esses objetivos. A dose sugerida de glutamina 
e de 4 a 12 g/dia, na forma de dipeptidios 42 44 ; 
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■ a(;6es anabolicas e anticatabolicas: nos exercicios in- 
tensos, ha economia de glicogenio muscular, uma vez 
que a deaminacao no flgado e no musculo favorece a 
transaminaqao dos aminoacidos, gerando compostos 
que vao gerar energia atraves do ciclo de Krebs ou fa- 
rao o caminho da neoglicogenese. A hipoglicemia e a 
fadiga podem ser evitadas dessa forma. As doses su- 
geridas variam de 60 a 300 mg/kg/dia. Deve-se estar 
atento a transtornos digestivos e, eventualmente, au- 
mento de amonia serica 38,42 " 44 . 

Atualmente, esses produtos ficam temporariamente 
dispensados da obrigatoriedade de registro e podem ser 
comercializados. No entanto, para a Anvisa, nao sao in- 
dicados para atletas uma vez que nao foi comprovado 
que melhoram o fornecimento de energia. A Sociedade 
Internacional de Nutriqao Esportiva publicou docu- 
mento no inlcio de 2010 apontando que o uso de BCAA 
pode melhorar a performance e estimular a sintese pro- 
teica uma vez que melhoram funqao mitocondrial, o que 
contribui para fornecimento de energia e para o aumen- 
to do V0 2 maximo. 

Lembrar que todos os aspectos positivos a respeito 
dos AACR sao ate o momento decorrentes de estudos de 
observaqao nao controlados. Isso justifica o cuidado que 
se deve ter no aconselhamento do seu uso 39 41 . 


Carnitina 

E composta por dois aminoacidos: lisina e metioni- 
na. E sintetizada no figado e pode ser ingerida em ali- 
mentos como carne, peixe e laticinios. 

Age no processo de oxidaqao de gorduras, dai ser 
conhecida como queimadora de gorduras. Isso decorre 
do fato de ser um dos componentes do sistema de enzi- 
mas que controlam a entrada de acidos graxos de cadeia 
longa na mitocondria, onde serao oxidados. Outra aqao 
importante e reforqar o efeito antioxidante das vitaminas 
C e E. Do ponto de vista clinico, previne fraqueza mus¬ 
cular, fadiga e contusao. A dose sugerida e de 2 g/dia de 
L-carnitina durante uma semana. Isso e o suficiente 
para estimular a produqao de energia pela via oxidativa. 
E importante lembrar que a carnitina pode existir em 
duas formas: L-carnitina e D-carnitina. Essa ultima e 
uma forma inativa do ponto de vista biologico e possui 
efeitos potencialmente negatives 19,39 " 41 ’ 45 . 

Hipercaloricos e carboenergeticos 

Os hipercaloricos sao muito utilizados por atletas 
que pretendem conseguir aumento de massa muscular 
por meio do aumento da resposta hormonal. A ingestao 
de grandes quantidades de calorias leva ao estimulo da 
secreqao de insulina que, em uma segunda etapa, pode 
levar a hipoglicemia. Essa e uma situaqao que favorece a 
secreqao de hormonio do crescimento. Esse perfil ana- 


bolico hormonal nao so pode permitir o aumento de 
massa muscular como tambem manter a taxa de ressin- 
tese de glicogenio, que sera util para a melhor recupera- 
qao do gasto energetico consequente ao exercicio 42 44 . 

Esses suplementos sao uma mistura de proteinas de 
alto valor biologico pre-digeridas, com carboidratos, vi¬ 
taminas e minerais. Possuem no seu rotulo numeros 
grandes como 1.500, 2.000, 3.200, 4.000, que represen - 
tam as quantidades caloricas alcanqadas, se forem utili¬ 
zados conforme a sugestao de bula 19 . 

Os carboenergeticos sao suplementos utilizados para 
repor glicogenio muscular e hepatico. Na sua composiqao, 
ha vitaminas e minerais e sao muito utilizados pelos prati- 
cantes de provas longas de atletismo, como a maratona. 
No mercado, existem diversos produtos na forma de gel, 
que contem carboidratos simples e complexos, associados 
com as vitaminas C e E, alem de sodio e potassio 19 . 

Creatina 

E um produto natural existente no musculo esque- 
letico, constituido pela metionina, arginina e glicina. E 
encontrada nas carnes e nos frutos do mar. Tem papel 
importante na ressintese de ATP, durante exercicios ra- 
pidos, continuos e intermitentes. Se a ressintese de ATP 
nao ocorrer rapidamente, um suplemento que contenha 
creatina associada com carboidratos ou proteinas facili- 
ta a recuperaqao muscular, uma vez que oferece maiores 
quantidades de creatinofosfato que vai promover a res¬ 
sintese de ATP. Os efeitos ergogenicos nem sempre sao 
observados na pratica 45,46 . Em crian^as e adolescentes, 
seu uso ainda nao pode ser considerado seguro, embora 
a melhora do desempenho muscular tenha sido obser- 
vada por alguns autores 47 " 49 . 

O aumento do desempenho e a melhora da aparen- 
cia corporal foram os argumentos que os adolescentes 
atletas, principalmente em esportes como hoquei e fute- 
bol americano, utilizaram para usar a creatina como su- 
plemento 39,44-50 . A dose sugerida e de 2 g/dia e ressalte- 
-se que a creatina nao tem indicaqao para exercicios de 
resistencia. A creatina monoidratada com grau de pure- 
za minima de 99,9% e a que deve ser utilizada, embora 
deva ser evitada em criancas e gestantes 44 52 . 

■ Condusdes 

Os profissionais de saude devem estar atentos a nu- 
tricao e a atividade fisica dos atletas, esclarecendo os 
possiveis perigos do excesso de atividade fisica e a im- 
portancia de uma alimentaqao equilibrada. 

A dieta adequada para as crianqas e adolescentes 
atletas e critica, uma vez que as necessidades nutricio- 
nais sao aumentadas, tanto pelos treinamentos como 
pelo processo de crescimento. E importante garantir 
uma dieta balanceada com estoques energeticos de fer- 
ro e de calcio adequados. 
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Em situaqao de competicao, sugere-se: 

■ nos 3 a 4 dias antes da competicao, dar especial aten- 
qao a ingestao de alimentos ricos em carboidratos. Res- 
peitar as preferences da crianca desde que o alimento 
escolhido apresente as caracteristicas adequadas; 

■ no dia da competicao, a dieta deve ser rica em carboi¬ 
dratos e ter baixo conteudo de gordura. Devem ser esco- 
lhidos alimentos de facil digestao, com poucas fibras; 

■ a ultima refeiqao que antecede a competiqao deve ser 
feita 3 a 4 horas antes e deve conter alimentos ricos 
em carboidratos, com facil esvaziamento gastrico; 

■ agua deve ser ingerida antes, durante e apos a atividade; 

■ liquidos e alimentos, principalmente os ricos em car¬ 
boidratos, devem ser oferecidos com o objetivo de re- 
por as perdas hidricas e as reservas de glicogenio mus¬ 
cular, principalmente durante as primeiras horas apos a 
atividade, aproveitando a ativapao da enzima glicogenio 
sintetase. Alimentos de alto indice glicemico resultam 
em reposiqao mais efkiente do glicogenio muscular; 

■ os suplementos podem ser indicados quando a inges¬ 
tao de nutrientes for menor que as necessidades do 
atleta ou quando o individuo tem necessidades au- 
mentadas de um ou mais nutrientes; 

■ nos exercicios de resistencia, quando e necessario au- 
mentar a oferta de energia, o melhor e buscar auxilio 
nos carboidratos, e nao nas proteinas. Lembrar que a 
contribuiqao destas e muito pequena em termos de 
geraqao de energia e que, de modo geral, a dieta de 
um adolescente normal, em nosso meio, ja fornece 
quantidades suficientes de proteinas (em torno de 1,2 
a 1,6 g/kg/dia); 

■ o uso de soluqoes hidratantes contendo carboidratos 
em concentrates de ate 6% deve ser incentivado an¬ 
tes, durante e apos exercicios de resistencia. No caso 
de exercicios de forqa, podem ser adicionadas peque- 
nas quantidades de proteinas a essas soluqoes; 

■ a utilizaqao de aminoacidos de cadeia ramificada 
para evitar a fadiga central ou ate mesmo para au- 
mentar o desempenho e prevenir a imunossupressao 
causada pelos exercicios intensos ainda nao foi devi- 
damente comprovada. Alem disso, seu uso abusivo 
propicia o aparecimento de hiperamonemia e toxici- 
dade hepatica e renal; 

■ os suplementos de vitaminas e minerals nao sao ne- 
cessarios rotineiramente, a menos que haja depleqao 
comprovada; 

■ o aumento da massa muscular, a diminuicao de gor¬ 
dura e o aumento de desempenho sao os grandes ob- 
jetivos do adolescente que recorre ao uso desses pro- 
dutos. Embora existam estudos que demonstrem 
aumento de estoques intramusculares de alguns ami¬ 
noacidos, ainda nao se pode afirmar com seguranca o 
quanto sao eficazes para o desempenho do exerci- 
cio 48 . O uso abusivo de suplementos proteicos pode 
levar a toxicidade renal e hepatica, alem de causar 
transtornos digestivos e ate do SNC. 

Infelizmente, a grande maioria dos suplementos que 

sao vendidos no Brasil nao foi testada de maneira ade- 


quada para que sua eficacia possa ser confirmada. O 
mesmo pode-se dizer em relaqao a sua seguranqa. A au- 
sencia de uma legislaqao que regulamente o uso desses 
produtos e a possibilidade de pessoas leigas adquiri-los 
livremente sao dois aspectos que devem ser ressaltados 
sempre que se fala em sua seguranqa e eficacia. 

Os medicos devem buscar conhecimento de todos 
os aspectos que envolvem o uso dos suplementos nutri- 
cionais, desde a sua composiqao, seus efeitos beneficos e 
colaterais, tentando manter a mente aberta, mas sempre 
observando as bases fisiologicas do exercicio. Rotineira¬ 
mente, o clinico deve indagar ao adolescente se ele esta 
usando suplemento, qual o tipo, quais os objetivos do 
consumo e as doses que estao sendo utilizadas. Os pro- 
fissionais precisam estar atentos para aconselhar pre- 
ventivamente todos aqueles que estao consumindo esses 
produtos. 
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■ Introdugao 

Sao apresentados neste capitulo os aspectos epide- 
miologicos, etiologicos, fisiopatogenicos, diagnostics, 
terapeuticos e preventivos das anemias carenciais na in¬ 
fancia; em primeiro lugar, com enfoque nas anemias por 
carencia de ferro ou ferropriva, e, em segundo, nas ane¬ 
mias megaloblasticas, por carencias de vitamina B12 e 
de acido folico. 

■ Anemia por Carencia de Ferro 
(Anemia Ferropriva) 

Anemia ferropriva e deficiencia de ferro muitas ve- 
zes sao tratadas como sinonimos, porem, anemia ferro¬ 
priva ocorre como resultado final do desequilibrio no 
balanqo entre a quantidade de ferro biodisponivel ab- 
sorvido na dieta e as necessidades do organismo, apos o 
esgotamento das reservas de ferro e do ferro funcional 
circulante, momento em que as reservas de ferro do or¬ 
ganismo sao insuficientes para a sintese normal de com- 
ponentes que dependem desse mineral. Caracteriza-se 
laboratorialmente por reduqao na concentraqao serica 
de hemoglobina, ultimo estagio da depleqao de ferro no 
organismo. No primeiro e segundo estagios ha, respec- 
tivamente, diminuiqao dos depositos e do transporte de 
ferro, e os niveis de hemoglobina permanecem inaltera- 
dos. Em populates com alta prevalencia de anemia fer¬ 
ropriva, pode-se considerar que praticamente toda a po- 
pulaqao seja deficiente em ferro 1 . 

Epidemiologia 

A Organizaqao Mundial da Saude (OMS) utiliza cri- 
terios para classificar o grau de prevalencia da anemia 


como um problema de saude publica pelo valor de he¬ 
moglobina ou hematocrito. Anemia e considerada um 
grave problema de saude publica quando a prevalencia e 
igual ou superior a 40%, moderado entre 20 e 39,9%, e 
medio entre 5 e 19,9%'. A ocorrencia da anemia ferro¬ 
priva, em termos de magnitude, representa o problema 
nutricional de maior importancia na atualidade. Segun¬ 
do a Organizaqao Mundial da Saude, 2 bilhoes de pes- 
soas, ou seja, mais de 30% da populaqao mundial, apre- 
sentam anemia por deficiencia de ferro 2 . As maiores 
taxas de anemia sao de paises em desenvolvimento e em 
populates de baixa renda, acometendo 51% das crian- 
qas de 0 a 4 anos e 46% na faixa de 5 a 12 anos 1,3 

No Brasil, a anemia e considerada um grave proble¬ 
ma de saude publica, exigindo politicas publicas de 
combate a deficiencia de ferro e anemia 1 . Estudo em 12 
centros urbanos, nas cinco regioes brasileiras, com 
2.715 crianqas entre 6 e 12 meses, identificou 65,4% das 
crianqas com anemia ferropriva 4 . Em 2006, a Pesquisa 
Nacional de Demografia e Saude da Crianqa e da Mu- 
lher - PNDS mostrou prevalencia de 20,9% de anemia 
em crian^as de 6 a 59 meses (PNDS 2009), sendo a Re- 
giao Nordeste com a maior prevalencia (25,5%) (Tabela 
4.1) 5 . 

Fisiologia e metabolismo do ferro 

O ferro e constituinte normal do organismo huma- 
no, em que se distribui amplamente nas formas inorga- 
nica e organica, em um total de cerca 3,5 a 4,5 g. Destes, 
70% sao considerados ferro funcional ou essencial, as- 
sim chamado porque desempenha funqoes fisiologicas e 
ocorre na hemoglobina, mioglobina e enzimas intrace- 
lulares contendo ferro. Os 30% restantes constituem o 
ferro de armazenamento ou nao funcional, ocorrendo 
como ferritina e hemossiderina. O heme e a unidade 
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Tabela 4.1 Prevalencia de anemia em crian^as (6-59 meses) e em mulheres (15-49 anos), em diferentes regioes brasileiras 


Regiao 


Criangas 


Mulheres 



N % Hb < 12 g/dl 


N % Hb < 11 g/dL 

Brasil 

3455 

20,9 

5669 

29,4 

Norte 

832 

10,4 

980 

19,3 

Nordeste 

665 

25,5 

1168 

39,1 

Sudeste 

680 

22,6 

12004 

28,5 

Sul 

605 

21,5 

1169 

24,8 

Centro-Oeste 

673 

11 

1158 

20,1 


Fonte: IBGE, PNDS, 2009 5 . 


porfirinica complexada ao ferro da hemoglobina. Con- 
siderando que o conteudo de ferro na hemoglobina e de 
0,33%, a perda de 100 mL de sangue resulta na perda de 
50 mg de ferro. Nao ha sistema fisiologico de excreqao 
para o ferro. Diariamente sao perdidas pequenas quan- 
tidades: queda da pele, cabelo, unhas, fezes, perspiracao, 
urina. Na mulher, ha perdas adicionais pela menstrua- 
qao e leite materno. A perda media diaria para adultos e 
de 1 mg para homens e 1,5 mg para mulheres. 

O duodeno e responsavel pela homeostase do ferro, 
regulando sua absorqao na dependencia do estado cor¬ 
poral de ferro. A dieta fornece o ferro inorganico (nao 
heme e ferritina nao heme), presente tanto em plantas 
quanto em tecidos animais, e o ferro heme, presente na 
mioglobina e hemoglobina. O ferro heme e absorvido 
intacto; apos ser liberado da mioglobina/hemoglobina 
pelo processo digestivo, e transportado para dentro das 
celulas intestinais por uma proteina carreadora (PCFT/ 
HCP1). O ferro nao heme no estado ferrico (3+) e con- 
vertido para o estado ferroso (2+) pela enzima redutase 
citocromo b duodenal - Dcytb - e absorvido pelos ente¬ 
rocitos por meio de um transportador especifico diva¬ 
lent metal transporter (DMTl), localizado na membrana 
apical dos enterocitos. No interior do enterocito o ferro 
pode ser armazenado na forma de ferritina ou ser trans¬ 
portado para o plasma por meio da ferroportina. Na cir¬ 
culate, a feroxidase (hepaestina) transforma o ferro 
ferroso em ferrico e liga-se a transferrina. Nos eritro- 
blastos, os receptores de transferrina aceitam complexos 
Fe-transferrina, que sofrem endocitose, sendo o ferro 
incorporado na hemoglobina 6 ' 7 . 

O principal regulador da absorqao de ferro e a hep- 
cidina, pois regula a expressao da ferroportina 8 . A hep- 
cidina e um hormonio peptidico circulante composto 
por 25 aminoacidos, sintetizada no figado e detectavel 
no sangue e na urina. A ferroportina e a molecula ex- 
portadora de ferro presente nos macrofagos, hepatocitos 
e na membrana basolateral dos enterocitos, sendo es- 
sencial para a transference do ferro para o plasma. A li- 
ga^ao da hepcidina com a ferroportina induz sua endo¬ 
citose e proteolise nos lisossomos, reduzindo sua 
present e a exportaqao do ferro das celulas, preservan- 


Fe 2+ Fe 3+ Heme 



Figura 4.1 Metabolismo do ferro - principals vias de 
absor^ao do ferro pelos enterocitos. 

1. Ferriredutase (redutase citocromo b duodenal - Dcytb). 2. Divalent metal transpose 
1 (DMTl). 3. Proteina carreadora do heme (HPC1). 4. Heme oxigenase4. Exportadordo 
heme. 5. Ferroportina. 6. Hepaestina. 7. Receptor da transferrina (TfRI). 


do os depositos de ferro 9 . A hepcidina e regulada pela 
concentrate de ferro no organismo e pela necessidade 
de ferro para eritropoiese. Quando a oferta de oxigenio 
esta inadequada nas anemias hemoliticas ou hemorra- 
gias, a resposta homeostatica e o aumento da produqao 
de eritrocitos, induzindo a diminuiqao do nivel de hep¬ 
cidina, aumentando a disponibilidade do ferro prove- 
niente da dieta e dos estoques dos macrofagos e hepato¬ 
citos. A deficiencia de ferro induz a diminuiqao dos 
niveis da hepcidina e, ao contrario, a sobrecarga de fer¬ 
ro e as doenqas inflamatorias aumentam a hepcidina 9,10 . 

Estudos recentes tem avaliado a utilizaqao da hepci¬ 
dina como um biomarcador da regulaqao do metabolis¬ 
mo do ferro. A determinaqao das concentrates da hep¬ 
cidina pode ser utilizada para diferentes diagnostics de 
anemia, como a anemia por deficiencia de ferro, carac- 
terizada por niveis reduzidos desse hormonio. Na ane¬ 
mia da inflamaqao, observa-se aumento da hepcidina. A 
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principio, dosagens de hepcidina poderiam comple- 
mentar os indicadores mais utilizados de reservas cor- 
porais de ferro total, como o ferro e a ferritina sericos. A 
validate do Indice hepcidina/ferritina pode ser util no 
diagnostico da hemocromatose hereditaria 9 . 

Fatores etiologicos 

Embora a deficiencia de ferro atinja todas as classes 
socioeconomicas e grupos culturais, certas populates 
correm maior perigo: de baixa renda; com desnutriqao 
intrauterina; prematuros; de baixo peso ao nascer ou ge- 
melares; que abandonaram o aleitamento materno pre- 
cocemente; que substituiram o leite materno pelo leite 
de vaca sem suplementaqao de ferro; que receberam die- 
tas pobres em ferro; desnutridos; que apresentam infec- 
qoes frequentes; com capacidade limitada do organismo 
em absorver o ferro dietetico; que necessitam de ferro 
para o crescimento; com alta incidencia de parasitismo; 
que apresentam sangramento intestinal por causa de 
alergia alimentar causada, principalmente, pelo uso do 
leite de vaca integral; ocorrencia de polipos ou diverti- 
culos; uso de drogas que podem levar a sangramento di- 
gestivo ou que inibem a secreqao gastrica 11,12 . 

Durante o periodo gestacional, o feto recebe do or¬ 
ganismo materno quantidade de ferro relativamente 
constante, que e estocada no figado, principalmente no 
ultimo trimestre de gestaqao. Essa reserva e a oferta pro- 
veniente do leite materno exclusivo garantem aporte su- 
ficiente ate aproximadamente 4 a 6 meses, uma vez que 
a absorqao desse elemento e de 49%, enquanto a do lei¬ 
te de vaca e de apenas 10%. Os recem-nascidos prema¬ 
turos e os de baixo peso tern reservas pobres de ferro, 
que se esgotam rapidamente, mesmo em aleitamento 


materno. A suplementaqao de ferro e necessaria a partir 
do primeiro mes de vida 12 . 

Os lactentes no periodo de 4 meses a 1 ano de idade 
devem incorporar cerca de 200 mg de ferro e requerem 
a absorcao diaria de 0,8 mg/dia. Apresentam maior ris- 
co de deficiencia de ferro entre 6 e 18 meses de idade, 
periodo de crescimento rapido, quando os reduzidos es- 
toques de ferro, a ingestao frequentemente inadequada 
e as perdas gastrintestinais cronicas (devidas a alergia ao 
leite de vaca, as parasitoses, a doenqa diarreica e ao re- 
fluxo gastroesofagico) podem afetar o equilibrio entre 
perdas e ganhos. 

Nos periodos pre-escolar e escolar, o risco de desen- 
volver deficiencia de ferro geralmente diminui em razao 
da menor necessidade desse mineral (a velocidade de 
crescimento diminui) e de sua maior ingestao em dietas 
mais equilibradas. 

O risco de deficiencia de ferro aumenta na adolescen- 
cia, em virtude da maior necessidade associada ao cresci¬ 
mento pubere e, na maioria das vezes, da alimentaqao ina¬ 
dequada, que nao e suficiente para suprir a demanda 
aumentada de ferro para a expansao eritrocitaria 12 . 

Diagnostico cli'nico 

Os sinais e sintomas surgem lentamente e guardam 
relaqao com os estagios de depleqao do ferro corporal. A 
anemia e precedida por um estagio de depleqao de ferro 
em que, inicialmente, ocorre diminuiqao do ferro de de- 
posito, com posterior diminuiqao do ferro circulante. 
De modo geral, quando as primeiras manifestaqoes sur¬ 
gem, a anemia ja e moderada 11 . 

Os sinais e sintomas mais frequentemente encontrados 
sao: palidez cutaneo-mucosa, apatia, adinamia, dispneia, 
dificuldade para realizar atividade fisica, fraqueza muscu¬ 
lar, intolerancias aos exercicios, dificuldade na termorregu- 
laqao, fadiga cronica, inapetencia e prejuizo do desenvolvi- 
mento fisico. E comum a perversao do apetite, manifestada 
por geofagia ou por compulsao por comer gelo, sabao, es- 
puma de colchao ou cabelo. Ao exame fisico podem ser no- 
tadas palidez cutaneo-mucosa e glossite (hiperemia e per- 
da das papilas bnguais). Dependendo da intensidade da 
anemia, podem-se observar sopros cardiacos leves proto/ 
mesossistobcos suaves, sem irradiaqao, decorrentes do es- 
tado hiperdinamico da circulacao sanguinea e esplenome- 
gaba (ate 3 cm abaixo do rebordo costal esquerdo) 12 . 

Manifestaqoes nao hematologicas da deficiencia de 
ferro incluem reduqao da capacidade de atenqao, deficits 
psicomotores e comportamentais e alteraqao da funqao 
imune caracterizada por inibiqao da capacidade bacteri- 
cida dos neutrofilos, aumentando a suscetibilidade a 
diarreia, a doencas respiratorias e infeccoes, com prejui¬ 
zo tambem da imunidade mediada por celulas. A defi¬ 
ciencia de ferro pode alterar a neurotransmissao dopa- 
minergica, com reduqao do processo de mielinizaqao, o 
que prejudica as funqoes cognitivas. Crianqas anemicas 
apresentam um padrao consistente de atraso na aquisi- 
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qao da linguagem, da coordenaqao de equillbrio corpo- 
reo e do desenvolvimento motor 12,13 . 


Diagnostico laboratorial 

Para o diagnostico laboratorial, e importante ressaltar 
os conceitos de anemia e deficiencia de ferro. A anemia e 
definida como concentraqao de hemoglobina dois desvios- 
-padrao abaixo da referencia para idade e sexo (Tabela 4.2). 

A deficiencia de ferro e o estado insuficiente de fer¬ 
ro para manter as funqoes fisiologicas normais dos teci- 
dos, ou seja, nem toda anemia e por deficiencia de fer¬ 
ro, e e possivel estar deficiente em ferro sem apresentar 
anemia (depleqao dos estoques de ferro e diminuiqao da 
eritropoese) (Tabela 4.3) 15 . 

Sao varios os marcadores laboratoriais que podem 
ser utilizados na avaliaqao do estado corporal de ferro. A 
OMS 15 recomenda um conjunto de marcadores: hemo¬ 
globina, ferritina e receptor soluvel da transferrina (sTfR), 
que idealmente devem ser complementados com marca¬ 
dores de infeccoes agudas e cronicas, como a proteina C 
reativa e a alfa-l-glicoproteina acida 1 . Deve-se levar em 
consideraqao o carater evolutivo do processo de anemia, 
que se inicia com a depleqao das reservas de ferro, segui- 
do de queda no ferro circulante com deficiencia da eritro¬ 
poese e termina com a reduqao do ferro funcional, ligado 
a hemoglobina, caracterizando a anemia clinica. Assim, o 
diagnostico e feito avaliando-se tres aspectos na avaliaqao 
laboratorial: 1 ) deficiencia do ferro ligado a hemoglobina; 
2) deficiencia de ferro circulante; e 3) deficiencia nas re¬ 
servas de ferro (Tabela 4.3). 

Para o diagnostico laboratorial, e suficiente a asso- 
ciaqao de concentraqao de hemoglobina e indices hema- 
timetricos abaixo dos valores de referencia ou RDW 
(red cell distributions width - coeficiente de variaqao eri- 
trocitaria) acima de 14%. Na hematoscopia, no esfrega- 
90 , os eritrocitos apresentam baixa concentraqao de he- 


Tabela 4.3 

Estagios de deficiencia de ferro 



Primeiro estagio 

Segundo estagio 

Terceiro estagio 


Deple^ao de 

Deple^ao de ferro 

Deplegao de ferro 


estoques 

sem anemia 

com anemia 

Hb 

Normal 

Normal 

Diminuida 

VCM 

Normal 

Normal 

Diminuida 

Ferro serico 

Normal 

Diminufdo 

Diminufdo 

Ferritina 

Diminuida 

Diminuida 

Diminuida 

1ST 

Normal 

Diminuida 

Diminuida 

PEL 

Normal 

Normal 

Aumentada 


Hb: hemoglobina; VCM: volume corpuscular medio; 1ST: fndice de saturagao de transferrina; 
PEL: protoporfirina eritrocitaria livre. 


moglobina, revelando ao exame aumento da palidez 
central (hipocromia). A medida da hipocromia e feita 
pela concentraqao da hemoglobina corpuscular media 
(CHCM) ou pela hemoglobina corpuscular media 
(HCM), que relacionam a hemoglobina ao hematocrito 
ou ao numero de hemacias, respectivamente, e que na 
deficiencia de ferro encontram-se diminuidas. O RDW 
obtido nos contadores eletronicos e um elemento util no 
diagnostico diferencial das anemias eeo sinal mais pre- 
coce da deficiencia de ferro, medida quantitativa da ani- 
socitose. Na anemia ferropriva ha heterogeneidade do 
tamanho das hemacias, resultando em anemia microci- 
tica com RDW elevado, ao contrario de outras anemias 
microciticas, como a talassemia, em que as celulas sao 
uniformemente pequenas. A ferritina serica reflete o es- 
toque de ferro no organismo e pode elevar-se falsamen- 
te na vigencia de processo infeccioso, por se tratar de 
uma proteina de “fase aguda” 16,17 . 

Casos complexos ou de ma resposta terapeutica po¬ 
dem exigir ampliaqao da propedeutica, por meio da rea- 


Tabela 4.2 Valores para diagnostico de anemia e deficiencia de ferro em faixas etarias considerando o percentil 5 como 
ponto de corte 


Idade (anos) 

Hb (g/dL) 

Ht (%) 

VCM 

RDW (%) 

Ferritina (pg/L) 

ZnPP (|ag/L) 

CTLF(%) 

RN 

< 14 

<42 



<40 



0,5 a 2 

<11 

<32,9 

< 77 

>14 

<15 

>80 

<16 

2 a 4,9 

<11,1 

<33 

<79 

>14 

<15 

> 70 

<16 

5 a 7,9 

<11,5 

<34,5 

<80 

>14 

<15 

>70 

<16 

8 a 11,9 

<11,9 

<35,4 

<80 

>14 

<15 

> 70 

<16 

12 a 15 (masc) 

< 12,5 

<37,3 

<82 

>14 

<15 

>70 

<16 

12 a 15 (fern) 

<11,8 

<35,7 

<82 

>14 

<15 

> 70 

<16 

> 15 (masc) 

< 13,3 

<39,7 

<85 

>14 

<15 

>70 

<16 

> 15 (fern) 

< 12 

<35,7 

<85 

>14 

<15 

>70 

<16 


Hb: hemoglobina; Ht: hematocrito; VCM: volume corpuscular medio; RDW: red blood cell distribution width ; ZnPP: zinco protoporfirina; %CTLF: percentual da capacidade total de ligagao do ferro. 
Fonte: adaptado de Greer, F.R. Iron. In: Pediatric Nutrition Handbook 14 
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lizaqao de exames mais espedficos, como contagem de 
reticulodtos, dosagem do ferro serico, capacidade de liga- 
qao do ferro (CLF), indice de saturaqao da transferrina 
(1ST), protoporfirina eritrocitaria livre (PEL), receptores 
da transferrina, exame da medula ossea, entre outros, 
como o nivel de hemoglobina no reticulocito (CHr), que 
e um forte preditor da deficiencia de ferro na anemia 17 . 

Na anemia ferropriva, a contagem de reticulocitos 
geralmente e normal, mas pode estar elevada. Ainda 
pode ocorrer aumento de plaquetas, que parece ser de- 
corrente de um efeito inespecifico da eritropoietina. A 
dosagem do ferro serico e pouco especifica para o diag¬ 
nostico e altera-se somente nos estagios avanqados de 
anemia. O aumento da CLF e consequencia da deficien¬ 
cia de ferro. O 1ST e calculado mediante a divisao da 
concentraqao serica do ferro pela CLF, multiplicado por 
100. E uma medida mais especifica que seus componen- 
tes isoladamente. A saturaqao de transferrina pode di- 
minuir nas doenqas inflamatorias, assim como na defi¬ 
ciencia de ferro. Nessas circunstancias, a CLF e util para 
distinguir entre as duas condicoes 17 . 


A protoporfirina representa a penultima etapa na 
biossintese do heme. Assim, na ferropenia havera quan- 
tidade insuficiente de ferro para se combinar com a pro¬ 
toporfirina e formar o grupo heme da hemoglobina; 
consequentemente, ocorre acumulo de protoporfirina 
livre nas celulas vermelhas. A determinaqao do receptor 
de transferrina serica pode medir as necessidades teci- 
duais de ferro. Ocorre aumento na produqao do recep¬ 
tor de transferrina quando as celulas tem maior necessi- 
dade de ferro. Esse receptor permite que as celulas 
retirem ferro do composto ferro-transferrina serico, e 
seu aumento antecede o aparecimento da anemia. A 
curva de resistencia globular osmotica esta desviada 
para a esquerda, demonstrando aumento da resistencia 
a lise osmotica nos casos de anemia ferropriva 17 . 

A punqao da medula ossea pode mostrar hiperpla- 
sia eritroide com predominance de normoblastos ou 
microeritroblastos policromatofilos, porem, sua utiliza- 
qao fica limitada a casos extremos, como quando ha 
grande dificuldade no diagnostico diferencial com ou- 
tras entidades 11,12 . 


Tabela 4.4 Testes utilizados na investigate) dos disturbios do ferro, de acordo com o compartimento avaliado, suas 
vantagens e limitagoes 

Teste 

Compartimento avaliado 

Vantagens 

Limitagoes 

Valores de referenda sugeridos 

Ferro medular 

Estoque 

Bern padronizado 

Altamente especffico 

Invasivo, alto custo 

Ferritina serica 

15 a 300 pg/L (homens) 

15 a 200 pg/L ( mulheres) 

Estoque 

Bern padronizado 

Custo acessivel 

Sofre a Iterates nos processos infecciosos, 
inflamatorios ou neoplasicos 

Transferrina serica 

Transporte 

Precisao 

Rapidez 

Nao esta totalmente padronizado 

TIBC 

250 a 450 pg/L 

Transporte 

Baixo custo 

Baixa especificidade 

Alterado na presenga de processos infecciosos e 
inflamatorios 

ST 

30 a 45% 

Transporte 

Baixo custo 

Baixa especificidade 

Hemoglobina 

Funcional 

Baixo custo, universalmente disponivel 

Baixas sensibilidade e especificidade 

HCM 

Funcional 

Baixo custo, universalmente disponivel 

Indicadortardio 

Baixa especificidade 

RDW 

11 a 14% 

Funcional 

Baixo custo, util no diagnostico diferencial 

Disponibilidade limitada a determinados 
equipamentos 

ZPP 

< 70 pmol/mol heme 

Funcional 

Baixo custo 

Requer equipamento especffico 

Sofre interferencia pela exposi^ao ao chum bo 

Ferro serico 

13 a 31 pmol/mol (homens) 

12 a 29 pmol/mol (mulheres) 

Funcional 

Baixo custo 

Baixa especificidade 

sTfR 

Funcional 

Nao altera nas inflama^oes (?) 

Alto custo 

CHr, RetHe, VCMr 

Funcional 

Indicadores precoces da deficiencia do ferro 

Estabilidade 

Disponibilidade limitada a determinados 
equipamentos 

% de hemacias hipocromicas 

Funcional 

Baixo custo 

Indicador precoce da deficiencia de ferro 
Disponibilidade limitada a poucos equipamentos 


HCM: hemoglobina corpuscular media; RDN: red blood cell distribution width ; sTfR: receptor soluvel de transferrina. 
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Diagnostico diferencial da deficiencia de ferro 

A anemia ferropriva e a causa mais comum de anemia 
microcitica. E caracterizada pela diminuicao do volume 
corpuscular medio (VCM). Frequentemente e acompa- 
nhada pela diminuicao da HCM e da CHCM, caracteri- 
zando a presenqa de hipocromia associada. Entretanto, ou- 
tras conduces podem cursar com anemia microcitica, 
como talassemias, anemia de doen^a cronica, anemia side- 
roblastica e envenenamento por chumbo (Tabela 4.5). 

Fatores que influenciam a absorcao de ferro 

A quantidade de ferro fornecida na dieta depende de 
sua biodisponibilidade, que representa a disponibilidade 
de um nutriente aos processos metabolicos e fisiologicos 
normais. As dietas sao consideradas de alta biodisponibi¬ 
lidade (absorqao > 19%), media biodisponibilidade (11a 
18%) e baixa biodisponibilidade (5 a 10%), dependendo 
de sua composiqao (quantidade de carnes, acido ascorbi- 
co, fatores inibidores). A biodisponibilidade do ferro 
pode ser afetada pela concentrate de ferro, fatores diete- 
ticos, forma quimica de ferro, interaqao do ferro com ou- 
tros nutrientes e caracteristicas individuals 18 . Dentre as 
caracteristicas do individuo, influenciam na absorcao do 
ferro os processos infecciosos, a inflamaqao, deficiencia 
de vitamina A, deficiencia de riboflavina e, principalmen- 
te, o estado corporal de ferro 17 . 

Na dieta existem dois tipos de ferro: ferro nao heme 
(inorganico), presente tanto em plantas quanto em teci- 
dos animais, e ferro heme, presente na mioglobina e he- 
moglobina. Estima-se que o ferro heme contribua em 10 
a 15% da ingestao de ferro, entretanto, e responsavel por 
mais de 40% do ferro absorvido em decorrencia de sua 
melhor e mais uniforme absorqao (15 a 35%). A absorcao 
do ferro nao heme e de 2 a 10%. A forma quimica do fer¬ 
ro tambem influencia em sua absorcao, por exemplo, o 
ferro ferroso e o ferro heme sao mais bem absorvidos 17,18 . 


Fatores inibidores 

Sao fatores dieteticos inibidores da absorcao do fer¬ 
ro os polifenois, fitatos, calcio, caseina e proteinas de le¬ 


gumes. Os fitatos estao presentes em todas as plantas, 
principalmente em cereais nao refinados e legumes. O 
efeito negativo dos fitatos na absorqao do ferro e dose- 
-dependente a partir de concentrates relativamente 
baixas (2 a 10 mg/refeicao). O fitato pode ser removido 
ou degradado durante o preparo e processamento do 
alimento (moagem, aquecimento, germinacao, fermen- 
taqao, “deixar de molho”). Em refei^oes ricas em fitatos, 
recomenda-se a ingestao concomitante de acido ascor- 
bico, que compensaria o efeito negativo dos fitatos, na 
proporqao de 2:1 (acido ascorbico:ferro) 19 . 

Os polifenois tern aqao quelante do ferro na luz in¬ 
testinal, diminuindo sua biodisponibilidade. Sao encon- 
trados em vegetais, frutas, alguns cereais e legumes, cafe 
(acidos fenolicos), vinhos, chocolates e chas (flavonoi- 
des), sendo o efeito inibidor do cha preto maior que o de 
ervas (cha verde) 20 . Deve-se evitar o consumo de cafe ou 
cha duas horas apos ingestao de alimentos ricos em fer¬ 
ro. Ao contrario de outros fatores inibidores, o calcio 
compromete a absorqao tanto do ferro nao heme quan¬ 
to do heme, inibindo a captaqao de ferro pelos enteroci- 
tos. Estudos mostram que o efeito inibidor do calcio e li- 
mitado quando avaliado em conjunto com outros fatores 
inibidores e facilitadores, entretanto, mantem-se a reco- 
mendaqao de evitar o consumo de alimentos ricos em 
ferro com alimentos ricos em calcio. Algumas proteinas 
inibem a absorqao do ferro, como proteinas do leite (ca- 
seina e soro), ovo, soja e albumina 19,20 . 

Em lactentes, na interrupcao prematura do aleita- 
mento materno, a utilizaqao de formulas lacteas infantis 
fortificadas com ferro e uma das alternativas mais ade- 
quadas para nutriqao e prevenqao da deficiencia de fer¬ 
ro. Em razao de fatores culturais e socioeconomicos, al¬ 
gumas familias nao tern acesso e disponibilidade de 
formulas, e o leite de vaca e o alimento substituto mais 
utilizado. Alem do leite de vaca integral nao apresentar 
o mesmo teor de ferro das formulas para o lactente, o 
maior teor de calcio e proteinas pode reduzir a biodis¬ 
ponibilidade do ferro. 

Fatores facilitadores 

O acido ascorbico e o acido citrico melhoram a 
biodisponibilidade do ferro, reduzindo-o de ferrico 


Tabela 4.5 Diagnostico diferencial da anemia microcitica 


Deficiencia de ferro 

Talassemia menor 

ADC 

Anemia sideroblastica 

Envenenamento por chumbo 

Ferritina serica 

i 

t/N 

t/N 

t 

N 

Ferro serico 

t/N 

t/N 

i 

t 

Variavel 

TIBC 

T 

N 

i 

t/N 

N 

Satura^ao de transferrina 

i 

t/N 

i 

t 

t 

Ferro intersticial medular 

i 

t/N 

t/N 

t 

N 

Sideroblastos 

i 

N 

i 

T (em anel) 

N 


ADC: anemia de doen^a cronica; t: aumentado; -l: diminufdo; N: normal;TIBC: capacidade ferropexica total. 
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Tabela 4.6 Alimentos fonte de ferro e sua 
biodisponibilidade 

Alimento 

Teor de ferro 
(mg/100 g) 

Medida caseira (100 g) 

Biodisponibi¬ 

lidade 

Carnes 

Bovina (magra) 

4 

4 colheres de sopa ou 1 
bife medio e fino 

Alta 

Sufna (lombo) 

3,2 

1 bife medio e fino 

Alta 

Peixes (anchova) 

1,4 

1 file medio 

Alta 

Galinha 

1,7 

4 colheres de sopa rasa 

Alta 

Visceras 

Ffgado bovino 

5,1 

1 bife medio e fino 

Alta 

Cora^ao 

5,4 

1 xicara de cha rasa 

Alta 

Lingua 

1,5 

2 peda^os medios 

Alta 

Miudos de galinha 

4,3 

1 xicara de cha rasa 

Alta 

Ovo 

Gema 

2,3 

5 gemas 

Baixa 

Inteiro poch£ 

2,2 

2 ovos 

Baixa 

Leite 

Humano 

0,5 

1 xicara de cha 

Alta 

Vaca (pasteurizado) 

0,1 

1 xicara de cha 

Baixa 

Leguminosas 

Lentilha 

2,1 

12 colheres de sopa 

Baixa 

Soja 

3,4 

12 colheres de sopa 

Baixa 

Soja (farinha) 

8,8 

10 colheres de sopa 

Baixa 

Feijao-vermelho 

2,4 

12 colheres de sopa 

Baixa 

Ervilha 

1,8 

12 colheres de sopa 

Baixa 

Cereais 

Cereais matinais 

12,5 

1 xicara de cha 

Alta 

Farinha lactea 

4 

7 colheres de sopa 

Alta 

Aveia (farinha) 

4,5 

7 colheres de sopa 

Baixa 

Aveia (flocos) 

3,5 

7 colheres de sopa 

Baixa 

Hortali^as 

Nabo 

0,4 

3 medios 

Alta 

Brocolis 

1,3 

1 xicara de cha 

Alta 

Couve crua/cozida 

2,2/0,7 

lOfolhas medias 

Media 

Bata-inglesa 

0,5 

2 batatas medias 

Media 

Cenoura crua/ 
cozida 

0,7/0,6 

2 cenouras medias ou 1 
xicara de cha 

Media 

Espinafre 

3,2 

4 colheres de sopa 

Baixa 

Beterraba 

0,8 

1 xicara de cha 

Baixa 

Frutas 

Suco de limao 

0,6 

4 colheres de sopa 

Alta 

Agaf (polpa) 

11,8 

1 colher de sobremesa 

Alta 

Laranja 

0,7 

1 pequena 

Alta 

Banana-prata 

2 

1 media 

Media 

Manga 

0,8 

5 peda^os medios 

Media 

Abacate 

0,7 

Meio medio 

Baixa 

Outros 

Agucar mascavo 

3,4 

5 colheres de sopa 

Alta 

Rapadura 

4,2 

4 porgoes pequenas 

Alta 


para ferroso, alem de seu efeito quelante. O efeito faci- 
litador do acido ascorbico supera o efeito negativo dos 
fitatos, polifenois, calcio e proteinas. Em dietas vegeta- 
rianas, e o principal estimulador da absorqao do ferro, 
e seu consumo deve ser estimulado. O processamento 
industrial do alimento, o cozimento e a estocagem de- 
gradam o acido ascorbico, inibindo seu efeito estimu¬ 
lador. Para sua absorqao, o ferro inorganico deve estar 
oxidado, ou seja, ferro ferroso, que tambem e menos 
reativo com fitatos e polifenois. A absorqao do ferro 
heme ocorre de forma diferenciada do ferro inorgani¬ 
co, nao estando sujeita aos mesmos mecanismos regu- 
latorios e fatores inibidores. A vitamina A e o betaca- 
roteno formam um complexo com o ferro, mantendo-o 
soluvel na luz intestinal, alem de diminuir o efeito ini- 
bitorio dos fitatos e polifenois. O tecido muscular (car- 
ne, frango ou peixe) aumenta a absorqao do ferro, sen- 
do que 30 g de tecido muscular sao equivalentes a 25 
mg de acido ascorbico, aumentando a absorqao de fer¬ 
ro em duas a tres vezes. Especula-se que peptideos li- 
berados da digestao de proteinas se liguem ao ferro, 
formando complexos na luz intestinal, aumentando a 
solubilidade do ferro 17 . 

A principal absorqao do ferro ocorre no duodeno, 
porem, tem sido demonstrada absorqao de ferro no colo. 
Carboidratos nao digeriveis, como pectina, inulina, di¬ 
fructose anhydorate e oligofrutose, tem efeito benefico 
na absorqao colonica do ferro, possivelmente pela dimi- 
nuiqao do pH, formaqao de complexos soluveis de ferro, 
reduqao do ferro ferrico para ferroso pela flora intesti¬ 
nal, proliferaqao da area absortiva no colo e aumento da 
proteinas absorvedoras de ferro 20 ' 22 . 

Tratamento 

O tratamento com ferro deve ser iniciado preferen- 
cialmente por via oral. Portanto, e importante conhecer 
bem os compostos com ferro atualmente disponiveis, o 
perfil de eficacia, seguranqa e tolerabilidade desses me- 
dicamentos. O beneficio real de um suplemento de fer¬ 
ro depende de fatores como efetividade terapeutica, to- 
lerancia gastrintestinal, incidencia de eventos adversos, 
perfil de seguranqa (risco minimo de toxicidade e nu- 
mero de tomadas diarias). Por outro lado, a correqao da 
anemia ferropriva sofre influencia de fatores como in- 
tensidade da anemia, capacidade de tolerancia e de ab- 
sorqao intestinal do paciente aos suplementos com ferro 
e presenqa de doenqa concomitante 24 . A associaqao de 
ferro com dose elevada de acido ascorbico (vitamina C) 
pode ser considerada para pacientes que apresentam di- 
ficuldades em absorver ferro. 

Os efeitos adversos do tratamento sao relacionados 
a cor preta das fezes, manchas escuras nos dentes e dis- 
turbios gastrintestinais (nauseas, vomitos, diarreia, dor 
epigastrica, colicas e constipaqao intestinal). A reduqao 
da dose diaria ou administraqao imediatamente apos as 
refeiqoes pode diminuir esses efeitos. A ingestao com 
agua ou suco de frutas citricas pode impedir ou masca- 
rar o gosto e a formaqao de manchas nos dentes 17 . 


Fonte: Departamento Cientffico de Nutrologia - SBP 23 . 
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A dose diaria de ferro elementar preconizada e de 4 
a 6 mg/kg de peso, ate o maximo de 200 mg. O sulfato 
ferroso e o medicamento mais usado no tratamento da 
anemia, sendo a droga de escolha em funcao do baixo 
custo e da efetividade. O tratamento deve ser mantido 
ate a normalizaqao da ferritina ou, no minimo, de dois a 
tres meses apos o desaparecimento da anemia. Outros 
sais de ferro comumente utilizados: hidroxido de ferro 
polimaltosado (30%); sulfato ferroso (20%); citrato de 
ferro amoniacal (16,5%), gluconato ferroso; citrato de 
calcio ferroso (5%). 

Entretanto, o uso de ferro em dose unica semanal 
pode ser uma alternativa, com bons resultados, como 
mostrado no estudo de Capanema (2006) 25 . Com dose 
terapeutica de 4 mg/kg/dia de sulfato ferroso em dose 
unica semanal comparado com dose diaria. 

O tempo de administraqao do sal de ferro depende 
da gravidade da anemia. Apos um mes de tratamento, a 
resposta clinica e evidente na maioria dos casos; e reco- 
mendavel, porem, manter a medicaqao por tres a quatro 
meses, para que os estoques de ferro no organismo se- 
jam repostos 12,17 . 

A administraqao de ferro via intramuscular deve 
ser evitada em crianqas, a menos que existam condi- 
qoes especiais, como paciente em nutriqao parenteral 
prolongada, uma vez que seu uso pode desencadear 
reaqoes locais (como dor e hiperpigmentaqao no local 
da aplicaqao) ou sistemicas (como febre, reaqao anafi- 
latica, hipotensao, broncoespasmo, artralgia e mial- 
gia). Transfusoes de sangue somente sao indicadas em 
casos extremamente graves 12,17 . 

Prevengao 

O leite humano contem ferro na quantidade media 
de 0,35 mg/L. Considera-se como ingestao adequada 
0,27 mg/dia, baseada no calculo da ingestao media do 
volume de leite de materno de 0,78 L/dia. Apesar da alta 
biodisponibilidade do ferro no leite materno, a partir 
dos 6 meses de vida, o leite materno exclusivo fornece 
somente metade da necessidade do lactente, cerca de 4 
mg/dia. Assim, torna-se necessario iniciar alimentaqao 
complementar rica em ferro e a suplementaqao medica¬ 
mentosa com 1 mg/kg/dia de ferro elementar 26 . 

Dependendo do estado materno de ferro durante a 
gestaqao, da prematuridade e/ou baixo peso ao nascer, 
os estoques de ferro do lactente podem se esgotar mais 
precocemente, sendo indicada a suplementaqao medica¬ 
mentosa a partir do 30° dia de vida (2 a 4 mg/kg/dia por 
30 dias, dependendo do peso ao nascer) 26 . 

As recomendaqoes quanto a suplementaqao profila- 
tica de ferro, segundo o Departamento de Nutrologia da 
Sociedade Brasileira de Pediatria, estao resumidas na 
Tabela 4.7. 

A absorqao do ferro e favorecida quando a droga e 
administrada com estomago vazio ou nos intervalos en- 
tre as re fences. Como a intolerancia ao medicamento 


Tabela 4.7 Recomendagoes do Departamento de 
Nutrologia da Sociedade Brasileira de Pediatria quanto a 
suplementa^ao de ferro em crian^as 23 

Situagao 

Recomendagao 

Lactentes nascidos a termo, de peso 
adequado para a idade gestacional, em 
aleitamento materno exclusivo ate 6 meses 
de idade 

1 mg de ferro elementar/kg/dia 
somente a partir do 6° mes (ou 
da introdugao de outros 
alimentos) 

Lactentes nascidos a termo, de peso 
adequado para a idade gestacional, em uso 
de formula infantil ate 6 meses de idade e a 
partir do 6° mes, se houver ingestao minima 
de 500 mL de formula por dia 

Nao necessitam de reposi^ao 

Lactentes nascidos a termo, de peso 
adequado para a idade gestacional, a partir 
do 6° mes ou da introdu^ao de alimentos 
complementares 

1 mg de ferro elementar/kg/dia 
ate 2 anos de idade 

Prematuros maiores que 1.500 g e recem- 
-nascidos de baixo peso, a partir do 30° dia 
de vida 

2 mg de ferro elementar/kg/dia, 
durante todo o 1° ano de vida. 
Apos esse periodo, 1 mg/kg/dia 
ate 2 anos de idade 

Prematuros com peso entre 1.000 e 1.500 g 
por mais 1 ano 

3 mg/kg/dia durante 1 ano e, 
posteriormente, 1 mg/kg/dia 

Prematuros com peso menor que 1.000 g 
por mais 1 ano 

4 mg/kg/dia durante 1 ano e, 
posteriormente, 1 mg/kg/dia 


por via oral e rara nos lactentes, pode-se administra-lo 
em dose unica, 30 minutos antes da refeiqao ou 2 horas 
depois. Nas crianqas maiores, divide-se em duas toma- 
das, e a ingestao concomitante de vitamina C aumenta 
sua absorqao 17 . 

As medidas profilaticas para o controle da anemia 
ferropriva devem ser abrangentes, incluindo a garantia 
de condiqoes adequadas de vida: agua tratada, rede de 
esgoto, coleta de lixo, moradia, alimentaqao adequada, 
vinculos afetivos preservados, acesso a educaqao e assis- 
tencia a saude. 


■ Anemia por Deficiencia de 
Vitamina B12 

Metabolismo da vitamina B12 

A vitamina B12, ou cobalamina, esta presente nos 
alimentos de origem animal, especialmente carne, leite e 
ovos. Sintetizada por bacterias e fungos, e requerida 
como vitamina pelos animais, mas nao pelos vegetais su- 
periores. A vitamina B12, ligada as proteinas dos alimen¬ 
tos, chega ao estomago, no qual sofre digestao pela pep- 
sina, liberando a cobalamina, que, por sua vez, se liga a 
nova proteina, denominada R-proteina. No duodeno, as 
proteases pancreaticas degradam a R-proteina e a coba¬ 
lamina e liberada, passando a unir-se a outra glicoprotei- 
na produzida pelas celulas parietais do fundo gastrico, o 
fator intrinseco. O complexo vitamina B12-fator intrin- 
seco e resistente a aqao das enzimas proteoliticas e, na 
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mucosa do ileo, em que existem receptores espedficos, 
penetra no interior dos enterocitos. Enquanto o fator in- 
trinseco sofre posterior degradaqao nos lisossomos dos 
enterocitos, a cobalamina se fixa firmemente a sua pro- 
teina transportadora fisiologica - a transcobalamina II 
(PM = 35.000). Outra proteina transportadora, a trans¬ 
cobalamina I (PM = 120.000), tem menor afinidade pela 
vitamina B12, mas sua deficiencia congenita produz ane¬ 
mia megaloblastica grave 12,27 . 

Considerando a escassez de dados acerca da deficien¬ 
cia de cobalamina, a OMS recomenda a ingestao diaria de 
1 meg para adultos normais, 0,3 a 0,4 meg para mulheres 
gestantes ou lactantes e 0,1 meg para crianpas 4 . 

Epidemiologia 

A anemia por deficiencia de vitamina B12 tem dis- 
tribuipao universal, embora acometa especialmente in- 
dividuos descendentes de europeus ou africanos. Na In¬ 
dia, Mexico, America Central e do Sul e em algumas 
regioes da Africa, trata-se de grave problema de saude. 
A deficiencia dietetica de vitamina B12 nao e prevalen- 
te na Asia, exceto entre os vegetarianos 5 . A OMS calcu- 
la que em muitos paises a ingestao media diaria de co¬ 
balamina e inferior a 1 meg. A anemia perniciosa 
verdadeira (ausencia de fator intrinseco) e uma doenca 
que acomete pessoas de etnia branca, incidindo muito 
raramente em negros, morenos ou orientals, geralmente 
apos os 50 anos. O carater familial da doenpa e lembra- 
do, pois costuma ter incidencia maior em individuos da 
mesma familia, mas a base genetica ainda nao esta defi- 
nida. Na anemia perniciosa de crianpas e adolescentes, 
ha defeito genetico de sintese do fator intrinseco, tendo 
sido observada delepao na base 4 no gene de portador 
da doenpa 12,26 . 

Etiologia 

A anemia por deficiencia de vitamina B12 pode ter 
varias etiologias 12 : 

■ falta de fator intrinseco: anemia perniciosa, gastrec- 
tomia; 

■ ma absorpao intestinal: esteatorreia, doenpa de 
Crohn, tuberculose intestinal, resseepao do ileo, sin- 
drome de Imerslund (ma absorpao seletiva de vitami¬ 
na B12 + proteinuria); 

■ outras causas: gravidez, infestapao por Diphylloboth- 
rium latum, medicamentosa, dieta vegetariana, defi¬ 
ciencia de transcobalamina II, interapao com medica- 
mentos (trimetoprim, sulfadiazina, pirimetamina). 

Considerando que a vitamina B12 nao e sintetizada 
pelo organismo e deve ser absorvida por meio da dieta, 
a ingestao inadequada pode levar a deficiencia, sendo 
considerada a causa mais frequente. A deficiencia con¬ 
genita de transcobalamina II tambem pode causar defi¬ 


ciencia de vitamina B12, pois e a proteina transportado¬ 
ra dessa vitamina. A infestapao pelo Diphyllobothrium 
latum e frequente na Europa e em alguns paises da 
America do Sul, como Chile, onde e comum o habito de 
comer peixe cru. E denominada anemia botriocefalica, 
que se instala porque o parasita compete com o hospe- 
deiro na absorpao da vitamina B12 presente nos alimen- 
tos ingeridos 12,28 . 

Fisiopatogenia 

A vitamina B12 e essencial a produpao normal das 
celulas sanguineas e do tecido nervoso. Ela atua como 
coenzima principalmente em duas vias metabolicas: na 
conversao da homocistema em metionina, com libera- 
pao de radical metila, e na conversao do acido folico de 
sua forma inativa (metiltetraidrofolato) em sua forma 
ativa (tetraidrofolato). Essa e a unica via de sintese de ra¬ 
dical metila no homem, fundamental para a divisao ce- 
lular, duplicando o DNA diploide-2n para tetraploide- 
-4n. Havendo, entao, deficiencia de folato e/ou vitamina 
B12, havera diminuipao na sintese de DNA, com grande 
redupao na capacidade de divisao das celulas da medula 
ossea. Ha o aumento da celula e do nucleo, formando 
celula anomala. Com seu amadurecimento, o eritroblas- 
to (megaloblasto) perde o nucleo, dando origem ao ma- 
crocito (eritrocito grande) 14 . A medula, os nervos opti- 
cos e os nervos perifericos podem estar afetados pela 
deficiencia de vitamina B12 29 . 

Na anemia perniciosa, que ocorre por ausencia do 
fator intrinseco, a atrofia das celulas da mucosa gastrica 
deve-se a presenqa de anticorpos espedficos anticelulas 
parietais (autoimunizaqao) ou por defeito genetico 12,26 . 

Diagnostico cli'nico e laboratorial 

As manifestaqoes clinicas incluem sintomas relacio- 
nados a anemia, sintomas gastrintestinais e sinais neu- 
rologicos. Fazem parte do quadro clinico caracteristico 
cansaqo, palidez acentuada, lingua lisa, ardor lingual, 
sensaqoes parestesicas em membros inferiores e maos 
(neuropatia periferica), dificuldade para a locomocao, 
perturbances esfincterianas, hipo ou hiper-reflexia e 
perturbaqao mental mais ou menos acentuada (alucina- 
qoes e ate demencia). Os sintomas neurologicos decor- 
rem de degenerate dos cordoes laterais e posteriores da 
medula espinal, mais grave nas extremidades, caracteri- 
zada por desmielinizaqao, que pode ser secundaria a de- 
generaqao axonal. Sintomas cerebrais e degeneraqao do 
nervo optico podem tambem ocorrer e ate mesmo levar 
a cegueira 12,28,30 . 

Observa-se, no sangue periferico, a presenqa de oli- 
gocitemia, baixa da hemoglobina e macrocitose, estando 
o VCM frequentemente acima de 100 no inicio, atingin- 
do cifras superiores a 110 FL quando o quadro clinico 
esta evidente. Alem da macrocitose, observam-se aniso- 
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citose e poiquilocitose acentuadas no sangue periferico, 
com presenqa de corpos de Howell-Jolly e de eritroblas- 
tos. Leucopenia geralmente e observada, com plaquetas 
normals ou diminuldas e com os neutrofilos segmenta- 
dos apresentando hipersegmentaqao nuclear caracteris- 
tica. A causa mais frequente de pancitopenia em 200 pa- 
cientes hospitalizados na India foi anemia 
megaloblastica, correspondendo a 72% dos casos 31 . A 
dosagem serica de acido metilmalonico revela niveis al¬ 
tos, e esse dado parece ser especifico da deficiencia de 
vitamina B12 12 . A dosagem de homocisteina no soro 
tambem mostra-se elevada, embora isso nao seja especi¬ 
fico da deficiencia de vitamina B12, pois tambem ocor- 
re na deficiencia de acido folico. Os niveis de vitamina 
B12 no soro encontram-se baixos (valores normais de 
200 a 900 ng/L), sendo valores entre 100 e 200 ng/L ja 
sugestivos de deficiencia. Na pratica, para o diagnostico 
de acloridria ou hipocloridria gastrica, pode-se utilizar 
o teste de Shilling, que consiste na administraqao intra¬ 
muscular de 1.000 meg de vitamina B12, para prover de- 
positos, seguida da administraqao de quantidade padro- 
nizada de vitamina B12 radioativa por via oral. Estando 
os depositos saturados, a vitamina B12 sera eliminada 
no prazo de 24 horas pela urina, na qual e dosada. Na 
falta do fator intrinseco, a eliminaqao urinaria sera au- 
sente ou minima 13 . Deve-se tambem considerar que ni¬ 
veis de desidrogenase latica (LDH) acima de 3.000 UI/L 
sao diagnostics de anemia megaloblastica 32 . 

Tratamento e prevenqao 

A reaqao anafilatica a administrapao intramuscular 
de vitamina B12 e rara, mas representa um grave efeito 
colateral, de modo que deve ser sempre considerada 
quando se opta por essa via de tratamento 33 . Estudos de- 
monstram que o tratamento com cobalamina por via oral 
e tao efetivo quanto por via intramuscular, tendo o pri- 
meiro melhor tolerancia e menor custo 18 . Para o trata¬ 
mento intramuscular, devem-se utilizar doses pequenas 
(100 meg/dia durante uma semana) e, a seguir, duas do¬ 
ses semanais acompanhadas do exame de sangue perife¬ 
rico, pois apos tres a cinco dias ha aumento dos reticulo- 
citos circulantes, o que se denomina crise reticulocitaria. 
Outra oppao consiste em usar doses maiores de 1.000 
meg/dia por dois a sete dias e, a seguir, doses semanais, 
mensais e, posteriormente, a cada tres meses, a fim de 
manter os estoques. Para a manutenpao do tratamento, 
devem ser consideradas as causas da deficiencia e a res- 
posta a terapeutica inicial. A transfusao sanguinea deve 
ser considerada nos casos graves de anemia megaloblasti¬ 
ca, mas com indicates restritas e considerando a possi- 
bilidade de complicates inerentes ao procedimento 27 . 

O quadro neurologic costuma melhorar ou ate re- 
gredir, desde que as lesoes nao sejam de carater irrever- 
sivel. A punpao de medula ossea mostra tambem sinais 
de normalizapao rapida e desaparecimento das celulas 
megaloblasticas 27,28 . 


No Mexico, a utilizapao de leite fortificado aumen- 
tou significativamente os niveis plasmatics de vitami¬ 
na B12, podendo ser uma estrategia para populates 
de rise 35 . 

■ Anemia por Deficiencia de Acido Folico 

Acido folico, ou vitamina B9, compreende um gru- 
po de compostos formados por acido glutamic, acido 
para-aminobenzoico e pteridina. Participa da sintese 
das purinas e das pirimidinas, necessarias a sintese de 
DNA, RNA e proteinas, mediante a transference de 
unidades de carbono em varias reapoes enzimaticas. 
Desse modo, sua deficiencia tem efeitos deleterios sobre 
a maturapao de celulas de rapido turnover, como as ce¬ 
lulas da medula ossea. 

A deficiencia de acido folico, juntamente com a de¬ 
ficiencia de vitamina B12, compreende o capitulo das 
anemias megaloblasticas nutricionais, passiveis de cor- 
reqao com terapeutica adequada. O termo “megaloblas¬ 
tica” refere-se a anormalidade morfologica dos nucleos 
celulares das series granulocitica e megacariocitica, po¬ 
dendo, em menor proporqao, acometer todas as series 
hematopoieticas. 

Etiologia 

A deficiencia de acido folico, geralmente resultante 
de ingestao inadequada, pode tambem ser consequente 
a deficiencia de absorqao, aumento das necessidades, 
perdas anormais e disturbios do metabolismo da vitami¬ 
na (Tabela 4.8) 35 . A defini^ao etiologica e de grande im- 
portancia para a instituiqao do tratamento adequado, 
pois pode haver prejuizo do diagnostico concomitante 
de deficiencia de vitamina B12. 


Tabela 4.8 Mecanismos etiologicos da deficiencia de 
folato 

Categoria 

Mecanismo etiologico 

Ingestao diminuida 

Dieta deficiente 

Alcoolismo materno 

Absor^ao prejudicada 

Intestino curto 

Doenga celiaca 

Uso de anticonvulsivantes (fenobarbital e hidantofnas) 
Sindrome de ma absori;ao 

Necessidades 

aumentadas 

Deficiencias enzimaticas congenitas 

Doenqia hemolftica cronica 

Doen^as neoplasicas 

Hipertireoidismo 

Gravidez, lactancia 

A^ao de antagonistas 

Drogas quimioterapicas - metotrexato, trimetoprim, 
pirimetamina, etanol 

Deficiencias enzimaticas congenitas 


Fonte: adaptada de Stabler e Allen 34 . 
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Metabolismo do acido folico 

O acido folico pode ser encontrado nos vegetais fo- 
lhosos verdes, figado, laranja e leveduras. O leite huma- 
no e o leite de vaca tem quantidades adequadas, mas o 
leite de cabra e deficiente. 

O acido folico dos alimentos, poliglutamato, apos a 
ingestao, sofre a aqao das enzimas pancreaticas e intes- 
tinais, sendo absorvido por transporte ativo e passivo, 
na forma de 5-metiltetraidrofolato (monoglutamato). 
Passa a corrente sanguinea e e armazenado no figado 
na forma de poliglutamato. E secretado na bile, sendo 
em parte reabsorvido no intestino delgado, e tambem 
excretado na urina. O acido folico sintetico e o mono¬ 
glutamato, forma de absorqao facilitada quando com- 
parada a habitualmente ingerida nos alimentos. Para 
fins de calculo de ingestao, definiu-se que 1 meg de fo- 
lato natural equivale a 1 meg de equivalente dietetico 
de folato (EDF), enquanto 1 meg de folato sintetico re- 
presenta 1,7 meg de EDF. Os lactentes necessitam de 
65 a 80 meg/dia. 

A principal causa de deficiencia de folato e a inges¬ 
tao diminuida. Para a manutenqao de niveis organicos 
adequados da vitamina, a dieta deve conter teores para 
recompor perdas diarias intestinais e renais. Essas ne- 
cessidades devem ser acrescidas de quantidades adicio- 
nais para estados especificos, como a gravidez, quando 
cotas extras sao recomendadas para a profilaxia de de- 
feitos de fechamento do tubo neural. Com esse proposi- 
to, em varios paises tem sido preconizada a fortificaqao 
de alimentos, em especial de cereais. 

Diagnostico cllnico e laboratorial 

O quadro clinico da deficiencia de acido folico apare- 
ce apos periodo mais ou menos prolongado de carencia. 

Os sintomas sao quase todos decorrentes da insta- 
laqao da anemia e nao sao especificos da deficiencia: 
fraqueza, glossite, anorexia, taquicardia e esplenomega- 
lia. Tambem foram descritos outros sinais e sintomas 
relacionados a outros tecidos de rapido turnover, como 
o trato digestivo e o sistema nervoso. As altera^oes neu- 
rologicas, como deficit de memoria, irritabilidade, dis- 
turbios do sono e ataxia, embora possam estar presen- 
tes na anemia por deficiencia de folato, sao mais 
frequentemente resultado da carencia de vitamina B12, 
isolada ou combinada. 

Baixas concentrates sericas de folato podem rela- 
cionar-se a elevaqao dos niveis de homocisteina pela de¬ 
ficiencia de 5-metiltetraidrofolato (composto metaboli- 
camente ativo), indispensavel a transforma^ao da 
homocisteina em metionina. A vitamina B12 tambem 
participa desse processo metabolico. O acumulo de ho¬ 
mocisteina tem sido associado a um risco maior de 
doenqas vasculares coronariana, cerebral e periferica 36 . 

O diagnostico deve basear-se na historia clinica deta- 
lhada em busca de deficiencias alimentares, coexistencia 
de outras enfermidades e uso de substancias que compro- 


metam a absorcao ou o metabolismo da vitamina. Nas fa- 
ses mais tardias da carencia, podem aparecer sintomas 
clinicos associados a presen^a de anemia, porem inespe- 
cificos. O hemograma evidencia anemia macrocitica e 
segmentaqao dos nucleos dos neutrofilos. Os niveis seri- 
cos de folato estao baixos. Pelo risco de concomitancia de 
deficiencia de vitamina B12, rara na infancia, deve-se 
proceder a dosagem serica de vitamina B12. 

Tratamento e prevenqao 

O tratamento da anemia megacariocitica por defi¬ 
ciencia de acido folico deve ser feito pela correqao de 
eventuais carencias dieteticas, substituiqao ou interrup- 
qao, quando possivel, de drogas de aqao antifolato e pelo 
uso de acido folico medicamentoso na dose de 1 a 5 mg 
por dia. Nos casos de uso de antagonistas do acido foli¬ 
co, recomenda-se o uso profilatico de acido folinico, que 
propiciara melhor formaqao do acido tetraidrofolico, 
composto metabolicamente ativo. 

A prevenqao da carencia de acido folico envolve me- 
didas de educaqao alimentar e de identificaqao de subs¬ 
tancias que possam comprometer a absorcao ou o meta¬ 
bolismo da vitamina. A preocupaqao com as repercussoes 
dos estados de carencia na populaqao geral, em especial 
entre crianqas e gestantes, tem propiciado a instituiqao de 
medidas compulsorias de suplementaqao de alimentos, 
como o acrescimo de ferro e acido folico a farinha de tri- 
go no Brasil. Essas medidas tem impacto positivo na epi- 
demiologia das manifestaqoes associadas a carencia 17,18 . 
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■ Introdugao 

Os micronutrientes sao substancias de origens 
muito diversificadas (organicas ou minerais), de com- 
ponentes dieteticos, necessarios para a manutenqao da 
saude. Sao relacionados a varias atividades metabolicas 
do organismo humano, utilizados como coenzimas 
(Bl, B2, B3, B5, B6, B7, B9, B12 e K), como antioxidan- 
te (C e E), como indutoras da sintese de proteinas es- 
pecificas (A e D), como pre-hormonios (vitamina D) e, 
em algumas circunstancias, apresentam fun^oes nao 
muito conhecidas 1,2,3 . 

Varios fatores podem determinar e influir nas ne- 
cessidades dieteticas especificas de cada micronutriente: 
fatores fisiologicos como a biodisponibilidade, as quan- 
tidades requeridas para seu papel fisiologico, a distribui- 
qao corporea do micronutriente (capacidade de armaze- 
namento) e a fase do ciclo de vida do individuo 
(infancia, puberdade, gravidez); fatores fisiopatologicos 
e patologicos: erros inatos do metabolismo que afetam a 
assimila^ao, a utilizaqao ou a excreqao dos micronu¬ 
trientes, doenqas adquiridas que alteram as quantidades 
de nutrientes necessarias (sindromes de ma-absorqao), 
habitos e estilos de vida que possam alterar a biodispo¬ 
nibilidade e/ou a utilizaqao dos micronutrientes 1,3 e in- 
teraqao com medicamentos como pirimetamina, sulfa- 
diazina e fenobarbital. Dessa maneira, os estados de 
carencia dos micronutrientes sao variados e sujeitos aos 
fatores citados. 

Os micronutrientes sao divididos em duas catego- 
rias: vitaminas e minerais. 

■ Vitaminas 

Sao micronutrientes de origem organica. Em geral, 
sao adquiridas de fontes alimentares exogenas, pela in- 
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capacidade do organismo humano de sintetiza-las. A vi¬ 
tamina D constitui uma exceqao, pois o organismo e ca- 
paz de sintetiza-la adequadamente, desde que exposto 
de forma regular a luz solar. Sao classificadas em dois 
grupos, de acordo com a solubilidade: lipossoluveis (vi¬ 
taminas A, D, E e K) e hidrossoluveis (vitaminas do 
complexo B e vitamina C). 

■ Minerais 

Os minerais podem ser classificados didaticamente 
em macrominerais (calcio, fosforo e magnesio), os quais 
sao encontrados em concentrates maiores que 0,01% 
do peso corporal, ou em microminerais (ferro, sodio, 
cloreto, potassio, cobre, selenio, manganes, cromo, zin- 
co, iodo e fluor), encontrados em concentrates meno- 
res que 0,01% do peso corporal 2,3 . As carencias de mine¬ 
rais determinam o aparecimento de varias alteraqoes 
clinicas e participam da fisiopatologia de varias doenqas 
cronicas nao transmissiveis. 

Neste capitulo serao mostrados aspectos importan- 
tes desses micronutrientes. 


Vitamina A 

A vitamina A e uma vitamina lipossoluvel com im- 
portante funqao em varios processos metabolicos do or¬ 
ganismo humano. Alem de sua importante funqao para 
a visao, a vitamina A e necessaria para a hematopoiese, 
desenvolvimento embrionario, diferenciaqao celular, in- 
tegridade epitelial, sistema imune, transcricao genetica e 
funqao reprodutiva. Alteracoes do estado corporal de vi¬ 
tamina A, tanto para a deficiencia quanto para o exces- 
so, repercutem de forma negativa para o organismo 4,5 . A 
deficiencia da vitamina A e a principal causa de ceguei- 
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ra adquirida em crianqas, alem de estar relacionada a 
maior vulnerabilidade a doencas infecciosas, como diar- 
reia, infeccoes respiratorias e sarampo, o que repercute 
com importante impacto na morbimortalidade de crian- 
qas menores de 5 anos. No periodo perinatal, a deficien- 
cia esta associada a prematuridade, retardo do cresci- 
mento intrauterino e infecqoes neonatais. Estudos em 
animais tem demonstrado que o acido retinoico esta re- 
lacionado a fisiologia e plasticidade neuronal do cerebro 
(neurogenese, diferenciaqao celular, conectividade si- 
napses, potencial eletrofisiologico), plasticidade do 
comportamento e memoria 6 . O excesso esta relacionado 
a alteraqoes osseas, alopecia, hepatomegalia e aumento 
da pressao liquorica, alem de apresentar efeito teratoge- 
nico em fetos. 

A Organizaqao Mundial da Saude (OMS) estima 
que a deficiencia de vitamina A seja responsavel, anual- 
mente, por 250 mil a 500 mil crianqas cegas, com cerca 
de 14 milhoes de pre-escolares com dano ocular entre 
1995 e 2005. No Brasil, consideram-se areas de deficien¬ 
cia de vitamina A o Vale do Jequitinhonha, o semiarido 
nordestino e o Vale do Ribeira. Para a OMS, o Brasil e 
considerado um pais com prevalencia moderada de de¬ 
ficiencia de vitamina A em pre-escolares, ou seja, entre 
10 e 20% 7 . Dados da Pesquisa Nacional de Demografia 
e Saude da Crianqa e da Mulher de 2006, com analise de 
amostras de sangue em papel filtro de 3.499 crianqas en¬ 
tre 6 e 59 meses de idade em todo o pais, demonstraram 
uma prevalencia de deficiencia de vitamina A de 17,4%, 
com menor prevalencia na regiao Sul (9,9%) e maior no 
Nordeste (19%) e Sudeste (21,6%) 8 . 

A vitamina A e um composto da subclasse dos reti- 
noides, encontrado na alimentaqao em duas formas: os 
retinois (de origem animal) e os carotenoides (origem 
vegetal). O retinol e uma forma lipossoluvel da vitamina 
A encontrada em alimentos de origem animal, deposita- 
do nos tecidos como ester de retinol e em maior concen- 
tra^ao no figado. Convertido em retinal (retinaldeido), 
e essencial para a visao, formando moleculas absorvedo- 
ras de luz, importantes para visao em situaqoes de baixa 
luminosidade (estimulaqao dos bastonetes) e defini^ao 
de cores (estimulaqao dos cones). Convertido em acido 
retinoico, e fator semelhante ao hormonio do cresci- 
mento, com importante funqao no crescimento e dife- 
renciaqao das celulas epiteliais. Os carotenoides sao pig- 
mentos encontrados nas plantas. Na forma de carotenos, 
sao responsaveis pela coloraqao amarelo-alaranjada de 
frutas e vegetais. Existem varias formas de carotenos, 
mas somente quatro (alfa, beta, gama e betacriptoxanti- 
na) apresentam atividade de vitamina A em humanos. O 
betacaroteno e o pigmento vermelho-alaranjado cuja 
concentraqao determina a maior ou menor coloraqao 
alaranjada das frutas e verduras; e o mais importante 
tanto em termos de atividade (100%) como de ocorren- 
cia. Sua absorcao ocorre no duodeno e depende da pre¬ 
sent^ de lipidios, sendo considerado o mais eficiente ca- 
rotenoide a ser convertido em vitamina A. O retinol e 
absorvido no intestino delgado, incorporado ao figado 


na forma de ester de retinol e, quando necessario, e 
transportado pela proteina ligadora do retinol ao tecido. 
Ao entrar na celula-alvo, e transformado em ester de re- 
tinil, retinal e acido retinoico. O acido retinoico e a for¬ 
ma ativa da vitamina A, que se liga aos receptores nu- 
cleares e facilita a transcricao genetica 4,9 . 

A necessidade diaria de vitamina A esta apresenta- 
da na Tabela 5.1. 

Sao fontes vegetais de vitamina A (Tabela 5.2): ce- 
noura, brocolis, batata-doce, espinafre, abobora, melao 
persa, couve, azeite de dende, manga, goiaba, mamao, 
entre outros vegetais de coloraqao amarelo-alaranjada 
ou folhas verde-escuras. Dos alimentos de origem ani¬ 
mal, o figado apresenta o maior conteudo de retinol, 
mas tambem sao fontes importantes peixes, ostras, oleo 
de figado de peixe, gema de ovos, margarinas, alem do 
leite materno, que depende do estado corporal de vita¬ 
mina A materno 4 . Importante lembrar que a expressao 
do valor biologico em vitamina A, e feito pelo equiva- 
lente retinol (ER) ou pelas unidades internacionais (UI), 
desta maneira 1 ER equivale a 1 meg de retinol ou 3,33 
UI, a 12 meg de betacaroteno e 24 meg de outros caro¬ 
tenoides com atividade de vitamina A 3 . 

A OMS define deficiencia de vitamina A como 
“concentraqao tissular baixa o suficiente para apresentar 
consequencias adversas a saude, mesmo sem evidencia 
clinica de xeroftalmia”. A principal causa da deficiencia 
de vitamina A e a baixa ingestao de vitamina A ou de 
gorduras. Pode ser secundaria a doenqas como ma ab- 
sorqao, parasitoses, doenca inflamatoria intestinal, he- 
patopatias, pancreatopatias e infecqoes. Esta relacionada 
a desnutriqao energetico-proteica, deficiencia de zinco e 
vitamina E, com maior risco na infancia, gestaqao e lac- 
taqao. 

Clinicamente, a deficiencia de vitamina A manifesta- 
-se pelas alteraqoes da visao, anemia, predisposiqao a in- 
fecqoes, inapetencia e alteraqao do paladar, alteraqao do 
crescimento, deformidades osseas, xerodermia, ceratini- 


Tabela 5.1 Recomenda^oes de ingestao diaria de 
vitamina A e limites superiores toleraveis 

Idade 

EAR (meg ER/dia) 

RDA (meg /dia) 

UL (meg ER/dia) 

0 a 6 meses 

- 

400* 

600 

7 a 12 meses 

- 

500* 

600 

1 a 3 anos 

210 

300 

600 

4 a 8 anos 

275 

400 

900 

9 a 13 anos 

Masculino 

445 

600 

1.700 

Feminino 

420 

600 

2.800 

14 a 18 anos 

Masculino 

630 

900 

2.800 

Feminino 

485 

700 

3.000 


* EAR = necessidade estimada; RDA = ingestao dietetica recomendada; UL = limite supe¬ 
rior toleravel. 

Fonte: OMS/MS. 
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Tabela 5.2 Conteudo de vitamina A em 100 g dos 
alimentos 


Teor de vitamina A em vegetais (100 g) 

Retinol equivalente (pg) 

Abobora 

280 

Abobrinha verde crua (com casca) 

5 

Agriao d'agua cru 

173 

Alface (folha verde) 

425 

Almeirao 

263 

Bertalha crua 

693 

Beterraba cozida 

509 

Brocolis (flores cozidas) 

200 

Cenoura cozida 

1,50 a 1.900 

Cenoura crua 

2.025 a 3.800 

Chicoria (folhas cruas) 

330 

Couve-manteiga (crua/cozida) 

750/557 

Escarola (crua) 

2.000 

Espinafre cozido 

750 

Hortela 

360 

Moranga 

380 

Mostarda (folha crua) 

700 

Pimentao verde cru 

200 

Pimentao vermelho cru 

650 

Repolho cru 

10 

Salsa (salsinha) 

7.000 

Tomate maduro cru 

60 

Manga 

800 

Melancia 

37 

Mamao papaia 

28 

Suco de laranja com cenoura 

1.081,59 

Bife de ffgado cozido 

10.700 

Coxa de frango cozida 

24 


Fonte: Hands 11 . 

zaqao de mucosas dos tratos respiratorio, digestorio e ge- 
niturinario, das papilas gustativas, com diminuiqao do 
paladar, e hiperqueratose folicular. Os sinais cutaneos nao 
sao especlficos da deficiencia (hiperqueratose folicular ou 
frinoderma, xerose cutanea ou xerodermia) 12 . 

A cegueira noturna e a manifestaqao mais precoce. 
Na cornea e na conjuntiva, as alternates sao predominan- 
temente somaticas, ao passo que, na retina, sao funcio- 
nais. A serie de eventos clinicos sucessivos que ocorre nos 
olhos da-se o nome de xerolftalmina (“olho seco”), que 
resulta em cegueira noturna ou nictalopia, xerose conjun- 


tival, mancha de Bitot (deposito de material espumoso, 
resultante do acumulo de celulas epiteliais descamadas, 
fosfolipides e bacilos saprofitas), xerose corneana (poden- 
do ser reversiveis ate essa fase); em seguida, pode ocorrer 
ulcera de cornea sem perfuraqao, a qual pode ser reversi- 
vel, ficando como sequela a cicatriz (leucoma) e querato- 
malacia, que e o estagio mais avanqado da carencia, quan- 
do ocorre necrose coliquativa com amolecimento da 
cornea, perfura^ao e extrusao do cristalino e perda do 
olho (cegueira) (Tabela 5.3). A cicatriz corneana com- 
preende nebula, macula e leucoma, que sao sequelas re- 
sultantes da ulceraqao corneana de menor extensao 4,12 . 

Alem da predisposi^ao a infecqoes, a deficiencia de 
vitamina A tambem compromete a resposta imunologica 
do corpo a vacinaqao, com significante menor produqao 
de anticorpos IgA e IgG, de vacinas orais ou nasais, com 
consequente importante impacto na efetividade da vaci- 
naqao em locais com alta prevalencia de deficiencia de vi¬ 
tamina A 15 . Outra importante funqao da vitamina A esta 
relacionada ao metabolismo do ferro, sendo os niveis de 
mRNA da hepcidina e da ferritina regulados pela vitami¬ 
na A. A associaqao do betacaroteno ou retinil acetato 
contribui para tornar os sais de ferro mais soluveis, au- 
mentando sua captaqao pelas celulas intestinais 14,16 . 

No periodo fetal, a hipovitaminose A pode predis- 
por a prematuridade, ao retardo de crescimento intrau- 
terino, as infecqoes nos neonatos (principalmente respi- 
ratorias e gastrintestinais) e pode ser um fator de 
dificuldade de recuperaqao e cura da displasia bronco- 
pulmonar de recem-nascidos prematuros, em razao da 
dificuldade de regenerate do epitelio pulmonar 5 . 

O diagnostico da deficiencia de vitamina A e suspei- 
to pela existencia de fatores predisponentes e sinais cli¬ 
nicos da deficiencia. Exames complementares podem 
ser uteis, como a citologia da impressao conjuntival 
(prova do CICO), a avalia^ao funcional do comprome- 
timento da visao (prova de adaptaqao rapida ao escuro e 
tempo de restauraqao da visao), a dosagem da concen- 


Tabela 5.3 Xeroftalmia - sinais clinicos da deficiencia e 
criterios de prevalencia de saude publica 

Classifica^ao* 

Indicador 

Prevalencia minima 

XN 

Cegueira noturna 

1% 

X1A 

Xerose da conjuntiva 

Nao usada 

X1B 

Mancha de Bitot 

0,5% 

X2 

Xerose da cornea 

0,01% 

X3A 

Ulceragao da cornea/ 
ceratomalacia 

< 1/3 da superficie da cornea 0,01% 

X3B 

Ulceragao da cornea/ 
ceratomalacia 

> 1/3 da superficie da cornea 0,01% 

xs 

Cicatriz na cornea 

0,05% 

XF 

Fundo xeroftalmico 

Nao usado 


* Classificagao da xeroftalmia segundo sinais ovulares indicadores de deficiencia de 
vitamina A clinica-xeroftalmia, em crian^as de 6 a 71 meses. 


Fonte: WHO 13 . 
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traqao de retinol, da proteina carreadora do retinol e da 
relapao proteina carreadora do retinol e transtirretina. A 
avaliaqao do estado corporal de vitamina A deve ser fei- 
to pela dosagem do retinol serico 4 ’ 13 ’ 14 ' 16 (Tabela 5.4). 

O excesso de vitamina A tambem e prejudicial ao or- 
ganismo. Sao sinais e sintomas da hipervitaminose A: 
nausea, vomitos, anorexia, cefaleia, borramento da visao, 
perda de cabelo, fraqueza muscular, anemia, emagreci- 
mento, alteraqoes osseas, aumento da pressao intracrania- 
na. As alteraqoes osseas observadas na hipervitaminose 
A, como osteoporose e fraturas, sao decorrentes da com- 
petipao da vitamina A pelos mesmos receptores da vita¬ 
mina D 4 . 


Preven^ao 

A prevenpao da deficiencia da vitamina A e feita por 
meio de uma alimentapao variada, com qualidade e quan- 
tidade adequadas e o incentivo ao aleitamento materno. 

O Vitamina A Mais - Programa Nacional de Suple- 
mentapao de Vitamina A, do Ministerio da Saude, tem 
por objetivo reduzir e controlar a deficiencia de vitami- 


Tabela 5.4 Indicadores biologicos de deficiencia em 
vitamina A em crianpas e classificapao como problema de 
saude publica 


Indicadores 

Problema de saude 
publica 




Leve 

Moderada 

Grave 

Funcionais: 
cegueira noturna 

< 0 a < 1% 

> 1 a < 5% 

£5% 

Bioquimicos 




Retinol serico 
(< 0,70 mcgmol/L)* 

> 2 a < 10% 

> 10 a <20% 

> 20% 

Retinol no leite 
materno (< 1,05 
mcgmol/L)* 

< 10% 

> 10 a <25% 

a 25% 


*Ponto de corte. 
Fonte: OMS 13 . 


na A em crianpas de 6 a 59 meses e mulheres no pos- 
-parto residentes em regioes consideradas de risco (re- 
giao Nordeste, o estado de Minas Gerais - regiao norte, 
Vale do Jequitinhonha e Vale do Mucuri - e o Vale do 
Ribeira, em Sao Paulo). Nessas regioes de risco, deve-se 
fazer a suplementapao da vitamina A em megadoses a 
cada seis meses, de 100.000 UI para lactentes entre 6 e 
11 meses, e de 200.000 UI para crianpas entre 12 e 59 
meses de idade. Crianpas com desnutripao grave devem 
receber uma megadose no primeiro dia de internapao, 
nas seguintes doses: 50.000 UI via oral para menores de 
6 meses, 100.000 UI para crianpas de 6 a 12 meses e 
200.000 UI para crianpas acima de 12 meses. Quando ha 
sinais clinicos de deficiencia de vitamina A, alem da 
dose inicial, a administrapao deve ser repetida duas ve- 
zes, na mesma quantidade anteriormente citada, no se- 
gundo dia e duas semanas depois. 

Exceto em situapoes de deficiencia ou de risco, a 
OMS nao recomenda a suplementapao de vitamina A 
como uma medida de saude publica no periodo neona¬ 
tal e ate os 6 meses incompletos 16,17,18 . Para as crianpas 
entre 6 e 59 meses, a OMS recomenda a suplementapao 
de vitamina A em locais onde a prevalencia da deficien¬ 
cia da vitamina A e considerada um problema de saude 
publica, num esquema semelhante ao apresentado ante¬ 
riormente do Ministerio da Saude, ampliando a reco- 
mendapao para crianpas infectadas pelo HIV 12 . 

Outras formas de prevenpao da deficiencia de vita¬ 
mina A sao a fortificapao de alimentos, como o leite e 
cereais 19 , a manipulapao genetica e o uso de saches de 
micronutrientes. Em decorrencia da alta prevalencia de 
deficiencia global de micronutrientes, a OMS tem apon- 
tado como uma das solupoes a fortificapao domiciliar 
dos alimentos por meio do uso de saches de micronu¬ 
trientes, contendo, por exemplo, ferro, zinco, vitamina 
D e A, com redupao da prevalencia da deficiencia de vi¬ 
tamina A e ferro, alem dos quadros de infecpoes de vias 
aereas e diarreia 18 ’ 20,21 . Um exemplo da manipulapao ge¬ 
netica e o arroz dourado (golden rice), que contem beta- 
caroteno de alta eficiencia para conversao em vitamina 
A, comparavel a fontes de vitamina A pre-formada, 
como ovos, kites e capsulas de vitamina A 22 . 


Tabela 5.5 Tratamento da deficiencia de vitamina A 

Lactentes e criangas 1 

Vitamina A (dose) (UI) 

0 a 5 meses 

50.000 

6 a 11 meses 

100.000 

Acima de 12 meses 

200.000 

Mulheres (13 a 49 anos) 

Xeroftalmia, cegueira noturna e/ou manchas 
de bitot 

10.000/dia ou 25 000/semana 
por pelo menos tres meses 

Lesoes de cornea ativas (raras) 

200.000 nos dias 1, 2 e 14 


Vitamina D 

Vitamina D e um termo generico para diferentes 
compostos, sendo os principals a vitamina D2, ou ergo- 
calciferol, e a vitamina D3, ou colecalciferol. Ambas as 
formas sao encontradas em seres humanos, embora a 
quantidade de cada uma dependa da dieta e da quanti- 
dade de exposicao aos raios ultravioleta. A vitamina D2 
possui origem vegetal e e ingerida por seres humanos 
principalmente por meio de alimentos fortificados com 
ela. A vitamina D3 e derivada de seu precursor presente 
na pele, embora tambem possa ser proveniente da dieta, 
pois alguns alimentos sao enriquecidos com vitamina 
D3. 


Observagao: desnutrigao moderada e grave, dia 1, sarampo nos dias 1 e 2, xeroftalmia dias 
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Durante longo tempo, a vitamina D sempre foi rela- 
cionada com o metabolismo do calcio e a saude ossea. Nos 
ultimos anos, com a demonstracao da presenqa de recep- 
tores da vitamina D em varias celulas, novas a^oes da vita¬ 
mina D foram descobertas, ampliando sua atuaqao da pre- 
venqao ao tratamento de varias doencas cronicas 1,2,3 . 

A formaqao da vitamina D inicia na pele, com a con¬ 
versao do 7-dehidrocolesterol em vitamina D3 (colecalci- 
ferol) pela radia^ao ultravioleta. Na sequencia, sofre nova 
hidroxilaqao, sendo transformada em 25-OH-D (calci- 
diol) no figado e, por ultimo, em 1,250HD3 (calcitriol) 
no rim. A enzima responsavel por esta ultima conversao 
(25-OH-D-1- a-hidroxilase) tem sua transcriqao ativada 
pelo paratormonio (PTH), que e secretado pela parati- 
reoide em resposta a diminui^ao dos niveis sericos de 
calcio, e tambem de niveis sericos muito baixos de fos- 
fato. O calcitriol estimula a absorqao intestinal de calcio 
e fosfatos, e em conjunto com o PTH estimula a produ- 
qao e secreqao de uma citocina conhecida como RANKL 
(ativador do receptor do fator nuclear k-B), que exerce 
papel fundamental na osteoclastogenese e ativaqao dos 
osteoclastos gigantes que induzem a reabsorqao ossea. O 
PTH e o calcitriol tambem sao responsaveis pela indu- 
qao da reabsorqao de calcio nos tubulos distais do rim. 
Alem de influir no metabolismo de calcio, o calcitriol e 
um regulador transcripcional de varios genes, sendo sua 
aqao dependente da ligacao com o receptor nuclear da 
vitamina D. A descoberta desses receptores da vitamina 
D (RVD) em varias celulas nao relacionadas a homeos- 
tase de calcio e fosforo desencadeou a descoberta de va¬ 
rias outras aqoes dessa vitamina 1,2,3 . 

Somada a sua importancia para as estruturas os- 
teoesqueleticas, a identificaqao, mais recentemente, de 
receptores para a vitamina D e da 1-alfa-hidroxilase em 
praticamente todas as celulas e a disponibilidade de en- 
saios comerciais adequados propiciaram uma melhor 
compreensao da sua importancia para o corpo humano, 
o que beneficiou varias areas da Medicina: Nutriqao, 
Oncologia, Infectologia e Imunologia, entre outras 1,4 . 

A meia-vida da vitamina D3 na corrente sanguinea 
e de aproximadamente 25 dias. A forma ativa - 
l,25(OH)2D - dura em torno de 8 horas. A determina- 
qao dos valores sericos da 25 (OH)D e o melhor indica- 
dor para definir deficiencia, insuficiencia, suficiencia e 
toxicidade. Na medida em que ocorre sua diminuiqao 
serica, ha o aumento paralelo do PTH. Nao ha consenso 
sobre o que seriam niveis adequados de vitamina D to¬ 
tal em adultos e suas concentrates normais conside- 
rando a latitude geografica ou grupos etnicos. 

De um modo geral, os resultados de vitamina D to¬ 
tal sao interpretados da seguinte maneira 4,5 : 

■ > 30 ng/mL - adequado; 

■ 29 a 10 ng/mL - insuficiencia; 

■ <10 ng/mL - deficiencia; 

■ >100 ng/mL - intoxicaqao. 

A apresentaqao classica da deficiencia da vitamina 
D em lactentes e crianqas maiores e o raquitismo. As al- 
teraqoes clinicas e radiologicas podem demorar varios 


meses para aparecer, dependendo da velocidade de cres- 
cimento da crianca, do grau da deficiencia da vitamina 
D e do conteudo de calcio da dieta 6 . 

A deficiencia de vitamina D provoca um balanqo ne- 
gativo do calcio (Ca) e fosforo (P). Durante o crescimento, 
a falta desses dois ions ocasiona alteraqao da mineralizacao 
da matriz ossea e cartilaginosa, denominada raquitismo. 
Nos adultos, a desmineralizaqao dos ossos e conhecida 
como osteomalacia. A deficiencia de vitamina D diminui a 
absorqao intestinal de Ca da dieta de 30% para 10-15%. O 
Ca ionizado come^a a cair e leva ao aumento da libera<;ao 
de PTH (hiperparatireoidismo secundario), que tenta 
compensar o nivel serico de Ca aumentando a mobiliza^ao 
de Ca osseo e a absorqao tubular renal. O aumento do PTH 
ocasiona tambem uma diminuiqao da reabsor^ao tubular 
proximal de fosfatos, resultando em hiperfosfaturia e hipe- 
raminoaciduria. A relaqao Ca/P torna-se inadequada para 
a mineralizacao ossea. Como o PTH tambem aumenta a 
produqao renal de l,25(OH)2 vitamina D, sua concentra- 
qao esta normal ou ate elevada, razao pela qual o diagnos- 
tico da deficiencia de vitamina D e feito pela afericao do ni¬ 
vel serico da 25(OH) vitamina D 3,6 . 

Assim, o raquitismo e uma doenqa caracterizada pela 
mineralizacao ossea inadequada, ossos frageis e deformi- 
dade esqueletica. A osteoporose e definida pela OMS como 
uma doenqa metabolica ossea sistemica caracterizada por 
diminuiqao da massa ossea e deterioraqao da microarqui- 
tetura do tecido osseo, com consequente aumento da fragi- 
lidade do osso e da suscetibilidade a fraturas, e a osteope¬ 
nia tambem e caracterizada por uma diminuiqao da massa 
ossea, mas sem comprometimento da microarquitetura. 
Portanto, osteopenia e osteoporose sao termos que defi- 
nem graus diferentes de perda de massa ossea 3,6 . 

A identificaqao da etiologia de deficiencia de vitamina 
D por meio da anamnese ou exame clinico tambem e im- 
portante no diagnostico, e pode detectar uma deficiencia 
subclinica ou alertar para a necessidade de orientaqao para 
a prevencao dos agravos decorrentes da falta desse micro- 
nutriente. A deficiencia de vitamina D pode ocorrer em 
virtude de: a) ingestao usual abaixo dos niveis recomenda- 
dos (o que pode levar ao raquitismo nutricional ou caren- 
cial, mais comum abaixo de 2 anos, principalmente nos 
menores de 1 ano ou, ainda, mais tarde, a osteopenia ou os¬ 
teoporose); b) exposiqao solar limitada; c) deficiencia da 
conversao renal da vitamina D para sua forma ativa ou por 
ma-absorqao; d) induzida por medicamentos: descrita em 
usuarios de fenobarbital e hidantoina 1,2,3,4 . 

Fatores de riscos para afecqoes relacionadas a mine- 
ralizaqao ossea incluem: baixo peso, dietas deficientes em 
vitamina D, habitos de vida inadequados, alergia a protei- 
na do leite de vaca, intolerancia a lactose, doenqa celiaca, 
fibrose cistica, hepatopatias, doenqa inflamatoria intesti¬ 
nal, uso de corticosteroides e vegetarianismo puro. Crian- 
qas prematuras e de baixo peso ao nascer sao tambem de 
risco para o desenvolvimento do raquitismo carencial e 
risco de osteoporose na idade adulta. Na maioria das si- 
tuaqoes, a exposicao solar por aproximadamente 17 mi- 
nutos diarios dos braqos e da face pode prover a necessi¬ 
dade diaria da vitamina D. Alem do baixo peso, a 
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obesidade tambem esta associada a deficiencia, pois a vi- 
tamina D e armazenada eficientemente no tecido adipo- 
so e torna-se nao biodispom'vel 16 . 

Individuos com doencas cronicas do trato gastrintesti- 
nal apresentam maior risco de desenvolver osteopenia/os- 
teoporose. Sao varios os mecanismos fisiopatologicos que 
contribuem para a doenqa ossea, como a ingestao insufi- 
ciente, a absorqao inadequada de calcio e vitamina D (com 
consequente hiperparatireoidismo secundario), o processo 
inflamatorio cronico, a limitaqao da atividade fisica e o uso 
de medicamentos que contribuem para a reabsorqao ossea. 
Geralmente esses mecanismos estao inter-relacionados, 
podendo, ainda, ocorrer a preponderance de um sobre o 
ou outro, dependendo da doenqa de base 7 ' 12 . 

O denominador comum a essas enfermidades do 
trato gastrintestinal e a sindrome de ma absorqao de nu- 
trientes que esta presente por causa do comprometi- 
mento da absorqao propriamente dita ou da digestao lu¬ 
minal. Enfermidades que causam atrofia (total ou 
parcial) da mucosa intestinal colaboram para a menor 
absorqao do calcio e da vitamina D, como a doenqa ce- 
liaca, a doenqa inflamatoria intestinal, a enteropatia am- 
biental e as alergias alimentares, entre outras. A digestao 
luminal dos nutrientes pode estar comprometida em en¬ 
fermidades que envolvem a formaqao ou turnover da 
bile ou a secreqao das enzimas pancreaticas, prejudican- 
do principalmente a digestao e/ou a absorqao das gordu- 
ras e, consequentemente, das vitaminas lipossoluveis, 
mais especificamente da vitamina D. Apresentam essa 
fisiopatologia as doenqas hepaticas (principalmente as 
colestaticas) e aquelas com comprometimento da fun- 
qao pancreatica, como a fibrose cistica. Na sindrome do 
intestino curto, ha reduqao importante da area de super- 
ficie absortiva do intestino, podendo haver tambem al- 
teraqao do conteudo circulante dos sais biliares decor- 
rente da ressecqao do ileo terminal 616 . 

As alteraqoes clinicas e radiologicas podem demo- 
rar varios meses para aparecer, dependendo da veloci- 
dade de crescimento da crianqa, do grau da deficiencia 
da vitamina D e do conteudo de calcio da dieta. 

As alteraqoes clinicas observadas no raquitismo in- 
cluem: 


Sinais gerais 

Crescimento ponderoestatural diminuido, desen- 
volvimento neuropsicomotor atrasado, palidez, irritabi- 
lidade, sudorese, musculos hipotonicos, abdome disten- 
dido e hernias, aumento do baqo e dos ganglios linfaticos 
(principalmente cervicais), estridor laringeo e larin- 
goespasmo. 

Sinais osseos 

As alteraqoes osseas sao simetricas e indolores e 
acometem a cartilagem de crescimento: 


■ no segmento cefalico: craniotabes, aumento do cra¬ 
nio, cabeqa “quadrada”, atraso no fechamento das fon- 
tanelas, atraso e irregularidades na erupqao dentaria; 

■ no segmento toracico: rosario raquitico, cintura dia- 
fragmatica (sulco de Harrinson), torax em peito de 
pombo ou quilha de navio; 

■ na coluna: escoliose, lordose e cifose dorsolombar; 

■ nas extremidades: alargamento epifisario (principal¬ 
mente punho e tornozelo), encurvamento da diafise 
(genu varum egenu valgum), fraturas (geralmente em 
galho verde), pe chato; 

■ na cintura pelvica: pelve estreita, desproporqao da re- 
la^ao segmento superior/segmento inferior. 

Estudos radiologicos 

Extremidade irregular, assumindo o aspecto chama- 
do “em pente”, desmineralizaqao da diafise e do nucleo 
epifisario secundario, que se torna pouco nitido, apaga- 
do, e ausencia da linha de calcificaqao provisoria na re- 
giao metafisaria. Observa-se aparente aumento do espa- 
qo articular no sentido longitudinal (entre a extremidade 
calcificada da diafise e o nucleo secundario). Pode haver 
duplo contorno periostico na diafise, resultante do os- 
teoide nao calcificado e do alargamento da extremidade 
dos ossos longos, com fraturas em galho verde e osteo- 
porose fina generalizada. A radiografia de torax eviden- 
cia alargamento das junqoes costocondrais, ou rosario 
costal raquitico. Com a evoluqao do processo, ha desmi- 
neralizaqao de todas as estruturas osseas, aparecendo 
outras alteraqoes que constituirao o chamado “pulmao 
raquitico”. 

Quanto ao quadro laboratorial, ha diminuiqao dos 
valores de fosforo serico, com concentrates normais de 
calcio (exceto nos casos mais graves, em que seus valo¬ 
res podem estar reduzidos) e aumento do PTH e da fos- 
fatase alcalina (Tabela 5.6). 

Alem dos cuidados na prevenqao da deficiencia de 
vitamina D, decorrente tanto da falta de exposiqao solar, 
ingestao, como das enfermidades apresentadas, vale res- 
saltar a importancia das aqoes da vitamina D nao rela- 
cionadas ao metabolismo osseo: 

■ doenqas cardiovasculares: varios estudos demons- 
tram os efeitos da vitamina D na saude cardiovascu¬ 
lar, como no controle da hipertensao, funcao endote- 
lial, diminuiqao da calcificaqao vascular e alteraqao 
do metabolismo dos lipidios. Entretanto, ainda sao 
insuficientes para considerar um consenso o benefi- 
cio da suplementaqao dessa vitamina na prevenqao de 
doenqas cardiovasculares 17 ; 

■ pele: alem de ser responsavel pela produqao da vita¬ 
mina D no corpo, a pele apresenta varios receptores 
responsivos a vitamina D, induzindo genes necessa- 
rios para diferenciaqao, supressao e proliferaqao celu- 
lar na pele, alem da regulaqao do ciclo do foliculo pi- 
loso. A vitamina D parece apresentar efeito benefico 
no tratamento da psoriase e da acne 18,19 : 
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Tabela 5.6 Estagios da deficiencia da vitamina D 3A6 


Ca serico 

P serico 

FA 

PTH 

Sinais radiologicos 

Leve 


N 

N 

ft 

- 

Moderada 

N ou 1! 

ii 

11 

ftii 

+ 

Grave 

M 

tut 

mi 

ftii 

++ 


■ doenqas pulmonares: em asmaticos, estudos sugerem 
que niveis altos da vitamina D sejam associados a me- 
lhor funqao pulmonar, menor hiper-reatividade 
bronquica e melhor resposta a corticoterapia. Niveis 
reduzidos de receptores da vitamina D foram obser- 
vados em pacientes com doen 9 a pulmonar obstrutiva 
cronica, sugerindo sua associaqao com enfisema e di- 
minuiqao da funqao pulmonar 20 ; 

■ estudos demonstram que a vitamina D atravessa a 
barreira hematoencefalica e que varios receptores de 
vitamina D podem ser encontrados no cerebro, tanto 
em celulas neuronais quanto nao neuronais, influen- 
ciando durante o periodo de desenvolvimento a 
apoptose e o ciclo celular do desenvolvimento cere¬ 
bral. A vitamina D esta envolvida no processo de di- 
ferenciaqao celular no cerebro, sendo que sua defi¬ 
ciencia durante o periodo de desenvolvimento esta 
associada a um cerebro menos diferenciado. Do pon- 
to de vista comportamental, a deficiencia da vitamina 
D no periodo neonatal tambem esta associada a es- 
quizofrenia e ao autismo, devendo-se dedicar espe¬ 
cial atenqao as gestantes 21,22 ; 

■ doenqa inflamatoria intestinal: estudos experimentais 
tem demonstrado beneficio da vitamina D na redu- 
qao dos sintomas da DII 13 ; 

■ cancer: foi demonstrada uma relaqao inversa entre a 
exposiqao a irradiaqao ultravioleta, ingestao e/ou ni¬ 
veis sericos de calcidiol. Alguns estudos sugerem au- 
mento em 50% no risco do desenvolvimento de can¬ 
cer de colo, prostata e mama em pessoas com 
deficiencia de vitamina D. Apesar de ter sido de¬ 
monstrada a participaqao da vitamina D em varios 
mecanismos celulares, como a modulaqao da morte 
celular, a apoptose, a diferenciaqao e a inibiqao da an- 
giogenese, ainda nao ha um mecanismo que explique 
sua atividade anticancer. O papel da vitamina D na 
prevenqao ou no tratamento do cancer deve conti- 
nuar sendo estudado 20 ; 

■ musculatura esqueletica: a vitamina D esta relacionada 
a homeostase do calcio, proliferaqao e diferenciaqao ce¬ 
lular, tamanho da fibra muscular, prevenqao da degene¬ 
ra qao gordurosa, proteqao contra a resistencia a insulina 
e mobilizaqao do acido aracdonico. A deficiencia da vi¬ 
tamina D foi associada a menor forqa muscular, capaci- 
dade de exercicio e funqao muscular, principalmente 
com nivel serico inferior a 16 ng/mL 23 ' 24 ; 

■ gestaqao e placenta: a deficiencia da vitamina D foi 
associada a pre-eclampsia, diabete gestacional, vagi- 
nose bacteriana e aumento do risco de parto cesarea. 
A vitamina D pode influenciar a expressao dos genes 


em varias vias, sendo que algumas destas podem ter 
um papel crucial no desenvolvimento cerebral. Para o 
feto, estudos experimentais tem demonstrado que a 
deficiencia da vitamina D esta relacionada a ma-for- 
maqao do sistema nervoso central, como o alarga- 
mento dos ventriculos laterals, reduqao do fator de 
crescimento do nervo e reduqao da expressao de va¬ 
rios genes envolvidos na neurotransmissao e estrutu- 
ra neuronal 25,26,27 . 

A observaqao das funqoes da vitamina D em varios 
orgaos, inclusive sua importancia para o desenvolvi¬ 
mento do feto, tornam fundamental a investigaqao de 
seu estado nutricional em qualquer idade 28 . 

Prevenqao 

Apesar de ainda serem conhecidos todas as aqoes da 
vitamina Deo efeito de sua suplementaqao no trata¬ 
mento e prevenqao das doenqas cronicas, deve-se garan- 
tir a ingestao da necessidade diaria de vitamina D (400 
UI para menores de 1 ano e 600 UI para crianqas com 
idade superior a 1 ano), bem como o tratamento dos ca- 
sos de insuficiencia e deficiencia 29,30 . 

A prevenqao da deficiencia pode ser realizada pela 
exposiqao direta da pele a luz solar. Crianqas pequenas 
devem ser expostas regularmente. Estudos sugerem que 
a exposiqao direta ao sol durante 30 minutos por sema- 
na, com a crianqa despida, ou 2 horas por semana, com 
exposiqao parcial (abrangendo cabeqa e membros), pro- 
duz as quantidades minimas necessarias de vitamina D. 
Recomenda-se que a crianqa, especialmente a de pele 
muito clara, seja protegida da exposiqao solar no perio¬ 
do das 11 as 15 horas, horario de maior incidencia de ra- 
diaqao. A maior concentraqao de melanina na pele pode 
limitar, em parte, a sintese cutanea da vitamina, o que 
poderia exigir maior tempo de exposiqao ao sol. Vidros, 
ambientes poluidos com fumaqa ou neblina e uso de 
protetores solares impedem ou diminuem a penetraqao 
da radiaqao ultravioleta e a sintese da vitamina D3 4 . 

Nos adolescentes, para a prevenqao da osteopenia e 
da osteoporose na vida adulta, e importante corrigir a 
ingestao de calcio, caso esteja inferior ao indice normal, 
o hiperparatireoidismo, o hipotireoidismo, a ingestao 
excessiva de cafeina e refrigerantes contendo cola, o se- 
dentarismo, entre outros fatores 2 ' 4,6 . 


Vitamina E 

A vitamina E pertence a um grupo de oito compos- 
tos denominados tocoferois e tocotrienois, que ocorrem 
naturalmente, sintetizada pelas plantas. Destes, quatro 
possuem importancia clinica (alfa, beta, gama e delta- 
-tocoferol), sendo que o alfa-tocoferol e o unico sinteti- 
zado comercialmente, tambem e o unico que contribui 
para as necessidades nutricionais 1 . Sua aqao fundamen¬ 
tal no organismo e de antioxidante, promovendo redu- 
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gao da taxa de radicals livres e protegendo a integridade 
das estruturas enzimaticas celulares. A vitamina E exer- 
ce essa agao inibindo a atividade da xantino-oxidase, di- 
minuindo a formagao de radical superoxido e reduzin- 
do o radical peroxido a peroxido de hidrogenio. E 
transportada por uma lipoproteina para armazenamen- 
to no tecido adiposo 2 ' 3 e tambem se acumula em tecidos 
extra-hepaticos, particularmente no slocais onde a pro- 
dugao de radicais livres e maior, como nas membranas 
das mitocondrias e no reticulo endotelial das celulas do 
coragao e pulmoes 1 . 

A biodisponibilidade e a absorgao da vitamina E sao 
maiores nos alimentos fontes de lipidios, como oleos ve- 
getais. A absorgao e inibida pela presenga de acidos gra- 
xos poli-insaturados 1 . 

Suas necessidades diarias de vitamina E variam de 4 
a 7 mg em lactentes e criangas, e de 11 a 15 mg em ado- 
lescentes e adultos. As principals fontes de vitamina E 
sao as gorduras, como azeite de oliva, oleo de milho, de 
soja, de girassol e de algodao, manteiga, ovos, figado, fo- 
lhas verdes e legumes 1,2 . 

A deficiencia e rara no ser humano, pode ocorrer 
por anormalidades geneticas ou devido a ma absorgao 
intestinal de gordura 1 . As manifestagoes clinicas da ca- 
rencia ocorrem em recem-nascidos prematuros, cujas 
reservas sao inadequadas, e constam de anemia hemoli- 
tica, trombocitose, edema de palpebras, de membros in- 
feriores e de genitais. Quando tratadas com oxigenio hi- 
perbarico, a suplementagao com vitamina E pode 
diminuir os danos a retina, embora esse efeito ainda nao 
esteja fortemente estabelecido 1 ; e nas criangas maiores 
que apresentam ma absorgao intestinal, podem ocorrer 
quadros de neuropatia periferica, oftalmoplegia, retinite 
pigmentosa 4 e ataxia, que pode ser irreversivel se nao for 
corrigida precocemente 2 . 

Alguns estudos epidemiologicos sugerem correla- 
gao positiva entre ingestao de vitamina E e diminuigao 
do estresse oxidativo e da inflamagao (eventos impor- 
tantes na genese da arteriosclerose). 5 

Alguns trabalhos tem discutido o efeito protetor da 
vitamina E no diabete melito tipo 2 6 , protegao para os fu- 
mantes 7 , melhora da fungao imune do idoso 8 ,’ fungao 
neuroprotetora no desenvolvimento da doenga de Al¬ 
zheimer 8 , mas sugerem mais pesquisas para melhor com- 
provagao destes efeitos. 

A OMS estabeleceu uma ingestao diaria aceitavel 
entre 0,15 a 2 mg alfa-tocoferol/kg de peso 1 (Tabela 5.7). 

No tratamento da deficiencia, utilizam-se doses por 
via oral de 50 a 200 mg/dia de vitamina E/dia. Em casos de 
ma absorgao, preconizam-se doses proporcionalmente 
maiores, medicamentosas e dieteticas. Na profilaxia dos 
recem-nascidos prematuros, alimentados artificialmente, 
utilizam-se 25 Ul/dia da vitamina, por via oral. Para crian¬ 
gas prematuras, mesmo as que se alimentam com leite hu¬ 
mano, alguns especialistas recomendam a suplementagao 
diaria de 5 mg dessa vitamina 2 . 

Nos casos de ingestao de quantidade elevadas de 
acidos graxos poli-insaturados, considera-se necessario 


Tabela 5.7 Recomendagoes de ingestao de vitamina E 
(alfa-tocoferol) por idade 


Fases da vida 

Al 

mg/dia 

EAR 

mg/dia 

RDA 

mg/dia 

UL 

mg/dia 

0 a 6 meses 

4 

- 

- 

- 

7 a 12 meses 

5 

- 

- 

- 

1 a 3 anos 

- 

5 

6 

200 

4 a 8 anos 

- 

6 

7 

300 

9 a 13 anos 

- 

9 

11 

600 

14 a 18 anos 

- 

12 

15 

800 

19 a 70 anos 

- 

12 

15 

1.000 

Gesta^ao 

- 

12 

15 

800 

Lacta^ao 

- 

16 

19 

800 

EAR = necessidade estimada; RDA 

= ingestao dietetica recomendada; UL 

= limite superior 


toleravel. 
Fonte: IOM 9 . 


0,4 a 0,5 mg de vitamina E/g acido graxo poli-insatura- 
do na dieta 1 . 


Vitamina K 

A vitamina K pertence aos compostos lipossoluveis 
das naftoquinonas, os quais sao denominados vitamina 
K1 (ou filoquinona), vitamina K2 (ou menoquinona) e 
vitamina K3 (ou menadiona). E absorvida no ileo, jun- 
tamente com as gorduras. Apos a captagao intestinal, to- 
dos os tipos de vitaminas K sao incorporados as lipopro- 
teinas ricas em triglicerides e transportadas ao figado, 
no qual sao armazenadas. Portanto, a filoquinona (Kl), 
principal forma da vitamina na dieta, e absorvida junta- 
mente com os lipidios no intestino delgado (jejuno e 
ileo). Na celula da mucosa intestinal, a vitamina Kl e in- 
corporada aos quilomicrons, entrando na circulagao 
pelo sistema linfatico, chegando ao figado. Cerca de 80% 
da vitamina Kl livre e absorvida em individuos sauda- 
veis e as vitaminas K2 nao competem com a Kl, mas 
tambem sao absorvidas pelo sistema linfatico 1,2 . 

As filoquinonas (vitamina Kl) provem de alimen¬ 
tos da dieta, enquanto as menaquinonas (vitamina K2) 
sao sintetizadas por bacterias intestinais. A maior 
quantidade de vitamina K plasmatica e filoquinona, 
enquanto mais de 90% do conteudo de vitamina K do 
figado humano consiste de menaquinona. A vitamina 
K no cerebro ocorre predominantemente como mena- 
quinona-4 1,2,3 . 

As melhores fontes alimentares sao os vegetais de fo- 
lhas verdes e alguns legumes e oleos vegetais (soja, algo¬ 
dao, canola e oliva). A biodisponibilidade da vitamina K 
na dieta esta mais relacionada a Kl dos vegetais e a K2 
dos alimentos de origem animal. O leite humano e pobre 
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em vitamina K, contendo de 1 a 4 pg/L, com grande va- 
riabilidade intra e interindividual. As formulas infantis 
sao fortificadas e contem > 50 pg/L. Uma pequena quan- 
tidade de gordura e necessaria para a absorcao de vitami¬ 
na K. A biodisponibilidade de vitamina K (filoquinona) 
dos vegetais e baixa, de 10 a 20% dos comumente consu- 
midos, mas ainda assim e mais biodisponivel que as me- 
naquinonas. Nos oleos, ela esta mais biodisponivel, e a 
presenqa de lipidios na dieta, segundo alguns estudos, po- 
deria aumentar a biodisponibilidade 2,3 . 

A Tabela 5.8 exemplifica o conteudo de vitamina K 
de diferentes alimentos. 

Em Janeiro de 2001, a Food and Nutrition Board 
(FNB), do Institute de Medicina, estabeleceu o nivel de 
ingestao adequada (AI) para a vitamina K nos Estados 
Unidos com base nos niveis de consumo de individuos 
saudaveis. O AI para lactentes foi estimado com base 
no consumo de vitamina K a partir de leite materno 
(Tabela 5.9). 

A vitamina K atua como cofator para a 
y-glutamilcarboxilase (GGCX), servindo como doadora 
de eletrons para a conversao pos-translacional do gluta¬ 
mate ligado a proteina em y -carboxiglutamato (Gla). Re- 
siduos Gla sao grupos ligadores de calcio essenciais para 
a atividade biologica das proteinas nas quais se encon- 
tram. As proteinas Gla compostas sao os fatores da coa- 
gulaqao vitamina K dependentes II, VII, IX e X, tambem 
as proteinas C, S, Z, osteocalcina, proteina da matrix Gla, 
Gas6, entre outras. Essas proteinas Gla sao encontradas 
em uma variedade de tecidos, e muitas de suas fun (joes 
ainda permanecem desconhecidas. A deficiencia de vita¬ 
mina K leva a sintese de proteinas subcarboxiladas, inca- 
pazes de ligar-se ao calcio e, portanto, inativas 5,6 . Nos in¬ 
dividuos com deficiencia de vitamina K, formas 
subcarboxiladas de proteinas da coagulaqao vitamina K 
dependentes (proteina induzida pela ausencia de vitami¬ 
na K(PIVKA) sao liberadas pelo figado na corrente san- 
guinea, na qual podem ser dosadas. PIVKA e inativa na 
cascata da coagulaqao. PIVKAII, ou protrombina descar- 
boxilada, e um marcador de deficiencia subclinical de vi¬ 
tamina K. 

A principal atuaqao da vitamina K ocorre na sintese 
hepatica de fatores da coagulaqao II (protrombina), VII, 
IX e X, que participam ativamente da cascata da coagu- 
laqao intrinseca e extri'nseca 5 8 . 

A deficiencia de vitamina K causa fenomenos he- 
morragicos espontaneos ou provocados de diversos 
graus de gravidade. O sangramento e rapidamente res- 
taurado pela administraqao de vitamina K. O diagnosti- 
co e sugerido por RNI (International Normalized Ratio) 
> 4 ou tempo de protrombina > 4 do valor de controle, 
com nivel de fibrinogenio e contagem plaquetaria nor¬ 
mals, e confirmado pela normalizacao rapida (dentro de 
duas horas) dos testes de coagulaqao apos administra- 
qao parenteral de 1 mg de vitamina K e/ou presenqa de 
PIVKA no plasma 5 8 . 

A deficiencia de vitamina K1 ocorre quando ha res- 
tripao dietetica da vitamina e ocorre modificaqao da mi- 


Tabela 5.8 Conteudo de vitamina K em diferentes 
alimentos 


Alimentos-fonte 

Filaquinona pg/porqao 100 g 

Couve, salsa 

800 a 900 

Couve-manteiga 

600 a 700 

Espinafre 

400 a 500 

Brotos, brocolis, cebola, alface, repolho 

100 a 200 

Aspargo, azeite de oliva 

50 a 100 

Ervilhas, kiwi, amoras, nozes 

20 a 50 

Cenoura, pepino, uvas 

10 a 20 

Tomate, pao integral 

5a 10 

Batata, alcachofra, maga, pera 

1 a 5 

Arroz, peixe, leite 

< 1 

Fonte: USDA 3,4 . 

Tabela 5.9 Nivel de ingestao adequada para vitamina 

K (IA) 

Idade 

pg/dia 

0 a 6 meses 

2ng 

7 a 12 meses 

2,5 gg 

1 a 3 anos 

30 gg 

4 a 8 anos 

55 gg 

9 a 13 anos 

60 pg 

14 a 18 anos 

75 gg 

>19 anos 

90 pg (F) e 120 pg (M) 


Fonte: USDA 3 - 4 


crobiota intestinal (uso prolongado de antibioticos, diar- 
reia persistente), ma absorqao de lipidios e nas doenqas 
hepaticas colestaticas e avanqadas, entre outras 9 . 

A transference placentaria de vitamina K e limitada; 
os niveis de filoquinona no sangue do cordao sao muito 
baixos, aproximadamente 1/30 dos niveis plasmaticos 
maternos encontrados. Como consequencia das reservas 
limitadas ao nascimento, o recem-nascido esta particu- 
larmente propenso a desenvolver deficiencia de vitamina 
K se quantidades suficientes nao forem providenciadas. A 
vitamina K2, sintetizada pelas bacterias intestinais, tem 
maior importance para o recem-nascido e o lactente 6 8 . 

No periodo neonatal, a carencia de vitamina K leva 
a doenqa hemorragica do recem-nascido (DHRN), com 
suas formas 6 ' 8 : 

■ precoce, que se instala no primeiro dia de vida; 

■ classica, que surge entre 24 horas e o 7° dia de vida; 

■ tardia, que ocorre da 2 a semana de vida ate 12 semanas. 

Podem ocorrer episodios hemorragicos difusos ou 
localizados, na maioria das vezes cutaneos e intestinais. A 
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forma precoce relaciona-se mais com o uso materno de 
medicamentos que inibem a vitamina K - fenitoina, bar- 
bituricos, carbamazepina, isoniazida, rifampicina, cefa- 
losporinas e antagonistas da vitamina K (cumarinicos, 
warfarina) - ou com alguma coagulopatia congenita 5 8 . 

A apresentagao clinica e frequentemente grave, com 
cefaloematoma, hematoma intracraniano ou hemorra- 
gia intra-abdominal. A incidencia no grupo de recem- 
-nascidos de risco (prematuros, filhos de maes usuarias 
de drogas que interferem na vitamina K, que tiveram 
parto cirurgico) que nao receberam suplementagao de 
vitamina K e de 6 a 12% 5,7 . 

A forma classica, resultante da diminuigao dos fato- 
res da coagulagao, esta associada ao atraso na oferta ou 
aceitagao insuficiente da alimentagao. As manifestagoes 
clinicas sao mais leves, com equimose, perda de sangue 
gastrintestinal ou sangramento dos locais de venopun- 
gao ou do coto umbilical, raramente com perda de san¬ 
gue significativa, como hemorragia intracraniana. Tais 
sintomas podem ser evitados pela administragao profi- 
latica da vitamina K, logo apos o nascimento 5 . 

A forma tardia pode ser primaria, em virtude da 
ausencia da profilaxia neonatal e da baixa ingestao da 
vitamina K. A secundaria relaciona-se as causas de hi- 
poprotrombinemia por avitaminose K, entre as quais a 
colestase neonatal. Nessa forma, a apresentagao e mais 
grave, ocorre hemorragia intracraniana em ate 50% 
dos casos, com taxa de mortalidade podendo chegar a 
20 %, e o dano neurologico persistente e frequente nos 
sobreviventes 5 ' 8 . 

O tratamento da deficiencia constitui-se na admi¬ 
nistragao da vitamina K intramuscular ou venosa, e nos 
casos graves, de urgencia, utiliza-se o plasma fresco ou 
o sangue total fresco. A dose utilizada e de 5 mg de vita¬ 
mina Kl, em dose unica. No recem-nascido, utiliza-se a 
dose profilatica de 0,5 a 1 mg de vitamina K por via in¬ 
tramuscular ou venosa, ou a dose oral de 1 a 2 mg, logo 
apos o nascimento. Nos recem-nascidos, utiliza-se a vi¬ 
tamina Kl por causa do risco de hemolise e kernicterus 
quando sao usadas outras formas da vitamina K, como 
a menadiona (vitamina K3) sintetica 5,7 ' 8 . 

Existem tambem outras fungoes em proteinas de- 
pendentes da vitamina K, como por a osteocalcina, que 
tem fungao no metabolismo osseo. A osteocalcina e 
uma das mais abundantes proteinas no corpo humano, 
e durante o crescimento sua sintese e pelo menos dez ve- 
zes maior que apos alcangar o pico de massa ossea. O 
aumento da ingestao de alimentos processados, prontos 
para consumo e lanches rapidos resultou na queda do 
consumo de alimentos ricos de vitamina K, comprome- 
tendo o estado de vitamina K das criangas durante o 
crescimento. A deficiencia subclinica de vitamina K 
pode trazer implicates importantes a saude em fases 
posteriores da vida e merece atengao. Nos ultimos anos, 
tornou-se claro que a maioria das vitaminas esta envol- 
vida em mais processos metabolicos que aqueles relacio- 
nados a sua deficiencia primaria. A insuficiencia subcli¬ 
nica prolongada de vitaminas pode nao trazer efeitos 


imediatos, mas representa fator de risco para o desen- 
volvimento de doencas relacionadas a idade. Sabe-se, 
atualmente, que a vitamina K e necessaria para a pre- 
vengao da osteoporose, calcificagao vascular e, ainda, 
via Gas 6, um ligante para a tirosinaquinase, tambem 
esta envolvida no crescimento celular. Pesquisas recen- 
tes confirmam a relevancia da vitamina K no sistema 
nervoso e cognigao, estabelecendo um papel no meta¬ 
bolismo dos esfingolipidios cerebrais com modulagao 
pelo estado nutricional. A proteina Gas 6 tambem mos- 
trou-se importante reguladora do crescimento e sobre- 
vida celular e do processo de mielinizagao 813 . 

Vitamina C 

A vitamina C ou acido ascorbico e uma substancia 
com propriedades redutoras. Oxida-se facilmente em 
acido deidroascorbico, que tem aqao vitaminica. E esta- 
vel em soluqao acida e sofre prejuizo da estabilidade pela 
exposiqao a luz solar, ao ar, aquecimento e alcalinizacao. 
A vitamina C nao e sintetizada pelo homem e deve ser 
ingerida a partir de fontes alimentares ricas nessa vita¬ 
mina: os vegetais, particularmente as frutas e hortaliqas 
de folhas verdes 1 . 

As necessidades diarias de vitamina C variam de 40 
a 50 mg para lactentes, 60 a 90 mg para adultos e 120 mg 
para nutrizes. Apresenta varias funqoes metabolicas: 
biossintese do colageno, da carnitina, dos acidos biliares 
e da norepinefrina, funcionamento do sistema misto da 
oxigenase, e facilita a absorcao intestinal do ferro nao 
heme dos alimentos. Outros estudos sugerem sua aqao 
na anticarcinogenese, na imunidade e, em dose eleva- 
das, passa a ser um agente pro-oxidante 2 . 

A carencia da vitamina C leva ao quadro clinico do 
escorbuto, uma doenqa considerada rara ou mesmo ra¬ 
ramente diagnosticada. Ocorre geralmente associada a 
desnutriqao energetico-proteica, uso de dietas exoticas e 
em pessoas em condiqoes de cuidados precarios. Os 
achados clinicos observados no escorbuto sao mais fre¬ 
quentemente encontrados em criangas entre os 6 meses 
e os 2 anos de idade. Sao relacionados ao defeito da for- 
magao da substancia intercelular (colageno) e constam 
de hemorragias cutaneas, petequias, purpuras, equimo- 
ses e hematomas gengivais, se houver erupgao dentaria. 
Dor a manipulagao dos membros, principalmente os in- 
feriores, em consequencia das hemorragias subperios- 
teais, incapacidades motoras, posigoes de defesa (antal- 
gicas), simulando pseudoparalisias. Nos locais com 
hemorragias subperiosteais volumosas, nas extremida- 
des dos ossos longos, percebem-se tumefagoes cutaneas 
muito dolorosas. A crianga evita movimentar-se, re- 
ceando qualquer aproximagao das pessoas. E possivel 
observar, ainda, a presenga do rosario costal 3 ' 6 . 

O diagnostico e suspeitado pela verificagao da histo- 
ria alimentar carente e a ausencia de sua suplementagao 
previa. As dosagens de vitamina C na urina e no sangue 
refletem principalmente a ingestao recente da vitamina e 
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devem ser avaliadas com cautela. Valores inferiores a 0,2 
mg/dL devem ser considerados deficientes, ao passo que 
os valores indicativos de bom estado nutricional sao de 
0,6 mg/dL ou maiores. O melhor diagnostico e feito pelo 
estudo radiologico dos ossos longos e do torax. Os acha- 
dos radiologicos observados devem-se a alteracao de for- 
maqao do colageno, que se torna escasso e imperfeito, 
propiciando as alteraqoes osseas descritas a seguir: osteo¬ 
penia (insuficiencia da matriz ossea); cortical afilada; li- 
nha densa ou branca, que e a linha de classificaqao provi¬ 
sory, com deposiqao exagerada e anomala de calcio; sinal 
do anel de Wimberger; zona hipodensa ou escorbutica 
(faixa de maior transparency entre a linha densa e a dia- 
fise); deslizamentos epifisarios e hemorragias subperios- 
teais nas extremidades dos ossos longos que se eviden- 
ciam apos o inicio do tratamento pela formaqao de nova 
camada ossea a partir do periosteo elevado pelo hemato¬ 
ma, que pode adquirir a forma de imagens estreitas, 
triangulares e ate o classico aspecto em halteres ou clava. 
A radiografia de torax pode evidenciar a presenqa do ro- 
sario costal radiologico nas junqoes costocondrais. E im- 
portante salientar que o rosario costal clinico do desnutri- 
do nao tem correspondency radiologica com aquele 
observado no escorbuto e no raquitismo 13 . 

O diagnostico diferencial do escorbuto deve ser fei¬ 
to com doenqas neurologicas com paralisias flacidas, ra¬ 
quitismo, sindrome da crianqa espancada, osteomielites 
e doenqas hematologicas 5 . 

O tratamento e feito com a administracao de acido as- 
corbico medicamentoso, na dose de 300 a 500 mg, fracio- 
nada em duas a tres doses por dia, administrada por via 
oral, ate a cura radiologica, em geral tres a quatro semanas 
depois 5 . Passa-se, a seguir, a utihzar profilaxia medicamen¬ 
tosa e/ou alimentos com maiores teores da vitamina C. 


Vitaminas do complexo B 

Sao oito as principals vitaminas que compoem o 
complexo vitaminico B: B1 (tiamina), B2 (riboflavina), 
B3 (niacina), B5 (acido pantotenico), B6 (piridoxina), 
B7 (biotina ou vitamina H), B9 (folacina ou acido foli- 
co) e B12 (cianocobalamina). 

A hidrossolubilidade e as fontes alimentares nas quais 
sao encontradas sao caracteristicas comuns a todas elas. 
Os deficits de vitaminas especificas desse grupo dificil- 
mente ocorrem de forma isolada, estando habitualmente 
associados a desnutricao energetico-proteica e ao uso 
prolongado de dietas com muita restriqao de produtos de 
origem animal. 

Vitamina Bl - tiamina 

A semelhanqa de outras vitaminas, a tiamina nao e 
sintetizada pelo organismo e tambem nao pode ser arma- 
zenada nos tecidos. Trata-se de uma vitamina termossen- 
sivel de absorgio jejunal. Atua nas celulas na forma de pi- 
rofosfato de tiamina, como coenzima da carboxilase em 


diversos sistemas enzimaticos. A descarboxilaqao oxidati- 
va do acido piruvico para formaqao de acetil-CoA, a des- 
carboxilaqao oxidativa de alfacetoglutarato para forma- 
qao de succinil-CoA e a participaqao na sintese de ribose 
sao algumas de suas funqoes fundamentals. 

As necessidades diarias de vitamina B1 variam de 
0,2 a 0,6 mg em lactentes e crianqas e de 0,9 a 1,4 mg em 
adolescentes e adultos. As principals fontes alimentares 
de tiamina sao as carnes, visceras e farinhas integrals, 
havendo tambem concentrates elevadas na levedura 
de cerveja e no germe de trigo. 

A deficiency isolada de vitamina Bl, muito rara nos 
dias atuais, resulta no quadro clinico denominado beri¬ 
beri. Anorexia, perda de peso, fadiga facil e ate mesmo 
insuficiencia cardiaca sao sintomas frequentemente ob¬ 
servados. Acredita-se que o bloqueio do fornecimento 
energetico, com acumulo de piruvato e alfacetoglutara¬ 
to, e a nao formaqao de compostos essenciais a uma ade- 
quada funqao cardiaca e do sistema nervoso sejam os 
mecanismos responsaveis pelos sintomas 1 . A determi- 
naqao da deficiency de vitamina Bl pode ser feita pelo 
teste da transcetolase 2 . 


Vitamina B2 - riboflavina 

Trata-se de uma vitamina fotossensivel e termoesta- 
vel que e absorvida no jejuno e excretada na urina e 
apresenta estocagem muito limitada nos tecidos. A ribo¬ 
flavina integra a estrutura das flavoproteinas carreado- 
ras de hidrogenio e atua no metabolismo intermediario, 
principalmente nos processos de oxido-reduqao celular. 
Sua principal fungio no organismo e participar, como 
coenzima, do essencial processo de liberagio de energia 
dentro da celula 2 . 

As necessidades diarias de vitamina B2 variam de 
0,3 a 0,6 mg em lactentes e crianqas e de 0,9 a 1,6 mg em 
adolescentes e adultos. As principals fontes alimentares 
sao as visceras, o leite e alguns vegetais de folhas verdes, 
como alface, brocolis, espinafre e couve. 

A deficiency de vitamina B2 pode ser uma condi- 
qao frequente em paises do terceiro mundo, nos quais o 
consumo de alimentos de origem animal e escasso. Exis- 
tem evidencias de que deficits muito importantes de ri¬ 
boflavina podem interferir no metabolismo do ferro e 
de outras vitaminas do complexo B 3 . 

Os achados chnicos mais frequentes da carencia de 
riboflavina sao: queilose, queilite angular, glossite, pali- 
dez de mucosas e manifestaqoes oculares, como sensibi- 
lidade a luz 4 . 

A determinaqao da deficiency de vitamina B2 pode 
ser feita pela dosagem da glutationa-redutase no eritro- 
cito, que se encontra reduzida 5 . 

Vitamina B3 - niacina 

Importante vitamina do complexo B, absorvida no 
intestino delgado, apresenta limitado grau de armazena- 
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mento no figado. As necessidades diarias de vitamina 
B3 variam de 2 a 8 mg em lactentes e crianqas e de 12 a 
20 mg em adolescentes e adultos. 

As principals fontes alimentares de niacina sao: ki¬ 
te, ovos, carnes, visceras, vegetais, batatas e derivados de 
trigo. 

A deficiencia de niacina provoca um quadro grave, 
denominado pelagra, que se caracteriza por dermatite, 
diarreia e depressao, habitualmente associadas a glossite 
e anemia. Embora menos frequente atualmente que no 
seculo passado, a pelagra ainda ocorre em alguns paises 
em desenvolvimento. Os marcadores bioquimicos para 
o status corporal da vitamina B3 sao pouco confiaveis, e 
avalia-se que a prevalencia mundial da carencia dessa 
vitamina esteja bastante subestimada 2 . 

Vitamina B5 - acido pantotenico 

Importante vitamina termolabil do complexo B por 
atuar no ciclo de Krebs mediante a coenzima A de Lip- 
man (CoA). Dessa forma, a vitamina B5 participa de 
processos essenciais de liberaqao de energia, assim 
como da sintese de aminoacidos, acidos graxos, hormo- 
nios esteroides e da sintese de hemoglobina. 

Felizmente, o acido pantotenico encontra-se ampla- 
mente distribuido, sendo a carencia isolada dessa vita¬ 
mina extremamente rara. Sao fontes alimentares ricas 
em vitamina B5: visceras, peixes, carnes, ovos, brocolis, 
legumes, cogumelos e amendoim. As necessidades dia¬ 
rias de vitamina B5 variam de 1,7 a 3 mg em lactentes e 
crianqas e de 4 a 10 mg em adolescentes e adultos 2,5 . 

As manifestaqoes da deficiencia de vitamina B5 sao 
consideradas inespecificas: emagrecimento, disturbios 
do crescimento, cefaleia, irritabilidade, insonia, lesoes 
descamativas na mucosa e disturbios do comportamen- 
to. 

Nao ha consenso quanto a determinaqao - laborato- 
rial ou por outros exames complementares - da defi¬ 
ciencia de vitamina B5 6 . 


Vitamina B6 - piridoxina 

Trata-se de uma vitamina rapidamente metaboliza- 
da pelo organismo apos sua absorcao intestinal e cujos 
metabolites sao eliminados pela urina. Participa do pro- 
cesso de transaminaqao de aminoacidos, sintese de neu- 
rotransmissores, sintese da hemoglobina e tambem do 
metabolismo de outras vitaminas do complexo B, como 
a niacina e a folacina. 

As necessidades diarias de vitamina B6 variam de 
0,1 a 0,6 mg em lactentes e crianqas e de 1 a 2 mg em 
adolescentes e adultos. As carnes sao as fontes alimenta¬ 
res mais ricas em piridoxina, seguidas das visceras, ovos, 
kite, batata, banana e aveia. Os estados de carencia po- 
dem resultar do uso de antagonistas (isoniazida, cloran- 
fenicol, hidralazina, cafeina). 


A deficiencia de vitamina B6 nao produz quadro cli- 
nico tipico. Contudo, dermatite periocular, anemia mi- 
crocitica hipocromica com ferro serico aumentado, lin- 
fopenia, fraqueza muscular e ate mesmo quadros 
convulsivos em lactentes sao sintomas descritos. 

Na avaliaqao da deficiencia de piridoxina, pode ser 
empregado o teste de sobrecarga de triptofano, que es- 
tando em excesso no organismo sera convertido em 
quantidades mensuraveis de acido xanturenico, quando 
deveria ser convertido em niacina 2,4 . 


Vitamina B7 - biotina 

Tambem denominada vitamina H, a biotina tem 
atuaqao como coenzima na fixaqao de C02 em diversos 
processos metabolicos importantes, como na sintese de 
acidos graxos e de RNA e no metabolismo de proteinas 
e glicidios. As necessidades diarias de vitamina B7 va¬ 
riam de 5 a 12 meg em lactentes e crianqas e de 20 a 25 
meg em adolescentes e adultos. 

As principais fontes alimentares de biotina sao: ki¬ 
te, gema de ovo, carnes, visceras, amendoim e cogume¬ 
los. A carencia de biotina nao determina sintomas espe- 
cificos e acontece com maior frequencia quando ha 
eliminaqao da microbiota intestinal, uma vez que e sig- 
nificativamente sintetizada no colon, ou quando ha um 
consumo exagerado e frequente de albumina de ovo, 
rica em avidina, uma antivitamina que antagoniza os 
efeitos da vitamina B7 2,5 . 

Os sintomas habitualmente descritos sao: adinamia, 
anorexia, hiperestesia, dermatites e mialgias. 

Vitamina B9 - acido folico 

Ver Capitulo 4, sobre anemias carenciais na infancia. 

Vitamina B12- cianocobalamina 

Ver Capitulo 4, sobre anemias carenciais na infancia. 

Carencias de Minerals 

Ferro 

Ver Capitulo 4, sobre anemias carenciais na infancia. 

Sodio, cloreto e potassio 

Sao os eletrolitos mais importantes na regulaqao do 
mecanismo de homeostase dos seres vivos. Em virtude 
de seu poder osmotico, sao importantes no equilibrio 
dos movimentos das soluqoes entre os compartimentos 
corporeos. Sao importantes tambem na manutenqao do 
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equilibrio acidobasico e nas funcoes como coenzimas 
ou atividades enzimaticas. 

O sodio e o principal eletrolito do liquido extracelu- 
lar. Sua principal fonte para o organismo e a dieta usual, 
sendo absorvido pelo trato gastrintestinal, excretado 
principalmente pela urina e em menor quantidade pelo 
suor. Sua concentracao serica varia entre 135 e 145 
mEq/L e sua regulaqao metabolica e muito ligada ao sis- 
tema renina-angiotensina 1 4 . 

A carencia desse mineral reflete a diluiqao do liqui¬ 
do extracelular e pode resultar da reduqao da ingestao 
do sodio, perdas gastrintestinais, sudorese excessiva, uso 
de diureticos, queimaduras extensas ou na sindrome da 
secreqao impropria do hormonio antidiuretico. 

Os aspectos clinicos da deficiencia de sodio (hipo- 
natremia) expressam-se com fraqueza, astenia, cefaleia, 
taquicardia, hipotensao ortostatica e pele com diminui- 
qao do turgor e da elasticidade. 

O tratamento da deficiencia deve ser feito de acordo 
com a causa que determina a carencia do mineral, na 
maioria das vezes aguda, seja pela utilizaqao da terapia 
de reidrataqao oral (TRO), seja pela terapia de reidrata- 
qao venosa (mais detalhes sao descritos no capitulo so- 
bre disturbios hidroeletroliticos). 

Os cloretos mostram concentrates sericas entre 
100 mEq/L ± 5 mEq/L. Seu controle metabolico e igual 
ao realizado pelo sodio e depende principalmente da 
funqao renal. A fonte de cloretos sanguinea e obtida 
unicamente do cloreto de sodio (NaCl). Tem impor- 
tancia, junto com o sodio, na regulaqao da pressao os- 
motica corporea e do transporte de gases e no equili¬ 
brio acidobasico 5 . 

As variances sericas dos cloretos estao em relaqao 
inversamente proporcional aquelas do bicarbonato. 
Dessa maneira, a reduqao dos cloretos corresponde a 
elevaqao do bicarbonato, e o aumento dos cloretos, a di- 
minuiqao do bicarbonato. 

A deficiencia de cloretos geralmente esta associada 
a do sodio e manifesta-se clinicamente com espasmos 
musculares. A alcalose associada a hipocloremia pode 
propiciar a depressao respiratoria, e a deficiencia pode 
tambem estar associada a defeitos tubulares renais e a 
perdas gastrintestinais. 

O tratamento e semelhante ao da deficiencia de so¬ 
dio (ver capitulo sobre disturbios hidreletroliticos). 

O potassio e um ion encontrado principalmente no 
meio intracelular, e suas concentrates sericas variam 
entre 3,5 e 5,5 mEq/L. Sua absorcao e intestinal, com a 
excreqao feita principalmente atraves dos rins e, em me- 
nores quantidades, nas fezes e no suor. As melhores fon- 
tes alimentares sao as frutas, entre elas a banana e a la- 
ranja, sendo tambem boas fontes alimentares os vegetais 
em geral. Suas aqoes metabolicas sao amplas, destacan- 
do-se a participaqao na contraqao muscular lisa e estria- 
da, em que, junto com o sodio e o calcio, regula a esti- 
mulaqao neuromuscular e a transmissao de impulsos 
eletroquimicos. Seus niveis sericos podem ter repercus- 
soes no ritmo cardiaco e suas variaqoes, tanto para a de¬ 


ficiencia quanto para o excesso, podem trazer repercus- 
soes intensas e graves ao organismo 5 . 

A deficiencia de potassio (hipopotassemia) de ori- 
gem nutricional pode ser vista na desnutriqao energeti- 
co-proteica. Outras causas sao perdas gastrintestinais 
agudas e cronicas (diarreias, vomitos e fistulas digesti- 
vas), defeitos tubulares renais, uso de diureticos e pro- 
blemas endocrinologicos. 

Os sinais e sintomas da hipopotassemia sao inespe- 
cificos: astenia, nauseas e vomitos, fraqueza muscular, 
diminuiqao do peristaltismo intestinal que pode evoluir 
para o ileo paralitico e distensao abdominal. A reduqao 
do nivel serico pode potencializar a toxicidade do digi¬ 
tal ou de outras drogas, podendo ocorrer a parada car- 
diaca em sistole e alteraqoes do eletrocardiograma. O 
tratamento da hipopotassemia depende da intensidade 
da deficiencia, devendo-se sempre saber a etiologia do 
disturbio. Nas formas leves, a suplementaqao oral estaria 
recomendada pela utilizaqao de soluqoes de cloreto de 
potassio (KC1). Nas formas graves, com potassio serico 
inferior a 2,5 mEq/L, deve-se utilizar a via venosa, em 
uma velocidade de infusao de 0,2 a 0,6 mEq/kg/hora, 
em 4 a 8 horas e com a concentracao de potassio inferior 
a 60 a 70 mEq/L em veias perifericas, e de ate 80 a 100 
mEq/L se for utilizado o acesso venoso central 6 . 

Magnesio 

E um dos minerals mais abundantes do organismo 
humano. Suas funcoes metabolicas sao variadas, agindo 
como ativador de enzimas para produqao de energia e de 
proteinas para os tecidos. Participa na estrutura ossea e 
dos dentes, na funqao muscular normal e transmissao 
neuronal. O metabolismo do magnesio relaciona-se com 
os do calcio, potassio e fosforo, e sua excreqao e renal. 

As principais fontes alimentares do magnesio sao 
as hortaliqas verdes, frutas, cereais (principalmente os 
integrals), legumes e nozes. Sua absorqao esta intima- 
mente ligada a do calcio, sendo que um ion influencia 
a absorqao do outro. A deficiencia de magnesio (hipo- 
magnesemia) e raramente encontrada graqas as gran- 
des reservas presentes na natureza. Suas principais 
causas sao diarreia cronica, sindrome de ma absorqao, 
desnutriqao energetico-proteica, uso de sondas naso- 
gastricas permanentemente abertas, alteraqoes endo- 
crinologicas, aldosteronismo primario, nefropatias, 
uso cronico de diureticos e erros inatos do metabolis¬ 
mo. Manifesta-se por nauseas, vomito, irritabilidade, 
tremores musculares, tetania, hiper-reflexia, convul- 
soes e coma 7 . 

E preciso atentar a ocorrencia de hipocalcemia e hi¬ 
popotassemia associadas a hipomagnesemia. Nesses ca- 
sos, a administraqao isolada do calcio nao corrige a hipo¬ 
calcemia, e mesmo altas doses de calcio podem prejudicar 
a absorqao do magnesio. Em casos de hipopotassemia re- 
frataria, a administraqao do magnesio pode ser necessaria 
para a corre^ao dos niveis de potassio. 


TRATADO DE PEDIATRIA ECAO 20 NUTROLOGIA 


No tratamento da deficiencia aguda, utiliza-se o sulfa- 
to de magnesio a 50% endovenoso na dose de 0,2 mL/kg 
(0,8 mEq/mL), que pode ser repetida ate a melhora dos 
sintomas. Recomenda-se avaliar previamente a funqao 
renal e a monitoraqao cardiaca, em razao do risco de pa- 
rada cardiaca. Nos casos leves e cronicos, utiliza-se a via 
oral na dose de 1 a 2 mEq/kg/dia de magnesio 5 . 

Calcio 

A homeostase do calcio sistemico e alcanqada pela 
regulaqao da vitamina D e do PTH nos orgaos-alvo 
(intestino, rins e osso). Essa regulaqao permite a ma- 
nutenqao dos valores de calcio em limites estreitos. O 
calcio tem inumeras funqoes fisiologicas essenciais, in- 
cluindo coagulaqao sanguinea, comunicaqao celular, 
exocitose, endocitose, contraqao muscular e transmis- 
sao neuromuscular 8 . 

O calcio plasmatico, que esta em equilibrio com o 
calcio do liquido extracelular (LEC), e finamente regu- 
lado em uma concentraqao de 9 a 10 mg/dL. Quando a 
concentraqao do calcio plasmatico diminui, o PTH e li- 
berado, fazendo que haja aumento do clearance renal de 
fosfato, aumento da reabsorqao tubular renal de calcio, 
ativaqao da atividade osteoclastica e da reabsorqao ossea 
e ativaqao da vitamina D 9 . 

O calcio tem absorqao ativa mais eficiente no duo- 
deno e no jejuno proximal, no qual o pH e mais acido. 
No entanto, a absorqao e maior no ileo, em que o tempo 
de permanencia e maior. A absorqao no colo conta com 
cerca de 5% do total de calcio absorvido em individuos 
normals, mas e especialmente importante em pacientes 
com ressecqao do intestino delgado. Varios fatores inter- 
ferem na absorqao do calcio, como o status da vitamina 
D, tempo do transito intestinal e permeabilidade da mu¬ 
cosa intestinal, entre outros 3 . A excreqao do calcio ocor- 
re por urina, fezes e suor. 

A estimativa da necessidade nutricional de calcio e 
dificil em seres humanos em geral, principalmente em 
lactentes e crianqas. As sindromes da deficiencia desse 
ion nao sao claramente definidas, e nao ha testes bioqui- 
micos que indiquem o status nutricional do calcio. As 
crianqas em aleitamento materno exclusivo ou em uso de 
formulas tem ingestao adequada de calcio. Varios estudos 
com suplementaqao diaria de calcio foram realizados em 
crianqas, sugerindo que essa suplementaqao pode aumen- 
tar o ganho de massa ossea nessas crianpas 8 ' l(l . 

Criancas com dieta inadequada associada as infec- 
poes intestinais frequentes podem ter menor ingestao de 
calcio. Ha evidencias que sugerem que essa baixa inges¬ 
tao pode estar relacionada ao quadro de raquitismo em 
crianpas que tem concentrapao normal da 25(OH)D34. 
Nao esta claro, porem, qual e a extensao dessa deficien¬ 
cia nas populates, pois a hipovitaminose D e a defi¬ 
ciencia nutricional de calcio podem coexistir. Alem dis- 
so, no tratamento do raquitismo e frequente a associa^ao 
de vitamina D e calcio. Na avaliaqao laboratorial, e pos- 


sivel encontrar hipocalcemia associada ao aumento da 
fosfatase alcalina, PTH e 25(OH)D. 


Tabela 5.10 Recomenda^oes (DRI) de calcio e vitamina D 
para criancas e adolescentes 


Calcio mg/dL 

Vitamina D Ul/dia 

Idade 

Ingestao 

Tolerado (UL) 

Ingestao 

Tolerado (UL) 


recomendada 


recomendada 


0 a 6 meses 

200 

1.000 

400 

1.000 

6 a 12 meses 

260 

1.500 

400 

1.500 

1 a 3 anos 

700 

2.500 

600 

2.500 

4 a 8 anos 

1.000 

2.500 

600 

3.000 

9 a 18 anos 

1.300 

3.000 

600 

4.000 


Fonte: Steven 11 . 


Fosforo 

As crianqas tem concentraqao plasmatica de fosforo 
maior que a de adultos, o que pode ser resultado da aqao 
do hormonio de crescimento e dos fatores de crescimen- 
to insulina-/;/ce. A concentraqao de fosforo plasmatico re- 
gula a sintese de eritrocitos e os estoques de 2,3-difosfo- 
glicerato (2,3-DPG), que esta ligado a hemoglobina. 

As recomendaqoes para ingestao diaria (AI = inges¬ 
tao adequada) de fosforo variam de acordo com a faixa 
etaria: 100 mg para lactentes de 0 a 6 meses; 275 mg de 6 
a 12 meses; para as outra faixas etarias utiliza-se a RDA 
(ingestao dietetica recomendada): 460 mg para crianqas 
de 1 a 3 anos, 500 mg para crianqas de 4 a 8 anos e 1.250 
mg para individuos de 9 a 18 anos. As dietas ricas em pro- 
teinas e cereais sao fontes importantes de fosforo 4 . 

A absorcpio do fosforo ocorre no intestino delgado e 
esta sob controle da vitamina D e de transportadores espe- 
cificos de fosforo. Sua absorcpio pode ser reduzida pelo uso 
de antiacidos. O fosforo e um elemento extremamente im¬ 
portante em todas as celulas do organismo. E um compo- 
nente do osso, no qual se encontra na forma de hidroxiapa- 
tita. Tambem faz parte da composicao das membranas 
celulares, como componente dos fosfolipldios. Toda pro- 
ducao e estoque de energia dependem de fontes adequadas 
de fosforo, incluindo adenosina trifosfato e outros compos- 
tos fosforilados. E um componente essencial de quase to¬ 
das as enzimas, de mensageiros celulares; alguns hormo- 
nios dependem da fosforilaqao para sua ativacao. 

A hipofosfatemia e frequente em pacientes em esta- 
do grave, hospitalizados, como, por exemplo, pacientes 
com cetoacidose diabetica, e na recuperaqao nutricional 
de pacientes desnutridos. 

A deficiencia de fosforo por ingestao inadequada e 
rara, uma vez que esse elemento e abundante em todos os 
alimentos e e avidamente retido pelos rins. No entanto, se 
a ingestao esta comprometida, associada ao uso de medi- 
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camentos como antiacidos, uma deficiencia grave pode 
ocorrer. Na recuperacao nutricional, a realimentaqao com 
dieta contendo quantidade inadequada de fosforo pode 
levar a hipofosfatemia com ou sem hipocalemia, fraque- 
za progressiva e disfuncao de orgaos e sistemas. A ma ab- 
sorqao de gorduras leva a discreta hipofosfatemia 4 . 

Na hipofosfatemia tambem se observam alteraqao 
do crescimento, osteomalacia, miopatia proximal, mio- 
cardiopatia, arritmias e trombocitopenia 5 . 

No tratamento da hipofosfatemia, utilizam-se sais 
de fosforo por via oral, nao devendo ser administrados 
por via parenteral. Atualmente, existem soluqoes com 
fosfato sodico e fosfato de potassio que podem ser utili- 
zadas por via intravenosa. 

Cobre 

O cobre faz parte da estrutura molecular de varias 
enzimas, e suas funqoes sao correlacionadas com as vias 
metabolicas das quais essas enzimas participam, como, 
por exemplo, eritropoese, leucopoese, mineralizacao os- 
sea, sintese do tecido conjuntivo, funqao imunologica, 
formacao de mielina, metabolismo do ferro, proteqao 
antioxidante, atividade anti-inflamatoria e coagulaqao 
sanguinea, entre outras. 

O corpo humano tem cerca de 50-120 mg de cobre 
corporal total (media: 80 mg). Os niveis teciduais va- 
riam, sendo o figado e o cerebro os sitios mais ricos nes- 
se elemento. O cobre, no sangue, e distribuido principal- 
mente entre os eritrocitos e o plasma; no primeiro e 
encontrado em sua maioria (60%) em forma de supero- 
xido dismutase de cobre e zinco, e os 40% restantes liga- 
dos a outras proteinas e aminoacidos; 93% do cobre 
plasmatico esta ligado a enzima ceruloplasmina. O re- 
manescente esta fracamente ligado a albumina e ami¬ 
noacidos e funciona como um transporte eficaz de co¬ 
bre atraves das membranas celulares 12 . 

A ingestao de cobre varia de acordo com a alimenta- 
qao, sendo que os alimentos mais ricos em cobre contem 
de 0,3 a 2 mg de cobre/100 g (ostras, nozes, graos, legu¬ 
mes, figado). O leite e seus derivados sao pobres em cobre. 

Nutrientes que afetam a biodisponibilidade do cobre 
quando ingerido em grande quantidade incluem o ferro, 
zinco, molibdenio, acido ascorbico e carboidratos. 

A absorqao do cobre ocorre na mucosa do intestino 
delgado, por difusao facilitada, enquanto sua saida ocorre 
por transporte ativo na membrana basolateral da celula 4,12 . 

Os niveis corporeos de cobre parecem estar de acor¬ 
do com o equilibrio absorqao-excreqao e, embora avan- 
qos importantes tenham sido feitos no entendimento da 
excreqao do cobre, o mecanismo que domina a absorqao 
intestinal parece ainda nao estar claro 13,14 . Quando a 
quantidade de cobre da dieta e pequena, a absorqao 
ocorre provavelmente por um mecanismo de transporte 
ativo saturavel, ao passo que em dietas ricas em cobre, a 
absorqao e feita por difusao passiva. A absorqao e regu- 
lada pela necessidade do organismo. Apos sua absorqao, 


o cobre e transportado pela albumina para o figado, no 
qual se liga a ceruloplasmina. O cobre nao armazenado 
no figado volta a circulaqao ligado a ceruloplasmina e e 
levado para as celulas de todos os orgaos que tem recep- 
tores de ceruloplasmina em sua superficie. A maior par¬ 
te do cobre endogeno e secretada pela bile, no sistema 
digestorio, em que se combina ao cobre nao absorvido, 
sendo eliminada pelas fezes. 

A regulaqao da absorqao e da excreqao de cobre e 
feita principalmente pelo conteudo de cobre da dieta, e 
nao pelo status de cobre do organismo 4,13,14 . 

Outros fatores que interferem na absorqao do cobre 
sao: altas doses de acido ascorbico e ingestoes excessivas 
de calcio e fosforo, que agem aumentando a perda fecal 
desse nutriente. Os fitatos e as fibras tem efeitos varia- 
veis na absor^ao do cobre e parecem nao interferir tan- 
to, como ocorre com o zinco. Ingestas de zinco superio- 
res a 150 mg/dia podem reduzir a absorqao intestinal de 
cobre a partir de mecanismos competitivos 15,16 . 

Segundo a Dietary Reference Intakes de 2002 15 , a in- 
gesta recomendada de cobre varia de acordo com a fai- 
xa etaria e esta descrita na Tabela 5.11. 

Os casos classicos de deficiencia de cobre foram re- 
latados na decada de 1960 em bebes que consumiam lei¬ 
te de vaca diluido. O cobre e armazenado no figado, 
portanto, sua deficiencia se desenvolve lentamente 15,16 . 
A deficiencia desse nutriente caracteriza-se por anemia, 
neutropenia e anormalidades esqueleticas, como osteo¬ 
penia e fraturas patologicas, despigmentaqao da pele e 
de cabelos, alem de vasoplegia 4,16,17 

A neutropenia e a leucopenia podem representar as 
manifestaqoes iniciais da deficiencia desse oligoelemento. 
A baixa ingesta de cobre na alimentaqao pode causar de¬ 
ficiencia subclinica desse elemento em crianqas e adultos 
j ovens. Embora a ingesta desse nutriente na maioria dos 
paises se aproxime das references de recomendaqao (Re¬ 
commended Dietary Allowances - RDA), um percentual 
importante de pessoas consome quantidades inferiores a 
9 mg/dia, sugerindo que a deficiencia subclinica de cobre 


Tabela 5.11 
nas DRI 

Ingestao recomendada para cobre com base 

Idade 

EAR (mcg/dia) 

Al (mcg/dia) 

0 a 6 meses 

- 

200 

7 a 12 meses 

- 

220 

1 a 3 anos 

260 

340 

4 a 8 anos 

340 

440 

9 a 13 anos 

540 

700 

14 a 18 anos 

685 

890 

19 a 50 anos 

700 

900 


EAR = necessidade media estimada; Al = ingestao adequada. 

Adaptado da U. S. Department of Agriculture. The Food and Nutrition Information Center. 
Dietary reference intakes (DRI), 2002 15 . 
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pode ser um problema de saude publica. Possiveis mani- 
festaqoes sao: artrite, doenca arterial, perda de pigmenta- 
qao, miocardiopatia e alterapoes neurologicas (ataxia sen¬ 
sorial, mielopatia e marcha espastica). Reduqao da 
sensibilidade a insulina, aumento do colesterol e arritmias 
tambem sao descritos nessa situacao 4 . Pacientes com 
doenqa de Alzheimer tem menor concentracao de cobre 4 . 
Tanto a deficiencia quanto o excesso de cobre estao impli- 
cados na genese da arteriosclerose 4 . 

A deficiencia de cobre tem sido relatada em crianqas 
desnutridas, em recuperaqao nutricional, em prematu¬ 
res e em recem-nascidos pequenos para a idade gesta- 
cional alimentados com leite de vaca e em pacientes 
com nutriqao parenteral prolongada. 

Geralmente, a anemia e normocitica e hipocromi- 
ca, mas pode ser normocromica e microcitica. Osteopo- 
rose pode ocorrer quando os ossos ainda estao em cres- 
cimento e pode ser acompanhada por fraturas. 

A doenqa de Menkes e um defeito autossomico re- 
cessivo, ligado ao sexo, que resulta em ma absorqao de 
cobre associado a perda urinaria e aumento anormal do 
transporte de cobre intracelular. As crianqas afetadas 
tem crescimento retardado, cicatrizaqao e pigmentaqao 
de cabelos defeituosas, hipotermia, alteracoes degenera- 
tivas da aorta (pela diminuiqao de elastina) e deteriora- 
qao mental progressiva. E uma condiqao grave, na qual 
os lactentes afetados nao sobrevivem aos primeiros me- 
ses de vida, pois o tecido cerebral e praticamente des- 
provido de citocromo C oxidase 4,13 . 

A avaliaqao laboratorial do cobre pode ser realizada 
com dosagens plasmaticas, urinarias, capilares e dosa- 
gem de enzimas como ceruloplasmina, a superoxido 
dismutase de cobre e zinco 4 . 

O cobre serico, o cobre urinario e a ceruloplasmina 
sao utilizados no diagnostico da doenca de Wilson, na 
monitoraqao de pacientes em nutriqao parenteral total 
ou enteral, no diagnostico diferencial da cirrose biliar 
primaria e da colangite esclerosante primaria, bem 
como na avaliaqao da intoxicaqao ou deficiencia desse 
elemento. Niveis elevados de cobre serico e ceruloplas¬ 
mina sao encontrados na intoxica^ao por cobre, cirrose 
biliar primaria e colangite esclerosante primaria. O co¬ 
bre serico baixo e encontrado na doenqa de Wilson, des- 
nutriqao, doenca de Menkes e no uso de altas doses de 
complexos vitaminicos contendo zinco 4 . 

A ceruloplasmina correlaciona-se bem com os esto- 
ques de cobre no organismo. Por se comportar como 
um reagente de fase aguda, e preciso cautela na interpre- 
taqao de seu resultado. O ideal e que seja determinada 
em mais de uma amostra, em momentos diferentes. 


Fluor 

Cerca de 75 a 90% do fluor ingerido e absorvido 
pelo trato gastrintestinal. Geralmente, menos de 20% do 
fluor ingerido e excretado pelas fezes. A absorqao do 
fluor e rapida, sendo que uma quantidade significativa e 
absorvida no estomago, provavelmente por difusao pas- 


siva. Sua absorcao e inversamente relacionada ao pH, de 
modo que fatores que promovem a secreqao de acido 
gastrico aumentam a taxa de absorqao do fluor, enquan- 
to o hidroxido de aluminio a inibe. A retirada do fluor 
da circulacao ocorre por dois mecanismos principals: 
excreqao renal e o deposito desse ion em tecidos calcifi- 
cados (osso e dentes). Cerca de 50% do fluor absorvido 
por dia e depositado nesses tecidos calcificados. 

A principal funqao conhecida do fluor e a proteqao 
contra a desmineralizaqao patologica de tecidos calci¬ 
ficados. 

Sinais especificos da deficiencia de fluor nao foram 
descritos em seres humanos. Ate o presente, a importan- 
cia clinica do fluor nao e seu papel nutricional, mas, sim, 
seus beneficios farmacologicos (prevenqao de caries) e 
seus efeitos toxicos (fluorose ossea e dental). No entan- 
to, a possibilidade de que o fluor seja nutriente essencial 
nao deve ser descartada, pois ele pode ter importancia 
no processo de mineralizaqao ossea 15,16 . 

Selenio 

O selenio (Se) e um micronutriente nao metalico re- 
lativamente raro. Esta presente na natureza tanto na for¬ 
ma inorganica (selenita), ligado a cisteina (selenocistei- 
na) em alimentos de origem animal, e a metionina 
(selenometionina), em alimentos de origem vegetal. 

O conteudo normal de selenio em seres humanos 
pode variar dependendo do teor desse elemento no solo 
de diferentes regioes. Aproximadamente 30% do selenio 
esta contido no figado, 15% nos rins, 30% nos musculos 
e 10% no plasma. A maior parte do selenio e encontra- 
da junto a proteinas, como analogos do selenio ou ami- 
noacidos sulfidricos. O selenio e constituinte de pelo 
menos 15 selenoproteinas, e existem duas classes impor- 
tantes de enzimas, a glutation-peroxidase e a tiredoxina- 
-redutase, as quais estao envolvidas no controle tissular 
de radicais livres de oxigenio 4,17,18 

A importancia do selenio para o ser humano so foi 
demonstrada em 1959, ao observar sua incorporaqao a 
uma proteina leucocitaria que, em 1973, foi identificada 
como a enzima glutationa peroxidase (GPX), vital na 
proteqao de membranas celulares e subcelulares contra 
a agressao de peroxidos soluveis 16,19 . 

O selenio esta presente em alimentos como a casta- 
nha-do-para, que contem os maiores niveis (16 a 30 
mcg/g), em contraste com a maioria dos alimentos (0,01 
a 1 mcg/g): aipo, alho, brocolis, cebola, pepino, repolho, 
cereais integrals, cogumelos, farelo de trigo, germe de 
trigo, figado, atum, frango, frutos do mar, gema de ovo 
e leite. O leite humano tambem contem grande quanti¬ 
dade de selenio, 15 a 20 mcg/g. A cocqao tem pouco 
efeito na biodisponibilidade do selenio 4,20 . 

O selenio e absorvido no intestino, suas formas orga- 
nicas sao reutilizadas pelo organismo e sua principal via 
de excreqao e a urinaria. O figado e o local de maior cap- 
taqao e onde ocorre sua incorporacpio a selenoproteina P, 
sendo liberado para a circulacao. Os rins sao a maior fon- 
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te de GPX. Na circulaqao, encontra-se selenio livre, sele¬ 
noproteina P, GPX e selenio contido nos eritrocitos. Ja fo- 
ram identificadas mais de 30 selenoproteinas, sendo 
conhecida a funcao biologica de pelo menos a metade 16,19 . 

Destacam-se como fun^oes do selenio os efeitos resul- 
tantes da aqao das selenoproteinas: GPX (catalisa a reduqao 
do peroxido, que pode causar dano celular); tiorredoxina- 
-redutase e selenoproteina P (defesa contra estresse oxida- 
tivo); selenoproteina W (defesa contra estresse oxidativo 
no musculo); tireoidedesiodinase (forma^ao e regulaqao 
do hormonio tireoidiano ativo); selenofosfato-sintetase 
(necessaria a incorporate* de selenocisteina as selenopro- 
teinas), como tambem a modulaqao da resposta inflamato- 
ria e imune (particularmente a mediada por celulas); a ati- 
vaqao de enzimas que metabolizam drogas (citocromo 
P-450); a contraposiqao aos efeitos toxicos de metais pesa- 
dos e carcinogenos quimicos; a proteqao aos compostos or- 
ganicos intracelulares contra a luz ultravioleta, fenomeno 
envolvido na carcinogenese (prevenqao do cancer de pele), 
junto com a vitamina E; previne a necrose hepatica, inibin- 
do o ataque de radicals livres aos acidos graxos poli-insatu- 
rados; alem disso, e importante na formacao do esperma e 
no funcionamento da prostata 4,19 . 

As necessidades diarias seguem as recomendaqoes 
das DRI (Tabela 5.12) 15 . 

A deficiencia de selenio pode ocorrer em pacientes 
renais cronicos que estao em hemodialise prolongada, 
naqueles em nutriqao parenteral total prolongada sem 
suplementaqao e tambem nos lactentes alimentados 
com formulas lacteas a base de soja. As manifestaqoes 
clinicas da deficiencia de selenio sao incomuns e ainda 
pobremente definidas, e incluem fraqueza muscular, 
mialgia e, em casos graves, insuficiencia cardiaca. 

A deficiencia desse micronutriente esta relacionada 
a progressao da doenqa de Chagas e parece contribuir 
para o desenvolvimento da insuficiencia cardiaca con- 
gestiva em crian^as com kwashiorkor e marasmo-kwa- 
shiorkor 4,16,19,21 . 

Em 1979, cientistas Chineses observaram associaqao 
da deficiencia de selenio com uma cardiomiopatia ende- 
mica juvenil conhecida como doenqa de Keshan, que 


Tabela 5.12 Ingestao recomendada de selenio por faixa 
etaria 


Idade 

Al (mcg/dia) 

EAR (mcg/dia) 

RDA (mcg/dia) 

0 a 6 meses 

15 

- 

- 

7 a 12 meses 

20 

- 

- 

1 a 3 anos 

- 

17 

20 

4 a 8 anos 

- 

23 

30 

9 a 13 anos 

- 

35 

40 

> 14 anos 

_ 

45 

55 


Al = ingestao adequada; EAR = necessidade media estimada; RDA = ingestao dietetica re¬ 
comendada. Adaptado da U. S. Department of Agriculture. The Food and Nutrition Infor¬ 
mation Center. Dietary Reference Intakes (DRI) 15 . 


tambem tem associaqao com deficiencia de vitamina E e 
acidos graxos poli-insaturados e possivelmente um 
agente infeccioso (virus Coxsackie) 20,22 . 

Nas regioes com solo pobre em selenio, foram rela- 
tados casos de osteoartropatia deformante (doenqa de 
Kaschin-Beck) 19 . 

A deficiencia de selenio provoca um aumento do 
colesterol plasmatico, aumentando em ate tres vezes o 
risco de doenqa cardiaca. Alguns estudos epidemiologi- 
cos associam a alta ingestao de selenio com o risco redu- 
zido de desenvolvimento de cancer de pulmao 19 . 

Em pacientes infectados pelo HIV, o selenio tem 
sido relatado como potente inibidor da replicaqao viral 
in vitro, e a deficiencia desse mineral esta associada a 
um maior risco relativo de desenvolvimento de infec- 
qoes por micobacterias 21 . 

Entre as doenqas relacionadas com a deficiencia de 
selenio, estao: cancer, doenqas degenerativas, deficien- 
cias imunologicas, artrite reumatoide e doenqas car- 
diacas 4 . 

Os niveis sericos refletem a ingestao dietetica recen- 
te, ao passo que os niveis do selenio eritrocitario refle¬ 
tem a ingestao cronica. Tambem pode ser usada a ativi- 
dade plasmatica da glutamina peroxidase, dosagem 
plasmatica de selenoproteina R No entanto, as concen¬ 
trates de selenio nas unhas e nos cabelos refletem o 
conteudo de metionina da dieta 4,19 . 

A glutation-peroxidase tem sido usada como um 
marcador do estado de selenio em humanos, mas em 
sua distribuiqao plasmatica apenas 12 a 15% do selenio 
estao ligados a esaa enzima. Em condiqoes de baixa in- 
gesta de selenio, tanto os niveis plasmaticos quanto a 
glutation-peroxidase se correlacionam bem com a in- 
gesta; entretanto, em paises cuja dieta e rica em selenio 
(Estados Unidos), a atividade da glutation-peroxidase 
e maxima na maioria das pessoas, e essa enzima perde, 
assim, seu valor como indice de deficiencia desse ele- 
mento 21 . 


Cromo 

O cromo (Cr), considerado um elemento raro, apa- 
rece na natureza em varios estados de oxidaqao; biologi- 
camente, os mais comuns formam compostos com va- 
lencias +2 (Cr2+), +3 (Cr3+) e +6 (Cr6+). 

As reservas corporais variam entre 0,4 e 6 mg, sendo 
relativamente maiores em recem-nascidos que em adul- 
tos ou idosos. Esta presente nos alimentos na forma inor- 
ganica ou em complexos organicos. As melhores fontes 
alimentares de cromo sao: fermentos biologicos, carnes e 
graos integrais. O leite e derivados sao pobres em cromo, 
assim como as frutas e verduras, que dependem da com- 
posicao do solo em que o vegetal foi cultivado 23 . 

O cromo organico e o Cr6+ sao mais bem absorvi- 
dos. Apos a absorqao do Cr6+, o composto e rapidamen- 
te reduzido a forma biologicamente ativa, a trivalente. O 
cromo absorvido liga-se a transferrina, a albumina e as 
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alfa e betaglobulinas, sendo a principal ligaqao com a 
transferrina. E distribuido uniformemente aos tecidos. A 
maior parte do cromo absorvido e excretada pelos rins, 
com pequenas perdas no cabelo, suor e bile 4,23 . 

O cromo e um nutriente essencial a aqao hipoglice- 
miante da insulina e a normalidade do metabolismo das 
gorduras. Tem papel essencial no efeito da insulina no 
metabolismo de carboidratos, proteinas e gorduras. A 
ingestao insuficiente de cromo na dieta produz sinais e 
sintomas semelhantes aos observados no diabete melito 
e nas doenqas cardiovasculares 24 . 

As necessidades diarias seguem as recomendaqoes 
das DRI 15 . 

Nos casos de reservas corporais diminuidas ou em 
conduces que requerem maior aporte de cromo (dietas 
muito ricas em aqucares, exercicio fisico extenuante, 
traumatismos fisicos, situaqoes de resposta de fase agu- 
da, infecqoes e determinadas neoplasias), esses valores 
servem como parametros para reposi^ao desse mineral. 

Os sinais de deficiencia de cromo sao: intolerancia a 
glicose (similar ao diabete melito), perda de peso, neu- 
ropatia, elevaqao do colesterol e triglicerides sericos. A 
deficiencia tem sido relatada em individuos que rece- 
bem nutriqao parenteral total prolongada com baixas 
concentracoes de cromo 4,23 ' 24 . 

As dosagens de cromo podem ser feitas no sangue, 
urina e cabelos, geralmente por espectrofotometria de 
absorqao atomica; nenhum desses exames, entretanto, 
mede com precisao os niveis corporais. A tolerancia 
anormal a glicose pode indicar que o mineral esteja bai- 
xo no organismo 23,24 . 

O uso mais recente e como suplemento, em particu¬ 
lar o picolinato de cromo, que aponta para efeito poten- 
cializador da aqao da insulina e como redutor da hipergli- 
cemia e hiperlipidemia 4 . 

Iodo 

O iodo e um micronutriente presente no solo e na agua 
do mar na forma de iodeto, sendo oxidado pela luz solar 
para iodo elementar, que e volatil. Com a chuva, parte do 
iodo retorna ao solo. O organismo humano adulto contem 
de 15 a 30 mg de iodo, e 3/4 dessa quantidade sao encon- 
trados na glandula tireoide, sendo componente essencial 
da tiroxina e da tri-iodotironina. O iodo tambem se acu- 
mula nas glandulas salivares, mamarias e gastricas 25 27 . 

As fontes de iodo sao peixes (principalmente de 
agua salgada), mariscos, algas marinhas, camarao, os- 
tras, lagosta, vegetais (principalmente os folhosos - es- 
pinafre e agriao), carnes, ovos, alimentos lacteos e sal io- 
dado. O teor de iodo nos alimentos e variado. A 
concentraqao nos vegetais esta de acordo com a quanti¬ 
dade do mineral no solo em que sao cultivados, e nos 
animais, de acordo com o teor nas raqoes ou outro ali- 
mento usado na dieta do animal 4,28 . 

Desde 1953, a legislaqao brasileira preve a iodaqao do 
sal de cozinha, na propor^ao de 10 mg de iodo por quilo 


de sal. Em 1995, o Programa Nacional de Controle dos 
Disturbios por Deficiencia de Iodo propos aumentar a io- 
dacao do sal para 40 a 60 mg/kg de sal. Em alguns locais 
e consumido o sal grosso, que nao e iodado, como tam¬ 
bem em alguns paises onde nao ha legislaqao para a ioda- 
qao do sal, sendo necessario o emprego de medicaqao in- 
jetavel para evitar a deficiencia desse mineral 29 . 

Os ions iodetos, presentes nos alimentos, sao absor- 
vidos no intestino delgado e distribuidos no sistema cir- 
culatorio na forma livre ou ligados a proteinas. A glan¬ 
dula tireoide capta ativamente o iodo e incorpora-o a 
tirosina da molecula de tireoglobulina, que e sintetizada 
na propria glandula. A secreqao dos hormonios (T4 e 
T3) e feita apos a proteolise da tireoglobulina, influen- 
ciada pelo hormonio estimulador da tireoide (TSH). A 
regulaqao dos hormonios tireoidianos e feita por um 
mecanismo d e feedback negativo, ou seja, a hipofise es- 
timula a secreqao do TSH em resposta aos baixos niveis 
de hormonio, mantendo os niveis na circulaqao. Se nao 
ha disponibilidade de iodo, os niveis plasmaticos de 
TSH permanecem altos, e se ha um excesso de iodo 
ocorre um efeito inibidor direto sobre a glandula tireoi¬ 
de, por diminuir a ligaqao do iodo a tireoglobulina; com 
isso, diminui a secreqao de T4 e T3. A excreqao do iodo 
se da principalmente pelos rins e, em menor quantida¬ 
de, pelas fezes, suor e leite materno 4,25,26,28 . 

As funqoes do iodo estao ligadas aos hormonios ti¬ 
reoidianos, destacando-se a regulaqao da taxa metaboli- 
ca basal e seu papel no crescimento e desenvolvimento, 
pelo estimulo da sintese proteica, estimulo a transcriqao 
do gene do hormonio do crescimento, proliferaqao de 
neuronios e a conversao do caroteno em vitamina A 4 . 

As necessidades diarias seguem as recomendaqoes 
das DRI 15 . 

A deficiencia de iodo ocasiona o bocio simples euti- 
reoidiano, e a deficiencia mais seria, o hipotireoidismo. 
Deficiencias dieteticas durante a gestaqao podem levar 
ao bocio e ao cretinismo (defeito congenito do desen¬ 
volvimento fisico e mental). 

Outras manifestaqoes podem aparecer de acordo com 
a idade: abortos, prematuridade, anomalias congenitas, 
cretinismo neurologico, cretinismo mixedematoso (nos fe- 
tos); bocio e hipotireoidismo neonatal (no recem-nascido); 
bocio, hipotireoidismo infantil, retardo no crescimento e 
no desenvolvimento (na crianca e adolescente) 4 . 

Alem da deficiencia primaria de iodo, certos ali¬ 
mentos contem substancias que sao consideradas bocio- 
genicas, por acelerar o aparecimento da deficiencia de 
iodo em individuos com concentracoes baixas 4 . 

A dosagem e feita pela comparacao de quantidades 
de iodo e creatinina excretadas em amostras de urina. In- 
dicadores indiretos consistem em medir os niveis de tiro¬ 
xina, tri-iodotironina e TSH no plasma sanguineo por ra- 
dioimunoensaio e a dosagem da proteina transportadora 
do iodo (PBI) no sangue. A atividade da glandula tireoi¬ 
de pode ser testada pela assimilaqao do iodo radioativo. 

A OMS recomenda para a avaliaqao do estado nutri- 
cional de iodo a avaliaqao da taxa de bocio, a medida da 
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excreqao urinaria de iodo e a determinaqao do nivel de 
T4 ou TSH em varios grupos etarios 29 . 

Zinco 

O zinco e um componente essencial de grande parte 
das enzimas responsaveis pelo equilibrio metabolico. Sua 
aqao biologica no crescimento, desenvolvimento cogni- 
tivo, reparatfao tissular e replicaqao celular torna-o um 
elemento de grande importancia para o organismo, par- 
ticularmente para o sistema imunologico. E o segundo 
elemento-traqo mais abundante no corpo humano 4 . 

Suas fun(;6es podem ser divididas em estrutural 
(funciona como determinante da forma e da disposiqao 
espacial de enzimas e proteinas, assim como na estabili- 
zaqao de alguma proteinas ligadas ao DNA); enzimatica 
(aproximadamente 300 enzimas necessitam do zinco 
para sua aqao catalitica - entre elas a DNA polimerase e 
a sintetase de transference do RNA); reguladora (e cap- 
tado ativamente pelas vesiculas sinapticas, atuando na 
atividade neuronal e na memoria. E necessario a sintese 
proteica, replicaqao de acidos nucleicos, divisao celular, 
metabolismo da somatomedina, modulaqao da prolacti- 
na, aqao da insulina e hormonios do timo, tireoide, su- 
prarrenal e testiculos. E essencial para o funcionamento 
de linfocitos e fibroblastos, o que o torna essencial na 
defesa imunologica e na cicatrizacao) 4 . 

A deficiencia de zinco, tanto hereditaria quanto ad- 
quirida, esta associada a importantes prejuizos dos me- 
canismos de defesa do corpo, como atrofia do tecido lin- 
foide, diminuiqao da resposta a hipersensibilidade 
cutanea retardada, diminuiqao do pool de celulas produ- 
toras de anticorpos e tambem da aqao dos linfocitos T 
killer 30 . A acrodermatite enteropatica, disturbio caracte- 
rizado por imunossupressao, atrofia vilositaria, diarreia 
grave e falha de crescimento, apresenta resposta clinica 
favoravel com a suplementaqao de zinco, sendo o mode- 
lo clinico da deficiencia congenita de zinco de origem 
genetica, autossomica recessiva por disturbio de absor- 
qao do nutriente. 

A deficiencia adquirida esta habitualmente associada 
a niveis baixos de zinco ao nascimento, perdas durante 
episodios de doenqa diarreica, fases do crescimento com 
elevada demanda desse micronutriente, praticas inade- 
quadas da alimentaqao complementar e uso de dietas ve- 
getarianas que apresentam baixa biodisponibilidade. 

No trato digestorio, o zinco exerce importante papel, 
sendo responsavel pela manutencao da estrutura e funcao 
da mucosa intestinal. E absorvido e excretado pelo intes- 
tino, com pequena quantidade encontrada na urina. 

As fontes alimentares de zinco sao as carnes, ovos, ki¬ 
te e crustaceos. Os vegetais apresentam quantidades meno- 
res do mineral e, muitas vezes, contem substancias como fi- 
tatos, que prejudicam a biodisponibilidade e absorqao. 

Os aspectos clinicos da deficiencia podem estar as- 
sociados a desnutriqao energetico-proteica, as dietas 
restritivas e as alteracfoes geneticas. Podem ocorrer aco- 


metimentos do crescimento somatico, alteraqoes do 
apetite e do paladar, do sistema imune e retardo do de¬ 
senvolvimento pubertario. A deficiencia pode diminuir 
a sintese das proteinas ligadas ao transporte do retinol 
plasmatico, levando a deficiencia periferica de vitamina 
A, pela liberaqao hepatica insuficiente. 

O diagnostico e suspeitado pela presenca das mani- 
festaqoes clinicas sugestivas, constataqao de dieta carente. 
A dosagem serica de zinco pode ser util, embora nao re- 
flita com seguranqa o real estado nutricional em relaqao 
ao mineral. O ponto de corte para indicar risco de defi¬ 
ciencia do zinco no plasma e no soro e de < 70 mcg/dL 
(< 10,71 mcmol/L) 4 . A dosagem de zinco no cabelo 
pode refletir uma deficiencia mais prolongada, sofren- 
do, entretanto, as mesmas limitacfoes observadas na do¬ 
sagem serica. A dosagem do zinco eritrocitario tambem 
nao esta claramente definida para avaliar o estado nutri¬ 
cional em relaqao ao zinco, uma vez que a vida media do 
eritrocito e de 120 dias, nao reflete alteraqao recente e 
sua concentraqao altera com doenqas 4 . 

Nos casos duvidosos, sem confirmaqao laboratorial 
convincente, a prova terapeutica pode ser realizada uti- 
lizando-se o zinco na dosagem de 1 mg/kg/dia e obser- 
vando-se a resposta clinica em cinco a dez dias de uso. 
No tratamento da carencia, utiliza-se a dose de zinco 
elementar, 1 a 2 mg/kg/dia por via oral e com a correqao 
dietetica adequada 30 . 

Devem-se observar as interacoes do zinco com cal- 
cio, cobre, cadmio, ferro, vitamina A. A proteina animal 
aumenta a biodisponibilidade do zinco 4 . 


Tabela 5.13 Conteudo de zinco em alguns alimentos 
prontos para o consumo 

Alimento 

Medida caseira 

Conteudo de zinco (mg) 

Ostras cruas 

12 unidades - 168 g 

63,80 

Ffgado de boi 

1 bife pequeno - 80 g 

4,24 

Carne moida (20% de 
gordura) 

3 colheres de sopa - 75 g 

4,76 

Camarao no vapor 

13 unidades - 104 g 

1,60 

Lingula defumada 

1 gomo - 50 g 

1,40 

Salmao cozido 

1 file— 100 g 

0,70 

Peito de frango sem pele 

1 file pequeno - 70 g 

0,70 

Soja cozida 

1 colher de sopa - 25 g 

1,18 

Feijao-preto cozido 

1 colher de sopa - 25 g 

0,28 

Lentilha cozida 

1 colher de sopa - 24 g 

0,30 

logurte integral 

1 copo de - 165 g 

1,00 

Arroz branco cozido 

2 colheres de sopa - 60 g 

0,24 

Batata-inglesa cozida 

1 unidade- 135 g 

0,040 

Macarrao cozido 

2 colheres de sopa - 60 g 

0,28 

Abacate 

4 colheres de sopa -120 g 

0,70 

Espinafre cozido 

2 colheres de sopa - 50 g 

0,37 




2054 


TRATADO DE PEDIATRIA ■ SE^AO 20 NUTROLOGIA 

■ References Bibliograficas 

Vitamina A 

1. Mason JB. Consequencias do estado nutricional alterado. In: Gold¬ 
man L, Ausiello DC. Tratado de medicina interna. 22. ed. Rio de Ja¬ 
neiro: Elsevier; 2004. p.1538-49. 

2. Leao E et al. Vitaminas e minerais. In: Leao E et al. Pediatria ambu- 
latorial. 4.ed. Belo Horizonte: Coopmed; 2005. p.321-34. 

3. Weffort VRS, Lamounier JA. Nutri^ao em pediatria: da neonatolo- 
gia a adolescencia. Barueri: Manole; 2009. 

4. Chapman MS. Vitamin a: history, current uses, and controversies. 
Semin Cutan Med Surg. 2012 Mar;31(l):ll-6. 

5. Amaral CT, Pontes NN, Maciel BL, Bezerra HS, Triesta AN, Jeronimo 
SM et al. Vitamin A deficiency alters airway resistance in children with 
acute upper respiratory infection. Pediatr Pulmonol. 2012 Jul 25. 

6. Olson CR, Mello CV. Significance of vitamin A to brain function, 
behavior and learning. Mol Nutr Food Res. 2010 Apr;54(4):489-95. 

7. WHO. Global prevalence of vitamin A deficiency in populations at 
risk 1995-2005. WHO Global Database on Vitamin A Defciency. 
Geneve: World Health Organization; 2009. 

8. Saude. BMD. Pesquisa Nacional de Demografia e Saude da Crian<;a 
e da Mulher - PNDS 2006: dimensoes do processo reprodutivo e da 
saude da crian^a. In: Ministerio da Saude CBdAeP, editor. Brasilia; 
2009. p.300. 

9. Saari JC. Vitamin A metabolism in rod and cone visual cycles. 
Annu Rev Nutr. 2012;32:125-45. 

10. Institute of Medicine. Food and Nutrition Board. Dietary Reference 
intake for vitamin A, vitamin K, arsenic, baron, chromium, copper, 
iodine, iron, manganese, molybdenum, nickel, silicon, vanadium 
and zinc. New York: National Academy Press; 2001. p. 442-501 [cit¬ 
ed 2012 Oct 12]. Available from http://books.nap.edu 

11. Hands ES. Nutrientes in food. Baltimore: Lippincott Williams & 
Wilkins; 2000. 

12. Surman SL, Rudraraju R, Sealy R, Jones B, Hurwitz JL. Vitamin A 
deficiency disrupts vaccine-induced antibody-forming cells and the 
balance of IgA/IgG isotypes in the upper and lower respiratory 
tract. Viral Immunology 2012;25(4):341-4. 

13. Ministerio da Saude. Unicef. Cadernos de aten<;ao basica: carencias 
de micronutrientes. Brasilia: Ministerio da Saude; 2007. 

14. Citelli M, Bitencourt LL, Silva SV, Pierucci AP, Pedrosa C. Vitamin 
A modulates the expression of genes involved in iron biovailability. 
Biol Trace Elem Res. 2012;149(l)64-70. 

15. Ross DA. Recommendations for vitamin A supplementation. J 
Nutr. 2002 Sep;132(9 Suppl):2902S-6S. 

16. WHO. Guideline: Neonatal vitamin A supllementation. Geneve: 
World Health Organization; 2011. 

17. WHO. Guideline: Vitamin A supplementation in infants 1-5 
months of age. Geneve: World Health Organization; 2011. 

18. WHO. Guideline: Vitamin A supplementation in infants and chil¬ 
dren 6-59 months of age. Geneve: World Health Organization; 2011. 

19. Eichler K, Wieser S, Ruthemann I, Brugger U. Effects of micronu¬ 
trient fortified milk and cereal food for infants and children: a sys¬ 
tematic review. BMC Public Health. 2012 Jul 6;12(1):506. 

20. Chen K, Zhang X, Li TY, Chen L, Wei XP, Qu P et al. Effect of vita¬ 
min A, vitamin A plus iron and multiple micronutrient-fortified 
seasoning powder on infectious morbidity of preschool children. 
Nutrition. 2011 Apr;27(4):428-34. 

21. WHO. Guideline: Use of multiple micronutrient powders for home 
fortification of foods consumed by infants and children 6-23 
months of age. Geneve: World Health Organizartion; 2011. 

22. Tang G, Hu Y, Yin SA, Wang Y, Dallal GE, Grusak MA et al. beta-Car- 
otene in Golden Rice is as good as beta-carotene in oil at providing 
vitamin A to children. Am J Clin Nutr. 2012 Sep;96(3):658-64. 

Vitamina D 

1. Plum LA, DeLuca HF. Vitamin D, disease and therapeutic opportu¬ 
nities. Nat Rev Drug Discov. 2010 Dec;9(12):941-55. 


2. Weffort VRS et al. Carencia de micronutrientes. In: Lopez FA, 
Campos Jr D. Tratado de pediatria. 2.ed. Barueri: Manole; 2010. p. 
1652-66. 

3. Holick MF. Vitamina D. In: Shils ME, Shike M, Ross AC, Caballero 
B, Cousins RJ. Nutri<;ao moderna na saude e na doen^a. 10.ed. Ba¬ 
rueri: Manole; 2009. p. 405-25. 

4. Holick MF. Vitamin D status: measurement, interpretation, and 
clinical application. Ann Epidemiol 2009;19:73-8. 

5. Carter GD. 25-hydroxyvitamin D assays: the quest for accuracy. 
Clin Chem 2009;55:1300-2. 

6. Pires MMS, Obelar MS, Wayhs MLC, Bridi PM. A importancia do 
calcio e da vitamina D na saude da crian^a e do adolescente. In: Wef¬ 
fort VRS, Lamounier JA, coordenadores. Nutri^ao em pediatria: da 
neonatologia a adolescencia. Barueri: Manole; 2009. p. 103-208. 

7. AGA. American Gastroenterological Association Medical Position 
Statement: osteoporosis in hepatic disorder. Gastroenterology 
2003;125:937-40. 

8. Borowitz D, Baker R, Stallings V. Consensus report on nutrition for 
pediatric patients with cystic fibrosis. JPGN 2002;35:246-59. 

9. Gordon CM, Bachrach LK, Carpenter TO et al. Bone health in chil¬ 
dren and adolescents. Curr Probl Pediatr Adolesc Health Care 
2004;34:226-42. 

10. Kalayci AG, Kansu A, Girgin N et al. Bone mineral density and im¬ 
portance of a gluten-free diet in patients with celiac disease in 
childhood. Pediatrics 2001;108(5):e89. 

11. Corazza G, Stefano MD, Maurino E, Bai J. Bones in celiac disease: 
diagnosis and treatment. Best Pract Res Clin Gastroenterol 
2005;19(3):453-65. 

12. Danese S, Semeraro S, Papa A, Roberto I, Scaldaferri F, Fedeli G et 
al. Extraintestinal manifestations in inflammatory bowell disease. 
World J Gastroenterol 2005;ll(46):7227-36. 

13. Dodge J, Turk D. Cystic fibrosis: nutritional consequence and man¬ 
agement. Best Pract Res Clin Gastroenterol 2006;20(3):531-46. 

14. Gronowitz E, Mellstrom D, Strandvik B. Normal annual increase of 
bone density during two years in patients with cystic fibrosis. Pedi¬ 
atrics 2004;114:435-42. 

15. Fox A, Toit GD, Lang A, Lack G. Food allergy as a risk factor for nu¬ 
tritional rickets. Pediatr Allergy Immunol 2004;15:566-9. 

16. Vanga SR, Bommana S, Kroll M, Lakkireddy D. Impedance chang¬ 
es on defibrillation coils after atrial fibrillation ablation: lead dam¬ 
age or electromechanical interference? Pacing Clin Electrophysiol. 
2012 Jun;35(6):163-6. 

17. Bikle DD. Vitamin D metabolism and function in the skin. Mol Cell 
Endocrinol. 2011 Dec;347(l-2):80-9. 

18. Bikle DD. Vitamin D and the skin: physiology and pathophysiolo¬ 
gy - review. Rev Endocr Metab Disord. 2012 Mar;13(l):3-19. 

19. Herr C, Greulich T, Koczulla RA, Meyer S, Zakharkina T, Bran- 
scheidt M et al. The role of vitamin D in pulmonary disease: COPD, 
asthma, infection, and cancer. Respir Res. 2011; 12:31. 

20. Eyles D, Burne T, McGrath J. Vitamin D in fetal brain development. 
Semin Cell Dev Biol. 2011 Jun 6. 

21. Ubbenhorst A, Striebich S, Lang F, Lang UE. Exploring the relation¬ 
ship between vitamin D and basic personality traits. Psychophar¬ 
macology (Berl). 2011 Jun;215(4):733-7. 

22. Dirks-Naylor AJ, Lennon-Edwards S. The effects of vitamin D on 
skeletal muscle function and cellular signaling. J Steroid Biochem 
Mol Biol. 2011 Jul;125(3-5):159-68. 

23. Bartoszewska M, Kamboj M, Patel DR. Vitamin D, muscle func¬ 
tion, and exercise performance. Pediatr Clin North Am. 2010 
Jun;57(3):849-61. 

24. Shin JS, Choi MY, Longtine MS, Nelson DM. Vitamin D effects on 
pregnancy and the placenta. Placenta. 2010 Dec;31(12):1027-34. 

25. Lapillonne A. Vitamin D deficiency during pregnancy may impair 
maternal and fetal outcomes. Med Hypotheses. 2010 Jan;74(l):71- 
5. 

26. Dror DK, Allen LH. Vitamin D inadequacy in pregnancy: biology, 
outcomes, and interventions. Nutr Rev. 2010 Aug;68(8):465-77. 

27. Holick, M F. Vitamin D: A D-Lightful Solution for Health. Journal 
of Investigative Medicine 2011 Aug;59(6):872-80. 

28. Recommended Dietary Allowance, 1997-2010 [cited 2012 Sep 18]. 
Available from http://lpi.oregonstate.edu/infocenter/ 


MICRONUTRIENTES 2055 


Vitamina E 

1. Cozzolino, DMG. Biodisponibilidade de nutrients. 4.ed. Atual. e 
ampl. Barueri: Manole; 2012. 

2. Weffort VRS, Lamounier JA. Nutri^ao em pediatria: da neonatolo- 
gia a adolescencia. Barueri: Manole; 2009. 

3. Leao E et al. Vitaminas e minerais. In: Leao E et al. Pediatria ambu- 
latorial. 4.ed. Belo Horizonte: Coopmed; 2005. p.321-34. 

4. Hands ES. Nutrientes in food. Baltimore: Lippincott Williams & 
Wilkins; 2000. 

5. Brigelius-Flohe R et al. The European prerspective on vitamin E: cur¬ 
rent knowledge and future research. Am J. Clin. Nutr. 2002;703-16. 

6. Singh U et al. Vitamin E, oxidative stress, and inflammation. Nanu 
Rev Nutr 2005;151-74. 

7. Weinberg RB et al. Pro-oxidant effect of vitamin E in cigarette 
smokers consuming a high polyunsaturated fat diet. Arterioscler. 
Thromb. Vase. Biol. 2001;1029-33. 

8. Sen C et al. Tocotrienols in health and disease. 9. ed. Baltimore: Lip¬ 
pincott Williams & Wilkins; 1998. p. 692-728. 

9. Institute of Medicine. Food and Nutrition Board. Dietary Reference 
intake for vitamin A, vitamin K, arsenic, baron, chromium, copper, 
iodine, iron, manganese, molybdenum, nickel, silicon, vanadium 
and zinc. New York: National Academy Press; 2001. p. 442-501 [cit¬ 
ed 2012 Oct 12]. Available from http://books.nap.edu 


Vitamina K 

1. Van Winckel M, De Bruyne R, Van De Velde S et al. Eur J Pediatr 
2009;168:127-34. 

2. Suttie JW, Booth SL, American Society for Nutrition. Vitamin K. 
Adv Nutr 2011;2:440-1. 

3. Food Composition, Vitamins K. USDA National Nutrient Database 
for Standard Reference, Vitamin K (phylloquinone) (pg) content of 
selected foods [cited 2012 Sep 01]. Available from http://fnic.nal. 
usda.gov/food-composition/vitamins-and-minerals/Vitamin-K 

4. National Academy of Sciences. Institute of Medicine. Food and nu¬ 
trition board 2001: recommended dietary intakes for vitamin A, vi¬ 
tamin K, arsenic, boron, chromium, copper, iodine, iron, manga¬ 
nese, molybdenum, nickel, silicon, vanadium and zinc [cited 2012 
Sep 01]. Available from http://www.iom.edu/Reports/2001/Di- 
etary-Reference-Intakes-for-Vitamin-A-Vitamin-K-Arsenic-Bo- 
ron-Chromium-Copper-Iodine-Iron-Manganese-Molybdenum- 
Nickel-Silicon-Vanadium-and-Zinc.aspx 

5. Vermeer C. Vitamin K: the effect on health beyond coagulation-an 
overview. Food Nutr Res 2012;56(5329):l-6. 

6. Berkner KL. The vitamin K-dependent carboxylase. Annu Rev 
Nutr 2005;25:127-49. 

7. Shearer MJ, Newman P. Metabolism and cell biology of vitamin K. 
Thromb Haemost 2008;100:530-47. 

8. Ferland G. Vitamin K and nervous system: a overview of its actions. 
Am Soc Nutr. Adv Nutr 2012;3:204-12. 

9. Krzyzanowska P et al. Vitamin K status in patients with short bow¬ 
el syndrome. Clinical Nutrition. 2012; 1-3. 

10. Ferland G. Vitamin K, an emerging nutrient in brain function. Bio¬ 
factors 2012 Mar-Apr;38(2):151-7. 

11. Iijima H, Shinzaki S, Takehara T. The importance of vitamins D and 
K for the bone health and immune function in inflammatory bow¬ 
el disease. Curr Opin Clin Nutr Metab Care. 2012 Aug;20:l-6. 

12. Fulgoni III VL et al. Foods, fortificants, and supplements: where do 
americans get their nutrients? The Journal of Nutrition Nutrient 
Requirements and Optimal Nutrition 2011;141:1847-54. 

13. Tsugawa N et al. A novel method based on curvature analysis for es¬ 
timating the dietary vitamin K requirement in adolescents. Clinical 
Nutrition 2012;31:255-60. 

Vitamina C 

1. American Academy of Pediatrics. Committee on Nutrition. Pediat¬ 
ric nutrition handbook. 3.ed. Illinois: AAP; 1993. 


2. Weffort VRS, Lamounier JA. Nutri<;ao em pediatria: da neonatolo- 
gia a adolescencia. Barueri: Manole; 2009. 

3. Leao E et al. Vitaminas e minerais. In: Leao E et al. Pediatria ambu- 
latorial. 4.ed. Belo Horizonte: Coopmed; 2005. p.321-34. 

4. Leao E, Norton RC. Escorbuto. In: Teixeira Neto F. Nutri<;ao clini- 
ca. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan; 2003. p.179-84. 

5. Douglas CR. Necessidades vitaminicas. In: Douglas CR. Tratado de 
fisiologia aplicada a nutri<;ao. Sao Paulo: Robe; 2002. p.111-34. 

6. Bates CJ. Assessment of micronutrients status in mothers and 
young infants. In: Delange FM, West Jr KP. Micronutrient deficien¬ 
cies in the first months of life. Basel: Karger; 2003. p.1-34. (Nestle 
Nutrition Workshop Series Pediatric Programs, v. 52). 


Complexo B 

1. American Academy of Pediatrics. Committee on Nutrition. Pediat¬ 
ric nutrition handbook. 3.ed. Illinois: AAP; 1993. 

2. Weffort VRS, Lamounier JA. Nutri<;ao em pediatria: da neonatolo- 
gia a adolescencia. Barueri: Manole; 2009. 

3. Delange FM, West Jr KP. Micronutrient deficiencies in the first 
months of life. Basel: Karger; 2003. p.31-5. (Nestle Nutrition Work¬ 
shop Series Pediatric Programs, v. 52). 

4. Mason JB. Consequencias do estado nutricional alterado. In: Gold¬ 
man L, Ausiello DC. Tratado de medicina interna. 22.ed. Rio de Ja¬ 
neiro: Elsevier; 2004. p.1538-49. 

5. Leao E, Norton RC. Escorbuto. In: Teixeira Neto F. Nutri<;ao clini- 
ca. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan; 2003. p.179-84. 

6. Douglas CR. Necessidades vitaminicas. In: Douglas CR. Tratado de 
fisiologia aplicada a nutri^ao. Sao Paulo: Robe; 2002. p. 111-34. 

7. Bates CJ. Assessment of micronutrients status in mothers and 
young infants. In: Delange FM, West Jr KP. Micronutrient deficien¬ 
cies in the first months of life. Basel: Karger; 2003. p. 1-34. (Nestle 
Nutrition Workshop Series Pediatric Programs, v. 52). 


Minerais 

8. Weffort VRS, Lamounier JA. Nutri^ao em pediatria: da neonatolo- 
gia a adolescencia. Barueri: Manole; 2009. 

9. Bates CJ. Assessment of micronutrients status in mothers and 
young infants. In: Delange FM, West Jr KP. Micronutrient deficien¬ 
cies in the first months of life. Basel: Karger; 2003. p.1-34. (Nestle 
Nutrition Workshop Series Pediatric Programs, v. 52). 

10. Simoes e Silva AC. Desvios da concentra^ao de sodio e potassio na 
infancia. In: Simoes e Silva AC et al. Manual de urgencias em pedi¬ 
atria. Rio de Janeiro: Medsi; 2003. p. 29-40. 

11. Cozzolino SMF. Biodisponibilidade de nutrientes. 4.ed. Atual. e 
ampl. Barueri: Manole; 2012. 

12. Douglas CR. Necessidades vitaminicas. In: Douglas CR. Tratado de 
fisiologia aplicada a nutri<;ao. Sao Paulo: Robe; 2002. p. 111-34. 

13. Simoes e Silva AC. Desvios da concentra^ao de sodio e potassio na 
infancia. In: Simoes e Silva AC et al. Manual de urgencias em pedi¬ 
atria. Rio de Janeiro: Medsi; 2003. p. 29-40. 

14. Shils ME. Magnesium. In: Shils ME, Olson JA, Shike M. Modern 
nutrition in health and disease. 8.ed. Philadelphia: Lea & Febiger; 
1994. p.164-84. 

15. Johnston Jr. CC et al. Calcium supplementation and increases in 
bone mineral density in children. N Engl J Med 1992;327:82-7. 

16. Barger-lux MJ et al. An investigation of sources of variation in calci¬ 
um absorption efficiency. J Clin Endocrinol Metab 1995;80:406-11. 

17. Delucia MC, Mitnick ME, Carpenter TO. Nutritional rickets with 
normal circulating 25-hydroxyvitamin D: a call for reexamining the 
role of dietary calcium intake in north american infants. J Clin En¬ 
docrinol Metab 2003;88:3539-45. 

18. Steven A. Abrams. Dietary guidelines for calcium and vitamin d: a 
new era pediatrics 2011;127:566-8. 

19. Anderson JJB. Minerais. In: Mahan LK, Escott-Stump S. Krause al- 
imentos, nutri^ao e dietoterapia. ll.ed. Roca: Sao Paulo; 2005. p. 
115-55. 


TRATADO DE PEDIATRIA ■ SE^AO 20 NUTROLOGIA 


20. Linder MC, Hazegh-Azam M. Copper biochemistry and molecular 
biology. American Journal of Clinical Nutrition 
1996;63(Suppl.):797S-81 IS. 

21. Arredondo M, Nunez MT. Iron and copper metabolism. Molecular 
Aspects of Medicine 2005;26(4-5):313-27. 

22. IOM. Institute of Medician. DRIs Dietrary Reference Intakes for vi- 
tamina A, vitamin K, arsenic boron, chromium, copper, iodine, 
manganese, molybdenum, nickel, silicon, vanadium and zinc. 
Washington, DC: National Academy Press; 2002. p. 1-27. Available 
from http://www.nap.edu. 

23. Nielsen FH. Ultratrace minerals. In: Shills ME et al. Modern nutri¬ 
tion in health and diseases. 9. ed. Vevey: Lippincott Williams & 
Wilkins; 1999. p. 283-303. 

24. Mazur A et al. Diets deficient in selenium and vitamin E effect plas¬ 
ma lipoprotein and apolipoprotein concentrations in the rat. Br J 
Nutr 1996;76:899-907. 

25. Food and Nutrition Board. National Research Council, NAS: rec¬ 
ommended dietary allowances. 10. ed. Washington, DC: National 
Academy Press; 1989. Dietary Reference Intakes. Estimated average 
requirements [cited 2012 Aug 3]. Available from www.nap.edu 

26. Pires MMS. Selenio. In: Temas de nutri^ao em pediatria. Sao Pau¬ 
lo: Departamento de Nutri<;ao da Sociedade Brasileira de Pedia¬ 
tria; 2004. 

27. Baum MK et al. Selenium and interleukins in persons infected with 
human imunodeficiency virus type 1. J infect Dis 2000;182(Suppl 
l):569-73. 


28. Brown KM, Arthur JR. Selenium, selenoproteins and human 
health: a review. Public Health Nutr 2001;4(2B):593-9. 

29. Bertoli C, Delgado A. Carencia de oligoelementos. In: Marcondes E 
et al. Pediatria basica. 9.ed. Sao Paulo: Sarvier; 2003. p. 357-6. (Pe¬ 
diatria Cllnica Geral. Tomo II). 

30. Weffort VRS. Cromo. In: Temas de nutri^ao em pediatria. Sao Paulo: 
Departamento de Nutri^ao da Sociedade Brasileira de Pediatria; 2004. 

31. Canto OM et al. Chromium (III): metabolismo em deabetic pa¬ 
tients. In: Sivesubrananian KN. Kinetic models of trace elemento 
and mineral metabolismo. Boca Raton: CRC Press; 1995, p. 205-19. 

32. Cavalieri RR. Iodine metabolism and thyroid physiology: current 
concepts. Thyreoide 1997;7:177-81. 

33. Freake HC. Iodine. In: Stipanuk MH. Biochemical and physiologi¬ 
cal aspects of human nutrition. Philadelphia: W.B. Saunders; 2000. 

34. Graeme AC, Brasil SH. Iodine. In: Shills ME, Olson JA, Shike M. Mod¬ 
ern nutrition in health and disease. Philadelphia: Lea & Febiger; 1994. 

35. Rosado GP, Rosado LEFPL. Minerais. In: Teixeira Neto F. Nutri<;ao 
clinica. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan; 2003. p. 61-2. 

36. Ministerio da Saude, Secretaria de Aten^ao a Saude, Departamento 
de Aten^ao Basica. Iodo: Programa Nacional de Suplementa<;ao de 
Iodo - condutas gerais. Brasilia: Ministerio da Saude; 2004. 

37. Sazawal S, Malik P. Preventing zinc deficiency in early infancy: im¬ 
pact on morbidity, growth and mortality. In: Delange FM, West Jr 
KP. Micronutrient deficiencies in the first months of life. Basel: 
Karger; 2003. p. 143-63. (Nestle Nutrition Workshop Series Pediat¬ 
ric Programs, v. 52). 


Capi'tulo 


6 


Desnutriqao Energetico-proteica: 
Abordagem Hospitalar, Hospital-dia 

e Ambulatorial 

Silvana Gomes Benzecry 
Fabiola Isabel Suano de Souza 
Roseli Oselka Saccardo Sami 


■ Introdugao 

A desnutriqao energetico-proteica (DEP) pode ser 
considerada um desbalanco celular entre o suprimento 
de nutrientes (macro e micro) e a demanda do organis- 
mo para assegurar sua manutenqao, crescimento e fun- 
qoes metabolicas 1 . Pode ser classificada como primaria 
ou secundaria. 

A forma primaria de DEP acontece quando ha ofer- 
ta insuficiente de nutrientes por determinado periodo 1 . 
Nobrega et al. 2 sugerem que, em nosso meio, essa forma 
de DEP nao deve ser considerada resultado da carencia 
exclusiva de alimentos, tratando-se de uma entidade 
multifatorial, envolvendo aspectos de natureza medica e 
social, o que torna seu diagnostico e tratamento ainda 
mais complexos. 

A forma secundaria de DEP esta associada a outras 
doenqas ou situaqoes (p. ex.: fibrose cistica, cardiopatia 
congenita, neuropatias). Desenvolve-se por perda anor- 
mal de nutrientes, aumento do gasto energetico e/ou di- 
minuiqao da ingestao alimentar 1 . 

A prevalencia de DEP apresentou significativa redu- 
qao em varios paises, incluindo o Brasil. Segundo a Pes- 
quisa Nacional de Demografia da Crianca e da Mulher 
(PNDS) de 2006, houve declinio expressivo na frequen- 
cia de deficit de peso/idade, peso/altura e altura/idade 
em crianqas menores de 5 anos em todas as regioes do 
Brasil (Tabela 6.1). A queda foi menos expressiva na Re¬ 
giao Norte 3 . 

Apesar da queda na prevalencia, mesmo a forma pri¬ 
maria de DEP pode ser encontrada em bolsoes de pobre- 
za urbanos das regioes Sudeste, Sul e Centro-Oeste; gran¬ 
de parte da Regiao Norte, no semiarido nordestino e em 
populates indigenas em geral 3 . A forma secundaria a 
doenqas e observada com frequencia em unidades hospi- 
talares. Estudo multicentrico conduzido com crianqas 
abaixo de 5 anos internadas em hospitais gerais de ensino 
de capitals brasileiras encontrou 16,3 e 30% de compro- 


Tabela 6.1 Prevalencia de desnutrigao, segundo 
diferentes indicadores, em crian^as brasileiras menores de 


5 anos no intervalo entre 1996 e 2006 


1996 

2006 

Deficit de altura/idade (< -2 escore z) 

13% 

7% 

Deficit de peso/altura (< -2 escore z) 

2,5% 

2% 

Deficit de peso/idade (< -2 escore z) 

5,7% 

1,7% 


Fonte: Pesquisa Nacional de Demografia da Crianga e da Mulher (PNDS, 2006) 3 . 


metimento (escore z inferior a -2) dos indicadores peso/ 
estatura e estatura/idade, respectivamente 4 . 

A letalidade e elevada em crianqas que apresentam 
formas graves de desnutriqao. Visando a reduzir esses ele- 
vados indices, em 1999, a Organiza^ao Mundial da Saude 
(OMS) publicou um guia de conduta para o tratamento 
de crianqas desnutridas hospitalizadas. Instituiqoes que 
adotaram o referido protocolo conseguiram reduzir de 
forma significativa a mortalidade em manias com DEP 
moderado/grave 5,6 . 

Estudo realizado em Centro de Referencia para trata¬ 
mento de desnutriqao na regiao Sudeste avaliou a eficacia 
do protocolo da OMS com algumas adaptaqoes em rela- 
qao ao tipo de dieta utilizada (uso de formulas industria- 
lizadas isentas de lactose para a fase de estabilizaqao e 
com baixo teor de lactose na fase de recuperacao nutricio- 
nal). Os autores descreveram resultados bastante anima- 
dores em relaqao a letalidade, que foi inferior a 2%, e me- 
lhora na relaqao peso/estatura em 92,2% das crianqas, 
com um tempo medio de internaqao de 17 dias 7 . 

■ Fisiopatologia 

A DEP leva a uma serie de alteraqoes sistemicas, re¬ 
sultado, em ultima instancia, das adaptaqoes fisiologicas 
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do organismo a menor disponibilidade de nutrientes 
para a celula. A crianca portadora de DEP vive em tenue 
equilibrio, muito proximo do colapso 5,6 . 

As repercussoes da DEP que acontecem em curto 
prazo podem prejudicar o equilibrio metabolico, fun- 
cionamento de orgaos e sistemas que, de forma direta, 
aumentam a mortalidade e exigem ajustes da terapia nu- 
tricional para que se consigam atingir as metas para re- 
cuperagao 5,6 . Em longo prazo, pode haver prejuizo do 
crescimento, desenvolvimento neuropsicomotor e au- 
mento do risco futuro para desenvolvimento de doengas 
cronicas nao transmissiveis. Quanto maior a gravidade 
da DEP, mais intensas serao suas repercussoes metabo- 
licas (Tabela 6.2). 

Ha duas formas clinicas de DEP grave bem conheci- 
das: marasmo e kwashiorkor, alem da possibilidade de 
uma forma mista denominada kwashiorkor-marasmati- 
co. Os fatores que determinam a evolugao para uma ou 
outra ainda nao estao completamente estabelecidos. Sa- 
be-se que criancas marasmaticas tem melhor resposta de 
fase aguda na vigencia de processos infecciosos quando 
comparadas as da forma kwashiorkor, o que aumenta o 
risco de mortalidade desta ultima forma de DEP 5,6 . 


Tabela 6.2 Alteragoes que ocorrem em orgaos e sistemas 
relacionadas a desnutrigao energetico-proteica 5 - 6,8 

Alteragoes em orgaos e sistemas 

Sistema endocrino 

'ITS, insulina e IGF-1 e t GH e cortisol 
■l glicose infcio com >1 estoques de glicogenio 

Sistema imunologico 

i Imunidade celular (atrofia do timo, linfonodos e 
amigdalas) 

i Contagem de linfocitos CD4 com CD8 preservado 
Hipersensibilidade tardia 
■l Fagocitose 
i IgA secretora 

T suscetibilidade a infec<;6es 

Sistema gastrintestinal 

Atrofia vilositaria com perda de dissacaridases 
Hipoplasia de criptas 

Permeabilidade intestinal alterada 

Sobrecrescimento bacteriano (>1 acidez gastrica) 
Atrofia pancreatica 

Infiltra^ao gordurosa do figado (kwashiorkor) 

Sistema cardiovascular 

Comprometimento das miofibrilas com piora na 
contratilidade 

Diminui^ao do debito cardfaco 

Bradicardia e hipotensao 

Predisposigao a arritmias (bradicardia + 
contratilidade + disturbios hidroeletroliticos) 

Sistema respiratorio 

■i Massa muscular toracica 

Piora da funqiao ventilatoria a hipoxia 

Risco de piora da fun^ao respiratoria se hipocalemia 
e hipofosfatemia 

Sistema neurologico 

i Numero de neuronios 

■i Sinapses, arboriza^oes dendrfticas e mielinizagao 
Diminui^ao do tamanho do cerebro (cortex cerebral 
mais fino e crescimento cerebral mais lento) - -l 
fungao global, motora e memoria 

Sistema hematologico 

Anemia normocromica (exacerbada por deficiencia 
de ferro e folato e/ou infec^oes - malaria e outras 
infecgoes parasitarias) 

Coagulagao preservada 


■ Diagnostics 

A OMS disponibilizou em 2009 9 publicagao que re- 
comenda os criterios de triagem que estariam fortemen- 
te relacionados ao diagnostico de DEP grave em crian- 
gas de 6 meses a 5 anos, utilizando como referencial o 
proposto pela OMS, 2009 10 , conforme Tabela 6.3. 


Tabela 6.3 Criterios diagnosticos propostos para DEP em 
criangas de 6 meses a 5 anos 


Indicador 


DEP aguda grave 

Peso/idade 

<- 3 escore Z 


Circunferencia braquial 

< 115 mm 

Edema do dorso do pe 
bilateralmente 

Sinai clinico 

Presente 


Fonte: WHO, 2009. 


Marasmo 

Acomete com mais frequencia lactentes jovens. Sao 
caracteristicas baixa atividade, pequeno para a idade, 
com membros delgados, em razao da atrofia muscular e 
subcutanea, com desaparecimento da bola de Bichat (ul¬ 
timo deposito de gordura a ser consumido, localizado 
na regiao malar), que favorece o aspecto envelhecido 
(facies send ou simiesca), costelas visiveis e nadegas 
atroficas. O abdome pode ser globoso e raramente ob- 
serva-se hepatomegalia. Os cabelos sao finos e escassos, 
e o comportamento, apatico. 

Kwashiorkor 

O aspecto clinico caracteriza-se por alteragoes de 
pele (lesoes hipocromicas ao lado de hipercromicas, 
com descamagao), alteragoes dos cabelos (textura, colo- 
ragao e facilidade em se soltar do couro cabeludo), he¬ 
patomegalia (decorrente de esteatose), ascite, face de lua 
(edema de face), hipoalbuminemia e/ou anasarca. Em 
geral, acomete criangas mais velhas (acima de 2 anos) e 
pode cursar com apatia e/ou irritabilidade. 

A causa do edema na forma kwashiorkor e multifa- 
torial e relaciona-se com aumento da permeabilidade 
endotelial, extravasamento de liquido e proteinas para o 
terceiro espaco. 

Entre os mecanismos descritos como causa do ede¬ 
ma, destacam-se 5,6,8 : 

■ prejuizo do funcionamento da bomba de sodio e potas- 
sio: por redugao da disponibilidade de adenosinatrifos- 
fato (ATP). O funcionamento ineficaz da bomba Na-K 
leva a alteracao do equilibrio eletrolitico, com aumento 
do sodio intracelular e corporal total e edema celular; 

■ redugao da sintese e extravasamento de albumina para o 
terceiro espago: aumento da permeabilidade endotelial 
com escape de albumina e agua para terceiro espago; 
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■ aumento da secreqao do hormonio antidiuretico: em 
associaqao com o prejuizo do funcionamento da bom¬ 
ba de Na-K, ha alteracao do equilibrio hidroeletrolitico; 

■ elevaqao nas concentrates de citocinas pro-inflama- 
torias que atuam diretamente no endotelio e elevam a 
permeabilidade; 

■ exacerbaqao do estresse oxidativo (EOx): trata-se de 
um desbalanqo entre a produqao e neutralizaqao de 
radicals livres (RL) produzidos durante os processos 
metabolicos e oxidativos celulares. Os RL podem afe- 
tar qualquer molecula, contudo, gramas ao fenomeno 
da peroxidaqao lipidica, as membranas celulares, es- 
pecialmente do endotelio, sao as mais danificadas. A 
perda da integridade endotelial leva ao extravasa- 
mento de proteinas (albumina) e liquidos para o es- 
paqo intersticial, resultando em edema clinico. 

Os antioxidantes transformam os RL em especies 
menos reativas, limitando seus efeitos toxicos. O sis- 
tema antioxidante pode ser dividido em dois grupos: 
enzimaticos e nao enzimaticos. Os antioxidantes en¬ 
zimaticos incluem uma serie de enzimas produzidas 
pelo figado, como a superoxido dismutase, catalase e 
glutationa peroxidase. Essas enzimas requerem al- 
guns oligoelementos como cofatores para sua maxima 
eficiencia, incluindo selenio, ferro, cobre, zinco e 
manganes. Os antioxidantes nao enzimaticos incluem 
algumas vitaminas e oligoelementos, como vitamina 
E, A, C e selenio. 

Sabe-se que em crianqas com forma kwashiorkor de 
DEP ha prejuizo da defesa antioxidante enzimatica e nao 
enzimatica, favorecendo o ataque de RL ao endotelio, 
com consequente aumento da permeabilidade, extravasa- 
mento de liquido para terceiro espaqo e edema clinico. 

■ Tratamento 

O tratamento da DEP grave pode ser dividido em 
duas fases 5,6 . A primeira ocorre dentro do hospital e en- 
volve dois momentos: fase inicial de estabilizaqao e a de 
reabilitaqao, quando a crianqa ja apresenta condiqoes 
clinicas de iniciar sua recuperaqao nutricional. 

Mesmo apos a alta hospitalar, ainda e necessaria uma 
assistencia multidisciplinar criteriosa e frequente. Deve- 
-se levar em conta que criancas que apresentem DEP se¬ 
cundaria por vezes nao conseguem atingir as metas de re- 
cuperaqao nutricional do desnutrido primario. 

E sugestao da propria OMS que as recomendaqoes 
gerais para tratamento de DEP (marasmo e kwashior¬ 
kor) devam ser seguidas, mas que podem ser utilizadas 
adaptaqoes dependendo das caracteristicas particulares 
dos centres que prestam assistencia. O importante e 
considerar que as crianqas com DEP grave apresentam 
caracteristicas metabolicas que as diferenciam de crian- 
qas eutroficas e que o conhecimento delas e fundamen¬ 
tal para o sucesso da recuperaqao clinica, nutricional e 
para a reduqao de mortalidade 5,6 . 


Tratamento hospitalar 

O tratamento hospitalar de criancas com DEP esta 
indicado quando ha descompensaqao metabolica, hi- 
droeletrolitica, infecciosa, instabilidade hemodinamica, 
anemia grave e/ou hipotermia. Tendo em vista a neces- 
sidade de atualizaqao e adequada capacitaqao na assis¬ 
tencia a crianqas gravemente desnutridas, a Organiza- 
qao Mundial da Saude (OMS) defende a utilizaqao de 
um protocolo com essa finalidade. 

As condutas propostas pela OMS foram referendadas 
em publicaqoes recentes em nosso meio, realizadas pelo 
Ministerio da Saude, Organiza^ao Panamericana da Sau¬ 
de, Sociedade Brasileira de Pediatria e universidades 5 ' 7 
(Tabela 6.4). 

■ fase de estabilizaqao ou fase inicial: identificaqao e 
tratamento de fatores que podem levar a descompen- 
saqao da crianqa desnutrida, tratamento de infecqoes, 
correqao de disturbios metabolicos e deficiencias nu- 
tricionais, para que se possa iniciar a recuperaqao nu¬ 
tricional; 

■ fase de reabilitaqao ou de crescimento rapido: fase in- 
tensiva de recuperaqao nutricional, reabilitaqao fisica 
e emocional, com participaqao da familia; 

■ seguimento ou acompanhamento: apos a alta, a 
crianqa e sua familia devem ser acompanhadas, para 
evitar recidivas e otimizar ao maximo o crescimento 
e o desenvolvimento. 

Para o cumprimento das metas do tratamento da 
crianqa com DEP grave e hospitalizada, sao propostos 
pela OMS dez passos 5,6 : 

1. Eiipoglicemia: glicemia serica < 54 mg/dL. Causa im¬ 
portante de mortalidade nos primeiros dias. Os sinais 
classicos de palidez, hipotermia, sudorese e perda de 
consciencia nem sempre estao presentes. Se houver 
suspeita clinica sem comprovaqao laboratorial, tratar 
como tal. Apos o tratamento, reiniciar a dieta em in¬ 
tervals nao superiores a tres horas, incluindo o pe- 
riodo noturno: 

crianqa consciente: oferecer 50 mL de soluqao de 
glicose a 10%, via oral, ou a propria dieta; 
crianca inconsciente ou com convulsoes: 5 mL/kg 
de soluqao de glicose a 10% por via endovenosa ou 
50 mL de glicose a 10% por sonda nasogastrica. 

2. Hipotermia: temperatura axilar < 35°C. O atendi- 
mento da crianqa deve ser feito, se possivel, em sala 
com temperatura adequada (25 a 30° C), com a crian- 
qa protegida. Se for detectada a hipotermia, provi- 
denciar imediatamente o aquecimento (contato com 
o corpo, cobertores, roupas). 

3. Desidrataqao (sem choque): os sinais de desidrataqao 
na crianqa desnutrida sao mais dificeis de serem ava- 
liados, em virtude da escassez de tecido celular sub- 
cutaneo. Por isso, sinais clinicos diretos, como fre- 
quencia cardiaca, debito urinario e peso, sao muito 
importantes. 
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Tabela 6.4 Etapas no tratamento da DEP grave 

Atividade 

Fase de estabilizagao 


Fase de reabilitagao 

Seguimento 



1 a 2 dias 3 a 7 dias 

2 a 6 semanas 

7 a 26 semanas 


Tratar e prevenir: 

• Hipoglicemia 

-► 





• Hipotermia 

-► 





• Desidrata^ao 


► 




Corre^ao hidreletrolitica 



-► 



Tratamento da infecgao 


► 




Corre^ao de deficiencias de 

Sem ferro 


Com ferro 



micronutrientes 


—1— 

-► 



Iniciar a alimenta^ao 


—► 




Recupera^ao nutricional 




-► 


Estimula^ao (emocional, sensorial, 






desenvolvimento) 





t 

Prepara^ao para alta 










t 


Fonte: adaptada de WHO 5 . 


hidrataqao por via oral: sempre que possivel, prefe- 
rir a hidrataqao por via oral com soluqao apropria- 
da, contendo menor quantidade de sodio, maior de 
potassio, acrescida de micronutrientes - ReSoMal 
(Tabela 6.5). Iniciar com 5 mL/kg a cada 30 minu- 
tos por 2 horas, seguidos de 5 a 10 mL/kg, com re- 
avaliaqoes a cada hora - com cerca de 70 a 100 mL/ 
kg de ReSoMal. A dieta deve ser reiniciada no ma- 
ximo 2 a 3 horas apos o inicio do processo de hidra- 
taqao. Ha, ainda, a possibilidade de adaptaqao do 
soro de reidrataqao oral convencional: 1 pacote di- 
luido em 2 litros de agua, acrescido de 50 g de saca- 
rose (25 g/L) e 40 mL da soluqao de eletrolitos e mi- 
nerais da OMS (Tabela 6.6); 


hidrataqao intravenosa: deve ser instituida na im- 
possibilidade da oral ou em crianqas gravemente 
desidratadas (sem choque). Utilizar 30 mL/kg de 
soro glicofisiologico ao meio (0,45 mEq/L de so¬ 
dio) em 2 horas, podendo repetir, se necessario. 
Sempre que possivel, retornar para a via oral. 

4. Disturbios hidreletroliticos e acidosbasicos: os mais 
comuns sao os relacionados aos ions intracelulares 
(hipopotassemia, hipomagnesemia e hipofosfate- 
mia). A reposiqao deve ocorrer por 5 dias a 2 sema- 
nas apos a normalizacao dos niveis sericos. Impor- 
tante lembrar que, por causa da falencia da bomba de 
sodio e potassio, o nivel serico de sodio e mais baixo 
na crianqa desnutrida, e a reposiqao deve ser feita de 
forma criteriosa e lenta, se os valores forem inferiores 
a 120 mEq/L. A acidose metabolica (pH sanguineo 


Tabela 6.5 Composi^ao da solu^ao de reidratagao oral 


Componente 

Concentragao (mmol/L) 

Glicose 

125 

Sodio 

45 

Potassio 

40 

Cloro 

70 

Citrato 

7 

Magnesio 

3 

Zinco 

0,3 

Cobre 

0,045 

Osmolaridade (mOmol/L) 

300 


Tabela 6.6 Composigao da solu^ao de eletrolitos e 
minerals 


Substancia 

Quantidade 

Cloreto de potassio 

224 g 

Citrato tripotassico 

81 g 

Cloreto de magnesio 

76 g 

Acetato de zinco 

8,2 g 

Sulfato de cobre 

1,4 g 

Agua (quantidade para completar) 

2.500 mL 


Fonte: WHO, 1999 5 . 


Fonte: WHO, 1999 5 . 
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inferior a 7,1) e o bicarbonate plasmatico menor que 
10 mEq/L devem ser corrigidos. 

5. Infeccoes: por seguranga, a crianga portadora de DEP 
grave deve ser encarada como imunodeprimida. Nao 
apresenta sinais clinicos classicos de infecgao, como a 
febre, por isso o uso precoce de antibioticoterapia 
deve ser considerado, ao mesmo tempo em que se in- 
vestiga o foco, utilizando os recursos disponiveis no 
local de atendimento. Verificar e atualizar a carteira 
de vacinagao. 

6. Terapia nutricional: deve ser planejada em duas fases: 
inicial ou estabilizagao e de crescimento rapido ou re- 
cuperagao. A OMS propoe a utilizagao de formulas 
artesanais preparadas com leite de vaca em diluigao 
apropriada com acrescimo de oleo vegetal, agucar, so- 
lugao de eletrolitos e minerais (Tabelas 6.7) e vitami- 
nas na forma de mix acrescido a dieta ou na forma de 
medicamentos. As formulas industrializadas isentas 
de lactose e com baixo teor de lactose podem ser uti- 
lizadas nas fases de estabilizagao e reabilitagao, res- 
pectivamente. 

fase de estabilizagao (1 a 7 dias, criangas com des- 
compensagao clinica ou infecciosa): nesta fase, po¬ 
dem ser utilizados volumes progressives da formula 
inicial (Tabela 6.8) ou formulas infantis dietoterapi- 
cas isentas de lactose, disponiveis no mercado. O uso 
de formulas infantis hidrolisadas deve ser considera¬ 
do em situagoes disabsortivas graves decorrentes de 
intolerancia a proteina do leite de vaca ou em qua¬ 
dras de sepse. Considerar o uso de sondas se a inges- 
tao energetica for inferior ao gasto energetico basal 
estimado (lactente - 55 keal/kg); 
fase de reabilitagao: neste momento, a crianga en- 
contra-se estavel e o objetivo e a recuperagao nutri¬ 
cional. Dessa forma, ela deve receber 1,5 a 2 vezes a 
recomendagao de nutrientes para sua idade, quando 
lactente. Nesta fase, pode-se utilizar a formula para 
crescimento rapido da OMS ou formulas infantis 
com menor oferta de lactose disponiveis no merca¬ 
do. Pode-se optar pelo acrescimo de modulos a die¬ 
ta: carboidratos (preferencialmente polimeros de gli- 
cose maximo de 5%) e/ou lipidios (oleo vegetal 
maximo de 3%). 

7. Reposigao de micronutrientes: recomenda-se a su¬ 
plementagao, na fase de recuperagao nutricional, de 
micronutrientes (zinco, cobre, acido folico, vitami- 
na A e ferro) em criangas com DEP 5 ' 6 . A reposigao e 
importante nao apenas visando a recuperagao nutri¬ 
cional, mas tambem a melhora do sistema imunolo- 
gico e a redugao do estresse oxidativo. A megadose 
de vitamina A deve ser feita somente em regioes 
onde a prevalencia de deficiencia e alta (Tabelas 6.9 
e 6.10). Em estudo recente, Brewster e colaborado- 
res 10 reforcam alguns pontos e sugerem algumas 
modificaqoes no protocolo da OMS. Os autores ci- 
tam a importancia da utilizaqao de dietas com me¬ 
nor osmolaridade na fase de estabilizaqao, especial- 
mente em criancas com HIV e diarreia; no caso de 
choque hipovolemico, a preferencia pelo uso de 


Tabela 6.7 Composigao das dietas (por 100 mL) na fase 
de estabiliza^ao e recuperagao nutricional 


Constituinte 

Fase de estabiliza^ao 

Fase de recupera^ao 

Energia 

75 kcal 

100 kcal 

Proteina 

0,9 g 

2,9 g 

Lactose 

13 g 

4,2 g 

Potassio 

3,6 mmol 

5,9 mmol 

Sodio 

0,6 mmol 

1,9 mmol 

Magnesio 

0,43 mmol 

0,73 mmol 

Zinco 

2 mg 

2,3 mg 

Cobre 

0,25 mg 

0,25 mg 

% de energia de: 

Proteina 

Gordura 

Osmolalidade 

5% 

32% 

333 mOsm/L 

12% 

53% 

419 mOsm/L 

Fonte: WHO, 1999 s 

Tabela 6.8 Esquema para alimentagao utilizando o 
preparado alimentar 

Dias Frequencia 

Volume/kg/refei^ao 

Volume/kg/dia 

1 a 2 A cada 2 h 

11 mL 

130 mL 

3 a 5 A cada 3 h 

16 mL 

130 mL 

6 a 7 A cada 4 h 

16 mL 

130 mL 


Fonte: MS, 2003 s . 


Tabela 6.9 

Suplementagao de micronutrientes 

Micronutriente 

Reposigao diaria 

Multivitaminas 

Dobro* 

Ferro 

3 mg/kg 

Zinco 

2 mg/kg 

Cobre 

0,2 mg/kg 

Acido folico 

1 mg** 


* Duas vezes a quantidade recomendada para criancas normais. 
** No primeiro dia, administrar 5 mg. 

Fonte: WHO, 1999 s . 


Tabela 6.10 

Suplementagao de vitamina A 

Idade 

Capsulas* 

Inferior a 6 meses 1 

6 a 12 meses 

2 

1 a 5 anos 

4 


* 1 capsula = 50.000 Ul de vitamina A. 
Fonte: WHO, 1999 s . 
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Ringer lactato na reanimaqao hidrica, com conco- 
mitante monitoramento para hipervolemia e so- 
brecarga cardiaca; e a monitoraqao, com conse- 
quente maior preocupaqao com a reposiqao de 
fosforo. 

8. Monitoracao da terapia nutricional instituida: o 
acompanhamento dos parameters clinicos e meta- 
bolicos e de fundamental importancia para o exito 
do tratamento. O incremento diario de peso e um 
bom parameter de evoluqao favoravel ou nao da 
terapia nutricional instituida. Considera-se 5 g/kg/ 
dia o ganho minimo para lactentes com DEP em 
recuperaqao. 

9. Estimulaqao (sensorial, emocional e do desenvolvi- 
mento): o processo de estimulaqao deve ser planeja- 
do em consonancia com as condiqoes clinicas do 
paciente. O envolvimento e a participaqao ativa da 
mae e o atendimento por parte de equipe interpro- 
fissional torna-se fundamental para a recuperaqao 
global da crianca gravemente desnutrida. 

10. O acolhimento da mae pela equipe e a postura de 
nao elevar os sentimentos de culpa pela situaqao de 
desnutriqao do filho sao parte importante da abor- 
dagem terapeutica. Nas situaqoes em que o vinculo 
mae-filho encontra-se comprometido, a mae fre- 
quentemente e tao vitima do processo quanto a 
crianqa. Sabe-se que a boa relaqao entre mae e filho 
implica trocas afetivas e, para que ela se desenvolva, 
e necessario que a mae exerqa bem seu papel mater- 
no, que e influenciado por varios fatores. Entre es- 
tes, sua historia de vida, os cuidados e afetos recebi- 
dos de seus pais, a qualidade da relaqao conjugal e a 
dinamica familiar. 

A atuaqao integrada da equipe de saude mental e es- 
timulaqao e fundamental, devendo se iniciar pelo apoio 
e conscientizaqao da mae. Durante a hospitalizaqao, 
prioriza-se o contato mae-filho, iniciando o trabalho de 
estimulaqao por toques e massagens que devem ser de- 
senvolvidos, preferencialmente pela mae, sob supervi- 
sao de um profissional. No processo educativo realizado 
pela equipe, ressalta-se a importancia da educaqao nu¬ 
tricional e os cuidados de higiene pessoal e ambiental 
(agua, alimentos e higiene de utensilios utilizados no 
preparo e administraqao de alimentos). Salienta-se a 
grande quantidade de coliformes fecais nas mamadeiras, 
constituindo, assim, mais uma fonte de contaminaqao 
de kites, chas, sucos e agua oferecidos a crianqa. Utensi¬ 
lios e agua contaminados favorecem o sobrecrescimen- 
to bacteriano e o consequente desenvolvimento de ente- 
ropatia ambiental, que pode comprometer o processo de 
recuperaqao nutricional pelo agravamento da ma absor- 
qao de nutrientes e possibilidade de infecqao. Assim, a 
educaqao nutricional deve abordar com enfase as ques- 
toes de higiene. 

O trabalho de estimulaqao deve ser progressivamen- 
te implementado com a melhora clinica, podendo ser rea¬ 
lizado de forma individual ou grupal, com o envolvimen¬ 
to da mae, para que ela possa praticar no domicilio. 


Tratamento em hospital-dia 

Centro de recuperaqao Nutricional 

O conceito de Centro de Recuperaqao Nutricional 
foi proposto por Bengoa em 1955 11 como uma estrutura 
simples, respeitando a organizacao social da comunida- 
de, com a presenqa das maes e uma dieta baseada nos 
alimentos disponiveis na regiao e com menor custo pos- 
sivel, funcionando de oito a dez horas por dia, de cinco 
a seis dias por semana, com capacidade para 30 crianqas. 
Como proposta atual, esses Centres de Recuperaqao e 
Educaqao Nutricional (CREN), embora com estrutura 
fisica semelhante aos da decada de 1970, nao teriam os 
mesmos objetivos, ou seja, nao somente a normalizaqao 
dos indices de peso para estatura, mas tambem a recu- 
peraqao da estatura. O tempo de tratamento que, em 
media, era de quatro meses, passa a ser mais longo, em 
funqao de uma abordagem mais ampla da crianqa e da 
familia 12 . Os CREN, pautados em um contexto social, 
tem os seguintes objetivos: 

■ promover a recuperaqao nutricional efetiva de lacten¬ 
tes e pre-escolares com desnutriqao primaria; 

■ prevenir a ocorrencia de enfermidades; 

■ diagnosticar e tratar as intercorrencias de saude; 

■ promover o desenvolvimento da crianqa como um todo; 

■ realizar trabalho educativo globalizante entre os fami- 
liares e responsaveis pela crianqa desnutrida, de modo 
a acelerar o processo de recuperaqao, evitar recaidas 
quando da alta e prevenir a ocorrencia de novos casos 
de desnutriqao energetico-proteica na familia; 

■ fortalecer ou capacitar a mae/responsavel na identifi- 
caqao e busca de soluqoes para suas dificuldades; 

■ incrementar a relaqao mae/responsavel e crianqa; 

■ diagnosticar e corrigir habitos alimentares inadequa- 
dos da mae/responsavel e da crianca; 

■ facilitar o acesso das familias mais carentes aos recur- 
sos sociais disponiveis na regiao, ajudando-as, ainda, 
a equacionar as dificuldades em que se encontram. 

Para realizar esses objetivos, deve-se contar com 
equipe multidisciplinar composta de pediatra, nutricio- 
nista, assistente social, psicologo, pedagogo, enfermeira 
e equipe auxiliar/administrativa. 

A crianqa desnutrida de ate 72 meses de idade, em 
sua forma moderada ou grave (escore Z inferior a -2 DP 
da media do padrao de referenda NCHS), tanto em 
peso como em estatura para idade, que nao apresente 
intercorrencias infecciosas que demandem tratamento 
hospitalar, teria indicaqao de internaqao nesses centros. 

Esse paciente pode ser encaminhado pelo hospital 
terciario, pelas unidades basicas de saude, pelo Progra- 
ma de Saude da Familia (PSF) ou por intermedio de 
busca ativa, por meio de censos antropometricos que se 
realizam apos contato com a lideranqa local nas comu- 
nidades que mais experimentam a exclusao social. A 
crianqa permanece no Centro por dez horas em todos os 
dias uteis da semana e recebe cuidados de higiene, trata¬ 
mento de infecqoes e suplementaqao de micronutrien- 
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tes, cinco refeicoes (com receituario-padrao contem- 
plando 80% das necessidades energeticas e mais de 
100 % das necessidades proteicas), realiza atividades lu- 
dicas e educativas, participa de oficinas sempre com te- 
mas transversals, enquanto a familia e acolhida em suas 
dificuldades pelo service social e pelo psicologo 14 . 

Estudo comparative do custo de tratamento desses 
pacientes em hospital e centres de recuperaqao mostrou 
que o tratamento hospitalar e ate 4,7 vezes mais dispen- 
dioso. Apesar da experiencia positiva dos Centres de Re- 
cuperaqao em varios paises da America Latina, como e o 
caso do Chile 15 , onde se desenvolveram varias estrategias 
para a reduqao da mortalidade infantil e da DEP com bas- 
tante sucesso, no Brasil, os Centres de Recuperaqao ainda 
sao iniciativas isoladas, geralmente vinculadas a Universi- 
dades e sem proposta clara como estrategia de combate a 
desnutriqao infantil nas politicas publicas. 

Tratamento ambulatorial 

O tratamento ambulatorial da DEP destina-se a 
crianqas que estao em processo de recuperaqao nutricio- 
nal de formas graves da doenqa, provenientes de hospi¬ 
tal terciario e centros de recuperaqao nutricional ou pa¬ 
cientes encaminhados da rede publica, centros de 
educaqao infantil, programa da saude da familia ou de 
censos antropometricos realizados na comunidade, ain¬ 
da nas formas leve e moderada 14 . 

A DEP, por ser de etiologia multifatorial, deve ser 
abordada por equipe interdisciplinar, com pediatra, pre- 
ferencialmente nutrologo, nutricionista, psicologo e assis- 
tente social. Essa equipe ainda deve contar com um servi- 
90 de referenda, para encaminhar pacientes que 
necessitem de exames subsidiaries de metodos de ima- 
gem, exames de maior complexidade e avaliaqao de espe- 
cialistas. Devem existir na dinamica dessa equipe mo- 
mentos que propiciem a troca de informaqoes, 
experiences vividas, bem como as dificuldades encontra- 
das por esses profissionais 16 . 

As crianqas com DEP primaria e suas familias vi- 
vem, na maior parte das vezes, experiences de exclusao 
social, com dificil acesso ao serviqo de saude e educaqao, 
seja pela ineficacia da estrutura existente, seja pela falta 
de significado que a DEP enfrenta nas familias em situa- 
qao de pobreza 16,17 . 

Efetuar busca ativa na comunidade, por intermedio 
de contatos com a lideranca local, e papel do service so¬ 
cial dessa equipe, mapeando as comunidades mais ca- 
rentes e de poucos recursos e realizando censos antro¬ 
pometricos com a aferiqao de peso e estatura em local 
escolhido pela lideranqa, dentro da propria comunida¬ 
de, com baixo custo e de elevada operacionalidade. 

Essa busca ativa tem como funqao identificar as 
criancas com DEP, de qualquer forma clinica ou etio¬ 
logia, reconhecer recursos ja existentes e fornecer ou- 
tros necessarios para que a familia enfrente esse pro- 
blema de saude. 


Apos a identificaqao das criancas com DEP, as for¬ 
mas leve e moderada sao encaminhadas ao atendimen- 
to ambulatorial, para avaliaqao medica e nutricional. Al- 
guns relatos mostram melhor resultado quando medico 
e nutricionista atendem em conjunto, pois otimizam 
tempo de consulta e informaqoes desses pacientes, 
criando maior unidade na equipe. Anemia ferropriva, 
parasitoses intestinais, enteropatia ambiental, diarreias 
agudas e persistentes sao algumas das doenqas frequen- 
temente associadas a DEP e que devem ser abordadas na 
consulta medica. A suplementaqao de micronutrientes 
como vitaminas e oligoelementos como ferro e zinco e 
habitualmente realizada 5,6,16 . 

No atendimento nutricional, informaqoes sobre os 
habitos alimentares da crianqa e da familia por meio de 
inqueritos sao obtidos, com diagnostico quantitative e 
qualitative da ingestao dos nutrientes e da ocorrencia de 
erros alimentares. Educaqao nutricional, com melhor 
aproveitamento dos alimentos e dos recursos de que 
essa familia dispoe, e a estrategia utilizada no momento 
da consulta, com material visual de facil entendimento, 
auxiliando no processo educativo, pois muitas dessas 
maes tem baixo nivel educacional. Outro recurso, nesse 
contexto educativo, sao as oficinas nas quais as maes ou 
cuidadores dessas crianqas preparam em cozinha expe¬ 
rimental receitas de baixo custo, alto valor nutricional e 
dividem experiences vividas com relaqao ao tratamen¬ 
to de seus filhos 17 . 

O atendimento psicologico, em um primeiro mo¬ 
mento, nao tem carater terapeutico, mas, sim, de diag¬ 
nostico das relaqoes familiares e do contexto emocio- 
nal em que essa crianqa se encontra e de que forma isso 
afeta a genese da DEP. O atendimento pode ser exclu- 
sivamente com a mae ou somente com a crianqa, mas 
sao priorizados atendimentos de carater ludico e vi- 
vencial com os dois, como oficinas em que mae/cuida- 
dor, crianqa e psicologo preparam uma receita simples 
em cozinha experimental e, nesse cenario, podem-se 
reconhecer alguns aspectos importantes do vinculo 
mae/filho 2,17 . 

O profissional do service social desempenha papel im- 
portante nessa equipe, pois deve propiciar a mae ou ao res- 
ponsavel pela criangi viver experiences que lhes permitam 
desenvolver suas potencialidades. A intervencao entre as 
familias ocorre a partir do estabelecimento do vinculo de 
confianca, que facilita a adesao ao tratamento e se desen- 
volve por meio de atividades integradas: entrevista social, 
visita domiciliar, oficinas em cozinha experimental, cursos 
de capacitaqao profissional para favorecer a inclusao no 
mercado de trabalho e outras estrategias que o service so¬ 
cial utiliza, de acordo com as demandas dessa familia 2,16 ' 17 . 

Estudos realizados no Brasil com o objetivo de avaliar 
a recuperaqao de crianqas desnutridas em ambulatorio 
verificam baixo percentual de recuperaqao nutricional, 
sendo observados melhores resultados em lactentes e na- 
queles com maior deficit ponderoestatural 17 . 

No entanto, quando se enfrenta a DEP com aborda- 
gem interdisciplinar, como realizado em centros de refe- 
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rencia, e possivel encontrar ate 40% de recuperaqao nu- 
tricional em peso e estatura 17 . A recuperaqao nutricional 
em ambulatorio, apesar do baixo custo, mostra-se mais 
lenta que a verificada em centros de recuperaqao nutri¬ 
cional ou em hospitais, uma vez que cabe aos pais ou 
responsaveis pela crianqa a maior responsabilidade pelo 
tratamento. 

A prevenqao e o controle da DEP dependem de me- 
didas mais amplas e eficientes de combate a pobreza e a 
fome e politicas de inclusao social. 

No entanto, e responsabilidade dos profissionais de 
saude o atendimento a crianqa e a adequada orientaqao 
preventiva em comunidades ou unidades basicas, que 
deve incluir: 

■ orientaqao ao aleitamento materno exclusivo ate o 
sexto mes; 

■ orientaqao para a introdu^ao de alimentos complemen- 
tares adequados ao final do sexto mes de vida, com ma- 9. 
nutenqao do aleitamento materno ate 2 anos ou mais; 

■ vigilancia sequencial do crescimento e desenvolvi- 

mento e anotaqoes no Cartao da Crianqa; 10 

■ orientates quanto a higiene no preparo de alimentos 

e de utensilios; 11 

■ cuidados com a agua, entre outros. 

12 

A prevenqao da DEP e a melhor forma de atuaqao, 
visto que essa doenca propicia alteraqoes em curto e lon- 
go prazo, elevando a morbidade e a mortalidade por 
doenqas e piorando a qualidade de vida. 

14 
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■ Introdugao 

A obesidade e um disturbio do metabolismo ener¬ 
getico que leva a acumulo excessivo de gordura corpo¬ 
ral. Seu desenvolvimento ocorre, na maioria dos casos, 
pela associaqao de fatores geneticos, ambientais e com¬ 
port amentais 1,2 . 

Estilo de vida sedentario e maior consumo de ali- 
mentos com alta densidade energetica explicam o au- 
mento expressivo da prevalencia de obesidade em paises 
desenvolvidos e em desenvolvimento, incluindo todas as 
faixas etarias 3 5 . 

A condiqao nutricional da populaqao brasileira 
mudou nas ultimas tres/quatro decadas, com ascensao 
do sobrepeso e da obesidade e declinio do deficit de 
peso. A Pesquisa de Onjamentos Familiares (2008-09) 6 
revelou que 33,5% das crianqas de 5 a 9 anos estavam 
com excesso de peso, sendo que 16,6% dos meninos e 
11,8% das meninas eram obesos. O excesso de peso foi 
maior na area urbana do que na rural: 37,5 e 23,9% 
para meninos e 33,9% e 24,6% para meninas, respecti- 
vamente. Foi detectado um salto no numero de crian- 
qas de 5 a 9 anos com excesso de peso ao longo de 34 
anos. Em 2008-09, 34,8% dos meninos estavam com o 
peso acima da faixa considerada normal pelos referen- 
ciais da Organizaqao Mundial da Saude (OMS). Em 
1989, esse percentual era de 15%, contra 10,9% em 
1974-75. Observou-se padrao semelhante nas meni¬ 
nas, que apresentavam prevalencia de excesso de peso 
de 8,6% na decada de 70, passando para 11,9% no final 
dos anos 80 e chegando aos 32% em 2008-09. 

Entre os adolescentes (10 a 19 anos), verificou-se 
percentual de 21,5% para o excesso de peso, oscilando 
entre 16 e 18% no Norte e Nordeste e entre 20 e 27% no 
Sudeste, Sul e Centro-Oeste. Houve tendencia de ser 
mais frequente em areas urbanas do que em rurais, es- 
pecialmente no Norte e Nordeste. A obesidade, que foi 


verificada em 1/4 dos casos de excesso de peso nos dois 
sexos, teve distribuiqao geografica semelhante. 

O aumento de peso em adolescentes de 10 a 19 anos 
foi continuo nos ultimos 34 anos. No periodo de 1974-75 
a 2008-09, a prevalencia do excesso de peso no sexo 
masculino aumentou de 3,7 para 21,7% e, no sexo femi- 
nino, de 7,6 para 19,%. Quanto a obesidade, tambem 
houve tendencia ascendente, de 0,4 para 5,9% no sexo 
masculino e de 0,7 para 4% no feminino, nesse periodo. 

■ Fisiopatologia da Obesidade 

Houve grande avan^o nas pesquisas relacionadas a 
elucidaqao da fisiopatologia da obesidade a partir da de¬ 
cada de 1990. A aplicaqao de tecnicas de genetica mole¬ 
cular em modelos animais propiciou o conhecimento de 
componentes criticos para o equilibrio energetico. Al- 
guns desses componentes agem preferencialmente na 
ingestao alimentar, e outros, no dispendio energetico. 
Existem, ainda, aqueles que atuam nos dois mecanismos 
ou modulam essas aqoes. 

Insulina e leptina 

A insulina e a leptina tem papel de destaque na in- 
formaqao ao sistema nervoso central (SNC) do grau de 
adiposidade do organismo 7 . Secretadas em proporqao 
ao conteudo de gordura corporal, agem no hipotalamo 
ativando vias efetoras catabolicas formadas pelo CART 
(transcrito regulado por cocaina e anfetamina) e POMC 
(pro-opiomelanocortina), resultando em efeito anorexi- 
geno. Paralelamente, inibem as vias efetoras anabolicas 
NPY/AgRP (neuropeptidio Y/proteina relacionada ao 
gene Agouti), com aqoes orexigenas. O resultado final e 
diminuiqao da ingestao alimentar. Como essas vias tem 
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efeitos opostos no balanco energetico, em ultima anali- 
se determinam os estoques de energia, sob a forma de 
gordura. 

A leptina tem sido amplamente estudada por seu 
papel regulador do apetite e do armazenamento de gor¬ 
dura corporal 8 . 

A leptina e uma proteina com 167 aminoacidos, co- 
dificada pelo gene ob e secretada pelos adipocitos. Sua 
secreqao e sensivel tanto ao balanqo energetico quanto a 
quantidade de massa gorda. Age pela ativaqao dos seus 
receptores situados no plexo coroide e no hipotalamo, 
inibindo a ingestao alimentar e estimulando o gasto 
energetico 9 . 

As pesquisas em seres humanos comparando obe- 
sos e nao obesos (adultos e crianqas) demonstram que 
os obesos tem niveis sericos aumentados de leptina e 
que esses aumentos estao positivamente relacionados 
com a massa de tecido adiposo 10 . Essas respostas suge- 
rem diminuiqao da sensibilidade a leptina nos obesos. A 
deficiencia de leptina por mutaqao genetica foi identifi- 
cada ate agora apenas em raros casos de obesidade. 

Algumas hipoteses tem sido aventadas para explicar 
a resistencia a leptina em individuos obesos 11 . Um me- 
canismo potencial seria uma disfuncao no transporte da 
leptina atraves das celulas endoteliais, na barreira hema- 
toencefalica, dificultando a chegada da leptina ao fluido 
intersticial cerebral para ligar-se a seus receptores. A 
ocorrencia em obesos, e nao em individuos magros, de 
niveis mais baixos de leptina no liquido cefalorraquidia- 
no em comparaqao com o plasma, e consistente com 
essa possibilidade. 

Outra causa que poderia explicar a resistencia a lep¬ 
tina esta relacionada a inibi^ao da transmissao do sinal 
da leptina ao seu receptor, dada pelo supressor de sina- 
lizaqao de citoquina-3 (SOCS-3). 

Neuropeptldios orexi'genos e anorexfgenos 

Grande numero de neuropeptldios envolvidos na 
regula<;ao da ingestao alimentar foi identificado 12 . 

Entre os ja conhecidos, o neuropeptidio Y (NPY) e 
um dos mais potentes estimuladores da ingestao ali¬ 
mentar dentro do SNC. A secreqao do NPY no hipota¬ 
lamo aumenta com a depleqao dos estoques de gordura 
corporal e/ou reduzida sinalizaqao dada ao cerebro pela 
leptina. Por outro lado, a leptina inibe sua secreqao 7 . 

O NPY e liberado pelos neuronios do nucleo ar- 
queado e aumenta em situaqoes associadas ao jejum ou 
a hipoglicemia. A insulina parece tambem ser respon- 
savel pelas variaqoes na secreqao do NPY. Administra¬ 
te) central de insulina em ratos invariavelmente dimi- 
nui os niveis de RNA mensageiro do NPY, no nucleo 
arqueado, enquanto a diminuiqao da insulina aumenta 
seus niveis 7,13 . 

O NPY, entretanto, parece nao ser o unico fator de 
controle da ingestao alimentar, o que ficou evidenciado a 
partir da observaqao de que ratos deficientes em NPY nao 
apresentavam alteraqoes no comportamento alimentar 14 . 


Existem outros peptideos que tambem promovem 
aumento da ingestao alimentar, como o MCH (hormo- 
nio concentrador de melanina), as orexinas A e B e a 
AGRP (proteina relacionada ao gene Agouti), que e an- 
tagonista dos receptores MC3 e MC4 (melanocortina 3 
e 4). 

Entre os neuropeptldios anorexigenos, que promo¬ 
vem balanco energetico negativo e cujas sinteses sao 
estimuladas pelo aumento dos sinais de adiposidade 
no SNC, estao o MSH (hormonio melanocito estimu- 
lante), o CRH (hormonio liberador de corticotrofina), 
o TRH (hormonio liberador de tireotrofina) e o CART 
(transcrito regulado por cocaina e anfetamina). 

As melanocortinas, como o alfa-MSH, sao pepti¬ 
deos derivados da pro-opiomelanocortina (POMC), de 
grande importancia na homeostase energetica 15 . O pa¬ 
pel da melanocortina no balanco energetico ficou evi¬ 
denciado apos o isolamento de genes que codificam os 
receptores MC3 e MC4 e a demonstraqao de que eles 
sao expressos primariamente no cerebro. Apos essa 
descoberta, observou-se que agonistas sinteticos des¬ 
ses receptores suprimiam a ingestao alimentar, en¬ 
quanto antagonistas tinham efeito contrario. Camun- 
dongos com ausencia do receptor MC4 (por deleqao 
genica) sao hiperfagicos e muito obesos, indicando o 
papel limitante dos receptores MC4 em relaqao a in¬ 
gestao alimentar e quantidade de gordura corporal. Es¬ 
ses achados sao extensivos para seres humanos com 
mutaqoes no receptor MC4 16 . 

Colecistoquinina (CCK) 

A colecistoquinina e liberada pelas celulas da muco¬ 
sa duodenal, e o consumo alimentar, principalmente de 
proteinas e gorduras, estimula sua secreqao. Os recepto¬ 
res (CCK-A) na regiao pilorica do estomago sao entao 
ativados, enviando sinal, via vagal aferente, para o trato 
solitario e dai para o nucleo paraventricular e regiao 
ventromedial do hipotalamo, diminuindo a ingestao ali¬ 
mentar 11 . 


Grelina 

A grelina e um peptideo produzido predominante- 
mente no estomago, que age na regulaqao da ingestao 
alimentar 17,18 . As concentrates plasmaticas de grelina 
aumentam gradualmente antes das refeiqoes e dimi- 
nuem imediatamente apos estas 19,20 . 

A grelina estimula a expressao do neuropeptidio Y e 
da AGRP, no hipotalamo, aumentando a ingestao ali¬ 
mentar 21,22 . Administrate de grelina em camundongos 
gera balanco energetico positivo com aumento da adi¬ 
posidade, graqas ao aumento do apetite e a reduqao da 
oxidaqao de gordura 23,24 . 

Os niveis plasmaticos de grelina encontram-se mais 
baixos em obesos que em individuos magros 25 . Na sin- 
drome de Prader-Willi, porem, esses niveis estao eleva- 
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dos, o que pode contribuir para a intensa hiperfagia e 
obesidade grave associadas a essa sindrome 26 . 

Pacientes com anorexia nervosa exibem niveis plas¬ 
maticos mais altos de grelina quando comparados a 
controles normais 27 . 

Os niveis plasmaticos de grelina costumam estar ne- 
gativamente correlacionados com IMC, massa gorda e 
niveis plasmaticos de insulina, glicose e leptina 28 . 

Adiponectina 

A adiponectina e produzida por adipocitos diferen- 
ciados, sendo considerada a mais abundante proteina do 
tecido adiposo 29 . O gene da adiponectina humana esta 
localizado no cromossomo 3q27 e codifica um polipep- 
tidio com 244 aminoacidos 30 . 

Estudos clinicos mostram diminuiqao dos niveis de 
adiponectina em seres humanos obesos quando compa¬ 
rados a individuos magros 31,32 . 

Estudo realizado em 439 criancas e adolescentes obe¬ 
sos verificou que os niveis de adiponectina diminuiam com 
o aumento do grau de obesidade, sendo que os valores mais 
baixos de adiponectina foram observados nos individuos 
com os graus mais altos de resistencia insulinica 33 . 

Os niveis plasmaticos de adiponectina diminuem 
antes do inicio da obesidade e resistencia insulinica, 
em primatas nao humanos, sugerindo que a hipoadi- 
ponectinemia contribui para a patogenese dessas con- 
diqoes 34 . 

Camundongos com deficiencia de adiponectina de- 
senvolvem prematuramente intolerancia a glicose, resisten¬ 
cia insulinica, aumento serico dos acidos graxos nao esteri- 
ficados e prolifera^ao da musculatura lisa dos vasos 35,36 . 

Varios mecanismos tern sido descritos para explicar 
os efeitos metabolicos da adiponectina 37,38 . No figado, au- 
menta a sensibilidade insulinica, diminui o afluxo de aci¬ 
dos graxos nao esterificados, aumenta a oxidaqao de aci¬ 
dos graxos e reduz a produqao da glicose hepatica. No 
musculo, a adiponectina estimula a utilizaqao da glicose e 
a oxidaqao de acidos graxos. Na parede vascular, inibe a 
adesao de monocitos, a transformaqao de macrofagos em 
celulas espumosas e diminui a prolifera^ao de celulas da 
musculatura lisa. Tambem aumenta a produqao de acido 
nitrico nas celulas endoteliais e estimula a angiogenese. 

Considerando todas essas aqoes, pode-se dizer que a 
adiponectina e um hormonio derivado dos adipocitos com 
efeitos antidiabetico, antiaterogenico e anti-inflamatorio. 

Evidencias adicionais para o papel da adiponectina 
na obesidade vieram tambem de estudos sobre o geno- 
ma humano, que identificaram dois loci relacionados 
aos componentes da sindrome metabolica no mesmo 
cromossomo (3q27) em que o gene da adiponectina esta 
localizado 39 . 

Enquanto as demais substancias produzidas pelo te¬ 
cido adiposo e relacionadas a resistencia insulinica estao 
aumentadas na obesidade, a produqao e as concentra¬ 
tes de adiponectina apresentam-se diminuidas. O fato 
de a obesidade ser um estado de deficiencia de adipo¬ 


nectina torna esse hormonio um alvo interessante para 
possiveis intervenqoes terapeuticas 31 . 

Adipsina e ASP (acylation stimulating protein) 

A adipsina (fator D) e um dos varios componentes 
do complemento, derivados do tecido adiposo, que sao 
necessarios para a produqao enzimatica da ASP, protei¬ 
na que afeta o metabolismo lipidico e glicidico 40 . 

Estudos em seres humanos indicam que a adipsina e 
ASP estao positivamente correlacionadas com adiposida- 
de, resistencia insulinica, dislipidemia e doenqa cardio¬ 
vascular 40 . A ASP promove captaqao de acidos graxos, 
por aumento na atividade da lipase lipoproteica e sintese 
de triglicerides, por aumento na atividade da diacilglice- 
rol aciltransferase. Tambem incrementa o transporte de 
glicose nos adipocitos, aumentando a translocaqao dos 
transportadores de glicose e favorece a secreqao pancrea- 
tica de insulina, estimulada pela glicose. 

Foi identificado um receptor para a ASP com ex¬ 
pressao nos adipocitos, conhecido como C5L2 41 . 

Resistina 

Estudos realizados em camundongos sugerem efei¬ 
tos significativos da resistina na aqao da insulina, ligan- 
do obesidade e resistencia insulinica 42 44 . 

Em seres humanos, porem, ainda nao foi encontra- 
da clara e consistente associaqao entre expressao da re¬ 
sistina no tecido adiposo ou niveis de resistina circulan- 
te e adiposidade ou resistencia insulinica 45 . 

TNF-alfa (fator de necrose tumoral-alfa) 

O TNF-alfa, pertencente a familia das citoquinas, 
apresenta efeito ja conhecido sobre as celulas tumorais e 
afeta de forma significativa o balanqo metabolico. 

Os niveis de RNA mensageiro do TNF-alfa no teci¬ 
do adiposo estao positivamente correlacionados com a 
gordura corporal, com os niveis sericos de insulina e tri¬ 
glicerides, e diminuem com a reduqao de peso 46 . 

O TNF-alfa parece agir como mediador da resisten¬ 
cia insulinica na obesidade 47 , e experimento com roedo- 
res geneticamente obesos mostrou melhora da resisten¬ 
cia a insulina apos estes sofrerem mutaqao no gene que 
codifica o receptor do TNF-alfa. 

IL-6 (interleucina-6) 

A interleucina-6 e outra citoquina associada com 
obesidade e resistencia insulinica. 

No tecido adiposo, a IL-6 e seu receptor (IL-6R) sao 
expressos pelos adipocitos e pela matriz do tecido adi¬ 
poso. A expressao da IL-6 e duas a tres vezes maior no 
tecido adiposo visceral que no subcutaneo 48 . 
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A expressao da IL -6 no tecido adiposo e suas con¬ 
centrates circulantes sao positivamente correlaciona- 
das com obesidade, intolerancia a glicose e resistencia 
insulinica. Tanto a expressao quanto seus niveis dimi- 
nuem com a perda de peso 49 . 

Administrate periferica de IL-6 em camundon- 
gos leva a hiperlipidemia, hiperglicemia e resistencia 
insulinica 49 . 

A IL -6 diminui a apao da insulina em tecidos perife- 
ricos, pela redupao na expressao do receptor de insulina e 
por induzir um supressor de citoquina 3, que e um regu- 
lador negativo de sinalizaqao para leptina e insulina 50 . 

No SNC, entretanto, a IL -6 desempenha um papel 
diferente na homeostase energetica. A administrate 
central de IL -6 em camundongos aumenta o gasto ener- 
getico e diminui a massa gorda 45 . 

MCP-1 (macrophages and monocyte 
chemoattractant protein) 

O tecido adiposo expressa e secreta a MCP-1, que 
recruta monocitos para locais de inflamaqao 51 . 

Em camundongos obesos, observa-se aumento dos 
niveis circulantes de MCP-1 associado ao aumento de 
monocitos circulantes 52 . A administrate periferica de 
MCP-1 em camundongos aumenta os monocitos circu¬ 
lantes, promove acumulo de monocitos em arterias co- 
laterais e incrementa a formaqao da neointima, refor- 
qando a fun to endocrina da MCP-1 e sua participate 
no desenvolvimento da aterosclerose 53 . 

A obesidade e associada ao aumento da infiltraqao 
de macrofagos no tecido adiposo 51,54,55 . Macrofagos ati- 
vados secretam fatores inflamatorios como o TNF-alfa e 
a IL- 6 , que contribuem para a resistencia insulinica 51 . A 
expressao da MCP-1 no tecido adiposo e seus niveis cir¬ 
culantes estao aumentados em camundongos obesos, 
sugerindo que a MCP-1, ao mediar a infiltraqao de ma¬ 
crofagos no tecido adiposo, pode contribuir para as 
anormalidades metabolicas associadas com obesidade e 
resistencia insulinica 52,56 . 

■ Diagnostico Clinico e Laboratorial da 
Obesidade 

O diagnostico da obesidade, em geral, e feito com a 
utilizaqao de metodos antropometricos, que sao de facil 
aplicaqao e baixo custo. 

O peso e a estatura sao os dados rotineiramente co- 
letados. Com os dados de peso e estatura, calcula-se o 
indice de massa corporal (IMC) = peso (kg)/estatura 2 
(metros) -, que apresenta boa correlate com a quanti- 
dade da gordura corporal. 

O valor do IMC encontrado deve ser analisado, utili- 
zando um referencial internacional como o da Organiza- 
qao Mundial da Saude (OMS 2006, 2007) 57 . O diagnosti¬ 
co do excesso de peso e baseado em percentis ou 
escores-z do IMC/idade, como mostrado na Tabela 7.1.1. 


Tabela 7.1 

1 IMC/idade 


Percentil 

Escore-z 

0 a 5 anos 

5 a 20 anos 



incompletos 

incompletos 

> 85 e < 97 

> +1 e < +2 

Risco de sobrepeso 

Sobrepeso 

> 97 e < 99,9 

> +2 e s +3 

Sobrepeso 

Obesidade 

>99,9 

> +3 

Obesidade 

Obesidade grave 


As pregas cutaneas, que fornecem indiretamente a 
quantidade de gordura corporal, tambem podem ser 
mensuradas. Ha necessidade de treinamento adequado 
do profissional que realiza essas medidas, pois os erros 
sao muito frequentes. As mais utilizadas em crianqas sao 
a tricipital e a subescapular. A espessura da prega cuta¬ 
nea (em milimetros) e obtida por meio de um plicome- 
tro e deve ser comparada com valores de referenda, 
como os da OMS 57 . 

A circunferencia abdominal (CA) e um parametro 
importante a ser avaliado no obeso, pois mede indire¬ 
tamente os depositos intra-abdominais de gordura. A 
adiposidade central (abdominal) esta relacionada ao 
maior risco para o desenvolvimento de morbidades as¬ 
sociadas a obesidade. A medida e realizada com uma 
fita inextensivel, no ponto medio entre a borda inferior 
da ultima costela e a borda superior da crista iliaca. Va¬ 
lores elevados da circunferencia abdominal (a partir 
do percentil 90), em crianqas e adolescentes, sao asso¬ 
ciates a alteraqoes metabolicas, como resistencia insu- 
linica, dislipidemias, hipertensao arterial e ao maior 
risco cardiovascular 58 . 

O diagnostico de obesidade pode ser feito de forma 
mais precisa pela avaliaqao da composite corporal. A 
absorciometria por dupla emissao de feixes de raio X ou 
DXA ( Dual-Energy X-Ray Absorptiometry) e um metodo 
pouco invasivo e bastante utilizado para essa avaliaqao. 
Detecta a quantidade de massa magra e de massa gorda e 
fornece a distribuiqao anatomica da gordura corporal 59,60 . 

■ Repercussoes da Obesidade 

Altera^oes do metabolismo da glicose 

Crianqas e adolescentes obesos apresentam com fre- 
quencia alteraqoes do metabolismo da glicose, como re¬ 
sistencia insulinica, hiperinsulinemia, intolerancia a gli¬ 
cose, que podem culminar com o diabete melito tipo 2 61 . 
Esse tipo de diabetes, habitualmente observado em 
adultos, vem surgindo cada vez mais em individuos jo- 
vens, em razao do aumento da prevalencia de obesidade 
na infancia e na adolescencia 62 . 

A resistencia insulinica consiste na incapacidade do 
organismo de responder a aqao da insulina. Para a ma- 
nutenqao da tolerancia normal a glicose, ocorre aumen¬ 
to compensators da secreqao de insulina pelas celulas 
betapancreaticas, acarretando o hiperinsulinismo 63 . 

Sao considerados normais os valores de glicemia de 
jejum abaixo de 100 mg/dL e alterados, entre 100 e abai- 




OBESIDADE NA INFANCIA E NA ADOLESCENCIA 2069 


xo de 126 mg/dL, com indicapao para o teste de toleran- 
cia oral a glicose 64 . 

A resistencia insullnica pode ser avaliada pelo indi- 
ce HOMA-IR (Homeostasis Model Assessment of Insulin 
Resistance), que apresenta boa correlapao com o clamp 
euglicemico-hiperinsulinemico, considerado o padrao- 
-ouro para essa avaliapao 65,66 . Esse Indice e calculado 
utilizando-se uma formula cujas variaveis sao os valores 
da glicemia e da insulinemia de jejum: 

HOMA-IR = glicemia jejum (mmol/1) x insuline¬ 
mia jejum (uU/mL)/22,5. 

Dislipidemias 

Outra repercussao metabolica bastante comum na 
obesidade esta relacionada aos niveis adversos de lipi- 
dios 67 . As alterapoes mais frequentes do perfil lipidico 
consistem no aumento dos triglicerides, na diminuipao 
da frapao HDL-colesterol e composipao anormal do 
LDL-colesterol (maior proporpao de particulas peque- 
nas e densas, que sao mais aterogenicas) 68 . 

Hipertensao arterial 

Tanto a pressao sistolica quanto a diastolica aumen- 
tam com o incremento do indice de massa corporal 69 . Ha 
relapao estreita entre pressao arterial e peso corporal, 
ocorrendo redupao da pressao arterial com a perda de 
peso. A fisiopatologia da hipertensao arterial relacionada 
a obesidade ainda nao esta totalmente esclarecida. Alguns 
mecanismos parecem estar envolvidos, como a resisten¬ 
cia insulinica, a hiperatividade do sistema nervoso simpa- 
tico e as alterapoes vasculares estruturais e funcionais 70 . 

A obesidade e uma das principals causas de hiperten¬ 
sao arterial em crianpas e adolescentes, favorecendo com- 
plicapoes cerebrovasculares e cardiovasculares futuras 71 . 

Sindrome metabolica 

A associapao entre obesidade, hipertensao arterial, 
dislipidemia (aumento de TG, diminuipao de HDL-C, 
particulas pequenas e densas de LDL-C) e alterapoes no 
metabolismo da glicose (resistencia insulinica, intole¬ 
rance a glicose ou diabete melito tipo 2) caracteriza a 
sindrome metabolica 72 . 

A sindrome metabolica esta relacionada especial- 
mente a adiposidade central (abdominal), com deposi- 
tos viscerais de gordura. O predominio de receptores 
beta-adrenergicos nessa regiao explica a elevada ativi- 
dade lipolitica, com grande produpao de acidos graxos 
livres. Esses acidos graxos livres atingem o figado pela 
circulapao portal e estimulam a sintese de VLDL-C e 
TG. A transferencia de TG para o LDL-C favorece a 
formapao de particulas pequenas e densas, que sao 
mais aterogenicas, e a diminuipao dos niveis sericos de 
HDL-C resulta da transferencia de colesterol do HDL 


para o VLDL. Os acidos graxos livres tambem agem 
em tecidos perifericos insulinodependentes, como o 
tecido muscular, competindo com a captapao de glico¬ 
se pelas celulas 73 . 

Na sindrome metabolica ocorre diminuipao da sina- 
lizapao da insulina, em nivel hepatico, que leva ao au¬ 
mento da gliconeogenese com subsequente hiperinsuli- 
nemia compensatoria 74 . 

Ainda nao ha um criterio bem estabelecido para o 
diagnostico de sindrome metabolica em crianpas e ado¬ 
lescentes. Um dos mais utilizados e o criterio da IDF 
(International Diabetes Federation), que se baseia na 
distribuipao central da gordura corporal (circunferencia 
abdominal > P90) e a presenqa de dislipidemia, glicemia 
alterada e hipertensao arterial 75 . 

A prevalencia de sindrome metabolica, verificada 
em estudos com crianqas e adolescentes obesos, varia 
em funcpio do criterio diagnostico utilizado 76 . 

Doenqa gordurosa do figado nao 
alcoolica (DGFNA) 

A doenqa gordurosa do figado nao alcoolica pode 
ser encontrada em crianqas e adolescentes obesos 77 . O 
aumento de triglicerides e acidos graxos livres circulan- 
tes contribui para o acumulo de gordura no figado, de- 
sencadeando a esteatose hepatica, que tem possibilidade 
de progredir para esteato-hepatite e cirrose hepatica. As 
lesoes hepaticas sao decorrentes de mecanismos combi- 
nados que envolvem a resistencia insulinica e o estresse 
oxidativo 78 . 

Em geral, crianqas e adolescentes com esteatose nao 
apresentam sintomas. Os casos com esteato-hepatite po- 
dem apresentar nauseas, desconforto no quadrante su¬ 
perior direito do abdome e hepatomegalia 79 . 

Sindrome dos ovarios policfsticos (SOP) 

As manifestaqoes clinicas da SOP estao relacionadas 
ao hiperandrogenismo (hirsutismo, acne, irregularidade 
menstrual) e a resistencia insulinica (obesidade central, 
acantose nigricans), associadas ou nao a outras altera- 
qoes presentes na sindrome metabolica 80 . 

O diagnostico da SOP e dificil de ser feito em ado¬ 
lescentes, por conta da falta de criterios bem estabeleci- 
dos para essa faixa etaria e, tambem, da presenqa de ci- 
clos menstruais irregulares, que podem ocorrer ate dois 
anos apos a menarca. O diagnostico nessa faixa etaria e 
baseado principalmente nos achados clinicos e laborato- 
riais de hiperandrogenismo 81 . 

Disturbios respiratorios 

O obeso pode apresentar disturbios respiratorios, 
como respiraqao ruidosa, roncos e apneia do sono 82 , em 
virtude da deposiqao de gordura na faringe e estruturas 
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perifaringeanas, que dificulta a passagem do ar pelas 
vias aereas superiores, e tambem pela restricao na ex- 
pansibilidade da caixa toracica, provocada pelo excesso 
de tecido adiposo na regiao toracica. 

A apneia obstrutiva do sono caracteriza-se por epi- 
sodios repetidos de pausas respiratorias durante o sono 
e multiplos despertares. Costuma acarretar sonolencia 
diurna, deficit de atenqao, dificuldade no aprendizado e 
aumento do risco para o desenvolvimento de doenqas 
cardiovasculares futuras. A confirmaqao diagnostica e 
feita pela polissonografia 83 . 

Repercussoes ortopedicas 

A protrusao do abdome nos obesos determina o 
deslocamento anterior do centra de gravidade corporal, 
com acentuaqao da lordose lombar e aumento da incli- 
naqao anterior da pelve. Esse quadro pode acarretar al- 
teraqoes de estruturas musculoligamentares das regioes 
gluteas e dos quadris, que irao influenciar na marcha e 
no aparecimento de deformidades distais, como os joe- 
lhos valgos e os pes pianos valgos 84 . 

Tambem deve ser ressaltado o impacto provocado 
pelo excesso de peso nas articulates dos quadris, joelhos 
e tornozelos, que propicia o desenvolvimento de proces¬ 
ses degenerativos, com dores articulares importantes. 

Alteragoes dermatologicas 

As estrias sao bastante comuns na obesidade e sur- 
gem em decorrencia do esgarqamento da pele provoca¬ 
do pelo excesso de tecido adiposo subcutaneo. 

As infec^oes fungicas e/ou bacterianas tambem 
ocorrem com muita frequencia nas regioes das dobras, 
facilitadas pela umidade e atrito com tecidos. 

Em alguns casos de obesidade, pode ser detectada a 
acantose nigricans, que se trata de uma hiperpigmenta- 
qao da pele, principalmente nas axilas e no pescoqo, de- 
corrente do hiperinsulinismo 85 . 

■ Tratamento 

A abordagem multidisciplinar e considerada a ma- 
neira mais adequada para o tratamento da obesidade, 
pois contempla seus diversos fatores etiologicos. A equi- 
pe de atendimento deve ser formada por pediatra, nutri- 
cionista, psicologo e educador fisico. O tratamento ge- 
ralmente e de longa duraqao, sendo fundamental a 
adesao do paciente a equipe. 

O pediatra, ao realizar a anamnese, deve dar enfase 
aos seguintes aspectos: idade de inicio da obesidade e 
sua evoluqao; possiveis fatores desencadeantes e mante- 
nedores; antecedentes familiares de obesidade, hiper- 
tensao arterial, dislipidemias, diabete melito e doenqas 
cardiovasculares; nivel de atividade fisica desenvolvido 


pela crianca ou pelo adolescente; presenqa de disturbios 
de comportamento, escolaridade e da dinamica familiar. 

Ao exame fisico, deve-se avaliar adequadamente a 
pressao arterial e detectar possiveis complicates exis- 
tentes, como problemas posturais, ortopedicos, derma- 
tologicos e respiratorios. 

Os exames subsidiaries incluem a dosagem de trigli- 
cerides, colesterol total e fraqoes, glicemia e insulinemia 
de jejum, AST, ALT, gama-GT, US hepatico e avaliaqao da 
composi^ao corporal, que pode ser feita pela absorciome- 
tria por dupla emissao de feixes de raio X ou DXA ( Dual- 
-Energy X-Ray Absorptiometry). O grau de resistencia in- 
sulinica pode ser determinado pelo HOMA-IR 86 . 

O acompanhamento nutricional visa a reeducaqao 
alimentar, que deve ser feita de forma gradativa. Apos 
a anamnese alimentar e analise do dia alimentar habi¬ 
tual e/ou do registro alimentar de tres dias, inicia-se a 
orientate alimentar individualizada, de acordo com a 
idade, o desenvolvimento puberal e a present de co- 
morbidades. 

Inicialmente, o paciente precisa ser orientado em re- 
laqao a determinados comportamentos, como nao comer 
assistindo a TV ou fazendo outras atividades que desviem 
a atencao do alimento; prestar atenqao a tudo que for in- 
gerir; mastigar muito bem os alimentos; nao utilizar liqui- 
dos com o objetivo de auxiliar a degluticao de alimentos 
mal mastigados, apenas apos a degluticao; estabelecer as 
porqoes dos alimentos, sem repetiqoes; respeitar os hora- 
rios das refeicoes e nao comer nos intervalos 87 . 

O consumo energetico deve ser reduzido paulatina- 
mente, sempre com o cuidado de nao prejudicar o cres- 
cimento e o desenvolvimento da crianqa ou do adoles¬ 
cente. Os regimes rigidos sao contraindicados, pois 
podem levar a perda de massa muscular e diminuiqao 
da velocidade de crescimento. 

A qualidade da dieta tambem deve ser observada, 
corrigindo-se a ingestao inadequada, principalmente de 
micronutrientes 88 . 

Nos casos de aumento do LDL-colesterol, recomen- 
da-se a reduqao do consumo de gorduras saturadas 
(< 7% do valor calorico total da dieta), de gorduras trans 
(< 1% do valor calorico total da dieta) e de colesterol 
(< 200 mg/dia) e aumento do consumo de fibras solu- 
veis. Deve-se considerar a terapeutica farmacologica 
para os individuos com LDL-colesterol persistentemen- 
te elevados (> 190 mg/dL sem outros fatores de risco 
para doenqas cardiovasculares, ou > 160 mg/dL com ou¬ 
tros fatores de risco presentes) apos sucessivas tentativas 
de modificaqoes na dieta e no estilo de vida 89 . 

Quando ocorrer aumento de triglicerides e dimi- 
nuiqao do HDL-colesterol (dislipidemia mais comum 
na obesidade), alem do controle de peso e de mudan- 
qas no estilo de vida, orienta-se a diminuiqao da inges¬ 
tao de carboidratos simples. As intervenqoes farmaco- 
logicas nao sao recomendadas para crianqas com 
elevaqao isolada de TG, a menos que seja muito acen- 
tuada (TG > 400 mg/dL), em virtude do elevado risco 
de pancreatite 90 . 
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Nas crianqas obesas hipertensas, a redupao da quan- 
tidade de sodio na dieta e importante para a normaliza- 
pao dos niveis pressoricos. Recomenda-se ingestao ma¬ 
xima de 2,3 g/dia de sodio, que corresponde a 
aproximadamente 5 g de sal 91 . 

Faz parte do tratamento da obesidade o incremento 
da atividade fisica, que tem a finalidade de aumentar o 
gasto energetico e modificar o estilo de vida 92 . Sao varias 
as vantagens da atividade fisica: mudanpas na composi- 
pao corporal (perda de massa gorda e preservapao ou 
aumento da massa magra); modificapoes no perfil lipi- 
dico; diminuipao da resistencia insulinica; diminuipao 
da pressao arterial (exercicios leves e moderados); con- 
tribuipao para a melhora dos estados de ansiedade, de- 
pressao e baixa autoestima. 

A indicapao do tipo de exercicio fisico precisa sem- 
pre respeitar as limitapoes e preferences de cada pacien- 
te para prevenir a perda de motivapao, que ocorre fre- 
quentemente. O programa de exercicios tem de ser 
desenvolvido de maneira gradativa, priorizando as ativi- 
dades aerobicas e de baixo impacto para as articulates, 
realizadas regularmente. As atividades sedentarias (por 
exemplo, horas gastas com TV, computador, videogame) 
devem ser reduzidas para duas horas por dia. 

O psicologo desempenha papel importante na equi- 
pe, fortalecendo e mobilizando o paciente para suportar 
o tratamento, que em geral e lento e com muitos insu- 
cessos. Para aqueles pacientes que apresentam distur- 
bios emocionais mais graves, deve ser avaliada a neces- 
sidade de psicoterapia individual e/ou familiar e, 
tambem, de acompanhamento psiquiatrico 93 . 

O atendimento em grupo, realizado paralelamente 
ao atendimento individual, beneficia muito os adoles- 
centes, pois eles ja apresentam capacidade para entender 
as causas e consequencias da obesidade. No grupo, eles 
tem oportunidade de discutir as dificuldades e os pro- 
blemas comuns, conseguem se fortalecer mutuamente e 
ficam mais incentivados a controlar o peso, praticar 
exercicios fisicos, aumentar o convivio social, com me¬ 
lhora da autoestima e da adesao ao tratamento. 

A participate da familia, modificando habitos ali- 
mentares e estilo de vida inadequados, e de fundamen¬ 
tal importancia para o sucesso do tratamento da obesi¬ 
dade em crianpas e adolescentes. 

O controle da obesidade deve ser iniciado precoce- 
mente, pois quanto mais idade tiver a crianpa e maior 
for o excesso de peso, mais dificil sera a reversao do qua- 
dro, em razao dos habitos alimentares ja incorporados e 
das alterapoes metabolicas instaladas 94 . 

Tratamento farmacologico da obesidade 

A utilizapao de drogas para o tratamento da obesi¬ 
dade na crianpa e no adolescente nao e muito comum. 

Podem-se considerar tres grandes grupos de farma- 
cos: o primeiro incluiria os medicamentos desenvolvi- 
dos especificamente para induzir o emagrecimento, 


como a sibutramina e o orlistat; no segundo, estariam 
aqueles que, apesar de terem funpao original ligada a ou- 
tro quadro, acabaram se mostrando capazes de auxiliar 
na perda de peso, como antidepressivos serotoninergi- 
cos (fluoxetina, sertralina) e anticonvulsivantes (topira- 
mato); o terceiro seria o grupo dos medicamentos volta- 
dos ao tratamento de algumas doenpas que, em sua 
expressao fenotipica, incluem a obesidade. Nesse grupo, 
podem-se incluir hormonios (tireoidianos, GH) e sensi- 
bilizadores da insulina (metformina). Dessa forma, e 
fundamental que o passo inicial para a prescripao seja a 
correta e cuidadosa classificapao da obesidade, a fim de 
que a escolha do farmaco, se for esse o caso, seja feita da 
forma mais especifica possivel 95 . 

Sibutramina 

E uma amina terciaria que age inibindo a recaptaqao 
de serotonina e noradrenalina e, em menor grau, de do- 
pamina. A dose habitualmente utilizada e de 10 a 15 mg/ 
dia. Atua induzindo a saciedade e elevando discreta- 
mente o metabolismo basal. Os efeitos colaterais mais 
comuns e persistentes sao boca seca e constipaqao intes¬ 
tinal. No Brasil, ela e liberada para adultos. Alguns estu- 
dos demonstraram eficacia e seguranqa de seu uso em 
adolescentes 96,97 . 


Orlistat 

E um farmaco que atua inibindo a lipase pancreati- 
ca e, assim, diminui a absorqao de gordura no trato gas- 
trintestinal. Essa reduqao e da ordem de 30% do total in- 
gerido. A absor^ao para a circulaqao e minima, de modo 
que os efeitos sistemicos sao quase inexistentes. Por ou- 
tro lado, a gordura nao absorvida leva a evidentes efei¬ 
tos colaterais no trato gastrintestinal, como flatulencia e 
diarreia, que sao tanto mais intensos quanto maior o 
consumo de gorduras. Quando o uso e prolongado, o 
impacto da perda das vitaminas lipossoluveis na gordu¬ 
ra fecal deve ser considerado, podendo ser necessaria a 
reposi^ao dessas vitaminas. O uso no Brasil ate a presen¬ 
te data e liberado apenas para adultos. Nos Estados Uni- 
dos, desde 2003, o farmaco e liberado para adolescentes 
a partir de 12 anos de idade, com base em diversos estu- 
dos cientificos que demonstraram eficacia e seguranqa 
de seu uso 98 . 


Fluoxetina e sertralina 

Sao farmacos inibidores seletivos da recaptaqao de 
serotonina, e nao foram aprovados para tratamento da 
obesidade. Nos Estados Unidos, a FDA aprova a fluoxe¬ 
tina para crianqas a partir de 7 anos de idade para o tra¬ 
tamento de depressao e de transtorno obsessivo-com- 
pulsivo (TOC), e a sertralina, a partir de 6 anos, tambem 
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para o tratamento de TOC. Apesar de ser frequente- 
mente ser observada perda de peso no inicio do trata¬ 
mento, o novo ganho costuma ocorrer apos esse perio- 
do. Essas drogas, contudo, podem ser beneficas em 
casos de comorbidades, como o transtorno da compul- 
sao alimentar periodica ou quando a obesidade esta cla- 
ramente associada a depressao ou ao TOC. Nesses casos, 
e altamente recomendavel que o uso seja feito sob a su- 
pervisao de psiquiatra. 


Topiramato 

E um farmaco anticonvulsivante no qual tem sido 
observada, em estudos cientificos, a capacidade de pro¬ 
mover perda de peso em adultos e auxiliar no tratamen¬ 
to do transtorno da compulsao alimentar periodica. Por 
tratar-se de medicaqao utilizada tambem em crianqas, 
tem sido considerado seu uso como coadjuvante no tra¬ 
tamento da obesidade infantil. No Brasil, o topiramato e 
liberado apenas como anticonvulsivante. 

Octreotide 

E um analogo da somatostatina que reduz a secre- 
qao de insulina e de GH e que tem sido estudado com 
resultados promissores em crianqas portadoras de obe¬ 
sidade hipotalamica sem resposta ao tratamento con- 
vencional". 


Hormonios 

Os hormonios (tireoidiano, GH, etc.) somente sao 
indicados nas doenqas endocrinologicas que eventual- 
mente cursam com obesidade. 


Metformina 

A metformina pode ser utilizada em casos de obesi¬ 
dade com alteraqoes do metabolismo da glicose. Alguns 
estudos realizados em adolescentes obesos demonstra- 
ram os efeitos beneficos dessa droga 100,101 . 
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■ Introdugao 

Estudos epidemiologicos como os de Bogalusa, 
Muscatine e Cincinatti demonstraram fatores de riscos 
geneticos e ambientais para desenvolvimento de arte- 
riosclerose na populagao pediatrica 1 ' 3 . 

A necessidade de prevengao da arteriosclerose na 
infancia torna-se cada vez mais evidente, haja vista o 
fato de a historia natural dessa doenga iniciar-se na in¬ 
fancia e o risco de morbimortalidade, na fase adulta, 
acarretando alto custo a sociedade 4 . 

Destacam-se o habito alimentar e o estilo de vida 
entre os fatores de risco ambientais 5 . O aleitamento ma- 
terno exclusivo parece ter papel protetor no desenvolvi¬ 
mento de doengas cardiovasculares 6 ' 8 . O alto consumo 
de alimentos industrializados, que apresentam alta den- 
sidade energetica, alem de maior quantidade de gordu- 
ras saturada e trans, esta associado ao risco cardiovascu¬ 
lar 9 . A dieta, o estado nutricional, a composigao corporal 
e o sedentarismo estao associados ao perfil lipidico plas- 
matico da crianga e do adolescente 10 . 

Estudos com adolescentes que faleceram por trau- 
matismo e que foram submetidos a autopsia observaram 
associagao entre o perfil lipidico, a pressao arterial sisto- 
lica e o grau de arteriosclerose coronariana 11,12 . 

Assim, o pediatra tem responsabilidade na orienta- 
gao alimentar e no estilo de vida da crianga e do adoles¬ 
cente, alem do dever de detectar precocemente fatores de 
risco como antecedentes familiares positivos de doengas 
cardiovasculares (obesidade, hipertensao arterial, dislipi¬ 
demia, diabete melito tipo II, acidentes cerebrovasculares, 
infarto do miocardio e doengas coronarianas). 

■ Etiologia 

A dislipidemia pode ser primaria ou secundaria. 
Geralmente, as causas primarias sao decorrentes de mo- 


dificagoes geneticas do metabolismo lipidico, que po- 
dem sofrer influencia de fatores ambientais, como con¬ 
sumo inadequado de gordura na dieta. As causas 
secundarias de dislipidemias sao habitos de vida inade- 
quados (dieta rica em carboidratos e/ou gorduras satu- 
radas e trans, tabagismo e etilismo), doengas, sindro- 
mes, utilizagao de medicagoes de uso continuo ou em 
longo prazo (Tabela 7.2.1) 13 . 

A triagem universal de colesterol total nao e preconi- 
zada na infancia, entretanto, a presenga de antecedentes 
familiares positivos de doengas cardiovasculares ou disli¬ 
pidemia, alem da presenga de fatores de risco para desen¬ 
volvimento de dislipidemias secundarias, exige a solicita- 
gao de perfil lipidico completo: triglicerides, colesterol 
total e fragoes. Essa recomendagao baseia-se no fato de o 
aumento do colesterol total ocorrer principalmente nas 
dislipidemias primarias, as quais sao menos frequentes 
que a dislipidemia secundaria em pediatria. A Sociedade 
Brasileira de Cardiologia e a Sociedade Brasileira de Pe¬ 
diatria recomendam, na I Diretriz de Prevengao de Arte¬ 
riosclerose na Infancia e Adolescencia 14 , que a avaliagao 
do perfil lipidico (triglicerides, colesterol total e fragoes) 
deve ser realizado em todos os pacientes acima de 10 
anos. A conduta baseia-se no fato de que nessa fase ocor- 
rem fatores fisiologicos de modificagao do perfil lipidico, 
alem de exposigao a fatores de riscos ambientais, como 
tabagismo, alcool e uso de anticoncepcionais. 

■ Classificagao 

As dislipidemias podem ser classificadas segundo o 
padrao fenotipico, com base nas concentragoes de coles¬ 
terol total, triglicerides, quilomicrons e fragoes VLDLc e 
LDLc do colesterol (Tabela 7.2.2) 15 . A classificagao por 
padrao fenotipico nao esta associada a causa da dislipi¬ 
demia; portanto, utiliza-se a classificagao metabolica 
das dislipidemias (Tabela 7.2.3). 
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Tabela 7.2.1 Causas de dislipidemias secundarias 


Estilo de vida 

Dieta, inatividade fisica, tabagismo, obesidade, anorexia 

Uso rotineiro de medicamentos 

Corticosteroides, acido retinoico, estrogenos exogenos, drogas 
imunossupressoras - ciclosporina, inibidores de protease antiviral HIV, 
betabloqueadores, testosterona, contraceptivo oral, esteroides anabolicos 

Doengas 

Metabolicas - diabete melito tipos 1 e 2, lipodistrofias 
Disturbios hormonais - hipotiroidismo, sindrome de Cushing 
Deposito - Gaucher, Juvenile-Sachs, Niemann-Pick 
Tratamento de neoplasias 
Sindrome de Kawasaki 

Inflama^oes cronicas - lupus sistemico, artrite reumatoide 
Cardiopatia congenita - coarcta^ao de aorta 
Hepaticas - cirrose, atresia biliar congenita 
Renais - insuficiencia renal cronica 

Fonte: Oliveira FL, PatinRV, Escrivao MA, 2010 13 . 


Tabela 7.2.2 Classifica^ao segundo o padrao fenotipico 


Padrao 

Aparencia 

plasmatica 

Colesterol 

Triglicerides 

Lipoproteina elevada 

1 

Leitoso 

nl/+ 

+++ 

Quilomicrons 

II 

Claro 

+++ 

nl/+ 

LDLc 

III 

Turvo 

+ 

+ 

Betalipoprotefna 

IV 

Turvo 

nl/+ 

+ 

VLDLc 

V 

Turvo ou 
leitoso 

nl/+ 

+ 

Quilomicrons e VLDLc 

-onte: Fredrickson DS et al. 

1967' 5 . 




O aumento da fra^ao LDLc consiste no tipo mais fre- 
quente de dislipidemia primaria na crian^a e no adoles- 
cente, com padrao de hipercolesterolemia sem elevaqao 
dos triglicerides plasmaticos, acometendo cerca de 3 a 5% 
desses pacientes 16 . Especialistas defendem a triagem ge¬ 
netica para hipercolesterolemia familiar em crianqas e 
adolescentes em virtude do alto risco de arteriosclerose, 
doenqa cardiovascular precoce e mortalidade 17 . 

Hipercolesterolemia familiar 

A hipercolesterolemia familiar e a mais comum disli¬ 
pidemia primaria na crianqa, mas apenas 5% dos adultos 
com padrao II tem essa doenqa. Apresenta defeito mole¬ 
cular, e atualmente existem 700 mutaqoes que afetam o 
processo de sintese do receptor LDLc. O defeito no recep¬ 
tor de LDLc em grande parte das celulas do organismo 
acarreta prejuizo na endocitose da fracao LDLc e na pro- 
duqao de colesterol endogeno, que seria controlado pelo 
receptor LDLc hepatico, acarretando prejuizo em sua ini- 
biqao nessa doenqa. E considerada heran^a autossomica 
codominante, cujo numero de receptores de LDLc seria 


100% de comprometimento nos homozigoticos e 50% 
nos heterozigoticos. E descrita como a dislipidemia pri¬ 
maria mais frequente (1:500) em sua forma heterozigota, 
sendo rara a forma homozigota (1:1.000.000). 

O diagnostico de hipercolesterolemia familiar e rea- 
lizado por meio de avaliaqao da historia familiar de 
evento cardiovascular, exame fisico e perfil lipidico. A 
analise do DNA para determinaqao genetica das muta¬ 
tes funcionais do receptor LDLc confirma o diagnosti¬ 
co. Diagnostico diferencial muito raro descrito seria o 
defeito familiar do Apo B-100 (1:10.000), pois apresen- 
taria manifestaqoes clinicas semelhantes, sendo possivel 
a diferenciaqao apenas em analise genetica 18,19 . 

As manifestaqoes clinicas dermatologicas, como 
xantomas tendinosos, surgem na infancia na forma ho¬ 
mozigota. Xantomas plantares e tuberosos na superficie 
extensora das maos, dos joelhos, dos cotovelos e os xan- 
telasmas do arco corneano aparecem na primeira e na 
segunda decada de vida. O grau de espessamento do 
tendao do calcaneo pode ser relatado como grau de gra- 
vidade da doenqa 18,19 . O aparecimento de xantomas 
ocorre tardiamente, na terceira decada. Na adolescencia, 
podem-se observar depositos de colesterol ester nos 
tendoes e nos tecidos frouxos 18,19 . 

Nos pacientes homozigotos, a doenqa arterial coro- 
nariana manifesta-se precocemente, sendo que 50% dos 
pacientes tem sintomatologia de angina pectoris aos 20 
anos de idade 18 . As doenqas cardiovasculares atingem a 
forma heterozigotica na quarta e na quinta decadas nos 
homens e na quinta e sexta decadas nas mulheres 19 . 

Nos casos homozigoticos, as concentrates sericas de 
colesterol variam entre 500 e 1.000 mg/dL, sendo que o au¬ 
mento da fracao LDLc atinge cerca de 600 mg/dL, a fracao 
HDLc apresenta concentrates abaixo da normalidade e a 
concentrate de triglicerides nao esta alterada 18 . 

Nos pacientes heterozigoticos, utilizando-se o pon- 
to de corte de percentil 99 (P99th), o diagnostico pode 
ser feito com especificidade de 93% e sensibilidade de 
90%. O colesterol total esta elevado em torno de 235 
mg/dL, os triglicerides apresentam valores adequados e 
a fraqao HDLc pode estar abaixo da normalidade 19 . 

Hipertrigliceridemia familiar 

Doenqa autossomica dominante que sofre influen- 
cia de fatores ambientais para expressar sua penetrancia, 
sendo encontrada no adulto com maior frequencia que 
na infancia. A produqao hepatica de triglicerides esta 
aumentada e a lipoproteina fraqao VLDLc fica repleta 
de triglicerides. Alguns fatores exacerbam a hipertrigli¬ 
ceridemia nesses individuos, como a obesidade, a inges- 
tao de alcool e medicates (betabloqueadores, tiazinas, 
estrogenios, inibidor de protease). A maioria dos pa¬ 
cientes permanece assintomatica, e em casos mais gra¬ 
ves, observam-se a presen^a de xantomas eruptivos, de¬ 
posito de lipidios na retina e dor abdominal. O valor 
serico de triglicerides varia entre 200 e 1.000 mg/dL, es- 
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Tabela 7.2.3 

Classificagao metabolica das dislipidemias 

Hipercolesterolemia com triglicerides normais 

Aumento do LDLc 

padrao la 

Primarias 

Hipercolesterolemia familiar 

Hipercolesterolemia familiar combinada 
Hipercolesterolemia mista genetico-ambiental 

Secundarias 

Anorexia nervosa 

Porfiria aguda intermitente 

Obstrugao biliar 

Aumento do HDLc 

Hiperalfalipoproteinemia 

Causa desconhecida 

Hipercolesterolemia combinada a hipertrigliceridemia 

Aumento do LDLc e VLDLc - padrao lib 

Primarias 

Hipercolesterolemia familiar 

Hipercolesterolemia familiar combinada 
Deficiencia familiar de LCAT 

Secundarias 

Hipotireoidismo 

Sfndrome nefrotica 

Sfndrome de Cushing 

Medicamentos por glicocorticosteroides 

Disbetalipoproteinemia: padrao III 

Hipertrigliceridemia com colesterol normal 

Aumento do VLDLc 

- padrao IV 

Primarias 

Hipertrigliceridemia familiar 

Hipercolesterolemia familiar combinada 

Secundarias 

Obesidade 

Hipotireoidismo 

Sfndrome nefrotica 

Sfndrome de Cushing 

Medicamentos por glicocorticosteroides 

Lupus eritematoso sistemico 

Alcool 

Pancreatite 

Doen<;a de deposito de glicogenio 

Hipercalcemia idiopatica 

Gravidez 

Medicamentos: estrogenios e progesteronas 
Diabetes 

Medicamentos inibidores de proteases 

Aumento de quilomicrons: padrao 1 

Primarias 

Deficiencia familiar de lipase lipoproteica 
Deficiencia familiar de Apo CII 

Secundarias 

Hiperquilomicronemia autoimune: SLE 


Quilomicronemia familiar 

Ocorre por defeito na depuraqao de triglicerides 21 . 
Deficiencia ou alteracoes no sistema da lipase lipopro- 
teica sao raras. Podem ocorrer erros na estrutura, no ar- 
mazenamento, na atividade e ate na presenqa de apopro- 
teinas inibidoras da enzima. A deficiencia familiar de 
lipase lipoproteica consiste em her an 9 a autossomica re- 
cessiva, com expressao variada. Os heterozigoticos po¬ 
dem ter atividade enzimatica normal ou reduzida. A de¬ 
ficiencia de apoproteina CII, ativadora da lipase 
lipoproteica, tambem conta com heran^a autossomica 
recessiva. Os pacientes apresentam sintomas e sinais 
precoces na primeira decada de vida, como dores abdo- 
minais, pancreatites e, frequentemente, hepatoespleno- 
megalia. Na deficiencia de apoproteina CII, considerada 
doen 9 a benigna, observam-se febre xantomatosa e ane¬ 
mia. Na quilomicronemia com alteraqao da fraqao VL- 
DLc, a aqao da enzima lipase lipoproteica atinge o limi- 
te de sua capacidade, havendo dificuldade na depuraqao 
dos quilomicrons. Esse fato ocorre em doenqas geneti- 
cas do metabolismo lipidico, como hipercolesterolemia 
familiar combinada ou hipertrigliceridemia familiar. 

Smdrome metabolica 

O aumento da prevalencia da obesidade, como 
maior representante da dislipidemia secundaria, aliada 
as outras comorbidades (adiposidade central, diabete 
melito, hipertensao arterial, esteatose hepatica), consti- 
tui o principal deflagrador das doenqas cardiovascula- 
res, implicando alta mortalidade 13 .0 perfil lipidico mais 
frequente consiste em aumento de triglicerides, do 
LDLc de particulas densas e pequenas e do VLDL-1 e 
remanescentes, alem de diminuiqao da fraqao HDL do 
colesterol. Assim, o valor de LDLc e colesterol total ten- 
dem a estar dentro dos valores adequados de referenda. 
Inumeras doenqas e medicares citadas na Tabela 7.2.1 
podem tambem acarretar smdrome metabolica, cujo 
principal desencadeante e a resistencia a insulina. Res- 
salta-se o uso de inibidor de protease no tratamento da 
SIDA e os imunossupressores como medicamentos e as 
doenqas endocrinologicas, como hipotireoidismo e o 
proprio diabete melito. A insuficiencia renal cronica, as¬ 
sim como o transplante renal, desencadeia dislipidemia 
na maioria dos pacientes 


tando sempre acima do percentil 95. A fraqao VLDLc 
esta sempre aumentada, ao passo que o colesterol total e 
o LDLc estao com valores adequados. A fraqao HDLc 
pode se apresentar reduzida. Nos casos de deficiencia de 
lipase lipoproteica, entidade rara na infancia, os valores 
sericos de triglicerides podem atingir cerca de 1.000 a 
5.000 mg/dL 20 . 


■ Diagnostico 

O diagnostico de dislipidemia deve ser efetuado apos 
constataqao de mais de uma mensuraqao de um perfil li¬ 
pidico alterado, colhido adequadamente apos 12 horas de 
jejum, no mesmo laboratorio de analises clinicas. 

Considera-se perfil lipidico alterado quando um ou 
mais valores sericos de triglicerides, colesterol total e 
fraqoes estiverem inadequados. A Sociedade Brasileira 
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de Pediatria e a Sociedade Brasileira de Cardiologia re- 
comendam a classificaqao de I Diretriz Brasileira sobre 
Dislipidemia e Prevenqao da Aterosclerose 14 (Tabela 
7.2.4) para determinate) do perfil lipidico da crianca 
acima de 2 anos e do adolescente ate 19 anos. Tambem 
existem valores do perfil lipidico em classificaqao per- 
centilar por sexo e idade 22 , alem de valores de nao 
HDLc, apoproteina AI e B para criangas e adolescen- 
tes 23 . O colesterol total e a fragao nao HDLc (fragao ate- 
rogenica do colesterol) sao utilizadas como triagem e 
nao necessitam de 12 horas de jejum, portanto, nao de- 
vem ser considerados no diagnostico de dislipidemia. 

Na Tabela 7.2.5, descreve-se resumidamente o algo- 
ritmo de diagnostico e conduta das dislipidemias. 


Tabela 7.2.4 Valores sericos do perfil lipidico para 
criangas acima de 2 anos e adolescentes 


Lipoprotemas (MG/DL) 

Desejaveis 

Valores limitrofes 

Aumentados 

CT 

< 150 

150a 169 

> 170 

LDL-c 

< 100 

100 a 129 

> 130 

HDL-c 

>45 



TG 

< 100 

100 a 129 

> 130 


Fonte: IV Diretriz Brasileira sobre Dislipidemias e Prevengao da Aterosclerose 14 . 


■ Tratamento 

Populagao pediatrica geral 

Considerando que o processo arteriosclerotico co- 
mega na infancia, parece apropriado iniciar a prevengao 
e o tratamento o mais rapido possivel. Modificagoes na 
dieta e no comportamento da crianga somente sao via- 
veis quando ha mudangas no habito alimentar e no esti- 
lo de vida de toda a familia. 

A recomendagao atual sugerida pela Academia Ame¬ 
ricana de Cardiologia e Academia Americana de Pedia¬ 
tria 4 ’ 25 e que a atividade fisica seja diaria, com redugao do 
tempo gasto com atividades sedentarias (ate duas horas/ 
dia). Preconiza-se que haja avaliagao de atividade fisica em 
toda consulta com profissional de saude. Nas criangas abai- 
xo de 2 anos, deve-se abolir o tempo gasto em telas como 
video e desenhos 26 . Atividades ludicas em ambiente segu- 
ro, com espago, preferencia em atividade familiar pelo me- 
nos uma vez por semana, tempo gasto em atividades com 
tela menor que duas horas por dia e nao colocar televisao 
no quarto sao as medidas recomendadas para criangas 
abaixo de 5 anos 26 . Em criangas acima de 6 anos, recomen- 
da-se a realizagao de atividade fisica por uma hora diaria, 
de moderada a intensa; atividade intensa musculoesquele- 
tica, tres vezes por semana, e redugao para duas horas por 
dia de atividade sedentaria 26 . Na faixa etaria do adolescen¬ 
te, exercicios repetitivos com moderada intensidade - 10 a 
15 vezes associados a atividade aerobica 4,25 . 

A atividade fisica regular controla o peso corporal, 
melhora o condicionamento fisico (cardiorrespiratorio), 


Tabela 7.2.5 Algoritmo das dislipidemias 

Adolescentes 

Historia familiar positiva DCV Jejum 12 horas: CT,TG, LDLc, 

Pais com dislipidemia: HDLc 

Repetir e usar medias 

Dislipidemia secundaria 
Condigoes clinicas 
Disturbios nutricionais —» obesidade 
Uso regular de medicagao 
Doengas metabolicas, renais/hepaticas 
Alteragoes hormonais 


TG > 500 mg/dL 

encaminhar 

LDLc > 250 mg/dL 

^ ao especialista 


LDLc <110 mg/dL, TG < 100 mg/dL (< 10 anos) e TG < 130 mg/dL (10 a 19 
anos) 

Repetir em 1 ano 
Educagao nutricional - fase I* 

Fatores de riscos e estilo de vida 

LDLc entre 110 e 130 mg/dL 

Reavaliar estilo de vida a cada 3 meses 
Repetir perfil lipidico em 1 ano 
Orientar fatores de riscos 

Tratamento: dieta - fase II* aliada a atividade fisica 

TG > 100 mg/dL (< 10 anos) e > 130 (10 a 19 anos) 

Reavaliar estilo de vida a cada mes 
Repetir perfil lipidico a cada 3 meses 
Perda de peso, se necessario 
Orientar dieta especifica para alteragao deTG: 

Aumentar oferta de peixe na dieta 
Diminuir consumo de carboidratos simples 
Limitar consumo de gordura a 30% valor energetico total 
Evitar consumo excessivo de energia 

LDLc > 130 mg/dL 

Reavaliar estilo de vida mensalmente 
Repetir perfil lipidico a cada tres meses 
Avaliar causa primaria ou secundaria 
Triagem de toda a familia 
Intervengao clinica agressiva 
Dietoterapia e atividade fisica 
Meta: minima < 130mg/dL 
ideal <110 mg/dL 


Terapia medicamentosa + dietoterapia + atividade fisica 

LDLc > 190 mg/dL 

LDLc > 160 mg/dL associado com fatores 
Historia familiar positiva 
Evento precoce DCV 
Sindrome metabolica 
Tabagismo 

LDLc > 130 mg/dL - diabete melito 
TG > 400 mg/dL alto risco pancreatite 
> 1000 mg/dL pos-prandial 


^ alto risco de pancreatite 


Fonte: modificada de Oliveira FL el al. 13 e Expert Panel on Integrated Guidelines for Cardio¬ 
vascular Health and Risk Reduction in Children and Adolescents Reduction in Children and 
Adolescents: Summary Report 4 . 

*American Heart Association 24 . 


melhora resistencia a insulina, ajusta a pressao arterial, 
colabora para diminuiqao do LDLc e triglicerides, alem 
de aumentar HDLc 27 . 

A orientaqao dietetica considera que para atingir as 
metas de alimentaqao saudavel, com peso corporal ade- 
quado, perfil lipidico e niveis pressoricos sanguineos de- 
sejaveis, deve-se 4,25 : 
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■ monitorar a necessidade energetica adequada para 
crescimento e desenvolvimento; 

■ incentivar o consumo de frutas, vegetais, legumes, 
graos integrals, produtos derivados de leite e carnes 
(peixes, aves e bovinos); 

■ limitar o consumo das gorduras provenientes dos aci- 
do graxos trans (1%); 

■ limitar a ingestao de sal a 6 g/dia; 

■ limitar o consumo de carboidratos simples (aqucar e 
frutose). 

O balanceamento da dieta com adequada proporqao 
de proteina (15 a 20% do total de energia), carboidratos 
(50 a 60% do total das calorias) e lipidios (30%) (Figura 
7.2.1) parece ser o modo mais prudente de prevenir ar- 
teriosclerose nas crianqas (acima de 2 anos) e nos adul- 
tos na populaqao geral. 

Nao se recomenda restriqao do valor energetico to¬ 
tal de gordura para crianqas menores de 2 anos. 

Grandes modificaqoes na qualidade de gordura na ali- 
mentaqao de lactentes podem causar danos significativos 
na composicao e na funqao das membranas celulares, po- 
dendo afetar o desenvolvimento neurologico e da retina, 
alem de modificar as respostas inflamatorias e imunologi- 
cas 29 . Sabe-se que nessa fase as necessidades dos lactentes 
estao aumentadas gracas ao crescimento e desenvolvimen¬ 
to, pois o colesterol tem fungio primordial na membrana 
celular e na produqao de hormonios esteroides. Os lacten¬ 
tes alimentados com leite materno apresentam concentra¬ 
tes plasmaticas de colesterol muito maiores que os lacten¬ 
tes alimentados com formulas lacteas, ricas em oleos 
vegetais poli-insaturados e baixo colesterol 30 . As vantagens 
do aleitamento materno e sua excelente condigio de nutri- 
qao e crescimento, durante os primeiros meses de vida, ga- 
rantem que qualquer modificaqao na alimentagio deve ser 
feita apos o sexto mes de vida. 


< 1% 

Gorduras trans —> alimentos industrializados: paes, 
margarinas, bolachas, batatas fritas, salgadinhos 

<10% 

Gorduras saturadas — > derivados lacteos, came, 
coco, embutidos 

1 a 2% 

PUFA n-3 —> peixes (salmao, sardinha, tainha), 
produtos enriquecidos 

4 a 13% 

PUFA n-6 —> oleos vegetais, sementes e nozes 

Sem restri^ao 
q.s.p.30% do VET 

MUFA —> azeite de oliva, abacate, amendoim 


Figura 7.2.1 Distribuigio de gordura na dieta da crianq:a 
acima de 2 anos. 

Gorduras trans: isomero trans dos acidos graxos poli-insaturados que sofreram hidro- 
genaijao, por exemplo, de origem vegetal - acido elaidico (Cl 8:1 9t) e de animal - 
trans-acenico (Cl8:1 lit). 

PUFA = acido graxo poli-insaturado: n-6 (omega-6) e n-3 (omega-3); MUFA = acido 
graxo monoinsaturado; q.s.p. = quantidade suficiente para obter a quantidade dese- 
jada; VET = valor energetico total. 

Fonte: Uauy R, Castillo C, 2003 28 . 


Crianqas e adolescentes com dislipidemias 

A maioria das crianqas que requer tratamento e 
acompanhamento e aquela que contem elevada con- 
centraqao de LDLc e/ou triglicerides, com ou sem di- 
minuiqao da fraqao HDLc. O tratamento inicial das 
crianqas com alteraqao lipidica consiste em modificar 
a dieta conforme a lipoproteina alterada (LDLc ou 
VLDLc/TG). Enfatiza-se a preocupaqao da reduqao de 
gorduras para menos de 25%, pois implica comprome- 
timento do crescimento e desenvolvimento 28 . A quan- 
tidade de minerals e de vitaminas deve ser adequada 
para promover crescimento e desenvolvimento nor- 
mais, alem do fato de muitos micronutrientes serem 
potentes antioxidantes exogenos, que colaboram na 
proteqao do desenvolvimento do processo arterioscle- 
rotico 31 . 

A meta a ser atingida e a normalizagio dos valores 
sericos de triglicerides (> 100 mg/dL para > 10 anos e < 
130 mg/dL de 10 a 19 anos) e LDLc (< 130 mg/dL) 22,23 . 
Nas dislipidemias primarias, alguns autores preconizam 
reduqao de 30% do valor do LDLc nos adolescentes de 
10 a 14 anos, para posteriormente atingir a meta 32 . 

As crianqas acima de 2 anos de idade com aumento 
da fraqao LDLc, com elevaqao da ApoB e diminuiqao da 
fraqao HDLc sao orientadas a seguir a fase II, que se 
constitui em dieta normocalorica e com restriqao lipidi¬ 
ca, como mostra a Tabela 7.2.6 4,24,32 . 


Tabela 7.2.6 Orienta^ao nutricional na prevengao e 
tratamento da dislipidemia 

Fase I - Preven^ao 

Gordura - 30% do valor energetico diario 
Saturada < 10% 

Poli-insaturada 10% 

Monossaturada 10 a 15% 

Trans < 1% 

Colesterol < 300 mg/dia 
Carboidratos 50 a 60% 

Proteina 10 a 20% 

Fase II - Tratamento 

Gordura - 30% do valor energetico diario 
Saturada < 7% 

Poli-insaturada 10% 

Monossaturada 10 a 15% 

Trans < 1% 

Colesterol < 200 mg/dia 
Carboidratos 50 a 60% 

Proteina 10 a 20% 

Fonte: NCEP, 1992 24 . 

Nas criancas e adolescentes com hipertrigliceridemia, 
deve-se aumentar oferta de peixe na dieta, visando ao 
maior consumo de acidos graxos omega-3, diminuir con¬ 
sumo de carboidratos simples, limitar consumo de gordu¬ 
ra 30% do valor energetico total e evitar consumo excessi- 
vo de energia. Nessas crianqas, e preciso atentar ao consumo 
de aqucar e frutose presentes em alimentos industrializa- 
dos (bebidas, sucos, refrigerantes, doces, balas, chicletes, 
bolos prontos, pao doce), pois o excesso desses carboidra¬ 
tos contribuem para maior elevaqao dos triglicerides 4,3135 . 
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O incremento do consumo de carboidratos com- 
plexos (batata, arroz, paes, massas) e a ingestao de fi- 
bras (idade + 5 g/dia, dose maximo 25 g/dia) devem 
ser sempre incentivados 4,33,35 . O consumo de fibra so- 
luvel auxilia na diminuicao do LDLc 33 , assim como a 
utilizaqao de fitosterois (2 g/dia), que contribui para 
reduqao de 10% do LDLc 4,32,34 . Frutas, graos (soja e li- 
nhaqa) e cereais (aveia) colaboram para o aumento da 
ingestao diaria de fibras 4 ' 3135 . 

A meta dietetica pode ser atingida evitando o consu¬ 
mo de alimentos com alto teor lipidico (industrializados); 
trocar alguns alimentos ricos em gorduras saturadas e 
trans por gorduras poli-insaturadas; evitar alimentos com 
alto teor de colesterol (figado, gema de ovo); alem de es- 
colher alimentos contendo alto teor de carboidratos com¬ 
plexes e fibras. A substituiqao dos alimentos consiste em 
manter uma escolha de alimentos preferenciais, mas 
substituindo-os por alimentos manufaturados com restri- 
qao lipidica, como leite e derivados semidesnatados. A es¬ 
colha de leite semidesnatado e derivados deve-se a quan- 
tidade de vitaminas lipossoluveis contida nesses alimentos, 
que tern funqao de combater os radicais livres como an- 
tioxidantes exogenos. Se o objetivo principal e a educaqao 
nutricional dessas criancas, deve-se ensina-las “o que” e 
“quanto” comer. Parece ser esse o modo mais eficiente de 
controlar seu habito alimentar. 

Nas modificaqoes da dieta, e recomendavel ingerir 
alimentos com menor teor de gordura. Essa abordagem 
e fundamental na educaqao nutricional, pois envolve a 
remoqao de gorduras visiveis da carne, da pele do fran- 
go ou do peru, preferencialmente antes de cozinhar e 
definitivamente antes de comer. Outra conduta seria re- 
tirar o oleo de alimentos enlatados como atum e esco- 
lher preparaqoes que contenham agua como veiculo dos 
enlatados. Deve-se utilizar leite semidesnatado em todas 
as preparatories como pudins e bolos. Reduzir a quanti- 
dade de oleos vegetais na preparaqao dos molhos e dos 
alimentos, preferindo o uso de oleo de soja ou canola, 
por apresentar maior quantidade de acidos graxos poli- 
-insaturados omega-3. Utilizar azeite de oliva (gordura 
monossaturada) para prepare de saladas e molhos, por 
seu efeito benefico nas lipoproteinas. 

A troca de alimentos propicia a mudanqa da escolha; 
por exemplo, em vez de aperitivos com alimentos de alto 
teor de lipidios, como amendoim e nozes, preferir pipo- 
cas (preparadas na panela com pouco oleo); escolher io- 
gurtes congelados isentos de gorduras em vez de sorvetes. 

A exclusao envolve certos grupos de alimentos, 
como petiscos amanteigados e salgadinhos. Ha dificul- 
dade em retirar da dieta da crianqa alimentos prediletos 
ou aqueles que os amigos ou irmaos consomem muito, 
por exemplo, os famosos “salgadinhos”. Nesse impasse, 
orienta-se a familia a diminuir a frequencia do consumo 
desses alimentos em casa. 

O habito alimentar da familia de consumir grandes 
quantidades de embutidos (salsicha, linguiqa, mortade- 
la e ovos) e industrializados (pipocas de micro-ondas ou 
do cinema, bolos, tortas, bolachas, lasanhas) tambem 


contribui para aumento do LDLc. O primeiro grupo de 
alimentos de origem animal e rico em colesterol e gor¬ 
dura, principalmente a saturada, enquanto o segundo 
grupo e rico em gordura e gordura trans. A soluqao e di¬ 
minuir a frequencia de consumo desses alimentos. 

Com a finalidade de reduzir a ingestao lipidica, de- 
ve-se optar por diminuir a ingestao de gorduras visiveis 
(limitando o consumo de oleos vegetais, margarina, 
temperas de salada, maionese, cremes, molhos e man- 
teiga) e reduzir as gorduras invisiveis (limitando o con¬ 
sumo de alimentos panificados industrializados, biscoi- 
tos, salgadinhos; carnes processadas; utilizar leite 
semidesnatado e derivados; escolher a carne mais magra 
e fazer prevalecer as preparaqoes que nao necessitem de 
fritura - ferver, grelhar, cozer e assar 4 ’ 32 ~ 35 . 

O conhecimento da alimentaqao das crianqas em 
casa e fundamental para interferir no habito familiar, pois 
a orientaqao especifica para cada familia consiste no uni- 
co meio de conseguir o sucesso terapeutico. Modelo edu- 
cacional parece facilitar o tratamento dietetico: o primei¬ 
ro ponto a ser atingido e o conhecimento, por parte dos 
pais e do paciente, dos alimentos preferidos, identifican- 
do aqueles com altos teores de colesterol e gordura e os de 
alta quantidade de gorduras saturada e trans, aprendendo, 
assim, a trabalhar com esses novos conceitos. O segundo 
passo consiste em ensinar os pais e o paciente: como re¬ 
duzir o consumo de colesterol; como diminuir a ingestao 
de gordura; como manusear o balanceamento dos acidos 
graxos; como ler e entender os rotulos dos alimentos; 
como fazer substitutes adequadas; como fazer refeicoes 
fora de casa; e como modificar receitas e menus. 

A fim de reduzir o consumo de colesterol, orienta- 
-se que este seja obtido por ingestao de produtos de ori¬ 
gem animal; limitar o consumo de ovos a uma vez por 
semana; priorizar o consumo de derivados lacteos com 
baixo teor de gordura; por^oes controladas de carne ma¬ 
gra, frango sem pele, peixe e queijo com baixo teor de 
gordura e evitar carne de visceras 36 . 

O consumo de margarinas ricas em gordura hidro- 
genada (gordura trans) representa igual ou maior risco 
cardiovascular que a manteiga, rica em gordura satura¬ 
da 37 . O pediatra deve explicar ao paciente e a sua fami¬ 
lia que o consumo diario de manteiga, de margarina ou 
de creme vegetal deve ser monitorado e limitado. Infe- 
lizmente, as melhores opcoes disponiveis no mercado 
brasileiro exigem maior poder aquisitivo. Por meio de 
novos processos de interesterificaqao das gorduras do 
leite de vaca e dos oleos vegetais (milho), conseguiu-se 
aumentar a consistencia da mistura sem a produqao de 
acidos graxos trans; contudo, esse processamento impli- 
cou aumento do custo desses produtos no mercado. A 
indicaqao de margarinas enriquecidas com fitosterois li- 
mita-se aos pacientes dislipidemicos 37 . 

Refeicoes fora de casa implicam transtorno aos pais, 
por conta da restriqao alimentar de seus filhos. As prin¬ 
cipals recomendaqoes sao escolher o alimento com me¬ 
nor teor de gordura; limitar o numero de itens com alto 
teor lipidico; balancear a dieta de acordo com os alimen- 
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tos disponiveis e, se possivel, com ingestao energetica 
total diaria, mantendo o balanceamento diario. 

As crianqas com dislipidemias tambem sao orienta- 
das a desenvolver atividade fisica regular, seguindo as 
propostas descritas para a populaqao geral. Uma eficien- 
te conduta terapeutica dietetica com o objetivo de mo- 
dificar o habito familiar e a mudanqa de estilo de vida da 
familia deve, sempre que possivel, ser complementada 
por apoio psicologico e social para obtenqao de sucesso 
pleno. 

Tratamento medicamentoso 

A terapia medicamentosa deve ser utilizada nas 
crianqas acima de 10 anos de idade que nao responde- 
ram adequadamente apos 6 meses a 1 ano ao tratamen¬ 
to dietetico com mudanqa do estilo de vida, permane- 
cendo com valor plasmatico da fraqao LDLc acima de 
190 mg/dL, ou acima de 160 mg/dL com historia fami¬ 
liar de evento precoce, sugerindo alto risco de desenvol¬ 
ver doenqa cardiovascular precocemente (Figura 
7 2 i) 4 . 13 > 32 > 38 

Os medicamentos utilizados no tratamento das dis¬ 
lipidemias atuam diretamente no aumento da excreqao 
ou do metabolismo da fraqao LDL do colesterol, redu- 
zindo a produqao dessa fraqao. 

Os criterios para tratamento medicamentoso sao os 
mesmos do consenso de 1992, porem, a droga de pri- 
meira escolha e a estatina 4 ' 13,32,38,39 . Em alguns casos, 
pode ser considerado o inicio do tratamento antes dos 
10 anos de idade. Crianqas com anormalidades do per- 
fil lipidico aliada a presenqa adicional de fatores de ris¬ 
co podem ter seu ponto de corte da concentraqao serica 
de LDLc para iniciar terapia medicamentosa diminuida. 
Sao considerados fatores de risco: 

■ historia familiar marcante de doenqa ou evento car¬ 
diovascular precoce; 

■ associaqao a concentraqao de HDLc abaixo do nor¬ 
mal, valores elevados de triglicerides e presenqa de 
particulas de LDLc de tamanho pequeno; 

■ associaqao a sobrepeso ou obesidade e sinais de sin- 
drome metabolica; 

■ presenqa de outra condiqao medica associada ao au¬ 
mento do risco de aterosclerose, como diabetes, 
SIDA, lupus eritematoso sistemico, transplante de or- 
gao ou cancer; 

■ presenqa de hipertensao arterial; 

■ tabagismo, assim como exposiqao passiva ao fumo; 

■ presenqa de outros marcadores, como elevaqao de 
homocisteina e proteina C reativa. 

Estatinas 

Considerada a primeira opqao para o tratamento 
medicamentoso de dislipidemias em crianqas e adoles¬ 
centes 4,13,32,38,39 . A estatina e um inibidor da HMG-CoA 


redutase que bloqueia a sintese do colesterol. A reduqao 
da biossintese total do colesterol acarreta resposta das 
celulas e dos orgaos, aumentando a sintese dessa enzima 
e do receptor LDLc. A concentraqao serica de colesterol 
diminui a custa da remop ao da frapao LDLc aumentada 
no figado, decorrente do incremento dos receptores 

LDLc 13,32.38,39. 

Essa medicapao parece abaixar as concentrapoes seri- 
cas de triglicerides em cerca de 15 a 25%, do colesterol to¬ 
tal em 21a 32%, a frapao LDLc em 25 a 39%, e incremen- 
ta a frapao HDLc em a 10 a 33%. A dosagem inicial de 
lovastatina recomendada e de 20 mg/dia, sendo que deve 
ser administrada a noite e ir aumentando em 10 mg/dia 
ate 40 mg/dL, se for necessario. A prastatina pode ser uti¬ 
lizada 5,10 a 20 mg/dia, a atorvastatina nas doses 10 a 20 
mg/dia, a sinvastatina nas doses de 20 a 40 mg/dL, e a flu- 
vastatina, nas doses de 40 a 80 mg/dL 38 . Os efeitos colate- 
rais das estatinas incluem hepatotoxicidade com aumen¬ 
to das transaminases (geralmente transitorio), 
miotoxicidade com mialgia e/ou raramente rabdomiolise 
e, ainda, teratogenicidade. Adolescentes do sexo feminino 
em uso de estatinas devem estar devidamente orientadas 
quanto aos metodos contraceptivos. Podem ocorrer, ain- 
da, interaqoes medicamentosas com aumento do risco de 
toxicidade (macrolideos, antifungicos, inibidores da pro¬ 
tease, bloqueadores do canal de calcio e ciclosporina e 
com diminuiqao do nivel serico das estatinas (rifampici- 
na, barbituricos, e carbamazepina). Sua eficacia e segu- 
ranqa em criancas e em adolescentes sao similares as en- 
contradas em adultos 36 ' 38 . Devem-se monitorar a funqao 
hepatica e as enzimas musculares. Queixas como insonia, 
cefaleia e sintomas gastrintestinais foram observados com 
o uso desse medicamento. Existem estatinas aprovadas 
pelo Food and Drug Administration (FDA) nos Estados 
Unidos para o uso clinico pediatrico como, a sinvastatina, 
a lovastatina, a atorvastatina e a pravastatina. 

A American Heart Association 38 desenvolveu ma¬ 
nual para uso de estatinas em crianqas, cujo resumo en- 
contra-se na Tabela 7.2.7. Suas recomendaqoes incluem 
os criterios de seleqao (idade e concentraqao serica de 
LDLc), podendo ser influenciado pela presenqa e mag¬ 
nitude de outros fatores de risco para doenqa cardiovas¬ 
cular, assim como a presenqa de xantomas cutaneos. E 
importante incluir os pais e familiares na decisao do tra¬ 
tamento. Em geral, o tratamento nao deve ser iniciado 
antes dos 10 anos em meninos e antes da menarca nas 
meninas; deve-se aguardar o estagio puberal Tanner 
igual ou maior que II. Doenca hepatica, insuficiencia re¬ 
nal, miopatia e gravidez sao contraindicaqoes para o tra¬ 
tamento medicamentoso com estatinas 36,39 . 

Os pacientes em tratamento com estatinas devem 
ser monitorados quanto ao crescimento (estatura, peso, 
IMC), maturaqao sexual e desenvolvimento (estadio pu¬ 
beral de Tanner). Dosagens laboratoriais bioquimicas 
(CK, ALT e AST) devem ser realizadas a cada tres ou 
seis meses. A dieta deve ser monitorada, estimulando o 
baixo teor de lipidio e deixando clara sua importancia 
para o sucesso do tratamento. As crianqas devem ser 
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Tabela 7.2.7 Indicates e monitoragao do uso de 
estatinas em criangas e adolescentes com dislipidemias 

Estatina na infancia e adolescencia 

Estatinas sao as drogas de primeira escolha. A decisao de qual estatina usar e 
feita de acordo com a experience e/ou preference do profissional 

Iniciar com a menor dose 1 vez/dia, antes de dormir. Efetuar dosagem serica de 
CK, ALT e AST 

Instruir o paciente quanto aos efeitos coeterais, especialmente miopatias. Se ela 
estiver presente, avaliar sua relagao com atividade ffsica, suspender a medicagao 
e efetuar dosagem da concentra^ao serica de CK. O tratamento pode ser 
reconsiderado quando os sintomas e altera<;6es eboratoriais desaparecerem 

Alertar as adolescentes quanto ao uso de medidas contraceptivas 

Alertar quanto as intera^oes medicamentosas, especialmente com 
ciclosporina, fibratos, niacina, eritromicina, antifungicos azolicos, nefazolone e 
inibidores de protease 

Apos 4 semanas, monitorar a dosagem serica de CK, AST e ALT e comparar com 
as concentrates basais. Concentrates sericas de CK acima de 10 vezes o 
limite superior devem ser investigados (considerar o impacto da atividade ffsica), 
assim como de ALT e AST acima de 3 vezes o limite superior da normalidade. A 
concentrate* minima de LDLc aceitavel deve ser abaixo de 130 mg/dL, e o 
ideal, abaixo ou igual a 110 mg/dL 

Se a concentrate de LDLc desejavel for atingida e nao houver alterates 
laboratoriais, continuar o tratamento e monitorar os exames bioqufmicos em 8 
semanas e, posteriormente, 3 meses 

Se existirem anormalidades laboratoriais ou sintomas, suspender a droga 
temporariamente e repetir os exames em 2 semanas. Se houver normalizato 
dos parametros bioqufmicos, a estatina pode ser reiniciada com monitoragao 

Se a concentrato de LDLc nao atingir o objetivo, dobrar a dose e repetir os 
exames laboratoriais em 4 semanas. Continuar aumentando a dose ate o 
maximo recomendado e/ou ate que o LDLc atinja concentrates desejadas, 
principalmente se nao houver evidencia clfnica ou laboratorial de toxicidade 

Fonte: McCrindle BW et al., 2007 38 . 


aconselhadas sobre outros fatores de risco, como ganho 
de peso, tabagismo e sedentarismo 38 . Embora haja estu- 
dos que mostrem seguran^a e efetividade do tratamento 
com estatinas em crianqas, a ausencia de estudos em 
longo prazo faz que estas recomendaqoes devam ser 
usadas com criterio. 


Resinas sequestradoras de acido biliar 

As resinas sequestradoras de acido biliar sao consi- 
deradas drogas para reduqao da concentraqao serica de 
colesterol, visando a perda de sais biliares no intestino, 
acarretando perda fecal de colesterol. Os dois tipos de 
resinas conhecidas sao a colestiramine (Questran®) e o 
colestipol (Colestid®). As resinas tem sido usadas nas 
crianqas desde 1964, sem nenhuma descricao de efeitos 
colaterais graves ou frequentes, exceto as manifestaqoes 
gastrintestinais 36 ' 38 . Tem capacidade de reduzir cerca de 
20% a concentraqao serica de colesterol total e 20 a 35% 
da fraqao LDLc. Os triglicerides sericos mantem-se ele- 
vados e a fraqao HDLc nao sofre alteraqao ou aumenta 
discretamente durante a terapia 13 ’ 38 . A dose pode ser ad- 
ministrada duas vezes ao dia, sendo mais eficaz quando 
associada ao tratamento dietetico. Deve-se iniciar com 
um pacote de colesteramine por dia (5 g) e ir aumentan¬ 


do mensalmente, se as concentrates sericas do LDLc 
nao estiverem na meta proposta 13,38 . Os efeitos colaterais 
encontrados na utilizaqao das resinas sao: plenitude gas- 
trica transitoria, constipaqao, esteatoreia e possivel ma 
absorqao de vitaminas lipossoluveis (A, D, E, K). 

Fibratos 

Os fibratos sao medicamentos derivados do acido 
fibrico, com mecanismo de aqao complexo, que agem 
reduzindo a trigliceridemia e aumentando as concentra¬ 
tes de HDLc. Podem, ainda, causar diminuiqao nas 
concentrates de LDLc 38 . A dose do benzofibrato varia 
de 5 mg/kg/dia 40 , e seus efeitos colaterais incluem: eleva- 
qao das transaminases e creatino-quinases, miopatia e 
rabdomiolise, principalmente quando combinados ao 
uso de estatinas. Essa classe de drogas pode ser usada 
preferencialmente em crianqas com elevaqao grave de 
triglicerides, com alto risco de desenvolverem pancrea- 
tite (TG > 400 mg/dL) 36 ' 38 . 

■ Considera^oes Finais 

A dislipidemia representa um dos disturbios nutri- 
cionais decorrentes da mudanqa de habito alimentar e 
estilo de vida, acarretando modificaqoes no metabolis- 
mo lipidico. O pediatra deve prevenir estimulando esti¬ 
lo de vida saudavel nas fases precoces de vida e, se ne- 
cessario, diagnosticar por meio de investigate de 
fatores de risco. Se a doenqa estiver instalada, introduzir 
a terapia nutricional, estimular atividade fisica e moni¬ 
torar seu paciente. 
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■ Fisiologia do Apetite e da Saciedade 

As definiqoes de fome e de apetite referem-se basi- 
camente ao desejo de comer. Entretanto, o termo 
“fome” define a associaqao de diversas sensaqoes obje- 
tivas decorrentes de sinais fisiologicos, provenientes de 
complexas interaqoes entre receptores adrenergicos no 
hipotalamo medial e os receptores serotoninergicos, 
dopaminergicos e beta-adrenergicos no hipotalamo la¬ 
teral que resultam em sensaqoes especificas, desenca- 
deando a necessidade de ingerir algum alimento. O 
termo “apetite” e quase sempre utilizado com acepqao 
semelhante ao da fome, contudo, diferencia-se deste 
porque se relaciona ao desejo por tipos especificos de 
alimentos e auxilia o organismo a determinar a quali- 
dade do alimento ingerido. Supoe-se que seja influen- 
ciado por processos ambientais e psicologicos (por 
exemplo, o aroma, o aspecto e o sabor do alimento, 
alem do estado emocional do paciente) 1 . 

A saciedade refere-se a sensaqao de gratificaqao de- 
sencadeada quando, ao alimentar-se, atende-se a fome; 
mediada geralmente pela colecistocinina e bombesina, 
que parecem atuar perifericamente por meio do nervo 
vago e centralmente agindo no nucleo hipotalamico da 
saciedade. Suas acoes parecem estar relacionadas a pre¬ 
sen ca do gene ob nos adipocitos, da leptina e da insuli- 
na, atuando no hipotalamo, inibindo a liberaqao de 
substancias anabolicas, como o neuropeptideo y e pep- 
tideos chamados orexinas, que promovem a ingestao de 
alimentos e consequente ganho de peso. Existem tam- 
bem outros mecanismos, como a liberaqao de substan¬ 
cias catabolicas, que reduzem a necessidade de ingestao 
de alimentos 2 . 

A anorexia caracteriza-se pela ausencia ou diminui- 
qao do apetite, podendo ser causada por alteraqoes orga- 
nicas ou por disturbios emocionais 1,2 . Os mecanismos 
que regulam e equilibram os aspectos relacionados a 


fome e a saciedade sao geralmente regidos por dois fato- 
res principals: a regulaqao energetica referente a manu- 
tenqao de quantidades normals da reserva energetica do 
organismo (regulaqao em longo prazo) e a regulaqao ali- 
mentar, relacionada com os efeitos imediatos da inges¬ 
tao do alimento sobre o trato digestivo (regulaqao em 
curto prazo) 2 . 

■ Aspectos do Comportamento 
Alimentar da Crianga 

O desenvolvimento emocional - que tem inicio com 
o aleitamento materno e prossegue com a introduqao de 
outros alimentos, continuando a evoluqao dos aspectos 
decorrentes do ato de ser alimentado e cuidado - e que 
definira o relacionamento da crianqa com o alimento 
mais tarde 3 . 

Na fase de aleitamento materno, a crianqa e quem 
determina os horarios e os intervalos das mamadas e a 
quantidade de leite ingerida. A partir dos 6 meses, com 
a introduqao dos alimentos complementares ao aleita¬ 
mento, comecam a ser determinados alguns horarios, 
mas a crianqa consegue definir a quantidade ingerida de 
acordo com sua necessidade. Nessa fase, e importante o 
fornecimento apropriado dos alimentos em termos de 
consistencia (papa) e quantidade. Ao final do 1° ano, a 
crianqa quer ter autonomia, quer brincar e nao comer, 
quer descobrir o que esta a sua volta, podendo aparecer 
a recusa alimentar. 

Por volta dos 18 meses, a crianqa comeqa a selecio- 
nar os alimentos e quer comer sozinha. Em torno dos 3 
anos, comeca a valorizar a aparencia dos alimentos, a 
cor, a forma e a consistencia. A aceitaqao e variavel; hoje 
nao gosta de determinados alimentos, amanha ja os 
aceita. Devem-se respeitar as variances, sem deixar de 
introduzir novos alimentos. Aos 5 anos, o apetite me- 
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lhora, acentuando-se aos 8 anos de idade e na adoles- 
cencia, no periodo do estirao do crescimento 4 ' 5 . 

Para que a dieta seja variada, alem da disponibilida- 
de dos alimentos, e fundamental a formaqao de habitos 
alimentares saudaveis. Acredita-se que a base do habito 
alimentar seja formada durante os primeiros anos de 
vida, sendo importante evitar a monotonia alimentar 6 . 

E necessario conhecer alguns aspectos normais da 
alimentaqao e a evoluqao do comportamento alimentar 
da crianqa para que a conduta alimentar seja correta: 

■ o apetite e variavel, momentaneo e depende de varios 
fatores, entre eles as necessidades nutricionais, a ida¬ 
de, as conduces fisica e psiquica, a atividade fisica, a 
temperatura ambiente, a quantidade ingerida duran¬ 
te a refeiqao anterior 7 9 ; 

■ o apetite e regulado pelas preferences e, na crianqa, a 
preferencia alimentar e pelos carboidratos 10 ; 

■ a aceitaqao dos novos alimentos ocorre pela repetiqao 
a exposiqao aos novos sabores e pelo condicionamen- 
to social 10 ; 

■ a meta da alimentaqao e o bem-estar fisico, psiquico 
e social 11 ; 

■ a alimentaqao deve suprir as necessidades nutricio¬ 
nais e ser adequada a capacidade de ingestao, diges- 
tao e desenvolvimento neuropsicomotor da crianqa 12 ; 

■ a crianqa tem direitos fundamentals na area alimen¬ 
tar, como a quantidade que lhe apeteqa, as preferen¬ 
cias e aversoes e a escolha ao modo (utensilio) como 
o alimento lhe e oferecido 11 ; 

■ a alimentaqao representa uma forma de relaqao com o 
mundo e expressa aspectos psicologicos importantes 12 ; 

■ conflitos nas relaqoes intrafamiliares e na relaqao 
mae-filho explicitam-se com maior clareza no ambi- 
to alimentar 7,8,12 ; 

■ e normal a crianqa querer ingerir somente determi- 
nados alimentos por alguns periodos 12 ; 

■ crianqas em fase de formaqao do habito alimentar 
nao aceitam novos alimentos prontamente 9,10,12 ; 

■ a crian^a tem mecanismos internos de saciedade que 
determinam a quantidade de alimentos de que ela ne- 
cessita. Por isso, deve ser permitido seu controle de 
ingestao 10 . 

■ Disturbios Alimentares 

As queixas sobre disturbios do apetite na infancia 
sao apresentadas comumente pelas maes como: “Meu fi- 
lho nao come” e/ou “So come bobagens”. Essas queixas 
tornam-se cada vez mais frequentes nos ambulatorios e 
consultorios de pediatras e nutricionistas e ocorrem em 
todos os niveis socioeconomicos e culturais, merecendo, 
dessa forma, analise cuidadosa da situaqao, a fim de ser 
proposta conduta mais adequada 11 . 

As razoes desse comportamento sao bastante com- 
plexas, em virtude de interaqoes de caracteristicas fami- 
liares e do contexto social. Por conta disso, os autores 
optaram por abordar o tema do ponto de vista do apare- 


cimento do “sintoma” na crianqa, segundo as fases de 
desenvolvimento, seguido pela orientaqao/conduta para 
a prevenqao e o tratamento da recusa alimentar. 

Origens da recusa alimentar no primeiro 
ano de vida 

A prevalencia dos disturbios do apetite, segundo da¬ 
dos norte-americanos, mostra que 25% das crianqas sao 
caracterizadas como portadoras de algum disturbio ali¬ 
mentar, sendo que esse numero aumenta para 80% 
quando se refere a crianqas com rejeiqao alimentar me- 
diante comportamento aprendido 1315 . 

A inapetencia costuma coincidir com o fato de que, 
ansiosa quanto a alimentaqao da crian^a, a mae ira ofe- 
recer substitutes de baixo valor nutritivo. Dessa forma, 
a crianqa associa que, se ela nao comer, obtera o que de- 
seja. Estudos sobre a percepqao dos pais quanto ao com¬ 
portamento alimentar de seus filhos confirmam o ex- 
posto, uma vez que 45% desejavam mudar o habito 
alimentar da sua crianqa, sendo que 51% destes ja ti- 
nham usado recompensas, e 61%, persuasao, na tentati- 
va de incentivar a ingestao alimentar 16 . 

A etiologia da recusa alimentar na maioria das vezes 
correlaciona-se com as etapas de crescimento e desen¬ 
volvimento, assim como a influencia dos pais no cum- 
primento do ritual da alimentaqao 17 . 

O lactente apresenta metabolismo mais intenso e, 
em funqao de sua maior velocidade de crescimento, tem 
apetite mais voraz. A medida que a crianqa cresce e se 
desenvolve, faz-se necessaria a introduqao gradativa dos 
alimentos. Apesar dessa necessidade, nem sempre a 
aceitaqao ocorre prontamente 7,18 . 

As crianqas caracteristicamente apresentam neofo- 
bia, isto e, a relutancia em consumir novos alimentos na 
primeira oferta. Esse e um dos momentos em que as 
maes fazem o maior numero de consultas, relatando que 
seus filhos “nao comem”. Na verdade, o que acontece e 
que seus filhos nao comem do modo como os pais dese- 
jam, e isso provoca inquietaqao 19 . 

As interpretaqoes feitas pelos responsaveis sobre as 
respostas facials e gestuais da crian^a quando em conta- 
to com o alimento servem de base para as decisoes de 
continuar ou nao a oferece-lo. E errado excluir total- 
mente um grupo de alimentos e aceitar “Meu filho nao 
come ou nao gosta” como fato, porque muitas vezes a 
crianqa nao tem a oportunidade de provar o alimento 
repetidamente, o que melhora a aceitaqao. Seus pais er- 
roneamente interpretam a rejeiqao precoce como uma 
aversao fixa e persistente 10,20 . 

Portanto, em vez de refletir a falta de colab or aqao, a 
recusa alimentar pode ser encarada como um fenomeno 
normal e esperado, desde que nao cause danos secunda- 
rios, como o retardo do crescimento e/ou deficiencias 
nutricionais. A dificuldade esta na maneira como os res¬ 
ponsaveis interpretam a rejeiqao, visto que, pelo fato de 
a alimentaqao estar atrelada a questao da sobrevivencia, 
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e por ser a crianqa mais vulneravel, isso pode gerar an- 
gustias e conflitos 11,12,21 . 

Analisando o comportamento alimentar e a variabi- 
lidade do apetite no primeiro ano de vida, nota-se que, 
em media, a duraqao da refeiqao e de 17 minutos e que 
as oscilaqoes no apetite podem surgir entre uma refeiqao 
e outra. Assim, para avaliar corretamente a queixa da re- 
cusa alimentar, o relato de uma unica refeiqao nao re- 
presenta um dado fidedigno da caracteristica da alimen- 
taqao da crianqa 9 . 

Estudo sobre o aspecto psicologico da queixa mater- 
na “Meu filho nao come” revela que e impossivel apon- 
tar o inicio das dificuldades em termos causais: se nos 
sentimentos da mae ou no comportamento da crianqa, 
40% das maes demonstraram sentimentos de rejeiqao, 
culpa e dificuldades em sintonizar-se com o filho, en- 
quanto 38% das crianqas apresentaram baixa autoesti- 
ma, pouca vitalidade e fraco vinculo mae-filho 21 . 

Esse achado tambem e observado em outra investi- 
gacao, referente a relaqao entre as caracteristicas mater- 
nas e os casos de anorexia infantil, uma vez que ao com- 
parar maes de crianqas com e sem disturbios do apetite 
notou-se que as maes das criancas anorexicas tinham 
mais inseguranca quanto ao cuidado com seu filho 20 . 
Deve-se ressaltar que, nesse caso, a anorexia infantil 
configura situaqao na qual a crianqa come pouco e/ou e 
seletiva, mas que apresenta crescimento e desenvolvi- 
mento satisfatorios para a idade, nao devendo ser con- 
fundida com anorexia nervosa 11 . 

A participaqao da mae no processo da alimentaqao 
e de fundamental importancia. Maes com historico de 
depressao e transtornos alimentares tendem a apresen- 
tar filhos com maior risco de padroes alimentares ina- 
dequados (seletividade) e failure to thrive (comprometi- 
mento no crescimento e desenvolvimento) 13 . Da mesma 
forma, pais exigentes podem favorecer o aparecimento 
de dificuldades no processo alimentar por exercerem 
mais controle sobre o que seus filhos comem 21,22 . 

E importante avaliar a relaqao da familia com a 
crianqa por intermedio da alimentaqao, a fim de levan- 
tar dados sobre o contexto em que a inapetencia esta in- 
serida, pois ha crianqas que nao se alimentam por falta 
de afeto 23 . 

O termo failure to thrive refere-se a situaqao de “fa- 
lha” no crescimento, principalmente no ganho de peso, 
geralmente associado a condiqoes desfavoraveis ao bem- 
-estar da crianca, como dificuldades emocionais e ali¬ 
mentares (recusa alimentar e limitaqao no apetite), ne- 
gligencia e privaqao de cuidados e carinho 22,23 . 

Estudo comparative entre crianqas de 15 a 18 meses 
com diagnostico d e failure to thrive revelou que as crian- 
qas com baixo peso para a estatura tinham mais distur¬ 
bios do apetite e introduqao tardia dos alimentos quan- 
do comparadas as normais 24 . Alguns autores descrevem 
essa condiqao como a “sindrome da crianqa vulneravel”, 
por estar associada ao maior comprometimento do esta- 
do nutricional e psiquico; muitas vezes, a desnutriqao e 
um achado comum 25,26 . 


Aspecto relevante sobre a recusa alimentar e que 
esta pode ocorrer tanto em crianqas saudaveis quanto 
naquelas doentes e/ou com necessidades especiais, 
como e o caso das crianqas com failure to thrive, proble- 
mas neurologicos 20 e os prematuros 14,27 . 

Das causas relacionadas ao sistema digestorio, as 
condiqoes desfavoraveis a aceitaqao alimentar sao: reflu- 
xo gastroesofagico, disturbios na motilidade intestinal, 
intolerancias, alergias, disturbios do paladar, deficien- 
cias nutricionais (especialmente o zinco), lesoes orais e, 
algumas vezes, erupqao dentaria ou caries 26 ' 28 . 

Entre o grupo das crianqas saudaveis, a maioria e 
descrita pelos pais como seletivas, ou seja, apesar de nao 
apresentarem prejuizo no estado nutricional, nota-se a 
presenqa de alteraqoes qualitativas na aceitaqao dos ali¬ 
mentos, especialmente verduras, legumes e frutas (ca¬ 
racteristica frequente nos pre-escolares) 14 . A reduqao do 
apetite na fase dos 2 aos 6 anos reflete a diminuiqao do 
ritmo de crescimento e o aumento de sua curiosidade 
pelo ambiente 21 . 

Segundo ano de vida: crianqa seletiva 

No segundo ano de vida, com maior maturidade 
muscular, a crianqa anda com mais desenvoltura e pas- 
sa a explorar seu espaqo, antes fora de alcance para co- 
nhece-lo. O desenvolvimento infantil esta relacionado 
ao aumento do grau de autonomia e ao processo de so- 
cializaqao; dessa forma, a alimentaqao, que ate entao 
era a principal fonte de prazer, passa para um piano se- 
cundario 7,10,21 . 

A respeito do comportamento alimentar seletivo, 
verificou-se que as crianqas com essa caracteristica apre- 
sentam consumo limitado de alimentos 7,13 . A dieta dos 
seletivos geralmente esta baseada em carboidratos e 
produtos lacteos 14 . E comum observar, tambem, que 
muitas dessas crianqas so aceitam a alimentaqao se esta 
tiver uma determinada tecnica de prepare e apresenta- 
qao ou comem apenas em um unico tipo de prato e sem 
misturar as diferentes alimentos/preparaqoes 21 , chegan- 
do a consumir apenas uma determinada marca, me- 
diante o reconhecimento do rotulo 14 . 

Os pais costumam relatar com mais frequencia a re¬ 
cusa alimentar em situaqoes em que a crianqa faz uso de 
grandes quantidades de leite ou so aceita a alimentaqao 
sob a forma de papas e pures 13 . 

Estudo realizado na Universidade do Tennessee 
com criancas de 24 a 36 meses, de niveis socioeconomi- 
cos distintos, com o proposito de verificar a hipotese de 
que criancas seletivas apresentavam consumo alimentar 
menor que as nao seletivas, demonstrou que ambos os 
grupos apresentaram inadequaqao quanto ao consumo 
de calcio, zinco e vitaminas D e E. Com relaqao a inges- 
tao energetica media, constatou-se que nao houve dife- 
renqa significativa; 1.472 kcal (±413) para nao seletivos 
e 1.468 (±318) para seletivos. Outre achado interessan- 
te nesse estudo refere-se ao comparativo de peso e esta- 


TRATADO DE PEDIATRIA ECAO 20 NUTROLOGIA 


tura, visto que nao houve diferengas nos parametros de 
crescimento. Todas se encontravam mantendo velocida- 
de de crescimento adequada, apesar de as maes das 
criangas seletivas julgarem que seus filhos apresentavam 
algum comprometimento da saude 21 . 

Em virtude disso, e preciso distinguir as criangas que 
comem pouco e/ou sao seletivas daquelas que realmente 
apresentam sinais diagnostics de anorexia. Alguns dos 
mecanismos que participam do desenvolvimento desse 
quadro sao: dor cronica, depressao, ansiedade, hipogeusia 
(sensibilidade diminuida do paladar), hiposmia (dimi- 
nuigao do olfato), nauseas, saciedade precoce e funciona- 
mento inadequado do trato gastrintestinal 25 . No entanto, 
a seletividade nao pode ser classificada como disturbio 
alimentar classico, mas, sim, como manifestagao de pro- 
testo e oposigao da crianga aos pais 29 . 

A seletividade manifesta-se sob a forma da triade 
recusa alimentar, pouco apetite e desinteresse pelo ali- 
mento, caracteristicas constatadas em estudo sueco com 
240 escolares. Em associagao a essas caracteristicas, ve- 
rificou-se que os seletivos nao apresentavam mais pro- 
blemas de saude que os outros nem eram mais magros 
que os demais. Contudo, esse comportamento era mais 
comum nos hiperativos, mas independia do genero, 
classe social e etnia 30 . 

Outro fator relevante e a organizagao da rotina de 
vida da crianga, uma vez que a influencia do horario es- 
colar pode, em determinadas situacoes, prejudicar a 
aceitagao das refeigoes 9 . Estudos sobre o horario e o 
tempo de duragao das refeigoes revelam que 33% das 
criangas nao estao com fome no momento da refeigao. 
No caso das criangas seletivas, esse indice e de 52%. 
Com relagao a duragao da refeigao, os seletivos demo- 
ram mais para alimentar-se (23,3 minutos) que os nao 
seletivos (19,7 minutos) 31 . 

Ao procurar o profissional de saude, a maioria das 
maes se apresenta mobilizada pela angustia de “nao sa¬ 
ber o que fazer” para alimentar seu filho 1 . As descrigoes 
que elas fazem da recusa parcial apresentada pelos filhos 
sao: “Meu filho come apenas alguns alimentos”, “Nao 
gosta de provar nada diferente”, e associam-se a preocu- 
pagoes e questionamentos: “Ha alguma coisa de errado 
com ele?”, “Sera que isso nao causara nenhum dano a 
saude?”, “Sera que nao sei educar ou impor limites?”. Es¬ 
ses relatos demonstram sentimentos de perda de contro- 
le, estresse, incompetencia, culpa e frustragao dos pais, 
pois a crianga e quem acaba decidindo o que e quando 
quer comer 13 ' 14 . 

O conflito de pais e filhos inicia-se quando a crian¬ 
ga deseja algo e seus pais determinam a quantidade e a 
qualidade dos alimentos a serem consumidos 20 . Parece 
que tanto a mae como o filho elegem o momento da re¬ 
feigao como a hora ideal para mostrar seus conflitos, an- 
gustias e dificuldades, instalando um ciclo vicioso em 
que a crianga tenta exercer, com seu comportamento, 
um tipo de dominio sobre a situagao e a familia 20 . 

Estudos apontam que muitos dos problemas ali- 
mentares nao dizem respeito a alimentagao em si, mas 


sao decorrentes de conflitos oriundos de relagoes intra- 
familiares 7 ’ 15 ' 27 . 

Existem evidencias de que as criangas sao capazes de 
ajustar a ingestao de alimentos. O classico estudo de Clara 
Davis, realizado na decada de 1930, teve a seguinte pro- 
posta: as criangas “sabem” o quanto precisam comer? Essa 
foi a pergunta a que Davis tentou responder com os estu¬ 
dos sobre autosselegao alimentar, realizada com criangas 
entre 2 e 5 anos de idade, na ausencia da intervengao adul- 
ta. Essa pesquisa pioneira sugere que as criangas tem uma 
capacidade inata de regular o consumo alimentar, deno- 
minada wisdom of the body - bom senso organic -, e, 
consequentemente, de melhor atender as necessidades nu- 
tricionais e manter o crescimento e a saude 10 . 

A crenga de que as criangas sao incapazes de regular 
sua ingestao alimentar estimula a preocupagao, a ansie¬ 
dade e a intervengao dos pais, que recorrem ao emprego 
de estrategias coercitivas e controladoras para a alimen¬ 
tagao. Dessa maneira, e valido ressaltar aos responsaveis 
que as criangas nascem com instinto de sobrevivencia/ 
preservagao 13 . Ou seja, a crianga se alimenta impulsio- 
nada por dois estimulos: a necessidade do organismo e 
a sensagao de fome. 

A maioria dos problemas alimentares nao se limita 
apenas a crianga, mas trata-se de um problema familiar; 
a avaliagao e o tratamento da queixa da “crianga que nao 
come” deve ser realizada por uma equipe multidiscipli- 
nar. A intervengao visa a tranquilizar os pais, sanando 
duvidas e diminuindo a ansiedade, e promover a modi- 
ficagao no comportamento alimentar da crianga, tor- 
nando o momento da refeigao natural, descontraido e 
prazeroso para todos 16 . 

Como proceder com a crianqa que nao come? 

Para entender todo o processo de recusa alimentar, 
inicialmente deve-se realizar uma avaliagao medica com 
o intuito de excluir as causas organicas decorrentes de 
doengas especificas. Essa investigagao nao deveria ser 
incisiva, o que poderia alarmar ainda mais os pais. Exa- 
mes especificos so devem ser solicitados quando houver 
indicagao clinica 7 ’ 10 . 

No atendimento a “crianga que nao come”, a avalia¬ 
gao global da saude e a determinagao do estado nutri- 
cional sao aspectos de fundamental importancia para 
demonstrar aos pais que, apesar da recusa alimentar, 
muitas vezes, a crianga se apresenta higida. A tecnica de 
mensurar peso e estatura e avaliar a curva de crescimen¬ 
to em fungao da idade e um recurso interessante para 
tranquilizar os responsaveis. Os pais devem estar cientes 
de que a crianga que nao esta evoluindo dentro do espe- 
rado para a idade pode estar consumindo quantidade 
suficiente de alimento, porem, muitas vezes de forma 
nao qualitativamente adequada. Outros aspectos a ser 
avaliados sao a diurese, o ritmo de evacuagao e o sono 13 . 

Outro fator importante na caracterizagao dessa situa¬ 
gao e verificar as expectativas e conhecimentos dos res- 
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ponsaveis sobre alimentaqao infantil com o objetivo de in- 
vestigar o habito alimentar da crianqa (horarios, alimentos 
preferidos e rejeitados, oferta e aceitaqao), avaliar o grau 
de ansiedade presente (buscar o real significado da queixa) 
e a dinamica familiar no horario das refeiqoes, ou seja, 
qual e a atitude dos pais diante da recusa alimentar 7,14 . 

E interessante notar que os alimentos apresentados 
em contextos sociais positivos tendem a ser palataveis, 
com elevado teor de gordura, aqucar e sal, enquanto os 
alimentos menos palataveis sao apresentados em con¬ 
textos negativos, em que as crianqas sao coagidas a co¬ 
mer, ou nos quais os alimentos sao ingeridos para obter 
recompensa 20 . 

Frequentemente sao solicitados/utilizados estimu- 
lantes do apetite ou de suplementos vitaminicos/mine- 
rais pelos familiares. Contudo, esses medicamentos se- 
rao recomendados quando a crianqa apresentar alguma 
deficiencia nutricional ou como coadjuvante do trata- 
mento de outras situaqoes de doenqa. Estudo sobre a 
utilizaqao de medicamentos em crianqas revelou que en- 
tre os mais utilizados estao os estimulantes do apetite, e 
que ser primogenito era um fator de risco para o consu- 
mo desse medicamento 31 . Esse mesmo achado foi verifi- 
cado em outro estudo similar, com a constataqao de que 
54% das maes faziam uso do medicamento 32 . 

Com relaqao a eficacia desses suplementos/estimu- 
lantes do apetite, estudos demonstram resultados con- 
traditorios, provavelmente em decorrencia da variedade 
de fatores associados. Investigaqao realizada sobre a 
combinaqao de multivitaminicos e multiminerais com 
adiqao de ferro no tratamento de crianqas de 18 a 30 me- 
ses com diagnostico de anemia, baixa estatura e dimi- 
nuiqao do apetite mostrou que apos seis semanas de in- 
tervenqao os niveis de ferro normalizaram-se, mas nao 
houve modificaqao no apetite nem no crescimento 33 . Ja 
outro estudo referente a suplementa^ao com ferro de- 
monstrou melhora significativa nos niveis de ferritina 
associada ao aumento do apetite 23 . 

E valido ressaltar que a suplementaqao medicamen¬ 
tosa age, muitas vezes, como alternativa para diminuir o 
grau de ansiedade dos pais, o que pode favorecer a me- 
lhor aceitaqao alimentar, nao apenas pelo uso do medi¬ 
camento, mas tambem pela diminuiqao de cobranqas 
por parte dos pais 13 . 

A conduta nutricional adotada para prevencao e 
tratamento, nesses casos, baseia-se nos principios da 
preservaqao do apetite, visto que as atitudes e reaqoes 
mais comuns diante da inapetencia sao o desespero, o 
uso da forqa, a insistencia e a imposicao dos alimentos, 
fatores que agravam ainda mais a recusa alimentar. 

De modo geral, os pais devem ser orientados a: 

■ respeitar o direito de a crianqa ter preferences e aver- 
soes; 

■ oferecer os alimentos em quantidades pequenas, para 
encorajar a crianqa a comer. E comum as maes ofere- 
cerem mais comida do que a crianqa consegue assimi- 
lar, provavelmente porque e dificil para a mae definir 
as reais necessidades de seu filho; 


■ nao forqar, ameacar, punir ou obrigar a crianca a co¬ 
mer, assim como nao oferecer recompensas e agra- 
dos, atitudes que refoream a recusa alimentar e des- 
gastam pais e filhos; 

■ nao utilizar subterfugios, como o famoso “aviaozinho” 
ou “trenzinho”, visto que essas atitudes desviam a aten- 
qao e comprometem a percepqao dos alimentos; 

■ nao demonstrar irritaqao ou ansiedade no momento 
da recusa. A crianqa deve sentir-se confortavel no 
momento da refeiqao; 

■ estabelecer o tempo de duraqao e os horarios das re- 
feiqoes, evitando a oferta de alimentos a todo mo¬ 
mento; 

■ apresentar os pratos de maneira agradavel, com tex- 
tura propria para a idade, evitando a monotonia ali¬ 
mentar, fator que interfere de modo significativo na 
formaqao do habito alimentar da crianqa; 

■ durante a refeiqao, o ambiente deve ser agradavel, 
sem ruidos que distraiam a atenqao da crianqa; 

■ participate da crianqa durante a escolha, o preparo 
dos alimentos e a montagem de seu prato e uma ati¬ 
tude que a incentiva a comer e a participar das tarefas 
domesticas; 

■ respeitar as oscilaqoes passageiras do apetite, as quais 
ocorrem normalmente em todos os individuos; 

■ nao disfarcar os alimentos, para que a crianqa saiba o 
que esta comendo, favorecendo o aprendizado e a 
identificaqao de texturas e sabores; 

■ e necessario ter horarios definidos e regulares de refei- 
qao: cafe da manha - 8h00; lanche matinal - lOhOO; al- 
moqo - 12h00; lanche vespertino - 15h00; jantar - 
19h00 e, algumas vezes, lanche antes de dormir 24 ; 

■ a oferta de liquidos no horario de refeiqoes deve ser 
evitada, devendo ser oferecidos apos as refeiqoes, de 
preferencia, agua ou sucos naturais 24 ; 

■ recomenda-se que a crianqa descanse 10 a 15 minu- 
tos antes de lhe ser oferecida a refeiqao, pois se estiver 
cansada ou superestimulada com brincadeiras, pode 
nao aceitar a alimentaqao de imediato 24 ; 

■ guloseimas como doces, balas e salgadinhos nao de¬ 
vem ser proibidos, porque estimulam ainda mais o 
interesse da crianca, mas podem ser consumidas em 
horarios adequados e em quantidades suficientes 
para nao atrapalhar o apetite da proxima refeicao 
nem a substituir 24 ; 

■ nas refeicoes, a crianqa deve estar acomodada a mesa 
com outros membros da familia, sem fatores que a 
distraiam, como televisao e brincadeiras 24 ; 

■ a aceitaqao de novos alimentos acontece por condi- 
cionamento social, portanto, e bom que a crianqa ob¬ 
serve outras pessoas comendo, para imita-las 24 ; 

■ a disciplina a mesa deve ser exigida apenas no que e 
proprio para a idade da crianca, pois se for rigida de- 
mais, a alimentaqao pode ser rejeitada, por associa- 
qao a confrontos e conflitos 24 . 

A intervenqao consiste na analise e discussao de to- 

dos os dados coletados durante a anamnese, tanto clini- 
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ca quanto nutricional, para a definicao de condutas e 
prioridades de cada caso, focalizando as modificaqoes 
no relacionamento entre a mae e o filho. 

E importante que, no manuseio dos disturbios ali- 
mentares, os pais sejam firmes nas condutas e estejam 
preparados quanto a sua capacidade de impor limites e 
modificar padroes inadequados de comportamento da 
crianqa e da propria familia 24 . 

■ Transtornos Alimentares 

Os transtornos do comportamento alimentar, que 
correspondem basicamente a anorexia nervosa e a buli¬ 
mia nervosa, vem ganhando destaque nos ultimos tem¬ 
pos, sendo objeto de inumeras pesquisas cientificas e 
alvo da atenqao da comunidade medica e da populaqao 
em geral 34,35 . 

As principais caracteristicas da anorexia nervosa 
sao a recusa alimentar e a bulimia (palavra de origem 
grega que significa “comer um boi”), que se distingue da 
anorexia pela perda de controle sobre a alimentaqao, 
compensada pela induqao do vomito e praticas laxati- 
vas 35 . Embora anorexia nervosa e bulimia nervosa apre- 
sentem manifestaqoes e evoluqoes distintas, os dois qua- 
dros sao marcados por uma dupla obsessao: a imagem 
corporal e a alimentaqao 36 . 

A anorexia nervosa em geral ocorre nos primeiros 
anos da puberdade, sem uma razao organica, e manifesta- 
-se por recusa alimentar deliberada que leva a intenso com- 
prometimento do estado nutricional. Ha distorqao da ima¬ 
gem corporal e busca incessante da magreza, com medo 
intenso de engordar. Secundariamente, ocorre transtorno 
endocrino com amenorreia. A anorexia pode estar associa- 
da tambem a sintomas depressivos e conduta antissocial 36 . 

A bulimia nervosa ocorre em adolescentes mais ve- 
lhos; tambem estao presentes preocupaqao constante 
com a alimentaqao e episodios frequentes de hiperfagia, 
seguidos de um forte sentimento de culpa. Ha obsessao 
com a imagem corporal, periodos de restriqao alimen¬ 
tar, uso de medicamentos para perder peso e tendencia 
a praticas purgativas (exercicios fisicos exagerados, in- 
duqao de vomitos, uso de laxativos e diureticos), poden- 
do ser precedida pela anorexia 36 . 

Inicialmente, pensava-se que os disturbios da inges- 
tao alimentar eram tipicos de mulheres de classes sociais 
mais abastadas; atualmente, tem sido observado que es¬ 
ses disturbios ocorrem em todas as camadas sociais e 
tem-se tornado comuns tanto em areas rurais quanto 
em centros urbanos, com evidencias de que em certas 
profissoes, nas quais a aparencia fisica e extremamente 
valorizada, exista um risco aumentado, como em atletas, 
bailarinos, ginastas e modelos 35,36 . 

Esses disturbios afetam predominantemente mulhe¬ 
res, da pre-adolescencia a meia-idade, embora a faixa 
etaria de maior incidencia esteja entre 12 e 25 anos. Nos 
Estados Unidos, estima-se que, nessa faixa etaria, apro- 
ximadamente 0,5% das mulheres apresenta anorexia 


nervosa, e 1%, bulimia nervosa. Nos paises em que o 
culto ao corpo magro e menor, como os da Asia, paises 
arabes e alguns paises da Africa, a prevalencia do distur- 
bio e pequena 2 . Os disturbios da ingestao alimentar fo- 
ram documentados em 1% das garotas adolescentes in- 
glesas de melhor nivel economico. A ocorrencia em 
h omens e cerca de 10 a 20 vezes menor do que a verifi- 
cada em mulheres 37 " 40 . 

Considerando a incidencia crescente e o prognosti- 
co relativamente reservado em situaqoes em que ha re- 
tardo no diagnostico definitivo, todo profissional da 
area de saude, principalmente aquele que cuida de ado¬ 
lescentes, deve estar capacitado a identificar precoce- 
mente os transtornos alimentares 37 . 


Patogenese 

Os transtornos alimentares tem origem multifatorial, 
decorrendo da interaqao de uma serie de condiqoes pre- 
disponentes, precipitantes e perpetuadoras. O papel de 
cada um desses fatores parece ser variavel, uma vez que os 
pacientes formam um grupo bastante heterogeneo 37 . 

Fatores predisponentes 

Podem ser de ordem psicologica, biologica, familiar 
ou cultural. Articulam-se de tal maneira a levar a insa- 
tisfaqao com a imagem corporal e a pratica de dietas res- 
tritivas que correspondem as alteraqoes basicas para o 
desencadeamento da doenqa 34,35 . 

Fatores psicologicos 

De maneira geral, os pacientes acometidos tem 
identidade pessoal incompleta e lutam para manter o 
controle sobre o ambiente. Costumam fazer um julga- 
mento pessoal baseando-se quase que exclusivamente 
em sua aparencia fisica, com a qual demonstram extre¬ 
ma insatisfaqao, com percep^ao alterada de suas formas 
corporais e negacpio de seu estado caquetico. 

Os anorexicos costumam ser caracterizados como 
obsessivo-compulsivos, perfeccionistas, introvertidos e 
socialmente inibidos. Ja os bulimicos tendem a ser mais 
impulsivos, depressivos, queixosos, desorganizados, 
emocionalmente instaveis, com tendencia a automutila- 
qao, envergonham-se de seus sintomas e os ocultam. A 
depressao tambem pode ser secundaria a desnutriqao e 
a complicaqoes coexistentes, uma vez que a reabilitaqao 
nutricional geralmente determina melhora do humor 41 . 

Fatores biologicos 

Afecqoes gastrintestinais, da hipofise, do hipotala- 
mo e alteraqoes de varios neurotransmissores tem sido 
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apontadas como provaveis fatores causais dos transtor- 
nos do comportamento alimentar. No entanto, a obser- 
vapao de que a maioria dessas alteracoes metabolicas 
normaliza-se com a recuperapao do peso poe em duvi- 
da o papel desses fatores. 

Discussoes tem surgido quanto aos mecanismos res- 
ponsaveis pelo aparecimento da anorexia nervosa e buli¬ 
mia nervosa, como disturbios no metabolismo da seroto- 
nina, envolvida no controle fisiologico da saciedade; da 
leptina, hormonio envolvido na regulapao do deposito de 
gorduras corporais 9 ; e o componente genetico, justifican- 
do sua ocorrencia em epocas em que a magreza e as die- 
tas restritivas nao eram socialmente valorizadas. O risco 
de anorexia nervosa ou bulimia entre filhas e irmas de pa- 
cientes com esses disturbios e de 2 a 20 vezes maior que 
na populapao geral 42 . No entanto, a predisposipao fami¬ 
liar e indistinguivel da exposipao a fatores ambientais co- 
muns. A heranpa genetica poderia explicar a vulnerabili- 
dade especifica a algumas doenpas, como obesidade e 
doenpas psiquiatricas, frequentemente associadas aos dis¬ 
turbios do comportamento alimentar 42,43 . 

Estrutura familiar 

A alimentapao adequada da crianpa nos primeiros 
anos de vida e um fator importante para prevenir o apa¬ 
recimento desses disturbios, devendo-se evitar o inicio 
da alimentapao complementar muito precoce e estar 
atento a relapao mae-filho, que pode refletir o desequili- 
brio familiar 34 . 

E importante destacar, tambem, o papel do relacio- 
namento familiar caracterizado pelo declinio da funpao 
paterna, com maes dominadoras e superprotetoras e 
pais que parecem omissos. Embora a dissolupao familiar 
possa ser apontada como fator predisponente, algumas 
vezes a doenpa tem papel estabilizador do nucleo fami¬ 
liar, unindo os membros em torno do objetivo comum 
de cuidar do doente 44 . 


Fator cultural 

Sendo o ideal de beleza da sociedade ocidental 
atualmente associado a magreza, a prevalencia de insa- 
tisfapao com o proprio corpo e a realizapao de dietas res¬ 
tritivas e muito alta entre as mulheres jovens, tornando- 
-as mais predispostas aos disturbios do comportamento 
alimentar. O estigma associado a obesidade, por outro 
lado, tem sido considerado fator agravante 45 . 

Fatores precipitantes 

A pratica de dietas restritivas e a personalidade ins- 
tavel podem induzir o aparecimento de disturbios do 
comportamento alimentar em individuos predispostos. 
A depressao e o fator precipitante em muitos casos. 


Qualquer evento adverso pode agir como fator precipi¬ 
tante, como experiences perturbadoras na puberdade e 
mudanpas de ambiente para individuos com dificuldade 
de adaptapao 45 . 

Fatores perpetuadores 

A desnutripao leva a sintomas secundarios que po¬ 
dem agir perpetuando a doenpa. Assim, enquanto a de¬ 
pressao leva a restripao alimentar, a desnutripao conduz a 
deterioraqao do humor. Sintomas secundarios, como re- 
tardo no esvaziamento gastrico, decorrente de diminui- 
qao da motilidade do trato gastrintestinal, podem levar a 
saciedade precoce e facilitar a restri^ao alimentar 46 . 

Coexistem, ainda, fatores psicologicos, interpes- 
soais e culturais que podem atuar mantendo o compor¬ 
tamento alimentar inadequado 44,45 . 

Quadro cllnico 

Do ponto de vista clinico, as principals caracteristi- 
cas dos disturbios do comportamento alimentar sao o 
medo de engordar, antecedentes de perda de peso recen- 
te (na anorexia) ou remota (na bulimia), ausencia de 
doenqa organica que justifique o emagrecimento e habi- 
tos alimentares alterados (restriqao alimentar e/ou indu- 
qao de vomitos e purgaqao) 35 . 

Embora algumas complicates e alteracoes laborato- 
riais sejam comuns a anorexia nervosa e a bulimia, decor- 
rentes da desnutriipio e dos comportamentos adotados 
para induzi-las, pacientes anorexicos e bulimicos apre- 
sentam aspectos comportamentais e fisicos diferentes. 

Anorexia nervosa 

Os pacientes anorexicos desenvolvem habitos ali¬ 
mentares bizarros, negam que o comportamento seja in- 
comum ou simplesmente recusam-se a discuti-lo. Du¬ 
rante as refeiqoes, tentam livrar-se do alimento, 
colocando-o no guardanapo ou escondendo-o nos bol- 
sos; levam muito tempo reorganizando os itens da ali- 
mentaqao no prato e costumam cortar os alimentos em 
porqoes muito pequenas. A alimentaqao e bastante res- 
trita em energia, pobre em gorduras e rica em proteinas, 
o que determina a perda eventual de 25 a 35% do peso 
corporal. De forma geral, tem grande preocupaqao rela- 
cionada aos alimentos e a alimentaqao e sentem prazer 
em preparar pratos para outras pessoas. Com o objetivo 
de perder peso, e comum que associem a restriqao ali¬ 
mentar a inducao do vomito, uso de laxantes e pratica de 
exercicios fisicos extenuantes e ritualisticos 42,44 . 

Tipicamente negam a doenqa, assim como a sensapao 
de fome ou cansapo e mudanpas na aparencia. Tendem a 
superestimar o tamanho de seu corpo, embora sejam ca- 
pazes de avaliar corretamente o peso de outras pessoas 46 . 
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Podem mostrar deficiencias do raciocinio abstrato e 
pensamento conceitual; sao incapazes de visualizar si¬ 
tuates que nao sejam extremas e interpretam os acon- 
tecimentos de forma rigida. 

Sem intervenqao nutricional, os anorexicos podem 
apresentar ou desenvolver desnutriqao. 

Comumente, os anorexicos apresentam amenor- 
reia, disturbios do sono, intolerancia ao frio, constipa- 
qao intestinal ou diarreia causada pelo uso de laxantes, 
saciedade precoce e dor abdominal. Podem apresentar 
vasoconstriqao periferica e cianose de extremidades 
quando da exposiqao ao frio. Ao exame fisico, apre¬ 
sentam acrocianose, lanugem e pigmentaqao amarela- 
da da pele, perda significativa de gordura corporal e 
aumento das protuberancias osseas. O aumento da pa- 
rotida, tipica dos emagrecidos, pode mascarar a angu- 
laqao dos traqos faciais. A temperatura axilar, a pres- 
sao sanguinea e o pulso estao diminuidos. Quando a 
anorexia se desenvolve antes da puberdade, os pacien- 
tes podem nao desenvolver os caracteres sexuais se- 
cundarios 47 . 


Bulimia 

Enquanto os pacientes anorexicos lidam com seu 
medo de engordar restringindo a alimentaqao, o aspec- 
to comportamental caracteristico dos bulimicos e a ali- 
mentaqao excessiva e compulsiva seguida de purgacao. 
Os episodios bulimicos ocorrem secretamente, em me¬ 
dia de 12 episodios semanais, com ingestao de refeiqoes 
ricas em carboidratos e altamente energeticas, seguida 
de induqao de vomito por mecanismo reflexo, utilizan- 
do os dedos ou escova de dentes, ou com regurgitaqao 
espontanea. Um grande percentual dos bulimicos usa 
tambem laxantes 36,43,44 . 

Assim como os anorexicos, superestimam o tama- 
nho corporal e apresentam preocupaqao constante com 
a alimentaqao. Tendem a ser mais extrovertidos que os 
anorexicos e, frequentemente, apresentam peso mais 
proximo ao normal. Dessa forma, seu comportamento 
geralmente nao e percebido pela familia nem pelos ami¬ 
gos. Alguns mostram componentes impulsivos e antis- 
sociais, como abuso de drogas, cleptomania, promiscui- 
dade sexual e automutilaqao. A depressao e a queixa 
mais comum, e as tentativas de suicidio sao tres a qua- 
tro vezes mais frequentes nesses pacientes do que na- 
queles com anorexia nervosa. Os bulimicos preocupam- 
-se com a atratividade sexual, e a maioria deles e 
sexualmente ativa, em comparaqao com os anorexicos, 
que nao se interessam por sexo 36,40 . 

Como a perda de peso e menos grave nesse grupo, a 
amenorreia e tambem menos frequente. Podem-se ob- 
servar intumescimento das parotidas, causado pelos vo- 
mitos, equimoses nas articulates dos dedos, decorren- 
tes da fricqao contra os dentes durante a induqao do 
vomito (sinal de Russell), faringite e erosoes dentarias, 
causadas pelo refluxo de acido gastrico 36,37,42 . 


Os vomitos frequentes podem determinar esofagi- 
te, sindrome de Mallory-Weiss ou pneumonia aspirati- 
va. Fraqueza, tetania e convulsoes, embora raras, po¬ 
dem ocorrer por disturbios eletroliticos secundarios. O 
uso excessivo de laxantes pode levar a sangramento re- 
tal 37,42 . 


Complicagoes 

As complicaqoes mais serias ocorrem em doentes 
cronicos, muito emagrecidos, que abusam de laxantes e 
induzem vomitos. Podem ocorrer alteraqoes metaboli- 
cas, cardiovasculares, neurologicas, hematologicas, re- 
nais, endocrinas, musculoesqueleticas e gastrintestinais, 
secundarias a desnutriqao, aos vomitos e ao uso de laxa- 
tivos 36,46,47 . 

A complicate metabolica mais comum e a alcalose 
metabolica hipocloremica e hipocalemica decorrente da 
perda de ions hidrogenio, cloro e potassio, podendo de- 
sencadear arritmias cardiacas ou ate lesao renal. A hipo- 
magnesemia deve ser pesquisada nos casos de hipopo- 
tassemia refrataria a reposiqao; hipofosfatemia pode 
surgir durante o tratamento. 

Podem ocorrer hipotermia (por hipotireoidismo fun- 
cional ou por anormalidade do centra regulador da tem¬ 
peratura hipotalamico) e desidrataqao. Como o metabo- 
lismo da glicose e a secreqao de insulina estao alterados, 
pode haver hipoglicemia. O HDL e os triglicerides ten¬ 
dem a apresentar niveis sericos normals, enquanto a hi- 
percolesterolemia, cuja causa nao e conhecida, ocorre a 
custa de LDL. 

Como resposta adaptativa a desnutri^ao e aos niveis 
reduzidos de catecolaminas circulantes podem ocorrer 
prejuizo da funqao cardiovascular, diminuiqao do con- 
sumo de oxigenio, da espessura da parede do ventriculo 
esquerdo e da area cardiaca. Hipotensao arterial e bradi- 
cardia sao sinais caracteristicos desses pacientes, e o 
prolapso mitral, embora inespecifico, sem importancia 
clinica, e comum. 

O eletrocardiograma pode evidenciar bradicardia, 
reduqao da amplitude do QRS, intervalo QT prolonga- 
do, alteraqoes especificas do segmento ST e ondas U. Ar¬ 
ritmias cardiacas graves e morte subita podem ocorrer 
em pacientes muito desnutridos. 

Alteracoes eletroencefalograficas, convulsoes, neuri- 
tes perifericas, compressoes nervosas e disfunqoes auto¬ 
nomicas podem ser detectadas nesses pacientes. A tomo- 
grafia computadorizada pode evidenciar pseudoatrofia 
cerebral. 

Os achados hematologicos incluem anemia, leuco- 
penia com linfocitose, trombocitopenia e baixos niveis 
de fibrinogenio serico. A anemia e a pancitopenia po¬ 
dem decorrer de hipoplasia da medula ossea, observada 
em pacientes desnutridos. 

As proteinas plasmaticas tendem a estar normals, 
embora a hipoalbuminemia possa ocorrer em alguns ca¬ 
sos. Nao ha deficiencia de aminoacidos essenciais, pro- 
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vavelmente em funqao do metabolismo proteico relati- 
vamente preservado. 

Ocasionalmente, pode ocorrer insuficiencia renal 
em consequencia da desidrataqao secundaria aos vomi- 
tos, purgacao e disturbios eletroliticos. A taxa de filtra- 
qao glomerular costuma ser pouco diminuida e ha per- 
da da capacidade de concentraqao urinaria, resultando 
em poliuria. 

Fraqueza muscular, tetania e caibras podem ocorrer 
na vigencia de disturbios eletroliticos. A osteopenia e 
comum e pode decorrer de deficiencia alimentar de cal- 
cio, baixos niveis de estrogenio circulante, uso de laxan- 
tes e disturbios do equilibrio acidobasico. 

Pacientes com anorexia nervosa e, particularmente, 
aqueles com bulimia nervosa podem desenvolver perda 
do esmalte e dentina da face lingual dos dentes, resul- 
tante da aqao do acido gastrico presente nos vomitos. 
Por razoes desconhecidas, as parotidas tendem a au- 
mentar nessas doenqas. Como resultado do vomito au- 
toinduzido, os bulimicos podem apresentar esofagite de 
refluxo, erosoes, ulceras e sangramento esofagiano, de- 
correntes do contato frequente com a secreqao gastrica 
regurgitada para o esofago. 

O tempo de transito gastrintestinal comumente esta 
diminuido, determinando constipaqao intestinal. Por 
outro lado, a utilizaqao de laxativos pode resultar em 
colo catartico com degeneraqao do plexo de Auerbach 46 - 

A alteraqao endocrina fundamental na anorexia ner¬ 
vosa e a disfuncao do eixo hipotalamo-hipofise-gonadal, 
que nas mulheres e expressa pela amenorreia com anovu- 
laqao 15 . O defeito primario parece ser a diminuiqao da se- 
cre^ao de LHRH (hormonio liberador de gonadotrofinas 
hipotalamico), com consequente diminuiqao dos niveis 
de LH (hormonio luteinizante) e FSH (hormonio folicu- 
lo estimulante), associada a deficiencia importante de es- 
trogeno. Ha ausencia do ritmo circadiano da secreqao de 
LH. Com a recuperaqao nutricional, essas alteraqoes se 
normalizam. Ainda nao se conhece a causa da disfunqao 
hipotalamica, mas anormalidades do metabolismo da no- 
radrenalina e da dopamina no sistema nervoso central 
tern sido aventadas. 

No homem, a disfuncao do eixo leva a diminuiqao da 
testosterona com reduqao da libido e virilizaqao retarda- 
da, sugerindo um desvio do metabolismo androgenico do 
sistema da 5-alfa-redutase, produtor de testosterona, para 
o da 5-beta-redutase, que produz androgenio menos efe- 
tivo (etiocolanolona). 

Os niveis sericos basais de hormonio do crescimen- 
to (GH) encontram-se aumentados, paralelamente ha 
reduqao dos niveis de somatomedina plasmatica, pepti- 
deo promotor do crescimento que controla os efeitos 
anabolicos do GH, sem atuar nos efeitos lipoliticos. 
Consequentemente, esses pacientes mantem a lipolise 
mediada pelo GH, mas nao apresentam os efeitos de 
crescimento desse hormonio. 

Os niveis de prolactina e TSH (hormonio tireotrofi- 
co) geralmente estao normais. Apesar da diminuiqao da 
frequencia cardiaca e do metabolismo basal, nao ha evi- 


dencia de hipotireoidismo. Um achado frequente e a 
discreta diminuiqao dos niveis sericos de T3 e T4 e ele- 
vaqao do T3 reverso, anormalidades que sao corrigidas 
com a recuperaqao do estado nutricional. 

De maneira geral, os anorexicos apresentam niveis 
sericos de cortisol normais ou discretamente elevados, 
em virtude da diminuiqao de seu metabolismo 46 . 

Diagnostico 

Os criterios atualmente utilizados para o diagnosti¬ 
co dos disturbios do comportamento alimentar sao os 
definidos pelo DSM-IV (Manual Diagnostico e Estatis- 
tico de Disturbios Mentais), da Associaqao Americana 
de Psiquiatria 41 . 

Segundo esse manual, sao caracteristicas da anore¬ 
xia nervosa: 

■ recusa em manter o peso corporal acima de um valor 
normal minimo (15% abaixo do ideal para a idade e 
a altura) ou incapacidade de ganhar o peso esperado 
durante o periodo de crescimento; 

■ medo intenso de ganhar peso ou engordar; 

■ disturbios na forma de perceber o proprio peso, as di- 
mensoes ou forma do corpo; 

■ nas mulheres, a falta de pelo menos tres periodos 
menstruais consecutivos sem motivo aparente. 

Para a bulimia, em contrapartida, sao descritos: 

■ episodios recorrentes de consumo alimentar excessi- 
vo em curto periodo; 

■ sentimento de perda de controle sobre o comporta¬ 
mento alimentar durante esses episodios; 

■ induqao de vomitos ou uso de laxativos e diureticos, 
restriqao alimentar, seguidos por realizaqao de exerci- 
cios fisicos vigorosos para prevenir o ganho de peso 
(no minimo dois episodios semanais, por tres meses); 

■ preocupaqao persistente com o corpo e o ganho 
ponderal. 

O diagnostico e confirmado pela identificaqao dos 
aspectos clinicos e comportamentais descritos e pela ex- 
clusao de outros disturbios clinicos trataveis. O diagnos¬ 
tico diferencial e feito com outras enfermidades fisicas 
que causam perda de peso, como doenqas debilitantes 
cronicas, tumores cerebrais e doenqas gastrintestinais. 
Disturbios depressivos e anorexia nervosa tern alguns 
aspectos em comum, tais como sentimentos depressi¬ 
vos, periodos de choro, disturbios do sono, pensamen- 
tos repetitivos e suicidas. Muitas vezes, o paciente com 
disturbio depressivo tem apetite diminuido; em contras- 
te com a agitaqao depressiva, a hiperatividade vista na 
anorexia nervosa e planejada e ritualistica. Flutuaqoes 
ponderais, vomitos e manuseio peculiar dos alimentos 
podem ocorrer no disturbio de somatizaqao. Geralmen¬ 
te, a perda de peso nessa situaqao nao e tao grave quan¬ 
to na anorexia nervosa e nao ha medo morbido de en¬ 
gordar 41,42 . 
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A bulimia nervosa deve ser diferenciada de altera- 
qoes do aparelho digestivo alto que podem levar a vomi- 
tos de repetipao. Finalmente, sintomas depressivos ou 
obsessivos podem ocorrer, assim como transtornos de 
personalidade, tornando o diagnostico diferencial bas- 
tante complexo 41,42 . 

Tratamento 

A anorexia e a bulimia nervosa exigem tratamento 
especializado, com um profissional experiente e, muitas 
vezes, o trabalho de equipe multiprofissional 18 . Tanto os 
pacientes quanto suas familias sao resistentes ao trata¬ 
mento; em geral, e necessario grande esforqo para con- 
vence-los da necessidade de ajuda profissional. Os prin¬ 
cipal objetivos do tratamento da anorexia e da bulimia 
nervosa sao a reabilitaqao nutricional e a aquisiqao de 
habitos alimentares saudaveis, paralelamente ao diag¬ 
nostico e tratamento dos problemas psicologicos, fami- 
liares, sociais e comportamentais, evitando recaidas. As 
melhores respostas ao tratamento sao obtidas com a as¬ 
sociate) dos cuidados nutricionais e psicoterapia 41 . 

Na maioria das vezes, a recuperaqao nutricional de- 
termina o desaparecimento de complicates associadas 
que ocorrem em resposta a adaptaqao fisiologica da des- 
nutriqao. No entanto, nem todas as complicates asso¬ 
ciadas desaparecem com o ganho de peso. 

Em razao da alta morbimortalidade (em torno de 
5% dos casos diagnosticados), justifica-se a necessidade 
de tratamento precoce 48 . 

Os fundamentos basicos do tratamento dos disturbios 
do comportamento alimentar sao os mesmos na aborda- 
gem ambulatorial ou hospitalar. O tratamento ambulato- 
rial parece ser suficiente para a recuperate da maioria 
dos pacientes e, em longo prazo, pode apresentar melho¬ 
res resultados. Alem disso, o tratamento ambulatorial evi- 
ta o estigma da internaqao, nao causa mudanqa brusca na 
rotina diaria, diminui a influencia de outros pacientes, 
alem de ser economicamente mais acessivel 44,48 . 

Em alguns casos, a internaqao hospitalar e necessaria. 
Sao considerados criterios para internaqao a velocidade 
da perda de peso, o indice de massa corporal, a gravidade 
dos disturbios metabolicos, a ocorrencia de disfunqoes 
cardiacas, de retardo psicomotor, de sincope, de depres- 
sao grave ou risco de aspiraqao no caso de vomitos in- 
coerciveis e criterios psiquiatricos, como psicose, crise fa¬ 
miliar e risco de suicidio. Algumas vezes, a hospitalizacao 
pode ser necessaria para conseguir um afastamento tem- 
porario do paciente anorexico de sua familia 48,49 . 

E importante avaliar os sinais vitais e nutricionais para 
a indicate do suporte nutricional (parenteral ou enteral), 
com intervenqao precoce, para evitar os danos mais graves 
ou sanar os ja existentes, como a desnutriqao grave 50 . 

O objetivo da abordagem nutricional e recuperar o 
peso do paciente, de forma que seu IMC fique entre os 
limites da normalidade. 

As necessidades energeticas diarias devem ser cal- 
culadas para cada paciente a partir de sua altura, idade, 


metabolismo e atividade fisica. Para nao causar descon- 
forto gastrico, as necessidades energeticas sao calcula- 
das como 30 keal/kg de peso ideal, com aumento de 5 a 
10 keal/kg a cada cinco dias, ate atingir cerca de 50 kcal/ 
kg/dia. Quando o peso ideal for atingido, a oferta ener- 
getica deve ser diminuida gradualmente ate atingir os 
valores adequados para manter o peso corporal estavel. 
E aconselhavel distribuir esse conteudo energetico em 
seis refeiqoes durante o dia, de modo que os pacientes 
nao precisem comer grandes quantidade de uma so vez. 
A constipate intestinal dos anorexicos e aliviada quan¬ 
do a ingestao alimentar retorna ao normal. Ocasional- 
mente, pode ser necessario administrar um emoliente, 
mas nunca laxantes 37,46,50,51 . 

Na bulimia nervosa, e necessario um planejamen- 
to alimentar que inclua o fracionamento das refeiqoes, 
evitando a ingestao energetica excessiva 51 . Deve-se 
sempre enfatizar o consumo de alimentos habituais, e 
na maioria dos casos nao e necessaria a utilizaqao de 
alimentos especiais. 

Suplementos alimentares sao raramente indicados, e 
a nutriqao por sonda nasoenteral ou a nutriqao parente¬ 
ral devem ser reservadas aos casos graves, em que a des- 
nutriqao e as complicates associadas poem em risco a 
vida do paciente. Essas medidas nao sao isentas de com¬ 
plicates, podendo levar, por exemplo, a sindrome de 
realimentaqao com retenqao hidrica e alteraqoes eletro- 
liticas graves em pacientes ja debilitados 51 . 

Medidas acessorias sao geralmente necessarias, 
como a limitaqao da atividade fisica, o repouso pos-ali- 
mentar e a proibiqao do uso do banheiro desacompa- 
nhado, para coibir as praticas purgativas. 

O aconselhamento nutricional instrui o paciente so- 
bre sua doenqa e as complicates associadas, alem de 
ajuda-lo a retomar uma alimentaqao saudavel. A familia 
do paciente deve ser envolvida no tratamento, procu- 
rando reconhecer padroes de interatio que desfavore- 
qam a independence do paciente ou que ajudem a per- 
petuar o quadro 51 . 

Embora a psicoterapia nao seja usualmente efetiva 
ate que o paciente melhore seu estado nutricional, ela 
deve ser iniciada precocemente, ajudando-o a reconhe¬ 
cer seus medos e avaliar de forma critica seu comporta¬ 
mento em relate a alimentacao. Os objetivos principals 
da psicoterapia sao melhorar a autoestima, auxiliar a 
identificaqao e a expressao das emotes, o reconheci- 
mento da identidade e estimular a autonomia 46 . 

Ate o momento nao se identificou uma droga com 
aqao comprovada na anorexia nervosa. Os medicamen- 
tos usados empiricamente incluem antidepressivos, para 
os pacientes com estados depressivos persistentes na vi- 
gencia de ganho de peso; baixas doses de neurolepticos, 
para aqueles com comportamento obsessivo e psicotico; 
e ansioliticos, usados seletivamente nos pacientes com 
ansiedade antecipatoria em relaqao as refeiqoes. As con¬ 
traindicates ao tratamento medicamentoso da anore¬ 
xia nervosa baseiam-se no fato de os pacientes desnutri- 
dos serem mais predispostos aos efeitos colaterais e nao 
responderem bem aos antidepressivos 46 . 
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A terapia com estrogenios para reduzir a perda de 
calcio deve ser considerada nos casos de anorexia ner¬ 
vosa com amenorreia cronica. No entanto, nem sempre 
se evidencia reduqao no risco de osteoporose 51 . 

Na bulimia nervosa, pelo menos em curto prazo, o 
uso de antidepressivos triciclicos e de inibidores da re- 
captaqao de serotonina tem sido util na redupao dos sin- 
tomas de compulsao e purgaqao. As doses utilizadas sao 
as mesmas empregadas no tratamento da depressao 3 ’ 5 . 

Prognostico e evolu^ao 

A natureza cronica dos disturbios alimentares re- 
quer a manutenqao do tratamento por tempo prolonga- 
do, a fim de evitar recaidas. 

Apos quatro anos de acompanhamento, menos de 
50% dos pacientes com anorexia nervosa evoluem para 
a cura, sendo que, entre estes, nem todos retomam um 
estilo de vida considerado normal. Cerca de 20 a 30% 
dos pacientes evoluem para cronicidade, com alimenta- 
qao irracional e medo de alimentar-se. O obito pode de- 
correr das complicacies ou do suicidio. 

Cerca de 30% dos pacientes com bulimia nervosa 
apresentam antecedentes de anorexia nervosa. Entre os 
bulimicos, cerca de 70% apresentam recuperaqao com- 
pleta apos o tratamento, com reduqao consideravel dos 
sintomas. Piores prognostics tem sido associados a si- 
tuaqoes em que o peso corporal esta muito baixo, com a 
presenqa de vomitos ou purgaqao e a omissao ou inter- 
rupqao do tratamento. Estudos tem revelado uma varia- 
qao de 5 a 18% nas taxas de mortalidade 49,51 . 

Transtorno da compulsao alimentar ou binge 

E uma categoria diagnostica recentemente incluida no 
DSM-IV 8 que se caracteriza por episodios recorrentes de 
consumo de grande quantidade de alimentos, durante um 
periodo de tempo, sem controle, com ingestao rapida de 
alimento sem que haja fome, ate haver a sensaqao de des- 
conforto seguida pela sensaqao de culpa ou depressao 41 . 

A compulsao alimentar difere da bulimia nervosa 
em dois aspectos: apos ingestao excessiva nao ha indu- 
qao ao vomito ou uso de medicamentos ou excesso de 
exercicio fisico, como tambem nao ha insatisfaqao com 
a imagem corporal. Ha tendencia ao ganho de peso e a 
obesidade entre os pacientes 52 . 

O tratamento inclui psicoterapia comportamental, 
educaqao alimentar e uso de medicamentos, principal- 
mente os inibidores seletivos de captaqao de serotonina 53 . 

■ Conclusao 

Os disturbios do apetite sao um grupo de doenqas 
caracterizadas por altera 96 es do comportamento ali¬ 
mentar, que resultam da interaqao de varios fatores, 
como biologicos, psicologicos e socioculturais. 


Os disturbios alimentares ( feeding disorders) sao co¬ 
mmas em pediatria e, muitas vezes, fazem parte de eta- 
pas normais do desenvolvimento da crianqa na fase pre- 
-escolar. 

A queixa “Meu filho nao come” e uma constante nas 
consultas pediatricas e deve ser bem conduzida para que 
seja obtido um diagnostic e conduta adequados. 

Os transtornos alimentares ( eating disorders) tem 
aumentado de importancia nas ultimas decadas, em ra- 
zao do aumento de sua prevalencia global. 

Sao sindromes psiquiatricas complexas, associadas 
as alteraqoes psicopatologicas, nutricionais e somaticas, 
em que o trabalho de equipe entre varios profissionais 
de saude especializados cumpre papel fundamental. 
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■ Introdugao 

As doenqas cardiovasculares estao entre as princi¬ 
pals causas de morte na fase adulta e resultam da intera- 
qao de varios fatores de risco. Obesidade, hipertensao 
arterial, dislipidemias, diabete melito, sedentarismo, ta- 
bagismo e historia familiar positiva para doenca cardio¬ 
vascular sao considerados importantes fatores de risco 
e, quando associados, aumentam exponencialmente a 
probabilidade da ocorrencia de eventos clinicos 1 . 

Resultados de estudos anatomopatologicos prove- 
nientes de autopsias realizadas em fetos 2 , crianqas, ado- 
lescentes e adultos jovens demonstraram que o processo 
aterosclerotico tem inicio em fases precoces da vida 3,4 . 
Estudos nao invasivos, in vivo, verificaram associagio 
entre fatores de risco e anormalidades na estrutura e 
funqao vascular em crianqas 5,6 . Dessa forma, a preven- 
qao das doenqas cardiovasculares deve ser iniciada na 
infancia, com modificaqoes no estilo de vida e controle 
dos fatores de risco presentes 7 . 

■ Fatores de Risco para as Doen^as 
Cardiovasculares 

Obesidade e morbidades associadas 

O controle da obesidade na infancia e uma das estrate- 
gias mais efetivas para a prevengio primaria das doengis 
cardiovasculares. A obesidade tem papel central no desen- 
volvimento das repercussoes adversas que compoem a sin- 
drome metabolica, reconhecido fator de risco para o diabe¬ 
te melito tipo 2 e as doengis cardiovasculares 8,9,10 . 

Resultados de estudo que analisou a contribuiqao 
da adiposidade na aterosclerose de carotida, em indivi- 
duos com e sem sindrome metabolica, demonstraram 
que a obesidade promove clusters de fatores de risco 
cardiovascular 11 . 


Na crianca e no adolescente, componentes da sin¬ 
drome metabolica, como adiposidade central, resisten- 
cia insulinica, hiperinsulinemia, hipertensao arterial, 
anormalidades no perfil das lipoproteinas, tambem po- 
dem se sobrepor, aumentando o risco para as doenqas 
cardiovasculares 12 . Estudo realizado em 262 crianqas 
obesas verificou que 83,4% delas apresentavam, no mi- 
nimo, um fator de risco cardiovascular, e a maioria des¬ 
ses fatores estava significativamente associada com cir- 
cunferencia da cintura aumentada, que reflete a 
adiposidade central 13 . Criangis obesas e com valores 
elevados de circunferencia da cintura apresentam maior 
risco para o desenvolvimento da sindrome metabolica 
quando adultas, como ficou demonstrado em analise de 
amostra de individuos que participaram do The Fels 
Longitudinal Study 14 . Morrison e colaboradores 15 , utili- 
zando dados do Princeton Prevalence Study e do Prin¬ 
ceton Follow-up Study, encontraram forte associagio 
entre sindrome metabolica na infancia e sindrome me¬ 
tabolica na fase adulta. Outros estudos tambem encon¬ 
traram forte associagio da obesidade na infancia com o 
desenvolvimento de resistencia insulinica e aumento do 
risco cardiovascular 16,17 . Estudo realizado com crianqas 
chinesas verificou que a obesidade estava associada ao 
aumento do risco cardiovascular (niveis elevados de tri- 
glicerides, LDL colesterol, apolipoproteina B e reduzi- 
dos de HDL colesterol e apolipoproteina A) 18 . 

A obesidade aumenta o risco para o diabete melito 
tipo 2, o qual, por sua vez, esta associado com acelera- 
do desenvolvimento da doenqa vascular. A fisiopatolo- 
gia do diabete melito tipo 2 e complexa e multifatorial. 
A obesidade, principalmente a abdominal com deposi- 
tos viscerais de gordura, leva a resistencia insulinica e 
ao hiperinsulinismo e, quando ocorre a perda de con¬ 
trole dos niveis sanguineos de glicose, instalam-se a in- 
tolerancia a glicose e o diabete melito tipo 2 19 . 

O Bogalusa Heart Study encontrou correlagio positi¬ 
va entre pressao arterial e insulinemia de jejum, mesmo 
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apos ajustes para o indice de massa corporal em crian- 
qas 20 . Os niveis da pressao arterial (sistolica e diastolica) 
sao normais quando estao abaixo do percentil 90 para 
idade, sexo e altura 21 . Resultados de uma metanalise que 
avaliou estudos realizados em diversas populates refor- 
qam o conceito de que niveis pressoricos elevados na in- 
fancia tendem a se manter elevados na fase adulta 22 . 

A resistencia insulinica tambem tem importante pa- 
pel nas alteraqoes das lipoproteinas, como o aumento 
dos niveis de triglicerides e LDL colesterol e a diminui- 
qao do HDL colesterol. Dados do Bogalusa Heart Study 
mostraram que crianqas obesas, quando comparadas 
com crianqas de peso adequado, tinham maiores chan¬ 
ces de apresentar niveis elevados de colesterol total, LDL 
colesterol e triglicerides e hiperinsulinemia 23 . 

O controle do peso corporal nas crianqas e nos ado- 
lescentes, com modificaqoes nos habitos alimentares e 
no estilo de vida, tem impacto positivo em todas as re- 
percussoes metabolicas decorrentes da obesidade, redu- 
zindo os fatores de risco para o desenvolvimento das 
doenqas cardiovasculares 24 . Obesos que apresentam al¬ 
teraqoes do metabolismo da glicose, hipertensao arterial 
e/ou dislipidemias, alem das orientaqoes gerais para o 
controle do peso, devem receber orientaqoes dieteticas 
especificas para essas comorbidades e, quando necessa- 
rio, tratamento medicamentoso 25 . 

Atividade flsica e sedentarismo 

Sao escassos os estudos encontrados na literatura 
sobre atividade fisica e risco cardiovascular em crianqas 
e adolescentes. Muitos deles apresentam problemas me- 
todologicos, principalmente relacionados a seleqao da 
amostra e mensuraqao da atividade fisica, dificultando 
estabelecer clara relaqao de causa e efeito entre ativida¬ 
de fisica e perfil de lipoproteinas. 

Os estudos transversais que avaliam o impacto de 
programas de exercicio fisico no perfil lipidico, em ge- 
ral, mostram efeitos positivos, com variaqoes de 5 a 30% 
nas lipoproteinas 26 " 28 . 

Os estudos longitudinals com esse objetivo tambem 
sao poucos. Dados do Muscatine Study 29 mostraram que 
11% das mudanqas na relaqao CT/HDL colesterol e 5% no 
LDL colesterol eram devidas a atividade fisica aerobica. 

Apesar de serem necessarios mais estudos de longo 
prazo em crianqas e adolescentes para se conhecer clara - 
mente o papel da atividade fisica nas modificaqoes do 
perfil lipidico, esta bem estabelecido o beneficio do 
exercicio fisico no controle do peso corporal para os in- 
dividuos com obesidade. O aumento da atividade fisica 
aliado as mudanqas dieteticas contribui para a reduqao 
do peso corporal, com melhora das repercussoes meta¬ 
bolicas da obesidade, como a resistencia insulinica e a 
hipertensao arterial, diminuindo, assim, os fatores de 
risco cardiovascular 30,31 . 

Estilo de vida fisicamente ativo na infancia, alem 
dos beneficios a saude, predispoe a maior atividade fisi¬ 


ca na vida adulta. No entanto, o que se observa e que as 
crianqas e os adolescentes, em geral, nao atingem as re- 
comendaqoes quanto a pratica de atividade fisica 32 . Os 
momentos de lazer passaram a contribuir para o au¬ 
mento do sedentarismo, pois durante esses periodos as 
crianqas e os adolescentes ficam horas sentados diante 
da TV, do videogame e do computador. A ausencia de 
areas seguras, principalmente nas grandes cidades, tam¬ 
bem contribui para esse fato, restringindo as oportuni- 
dades para eles se engajarem em atividades fisicas re- 
creacionais ou esportivas. 

Tabagismo 

O uso do tabaco e a exposiqao secundaria aos seus 
produtos aumentam o risco para as doenqas cardiovas¬ 
culares. 

O tabagismo deve ser investigado nas crianqas a 
partir dos 10 anos e tambem em seus familiares 33 . 

Os pais de crianqas e adolescentes devem ser desen- 
corajados do habito de fumar, pelo duplo impacto que 
essa atitude causa, eliminando o tabagismo passivo e 
prevenindo o tabagismo ativo em seus filhos. 

O jovem fumante deve ser tratado em grupos tera- 
peuticos, com a utilizaqao de terapia cognitivo-comporta- 
mental. O conteudo do aconselhamento e a forma de rea- 
liza-lo devem ser adequados aos j ovens, com dinamica, 
linguagem e materials didaticos voltados a eles 34 . 

Dislipidemias 

Varios estudos longitudinais ja verificaram signifi- 
cativas correlates entre perfil lipidico alterado (TLDL- 
-colesterol, TTG e iHDL-colesterol) e eventos corona- 
rianos 35 ' 37 . 

O colesterol serico geralmente apresenta comporta- 
mento-padrao ao longo da vida. Cerca de 40 a 50% das 
crianqas que apresentam valores de CT e de LDL-C nos 
quintis mais altos permanecem nos mesmos quintis 
apos 10 a 15 anos 38 . 

Esses achados reforqam a importancia da avaliaqao 
do perfil lipidico nas crianqas e nos adolescentes, espe- 
cialmente naqueles que apresentam fatores de risco para 
as doenqas cardiovasculares (historia de doenca cardio¬ 
vascular precoce nos pais ou avos; dislipidemia nos pais; 
presenqa de obesidade, hipertensao arterial, diabete me- 
lito, tabagismo; uso de medicamentos que alteram o 
perfil lipidico, etc.) 39 . 

Dieta 

O perfil lipidico sofre influencia de determinantes 
geneticos e, tambem, da dieta. 

Quando existe consumo em excesso de acidos graxos 
saturados e trans, sao observados aumento dos niveis se- 
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ricos de LDL-c, redugao da fragao HDL-c e aumento da 
lipoproteina (a) 40-42 . Por outro lado, efeitos protetores e 
menor risco para desenvolver doengas cardiovasculares 
estao associados ao consumo de dietas ricas em gorduras 
insaturadas (mono e poli-insaturadas) 43 ' 45 . Niveis mais 
adequados de colesterol e triglicerides sericos sao obser- 
vados em populagoes com habito de consumir peixe re- 
gularmente, assim como o consumo de oleo de oliva e re- 
lacionado aos melhores niveis de HDL-c. O consumo de 
substancias antioxidantes e fibras, presentes em frutas, 
hortaligas e alimentos integrais, tambem auxilia no con- 
trole do perfil lipidico, reduzindo a peroxidagao lipidica 46 . 

Estudo que avaliou mudangas na composigao e ade- 
quagao nutricional da dieta familiar em areas metropo- 
litanas do Brasil verificou aumento no consumo de aci- 
dos graxos saturados, ao lado da redugao do consumo 
de carboidratos complexos, da estagnagao ou redugao 
do consumo de leguminosas, verduras, legumes e frutas 
e aumento no consumo de agucar 47 . 

Historico familiar 

Historico familiar positivo para doenga cardiovas¬ 
cular precoce em parentes de primeiro grau e conside- 
rado um dos mais importantes fatores de risco, ja que 
as doengas cardiovasculares geralmente apresentam 
agregagao familiar 48 . O risco sera tanto maior quanto 
mais jovem for o familiar afetado e, tambem, quanto 
maior for o numero de familiares de primeiro grau 
acometidos. Cabe ressaltar que a historia familiar deve 
ser sempre atualizada. Tambem sao incluidas nesse 
historico familiar informagoes sobre obesidade, hiper- 
tensao arterial, dislipidemias, diabete melito e tabagis- 
mo 33 . 

Ao avaliar o risco cardiovascular em criangas e ado- 
lescentes, e imprescindivel conhecer esses antecedentes 
familiares. 

■ Estrategias de Prevengao da Doenga 
Cardiovascular 

As estrategias de prevengao incluem o controle dos 
fatores de risco modificaveis e estao centradas na obten- 
gao de um estilo de vida saudavel 24,33,34,49 ’ 50 . 

Dieta 

A alimentagao deve ser variada e balanceada, de acor- 
do com as recomendagoes da piramide alimentar para 
cada faixa etaria, destacando-se os seguintes aspectos: 

■ equilibrar a ingestao energetica com as necessidades 
de energia para o crescimento e desenvolvimento 
normais; 

■ fazer substitutes apropriadas para manter o peso 
corporal adequado ou perder peso, quando necessario; 


■ estimular o consumo de frutas, legumes, verduras, 
graos integrais, peixes, aves, carnes vermelhas magras; 

■ ate 2 anos, nao restringir a ingestao de gorduras; 

■ apos 2 anos, limitar os alimentos ricos em gorduras 
saturadas (< 10% das calorias/dia), colesterol (< 300 
mg/dia) e acidos graxos trans; 

■ limitar a ingestao de sal (< 6 g/dia) e agucar. 

Atividade fisica 

Antes da orientagao da programagao de exercicios 

fisicos para criangas e adolescentes, devem ser investiga- 

dos: 

■ a atividade fisica desenvolvida por eles no ambiente 
escolar e fora dele; 

■ a atitude da familia quanto a participagao em progra- 
mas de exercicios fisicos, jogos, brincadeiras; 

■ o acesso da crianga ou do adolescente a locais pro- 
prios para a pratica de exercicios fisicos; 

■ o tempo gasto pela crianga ou pelo adolescente em 
atividades sedentarias. 


Orientates para atividade fisica 

• Pratica diaria de atividade fisica moderada a intensa, 
no minimo, durante 60 minutos; 

■ a atividade fisica deve ser ludica; 

■ para os adolescentes tambem sao recomendados exer¬ 
cicios de resistencia (10 a 15 repetigoes) de moderada 
intensidade, combinados com atividade aerobica; 

■ o tempo gasto com atividades sedentarias (p.ex.: TV, 
computador, videogames, tempo ao telefone) deve ser 
limitado para duas horas/dia. 

Tabagismo 

■ Desaconselhar o inicio do habito de fumar; 

■ investigar habito de fumar entre as criangas a partir 
dos 10 anos; 

■ questionar o tabagismo dos pais; 

■ advertir sobre os efeitos de ser fumante passivo (em 
casa, na escola, no trabalho). 
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■ Introdugao 

A osteoporose e definida pela Organizaqao Mun- 
dial da Saude (OMS) como uma doenqa metabolica os- 
sea sistemica caracterizada por diminuiqao da massa 
ossea e deterioraqao da microarquitetura do tecido os- 
seo, com consequente aumento da fragilidade do osso 
e da suscetibilidade a fraturas. Na osteopenia, ha tam¬ 
bem diminuiqao da massa ossea, porem, sem compro- 
metimento da microarquitetura 1,2 . A osteoporose e 
uma doenqa debilitante caracterizada por reduzida 
massa mineral ossea e microarquitetura ossea alterada. 
O risco de fratura osteoporotica, em ultima analise, de- 
pende de dois fatores: a resistencia mecanica do osso e 
as forqas aplicadas a ele. Massa ossea (medida compos- 
ta incluindo contributes de tamanho do osso, seu 
conteudo mineral osseo e densidade mineral) aumenta 
durante toda a infancia e inicio da idade adulta, para 
atingir um pico no inicio da idade adulta. A massa os¬ 
sea de um individuo adulto depende do pico atingido 
apos o crescimento do esqueleto e a taxa de perda os¬ 
sea subsequente. Pico de massa ossea (PMO) e um im- 
portante determinante do risco de osteoporose em lon- 
go prazo, responsavel por metade da variaqao na 
densidade mineral ossea (DMO) na velhice 1,2 . 

Segundo a OMS 1 , a osteoporose e definida como uma 
densidade mineral ossea (DMO) de 2,5 desvios-padrao 
ou mais abaixo da media do pico de DMO para adultos 
saudaveis, como medido por absorqao de dupla energia 
de raios X (DXA). “Osteoporose estabelecida” e diagnos- 
ticada em individuos com pelo menos uma fratura de fra¬ 
gilidade. Mais de 200 milhoes de pessoas estao presumi- 
velmente afetadas no mundo, com aproximadamente 2 
milhoes de fraturas de quadril, anualmente. Essa inciden- 
cia vai aumentar quase quatro vezes durante os proximos 
50 anos, de acordo com extrapolates qualificadas 1,2 . Ha 
de se atentar para a relevancia do problema, porque, alem 


de fraturas de quadril, outras fraturas debilitantes, como 
fratura de uma vertebra, sao graves consequencias da os¬ 
teoporose, levando a serios quadros respiratorios. Alem 
disso, varios outros tipos de fraturas osseas, como fratu¬ 
ras de Colles, que ocorrem em crianqas de 6 a 10 anos, 
tambem sao altamente elevadas em pacientes com osteo¬ 
porose. 

Osteoporose primaria tipicamente ocorre na pos-me- 
nopausa (insuficiencia estrogenica do climaterio) ou em 
mulheres mais j ovens com deficiencia de estrogenio. 
Ocorre em aproximadamente 25% das mulheres cauca- 
sianas, geralmente nas duas primeiras decadas apos o ini¬ 
cio da menopausa, sendo que as primeiras alteraqoes na 
velocidade de perda de massa ossea ja se demonstram 
cerca de tres a cinco anos antes do termino do periodo 
menstrual. Osteoporose secundaria (fraturas nao apenas 
na coluna vertebral, como tambem na pelve, ossos longos, 
costelas, quadril e punho) ocorre em homens e mulheres 
com mais de 75 anos, mas pode ser induzida tambem em 
jovens por varias doenqas ou pelo uso cronico de certos 
medicamentos: enfermidades do sistema endocrino (ti- 
reoidopatias, hipogonadismo, diabete melito, hiperpara- 
tireoidismo, entre outras), cancer, doenqas inflamatorias 
cronicas intestinais, cirurgias gastricas, sedentarismo, 
baixa ingestao de calcio e vitamina D, ingestao de alguns 
medicamentos (corticosteroides, extratos tireoideanos, 
metotrexato, hidantoinatos, fenobarbital, entre outros), 
doenqas renais cronicas, sin drome de ma absorqao, doen- 
qa celiaca, entre outras. Em qualquer dessas formas, a os¬ 
teoporose cursa assintomatica por longos periodos, e as 
primeiras manifestaqoes clinicas ocorrem quando ja hou- 
ve perda de 30 a 40% da massa ossea. 

A definicao operacional de osteoporose sugerida 
pela OMS indica a realizaqao da densitometria ossea 
(DXA), para medidas de conteudo mineral osseo 
(CMO), por ser um metodo com grande precisao e acu- 
racia e baixa quantidade de radiaqao. A avaliaqao e rea- 
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lizada a partir da energia emitida, que diferencia os di- 
ferentes tecidos de um corpo, dividindo o organismo em 
conteudo mineral, massa gorda e massa magra (isenta 
de gordura). No compartimento osseo, o metodo e ca- 
paz de determinar o conteudo mineral em gramas de 
CMO contidas em determinada projeqao do osso. A di- 
visao desse CMO pela area ossea do local determina a 
DMO (g/cm 2 ), sendo que ambos podem ser influencia- 
dos pelo tamanho do osso. Segundo a OMS, valores da 
DMO inferiores a -2,5 desvios-padrao da media de va¬ 
lor de pico em adultos jovens (escore T < -2,5) sao com- 
pativeis com o diagnostico de osteoporose, em razao do 
alto risco de fraturas 1 " 3 (Tabela 9.2.1). 

No entanto, o diagnostico de osteoporose em crian- 
qas e adolescentes nao deve ser feito com base apenas 
nos criterios densitometricos, como e feito nos adultos. 
Como essa densidade obtida pelo DXA e areal, e nao vo¬ 
lumetrica, e como a area nao aumenta na mesma pro- 
porqao que o volume durante o crescimento, o diagnos¬ 
tico em pediatria requer cuidado tanto na tecnica 
quanto no diagnostico 1 ' 7 : 

■ a tecnica exige como referenda o uso do escore Z - 
com referenda de individuos da mesma idade/sexo; 

■ a avaliaqao deve ser da coluna lombar e do corpo to¬ 
tal: avaliaqao do corpo total = quantificaqao da com- 
posiqao corporal; 

■ o diagnostico requer a presenca de ambos os criterios 
a seguir 2 " 7 : 

historia de fratura clinicamente significativa; 
baixo CMO ou baixa DMO (baixo CMO ou DMO 
e definido como CMO ou Z-escore para DMO 
areal [nao volumetrica] que seja igual ou inferior a 
2 DP ajustado para idade, sexo e tamanho/superfi- 
cie corporal, como apropriado); 

■ Uma historia de fratura clinicamente significativa e ca- 
racterizada por um ou mais dos eventos seguintes 2 " 7 : 

fratura de ossos longos dos membros inferiores; 
fratura por compressao vertebral; 
duas ou mais fraturas de ossos longos das extremi- 
dades superiores 4 ' 7 . 

Portanto, a massa ossea (avaliaqao dessa composi- 
qao incluindo contribuiqao do tamanho do osso e com¬ 
pos icao volumetrica mineral) e uma determinante esta- 
belecida da forqa ossea, e a massa ossea individual na 
velhice depende do pico atingido durante o crescimento 
osseo e a subsequente taxa de massa ossea 1,2,4 " 7 . 


Tabela 9.2.1 Criterios densitometricos da Organiza^ao 
Mundial da Saude* 

Categoria 

Escore T 

Normal 

Ate -1 

Osteopenia 

Entre -1 e -2,5 

Osteoporose 

<-2,5 

Osteoporose estabelecida 

< -2,5 associada a fratura de fragilidade 


*Criterios estabelecidos para: coluna lombar, colo do femur e tergo medio do radio. 


A osteoporose e uma doenqa multifatorial, com 
contributes potenciais a partir do sistema endocrino, 
genetica, exercicio e funcional relacionados a fatores nu- 
tricionais, como brevemente descrito anteriormente. No 
entanto, e importante que sejam destacadas considera- 
qoes particulares sobre o estado nutricional do calcio 
(Ca), da vitamina D, do fluoreto de magnesio e outros 
elementos minerais 2 . 

Na infancia, a osteoporose, ainda que possa ser de 
etiologia primaria, e frequentemente secundaria a uma 
complicaqao decorrente de doenqas cronicas ou de seus 
tratamentos 8,9 . Na populaqao adulta, principalmente a 
feminina, a osteoporose de etiologia primaria e uma 
doencpi de alta prevalencia, com complicacies serias e 
incapacitantes, gerando importante problema de saude 
publica. As mulheres sao mais vitimas da osteoporose 
que os homens (4:1), em funqao da reduqao progressiva 
dos estrogenios durante o climaterio, que leva a um de- 
sequilibrio entre a formaqao e a reabsorqao ossea. Estu- 
dos mostram que a partir dos 50 anos de idade ha maior 
risco de fraturas, e estima-se que a incidencia de fratu¬ 
ras ira quadruplicar nos proximos 50 anos em decorren- 
cia do aumento da expectativa de vida. A importancia 
clinica e de saude publica em relaqao a osteoporose resi¬ 
de no fato de que ela pode ser prevenida, diminuindo, 
assim, a incidencia de fraturas, morbidade, invalidez e 
mortalidade na idade adulta 1,2,8,10 " 13 . 

Ainda que a osteoporose seja uma doenqa rara na 
infancia, ela ja deve ser prevenida nesse periodo, uma 
vez que a densidade mineral ossea do adulto depende do 
pico de massa ossea adquirido ate o final da segunda de- 
cada de vida. 

Ao pediatra cabe a orientaqao sobre a importancia 
de habitos de vida saudaveis em relaqao a nutriqao e ati- 
vidade fisica, com o objetivo de garantir que a crianqa e 
o adolescente desenvolvam uma adequada massa ossea 
(80% do pico de massa ossea deve ser adquirido entre o 
nascimento e a adolescencia), prevenindo agravos 8 " 10 . 

Estudos tem mostrado que a epigenetica da placenta 
e um importante fator de fornecimento de nutrientes da 
placenta para o feto. Calcio e de vitamina D sao nutrien¬ 
tes importantes para influenciar o desenvolvimento osseo 
fetal 14 . Sabe-se, tambem, que o peso de nascimento, o ga- 
nho ponderal na infancia, o crescimento puberal e o esti- 
rao da adolescencia sao determinantes importantes da 
massa ossea em mulheres jovens. A formaqao ossea exce- 
de a reabsorcao e a remodelaqao ossea e intensa, princi¬ 
palmente nos dois primeiros anos de vida e durante a 
adolescencia, quando ha grande aquisiqao de massa os¬ 
sea. Durante o desenvolvimento fetal, o feto humano re¬ 
quer um total de 30 g de calcio para o desenvolvimento 
osseo, a maioria dos quais e adquirida durante o terceiro 
trimestre, por meio de transporte ativo atraves da placen¬ 
ta. As necessidades de calcio do feto sao conhecidas so- 
bretudo pelo aumento da absorqao de calcio intestinal 
materna durante gravidez. Pesquisas indicaram que mui- 
to baixa ingestao materna de calcio pode ser um risco 
para a menor massa ossea em fetos, bem como em recem- 
-nascidos 14 . Para que a saude ossea se processe, e necessa- 
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rio que no ultimo trimestre de gestagao o calcio seja de- 
positado adequadamente na razao de 140 a 200 mg/dia; 
nos dois primeiros anos de vida, em torno de 70 g/ano; na 
idade pre-escolar e escolar, em media 40 g/ano, e na ado¬ 
lescencia, pode chegar a 100 g/ano, sendo que apos esse 
periodo ate a idade de 20 a 25 anos, o deposito de calcio 
e, em media, 20 g/ano. Cerca de 40% do pico de massa os- 
sea e, entao, acumulado em tun curto estagio do ciclo da 
vida (entre 11 e 14 anos nas meninas e entre 13 e 17 anos 
nos meninos), ratificando que programas de promogao 
da saude e prevengao da osteoporose devam ser iniciados 
precocemente no ciclo da vida 6 ' 8,11,13 ' 15 . 

Sao considerados fatores de risco para o desenvolvi- 
mento de osteoporose e fraturas em pediatria: baixo apor- 
te de nutrientes energeticos, proteinas, carboidratos, vita- 
minas e minerals (Ca, P, Mg, entre outras); historia previa 
de fratura, baixo peso, sexo feminino, raga branca, fatores 
geneticos, fatores ambientais (tabagismo, consumo abusi- 
vo de bebidas alcoolicas e cafeina, inatividade fisica); es- 
tado menstrual (menarca tardia, amenorreias); drogas 
(corticosteroides, antiepilepticos, hormonios tireoidia- 
nos, ciclosporina); doengas endocrinologicas (hiperpara- 
tireoidismo primario, tireotoxicose, sindrome de Cushing, 
hipogonadismos e diabete melito); hematologicas (mielo- 
ma multiplo); reumatologicas (artrite reumatoide); gas- 
troenterologicas (sindrome de ma absorgao, doenga infla- 
matoria intestinal, doenga celiaca) e doengas 
neurologicas 6,718 . Em suma, e preciso ter cuidado com os 
seguintes fatores de risco 2,6,7 ’ 9-18 : 

1. Sindrome de ma absorgao intestinal: 

doenga celiaca; 

doenga inflamatoria intestinal; 
fibrose cistica; 
intolerancia a lactose. 

2. Desnutrigao energetico-proteica (DEP): prejuizo das 
reservas do tecido adiposo, consumo do tecido muscu¬ 
lar, aumento dos marcadores da atividade osteoclasti- 
ca, valores diminuidos da atividade osteoblastica. 

3. Necessidades aumentadas: 

prematuridade; 
gravidez na adolescencia; 
amamentagao na adolescencia; 
enfermidades cronicas; 
neoplasias. 

4. Carencia de vitamina D ou transtorno de seu meca- 
nismo nutricional: 

DEP; 

sindrome da ma absorgao (SMA); 
hepatopatias cronicas; 
farmacos anticonvulsivantes; 
deficit 1-alfa-hidroxilase; 
insuficiencia renal cronica; 
neuropsiquiatricas; 
erro alimentar; 

5. Medicamentosa, entre outras. 

Pesquisas, incluindo evidencias epidemiologicas, 
estudos clinicos e de balango metabolico, indicam ser 
o calcio dietetico o principal determinante da forma- 


gao ossea. Seu deposito no osso depende principal- 
mente da quantidade total presente na alimentagao, de 
sua taxa de absorgao intestinal e de sua eliminagao uri¬ 
naria. Outros estudos prospectivos tem demonstrado 
que programas de exercicio moderado (como o de es- 
colas) tambem favorecem o aumento da massa ossea. 
Programas de intervengao tem sido realizados com 
base nesses estudos em criangas e adolescentes, esti- 
mulando a atividade fisica, o conhecimento sobre o as- 
sunto e a ingestao de alimentos lacteos ou suplemen- 
tos. Os estudos apontam para os alimentos ricos em 
calcio por apresentarem melhor resposta que os medi- 
camentos a base de carbonato de calcio ou citrato de 
calcio e que, portanto, devem fazer parte do cardapio 
diario da crianga e do adolescente 818 . 

Esses estudos sobre intervengao tem demonstrado 
que os adolescentes apresentam pouco conhecimento dos 
fatores de risco para osteoporose, dos alimentos ricos em 
calcio, do requerimento diario de calcio e do tipo de exer¬ 
cicio necessario para maximizar o ganho de DMO. O 
programa educacional americano Better Bones Buddies, 
para atingir a faixa etaria de 9 a 15 anos, a fim de melho- 
rar seu conhecimento sobre saude ossea e aumentar a in¬ 
gestao de calcio, foi aplicado em 2.200 estudantes entre 
1998 e 1999, demonstrando que os participantes melho- 
raram seu conhecimento sobre osteoporose, sendo que 
metade relatou mudangas de habitos alimentares, aumen- 
tando o consumo de calcio 19,20 . 

Outros dois ensaios clinicos de intervengao apre- 
sentaram bons resultados. O primeiro deles foi um estu- 
do randomizado de seguimento de sete anos com 354 
meninas em estagio puberal II. A suplementagao com 
calcio influenciou significativamente o acrescimo osseo 
em meninas jovens durante o crescimento puberal. Na 
vida adulta, efeitos significativos permaneceram nos 
metacarpos e antebragos de pessoas altas, o que indica 
que o requerimento de calcio para o crescimento esta as- 
sociado com o tamanho do esqueleto. Esses resultados 
podem ser importantes para a prevengao primaria de 
osteoporose e prevengao de fraturas por fragilidade os¬ 
sea durante o crescimento. Outro ensaio, tambem ran¬ 
domizado e controlado, com 247 adolescentes do sexo 
feminino, verificando desfecho de um ano de observa- 
gao, apresentou igualmente resultados favoraveis que 
demonstraram mudanga de comportamento. Progra¬ 
mas de intervengao para prevengao primaria de osteo¬ 
porose parecem promissores para a manutengao da in¬ 
gestao de quantidades adequadas de calcio entre 
meninas pre-adolescentes 21,22 . 

Evidencias recentes sugerem que atividade fisica na 
infancia e de extrema importancia como estrategia para a 
prevengao da osteoporose. Pesquisas apontam que o en- 
volvimento regular com a atividade fisica na infancia e 
fundamental para a manutengao de um esqueleto sauda- 
vel na idade adulta 14,23 . Tendo em conta que 60% do risco 
de desenvolver a osteoporose pode ser explicado pela 
quantidade de massa ossea acumulada ate a idade adul- 
ta 2,3,8,i3,i4 a a tividade fisica realizada durante ou antes da 
puberdade pode ter maiores efeitos positivos sobre a mas- 
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sa ossea do que a intervenqao farmacologica realizada por 
adultos com osteoporose 14 ’ 23 ' 24 . A atividade fisica e um 
termo categorico compreendendo tudo, desde atividades 
de lazer ao ar livre ate esforcos mais vigorosos, como es- 
porte organizado ou exercicio com alvo intencional. O 
potencial osteogenico de um atividade fisica em particu¬ 
lar esta condicionado a magnitude da carga aplicada, a 
taxa em que a carga e aplicada e ao tempo em que e reali¬ 
zada 14 ' 15 ' 23 . As atividades fisicas indicadas para ter o maior 
efeito osteogenico sobre o crescimento do esqueleto sao 
aquelas que se caracterizam por impacto: andar, correr, 
saltar (basquete, voleibol, futebol, entre outras) 14 ’ 15 ’ 23 ' 24 . 

Diante dos inumeros estudos, profissionais devem 
recomendar atividade fisica para todas as crianqas, se- 
guir as diretrizes de atividade fisica e incorporar ativida¬ 
des de impacto, como sugerido nas diversas pesquisas 
que demonstraram que a atividade fisica otimiza a sau- 
de do esqueleto 15 ' 23 ’ 24 . Especificamente, todos os jovens 
devem praticar atividade fisica diaria, acumulando um 
minimo de 60 minutos 14 ' 23 ’ 24 . Pesquisas sugerem, tam¬ 
bem, que parte dessa atividade -pelo menos 40 minutos 
de atividade fisica diaria - seja de moderada a vigorosa, 
a fim de obter beneficios substanciais a estrutura do 
quadril e forqa 14 ’ 15,23 ' 24 . Em conclusao, e essencial consi- 
derar a necessidade de abordagens para aumentar a ati¬ 
vidade fisica e que, para ser eficaz e sustentada, a ativi¬ 
dade fisica deve envolver a sociedade como um todo, o 
que requer suporte ambiental fisico e social para favore- 
cer estilos de vida ativos 14 ’ 15 ’ 23 ’ 24 . 

O baixo consumo de produtos lacteos nao apenas 
esta associado com a baixa ingestao de calcio, mas 
tambem de vitaminas A, D, C, K, folato, riboflavina, vi- 
tamina B6, magnesio, potassio e outros micronutrien- 
tes potenciais. Ha claros beneficios em relaqao a pre- 
venqao de fraturas demonstrados em ensaios clinicos 
randomizados com suplementaqao de calcio e de vita- 
mina D. Os outros micronutrientes necessarios para 
otimizar a saude ossea podem facilmente ser adquiri- 
dos por meio de uma dieta saudavel que inclua as por- 
qoes de alimentos, de acordo com a idade, preconiza- 
das pela piramide alimentar. A biodisponibilidade do 
calcio depende de varios fatores, estando aumentada 
sua absorqao na presenqa de l-25(OH)2 vitamina D, 
presenqa de lactose, e diminuida na presenqa de oxala- 
tos e fitatos 2 ’ 25 ’ 26 . O aleitamento materno favorece pra- 
ticamente em dobro a absorqao do calcio em relaqao 
aos outros leites. Ha evidencias, no entanto, de que die- 
tas ricas em proteinas e sodio estao relacionadas a 
maior eliminaqao de calcio, indo ao encontro das reco- 
mendaqoes das dietas atuais de diminuir a ingestao de 
sodio, aumentar a ingestao de potassio e consumir 
mais frutas e vegetais frescos 2 ’ 25 ' 27-29 . 

A ingestao materna de calcio e o estado de vitamina 
D da mae durante a gestaqao estao positivamente rela- 
cionados a massa ossea das criancas, porem, nenhum 
estudo avaliou ainda o desfecho na vida adulta. A baixa 
estatura ao nascer esta associada a um risco aumentado 
de fraturas nos adultos. Existe correlaqao positiva entre 


o peso de nascimento e o peso na infancia, com o con¬ 
teudo e DMO do adulto, o que torna o crescimento fetal 
e infantil importante para a formacao da massa ossea do 
adulto. Tais correlates mostram-se mais fortes para o 
conteudo do que para a DMO, e sao menores quando 
ajustadas para a estatura na vida adulta, demonstrando, 
assim, que o peso no inicio da vida e um indicador pre- 
ditivo da massa ossea adulta, em virtude de sua influen- 
cia no tamanho do esqueleto 2,25 ' 27 " 29 . 

Assim, e necessario o desenvolvimento de melhores 
estudos que avaliem a interven^ao com suplementaqao 
de calcio em longo prazo, nos periodos de maior veloci- 
dade de acrescimo de conteudo mineral osseo, especial- 
mente naquelas crianqas que apresentem baixa ingestao 
de calcio, para avaliar qualquer efeito que possa ser rela- 
cionado ao risco de fratura em medio e longo pra- 

zq 2,25,27-29 

■ Vitaminas, Minerals e Marcadores 
Bioquimicos da Remodela^ao Ossea 

As doenqas cronicas, assim como a terapeutica uti- 
lizada no tratamento de muitas delas, podem, por dife- 
rentes mecanismos, propiciar o desenvolvimento da os¬ 
teoporose. A osteoporose das doenqas cronicas, como a 
artrite reumatoide juvenil, a epilepsia, a fibrose cistica, 
entre outras, pode ser resultante da atividade da doenqa, 
da imobilidade, da baixa exposiqao a luz solar, de fatores 
nutricionais como a DEP, da baixa ingestao de calcio, de 
fatores hormonais e/ou de drogas utilizadas no trata¬ 
mento da doencpu Os mediadores inflamatorios que 
atuam em grande parte nas enfermidades cronicas de- 
sempenham um papel importante na massa ossea. A in- 
terleucina-1 e o fator de necrose tumoral estimulam os 
osteoblastos a produzir citocinas ativadoras dos osteo- 
clastos, enquanto a interleucina-6 promove a diferencia- 
qao das celulas precursoras de osteoclastos. A atividade 
inflamatoria promove, ainda, a diminuiqao dos niveis de 
osteocalcina, dos fatores de crescimento insulina-de- 
pendentes (IGF-1) e de suas proteinas transportadoras. 
Essas interleucinas tambem exacerbam o catabolismo e 
induzem a anorexia, diminuindo a ingestao de nutrien- 
tes importantes na formaqao ossea, como o calcio e a vi¬ 
tamina D, entre outros nutrientes. Os pediatras devem 
estar atentos a monitoraqao dos pacientes com esses fa¬ 
tores de risco, por meio de abordagens como anamnese, 
exame fisico, exames bioquimico e de imagem. Para 
uma adequada monitoraqao, deve-se relevar a impor- 
tancia aos marcadores bioquimicos da remodelaqao os¬ 
sea que podem ser divididos em marcadores de forma- 
qao e marcadores de reabsorqao ossea, sendo que sua 
variabilidade interindividual e maior em crianqas do 
que em adultos, uma vez que reflete o crescimento e a 
remodelaqao ossea, que sao intensos nessas faixas eta- 
rias. Os marcadores bioquimicos atingem os valores 
maximos no inicio da adolescencia (estagio II Tanner), 
diminuindo apos essa fase, apesar do continuo ganho de 
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tamanho e DMO. Os marcadores de formagao ossea in- 
duem a fosfatase alcalina especifica do osso (FAL-O), 
uma enzima produzida pelos osteoblastos e essencial 
para mineralizagao ossea. 

Estudos tambem tem demonstrado que tanto o 
calcio como a vitamina D, quando ingeridos, passam 
por mecanismos de absorgao em que interagem varios 
fatores. Ha, efetivamente, uma relagao entre deficien- 
cia de absorgao de calcio e/ou vitamina D e perda de 
massa ossea, o que leva a considerar de muita impor¬ 
tance o entendimento dos mecanismos de absorgao e 
dos fatores que neles interferem. A quantidade de cal¬ 
cio absorvida e determinada pela ingestao e pela capa- 
cidade de absorgao intestinal: absorgao saturavel trans- 
celular, dependente de vitamina D, e a absorgao nao 
saturavel intercelular, que e dependente da concentra- 
gao de calcio intraluminal. O calcio e soluvel em meio 
acido, sendo que a secregao normal gastrica (pH 1 a 2) 
e suficiente para liberar o mineral da ligandina em tro- 
ca do H+. Assim, o calcio esta pronto para ser absorvi- 
do, servindo a ligandina para impedir sua precipitagao. 
Ja em meio alcalino, aumenta a ligagao calcio-fosfato, 
formando fosfato de calcio, que e insoluvel e elimina- 
do pelas fezes. No intestino delgado, a medida que o 
pH aumenta em diregao ao ileo, eleva-se a concentra- 
gao do fosfato intestinal, havendo precipitagao do cal¬ 
cio e deficiencia da absorgao, concluindo-se que sua 
maior absorgao e no nivel do duodeno e jejuno proxi¬ 
mal. A atividade da lactase tambem e importante na 
absorgao, uma vez que o pH do leite e alcalino, e assim 
o calcio mantem-se em suspensao pela formagao de 
caseinato de calcio, citrato de calcio e complexado a 
lactose. A lactose e um dissacarideo formado por glu¬ 
cose e galactose que na borda em escova do enterocito 
sofre agao da lactase, desdobrando-se nesses monossa- 
carideos e liberando o calcio. Na borda em escova, o 
calcio liga-se a calbindin (CaBP) 2630 , ligagao necessa- 
ria para manutengao de calcio em solugao, ja que e 
pouco soluvel em meio aquoso. Esse processo e regula- 
do pela vitamina D, independentemente de transcrigao 
genetica. A vitamina D interage na membrana plasma- 
tica da borda em escova, cuja camada lipidica tem bai- 
xa permeabilidade a ions bivalentes e trivalentes, 
abrindo os canais de calcio. E importante atentar a 
criangas e adolescentes que sao intolerantes a lactose e 
nao consomem leite ou o fazem com baixo teor de su- 
plementagao, uma vez que leites com redugao do con- 
teudo de lactose tambem apresentam redugao da quan¬ 
tidade de calcio, em fungao da ausencia de lactose, que 
e importante para a manutengao do calcio no kite 26-30 . 

A deficiencia de vitamina D nao apenas provoca ra- 
quitismo entre as criangas, como tambem contribui 
para a etiologia de uma serie de enfermidades, sendo 
que uma delas e a osteoporose. A deficiencia de vitami¬ 
na D tambem tem sido relacionada com aumento do 
risco de canceres, doenga cardiovascular, esclerose mul- 
tipla, artrite reumatoide e diabete melito tipo 1. A expo- 
sigao solar dos bragos e pernas ou das maos, bragos e 


face ao redor de dez minutos, duas a tres vezes por se- 
mana, e aumento da ingestao de vitamina D na dieta ou 
suplementagao sao atitudes razoaveis para garantir a su- 
ficiencia de vitamina D. 

O osso e constituido por fosfato de calcio, tornan- 
do o fosforo tao importante quanto o calcio para a sau- 
de ossea, sendo que 85% estao unidos ao calcio na ma- 
triz do esqueleto em forma de cristais de 
hidroxiapatita. Sua absorgao tambem e regulada pela 
vitamina D, estimando-se que entre 60 e 70% do fosfo¬ 
ro dos alimentos sao absorvidos. A eliminagao e feita 
por via renal, em torno de 5 a 15% do fosforo filtrado, 
e e estimulada pelo PTH. Os requerimentos de fosforo 
para adolescentes foram calculados a partir da necessi- 
dade de aumentar a massa magra corporal e ossea, sen¬ 
do ajustados para as perdas urinarias e eficiente absor¬ 
gao. A deficiencia de vitamina D resulta em retardo do 
crescimento e mineralizagao ossea inadequada, espe- 
cialmente para adolescentes durante sua fase de cresci¬ 
mento. As criangas precisam de um fornecimento ade- 
quado de vitamina D para reduzir o risco de 
desenvolver asma, disturbios de sibilancia e infecgoes 
do trato respiratorio superior. Ela tambem pode redu¬ 
zir o risco para o desenvolvimento de muitas das doen- 
gas cronicas que foram agora associada com deficien¬ 
cia de vitamina D. Inumeras pesquisas clinicas in dicam 
que uma taxa adequada de vitamina D representada 
pela concentragao serica de 25-hidroxivitamina D pro¬ 
tege contra a osteoporose, melhorando a DMO e redu- 
zindo o risco de fratura. O nivel de plasma de 25(OH) 
e o melhor indicador do estado nutricional da vitami¬ 
na D e reflete as contribuigoes dieteticas e endogenas. 
A exposigao solar tem fundamental importancia no es¬ 
tado nutricional do 25(OH), do que a alimentagao, no 
entanto a alimentagao rica em nutrientes que favore- 
cem a absorgao necessaria a formagao de uma adequa¬ 
da massa ossea. Calcio na dieta interage com o meta- 
bolismo da vitamina D, tanto em nivel de tecido renal 
como osseo. Acredita-se que a vitamina D desempenhe 
um papel importante, aumentando a absorgao do cal¬ 
cio e mantendo os niveis de hormonio da paratireoide 
(PTH) dentro dos limites fisiologicos. Alguns estudos 
relatam que tambem a vitamina K tem impacto na bio- 
disponibilidade do calcio, por apresentar um cofator 
para algumas proteinas envolvidas na mineralizagao 
do osso, incluindo osteocalcina (osso proteina Gla) e 
proteina Gla de matriz. Alguns elementos sao conside- 
rados essenciais para o ser humano, como cobre, boro, 
magnesio, manganes, fosforo, potassio e zinco 26 ' 31 . 
Aproximadamente 60% do magnesio do corpo esta nos 
ossos. Ele e necessario para a matriz ossea e para o me- 
tabolismo mineral, sendo indispensavel para o meta- 
bolismo do ATP e atuando como cofator de mais de 
300 enzimas. Ha poucos estudos sobre a relagao do Mg 
com a saude ossea, mas os que foram desenvolvidos 
mostraram que a deficiencia de Mg resulta em perda 
ossea. Os mecanismos potenciais podem incluir a libe- 
ragao de citocinas inflamatorias e problemas na produ- 
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qao do hormonio paratireoidiano e 1,25-dihidroxivita- 
mina D. Os produtos lacteos fornecem cerca de 20% do 
magnesio recomendado, devendo ser associados a ou- 
tras fontes, como cereais integrals, nozes e vegetais de 
folhas verdes 17,26 ' 31 . 

O Conselho de Nutricao e Alimentaqao da Acade¬ 
mia Nacional de Ciencias dos EUA revisou os requeri- 
mentos para os nutrientes considerados mais importan- 
tes para a saude ossea: calcio, vitamina D, fosforo e 
magnesio 32 (Tabela 9.2.2). 

■ Conclusoes 

A osteoporose e uma das principals causas de mor- 
bimortalidade, por causa de sua associaqao com fraturas 
relacionadas a outras enfermidades. E crescente a evi- 
dencia de que o PMO e um importante contribuinte 
para a resistencia ossea durante a vida adulta. Conside- 
rando que sao muitos os fatores que influenciam o acu- 
mulo de conteudo mineral osseo durante a infancia e 
adolescencia, incluindo de genero, hereditariedade, die- 
ta, atividade fisica, maturaqao endocrina e tabagismo, 
entre outros, alem dos fatores modificaveis durante a in¬ 
fancia, ha aqueles que ocorrem por conta da genetica e 
dentro da vida intrauterina. Processos epigeneticos sao 
mecanismos importantes que sustentam a plasticidade 
do desenvolvimento. Fatores ambientais, incluindo es- 
tresse materno e estado nutricional, sao conhecidos por 
afetar, em longo prazo, o estado epigenetico de certo nu- 
mero de genes durante o desenvolvimento embrionario 
e fetal, embora os mecanismos exatos pelos quais in- 


fluencias ambientais sao transmitidas para o embriao 
nao sejam claros. Se validados, esses marcadores epige¬ 
neticos podem ser utilizados como ferramentas para 
uma avaliaqao do risco e desenvolver novas interven- 
qoes de saude publica para identificar e direcionar os in- 
dividuos de maior risco future 14 . Portanto, a osteoporo¬ 
se e uma doenqa complexa, determinada pela genetica e 
por fatores ambientais e interaqoes entre esses fatores. 
Regulaqao epigenetica da placenta e transference de nu¬ 
trientes desempenham um papel tanto no desenvolvi¬ 
mento osseo como na osteoporose. Hipermetilaqao ou 
hipometilaqao, hipoacetilaqao ou hiperacetilaqao de ge¬ 
nes foram encontradas para regular o calcio, vitamina D, 
citocinas, fatores de crescimento, entre outros, para o 
adequado desenvolvimento osseo 14 . 

Dados disponiveis atualmente na literatura confir- 
mam que a nutriqao proporciona elementos energeticos 
e plasticos para o crescimento osseo, junto com a ativi¬ 
dade fisica e a carga genetica, atuando como reguladores 
do processo de aquisiqao de massa ossea. Sua prevenqao 
e tratamento devem, entao, ser iniciados durante a in¬ 
fancia e adolescencia, sob a responsabilidade do pedia- 

t ra 11 15.19,23-27,30-32 
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Tabela 9.2.2 Recomenda^oes de calcio, vitamina D, fosforo e magnesio - Recommended Dietary Allowance (RDA**) 


Faixa etaria 

Calcio (mg/dia) 

Vitamina D (Ul/dia) 

Fosforo (P) (mg/dia) 

Magnesio (Mg) (mg/dia) 

0 a 6 meses 

200 (Al*) 

400 (Al*) 

100 (Al*) 

30 (Al*) 

7 a 12 meses 

260 (Al*) 

400 (Al*) 

275 (Al*) 

75 (Al*) 

1 a 3 anos 

700 

600 

460 

80 

4 a 8 anos 

1000 

600 

500 

130 

9 a 13 anos 

1300 

600 

1250 

240 

14 a 18 anos 

1300 

600 

1250 

360 (F) 410 (M) 

Gravidez < 18 anos 

1300 

600 

1250 

400 

Lactagao < 18 anos 

1300 

600 

1250 

360 


*AI = ingestao adequada: a media observada ou ingestao experimentalmente estabelecida para certa populagao ou subgrupo que parece manter o estado nutricional definido, como taxa 
de crescimento, valores normais dos nutrientes ou outras fungoes indicativas de saude. Al e usada se as evidences cientificas disponiveis nao sao suficientes para resultar em RDA. 
Lactentes: 

**RDA = ingestao diaria recomendada: a ingestao do nutriente necessaria para quase todos (97 a 98%) os indivfduos de um grupo. 

Ca: atualizagao das recomendagoes para a ingestao de calcio com base na otimizagao da saude ossea foram divulgados pelo Food and Nutrition Board (FNB), do Instituto de Medicina em 
2010 . 

Vit. D: em 2010, a FNB, do Instituto de Medicina, definiu uma dose diaria recomendada (RDA) com base na quantidade de vitamina D necessaria para a saude ossea. Enquanto a ingestao 
recomendada foi aumentada a partir do nivel de ingestao adequada (IA) definido, em 1997, alguns especialistas ainda consideram esse nivel muito baixo para resultar em niveis suficien¬ 
tes de 25-hidroxivitamina D. 

P: a ingestao diaria recomendada (RDA) para o fosforo foi baseada na manutengao dos niveis normais de fosfato serico em adultos, que foi acreditado para representar ingestao de fosfo¬ 
ro adequada para atender as necessidades de formagao de celulares e osso. 

Mg: em 1997, o Conselho de Alimentagao e Nutrigao do Instituto de Medicina aumentou a ingestao diaria recomendada (RDA) de magnesio, com base nos resultados de estudos de bal- 
ango altamente controlados que utilizaram metodos mais precisos de medigao de magnesio 2 . Estudos de balango sao uteis para determinar a quantidade de um nutriente que ira preve¬ 
nt a deficiencia, no entanto, esses estudos fornecem poucas informagoes a respeito da quantidade de um nutriente necessario para a prevengao de doengas cronicas ou otima saude. 
Fonte: Dietary Reference Intakes, 1997-2010. 
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■ Introdugao 

O cancer e uma doenpa caracterizada pelo desenvol- 
vimento de uma populaqao de celulas que escaparam da 
regulaqao normal de seu crescimento, replicaqao e dife- 
renciacao que invade o tecido adjacente ou distante 1 . 

Segundo a Organizacao Mundial da Saude (OMS), 
cerca de 7,6 milhoes de pessoas no mundo morreram 
em 2008 em decorrencia do cancer (13% de todos os 
obitos). Pelo menos cerca de 1/3 de todos os casos de 
cancer sao preveniveis. A prevenqao e a melhor estrate- 
gia quanto a custo-efetividade em longo prazo no con- 
trole do cancer. Cancer de pulmao, gastrico, figado, colo 
e mama causam a maioria das mortes por cancer todo 
ano. Cerca de 30% das mortes por cancer sao devidas 
aos cinco principals riscos comportamentais e dieteti- 
cos: indice de massa corporal aumentado, baixa ingestao 
de frutas e vegetais, falta de atividade fisica, uso do taba- 
co e de alcool. E projetado um aumento continuado das 
mortes por cancer no mundo com a estimativa de 13,1 
milhoes de mortes em 2030 2 . 

O cancer cresce de uma unica celula. A transforma- 
qao de uma celula normal em uma celula tumoral e um 
processo que abrange varias etapas, progredindo de uma 
lesao pre-cancerigena a um tumor maligno. Essas mu- 
danqas resultam da interacao entre fatores geneticos e 
tres categorias de agentes externos, incluindo: carcino¬ 
genicos fisicos como radiaqao ultravioleta ande ionizan- 
te; carcinogenicos quimicos como asbestos, componen- 
tes da fumaqa do tabaco, aflatoxina (contaminante 
alimentar) e arsenico, e carcinogenicos biologicos como 
infecqoes por certos virus, bacterias ou parasitas. 

Mais de 30% das mortes por cancer podem ser pre- 
venidas modificando ou evitando os fatores de risco, 
como uso do tabaco, excesso de peso, dieta nao saudavel 
com baixa ingestao de frutas e vegetais, falta de ativida¬ 


de fisica, uso do alcool, infecqao por HPV transmitida 
sexualmente, poluiqao do ar urbano. 

Modificaqoes dieteticas sao importantes para o con- 
trole do cancer. Foi comprovada uma ligaqao entre a 
obesidade e o sobrepeso com varios tipos de cancer, 
como esofago, mama, endometrio, renal e colorretal. E 
relacionado que o excesso do consumo de carnes verme- 
lhas e embutidos ou defumados pode estar associado 
com aumento no risco para cancer colorretal. Atividade 
fisica regular mantem um peso corporal saudavel e, jun¬ 
to com uma dieta saudavel, reduz o risco de cancer. 

Os riscos associados com dieta nao saudavel e se- 
dentarismo iniciam durante a infancia e acumulam no 
decorrer vida. Dessa forma, as crianqas devem manter 
um peso saudavel e consumir alimentos que tenham 
baixo teor de gorduras saturadas, acidos graxos trans, 
aqucares simples e sal. 

Alguns alimentos consumidos regularmente por lon- 
gos periodos podem favorecer o crescimento de celulas 
cancerigenas. Tais alimentos devem ser evitados ou inge- 
ridos com moderacpio: a) alimentos ricos em gorduras, 
como carnes vermelhas, frituras, bacon, presuntos, salsi- 
chas, mortadelas, linguiqas; b) alimentos com agentes 
cancerigenos, como os nitritos e os nitratos usados para 
conservar picks, salsichas e outros embutidos que se 
transformam em nitrosaminas no estomago; c) alimentos 
conservados no sal, como carne-de-sol, charque e peixes 
salgados; e d) alimentos defumados e churrascos conta- 
minados com alcatrao pela fumaqa do carvao. 

Fatores que podem aumentar o risco de cancer 1 : 
meio ambiente, produtos quimicos carcinogenicos, am- 
biente de trabalho, alimento contaminado, tabaco, po- 
luiqao, agentes infecciosos, virus, bacterias, fungos, ra- 
diaqao ionizante, hormonios exogenos como o de 
crescimento, intrinsecos, mutaqoes, hormonios endoge- 
nos, inflamaqao. 
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■ Vegetais e Frutas 

Existe uma grande variedade de vegetais que podem 
influenciar o risco de cancer. Alguns trabalhos indicam 
que os riscos de cancer de pulmao, estomago e colorre- 
tal sao menores entre as pessoas com alta ingestao de ve¬ 
getais e frutas quando comparadas aquelas com baixa 
ingestao desses produtos 3 . 

Alguns componentes dos vegetais e frutas podem 
influenciar o risco de cancer: 

1. Fibras podem ser fermentadas pela flora colonica 
para produzir butirato, que ajuda a manter a diferen- 
ciaqao normal das celulas intestinais, alem de dimi- 
nuir o tempo do transito colonico, reduzindo, dessa 
maneira, o contato desse epitelio com os agentes car- 
cinogenicos. Um adulto saudavel deve consumir cer- 
ca de 25 a 30 g/dia de fibras, obtidas de varios vege¬ 
tais; e as crianqas, o somatorio numerico de sua idade 
(em anos) mais 5 g/dia 4 . 

2. Vitaminas C e E e carotenoides podem atuar como 
antioxidantes, prevenindo as reaqoes oxidativas que 
causam dano ao DNA, lipidios e proteinas. 

3. Glucosinolatos encontrados em alguns vegetais, como 
repolho, mostarda e rabanete, ajudam a excreqao hepa- 
tica de substancias carcinogenicas. O efeito desses ve¬ 
getais e maior no cancer de pulmao de pessoas que nao 
tem enzima para excretar o isotiocianato. 

4. Flavonoides, incluindo fitoestrogenios da soja e ou- 
tros legumes, tem importantes aqoes antioxidativas. 

5. Folato e essencial para o metabolismo normal do 
DNA e para regulaqao da expressao do gene. 

■ Carne Vermelha, Peixe e Frango 

Esses produtos sao importantes fontes de nutrientes, 
mas o consumo excessivo, que ocorre principalmente nos 
paises desenvolvidos, pode ser relacionado a certos tipos 
de cancer. A carne vermelha processada tem sido relacio- 
nada ao aumento do risco do cancer colorretal, enquanto 
o peixe e o frango mostram uma associaqao inversa. 

Os seguintes componentes encontrados nos produ¬ 
tos de origem animal podem explicar essa relaqao: 

1. Ferro e abundante na carne e nessa forma e mais facil- 
mente assimilado que na forma inorganica dos vege¬ 
tais. Existem evidencias de que o ferro pode aumentar 
o risco de cancer anorretal, como um pro-oxidante. 

2. Aminas heterociclicas (AH) formadas durante o pro- 
cessamento das carnes, como defumar, fritar, cozer e 
assar, sao potentes agentes mutagenicos que aumen- 
tam os riscos de cancer de colo, mama, prostata, 
como encontrado em pesquisas com roedores 5 . 

3. Calcio e encontrado principalmente no leite e deriva- 
dos, fazendo parte importante da alimentaqao tradi- 
cional de alguns povos. O calcio pode reduzir o risco 
de cancer anorretal pela formaqao de saboes insoluveis 
que reduzem a aqao das substancias carcinogenicas. 

4. Acidos graxos podem ter efeitos especificos na origem 
do cancer. Em modelos animais, a ingestao elevada de 


acido linoleico (cerca de 12% da energia) pode promo¬ 
ver a progressao do tumor, e esse efeito pode ser con- 
tornado pelo aumento da ingestao do acido graxo n-3. 

■ Selenio 

A ingestao do selenio pela populaqao e determinada 
pela sua concentraqao no solo. Onde sua concentrate* e 
alta, os cereais produzidos sao mais ricos, e alguns produ¬ 
tos apresentam niveis mais elevados de selenio, como as 
castanhas - principalmente a castanha-do-para -, os fru- 
tos do mar e a carne. O selenio e um importante cofator 
para varias enzimas responsaveis por aqao antioxidantes. 

■ Sal 

A principal causa de cancer de estomago e a infec- 
qao causada pelo Helicobacter pylori. A alta ingesta de 
sal pode interagir com esse risco, aumentando o risco de 
gastrite atrofica e tornando a mucosa mais suscetivel a 
infecqao pelo H. pylori. 

■ Alcool 

O alcool e considerado carcinogenico pela OMS. O 
alto consumo de alcool aumenta o risco de cancer de 
boca, laringe e faringe, que pode atuar de maneira siner- 
gica com o tabaco. O efeito do consumo exagerado de al¬ 
cool pode levar a cirrose do figado, aumentando o risco 
de cancer hepatico. 

■ Obesidade 

A obesidade tem uma das mais consistentes associa¬ 
tes epidemiologicas com o cancer, aumentando o risco 
de cancer colorretal, mama (mulher na menopausa), en- 
dometrio, rim, esofago e bexiga, aumentando a resisten- 
cia periferica a insulina, elevando os niveis da insulina 
plasmatica, alterando as IgF e aumentando as reaqoes 
pro-inflamatorias. 

■ Agentes Contaminantes 

A contaminaqao da agua e dos alimentos permane- 
ce ainda um serio problema em todo o mundo. Altos ni- 
veis de arsenico presentes na agua potavel em Bangla¬ 
desh e a contaminate de graos pela aflatoxina na China 
e na Africa sao os principals contaminantes conhecidos 
associados ao cancer. 

Aflatoxina e uma substancia carcinogenica resultan- 
te da contaminate por fungos em sementes estocadas 
em lugares quentes e umidos, condiqoes encontradas 
nos paises subtropicais, onde seu consumo esta associa- 
do ao cancer do figado. 
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Acrilamida e considerada uma substancia carcino- 
genica. A fritura em altas temperaturas (acima de 120° 
C) de certos carboidratos pode liberar essa substancia. 

Aminas heterociclicas e hidrocarbonetos aromati- 
cos policiclicos, que sao produzidos quando as carnes 
sao grelhadas, tem sido relacionadas a substancias po- 
tencialmente carcinogenicas em animais de laboratorio. 

■ Recomenda<;6es 

Varias autoridades tem feito recomendagoes para a 
prevengao do cancer considerando alimento, nutrigao e 
atividade fisica 2 ' 6,7 . Tais recomendagoes estao consoantes 
com as recomendagoes de outras doengas cronicas, em 
particular, com a doenga cardiovascular. 
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■ Introdugao 

O diabete melito tipo 2 (DM 2) e um disturbio me- 
tabolico complexo de etiologia heterogenea que envolve 
fatores de risco ambientais, sociais e comportamentais 
sobrepostos aos efeitos da suscetibilidade genetica indi¬ 
vidual. E uma doenca cronica progressiva, envolvendo 
resistencia insulinica (RI) e comprometimento da secre- 
qao de insulina. A RI representa um estado de incapaci- 
dade dos tecidos perifericos responderem a aqao da insu¬ 
lina, resultando no aumento da produqao desse hormonio 
pelas celulas beta pancreaticas, levando a hiperglicemia. 
Dados mostram que a exposiqao cronica a hiperglicemia 
reduz a expressao de genes relacionados a funqao das ce¬ 
lulas beta, especificamente do gene insulinico 1. A RI e 
considerada o principal fator envolvido no DM 2, tor- 
nando-se muito importante identificar as manias de ris¬ 
co para seu desenvolvimento 1 . 

O aumento abrupto da prevalencia do DM 2 de- 
monstra o envolvimento predominante dos fatores am¬ 
bientais em sua determinaqao, e nao o resultado do au¬ 
mento na frequencia genica em sua expressao 2 . 

Considerada no passado uma doenqa de adultos 
em idade mais avanqada, hoje emerge entre crianqas 
em grande proporqao, fortemente ligada aos casos que 
apresentam peso excessivo. Pesquisadores do National 
Health and Nutrition Examination Survey (NANHES) 
verificaram que as taxas de DM 2 duplicaram entre 
crianqas americanas de 12 a 19 anos, nos ultimos 15 
anos, relacionada a epidemia da obesidade. Isto reper- 
cute profundamente na saude publica, trazendo im- 
portantes preocupaqoes relacionadas as consequencias 
devastadoras do DM 2, que incluem insuficiencia renal 
cronica, perda da capacidade visual, doenqa arterial 
coronariana, risco de amputaqao de membros e mani- 
festaqoes no sistema nervoso central 3,4 . Em paises em 
desenvolvimento, como o Brasil, esta previsto aumen¬ 


to na prevalencia de DM 2 de 170% no periodo de 1995 
a 2025 s . 

As informaqoes disponiveis sobre a epidemiologia 
do DM 2 especificamente na crianqa sao ainda limita- 
das. Estudo em Toquio ja demonstrava um aumento da 
incidencia de 7,3 por 100.000 entre 1976 e 1980 para 
13,9 por 100.000 entre 1991 e 1995, avaliada por teste de 
tolerancia a glicose. Dados da Libia, Bangladesh, Aus¬ 
tralia e Canada tambem indicam a emergencia desse 
tipo de diabete na crianqa. 

Nas ultimas decadas, a proporqao da mortalidade 
atribuivel as doen^as cronicas nao transmissiveis au- 
mentou significativamente no Brasil, atingindo o pri- 
meiro lugar em muitos estados. O DM 2 esta entre as 
dez principais causas de mortalidade. Coadjuvantes a 
esse fato existem os casos ainda nao diagnosticados e os 
que apresentam fatores de risco aumentados 6,7 . 

O DM 2 e mais frequentemente diagnosticado na 
crianqa nos periodos da adolescencia intermediario a 
tardio, mas os fatores de risco envolvidos em sua ocor- 
rencia operam durante toda a infancia 8 . 

■ Fatores de Risco 

O DM 2 na crianqa esta intrinsicamente ligado a 
obesidade na infancia, mas cada vez torna-se mais cla- 
ro que existe um conjunto de fatores de risco envolvi¬ 
dos atuando muito precocemente na infancia, que in- 
teragem entre si e acumulam-se no decorrer da vida, 
aumentando a probabilidade de ocorrencia da doen- 
qa 8 . O NHANES de 1999 a 2002 examinou a prevalen¬ 
cia de RI, definida como HOMA-IR acima do percen¬ 
ts 2,5 (ou maior de dois desvios-padrao acima da 
media), e verificou que a obesidade foi o principal fa- 
tor determinante da RI, independentemente de idade, 
sexo ou origem etnica. A prevalencia da RI em adoles- 




TRATADO DE PEDIATRIA ECAO 20 NUTROLOGIA 


centes obesos foi 52,1%. As meninas tiveram HOMA- 
-IR maior que os meninos; e as crianqas americanas 
mexicanas tiveram maior HOMA-IR que as brancas, 
enquanto o HOMA-IR entre crianqas negras e brancas 
nao apresentou diferenqa estatistica 9 . 

O mecanismo de resposta ao estresse pode encon- 
trar-se subjacente aos fatores de risco. Os hormonios do 
estresse, como a adrenalina e o cortisol, ativam a respos¬ 
ta imune e inflamatoria. A RI esta geralmente presente 
durante o processo inflamatorio e a estimulaqao beta- 
-adrenergica. A aqao das citocinas, como o fator de ne¬ 
crose tumoral e a interleucina-6 aumentam a lipolise 
nos adipocitos, liberando acidos graxos livres, que le- 
vam ao prejuizo de sinalizaqao da insulina, por meio do 
bloqueio de seus receptores em tecidos-alvos 10 . O au- 
mento da adiposidade e a alteraqao do estado hormonal 
decorrentes das citocinas pro-inflamatorias afetam a 
funqao do eixo hipotalamo-hipofisario-adrenal. As evi¬ 
dences sao crescentes em mostrar que subjacentemente 
a tais processos fisiologicos o ambiente fetal e importan- 
te determinante da intensificaqao da reatividade ao es¬ 
tresse e anormalidade do metabolismo da glicose 11 . A 
exposiqao precoce a eventos representa importante pro¬ 
cesso basico para que os riscos exerqam sua influencia 
mais tardiamente. Alguns estadios de desenvolvimento 
da crianqa sao considerados periodos criticos para de¬ 
senvolvimento de fatores de risco para DM 2: periodo 
pre-natal, primeira infancia e adolescencia. Esses fatores 
acumulam-se durante o curso da segunda infancia e po- 
tencializam a probabilidade de a crianqa desenvolver 
diabete melito tipo 2 no periodo da media puberdade 3 . 

Ha a hipotese de que a desnutriqao nos periodos fe¬ 
tal e de lactente provocaria alteraqoes metabolicas, re- 
sultando em reduqao da aquisiqao de massa magra, mo- 
dificaqao da sensibilidade a insulina, desregulaqao do 
eixo endocrino da produqao de cortisol e prejuizo do 
desenvolvimento pancreatico, causando diabete em pe¬ 
riodos posteriores da vida. Existem fortes evidencias em 
estudos experimentais de que a privaqao alimentar ma- 
terna leva ao desenvolvimento de diabete e resistencia 
insulinica em seus descendentes. No entanto, os estudos 
publicados em humanos mostram, ainda, evidencias 
pouco consistentes relacionadas aos efeitos da nutriqao 
e do tamanho corporal materno na resistencia insulini¬ 
ca e diabete melito tipo 2. Um estudo realizado na India 
mostrou que a intolerancia a glicose foi associada ao 
peso materno mais elevado, e na China, aos menores in¬ 
dices de massa corporal (IMC). Todos os estudos em 
paises de melhor renda mostraram associaqao de baixo 
peso ao nascer com o desenvolvimento de resistencia in¬ 
sulinica e diabete melito tipo 2 mais tardiamente, sendo 
maior para aqueles individuos que se tornaram obesos. 
O baixo peso ao nascer tem sido associado a desnutriqao 
materna, desenvolvimento de obesidade e DM 2 na 
crianqa, na hipotese do fenotipo poupador. O periodo 
da metade ate o final da gestaqao e critico para o desen¬ 
volvimento dos tecidos. Nessa fase, se ha exposiqao do 
feto a desnutriqao, ocorre uma adaptaqao metabolica, 


com aumento da disponibilidade de glicose para o cere- 
bro e reduqao da taxa de crescimento fetal global, com 
efeito poupador. Posteriormente, quando exposto ao 
ambiente pos-natal com elevada oferta calorica, ha pre- 
disposicao a ganho excessivo de peso corporal. Estudos 
desenvolvidos em paises de baixa e media renda mostra¬ 
ram maiores concentrates de glicose nas pessoas que 
apresentaram menor peso ao nascimento, ajustados os 
pesos na idade adulta. Em quatro estudos sobre diabete 
e intolerancia a glicose, um mostrou associaqao positiva 
com o indice ponderal ao nascimento, outro nao mos¬ 
trou associaqao com o tamanho ao nascer, um terceiro 
mostrou associaqao com o baixo peso ao nascer e um 
quarto, na Africa do Sul, evidenciou maior prevalencia 
nos pequenos para a idade gestacional. Tres estudos 
mostraram associa^ao inversa entre peso de nascimento 
e resistencia insulinica. Tres estudos nao mostraram as- 
sociaqao entre tamanho ao nascer e secreqao de insuli¬ 
na. Dois estudos em paises de melhor condiqao econo¬ 
mica evidenciaram risco aumentado de diabete nas 
pessoas que tinham baixo peso na infancia. Ainda, nos 
estudos em paises de baixa e media renda, a insulina de 
jejum estava relacionada positivamente ao peso aos 18 
meses, mas nao a glicemia de jejum. Especificamente 
em estudo realizado na India, o desenvolvimento de dia¬ 
bete e intolerancia a glicose foi associado ao baixo peso 
nas idades de 1 e 2 anos (ajustado o IMC de adulto). 
Esse estudo mostrou uma forte associaqao do rapido ga¬ 
nho de IMC nas crianqas, apos a infancia, com o diabe¬ 
te e a intolerancia a glicose. Os resultados de estudos, in¬ 
clusive um realizado no Brasil, quando ajustados a 
estatura e ao IMC de adulto, tem que o peso de nasci¬ 
mento, o peso para a idade e o IMC para a idade aos 2 
anos tem associaqao significativa com as concentrates 
sericas de glicose 12 . 

Por outro lado, o peso elevado ao nascer tambem esta 
associado com obesidade mais posteriormente e DM 2. O 
diabete gestacional e o excesso de peso materno, com hi- 
perglicemia, estao fortemente implicados como fatores 
causais. A inadequate da nutri^ao durante o periodo fe¬ 
tal impoe risco significativo ao desenvolvimento de DM 
2, por meio do aumento do tecido gorduroso corporal, re- 
duqao da funqao pancreatica ou ambos 3,13 . 

Estudos experimentais revelam que alteracoes na 
expressao genica ou produtos genicos na sinalizaqao de 
vias pode contribuir para a associaqao entre ambiente 
intrauterino e tamanho ao nascimento. A deficiencia de 
nutrientes maternos pode mediar a modulaqao epigene- 
tica durante o desenvolvimento fetal e finalmente alterar 
a expressao genetica do feto 3 ' 14 . 

O padrao de crescimento do bebe imediatamente 
apos o nascimento e particularmente importante. As 
criancas que sao magras ao nascer, mas tem um periodo 
de rapido ganho ponderal na infancia, tem maior risco 
de desenvolver DM 2. Recem-nascidos com restriqao de 
crescimento intrauterino apresentam reduqao de massa 
muscular e nao podem utilizar o suprimento abundante 
de glicose, tornando-se sobrepeso, e com o desenvolvi- 
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mento de RI, podem evoluir com DM 2 na metade da 
segunda infancia 3,13 . 

A deficiencia de magnesio tem sido associada com 
resistencia insulinica e maior risco de DM 2 em adultos. 
Um estudo de caso-controle com 48 crianqas mostrou 
associate entre deficiencia de magnesio e resistencia a 
insulina, que esta presente durante a infancia e pode ser 
secundaria a baixa ingestao de magnesio, principalmen- 
te em crianqas obesas. A suplementaqao de magnesio ou 
aumento da ingestao de alimentos ricos em magnesio 
pode ser uma ferramenta importante na prevenqao de 
DM 2 em crianqas obesas 15 . 

A distribuiqao de gordura corporal e importante 
componente relacionado ao desenvolvimento de RI. A 
ruptura do sinal de transduqao da insulina ocorre em 
razao da presenqa de acidos graxos provenientes da de- 
posiqao de lipidios intramiocelular, que leva a diminui- 
qao da captaqao de glucose e associaqao com RI. Apesar 
de apresentarem adiposidade semelhante, adolescentes 
obesos com intolerancia a glicose (IG) sao mais insuli- 
norresistentes que os que apresentam tolerancia normal 
a glicose. Os individuos com IG tem aumento do con- 
teudo de lipidio intramiocelular, aumento da gordura 
visceral e diminuiqao do deposito de gordura subcuta- 
nea. O deposito de gordura como gordura visceral e em 
outros tecidos que nao o adiposo e resultante do super- 
fluxo do tecido subcutaneo. O aumento do tamanho da 
celula gordurosa, em adultos, mostra comprometimen- 
to da adipogenese e esta relacionado ao desenvolvimen¬ 
to de DM 2,16 . 

■ Preven^ao e Intervengao 

A preven^ao do DM 2 em crianqas de alto risco deve 
ser considerada de acordo com sua historia natural. A 
intervenqao deve come^ar em um estagio em que os ni- 
veis de glicose sanguinea ainda estao normais ou ja na 
etapa em que existe alteraqao do teste de tolerancia a gli¬ 
cose ou niveis de glicose elevados, mas limitrofes. Sa- 
bendo-se que os graus de hiperinsulinemia e de resis¬ 
tencia a insulina contribuem para a morbimortalidade 
cardiovascular, quanto mais precoce a intervenqao, 
maiores os beneficios a longo prazo 3 . 

As intervenqoes mais efetivas incluem mudanqa de 
estilo de vida com alteraqao de habito alimentar e au¬ 
mento da atividade fisica. Intervencoes baseadas nas 
familias tem tido maior sucesso em manter a perda de 
peso por periodo mais prolongado. Intervenes em 
escolas tem o potencial de causar impacto na obesida- 
de infantil, pois podem atingir um grande numero de 
crianqas. Ensaios clinicos randomizados e controlados, 
de intervenqoes na dieta e atividade fisica, parecem di- 
minuir o risco, assim como retardar o aparecimento 
desses disturbios. Desde 1977, quatro ensaios clinicos 
multicentricos nos Estados Unidos, Reino Unido e 
Finlandia mostraram que adequacies do perfil glice- 
mico e pressorico por meio de intervenqoes em habitos 


de vida podem ter efeitos positivos em complicaqoes 
associadas e desfechos em longo prazo 8 . Ha relatos de 
que, em populates de risco, o leite materno durante 
os primeiros anos de vida pode ser considerado um fa- 
tor de proteqao 17 . 

Estudo com cerca de 13 milj ovens estudantes de 11 
a 24 anos no Mexico, para avaliar conhecimento sobre 
risco e prevenqao de DM tipo 2, mostrou que apenas 
1,6% tinha elevado nivel de conhecimento sobre o as- 
sunto e 85,6% tinham baixo nivel de conhecimento. O 
alto nivel de conhecimento estava associado a residencia 
urbana, nivel socioeconomico mais elevado e IMC indi- 
cando sobrepeso ou obesidade, sexo feminino, maior 
idade, posi^ao academica mais elevada e maior nivel 
educacional materno. Individuos com sobrepeso ou 
obesidade do sexo masculino tendem a ter maior conhe¬ 
cimento sobre o DM 2 que os do sexo feminino 18 . 

Estudo de seguimento por oito anos com crianqas 
canadenses de 6 a 11 anos em um programa de preven- 
qao de DM 2 mostrou alguns efeitos positivos precoces 
na avaliaqao da reduqao das pregas, mas nao no IMC, 
atividade fisica ou dieta. Tendencias iniciais favoraveis 
em relaqao a atividade (men, fitness e tempo de TV nao 
foram sustentadas na segunda avaliaqao. A terapia para 
DM 2 deve envolver toda a familia a fim de se obter su¬ 
cesso. As recomendaqoes para tratamento variam com a 
gravidade do quadro, mas incluem nutriqao, exercicio e 
medicaqao. Os objetivos de nutricao e exercicio devem 
ser feitos com base individual, para atender as necessi- 
dades dos pacientes. Com base em dados disponiveis 
atualmente, um aumento na ingestao de fibras insolu- 
veis pode ser recomendado como um meio de diminuir 
o risco de desenvolver DM 2 e risco cardiovascular 19,20 . 

Na avaliaqao dos fatores de risco, a prevenqao do 
DM 2 comeqa na vida pre-natal e deve continuar duran¬ 
te cada fase de desenvolvimento da crianqa 3 . O aleita- 
mento materno tem sido associado a menores niveis se- 
ricos de glicose e insulina na infancia, assim como a 
reduqao do risco de DM 2 em fases posteriores da vida. 
Se essa proteqao e conferida pela diminuiqao do risco de 
obesidade ou e um resultado independente, ainda preci- 
sa ser esclarecido 21 . 

A aquisiqao de habitos alimentares saudaveis duran¬ 
te a primeira infancia e inicio da segunda infancia pode 
ter um papel chave na prevenqao ou retardo do desen¬ 
volvimento do DM 2 3 . 

Um estudo envolvendo 167 crianqas e adolescentes 
obesos detectou intolerancia a glucose em 25% das 
crianqas e 21% dos adolescentes, e o diabete foi identi- 
ficado em 4% dos adolescentes. Nesse estudo, os fato¬ 
res de risco associados a IG, em ordem de importancia, 
foram: RI (HOMA-IR), pro-insulina de jejum, insulina 
de 120 minutos e insulina de jejum 22 . Goran e colabo- 
radores encontraram que 28% das crianqas obesas his- 
panicas com historia familiar positiva de DM 2 tinham 
IG, mas nenhuma apresentava DM 2 23 . Finalmente, es¬ 
tudo longitudinal acompanhando 117 crianqas e ado¬ 
lescentes obesos nao diabeticos identificou a IG ini- 
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cialmente em 25% dos casos. Apos dois anos de 
seguimento, 10% dos tolerantes a glicose tornaram-se 
intolerantes. No grupo que tinha IG, 24% desenvolve- 10 . 
ram diabete, 30% permaneceram IG e 45% converte- 
ram-se a tolerantes. O teste de tolerancia a glicose foi 1L 
util em predizer alteraqoes do metabolismo da glicose, 
mas as medidas de glicemia e insulina de jejum, nao. 12 . 
Isso revela a necessidade do desenvolvimento de meto- 
dos diagnostics mais sensiveis e confiaveis para iden- 13 - 


tificar crianqas com anormalidades do metabolismo da 
glicose que permitam ao clinico intervir e prevenir a 
progressao ao DM 2 24 . 

As mudanqas de estilo de vida nas crianqas com risco 15. 
de DM 2 nao devem ser negligenciadas. Apesar de a tera- 
pia com metformina em adultos diminuir a progressao da 
intolerancia a glucose para DM 2, as modificaqoes do es¬ 
tilo de vida e a perda de peso sao intervenqoes mais efeti- 
vas. Em crianqas, o tratamento medicamentoso da RI 17 - 
com metformina ainda necessita de melhores evidencias 

18 

para ser recomendado 3,25,26 . 

Um estudo controlado randomizado mostrou os 
efeitos beneficos de um programa de manejo do peso 
corporal. Savoye e colaboradores mostraram a manu- 19 - 
tenqao do efeito do tratamento aos 24 meses para o es- 
core Z do IMC, IMC, percentual de gordura corporal e 
HOMA-IR 27 . 20 . 
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A obesidade e um disturbio do metabolismo ener- 
getico que ocorre a partir da interaqao de fatores geneti- 
cos e ambientais, de dificil controle e com altos percen- 
tuais de insucessos terapeuticos e de recidivas 1,2 . 

A crianqa e o adolescente ja podem apresentar im- 
portantes repercussoes organicas da obesidade, como 
hipertensao arterial, dislipidemias, disturbios do meta¬ 
bolismo da glicose, doenqa gordurosa do figado nao al- 
coolica, alternates osteoarticulares e apneia do sono, 
alem dos prejuizos psicossociais provocados pelo estig- 
ma da doenqa 3 . 

A obesidade iniciada na infancia ou na adolescencia 
pode persistir na fase adulta e levar a diminuiqao da 
qualidade e da expectativa de vida em razao do desen- 
volvimento de morbidades associadas ao excesso de 
peso, como as doenqas cardiovasculares e o diabete me- 
lito tipo 2, entre outras 4,5 . 

Dados derivados de estudos longitudinals, em geral, 
mostram associaqao entre valores elevados de IMC na in¬ 
fancia e obesidade na fase adulta 6 . O estudo de Bogalusa, 
que seguiu uma coorte de 2.124 crianqas e adolescentes 
de 5 a 17 anos ate os 42 anos de idade, verificou obesida¬ 
de em 66 e 87% dos adultos provenientes dos grupos de 
crianqas e adolescentes com sobrepeso e obesidade, res- 
pectivamente 7 . A media do IMC entre os adultos oriun- 
dos do grupo de crianqas e adolescentes com sobrepeso 
era de 32 kg/m 2 e, entre os que vieram do grupo de crian- 
qas e adolescentes obesos, era de 38 kg/m 2 , e 39% dos in- 
dividuos apresentavam IMC > 40 kg/m 2 . 

O aumento da prevalencia de obesidade nas ultimas 
decadas, a gravidade de suas repercussoes, as dificulda- 
des para seu controle e o alto custo para a sociedade fa- 
zem desse disturbio nutricional um relevante problema 
de saude publica que precisa ser combatido desde idades 
bem precoces 8 . 

A prevenqao da obesidade ja deve ser iniciada du¬ 
rante o periodo intrauterino, com a adequada nutriqao 


da gestante. Segundo o conceito de programaqao meta- 
bolica, um agravo em fases criticas do desenvolvimento, 
que altera uma estrutura somatica ou o ajuste de um sis- 
tema fisiologico, teria consequencias na saude do indivi- 
duo em longo prazo 9 ' 11 . Ha evidencias cientificas mos- 
trando que a quantidade e a qualidade dos nutrientes 
recebidos pelo feto influenciam seu desenvolvimento e 
o aparecimento futuro de doenqas nao transmissiveis, 
como obesidade, hipertensao arterial e doenqas cardio¬ 
vasculares 12 ' 14 . Da mesma forma, fatores nutricionais no 
primeiro ano de vida podem modular o risco para essas 
doenqas 15 ' 18 . 

O leite materno, exclusivo ate os 6 meses de vida e 
complementado a partir dessa idade, e o alimento ideal 
para suprir as necessidades nutricionais do lactente e 
proporcionar crescimento e desenvolvimento adequa- 
dos 19,20 . Alem disso, ele tambem funciona como prote- 
qao contra a obesidade graqas a sua apropriada compo- 
sicpio nutricional e por conter substancias que participam 
da homeostase energetica, como leptina, adiponectina, 
grelina, resistina, obestatina 21 ' 23 . 

Outro aspecto que merece destaque em relaqao a 
prevenqao do excesso de peso diz respeito a idade de in- 
troduqao e a qualidade da alimentaqao complementar 24 . 
A introduqao precoce da alimentaqao complementar, es- 
pecialmente dos alimentos solidos, alem de interromper 
o aleitamento materno exclusivo, resulta em maior in- 
gestao energetica 25 . 

As praticas e o consumo alimentar de 179 lactentes 
saudaveis, entre 4 e 12 meses de idade, foram avaliados por 
meio de estudo prospectivo que analisou os registros ali- 
mentares de sete dias consecutivos de amostra intencional, 
por cotas e ponderada, das cidades de Curitiba, Sao Paulo 
e Recife 26 . A mediana de idade dos lactentes era de 6,8 me¬ 
ses (4 a 12,6 meses). Observou-se que 50,3% deles nao es- 
tavam em aleitamento materno e que a maioria recebia lei¬ 
te de vaca integral. A mediana da idade de introduqao da 
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alimentacao complementar foi de 4 meses e de 5,5 meses 
para a alimentacao da famllia. O estudo mostrou praticas 
inadequadas, como o consumo de bolachas, macarrao ins- 
tantaneo, sucos artificials e refrigerantes, que podem au- 
mentar o risco para o desenvolvimento de obesidade e ou- 
tras doenqas cronicas, principalmente naqueles lactentes 
que ja tem predisposiqao genetica. 

O pediatra tem papel fundamental na detecqao de 
inadequacies do desenvolvimento ponderoestatural, des- 
de os primeiros meses de vida. Assim, quando verificar 
aumento excessivo de peso em relaqao a estatura, deve fa- 
zer cuidadosa orientaqao nutricional para evitar o desen¬ 
volvimento da obesidade, porque, uma vez instalada, e 
muito dificil a reversao do quadro. Importantes medidas 
de preven^ao da obesidade cabem ao pediatra, como a 
promoqao do aleitamento materno exclusivo ate o sexto 
mes de vida e complementado a partir dessa idade, assim 
como a orientaqao sobre a alimentaqao complementar 
apropriada 27,28 . Disturbios da relaqao mae-filho e da dina- 
mica familiar sao fatores que precisam ser observados, 
pois podem contribuir para a instalaqao e a manutenqao 
da obesidade na infancia. O estimulo a pratica de exerci- 
cios fisicos, de acordo com a idade, e a restriqao de ativi- 
dades sedentarias tambem devem ser realizados, para que 
a crianqa adquira estilo de vida mais ativo e saudavel 29 . 

A crianqa e o adolescente ja obesos necessitam de 
controle adequado para prevenir a persistencia da obe¬ 
sidade na fase adulta. Os melhores resultados sao obti- 
dos quando ha participaqao ativa da familia, no senti- 
do de modificar habitos alimentares inadequados e 
diminuir o comportamento sedentario. A troca de ati- 
vidades sedentarias (tempo gasto com TV, videogames, 
computadores) por passeios ao ar livre, caminhadas, 
andar de bicicleta, com o envolvimento dos pais, deve 
ser sempre incentivada 29 . 

As intervenqoes em escolas tambem fazem parte das 
estrategias para controle da obesidade, com as seguintes 
vantagens: ja existe uma estrutura organizada; grande 
percentual da populaqao pode ser atingido a custo baixo; 
o grande tempo de permanencia dos alunos na escola, 
onde fazem uma ou duas refeiqoes ao dia, durante cinco 
dias da semana, alem do fato de o escolar ser um poten¬ 
tial agente de mudanqa na familia e na comunidade em 
que esta inserido. Os modos de intervenqao em escolas 
incluem a introduqao no curriculo escolar de materias 
que forneqam informaqoes corretas sobre saude, alimen- 
taqao, nutricao, vantagens do exercicio fisico; atuaqao 
junto as lanchonetes ou a merenda oferecida pela escola, 
assegurando maior disponibilidade de alimentos sauda- 
veis (menor teor de colesterol, gorduras saturadas e trans, 
sal, acucar, mais fibras); promoqao de praticas esportivas; 
participaqao dos professores e demais funcionarios 30,31 . 

Os resultados dessas intervenqoes podem nao ocor- 
rer em curto prazo, mas irao influenciar o estilo de vida 
future dessas criancas, com impacto em termos de sau¬ 
de publica 32 . 

As potenciais estrategias para controle da obesidade 
necessitam da atuaqao de toda a sociedade. Alem da fa¬ 
milia e da escola, tambem os orgaos governamentais, a 


midia e a industria de alimentos devem atuar com o ob- 
jetivo de modificar o ambiente “patologico” que favore- 
ce a instalaqao da obesidade em individuos genetica- 
mente predispostos. 

Como parte dessas estrategias, podem-se incluir a 
criaqao, em areas urbanas, de mais espaqos para pedes- 
tres, ciclovias seguras, centros recreativos e parques, 
propiciando aumento de atividade fisica e praticas es¬ 
portivas; o melhor controle das informaqoes contidas 
nos rotulos dos produtos alimenticios, assim como da 
propaganda de alimentos nos horarios de programaqao 
infantil na TV; subsidios para produtos com baixa den- 
sidade energetica e a colab or aqao da midia na promop ao 
de estilo de vida saudavel. 

A prevenpao do excessivo ganho de peso e mais bara- 
ta, mais facil e mais eficiente que o tratamento da obesida¬ 
de e de suas comorbidades ja plenamente desenvolvidas. 
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■ Introdugao 

As praticas alimentares no primeiro ano de vida 
constituem um marco importante na formagao dos ha- 
bitos alimentares da crianga. E indiscutivel que o leite 
materno, por respeitar as particularidades fisiologicas e 
oferecer os nutrientes em proporgoes e quantidades ade- 
quadas, e a melhor opgao e deve ser a unica fonte de nu- 
tricao dos lactentes menores de 6 meses. O aleitamento 
materno e um meio economico, acessivel e adequado de 
alimentagao, sendo recomendada a amamentagao exclu- 
siva durante os primeiros seis meses de vida. Apos esse 
periodo, as criangas devem iniciar a diversificagao ali- 
mentar, mantendo-se o aleitamento materno ate aos 2 
anos ou mesmo durante mais tempo. 

Na impossibilidade do aleitamento materno, quan- 
do este necessitar ser complementado ou, ainda, na vi- 
gencia de enfermidades especificas, deve ser prescrita 
uma formula infantil. As formulas infantis apresentam 
quantidades de macro e micronutrientes que atendem as 
necessidades nutricionais do lactente. 

Neste capitulo, serao discutidos conceitos e infor- 
magoes fundamentals a respeito das caracterfsticas fisi- 
cas e quimicas das principals formulas infantis, assim 
como suas principals indicagoes, com o objetivo de 
substanciar a boa pratica de utilizagao dessa importante 
ferramenta no dia a dia do pediatra. 

■ Historico 

No final do seculo XVIII, a incorporagao da mao de 
obra feminina no mercado de trabalho determinou 
grande transformagao no contexto e na dinamica das fa- 
milias ao promover a saida das mulheres, esposas e maes 
do espago domestico. 

Desde entao, o leite de algumas especies animais 
passou a ser utilizado como substitute do leite humano 


na alimentagao de lactentes e, em 1912, foi produzido 
o primeiro leite de vaca em po, armazenado em latas 1,2 . 
Esse produto foi langado com o objetivo de suprir as 
ausencias eventuais das maes trabalhadoras. Contudo, 
o competitivo incentivo da industria, aliado a ausencia 
de atengao por parte dos profissionais de saude, favo- 
receu a utilizagao indiscriminada de substitutes do lei¬ 
te materno, em especial do leite de vaca, promovendo 
sua desvalorizagao 1 . 

Muitos desajustes e problemas nutricionais de di- 
versas ordens advieram dessa nova pratica, tornando 
necessario adequar melhor a composigao do leite de 
vaca para os lactentes humanos. 

As formulas infantis surgiram como consequencia 
de uma serie de modificagoes que foram experimenta- 
das no leite de vaca. Nos ultimos 50 anos, as empresas 
produtoras de alimentos lacteos investiram muito na 
produgao de formulas cujos teores proteicos e concen- 
tragoes de minerals e oligoelementos se aproximassem 
dos encontrados no leite humano 3 . 

Nos anos de 1980, a produgao dessas formulas foi 
regulamentada e as empresas passaram a sofrer um rigo- 
roso controle do governo americano, por meio do FDA 
(United States Food and Drug Administration Center 
for Food Safety and Applied Nutrition) 4 . Por sua vez, o 
FDA adota as recomendagoes do comite de nutrigao da 
Academia Americana de Pediatria, enquanto a principal 
agenda regulamentadora dessas recomendagoes, em ni- 
vel internacional, e o Codex Alimentarius Committee 
on Foods for Special Dietary FAO/OMS 5,6 . 

No Brasil, a primeira regulamentagao data de ou- 
tubro de 1992, quando foi publicada a Norma Brasilei- 
ra para Comercializagao de Alimentos para Lactentes 
(NBCAL), Resolugao n. 31/1992, por iniciativa do 
Conselho Nacional de Saude do Ministerio da Saude. 
A implantagao dessa norma, recentemente revisada e 
ampliada para criangas maiores, tern como principals 
objetivos satisfazer as exigencias nutricionais determi- 
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nadas pelo Codex Alimentarius e promover a comer- 
cializaqao de produtos de qualidade, capazes de suprir 
adequadamente as necessidades nutricionais de cada 
grupo etario 7 . 

Em 19 de setembro de 2011, a Anvisa divulgou qua- 
tro Resolucoes-RDC: n. 43, que dispoe sobre o regula- 
mento tecnico para formulas infantis para lactentes; n. 44, 
que dispoe sobre o regulamento tecnico para formulas 
infantis de seguimento para lactentes e crianqas de pri- 
meira infancia; n. 45, que dispoe sobre o regulamento 
tecnico para formulas infantis para lactentes destinadas 
a necessidades dietoterapicas especificas e formulas in¬ 
fantis de seguimento para lactentes e crianqas de primei- 
ra infancia destinadas a necessidades dietoterapicas es¬ 
pecificas; n. 46, que dispoe sobre aditivos alimentares e 
coadjuvantes de tecnologia para formulas infantis desti¬ 
nadas a lactentes e crianqas de primeira infancia. 

Essas novas resoluqoes da Anvisa estabelecem niveis 
de varios nutrientes na composiqao das formulas infantis, 
aproximando-os mais do leite materno e diminuindo os 
efeitos colaterais do excesso ou deficiencia destes 8 . 

■ Conceitos Fundamentals 

Leite integral 

Leite que nao sofre modificaqao em sua composi- 
qao. Eventualmente, pode ser acrescido de vitaminas, 
minerals, aqucar e mel. Neste grupo, estao os kites in 
natura desidratados sob a forma de po, os kites fres¬ 
cos (tipos A, B e C) e os kites tipo UHT e longa-vida. 
So devem ser consumidos por crianqas maiores de 1 
ano de idade. Os kites modificados, como desnatados 
e semidesnatados, so devem ser utilizados com pres- 
criqao medica. 

Composto lacteo 

E o produto em po resultante da mistura do kite, da 
reconstituiqao do kite e/ou derivados do kite, com ou 
sem outras substancias ou produtos alimenticios lacteos 
ou nao lacteos, aptas para alimentaqao humana, me- 
diante processo tecnologico adequado. A base lactea re- 
presenta 51% do produto. Podem ser consumidos apos 
1 ano de idade 9 . 


Formula infantil 

Compostos nos quais se utiliza a proteina isolada do 
kite de vaca e/ou da soja, intacta ou hidrolisada, e todos 
os demais nutrientes sao acrescidos, separadamente, nas 
quantidades e proporqoes recomendadas para lactentes 
ate 1 ano de vida. Neste grupo, encontram-se as formu¬ 
las para lactentes ate 6 meses, de seguimento para maio¬ 
res de 6 meses, para crianqas de primeira infancia e as 
infantis para necessidades dietoterapicas 8 . 


Osmolaridade e osmolalidade 

Osmolaridade e a medida da concentraqao das par- 
ticulas osmoticamente ativas na soluqao expressa em 
numero de osmoles de soluto por litro de soluqao. 

A osmolalidade, em contrapartida, e a medida da 
concentraqao das particulas osmoticamente ativas na 
soluqao expressa em numero de osmoles de soluto por 
kg de soluqao. 

Ambas sao medidas de pressao osmotica exercidas 
pela soluqao e, para efeitos de aplicaqao clinica, os dois 
termos podem ser considerados equivalentes. 

Quanto menor a particula, maior a osmolaridade. 
Carboidratos, eletrolitos e aminoacidos sao os princi¬ 
pals determinantes da carga osmotica gastrintestinal de 
uma formula. Formulas contendo particulas menores, 
como aminoacidos e monossacarideos, tendem a apre- 
sentar osmolaridade maior do que formulas que contem 
proteinas e polimeros de glicose. 

A osmolaridade ideal de uma formula para lactentes 
e a mesma do kite materno (277 mOsm a 303 mOsm/L) 
ou da plasmatica (275 mOsm a 325 mOsm/L). 

A Academia Americana de Pediatria recomenda 
que formulas infantis tenham osmolaridade menor que 
460 mOsm/L 5 . 

As formulas hipertonicas podem levar a retardo do 
esvaziamento gastrico, nauseas, vomitos, diarreia osmo¬ 
tica e/ou desidrataqao, alem de favorecerem o desenvol- 
vimento de enterocolite necrotizante em neonatos. A os¬ 
molaridade da formula e um item muito importante, 
especialmente em crianqas com comprometimento do 
trato digestorio. 

Carga de soluto renal 

A carga de soluto renal (CSR) e a medida da con- 
centraqao das particulas de uma soluqao que o rim 
deve excretar. Quanto maior a CSR, maior a exigencia 
sobre a funqao renal. As variaveis que interferem nesse 
processo sao: sodio (Na), potassio (K), cloreto (Cl) e a 
carga de proteina. Admite-se que 1 mEq de cada um 
desses ions equivale a 1 mOsm/L e 1 g de proteina 
equivale a 4 mOsm/L. A CSR corresponde ao somato- 
rio dos valores obtidos e tem importante repercussao 
nas necessidades hidricas 10 . 

CSR (mOsm) = [proteina (g) x 4] + [Na (mEq) + 

K (mEq) + Cl (mEq)] 

■ Classificagao 

Sao consideradas completas as formulas que apre- 
sentam em sua composiqao, em quantidades e propor- 
qoes adequadas, todos os macro e micronutrientes con¬ 
siderados essenciais ao crescimento e desenvolvimento 
e que, dessa forma, podem se constituir como fonte uni- 
ca de nutrientes sem prejuizo a saude da crianqa. 
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Sao exemplos de formulas: 

■ formulas para prematuros; 

■ formulas para lactentes; 

■ formulas de seguimento para lactentes menores de 
1 ano; 

■ formulas antirregurgitaqao (AR); 

■ formulas isentas de lactose; 

■ formulas com baixo teor de lactose ou isentas de 
lactose; 

■ formulas de proteina isolada de soja; 

■ formulas de proteinas parcialmente hidrolisadas; 

■ formulas de proteinas extensamente hidrolisadas (hi- 
drolisados proteicos); 

■ formulas de aminoacidos (suspensao de aminoacidos); 

■ formulas especificas para erros inatos do metabolismo. 

As formulas completas podem ser classificadas, ain- 
da, de acordo com a complexidade dos nutrientes, em 
polimericas, oligomericas e monomericas. Na pratica, 
deve-se considerar que o perfil proteico de uma formu¬ 
la determina sua classificaqao. 

Formulas polimericas ou intactas 

Sao compostas de proteinas, carboidratos e lipidios 
intactos. A osmolaridade e normalmente menor que a 
das formulas oligomericas e monomericas, e devem ser 
sempre a primeira opqao se o paciente tem o trato gas- 
trintestinal funcionante. 


Formulas oligomericas ou semielementares 

Compostas de macronutrientes hidrolisados. As 
fontes de proteina sao pequenos peptideos e aminoaci¬ 
dos livres; as fontes de carboidrato podem ser glicose, 
lactose, sacarose, dextrinomaltose e amido; as fontes de 
lipidio sao habitualmente triglicerides de cadeia media 
(TCM), acidos graxos essenciais e de cadeia longa e 
oleos vegetais. 

Formulas monomericas ou elementares 

Compostas por nutrientes em sua forma mais sim¬ 
ples. A proteina encontra-se apenas na forma de ami¬ 
noacidos; o carboidrato pode estar na forma de glicose, 
dextrinomaltose e amido, e o lipidio, na forma de TCM, 
acidos graxos essenciais e oleos vegetais. 

Modulos dieteticos 

Alem das formulas infantis, existem dietas modula- 
ras que fornecem nutrientes individuais ou combinados 
sem, contudo, respeitar as proporgoes e quantidades de- 
terminadas pelo Codex, nao podendo ser fontes exclusi- 


vas de nutriqao. Sao habitualmente utilizadas para enri- 
quecer formulacoes completas ou, em combinaqao com 
outras formulas modulares, na elaboracao de dietas in- 
dividualizadas, com o objetivo de atender as necessida- 
des especificas de determinada crianqa. 

Sao exemplos de formulas incompletas: 

■ modulos de proteinas (macroproteinas - caseina); 

■ modulos de carboidratos (polimeros de glicose ou 
dextrinomaltoses); 

■ modulos de lipidios (triglicerides de cadeia media e 
de cadeia longa); 

■ modulos de vitaminas e minerais; 

■ fortifkantes do leite materno; 

■ Criterios para Sele^ao de uma Formula 

Sao muitos os fatores que devem ser considerados 
para a seleqao de uma formula, como faixa etaria, indi- 
caqao clinica, funqao gastrintestinal, requerimentos nu- 
tricionais e de fluidos do paciente, via de administraqao, 
caracteristicas dos nutrientes, osmolaridade, carga de 
soluto renal, densidade calorica, viscosidade, intoleran- 
cias, alergias alimentares e custos. 

■ Caracterfsticas Fisico-quimicas 
e Indicates 

Formulas para prematuros 

As formulas para prematuros tem o objetivo princi¬ 
pal de manter, no ambiente externo, a velocidade de 
crescimento intrauterino. Caracterizam esse grupo de 
formulas a maior densidade calorica, os niveis aumenta- 
dos de proteinas e minerais, presenqa de lactose e o di- 
ferenciado perfil lipidico, que se constitui de, aproxima- 
damente, 50% TCM 11 . As quantidades de vitaminas sao 
suficientes, sendo desnecessaria a suplementagao. For¬ 
necem por volta de 80 kcal e entre 2 e 2,7 g de proteina 
em cada 100 mL e apresentam uma osmolaridade que 
varia entre 210 e 310 mOsmol/L. Obedecendo as reco- 
mendaqoes do Codex Alimentarius, sao adicionadas as 
formulas os LC-PUFAS, acido docosa-hexaenoico 
(DHA) e acido araquidonico (ARA), que sao acidos gra¬ 
xos poli-insaturados de cadeia longa essenciais ao de- 
senvolvimento do cerebro e da retina humana 12 . 


Formulas infantis para lactentes menores 
de 1 ano 

Desde 1983, o Comite de Nutriqao da Academia 
Americana de Pediatria recomendava que o leite de vaca 
integral nao fosse oferecido a lactentes menores de 6 me- 
ses de vida 12 . Dez anos mais tarde, o mesmo comite reite- 
rava essa posigao e estendia a recomendaqao a lactentes 
menores de 1 ano 13 . O Departamento de Nutrologia da 
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Sociedade Brasileira de Pediatria tambem recomenda 
que, durante o primeiro ano de vida, na impossibilidade 
do aleitamento materno, a fonte lactea seja a formula in- 
fantil para lactente ate 6 meses, e a formula infantil, para 
lactente de seguimento ate 1 ano de idade. 

O leite humano contem aproximadamente 69 
kcal/100 mL, densidade calorica considerada padrao 
para a preparaqao dessas formulas, que podem ser en- 
contradas na apresentaqao em po para reconstituiqao e 
na apresentaqao llquida, pronta para uso, contendo 67 a 
80 kcal/100 mL. 

Em relaqao a composiqao de gorduras, sao adiciona- 
dos oleos vegetais em substituiqao a uma parte da gor- 
dura lactea. Quanto aos carboidratos, ha predomlnio da 
lactose, alem de outros como dextrinomaltose e/ou po- 
llmeros de glicose. O teor de protelna e reduzido, e o 
tipo e concentraqao (protelnas do soro e caselna) sao 
modificados a fim de atingir uma razao proteica de 60% 
de lactoglobulina e 40% de caselna, o que favorece a ob- 
tenqao de nlveis de aminoacidos plasmaticos mais pro- 
ximos aos do leite materno. O conteudo de vitaminas e 
minerals obedecem as recomendaqoes do Codex Ali- 
mentarius FAO/WHO 6 . 

Durante a ultima decada do seculo XX, grandes de¬ 
bates academicos e a industria de alimentaqao infantil 
priorizaram o desenvolvimento de formulas com aditi- 
vos potencialmente beneficos, visando a obtenqao de 
efeitos positivos ao crescimento e desenvolvimento in- 
fantis. Assim, verificou-se o surgimento de novas for¬ 
mulas acidificadas, com adiqao de nucleotideos, acidos 
graxos poli-insaturados de cadeia longa e adiqao de pro- 
bioticos e prebioticos. 

Embora trate-se de elementos originalmente consti- 
tuintes do leite materno, os beneficios clinicos da adi^ao 
desses produtos as formulas infantis para crian^as me- 
nores de 1 ano e nascidas a termo ainda precisam ser 
mais bem estudados para que recomendaqoes de utiliza- 
qao rotineira sejam feitas 1417 . 

Formulas antirregurgita^ao (AR) 

As formulas AR foram desenvolvidas para o mane- 
jo nutricional do refluxo gastroesofagico. A base de lei¬ 
te de vaca, contudo modificadas quanto a composiqao 
de carboidratos, essas formulas oferecem maior viscosi- 
dade, sem alteraqao do volume e, principalmente, garan- 
tindo o equilibrio e a proporqao dos nutrientes. 

O principio das formulas AR e a substituiqao de 
parte da lactose por amido de milho ou de arroz pre-ge- 
latinizados ou por goma jatai e aqucares que, ao entrar 
em contato com o pH acido do estomago, sofrem um 
processo de gelatinizacao, o que confere maior consis¬ 
tency ao conteudo gastrico e dificulta o refluxo da for¬ 
mula ingerida. 

As formulas AR disponlveis fornecem aproxima¬ 
damente 68 kcal e 1,7 g de proteinas em cada 100 mL, 
apresentando osmolaridade entre 206 e 284 mOsmol/L. 


Suas fontes de gordura sao a propria gordura lactea e 
os oleos vegetais. As fontes de carboidratos sao a lacto¬ 
se e o amido de milho ou de arroz pre-gelatinizados. 

E importante ressaltar que nas formulas AR a pro- 
porqao dos macronutrientes mantem-se adequada (47% 
de carboidratos, 11% de proteinas e 42% de gordura), 
uma vez que o acrescimo do amido pre-gelatinizado da- 
-se a custa da retirada de 25% da lactose. Em contrapar- 
tida, quando sao adicionados espessantes em formulas 
convencionais, provoca-se desproporqao entre os nu¬ 
trientes, excedem-se as recomendaqoes de carboidratos 
e promove-se risco de sobrepeso e obesidade 18,19 . 

Essas formulas tern indicaqao adequada no trata- 
mento da doenqa do refluxo gastroesofagico, com com- 
provaqao radiologica e perda de peso. 

Formulas isentas de lactose 

As formulas infantis a base de leite de vaca e isentas 
de lactose (apresentam cerca de 0,06 g de lactose/lOOg 
de produto) diferem das formulas padrao apenas em re- 
laqao a composiqao de carboidratos, pois tem como fon¬ 
te a dextrinomaltose. Fornecem aproximadamente 67 
kcal e 1,7 g de proteina em cada 100 mL, apresentando 
osmolaridade entre 162 e 210 mOsmol/L. Suas fontes de 
gordura sao a gordura lactea e os oleos vegetais, e de car¬ 
boidratos, as dextrinas e os polimeros de glicose. Estao 
indicadas na alactasia congenita e nas diversas situaqoes 
associadas a intolerancia secundaria a lactose, por lesao 
do epitelio intestinal, como na diarreia persistente e na 
desnutriqao grave. 

Algumas formulas sem lactose nao podem ser esco- 
lhidas para o tratamento da galactosemia, pois tem uma 
quantidade de lactose abaixo de 2g%, e podem ser clas- 
sificadas como sem lactose pela Anvisa. 

Formulas de protelna isolada de soja 

Nos dias atuais, as formulas de soja existentes no 
mercado sao completamente isentas de proteina do leite 
de vaca e de lactose. Trata-se de formulas completas, po- 
limericas, produzidas depois de refinado processo de ex- 
tracao da proteina isolada da soja. Sao fortificadas com 
ferro e diferem em composiqao e qualidade dos produtos 
fabricados com extrato de soja que nao sao considerados 
uma formulaqao 20 . E importante ressaltar que os diversos 
produtos “a base de soja” existentes hoje no mercado mui- 
tas vezes apresentam em sua composiqao soro de leite de 
vaca e/ou lactose, assim como um perfil de nutrientes nao 
adequados para os lactentes menores de 1 ano, nao de- 
vendo ser utilizados nessa faixa etaria. 

Dependendo do fabricante, fornecem de 66 a 72 
kcal e de 1,6 a 2,1 g de proteina em cada 100 mL, apre¬ 
sentando osmolaridade entre 164 e 210 mOsmol/L. 
Obedecendo as recomendaqoes do Codex Alimentarius, 
sao adicionadas de minerais e eletrolitos especificados, 
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assim como suplementadas com L-metionina, L-carniti- 
na e taurina nas quantidades encontradas no leite ma- 
terno 6 . Suas fontes de gordura sao os oleos vegetais e de 
carboidratos, a sacarose, a dextrino-maltose e/ou os po- 
llmeros de glicose 21 . 

Sao indicadas para criangas com alergia a proteina 
do leite de vaca, mediada por IgE acima de 6 meses de 
idade 22 . 


Parcialmente hidrolisada 

A proteina do soro do leite esta parcialmente hidro¬ 
lisada, mas ainda contem proteinas intactas, conferindo 
alto grau de alerginicidade, que podem ser usadas para 
prevengao da APLV. 

Hidrolisados proteicos 

Sao formulas nutricionalmente completas, semiele- 
mentares, hipoalergenicas, nas quais a proteina se en- 
contra hidrolisada em pequenos peptideos e aminoaci- 
dos livres. Atualmente, estao disponiveis no mercado 
nacional hidrolisados de caseina e de proteinas do soro 
de leite. 

Dependendo do fabricante, fornecem de 68 a 75 
kcal e de 1,9 a 2,5 g de proteina em cada 100 mL, apre- 
sentando osmolaridade entre 220 e 300 mOsmol/L. Sao 
adicionadas de vitaminas, minerals e elementos-trago. 
Suas fontes de gordura sao mistura de oleos vegetais e 
TCM, nunca em concentragoes maiores que 50%, para 
garantir a oferta de acidos graxos essenciais. As fontes 
de carboidratos sao a dextrinomaltose e o amido. 

Estao indicados nos casos de alergia simultanea a 
proteina do leite de vaca nao mediada por IGE, ou me¬ 
diada por IgE com menos de 6 meses de idade, ou aler¬ 
gia a soja, nas condigoes clinicas associadas a sindromes 
disabsortivas graves 22 ' 25 . 

Formulas elementares 

Trata-se de formulas completas, elementares e hi¬ 
poalergenicas nas quais a proteina se encontra em sua 
forma mais simples: 100% de aminoacidos livres. 

Fornecem em torno de 71 a 80 kcal e 2 g de protei¬ 
na por cada 100 mL, apresentando osmolaridade apro- 
ximada de 360 mOsmol/L. Sao adicionadas de aminoa¬ 
cidos essenciais, vitaminas, minerals e elementos-trago. 
Assim como nos hidrolisados proteicos, suas fontes de 
gordura sao mistura de oleos vegetais e TCM. Sua fonte 
de carboidrato e a dextrinomaltose 22 . 

Estao indicadas nas situagoes de alergia alimentar 
grave, sindrome de ma absorgao grave e nos 10% dos 
pacientes com alergia as formulas de hidrolisado pro- 
teico 26 . 


Formulas para erros inatos do metabolismo 

Exclusivamente para o manejo nutricional das 
doengas metabolicas, sao muitas as formulas elaboradas 
que se caracterizam pelo altissimo grau de especificida- 
de quanto a composigao, as indicagoes e aos esquemas 
de administragao. 

O emprego clinico dessas formulagoes sera aborda- 
do no Capitulo 12.6. 

■ Orientates Praticas para o Uso de 
Formulas Infantis 

■ Adequar a formula a faixa etaria da crianga; 

■ utilizar leites integrals apenas em criangas maiores de 
1 ano; 

■ nunca adicionar espessantes as formulas AR; 

■ definir o volume, o numero de intervalos e a densida- 
de calorica necessaria (kcal/mL) para atender as ne- 
cessidades diarias de energia e nutrientes; 

■ estabelecer o carboidrato mais adequado a situagao 
clinica; 

■ sempre utilizar formulas que contenham proteinas 
intactas se o trato digestorio esta integro e o paciente 
nao tem alergias alimentares; 

■ utilizar hidrolisados proteicos apenas se houver diag¬ 
nostic ou evidencias clinicas de comprometimento 
importante da digestao/absorgao ou de alergia a pro¬ 
teinas intactas; 

■ utilizar suspensao de aminoacidos apenas se houver 
diagnostic ou evidencias clinicas de comprometi¬ 
mento importante da digestao/absorgao ou de alergia 
aos hidrolisados proteicos; 

■ nao proceder a mudanga de formulas em curtos in¬ 
tervalos de tempo (< 7 dias) e de forma aleatoria. Pa- 
rametros de resposta clinica devem ser estabelecidos 
e aplicados em todos os servigos; 

■ nao adiar a consulta aos servigos de Nutrologia ou 
Terapia Nutricional Pediatrica sempre que houver 
duvidas quanto ao emprego adequado das formulas 
infantis. 
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■ Introdugao 

A alimentaqao e um dos direitos basicos para a dig- 
nidade humana, cabendo ao Estado promover as condi- 
qoes de acesso e combater a fome. As diretrizes que con- 
templam esse direito estao contidas na Lei Organica de 
Seguranqa Alimentar e Nutricional: 

o direito de todos ao acesso regular e permanente a ali- 
mentos de qualidade, em quantidade suficiente, sem 
comprometer o acesso a outras necessidades essenciais, 
tendo como base as prdticas alimentares promotoras 
da saude que respeitem a diversidade cultural e que se- 
jam ambiental, cultural, econdmica e socialmente sus- 
tentdvel 1,2 . 

Esses elementos conceituais, na politica internacio- 
nal, associam-se principalmente a disponibilidade mun- 
dial de alimentos; no ambito nacional, refletem na pro- 
duqao, importaqao, armazenamento, distribuiqao e 
disponibilizaqao de produtos. No domicilio, estao liga- 
dos a questao do emprego e renda para o acesso aos ali¬ 
mentos, saude e a outras necessidades basicas. 

As primeiras experiences de programas de transfe¬ 
rence de renda no Brasil tiveram inicio na decada de 
1990 e seguiram um longo percurso ate o ano de 2003, 
quando foi lanqado o Programa Fome Zero, que objeti- 
vou combater a fome em suas causas estruturais, que ge- 
ram a exclusao social, e garantir a seguranqa alimentar 
de todos os brasileiros. As principals politicas previstas 
para o Programa Fome Zero estao na Tabela 11.1. 

Alem das questoes ligadas a politica economica, a Se- 
guranqa Alimentar e Nutricional esta associada a politica 
agricola da cadeia de produqao, armazenamento, comer- 
cializaqao e distribuiqao de alimentos, ate a chegada do 
alimento para o consumo da populaqao. Todas essas 
questoes foram delineadas no Programa Fome Zero, um 


Tabela 11.1 Politicas previstas para o Programa 
Fome Zero 


Politicas estruturais 

Geragao de emprego e renda 
Previdencia social universal 
Incentivo a agricultura familiar 
Reforma agraria 
Convivencia com o semiarido 
Bolsa-escola e renda minima 
Atenqiao basica a saude 

Politicas especificas 

Programa cartao-alimenta^ao 
Alimenta^ao emergencial 
Estoques de seguranga 

Programa de seguran^a e qualidade dos alimentos 
Ampliagao do programa de alimenta^ao do trabalhador 
Nutri^ao materno-infantil 
Educa^ao para o consumo alimentar 
Amplia^ao da merenda escolar 

Politicas locais 

Para regioes metropolitanas 

Restaurante popular 
Banco de alimentos 

Moderniza^ao dos equipamentos de abastecimento 
Novo relacionamento com varejistas/redes de supermercados 

Para pequenas e medias cidades 

Banco de alimentos 
Novo relacionamento com varejistas 
Estimulo ao consumo de produtos locais 
Incentivo a agricultura urbana 

Para areas rurais 

Apoio a agricultura familiar 

Cria^ao de espa^os e mecanismo locais de comercializagao 

Assistencia tecnica a produgao 

Amplia^ao do credito 

Investimento em infraestrutura 

Apoio a produ^ao para o autoconsumo 

Fonte: http://www.fomezero.gov.br/download/Seguranca_Alimentar.pdf 
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programa politico integrado de seguranqa alimentar, 
abrangendo geraqao de emprego, renda minima, distri- 
buiqao de alimentos e alfabetizaqao de adultos 3 . 

O Programa inclui o cartao-alimentaqao, alimentos 
emergenciais, estoques de alimentos de seguranqa, educa- 
qao para o consumo alimentar, ampliaqao do programa de 
alimentacao do trabalhador, combate a desnutriqao e am- 
pliaqao da alimentacao escolar. No entanto, a seguranqa ali¬ 
mentar e nutricional nao e somente associada a fome, mas 
tambem a doenqas causadas por alimentos (diarreia, con- 
taminaqao por agrotoxicos, presenqa de hormonios, com- 
posiqao inadequada, entre outros) e doenqas associadas a 
habitos alimentares inadequados, como excesso de peso e 
comorbidades associadas especialmente diabete melito, hi- 
pertensao arterial, doenqas cardiacas e cancer 3 . 

O Programa Bolsa Familia (PBF) foi criado pela Lei 
n. 10.836/2004 4 , com o intuito de integrar e unificar os 
procedimentos de gestao e execuqao de aqoes de transfe¬ 
rence de renda do Governo Federal. No Programa Bolsa 
Familia estao incluidos o Programa Nacional de Renda 
Minima, vinculado a Educaqao por meio do Programa 
Bolsa Escola; o Programa Bolsa Alimentaqao; o Programa 
Nacional de Acesso a Alimentaqao e os Programas de Au- 
xilio-Gas e Cadastramento Unico do Governo Federal. 

O PBF e descentralizado e compartilhado pela 
Uniao, estados, Distrito Federal e pelos municipios, que 
trabalham em conjunto para aperfeiqoar, ampliar e fis- 
calizar sua execuqao, a qual conta com ampla margem 
de atendimento a populaqao que faz jus ao beneficio, no 
ambito de todo o territorio nacional. O programa con- 
tribui para o crescimento economico e para a reduqao 
das desigualdades sociais no Brasil, alem de incentivar a 
educaqao e o poder de compra dos mais pobres 5 . 

O acesso a alimentaqao adequada e um dos direitos 
basicos da populaqao. No entanto, muitos individuos ou 
grupos sociais ainda vivem situaqoes de inseguranqa ali¬ 
mentar e de fome, como consequencia da pobreza e da 
desigualdade social, que parece ter suas raizes no pro- 
cesso historico de formaqao da sociedade brasileira, ori- 
ginada no inicio do periodo colonial 6 8 . 

Para a efetividade das aqoes de seguranqa alimentar e 
nutricional e preciso que o consumidor conheqa os riscos 
para a saude associados a cadeia alimentar, desde a pro- 
duqao ate a escolha reflexiva e consciente de consumo, 
mas para muitos individuos que vivem a fome essas preo- 
cupaqoes, incluindo as questoes do armazenamento e da 
higienizacao dos alimentos, no domicilio, perdem a im¬ 
portance ou tem pouca representatividade. 

Alem disso, as inter-relaqoes do processo de seguran- 
qa alimentar e nutricional sao complexas e envolvem 
questoes ligadas a moradia, saneamento, agua potavel, 
transporte, vestuario, lazer e cultura da populaqao 8,9 . Nes- 
se processo perpassam significaqoes e associates no 
imaginario do sujeito que vive em condiqoes de extrema 
pobreza, tendo de interpretar a fome em seu cotidiano, 
sem poder interferir na expectativa de viver. 

O sofrimento nao desaparece ao comer tres vezes ao 
dia, pois persiste no individuo a sensaqao do provisorio 


alimentar, do incerto, do inseguro 10 . Por isso, a luta con¬ 
tra a fome e a concepcao de um estado de seguranqa ali¬ 
mentar e nutricional figura como grande desafio no 
ideario das sociedades civis e na agenda dos poderes pu- 
blicos, tendo em vista ser esse um referencial obrigato- 
rio dos direitos de cidadania 11 . 

Por outro lado, a diversidade alimentar devera ser 
analisada em suas diversas interfaces, haja vista que os 
grupos sociais imprimem inscribes simbolicas aos ali¬ 
mentos e integram conceitos ligados a rituais e liturgias 
religiosas, transgenicos, restriqoes e seleqao de alimen¬ 
tos no sentido do cuidado a alma. Nesse sentido, a inse- 
guranqa alimentar nao e uma condiqao exclusiva da po¬ 
breza, pois o alimento e seus tabus e crenqas sao 
fundamental na identidade sociocultural de um povo 
no mundo globalizado. 

As tradiqoes e a valorizaqao dos novos padroes ali¬ 
mentares, baseados em comidas de prepare rapido, ricas 
em calorias, carboidrato e gorduras afetam a condiqao 
nutricional, refletindo a liberdade, o prazer e a moder- 
nidade para os consumidores, estando a racionalidade 
dos perigos para a saude dissociada do prazer e da emo- 
qao de comer 12,13 . Aprender e praticar o significado de 
seguranca alimentar e nutricional poderia contribuir 
para uma nova concepqao no ato de se alimentar, e essa 
ressignificaqao poderia interferir positivamente no cui¬ 
dado alimentar em escolas, nos lares, abrigos, no comer- 
cio de alimentos e em hospitais 14 . 

■ Principals Aspectos Politicos de 
Seguranca Alimentar e Nutricional 

A Aqao da Cidadania e o Plano de Combate a Fome 
e a Miseria (1990) chamavam a atenqao para os 32 mi- 
lhoes de pobres e famintos existentes no Pais. Outros 
segmentos da sociedade brasileira comeqavam a alertar 
para os chamados fenomenos da transiqao epidemiolo- 
gica e transiqao nutricional no Brasil e mostrar a sensi- 
vel reduqao da prevalencia das doenqas nutricionais e a 
elevaqao da obesidade e das doenqas cronicas nao trans- 
missiveis, como diabete melito, hipertensao, dislipide- 
mias, osteoporose, dentre outras 15,16 . 

A extinqao do Conselho de Seguranqa Alimentar e 
Nutricional (Consea) em 1995 e a criaqao do Programa 
Comunidade Solidaria representaram uma nova estrate- 
gia de combate a pobreza e a exclusao social, a partir da 
uniao dos recursos disponiveis no governo e na socieda¬ 
de civil na busca de soluqoes mais eficientes e eficazes 
para a melhoria da qualidade de vida das populaqoes 
mais pobres 17,18 . Previa a coordenaqao e o acompanha- 
mento das aqoes governamentais, nas areas de maior 
concentraqao de pobreza, por meio de programas nos 
campos da alimentaqao, assistencia social, educaqao, ge- 
raqao de emprego e renda e saude, alem de mobilizar e 
construir parcerias com os segmentos da sociedade civil 
para, dentre outras aqoes, divulgar as experiencias bem- 
-sucedidas 18,19 . Com a recriaqao do Consea em 2003, 
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este passa a ser um orgao consultivo e de assessoria ime- 
diata ao presidente da Republica, com o objetivo de pro- 
por as diretrizes gerais para a Politica Nacional de Segu¬ 
ra nca Alimentar e Nutricional. 

O Programa Fome Zero (2003), concebido como 
uma prioridade do Governo Federal, foi delineado em 
agoes integradas para erradicar a fome por meio das de- 
nominadas: 1) politicas estruturais, para atingir a raiz do 
problema da fome e da pobreza, por meio de geragao de 
emprego e renda; previdencia social universal; incentivo 
a agricultura familiar; intensificagao da reforma agraria; 
bolsa-escola e renda minima; seguranga e qualidade dos 
alimentos; 2) politicas especificas, com agoes nutricionais 
de natureza emergencial para resolver situagoes agudas 
de fome e miseria, por meio dos Programas Cartao-Ali- 
mentagao, Alimentos Emergenciais, Estoques de Alimen¬ 
tos de Seguranga, Educagao para o Consumo Alimentar, 
Ampliagao do Programa de Alimentagao do Trabalhador, 
Combate a Desnutrigao e Ampliagao do Programa de 
Alimentagao Escolar; 3) politicas locais para a integragao 
e adaptagao de experiences nos estados e municrpios, por 
meio dos programas para areas rurais, para pequenas e 
medias cidades e para metropoles 7 . 

Intervengoes como a distribuigao de alimentos para 
gestantes, nutrizes e criangas em risco nutricional, cupons 
de alimentagao, alimentagao escolar e do trabalhador, res- 
taurantes populares, agriculture urbana, hortas comuni- 
tarias, bancos de alimentos e transference direta de ren¬ 
da 20 foram desenvolvidas, mas muitas fracassaram, em 
virtude de questoes ligadas a armazenagem, desvios, rou- 
bos, deterioragao dos alimentos, falta de incentivo a pro- 
dugao local, competitividade com o comercio local e res- 
trigoes a liberdade na escolha do alimento 21 ' 25 . Para 
centrar os recursos e seguindo a tendencia mundial, pro¬ 
gramas como Auxilio-Gas, Bolsa-Alimentagao, Bolsa-Es- 
cola e Cartao-Alimentagao 6 foram unificados no Progra¬ 
ma Bolsa Familia para facilitar o atendimento a familias 
em situagao de pobreza e pobreza extrema 26 . 

O Programa Bolsa Familia estabelece condicionantes 
aos beneficiarios, ligadas as agoes de atengao basica em 
saude como a assistencia pre-natal; o esquema de imuniza- 
gao; o monitoramento do crescimento e desenvolvimento 
infantil, por meio da vigilancia alimentar e nutricional; a 
participagao em atividades educativas em saude; a frequen- 
cia escolar de criangas e j ovens; alfabetizagao de adultos; 
geragao de trabalho e renda e capacitagao profissional 26,27 . 

A inadimplencia nas condicionantes, pela familia, 
implica sangoes que vao desde o bloqueio ate a suspen- 
sao do beneficio. Para a participagao de estados e muni- 
cipios, o termo de adesao ao programa condiciona a 
oferta adequada de servigos basicos, no entanto, a legis- 
lagao nao preve agoes de responsabilizagao e punigao 
para os inadimplentes 28 . 

Apesar da existencia da legislagao, da infraestrutura, 
de recursos humanos capacitados, da existencia de ma¬ 
terial informativos produzidos e distribuidos para a di- 
vulgagao dos programas, a manutengao e o monitora¬ 
mento do sistema ainda sao falhos, mesmo em regioes 


em que os programas foram adequadamente implanta- 
dos. Um exemplo disso e a preconizagao semestral da 
megadose de vitamina A, em que se observou que mui¬ 
tas das criangas suplementadas receberam apenas uma 
dose ao ano 29 . Isso parece representar descompromisso 
dos gestores e da sociedade ao nao desempenhar um 
adequado controle social das agoes. 

O Programa Bolsa Familia atendia 3,6 milhoes de fa¬ 
milias em 2003, passando para 8,7 milhoes em 2005; no 
inicio de 2006, ja atingia a meta prevista de 11,1 milhoes 
de familias. O uso da renda monetaria como criterio uni- 
co de selegao das familias e largamente criticado na litera¬ 
ture especializada, pois somente a renda nao e suficiente 
para qualificar a pobreza, fenomeno multifacetado que 
engloba outras dimensoes de vulnerabilidade social, 
como saude, esperanga de vida, educagao, saneamento e 
acesso a bens e servigos publicos, que vao alem da priva- 
gao de bens materiais. Outro fator e o baixo ponto de cor- 
te de salario para a obtengao do beneficio 30,31 . 

A instituigao dos programas de transferencia de 
renda proporciona o fortalecimento da economia local, 
reduzem os custos operacionais, a autonomia dos usua- 
rios na utilizagao dos recursos e o impacto na demanda 
por servigos de saude e educagao. Por outro lado, existe 
o risco de que os recursos transferidos em forma mone¬ 
taria sofram a perda com a inflagao e com o aumento 
dos pregos nos produtos vendidos a credito por peque- 
nos estabelecimentos, alem do montante transferido ser 
insuficiente para as familias mais numerosas 27 . 

Panorama atual de inseguranqa alimentar 

Historicamente, a politica de alimentagao e nutrigao 
indica mudangas, rupturas, retrocessos e avangos na for¬ 
ma de concepgao, orientagao, gerenciamento e imple- 
mentagao de combate a fome. Em relagao a morbidade 
populacional, ocorreu uma sobreposigao de doengas re- 
lacionadas a miseria, a pobreza e ao atraso economico, 
atualmente em franca redugao em suas prevalences. 

Por outro lado, as doengas associadas a riqueza, ao 
avango tecnologico e a modernidade vem assumindo in¬ 
dices alarmantes, figurando-se como os principals pro- 
blemas de saude publica 15,16 . A deficiencia de minerals e 
vitaminas, consequencia da condigao conhecida como 
“fome oculta”, tambem representa fator de risco a saude 
e a sobrevivencia de grupos vulneraveis, em especial as 
criangas menores de 5 anos 32 . 

O numero de pobres passou de 44 milhoes em 1977 
para 53 milhoes em 1999, com 55% locados abaixo da li- 
nha de pobreza 33 e 50 milhoes (29,3% da populagao) vi- 
vendo na linha de indigencia, com quedas desses per- 
centuais para 27,2% em 2003 e 25% no ano de 2004 34 . A 
inseguranga alimentar e a fome refletem uma das di¬ 
mensoes da pobreza e da desigualdade social, mas ha 
evidencias de que a politica adotada nos ultimos anos 
parece ter refletido na vida dos mais pobres e na redu¬ 
gao da inseguranga alimentar 6 . Apesar disso, ainda exis- 
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tem grupos populacionais com dificuldades de acesso a 
alimentos em quantidade e qualidade adequados, per- 
mitindo a manutenqao do risco nutricional 35 . 

A soluqao definitiva do problema da fome e comple- 
xa, pois envolve questoes associadas a producao, arma- 
zenamento, distribuiqao e comercializaqao de alimentos, 
alem das questoes culturais e dos interesses economicos, 
sociais e politicos de individuos ou de grupos 7 . Entender 
a significaqao da cultura alimentar e fundamental para o 
sucesso das politicas sociais que envolvem a seguranqa 
alimentar e nutricional. Isso implica entender a relaqao 
daqueles que convivem de modo mais grave com a ca- 
rencia alimentar e nutricional, compreendendo os signi- 
ficados da fome como um fenomeno, nao apenas do 
campo biomedico, mas tambem do campo sociocultu¬ 
ral 36 . 

Adicionalmente, a inseguran^a alimentar pode de- 
correr da falta de qualidade e de quantidade dos alimen¬ 
tos, mas tambem podem existir componentes psicologi- 
cos importantes, como a preocupaqao, a incerteza ou o 
medo de ter ou nao alimento no proximo mes, em decor- 
rencia da perda do emprego. Essas situaqoes podem levar 
a depressao e a ansiedade, dentre varios outros proble- 
mas. Ha, tambem, a competiqao entre outras necessida- 
des basicas, como optar por pagar primeiro o aluguel, a 
luz ou o transporte e so depois comprar o alimento 37 . 

Dentre outros fatores ligados a inseguranqa alimen¬ 
tar estao as dificuldades de acesso a bens e services so¬ 
ciais, pelos mais pobres, e a falta de interaqao entre os 
diferentes setores de governo entre si e com a sociedade, 
alem da inadequaqao gerencial das aqoes. A instituiqao 
de Programas de Transferencia de Renda condicionada 
a utilizaqao dos services publicos ligados a saude e edu- 
caqao tem se mostrado efetiva em melhorar a seguranqa 
alimentar e nutricional. No entanto, a renda monetaria 
muito baixa utilizada como unico criterio de acesso aos 
beneficios pode nao atingir segmentos sociais vulnera- 
veis. Alem disso, a politica de geraqao de emprego e ren¬ 
da associada a estrategias socioeducativas, que pode- 
riam contribuir para romper com o ciclo de reproduqao 
da pobreza, ainda e fragil 6,28 . 

Apesar de a Lei Organica de seguranqa alimentar e 
nutricional (2006) estabelecer a garantia de seguranqa 
alimentar e nutricional e melhoria da renda per capita, a 
renda media dos mais ricos ainda corresponde a 28 ve- 
zes a renda media dos mais pobres 38 , e apenas 1% da so¬ 
ciedade concentra uma renda maior que a apropriada 
por 50% dos mais pobres 33 . Esse quadro de desigualda- 
de ainda presente indica a necessidade de combinar se- 
guranqa alimentar e nutricional com os processos de po¬ 
liticas sociais fundamentados no principio da equidade 
social 39 . 

■ Avalia^ao do Programa Fome Zero 

Para avaliar o Programa Fome Zero, foi criada a Es- 
cala Brasileira de Inseguran^a Alimentar - EBIA (Tabe- 


la 11.2), que permite classificar a inseguranqa alimentar 
nos graus leve, moderado e grave. A inseguranca ali¬ 
mentar e leve quando em um lar existe a preocupaqao 
ou incerteza quanto ao acesso aos alimentos no futuro e 
a qualidade e considerada inadequada. A inseguranca 
alimentar moderada esta presente quando se verifica a 
reduqao quantitativa de alimentos entre adultos e e gra¬ 
ve quando e constatada reduqao quantitativa de alimen¬ 
tos entre crianqas e quando alguem fica o dia inteiro 
sem comer por falta de alimento 40 ' 41 . 

A escala e composta por 15 itens contendo perguntas 
centrais fechadas, com resposta sim ou nao, sobre a expe¬ 
rience nos ultimos tres meses de insuficiencia alimentar 
em seus diversos niveis de intensidade, que vao desde a 
preocupaqao de que a comida possa vir a faltar ate a vi- 


Tabela 11.2 Escala Brasileira de Inseguranca Alimentar - 
EBIA 40 


Perguntas Sim/Nao 

Moradores tiveram preocupa^ao de que os alimentos acabassem 
antes de poderem comprar ou receber mais comida? 

Alimentos acabaram antes que os moradores tivessem dinheiro 
para comprar mais comida? 

Moradores ficaram sem dinheiro para ter uma alimenta^ao saudavel 
e variada? 

Moradores comeram apenas alguns alimentos que ainda tinham 
porque o dinheiro acabou? 

Algum morador de 18 anos ou mais diminuiu alguma vez a 
quantidade de alimentos nas refeigoes ou deixou de fazer alguma 
refei^ao porque nao havia dinheiro para comprar comida? 

Algum morador de 18 anos ou mais alguma vez comeu menos 
porque nao havia dinheiro para comprar comida? 

Algum morador de 18 anos ou mais alguma vez sentiu fome, mas 
nao comeu porque nao havia dinheiro para comprar comida? 

Algum morador de 18 anos ou mais perdeu peso porque nao 
comeu quantidade suficiente de comida por causa da falta de 
dinheiro para comprar comida? 

Algum morador de 18 anos ou mais alguma vez fez apenas uma 
refei^ao ou ficou um dia inteiro sem comer porque nao havia 
dinheiro para comprar comida? 

Algum morador com menos de 18 anos alguma vez deixou de ter 
uma alimenta^ao saudavel e variada porque nao havia dinheiro 
para comprar comida? 

Algum morador com menos de 18 anos alguma vez nao comeu 
quantidade suficiente de comida porque nao havia dinheiro para 
comprar comida? 

Algum morador com menos de 18 anos diminuiu a quantidade de 
alimentos nas refeigoes porque nao havia dinheiro para comprar 
comida? 

Algum morador com menos de 18 anos alguma vez deixou de fazer 
uma refei£ao porque nao havia dinheiro para comprar comida? 

Algum morador com menos de 18 anos alguma vez sentiu fome, 
mas nao comeu porque nao havia dinheiro para comprar comida? 

Algum morador com menos de 18 anos alguma vez ficou um dia 
inteiro sem comer porque nao havia dinheiro para comprar 
comida? 
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vencia de passar um dia inteiro sem comer. A avaliaqao e 
importante porque a situaqao de inseguranqa alimentar 
grave ainda esta presente em algumas regioes do Brasil, 
como no Nordeste, onde 65,6% dos municipios ainda es- 
tao sob risco, ao passo que na regiao Sul, 52,8% dos mu¬ 
nicipios tem baixa prevalencia de inseguranqa grave. Em 
2009, o IBGE utilizou a escala da EBIA para identificar e 
classificar os domicilios de acordo com o grau de insegu- 
ranqa alimentar e identificou que no Brasil ainda tem 11,2 
milhoes de pessoas que passam fome 41 . 

A concessao dos beneficios do Programa Bolsa Fa- 
milia, por meio de cartoes magneticos de debito, sem a 
existencia de intermediaries, parece permitir a dissocia- 
qao do Programa ao clientelismo local. No entanto, o 
modelo e criticado, principalmente por institutes que 
primam pelo assistencialismo proprio, sugerindo que o 
mesmo induz as pessoas a se contentarem com o mini- 
mo e torna-las viciadas no assistencialismo, gerando 
preguiqa e afastando-as do trabalho 42 . 

Entretanto, existem argumentos de estimulo a inser- 
qao ativa na economia, a partir da capacitaqao profissio- 
nal e do trabalho autonomo, alem de se observar au- 
mento superior a 3% na inserqao dos participantes do 
programa no mercado de trabalho. Existem evidencias 
de que, apesar de o programa ter contribuido para au- 
mentar a frequencia das crianqas a escola, nao houve re- 
duqao concomitante do trabalho infantil. Parece que 
muitas das criticas podem estar fundamentadas na cul¬ 
ture de segregaqao e distanciamento entre ricos e po- 
bres, representado por inquietaqoes de setores capitalis- 
tas mais retrogrados e menos competitivos 42 . 

A desnutriqao infantil em menores de 5 anos caiu de 
7% no final dos anos 1990 para menos de 2% em 2009, 
e nesse mesmo ano cerca de 70% da populaqao nao ti- 
nha mais problemas de acesso a comida, configurando- 
-se como uma situaqao de seguran^a alimentar. Apesar 
disso, a situaqao ainda e critica para 16 milhoes de pes¬ 
soas classificadas como extremamente pobres. Durante 
a conferencia Rio+20, o Brasil sustentou a ideia de que e 
possivel integrar politicas publicas que assegurem o 
acesso da populaqao aos alimentos de modo sustentavel, 
sem prejuizos para o meio ambiente 43,44 . 

Essa afirmativa e baseada no fato de que, em 2011, 
o Governo Federal apresentou o Plano Nacional de Se- 
guranqa Alimentar e Nutricional, para o periodo 2012- 
-2015, com aqoes que visam a garantir a produqao e o 
abastecimento alimentar de maneira sustentavel. Os 
pianos estao definidos no Programa de Aquisiqao de 
Alimentos, em que o poder publico compra alimentos 
de agricultores familiares, com dispensa de licitaqao, 
para destinar a cidadaos atendidos por programas so- 
ciais e institutes; no Acesso a Agua, que fornece cis- 
ternas para captaqao da agua da chuva para o consumo 
humano ou em plantaqao; alem de restaurantes popu- 
lares, cozinhas comunitarias e bancos de alimentos, 
entre outros. Tratar o acesso a alimentaqao como um 
direito do cidadao e um ato fundamental no processo 
de consolidaqao da seguranqa alimentar no Pais 43,45 . 


A aqao Brasil Carinhoso, lanqada em maio de 
2012, e voltada para a atenqao a primeira infancia, que 
abrange crianqas de 0 a 6 anos. A medida fortalece o 
Programa Bolsa Familia e garante mais atenqao a sau- 
de desse grupo de crianqas. E reafirmado o combate a 
inseguranqa alimentar e nutricional, com politicas que 
garantam o acesso regular e continuo a alimentos para 
evitar a fome e a desnutriqao; a garantia de alimentos 
de boa qualidade para a prevenqao de agravos e doen- 
qas relacionadas a ma alimentaqao. E reafirmada, tam- 
bem, a necessidade de ofertar a alimentaqao em con- 
cordancia com os aspectos culturais, ambientais e 
sociais de pessoa e do territorio em que ela reside. O 
Brasil Carinhoso tem em seu escopo aqoes que passam 
pela prevenqao de carencias nutricionais especificas, 
como anemia, deficiencia de vitamina A e o deficit ou 
excesso de peso na infancia e, assim, promover um 
crescimento mais saudavel 46 . 

As politicas publicas para a seguranqa alimentar e 
nutricional na infancia tiveram grande impulso nos ul- 
timos anos e tem se mostrado efetivas no controle da 
desnutriqao e de algumas doenqas associadas a pobreza. 
No entanto, o acesso a alimentos de baixa qualidade, as- 
sociado a uma cultura de modernidade no estimulo a 
alimentaqao nao saudavel, tem contribuido para o apa- 
recimento do excesso de peso, das dislipidemias e co- 
morbidades associadas. 

O novo paradigma da saude e: como organizar me- 
didas capazes de promover a saude e prevenir doenqas, 
a fim de garantir modos mais saudaveis de viver e tam- 
bem diminuir gastos relativos ao setor saude, com bai- 
xas taxas de morbimortalidade por doenqas cronicas 
nao transmissiveis? Como adequar-se as mudanqas ne- 
cessarias para a produqao de alimentos menos processa- 
dos, acessiveis do ponto de vista financeiro e com teores 
reduzidos de sal, aqucar e gorduras em geral, sem abrir 
mao do lucro esperado? 

Faz-se necessaria uma reflexao sobre aspectos da se- 
guran^a alimentar e nutricional, ainda pouco trabalha- 
da na produqao cientifica nacional. A alimentaqao fora 
de casa e um deles, representando uma importante face- 
ta do comportamento alimentar rural, e somente na ver- 
sao 2008-2009 da POF/IBGE esses dados foram inclu- 
sos. Aspectos como comida de rua, alimentaqao em 
restaurantes comerciais e coletivos, os patrimonios gas- 
tronomicos regionais, dentre outros, sao comumente 
alvo somente de pesquisas de qualidade sanitaria, redu- 
zindo o foco da contribuiqao para a seguranqa alimentar 
e nutricional 47 . 

A estrategia de promoqao da alimentaqao saudavel e 
a que melhor condiz com o complexo perfil nutricional 
da populaqao. Alguns exemplos de medidas de promo- 
qao da alimentaqao saudavel dirigidas ao ambiente: 1) 
fixaqao e consequente aumento de preqos dos produtos 
ricos em gorduras, aqucares e sal; 2) revisao dos subsi¬ 
dies a populaqao de alimentos, valorizando a produqao 
de frutas e hortaliqas e produtos ecologicamente susten- 
taveis; 3) regulamentaqao da publicidade de alimentos; 
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4) regulamentaqao de venda e propaganda de alimentos 
no ambiente escolar; 5) implementaqao de medidas que 
facilitem o acesso fisico a frutas e hortaliqas em progra- 
mas publicos de alimentaqao (como o PNAE) em areas 
urbanas e rurais com pouco ou nenhum acesso a esses 
alimentos. 

Alguns exemplos de medidas dirigidas aos indivi- 
duos sao: 1) ampliaqao do nivel de conhecimento da po- 
pulaqao sobre alimentaqao; 2) valorizaqao da cultura da 
populaqao sobre alimentaqao; 3) promoqao da cidada- 
nia; 4) desenvolvimento de habilidades que ampliem a 
autonomia nas escolhas alimentares com o complexo 
perfil epidemiologico da populaqao brasileira. 

Os agravos a saude advindos dessa nova forma de 
alimentar, comer e nutrir exigem um olhar diferenciado 
no planejamento das politicas publicas e no envolvi- 
mento da sociedade para o controle consciente das 
doenqas cronico-degenerativas que vislumbram uma si- 
tuaqao de descontrole em todo o mundo. Cabe ao pedia- 
tra ampliar os conhecimentos e a visao de saude, valori- 
zando a atenqao primaria como o principal caminho 
para melhorar a qualidade de vida da crianqa, que que- 
remos que viva ate os 100 anos. 

■ References Bibliograficas 

1. Brasil. Decreto-Lei n. 11. 346, de 15 de setembro de 2006. Cria o 
Sistema Nacional de Seguran<;a Alimentar e Nutricional SISAN 
com vistas em assegurar o direito humano a alimenta^ao adequada 
e da outras providencias. Diario Oficial da Uniao; 18 set. 

2. Burlandy L. A constru^ao da politica de seguran^a alimentar e nu¬ 
tricional no Brasil: estrategias e desafios para a promo^ao da inter- 
setorialidade no ambito federal de governo. Ciencia & Saude Cole- 
tiva 2009;14:851-60. 

3. Projeto Fome Zero. Uma Proposta de SAN para o Brasil (2001) 
[acesso em 2012 Ago. 12]. Disponivel em: http://www.fomezero. 
gov.br/download/livro_projeto%20fome. pdf 

4. Brasil. Lei n. 10. 836, de 09 de janeiro de 2004. Cria o Programa 
Bolsa Familia e da outras providencias. Diario Oficial da Uniao; 
12 Jan. 

5. Campos Filho AC. Transferencia de renda com condicionalidades e 
desenvolvimento de capacidades: uma analise a partir da integra<;ao 
dos programas Bolsa Familia e Vida Nova no municipio de Nova 
Lima [tese de doutorado]. Rio de Janeiro: FIOCRUZ; 2007. 

6. Segal-Correa AM et al. Transferencia de renda e seguran^a ali¬ 
mentar no Brasil: analise dos dados nacionais. Rev Nutr. 
2008;21:39s-51s. 

7. Vasconcelos FAG. Combate a fome no Brasil: uma analise historica 
de Vargas a Lula. Rev Nutr. 2005;18:439-57. 

8. Rocha S. Pobreza no Brasil: afinal, de que se trata? Rio de Janeiro: 
FGV; 2005. 

9. Barros RP, Carvalho M. Desafios para a politica social brasileira. 
Rio de Janeiro: IPEA; 2003. 

10. Freitas MCS. Agonia da fome. Salvador: Edufba; 2003. 

11. Batista Filho M. Da fome a seguran<;a alimentar: retrospecto e visao 
prospectiva. Cad. Saude Publica. 2003;19:872-3. 

12. Fischler C. A McDonaldiza^ao dos costumes. In: Flandrin JL, Mon- 
tanari M, organizadores. Historia da alimenta<;ao. Sao Paulo: Esta- 
<;ao Liberdade; 1998. 

13. Lupton D. Food, risk and subjectivity. In: Williams SJ, editor. 
Health, medicine and society, key theories, futur agendas. London: 
Routledge; 2000. 

14. Freitas MCS, Freitas PGLP. Seguran<;a alimentar e nutricional: a 
produ<;ao do conhecimento com enfase nos aspectos da cultura. 
Rev Nutr. 2007;20:69-81. 


15. Monteiro CA, Mondini L, Souza ALME, Popkin BM. Da desnu- 
tri<;ao para a obesidade: a transi<;ao nutricional no Brasil. In: Mon¬ 
teiro CA, organizador. Velhos e novos males da saude no Brasil: a 
evolu<;ao do pais e de suas doen<;as. Sao Paulo: Hucitec; 2000. 

16. Popkin BM. The shift in stages of the nutrition transition in the de¬ 
veloping world differs from past experiences. Pub Health Nutr. 
2002;5:205-14. 

17. Valente FLS. Do combate a fome a seguran^a alimentar e nutricio¬ 
nal: o direito a alimenta^ao adequada. Rev Nutr. 1997;10:20-36. 

18. Cardoso R, Franco A, Oliveira MD. Um novo referencial para a 
a^ao social do Estado e da Sociedade: sete liqroes da experiencia da 
Comunidade Solidaria. Brasilia; 2000 [acesso em 2011 Jan. 20]. Dis¬ 
ponivel em: http://www.comunidadesolidaria.org.br 

19. Peliano AMM, Resende LFL, Beghin N. O comunidade solidaria: 
uma estrategia de combate a fome e a pobreza. Plan Politicas Publi¬ 
cas. 1996;12:19-37. 

20. Chan S. Nutritional equity and national food and nutrition securi¬ 
ty programs: the case study of Jamaica. Washington, DC: Pan 
American Health Organization; 2000. 

21. Lavinas LY, Barbosa MLO. Combate a pobreza estimulando a 
freqiiencia escolar: o estudo de caso do Programa Bolsa Escola do 
Recife. DADOS - Revista de Ciencias Sociais 1999;43(3). 

22. Devereux S. Social protection for the poor: lessons from recent in¬ 
ternational experience [IDS Working Paper 142]. Brighton: Insti¬ 
tute of Development Studies; 2002. 

23. Devereux S, Macauslan I. Review of social protection instruments 
in Malawi. Brighton: Institute of Development Studies; 2006. 

24. Suplicy E, Margarido Neto B. Politicas sociais: o programa Comun¬ 
idade Solidaria e o programa de garantia de renda minima. Plane¬ 
jamento e Politicas Publicas 1996;12:39-62. 

25. Food and Agriculture Organization of the United Nations (FAO). 
Targeting Nutrition Improvement: resources for advancing nutri¬ 
tional well-being. Reference Guide. Rome: FAO; 2001. 

26. Decreto 5. 209 de 17/09/2004. Regulamenta a Lei n. 10. 836, de 
9/01/2004, que cria o Programa Bolsa Familia e da outras providen¬ 
cias. Diario Oficial da Uniao 2004; 17 set. 2004. 

27. Burlandy L. Transferencia condicionada de renda e seguran^a ali¬ 
mentar e nutricional. Cienc. Saude Coletiva 2007;12:1441-51. 

28. Senna MCM et al. Programa Bolsa Familia: nova institucionalidade 
no campo da politica social brasileira? Rev. Katalysis 2007;10:86-94. 

29. Martins MC et al. Avalia<;ao de politicas publicas de seguran^a ali¬ 
mentar e combate a fome no periodo 1995-2002: o Programa Na¬ 
cional de Controle da Deficiencia de Vitamina A. Cad. Saude Publi¬ 
ca 2007;23:2081-93. 

30. Townsend P. The International Analisis of Poverty. New York: Har¬ 
vester Wheatsheaf; 1993. 

31. Sen A. Desigualdade reexaminada. Rio de Janeiro: Record; 2001. 

32. Messner E. Conference report-Ending hidden hunger: a policy confer¬ 
ence on micronutrient malnutrition. Food Nutr Bull 1992;14(1). Avail¬ 
able at: http://www.unu.edu/unupress/food/8F141e/8F141E00.htm 

33. Henriques R. Desnaturalizar a desigualdade e erradicar a pobreza: 
por um novo acordo social no Brasil. In: Henriques R, organizador. 
Desigualdade e pobreza no Brasil. Brasilia: Instituto de Pesquisa 
Economica Aplicada; 2000. p. 1-18. 

34. Funda<;ao Getulio Vargas. Dados sobre distribui^ao de renda [aces¬ 
so em 2011 Jan. 16]. Disponivel em: http://www.fgv.br/ibre/cecon/ 

35. Ministerio da Saude. A integra^ao das a<;oes de alimenta^ao e nu- 
tri^ao nos pianos de desenvolvimento nacional para o alcance das 
metas do milenio no contexto do Direito Humano a Alimenta^ao 
Adequada. Brasilia: Ministerio da Saude; 2005. 

36. Freitas MCS, Pena PGL. Seguran^a alimentar e nutricional: a 
produ<;ao do conhecimento com enfase nos aspectos da cultura. 
Rev Nutri<;ao 2007;20(1):69-81. 

37. Correa AMS. Inseguran<;a alimentar medida a partir da percep<;ao 
das pessoas. Estud. Av. 2007;21:143-54. 

38. Barros RP, Henriques R, Mendon^a R. A estabilidade inaceitavel. 
In: Henriques R, organizador. Desigualdade e pobreza no Brasil. 
Brasilia: Instituto de Pesquisa Economica Aplicada; 2000. p. 21-47. 

39. Valente FLS. Seguran^a alimentar e nutricional: transformando na- 
tureza em gente. In: Valente FLS. Direito a alimenta<;ao: desafios e 
conquistas. Sao Paulo: Cortez; 2002. p. 103-36. 


POLlTICAS PUBLICAS DE SEGURAN^A ALIMENTAR E NUTRICIONAL PARA A INFANCIA 2135 


40. Segall-Correa AM, Marin-Leon L. A seguran<;a alimentar no Brasil: 
proposi^ao e usos da Escala Brasileira de Medida da Inseguran<;a 
Alimentar (EBIA) de 2003 a 2009. Rev Seg Alim Nutr 2009;16:1-19. 

41. Gubert MB, 2012 [acesso em 2012 Ago. 05]. Disponivel em http:// 
www.scielosp.org/scielo. php?pid=S010231 lX2010000800013&scri 
pt=sci_arttext) 

42. Bernardo J. Programa Bolsa Familia: as criticas e os criticos (2010) 
[acesso em 2012 Ago. 10]. Disponivel em http://passapalavra. 
info/?p=21281 

43. Ministerio de Desenvolvimento Social e Combate a Fome (MDS). 
Seguran<;a alimentar e nutricional. Disponivel em http://revista. 
brasil.gov.br/especiais/rio20/desenvolvimento-sustentavel/segur- 
anca-alimentar 


44. Revista de Seguran^a Alimentar e Nutricional. Disponivel em http:// 
www.unicamp.br/nepa/san.php?pag=san_vol_16_2_artigo_l. php 

45. Revista Cultura e Cidania. Programa Fome Zero (2012). Disponiv¬ 
el em http://revistaculturacidadania.blogspot.com.br/2012/07/arti- 
gos-programa-fome-zero.html 

46. Presidencia da Republica Federativa do Brasil. Governo lan<;a o 
Brasil Carinhoso. Disponivel em http://www2. planalto. gov. br/im- 
prensa/releases/presidenta-dilma-lanca-o-brasil-carinhoso-que- 
vai-combater-a-pobreza-extrema-na-primeira-infancia 

47. Reis CE, Vasconcelos LAL, Barros JFN. Politicas publicas de nu- 
tri<;ao para o controle da obesidade infantil. Rev Paul Pediatr 
2011;29(4)625-33. 



Capi'tulo 


12.1 


Terapia Nutricional em Situates Especiais: 
Deficit de Crescimento de Causa Nutricional 
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O processo de crescimento e definido pelo aumento 
das estruturas e tecidos que compoem o individuo; 
apresenta-se de forma continua, porem nao constante, e 
e resultante da interaqao da mensagem genetica herdada 
e fatores constitucionais, ambientais, emocionais e, es- 
pecialmente no Brasil, nutricionais. 

Seguindo um padrao geneticamente definido (po- 
tencial de crescimento), os seres vivos apresentam varia- 
qoes na velocidade de ganho, nao apenas ponderoesta- 
tural, como tambem de orgaos e/ou sistemas, que 
caracterizam as chamadas fases do crescimento. 

Entre as fases de crescimento rapido, nenhum pe- 
riodo se aproxima do gestacional, quando as intensas 
mudanqas antropometricas envolvem nao apenas a hi- 
perplasia e a hipertrofia celulares, como tambem a dife- 
renciaqao e especializaqao das celulas. 

Apos o nascimento, durante os dois primeiros anos 
de vida, a velocidade de crescimento e a maior entre as 
observadas na fase pos-natal, mas observa-se que ocor- 
re desaceleraqao dos ganhos em peso e comprimento. 

Espera-se um aumento de ± 25 cm na estatura du¬ 
rante o primeiro ano e de ± 12 cm no segundo; o peso 
de nascimento deve aumentar em ± 6.900 g (triplicar) 
ao final do primeiro ano, enquanto durante o segundo o 
aumento deve ser de ± 2.600 g; o perimetro cefalico deve 
aumentar cerca de 12,2 cm durante os 12 primeiros me- 
ses, ao passo que durante o segundo ano o aumento 
deve ser de ± 2,2 cm 1 . 

Durante os periodos pre-escolar e escolar, os ganhos 
devem ser mais constantes e de menor intensidade, sen- 
do novamente observada aceleraqao com o inicio da pu- 
berdade, que pode ter inicio cronologico especifico para 
cada individuo. 

Enquanto alguns fatores podem modular a expres- 
sao do potencial de crescimento de modo direto (desnu- 
triqao energetico-proteica, erros ou tabus alimentares, 
agravos fisicos e/ou quimicos, doenqas), outros agem de 


modo indireto (privaqao psicossocial, fraco vinculo 
mae-filho, entre outros). 

Durante as fases de crescimento rapido, o organis- 
mo apresenta-se mais vulneravel aos agravos para o 
crescimento. 

Com o percentual de adequaqao do peso e a estatu¬ 
ra, e possivel caracterizar nao apenas o estado nutricio¬ 
nal do individuo, como tambem o estado de saude da 
comunidade em que vive 2 12 . 

Diversos trabalhos tem demonstrado o comprome- 
timento do crescimento intrautero tanto em huma- 
n os 1319 quanto em animais de experimentaqao 20 ' 25 , em 
fun^ao de diferentes agentes (infecciosos, nutricionais, 
maternos, ambientais, entre outros). 

A analise das caracteristicas antropometricas ao 
nascimento, reflexo das conduces intrautero, e impor- 
tante e guarda relaqao com o processo de crescimento 
pos-natal 26 ' 27 . 

Por outro lado, observou-se que a correlaqao entre a 
estatura dos pais e a de seus filhos e menor quando as 
condiqoes socioeconomicas e ambientais sao mais favo- 
raveis (provavelmente associada a menor presenqa de 
agravos do crescimento), e maior quanto menor for o 
estrato socioeconomico (provavelmente associado a 
presenqa de agravos para o crescimento que, ao repeti- 
rem para os filhos condicoes inadequadas vividas pelos 
pais, acabam por aproximar as estaturas finais de am- 
bos); desse modo, ressalta-se a influencia desses fatores, 
principalmente as caracteristicas alimentares 28,29 , que 
passam a desempenhar papel de maior importancia 
dentro da etiologia das situaqoes que implicam deficit 
do crescimento. 

E interessante notar que nao apenas a estatura final 
do individuo, como toda a cronologia dos eventos asso- 
ciados ao crescimento (atraso na erup^ao dentaria, atraso 
puberal, atraso na maturaqao sexual e no desenvolvimen- 
to psicomotor, alem de menor ritmo de crescimento) 30 36 , 
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podem ser modificadas por situaqoes de carencia, na de¬ 
pendence da intensidade e duraqao do agravo e da fase 
do crescimento em que ocorre. Quanto mais rapida a ve- 
locidade de crescimento do individuo, mais suscetivel ele 
se torna. 

Associam-se aos agravos alimentares outros fatores, 
como os ambientais (fisicos: clima, altitude, insolaqao, 
nivel de ruidos, irradiaqoes ionizantes, entre outros; qui- 
micos: poluentes, fumo, drogas, entre outros; ou biolo- 
gicos: agentes infecciosos, parasitarios, entre outros), 
que podem agir sinergicamente e acentuar o deficit de 
crescimento. Os erros alimentares apresentam-se, com 
muita frequence, sendo descritos como diversos pro- 
cessos fisiopatologicos associados. 

A expressao desses agravos sobre o crescimento 
pode envolver outros sistemas do organismo. 

O sistema endocrino e um dos mais citados entre 
aqueles que podem associar-se aos erros alimentares. A 
promoqao do crescimento desencadeada pelo hormonio 
do crescimento e mediada por substances semelhantes 
a insulina (insulin growth factor - IGF), chamadas de so- 
matomedinas; sao conhecidas duas classes: tipo A (IGF- 
2) e tipo C (IGF-1). Esses compostos, produzidos prefe- 
rencialmente no figado, sao carreados por proteinas de 
alto peso molecular (insulin growth factor binding pro¬ 
tein - IGFBP-1 e 3); assim como o hormonio de cresci¬ 
mento, esses mediadores relacionam-se com o estado 
nutricional do individuo, apresentando-se em niveis 
mais baixos entre os desnutridos 37 . 

Chacra e colaboradores 38 descrevem que a secrecao 
hormonal pode estar alterada nos casos de desnutriqao 
energetico-proteica primaria; pode ser decorrente de dis- 
turbios na fase de secreqao e/ou sintese hormonal, da di- 
minuiqao no transporte dos hormonios pela circulaqao 
ou ate mesmo das modificaqoes na metabolizaqao perife- 
rica de certos hormonios. Informam ainda os autores que 
essas modificaqoes em individuos desnutridos na fase 
pos-natal deixam de existir apos corre^ao alimentar. 

Ainda durante o periodo gestacional, pesquisas ex¬ 
perimental tem demonstrado a correlaqao entre a nu- 
triqao materna e o crescimento pos-natal de sua prole, 
sendo descrito que a desnutriqao materna durante esse 
periodo resulta em filhotes com baixo peso, diminuiqao 
do numero de individuos por ninhada e a diminuiqao 
do peso cerebral 39 ' 45 . 

Nesses casos, o acompanhamento do ganho ponde- 
ral materno nao mostrou ser ferramenta adequada de 
avaliaqao das condiqoes nutricionais intrauterinas. Ade- 
mowore, Courey e Kime 46 acompanharam o crescimen¬ 
to de ratas gestantes alimentadas com dietas balancea- 
das e notaram que, embora o ganho ponderal nao tenha 
sido acentuado, as ninhadas e os filhotes desses animais 
foram maiores. 

Acredita-se que entre ratas desnutridas, aquelas que 
venham a gestar serao as de melhor condiqao nutricio¬ 
nal antes da gestaqao. 

Tonete e colaboradores 22,47 descreveram graus de 
comprometimento de acordo com a fase gestacional em 


que ocorreu a desnutriqao. Menores efeitos ponderais 
foram notados quando a desnutriqao tinha inicio duran¬ 
te a primeira metade da gestaqao. Esses autores descre¬ 
veram tambem modifi caches comportamentais - agres- 
sividade, diminuiqao da secreqao lactea, menores 
cuidados com a prole (limpeza, aquecimento e prote- 
qao) - e aumento dos casos de canibalismo. 

O prognostico quanto ao crescimento fica ainda 
mais reservado quando individuos com situaqao de re- 
tardo do crescimento intrauterino continuam expostos 
a graus variados de alteraqoes alimentares no periodo 
pos-natal. Essa implicaqao sobre o crescimento pode ser 
decorrente nao apenas da carencia primaria de alimen- 
tos, mas tambem do consumo inadequado destes, de- 
sencadeando processo conhecido como “fome oculta”. 

Em seres humanos, Dagniele e colaboradores 32,35 , 
estudando crianqas holandesas (4 aos 18 meses de ida- 
de) cujas familias seguiam dieta macrobiotica, descreve¬ 
ram diminuiqao ponderoestatural significativa para 
aquelas cujos alimentos de transiqao seguiam orientaqao 
(macrobiotica) diferente daquelas executadas por fami- 
liares onivoros. Para as primeiras, o deficit ponderal 
chegou a 29,5%, e o estatural, a 20,9%, em idades iguais. 
Em valores absolutos, criancas cujos pais seguiam dieta 
macrobiotica deixaram de ganhar 1.300 g e de crescer 
3,5 cm, para o periodo corrigido de um ano. 

Lopes e colaboradores 48 , estudando a ingestao ali¬ 
mentar de crianqas de baixa estatura (abaixo do percen- 
til 3) ou em zona de vigilancia do crescimento (entre os 
percentis 3 e 10), em atendimento ambulatorial, descre¬ 
veram que 87% das crianqas apresentaram erro alimen¬ 
tar quantitative e/ou qualitative associado ao deficit de 
crescimento. A dieta dessas crianqas tem mostrado alto 
consumo de proteinas (cerca de 275% acima dos valores 
recomendados) e menor consumo de energia (cerca de 
15% a menos que os valores recomendados). 

Considerando o fato de que dietas restritivas, ricas 
em proteinas e pobres em energia implicam menores 
chances de ganho de peso, o erro nutricional induzido 
nessa circunstancia pode comprometer ainda mais o ga¬ 
nho estatural de crianqas e de adolescentes. 

Ao analisar a dieta consumida pelas maes desses pa- 
cientes, os autores descrevem valores mais equilibrados 
e interpretam o comportamento como resultante de 
concepqoes pessoais, da influencia de informaqoes vei- 
culadas pela midia associadas a conhecimentos parciais 
sobre nutriqao e/ou tabus alimentares. 

O conceito de que alimentos ricos em proteinas 
agem positivamente, provendo o crescimento, deixa de 
ser verdadeiro se, ao final do calculo da adequaqao da 
dieta, houver alteraqao do equilibrio entre os macro- 
nutrientes. 

Um alimento ou nutriente, de forma isolada, difi- 
cilmente pode ser responsabilizado pelos efeitos ne¬ 
gatives sobre o crescimento, a nao ser que se demons- 
tre carencia especifica, dificil de ser constatada em 
funqao de os erros alimentares incluirem, em sua 
maioria, diferentes nutrientes. 
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Assim, nao apenas a desnutrigao por carencia pri- 
maria esta envolvida com o deficit de crescimento; ca- 
rencias especificas atribuidas a tabus ou monotonia ali- 
mentares podem interferir no processo. 

Para o estudo da fisiopatologia dos disturbios asso- 
ciados a desnutrigao energetico-proteica foram utiliza- 
dos modelos experimentais com restrigoes muito acen- 
tuadas do teor proteico - oferta de i%i9-22,47,49-52 ) q uanc (o 
o recomendado e de 17% em relagao ao total calorico 53 ; 
com graves repercussoes para as gestantes (perda pon- 
deral acentuada, queda de pelos, canibalismo, entre ou- 
tras) e sua ninhada (maior numero de abortos, morte e 
reabsorgao fetal, diminuigao do peso e do crescimento 
intrautero). 

Interessados em estudar as repercussoes de restri¬ 
goes nutricionais menos intensas durante o periodo ges- 
tacional e manter os filhotes sob os cuidados e receben- 
do o leite de suas proprias maes durante a lactagao, 
Lopes e colaboradores 54 desenvolveram um modelo 
quando foi proposta a redugao em 30% da quantidade 
da ragao consumida pelos animais-controle, em iguais 
condigoes. 

Os resultados encontrados demonstram que a res- 
trigao alimentar foi suficiente para implicar menor ga- 
nho ponderal para a gestante 54 . Apos o terceiro dia de 
gestagao, progressivamente, houve maior comprometi- 
mento do ganho ponderal. Comparando o peso das ra- 
tas do grupo desnutrido com o daquelas do grupo-con- 
trole, este foi 7,8% menor no 3° dia; 6,8% no 6° dia; 8,3% 
no 9°; 8,7% no 12°; 9,6% menor no 15°; 11,6% menor no 
18°; e 13,9% aos 21 dias de gestagao. 

Ao nascimento, os filhotes nao apresentaram dife- 
rengas estatisticamente significativas quanto ao peso 
corporal. 

Alguns autores 15 ' 17,54,55 vem discutindo a significan¬ 
ce do peso ao nascimento como indicador da situagao 
intrauterina e chamam a atengao para o fato de que esse 
talvez nao seja o criterio de maior sensibilidade para a 
caracterizagao da condigao. Quando muito comprome- 
tido (> -2 escores z ou 2.500 g para recem-nascidos a 
termo), e indiscutivel a importance de fatores que leva- 
ram ao retardo de crescimento intrauterino. Contudo, 
propoe-se que alteragoes possam ter ocorrido mesmo 
em condigoes de nascimento em que o peso do recem- 
-nascido nao se mostre tao comprometido. 

Assim, o estado nutricional materno pre-gravidico, 
bem como, e de modo importante, o ganho ponderal 
durante a gestagao passam a ser considerados fatores 
importantes para a definigao da fisiopatogenia dos dis¬ 
turbios associados a desnutrigao intrauterina (baixa es- 
tatura, retardo do desenvolvimento psicomotor, dificul- 
dades com o aprendizado, entre outros). 

Definindo-se o baixo peso ao nascimento como 
aquele inferior a 2.500 g, apos gestagao de termo, e de 
peso inadequado ou insuficiente aquele entre 2.500 e 
3.000 g, pode-se supor que as restrigoes intrauterinas te- 
nham sido de grau acentuado e suficiente para diminuir, 
em muito, o ganho de peso ate os limites indicados. 


Interpretando o deficit estatural como aquele resul- 
tante da permanencia do agravo por maior periodo, po- 
de-se atribuir um fator temporal a questao da avaliagao 
da condigao intrauterina, com base nos dados de antro- 
pometria ao nascimento. 

Com base nessa premissa, gestagoes em que a con¬ 
digao adversa esta presente desde a concepgao (desnu¬ 
trigao cronica materna, por exemplo) resultam em re¬ 
cem-nascidos com comprometimento proporcional de 
peso e estatura, definindo-se recem-nascido de baixo 
peso simetrico. 

Em contrapartida, os agravos que tendem a se ins- 
talar ou se intensificar apos a fase de diferenciagao ce- 
lular mais intensa (apos o sexto mes de gestagao) im- 
plicam recem-nascidos com maior comprometimento 
ponderal que estatural, o que lhes confere aspecto de 
magreza, definindo-se recem-nascido de baixo peso 
assimetrico. 

Com relagao ao ritmo de crescimento pos-natal, re¬ 
cem-nascidos simetricos diferem de modo radical dos 
assimetricos, qualquer que seja o criterio seguido. Aque- 
les denominados assimetricos tendem a responder a 
corregao dos agravos; aqueles denominados simetricos, 
apesar de todos os recursos e orientagoes empreendidas, 
tendem a crescer em ritmo definido dentro dos limites 
inferiores da normalidade. Deve-se ressaltar que, se as 
medidas de corregao da dieta e de estimulagao nao fo- 
rem estabelecidas, os simetricos tendem a acentuar as 
diferengas encontradas. 

Com o objetivo de estudar as condigoes de nasci¬ 
mento de criangas e adolescentes atendidos em ambu- 
latorio publico por apresentar deficit de crescimento 
(baixa estatura e zona de vigilancia do crescimento), 
encontramos cerca de 33% das criangas avaliadas com 
baixo peso. Nobrega e colaboradores 55 , estudando re¬ 
cem-nascidos de todas as capitals brasileiras, descreve- 
ram que cerca de 8,2% deles nasceram com peso infe¬ 
rior a 2.500 g. Comparando esse percentual com o de 
criangas nascidas com peso adequado (> 3.000 g), foi 
descrito que 38,8% das criangas de baixa estatura nas¬ 
ceram nessa condigao, enquanto entre os recem-nasci¬ 
dos brasileiros, o percentual foi de 65,4%. Com relagao 
a estatura de nascimento, cerca de 29,1% haviam nas- 
cido com estatura inferior a 46 cm entre aqueles com 
deficit de crescimento e de 7,6% entre as de peso ade¬ 
quado. No outro extremo, apenas 3,5% das criangas de 
baixa estatura nasceram com estatura superior a 51 
cm, enquanto entre os recem-nascidos brasileiros, o 
percentual foi de 11,8%. 

Com relagao a antropometria dos pais dessas crian¬ 
gas com deficit de crescimento, a media da estatura pa- 
terna foi de 167,3 cm (6,8 cm abaixo da media espera- 
da), enquanto a materna foi de 154,3 cm (6,3 cm abaixo 
da media esperada). 

Essa situagao faz supor que condigoes inadequadas ou 
carencia possam ter sido vividas pelos pais quando crian¬ 
gas e que, perpetuando-se para os filhos, aumentam ainda 
mais o grau de comprometimento observado. 
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Nobrega e colaboradores 55,56 ampliaram o numero 
de situaqoes possivelmente implicadas na etiologia dos 
disturbios de crescimento de origem nutricional ao in- 
cluir dados como a estatura e a escolaridade materna, o 
numero de filhos e o fraco vinculo mae-filho. 

Nessa direqao, muitos pais deixam que concepqoes 
pessoais interfiram no julgamento da gravidade da si- 
tuaqao; com frequencia, identificam causalidade quanto 
ao ritmo de crescimento ao atribui-lo a caracteristicas 
familiares: “Eu sou pequeno, minha esposa e pequena, 
meu filho sera pequeno!”. 

Essa concepqao deve ser impedida de se prolongar, 
pois muitas das correqoes/orientaqoes a serem feitas se- 
rao postergadas ate que a crianqa chegue a idades tao 
avanqadas que muito pouco pode vir a ser feito. 

Com base em crianqas e adolescentes com deficit de 
crescimento atendidas em ambulatorio publico, a media 
de idade de sensibilizaqao do menor crescimento e de 49 
meses (quando as crian^as passam a diferir de seus pa¬ 
res na escola); contudo, serao necessarios mais 44 meses 
para que os familiares, na maioria das vezes encaminha- 
dos pelos pediatras que assistem a crianca, cheguem 
para a avaliaqao do especialista. 

Esse longo tempo decorrido e de fato crucial para a 
definiqao das possibilidades diagnosticas com vistas a 
correqao do agravo apresentado; quanto mais precoce- 
mente identificado, maiores sao as chances de interven- 
qao e sucesso terapeutico. 

Com base nesses atendimentos, tambem e interes- 
sante notar que a partir de 1996 o perfil das crianqas que 
procuraram avaliaqao por apresentarem deficit de cres¬ 
cimento vem se modificando; no initio dos atendimen¬ 
tos, os meninos eram encaminhados pelos pediatras 
com mais frequencia para atendimento por apresenta¬ 
rem diagnostico de baixa estatura (maior comprometi- 
mento estatural), enquanto as meninas eram mais bem 
aceitas socialmente quando nessa situaqao. Atualmente, 
as meninas, alem de serem trazidas pelos familiares, o 
sao em maior frequencia, mesmo que o deficit de cres¬ 
cimento nao seja tao intenso (zona de vigilancia da cres¬ 
cimento), mas apresentam-se profundamente preocu- 
padas com a situaqao de menor crescimento. 

Essa mudanqa pode ser devida ao padrao social para 
a definicao de beleza que cobra das meninas mais altura 
e, paralelamente, menos peso, de modo que o ideal de 
beleza buscado e o que reune menor peso e maior altu¬ 
ra, no mesmo corpo, indiferentemente do padrao gene- 
tico e fase do crescimento. 

Essas implicates sociais/psicologicas podem ter 
influencia desde idades mais tenras. Para meninos e me¬ 
ninas pre-puberes, espera-se que ganhem peso durante 
a fase de repleqao, que antecede o estirao pubertario. 
Preocupadas com os padroes vigentes, essas crianqas, ao 
se perceberem mais gordinhas, tern restringido volunta- 
riamente a ingestao alimentar com vistas a perda de 
peso; como resultado, pode haver diminuiqao do ritmo 
de crescimento durante a fase pubertaria. 

Comprometimento do crescimento e tambem ob- 
servado entre crianqas atletas que praticam esportes 


com elevada frequencia e intensidade sem adequada 
orientaqao alimentar, algumas vezes chegando a promo¬ 
ver em restriqao alimentar para manterem-se competiti- 
vas e/ou perder peso para isso. 

Essas caracteristicas representam um somatorio de 
fatores negativos que nao apenas contribuem para o de¬ 
ficit de crescimento, como tambem podem implicar 
modificaqoes fisiologicas e metabolicas importantes, 
como o atraso ou ausencia de ciclos menstruais comple¬ 
tes, diminuiqao do paniculo adiposo, modificaqoes do 
metabolismo da glicose e desgaste prematuro, por so- 
brecarga, das estruturas relacionadas a atividade fisica. 

O exercicio fisico e essencial para que o individuo 
mantenha condi^oes ideais para o crescimento e defi- 
niqao de habitos de vida saudaveis; quando em fase de 
ganho ponderoestatural, o esforqo despendido deve ser 
compensado pela dieta adequada, para que se possa 
garantir ao organismo condiqoes ideais para a expres- 
sao do potencial de crescimento. Para tanto, e necessa- 
rio que o exercicio a ser praticado seja adequado as ca¬ 
racteristicas de cada individuo e planejado quanto a 
evoluqao esperada. 

Constitui queixa frequente na pratica pediatrica as- 
sociada aos casos de deficit de crescimento que as crian- 
qas nao comem o suficiente, segundo os padroes fami¬ 
liares, ou que sao muito seletivas quanto a composiqao 
da dieta. 

Afastados os componentes comportamentais asso- 
ciados a recusa alimentar, essa queixa pode estar vincu- 
lada a algumas situaqoes de doenca; uma das causas or- 
ganicas relacionadas ao disturbio de apetite e a carencia 
nutricional de micronutrientes. 

No Brasil, a que se apresenta com mais altas preva¬ 
lences e a carencia em ferro. Nessa condiqao, associada 
ou nao a sinais clinicos de anemia, um dos primeiros si- 
nais indicativos do crescimento e a diminuiqao ou a pa- 
rada do ganho ponderoestatural, que sera proporcional 
a intensidade da doenca e ao atraso do desenvolvimen- 
to neuropsicomotor. 

Outro micronutriente frequentemente associado a 
recusa e/ou seletividade alimentar e o zinco; esse ele- 
mento esta diretamente vinculado a funqao das papilas 
gustativas na percepqao dos gostos basicos; relaciona-se, 
ainda, com a diminuiqao da diferenciaqao celular, o 
atraso da maturaqao sexual e o processo de crescimento 
de forma indireta, ja que participa de um grande nume¬ 
ro de reaqoes enzimaticas. 

A carencia de zinco pode ser suspeitada quando a 
crianqa relata a diminuiqao da percepcao dos gostos dos 
alimentos ou a necessidade do acrescimo de quantidade 
de aditivos alimentares ( ketchup , mostarda, sal, aqucar, 
vinagre) em excesso; esse comportamento alimentar 
pode implicar erros qualitativos e/ou quantitativos na 
dieta que acentuam o comprometimento do crescimen¬ 
to, ja desencadeado pela carencia do micronutriente na 
alimentaqao. 

Ao estudar crianqas de baixa estatura com o objeti- 
vo de conhecer a percepqao dos gostos, correlacionando 
com os niveis de zinco no sangue e a ingestao alimentar 


TERAPIA NUTRICIONAL EM SITUATES ESPECIAIS: DEFICIT DE CRESCIMENTO DE CAUSA NUTRICIONAL 2141 


desse elemento, Marques 57 descreveu resultados interes- 
santes. Quanto a percepcao dos gostos basicos, 25 
(86,3%) das 30 crianpas testadas apresentavam dificul- 
dade de reconhecimento de um ou mais sabores; 29 
(96,7%) apresentaram ingestao de zinco abaixo dos ni- 
veis recomendados e, tambem, 29 (96,7%) delas apre¬ 
sentaram valores para o zinco eritrocitario inferiores ao 
esperado. Nesses casos, contudo, a baixa concentrapao 
de zinco eritrocitario nao se associou de modo significa¬ 
tive a dificuldade gustatoria. 

Em relapao ao crescimento, embora citado em di- 
versos trabalhos que descrevem diferentes respostas ao 
tratamento de reposipao com zinco em pacientes com 
deficit de crescimento, os resultados descritos em nosso 
meio por Fonseca 58 mostraram que tanto o grupo de 
crianpas com deficit de crescimento quanto aquelas clas- 
sificadas como eutroficas responderam a suplementa- 
pao, sendo que a resposta foi pouco mais intensa entre 
aquelas que nao apresentavam deficit de crescimento. 

Para crianpas que apresentam deficit de crescimen¬ 
to significativo e que necessitam de terapia com hormo- 
nio de crescimento, a suplementapao com zinco parece 
mostrar efeitos positivos, mas os dados ainda sao con- 
troversos. Na discussao dos resultados, considera-se que 
a carencia de outros nutrientes, ou grupos de nutrientes, 
possa ter sido envolvida, dificultando a interpretapao 
desses resultados, principalmente quando se procura 
atribui-los a um unico elemento. 

Essas considerapoes sobre os efeitos da suplementa¬ 
pao alimentar com vitaminas e sais minerals podem ser 
estendidas a todos os resultados descritos, embora te- 
nham sido identificadas modificapoes dieteticas impor- 
tantes entre crianpas e adolescentes em nosso meio; essas 
observances podem estar mais relacionadas a medidas de 
correpao dos habitos alimentares, horarios e mesmo a 
maior atenpao dos pais/familiares com a alimentapao da- 
queles que apresentam deficit de crescimento. 

Nesse sentido, o estudo do habito alimentar de 
crianpas portadoras de deficit de crescimento mostrou 
diferenpas significativas quanto a horarios e tipo de ali- 
mento consumido em cada refeipao. 

As modificapoes sao descritas principalmente para 
aquelas crianpas cujos pais trabalham em horario inte¬ 
gral; nesses casos, o cuidado com a alimentapao ou fica 
delegado a instituipao (creche/escola) ou a terceiros, que 
muitas vezes nao estao muito atentos ao que ocorre, e 
ainda menos preocupados com as repercussoes futuras 
dos erros alimentares. Outro ponto a ser comentado e 
que as modificapoes do cardapio ou de horario tem ca- 
racteristicas peculiares, de acordo com a faixa etaria. 

Um dos relatos mais frequentes tem sido a dificul¬ 
dade com os horarios para a realizapao das refeipoes, de 
modo que e pratica frequente crianpas e adolescentes 
iniciarem suas atividades diarias sem o desjejum, em ra- 
zao do horario escolar, ou por acordar mais tarde e unir 
essa refeipao ao almopo. Em alguns casos, configura ha¬ 
bito familiar nao realizar a primeira refeipao; outras ve¬ 
zes, crianpas e adolescentes alegam que se sentem nau- 


seadas e desconfortaveis quando tem de se deslocar, de 
carro ou de onibus, logo apos a ingestao. 

Associado a essa caracteristica, e tambem citado que 
as proximas refeipoes do dia sao realizadas em horarios 
diferentes e sao de composipao inadequada (substitui- 
pao das refeipoes por lanches rapidos ou salgadinhos 
nos horarios previstos para o “recreio” ou intervalo, o al¬ 
mopo e o lanche da tarde). 

Essas caracteristicas sao frequentes entre escolares 
que residem em capitais e que, apesar de terem poder 
aquisitivo suficiente para a compra de alimentos adequa- 
dos fora do ambiente domiciliar, acabam nao o fazendo 
em razao das escolhas pessoais e da falta de informapao/ 
formapao desses alunos e seus professores. Esse problema 
alimentar e ainda agravado pela indisponibilidade de ali¬ 
mentos saudaveis e adequados a faixa etaria dessas crian¬ 
pas na maior parte das cantinas das escolas do Pais. 

Segundo dados descritos por Gama 59 , que estudou 
os habitos alimentares e a condipao nutricional de ado¬ 
lescentes de bom nivel socioeconomico na cidade de 
Sao Paulo, encontraram-se, segundo o indice de massa 
corporal (IMC), 3,6% de desnutridos; 72,8% de eutrofi- 
cos; 18,1% com sobrepeso; e 6,5% de obesos entre os 
meninos. Entre as meninas, identificaram-se 1,7% de 
desnutridas; 86% de eutroficas; 9,5% com sobrepeso; e 
2,8% de obesas. 

Com relapao a estatura, para a faixa etaria de 10 a 12 
anos, a frequencia de baixa estatura foi de 2% para me¬ 
ninos e 1,8% para meninas, enquanto para a faixa etaria 
de 16 a 19 anos houve uma mudanpa no perfil, sendo 
detectada baixa estatura em 3,3% dos meninos e em 
6,5% das meninas. 

Analisando a ingestao alimentar desse grupo, os au- 
tores descreveram que 30,9% das meninas e 28,3% dos 
meninos ingeriam menos calorias que o recomendado. 
Para a ingestao proteica, os indices de adequapao segun¬ 
do a recomendapao variaram entre 97,1% para as meni¬ 
nas e 98,5% para os meninos, nao tendo sido avaliados 
os percentuais absolutos de adequapao, apenas se os in- 
dividuos atingiram ou nao os valores recomendados, o 
que pode representar consumo alem dos limites reco¬ 
mendados para esse macronutriente e significar modifi- 
capao para o balanpo para os demais nutrientes. 

Em relapao a ingestao de ferro e de vitaminas A e C, 
foram descritos valores inferiores aos recomendados. 
Cerca de 41,6% das meninas e 8,7% dos meninos nao 
ingeriam quantidades suficientes de ferro; para a vitami- 
na A, os valores encontrados estavam abaixo do reco¬ 
mendado em 50% das meninas e em 63,8% dos meni¬ 
nos; para a vitamina C, o deficit de ingestao foi de 21,4% 
e de 24,7% para meninas e meninos, respectivamente. 

Outro aspecto relacionado ao erro alimentar e ao 
crescimento em estatura diz respeito ao metabolismo 
osseo; a formapao do esqueleto e a quantidade de mas¬ 
sa ossea apresentam, durante a infancia e adolescencia, 
fases de maior atividade relacionadas com os processos 
de maturapao e crescimento rapidos; desse modo, exis- 
te, nessas fases, maior demanda para nutrientes rela- 
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cionados a formaqao do tecido osseo, a qual devera es- 
tar definida no final da puberdade e/ou inicio da 
juventude, quando atinge seu valor maximo (pico de 
massa ossea). 

Fatores alimentares ou ambientais que possam modi- 
ficar o processo de formacao e diferenciaqao da massa os¬ 
sea (exposiqao ao sol, atividade fisica, ingestao de calcio), 
quando inadequados, irao agir de modo antagonico ao 
processo de maturaqao/crescimento, expondo os indivi- 
duos a riscos de osteopenia e osteoporose em idades mais 
precoces. Atualmente, investiga-se a influencia da estatu- 
ra dos individuos (alta ou baixa estatura) e a composiqao 
corporal (obesidade, magreza, desnutripao) como fatores 
que possam interferir no metabolismo osseo com reper- 
cussoes sobre o crescimento. 

Em relaqao a ingestao de calcio, Gama e colaborado- 
res 59 descreveram que apenas 30,3% das adolescentes e 
40% dos adolescentes consumiam quantidades adequa- 
das desse mineral; os motivos para essa restriqao in- 
cluiam ate mesmo o fato de os adolescentes associarem 
a ingestao de produtos lacteos, especialmente o leite, ao 
tipo de dieta consumida por lactentes, o que pode con- 
figurar comportamento nao aceito pelo grupo. 

Embora os dados referentes a correlaqao entre a in¬ 
gestao de calcio e a quantidade de massa ossea formada 
nao estejam bem definidos, restricoes da quantidade in- 
gerida de calcio podem comprometer a formaqao ossea. 

Desse modo, a ingestao alimentar incorreta associa- 
da a nao observaqao dos horarios para as refeicoes pode 
definir condicoes que atuam como fatores negativos 
para o crescimento, com repercussoes negativas sobre a 
estatura final do individuo, principalmente se ocorre- 
rem durante as fases de crescimento mais rapido. 

Atualmente, tem sido verificados, ademais, casos de 
crianqas e adolescentes para os quais os erros alimenta¬ 
res descritos sao agravados pela pratica de esportes de 
modo inadequado a faixa etaria e a caracteristicas indi¬ 
viduals, ou ate mesmo de forma orientada quanto a exe- 
cuqao dos exercicios fisicos, mas sem nenhuma preocu- 
paqao com os aspectos alimentares decorrentes. 

Pesquisadores da area de educaqao fisica tem de- 
monstrado relaqao direta entre orientaqao nutricional 
adequada e o rendimento fisico (performance) de atle- 
tas de qualquer idade, e neste ponto nao se deve esque- 
cer de que, na faixa etaria dos pacientes da pediatria e 
hebiatria, esses pequenos atletas ainda estao em fase de 
crescimento. 

Contudo, de acordo com a modalidade do atleta, 
podem-se encontrar com maior ou menor frequencia 
outras praticas alimentares, as quais podem ser igual- 
mente prejudicial a saude e negativas no que se refere 
ao processo de crescimento, que e a ingestao de suple- 
mentos alimentares (proteinas, aminoacidos especifi- 
cos, vitaminas) ou ate mesmo a utilizaqao de medica- 
mentos anabolizantes; esse comportamento e frequente 
entre grupos de atletas e/ou alunos de academias, sem 
nenhuma orientaqao ou acompanhamento medico es- 
pecifico. Em decorrencia disso, os resultados sao pifios 


e prejudiciais ao futuro do atleta, devendo estar o medi¬ 
co atento a essas praticas. 

Contudo, do mesmo modo que ocorre com os me- 
dicamentos solicitados para aumentar o apetite de 
crianqas que nao apresentam erros alimentares, os su- 
plementos nutricionais representam expectativas e cren- 
dices populares e, mesmo quando se apresentam todos 
os argumentos cientificos contrarios a pratica, sao mui- 
to frequentes e disseminados, e podem ter implicates 
psicologicas importantes a ponto de poder gerar depen¬ 
dence. 

Juzwiak e colaboradores 60 , estudando a prevalencia do 
uso de suplementos entre adolescentes atletas, descrevem 
que 29,1% dos individuos fazem uso desses compostos. 

Com relaqao a utilizaqao de suplementos nutricio¬ 
nais indicados pelos proprios treinadores, os autores 60 
descrevem que 38,5% dos tecnicos da modalidade gi- 
nastica; 27,7% da modalidade judo; 25% da modalidade 
tenis; e 20% da modalidade nataqao indicam o uso de 
suplementos. Quanto a analise da composiqao dos su¬ 
plementos recomendados, descrevem que grande parte 
deles sao misturas de aminoacidos e proteinas ou com¬ 
postos de aminoacidos especificos, sendo que cerca de 
20% sao complementos vitaminicos ou de carboidratos. 

Ainda segundo Juzwiak e colaboradores, 100% dos 
tecnicos orientam nutricionalmente os atletas, mas acre- 
ditam que apenas 25,5% dos adolescentes sigam as 
orientates. Sao apontados como dificuldades: 

■ ingestao de alimentos de alto valor energetico e baixo 
valor nutritivo (74,5 % dos casos); 

■ ingestao insuficiente de determinados nutrientes 
(72,7%); 

■ pouco interesse sobre aspectos relacionados a nutri- 
qao (69,1%); 

■ excesso de ingestao de gorduras e frituras (65,5%); 

■ nao seguir os horarios das refeiqoes (52,7%). 

Esses dados reforqam o fato de que cerca de 74,5% 
dos atletas estudados desconheciam ou tinham pouca 
informaqao sobre a importancia da correta alimentaqao 
sobre seu desempenho como atletas de competiqao. 

Outro dado importante descrito nesse estudo 60 relata 
que tanto tecnicos quanto atletas dizem seguir praticas di- 
ferenciadas para os periodos de treinamento (controle do 
peso, ganho de massa muscular, melhor rendimento), 
pre-competiqao, competicao e recuperaqao (os tecnicos 
preocupam-se mais com a alimentaqao no periodo pre- 
-competiqao que no periodo de recuperaqao). Existe, ain¬ 
da, de modo geral, a supervalorizaqao de alimentos ricos 
em proteinas por parte desses tecnicos, que acreditam na 
importancia do uso de suplementos. 

Esses dados definem praticas associadas a indivi¬ 
duos em fases diferentes de crescimento, que podem, 
conforme dito anteriormente, vir a comprometer a sau¬ 
de desses individuos, e devem ser abordadas e mais bem 
definidas durante a observaqao dos atletas. 

Orientaqao frequentemente referida quando da con- 
sulta pediatrica de pacientes com deficit de crescimento 
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diz respeito a utilizagao de hormonio ou suplementos que 
possam vir a promover o crescimento da crianca cuja es- 
tatura nao corresponde a expectativa dos pais. Embora 
nao seja o ponto de discussao para este capitulo, convem 
salientar que a terapeutica hormonal se justifica apenas 
nos casos definidos como de carencia da produgao espe- 
cifica do hormonio, porem, sempre que necessaria a in- 
tervengao medicamentosa, os resultados serao potenciali- 
zados pela orientagao nutricional correta. 

Interessante notar que, entre as criangas que sao leva- 
das para avaliagao e orientagao por apresentarem deficit 
de crescimento, a maioria nao sabe referir o motivo pelo 
qual esta sendo encaminhada; contudo, quando a per- 
gunta e dirigida a mae daquela crianga, a resposta e sem¬ 
pre a preocupagao com o risco de baixa estatura e, com 
grande frequencia, muitas ate mesmo utilizam a medica- 
gao que acreditam ser a indicada para a condigao. 

Essa caracteristica pode estar relacionada tanto ao 
disturbio do crescimento quanto a alimentagao, tendo 
em vista que a ansiedade pode representar fator negati- 
vo para o crescimento, conforme dados apresentados 
por Costa 61 , que investigou o desenvolvimento psicolo- 
gico e o desempenho escolar entre alunos (ensino fun¬ 
damental) da rede publica na cidade de Sao Paulo e des- 
creveu a permanencia do uso de mamadeira, dificuldades 
em relagao ao apetite, atitudes maternas inadequadas 
durante a alimentagao das criangas, presenga de habitos 
orais tardios (sucgao de chupeta ou do dedo) e a enure- 
se, associadas a dificuldades escolares, alem de aspectos 
comportamentais como a ausencia de autonomia, a ima- 
turidade, sentimentos de desvalorizagao e distragao. 

Essas criangas tendem a representar um circulo vi- 
cioso em que os erros alimentares comprometem o rit- 
mo de crescimento e de desenvolvimento, que se agra- 
vam pela falta de informagao e de conhecimento, fatores 
basicos para a melhoria das condigoes daquela crianga/ 
adolescente em especial. 

Em muitos dos casos comentados, os erros alimen¬ 
tares estiveram associados a condigoes socioeconomicas 
que predisporiam as alteragoes descritas, mas em gran¬ 
de parte dos demais estiveram associados a mitos e 
crendices envolvendo a pratica de alimentagao. 

Desse modo, a identificagao e a orientagao dessas 
condigoes sao necessarias para que possa ser garantida a 
expressao do potencial de crescimento individual. 

Em alguns casos, infelizmente, os dados antropome- 
tricos que indicavam o comprometimento do crescimen¬ 
to de criangas cujos pais identificavam-se com alguma 
dieta em especial (vegetarianismo estrito), com graus di- 
ferentes de restrigao, nao foram suficientes para demover 
as perspectivas de continuidade em oferecer a dieta ina- 
dequada. Essa condigao particularmente frequente em 
casais mais jovens ou com maior acesso a informagao (in¬ 
felizmente, inadequada) deve ser conduzida com cautela 
e envolver mais pessoas ligadas a crianga, para que algum 
exito terapeutico possa vir a ser alcangado. 

Outro comportamento familiar frequente e a dimi- 
nuigao/retirada de certos alimentos da dieta de lacten- 


tes, de criangas e de adolescentes, em fungao da orienta¬ 
gao alimentar realizada para aqueles adultos que 
apresentam alguma doenga (p.ex.: obesidade, diabete 
melito), na esperanga de evitar o aparecimento de doen- 
gas especificas ou alcangar um modelo corporal especi- 
fico (p.ex.: temor de ganhar peso). 

Dietas pobres em agucar ou lipidios ou muito ricas 
em fibras ou outros alimentos com alta porcentagem de 
fatores antinutricionais tem sido apontadas como poten- 
cialmente limitadoras do ganho ponderoestatural. Causa 
frequente em paises desenvolvidos, esse fator tem ganha- 
do espago em nosso meio em razao da transigao alimen¬ 
tar e da modificagao do perfil nutricional da sociedade 
com aumento dos casos de obesidade e do diagnostico 
mais delicado de estado de carencia (fome oculta). 

Ao observar criangas e adolescentes obesos, tem-se 
constatado, em relagao a altura, que esses individuos sao 
pouco maiores que seus pares em genero e idade consi- 
derados eutroficos, mas acredita-se que essa diferenga 
nao seja mantida na vida adulta. 

Por outro lado, o estudo da maturagao organica nes¬ 
ses individuos tem mostrado maturagao mais avangada, 
sendo esta a possivel correlagao com o fato de apresen¬ 
tarem estatura pouco maior, durante certo periodo, sem 
implicagao na estatura final. 

Contudo, dificil e a definigao de um fator alimentar 
unico entre as situagoes que estao associadas a modifi¬ 
cagao do potencial de crescimento. Grande parte dessa 
dificuldade deve-se ao fato de nao ser definida ferra- 
menta que possibilite conhecer o potencial de cresci¬ 
mento de um individuo e, de posse dessa informagao, 
estabelecer o indice de correlagao entre a intensidade do 
agravo, especialmente o nutricional, e o desvio ponde¬ 
roestatural diagnosticado. 

■ Condusoes 

Os erros alimentares estao presentes em grande par¬ 
te dos casos de deficit de crescimento e se mantem du¬ 
rante longos periodos, em razao de falsas concepgoes e 
tabus alimentares. 

O ritmo de trabalho dos pais, principalmente nos 
grandes centres urbanos, e o grande numero de ativida- 
des das criangas e adolescentes podem estar agindo de 
maneira sinergica com as mensagens veiculadas pela mi- 
dia, que influenciam as preferences pessoais de modo a 
acentuar os erros relacionados ao consumo alimentar. 

Dietas quantitativa e/ou qualitativamente inadequa¬ 
das estao sendo consumidas e/ou oferecidas a criangas e 
adolescentes, sendo que as restrigoes decorrentes de 
condigao socioeconomica desfavoravel nao sao os uni- 
cos fatores a serem responsabilizados. 

Nessas condigoes, a educagao nutricional assegura 
condigoes ideais e promove habitos alimentares sauda- 
veis e consequente melhoria das condigoes de vida para 
aqueles que mais necessitam: os individuos em fase de 
crescimento. 
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■ Introdugao 

A prevalencia de desnutriqao em crianqas com car- 
diopatias congenitas varia de 24 a 90%, conforme o me- 
todo de avaliapao e a populapao estudada 1 3 . O retardo 
ponderoestatural depende do tipo de cardiopatia, por 
exemplo, nas crianqas com shunt esquerda-direita os 
maiores fatores determinantes sao hemodinamicos — 
hipertensao pulmonar e insuficiencia cardiaca. Pode, 
ainda, estar relacionado ao baixo peso de nascimento e 
outras anomalias associadas 4 . 


■ Efeitos da Cardiopatia Sobre o 
Estado Nutricional 

Os mecanismos classicamente descritos para expli- 
car o conceito de caquexia cardiaca sao a deficiente in¬ 
gestao calorica, o hipermetabolismo, a hipoxia celular e 
a reduqao da absor^ao intestinal de nutrientes 5,6 . 

Ingestao insuficiente 

Nas crianqas cardiopatas desnutridas, a dispneia e 
as infecqoes frequentes de vias aereas causam astenia e 
diminuiqao da ingestao alimentar. Verificou-se que a 
ingestao energetica media em crianqas cardiopatas, 
considerando o peso real, e inferior a recomendada 
pela FAO/OMS 7 . Garantir que a ingestao alimentar 
seja adequada pode atenuar a desnutricao, como foi 
demonstrado por Schwarz e colaboradores, que, com 
oferta calorica proxima a 150 kcal/kg/dia, administra- 
da por sonda enteral durante periodos de quatro a seis 
meses, obtiveram melhora antropometrica em crianqas 
cardiopatas desnutridas 8 . 


Hipermetabolismo 

Em virtude do aumento do trabalho miocardico, da 
musculatura respiratoria e do sistema hematopoietico, 
as demandas metabolicas e o consumo de oxigenio dos 
cardiopatas sao maiores do que em criancas normals 9 " l2 . 

Ao analisar os resultados de alguns estudos sobre o 
gasto energetico diario em crianqas de 3 a 5 meses de ida- 
de com cardiopatia congenita, Leitch observou ser este 
40% maior (94,2 ± 6,9 kcal/kg) em relaqao as crianqas 
saudaveis da mesma faixa etaria (75,1 ± 7,3 kcal/kg) 13 . 

Hipoxia celular 

O aumento da eritropoiese e a hiperplasia da serie 
vermelha, a reduqao da pressao de oxigenio do sangue 
venoso e o aumento na concentraqao de lactato serico 
sugerem que a hipoxia celular e a consequencia mais 
importante da insuficiencia miocardica. A hipoxia re- 
duz os niveis teciduais de ATP e favorece a captaqao de 
glicose pelo musculo e pelo figado, com ativaqao da via 
glicolitica anaerobica e rapida depleqao das reservas de 
glicogenio. Tambem e menor a eficiencia metabolica, 
pois na via glicolitica anaerobica o ganho energetico 
e aproximadamente dez vezes menor do que quando 
a glicose passa pelo ciclo de Krebs e pela fosforilaqao 
oxidativa, resultando em menor quantidade de ener- 
gia obtida por unidade de substrato metabolizado 14,15 . 

Perdas anormais pelo trato 
gastrointestinal 

Em lactentes com cardiopatias congenitas graves, pode 
ocorrer perda excessiva de proteinas, nao apenas naqueles 
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com insuficiencia cardiaca, mas tambem nos cianoticos 16 . 
Nesse aspecto, merece atenqao a enteropatia perdedora de 
proteinas, uma complicaqao incomum, mas que pode cur- 
sar com aumento de morbidade e mortalidade. 


Enteropatia perdedora de proteinas 

E uma doenqa caracterizada por dilataqao de vasos 
linfaticos intestinais com consequente perda de protei¬ 
nas, hipoalbuminemia, linfopenia, efusoes pleurais e pe- 
ricardicas, diarreia, esteatorreia e disturbios hidroeletro- 
liticos. No paciente cardiopata, e mais frequentemente 
uma complicaqao da cirurgia de Fontan, mas pode tam¬ 
bem ser secundaria a situaqoes como pericardite cons- 
tritiva, miocardiopatia e estenose de valva tricuspide 17 . 
Foi descrita uma hipotese multifatorial 18 para explicar 
sua genese apos a cirurgia de Fontan, segundo a qual a 
lesao primaria seria causada pelo baixo debito cardiaco 
que ocorre apos a cirurgia, o que acarretaria ma perfu- 
sao da mucosa gastrointestinal. O consequente aumento 
da impedancia vascular mesenterica em conjunto com a 
congestao vascular causada pelo aumento da pressao ve- 
nosa resultaria em alteraqao da funqao do enterocito. 
Um fator contribuinte adicional seria a inflamaqao cro- 
nica, secundaria ao baixo debito cardiaco. 

Apos perda para a luz intestinal, as proteinas linfati- 
cas sao decompostas em aminoacidos e reabsorvidas na 
circulaqao portal. A doenqa manifesta-se quando a per¬ 
da intestinal excede a capacidade de sintese proteica do 
paciente, havendo maior reduqao das proteinas de tur¬ 
nover lento, como a albumina e algumas imunoglobuli- 
nas. O aumento da pressao dos vasos linfaticos apos a ci¬ 
rurgia de Fontan tambem contribui para a reduqao de 
absorqao intestinal de nutriente. A diminuiqao da absor- 
qao de nutrientes (especialmente acidos graxos de ca- 
deia longa) mais a constante demanda por ressintese 
proteica colocam o paciente em risco de desnutriqao e 
atraso do crescimento. Quando a doenqa e mais grave, 
ha aumento da suscetibilidade a infecqoes em razao da 
linfopenia e da hipogamaglobulinemia. 

Essa enteropatia ocorre em 3 a 18% dos pacientes sub- 
metidos a cirurgia de Fontan. O tempo de aparecimento e 
variavel (semanas a anos), sendo, em media, tres anos e 
meio apos a cirurgia. Recomenda-se que apos a cirurgia 
seja feita avaliaqao periodica para veriflcar perda proteica 
fecal, mesmo quando nao ha sintomas, com o clearance de 
24 horas de a-l-antitripsina nas fezes. Embora a pesquisa 
em uma amostra isolada de fezes nao tenha a precisao 
diagnostica de clearance de 24 horas, um resultado normal 
associado a concentrates normals de proteinas plasmati- 
cas signiflca uma baixa a probabilidade de que o paciente 
tenha enteropatia perdedora de proteinas 17 . 

O tratamento exige o trabalho de uma equipe 
multidisciplinar. Na conduta dietetica, os pacientes 
devem receber formula lactea desengordurada (com 
menor teor de acidos graxos de cadeia longa) acresci- 
da de triglicerides de cadeia media e aumento da 
oferta proteica. Carboidratos e proteinas devem ser 


utilizados em proporqoes adequadas, de modo a re- 
constituir o teor de energia similar ao das formulas 
polimericas completas. 

Alteraqoes hormonais 

A atividade da IGF-I (insulin-like growth factor I) ou 
somatomedina-C esta diminuida em crianqas cardiopatas 
desnutridas 19 21 . Atuando como efetora das aqoes anabo- 
licas do Gh, a IGF-I tem seu nivel serico influenciado pelo 
hormonio do crescimento (GH) e pelo estado nutricio- 
nal, configurando-se, na desnutriqao, um estado de resis- 
tencia periferica ao hormonio de crescimento. 

■ Suplementa^ao de Micronutrientes 

Alem de participar do metabolismo energetico, os 
micronutrientes atuam no metabolismo oxidativo, mo- 
dulando o efeito toxico dos radicals livres contra as mem- 
branas celulares. Portanto, e provavel que, nos cardiopa¬ 
tas, a oferta habitualmente recomendada nao seja 
suflciente para atender as necessidades aumentadas pelo 
estresse da doenqa, que aumenta o consumo de micronu¬ 
trientes, entre os quais carnitina, tiamina, taurina e coen- 
zima Q10 (ubiquinona) no miocardio insuficiente 22 . 

A tiamina ou vitamina B1 e uma vitamina hidrosso- 
luvel que atua como coenzima em varios processos me- 
tabolicos, em especial no metabolismo dos carboidratos. 
Seus estoques sao muito pequenos, portanto, a oferta in¬ 
suficiente pode levar, em curto prazo, ao risco de defi¬ 
ciency, que tambem seria tambem induzida pelo uso de 
furosemida. A deficiency de carnitina esta associada a 
cardiomiopatia e a disfuncpio da musculatura esqueleti- 
ca, conduces que sao melhoradas pela administraqao 
desse micronutriente. O uso de L-carnitina pode pro¬ 
mover melhora clinica em pacientes com miocardiopa¬ 
tia 23 . A hipopotassemia e a hipomagnesemia causam ar- 
ritmia; a hipocalcemia inibe a contratilidade miocardica 
e as deficiencias de fosforo e de selenio estao associadas 
a miocardiopatia e insuficiencia cardiaca. 

O aumento da oferta de micronutrientes cuja inges- 
tao esta deficiente, por reduzir o estresse oxidativo, pode 
beneficiar a nutriqao, estrutura e funcao miocardicas. 

■ Fundamentos daTerapia Nutricional 

No planejamento da terapia nutricional, devem ser 
consideradas as seguintes alteraqoes fisiopatologicas 
inerentes as cardiopatias: 

■ dificuldade de eliminaqao de agua; 

■ sistema respiratorio trabalhando em regime aumentado; 

■ propensao as complicaqoes da terapia nutricional: o 
excesso de oferta hidrica pode causar descompensa- 
qao cardiaca; a hiperalimentaqao pode aumentar o 
gasto energetico, a frequency cardiaca e o consumo 
miocardico de oxigenio; a oferta excessiva de carboi- 
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dratos aumenta a liberagao de insulina que, por seu 
efeito antinatriuretico, promove retengao de sodio. 
Nao devem ser ofertadas, inicialmente, quantidades 
plenas de liquidos e de energia; 

■ necessidades especificas de vitaminas e minerals: a 
deficiencia de alguns micronutrientes pode afetar a 
fungao cardiaca. Em criangas com cardiopatia ciano- 
genica, a hemoglobina, o volume corpuscular medio, 
a hemoglobina corpuscular media, o RDW e a ferri- 
tina serica sao parametros suficientes para diagnosti- 
car a deficiencia de ferro e indicar a suplementagao. 

■ Estrategia Nutricional no 
Pos-operatorio na UTI 

As dificuldades da terapia nutricional dependem do 
risco cirurgico. Pacientes de medio e baixo risco cirurgi- 
co, em geral, recebem alta da UTI nos primeiros dias do 
periodo pos-operatorio e sao realimentados pela via 
oral sem maiores problemas. Os de alto risco cirurgico 
apresentam maior instabilidade hemodinamica, maior 
tempo de ventilagao pulmonar mecanica e maior tempo 
de permanencia na UTI. A terapia nutricional em tais 
criangas e tarefa de dificil execugao, pelas limitagoes su- 
pracitadas. So em alguns poucos casos e possivel atingir 
uma oferta energetica que satisfaga as necessidades esti- 
madas. Nao havendo perspectiva de o paciente receber 
nutrigao oral ou enteral efetiva em ate cinco dias, deve- 
-se iniciar nutrigao parenteral, visando a atingir os se- 
guintes parametros: 

■ energia: 1 a 1,2 vezes a taxa metabolica basal (TMB). 
A TMB e estimada pela formula: 55 - (2 x idade) em 
kcal/kg/dia; 

■ aminoacidos: 2,5 g/kg/dia; 

■ lipidios: 1 a 2 g/kg, preferindo as emulsoes a 20%; 

■ relagao nitrogenioxalorias nao proteicas 1:150 a 
1 : 100 . 

Passar sonda enteral pos-pilorica, posicionando-a 
preferencialmente alem da segunda porgao duodenal, e 
iniciar nutrigao enteral minima. Em criangas acima de 1 
ano de idade, utilizar dietas pediatricas; nas menores, 
leite materno ordenhado ou, na ausencia deste, formu¬ 
las modificadas para lactentes. Nos casos de desnutrigao 
grave, tempo de circulagao extracorporea muito prolon- 
gado ou se houve choque no intra ou pos-operatorio, 
considera-se o uso de formula a base de hidrolisado pro- 
teico. Dietas enterais industrializadas feitas especifica- 
mente para criangas menores de 12 meses tem maior 
teor energetico (1 kcal/mL), mas tambem de proteinas e 
eletrolitos, podendo causar sobrecarga renal de solutos. 
Portanto, se houver indicagao para o uso de tais dietas, 
devem-se monitorar eletrolitos sericos, ureia, diurese, 
balango hidrico e osmolaridade serica e urinaria. 

Quando o estresse metabolico decorrente da cirur- 
gia entra em fase de resolugao, o que geralmente ocorre 
apos sete dias, pode-se aumentar gradativamente a ofer¬ 
ta de energia, visando a alcangar o anabolismo. 


■ Estrategia Nutricional no 
Pre-operatorio 

A terapia nutricional beneficia os cardiopatas, me- 
lhorando sua condigao nutricional para enfrentarem o 
trauma cirurgico. Para tanto, a oferta energetica deve si- 
tuar-se por volta de 150 kcal/kg. 

A avaliagao nutricional e obrigatoria, pois identifica 
pacientes com maior risco nutricional e que podem ser 
beneficiados pela suplementagao nutricional precoce. A 
via preferencial de alimentagao e a digestiva, devendo 
ser adotadas medidas posturais antirrefluxo para preve- 
nir aspiragao. 

O atendimento por equipe interdisciplinar (car- 
diologista, pediatra/nutrologo, nutricionista, psicolo- 
ga, fonoaudiologo e assistente social) permite melhor 
identificar os problemas e planejar a terapia nutricio¬ 
nal. A reavaliagao do paciente deve ser mensal ou ate 
semanal, conforme a necessidade. Em acompanha- 
mento ambulatorial multidisciplinar de cardiopatas 
desnutridos e com ingestao deficiente de energia e mi¬ 
cronutrientes, a orientagao clinica e nutricional perio¬ 
dica durante seis meses promoveu aumento da oferta 
de micronutrientes, acompanhada de melhora signifi- 
cante nos escores Z das relagoes antropometricas. Nas 
criangas com hipertensao pulmonar e insuficiencia 
cardiaca descompensada, nao houve melhora antropo- 
metrica 24 . 

Nos casos mais graves, a alimentagao por sonda ente¬ 
ral permite que a crianga receba maior quantidade de 
energia (150 a 170 kcal/kg/dia), o que nao seria possivel 
com a alimentagao pela via oral. E necessaria a integragao 
entre as equipes de terapia nutricional e de cardiologia, 
que devem trocar informagoes sobre a evolugao clinica e 
eventuais mudangas de medicagoes e alimentagao. 

A dieta por sonda enteral deve ser administrada de 
modo continuo ou lentamente, pois desse modo ha me¬ 
nores oscilagoes do gasto energetico e melhor aproveita- 
mento dos nutrientes administrados 25,26 . A infusao em 
bolo ou por gavagem pode causar distensao gastrica, re- 
duzir a complacencia pulmonar no paciente em ventila¬ 
gao pulmonar mecanica, tem maior risco de aspiragao e 
menor aproveitamento energetico. 

Uma tentativa de recuperagao nutricional muito ra- 
pida pode provocar insuficiencia cardiaca durante a fase 
de recuperagao nutricional, atribuida aos fatores: au- 
mentos na volemia e na taxa metabolica, elevando o 
consumo de oxigenio e o debito cardiaco, retengao ex- 
cessiva de sodio, relativa deficiencia de vitaminas e ions 
e diminuigao da contratilidade cardiaca. 

Portanto, a realimentagao deve ser gradual, monito- 
rando-se a tolerancia a administragao de nutrientes, a 
fim de evitar a piora do estresse metabolico e a descom- 
pensagao cardiaca. 

Em algumas cardiopatias com repercussao hemodina¬ 
mica muito importante, a terapia nutricional nao e bem- 
-sucedida, provavelmente em razao do gasto energetico 
muito acentuado e pelo nao aproveitamento dos nutrientes 
administrados por via digestiva. Nessas situagoes, o uso de 
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nutricao parenteral pode complementar a oferta de nu- 
trientes, porem com aumento da chance de infecqao. Nao 
raro, o pediatra confronta-se com as decisoes de corre^ao 
cirurgica imediata - correndo os riscos de operar um pa- 
ciente extremamente debilitado ou aguardar sua melhora 
nutricional, postergando a cirurgia e correndo o risco de 
piora progressiva das condicoes hemodinamicas. Na Tabe- 
la 12.2.1, sao mostradas algumas orientaqoes praticas para 
a terapia nutricional em regime ambulatorial. 


Tabela 12.2.1 Orientates praticas para a terapia 
nutricional da crian^a cardiopata em regime ambulatorial 


Sintoma 

Conduta 

Anorexia 

A dieta deve ser fracionada durante o dia, priorizando-se a 
oferta dos alimentos de maior preference da crian^a 

Devem ser ingeridos primeiramente aqueles com maior 
densidade energetica. Para aumentar a densidade 
energetica dos alimentos, adicionar oleo de soja ou, se 
possfvel, azeite de oliva 

Taquipneia 

Aleitamento materno - revisar a tecnica de amamenta^ao 
(a "boa pega"); colocar a crian^a sentada (pernas abertas, 
abdome junto ao da mae e face de frente para o seio 
materno) 

Outros alimentos: diminuir volume e aumentar a frequencia, 
adotando a posi<;ao sentada 

Constipa^ao 

Aumentar a oferta de fibras; ajustar a quantidade de agua, 
pois o uso de diuretico, associado a restri<;ao hidrica, pode 
causar desidratagao 

Diarreia 

Ajustar oferta hidrica considerando as perdas fecais. Preferir 
alimentos de consistency branda; ofertar 5 a 6 refei^oes por 
dia, aumentar a ingestao de alimentos ricos em fibras 
soluveis (aveia, frutas com casca, inhame, mandioca) e evitar 
os ricos em fibras insoluveis (cereais integrais, milho, 
verduras e legumes com casca); evitar alimentos ricos em 
lactose e substituir o leite convencional pelo com baixo teor 
de lactose 

Nauseas e 
vomitos 

Rever as doses de digoxina e outras medica^oes (a 
intoxica^ao digitalica pode se iniciar com vomitos) 

Durante a crise, nao ingerir alimentos 

Comer devagar, mastigando bem 

Evitar excessos de agucar, gordura e temperas 

Preferir alimentos frios ou em temperatura ambiente 

Preferir alimentos macios (pures, massas bem cozidas, arroz) 
Evitar excesso de liquidos durante as refekoes 

Nao deitar apos a alimentagao 

Seguranga 

alimentar 

Corrigir erros quantitativos e qualitativos e horario das 
refei^oes; orientar sobre higiene dos alimentos e utensilios e 
a forma de ofertar os alimentos 

lnseguran<;a da 
mae ou cuidador 

Apoio multiprofissional para as maes, para ajuda-las a lidar 
com dificuldades do tratamento (cansago, vomitos, 
administragao de multiplos medicamentos) 


■ Pos-operatorio de Cirurgia Cardiaca 

Deve ser considerada a maior propensao as compli- 
caqoes da terapia nutricional: excesso de oferta hidrica 
pode causar descompensapao cardiaca; hiperalimentapao 
pode aumentar o gasto energetico, frequencia cardiaca e 
o consumo miocardico de oxigenio; oferta excessiva de 
carboidratos aumenta a liberapao de insulina que, por seu 


efeito antinatriuretico, promove retenpao de sodio. Ini- 
cialmente, nao devem ser ofertadas quantidades plenas de 
liquidos e de energia. A nutripao enteral deve ser iniciada 
nas primeiras 24 a 48 horas. Passar sonda enteral pos-pi- 
lorica, posicionando-a preferencialmente alem da segun- 
da porpao duodenal e iniciar nutripao enteral minima. 
Em crianpas acima de 1 ano de idade, utilizar dietas pe- 
diatricas; nas menores, leite materno ordenhado ou, na 
ausencia deste, formulas modificadas para lactentes. Nos 
casos de desnutripao grave, tempo de circulapao extracor- 
porea muito prolongado ou se houver choque no intra ou 
pos-operatorio, considera-se o uso de formula a base de 
hidrolisado proteico. 


Quilotorax 

O quilotorax e uma complicapao rara do pos-opera¬ 
torio cardiaco. Ocorre por lesao direta do ducto toraci- 
co em cirurgias de correpao de coarctapao da aorta, liga- 
dura de canal arterial ou a colocapao de shunts arteriais 
sistemico-pulmonares extracardiacos. Pode, ainda, ser 
secundario a oclusao da veia cava superior por trombo 
e em situapoes em que ha aumento de pressao venosa, 
como cirurgias que envolvem anastomose cavo-pulmo- 
nar para o tratamento paliativo da sindrome do corapao 
esquerdo hipoplasico. As cirurgias mais comuns asso- 
ciadas a essa complicapao incluem a correpao total da te- 
tralogia de Fallot, as cirurgia de Fontan, de Glenn e o 
transplante cardiaco. Os pacientes desenvolvem desnu- 
tripao por perda de proteina no liquido quiloso, hipovo- 
lemia, perda de sodio, calcio e bicarbonato. Podem 
ocorrer imunodeficiencia por diminuipao de linfocitos e 
hipogamaglobulinemia. A terapia nutricional inclui die¬ 
tas sem acidos graxos de cadeia longa e formula lactea 
desengordurada enriquecida com triglicerideos de ca¬ 
deia media, modulos de carboidratos e proteina 27 . Os 
triglicerideos de cadeia media nao passam pelo sistema 
linfatico, entrando diretamente na circulapao portal. Se 
o quilotorax e muito importante e nao diminui com as 
modificapoes na dieta, recomendam-se o jejum por via 
digestiva e a nutripao parenteral total, cujo objetivo e 
nao apenas manter o estado nutricional, mas repor as 
perdas de eletrolitos pelo liquido quiloso. 
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A definiqao de doenqas neurologicas pediatricas e 
muito ampla, envolvendo varios disturbios, como doen- 
qas do neuronio motor inferior (sindrome de Guillain- 
-Barre; polirradiculite inflamatoria cronica), neuropa- 
tias por compressao e traumaticas, neuropatias geneticas, 
neuropatias adquiridas (infecciosas, endocrinologicas, 
medicamentosas, toxicas e carenciais), miopatias, ence- 
falopatias cronicas nao evolutivas (causas pre-natais: in- 
fecqoes congenitas; causas perinatais: asfixia, processos 
infecciosos e metabolicos; e causas pos-natais: sindrome 
de West; meningoencefalopatias). 

Assim, deve-se considerar a diversidade de fisiopato- 
logia de cada entidade, alem das complicacies clinicas e 
interaqoes droga-nutrientes especificas, sendo impossivel 
homogeneizar a terapia nutricional (TN) dessas doenqas 1 . 

A desnutriqao reduz o bem-estar, diminui a quali- 
dade de vida e compromete a terapia e outras ativida- 
des 2 . A desnutriqao e suas consequencias (ulcera de de- 
cubito, fraturas e infecqoes de repetiqao) determinam 
maior numero de hospitalizaqoes. Melhora do estado 
nutricional, por sua vez, determina melhora da saude de 
forma global, diminui a irritabilidade e a espasticidade, 
melhora a circulaqao periferica e pode melhorar a res- 
posta imunologica e a resistencia a infecqoes. No entan- 
to, deve-se ter cuidado com a obesidade, que ja acome- 
te 8 a 16% dessas criancas, determinando aparecimento 
de problemas de saude e ergonomicos 3 ' 5 . 

A terapia nutricional em criancas com doencas neuro¬ 
logicas deve ser planejada com base em alguns principios: 
avaliaqao nutricional; faixa etaria da crianqa e adolescente; 
desenvolvimento neuropsicomotor; caracteristica da doen- 
qa neurologica; presenca de complicates clinicas, infec¬ 
ciosas e/ou metabolicas; e medicaqoes utilizadas. A terapia 
e fundamental, uma vez que a desnutricao e extremamen- 
te frequente nesses pacientes, e essa complicaqao aumenta 
a morbimortalidade e dificulta as praticas fisioterapicas, 
que podem modificar a qualidade de vida dessas crianqas 6 . 


A avaliaqao clinica e nutricional compreende uma 
anamnese detalhada (historia da doenqa, antecedentes 
morbidos, medicamentos utilizados na rotina, desenvol¬ 
vimento neuropsicomotor, atividade fisica); historia ali- 
mentar (tipo de alimento, via de administrate), tempo 
gasto por refeiqoes, habito intestinal, presenqa de distur¬ 
bios alimentares associados: vomitos, dificuldade de de- 
glutiqao e mastigacao, sinais e sintomas de dor, aspiracao, 
regurgitaqoes); inquerito alimentar (avaliaqao quantitati- 
va e qualitativa de macro e micronutrientes); avaliaqao 
antropometrica (peso, estatura, circunferencias, dobras, 
medidas segmentares); exames laboratoriais bioquimicos 
(hemoglobina, ferritina, calcio, fosforo, magnesio, fosfa- 
tase alcalina, albumina); provas funcionais (videofluoros- 
copia, laringoscopia, esofagites) 6,7 . 

As crianqas com paralisia cerebral (PC) sao a gran¬ 
de maioria dos pacientes com doenqas neurologicas 
em que a TN e parte importante do tratamento. Cons- 
tata-se que cerca de 85% das crianqas com tetraplegias 
espasticas apresentam desnutriqao moderada/grave, 
sendo apenas 5,3% eutroficas; entretanto, consideran- 
do aquelas com hemiplegias espasticas, cerca de 83,5% 
sao eutroficas e 16,5% apresentam desnutriqao leve 8 . 
Outra caracteristica da crianca com PC e a dificuldade 
de alimentaqao, a qual pode ser decorrente da disfun- 
qao neuropsicomotora, que habitualmente esta asso- 
ciada com dificuldade respiratoria 9 e maior risco de in- 
feeqao pulmonar aspirativa. As dificuldades de 
alimentaqao mais encontradas sao incapacidade de ali- 
mentar-se sozinho (16%), dificuldade de degluticao 
(19%), incontinencia de saliva (20%), problemas de 
sucqao (14%) e incapacidade de deglutir alimentos so- 
lidos (12%) 10 . 

As criancas com maior agravo motor apresentam 
maior comprometimento no ato de alimentar-se, sendo 
que o tempo gasto durante a alimentaqao e maior que 
tres horas por dia em 28% das crianqas. Embora 38% 
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dos pais classificassem seus filhos como desnutridos, so- 
mente 8% deles recebiam suplementacao nutricional, 
8% alimentavam-se por meio de gastrostomia e 64% 
nunca foram avaliados quanto a alimentaqao e ao estado 
nutricional 11 . 

O estado nutricional pode ser determinado por 
meio de medidas de peso corporal, estatura, medidas 
segmentares 12 , circunferencias e dobras (Tabela 12.3.1). 
Em 1996, Krick e colaboradores desenvolveram curvas 
de crescimento especificas para crianqas com PC qua- 
driplegico, quando foi constatado que o percentil de al- 
tura para idade e do peso para idade dessas curvas espe¬ 
cificas estavam abaixo das curvas de referenda das 
crianqas saudaveis 11 . Em 2007, Steven e colaboradores 
criaram novas curvas de crescimento especificas para 
crianqas com PC. Essas curvas sao diferentes porque en- 
globam diferentes tipos de PC, pela classificaqao da ca- 
pacidade funcional e idade de 2 a 20 anos 13 . Mota & 
Mello, avaliando a concordancia de diferentes metodos 
de avaliaqao nutricional, verificaram que as curvas da 
OMS classificaram muito mais sujeitos como desnutri¬ 
dos, assim com a avaliaqao pela circunferencia do braco 
e prega cutanea tricipital 14 . O deficit estatural esta pre¬ 
sente na maioria das crianqas, sendo que a terapia nutri¬ 
cional visara a adequaqao da relaqao peso/estatura, sem 
a necessidade de recuperaqao de estatura e muito menos 
recuperaqao de peso, com base somente no ganho de 
gordura corporal, e nao de massa magra 11 . 

Devem-se estimar as necessidades energeticas con- 
siderando o estado nutricional, uma vez que o metabo- 
lismo pode estar muito diminuido. Caso o estado nutri¬ 
cional esteja adequado, mantem-se as calorias vigentes, 
adequando-se a suplementacao de micronutrientes e vi- 
taminas, como calcio e vitamina D, para prevenir osteo¬ 
penia, que pode determinar dor. Caso a crianqa esteja 
desnutrida, avaliar se e por incapacidade de ingestao, 
por inadequaqao de volume, por anorexia ou por inca¬ 
pacidade de deglutiqao, uma vez que a conduta sera dis- 
tinta para cada caso 6 ' 15 . 

Para crianqas que apresentem desnutriqao, orienta¬ 
te seguir as normas do manual do desnutrido grave da 
OMS 16 . Estudos com calorimetria indireta indicam que 
as crianqas com PC apresentam gasto energetico basal 
menor que o de crianqas com a mesma faixa etaria. Pa- 
rece haver associaqao entre gasto energetico basal e 
quantidade de massa muscular do paciente 15 . 

Em crianqas eutroficas e obesas, com pouca ativida- 
de fisica, orienta-se estimar o calculo energetico em 70% 
e o volume hidrico em 90% da necessidade total de 
crianqas na mesma faixa etaria. Outro modo de calcular 


a necessidade energetica seria avaliaqao do comprometi- 
mento motor da crianqa: 15 kcal/cm de estatura sem dis- 
funqao motora; 14 kcal/cm de estatura em crianqas com 
disfunqao motora, mas que deambulam, ell kcal/cm de 
estatura em crianqas que nao deambulam 15 . Todas as 
formulas e as equaqoes existentes parecem superestimar 
as necessidades energeticas das crianqas com paralisia 
cerebral 17 . 

A escolha da dieta depende da idade, do desenvolvi- 
mento neuropsicomotor e de sintomas gastrintestinais. 
Em criancas que se alimentam por via oral, aumenta-se 
a densidade energetica da dieta (oleo de soja ou canola 
ou hidrato de carbono), a fim de atingir necessidades re- 
comendadas por idade, sempre monitorando a qualida- 
de de macro e micronutrientes da dieta, evitando o de- 
sencadeamento de obesidade. O fracionamento dos 
horarios da dieta com a diminuiqao do volume a ser in- 
fundido corrobora para evitar a distensao gastrica e o 
refluxo gastrintestinal, frequentemente observado nes- 
sas crianqas. 

Pacientes com disfunqao oral apresentam sucqao 
inadequada, salivaqao excessiva, reflexo de protusao 
persistente, fechamento inadequado dos labios e reduzi- 
da capacidade de deglutiqao. Isso pode determinar tem¬ 
po 15 vezes maior de mastigapao e deglutipao, sendo que 
o tempo prolongado de refeiqoes nao compensa a inges¬ 
tao energetica, que sempre se apresenta menor que o ne- 
cessario. Para uma crianqa saudavel, 0,8 horas por dia 
sao dedicadas as refeiqoes, ao passo que em crianqas 
com PC gastam-se 3,3 horas diaria 18 ' 22 . 

Varios aspectos sao importantes na alimentapao 
dessas crianqas: as recomendaqoes quanto a postura 
(posiqao adequada da crianqa no momento da alimenta- 
qao: nao pegar na nuca, pescoqo e tronco alongados, 
pelvis estavel e simetrica), quanto a estimulaqao oral (es- 
timulaqao nutritiva com utensilios adequados, explorar 
areas da face e boca com carinho, escovaqao e aperto) e 
quanto a alimentaqao (tamanho e quantidade adequada 
do alimento, ritmo da alimentaqao, tipo e tamanho dos 
utensilios utilizados, adequaqao da textura/consistencia 
dos alimentos) 14 ’ 23 . 

Nas crianqas taquipneicas ou com contraqoes mus- 
culares constantes, deve-se aumentar a oferta energeti¬ 
ca, por causa do aumento do gasto de energia. 

Quando diagnosticada disfagia com risco de aspira- 
qao pulmonar, deve-se optar por nutriqao enteral por via 
nasogastrica ou pos-pilorica, com a meta de programar 
gastrostomia. A adesao familiar ao procedimento de os- 
tomia deve ser bem discutida pelos profissionais de sau- 
de; as incertezas familiares colaboram para a demora da 


Tabela 12.3.1 Medidas segmentares para avaliaqao da estatura estimada 10 

Medida do segmento 

Estatura estimada (cm) 

Desvio-padrao (cm) 

Comprimento superior do bra^o (CSB) 

E = (4,35 X CSB)+ 21,8 

± 1,7 

Comprimento da tibia (CT) 

E = (3,26 X CT) + 30,8 

± 1,4 

Comprimento do joelho (CJ) 

E = (2,69 X Q) + 24,2 

± 1,1 
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resoluqao 9,17 . A angustia familiar previa ao procedimen- 
to deve ser acolhida por meio da postura dos profissio- 
nais de saude, a fim de reduzir as duvidas 24 . Ressalta-se 
a importancia da gastrostomia na recuperapao nutricio- 
nal das crianqas com PC, sendo que o metodo de esco- 
lha para esse procedimento de ostomia e a gastrostomia 
percutanea via endoscopica. 

Estudo de coorte, multicentrico, com pacientes desnu- 
tridos graves com envefalopatia cronica nao evolutiva 
(ECNE), submetidos a gastrostomia percutanea endosco¬ 
pica, recebendo formula polimerica completa, demonstrou 
melhora dos parametros antropometricos, alem de redu- 
qao do tempo gasto na alimenta^ao dessas crian^as. Prati- 
camente nao se observaram complicaqoes e, principalmen- 
te, sem aumento de eventos respiratorios 25 . Outro estudo 
com apenas 21 crianqas com paralisia cerebral demonstrou 
aumento de massa gorda e magra apos gastrostomia, mas 
nao obteve modificaqoes na quantidade de massa ossea 26 . 
Apenas adequar nutrientes nao garante crescimento da 
massa ossea, pois a atividade fisica e o sistema nervoso cen¬ 
tral tambem sao responsaveis pelo desenvolvimento osseo. 

A dieta enteral adequada a idade consiste na primei- 
ra escolha de alimentaqao para tais pacientes. As dietas 
artesanais exigem maior volume para atingir a necessi- 
dade energetica, mas dificilmente atingem as necessida- 
des de micronutrientes. Os pacientes desnutridos com 
paralisia cerebral raramente necessitam de dietas semi 
ou elementares para realizaqao de recuperaqao nutricio- 
nal, e as vezes, gracas a desnutriqao grave, a isenqao de 
lactose e necessaria. A utilizaqao de fibras acrescidas ou 
contidas nas dietas enterais pode auxiliar na prevenqao 
e tratamento da constipaqao. A presenqa de nausea e 
distensao abdominal durante a infusao da dieta podem 
ocorrer frequentemente nesas crianqas, em virtude das 
alteraqoes de motilidade gastrica e enteral, sendo que o 
fracionamento, bem como o aumento do tempo de infu¬ 
sao da dieta, podem ser utilizados para reduzir esses 
efeitos colaterais. 

A monitoraqao do ganho ponderal e estatural, alem 
de exames bioquimicos de rotina, detecta a possibilida- 
de de hiperalimentaqao (triglicerides, glicemia) ou de 
disturbios hidroeletroliticos (sodio, potassio, magnesio, 
calcio, fosforo, cloro) periodicamente, como qualquer 
terapia nutricional. 

Varios medicamentos frequentemente utilizados em 
crianqas neuropatas interferem na absorqao de nutrien¬ 
tes. A suplementaqao medicamentosa desses nutrientes 
(Tabela 12.3.2) deve ser administrada diariamente. Ou¬ 
tro problema frequente seria a obstruqao das sondas por 
medicacoes como o valproato. Medicamentos tambem 
podem aumentar (metoclopramida e eritromicina) ou 
diminuir (fenitoina e narcoticos) a velocidade de esva- 
ziamento gastrico 1 . 

Portanto, pode-se verificar que e fundamental a TN 
para criancas com enfermidades neurologicas, especial- 
mente aquelas com paralisia cerebral; no entanto, apre- 
senta caracteristicas especificas para cada crianqa, pois 
depende do estagio da doenqa, do estado nutricional e 


Tabela 12.3.2 

Intera^ao de drogas e nutrientes 

Drogas 

Repercussoes 

Carbamazepina 

Quando administrada com dieta enteral, tern absorq:ao 
dimininda 

Anemia aplastica 

Corticoesteroides 

Reten^ao de sodio, ma tolerancia a glicose; aumento da 
perda de zinco, calcio e potassio urinario; aumento da 
demanda de vitamina B6, C e D 

Fenitoina 

Diminui a concentra^ao serica se administrada no mesmo 
horario da dieta 

Deve ser administrada com alimento, pelo potencial 
desconforto gastrico 

Necessidade de suplementa^ao de vitamina D 

Fenobarbital 

Diminui absorgao de acido folico, B12, B6 e vitaminas K e D 
Pode ser administrado com leite ou suco 

Oleo mineral 

Diminui a absorgao de caroteno e de vitaminas A, D e K 

Risco de aspira^ao, portanto, nao deve ser utilizado nestas 
criancas 

Valproato 

Melhor administrado em jejum 

Vomitos, diarreia e obstipagao 


da capacidade de alimentar-se. Assim, e fundamental 
que o pediatra se instrumentalize para o atendimento 
adequado dessas crianqas. Ressalta-se tambem a impor¬ 
tancia da reabilitaqao, potencializando ao maximo a ca¬ 
pacidade individual visando a qualidade de vida. O tra¬ 
tamento de reabilitaqao, para ser efetivo, deve ser 
realizado por equipe multidisciplinar. 
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O manejo nutricional da crianqa com nefropatia e, ao 
mesmo tempo, muito amplo e especifico. Amplo porque 
depende da situaqao clinica envolvida, uma vez que a pro¬ 
pria insuficiencia renal cronica pode ser confundida com 
varias doenqas; e especifico porque depende do compro- 
metimento da funqao renal em cada situaqao. 

As causas de insuficiencia renal cronica (IRC) sao 
varias, sendo as mais prevalentes: 

■ causas congenitas: hipoplasia ou displasia renal e uro- 
patia obstrutiva; 

■ causas adquiridas: glomerulonefrite cronica, glome- 
rulonefrite membranoproliferativa e glomerulonefri¬ 
te esclerosante focal segmentativa 1 ' 2 . 

A desnutri^ao e comum em crianqas com doenqa re¬ 
nal cronica, em virtude da diminuiqao do apetite, dimi- 
nuiqao da absorqao intestinal de nutrientes e da acidose 
metabolica. A atenqao ao estado nutricional e muito im- 
portante, pois este afeta o crescimento fisico e o desenvol- 
vimento neurocognitivo da crianqa. Portanto, a avaliaqao 
sistematica do estado nutricional deve ser continua e mais 
frequente se o estagio da doen^a for mais grave 3 . 

A avaliaqao nutricional das crianqas com IRC deve 
incluir: avaliaqao da ingestao diaria, peso, comprimento 
ou altura, indice P/A, circunferencia muscular do braco, 
dobra cutanea e circunferencia da cabe 9 a para pacientes 
com menos de 3 anos de idade 3 ’ 4 . 

As crianqas com IRC, especialmente com idade de ate 
4 anos, devem ser especialmente bem nutridas, para que 
seja possivel assegurar a taxa de crescimento, preferen- 
cialmente acima do percentil 5 de altura para idade. 
Quanto mais precoce a ocorrencia da IRC (taxa de filtra- 
qao glomerular menor que 30%), potencialmente maior 
sera o impacto da doenqa no crescimento da crianca. 

As consequencias da IRC sao: desequilibrio hidrele- 
trolitico, acumulo de toxinas endogenas e exogenas, hi- 
pertensao arterial sistemica, acidose metabolica, anemia, 


osteodistrofia renal, anorexia, desnutricao e necessidade 
de corticoterapia, com suas proprias complicaqoes. 

A acidose metabolica e caracteristicamente presente 
quando a taxa de filtraqao glomerular for menor que 30 
mL/min por 1,73 m 2 (doenqa em estagio 4). A acidose 
esta associada a comprometimento no crescimento, por¬ 
que o corpo utiliza ions osseos para quelar excesso de 
ions de hidrogenio. 

A IRC determina a ocorrencia da uremia, cuja ma- 
nifestaqao pode ser por meio da ocorrencia de nauseas, 
astenia, fadiga, diminuiqao da atenqao, comprometi¬ 
mento do desempenho escolar, retardo do crescimento, 
alteraqao do debito urinario, respiraqao encurtada, ede¬ 
ma de face e extremidades e/ou amenorreia em adoles- 
centes. Portanto, pode-se evidenciar que a uremia com- 
promete o desenvolvimento normal da crianqa, de 
modo que todos os esfor^os devem ser utilizados para 
evita-la ou retarda-la pelo maior tempo possivel 5 8 . 

No manejo conservador da IRC, devem-se adotar as 
medidas dietoterapicas baseadas nas altera 96 es metabo- 
licas que ocorrem. A sintese de 1,25-diidroxicolecalcife- 
rol e a excreqao de fosforo estao diminuidas, ocasionan- 
do osteodistrofia e hiperfosfatemia. Assim, deve-se 
restringir a ingestao de produtos lacteos, chocolate, no- 
zes e produtos a base de cola; suplementar vitamina D e 
calcio; prescrever quelantes de fosforo sem aluminio 
nem magnesio; priorizar as formulas lacteas ou de soja 
com relaqao calcio/fosforo 2 : 1 . 

Deve-se prevenir e manejar a hipertensao arterial 
secundaria, com controle da ingestao de sodio e fluidos. 
Portanto, a reposiqao de liquidos e dependente da perda 
urinaria e das perdas insensiveis. 

O aporte de proteinas e fundamental para o cresci¬ 
mento linear, mas quando se restringem fosforo e sodio, 
tambem acaba sendo controlado. 

Devem-se repor as vitaminas na forma de polivita- 
minicos, nao se esquecendo do acido folico e das vitami- 
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nas Bl, B2, B6 e B12. Uma ingestao de 100% da RDA das 
vitaminas lipossoluveis, de cobre e zinco deve ser preco- 
nizada. Na IRC avanqada, e preciso cuidado com a pos- 
sibilidade de hipovitaminase A8. 

O ferro deve ser especialmente ofertado se o pa- 
ciente estiver utilizando eritropoetina e/ou se os niveis 
sericos de ferritina e transferrina estiverem diminui- 
dos. Logo que seja observada deficiencia de ferro, de- 
ve-se iniciar com suplementaqao de 3 a 4 mg/kg/dia. 
Nao esta claro qual e o nivel de hemoglobina desejavel, 
mas parece ser entre 11 e 12 g/dL. Quando hemoglobi¬ 
na menor de 9,9 g/dL, observam-se maior taxa de mor- 
talidade, diminuiqao da capacidade ao exercicio e hi- 
pertrofia de ventriculo esquerdo 9 . A causa mais comum 
de nao resposta a eritropoiese e a deficiencia de ferro, 
mas tambem pode ser por outros fatores, como presen- 
qa de infecqao ou inflamaqao, perda cronica de sangue, 
intoxicaqao ao aluminio, deficiencia de folato e/ou vi- 
tamina B12, desnutriqao, deficiencia de carnitina ou 
cobre 10,11 . 

Metabolismo anormal de lipidios e comum nesses 
pacientes e aumenta o risco de doenqa cardiovascular. A 
hipertrigliceridemia e secundaria a menor atividade da 
lipase hepatica e e discutivel se o controle da ingestao de 
carboidratos e eficaz 5,8 . 

Quando os pacientes estao em dialise, os controles 
de sodio, potassio e fluidos devem ser individualizados. 
Cabe ressaltar que sempre alguma porqao de proteina e 
perdida para o liquido dialisado e de glicose e absorvi- 
da. O balanco nitrogenado deve ser mantido positivo, 
para garantir o crescimento linear. 

Mesmo apos a realizaqao do transplante renal, a te- 
rapia nutricional e necessaria, em virtude das complica- 
qoes metabolicas existentes desde a fase da IRC terminal 
e as secundarias resultantes da terapia imunossupresso- 
ra necessaria a manutenqao funcional do enxerto. 

A terapia com imunossupressores, focalizada basi- 
camente na utilizaqao de glicocorticosteroides e ciclos- 
porina, determina catabolismo proteico, obesidade e hi- 
perlipidemia. Essas alteraqoes contribuem para acelerar 
a aterosclerose, a qual, por sua vez, esta associada ao au- 
mento da frequencia de doenqas cardiovasculares, a 
principal causa de morte em pacientes pos-transplante 6 . 

As principals consideracoes nutricionais sao 4,7,8,12 : 

■ fosforo: na IRC, ocorre o aumento serico de parator- 
monio e fosfatase alcalina com ou sem hiperfosfate- 
mia. Para manejar a hiperfosfatemia, deve-se utilizar 
quelante de fosforo, conduzir dieta pobre em fosforo e 
suplementar vitamina D e calcio. Na perda tubular 
pos-transplante, deve-se tambem suplementar fosforo; 

■ sodio: quando a hipertensao arterial sistemica esta 
presente, a retenqao hidrica e a terapia com corticos- 
teroide devem ser controladas. No entanto, pode ser 
necessario aumentar a suplementaqao de sodio quan¬ 
do a perda urinaria for maior ou se ocorrer perda pe¬ 
ritoneal para o liquido dialisado. A recomendaqao da 
ingestao de sodio e de 1,2 g/dia em crianqas de 4 a 8 
anos e de 1,5 g/dia em crianqas maiores. Na pratica, 


preconiza-se que a familia ingira de 2 a 3 g/dia, mas 
isso e dificil, por conta da palatabilidade dos alimen- 
tos, sendo necessario, as vezes, utilizar diureticos; 

■ potassio: ocorre hipercalemia quando a taxa de filtra- 
qao glomerular e menor que 5%. Outras causas sao 
alta ingestao de potassio, quebra tecidual elevada, aci- 
dose metabolica, hipoaldosteronismo e ma captaqao 
celular. Nesses casos, a dieta deve ser restrita em po¬ 
tassio. No entanto, na terapia com diuretico e na hi- 
pocalemia secundaria a dialise peritoneal, pos-trans¬ 
plante ou diarreia, o potassio deve ser reposto; 

■ proteina: sabe-se que a ingestao de dieta hiperprotei- 
ca tem efeito nocivo na funqao renal e no estado nu¬ 
tricional. No entanto, em pediatria nao se recomenda 
o uso de dietas restritas em proteinas, uma vez que a 
necessidade proteica em crianqas e maior que em 
adultos. A crianqa com menos de 2 anos de idade 
com IRC deve ingerir uma quantidade menor ou 
igual a 0,15 g/cm/dia de proteina. Quando estiver em 
hemodialise e com mais de 2 anos de idade, ofertar 
uma quantidade menor ou igual a 0,30 g/cm/dia de 
proteina. Na vigencia de dialise peritoneal, o aporte 
de proteina deve ser maior, e no pos-transplante, deve 
ser o usualmente recomendado para a idade. E, des- 
sas proteinas ingeridas, pelo menos 60 a 70% devem 
ser de alto valor biologico. Essa conduta de controle 
proteico na crianca com doenqa renal cronica vem 
sendo estudada, e a tendencia e de que a recomenda- 
qao proteica deve ser a mesma de uma crianqa sauda- 
vel, ja que nao foi evidenciado em pediatria que a res- 
triqao proteica previne evoluqao da doenqa 13 . Mas 
cabe sempre salientar que a ingestao calorica conco- 
mitante e proporcional e essencial 14 ; 

■ calorias: quando a crianqa estiver desnutrida, ofer¬ 
tar 80% do RDA para estatura e idade. Na crianqa 
com menos de 2 anos de idade com IRC e sem tra- 
tamento dialitico, ofertam-se 6 a 12 kcal/cm/dia. Na 
crianqa com idade superior a 2 anos em hemodiali¬ 
se, ofertar 10 kcal/cm/dia; 

■ vitaminas e minerais: devem receber 100% das neces- 
sidades recomendadas para a idade de vitaminas Bl, 
B2, B6, B12, A, C, E, K e acido folico e minerais como 
cobre e zinco. Naquelas crianqas com doenqa avanqa- 
da, deve-se suspender a suplementaqao de vitaminas 
lipossoluveis. 

A Tabela 12.4.1 apresenta a ingestao de calorias e de 
proteinas recomendadas para crianqas em tratamento 
conservador (TC) e em tratamento dialitico 15 . 

E tambem constatado que, pela anorexia e/ou nau¬ 
seas, manifestaqoes da propria doenqa e da necessidade 
calorica aumentada, so sera observada a recuperaqao nu¬ 
tricional, especialmente da estatura, caso seja instituida a 
nutriqao enteral prolongada 1 . Com utilizacao de nutriqao 
precoce e intensiva, mesmo com uso de nutricao enteral, 
pode-se prevenir o comprometimento do crescimen¬ 
to 16,17 . E pode-se considerar uso de hormonio de cresci¬ 
mento para crianqas com baixa estatura 18,19 . 
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Tabela 12.4.1 Ingestao de calorias e protemas 
recomendadas para criangas em tratamento conservador 
(TC) e em tratamento diah'tico 


Idade 

Calorias 

(kcal/kg/dia) 

TC 

Protemas (g/kg/dia) 



Hemodialise 

Dialise peritoneal 

0 a 0,5 

108 

2,2 

2,6 

2,9 a 3 

0,6 a 1 

98 

1,6 

2 

2,3 a 2,4 

1 a 3 

102 

1,2 

1,6 

1,9 a 2 

4 a 6 

90 

1,2 

1,6 

1,9 a 2 

7a 10 

70 

1 

1,4 

1,7 a 1,8 

Meninos 

11 a 14 

55 

1 

1,4 

1,7 a 1,8 

15a 18 

45 

0,9 

1,3 

1,4 a 1,5 

19 a 21 

40 

0,8 

1,2 

1,3 

Meninas 

11 a 14 

47 

1 

1,4 

1,7 a 1,8 

15a 18 

40 

0,8 

1,2 

1,4 a 1,5 

19 a 21 

38 

0,8 

1,2 

1,3 


TC: tratamento conservador. 


Portanto, e fundamental a terapia nutricional do pa- 
ciente com IRC. Deve-se otimizar a nutrigao, prevenir a 
osteodistrofia e manter a velocidade de crescimento. O 
impacto da IRC no crescimento depende da gravidade e 
duragao da insuficiencia renal. O tratamento da IRC, de 
alguma forma, tambem afeta o crescimento. 
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A desnutriqao e um problema comum no paciente 
com cancer. A incidencia de desnutriqao no momento 
do diagnostico varia com o tipo de tumor, sendo rela- 
tivamente baixa em crianqas cuja apresentaqao do can¬ 
cer e aguda (p.ex.: leucemia). Ja crianqas com tumores 
solidos, especialmente aqueles que causam obstruqao 
intestinal ou que apresentam doenqa metastatica disse- 
minada, apresentam alta incidencia de desnutriqao. 
Portanto, a incidencia da desnutriqao pode variar de 
6% em crianqas com diagnostico recente de leucemia 
ate 50% nos pacientes com estagio avan^ado de neuro¬ 
blastoma 1 . Numeros maiores sao encontrados em pai- 
ses de baixo nivel socioeconomico em que fatores am- 
bientais agravam esta situaqao 2 . A caquexia do cancer 
e uma sindrome que inclui o consumo das reservas 
corporais, anorexia, fraqueza, anemia, hipoalbumine- 
mia, hipoglicemia, acidose lactica, hiperlipidemia, di- 
minuiqao da funqao hepatica, intolerancia a glicose, 
gliconeogenese precoce, atrofia da musculatura esque- 
letica, atrofia visceral e anergia 3 . A incidencia da ca¬ 
quexia em crianqas com doenqa progressiva ou metas¬ 
tatica pode ser de ate 40% 4 . 

Sabe-se que a desnutrioio pode alterar as defesas imu- 
nologicas do paciente, favorecendo a ocorrencia de infec- 
qoes, aumentando a morbimortalidade, alem de interferir 
no crescimento da crianqa. No paciente oncologico, a des- 
nutricao aumenta a incidencia de infecqoes, diminui a so- 
brevida e reduz os beneficios tanto dos tratamentos clini- 
cos como dos cirurgicos 5 , alem de diminuir a tolerancia a 
quimioterapia 6 e a qualidade de vida 7,8 . 

Varias sao as causas da desnutricao no paciente 
com cancer. Pode ocorrer tanto pelo avanqo da doenqa 
quanto pela terapeutica utilizada. Existe a resposta in¬ 
dividual ao tumor e as consequencias psicologicas des- 
sa doenqa. O cancer afeta o metabolismo de proteinas, 
gorduras e carboidratos. Existe um aumento da quebra 
e utilizaqao das proteinas, contribuindo para a perda 


de massa muscular magra. Tambem ocorre aumento 
da lipolise, que resulta na depleqao das reservas de gor- 
dura e aumento da sintese de acidos graxos, levando a 
uma perda da gordura corporal e hiperlipidemia. Mu- 
danqas no metabolismo dos carboidratos, aumento do 
consumo de glicose pelo tumor e aumento da produ- 
qao de acido lactico sao frequentes nesses pacientes. 
Tambem o gasto energetico de repouso e aumentado 
nas crianqas com tumores de crescimento rapido 9 . A 
anorexia e um problema constante no paciente desnu- 
trido com cancer. Ela ocorre como consequencia tanto 
do proprio tumor quanto de seu tratamento. Altera- 
qoes relacionadas a quimioterapia, como nauseas, vo- 
mitos, diarreia, mucosite, aversao a alimentos e altera- 
qao no paladar e olfato sao as principals causas de 
anorexia na crianqa em tratamento para cancer. Alem 
disso, infecqao, ulceras induzidas por quimioterapia, 
retardo de esvaziamento gastrico, dor e fatores psicolo- 
gicos contribuem para a ocorrencia da anorexia 10 . 
Alem desses fatores, para os pacientes que estao em 
um estado de aumento do catabolismo, o aumento das 
demandas metabolicas associadas ao tratamento anti- 
tumoral (especialmente cirurgico) podem agravar esse 
problema. 

O estado nutricional de toda crianqa com diagnos¬ 
tico de cancer deve ser avaliado no momento do diag¬ 
nostico e durante seu tratamento. O objetivo da avalia- 
qao nutricional e identificar a crianqa com risco de 
desnutrir e estabelecer um perfil nutricional basal para 
posterior acompanhamento e avaliaqoes. Sao sugeridos 
como criterios para determinar a crianca com risco 9 : 

■ perda total de peso > 5% do peso usual no mes ante¬ 
rior ao diagnostico da doenqa; 

■ peso < percentil 5 para idade ou escore z < -2 para 
idade; 

■ altura < percentil 5 para idade ou escore z < -2 para 
idade; 
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■ peso para altura < percentil 5 ou escore z < -2; 

■ indice de massa corporal (IMC = peso/altura 2 ) com 
escore z < -2 para idade e sexo ou percentil < 5; 

■ prega cutanea tricipital < percentil 10 para idade e 
sexo; 

■ circunferencia do brago < percentil 5 para idade e 
sexo; 

■ albumina serica < 3,2 g/dL; 

■ ingestao oral < 80% das necessidades estimadas. 

A presenga de um ou mais dos criterios sugere risco 
nutricional. 

Criangas que recebem altas doses de quimioterapia 
ou combinagao de terapias para combate a tumores 
agressivos sao de alto risco para desenvolver desnutri- 
gao e devem receber intervengao nutricional precoce 
baseada no controle de ingestao. 

A avaliagao nutricional da crianga com cancer tem 
como objetivos identificar e definir problemas nutricio- 
nais, estabelecer as necessidades nutricionais individua- 
lizadas e planejar a assistencia, alem de avaliar a via mais 
adequada para a terapeutica nutricional. O seguimento 
do paciente e essencial para determinar a efetividade da 
terapeutica utilizada. A avaliagao nutricional na crianga 
com diagnostico de cancer deve incluir 9 : 

■ historias clinica e cirurgica, incluindo de sintomas 
gastrintestinais como diarreia, vomitos e constipagao; 

■ historia clinica que inclua revisar a quimioterapia, 
antibioticos e antifungicos utilizados e seu potencial 
efeito sobre o estado nutricional e interference na ab- 
sorgao de vitaminas e minerals; 

■ historia dietetica: tipo e quantidade de alimentos ou 
formulas consumidas; padrao de ingestao; problemas 
alimentares e desvios; aversao ou intolerance alimen- 
tar, preferences alimentares; uso de suplementos; 

■ antropometria: medidas iniciais de peso, altura (altura 
deitado para criangas menores de 2 anos) e, para crian- 
gas com menos de 3 anos de idade, circunferencia cra- 
niana. Os referenciais antropometricos, em pediatria 
denominados curvas de crescimento, sao os instru- 
mentos normalmente utilizados na pratica para avaliar 
a normalidade ou anormalidade de medidas corporeas 
como estatura, comprimento, peso e outras. O referen- 
cial atualmente utilizado para criangas de 0 a 5 anos de 
idade e o proposto pela Organizagao Mundial da Sau- 
de (OMS) em 2006, e para criangas de 5 a 19 anos, o da 
OMS publicado em 2007 11 . Medidas da altura para 
idade, peso para idade, peso para altura e circunferen¬ 
cia craniana (idade < 3 anos) devem ser obtidos no 
diagnostico e no decorrer do tratamento de forma ro- 
tineira na crianga com cancer 12 . O escore z do IMC ou 
o percentil do peso para altura, porcentagem de perda 
de peso do peso corporal usual e porcentagem do peso 
ideal para altura sao utilizados para determinar o esta¬ 
do nutricional. O acompanhamento longitudinal da 
crianga permite detectar desvios do padrao de cresci¬ 
mento usual. A horizontalizagao da curva de peso/ 
crescimento pode ser um indicador precoce da dimi¬ 


nuigao da ingestao proteica e energetica 13 . Medidas de 
pregas e calculo das circunferencia muscular do brago 
e area muscular do brago permitem o acompanhamen¬ 
to da estimativa da massa corporal magra e reserva de 
gordura 14 ; 

■ avaliagao bioquimica: os niveis de albumina e pre-al- 
bumina sao uteis para avaliar o estado proteico visce¬ 
ral e podem sofrer alteragao em decorrencia de uma 
diminuigao na ingestao proteica, diminuigao da ab- 
sorgao, sintese inadequada, perda cronica, estado de 
hidratagao e fungao renal e hepatica alteradas 9 . A es- 
pecificidade desses niveis e limitada, ja que sao pro- 
teinas reatoras de fase aguda e podem refletir uma 
resposta metabolica aguda a febre ou infecgao ou es- 
tresse catabolico cronico mais do que uma deplegao 
da massa magra corporal. A pre-albumina, cuja 
meia-vida e de 2 a 3 dias, mais curta que os 21 dias da 
albumina, pode ser utilizada para determinar a efeti¬ 
vidade da intervengao nutricional. Contudo, a pre-al- 
bumina e um teste mais caro e nao e disponivel na 
pratica clinica na maioria dos hospitais. Outros indi¬ 
ces bioquimicos, como sodio, potassio, cloro, bicar¬ 
bonate, glicose, creatinina, ureia nitrogenada, calcio, 
fosforo, magnesio, triglicerides e transaminases, de¬ 
vem ser monitorados, ja que tanto a ingestao dieteti¬ 
ca quanto a quimioterapia e uso de antibioticos po¬ 
dem alterar seus valores 9 ; 

■ exame fisico: incluir a monitoragao de sinais de de¬ 
plegao muscular e de gordura, edema, lesoes de mu¬ 
cosas, alteragoes cutaneas e de faneros. 

Estimar as necessidades nutricionais nos pacientes 
com cancer permite planejar e monitorar a adequagao do 
suporte nutricional. As necessidades nutricionais podem 
variar de acordo com cada individuo, atividade da doen- 
ga e modo de tratamento. Valores das tabelas de Ingestao 
Diaria Recomendada (IDR) para idade e sexo sao utiliza¬ 
dos para estimar as necessidades de lactentes e criangas 11 . 
As criangas que recebem terapia intensiva sao frequente- 
mente menos ativas e requerem menor energia que crian¬ 
gas da mesma idade e sexo saudaveis 15 . Contudo, elas po¬ 
dem precisar calorias adicionais durante periodos de 
infecgoes ou outros estresses. Assim sendo, para criangas 
e adolescentes com cancer tem sido recomendadas 90 a 
100 kcal/kg/dia. Devem-se individualizar tais recomen- 
dagoes em situagoes de maior gravidade clinica e/ou des- 
nutrigao grave, em razao do risco de hiperalimentagao 16 . 
Criangas com maior estresse metabolico, como grandes 
cirurgias e infecgoes, ou aumento de perdas podem ter 
necessidades aumentadas de proteinas. Durante o estres¬ 
se relacionado a doenga, a estimativa usual da necessida- 
de de proteina na crianga e de 1,5 a 2,5 g/kg/dia, aproxi- 
madamente 50% acima do normal. Ja com relagao as 
necessidades de vitaminas e minerals na crianga com can¬ 
cer existe pouca informagao, sendo utilizados os dados 
das tabelas de IDR para sexo e idade. Caso a ingestao oral 
nao seja adequada, e recomendada a suplementagao de 
vitaminas e minerals atingindo 100% da IDR. Nao deve 
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ser suplementado acido folico adicional em pacientes que 
recebem metotrexato. Nao e recomendado suplementar 
ferro em pacientes que recebem transfusoes de sangue 
frequentes. A perda e a deficiencia de minerals sao fre- 
quentes em pacientes com cancer, especialmente como 
efeito colateral da quimioterapia. Os minerals mais fre- 
quentemente afetados incluem o magnesio, calcio, fosfo- 
ro, potassio e zinco, sendo necessario suplementa-los por 
vista oral ou endovenosa atingindo as IDR ou repondo 
perdas aferidas laboratorialmente 17 . Tambem e importan- 
te um aporte hidrico adequado durante o tratamento, e 
este deve ser individualizado. Pode-se utilizar o calculo da 
necessidade hidrica de manutenqao 12 : crianqas com me- 
nos de 10 kg - 100 mL/kg/24 horas; entre 11 e 20 kg - 
1.000 mL mais 50 mL/kg para cada kg acima de 10 kg/24 
horas; entre 21 e 40 kg - 1.500 mL mais 20 mL/kg para 
cada kg acima de 20 kg/24 horas; e mais de 40 kg - 
1.500mL/m 2 /24 horas. 

Os objetivos da terapia nutricional na crianqa com 
cancer sao manter o crescimento, minimizar a morbi- 
mortalidade e maximizar a qualidade de vida 11 . A tera¬ 
pia nutricional inclui alimentaqao oral e/ou nutriqao 
enteral e parenteral. Sabe-se das vantagens da manu- 
tenqao da alimentaqao oral, contudo, e frequente a in- 
capacidade de manter um aporte calorico e proteico 
nos pacientes em tratamento intensivo para o cancer, 
quer seja pela presenqa de nauseas, vomitos, alteraqoes 
no paladar e olfato, mucosite e estomatite 1 . Nesses pa¬ 
cientes, deve-se encorajar a ingestao de alimentos com 
alta densidade calorica, contudo, muitas vezes isso nao 
e tolerado. Quando a alimentaqao por via oral nao e to- 
lerada, a nutriqao enteral e uma alternativa. Durante a 
passagem da sonda pode ocorrer trauma a mucosa ja 
alterada e, no paciente plaquetopenico e leucopenico, 
risco de sangramento e translocaqao bacteriana. No 
entanto, apesar desses fatores, estudos tem demonstra- 
do a seguranqa do uso da via enteral 18,19 . O tipo de son¬ 
da, a localizaqao, o tipo e o volume da dieta devem ser 
individualizados, baseados na idade, na tolerancia e no 
estado clinico do paciente. Dessa forma, e recomenda¬ 
do o uso de sondas siliconadas, de calibre menor, me- 
nos traumaticas, assim como o uso de dietas inicial- 
mente de baixa osmolaridade, aumentando a densidade 
calorica conforme tolerancia (sintomas: diarreia, nau¬ 
seas, vomitos, distensao abdominal). O uso preferen- 
cial e de formulas dieteticas polimericas, retirando ou 
nao a lactose de acordo com aparecimento de sintomas 
gastrointestinais de intolerancia ou a presenqa de diar¬ 
reia persistente. A dieta por via enteral deve ser prefe- 
rencialmente por meio de infusao continua por bomba 
de infusao observando-se os cuidados para evitar aspi- 
raqao e refluxo, como a posiqao em decubito elevado 
30 a 40° e uso de pro-cineticos. 

A nutriqao parenteral e indicada no paciente com 
cancer nos casos de tumores que causem obstrucao intes¬ 
tinal, mucosite grave, nauseas e vomitos incontrolaveis ou 
incapacidade de absorqao de nutrientes 18 . A nutriqao pa¬ 
renteral deve ser associada quando a dieta enteral nao 


atinge a necessidade calorica e proteica recomendada 20 . A 
nutriqao parenteral apresenta riscos e deve ser adequada- 
mente indicada, prescrita e monitorada 21 . 

■ Transplante deCelulas-Tronco 
Hematopoieticas (TCTH) 

TCTH e um procedimento terapeutico especial 
que consiste na administraqao de altas doses de qui¬ 
mioterapia seguida pela infusao de celulas-tronco he¬ 
matopoieticas (CTH) provenientes da medula ossea ou 
sangue periferico, com objetivo de restabelecer sua 
funqao. Existem dois tipos de transplantes: o autologo 
(o paciente recebe sua propria CTH, que e obtida pre- 
viamente, na fase de preparaqao) e o alogenico (o pa¬ 
ciente recebe a CTH de um doador que pode ou nao 
ser relacionado). No TCTH autologo, os pacientes re¬ 
cebem altas doses de quimioterapia, porem, as medias 
do tempo de “pega” do enxerto e de duraqao da muco¬ 
site neutropenica podem ter variaqoes diferentes as do 
TCTH alogenico. No TCTH alogenico, os pacientes 
tambem recebem regimes que combinam altas doses 
de quimioterapia associadas a irradiaqao total do cor- 
po para induzir imunossupressao. A irradiaqao total 
do corpo e extremamente toxica, provocando mucosi¬ 
te grave e prolongada. A mucosite e um fator de risco 
para desnutriqao, alem da propria doenqa. A doenqa 
do enxerto versus hospedeiro (GVHD) pode ocorrer 
de 10 a 12 dias apos o transplante, determinando com- 
plicaqoes mais graves e envolvendo primariamente o 
trato gastrointestinal (TGI). O uso de altas doses de 
corticosteroides para o manejo de GVHD e o uso de 
drogas antivirais para prevenir complicaqoes infeccio- 
sas tambem contribuem para a ocorrencia da desnutri- 
qao 22 ~ 24 . 

Mucosite representa a principal indicaqao para tera¬ 
pia nutricional em pacientes submetidos a TCTH. Cer- 
ca de sete a dez dias apos a quimioterapia e/ou radiote- 
rapia os pacientes quase sempre desenvolvem mucosite 
oral e/ou esofagica e toxicidade gastrintestinal 25 . Isto 
leva a uma diminuiqao da ingestao oral, .a presenqa de 
nauseas, vomitos e/ou diarreia, a diminuiqao da absor- 
qao de nutrientes e a perda de nutrientes pelo intestino, 
especialmente aminoacidos, secundarios ao transporte 
de nutrientes transmembrana alterado. Embora a gravi- 
dade e a duraqao da toxicidade do TGI possam ser dife¬ 
rentes entre os individuos, ela pode afetar significativa- 
mente a ingestao alimentar e absorqao por ate duas a 
tres semanas apos o TCTH. 

A GVHD e uma complicaqao que pode ocorrer en¬ 
tre sete e dez dias ate cerca de tres meses apos o TCTH 
alogenico em 30 a 60% dos pacientes. Quando o figado 
e envolvido, ocorre colestase grave como resultado da 
destruiqao de ductos biliares. A concentraqao de bilirru- 
bina serica e frequentemente aumentada com a conco- 
mitante diminuiqao da funqao hepatica. GVHD intesti¬ 
nal e caracterizada por diarreia com ou sem nauseas, 
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vomitos, dor abdominal e, ocasionalmente, lleo adina- 
mico, podendo resultar da destruipao de criptas intesti- 
nais. Consequentemente, ocorre toxicidade moderada a 
severa do TGI, variando desde diarreia secretora inten- 
sa com perda consequente de nitrogenio a ulceras de 
mucosa com possivel perfuraqao e necessidade de trata- 
mento cirurgico emergencial 25 . 

As alteraqoes metabolicas tambem ocorrem nos pa- 
cientes submetidos a TCTH. A diminuiqao global da 
massa corporal celular, sem mudanqa na gordura corpo¬ 
ral e massa corporal magra, esta descrita nos receptores 
de TCTH alogenico. Esses pacientes mostram um au- 
mento no fluido extracelular e diminuiqao significativa 
nos llquidos intracelulares. TCTH tem um efeito impor- 
tante no receptor, afetando o metabolismo de proteina, 
energia e micronutrientes. Nos pacientes com TCTH e 
frequente o balanqo nitrogenado negativo como conse- 
quencia tanto das perdas intestinais com diarreia e dos 
efeitos catabolicos na musculatura esqueletica exercida 
inicialmente pela doenqa subjacente e, em seguida, pelo 
regime de induqao e complicates (sepse e GVHD) 25 . 
Dessa forma, e considerado que os pacientes com TCTH 
tem necessidades energeticas aumentadas. O metabolis¬ 
mo dos carboidratos pode ser afetado com uma diminui- 
qao da tolerancia a glicose resultante da administra<;ao de 
esteroides ou ciclosporina ou pela ocorrencia de compli¬ 
cates septicas. TCTH tambem afeta negativamente a 
funcao das celulas pancreaticas (3 26 . Ja alteraqoes no meta¬ 
bolismo lipidio sao menos frequentes nas fases iniciais 
apos o TCTH, embora niveis sericos elevados de coleste- 
rol e triglicerides comumente ocorram em pacientes 
mantidos em terapia prolongada com ciclosporina para 
GVHD cronico. As reservas de vitaminas podem ser alte- 
radas nos pacientes com TCTH como resultado da dimi- 
nuiqao da ingestao e da ma absor^ao tanto de vitaminas 
hidro como lipossoluveis. Alem disso, o uso de ciclospo¬ 
rina e radiaipio parece estar relacionado ao aumento das 
necessidades de vitaminas antioxidantes, como alfatoco- 
ferol e betacaroteno. Com relaqao aos micronutrientes, 
embora alguns deles possam ser suplementados nas 
transfusoes de plasma, a ma absorqao e o aumento das 
necessidades para restabelecimento da medula ossea po¬ 
dem induzir a deficiencia de microelementos. A deficien- 
cia de zinco tem sido relatada correlacionada com a mor- 
talidade apos TCTH 24 . 

A doenca venoclusiva do figado e uma complicaqao 
grave e potencialmente fatal que ocorre tanto no TCTH 
alogenico como no autologo em cerca de 20% dos casos. 
E caracterizada histologicamente pela diminuiqao e 
oclusao das venulas hepaticas e lesao dos hepatocitos 
como resultado de efeitos toxicos da quimioterapia. As 
manifestaqoes clinicas ocorrem em 2 a 4 semanas apos a 
dose de induqao e mais frequentemente durante a fase 
de pancitopenia grave antes da recuperaqao da medula 
ossea. Inclui aumento dos niveis sericos de bilirrubina e 
transaminases frequentemente seguido por oliguria, re- 
tenqao de sodio e agua, ascite, falencia hepatica e ence- 
falopatia hepatica 25 . 


Independentemente do estado nutricional, o suporte 
nutricional deve ser feito rotineiramente apos o TCTH, 
para prevenir a desnutricao secundaria relacionada tanto 
a toxicidade gastrointestinal como ao regime de inducao 
ou ao aumento das necessidades nutricionais. 

A nutricao parenteral e amplamente utilizada no 
TCTH, principalmente por conta da terapia utilizada 
que leva a toxicidade do TGI e, consequentemente, a 
uma diminuiqao da ingestao oral e da absorqao de nu- 
trientes. Nauseas, vomitos e mucosite esofagica fazem 
com que a colocaqao de sondas nasogastricas seja pou- 
co tolerada nos pacientes com TCTH. Alem disso, qua- 
se todos os pacientes com TCTH tem um cateter veno- 
so central, muitas vezes de duplo lumen, permitindo 
que a NP seja administrada de forma segura. Em virtu- 
de da falta de estudos com delineamento adequado, nao 
ha evidencias conclusivas quanto a eficacia da terapia 
nutricional enteral e/ou parenteral para pacientes que 
recebem TCTH 27 . Com relaqao a suplementaqao de glu- 
tamina a NP, estudos em adultos sugerem uma diminui- 
qao no tempo de permanencia hospitalar e uma reduqao 
na incidencia de hemoculturas positivas 28,29 . 

Embora tenha sido relatado que o gasto energetico e 
diferente entre pacientes com TCTH alogenico e autolo¬ 
go, existe um consenso de que as necessidades energeti¬ 
cas podem alcanqar 130 a 150% do gasto energetico ba¬ 
sal previsto. Lipidios (triglicerideos de cadeia longa ou 
uma mistura de triglicerideos de cadeia longa e de ca¬ 
deia media) podem ser seguramente administrados, 
provendo cerca de 30 a 40% das calorias nao proteicas. 
Os lipidios sao de especial importancia para alcancar o 
objetivo energetico nos casos em que ocorre a hipergli- 
cemia como consequencia do tratamento com esteroi¬ 
des ou infecqao. As necessidades proteicas estao aumen¬ 
tadas e geralmente sao fornecidos cerca de 1 a 3 g/kg de 
peso/dia, conforme a idade da crianqa, de uma soluqao 
de aminoacidos padrao 24 . 

O momento em que deve ser iniciada a terapia nutri¬ 
cional nos pacientes de TCTH talvez seja o ponto menos 
claro. NP e frequentemente considerada uma terapia cara 
e e iniciada apenas quando se torna necessaria, isto e, se 
ocorre mucosite grave afetando significativamente a in¬ 
gestao oral de nutrientes. Muitas vezes, a NP e indicada 
junto a manutenqao da ingestao oral de alimentos. O mo¬ 
mento do inicio da NP varia de acordo com os diferentes 
services, podendo ocorrer antes mesmo do TCTH e ra- 
diaqao ou no primeiro dia pos TCTH alogenico, conti- 
nuando ate 15 a 21 dias, de acordo com a intensidade e 
duraqao da mucosite 24 . NP em pacientes com TCTH au¬ 
tologo nao e rotineiramente prescrito, a menos que ocor- 
ra complicate mais grave, como mucosite prolongada. 
Em nosso serviqo, e indicado o uso de nutriqao parente¬ 
ral para o paciente oncologico caso o controle de ingestao 
mostre que durante tres dias o aporte calorico nao atingiu 
60% das necessidades energeticas calculadas, podendo 
ser mais precoce no paciente desnutrido 30 . 

Novos estudos devem ser realizados para avaliar 
efeitos positivos da terapia nutricional no balance nitro- 
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genado, na incidencia de complicaqoes infecciosas e na 
sobrevida dos pacientes submetidos a TCTH. Estrate- 
gias de terapias combinadas, NP, vitaminas e medica- 
mentos tem sido utilizadas na tentativa de diminuir a 
toxicidade relacionada ao tratamento na crianca que se 
submete a TCTH 31 ' 33 . 

■ Conclusao 

A terapia nutricional no paciente oncologico deve 
ser individualizada e precoce, incluindo estrategias para 
minimizar os efeitos deleterios da doenqa e de seu trata¬ 
mento sobre o estado nutricional e, portanto, sobre o 
prognostico. A melhora da qualidade de vida e a dimi- 
nuiqao das complicates deve ser priorizada. Ainda 
hoje protocolos assistenciais de terapia nutricional para 
pacientes pediatricos com cancer sao raros 34 . Estudos 
clinicos futuros devem investigar o metodo mais eficaz 
de avaliar, nutricionalmente, qual a intervenqao mais 
eficaz e seu efeito na qualidade de vida, toxicidade e so¬ 
brevida na crianca com cancer. 
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■ Introdugao 

As doenpas metabolicas geneticas, tambem conhe- 
cidas como erros inatos do metabolismo (EIM), podem 
ser divididas em trataveis ou controladas parcialmente 
por modificanoes dieteticas e aquelas que nao sao modi- 
ficadas por dietas. Sao doenpas passiveis de cronificapao 
e, portanto, podem evoluir para quadros de desnutripao 
ou de carencias, causando disfunpoes como deficit neu¬ 
romotor, convulsoes de dificil controle, vomitos, insufi- 
ciencia cardiaca, hepatica e digestiva. As restripoes im- 
postas pela dieta terapeutica para determinado erro 
podem ser limitantes para a boa nutripao. 

Saudubray, Ogier de Baulny e Charpentier propuse- 
ram uma divisao didatica dessas doenpas em: 

■ grupo I: doenpas de moleculas complexas; 

■ grupo II: doenpas que cursam com intoxicapao; 

■ grupo III: doenpas que envolvem o metabolismo 
energetico. 

No grupo I, estao as doenpas de deposito de mole¬ 
culas muito grandes e de dificil trafego no organismo ou 
mesmo dentro das celulas. Quando nao sao adequada- 
mente processadas para tornarem-se transitaveis pelo 
organismo, quase sempre sao acumuladas nos orgaos 
celulares que deveriam processa-las, como os lisosso- 
mos e peroxissomos, sendo tambem muito conhecidas 
como doenpas de deposito. 

Com a evolupao dessas doenqas, ocorrem modifica- 
qoes anatomicas nos diversos orgaos-alvo (baqo, figado, co- 
racao, musculos, cerebro, ossos) e, na maioria dos casos, o 
tratamento nutricional nao interfere em seus cursos. 

No grupo II, estao as doenqas que interferem no 
metabolismo dos aminoacidos, levando a defeitos espe- 
cificos por bloqueio de transporte ou por inadequado 
funcionamento enzimatico. 

A maioria dessas doenqas segue o caminho logico 
de uma reaqao bioquimica (Figura 12.6.1) mediada por 


uma enzima. A reaqao e interrompida por inadequado 
funcionamento enzimatico ou por defeito de um trans- 
portador do substrato, com consequente acumulo de 
subprodutos dessa etapa metabolica bloqueada. As con- 
sequencias sao agravadas pela falta do produto que nao 
chegou a ser obtido ou que o foi em quantidade insufi- 
ciente para a funqao. Outro problema e o acumulo de 
um substrato antes nao formado ou formado em peque- 



E - F 


Figura 12.6.1 A figura mostra as varias possibilidades de 
defeitos na compartimenta^ao e metabolismo dos erros 
inatos, partindo-se de um substrato A. 1. Transporte de A 
de um compartimento para outro. 2. Defeito na conversao 
de B para C. 3. Aumento de B com consequente aumento 
da conversao de B para D. 4. Defeito na interagao entre a 
apoenzima e o cofator, com redugao da forma^ao da 
holoenzima. 5. Redugao do feedback inibidor de C para A 
para reduzir a produgao de B, com consequente aumento 
de D. 6. Redu<;ao secundaria da transformagao de E em F, 
por efeito inibidor de massa de D. 

Fonte: adaptada de Clarke JTR 1 . 
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na quantidade, mas que em quantidades aumentadas se 
torna toxico. A base terapeutica desse tipo de erro meta¬ 
bolico pode ser a dieta. Nesse caso, a restricao de um 
aminoacido essencial, quando este for o substrato “pro- 
blema”, pode ser o tratamento definitivo e ate o controle 
da doenqa, como ocorre na fenilcetonuria, doenqa que e 
indice desse tipo de modelo toxico. 

Na fenilcetonuria, a falta da enzima fenilalanina hi- 
droxilase impede a formaqao de tirosina a partir da feni¬ 
lalanina, um aminoacido essencial. Ela aumenta sua 
concentraqao, sendo entao desviada para a formaqao de 
cetoacidos (fenilcetoacidos) que sao toxicos para o siste- 
ma nervoso. Esses cetoacidos sao excretados na urina, 
dando origem ao nome fenilcetonuria. No tratamento 
dietetico, a fenilalanina, que e um aminoacido essencial, 
deve ser reduzida na dieta. A consequencia e que a tiro¬ 
sina, que e originada do metabolismo normal da fenila¬ 
lanina, fica reduzida a uma quantidade que pode ser cri- 
tica. A partir dessa reduqao, fica comprometida a sintese 
de aminas neurotransmissoras e de melanina. Dai os va- 
riados sintomas da fenilcetonuria, como convulsoes, re- 
tardo mental, hipotireoidismo e despigmentaqao. O tra¬ 
tamento dietetico pressupoe a reduqao do que fica 
excessivo com a reduqao da ingestao, no caso de fenila¬ 
lanina, e o fornecimento dietetico do que fica reduzido, 
no caso de tirosina. 

Nas doenqas cujo substrato inicial nao e um ami¬ 
noacido essencial, o tratamento dietetico e muito mais 
improvavel de ter resultados satisfatorios. Nesses casos 
sao usadas dietas hipoproteicas, para reduzir a oferta de 
aminoacidos de forma aleatoria, ate que seja conhecido 
o agente etiologico. 

Outra estrategia basica nessas dietas e o aporte 
maior de calorias nao proteicas, carboidratos e gordu- 
ras, aumentando o anabolismo que, consequentemen- 
te, forqa a sintese proteica. Disto resulta menor dispo- 
nibilidade de compostos nitrogenados livres e reforqa 
o efeito inibidor sobre a formaqao de possiveis toxicos. 

Outras aqoes controladoras podem ser obtidas com 
adiqao de aminoacido, como a arginina e quelantes de 
aminoacidos, como o benzoato de sodio ou o fenilbuti- 
rato de sodio nas doenqas do ciclo da ureia, ou a adiqao 
de doses aumentadas de vitaminas que, como cofatores, 
aumentam a atividade enzimatica ou desintoxicadora. 

O tratamento dietetico e definitivo por meio de for¬ 
mulas que limitem a oferta do substrato inicial, comple- 
tando-se com o produto subsequente que foi impedido 
de ser formado pelo bloqueio metabolico. Na fenilceto¬ 
nuria, ha uma rara variaqao cujo defeito e dependente 
de um cofator nao vitaminico, a tetraidrobiopterina 
(BH4). Alem da dieta, que tem pouco efeito nos casos 
dependentes da BH4, a suplementaqao do cofator e o 
tratamento, como tambem ocorre com algumas acide¬ 
mias. 

Esse modo de tratar, com aumento de cofatores (vi¬ 
taminas), e factivel quando for possivel otimizar a aqao 
de uma enzima defeituosa, ou em quantidade insufi- 
ciente, causadora de um bloqueio metabolico a partir da 
suplementaqao, quase sempre na forma de uma vitami- 


na hidrossoluvel, e que otimiza a aqao enzimatica blo- 
queada parcialmente. Alem da fenilcetonuria depen¬ 
dente de BH4, outras situaqoes bem descritas ocorrem, 
como a acidemia metilmalonica dependente de cobala- 
mina (vitamina B12) ou a doenqa do xarope de bordo 
dependente de tiamina (vitamina Bl). 

O grupo II tambem e representado por varias acide¬ 
mias (propionica, acilglutarica, metilmalonica, doenqa 
do xarope de bordo) e pelas doenqas do ciclo da ureia, 
em que um passo metabolico na transformaqao de amo- 
nia em ureia e bloqueado. A consequencia e o acumulo 
da amonia, um neurotoxico poderoso tambem para di- 
versos tecidos. A agressao ao sistema nervoso por um 
toxico secundario, oriundo do metabolismo defeituoso, 
necessita ultrapassar a habilidade hepatica em desinto- 
xicar. Quando isso ocorre, o figado quase sempre se 
mostra lesionado. Como orgao desintoxicador, ao nao 
superar a agressao, acaba fazendo parte da doenqa. Essa 
lesao pode modificar o tamanho do orgao, alterar enzi- 
mas hepaticas marcadoras de lesao e progredir ate a in- 
suficiencia hepatica. 

No grupo III, as doenqas que envolvem o metabolis¬ 
mo energetico, como as glicogenoses e as que cursam 
com hiperinsulinemias, podem desencadear hipoglice- 
mias graves, devendo ser atendidas de maneira imedia- 
ta. Os defeitos da betaoxidaqao dos acidos graxos sao 
importantes quando ha necessidade de o organismo uti- 
lizar, como fonte de energia, as gorduras durante longos 
periodos de inaniqao; nessas doenqas, o jejum deve ser 
sempre evitado. 

A Tabela 12.6.1 mostra as possibilidades de trata¬ 
mento com cofatores para algumas doenqas, e a Tabela 
12.6.2, as possibilidades de algumas doenqas do grupo II 
trataveis com dietas. 


Tabela 12.6.1 Cofatores com agao terapeutica 

Cofator (dose em mg/dia) 

Disturbios 

Biotina (10 a 20) 

Acidemia propionica 

Deficiencia multipla de carboxilases 
Hiperlactacidemia (piruvato 
descarboxilase) 

L-carnitina (50 a 100 VO, ate 400 
mg EV) 

Aciduria organica por aminoacido 
ramificado (xarope de bordo) 

Aciduria dicarboxilica 

Hiperamonemia primaria 

Hiperlactacidemia 

Cobalamina (vitamina B12) (1 a 2) 

Aciduria metilmalonica 

Acidofolico (10 a 40) 

Convulsoes responsivas ao acido folico 

Piridoxina (vitamina B6) (50 a 100) 

Convulsoes responsivas a piridoxina 

Riboflavina (vitamina B2) (20 a 40) 

Aciduria glutarica e defeitos da 
betaoxida^ao 

Tiamina (vitamina Bl) (10 a 50) 

Doenga do xarope de bordo 
Hiperlactacidemia (piruvato 
desidrogenase) 


VO = via oral; EV = endovenoso. 

Fonte: modificada de Walter e Wraith 2 . 
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Tabela 12.6.2 Esquema geral de dietas para os erros condicionados a aminoacidos 


Erro 

Aminoacido(s) 

Cl mica 

Base dietetica 

Fenilcetonuria 

Deficiencia de hidroxilase 

Fenilalanina 

Retardo mental, cabelos alterados, eczema, 
tremores, convulsoes 

Redugao da fenilalanina + adi^ao de tirosina 

Tetra-hidropterina 

Fenilalanina e 
neurotransmissores 

Alteragoes neurologicas 

Redugao da fenilalanina + tirosina tetra- 
-hidropterina + dopa e 5-hidroxitriptofano 

Tirosinemia tipo 1 

Tirosina, fenilalanina 

Insuficiencia hepatica e renal, raquitismo e 
sindrome de Fanconi 

Redugao de tirosina e fenilalanina + 
suplementaijao de metionina e cisteina 

Tirosinemia tipo II 

Tirosina 

Lesoes cutaneas e oculares 

Redu^ao de tirosina e fenilalanina 

Doenga do xarope de bordo (muitas 
variantes) 

Leucina, isoleucina e 
valina 

Alteragoes neurologicas graves, cetoacidose, 
cheiro adocicado na urina (xarope de 
bordo), encefalopatia aguda nas infecgoes e 
retardo mental 

Redugao dos aminoacidos leucina, 
isoleucina e valina 

Dieta hipercalorica e aproteica durante 
estresses e infecgoes 

Acidemias organicas 

Acidemia propionica 

Acidemia metilmalonica 

Envolvem os aminoacidos 
isoleucina, valina, 
treonina e metionina 

Podem apresentar: 

1) neonatos: sobrepondo sintomas de outras 
clfnicas, como sepse, encefalopatia e acidose 
metabolica 

2) pre-escolares: falha no crescimento, 
vomitos incoerciveis 

3) escolares: acidose intermitente 

4) retardo mental (a partir do nascimento) 

Hipoproteica 

Na emergencia, esta indicada dieta 
hipercalorica e aproteica 

Doengas do ciclo da ureia 

Deficiencia de carbamil-fosfato-sintetase 
Deficiencia de omitina-carbamil-sintetase 
(OTC) 

Deficiencia de acido arginossuccinico- 
-sintetase (citrulinemia) 

Deficiencia de acido arginossucdnico-liase 
(aciduria arginossuccinica) 

Degradagao proteica 
Hiperamonemia 

Podem apresentar: 

1) neonatos: grande letalidade por 
intoxicagao pela amonia 

2) pre-escolares: vomitos, anorexia, 
intolerancia a proteina 

3) escolares: crise intermitente de nauseas, 
problemas de comportamento, alteragoes 
neurologicas 

4) doentes cronicos: retardo mental e danos 
neurologicos 

Pobre em proteina, suplemento com 
arginina, uso de benzoato de sodio e dieta 
hipercalorica e aproteica nas emergencias 
por estresse cirurgico e infec<;ao 

Deficiencia de arginase (argininemia) 

Arginina 

Espasticidade e regressao do 
desenvolvimento 

Dieta muito pobre em arginina 

Suplementos de aminoacidos essenciais 
Benzoato de sodio 

Dieta hipercalorica e aproteica nas 
emergencias, como as demais 

Hiperornitinemia 

Ornitina 

Atrofia girata de retina de plexo coroide 

Altas doses de piridoxina e dieta pobre em 
arginina 

Intolerance a lisina 

Lisina e arginina 

Intoxica^ao por amonia, deficit de 
crescimento e retardo mental 

Redugao de proteinas 

Suplemento de citrulina 

Doenga de Hartnup 

Defeito de transporte de 
aminoacidos neutros, em 
especial a reabsorgao 
renal de triptofano 

Exantema de pelagra, ataxia em muitos 
pacientes 

Doses elevadas de niacina nos pacientes 
com sintomas de pelagra 

Homocistinuria 

Homocistina no sangue 
Metionina na urina 

Luxa^ao do cristalino, anormalidades 
esqueleticas, trombocitose e retardo mental 

Piridoxina e acido folico nas formas 
responsivas 

Dieta pobre em metionina e suplementos 
de cisteina e das vitaminas supracitadas 


Modificado de: Dorothy et al 3 . 


A Tabela 12.6.3 mostra algumas outras possibilida- 
des em doengas do grupo II e relacionadas a defeito na 
obtengao de energia, ou do grupo III. 

■ Nutrigao 

Qualquer que seja a doenga, a nutrigao e o ele- 
mento terapeutico central. Tanto a composigao quan¬ 
to o modo de aplicagao devem ser rapidamente esta- 
belecidos. De um modo simplificado, a abordagem 


inicial dietetica recai sempre sobre quatro tipos espe- 
ciais: 

1. Normal (normocalorica, normoproteica e normolipi- 
dica). 

2. Hipoproteica. 

3. Reduzida (ou restrita) em carboidratos. 

4. Hipercalorica com ou sem restrigao de gorduras. 

Essas dietas podem ser associadas, sendo muito co¬ 
mum a associagao entre a hipoproteica e a hipercalori¬ 
ca. A intengao e fornecer menos aminoacidos (base para 
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Tabela 12.6.3 Controle inicial dos sintomas com dietas 

Tipo de doenca 

Tipo de dieta 

Intoxicagao- 

-}>> Supressao do metabolito "problema" 

Aciduria por aminoacido ramificado 

Dieta com redu^ao ou livre de protefnas 

Doengas do ciclo da ureia 
Galactosemia, frutosemia 

Exclusao de galactose ou frutose 

Hipoglicemia- 

► Controle da glicose e da gordura ingerida 

Glicogenoses 

Normal 

Defeitos da betaoxida^ao 

Enriquecida em glicose e restrita em 

Hiperinsulinismo 

gordura (com ou sem TCM) 

Enriquecida em glicose 

Hiperlactacidemia primaria — 

Controle da glicose e da gordura 

Piruvato carboxilase 

ingerida 

Piruvato desidrogenase 

Normal 

Disturbio da cadeia 

Normal/restrita em glicose/gordura T 

respiratoria 

Normal/restrita em glicose/gordura T 


TCM = triglicerides de cadeia media. 
Fonte: modificada de Walter e Wraith 2 . 


a maioria das doenqas do grupo II) e aumentar a oferta 
calorica para produzir anabolismo, o que de forma indi- 
reta diminui a disponibilidade de aminoacidos livres ou 
a “sobra“ de nitrogenio, evitando o acumulo toxico do 
aminoacido e seus produtos degenerados. E a base tam- 
bem para as doenqas do cido da ureia que produzem 
amonia. 


■ Doen^as Suscetiveis ao 
Tratamento Dietetico 


de carencia podem ser precipitados se esses cuidados 
nao forem observados. 

Os tratamentos com dieta pressupoem sua manu- 
tenqao, mas ha situaqoes de emergencia nas quais ela 
deve ser interrompida e esquemas de emergencia devem 
ser utilizados. 

As situaqoes habituais de emergencia nos recem- 
-nascidos sao: 

■ neurologicas, que sao mais preocupantes quanto mais 
precoces. Ocorrem nas doen^as de aminoacidos ramifi- 
cados, nas acidurias organicas, doen^as do ciclo da ureia 
e energeticas (grupo III). Nesses casos, quase sempre o 
ideal e fornecer uma fonte segura de glicose (intravenosa) 
e eletrolitos, suspendendo qualquer outra ingestao ate o 
esclarecimento e institui^ao do tratamento definitivo; 

■ insufkiencia hepatica em doenqas como galactose¬ 
mia, frutosemia e tirosinemia tipo 1 e tratavel e rever- 
sivel, e a base e a pronta retirada do substrato causa- 
dor do problema; 

■ hipoglicemias de qualquer causa, mas que sao mar- 
cantes no grupo III, exigem correcao imediata pelo 
risco de dano ao sistema nervoso central. Os distur- 
bios metabolicos mais graves sao resultantes de hipe- 
rinsulinemia, doencas de deposito do glicogenio e 
defeitos mitocondriais relacionados ao piruvato e a 
betaoxidaqao dos acidos graxos. Nesses disturbios, 
uma fonte de energia (carboidrato ou gordura) deve 
ser fornecida de forma hiperfracionada ao longo do 
dia, e o risco recai sobre o aumento de obesidade. A 
insufkiencia cardiaca por defeito de betaoxidaqao 
dos acidos graxos requer altas taxas de infusao de gli¬ 
cose, L-carnitina e dieta livre de gorduras. 


■ Aminoacidopatias; 

■ acidemias organicas; 

■ doenqas do ciclo da ureia; 

■ hipoglicemias (diversas causas), sendo as estritas me- 
tabolicas: 

■ glicogenoses; 

■ doenqas da betaoxidaqao dos lipidios; 

■ doenqas relacionadas a tipos especifkos de carboi- 
dratos: 

frutosemia; 

galactosemia. 

Nas tres primeiras, o controle da ingestao protei- 
caea chave do tratamento. Em geral, os alimentos de 
origem vegetal tem quantidades menores de proteina, 
embora algumas fontes sejam excessivas e prejudi- 
ciais, como as leguminosas (soja, feijoes, fava, lenti- 
lhas, etc.). Outro problema reside no aminoacido es- 
pecifico de que se pretende controlar a ingestao. 
Quando se trata de aminoacido essencial (fenilalani- 
na, triptofano, lisina, treonina, metionina, valina, leu- 
cina, isoleucina), esse controle e mais efetivo, porem 
deve-se ter em mente que a exclusao nao pode ser 
completa e que o composto derivado do passo seguin- 
te deve ser garantido na alimentaqao. Varios estados 


Nos pacientes que abrem o quadro com convulsoes, 
devem-se usar cofatores (vitaminas), independente- 
mente de a causa ser conhecida ou nao. As vitaminas, 
biotina, piridoxina e o acido folico devem ser utilizados 
sistematicamente nesses pacientes, pois aumentam a 
proteqao e sao de baixo risco de toxicidade (doses na Ta- 
bela 12.6.1). 

■ Lactentes, Pre-escolares e Escolares 

Nas crianqas maiores, todas as situaqoes relatadas 
anteriormente tambem podem ocorrer e constituir o 
quadro inicial. Qualquer tipo de coma nao explicado 
inicialmente por uma causa compreensivel pode ser re- 
velador de doenca metabolica e exige abordagem tera- 
peutico-nutricional compativel. 

As doenqas que ocorrem com injuria ao sistema ner¬ 
voso devem sempre ser tratadas com protecao metaboli¬ 
ca, mesmo de forma empirica. Esse tratamento inclui a 
manutenqao da euglicemia, a restriqao proteica e o uso de 
coqueteis de vitaminas e cofatores (Tabela 12.6.4). Hoje, 
nos grandes centros, e discutivel o uso empirico desses 
coqueteis, procurando aproximar a terapeutica da causa 
basica. Em condiqoes nao otimas, comuns no Brasil, esse 
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Tabela 12.6.4 Coquetel de cofatores nas emergencias 

Biotina 

10 mg/dia 

VO ou EV 

Tiamina (vit. B1) 

200 mg/dia 

VO 

Acido lipoico 

100 mg/dia 

VO 

L-carnitina 

25 mg/kg/vez, a cada 6 horas 

VO ou EV 

Coenzima Q-10 

5 mg/kg/dia 

VO 

Cobalamina (vit. B12) 

1 mg/dia 

IM 

Acido ascorbico (vit. C) 

100 mg/kg/dia 

VO 

Riboflavina 

100 a 300 mg/dia 

VO 


VO = via oral; EV = endovenoso; IM = intramuscular. 
Fonte: modificada de Walter e Wraith 2 . 


uso empirico parece muito adequado, ate que haja condi- 
goes laboratoriais e disponibilidade ampla de dietas e dro- 
gas orfas em todas as localidades, o que infelizmente falta 
mesmo nos grandes centros urbanos. 

Quadros como desidratagao sem causa comum apa- 
rente, dor abdominal refrataria com inicio incerto, dor 
muscular com ou sem miolise, insuficiencias hepatica, car- 
diaca ou digestiva podem ser as primeiras manifestagoes. 

O tratamento imediato de suporte e sempre o de ga- 
rantir a vida e reduzir as sequelas. Reidratar, corrigir dis- 
turbios hidreletroliticos e acidobasicos, repor sangue ou 
derivados, estabelecer dialise peritoneal ou providenciar 
intervengoes como exsangunotransfusao e quase sempre 
urgente. Estabelecer um suprimento energetico que evite 
catabolismo e garanta o funcionamento celular esta entre 
os primeiros socorros. Em todos os casos, e sempre fun¬ 
damental obter material para analise antes de iniciar um 
procedimento terapeutico. Uma amostra de plasma con- 
gelado, ou sangue em papel de filtro, e a urina subsequen- 
te a internagao guardada congelada (30 mL) e procedi¬ 
mento obrigatorio para esclarecimento diagnostico. O 
metabolite revelador estara em concentragoes elevadas 
em uma dessas amostras durante o episodio agudo. 

As dietas dependem de produtos e insumos adequa- 
dos a suas composigoes, os quais nem sempre sao dispo- 
niveis, por falta de recursos monetarios a disposigao do 
tratamento e, tambem, por graves embargos, uma vez 
que muitos dos insumos nao existem no Brasil. 

As doengas metabolicas sao muito raras, quando 
vistas de forma isolada, e os produtos para os tratamen- 
tos sao considerados orfaos, ou seja, nao sao do interes- 
se das industrias farmaceuticas e nutricionais. Atendem 
a menos de 200 mil pacientes/ano, o que quase afasta o 
interesse da maioria dos grandes laboratories em sua 
produgao e comercializagao. 

■ Prepara^ao das Dietas 

Sao preparadas de forma artesanal quando se utili- 
zam insumos encontrados normalmente nos merca- 


dos. As formulas de soja que nao tem lactose e sao en- 
contradas facilmente no comercio de varejo podem ser 
escolhidas como fonte proteica para pacientes com ga¬ 
lactosemia, no entanto, por terem uma quantidade 
grande de proteina, sao inadequadas quando se preten- 
de fazer restrigao proteica. 

Sao modulares quando se utilizam modulos espe- 
cificos, como os de aminoacidos, triglicerides de ca- 
deia media, glicose ou dextrino-maltose, vitaminas e 
minerais. Esses modulos sao misturados e preparados 
artesanalmente por empresas especializadas ou hospi- 
tais que disponham de tecnica adequada para realizar 
tais preparagoes. E possivel, assim, prepara a partir de 
aminoacidos cristalinos isolados dietas com restrigao 
especifica, como nos casos em que o aminoacido cau- 
sador seja um essencial. Existem formulas industriali- 
zadas no mercado brasileiro, porem, nem sempre esta- 
rao imediatamente disponiveis. O tratamento pode 
comegar artesanal e evoluir para uma formula comer- 
cial assim que ela seja obtida. 

Na alta hospitalar, tanto as formulas artesanais 
quanto as industrializadas devem ser garantidas aos fa- 
miliares. Podem-se obter por meio de mandates judi¬ 
cial a compra e a manutengao dessas preparagoes aos 
pacientes que delas necessitem. As familias tambem so 
podem assumir os prepares apos treinamento e devem 
ser mantidas em supervisao constante. 

■ Tipos de Dietas 

As dietas tambem podem ser classificadas, de acor- 
do com a composigao de seus macronutrientes, em hi- 
poproteicas, hipoglicidicas, hipolipidicas, hipercalori- 
cas, hiperproteicas, hiperglicemicas e hiperlipidicas. 

Ha, ainda, dietas que modificam o metabolismo 
energetico, como as dietas cetogenicas, que sao pobres em 
carboidratos e fazem que uma parte expressiva da matriz 
energetica dos tecidos nervosos seja atendida por corpos 
cetonicos. Outra fungao da dieta cetogenica e modificar a 
predominance da passagem de piruvato para acetilCoA 
na sintese de acidos graxos no controle de erros causados 
pela enzima piruvato-desidrogenase, uma das mais im- 
portantes na origem de acidemias lacticas 4 . 

Outra forma dietetica de manutengao da euglicemia 
e o uso do amido branco cru de milho diluido em agua 
fria (em temperatura ambiente), que libera glicose na 
area esplancnica em um ritmo parecido com o da libe- 
ragao hepatica pos-prandial. A hidrolise do amido de 
milho cru (maisena) tem vida media em torno de duas 
a tres horas. Esse tempo permite que nao haja risco de 
hipoglicemias, em especial naqueles pacientes com risco 
de hipoglicemia de jejum. E muito utilizada nas doengas 
que cursam com hipoglicemias, em especial nas glicoge- 
noses dos tipos I, III, VI, e tambem nas doengas de be- 
taoxidagao dos acidos graxos 5 . 

As fontes de insumos determinam a composigao das 
dietas e tem grande participagao em relagao as restri- 
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qoes. A origem dos nutrientes, se de fonte animal ou 
nao, se de um determinado fruto maduro (teor de fruto- 
se) ou nao, se e fonte de algum inibidor natural, se a gor- 
dura e ou nao predominante em cadeias medias (gordu- 
ra de coco) ou longa, ou muito longa, saturate ou 
poli-insaturapao, e outras variances tem grande impor- 
tancia na elaborate das dietas. 

Atualmente, ha grande tendencia na manutenpao do 
aleitamento materno para tratamento de varias aminoa- 
cidopatias (fenilcetonuria, tirosinemia tipo I) e, tam¬ 
bem, para algumas acidemias 6 . 

As formulas especificas industrializadas sao a base do 
tratamento das doenqas metabolicas que respondem a 
dietas no primeiro ano de vida. Para o uso delas e neces- 
saria a consulta de catalogo do produto, com composite 
e modo de preparo, alem do fato de a maioria exigir que 
se faqam adiqoes de formulas lacteas de partida. O con- 
trole e feito com dosagens frequentes dos niveis plasmati- 
cos dos compostos, quase sempre aminoacidos, que se 
devem manter dentro dos limites toleraveis. Os laborato¬ 
ries produtores fornecem as composites pormenoriza- 
das de cada formula e suas adequacies aos tratamentos. 

E muito importante contar com laboratories de res- 
postas rapidas para as dosagens de aminoacidos e de to- 
xicos, como amonia, corpos cetonicos, acido latico e ou- 
tros mais especificos, a fim de modular as dietas de 
acordo com as respostas. 

■ Administrate) 

O modo de administrate das dietas depende do es- 
tado do paciente; pode ser por via oral ou, em caso de 
gravidade variada, exigir o uso de sonda nasogastrica, 
nasojejunal ou gastrostomia. Nao se pode incorrer no 
risco de nao aplica-las ou de submete-las a condicionan- 
tes da aceitaqao pelo paciente. Ha situates nas quais a 
nutriqao por via digestoria fica impedida ou contraindi- 
cada. A nutriqao parenteral total ou parcial e disponivel 
quando ha restri^ao a um tipo especifico de aminoaci- 
do. Quase sempre se utiliza uma formula sem aminoaci¬ 
dos ou bem reduzida, apenas com aminoacidos essen- 
ciais. 

Alguns aditivos nutricionais tambem sao utilizados 
e necessarios como cofatores ou como depurantes de- 
sintoxicadores, como a L-carnitina, as vitaminas hidros- 
soluveis, a coenzima Q-10, o acetoacetato, a tirosina, a 
serina e o triptofano. 

Vem ganhando destaque a possibilidade de aplicar a 
anaplerose como medida terapeutica; assim, compostos 
como o piruvato passarao em breve a fazer parte do ar¬ 
senal terapeutico dietetico 7 . Praticamente todo o siste- 
ma metabolico responsavel pela intrincada maquina ce- 
lular eucariotica e regulado, de alguma forma, pelo ciclo 
dos acidos triciclicos. A grande percepqao e que se pode 
completar o ciclo fornecendo (anaplerose) um compos- 
to que esteja sendo “sangrado” do processo metabolico, 
e assim equilibrar e retornar a normalidade da funqao. 


O outro passo seria a retirada (cataplerose) por meio de 
quelantes ou outros meios “sangradores” de metabolitos, 
desobstruindo, assim, uma via metabolica. Embora o 
conhecimento seja antigo, a exploraqao terapeutica e 
muito nova, e o uso do piruvato como metabolito esti- 
mulador do ciclo e extremamente atraente. Possivel- 
mente esse sera um dos focos principals do tratamento 
de varias doen^as metabolicas e, tambem, da nutriqao 
do paciente critico no futuro 8 . 


Tabela 12.6.5 Macronutrientes utilizados na dieta das 
glicogenoses mais comuns 


Tipo 1 (glicose-6-fosfatase) 

Tipos III e VI 

(enzimas 

derramificadoras) 

Carboidrato 

Glicose e polfmeros da glicose 
provendo de 50 a 70% do total 
calorico 

Evitar galactose, frutose e 
sacarose no lactente 

Nao dar sorbitol 

Todos os carboidratos sao 
tolerados, em especial o 
amido 

Proteina 

Normal para a idade 

Hiperproteica, ate 2 vezes 
o recomendado 

Gordura 

Preferir as poli-insaturadas 

Tambem as 
poli-insaturadas 

Frequencia 

Nos lactentes, pode-se usar a 
infusao continua noturna por 
sonda 

Durante o dia, bebidas 
frequentes 

Nos escolares ate a adulticia, usar 
amido cru 

Usar bebidas 
hiperproteicas ricas em 
carboidratos ao deitar ou 
bebidas durante os 
despertares noturnos 

Fazer tambem frequentes 
refei^oes ao longo do dia 


Fonte: modificada de Walter e Wraith 2 . 


■ Formulas Especiais e Especificas 

As prescriqoes de dietas especiais sao facilitadas 
em crianqas alimentadas com formulas. Existem no 
mercado produtos especificos de duas divisoes do la- 
boratorio holandes Royal Numico, representadas no 
Brasil pelo laboratorio Danone (Support). Outros la¬ 
boratories descontinuaram o abastecimento regular no 
Brasil, mas podem receber solicitaqoes especiais por 
via de import a to. Tambem e possivel compor formu¬ 
las por intermedio de farmacias de manipulate espe- 
cializadas em nutricao, utilizando-se aminoacidos e 
varios nutrientes monomericos para atender as neces- 
sidades especificas de cada doente ate a obtenqao das 
formulas industrializadas. 

A linha SHS da Royal Numico e extensa e satisfatoria 
para a maioria das doenqas tratadas por dietas, e pode ser 
adaptada a todas as fases da vida. O representante do la¬ 
boratorio Support pode ajudar a disponibilizar as dietas, 
que exigem a prescricao e acompanhamento especializa- 
do. Os mandates judiciais, baseados no Estatuto da 
Crian^a e do Adolescente, sao as grandes ferramentas do 
medico para disponibilizar essas dietas aos pacientes. 
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A elaboragao de cardapios para criangas maiores, 
que se expoem socialmente em reunioes, festas e esco- 
las ao se alimentarem, pode ser alcangada com a ajuda 
da industria de alimentos. Os servigos de atendimento 
ao cliente (SAC), quando solicitados, fornecem a com¬ 
posigao de seus produtos com detalhes que vao alem 
do rotulo. Tambem as tabelas de composigao centesi¬ 
mal de nutrientes por genero alimenticio, ou por pre- 
paragoes existentes em livros-texto especializados, aju- 
dam o nutricionista a elaborar cardapios para esses 
pacientes. Um site interessante para obter o detalha- 
mento dos insumos e www.nal.usda.gov/fnic/, no qual 
e possivel consultar a composigao por cada constituin- 
te de macro e micronutrientes de um numero de gene- 
ros alimenticios quase ilimitado. Com habilidade e in- 
formagao correta, algumas preparagoes podem fazer 
parte do cardapio de pacientes com serias restrigoes a 
galactose, a frutose, ao sorbitol, a varios aditivos con- 
servantes, corantes e edulcorantes e tambem aos lipi- 
des e, com maior dificuldade, a alguns aminoacidos. 

Na internet, existem comunidades de pais e amigos 
praticamente para cada tipo de doenga. Nesses sites, e 
possivel encontrar receitas e dicas para o prepare de ali¬ 
mentos palataveis e adequados. 

Nas doengas relacionadas aos carboidratos, a fru- 
tosemia e a galactosemia sao aquelas de melhor adap- 
tagao dietetica. Nas criangas afetadas pela galactose¬ 
mia, o leite materno e as formulas infantis devem ser 
substituidos por formulas de soja adequadas aos lac- 
tentes. A partir da introdugao dos alimentos de conti- 
nuagao, deve-se ter total atengao para nao incluir pro¬ 
dutos lacteos e derivados da lactose, como espessantes 
e excipientes em comidas industrializadas ou em pro¬ 
dutos farmaceuticos. A leitura rigorosa das composi- 
goes e os contatos com os SAC de cada industria po¬ 
dem esclarecer o conteudo do alimento em galactose e 
em frutose. 

Na frutosemia, os sintomas so ocorrem no inicio do 
desmame, em especial se houver introdugao precoce de 
sucos de frutas ou a utilizagao de mel ou sacarose. A ma- 
nutengao do leite materno ou de animais protege o pa- 
ciente com frutosemia, bem como a nao utilizagao de 
nenhum produto com sacarose, frutose e sorbitol. As 
possibilidades sao muito grandes, mas as frutas, sucos 
de frutas, tomate e vegetais consumidos em forma de 
raizes devem ser excluidos. 

Em virtude de a sacarose e o sorbitol serem muito 
utilizados na industria farmaceutica, os cuidados na 
prescrigao a esses pacientes devem ser redobrados, e os 
pais, instruidos a utilizar apenas medicamentos segura- 
mente livres desses agucares. 

Nas doengas que cursam com hipoglicemia, a 
chave da dieta costuma estar na frequencia da oferta 
das refeigoes. Estas devem ser hiperfracionadas, nao 
permitindo periodos superiores a quatro horas de je¬ 
juni. No recem-nascido, a propensao a hipoglicemia e 
maior, sendo as doengas hipoglicemiantes mais sinto- 
maticas e danosas. Aqueles amamentados ao peito 


sao bem protegidos, pois as mamadas em demanda li- 
vre sao frequentes e controladas pelo desejo da crian- 
ga. Naquelas aleitadas com formula infantil, as ma¬ 
madas a cada tres horas costumam gerar um bom 
controle. No entanto, o risco noturno de hipoglice¬ 
mia frequentemente faz indicar o uso de sondas naso- 
gastricas para infusao de 0,5 g/kg/hora de glicose. O 
uso de amido de milho cru (maisena) e indicado para 
criangas com mais de 2 anos. Deve ser dada na dose 
de 0,5 a 2 g/kg, preferencialmente a noite, mas tam¬ 
bem a cada seis horas aqueles que nao tern o habito de 
alimentar-se com frequencia. Na pratica, observam- 
-se pacientes menores de 2 e maiores de 1 ano com 
boa tolerabilidade. 

As doengas causadoras de hipoglicemia mais fre¬ 
quentes sao os tumores pancreaticos, as glicogenoses, 
em especial a tipo I (a e b), as dos tipos III e VI, os de- 
feitos relacionados a gliconeogenose e a betaoxidagao 
dos acidos graxos, seguidos da frutosemia e da galac¬ 
tosemia. 

Quase sempre a seguranga aumenta nesses pacien¬ 
tes com oferta de dietas hiperproteicas, ricas em car¬ 
boidratos complexos e fibras e pobres em sacarose e 
agucares simples (Tabela 12.6.5). Estes ultimos, quan¬ 
do dados em grande quantidade nas glicogenoses, au- 
mentam a morbidade pelo aumento dos depositos. 
Tambem e preciso optar por um controle da ingestao 
de gorduras. Evitam-se as gorduras saturadas e as fri- 
turas, uma vez que a hiperlipidemia e frequente. Os pa¬ 
cientes de glicogenose tipo I bem controlados demons- 
tram bom controle da glicemia e do acido urico. Este 
ultimo e um indicador do bom controle quando esta 
em niveis normais. Quando se apresenta elevado, e in¬ 
dicador de mau controle glicemico. 

As dietas de criangas com doengas metabolicas exi¬ 
gent um seguimento constante. O acompanhamento por 
pessoal especializado e necessario para a obtengao de 
melhor homeostase e melhor crescimento e desenvolvi- 
mento desses pacientes 9 . 

As formulas comercializadas pelo laboratorio Sup¬ 
port no Brasil estao listadas na Tabela 12.6.6. 


Tabela 12.6.6 Formulas dieteticas comerciais existentes 
no Brasil 

Acidemias organicas 

Hipoproteica 

(metilmaldnica e propionica) 

LP Drink 

XMTVI Analog 


XMTVI Maxamaid 

Homocistinuria 


XMET Maxamun 

Fenilcetonuria 


PKU 1 

Doenga do xarope de bordo 

PKU 1 MIX 

MSUD 1 

PKU 2 

MSUD2 

PKU 3 

MSUD Maxamaid 

XP Analog LCP 


XP Maxamaid 

Tirosinemia 

XP Maxamum 

XPT Analog 


XPT Maxamaid 
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Considera-se falencia intestinal (FI) quando ha re- 
duqao da fun can gastrintestinal abaixo do minimo ne- 
cessario para a manutenqao de um apropriado balance 
de proteinas, energia, fluidos, eletrolitos e micronu- 
trientes, por meio da digestao e absorpao 1,2 . Em crian- 
qas, a FI impede adequado crescimento e desenvolvi- 
mento, com dependencia parcial ou total da nutriqao 
parenteral e/ou hidrataqao endovenosa. Atualmente, 
considera-se a falencia intestinal como conceito fun- 
cional, nao sendo a diminuiqao da area de absorqao o 
unico parametro para determinaqao da FI. Alteraqoes 
de motilidade intestinal, que impedem a tolerancia a 
nutriqao enteral, com dependencia da nutriqao paren¬ 
teral, sao exemplos da FI em que nao ha, necessaria- 
mente, diminuiqao da area de absor^ao intestinal. Em 
crianqas, a principal causa da falencia intestinal e a sin- 
drome do intestino curto (SIC), principalmente a se¬ 
cundaria a ressecqoes intestinais por enterocolite ne- 
crosante 1,2 . Outras enfermidades que causam FI em 
crianqas: mas-formaqoes congenitas (atresia jejunal, 
ileal, apple peel, gastrosquise, onfalocele), volvo intesti¬ 
nal, megacolo congenito, ileo meconial, disturbios da 
motilidade intestinal, defeitos congenitos do enteroci- 
to, doenqa inflamatoria intestinal, alergia/intolerancia 
a alimentos, entre outras. 

Considerando a diminuiqao da area de absorqao, o 
“intestino curto “ pode ser congenito ou adquirido, de- 
corrente de resseeqao cirurgica do intestino por multi- 
plas causas, resultando em falencia intestinal. Ao nas- 
cimento, a crianqa apresenta 250 + 40 cm de intestino 
delgado. O crescimento do intestino delgado, em ex- 
tensao, ocorre de maneira mais pronunciada no pri- 
meiro ano de vida. Do ponto de vista cirurgico, consi- 
dera-se pequena, grande e massiva resseeqao quando o 
intestino remanescente e superior a 100 a 150 cm, en¬ 
tre 40 e 100 cm e inferior a 40 cm, respectivamente. Em 
relaqao ao prognostico, consideram-se fatores favora- 


veis a adaptaqao intestinal baixa idade, regiao resseca- 
da, integridade funcional e motilidade do intestino re¬ 
manescente, alem da presenqa da valvula ileocecal 1 ' 3 . A 
continuidade com o colo e outro fator importante na 
diferenciaqao do manejo e prognostico desses pacien- 
tes. O colo absorve importante fraqao de liquidos e ele¬ 
trolitos, alem de contribuir na absorqao de carboidra- 
tos complexos e polissacarideos. A fermentaqao destes 
pelas bacterias do colo produz acidos graxos de cadeia 
curta (acetato, butirato e propionato) que sao absorvi- 
dos pela mucosa colonica, em conjunto com agua e so- 
dio. Nesse sentido, o manejo da crianqa sem continui¬ 
dade com o colo requer maior cuidado na oferta 
hidroeletrolitica e limitaqao da quantidade de carboi- 
dratos complexos 1 . A resseeqao do duodeno e jejuno 
proximal prejudica a absorqao de carboidratos, protei- 
na, gordura, ferro, folato, calcio, eletrolitos, vitaminas 
lipossoluveis e cobre. A resseeqao do ileo prejudica a 
absorqao dos acidos biliares conjugados e da vitamina 
B12, alem da produqao de hormonios entericos ( gluca- 
gon-like peptide 2, peptideo YY, enteroglucagon). A ca- 
pacidade de adaptaqao do ileo para suprir a demanda 
da parte ressecada e maior que a do jejuno 2 . 

O manejo nutricional da FI depende de importantes 
fatores clinicos e fisiopatologicos de sua etiologia e re- 
percussoes. Na crianqa, os cuidados metabolicos e nu- 
tricionais sofrem, ainda, influencia direta da fase de 
crescimento e desenvolvimento em que o paciente se 
encontra. E possivel considerar praticamente tres esta- 
gios clinicos evolutivos para seu tratamento, compreen- 
didos por um periodo que envolve desde uma fase ini- 
cial de estabilizaqao hemodinamica ate a completa 
adaptaqao intestinal 4 ’ 5 . O tempo necessario para alcan- 
qar o estagio final pode variar de poucos meses a mais 
de 1 ano e depende da resposta individual da crianqa em 
relaqao a recuperaqao funcional intestinal, as complica- 
qoes associadas ao curso clinico e as repercussoes em 
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seu crescimento 6 . A dieta empregada tambem pode con- 
tribuir com o processo de adaptaqao, principalmente o 
uso do kite materno 7 . Cerca de 40% dos pacientes com 
menos de 40 cm de intestino remanescente e sem valvu- 
la ileocecal permanecem dependentes de nutriqao pa¬ 
renteral por tempo superior a oito anos 3 . 

O primeiro estagio, de pos-operatorio imediato, ca- 
racteriza-se por secreqao aumentada de fluidos e eletro- 
litos com grande perda de liquidos e geralmente dura 
entre uma e tres semanas, dependendo da localizaqao do 
intestino ressecado. Nesse periodo, os pacientes apre- 
sentam diarreia intensa e podem ter distensao abdomi¬ 
nal, sinais clinicos de disturbios hidricos, metabolicos, 
acidobasicos e eletroliticos. As perdas excessivas por 
sondas enterais, ostomias e diarreia devem ter monito- 
raqao clinica e laboratorial continuas, com avaliaqoes 
periodicas, inicialmente a cada duas horas, visando a es- 
tabelecer adequada reposiqao. Para isso, utiliza-se a in¬ 
fusao endovenosa de soluqoes, avaliando-se o volume e 
as caracteristicas de composiqao eletrolitica das secre- 
qoes eliminadas, que geralmente sao bastante elevadas 
nessa fase, sendo necessarios ate 80 a 100 mEq/L de so- 
dio para manutenqao do equilibrio eletrolitico. O objeti- 
vo inicial nessa fase e obter a homeostase da crianqa 
com a correqao desses disturbios 4,8,9 . 

A hipersecreqao gastrica ocorre logo apos a cirurgia, 
provavelmente por perda dos mecanismos de regulaqao, 
e pode durar ate seis meses. Os bloqueadores H2 e os 
inibidores de bomba de protons sao efetivos em reduzir 
essa secreqao, sendo uteis, portanto, na reduqao das per¬ 
das fluidicas totais 10 . 

Imediatamente apos a ressecqao intestinal ocorre 
ileo transitorio com dismotilidade gastrintestinal e ma 
absorqao grave consequente a importante perda de area 
funcional digestivo-absortiva. Assim, nessa fase todos 
os nutrientes devem ser oferecidos via parenteral. Im- 
plementa-se, entao, apos estabilizaqao hemodinamica, a 
nutriqao parenteral total, com quantidades progressiva- 
mente adequadas de macronutrientes, seguindo-se as 
recomendaqoes de micronutrientes e de manutenqao hi- 
dreletrolitica para a faixa etaria do paciente pediatrico, 
administrando-a preferencialmente por cateter venoso 
central 4,6,8 . 

Os pacientes com SIC tem perdas excessivas de zin- 
co pelas ostomias e diarreia intensa, de modo que a re¬ 
pos icao de 10 mcg/mL de debito, via parenteral, e fre- 
quentemente recomendada 4,6,8 . 

A avaliaqao e a monitoraqao nutricional sao muito 
importantes, pois e tambem nessa etapa da terapia que 
se devem recuperar as deficiencias nutricionais. A reple- 
qao nutricional e fundamental e deve ser considerada 
precocemente no manejo da SIC, pois a desnutriqao 
pode interferir negativamente no tempo de adaptaqao 
intestinal, aumentando o tempo de dependencia da nu- 
tricao parenteral, podendo levar a um maior numero de 
complicates com desfecho clinico desfavoravel 11 . 

O objetivo inicial da terapia parenteral e suprir as 
necessidades metabolicas e, posteriormente, maximizar 


a terapia nutricional, atingindo as necessidades indivi¬ 
duals de cada paciente com o objetivo de recuperar seu 
estado nutricional e manter adequados seu crescimento 
e desenvolvimento ate que ocorra a recuperaqao da fun- 
qao intestinal. 

Assim, a duraqao da nutricao parenteral depende de 
varios fatores, como a extensao e o tipo de intestino re¬ 
manescente, a presenqa da valvula ileocecal, o sobre- 
crescimento bacteriano, o desenvolvimento de doenqa 
hepatobiliar e seu grau de comprometimento, a toleran- 
cia a nutriqao enteral e a manutenqao da velocidade de 
crescimento da crianqa 11,12 . 

O segundo estagio corresponde propriamente a fase 
de adaptaqao intestinal ou de transiqao entre a terapia 
nutricional endovenosa e a realimentaqao oral. Confor- 
me controle dos disturbios hidreletroliticos, tao logo 
seja possivel, e ainda durante o primeiro estagio, inicia- 
-se a nutriqao enteral minima para manter o trofismo e 
promover o crescimento e a adaptaqao intestinal. Ja nes¬ 
sa segunda etapa, com a diminuiqao das perdas fecais, 
pretende-se aumentar gradualmente o volume da nutri- 
qao enteral e, paralelamente, reduzir o volume da nutri- 
qao parenteral. Quando o colo estiver preservado e hou- 
ver sinais de ma absorcao de carboidratos (presenqa de 
substancias redutoras ou pH fecal abaixo de 5,5) ou se o 
aumento da dieta elevar as perdas fecais em mais de 
50%, deve-se suspender temporariamente a progressao 
ou mesmo reduzir o ritmo e o volume de infusao da ali- 
mentaqao enteral, mas sempre tentando manter o mini- 
mo de nutriqao enteral 1,3,6,9 . 

A melhor forma de oferecer a nutricao enteral e por 
meio de sondas, em bombas de infusao continua, per- 
mitindo, assim, maior tempo de absorqao dos nutrien¬ 
tes, melhor tolerancia a sua progressao e, consequente- 
mente, maior percentual da nutriqao total por via 
enteral. Dessa forma, ha continua saturaqao das protei- 
nas carreadoras e aumento da carga de trabalho funcio¬ 
nal intestinal, predispondo ao estimulo adaptativo e a 
otimiza^ao da funqao 9,13 . 

O a van 90 inicial dessa terapia deve ser preferencial¬ 
mente a custa da concentraqao, e nao do volume da die¬ 
ta enteral, com o objetivo de evitar sobrecarga hidrica ao 
paciente. As concentrates das formulas de 0,7 kcal/mL 
e 1 kcal/mL sao atingidas rapidamente no lactente e na 
crianqa maior, respectivamente 9 . A energia fornecida 
deve ser 30 a 70% acima da necessidade para a idade e o 
sexo. 

O alimento ideal para os neonatos com falencia in¬ 
testinal por ressecqao, ou seja, a sindrome do intestino 
curto (SIC), e o kite materno. Alem de suprir as neces¬ 
sidades nutricionais, o kite materno fornece fatores que 
favoreceram o sistema imunologico (nucleotideos e 
imunoglobulina A) e de crescimento (hormonio do 
crescimento e fator de crescimento epiderme) 1,2 . 

Em decorrencia da deficiencia relativa da lactase, os 
amidos tendem a ser mais bem absorvidos que os aqu- 
cares simples. O fornecimento de uma proporqao de tri- 
glicerideos de cadeia media favorece a incorporaqao da 
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gordura. O leite materno e formulas semielementares ou 
elementares estao relacionados ao desmame mais rapido 
da nutrigao parenteral 1 . 

Existem controversias a respeito da formula ideal a 
ser utilizada em lactentes e criangas com SIC. 

O uso de formulas polimericas, semielementares ou 
elementares nao demonstrou diferenga em relagao a ab¬ 
sorgao calorica, em adultos com SIC 10,12,14 . Por outro lado, 
os nutrientes complexos parecem estimular melhor a 
adaptagao que os nutrientes simples, como os aminoaci- 
dos e os monossacaridios 13 . 

Apesar de a maioria das proteinas ser absorvida na 
forma de di ou tripeptideos 8 , na realidade, a forma da 
proteina (se intacta, hidrolisado enzimatico ou aminoaci- 
do) faz pouca diferenga do ponto de vista absortivo para 
a maioria dos pacientes 9 . Um estudo prospective, contro- 
lado, randomizado e duplo-cego em pacientes pediatri- 
cos, comparou os efeitos de duas formulas, hidrolisada 
versus nao hidrolisada, avaliando-se a permeabilidade in¬ 
testinal, o ganho de peso e o balango nitrogenado, e con- 
cluiu que nao houve diferengas significativas entre elas 14 . 

Porem, ao avaliar outro aspecto, especificamente na 
crianga, ocorre elevada prevalencia de resposta alergica 
a ruptura da barreira mucosa 8,9 . Quando existe aumen- 
to da permeabilidade e desenvolvimento de processo in- 
flamatorio intestinal, sobretudo os lactentes desenvolve- 
rao problemas alergicos durante o curso da SIC, 
particularmente se expostos a macromoleculas, e tam¬ 
bem secundariamente ao supercrescimento bacteriano, 
que e bastante comum 13 . Assim, a recomendagao atual e 
a utilizagao de formulas de proteinas hidrolisadas ou em 
situagoes de intolerancia persistente de formulas de 
aminoacidos com elevado percentual de lipidios na for¬ 
ma de triglicerides de cadeia longa, como a melhor op- 
gao nutricional para criangas e lactentes com SIC. O uso 
do gotejamento continuo para a infusao da dieta e mais 
eficiente e mais bem tolerado que a infusao em bolo 1,6 . 

Um estudo de Bines e colaboradores concluiu que a 
utilizagao de formulas a base de aminoacidos melhorou 
a tolerancia a alimentagao enteral e possibilitou a retira- 
da mais precoce da nutrigao parenteral (NP), em um 
grupo de criangas anteriormente intolerantes a progres- 
sao da dieta hidrolisada ha pelo menos um mes e que 
ainda necessitavam de NP total ou suplementar ha mais 
de seis meses; porem, nao houve avaliagao de grupo- 
-controle 15 . Ainda nao ha consenso na literatura que 
sustente o uso exclusivo de uma ou outra formula. 

Em relagao aos lipidios, enquanto os triglicerides de 
cadeia media sao mais hidrossoluveis que os de cadeia 
longa e mais bem absorvidos pelas criangas com SIC em 
virtude de sua absorgao via portal, eles tambem apresen- 
tam maior efeito osmotico e menor efeito trofico na mu¬ 
cosa intestinal. Ja os acidos graxos de cadeia longa sao 
mais troficos, necessitam da presenga da lipase pancreati- 
ca e sais biliares, mas promovem melhor adaptagao 1 . 

Nas criangas mais velhas, a suplementagao com fi- 
bras soluveis, como os polissacarideos de soja e a pecti- 
na, na quantidade de ate 0,5 g/kg/dia, tem sido valoriza- 


da como terapia coadjuvante de sucesso, pois aumenta o 
tempo de transito, permitindo maior tempo de contato 
da mucosa com os nutrientes, potencializando, assim, a 
absorgao intestinal. Constitui, ainda, beneficio adicional 
da fibra aos pacientes com o colo preservado a produgao 
de acidos graxos de cadeia curta a partir da metaboliza- 
gao da fibra nao digerida pelas bacterias do colo, que, 
alem de exercer efeito trofico no colon, sao fonte ener- 
getica extra para o paciente e primaria para o colonoci- 
to 6,8,9 . 

Um estudo demonstrou que duas semanas apos a 
adigao de 1 a 3% de pectina as formulas de criangas com 
SIC foram evidenciadas: redugao da perda de gordura 
fecal de 21% para 10%, diminuigao de substancias redu- 
toras fecais, resolugao de acidose metabolica e progres- 
sao alimentar mais rapida 16 . 

A administragao de glutamina em alguns modelos 
experimentais demonstrou redugao da translocagao 
bacteriana e prevengao de atrofia mucosa. Sua utilizagao 
intravenosa tambem mostrou algum efeito trofico no 
intestino delgado 17 . Em adultos, as modificagoes na die¬ 
ta associadas ao uso de hormonio de crescimento e glu¬ 
tamina aumentaram a absorgao de nutrientes em pa¬ 
cientes com SIC 18 . Entretanto, outros estudos nao 
confirmaram esse efeito trofico da glutamina, mesmo 
quando esta foi utilizada em doses farmacologicas 18 . Es¬ 
tudo randomico e controlado avaliando a suplementa¬ 
gao enteral de glutamina em criangas com SIC nao de¬ 
monstrou beneficios 19 . 

Em criangas com resseegao ileoterminal, e necessa- 
ria a administragao mensal intramuscular de 1.000 ug 
de vitamina B12. Nesses pacientes, a administragao de 1 
a 2 g de colestiramina tres vezes/dia pode ser util. 

E importante iniciar alimentos solidos em pequena 
quantidade, duas a tres vezes ao dia, enquanto o pacien¬ 
te esta em nutrigao enteral continua para estimular a 
suegao e a deglutigao e prevenir dificuldades alimenta- 
res quando a nutrigao via sonda for descontinuada 6,8,9 . 

Assim que a tolerancia a nutrigao enteral vai sendo 
alcangada, aumentando sua taxa de administragao, si- 
multaneamente diminui-se a nutrigao parenteral. E pos- 
sivel utilizar a NP ciclica, em que os periodos de infusao 
sao reduzidos para 8 a 16 horas por dia, ate que o pa¬ 
ciente possa ser retirado da nutrigao parenteral por uma 
ou mais noites por semana. Esse processo e gradual e in- 
dividualizado, podendo durar de varios meses a anos. 
As mudangas tem de ser proporcionalmente isocalori- 
cas, e o estado nutricional e o crescimento da crianga 
devem ser monitorados 8,9 . Ressalta-se a necessidade de 
monitorar a glicemia dos pacientes com nutrigao paren¬ 
teral ciclica, principalmente no periodo pos-infusao da 
parenteral. 

O terceiro estagio e o de introdugao dos alimentos 
solidos. De uma maneira geral, inicia-se precocemente, 
entre o quarto e o sexto mes, ou respeitando-se o desen¬ 
volvimento neuropsicomotor. Pacientes com atraso de 
desenvolvimento ou com problemas alimentares de hi- 
persensibilidade oral ou de aversao alimentar requerem 
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avaliaqao, estimulaqao e acompanhamento fonoaudiolo- 
gico continuos 6 . 

Na avaliaqao da escolha do tipo de nutriente ideal 
para comeqar a estimulaqao, sabe-se que as proteinas e 
gorduras inicialmente sao quebradas em moleculas maio- 
res, criando menor carga osmotica e menor perda de flui- 
dos, enquanto as dietas ricas em carboidratos sao quebra¬ 
das rapidamente em moleculas menores, criando uma 
elevada carga osmotica para o intestino delgado, o que 
pode levar a secre^ao excessiva de fluidos. Consequente- 
mente, os pacientes serao beneficiados pela oferta de car- 
ne como alimento solido preferencial inicial e, conforme 
a tolerancia, a dieta via oral deve ser expandida. Ja os car¬ 
boidratos simples, em razao de sua elevada carga osmoti¬ 
ca, devem ser evitados. O suco de fruta e rico em frutose, 
que tambem e considerado aqucar simples, alem do que 
as bebidas com frutas contem quantidade grande de saca- 
rose. Essa fase podera levar de algumas semanas a anos 
para a adaptaqao intestinal completa 6 ' 8,9 . 

Aqueles pacientes que precisarem de periodos maio- 
res de nutricao parenteral devem ser preparados no hos¬ 
pital para a nutriqao parenteral domiciliar, o que melho- 
ra muito sua qualidade de vida 6,8,9 . 

A nutricao parenteral prolongada esta relacionada 
a complicaqoes hepaticas, como colestase, esteatose he¬ 
patica, lama biliar e colelitiase. A doenqa hepatica tem 
origem multifatorial, sendo fatores de risco a prematu- 
ridade, o baixo peso ao nascer, quadros recorrentes de 
sepse, a duraqao da nutricao parenteral, a reduqao da 
circulaqao entero-hepatica, o tamanho do intestino re- 
manescente, componentes toxicos da nutriqao parente¬ 
ral, uso de soluqoes lipidicas de soja, excesso da infu- 
sao de lipidios (> 1 g/kg/dia) e de glicose, alem da 
deficiencia de acidos graxos essenciais 20 . Para a pre- 
venqao da doenqa hepatica, e fundamental a prevenqao 
dos quadros infecciosos e do sobrecrescimento bacte- 
riano, a nutriqao enteral precoce, o uso de nutriqao pa¬ 
renteral ciclica e de soluqoes com melhor perfil lipidi- 
co. Para o diagnostico da colestase, e necessario um 
minimo de duas semanas de nutriqao parenteral, ob- 
servando aumento da bilirrubina direta, transaminases 
e gama-GT, sem historia de outra hepatopatia previa. 
O uso do acido ursodeoxicolico parece apresentar be- 
neficios, bem como a utilizaqao de soluqoes lipidicas 
diferenciadas, como soluqoes com base em oleo de pei- 
xe (Omegaven®) 21 ou de varias fontes lipidicas (SMOF 
lipid®) 20 . Outra complicaqao e o sobrecrescimento 
bacteriano, caracterizado clinicamente por distensao 
abdominal, flatulencia, diarreia, acidose lactica e falen- 
cia do crescimento. A confirmaqao do sobrecrescimen¬ 
to bacteriano e feita por meio da cultura da secreqao 
duodenal ou indiretamente, por meio do teste do hi- 
drogenio no ar expirado. O tratamento envolve o uso 
de antibioticoterapia periodica e ciclica, dependendo 
do grau de dismotilidade intestinal. Para pacientes 
com risco moderado (sem sinais clinicos ou radiologi- 
cos de dismotilidade), preconizam-se ciclos de sete 
dias, sendo o primeiro de gentamicina, seguido de me- 


tronidazol e um ciclo sem antibioticos, reiniciando na 
sequencia. Pacientes considerados de alto risco para 
sobrecrescimento (sinais radiologicos e/ou evidencia 
clinica de dismotilidade) devem ser submetidos a anti¬ 
bioticoterapia continua com ciclos semanais alterna- 
dos de gentamicina e metronidazol. Se o paciente apre- 
senta episodios frequentes de sepse, contaminaqao do 
cateter ou piora da colestase, recomenda-se a antibio¬ 
ticoterapia continua, com ciclos semanais de metroni¬ 
dazol, gentamicina e amoxicilina com clavulanato 22 . 

Os quadros septicos sao frequentes nesses pacientes, 
em decorrencia da translocaqao bacteriana ou pela con- 
taminaqao do acesso venoso. A descontaminaqao perio¬ 
dica do intestino reduz o risco de translocaqao. Para di- 
minuir o risco de contaminaqao do acesso venoso, 
pode-se fazer seu selamento com alcool 70% ou antibio¬ 
ticos. O alcool nao pode ser usado em pacientes rece- 
bendo metronidazol, em virtude do risco de reaqao se- 
melhante ao dissulfiram 2 . 

Alem da terapia nutricional, outras terapeuticas 
tem sido estudas. Em uma meta-analise que avaliou a 
seguranqa e eficacia da associaqao de GH, glutamina e 
dieta com oferta elevada de carboidratos e reduzida de 
gordura, verificou-se impacto positivo significativo em 
pacientes adultos com SIC. Os autores salientam que 
os dados sao insuficientes e inconclusivos em relaqao a 
pacientes pediatricos 23 . Seguy e colaboradores, em es- 
tudo randomizado e controlado, observaram bons re- 
sultados em 12 pacientes adultos com SIC (compri- 
mento medio do intestino remanescente de 48 cm) que 
receberam baixa dosagem de GH (0,14 mg/kg/dia) por 
tres semanas associada a dieta hipercalorica. Os auto¬ 
res verificaram aumento na absorqao de energia, nitro- 
genio e carboidratos, sem interferencia na absorqao de 
gordura 24 . Um estudo nao randomizado, mas controla¬ 
do, com 14 crianqas com sin drome do intestino curto 
e idade media de 9 anos, nao demonstrou beneficios 
no desmame da nutriqao parenteral com o uso do hor- 
monio do crescimento 25 . Ainda em fase de testes em 
adultos e sem estudos em crianqas, uma nova medica- 
qao que tem demonstrado bons resultados e o teduglu- 
tide, um analogo recombinante do glucagon-like pepti¬ 
de 2 (GLP-2), que ativa a proteina G ligada ao receptor 
do GLP-2, resultando na liberaqao de varios fatores de 
crescimento, como IGF-1, fator crescimento epiderme 
e KGF. Contribui, tambem, para a reduqao da motili- 
dade gastrica, diminuiqao da secreqao acida gastrica, 
aumento do fluxo sanguineo intestinal, manutenqao e 
adaptaqao do crescimento intestinal, alem da melhora 
do transporte, absorqao e utilizaqao dos nutrien- 
tes 1 - 26 - 27 . 

A terapeutica nutricional da falencia intestinal deve 
ser individualizada, mas com protocolos claros, para re- 
duzir os riscos inerentes ao proprio tratamento. Equipes 
interdisciplinares, com a participaqao do nutrologo, gas- 
troenterologista, cirurgiao, enfermeiro, psicologo e nu- 
tricionista, apresentam melhores resultados no trata¬ 
mento dessa enfermidade. 
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Nutri^ao e Vinculo Mae-filho 


Fernando Jose de Nobrega 
Patricia Vieira Spada 


Nutrologos e nutricionistas, via de regra, encaram 
os disturbios da nutriqao levando em conta apenas as 
relates entre a alimentaqao/nutriqao e os fatores in- 
tervenientes, causadores desses disturbios, e deixam de 
considerar, na maioria das vezes, o alimento afetivo. O 
alimento afetivo e tao indispensavel a sobrevivencia do 
ser humano quanto o oxigenio que se respira ou a agua 
e os nutrientes organicos que se ingerem. Assim, pode- 
-se dizer que a principal funqao psicossocial da familia 
e prover o alimento afetivo, imprescindivel a sobrevi¬ 
vencia e a saude emocional dos recem-nascidos, bem 
como ao equilibrio psiquico destes e dos demais com- 
ponentes do grupo 1 . 

O alimento afetivo participa de todas as etapas da 
vida e, quando nao adequado, passa a desempenhar im- 
portante papel de destaque na genese de alteraqoes da 
nutriqao (Figura 13.1). Como exemplo, vale mencionar 
Freud 2 , que propunha a ideia de um aparelho mental 
que teria, entre outras, a funqao de processar pensamen- 
tos como uma alternativa para tolerar e conter o aumen- 
to de tensao e, dessa forma, restaurar o equilibrio inter- 
no e obter prazer, processo aprendido por meio da 
relaqao familiar. Vale lembrar, tambem, Bion, que cita a 
capacidade de reverie materna, isto e, poder acolher e 
nomear os sentimentos de angustia de seu filho, e so de- 
pois devolve-los devidamente desintoxicados para que 
ele possa metaboliza-los a contento. Quando a reverie da 
mae falha gravemente, a crianqa perde o significado do 
que projetou e reintrojeta um pavor inenarravel, o que 
Bion denomina “terror sem nome” 2 . Cabe a familia cui- 
dar e manter a melhor relaqao entre nutriqao e alimento 
afetivo. 

A origem do interesse, como apresentado em Vincu¬ 
lo mae-filho 3 , e aqui transcrita: “Nosso interesse pelo 
vinculo mae-filho teve inicio nos anos 1990, quando 
achamos oportuno estudar as condiqoes nutricionais 
das maes e de seus filhos, por observarmos maes obesas 



com filhos desnutridos”. A ideia de estudar as duas con- 
diqoes nutricionais se fortaleceu, mais ainda, por nao se 
ter encontrado na literatura trabalhos semelhantes. As¬ 
sim, estabeleceu-se um periodo para o estudo e, atuan- 
do no Ambulatorio de Triagem do Hospital Sao Paulo 
da Universidade Federal de Sao Paulo (Unifesp 4 ), foram 
estudadas 2.131 crianqas, das quais 978 (45,9%) eutrofi- 
cas, 104 (4,9%) obesas ou com sobrepeso e 1.049 
(49,2%) desnutridas (Figura 13.2). 

Um fato que chamou a atenqao foi o encontro da si- 
tuaqao nutricional das maes de desnutridos. Conforme 
mencionado, 1.049 (49,2%) das crianqas eram desnutri¬ 
das e, surpreendentemente, suas maes apresentavam a 
seguinte distribuiqao nutricional: 15,3% eram desnutri¬ 
das; 30,5% tinham sobrepeso ou eram obesas; e 54,2% 
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Figura 13.2 Condiq:ao nutricional da criaruja de acordo 
com o estado nutricional. 


eram eutroficas. Isso significava que 84,7% das maes de 
desnutridos nao eram desnutridas. 

Como explicar essa aparente incoerencia? Na oca- 
siao, a equipe aventou algumas hipoteses: 

■ gravidezes repetidas, com ganho de peso e deposiqao 
de gordura nao mobilizada apos o nascimento, pela 
nao utilizaqao de leite materno; 

■ aumento da idade materna, o que favorece a adiposi- 
dade; 

■ fraco vinculo mae-filho. 


Em relaqao a baixa estatura, observou-se, tambem, 
alta prevalencia em razao das alteraqoes nutricionais. As- 
sim, em trabalho realizado na Triagem de Pediatria do 
Hospital Sao Paulo da Unifesp, estudaram-se 1.814 crian- 
qas 6 , 969 (53,4%) do genero masculino e 845 (46,6%) do 
genero feminino. Nessa pesquisa, observou-se a distribui- 
qao dos percentis das criancas e constatou-se: 

■ estatura no percentil (P) < 3: 272 crianqas (15%); 

■ entre P 3 e 10: 299 crianqas (16,5%); 

■ entre P 10 e 25: 388 crianqas (21,4%); 

■ entre P 25 e 50: 395 crianqas (21,8%); 

■ P > 50: 460 crianqas (25,3%) (Figura 13.4). 

Concluiu-se que um percentual exageradamente 
elevado das crianqas (31,5%) encontrava-se na faixa de 
baixa estatura (P < 3) e zona de vigilancia do crescimen- 
to (entre P 3 e 10). 





Um fato interessante a relatar e que estudo seme- 
lhante realizado com maes de desnutridos internados 
em enfermaria mostrou resultados aproximados. En- 
quanto o primeiro estudo incluiu crianqas e maes que 
procuravam a triagem de pediatria, o segundo 5 estu- 
dou maes e crianqas gravemente desnutridas, interna- 
das na enfermaria do Nucleo de Nutriqao, Alimentaqao 
e Desenvolvimento Infantil (Nunadi) do Centro de Re¬ 
ferenda da Saude da Mulher e de Nutricao, Alimenta- 
qao e Desenvolvimento Infantil (CRSMNADI) da Se- 
cretaria de Estado da Saude de Sao Paulo. Assim se 
comportavam essas maes do ponto de vista nutricio¬ 
nal: 35 (53,0%) eram eutroficas; 22 (33,3%) tinham so¬ 
brepeso ou eram obesas; e 9 (13,7%) eram desnutridas 
(Figura 13.3). 

Esse resultado e bastante semelhante ao encontrado 
no trabalho anterior. Outra vez ressalta-se a mesma si- 
tuaqao, ou seja, apenas 13,7% das maes de desnutridos 
eram desnutridas, salientando que 33,3% eram obesas 
ou tinham sobrepeso. 



Figura 13.4 Distribui^ao das criancas segundo percentis 
de estatura. 







































NUTRigAO E VtNCULO MAE-FILHO 2183 


Nesse trabalho, destaca-se a importancia do peso 
inadequado ao nascimento (< 3.000 g). Classificou-se o 
peso ao nascimento da seguinte maneira: peso adequa- 
do > 3.000 g e peso inadequado < 3.000 g. Aqui se reco- 
nhecem dois tipos: baixo peso < 2.500 g e peso insufi- 
ciente entre 2.500 e 3.000 g. 

Ao observar a Figura 13.5, verifica-se uma correla- 
gao entre o peso do nascimento e a estatura futura, isto 
e, quanto menor o peso ao nascimento, menor a estatu¬ 
ra futura e, de forma inversa, quanto maior o peso ao 
nascimento, maior a estatura futura. 

Mais recentemente, repetiu-se no Programa Eins¬ 
tein de Nutrigao na Comunidade de Paraisopolis estudo 
da condigao nutricional das maes de desnutridos, e en- 
contraram-se resultados identicos 7 . A Figura 13.6 mos- 
tra os resultados. 

A ideia de relacionar os problemas nutricionais ao 
fraco vinculo mae-filho visa a conhecer em que medida 
essa situagao interfere na genese desse problema. 



Figura 13.5 Relagao entre os percentis de estatura e o 
peso de nascimento. 

BP = baixo peso; PI = peso insuficiente; PA = peso adequado. 

*Estatisticamente significativo. 



Figura 13.6 Condigao nutricional de maes de desnutridos, 
atendidas no Ambulatorio de Pediatria do PECP. 


O vinculo mae-filho e inato, uma vez que a especie 
humana so existe em virtude de sua presenga. Explica-se 
melhor: a primeira femea da especie humana que deu a 
luz nao tinha nenhuma orientagao, e por sua conta cor- 
tou o cordao umbilical e colocou sua cria ao seio e ofe- 
receu-lhe nao so o alimento, que asseguraria a sobrevi- 
vencia da especie, mas tambem algum sentimento 
vivenciado por ela naquele momento. 

Entretanto, vale dizer que esse vinculo pode sofrer 
alteragoes em razao de diferentes influencias no vasto 
campo biopsicossocial. Quando essas influencias sao 
positivas, o vinculo sera reforgado e, ao contrario, quan¬ 
do sao negativas, o vinculo sera fraco ou ruim. Para re- 
forgar essa afirmagao, apresentam-se resultados de tra- 
balhos experimentais, feitos ha mais de 20 anos, em 
trabalhos realizados no Departamento de Pediatria da 
Faculdade de Medicina de Botucatu. Na ocasiao, entre 
outras, dispunha-se de uma linha de pesquisa estudan- 
do as repercussoes da desnutrigao de ratas gestantes 8 so- 
bre o recem-nascido. 

As ratas foram divididas em dois grupos: desnutri- 
das e controles. Apos o nascimento, foi observado o 
comportamento das maes e dos recem-nascidos. As do 
grupo-controle preparavam de forma clara o ninho e 
seus recem-nascidos para que pudessem mamar ade- 
quadamente. As ratas gestantes desnutridas, apos o nas¬ 
cimento, tinham comportamento absolutamente dife- 
rente das do grupo-controle, isto e, nao reuniam os 
filhotes para amamenta-los, nao tinham atividade para 
o aleitamento e, muitas vezes, devoravam seus filho¬ 
tes 9 ’ 10 . Essa e uma demonstragao cabal de que interfe¬ 
rences (no estudo da desnutrigao comentado), na ex- 
tensa area biopsicossocial, influiram decisiva e 
negativamente nos aspectos relacionados aos instintos 
daquela especie animal. 

Ja o vinculo pai-filho nao e inato, mas pode ser de- 
senvolvido muito adequadamente, a medida que reforgos 
positivos forem criados, visando a uma melhor condigao 
de desenvolvimento e fortalecimento desse vinculo. 

A ausencia de vinculo inato nesse genero provavel- 
mente se deve a uma condigao bem antiga, uma vez que o 
homem nao sabia que era o pai da cria de sua companhei- 
ra, vindo a reconhecer essa situagao muitos seculos depois. 

O vinculo e, sem duvida, uma ligagao afetuosa entre 
a mae e o filho. 

Bowlby 11,12 descreve a formagao do vinculo como o 
ato de apaixonar-se. 

Segundo Brazelton 13 , os pais podem apaixonar-se 
pelo bebe a primeira vista, mas a permanencia desse 
amor e um processo de aprendizagem, pois implica 
aprender a conhecer a si mesmo e ao bebe. 

O vinculo nao e algo que acontece de forma magi- 
ca ou imediata; ter um bebe e ligar-se a ele nao e so- 
mente algo instintivo, mas, sim, um processo continuo 
e complexo. 

Alguns autores questionaram o instinto materno, 
como Badinter 14 , que aborda esse assunto considerando 
que o instinto materno e um mito. 
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Entretanto, deve ficar claro que, por ocasiao da ges- 
taqao, as mulheres apresentam sentimentos ambivalen- 
tes em relaqao a seu feto. Tal situaqao e esperada, natu¬ 
ral e existe no ser humano. 

Assim, pode-se concluir que uma gestaqao nunca e 
plenamente aceita ou rejeitada. 

E importante destacar que o vinculo deve ser consi- 
derado nessa fase da vida e que muito pode ser feito para 
torna-lo uma realidade forte. Assim, a experiencia no 
Programa Einstein de Nutriqao na Comunidade (PENC) 
de Paraisopolis, em Sao Paulo (SP), evidenciou que 
atuaqao dirigida para o fortalecimento do vinculo pode 
e deve ser desenvolvida. Os resultados 15 mostraram que 
o vinculo mae-feto poderia ser melhorado com atuaqoes 
espedficas. 

Quando as 37 gestantes entraram no programa, 20 
(54,1%) tinham bom vinculo e 17 (45,9%) tinham vin¬ 
culo ruim. Apos a atuaqao - que compreendeu relaxa- 
mento, automassagem, cantigas de ninar e infantis, es- 
clarecimentos de duvidas que ocorrem durante a 
gestaqao, relaqao mae-concepto, atenqao do pai, mas- 
sagens, atividades desenvolvidas durante oito eventos 
(1/semana) -, mostrou-se que 34 (91,9%) tinham bom 
vinculo e 3 (8,1%) tinham vinculo ruim. O estudo es- 
tatistico mostrou-se altamente significativo (p = 
0,000247). 

E importante destacar que o aleitamento materno so 
e realizavel na presenca de um bom vinculo mae-filho. 

Realizou-se, entao, novo trabalho 16 visando a prepa- 
raqao da gestante para o aleitamento materno. Na fase 
pre-natal, foi desenvolvido o mesmo trabalho, anterior- 
mente apresentado, agora envolvendo 131 gestantes. Na 
fase pos-natal, esse grupo permaneceu recebendo aten- 
qao visando ao bom vinculo, e acrescentaram-se 215 
puerperas que nao receberam, no pre-natal, a orientaqao 
descrita, passando a recebe-la nessa fase. 

Foi feita a comparaqao do aleitamento materno 
com a de um grupo-controle do Ambulatorio de Pe- 
diatria do Programa Einstein na Comunidade de Pa¬ 
raisopolis cujas maes nao receberam esse tipo de atua- 
qao. Avaliaqao da alimentaqao do lactente aos 4 meses: 
aleitamento materno exclusivo, 64,2%; predominante, 
19,7%; com outro leite, 9,4%; sem aleitamento mater¬ 
no, 6,7%. Comparaqao do aleitamento materno exclu¬ 
sivo entre as maes que receberam atuaqao no pre e pos- 
-natal com as que receberam apenas no pos-natal, 
mostrou no primeiro grupo 62,6% e no segundo 
45,5%. O teste do Qui quadrado mostrou diferenqa sig- 
nificativa entre os grupos: p = 0,02. A comparaqao do 
tempo de aleitamento materno com o grupo-controle 
mostrou diferenca altamente significativa. Embora te- 
nha sido obtida porcentagem elevada - 45,5% de alei¬ 
tamento materno exclusivo nas maes que receberam 
orientaqao apos o nascimento -, fica claro que essa 
atuaqao deve ser iniciada ainda na fase da gestaqao. 

Para documentar a importancia do vinculo como 
um dos componentes da genese da desnutriqao em 


crianqas, estudaram-se as “caracteristicas psicologicas 
de maes e crianqas desnutridas e a relaqao com o vincu¬ 
lo mae-filho” 17 . 

O objetivo dessa pesquisa era conhecer algumas ca¬ 
racteristicas psicologicas de maes de criancas desnutridas 
e verificar sua relaqao com o vinculo mae-filho. Foi reali- 
zado estudo transversal com 59 maes de crianqas desnu¬ 
tridas, menores de 3 anos, que ingressaram no Programa 
Einstein de Nutri^ao na Comunidade (PENC). Os instru- 
mentos usados para avaliar vinculo mae-filho, disturbios 
mentais, depressao e nivel intelectual maternos foram: es- 
cala de avaliaqao do vinculo mae-filho, questionario de 
autoinformaqao (SRQ), inventario Beck de depressao, tes¬ 
te das matrizes progressivas e escala geral (Raven). Foram 
utilizados os seguintes testes para a analise estatistica: Qui 
quadrado de Mantel-Haenszel e teste exato de Fisher, 
aceitando-se como significativo p < 0,05. Observou-se as- 
sociaqao estatisticamente significativa da depressao com 
vinculo mae-filho ruim e idade materna igual ou maior 
que 30 anos. 

O vinculo comprometido apresentou relaqao com 
idade materna abaixo de 30 anos. Pode-se concluir que a 
saude mental materna e importante fator de risco para 
desnutricao. Maes deprimidas tem maior dificuldade 
para cuidar de seus filhos, o que pode contribuir para a 
piora do estado nutricional da crianqa. A atencao das 
equipes de saude que atuam com crianqas desnutridas 
deve estar voltada as causas que envolvem a relaqao mae- 
-filho, bem como aos aspectos de saude mental materna. 

Ainda no campo da nutriqao e do vinculo mae-fi¬ 
lho, realizaram-se trabalhos como Caracteristicas Psico¬ 
logicas de Maes de Criangas Obesas e Relagao com Vincu¬ 
lo Mae-Filho 18 . 

O objetivo dessa pesquisa foi traqar um perfil de 
maes de crianqas obesas, evidenciando algumas carac¬ 
teristicas psicologicas, idade, escolaridade e numero de 
filhos de maes de crianqas obesas, e relacionar essas va- 
riaveis com o vinculo mae-filho. Participaram da pes¬ 
quisa 92 maes de crianqas obesas. O diagnostico de 
obesidade foi realizado segundo a relaqao peso/estatu- 
ra, de acordo com o criterio de Jelliffe. Os instrumen- 
tos para avaliar vinculo mae-filho, disturbios mentais, 
depressao e nivel intelectual maternos foram: escala de 
avaliaqao do vinculo mae-filho, questionario de au- 
toinformaqao (SRQ), inventario Beck de depressao, 
teste das matrizes progressivas e escala geral (Raven). 
Estudo estatistico: Mann-Whitney, McNewmar, G de 
Cochran e Qui quadrado (teste exato de Fisher). Fi- 
xou-se em 0,05 o nivel para rejeiqao da hipotese de nu- 
lidade. Houve discordancia estatisticamente significa¬ 
tiva entre vinculo mae-filho negativamente 
comprometido, ausencia de transtornos mentais e de¬ 
pressao. Nao houve associaqao significativa de escola¬ 
ridade com vinculo mae-filho e disturbios mentais, 
mas entre menor tempo escolar, depressao e baixo ni¬ 
vel intelectual. Em relaqao a idade, maes com menos de 
30 anos apresentaram menor rebaixamento do poten- 
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cial intelectual. Para o numero de filhos, nao houve as- 
sociagao com as variaveis estudadas. Em relagao aos 
instrumentos utilizados, o teste de Raven apresentou 
mais alteracoes. Vinculo comprometido relacionado 
com rebaixamento do nivel intelectual materno foi im- 
portante fator de risco para obesidade infantil. Maes 
com percentil abaixo de 50 (QI < 50%) apresentaram 
maior dificuldade para cuidar de seus filhos, o que 
pode interferir no estado nutricional da crianga. Equi- 
pes de saude devem considerar a relagao entre poten- 
cial intelectual materno e vinculo mae-filho, a fim de 
prevenir essa condigao. 

Ainda salientando a importancia entre nutrigao e 
vinculo, discutiu-se em 2012, em evento de Atualiza- 
gao em Nutrigao Pediatrica 19 , um caso clinico que foi 
apresentado a uma mesa composta por profissionais de 
diversas areas, para debate entre eles e posterior deba¬ 
te com o publico do citado congresso. Tratava-se de 
uma crianga com obesidade morbida, em idade esco- 
lar, cuja familia nao estava aderindo ao tratamento 
nem cuidando adequadamente da crianga. A equipe 
que acompanhava o caso estava presente. Nessa discus- 
sao multiprofissional, a psicologa enfatizou a impor¬ 
tancia do vinculo mae-filho e sua possivel relagao com 
a condigao nutricional da crianga. A mae foi eleita a 
responsavel por cuidar da filha, nao so pela familia, 
mas pela maioria dos presentes, e ficou evidente como 
em geral e a mae tambem a responsavel pela obesidade 
dos filhos. Neste caso, o alimento afetivo prejudicava a 
crianga em todos os setores de sua vida. A discussao foi 
extremamente rica, com a participagao de todos, e for- 
taleceu tambem o vinculo da equipe de saude com a fa¬ 
milia em tratamento, o que possibilitou melhores es- 
trategias para maior adesao e, possivelmente, ao 
sucesso da terapia adotada 19 . 

Deve ficar claro que e muito importante no campo 
da nutrigao, ao avaliar um paciente, independentemen- 
te de seu diagnostico (obesidade, desnutrigao, baixa es- 
tatura de causa nao endocrina, entre outras), avaliar o 
vinculo mae-filho 20 , para poder orientar de forma ade- 
quada seu diagnostico e tratamento. 
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■ Introdugao 

A alimentaqao da crianpa inicia-se com o aleitamen- 
to materno, que fornece nutrientes essenciais e e um ali- 
mento dinamico e adaptavel as necessidades do lacten- 
te. Existe, ainda, uma relaqao afetiva estreita entre o 
binomio mae-filho, que pode gerar repercussoes positi- 
vas em seu comportamento alimentar future 1 . 

A transiqao para alimentaqao complementar envolve 
novas experiences sensoriais orais e padroes de compor¬ 
tamento, bem como mudanqas de horarios e habitos 2,3 . 

A aceitaqao de novos alimentos e influenciada por 
exemplos de pais e irmaos, numero e qualidade de expo- 
siqoes a um novo alimento, reforqo positivo verbal a cada 
exposi^ao ou aceitaqao, habitos alimentares maternos, ca- 
racteristicas culturais e familiares, alem dos efeitos da in- 
troduqao adequada da alimentaqao complementar 2,3 . 

Apos o primeiro ano de vida ha uma reduqao fisio- 
logica do apetite, em virtude da menor demanda ener- 
getica para ganho ponderal, ou seja, a crianqa natural- 
mente reduz o consumo de alimentos, e nesta fase os 
pais se preocupam, tendo uma falsa interpretaqao de hi- 
porexia ou anorexia 2,3 . 

E muito frequente em consultorios pediatrics a 
queixa de dificuldade alimentar. Para a familia e consi- 
derada um desafio diario a convivencia com a crianqa 
que nao se alimenta de forma adequada, gerando confli- 
tos nas relacoes familiares, intervenqoes inadequadas 
com barganhas, estrategias de distraqoes ou coercoes, 
que de nada ajudam a solucionar o problema. 

Aproximadamente 25 a 45% das crianqas com de- 
senvolvimento normal e ate 80% de crianqas com atraso 
no desenvolvimento apresentam algum tipo de dificul¬ 
dade alimentar 4 . 

Apesar de ser uma queixa muito comum, enfrenta- 
-se grande escassez de estudos na literatura, e quando se 


encontra, depara-se com uma heterogeneidade de ter- 
minologias, o que dificulta o entendimento no diagnos¬ 
tic da referida entidade 4,5 . Registros de literatura apon- 
tam para prevalencia de 8 a 50%, dependendo dos 
criterios diagnostics utilizados 6 l3 . Alguns estudos evi- 
denciam que independem da idade, sexo, etnia e condi- 
qao socioeconomica 1416 . 

■ Diagnostico 

Em razao da grande variabilidade de terminologia 
e da dificuldade diagnostica do problema, Kerzner de- 
senvolveu uma abordagem diagnostica que envolve a 
conduta terapeutica a ser implementada 17 . Kerzner 
descreve sete subgrupos especificos de dificuldades 
alimentares que didaticamente ajudam a definir me- 
lhor a conduqao diagnostica e terapeutica, bem como 
definir estrategias de intervenqoes especificas com a 
familia 17 (Tabela 14.1). 

Inicialmente, e necessaria a realizaqao de anamnese 
completa e exame fisico detalhado, incluindo dados an- 
tropometricos, para que se defina se existe ou nao algu- 
ma doenca que interfira de forma direta ou indireta no 
apetite da crianqa 17 . 

A recusa alimentar na infancia pode estar associa- 
da a patologias, especialmente as relacionadas ao sis- 
tema digestorio, por isso o mesmo autor descreve si- 
nais de alerta que sugeririam uma investigaqao mais 
direcionada para doenqas especificas: disfagia, odino- 
fagia, disfagia, asfixia, tosse imediatamente apos ali- 
mentaqao, pneumonias recorrentes, alimentaqao in- 
terrompida pelo choro sugerindo dor, vomitos, 
diarreia, eczema, falha de crescimento, alteraqoes do 
desenvolvimento, incluindo prematuridade, anoma- 
lias congenitas e autismo 17 . 
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Tabela 14.1 Tipos de dificuldade alimentar na infancia 


Crian^as com baixo apetite por interpreta^ao equivocada pelos pais 

Crian^as agitadas com baixo apetite 

Criangas negligenciadas 

Presen^a de doen^as organicas 

Crian^as com ingestao altamente seletiva 

Choro que interfere na alimenta<;ao (colica do lactente) 

Fobia alimentar 

Fonte: Kerzner B, 2009 17 . 


Interpretaqao equivocada dos pais 

Conhecida pelo termo “falsa anorexia”, refere-se as 
situates nas quais, para os pais, a ingestao alimentar da 
crianqa esta abaixo do esperado por eles, no entanto, ao 
avaliar a alimentaqao da crianqa por meio de inqueritos 
alimentares, percebe-se que ela come de forma adequa- 
da. Nao se recomenda a utilizaqao do termo “falsa ano¬ 
rexia” por se considerar inadequado do ponto de vista 
conceitual para a condiqao 5,6 . 

Ingestao altamente seletiva 


ferro ou proteinas), mas geralmente, na maioria dos ca- 
sos, elas crescem e tem peso normal, ate porque existe 
uma tendency familiar a ofertar em excesso os alimen- 
tos da preferencia da crianqa para suprir a baixa inges¬ 
tao 5,17 - 19 


Crian^a agitada com baixo apetite 

Essas crianqas apresentam uma caracteristica bem 
peculiar: sentem pouca fome, pois sua atividade e ex¬ 
trema e ela esta voltada a interaqao e exploraqao do 
ambiente. Sao crianqas ativas, curiosas, mais interessa- 
das em brincar e explorar o ambiente que em comer. 
Sentem pouca fome, saciam-se rapidamente e desli- 
gam-se da refeiqao apos poucas garfadas, sendo dificil 
mante-las concentradas a mesa ate o final de uma re- 
feiqao. Essas crianqas tendem a ser confundidas com 
crianqas hiperativas e devem ser diferenciadas clinica- 
mente. A falta de controle familiar, a falta de limites 
com permissividade excessiva e uma condiqao fre- 
quente. Na maioria das vezes, a familia permite lanches 
ou “beliscos” de guloseimas ou sucos ao longo do dia, 
o que interfere ainda mais no apetite reduzido para as 
refeiqoes principals 5,17 ' 18 . 


A ingestao altamente seletiva, que Chatoor denomi- 
na “aversao sensorial aos alimentos”, e uma dificuldade 
alimentar marcada por recusa consistente de alimentos 
especificos, que tem sabor, textura, cheiro ou aparencia 
particulares 18 . 

Nos casos de ingestao altamente seletiva, o compor- 
tamento vai alem de uma resistencia normal a introdu- 
qao de novos alimentos (ou seja, neofobia alimentar) e 
consiste em uma resistencia mais intensa e persistente. 
Evidenciam-se, tambem, sensibilidade a ruidos ou difi- 
culdades com materials que causam sensaqao de sujeira 
nas maos, pes ou outra parte do corpo. Sao crianqas com 
dificuldade para pegar no alimento, manusear tintas, 
massa de modelar, argila, pisar na areia ou grama, den- 
tre outras 18 . 

Em alguns casos, a ingestao altamente seletiva tam¬ 
bem associa-se a dificuldade na evoluqao da consisten¬ 
cy dos alimentos em lactentes, persistindo ate a idade 
pre-escolar, com alimentos preferencialmente liquidos 
ou pastosos, em sua grande maioria com consistency 
homogenea 18 . 

A crianca mostra-se frequentemente muito irritada 
quando forcada a experimentar ou a ingerir um alimen¬ 
to ao qual tem aversao. Muitas vezes chegam a nausear 
ou apresentar vomitos. Essas crianqas aceitam alimentos 
com as mesmas caracteristicas ou dos mesmos grupos 
alimentares, mesma cor, sabor semelhante, marcas ou 
forma de preparo especificas 17,18 . 

A preocupaqao no caso da ingestao altamente sele¬ 
tiva e a privaqao de consumo de nutrientes essenciais ao 
seu crescimento e desenvolvimento (vitaminas, zinco, 


Fobia alimentar 

Caracteriza-se por uma apresentaqao clinica de 
maior gravidade, com fundo psicologico importante, na 
qual a crianqa apresenta intensa reaqao de estresse ou 
verdadeiro pavor quando exposta aos alimentos, espe- 
cialmente a alguns utensilios usados para alimentaqao 
(garfos, colheres, etc.). Algumas crianqas choram, gri- 
tam e algumas ate aceitam a ingestao, porem, sao capa- 
zes de manter o alimento na cavidade oral por muito 
tempo sem degluti-lo. 

Em geral, essa condiqao esta presente em crianqas 
que sofreram algum tipo de trauma relacionado ao sis- 
tema digestorio, como procedimentos invasivos (entu- 
baqao, sondagem), acidentes (engasgo, asfixia, acidentes 
termicos) ou outras situaqoes que tenham causado gran¬ 
de desconforto (vomitos) ao serem alimentadas de ma- 
neira forqada. Em casos graves de fobia alimentar, espe- 
cialmente em lactentes, corre-se o risco de desidrataqao 
e desnutriqao, em virtude da recusa alimentar inten- 

sa 5,17,18,20 


Presenqa de doenqa organica 

A recusa alimentar e/ou a falta de apetite podem ser 
sintomas iniciais de uma doenca organica de base. 
Como mencionado anteriormente, os sinais de alerta 
podem servir para identificar essas doenqas em muitas 
crianqas, mas nao em todas, por isso e importante levan- 
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tar a suspeita de doenqas que se manifestam por sinto- 
mas e sinais mais sutis. A reduqao do apetite e uma con- 
diqao frequente e pode ser prodromo de qualquer 
afecqao clinica aguda, e pode ser persistente ate pouco 
tempo depois da cura. Algumas afeccoes agudas espe- 
cialmente relacionadas a orofaringe apresentam curso 
clinico curto e resoluqao rapida, como estomatites, 
amigdalites ou aftas. Outras doenqas gastrintestinais 
(doenqa do refluxo gastroesofagico, alergia alimentar, 
doenqa celiaca, hepatopatias, etc.), neurologicas ou car- 
diacas podem interferir de forma intensa no apetite. Al¬ 
gumas situaqoes sao de dificil diagnostico inicial, de- 
mandando anamnese e exame clinico detalhados e, 
muitas vezes, exames especializados 5,17,18 . 

Crian^a com disturbio psicologico ou 
negligenciada 

Condiqao muito frequente no primeiro ano de 
vida, refere-se as situaqoes de negligencia ou fraco vin¬ 
culo mae-filho/familia. Sao crianqas descritas por Oa¬ 
tes como portadoras d e failure to thrive de origem nao 
organica. Tem atraso no desenvolvimento neuropsico- 
motor, com sinais evidentes de fraca ou ausente intera- 
qao social (ausencia de sorriso, olhar vago, reduqao ou 
ausencia de comunicaqao verbal). Neste grupo, po- 
dem-se tambem identificar sinais de abuso ou negli¬ 
gencia. Especialmente em crianqas institucionalizadas, 
a troca de cuidador com um estabelecimento de inte- 
raqao e criaqao de vinculo afetivo favorece o retorno 
do apetite 5 ’ 17 ’ 18 ’ 21 . 

Colica do lactente 

Quadro especifico do pequeno lactente no qual a 
presenqa da colica intensa interfere na ingestao de ki¬ 
te pelo desconforto gerado a cada mamada que estimu- 
la o reflexo gastrocolico. Trata-se de um condiqao que 
usualmente tem duraqao curta, em media de tres me- 
ses, nao sendo considerada quadro especifico de difi- 
culdade alimentar classico. Para o diagnostico adequa- 
do da dificuldade alimentar, a anamnese deve ser 
realizada com detalhamento da rotina alimentar da 
crianca, e e importante ter conhecimento das seguintes 
in form a cples: quem cuida da crianqa, sua rotina diaria, 
quem a alimenta, se existe ou existiu alguma atitude 
coercitiva e qual o comportamento e reaqao dos pais a 
recusa alimentar da crianqa, bem como quais as estra- 
tegias comportamentais ou terapeuticas que foram uti- 
lizadas ate entao 5,17 . 

Na maioria das vezes, a investigaqao laboratorial e 
dispensavel, excetuando-se os casos de comprometi- 
mento ponderoestatural, sinais clinicos de deficiencias 
vitaminicas ou associaqao com patologias. A investiga- 
qao e direcionada para suspeita clinica, podendo abran- 
ger inicialmente hemograma, urina I e urocultura (espe¬ 


cialmente para lactentes), ferritina, glicemia, perfil 
lipidico, hormonios tireoidianos e dosagens de vitami- 
nas, minerals e elementos-traqo quando ha suspeita cli¬ 
nica de deficiencia (zinco, cobre, selenio, vitamina A, vi- 
tamina D, vitamina B12, calcio, magnesio). 

■ Repercussoes no Crescimento e 
Aspectos Cognitivos 

Embora saiba-se que a dificuldade alimentar e um 
processo, na maioria dos casos, transitorio na infancia, 
existe, em alguns casos, a possibilidade de gerar reper¬ 
cussoes na saude da crianqa. Destacam-se como as pos- 
siveis consequencias da baixa ingestao: prejuizo no cres¬ 
cimento e no ganho ponderal, seletividade e consumo 
insuficiente de grupos alimentares especificos e interfe- 
rencia psicossocial e cognitiva 22 . 

Em estudo realizado por Alarcon e colaboradores 
envolvendo 92 crianqas com idades entre 36 e 60 meses 
com seletividade alimentar e peso para estatura abaixo 
do percentil 25, foi verificado que o grupo de crianqas 
seletivas que utilizou suplementaqao alimentar apresen- 
tou menos infecqoes de vias aereas superiores que o gru¬ 
po nao suplementado (p = 0,027), alem de melhor recu- 
peraqao do peso (p = 0,001) 23 . 

Ja Saarilehto e colaboradores identificaram que 
crianqas que comem pouco sao menores, pesam menos 
e tendem a consumir mais lanche, e consideram que nao 
ha motivo para preocupaqao, uma vez que a energia 
consumida, quando corrigida para o peso atual, encon- 
tra-se dentro das recomendaqoes 24 . 

Em outro estudo realizado por Chatoor e colabora¬ 
dores com 88 crian^as divididas em dois grupos (seletivos 
e crianqas com extremo baixo apetite) e grupo-controle, 
foi observado que os grupos com maior dificuldade ali¬ 
mentar apresentaram menor adequaqao de seu peso em 
relaqao ao peso ideal para sua estatura 25 . 

Em crianqas seletivas, a maior repercussao e a defi¬ 
ciencia especifica de alguns nutrientes, em virtude do 
consumo tradicional de tipos ou grupos especificos de 
alimentos. Wright e colaboradores descrevem uma pre¬ 
ference marcante por liquidos, que sao de mais facil 
aceitaqao, incluindo kite e derivados, alimentos lique- 
feitos e papas 26 . 

Sabe-se que nem sempre a seletividade leva ao con¬ 
sumo abaixo das recomendaqoes para todo o conjunto 
de nutrientes, ficando esse aspecto na dependence do 
tipo e do grau da seletividade. Em estudos realizados em 
crianqas seletivas em idade escolar, observa-se menor 
ingestao de frutas, vegetais e fibras 11,27,28 . 

Em um estudo de Chattor e colaboradores envol¬ 
vendo crianqas com o padrao fundamentalmente agi- 
tado e crianqas altamente seletivas, foi verificado que a 
avaliaqao cognitiva foi normal; por outro lado, quando 
comparadas as crianqas sem dificuldade alimentar, sua 
performance em termos de escore de desenvolvimento 
mental era significativamente inferior (p < 0,05) n . Es- 


TRATADO DE PEDIATRIA ECAO 20 NUTROLOGIA 


sas crianqas fundamentalmente agitadas, tambem 
quando comparadas as crianqas normais, apresenta- 
vam uma serie de aspectos negativos relacionadas ao 
comportamento, como temperamento mais dificil e ir¬ 
regular, negatividade, dependencia e agitaqao e maior 
grau de inseguranqa 27,28 . 

■ Tratamento 

A dificuldade alimentar em algumas crianqas deriva 
de uma percepqao equivocada dos pais de que a crianqa 
nao esta comendo o suficiente. Em crianqas que apre- 
sentam estatura inferior a media, porem normal, o ape- 
tite pode parecer limitado, embora seja compativel com 
o tamanho e com as necessidades nutricionais dessa 
crianqa. 

O principal risco e o fato de a preocupaqao dos pais 
leva-los a aplicar metodos alimentares coercitivos. 

A percepqao equivocada dos pais pode ser determi- 
nada por expectativas de crescimento nao adequadas a 
crianqa, que pode estar abaixo, por exemplo, no escore z 
-1, mas ainda assim apresentar crescimento satisfatorio, 
se levada em conta a estatura media dos pais. Pais mui- 
to ansiosos podem adotar metodos coercitivos que afe- 
tam de forma negativa o comportamento alimentar da 
crianqa 8,27 ’ 28 . 

No caso da crianqa com disturbio psicologico ou ne- 
gligenciada, o pouco apetite faz parte de um quadro ge- 
ral de retraimento, no qual tambem nao se verificam 
manifestaqoes como sorrir, emitir sons e fazer contato 
visual com o cuidador. Essas crianqas estao sob risco de 
perda ponderal substancial e desnutriqao, que consti¬ 
tuent por sua vez, causas de anorexia 17,18 . 

Chatoor caracteriza esse problema alimentar como 
um “disturbio de reciprocidade” porque existe uma que- 
bra da comunicaqao mae-filho. A crian^a pode ser negli- 
genciada em razao de circunstancias socioeconomicas, 
psicopatologia materna ou mesmo por problemas neuro- 
logicos da propria crianqa. O restabelecimento do vincu¬ 
lo afetivo com a troca do cuidador pode restabelecer o 
apetite, muito embora em casos especificos de lactentes 
com extrema baixa ingestao, pode-se lanqar mao de uso 
de suplementos ou ate terapia nutricional enteral, depen- 
dendo do estado nutricional da crianqa 18 . 

A melhor estrategia para a crianqa fundamental¬ 
mente agitada e aumentar o apetite provocando a fome, 
que por sua vez leva a uma satisfaqao pelo ato de comer 
e ao retorno da percepqao real dessa necessidade fisiolo- 
gica 17,18 . 

O pediatra deve reforqar os principios alimentares 
basicos que tenham como foco a organizacao da rotina 
alimentar. Devem-se estimular a sensaqao de fome e o 
apetite: oferecer tres refeicoes principals e apenas um 
lanche a tarde, alimentar a crianqa pequena na cadeira 
de alimentaqao ou a mesa, manter a crianqa na cadeira 
por 20 a 30 minutos, nao prorrogar o tempo da refeiqao 
alem de 30 minutos e retirar o prato se a crianqa nao co- 


meqar a comer ou nao terminar dentro de um periodo 
razoavel, para que ela entenda que existe um periodo do 
dia especifico para as refeiqoes. Nao se deve incentivar 
que a crianqa “belisque” nos intervalos das refeiqoes e 
nao devem ser oferecidos sucos entre as refeiqoes; de¬ 
vem-se minimizar as distracoes durante a alimentaqao, 
incluindo jogos, brinquedos e televisao 17,18 . 

Para crian^as altamente seletivas, o pediatra deve 
tranquilizar os pais, explicando que a dificuldade alimen¬ 
tar faz parte de um problema sensorial mais abrangente 
que deve ser tratado e que o principio basico do trata¬ 
mento e o estimulo sem coerqao, a partir de exemplos su- 
tis e exposiqoes indiretas aos novos alimentos 17,18 . 

Em alguns casos, o uso temporario de suplementos 
pode ser utilizado a fim de garantir aporte adequado de 
macro e micronutrientes, ate que a dificuldade sensorial 
ou alteraqao comportamental esteja resolvida, entretan- 
to, o uso deve ser criteriosos e cuidadoso, a fim de evi- 
tar o risco de obesidade ou a manutenqao do uso de ali¬ 
mentos liquefeitos ou utensilios como mamadeiras por 
tempo prolongado 17,18 . 

Como existem nessas crianqas altamente seletivas alte- 
raqoes sensoriais associadas, por vezes e necessaria uma 
avaliaqao ou acompanhamento com fonoaudiologo, para 
que ele determine alimentos seguros para ingestao oral, es- 
tabeleqa um treinamento de dessensibilizacao sensorial e 
evolua com a consistencia dos alimentos para aqueles que 
so aceitam alimentos liquefeitos ou pastosos 14 . 

Nao existem evidencias cientificas que respaldem a 
utilizar orexigenos, e a suplementaqao vitaminica deve ser 
realizada em casos especificos, nos quais se identifique a 
deficiencia do micronutriente a ser reposto. 

■ Condusoes 

Ha evidencias, na literatura e na pratica clinica, de 
que as dificuldades alimentares sao comuns em crian- 
qas pequenas e podem persistir, em certos casos, por 
varios anos. 

Deve-se dispensar muita atenqao a todas as queixas 
dos pais relacionadas as dificuldades alimentares, pois 
mesmo problemas leves a moderados podem afetar o 
aporte de nutrientes a crianqa, seu crescimento, desen- 
volvimento cognitivo e a relaqao entre pais e filhos no 
tocante a alimentaqao. 

E fundamental identificar o tipo de dificuldade ali¬ 
mentar, para que a crianqa possa ter seu manejo indivi- 
dualizado. 
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Estudos tem ressaltado a importancia da nutriqao 
saudavel da gestante e do lactente nos primeiros anos de 
vida para o crescimento e desenvolvimento adequados e 
para a saude do individuo em curto e longo prazo. Nes- 
se sentido, estrategias de educaqao nutricional priori- 
zando as fases precoces da vida, periodo de extrema vul- 
nerabilidade e plasticidade, devem ser implementadas 
na promoqao da saude publica baseada nos conceitos 
atuais de programacao metabolica 1 . 

Programaqao metabolica, segundo Gunter Dorner 
(1974), e todo estimulo ou agravo em fases criticas do 
desenvolvimento que pode levar a efeitos futures na fi- 
siologia ou morfologia de determinado orgao ou siste- 
ma. Independentemente do mecanismo pelo qual isso 
ocorre, as modificaqoes no ambiente intrauterino pro- 
piciando exposiqao a diferentes estimulos pode acio- 
nar mecanismos epigeneticos, entre outros, levando a 
remodelaqao e reorganizaqao do genoma com altera- 
qoes em sua expressao 2 . A nutriqao talvez seja um dos 
fatores epigeneticos mais expressivos que pode ocasio- 
nar silenciamento ou alterar a expressao genica. O efei- 
to da dieta na expressao genica, mudando sua ativida- 
de sem alterar a sequencia do DNA, pode ser 
transmitido por geraqoes 2,3 . 

Orientaqao e aconselhamento nutricional tem efei¬ 
tos beneficos nos desfechos relacionados a gestaqao tan- 
to para a mae quanto para o concepto. Revisao sistema- 
tica que incluiu 37 artigos que avaliaram o efeito de 
intervenqoes nutricionais durante a gestaqao sobre o ga- 
nho ponderal, frequencia de anemia materna, baixo 
peso ao nascer e prematuridade revelou impacto positi- 
vo da alimentaqao saudavel nesses desfechos. Os autores 
constataram que a intervenqao relacionava-se com me- 
lhora no ganho de peso durante a gestaqao (0,45 kg), re- 
duqao de 30% na prevalencia de anemia na mae, redu- 
qao de 19% nos partos prematures e com melhor ganho 
de peso para o bebe (> 105 g) 4 . 


A condiqao nutricional da mulher em idade fertil e 
o parametro ideal para se iniciar o planejamento da 
orientaqao nutricional durante a gestaqao. Tendo em 
vista que mais de 30% das mulheres em idade fertil apre- 
senta sobrepeso, pode-se concluir que o percentual de 
mulheres que engravidam com risco para complicaqoes 
durante a gestaqao vem aumentando de forma significa- 
tiva no Brasil 5 . 

Para a avaliaqao nutricional da gestante, etapa fun¬ 
damental para o planejamento da orientaqao nutricio¬ 
nal, devem ser levados em consideraqao os seguintes pa- 
rametros 6 : 

■ anamnese: numero de gestaqoes anteriores, peso dos 
irmaos ao nascer, historia pregressa de doenqas (dia- 
bete melito, hipertensao arterial sistemica e anemia), 
peso e estatura previos (para calculo do indice de 
massa corporal - IMC); 

■ historia da gestaqao atual: idade gestacional, ganho de 
peso, utilizaqao de suplementos vitaminicos e mine- 
rais, intercorrencias, uso de medicamentos e cresci¬ 
mento intrauterino; 

■ historia alimentar para avaliaqao quantitativa: recor- 
datorio de 24 horas e diario alimentar; 

■ avaliaqao do crescimento intrauterino e de medidas 
antropometricas (peso e altura para calculo do IMC) 
com a utilizaqao de curvas que permitem aferir esses 
parametros em funqao das semanas de gestaqao. A 
Curva de Atalah e a atualmente utilizada e recomen- 
dada pelo Ministerio da Saude como ferramenta de 
avaliaqao do estado nutricional da gestante 7 . 

O peso materno antes da gestaqao e o ganho de peso 
gestacional tem efeitos independentes e cumulativos. 
Mae desnutrida com baixo ganho de peso durante a ges- 
taqao parece apresentar risco aumentado de ter filho 
com baixo peso e prematuro. Mulher obesa tem risco 
aumentado de ter um filho grande para idade gestacio- 
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nal, pos-termo e com uma variedade de outras compli- 

caqoes perinatais 6 . A recomendaqao atual do Institute of 

Medicine (2009) pode ser vista na Tabela 15.1 7 . 

■ Recomendagoes Nutricionais para 
a Gestante 8 

■ Energia: em 2002, o Institute of Medicine revisou as 
recomendaqoes (Dietary Reference Intake - DRI) de 
consumo de energia e macronutrientes durante a ges- 
taqao. Essa recomendaqao nao aconselha incremento 
na ingestao calorica no primeiro trimestre, com au- 
mento de 340 kcal/dia no segundo trimestre e de 452 
kcal/dia no terceiro trimestre da gestaqao. Em estudo 
publicado em 2004, Butte et al. (2004) relataram que 
o incremento calorico deveria levar em conta nao 
apenas o trimestre de gestaqao, mas tambem o estado 
nutricional previo da mae a gestaqao 9 ; 

■ proteinas: o feto e a placenta podem incorporar cerca de 
1 kg de proteina durante a gravidez, sendo a maior 
quantidade no ultimo semestre. A DRI para proteina da 
mulher nao gravida e de 0,8 g/kg de peso/dia. A DRI 
2002 propoe 1,1 g/kg de peso/dia para a gestante ou um 
adicional de 25 g/dia em relaqao ao consumo proteico 
da mulher nao gestante. Para o fornecimento de todos 
os aminoacidos, e importante que seja viabilizado o 
consumo de fontes de origem animal (leite, ovos, peixes, 
carne bovina e de frango) e de origem vegetal. Reco- 
menda-se evitar o consumo de figado no primeiro tri¬ 
mestre da gestaqao e, depois, consumi-lo com modera- 
^ao (< 110 g/semana), tendo em vista o conteudo 
elevado de vitamina A, com potencial teratogenico. A 
recomendapao proteica pode ser facilmente atingida na 
gestapao. Exemplificando: um bife grelhado de 100 g (35 
g de proteinas), um file de frango grelhado de 100 g (31 
g de proteinas) e um copo (200 mL) de leite desnatado 
(7 g de proteinas). A restripao de proteinas potencial- 
mente alergenicas durante a gestapao para redupao do 
risco de alergias para o concepto nao deve ser preconi- 
zada, colocando inclusive o feto em risco para deficien- 
cia de alguns aminoacidos 10 ; 

■ carboidratos: a recomendapao na gestapao e de 175 g/ 
dia (130 g/dia para a mulher nao gravida); 

■ fibras: a ingestao adequada de fibras nao e essencial para 
o concepto, mas facilita o adequado funcionamento in¬ 
testinal da gestante, reduzindo o risco de constipapao. A 


recomendapao (adequate intake) de fibras para gestante 
e de 28 g/dia. O numero de porcoes do grupo de fibras 
dieteticas que a gestante deve incluir em sua dieta, se- 
guindo o guia de consumo alimentar diario, sao: tres 
porcoes de frutas, quatro a cinco porpoes de vegetais ou 
folhas verdes e sete a oito porpoes de cereais e legumes. 
A ingestao adequada de liquidos e a pratica regular de 
atividade fisica sao importantes aliados das fibras para 
auxiliar no transito intestinal normal; 

■ lipidios: as gorduras, alem de uma fonte concentrada de 
energia, sao essenciais para formapao de membranas ce- 
lulares, produpao hormonal e formapao e maturapao da 
retina e do sistema nervoso central (SNC). A recomen¬ 
dapao e que o fornecimento lipidico oscile entre 20 e 
35% da oferta total diaria de energia. Deve-se incentivar 
o consumo de fontes que fornepam quantidades ade- 
quadas de acidos graxos essenciais e de colina, um com- 
ponente dos fosfolipidios necessario para o adequado 
funcionamento do cerebro. Os acidos graxos essenciais 
linoleico (omega-6) e linolenico (omega-3) sao funda¬ 
mentals para a formapao e maturapao do SNC e dos 
olhos e sao precursores para a sintese de eicosanoides, 
essenciais para o controle da vasodilatapao e funpao 
imunologica, entre outras funpoes importantes. As 
gorduras das familias omega-6 e 3 geram eicosanoides 
pro e anti-inflamatorios, respectivamente. A oferta 
desses acidos graxos para o feto depende da dieta ma- 
terna. A DRI 2002 recomenda a ingestao materna 
(i adequate intake) de 13 g/dia de omega-6 e de 1,4 g/ 
dia de omega-3. A relapao entre os acidos graxos nao 
deveria ser superior a 5:1. A recomendaqao de colina 
e de 450 mg/dia. Peixes de aguas frias sao boas fontes 
dietetica de dois acidos graxos poli-insaturados de ca- 
deia longa (LCPUFAs) do tipo omega-3: o docosa-he- 
xaenoico (DHA) e o eicosapentaenoico (EPA). O acido 
graxo alfalinolenico (ALA), que e essencial, esta pre¬ 
sente em algumas plantas, sementes e oleos, especial- 
mente nozes e linhaqa 11 . Recomenda-se o consumo de 
peixes marinhos (p.ex.: sardinha, salmao, truta e por- 
quinho), ao menos duas porqoes por semana, para 
fornecimento de 200 mg de DHA ao dia. Recomen- 
da-se limitar o consumo de acidos graxos trans (pre- 
sentes principalmente nos alimentos industrializados 
contendo gordura vegetal hidrogenada), pois sao 
transferidos pela placenta e secretados pelo leite ma- 
terno. Alem da possibilidade de alteraqao do perfil li¬ 
pidico e da composiqao corporal, de elevaqao nas 


Tabela 15.1 Ganho de peso recomendado de acordo com o Indice de massa corporal (IMC) materno pre-gestacional 

Condigao nutricional antes da gesta^ao 

IMC previo (kg/m 2 ) 

Ate 20 semanas (kg) 

Ate 40 semanas (kg) 

Baixo peso 

< 18,5 

4,9 a 7,3 

12,5a 18,1 

Peso adequado 

18,5 a 24,9 

5,4 a 7,3 

11,5a 16 

Sobrepeso 

25 a 29,9 

2,3 a 3,6 

6,8 a 11,5 

Obesidade 

>30 

Sem ganho 

6,8 


Fonte: Institute of Medicine (IOM, 2009) 7 . 
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concentragoes de marcadores inflamatorios, as altas 
concentrates plasmaticas de acidos graxos trans es¬ 
tao relacionadas com baixos niveis de acido graxo do- 
cosa-hexaenoico (DHA), o qual e essencial para o de- 
senvolvimento do SNC e da retina 12 ' 14 ; 

■ minerals e micronutrientes: as recomendagoes para a 
gestante estao descritas na Tabela 15.2. As deficien- 
cias de micronutrientes podem estar associadas com 
aborto, anomalias congenitas, pre-eclampsia, ruptura 
prematura de membranas, parto prematuro e alta in- 
cidencia de recem-nascidos de baixo peso 15,16 . 

No Brasil, os dados da Pesquisa Nacional de Demo- 
grafia e Saude da Crianga e da Mulher mostraram que a 
prevalencia de anemia (hemoglobina < 12 g/dL) e hipo- 
vitaminose A (retinol < 0,7 mcmol/L), entre mulheres 
em idade fertil, foi de 29,4 e 12,3%, respectivamente, 
sem diferengas em relagao a classe socioeconomica 5 . 

O Ministerio da Saude, no documento Pre-natal e 
puerperio: atengao qualificada e humanizada 6 , recomen- 
da que, na ausencia de anemia (hemoglobina >11 mg/ 
dL), deve-se realizar a suplementagao de ferro profilati- 
ca (60 mg/dia), a partir da 20 a semana de gestagao ate 
tres meses apos o parto. Quando ha anemia leve a mo- 
derada (hemoglobina entre 8 e 11 g/dL), investigar e tra- 
tar parasitoses, tratar a anemia com 120 a 200 mg de fer¬ 
ro elementar/dia; repetir a dosagem de hemoglobina 


Tabela 15.2 Recomendagoes de minerais e 
micronutrientes para mulheres adultas (19 a 50 anos) e 
gestantes 

Mineral/micronutriente 

Mulher adulta (19 a 50 anos) 

Gestantes 

Vitamina A (meg) 

700 

770 

Vitamina D (mg) 

5 

5 

Vitamina E (mg) 

15 

15 

Vitamina C (mg) 

75 

85 

Tiamina (mg) 

1,1 

1,4 

Riboflavina (mg) 

1/1 

1,4 

Niacina (mg) 

14 

18 

Vitamina B6 (mg) 

1/3 

1,9 

Vitamina B12 (mg) 

2,4 

2,6 

Folato (mg) 

400 

600 

Calcio (mg) 

1000 

1000 

Fosforo (mg) 

700 

700 

Ferro (mg) 

18 

27 

Zinco (mg) 

8 

11 

lodo (mg) 

150 

220 

Selenio (meg) 

55 

60 


RDA em negrito; Al em fonte normal. 
Fonte: DRI, 2002. 


entre 30 e 60 dias para avaliar resposta ao tratamento, 
mantendo a dose de ferro ate atingir a normalidade, 
apos manter dose profilatica. Caso a anemia seja mode- 
rada ou grave, devem ser investigadas as possiveis cau- 
sas, para que o tratamento seja adequado 17 ' 19 . 

Em regioes nas quais a hipovitaminose A e endemi- 
ca (regiao Nordeste e norte de Minas Gerais), recomen- 
da-se incentivar o consumo adequado de alimentos fon¬ 
te, respeitando-se a recomendagao e a suplementagao de 
vitamina A na forma de megadose (dose unica - 
200.000 UI) no puerperio imediato. 

O acido folico participa do metabolismo proteico, 
da formagao dos acidos nucleicos e da homocisteina. As 
necessidades de folato aumentam durante a gestagao. A 
ingestao inadequada (baixa), mesmo previa a gestagao, 
associa-se com risco elevado para defeitos de tubo neu¬ 
ral no feto. Estudos mostram que as concentrates plas¬ 
maticas maternas ideais de folato estao por volta de 900 
nmol/L 16 . Organismos internacionais recomendam a 
suplementagao de acido folico na dose de 400 mcg/dia, 
entre 4 semanas antes da concepgao ate 12 semanas de 
gestagao 16 . O Ministerio da Saude recomenda a suple¬ 
mentagao de acido folico (5 mg/dia) para mulheres gra¬ 
vidas a partir da 20 a semana ate o final da gestagao. 

O Brasil tambem adota a fortificagao das farinhas de 
trigo e milho com ferro (4,2 mg) e acido folico (150 
meg) para cada 100 g do produto, por meio da Resolu- 
gao RDC n. 344, de 13 de dezembro de 2002, emitida 
pela Anvisa. Essa politica publica foi implantada em de- 
correncia da necessidade de reduzir a prevalencia de 
anemia por deficiencia de ferro (criangas, gestantes e 
lactantes) e prevenir defeitos do tubo neural. 

De forma resumida, eis a seguir algumas orienta¬ 
tes praticas para a gestante visando a habitos alimenta- 
res e estilo de vida saudaveis: 

■ ressaltar a importancia do acompanhamento pre-natal, 
com enfase na avaliagao nutricional e no consumo regu¬ 
lar de uma dieta equilibrada e balanceada na promogao 
a saude para o concepto e visando a persistencia dos 
efeitos positivos em longo prazo, que persistam ate a 
idade adulta. A dieta deve incluir consumo variado de 
proteinas de origem vegetal e animal (leite e derivados, 
carnes magras, aves e peixes); carboidratos preferencial- 
mente complexos (cereais, tuberculos e raizes) e inte¬ 
gral; consumo adequado de fibras (mamao, ameixa, 
frutas com bagaqo, vegetais crus folhosos, frutas secas, 
feijoes, paes e cereais integrals, farelo de trigo e aveia) e 
micronutrientes (frutas, verduras, leguminosas e cereais 
integrals); ingestao lipidica adequada quantitativa e qua- 
litativamente - evitar excesso de alimentos de origem 
animal ricos em gordura saturada e industrializados 
contendo gordura vegetal hidrogenada (trans), preferir 
as gorduras monoinsaturadas como o azeite de oliva, 
oleos vegetais (girassol e canola), abacate, oleaginosas 
(castanhas, nozes e amendoas) e acidos graxos poli-in- 
saturados de cadeia longa (peixes marinhos, duas por- 
goes por semana) e de micronutrientes (quatro a cinco 
porgoes de hortaligas e tres a cinco porgoes de frutas ao 
dia - preferir as frutas in natura aos sucos); 





TRATADO DE PEDIATRIA ECAO 20 NUTROLOGIA 


■ comer devagar, mastigando adequadamente, evitando 
refrigerantes, sucos artificiais e preparacoes muito do- 
ces ou salgadas. Evitar o consumo de liquidos durante 
a refeiqao, preferindo o consumo nos intervalos; 

■ evitar embutidos, enlatados, alimentos pre-prontos, 
sopas industrializadas, molhos e condimentos indus- 
trializados ricos em sodio. Controlar a adiqao de sal 
as preparacoes; 

■ fracionar as refeiqoes a cada tres horas, contemplan- 
do seis ao dia; 

■ proporcionar higienizaqao adequada de legumes, ver- 
duras e frutas. Lavar cuidadosamente frutas e vegetais 
antes do consumo e deixar em soluqao de hipoclorito 
de sodio (1 colher de sopa ou 20 gotas para 1 litro de 
agua ou de acordo com instruqoes do fabricante), por 
10 a 15 minutos, caso sejam consumidos crus. Nao 
consumir leite e derivados crus (nao pasteurizados), 
ovo cru ou mal cozido, suco nao pasteurizado (fora de 
casa), brotos crus, carnes, peixes e frutos do mar crus 
ou mal cozidos. Tais medidas sao adotadas para evitar 
infecqoes como a listeriose e a toxoplasmose; 

■ nao consumir alcool, drogas ilicitas e evitar fumo. 
Restringir o consumo de cafeina a valores inferiores a 
300 mg/dia; 

■ estimular a pratica de atividade fisica. Para gestantes 
nao habituadas a praticar e sem intercorrencias, po- 
de-se iniciar a atividade apos o primeiro trimestre, 
com exercicios leves e de baixo impacto (30 minutos 
ou mais ao dia), como caminhadas e hidroginastica; 

■ o uso de adoqantes e permitido para gestantes com 
diabete melito, sendo permitidos o aspartame, aces- 
sulfame-K e sucralose. 

Tendo em vista as evidencias cientificas que com- 
provam os beneficios da nutriqao e estilo de vida sauda- 
veis durante a gestaqao para a vida do nascituro, ate a 
idade adulta, a ativa participaqao dos profissionais de 
saude, incluindo o pediatra, no fornecimento de orien- 
taqoes adequadas deve ser fortemente estimulada. 
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■ Introdugao 

O cancer e uma doen 9 a celular e de etiologia multi- 
fatorial, independentemente de sua histogenese e de sua 
localizaqao anatomica 13 . 

Na faixa etaria pediatrica, o cancer representa ape- 
nas cerca de 2% de todos os casos diagnosticados. No 
entanto, do ponto de vista epidemiologico, o cancer pe- 
diatrico configura-se como uma das principals causas 
de obito por doenqa, e a segunda maior causa de perda 
de potenciais anos de vida. Supostamente, a crian^a tem 
mais anos a perder, ou a ganhar, uma vez que sua expec- 
tativa de vida e maior que a do adulto. Atualmente, o in¬ 
dice de anos de vida ganhos por crianqas com cancer so 
perde para o de mulheres com cancer de mama 3,4 . 

A extensao da disseminaqao do cancer depende de 
sua localizaqao anatomica, do grau histologico, do tipo 
de diferenciaqao do tumor, de sua incidencia na popula- 
qao, do grau de instruqao e informaqao da populaqao, da 
existencia e da disponibilidade de exames ou tecnicas 
validas de detecqao, capacitaqao e estado de alerta dos 
profissionais da saude para a detecqao e diagnostico do 
cancer, alem da acessibilidade das pessoas a esses exa¬ 
mes, tecnicas, programas e profissionais 1 . O estadia- 
mento clinico do cancer (extensao da doenqa) baseia-se 
no tamanho da lesao primaria, em sua propagaqao para 
os linfonodos regionais e na presenqa ou ausencia de 
metastases a distancia 2 . 

O aumento de sobrevida da crianqa com cancer foi 
possivel graqas a disponibilidade de centres oncologicos 
pediatricos para realizar tratamento com equipe multi- 
disciplinar e a existencia de uma rede de investigadores 
e profissionais de saude experientes que reconhecem a 
importancia dos estudos clinicos randomizados como o 
melhor metodo para a identificaqao de estrategias tera- 
peuticas com maior probabilidade de sucesso 2,5 . O trata¬ 
mento dos adolescentes, por sua vez, nao tem obtido 


tanto sucesso se atendidos em services de oncologia cli- 
nica, e nao pediatrica. 

■ Principals Diferencas entre o Cancer 
da Crian^a e do Adulto 

As neoplasias malignas mais frequentes na crianqa 
diferem daquelas tipicas do adulto do ponto de vista to- 
pografico, histologico e de evoluqao clinica. Na crianqa, 
os tumores malignos tendem a apresentar menores pe- 
riodos de latencia, crescem quase sempre rapidamente, 
sao geralmente invasivos e respondem melhor a quimio- 
terapia 6 . 

Na faixa etaria pediatrica, o cancer geralmente afeta 
as celulas do sistema hematopoietico e os tecidos de sus- 
tentaqao; no adulto, acomete celulas dos epitelios que re- 
cobrem os diferentes orgaos 3,6,7 . Os tipos mais frequen¬ 
tes de cancer em crianqa sao as leucemias, os tumores do 
sistema nervoso central e os linfomas. Observa-se, en- 
tretanto, que ha consideravel variaqao mundial nessa 
ocorrencia, geralmente relacionada a fatores demografi- 
cos e socioeconomicos da area estudada 2,813 . 

Em relaqao a terapeutica a ser instituida, observa-se 
que a quimioterapia e mais frequentemente indicada na 
crianqa, e a cirurgia, no adulto. 

Na crianqa/adolescente, raramente e possivel a pre- 
venqao primaria do cancer, pois os fatores ambientais 
exercem pouca ou nenhuma influencia. Portanto, nao 
existem medidas efetivas de prevencao primaria para 
impedir o desenvolvimento do cancer na faixa etaria pe¬ 
diatrica, exceto a vacinaqao contra hepatite B e contra 
papilomavirus humano (HPV). 

E fundamental, no entanto, atuar na prevenqao se¬ 
cundaria nessa faixa etaria, principalmente por meio do 
diagnostico precoce da doenqa, objetivando detectar o 
cancer em seu estagio inicial de desenvolvimento. 
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■ Consideragoes Epidemiologicas 

A incidencia anual do cancer pediatrico e de aproxi- 
madamente 124 casos a cada milhao de habitantes bran- 
cos, e de 98 casos por milhao de habitantes negros. Esti- 
ma-se, assim, que sejam diagnosticados, anualmente, 7 
mil novos casos de cancer 4 . 

Estudos tern demonstrado que a frequencia de to- 
dos os tipos de cancer combinados, na crianqa e no ado- 
lescente, e geralmente maior no sexo masculino, nas 
crianqas com menos de 5 anos de idade e no grupo de 
adolescentes entre 15 e 19 anos 3 . 

Um aspecto peculiar do Sul e do Sudeste do Brasil e 
a maior incidencia de tumor do cortex adrenal (TCA), 
se comparada a outras regioes do mundo 14 . Enquanto 
nos Estados Unidos a incidencia e de 0,3 por milhao de 
crianqas com menos 15 anos de idade 10 , e na Franqa, de 
0,2 por milhao de crianqas nessa mesma faixa etaria 11 , 
estima-se que no Parana a incidencia seja de 3,5 por mi¬ 
lhao, ou seja, de 12 a 18 vezes maior do que nos paises 
citados 14 . Essa maior incidencia esta relacionada a mu- 
taqao TP53 R337H, encontrada em todas as crianqas 
com TCA, que as recebem de um dos progenitores 15 . Ao 
analisar 30 familias de crianqas com tumores de cortex 
adrenal, foi possivel demonstrar que a penetrancia nos 
portadores da mutaqao R337H e de 9,9% 16 . 

No Brasil, ha poucos registros de cancer de base 
populacional consolidados cujos dados estejam sendo 
coletados regular e ininterruptamente ha varios anos. 
Por outro lado, ha registros de base hospitalar, os quais 
apresentam caracteristicas especificas da instituiqao a 


que se referem, servindo como controle de qualidade 
para o diagnostico e tratamento nela realizados. Na Ta- 
bela 1.1 sao apresentados dados do registro de base po¬ 
pulacional de Salvador 17 , e na Tabela 1.2, estao unidos 
os dados dos registros de base hospitalar do Hospital 
A.C. Camargo (Sao Paulo) 18 , Hospital Erasto Gaertner 
(Curitiba) 19 e Hospital Infantil Joana de Gusmao (Flo- 
rianopolis) 20,21 . 

Como e possivel observar, o registro hospitalar de 
cancer demonstra, individualmente, as caracteristicas 
das institutes. Por exemplo, no Hospital A.C. Camar¬ 
go, referenda para o tratamento de retinoblastoma, a 
porcentagem de casos desse tumor (13,1%) e maior que 
nos outros dois services citados (5,3 e 3%, respectiva- 
mente). Ou seja, o registro de base hospitalar nao serve 
para inferences sobre a incidencia de determinada neo¬ 
plasia na populaqao. 

■ Fatores de Risco para o Cancer 

Os estudos epidemiologicos evidenciam que a inte- 
raqao entre os fatores geneticos e a exposiqao ambiental 
seja o fator critico para o desenvolvimento do cancer 13 . 

Pesquisas realizadas sobre tipos especificos de can¬ 
cer possibilitaram a associaqao da ocorrencia com sexo, 
faixa etaria, estilo de vida, padrao alimentar e fatores ge¬ 
neticos. Esses estudos visam a estabelecer fatores de ris¬ 
co para o cancer na crianqa e no adolescente e conside- 
ram, tambem, a implantaqao de estrategias de prevenqao 
e intervenqao 1,2 . 


Tabela 1.1 DistribuRao do numero de novos casos de tumores infantis (0 a 18 anos), segundo o sexo, em Salvador, no 
periodo de 1997 a 2001 


Classificagao internacional do cancer na infancia (CICI) 

Masculino 


Feminino 


Total 


CICI (tipo histologico ou localiza<;ao) 

n 

% 

n 

% 

n 

% 

Leucemias 

67 

22,5 

45 

19,2 

112 

21,1 

Linfomas e outras neoplasias reticuloendoteliais 

61 

20,5 

31 

13,3 

92 

17,3 

Cancer primario do sistema nervoso central 

41 

13,8 

36 

15,4 

77 

14,5 

Cancer primario do sistema nervoso simpatico 

9 

3 

6 

2,6 

15 

2,8 

Retinoblastomas 

8 

2,7 

10 

4,3 

18 

3,4 

Tumores primarios renais 

16 

5,4 

14 

6 

30 

5,6 

Cancer primario hepatico, hepatoblastoma 

7 

2,4 

1 

0,4 

8 

1,5 

Cancer primario maligno dos ossos 

29 

9,7 

25 

10,7 

54 

10,2 

Sarcoma de partes moles 

23 

7,7 

14 

6 

37 

7 

Tumores primarios de celulas germinativas, trofoblasticas e outras 
gonadais 

5 

1,7 

13 

5,6 

18 

3,4 

Carcinomas e outras neoplasias epiteliais malignas 

18 

6 

21 

9 

39 

7,3 

Outros tumores malignos nao especificados 

14 

4,7 

18 

7,7 

32 

6 

Total 

298 

100 

234 

100 

532 

100 


Fonte: INCA/SESAB-DIVEP-PAV 17 . 
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Tabela 1.2 Registros hospitalares de cancer 

CICI (tipo histologico ou localiza^ao) 

Hospital A. C. Camargo, 0 a 18 
anos, 1994 

% 

Hospital Erasto Gaertner, 0 a 15 
anos, 1990 a 2002 

% 

Hospital Infantil Joana de 

Gusmao, 0 a 15 anos, 1994 a 2008 

% 

Leucemias 

12,7 

18,4 

37,2 

Linfomas e outras neoplasias reticuloendoteliais 

15,4 

18,5 

12,8 

Cancer do sistema nervoso central 

10,8 

13,1 

17,4 

Cancer do sistema nervoso simpatico 

3,4 

4,1 

7,2 

Retinoblastomas 

13,1 

5,3 

3 

Tumores renais 

8,1 

4 

5,2 

Tumores hepaticos 

0,4 

0,6 

0,5 

Tumores osseos malignos 

15,4 

10,8 

5,8 

Sarcoma de partes moles 

11,5 

10,1 

5 

Tumores de celulas germinativas, trofoblasticos e 
outros gonadais 

T9 

5,2 

3,1 

Carcinomas e outras neoplasias epiteliais malignas 

6,2 

7,7 

2,5 

Outros 

0,8 

2,3 

0,3 

Total de casos atendidos 

259 

1.256 

1212 


Fonte: INCA/SESAB-DIVEP-PAV 17 . 


Entre os fatores de risco envolvidos no cancer na 
crianga e no adolescente, destacam-se a predisposigao 
constitucional, representada por smdromes (xeroderma 
pigmentoso, carcinoma de celulas nevoides, tricoepite- 
lioma familiar, disceratose congenita, polipose do colon, 
neurofibromatose, doenga de Lindau-Von Hippel), ano- 
malias cromossomicas (sindrome de Down, sindrome 
de Klinefelter, anemia de Fanconi, ataxia-telangiectasia, 
imunodeficiencias), mas-formagoes congenitas, irmaos 
de paciente com cancer e sobreviventes de neoplasia 
maligna previa 2 . 

Em relagao aos fatores ambientais, devem-se consi- 
derar a radiagao ultravioleta, a radiagao ionizante e nao 
ionizante, a exposigao ao asbesto durante a infancia, o 
dietilestilbestrol, o cloreto de vinila, o virus de Epstein- 
-Barr e o HTLV1, entre outros 2 . 

Na crianga, o retinoblastoma (tumor maligno intrao¬ 
cular) pode ser de origem genetica em 40% dos casos. En- 
tretanto, na faixa etaria pediatrica, o cancer raramente e 
hereditario, e na maioria dos casos nao apresenta historia 
familiar e/ou associagoes com alteragoes geneticas ou 
congenitas 2 . 

■ Aspectos Diagnostics 

No Brasil, infelizmente, um grande numero de 
criangas e adolescentes com cancer chega aos servigos 
de atendimento especializado com a doenga localmente 


avangada ou disseminada, em virtude da desinformagao 
dos pais e/ou medicos, em fungao do medo do cancer 
ser diagnosticado, por causa da inespecificidade dos si- 
nais e sintomas, bem como dos problemas sociais, eco- 
nomicos e culturais ou das questoes relacionadas as ca- 
racteristicas de determinado tipo de tumor 1,4 . 

O alto nivel de suspeigao deve estar presente no ra- 
ciocinio medico, o que permite uma atengao especial a 
determinados sinais e sintomas, promovendo, dessa ma- 
neira, reconhecimento mais rapido da enfermidade. 

E importante que os pais estejam alertas para o 
fato de que a crianga nao inventa sintomas, e ao sinal 
de alguma anormalidade, devem levar seus filhos ao 
pediatra para avaliagao. E igualmente relevante saber 
que, na maioria das vezes, esses sintomas sao simila- 
res aos de doengas comuns na infancia. Mas isso nao 
deve ser motivo para que a visita ao medico seja des- 
cartada, pois o cancer e uma doenga mimetizante. Se 
o pediatra nao encontrar alteragoes no exame fisico, 
deve orientar os pais a retornarem caso os sintomas 
persistam. 

Para que seja feito o diagnostico precoce do can¬ 
cer infantil, a crianga deve ter um acompanhamento 
pediatrico adequado e rotineiro. Quando houver algu¬ 
ma duvida a respeito dos sintomas apresentados, a 
orientagao e para procurar um pediatra e, se necessa- 
rio, ouvir uma segunda opiniao. A falsa ideia de que o 
cancer nao tem tratamento, infelizmente, ainda e bas- 
tante comum. 
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Caso o quadro cllnico seja consistente com um cionais podem, tambem, auxiliar nas orientaqoes para o 
diagnostico de neoplasia maligna, torna-se imperativo o diagnostico 2 . 

encaminhamento a um centro especializado de diagnos- Os sinais e sintomas do cancer podem ser decorren- 
tico e tratamento do cancer infantojuvenil. tes da massa tumoral, de sua relaqao com tecidos vizi- 

O diagnostico do cancer principia com a historia nhos e/ou de sua disseminaqao a distancia ou, mais ra- 


clinica e o exame fisico. A historia clinica, fundamenta- 
da principalmente na queixa principal, e o primeiro pas- 

ramente, secundarios a substancias secretadas pelo 
tumor 2 . Na Tabela 1.3, estao listados os sinais e sintomas 


so no processo de diagnostico. A historia familiar e a de alerta para que o pediatra reconheqa a possibilidade 


presenqa de doenqas geneticas ou de doenqas constitu- 

de cancer e faqa o diagnostico precoce 2 . 


Tabela 1.3 Sinais e sintomas de cancer na crian^a e no adolescente 


Sinais e sintomas 

No que pensar 

Aumento de volume em partes moles (historia de trauma e comum, porem nao 
tern rela^ao de causa e efeito) 

Sarcomas, leucemias 

Aumento de volume do testiculo 

Leucemias, tumores de celulas germinativas 

Cefaleia matutina persistente, podendo estar associada a altera^oes 
neurologicas, diabete insipido, neurofibromatose, radioterapia previa para 
tratamento de leucemia 

Tumor de sistema nervoso central 

Histiocitose de celulas de Langerhans 

Dor abdominal, massa abdominal 

Tumores solidos 

Diferenciar de hepatoesplenomegalia 

"Dor de dente" rebelde ao tratamento 

Linfomas, rabdomiossarcomas 

Dor nas costas, que piora na posi^ao supina, com ou sem sinais de compressao 
medular 

Linfomas, neuroblastomas, tumor neuroectodermico primitivo, rabdomiossarcoma, 
leucemias 

Dor ossea ou articular, especialmente se persistente e despertar a crian^a a 
noite, associada ou nao a edema, massa ou limita<;ao funcional 

Leucemias, tumores osseos malignos e neuroblastoma 

Equimoses, petequias e outros sangramentos 

Envolvimento medular por leucemia, linfoma, neuroblastoma 

Estrabismo, nistagmo 

Retinoblastoma 

Excessivo ganho de peso 

Carcinoma de cortex suprarrenal 

Exoftalmia, equimose palpebral 

Neuroblastoma (sinal do guaxinim), rabdomiossarcoma, histiocitose de celulas de 
Langerhans (Figura 1.1) 

Febre prolongada de causa nao identificada 

Linfoma, leucemia, neuroblastoma, sarcoma de Ewing 

Hematuria, hipertensao arterial sistemica 

Tumor de Wilms 

Hepatoesplenomegalia 

Leucemias, linfomas 

Heterocromia, anisocromia 

Neuroblastoma 

Leucocoria ou "reflexo do olho do gato" 

Retinoblastoma (Figura 1.1) 

Linfonodomegalias assimetricas, lembrando"saco de batatas" 

Linfoma de Hodgkin 

Linfonodomegalia cervical baixa em adolescente 

Carcinoma de tireoide 

Linfonodomegalias, especialmente em regiao auricular posterior, epitroclear e 
supraclavicular 

Leucemias e linfomas (Figura 1.1) 

Nevos com modificagao de caracteristicas previas, em areas de exposi^ao solar 
ou de atrito 

Melanoma (raro em crian^as) 

Otalgia cronica e/ou otorreia cronica, especialmente se associada a dermatite 
seborreica 

Histiocitose de celulas de Langerhans, rabdomiossarcoma (Figura 1.1) 

Palidez, fadiga 

Anemia, por envolvimento de medula ossea 

Perda de peso inexplicada 

Linfoma de Hodgkin, sarcoma de Ewing 

Prurido, sudorese noturna 

Linfoma de Hodgkin 

Pseudopuberdade precoce 

Carcinoma de cortex suprarrenal 

Sangramento vaginal 

Rabdomiossarcoma 

Tosse seca, persistente 

Leucemia ou linfoma, com massa de mediastino (Figura 1.1) 
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Alteraqoes ao hemograma, como leucocitose ou leu- 
copenia, associadas principalmente a presenqa de neu¬ 
tropenia, ou, ainda, pancitopenia, podem refletir infil- 
traqao de medula ossea por neoplasias, geralmente 
leucemias, linfomas, neuroblastoma e retinoblastoma 
(por ordem de frequencia). 

Os exames complementares necessarios para diag¬ 
nostico e avaliaqao da extensao clinica da doenqa (esta- 
diamento) variam de acordo com o tipo histologico da 
neoplasia maligna primaria 2 . 

■ ConsideragoesTerapeuticas 

Aliada ao diagnostico precoce, a abordagem tera¬ 
peutica adequada tem influenciado de forma direta a 
possibilidade de cura dos pacientes, assim como sua 
qualidade de vida. O arsenal propedeutico tem auxilia- 
do a elevaqao dessas taxas de cura, uma vez que possibi- 
lita melhor avaliaqao da extensao da doenqa, tornando 
possivel a individualizaqao terapeutica e poupando o 
paciente de toxicidades secundarias a um tratamento 
desnecessario. 


Nas crianqas e adolescentes com cancer, as taxas de 
mortalidade diferem consideravelmente das taxas de in- 
cidencia, em decorrencia do progresso medico no diag¬ 
nostico precoce e no tratamento em centros oncologicos 
especializados, com consequente melhora na expectati- 
va de vida 2,3 . 

Em diversos centros oncologicos pediatricos, obser- 
va-se uma diferenqa substancial nas taxas de sobrevida 
em participantes de ensaios clinicos terapeuticos quan- 
do comparados aqueles realizados em hospitais gerais 
de cancer 2,6 . Nos Estados Unidos, por exemplo, foi cons- 
tatado que a probabilidade de uma crianqa sobreviver 
cinco anos apos o diagnostico de neoplasia maligna pas- 
sou de 28% em 1960 para aproximadamente 70% no fi¬ 
nal da decada de 1980, em decorrencia das estrategias 
anteriormente descritas 3 . Na Alemanha, no periodo de 
1987 a 1992, a taxa de sobrevida foi de 70% 13 . 

No entanto, dependendo da historia natural, da doen- 
qa, do orgao afetado, do grau de disseminaqao e da diver- 
sidade de resposta a terapeutica antineoplasica, pode 
ocorrer acentuada variabilidade nas taxas de sobrevida 
entre crianqas diagnosticadas com diferentes tumores 2 . 

No Brasil, nos ultimos anos, houve marcante melho¬ 
ra na sobrevida das crianqas com cancer, decorrente da 
criaqao e do desenvolvimento, em 1981, da Sociedade 
Brasileira de Oncologia Pediatrica (Sobope) 22 e do uso 
de protocolos cooperativos. Os resultados obtidos para 
a maioria dos tipos histologicos sao similares aos de pai- 
ses desenvolvidos. 

Em relaqao a conduta terapeutica, esta somente 
pode ser iniciada apos a confirmaqao obtida pelo laudo 
citologico ou anatomopatologico e quando o estadia- 
mento clinico da doenqa tiver sido avaliado pela realiza- 
qao de exames laboratoriais e de imagem. 

O tratamento e multimodal, variando de acordo 
com o tipo histologico e com o estadiamento. Pode in- 
cluir cirurgia, radioterapia, quimioterapia, imunoterapia 
e/ou transplante de medula ossea e de orgaos. 

O objetivo dos oncologistas pediatricos e a cura; 
porem, a qualidade de vida e um aspecto tao relevante 
a ser considerado no paciente com cancer quanto a so¬ 
brevida. Nesse sentido, e imprescindivel encontrar tra- 
tamentos efetivos e menos toxicos, sem, no entanto, di- 
minuir as taxas de cura ja alcanqadas. E importante, 
tambem, enfatizar que quanto mais precoce for o diag¬ 
nostico, maior sera a oportunidade de a doenqa se en¬ 
contrar localizada e de o tratamento ser menos agres- 
sivo. Assim, a possibilidade de sequelas, a agressao 
emocional e um segundo cancer diminuira considera¬ 
velmente. 

Cabe ressaltar, ainda, o papel do pediatra no acom- 
panhamento de seu paciente junto a equipe da oncolo¬ 
gia pediatrica, certificando-se do diagnostico, tratamen¬ 
to e complicaqoes e das condutas a serem adotadas 
durante e apos a interrupqao do tratamento. O pediatra 
deve continuar sendo sempre o vinculo entre a crianqa/ 
adolescente, a familia e a equipe de oncologia pediatri¬ 
ca, beneficiando, desse modo, seus pacientes e evitando 
sobrecarga financeira e emocional para a familia. 
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■ Prevengao 

A prevenpao primaria em oncologia visa a interrom¬ 
per a evoluqao da doenpa por meio da agio antecipada com 
base no conhecimento de sua historia natural. Na crianca/ 
adolescente, raramente e possivel fazer a prevenpao prima¬ 
ria do cancer. O risco de cancer em determinada popula- 
pao depende diretamente das caracteristicas biologicas e 
comportamentais dos individuos que a compoem, bem 
como das condipoes sociais, ambientais, politicas e econo¬ 
micas que os rodeiam. Considerando que a infancia e a ado- 
lescencia sao periodos criticos do desenvolvimento, em que, 
alem da formapao de habitos de vida, a exposipao a fatores 
ambientais pode afetar a estrutura ou a funpao de orgaos, 
tecidos ou sistema corporal, comprometendo a saude do 
adulto, e fundamental a orientapao a fatores de risco conhe- 
cidos para o cancer, relacionados a exposipoes de longa du- 
rapao 23 . Portanto, a orientapao em relapao aos fatores de ris¬ 
co para a ocorrencia do cancer na vida adulta pode e deve 
ser realizada pelo pediatra. As orientapoes para a preven¬ 
pao de diferentes tipos de cancer secundarios ao habito de 
fumar, para uma alimentapao adequada (alimentos pobres 
em gordura, ricos em fibras, isentos de aflatoxinas, nitritos, 
hidrocarbonetos aromaticos policiclicos), redupao das in- 
fecpoes com agentes carcinogenicos (bacteria Helicobacter 
pylori, virus da hepatite B, virus Epstein-Barr, HPV tipos 
16 e 18, HIV e HTLV1, entre outros), cuidados com o meio 
ambiente (evitar exposipao excessiva ao sol e exposipao a 
radiapoes), evitar o sedentarismo, a higiene precaria e ex- 
posipoes ocupacionais (benzeno, amianto, agrotoxicos e ou- 
tras), devem sempre ser realizadas pelo pediatra 2,24 . 

Na crianpa e imprescindivel atuar na prevenpao secun¬ 
daria, principalmente pelo diagnostico precoce da doen- 
pa. Outra modalidade de prevenpao secundaria e o rastrea- 
mento, que nas crianpas nao se mostra efetivo ou e restrito 
a uma pequena porcentagem de pacientes, como aqueles 
com determinadas malformapoes e sindromes geneticas 23 . 

Considerando que na crianpa o retinoblastoma pode 
ser hereditario, e importante, nesses casos, a realizapao 
do aconselhamento genetico 2,24 . 

Atualmente, o desenvolvimento de testes geneticos per- 
mite identificar mutapoes em genes supressores de tumor, 
identificando, assim, portadores de risco. No entanto, de- 
ve-se estar alerta para as possiveis consequencias eticas, 
psicossociais e economicas da identificapao na crianpa/ado- 
lescente de um risco aumentado para o cancer na vida adul¬ 
ta 24 . Assim, tao importante quanto o tratamento do cancer 
em si e a atenpao dada aos aspectos sociais da doenpa, uma 
vez que a crianpa esta inserida no contexto da familia. A 
cura nao deve se basear somente na recuperapao biologi- 
ca, mas tambem no bem-estar e na qualidade de vida do 
paciente, bem como em sua reinserpao social. Por essa ra- 
zao, o apoio psicossocial deve estar inserido no tratamen¬ 
to desde seu inicio. 
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■ Leucemias Agudas 

A evoluqao do conhecimento sobre as drogas qui- 
mioterapicas, a biologia da leucemia e o manuseio dos 
eventos adversos da quimioterapia e radioterapia permi- 
tiram melhorar os resultados do tratamento da leucemia 
linfoide aguda (LLA). Dados de literatura mostram in¬ 
dices de cura para LLA de 70 a 80% 1_3 . A analise da so- 
brevida livre de eventos (SLE) em 14 anos dos pacientes 
tratados no protocolo GBTLI-LLA93 (Grupo Brasileiro 
para o Tratamento da LLA Infantil) mostrou que a raqa 
negra e o estado nutricional de subnutriqao tiveram im- 
pacto negativo na SLE desses pacientes 3 . Contudo, o 
prognostico da leucemia mieloide aguda (LMA) precisa 
melhorar, ja que, atualmente, encontram-se bons resul¬ 
tados em apenas 25 a 51% dos casos 4,5 , especialmente 
por conta da resistencia a multiplas drogas e da morta- 
lidade relacionada ao tratamento 6 . 

A LLA origina-se a partir de uma alteraqao somati- 
ca em uma celula linfoide B ou T progenitora, levando 
ao crescimento desordenado e a proliferaqao clonal des- 
sa celula (blasto), o que faz que as celulas normals da 
medula ossea tenham sua produqao alterada, resultando 
em anemia, sangramento e infecqoes 7 . O mesmo ocorre 
na LMA, porem as celulas afetadas sao os precursores 
mieloides, eritroides ou megacariociticos 6 . 

Consideraqoes epidemiologicas 

A leucemia aguda representa 25 a 30% dos casos de 
cancer em pediatria. A LLA responde por 80% dos ca¬ 
sos; a LMA, por 15 a 20%, e a leucemia mieloide croni- 
ca (LMC), por 5%. Nos Estados Unidos, estima-se que 
ocorram 3 a 4 casos de LLA 7 a cada 100 mil crianqas 
brancas e 500 casos novos por ano de LMA 6 . No Brasil, 
em cada 10 a 15 casos de cancer em menores de 15 anos 
de idade, 4 sao de LLA 8 , e os dados sobre LMA em pe¬ 
diatria sao escassos. 


A LLA tem seu pico de incidencia entre 2 e 4 anos 
de idade, com maior incidencia para o sexo masculino e 
raqa branca 7 ; na LMA, no entanto, ocorre maior acome- 
timento em crianqas com menos de 1 ano de idade e em 
adolescentes 6 . 

A incidencia da leucemia na infancia esta aumentan- 
do, conforme demonstrado no estudo europeu de base 
populacional (aumento de 1,4% de 1970 a 1999) e no es¬ 
tudo Great Britain, que observou incremento de 3,83 
para 4,61 por 100.000 individuos, nos periodos de 1971- 
-1975 e 1996-2000, respectivamente. Em contraste, o es¬ 
tudo realizado nos quatro paises nordicos (Dinamarca, 
Finlandia, Noruega e Suecia) observou que a incidencia 
da leucemia na infancia permanece estavel na taxa de 
aproximadamente 3,3 casos por 100.000 crianqas abaixo 
de 15 anos no periodo de 1983 a 2002, apos um aumen¬ 
to da incidencia no periodo de 1975 a 1983 8 10 . 

Consideraqoes etiologicas 

Tanto a LLA como a LMA podem estar associadas a 
fatores ambientais ou geneticos. Radiaqao ionizante, 
quimioterapia, produtos quimicos, fumo, ingesta de al- 
cool materno e dieta com excesso de inibidores de to- 
poisomerase II (frutas e vegetais com flavonoides; cha, 
vinho e chocolate com catequinas; cafeina) podem estar 
associados a um maior risco de LMA ou sindrome mie- 
lodisplasica 6,7,11 . Varias sindromes estao associadas a 
LLA ou LMA, como as de Down e de Bloom, anemia de 
Fanconi, ataxia telangiectasia, entre outras; no entanto, 
essas sindromes respondem por menos de 10% de todos 
os casos de leucemia em pediatria 6,7 . Observam-se tam- 
bem ocorrencia de leucemia familiar e alta incidencia de 
leucemia em gemeos identicos 6,7 . Mutaqoes no gene p53 
podem estar relacionadas a LLA 12 . 

Risco aumentado para LLA associado ao peso mais 
elevado de nascimento foi observado em estudo publi- 
cado por Hjalgrim e colaboradores. 13 
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Consideraqoes fisiopatologicas 

O conhecimento da citogenetica permite reconhe- 
cer que a LLA e uma doenca clonal originada a partir de 
um precursor da medula ossea, com os blastos leucemi- 
cos de um mesmo paciente apresentando a mesma alte- 
racao cromossomica numerica ou estrutural. O rearran- 
jo dos genes da imunoglobulina (Ig) e do receptor de 
celula T (TCR) sao os mesmos em todas as celulas doen- 
tes 14 . 

A LLA surge a partir de mutaqoes espontaneas que 
podem ocorrer durante o desenvolvimento normal dos 
linfocitos, ja que existe atividade mutagenica no proces- 
so de rearranjo genico e a taxa de multiplicaqao dessas 
celulas e alta. As altera^oes podem estar na expressao de 
proteinas dos genes p53 (supressor de tumor), MDM2 
(inativa p53), pl6 ou pl5, ou nos genes dos cromosso- 
mos 9p, WT1 (localizado llpl3), TEL e KIP1 (localiza- 
do em 12pl2-pl3). O gene p53 e importante na LLA; ele 
sofre mutaqoes (deleqoes ou rearranjos genicos) que le- 
vam a produqao de proteina p53 alterada 7 . 

Os blastos leucemicos mantem algumas caracteristi- 
cas das celulas normais, expressando moleculas receptoras 
de antlgenos e glicoproteinas de superficie de membrana, 
refletindo o estagio de parada de maturaqao celular. O es- 
tudo imunofenotlpico permite avaliar esse estagio 14 . 

As alteraqoes geneticas e de imunofenotipagem sao 
importantes como fatores prognostics para o trata- 
mento e para a sobrevida 14 . 

Consideragoes diagnosticas 

Aspectos clmicos 

A historia e o exame fisico de qualquer paciente de- 
vem ser minuciosos, uma vez que os sintomas da leuce- 
mia sao inespecificos, podendo mimetizar doenqas co- 
muns da infancia. O quadro clinico depende do grau de 
infiltraqao da medula ossea e de extensao de doenqa ex- 
tramedular, e geralmente resulta de anemia, plaquetope- 
nia e neutropenia, podendo estar presente ha dias ou 
meses. Portanto, deve-se atentar a palidez, fadiga, anore¬ 
xia, sangramentos, febre, hepatoesplenoadenomegalia e, 
especialmente, dor ossea, artrite e artralgia 7,12,15 . A linfo- 
nodomegalia esta presente em aproximadamente 50% 
das crianqas com LLA. Disturbios de coagulaqao sao 
mais frequentes na LMA6. 

Muitas vezes, as crianqas queixam-se de dores em 
membros ou artralgia, cuja causa geralmente e benigna. 
Deve-se ter em mente que a leucemia pode principiar 
com alteraqoes osseas e articulares, as vezes com hemo- 
grama ainda normal. Assim, e imperativo que esses pa- 
cientes sejam acompanhados regularmente pelo pedia- 
tra, para que a diferenciaqao entre leucemia e doenqas 
nao malignas - como artrite reumatoide juvenil, osteo- 
mielite ou pioartrite - seja feita o mais rapido possivel, 
evitando, desse modo, equivocos ou atrasos no diagnos- 


tico e tratamento 7 . Barbosa e colaboradores 13 encontra- 
ram, no momento de diagnostico de leucemia, 62% dos 
casos com presenqa de dor musculoesqueletica e 13% 
com artrite. Na suspeita de doenqa reumatica ou purpu¬ 
ra trombocitopenica, deve-se coletar o mielograma an¬ 
tes do inicio do tratamento com corticosteroide. 

Os sintomas gastrintestinais, como dor abdominal, 
nausea e vomito, distensao abdominal, obstipaqao, diar- 
reia e hemorragia digestiva, quando de etiologia desco- 
nhecida, tambem podem entrar no diagnostico diferen- 
cial das leucemias em pediatria 16 . 

Podem ocorrer infiltraqao leucemica extramedular 
no sistema nervoso central (SNC), ganglios, figado, 
baqo, rins, testiculos, ovarios, olhos e pele. Na LMA, os 
mais comuns sao em SNC e pele - cloroma, o qual aco- 
mete mais a regiao periorbitaria. Alguns subtipos de 
LMA estao associados a hipertrofia gengival 6,15 . A infil- 
traqao clinica do testiculo e rara, unilateral, com dor e 
aumento de volume 6 ' 7,12,15 . 

Geralmente, o comprometimento de SNC e assinto- 
matico. Quando ocorre sintomatologia em SNC, o pa¬ 
ciente pode apresentar cefaleia, nauseas, vomitos, letar- 
gia, irritabilidade, papiledema ou rigidez de nuca. O 
comprometimento isolado de nervos cranianos (VII, III, 
IV e VI) pode indicar a presenqa de leucemia em SNC. 
A obesidade pode ser uma rara manifestaqao de doenqa 
em SNC por infiltraqao do hipotalamo, causando hiper- 
fagia e ganho de peso patologico. O exame do liquor co- 
letado por punqao lombar revela aumento de pressao, de 
celularidade e de proteinas. No paciente assintomatico, 
encontram-se apenas blastos leucemicos no liquor, com 
ou sem pleocitose 7,12 . 

Qualquer numero de linfoblastos encontrados no li¬ 
quor de LLA esta associado a prognostico pior, dimi- 
nuindo a sobrevida do paciente. Atualmente, classifica- 
-se a leucemia em SNC na LLA como SNC-1 (sem 
linfoblastos), SNC-2 (< 5 leucocitos/mm \ com blastos) 
e SNC-3 (> 5 leucocitos/mm 3 com blastos, massa cere¬ 
bral ou paralisia de nervo craniano) 7,12 . 

Diagnostico diferencial 

Levando em conta que as leucemias agudas tem sin¬ 
tomas inespecificos, o diagnostico diferencial deve ser 
feito com doenqas benignas e malignas que infiltram a 
medula ossea. Assim, e possivel pensar nas seguintes 
possibilidades 6,7,12 . 

Doengas benignas 

Mononucleose infecciosa, citomegalovirus, infecqao 
aguda com linfocitose, reaqao leucemoide da coqueluche, 
purpura trombocitopenica imunologica, aplasia de me¬ 
dula ossea, neutropenia congenita e adquirida, citopenias 
autoimunes, anemia megaloblastica, artrite reumatoide 
juvenil, lupus eritematoso sistemico e febre reumatica. 
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Doenqas malignas 

Neuroblastoma, retinoblastoma, rabdomiossarco- 
ma, linfoma nao Hodgkin, tumor de Ewing, sindrome 
mielodisplasica e mielofibrose. 

Outras 

Sindrome hipereosinofilica e sindrome mieloproli- 
ferativa transitoria da sindrome de Down. 


Aspectos laboratoriais 

O diagnostico adequado das leucemias depende do 
hemograma, do mielograma, da imunofenotipagem, da 
citogenetica e do liquor. Outros exames para avaliar a 
extensao da leucemia no organismo sao fundo de olho, 
raio X de torax (massa mediastinal) e ultrassonografia 
de abdome (infiltraqao renal, hepatoesplenomegalia, 
ganglios). A avaliaqao do estado geral do organismo 
deve ser feita com funqao renal e hepatica, eletrolitos, 
acido urico, coagulaqao, sorologias e ecocardiograma 
(pelo uso de drogas miocardiotoxicas). E possivel espe- 
rar os seguintes resultados 6,7,12,15 : 

■ hemograma: encontra-se desde leucopenia ate hi- 
perleucocitose com blastos, geralmente associada a 
neutropenia, anemia e plaquetopenia. Ao diagnosti- 
co, cerca de 50% das crianqas com LLA tem conta- 
gem de leucocitos < 10.000/mm 3 e 20% tem mais 
que 50.000 leucocitos/mm 3 no sangue periferico. 
Aproximadamente 75% das crianqas com LLA apre- 
sentam menos que 100.000 plaquetas/mm 3 ao diag¬ 
nostico 17 ; 

■ mielograma: presenqa de celulas atipicas no sangue 
periferico; depressao inexplicada de mais de uma 
serie no sangue periferico; linfonodomegalia ou he¬ 
patoesplenomegalia inexplicada, associada a citope- 
nias, sugerem a necessidade de realizar o mielogra¬ 
ma 17 . Este exame estuda a morfologia dos blastos 
leucemicos. Na LLA, devem-se encontrar pelo me¬ 
nos 25% de blastos na medula ossea, os quais, de- 
pendendo de suas caracteristicas morfologicas, sao 
classificados em LI, L2 ou L3. Sabe-se que LLA-L3 
tem prognostico mais reservado (pior que LLA-L1 e 
LLA-L2). Para o diagnostico de LMA, e preciso ter, 
no minimo, 20% de blastos na medula ossea ou a 
presenqa de qualquer alteraqao citogenetica caracte- 
ristica (por exemplo, t(8;21), AML1-ETO), inde- 
pendentemente do numero de blastos. Morfologica- 
mente, a LMA e subdividida em M0, Ml, M2, M3, 
M3v, M4, M4Eo, M5, M6 e M7; 

■ imunofenotipagem: estuda as caracteristicas imuno- 
logicas das celulas hematopoieticas normais e das 
doentes, por meio da adiqao de anticorpos mono- 
clonais que detectam os marcadores moleculares ci- 
toplasmaticos e os antigenos de superficie das celu¬ 
las pesquisadas. Esse exame permite o diagnostico 


entre LLA e LMA e entre LLA-B e LLA-T. Cerca de 
90% das LLA-B tem o antigeno CD 10 (CALLA, an- 
tigeno comum da LLA), o que sugere bom prognos¬ 
tico. Na LLA-B imatura, geralmente encontram-se 
CD 10, CD 19, CD22 e CD79a, enquanto na LLA-B 
madura sao encontrados CD20 e IgM de superficie. 
Na LLA-T imatura e madura e possivel achar, prin- 
cipalmente, CD2, CD3, CD5, CD7 e CD8. Ja na 
LMA, esse estudo e importante para diferenciar 
LMA-M0 de LLA-L2 (que sao morfologicamente se- 
melhantes), alem de facilitar o reconhecimento da 
LMA-M7. Os marcadores mais comuns na LMA sao 
CD11, CD13, CD 14, CD15, CD33, CD34, CD41, 
CD42 e mieloperoxidase; 

■ citogenetica: as alteraqoes cromossomicas numericas 
ou estruturais estao presentes em 60 a 85% dos casos 
de LLA. A alteraqao numerica associada a bom prog¬ 
nostico e a hiperdiploidia (51 a 55 cromossomos), 
e as alteraqoes estruturais sao ETV6/RUNX1 (ou TEL- 
-AML1) — t(12;21)(pl2;q22) e t(10;14)(q24;qll) - gene 
do receptor de celulas T (TCR). E possivel esperar mau 
prognostico quando se encontram hipodiploidia (< 46 
cromossomos) e hiperdiploidia extrema (59 a 84 cro¬ 
mossomos) 17 , BCR-ABL - t(9;22)(q34;qll), MLL-AF4 
t(4;ll)(q21;q23) e E2A-PBX1 - t(l;19)(q23;pl3). Na 
LMA, as alteraqoes geneticas ocorrem em cerca de 
75% dos casos, sendo consideradas como bom prog¬ 
nostico AML1-ETO - t(8;21)(q22;q22); CBFbeta- 
-MYHll-inv(16)/t(16;16) (pl3;q22); MLL - t(9;ll) 
(p21;q23) e PML-RAR alfa - t(15;17)(q22;ql2). A mo- 
nossomia do 7, inv(3) (q21;q26), monossomia do 5 e 
del(5q) estao associadas a mau prognostico em LMA; 

■ liquor deve ser coletado, de preferencia sob sedaqao, 
por profissional experiente para evitar contamina^ao 
de sangue periferico, ja que qualquer blasto presente 
no liquor da LLA pode piorar o prognostico. 

Consideragoes terapeuticas 

Aspectos gerais 

O tratamento da LLA e baseado em fatores de risco 
que influenciam o prognostico da doenqa. Os mais im- 
portantes fatores de risco sao idade do paciente, leucome- 
tria ao diagnostico, citogenetica e ploidia, subtipo imuno- 
logico e rapidez da citorreduqao da leucemia (taxa de 
resposta a terapia inicial) 17 . 

Um baixo risco de recidiva e encontrado naqueles 
pacientes com idade entre 1 e 9 anos e menos de 50.000 
leucocitos/mm 3 . Pacientes com risco de recidiva maior 
utilizam protocolos quimioterapicos mais agressivos, na 
tentativa de melhorar suas chances de cura 7,12 . 

Na LMA, os fatores de risco considerados favoraveis 
sao: idade < 1 ano, t(15;17), invl6, t(8;21), t(9;ll) e sin- 
drome de Down. Os fatores intermediaries sao: carioti- 
po normal e doenipi residual minima apos o inicio do 
tratamento, enquanto os de alto risco incluem -7, -5, 
t(6,9), cariotipos complexos, LMA apos sindrome mie- 
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lodisplasica (SMD) e doenca persistente apos o inicio do 
tratamento 17 . 

Pacientes com grande massa tumoral (hiperleucoci- 
tose, massa mediastinal, hepatoesplenomegalia e adeno- 
megalia importantes), acido urico e desidrogenase latica 
(DHL) aumentados tem maior risco de desenvolver a 
sindrome de Use tumoral no inicio do tratamento, que 
pode evoluir com nefropatia por acido urico e distur- 
bios metabolicos decorrentes da rapida destruiqao dos 
blastos, assim como elevaqao de potassio e fosforo e di- 
minuiqao de calcio. Essa sindrome pode ser prevenida 
com hiperidrataqao, alcalinizaqao, uso de xantina oxida¬ 
se (alopurinol) ou urato oxidase (rasburicase). Nao se 
deve usar potassio endovenoso. 

O pH deve ser mantido em torno de 7, ja que em pH 
alcalino o fosforo e menos soluvel e em pH acido o aci¬ 
do urico e menos soluvel. Se necessario, a diurese deve 
ser mantida com furosemida, manitol ou hemodialise. A 
hipocalcemia so devera ser corrigida se o paciente apre- 
sentar sinais clinicos importantes de falta de calcio, por- 
que, ao administra-lo de forma endovenosa, ha forma- 
qao de cristais de fosfato de calcio, o que piora a 
nefropatia. Deve-se atentar, tambem, para o tratamento 
hemoterapico e das complicates infecciosas 12 ' 15 . 

A indicaqao de transplante de medula ossea (TMO) 
na LLA e restrita 7 . Estudos recentes mostram que, com 
a intensificaqao da quimioterapia nos protocolos de 
LMA, os resultados de sobrevida tem sido semelhantes 
para TMO e quimioterapia 18 . 

Aspectos farmacologicos 

O tratamento deve ser realizado em centro oncolo- 
gico pediatrico por equipe multiprofissional, envolven- 
do administrate) de diversas drogas quimioterapicas. 
Os regimes terapeuticos incluem a induqao, consolida¬ 
te e manutenqao, alem da terapia direcionada ao siste- 
ma nervoso central 17 . 


Efeitos tardios do tratamento 

As complicates em longo prazo do tratamento das 
leucemias estao relacionadas ao tipo e intensidade da te- 
rapeutica utilizada, bem como a idade do paciente ao 
diagnostico 17 . 

O tratamento das leucemias pode conduzir a efeitos 
adversos tardios que devem ser diagnosticados para 
adequado seguimento. As crianqas sobreviventes podem 
apresentar disturbios neurocognitivos, atraso do cresci- 
mento, cardiotoxicidade, obesidade, segunda neoplasia, 
infertilidade, entre outras complicates 17 . 

Aproximadamente 2 a 3% dos sobreviventes da LLA 
desenvolvem segunda neoplasia. O risco e maior para os 
pacientes que realizaram radioterapia ou quimioterapia 
intensa. As mais comuns segundas neoplasias sao os tu- 
mores de SNC e as malignidades hematologicas 17 . 

No Brasil, as crianqas sobreviventes de cancer tam¬ 
bem podem apresentar como sequela do tratamento de¬ 


ficiency cognitiva, dor, alteracoes visuais ou de fala ou 
emocionais, necessitando de acompanhamento clinico 
periodico apos o termino do tratamento 19 . 

■ Leucemia Mieloide Cronica 

Caracteristicamente uma doenqa que surge entre a 
quarta ou quinta decadas de vida, a leucemia mieloide 
cronica (LMC) raramente ocorre na faixa etaria pedia- 
trica. No entanto, apresenta aspectos biologicos e qua- 
dro clinico semelhantes aos dos adultos. Foi a primeira 
doenqa neoplasica a ser descrita com um marcador cito- 
genetico caracteristico, o cromossomo Filadelfia (cro- 
mossomo Ph). Posteriormente, esse cromossomo foi 
identificado como resultado da translocate entre o 
cromossomo 9 e o 22 (t(9,22)) 17,16 . Portanto, a LMC e 
uma desordem mieloproliferativa associada ao cromos¬ 
somo Ph e/ou a fusao do gene BRC-ABL (BCR no cro¬ 
mossomo 22 e ABL no 9) 17 . 

Em comum com as leucemias agudas, sua biolo- 
gia tem a origem clonal e a present de rearranjo cro- 
mossomico especifico no estagio primitivo da matu- 
raqao da celula-tronco hematopoietica. Essa leucemia 
se distingue das leucemias agudas por manter sua ca- 
pacidade de maturaqao com acumulo de celulas com 
caracteristicas maduras, geralmente granulocitos e 
plaquetas, aparentando processo cronico. Dessa for¬ 
ma, ao contrario das leucemias agudas, nas quais 
ocorrem sinais de falencia medular, a LMC apresenta- 
-se como sindrome mieloproliferativa cronica, oligo 
ou assintomatica na fase cronica. Os sintomas dessa 
fase sao relacionados a contagem leucocitaria alta e a 
proliferaqao mieloide extramedular, com hepatoes- 
plenomegalia. 

A LMC tem curso clinico trifasico, sendo que a fase 
cronica esta presente ao diagnostico em aproximada¬ 
mente 85% dos casos. Na fase acelerada ocorre falha 
progressiva na diferenciaqao neutrofilica, e a contagem 
de leucocitos e mais dificil de ser controlada. Na agudi- 
zaqao ou crise blastica, ha falta de diferenciaqao dos 
blastos mieloides ou linfoides, uma condiqao que lem- 
bra a leucemia aguda 17 . 

Consideraqoes epidemiologicas 

A LMC representa 5% das leucemias diagnosticadas 
em crianqas ate 15 anos de idade e e relatada em todos 
os paises 20 . Nao ha fator etiologico determinado, porem 
a exposicao a radiaqao ionizante, como a que ocorre em 
acidentes atomicos, aumenta a frequencia da LMC 21 . 

Consideraqoes diagnosticas 

Aspectos clinicos 

Esse tipo de leucemia apresenta nenhum ou poucos 
sintomas. Quando presentes, estao relacionados a alta 
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contagem leucocitaria e a hepatoesplenomegalia, a qual 
tambem pode ser de pequena monta, mas com capaci- 
dade de atingir grandes proporqoes, com comprometi- 
mento da expansibilidade toracica. Pode haver sintomas 
inespecificos, como mal-estar, sudorese, cansaqo facil, 
inapetencia, emagrecimento e aumento do volume ab¬ 
dominal, com plenitude pos-prandial 22 . 

A proliferaqao de celulas precursoras hemato- 
poieticas fora da medula ossea e responsavel pelo au¬ 
mento do figado e do baqo. Mais raramente pode ha¬ 
ver infiltraqao de outros tecidos, ocasionando 
verdadeiras massas tumorais, chamadas de cloroma. 
Quando essa proliferaqao acomete orgaos nobres, 
como o canal medular ou o SNC, o diagnostico e as 
medidas terapeuticas podem exigir aqoes emergen- 
ciais para preservar as funqoes vitais. Trata-se, por- 
tanto, de urgencia oncologica. 

A fase em que os sintomas sao escassos e o hemogra- 
ma nao apresenta celulas imaturas ou blasticas e denomi- 
nada de fase cronica. Geralmente, o diagnostico e suspei- 
tado pelo achado de hepatoesplenomegalia e o hemograma 
mostra leucocitose acentuada, podendo chegar a mais de 
100.000 leucocitos/mm 3 , com predominio de neutrofilos 
maduros. Nas fases acelerada e de agudizacao, ocorre au¬ 
mento da contagem de celulas imaturas (blastos), poden¬ 
do haver anemia e plaquetopenia. Na evoluqao, o quadro 
assemelha-se ao das leucemias agudas, com sinais de fa¬ 
lencia medular. Na leucemia aguda secundaria, a linha- 
gem da celula blastica e mieloide em 70% dos casos, mas 
em 25% das vezes pode ser linfoide 21 . 

Aspectos laboratoriais 

Muitas vezes, o diagnostico da LMC e ocasional, 
uma vez que os sintomas sao escassos na fase cronica: 

■ hemograma: a leucometria pode ser moderadamente 
alta (acima de 25.000/mm 3 ) ou atingir cifras de mi- 
lhoes/mm 3 , sendo que 50% dos pacientes tem leuco¬ 
metria acima de 100.000/mm 319 . Ha predominio de 
granulocitos maduros, podendo apresentar algumas 
formas imaturas sem escalonamento (“hiato leucemi- 
co”), bem como numero aumentado de basofilos. 
Anemia e plaquetopenia sao pouco frequentes. Os 
achados do hemograma associados a presenqa de he¬ 
patoesplenomegalia sao os maiores indicatives do 
diagnostico. No entanto, sao necessarios procedi- 
mentos diagnosticos especiais para a confirmaqao e 
orientaqao terapeutica; 

■ aspirado e biopsia de medula ossea: o aspirado de 
medula ossea mostra medula hipercelular com pre¬ 
dominio de formas maduras de granulocitos. Pode 
haver contagem elevada de eosinofilos e basofilos. A 
biopsia de medula ossea mostra hiperplasia de serie 
granulocitica, podendo haver sinais de displasia e fi¬ 
brose na coloraqao para reticulina. Em alguns casos, 
pode haver hiperplasia megacariocitica 21 ; 

■ citogenetica: o exame citogenetico da medula ossea 
e essencial no diagnostico, pela presenqa da translo- 


caqao clonal balanceada entre o cromossomo 9 e o 
22, t(9,22)(q34;qll). Essa translocaqao balanceada 
resulta em RNA mensageiro quimerico, que contem 
porqao dos genes BCR do cromossomo 22 e ABL do 
cromossomo 9. A proteina quimerica resultante, 
BCR-ABL, apresenta atividade fosforilativa que ati- 
va os sinais intracelulares de proliferaqao. Nos casos 
de progressao da doenqa para as fases acelerada e de 
agudizaqao, podem apresentar achados citogeneti- 
cos adicionais, como duplicaqao do cromossomo Ph 
ou trissomia de autossomos como 8, 9, 19 ou 21, 
bem como deleqao do cromossomo Y. Os achados 
clinicos e de hemograma semelhantes ao da LMC, 
sem o encontro do cromossomo Ph na citogenetica 
da MO, e atualmente considerado diagnostico dife- 
rencial de LMC, e nao mais considerado LMC Ph 
negativa. Geralmente, trata-se de leucemia mielo- 
monocitica aguda ou outro tipo de sindrome mielo- 
displasica 23 . Na Figura 2.1, e possivel observar o cro¬ 
mossomo Ph; 

■ exame molecular: outro exame que pode ser realizado 
do aspirado de medula ossea e a deteeqao molecular 
desse transcrito quimerico BCR-ABL, geralmente por 
meio da tecnica de reaqao da polimerase em cadeia 
(PCR) por transcriptase reversa (RT-PCR). Esse exa¬ 
me pode ser quantitative e serve de acompanhamen- 
to da resposta ao tratamento 23 . 

Na evoluqao natural da doenqa, podem surgir alternates 
citogeneticas secundarias, fazendo que a celula leucemica 
ganhe vantagem proliferativa, sem que haja diferencia- 
qao 24 . Surge, entao, a fase da doen^a chamada de acelera¬ 
da, na qual os sinais de falencia medular (anemia e pla¬ 
quetopenia) podem aparecer, com surgimento de celulas 
blasticas no sangue periferico em pequena porcentagem. 
Na evoluqao, surge a fase chamada de agudizacao, em que 
os sintomas sao mais aparentes, especialmente de falencia 
medular, com sangramento, infecqoes e quadro hemato- 
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Figura 2.1 Cariotipo obtido de medula ossea de crianga 
com LMC demonstrando a translocagao reciproca entre o 
bra^o longo do cromossomo 9 e o bra^o longo do 
cromossomo 22, resultando em um cromossomo 22 
derivado diminuto, denominado cromossomo Filadelfia (Ph). 
Exame realizado no Laboratorio de Genetica da SES-DF. 
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logico semelhante ao de uma leucemia aguda. Nessa eta- 
pa, os blastos leucemicos podem apresentar marcadores 
de celulas mieloides em 70% dos casos - caracterizando- 
-se a LMA secundaria a LMC - ou marcadores linfoides 
(geralmente de celulas precursoras B) em 20 a 25% dos 
casos - caracterizando a LLA secundaria a LMC. Acredi- 
ta-se que os casos que se apresentam como LLA com o 
cromossomo Filadelfia, marcador da LMC resultante da 
translocaqao t(9,22)(q34;qll), podem ser resultantes de 
LMC nao diagnosticada em sua fase cronica. No entanto, 
ha argumentos contrarios a essa tese. 

Consideraqoes terapeuticas 

A LMC e uma doenqa-modelo da pesquisa transla- 
cional, tendo sido a primeira neoplasia a ter marcador 
cromossomico determinado e ter o mecanismo molecu¬ 
lar central de sua patogenese esclarecido, com a desco- 
berta da atividade tirosina quinase da oncoproteina 
BCR-ABL. As opqoes terapeuticas eram restritas a qui- 
mioterapia com hidroxiureia, busulfano e agentes com 
aqao antiangiogenica, como interferon-alfa, visando a 
atrasar a progressao da doenqa para agudizaqao. O 
transplante de medula ossea alogenico e considerado a 
opcao terapeutica curativa, porem, em virtude da escas- 
sez de doadores e da toxicidade relacionada ao procedi- 
mento, tem dado lugar a terapia moderna, chamada de 
terapia-alvo 25,26 . 

Os mecanismos fisiopatologicos da regulaqao mole¬ 
cular da divisao celular formam a base para o desenvol- 
vimento da terapia inovadora e recentemente promisso- 
ra para LMC, bem como para varios outros tipos de 
neoplasia, hematologica ou nao, denominada terapia-al¬ 
vo. Ela e direcionada especificamente contra o mecanis¬ 
mo fisiopatologico molecular da doenqa, no caso da 
LMC, contra a atividade tirosina quinase da oncoprotei¬ 
na BCR-ABL, por interagir diretamente no sitio de fos- 
forilaqao, impedindo a ligaqao do ATP e, consequente- 
mente, a fosforilaqao do subtrato. A primeira droga 
promissora - mesilato de imatinibe - mostrou-se bas- 
tante eficaz, mudando a historia natural da doenqa, com 
obtenqao de remissao completa no nivel hematologico, 
citogenetico e molecular, mesmo em pacientes previa- 
mente tratados com outros medicamentos, dispensando 
assim a obrigatoriedade de indicaqao do TMO como 
unica alternativa curativa 27 . O desenvolvimento de re- 
sistencia a aqao do mesilato de imatinibe por mutaqoes 
adquiridas no sitio fosforilativo desencadeou, pelo mes¬ 
mo processo de compreensao da fisiopatologia da doen¬ 
qa, o desenvolvimento de novas drogas inibidoras, e 
mais eficazes, da aqao da tirosina quinase do BRC- 
-ABL 25 . Estao disponiveis comercialmente desatinibe e 
nilotinibe 28 . 

A relevancia dessas descobertas se estende a outros 
tipos de neoplasias em que o mecanismo fisiopatologico 
e feito por atividade fosforilativa de oncoproteinas (c-kit 


e PDGFR), em que esses medicamentos apresentam ati¬ 
vidade inibitoria, com consequente controle da doenqa 
sem uso de drogas quimioterapicas. Essa area da medi- 
cina e da genetica da era pos-genomica estuda os meca¬ 
nismos epigeneticos das doenqas e seu controle com te¬ 
rapia-alvo 25 ' 29 . 

■ Resumo 

A detecqao correta da leucemia e importante, uma 
vez que a chance de cura do paciente esta na presteza 
do diagnostico e tratamento por medico especialista e 
experiente. Um diagnostico inadequado de purpura 
trombocitopenica imunologica (PTI) ou artrite reuma- 
toide juvenil (ARJ), com uso de corticosteroide, e sufi- 
ciente para interferir no prognostico de cura da crian- 
qa. A historia clinica e o exame fisico devem ter 
achados decorrentes de anemia, plaquetopenia e neu¬ 
tropenia. O hemograma pode apresentar leucopenia a 
hiperleucocitose, com neutropenia, anemia e plaqueto¬ 
penia. O aspirado de medula ossea fornece informa- 
qoes sobre a morfologia, imunologia e citogenetica da 
leucemia. O tratamento sera definido pelo hematolo- 
gista ou oncologista pediatrico. 
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■ Doen^a de Hodgkin 

Esta neoplasia e chamada linfoma porque origina-se 
nos linfonodos. Apresenta-se com caracteristicas clini- 
cas, epidemiologicas e de tratamento distintas dos ou- 
tros linfomas, colocando-se em uma categoria separada, 
denominada doenca de Hodgkin (DH) 1 . Apos investiga¬ 
tes da celula neoplasica caracteristica da doenqa, a ce- 
lula de Reed-Sternberg, que foi descrita por Sternberg 
em 1898 e Reed em 1902, pela histopatologia, como 
uma celula gigante multinucleada, anormal e presente 
em material de Hodgkin, foi entao confirmado os argu- 
mentos encontrados 2 para reclassificar a doenqa como 
linfoma de Hodgkin (LH) 1 . 

Aparece em dois picos etarios: no adulto jovem e na 
quinta decada de vida, no entanto, com algumas carac¬ 
teristicas biologicas distintas. O sucesso das modalida- 
des terapeuticas para as neoplasias foi atingido na DH, 
conferindo altas taxas de cura. 


Considera^oes epidemiologicas e etiologicas 

A DH e rara em pediatria, representando 5% dos 
tumores em crianqas de ate 15 anos e 15% em pacientes 
de 15 a 19 anos. Nos paises industrializados, e rara an¬ 
tes dos 10 anos; nos paises menos desenvolvidos econo- 
micamente, no entanto, nao e raro encontrar a DH em 
crianqas com menos de 10 anos de idade 3 , mas e rara- 
mente diagnosticada em crianqas com menos de 5 
anos 2 . O virus da mononucleose (virus Epstein-Barr - 
EBV) parece exercer papel etiologico, uma vez que a 
positividade sorologica para esse virus e mais frequen- 
te entre os portadores da DH. Sequencias do genoma 
do EBV sao encontradas no genoma da celula neoplasi¬ 
ca da DH em ate 50% dos casos 4 . Alem da associaqao 
com o EBV, parece existir predisposiqao genetica, con- 
forme heranqa do alelo de HLA DPB1*03014. Esse ale- 


lo do HLA influencia o tipo de resposta imune, predis- 
pondo a infecqao pelo EBV, sendo um fator etiologico 
potencial. 

Existe predominance do sexo masculino nos pa¬ 
cientes de ate 10 anos de idade, o que nao se observa en¬ 
tre os adolescentes. Parece existir variaqao sazonal dos 
casos de DH e EBV positivos, sendo consequencia de in- 
fecqao primaria pelo EBV 5 . 

Consideragoes fisiopatologicas 

A DH surge nas celulas B dos centres germinativos 
de ganglios linfaticos, gerando a celula de Reed-Stern¬ 
berg, caracteristica da doenqa. Ocasiona infiltrado linfo- 
citario, eosinofilos e trabeculas fibrosas de varios graus, 
alterando a arquitetura natural do linfonodo 6 . A disse- 
minaqao ocorre principalmente pela via linfatica, fazen- 
do com que as regioes linfaticas sejam acometidas de 
forma previsivel. O acometimento extranodal e pouco 
frequente. A caracteristica principal da doenqa e o au- 
mento ganglionar, com crescimento progressive; ja os 
sintomas sistemicos podem estar ausentes. Essa neopla¬ 
sia, propria do sistema imune, gera secreqao de varios 
fatores soluveis da resposta inflamatoria, responsaveis 
por alguns dos sintomas sistemicos da doenqa. As inter- 
leucinas 1 e 3, alem de fatores de necrose tissular (TNF), 
sao algumas destas substancias que causam febre e su- 
dorese noturna, alem de perda de peso e imunodepres- 
sao 6,7 . 


Consideraqoes diagnosticas 

Aspectos clinicos 

O crescimento de linfonodos por mais de duas sema- 
nas, associado ou nao aos quadras inflamatorios ou infec- 
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ciosos, deve levantar alta suspeita de neoplasia, sendo a 
DH um dos diagnostics diferenciais. Geralmente, o linfo- 
nodo cresce de forma indolor, firme e progressiva. O aco- 
metimento das cadeias linfonodais cervicais, supraclavi- 
culares e mediastinais acontece em ate 70% dos casos 6 . Se 
houver aumento das cadeias cervicais, e importante solici- 
tar raio X de torax, para detecpao do aumento dos linfono- 
dos mediastinais, mesmo que nao existam sintomas respi- 
ratorios. Os sintomas sistemicos como febre, sudorese 
noturna e perda de peso nao sao frequentes, porem signi- 
ficam maior agressividade da neoplasia e, portanto, prog¬ 
nostic pior. O acometimento extranodal e infrequente ou 
pouco frequente; no entanto, o crescimento de linfonodos 
mediastinais e extranodais podem ser responsaveis por 
sintomas como obstrupao respiratoria, derrame pleural e 
do pericardio, podendo apresentar-se como emergencia 
oncologica. Outros orgaos que podem apresentar compro- 
metimento sao figado e bapo, mas raramente com disfun- 
pao significativa. A medula ossea pode estar infiltrada em 
casos avanpados, resultando em pancitopenia e suas con- 
sequencias. A imunodepressao associada a doenpa au- 
menta a suscetibilidade as infecpoes, geralmente aquelas 
que dependem da imunidade celular, como tuberculose, 
infecpao fungica e varicela zoster. 

Aspectos laboratoriais 

Exames laboratoriais sao importantes para a avalia- 
pao do paciente e tambem ajudam a interpretar a exten¬ 
sao da doenpa: 

1. Hemograma 7 : pode mostrar sinais de infiltrapao da 
medula ossea, com anemia e plaquetopenia. A infil¬ 
trapao pode ser confirmada com a realizapao de mie- 
lograma e biopsia de medula ossea. 

2 . Velocidade de hemossedimentapao (VHS) 7 : apresen- 
ta-se aumentada e acompanha a atividade da doenpa. 

3. Marcadores inespecificos 7 : os mais importantes sao 
as dosagens de cobre e ferritina sericas, que se encon- 
tram elevadas. 

4. Biopsia do ganglio: estabelece o diagnostico. 

5 Avaliapao da extensao da doenpa: sao os exames de 
imagem, como raio X simples de torax, tomografia 
de torax e de abdome e ressonancia nuclear magneti- 
ca. A cintilografia de corpo inteiro com galio 5,7 pode 
mostrar focos de atividade da doenpa que nao foram 
vistos por outros metodos de imagem, especialmente 
no mediastino, e servem para acompanhamento do 
tratamento. A tomografia por emissao de positron 
com 18-fluorodeoxiglicose (FDG-PET), desenvolvi- 
da recentemente, e um metodo de imagem que per- 
mite a identificapao de massas tumorais metabolica- 
mente ativas, aumentando a sensibilidade e a precisao 
do estadiamento, bem como a avaliaqao pos-trata- 
mento 8 . 

O estadiamento deve ser estabelecido para que o 
protocolo de tratamento seja definido. Utilizam-se os 


criterios de Ann Arbor, modificados na Convenqao de 
Cotswalds 9 . Os estadios ficaram estabelecidos da se- 
guinte forma: 

■ estadio I: envolvimento de uma regiao linfonodal ou 
de unico sitio extranodal em um mesmo lado do dia- 
fragma; 

■ estadio II: acometimento de duas ou mais regioes lin¬ 
fonodais e/ou sitio extranodal, de um mesmo lado do 
diafragma; 

■ estadio III: acometimento de ambos os lados do dia¬ 
fragma; 

■ estadio IV: extensao para medula ossea, figado ou 
outros orgaos, como o sistema nervoso central (SNC). 

O acometimento da medula ossea deve ser docu- 
mentado por biopsia e/ou aspirado de medula ossea. A 
presenqa dos sintomas sistemicos: febre, perda de peso e 
sudorese e denominada B no estadiamento, enquanto a 
ausencia desses sintomas e denominada A. A presenqa 
de doenqa volumosa, especialmente no mediastino, 
mesmo que localizada, caracteriza pior prognostico. 

Diagnostico diferencial 

As varias doenqas infecciosas que causam reaqao in- 
flamatoria em linfonodos, tais como tuberculose, toxo- 
plasmose, infecqoes virais como EBV, citomegalovirus 
(CMV), herpes e rubeola, alem da drenagem de proces- 
so infeccioso como celulite ou abscesso, devem ser con- 
sideradas no diagnostico diferencial. No entanto, o cur- 
so natural dessas doencpis e a evoluqao para resoluqao ou 
entao, a supuraqao. Quando o aumento linfonodal per- 
siste apos a resoluqao do processo infeccioso, e necessa- 
ria a biopsia diagnostica 10 . 

Aspectos histopatologicos 

Sao reconhecidos quatro subtipos histologicos da 
DH, dependendo da quantidade do infiltrado linfocita- 
rio e de eosinofilos, bem como da presenqa de fibrose 
com bandas de colageno, necrose ou celulas reticulares 
malignas. Para que o diagnostico histologico seja confir- 
mado, deve-se sempre encontrar a celula de Reed-Stern- 
berg, em quantidade variavel, conforme o subtipo histo¬ 
logico. Os subtipos histologicos estao associados a res- 
posta terapeutica, estando em ordem de melhor respos- 
ta: predominio linfocitario, esclerose nodular, 
celularidade mista e depleqao linfocitaria. A celula de 
Reed-Sternberg apresenta o marcador imuno-histoqui- 
mico CD30, que, embora nao seja exclusivo, e caracte- 
ristico. Outros marcadores sao aqueles proprios das ce¬ 
lulas precursoras B, como CD79a, CD22 e CD19 (porem 
sem expressar CD 10). Os estudos detalhados dos mar¬ 
cadores tem questionado o subtipo depleqao linfocitaria 
como DH, o que parece se tratar de subtipo de linfoma 
nao Hodgkin 4,10 . 
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Consideraqoes terapeuticas 

A DH e beneficiada pelos diversos tipos de trata- 
mento oncologico, especialmente radio e quimioterapia, 
as quais e sensivel. As modalidades terapeuticas conse- 
guem oferecer taxas de cura de ate 80%, mesmo que a 
doenqa esteja em estagio avancado. O estadiamento e, 
em parte, o tipo histologico definem o tipo e a duraqao 
do tratamento. No entanto, a resposta completa aos dois 
primeiros ciclos de quimioterapia talvez seja o principal 
fator de bom prognostico 11 . 

Tradicionalmente, os agentes quimioterapicos in- 
cluem agentes alquilantes que acarretam efeitos colate- 
rais tardios, como esterilidade, cardiomiopatia, mielo- 
displasia e leucemia secundaria. A radioterapia, da 
mesma forma, apresenta varios efeitos tardios impor- 
tantes, como atrofia muscular, doenqa coronariana, car¬ 
diomiopatia, fibrose pulmonar e cancer de mama. Os 
protocolos mais modernos tern conseguido diminuir a 
dose de radioterapia e utilizar quimioterapicos antime- 
tabolicos que oferecem menor numero de efeitos tar¬ 
dios 10 ' 12 . 

■ Linfoma nao Hodgkin 

A evoluqao da oncologia permitiu que cerca de 75% 
dos casos de linfoma nao Hodgkin (LNH) pediatricos 
fossem curados. Esses linfomas sao neoplasias do siste- 
ma linfoide que se originam a partir de celulas imaturas 
linfoides T ou B; mais de 90% dos casos apresentam alto 
grau de malignidade. A Tabela 3.1 apresenta caracteris- 


ticas dos subtipos de LNH na infancia. Vale citar que, 
em adultos, predominam os linfomas de graus de malig¬ 
nidade baixo e intermediario 13,14 . 


Classificaqao 

As classificaqoes Revised European-American Clas¬ 
sification of Lymphoid Neoplasms 15 (REAL) e World 
Health Organization 16 (WHO) baseiam-se na morfolo- 
gia, imunologia e genetica do tumor. Em pediatria, tan- 
to pela classificaqao REAL como pela WHO, o LNH tem 
a seguinte classificaqao: 

■ neoplasia de precursor de celulas B, incluindo leuce- 
mia-linfoma linfoblastico de precursor B; 

■ neoplasia de precursor de celulas T, incluindo leuce- 
mia-linfoma linfoblastico de precursor T; 

■ neoplasia madura ou periferica de celulas B, incluin¬ 
do leucemia-linfoma de Burkitt, linfoma B de alto 
grau Burkitt-like, linfoma B de grandes celulas difuso 
e sub tipo linfoma B de grandes celulas mediastinal 
(timico); 

■ neoplasia madura ou periferica de celulas T e natural 
killer (NK), incluindo linfoma de grandes celulas ana- 
plasico, CD30+, celulas T e null cell. 

Consideraqoes epidemiologicas 

A terceira causa de cancer em pediatria e o linfoma 
(DH e LNH), principalmente em menores de 20 anos de 
idade, respondendo por 15% das neoplasias em pediatria. 


Tabela 3.1 Caracteristicas dos LNH na infancia 


Subtipo 

Fenotipo 13,17 

Clmica 13,17 

Morfologia 13,17 

Imunologia 13 

Genetica 18,19 

LNH 1516 





Transloca^ao 

Gene afetado 

Burkitt e Burkitt- 
-like 

Celulas B maduras 

Abdome ou 
cabe^a e pescogo 

Blasto L3 (Burkitt) 
Pequenas celulas 
nao clivadas 
(Burkitt-//7ce) 

Ig superffcie (IgM), 

CD19, CD20, CD22, 

CD79a 

CD10-50% casos 

CD21 - receptor do EBV mais 
presente nos casos 
endemicos 

t(8;14) (q24; q32) 

t(2;8)(p11;q24) 

t(8;22)(q24.1;ql1.2) 

IgH-cMYC em 85% 
dos casos 

Igk-cMYC 

IgX-cMYC 

Linfoblastico B ou 

T 

> 95% de celulas T 

T: mediastino ou 
cabega e pescogo 

B: pele e ganglios 

Blasto semelhante a 

LLA LI 

CD3, CD1, CD2, CD5, CD7 

Ig superffcie 

t(1;14) (p32; ql 1) 
t(11;14)(pl3;ql1) 
t(11;14) (p15;q11) 
t(10; 14) (q24; ql 1) 
t(7; 19) (q35; pi 3) 
t(8;14) (q24; ql 1) 
t(l;7) (p34; q34) 

TCRctA-TALl 

TCRaA-RHOMB2 

TCRaA-RHOMBl 

TCRaA-HOXl 1 

TCRp-LYLl 

TCRaA-MYC 

TCRp-LCK 

Anaplasico de 

Maioria de celulas 

Sistemica: 

Grandes celulas 

CD30 (Ki-1)+ 

t(2;5) (p23; q35) 

NPM-ALK 

grandes celulas 

T, pode haver 
celulas NK 

mediastino, 
abdome, cabe^a e 
pesco^o, osso, 
partes moles, pele 

anaplasicas 

EMA+ 

NK(CD30) 

t(l ;2) (q21; p23) 
t(2;3) (p23; q21) 
t(2;17)(p23; q23) 
t(x;2) (ql 1-12; p23) 
inv2 (p23; q35) 

TPM3-ALK 

TFG-ALK 

CLTC-ALK 

MSN-ALK 

ATIC-ALK 

Difuso de grandes 
celulas B 

Celulas B 

Mediastino, 
abdome, cabe^a e 
pesco^o 

Associado a 
imunodeficiencias 

Pode ter celulas Reed- 
Stern berg-like, mas nao 
e linfoma de Hodgkin 

CD19, CD20, CD22, CD79a 

Ig superffcie + em 50% casos 

t(8;14) (q24; q32) 

t(2;l 7)(p23;q23) 

IgH-cMYC 

CLTC-ALK 


IgMs = imunoglobulina IgM de superffcie; LLA = leucemia linfoblastica aguda; EMA = epithelial membrane antigen. 
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O LNH acomete qualquer faixa etaria, especialmente em 
torno dos 10 anos de idade, e e mais comum em meninos 
e em brancos 14,17,18 . Vale ressaltar que, na Africa Equato¬ 
rial, 50% dos casos de cancer em pediatria sao linfomas, 
em especial o de Burkitt, em razao da alta incidencia de 
infeccao pelo EBV que ocorre nessa populaqao 17 . Nas sin- 
dromes de imunodeficiencia congenita (sindrome de 
Wiskott-Aldrich, sindrome linfoproliferativa ligada ao X, 
ataxia-telangiectasia) ou adquirida (imunossupressao 
pos-transplante de medula ossea, HIV), ha maior chance 
de desenvolvimento do LNH 13 . 

Nos paises desenvolvidos, cerca de 40% dos LNH sao 
do tipo Burkitt, 35% sao linfoblasticos, 10 a 15% sao de 
grandes celulas (anaplasico ou difuso) e o restante de ou- 
tras histologias raras 14 . O LNH tipo Burkitt e o subtipo 
histologico mais comum em Recife 19 ' 20 e na Africa Equa¬ 
torial 17 . No estudo realizado no Instituto Materno-In- 
fantil Professor Fernando Figueira (IMIP), de Recife, ob- 
servaram-se 78,2% dos casos como LNH Burkitt, 10% 
como LNH linfoblastico e 11,8% como LNH de grandes 
celulas 20 . O LNH Burkitt pode ser endemico (associado 
ao EBV), esporadico ou associado a imunodeficiencia 14 . 

Consideraqoes etiologicas 

Na Africa Equatorial, cerca de 95% dos casos de lin- 
foma de Burkitt estao relacionados ao EBV (endemico), 
caracterizando-se por doenqa em abdome, mandibula, 
regiao paraespinal, orbita e SNC. O LNH Burkitt espo¬ 
radico e mais encontrado nos Estados Unidos e na Eu- 
ropa, acometendo abdome, nasofaringe e medula os- 
sea 13 - 14 ' 17 . 

No Rio de Janeiro, a associaqao entre o EBV e o lin- 
foma de Burkitt pode ser considerada intermediaria 
(72% dos casos) e relacionada a infecqao por EBV em 
idade precoce e condiqoes socioeconomicas precarias 21 . 

No IMIP, observou-se que o diagnostico de LNH foi 
feito em crianqas com idade media (6,1 anos) inferior 
aos dados de literatura dos paises desenvolvidos. Esse 
fato pode estar relacionado a condiqoes socioeconomi¬ 
cas desfavoraveis, nas quais o contato com o EBV pode 
ser mais precoce 20 . 

A associaqao entre EBV e LNH reside no fato de que 
esse virus induz a expressao do gene Rag, evento neces- 
sario para o aumento de chance de translocaqao nas ce¬ 
lulas B que estao rearranjando seus genes de imunoglo- 
bulina. O EBV provoca, ainda, mutaqao no EBNA-1 
(EBV nuclear antigen 1), promovendo o crescimento do 
linfoma. O EBV esta associado a 90% dos casos de LNH 
Burkitt endemico e a 15% dos esporadicos 13 . 

Consideraqoes fisiopatologicas 

O LNH e a leucemia linfoide aguda (LLA) represen- 
tam diferentes estagios de evoluqao de uma mesma 
doenqa, de modo que a terapia para ambos pode ser se- 
melhante 15 ' 16 . 


Consideraqoes diagnosticas 

Aspectos dinicos 

No LNH Burkitt esporadico, e possivel haver tumor 
abdominal com dor, sinais de intussuscepqao, alteraqao 
do habito intestinal, nauseas, vomitos e sangramento 
gastrintestinal. Cerca de 25% dos casos aparecem como 
massa em fossa iliaca direita, o que pode ser confundido 
com apendicite. Pode-se encontrar envolvimento de 
rins, pancreas, ganglios, ovarios, derrame pleural e asci- 
te. O comprometimento isolado das amigdalas pode 
ocorrer e ser diagnosticado apos amigdalectomia. 

No LNH Burkitt endemico e comum o comprome¬ 
timento das mandibulas ou maxilas, mas tambem pode 
manifestar-se com massa abdominal. O comprometi¬ 
mento do SNC e mais comum do que nos casos espora¬ 
dicos 13 ’ 17 . 

No LNH linfoblastico de celulas T, ocorre massa me¬ 
diastinal em 50 a 70% dos casos, geralmente com derra¬ 
me pleural. Tosse, cansaqo, dispneia e desconforto respi- 
ratorio grave por compressao direta de vias aereas, alem 
de compressao da veia cava superior (VCS), levando a 
sindrome da VCS, podem indicar a presenqa de massa 
mediastinal importante. Entre 50 e 80% dos pacientes 
apresentam adenomegalia cervical, supraclavicular ou 
axilar e ha possibilidade de se encontrar derrame pericar- 
dico, chegando a ocorrer sinais de tamponamento cardia- 
co. No entanto, quando ha comprometimento de celulas 
B, observa-se doenqa mais limitada, comprometendo os- 
sos, ganglio ou pele 13 ’ 17 . 

Quando o caso for de LNH anaplasico de grandes 
celulas, espera-se encontrar sintomas sistemicos, como 
febre e perda de peso. A massa pode ser ganglionar, me¬ 
diastinal ou abdominal. Comprometimento de pele, os- 
sos e hepatoesplenomegalia tambem podem ser encon- 
trados 13 ’ 17 . 

Pode haver infiltraqao de medula ossea com panci- 
topenia e dor ossea, esta ultima tambem presente em 
doenqa ossea. O comprometimento do SNC e mais co¬ 
mum no LNH tipo Burkitt e no linfoma linfoblastico, 
podendo manifestar-se por meio de cefaleia, disturbios 
visuais ou paralisia de nervos cranianos 13 . 

Linfomas nao Hodgkin raros em pediatria 

Os linfomas nao Hodgkin indolentes de celulas B 
maduras sao raros nas crianqas, incluindo o linfoma fo- 
licular, e tendem a se apresentar com envolvimento de 
linfonodos cervicais. Ha relato desse tipo de linfoma 
tambem com apresentaqao testicular. 

O linfoma da zona marginal e tambem um linfoma 
indolente de celula B e pode se apresentar como uma 
doenqa nodal ou uma doenqa extranodal. O linfoma de 
celula B extranodal da zona marginal cresce na mucosa 
associada ao tecido linfoide (MALT) e tem sido relatado 
em crianqas. Usualmente se apresentam como uma 
doenqa localizada e sao associados ao Helicobacter pylo- 
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ri e requer nao mais do que terapia local, cirurgia e ou 
radioterapia, para a cura. 

Os linfomas de celulas T madura (periferica) e de 
celulas NK sao um grupo heterogeneo de linfomas, 
agressivos, e que respondem mal ao tratamento. 

A micose fungoide e a forma mais comum de linfo- 
ma cutaneo de celulas T ocorrendo em adultos e aproxi- 
madamente 4% a 5% dos casos sao diagnosticados em 
pacientes menores de 20 anos. 

Crianqas e adolescentes com micose fungoide tem 
forma de apresentaqao clinica diferente dos adultos 2 . 

O estadiamento do LNH obedece a classificaqao de 
Murphy 21 : 

■ estadio I: tumor unico extranodal ou que envolve 
uma unica estrutura anatomica (nodal), excluindo 
mediastino e abdome; 

■ estadio II: tumor unico extranodal com envolvimen- 
to de ganglios regionais. Acometimento de duas ou 
mais areas nodais de um mesmo lado do diafragma. 
Dois tumores extranodais, com ou sem ganglios re¬ 
gionais, de um mesmo lado do diafragma. Ocorren- 
cia de tumor primario de trato gastrintestinal (geral- 
mente ileocecal), com ou sem envolvimento de 
ganglios mesenterios associados, completamente res- 
secado; 

■ estadio III: dois tumores extranodais de lados opostos 
do diafragma. Duas ou mais areas nodais de lados 
opostos do diafragma. Tumor primario intratoracico 
(mediastino, pleura, timo). Doenca primaria abdomi¬ 
nal extensa. Qualquer tumor paraespinal ou epidural; 

■ estadio IV: envolvimento de medula ossea e/ou de 
SNC. 

Quanto a medula ossea, considera-se LNH estadio 
IV quando houver menos de 25% de blastos na medu¬ 
la ossea, e LLA quando essa porcentagem for maior 
que 25%. 

Diagnostico diferencial 

Deve ser feito com infecqoes e outras neoplasias de 
celulas pequenas, redondas e azuis (tumor de Ewing, 
neuroblastoma [NB], rabdomiossarcoma) 13 . 

Em pediatria, a adenomegalia e comum e pode ser 
um problema de diagnostico, ja que varias patologias po- 
dem se manifestar com essa sintomatologia. A etiologia 
mais comum e infecciosa, secundaria a Staphylococcus 
aureus, Streptococcus beta-hemolitico, doenqa da arra- 
nhadura do gato, micobacteria nao tuberculosa, toxoplas- 
mose, mononucleose, CMV e HIV. Levantamento reali- 
zado no Instituto de Clinicas Pediatricas Bolivar Risso 
(ICPBR) 25 mostrou que, de 80 pacientes com adenome¬ 
galia avaliados entre 1997 e 2003,29% apresentavam gan¬ 
glios com mais de 2 cm de diametro (entre 2, 5 e 16 cm). 
Desses, 10 (43%) tiveram diagnostico de neoplasia (Figu- 
ra 3.1). Foram indicadas 10 biopsias, sendo confirmada 
neoplasia em 8 delas (Figura 3.2). Dos casos com menos 
de 2 cm, todos eram de etiologia benigna. 




A presenqa de massa mediastinal tambem e um desa- 
fio diagnostico, obrigando o medico a realizar melhor in- 
vestigaqao. Estima-se que cerca de 40% delas sejam neo¬ 
plasias, especialmente LNH, DH, leucemias e NB. Outro 
levantamento do ICPBR 26 mostrou que, em 23 pacientes 
com massa mediastinal avaliados entre 1996 e 2003, 16 
(69,5%) apresentavam patologias oncologicas (7 com DH, 
5 com LNH, 3 com NB e 1 com LLA). A hiperplasia tuni¬ 
ca foi observada em 7 pacientes (30,5%), com as seguintes 
caracteristicas: idade entre 2 meses e 13 anos; quadro cli- 
nico variavel, desde pacientes assintomaticos com achado 
de imagem ao raio X de torax ate cansaqo ao mamar, reflu- 
xo gastroesofagico, dispneia e pneumonias de repeticao; 1 
caso foi efeito rebote apos quimioterapia para LNH, em 
paciente fora de terapia por sete meses. A biopsia foi reali- 
zada em 3 casos que apresentaram massa importante, in- 
cluindo o paciente fora de terapia para LNH. O tratamen¬ 
to recomendado foi conservador. 
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Aspectos laboratoriais 

■ Hemograma: auxilia em caso de infiltrapao de medu- 
la ossea ou adenite reacional; 

■ eletrolitos, acido urico, creatinina, desidrogenase lati- 
ca (DHL), calcio, fosforo: especialmente para LNH 
Burkitt, em funcao do risco de Use tumoral e, no caso 
do DHL, como fator prognostico; 

■ biopsia do ganglio: avaliapao histologica, imunofeno- 
tlpica, citogenetica e molecular. Dependendo das 
conduces cllnicas do paciente, pode-se fazer biopsia 
a ceu aberto ou punpao aspirativa com agulha Una. 
Na presenpa de derrame pleural, o exame desse liqui- 
do pode fornecer o diagnostico; 

■ estudo da medula ossea: dois mielogramas em locais 
diferentes ou uma biopsia de medula ossea; 

■ liquor; 

■ raio X e tomografia de torax; 

■ ultrassonografia e tomografia de abdome; 

■ genetica: ver Tabela 3.1; 

■ sorologias: HIV nos casos de LNH-B e EBV. 

Considerapoes terapeuticas 

Aspectos gerais 

O conhecimento da historia natural de cada subtipo 
de LNH, associado a melhores tecnicas diagnosticas, tem 
permitido tratamento mais especifico a cada subtipo. 

Os fatores prognostics importantes dependem do es- 
tadio da doenpa e do DHL. Pacientes com doenpa limita- 
da (estadios I e II) tem prognostico melhor do que aque- 
les com doenpa avanpada (estadios III e IV). Assim, 
instituiu-se tratamento quimioterapico mais agressivo 
para doenpa avanpada, de modo que os resultados em ter- 
mos de sobrevida tornaram-se iguais aos em fase inicial, 
apesar de apresentar toxicidade maior. O tratamento mais 
intensivo para LNH tipo Burkitt com infiltrapao no SNC 
ou na medula ossea tambem melhorou o prognostico. 
DHL elevado esta relacionado a um pior prognostico 13 . 

O manuseio do LNH exige cuidados especiais. Nos 
casos de massa mediastinal anterior, levando a desconfor- 
to respiratorio grave, deve-se iniciar logo a quimioterapia 
ou, caso nao se tenha ainda o diagnostico, utilizar uma 
dose baixa de radioterapia. O linfoma de Burkitt, princi- 
palmente quando disseminado, tem o risco de causar sin- 
drome de Use tumoral, a semelhanpa das leucemias agu- 
das (ver Capitulo 2). No caso de massa epidural com 
sinais de compressao medular, se ainda nao houver diag¬ 
nostico, deve-se iniciar a quimioterapia ou a radioterapia 
para rapida descompressao do canal medular 13 . 

A sobrevida Uvre de eventos de pacientes tratados 
para LNH na infancia variou entre 63 e 91% 27 30 . No Bra¬ 
sil, a maioria dos casos do IMIP (90, 9%) foi diagnostica- 
da em estadio avanpado (III ou IV). Mesmo assim, a so¬ 
brevida global em 5 anos (70+/-4%) e a sobrevida Uvre de 
doenpa em 5 anos (68, 4+/-4%) encontradas sao seme- 
lhantes aos paises desenvolvidos 20 . O diagnostico precoce 


pode melhorar esses resultados, uma vez que pacientes 
em estadios iniciais tem melhor prognostico. 

Aspectos farmacologicos 

O tratamento quimioterapico deve ser feito por he- 
matologistas ou oncologistas pediatricos experientes. 
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Os principais sao: 

■ miocardiopatia causada pelos antraciclicos; 

■ segunda neoplasia causada pela epipodofilotoxina; 

■ azoospermia causada pela ciclofosfamida. 

■ Resumo 

A adenomegalia pediatrica e comum e pode ser um 
problema diagnostico, ja que varias patologias podem 
manifestar-se com essa mesma sintomatologia. Geral- 
mente, ganglios que sugerem neoplasias sao aqueles 
maiores que 2 cm, endurecidos, fixos, indolores e sem 
sinais flogisticos. Vale ressaltar que ganglios retroauri- 
culares, supraclaviculares e epitrocleares devem ser in- 
vestigados, independentemente de suas caracteristicas 
iniciais. O conhecimento das adenomegalias e impor- 
tante para a determinaqao da conduta diagnostica e te- 
rapeutica adequada para cada paciente. 

Apesar de a maioria das crianqas apresentar doenqas 
benignas, e importante que o pediatra tambem inclua 
em seu diagnostico diferencial as doencpis neoplasicas, 
ja que, nesses casos, o diagnostico deve ser precoce para 
que o tratamento correto seja instituido, permitindo ob- 
tenqao de chance de cura. O diagnostico e baseado na 
historia clinica e exame fisico, devendo-se lanipir mao, 
quando indicado, de exames complementares, como he¬ 
mograma, culturas, sorologias, derivado proteico purifi- 
cado (PPD), raio X de torax e biopsia. 
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■ Introdugao 

Um tumor e uma massa constituida pela multiplica- 
qao das celulas de um tecido, sem a estrutura dos pro- 
cessos inflamatorios ou parasitarios conhecidos. Pode 
ser definido simplesmente como qualquer aumento de 
volume desenvolvido em uma parte qualquer do corpo 1 . 

De acordo com seu comportamento e caracterlsticas 
biologicas, pode ser maligno ou benigno, conforme 
apresentaqao ou nao da tendencia a estender-se, a fazer 
metastase e cursar com recidiva apos ablaqao. 

Os tumores solidos representam cerca de metade 
das neoplasias pediatricas. Entre eles, o do sistema ner- 
voso central (SNC) e as massas abdominais - represen- 
tadas principalmente pelo tumor de Wilms e pelo neu¬ 
roblastoma - sao os tumores solidos que, com maior 
frequencia, acometem a infancia. Outros tumores soli¬ 
dos encontrados na faixa infantojuvenil sao o retino¬ 
blastoma, os tumores osseos, os sarcomas de partes mo¬ 
les, os tumores gonadais e outros menos frequentes. 

■ Tumor do Sistema Nervoso Central 

Introduqao e epidemiologia 

E o tumor solido mais frequente em crianqas, sendo 
a segunda malignidade presente na faixa etaria infanto¬ 
juvenil, correspondendo a 20% de todas as neoplasias 
malignas desse periodo 2 . 

Podem ocorrer em qualquer idade, com maior fre¬ 
quencia dos 5 anos aos 10 anos 2 ' 3 , mostrando uma dis- 
creta predominance no sexo masculino. Nao existe pre¬ 
dominance entre raqas ou nivel socioeconomico. 

Esses tumores sao muito heterogeneos; podem ori- 
ginar-se de diferentes locais e tecidos do cerebro. Sabe- 
-se que cerca de 70 a 80% deles originam-se das celulas 
gliais e habitualmente nao tem metastases para alem do 


SNC 2 . Aproximadamente 50% dos tumores do SNC sao 
infratentoriais (de fossa posterior), e 70% sao localiza- 
dos no cerebelo e IV ventriculo. 

Os tumores da fossa posterior mais comuns sao 
astrocitoma (baixo grau), meduloblastoma (tumor 
neuroectodermico primitivo - PNET), ependimoma e 
glioma de tronco cerebral. Entre os tumores supratento- 
riais mais comuns, encontram-se astrocitoma (baixo 
grau e alto grau), tumor de celulas germinativas, epen¬ 
dimoma, craniofaringioma e glioma de nervo optico. 

Manifestaqoes cllnicas 

Habitualmente, o quadro sintomatologico e rico e 
dependente da localizaqao do tumor. Existe uma ampla 
variabilidade de sinais e sintomas, desde quadros vagos 

- com queixas comuns a outras doenqas infantojuvenis 

- ate aqueles com exuberantes manifestaqoes que deno- 
tam sinais de localizaqao e hipertensao craniana. Esses 
sinais podem estar distribuidos da seguinte forma: 

■ sintomas vagos isolados: cefaleia, apatia, irritabilida- 
de, confusao mental, dificuldade para escrever, dis- 
turbios visuais, entre outros; 

■ sintomas que denotam doenqa avanqada: disturbios 
da marcha, ataxia, cefaleia, convulsoes, disturbios do 
comportamento e alteracoes visuais. Para crianqas de 
pouca idade, em funqao da flexibilidade da caixa cra¬ 
niana, existe uma adaptaqao do conteudo craniano a 
grandes massas, sem apresentar muitos sintomas 4 . 

Diagnostico 

O nivel de suspeiqao deve ser elevado para se fazer 
o diagnostico desses tumores em estadios iniciais, pois 
eles somente sao diagnosticados no primeiro mes do 
aparecimento dos sintomas na minoria das crian^as 3 . 
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Dentre os exames que sao utilizados para realizaqao do 
diagnostico, cita-se a tomografia computadorizada (TC) 
do cranio, tecnica sensivel e acurada que identifica e lo- 
caliza a lesao. A ressonancia nuclear magnetica (RNM) 
do cranio tern sido utilizada de forma preferencial para 
o diagnostico e seguimento, por fornecer, de forma mais 
acurada, a anatomia do tumor e sua extensao, com a 
vantagem de ser um procedimento que nao utiliza ra- 
diaqao. Marcadores tumorais, como alfafetoproteina e 
gonadotrofina corionica humana, citologia do liquido 
cefalorraquidiano (LCR) e dosagem dos niveis de polia- 
minas, permitem o diagnostico, o estadiamento e o 
acompanhamento de alguns desses tumores 4 . 

Deve-se afastar a presenqa de metastase em medula 
espinhal com a realizaqao da RNM com gadolinio e, 
quando se tratar de tumores de alto grau do tipo 
neuroectodermico primitivo (PNET e meduloblasto- 
ma), deve-se realizar aspirado e biopsia de medula ossea 
para verificar seu comprometimento. 

Diante da suspeita de tumor do SNC baseada no 
cortejo sintomatologico ou por imagens, essas crianqas 
devem ser encaminhadas a um serviqo de referenda 
para diagnostico e tratamento do cancer infantil. 

■ Tumores Abdominais 

Introduqao 

Os tumores abdominais em crianqas apresentam 
etiologia variada, cujo comportamento depende da sua 


histogenese, localizaqao e relaqoes com orgaos vizinhos. 
Sua avaliaqao requer urgencia para determinar se a mas- 
sa e maligna, se comprime orgaos vitais ou se ha hemor- 
ragia. A historia clinica e o exame fisico, feitos com ri¬ 
gor, fornecem subsidios sobre a natureza do tumor 
(Tabela 4.1). 

A idade e um fator importante para nortear o racio- 
cinio diagnostico. Tumores ou massas que sao detecta- 
dos no periodo neonatal sao, na grande maioria das ve- 
zes, de natureza benigna, correspondendo na sua quase 
totalidade a malformaqoes e defeitos do desenvolvimen- 
to embrionario. Conforme se afasta do periodo neona¬ 
tal, maior a chance de malignidade da lesao. 

No lactente e na crianqa, existe um aumento signifi- 
cativo dos tumores malignos, sendo que sua localizaqao 
no abdome ja sugere malignidade. A frequencia de mas¬ 
sas retroperitoneais e aproxima-se de 80%, traduzindo 
um aumento das lesoes nao renais, enquanto a frequencia 
de lesoes renais permanece a mesma 4 . Indicios da locali- 
zaqao da massa no abdome sao mostrados na Tabela 4.2. 

Os dois tumores abdominais malignos mais comuns 
na crianqa sao o tumor de Wilms e o neuroblastoma. 
Alem desses, sao vistos tumores da adrenal — com maior 
frequencia no Sudeste e no Sul do Brasil (Sao Paulo, Curi¬ 
tiba e Florianopolis) — tumores hepaticos e massas gona- 
dais, representadas por tumores de celulas germinativas. 
Esses ultimos podem ser gonadais (ovario ou testiculo) 
ou extragonadais (mediastino, sacrococcigeo e intracra- 
niano) e correspondem a um grupo heterogeneo de do- 
enqas com achados clinicos e histologicos distintos que 
influenciam o prognostico 5,6 . 


Tabela 4.1 Caracteristicas dos tumores abdominais, segundo especificagoes de anamnese e exame fisico 



Tumores intra-abdominais 

Tumores retroperitoneais 

Mobilidade 

Movel a palpa^ao 

Fixa 

Fossa lombar 

Vazia 

Ocupada 

Respiragao 

Move-se 

Nao se move 

Raio X (simples) 

Desloca os gases para tras, na incidencia de perfil, e 
preserva a sombra do psoas, na incidencia de projegao 
posteroanterior (PA) 

Desloca os gases para a frente, na incidencia de perfil, e 
apaga a sombra do psoas, na incidencia de PA 


Tabela 4.2 

Caracteristicas das massas, segundo sua localiza^ao no abdome 



Tumor benigno 

Tumor maligno 

Idade 

Menos de 1 ano 

Mais de 1 ano (2 a 6 anos) 

Evolugao 

Lenta 

Rapida 

Estado geral 

Mantido 

Mantido ou comprometido 

Local iza^ao 

Abdome inferior, retroperitonio e rins 

Abdome superior 

Consistencia 

Cistica 

Solida 

Mobilidade 

Movel 

Fixo 

Dor 

Presente (processos inflamatorios, torqioes) 

Ausente (geralmente) 
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A remoqao cirurgica e curativa para teratomas ma- 
duros, teratomas imaturos de baixo grau e para os de 
ovario e testiculos estadio I, que apresentem normaliza- 
qao dos marcadores no periodo pos-operatorio. Nos tu- 
mores ovarianos, deve ser considerada, durante o ato ci- 
rurgico, a retirada de amostras do ovario contralateral e 
dos linfonodos retroperitoneais. Em relaqao a orquiec- 
tomia, esta deve ser realizada apos a ligaqao do cordao 
superior por acesso inguinal 5,6 . 

O prognostico dos tumores de celulas germinativas 
depende da localizaqao primaria da doenqa e da exten- 
sao ao diagnostico 5,6 . 

Tumor de Wilms 

Epidemiologia 

Tambem conhecido como nefroblastoma, e o tumor 
maligno primario do rim mais comum e o segundo tu¬ 
mor maligno do retroperitonio na infancia. A inciden- 
cia e de 7 por 1 milhao de crianqas com menos de 16 
anos de idade, parecendo ser menor no Japao e em Cin- 
gapura e maior na Escandinavia, na Africa e no Brasil 7 . 
A frequencia desse tumor e igual entre os sexos, e cerca 
de 78% dos casos ocorrem na faixa etaria entre 1 e 5 
anos, com pico de incidencia entre 3 e 4 anos. 

Geralmente ocorre de forma esporadica, mas 1% e 
de origem familiar. Algumas anomalias e sindromes ge- 
neticas tern sido associadas ao risco aumentado de tu¬ 
mor de Wilms, como a sindrome de Beckwith-Wiede- 
mann (llpl5.5), a sindrome WAGR, a sindrome de 
Denys-Drash e anomalias do trato geniturinario (crip- 
torquidia, hipospadia, pseudo-hermafroditismo, disge- 
nesia gonadal, malforma^oes renais e do sistema cole- 
tor). A aniridia e hemi-hipertrofia sao anomalias 
congenitas mais raras, que se associam ao tumor de 
Wilms, orientando para a necessidade de exame clinico 
mais frequente 8,9 . Alguns genes supressores estao reco- 
nhecidamente envolvidos na genese do tumor de Wilms, 
entre eles o WT1, que codifica um fator de transcriqao 
importante para o desenvolvimento normal do rim e das 
gonadas; a deleqao llpl3, onde se localiza esse gene, de- 
termina o aparecimento do tumor de Wilms. Tem sido 
identificado nas sindromes WAGR e Denys-Drash e em 
alguns casos de tumor bilateral. Mutacoes especificas do 
WTl tem sido descritas em apenas 10% ou menos dos 
casos esporadicos desse tumor 2 . A deleqao llpl5.5, asso- 
ciada ao gene supressor WT2, e vista em associaqao a 
sindrome de Beckwith-Wiedemann. A copia do llpl5 
perdida e derivada da mae, sugerindo que o locus llpl5 
esta sujeito ao fenomeno de imprint genomico. Cerca de 
20% das sindromes associadas ao tumor de Wilms tem 
perda de alelo no braqo longo do cromossomo 162. 

Manifestaqoes clinicas 

O tumor de Wilms e assintomatico ou oligossinto- 
matico e, na maioria dos casos, descoberto pelos fami- 


liares ao acariciar, brincar ou banhar as crianqas. Outra 
porcentagem desse tumor e vista pelo pediatra durante 
o exame fisico de rotina. Por ser de crescimento insidio- 
so, e comum que os pais nao notem a presenqa da mas- 
sa e achem que a crianqa esta apenas engordando. As 
manifestaqoes clinicas, em ordem de frequencia, sao: 
massa palpavel (60%), hipertensao arterial (25%), he¬ 
maturia (15%), dor abdominal (8%), obstipaqao intesti¬ 
nal (4%), perda de peso (4%) e infecqao do trato urina- 
rio (3%). 


Diagnostico 

A avaliaqao inicial e feita com a realizable de raio X 
simples do abdome, nas incidencias posteroanterior e de 
perfil, para avaliar a localizaqao da massa e a presenqa 
de calcificaqao. Outro procedimento importante no 
diagnostico do tumor de Wilms e a realizable de ultras- 
sonografia abdominal, que fornece informaqoes sobre 
tamanho, localizaqao, presenqa de trombo em vasos re¬ 
nais e possibilidade de lesao no rim contralateral. E um 
exame de baixo custo, mas deve ser realizado por profis- 
sionais que tenham experiencia em oncologia. De forma 
complementar, e necessaria a realizaqao da TC do abdo¬ 
me, para detectar lesoes menos visualizadas, relaqoes 
com orgaos vizinhos e proceder ao estadiamento da 
doenqa. A radiografia de torax ou a TC de torax devem 
ser realizadas para verificar a presenqa de metastases 
pulmonares. 

Tratamento 

O tratamento e constituido de cirurgia, quimiotera- 
pia e/ou radioterapia dependendo do estadiamento, e 
sempre deve ser feito em servi^o especializado no diag¬ 
nostico e no tratamento do cancer infantojuvenil. 

Neuroblastoma 

Epidemiologia 

E um tumor complexo, com comportamento biolo- 
gico diverso, e ainda e um desafio para o pediatra onco- 
logista. Esse tumor se origina nas celulas primordiais da 
crista neural que formam a medula adrenal e ganglios 
simpaticos. E o tumor mais comum entre os lactentes, 
correspondendo a 7% de todas as malignidades. Possui 
pico de incidencia por volta dos 2 anos de idade. Cerca 
de 75% dos pacientes com essa neoplasia possuem me¬ 
nos de 4 anos de idade e 90% tem menos de 10 anos. Ra- 
ramente e visto em adolescentes com mais de 14 anos 2 . 

Existe um risco aumentado de neuroblastoma em 
pacientes com neurofibromatose, doenqa de Hirschs¬ 
prung, heterocromia da iris, sindrome hidantoino-fetal 
e sindrome alcool-fetal. Da mesma forma, tem sido re- 
latada maior frequencia em portadores da sindrome de 
Beckwith-Wiedemann. 
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De acordo com a local izagao, 40% estao presentes 
na adrenal, seguidos da cadeia paraespinhal (25%), to- 
rax (15%), pescogo (5%) e pelve (5%). 

Manifestaqoes clmicas 

As manifestagoes clmicas desse tumor diferem de 
acordo com sua local izagao, mas existe uma serie de si- 
nais e sintomas sistemicos, alem de sindromes paraneo- 
plasicas associadas. O achado mais comum e o de mas- 
sa palpavel com origem ao longo da cadeia simpatica 
periferica, sendo na maioria das vezes assintomatica ou 
oligossintomatica. A presenga de metastases ao diagnos- 
tico ocorre em 75% dos casos. Quando presentes, os sin¬ 
tomas relacionados as metastases determinam os acha- 
dos clinicos. E comum encontrarem-se sintomas 
referentes a liberagao de catecolaminas produzidas pelo 
tumor, como sudorese, hipertensao arterial, irritabilida- 
de, rubor e palpitagao. A doenga metastatica determina 
queixa de dor ossea, achados de anemia decorrente da 
infiltragao da medula ossea, proptose e equimose palpe¬ 
bral nos casos com metastase orbitaria. Ptose palpebral 
(sindrome de Horner) pode ocorrer no neuroblastoma 
cervical. Em lactentes, sao comuns as metastases hepati- 
cas e a presenga de nodulos subcutaneos, encontrados 
no grupo estadiado como IV S (de special), e que apre- 
sentam grande probabilidade de remissao espontanea 10 . 

A presenga de febre e um relato constantemente asso- 
ciado a esse tumor (37%). Manifestagoes neurologicas de- 
correntes da sindrome de compressao medular sao obser- 
vadas nos casos de neuroblastoma de localizagao 
paraespinhal (19%), chamando a atengao para queixas de 
fraqueza, formigamento, alteragoes no tonus muscular e 
dificulade para andar. Trata-se de uma emergencia onco- 
logica, necessitando intervengao cirurgica descompressiva 
nas primeiras 24 horas do bloqueio medular sob o risco de 
irreversibilidade do quadro. Outra manifestagao vista em 
neuroblastoma e a sindrome da opsomioclonia, tambem 
conhecida como sindrome da danga dos olhos, secundaria 
ao comprometimento cerebelar, causada por anticorpos 
direcionados aos epitopos das celulas dessa regiao. Crian- 
gas que apresentam essa lesao possuem melhor prognosti- 
co se tratadas com quimioterapia que aquelas que nao sao 
submetidas a essa modalidade terapeutica 2 . Neuroblasto¬ 
ma associado a diarreia cronica e intratavel, resultante da 
produgao de um peptideo vasoativo intestinal (VIP) pelo 
tumor, constitui a sindrome de Kerner-Morrison; a remo- 
gao do tumor primario e o controle da doenga sao essen- 
ciais para a resolugao da diarreia. 

Diagnostico 

Quanto aos exames diagnostics, alem dos de ima- 
gem ja referidos para o tumor de Wilms, indica-se a 
RNM para os casos de tumor paraespinhal que necessi- 
tem de intervengao neurocirurgica. 


O mapeamento de corpo inteiro com cintilografia 
utilizando metaiodobenzilguanidina (MIBG) e util para 
estadiamento, pois as celulas do neuroblastoma apresen¬ 
tam afinidade pelo MIBG, detectando-se, assim, locais 
com atividade da doenga. 

O hemograma com contagem de plaquetas e impor- 
tante na avaliagao, em decorrencia da invasao da medu¬ 
la ossea por essa doenga, estando indicada por ocasiao 
do estadiamento a realizagao de varios aspirados e ao 
menos duas biopsias de medula ossea. 

Em todas as criangas com suspeita de neuroblas¬ 
toma, devem ser dosados os produtos da degradagao 
das catecolaminas, a dopamina, o acido vanilmandeli- 
co e o acido homovanilico, na urina ou no sangue. 
Essas substancias funcionam como marcador biologi- 
co da doenga, normalizando com o seu controle e vol- 
tando a apresentar concentragoes elevadas quando a 
doenga recidiva. Chama a atengao que nem todos os 
pacientes apresentam alteragao nesses marcadores 
biologicos ao diagnostico, mas e imperativa sua dosa- 
gem nessa fase, a fim de orientar o acompanhamento 
da doenga. 


Tratamento 

O tratamento envolve cirurgia, quimioterapia e 
utilizagao de modificadores da resposta biologica, deven- 
do ser feito em centres especializados para tratamento do 
cancer infantojuvenil. O prognostic depende de varia- 
veis especificas, entre as quais estao a idade, o estadia¬ 
mento, a determinagao da expressao da amplificagao do 
oncogene MYCN, a histologia e a determinagao da ploi- 
dia do DNA, para classificar o grupo de risco. Vale ressal- 
tar que esse tumor ainda apresenta resultados pouco alen- 
tadores para pediatras oncologistas, pois a maioria das 
criangas apresenta doenga metastatica ao diagnostico. 
Chama-se a atengao para a possibilidade de amadureci- 
mento desse tumor, que, em alguns casos, pode evoluir 
para cura espontanea. 

Tumores hepaticos 

Introduqao 

Os tumores hepaticos na infancia podem ser classi- 
ficados como malignos ou benignos, primarios ou me- 
tastaticos. Na faixa etaria pediatrica, aproximadamente 
2/3 de todas as massas hepaticas sao malignas. Entre os 
tumores primarios do figado, os mais comuns sao: hepa¬ 
toblastoma (43%), hepatocarcinoma (23%), tumores 
vasculares benignos (13%), hamartoma mesenquimal e 
sarcoma (6% cada), adenoma e hiperplasia nodular fo¬ 
cal (2% cada) e outros tumores (5%). Uma lista com os 
varios tipos de neoplasias, tanto malignas quanto benig- 
nas, distribuidas pela idade de apresentagao, pode ser vi- 
sualizada na Tabela 4.3 11,12 . 
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Tabela 4.3 Tumores hepaticos em crian^as e adolescentes de acordo com a 

idade tipica de apresentagao 11 

Idade 

Benigno 

Maligno 

Lactentes (0 a 1 a no) 

Hemangioendotelioma 

Hepatoblastoma 


Hamartoma mesenquimal 

Neuroblastoma disseminado 


Teratoma 

Tumor rabdoide 

Tumor de seio endodermico 

Histiocitose de celulas de Langerhans 

Leucemia mieloide aguda (M7) 

Infancia precoce 

Hemangioendotelioma 

Hepatoblastoma 

(1 a 3 anos) 

Hamartoma mesenquimal 

Tumor miofibroblastico inflamatorio 

Rabdomiossarcoma 

Infancia tardia 

Angiomiolipoma 

Hepatocarcinoma 

(3 a 10 anos) 


Sarcoma embrionario indiferenciado 

Angiossarcoma 

Adolescencia 

Adenoma 

Hepatocarcinoma fibrolamelar 

{10 a 16 anos) 

Cistoadenoma biliar 

Linfoma de Hodgkin 

Leiomiossarcoma 


Epidemiologia 

Apos neuroblastoma e tumor de Wilms, os tumores 
epiteliais do figado, hepatoblastoma (HBL) e hepatocar- 
cinoma (HC) sao a terceira neoplasia intra-abdominal 
mais comum na infancia, correspondendo a cerca de 1% 
dos canceres pediatricos 13 . Enquanto nos paises ociden- 
tais o HBL e o tumor hepatico mais frequente, na Asia e 
na Africa, o HC predomina, provavelmente por causa da 
grande prevalencia de hepatite B nesses continentes 13 . O 
HBL afeta principalmente lactentes e pre-escolares entre 
6 meses e 3 anos de idade, embora neonatos e adolescen- 
tes com HBL ja tenham sido descritos. Ha predominio 
do sexo masculino na taxa de 2:1, e o tumor ocorre tipi- 
camente em pacientes da raqa branca e no lobo direito 
do figado 14,15 . O HC ocorre principalmente apos os 10 
anos de idade eeo tipo mais comum de cancer hepati¬ 
co em adolescentes e adultos. 


Etiologia 

O HBL tem sido associado com prematuridade ou 
baixo peso ao nascimento 16 . Alem disso, ocorre com 
maior frequencia em individuos com polipose adeno- 
matosa familiar e sindrome de Beckwith-Wiedemann, o 
que sugere um papel dos cromossomos 5 e 11 na sua pa- 
togenese 17,18 . A perda daheterozigosidade no llpl5, ob- 
servada em ate 1/3 dos pacientes com HBL, e tipica da 
sindrome de Beckwith-Wiedemann, caracterizada por 
macroglossia, hipoglicemia neonatal por hiperinsulinis- 
mo, onfalocele, visceromegalia e hemi-hipertrofia. As- 
sim como na populaqao adulta, o HC na infancia tem 
forte associaqao com o virus da hepatite B. Individuos 
com doenqas hereditarias, como tirosinemia do tipo 1, 
deficiencia de alfa-l-antitripsina e cirrose biliar, tam- 
bem apresentam incidencia aumentada de HC 11 . 


Patologia 

O HBL e um tumor embrionario composto por ce- 
lulas epiteliais hepaticas com ou sem componente me- 
senquimal. Atualmente, a maioria dos patologistas dis¬ 
tingue apenas dois tipos morfologicos de HBL: o tipo 
epitelial e o tipo misto com seus respectivos subtipos: 
padrao misto sem e com caracteristicas teratoides 19 . 

Considera-se que a histologia puramente fetal esta 
associada a um bom prognostico, enquanto o subtipo 
indiferenciado de pequenas celulas preve um prognosti¬ 
co desfavoravel 20 ' 23 . 

A histologia do HC em crianqas e adolescentes e a 
mesma desse tumor em adultos. A variante fibrolamelar, 
que ocorre mais comumente em adolescentes e adultos 
j ovens, nasce em figado previamente normal, ao contra - 
rio da maioria do HC que cresce predominantemente em 
figado cirrotico ou afetado pelo virus da hepatite B ou C. 

Manifestaqdes clmicas e exames complementares 

Tanto o HBL quanto o HC apresentam-se, geral- 
mente, como uma massa abdominal assintomatica. Per¬ 
da de peso, anorexia, vomitos e dor abdominal indicam 
doenqa avanqada. Ictericia, raramente encontrada em 
pacientes com HBL, e mais comum em individuos com 
HC, especialmente naqueles com doenqa hepatica pre- 
xistente. Metastases a distancia sao encontradas em 
aproximadamente 20% dos pacientes com HBL e ocor- 
rem principalmente nos pulmoes. Disseminaqoes para o 
SNC, ossos e outros orgaos sao raras, mas tem sido 
descritas 19,24,25 . 

Sao achados laboratoriais comuns em pacientes com 
HBL: anemia leve, normocromica e normocitica, e 
trombocitose, que ocorre em 20% dos casos, secundaria 
a produqao de trombopoetina. Enzimas hepaticas e bi- 
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lirrubinas estao geralmente normais nos pacientes com 
HBL, ao contrario do que ocorre em individuos com 
HC. Aproximadamente 90% das crianqas com HBL e 
mais de 70% dos pacientes com HC tem niveis bastante 
elevados de alfafetoproteina (AFP), sendo este marcador 
muito utilizado clinicamente para monitorar a efetivida- 
de do tratamento e recorrencia do tumor. As tecnicas de 
imagem ocupam um papel importante no diagnostico, 
estadiamento e tratamento dos pacientes com tumores 
hepaticos. 


Tratamento 

Cirurgia 

A cirurgia e fundamental no tratamento das neopla¬ 
sias hepaticas. A unica chance de cura para pacientes 
com HBL ou HC e a ressecqao completa do tumor. Fre- 
quentemente, HBL inoperaveis ao diagnostico apresen- 
tam reduqao significativa de tamanho apos a quimiote- 
rapia (QT) pre-operatoria (neoadjuvante), permitindo 
ressecqao completa subsequente. Para individuos com 
HC, hepatectomia parcial e o tratamento de escolha. In- 
felizmente, nao mais do que 30% dos pacientes com HC 
apresentam doenqa ressecavel ao diagnostico. Doenqa 
extra-hepatica, falta de reserva funcional hepatica, 
doenqa multifocal no figado, tumor em locais nao passi- 
veis de ressecqao, envolvimento da veia porta e presenqa 
de comorbidades sao algumas das contraindicacoes ci- 
rurgicas. De forma geral, a presen 9 a de cirrose e associa- 
da a pior sobrevida a longo prazo, mesmo apos a ressec- 
qao completa do tumor 26 . 

Quimioterapia 

A chave para melhorar o prognostico das crianqas 
com HBL foi a descoberta de que esse tumor e altamen- 
te sensivel a alguns agentes quimioterapicos 20,21,27 . O 
SIOPEL-1, protocolo de estudo internacional, foi o pri- 
meiro estudo prospective com intenqao de tratar todos 
os pacientes com HBL com QT neoadjuvante. Essa es- 
trategia foi baseada na expectativa de que a QT pre-ope- 
ratoria levasse a diminuiqao da massa, tornando o tu¬ 
mor mais solido, menos predisposto a sangramento, e 
melhor definicao do parenquima hepatico normal, pos- 
sibilitando a resseeqao completa do HBL 24,28 . Alguns ou- 
tros grupos optaram por resseeqao primaria, sempre que 
possivel. A indicaqao de QT, seguida de cirurgia de se¬ 
cond-look, era reservada para os casos em que a cirurgia 
primaria nao fosse factivel 21,22 . Essas estrategias possibi- 
litam curar cerca de 75% dos pacientes com HBL. Em 
contraste, numerosos estudos utilizando QT sistemica 
pre ou pos-operatoria nao demonstraram aumento da 
sobrevida para pacientes com HC. 


Prognostico 

A melhora dramatica do prognostico dos pacientes 
com HBL nos ultimos 35 anos tem desviado a atenqao 
dos oncologistas pediatricos no sentido de melhorar a 
qualidade de vida dos pacientes curados e identificar fa- 
tores de risco. Tornou-se claro que pacientes com exten- 
sao extra-hepatica, multifocalidade, invasao vascular, 
aneuploidia do DNA e metastases a distancia tem um 
prognostico desfavoravel. A presenipi de tumor resseca¬ 
vel, histologia puramente fetal 22 e declinio na AFP circu- 
lante durante a QT sao correlacionados com bom prog¬ 
nostico e caracterizam o paciente de baixo risco. Cerca 
de 35 a 50% dos pacientes com HC que realizaram he¬ 
patectomia parcial apresentam sobrevida global em 5 
anos. Nesses individuos, alem da cirrose, sao fatores de 
mau prognostico: tamanho do tumor, multifocalidade, 
presenqa de invasao vascular e tumor pouco diferencia- 
do histologicamente 26 . 

Tumores ovarianos 

Introduqao 

Os tumores ovarianos na infancia sao raros, repre- 
sentando cerca de 1 % das malignidades nessa faixa eta- 
ria 29,30 . 

Embora os tumores ovarianos possam ocorrer em 
qualquer idade, a incidencia aumenta entre 8 e 9 anos e 
o pico acontece aos 19 anos de idade 29 . 

Diferentemente dos tumores ovarianos do adulto, 
2/3 dos pediatricos sao originarios das celulas germina- 
tivas, com tumores de origem epitelial e estromal ocor- 
rendo menos frequentemente 29,30 . 

Os tipos de tumores ovarianos mais frequentes em 
ordem decrescente sao: disgerminoma, tumores de seio 
endodermico (carcinoma de saco vitelino), teratoma 
imaturo, tumor misto de celulas germinativas e carcino¬ 
ma embrionario 31 ' 33 . 

Os tumores de celulas germinativas (TCG) podem 
ser benignos ou malignos, derivados das celulas germi¬ 
nativas primordiais, podendo ocorrer em sitios gona- 
dais ou extragonadais. Sao caracterizados por distintos 
achados clinicos e histologicos que influenciam no 
prognostico. Correspondendo a um grupo heterogeneo, 
e dificil generalizar o comportamento desses tumores. 
Deve-se avaliar individualmente cada caso, levando-se 
em conta a idade do paciente ao diagnostico, o sitio ana- 
tomico do tumor, sua histologia e os niveis sericos dos 
marcadores biologicos. 

Manifestaqdes clmicas 

Os tumores ovarianos podem se apresentar de forma 
assintomatica. A dor abdominal e o sintoma principal em 
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80% das pacientes 31,32,34 . A dor pode ser de natureza cro- 
nica, mas, em 1/3 das pacientes, Simula um quadro de ab- 
dome agudo 35 . 

Muitos desses casos, posteriormente, tem sido asso- 
ciados a torsao ovariana e, muitas vezes, a laparotomia ex- 
ploradora e indicada por suspeita de apendicite aguda 35,36 . 

Outros sinais e sintomas presentes incluem massa 
palpavel, febre, constipaqao, amenorreia, sangramento 
vaginal e, raramente, frequencia urinaria e disuria 31,37 . 

Puberdade precoce muitas vezes esta associada com 
tumores estromais e tem sido descrita em tumores do 
seio endodermico, coriocarcinoma e teratoma misto, 
com elementos sarcomatosos e carcinomatosos de celu- 
las nao germinativas. 

Os tipos de tumores de celulas germinativas e suas 
caracteristicas clinicas sao apresentados na Tabela 4.4. 

Diagnostico laboratorial e metodos de imagem 

A ultrassonografia e muitas vezes usada para avalia- 
qao inicial de pacientes com massa pelvica e diferencia 
uma massa solida de uma massa cistica 38,39 . Embora a 
presenqa de uma massa ovariana solida aumente a sus¬ 
peita de malignidade, a maioria e diagnosticada como 
teratoma benigno 35 . 

Mesmo com o uso de cores e Doppler, as tecnicas de 
ultrassom nao sao capazes de distinguir uma massa be- 
nigna de uma maligna. Dessa forma, torna-se necessario 
lanqar mao da TC que vai identificar o local de origem, 
a extensao do tumor, a presenqa de calcificaqao ou gor- 
dura e a doenqa metastatica 40 . 

Entre os exames laboratoriais, os principals marcado- 
res sao: alfafetoproteina (AFP), gonadotrofina corionica 
humana fraqao beta (hCG) e desidrogenase lactica 
(DHL). Esses marcadores biologicos sao muito uteis no 
diagnostico e na avaliaqao da eficacia terapeutica. 


Tratamento 

O exito do tratamento depende do estadiamento do 
tumor e, sempre que possivel, da excisao cirurgica. De- 


ve-se evitar uma cirurgia de alto risco ou indevidamen- 
te mutilante, uma vez que tais tumores sao, na maioria 
das vezes, quimiossensiveis 41 . 

■ Tumores Osseos 

Os tumores malignos primitivos do osso correspon- 
dem a 5% das neoplasias que incidem ate a idade de 21 
anos, sendo o terceiro tumor mais frequente em adoles- 
centes e adultos jovens. Os tumores osseos mais fre- 
quentes sao o osteossarcoma e o sarcoma de Ewing. 

Osteossarcoma 

Epidemiologia 

Tambem chamado de sarcoma osteogenico, e um tu¬ 
mor em que a celula fusiforme maligna produz matriz os- 
sea. Deriva do mesenquima primitivo e produz tecido os- 
teoide ou osso imaturo associado a celulas estromais 
anaplasicas, razao pela qual e chamado de osteogenico. E 
o tumor osseo mais frequente na faixa etaria pediatrica. 

A doenqa e mais frequente no sexo masculino, com 
uma relaqao masculino:feminino em torno de 1,6:1. E 
mais comum em adolescentes na fase mais rapida de 
crescimento (estirao de crescimento), com pico de inci- 
dencia entre 10 e 19 anos de idade. Os locais mais co- 
muns de ocorrencia sao as metafises dos ossos, que 
apresentam crescimento mais rapido (femur distal, tibia 
proximal, umero proximal). Os pacientes sao mais altos 
que a media para a idade, e as meninas tendem a desen- 
volver esse tumor mais cedo que os meninos, porque 
atingem a puberdade mais precocemente. 

E conhecida a associaqao do osteossarcoma com fa- 
tores geneticos. Pacientes portadores de retinoblastoma 
na forma hereditaria podem desenvolver osteossarcoma 
secundario, independentemente da modalidade de tra¬ 
tamento. O tumor pode acontecer fora da area de radio- 
terapia, utilizada no tratamento do retinoblastoma. O 
gene supressor de tumor RB (deleqoes, rearranjos ou al- 
teraqoes na proteina), localizado em 13ql4, esta impli- 


Tabela 4.4 Caracteristicas clinicas dos tumores ovarianos pediatricos 


Tipo do tumor 

Idade media (anos) 

Frequencia relativa (%) 

Caracteristicas 

Disgerminoma 

16 

24 

Crescimento rapido, radiossensivel 

Tumor de seio endodermico 

18 

16 

75% estagio 1, alto risco de recaida, AFP+ 

Teratoma maduro 

10a 15 

31 

Implante neuroglial, tratamento cirurgico 

Teratoma imaturo 

11 a 14 

10 

Neuroepitelio+, AFP+ (30%) 

Carcinoma embrionario 

14 

6 

47% pre-puberal, quimiossensivel, hCG+ e puberdade 
precoce 

TCG misto maligno 

16 

11 

40% pre-menarca, AFP/hCG+ 


AFP = alfafetoproteina; hCG = gonadotrofina corionica humana fra<;ao beta. 
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cado no desenvolvimento de ambos os tumores. Outro 
gene supressor de tumor envolvido no desenvolvimento 
do osteossarcoma e o p53 no cromossomo 17pl3.1, cuja 
inativaqao do seu produto, com consequente perda da 
regulaqao do crescimento celular e da induqao da apop- 
tose, permite o desenvolvimento do osteossarcoma. E 
um dos tumores descritos em familias portadoras da 
sindrome de Li-Fraumeni. 

Entre os fatores ambientais causadores de cancer, a 
radiaqao esta implicada no desenvolvimento desse tu¬ 
mor. Cerca de 3% dos osteossarcomas se desenvolvem 
em areas previamente irradiadas, com um intervalo que 
varia de 4 a 40 anos. 


Manifestacoes clinicas 

Habitualmente, o paciente apresenta dor ossea loca- 
lizada (90%), lancinante e que nao melhora com repou- 
so. A media de duraqao desse sintoma e de 3 meses, e 
frequentemente esta associado a historias de traumas, 
contudo, sem relaqao de causa e efeito. O aumento de 
volume (50%) denuncia o aparecimento do tumor pro- 
priamente dito e pode estar associado a calor e hipere- 
mia locais, e com o crescimento tumoral, surge a circu- 
laqao colateral e a impotencia funcional (45%). Fratura 
patologica acontece em 8% dos casos. 

Esse tumor localiza-se, geralmente, na metafise dos 
ossos longos, principalmente do femur distal (53%), ti¬ 
bia proximal (26%), umero proximal (12%) e fibula 
(5%). Portanto, ocorre mais comumente na regiao do 
joelho; excepcionalmente, e visto em ossos chatos (15 a 
20%), como mandibula (7%), vertebras (6%), costelas 
(12%) e bacia (10%). 

A via de disseminaqao do osteossarcoma e preferen- 
cialmente hematogenica, sendo os pulmoes os orgaos 
mais frequentemente afetados. Cerca de 15 a 20% dos 
pacientes apresentam metastases pulmonares ao diag¬ 
nostic e cerca de 95% apresentam esse tipo de metasta- 
se como forma de recorrencia da doen^a. As metastases 
osseas ocorrem em cerca de 15 a 30% dos casos. O com- 
prometimento de linfonodos ocorre em fase avanqada 
da doenqa 42 . 

Diagnostico 

O raio X simples do osso afetado mostra destrui- 
qao ossea permeativa, com perda da trabeculacao nor¬ 
mal e surgimento de areas radiolucentes. A neoforma- 
qao ossea ocorre tanto na propria area ossea como nas 
partes moles. Alguns tumores podem ter caracteristicas 
apenas escleroticas (45%), apenas osteoliticas (30%) ou 
mistas (25%). Esses achados refletem o nivel de ossifica- 
qao e mineralizaqao, assim como a quantidade de osso 
neoformado. A imagem descrita como “em raio de sol” 
ou “refulgencia” e classica, mas nao e um achado espe- 
cifico desse tumor. Como sinal de agressividade, ocor¬ 


re a elevaqao do periosteo, determinando a formacao 
do triangulo de Codman 2 . 

Embora a radiografia simples seja de extremo auxi- 
lio diagnostico, a extensao do tumor e subestimada por 
esse metodo de imagem. Tanto a TC como a RNM con- 
tribuem substancialmente para a avaliaqao de extensao 
local de doenqa antes da cirurgia, sendo que essa ultima 
e mais precisa para mostrar o tumor e suas relaqoes com 
estruturas vizinhas. 

A cintilografia ossea e utilizada para avaliaqao ini- 
cial da extensao local da doenpa e da presenqa de tumor 
em outros ossos. Serve tambem para avaliar a presenqa 
de skip metastases (metastases salteadas), que podem 
ocorrer em pacientes com osteossarcoma. Tais lesoes re- 
ferem-se a presenqa de lesoes tumorais espalhadas no 
osso de origem, sem aparente conexao com o tumor que 
levou ao diagnostico. 

A arteriografia ossea pode ser util para avaliaqao do 
tumor primario nos casos que tem indicaqao de cirurgia 
conservadora, embora alguns investigadores considerem- 
-na de valor limitado. Para avaliaqao de metastases pulmo¬ 
nares e imperativa a realizaqao de raio X e TC do torax. 

A avaliaqao laboratorial para o osteossarcoma e, de 
certa forma, inespecifica. Poucos exames contribuem de 
forma consideravel para o acompanhamento de pacien¬ 
tes portadores desse tumor. Contudo, existem pelo me- 
nos dois marcadores biologicos que sao uteis para esse 
fim. Aproximadamente 40 a 50% dos pacientes apresen¬ 
tam fosfatase alcalina aumentada ao diagnostico, mas 
esse achado nao corresponde a extensao da doenqa, em¬ 
bora tenha significado prognostico. Esse aumento ocor¬ 
re provavelmente em funqao da grande atividade osteo- 
blastica. E dito que quanto mais elevados os niveis da 
fosfatase alcalina, maior a chance de desenvolvimento 
de metastases. A desidrogenase latica esta elevada em 
30% dos portadores de osteossarcoma nao metastatico e 
este marcador biologico tem sido descrito como impor- 
tante fator prognostico em pacientes tratados com qui- 
mioterapia adjuvante. Estudos mostram que pacientes 
com elevaqao da desidrogenase latica apresentam maior 
risco de desenvolver metastases. 


Tratamento 

Duas modalidades terapeuticas sao fundamentals 
para o tratamento do paciente portador de osteossarcoma: 
a cirurgia e a quimioterapia. A radioterapia nao tem papel 
no tratamento desse tumor, pois ele e radiorresistente. 

Muitos avanqos ocorreram no tratamento cirurgico 
de pacientes portadores de osteossarcoma. Desde a rea- 
lizaqao da biopsia ate a cirurgia definitiva para controle 
local da doenca, as tecnicas tem sido refinadas no intui- 
to de causar um impacto menor na esfera psicossocial. 
Embora alguns procedimentos mutiladores ainda sejam 
necessarios (30% dos casos), a sua realizaqao requer um 
preparo adequado, promovendo a manutenqao da inte- 
gridade e a reinserqao social do paciente. 
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A tendencia atual e a adoqao das tecnicas cirurgicas 
conservadoras, por meio da preservaqao do membro. 
Nesse tipo de procedimento, porem, essas tecnicas de- 
vem ser empregadas apenas por profissionais experien- 
tes. Nas resolucoes conservadoras, pode-se usar osso 
proveniente de banco de ossos (osso de cadaver), solu- 
qoes biologicas (substitutes osseas, placas e enxertos) 
e proteses de material sintetico (titanio, por exemplo). 

A cura dos pacientes portadores de osteossarcoma 
no periodo anterior a decada de 1970 era inferior a 20%, 
uma vez que a cirurgia radical era a unica forma tera- 
peutica. A associaqao da quimioterapia ao tratamento 
desse tumor aumentou a sobrevida livre de doenqa em 5 
anos para 55 a 85%. A quimioterapia produz resposta 
em 20 a 50% dos pacientes com osteossarcoma metasta- 
tico, direcionando o seu uso para o controle das micro- 
metastases pulmonares. O tratamento quimioterapico e 
feito antes da cirurgia para controle local da doenqa 
(neoadjuvante) e apos a realizaqao do procedimento ci- 
rurgico (adjuvante). 

O prognostico dos pacientes portadores de osteos¬ 
sarcoma tem mudado muito nestas duas ultimas deca- 
das. No entanto, alguns fatores estao envolvidos em um 
pior prognostico: detecqao de metastases ao diagnosti- 
co; lesoes localizadas em esqueleto axial (ossos do cra¬ 
nio e vertebras), o que dificulta a remoqao cirurgica do 
tumor primario; presenqa de skip metastases no osso 
afetado; crianqas com menos de 10 anos de idade; e de- 
sidrogenase latica e fosfatase alcalina elevadas. 

Atualmente, a possibilidade de cura de um paciente 
com osteossarcoma encontra-se na faixa de 55 a 85%. 


Sarcoma de Ewing 

Epidemiologia 

O sarcoma de Ewing e um tumor maligno caracteri- 
zado histologicamente pela presenqa de um padrao uni¬ 
forme de celulas pequenas e redondas. E o segundo tu¬ 
mor osseo mais frequente, correspondendo a 10 a 15% 
de todos os tumores malignos primarios do osso. 

Acomete a mesma faixa de idade que o osteossarco¬ 
ma, mas nao tem relaqao com o estirao de crescimento. 
Pode acontecer em crianqas de pouca idade. Seu pico de 
incidencia situa-se entre 10 e 15 anos de idade. Acome¬ 
te mais comumente homens do que mulheres, em uma 
proporqao de 1,5:1, padrao que nao se repete em crian- 
qas. Epidemiologicamente, tem baixa incidencia entre 
negros e Chineses 2 . 

Sua etiologia e desconhecida. Contudo, algumas as¬ 
sociates a esse tumor tem sido descritas: incidencia de 
12% de anormalidades urogenitais (criptorquidia, hipos- 
padia, duplicaqao ureteral); translocacao nas celulas tu- 
morais t(ll;22)(q24;ql2); 80% dos pacientes portadores 
de sarcoma de Ewing tem menos de 20 anos de idade ao 
diagnostico; infrequente associate com sindrome fami¬ 
liar de cancer; e associa^ao com anomalias congenitas do 
trato geniturinario (20%) 2,43 . 


Manifestagdes clinicas 

Os sintomas iniciais podem estar presentes por lon- 
gos periodos e, em 5% dos casos, por mais de 6 meses 
antes do diagnostico da doenqa. O paciente apresenta 
dor (85%), aumento de volume (60%), calor e rubor lo¬ 
cals. A febre (30%) pode estar presente, simulando um 
processo infeccioso (osteomielite). Fratura patologica e 
vista em 16% dos casos. Dor lombar/dorsal pode ser sin- 
toma de compressao da medula espinhal pelo tumor 
primario ou metastatico e constitui emergencia diag- 
nostica e terapeutica. Geralmente envolve a diafise dos 
ossos longos (femur, 21%; fibula, 12%; tibia e umero, 
10,6%), mas acomete tambem ossos chatos (pelve, 20% 
e esqueleto axial e costelas, 13%) 2,43 . 

Aproximadamente 20 a 30% dos pacientes tem me¬ 
tastases ao diagnostico. Destes, 50% tem metastases pul¬ 
monares, 40%, metastases osseas multiplas e envolvi- 
mento difuso da medula ossea e menos de 10%, 
disseminaqao linfatica. O envolvimento do SNC ou me- 
ningeo e raro ao diagnostico, mas pode ocorrer em caso 
de doenqa avanqada. 


Diagnostico 

O raio X simples do osso afetado revela lesao des- 
trutiva, de padrao moteado, com margens pobremente 
definidas, localizada na diafise do osso. A erosao da re- 
giao cortical e o envolvimento das partes moles adjacen- 
tes, as vezes, sao acompanhados de descolamento multi- 
lamelar do periosteo, determinando uma imagem 
conhecida como “lesao em casca de cebola”. Essa lesao e 
dita caracteristica do sarcoma de Ewing, mas so e vista 
em 23% dos casos. A elevaqao do periosteo, em geral, 
esta presente e indica agressividade do tumor. Lesao es- 
clerotica e vista principalmente em ossos chatos, secun¬ 
daria a reaqao ossea e nao a neoformaqao ossea; essas 
duas lesoes sao dificeis de serem distinguidas radiologi- 
camente. O comprometimento primario de costelas esta 
frequentemente associado a efusao pleural 2 . 

A TC da lesao primaria e util para avaliar a extensao 
da doenqa, marcadamente pela realizaqao de janelas 
para osso. A RNM e mais precisa para definir o envolvi¬ 
mento medular e de partes moles, alem das relaqoes 
com os vasos. A TC avalia melhor a cortical e alteraqoes 
osseas que a RNM. 

A cintilografia ossea e usada para avaliar a extensao 
da doenqa local e para rastrear doenqa ossea a distancia. 
O sarcoma de Ewing e avido por citrato de galio-67, e 
seu acumulo em lesoes tratadas com sucesso decresce 
mais rapidamente que com o tecnecio (99mTc-MDP), 
utilizado na cintilografia ossea. Toda lesao suspeita deve 
ser radiografada para complementar a avaliaqao. 

Anemia e leucocitose podem estar presentes ao 
diagnostico, por espoliaqao causada pela doenqa ou in- 
vasao da medula ossea pelo sarcoma de Ewing. A velo- 
cidade de hemossedimentaqao (VHS) pode estar mode- 
radamente elevada. A elevaqao da desidrogenase latica 
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(DHL) e fator prognostico e esta associada a carga tu¬ 
moral. Quanto mais elevada a DHL, pior o prognostico. 
Tanto a VHS como a DHL sao consideradas marcadores 
tumorais: se os exames forem normais, o tumor esta 
controlado; se os exames forem anormais: o tumor 
esta em atividade. Portanto, a monitoracao desse tumor 
e feita tambem pelo laboratorio, o qual, muitas vezes, si- 
naliza atividade tumoral (recidiva ou metastase) muito 
antes da manifestaqao clinica ou radiologica. 

A biopsia de medula ossea deve ser feita em todos 
os pacientes portadores de sarcoma de Ewing, uma vez 
que esse tumor pode ter metastases para essa estrutu- 
ra. 


Tratamento 

O tratamento do sarcoma de Ewing envolve terapia 
multimodal, com cirurgia e radioterapia para controle 
local da doenca, e quimioterapia, para tratamento siste- 
mico (erradicaqao de micrometastases). A preservaqao 
da funcao e a reduqao das sequelas sempre devem ser le- 
vadas em consideraqao no planejamento da terapia. 

A excisao cirurgica deve ser empregada nos casos 
em que houver seguranca para executar a remoqao da 
area afetada sem, contudo, determinar deficit funcional. 
Essa pratica e comumente usada em tumores da fibula, 
escapula, costelas, ossos das maos e pes, pequenas lesoes 
do iliaco e da pelve. A amputaqao e necessaria em alguns 
casos, como em lesoes do femur, da tibia e da porqao 
distal da fibula, com excelente controle. Para crianqas 
com lesoes de extremidades e que nao atingiram o cres- 
cimento adequado, esse tipo de cirurgia mutiladora 
deve ser o procedimento de escolha, porque o controle 
local com altas doses de radioterapia pode trazer danos 
significativos, como discrepancia no comprimento dos 
membros. 

Os fatores prognosticos para os pacientes portado¬ 
res de sarcoma de Ewing devem ser conhecidos, pois sao 
importantes na estratificaqao do tratamento. Alguns 
desses fatores estao listados na Tabela 4.5. 


A sobrevida livre de doenqa em 5 anos para pacien¬ 
tes com doenca localizada tratados com cirurgia, radio¬ 
terapia e quimioterapia e de 55 a 70%. Para pacientes 
com doenca localizada situada distalmente, a sobrevida 
livre de doenqa em 5 anos e de 75%. De 20 a 30% dos pa¬ 
cientes que apresentam metastases ao diagnostico tem 5 
anos de sobrevida livre de doenqa 2,43 . 

■ Retinoblastoma 

Epidemiologia 

E a neoplasia maligna intraocular mais comum em 
crianqas; acomete cerca de 1 em cada 20.000 nascidos 
vivos 44 . A incidencia anual, nos Estados Unidos da 
America, e de 3,58 por milhao de crianqas ate a idade de 
15 anos 45 . 

O retinoblastoma pode comprometer somente um 
olho (unilateral) ou ambos (bilateral). Em paises de- 
senvolvidos, a doenqa unilateral e diagnosticada du¬ 
rante o segundo ou terceiro ano de vida, enquanto a bi¬ 
lateral se manifesta mais precocemente, sendo 
diagnosticada no primeiro ano. A apresentaqao apos os 
5 anos de idade e rara 46 . 


Manifestaqoes clmicas 

A apresentaqao mais comum e a do reflexo ocular 
branco, ou sinal do “olho do gato”. Segue-se, em frequen- 
cia, o estrabismo, o eritema conjuntival e a diminuiqao da 
acuidade visual. Tumores localizados proximos a macula 
podem ser visualizados mais precocemente que aqueles 
localizados na periferia. Menos comumente, o retinoblas¬ 
toma pode se manifestar por celulite orbitaria, dilataqao 
unilateral da pupila, heterocromia, nistagmo e atraso de 
crescimento 48 . 

Embora a maioria das crianqas com retinoblastoma 
tenha inteligencia normal, ate 5% podem apresentar re- 
tardo mental 48 . 


Tabela 4.5 Fatores prognosticos em sarcoma de Ewing 

Fator 

Melhor prognostico 

Pior prognostico 

Referenda 

Sexo 

Feminino 

Masculino 

Pomeroy, Johnson, 1975; Gehan, 1981 

Idade 

Menos de 15 anos 

Mais de 15 anos 

Cangir et al, 1990; Nesbit et al, 1990; Burgert et al, 1990 

Localiza^ao do tumor 

Distal 

Central e proximal 

Pomeroy, Johnson, 1975; Gehan, 1981; Glaubiger et al., 
1980 

Tamanho do tumor 

Menor que 8 cm, volume menor que 
100 mL, partes moles nao invadidas 

Mais de 8 cm, volume maior que 100 
mL, partes moles invadidas 

Mendenhall et al., 1983; Hayes et al., 1989 

Metastases ao diagnostico 

Visiveis 

Indetectaveis 

Glaubiger et al., 1980; Kinsela et al., 1991 

Resposta a quimioterapia 

Boa 

Ruim 

Jurgens etal., 1988 

DHL 

Normal 

Elevada 

Glaubiger et al., 1980 
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Com frequencia, o tumor e inicialmente identifica- 
do pelos pais, que consultam, entao, o oftalmologista. 
Fotografias feitas com flash podem salientar a mancha 
branca nos olhos, facilitando o diagnostico. O pediatra 
deve estar atento para pesquisar o reflexo do “olho do 
gato” em consultas de rotina. 

O tumor pode se estender alem do globo ocular 
atraves do nervo optico, para o espaqo subaracnoideo e 
para o cerebro. Por via hematogenica, causa metastases 
em ossos, medula ossea e figado. Linfonodos regionais 
tambem podem ser comprometidos. 

Genetica 

O retinoblastoma comporta-se como heranqa autos- 
somica dominante, com penetrancia incompleta. Todos 
os tumores bilaterais sao hereditarios, representando 
30% dos casos de retinoblastoma e 15% dos casos com 
doenqa unilateral (70% do total). Em somente 12% dos 
pacientes ha historia familiar positiva para retinoblasto¬ 
ma 48 . 

Segundo Knudson 49 , em nivel genico, e preciso que 
haja duas mutaqoes para desenvolvimento do tumor. 
Essa teoria e conhecida como two hit mutation, ou seja, 
mutaqao em dois eventos. No caso dos tumores bilate¬ 
rais, a primeira mutaqao ocorre na celula germinativa e 
a segunda, na celula somatica. Nos tumores esporadicos, 
ou seja, nao hereditarios, as duas mutaqoes ocorrem na 
celula somatica. Por esse motivo, os tumores bilaterais 
costumam apresentar-se no primeiro ano de vida e com 
multiplos focos, ao passo que os esporadicos sao unicos 
e aparecem mais tardiamente 49 . 

Diagnostico 

O diagnostico deve ser feito por oftalmologistas 
experientes nesse tumor, com base nos achados do exa- 
me oftalmologico, o qual deve ser realizado sob anes- 
tesia geral, com as pupilas dilatadas e uso de oftalmos- 
copia indireta. A calcificaqao intratumoral e um achado 
caracteristico do retinoblastoma. A ecografia ocular 
permite analisar as caracteristicas do tumor e seu ta- 
manho. A RNM e utilizada para o estadiamento clini- 
co da doenqa. A TC deve ser evitada para avaliaqao 
deste tumor pelo risco de radiaqao. Analise do liquor e 
da medula ossea complementam a avaliaqao da exten- 
sao da doenqa. 

Diagnosticos diferenciais 

Quanto aos diagnosticos diferenciais, para os tumo¬ 
res unilaterais, deve-se considerar a possibilidade de ha¬ 
martomas astrociticos (vistos em esclerose tuberosa) e 
granuloma por Toxocara canis. Quando ha descolamen- 
to de retina, o diagnostico diferencial inclui persistencia 


vitrea primaria hiperplasica, a forma avancada de doenca 
de Coats e retinopatia da prematuridade 48 . 

Tratamento 

O tratamento inclui diferentes modalidades, como 
enucleaqao, radioterapia externa, crioterapia, fotocoa- 
gulaqao (laser), placas radioativas localizadas e quimio- 
terapia sistemica. Sao indicates para enucleaqao: perda 
de visao com presen^a de tumor ativo, glaucoma secun- 
dario ao tumor e falta de resposta as outras formas de 
tratamento. 

A complexidade do tratamento do retinoblastoma 
exige a participaqao conjunta do oftalmologista, do on- 
cologista pediatrico e do radioterapeuta. E preciso lem- 
brar que o pediatra e parte fundamental do sucesso te- 
rapeutico, e cabe a ele o diagnostico precoce. 

O aconselhamento genetico deve ser feito, salientan- 
do-se que irmaos devem ser examinados logo apos o nas- 
cimento e periodicamente no periodo de maior risco de 
aparecimento do tumor, que, em geral, vai ate os 5 anos 
de idade. A Tabela 4.6 apresenta o risco para ocorrencia 
de retinoblastoma em crianqas subsequentes. 

Das crianqas com retinoblastoma hereditario, 40% 
apresentam risco de desenvolver uma segunda neoplasia 
nao ocular ate a quarta decada de vida. A mais comum e 
o osteossarcoma, que ocorre com incidencia 200 a 500 ve- 
zes maior do que o esperado para a populaqao normal. 
Outras neoplasias sarcomatosas tambem tem sido encon- 


Tabela 4.6 

Risco de retinoblastoma em criancas 

subsequentes 



Pais 

Irmaos 

Descendente 



N° 1 

N° 2 


n n 



50% 

o n 

o n 


50% 

o o X X 



50% 

o o X 



15% 

o 0 

o n 


6% 

o 0 

o n 

o n 

50% 

o 0 

n n 


50% 

o-o 



< 0,5% 


Fonte: traduzida de Sinniah e Meadows 47 , 
n n = retinoblastoma bilateral, 
o n = retinoblastoma unilateral, 
o o x x = retinoblastoma unifocal, 
o o x = retinoblastoma multifocal, 
o o = olho normal. 

o - o = crianga nao afetada, filha de sobrevivente de retinoblastoma. 
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tradas, como fibrossarcoma, angiossarcoma e rabdomios- 
sarcoma, alem de carcinoma de celulas escamosas, histio- 
citoma fibroso, neuroblastoma e meningioma 48 . 

Devem-se considerar os pais e/ou crianqas como 
normais, desde que tenham sido examinadas e nao 
haja presenqa de regressao espontanea ou retinoma no 
fundo de olho. 

O prognostico depende, essencialmente, do estadio 
em que e feito o diagnostico. Assim, tumores intrao- 
culares em estadio inicial sao curaveis em mais de 90% 
dos casos, sendo grande parte com preservaqao da vi- 
sao. Tumores com invasao de SNC raramente sao cura¬ 
veis. 

■ Tumores de Partes Moles 

Introduqao e epidemiologia 

Os tumores de partes moles na crianqa constituem 
um grupo heterogeneo de doenqas, frequentemente ma- 
lignas e de origem mesenquimal ou de seus derivados 
(musculos, tecidos conectivos, fibroso e adiposo, tecidos 
de suporte e vascular) 50 . 

Nos Estados Unidos da America, a incidencia anual 
dos sarcomas de partes moles e de 11 por um milhao de 
crianqas e adolescentes com idade inferior a 20 anos, re- 
presentando 7,4% das malignidades primarias dessa fai- 
xa etaria 5 . 

Os sarcomas de partes moles apresentam incidencia 
discretamente mais elevada no sexo masculino e na raqa 
negra. Esses estao associados a distintas alteraqoes cro- 
mossomicas, contrastando, assim, com a raridade de 
translocates observadas nos adultos 5 . 

O rabdomiossarcoma (RMS) origina-se na muscu- 
latura estriada eeo sarcoma mais frequente entre crian- 
qas e adolescentes ate os 14 anos de idade. Corresponde 
a aproximadamente 5% de todos os casos de cancer em 
pacientes com menos de 15 anos de idade, e cerca de 2/3 
dos casos ocorrem em crianqas ate 6 anos de idade. Ou- 
tros tipos de sarcomas sao raros e apresentam maior in¬ 
cidencia em adolescentes 5 . 

Histologicamente, o RMS pode ser classificado 
como embrionario, alveolar, indiferenciado e pleiomor- 
fico. Os dois principals subtipos - o embrionario e o al¬ 
veolar - apresentam alteracoes moleculares distintas 
que atualmente estao sendo utilizadas para diagnostico 
e seguimento da doenca 6 ’ 50 . 

O subtipo embrionario e o mais frequente em 
crianqas, correspondendo a cerca de 60 a 70% dos ca¬ 
sos. Esse subtipo geralmente localiza-se na regiao da 
cabeqa e pescoqo, trato geniturinario ou paratesticu- 
lar 6,50 . 

O subtipo alveolar corresponde a 20% de todos os 
RMS. E mais frequente em adolescentes e geralmente 
acomete as extremidades, tronco e perineo 6,50 . Os subti¬ 
pos pleiomorfico e indiferenciado sao raros e corres¬ 
pondent a cerca de 5% dos casos 6,50 . 


Manifestaqoes ch'nicas 

As manifestaqoes clinicas variam de acordo com a 
localizaqao do tumor primario e com a presenca ou au- 
sencia de metastases 6,50 . 

Os tumores de cabeqa e pescoqo podem aparecer na 
orbita, regiao oral, nasofaringe, seios paranasais, ouvido 
medio e regiao cervical. Esses tumores podem estender- 
-se ate o SNC por invasao direta, causando paralisia dos 
nervos cranianos, sintomas meningeos e dificuldade 
respiratoria, quando invadem o tronco cerebral 6,50 . 

Os tumores localizados em tronco e extremidades 
sao mais frequentes em adolescentes e ocorrem mais nas 
porqoes proximais dos membros inferiores 6,50 . 

Queixas de hematuria, sangramento vaginal, massas 
polipoides exteriorizadas na vagina ou na uretra, obstru- 
qao urinaria, obstipaqao intestinal e na presenqa de mas- 
sa testicular ou paratesticular devem levantar suspeita 
para possibilidade diagnostica de sarcoma em aparelho 
geniturinario. Os sarcomas de partes moles podem tam- 
bem ser encontrados no abdome e sua sintomatologia de¬ 
pende do local primario do tumor. Esses tumores podem, 
tambem, apresentar-se em outras localizaqoes, porem 
com menor frequencia 6,50 . 

As metastases ocorrem mais frequentemente no 
pulmao, em osso e na medula ossea. A invasao do SNC 
pode ser observada nos tumores de cabeqa e pescoqo 6,50 . 

Considerando que a presenqa de tumoraqao local e 
a manifestaqao mais encontrada da doenca, e importan- 
te enfatizar ao pediatra a importancia do monitoramen- 
to de qualquer tumoraqao em partes moles e indicar sua 
ressecqao completa em caso de duvidas em relaqao ao 
diagnostico. 

Diagnostico 

O diagnostico e realizado com base na historia cli- 
nica, no exame fisico minucioso, em exames de imagem, 
biopsia ou ressecqao do tumor e em seu estudo anato- 
mopatologico ou imuno-histoquimico. A analise citoge- 
netica, quando possivel, deve ser realizada. Outros exa¬ 
mes laboratoriais, como hemograma, bioquimica, 
mielograma e biopsia de medula ossea, complementam 
o estadiamento clinico (extensao da doenqa) 6,50 . 

Tratamento 

A avaliaqao diagnostica tem por objetivo definir a 
extensao da doenqa para que se planeje adequadamente 
a abordagem terapeutica multidisciplinar, de acordo 
com o estadiamento clinico 50 . 

A cirurgia, quando possivel, e o tratamento inicial 
de escolha, e deve ser realizada pela ressecqao tridimen¬ 
sional com margem macroscopica minima de 1 a 2 cm. 
A quimioterapia sistemica deve ser realizada de acordo 
com o grau do tumor, visando a citorreduqao primaria e 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DOS TUMORES SOLIDOS 2237 


a erradicaqao das metastases 6 . A radioterapia esta indi- 
cada para pacientes com tumor residual micro ou ma- 
croscopico 6,50 . 

Fatores de risco e prognostico 

Certas anomalias congenitas e condiqoes geneticas, 
como a sindrome de Li-Fraumeni e a neurofibromatose 
tipo I, sao os mais fortes fatores de risco conhecidos 
para o desenvolvimento do RMS, apesar de essas condi- 
qoes explicarem somente uma pequena porcentagem dos 
casos 6 . Os fatores prognostics dos tumores de partes 
moles incluem a presenqa ou ausencia de metastases a 
distancia, o sitio primario, a ressecabilidade cirurgica, a 
histologia, a idade do paciente ao diagnostico e a respos- 
ta ao tratamento, que e a mais importante variavel prog- 
nostica 50 . 

Nos Estados Unidos da America, os casos de RMS 
diagnosticados entre 1985 e 1994 apresentaram uma taxa 
de 64% de sobrevida em 5 anos. Nesse estudo, as crianqas 
mais jovens tiveram maior taxa de sobrevida que as mais 
velhas e os adolescentes. O prognostico tambem foi mais 
favoravel para as crianqas com RMS embrionario em re- 
lapao aquelas com RMS alveolar 6 . 

■ Tumores do Cortex Supra-adrenal 

Epidemiologia 

Os tumores do cortex adrenal (TCA) sao raros e sua 
incidencia e semelhante na maioria dos paises, variando 
de 0,2, na Franca 51 , a 0,38 para cada milhao de crianqas 
ate 15 anos de idade, na Inglaterra 52 . Os Estados Unidos 
da America representam 1,3% dos carcinomas encon- 
trados em crianqas e adolescentes de ate 20 anos de ida¬ 
de 53 . 

No Sul e Sudeste do Brasil, contudo, ha uma inci¬ 
dencia aumentada desses tumores. A primeira evidencia 
desse fato foi reportada por Marigo, Muller e Davies 54 , 
com relaqao as crianqas de Sao Paulo. No Parana, com 
base nos dados do Hospital de Clinicas da Universidade 
Federal do Parana (HC-UFPR) e levando em conta que 
outras instituiqoes paranaenses atenderam criancas com 
TCA, foi possivel estimar uma incidencia de 3,4 casos 
novos para cada milhao de crianqas de ate 15 anos de 
idade 55 . Esse calculo foi realizado para uma populaqao 
paranaense total estimada em 10 milhoes de pessoas, 
sendo 3.500.000 desse total crianqas com menos de 15 
anos de idade, e mostra uma incidencia aumentada de 
TCA no estado do Parana, entre 10 e 15 vezes mais que 
a dos paises com registros consolidados sobre cancer. 
Um trabalho recente corrobora essa primeira impressao, 
com dados de base populacional para a regiao metropo- 
litana de Curitiba, permitindo inferir que a incidencia 
de TCA e de 3,5 por milhao de crianqas de ate 15 anos 
de idade 56 . 


Liou e Kay 57 , em revisao sobre TCA na crianqa, re- 
ferem que “a literatura apresenta dois grandes grupos de 
populacoes de TCA pediatrics: o primeiro vem do sul 
do Brasil (Curitiba), onde a alta incidencia rivaliza com 
taxas locais de tumor de Wilms, neuroblastoma e linfo- 
ma nao Hodgkin. O segundo grupo de pacientes vem do 
restante do mundo”. De fato, quando se analisa a distri¬ 
bute das neoplasias da crianqa no HC-UFPR, obser- 
va-se que, nos ultimos 10 anos, foram atendidas 585 
crianqas com neoplasias, das quais 7% eram TCA, 5,8% 
eram neuroblastomas e 4,1% eram tumores de Wilms 
(dados nao publicados). 

Embora ja tenham ocorrido avanqos no conheci- 
mento da base molecular dos TCA, sua origem e sua 
progressao ainda nao estao totalmente esclarecidas. Um 
achado importante nos casos de TCA do Parana foi o da 
mutaqao no gene de supressao tumoral, encontrada na 
linhagem germinativa (TP53 R337H), em 97,2% das 
crianqas avaliadas 58 . Trata-se de uma mutaqao de ponto, 
cujo codon resultante (CAC) codifica o aminoacido his- 
tidina em vez de arginina (CGC). Esse estudo mostrou, 
tambem, que a perda somatica do segundo alelo do gene 
TP53 tem sido documentada em quase todos os casos. 
Alem disso, 432 individuos sem TCA do sul do Brasil 
foram avaliados e nenhum deles era portador da muta- 
qao TP53 R337H, o que sugere ser essa a principal alte- 
raqao responsavel pela incidencia aumentada de TCA 
nessa regiao 59 . Essa mutaqao altera as propriedades fun- 
cionais da proteina sob determinadas circunstancias. 
Quanto maior o pH intracelular - acima de 7 - ou a 
temperatura - acima de 36,5°C - maior sera a perda da 
funqao da proteina p53, o que justifica o grande acumu- 
lo dela no nucleo da celula de TCA 59 . 

Durante os primeiros 8 meses de vida, o volume da 
adrenal humana e reduzido de 70 a 3%, e a contagem 
das celulas parenquimatosas do cortex adrenal, de 40 a 
5% do total apresentado ao nascimento 60 . A situaqao de 
hiperproliferaqao e hipertrofia seguida de morte celular 
programada das celulas da zona fetal (ZF) torna o cor¬ 
tex adrenal mais propicio a formaqao do TCA, seja por 
falha no mecanismo de proliferaqao, seja por morte ce¬ 
lular, na ZF, na zona reticular ou em uma das outras 
duas camadas. Altera^oes geneticas ocorridas nesse mo¬ 
menta podem ser responsaveis pelo desenvolvimento de 
tumores, especialmente na faixa etaria que abrange 
crianqas de ate 4 anos de idade. 

Em termos moleculares, outras anormalidades ja fo¬ 
ram encontradas, alem do alelo mutante TP53 R337H, 
sendo uma delas a amplificaqao da regiao 9q34-9q33 e o 
correspondente aumento no numero de copias do gene 
SF-1 6 1- 62 . A proteina SF-1 tem importante participaqao 
na esteroidogenese, levando a produqao de cortisol e ou- 
tros esteroides adrenais 63 . 

Uma consequencia da amplificaqao do gene SF-1, 
associada a alta expressao da proteina SF-1, pode ser a 
atividade esteroidogenica aumentada, com consequente 
aumento da produqao de esteroides. A recente revisao 
de caracteristicas de 254 crianqas com TCA, incluidas 


TRATADO DE PEDIATRIA ECAO 21 ONCO-HEMATOLOGIA 


no Registro Internacional de Tumores Adrenocorticais 
Pediatricos (IPACTR) 65 , mostrou que sinais de viriliza- 
qao foram encontrados em 84,2% dos pacientes, concor- 
dante com relatos referentes a casuisticas de outros con- 
tinentes 66 ' 68 . A virilizacao foi observada isoladamente 
ou acompanhada por manifestacoes clinicas de produ- 
qao aumentada de outros hormonios adrenocorticais, 
alem de androgenios, incluindo glicocorticosteroides, 
aldosterona ou estrogenios. 

No cortex adrenal, a proteina mutante TP53 R337H 
poderia exercer um efeito no tecido especifico, induzin- 
do instabilidade genomica. Nesse contexto, celulas que 
apresentam amplificaqao do gene SF-1 poderiam adqui- 
rir vantagem seletiva de crescimento, escapando, assim, 
dos mecanismos normais de controle da proliferaqao ce- 
lular e acumulando lesoes geneticas que levariam a for- 
maqao do tumor. 

Estudos posteriores sao necessarios para esclarecer 
se a mutaqao TP53 R337H e a amplificaqao 9q34, in¬ 
cluindo amplificaqao do SF-1, sao parte de uma cascata 
de eventos que conduz a oncogenese dos TCA, similar 
aquelas descritas em outros tumores, como a progressao 
de multiplos passos no desenvolvimento do cancer co- 
lorretal 69 . 

Por todas essas evidencias, acredita-se que alguns 
TCA sejam de origem embrionaria, periodo no qual a 
participaqao de SF-1 e intensa. 

Manifestaqoes clinicas 

A distribute dos TCA quanto a idade e bimodal, 
com um pico na primeira e outro na quinta decada de 
vida; o comportamento biologico do tumor nas crianqas 
parece ser diferente daquele no adulto. Entretanto, em 
ambos os casos ha maior frequencia no sexo feminino 70 . 

Pacientes com TCA podem apresentar-se clinica- 
mente com uma das quatro associates de sinais e sin- 
tomas descritas a seguir 71,72 : 

■ sindrome de Cushing: obesidade centripeta, facies de 
“lua cheia”, giba, pletora, retardo do crescimento, hi- 
pertensao arterial, hipotrofia muscular, acne ou ab- 
dome proeminente; 

■ sindrome virilizante: meninas apresentando clitori- 
megalia, pubarca precoce ou hirsutismo, voz grave, 
hipertrofia muscular, crescimento acelerado e acne; 
meninos com pseudopuberdade precoce, com os tipi- 
cos sinais de aumento da pilificaqao pubica, aumento 
de tamanho do penis sem aumento concomitante do 
tamanho testicular, crescimento acelerado, hipertro¬ 
fia muscular; 

■ forma mista: combina^ao de sinais clinicos de virili- 
zaqao e sindrome de Cushing ou associaqao de sin¬ 
drome de Cushing e hiperaldosteronismo; 

■ forma nao funcionante: na ausencia de manifestacoes 
clinicas ou laboratoriais de aumento de produqao 
hormonal adrenocortical. 


No sul e sudeste do Brasil, puberdade precoce e igual 
a tumor de cortex adrenal, ate que se prove o contrario. 

Com a finalidade de conhecer as caracteristicas cli¬ 
nicas e biologicas dos TCA em criancas, foi feita analise 
dos dados coletados pelo IPACTR, vinculado ao Inter¬ 
national Outreach Program do St. Jude Children's 
Research Hospital de Memphis, Tennessee. Nesse regis¬ 
tro, foram incluidos, de janeiro de 1990 a dezembro de 
2001, 259 pacientes com menos de 21 anos de idade, 
sendo 79,5% provenientes de Sao Paulo e do sul do Bra¬ 
sil 65 . Quase 60% tinham menos de 4 anos. A porcenta- 
gem de formas clinicas funcionantes foi de 90%. Virili¬ 
zacao isolada ou em combinaqao com aumento da 
secreqao de cortisol ou de outros hormonios ocorreu em 
84,3% dos casos, e tumores nao produtores de hormo¬ 
nios representaram apenas 10% do total. TCA em crian- 
pas que se apresentam clinicamente apenas com sindro¬ 
me de Cushing e raro 65 . Em contraste, menos de 50% 
dos tumores sao funcionantes nos adultos, e a maioria 
apresenta sindrome de Cushing isolada ou hiperaldoste¬ 
ronismo 73 . 

Quanto ao sexo, nos casos do IPACTR, a relaqao 
feminino:masculino global foi de 1,6:1, mas variou de 
acordo com grupos etarios. Houve predominio de me¬ 
ninas no grupo etario de ate 3 anos e no de idade igual 
ou superior a 13 anos; a distribuiqao quanto ao sexo foi 
similar nas idades de 4 a 12 anos. 

A analise dos pacientes registrados no IPACTR 
identificou os seguintes fatores: pacientes com caracte¬ 
risticas clinicas de Cushing (puro ou misto) tiveram 
pior prognostico, confirmando os achados anteriores 
de Bergada et al 66 . Pacientes com tumores nao funcio¬ 
nantes, ao contrario do que referem alguns autores 74 ' 77 , 
nao tiveram pior prognostico, mesmo com presenqa de 
maiores massas e doenqas mais avanqadas. Para crian- 
qas com tumores nao funcionantes, a sobrevida foi de 
66,6%, comparada a de 88% encontrada nos casos de 
virilizaqao isolada, e a de apenas 56,4% para apresenta- 
qao mista. 

Pacientes com tumores pequenos (com menos de 
200 g) tiveram um excelente prognostico, enquanto pa¬ 
cientes com doenqa residual micro ou macroscopica ti¬ 
veram prognostico ruim. Pacientes com grandes tumo¬ 
res completamente ressecados tiveram um prognostico 
intermediario. Esses dados estao de acordo com os re- 
sultados de varios estudos, que mostraram que tumores 
maiores se associam a um pior prognostico 55,65,76 ' 78 . Pa¬ 
cientes com doenqa localizada, com idade entre 0 e 3 
anos, com sindrome virilizante sem sindrome de 
Cushing associada, com pressao sanguinea normal, es- 
tadio I, ausencia de contaminaqao durante a cirurgia e 
peso tumoral menor ou igual a 200 g apresentaram 
maior sobrevida livre de eventos. Analisando o grupo 
total, com um seguimento de 2,5 anos, 157 (61,8%) so- 
breviveram sem evidencia de doenca e 97 (38,2%) mor- 
reram. A estimativa de sobrevida em 5 anos foi de 54,2% 
(95% IC = 48 a 60%) 65 . 
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Algumas sindromes geneticas predispoem ao de- 
senvolvimento de TCA, conforme pode ser visto na Ta- 
bela 4.7. No entanto, nos pacientes dos estados do Para¬ 
na e de Sao Paulo, o TCA ocorre sem associaqao a tais 
sindromes. 

A Tabela 4.8 apresenta a sobrevida dos pacientes 
com TCA de acordo com o estadiamento. 


Caracterfsticas histologicas 

A grande dificuldade que surge quando se recebe 
um laudo histologico de TCA e avaliar seu valor em re- 
laqao ao prognostico para o paciente. Varios estudos 
tem sugerido que nao ha meios definitivos de diferen- 
ciar carcinomas de adenomas de cortex adrenal. 

Cagle et al. 79 , estudando TCA de crianqas e adultos, 
descobriram que o tamanho foi o unico fator preditivo 
de malignidade nos tumores pediatricos. Todos os tu- 
mores com mais de 500 g em crianqas apresentaram 
comportamento maligno. Ribeiro et al. 78 , revisando 40 
prontuarios de crianqas com TCA, observaram que peso 
maior que 100 g e volume maior que 200 mL foram as- 
sociados a evoluqao desfavoravel. A maioria dos autores, 
contudo, concorda que o tamanho do tumor nao deve 
ser usado isoladamente como criterio para estabelecer o 
diagnostico de maligno ou benigno, pois grandes tumo¬ 
res tem sido observados sem metastases, enquanto tu¬ 
mores ainda pequenos ja podem apresenta-las 80 . 


Tumores de cortex adrenal benignos pequenos (in- 
cidentalomas) ocorrem em 3 a 7% dos adultos com mais 
de 50 anos de idade 81 . Por sua baixa frequencia em 
crianqas, nao tem o mesmo impacto nem causam dile- 
ma terapeutico quando encontrados nessa faixa etaria. 
A sobrevida dos pacientes com TCA e aparentemente 
melhor para as crianqas do que para os adultos, varian- 
do de 50 a 85% 55,82 . Na publicaqao da maior serie de 
TCA da crianqa, com 254 pacientes, a sobrevida livre de 
doenqa em 5 anos foi de 52,4%, sendo que para os pa¬ 
cientes em estadio I, a sobrevida foi de 91,1% e para 
aqueles em estadio II, de 52,7% 65 (ver Tabela 4.6). 

Tratamento 

A principal modalidade terapeutica para o paciente 
com TCA e a cirurgia. Pacientes com tumores totalmen- 
te ressecados tem maior probabilidade de cura; por isso 
o diagnostico precoce e importante. A quimioterapia 
tem acrescentado pouco impacto a chance de cura; e in- 
dicada nos casos em que a ressecqao completa nao e 
possivel e para aqueles com tumor metastatico, com a 
intenqao de torna-los ressecaveis. 

Com base na observaqao dos efeitos adrenoliticos 
do inseticida DDD (diclorodifenildicloroetano) em caes 
- destruiqao seletiva da zona reticular e fasciculata com 
reduqao da secreqao de 17-hidroxicorticosteroides e ini- 
biqao da resposta ao hormonio adrenocorticotrofico 


Tabela 4.7 Sindromes geneticas que predispoem aos TCA 

Sindromes 

Manifestagoes ch'nicas 

Defeitos moleculares 

Beckwith-Wiedemann 

Macrossomia, macroglossia, onfalocele, visceromegalia, hemi-hipertrofia, 
hipoglicemia neonatal e varios tumores (nefroblastoma, carcinoma 
adrenocortical, neuroblastoma e hepatoblastoma) 

Perda alelica ou imprinting da regiao 
cromossomica 11 pi5 (genes HI 9, p57kip2 
e IGF-II) 

Li-Fraumeni 

Suscetibilidade familiar a varios canceres (mama, cortex suprarrenal, cerebro 
e leucemia) 

Mutagao germinativa do p53 

McCune-Albright 

Displasia fibrosa poliostotica, manchas"cafe-com-leite", puberdade precoce, 
tumores endocrinos 

Mosaicismo para mutagao ativadora do gene 
GNAS1 

Complexo de Carney 

Doenga adrenocortical primaria nodular pigmentada, schwannomas, 
mixomas, lentigo 

Mutagao no locus 2p16 

Neoplasia endocrina multipla tipo 1 

Hiperparatireoidismo, tumor duodenal pancreatico, tumores hipofisarios 

Mutagao germinativa do gene menin 


Fonte: adaptada de Gicquel et al. 64 


Tabela 4.8 

Classificaqao do TCA de crianqas em estadios e sobrevida em 5 anos, estimada para cada estadio 

Estadio 

Descrigao 

Sobrevida (5 anos) 

1 

Tumor com menos de 200 g e que tenha sido totalmente retirado por cirurgia; ausencia de metastase 

91,1% 

II 

Tumor com mais de 200 g e que tenha sido totalmente retirado por cirurgia; ausencia de metastase 

52,7% 

III 

Tumor residual* ou que nao pode ser ressecado 

- 

IV 

Metastase 

- 


* Tumor residual: presenga de tecido neoplasico microscopico apos a ressecgao cirurgica. 
Fonte: Michalkiewicz et al. 65 
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(ACTH) Bergenstal et al. 83 introduziram o mitotano 
no tratamento de 18 pacientes portadores de carcinoma 
adrenocortical 84 . 

Diferentes combinacoes de quimioterapicos, associa- 
das ou nao ao mitotano, tem sido testadas. Melhores resul- 
tados foram obtidos com a utilizacao de cisplatina, doxor- 
rubicina, etoposideo e mitotano, conforme sugerido por 
Berruti et al. 85 O uso adequado do mitotano deve ser mo- 
nitorado, com determinates sericas frequentes para atin- 
gir a concentrate serica terapeutica e nao toxica. 

Os efeitos colaterais secundarios ao uso do mitota¬ 
no sao frequentes e incluem nauseas, vomitos, diarreia, 
supressao da adrenal contralateral, da tireoide e parati- 
reoide. Tambem podem ocorrer sintomas neurologicos 
como letargia, sonolencia, mudanqa no humor, e, mais 
raramente, coma. Com frequencia, ha falta de adesao 
por intolerancia gastrica. Recomenda-se o uso de sonda 
nasoenteral, para garantir a ingestao da droga, contor- 
nando assim a intolerancia de alguns pacientes ao uso 
do mitotano. 

Pacientes em quimioterapia apresentam, frequente- 
mente, vomitos secundarios aos citostaticos. Tais vomitos 
podem dificultar o diagnostico de crise de insuficiencia 
adrenal. Assim, as criancas tratadas com quimioterapia 
com cisplatina, doxorrubicina e etoposideo, as quais po¬ 
dem apresentar vomitos em ate 48 horas ou mais apos ad- 
ministraqao da quimioterapia, devem receber adequada 
terapia antiemetica e reposiqao endovenosa de corticoste- 
roide durante esse periodo, alem de rigoroso controle dos 
niveis de pressao arterial, para detectar precocemente hi- 
potensao. 

Os sinais e sintomas da deficiencia de glico e mine- 
ralocorticosteroide sao fadiga, emagrecimento, tonturas, 
hipotensao e aumento da pigmenta^ao da pele, poden- 
do evoluir para crise de insuficiencia adrenal, com hipo- 
glicemia, choque e obito, se o problema nao for tratado 
adequadamente. 
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■ Introdugao 

A histiciocitose corresponde a um grupo heteroge- 
neo de doenqas proliferativas que envolvem celulas 
com funqao especlfica de fagocitose e apresentaqao de 
antlgeno 1 (Tabela 5.1). As principals celulas sao os mo- 
nocitos, macrofagos, histiocitos e celulas dendriticas, 
que sao morfologicamente muito semelhantes, necessi- 
tando, ainda, de distinqao com outros metodos. Para 
tentar chegar a um diagnostico definitivo, e possivel 
usar imunofenotipagem, imuno-histoquimica ou cito- 
metria de fluxo. 


Tabela 5.1 Fagocitose e celulas apresentadoras de 
antigenos 

Fagocitose 

Processo utilizado pela celula para englobar particulas 
solidas e microrganismos atraves da membrana celular, 
levando a morte dos patogenos e digestao 

Celulas 

apresentadoras de 
antigenos 

Sao celulas imunocompetentes que mediam a resposta 
imune, apresentando os antigenos aos linfocitos 


Para melhor entender a histiocitose, e necessario co- 
nhecer a hematopoiese normal (Tabela 5.2). 

Histiocitos sao celulas da linhagem monocitica cuja 
ontogenia exata nao e completamente compreendida. A hi- 
potese e de que os histiocitos surjam a partir de uma celu- 
la progenitora comum CD34 positivo, dentro da medula 
ossea, e dependendo da citocina do meio, eles se diferen- 
ciam em dois grandes grupos: CD14 (+) e CD14 (-). CD14 
positivas diferenciam-se ainda mais, em macrofagos teci- 
duais ou celulas dermicas / intersticiais; enquanto os CD 14 
negativas tornam-se celulas de Langerhans 2 (Tabela 5.3). 


Tabela 5.2 Hematopoiese 

Medula Ossea 

Sangue 

Tecidos 


Megacarioblasto 

Plaquetas 



Pro-eritroblasto 

Eritrocitos 


Celula 

precursora 

mieloide 

Mieloblasto 

Neutrofilos 

Basofilos 

Eosinofilos 


Stem cell 


Monocitos 

Macrofago 

Celula dendritica 

Celula 

precursora 

linfoide 

Linfoblasto 

Linfocitos 


Natural killer 





Celula dentritica 
linfoide 


A histiocitose pode se manifestar de varias formas; 
em alguns casos, evolui com remissao espontanea e, em 
outros, necessita de tratamento agressivo 3,4 . 

A histiocitose de celulas de Langerhans (HCL) e um 
tipo de sindrome histiocitaria de origem clonal 3 ' 5 causa- 
da pela proliferacao desordenada e ectopica de celulas 
dendriticas imaturas (celulas de Langerhans), linfocitos, 
eosinofilos e histiocitos normals, mediada por citoci- 
nas 3,4,6 ' 9 , ou um processo reativo consequente a uma in- 
feccao viral 10 . Pode ocorrer em qualquer idade, mas e 
mais frequente em crianqas de 1 a 15 anos 11 . 

■ Historico 

Paul Langerhans descreveu pela primeira vez, em 
1868, as celulas epidermicas com multiplos pseudopodos, 
que passaram a ser chamadas de celulas de Langerhans. 
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Tabela 5.3 Ontogenia dos histiocitos (hipotese) 2 

CD 14 {-) 

Celulas de Langerhans 


Celulas apresentadoras de 
antigeno 

Celulas progenitoras 

da medula ossea: Citocinas 

CD34+ 

Celulas dendriticas intersticiais e pele 



CD14 {+) 

Macrofagos 

Teciduais fixos/ histiocitos 

SNC: microglia 

Figado: celulas de Kupffer 

Ossos: osteoclastos 

Celulas processadoras de 
antigenos (fagocfticas) 


Por causa da etiologia desconhecida, a HCL tinha 
si do chamada por Linchenstein, em 1953, de histiocitose 
X (HX), unificando o termo e agrupando tres doenqas 
distintas: doen^a de Hand-Schiiller-Christian, doenqa de 
Letterer-Siwe (Figura 5.1) e granuloma eosinofflico 5 . Em 
1973, Christian Nezelof introduziu, de forma definitiva, o 
termo “histiocitose de celulas de Langerhans”, apos o uso 
da microscopia eletronica, descobrindo granulos de Bir- 
beck nas celulas da histiocitose X, que eram identicos aos 
anteriormente descritos em celulas de Langerhans epi- 
dermicas e, portanto, sugeriu reclassifica-las como HCL 1 
(Tabela 5.3). Sabe-se, atualmente, que os histiocitos da 
HCL originam-se a partir das celulas dendriticas mieloi- 
des, e nao de celulas de Langerhans da pele 1 . 

Em 1985, na Filadelfia, foi fundada a Histiocyte So¬ 
ciety, que recomenda o uso da expressao histiocitose de 
celulas de Langerhans para todas as formas conhecidas 
da doenca. Em 1987, a Sociedade de Histiocitose dividiu 
a sindrome histiocitica em tres classes (Tabela 5.4) 5 . 

Mais recentemente, um esquema de classificaqao foi 
atualizado pela Histiocyte Society, dividindo as histioci- 
toses em quatro classes (Tabela 5.5) 2 . 


Tabela 5.4 Classifica^ao antiga 

1953: Histiocitose X 

1973: Histiocitose de 

Langerhans 

Hand-Schuller-Christian 

Doenca de Letterer-Siwe 

Granuloma eosinofflico 

1987: Classificacao da sindrome 
histiocitica 

Classe 1: histiocitose de Langerhans 

Classe II: histiocitose nao Langerhans 

Classe III: histiocitose maligna 


Tabela 5.5 Classificagao atual das histiocitoses 

Desordens de celulas 
dendriticas 

Histiocitose de celulas de Langerhans (HCL), 
secundaria a processos dendrfticos 

Xantogranuloma juvenil 

Histiocitomas solitarios com um fenotipo dendritico 

Desordens 
relacionadas a 
macrofagos 

Sindromes hematofagocfticas primarias e secundarias 
Doenca Rosai-Dorfman 

Histiocitoma solitario com um fenotipo macrofagico 

Desordens 

histiociticas malignas 

Leucemias monociticas (LMA M4 e LMA M5) 

Tumor extramedular de celulas monociticas 

Sarcoma histiocitico 

Relacionado a celulas dendriticas e macrofagicas 


■ Consideracoes Epidemiologicas 

Os dados epidemiologicos da HCL sao bastante es- 
cassos. Recentemente, reportou-se uma incidencia de 
2,6 a 8,9 casos por 1 milhao de crianqas por ano na In- 
glaterra, Franqa e Suecia 1214 . A HCL pode estar presen¬ 
te em qualquer idade, desde o periodo neonatal ate a se- 
nilidade 3,5 . O pico de incidencia ocorre na faixa etaria de 
1 a 4 anos 3 , sendo considerada uma doenqa rara em 
adultos. Um aumento da frequencia de familiares com 
doenqa da tireoide tem sido relatada 5 . 

A forma multissistemica ocorrem mais frequente- 
mente em lactentes: 60 a 70% dos casos sao diagnostica- 
dos abaixo dos 2 anos de idade; acometimento osseo 
unifocal tende a ocorrer acima dos 2 anos de idade e 
50% dos casos ocorrem antes dos 5 anos 15 . Ambas as 
formas atingem, igualmente, ambos os sexos 3 . 

■ Consideracoes Fisiopatologicas 

As celulas de Langerhans sao um tipo de celula den- 
dritica, sendo assim denominada em funqao de sua capa- 
cidade para formar longas extensoes citoplasmaticas, por 
meio das quais estabelecem um contato ultimo umas com 
as outras. Normalmente, nao tem atividade fagocitica; sua 
principal funqao e apresentar antigenos aos linfocitos T e 
B. Esse grupo celular e composto pelos seguintes tipos: 
celulas de Langerhans, celulas dendriticas linfoides, celu- 



Figura 5.1 Doenga de Letterer-Siwe. 
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las reticulares interdigitantes e celulas dendriticas reticu- 
lares. Embora a imunorreatividade da celula de Lan- 
gerhans seja bem definida, pouco se sabe sobre suas 
propriedades funcionais dinamicas. 

A HCL e um processo reativo com acumulaqao de 
celulas histiodticas e ocorre em resposta a um estlmulo 
proprio em lugar de uma desordem neoplasica verda- 
deira. O curso de uma neoplasia verdadeira e invariavel- 
mente progressive, enquanto na histiocitose e possivel 
encontrar remissao espontanea e exacerbaqao 16 . 

Na histopatologia, os achados de uma neoplasia sao 
geralmente homogeneos, e os da histiocitose, heteroge- 
neos 16 . A HCL pode ser considerada um processo pseu- 
dotumoral ou tumoral de origem histiocitica, que envol- 
ve a linhagem macrofago-histiocitaria - o sistema 
celular de Langerhans 4 . 

■ Consideragoes Diagnosticas 

As manifestaqoes clinicas variam de uma lesao 
unica benigna ate um quadro disseminado e fatal, por 
se tratar de doenqa sistemica. Os sinais e sintomas po- 
dem variar de acordo com o local acometido 11 . Os 
achados clinicos sao bastante variaveis, dai a impor- 
tancia de conhece-los. 

O prognostico tambem e variavel, sendo o compro- 
metimento fimcional de orgaos vitais como pulmoes, me- 
dula ossea e figado os fatores associados a pior evoluqao. 

O tratamento das formas sistemicas e baseado na 
quimioterapia. Ja as formas localizadas podem ser con- 
duzidas com terapeutica mais simples. Nao ha eviden- 
cias inequivocas de que a radioterapia seja benefica para 
o tratamento das lesoes de sistema nervoso central 
(SNC), no entanto, alguns autores orientam para que 
seja utilizada comeqando 15 dias apos o inicio das ma- 
nifestaqoes do diabete insipido. 

■ Apresenta^ao Ch'nica 

Nos ossos, a apresentaqao clinica mais frequente e a 
falha ossea (lesoes osteoliticas) ou abaulamento em de- 
terminada superficie ossea, que pode ser dolorosa ou 
nao, mais comum no cranio 3 , ossos longos, costelas, ver¬ 
tebras e pelve (Figura 5.2). Quando ha acometimento 
orbitario, pode haver proptose 15 . A radiografia simples e 
um bom auxiliar no diagnostico das lesoes osseas. Na 
coluna, o processo litico pode resultar em compressao 
ou colapso do corpo vertebral 15,3 . No ouvido medio, 
causa destruiqao dos ossiculos, podendo ocorrer otor- 
reia 11 , e na mandibula, ha dor e tumefacao, acompanha- 
das de gengivas hipertrofiadas com perda dos dentes ou 
queda facil deles. 

No lactente, a pele e um dos locais mais acometidos. 
Muitas vezes, uma dermatite seborreica resistente ao 
tratamento pode ser o caminho para o diagnostico. Po¬ 
dem ser confundidas tambem com dermatite das fral- 
das, quando acometem as regioes inguinais e perianais. 


Quando atigem o couro cabeludo, podem levar a alope¬ 
cia 15 . Caracteristicamente, ha presenqa de rash purpuri- 
co eczematoide com aspecto maculopapuloso, o qual, 
frequentemente, descama e ulcera, podendo ser porta de 
entrada para microrganismos 11 . 

A linfadenite, ou hipertrofia ganglionar, pode ser a 
unica ou inicial manifestaqao da doenqa (menos de 10% 
dos casos), devendo ser investigada como parte de um 
diagnostico diferencial das linfonodomegalias. A cadeia 
mais afetada e a cervical. 

O envolvimento pulmonar ocorre mais comumente 
em crianqas pequenas, e e considerado um orgao de ris- 
co. A tosse seca e a dispneia com esforqos compoem a 
apresentaqao comum da doenqa. O diagnostico diferen¬ 
cial com pneumonia e impreciso. A presenqa de fibrose 
se da pela destruiqao do tecido pulmonar 5 . A tomogra- 
fia de torax e necessaria para identificar as lesoes cisti- 
co-nodulares (Figura 5.3). A presenqa das celulas de 
Langerhans na analise histopatologica do lavado bron- 
coalveolar pode definir o diagnostico 3 . 

O envolvimento do figado e do baqo e comum nas 
formas graves, com doenqa disseminada, e pode indicar 
mau prognostico. A presenca de ascite pode ser um si- 
nal de disfunqao hepatica acompanhada de ictericia e al- 
teraqao das provas funcionais hepaticas. A colangite es- 
clerosante secundaria esta bem descrita em pacientes 
com HCL que tenham alteraqao hepatica 17 . 

O comprometimento do trato gastrintestinal pode 
se manifestar com disturbios de ma absorcao com perda 
proteica enteropatica; o diagnostico pode ser confirma- 
do por biopsia da mucosa intestinal por endoscopia 3 . 

Classicamente, o comprometimento do sistema en- 
docrino caracteriza-se pela presenqa do diabete insipido 
(que algumas vezes e diagnosticado antes da histiocito¬ 
se), juntamente com o achado da lesao litica (principal- 
mente em cranio) e da exoftalmia, identificando a doen- 



Figura 5.2 Pre-escolar com tumora^ao de umero por 
lesao litica tipo insuflante. 
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qa de Hand-Schuller-Christian (Figura 5.4). Pode haver 
deficiencia do hormonio do crescimento, com ocorren- 
cia de nanismo, hipogonadismo e atraso de puberdade. 

O diagnostico definitivo e feito por meio de exame his- 
topatologico da lesao, sendo mandatoria a utilizaqao de 
tecnica de imuno-histoquimica (proteina S100, CDla), 
com a positividade do marcador CDla. Granulos de Bir- 
beck (que sao granulos citoplasmaticos em forma de ra- 
quete de tenis) podem ser visualizados a microscopia ele- 
tronica. 


■ Aspectos Laboratoriais e de Imagem 

A avaliaqao radiologica deve incluir raio X de todo 
o esqueleto, que pode demonstrar lesoes liticas ou insu- 
flantes, unicas ou multiplas (Figuras 5.5, 5.6 e 5.7). No 
torax, pode haver infiltrado intersticial ou micronodu- 
lar; a imagem de “favo de mel” e caracteristica do com- 
prometimento pulmonar 4,5 . Completam a investigaqao 
diagnostica o raio X e a tomografia computadorizada de 
torax, mesmo que nao haja manifestaqao respiratoria. 
Caso ocorra leucopenia, trombocitopenia ou anemia de 
causa nao justificavel, recomendam-se hemograma 
completo, mielograma e/ou biopsia de medula ossea. 
Observa-se comprometimento hepatico, com alteraqao 
da funqao hepatica, das transaminases, fosfatase alcali- 
na, bilirrubinas, proteinas totais e albumina. A avaliaqao 
da densidade urinaria apos teste de privaqao hidrica por 
12 horas e importante para o diagnostico do diabete in- 
sipido. A presenca de esplenomegalia ao exame fisico 
tambem e considerada um fator de risco. 


■ Considera^oesTerapeuticas 

Atualmente, o tratamento da HCL baseia-se nas 
orientates da Fiistiocyte Society, que adota criterios e 
protocolos, alem de instituir uma conduta equiparada 
entre as instituiqoes que diagnosticam a doenqa. Apesar 
de a doen 9 a continuar sendo um enigma, o tratamento 
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Figura 5.7 Lesoes liticas tipicas de granuloma 
eosinofilico. 


depende de sua extensao e do numero de orgaos com- 
prometidos 3 . 

As drogas mais comumente utilizadas sao os corti- 
costeroides vimblastina, metotrexato, 6-mercaptopuri- 
na. Protocolos de tratamento para casos resistentes ou 
graves utilizam outras drogas, como a cladribina, com 
bons resultados. 

O protocolo de tratamento LCH - III, preconizado 
pela Histiocyte Society, teve inicio em abril de 2001, e seus 
resultados mostraram que nao houve vantagem no uso de 
metotrexato em doses intermediarias (500 mg/mL). 

As lesoes osseas isoladas requerem curetagem, 
acompanhadas de biopsia. Em geral, essas lesoes cicatri- 
zam espontaneamente. 
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■ Introdugao 

O sucesso na obtenqao da cura do cancer infantil 
depende nao somente do tratamento especifico, feito em 
centros especializados, mas tambem, e com igual im- 
portancia, do diagnostico precoce e do rapido e eficien- 
te atendimento prestado as emergencias oncologicas. E 
com referenda a esses dois ultimos aspectos que o papel 
do pediatra adquire relevancia fundamental. Neste capi- 
tulo serao abordadas as emergencias secundarias ao 
efeito de massas tumorais sobre estruturas vizinhas, aos 
disturbios metabolicos decorrentes da intensa prolifera- 
qao celular e a aqao da quimioterapia sobre a medula os- 
sea, levando a mielossupressao. 

■ Sindrome da Veia Cava Superior 

A sindrome da veia cava superior (SVCS) e um 
conjunto de sinais e sintomas decorrentes da obstruqao 
ou compressao da veia cava superior (VCS) em funqao 
de massa no mediastino anterior, causando tosse, disp- 
neia, ortopneia, alteraqao de cor - especialmente pali- 
dez subita - e exacerbaqao dos sintomas com a mano- 
bra de Valsalva. Ao exame fisico podem-se encontrar, 
tambem, pletora ou cianose da face, pescoqo e extremi- 
dades superiores, edema de face e do pescoqo e ate ede¬ 
ma conjuntival, turgencia jugular, papiledema e pulso 
paradoxal. Sintomas menos comuns e, no entanto, mais 
graves, como cefaleia, ansiedade, epistaxe, alteraqao vi¬ 
sual e alteraqao do estado mental, tontura ou vertigem 
e desmaio, podem sugerir edema cerebral 1-4 . Nesses pa- 
cientes, a simples mudanqa postural pode levar a para- 
da cardiorrespiratoria. A linfonodomegalia generaliza- 
da, supraclavicular ou cervical pode ser um achado 
concomitante. 

Em crianqas, podem predominar sintomas de com¬ 
pressao traqueal, como tosse, dispneia, chiado, estridor 


ou cianose, uma vez que a estrutura da traqueia e mais 
flexivel nessa faixa etaria, constituindo a chamada sin¬ 
drome mediastinal 1-5 . A ansiedade intensa pode agravar 
os sintomas 3 . Em adultos, os sintomas predominantes 
sao aqueles decorrentes da obstruqao de vasos. 

Etiologia 

Os tumores malignos constituem a causa mais co¬ 
mum de SVCS. O linfoma nao Hodgkin e a causa mais 
frequente, seguida pelos linfomas de Hodgkin e leuce- 
mias agudas. Cerca de 50% dos casos de leucemia linfoi- 
de aguda T apresentam linfonodos hilares, mediastinais 
e alargamento do timo, comprometendo o retorno ve- 
noso. Os tumores de celulas germinativas tambem po¬ 
dem ter apresentaqao toracica responsavel pela sindro¬ 
me compressiva. Outros tumores mediastinais, como 
teratoma maligno, tumor de tireoide, timoma, neuro¬ 
blastoma, rabdomiossarcoma e sarcoma de Ewing, rara- 
mente levam a compressao e obstruqao 3 . A SVCS pode 
tambem ser resultado de fenomenos oclusivos, em razao 
da presenqa de cateter venoso central ou de trombose 
secundaria a cirurgia cardiovascular por cardiopatia 
congenita. Causas infecciosas tambem sao relatadas, 
como historico de tuberculose e, principalmente, histo- 
plasmose em areas endemicas 1,2,3 - 

Fisiopatologia 

A VCS possui paredes finas, baixa pressao intralu¬ 
minal e e cercada por linfonodos que drenam os lados 
direito e esquerdo inferior do torax e pelo timo, no me¬ 
diastino anterossuperior. Com o crescimento desses lin¬ 
fonodos em funqao da neoplasia, ocorre a compressao 
do vaso. O pericardio adjacente a VCS, os vasos corona- 
rianos e os colaterais podem estar envolvidos pelo tu- 
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mor, e, em ate 50% dos casos, ocorre a formaqao de 
trombos. Embora a traqueia e o bronquio principal di- 
reito sejam mais rigidos em relaqao aos vasos, o tumor 
na crianqa pode tambem comprimir essas estruturas, 
causando sintomas que sao mais raros nos adultos. Em 
crianqas, pode ocorrer, ainda, edema da traqueia e dos 
bronquios, aumentando os sintomas obstrutivos. Apro- 
ximadamente 50% das crianqas com massa mediastinal 
evoluem com compressao da traqueia e/ou dos bron¬ 
quios principals, e destes, 10% sao sintomaticos 1 . Dessa 
maneira, ocorre compressao, coartaqao e edema, redu- 
zindo o retorno venoso da cabeqa, pescoqo e torax supe¬ 
rior, alem de reduqao do fluxo de ar e aumento da circu- 
laqao colateral como tentativa de compensaqao. Em 
virtude do rapido crescimento caracteristico dos princi¬ 
pal tumores envolvidos, os sintomas geralmente pro- 
gridem rapidamente, em poucos dias 1,2,5 . 

Deve-se dar aten^ao especial a historia, ao exame fi- 
sico e aos exames laboratoriais para o diagnostico e acom- 
panhamento, uma vez que procedimentos invasivos que 
exigem sedaqao ou anestesia geral podem levar ao colap- 
so circulatorio ou a falencia respiratoria. Na anestesia, 
ocorre relaxamento da musculatura abdominal, toracica e 
lisa dos bronquios e, consequentemente, reduqao no vo¬ 
lume pulmonar. Na intubaqao ha dificuldade de ventila- 
qao. A extubaqao pode ser ate mesmo impossivel, e pode 
ser necessario realizar ventilaqao assistida ate que a mas¬ 
sa tumoral seja reduzida. Ocorre tambem reduqao do re¬ 
torno venoso pela dilataqao periferica, agravando o co- 
lapso circulatorio. Tais procedimentos apresentam alto 
grau de morbidade e mortalidade e requerem atuaqao de 
equipe multidisciplinar, alem do oncologista pediatrico, 
incluindo intensivista, cirurgiao pediatrico, radioterapeu- 
ta, anestesiologista, radiologista e patologista 1 5 - 

Quanto aos exames laboratoriais para diagnostico, 
sabe-se que o hemograma que apresentar anemia, leuco- 
penia ou leucocitose e plaquetopenia pode sugerir diag¬ 
nostico de leucemia ou linfoma, com infiltraqao de me- 
dula ossea. O estudo bioquimico pode mostrar elevaqao 
de acido urico, ureia, creatinina e desidrogenase lati- 
ca 13 . A radiografia de torax mostra massa no mediasti- 
no anterior e superior, e pode ainda sugerir derrame 
pleural e/ou pericardico, alem de compressao ou desvio 
da traqueia. Tomografia computadorizada ou ressonan- 
cia nuclear magnetica do torax podem avaliar o grau de 
comprometimento das vias aereas, a presenqa ou exten- 
sao de trombos e a circulaqao colateral, mas esses exa¬ 
mes podem ser impraticaveis se o paciente nao puder 
permanecer em decubito 1 4 . Tomografia computadori¬ 
zada constitui um exame mais rapido e facil de acomo- 
dar posiqoes alternativas do paciente. O ecocardiograma 
serve para avaliar a motilidade cardiaca e o grau de di- 
minuicao do retorno venoso 1,3,4 . Ultrassom com Doppler 
para observar presenca de obstruqao venosa, massas ou 
trombose e de grande valia. 

Sempre que possivel, recomenda-se dar preferencia 
a procedimentos para diagnostico com anestesia local, 


como aspirado de medula ossea, pleurocentese ou peri- 
cardiocentese, e ate mesmo punqao com agulha fina ou 
biopsia de ganglio, levando em conta o grau de colabo- 
raqao do paciente 1,3 . Outra opcao e realizar biopsia por 
agulha dirigida por ultrassonografia transtoracica. Mar- 
cadores sericos como a alfafetoproteina e beta-hCG po¬ 
dem sugerir tumor de celulas germinativas. Pode-se di- 
zer que a SVCS, por si so, nao oferece risco de morte 
iminente, mas a compressao respiratoria e uma emer- 
gencia 1,2 - 

Tratamento 

Devem ser monitorados os parametros respirato- 
rios; a oximetria de pulso e util para avaliar o grau de 
oxigenaqao 1 . Em alguns casos, se o paciente nao tolerar 
um procedimento anestesico, pode nao ser possivel 
realizar o diagnostico histopatologico de imediato; 
nessa situaqao, e preciso iniciar uma terapia empirica, 
providenciando material tecidual para analise assim 
que as condiqoes clinicas estejam estabilizadas 1 ' 4 . O 
tratamento-padrao nos casos de SVCS nao esta ainda 
bem estabelecido. 

A radioterapia na dose de 100 a 200cGy, uma a duas 
vezes ao dia, e a terapia de emergencia mais comum, 
com melhora observada dentro de 18 horas. Devem-se 
utilizar doses baixas com pequeno campo de irradiaqao, 
envolvendo a traqueia e a veia cava superior, sabendo-se 
que pode ocorrer alteraqao histopatologica e edema do 
tecido induzidos pela radioterapia. 

Os efeitos colaterais da radioterapia incluem, alem 
do edema da traqueia, piora na dificuldade respiratoria, 
bem como aumento do risco de toxicidade cardiaca, es- 
pecialmente em pacientes que farao uso de antraciclicos 
no tratamento de leucemias ou linfomas 2 . 

Metilprednisolona 40 mg/m 2 /dia, dividida em tres 
doses, associada a radioterapia, promove um efeito si- 
nergico nas leucemias e linfomas, alem de diminuir o 
edema secundario a radiaqao. 

A utilizaqao de esteroide endovenoso, sozinho ou 
em combinaqao com quimioterapia (especialmente ci- 
clofosfamida, ou mesmo vincristina e/ou antraciclico), e 
uma alternativa terapeutica. Os exames auxiliares orien- 
tam para o diagnostico mais provavel, e deve ser inicia- 
do tratamento empirico para tal 13 . Se houver falencia 
renal concomitante, o tratamento de escolha deve ser a 
radioterapia 1 . 

O paciente deve ser mantido em unidade de terapia 
intensiva e, quando possivel, deve ser realizado mielo- 
grama ou biopsia para diagnostico definitivo. Ele deve 
ser mantido em posiqao supina, evitando hidrataqao ex¬ 
cessive, por meio de cuidadosa avaliaqao hemodinami- 
ca. Punqoes venosas nos membros superiores podem le¬ 
var a sangramentos excessivos, por conta da alta pressao 
intravascular, alem de inadequada distribuiqao dos li- 
quidos infundidos 3 . 
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■ Hiperleucocitose 

A hiperleucocitose refere-se a contagem de leucoci- 
tos maior que 100.000 por mm 3 . Pode ocorrer em 5 a 
20% das leucemias infantis, sendo mais comum na leu- 
cemia linfoide aguda (LLA). A leucemia mieloide agu- 
da, que apresenta mais de 200.000 leucocitos por mm 3 , 
pode cursar com hiperviscosidade em orgaos nobres 
como o cerebro, desencadeando convulsoes e hemorra- 
gia cerebral. Na LLA, caso haja mais de 300.000 leucoci¬ 
tos por mm 3 , pode ocorrer sindrome de Use tumoral 1,3 ' 4 . 

Fisiopatologia 

Nessa situaqao, o aumento da viscosidade sangui- 
nea, por agregaqao de celulas blasticas, leva a formaqao 
de trombos na microcirculaqao 1,3,4 , sendo as circulates 
cerebrais e pulmonares as mais comumente afetadas 3 . 
Autopsias de casos cuja morte se deu nos primeiros dias 
de tratamento, por sangramento intracraniano ou insu¬ 
ficiencia respiratoria, revelaram extenso agregado de ce¬ 
lulas blasticas e trombos que ocluiam pequenos vasos 
nos pulmoes, cerebro e em outros sitios 1,5 . O alto nume- 
ro de leucocitos causa grande consumo de oxigenio, 
dano na parede dos vasos e sangramento 1,5 . 

A morbidade esta diretamente relacionada a visco¬ 
sidade sanguinea, que por sua vez relaciona-se a capaci- 
dade de deformidade das celulas e ao volume dos eritro- 
citos e leucocitos. Mieloblastos e monoblastos sao 
geralmente maiores e mais rigidos que os linfoblastos e 
granulocitos e, consequentemente, poderao causar mais 
fenomenos obstrutivos 1,3,5 - 

Os sangramentos ocorrem principalmente nas leu¬ 
cemias nao linfoides agudas e sao extremamente graves, 
acometendo mais comumente o sistema nervoso central 
(SNC), o tubo gastrintestinal e os pulmoes, com alta taxa 
de mortalidade. Complicates secundarias aos defeitos 
na coagulaqao sao especialmente comuns na leucemia 
nao linfoide aguda M4 e M5. Podem ocorrer alteraqao 
no estado mental, cefaleia, convulsoes e papiledema por 
envolvimento do SNC, alem de dispneia, hipoxemia e 
insuficiencia ventricular direita por leucostase pulmo- 
nar. Observam-se, ainda, falencia renal, priapismo e 
dactilite 1,3 ' 5 . 

Em pacientes com LMA, subtipo monocitico, os 
fatores de risco sao numero de leucocitos maior que 
300.000 e hematocrito maior que 30% (hemacias + leu¬ 
cocitos) 3 . 


Tratamento 

Fazem parte do tratamento medidas para Use tumo¬ 
ral, como hidrataqao, alcalinizacao e alopurinol ou ura- 
to oxidase recombinante 1,3,4 . 

Sempre que possivel, devem-se evitar as transfusoes, 
mantendo a hemoglobina entre 8 e 10 g/dL. Recomen- 


da-se a transfusao de plaquetas, mantendo sua conta¬ 
gem maior que 20.000 por mm 3 , em funcao do risco de 
hemorragia cerebral, principalmente nos casos de 
LMA 1,3,4 . Em caso de coagulopatias, mais prevalentes na 
LMA, podem ser utilizados, ainda, plasma fresco conge- 
lado e vitamina K 3 . 

Exsanguinotransfusao e leucocitoterese podem ser 
utilizadas, principalmente na LMA, quando o numero 
de leucocitos for maior que 200.000 por mm 3 ; ja na LLA, 
o numero de leucocitos deve ser maior que 300.000 por 
mm 3 . Geralmente, tais procedimentos sao bem tolera- 
dos e diminuem rapidamente o numero de leucocitos, 
porem estudos nao definem os efeitos na reduqao de 
sangramento no SNC 1,3 ’ 5 . 

E controversa a questao de que a radioterapia em 
SNC, com 400 cGy, possa prevenir sangramento no SNC 
frequentemente observado nesses pacientes 1,35 - 

■ Sindrome de Lise Tumoral (SLT) 

A sindrome de Use tumoral e um conjunto caracte- 
ristico de anormalidades metabolicas resultantes de Use 
maciqa, espontanea ou induzida por drogas, das celulas 
neoplasicas com alta taxa de multiplicaqao. Podem 
ocorrer hiperuricemia, hiperpotassemia e hiperfosfate- 
mia. E mais comum em tumores com alta taxa de cres- 
cimento e especialmente sensiveis a quimioterapia, 
principalmente nos linfomas de Burkitt e leucemias e 
linfomas de celulas T. 

Como principais fatores predisponentes, e possivel 
citar as grandes massas tumorais ou as hiperleucocito- 
ses, que apresentam desidrogenase latica elevada. O ris¬ 
co de falencia renal e maior quando estao presentes a in- 
filtraqao do tumor no parenquima renal e a obstruqao 
venosa ou ureteral por compressao tumoral. Os distur- 
bios metabolicos sao agravados com a precipitaqao se¬ 
cundaria do calcio e de uratos no rim e desidrataqao. 

A lise aguda de celulas do tumor causa uma rapida 
liberaqao de potassio, fosfatos e acidos nucleicos para o 
meio extracelular; secundariamente, ocorre hipocalce- 
mia, hiperuricemia e falencia renal. 

A insuficiencia renal aguda associada a Use tumoral e 
multifatorial: acido urico, fosforo e potassio sao primaria- 
mente excretados pelo rim. O acido urico existe em for¬ 
ma soluvel no pH fisiologico, mas pode precipitar nos 
ductos coletores e ureteres na presenqa do meio acido do 
rim. A acidose latica que ocorre em pacientes com alta 
taxa de leucocitos, associada a pobre perfusao tecidual, 
contribui para o aumento do meio acido e, dessa forma, 
pode ocorrer nefropatia obstrutiva. Os precursores da 
purina, adenosina trifosfato, adenosina difosfato e ade- 
nosina regulam o tonus vascular. Com a elevaqao da an- 
giotensina II, a adenosina pode levar a vasoconstriqao 
pre-glomerular e a vasodilataqao pos-glomerular, com 
diminuiqao da filtraqao e falencia renal. 

Constituent sintomas inespecificos da hiperurice¬ 
mia, em niveis de 10 a 15 mg/dL: letargia, nauseas e vo- 
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mitos. Geralmente, a falencia renal nao acontece em ni- 
veis de ate 20 mg/dL; no entanto, se associada a outros 
fatores, pode ocorrer em niveis mais baixos. 

O fosfato tambem e liberado com a Use de celulas 
neoplasicas, e sua filtraqao encontra-se comprometida 
com a insuficiencia renal. Os linfoblastos sao celulas ricas 
em fosfato, com conteudo ate quatro vezes maior que o 
conteudo de linfocitos normals. A solubilidade do produ- 
to calcio-fosforo, in vivo, e estimada em 58; acima de 60, 
esse produto leva a precipitaqao de fosfato na microcircu- 
laqao e tubulos renais, contribuindo para falencia renal e 
lesao tecidual. A precipitaqao do produto calcio-fosforo 
pode causar, ainda, hipocalcemia, caracterizada por nau¬ 
seas, vomitos, alteraqao na consciencia, espasmos, con¬ 
vulsoes e arritmias cardiacas. 

A hiperpotassemia e a consequencia mais grave da 
lise tumoral: ha liberaqao do cation intracelular, diminui- 
qao de sua filtraqao em funqao da insuficiencia renal e 
acidose, que pode agrava-la. Os sintomas da hiperpotas¬ 
semia sao alteraqoes gastrintestinais, fraqueza e paralisia, 
arritmias e alteracoes eletrocardiograficas - potassio (K), 
se em quantidade maior que 6 mEq/L, desencadeia onda 
T apiculada; entre 7 e 7,5 nEq/L, causa alargamento do 
QRS e onda T apiculada; se maior que 9, causa ausencia 
de onda P e QRS sinusoidal ou ritmo ectopico, arritmias 
ventriculares, podendo causar morte, o que ocorre rapi- 
damente, muitas vezes, nas primeiras horas do tratamen- 
to 6 . 

Em 1993, foi elaborada a classificaqao de Hande- 
-Garrow, que define a SLT laboratorial e clinica nos qua¬ 
tro dias iniciais do tratamento quimioterapico. Em 
2004, Cairo e Bishop propuseram criterios especificos 
laboratoriais para o diagnostico e classificaqao da gravi- 
dade na apresentaqao clinica inicial e durante os sete 
dias de tratamento. Alteracoes laboratoriais sao defini- 


das como duas ou mais alteracoes sericas presentes du¬ 
rante tres dias antes do tratamento ou sete dias depois de 
iniciada a quimioterapia com adequada hidrataqao com 
ou sem alcalinizaqao e uso de agentes hipouricemiantes. 
Alteracoes clinicas sao definidas como uma alteraqao la¬ 
boratorial acompanhada de uma ou mais alteraqoes cli¬ 
nicas nao relacionadas com o agente terapeutico, por 
exemplo, arritmia cardiaca, tetania e morte subita. Esses 
criterios de severidade foram recentemente classificados 
pelo NCI (Common Terminology Criteria for Adverses 
Events) (Tabela 6.1) 7 ' 8 . 

Varios sao os fatores de riscos envolvidos na SLT que 
ocorrem mais frequentemente nos pacientes tratados por 
doenqas hematologicas malignas com as seguintes carac- 
teristicas: alta taxa de proliferaqao celular, grande sensibi- 
lidade a quimioterapia, grandes massas tumorais, grandes 
leucocitoses, DHL duas vezes maior que o normal e pre- 
senqa de infiltraqao da medula ossea. Outros fatores cola- 
boram com a gravidade como hiperuricemia pre-trata- 
mento, nefropatia preexistente, oliguria ou urina acida e 
desidrataqao. 

A avaliaqao laboratorial dos pacientes, principal- 
mente daqueles que apresentam alto risco de desenvol- 
vimento da sindrome, deve ser realizada pronta e fre¬ 
quentemente, e inclui determinaqoes sericas de sodio, 
potassio, cloro, bicarbonate, calcio, fosforo, magnesio, 
acido urico e creatinina diarias. E preciso realizar um ri- 
goroso controle da diurese. 

O tratamento consiste, primariamente, na preven- 
qao das complicaqoes das alteraqoes metabolicas decor- 
rentes da lise celular das celulas neoplasicas. A hidrata- 
qao rigorosa e essencial; recomenda-se que seja de 3.000 
mL/m 2 /dia, com bicarbonate de sodio 50 a 100 mEq/L, 
sem sais de potassio, ate que a lise seja controlada. De- 
ve-se observar a diurese de pelo menos 3 mL/kg por 


Tabela 6.1 

Clinica de lise tumoral 

- definicao da sindrome e classificaqao* 7,8 



Complicagao 

Grau 







0 

1 

2 

3 

4 

5 

Creatinina 3,6 

< 1,5 x LSN 

1,5 X LSN 

1,5 a 3 x ULN 

> 3 a 6 x ULN 

> 6 x LSN 

Morte 

Arritmia 

cardiaca 3 

Nenhum 

Intervengao 
nao e 

indicada 

Interven^ao medica nao urgente 

Sintomatica e 

incompletamente controlada 
medicamente ou controlada 
com dispositivo (por exemplo, 
desfibrilador) 

Risco a vida (por exemplo, 
arritmia associada com 
insuficiencia cardiaca, sincope, 
hipotensao, choque) 

Morte 

Convulsao 3 

Nenhum 


Uma convulsao breve 
generalizada 

Convulsao(oes) bem controlada(s) 
por anticonvulsivantes ou pouco 
frequentes convulsoes focais 
motoras 

Convulsao em que a 
consciencia e alterada 
Convulsoes mal controladas, 
com crises epilepticas 
generalizadas, apesar da 
interven<;ao medica 

Convulsoes de qualquer especie 
prolongadas, repetitivas ou de 
diffcil controle (por exemplo, 
estado de mal epileptico, 
epilepsia de diffcil controle) 

Morte 


LSN: limite superior da normalidade; HF: insuficiencia cardiaca; ADL: atividades da vida diaria; ULN: upper limit normal. 
* Sintomatica e incompletamente controlada com medicagao. Controlada com outro dispositivo, como desfibrilador.. 


a Nao diretamente ou provavelmente atribufvel ao agente terapeutico. 

b Se ULN institucional nao e especificado, idade/sexo, creatinina LSN pode ser definida da seguinte forma: >1 a <12 anos de idade, de ambos os sexos, 61,6 mmol/L; > 12 a <16 anos, mas- 
culino e feminino, 88 mmol/L; > 16 anos, sexo feminino, 105,6 mmol/L, 114,4 mmol macho/L. 
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hora, com densidade urinaria menor que 1.010. Na ma- 
nutencao da hidrataqao, podem-se acrescentar furose- 
mida (1 mg/kg a cada 4 ou 8 horas), manitol ou acetazo- 
lamida (a qual reduz a reabsorcao tubular proximal do 
bicarbonato). 

O pH urinario deve ser mantido entre 7 e 7,5 para 
uma efetiva excrecao do acido urico e do fosfato. Niveis 
sericos de bicarbonato acima de 30 mEq/L e pH urina¬ 
rio menor que 7,5 podem agravar os sintomas de hipo- 
calcemia, alem da possibilidade de associaqao com a 
precipitaqao de hipoxantina, xantina e fosfatos de calcio 
no rim. 

O alopurinol inibe a xantina oxidase, reduzindo a 
formaqao do acido urico e aumentando a excreqao da 
hipoxantina e da xantina. E utilizado na dose de 100 mg/ 
m 2 a cada oito horas (dose maxima de 800 mg/dia). Para 
aumentar a excreqao de fosfato, utiliza-se hidroxido de 
aluminio, 50 mg/kg, oral, a cada oito horas. 

Uma nova alternativa e a utilizaqao do urato oxida¬ 
se recombinante, que converte o acido urico em alantoi- 
na, um produto muito mais soluvel na urina do que o 
acido urico, e nao requer alcalinizaqao. Age rapidamen- 
te reduzindo os niveis plasmaticos de acido urico apos 
uma unica dose (0,2 mg/kg/dia). Esta contraindicada 
nos pacientes com deficiencia de G6PD 9 . 

A hipocalcemia deve ser corrigida se houver sinto¬ 
mas, pois a administraqao de calcio pode levar a preci- 
pitaqao de fosfato de calcio. Deve-se utilizar gluconato 
de calcio, 100 a 200 mg/kg por dose, lentamente, com 
monitoraqao cardiaca. 

A hipercalemia e a principal situaqao de emergen- 
cia, podendo levar a arritmia cardiaca e morte. Nao 
deve ser administrado potassio com hidrataqao. Podem- 
-se utilizar furosemida, Kayexalate® (nao como medida 
de urgencia) e bicarbonato de sodio, 1 a 2 mEq/kg, via 
endovenosa em bolo, e para diminuir a saida de potas¬ 
sio da celula, gluconato de calcio 100 a 200 mg/kg por 
dose, lentamente, levando ao influxo de potassio, e insu- 
lina regular 0,1 U/kg, endovenosa em bolo com glicose 
25%, 2 mL/kg, que tambem leva ao fluxo intracelular de 
potassio. 

Deve-se considerar a indicaqao para hemodialise 
em caso de potassio maior que 6 mEq/L, acido urico 
maior que 10 mg/dL, creatinina com mais de dez vezes 
o valor normal, uremia, fosforo maior que 10 mg/dL, hi¬ 
pocalcemia sintomatica, hipervolemia e hipertensao in- 
controlavel. 

■ Neutropenia Febril 

Em crianqas com cancer, as infecqoes sao a principal 
causa de morbidade e mortalidade, uma vez que elas 
tem seus mecanismos de defesa alterados, seja pela pro¬ 
pria doenqa, seja pelo tratamento. Tal vulnerabilidade 
coloca os pacientes em risco de morte, representando, 
em maior ou menor grau, situaqoes de emergencia me- 
dica 1,1012 . Por esse motivo, a avaliaqao das crianqas com 
cancer deve ser rapida e criteriosa, a fim de que o trata¬ 


mento possa ser iniciado o mais precocemente possivel. 
Muitas vezes, o diagnostico de infecqao no paciente 
neutropenico torna-se dificil, pela ausencia de resposta 
inflamatoria. No entanto, nesses pacientes, e preciso 
considerar a febre como etiologicamente infecciosa, ate 
que se prove o contrario 11,13 . 

Varios fatores expoem o paciente oncologico a maior 
suscetibilidade as infecqoes, como o grau e a duraqao da 
neutropenia, o tipo de neoplasia, o tipo de terapia, o esta- 
do nutricional, a imunidade humoral e celular, a coloni- 
zaqao da flora microbiana e corpos estranhos, como, por 
exemplo, cateteres de longa permanencia, alteraqoes das 
barreiras da pele e mucosa 10,12,14 . 

Uma significativa reduqao da morbidade e mortali¬ 
dade com o uso empirico de antibiotico de largo espec- 
tro foi o maior avanqo da oncologia desde 1970. Desde 
entao, estudos puderam identificar os fatores associados 
ao maior risco de infecqoes, o que facilitou essa orienta- 
qao terapeutica. 

Definiqao de febre e de neutropenia 

A febre e a principal queixa, sendo o indicador mais 
comum de infecqao. Em alguns casos a febre pode estar 
ausente, como nos pacientes terminals e em crianqas 
que recebem altas doses de corticoides durante semanas 
ou meses, como pode ser observado frequentemente em 
pacientes com tumores do sistema nervoso cen¬ 
tral 1,10,11,13 . Os episodios febris ocorrem em aproximada- 
mente 1/3 dos periodos de neutropenia. 

A febre pode ser definida como o aparecimento de 
temperatura de 38°C por tres vezes em um periodo de 
24 horas, ou temperatura maior ou igual a 38,5°C por 
uma vez ou, ainda, temperatura maior ou igual a 38°C 
em um periodo de pelo menos uma hora, na ausencia de 
utilizaqao de hemocomponentes. Pode estar associada a 
outros sinais ou sintomas, como dor abdominal, tosse, 
infecqoes de pele, quadros diarreicos e neutropenia 1,10 ' 13 . 

A neutropenia e definida pelo numero resultante da 
contagem absoluta de granulocitos menor que 500 cel/ 
mm 3 ou entre 500 e 1.000 cel/mm 3 em fase de queda, 
apos quimioterapia. Os granulocitos desempenham um 
importante papel na resposta inflamatoria a infecqao, e 
por isso, no paciente neutropenico, essa resposta infla¬ 
matoria aparece alterada 1,1013 . Sao considerados neutro- 
filos os segmentados e seus precursores bastonetes, me- 
tamielocitos e mielocitos. 


Avaliaqao clinica e laboratorial 

Deve ser feita uma investigaqao da historia clinica e 
exame fisico completo em todos os pacientes, nao se es- 
quecendo de realizar exame em todos os orificios, assim 
como no local de implantaqao do cateter venoso central. 

Na avaliaqao laboratorial, devem constar hemogra- 
ma, provas de funqao hepatica e renal, radiografia de to- 
rax em projeqao posteroanterior e perfil ou outros raios 
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X de locais implicados na origem da infecqao, assim 
como culturas de sangue e de todas as secreqoes obser- 
vadas no exame clinico (sangue com amostra periferica 
e central, no caso de cateter de longa permanen- 

cia) 1,10 " 13,15 

Na avaliaqao e definipao terapeutica dos pacientes, 
devem-se considerar os nao neutropenicos febris, os neu¬ 
tropenicos afebris ou febris e aqueles com cateteres 1,10,13 . 

Terapeutica 

Apos realizar a avaliaqao clinica, laboratorial, de 
imagens e em especial as culturas, a terapeutica antimi- 
crobiana deve ser iniciada. O inicio rapido da antibioti- 
coterapia nos pacientes neutropenicos febris diminui 
significativamente a mortalidade por germes Gram-ne- 
gativos. Salienta-se que a escolha dos antibioticos de- 
pende do tipo de microrganismos encontrados e de seu 
padrao de sensibilidade, os quais podem variar confor- 
me com as diferentes instituiqoes 1,10 ' 13,15 . 

No passado, todos os pacientes com febre e neutrope¬ 
nia precisavam ser internados e devia ser iniciada uma 
antibioticoterapia empirica de amplo espectro. Nos ulti- 
mos anos, porem, estudos mostraram que nem todos os 
pacientes com febre e neutropenia correm igual risco de 
infeccao 1,10 . Observam-se pacientes mais graves, com alta 
incidencia de complicates, considerados de alto risco; 
mas ha tambem outros, com evoluqao mais favoravel do 
quadro febril e menor toxicidade relacionada a terapia, 
que sao considerados de baixo risco 1,10 ' 12,16 . 

Os pacientes de alto risco sao definidos como aqueles 
internados na epoca do diagnostico com febre e neutro¬ 
penia severa e prolongada, ou aqueles ambulatoriais com 
comorbidades como mucosite severa, diarreia, infecqao 
perianal, celulite, pneumonia, instabilidade hemodinami- 
ca, alteraqoes neurologicas, presenqa de cateteres ou can¬ 
cer em progressao 1 . Os pacientes de baixo risco sao aque¬ 
les em regime ambulatorial, com febre e neutropenia, mas 
sem comorbidade. Apresentam bom estado geral, ausen- 
cia de disfun^ao de orgaos, doenqa de base em remissao, 
intervalo entre a quimioterapia e episodio de neutropenia 
febril maior que dez dias e numero de neutrofilos maior 
que 100/mm 31,1() - 12,14,16 . Os pacientes que nao preenchem 
esses criterios sao considerados de alto risco por exclusao. 
Infecqao documentada esta presente em 10 a 40% dos ca- 
sos. A bacteremia e a infecqao mais frequente, seguida de 
infecqoes do trato gastrintestinal, mucosite oral ou intes¬ 
tinal, alternates respiratorias, urinarias, de pele e de par¬ 
tes moles 6 . Bacterias Gram-negativas e positivas sao iso- 
ladas, e sua frequencia varia conforme a instituiqao 
estudada. Os agentes Gram-positivos geralmente sao Sta¬ 
phylococcus coagulase negativos, Streptococcus viridans e 
Staphylococcu aureus. Bacilos anaerobios Gram-negativos 
sao documentados em 1/3 a 1/2 dos episodios bacteria- 
nos, e os agentes mais comumente encontrados sao E coli, 
Klebsiella spp., Pseudomonas spp., Acinetobacter spp. e 
Enterobacter spp. Fungos como a Candida spp. ocorrem 
geralmente nos cursos prolongados de antibioticoterapia 


de largo espectro, entretanto, podem ser o patogeno pri- 
mario. Aspergilos spp. e Cryptococus spp. devem tambem 
ser lembrados. Infecqoes virais como o citomegalovirus, 
herpes simples e varicela zoster e virus respiratorios sao 
frequentemente relacionadas com os quadros febris 17,18 . 
Em geral, nos pacientes com foco clinico definido, deve- 
-se iniciar antibioticoterapia direcionada ao referido 
foco 1,11 . Inicia-se com cefalosporina de terceira geraqao, 
associada ou nao a um aminoglicosideo, com aqao para 
germes Gram-negativos. A cobertura para anaerobios 
esta indicada nos casos de mucosite ou diarreia, utilizan- 
do-se metronidazol ou imipenem, de acordo com a gravi- 
dade do caso. Se apos 48 a 72 horas nao houver resposta, 
deve-se introduzir vancomicina para cobertura de ger¬ 
mes Gram-positivos. Em caso de persistencia, com febre 
e sem recuperaqao dos neutrofilos, apos 5 a 7 dias do ini¬ 
cio da antibioticoterapia, esta indicada a introduqao de 
antifungicos 1,10 ' 13,19 . 

Os pacientes de baixo risco podem se beneficiar 
com terapeutica antimicrobiana em nivel ambulatorial, 
por via oral ou endovenosa, ou, ainda, ter alta precoce 
com termino do tratamento em regime domiciliar 1,11,20 . 
A combina^ao de ciprofloxacina e amoxilina + clavula- 
nato pode ser uma opqao no tratamento dos pacientes 
de baixo risco, conforme demonstram os estudos reali- 
zados em adultos. Esse esquema terapeutico, quando 
comparado ao uso de ceftriaxona ou cefepima, mostra 
resultados similares. Nos pacientes de alto risco, deve- 
-se iniciar o tratamento com cefalosporina de quarta 
geraqao e, em caso de suspeita clinica de infecqao gra¬ 
ve relacionada ao cateter ou colonizaqao por S. pneu¬ 
moniae resistente, hemocultura positiva para Gram- 
-positivo, quadro de hipotensao, choque ou 
comprometimento cardiovascular, e preciso iniciar 
vancomicina concomitante. A introduqao do antifun- 
gico segue a mesma sequencia utilizada para o pacien- 
te de baixo risco 1,10 ' 13,19 . 

Tradicionalmente, no tratamento desses pacientes, 
utilizava-se uma combinaqao de dois ou mais antibioti¬ 
cos. No entanto, nos ultimos anos, observou-se que a 
utilizaqao de monoterapia com cefalosporinas de tercei¬ 
ra ou quarta geraqao (ceftazidima, cefepima) ou com 
carbapenemicos (imipenem, meropenem) e uma alter- 
nativa atrativa, gracas a facilidade de administraqao, ao 
menor custo e a menor toxicidade 1,10,12,21 - 

Em 2010, foi elaborado por um grupo de especialis- 
tas um guia de orientaqao para o uso de agentes antimi- 
crobianos em pacientes com neutropenia pos-tratamento 
quimioterapico. Deve ser estabelecido levando em consi- 
deracao os seguintes aspectos: risco de infecqao, tipo de 
bacteria encontrada na instituiqao, suscetibilidade dos 
agentes antimicrobianos, alergia medicamentosa, altera- 
qao da funqao renal e hepatica e agente quimioterapico 
utilizado (por exemplo, altas doses de citarabina correla- 
cionam-se a infecqoes por Streptococcus viridans) 22 . 

Os regimes terapeuticos sugeridos nesse estudo 
consistem na utilizaqao de monoterapia com: 

■ cefepima na dose 50 mg/kg EV a cada 8 h (maximo de 
2 g/dose); 
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■ ceftazidima na dose 50 mg/kg, EV, a cada 8 h (maxi- 
mo de 2 g/dose); 

■ meropenem para pacientes maiores de 3 anos na dose 
de 20 mg/kg, EV, a cada 8 h (maximo de 1 g/dose) e 
40 mg/kg, EV, 8/8 h (maximo de 2 g/dose), se apre- 
sentar envolvimento do SNC; 

■ imipenem - cilostatim 25 mg/kg, EV, a cada 6 h (ma¬ 
ximo de 1 g/dia); 

■ piperacilina - tazobactam 100 mg/kg de piperacilina, 
EV, a cada 8 h. 

A utilizagao de antibioticos adicionais esta sempre 
relacionada com a apresentagao clinica, por exemplo, na 
dor abdominal ou retal pode ser associado o metronida- 
zol se o tratamento inicial escolhido nao cobrir adequa- 
damente os organismos anaerobicos. Adicionar vanco- 
micina nos pacientes que apresentam hipotensao, 
broncopneumonia, cateter, lesoes de pele e mucosa, co- 
lonizagao por agentes resistentes ou culturas positivas 
para bacteria Gram-positiva em identificagao. Apos 4 a 
7 dias de tratamento empirico, com antibiotico de largo 
espectro, a terapia antifungica empirica esta recomenda- 
da. A utilizagao de anfotericina B e benefica, porem, 
com substancial toxicidade, sendo preferivel a utilizagao 
de formulagao liposomal, ou coloidal, equinocandina 
(caspofungina) e derivados do triazol (voriconazol). A 
duragao do tratamento com antibioticos e motivo de 
discussoes, porem, considera-se que quando esse perio- 
do for menor que 7 dias, pode ser associado a um maior 
risco de recidivas 1,10,12 . Em geral, a duragao e de 7 a 14 
dias, podendo chegar a 21 dias em alguns casos espe- 
ciais. Entretanto, depende de circunstancias individuais 
da resolugao da neutropenia, da febre e resultados das 
culturas. Fator estimulador de colonias (GM-CSF) tem 
sido utilizado imediatamente apos o curso de quimiote- 
rapia intensiva com o objetivo de diminuir a duragao da 
neutropenia e do risco de infecgoes. Entretanto, estudos 
mostram resultados confidantes no impacto da evolu- 
gao dos quadros infecciosos 23 . Todos os pacientes de- 
vem ser cuidadosamente monitorados em relagao aos 
seus sinais vitais, isolamento de microrganismo, docu- 
mentagoes das infecgoes, sinais e sintomas de localiza- 
gao, persistencia ou recorrencia da febre. 

Pacientes nao neutropenicos febris 

Assim como qualquer crianga com cancer e suspei- 
ta de infecgao, esses pacientes devem ser cuidadosamen¬ 
te avaliados clinica e laboratorialmente. E preciso colher 
exames de rotina, como hemoculturas e uroculturas; 
caso o paciente tenha focos localizados em pulmao, tra- 
to gastrintestinal, pele, etc., devem-se realizar tambem 
exames direcionados para essa clinica, como raio X de 
torax em projegao posteroanterior e perfil, cultura de 
orofaringe e de fezes, entre outros 1,10,12,13 . 

Caso os pacientes estejam clinicamente bem, sem fo¬ 
cos infecciosos detectaveis e sem cateteres de longa per- 


manencia, devem ser apenas observados, e nao ha indica- 
gao para iniciar antibioticoterapia empirica. Eles devem 
ser seguidos clinica e laboratorialmente, e caso seja evi- 
denciado um foco infeccioso, devem ser tratados com an¬ 
tibioticoterapia, dependendo do local acometido 1,10,12,13 . 

Apesar de comum, a febre tambem pode ser causa- 
da por agentes nao infecciosos, como uso de hemocom- 
ponentes, alguns quimioterapicos - como citarabina e 
bleomicina -, reagoes alergicas e alguns tumores que, 
por si so, desencadeiam estado febril 1,10,12,13 . 

Pacientes neutropenicos afebris 

Em alguns casos, a febre pode nao estar presente em 
pacientes neutropenicos, mas isso nao significa que uma 
provavel infecgao esteja controlada ou nao tenha signifi- 
cado. Portanto, quando houver sinais de localizagao de 
foco, como, por exemplo, eritema de pele em pacientes 
com cateteres, dor abdominal, diarreia, etc., pode ser in- 
dicio de processos infecciosos nesses respectivos locais. 
Nesses casos, e preciso colher culturas e iniciar antibio¬ 
ticoterapia direcionada aos provaveis patogenos envol- 
vidos 1 . 
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■ Introdugao 

Segundo estimativas da Organizaqao Mundial da 
Saude (OMS), a cada ano nascem, no Brasil, cerca de 
2.500 crianqas portadoras de doenqa falciforme (DF). 
Em funqao de complicates diretamente relacionadas a 
hemoglobinopatia, 20% delas nao atingem 5 anos de 
idade 1 . O diagnostico precoce, por meio da triagem neo¬ 
natal, e a inclusao das crianpas diagnosticadas em um 
programa de atenpao integral multiprofissional repre- 
sentam papel fundamental na redupao da morbimorta- 
lidade desses pacientes. Com a adopao dessas medidas, 
observa-se redupao de 80% da mortalidade de crianpas 
de 0 a 5 anos com DF 1 . 

A DF e uma anemia hemolitica hereditaria autosso- 
mica recessiva, caracterizada por um tipo de hemoglo- 
bina mutante designada hemoglobina S (Hb S) que pro- 
voca a distorpao dos eritrocitos, fazendo-os tomar a 
forma de foice ou meia-lua. A Hb S tem uma caracteris- 
tica quimica especial que leva a sua polimerizapao, na 
ausencia ou diminuipao da tensao de oxigenio, alteran- 
do drasticamente a morfologia do eritrocito, que adqui- 
re a forma de foice 2,3 . A formapao de polimeros de Hb 
S dentro das hemacias conduz a multiplas alterapoes ce- 
lulares, sendo as mais importantes o efluxo de potassio, 
o aumento do calcio intracelular e da membrana, a for¬ 
mapao de polimeros da Hb com proteinas da membra¬ 
na e de moleculas da membrana celular. Essas modifi- 
capoes celulares provocam aumento da adesao das 
hemacias ao endotelio, desencadeando fenomenos in¬ 
flamatorios que influenciam tambem os granulocitos e 
plaquetas; enrijecimento da membrana e de toda a he- 
macia, levando ao encurtamento de sua sobrevida na 
circulate; lesoes microvasculares; deplepao do oxido 
nitrico, que contribui para vasoconstripao e ativapao da 
inflamapao; alem de conduzir a ativaqao da coagula- 
qao 2-4 . 


A DF caracteriza-se, portanto, por manifestaqoes 
clinicas ligadas a tres mecanismos inter-relacionados: 

■ adesao de eritrocitos, granulocitos, monocitos e pla¬ 
quetas ao endotelio vascular; 

■ fenomenos inflamatorios cronicos, exacerbados por 
episodios agudos; 

■ produqao de intermediaries inflamatorios, como ci- 
tocinas e alteraqoes no metabolismo do oxido nitrico. 

Todo o processo de falcizaqao da hemacia de forma 
irreversivel e dependente da quantidade de hemoglobi¬ 
na S. Assim, observa-se como regra que os homozigotos 
(SS) tem mais gravidade clinica, seguidos de Hb S/, be- 
tatalassemia, Hb SC e Hb SD 2 4 

O termo doenqa falciforme define as hemoglobino- 
patias nas quais pelo menos uma das hemoglobinas al- 
teradas e a Hb S. As doe rapes falciformes mais frequen- 
tes sao a anemia falciforme (Hb SS), a S/betatalassemia 
e as duplas heterozigoses Hb SC e Hb SD 1 . 

O portador assintomatico, tambem conhecido como 
portador do traqo de Hb S ou heterozigoto para a Hb S, 
nao e anemico, nao tem anormalidades fisicas e nao e 
considerado doente; tem uma vida normal. Os portado- 
res de DF, por outro lado, podem apresentar sintomato- 
logia importante e graves complicates 1 . 

O Ministerio da Saude, por meio da Portaria Minis¬ 
terial n. 822, de junho de 2001, tornou obrigatoria a tria¬ 
gem neonatal para Hb S em todo o territorio brasileiro, 
gratuitamente e acoplada a um programa de atenqao in¬ 
tegral para as pessoas diagnosticadas. Esse exame e rea- 
lizado em sangue total colhido no periodo neonatal pelo 
teste do pezinho, juntamente com o exame da fenilceto- 
nuria e do hipotireoidismo congenito. Essa hemoglobi¬ 
na mutante esta presente em 2 a 6% da populaqao geral 
e em 6 a 12% dos afrodescendentes 1 . 

Dados oriundos da triagem neonatal nos estados de 
Minas Gerais e do Rio de Janeiro mostram uma preva- 
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lencia de tract) falciforme em 1 em cada 21 nascidos vi¬ 
vos e de DF em 1 em cada 1.200 nascimentos. Com base 
nesses dados, acredita-se que nascam, por ano, no Brasil, 
cerca de 3.500 crianqas com DF e 250.000 portadores de 
traqo falciforme. Tal cenario permite, indubitavelmente, 
tratar dessa patologia como problema de saude publica 1 . 

■ Confirma^ao Diagnostica 

O diagnostico laboratorial da DF e realizado pela de- 
tecqao da Hb S e de sua associaqao com outras fraqoes. 
Assim, a tecnica mais eficaz e a eletroforese de hemoglo- 
bina em acetato de celulose ou em agarose, em pH alcali- 
no (pH variavel de 8 a 9) associado a dosagem de Hb fe¬ 
tal pela desnaturaqao alcalina e da Hb A2, por eluiqao 5 . 

Para triagem neonatal, os metodos laboratoriais 
mais utilizados sao a cromatografia liquida de alta pre- 
cisao (HPLC) e a focalizaqao isoeletrica. Ambos tem es- 
pecificidade e sensibilidade acima de 90%. As hemoglo- 
binas identificadas sao, geralmente, relacionadas em 
ordem decrescente de quantidade. Portanto, em recem- 
-nascidos, todos os resultados iniciam com F, de hemo- 
globina fetal. Cabe lembrar que essa hemoglobina e pre- 
dominantemente produzida no periodo fetal, o que, 
portanto, justifica seu alto indice no periodo neonatal. 

Em seguida, ha outras hemoglobinas, ainda em pe- 
quena quantidade, porem ja perfeitamente detectadas 
pela metodologia citada. Na triagem neonatal para he- 
moglobinopatias (Tabela 7.1), os pacientes sem doenqa 
tem resultado FA; os doentes, resultados FS (anemia fal¬ 
ciforme), FSC e FSD. Os portadores de traqos heterozi- 
gotos de Hb S C e D tem resultados FAS, FAC e FAD. Fi- 
nalmente, para um diagnostico laboratorial completo, e 
importante realizar hemograma e estudo familiar. 

Os neonatos diagnosticados como possiveis porta¬ 
dores de doenpas falciformes devem ser reavaliados la- 
boratorialmente apos o sexto mes de vida, e o estudo fa- 


Tabela 7.1 Possibilidades de resultados de eletroforese 
de hemoglobina na triagem neonatal de 
hemoglobinopatia (teste do pezinho) 

Resultado 

Interpretagao 

Conduta 

FA 

Sem doen^a 
falciforme 

Acompanhamento normal para promo^ao 
da saude da crianca 

FAS 

Tra^o falciforme 

Nao e doen<;a. Sao portadores de tragos 
heterozigoticos e assintomaticos. Nao 
precisam de acompanhamento 
especializado, apenas acompanhamento 
normal para promo^ao da saude da crianca 

FAC 

Trago C 

FAD 

Tra^o D 

FS 

Doenga 

falciforme 

Portadores de DF devem ser encaminhados 
o mais rapido possfvel ao centra de 
referenda do municipio para atendimento 
de pessoas com DF 

FSC 

Doen^a 

falciforme 


FSD Doen^a 

falciforme 


miliar dos possiveis casos deve ser realizado. A utilizacao 
de tecnicas de biologia molecular para esclarecimento 
diagnostico pode ser necessaria em alguns casos. 

Caso a crianca tenha recebido transfusao sanguinea 
(inclusive intrauterina), e necessaria nova coleta de san- 
gue tres meses apos a ultima transfusao ou no sexto mes 
de vida, quando o perfil hemoglobinico geralmente ja 
esta definido. 


■ Condutas no Paciente com 
Doen^a Falciforme 

Crise vaso-oclusiva dolorosa 

As crises vaso-oclusivas dolorosas sao as complica- 
poes mais frequentes da DF e, geralmente, constituem 
sua primeira manifestapao. Sao causadas pelo dano tis¬ 
sular isquemico secundario a obstrupao do fluxo san- 
guineo pelas hemacias falciformes. A redupao do fluxo 
sanguineo causa hipoxia regional e acidose, que podem 
exacerbar o processo de falcizapao, aumentando o dano 
isquemico. Essas crises de dor duram, normalmente, de 
4 a 6 dias, podendo, as vezes, persistir por semanas. Hi¬ 
poxia, infecpao, febre, acidose, desidratapao e exposipao 
ao frio extremo podem precipitar as crises algicas 6 ' 11 . 

Pacientes com DF podem apresentar dor severa nas 
extremidades, no abdome e nas costas. A primeira ma- 
nifestaqao dolorosa na maioria das crianqas e a dactilite 
(ou sindrome mao-pe). Outras manifestaqoes muscu- 
loesqueleticas podem ser simetricas ou nao, ou mesmo 
migratorias, com eventual presenqa de aumento de vo¬ 
lume, febre, eritema e calor local, tornando, as vezes, di- 
ficil o diagnostico diferencial com osteomielite, artrite 
septica, sinovite e febre reumatica. A dor abdominal 
pode simular abdome agudo cirurgico ou infeccioso ou 
processos ginecologicos. E importante lembrar que, em 
crianqas, as pneumonias, principalmente as de base, po¬ 
dem cursar com dor abdominal. 

Devem-se considerar como fatores de risco: febre 
maior que 38°C, desidrataqao, palidez, vomitos recor- 
rentes, aumento de volume articular, dor abdominal, 
sintomas pulmonares agudos, sintomas neurologicos, 
priapismo e processos algicos que nao se resolvem com 
analgesicos comuns. O tratamento consiste em eliminar 
os fatores precipitantes, promover repouso, assegurar 
boa hidrataqao (muitas vezes, e necessaria hidrataqao 
parenteral) e analgesia adequada 6 M . 

Conduta na crise de dor 1,6-11 

Pacientes com queixa de dor devem ser imediata- 
mente avaliados caso existam um ou mais dos seguintes 
fatores de risco: 

■ febre e letargia; 

■ dor abdominal, dor no torax, outros sintomas toraci- 
cos ou cefaleia; 
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■ edema articular agudo; 

■ dor que nao melhora com medidas de rotina (repou- 
so, liquidos e analgesicos comuns); 

■ dor em regiao lombar que sugere pielonefrite. 

De modo geral, pacientes com dor leve devem ser 
instruidos a tomar analgesicos, aumentar a ingestao hi- 
drica e passar por reavaliagao no dia seguinte. 

O exame fisico deve ser dirigido na tentativa de afas- 
tar complicagoes que mascarem a crise falciforme. Aque- 
les com dor abdominal aguda devem ser internados e 
submetidos a uma avaliagao pela equipe de cirurgia. 

A investigagao laboratorial deve incluir: 

■ hemograma com contagem de reticulocitos; 

■ se a febre estiver presente, seguir orientagao especifi- 
ca para febre na DF (descrita no item “Febre”); 

■ se os sintomas respiratorios estiverem presentes, se¬ 
guir rotina especifica; 

■ se houver suspeita de osteomielite ou artrite, fazer ra¬ 
diografia da area e cintilografia, caso necessario, pun- 
gao aspirativa, cultura do material e avaliagao de or- 
topedista; 

■ se houver dor lombar, fazer exame de urina para ele- 
mentos anormais e sedimentos, urocultura e teste de 
sensibilidade a antimicrobianos. 

E fundamental para a boa condugao desses pacientes 
que seja feita uma avaliagao do nivel de dor para 
instituigao do tratamento adequado. Como nao existe 
forma objetiva para mensuragao da dor, as escalas para 
dor devem ser utilizadas, entre elas a escala visual ana- 
logica. A identificagao da intensidade do processo dolo- 
roso define o tratamento em tres niveis 1,11 : 

■ nivel 1: dor quantificada entre 1 e 3 na escala: utilizar 
analgesicos nao opioides com manutengao dos inter¬ 
vals de dose para cada farmaco; 

■ nivel 2: dor quantificada entre 3 e 6 na escala: utilizar 
analgesico nao opioide associado a anti-inflamatorio 
nao esteroidal, de modo que o paciente receba as duas 
medicares de forma alternada, ou seja, um medica- 
mento a cada quatro horas; 

■ nivel 3: dor quantificada entre 6 e 10 na escala : utili¬ 
zar codeina (opioide fraco), alem do analgesico fraco 
e do anti-inflamatorio nao esteroidal. 

E fundamental que seja feito o monitoramento da 
resposta ao tratamento instituido utilizando-se a escala 
analogica da dor ate o desaparecimento do sintoma. So 
a partir desse momento, os farmacos podem ser 
retirados a cada 24 horas, um de cada vez, e mantendo 
o restante da medicagao de acordo com o intervalo 
preconizado 1,7 ' 11 . Deve ser sempre estimulado o aumen- 
to da ingesta de liquidos durante o tratamento da dor. 

Se apos 24 horas de inicio do tratamento preconiza¬ 
do o paciente persistir com dor, a hospitalizagao deve 
ser indicada para utilizagao de medicamentos por via 
endovenosa. Dependendo da quantificagao da dor no 
momento da admissao do paciente, a utilizagao de 
opioide potente em infusao deve ser considerada. 


Alem do tratamento medicamentoso, e fundamen¬ 
tal que o paciente conte com um suporte psicologico 
que reduza o medo e a ansiedade. Deve-se orientar tam- 
bem para o aumento da ingesta de liquidos, por via oral, 
no caso de tratamento ambulatorial da dor; no caso de 
internagao, deve ser feita hidratagao endovenosa cuida- 
dosa, sempre atentando ao risco de hiperidratagao, alem 
da prevengao de mudangas bruscas de temperatura e 
aquecimento das articulagoes quando estas estiverem 
acometidas 1,10 ' 11 . 


Febre 

As infecgoes constituem a principal causa de morte 
em pacientes com DF, principalmente nos primeiros 
cinco anos de vida. O risco de septicemia ou de menin- 
gite por Streptococcus pneumoniae chega a ser 400 vezes 
maior que nas criangas sem a doenga. Essas infecgoes 
podem provocar a morte desses pacientes em poucas 
horas. 

Pneumonias, infecgoes renais e osteomielites tam- 
bem ocorrem com maior frequencia em criangas e 
adultos com doenga falciforme. Os episodios de febre 
devem, portanto, ser encarados como situagoes de risco, 
nas quais os procedimentos diagnosticos devem ser 
aprofundados e a terapia deve ser imediata 1 . 

Protocolo de febre para crianqas com menos de 5 anos 

de idade 1,7 ' 9 ' 11,12 

Durante o exame fisico, procurar sinais de: 

■ desconforto respiratorio, ictericia, sepse ou meningite; 

■ esplenomegalia; 

■ dor ossea; 

■ sinais neurologicos de infarto cerebral. 

Os achados desse exame fisico devem ser compara- 
dos aqueles em estado basal. 

Devem-se realizar os seguintes exames: 

■ hemograma com contagem de reticulocitos; 

■ hemocultura, urocultura e, se a diarreia estiver pre¬ 
sente, coprocultura; 

■ radiografia de torax; 

■ sorologia para Mycoplasma pneumoniae ou crioaglu- 
tininas (opcional); 

■ pungao lombar deve ser feita em todos os pacientes 
com menos de 1 ano de idade e naqueles com sinais 
minimos sugestivos de meningite; 

■ radiografia de esqueleto com cintilografia, se possivel 
em todos os pacientes com dor ossea localizada e fe¬ 
bre alta; avaliar aspiragao do local para cultura com a 
ortopedia; 

■ ultrassonografia abdominal em casos com dor abdo¬ 
minal intensa. 

Todos os pacientes com menos de 3 anos de idade 
e com temperatura superior a 38,3°C devem ser inter- 
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nados. Todos os pacientes nao hospitalizados devem 
ser cuidadosamente seguidos diariamente. Uma vez 
que os pacientes com DF apresentam elevado risco 
para bacteremia pelo Streptococcus pneumoniae, e pe- 
los organismos que nao podem ser prevenidos pela 
imunizaqao como Salmonella, Escherichia coli e Sta¬ 
phylococcus aureus, a antibioticoterapia parenteral 
deve ser prontamente administrada, mesmo antes de 
os estudos laboratoriais e de imagem estarem prontos. 
O uso de antibiotico deve ser iniciado ja na sala de 
emergencia 1,7,9,1 U2 . 

O antibiotico de escolha e o ceftriaxone, por via pa¬ 
renteral, na dose de 50 a 75 mg/kg/dia (dose maxima de 
4 g/dia). Considerar a realizaqao de punqao lombar com 
cultura do fluido espinhal se sinais meningeos estiverem 
presentes ou nos pacientes com menos de 1 ano de ida- 
de sem foco definido, mesmo sem sinais de irritaqao 
meningea ou nas crianqas que apresentem sinais de to- 
xemia 1,7 ’ 9 ’ 12 . 

Se existir forte suspeita de osteomielite, ou se esta ti- 
ver sido confirmada, deve-se fazer esquema de cobertu- 
ra para Staphylococcus aureus e Salmonella sp., com ce- 
furoxima em dose maior e adequada para penetraqao 
ossea (100 mg/kg/dia). 

Todos os pacientes devem ter sua oximetria monito- 
rada, na tentativa de identificar evoluqao para sindrome 
toracica aguda de forma precoce, e entao ser incluidos 
no protocolo apropriado. 

Se nao for detectada nenhuma etiologia na avaliaqao 
da febre, os antibioticos devem ser mantidos por 72 ho- 
ras, e suspensos caso as hemoculturas sejam negativas. 

Os pacientes podem receber alta apos 72 horas com 
antibiotico oral se estiverem afebris, sem toxemia e 
com nivel de Hb seguro. Durante a hospitalizaqao, deve- 
-se realizar hemograma com contagem de reticulocitos 
a cada dois dias, no minimo. 

Os pacientes esplenectomizados devem ser tratados 
de acordo com esse protocolo, independentemente de 
sua idade e estado vacinal 7 ’ 9 ’ 11 ’ 12 ' 


■ Imunizagoes 

Como consequencia de processos vaso-oclusivos re- 
petidos no baco, os doentes falciformes tem funqao es- 
plenica diminuida (asplenia funcional), o que leva a 
uma significativa reduqao na capacidade imunologica 
para combater infeccoes por diversos microrganismos. 
A dificuldade de opsonizaqao faz que esses pacientes se¬ 
jam particularmente suscetiveis as infeccoes por Pneu¬ 
mococcus pneumoniae e Haemophilus influenzae (ger- 
mes encapsulados), entre outros 7,9 . 

Tambem e preciso considerar que o doente falcifor- 
me pode necessitar de transfusoes sanguineas, acarre- 
tando um risco de doencas transmissiveis pelo sangue, 
entre elas a hepatite B. Portanto, e recomendavel um 
programa de vacinaqao precoce, concomitante aos pro- 
gramas habituais de imunizaqoes. 


Recomenda-se o seguinte programa de vacinaqoes: 

■ Programa Nacional de Imunizaqao (PNI) quanto as 
vacinas BCG, anti-Hep B, triplice (DPT), Sabin, anti- 
-Hib e triplice viral; 

■ vacina contra o Streptococcus pneumoniae; 

■ heptavalente: tres doses aos 2, 4 e 6 meses de idade e 
um reforqo aos 15 meses; 

■ polissacarideos: uma dose aos 2 anos de idade e refor- 
qo tres anos apos a primeira dose; 

■ antigripal: uma dose anual; 

■ vacina antimeningococica. 

O uso sistematico desse programa vacinal, associado ao 
uso de penicilina profilatica (ver abaixo), tem demonstrado 
uma reduqao drastica na incidencia e na mortalidade por 
infecqoes causadas por germes encapsulados. Nos raros ca- 
sos de alergia a penicilina, pode-se usar eritromicina 7,9 . 

Profilaxia com penicilina G benzatina ou penicilina 
via oral dos 3 meses ate os 5 anos de idade, conforme o 
seguinte esquema: 

■ penicilina VO: 

em lactentes (dos 3 meses aos 2 anos de idade): 125 
mg, duas vezes ao dia; 

em pre-escolares (dos 2 aos 5 anos de idade): 250 
mg, duas vezes ao dia; 

■ penicilina G benzatina: 

em lactentes (dos 2 meses aos 2 anos de idade): 
300.000 UI a cada 28 dias; 

em pre-escolares (dos 2 aos 5 anos de idade): 
600.000 UI a cada 28 dias. 

■ Crise Aplastica 

As crises aplasticas nao sao muito frequentes e ge- 
ralmente ocorrem apos processos infecciosos, ate mes¬ 
mo apos infecqoes relativamente insignificantes. Crises 
aplasticas severas estao, na maioria das vezes, relaciona- 
das a infecqao pelo parvovirus B19. Clinicamente apre- 
sentam-se por sintomas de anemia aguda sem aumento 
esplenico, podendo, em situaqoes mais severas, haver si¬ 
nais de choque hipovolemico 7,9,11 . 

A principal diferenqa laboratorial entre essas crises e 
as de sequestro esplenico e a presenqa de reticulocitope- 
nia na crise aplastica e de reticulocitose na de sequestro. 

O tratamento e sintomatico e transfusoes de con- 
centrado de hemacias devem ser administradas, se ne- 
cessario. A monitoraqao do estado hemodinamico e o 
que possibilita a indicaqao precisa de hemotransfusao. 
O controle deve ser feito com contagem de reticulocitos. 
Tais crises sao autolimitadas, com duraqao de 7 a 10 
dias, e raramente se repetem 7,9 11 . 

■ Crise de Sequestragao Esplenica 

O sequestro esplenico e definido como aumento su- 
bito do volume esplenico, associado a queda nos niveis 
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de hemoglobina de pelo menos 2 g/dL em relaqao ao va¬ 
lor basal do paciente, com evidencia de aumento na ati- 
vidade medular eritroide em resposta ao quadro de ane¬ 
mia. Ocorre em 7,5 a 30% das crianqas com doenca 
falciforme, sendo mais frequente em pacientes SS ho- 
mozigotos. O mecanismo ainda nao esta bem determi- 
nado, estando associado, provavelmente, a infecgoes vi- 
rais ou bacterianas 13,14 . 

O sequestra esplenico e a segunda causa de morte en- 
tre as criangas com anemia falciforme, podendo ocorrer a 
partir dos 2 meses idade ate por volta dos 3 anos, e nos 
pacientes com doenga falciforme, em idades maiores 13,14 . 
Nos portadores de outras smdromes falciformes, nas 
quais o paciente permanece com o bago aumentado, essas 
crises podem ocorrer tambem apos a infancia 13,14 . 

O quadro clinico pode variar, mas em geral o pacien¬ 
te apresenta aumento do bago, com queda importante da 
hemoglobina ate valores inferiores a 5 g/dL, sinais de des- 
compensagao hemodinamica e evolugao para choque hi- 
povolemico em poucas horas ou, mesmo, minutos. 

O tratamento deve incluir uma rapida corregao da hi- 
povolemia, com transfusao de hemacias para aumentar a 
Hb para 9 a 10 g/dL. E preciso cuidado, e deve-se avaliar 
a Hb apos a primeira transfusao. Geralmente, os niveis de 
Hb retornam aos niveis basais rapidamente 13,14 . 

Em todos os casos de pacientes com DF, deve-se 
orientar a familia quanto a palpagao do bago para diag¬ 
nostic© precoce do aumento subito deste e socorro 
imediato 1,13,14 . 

■ Sindrome Toracica Aguda (STA) 

A sindrome toracica aguda (STA) e definida como 
um evento de doenga respiratoria aguda caracterizada 
pela presenga de febre e/ou sintomas respiratorios (ta- 
quipneia, dispneia, tosse, dor toracica, hipoxemia), acom- 
panhada por um novo infiltrado pulmonar a radiografia 
de torax. Tern etiologia multifatorial, podendo ser causa- 
da por infecgoes, embolia de medula ossea necrotica, vaso 
oclusao pulmonar e sequestra pulmonar. O termo STA 
deve ser aplicado na clinica, pela impossibilidade de dis- 
tinguir a etiologia relacionada a oclusao vascular e infec- 
gao, embora outros fatores estejam envolvidos, com apre- 
sentagoes clinicas diversas. Em criangas predomina a 
infecgao, e em adultos, o infarto, embora possam ocorrer 
de forma simultanea e concorrente 1,7,9,11,15,16 . 

Os sintomas mais frequentes em criangas menores 
de 10 anos sao febre, tosse e sibilos. Em adultos, a dor to¬ 
racica e em membros e a dispneia. O subdiagnostico ou 
diagnostico tardio pode piorar a evolugao clinica, au- 
mentando a morbidade. Deve-se questionar sempre his- 
toria previa de asma nas criangas com essa afecgao, pois 
existe associagao entre as duas patologias, aumentando 
a probabilidade recorrencia do evento 1,7,9,11,16,17 . 

Todos os pacientes com sintomas toracicos ou pulmo- 
nares devem ser imediatamente examinados. E importan¬ 
te comparar as alteragoes laboratoriais encontradas com 


os dados basais. O paciente deve ser hospitalizado, e a con- 
duta a ser adotada esta na Tabela 7.2. 


Tabela 7.2 Avaliagao clinica e tratamento da sindrome 
toracica aguda 16,17 

Avaliagao complementar inicial e de seguimento 

Hemograma, contagem de reticulocitos, hemoculturas, gasometria arterial (se 
saturagao 0 2 < 96%, Pa0 2 < 75 mmHg ou decrescimo de 25% do valor basal - 
alta probabilidade de STA), tipagem sanguinea ABO e Rh, raio X de torax 
(lembrar que a imagem radiologica pode aparecer na evolugao), sorologia para 
Mycoplasma pneumoniae (titulagao aguda e evolutiva, se possfvel) 

Outros exames, a depender da evolugao: ultrassonografia de torax, tomografia 
de torax ou cintilografia pulmonar 

Oxigenoterapia 

Manter a saturagao de 0 2 > 92 % e/ou Pa0 2 > 70 mg 

Analgesia 

Especial atengao a sedagao e depressao respiratoria 

Antibioticoterapia venosa 

Cobertura antibiotica visando a bacterias encapsuladas, sendo a principal o 
Pneumococcus, seguido de Haemophilus, Staphylococcus, Salmonella, 
Klebsiella, Chlamydia e Mycoplasma. Recomenda-se o uso de cefalosporinas 
de segunda ou terceira geragao, a depender do protocolo antimicrobiano 
do servigo, e associagao com eritromicina na suspeita de Mycoplasma, ou 
quando a imagem radiologica for difusa 

Transfusao de concentrado de hemacias 

10 a 15 mlVkg (se possfvel, hemacias filtradas e fenotipadas para ABO, Rh e Kell) 
quando houver piora da taquipneia, hipoxemia e/ou dessaturagao, 
envolvimento multilobar, queda da hemoglobina (Hb) > 2 g/dL basal 
Nao elevar a hemoglobina pos-transfusional acima de 10 g/dL 
Caso Hb pre-transfusional > 9 g/dL, realizar transfusao de troca 

Broncodilatadores 

A terapia broncodilatadora pode ser efetiva em pacientes com sibilancia ou 
doenga obstrutiva das vias aereas a avaliagao inicial 

Tratamento de suporte 

Fisioterapia respiratoria com espirometria de incentivo 

Manter o paciente monitorado e com suporte adicional necessario 


■ Acidente Vascular Cerebral (AVC) 

A obstrucao de arterias cerebrals, causando isquemia 
e infarto, ocorre em cerca de 10% dos portadores de DF. 
As manifestaqoes neurologicas sao geralmente focais e 
podem incluir hemiparesia, hemiplegia, deficiencia do 
campo visual, afasia e paralisia de nervos cranianos. Si¬ 
nais mais graves, como convulsoes e coma, tambem po¬ 
dem ocorrer. Embora a recuperaqao possa ser completa 
em alguns casos, dano intelectual, sequelas neurologicas 
graves e morte sao frequentes. A recidiva do AVC provo- 
ca danos maiores e aumenta a mortalidade 1,7,9,11 . 

Pacientes que apresentam sintomas neurologicos 
agudos devem sempre ser internados. Importante pro- 
ceder ao diagnostico diferencial com meningite se o pa¬ 
ciente estiver apresentando febre ou cefaleia. Em meno¬ 
res de 1 ano de idade com crise convulsiva, e mandatoria 
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a pun to lombar para afastar in feet o do sistema nervo- 
so central (SNC). Ao suspeitar de AVC, deve-se realizar 
rapidamente transfusao simples ou transfusao com tro- 
ca, dependendo do nivel de hemoglobina no momento 
do evento - que pode ajudar a prevenir sua progressao 
- e iniciar a investigate, a qual deve constar da realiza- 
qao de exames de imagem como ressonancia ou tomo- 
grafia cerebral ou arteriografia (apos a exsanguino), 
acompanhada por neurologista 1,7,9,11,15 . 

Apos a regressao do quadro agudo, o paciente deve 
ser mantido em regime cronico de transfusoes (regime 
de hipertransfusoes) para manter a concentraqao de Hb 
S inferior a 30%, por tempo indefinido 1,7,9,11,15 . 

A determinate da media da velocidade do fluxo ce¬ 
rebral por meio do Doppler transcraniano, exame com- 
plementar de imagem que avalia a velocidade do fluxo 
sanguineo nos vasos cerebrais, em pacientes com doen^a 
falciforme entre 2 e 16 anos de idade, identifica aqueles 
com risco para o desenvolvimento de AVE, possibilitan- 
do a realizaqao de tratamento profilatico por meio de re¬ 
gime transfusional cronico. Cerca de 46 a 90% dos pa¬ 
cientes nao tratados apresentam risco de recorrencia do 
AVE, sendo particularmente comum nos 36 meses apos o 
primeiro episodio 1,7,9,11 . 

■ Priapismo 

O priapismo e definido como ere to dolorosa e pro- 
longada do penis, nao acompanhada de desejo ou esti- 
mulo sexual, que habitualmente persiste por mais de 
quatro horas. Trata-se de uma emergencia urologica, 
sob o risco de disfunqao eretil permanente com o trata¬ 
mento inadequado. Estudos baseados em admissoes 
hospitalares e de seguimento ambulatorial nos pacientes 
falciformes revelam uma prevalencia de 2 a 6%, com 
predominance em maiores de 10 anos de idade. Sao 
descritos dois tipos de priapismo: o de alto fluxo (nao is- 
quemico) e o de baixo fluxo (isquemico), mais comum 
em pacientes com doenqa falciforme 1,7,9 ’ 11 ’ 16 ' 20 . 

Classificaqao: 

■ rapido ou menor: episodios isolados e infrequentes 
com du ratio menor que tres horas; 

■ priapismo recorrente ( stuttering ): multiplos episodios, 
cada um com duracao inferior a tres horas, varias vezes 
por semana, por periodo superior a quatro semanas; 

■ prolongado ou maior: episodio prolongado, com du- 
raqao maior que 3 horas (podendo chegar a 12 horas), 
normalmente precedido de episodios de priapismo 
recorrente ou menor. 

E importante realizar diagnostico diferencial com 
outras causas que podem levar ao priapismo, como pria¬ 
pismo pos-traumatico a infecqoes, neoplasias (sindro- 


mes paraneoplasicas), uso de medicamentos, iatrogenia 
(pos-cirurgias urologicas) e idiopatico 16 ' 20 . 

O tratamento inicial deve ser realizado com a insti- 
tuiqao de analgesia, aumento da ingesta hidrica, estimu- 
lo a realizaqao de exercicios fisicos (caminhada) e a mic- 
qao, banhos mornos. Esse tratamento pode ser 
domiciliar, em um prazo maximo de duas horas. Nao 
havendo melhora, deve-se realizar tratamento hospita- 
lar, com a introduqao de hid rat at o e analgesia parente¬ 
ral, uso de ansioliticos, oxigenoterapia, se necessario, ate 
um prazo de quatro horas do inicio do quadro. Apos 
quatro a seis horas deve-se solicitar a avaliaqao do uro- 
logista para realizar medidas anestesico-cirurgicas, 
como pun to dos corpos cavernosos, esvaziamento ci- 
rurgico e derivaqoes. A transfusao de concentrado de 
hemacias ou transfusao de troca (dependendo do nivel 
da hemoglobina) pode ser indicada na present de pria¬ 
pismo nao responsivo as medidas conservadoras. Evitar 
a hiperviscosidade (Hb > 10 g/dL) 1,7,9,11,16 ' 20 . 

O hematologista pediatra de referenda da crianqa 
deve ser informado da ocorrencia do quadro para que 
possa adotar medidas terapeuticas pertinentes, no senti- 
do de evitar recorrencia do quadro. 

O tempo de instituiqao do tratamento e determi- 
nante no prognostico dos pacientes, devendo ser reali¬ 
zado de forma precoce. 

■ Transfusoes na Doen^a Falciforme 

Os pacientes portadores de doenqa falciforme, prin- 
cipalmente os portadores de anemia falciforme, necessi- 
tam de transfusoes de concentrado de hemacias (CH) 
apenas em situates especiais, por conta dos mecanis- 
mos adaptativos inerentes a anemia cronica. 

A terapia transfusional tem por objetivos aumentar a 
capacidade de transporte de oxigenio para os tecidos, dimi- 
nuir o numero de hemacias falcizadas e reduzir a eritro- 
poiese, devendo ser indicada de maneira precisa. Havendo 
duvida da indicate, e interessante solicitar ajuda de um 
hematologista ou hemoterapeuta. Os tipos de transfusao, 
metodo e indicate estao demonstrados na Tabela 7.3. 

Devem-se solicitar 10 a 15 mL/kg de concentrado de 
hemacias filtradas e fenotipadas (para evitar aloimuniza- 
qao). As hemacias devem ser Hb S negativas. A fenotipa- 
gem deve ser realizada para os antigenos Rh, Kell e, se 
possivel, Kidd, Duffy e Lewis. Importante salientar que a 
hiperviscosidade deve ser evitada, e a hemoglobina-alvo 
pos-transfusional deve estar em torno de 10 g/dL. Solici¬ 
tar sempre hemoglobina pre e pos-transfusional. Pacien¬ 
tes submetidos a regime de transfusao cronica para profi- 
laxia primaria ou secundaria de AVC devem ser 
rigorosamente acompanhados por hematologista pedia¬ 
tra para manejo adequado 1,7,9,16,21 . 
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Tabela 7.3 Indicates de transfusao e metodo em 
pacientes portadores de anemia falciforme 21 

Transfusao Metodo Indicagao 

Terapeutica/ Simples e/ou troca Anemia sintomatica aguda 

intermitente 

Crise aplastica 

Sequestra hepatico e esplenico 

Acidente vascular encefalico (AVE) 

Sfndrome toracica aguda (STA) 

Insuficiencia de multiplos orgaos 

Infecgao grave com anemia 
sintomatica 

Cirurgia com anestesia geral 
Cirurgia oftalmologica 

Profilatica/ Simples e/ou troca Preven^ao da recorrencia de AVE em 

cronica crian^a 

Prevengao do primeiro AVE na crian^a 

Gravidez complicada 

Insuficiencia renal cronica 

Hipertensao pulmonar grave e nao 
responsiva ao tratamento com 
hidroxiureia 

Indicates Simples e/ou troca Episodios frequentes de dor 

controversas 

Crise de dor aguda 
Recorrencia de STA 
Prevengao da hipertensao pulmonar 
Priapismo, ulcera maleolar 
Fonte: adaptada de Josephson CD et al., 20 07 21 . 
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■ Introdugao 

A purpura trombocitopenica idiopatica (PTI) e um 
disturbio imune mediado caracterizado por presenqa de 
trombocitopenia periferica (plaquetas < 100.000/mL, na 
ausencia de outras causas de trombocitopenia), diminui- 
qao da sobrevida das plaquetas e aumento da produqao 
destas na medula ossea 13 . A PTI e considerada aguda ate 
3 meses do diagnostico, persistente de 3 a 12 meses e cro- 
nica quando o diagnostico foi feito ha mais de 12 meses 1 . 

Em sua forma aguda, que ocorre em 80 a 85% dos 
casos, e geralmente uma doenqa benigna e autolimitada, 
ocorrendo em crian^as previamente saudaveis 15 . 

Recentemente, o Grupo Intercontinental para o es- 
tudo da PTI na infancia tem recomendado que o ponto 
de corte para defini^ao de cronicidade da doenqa seja 
aos 12 meses, em vez dos 6 meses, como anteriormente 
determinado por muito investigadores, fundamentado, 
principalmente, no fato de que numerosos estudos tem 
documentado que mais de 25% das crianqas recuperam 
a contagem de plaquetas ate um ano do diagnostico 6 . 

A maioria dessas crianqas nao apresenta recorrencia 
da trombocitopenia ou sangramento e nao desenvolve 
outras doenqas hematologicas ou autoimunes 6 . 

Nas crianqas com a forma cronica da doenqa, a re- 
missao clinica espontanea pode ocorrer em aproxima- 
damente 1/3 dos casos 2 ' 4 . 

■ Epidemiologia 

A PTI e o disturbio hemorragico adquirido mais 
frequente na faixa etaria pediatrica 4 . Sua incidencia 
anual em crianqas clinicamente sintomaticas e de 4 a 5,3 
casos a cada 100.000 individuos 2,3 . A idade de inicio da 
PTI pode ser variavel, embora seja observado um pico 
de incidencia entre 2 e 6 anos de idade 3 ’ 4 . Em neonatos, 
a PTI classica nao e observada. 


A trombocitopenia hereditaria familiar tem sido algu- 
mas vezes confundida com o diagnostico de PTI. As desor- 
dens hereditarias devem ser consideradas caso a tromboci¬ 
topenia inicie em idade muito precoce, na presenqa de 
historia familiar positiva ou quando o quadro clinico ca- 
racteristico da doenqa hereditaria esteja presente. 7 

A forma aguda da doenqa acomete ambos os sexos 
na mesma proporqao 1 . A PTI cronica desenvolve-se em 
15 a 20% dos casos, predominando, em geral, no sexo fe- 
minino e na faixa etaria superior aos 10 anos 2,3 ' 8 ' 9 . A in¬ 
cidencia anual estimada da forma cronica e de 0,46 ca¬ 
sos a cada 100.000 crianqas 3 . 

■ Etiopatogenia 

Trata-se de um disturbio imunomediado caracteriza¬ 
do pelo aumento da taxa de destruiipio plaquetaria no sis- 
tema reticuloendotelial, especialmente no baqo. A maio¬ 
ria dos casos e determinada pela imunoglobulina G ou, 
menos comumente, pela imunoglobulina M e pelo siste- 
ma de complemento direcionados a superficie das pla¬ 
quetas e dos megacariocitos, particularmente contra as 
glicoproteinas Ilb/IIIa e lb. Esses anticorpos determinam 
destruiqao acelerada das plaquetas e podem, tambem, in¬ 
terfere na produqao destas pelos megacariocitos 2 ’ 8 ' 9 . 

Na PTI aguda, a trombocitopenia segue-se, geral¬ 
mente, a uma doenqa viral aguda ou apos imunizacao. 
No entanto, os fatores que desencadeiam a formaqao de 
autoanticorpos nessa doenqa ainda nao estao bem en- 
tendidos 2,5 . 

A severidade da trombocitopenia determinada pela 
PTI na crianca reflete o balanqo entre a destruiqao pla¬ 
quetaria imune mediada e o aumento da produqao das 
plaquetas pelos megacariocitos em nivel medular 7 . Na 
crianqa com PTI, observa-se que o sangramento e menos 
significativo que naquela com trombocitopenia secunda¬ 
ria a falha medular, em decorrencia do aumento da trom- 




TRATADO DE PEDIATRIA ECAO 21 ONCO-HEMATOLOGIA 


bopoiese e da presenca de plaquetas jovens no sangue pe- 
riferico, as quais determinam melhor efeito hemostatico 8 . 

Diferen^as clinicas e epidemiologicas entre as formas 
aguda e cronica da doenqa sugerem que a trombocitopenia 
pode resultar de mecanismos fisiopatologicos diferentes 6 . 
Nesse sentido, estudos sobre o polimorfismo molecular dos 
receptores FCy nos macrofagos estao sendo realizados vi- 
sando a esclarecer sua patogenese. Atualmente, estao em in- 
vestigaqao polimorfismos em outros genes do sistema imu- 
ne, cujos resultados mostram que nao so genotipos variantes 
em receptores FCy, mas tambem em citoquinas, contri- 
buem para a patogenese da forma cronica da doen^a 10 . 

Na PTI cronica, algumas vezes e descrita a associaqao 
com outras doenqas autoimunes ou sua ocorrencia em 
conjunqao com uma condiqao de base que predisponha 
os pacientes a disturbios autoimunes, como o linfoma 2,9 . 

Em relaqao a ocorrencia da PTI, tem sido descritos 
indicios de base genetica para doenqa, com base na 
identificaqao de maior frequencia em certos grupos fa- 
miliares, nos quais existe uma tendencia para a produ- 
qao de autoanticorpos 11 . 

■ Diagnostics 

Aspectos cllnicos 

Na PTI aguda, o diagnostico clinico e fundamenta- 
do na anamnese, no exame fisico e na exclusao de outras 
possiveis causas de trombocitopenia (doenqas infeccio- 
sas, doenqas linfoproliferativas, aplasia medular, drogas, 
entre outras) 2,3,8 . 

O quadro clinico caracteristico da PTI e o de uma crian- 
^a previamente saudavel e que, subitamente, apresenta equi- 
moses e petequias, acompanhadas ou nao de sangramento 
nasal espontaneo ou sangramento de mucosa oral. E comum 
o relato de doen^a viral recente e, em lactentes ate 2 anos de 
vida, o quadro de PTI pode estar relacionado a vacina^ao 
previa (15 a 45 dias) por MMR ou hepatite B 12 . 

Em geral, a epistaxe ocorre em 20 a 30% dos casos. A 
hematuria, o sangramento oral e o gastrintestinal sao ob- 
servados em menor frequencia. A menorragia pode ocor- 
rer nas adolescentes 2,4 . A hemorragia grave e incomum 
como manifestaqao clinica inicial de PTI e rara no periodo 
de quatro semanas que se segue ao inicio do tratamento 13 . 

A hemorragia intracraniana pode ocorrer em 0,1 a 
0,9% dos casos, e os pacientes com maior risco de desen- 
volve-la sao aqueles cuja contagem plaquetaria se situa 
abaixo de 20.000/mm 3 (particularmente abaixo de 
10.000/mm 3 ), os que tem historia de trauma craniano, 
uso recente de inibidores de plaqueta ou que apresentem 
ma-formaqao arteriovenosa 2,9,13 . 

Nos pacientes com PTI, alem das manifestaqoes he- 
morragicas, e possivel, ao exame fisico, palpar o baco em 
cerca de 10% dos casos 5 . A historia clinica de dor ossea 
e os achados de palidez cutaneo-mucosa, hepatoesple- 
nomegalia e/ou adenomegalia no exame fisico devem 
excluir o diagnostico de leucemia 2,3 . A possibilidade 
diagnostica de disturbio congenito das plaquetas deve 


ser considerada, caso haja historia de purpura de desen- 
volvimento insidioso (semanas a meses) 2,3 . 

Aspectos laboratoriais 

A mais relevante avaliaqao laboratorial na crianqa 
com PTI aguda e o hemograma completo com analise 
do esfregaqo sanguineo. A contagem de plaquetas e tipi- 
camente baixa, mas a concentraqao de hemoglobina, os 
indices eritrocitarios, a contagem leucocitaria total e di- 
ferencial sao normais. Anemia pode ocorrer em pacien¬ 
tes que apresentaram episodio hemorragico importante. 
No esfrega^o sanguineo, observa-se morfologia normal 
de todas as linhagens celulares, exceto pela presenqa de 
algumas plaquetas maiores no sangue periferico 2,3,8 . 

Na PTI aguda, na qual o paciente apresenta quadro 
clinico e laboratorial tipicos, nenhum exame adicional e 
necessario para o diagnostico. No entanto, o aspirado da 
medula ossea deve ser realizado para excluir outros diag¬ 
nostics, quando, no exame fisico, forem observadas lin- 
foadenomegalia e/ou hepatoesplenomegalia, quando hou- 
ver outras anormalidades no hemograma e quando nao 
houver resposta a terapeutica utilizada. Apesar da existen- 
cia de controversias, muitos hematologistas recomendam, 
tambem, a realizacao do mielograma para excluir a possi¬ 
bilidade de leucemia aguda nos pacientes em que houver 
necessidade de uso de corticosteroide 2 ' 4,8,14 . 

Na PTI, o mielograma revelara normocelularidade 
com maturaqao eritroide e mieloide normais. Os mega- 
cariocitos estarao, geralmente, aumentados ou, pelo me- 
nos, normais em numero, e imaturos. Os eosinofilos e 
seus precursores podem estar aumentados, apesar de o 
achado nao ser fator preditivo de resultado 2,4 . 

A historia positiva para quadro viral previo ao apa- 
recimento da PTI e de contagem baixa de plaquetas ao 
diagnostico (< 10.000 mm 3 ) e considerada fator prediti¬ 
vo de boa evoluqao da doenqa 15 . 

A avaliaqao dos pacientes com PTI cronica deve in- 
cluir mielograma, testes de triagem para imunodeficien- 
cia, para lupus eritematoso sistemico e para outras 
doenqas autoimunes, sorologia para citomegalovirus, 
hepatite B, virus Epstein-Barr, alem de teste sorologico 
para o virus da imunodeficiencia adquirida 2,3 . 

A sindrome de Evans que se caracteriza por trom¬ 
bocitopenia associada a anemia hemolitica autoimune 
deve ser considerada no caso de PTI nao responsiva ao 
tratamento 16 . Nesses casos, solicitar a realizacao do tes¬ 
te da antiglobulina direto-TAD (Coombs direto). 

Nas crianqas com a forma cronica da doenca, a re- 
missao clinica espontanea pode ocorrer em aproxima- 
damente 1/3 dos casos 2,4 . 

■ Tratamento 

O objetivo do tratamento e atingir uma contagem de 
plaquetas associada a hemostasia adequada, que usual- 
mente e alcanqada com contagens de plaquetas acima de 
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30.000/mm 3 . Sangramentos graves, como HIC, sao raros 
(0,5%), e mesmo plaquetopenia grave e estudos mostram 
que independem da terapia farmacologica introduzida. 

Os corticosteroides, imunoglobulina endovenosa e 
anti-D endovenosa sao considerados drogas de primei- 
ra linha. Estudos realizados por diversos autores nao fo- 
ram capazes de determinar diferencas clinicas significa- 
tivas entre o uso de imunoglobulina, corticosteroide e o 
anti-Rho (D) endovenosa (anti-Rho (D) EV) 1,17 . 

E importante ressaltar que o anti-Rho (D) EV e re- 
comendado apenas para pacientes Rh+, nao esplenecto- 
mizados, alertando sobre o fato de que nao e recomen- 
dado em crianqas com queda de Hb por sangramento 
ou evidencia de hemolise autoimune. Se o anti-Rho (D) 
EV for usado, somente deve ser dado a crian^as com um 
nivel de hemoglobina superior a 10 g/dL, e os pacientes 
tambem tern de ser descartados quanto a possibilidade 
de sindrome de Evans, com o teste de Coombs 1,17 . 

Os corticosteroide agem reduzindo a produqao de 
anticorpos, reduz a atividade de fagocitose do sistema re- 
ticuloendotelial, melhora a integridade vascular e a pro- 
duqao de plaquetas 10,17 . 

Quanto a imunoglobulina endovenosa, embora seu 
mecanismo exato seja ainda desconhecido, sabe-se que 
ela age reduzindo a produqao de anticorpos e inibindo 
receptores FC dos fagocitos mononucleares, permitindo 
que plaquetas com anticorpos aderidos permaneqam 
por maior tempo em circulaqao 10,17 . 

A esplenectomia deve ser considerada em pacientes 
com PTI cronica ou persistente com sangramento impor¬ 
tante ou persistente, sem resposta ou com intolerancia a 
terapias de primeira linha e/ou que precisem de melhora 
na qualidade de vida. E importante que a crian^a seja va- 
cinada previamente com vacinas contra bacterias encap- 
suladas (pneumococo, meningococo e hemofilo) 1,10,17 


Para o tratamento de suporte, recomenda-se restri- 
qao de atividade (especialmente esportes de contato), in- 
dependentemente da terapia farmacologica utilizada. 
Ainda, devem ser evitados medicamentos com atividade 
antiplaquetaria (p.ex., acido acetilsalicilico, ibuprofeno e 
outros nao esteroides anti-inflamatorios) ou aqueles que 
apresentam atividade anticoagulante 17 . 

No tratamento de urgencia para pacientes com sangra¬ 
mento grave, como sangramento visceral ou de sistema ner- 
voso central, que necessitem de terapia imediata, e reco- 
mendada a associaqao de metilprednilosona 30 mg/kg/dia 
EV por 1 a 3 dias e imunoglobulina 1 g/kg/dia por 2 a 3 dias, 
com ou sem transfusao de concentrado de plaquetas 7,13 . 

O procedimento cirurgico, quando realizado por via la- 
paroscopica, como usualmente recomendado, requer a per- 
manencia do paciente no hospital por apenas dois ou tres 
dias. A contagem de plaquetas, em geral, aumenta imedia- 
tamente apos a esplenectomia, alcan^ando o valor maximo 
em 1 a 2 semanas apos o periodo pos-operatorio 8,9 . 

A taxa de resposta completa a esplenectomia, se- 
gundo diversos estudos, varia de 60 a 80% 2,3,7,18,19 Ob- 
serva-se, em algumas pesquisas, que certas caracteristi- 
cas apresentadas pelos pacientes, como a resposta previa 
a terapia com corticosteroide ou com a imunoglobulina, 
podem estar associadas a uma melhor resposta a esple¬ 
nectomia 2,19 . Entretanto, nao ha um unico fator ou com- 
binaqao destes que seja capaz de predizer a resposta a es¬ 
plenectomia em todos os pacientes 2 . 

Ocasionalmente, apos a esplenectomia, em razao da 
presenqa de infecqoes virais, pode-se observar a ocor- 
rencia de trombocitopenia sintomatica transitoria 2 . Na 
presenqa de trombocitopenia persistente, e recomenda¬ 
do pesquisar a existencia de baqo acessorio 2 . 

A Tabela 8.1 resume os principais tratamentos utili- 
zados em PTI 1,10,17 . 


Tabela 8.1 Resumo das principais modalidades de tratamento da PTI 

Tratamento medicamentoso 

Medicamento 

Dose 

Dura^ao 

Observances 

Corticosteroide 


Prednisona ou prednisolona via oral 1 a 2 mg/kg/dia 

2 a 3 semanas, apos 
realizar o desmame 



4 mg/kg/dia 

Dose maxima: 60 a 80 mg/dia 

4 dias 



Metilprednisolona via endovenosa 30 mg/kg/dia 

3 dias 

Resguardar para 


Dose maxima: 1 g/dia 


sangramentos importantes 

Imunoglobulinas 


Imunoglobulina hiperimune humana via 0,8 a 1 g/kg/dia 

endovenosa 

lou 2 dias 



Imunoglobulina anti-D via endovenosa 50 a 75 mcg/kg 

1 dia 

O paciente deve ser do grupo 
sanguineo Rh D positivo 

Drogas de segunda linha 

Danazol, alcaloides da vinca, azatioprina, ciclosporina, ciclofosfamida, interferon, colchicina, dapsona 


Novas drogas 

Anticorpos monoclonais (p.ex., rituximabe, trombopoietina, agentes trombopoietina-///ce) 


Tratamento cirurgico 

Esplenectomia 

Recomendado somente em casos particulares e, principalmente, PTC com sangramentos graves 
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■ Prognostic© 

A maioria das criancas com PTI aguda nao requer 
tratamento especifico, e o disturbio se resolve sem se- 
quelas em cerca de 80 a 85% dos casos, em um perlodo 
de ate seis meses. Somente 15 a 20% das crianqas desen- 
volvem a forma cronica da doenqa 2,3,19 . 

Os pacientes com PTI cronica geralmente tem uma 
doenqa leve - a qual frequentemente remite - ou apresen- 
tam uma forma moderadamente grave, que em 12 a 18 
meses torna-se pouco sintomatica. Apenas uma pequena 
porcentagem dos pacientes com PTI cronica tem mani- 
festaqao hemorragica significativa e persistente, necessi- 
tando de tratamento especifico para a doentja 2,3,5,19 

Na PTI, ao se estabelecer o diagnostico, e importan- 
te que a terapeutica a ser instituida seja discutida com as 
crianqas ou adolescentes (se tiverem idade apropriada) e 
com seus pais ou responsaveis, avaliando-se os riscos, os 
beneficios e os tratamentos a serem utilizados (incluin- 
do a observaqao clinica) 4 ’ 9,2(l ’ 2i . 

Visando a definir a terapeutica mais adequada para 
cada crianqa, devem-se considerar, alem da contagem de 
plaquetas, a presenqa de sinais e sintomas hemorragicos, os 
custos, os efeitos colaterais do tratamento e a qualidade 
de vida para as crianqas ou adolescentes, bem como para 
os pais ou responsaveis 3,4,9 ’ 22 . 

Nesse contexto, e importante tambem identificar 
instrumentos clinicos para validaqao do sangramento e 
avaliar marcadores biologicos e geneticos capazes de 
predizer a remissao espontanea e as hemorragias com 
risco de obito, alem de realizar estudos multicentricos 
prospectivos com criterios uniformes que avaliem a efi- 
cacia do tratamento em longo prazo 3,4,8,22 . 

■ Referenda* Bibliograficas 

1. Neunert C, Lym W, Crowter M, Cohen A, Solberg L Jr, Crowter M. 
The American Society of Hematology 2011 evidence-based practice 
guideline for immune thrombocytopenia. Blood 2011; 117:4190- 
207. 

2. Wilson DB. Acquired platelet defects. In: Nathan DG, Orkin FA, 
Ginsburg D et al., editors. Nathan and Oskis hematology of infan¬ 
cy and childhood. 6.ed. Philadelphia: W.B. Saunders; 2003. p.1597- 
-630. 

3. British Committee for Standards in Haematology. Guidelines for 
the investigation and management of idiopathic thrombocytopenic 
purpura in adults, children and in pregnancy. Brit J Haematol 
2003;120:574-96. 


4. Blanchette V, Carcao M. Childhood aguda immune thrombocyto¬ 
penic purpura: 20 years later. Semin in Thromb Hemost 
2003;29(6):605-17. 

5. Buchanan RG, Journeycake JM, Adix L. Severe chronic idiophatic 
purpura during childhood: definition, management, and prognosis. 
Semin in Thromb Hemost 2003;29(6):595-603. 

6. Buchanan RG, Adix L. Current challenges in the management of 
children with idiopathic thrombocytopenic purpura. Pediatr Blood 
Cancer 2006;47:681-4. 

7. Provan D, Stasi R, Newland AC, Blanchete VS et al. International 
consensus report on the investigation and management of primary 
immune thrombocy to penia. Blood 2010;115:168-86. 

8. Medeiros D, Buchanan GR. Idiopathic thrombocytopenic purpura: 
beyond consensus. Cur Opin Pediat 2000;12:4-9. 

9. Blanchette V, Carcao M. Approach to the investigation and man¬ 
agement of immune thromboytopenic purpura in children. Semin 
Hematol 2000;37(3):299-314. 

10. Magalhaes IQ, Werneck FA. Purpura trombocitopenica imunologi- 
ca. In: Braga APB, Tone LG, Loggetto SR, editor. Hematologia para 
o pediatra. Sao Paulo: Atheneu; 2007. p.151-64. 

11. Miller E et al. Idiophatic thrombocytopenic purpura and MMR 
vaccine. Arch Dis Child 2001;84:227-9. 

12. Ronchi F et al. Trombocytopenic purpura as adverse reaction to re¬ 
combinant hepatitis B vaccine. Arch Dis Child 1998;78:273-4. 

13. Neunert CE et al. Severe hemorrhage in children with newly diag¬ 
nosed immune thrombocytopenic purpura. Blood 2008;112:4003-8. 

14. De Mattia D et al. Acute childhood idiopathic thrombocytopenic 
purpura: AIEOP consensus guidelines for diagnosis and treatment. 
Haematologica 2000;85(4):420-4. 

15. Ahmed S et al. Prognostic variables in newly diagnosed childhood 
immune thrombocytopenia. Am J Hematol 2004;77:358-62. 

16. Blanchette VS, Price V. Childhood chronic immune thrombocyto¬ 
penic purpura: unresolved issues. J Pediatr Hematol Oncol 
2003;25(Suppl. l):S28-33. 

17. Steuber CP. Treatment and prognosis of immune (idiopathic) 
thrombocytopenic purpura in children. Up To Date 2012 [acesso 
em 2012 Ago 19]. Disponivel em: http://www.uptodate.com/con- 
tents/treatment-and-prognosis-of-immune-idiopathic-thrombocy- 
topenic-purpura-in-children 

18. Tarantino MD. Acute immune (idiopathic) thrombocytopenic pur¬ 
pura in childhood. Blood Rev 2002;16:19-21. 

19. Imbach P. Refractory idiopathic immune thrombocytopenic pur¬ 
pura in children. Pediatr Drugs 2003;5(12):795-801. 

20. Blanchette V. Childhood chronic immune thomboytopenic purpu¬ 
ra (ITP). Blood Rev 2002;16:23-6. 

21. Holt D et al. Response to intravenous immunoglobulin predicts 
splenectomy response in children with immune thrombocitopenic 
purpura. Pediatr 2003;lll(l):87-90. 

22. Buchanan RG, Adix L. Outcome measures and treatment edpoints 
other than platelet count in childhood idiopathic immune thrombo¬ 
cytopenic purpura. Semin in Thromb Hemost 2001; 27(3):277-85. 


■ Bibliografia 

Rischewski JR et al. Idiopathic thrombocytopenic purpura (ITP): is there a 
genetic predisposition? Pediatr Blood Cancer 2006;47:678-80. 


Capi'tulo 


9 


Linfonodomegalias 


Josefina Aparecida Pellegrini Braga 
Selma Lessa de Castro 
Maria Zelia Fernandes 


■ Introdugao 

O encontro de adenomegalias e frequente na prati- 
ca pediatrica, de modo que o pediatra deve ser capaz de 
avaliar, orientar e tratar apropriadamente as linfonodo¬ 
megalias quando observadas em criancas aparentemen- 
te sadias 1 * 4 . Apesar de, na maioria das vezes, essas linfo¬ 
nodomegalias serem originarias de processos benignos 
locais ou sistemicos, elas podem, algumas vezes, repre- 
sentar sinal precoce de doenqa maligna 3 * 6 . 

Cabe ao pediatra, diante da observaqao de adeno- 
megalia em seu paciente, detectar sua etiologia o mais 
precocemente possivel, uma vez que, dependendo da 
etiologia, o atraso no diagnostico pode implicar piora 
do prognostics 1,5 

■ Conceito 

Os linfonodos sao unidades anatomicas encapsula- 
das, de estrutura altamente organizada, distribuidas ao 
longo dos vasos linfaticos. Estima-se que existam pelo 
corpo humano cerca de 500 linfonodos, com diametros 
variados, principalmente nas regioes de cabeqa e pesco- 
90 , inguinais, occipitais, auriculares, submandibulares, 
axilares, supraclaviculares e epitrocleares 3 . 

O linfonodo varia em tamanho, dependendo da ida- 
de do paciente e de sua localizaqao anatomica 2 * 4,6 . Ob- 
serva-se um nitido crescimento do tecido linfoide no 
lactente e no pre-escolar, o qual se prolonga durante 
toda a infancia, declinando a partir da puberdade. Nas 
crianqas e adolescentes de ate 12 anos de idade, os linfo¬ 
nodos axilares, cervicais e inguinais de ate 1 cm de dia- 
metro podem ser consider ados normais 4,7 . 

Os linfonodos sao estruturas que, apos uma grande 
variedade de estimulos patologicos, podem responder 
com inflamaqao e hiperplasia. O aumento do tamanho 


dos linfonodos deve-se desde a proliferaqao de elemen- 
tos linfoides normais a infiltraqao por celulas malignas 
ou fagocitarias ou a um processo patologico a distancia, 
o que causa hiperplasia reativa a estimulaqao antigenica, 
a qual chega ao ganglio por meio da drenagem linfati- 
ca 2 * 4,6 . 

As crianqas possuem mais tecido linfoide que os 
adultos, e nelas a resposta linfoide e muito mais rapida e 
tambem mais exacerbada que no adulto. Considera-se 
linfonodomegalia expressiva o aumento de um nodulo 
linfatico maior que 10 mm, em mais de um local anato- 
mico, dos linfonodos epitrocleares com mais de 5 mm e 
do linfonodo inguinal maior que 15 mm 6,8 . 

■ Diagnostico 

O diagnostico baseia-se na historia clinica e no exa- 
me fisico detalhado, e so posteriormente devem ser pe- 
didos os exames laboratoriais baseados na hipotese 
diagnostica. 

Anamnese 

A historia clinica deve ser detalhada: interrogar so- 
bre a procedencia do paciente, contato com doenqas in- 
fectocontagiosas, antecedentes de imunizaqao, uso de 
medicamentos, episodios de infeccao de vias aereas su- 
periores e picada de animal, alteracoes cutaneas. Per- 
guntar sobre queixas associadas, como febre, anorexia, 
problemas dentarios, dor de garganta e emagrecimento. 
A doenca da arranhadura do gato, embora pouco fre¬ 
quente, nao deve ser excluida da investigacao 2 * 4,6 . 

Ainda, deve-se considerar a idade do paciente, con- 
diqoes de moradia e o tempo de evoluqao da linfonodo¬ 
megalia 2 * 4,6 . Observar se a historia e aguda ou cronica; 
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em geral, a adenomegalia de evoluqao aguda e determi- 
nada por hipertrofia benigna da area de drenagem do 
foco infeccioso, na qual se verifica, histologicamente, 
uma hiperplasia reativa, enquanto na linfonodomegalia 
de instalaqao cronica, o processo pode ser acompanha- 
do de febre, perda de peso, sudorese, hepatoesplenome- 
galia e, por vezes, manifestaqoes hemorragicas 4,6,7 . Isso e 
importante, pois, por exemplo, a linfadenite cervical 
aguda esta geralmente associada a uma doenqa viral e 
tem duraqao de aproximadamente duas semanas, sendo 
frequentemente causada pela infecqao por estafilococo e 
estreptococo beta-hemolitico de orofaringe 8 . Ja no caso 
da linfadenomegalia cervical de evoluqao prolongada, 
deve-se pensar na possibilidade diagnostica de linfoma 
de Hodgkin 1-4,6 . 

Exame ffsico 

No exame fisico, avaliar o estado geral do paciente, 
associaqao com exantemas e/ou lesoes de pele, mucosas 
e genitalia e presenqa de hepatoesplenomegalia. 

E importante avaliar se o acometimento e localiza- 
do ou generalizado, por isso devem ser examinadas as 
cadeias ganglionares (occipitais, auriculares posteriores, 
pre-auriculares, tonsilares, submandibulares, submen- 
tonianos, cervicais anteriores altos e baixos, supracla- 
viculares, infraclaviculares, epitrocleares, axilares, ulna- 
res, popliteos e inguinais), observando a localizaqao e 
territorio de drenagem, tamanho, consistencia, sinais 
inflamatorios, mobilidade, numero, simetria/assimetria, 
possivel supuraqao e o grau de comprometimento do 
linfonodo 2-4,6,9 . 

Em relaqao ao processo de avaliaqao do ganglio, de- 
vem-se observar 1 4,s : 

■ consistencia: se semelhante a de uma borracha, suge- 
re inflamaqao; se houver flutuaqao com supuraqao, 
sugere tuberculose; se estiver firme, sugere processo 
cronico; em forma petrea, esta relacionado a metasta- 
ses de tumores solidos; 

■ mobilidade: linfonodos livres e nao aderentes sao 
proprios dos processos agudos; massas compactas, 
aderentes entre si e aos tecidos periganglionares suge- 
rem processos cronicos. Os linfomas e as metastases 
tambem podem ser livres (superficial) ou nao (pro- 
fundos); 

■ dor: fenomeno importante, principalmente naqueles 
linfonodos de crescimento rapido. E causada pela dis- 
tensao da capsula, em especial onde houver suporte 
osseo. Geralmente e encontrada nos processos benig- 
nos; 

■ calor e rubor: estao associados as adenites agudas 
bacterianas, muitas vezes com formaqao de abscesso 
e supuraqao. 

Na avaliaqao, considerar outros sinais e sintomas, 
como febre, palidez, ictericia, purpura, exantema ou 
enantema, esplenomegalia e hepatomegalia. 


Adenomegalias localizadas 

A regiao cervical e, em geral, a mais acometida, por 
ser area de drenagem de vias aereas superiores e pelo fato 
de a crianca estar propicia, principalmente no primeiro 
ano de vida, a infecqoes virais de repeticao 1-4,6 . Deve ser 
palpada de sistematicamente, a fim de obter a confianca e 
a cooperaqao do paciente e de que haja relaxamento mus¬ 
cular, facilitando a avaliaqao do local e do numero de gan- 
glios acometidos. A palpaqao da regiao cervical e de gran¬ 
de importancia, pois o diagnostico precoce possibilita a 
cura de doen^as malignas, e, especialmente nessa locali- 
zaqao, o linfoma de Hodgkin 1,2,4 6 . 

Na presenqa de linfonodo submaxilar/submentonia- 
no, avaliar a possibilidade de lesoes orais, examinando 
cuidadosamente a cavidade oral. 

A ocorrencia de linfonodo axilar de doenqa da arra- 
nhadura do gato, infecqoes locais ou pos-BCG. 

Na regiao inguinal, por ser local de drenagem dos 
membros inferiores e area mais sujeita aos traumas, de- 
ve-se atentar a infecqao bacteriana das extremidades. 

Um sinal de alerta e a ocorrencia de linfonodo em 
regiao supraclavicular, que pode estar associado com tu¬ 
mores de mediastino, pulmao ou abdome. 

No caso de adenomegalias generalizadas, considerar 
infecqoes, neoplasias, doenqas imunologicas, doenqa de 
armazenamento de lipidios e reaqao a drogas. 

■ Etiologia 

Linfonodomegalia bem delimitada, com caracteristi- 
ca inflamatoria aguda, coexistencia de processo agudo 
oral dentario ou amigdaliano de origem bacteriana. Cau¬ 
sada primariamente por estafilococos aureos, estreptoco¬ 
co beta-hemolitico do grupo A ou germes anaerobios, 
correspondendo a area de drenagem. Otite e lesoes cuta- 
neas podem ser responsaveis pela linfonodomegalia no 
local primario. 

Linfonodomegalia difusa bilateral, com hiperemia 
de orofaringe, febre e consistencia elastica, por vezes 
com presenqa de linfonodomegalias em outros locais; 
baqo e figado palpaveis. Ocasionalmente ha amigdalite 
difteroide, e raramente exantema (este ultimo e mais su- 
gestivo de mononucleose infecciosa). 

Linfonodomegalia confluente, assimetrica e de insta- 
laqao lenta, caracterizando a cronicidade do processo; a 
etiologia tuberculosa ou por micobacteria torna-se mui- 
to provavel. Nesses casos, a historia de contato e funda¬ 
mental 2 ' 4,6 ' 8 . A tuberculose acomete mais os ganglios cer¬ 
vicais anteriores que, em 52% dos casos, supuram. 
Normalmente, a crianqa encontra-se em bom estado ge¬ 
ral, e o tamanho do ganglio atinge, no maximo, 3 cm. 
Geralmente e fixo e detectado pela familia. Em 10 a 20% 
dos casos abscedem, rompendo espontaneamente 8 . 

Linfonodomegalia de instalaqao insidiosa e indolor, 
de dimensoes variaveis, mas sempre expressiva; as vezes, 
ha febricula, sudorese noturna, prurido e evoluqao por 
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meses, o que sugere o diagnostico de linfomas, especial- 
mente o de Hodgkin 1 . 

Linfonodomegalia, palidez, febre, hepatoespleno- 
megalia, dor ossea e manifestaqoes hemorragicas suge- 
rem o diagnostico de leucemia 24,6 . 

Linfonodomegalias sao acompanhadas de nodula- 
qoes subcutaneas, geralmente encontradas nos neuro¬ 
blastomas de recem-nascidos, nos quais se observam 
metastases frequentes para os ganglios linfaticos 3 . 

Linfonodomegalias generalizadas acompanhadas de 
quadros infecciosos graves e de repetiqao podem ser 
causadas por imunodeficiencias 2,3,6 . 

No caso de linfonodomegalia acompanhada de assi- 
metria facial, ha possibilidade diagnostica de linfoma de 
Burkitt. 

■ Diagnostico Laboratorial 

Os exames laboratoriais dependem da hipotese 
diagnostica, baseada na anamnese e exame fisico. O he- 
mograma completo com velocidade de hemossedimen- 
taqao (VHS) e um exame inicial importante para o auxi- 
lio diagnostico. Posteriormente, deve ser analisada a 
necessidade de outros exames, como teste de derivado 
proteico purificado (PPD), raio X de torax e/ou tomo- 
grafia computadorizada (TC) de torax (investigaqao de 
adenopatia mediastinal), ultrassonografia de abdome, 
pesquisa laboratorial de doencas venereas (VDRL), de- 
sidrogenase latica (DHL), sorologia para mononucleose, 
toxoplasmose, citomegalovirus, virus da imunodeficien- 
cia humana, virus Epstein-Barr, dosagem de antiestrep- 
tolisina O e pesquisa de estreptococos de orofaringe. A 
punqao aspirativa com agulha fina pode ser importante, 
porem e pouco utilizada em crianqas, optando-se pela 
biopsia excisional, quando necessario 2 " 4 ' 6 . 

O hemograma completo com VHS permite analisar 
as variances celulares qualitativas e quantitativas. Os 
achados morfologicos fornecidos pela hematoscopia 
podem revelar uma agressao viral benigna, com a pre¬ 
sent^ do linfocito atipico 1 . O numero total de leucocitos 
pode variar desde a presenqa de leucocitose ate leucope- 
nia; a serie vermelha pode estar normal, exceto na exis- 
tencia de doenca pregressa ou processo hemolitico, e as 
plaquetas encontram-se normals. O achado de monoto¬ 
nia celular, anemia e/ou plaquetopenia orienta para a 
realizaqao de mielograma para elucidaqao diagnostica. 
Em relaqao as modificaches quantitativas, trata-se, em 
geral, da presenqa de leucocitose e neutrofilia nos pro- 
cessos bacterianos. Na tuberculose, por vezes, ha mono- 
citose. Nos linfomas, o hemograma geralmente e inespe- 
cifico, exceto quando houver invasao medular. No 
linfoma de Hodgkin, a eosinofilia pode estar presen- 
te 24 ' 6 . 

A biopsia esta indicada em pacientes cuja investiga¬ 
te laboratorial nao tiver sido conclusiva 2,3,5 ’ 9 . Deve, po¬ 
rem, ser realizada com uma indicate precisa e no mo¬ 
menta adequado 2 ' 6 . A historia clinica e o exame fisico 


devem ser enviados ao patologista, para que este possa 
analisar adequadamente o caso 3 . 

■ Sinais de Alerta 27 

■ Presenqa persistente e inexplicavel de febre e/ou per- 
da de peso, sudorese noturna, linfonodomegalia ge- 
neralizada e hepato e/ou esplenomegalia; 

■ ganglios aderidos a pianos profundos ou a pele, de 
crescimento rapido, coalescentes e endurecidos; 

■ localizaqao supraclavicular ou de mediastino; 

■ aumento progressive do ganglio ou nao regressao 
deste em 4 semanas ou mais; 

■ ganglios de tamanho maior que o inicial apos duas 
semanas de uso de antibioticos; 

■ ganglios que nao diminuem de tamanho apos 4 a 6 
semanas ou que nao retornam ao tamanho normal 
em 8 a 12 semanas, principalmente se associados a 
novos sinais e/ou sintomas; 

■ investigacao laboratorial: negativa, e o ganglio se 
mantem por mais de 8 semanas. 

Caso a linfonodomegalia seja persistente e de loca- 
lizaqao nao habitual, como axilar, epitroclear ou pre-au- 
ricular, deve-se realizar a biopsia imediatamente 3 ' 4,6,9 . 

E conveniente o pediatra consultar o hematologista 
pediatrico ou o oncologista pediatrico antes de realizar 
a biopsia 6 . A escolha do ganglio a ser biopsiado deve ser 
feita pelo cirurgiao em conjunto com o hematologista 
pediatrico ou oncologista pediatrico, e obedecer a certos 
criterios 2,3,5 ’ 7 , como: 

■ nao deve ser apenas o maior ganglio ou o de melhor 
acesso, e sim o mais representative; 

■ alguns locais devem ser evitados, como o submento- 
niano, o cervical alto e os inguinais, pois estes apre- 
sentam elevado percentual de falsos resultados; 

■ o ganglio deve ser retirado preferencialmente por in- 
teiro, com capsula Integra e colocado em recipiente 
adequado, para que o patologista tenha um material 
de boa qualidade para analise histopatologica e imu- 
no-histoquimica. 

Ao indicar a biopsia ganglionar, o pediatra deve se 
lembrar de que se trata de um procedimento invasivo, 
que sempre inquieta os familiares e deixa a crianqa 
apreensiva. O risco do procedimento anestesico, o custo 
e a morbidade da biopsia devem, portanto, ser conside- 
rados 3,5,7 . Alguns trabalhos mostram que em mais da 
metade das indicates de biopsia ganglionar o diagnos¬ 
tico foi de hiperplasia reacional inespecifica. Apenas 
cerca de 15% dos diagnostics foram de neoplasias ma- 
lignas (principalmente de linfoma de Hodgkin). 

O pediatra deve sempre realizar o monitoramento 
da adenomegalia, visando a realizar a elucidaqao diag¬ 
nostica, que muitas vezes nao e possivel no inicio do 
quadro clinico 3 . A utilizaqao de algoritmos pode auxiliar 
no diagnostico e no seguimento (Figuras 9.1 a 9.5) 10 . 
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Figura 9.1 Adenomegalia regional 1. 

Fonte: adaptada de Petri 11 i AS, Vieira TCA, Vole CM, 2003 10 . 



Figura 9.2 Adenomegalia regional 2. 

Fonte: adaptada de Petrilli AS, Vieira TCA, Vole CM, 2003 10 . 
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Figura 9.3 Adenomegalia regional 3. 

Fonte: adaptada de Petrilii AS, Vieira TCA, Vole CM, 2003 10 . 



Figura 9.4 Adenomegalia generalizada 1. 

Fonte: adaptada de Petrilii AS, Vieira TCA, Vole CM, 2003 10 . 
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Figura 9.5 Adenomegalia generalizada 2. 

Fonte: adaptada de Petrilli AS, Vieira TCA, Vole CM, 2003 10 . 


■ Diagnostico Diferencial 

■ Congenitas: costelas cervicais, higroma cistico, heman¬ 
gioma, cistos branquiais, cisto tireoglosso, cisto der- 
moide, laringocele, diverticulo do esofago, teratoma; 

■ neoplasias nao linfoides: rabdomiossarcoma, fibros- 
sarcoma, neoplasia da tireoide, neuroblastoma, carci¬ 
noma epidermoide; 

■ sindrome de Caffey-Silverman. 

■ ConsideragoesTerapeuticas 

Inicialmente, a observacao rigorosa e a conduta reco- 
mendavel, assim como o uso de analgesicos e calor local a 
cada quatro horas, o que pode, algumas vezes, auxiliar na 
resoluqao do processo 8 . Quando a linfonodomegalia suge- 


re processo bacteriano - em funqao do achado da tumefa- 
qao, de eritema na pele, de dor local e de febre - a hipote- 
se de foco bacteriano deve ser considerada e indica o uso 
de antibioticoterapia. Entre os antimicrobianos recomen- 
dados, citam-se as penicilinas, as cefalosporinas ou a eri- 
tromicina, por um periodo de 7 a 14 dias, nas doses usuais 
utilizadas em pediatria 9 . Nesses casos, o hemograma com¬ 
plete com VHS pode auxiliar no acompanhamento. 

Se houver presenqa de fistulizaqao ou necessidade 
de drenagem cirurgica, a pesquisa do agente etiologico 
deve ser realizada. A observacao clinica, associada ou 
nao a investigacao laboratorial, esta indicada em crian- 
qas com linfonodomegalia localizada, movel, nao coa- 
lescente, indolor, sem sinais flogisticos locais, nao asso¬ 
ciada a queixa de emagrecimento e febre persistente. 
Muitas vezes, nesses casos, a linfonodomegalia esta rela- 
cionada a hiperplasia reativa, na qual, geralmente, ocor- 
re a regressao espontanea 5,7 . 
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■ Recomendagoes 

Orientar os familiares sobre a presenca de ganglios, 
que exige avaliacao medica. 

A avaliaqao cuidadosa e o seguimento sao funda¬ 
mentals para distinguir as adenopatias reativas das con- 
dicoes mais graves e permitir o diagnostico precoce. 
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■ Introdugao 

Na pratica atual da pediatria, encontram-se cada vez 
mais criancas em situates graves de risco e que necessitam 
de suporte hemoterapico. A indicaqao para uso de compo- 
nentes sanguineos deve ser realizada de forma precisa e 
apos criteriosa avaliaqao risco-beneficio. Efeitos adversos 
relacionados a transfusao merecem ser considerados, ape- 
sar de todo o ganho tecnico da medicina transfusional. 

Cabe lembrar a diferenqa conceitual entre hemo- 
componentes - obtidos da separaqao do sangue colhido 
do doador, por meios fisicos - e o hemoderivado - pre- 
parado de forma industrial a partir d e pool de doadores. 
Os hemoderivados passam por processos de inativaqao 
viral, visando a reduqao do risco da transmissao de 
doenqas virais pelo procedimento 1,2 . 

■ Principios Gerais 

Observaqoes importantes 

1. Indicar transfusoes com base em parametros clinicos, 
evitando, sempre que possivel, adotar limites exclusi- 
vamente laboratoriais. 

2. Considerar a possibilidade de utilizar terapia alterna- 
tiva a transfusao. 

3 Observar que a prescriqao medica tem validade de 24 
horas. 

4. Sempre conferir identificaqao no rotulo do hemo- 
componente, o nome do paciente, grupo sanguineo 
ABO e Rh e a realizaqao dos testes de compatibilida- 
de pre-transfusionais. 

5. Transfundir o hemocomponente com equipo descar- 
tavel apropriado. 

6. Nenhum medicamento pode ser adicionado a bolsa 
de hemocomponente. 


7. Nao realizar infusao do hemocomponente em parale- 
lo na mesma linha venosa. Exceqao: soluqao de clore- 
to de sodio 0,9% em casos excepcionais. 

8 Observar o paciente durante toda a transfusao, prin- 
cipalmente nos primeiros dez minutos. Avaliar e re¬ 
gistrar qualquer sintoma ou sinal adverso. Se identi- 
ficado qualquer indicio de reaqao transfusional 
(febril nao hemolitico, urticariforme, anafilatico e 
outros), deve-se suspender a transfusao imediata- 
mente, tomar as medidas terapeuticas imediatas e 
notificar a agenda transfusional, para investigaqao 
especifica. 

9. Se houver indicaqao para aquecimento do sangue an¬ 
tes da transfusao, isto deve ser feito de forma contro- 
lada em aquecedores especificos dotados de termo- 
metros e alarmes proprios para esse fim 3 ' 6 . 

Os hemoderivados tem diversas formas de apresenta- 
^ao, com modificaqoes e tecnicas de prepare especificas e 
indicaqoes em situaqoes especiais. Podem ser irradiados, 
lavados, leucorreduzidos (ou filtrados) e fenotipados. 

■ Formas de Apresentagao de 
Hemocomponentes 

1. Irradiados: os hemocomponentes irradiados tem 
por objetivo a prevenqao da doenqa enxerto versus 
hospedeiro, a partir da limitaqao de proliferaqao de 
linfocitos T. Seu uso e recomendado em transfusoes 
intrauterinas e em recem-nascidos que foram a ela 
submetidos, prematuros com peso inferior a 1.200 g, 
pacientes com indicaqao e/ou que receberam trans- 
plante de orgaos solidos e de medula ossea, pacientes 
com imunossupressao congenita ou adquirida e re- 
ceptores aparentados em primeiro grau de doadores 
HLA compativeis. 
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2. Hemacias lavadas: a utilizapao de concentrado de he¬ 
macias lavadas e indicada na prevenpao de reapoes 
alergicas graves, em pacientes hipercalcemicos, com 
baixa tolerancia a sobrecarga de potassio, portadores 
de deficiencia de IgA, e pode ser usada em neonatos 
e em transfusoes intrauterinas. 

3. Componentes leucorreduzidos (desleucotizapao): a 
leucorredupao e o processo pelo qual o numero de 
leucocitos presente em um hemocomponente celular 
(globulos vermelhos e plaquetas) e retirado, devendo 
restar menos que 5 x 10 6 leucocitos por produto. Tem 
por finalidade diminuir a exposipao dos antlgenos 
leucocitarios do doador ao receptor, assim como a 
transmissao de agentes infecciosos como o CMV e 
HTLV. A leucorredupao pode ser realizada logo apos 
a coleta (pre-estocagem) ou imediatamente antes da 
transfusao (pos-estocagem). Indicates: anemias he- 
moliticas hereditarias (principalmente hemoglobino- 
patias), historia de duas reapoes febris nao hemoliti- 
cas, pacientes com doenpas hematologicas graves ate 
diagnostico, sindrome de imunodeficiencias congeni- 
tas, pacientes candidates ou apos TMO, anemia 
aplastica, leucemia mieloide aguda, refratariedade 
plaquetaria, transfusao de sangue incompativel na 
anemia hemolitica autoimune, prevenpao de lesao 
pulmonar por microagregados apos circulapao extra- 
corporea. Prevenpao da transmissao do CMV: RNPT 
e de baixo peso de maes (1.200 g) com sorologia ne- 
gativa ou desconhecida para CMV, pacientes subme- 
tidos a transplante de orgaos se doador e receptor fo- 
rem negativos para CMV, transfusao intrauterina, 
pacientes HIV positivos com sorologia negativa para 
CMV. Havendo disponibilidade de filtro, recomenda- 
-se a utilizapao em RN e crianpas < 6 meses. 

4. Hemacias fenotipadas: indicada em pacientes portado¬ 
res de doenpas com necessidade de transfusao de con¬ 
centrado de hemacias regulares, por toda a vida ou em 
longo prazo, como talassemicos em hipertransfusao, 
portadores de doenpa falciforme e anemias por falen- 
cia medular. A identificapao de maior numero de anti- 
genos, alem do sistema ABO e Rh, priorizando os mais 
imunogenicos, busca reduzir a chance de alossensibili- 
zapao e reapoes transfusionais 1 ' 6 ' 8 . 

■ Indicates de Transfusao de 
Hemocomponentes em Pediatria 

Transfusao de concentrado de hemacias (CH) 

A transfusao de CH pode significar a vida de pa¬ 
cientes com perdas sanguineas agudas ou com anemia 
cronica severa. Entretanto, a transfusao de CH apresen- 
ta riscos significativos relacionados a sobrecarga de vo¬ 
lume, transmissao de doenpas infecciosas, reapoes trans¬ 
fusionais graves e varias alterapoes imunologicas, como 
a doenpa do enxerto contra o hospedeiro. O objetivo da 
transfusao de CH e restaurar ou manter a oxigenapao te- 
cidual na presenqa de anemia significativa. A utilizaqao 


do CH deve estar baseada nos sinais e sintomas clinicos, 
e nao apenas em dados laboratoriais, nao existindo va- 
lores preestabelecidos. A decisao sobre quando trans- 
fundir deve levar em consideraqao a idade do paciente, 
presenqa de cardiopatia, sangramento ativo, condiqao de 
tolerancia a hipoxia, etiologia e velocidade de instalaqao 
da anemia, analise dos sinais vitais e cofatores fisiologi- 
cos que afetam a funqao cardiopulmonar. 

Na crianqa ocorrem mudanqas fisiologicas importan- 
tes nos valores hematologicos, volume sanguineo e res- 
posta fisiologica a hipovolemia nas diversas etapas do de- 
senvolvimento, notadamente na faixa etaria de RN, 
lactente < 4 meses, lactente > 4 meses e crianipi maior de 
2 anos. Mudanqas mais rapidas acontecem ate os 4 meses 
de vida, sendo a indicaqao de transfusao de CH dividida 
em dois periodos: menores de 4 meses e maiores de 4 me¬ 
ses (semelhante para crian^as maiores e adultos). 

RN tem cerca de 60 a 80% de Hb F, que apresenta 
elevada afinidade pelo oxigenio. Por isso, alguns RN po- 
dem se beneficiar de transfusao de concentrado de he¬ 
macias mesmo sem anemia importante. A dosagem me¬ 
dia de Hb do RN e de 16,9 ± 1,9 g/dL e em RN 
prematuros de 15,9 g/dL ± 2,4 g/dL. Habitualmente, RN 
de muito baixo peso ao nascer pode ter maior demanda 
transfusional, em virtude do rapido envelhecimento das 
hemacias contendo Hb fetal, eritropoiese ineficaz e fle- 
botomias repetidas. 

Criancas menores de 4 meses de idade 9 

■ Hb < 7 g/dL com sintomas de anemia e baixa conta- 
gem de reticulocitos; 

■ Hb <10 g/dL associado a necessidade de oxigenote- 
rapia, apneia, bradicardia, taquicardia, taquipneia 
e/ou baixo ganho ponderal; 

■ Hb < 12 g/dL em crianqas submetidas a oxigenaqao 
extracorporea ou cardiopatia cianotica. 

Criancas maiores de 4 meses de idade 

Os protocolos usados para crianqas maiores se asse- 
melham aos limites usados para adultos, nos quais, em 
geral, e recomendada a transfusao quando os valores de 
Hb sao inferiores a 7 g/dL, pois a maioria apresenta sin¬ 
tomas como mal-estar, irritabilidade e fadiga 10 . Valores 
de Hb > 10 g/dL nao requerem transfusao, enquanto em 
valores intermediaries, a decisao de transfundir depen- 
de da situaqao clinica. 

Ao avaliar a indicaqao transfusional, alguns fatores 
devem ser considerados 10,11 . 

1 Anemia cronica: esses pacientes normalmente toleram 
valores entre 6 e 7 g/dL de Hb, pois mantem o volume 
intravascular e oxigenaqao tecidual adequados. 

2. Perda sanguinea aguda: a anemia associada a hipovo¬ 
lemia apresenta maiores sintomas e usualmente ne- 
cessita de transfusao independentemente dos valores 
de Hb e Ht (hematocrito). 
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3. Cirurgia: estudos recentes demonstram que valores 
pre-operatorios de Hb entre 7 e 10 g/dL sao seguros 
na maioria dos procedimentos cirurgicos, quando a 
volemia e mantida adequada. Alguns estudos mos- 
tram resultados melhores e com reduqao da mortali- 
dade em pacientes hemodiluidos e com valores de Hb 
< 12 g/dL 12 . 

4. Disfunpao respiratoria ou insuficiencia cardlaca: pa¬ 
cientes com doenpa pulmonar severa ou cardiopatias 
cianoticas com redupao da saturapao arterial de oxi- 
genio devem ser transfundidos com valores de Hb de 
12 a 13 g/dL 12,13 . 

5. Pacientes oncologicos: a maioria dos pacientes sub- 
metidos a quimioterapia e transplante de medula os- 
sea toleram valores de Hb entre 6 e 7 g/dL. Em pa¬ 
cientes submetidos a radioterapia sao preconizados 
valores mais altos (> 8 g/dL), para aumentar a oxige- 
napao no leito tumoral e a eficacia do tratamento 14 : 

dose: o hematocrito de uma unidade de concentra- 
do de hemacias varia entre 50 e 70%, e o volume en¬ 
tre 250 e 300 mL, dependendo da solupao anticoa- 
gulante usada. A dose usual em pediatria e de 10 a 
15 mL/kg de peso corporeo. 

■ Situates Especiais 

Anemia falciforme 

Em pacientes falciformes, a indicapao de transfusao 
de CH nao esta vinculada ao nivel de hemoglobina, e sim 
ao quadro clinico (Tabela 10.1). O suporte transfusional, 
em caso de duvida, deve ser orientado em conjunto com 
o hematologista pediatrico: 

■ programas de transfusoes cronicas: como nas sindro- 
mes talassemicas e aplasia de medula ossea, devem 
ser realizadas pelo Servipo de Hemoterapia; 

■ anemia hemolitica autoimune: transfun dir somente 
se houver lesao organica ou instabilidade hemodina- 
mica (solicitar auxilio do Servipo de Hemoterapia - 


Tabela 10.1 Indicates de transfusao episodica e cronica 
na doen^a falciforme 

Transfusao episodica 

Transfusao cronica 

Fase aguda do AVE 

Profilaxia da recorrencia do AVE 

STA com hipoxemia 

Profilaxia primaria do AVE (criangas com DTC 
alterado) 

Crise aplastica 

Insuficiencia cardiaca refrataria 

Sequestra esplenico/ 
hepatico agudo 

Sequestra esplenico em menores de 3 anos 

Priapismo refratario a 
terapeutica medicamentosa 

Hipertensao pulmonar 


Fonte: adaptada de Heeney & Dover, 2009 15 ; Me Marron C, 2006 3 e Aliyu ZY et al., 2006 2 . 


ver protocolo especifico). No caso de transfusao de 
CH, optar pela unidade menos incompativel e fracio- 
nar o volume a ser administrado; 

■ transfusao perioperatoria: ter sempre como objetivo 
evitar a transfusao, por meio da investigapao da ane¬ 
mia e adopao de medidas preventivas que evitem o 
sangramento, como suspensao de anticoagulantes e 
antiagregantes plaquetarios. No pre-operatorio, e 
aceitavel transfun dir se Hb < 8 g/dL mediante justifi- 
cativa clinica. 


Transfusao de concentrado de plaquetas 

O concentrado de plaquetas pode ser de dois tipos: 

1. Unidade randomica obtida a partir do fracionamento 
de uma unidade de sangue total. Contem aproxima- 
damente 5,5 x 10 10 plaquetas com um volume de 
plasma aproximado de 55 mL. Por conter leucocitos, 
pode ser indicada a leucorredupao, devendo ser reali- 
zada no momento da transfusao. 

2. Concentrado de plaquetas por aferese e produzido a 
partir de separadores automaticos de celulas. Contem 
aproximadamente 3 x 10 11 plaquetas com volume 
aproximado de 200 a 300 mL, o que corresponde apro¬ 
ximadamente a seis a oito unidades randomicas. 
Atualmente, a maioria dos equipamentos possibilita a 
coleta de produtos leucorreduzidos (numero de leuco¬ 
citos menor que 5 x 10 6 ). Estudos comparativos tem 
demonstrado que o incremento pos-transfusional, os 
beneficios hemostaticos e os efeitos colaterais sao simi- 
lares para os dois produtos. Na rotina clinica podem 
ser usados indistintivamente quando esses parametros 
forem considerados, entretanto, o ideal seria sempre a 
utilizaqao de unidades obtidas por aferese. Em situa- 
qoes especiais, como nos casos de refratariedade trans¬ 
fusional mediada por anticorpos, a metodologia de co¬ 
leta de plaquetas por aferese oferece vantagem, por 
possibilitar a utilizaqao de maior numero de plaquetas 
de um unico doador compativel, sendo o produto ideal 
para utiliza^ao. Uma unidade de CP por aferese equi- 
vale a cerca de 6 a 7 U randomicas. 

Estocagem: 22 ± 2° C em agitaqao continua. 

Indicates 

A transfusao de CP esta indicada principalmente 
para as conduces em que existe trombocitopenia por 
baixa produqao de plaquetas, como nas aplasias, leuce- 
mias, secundaria a quimioterapia ou transplante de me¬ 
dula ossea; quando existe aumento da destruiqao perife- 
rica, como na CIVD ou apos cirurgia com circulaqao 
extracorporea; ou em alteracoes funcionais e qualitati- 
vas da plaqueta, como na sindrome de Bernard-Soulier. 
Na trombocitopenia imune em geral, a transfusao esta 
contraindicada, salvo em hemorragias graves, como de 
sistema nervoso central 16,17 . 
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A dose e de 5 a 10 mL/kg de peso em para crianqas 
ate 10 kg. Em crianqas > 10 kg, administrar uma unida- 
de para cada 10 kg de peso. A dose de plaquetas pode ser 
calculada de forma mais precisa por meio da identifica- 
qao do incremento plaquetario desejado (IP), levando 
em conta a volemia e o sequestro esplenico estimado 
(cerca de 33%). Aplica-se a formula: 

Dose (x 10 9 ) = IP x VS/F 

Em que: IP: incremento plaquetario desejado (x 
10 9 /L); VS: volemia sanguinea (VS); F: fator de correqao 
(0,67). 

Para RN, uma unidade de CP e suficiente. Atenqao 
para espaqo morto no equipo de infusao e/ou equipo de 
transfusao (cerca de 30 mL). 

O tempo de infusao deve ser de 30 minutos; nao ex- 
ceder 20 a 30 mL/kg/hora. Avaliaqao da resposta trans¬ 
fusao deve ser feita em 1 hora (pacientes ambulatoriais: 
10 minutos). Incremento transfusional: cerca de 5.000 a 
10.000/pL, nas doses preconizadas. 

As diretrizes para transfusao de concentrado de pla¬ 
quetas profilaticas e terapeuticas em RN e lactentes < 4 
meses e lactentes > 4 meses e crianqas encontram-se nas 
Tabelas 10.2 e 10.3. 


Tabela 10.2 Diretrizes para o uso de concentrado de 
plaquetas profilaticas em RN e lactentes < 4 meses e 
lactentes > 4 meses e manias 

RN e lactentes < 4 meses 

< 30.000/mm 3 - RN estaveis com falha de produgao 

< 30.000/mm 3 - RN com trombocitemia neonatal aloimune pre-termo ou RN a 
termo com fatores de risco associados 

< 50.000/mm 3 

Presen^a de sangramento anterior importante (pulmonar ou intraventricular 
graus 3 e 4) 

Peso < 1.000 g e idade < 1 semana de vida 
CID 

Previo a procedimento invasivo 

Purpura neonatal aloimune (plaquetas compativeis). 

RN a termo e sem fatores de risco 
Neonatos instaveis 

Prematuros estaveis com sangramento ativo, submetidos a procedimentos 
invasivos e com falha de produ^ao 

100.000/mm 3 em prematuros doentes com sangramento ativo, antes de 
procedimentos invasivos e na presen^a de CID 

Lactentes > 4 meses e criangas 

10.000/mm 3 leucemias agudas, transplante de medula ossea e pacientes com 
tumores solidos - pacientes estaveis internados e 20.000/mm 3 para pacientes 
instaveis (presenga de febre, sinais de hemorragia, hiperleucocitose, queda 
rapida na contagem de plaquetas, altera^ao da coagula^ao) ou na 
impossibilidade de manter o paciente sob monitora^ao constante 

LMA M3 20.000/mm 3 

> 100.000/mm 3 - quadras de sangramento em SNC, programagao de cirurgia 
do SNC, oftalmica ou cardfaca (> 80.000/mm 3 e aceitavel) 

> 50.000/mm 3 - na presen^a de sangramento ou preparo cirurgico 

Na presen^a de falencia medular, niveis de ate 5.000 a 10.000/mm 3 podem ser 
bem tolerados na crian^a estavel (trabalhos demonstram que pacientes 
pediatricos toleram bem contagens plaquetarias baixas, sendo 5.0000/mm 3 o 
ponto de corte utilizado) 


Tabela 10.3 Diretrizes para uso terapeutico de 
concentrado de plaquetas em RN e lactentes < 4 meses e 
lactentes > 4 meses e criangas 

Plaquetas < 100.000/mm 3 - na presen^a de sangramento de SNC ou intraocular 

< 50.000/mm 3 - na presenga de sangramento ativo 

Defeito qualitativo das plaquetas na presen^a de sangramento, 
independentemente da contagem plaquetaria 

Sangramento em pacientes em uso de oxigena^ao por membrana 
extracorporea, independentemente da contagem 

Na presen^a de falencia medular < 10.000/mm 3 com sangramento 

Cirurgia cardfaca 

Intraoperatorio - 100.000/mm 3 na presen^a sangramento microvasculare 
perfusao de ate duas horas. Niveis maiores podem ser considerados se 
sangramento difuso e perfusao > 2 horas 

Pos-operatorio - na presenga de sangramento, niveis de 80.000/mm 3 sao 
aceitaveis, perda excessiva de sangue na presen^a de sangramento difuso sem 
outra causa identificada 

Hiperesplenismo - na presen^a de plaquetopenia e sangramento ativo. Doses 
mais elevadas podem se necessarias. 

CID na presen^a de sangramento 


Transfusao de componentes do 
plasma em pediatria 

Plasma fresco congelado (PFC) 

O PFC e preparado a partir de uma unidade de san¬ 
gue total ou, menos frequentemente, por tecnica de afe- 
rese e congelado dentro das primeiras oito horas da co- 
leta, a uma temperatura de -18 a -20 °C, com volume 
final de cerca de 250 mL. Contem todos os fatores de 
coagulaqao e outras proteinas presentes no plasma ori¬ 
ginal, porem diluidas em funqao da quantidade da solu- 
qao anticoagulante utilizada para a coleta. Por nao se 
tratar de um concentrado de uma proteina ou fator es- 
pecifico, nao deve ser usado para correqao de uma defi¬ 
ciency especifica, em que produtos ou hemoderivados 
concentrados estao disponiveis, assim como nao deve 
ser usado como fonte de albumina ou outros nutrientes, 
ou mesmo com expansor de volume 18 . Apresenta os 
mesmo riscos de transmissao de infecqoes que uma bol- 
sa de concentrado de hemacias. 

Suas indicates sao 18,19 : 

■ coagulaqao intravascular disseminada (CIVD) seve- 
ra, quando a transfusao de concentrados de plaquetas 
e crioprecipitado nao corrige o consumo de fator V, 
VIII, fibrinogenio e o sangramento; 

■ corrigir o sangramento causado por deficiency de 
multiplos fatores da coagulaqao, como na intoxicaqao 
por varfarina, deficiency de vitamina K, insuficiencia 
hepatica ou na coagulopatia dilucional secundaria a 
transfusao maciqa; 

■ no tratamento de purpura trombocitopenica trombo- 
tica, principalmante quando usado em plasmaferese; 

■ dose: 10 a 15 mL/kg para uma correqao de 25 a 30% 
da atividade normal dos fatores da coagulaqao, sufi¬ 
ciente para atingir a hemostasia na maioria dos casos. 
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Transfusao de crioprecipitado 

O crioprecipitado e a fraqao do plasma insoluvel ao 
frio, retirado de uma unidade de plasma fresco congela- 
do. Cada unidade de crio tem um volume aproximado 
de 10 a 20 mL, e e composta por glicoproteinas de alto 
peso molecular, incluindo fator de von Willebrand, fi- 
bronectina, fator XIII, 200 mg de fibrinogenio, 100 UI 
de fator VIII. Antes da infusao, o crio deve ser descon- 
gelado conforme normas tecnicas e infundido imediata- 
mente. Caso o produto nao possa ser utilizado, pode ser 
armazenado em temperatura ambiente por seis horas; 
quando em sistema aberto ou em pool, o prazo e de qua- 
tro horas. 

Em razao do risco de transmissao viral e da dispo- 
nibilidade de hemoderivados substitutes, o crio nao 
deve ser mais usado no tratamento da hemofilia A e da 
doenqa de von Willebrand: 

■ dose: 1 a 2 U/10 kg. Em lactentes, uma unica unidade 
de crio e suficiente para obter o efeito hemostatico 
desejado. Em situaqoes de transfusao maciqa, somen- 
te 50% do fibrinogenio dos 200 mg/bolsa de crio sao 
recuperados. Solicitar dosagem laboratorial do fibri¬ 
nogenio. Nivel hemostatico >100 mg/dL. Em situa¬ 
tes de transfusao maciqa, niveis superiores a 200 a 
250 mg/dL tem sido recomendados; 

■ incremento transfusional: na dose indicada, o au- 
mento do fibrinogenio e de 60 a 100 mg/dL. 

Indicagdes 

• Reposi^ao de fibrinogenio em pacientes com hemor- 
ragia e deficiencia isolada congenita (hipo ou disfibri- 
nogenemia) ou adquirida de fibrinogenio, quando 
nao se dispuser do concentrado industrial; 

■ coagulopatia dilucional (transfusao maciqa); 

■ reposiqao de fibrinogenio nos pacientes com CIVD e 
graves hipofibrinogenemias, quando nao se dispuser 
do concentrado industrial; 

■ deficiencia de FXIII com sangramento ativo ou previo 
a procedimento invasivo, na indisponibilidade, e con¬ 
centrado de FXIII, quando nao se dispuser do concen¬ 
trado industrial; 

■ doenca de von Willebrand com sangramento ativo ou 
antes de procedimentos invasivos, apenas se o uso da 
desmopressina (DDAVP) e contraindicado ou nao ha 
resposta adequada ao uso e se o concentrado de FVIII 
rico em FvW nao estiver disponivel; 

■ comp or a cola de fibrina autologa para uso topico; 

■ repor fibrinogenio na vigencia de sangramento com 
drogas antifibrinoliticas; 

■ sangramento em pacientes uremicos. 


■ Indicacoesde Transfusao de 
Hemoderivados em Pediatria 

Transfusao de concentrados de 
fatores da coagulaqao 

A medicina transfusional moderna favorece o uso 
de derivados especificos do sangue e concentrados de 
fatores, em relaqao ao uso de sangue nao fracionado, 
pois esses produtos fornecem altas concentrates, au- 
sencia de impurezas e menor risco transfusional, ja que 
sao submetidos a inativaqao viral. Nos casos especificos 
para as hemofilias A e B, concentrados recombinantes 
nao derivados do plasma humano ja estao disponiveis 4,6 . 
Sao eles: 

■ concentrado de fator VIII e IX (ver capitulo de hemo¬ 
filias); 

■ complexo protrombinico; 

■ concentrado de FVIIa; 

■ concentrados de antitrombina III, proteina S e protei- 
na C. 


Albumina 

A reposiqao de albumina esta indicada quando exis- 
te a necessidade de expansao de volume associada a re- 
posiqao de coloide. Nao existem evidencias de que a al¬ 
bumina tenha algum papel na suplementaqao nutricional 
ou correqao da ascite ou edema periferico secundario a 
hipertensao portal. 

Suas indicates sao insuficiencia hepatica aguda ou 
cronica; apos paracenteses por ascite; recem-nascidos 
com sepse e/ou doenqa da membrana hialina; para man- 
ter o volume sanguineo; para determinados pacientes 
durante flebotomias terapeuticas; procedimentos de 
plasmaferese; induqao de diurese em combinaqao com 
diuretico em pacientes com sobrecarga volumetrica, em 
enteropatia ou nefropatia com perda proteica, hipoalbu- 
minemia (< 1,8 g/dL) em casos de choque nao hemorra- 
gico, insuficiencia respiratoria aguda em pacientes sele- 
cionados; edema periferico importante, alteraqoes 
cardiovasculares devidas a hipovolemia associada a ci- 
rurgia com circulaqao extracorporea; choque; taquicar- 
dia significativa 6 . 

■ Imunoglobulina Intravenosa (IGIV) 

A imunoglobulina e preparada a partir do pool de 
plasma de doadores humanos e liofilizada. Esta indica¬ 
da em: estados de imunodeficiencia humoral primaria, 
excluindo-se os pacientes com deficiencia especifica de 
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IgA e secundaria; doenqas hematologicas, como purpu¬ 
ra trombocitopenica idiopatica (PTI) e anemia hemoli- 
tica autoimune (AHAI); sindrome de Kawasaki, sindro- 
me Guillain-Barre, trombocitopenia altoimune neonatal; 
trombocitopenia secundaria a doenqa autoimune ma- 
terna (PTI, AHAI), sepse no recem-nascido. A utiliza- 
qao de IGIV nos casos de sepse nos recem-nascidos 
mostra resultados confidantes na literatura medica, e ate 
que novos dados estejam disponiveis, uma indicaqao 
criteriosa deve ser observada 5,6 . 


■ Complicates da Transfusao de 
Hemocomponentes 

Reaqoes agudas 

Sao aquelas que acontecem durante a transfusao ou 
nas primeiras horas subsequentes. Em manias, um es- 
tudo recente conduzido nos Estados Unidos demons- 
trou que 1% das transfusoes de CH foram acompanha- 
das de alguma reaqao aguda 20,21 . 

Reaqao hemoh'tica 

Geralmente decorre de incompatibilidade ABO, 
mas pode ocorrer em razao de qualquer aloanticorpo 
produzido pelo receptor. Apesar de rara (1:30.000), tem 
alta mortalidade 21 . Pode ocorrer nausea, sibilos, dor 
lombar e toracica, hipotensao, CIVD e insuficiencia re¬ 
nal aguda secundaria a hemoglobinuria. A maioria dos 
casos se deve a confusao na tipagem do paciente ou he- 
moderivado ou impressao erronea do rotulo. 

O tratamento e de suporte. Se suspeitada a reaqao, a 
transfusao deve ser interrompida imediatamente, o pa¬ 
ciente deve ser hidratado rigorosamente para manter 
boa diurese, podem ser prescritos diureticos, como fu- 
rosemida e manitol, e receber suporte respiratorio, se 
necessario. O melhor tratamento e a prevenqao por 
meio de tipagem confirmatory ABO sempre antes das 
transfusoes 10 . 


Reaches febris nao hemoliticas 

Sao comuns (1:200) e relacionadas a presenqa de ci- 
toquinas produzidas pelos leucocitos remanescentes na 
bolsa. O tratamento inclui a suspensao da transfusao, 
para afastar reaqao hemolitica e sepse. O alivio sintoma- 
tico e obtido com o uso de antitermicos. A leucorredu- 
qao pre-estocagem do composto previne essa reaqao 10 . 

Reaqoes alergicas e anafilaticas 

Cursa com sintomas desde reaqoes alergicas leves, 
como espirros oulesoes cutaneas urticariformes, ate qua- 
dro de anafilaxia. Apesar de mais frequentes apos a trans¬ 


fusao de plasma ou plaquetas, tambem pode ocorrer apos 
a transfusao de CH. Estima-se uma frequencia de 1:1000 
de reaqoes leves a moderadas e de 1:150000 de reaqoes 
severas 21 . Em individuos deficientes de IgA, o risco e 
maior, pela presenqa de anticorpos anti-IgA. O trata¬ 
mento e de suporte; as reaqoes leves e moderadas res- 
pondem ao uso de anti-histaminicos, enquanto a anafi¬ 
laxia deve ser manejada com adrenalina, corticosteroide 
endovenoso. A leucorredu^ao nao previne e os hemode- 
rivados lavados diminuem reaqoes desse tipo 16 ' 22 . 

Sobrecarga circulatoria 

E mais comum em adultos. As manifestaqoes como 
dispneia, taquicardia, pulsos amplos e hipertensao 
ocorrem ao final da transfusao ate seis horas apos seu 
termino. Os pacientes com insuficiencia cardiaca ou 
renal apresentam maior risco e devem ser monitorados 
adequadamente e receber a transfusao mais lentamen- 
te, cerca de 1 mL/kg/hora (normal 2,5 mL/kg/hora). O 
tratamento consiste na reduqao hidrica e de diureti¬ 
cos 21 . 


Injuria pulmonar aguda relacionada a 
transfusao (TRALI) 

Quadro semelhante a SARA, inicia-se de 1 a 6 horas 
apos a transfusao de qualquer hemoderivado contendo 
plasma. Cursa com melhora 2 a 3 dias apos o inicio do 
quadro, apesar de ser a principal causa de mortalidade 
relacionada a transfusao nos Estados Unidos 20,23 . O qua¬ 
dro clinico apresenta dispneia, hipoxemia, edema pul- 
monar bilateral nao cardiogenico, hipotensao e febre. O 
tratamento e de suporte, e nao ha metodos praticos de 
prevenqao 21,22 . 

Contaminagao bacteriana 

Pode ocorrer no momento da coleta por ma assep- 
sia, se o doador apresentar bacteremia ou durante a es- 
tocagem por manipulaqao inadequada. As manifesta- 
qoes clinicas estao associadas ao crescimento bacteriano 
durante a estocagem e a presenqa de endotoxinas. O pa¬ 
ciente apresenta febre e calafrios, podendo evoluir para 
choque septico. Deve-se suspeitar quando ocorre a pre- 
senqa de qualquer comemorativo de sepse que nao seja 
apenas a febre durante a transfusao. O manejo inclui 
suspensao imediata da transfusao, coleta de culturas da 
bolsa e do paciente, inicio de antibioticos de amplo es- 
pectro e medidas de suporte hemodinamico 15,21 . 

Complicagoes metabolicas 

Sao mais frequentes em neonatos e pacientes maci- 
qamente transfundidos 13 : 
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■ hipocalcemia e hipoglicemia associadas a presenqa de 
citrato na soluqao conservante; 

■ hipercalemia associada a transfusao de grandes volu¬ 
mes, exsanguinotransfusao ou a utilizaqao de produtos 
irradiados (aumento da Use celular pela irradiacao); 

■ acumulo de manitol, quando presente na soluqao, 
conservante provoca diurese osmotica; 

■ acumulo de adenina, principalmente em neonatos 
que recebem grandes volumes de CH, associada a ne- 
frotoxicidade. 


Complicates tardias 

Complicates tardias do uso de hemocomponentes 
podem ser imunologicas e nao imunologicas. Ocorrem 
apos as primeiras 24 horas da transfusao. 

Imunologicas 

Reagao hemolitica tardia 

Podem ocorrer em 0,05 a 0,07% dos pacientes trans¬ 
fun didos, e suas manifestaqoes clinicas sao discretas, ad- 
mitindo-se que sejam subdiagnosticadas. Sao causadas 
pela presenqa de anticorpos (Ac) antieritrocitarios tar- 
dios, sendo os do sistema Rh e Kell os mais frequentes. 
Raramente necessita de tratamento especifico, porem a 
diurese, funqao renal e coagulaqao devem ser observa- 
das. A prevenqao e feita pelo uso de hemacias fenotipa- 
das em pacientes com chances de politransfusao 1,20,22 

Doenga do enxerto versus hospedeiro pos-transfusional 

Rara e grave, muitas vezes e fatal. Ocorre pela fixa- 
qao e proliferaqao de linfocitos do doador imunocom- 
petente em um receptor imunocomprometido ou nao, 
porem incapaz de elimina-los. Pode ocorrer em pa¬ 
cientes imunocompetentes com HLA similares ao do 
doador. As manifestaqoes clinicas sao febre, enteroco- 
lite com diarreia, nauseas, vomitos, anorexia, exantema 
maculo-papular de distribuiqao centrifuga, atingindo 
palmas das maos e planta dos pes, com evoluqao para 
lesoes vesicobolhosas, comprometimento hepatico, 
pancitopenia, e surgem entre 8 e 30 dias apos a trans¬ 
fusao. A letalidade e alta, e a prevenqao e realizada pelo 
uso de hemocomponentes irradiados em pacientes de 
risco 1,20 . 


Refratariedade a transfusao de plaquetas 

Frequentemente relacionada a alossensibilizaqao 
contra antigenos HLA em pacientes politransfundidos, 
febre, esplenomegalia, aqao de drogas (antibioticos e an- 


tifungicos), sepse e coagulaqao intravascular dissemina- 
da. O diagnostico e baseado na resposta apos a transfu¬ 
sao de concentrado de plaquetas. O tratamento consiste 
no controle das causas nao imunologicas. Quando pre- 
sentes nas transfusoes de plaquetas, devem-se priorizar 
aquelas obtidas por aferese e com ABO compativeis. A 
profilaxia e feita pelo uso de concentrado de plaquetas 
leucorreduzidas (filtrados) 1 ’ 6,7,21 . 


Imunomodulagao 

Necessita de maiores estudos e esta baseada na iden- 
tificaqao de melhor sobrevida pos-transplantes renal e 
na evoluqao da doenqa de Crohn, na reduqao de abortos 
espontaneos e aumento de infecqoes em pos-operatorios 
em pacientes politransfundidos 1,6,20,21 . 

Nao imunologicas 

Sobrecarga de ferro 

Somente uma pequena fraqao de ferro e excretada 
em condicoes normais do organismo. Considerando 
que cada unidade de concentrado de hemacias possui 20 
a 250 mg de ferro e a taxa fisiologica de excreqao diaria 
e em torno de 1 a 2 mg/dia, e esperado que pacientes 
submetidos a transfusoes multiplas apresentem sobre¬ 
carga de ferro. Esta e mais frequente em portadores de 
hemoglobinopatias e doenqas relacionadas a falencia 
medular. Deve ser tratada por meio de protocolos espe- 
cificos, com quelantes de ferro 8,20 . 

Doengas infecciosas 

As infecqoes virais e bacterianas sao bastante raras 
atualmente, em consequencia do desenvolvimento de 
tecnicas com maior sensibilidade e especificidade. No 
entanto, a identificaqao de novos agentes infecciosos 
com possibilidades de transmissao por hemocompo¬ 
nentes ainda e um fator de risco. Podem ser transmiti- 
das por transfusoes de hemocomponentes as seguintes 
doenqas: virus da sindrome da imunodeficiencia hu- 
mana adquirida I e II (HIV1, HIV2), hepatites B, C, vi¬ 
rus linfotropico humano tipo I e II (HTLVI e HTLV 
II); citomegalovirus, parvovirus B19, doenqa de Cha¬ 
gas, malaria, babesia, sifilis, doenqa de Creutzfeldt-Ja- 
kob (encefalopatia degenerativa) e febre do oeste do 
Nilo 1,6,20 . 

Na pratica da medicina transfusional moderna, sao 
essenciais o conhecimento de riscos e a associaqao da 
clinica aos resultados de exames laboratoriais na indica- 
qao de hemocomponentes, assim como no acompanha- 
mento de possiveis reaqoes transfusionais, precoces ou 
tardias. 
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Diagnostico Diferencial das Anemias 


Josefina Aparecida Pellegrini Braga 
Sandra Regina Loggetto 


■ Introdugao 

A anemia, embora seja um achado frequente na pra- 
tica pediatrica, nao e um diagnostico definitivo. Esse 
achado deve sempre ser encarado como um desafio para 
o medico, a procura de uma explicaqao diagnostica. 

Anemia e definida como concentraqao de hemoglo- 
bina abaixo do segundo desvio-padrao da media da dis- 
tribuiqao da hemoglobina para populaqao da mesma 
idade e sexo, vivendo na mesma altitude 1 . 

O nivel sanguineo de hemoglobina e o indicador mais 
comumente utihzado para triagem da anemia e da anemia 
ferropriva, e e tambem o indicador para o qual ha o maior 
numero de dados em todo o mundo. A Organiza^ao Mun- 
dial da Saude (OMS) define anemia como Hb < 11 g/dL 
para menores de 5 anos e gestantes; Hb < 11,5 g/dL para 
crianqas de 6 a 12 anos; Hb < 12 g/dL para crianqas de 12 a 
14 anos e mulheres; e Hb < 13 g/dL para homens adultos 1 . 
Para crian^as abaixo de 6 meses, ate o momento nao ha 
unanimidade no ponto de corte de hemoglobina, apesar da 
vasta literatura sobre parametros hematimetricos e seus li- 
mites de normalidade 2 . 

■ Classificagao 

As anemias podem ser classificadas quanto as carac- 
teristicas fisiopatologicas ou morfologicas, podendo ser 
hereditarias ou adquiridas 3 ' 7 (Tabela 11.1). 


Classificaqao fisiopatologica 

Quanto a fisiopatologia, as anemias podem ser de- 

correntes de alteraqoes na produqao, hemolise ou perdas 

sanguineas. 

Desordens na produ^ao 

■ Acometimento na maturaqao do eritrocito: diminui- 
qao da produqao por deficit de nutrientes (ferro, aci- 
do folico, vitamina B12, oligoelementos); 

■ falencia absoluta da eritropoiese: infiltraqao da me- 
dula ossea (MO) por neoplasias; aplasias de MO ad¬ 
quiridas e congenitas (aplasia eritroide pura ou ane¬ 
mia de Blackfan-Diamond); anemia diseritropoetica 
congenita. 

Desordens por destruiqao do eritrocito (hemolise) 

■ Defeitos estruturais das hemacias (congenitos): dis- 
turbios hereditarios da membrana eritrocitaria (esfe- 
rocitose, estomatocitose, eliptocitose), defeitos da 
sintese de hemoglobina (talassemias, doenqa falcifor- 
me), deficiencias enzimaticas (G6PD, piruvato-qui- 
nase, fosfofruto-quinase); 

■ desordens imunologicas: incompatibilidades mater- 
no-fetais; anemia hemolitica autoimune apos expo- 


Tabela 11.1 Anemias hereditarias e adquiridas 

Hereditarias 

Adquiridas 

Deficit na produ^ao: exemplo: anemia de Blackfan-Diamond 

Deficit de produ^ao: exemplo: aplasia de medula ossea, infiltra^ao neoplasica, 
nutricional (exemplo: ferropriva) 

Hemoliticas: 

Hemoglobinopatias (p.ex.: doen^a falciforme) 

Eritroenzimopatias (p.ex.: deficiencia de G6PD - glicose 6 fosfato desidrogenase) 
Disturbios de membrana (p. ex.: esferocitose) 

Hemoliticas: autoimune 

Perdas sanguineas 
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sigao a agentes infecciosos ou drogas; doengas do 
colageno; 

■ destruigao nao mediada por anticorpos: toxicidade 
primaria por drogas, infecgoes parasitarias (malaria, 
Clostridium). 


Perda sanguined 

• Aguda: a clinica e exuberante, com altera 96 es cardio- 
vasculares, respiratorias e palidez; 

■ cronica: a clinica, em geral, e mais escassa (polipos, 
ulceras cronicas, vermes expoliadores de sangue). 

Classificaqao morfologica (Tabela 11.2) 

1. Microciticas - VCM diminuido (< 70 fl): deficiencia 
de ferro, talassemias, intoxicagao pelo chumbo, doen¬ 
gas cronicas, Hb instaveis, anemias sideroblasticas. 

2. Normociticas - VCM normal: eritroenzimopatias, 
defeitos da membrana eritrocitaria, doengas cronicas, 
inflamagoes agudas e infiltragoes medulares por neo¬ 
plasias (sem deficiencia de ferro previa), sequestro es- 
plenico, anemias hemoliticas autoimunes, hemorra- 
gias agudas, Hb anomalas (doenga falciforme). 

3. Macrociticas - VCM aumentado (> 90 fl): deficien- 
cias de acido folico e vitamina B12, anemia responsi- 
va a tiamina, anemia diseritropoetica congenita, infil¬ 
tragoes de MO, sindrome mielodisplasica, doengas 
hepaticas, hipotireoidismo, anemia de Blackfan-Dia- 
mond (aplasia eritroide pura), anemias aplasticas. 


Tabela 11.2 Investigagao da anemia em maiores de seis 
meses correlacionada com volume corpuscular medio 
(VCM) 

VCM 

Causas 

Diminuido (microcitica) 

Deficiencia de ferro 

Talassemia 

Anemia de doen^a cronica 

Anemia sideroblastica 

Normal (normocitica) com 
reticulocitose 

Hemorragia aguda 

Hemolise aguda: congenita ou adquirida 

Normal (normocitica) com 
reticulocitos normais ou 
diminuidos 

Deficit de produ^ao: aplasia de medula 
ossea 

Anemia de Blackfan-Diamond 

Anemia de doen^a cronica 

Aumentado (macrocftica) 

Deficiencia de vitamina B12 

Deficiencia de acido folico 


Fonte: Loggetto SR, Fisberg M, Braga JAP (1995) 4 . 


■ Avalia^ao Clinica 37 

A avaliagao da crianga com anemia comega com a 
coleta da historia clinica completa e a realizagao de exa- 


me fisico cuidadoso, pois e o conjunto de ambos que 
auxilia na formulagao das hipoteses diagnosticas (Tabe¬ 
la 11.3). A investigagao deve ser realizada sempre de 
maneira sequencial e ordenada. A historia clinica cui- 
dadosa pode, muitas vezes, orientar para a patologia da 
crianga, como historia familiar sugerindo etiologia con¬ 
genita (hemoglobinopatia, talassemia, esferocitose he¬ 
reditaria), historia de exposigao a drogas ou toxinas, 
fornecendo a hipotese de anemia aplastica ou hemoliti- 
ca. 

E importante a idade da crianga, assim como a 
idade de inicio da anemia, uma vez que muitas vezes ja 
pode permitir direcionar o diagnostico, como, por 
exemplo, a menor frequencia de anemia ferropriva 
abaixo dos 6 meses de idade, desde que o lactente tenha 
nascido a termo e com peso adequado. Nesse periodo 
da vida ocorrem as anemias por incompatibilidade 
ABO ou RH, as infecqoes, esferocitose, deficiencia en- 
zimatica, talassemias, eritroenzimopatias, aplasia pura 
da serie vermelha, e aquelas decorrentes de hemorragias 
(intrautero, placenta previa, descolamento prematuro 
da placenta). 

O sexo tambem pode orientar, como a deficiencia 
de G 6 PD ocorrendo em meninos, por estar ligada ao 
cromossomo X. A ascendencia familiar pode auxiliar, 
como a talassemia beta com maior incidencia nos indi- 
viduos descendentes de povos do Mediterraneo (princi- 
palmente Italia e Grecia), enquanto a talassemia alfa esta 
ligada aos povos de origem africana. A anemia falcifor¬ 
me e a hemoglobinopatia C tambem tem sua origem nos 
povos africanos. 

Quanto aos antecedentes morbidos, e importante lem- 
brar que algumas doen^as, como hipotireoidismo, doenqa 
hepatica, insuficiencia renal e neoplasias, podem ser res- 
ponsaveis pela anemia secundaria a doengas cronicas. 

Em criangas, deve sempre ser obtida a anamnese da 
alimentagao, interrogando sobre tempo de aleitamento 
materno, introdugao de novos alimentos, consumo de 
alimentos fonte de ferro, vitamina B 12 e/ou acido folico, 
uma vez que dietas carentes podem levar a anemia fer¬ 
ropriva ou megaloblastica, respectivamente. Perguntar a 
respeito do habito intestinal/urinario (diarreia, acolia, 
sangramento nas fezes, coluria). 

A possivel exposigao a drogas/toxicos deve sempre 
ser investigada, uma vez que pode ocorrer aplasia ou he- 
molise secundarias ao uso dessas substancias, assim 
como o uso de alguns medicamentos, como anti-infla- 
matorios nao hormonais ou o acido acetilsalicilico, favo- 
recendo perdas sanguineas. 

Antecedentes epidemiologicos 

Auxiliam no diagnostico, como a infecgao por par¬ 
vovirus B19 causando anemia por disturbios de produ- 
gao. Outros agentes infecciosos, como citomegalovirus, 
toxoplasmose, sifilis e rubeola, tambem podem ocasio- 
nar anemia. 
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Tabela 11.3 Diagnostico clinico das anemias 

Evento 

Significados 

Patologia 

Aumento de infec^oes, retardo do crescimento, fraqueza, 
diminui^ao do apetite, irritabilidade, sonolencia 

Deficiencia de ferro 

Anemia ferropriva 

Alteragoes gastrintestinais (diarreia, glossite) 

Atrofia de mucosa 

Anemia megaloblastica por deficiencia de acido 
folico 

Alteragoes neurologicas 

Parestesia, diminuigao da sensa^ao 

vibratoria proprioceptiva, ataxia, demencia, psicose, 

neuropatia periferica 

Anemia megaloblastica por deficiencia de 
vitamina B12 

Alteragoes gastrintestinais (diarreia, glossite) 

Atrofia de mucosa 

Anemia hemolftica 

Ictericia 

Aumento de bilirrubina indireta 

Anemia de Fanconi 

Proeminencia dos ossos frontal, maxilar e malar 

Hiperplasia da medula ossea secundaria a hemolise 
cronica 

Anemia hemolftica microangiopatica 

Tortuosidade dos vasos da retina 

Vaso-oclusao (HbSS, HbSC) 

Infec^ao 

Leucose, linfoma 

Pele escura, microcornea, ausencia de radio, facies de 
passarinho, rins em ferradura, alteragoes cromossomicas 


Aplasia de medula ossea, infiltragao neoplasica 

Associado a hemangioma cavernoso 


Sfndrome de Evans 

Adenomegalia 

Adenite 

Infiltra^ao tumoral 

Anemia hemolftica 

Purpuras 

Deficit na produgao da medula ossea 

Leucose 

Esplenomegalia 

Aumento da destrui^ao periferica dos elementos 
sanguineos 

Infecgao 


Fonte: Loggetto SR, Fisberg M, Braga JAP (1995) 4 . 


Antecedentes pessoais 

Interrogar sobre condigoes de gestagao e parto, icte- 
ricia neonatal, necessidade ou nao de fototerapia, inter- 
nagoes, cirurgias e transfusoes recebidas. 

Exame ffsico 

Avaliar o estado geral da crianga, grau de palidez, 
estatura e peso (exemplo: anemia Fanconi pode cursar 
com baixa estatura), pressao arterial (hipertensao pode 
apontar para doenga renal); facies (atipica, dismorfolo- 
gias, boga frontal); cranio (macrocrania, macrocefalia, 
microcefalia); olhos (dismorfologia, amaurose, catarata, 
nistagmo - exemplo: osteopetrose pode apresentar 
amaurose durante a evolugao); pele (pigmentagoes, pe- 
tequias, hemangiomas), mucosas (glossite, estomatite 
angular, ictericia). O bago pode estar aumentado nas 
anemias hemoliticas ou no hiperesplenismo. Examinar a 
genitalia, pois a presenga de hipospadia pode ocorrer na 
anemia de Fanconi. Nas extremidades, verificar presen¬ 
ga de dor a palpagao de segmentos osseos (leucemia, tu- 
mores, doengas inflamatorias/infecciosas). Anormalida- 
des esqueleticas podem sugerir, por exemplo, anemia de 
Fanconi. 


Avaliaqao laboratorial 48 ' 11 

Sao considerados exames de primeira linha hemo- 
grama completo, contagem de reticulocitos, analise da 
morfologia das hemacias e avaliagao dos indices hema- 
timetricos. Os indices hematimetricos sao uteis na ava¬ 
liagao inicial de uma anemia de etiologia desconhecida, 
embora nao sejam especificos, muitas vezes ajudando na 
determinagao da causa da anemia. 

O volume corpuscular medio (VCM) avalia o tama- 
nho da celula e determina se o volume hematico medio 
e maior (macrocitico) ou menor (microcitico) que o 
normal (normocitico). A concentragao de hemoglobina 
corpuscular media (CHCM) indica se a massa de hema¬ 
cias tem mais (hipercromica) ou menos (hipocromica) 
hemoglobina que o normal (normocromica). O VCM < 
80 fl pode estar associado a deficiencia de ferro ou talas- 
semia e, mais raramente, a envenenamento por chumbo. 
As anemias megaloblasticas estao associadas a VCM > 
103 fl. 

A contagem de reticulocitos fornece dados a respei- 
to do nivel de produgao de hemacias, entretanto, como 
e uma porcentagem, reflete com mais precisao a produ¬ 
gao de hemacias pela medula ossea se a contagem for 
corrigida para o grau de anemia e para a taxa de libera- 
gao de reticulocitos da medula ossea para o sangue pe- 
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riferico. A contagem de reticulocitos diminuida leva a 
pensar em anemias hipoproliferativas e, quando eleva- 
da, em anemias hiperproliferativas, como as anemias 
hemoliticas. 

Nas Figuras 11.1 e 11.2, e possivel observar dois flu- 
xogramas adaptados 6,9 que sugerem a investigaqao de 
anemia em crianqas menores e maiores de 6 meses. 


■ Condusao 

A anemia e um achado frequente na pratica pediatri- 
ca. Vale lembrar que, algumas vezes, o paciente pode 
apresentar mais de um diagnostico de anemia, como ser 
portador de anemia congenita e tambem apresentar ane¬ 
mia carencial. Assim, os exames laboratoriais solicitados 



Figura 11.1 Investiga^ao da anemia em menores 6 meses. 

Fonte: adaptada de Brugnara C, Platt 0 (1998) 12 . 
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Afastar doen^as 

Avdlidiydu inicidl 


cronicas 



Figura 11.2 Investigate) da anemia em maiores de 6 meses. 

Fonte: adaptada de Dover GJ, Platt OSA (1998) 6 . 


devem ser norteados com criterios baseados na historia 
clinica e alteraqoes no exame fisico. O diagnostico corre- 
to e fundamental para que sejam estabelecidas a terapeu- 
tica correta e a orientaqao adequada aos pais e familiares. 
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■ Introdugao 

O globulo vermelho contem cerca de 280 milhoes 
de moleculas de hemoglobina (Hb). A Hb e um tetra- 
mero formado por dois pares de cadeias polipeptidicas 
de globina, cada par ligado a uma fraqao heme. No cro- 
mossomo 16, estao os genes que codificam a produqao 
das globinas alfa (a); e no cromossomo 11, os genes que 
codificam a produqao das globinas beta (b). A globina 
alfa participa da formaqao de todas as Hb adultas (Tabe- 
la 12.1) 1,2 . 


Tabela 12.1 

Composi^ao das hemoglobinas adultas 

Hb adulta 

Pares de globina 

Valor normal 

HbAl 

Alfa-2-beta-2 

Acima de 96% 

Hb A2 

Alfa-2-delta-2 

Ate 4% 

Hb F (fetal) 

Alfa-2-gama-2 

Ate 1% 


Nas talassemias, ocorre alteraqao genetica que resul- 
ta em diminuiqao da sintese das cadeias de globina alfa 
ou beta, resultando em eritropoiese ineficaz, hemolise 
intramedular e anemia de grau variavel 2 . Assim, nas sin- 
dromes talassemicas encontram-se a alfatalassemia e a 
betatalassemia (Tabela 12.2). 


fecqao 3,4 . Enquanto os homozigotos para o gene da ta- 
lassemia morriam da propria doenqa, os heterozigotos 
sobreviviam mais do que individuos normais, aumen- 
tando a uniao entre os individuos heterozigotos e favo- 
recendo o nascimento de crianqas doentes 5,6 . Na Tabela 
12.3, observa-se a frequence atual das talassemias. A 
imigraqao levou a talassemia para o mundo todo. 

■ Consideragoes Etiologicas 

O padrao de heran^a da talassemia e autossomico 
recessivo. 


Alfatalassemia 

Cada cromossomo de um individuo normal tem 
dois genes alfa e, consequentemente, para produzir a 
globina alfa normal, deve ter os quatro genes ativos. Na 
alfa-talassemia ocorre deleqao de um, dois, tres ou qua¬ 
tro genes. A Hb Constant Springs (aCS) e uma variante 
em que a mutaqao no gene da globina alfa pode produ¬ 
zir fenotipo talassemico 2 . As caracteristicas da alfatalas¬ 
semia estao descritas na Tabela 12.4. 


Betatalassemia 


■ Consideragdes Epidemiologicas 

A talassemia, bem como a anemia falciforme e a de¬ 
ficiency de G6PD, historicamente tem maior prevalen¬ 
ce nas regioes endemicas para o Plasmodium falcipa¬ 
rum, sugerindo que a malaria protege de modo seletivo 
os individuos heterozigotos contra os efeitos letais da in- 


A betatalassemia e classificada em beta, quando a 
produqao de cadeias beta e totalmente ausente, ou 
beta+, quando a sintese dessas cadeias esta reduzida. 
Mutaqao no gene da betaglobina tem importance na 
produqao da HbE (substituiqao da lisina pelo acido 
glutamico), comum no sudeste da Asia. A associaqao 
HbE/betatalassemia resulta em quadro de talassemia 
grave 2 . 
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Tabela 12.2 

Caracteristicas das slndromes talassemicas 



Alfatalassemia 

Betatalassemia 

Cromossomo 

16 

11 

Globina 

Alfa 

Beta 

Fenotipo 

Portador silencioso (tra^o, portador do gene) 

Talassemia alfa heterozigota 

Doenga da HbH 

Hidropsia fetal com Hb de Bart* 

Talassemia minor (tra^o, portador do gene) 

Talassemia intermedia (sem dependence transfusional) 

Talassemia major (com dependence transfusional) 


* Hb de Bart: 2 pares de globina gama. 


Tabela 12.3 Regioes de maior frequencia dos genes da talassemia 2 ' 7,8,9 

Alfatalassemia 

Betatalassemia 

Africa tropical, Oriente Medio, China, India, sudeste da Asia e algumas regioes do 
Pacffico Sul 

Forma mais grave: Mediterraneo e sudeste da Asia 

Mediterraneo, Oriente Medio, sul e sudeste da Asia e sul da China 

HbE: sudeste da Asia 

Brasil: cerca de 4% da popula^ao 

Brasil (estimativa): 

175 casos de talassemia intermedia 

281 casos de talassemia major 

67% dos pacientes na regiao Sudeste 

Maioria em Sao Paulo, Pernambuco, Minas Gerais e Parana 


Tabela 12.4 Caracteristicas da alfatalassemia 

Fenotipo 

Genotipo 

Achados laboratoriais 

Portador silencioso 
(trago a+) 

Dele^ao de 1 gene alfa 

Sem altera^ao hematologica 

1 a 2% Hb de Bart no perfodo neonatal 

Talassemia alfa heterozigota 

Trago aO 

Tra^o a+ homozigoto 

Dele^ao de 2 genes alfa: 

No mesmo cromossomo 

Em cromossomos diferentes 

Leve anemia hipocromica e microcftica 

2 a 10% de Hb de Bart no perfodo neonatal 

Doenga da HbH 

Dele^ao de 3 genes alfa 

Anemia moderada a grave 

20 a 30% de Hb de Bart no perfodo neonatal 

Hidropsia fetal com Hb de Bart* 

Dele^ao de 4 genes alfa 

Mais de 80% de Hb de Bart 

Sobrevida curta 


* Hb de Bart: 2 pares de globinas gama. 


■ Consideragoes Fisiopatologicas 

Existem mais de 200 mutaqoes beta e muitas dele¬ 
tes alfa 10 . A falta de um tipo de globina (alfa ou beta) 
leva a excesso de produqao da outra globina 11 . 

A fisiopatologia da betatalassemia major ja esta bem 
estabelecida. Como a cadeia de globina alfa em excesso 
e instavel, ocorre desnaturaqao, degradaqao e precipita- 
qao dos precursores dos globulos vermelhos dentro da 
medula ossea, resultando em eritropoiese ineficaz 12 . Os 
globulos vermelhos que conseguem sair da medula os¬ 
sea estao alterados, sofrendo hemolise ou sendo removi- 
dos pelo baco. Como resultado, tem-se anemia e baixa 
oxigenaqao tecidual, de modo que os rins aumentam a 
produqao de eritropoitina, estimulando a produqao da 
medula ossea e aumentando ainda mais a eritropoiese 
ineficaz 13 . O estimulo a produ^ao da medula ossea leva 


tambem a hematopoiese extramedular. Como nao ha 
produqao de HbA normal, a produqao da HbF aumen- 
ta, aumentando a afinidade da Hb pelo oxigenio e pio- 
rando a hipoxia tecidual, estimulando tambem a produ- 
qao de eritropoitina pelos rins. 

O tratamento com transfusoes ocasiona a sobrecarga 
de ferro, com danos a orgaos como coraqao, figado ou 
glandulas endocrinas. A eritropoiese ineficaz resulta em au- 
mento da absorqao de ferro pelo intestino, piorando a so¬ 
brecarga de ferro e aumentando os danos aos orgaos. A hep- 
cidina, regulador dos estoques de ferro, esta diminuida na 
talassemia, permitindo a absorcao de ferro pelo intestino, 
mesmo na presenca de sobrecarga grave de ferro 14 . Ocorre 
tambem esplenomegalia com hiperesplenismo, piorando a 
anemia, o que provoca a expansao da medula ossea na ten- 
tativa de produzir mais sangue, levando as deformidades 
osseas caracteristicas da talassemia major e intermedia 2 . 
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A sobrecarga de ferro transfusional ocorre porque o 
organismo nao tem mecanismos fisiologicos para elimi- 
nar o excesso de ferro do corpo 15 ' 16 . A lesao do orgao 
ocorre pelo excesso de ferro livre (ferro nao ligado a 
transferrina), que resulta na geraqao de radicals livres 
(Fe+3) oxidativos 17,18 . 

Na betatalassemia intermedia, apesar de receber 
menos transfusoes de hemacias, a sobrecarga de ferro 
tambem e uma realidade, com as mesmas implicates ja 
descritas 1921 . 

■ Consideragoes Diagnosticas 

Aspectos cllnicos 

Alfatalassemia 

Como a globina alfa participa da formaqao de varias 
Hbs, a hidropsia fetal e a manifestaqao clinica mais gra¬ 
ve da alfatalassemia. Na hidropsia fetal, o feto tem dele- 
qao dos quatro genes alfa, e a Hb e formada por quatro 
genes gama. Como essa Hb transporta mal o oxigenio, a 
maioria dos fetos tem morte intrauterina 22 . 

Na doenqa da HbH, observam-se anemia leve a mo- 
derada, necessidade transfusional ausente ou esporadi- 
ca, lesoes osseas ausentes ou leves, hemolise, esplenome- 
galia e sobrecarga de ferro leve. Pode ser detectada na 
triagem neonatal como Hb de Barts 23 . 

Na alfatalassemia heterozigota, encontra-se anemia 
leve, e o portador silencioso e assintomatico. 

Betatalassemia 

Na betatalassemia major, a clinica se inicia a partir de 
6 a 12 meses de idade, no momento em que a globina gama 
diminui sua produqao, com consequente reduqao da 
HbF 24 . Alem das alteraqoes e complicates descritas no 
item sobre consideraqoes fisiopatologicas, a anemia croni- 
ca leva a palidez, letargia, crescimento inadequado, defor- 
midades osseas na face e fraturas patologicas, hepatoesple- 
nomegalia e comprometimento das atividades diarias. 


Na betatalassemia intermedia, a clinica e variavel, 
podendo ter desde as manifestaqoes da betatalassemia 
major, mas em uma idade mais avanqada, ate se com- 
portar como traqo talassemico (talassemia minor) 21 . 

A talassemia minor e assintomatica, com anemia leve hi- 
pocromica e microcitica. A chance de um casal com talasse¬ 
mia minor ter um filho com a talassemia major e de 25%. 

Diagnostico diferencial 

O diagnostico diferencial das alfa e betatalassemias 
deve ser feito com a anemia ferropriva e anemia de doen- 
qa cronica, pois todas apresentam anemia hipocromica 
microcitica. Nao se pode esquecer de que a anemia ferro¬ 
priva leva a diminuiqao da produqao de HbA2. Se o pa- 
ciente tiver traqo betatalassemico associado a ferropenia, 
a eletroforese de Hb (EFHb) resultara em falso-negativo. 
A anemia sideroblastica tambem deve ser lembrada, pois, 
apesar de geralmente ser macrocitica ou normocitica, al- 
guns casos podem se apresentar com microcitose 25 . 

Aspectos laboratoriais 

A investigate laboratorial de anemia microcitica 
(volume corpuscular medio diminuido = VCM < 80 fl) 
encontra-se na Tabela 12.5. 

A diferenciaqao entre alfa e betatalassemia pode ser 
observada na Tabela 12.6. O diagnostico de traco alfata¬ 
lassemia e feito por meio de analise molecular das dele¬ 
tes do gene da globina alfa. 

Na betatalassemia major, a anemia e grave, poden¬ 
do chegar a Hb 3 a 4 g/dL, com hipocromia e microcito¬ 
se importantes. A hemacia contem corpusculos de ca- 
deias de globina alfa precipitados, os corpusculos de 
Howel-Jolly. Os reticulocitos estao entre 2 e 8%, valor 
bem abaixo do que se espera para um quadro de hiper- 
plasia eritroide e hemolise importantes, pois a destrui- 
qao intramedular dos eritroblastos e grave. Os globulos 
brancos estao elevados. Em caso de hiperesplenismo, 
observam-se leucopenia e plaquetopenia. Na EFHb, ob- 
serva-se aumento de HbF, sem a present de HbAl 26 . 


Tabela 12.5 Investigaqao laboratorial de anemia microcitica 



HCM 

Ferro 

Ferritina 

TIBC 

RDW 

Diagnostico 

Talassemia minor 

Diminuida 

Normal 

Normal 

Normal 

Normal 

EFHb - HbA2 aumentada 

Trago alfatalassemia 

Diminuido 

Normal 

Normal 

Normal 

Normal 

EFHb normal 

Anemia ferropriva 

Diminuida 

Diminuida 

Diminuida 

Aumentada 

Aumentada 

Identificar causa da perda de ferro 

Anemia da inflamagao 

Diminuida 

Diminuida 

Normal ou 
aumentada 

Diminuida 

Normal 

Identificar a causa 

Anemia sideroblastica 

Diminuida 

Aumentada 

Normal 

Normal 

- 

Medula ossea com sideroblastos em anel 


HCM: Hb corpuscular media (valor normal = 27 a 32 pg); TIBC: capacidade de liga<;ao total de ferro; RDW: red blood cell distribution width. 
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Tabela 12.6 
talassemicos 

Diagnostico diferencial entre os tragos 


HbA2 

HbF 

EFHb 

Alfatalassemia 

Normal 

Normal 

Padrao AA 

Betatalassemia 

Aumentada 

Normal ou 

Padrao AA 



aumentada 



Na Tabela 12.7, observa-se a diferenciagao entre ta- 
lassemia major e intermedia. 


Tabela 12.7 Diferenciagao entre talassemia major (TM) e 
intermedia (Tl) 


Provavel TM 

Provavel Tl 

Idade ao diagnostico 

< 2 anos 

> 2 anos 

Hb (g/dL) 

< 7 

8a 10 

Hepatoesplenomegalia 

Grave 

Moderado/grave 

Hb fetal (%) 

>50 

10 a 50 (ate 100) 

HbA2(%) 

<4 

>4 

Pais 

Ambos com 

Um ou ambos com HbF 


aumento de HbA2 

aumentada ou HbA2 limftrofe 


■ ConsideragdesTerapeuticas 

Aspectos gerais 

O tratamento da betatalassemia major envolve 
transfusoes regulares de concentrado de hemacias, para 
prevenir as complicagoes da anemia 27 . 

A indicagao de transfusoes nas outras sindromes ta- 
lassemicas deve ser baseada no conceito de se melhorar a 
anemia moderada a grave, diminuindo a eritropoiese ine- 
ficaz, e nao apenas nos niveis de Hb. Isso porque transfu¬ 
soes regulares previnem as manifestagoes da talassemia, 
mas tambem levam a sobrecarga de ferro, necessitando de 
terapia quelante de ferro, para prevenir hemocromatose 
secundaria. Assim, devem-se levar em conta os sinais e 
sintomas da anemia, como taquicardia persistente, sudo- 
rese, ma alimentagao, baixo crescimento, esplenomegalia 
importante, alteragoes osseas ou hematopoiese extrame- 
dular 2 . Em situagoes especiais, como infecgao, fase de 
crescimento rapido, gravidez, doenga cardiaca, ulceras 
de membros inferiores e trombofilia, pode-se avaliar a 
necessidade transfusional. 

A quelagao de ferro deve ser instituida nos pacien- 
tes em regime de transfusao cronica, a fim de reduzir e 
prevenir a sobrecarga de ferro, removendo o ferro de or- 
gaos especificos. Sem a quelagao de ferro adequada, os 
pacientes evoluem com complicagoes endocrinologicas, 
hepaticas e cardiacas, com 70% dos casos com obito por 
cardiopatia em torno de 20 anos 28 . 

A cura para a talassemia major seria o transplante 
de celulas-tronco hematopoieticas de um doador HLA- 
-compativel 29 . No entanto, as dificuldades em se encon- 
trar um doador entre irmaos sao grandes, e familias de 


pacientes clinicamente bem tendem a nao se submeter 
aos riscos do transplante de medula ossea, como toxici- 
dade dos regimes de indugao, infertilidade, reagao en- 
xerto versus hospedeiro aguda e cronica 28,30 . 


Avaliagao da sobrecarga de ferro 

A avaliagao do ferro corporal deve ser rigorosa, com 
controle da ferritina 30,31 e dos depositos de ferro no co- 
ragao 32 35 , figado 36,37 e pancreas 38 . 


Aspectos farmacologicos 

As drogas disponiveis para quelagao de ferro sao 
desferoxamina (administragao subcutanea) 28,39 , deferi- 
prone (administragao via oral) 40,41 e deferasirox (admi¬ 
nistragao via oral) 42,43 . Cada quelante de ferro tem sua 
indicagao precisa e deve ser utilizado conforme proto- 
colos de tratamento existentes, os quais devem ser se- 
guidos pelos hematologistas experientes 44 . 


■ Resumo 

Diagnostico preciso, transfusao regular de concentra¬ 
do de hemacias, terapia quelante adequada, controles me- 
dico-laboratoriais e tratamento seguindo protocolos mul- 
ticentricos permitiram a maior sobrevida e qualidade 
de vida dos pacientes com betatalassemia. 
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■ Introdugao 

Em pediatria, e muito frequente a solicitaqao de exa- 
mes comumente chamados de exames de rotina ou tria- 
gem, sem que o paciente apresente qualquer queixa. En- 
tre esses exames, assumem particular importancia o 
hemograma e as provas de coagulaqao, que sao solicita- 
dos principalmente para a avaliaqao de anemias ou em 
pre-operatorios. Frequentemente, os resultados desses 
exames trazem duvidas em sua interpretaqao e podem 
sugerir doenqas. Devem-se avaliar os resultados sem se 
esquecer de que exames laboratoriais sao complementa- 
res ao diagnostico clinico, sendo fundamental: 

■ conhecer a condiqao clinica do paciente no momento 
da coleta do exame; 

■ conhecer a qualidade do laboratorio de analise clini¬ 
ca em que o exame foi realizado (confiabilidade do 
sistema eletronico utilizado para a realizaqao dos exa¬ 
mes e o padrao de qualidade do laboratorio); 

■ avaliar as possiveis variances dos resultados normais e 
o padrao de normalidade descrito no exame, que ge- 
ralmente revela padroes de normalidade para adultos; 

■ lembrar que as series vermelha e branca do hemogra¬ 
ma sofrem variacoes fisiologicas importantes desde o 
nascimento ate a adolescencia. 

■ Interpretagao do Hemograma 

O hemograma e, certamente, o exame laboratorial 
mais solicitado em pediatria. Permite avaliar as celulas 
sanguineas, seu volume e suas variacoes morfologicas, 
alem de ser composto por eritrograma, leucograma e 
contagem de plaquetas. 

Esse exame e realizado por equipamentos automati- 
zados que realizam a dosagem de hemoglobina, a conta¬ 
gem de hemacias, a determinaqao do volume corpuscu¬ 


lar medio (VCM) e, indiretamente, a medida de 
hematocrito. Por citometria de fluxo, e determinada a 
contagem global e diferencial de leucocitos. 

Apesar de bastante confiaveis, existem erros em re¬ 
sultados de exames automatizados, variando de erro no 
processo de coleta e identificaqao de amostra do sangue 
a ser examinado a erros decorrentes de caracteristicas 
intrinsecas do paciente, como lipemia, hemolise, pre- 
senqa de proteinas anomalas e fragilidade de leucocitos, 
que ocorrem em algumas leucemias. 

A contagem de plaquetas pode ser alterada em caso 
de aumento de fragilidade de leucocitos, cujos fragmen- 
tos podem ser contados como plaquetas. A Tabela 13.1 
resume as causas mais comuns de erros em hemograma 
automatizado 13 . 


Tabela 13.1 Causas comuns de erros em hemograma 
automatizado 

Parte do 
hemograma 

Alteragoes 

Condi^oes da amostra 

Hemacia e 
hematocrito 

Aumento 

Lipemia, plaquetas gigantes, leucocitose, 
crioglobulinas 


Diminui^ao 

Coagulo, fragilidade de leucocitos 

Hemoglobina 

Aumento 

Lipemia, leucocitose, hemolise, crioglobulinas 


Diminui^ao 

Formagao de coagulo 

Leucocitos 

Aumento 

Lipemia, plaquetas gigantes, eritroblastos 
circulantes, crioglobulinas 


Diminui^ao 

Coagulo, aglutina^ao de leucocitos por 
autoanticorpos 

Plaquetas 

Aumento 

Crioglobulinas, hemolise, fragmento de 
leucocitos 


Diminui^ao 

Coagulo, plaquetas gigantes, grumos de 
plaquetas 
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Avalia^ao do Eritrograma 

Contagem de hemacias: importante para o calculo de 
indices hematimetricos. Isoladamente, tem pouco 
significado; 

hematocrito: razao entre o numero de eritrocitos em 
relaqao ao sangue total, expressa como uma porcen- 
tagem; 

indices hematimetricos: 

volume corpuscular medio (VCM - 80 a 98 fl): re- 
flete o volume medio das hemacias e e calculado a 
partir do hematocrito e do numero de eritrocitos. E 
um otimo parametro para a classificaqao de ane¬ 
mias em micro, normo e macrociticas; 
hemoglobina corpuscular media (HCM - 27 a 32 pg): 
medida da massa de hemoglobina presente na 
media das hemacias. Nao e util na pratica clinica; 
concentraqao de hemoglobina corpuscular media 
(CHCM - 31 a 35%): mede a dosagem media de he¬ 
moglobina nas hemacias e classifica as anemias em 
normo e hipocromica; 

red cell distribution width (RDW- 11,5 a 14,5%): re- 
flete matematicamente a diferenqa entre o tamanho 
das hemacias de uma amostra de sangue, alem do 
nivel de anisocitose (diferenqa no tamanho de he¬ 
macias); 

hematoscopia: avaliaqao morfologica (tamanho, for¬ 
ma, coloraqao e inclusoes) das hemacias por meio 
de exame microscopico do esfregaqo de sangue. No 
esfregaqo de sangue normal, as hemacias sao, em 
sua maioria, circulares e com palidez central decor- 
rente de sua forma tridimensional de disco biconca- 
vo. As formas alteradas das hemacias definidas 
como poiquilocitose podem ter importancia signifi- 
cativa para definiqao de algumas anemias. E impor¬ 
tante observar que, no recem-nascido, essas celulas 
podem ser encontradas sem qualquer significado 
clinico adicional. Inclusoes eritrocitarias: inclusoes 
observadas no interior das hemacias na avaliaqao do 
esfregaqo de sangue periferico. Na Tabela 13.2, estao 
resumidos os principals achados de hematoscopia e 
inclusoes reticulocitarias e seu significado clinico 13 ; 
avaliaqao dos reticulocitos: fundamental na avaliaqao 
de qualquer processo anemico. Contudo, como nao 
faz parte do hemograma, deve ser solicitada separa- 
damente. Os reticulocitos sao hemacias jovens que 
ainda apresentam RNA ribossomal residual. Essas ce¬ 
lulas sao normalmente lanqadas no sangue periferico 
e, em 72 horas, terminam seu processo de maturaqao 
celular. Geralmente, sao retidos pelo baco nas primei- 
ras 48 horas para completar o processo de maturaqao 
e, nas ultimas 24 horas, sao liberados para o sangue 
circulante. Sua contagem e expressa em valores per- 
centuais e permite avaliar a resposta da medula ossea 
a um quadro de anemia, servindo como indicador da 
produqao de eritrocitos. 


Tabela 13.2 Altera^oes morfologicas das hemacias e 
correlacao clinica 


Microcitose 

Congenita 

Talassemias, doen^a da hemoglobina E, 
anemia sideroblastica congenita 


Adquirida 

Anemia ferropriva, doengas cronicas, 
hipertireoidismo, intoxicaq:ao por chumbo, 
sfndrome mielodisplasica 

Macrocitose 

Congenita 

Sindrome de Blackfan-Diamond, sfndrome 
de Down 


Adquirida 

Hemorragias, anemias hemolfticas, anemia 
megaloblastica, sfndrome mielodisplasica, 
doen^as hepaticas, alcoolismo, uso de 
fenitofna, uso de drogas que interferem na 
sfntese de DNA 

Ovalocitos ou 
eliptocitos 


Anemia ferropriva, talassemias, anemia 
megaloblastica, ovalocitose hereditaria 

Equinocitos ou 

hemacias 

crenadas 


Hepatopatias, queimaduras extensas, 
deficiencia de enzimas eritrocitarias 

Esferocitos 


Esferocitose hereditaria, anemia hemolftica 
autoimune, transfusao de concentrado de 
hemacias 

Esquizocitos ou 

hemacias 

fragmentadas 


CIVD, sfndrome hemolftico-uremica, 
hemolise mecanica (p.ex.: proteses cardfacas) 

Drepanocitos ou 

hemacias 

falciformes 


Doenga falciforme 

Acantocitos 


Acantocitose hereditaria, 
hipobetalipoproteinemia hereditaria, 
desnutri^ao, disturbios do metabolismo 
lipfdico secundarios a doen^as hepaticas 

Dacriocitos ou 
hemacias em 
gota 


Mielofibrose, talassemia maior, anemia 
megaloblastica 

Codocitos ou 
hemacias em 
alvo 


Icterfcia obstrutiva, doengas hepaticas, 
doen^a de hemoglobina C, doenga 
falciforme, talassemias, deficiencia de 
lecitina-colesterol-acil-transferase 

Estomatocitos 


Estomatocitose hereditaria, doenga hepatica 
alcoolica 

Queratocito ou 
hemacia mordida 


Deficiencia de glicose-6-fosfato- 
desidrogenase 

Corpusculo de 
Howell-Jolly 


Fragmento de material nuclear encontrado 
nas hemacias. Quando presente no sangue 
periferico, indica eritropoese acelerada 
(como nas crises hemolfticas agudas), 
asplenia e eritropoese extramedular 

Pontilhado 

basofilo 


Sao agregados de ribossomos no citoplasma. 
Indicam eritropoese acelerada e aparecem 
em anemias megaloblasticas, talassemias, 
hemoglobinas instaveis, anemia ferropriva e 
anemias hemolfticas 

Corpusculo de 
Pappenheimer 
ou siderossomas 


Inclusao basofflica composta por agregados 
de ferro inorganico. Sao mais bem 
visualizadas pela Colorado de azul da Prussia 
e pouco encontradas em sangue periferico. 
Aparecem no perfodo pos-esplenectomia e 
nas anemias hemolfticas, aplasticas e por 
intoxicagao pelo chumbo 

Anel de Cabot 


Esta relacionado a eritropoese anormal e 
aparece nas anemias megaloblasticas, por 
intoxicagao por chumbo e em outras 
anemias diseritropoeticas 

Corpusculos de 
Heinz 


Representam desnatura^ao ou agrega^ao de 
hemoglobina e sao observados em 
pacientes com talassemias ou hemoglobina 
instavel 

Forma^ao de 
Rouleaux 


Indica alinhamento de eritrocitos, uns sobre 
os outros, como pilha de moedas. Aparece 


em situates de fibrinogenio ou globulina 
plasmatica elevada 




INTERPRETA^AO DO HEMOGRAMA E DE PROVAS DE COAGULAgAO 


Nao se deve considerar apenas o valor percentual de 
referenda (0,5 a 1,5%) de reticulodtos para a analise 
desse exame, pois isso provocaria um vies de interpreta- 
gao em caso de pacientes anemicos. Para melhor avalia- 
gao, utilizam-se os seguintes metodos: 

■ indice reticulocitario: percentual de reticulodtos x 
hematocrito do paciente/hematocrito normal; 

■ contagem absoluta de reticulodtos: contagem de he- 
macias x contagem percentual de reticulodtos/100 (os 
valores de referenda sao de 50.000 a 100.000 mm 3 ). 

Na pratica clinica, durante a avaliagao de um paciente 
anemico, os valores de reticulodtos baixos ou dentro da 
normalidade indicam uma anemia arregenerativa, isto 
e, sem resposta medular adequada, como ocorre nas 
anemias por carencias nutricionais, na doenga cronica, 
na aplasia medular, na infiltragao medular e nas sindro- 
mes mielodisplasicas. Os valores acima dos descritos in¬ 
dicam a tentativa da medula de reverter o quadro de 
anemia, langando celulas mais jovens no sangue perife- 
rico. Encontram-se valores acima de 100.000 reticuloci- 
tos em caso de hemorragias agudas, anemias hemoliti- 
cas agudas ou cronicas e nas respostas aos tratamentos 
de anemia ferropriva e de anemia por carencia de vita- 
mina B12 ou acido folico 1 . 

■ Avaliagao do Leucograma 

O leucograma consiste na contagem manual ou au- 
tomatizada dos diferentes leucocitos. A contagem ma¬ 
nual, habitualmente, segue a contagem automatizada e 
visa, alem da identificagao dos leucocitos, a pesquisa de 
atipias celulares e inclusoes citoplasmaticas. 

Os leucocitos sao classificados em: 

■ polimorfonucleares: leucocitos que, em seu estagio 
mais avangado da maturagao, apresentam nucleos com 
segmentagao (neutrofilos, eosinofilos e basofilos); 

■ mononucleares: apresentam lobulagao nuclear (linfo- 
citos e monocitos). 

E fundamental entender que a contagem global e 
diferencial de leucocitos apresenta variagoes de valores em 
cada faixa etaria. No recem-nascido sadio, os valores de 
leucocitos totais e neutrofilos estao acima do esperado em 
qualquer faixa etaria, e existe a possibilidade de presenga de 
celulas imaturas sem significado patologico. 

O leucograma do recem-nascido apresenta uma 
modificagao a partir da terceira semana de vida. Nessa 
fase, a neutrofilia comumente observada declina e co- 
mega a ocorrer uma preponderance de linfocitos, que e 
bem observada no leucograma ate o quarto ou quinto 
ano de vida. Em torno dos 6 anos de idade, o leucogra¬ 
ma da crianga ja e muito semelhante ao do adulto 1 . 

E necessario compreender que a resposta dos leucocitos 
aos processos infecciosos e muito variavel, de modo que 
sua interpretagao para definir infecgao subjacente deve ser 
feita dentro de um contexto clinico 4,5 . Os criterios de gra- 


vidade baseados em numero e diferenciagao de leucocitos 
no exame de sangue periferico de lactentes febris sao con- 
troversos e devem ser aplicados com cautela quando o ob- 
jetivo e definir lactentes com alto risco para sepse 6 . 

Leucopenia 

A leucopenia pode ser definida como leucocitos totais 
abaixo de 4.000 cel/mm 3 e e frequentemente associada a 
infecgoes virais e bacterianas. E importante ressaltar que a 
raga negra tem 20% a menos de leucocitos totais circulan- 
tes e contagem de neutrofilos variando de 200 a 600 cel/ 
mcL a menos que os individuos de raga branca 7,8 . 

A neutropenia pode ser um achado isolado ou fazer 
parte de um quadro de pancitopenia. Os mecanismos da 
neutropenia incluem produgao inadequada pela medu¬ 
la ossea; destruigao pelos macrofagos da medula ossea e 
por outras celulas reticuloendoteliais; liberagao medular 
defeituoso; redistribuigao dentro do sistema vascular; 
sobrevida intravascular encurtada; e rapido egresso para 
os tecidos. Entre os disturbios adquiridos que determi- 
nam neutropenia estao as causas autoimunes, drogas, 
hiperesplenismo, sindrome hemofagocitica, anemia 
aplastica e anemia megalobastica. Nos individuos da et- 
nia africana, e importante utilizar os limites de referen¬ 
da apropriados para evitar diagnostico erroneo de neu¬ 
tropenia, considerando que os africanos e, em menor 
grau, os afro-americanos e afro-caribenhos tem conta¬ 
gem de neutrofilos mais baixa que os caucasoides 9 . 

Linfocitopenia e um achado comum na resposta 
aguda ao estresse, embora seja frequentemente obscure- 
cida pelas alteragoes neutrofilicas coexistentes. A conta¬ 
gem de linfocitos abaixo de 2.800/pL em lactentes com 
infecgao levanta a possibilidade de imunodeficiencia 
combinada grave. Outras causas de linfocitopenia in¬ 
cluem a sindrome de imunodeficiencia adquirida, ane¬ 
mia megalobastica, anemia aplastica e estresse agudo 9 . 

A pancitopenia e a combinagao de anemia, leucope¬ 
nia e trombocitopenia. Geralmente e decorrente de tra¬ 
tamentos citotoxicos ou imunossupressores, infiltragao 
neoplasica da medula ossea, anemia aplastica, sindrome 
hemofagocitica, sindrome de imunodeficiencia adquiri¬ 
da, entre outras causas 9 . 


Leucocitose 

A leucocitose aparece, habitualmente, como resposta a 
fase aguda de varias doengas infecciosas e inflamatorias. As 
reagoes leucemoides sao as elevagoes de leucocitos totais 
acima de 50.000. Geralmente, sao reacionais e desapare- 
cem com o controle da condigao clinica que a gerou, como 
infecgoes bacterianas graves, tuberculose, brucelose, toxo- 
plasmose, cetoacidose diabetica e sindrome de Down 1,8 . 

A neutrofilia e o aumento de neutrofilos no sangue 
periferico. Suas principals causas e condigoes clinicas 
associadas sao: 
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■ produqao aumentada dessas celulas pela medula os- 
sea: infecqao cronica, inflamaqao cronica, tumores, 
rebote pos-neutropenia, doenqas mieloproliferativas, 
medicamentos com litio e ranitidina, neutrofilia cro¬ 
nica idiopatica e reaches leucemoides; 

■ mobilizaqao do pool medular de neutrofilos: infec- 
coes agudas, estresse, corticosteroides, hipoxia e en- 
dotoxinas; 

■ diminuiqao da saida de neutrofilos para os tecidos: 
uso de corticosteroides, esplenectomia e deficiencia 
de adesao leucocitaria; 

■ reduqao do pool marginal de neutrofilos: estresse, in- 
fecqao, exercicio fisico e uso de epinefrina. 

A terminologia “desvio a esquerda” significa 
o aumento do numero de neutrofilos bastonetes no san- 
gue circulante. Se o desvio for acentuado, pode-se ob- 
servar a presenqa de celulas ainda mais jovens, como 
metamielocitos e mielocitos. 

Na avaliaqao dos linfocitos no sangue periferico, 
deve-se considerar fundamental a sua variaqao de 
acordo com a faixa etaria. O numero de linfocitos de 


lactentes e crianqas e consideravelmente maior que em 
adultos. De forma geral, esse aumento ocorre em res- 
posta a infecqoes virais e hipersensibilidade a alguns 
medicamentos (Tabela 13.3). A descriqao de linfocitos 
atipicos assume particular importancia, por serem ce¬ 
lulas maiores que os linfocitos normais, com nucleo 
pleomorfico, podendo ter nucleolos com citoplasma 
basofilico e que nao devem ser confundidos com linfo- 
blastos. A descriqao de ate 5% de linfocitos atipicos no 
sangue periferico e considerada normal. Taxas maiores 
podem indicar infecqao viral, principalmente por virus 
de Epstein-Barr ou por virus que causam reaqao mo- 
no -like 8,9 . 

A eosinofilia e comum no Brasil, geralmente conse- 
quente a processos alergicos e verminoses. A toxocaria- 
se tambem e muito frequente, e deve ser investigada 
sempre que houver eosinofilia acentuada. A eosinofilia, 
nesse caso, pode perdurar por meses, mesmo apos trata- 
mento adequado 9 . 

O numero absoluto de monocitos e mais elevado 
nos recem-nascidos do que nos demais periodos da 
vida. Ao examinar o esfregaco sanguineo de um pacien- 


Tabela 13.3 Achados comuns no leucograma e correlagao clinica 


Leucocitose Fase aguda de doen^as infecciosas (bacterias, fungos, virus e protozoarios), inflamatorias e leucoses 

Leucopenia Associada a infec^oes virais e resultante de maior consumo de leucocitos. Achado frequente em pessoas de ra^a negra, sem indica^ao de 

doenga 

Neutrofilia Aumento de neutrofilos, frequentemente em consequencia de processos infecciosos e inflamatorios. Tambem pode ocorrer em doen^as 

mieloproliferativas, apos exercicio, alimenta^ao e uso de alguns medicamentos (corticosteroides, ranitidina, epinefrina) e situates de estresse 
(dor) 

Neutropenia Diminui^ao de neutrofilos. Infec^oes virais (hepatite A e B, infec^ao pelo virus de Epstein-Barr, citomegalovirus, parvovirus, HIV), sepse grave, 

neutropenia benigna, neutropenia etnica (ra<;a negra), neutropenia cfclica, neutropenia autoimune (lupus eritematoso sistemico e artrite 
reumatoide), agranulocitose congenita (sfndrome de Kostmann), sfndrome mielodisplasica, anemia aplastica, anemia de Fanconi 

Eosinofilia Aumento de eosinofilos. Quadras alergicos (asma, rinite, urticaria, alergia ao leite de vaca, rea^ao medicamentosa), dermatites (atopica e 

penfigo), parasitoses (protozoarios, helmintos), toxocariase, infecgao por clamidia, pneumonia por citomegalovirus, doenga da arranhadura de 
gato, doengas mieloproliferativas, radioterapia, hemodialise, doen^a de Crohn 

Basofilia Aumento de basofilos no sangue periferico. Rea^oes de hipersensibilidade (drogas, alimentos), doengas mieloproliferativas cronicas 

(particularmente leucemia mieloide cronica) 

Monocitose Aumento de monocitos. Infecgao cronica (tuberculose, sffilis, leishmaniose visceral), mielodisplasia, recuperaq:ao medular pos-quimioterapia, 

leucemia mieloide aguda e cronica, colagenoses 

Linfocitose Aumento do numero de linfocitos. Ocorre geralmente em infec^oes por virus e por Bordetella pertussis. Tambem pode ocorrer em leucemias 

linfoides, com ou sem o aparecimento de blastos no sangue periferico 

Linfocitos atipicos Linfocitos ativados para a resposta imune celular e humoral apos processamento de antfgenos. Ocorrem em infec^oes pelo virus de Epstein- 

-Barr, hepatite viral, infec^ao pelo citomegalovirus e hipersensibilidade a medicamentos, como acido paraminossalidlico, fenitoina e mefentofna 

Altera^oes Granulates toxicas Sao granulos citoplasmaticos azul-escuro e ocorrem em infec<;6es bacterianas dos neutrofilos e outros 

morfologicas estados inflamatorios. Sao descritas quantitativamente em valores percentuais, sendo mais intensas em 

infecf es mais graves. Deve-se considerar a possibilidade de variates desses valores em razao da 
subjetividade da observato de quern realiza o exame e da instabilidade das caracterfsticas tintoriais 
em colorates realizadas em diferentes momentos 


Corpusculo de Dohle 

Sao remanescentes de ribossomos livres ou do reticulo endoplasmatico rugoso de estadio anterior ao 
desenvolvimento celular. Geralmente acompanham as granulates toxicas. Aparecem em infectes 
bacterianas 

Vacuolizagao citoplasmatica 

Acompanha a granulagao toxica e esta presente em infecgoes bacterianas 

Inclusoes citoplasmaticas 

Inclusoes citoplasmaticas que ocorrem na sfndrome de Chediak-Higashi, Alder-Reilly, May-Hegglin e 
Pelger-Huet 

Hipersegmentagao dos neutrofilos 

Presen^a de neutrofilos com seis ou mais lobulos nucleares. Aparece com frequencia nas anemias 
megaloblasticas e pode ocorrer em sfndromes mielodisplasicas 
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te com monocitose a esclarecer, devem ser procuradas 
outras evidencias de infecgao cronica ou mielodisplasia. 
A presenga de promielocitos e blastos sugere leucemia 
mieloide aguda. 

A detecgao de leucocitose basofilica e util na dife- 
renciagao entre sindromes mieloproliferativas e condi- 
goes reacionais, considerando que naquelas e em algu- 
mas leucemias e comum observar aumento acentuado 
da contagem de basofilos. 

A Tabela 13.3 sintetiza os principals achados do leu- 
cograma, as principals alteragoes morfologicas encon- 
tradas e seu significado clinico 1,2,8 . 

■ Avaliagao das Plaquetas 

As plaquetas sao fragmentos citoplasmaticos sem 
micleo, medindo de 1 a 4 mm de diametro. O numero 
normal varia de 150.000 a 400.000/mm 3 . 

A contagem de plaquetas pode ser manual ou auto- 
matizada. Os parametros de volume plaquetario medio 
(MPV) e coeficiente de variagao da distribuigao do ta- 
manho das plaquetas (PDW), fornecidos em exames au- 
tomatizados, devem ser correlacionados a situagao clini- 
ca. O aumento do MPV ocorre em hemorragias agudas 
e sua diminuigao em quadros de hiperesplenismo, sepse 
e em algumas sindromes mieloproliferativas. A descri- 
gao de plaquetas gigantes e comum nos casos de purpu¬ 
ra trombocitopenica imune (PTI) e na sindrome de Ber- 
nard-Soulier. 


Trombocitose 

Trata-se de aumento das plaquetas com valores su¬ 
periors a 600.000/mm 3 , podendo ser primaria (essen- 
cial) ou secundaria (reacional). A trombocitose essen- 
cial e uma doenga mieloproliferativa e rara na infancia. 
Geralmente tem inicio a partir da segunda decada de 
vida. 

Em criangas e adolescentes, a trombocitose e, via de 
regra, reacional a processos infecciosos, processos infla- 
matorios cronicos, dano tissular e neoplasias. Outras 
condicoes sao anemia ferropriva, anemias hemoliticas e 
autoimunes, deficiencia de vitamina E, doenga de Kawa¬ 
saki, sindrome nefrotica e medicamentos como adrena- 
lina, corticosteroides e carbapenem 10 . 

Os fenomenos tromboembolicos nao estao associa- 
dos a trombocitose reacional, e a utilizagao de inibido- 
res da agregagao plaquetaria nao e necessaria. 

Trombocitopenia 

E a diminuigao do numero de plaquetas, podendo 
ser congenita ou adquirida. A redugao do numero de 
plaquetas e consequencia de produqao insuficiente, 
aumento da destruiqao de plaquetas e consumo ou 
perda extravascular. A PTI e a causa mais frequente de 


plaquetopenia adquirida na infancia. Outras condiqoes 
de plaquetopenia por destruiqao aumentada ou consu¬ 
mo sao: infecqoes virais (HIV, CMV, EBV, rubeola), in- 
fecqoes bacterianas, transfusao maciqa, coagulaqao in¬ 
travascular disseminada (CIVD) e doenqas autoimunes. 
Nas situaqoes em que a plaquetopenia esta associada a 
outras citopenias, deve-se pensar na possibilidade de 
leucemias, aplasia de medula ossea adquirida, sindro- 
me mielodisplasica e anemia de Fanconi, situaqoes nas 
quais a produqao de plaquetas e insuficiente 11 . A trom¬ 
bocitopenia neonatal e uma condiqao relativamente 
frequente e pode estar associada a doenqa autoimune 
na mae (lupus eritematoso sistemico, PTI), infecqoes 
congenitas, sepse, traumatismo de parto, hipoxia e aci- 
dose 12 . 

Nas Tabelas 13.4 e 13.5, estao descritos os valores de 
referenda do eritrograma e do leucograma nas diferen- 
tes idades. 

■ Interpretagao das Provas de 
Coagula^ao 

A interpretagao das provas de coagulagao deve sem- 
pre levar em conta a correlagao clinico-lab oratorial, os 
resultados de exames realizados anteriormente e os fato- 
res associados, como doengas, medicamentos em uso 
atual ou recente, antecedentes pessoais de hemorragias 
em locais nao caracteristicos de traumas, antecedentes 
familiares de hemorragias e tromboses, disturbios mens- 
truais em parentes proximos e no proprio paciente. Os 
cuidados e as informagoes quanto ao metodo de coleta 
de amostra de sangue, como garroteamento prolongado, 
dificuldade de acesso venoso e tempo entre a coleta e o 
processamento do exame, interferem nos resultados se 
as normas padronizadas nao forem obedecidas durante 
o processamento 15-17 . 

O sistema hemostatico e constituido de endotelio 
vascular, plaquetas, fatores de coagulagao, sistema fibri- 
nolitico e anticoagulantes naturais. O equilibrio de for- 
gas entre os fatores envolvidos na coagulagao e o de an- 
ticoagulagao possibilitam ao organismo a hemostasia 
adequada. 

A coagulagao compreende tres fases, didaticamente 
distintas, que, na pratica, sao bastante proximas e simul- 
taneas: 

■ coagulagao primaria ou ativagao plaquetaria: a partir 
do endotelio vascular lesado, ocorre a exposigao de 
colageno tipo I e III, seguida de ligagao do fator de 
von Willebrand, que e responsavel pela adesao e pela 
posterior agregagao plaquetaria; 

■ fase secundaria ou coagulagao sanguinea: a exposi¬ 
gao da superficie fosfolipidica das plaquetas funcio- 
na como estimulo a ativagao das proteinas da coagu¬ 
lagao, a partir de sua interagao junto ao fator 
tecidual. Esse processo resulta na formagao da 
trombina, a qual transforma o flbrinogenio em fibri- 
na. Essa fase termina com a agao do fator XIII, esta- 
bilizando a fibrina. 
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Tabela 13.4 Valores medios e mi'nimos do eritrograma nas diferentes faixas etarias 



Hemacias 

(milhoes/mm 3 ) 

Hemoglobina (g/dL) Hematocrito (%) 

VCM (fl) 

HCM (pg) 

CHCM (g/dL) 

Idade 

Med 

Min 

Med 

Min 

Med 

Min 

Med 

Min 

Med 

Min 

Med 

Min 

1 semana 

5,1 

3,9 

17,5 

13,5 

54 

42 

107 

88 

34 

28 

33 

28 

2 semanas 

4,9 

3,6 

16,5 

12,5 

51 

39 

105 

86 

34 

28 

33 

28 

1 mes 

4,2 

3,0 

14,0 

10 

43 

31 

104 

85 

34 

28 

33 

29 

2 meses 

3,8 

2,7 

11,5 

9 

35 

28 

96 

77 

30 

26 

33 

29 

3 a 6 meses 

3,8 

3,1 

11,5 

9,5 

35 

29 

91 

74 

30 

25 

33 

30 

6 meses a 2 anos 

4,5 

3,7 

12 

10,5 

36 

33 

78 

70 

27 

23 

33 

30 

2 a 6 anos 

4,6 

3,9 

12,5 

11,5 

37 

34 

81 

75 

27 

24 

34 

31 

6 a 12 anos 

4,6 

4 

13,5 

11,5 

40 

35 

86 

77 

29 

25 

34 

31 

12 a 18 anos 

Mulheres 

4,6 

4,1 

14 

12 

41 

36 

90 

78 

30 

25 

34 

31 

Homens 

4,9 

4,5 

14,5 

13 

43 

37 

88 

78 

30 

25 

34 

31 


Med = media; Mm = minimo; fl = fentolitros; pg = picogramas. 
Fonte: adaptada de Dallman, 1997 13 . 


Tabela 13.5 Valores normals de leucocltos nas diferentes faixas etarias (milhares/mm 3 ) 


Leucocitos totais Linfocitos Eosinofilos Monocitos Neutrofilos 


Idade 

Media 

Variagao 

Media 

Variagao 

% 

Media 

Variagao 

% 

Media 

% 

Media 

% 

Nascimento 

18,1 

9 a 30 

11 

6 a 26 

61 

5,5 

2a 11 

31 

1,1 

6 

0,4 

2 

1 semana 

12,2 

5 a 21 

5,5 

1,5 a 10 

45 

5 

2a 17 

41 

1,1 

9 

0,5 

4 

2 semanas 

11,4 

5 a 20 

4,5 

1 a 9,5 

40 

5,5 

2a 17 

48 

1 

9 

0,4 

3 

1 mes 

10,8 

5 a 19,5 

3,8 

1 a 9 

35 

6 

2,5 a 16,5 

56 

0,7 

7 

0,3 

3 

6 meses 

11,9 

6 a 17,5 

3,8 

1 a 8,5 

32 

7,3 

4 a 13,5 

61 

0,6 

5 

0,3 

3 

1 ano 

11,4 

6 a 17,5 

3,5 

1,5 a 8,5 

31 

7 

4 a 10,5 

61 

0,6 

5 

0,3 

3 

2 anos 

10,6 

6a 17 

3,5 

1,5 a 8,5 

33 

6,3 

3 a 9,5 

59 

0,5 

5 

0,3 

3 

4 anos 

9,1 

5,5 a 15,5 

3,8 

1,5 a 8,5 

42 

4,5 

2 a 8 

50 

0,5 

5 

0,3 

3 

6 anos 

8,5 

5 a 14,5 

4,3 

1,5 a 8 

51 

3,5 

1,5 a 7 

42 

0,4 

5 

0,2 

3 

8 anos 

8,3 

4,5 a 13,5 

4,4 

1,5 a 8 

53 

3,3 

1,5 a 6,8 

39 

0,4 

4 

0,2 

2 

10 anos 

8,1 

4,5 a 13,5 

4,4 

1,8 a 8 

54 

3,1 

1,5 a 6,5 

38 

0,4 

4 

0,2 

2 

16 anos 

7,8 

4,5 a 13 

4,4 

1,8 a 8 

57 

2,8 

1,2 a 5,2 

35 

0,4 

5 

0,2 

3 

21 anos 

7,4 

4,5 a 11 

4,4 

1,8 a 7,7 

59 

2,5 

1 a 4,8 

34 

0,3 

4 

0,2 

3 


Fonte: adaptada de Dallman,! 997 13 . 


■ fase terciaria: compreende a fibrinolise e a regenera- 
qao do endotelio vascular, permitindo que os vasos 
sangulneos mantenham o fluxo contlnuo e adequado. 

Para avaliaqao desses mecanismos, dispoem-se de 
varios testes laboratoriais, os quais devem ser sempre in- 
terpretados de acordo com as conduces cllnicas do pa- 
ciente 15 ' 18 . 


Avaliaqao da formaqao do botao plaquetario 
- coagulaqao primaria 19 ' 22 

1. Quantificaqao de plaquetas. 

2 Avaliaqao morfologica das plaquetas. 

3. Tempo de sangramento, realizado por punqao em lobo 
da orelha (tecnica de Duke) ou no antebra^o (Ivy), 
apresentando o segundo menor risco de erros. 
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4. Provas de agregagao plaquetaria, com utilizagao de 
ristocetina, adrenalina, noradrenalina, ADP e ATP. 

5. Estudos de multimetros para doenga de von Wille- 
brand. 

6. Testes geneticos. 

Avaliagao da formagao da fibrina e coagulagao 
secundaria 23 ' 25 

1. Tempo de tromboplastina parcial ativado prolongado 
(TTPA): avalia a via intrinseca da “cascata de coagu¬ 
lagao”, na qual atuam os fatores XII, XI, IX, VIII, X, V, 
II e I. Deve-se interpretar o resultado de relagao entre 
o paciente e o controle do dia. 

2. Tempo de protrombina (TP), atividade de protrombi- 
na (AP) e indice normalizado internacional de corre- 
gao de cada reagente (INR): avaliam a via extrinseca 
da “cascata de coagulagao”, a partir do fator tecidual, 
em que participam os fatores VII, X, V, II e I. Deve-se 
interpretar valorizando o INR. 

3. Tempo de trombina (TT): avalia a passagem da trom- 
bina para fibrinogenio. 

4. Fibrinogenio: dosagem quantitativa. 

5. Dosagem de fatores especificos da coagulagao. 

Avaliagao da estabilidade de fibrina e atividade 
fibrinolitica 15 ' 17 - 24-27 

1. Tempo de Use da euglobulina. 

2. Atividade do plasminogenio. 

3. Alfa-2-antiplasmina. 

4. Produtos de degradagao da fibrina (PDF). 

5. Dimero-D plasmatico. 

6. Proteina S. 

7. Proteina C. 

8. Antitrombina. 

Para investigagao de disturbios de coagulagao, devem 
ser priorizados os seguintes testes laboratoriais: contagem 
de plaquetas, tempo de sangramento, TT, tempo de trom¬ 
boplastina parcial ativado e de protrombina. 

Em relagao aos tempos descritos, quando prolonga- 
dos, devem ser novamente testados com mistura com 
plasma de individuo normal-controle. Se os resultados 
se normalizarem, e um indicador de deficiencia de fato¬ 
res e, quando ainda persistem prolongados, sugere-se 
pesquisar a presenga de inibidores. O teste da mistura de 
plasma normal e uma triagem que visa a nortear o se- 
guimento da investigagao diagnostica. 

Causas mais comuns de alteragoes nas provas de 
coagulagao 

1. Plaquetopenias: ver interpretagao de hemograma + 
erros laboratoriais (coleta em heparina, presenga de 


microcoagulos, homogeinizagao inadequada da 
amostra). 

2. TTPa prolongado: doenga de von Wilebrand, hemo- 
filias (A, B), deficiencia de fatores da via intrinseca 
(XII, XI, IX, VIII, X, V, II e I), interference de medi- 
cagoes (anti-histaminicos, anti-inflamatorios, etc.), 
CIVD. 

3. TP-INR prolongados: deficits de fatores da via extrin¬ 
seca (VII, X, V, II e I), disfungoes hepaticas, antibio- 
ticos, deficiencia de vitamina K, CIVD. 

4. TT: disturbios qualitativos e quantitativos do fibrino¬ 
genio. 

5. TS: alteragoes plaquetarias quantitativas e qualitativas. 


■ References Bibliograficas 

1. Oliveira BM, Souza MEL, Murao M. Contribui^ao do hemograma. 
In: Freire LMS, editor. Diagnostico diferencial em pediatria. Rio de 
Janeiro: Guanabara-Koogan; 2008. 

2. Morris MW, Davey FR. Exame basico do sangue. In: Henry JB, ed¬ 
itor. Diagnosticos clinicos e tratamento por metodos laboratoriais. 
20.ed. Barueri: Manole; 2008. 

3. Oski FA, Brugnara C, Nathan DG. A diagnostic approach to the 
anemic patient. In: Nathan DG, Orkin SH. Nathan and Oski’s he¬ 
matology of infancy and childhood. 5. ed. Philadelphia: W.B. Saun¬ 
ders; 1998. 

4. Walters MC, Abelson HT. Interpretation of complete blood count. 
Pediatr Clin North Am 1996;43:599-622. 

5. Luszczak M. Evaluation and manegement of infants and young 
children with fever. Am Fam Physician 2001;64:1219-26. 

6. Luxmore B et al. Absolute band counts in febrile infants: know your 
laboratory. Pediatrics 2002;110(1 Pt l):el2. 

7. Teixeira RAP. Neutropenias. In: Braga JAP, Tone LG, Loggetto SR, 
editors. Hematologia para o pediatra. Sao Paulo: Atheneu; 2007. 

8. Fonseca PBB. Interpretagao do hemograma. In: Braga JAP, Tone 
LG, Loggetto SR, editors. Hematologia para o pediatra. Sao Paulo: 
Atheneu; 2007. 

9. Bain BJ. Diagnosis from the blood smear. N Engl J Med 
2005;353:498-507. 

10. Mantadakis E, Tsalkidis A, Chatzimichael A. Thrombocytosis in 
childhood. Indian Pediatr 2008;45(8):669-77. 

11. Tarantino MD, Bolton-Maggs PH. Update on the management of 
immune thrombocytopenic purpura in children. Curr Opin Hema- 
tol 2007;14(5):526-34. 

12. Roberts I, Stanworth S, Murray NA. Thrombocytopenia in the ne¬ 
onate. Blood Rev 2008;22(4):173-86. 

13. Dallman PR. In: Rudolph AM, editor. Pediatrics. 16.ed. New York: 
Appleton-Century-Crofts; 1997. p.llll. 

14. Dallman PR. In: Rudolph AM, editor. Pediatrics. 16.ed. New York: 
Appleton-Century-Crofts; 1997. p.1178. 

15. Ivankovich DT, Campoy FD, Loggetto SR. Introdu<;ao aos disturbi¬ 
os da coagulagao. In: Braga JAP, Tone LG, Loggetto SR, editors. He¬ 
matologia para o pediatra. Sao Paulo: Atheneu; 2007. 

16. Franco RF. Fisiologia da coagulagao do sangue e da fibrinolise. In: 
Zago MA, Falcao RP, Pasquini R, editors. Hematologia: fundamen- 
tos e pratica. Sao Paulo: Atheneu; 2001. 

17. Hawiger J, Handin RI. Physiology of hemostasis: cellular aspects. 
In: Nathan DG, Oski FA, editors. Hematology of infancy and child¬ 
hood. 5.ed. Philadelphia: W.B. Saunders; 1998. 

18. Soff GA, Rosenberg,RD. Physiology of hemosthasis: the fluid phase. 
In: Nathan DG , Oski, FA, editors. Hematology of infancy and child¬ 
hood. 5.ed. Philadelphia: W.B. Saunders; 1998. p.1534-60. 

19. Loggetto SR. Introdu<;ao ao estudo das plaquetas. In: Braga JAP, 
Tone LG, Loggetto SR, editors. Hematologia para o pediatra. Sao 
Paulo: Atheneu; 2007. p.141-9. 

20. Failace R. Plaquetograma. In: Failace R. Hemograma: manual de in- 
terpreta<;ao. Porto Alegre: Artmed; 2003. p.255-66. 


TRATADO DE PEDIATRIA ■ SE^AO 21 ONCO-HEMATOLOGIA 


21. Morelli VM. Estrutura e fun^oes das plaquetas e das celulas endo- 
teliais. In: Zago MA, Falcao RP, Pasquini R, editors. Hematologia: 
fundamentos e pratica. Sao Paulo: Atheneu; 2001. p.731-7. 

22. Beardsley DS. Platelet abnormalities in infancy and Childhood. In: 
Nathan DG, Oski FA, editors. Hematology of infancy and child¬ 
hood. 5.ed. Philadelphia: W.B. Saunders; 1998. p.1561-04. 

23. Montgomery RR, Scott JP. Hemosthais: diseases of the fluid phase. 
In: Nathan DG, Oski FA, editors. Hematology of infancy and child¬ 
hood. 5.ed Philadelphia: W.B. Saunders; 1998. p.1605-50. 

24. Villa^a PR, Carneiro JDA, DAmico EA. Hemofilias. In: Zago MA, 
Falcao RP, Pasquini R, editors. Hematologia: fundamentos e prati¬ 
ca. Sao Paulo: Atheneu; 2001. p.803-18 


25. DAmico EA, Villa<;a PR. Doen<;a de von Willebrand. In: Zago MA, 
Falcao RP, Pasquini R, editors. Hematologia: fundamentos e prati¬ 
ca. Sao Paulo: Atheneu; 2001. p.819-31 

26. Ansell J et al. International Self-Monitoring Association for Oral 
Anticoagulation Guidelines for implementation of patient self-test¬ 
ing and patient self-management of oral anticoagulation. Interna¬ 
tional consensus guidelines prepared by International Self-Moni¬ 
toring Association for Oral Anticoagulation. Int J Cardiol 
2005;99(l):37-45. 

27. Ansell J. Interpretation with hindsight. Europ J. Cancer 2004; 
40(13):1945-50. 


Capi'tulo 


14 


Disturbios Hemorragicos 
e Tromboticos em Pediatria 


Josefina Aparecida Pellegrini Braga 
Isa Menezes Lyra 
Celia Martins Campanaro 


■ Introdupao 

As doenpas hemorragicas sao frequentes em 
pediatria, contrastando com as tromboembolicas, mais 
raras. Ambas podem ser classificadas como congenitas 
ou adquiridas 1 . 

■ Investigate) Clinica 

Na investigapao de disturbios hemorragicos e 
tromboticos, a historica clinica e a base do diagnostico, 
com a busca de informapoes sobre inicio, frequencia e 
durapao dos sintomas, relapao com trauma, local e tipo 
de manifestapao, presenpa e intensidade de sangra- 
mentos profundos ou superficiais, cutaneos e/ou mu- 
cosos; locais acometidos; idade de inicio das manifes- 
tapoes; relatos de traumas e exposipao a drogas; 
antecedentes pessoais de cirurgias, resposta a estresse 
hemostatico previo, por exemplo, traumas significati- 
vos e extrapoes dentarias seguidas de hemorragias ou 
dificuldade de cicatrizapao; e historico menstrual. Em 
relapao aos antecedentes familiares, devem ser questi- 
onados o historico menstrual das mulheres e a presen- 
pa de tromboses, hemorragias, acidentes vasculares ce¬ 
rebrals, embolias e flebites na familia. 

O exame fisico dos disturbios hemorragicos deve 
observar sangramentos cutaneos, mucosos e sinoviais, 
homogeneidade ou nao das lesoes, locais acometidos e 
sinais de outras doenpas cronicas ou agudas que podem 
estar relacionadas ao disturbio da coagulapao. O encon- 
tro de hemorragias cutaneas em locais onde os traumas 
nao sao habituais, como face interna dos membros, dor- 
so e torax, e prolongadas apos venopunpao ou ferimen- 
tos cortantes, alem da observapao das articulapoes com 
aumento de volume, dor e calor, compativeis com he- 


martroses, sao importantes para o diagnostico das 
doenpas da coagulapao 1-3 . 

O tipo de lesao hemorragica auxilia no delinea- 
mento dos rumos da investigapao, sugerindo a fase de 
coagulapao sanguinea envolvida. Os disturbios da he¬ 
mostasia podem ser divididos em primarios e secunda- 
rios. A hemostasia primaria esta representada pelos va- 
sos e plaquetas, e a secundaria, pelos fatores da 
coagulapao. As petequias constituem-se de lesoes pla- 
nas, com menos de 2 mm, sem desaparecimento da di- 
gitopressao, que indicam comprometimento da fase 
primaria da coagulapao, com problemas na quantidade 
e/ou na qualidade das plaquetas. As equimoses sao san¬ 
gramentos cutaneos pianos, com mais de 2 mm, isola- 
dos e que podem estar presentes em situapoes de com¬ 
prometimento das fases primaria e secundaria 
(plaquetas e fatores de coagulapao). Os hematomas, por 
sua vez, sao elevados, constituidos por hemorragias 
mais profundas e tern maior durapao (7 a 14 dias), es- 
tando relacionados a disturbios na fase de formapao da 
trombina. 

Definem-se como purpura as lesoes hemorragicas 
cutaneas contiguas e superficiais. 

■ Investigapao Laboratorial 

A partir da anamnese e do exame fisico, devem ser 
solicitados os testes laboratoriais de hemostasia, com 
tempo de sangramento, trombina, tromboplastina par- 
cial ativada e protrombina e a contagem de plaquetas, 
discutidos no Capitulo 13. 

A seguir, serao abordados os disturbios hemorragi¬ 
cos e tromboticos, congenitos e adquiridos, mais fre¬ 
quentes em pediatria, bem como suas manifestapoes cli- 
nicas, seu diagnostico e seu tratamento. 
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■ Doencas Hemorragicas em Pediatria 

Doenqas relacionadas as alterapdes plaquetarias po- 
dem ser congenitas ou adquiridas. A purpura tromboci¬ 
topenica imunologica (PTI) e a causa mais frequente de 
plaquetopenia na infancia 4 6 . 

Plaquetopenias congenitas 

■ Anemia de Fanconi; 

■ sindrome de Wiskott-Aldrich: he ran 9 a autossomica 
recessiva ligada ao X, plaquetopenia, microplaquetas, 
eczemas e imunodeficiencia; 

■ hipoplasia e aplasia megacariocitica; 

■ sindrome de Bernard-Soulier: plaquetas gigantes, ca- 
rater autossomico recessivo e relacionado a consan- 
guinidade; 

■ sindrome de Tar: agenesia do radio e plaquetopenia; 

■ trombastenia de Glanzmann: heranca autossomica re¬ 
cessiva, quadro clinico variavel, defeito na qualidade 
das plaquetas com prejuizo da adesividade plaquetaria; 

■ doenqa de von Willebrand tipo IIB; 

■ anomalia de May-Heglin: heranqa autossomica do- 
minante, plaquetopenia, plaquetas gigantes, inclusoes 
citoplasmaticas em granulocitos; 

■ sindrome da plaqueta cinza: alteraqao nos granulos alfa; 

■ doenqas do pool plaquetario: alteraqoes nos granulos 
densos podem estar associados a outras sindromes 
raras, como Chediak-Higashi e Wiskott-Aldrich. 

Plaquetopenias adquiridas 

Secundarias ao aumento da destrui^ao 

Imunologica 

• Purpura trombocitopenica imune: 

induzida por drogas: acetaminofeno, acido acetilsa- 
licilico, acido valproico, barbituricos, benzodiaze- 
pinicos, carbamazepina, cefalotina, cimetidina, co- 
trimazole, hidantoina, digoxina, diureticos, 
fenilbutasona, heparina, iodeto de potassio, isonia- 
zida, levamisole, penicilinas, quinidinas, rifampici- 
na, sulfas, vancomicina, xilocaina. 

■ sindrome de Evans: 

trombocitopenia aloimune (RN): sensibilizaqao 
previa materna com anticorpo antiplaqueta e pas- 
sagem pela membrana transplacentaria em meca- 
nismo similar, agressao as plaquetas do feto; 
anafilaxia; 
apos transplante. 

Nao imune 

• Anemia hemolitica microangiopatica; 

■ sindrome hemolitico-uremica: plaquetopenia, ane¬ 
mia microangiopatica, comprometimento renal; 


■ purpura trombocitopenica trombotica: rara em pe¬ 
diatria; 

■ cardiopatias congenitas cianoticas; 

■ sindrome de Kasabach-Merritt; 

■ insuficiencia renal cronica; 

■ hiperesplenismo (aumento do pool esplenico). 

Neonatal 

• Fototerapia; 

■ aloimunizaqao Rhesus; 

■ exsanguinotransfusao; 

■ policitemia; 

■ infecqao. 

Secundarias a reduqao da produqao 

■ Anemia aplastica, sindromes mielodisplasicas; 

■ infiltraqao de medula ossea por neoplasias, infecqoes; 

■ secundarias a radioterapia; 

■ secundarias a defkiencias nutricionais: B12, acido fo- 
lico, ferro; 

■ drogas: quimioterapicos, alcool, anticonvulsivantes, 
benzeno e derivados, cloranfenicol. 

Na suspeita de plaquetopenias familiares, a investi- 
gaqao da contagem de plaquetas dos familiares proxi- 
mos e essencial, bem como a pesquisa de consanguini- 
dade. 

Nas plaquetopenias identificadas no periodo neona¬ 
tal, deve-se afastar a suspeita de infecqoes congenitas, 
toxicidade por drogas, aplasias megacariociticas e pro- 
blemas primarios de medula ossea. 

Pseudoplaquetopenias podem ocorrer quando exis- 
tem microcoagulos na amostra, na presenipi de macro- 
plaquetas que nao sao contadas pelos aparelhos (p.ex.: 
PTI) e nas situaqoes de satelismo plaquetario e uso de 
heparina. 

■ Disturbios da Hemostasia Secundaria 
(Fatores de Coagula^ao) 

Doen^a de von Willebrand (DvW ) 1 ' 7 ' 10 

A doenca de von Willebrand (DvW) ocorre por de¬ 
feito quantitative ou qualitative no fator proteico de vW, 
interrompendo a hemostasia primaria, e pode ocorrer 
por defeito quantitative ou qualitative do fator de von 
Willebrand, sendo classificada em seis subgrupos. 

Prevalencia 

Estima-se que a prevalencia de DvW alcance 1% da 
populaqao, porem o diagnostico ainda se mostra insufi- 
ciente, em razao das dificuldades laboratoriais e da he- 
terogeneidade da doenqa. 
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Manifesta^des clinicas 

As manifestapoes clinicas sao os sangramentos cu- 
taneos, mucosos, com equimoses e hematomas, po- 
dendo ser prolongados apos extrapoes dentarias, epis- 
taxes, hematurias e hemorragias menstruais. Nos 
antecedentes familiares, a descripao de parentes proxi- 
mos com historia de hemorragias e ciclos hipermenor- 
ragicos e frequente. Um dado importante da anamnese 
e o historico da frequencia e da gravidade dos episodios 
hemorragicos. 

Diagnostico 

O diagnostico deve ser suspeitado, inicialmente, por 
historia clinica e exame fisico, tempo de tromboplastina 
parcial ativada (TTPa), tempo de sangramento (TS) 
prolongado e/ou plaquetopenia limitrofe. 

A confirmapao diagnostica e feita por meio da do- 
sagem especifica do antigeno e de multimeros do fator 
de von Willebrand, cofator da ristocetina e curva de 
agregapao plaquetaria com ristocetina. Os testes de 
resposta a desmopressina (DDVAP), alem de auxilia- 
rem no diagnostico, determinam a linha terapeutica a 
ser seguida 1,7 ' 10 . 

A Tabela 14.1 apresenta as caracteristicas de cada 
subgrupo e as principals alterapoes laboratoriais 1,710 . 


Tratamento 

Os cuidados gerais no paciente portador de DvW 
incluem evitar uso de anti-inflamatorios nao hormonais 
e utilizar antifibrinoliticos na prevenpao de hemorragias 
em mucosas e em hemorragias leves. 


A desmopressina (DDAVP) e indicada nas situapoes 
de medio risco em pacientes responsivos e na reposipao 
de fator de von Willebrand nas hemorragias graves e nos 
pacientes nao responsivos a DDAVP. E contraindicada 
em pacientes hipertensos, cardiopatas, com anteceden¬ 
tes de convulsao e epilepsia. Os principals efeitos colate- 
rais sao cefaleia, rubor facial, hipo ou hipertensao e ta- 
quicardia. 

Em hemorragias da mucosa oral, do trato gastrin- 
testinal e menorragia, podem ser utilizados antifibrino¬ 
liticos, como acido aminocaproico ou acido tranexami- 
co. O uso do concentrado de fator de FvW e restrito aos 
casos graves e de pacientes nao responsivos a DDAVP. O 
tratamento e o acompanhamento dos pacientes deve ser 
realizado em locais com hematologistas e equipe medi- 
ca e multidisciplinar e que tenha suporte hemoterapi- 


■ Hemofilias 

As hemofilias compreendem o grupo de desordens 
hemorragicas herdadas mais comuns em crianpas e 
adultos. Sao disturbios de he ran 9 a autossomica recessi- 
va ligada ao cromossomo X, afetando mais pacientes 
masculinos, com raras excepoes. Aproximadamente 
30% das mutapoes acontecem de novo, nao havendo his¬ 
toria familiar positiva 1214 . Decorrem da diminuipao da 
produpao do fator deficiente, da produqao de um fator 
com atividade funcional diminuida ou ambas. Na he- 
mofilia A, o disturbio esta relacionado ao fator VIII, e na 
hemofilia B, ao fator IX 11 ’ 12,15 ' 16 . 

Sao classificadas em: grave: fator VIII ou IX inferior 
a 1%; moderada: fator VIII ou IX entre 1 e 5%; leve: fa¬ 
tor VIII ou IX entre 5 e 50%, de acordo com o percentual 
de atividade de fator deficiente 11,12,15,16 . 


Tabela 14.1 Doenga de von Willebrand: classifica^ao e diagnostico laboratorial 



Tipo 1 

Tipo lla 

Tipo lb 

Tipo II N 

Tipo II M 

Tipo III 

Frequencia 

70 a 80% 

10 a 12% 

3 a 5% 

0a 1% 

1 a 3% 

1 a 3% 

Heranga 

HAD 

HAD 

HAD 

HAD 

HAD 

HAR 

TS 

Prolongado 

Prolongado 

Prolongado 

Normal 

Prolongado 

Prolongado 

F VIII 

Normal ou i 

Normal ou -i 

Normal ou i 

i 

- 

Muito i 

FvW- ag 

i 

Nl ou i 

i 

Nl 

i 

Muito i 

FvW- R:co 

i 

1 

1 

Nl 

t 

Muito i 

Ripa: LD 

- 

■*' 

t 

- 

Anormal 

- 

Multimeros FvW 

Normais 

Sem grandes e 
intermedios 

Sem grandes 
multimeros 

Normais 

Grandes multimeros 

Variavel 

Resposta DDAVP 

Boa 

Variavel 

Nao usar (associado a 
plaquetas >1) 

Variavel 

Sem resposta 

Sem resposta 


HAD = heran^a autossomica dominante; HAR = heranga autossomica recessiva;TS = tempo de sangramento; TTPa = tempo de tromboplastina parcial ativada; FvW- ag = antigeno do fa¬ 
tor de von Willebrand; FvW- R:co = cofator de ristocetina do FvW; Ripa:LD = agregagao plaquetaria induzida por baixas doses de ristocetina. 

Fonte: adaptada de Armstrong 11 e Loggetto 10 . 
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Os fatores VIII e IX sao essenciais na gerapao nor¬ 
mal da trombina, sendo a deficiencia associada a distur- 
bio hemorragico cuja severidade e relacionada ao nlvel 
de fator deficiente. 


Prevalence 

Estima-se que a incidencia de hemofilia A seja de 
1:5000 a 1:10.000 nascimentos masculinos. A hemofilia 
e mais frequente, perfazendo 80 a 85% dos casos, en- 
quanto a hemofilia B ocorre em 10 a 15%, sem diferen- 
pas quanto ao grupo etnico 11 l3,15 . 

Manifestapoes clinicas 

Sao precoces desde o nascimento nos casos graves, 
intensificando-se com o crescimento da crianpa, quando 
as oportunidades de traumas aumentam. As formas le- 
ves e moderadas podem apresentar-se tardiamente. A 
grande maioria dos recem-nascidos com hemofilia gra¬ 
ve e assintomatica, entretanto 3 a 5% podem apresentar 
hematoma subgaleal ou hemorragia intracraniana no 
periodo neonatal 1113,15 . 

Os sangramentos excessivos apos circuncisao, du¬ 
rante a eruppao dentaria, a presenca de equimoses e he- 
martroses ao engatinhar e no inicio da deambulapao, 
bem como a presenca de hematomas pos-vacinais exten- 
sos e equimoses, hemorragias musculares e hematroses 
associadas a atividades habituais ou traumas minimos, 
devem alertar para o diagnostico dessa patologia 1113,15 . 

As hemorragias mais frequentes sao as articulares 
(hemartroses) e os sangramentos musculares relaciona- 
dos ou nao a traumas. As hemorragias espontaneas sao 
bastante comuns, e as hemartroses acometem principal- 
mente joelhos, cotovelos, tornozelos, ombros e coxofe- 
morais. Sao descritas, inicialmente, a partir da percep- 
pao de calor e formigamento local, seguidos de limitapao 
de movimentos e dor 11-13,15 . 

Sangramentos repetidos na mesma articulapao le- 
vam a hemartrose cronica, com consequentes processos 
degenerativos locais, limitapao prolongada de movi¬ 
mentos, atrofia muscular e perda funcional da articula¬ 
pao. As hemorragias de maior gravidade sao as do siste- 
ma nervoso central, as ileopsoas e os hematomas 
cervicais e retrofaringeos, os quais devem ser pronta- 
mente tratados 1113,15 . 

Outra complicapao que pode ocorrer em pacientes 
hemofilicos e a presenpa de inibidor, que sao anticorpos 
neutralizantes da classe IgG que acometem 25% dos pa¬ 
cientes com hemofilia A e 3 a 5% dos portadores de he- 
mofilia B. Clinicamente, caracteriza-se por resposta di- 
minuida ao concentrado de fator aplicado. 

Gestantes portadoras de hemofilia, com fetos do 
sexo masculino confirmados como hemofilicos ou sem 
investigapao diagnostica, devem ser encaminhadas para 
parto tipo cesarea, evitando riscos para o neonato 1113,15 . 


Diagnostico 

E baseado em historia clinica, exame fisico e provas 
de coagulapao, encontrando-se TTPa prolongado e 
corrigido apos mistura com 50% de plasma normal 
(TTPa da mistura). Os demais testes encontram-se 
normais. A identificapao e a classificapao das hemofilias 
sao feitas pela quantificapao dos fatores de coagulapao 
especificos VIII e IX 1113,15 . 

Tratamento 

Consiste na reposiqao do fator deficiente e depende 
da gravidade do sangramento. Devem ser utilizados 
produtos industrializados especificos (hemoderivados). 
A administraqao de fator deve ser feita por profissionais 
experientes, com punqao em veias perifericas e cuidado 
e compressao posteriores 11-13,15,16 . 

A formula pratica para calculo de dose de fator a ser 
administrada difere para a reposiqao de fator VIII e IX, 
de acordo com a meia-vida do fator. 

O Ministerio da Saude disponibiliza em seu site o 
Manual de Tratamento das Coagulopatias Hereditarias 
para consulta, com protocolos de tratamento em diver- 
sas situaqoes 13 . 

A realizaqao de punqoes hquoricas, que devem ser 
precedidas de correqao de fator, e pacientes com trauma- 
tismo craniano devem receber fator e ser submetidos a to- 
mografia computadorizada, permanecendo em observa- 
qao por 24 horas, com nova dose de fator em 12 horas. 

Cuidados gerais 

O atendimento ao paciente hemofilico deve ser reali- 
zado por equipe multidisciplinar e multiprofissional em 
serviqos de referenda, com participaqao da familia e de 
cuidadores. Como medidas gerais, deve-se evitar o uso de 
anti-inflamatorios nao hormonais e medicares intra- 
musculares, utilizar fatores de reposicpio antes de procedi- 
mentos de risco hemorragico e prevenir acidentes 13 . 

■ Disturbios Adquiridos Relacionados 
aos Fatores de Coagulagao 

Entre os disturbios adquiridos da coagulaqao, desta- 
cam-se: 


Coagulaqao intravascular disseminada 

Segundo a Sociedade Internacional de Trombose e 
Hemostasia (ISTH), a coagulaqao intravascular dissemi¬ 
nada (CIVD) e uma sindrome adquirida caracterizada 
por ativaqao intravascular da coagulaqao, com perda da 
localizaqao, derivada de diversas causas. Ela pode se ori- 
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ginar na microvasculatura ou causar dano a ela, o qual, 
se suficientemente grave, pode gerar disfunqao organi- 
ca. Tem como etiologias: sepse, infecqoes graves, trau¬ 
mas, complicates obstetricas, hemolise intravascular, 
anormalidades vasculares (hemangiomas gigantes e 
aneurismas de grandes vasos), destruicao de orgao 
(pancreatite), reaqoes imunologicas (rejeicao transplan- 
te, reaqao transfusional grave), reaqao a toxinas exoge- 
nas (picada de cobra) e doenqas malignas 14 . Apresenta 
como caracteristica fisiopatogenica principal geraqao 
desregulada e excessiva da trombina. 

Doenqas hepaticas 

A lesao das celulas parenquimatosas do figado cau¬ 
sa diminuiqao do nivel plasmatico dos fatores da coagu- 
laqao (a exceqao do fator VII e fator de von Willebrand). 
A trombocitopenia geralmente decorre da presenqa de 
hiperesplenismo associado, autoimunidade, CIVD, defi¬ 
ciency de folato e diminuiqao na produqao de plaque- 
tas. Pode haver disfunqao plaquetaria, que tambem con- 
tribui para a alteraqao da hemostasia. 

Deficiencia de vitamina K 

Causada pelo uso de antibioticos e medicates que 
provocam alteraqoes da flora intestinal; por nutricao pa¬ 
renteral prolongada, disturbios na absorqao de gorduras 
(doenca celiaca), insuficiencia pancreatica e ictericia 
obstrutiva; em recem-nascidos que nao receberam vita¬ 
mina K ao nascimento e individuos em uso de anticoa- 
gulantes orais cujo mecanismo de aqao e a interference 
na sintese de fatores de vitamina K dependentes. 

Autoanticorpos 

Presentes em pacientes com doenqas autoimunes, 
mulheres jovens apos parto e neoplasias. Nesses casos, 
ocorrem hemorragias graves. 

Anticorpo antifosfollpide 

E um autoanticorpo dirigido contra fosfolipides 
(FL) ou complexos de proteinas plasmaticas ligadas a 
FL. Caracteristicamente, observam-se prolongamentos 
do tempo de tromboplastina parcial ativada (TTPa) e, 
ocasionalmente, do tempo de protrombina (TP), que 
nao se corrigem com a mistura. Raramente ocorrem he¬ 
morragias e, paradoxalmente, associam-se a plaqueto- 
penias, abortos de repetiqao e tromboses. 

Em todos os casos, o tratamento deve ser direciona- 
do para o controle da causa-base, alem da manutenqao 
da terapia de suporte 1113,15,16 . 


■ Disturbios Tromboticos 

Os disturbios tromboticos tem apresentado um au- 
mento na frequence nos ultimos anos, seja por melhores 
condiqoes de diagnostico, pela maior sobrevida ou cura 
de doenqas graves, cujo tratamento e sequelas estao rela- 
cionados aos disturbios da hemostasia e a trombofilia 17 . 

Geralmente tem etiologia multifatorial, com 
associaqao entre predisposiqao genetica e fatores ad- 
quiridos. Desde o periodo neonatal ate a vida adulta, a 
crianqa apresenta mecanismos fisiologicos protetores 
de tromboses, mais intensos nos primeiros meses de 
vida, baseados na reduzida capacidade de gerar trom¬ 
bina, quando comparada a um adulto 17 . 

Manifestaqoes cllnicas 

Dependem da faixa etaria e local da trombose. Em 
recem-nascidos, predominam as tromboses em catete- 
res, vasculares e as espontaneas da veia renal, na qual 
sao encontradas hematuria, proteinuria, massas abdo- 
minais e disfunqao renal. A trombose em veias previa- 
mente cateterizadas pode ser assintomatica ou de evolu- 
qao para esplenomegalia e hipertensao portal tardia, 
como as tromboses pos-cateterismo umbilical. 

Em membros afetados por obstruqoes vasculares 
encontram-se aumento de volume, dor com piora a mo- 
vimentaqao, perfusao comprometida, empastamento, 
distensao venosa superficial e alteraqoes da coloraqao da 
pele. A presenca e a suspeita de embolias pulmonares 
em crianqas justificam a investigaqao de disturbios 
tromboticos. As obstruqoes arteriais sao mais raras, e os 
achados clinicos sao palidez e reduqao da temperatura 
local, dor e ausencia ou diminuiqao dos pulsos distais. 

Os acidentes vasculares cerebrais tem apresentaqoes 
multiplas, desde cefaleias e alteraqoes sensoriais ate he- 
miparesias, convulsoes e coma 14,17 . 

Avaliaqao laboratorial 

Apresentam variaqao de acordo com a idade e, de 
forma isolada, raramente necessitam de tratamento, o 
qual segue, principalmente, as manifestaqoes clinicas e 
epidemiologicas 18 20 . 

A investigaqao e o diagnostico laboratorial de doen- 
qas tromboembolicas em pediatria sao feitos a partir das 
dosagens de proteinas envolvidas no sistema de fibrino- 
lise. Sua diminuicao leva a reduqao dos fatores proteto¬ 
res de trombose, predispondo a trombogenese. 

As principais alteraqoes encontradas, de forma iso¬ 
lada ou combinada, que podem ser adquiridas ou con- 
genitas, sao descritas a seguir. E importante ressaltar a 
necessidade da correlaqao clinica e epidemiologica ao se 
discutir as condutas a serem tomadas, assim como a 
confiabilidade na experiencia dos laboratories. 
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■ proteina S baixa; 

■ proteina C baixa; 

■ antitrombina baixa; 

■ fator V Leiden baixo; 

■ gene mutante da protrombina: presente; 

■ homocisteina: alta; 

■ displasminogenemia; 

■ deficiencia de fator XII. 

Indica-se a investigagao de trombofilia nas seguin- 
tes situates 18 : 

■ neonatos e criangas com trombose venosa ou aciden- 
te vascular cerebral, sem cateteres centrais ou infec- 
goes associadas; 

■ adolescentes sem fatores de risco, com trombose; 

■ em criangas e adolescentes com historia familiar, a in¬ 
vestigagao nao e obrigatoria, mas e recomendavel, vi- 
sando a triagem familiar. 

Os principals disturbios congenitos tromboticos 
na infancia e na adolescencia estao relacionados as 
deficiencias de fator V Leiden, proteina C e proteina S. 

Fatores externos 

Os fatores de risco para trombose em criangas e 
adolescentes, associados ou nao a alteragoes laboratori- 
ais sugestivas de trombofilia, sao: 

■ cateteres centrais e perifericos; 

■ desidratagao; 

■ infecgoes com formagao de anticorpos antifosfolipides; 

■ cirurgias e traumas; 

■ neoplasias; 

■ pos-quimioterapia (uso de asparaginase causando 
deficit de fibrinogenio); 

■ vasculites; 

■ anticoncepcionais; 

■ aumento de fatores VIII e fibrinogenio (transfusao de 
crioprecipitado); 

■ doenga hepatica relacionada aos baixos niveis de pro- 
teina C, S e antitrombina; 

■ anticoagulagao com warfarina: baixos niveis de pro- 
teina S e C; 

■ anticoagulagao com heparina: baixos niveis de anti¬ 
trombina; 

■ deficiencias nutricionais com elevagao de homocisteina; 

■ gravidez relacionada aos baixos niveis de proteina S; 

■ sindrome nefrotica decorrente de baixos niveis de 
proteinas C e S e lipoproteina A (Lpa) alta; 

■ cardiopatias congenitas complexas, nas quais sao en- 
contrados baixos niveis de proteinas C, S e antitrom¬ 
bina; 

■ reagoes inflamatorias que elevam o FVIII e a Lpa e re- 
duzem a proteina S. 


Tratamento 

O tratamento das doengas tromboticas em pediatria 
visa a estabilizagao do trombo, a prevengao de emboliza- 
gao e ao estimulo a fibrinolise. Pode ser feito com utiliza- 
gao de heparina, controlado pelo TTPa e tendo o sulfato 
de protramina como antidoto, no caso de hemorragias. A 
heparina de baixo peso molecular e outra opgao terapeu- 
tica, com vantagens como facilidade de administragao, 
menor risco hemorragico e menor necessidade de coleta 
de exames de controle, sendo controlada pelos fatores 
anti-Xa e TTPa. 

A manutengao do tratamento e individual, depen- 
dendo da gravidade do quadro clinico e dos fatores de 
risco congenitos ou externos associados, devendo ser 
acompanhada por hematologistas pediatricos 17 ' 18,20 . 
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■ Introdugao 

O transplante de medula ossea, ou o atualmente 
chamado de transplante de celula-tronco hematopoie¬ 
tica (TCTH), se constitui na infusao da celula-tronco 
hematopoietica no receptor, que previamente recebeu 
altas doses de quimioterapia e/ou radioterapia para 
ablaqao de sua medula ossea doente. Nos ultimos 30 
anos, esse procedimento vem sendo progressivamente 
utilizado, sendo uma alternativa de cura para muitos 
pacientes portadores de neoplasias hematologicas, 
aplasia de medula ossea, imunodeficiencias congeni- 
tas, hemoglobinopatias, erros inatos do metabolismo, 
alguns tumores solidos e doenqas autoimunes 1,2,3 . 

A celula-tronco hematopoietica e definida como 
uma populaqao de celulas somaticas multipotentes com 
a capacidade de se dividir e de gerar celulas altamente 
especializadas que compoem a medula ossea e o sistema 
hematopoietico 4 . Foi a primeira celula-tronco a ser re- 
conhecida, e atualmente e a mais bem compreendida e 
identificada e, ate o presente, a unica populaqao de celu¬ 
la-tronco com aplicaqao clinica comprovada 1,3,4 por 
meio do TCTH. O TCTH pode ser classificado em au¬ 
tologo ou alogenico, de acordo com a origem da celula- 
-tronco hematopoietica. No TCTH alogenico a celula- 
-tronco hematopoietica provem de um doador HLA 
(sistema antigeno leucocitario humano) compativel, na 
maioria das vezes um irmao, podendo tambem vir de 
um doador compativel nao aparentado localizado nos 
bancos de doadores voluntaries 3,5 , ao passo que a utili- 
zacao das celulas do proprio paciente constitui-se no 
TCTH autologo 3,5 . Para fins de transplante, a celula- 
-tronco hematopoietica pode ser obtida na medula os¬ 
sea, no sangue periferico apos estimulaqao ou no sangue 
de cordao umbilical e placentario coletado no momento 
do parto 5 . 


Classificaqao do TCTH 

O TCTH pode ser classificado de acordo com o tipo 
de doador, sua compatibilidade, origem da celula-tron¬ 
co hematopoietica e tipo de condicionamento 5 . Essas in- 
formates sao importantes para determinar as indica¬ 
tes para cada patologia, sua evoluqao, manejo e 
complicates. Assim, pode-se classifica-lo como: 

Segundo o doador das celulas hematopoieticas 

• Autologo: do proprio paciente; 

■ singenico: o doador e um irmao gemeo univitelino; 

■ alogenico: o doador e um individuo geneticamente 
distinto, em geral com compatibilidade do sistema de 
histocompatibilidade humano (HLA); 

■ aparentados: doadores familiares, em geral irmao 
HLA-compativel; 

■ nao aparentados: doadores adultos ou unidades de 
sangue de cordao umbilical obtidas nos registros na- 
cionais e internacionais. Requer compatibilidade HLA. 

Segundo a origem das celulas-tronco hematopoieticas 

■ Medula ossea (MO): e a fonte mais comum em trans- 
plantes alogenicos; 

■ sangue periferico (SP): as celulas sao coletadas por 
meio do procedimento de leucoaferese, apos estimu- 
lo com fatores de crescimento para a mobilizaqao da 
celula-tronco na periferia, mais frequentemente utili- 
zada para TCTH autologos; 

■ sangue de cordao umbilical e placentario (SCUP): co¬ 
letado e criopreservado logo apos o nascimento da 
crianqa, alternativa em transplantes alogenicos, prin- 
cipalmente nao aparentados. 
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Segundo a compatibilidade HLA 

• Compativeis: quando a tipagem HLA do doador e 
identica a do receptor; 

■ parcialmente compativeis (mismatch): em geral, um a 
dois antigenos HLA distintos. 

Segundo regime de condicionamento 

• Mieloablativo: utiliza doses letais a medula ossea de 
quimioterapia, associadas ou nao a radioterapia; 

■ transplante de intensidade reduzida (nao mieloablati¬ 
vo ou minitransplante): utiliza esquemas que nao 
destroem totalmente a medula do paciente. Baseia-se 
na imunossupressao para impedir que o receptor re- 
jeite as celulas do doador, favorecendo a troca gradual 
e tolerancia da hematopoiese do receptor para a do 
doador. 


Sistema de histocompatibilidade humano 

O sucesso do TCTH alogenico so foi alcanqado apos 
o conhecimento do complexo de histocompatibilidade 
maior (MCH - major histocompatibility complex) huma¬ 
no, chamado de antigenos leucocitarios humanos (HLA 
- human leucocyte antigen), que determina a compatibi¬ 
lidade tecidual e a resposta imune. De uma forma geral, 
e esse sistema que permite o reconhecimento pelo siste¬ 
ma imune do que e proprio ( self) ou nao no organismo, 
determinando a resposta imune para a destruiqao de 
agentes agressores. O HLA esta localizado no cromosso- 
mo 6 e conta com mais de 200 genes identificados, sen- 
do mais de 40 codificados pelos leucocitos, todos herda- 
dos por haplotipos. Tem um padrao de he ran 9 a 
mendeliano simples, porem em bloco, de modo que en- 
tre irmaos a compatibilidade HLA ocorre em 25% dos 
nascimentos. Os genes do HLA envolvidos na resposta 
imune estao divididos em duas classes: os genes da clas- 
se I (regioes HLA-A, HLA-B e HLA-C) sao expressos 
pela maioria das celulas somaticas; e os genes da classe 
II (regiao D, familias M, O, P, Q ou R) normalmente sao 
expressos pelas celulas imunes, como linfocitos B, linfo- 
citos T ativados, macrofagos, celulas dendriticas e celu¬ 
las epiteliais do timo. A principal funcao dessas molecu- 
las e apresentar peptideos derivados dos patogenos as 
celulas T e, assim, iniciar a resposta imune celular adap- 
tativa 6 . 

A resposta imune contra os antigenos HLA repre- 
senta a maior barreira para a realizaqao do TCTH aloge¬ 
nico; assim, a compatibilidade dos alelos de classe I (A e 
B) e classe II (DR) e o principal determinante do resul- 
tado do procedimento (chamada de compatibilidade 6/6 
entre doador e receptor). A busca de compatibilidade 
maior, identidade HLA 10/10 que inclui ainda os alelos 
HLA-C, DP e DQ, parece ser importante para obter me- 
lhores resultados nos transplantes alogenicos nao 
aparentados 7,8 . 


■ Indicates deTCTH em Pediatria 

O TCTH e a alternativa de cura para varias doen- 
qas, entretanto, em razao dos riscos em curto e em lon- 
go prazo associados ao procedimento, sua indicaqao se 
restringe ao tratamento de doencas nas quais a sobre- 
vida com o TCTH e significativamente superior a so- 
brevida com o tratamento convencional (p.ex.: qui¬ 
mioterapia) ou quando o transplante pode promover 
uma melhora significativa da qualidade de sobrevida, 
como a eliminaqao da necessidade de regimes de hi- 
pertransfusao nos pacientes com hemoglobinopatias. 
Assim, suas indicates devem ser continuamente ava- 
liadas, considerando os resultados em estudos clinicos, 
novas alternativas terapeuticas, custos e melhora das 
medidas de suporte que possam beneficiar os resulta¬ 
dos imediatos e tardios. 

Em linhas gerais, o TCTH autologo e preferido 
para pacientes portadores de doenqas sensiveis a qui¬ 
mioterapia, como linfomas, tumores solidos (neuro¬ 
blastoma) e, mais recentemente, em algumas doenqas 
autoimunes, como lupus eritematoso sistemico e artri- 
te reumatoide juvenil. O TCTH alogenico, por sua vez, 
e indicado para o tratamento de leucemias e outras 
doenqas com envolvimento da medula ossea (mielo- 
displasias, aplasias) e doenqas congenitas, como erros 
inatos e imunodeficiencias 1,9 . No Brasil, a Portaria GM 
n. 2.600, de 21 de outubro de 2009, regulamenta as in¬ 
dicates de TCTH pelo SUS, alem de estabelecer os 
criterios de priorizaqao para a lista de atendimento, fa¬ 
vorecendo os pacientes com maiores urgencia, curabi- 
lidade e tempo de espera 10 . 

Sindromes de falencia medular 

A anemia aplastica adquirida (AA) e rara na infan- 
cia, se caracterizada por pancitopenia no sangue perife- 
rico e medula ossea vazia ou hipocelular. Apesar de nao 
estar totalmente elucidada, a patofisiologia da AA inclui 
mecanismos imunes que justificam a boa resposta a te- 
rapia de imunossupressao, entretanto, a principal causa 
de mortalidade segue relacionada a infecqoes e sangra- 
mentos. Na infancia, o TCTH alogenico de doador apa- 
rentado e a primeira escolha terapeutica, por oferecer 
taxa de sobrevida livre de doenqa de 90% nos principals 
estudos 9,11 . Contudo, deve ser realizado o mais cedo 
possivel apos o diagnostico, pois entre os fatores que re- 
duzem essa resposta, esta o numero de transfusoes pre- 
vias, o que justifica que esses pacientes sejam encami- 
nhados precocemente a centres especializados e de 
referenda 12 . 

Algumas sindromes geneticas e hereditarias que 
apresentam falencia medular nas manifestaqoes clinicas 
tambem sao indicates de TCTH alogenico com resul¬ 
tados interessantes, como na anemia de Fanconi e sin- 
drome de Diamond-Blackfan, mas a taxa de mortalida¬ 
de e efeitos tardios devem ser considerados na decisao 
terapeutica 9,11 . 
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Leucemia linfoide aguda (LLA) 

De acordo com os protocolos de quimioterapia mais 
modernos, mais de 80% das crianqas com diagnostico 
de LLA sao curadas sem a necessidade de terapia de res- 
gate. Entretanto, por se tratar da neoplasia mais fre- 
quente da infancia, um numero significativo de pacien- 
tes classificados como de alto risco, refratarios ou que 
recaem com a terapia convencional, podem se benefi- 
ciar do TCTH alogenico. Transplantes alogenicos, quer 
aparentados (doador irmao HLA-compativel) ou nao 
aparentados de doadores adultos ou sangue de cordao 
umbilical, sao recomendados para pacientes em primei- 
ra remissao e presenqa de criterios de muito alto risco 
como t(9;22), sem disponibilidade de uso de inibidores 
da tirosino-quinase, hipodiploidia extrema (< 44 cro- 
mossomos), falha indutoria (medula M2/3 no 29° dia), 
mutaqao llq23 em crianqas menores de 6 meses e com 
resposta lenta a terapia ou persistencia de doenqa resi¬ 
dual apos as primeiras quatro semanas de tratamento. 
Em segunda remissao de doenqa, indica-se transplante 
apenas se a recidiva foi antes de 36 meses apos o diag¬ 
nostico inicial ou se for LLA de linhagem T 9,13 . 

Leucemia mieloide aguda (LMA) e slndrome 
mielodisplasica (SMD) 

Apesar da melhora das curvas de sobrevida de 
crianqas portadoras de LMA com os protocolos de qui¬ 
mioterapia atuais, o TCTH permanece como melhor al- 
ternativa de cura para pacientes com doenqa de alto ris¬ 
co. Enquanto no passado o TCTH autologo parecia uma 
boa alternativa de intensificaqao para pacientes com 
LMA, a melhor caracterizaqao de risco mostrou que essa 
alternativa nao traz vantagens em relaqao a quimiotera¬ 
pia, reduzindo, atualmente, sua indicaqao apenas para 
grupos selecionados de pacientes com fatores de mau 
prognostico e sem a possibilidade de TCTH alogeni- 
co i,2,9,i4 0 tcth alogenico tem papel mais claro em 

aumentar as chances de cura de pacientes sem fatores de 
bom prognostico. Assim, atualmente esta indicado o 
TCTH alogenico aparentado em primeira remissao para 
pacientes portadores de LMA ou sindromes mielodis- 
plasicas sem fatores de bom prognostico (p.ex.: leucemia 
promielocitica aguda, cariotipo com inv(16), trissomia 
do 21; boa resposta ao tratamento com doenqa residual 
minima negativa) e para todos os pacientes em segunda 
remissao ou refratarios, justificando, inclusive, TCTH 
alogenico nao aparentado 1,9,14 . 

Leucemia mieloide cronica (LMC) 

O TCTH alogenico, aparentado ou nao, ainda e con- 
siderado a alternativa de cura com comprovaqao cienti- 
fica em crianqas. Entretanto, o desenvolvimento de dro- 


gas inibidoras das tirosinoquinases, como o imatinib, 
capazes de induzir remissao molecular em longo prazo 
com baixa morbidade, apesar do alto custo, vem modi- 
ficando as estrategias de cura de pacientes com LMC 
com cromossomo Philadelphia positivo (t(9:22)). Em 
adultos, atualmente, o TCTH so esta indicado para os 
casos que nao respondem aos inibidores de tirosinoqui- 
nase. A aplicaqao desse criterio para crianqas ainda es- 
barra nos poucos estudos clinicos randomizados e de se- 
guranqa dessas drogas conduzidos e no possivel longo 
tempo de uso da medicaqao 1,9,14 . 

Imunodeficiencias congenitas 

A sindrome de imunodeficiencia combinada 
severa, assim como outras imunodeficiencias congeni¬ 
tas graves e sindromes histiociticas hereditarias, 
tem como opqao de cura o TCTH alogenico, sendo o 
diagnostico e encaminhamento precoces para o centro 
de transplante fundamental para obter melhores 
resultados 9,15 . 


Erros inatos do metabolismo 

O TCTH alogenico e uma alternativa de cura para 
pacientes selecionados portadores de mucopolissacari- 
doses, adenoleucodistrofia, osteopetrose e outras doen- 
qas metabolicas raras 9,16 . 

Hemoglobinopatias 

o TCTH alogenico e, ate o presente, a unica alterna¬ 
tiva de cura definitiva para pacientes portadores de he¬ 
moglobinopatias. Em geral, esta indicado o TCTH alo¬ 
genico aparentado para menores de 15 anos portadores 
de betatalassemia maior e para casos selecionados de 
anemia falciforme com manifestaqoes clinicas graves, 
como acidente vascular cerebral 17 . 


Linfomas e tumores solidos na infancia 

Atualmente, ha evidencias de que TMO autologo 
possa proporcionar maior sobrevida no tratamento de 
linfoma de Hodgkin e linfomas nao Hodgkin a partir da 
segunda remissao quimiossensivel e de tumores solidos 
quimiossensiveis, como tumores de celulas germinati- 
vas em segunda remissao ou neuroblastoma de alto ris¬ 
co. Alguns estudos indicam o beneficio do TMO no tra¬ 
tamento de sarcoma de Ewing metastatico ou em 
segunda remissao, meduloblastoma e tumores primiti¬ 
ves do SNC disseminados ou em segunda remissao, re¬ 
tinoblastoma extraocular e tumor de Wilms apos a se¬ 
gunda remissao 9,18,19 . 
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Indicates em investigagao 

O uso do TCTH autologo para tratamento de artri- 
te reumatoide infantil refrataria e outras doenqas imu- 
nes tem sido recentemente explorado em estudos clini- 
cos como alternativa terapeutica 20 . Em adultos, tambem 
tem-se explorado o uso da celula hematopoietica adulta 
para regeneraqao de outros tecidos, sendo uma alterna¬ 
tiva futura para o manejo de infarto do miocardio, 
doenqas neurologicas degenerativas, osteogenese im- 
perfeita, etc 3,4 . 

■ Quimerismo, Doenga Enxerto Contra 
Hospedeiro e Efeito Enxerto Contra 
Leucemia 

Se no TCTH autologo o principal efeito antitumoral 
e exercido pelo efeito da quimioterapia de altas doses 
usadas no condicionamento, no TCTH alogenico acres- 
centa-se a presenqa de um sistema geneticamente diver- 
so (quimerismo) formado pelas celulas hematopoieticas 
e imunes do doador. A figura quimera, originaria da mi- 
tologia grega, apresenta corpo de cabra, cabeca de leao e 
partes de dragao, e dela derivou o termo quimerismo, 
hoje aplicado para descrever um estado no qual um orga- 
nismo possui celulas derivadas de duas ou mais linhagens 
zigoticas e que apresentam funqao e impacto na sobrevi- 
da deste organismo 21 . No TCTH alogenico, a atividade do 
sistema imune competente do doador no organismo do 
receptor desenvolve dois mecanismos contraditorios: a 
DECH, responsavel direta pela morbidade e mortalidade 
apos o procedimento; e o efeito enxerto contra o tumor, 
que diminui a probabilidade de recaida da doenpa e jus- 
tifica os melhores resultados de cura obtidos, principal- 
mente para as leucemias. 

Doenga enxerto contra o hospedeiro 

A DECH resulta da atividade do sistema imunologi- 
co competente do doador, principalmente dos linfocitos, 
que reconhece as celulas dos tecidos do receptor como es- 
tranhas e monta uma resposta imune para destrui-las ou 
impedir seu crescimento. E a consequencia da interacao 
entre os antigenos expressos nas celulas do receptor e os 
linfocitos T maduros do doador. A DECH e a principal 
complicacao pos-TCTH alogenico, podendo acontecer 
apesar do uso profilatico de imunossupressao e da perfei- 
ta compatibilidade HLA. Sua incidencia varia entre 20 e 
80% nos estudos pediatricos e depende do numero de fa- 
tores de risco presentes, como grau de incompatibilidade 
entre doador e receptor, regime de condicionamento, 
doador nao aparentado, idade do paciente avancada, doa- 
dora multipara, origem da celula-tronco (sangue periferi- 
co maior incidencia, SCUP menor incidencia) e aloimu- 
niza^ao previa (paciente politransfundido) 22 . 

A DECH tem duas apresentaqoes clinicas e patofi- 
siologicas distintas: aguda e cronica. A DECH aguda 


ocorre nos primeiros 100 dias apos o transplante aloge¬ 
nico e tem como principals orgaos-alvo a pele (eritro- 
dermia maculopapular), o intestino (diarreia secretoria) 
e o figado (colestase). De acordo com a gravidade do en- 
volvimento desses tres orgaos-alvo, a DECH aguda e 
classificada em graus I a IV, sendo que a mortalidade 
esta diretamente associada a essa classificaqao 22 . 

A DECH cronica e a principal causa de mortalidade 
tardia e mortalidade, quando nao associada a recaida. 
Sua apresentaqao clinica se assemelha a doenqas autoi- 
munes, como esclerodermia, sindrome de Sjogren, cir- 
rose biliar primaria, bronquiolite obliterante, anemia e 
ou plaquetopenia imune e imunodeficiencia cronica. Os 
sintomas geralmente se manifestam nos primeiros tres 
anos apos o TCTH e, frequentemente, nos paciente que 
tambem apresentaram DECH agudo 23 . 

O manejo da DECH inclui a profilaxia com imunos- 
supressores iniciada logo apos o termino do condiciona¬ 
mento, e o esquema mais utilizado inclui uma droga ini- 
bidora da calcioneurina (p.ex.: ciclosporina ou tacrolimo) 
e um curso curto de metotrexato. Em geral, a imunossu¬ 
pressao e mantida por 6 a 12 meses, dependendo da pre- 
senqa de DECH e da doenqa de base, pois o balanqo entre 
a imunossupressao para controle da DECH e o efeito en¬ 
xerto leucemia deve ser procurado. Nos paciente com 
manifestacoes clinicas maiores de DECH, e necessario 
aumentar a imunossupressao para controle da doenca, 
sendo a corticoterapia a melhor escolha como terapia ini- 
cial do DECH 22,23 . 

A mortalidade da DECH esta geralmente associada 
as infecqoes oportunistas e a imunossupressao. Esses pa- 
cientes sao suscetiveis a infecqoes graves e septicemia por 
varios germes, inclusive Gram-positivos encapsulados. 
Recomenda-se profilaxia permanente contra Gram-po- 
sitivos e tratamento agressivo de episodios febris, como e 
realizado em individuos esplenectomizados 23 . 

Efeito enxerto contra leucemia 

Ha muito se estuda o efeito do sistema imunologico 
para destruir doen^as neoplasicas. A ideia da vigilancia 
imunologica propoe que, em circunstancias normais, o 
sistema imunologico destroi celulas neoplasicas quando 
em estagios iniciais da formaqao do tumor, provavel- 
mente porque essas celulas diferem antigenicamente das 
celulas normais. Entretanto, foi no ambito do transplan¬ 
te alogenico de celulas-tronco hematopoieticas que o 
conceito da atividade do sistema imune, no caso do en¬ 
xerto, no controle da doenqa ficou mais evidente. A rea- 
qao imunologica desencadeada pela diferenca genetica 
entre o receptor e o doador, chamada de efeito enxerto 
contra a leucemia, pode trazer efeitos beneficos, graqas 
ao controle da doen 91 neoplasica. Esse efeito e nitido ao 
observar que pacientes com DECH apresentam menos 
recaidas, repercutindo inclusive em aumento da sobre- 
vida com a DECH cronica. Apesar de ser dificil a disso- 
ciacpio clinica e laboratorial da atividade dos linfocitos T 
competentes do doador entre a DECH e o efeito de imu- 
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novigilancia, esse fenomeno e fundamental para com- 
preender os resultados superiores obtidos com o TCTH 
alogenico para as doenqas onco-hematologicas e abre 
caminho para tecnicas de imunoterapia celular como 
forma de aumentar a imunidade especifica apos o alo- 
-TCTH sem aumentar os riscos do desenvolvimento de 
alorreatividade e de DECH 24,25,26 . 

■ ProcedimentoTCTH 

Condicionamento 

E o regime preparatorio para a infusao da celula- 
-tronco hematopoietica. Tem tres objetivos fundamen¬ 
tals: criar espaqo na medula ossea do paciente, erradicar 
a doenqa neoplasica e evitar a DECH; assim, alem do 
efeito de mieloablaqao, tambem deve ser imunossupres- 
sor. E realizado com altas doses de quimioterapia e/ou 
radioterapia, de acordo com a doenqa e condicoes do 
paciente. Os esquemas mais convencionais utilizam 
combinaqoes de bussulfano, ciclofosfamida, etoposideo 
e irradiaqao corporal total. Em pediatria, a escolha do 
melhor condicionamento deve considerar os possiveis 
efeitos deleterios da quimioterapia e radioterapia em 
curto prazo, ou seja, a toxicidade imediata, como muco- 
site, doenqa veno-oclusiva hepatica e infecqoes, bem 
como sua toxicidade tardia (deficit de crescimento, se- 
gunda neoplasia, disturbio endocrinos e outros) 19 . 

Profilaxia da DECH 

Nos transplantes alogenicos, e necessario realizar a 
profilaxia da DECH com imunossupressores como ci- 
closporina A (CsA) e/ou metotrexato (Mtx). A ciclos- 
porina e geralmente iniciada logo apos o termino do 
condicionamento, a fim de imunossuprimir o receptor 
e reduzir a chance de rejeitar as celulas do doador e 
mantida ate 6 a 12 meses, quando se espera que ocorra 
o fenomeno de tolerancia entre as celulas do doador e 
receptor, com consequente menor risco de DECH. Sua 
intensidade e esquema dependem tanto da doenqa de 
base como do tipo de transplante e grau de compatibi- 
lidade entre doador e receptor. No TCTH de sangue de 
cordao umbilical, em que a DECH e menos frequente 
e a celularidade, menor, evita-se o uso do MTX, pois 
aumenta o tempo de pega. Ja o TCTH nao aparentado 
deve utilizar um esquema mais intenso, pois a inciden- 
cia de DECH e maior. Nas doenqas onco-hematologi- 
cas, e importante encontrar um esquema que controle 
o DECH, mas mantenha o efeito contra leucemia 22,23 . 


Coleta das celulas-tronco hematopoieticas 

Nos transplantes autologos, a coleta de celulas-tron¬ 
co e realizada com o paciente em remissao e criopreser- 


vaqao, para posteriormente submeter o paciente ao regi¬ 
me de condicionamento. Apos a completa eliminaqao 
dos quimioterapicos, as celulas sao descongeladas e in- 
fundidas por via intravenosa. Nos transplantes alogeni¬ 
cos, a coleta das celulas do doador costuma ser realiza¬ 
da apos o condicionamento no proprio dia da infusao, 
sem necessitar de criopreservaqao. 

Os doadores devem ser cuidadosamente avaliados 
quanto a sua saude e possiveis causas de aumento no ris¬ 
co anestesico antes da doaqao de medula. Alem da avalia- 
qao pre-operatoria do doador, sao obrigatorias revisao da 
compatibilidade HLA, tipagem sanguinea, titulaqao de 
iso-hemaglutininas, Coombs, sorologias de hepatite B, 
hepatite C, Chagas, sifilis, HIV, HTLV do doador e do 
receptor e prova cruzada entre os dois. Esses exames sao 
regulamentados pelo Regulamento Tecnico para a Obten- 
qao, Testagem, Processamento e Controle de Qualidade 
de Sangue e Hemocomponentes para Uso Humano (RDC 
n. 153, de 14 de Junho de 2004 27 ). 

Medula ossea (MO) 

O doador e geralmente internado na vespera ou no 
proprio dia da doaqao. No centro cirurgico e realizada 
anestesia geral e/ou bloqueio espinal (peridural). As 
celulas sao coletas das cristas iliacas posteriores com 
agulhas e seringas atraves de um ou dois orificios na 
pele (Figura 15.1). Em cada punqao sao aspirados no 
maximo 10 mL, para minimizar a contaminaqao com 
sangue periferico. Sao removidos entre 10 e 15 mL de 
medula por quilograma de peso do receptor ou aproxi- 
madamente 5 X 10 s celulas nucleadas/kg de peso do 
receptor. Durante a coleta e geralmente realizada 
contagem do numero de celulas da bolsa, para deter- 
minar o volume a ser coletado. Em crianqas, costuma- 
-se limitar a coleta a 20 mL/kg de peso do doador. A 
coleta demora ao redor de uma hora e, em geral, o doa¬ 
dor tem alta no dia seguinte. E muito importante anal¬ 
gesia adequada e uso de antiemeticos apos a doaqao. 
Como o procedimento acarretaria anemia, o sulfato 
ferroso e iniciado em dose terapeutica antes e mantido 
por pelo menos um mes apos o procedimento. Doado¬ 
res com mais de 20 kg podem coletar uma a duas uni- 
dades de sangue ate uma semana antes do transplante 
para autotransfusao apos a doaqao. Quando disponi- 
vel, o sangue autologo pode ser infundido imediata- 
mente apos a coleta. E necessario manter a analgesia 
por alguns dias apos a alta, e em menos de uma sema¬ 
na os doadores ja podem voltar as atividades normais. 
O risco para o doador e muito baixo, basicamente o 
risco anestesico. 


Sangue de cordao umbilical e piacentario (SCUP) 

O sangue da placenta e coletado no centro obstetrico 
logo apos o nascimento da crianipi, antes ou apos a dequi- 
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Figura 15.1 Coleta de celulas-tronco hematopoieticas da 
crista iliaca posterior para transplante. 


taqao, tanto de partos normais como de cesareas, por 
meio de punqao das veias do cordao umbilical e criopre- 
servaqao para utilizaqao posterior. Atualmente, ha em 
funcionamento no mundo diversos bancos SCUP 
alogenico com mais 20 mil unidades disponiveis (www. 
netcord.org). No Brasil, esta em implantapao a Rede Bra- 
silcord, uma rede de bancos de SCUP publicos que visa a 
aumentar a possibilidade de localizar um doador para a 
nossa populaqao. Existem tambem bancos autologos de 
sangue de cordao umbilical, em sua maioria privados, que 
coletam o sangue para uso posterior do proprio paciente. 
Entretanto, a utilizaqao de SCUP autologo nao apresenta 
vantagens sobre o uso alogenico, e sua utilizaqao clinica 
nao tern maior embasamento cientifico 28 . 

O SCUP tem a vantagem, em relaqao a MO, de ser ra- 
pidamente disponibilizado; alem disso, a compatibilidade 
HLA entre a unidade de SCUP e o paciente pode ser de 
ate 60% (4/6), com resultados satisfatorios. Todavia, sua 
celularidade e limitada, levando a um tempo de pega 
maior com retardo na reconstituiqao imune 29 ' 

Sangue periferico (SP) 

As celulas-tronco hematopoieticas sao coletadas do 
sangue periferico por meio de maquinas de aferese na 
fase de recuperaqao de um ciclo de quimioterapia e/ou 
apos a administraqao de fatores de crescimento hemato- 
poieticos, como a filgrastima. Em crianqas, seu uso e li- 
mitado pelo peso minimo necessario para a realizaqao da 
aferese, a colocaqao de cateter venoso central e tempo 
prolongado do procedimento (2 a 4 horas). Apos a cole¬ 
ta, sao criopreservadas e descongeladas no momento da 
infusao. Suas vantagens sao: nao expor o doador/pacien- 
te ao desconforto da coleta de medula no centra cirurgi- 
co; a pega mais rapida; a menor contain ina^ao do enxer- 
to com celulas tumorais quando se trata de transplantes 
autologos para tratamento de tumores solidos que inva- 


dem a medula, como o neuroblastoma. Os transplantes 
alogenicos com celulas-tronco perifericas estao associa- 
dos a maior incidencia de DECH e consequente mortali- 
dade, sendo pouco utilizados em criancas 30 . 

Infusao de celulas-tronco hematopoieticas 

As celulas provenientes de qualquer uma das tres 
fontes sao infundidas atraves de cateter venoso central 
como uma transfusao sanguinea, no leito do paciente, 
pois celulas-tronco hematopoieticas apresentam um 
mecanismo de migra^ao para o nicho da medula ossea. 
No TCTH alogenico de medula ossea, se existir incom- 
patibilidade sanguinea ABO maior, e necessario remo¬ 
ver os eritrocitos e/ou do plasma do receptor para reti- 
rar os anticorpos A ou B e evitar reaqao hemolitica 
durante a infusao. 

Nos transplantes autologos as celulas sao desconge¬ 
ladas no momento da infusao. O agente utilizado na 
criopreservaqao (dimetilsulfoxido - DMSO) pode cau- 
sar reaqoes alergicas graves, nefrotoxicidade e disturbios 
hemodinamicos. Os pacientes devem receber hiperidra- 
taqao, e o debito urinario deve ser de pelo menos 2/3 do 
infundido antes de serem administradas as celulas. Ma- 
nitol pode ser usado para forqar diurese, quando neces¬ 
sario. Anti-histaminicos e corticosteroides sao adminis- 
trados antes da infusao para reduzir os paraefeitos. Os 
pacientes devem ser cuidadosamente monitorados du¬ 
rante e apos a infusao. Sao bastante comuns nauseas, 
odor caracteristico pela eliminaqao respiratoria do 
DMSO, hipertensao e bradicardia 19 . 

A pega 

Por defini^ao, a pega ou enxertia da celula-tronco 
hematopoietica ocorre quando o paciente mantem 
mais de 500 granulocitos/mm 3 por tres dias consecuti- 
vos. Isso normalmente ocorre proximo do 10 s dia apos 
a infusao de celulas autologas e entre o 15 a e 21 s dias 
apos a infusao de celulas alogenicas 30 . Considera-se 
que houve uma enxertia de plaquetas quando conta- 
gens acima de 20.000/mm 3 sao mantidas sem que o pa¬ 
ciente tenha recebido transfusoes de plaquetas por 
mais de sete dias. 


■ Reconstituigao Imune Apos TCTH 

Durante o primeiro ano apos o TCTH, o sistema 
imune do receptor se reconstitui de forma gradual e ti- 
picamente apresenta um padrao de deficiencia e recu- 
peraqao que inicia com a quimioterapia e radioterapia 
utilizada no condicionamento para a mieloablaqao (Fi¬ 
gura 15.2). O regime de condicionamento destroi os 
neutrofilos, monocitos, macrofagos e linfocitos da he- 
matopoiese normal e provoca lesao das mucosas, redu- 
zindo a integridade da barreira mucocutanea. Poten- 


TRANSPLANTE DE CELULA-TRONCO H EM ATO POIETIC A 2319 


Neutropenia Dia+100 

TCTH 1 2 3 4 5 6 

Bacterias 
Fungos 

HVS/VSR Herpes zoster 

Pneumocystis carinii 

Citomegalovirus 

Bacterias (respiratorias) 

Pneumonia intersticial idiopatica 

DECH aguda DECH cronica 


Meses aposTCH 

7 8 9 10 11 12 


Figura 15.2 Padrao de ocorrencia de infeccoes apos o TCTH de acordo com o periodo de surgimento. 


cialmente, todos os pacientes submetidos ao TCTH 
perdem precocemente todos os linfocitos B e T apos o 
condicionamento, perdendo a memoria imunologica 
acumulada pela exposi^ao previa a agentes infecciosos, 
antigenos do ambiente e vacinas. Da mesma forma, a 
imunidade passiva adquirida do doador nao oferece 
proteqao segura em longo prazo, pois a transference 
imunologica e variavel e depende do tempo de exposi- 
qao entre a vacinaqao do doador e a realizaqao do 
TCTH, assim como a presenqa de DECH e imunossu- 
pressao 31 . 

Assim, o primeiro periodo apos o TCTH, tanto au¬ 
tologo como alogenico, e caracterizado pela fase de apla¬ 
sia secundaria ao regime de condicionamento ate a re- 
cuperaqao dos neutrofilos do enxerto. Durante esse 
periodo, as complicates infecciosas sao semelhantes 
aquelas dos pacientes com neutropenia severa, como 
portadores de leucemia aguda apos quimioterapia, exce- 
to por maior gravidade da mucosite, secundaria, princi- 
palmente, a radioterapia. Este tambem e o periodo de 
inicio do risco para infeccoes fungicas, sobretudo asper- 
gilose. As infeccoes virais tambem sao frequentes. A 
mortalidade secundaria a infecqao desse periodo, na 
maioria das vezes, e por sepse bacteriana, pneumonia e 
infeccoes fungicas 32 . 

A segunda fase da reconstituicao imune correspon- 
de ao periodo imediato apos a pega do enxerto, ate apro- 
ximadamente o quarto mes, e se caracteriza por defi¬ 
ciency da imunidade celular, com reduqao do numero e 
funqao das celulas citotoxicas. Neste momento, as infec¬ 
coes virais, como citomegalovirus, adenovirus e outros 
virus respiratorios e entericos, apresentam maior inci- 
dencia e gravidade. A ocorrencia e gravidade da DECH 


e o principal fator em retardar a reconstituicao imune e 
favorecer tais infeccoes. 

A terceira e ultima fase, se que inicia apos o quarto 
mes, tambem sofre muita influencia da presenqa e seve- 
ridade da DECH. A maioria dos pacientes apresenta de¬ 
ficiency de imunoglobulinas, principalmente de IgG2, o 
que justifica uma reduqao na resposta a antigenos polis- 
sacarideos. Os pacientes sao mais vulneraveis a infecqoes 
por bacterias encapsuladas (p.ex.: S. pneumoniae e H. in¬ 
fluenzae). Na ausencia de DECH cronica, essa deficien¬ 
cy e transitoria e se resolve com o tempo, mas, em alguns 
pacientes, pode persistir indefinidamente 23,31,32 . 

Uma vez que os pacientes submetidos ao TCTH 
permanecem sob risco de infecqoes bacterianas, virais e 
fungicas por um longo periodo, e o tempo apos o proce- 
dimento determina quais sao mais prevalentes, todas as 
medidas para prevenqao e tratamento precoce devem 
ser tomadas de acordo com o grau de imunossupressao 
e da reconstituicao imune para melhorar as curvas de 
sobrevida desses pacientes 32 . Estas incluem medidas 
protetoras ambientais: quartos com filtro de ar e fluxo 
continuo, lavagem rigorosa das maos, evitar contato 
com pessoas passiveis de contagio (p.ex.: escola); medi¬ 
das profilaticas com o uso de antibioticos, antifungicos 
e antivirais e antipneumocistose; e medidas para identi- 
ficacao precoce de reativaqao do citomegalovirus (anti- 
genemia anti-CMV ou PCR quantitative) e de infeccoes 
fungicas (antigeno galactomanana, PCR, tomografias 
seriadas). A imunizacao apos o transplante deve servir 
para recuperar a protecao obtida com calendario vacinal 
da infancia da populacao geral, bem como oferecer pro¬ 
tecao contra patogenos que sao mais frequentes e com 
maior severidade apos o procedimento. As vacinas que 
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contem organismos inativados, antigenos ou subunida- 
des sao seguras nessa populapao. Vacinas com organis¬ 
mos vivos podem causar doenpa em imunossuprimidos 
e devem ser aplicadas de forma criteriosa, respeitando o 
momento da reconstituicao imune, uso de imunossu- 
pressor e presenqa de DECH 31,33 . 

■ Tratamento de Suporte Durante o 
TCTH 

Nas ultimas decadas houve marcada melhora dos 
resultados obtidos com TCTH, reflexo direto do pro- 
gresso no tratamento de suporte oferecido aos pacientes 
antes e apos o procedimento, proporcionando aumento 
das curvas de sobrevida. Alem das medidas anti-infecio- 
sas ja citadas e da moderna tecnologia de diagnostics, 
outros aspectos sao fundamentais para o sucesso do 
TCTH, entre eles: 

■ hemoterapia: necessario suporte hemoterapico que 
proporcione hemocomponentes de qualidade e em 
quantidade adequada. Concentrados de hemacias e 
de plaquetas devem sempre ser irradiados e deleuco- 
tizados, havendo preferencia por plaquetas de doador 
unico (plaquetaferese). Importante salientar que a 
pratica transfusional antes do TCTH tambem se re- 
flete no resultado final; se possivel, os mesmos cuida- 
dos usados durante o TCTH devem ser aplicados uti- 
lizando criteriosamente os indicativos para a 
transfusao, sem expor o paciente a aloimunizaqao; 

■ suporte nutricional: estado nutricional precario antes 
do TCTH e um fator de prognostico negativo nas 
curvas de sobrevida, enquanto pacientes com nutri- 
qao adequada apresentam tempo de pega menor. 
Manter um adequado suporte nutricional e funda¬ 
mental durante o procedimento; como a maioria dos 
pacientes apresenta mucosite com limita^ao da inges- 
ta e absorqao, a utilizaqao de nutriqao parenteral total 
e pratica usual, principalmente nos TCTH alogeni- 
cos. Apos a alta, tambem e importante manter a aten- 
qao sobre o estado nutricional e alimentos ingeridos, 
inclusive sobre a qualidade biologica e higienica dos 
alimentos; 

■ cuidado com cateter central: apesar de os cateteres 
venosos centrais serem indispensaveis no TCTH, eles 
estao associados a complicates infecciosas e trom- 
boembolicas. Assim, as medidas assepticas e equipe 
treinada para o seu manejo sao importantes 34 . 

■ Toxicidade Apos o TCTH 

A toxicidade do TCTH pode ser dividida em preco- 
ce ou aguda, quando se manifesta nos primeiros 100 
dias apos o procedimento, e tardia. Esta relacionada 
principalmente ao efeito toxico das altas doses de qui- 
mioterapia e radioterapia utilizadas no condicionamen- 
to e representa uma parcela significativa entre as causas 
de mortalidade relacionada ao procedimento. 


Toxicidade aguda 

As mais frequentes na pediatria sao: 

■ mucosite oral e em todo trato gastrintestinal; 

■ nauseas, vomitos e diarreia de intensidade variavel; 

■ cistite hemorragica: secundaria a toxicidade direta do 
esquema de condicionamento ao urotelio ou a infec- 
qoes virais, principalmente do grupo poliomavirus. O 
tratamento consiste em hiperidrataqao e utilizaqao de 
medicates uroprotetoras (mesna) durante o condi¬ 
cionamento; 

■ doen^a venoclusiva hepatica: caracterizada por hepa- 
tomegalia dolorosa, hiperbilirrubinemia e retenqao 
de liquidos, com aumento de peso e ascite durante as 
primeiras tres semanas apos o condicionamento. E 
mais frequente em pacientes oncologicos previamen- 
te submetidos a varios esquemas de quimioterapia. O 
tratamento inclui restriqao hidrica, medidas de su¬ 
porte hemodinamico e infusao de defibrotide, quan¬ 
do disponivel 35 ; 

■ outros: insuficiencia renal aguda, hipertensao, pneu- 
monite intersticial, neutrotoxicidade e sindrome capi- 
lar. 


Toxicidade tardia 

Os efeitos tardios apos o TCTH estao relacionados a 
uma combina^ao de fatores, como a doenqa de base, o 
condicionamento utilizado e complicates agudas. Em 
crianqas, a escolha do condicionamento influencia dire- 
tamente efeitos tardios como baixo crescimento, retardo 
puberal e alteraqoes endocrinas, as quais devem ser mo- 
nitoradas e diagnosticadas precocemente. Os condicio- 
namentos que incluem irradiaqao corporal apresentam 
maior risco de toxicidade neuroendocrina, ao passo que 
as altas doses de alquilantes aumentam o risco de altera- 
qoes endocrinas e puberais e infertilidade 36,37 . A ocor- 
rencia de segunda neoplasia, leucemia e mielodisplasias, 
alem de tumores do sistema nervoso central e sarcomas, 
tambem e aumentada apos TCTH. 

■ Perspectivas 

Nas ultimas duas decadas, o TCTH vem sendo cada 
vez mais utilizado para o tratamento de crianqas porta- 
doras de algumas doenqas hematologicas e congenitas e 
e uma potente arma para a cura desses pacientes. Ape¬ 
sar de obter sucesso em muitos casos, o TCTH ainda 
apresenta uma consideravel possibilidade de falha, prin¬ 
cipalmente relacionada a complicates imunologicas 
como a DECH, recaida da neoplasia, ou ao profundo es¬ 
tado de imunodeficiencia que caracteriza os pacientes 
transplantados e que favorece a ocorrencia de infecqoes 
fatais. Estrategias que visam a melhorar a terapia de su¬ 
porte, selecionar o melhor doador e aumentar o efeito 
imune sem causar DECH sao hoje valorizadas e estimu- 
ladas com o intuito de obter melhores resultados. 
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A imunoterapia celular adotiva representa uma das 
mais promissoras areas de investigaqao no TCTH aloge- 
nico. Estudos indicam que a imunoterapia celular pode 
restabelecer a imunocompetencia de pacientes submeti- 
dos ao TCTH contra varios patogenos no periodo ime- 
diato apos o transplante. Outros estudos recentes de- 
monstraram que a prevenqao e o tratamento da doenqa 
linfoproliferativa relacionada a infecqao por Epstein- 
-Barr, citomegalovirose e aspergilose invasiva podem 
ser obtidos a partir da infusao de linhagens ou de celu- 
las T especificas contra esses patogenos. Muitos esforqos 
tambem estao sendo direcionados para a determinaqao 
de estrategias capazes de selecionar e intensificar uma 
resposta especifica do enxerto versus leucemia. A este 
respeito, estrategias de geraqao e expansao ex vivo de li¬ 
nhagens celulares ou clones, especificos ou dirigidos 
contra a leucemia, vem sendo desenvolvidas e aperfei- 
qoadas nos ultimos anos 38 . 

Entretanto, no Brasil, ainda sao necessarios grandes 
esforqos para facilitar a chegada dos pacientes ao centro 
de transplante, disponibilizar um numero maior de doa- 
dores e reduzir a espera para o procedimento. Alem dis- 
so, e fundamental conhecer a realidade do tratamento 
dos pacientes, bem como suas condiqao socioeconomi¬ 
cas, a fim de estabelecer estrategias de suporte adequa- 
das a realidade brasileira 39 . 


■ Registro Brasileiro de Doadores 
Voluntaries de Medula Ossea - 
REDOME 

O REDOME e um banco de dados de tipagem HLA 
com informacoes de possiveis doadores voluntaries de 
medula ossea mantido pelo Instituto Nacional de Can¬ 
cer (Inca) e disponibilizados para os Centres de TCTH 
cadastrados pelo Ministerio da Saude e autorizados a 
realizar o TCTH alogenico nao aparentado. A manuten- 
qao do nosso registro, assim como a aumento do nume¬ 
ro de doadores, e fundamental para permitir que uma 
quantidade maior de crianqas sem a possibilidade de 
doador aparentado seja beneficiada, uma vez que nossa 
diversificaqao genetica e grande e a possibilidade de lo- 
calizar doadores em registros internacionais e menor. 
Da mesma forma, e importante a consolida^ao da Rede 
Brasil Cord, que visa a aumentar a disponibilidade de 
unidades de cordao alogenicas disponiveis na rede pu- 
blica nacional. As informacoes necessarias para a doa- 
qao e dados do registro nacional estao disponiveis nas 
paginas do Inca (http://.inca.gov.br/redome) e do Mi¬ 
nisterio da Saude (http://portal.saude.gov.br). 
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1.1 


Triagem Auditiva Neonatal 


Silvio Antonio Monteiro Marone 
Marisa Ruggieri Marone 


■ Introdugao 

O desenvolvimento auditivo segue etapas graduais 
de complexidade, o qual se inicia na vida intrauterina. 
Assim, para que uma crianqa adquira a linguagem oral e 
desenvolva sua fala, deve ser capaz de detectar um som, 
localiza-lo, discrimina-lo, memoriza-lo, reconhece-lo e, 
finalmente, compreende-lo 14 . Qualquer dessas etapas, 
principalmente as iniciais, sao de grande importancia 
para que todo o processo se complete 5 . 

A interrupqao dessa sequencia leva a prejuizos fun- 
cionais importantes no desenvolvimento cognitivo, 
comportamental, socioemocional e escolar da crianpa, 
com consequente reduqao de oportunidades vocacio- 
nais futuras 2,3,5,6,8-10 . 

O Joint Committee on Infant Hearing (JCIH) consi- 
dera que mesmo as perdas auditivas leves e unilateral 
sejam contempladas nos programas de Triagem Auditi¬ 
va Neonatal (TAN) 8-10 . Dessa forma, perda auditiva con¬ 
genita unilateral ou bilateral, condutiva ou sensorio- 
-neural igual ou superior a 30 dB nas frequences de 500 
a 4.000 Hz, perda auditiva neural, dita neuropatia ou 
dissincronia auditiva, devem ser pesquisadas. Os limia- 
res auditivos das frequences de 500 a 4.000 Hz sao im¬ 
portantes por conterem os formantes dos sons da fala. 

Por outro lado, sabe-se que o sistema nervoso cen¬ 
tral (SNC) apresenta grande plasticidade quando preco- 
cemente estimulado, principalmente ate os seis meses de 
idade, levando ao aumento de conexoes nervosas e, con- 
sequentemente, melhor reabilitaqao das vias auditi¬ 
vas 7,11 ’ 12 . Dessa maneira, os seis primeiros meses de vida 
da crianqa sao decisivos em seu futuro desenvolvimen¬ 
to, especialmente para a crianca portadora de deficien- 
cia auditiva 1016 . Por essas razoes, no Brasil, o Comite 
Multiprofissional em Saude Auditiva (Comusa), com- 
posto por otorrinolaringologistas, pediatras e fonoau- 
diologos discute, estuda metas e orienta protocolos para 


a prevenqao, o diagnostico precoce e o tratamento da 
perda auditiva nas diferentes faixas etarias 26 . A precoci- 
dade de estabelecimento de diagnostico funcional e 
etiologico, e a intervenqao, clinica, fonoterapeutica ou 
cirurgica, minimiza sobremaneira os efeitos que a defi¬ 
ciency auditiva acarreta a crianqa 10,12 . 

A deficiency auditiva sensorio-neural (DASN) aco- 
mete 1:1.000 recem-nascidos nos paises desenvolvidos, 
sendo que 60% dos casos podem ser atribuidos a fatores 
hereditarios, 30% as diversas etiologias adquiridas e 
10% a etiologias ainda desconhecidas 17 . 

A TAN, quando realizada somente nas crianqas que 
apresentam indicadores de risco para deficiency auditi¬ 
va (IRDA), deixa de identificar cerca de 50% dos defi- 
cientes auditivos 6,13 , e e por esse motivo que e preconi- 
zada sua realizable de forma universal, ou seja, em mais 
de 95% dos RN do berqario 6,10,18 . 

■ Indicadores de Risco para Deficiencia 
Auditiva (IRDA) Adquirida nos 
Periodos pre. Peri e Pos-natais 

Segundo o JCIH (20 07) 4,8,10,12,19 - 22 , os IRDA sao: 

1. Historia de deficiencia auditiva (DA) familiar e con- 
sanguinidade dos pais. 

2. Permanencia em unidade de terapia intensiva neona¬ 
tal (Utin) por cinco dias ou mais, especialmente 
quando utilizadas ventilaqao assistida e medicaqao 
ototoxica; hiperbilirrubinemia proximo da indicaqao 
de exsanguinotransfusao. 

Os aminoglicosideos e a furosemida podem lesar as 
celulas ciliadas externas e, posteriormente, as celulas ci- 
liadas internas. No sistema vestibular, encontram-se al- 
teraqoes das celulas ciliadas, tanto do tipo I da macula 
sacular, utricular e crista ampular, quanto do tipo II do 
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ducto coclear, ligamento espiral, estria vascular e mem- 
brana de Reissner. Os ototoxicos podem lesar ambos os 
sistemas ao mesmo tempo. 

Asfixia perinatal grave, indice de Apgar de 0 a 4 no 1° 
minuto, ou 6 no 5° minuto, peso inferior a 1.500 g, RN pe- 
queno para a idade gestacional, hemorragia intracraniana 
ou leucoencefalomalacia estao incluidos neste item. 

3. In fee ^oes gestacionais e pos-natais: 

■ rubeola: quando acometida no primeiro trimestre da 
gravidez; 

■ citomegalovirus: pode causar DASN de moderada a 
profunda em 30 a 50% dos casos; 

■ toxoplasmose: DANS de graus variados; 

■ lues: em sua forma precoce leva a DASN em cerca de 3 
a 38% dos casos. Na sua forma congenita tardia, cerca de 
12% dos pacientes apresentam DASN subita ou progres¬ 
siva, assimetrica, flutuante, acompanhada de tinnitus 
e/ou vertigem; 

■ herpes simples: trata-se de virus neurotropico, agente 
etiologico da encefalite herpetica que tem predileqao 
pelas areas temporal e frontal. Apresenta periodo de 
incubaqao de 2 a 4 semanas pos-parto e acarreta 
comprometimento importante no sistema coclear; 

■ caxumba: causada pelo virus neurotropico Paramixo- 
virus, pode determinar parotidite, orquite, meningoen- 
cefalite e DASN unilateral em 80% dos casos, podendo 
ser de grau leve a profundo nas altas frequencias; 

■ sarampo: causado pelo RNA mixovirus, leva a rush 
cutaneo, sinal de Koplic, DASN bilateral, podendo ser 
assimetrica e acometendo as frequencias altas. Em cerca 
de 55% dos casos, a DASN e de grau leve a moderado e 
em 45% de grau profundo. Pode estar associado ao com¬ 
prometimento vestibular em cerca de 70% dos casos. 

Na orelha interna ainda podem ocorrer labirintites 
por causas infecciosas da orelha media, trauma crania- 
no, fratura do rochedo, doenqas infecciosas ou virais sis- 
temicas e tumores do angulo ponto ou centrais. 

4 . Malformaqoes craniofaciais, incluindo as malforma- 
qoes de pavilhao auricular, de orelha interna e as ano- 
malias de ossos temporais. Considerar a sindrome de 
Mondini (malformacao coclear), as anormalidades dos 
canais semicirculares, o alargamento do aqueduto ves¬ 
tibular, a estenose do meato acustico interno, a agene¬ 
sia do VIII par craniano e a labirintite ossificante. 

5. Achados fisicos associados as perdas auditivas senso- 
rio-neurais ou condutivas. 

6. Sindromes e disturbios neurodegenarativos associados 
a DA: Waardenburg, Alport, Pendred, ataxia de Frie¬ 
dreich, sindrome de Charcot-Marie-Tooth. 

7 . Traumatismo cranioencefalico, especialmente da base 
do cranio e osso temporal, que requerem hospitaliza- 
qao. 

8. Quimioterapia e radioterapia. 

Apos o periodo neonatal, a suspeita dos pais em re- 
laqao ao atraso no desenvolvimento da fala, linguagem e 


audiqao deve ser valorizada, investigada precocemente e 
tratada. 

As afecqoes de orelha media, muito frequentes no 
periodo neonatal e no lactente determinam surdez de 
transmissao por causa de obstruqao tubaria, otite secre- 
tora, otite media aguda de repetiqao, otite media croni- 
ca e suas sequelas tanto organicas quanto funcionais. As 
otites medias secretoras nem sempre sao acompanhada 
por sintomatologia dolorosa e podem passar desperce- 
bidas pelos pais ou mesmo pelo pediatra. Neste caso, o 
periodo de acometimento impede ou dificulta a estimu- 
laqao das vias auditivas centrais em uma fase crucial do 
desenvolvimento auditivo. 

■ Procedimentos 

Avaliaqao e triagem auditiva 

A avaliaqao da audiqao pode ser realizada em qual- 
quer idade, inclusive logo apos o nascimento, tornando 
viavel a TAN. O periodo ideal para a realizaqao da TAN 
e no momento da pre-alta do bercario. 

Para a avaliaqao auditiva ate os seis meses de idade, 
podem ser utilizadas as emissoes otoacusticas evocadas 
(EOAE), tanto as transientes como as por produtos de 
distorcao, a imitanciometria, o potencial evocado audi¬ 
tivo de tronco encefalico (Peate) e a avaliaqao compor- 
tamental diante de estimulos sonoros 1,3,4,812,23 ' 25 . No en- 
tanto, para a TAN, ha condiqoes e metodos objetivos 
preestabelecidos pelo JCIH 7 e pelo Comusa 26 . Os exa- 
mes utilizados para a TAN sao as EOAE e os Peate. As 
EOAE tem como finalidade a identificaqao de perdas 
auditivas cocleares (sensoriais) de ate 35 dBNA. Trata-se 
de um metodo de facil aplicaqao, rapido e de baixo cus- 
to. O Peate avalia a atividade eletrofisiologica do nervo 
coclear ate coliculo inferior, portanto, avalia perdas sen- 
sorio-neurais. 


Triagem em recem-nascido sem IRDA 

O recem-nascido (RN) sem IRDA pode ser subme- 
tido a pesquisa das EOAE ou dos Peate-A (automatico), 
por apresentar baixa prevalencia de neuropatias auditi¬ 
vas, sendo dispensado de acompanhamento ao apresen¬ 
tar o resultado do exame normal. Nessa ocasiao, os pais 
ou responsaveis devem receber orientaqao quanto ao 
desenvolvimento auditivo e de linguagem da crianqa. 

Nos primeiros dias de vida pode ocorrer a presenqa 
de vernix na orelha externa ou a presenca de efusao na 
orelha media, acarretando em resultado falso-positivo. 
Por essa razao, recomenda-se um retorno de 30 a 50 dias 
apos a alta, em todos os casos alterados de EOAE, mes¬ 
mo unilaterais. Na ocasiao do reteste, as duas orelhas 
devem ser retestadas 10 . 

Se o RN apresentar resultado alterado nessa fase de 
reteste, deve, entao, ser encaminhado ao otorrinolarin- 
gologista para avaliaqao especializada. 
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Os estudos evidenciam que a utilizaqao do Peate-A 
na segunda etapa, ou seja, no reteste, quando ha altera- 
qao na primeira etapa com EOAE, pode reduzir signifi- 
cativamente o numero de RN encaminhados para diag¬ 
nostico 27 ’ 28 . 


Triagem em recem-nascido com IRDA 

O RN com IRDA deve ser submetido a TAN por 
meio dos Peate-A na intensidade de 35 dBNA, por ser 
um exame senslvel as perdas auditivas cocleares, retro- 
cocleares, sensoriais, neurais e as neuropatias auditivas, 
que sao mais prevalentes nessa populaqao. Essas crian- 
qas devem ser acompanhadas semestralmente por otor- 
rinolaringologistas e fonoaudiologos quanto ao desen- 
volvimento da audiqao e fala por um periodo de tres 
anos, mesmo se o resultado for normal, por causa da 
possibilidade da ocorrencia de perdas auditivas tardias 
ou progressivas. 

Se a crianqa apresentar resultado alterado nessa pri¬ 
meira fase, deve ser encaminhada imediatamente para 
avaliaqao otorrinolaringologica especializada para o es- 
tabelecimento do diagnostico funcional, etiologico e 
inicio de intervenqao 3,6 ’ 10 . 

Programa de triagem auditiva neonatal 

O Comusa recomenda a implantaqao de um progra¬ 
ma de saude auditiva neonatal que contemple todas as 
aqoes de prevenqao, diagnostico e reabilitaqao da perda 
auditiva, nao somente apos o nascimento, mas tambem 
promovendo a saude, o cuidado e a atenqao a gestante. 

O programa de TAN deve prever a disponibilidade de 
tratamento em todo o processo, desde a triagem auditiva 
no berqario, o estabelecimento do diagnostico com todos 
os metodos disponiveis, incluindo os geneticos, de ima- 
gem e cirurgicos e o atendimento terapeutico. 

Apesar da importancia das perdas auditivas conge- 
nitas de origem genetica, principalmente no que se refe- 
re a Conexina 26, atualmente, varias questoes de origem 
tecnica e etica impedem a inclusao da pesquisa para as 
mutaqoes do GJB2 na triagem neonatal. No entanto, os 
testes geneticos e seus respectivos aconselhamentos sao 
recomendados apos a confirmaqao das perdas auditivas. 
Assim, estudos ainda sao necessarios para a implantaqao 
da pesquisa das mutaqoes do GJB2 na TAN 10,26,27 . 

O tratamento terapeutico e longo e envolve equipe 
multiprofissional, com medicos, fonoaudiologos, psico- 
logos, assistentes sociais, fisioterapeutas, terapeutas ocu- 
pacionais, entre outros. A falta ou atraso no tratamento 
da doenqa ou deficiencia triada desqualifica e desvalori- 
za todo o trabalho de implantaqao de qualquer triagem. 
O simples fato de identificar e diagnosticar os pacientes 
nao basta. Em um programa de triagem, e necessario 
que haja locais de atendimento para encaminhar o pa- 
ciente para tratamento adequado, sem causar ansiedade 
e dificuldades para a familia 28 . 


O diagnostico precoce possibilita a orientaqao a fami¬ 
lia quanto a comunicaqao da crianca, fazendo com que o 
prejuizo causado pela falta de informaqao auditiva seja 
minimizado, ou ate mesmo eliminado, em uma fase em 
que a crianca pode desenvolver todos os seus sentidos 29 . 

Deve-se enfatizar fortemente que o diagnostico fun¬ 
cional e, se possivel, o etiologico devem estar confirma- 
dos antes dos seis meses de idade, para que os processos 
de intervenqao se iniciem ate essa ocasiao. Os processos 
de intervenqao podem ser medico, clinico ou cirurgico, 
e de fonoterapia, incluindo estimulaqao de linguagem, 
das funqoes auditivas, alem da escolha do metodo de 
reabilitaqao auditiva, da adaptaqao de aparelhos de am- 
plificaqao sonora individual (AASI), do bone anchoreted 
hearing aid (BAHA) ou do implante coclear 3 ’ 6 ’ 10 . 

A escolha do metodo de reabilitaqao auditiva e a 
abordagem terapeutica sao realizadas com base no tipo 
de perda auditiva, nas habilidades da crianca, na presen- 
qa de comorbidades, nas necessidades e preferences fa- 
miliares e na disponibilidade de atendimento. Todas as 
opqoes devem ser demonstradas, discutidas e decididas 
com os familiares. 

Prevendo o inicio de implantaqao de um programa 
de TAN, vale destacar que a realizaqao do teste deve 
ocorrer, no maximo, ate o primeiro mes de vida, quan¬ 
do o nascimento for domiciliar ou em maternidades em 
processo de implantaqao da TAN. 

A divulgaqao assume grande importancia na im- 
plantaqao do programa. Deve ser dirigida para todos os 
profissionais de saude envolvidos e tambem para a po- 
pulaqao em geral. 

O envolvimento do coordenador do programa de 
triagem com a maternidade, seja ele neonatologista, 
otorrinolaringologista ou fonoaudiologo, que apresente 
especial izaqao ou experiencia comprovada em audiolo- 
gia, e imprescindivel para a implantaqao e desenvolvi- 
mento do programa. 

O Comusa recomenda ainda que os pais ou respon- 
saveis sejam informados quanto a importancia da tria¬ 
gem auditiva neonatal universal (TANU), e que eles se¬ 
jam solicitados a assinar um termo de consentimento ou 
recusa para realizaqao do exame. O resultado dos exa- 
mes e orientaqoes antes da alta hospitalar, tanto no caso 
de exames alterados quanto normals, devem tambem 
ser assinados pelos pais. Todos os exames realizados 
(teste e reteste) devem ser fornecidos aos pais ou aos res- 
ponsaveis de forma impressa. 

A copia do exame e suas recomendaqoes assinadas e 
datadas pelo profissional que o realizou devem constar 
no prontuario do RN e na Caderneta de Saude da Crian- 
qa. 

A informatizaqao dos dados e a confecqao de relato- 
rios periodicos auxiliam o coordenador do programa de 
triagem a acompanhar os resultados encontrados, ava- 
liar a equipe e o programa e a rastrear os casos que fo- 
ram perdidos, ou que nao concluiram todas as etapas 
necessarias de reteste ou diagnostico. 

Para que um programa de TAN seja considerado 
adequado, e recomendavel que os indices de triagens 
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realizadas sejam superiores a 95% dos nascidos vivos, 
almejando a meta de 100% de recem-nascidos vivos, 
sendo encaminhados para diagnostico apenas 4% dos 
RN triados. 

O Comusa recomenda ainda que 95% dos lactentes 
confirmados com perdas auditivas bilaterais permanen- 
tes iniciem o uso da amplificaqao sonora no prazo de 
um mes apos o diagnostico. 

■ Comentarios Finais 

Ainda existe a necessidade de estudos epidemiologi- 
cos sobre as perdas auditivas na populaqao infantil brasi- 
leira, para que medidas preventivas eficazes possam 
ser tomadas. A TANU pode contribuir tanto para uma in- 
tervenqao em tempo adequado junto a crianqa deficiente 
auditiva como para a elaboraqao de politicas publicas 
apropriadas. A utilizaqao de um banco de dados para a 
analise, a confecqao e a divulgaqao de relatorios com os 
resultados da TAN colaboram com a evoluqao dos pro- 
gramas e com o estabelecimento de estudos epidemiolo- 
gicos 10 . 

A prevencao das doencas e das deficiencias, nos dia 
de hoje, e o principio que norteia os profissionais da 
saude. Assim, todos os envolvidos no bem-estar da 
crianqa devem se preocupar com a prevenqao e os diag¬ 


nostics precoces para permitir que ela seja tratada ade- 
quadamente, aproveitando sua maturaqao neurologica 
para cada fase evolutiva, especialmente quando se trata 
de um sistema tao complexo como o auditivo, que com- 
promete a inclusao social, atualmente almejada e divul- 
gada em todo o mundo. 

O fluxograma do programa de triagem auditiva 
neonatal esta demostrado na Figura 1.1.1. 
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Capi'tulo 


1.2 


Aparelhos Individuais de Amplifica^ao 

Sonora e Implante Coclear 

Rodrigo Guimaraes Pereira 


■ Introdugao 

A incidencia geral da surdez severa a profunda esta 
entre 1 e 3 para cada 1.000 nascidos vivos, podendo va- 
riar dependendo das caracteristicas geneticas na regiao. 
Crianqas com algum fator de risco no periodo perinatal, 
de acordo com o Joint Committee on Infant Hearing 
(JCIH), apresentam um incremento dessa incidencia 
para proximo de 4%. De forma generica, considera-se 
um neonato de risco para a surdez quando houve neces- 
sidade de estar em UTI neonatal. No entanto, os fatores 
incluem situaqoes que nao necessariamente levariam 
um neonato ao tratamento intensivo, como historia fa¬ 
miliar de surdez e infecqoes intrautero, por exemplo, 
como se observa na Tabela 1.2.1. 

A abordagem da reabilitaqao auditiva para o pediatra 
tern como principal objetivo o correto reconhecimento 
da surdez e do momento ideal para indicar seu tratamen¬ 
to. O atraso no inicio do tratamento ainda e determinan- 
te para o insucesso no desenvolvimento de crian^as com 
surdez, notadamente nos casos de surdez congenita ou 
adquirida no periodo neonatal. Desde 1964, com a publi- 
caqao de Elliot, entende-se que a coclea humana tem fun- 
qao semelhante a do adulto a partir da vigesima semana 
de vida intrauterina. Portanto, e facil compreender que, ja 
ao nascimento, um neonato surdo esta privado do conta- 
to com o mundo sonoro e linguagem ha quase 20 sema- 
nas. No periodo final da gestaqao, a crianca ja e capaz de 
ouvir a voz materna, sons ambientais e a voz de pessoas 
proximas, iniciando sua memoria auditiva, base funda¬ 
mental para a formaqao da linguagem. 

Determinou-se por diversos estudos, notadamente a 
publicaqao de Yoshinaga-Itano em 1998, que idealmente 
o diagnostico deve ser confirmado ate o terceiro mes de 
vida, sendo que o inicio da terapia de reabilitaqao deve 
ocorrer ate os seis meses de vida. Sendo confirmada a sur¬ 
dez, a terapia deve iniciar imediatamente, independente- 
mente da idade. Os estudos de neuroplasticidade e jane- 


Tabela 1.2.1 Fatores de risco para surdez neonatal, 
segundo o Joint Committee on Infant Hearing 5 

Suspeita familiar 
Historia familiar 
UTI neonatal com: 

Ventilagao mecanica por mais de cinco dias 
ECMO 

Uso de medicamentos ototoxicos (aminoglicosideos) 

Uso de diureticos de alga (furosemida) 

Hiperbilirrubinemia com exsanguinotransfusao 

Infecgoes intrautero -TORCHS 

Malformagoes craniofaciais, incluindo a orelha 

Estigma sindromico ou conhecimento de sindrome que inclua DA progressiva 
(Usher) 

Infecgao pos-natal, como meningite bacteriana ou viral 
Doengas neurodegenerativas 
Traumatismo cranioencefalico 
Prematuridade 

Baixo peso ao nascimento - < que 1.500 g 

ECMO: oxigenagao por membrana extracorporea; TORCHS: toxoplasmose, rubeola, cito- 
megalovirus, herpes simples, sffilis, hepatite virus B e HIV; DA: deficiencia auditiva. 


las do desenvolvimento de linguagem seguem a mesma 
determinaqao. Sabe-se que a janela para desenvolvimento 
da fala permanece fortemente ativa ate os tres anos de 
idade, fase de grande desenvolvimento. A partir desse 
momento, inicia-se um processo de reduqao da potencia- 
lidade de aquisiqao de linguagem oral, mais importante a 
partir dos sete anos de idade. Tal fato reduz drasticamen- 
te a possibilidade de uma crianca surda com mais de sete 
anos e que nao tenha sido reabilitada ate entao de desen- 
volver linguagem oral, mesmo que submetida ao melhor 
tratamento auditivo possivel, como uma cirurgia de im¬ 
plante coclear e apoio fonoterapico. Portanto, ao pediatra 
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cabe a importante fungao de estar atento ao diagnostico 
precoce da surdez e ao rapido encaminhamento a centra 
especializado. 


■ Revisao Anatomica e Funcional 

Para melhor compreensao dos metodos de reabilita- 
gao da audigao, cabe uma breve revisao anatomica e 
funcional da orelha humana. A orelha divide-se em tres 
porgoes: orelha externa, media e interna (Figura 1.2.1). 
A orelha externa engloba o pavilhao auricular, o condu- 
to auditivo externo e a camada externa da membrana 
timpanica. A orelha media engloba a membrana timpa- 
nica e a cadeia ossicular (martelo, bigorna e estribo). Na 
orelha media existem as janelas oval e redonda, pontos 
anatomicos importantes durante a cirurgia de implante 
coclear. A orelha interna, por sua vez, aloja a coclea, or¬ 
gao sensorial da audigao, e o labirinto, orgao do equili- 
brio. A coclea tem forma de caracol, com duas voltas 
meia e com seu apice apontado para anterior, levemente 
medializado e inferiorizado em relagao a sua base. Pos- 
sui um elaborado sistema de canais preenchidos por li- 
quidos ricos em eletrolitos, a perilinfa nas rampas tim¬ 
panica e vestibular e a endolinfa no ducto coclear. No 
ducto coclear, aloja-se o orgao de Corti e, neste, as celu- 
las ciliadas externas e internas, geradoras do potencial 
de agao para o primeiro neuronio do nervo coclear (Fi¬ 
gura 1.2.2). 

O som e uma onda mecanica que se propaga pelo ar 
ate atingir a membrana timpanica; dai para a cadeia os¬ 
sicular ate a janela oval, e o movimento da janela oval 
desencadeia uma onda nos liquidos cocleares que movi- 
menta as celulas ciliadas. A movimentagao pendular das 
celulas ciliadas internas desencadeia a abertura de ca¬ 
nais de calcio e potassio que geram o gradiente ionico e, 
com isso, o potencial de agao neural. 




Figura 1.2.2 Corte transversal da coclea: a seta maior 
mostra a rampa timpanica e a menor, o orgao de Corti no 
ducto coclear. 


■ Classificagao das Perdas Auditivas 

Pode-se classificar a surdez basicamente de acor- 
do com local de lesao na orelha e quanto a severida- 
de. Existem classificagoes mais complexas na literatu- 
ra que nao sao necessarias para o perfeito 
entendimento deste capitulo. A surdez pode ser gera- 
da por alteragoes de orelhas externa ou media, difi- 
cultando a passagem do estimulo auditivo ate a orelha 
interna, como nas estenoses ou malformagoes do pa¬ 
vilhao e do conduto auditivo externo. Da mesma ma- 
neira, uma passagem adequada pode encontrar uma 
mobilidade inadequada do sistema de membrana 
timpanica e cadeia ossicular, por perfuragoes do tim¬ 
pano, otites com efusao ou alteragao da cadeia ossicu¬ 
lar. Essas alteragoes geram a surdez condutiva. Quan- 
do ha alteragao de funcionamento da orelha interna, 
a surdez e dita sensorio-neural, usualmente das celu¬ 
las ciliadas internas, ou por lesao neural. Existe tam- 
bem a associagao dos dois tipos, a surdez mista. 

Quanto a severidade, a perda auditiva pode variar de 
minima a profunda, levando em consideragao os limiares 
auditivos encontrados em exames. Na Figura 1.2.3, de- 
monstra-se um audiograma com sons familiares que faci- 
litam o entendimento do pediatra e dos pacientes do que 
vem a ser uma perda minima (limiares entre 15 e 25 dB), 
leve (25 e 40 dB), moderada (40 e 70 dB), severa (70 e 90 
dB) ou profunda (acima de 90 dB). 


■ Reabilitagao Auditiva 

A escolha do tipo de reabilitagao da surdez depende 
das classificagoes descritas nos paragrafos anteriores. No 
caso da surdez condutiva que nao permite tratamento ci- 
rurgico, o tipo de aparelho de amplificagao depende 
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Audiograma de sons familiares 
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Figura 1.2.3 Audiograma de sons familiares. Nota-se que 
os fonemas de menor intensidade estao em 15 dB, o que 
justifica considerar este limiar para normalidade em 
criangas, pela necessidade de aprendizado da linguagem, 
segundo Northern e Downs, 2002. 


de existir ou nao conduto auditivo externo permeavel. 
Se ha conduto, podem-se utilizar aparelhos de amplifi- 
cagao sonora individuals classicos (AASI). Se nao ha 
conduto, a preferencia e pelas proteses de vibragao os- 
sea. Classicamente, utilizaram-se aparelhos de vibragao 
montados em arcos semelhantes aos arcos de prender 
cabelo. A vibragao e transmitida pela calota craniana di- 
retamente a coclea pela vibragao do osso temporal, esta- 
belecendo um bypass das orelhas externa e media. No 
entanto, alem de esteticamente desagradaveis, esses 
equipamentos frequentemente geram desconforto e le- 
soes de pele sobre a mastoide, fazendo com que o aban- 
dono de seu uso fosse relativamente alto. O melhor me- 
todo atualmente e a utilizagao dos aparelhos de 
ancoragem no osso da calota craniana. Apesar de tratar- 
se de uma marca registrada, esses sistemas ficaram glo- 
balmente conhecidos como BAHA (bone anchored hea¬ 
ring aid). Trata-se de um sistema implantado no osso da 
calota craniana que gera um potencial de vibragao mui- 
to superior aos aparelhos externos e sem o desconforto 
da pressao. Logicamente, por exigir um procedimento 
cirurgico, mesmo que simples e rapido, ainda encontra 
alguma resistencia inicial, facilmente superada por tes¬ 
tes realizados com os pacientes, que conseguem experi- 
mentar o enorme beneficio com seu uso. O sistema 


pode ser utilizado desde os tres meses de idade com uti¬ 
lizagao de vibrador em uma faixa para a cabega, seme- 
lhante as faixas de cabelos dos lactentes, como mostrado 
na Figura 1.2.4. O procedimento cirurgico depende da 
espessura da calota craniana para permitir a osteointe- 
gracao do pino de titanio implantado. Nao ha idade mi¬ 
nima no Brasil, bem como em diversos paises, como o 
Canada, onde sem implantam criangas em idade preco- 
ce. Ja o FDA estabelece que, nos Estados Unidos, a cirur- 
gia deve ser feita somente apos os cinco anos. 

Os AASI sao equipamentos que amplificam o sinal 
sonoro, permitindo que a dificuldade de audigao gerada 
pela alteragao da orelha seja compensada pelo aumento 
da intensidade do som. No inicio de seu uso eram sim¬ 
ples amplificadores, hoje sao modernos computadores 
que discriminam cada tipo de som em intensidade e 
frequencia, permitindo ao profissional programar o 
aparelho para cada tipo de perda, aumentando e dimi- 
nuindo a amplificaqao de acordo com cada limiar em 
frequencias de som diferentes, variando tambem de ta- 
manho e colocaqao retroauricular ou no conduto audi¬ 
tivo externo, como na Figura 1.2.5. 

Nas perdas auditivas de natureza sensorio-neural, o 
uso de AASI e sempre indicado, imediatamente apos o fe- 



Figura 1.2.4 Sistema BAHA implantado na regiao 
retroauricular e sendo usado em softband, faixa para 
criangas pequenas. 





Figura 1.2.5 Modelos de AASI, retroauriculares, endaurais 
e intracanais. 
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chamento do diagnostico. Na surdez leve a moderada, 
usualmente, o AASI e o metodo eficaz e suficiente para 
permitir a crianqa a percepcao de sons em niveis normais 
ou muito proximos disso. Isto permite ao profissional de 
fonoaudiologia estabelecer um protocolo favoravel para o 
desenvolvimento adequado da linguagem. Ja nas perdas 
severas a profundas, a resposta ao uso do AASI pode nao 
ser favoravel, sendo necessaria a adoqao de metodo mais 
intenso de reabilitaqao, o chamado implante coclear, cu- 
jos criterios de indicaqao serao explicados na sequencia 
deste capltulo. 

■ Estfmulo Acustico, Estfmulo Eletrico e 
Implante Coclear (1C) 

Para a melhor compreensao do funcionamento do 
implante coclear, devem-se ter em mente os conceitos de 
estimulaqao auditiva de forma acustica e de forma eletri- 
ca. Os AASI utilizam a forma acustica de estimulaqao, ou 
seja, aumentam a intensidade do som, porem nao interfe- 
rem no orgao da audiqao. Portanto, os AASI utilizam-se 
das celulas ciliadas remanescentes na orelha interna e que 
ainda possuem capacidade, mesmo que parcial, de gerar 
potencial de aqao para o nervo coclear. OIC utiliza o me¬ 
todo eletrico de estimulaqao. Na cirurgia do implante, um 
eletrodo e inserido dentro da coclea, e quando estimula- 
do, dispara estimulos eletricos que geram o potencial de 
aqao diretamente no nervo coclear, estabelecendo um by¬ 
pass das celulas ciliadas, ou seja, substituindo a funqao co¬ 
clear como um todo, sem necessidade de celulas ciliadas 
remanescentes (Figura 1.2.6). 

O IC e composto por dois componentes; o componen- 
te interno, que inclui um estimulador eletrico, o feixe de 
eletrodos e uma antena para recepqao do estimulo vindo 
do componente externo. E o componente externo, que se 



Figura 1.2.6 Componentes do IC na posigao anatomica 
em figura esquematica da orelha. 


assemelha muito a um AASI tradicional, do tipo retroauri- 
cular, contendo o reservatorio das baterias, microfones de 
captacao do som e processadores do som, alem da chama- 
da antena, que tern forma de disco e adere a pele por forca 
de um ima no centro da antena do componente interno. 
Isto permite a transmissao do som captado e processado 
no componente externo atraves da pele para o componen¬ 
te interno para ser liberado pelos feixes de eletrodos na co¬ 
clea, como se observa nas Figuras 1.2.7 e 1.2.8. 

A seleqao de pacientes candidates ao IC e bastante 
complexa e exige equipe muito bem treinada. A equipe 
compoe-se de medicos otorrinolaringologistas, pediatras e, 
no caso de crian^as especiais, neuropediatra, podendo 
tambem contar com apoio de geneticistas para mais preci- 
sao diagnostica. A equipe ainda deve contar com audiolo- 
gistas experientes, fonoterapeutas para avalia^ao do desen¬ 
volvimento de percepcao sonora e linguagem, psicologos e 
assistentes sociais para avaliaqao do paciente e da familia, 
visando a analise das conduces de entendimento da cirur¬ 
gia, da recepqao de um componente externo dentro do cor- 
po da crianca e das capacidades de acompanhamento e te- 
rapia apos a cirurgia. O candidate ao IC e submetido a uma 
bateria de exames que englobam uma completa avaliaqao 
auditiva, com audiometria tonal e vocal, emissoes otoacus- 
ticas, potenciais de tronco encefalico e potenciais de estado 
estavel, alem de avaliaqao comportamental da audiqao. De- 
ve-se tambem ter completa avaliaqao de imagem, com to- 
mografia computadorizada e ressonancia magnetica, vi¬ 
sando a confirmaqao de normalidade da coclea e da 
presenca de nervo coclear. 

Os criterios classicos de indicaqao para menores de seis 
anos incluem a perda auditiva sensorio-neural severa a 
profunda bilateral, sem beneficio com uso de AASI por tres 
meses nos casos de surdez severa; e motivaqao familiar 
para o uso do IC e da terapia de reabilitaqao. Entre 7 e 12 
anos, e indicado somente em pacientes com surdez severa 



Figura 1.2.7 Componente externo do implante coclear. 
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a profunda que, com uso de AASI em ambas orelhas, nao 
apresentem 50% de reconhecimento de sentenqas no cha- 
mado conjunto aberto, ou seja, faladas pelo examinador 
sem pistas visuais ou de assunto a ser dito. Tambem e ne- 
cessario que haja algum codigo lingufstico estabelecido, 
preferencialmente que tenha sido estimulada a linguagem 
oral na reabilitaqao anterior, e certamente grande motiva- 
qao familiar para o trabalho de reabilitaqao, que sera mais 
longo e penoso quanto mais velha for a crianqa. 

Em adolescentes a partir de 12 anos e adultos, a in- 
dicaqao depende do momento de estabelecimento da 
surdez. Em casos de surdez pos-lingual, ou seja, que 
ocorreu apos a aquisiqao da linguagem, os criterios sao 
os mesmos que para crianqas entre 7 e 12 anos. Ja nos 
casos chamados pre-linguais, ou seja, surdez com inicio 
antes da idade de aquisiqao de linguagem ou congenita, 
a diferenqa esta no fato de que o codigo lingulstico esta¬ 
belecido deve ser obrigatoriamente a reabilitaqao por 
metodo de linguagem oral, nao sendo indicada a cirur- 
gia nesses pacientes quando tiverem sido reabilitados 
somente pelo metodo de linguagem gestual, incluindo a 
Libras (linguagem brasileira de sinais). 

Nao ha idade minima para a cirurgia, desde que seja 
estabelecida certeza no diagnostic, existindo no mun- 
do pacientes implantados com poucos meses de vida. A 
cirurgia e realizada por meio de mastoidectomia simples 
com cuidados usuais para esse procedimento, normal- 
mente mantendo-se o paciente por um dia no hospital. 
Pode ser feita de forma unilateral ou bilateral, mas, nes- 
te caso, a equipe ja deve ser experiente. A cirurgia bila¬ 
teral traz beneflcios de melhor percepcao de sons em lo¬ 
cals de maior ruldo ambiental e na localizaqao da fonte 
sonora, duas caracteristicas importantes em crianqas em 
idade escolar. A cirurgia bilateral deve, preferencial¬ 
mente, ser feita de forma concomitante nos dois lados, 


mas pode ser feita sequencialmente, em dias diferentes. 
Nesses casos, o intervalo entre as cirurgias deve ser o 
mais breve posslvel, idealmente em torno de seis meses, 
tempo que ja permite boa avaliaqao dos resultados inici- 
ais do primeiro IC (Figura 1.2.9). 

Nos casos mais diflceis de crianqas com necessidades 
especiais e malformacoes da orelha interna, alem de diag¬ 
nostics audiologies mais complexos, como o espectro 
da neuropatia auditiva, os IC nao estao contraindicados, 
mas necessitam de uma avaliaqao mais prolongada para 
estabelecer os reais beneficios de cada caso. O trabalho da 
equipe de psicologia e assistencia social e fundamental 
para adequar a expectativa familiar a real possibilidade de 
resultados do procedimento. Este tema requer estudo 
mais detalhado e leitura mais especializada, sendo guar- 
dado aqueles que queiram se desenvolver na audiologia e 
otologia pediatricas. 



Figura 1.2.9 Aparencia do implante coclear no paciente 
pediatrico. 
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■ DificuldadeouTranstornode 
Aprendizagem? 

Na clinica diaria frequentemente se recebem pa- 
cientes com dificuldades de aprendizagem, que incluem 
desde dificuldades com a aquisiqao e desenvolvimento 
da lingua oral, como os transtornos fonologicos - carac- 
terizados por trocas ou omissoes de sons na produqao 
de fala - ou de fluencia, como tambem dificuldades es- 
pecificas escolares, na maior parte das vezes relaciona- 
das ao desempenho na leitura e na escrita, tanto na sua 
forma como no conteudo. Em alguns casos, esses defi¬ 
cits escolares podem ser superados, em curto periodo, 
com algumas orientates, pois se devem a metodologia 
inadequada. No entanto, algumas dessas crianqas apre- 
sentam um transtorno especifico da aprendizagem e 
merecem uma avaliaqao mais cuidadosa em busca de 
um diagnostico diferencial, a fim de identificar qual a 
melhor maneira de ajuda-las. 

As crianqas com transtornos multiplos ou mais 
acentuados sao diagnosticadas e tratadas mais precoce- 
mente. Aquelas com transtornos mais especificos, mui- 
tas vezes, sao consideradas desinteressadas nao so pelos 
professores, mas tambem pelos proprios pais, podendo 
ser chamadas de preguiqosas ou, pior ainda, pouco inte- 
ligentes; e esse rotulo, alem de nao contribuir, pode tra- 
zer varias consequencias negativas para o seu desenvol¬ 
vimento emocional e para o processo terapeutico. 

Uma crianqa que apresente dificuldade especifica 
para numeros e calculos matematicos (discalculia do 
desenvolvimento), por exemplo, fara pensar em proble- 
mas de atenqao e/ou memoria se nao encontrar pelo 
menos um profissional que saiba que esse transtorno 
existe e que merece um atendimento especializado. 

Mais frequente ainda, o transtorno especifico da lei¬ 
tura (dislexia do desenvolvimento), que afeta 2 a 5% da 
populate, dependendo da classificaqao utilizada, pode 
ter um prognostico muito melhor, quando e diagnosti- 


cado tao logo surjam as primeiras dificuldades. Essas 
crianqas costumam apresentar exame neurologico, otor- 
rinolaringologico, oftalmologico e psicossocial normais. 
A maioria apresenta tambem avaliaqoes como eletroen- 
cefalograma (EEG), potencial evocado auditivo do tron- 
co encefalico (Peate = Bera), tomografia computadori- 
zada (TC) e ressonancia magnetica (RM) normais. 

■ Importancia das Neurociencias na 
Aprendizagem 

A aprendizagem pressupoe recepqao, organiza^ao e 
retenqao de novas informaqoes associadas as ja armaze- 
nadas, com a possibilidade de resgate a qualquer mo¬ 
menta. Os processos de aprendizagem modelam o cere- 
bro de forma que os circuitos mais usados tornam-se 
mais rapidos e os nao usados se dissolvem. Durante a 
aprendizagem, formam-se conexoes sinapticas entre os 
neuronios do cerebro, portanto, para que isso ocorra, e 
necessaria uma repetiqao das informaqoes, preferencial- 
mente por meio de varias vias: auditiva, visual e somes- 
tesica. Quando varias informaqoes sao acrescentadas ao 
material a ser aprendido, formam-se associates que au- 
xiliam na retenqao da informaqao e que irao auxiliar 
tambem no resgate da informaqao, quando necessario. 
Dessa forma, para que ocorra a aprendizagem, e neces¬ 
sario o gerenciamento da atenqao e memoria. 

Nas ultimas decadas, os estudos de neuroimagem e 
de eletrofisiologia trouxeram um enorme a van 90 nos 
conhecimentos de como o cerebro recebe, processa e ar- 
mazena as informacoes. 

A ressonancia magnetica funcional (RMF) e a ele- 
trocorticografia fornecem informacoes sobre a localiza- 
qao das areas da fala, linguagem e aprendizagem. Os 
exames eletrofisiologicos, como BERA, EEG e P300, 
avaliam o tempo de transmissao e processamento dessas 
informates. Sabe-se hoje quais sao as areas que decodi- 
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ficam a informaqao auditiva, as areas que fazem as ana- 
lises fonologica, lexical, semantica, assim como as areas 
que elaboram as respostas. 

Embora alguns desses novos exames ainda sejam 
utilizados quase que exclusivamente em pesquisas, e 
certo que muito brevemente sera possivel definir, com 
mais certeza, a melhor maneira de auxiliar os pacientes. 

■ Periodos de Maior Plasticidade 

A neuroplasticidade ocorre durante toda a vida. Se 
nao fosse assim, todos parariam de aprender depois de 
uma determinada idade; mas isto nao acontece. Toda 
vez que se aprende algo, ocorre uma mudanqa no cere- 
bro. Existe um periodo de maior plasticidade nos pri- 
meiros anos de vida, principalmente nos primeiros me- 
ses, quando as conexoes sinapticas se formam mais 
rapidamente. 

Neuroplasticidade e audiqao 

A maturaqao das vias auditivas centrais depende 
nao so do aumento da idade cronologica, mas tambem 
da estimulaqao e interaqao com o meio. Quando uma 
crianqa esta privada da audiqao ou se a sua percepqao 
auditiva ocorre de maneira distorcida - por exemplo, na 
vigencia de uma perda auditiva neurossensorial ou pela 
simples presenqa de efusao na orelha media -, ocorre 
um tipo de “plasticidade negativa” e as areas auditivas 
nao maturam ou funcionam mal. 

Se a audiqao e normalizada e o individuo passa a re- 
ceber estimulos consistentes, constantes e especificos, as 
conexoes podem se reestabelecer gramas a uma “plastici¬ 
dade positiva”, por meio de brotamento de axonios e au¬ 
mento do numero de sinapses no sistema. 

Essa capacidade de reorganiza^ao do sistema nervo- 
so central (SNC) diante de estimulos e tarefas adequadas 
e a necessidade de aproveitar a plasticidade nos periodos 
mais sensiveis para o desenvolvimento da linguagem (nos 
primeiros anos de vida) justifica, por exemplo, a triagem 
auditiva neonatal universal para o diagnostico precoce da 
deficiencia auditiva. Igualmente importante e a monito- 
raqao da orelha media e da audiqao das crianqas peque- 
nas, pois sabe-se que perdas leves e moderadas tambem 
podem repercutir negativamente no aprendizado da lin¬ 
gua e no desempenho academico. Geralmente, a crianca 
que apresentou otite media aguda recorrente ou otite me¬ 
dia com efusao nos dois primeiros anos de vida normali- 
za completamente a audiqao quando ocorre a cura da 
doenqa; no entanto, o processamento auditivo (PA) pode 
manter-se alterado durante um longo periodo, provocan- 
do transtornos de aprendizagem. 

E aconselhavel que crianqas com transtorno da 
aprendizagem realizem avaliacao do PA antes de iniciar 
qualquer tipo de terapia. Quando ha transtorno do PA, 
a terapia especifica para o problema e muito mais rapi- 
da e eficaz. 


■ Definigao 

PA refere-se a eficiencia e a efetividade com que o 
sistema nervoso auditivo central utiliza a informaqao 
auditiva. Em outras palavras, PA e um conjunto de habi- 
lidades especificas das quais o individuo depende para 
compreender o que ouve. E uma atividade mental, isto 
e, uma funqao cerebral e, assim, nao pode ser estudada 
como um fenomeno unitario, mas, sim, como uma res- 
posta multidimensional aos estimulos recebidos por 
meio da audiqao. 

O som, apos ser detectado pela orelha interna, sofre 
inumeros processos fisiologicos e cognitivos para que 
seja decodificado e compreendido. Quando se escuta 
uma musica, ou assiste-se a uma aula ou conversa-se 
com alguem, inumeros processos sao desencadeados 
para que se possa apreciar a musica, compreender o que 
esta sendo explicado pelo professor ou escutar uma con- 
versa e elaborar uma resposta. 

Esses mecanismos e processos do sistema auditivo 
incluem habilidades como lateralizaqao e localizaqao es- 
pacial do som, compreensao da fala no ruido, com- 
preensao de uma mensagem, mesmo quando ela esta 
distorcida ou fragmentada; capacidade para eleger esti¬ 
mulos apresentados a uma orelha, ignorando informa- 
qoes apresentadas a orelha oposta e/ou reconhecer esti¬ 
mulos diferentes apresentados simultaneamente a ambas 
as orelhas; capacidade de discriminar e identificar pe- 
quenas mudanqas nos estimulos como diferenqas de fre- 
quencia, intensidade, ou duraqao e capacidade de detec- 
tar e perceber modulaqoes e intervalos minimos em 
uma sequencia de sons. 

O uso dessas habilidades e extremamente impor¬ 
tante em uma sala de aula, por exemplo, em que o alu- 
no deve focar a atenqao no que e dito pelo professor e 
ignorar qualquer outro estimulo que possa interferir 
negativamente na escuta: ventilador, passos no corre- 
dor, fala de colegas, buzinas ou correria na rua. A 
crianqa que apresenta bom funcionamento do sistema 
nervoso auditivo central entende o professor com faci- 
lidade, enquanto a que tem alteraqao do PA pode ter 
dificuldade em compreender o que esta sendo dito, o 
que pode interferir negativamente no seu processo de 
aprendizagem. 

■ Incidencia 

De 2 a 3% dos escolares apresentam transtorno pri- 
mario do PA, ou seja, e isolado e independente de outras 
dificuldades ou transtornos. E mais frequente em meni- 
nos do que em meninas. 

■ Diagnostico 

O primeiro passo e afastar problemas cognitivos, 
emocionais e/ou familiares, e tambem verificar fatores 
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predisponentes, como otite media aguda recorrente ou 
cronica, historia familiar de transtorno de aprendiza- 
gem, etc. 

Muitas vezes, essas crianqas sao encaminhadas 
diretamente para o pedagogo ou psicologo, sem fazer 
nenhum diagnostico, o que certamente dificulta o 
tratamento. 

A anamnese deve ser cuidadosa, a fim de identificar 
a real dificuldade escolar: dificuldade de atemjao, dificul- 
dade de compreensao das explicates da professora, difi¬ 
culdade no ditado, dificuldades na fala e linguagem, difi¬ 
culdade na leitura (dislexia), dificuldade para calculos 
matematicos (discalculia), dificuldade para lembrar os te- 
mas apresentados na aula. 

O exame fisico deve ser minucioso, verificando 
equilibrio estatico e dinamico, motricidade fina, acuida- 
de visual, otoscopia e acuidade auditiva. 

As avaliaqoes audiologicas convencionais nao 
refletem o cotidiano de uma sala de aula, de um es- 
critorio, de uma mesa de jantar, de uma conferencia. 
Este talvez tenha sido o motivo da dificuldade, ate a 
presente data, para auxiliar pacientes que relatam 
dificuldade de compreensao da fala e que apresen- 
tam audiometrias (tonal e vocal) normais ou muito 
proximas ao normal. Sempre que um paciente apre- 
sentar queixas auditivas incompativeis com os limia- 
res auditivos, deve-se pensar na possibilidade de al- 
teraqao do PA. 

■ Alteracao do Processamento Auditivo 

A alteraqao do PA refere-se a dificuldades no pro- 
cesso de percepqao da informaqao auditiva no SNC, 
resultando em fraco desempenho em uma ou mais 
das habilidades anteriormente referidas. 

Os individuos suspeitos de apresentarem alteraqoes 
do PA frequentemente tem uma ou mais das seguintes 
caracteristicas comportamentais: 

■ dificuldade em compreender a linguagem falada em 
mensagens competitivas, ambiente ruidoso ou em 
ambientes reverb erantes; 

■ dificuldade em entender solicitaqoes; 

■ respostas inconsistentes ou inapropriadas; 

■ falam “que?” e “ah?” frequentemente; 

■ levam mais tempo para responder perguntas orais; 

■ dificuldade em manter a atenqao auditiva; 

■ distraqao; 

■ dificuldade em seguir orientates ou comandos ver- 
bais complexos; 

■ dificuldades em localizar a fonte sonora; 

■ dificuldade em apreciar rimas e segmentar os sons da 
fala; 

■ habilidades musicais ou de canto pobres; 

■ dificuldade de leitura e escrita; 

■ dificuldade de aprendizagem. 


■ Indicates da Avaliagao do 
Processamento Auditivo 

A aval iato do PA deve sempre ser realizada quan- 
do ha dificuldade de compreensao da linguagem oral 
e/ou escrita e queixas relacionadas a aprendizagem ou 
ao desempenho escolar, otite media recorrente ou sem¬ 
pre que se quiser qualificar a audiqao. E um exame com- 
portamental que visa a investigar a maneira pela qual o 
individuo presta atenqao, organiza, memoriza e percebe 
detalhes da informaqao auditiva verbal e nao verbal e 
em ambiente sem e com competiqao. Ou seja, e um exa¬ 
me muito util, pois avalia qualitativamente a audiqao, 
devendo fazer parte de qualquer bateria de diagnostico 
diferencial que investigue transtornos da linguagem ou 
de processamento cognitivo. 

■ Contraindicates da Avaliagao do 
Processamento Auditivo 

O exame nao deve ser realizado em pacientes com 
perda auditiva severa ou profunda ou com assimetria 
muito grande entre as orelhas, por causa da forma de 
apresentaqao dos estimulos e da intensidade minima de 
apresentaqao dos testes. Alem disso, ainda nao ha testes 
sensiveis e especificos padronizados para crianqas mui¬ 
to novas (menores de cinco anos). Outro ponto impor- 
tante e que o individuo deve ter linguagem suficiente 
para compreender as instruqoes e as tarefas a serem rea- 
lizadas durante as provas. Quando ha efusao em orelha 
media, recomenda-se realizar o exame apos o tratamen¬ 
to e normalizaqao dos exames audiologicos. 

■ Avalia<;ao do Processamento Auditivo 
e Otite Media 

Quando ha suspeita de desordem do PA, a avaliaqao 
inclui uma boa otoscopia, principalmente em pacientes 
pediatricos, pois a efusao na orelha media e altamente 
prevalente nos primeiros anos de vida e os sintomas de 
efusao na orelha media sao muito semelhantes aos sin¬ 
tomas da alteraqao do PA. A diminuiqao da audiqao, 
mesmo quando nao relatada pela crianca ou pelos pais, 
e sugerida pela dificuldade em manter a atenqao, altera- 
qoes comportamentais, dificuldade em responder a voz 
falada em niveis normais de conversaqao, necessidade 
de sons excessivamente altos ao utilizar equipamentos 
sonoros ou assistir a televisao. 


■ Testes para Avalia^ao do 
Processamento Auditivo 

A metodologia utilizada na avaliaqao e diagnostico 
diferencial das disfunqoes auditivas inclui a historia cli- 
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nica e os dados sobre desenvolvimento, comunicagao e 
linguagem, combinados a achados dos testes comporta- 
mentais e eletrofisiologicos. 

A avaliagao comportamental inclui: 

■ audiometria tonal liminar: para estabelecimento dos 
limiares auditivos nas duas orelhas; 

■ Indice percentual de reconhecimento da fala (IPRF) e 
limiar de reconhecimento da fala (SRT): para explo- 
ragao do reconhecimento de palavras em diferentes 
intensidades, comparando o desempenho das duas 
orelhas. 


■ Testes Comportamentais de 
Processamento Auditivo 

Atualmente existem muitos testes para a avaliagao 
de habilidades relacionadas ao PA. E essencial que a es- 
colha seja criteriosa e que o examinador conhega nao so 
o padrao de normalidade para cada faixa etaria, mas 
tambem a sensibilidade e a especificidade de cada teste. 
E importante que a bateria comportamental consiga 
avaliar tanto a percepgao de estimulos verbais, como de 
estimulos nao verbais, que envolvem a discriminagao 
espectral e temporal das caracteristicas acusticas de um 
som e tambem a integragao entre as vias auditivas direi- 
ta e esquerda, ou seja, o processamento binaural da in- 
formagao. Basicamente, os testes podem ser classifica- 
dos de acordo com quatro categorias. 

Tarefas monoaurais de baixa redundancia 

Baseadas no conceito de que o ouvinte normal e ca- 
paz de entender a fala, mesmo quando incompleta ou 
distorcida, estas tarefas envolvem a apresentagao de pa¬ 
lavras com redugao da redundancia extrinseca do sinal. 
O objetivo dos testes monoaurais de baixa redundancia 
e avaliar a habilidade de fechamento auditivo do ouvin¬ 
te quando o sinal auditivo nao e claro. Sao sensiveis a 
disfungoes/lesoes de tronco encefalico e cortex auditivo 
primario e individuos com baixas habilidades de aten- 
gao seletiva podem apresentar baixo desempenho nessas 
tarefas. Avaliam uma via de cada vez (aferencia direita e 
aferencia esquerda) (Figura 1.3.1). 

O Pediatric Speech Intelligibility (PSI) e o Synthetic 
Sentence Identification (SSI) tambem se incluem nesta 
categoria. 

Tarefas de interaqao binaural 

As tarefas de interagao binaural envolvem a apre¬ 
sentagao de informagoes auditivas sequenciais e/ou 
complementares apresentadas a direita e a esquerda si- 
multaneamente, baseadas no conceito de que ouvintes 
normais sao capazes de processar informagoes de ma- 
neira binaural, isto e, utilizando as duas orelhas (Figu¬ 


ra 1.3.2). Avaliam a habilidade auditiva de interagao 
binaural, da qual depende a localizagao e a lateraliza- 
gao de estimulos auditivos, as mudangas de limiar de- 
terminadas por meio de mascaramento, a detecgao de 
sinais acusticos em ambientes ruidosos e a fusao bi¬ 
naural. Sao sensiveis a disfungoes/lesoes de tronco en¬ 
cefalico baixo. O teste mais utilizado e o Masking Le¬ 
vel Difference (MLD). 
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Tarefas de escuta dicotica 

Estas tarefas envolvem a apresentapao de estimulos 
diferentes a ambas as orelhas simultaneamente e tem o 
objetivo de avaliar as habilidades auditivas de separapao 
e integrapao binaural, baseadas nos principios de que 
ouvintes normais sao capazes de compreender duas pes- 
soas falando ao mesmo tempo (integrapao binaural) e de 
ignorar um dos falantes e dirigir a atenpao para o outro 
(separapao binaural). Sao tarefas que envolvem atenpao 
e sao utilizadas para estudar o nivel de funcionamento e 
integridade dos lobos temporais e do corpo caloso (Fi- 
gura 1.3.3). Sao sensiveis a disfunpoes/lesoes de cone- 
xoes inter-hemisfericas e intra-hemisfericas de hemisfe- 
rio direito e esquerdo - Dichotic Digits (DD) e Staggered 
Spondaic Word Test (SSW). 

Tarefas de processamento temporal 

As tarefas de processamento temporal sao baseadas 
nos principios de que ouvintes normais sao capazes de 
perceber, associar e interpretar os padroes nao verbais 
da mensagem recebida, como ritmo, entonapao e enfase, 
e que a capacidade de resolupao temporal do sistema au- 
ditivo auxilia o individuo a discriminar pequenas varia- 
poes acusticas que ocorrem no sinal, portanto, funda¬ 
mentals na perceppao da fala. 


Um dos testes destinados a avaliapao do processa¬ 
mento temporal e denominado ordenapao temporal e 
envolve a apresentapao de triades de sons nao verbais 
que diferem entre si por frequencia ou durapao (Figura 
1.3.4). Este teste e baseado em dois principios: 1) ouvin¬ 
tes normais sao capazes de perceber, associar e interpre¬ 
tar os padroes nao verbais da mensagem recebida, como 
ritmo, entonapao e enfase; 2) a capacidade de resolupao 
temporal do sistema auditivo auxilia o individuo a dis¬ 
criminar pequenas variapoes acusticas que ocorrem no 
sinal. Estas habilidades sao fundamentais na perceppao 
da fala. O teste avalia a habilidade de perceppao, repro- 
dupao e nomeapao de padroes temporais e e sensivel a 
disfunpoes/lesoes intra e inter-hemisfericas, sendo que a 
comparapao das duas modalidades de resposta, repro- 
dupao, por meio de murmurio, e nomeapao, tem mos- 
trado ser de grande utilidade no diagnostico diferencial 
de deficits de hemisferio direito, inter-hemisfericos e de 
hemisferio esquerdo -Pitch Pattern Sequence (PPS) e 
Duration Pattern Sequence (DPS). 

A avaliapao da habilidade de resolupao temporal 
tambem pode ser avaliada por meio de testes nao ver¬ 
bais de processamento temporal, que medem a capaci¬ 
dade de detectar pequenos intervalos de tempo (milisse- 
gundos) entre os estimulos, podendo ser tons puros ou 
ruido branco. E considerada uma tarefa cortical relacio- 
nada a discriminapao auditiva - Random Gap Detection 
Test (RGDT) e Gaps-in-Noises (GIN). 
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Figura 1.3.3 Tarefas de escuta dicotica. 
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Figura 1.3.4 Tarefas de processamento temporal. 


■ Tabela de Apresentagao dos 
Resultados da Avalia^ao do 
Processamento Auditivo 

Visando a facilitar a compreensao dos resultados da 
avaliaqao do PA, foi elaborada uma tabela a partir da 
proposta de Musiek, utilizando-se parametros nacio- 


nais. Sempre que o resultado estiver fora da area colori- 
da, sera considerado alterado. Como o PA melhora ate 
atingir os valores iguais aos do adulto, os resultados de 
uma determinada crianqa devem ser comparados com a 
padronizacao para a sua faixa etaria. As tabelas elabora- 
das serao apresentadas por faixa etaria de 7 a 11 anos de 
idade e a partir de 12 anos (Tabelas 1.3.5 a 1.3.10). 



IB: integra^ao binaural; OC: orelha competitiva; I: tarefa de imitagao; ED: escuta direcionada; ONC: orelha nao competitiva; N: tarefa de nomeagao. A = AO; O = OD; X = OE. 
Fonte: Ramos, Costa-Ferreira, Guedes e Alvarez, 2013. 
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Tabela 1.3.6 

Padrao de normalidade dos testes de processamento auditivo utilizados para 8 anos de idade 
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IB: integragao binaural; OC: orelha competitiva; I: tarefa de imitagao; ED: escuta direcionada; ONC: orelha nao competitiva; N: tarefa de nomea<;ao. A = AO; 0 = OD; X = 
Fonte: Ramos, Costa-Ferreira, Guedes e Alvarez, 2013. 


Tabela 1.3.7 Padrao de normalidade dos testes de processamento auditivo utilizados para 9 anos de idade 
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IB: integra^ao binaural; OC: orelha competitiva; I: tarefa de imitagao; ED: escuta direcionada; ONC: orelha nao competitiva; N: tarefa de nomeagao. A = AO; 0 = OD; X = OE. 
Fonte: Ramos, Costa-Ferreira, Guedes e Alvarez, 2013. 
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Tabela 1.3.8 

Padrao de normalidade dos testes de processamento auditivo utilizados para 10 anos de idade 
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IB: integra^ao binaural; OC: orelha competitiva; I: tarefa de imitagao; ED: escuta direcionada; ONC: orelha nao competitiva; N: tarefa de nomeagao. A = AO; 0 = OD; X = OE. 
Fonte: Ramos, Costa-Ferreira, Guedes e Alvarez, 2013. 


Tabela 1.3.9 Padrao de normalidade dos testes de processamento auditivo utilizados para 11 anos de idade 
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IB: integra^ao binaural; OC: orelha competitiva; I: tarefa de imitagao; ED: escuta direcionada; ONC: orelha nao competitiva; N: tarefa de nomeagao. A = AO; 0 = OD; X = OE. 
Fonte: Ramos, Costa-Ferreira, Guedes e Alvarez, 2013. 
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IB: integragao binaural; OC: orelha competitiva; I: tarefa de imitagao; ED: escuta direcionada; ONC: orelha nao competitiva; N: tarefa de nomeagao. A = AO; 0 = OD; X = OE. 
Fonte: Ramos, Costa-Ferreira, Guedes e Alvarez, 2013. 


■ Medidas Eletroacusticas e 
Eletrofisiologicas 

Imitanciometria 

Incluem traqado da timpanometria e medida do 
reflexo acustico estapediano contra e ipsilateral. Os 
reflexos acusticos sao mediados pelo nervo acustico, 
nucleo coclear e complexo olivar superior. O reflexo 
estapediano contralateral, quando presente, demons- 
tra integridade das vias auditivas que cruzam o tron- 
co encefalico. 

Emissoes otoacusticas (EOA) 

Avaliam o sistema auditivo periferico, particular - 
mente as celulas ciliadas externas da coclea. 

Potencial evocado auditivo de tronco encefalico 
(PEATE, ABR, ou BERA) 

Estuda a amplitude e latencia das ondas eletricas do 
nervo coclear e dos nucleos auditivos do tronco cere¬ 
bral, geradas pela estimulaqao acustica. O BERA e com- 
posto de cinco ondas e a onda V e a maior e mais con- 
sistente, portanto ela e a unica a aparecer com estimulos 
proximos do limiar auditivo. 


Potencial auditivo de longa latencia - P300 ou P3 

Ocorre por volta de 300 milissegundos apos a apre- 
sentaqao do estimulo. E considerado um potencial cogni¬ 
tive porque depende da aten^ao e discriminate) do pa- 
ciente a um estimulo raro, que ocorre em periodos 
aleatorios. O P300 pode ser aplicado em todas as faixas 
etarias, a partir dos sete anos de idade, desde que o indi- 
viduo compreenda a tarefa solicitada. Seria a manifesta- 
qao eletrofisiologica da estrategia do SNC para executar 
uma tarefa que requer atenqao. Da informaqoes sobre a 
integridade das vias auditivas centrais. 

■ Diagnostico Diferencial 

O diagnostico diferencial com outras afecqoes e ex- 
tremamente importante, pois dele depende a reabilita- 
qao e o prognostico. Quando a alteraqao e leve, o diag¬ 
nostico diferencial torna-se mais dificil. 

Transtornos do deficit de atencao/hiperatividade 
(TDAH), transtornos da linguagem, transtornos da lei- 
tura e da expressao escrita, transtornos da aprendiza- 
gem, transtornos psiquicos e deficiencia mental leve sao 
afecqoes que devem ser identificadas porque podem ser 
confundidas com alteraqao de PA, embora essas afec- 
qoes possam coexistir. 
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Assim, a distincao de um quadro ou outro depende 
de uma avaliaqao multidisciplinar e de uma bateria de 
testes que envolve, no mmimo, a avaliaqao auditiva (au- 
diometria tonal, vocal, imitanciometria e testes compor- 
tamentais do PA), exame completo da linguagem oral e 
escrita (expressao e compreensao dos aspectos fonetico, 
fonologicos, lexicais, semanticos, sintaticos e pragmati- 
cos), exame da atenqao e da memoria (bateria neuropsi- 
cologica) e exames eletrofisiologicos e de imagem, 
quando necessarios. 

■ Reabilitacao da Altera^ao do 
Processamento Auditivo 

A terapia da alteraqao do PA depende dos resultados 
obtidos na avaliaqao e do tipo de alteraqao encontrada. 
A abordagem deve ser abrangente e pode incluir: 

■ modificaqoes ambientais que tenham como objetivo 
promover melhor escuta; 

■ localizaqao preferencial no ambiente; 

■ uso de amplificaqao sonora ou de sistemas de fre- 
quencia modulada (FM) durante o treinamento e/ou 
em situaqao de aprendizagem; 

■ treinamento especifico das habilidades auditivas dis- 
funcionais; 

■ desenvolvimento das habilidades cognitivas de aten- 
qao e memoria; 

■ desenvolvimento das habilidades linguisticas espe- 
cificas; 

■ conhecimento de estrategias metacognitivas e meta- 
linguisticas. 

■ Perspectivas 

Muito ainda deve ser estudado na area do PA para 
que se possa auxiliar pacientes com dificuldades de 
aprendizagem. A evoluqao do conhecimento depende da 


evoluqao das neurociencias. As pesquisas nesta area estao 
introduzindo novos conhecimentos com precisao e velo- 
cidade impressionantes. As novas aquisicoes podem be- 
neficiar de maneira significativa as crianqas que frequen- 
tam os consultorios com transtorno de linguagem e 
aprendizagem. 

Os profissionais atuantes na area da pediatria preci- 
sam estar preparados para essas mudanqas. O primeiro 
passo e escutar as queixas dos pacientes e estar disposto a 
investiga-las, o mais profundamente possivel, evitando 
atrasos no inicio do tratamento. O segundo passo e estar 
atento a todos os avanqos ja disponiveis na atualidade e 
capacitado para utiliza-los. 
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Capi'tulo 


2.1 


Otite Media Aguda 


Moacyr Saffer 
Mauricio Schreiner Miura 


■ Introdugao 

A otite media aguda (OMA) e uma das patologias 
infecciosas mais prevalentes na pratica pediatrica e con- 
tinua representando um desafio tanto pela necessidade 
de certeza no seu diagnostico quanto pela decisao do 
tratamento mais adequado. 

■ Epidemiologia 

Estudos mostram que, aos 12 meses, 19 a 62% das 
crianqas ja apresentaram pelo menos um episodio de 
OMA. Aos tres anos, essa taxa pode chegar a 84%. O 
pico de incidencia ocorre entre 6 e 12 meses de idade, 
diminuindo com o crescimento da crianqa, tornando-se 
pouco frequente por volta dos sete anos 1 . Nesse periodo, 
nao sao raros os episodios de OMA recorrente (OMAR). 
Entre 10 e 19% das crianqas irao apresentar tres ou mais 
episodios com um ano de idade 2 . 

■ Fatores de Risco 

Os fatores de risco para OMA podem depender da 
propria crianqa ou ser determinados por fatores am- 
bientais. 


Fatores relacionados ao hospedeiro 

Em relaqao a idade, sabe-se que a ocorrencia do 
primeiro episodio de OMA antes dos seis meses e um 
poderoso preditor de OMAR 3 . Crianqas com fenda 
palatina nao corrigida, sindrome de Down ou com mal- 
forma^oes craniofaciais apresentam maior risco para 
otite media por causa da disfunqao tubaria 1 . A relaqao 


com predisposiqao genetica vem sendo estudada e evi¬ 
dences mostram uma possivel associaqao com OMAR 4 . 
Ate o momento, estudos quanto a outros fatores, como 
alergia, raqa e sexo, apresentam dados discordantes 
quanto ao seu real risco 1 . Sendo a alergia um problema 
frequente em crianqas em um periodo em que as infec- 
qoes virais e a OMA sao prevalentes, e razoavel pensar 
que o uso de tratamentos para alergia tenha efeito be- 
nefico na diminuiqao dos episodios dessas crianqas. Em 
relaqao ao fator racial, os problemas de ordem socioe¬ 
conomica (baixa renda, pobreza) que se sobrepoem sao 
aceitos como a causa mais provavel da maior incidencia 
em indios americanos e aborigenes australianos 5 . 

Fatores ambientais 

Evidencias epidemiologicas mostram que a OMA e 
frequentemente consequencia de infecqoes das vias ae- 
reas superiores (IVAS) e que tanto IVAS quanto OMA 
apresentam maior incidencia nos meses de inverno e di- 
minuiqao nos meses de verao 6 . Creches e escolas repre- 
sentam um importante fator de risco no desenvolvimen- 
to da OMA; a possivel explicaqao seria maior exposiqao 
as IVAS. O problema da creche e associado ao numero de 
crianqas por sala de aula, pois quanto mais crianqas, 
maior a exposiqao as IVAS. Sabe-se que um grupo maior 
do que quatro a seis crianqas aumenta o risco de OMA 
entre 50 e 100% 7 . Outro fator de risco reconhecidamen- 
te importante e que pode ser evitado e o tabagismo pas- 
sivo, quando os pais sao fumantes. A exposiqao ao taba- 
co aumenta a incidencia de OMA. Os pais devem ser 
orientados a parar de fumar. Quando nao for possivel, 
devem fumar longe da crianqa e em ambientes bem ven- 
tilados 8 . Por outro lado, o aleitamento materno e um fa¬ 
tor de proteqao; estudos mostram que amamentar por 
tres meses diminui o risco de OMA em 13% e amamen- 
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tar por mais de seis meses protege a crianca de OMAR 
ate o terceiro ano de vida 9 . No caso de criangas que to- 
mam mamadeira, os pais devem cuidar para que nao to- 
mem deitadas; sugere-se que a cabega fique elevada. Es- 
tudos recentes mostram associagao entre mecanismo de 
refluxo para a rinofaringe e otite media 10 . Este fato cor- 
robora os casos de tuberculose primaria na orelha media 
de lactentes diagnosticados entre os anos de 1960 e 1970 
apos a administragao da vacina BCG por via oral (Saffer, 
comunicagao pessoal). Apesar do impacto dessa forma 
de refluxo estar em estudo, e prudente fazer recomenda- 
goes quanto a posigao de amamentagao em criangas pro- 
pensas a OMAR. Outros fatores, como ordem de nasci- 
mento, condigao socioeconomica e uso de chupeta, 
podem apresentar algum risco para OMA, mas os estu- 
dos ate o momento sao discordantes quanto aos seus 
efeitos potenciais 1 . 

■ Historia Natural 

A maioria das criangas apresenta evolugao favora- 
vel durante um episodio de OMA, com resolugao es- 
pontanea. Essa melhora independe da adesao ao trata- 
mento ou do tipo de medicagao. A resolugao espontanea 
fica evidente quando se opta por observagao inicial; es- 
tudos mostram melhora dos sintomas em 60% dos pa- 
cientes depois de 24 horas e ausencia de sintomas resi- 
duais em 80% das criangas apos dois a tres dias 11 . Com 
relagao ao conteudo da orelha media apos quadros de 
OMA, e ocorrencia normal a presenga de efusao, que 
reduz gradualmente em quantidade de 65% em duas 
semanas, 40% em um mes e ate 25% apos tres meses 11 . 
As complicagoes supurativas da OMA eram mais fre- 
quentes na era pre-antibiotico, mas atualmente sao ra- 
ras. Nao se observa diferenga na frequencia de compli¬ 
cagoes entre criangas tratadas com antibioticos e 
aquelas apenas observadas, destacando a importancia 
desse acompanhamento para que, na falha de resolu¬ 
gao no periodo de observagao, seja iniciado antibioti- 


■ Patogenese 

A OMA e mais prevalente no lactente e na crianga 
pequena. Supoe-se que tal predisposigao decorra de fa- 
tores anatomicos e imunologicos caracteristicos nessa 
faixa etaria. 

A trompa de Eustaquio (TE) (tuba auditiva) e o or- 
gao responsavel pela ventilagao da orelha media. Duran¬ 
te o repouso, encontra-se fechada. Sua luz e virtual e 
abre-se de forma intermitente pela contragao do muscu¬ 
lo tensor do veu palatino durante a deglutigao ou o bo- 
cejo. Existem diferengas importantes entre a TE da 
crianga e do adulto. As diferengas mais relevantes sao a 
TE mais curta e mais horizontalizada na crianga, o que 
facilita a progressao de virus e bacterias da rinofaringe 
para a orelha media 13 . 


Ao nascimento, o sistema imunologico da crianga e 
imaturo. O recem-nascido apresenta altos niveis de imu- 
noglobulina G (IgG) materna, que vao progressivamen- 
te diminuindo, tornando-se pouco efetivos por volta dos 
cinco a seis meses de idade. Por outro lado, a crianga 
produz gradualmente mais IgG, IgA e IgM proprias, 
atingindo um plato quando a crianga esta maior. E inte- 
ressante notar que estas fases coincidem com a epoca de 
inicio e de desaparecimento dos episodios de OMA na 
maioria das criangas 14 . 

A OMA geralmente e desencadeada por um proces- 
so infeccioso, associado a um determinado grau de dis- 
fungao da TE e do sistema imunologico. E frequente que 
a OMA seja precedida em tres a quatro dias por IVAS. 
Os virus agiriam como copatogenos, predispondo a in- 
fecgao bacteriana. Esta seria a explicagao para a sazona- 
lidade da OMA, mais comum nos meses de inverno, 
quando as infecgoes virais sao mais frequentes 15 . 

■ Microbiologia 

Sabe-se que cerca de 25 a 40% (Saffer, comunica¬ 
gao pessoal) dos pacientes nao apresentam bacteria 
viva na efusao da orelha media na OMA e, desta forma, 
a evolugao do quadro nao e afetada pelo uso de anti- 
biotico 16 . E cada vez mais evidente que a OMA bacte¬ 
riana seja precedida por IVAS de etiologia viral. Estu- 
dos com PCR mostram etiologia viral entre 40 e 60% 
dos casos de OMA com coinfecgao viral e bacteriana. 
Os virus mais encontrados na OMA sao o virus sinci- 
cial respiratorio (15%), influenza A e B (5%) e adeno¬ 
virus (5%) 15 . 

Na OMA bacteriana, os agentes de maior prevalen¬ 
ce sao Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influen¬ 
zae e Moraxella catarrhalis. A suscetibilidade desses pa- 
togenos aos antibioticos esta se modificando em alguns 
paises e, mesmo em determinadas regioes e hospitais, 
podem existir diferengas de resistencia 16 . 

Nos ultimos trinta anos, vem ocorrendo um aumen- 
to da resistencia do S. pneumoniae a penicilina, as cefa- 
losporinas, aos macrolideos e ao sulfametoxazol-trime- 
toprim 17 . Tambem ha aumento lento, mas progressive, 
de cepas de H. influenzae produtoras de betalactamase, 
tornando-se menos suscetiveis as penicilinas e a algu- 
mas cefalosporinas 18 . Na decada de 1960, praticamente 
todas as cepas de M. catarrhalis eram suscetiveis as pe¬ 
nicilinas. Ja na decada de 1980, as produtoras de beta¬ 
lactamase chegavam a 80% 19 . 

Os numeros atuais mostram que 35 a 40% das OMA 
sao causadas por S. pneumoniae, 30% por H. influenzae 
nao tipavel e 10% por M. catarrhalis. Dados mostram a 
produgao de betalactamase desses microrganismos de 0, 
35 a 70% e 90 a 100%, respectivamente 16 . O pneumococo 
e o mais virulento, aumentando sua prevalencia desde o 
nascimento, com pico na idade pre-escolar. A presenga de 
pneumococo resistente a penicilina chega a 60 a 80% em 
algumas areas geograficas, sendo o abuso de antibiotico o 
principal fator de risco para a resistencia 16 . 
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■ Diagnostico 

Diversos sintomas estao relacionados a OMA e, em 
conjunto, podem sugerir seu diagnostico, mas nao ha 
um sintoma que seja patognomonico da doenqa. Otalgia 
e comumente descrita como um sintoma frequente e es- 
pecifico de OMA. Entretanto, as crianqas comeqam a re- 
ferir dor de ouvido geralmente a partir dos dois anos, 
sendo dificil avaliar antes dessa idade. Sabe-se que 50 a 
75% das crian^as apresentam otalgia na presenqa de 
OMA, mas sua ausencia nao exclui a doen^a. Alem dis- 
so, otalgia pode ocorrer em outras situaqoes sem OMA, 
como otite externa, dor irradiada de tonsilite, disfunqao 
da articulaqao temporomandibular nas manias maio- 
res, entre outros. A febre, que pode estar presente em 
50% dos casos, nao e um bom indicador de OMA bac- 
teriana. Outros sintomas descritos em quadros de OMA 
sao irritabilidade, diminuiqao do apetite, vomitos, diar- 
reia e fadiga 20 . Entretanto, como ocorrem em varias 
doenqas, nao devem ser consideradas como criterios 
diagnostics da patologia. A OMA deve ser diagnostica- 
da pela visualizaqao direta por otoscopia das alteraqoes 
da membrana timpanica e, atraves dela, identificar o 
tipo de conteudo na orelha media. 

A identificaqao dos sinais de OMA na otoscopia pode 
se tornar dificil se nao houver condiqoes adequadas, sen¬ 
do que os seguintes fatores permitem um bom exame: 

1. Otoscopio: e importante que gere uma iluminaqao 
adequada. As principals causas de uma iluminaqao de- 
ficiente sao bateria fraca e lampadas com muitas horas 
de uso. Dessa forma, devem ser utilizadas pilhas novas 
ou baterias carregadas e luz branca e intensa. As lam¬ 
padas halogenas geram luz mais branca 21 . 

2, Otocone: fator importante e negligenciado e a forma 
do otocone (o especulo auricular) que penetra no 
meato acustico externo (MAE). O formato afunilado 
e importante (Figura 2.1.1), pois penetra no MAE 
com mais facilidade e seu desenho e determinado 
pela media calculada de medidas anatomicas da po- 
pulaqao infantil normal. Seu diametro varia confor- 
me a idade do paciente; a sua forma, nao. O otocone 
com formato reto nao permite uma boa introduqao, 
empurra a pele do MAE e o ponto focal da ilumina- 
qao fica mais externo, iluminando a superficie exter¬ 



na do timpano quando, na realidade, o foco de luz 
deve atravessar a membrana timpanica e iluminar o 
conteudo da orelha media. Alem do formato, sugere- 
-se utilizar o otocone com maior diametro possivel, 
determinado pela idade da crianqa, para obter me- 
lhor iluminaqao e maior campo de visao 22 . 

3. Posiqao: a melhor posiqao para otoscopia e aquela em 
que a crianqa esteja sentada no colo da mae, princi- 
palmente as de menor idade, de modo que permita 
contenqao adequada da cabeqa, evitando-se movi- 
mentos que prejudicam a visao monocular do otosco¬ 
pio. Sabidamente, o colo da mae proporciona maior 
sensaqao de seguranqa, o que e util em uma situaqao 
em que a crianqa se apresenta receosa e com dor. Al- 
gumas manifestam medo ao exame em decubito, que 
tambem prejudica a visualizaqao de nivel liquido, um 
sinal importante observado durante o processo de re- 
gressao da OMA 22 . 

4. Visualizaqao: e necessario que o meato acustico ex¬ 
terno esteja livre. O principal problema encontrado e 
a presenqa de cerumen ou secreqoes, e algumas vezes 
sua remoqao torna-se um problema. Cerumenoliticos 
nao sao indicados para pequenos fragmentos porque 
a cera solubilizada escorre para o fundo do MAE e 
pode encobrir a membrana timpanica (MT). Esses 
fragmentos de menor tamanho estao localizados no 
terqo externo do MAE, na area pilossebacea, e podem 
ser removidos com seguranca, evitando trauma no 
MAE, utilizando instrumentos adequados para o dia¬ 
metro do ouvido. O uso de aspiraqao e restrito apenas 
para os casos em que existem secreqoes. A lavagem e 
um recurso plausivel e deve ser utilizado quando a 
cera foi empurrada para o fundo do MAE, em conta- 
to com o timpano. Quando nao for possivel remover 
o cerumen, a crianqa deve ser encaminhada para um 
especialista habilitado. A confiancpi no seu medico 
nao pode ser prejudicada por um gesto que produza 
dor ou traumatismo 22 . 

5. Treinamento: o treinamento em otoscopia e funda¬ 
mental para a certeza diagnostica. E importante rea- 
lizar otoscopia de rotina mesmo em pacientes sem 
queixa otologica, para familiarizaqao com as estrutu- 
ras normais da orelha 22 (Figura 2.1.2). 

A OMA e sempre confirmada por otoscopia. Sao si¬ 
nais de alteraqao da MT encontrados na OMA: mudan- 
qas de translucidez, forma, cor, vascularizacao e integri- 
dade. O achado de maior poder diagnostico para OMA 
e o abaulamento da MT, que apresenta sensibilidade de 
67% e especificidade de 97% 23 . Em fase inicial da OMA, 
o abaulamento pode ser provocado pela produqao de 
gases das bacterias na orelha media. Com a progressao 
do quadro ocorre acumulo de secreqao purulenta, le- 
vando a distensao da MT e mantendo o abaulamento 
(Figuras 2.1.3 e 2.1.4). A presenqa de nivel hidroaereo 
sugere reabsorqao da secreqao e pode representar a reso- 
luqao do quadro (Figura 2.1.5). A coloraqao avermelha- 
da da MT pode ser consequencia do reflexo da hipere- 
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Figura 2.1.2 Membrana timpanica (MT) normal. 



Figura 2.1.5 Nivel hidroaereo que pode ocorrer na fase 
de resolugao da OMA. 



Figura 2.1.3 Abaulamento da MT com secre^ao 
purulenta. 



Figura 2.1.4 Abaulamento da MT com vasos radiais. 


mia da mucosa do promontorio, visualizada atraves de 
um timpano normal, que pode gerar confusao durante o 
exame e acentuar-se quando a crianqa estiver chorando. 
Entretanto, a cor vermelha no timpano pode indicar as 
fases inicial e viral da OMA. MT com alteraqao de cor 
(esbranquiqada ou amarelada) pela presenqa de secreqao 
purulenta na orelha media e o que mais sugere OMA 
bacteriana. E preciso ter em mente que, em cada otosco- 
pia, o medico esta observando apenas uma fase de um 
processo em evoluqao que pode se modificar continua- 
mente. A perda da translucidez da MT e um sinal im- 
portante, mas deve-se tomar cuidado para diferenciar 
de otite externa. Na MT normal, podem ser observados 
vasos sanguineos no cabo do martelo, os quais nao de- 
vem ser confundidos com a vascularizaqao radial da MT 
sugestiva de processo inflamatorio. A presenqa de otor- 
reia no MAE e a drenagem espontanea do processo da 
orelha media. Na OMA, geralmente e um exsudato pul- 
satil, associado a uma perfuraqao puntiforme da MT ra- 
ramente visualizada, sendo caracteristica a consistencia 
mucoide da secreqao. E importante lembrar que a otor- 
reia pode ocorrer tambem em casos de otite externa 22 . 

A Academia Americana de Pediatria (AAP) reco- 
menda para o diagnostico de OMA: historia de inicio 
agudo de sinais e sintomas, presenqa de efusao na orelha 
media, e sinais e sintomas de inflamaqao da orelha me¬ 
dia. A AAP julga importante que o exame seja realizado 
com pneumo-otoscopio, para testar a mobilidade da 
MT 12 . Este exame exige um otoscopio especial, e a tecni- 
ca utilizada para produzir pressao positiva e negativa no 
MAE nos casos de OMA aumenta a sensaqao de dor. A 
menor mobilidade da MT e previsivel, provocada pela 
pressao da secreqao na orelha media, a qual provoca o 
abaulamento que caracteriza a OMA, ja detectado pela 
otoscopia. A pneumotoscopia e importante no diagnos¬ 
tico da otite media com efusao (OME). 
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■ Tratamento 

O conhecimento da microbiologia da OMA e fun¬ 
damental para um tratamento adequado. O ideal seria a 
realizaqao de timpanocentese para cultura da efusao no 
momento do diagnostico 24 . Entretanto, apesar de rapi- 
do, esse procedimento e desconfortavel para a crianqa, 
requer material adequado e muita pratica do profissio- 
nal, o que limita seu uso para casos de dificil manejo ou 
evoluqao acompanhada de complicates. Alem disso, o 
seu uso como atitude terapeutica nao se mostrou vanta- 
joso quando comparado com o uso de antibioticos iso- 
ladamente. Acrescente-se que a historia natural da 
OMA de evoluqao espontanea tambem nao justifica um 
procedimento que nao esta isento de riscos, principal- 
mente em casos de pouca repercussao clinica. 

Os estudos realizados para o tratamento da OMA 
compreendem estudos para efeitos clinicos e estudos de 
eficacia bacteriologica 24 . Os estudos de efeitos clinicos 
avaliam a melhora dos sinais e sintomas. Como se des- 
conhece o perfil microbiologico, o resultado dos trata- 
mentos avaliados pode ser mascarado por outros fato- 
res, como infecqoes virais, estado imunologico do 
paciente ou uso de antitermicos e analgesicos, alem da 
historia natural favoravel da OMA com resoluqao es¬ 
pontanea. Assim, o modelo mais adequado para avaliar 
o perfil microbiologico da OMA e a resposta ao trata¬ 
mento e por meio da eficacia bacteriologica. Esta e me- 
dida pela cultura direta da efusao da orelha media por 
timpanocentese antes de iniciar o uso do antibiotico e 
idealmente repetida proxima ao termino do tratamento. 
Inicialmente, este metodo sofreu criticas por puncionar 
duas vezes a crianqa, mas atualmente esta plenamente 
justificado por diminuir o uso inadequado de antibioti¬ 
cos 24 . 

A crescente preocupaqao em relaqao a resistencia 
bacteriana levou a reconsideraqao dos riscos e benefi- 
cios do uso de antibioticos para todos os casos de OMA, 
pratica que ja era rotina em alguns centros renomados, 
como os da Holanda 25 . Os ensaios clinicos do tratamen¬ 
to para alivio dos sintomas e resoluqao clinica da OMA 
mostram diferenqas significativas apos 24 horas para o 
uso de antibioticos. Entretanto, quando avaliado o nu- 
mero que precisa ser tratado (NNT), observa-se que 
esse beneficio e modesto: os ensaios clinicos mostram 
que 11 a 25 crianqas precisam ser tratadas com antibio¬ 
ticos para que uma crianca melhore do quadro; os resul- 
tados de metanalises mostram NNT variando de 7 a 17 
pacientes tratados para que um melhore 26 . Somam-se a 
isso os riscos da utilizaqao de antibioticos que incluem 
reaqoes alergicas, desconforto gastrintestinal, induqao 
de resistencia bacteriana e alteraqao da flora bacteriana 
nasofaringea. 

A opqao de observaqao inicial e destinada as crian- 
qas que apresentam OMA nao complicada nas primeiras 
72 horas, iniciando-se tratamento sintomatico com 
analgesicos. O uso de antibioticos e indicado quando os 
sintomas pioram ou permanecem apos esse periodo. E 


condiqao essencial para tal procedimento que seja man- 
tido um canal de comunicaqao acessivel e um responsa- 
vel pela observaqao da crianca 12 . Nao ha diferenqa entre 
os indices de complicaqao por OMA, como mastoidite, 
entre os pacientes que sao inicialmente observados, 
quando comparados com os que utilizam antibioticos, 
desde que sejam acompanhados e, em caso de falha na 
observaqao inicial, seja iniciada a antibioticoterapia 12 . 

A principal dificuldade e determinar quais crianqas 
podem ser apenas observadas. Muitas vezes, ha incerteza 
sobre a presenqa de efusao por OMA na orelha media. 
Neste paradigma do tratamento, e importante levar em 
consideraqao a certeza do diagnostico 12 . Crianqas meno- 
res de dois anos apresentam historia natural de OMA me- 
nos favoravel e maior beneficio com uso de antibioticos, 
sendo indicado seu uso quando ha certeza do diagnosti¬ 
co. Ja crianqas maiores de dois anos, que nao apresentem 
sinais de gravidade ou quando nao ha certeza no diagnos¬ 
tico, tem beneficios com a observacpio inicial 12 (Tabela 
2.1.1). Crianqas que nao sao candidatas para observacao 
inicial apresentam as seguintes caracteristicas: 

■ menores que seis meses de vida; 

■ falhas no tratamento da OMA; 

■ recidivas de OMA (em menos de 30 dias); 

■ imunodeficientes; 

■ anormalidades craniofaciais; 

■ outra infecqao bacteriana associada (tonsilite ou si- 
nusite). 


Tabela 2.1.1 Criterios para escolha do tratamento de 
acordo com faixa etaria 12 

Idade 

Certeza de OMA 

Incerteza de OMA 

Menos de 6 meses 

Antibiotico 

Antibiotico 

6 meses a 2 anos 

Antibiotico 

Antibiotico, se doenga 
grave 1 

Observagao, se nao grave 2 

Mais de 2 anos 

Antibiotico, se 
doen^a grave 1 
Observagao, se nao 
grave 2 

Observagao 3 


1 Considera-se doen^a grave presenga de otalgia moderada a intensa, associada a febre acima 
de 39°C, ou julgamento clinico de que o paciente esta toxemico. 


2 Considera-se doenga nao grave otalgia leve associada a febre abaixo de 39°C nas ultimas 
24 horas. 

3 A observacao inicial so deve ser institufda se existe possibilidade de acompanhamento 
(portelefone ou consulta) e possibilidade de iniciar antibioticos se houver piora do quadro 
ou persistir por mais de 72 horas. 


Independentemente de observacao inicial ou uso de 
antibiotico, a crianqa tende a sentir dor nas primeiras 
24 horas. Assim, devem ser utilizados analgesicos nes- 
se periodo. Um ensaio clinico randomizado, com 219 
crianqas entre um e seis anos, comparou o uso de ibu- 
profeno, paracetamol e placebo nas primeiras 48 ho¬ 
ras. Houve diminuiqao significativa da dor com o uso 
de ibuprofeno ou paracetamol quando comparados ao 
placebo 27 . 
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O beneficio de gotas otologicas para analgesia e 
controverso. Alguns estudos mostram diminuiqao da 
otalgia apos utilizar gotas com benzocaina 12 . Entretanto, 
ao pequeno e fugaz efeito terapeutico obtido se contra- 
poe a perda de translucidez que permite visualizar a ca- 
racteristica da efusao na orelha media. Isso torna o uso 
de gotas otologicas prejudicial para manejo da OMA. 
Na presenqa de perfuraqao da MT associada a otorreia, 
podem-se utilizar gotas otologicas com antibioticos para 
evitar a infecqao da pele do MAE. 

Outros tratamentos nao recomendados para OMA, 
por nao apresentarem beneficios, sao anti-histaminicos 
sistemicos e descongestionantes sistemicos ou topicos 12 . 

A frequence de complicates supurativas da OMA, 
como as mastoidites, apresentou uma queda nas ultimas 
decadas atribuida ao uso de antibioticos. E possivel que 
outros fatores estejam associados. Com a pratica da ob- 
servaqao inicial no manejo da OMA, ha uma crescente 
preocupaqao em relaqao aos casos de mastoidite 12 . En¬ 
tretanto, as evidences das series de casos recentemente 
publicadas nao tem demonstrado isso; os casos de mas¬ 
toidite aguda sao mais prevalentes em lactentes e crian- 
qas pequenas e podem ser o primeiro sinal de OMA em 
pacientes sem historia previa de doenca de ouvido. E re- 
levante o fato de 36 a 87% dos pacientes com mastoidi¬ 
te ja terem recebido tratamento com antibiotico 12 . A in¬ 
cidence de mastoidite nos Estados Unidos, onde a taxa 
de prescriqao de antibioticos e de 96%, varia entre 1,2 e 
2 casos por 100.000 pessoas/ano. Na Dinamarca, onde a 
taxa de prescricao e de 76%, a incidencia e de 4,2 casos 
por 100.000 pessoas/ano. Na Holanda, a taxa de prescri- 
qao e de 31% e a incidencia de mastoidite e de 3,8 casos 
por 100.000 pessoas/ano. Estes dados mostram que, 
apesar de prescreverem-se mais antibioticos na Dina¬ 
marca, praticamente nao ha diferenqa na incidencia de 
mastoidite em relaqao a Holanda. Quando comparado 
com os Estados Unidos, observa-se aumento relativo, 
com o dobro dos casos ocorrendo na Holanda 28 . Entre¬ 
tanto, a diferenqa absoluta e de somente dois casos em 
100.000 pessoas/ano. Alem disso, na Holanda, a prescri- 
qao de antibioticos e muito menor e, consequentemente, 
ha diminuiqao consideravel dos efeitos adversos. Nao ha 
uma resposta definitiva se o uso restrito de antibiotico 
na OMA aumenta os indices de mastoidite na popula- 
qao, mas se ocorre algum aumento, este e discreto e deve 
ser contrabalanqado com os potenciais efeitos adversos 
e a resistencia bacteriana 28 . 

O tratamento da OMA geralmente e empirico e de- 
vem ser utilizados antibioticos eficazes e com cobertura 
para as bacterias mais comuns. Graqas a seguranca, pala- 
tabilidade, baixo custo e eficacia clinica comparavel aos 
outros antibioticos, a amoxicilina 50 mg/kg/dia, durante 
7 a 10 dias, permanece sendo o tratamento de primeira 
escolha na OMA 12,22 . Entretanto, se ha suspeita de S. 
pneumoniae resistente em razao da area geografica, uso 
recente de antibiotico ou grupo de crianqas de creche, re- 
comenda-se utilizar amoxicilina 80 a 90 mg/kg/dia 12,22 . 


Nas criancas com historia de alergia a penicilina, re- 
comenda-se como primeira opqao de tratamento o sul- 
fametoxazol-trimetoprim (SMZ-TMP), azitromicina ou 
claritromidna 12,22 . Entretanto, esses farmacos nao pos- 
suem boa cobertura para H. influenzae resistente e o 
SMZ-TMP para S. pneumoniae resistente 29,30 . 

Os medicamentos de segunda escolha sao indicados 
na presenqa de infecqoes complicadas ou recorrencia de 
OMA apos uso de antibiotico em menos de 30 dias. De- 
ve-se considerar tambem em criancas com OMA e con- 
juntivite ipsilateral pela possibilidade de infecqao por H. 
influenzae 12 . 

Depois de instituir o tratamento com antibiotico, a 
crian^a pode permanecer sintomatica mesmo apos 24 
horas, sendo tal ocorrencia mais frequente em menores 
de dois anos. Desse modo, recomenda-se a manutenqao 
do tratamento inicial por 48 a 72 horas. Se, apos esse pe- 
riodo, nao houver melhora do quadro, deve-se conside¬ 
rar a substituiqao da medicaqao 12 . 

Os antibioticos frequentemente utilizados como se¬ 
gunda opqao sao amoxicilina-clavulanato e cefalospori- 
nas de segunda e terceira geraqao (cefuroxima, cefaclor, 
cefprozil, cefpodoxima e ceftriaxona) 12 . Na suspeita de 
S. pneumoniae resistente, sugere-se amoxicilina-clavula- 
nato 90 mg/kg/dia. Se mesmo assim houver falha, deve- 
-se considerar a ceftriaxona 12,22 (Figura 2.1.6). Essa e 
uma droga muito potente que deve ser reservada a 
crianqas com doenqa grave, na suspeita ou na presenqa 
de complicates supurativas, ou na persistence de sin- 



Falha apos 48 a 72 horas 

I 



Figura 2.1.6 Fluxograma do uso de antibioticos na OMA. 
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tomas agudos, apos o uso de outras opcoes de antibioti- 
cos. O uso de ceftriaxona intramuscular (50 mg/kg/dia) 
por tres dias mostrou-se mais efetivo do que a aplicaqao 
em dose unica 31 . 

Quando nao ha melhora do quadro apos substitui- 
qao do tratamento, sugere-se realizar timpanocentese, a 
qual deve ser considerada nos seguintes casos: 

■ crianqa com febre alta ou toxemica; 

■ recem-nascido de alto risco com suspeita de OMA; 

■ paciente com OMA em UTI pediatrica; 

■ suspeita de OMA na presenqa de complicates supu- 
rativas agudas; 

■ OMA refrataria a segunda linha de tratamento com 
antibioticos 12 . 

■ Otite Media Aguda Recorrente 

Quando os episodios tornam-se frequentes, deve-se 
considerar uma face distinta da OMA que requer outra 
forma de abordagem. A OMAR, por definiqao, caracteri- 
za-se pela presenqa de tres ou mais episodios de OMA 
em um periodo de seis meses, ou quatro ou mais episo¬ 
dios de OMA em um periodo de 12 meses 22 . E importan- 
te considerar dois fatores no diagnostico de OMAR. Pri- 
meiro, os episodios devem ocorrer em intervalos 
separados e bem documentados, sendo fundamental a 
certeza no diagnostico de OMA. Segundo, entre os epi¬ 
sodios, deve haver melhora da orelha media, ficando li- 
vre de efusao. E essencial a ausencia de efusao com retor- 
no da ventilaqao da orelha media para nao confundir 
OMAR com quadros persistentes de otite media com 
efusao (OME), os quais frequentemente estao associados 
a agudizaqoes 22 . 

Entre as crianqas que tiveram OMA, cerca de 15 a 
20% terao OMAR, sendo o diagnostico confirmado em 
media aos 15 meses 1 . E dificil predizer quais crianqas 
desenvolverao OMAR, mas existem fatores de risco as¬ 
sociados: frequentar creche, ocorrencia do primeiro epi- 
sodio de OMA antes dos seis meses de idade, tabagismo 
passivo, ausencia ou curta dura^ao de aleitamento ma- 
terno e historia de outro filho com OMAR 1 . 

O manejo inicial visa a educaqao familiar e ao con- 
trole de potenciais fatores de risco. Os episodios de 
OMAR deixam os pais mais ansiosos, as vezes depri- 
midos ou sentindo-se culpados, e com a sensaqao de 
que seu filho nao e saudavel. Gera preocupaqao o uso 
frequente de antibioticos e o medo de que a crianca fi- 
que com sequelas por causa da OMAR. E importante 
explicar aos pais a fisiologia e o funcionamento normal 
da orelha media, que a OMA e uma doenca daquela 
faixa etaria e a historia natural e favoravel, melhoran- 
do a medida que a crianqa cresce, pelo amadurecimen- 
to do sistema imunologico e da trompa de Eustaquio 
(TE) (tuba auditiva). Os pais devem ser orientados so- 
bre os potenciais fatores de risco de OMAR, sendo 
possivel identificar quais podem estar associados a 


crianqa e buscando formas de controla-los. A educaqao 
dos pais e o controle dos fatores de risco tendem a di- 
minuir os episodios de OMA 32 . 

Durante muitos anos, foi preconizado o uso de pro- 
filaxia antimicrobiana por periodos prolongados em 
crianqas com OMAR com amoxicilina ou SMZ-TMR A 
crescente preocupaqao com a induqao de resistencia 
bacteriana levou a uma reflexao sobre esta pratica que 
esta em desuso. Excepcionalmente, e utilizada em crian- 
qas que nao apresentam condiqoes clinicas para outros 
procedimentos 22,32 . 

Um tratamento efetivo para prevenir OMAR e a 
timpanotomia para inserqao de tubo de ventilaqao (TV). 
E um procedimento rapido e realizado sob anestesia ge- 
ral. O procedimento visa a entrada de ar na orelha me¬ 
dia atraves de um artefato colocado cirurgicamente na 
MT, substituindo artificialmente a funqao da TE. En- 
saios clinicos randomizados mostram uma reduqao ab- 
soluta de dois episodios de OMA por crianqa entre 6 e 
12 meses apos o procedimento. Sua utilizaqao tambem 
diminui a frequencia no uso de antibioticos 32 . 

Os beneficios da adenoidectomia sao bem conheci- 
dos na OME. Na OMAR, a adenoidectomia pode ser in- 
dicada em crianqas que colocaram TV e que, apos a sua 
extrusao, voltaram a ter OMA. A adenoide pode predis- 
por a otite nao pelo seu tamanho, mas por ter funqao de 
reservatorio bacteriano. Em crianqas com OMAR que 
nunca colocaram TV, nao ha beneficio em realizar ade¬ 
noidectomia associada, exceto por indicaqao especifica 
(hipertrofia de adenoides) 33 . 

■ Vacina^ao 

O uso de vacinas na prevenqao da OMA e um trata¬ 
mento promissor. O objetivo de uma vacina na OMA e 
prevenir infecqoes pelos virus e pelas bacterias mais pre- 
valentes. Atualmente, existem vacinas para o virus in¬ 
fluenza e para pneumococo. A vacina disponivel para H. 
influenzae destina-se ao tipo b e nao apresenta beneficio 
na OMA, uma vez que esta e causada pela forma nao ti- 
pavel 22 . 

Estudos com vacina para influenza mostram uma 
reduqao relativa de risco para OMA entre 30 e 40% no 
periodo da Influenza (seis semanas) 34,35 . Entretanto, os 
episodios de OMA associados a influenza sao pouco re¬ 
presentatives (5%), tendo a vacina pequeno efeito sobre 
a taxa de OMA anual 12 . 

Apesar de o pneumococo ter 90 sorotipos descri- 
tos, sua vacina e composta pelos sete sorotipos mais 
frequentes no hemisferio norte (heptavalente PCV7) e 
a vacina com polissacarideos com 23 sorotipos chama- 
da de 23-valente (23PS). Um estudo finlandes compa- 
rando a incidencia de OMA em crianqas vacinadas 
com PCV7 e controles mostrou diminuiqao da OMA 
por pneumococo, principalmente, dos sorotipos conti- 
dos na vacina. Entretanto, observa-se um “efeito de 
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substituiqao”, ocorrendo aumento de OMA por outros 
sorotipos de pneumococo e por H. influenzae, nao ha- 
vendo diferenqa na incidencia global de OMA 36 . Na 
California, outro estudo com vacina heptavalente mos- 
trou diminuiqao dos episodios de OMA refletida na di- 
mi nuicao de atendimentos e do uso de antibioticos e 
na necessidade de inserqao de TV. O efeito era mais 
importante entre 15 e 18 meses, durante o periodo da 
dose de refor^o pelo provavel aumento da concentra- 
qao de anticorpos circulantes. Apos 24 meses de idade, 
a eficacia da vacina diminuia, provavelmente pela re- 
duqao dos niveis de anticorpos e talvez pela ocorrencia 
de outros sorotipos de pneumococo nao contidos na 
vacina 37,38 . 

Acredita-se que as vacinas terao um papel importan¬ 
te no tratamento da OMA em um futuro proximo. Atual- 
mente, apesar dos resultados obtidos com a vacina para 
influenza, na opiniao da SBP, o efeito sobre a incidencia 
anual de OMA e pequeno para justificar esse tipo de in- 
tervenqao. O ideal e a criaqao de uma vacina com um es- 
pectro dos virus mais prevalentes para que haja um im- 
pacto importante sobre OMA. A vacina heptavalente 
para pneumococo vem sendo aplicada rotineiramente 
nos Estados Unidos em crianqas menores de dois anos. 
Entretanto, esta nao e a melhor composiqao no caso do 
Brasil, pois cobre somente 63% dos nossos sorotipos; sua 
reduqao na incidencia de OMA e pequena (6%) 22 . Ao 
nosso ver, nao ha indicaqao de aplicaqao universal desta 
vacina no Brasil para a OMA, tendo beneficio somente 
em casos especificos de crianqas menores de dois anos 
que frequentam creches ou que tenham OMAR. 
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Capi'tulo 


2.2 


Otite Media Aguda Recorrente 


Berenice Dias Ramos 


■ Introdugao 

Com a introduqao maciqa das mulheres no mercado 
de trabalho houve mudanqa dos habitos familiares: as 
crianqas sao levadas mais precocemente a bercarios, cre¬ 
ches e escolinhas, e o aleitamento materno ocorre por 
periodo mais curto. Essas mudanqas ocasionaram um 
aumento da incidencia de otite media (OM), principal- 
mente nas crianqas pequenas. 

Ha alguns anos, acreditava-se que a otite media agu¬ 
da recorrente (OMAR) era rara, e que apenas algumas 
crianqas eram acometidas. Esse conceito mudou: a 
OMAR e cada vez mais frequente. 

A incidencia de otite media aguda (OMA) e maior 
nos dois primeiros anos de vida. Estudo realizado em 
Boston (EUA), envolvendo crianqas ate tres anos de ida- 
de, mostrou que 46% delas tinham tres ou mais episo- 
dios de OMA e 16% apresentaram seis ou mais episo- 
dios da mesma doenqa. 

Ao iniciar a creche, a crianqa entra em contato com 
varios virus e bacterias. Cada vez que ela entra em con¬ 
tato com um virus respiratorio novo, o processo se re- 
pete: a infecqao viral provoca lesoes na mucosa respi- 
ratoria, alterando a resposta imune e a aderencia 
bacteriana. Alem disso, provoca disfunqao da tuba au- 
ditiva, levando a uma pressao negativa na orelha me¬ 
dia, podendo haver aspiraqao das bacterias patogeni- 
cas que colonizam a nasofaringe ate a orelha media, 
resultando em OMA. 

■ Definigdes 

OMA e a presenca de efusao na orelha media asso- 
ciada ao inicio rapido de um ou mais sinais ou sintomas 
de inflama^ao da orelha media. 

OMAR e a ocorrencia de tres episodios de OMA 
em seis meses ou quatro episodios em doze meses. 


■ Manejo da Otite Media Aguda 
Recorrente 

1. Educaqao dos pais sobre os fatores de risco. 

2. Esclarecimento sobre o uso judicioso dos antibioticos. 

3. Tratamento cirurgico. 

4. Imunoprofilaxia. 

5. Otite media recorrente, audiqao, linguagem e apren- 
dizagem. 


■ Educa^ao dos Pais Sobre os Fatores de 
Risco 

A OM e resultado da intera^ao de multiplos fatores 

de risco. 

Fatores predisponentes do hospedeiro 

■ idade: o pico de incidencia da OMA ocorre dos seis 
aos doze meses de vida; 

■ sexo: as crianqas do sexo masculino tem maior tenden- 
cia a desenvolver OM do que as do sexo feminino; 

■ predisposicao familiar: admite-se que pacientes com 
irmaos ou pais com historia de OMAR apresentam 
risco maior para OM; 

■ alergia e imunidade: infeccoes recorrentes da ore¬ 
lha media sao as manifestaqoes clinicas mais comuns 
de imunodeficiencias em geral, especialmente as pri- 
marias. Deficiencias seletivas de IgA e de subclasses 
de IgG (especialmente IgG 2> que e importante no de- 
senvolvimento de anticorpos especificos contra o an- 
tigeno capsular do S. pneumoniae) levam a OMAR. 
A relaqao direta entre alergia e OM e de dificil com- 
provaqao; 

■ fenda palatina, anomalia craniofacial e sindrome de 
Down: a incidencia de OM e maior em crianqas com 
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fenda palatina nao corrigida do que em criancas nor¬ 
mals. A OM e mais frequente em crianqas com sin- 
drome de Down tambem em razao da obstruqao 
funcional. 

Fatores predisponentes ambientais e sociais 

■ infecqao das vias aereas superiores (IVAS): crianqas 
menores de tres anos de idade, ao apresentarem 
IVAS, tern 25 a 30% de chance de apresentarem OMA 
como complicaqao. Este numero pode ir a 60%, con- 
siderando tambem a otite media com efusao (OME), 
que nao provoca febre ou dor; 

■ creches e berqarios: crianqas criadas em ambiente ex- 
clusivamente domiciliar apresentam menor inciden- 
cia de OM por seu menor contato com os virus respi- 
ratorios. O mais prejudicial e o numero de crianqas 
reunidas no mesmo ambiente, pois se a crian^a e cui- 
dada sozinha, inclusive na creche, a possibilidade de 
OM diminui. Estudo envolvendo 825 crianqas duran¬ 
te dois anos concluiu que duas em cada cinco crian- 
qas poderiam ter escapado de episodios recorrentes 
de OMA caso tivessem sido retiradas da creche; 

■ fumante passivo: crianqas expostas ao fumo tem 
maior chance de desenvolver OM porque a fumaca 
do cigarro causa dano a funqao mucociliar e/ou alte¬ 
ra a competencia imunologica do trato respiratorio. 
Basta que a mae fume, em casa, um cigarro por dia 
para a chance de OM dobrar; 

■ estaqao do ano: a OM e mais frequente nos meses de 
inverno (tambem no outono e primavera), e menos 
frequente no verao; 

■ tempo e posiqao de amamentaqao: o aleitamento ma- 
terno, principalmente quando se estende ate o sexto 
mes de vida, diminui a chance de OMA. A alimenta- 
qao da crian^a ao seio ou com mamadeira, na posiqao 
sentada, diminui o risco de refluxo de leite atraves da 
tuba auditiva; 

■ chupetas: ha relaqao entre o uso da chupeta e inciden- 
cia maior de OMA, tanto em crianqas na creche como 
em crianqas que permanecem em casa; 

■ fatores socioeconomicos: nos dois primeiro anos de 
vida existe relacionamento inverso entre o tempo de 
efusao na orelha media e o nivel socioeconomico. 


Criterios de risco para otite media aguda 
recorrente 

■ Ingresso no bercario antes de seis meses de idade; 

■ usuarios de creche ou berqario com mais de 10 crian- 
qas na sala; 

■ falta de aleitamento materno exclusivo ate os tres a 
seis meses de idade; 

■ alimentaqao na posiqao supina; 

■ tabagismo passivo; 

■ primeiro episodio de OMA antes dos seis meses de 
idade; 


■ historia familiar de OMAR; 

■ utilizaqao de antibiotico no ultimo mes; 

■ mais do que tres episodios de OMA nos ultimos seis 
meses; 

■ idade inferior a dois anos. 

Modifica^ao dos fatores de risco 

■ Estimular o aleitamento materno; 

■ retardar o ingresso na creche para o final do segundo 
ano de vida; 

■ atendimento em creches com menos de cinco crian- 
qas por sala; 

■ reduzir ou eliminar a chupeta no segundo semestre 
de vida; 

■ evitar o tabagismo passivo. 

■ evitar oferecer a mamadeira ou aleitamento ao seio 
na posiqao deitada; 

■ usar vacinas; 

■ os pais devem ser tranquilizados com a informaqao 
de que a recorrencia tende a desaparecer com o cres- 
cimento da crianqa. 

■ Etiologia 

Os agentes etiologicos da OMAR sao os mesmos da 
OMA. Em 70% dos individuos com OMA, encontram-se 
bacterias na cultura da efusao da orelha media, e em 10 a 
30% a doenca e causada exclusivamente por virus. As bac¬ 
terias mais frequentes, descritas em estudos internacionais, 
sao Streptococcus pneumoniae (15 a 35%), Haemophilus in¬ 
fluenzae (15 a 25%) e Moraxella catarrhalis (10 a 20%). 

Em crianqas com OMAR ou dificeis de tratar, ob- 
servou-se que a incidencia de H. influenzae aumentou 
apos a introduqao da vacina pneumococica, mas esta co- 
me^ando a diminuir (55% em 2004 e 39% em 2006). Pa- 
ralelamente, a incidencia de S. pneumoniae, que havia 
diminuido, logo apos o inicio da vacinaqao, aumentou 
35% em 2004 e 46% em 2006. 

Em virtude da adoipio de novos criterios de concen- 
tracpio inibitoria minima (CIM) em 2008, que aumenta 
consideravelmente os valores para definiqao de resisten- 
cia bacteriana, a resistencia do S. pneumoniae a penicili- 
na, que vinha aumentando, apresentou diminuiqao. Com 
os atuais criterios de CIM tem-se, em estudos atuais rea- 
lizados no Brasil, 17% de resistencia intermediaria e 0% 
de resistencia plena do pneumococo a penicilina. 

Os seguintes fatores estao associados a um risco 
maior de desenvolvimento de pneumococo resistente: 
exposiqao recente a antibioticos, permanencia em cre¬ 
ches, historia de OMAR, tratamento prolongado e em 
doses baixas com antimicrobianos betalactamicos e ida¬ 
de inferior a dois anos. 

Uma das explicates atuais para a recorrencia da 
OMA seria a presenqa de biofilmes na mucosa da ore¬ 
lha media. 
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■ Esclarecimento Sobre o Uso Judicioso 
dos Antibioticos 

A OMA e a doenqa bacteriana mais frequente na in- 
fancia e a principal causa de prescricao de antibioticos em 
pediatria. Em funqao do continuo crescimento da resis- 
tencia aos antibacterianos, e papel do medico tentar dimi- 
nuir essas prescribes, utilizando-as somente quando ne- 
cessario, ensinando aos pais sobre a resistencia bacteriana. 

Otite media aguda recorrente ou persistence de 
efusao na orelha media? 

Quando se utiliza um antimicrobiano para tratar 
uma OMA, o objetivo e eliminar a bacteria que esta pro- 
vocando a sintomatologia. Esse tratamento frequente- 
mente nao e capaz de eliminar a secreqao da orelha me¬ 
dia: isso nao significa falha terapeutica. Se a crian^a esta 
assintomatica, deve-se apenas monitora-la. A efusao na 
orelha media pode persistir assintomatica durante alguns 
meses e se, por qualquer outro motivo, esta crianqa apre- 
sentar febre, o ouvido pode ser culpabilizado indevida- 
mente. Saber diferenciar, atraves da otoscopia, se a orelha 
media esta normal (otoscopia normal - Figura 2.2.1), se 
ha infecqao aguda (OMA - Figura 2.2.2) ou nao (OME - 
Figura 2.2.3), e extremamente importante, para evitar 
prescribes desnecessarias. 

Tratamento da otite media aguda recorrente 

A crian^a que apresenta OMAR e que cura completa- 
mente entre um episodio e outro pode ter cada episodio 
tratado como descrito para a OMA. Se a repetiqao do qua¬ 
dra ocorrer em um periodo menor do que 30 dias, deve-se 
pensar em falha terapeutica e trocar o antimicrobiano; se 



. \ 


If 


/ / 

Figura 2.2.1 

Otoscopia normal. 



Figura 2.2.2 Otite media aguda. 



Figura 2.2.3 Otite media com efusao. 


ocorrer apos 30 dias, deve-se pensar que e uma recorrencia 
verdadeira e utilizar antimicrobiano de primeira escolha 
(amoxicilina). Muitos episodios de OMAR, que ocorrem 
em um periodo menor do que trinta dias sao, de fato, uma 
nova infec^ao, e nao uma falha terapeutica. 

Ao decidir qual o tratamento mais adequado para 
um determinado paciente, deve-se analisar se ele tem 
maior risco de recorrencia e/ou maior dificuldade de 
curar a infecqao da orelha media. 

Prindpios no tratamento da otite media aguda 

A OMA costuma curar espontaneamente, nao haven- 
do necessidade de antibioticoterapia em todos os casos. 
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Crianpas menores de dois anos com OMA bilateral 
e otorreia sao as que mais se beneficiam da terapia anti- 
microbiana. 

Crianpas maiores de dois anos, com OMA unilate¬ 
ral, sem otorreia, com otalgia leve e febre menor do que 
39°C, sao candidatas a observapao. Se houver piora ou 
nao houver melhora em 48 a 72 horas de observapao, 
esta indicada a antibioticoterapia. 

Quando o uso de antibiotico for indicado, a amoxi- 
cilina, na dose de 45 mg/kg/dia, dividida em duas toma- 
das, e o farmaco de escolha para o tratamento da OMA, 
pois e segura, bem tolerada e tem bom espectro de apao. 

A estrategia de prescrever o antimicrobiano e orien- 
tar os pais a utiliza-lo somente se nao houver melhora, ou 
se houver piora em 24 a 72 horas, e bastante aconselhavel 
e altamente produtiva na redupao do uso de antibioticos, 
principalmente se associada a uma breve explicapao. 

Nos pacientes com falha clinica ou com sintomas 
mais graves (otalgia intensa ou febre > 39 °C), utiliza-se 
a associapao amoxicilina-clavulanato (90 mg/kg/dia 
amoxicilina com 6,4 mg/kg/dia de clavulanato divididos 
em duas doses) para combater cepas de H. influenzae e 
a M. catarrhalis produtoras de betalactamases e tambem 
S. pneumoniae resistente a penicilina. 

As crianpas pequenas que frequentam creches ou 
berparios, submetidas a multiplas antibioticoterapias, 
tratamentos prolongados ou profilaxia com antibiotico, 
tem maior risco de apresentar infecpao por S. pneumo¬ 
niae resistente. 

Nas crianpas alergicas a penicilina, podem-se utilizar 
cefuroxima, azitromicina ou claritromicina. Nos casos 
mais graves, esta indicada a ceftriaxona, que deve ser ad- 
ministrada em tres doses, em dias consecutivos. E impor- 
tante lembrar que, por ser um antibiotico de amplo espec¬ 
tro, seu uso esta reservado para casos muito especiais. 

Alem da antibioticoterapia, deve-se utilizar apenas 
medicapao analgesica e antitermica, quando necessario. 
Corticosteroides, anti-histaminicos e descongestionantes 
nao devem ser utilizados para o tratamento da OMA. 

Deve-se informar aos familiares que a persistencia 
de efusao na orelha media, apos um episodio de OMA, 
e frequente. Algumas vezes, essa efusao pode perdurar 
por meses e deve, portanto, ser monitorada. 

A profilaxia com antibioticos, muito utilizada no 
passado, deve ser evitada em razao do surgimento cres- 
cente de bacterias resistentes. 

■ Tratamento Cirurgico 

Timpanotomia com colocapao de tubo de 
ventilapao 

Os tubos de ventilapao diminuem a frequencia e o 
tempo total da recorrencia da OM. 

A frequencia minima para se indicar a colocapao de 
tubo de ventilapao e de tres ou mais episodios de OMA 
em seis meses, ou quatro ou mais episodios em um ano. 


Em algumas situapoes, como perda auditiva, proble- 
mas na fala, linguagem e aprendizagem, alergia a multi¬ 
plas drogas, retrapao timpanica acentuada (Figura 2.2.4) 
ou efusao persistente na orelha media entre os episodios 
recorrentes de otite media, indica-se cirurgia mais pre- 
cocemente. 

Sao vantagens do uso de antibioticos (gotas otologi- 
cas) atraves do tubo de ventilaqao: 

■ terapia especifica (ofloxacina ou ciprofloxacina); 

■ concentraqao da droga ate 1.000 vezes maior; 

■ a concentraqao do antibiotico pode penetrar os 
biofilmes; 

■ melhores resultados bacteriologicos e clinicos; 

■ risco menor de induqao de resistencia a antibioticos. 

Adenoidectomia 

A adenoidectomia reduz a recorrencia da OM. Nas 
crianqas que apresentam obstruqao nasal e/ou obstruqao 
da tuba auditiva em razao da hipertrofia de adenoides, a 
adenoidectomia e extremamente util associada a timpa¬ 
notomia. Ha estudos que comprovam que mesmo ade¬ 
noides pequenas podem contribuir para as infecqoes da 
orelha media, pois elas serviriam como um reservatorio 
de germes e de antigenos na nasofaringe. A adenoidec¬ 
tomia associada a timpanotomia e efetiva na prevenqao 
da OMAR nas crianqas que ja foram submetidas a, pelo 
menos, uma timpanotomia para colocaqao de tubo de 
ventilaqao previamente. 

■ Imunoprofilaxia 

■ Vacina contra o virus Influenzae: pode auxiliar na pre- 
verupio da OMA e ha trabalhos mostrando reduqao de 
36% da incidencia de OMA em creches durante surtos 
de influenza; 



Figura 2.2.4 Retracao timpanica acentuada. 
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■ vacina conjugada contra o S. pneumoniae 7-valente (4, 
6B, 9V, 14, 18C, 19F e 23 F) 11 : um estudo clinico reali- 
zado em 37.868 crianqas, na California, demonstrou 
que a vacina e capaz de reduzir em 22,8% a OMAR. 
Estudos posteriores nao mostraram eficacia na pre- 
vencao das recorrencias da OMA em crianqas com 
historia de OMA frequente; 

■ vacina conjugada 10-valente contra o S. pneumoniae 
e H.Influenzae (+ 1, 5, 7F): faz parte do calendario 
vacinal oficial e sua introduqao deve acarretar modi- 
ficaqoes nas coloniza^oes bacterianas da populaqao 
e consequente reduqao da OMAR; 

■ vacina conjugada contra o S. pneumoniae 13-valente 
(1, 3, 4, 5, 6A, 6B, 7F, 9V, 14, 18C, 19A, 19F, 23F): em 
razao do estudo com essa vacina na prevenqao da 
OMA poderao demonstrar maior efeito protetor, em 
razao do maior numero de cepas nesta apresentaqao. 

■ Otite Media Recorrente, Audi^ao, 
Linguagem e Aprendizagem 

Nas ultimas decadas, os estudos sobre a repercussao 
da perda auditiva leve e moderada, durante os episodios 
de OM, na aquisicao da linguagem e na aprendizagem se 
intensificaram. Graqas a neurociencias, ha uma melhor 
compreensao da importancia da audiqao normal, nos 
primeiros anos de vida, para a maturaqao das vias audi- 
tivas. A monitoraqao da audiqao e extremamente im- 
portante na crianqa com OMAR, a fim de prevenir 
transtornos da fala, da linguagem, do processamento 
auditivo e da aprendizagem. Este tema sera discutido no 
capitulo sobre processamento auditivo. 
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■ Introdugao e Definicao 

A otite media com efusao (OME) e uma inflamaqao 
da orelha media em que existe uma coleqao de liquido 
retrotimpanico, sem sinais ou sintomas de infecqao agu- 
da e com membrana timpanica (MT) Integra. A otite 
media com efusao cronica (OMEC) e aquela em que a 
efusao permanece por mais de tres meses sem sinais in- 
flamatorios agudos. 

A OME e a sequela mais prevalente da otite media 
aguda (OMA). Teele et al. demonstraram que, apos um 
episodio de OMA tratada, 70% das crianqas apresenta- 
vam efusao na orelha media ao final de duas semanas, 
40% ao final de um mes e cerca de 10% ao final de tres 
meses. Essa efusao, serosa ou mucoide, pode provocar 
hipoacusia condutiva de leve a moderada, flutuante ou 
persistente, o que, por sua vez, apresenta o potencial de 
produzir repercussoes no desenvolvimento da fala, da 
linguagem e das habilidades cognitivas. 

■ Epidemiologia 

OMA e OME justificam aproximadamente 33% dos 
atendimentos pediatricos realizados nos Estados Uni- 
dos, evidenciando um problema de saude com evidentes 
impactos medicos, sociais e economicos. 

A incidencia de OME em criancas entre dois e qua- 
tro anos de idade e de 20 a 40%. Abaixo de tres anos de 
idade, a OME esta frequentemente relacionada a episo- 
dios de OMA, apesar da possibilidade de ocorrer sem 
qualquer evidencia anterior de infecqao aguda. 

Os fatores de risco para as diversas formas de otite 
media (OM) sao similares, e seu reconhecimento auxilia 
na determinaqao de intervenqoes que visem a reduqao 
da incidencia da doenqa: 

■ idade: o l a episodio de OMA antes dos seis meses de 
idade e um fator preditivo de recorrencia. A ocor- 


rencia do primeiro episodio de efusao antes dos dois 
meses de idade aumenta o risco de OME. Crianqas 
com menos de sete anos apresentam um risco mais 
elevado de otite media em virtude do sistema imune 
imaturo e da tuba auditiva com funcionamento de- 
ficiente; 

■ genero: sexo masculino e fator de risco independente; 

■ creches: a exposiqao a outras crianqas, principalmen- 
te quando ha mais de seis delas na mesma sala, au¬ 
menta o risco de OM, particularmente em menores 
de dois anos de idade; 

■ aleitamento artificial: o aleitamento materno ate o 
sexto mes de vida diminui a incidencia de OM, en- 
quanto o artificial, alem de nao conferir imunidade, 
propicia a ocorrencia de refluxo da nasofaringe para 
a orelha media; 

■ predisposiqao genetica: maior incidencia de OM em 
membros de uma mesma familia; 

■ anormalidades craniofaciais (sindromes de Down, de 
Treacher Collins, entre outras) e defeitos anatomicos 
e funcionais do palato (fenda palatina submucosa ou 
completa): em virtude da disfunqao tubaria; 

■ sazonalidade: a incidencia das OM aumenta nas esta¬ 
tes frias; 

■ raqa, fumo passivo, prematuridade, uso de chupetas e 
xilitol sao fatores com resultados confidantes na 
literatura. 


■ Etiopatogenese 

A etiopatogenese da OM e multifatorial. Fato¬ 
res que modifiquem caracteristicas histologicas e fun- 
qoes da mucosa respiratoria, associados ou nao a dis- 
funqao da tuba auditiva, resultam na presenqa cronica 
de efusao na orelha media. Isoladamente, a disfunqao 
tubaria parece ser o fator mais importante na genese 
da doenqa. 
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Figura 2.3.1 Membrana timpanica normal. Figura 2.3.3 Otite media com efusao (serosa). 



escolha entre condutas expectantes e intervencionistas. 
A timpanocentese ou a miringotomia com aspirapao de 
efusao da orelha media e o padrao-ouro no diagnostico 
da OME. 

■ Tratamento e Prognostico 

A maioria das OME desaparece espontaneamente, 
sem intervenpao ativa. Quanto mais tempo persiste a 


efusao, menor a chance de resoluqao e maior a possibi- 
lidade de provocar hipoacusia condutiva e alterapoes 
estruturais na MT. Decisoes quanto ao manejo da 
crianqa com OME dependem da duracao e lateralida- 
de (uni ou bilateral) da doenpa, junto com a gravidade 
e natureza dos sintomas associados. Devem-se identi- 
ficar crianqas com fatores de risco para problemas de 
fala, linguagem e aprendizado (hipoacusia neurossen- 
sorial, autismo, sindrome de Down, anormalidades 
craniofaciais, fenda palatina e atraso no desenvolvi- 
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mento) e proceder a avaliaqao da audiqao para inter- 
venqao mais precoce. 

A conduta na OME em crianqas sem os fatores de 
risco citados e sem sintomatologia significativa deve ser 
expectante, pois 75 a 90% dos casos se resolvem em tres 
meses. Nesse periodo, os pais sao informados sobre uma 
diminuiqao temporaria da audiqao. 

Nao se recomenda o uso de anti-histaminicos e des- 
congestionantes no tratamento da OME. Metanalise de 
quatro estudos clinicos randomizados nao mostrou be- 
neficio quando comparados com placebo. 

O emprego isolado de corticosteroides orais tam- 
bem nao e recomendado, pois, em ensaios clinicos ran¬ 
domizados, nao houve beneficio quando comparados 
com placebo. 

Antibioticos nao devem ser utilizados rotineiramen- 
te na OME, pois nao sao eficazes em longo prazo. Um be¬ 
neficio a curto prazo da antibioticoterapia foi percebido 
durante duas a oito semanas em estudos randomizados. 
Esse beneficio inicial pode tornar-se insignificante apos 
duas semanas da interrupcao da medicaqao. Alem disso, 
aproximadamente sete criancas precisariam ser tratadas 
para que uma fosse beneficiada. Por outro lado, a antibio¬ 
ticoterapia pode ser util antes da miringotomia nas crian- 
qas que nao receberam antimicrobianos anteriormente 
ou, nos casos de OMEC, em que ha uma superposiqao de 
OMA. Nestas circunstancias, 10 dias de antibiotico po- 
dem ser prescritos, associados ou nao ao corticosteroide 
oral. 

A avaliaqao da audiqao deve ser realizada nos casos 
em que a OME persiste por mais de tres meses ou a 
qualquer momento em que houver suspeita de atraso no 
desenvolvimento da linguagem, problemas de aprendi- 
zado ou hipoteses de hipoacusia. 

As crianqas com OME tern alto risco de alteraqoes es- 
truturais na MT. A pressao negativa na orelha media pre- 
dispoe a bolsa de retraqao, atelectasia e colesteatoma. Es- 
sas alteraqoes devem ser evitadas monitorando-se a 
evoluqao da doenqa e agindo como mostra a Tabela 2.3.1. 

Nas situaqoes em que ha necessidade de cirurgia na 
OME, a miringotomia com inserqao de tubo de ventila^ao 
(TV) e o procedimento inicial e sua indicaqao depende da 
qualidade da audiqao, sintomatologia associada e dos ris- 
cos para o desenvolvimento associados a condiqao. A colo- 
caqao dos TV melhora significativamente a audiqao, reduz 
a prevalencia da efusao, reduz a incidencia de OMAR e for- 
nece uma via para drenagem e administracao de antibioti¬ 
co topico, quando necessario. Alem disso, estudos afirmam 
que os TV tambem melhoram a qualidade de vida em 
crianqas com OMEC, OMAR ou ambas. A associaqao da 
adenoidectomia com a inserqao dos TV e realizada quan¬ 
do a OMEC acompanha-se de obstruqao nasal importante 
por hiperplasia das adenoides ou por adenoidites ou rinos- 
sinusites recorrentes. Crianqas que necessitam de uma se- 
gunda coloca<;ao de TV devem ter suas adenoides removi- 
das independentemente de seu tamanho. 

O tratamento nao cura, apenas controla a OME. A 
cura ocorre com o desenvolvimento e a maturaqao da 
tuba auditiva e do sistema imune. 


Tabela 2.3.1 Condutas na OME 


Condi^ao ou afirma^ao 

A^ao 

OME curta dura^ao (< 3 
meses) 

Nao indicar TV apos episodio unico de OME e de 
dura^ao < 3 meses 

Testes de audigao 

Testar audi^ao em pacientes selecionados se 

OME > 3 meses (OMEC) ou antes da colocacao 
deTV 

OMEC e teste auditivo 
alterado 

IndicarTV 

OMEC com sintomas 

Oferecer opcao deTV se sintomas vestibulares, 
desconforto auditivo, problemas escolares e de 
comportamento, qualidade de vida diminuida 

Acompanhamento da 
OMEC 

Avaliar a cada 3 a 6 meses ate que efusao 
desaparega ou sejam identificadas deficiencia 
auditiva ou anormalidades estruturais 

OMAR sem efusao em 
orelha media 

Nao indicar TV 

OMAR com efusao em 
orelha media 

IndicarTV 

Criancas de risco 

Determinar se uma crian^a com OMAR ou OMEC 
e de risco para problemas de fala e linguagem 
em fun^ao de patologia de base 

TV em crian<;as de risco 

Oferecer opcao deTV para criancas de risco com 
OMEC ou timpanograma tipo B 

TV e otorreia 

Apenas antibioticos topicos nas otorreias por TV 
nao complicadas; antibioticos sistemicos se 
otorreia acompanhada de IVAS nao viral 


■ Considera^oes Finais 

A OME e uma inflamaqao da orelha media em que 
existe coleqao de liquido retrotimpanica, sem sinais ou 
sintomas de infecqao aguda e com membrana timpanica 
Integra. Pode apresentar-se de forma silenciosa, sem 
sintomatologia aparente e involuir espontaneamente, ou 
pode dar origem a episodios de otite media aguda recor- 
rente ou otite media com efusao cronica. A otoscopia 
pneumatica e fundamental para o diagnostico diferen- 
cial entre otite media aguda e otite media com efusao. 
Nos casos pouco sintomaticos, o tratamento e inicial- 
mente expectante, podendo, em situaqoes especificas, 
incluir miringotomia e colocaqao de tubo de ventilaqao 
com ou sem adenoidectomia. 
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Estado Atual da Rinite Alergica 


Ney Penteado de Castro Jr. 


■ Conceito 

A rinite alergica e caracterizada pela triade de sinto- 
mas de espirros, coriza e obstrupao nasal, pela exposipao 
a antigenos inalatorios e ou alimentares, imunomediada 
por imunoglobulina E (IgE) especifica e de transmissao 
heredofamiliar. 

Apresenta uma prevalencia mundial variavel entre 7 
e 50%; no Brasil, estima-se entre 3 e 42%. Essa variabili- 
dade e dependente de fatores ambientais (poluipao e ca- 
racteristicas climaticas), sociodemograficos (concentra- 
pao urbana elevada) e da prevalencia das infecpoes de 
vias respiratorias superiores (IVRS). Essas prevalences 
sao provenientes de estudos epidemiologicos multicen- 
tricos como o International Study on Asthma and Aller¬ 
gies in Childhood (ISAAC) e o Allergies in Latin Ame¬ 
rica (AILA), e sao baseadas em questionarios que 
investigam a relapao dos sintomas com fatores desenca- 
deantes e, dessa forma, tendem a superestimar a preva¬ 
lencia dessa afecpao 13 . 

A correlapao entre rinite alergica e asma e bem esta- 
belecida; 23 a 44% dos portadores de rinite alergica 
apresentam asma bronquica; por outro lado, 54 a 67% 
dos portadores de asma apresentam sintomas de rinite 
alergica 4 . Na historia natural da alergia das vias respira¬ 
torias, e frequente constatar que crianpas portadoras de 
hiper-reatividade bronquica na infancia apresentem ri¬ 
nite alergica a partir da adolescencia (terceira infancia). 

■ Fisiopatologia 

O desencadear da rinite alergica pressupoe uma sen- 
sibilizapao previa (formapao de IgE especifica) a um anti- 
geno. A IgE especifica, produzida pelos linfocitos tipo B, 
aderem na superficie dos mastocitos e leucocitos basofi- 
los e eosinofilos. Na exposipao subsequente ao antigeno 
ocorre a degranulapao dos mastocitos e liberapao dos me- 


diadores inflamatorios: histamina, SRS-A ( slow reaction 
substance of anaphylaxis), ECF-A ( eosinophil chemotactic 
factor of anaphylaxis) e PAF ( platelet activating factor), 
que constitui a fase imediata da reapao alergica. Estes me- 
diadores da inflamapao ativam os linfocitos Th responsa- 
veis pela liberaqao das citocinas, dos leucotrienos e das 
prostaglandinas; e a fase tardia da reaqao alergica, que 
tambem e caracterizada pela alta concentraqao de eosino¬ 
filos, que interagem com os mastocitos no tecido-alvo, 
com maior produqao dos mediadores inflamatorios e 
consequente dano tecidual. 

Crianqas portadoras de rinite alergica sao mais pro- 
pensas a IVRS; essa predisposiqao decorre de dois as- 
pectos fisiopatologicos inerentes da alergia. O primeiro 
e a presenqa dos mediadores da inflamaqao (histamina, 
citocinas, leucotrienos e prostaglanginas) e a elevada 
concentraqao de eosinofilos na mucosa nasal nos alergi- 
cos. O segundo, em consequencia a exposiqao continua 
ao alergeno, e a inflama^ao minima persistente. Um dos 
marcadores desse processo e a expressao da molecula de 
adesao ICAM-1 (molecula de adesao intracelular), tam¬ 
bem presente em alergicos assintomaticos. O ICAM-1 e 
o principal receptor dos rinovirus, agente infeccioso 
mais prevalente das IVRS em crianqas menores de dois 
anos 5 . Por outro lado, nas IVRS por rinovirus, ha uma 
concentraqao elevada de leucotrienos na mucosa respi- 
ratoria. Esses mediadores facilitam a quimiotaxia dos 
eosinofilos e emerge uma sinergia entre IVRS e alergia. 
O processo alergico facilita a infecqao viral, que, por sua 
vez, retroalimenta a alergia 6 . 

■ Quadro Clinico 

A classificaqao da rinite alergica aceita no Brasil e a 
proposta pelo comite do projeto Allergic Rhinitis and its 
Impact on Asthma (ARIA) 7 , baseada na duraqao e gra- 
vidade dos sintomas em: 
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■ persistente: 

sintomas persistentes por mais de quatro dias por 
semana; e 

sintomas persistentes por mais de quatro semanas. 

■ intermitente: 

sintomas com duraqao menor de quatro dias por 
semana; ou 

sintomas com duraqao menor que quatro semanas; 

■ leve: 

sintomas que nao incomodam; 
nao interferem com a atividade diaria; 
nao interferem com o sono; 

■ moderada a severa: 

sintomas que incomodam; 
interferem com a atividade diaria; 
interferem com o sono. 

O diagnostico da rinite alergica e clinico; entretanto, 
em crianqas nos primeiros anos de vida, o diagnostico di- 
ferencial com outras formas de rinite nao e facil, pela hiper- 
-reatividade simpatica e parassimpatica da mucosa nasal 
nessa faixa etaria. A obstruqao nasal, a rinorreia e mesmos 
os espirros sao sintomas comuns a todas as formas de rini¬ 
te, o que constitui o diagnostico diferencial um verdadeiro 
desafio. O aspecto da mucosa nasal durante a rinoscopia 
apresenta aspecto variado na coexistencia de alergia e in- 
fecqao. A presenqa de antecedentes heredofamiliares de 
alergia e um indicio favoravel de rinite alergica. 

Nesses casos, para a confirmaqao da rinite alergica e 
necessaria a realizaqao de testes alergicos, cutaneo e/ou 
pela detecqao de IgE especifica pelo RAST ( radio allergo- 
sorbent test). O teste cutaneo e o padrao-ouro por apre- 
sentar elevadas sensibilidade e especificidade; o RAST e 
mais pratico por ser feito em uma unica amostra de san- 
gue, embora apresente sensibilidade e especificidade me- 
nores. Nos dois primeiros anos de vida, o RAST para IgE 
especifica apresenta baixa sensibilidade, com maior por- 
centagem de resultados falsos-negativos. 

A rinite alergica e provocada principalmente pelos 
alergenos inalatorios, dentre os quais a poeira domesti- 
ca, os acaros ( Dermatophagoides pteronyssinus, Derma- 
tophagoides farinae e Blomia tropicalis), fungos e epite- 
lios de animais (cao, gato). Deve ser lembrado que 
antigenos alimentares, corantes e conservantes alimen- 
tares tambem desencadeiam alergia das vias respirato- 
rias. Nesses casos, associados aos sintomas nasais, os 
sintomas gastrointestinais estao presentes em grau va¬ 
riado, de sintoma dispeptico leve a enterorragia; por ve- 
zes pode ocorrer baixo desenvolvimento ponderal 8 . 

■ Tratamento 

O tratamento consiste no controle ambiental e no 
tratamento medicamentoso. 

Apesar de o controle ambiental nao ter evidencias que 
comprovem sua eficacia sobre a rinite alergica, o paciente 
e/ou os pais devem ser informados sobre as precauqoes que 
visem a reduqao dos fatores que desencadeiam ou agravem 


a alergia. Com frequencia, a adesao e cumprimento dessas 
medidas sao limitados por fatores socioeconomicos, e/ou 
culturais. De forma resumida, sao expostas a seguir: 

■ medidas de controle ambiental; 

■ quarto de dormir ventilado, ensolarado e despojado 
de cortinados e livros; 

■ piso do quarto de dormir de material lavavel: vinil, 
madeira e ou ceramica; 

■ travesseiro e colchao de material sintetico; 

■ evitar no quarto de dormir: animais de estimaqao 
e/ou brinquedos de pelucia; 

■ evitar mofo e umidade, principalmente no quarto de 
dormir; 

■ limpar o quarto com aspirador de po provido de fil- 
tros e/ou com pano umido; 

■ evitar exposiqao a material de limpeza domestica 
e/ou desodorizantes ambientais; 

■ evitar tabagismo passivo/ativo no ambiente domesti- 
co e no automovel; 

■ evitar o uso de perfumes e/ou cosmeticos de forte 
odor e/ou alergenicos; 

■ evitar banhos muito quentes; o ideal e a temperatura 
dagua proxima a da corporal; 

■ praticar atividade fisica regularmente. 

O tratamento medicamentoso abrange varias classes de 
medicaqao dentre as quais as mais efetivas sao as seguintes. 

Anti-histammicos 

Os anti-histammicos agem na fase imediata da rea- 
qao alergica, pelo bloqueio das IgE acopladas aos mas- 
tocitos e basofilos, o que impede sua degranulaqao e o 
desencadear da reaqao alergica. Atualmente existem 
quatro subclasses de anti-histammicos, classificados de 
acordo com o tipo de receptor acoplado a proteina 
(Tabela 3.1.1). 


Tabela 3.1.1 Subclasses de anti-histammicos, classificados 
de acordo com o tipo de receptor acoplado a proteina G 


Receptor 

Proteina G 

Atividade principal 

HI 

Gaq 

Atopia - tipo 1 

H2 

Gas 

Trato digestivo 

H3 

Gai 

Sistema nervoso central 

H4 

Gai 

Quimiotaxia de eosinofilos/mastocitos 


Os anti-histammicos mais eficazes para o tratamen¬ 
to da alergia sao os receptores anti HI e anti H4 1 . 

Para os lactentes (dos seis meses ate um ano de 
vida), recomendam-se os anti-histammicos como a hi- 
droxizina, a dexclorfeniramina, a clemastina, cetirizina 
e desloratadina. Para crianqas menores de seis meses 
nao e recomendavel o uso de anti-histammicos. 
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Na Tabela 3.1.2, estao os principals anti-histamini- 
cos e sua posologia. 


Tabela 3.1.2 

Principals anti-histaminicos e sua posologia 

Anti-histami'nico 

Dose 

Hidroxizina 

0,5 mg/kg de peso corporeo, 3 a 4 vezes/dia 

Dexclorfeniramina 

0,5 a 2 mg, 3 a 4 vezes/dia 

Clemastina 

0,5 a 2 mg, 2 a 3 vezes/dia 

Desloratadina 

1 a 5 mg, 3 a 4 vezes/dia 

Cetirizina 

2,5 a 10 mg, 2 vezes/dia 

Bromofeniramina 

6 a 24 mg, 2 vezes/dia 

Fexofenadina 

30 a 180 mg, 2 vezes/dia 

Loratadina 

5 a 10 mg/dia 

Ebastina 

10/dia 

Azelastina 

274 meg/dia - spray nasal 


Quando a obstruqao nasal e o sintoma predominan- 
te, pode ser utilizada a associaqao do anti-histaminico 
com descongestionantes orais, a pseudoefedrina e a feni- 
lefrina; destas, atualmente, a pseudoefedrina e a associa- 
qao mais utilizada. Essas associates devem ser usadas 
com cautela pelos eventos adversos, que ocasionam: an- 
siedade, agitaqao psicomotora, insonia, tremores, hiper- 
tensao arterial, taquicardia, cefaleias, nauseas e vomitos. 

Na farmacopeia existe um anti-histaminico topico, a 
azelastina (137 meg /spray), que poder ser empregado 
para crianqas acima dos cinco anos de idade; sua aqao e 
principalmente na reduqao da rinorreia. 

Os anti-histaminicos, por sua aqao farmacologica, 
devem ser empregados no inicio dos sintomas nasais, na 
fase imediata do processo alergico; essa conduta traz ali- 
vio rapido e efetivo dos sintomas, principalmente nas 
formas leves de alergia. 

Corticosteroides 

Os corticosteroides especificos para a rinite alergica 
sao os glicocorticosteroides e agem principalmente na fase 
tardia da reaqao alergica. Sua acao ocorre em diversos ni- 
veis da reaqao inflamatoria, enumerada de forma sintetica: 

■ reduqao dos eosinofilos circulantes, dos linfocitos T ati- 
vados, dos mastocitos no epitelio e das celulas apresen- 
tadoras de antigeno (macrofagos e celulas dendriticas); 

■ inibiqao das sinteses de citocinas, leucotrienos e pros- 
taglandinas; 

■ reduqao da permeabilidade capilar; 

■ diminuiqao da produqao de muco. 

Os corticosteroides topicos, em forma de spray nasal, 
permitem controle efetivo dos sintomas nasais em doses 


minimas e com reduzida absorqao sistemica. Entretanto, 
em crianqas abaixo de sete anos, por suscetibilidade 
maior ao corticosteroide, e preciso atentar para eventuais 
sintomas de sindrome de Cushing iatrogenica. Um dos 
recursos e o emprego desse medicamento em forma de 
pulsoterapia nessa faixa etaria. 

Na Tabela 3.1.3, estao apresentados os principals cor¬ 
ticosteroides topicos, apresentaqao, dosagem e idade mi¬ 
nima de indicate. 


Tabela 3.1.3 

Corticosteroides topicos 


Corticosteroide 

meg /spray 

Dose: meg/dia 

Idade minima 

Beclometazona 

50 a 100 

100 a 400 

> 6 anos 

Budesonida 

32, 50, 64,100 

100 a 400 

> 4 anos 

Propionato de 

50 

100 a 200 

> 4 anos 

fluticazona 




Furoato de 

27,5 

55 a 110 

> 2 anos 

fluticazona 




Mometazona 

50 

100 a 200 

> 2 anos 

Triancinolona 

55 

100 a 440 

> 2 anos 

Ciclesonida 

50 

100 a 200 

> 6 anos 


Antileucotrienos 

O montelucaste e uma alternativa terapeutica em 
portadores de rinite alergica associada a asma bronqui- 
ca; e eficaz para a reduqao da secreqao nasal e/ou bron- 
quica, e aqao reduzida na obstruqao nasal. 

Imunoterapia especi'fica 

A imunoterapia especifica tem por objetivo a reduqao 
da sensibilizaqao alergica e a consequente reduqao do pro¬ 
cesso inflamatorio subsequente. Ela permite a substitui^ao 
da IgE alergeno-especifica por IgG bloqueadoras 9 . 

A fundamentaqao da imunoterapia baseia-se na com- 
provaqao da sensibilizaqao pela IgE especifica, da relaqao 
entre exposiqao ao alergeno e desencadeamento dos sin¬ 
tomas nasais e disponibilidade do extrato alergenico pa- 
dronizado, disponivel para a imunoterapia. 

Deve ser empregada nos casos de falha terapeutica 
e/ou de eventos adversos com a medicaqao convencio- 
nal - anti-histaminicos e corticosteroides topicos - nos 
casos de alergia moderada a severa. 

A imunoterapia apresenta maior eficacia quando 
empregada por via subcutanea, o que limita sua aplica- 
qao em crianqas. Um metodo alternative e a aplicaqao 
em forma de gotas sublinguais, na concentraqao 50 a 
100 vezes maior que a da vacina subcutanea. Estudos 
clinicos controlados atuais demonstraram que a vacina 
sublingual para os alergenos inalatorios reduz os sinto¬ 
mas e a necessidade de medicamentos. 
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A imunoterapia e raramente empregada em crianqas 
abaixo de seis anos de idade; e contraindicada em porta- 
dores de doencas autoimunes e/ou de imunodeficiencia. 

O tratamento da rinite alergica, por se tratar de uma 
afecqao cronica, e a longo prazo; a relaqao medico-pa- 
ciente e fundamental para o exito do tratamento. A pro- 
filaxia ambiental e a mudanqa do estilo de vida com o 
estimulo da pratica de atividade flsica auxiliam o con- 
trole da doenqa e melhoram da qualidade de vida. Na 
Tabela 3.1.4, estao os diversos tipos de rinite alergica as- 
sociados aos esquemas terapeuticos propostos. 


Tabela 3.1.4 Tipos de rinite alergica associados aos 
esquemas terapeuticos 


Rinite alergica 

Anti-histaminicos 

Corticosteroide 

Imunoterapia 

Intermitente leve 

Sim 



Interm itente 
moderada 

Sim 

Opcional 


Intermitente severa 

Sim 

Sim 


Permanente leve 

Sim 

Sim 


Permanente 

moderada 

Sim 

Sim 

Opcional 

Permanente severa 

Sim 

Sim 

Sim 
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Rinossinusite 


Eulalia Sakano 


■ Introdugao 

A rinossinusite (RS) ocorre com frequencia na 
crianqa, sendo uma das causas mais frequentes de con- 
sulta ao medico ou absenteismo escolar. Embora a sua 
incidencia e prevalencia nao sejam bem definidas, acre- 
dita-se que afete quase 31 milhoes de pessoas a cada 
ano 1 . A RS esta associada a varios fatores predisponen- 
tes, que podem variar dependendo da idade. Estudos 
prospectivos mostraram incidencia de seis episodios 
por ano de infecqoes virais do trato respiratorio superior 
(ITRS), em crianqas entre seis meses e tres anos de ida¬ 
de, sendo que 8% apresentaram evoluqao para rinossi¬ 
nusite bacteriana aguda 2 . 

Aproximadamente 50% dos casos de rinossinusite 
aguda nao tratados melhoram espontaneamente, em ge- 
ral, ate quatro semanas do inicio do quadro 3,4 . 

■ Defini^ao 

A rinossinusite e definida como uma inflama^ao da 
mucosa nasossinusal, podendo ser classificada, de acordo 
com a duraqao dos sintomas, em aguda (ate 12 semanas), 
recorrente (seis ou mais episodios agudos ao ano, sem 
sintomas nas intercrises) e cronica (mais de 12 semanas) 5 . 

■ Aspectos Anatomicos 

No recem-nascido, seios maxilares, seios esfenoidais 
e duas a tres celulas etmoidais ja estao presentes, entre - 
tanto, apenas os maxilares e etmoidais tem tamanho su- 
ficiente para apresentar rinossinusite. Aos quatro anos, 
o seio etmoidal ja esta formado. O assoalho do seio ma- 
xilar atinge o mesmo nivel do assoalho da fossa nasal em 
torno de sete a oito anos de idade. Os seios frontais nao 


estao presentes ao nascimento, mas, com o crescimento 
de celulas etmoidais anteriores em direqao cranial, esta- 
rao formados em torno dos cinco anos. Os seios esfenoi¬ 
dais estao completamente desenvolvidos aos 15 anos 6 . 

■ Sinais e Sintomas 

A rinossinusite na crianca e caracterizada pela pre- 
senqa de dois ou mais sintomas, sendo que um deles 
deve ser a obstruqao/congestao nasal, ou secreqao nasal 
anterior/posterior. Tosse e dor/pressao facial podem es- 
tar associadas 6 . 

Ao exame endoscopico nasal os sinais presentes de- 
vem ser: secreqao mucopurulenta do meato medio e/ou 
edema de mucosa no meato medio e/ou polipos nasais 5,6 . 

Ao exame tomografico dos seios paranasais, altera- 
qoes de mucosa nasal no complexo ostio meatal e/ou 
seios paranasais podem ser visualizados 5,6 . 

■ Rinossinusite Aguda (RSA) 

Classificagao 

De acordo com a European Position Paper on Rhi- 
nosinusitis and Nasal Polyps 6 , pode ser classificada 
como RSA viral (resfriado ou gripe), quando os sinto¬ 
mas duram ate 10 dias; RSA pos-viral, quando existe 
piora dos sintomas apos cinco dias ou persistencia dos 
sintomas apos 10 dias, e com menos de 12 semanas de 
evoluqao, e rinossinusite aguda bacteriana (RSAB), que 
e um pequeno grupo da RSA pos-viral, em que sao ob- 
servados pelo menos tres dos seguintes sintomas/sinais: 
secreqao mucopurulenta nasal e retronasal, febre (> 
38°C), dor facial ou piora dos sintomas apos fase inicial 
da evoluqao (Tabela 3.2.1). 
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Tabela 3.2.1 

Classificaqao da rinossinusite aguda (RSA) 

RSA viral 

Resfriado, gripe 

RSA pos-viral 

Piora apos 5 dias ou persistencia > 10 dias 

Dura^ao < 12 semanas 

RSA bacteriana 

Secregao mucopurulenta nasal 

Febre 

Dor facial 

Piora clinica 

Dura^ao < 12 semanas 


Diagnostico diferencial 

■ Corpos estranhos nasais e atresia de coana unilateral: 
sintomas geralmente unilaterais, diferenciados facil- 
mente por historia clinica e exame endoscopico na¬ 
sal; 

■ rinite alergica: em geral, nao apresenta rinorreia pu- 
rulenta ou febre; 

■ adenoidite: pode ter quadro clinico muito seme- 
lhante, com secreqao nasal ou posterior, purulenta, 
febre ou tosse, dificultando, muitas vezes, o diagnos¬ 
tico correto. 


Bacteriologia 

As bacterias mais frequentemente encontradas na 
infecqao sinusal bacteriana aguda sao Streptococcus 
pneumoniae, Haemophilus influenzae nao tipavel, Mora- 
xella catarrhalis, Streptococcus beta-hemolitico do grupo 
A e S. aureus. 7 


Diagnostico 

Para o diagnostico da rinossinusite aguda na crian- 
qa, a historia e o exame clinico, incluindo a endoscopia 
nasal, sao fundamentais e suficientes. O exame anterior 
da cavidade nasal pode ser realizado com especulo nasal 
ou utilizando um otoscopio com especulo mais largo. 
Entretanto, a boa visualizaqao da mucosa do meato me¬ 
dio ou da presenqa de secreqao somente e conseguida 
pela endoscopia nasal (Figura 3.2.1), utilizando-se um 
fibroscopio rigido ou flexivel, realizada de preferencia 
apos descongestionada a mucosa. Auxilia na identifica- 
qao de hiperemia, edema, degeneracao polipoide, poli- 
pos, crostas ou verificaqao da drenagem de secreqao pu¬ 
rulenta em meato medio. 

As culturas para diagnostico de rinossinusite bacte¬ 
riana realizadas por endoscopia nasal no nivel do meato 
medio sao pouco invasivas e associadas a menor morbi- 
dade. Entretanto, nas criancas com infecqao sinusal, os 
resultados nao apresentam equivalencia com as culturas 
obtidas por punqao antral. Embora estudos que avalia- 
ram a associaqao entre a presenqa de bacteria no meato 
medio em crianqas com IVAS e a duraqao dos sintomas 
tenham mostrado que a presenqa de S. pneumoniae, H. 
influenzae ou M. catarrhalis em culturas do meato me- 



Figura 3.2.1 Endoscopia nasal mostrando secreqao no 
nivel do meato medio. 


dio, obtidas por endoscopia nasal, estavam relacionadas 
com o tempo mais prolongado da duraqao dos sinto¬ 
mas 8 , a cultura nao e necessaria na rinossinusite aguda 
nao complicada. 

A radiografia simples nao e recomendada para o 
diagnostico da rinossinusite aguda em crianqas 1 . A in- 
terpretaqao de achados na radiografia deve ser feita com 
cuidado, pois alteraqoes semelhantes podem ser obser- 
vadas tambem nas RSA virais nao complicadas. Embora 
a sinusite seja diagnosticada na maioria dos pacientes 
utilizando-se apenas a historia e o exame fisico, incluin¬ 
do a endoscopia nasal, pacientes com sintomas persis- 
tentes, mesmo apos tratamento adequado, recorrentes 
ou com complicaqoes (orbitarias ou intracranianas), re- 
querem estudos por imagem, sendo a tomografia com- 
putadorizada a modalidade de escolha 9 . 

Tratamento 

Embora aproximadamente 50% das crianqas com 
rinossinusite aguda evoluam para cura espontanea, a 
antibioticoterapia e indicada para resoluqao mais rapida 
dos sintomas e para evitar complicacoes orbitarias ou 
intracranianas. Portanto, nos casos nao complicados de 
RSA, a utilizaqao de sintomaticos e recomendada 6 . O 
diagnostico correto e o tratamento adequado sao im- 
portantes para prevenir a rinossinusite recorrente 
ou cronica. 

O tratamento antimicrobiano e empirico, devendo 
cobrir os germes mais frequentemente encontrados na 
infecqao sinusal aguda. Na escolha do antibiotico, deve- 
-se tambem ser considerado o grau de severidade da 
doenqa e o uso recente de antibioticos (risco de infeccao 
com organismos resistentes). Nas crianqas com RSA nao 
complicada, sem uso previo de antibioticos, a amoxicili- 
na ainda e a escolha adequada, podendo ser utilizados 
tambem a amoxicilina/acido clavulanico e cefalospori- 
nas. Nos casos de hipersensibilidade a qualquer desses 
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antibioticos, azitromicina, claritromicina ou sulfameto- 
xazol/trimetoprim podem ser utilizados. 

A associa<;ao do corticosteroide intranasal topico 
com a antibioticoterapia e recomendada no tratamento 
da RSA. Existem tambem algumas evidencias de que a 
utilizaqao, em crianqas maiores de 12 anos, de alta dose 
de corticoide intranasal topico pode ser eficaz como 
monoterapia no tratamento da RSA 6 . 

Nao existem evidencias para a utilizaqao de trata¬ 
mento adjuvante, como descongestionantes, anti-hista- 
minicos ou irrigaqao nasal no tratamento da RSA 6 . 

Complicates 

Embora nao frequentes, as complicates da RSA 
sao graves e necessitam de diagnostico precoce e trata¬ 
mento adequado. Podem ser classificadas, de acordo 
com o acometimento, em: orbital, intracraniana e ossea. 
A complicate mais frequente e a orbitaria, com disse- 
minaqao da infeeqao de deiscencias da lamina papiracea 
ou de veias avalvulares (Figura 3.2.2). 

Na crianqa com edema palpebral, com ou sem prop- 
tose, dor, alteraqao da mobilidade ocular, alteraqao da 
acuidade visual, principalmente pos-quadro de IVAS, a 
suspeita de complicate orbitaria e fundamental. A to- 
mografia computadorizada deve ser realizada para defi- 
nir a extensao da infeeqao e classificar o tipo de compli¬ 
cate), definindo o tratamento com antibiotico 
endovenoso. Na evidencia de abscesso ou sem melhora 
ao tratamento apos 24 a 48 horas, a indicate e a drena- 
gem cirurgica. 

■ Rinossinusite Cronica (RSC) 

Definiqao 

Inflamaqao da mucosa nasossinusal, com duraqao 
superior a 12 semanas, caracterizada por dois ou mais 
sintomas, um dos quais deve ser obstruqao ou congestao 
nasal ou secret 0 nasal anterior ou posterior, associados 
a dor facial, tosse ou alteraqoes na endoscopia nasal ou 
na tomografia computadorizada dos seios paranasais. 

Nas rinossinusites cronicas, alguns fatores de risco 
devem ser investigados, como IVAS de repetiqao, aler- 
gia, adenoide, doenqas sistemicas (discinesia ciliar, imu- 
nodeficiencia e fibrose cistica), refluxo gastroesofagico e 
variances anatomicas da cavidade nasal (desvio septal, 
concha media bolhosa, variances do processo uncifor- 
me) (Figura 3.2.3). 

Acredita-se que variances da anatomia do meato 
medio possam ocasionar, quando associadas a inflama- 
qao da mucosa nasal, o bloqueio dos ostios de drena- 
gem, propiciando a manutenqao da inflamaqao cronica 
da mucosa sinusal. Entretanto, nas crianqas, nao ha evi¬ 
dencias de que anormalidades anatomicas possam ter 
relate com a rinossinusite cronica 6 . 



Figura 3.2.2 Complicate de rinossinusite aguda (A). 
Complicate orbitaria a direita (B) TC de seios paranasais, 
corte axial, mostrando abscesso subperiosteal a direita. 



Figura 3.2.3 Endoscopia nasal com visualizagao de 
adenoide (seta) bloqueando a coana. 


Apesar da pequena quantidade de estudos, a ade¬ 
noide pode estar relacionada com a RSC na crianqa pela 
retenqao de secreqao nasal causada pela hipertrofia ade- 
noideana, pela present de biofilme em sua superficie 
(reservatorio de bacterias) ou pela falta de resposta imu- 
nologica do tecido adenoideano 6 . 

Embora a relaqao entre alergia e rinossinusite recor- 
rente ou cronica nao seja definida e provavelmente nao 
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exista, em individuos com rinossinusite cronica, a histo- 
ria de alergia esta presente em torno de 80% dos casos. 
O mesmo nao ocorre em individuos normais, em que a 
incidencia de alergia ocorre em 15 a 20%. 

Da mesma maneira, a relagao entre rinossinusite 
cronica e refluxo gastroesofagico e discutivel. Entretan- 
to, criangas com sinusites refratarias a tratamento e que 
apresentavam RGE, quando tratadas do refluxo, apre- 
sentaram melhora do quadro sinusal, mostrando que 
pode haver correlagao entre os dois 10 . Estudos mais con- 
trolados, entretanto, sao necessarios para tornar valida 
essa relagao. 

Deficiencia seletiva de IgA ou deficiencias de sub- 
grupos de IgG, e niveis baixos de imunoglobulina de- 
vem ser investigados nos pacientes com rinossinusite re- 
corrente ou cronica 6 . 

A fibrose cistica (FC) e uma doenga hereditaria 
cujo defeito genetico resulta de anormalidades no bra- 
go longo do cromossomo 7, causando alteragoes quali- 
tativas ou quantitativas da proteina CFTR, reguladora 
do transporte transmembrana do ion cloro. Como 
consequencia, o liquido de superficie das vias aereas 
superiores e inferiores sofre modificagoes, resultando 
na presenga de muco espesso e diminuigao do clearan¬ 
ce mucociliar, que predispoe a inflamagao e infecgao 
cronica por Staphylococcus aureus e Pseudomonas ae¬ 
ruginosa. A doenga sinusal e uma manifestagao co¬ 
mum nos fibrocisticos, com prevalencia de 92 a 100% 
dos casos 11 . 

A discinesia ciliar primaria (DCP) e uma doenga 
hereditaria autossomica recessiva que apresenta infec- 
goes recorrentes do trato respiratorio superior e infe¬ 
rior, alem de infertilidade masculina. E caracterizada 
por anormalidades na ultraestrutura dos cilios que de- 
terminam uma atividade ciliar alterada e, como conse¬ 
quencia, alteragoes no clearance mucociliar. Em quase 
50% dos casos ocorre a triade: situs inversus, bron- 
quiectasia e sinusite, conhecida como sindrome de 
Kartagener, que e causada pela redugao ou ausencia 
congenita da fungao ciliar. O diagnostico pode ser fei- 
to pelo teste da sacarina e estudo da ultraestrutura do 
cilio 5 . 

Na avaliagao da rinossinusite recorrente ou cronica, 
a endoscopia nasal e a tomografia computadorizada dos 


seios da face sao importantes e o tratamento visa, princi- 
palmente, a determinar as causas da recorrencia ou cro- 
nificagao com os tratamentos especificos. A antibiotico- 
terapia e utilizada nos episodios de agudizagao da 
sinusite cronica, devendo cobrir os mesmos germes da 
aguda, porem, com maior prevalencia para o S. aureus, 
anaerobios e fungos e por tempo prolongado. Nao ha 
evidencias para o uso de antibioticoterapia endovenosa 
isolada para o tratamento da RSC 6 . 

O corticosteroide topico intranasal e considerado, 
como no adulto, o principal medicamento no tratamen¬ 
to da RSC na crianga. 

Nos casos de falha no tratamento adequado da RSC, 
a indicagao cirurgica deve ser considerada: adenoidec- 
tomia com ou sem irrigagao sinusal e/ou cirurgia endos- 
copica dos seios acometidos. 
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Sfndrome do Respirador Oral 
Interface Otorrinolaringologica 


Ricardo Neves Godinho 


■ Introdu^ao 15 

The stupid-lazy child who frequently suffers from 
headaches at school, breaths through his mouth instead of 
his nose, snores and is restless at night, and wakes up with 
a dry mouth in the morning, is well worthy of the solici¬ 
tous attention of the school medical officer. 

W. Hill, 1889 

Pode-se entender que a sindrome do respirador oral 
(SRO) e um espectro de alteraqoes dos orgaos fonoarticu- 
latorios causado pela respiraqao predominantemente oral 
durante a infancia, que geralmente se associa a alteraqoes 
da estetica facial, dos ossos da face, do posicionamento 
dos dentes e da postura corporal. Tambem pode ser 
acompanhada por altera^oes cardiopulmonares, pulmo- 
nares, endocrinologicas, nutricionais, do comportamen- 
to, do desempenho escolar e disturbios do sono, afetando 
significativamente a qualidade de vida. Relaciona-se a fa- 
tores geneticos e a obstruqao nasal de diferentes intensi- 
dades e ou duraqao (Tabela 3.3.1). Habitos deleterios orais 
(uso de chupetas e sucqao digital) intensificam a SRO e 
podem ser prevenidos com orientaqao medica e incenti¬ 
ve ao aleitamento materno. 

Portanto, e essencial considerarmos que as altera- 
qoes do padrao respiratorio ocorram no periodo de 
crescimento facial, ou seja, e uma sindrome que neces- 
sariamente se inicia na infancia. As alteraqoes dos or¬ 
gaos fonoarticulatorios, teoricamente, seriam as primei- 
ras a se manifestar, em consequencia a modificaqao do 
habito respiratorio, e intensificariam as alteraqoes den- 
tarias e osseas. Esta definiqao tambem envolve a impor¬ 
tance do perfil genetico dos principals gerenciadores do 
crescimento e da estetica facial. A respiraqao predomi¬ 
nantemente nasal gera um componente de forqas veto- 
riais, envolvendo tecidos moles e estrutura osteodenta- 
ria intensificando uma varia^ao morfologica da face. 


Tabela 3.3.1 Classifica^ao etiologica da sindrome do 
respirador oral 

Organico 

Presenga de obstaculos mecanicos dificultando ou 
impedindo a respira^ao nasal 

Funcional 

Presenga de respira^ao predominantemente oral na 
ausencia de obstaculos mecanicos 

Respirador oral 
especial 

Criangas especiais, com necessidades especiais ou em 
situates especiais 


Em diferentes estudos populacionais sobre o padrao 
respiratorio observam-se que cerca de 50% de crianqas 
brasileiras apresentam respiraqao oral ou mista. Um 
grupo significativo dessas, desenvolvera a SRO. 

■ Importancia da Respiragao Nasal 

O papel das fossas nasais na fisiologia respiratoria e 
promover a filtragem ou purificaqao, o aquecimento e a 
umidificaqao do ar inspirado, alem de redirecionar a co- 
luna aerea, protegendo as cavidades paranasais, a orelha 
media e as vias areas inferiores. Alem disso, a adequada 
funqao nasal se relaciona a uma agradavel sensaqao de 
bem-estar. 

As fossas nasais funcionam como um canal que faz a 
comunicaqao do ar respirado com a rinofaringe atraves 
das coanas. Sao separadas pelo septo nasal, estrutura os- 
teocartilaginosa constituida pela cartilagem quadrangu¬ 
lar ou septal e posteriormente pela lamina perpendicular 
do etmoide e pelo osso vomer. Os desvios septais podem 
causar obstrucao nasal significativa, se associando a SRO. 
Os ossos que fazem parte da cavidade nasal sao retangu- 
lares e se articulam por meio de suturas. A articulaqao 
dos ossos maxilares forma a espinha nasal anterior e a 
pre-maxila. A espinha nasal anterior compoe um impor- 
tante ponto para a avalia^ao cefalometrica. 
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A parede inferior ou soalho da fossa nasal correspon- 
de ao palato e a parede superior e formada anteroposte- 
riormente pelo osso frontal, lamina crivosa do etmoide e 
parede anterior do corpo do esfenoide. A parede lateral e 
formada pela justaposiqao do osso palatino, maxilar su¬ 
perior e etmoide, onde se encontram de tres a quatro sa- 
liencias osteomucosas que sao as conchas nasais ou 
cornetos, que possuem duas extremidades, a anterior (ca- 
beqa) e a posterior (cauda), e a parte intermediaria e cha- 
mada de corpo. Normalmente sao encontradas as con¬ 
chas nasais inferior, superior e media, mas pode existir 
uma quarta concha e, extraordinariamente, uma quinta 
concha, denominadas supremas. Em diversos estudos 
realizados em crianqas brasileiras, a hipertrofia das con¬ 
chas nasais associada a rinite alergica e a mais frequente 
causa de respiraqao oral na infancia. 

As paredes laterais das fossas nasais, juntamente 
com as conchas nasais, delimitam espaqos chamados de 
meatos. No meato inferior desemboca o canal lacrimal e 
no meato medio encontram-se canais de comunicaqao 
com as cavidades paranasais dos ossos frontal, maxilar e 
parte anterior do etmoide. O meato superior possui ori- 
ficios de comunicaqao das cavidades paranasais poste- 
riores (etmoide posterior e esfenoide). Nos casos de si- 
nusite bacteriana, observa-se a drenagem de secreqao 
purulenta atraves desses meatos. 

A valvula nasal e a parte mais estreita da fossa nasal, 
se localiza atras do vestibulo da narina, e e formada me- 
dialmente pelo septo nasal, assim como pela borda infe¬ 
rior da cartilagem lateral superior. A sua funqao e regular 
dinamicamente a passagem de fluxo aereo inspiratorio, 
atraves da abertura da borda inferior da cartilagem lateral 
superior em relaqao ao septo, em razao da aqao muscular 
voluntaria e reflexa, que alarga a abertura angular da val¬ 
vula. Na expiraqao, o movimento de abertura para a saida 
de ar e passivo. Em manias com a SRO pode-se observar 
um movimento paradoxal de constriqao exagerada da 
valvula nasal durante a inspiraqao, acentuando a resisten- 
cia ao fluxo de ar pelo nariz. 

A piramide nasal e formada pelos ossos nasais e pe- 
los ossos do processo frontal do maxilar. Apresenta duas 
faces laterais, inclinadas em direqao as regioes genianas, 
osseas e fixas na metade superior (osso nasal e processo 
frontal do maxilar), tendo mobilidade na metade infe¬ 
rior, onde sao cartilagineas (cartilagem lateral superior e 
alar). As bordas laterais, direita e esquerda, juntamente 
com a pele da face formam um sulco que toma denomi- 
nacoes especificas: nasopalpebral (inferiormente as pal- 
pebras), sulco nasogeniano e nasolabial. A borda ante¬ 
rior se faz do encontro das duas faces laterais, do dorso 
nasal ate a ponta do nariz. A regiao intersuperciliar e 
chamada de vertice, estando separada da regiao frontal 
por uma pequena depressao. A base e representada pe- 
las narinas que estao separadas por uma columela ou 
subsepto. O comprimento do subsepto varia de acordo 
com a origem etnica, sendo longo na raqa branca e cur- 
to na raqa negra. As narinas tambem seguem um pa- 
drao, sendo elipticas na raqa branca e alongadas no sen- 
tido transversal na raqa negra. 


A columela e as narinas juntamente com o labio su¬ 
perior formam o angulo nasolabial. Este angulo pode 
ser desfavoravel a boa respiracao nasal se for muito fe- 
chado ou muito aberto. O musculo procero recobre a 
face anterior dos ossos proprios e sobre a face externa do 
processo frontal do maxilar, se insere o musculo qua- 
drado. A hipotonicidade desses musculos e dos muscu- 
los periorais, presente na SRO, atenua os sulcos, contri- 
buindo para diminuiqao da expressividade facial. 

A mucosa nasal esta presente em quase toda extensao 
das fossas nasais, com rica vascularizaqao em seu interior, 
possuindo lagos arteriovenoso, sobretudo ao nivel das 
conchas, em especial na concha inferior. O revestimento 
de superficie e uma camada epitelial pseudoestratificada 
ciliada e com celulas produtoras de muco. Em determina- 
das areas sofre modificaqao metaplasica, podendo se 
transformar em tecido epitelial estratificado cubico ciliado 
ou estratificado epidermoide. Esta transformaqao e mais 
observada na porqao anterior do septo e na cabeqa da con¬ 
cha inferior, sendo explicada pelo fato de estar exposta a 
um maior fluxo aereo da corrente inspiratoria. Cada celu- 
la ciliada possui cerca de oito cilios que produzem um mo¬ 
vimento ondulatorio ritmado (golpe de propulsao seguido 
de outro de recuperaqao). O transporte de muco ocorre 
em direcao as coanas e rinofaringe, sendo necessario um 
meio umido para que a atuaqao ciliar aconteqa. 

Toda esta camada epitelial possui canaliculos glandu- 
lares e abaixo do epitelio encontramos a membrana basal 
ou lamina propria, que se estende ate o osso, sendo cons- 
tituida de tecido fibroelastico glandular que possui uma 
vasta rede de capilares. Abaixo da camada glandular esta 
a camada periosteal, que e a mais profunda e que contem 
vasos mais calibrosos e lacunas cavernosas. 

O umedecimento do ar e assegurado pela secreqao 
mucosa, pela transudaqao vascular e ate pela secreqao la¬ 
crimal. E necessaria a impregnaqao de vapor dagua para 
a integridade anatomica e funcional dos cilios vibrateis. 

A funqao dos pelos do vestibulo nasal (vibrissas) e 
promover a filtraqao ou purificaqao do ar inspirado. A 
aqao mecanica das vibrissas juntamente com a aqao da 
funqao ciliar, reflexo esternutatorio e aqao quimica bac- 
tericida do muco nasal promovem uma melhor qualida- 
de do ar inspirado. 

O aquecimento do ar inspirado se faz pela liberaqao 
de calor, por meio de lacunas arteriovenosas, localizadas 
nas conchas, e pela intensa vascularizaqao de toda a mu¬ 
cosa nasal. A vasomotricidade e controlada por recepto- 
res colinergicos e alfa-adrenergicos, na dependencia da 
inervaqao parassimpatica atraves do nervo vidiano e da 
inervacao simpatica perivascular. 

A mucosa nasal sofre pequenas alteraqoes ciclicas 
de vasodilataqao de um lado, alternando com vasocons- 
tricao do outro. Sao alteracoes fisiologicas de permeabi- 
lidade nasal que caracteriza o ciclo fisiologico nasal. Este 
ciclo nao e, de modo geral, percebido pelo individuo e 
tem duraqao variavel de duas a quatro horas. 

O nariz participa da funqao termorreguladora geral 
do organismo, sendo a atividade neurovegetativa das 
fossas nasais regulada pelo hipotalamo. 
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A trajetoria do ar inspirado nas fossas nasais e repre- 
sentada por uma curva cujo vertice atinge o meato medio 
e cujas extremidades terminals correspondem as coanas e 
as narinas. Existem duas correntes acessorias: uma infe¬ 
rior (corrente inspiratoria secundaria) que faz caminho 
pelo corneto inferior e outra superior (corrente olfativa), 
que se dirige a abobada nasal, de onde se distribuem os fi- 
letes do nervo olfativo. As saliencias das cavidades nasais, 
sobretudo as conchas nasais, determinam o retardamen- 
to da velocidade e mudanqas de direqao do ar inspirado e 
expirado. Desta forma, causam um maior contato de cor¬ 
rente aerea com a mucosa nasal, favorecendo o desempe- 
nho das funqoes protetoras. A resistencia ao fluxo de ar e 
inversamente proporcional ao quadrado do raio das vias 
aereas, sendo que na presen^a de pequena reduqao de ca¬ 
libre pode ocorrer grande dificuldade respiratoria e, por- 
tanto, a crian^a escolhe a boca como o caminho que ofe- 
rece menor resistencia a passagem do ar. 

A obstruqao nasal cronica esta associada a diminui- 
qao do olfato e, consequentemente, do paladar, levando 
a diminuiqao do apetite em crianqas. Nessa situaqao, se 
observa desconforto para mastigar o alimento e, simul- 
taneamente, respirar pela boca. Tal adaptaqao tambem 
contribui para alteraqoes do habito alimentar. 

■ Crescimento Craniofacial 

Distintos orgaos amadurecem em velocidade e tem¬ 
po diferentes durante a infancia e adolescencia. A veloci¬ 
dade rapida do crescimento do tecido neural durante a 
vida fetal explica o tamanho relativamente grande do 
neurocranio com relaqao a face do recem-nascido. O cui- 
dado e o afeto sao essenciais para o desenvolvimento dos 
neuronios e das sinapses. O cerebro tem um crescimento 
de 3 g ao dia no periodo intrauterino, do sexto ao nono 
mes. Depois do nascimento e ate os seis meses cresce 2 g 
diarios, passando para 0,35 g ate tres anos e para 0,15 g ate 
os seis anos. Depois, praticamente se estabiliza, quase 
atingindo a dimensao que tera no adulto. As sinapses se 
fazem em grande velocidade e numero no comeqo da 
vida, registrando 1.000 trilhoes aos tres anos e desacele- 
rando a partir dai. 

A crianca com tres anos ja esta com praticamente 90% 
do seu cranio desenvolvido. No recem-nascido existe uma 
relaqao face-cranio 1:8 e no adulto, 1:2 e, portanto, duran¬ 
te toda a infancia, a face crescera muito mais que o cranio, 
sendo que a velocidade de crescimento facial e muito sig- 
nificativa nos primeiros quatro anos de vida. No processo 
natural de crescimento dos musculos e dos ligamentos 
com a mandibula, observa-se uma tendencia em crescer 
para baixo e para frente. O complexo frontal, ao crescer, 
empurra o complexo nasomaxilar para frente. Portanto, 
toda a face cresce para frente e para baixo. 

As bochechas e o queixo da crianqa sao chatos, o na- 
riz e diminuto, e os olhos parecem comparativamente 
grandes. Com o crescimento mandibular e maxilar, o 
queixo e os ossos malares tornam-se proeminentes, e o 
crescimento do nariz e das margens supraorbitarias re- 


duzem o relativo tamanho orbitario. Portanto, o rosto 
do lactente ou da crianqa pequena nao representa uma 
imagem pequena do que sera na fase adulta. 

A cavidade oral do neonato e pequena, e a lingua com¬ 
parativamente longa enche-a completamente, contribuindo 
significativamente para o neonato ser um respirador prefe- 
rentemente nasal. O aleitamento materno contribui signifi¬ 
cativamente para a adequada tonicidade e postura da lin¬ 
gua. Com o crescimento mandibular, a cavidade oral 
aumenta e a base da lingua desce para sua posi^ao hipofa- 
ringea final. As pressoes geradas pela lingua tambem contri- 
buem para o correto crescimento e formato do palato osseo. 

Tipologia facial 

O tipo morfologico da face e determinado pelas 
suas caracteristicas esqueleticas e musculares que po- 
dem ser mensuradas pela ectoscopia da face e pela cefa- 
lometria (Tabela 3.3.2). A cefalometria e um metodo 
que, empregando radiografias orientadas, obtem men- 
suraqoes lineares e angulares de diversos elementos ana- 
tomicos do cranio e da face. 


Tabela 3.3.2 Descri^ao dos tipos facials 

MESOFACIAL: harmonia facial, ter^os facias proporcionais, musculatura facial 
equilibrada e bom padrao de crescimento. Equilfbrio entre as proporgoes 
vertical e horizontal. Angulo do piano mandibular e angulo gonfaco dentro dos 
valores da normalidade. 

BRAQUIFACIAL: aspecto mediofacial largo (predominio da distancia horizontal 
sobre a vertical). Predominancia do crescimento horizontal. Altura facial 
anteroinferior (AFAI) diminuida e angulo gonfaco e do piano mandibular 
diminufdos. A musculatura facial e potente e muitas vezes hipertrofiada 
(sobretudo o musculo masseter). 

DOLICOFACIAL: predominio da distancia vertical. Padrao de crescimento vertical. 
Aspecto medio facial curto. AFAI aumentado. Angulo gonfaco e angulo do 
piano mandibular aumentados, geralmente associado com mordida aberta 
esqueletica. Musculatura hipotonica e estirada. 


As principals references cefalometricas para a clas- 
sificaqao dos tipos facials sao: 

■ AFAI: distancia linear entre a espinha nasal anterior 
(ENA) e o mentoniano (Me); 

■ angulo goniaco (Ar-Goc-Me): medida cefalometrica 
formada pela tangente a borda inferior do corpo da 
mandibula (Goc-Me) e pela tangente da borda poste¬ 
rior do ramo ascendente da mandibula (Ar-Goc); 

■ FMA - angulo do piano mandibular: angulo formado 
entre o piano mandibular (Go-Me) e o piano de 
Frankfurt (Po-Or). 

A adequada relaqao dos terqos facials contribui para 
a composicao da estetica facial (Figura 3.3.1). Portanto, 
a face pode ser dividida em tres partes (terqos facials) 
que deveriam apresentar proporcionalidade entre si: 

■ terqo superior: triquio-glabela; 

■ terqo medio: glabela-subnasal; 

■ terqo superior: subnasal-mentoniano. 
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Crescimento do nariz 

As formas principals que agem na altura vertical e na 
projeqao do nariz sao os centres do crescimento osseo e 
cartilaginoso do septo nasal e da piramide nasomaxilar. 

As lesoes traumaticas graves ou as anomalias conge- 
nitas, como a fissura labial ou labiopalatina afetam o 
crescimento e acentuam a deformidade facial. Os proce- 
dimentos cirurgicos no nariz da crianqa devem proteger 
tais centros de crescimento. 


O desenvolvimento das cavidades paranasais esta 
intimamente relacionado com o crescimento nasomaxi¬ 
lar e facial (Figura 3.3.2). As cavidades sinusais maxilar, 
etmoidal e esfenoidal ja estao presentes ao nascer, em- 
bora possam nao ser identificadas radiologicamente. 
Portanto justifica-se a investigaqao da sinusite nos re- 
cem-nascidos e lactentes. O crescimento evidente da ca- 
vidade maxilar comeqa aproximadamente com tres anos 
de idade. A sua expansao dirigida inferiormente ocorre 
apos a erupcpio da dentiqao permanente, quando o as- 
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soalho da cavidade sinusal maxilar aproxima-se do mea- 
to inferior aos oito anos e alcanna o nivel do assoalho 
nasal aos 12 anos de idade. O tamanho adulto e alcanga- 
do em meados da adolescencia. As cavidades paranasais 
etmoidais se originam como evaginagoes da mucosa na¬ 
sal a partir dos meatos nasais medio, superior e supre¬ 
mo. A pneumatizagao, embora presente ao nascer, nao e 
significativa, e se desenvolve mais notadamente quando 
a crianga tiver entre tres e sete anos. A forma adulta fi¬ 
nal e alcangada na idade de 12 a 14 anos. As cavidades 
sinusais esfenoidais originam-se dentro da cupula nasal 
e comegam a pneumatizar o osso esfenoide e a se torna- 
rem clinicamente significativas a partir dos quatro a cin- 
co anos de idade. O desenvolvimento do esfenoide, em¬ 
bora completo na metade da adolescencia, e altamente 
variavel na sua extensao final de pneumatizagao. As ca¬ 
vidades sinusais frontais originam-se como excrescen- 
cias dos meatos medios nas regioes do recesso frontal. 
As cavidades sinusais frontais nao estao presentes ao 
nascer e seu crescimento comega no terceiro ano de 
vida, continuando ate a adolescencia com graus de 
pneumatizagao altamente variaveis. 

Alteragoes estruturais do nariz em crianqas com 
fissura labiopalatina 1 

Criangas com fissura labiopalatina constituem grupo 
caracteristico da sindrome do respirador oral especial. De 
etiologia multifatorial, atinge uma crianga em cada 400 


nascimentos. Acomete somente o palato em 40%, labio 
em 30% e labiopalatina em 30% dos casos. A fissura atin¬ 
ge o lado esquerdo em 60% dos casos e em 10% e bilate¬ 
ral. Dentre outras deformidades do tergo medio facial ob- 
servam-se atresia das fossas nasais, desvio de septo nasal 
e hipertrofia das conchas nasais. O padrao respiratorio 
predominantemente oral (associado a forgas anormais de 
crescimento geradas pela descontinuidade das narinas) e 
uma caracteristica associada as fissuras congenitas do pa¬ 
lato primario, que compromete a funcionalidade de or- 
gaos fonoarticulatorios e a estetica facial (Figura 3.3.3). 

As fissuras unilaterais apresentam malformagoes ca- 
racteristicas na estrutura nasal (Figura 3.3.4). Na ponta 
do nariz observa-se deslocamento inferior da cartilagem 
alar no lado fissurado, tendencia a formagao de ponta bi¬ 
fida, colapso da crura lateral e posigao inferior da crura 
medial no lado fissurado. Na columela pode-se observar 
desvio no topo para o lado fissurado e na base, para o 
lado nao fissurado. A base alar apresenta deslocamento 
lateral resultando em rotagao da narina no lado fissura¬ 
do. No dorso nasal ha desvio da piramide ossea para o 
lado nao fissurado, ossos nasais assimetricos e achatados 
no lado fissurado, cartilagens laterals superiores assime- 
tricas e alteragao da uniao entre as cartilagens lateral, su¬ 
periores e inferiores no lado fissurado. No septo nasal 
observam-se desvio da lamina perpendicular e da carti¬ 
lagem quadrangular na jungao com a lamina perpendi¬ 
cular para o lado fissurado, desvio caudal da cartilagem 
quadrangular e da espinha nasal anterior para o lado nao 
fissurado. O assoalho nasal e bastante assimetrico. 
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Figura 3.3.3 Fissura palatina. Significativa hipertrofia das 
conchas nasais inferiores. 


* 


Figura 3.3.4 Alteragoes faciais e nasais associadas a 
fissura labiopalatina unilateral. 


As fissuras bilaterais apresentam ponta nasal bifida, 
rotagao inferior da cartilagem alar e colapso da crura la¬ 
teral. A columela apresenta-se muito curta ou ausente, e a 
base alar apresenta deslocamento lateral resultando em 
rotagao mais horizontal da narina. No dorso nasal ha fal- 
ta de projegao com achatamento da abobada osseocarti- 
laginosa, alem de alteracao da uniao entre as cartilagens 
laterals superiores e inferiores. Existe no septo desvio sem 
caracteristica especifica e desenvolvimento anteroposte¬ 
rior alterado. 

Tais particularidades da anatomia aumentam signi- 
ficativamente a resistencia nasal e diminuem o clearan¬ 
ce mucociliar. O refluxo de secrecies digestivas orais fa- 
vorecido pela fissura palatina pode causar processo 
inflamatorio cronico acompanhado de metaplasia da 
mucosa nasal. Observa-se, portanto, o aumento da pro- 
dugao mucosa e a diminuigao da movimentagao ciliar 
causando estase de secregoes e formagao de crostas que 
propiciam o desequilibrio da flora microbiana local. 


■ Particularidades do Sistema 
Imunologico e das Amigdalas e 
Adenoides na Infancia 2 6 

Ao nascimento, o timo e o bago estao formados. A 
linfocitose do lactente pode ser justificada pela falta de 
capacidade de deposito dos linfocitos nos linfonodos 
que somente estao formados em torno do segundo mes 
de vida. A IgG materna permanece no filho por ate seis 
meses e alcanga os niveis do adulto por volta dos nove 
anos. A IgM e o primeiro anticorpo a ser formado, com 
o inicio da produgao durante a gestagao. A IgA e discre- 
tamente produzida na gestagao e observa-se melhora 
dos seus niveis aos quatro anos. Tal anticorpo tem o pa- 
pel de exclusao antigenica, nao permitindo a absorgao 
dos antigenos pela mucosa respiratoria. 

As amigdalas palatinas (tonsilas palatinas) e a ade- 
noide (tonsila faringea) estao em constante atividade 
imunologica, principalmente nos primeiros anos de vida. 
Esse processo pode levar a significativa hipertrofia rea- 
cional do tecido linfoide das tonsilas e adenoide. O perio- 
do de maior atividade e aumento fisiologico desses orgaos 
esta entre 3 e 10 anos de idade. Na adenoide, as fungoes 
declinam lenta e progressivamente na puberdade. As 
amigdalas palatinas soffem sua involugao da mesma for¬ 
ma que a adenoide, porem, mais tardiamente, entre os 20 
e 30 anos de idade (Figura 3.3.5). Ao mesmo tempo em 
que a adenoide apresenta seu ciclo de crescimento, a na- 
sofaringe sofre modificagoes em sua forma e volume em 
fungao do crescimento do cranio e da face. Na crianga, a 
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Idade em anos 


Figura 3.3.5 Crescimento pos-natal dos diferentes 
sistemas organicos. 
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nasofaringe e de volume menor e apresenta forma acha- 
tada, se tornando, com o crescimento, maior e mais ogi¬ 
val. Nas crianqas sindromicas ou com malformacao cra¬ 
niofacial, a nasofaringe pode permanecer mais estreita e 
de menor volume apos o crescimento e as relaqoes entre 
o volume do tecido adenoamigdaliano e a faringe apre- 
sentam caracteristicas peculiares que podem dificultar as 
fun ^oes velofaringeas. 

Tem sido postulado que a obstruqao nasal cronica 
associada a hiperplasia adenotonsilar pode predispor al- 
gumas crianqas a anormalidades no crescimento facial. 
Em tais crianqas, e teorizado que um crescimento em di- 
reqao caudal da mandibula e que o reposicionamento da 
lingua compensaria a ausencia do fluxo aereo nasal ao 
criar uma via aerea oral mais ampla. Essa adaptaqao, por 
sua vez, produz uma dimensao facial alongada e um au- 
mento do angulo goniaco. A ausencia de contato entre a 
lingua e o palato forma um palato alto e estreito e con- 
sequentemente uma mordida cruzada posterior. 

A posiqao da cabeqa se altera para adequar a angu- 
laqao da faringe com a entrada de ar pela boca e, assim, 
favorecer um fluxo aereo eficiente. Em uma tentativa de 
se adaptar, observam-se vicios posturais e disturbios de 
equilibrio de todo o corpo: ombros, torax, abdome, co- 
luna, pelve, pernas e pes. 

Na atualidade, observa-se o processo de instituciona- 
lizaqao precoce das criancas, em periodo parcial ou inte¬ 
gral, em escolas, berqarios ou creches que nem sempre fo- 
ram projetadas para tal fim, favorecendo sobremaneira a 
transmissao de doenqas infecciosas de vias aereas (IVAS), 
incluindo amigdalites e adenoidites. Tal fenomeno e favo- 
recido pela imaturidade do sistema imunologico na in- 
fancia e tem transformado a sociedade e a pratica medi- 
ca. A obstruqao nasal em criancas com IVAS frequentes 
pode acentuar o quadro de respiraqao oral. 

A cirurgia adenotonsilar nao compromete o funciona- 
mento do sistema imunologico, e em criancas com obstru- 
qao grave decorrente de hipertrofia adenotonsilar tambem 
se observa melhora significativa do ganho ponderal e da 
estatura nos meses seguintes ao procedimento cirurgico. 

■ Etiologia da Respira^ao Oral 4 ' 6 

Em crianqas brasileiras, as principals causas da res- 
piracao oral foram: rinite alergica (68,8%), aumento de 
adenoides (18,8%), aumento de amigdalas (10,9%) e 
desvio obstrutivo do septo nasal (6,9%). 

Rinites 

Inflamacao da mucosa nasal que se caracteriza por 
obstrucao nasal, rinorreia aquosa (coriza), crises ester- 
nutatorias (espirros) e prurido intenso. 

A rinite de origem alergica e a causa mais prevalen- 
te de respiraqao oral. A obstruqao nasal e causada pelo 
edema alergico das conchas nasais. A rinite vasomotora, 
relacionada a disfunqao autonomica, e mais frequente 
entre os lactentes. 


Hiperplasia adenotonsilar 

Na maioria dos casos de obstruqao respiratoria, o 
tecido linfoide adenotonsilar ocupa quantidade despro- 
porcional de espaqo na via aerea superior. 

O crescimento exagerado adenotonsilar pode se re- 
lacionar com causas de origem inflamatoria, alergica, 
infecciosa ou idiopatica. 

Desvio septal 

Normalmente, o septo nasal e reto, mas pode estar 
torto em razao de defeitos congenitos ou traumatismos. 
O desvio septal pode favorecer o desenvolvimento de si¬ 
nusites. Alem disso, favorece sangramentos nasais por- 
que o fluxo de ar excessivo atraves do lado nao obstrui- 
do provoca ressecamento da mucosa. A luxaqao do 
septo nasal acontece durante parto via vaginal, por trau- 
matismo ou compressao do septo durante a gravidez. 
Este se apresenta flacido a palpaqao e deve ser corrigido 
imediatamente, refazendo o encaixe do septo com a 
crista maxilar. 

Atresia de coana 

E a obstruqao total ou parcial da coana por mem- 
brana mucosa, placa ossea ou mista (osteomucosa). 
Quando a obstruqao e unilateral permite a crianqa res- 
pirar e se alimentar, e observa-se rinorreia viscosa uni¬ 
lateral. Na obstruqao bilateral ha risco de morte para o 
recem-nascido que nao sabe respirar pela boca. 

Estenose de abertura nasal piriforme 

A abertura nasal piriforme encontra-se estreitada 
devido ao crescimento acentuado do processo nasal da 
maxila. Este crescimento pode ser confirmado por to- 
mografia axial computadorizada. A resistencia ao fluxo 
aereo nasal e diretamente proporcional ao grau de es- 
treitamento. 

Massas nasais 

Podem ser polipos nasais ou nasossinusais, corpos 
estranhos e tumores como cistos, papiloma, hemangio¬ 
ma e angiofibroma juvenil. 

Macroglossias 

Hipertrofia muscular associada ao hipotireoidismo 
congenito, linfangioma, hemangioma, sin drome de Down, 
sindrome de Beckwith-Wiedemam ou outras sindromes. 
A lingua malformada impede que a boca se feche. 

Sindromes 

A sindrome de Down e a forma mais frequente de 
retardo mental associada a SRO. Algumas das caracte¬ 
risticas fisicas da sindrome de Down sao: lingua proe- 
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minente, ponte nasal achatada, terqo medio facial 
hipodesenvolvido, boca pequena e tonus muscular di- 
minuido. Estas caracteristicas dificultam o vedamento 
labial e favorecem a respiraqao oral. 

A sequencia de Pierre Robin causa obstruqao das 
vias aereas superiores principalmente ao deitar, em ra- 
zao do hipodesenvolvimento da mandibula associado a 
ptose da lingua em direqao a orofaringe causando obs- 
truqao respiratoria. 

A sindrome velocardiofacial apresenta face inexpres- 
siva, incompetencia velofaringea e o nariz apresenta base 
nasal quadrada e asa estreita. A maioria dos individuos 
afetados e portadora de uma deleqao intersticial do cro- 
mossomo 22qll, de heran^a autossomica dominante. 

A fissura labiopalatina pode ocorrer de forma isola- 
da ou fazer parte de uma sindrome. Conforme mencio- 
nado, a fun^ao nasal e frequentemente comprometida e 
o crescimento do ter^o medio facial apresenta caracte¬ 
risticas especiais. 

■ Diagnostico da Sindrome do 
Respirador Oral 7 ' 9 

As principals manifestaqoes clinicas de crianqas bra- 
sileiras respiradoras orais foram: obstruqao nasal 
(64,1%), prurido nasal (61,4%), dormir com a boca 
aberta (54%), roncar (49,5%) e dificuldade respiratoria 
noturna (42,1%). Observou-se tambem “babar” no tra- 
vesseiro, sono agitado e irritabilidade durante o dia. 

Durante a primeira consulta, os pais ou acompa- 
nhantes podem apresentar dificuldades ao classificar os 
problemas respiratorios, sendo frequente observar in- 
forma^oes diferentes entres eles. Apos orientaqao ade- 
quada e um novo periodo de observaqao do padrao res¬ 
piratorio durante o sono e vigilia, sao observadas 
informaqoes mais coerentes e confiaveis. A Tabela 3.3.3 
relaciona o impacto da respiraqao oral na qualidade de 
vida em diferentes fases da infancia e da adolescencia. 
As manifestaqoes clinicas foram agrupadas baseando-se 
na epoca em que mais frequentemente comeqam a ser 
observadas, no entanto, aquelas descritas em uma deter- 
minada fase podem se estender as idades seguintes. 

Sindrome do respirador oral especial 7 

Crianqas especiais tambem apresentam alteracoes 
do padrao respiratorio associadas a obstrucao nasal ou 
hiperplasia adenotonsilar ou na ausencia de mecanis- 
mos de obstruqao mecanica, caracterizando a sindrome 
do respirador oral especial (Tabela 3.3.4). 

Diferentes sindromes podem apresentar quadro cli- 
nico relacionado a SRO. A identificaqao da alteraqao do 
padrao respiratorio e seu adequado tratamento podem 
contribuir de maneira significativa para melhorar a qua¬ 
lidade de vida das crianqas e seus familiares (Figuras 
3.3.6 a 3.3.11). Portanto, situaqoes especiais permeiam o 
cotidiano daqueles que se dedicam ao cuidado dessas 


Tabela 3.3.3 Evolugao das manifestagoes clinicas na 
sindrome do respirador oral 

0 a 2 anos 

Respira^ao ruidosa e ofegante, ronqueira nasal, "nariz de porquinho", roncos 
noturnos, apneia obstrutiva do sono, sono agitado, dificuldades para mamar e 
respirar, ronqueira ao se alimentar, rinorreia frequente, deficit de ganho ponderal 

2 a 4 anos 

Labios entreabertos, habito de babar, palato ogival ou atresico, mordida aberta, 
mordida cruzada, problemas com a linguagem oral, voz amigdalina, voz rouca, 
enurese noturna, atraso do crescimento 

4 a 6 anos 

Alteracoes significativas da estetica facial, face alongada e inexpressiva, 
alteracoes posturais (projecao anterior da cabeca e dos ombros), acorda durante 
a noite pra beber agua, cefaleia ao acordar, irritabilidade, sonolencia diurna, falta 
de aten^ao na escolinha, inapetencia, habito de mastigar com a boca aberta, 
falta de entusiasmo para a pratica esportiva 

7 anos a adolescencia 

Problemas com a linguagem escrita e com o desempenho escolar, boca seca, 
hiperplasia gengival, gengivite, halitose, labios ressecados, baixo rendimento 
esportivo, obesidade, sonolencia diurna 

Obs.: especialmente na adolescencia observam-se queixas relacionadas a halitose e dificul¬ 
dade para beijar em razao do nariz entupido alem de labios e boca ressecados. 


Tabela 3.3.4 Criangas especiais em otorrinolaringologia 
pediatrica 10 


Crian^as suscetiveis (predisposigao anatomica, racial ou genetica) 

Criancas fissuradas; malformacao craniofacial; deficiencia imunologica; algumas 
ra^as especiais 

Crian^as de risco aumentado (risco aumentado para atraso ou alteragao do 
desenvolvimento) 

Perda auditiva permanente nao associada a otite media aguda; atraso cognitivo, 
da fala ou da linguagem; autismo ou alteracoes relacionadas; alteracoes visuais 

Criancas em sofrimento (comprometimento da qualidade de vida) 

Sofrimento ffsico; disturbios do sono; disturbios emocionais; limitacao ffsica; 
problemas escolares; criancas que apresentam efeitos colaterais significativos 
ao tratamento 


crianqas: intervenqoes cirurgicas mais frequentes, prog- 
nosticos reservados, uma interaqao mais intensa e deli- 
cada com as familias e a necessidade de uma equipe in- 
terdisciplinar para cuidados mais prolongados. Os 
resultados destes cuidados estao intimamente relaciona- 
dos com o treinamento e a afinidade dessa equipe. 

Avalia$ao da obstrugao nasal em criangas 7 9 

Amostra representativa de criancas respiradoras 
orais brasileiras revela que as principais alteracoes ao 
exame clinico sao: aumento das conchas nasais (84,2%), 
palato em ogiva (81,7%), ausencia de selamento labial 
(52%) e alteraqoes toracicas (44,1%). 
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Figura 3.3.6 Smdrome alcoolica fetal. Fissura labiopalatina, hipoplasia nasal, microcefalia. 



Figura 3.3.7 Sfndrome de Moebius. Paralisia facial bilateral, fissura palatina pos-forame incompleta, altera0es oculares, 
orelhas malformadas e perda condutiva. 



i US 


Figura 3.3.8 Sfndrome velocardiofacial. A crian^a esta junto dos irmaos (no meio) e pais. Face alongada e inexpressiva, 
atraso no desenvolvimento psicomotor, deficit cognitivo e perda auditiva mista. 























2390 


TRATADO DE PEDIATRIA ■ SE^AO 22 OTO R RIN 0 L A RIN GO LOG IA 



Figura 3.3.9 Sindrome deTreacher-Collins associada com sindrome de Down. Alteragao das proporgoes dos tergos faciais, 
hipotonia de orgaos fonoarticulatorios, atraso do desenvolvimento neuropsicomotor. 


Obstruqao nasal 

No consultorio e possivel avaliar o vestibulo nasal, o 
septo nasal anterior e a cabega das conchas inferiores 
usando-se o otoscopio. Com a crianga assentada, intro- 



Figura 3.3.10 Sequencia de Robin. Hipoplasia maxilar, 
alteragao postural da lingua e fenda de palato. Crianga com 
sonda nasogastrica. 


duz-se a ponta adequada do otoscopio no vestibulo na¬ 
sal, simultaneamente com a elevagao da ponta do nariz e 
afastamento lateral da asa nasal do lado a ser examinado. 

A obstrugao completa das vias aereas nasais ao nas- 
cer e em geral uma emergencia. A atresia bilateral de 
coana, presente em criangas com sindrome de CHAR¬ 
GE, pode levar a serio comprometimento respiratorio 
logo ao nascimento. Ao nascimento, uma obstrupao na¬ 
sal, mesmo quando unilateral, pode causar significativa 
dificuldade respiratoria e dificuldades alimentares se- 
cundarias. Em recem-nascido com malformaqao facial 
apresentando dificuldade respiratoria significativa as 
mamadas pode ocorrer significativa e preocupante di- 
minuiqao do ritmo de ganho ponderal. 

A obstruqao nasal causa desconforto consideravel a 
crianqa com fissura palatina e pode acentuar a alteraqao 
da voz relacionada com o abafamento dos sons. 

Rinorreia 

Nas criangas com SRO, a secregao nasal pode se as- 
sociar a formagao de crostas. As secregoes purulentas e 
suas variagoes (mucopurulenta, seropurulenta), de as- 
pecto viscoso e de cor amarelada, representam uma res- 
posta flogistica da mucosa nasal. 



Figura 3.3.11 Sequencia de Robin. Hipoplasia maxilar, fissura de palato, apendices pre-auriculares, hiperplasia denoideana, 
perda condutiva bilateral. 
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Avalia<;ao das amigdalas e adenoides em criancas 79 

A inspeqao da boca e faringe da crianpa requer ha- 
bilidade, delicadeza e uma boa interacao medico-pa- 
ciente. A crianca geralmente mostra resistencia em abrir 
a boca e permitir o toque da espatula em sua lingua. E o 
momento do exame em que devemos usar artificios e 
brincadeiras, evitando manobras bruscas. Como pode 
trazer algum desconforto e choro, a inspeqao da boca e 
faringe deve ser realizada ao final, evitando-se assim o 
comprometimento da avaliaqao das orelhas e do nariz. 

Solicita-se manter a boca aberta, a lingua dentro da 
cavidade oral e respirar tranquilamente. Posiciona-se a 
espatula no terpo medio da lingua, evitando reflexo 
do vomito. 

No diagnostico etiologico da SRO a endoscopia nasal 
e o padrao-ouro. Avalia com precisao a funqao velofarin- 
gea, o volume das conchas nasais e das adenoides, a gra- 
vidade do desvio septal e outras comorbidades. Pode-se 
fazer uma avaliaqao dinamica da via aerea e os resultados 
desse exame sao melhor relacionados com a gravidade 
dos sintomas do que os do estudo radiologico do cavum. 

Obstrugao da via aerea 

Na maioria dos casos de obstruqao respiratoria, o 
tecido linfoide adenotonsilar ocupa quantidade despro- 
porcional de espaco na via aerea superior. Essa obstru- 
qao tem um componente dinamico, com exacerbaqao 
dos sintomas quando a crianqa esta deitada ou na posi- 
qao inclinada para tras, nas malformaqoes mandibulares 
(sequencia de Robin e sindrome de Treacher-Collins), 
nas macroglossias (sindrome de Down e Beckwith- 
-Wiedmann) e sob conduces de tonus neuromuscular 
diminuido durante o sono, na paralisia cerebral e no uso 
de medicamentos que afetam o ciclo sono-vigilia. Crian- 
qas obesas, tambem consideradas crianqas especiais, 
apresentam grande risco de obstruqao respiratoria du¬ 
rante o sono em decorrencia do colapso do tecido mole 
mais volumoso presente nas vias aereas. Esta condiqao 
tambem pode ser exacerbada pelo estreitamento anato- 
mico das fossas nasais e da faringe, tal como observado 
em algumas sindromes craniofaciais (sequencia de Ro¬ 
bin e sindrome de Down e Treacher-Collins). 

Desordem respiratoria relacionada ao sono - 
sindrome da apneia obstrutiva do sono 

A obstruqao da via aerea decorrente de hiperplasia 
adenotonsilar, mais aparente durante o sono, e a causa 
primaria da desordem respiratoria relacionada ao sono 
(DRRS) em criancas normais. Naquelas com malforma- 
qoes craniofaciais, caracteristicas frequentes como a 
base anterior do cranio mais curta, a hipoplasia mandi¬ 
bular e maxilar e a macroglossia reduzem o diametro da 
via aerea. Portanto, a hiperplasia adenotonsilar em 
crianqas especiais pode ser vista como um fator que exa- 


cerba as manifestaqoes obstrutivas. Crianqas com graus 
mais significativos de obstruqao podem ter a sindrome 
da hipopneia obstrutiva do sono (SHOS) ou a sindrome 
da apneia obstrutiva do sono (SAOS). A DRRS se origi- 
na primariamente durante o sono REM, quando as 
crianqas sao menos observadas por seus pais. Em mui- 
tos casos de SAOS e SHOS, os pais podem interpretar 
mal os sintomas, subestimando-os, como ronco simples 
na ausencia de obstruqao. 

Crianqas sindromicas mais seriamente afetadas po¬ 
dem desenvolver cor pulmonale, hipertrofia ventricular 
direita, hipoventila^ao alveolar, hipertensao pulmonar, 
edema pulmonar, deficiencia do ganho de peso e apre¬ 
sentam risco aumentado de danos neurologicos perma- 
nentes e mesmo morte. Na pratica clinica, quando a his- 
toria de obstruqao severa e consistente com os achados 
fisicos, e muito provavel que o paciente se beneficie da 
cirurgia adenotonsilar. 

Em criancas com diferenqas faciais, as manifestaqoes 
obstrutivas frequentemente se iniciam ao nascimento e, 
portanto, os pais podem subestimar seu significado e se- 
veridade. Quando a historia nao combina com o exame 
fisico, uma avaliaqao adicional incluindo alguma combi- 
naqao de gravaqao de audio ou video da crianqa dormin- 
do a noite e a endoscopia da via aerea podem ajudar a elu- 
cidar a causa e a intensidade dos sintomas. 

Crianqas com diferenqas faciais que apresentam res- 
posta inadequada ao tratamento cirurgico da SAOS po¬ 
dem se beneficiar do CPAP ou em alguns casos do uso 
de oxigenio continuo durante o sono. Algumas dessas 
crianqas necessitarao da traqueostomia. 

Em algumas sindromes com SAOS (p.ex., sindrome 
de Crouzon) podem-se observar problemas associados 
em vias aereas superiores e inferiores. 

Altera^oes da voz, da fala e da deglutigao 

A hipertrofia das tonsilas e/ou da adenoide tambem 
pode ser suficiente para causar disfagia interferindo 
com a fase faringea da deglutiqao. Tais crianqas terao 
uma dificuldade maior para engolir solidos do que li- 
quidos e geralmente mastigam com a boca aberta. A hi¬ 
perplasia severa das tonsilas em crianqas com o palato 
normal raramente interfere com o fechamento velofa- 
ringeo, e, portanto, a regurgitaqao nasal nao e frequente 
nesta situaqao. Na crianqa com fissura e disfagia associa- 
da ao deficit de ganho ponderal, a adenotonsilectomia 
pode ser benefica. 

O fechamento velofaringeo nas criancas com fissura 
velofaringea que apresentam adenoides grandes se da 
por um mecanismo diferente daquelas em que nao ha 
adenoides. A adenoide hipertrofiada pode facilitar a aqao 
do palato insuficiente ou pode ocultar deficiencias que se 
manifestarao progressivamente pela atrofia fisiologica da 
adenoide ou dramaticamente apos a adenoidectomia. As 
alteraqoes observadas no fechamento velofaringeo apos 
essa cirurgia exigem um esfor^o muscular muito mais in- 
tenso. 
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Em alguns casos, a hiperplasia leve ou moderada do 
tecido linfoide pode favorecer a funcao fonatoria do pa- 
lato mole e impedir o refluxo oronasal. Portanto, em 
crianqas com insuficiencia ou incompetencia velofarin- 
gea acompanhadas de hiperplasia adenoamigdalina tor- 
na-se complexo determinar o papel do tecido linfoide 
na repercussao sintomatologica. 

■ Tratamento 7 ' 9,11 

Alguns dados afirmam que anormalidades peque- 
nas dos orgaos fonoarticulatorios e do crescimento den- 
tofacial em pacientes com SRO podem ser reversiveis 
com a restauraqao do padrao respiratorio nasal. No en- 
tanto, a identificaqao e a intervenqao tardia favorecem o 
desenvolvimento de altera^oes irreversiveis no perfil fa¬ 
cial e na qualidade de vida das crianqas com a SRO. A 
interceptaqao do desenvolvimento de sequelas da respi- 
raqao oral e favorecida com a abordagem interdiscipli- 
nar. O pediatra tem um papel importante na identifica- 
qao dessas criancas e o otorrinolaringologista promove 
o diagnostico etiologico e se preocupa com a indicaqao 
e o tratamento cirurgico. O fonoaudiologo trabalha com 
a recuperaqao dos tecidos moles, o ortodontista com a 
arcada dentaria e o fisioterapeuta com as alteraqoes pos- 
turais. O acompanhamento com o nutricionista tam- 
bem pode ser necessario. 

A avaliaqao interdisciplinar, que pode ser realizada si- 
multaneamente, principalmente em centres de pesquisa, 
promove o entendimento interdisciplinar do doente e o 
contato sistematico com outros profissionais da area da 
saude (Figura 3.3.12). Os profissionais da fonoaudiologia, 
da fisioterapia e da odontologia podem fornecer dados 
objetivos que influenciarao no tratamento medico. Crian- 
qas com quadros obstrutivos graves, com historia clinica 
muito rica e deformidades faciais e corporais mais evi- 
dentes se beneficiam da documentaqao completa, da pro- 
posta terapeutica programada (timing terapeutico) e inte- 
grada, e provavelmente teriam maior aderencia aos 
tratamentos propostos. Aquelas criancas com hipertrofia 
adenotonsilar moderada e aquelas com historia clinica 
com poucos sintomas tambem sao beneficiadas com este 
procedimento interdisciplinar. Nestas situaqoes, a falta de 
criterios especificos associada a ansiedade da familia 
pode ser decisiva na indicaqao terapeutica. Alteraqoes 
moderadas ou severas dos orgaos fonoarticulatorios, da 
postura corporal e odontologicas serviriam como crite¬ 
rios complementares para a indicaqao cirurgica. O pedia¬ 
tra, juntamente com o otorrinolaringologista, podem 
agregar toda essa informaqao no processo de decisao te¬ 
rapeutica e explicar mais objetivamente para os pais os 
beneficios que podem ser proporcionados pelo acompa¬ 
nhamento clinico ou por uma cirurgia e os problemas 
que se associam ao tratamento inadequado. 

Alem dos beneficios assistenciais, o estudo interdis¬ 
ciplinar da sindrome do respirador oral promovera a 
produqao do conhecimento nesta area dinamica e com 
interfaces multiplas. 



Figura 3.3.12 Equipe interdisciplinar para o cuidado de 
criancas com a sindrome do respirador oral. 


Cirurgia do nariz na infancia 

A septoplastia pode ser realizada preferencialmente 
ao final da adolescencia, quando o nariz chega ao final de 
seu periodo de crescimento. Entretanto, naquelas crian- 
qas com obstruqao nasal com significativo impacto na 
qualidade de vida, que podem envolver os riscos associa- 
dos a apneia obstrutiva do sono, as cirurgias para o trata¬ 
mento da obstruqao nasal (septoplastia e reduqao volu- 
metrica das conchas nasais) podem ser realizadas mais 
precocemente. Deve-se evitar o tamponamento nasal, 
caso seja possivel, para que as criancas tolerem melhor o 
periodo de pos-operatorio imediato e nao passem pelo 
incomodo da retirada do tamponamento nasal. 

As cirurgias do nariz mais realizadas nas crianqas 
com fissura labiopalatina sao as cirurgias esteticas de re- 
construqao da piramide nasal e as cirurgias funcionais 
do septo nasal e das conchas nasais. Desobstruem o na¬ 
riz, reduzem os processos infecciosos e melhoram de 
maneira significativa a qualidade de vida. Algumas for¬ 
mas de malformacpu) facial ou crianqas com fibrose cis- 
tica associada a sinusites recorrentes ou cronicas podem 
necessitar de novas intervenqoes cirurgicas. 

O sangramento que pode ocorrer no momento da 
cirurgia ou no pos-operatorio e uma preocupaqao e 
sempre deve ser discutida com a familia. Tal complica- 
qao nao e frequente, mas a sua ocorrencia pode ser ob- 
servada, em raros casos, ate duas semanas depois do 
procedimento cirurgico. 

Apos a alta hospitalar, e fundamental a adequada 
limpeza do nariz conforme orientaqao dada pelo cirur- 
giao. O compromisso da familia com esses cuidados 
pode evitar complicates como infeccoes e formaqao de 
sinequias. O acompanhamento do pos-operatorio para 
curativos e retirada de tamponamentos nasais ou splints, 
deve ser frequente e agendado de acordo com as neces- 
sidades do paciente. Em crianqas com comprometimen- 
to neurologico ou psiquiatrico pode ser necessaria a rea- 
lizaqao de curativo sob sedaqao ou anestesia. 
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Os esportes de contato devem ser evitados ate a ci- 
catrizaqao completa do nariz. 

Cirurgia das amigdalas e adenoides 

As adenotonsilectomias estao entre as cirurgias 
mais realizadas na atualidade. Varios estudos definiram 
as populates candidatas a cirurgia, evitando-se a perda 
de tecido imunocompetente e o envolvimento desneces- 
sario com os riscos operatorios. Quando propriamente 
indicada em casos obstrutivos, essa cirurgia inquestio- 
navelmente melhora a qualidade de vida das crianqas 
com malformaqoes faciais e, em alguns casos, como na 
SAOS, pode salvar vidas. Otites e sinusites recorrentes 
podem se beneficiar da adenoidectomia. Infecqoes re¬ 
correntes das amigdalas causando significativo impacto 
na qualidade de vida tambem e indicaqao para a cirur¬ 
gia. 

A cirurgia da amigdala e adenoide requer uma ava- 
liaqao criteriosa em crianqas com diferencas faciais ou 
com outras malformaqoes. Cuidados especiais no plane- 
jamento e execuqao da cirurgia precisam ser tornados na 
presenqa de fatores de risco: fissura palatina submucosa 
aparente ou oculta, presenqa de uvula bifida, hipotonia 
ou paralisia do palato, malformaqoes craniofaciais, defi¬ 
cit neurologico, vasos cervicais com trajetorias anoma- 
las (sindrome velocardiofacial), anomalias de vertebras 
cervicais associada com instabilidade do pescoqo (sin- 
drome de Down, acondroplasia), refluxo nasal de liqui- 
dos e voz hipernasal. 

Os riscos maiores e menores dessa cirurgia envol- 
vem menos que 5% dos procedimentos, sendo maior em 
crianqas sindromicas, com deficit neurologico ou com 
malformaqoes. As complicacies mais comuns sao he- 
morragia imediata, hemorragia pos-operatoria, desidra- 
taqao, edema de via aerea no pos-operatorio, cicatriza- 
qao envolvendo estenose ou aderencias na via aerea 
superior, acentuaqao da disfuncjao velofaringea e com- 
plicaqoes anestesicas. As complicates sao menos fre- 
quentes e menores quando se realiza somente a adenoi¬ 
dectomia. As crianqas permanecem cerca de 12 horas 
em ambiente hospitalar e a recuperaqao e tranquila para 
a maioria delas. 

Algumas crianqas sindromicas com malformaqoes 
mandibulares, hipotonia muscular e crianqas com acon¬ 
droplasia ou com sindrome de Down, que sao submeti- 
das a cirurgia da amigdala e adenoide, apresentam risco 


aumentado de estresse respiratorio pos-operatorio e de- 
veriam ficar em unidades de tratamento intensivo. 

A remoqao cirurgica dessas amigdalas pode ocasio- 
nar fibrose intravelar, diminuindo sua elasticidade e 
causando maior comprometimento da fonaqao e do fe- 
chamento velofaringico. 

Nao foi demonstrado nenhum aumento em doenqa 
do sistema imunologico naquelas criancas operadas. 

A recuperaqao da crianqa e bastante rapida, embora 
apresente variaqoes individuals. As criancas que operam 
as amigdalas apresentam dificuldades de se alimentar 
nos primeiros dias em razao da dor. O uso adequado de 
analgesicos e a alimentaqao liquida ou pastosa contri- 
buem para melhorar a situaqao. Sucos, chas e sorvetes 
costumam ser bem aceitos. 
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■ Introdugao 

A importancia do nariz para a vida e inquestionavel, 
desde sua patencia necessaria para sobrevivencia do re- 
cem-nascido, passando pela funqao olfativa, tambem re- 
lacionada a sobrevivencia e qualidade de vida, e, por 
fim, pela respiraqao, com suas relaqoes com o desenvol- 
vimento craniomaxilofacial adequado e funqao pulmo- 
nar adequados. A propria eleiqao de um topico cirurgi- 
co otorrinolaringologico em um Tratado de Pediatria 
traduz tal importancia. A cirurgia nasal na infancia nao 
se restringe a busca de um fluxo nasal adequado, abran- 
ge tambem outro topico de grande importancia: as ri- 
nossinusites e suas compicaqoes. 

Nessa contextualizaqao pediatrica e muito impor- 
tante que a leitura desse capitulo proporcione uma visao 
adequada do que e uma cirurgia nasal/nasossinusal, mas 
mais importante que isso, e como definir quem sao os 
individuos que realmente as necessitam ou podem se 
beneficiar das mesmas, ainda mais tratando-se de crian- 
qas com doenqas que carecem de evidencias definitivas 
em todas esferas, isto e, desde o diagnostico ate o trata- 
mento. Ainda como complicador trata-se de topicos 
sem qualquer consenso e/ou guideline. 

Apesar de nao ser o proposito desse capitulo, cabe 
salientar que o conhecimento da anatomia nasossinusal 
e fundamental para o cirurgiao na busca dos melhores 
resultados com minimo de riscos. Todavia, a importan¬ 
cia desse conhecimento nao deve ser minimizada para o 
pediatra, pois poderia servir de auxilio no diagnostico 
das diferentes patologias, assim como na discussao e de¬ 
finite) junto ao otorrinolaringologista das diferentes 
opcoes cirurgicas. Estar ciente da cronologia do desen- 
volvimento nasal e das cavidades paranasais evita diag¬ 
nostics e interpretaqoes de exames de imagem inade- 
quados, assim como previne abordagens equivocadas e 
mais sujeitas a complicates 1 . 


Este capitulo visa a identificar as principals indica¬ 
tes cirurgicas nasossinusais, abordando as dificuldades 
diagnosticas e a principios dos procedimentos. 

■ Cirurgia Nasossinusal e o Crescimento 
Craniofacial 

Um dos aspectos mais discutidos quando o assunto 
e tratamento cirurgico nasossinusal na infancia e o ba- 
lan^o entre o impacto imediato e o futuro da patologia 
nasossinusal em termos de qualidade de vida, desenvol- 
vimento craniomaxilofacial e diferentes repercussoes 
sistemicas (cardiorrespiratorias, desenvolvimento neu- 
ropsicomotor, etc.) e as possiveis consequencias no cres¬ 
cimento facial pelas abordagens cirurgicas propriamen- 
te ditas. 

A literatura nao e definitiva nesse sentido, haven- 
do evidencias, a maioria experimentais, que indicam 
que tratamentos cirurgicos do nariz e seios paranasais 
determinam alteraqoes no crescimento facial e outros 
estudos que, alem de nao mostrarem tais consequen¬ 
cias, mostram que o nao tratamento e que determina, 
alem de todos os problemas citados anteriormente, as- 
simetrias no desenvolvimento facial. Uma das preocu- 
paqoes sobre a cirurgia endoscopica nasossinusal 
(CENS) especificamente em crianqas seria a influencia 
da intervenqao no crescimento facial. O estudo de 
Bothwell et al. com seguimento de 13,2 anos, nao con- 
firmou essa hipotese atraves de medidas quantitativas 
antrop ometricas 2 . 

Mesmo sem ter evidencias nivel la ou II, e tenden- 
cia atual e acreditar que diante de uma indicaqao cirur- 
gica nasossinusal bem estabelecida, os beneficios para o 
paciente superam os riscos do ponto de vista cranioma¬ 
xilofacial, alem das consequencias em diversas esferas 
da vida do individuo e da familia. 
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■ Indicates Cirurgicas 

Atresia coanal 

A atresia coanal congenita e caracterizada pelo es- 
treitamento ou obstruqao da abertura posterior da cavi- 
dade nasal, levando a uma falha da comunicaqao desta 
com a nasofaringe. E uma anomalia rara, com inciden- 
cia de cerca de 1 para 5.000 a 8.000 nascidos vivos e e 
encontrada duas vezes mais no sexo feminino 3 . Pode-se 
classifica-la como uni ou bilateral; a forma unilateral e 
encontrada em cerca de 60 a 70% dos casos, sendo mais 
comum do lado direito. Outra maneira de classificar a 
patologia e em rela^ao a sua constituiqao: ossea, mem- 
branosa ou mista. Foi demonstrado que 71% casos sao 
mistas e 29% osseas 4 (Figura 3.4.1). 

Ocorre por erro na embriogenese entre a 4 a e 10 a se- 
mana gestacional. Embora este processo nao esteja com- 
pletamente definido, ha quatro teorias para explicar seu 
desenvolvimento 4 ' 5 . 

Mais de 49% dos pacientes com atresia de coana 
apresenta alguma anomalia congenita associada. Fre- 
quentemente associada a sindrome CHARGE: colobo- 
ma ocular, anormalidades cardiacas, atresia coanal, re- 
tardo do desenvolvimento e desenvolvimento, hipoplasia 
genital e anormalidades auriculares/surdez. Relaciona- 
-se tambem as sindromes de Apert, Crouzon, Treacher- 
-Collins e Down 3 . 

Nos casos de atresia coanal bilateral, ha manifesta- 
qoes de obstruqao respiratoria, estridor ou cianose que 
pioram durante a alimentaqao e melhoram com o choro. 
E um quadro emergencial que pode rapidamente evo- 
luir para quadro de insuficiencia respiratoria grave. 


3f 13977591 


DFOV 14.Oc* 
DONE/1 




/K 


sizl 


J W k 


Adult Head 
3 . 0 pjt / 1 . 0:1 


1.0 s/HE 08:39:31 

U: 201111 I.: 2(10 BL • 


Figura 3.4.1 Atresia de coana ossea 5 . 
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Quando a placa atresica e unilateral, comumente o 
quadro se apresenta mais tardiamente com queixas de 
obstruqao nasal e secreqao nasal unilateral. E possivel 
que passe despercebido na infancia. 

O diagnostico pode ser suspeitado clinicamente por 
exames como passagem de um cateter nasal numero 5 
ou 6, imagem condensada de ar expirado em espelho 
colocado junto a narina, movimentaqao de fio de algo- 
dao junto a narina ou ainda por colocaqao de gotas de 
azul de metileno nas cavidades nasais verificando sua 
passagem ate a orofaringe. 

O exame endoscopico com a passagem de uma fibra 
flexivel contribui bastante para o diagnostico. A confir- 
maqao e dada por exame de tomografia computadoriza- 
da (TC) sem contrasted 

Importante atentar para o diagnostico diferencial 
com hipertrofia adenoideana, corpo estranho, deformi- 
dade traumatica do septo nasal pos-parto, stuffy nose 
syndrome, encefalocele e tumores. 

O tratamento das atresias coanais bilateral e emer¬ 
gencial. Deve-se proceder a entubaqao orotraqueal, uso 
de canula de Guedel ou chupeta McGovern. Assim, man- 
tem-se a permeabilidade do trato respiratorio superior. 

A cirurgia de reparo e o tratamento definitivo. 
Atualmente, a tecnica mais utilizada e por via endosco- 
pica nasal. A tecnica transpalatal esta reservada a casos 
dificeis e recorrentes 6 . 


Cisto do ducto nasolacrimal 

A obstruqao do ducto nasolacrimal (dacrioesteno- 
se) e a causa mais comum de lacrimejamento persisten- 
te na criancpi 7 . Ocorre em cerca de 20% das crianqas no 
primeiro ano de vida 8 . 

A obstruqao do ducto nasolacrimal pode ocorrer 
em qualquer local do sistema de drenagem (Figura 
3.4.2). Os casos sintomaticos persistentes em recem- 
-nascidos ocorrem em cerca de 5 a 6%. Destes, 85 a 95% 
terao resoluqao espontanea dentro de um ano 7 . E uma 
patologia mais vista em caucasianos e ha uma significa- 
tiva predisposi^ao para o sexo feminino: cerca de 55 a 
75% dos casos 8 . 

As dacriocistoceles sao vistas no nascimento ou nas 
primeiras semanas de vida. A maioria dos casos e unila¬ 
teral 4 . Os pacientes apresentam uma historia de lacrime¬ 
jamento cronico e intermitente, debris em cilios e even- 
tualmente vermelhidao na conjuntiva. 

No exame fisico ha um aumento da quantidade de 
lagrima unilateral. A palpaqao do saco lacrimal pode 
causar refluxo de lagrimas ou saida de secreqao mucosa. 

Como diagnostico diferencial deve-se pensar: glau¬ 
coma, uveite, conjuntivites, anormalidades da cornea, 
corpo estranho, anormalidades da palpebra 7 . 

A tomografia computadorizada e o exame de esco- 
lha, onde se ve uma massa cistica no canto medial, dila- 
taqao do canal nasolacrimal e uma massa cistica inferior 
ao corneto inferior 8 . 
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Para pacientes com epifora, podem ser usados des- 
congestionantes nasais. Nos casos em que os sintomas sao 
persistentes ou incluem obstrupao nasal, pode-se realizar 
uma cirurgia endoscopica nasal ou marsupializapao 7 . 

Tumores neurogenicos 

Sao malformapoes que podem atingir as fossas na¬ 
sais e causar obstrupao, alem de infecpoes de repetipao. 
Por serem lesoes menos comuns, muitas vezes sao es- 
quecidas no diagnostico diferencial, mas devem ser 
sempre lembrados nos casos de obstrupao nasal na faixa 
etaria pediatrica, pois podem facilmente ser confundi- 
dos com lesoes mais comuns, como polipos nasais, por 
exemplo. O diagnostico correto antes de qualquer pro- 
cedimento cirurgico de uma lesao nasal e imprescindi- 
vel, para evitar excisoes ou biopsias inadvertidas. 

Os tipos mais comuns sao os cistos dermoides, as 
meningoencefaloceles e os gliomas. Podem estar pre- 
sentes como massas nasais, tanto externas quanto no in¬ 
terior da cavidade nasal, com extensao para o cerebro 4 . 

Os cistos dermoides ocorrem por falha na fase de 
retrapao da dura-mater no forame cego, pois esta me- 
ninge nao e corretamente reabsorvida e leva consigo, 
durante a retrapao, elementos epidermicos e dermicos. 
Esta falha gera uma comunicapao entre a dura-mater e o 
nariz. Sao as malformapoes de linha media nasal mais 


comuns, massas solidas, nao pulsateis, que raramente 
sao acompanhadas de fistula liquorica. Pelos ou drena- 
gem purulenta podem estar presentes na superficie da 
lesao, sendo patognomonicos de cisto dermoide nasal 9 . 

Meningoencefalocele e a herniapao da meninge 
(meningocele) e do encefalo (encefalocele) para dentro 
da fossa nasal. Pode ser nasofrontal, nasoetmoidal ou 
naso-orbital e caracteriza-se por ser uma massa pulsatil. 
Geralmente apresenta fistula liquorica 10 . 

O glioma nasal e a herniapao do tecido neural ecto- 
dermico do cerebro para o nariz ou nasofaringe. Histo- 
logicamente e identico a encefalocele, mas difere por 
nao apresentar conexao intracraniana, ou seja, nao ha 
conexao funcionante com o tecido cerebral, estando al- 
gumas vezes ligado por uma faixa de tecido fibrotico. E 
uma massa palida e nao pulsatil. 

O diagnostico e feito pela historia clinica, pelo exame 
fisico e pela endoscopia nasal inicialmente. A TC e a res- 
sonancia nuclear magnetica (RNM) sao os exames de 
imagem de eleicao para o diagnostico e tambem para o 
planejamento cirurgico. O tratamento e cirurgico, sendo 
que o tempo ideal depende do tipo de lesao, da presenqa 
ou nao de extensao intracraniana e do grau de obstruqao. 

Estenose da abertura piriforme 

Descrita pela primeira vez em 1989, e uma doenqa 
rara, causada pelo crescimento excessivo do processo 
nasal medial da maxila. E considerada uma forma me- 
nor da holoprosencefalia, uma falha do desenvolvimen- 
to do prosencefalo e das estruturas faciais medianas. Tal 
hipotese e baseada na presenqa do incisivo superior cen¬ 
tral solitario, que e uma das manifestaqoes da holopro¬ 
sencefalia e que esta presente em metade dos casos. 

A estenose da abertura piriforme em geral e bilate¬ 
ral e se manifesta no nascimento. A tomografia compu- 
tadorizada com cortes paralelos ao palato duro e o exa¬ 
me de imagem de escolha. Uma abertura piriforme e 
considerada estenotica quando o diametro transverso 
de cada abertura for menor ou igual a 3 mm ou o dia¬ 
metro transverso total da abertura piriforme for menor 
que 11 mm em um recem-nascido a termo. 

A conduta nos casos de estenose de abertura pirifor¬ 
me passa pela discussao entre observaqao ou cirurgia. 
Em neonatos sem insuficiencia respiratoria importante, 
ingesta alimentar adequada e bom desenvolvimento, o 
manejo pode ser clinico, com lavagens nasais, ja que por 
volta dos seis meses de idade o crescimento facial resol¬ 
ve a obstruqao. Ja em pacientes com dificuldade respira¬ 
toria e alimentar siginificativas, e recomendada a amplia- 
qao cirurgica da abertura piriforme, por via transnasal 
ou sublabial 11 . 


Hipertrofia de cornetos 

Apos individualizaqao de cada caso, sao candidatos 
para a interven^ao cirurgica de hipertrofia de cornetos 
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nasais aqueles pacientes com queixa de obstruqao nasal 
persistente e resistentes ao tratamento cllnico bem 
orientado. Ainda nao ha uma definiqao universalmente 
aceita sobre a definiqao de hipertrofia de cornetos, espe- 
cialmente no que diz respeito a conchas nasais aumen- 
tadas a ponto de necessidade de intervenqao cirurgica. 
Na populaqao pediatrica, deve se ter mais cautela nessa 
indicaqao, uma vez que eles ainda costumam ser mais 
expostos a fatores que alternam a dinamica dos sinusoi- 
des dos cornetos, como infecqoes de vias aereas superio¬ 
rs repetidas, que sem duvida provocam uma hipertro¬ 
fia transitoria de cornetos, e rinite. 

As tecnicas mais utilizadas pelos otorrinolaringolo- 
gistas na intervenqao dos cornetos nasais sao a turbinec- 
tomia parcial (ressecqao do osso e mucosa de parte da 
concha nasal inferior), a turbinoplastia inferior (ressec- 
qao parcial da concha inferior, presenvando a parte me¬ 
dial da mucosa nasal secretora) e a cauterizaqao de cor¬ 
netos (eletrocauterizaqao submucosa das conchas 
inferiores, associada ou nao a fratura lateral), procedi - 
mento este de facil execuqao, com baixo potencial de 
complicacies, geralmente associado a outras cirurgias 
nasais, como adenoidectomias ou septoplastias. Apesar 
da maior morbidade (risco de sangramento e formaqao 
de crostas), as turbinectomias e as turbinoplastias, 
quando bem indicadas e em pacientes selecionados 
orientados a manterem um tratamento clinico (como 
corticoides topicos nasais e anti-histaminicos orais em 
crianqas com rinite alergica), possuem resultados mais 
duradouros 12 . 


Desvio septal 

Desde a decada de 50 ha controversias a respeito da 
correqao septal em pediatria devido a possiveis efeitos 
no crescimento nasal e facial com essa cirurgia. Entre- 
tanto, diversas evidencias vem tornando cada vez mais 
um mito a contraindicaqao de septoplastia em crianqas 
sintomaticas com desvios septais obstrutivos. Uma revi- 
sao recente suporta, atraves de evidencias de tres estu- 
dos de longo prazo que utilizavam medidas antropome- 
tricas, que a septoplastia pode ser realizada em crianqas 
sem afetar seu crescimento nasal e facial. Ressalta-se 
que, por outro lado, a nao realizaqao ou postergaqao im- 
portante da correqao de desvios septais obstrutivos pos¬ 
suem efeitos negativos na infancia, com maior ocorren- 
cia de anormalidades faciais ou dentarias que em 
controles pareados para sexo e idade. Em geral, a litera¬ 
ture recomenda a cirurgia septal a partir dos seis anos 
de idade e ha grande carencia de estudos em crianqas 
menores 13 . 

A avaliaqao do otorrinolaringologista para classifi- 
car um desvio septal com necessidade de cirurgia e de 
suma importancia na suspeita de desvios sintomaticos 
(Figure 3.4.3). 
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Figura 3.4.3 Desvio septal obstrutivo em crianga de oito 
anos 

Fonte: arquivo pessoal de autora. 


Rinossinusite aguda (RSA) 

Complicates 

A RSA e a principal causa de infecqao orbitaria em 
adultos e crianqas. Ao contrario da rinossinusite croni- 
ca, as complicaqoes da rinossinusite aguda tem indica- 
qao cirurgica bem estabelecida na populaqao pediatrica 
em razao da elevada morbidade e mortalidade. 

O diagnostico deve ser feito de forma rapida, e o tra¬ 
tamento prontamente iniciado, na tentativa de evitar ou 
minimizar sequelas, que muitas vezes sao irreversiveis. 

As complicaqoes de RSA sao didaticamente dividi- 
das em: orbitarias, osseas e intracranianas. 


Complicates orbitarias e periorbitarias 

Estas alternates sao de suma importancia para este 
capitulo, pois a faixa etaria pediatrica e a mais acome- 
tida e, grande parte desses pacientes e submetido a tra¬ 
tamento cirurgico 14 . A infecqao das celulas etmoidais 
pode gerar comprometimento orbitario de duas ma- 
neiras: via direta pela lamina papiracea ou via endove- 
nosa, provavelmente atraves de tromboflebites das 
veias oftalmicas. 

Existem diversas classificaqoes para as complicacies 
orbitarias, mas a que nos parece mais adequada e a de 
Velasco et al., que considera apenas as alteraqoes que 
realmente envolvem a orbita, nao incluindo as compli¬ 
cacies de pele (como a celulite periorbitaria) ou as cra- 
nianas (como trombose de seio cavernoso), ja que a or¬ 
bita propriamente dita inicia-se apos o septo orbitario. 

Nas ultimas decadas, a compreensao sobre as com- 
plicaqoes orbitarias vem sendo facilitada pelo advento 
de tecnicas de imagem cada vez mais acuradas. 
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Tabela 3.4.1 Complicapdes orbitarias das rinossinusites 

1 

Celulite orbitaria: edema difuso do conteudo orbital, com alargamento 
do musculo reto. Proptose axial, quemose, sensibilidade aumentada, 
dor com a movimentagao da abertura extraocular, edema e hiperemia 
da palpebra. Acuidade visual, reflexos pupilares e fundo de olho 
normais 

II 

Abscesso subperiosteal: presen^a de Ifquido entre a periorbita e a 
parede ossea da orbita. Edema palpebral, quemose, proptose nao axial, 
dor e restrigao da mobilidade ocular. Acuidade visual, reflexos pupilares 
e fundo de olho normais 

III 

Abscesso orbitario: infecpao do conteudo orbitario. Proptose, quemose, 
dor importante e limita^ao da movimenta^ao ocular, oftalmoplegia, 
congestao das veias da retina, papiledema, perda visual 


Fonte: Adaptado de Velasco e Cruz et al. 


Em relapao ao tratamento das complicates orbita- 
rias (classificapao da tabela anterior) e periorbitarias, o 
quadro inicial e sua evolupao e que vao definir o mane- 
jo ideal 15 . E imprescindivel a avaliapao oftalmologica, ja 
que o acometimento visual auxilia na classificapao e de- 
finipao da necessidade de intervenpao cirurgica. 

A celulite periorbitaria e a complicapao mais co¬ 
mum nas crianpas 16 . Exceto em celulites periorbitarias 
sem sinal de comprometimento sistemico e/ou de fun- 
pao ocular, onde a solicitapao de exames de imagem 
imediata e questionavel, todos os demais casos devem 
ser investigados precocemente por TC. Essa conduta se 
justifica pelo elevado percentual de resolupao desses ca¬ 
sos iniciais causados por rinossinusites e pelo fato de 
que muitos desses casos serem causados por outras etio- 
logias, tais como mordida de insetos, alergias, trauma, 
etc. Nas celulites periorbitarias de etiologia nasossinu- 
sal, o paciente pode receber antibioticoterapia oral ou 
endovenosa, dependendo do estado geral do paciente e 
da capacidade de acompanhamento ambulatorial rigido, 
sempre com cobertura para Gram-positivos produtores 
de betalactamase. 

Nas complicapoes orbitarias propriamente ditas, 
alem do tratamento clinico, a cirurgia torna-se necessa- 
ria nos casos de: evidencia de abscesso no exame de 
imagem, ausencia de melhora clinica apos 48 horas de 
tratamento adequado 17 , alterapao da acuidade visual, 
mobilidade ocular ou alterapao do reflexo pupilar 18 e 
evidencia de comprometimento do olho contralateral 19 . 
Deve ficar claro que, mesmo diante da possibilidade de 
tratamento clinico para complicapoes orbitarias inicias, 
o trabalho em equipe e necessario desde o comepo do 
atendimento. A discussao da melhor conduta entre pe- 
diatra, otorrino e oftalmologista desde o principio pode 
ser o diferencial entre casos com boa ou ma evolupao. 

A introdupao das tecnicas de CENS, minimamente 
invasivas, vem possibilitando o tratamento dessas com¬ 
plicapoes sem a necessidade de acessos externos para a 
abordagem dos seios paranasais. A abordagem dos abs- 
cessos propriamente ditos pode necessitar de acesso ex- 
terno dependendo de sua localizapao na orbita. Em nos- 
so servipo, sempre que possivel, optamos pelo trabalho 


em conjunto com a oftalmologia desde o diagnostico, a 
decisao terapeutica e o acompanhamento da evolupao 20 . 
Entretanto, em muitos casos, ha necessidade de aborda¬ 
gem ocular externa pelo oftalmologista. 

Complicagdes osseas 

As complicapoes osseas da rinossinusite aguda sao 
osteomielite do osso frontal, maxilar e esfenoidal. O tra¬ 
tamento geralmente e feito com antibiotico sistemico de 
amplo espectro por longo periodo, e a cirurgia fica res- 
trita aos casos nos quais ha sequestra osseo. A CENS 
pode ter um papel de liberapao dos seios, mas o trata¬ 
mento cirurgico, em geral, requer acessos externos. 

Complicagdes intracranianas 

As complicapoes intracranianas sao mais raras que 
as complicapoes orbitarias, mas a morbidade e mortali- 
dade sao ainda maiores. Sao geralmente secundarias a 
infecpao do seio etmoidal e seio frontal, seguidos pelo 
maxilar e esfenoide, podendo ser tambem originadas de 
complicapoes orbitarias infecciosas. Segundo Graham et 
al., as complicapoes mais frequentes sao: abscesso sub¬ 
dural, abscesso epidural, abscesso cerebral e meningite, 
havendo divergencia na literatura sobre a distribuipao 
de frequencia de cada complicapao. A RNM tem grande 
papel na investigapao das complicapoes intracrania¬ 
nas 21 . Nos casos de meningite e trombose de seio veno- 
so, utiliza-se tratamento com antibiotico de amplo es¬ 
pectro, que ultrapasse a barreira hematoencefalica, e 
drenagem do seio acometido via endoscopica, conforme 
descrito para complicapoes orbitarias, com os mesmos 
cuidados descritos anteriormente, por se tratar de um 
procedimento em vigencia de processo inflamatorio 
agudo intenso. Para o tratamento dos abscessos epidu¬ 
ral, subdural ou intracraniano, esta indicado, alem do 
tratamento clinico e abordagem nasal, associapao de 
neurocirurgia para drenagem do abscesso. 

Rinossinusite fungica invasiva 

A rinossinusite fungica invasiva relaciona-se a 
crianpas imunossuprimidas, especialmente associada 
com neutropenia severa (< 500 leucocitos; o que ocor- 
re concomitante a doenpas hematologicas malignas, 
quimioterapia, corticoterapia sistemica, transplante de 
medula ossea especialmente alogenico e imunossu- 
pressao por transplante de orgaos solidos) 22 . Feito seu 
diagnostico atraves de achados no exame fisico, endos- 
copia nasal, TC e biopsia, os pacientes devem ser ime- 
diatamente tratados. A terapia baseia-se em tres prin- 
cipios basicos: 

■ correpao dos disturbios metabolicos ou imunologicos 
subjacentes; 
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■ terapia antifungica intravenosa; 

■ desbridamento cirurgico amplo de todos os tecidos 
afetados e dos tecidos sinusal, nasal, oral e orbital 
desvitalizados; 

Na doen 91 que acomete mucosa nasal e seios para- 
nasais, pode ser realizada CENS, nos casos em que essa 
abordagem seja suficiente para o tratamento efetivo e 
amplo das areas acometidas, nao havendo um principio 
tecnico cirurgico que nao o da busca de limites com si- 
nais de vitalidade (sangramento e aspecto saudavel da 
mucosa), semelhante aos principios de uma cirurgica 
oncologica. 

Rinossinusite cronica 

A rinossinusite em crianqas e considerada uma das 
doenqas mais comuns em pediatria. Apesar da sua alta 
prevalencia, persiste com uma definite inadequada e 
falta de criterios diagnostics acurados 23 . E nesse con- 
texto que a CENS ao mesmo tempo em que encontra 
sua maior indicate em termos de frequencia, tem o 
maior foco de discussao. 

Um dos grandes problemas em definir e tratar ri¬ 
nossinusite e que sua fisiopatologia e pouco entendida. 
Trata-se de uma doenqa multifatorial, sendo consequen- 
cia de processos inflamatorios, virais, bacterianos, fun- 
gicos, etc. Na atualidade acredita-se que a partir de um 
desses fatores carcateristicas do hospedeiro em termos 
de resposta inflamatoria perpetuem o processo. Os ca¬ 
sos de RSC verdadeira tem, em geral, uma doenqa de 
base, como sera abordado adiante. 

A TC deve ser realizada em crianqas com piano de ci- 
rurgia e nao ser utilizado para fins de diagnostic, uma 
vez que as doses de radiate em crianqas hoje e uma 
preocupaqao relevante e este exame possui baixa especifi- 
cidade e elevada sensibilidade. No caso de real necessida- 
de, a tomografia de baixa dose pode ser uma alternativa 24 . 

Incompetencia ou imaturidade imunologica, doen- 
qas que alteram o sistema de transporte mucociliar 
como a discinesia ciliar e a fibrose cistica sao fatores 
bem estabelecidos de RSC, mas correspondem a um pe- 
queno numero de pacientes. Por muitos, os portadores 
dessas doenqas de base na infancia seriam os verdadei- 
ros portadores de RSC na infancia. Polipose nasal e mui- 
to rara em pediatria, exceto na fibrose cistica, sendo im- 
portante sempre a investigate para essa afeeqao em 
crianqas com estas lesoes intranasais. Ha controversias 
quanto ao fato de anormalidades anatomicas serem cau- 
sadoras de RSC. As alteracoes anatomicas predisponen- 
tes mais relatadas, em um estudo baseado em tomogra¬ 
fia, sao: concha media pneumatizada, hiperplasia de 
processo uncinado, bula etmoidal aumentada, agger 
nasi grande e celulas de Haller 25 . 

Uma vez firmado o dificil diagnostic de rinossinu¬ 
site cronica, o manejo clinic, usualmente com uso pro- 
longado de antibiotics, consiste no tratamento inicial 
na crianqa. Outras praticas comuns em otorrinolaringo- 


logia pediatrica sao o uso de esteroides topics e irriga¬ 
te salina. 

Alem dos fatores expostos anteriormente, existem, 
cada vez mais, publicatoes afirmando que a nasofaringe, 
atraves das criptas do tecido adenoidiano, poderia servir 
como reservatorio de bacterias e biofilmes, e isso seria 
um fator predisponente para infecqoes e ate resistencia 
bacteriana. Dessa forma, a adenoidectomia vem se tor- 
nando a interventao cirurgica de primeira linha na lite¬ 
rature 26 , baseando-se em estudos fisiopatologicos e cli¬ 
nics. A retirada do tecido adenoidiano removeria 
biofilmes e bacterias, reduzindo assim infecqoes recor- 
rentes 27 . Outros estudos apontam efetividade de 50% da 
adenoidectomia para o tratamento da rinossinusite cro¬ 
nica 28 ’ 29 , com o restante necessitando de procedimentos 
nasossinusais endoscopies posteriormente (na media, 
em 24 meses, associando-se a necessidade de cirurgia 
endoscopica mais em crianqas asmaticas e mais novas, 
com sete anos ou menos). Diante da falta de evidencias 
definitivas nesse contexto, nossa optao pela adenoidec¬ 
tomia se da nessas crianqas da seguinte forma: sintomas 
nasossinusais com imagem endoscopica de purulencia 
oriunda do tecido adenoidiano indicate de cirurgia in- 
dependente do tamanho da mesma. Nos demais casos, 
sem essa imagem, indicamos o procedimento isolado da 
adenoide baseado no seu tamanho. Alguns grupos pro¬ 
poem adenoidectomia sempre concomitante com a 
CENS quando indicate desse procedimento. 

A falha na terapia adequada da rinossinusite croni¬ 
ca consiste em uma das indicatoes estabelecidas para a 
CENS, de acordo com a EPOS 23,30 , em um grupo restri- 
to de pacientes, se sinais e sintomas persistentes de RSC 
apos pelo menos tres meses de tratamento clinico com 
antibiotico sistemico de largo espectro, descongestio- 
nantes, corticoides nasais e manejo de alergia 31 . 

Em nossa pratica primamos pela busca do diagnos¬ 
tic etiologico. Acreditamos que o grupo de crianqas 
verdadeiramente portador de RSC, diferentemente dos 
adultos, e bastete restrito. Nessas crianqas deve haver 
uma alteraqao de base que predisponha a manutenqao 
dos sinais e sintomas. Mesmo nesses pacientes, nossa ro- 
tina e esgotar as tentativas de melhoria da qualidade de 
vida atraves de tratamentos clinicos, preferencialmente 
topicos, enquanto discutimos com os pais as diferentes 
possibilidades de abordagem cirurgica, explicando que 
as mesmas, se indicadas, podem trazer beneficios clini¬ 
cos, mas dificilmente modificam o disturbio de base e 
significam cura definitiva, mas, sim, melhora da quali¬ 
dade de vida. Com essa conduta, ocorre uma especie de 
amadurecimento da equipe e da familia quanto a real 
necessidade da intervenqao e, quando optado por este 
procedimento, exite tambem consciencia dos riscos e 
beneficios inseridos no procedimento. 

Os resultados da CENS na crianqa com rinossinusi¬ 
te cronica foram demonstrados em diversos estudos, 
com uma taxa media de sucesso acima de 80%, conside- 
rando desfechos em relaqao a alivio sintomatico, escores 
endoscopies e satisfatao dos pacientes 32,33 . Uma meta- 
nalise que incluiu 832 pacientes (oito clinicas) revelou 
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desfechos positivos de 88 a 92% apos acompanhamento 
medio de 3,7 anos 33 . Entretanto, deve-se ter cautela na 
aplicaqao destes estudos em razao de suas caracteristicas 
de delineamento, com baixo grau de evidencia, e alto 
potencial para vieses. CENS previa, polipose extensa, 
asma bronquica, intolerancia aspirinica e fibrose cistica 
sao fatores preditores de necessidade de cirurgias revi- 
sionais 34 . Polipose nasal e historico de rinite alergica sao 
fatores de risco independentes para rinorreia mucopu- 
rulenta no pos-operatorio (apos tres meses de cirurgia 
endoscopica). A identifica^ao dos pacientes que podem 
estar em maior risco para um seguimento pos-operato- 
rio mais intensivo e mais longo e interessantes nas 
orientaqoes prognosticas pre-operatorias. 

As diferentes tecnicas podem ser estudas em diver- 
sas fontes de literatura e nao e o foco desse livro 1 . 

■ Conclusao 

O advento dos fibras oticas, concomitante a instru- 
mentais cada vez mais capazes de oferecer maior preci- 
sao e preservaqao de mucosa, alem de exames de ima- 
gem com capacidade de reproduqao da anatomia 
nasossinusal muito fidedignos, sem duvida determinou 
uma nova fase no tratamento cirurgico das doenqas na- 
sossinusais tanto em adultos como em criancas. Diante 
de quadros inequivocos com indicaqao de intervenqao 
cirurgica essas tecnicas estao consagradas na atualidade. 

Um dos principals conceitos ou pre-conceitos a se- 
rem discutidos estao correlacionados ao receito de alte- 
ra^oes no desenvolvimento craniofacial por interven- 
qoes na populaqao pediatrica, principalmente em relaqao 
ao septo e seios paranasais. Na atualidade, a literatura 
nao confirma tal receio, porem tambem nao exclui tal 
possibilidade por completo, deixando uma ideia geral 
que em casos com indicaqao bem definida os beneficios 
da abordagem cirurgica nao se limitam a melhoria de 
queixas especificas ao problema, obstruqao nasal por 
exemplo, mas tambem em um desenvolvimento simetri- 
co e adequado craniomaxilofacial. 

Alem disso, todo esse desenvolvimento tecnologico 
e de conhecimento da anatomia endoscopica nao foi 
acompanhado por reais avanqos na compreensao global 
dos processos inflamatorios cronicos do nariz e seios 
paranasais. Isso significa que ainda necessitamos com- 
preender melhor os diferentes pacientes com sintomato- 
logias semelhantes dessa regiao, para que evolucoes no 
manejo clinico, provavelmente, no controle da resposta 
inflamatoria alterada (por diferentes causas), para que o 
procedimentos cirurgicos possam trazer mais do que a 
melhoria significativa, mas muito variavel temporal- 
mente, das crianqas submetidas a CENS por rinossinu- 
site cronica. 

Isso significa que deve haver uma convicqao muito 
forte e uma avaliaqao sensivel do real impacto do quadro 
apresentado pelas crianqas com suspeita de RSC para que 
procedimentos cirurgicos sejam oferecidos. Diante da 


opcao pela intervencao cirurgica nesses pacientes, evento 
raro em nossa pratica, conhecimento profundo sobre o 
desenvolvimento dos seios, das relaqoes entre as diferen¬ 
tes estruturas e limites das estruturas vizinhas com os 
seios propriamente ditos, alem de equipe e instrumental 
adequados, sao condiqoes basicas para sua realizaqao. 
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■ Introdugao e Definicao 

Tonsilectomia e o procedimento cirurgico realizado 
com ou sem adenoidectomia que remove completamen- 
te as tonsilas palatinas, atraves da dissecqao do espaco 
peritonsilar entre a capsula e a parede muscular. Nos ca- 
sos de obstruqao respiratoria durante o sono, o procedi¬ 
mento sempre inclui a remoqao das tonsilas faringeas 
(adenoides). 

As indicates para adenotonsilectomia exigem o re- 
conhecimento da existencia de um excesso de tecido lin- 
foide na faringe (hiperplasia adenotonsilar), que ocupa 
um espaco desproporcional na via aerea superior, prin- 
cipalmente em pre-escolares. A situa^ao pode ser exa- 
cerbada por estreitamento anatomico da faringe, como 
nas sindromes craniofaciais. Alem disso, ha um compo- 
nente dinamico, fazendo com que os sintomas aumen- 
tem com o paciente em posiqao supina ou quando apre- 
sente um tonus neuromuscular diminuido. 

Quando realizada apos uma indicaqao consistente, a 
cirurgia tonsilar melhora a qualidade de vida da crianqa. 
Nos ultimos anos, a remoqao das tonsilas tem sido rea¬ 
lizada muito mais por obstrucao da via aerea superior 
do que por infecqoes recorrentes e permanece como a 
segunda cirurgia ambulatorial mais frequente em crian- 
qas. Assim, a maioria das tonsilectomias e conduzida 
ambulatorialmente, reservando a necessidade de inter- 
naqao hospitalar para aqueles muito pequenos (< 2 a 3 
anos) ou que apresentem comorbidades. 

Fun^ao das tonsilas e aspectos anatomicos 

As tonsilas palatinas sao orgaos linfoepiteliais que se 
localizam na junqao da cavidade oral com a orofaringe. 


Sua atividade imunologica mais intensa acontece entre 
3 e 10 anos de idade. Por isso, as tonsilas sao mais proe- 
minentes durante este periodo e tendem a involuir pos- 
teriormente. Todas as imunoglobulinas sao produzidas 
nas tonsilas, mas a IgA e o produto mais importante do 
sistema imune tonsilar, sendo a IgA secretora um com- 
ponente essencial do sistema imunologico da via aerea 
superior. 

Nas tonsilites cronicas e recorrentes, o processo de 
transporte e apresentaqao dos antigenos pode ficar com- 
prometido. As tonsilas se tornariam incapazes de exer- 
cer sua fun^ao protetora local e, desta maneira, a remo- 
qao de tonsilas recorrentemente doentes acarretaria em 
beneficios ao paciente. Por outro lado, alguns poucos es- 
tudos mostraram minimas diminuiqoes nas concentra¬ 
tes sericas de Ig e nos tecidos adjacentes logo apos a ci¬ 
rurgia, que normalizaram depois de um a dois meses. 
Ate o momento, nao existem estudos que demonstrem 
repercussao significativa da tonsilectomia sobre o siste¬ 
ma imunologico. 

Na avaliaqao clinica, determina-se o tamanho das 
tonsilas palatinas e a intensidade da obstruqao pela clas- 
sificaqao de Brodsky (Figura 4.1). Nesta classificaqao, 
grau I corresponde a ocupaqao, por parte das tonsilas, 
de < 25% do espaco entre os pilares; grau II, de 25 a 50%; 
grau III, de 50 a 75% e grau IV, ocupaqao de > 75% des- 
te espaco. Os graus III e IV sao considerados obstruti- 
vos. Ja as adenoides tem seu grau de obstruqao definido 
com o endoscopio flexivel ou pela radiografia de cavum, 
lembrando que a exposiqao ao raio X deve ser evitada 
tanto quanto possivel. A endoscopia apresenta tambem 
a vantagem de conferir um aspecto dinamico ao exame, 
pois auxilia na diferenciaqao entre uma hiperplasia sig¬ 
nificativa pura e aquela que e simplesmente exacerbada 
por uma reaqao inflamatoria aguda. 
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Indicates de cirurgia 

Efetivada apos uma indicapao correta, a tonsilecto- 
mia pode diminuir a resistencia da via aerea superior, 
melhorar ou curar a apneia obstrutiva do sono, diminuir 
a incidencia de faringite recorrente e melhorar o estado 
de saude e a qualidade de vida da crianpa. A dificuldade 
aparece, ocasionalmente, na determinapao do que se 
constitui uma “indicapao correta”. Individualizadamen- 
te, para cada crianpa, os beneficios da tonsilectomia, ge- 
ralmente em combinapao com adenoidectomia, devem 
ser cotejados contra o desconforto pos-operatorio e com 
os riscos reais do procedimento. 

Adenotonsilectomia 

Hiperplasia das tonsilas 

Hiperplasia adenotonsilar e a causa mais comum de 
disturbios respiratorios durante o sono. Nas apresenta- 
poes mais leves, a crianpa com estes disturbios apresen- 
ta ronco noturno, respirapao oral, enurese, sono sem 
descanso e apneias curtas. Durante o dia, as manifesta- 
poes incluem sonolencia, boca seca, alteracoes do com- 
portamento, respiracao ruidosa, fala anasalada, halitose 
e obstrupao nasal cronica. Pacientes com obstrupao 
mais intensa e apneias evidentes durante o sono sao 
classificados como portadores da sindrome da apneia 
obstrutiva do sono (SAOS). Sem tratamento, alguns 
destes pacientes podem desenvolver cor pulmonale, in- 
suficiencia cardiaca congestiva, hipoventilapao alveolar, 


hipertensao pulmonar, deficit de crescimento e estao em 
risco de lesao neurologica e ate de morte. 

As diretrizes mais recentes (2012), baseadas em es- 
tudos observacionais, apontam que a crianca com au- 
mento de tonsilas palatinas e faringeas e alterapoes res- 
piratorias durante o sono que tambem apresenta retardo 
no crescimento, rendimento escolar insuficiente, enure¬ 
se ou outras alterapoes no comportamento beneficia-se 
da remopao das tonsilas palatinas e faringeas, sendo a 
historia e o exame fisico cuidadosos suficientes para de- 
finir a indicapao cirurgica, sem o auxilio do padrao-ou- 
ro para o diagnostico de SAOS que e a polissonografia. 

Ronco noturno nao confirma nem exclui disturbios 
respiratorios significativos durante o sono e, em situapoes 
nao bem definidas, a polissonografia auxiliara na gradua- 
qao da gravidade da doenqa e na correlaqao entre os sin- 
tomas e as alteraqoes no sono, permitindo a indicaqao ou 
nao do procedimento cirurgico. Estudos observacionais 
demonstram que a adenotonsilectomia nas manias com 
hiperplasia adenotonsilar e polissonografia anormal me- 
lhora a qualidade de vida, o padrao de sono, a transiqao 
“noite e dia” e previne ou melhora comorbidades como 
atraso no crescimento e rendimento escolar pobre. 

Anormalidades no crescimento facial e dentario 

A obstruqao nasal cronica decorrente da hiperplasia 
adenotonsilar pode levar a alteracoes do crescimento 
craniofacial. O crescimento inferior e posterior da man- 
dibula e o reposicionamento da lingua podem compen- 
sar a ausencia de fluxo de ar nasal atraves da criaqao de 
uma via aerea oral maior e isso, por sua vez, alonga as 
dimensoes verticals da face, criando a conhecida face 
adenoideana. Alguns estudos sugeriram que estas alte- 
ra^oes podem ser reversiveis com adenotonsilectomia, 
mas o assunto ainda e controverso. Os encaminhamen- 
tos de crianqas por indicates ortodonticas devem as- 
sim, ser avaliados individualmente e a cirurgia reserva- 
da para aqueles com marcada hiperplasia adenotonsilar. 

Halitose 

Halitose pode ocorrer quando restos de alimento e 
bacterias ficam retidos nas criptas das tonsilas. A condi- 
qao e apontada frequentemente como justificativa para 
adenotonsilectomia, mas e imperioso lembrar que nao 
existem estudos clinicos randomizados que embasam 
esta conduta e tambem que outras causas de halitose de¬ 
vem ser confirmadas ou excluidas. 


Tonsilectomia 

Faringotonsilites recorrentes 

A escolha entre o acompanhamento clinico conti- 
nuado e a tonsilectomia no manejo das faringotonsilites 
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recorrentes tambem exige uma atenqao individualizada, 
com a definicao dos aspectos positivos e negativos de 
cada uma das opqoes. 

Diretrizes atualizadas (2012) recomendam o procedi- 
mento para crianpas que atendam os criterios de Paradi¬ 
se que sao: infecpoes recorrentes se estas se repetem mais 
que sete vezes ao ano, ou cinco vezes por ano nos ultimos 
dois anos, ou tres vezes anuais nos ultimos tres anos e que 
se acompanharam de uma ou mais das seguintes manifes- 
tapoes ou testes: febre > 38°C, adenopatia cervical 
dolorosa, exsudato tonsilar ou teste positivo para estrep- 
tococo beta-hemolitico do grupo A (EBHGA), seja ele 
teste rapido ou exame cultural. 

A tonsilectomia tambem pode ser util nas crianpas 
com faringotonsilites recorrentes que nao atendam os 
criterios de Paradise, mas que apresentam determinadas 
conduces como febre periodica, estomatite aftosa, into¬ 
lerance ou hipersensibilidade a varios antibioticos ou 
historia de abscesso peritonsilar. 

Nos casos em que os episodios de infecpao de gar- 
ganta nao estiverem bem documentados, recomenda-se 
um periodo de observapao de 12 meses, em virtude da 
historia natural de resolupao espontanea da doenpa. 

Assimetria tonsilar e suspeita de neoplasia 

Mesmo raro, linfoma deve ser suspeitado nos casos 
de assimetria tonsilar mas, na maioria das vezes, a assi¬ 
metria decorre de uma hiperplasia benigna. 

Assim, a assimetria tonsilar so e indicapao de cirur- 
gia naqueles pacientes que apresentam outros achados 
sugestivos de neoplasia (adenopatia > 3 cm, disfagia, su- 
dorese noturna e episodios febris). 

Adenoidectomia 

Rinossinusites e adenoidites recorrentes ou cronicas 

A obstrupao nasal causada por hiperplasia das ton- 
silas faringeas provoca estase de secrepao nas fossas na- 
sais e isso favorece o desenvolvimento de rinossinusite. 
Tambem a presenpa de bacterias isoladas ou agrupadas 
sob a forma de biofilmes no corio de tonsilas faringeas 
pode causar adenoidites recorrentes. Nestas duas condi- 
poes, a adenoidectomia pode ser efetiva quando os sin- 
tomas rinossinusais forem recorrentes ou persistentes. 

Otite media aguda recorrente ou otite media com 
efusao 

Nos casos de adenoides evidentemente obstrutivas, 
a adenoidectomia tem sido recomendada como terapia 
adjuvante na primeira indicapao de timpanostomia com 
colocapao de tubos de ventilapao, ou a partir de uma 
eventual segunda colocapao de tubos, independente- 
mente do tamanho. 


Contraindicapoes da cirurgia 

Alem dos riscos inerentes ao ato cirurgico, provavel- 
mente apenas coagulopatias significativas representem 
uma contraindicapao nao absoluta a tonsilectomia, pela 
possibilidade maior de hemorragia apos o procedimen- 
to. Acompanhamento perioperatorio por hematologista 
esta indicado para crianpas com doenpa de Von Wille- 
brand ou outras alterapoes trataveis da coagulapao. 

■ Complicates 

A tonsilectomia tem morbidades associadas que in- 
cluem anestesia geral, eventual hospitalizapao, dor de 
garganta prolongada, recusa alimentar, desidratapao, 
mud an cpi temporaria da voz e hemorragia durante e 
apos o procedimento. 

Os anestesicos podem causar desorientapao, nausea 
e vomitos. A cirurgia produz dois ferimentos abertos 
que podem doer por aproximadamente uma semana. Ja 
o sangramento imediato (primeiras 24 h apos a opera- 
qao) acontece em 0,2 a 2% das vezes e a hemorragia pos¬ 
terior (mais de 24 h apos o procedimento) em 0,1 a 3% 
dos casos. O sangramento pos-tonsilectomia e geral- 
mente bem controlado, mas ocasionalmente exige rein- 
tervencao e transfusao sanguinea, ja que, em casos gra¬ 
ves, pode levar a morte. 

Na ausencia de dados atuais, as taxas de mortalida- 
de variaram entre 1 em 16.000 e 1 em 35.000 casos na 
decada de 1970. 

■ Consideracoes Finais 

1 Adenotonsilectomia atenua ou remove os sintomas 
relacionados aos disturbios respiratorios do sono e a 
SAOS, melhorando assim a qualidade de vida de 
crianqas selecionadas. 

2. Da mesma forma, a tonsilectomia diminui a frequen- 
cia de faringotonsilites graves e recorrentes nas crian- 
qas que atendem os criterios de Paradise. 

3. A polissonografia e util para a identificaqao daqueles 
que se beneficiariam da cirurgia, principalmente 
quando o diagnostico de SAOS e incerto. 

4. Crianqas obesas que apresentam hiperplasia adeno- 
tonsilar e disturbios respiratorios durante o sono de- 
vem diminuir o peso antes da cirurgia para aumentar 
a chance de sucesso. 

5. Nao existe indicaqao para antibioticoterapia no pos- 
-operatorio. 

6 . Dexametasona intraoperatoria em dose unica dimi¬ 
nui a incidencia de nausea e vomitos pos-cirurgia. 

7 O uso de paracetamol e do ibuprofeno no pos-opera- 
torio e seguro e fornece boa cobertura analgesica. 

8 . Mesmo sem comprovaqao por evidencia de alta qua¬ 
lidade, e bem provavel que alimentos duros e ativida- 
de vigorosa devam ser evitados nos primeiros dias de 
pos-operatorio. 
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■ Introdugao 

Uma deglutiqao normal e fundamental para a ma- 
nutenqao de um estado nutricional adequado. A ocor- 
rencia de qualquer disturbio que interfira na deglutiqao 
e denominada disfagia, podendo ocorrer com solidos, 
liquidos ou ambos. 

Entre crianqas, tem-se observado um aumento na 
incidencia de disfagia, provavelmente em razao dos 
avancos nos cuidados intensivos pediatricos, refletindo 
um aumento nas taxas de sobrevivencia de crian^as pre- 
maturas, com baixo peso ao nascimento, doenqas com- 
plexas e paralisia cerebral, entre outras 1 . 

Tanto conduces neurologicas como nao neurologi- 
cas podem ser causa de disfagia na infancia e, desse 
modo, uma abordagem multidisciplinar e frequente- 
mente necessaria. Comumente, a dificuldade para se ali- 
mentar e acompanhada de comprometimento respirato- 
rio, sendo uma historia e um exame fisico minuciosos 
decisivos na determinaqao da sua etiologia. O correto 
direcionamento do diagnostico e importante para o pla- 
nejamento do tratamento, que em geral, necessita ser in- 
dividualizado caso a caso, de acordo com sua gravidade 
e seu prognostico. 

■ Conceitos 

A degluticao e considerada uma funqao inata, sendo 
os movimentos de sucqao e degluticao ja visualizados 
desde o terceiro mes de vida intrauterina. Ao nascer, o 
bebe apresenta reflexos de sucqao e deglutiqao bem de- 
senvolvidos e, mais tardiamente, adquire controle vo- 
luntario sobre estes reflexos, possibilitando que os atos 
de sugar e deglutir sejam dissociados. 

Classicamente, a degluticao e dividida em fases oral, 
faringea e esofagica 2 . Na fase oral, o alimento solido e 
mastigado e transformado em consistencia semissolida. 


Alem disso, a atividade coordenada entre a mandibula, 
a musculatura orofacial e a lingual atua na propulsao do 
bolo alimentar para a regiao posterior da cavidade oral, 
que e possivel pelo vedamento labial anterior e pela 
pressao da lingua contra o palato mole. Nesta fase, a 
atuaqao e integridade dos nervos cranianos V (trige- 
meo), VII (facial) e XII (hipoglosso) sao de suma im- 
portancia. 

A fase faringea se inicia quando o alimento atinge a 
cavidade oral posterior. Nesta fase, o palato mole se ele- 
va, prevenindo o refluxo de alimento pelo nariz, e a base 
da lingua empurra o alimento para a laringofaringe en- 
quanto o esfincter superior do esofago relaxa. Ao mes- 
mo tempo, a laringe se eleva e anterioriza, a glote se fe- 
cha, e a epiglote juntamente com a base da lingua 
recobrem a entrada da laringe, contribuindo para a pro- 
teqao contra a entrada de alimento na via aerea inferior. 
O fechamento glotico e desencadeado pelo contato do 
alimento a quimiorreceptores e terminaqoes nervosas 
sensitivas dos nervos IX (glossofaringeo) e X (vago) lo- 
calizados na cavidade oral posterior, faringe e supraglo- 
te (nervo laringeo superior). O bolo alimentar e, entao, 
empurrado para o esofago, pois o esfincter ja esta 
aberto. 

Por fim, na fase esofagica, o bolo e propelido em 
direqao ao estomago por causa da motilidade esofagica. 
A respiraqao, que havia sido interrompida durante o fe¬ 
chamento laringeo, e reassumida assim que o bolo 
atinge o esofago. 

■ Quadro Chnico 

A disfagia na infancia mais comumente se apresen¬ 
ta como dificuldade alimentar e respiratoria. Mas em al- 
guns casos, deficit de crescimento e desenvolvimento e 
baixo ganho ponderal sao as primeiras manifesta<;6es 
apresentadas. 
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As manifestaqoes cllnicas sao variaveis e podem in- 
cluir mastigapao lenta, disfunpao de fase faringea, recu- 
sa alimentar, seletividade por certos tipos de alimento e 
demora para se alimentar. Acumulo de alimento ou sa¬ 
liva na boca, sucpao debil, refluxo nasal de alimento, res- 
pirapao ruidosa, episodios recorrentes de infecpao de 
vias aereas inferiores e congestao bronquica cronica de- 
vem tambem levantar a suspeita de disfagia. A crianpa 
com disfagia apresenta risco aumentado de desenvolver 
doenpa pulmonar cronica induzida por aspirapao, des- 
nutripao e atraso de desenvolvimento. 

A aspirapao, apresentapao mais grave da disfagia, 
pode ainda se manifestar como engasgos, tosse durante 
a alimentapao, taquipneia, cianose e ate mesmo episo¬ 
dios de apneia; no entanto, a aspirapao nem sempre e 
obvia e pode ser “silente”, um problema particular na in¬ 
fancia. O reflexo de tosse pode estar ausente em 75% dos 
prematures e em 50% dos recem-nascidos a termo, e ser 
comprometido em crianpas que apresentaram algum in- 
sulto neurologico 3 . 

■ Avalia^ao 

As causas de disfagia na infancia sao variadas e 
incluem defeitos estruturais, desordens neurologicas, 
doenpas respiratorias, geneticas, metabolicas e degene- 
rativas, entre outras (Tabela 5.1.1). 

Apos colhida uma historia minuciosa, o exame fisi- 
co e direcionado ao encontro da causa de disfagia, de- 
vendo-se atentar ao nivel de consciencia da crianpa, grau 
de reatividade, padrao respiratorio e presenpa de defeitos 
estruturais, principalmente orofaciais. Uma crianpa com 
micrognatia ou macroglossia pode ter problemas para se 
alimentar; desse modo, crianpas com sequencia de Pier¬ 
re Robin e sindrome de Beckwith-Wiedemann apresen- 
tam risco significativo de dificuldades para alimentar. 
Fissura labial e palatina, incluindo a submucosa, sao 
tambem importantes causas de disfagia. Anormalidades 
na junpao temporomandibular, como anquilose mandi¬ 
bular, sao ocasionalmente causas de disfagia. Atresia coa- 
nal pode causar grande desconforto respiratorio durante 
a sucpao no recem-nascido, pois nos primeiros meses de 
vida a crianpa e respiradora nasal preferencial. Dificulda¬ 
des em se alimentar com engasgos e estridor podem su- 
gerir fistula traqueoesofagica. 

O exame neurologico e tambem essencial na avalia- 
pao da crianpa com disfagia. A avaliaqao da funqao dos 
nervos cranianos, particularmente do V, VII, IX, X, XI e 
XII, deve ser sempre realizada. Deficits que atinjam es- 
tes nervos podem ter origem no neuronio motor supe¬ 
rior e inferior. A avaliaqao do tonus e da forqa muscular, 
assim como dos reflexos e sensibilidade sao apropria- 
dos, podendo revelar outras causas de disfagia neuroge- 
nica. Hipotonia generalizada, quando severa, pode estar 
associada a incoordenaqao da sucqao e deglutiqao, e 
miopatias e distrofias congenitas frequentemente estao 
associadas a disfagia. 


Tabela 5.1.1 
infancia 

Comorbidades associadas a disfagia na 

Topografia 

Exemplos 


Sistema nervoso central Encefalopatia hipoxica-isquemica 
Encefalopatia congenita 
Malforma^ao de Arnold-Chiari 
Infec^ao congenita 
Sindrome opercular bilateral 
Paralisia de nervo craniano (V, VII, IX, X, XII) 
Hipoplasia pontocerebelar 
Tumor de tronco cerebral 
Traumatismo cranioencefalico 
Acidente vascular cerebral 
Atrofia muscular espinhal 
Doenga de Fazio-Londe 


Nervo 

Neuropatia congenita hipomielinizante 

Jungao neuromuscular 

Miastenia congenita 

Nascidos de mae com miastenia grave 

Botulismo 

Musculo 

Distrofia miotonica congenita 

Distrofia muscular congenita 

Miopatia congenita 

Distrofinopatia 

Trato aerodigestivo 

Fissura labial/palatina 

Paralisia de prega vocal 

Fenda laringea 

Fistula traqueoesofagica 
Laringomalacia/traqueomalacia 

Traqueostomia 

Condi^oes geneticas 

Sindrome de Down 

Sindrome velocardiofacial 

Sequencia de Pierre Robin 

Sindrome de Beckwith-Wiedemann 

Sindrome CHARGE (coloboma, anomalia cardiaca, 
atresia coanal, retardo de crescimento e 
desenvolvimento, anormalidades genitais) 

Doen^as sistemicas degenerativas 

Condi^oes que afetam a 
coordena^ao entre 
suc^ao/degluti^ao/ 
respiragao 

Atresia coanal 

Laringomalacia/traqueomalacia 

Displasia broncopulmonar 

Doenga cardiaca 

Outras 

Doenga do refluxo gastroesofagico 

Prematuridade 


O examinador deve observar a crianqa se alimentar, a 
fonpi e coordenaqao da sucqao, a degluticpio e o reflexo de 
tosse. Enfraquecimento progressive da sucqao pode suge- 
rir desordens da junqao neuromuscular. Do mesmo 
modo, a ritmicidade entre sucqao, deglutiqao e respiraqao 
deve ser avaliada. No recem-nascido a termo, a razao en¬ 
tre sucqao e deglutiqao e normalmente 1:1. Em geral, a 
disfagia para solidos e de origem nao neurologica, por fa- 
tores mecanicos e obstrutivos que interfiram no processo. 
A disfagia neurogenica e mais pronunciada para liquidos, 
apesar de o solido tambem poder ser afetado. 

A avaliaqao armada da deglutiqao e rotineiramente 
realizada em criancas com suspeita de disfagia, sendo a 
videofluoroscopia e a videoendoscopia da deglutiqao os 
exames mais comumente utilizados. Tratam-se de exames 
que fornecem informaqoes complementares na avaliaqao 
do paciente disfagico, sendo hoje considerados o padrao- 
-ouro na avaliaqao da deglutiqao em crianqas. 
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A avalia^ao da degluticao atraves da videofluoros- 
copia permite a avalia^ao dinamica da coordena^ao da 
degluticao e detectar aspiracao, alem de incluir o exame 
do esofago, estomago e duodeno, no entanto, tem como 
desvantagem a exposicao a radia^ao. 

Atraves da videoendoscopia da degluticao, tambem 
denominada nasofibrolaringoscopia da degluticao, e pos- 
sivel se obter informa<;6es a respeito das estruturas alem 
das funcoes das vias aerodigestivas superiores. As altera- 
poes predisponentes ou a evidencia de aspiracao podem 
ser verificadas principalmente se o exame for realizado 
com a administrapao de alimento corado. Tem como van- 
tagem a possibilidade de ser realizado em qualquer am- 
biente, mesmo em pacientes acamados, como por exem- 
plo, em unidades de terapia intensiva (UTI). Os resultados 
podem ser correlacionados aqueles da videofluoroscopia 
da degluticao em mais de 90% dos achados 4 . 

Outros testes diagnostics podem ser necessarios na 
avaliaqao do paciente disfagico, como radiografia de to- 
rax, prova de funcao pulmonar, tomografia computado- 
rizada de tarax de alta resoluqao, broncoscopia, endos- 
copia e cintilografia. Pacientes com fenotipos suspeitos 
podem requerer avaliaqao genetica e cariotipagem cro- 
mossomica para um diagnostico especifico. Testes me- 
tabolicos podem ser necessarios. Exames de imagem de 
sistema nervoso central podem ser uteis em pacientes 
com achados clinicos sugestivos de acometimento de 
neuronio motor superior. Crianqas com suspeita de 
doenqa neuromuscular podem necessitar investigaqao 
apropriada como eletromiografia e biopsia de musculo. 
Um diagnostico e possivel na maioria dos casos e facili- 
ta o manejo e o prognostico das crianqas. 

■ Tratamento 

A conducao da crianqa com disfagia tem como ob- 
jetivo primario identificar e controlar as causas trata- 
veis, minimizando o impacto da disfunqao da degluti¬ 
cao, como infecqoes respiratorias, desnutriqao e indice 
de hospitalizaqao. As medidas sao introduzidas com o 
intuito de facilitar o transporte do alimento da boca ao 
estomago, evitando as perdas orais e a aspiracao. 

O impacto da disfagia pode ser amenizado atraves 
da implementaqao de estrategias compensatarias que fa- 
cilitam o clearance faringeo e o desenvolvimento de ha- 
bilidades orais motoras, como modificaqao na consis¬ 
tency do alimento, adaptaqao de utensilios, 
posicionamento durante a alimentaqao, fracionamento 
da dieta, estimulaqao tatil e exercicios que focam na 
musculatura da degluticao. Pacientes com alteraqoes do 
sistema nervoso central tem predominantemente maior 
dificuldade na organizaqao do bolo alimentar na cavida- 
de oral e ejeqao do mesmo para a faringe, principalmen¬ 
te na consistency liquida. Pacientes com doenqa neuro¬ 
muscular apresentam maior dificuldade de mastigaqao, 
no transporte do bolo da cavidade oral para a faringe, na 
ejeqao oral e no transito faringoesofagico, tendo dificul¬ 
dade predominante para as consistencias solidas. Suple- 


mentaqao a curto ou longo prazo com via alternativa de 
alimentaqao pode ser necessaria. 

O tratamento das comorbidades associadas deve ser 
sempre realizado. Quando ha doenqas obstrutivas de vias 
aereas que possam afetar a coordenaqao entre a respiracao e 
a degluticao (p. ex., laringotraqueomalacia, hipertrofia ade- 
noamigdaliana e atresia coanal), o alivio da obstruqao respi- 
ratoria deve ser inicialmente realizado. O restabelecimento 
funcional da via respiratoria superior, inclusive da pressao 
subglotica, com melhor sele^ao de canula de traqueostomia, 
utilizacao de valvulas de fala e, se possivel, a decanulaqao, 
sao outras medidas importantes. Em caso de defeitos 
anatomicos que levem a disfagia, como fendas laringeas, 
acalasia de cricofaringeo e fistula traqueoesofagica, o trata¬ 
mento voltado a eles tambem e necessario. 

Quando alteraqoes anatomicas ou neurologicas que 
justifiquem a disfagia nao sao encontradas, deve ser con- 
siderado o refluxo faringolaringeo. O refluxo gastroesofa- 
gico que atinge o nivel da faringe tem sido associado a di- 
minuiqao da sensibilidade faringolaringea e aspiraqao 
silente em crianqas. Acredita-se que o refluxo cause ede¬ 
ma da regiao glotica posterior, afetando o limiar de sensi¬ 
bilidade sensorial e cegamento dos reflexos laringeos de 
proteqao. Estudos demonstram melhora da proteqao das 
vias aereas durante a deglutiqao apos tratamento de reflu¬ 
xo gastroesofagico em crianqas com disfagia 5 . 

A manutenqao de uma saude bucal adequada e outro 
fator importante a ser considerado no paciente disfagico. 
As caries e doenqas periodontais sao fator de risco para 
infecqao pulmonar nas sindromes aspirativas, pois a sali¬ 
va aspirada carreia germes patogenicos da cavidade oral 
para as vias aereas inferiores, sem contar a dor e o descon- 
forto que podem gerar durante a alimentaqao. 

A reduqao do volume da saliva e necessaria em al- 
guns pacientes disfagicos. Trata-se de um recurso facilita¬ 
tor para o treinamento da degluticao em pacientes com 
inabilidade de controlar as proprias secreqoes orais, alem 
de diminuir o volume de material aspirado em pacientes 
com aspiracao. A reduqao de saliva pode ser conseguida 
com a utilizacao de drogas anticolinergicas, aplicacao de 
toxina botulinica em glandulas salivares, ligadura de duc- 
tos salivares e/ou resseccao de glandulas salivares 6 ' 8 . 

Mas, apesar de todas medidas, alguns pacientes apre¬ 
sentam aspirapao causando eventos com risco de morte, 
necessitando de tratamento agressivo. Para o controle da 
aspiracao, varias tecnicas cirurgicas estao disponiveis, 
como redupao da fenda glotica atraves da medializacao das 
pregas vocais, suspensao laringea, realizapao de traqueos¬ 
tomia para utilizacao de canulas com balao insuflado, mol- 
des endolaringeos, oclusao supraglotica e glotica. Dentre as 
tecnicas cirurgicas definitivas para o tratamento da aspira¬ 
cao, a separacao laringotraqueal constitui a preferencia no 
momenta, pelos bons resultados e baixa morbidade 9 . 

■ Considera^oes Finais 

A avaliapao e o manejo das desordens da degluticao 
na infancia variam de acordo com suas repercussoes clini- 
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cas e severidade, que pode ser de uma dificuldade leve a 
uma inabilidade completa de deglutir. Tratamento com 
mudanqas dieteticas no volume e viscosidade do bolo ali- 
mentar, assim como procedimentos de reabilitaqao, cirur- 
gias e medicamentos podem melhorar a degluticao e pre- 
venir complicaqoes nutricionais e respiratorias. O 
restabelecimento funcional das vias respiratorias e outro 
fator que deve ser sempre levado em consideraqao frente 
a um paciente disfagico. Em muitos casos, uma via alter- 
nativa de alimentaqao ainda e necessaria. 
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■ Introdugao 

A disfonia representa qualquer dificuldade ou alte- 
raqao que interfira na produqao natural da voz, impe- 
dindo o individuo de transmitir adequadamente uma 
mensagem verbal ou emocional 1 . A voz e resultante da 
vibraqao das pregas vocais e da passagem do ar atraves 
das cavidades de ressonancia situadas abaixo e acima 
delas; no entanto, as desordens da fonaqao podem ser 
causadas nao apenas por anormalidades que acometem 
o trato aerodigestivo, mas tambem por aspectos cogniti- 
vos, comportamentais e psicologicos que possam afetar 
a emissao vocal. 

A incidencia de disfonia na populaqao pediatrica e 
controversa e estudos citam incidencias bastantes dis- 
tintas, variando de 6 a 23,4% entre escolares 2,3 . Nos Es- 
tados Unidos, estima-se que mais de 1 milhao de crian- 
qas sofram de disfonia 4 . 

Na infancia, diversas condiqoes podem levar a disfo¬ 
nia. A maior parte das causas e benigna e de facil manejo, 
mas em alguns casos pode afetar a vida escolar, o social e 
psicologicamente a crianqa. Algumas desordens podem 
oferecer ate mesmo risco de morte e, desse modo, todos 
problemas de voz devem ser sempre investigados. 

■ Aspectos Anatomicos 

Os primeiros in didos de um aparelho fonador apare- 
cem no inicio da gestaqao. Nas primeiras tres semanas de 
vida intrauterina surgem o primordio respiratorio e o di- 
verticulo respiratorio, que posteriormente originam a 
glote, a subglote, bronquios principals e a traqueia. Na 
quinta semana do periodo embrionario surgem os nervos 
cranianos, o tecido conjuntivo da lingua, os musculos e os 
elementos esqueleticos. Nesta fase, ja se observa uma la- 
ringofaringe primitiva, porem sua luz ainda se encontra 
obliterada por uma lamina epitelial, que comeqa a se re- 


canalizar entre a setima e a oitava semana. Na 12 a sema¬ 
na, a laringe fetal ja se assemelha a pos-natal. 

Durante a gestaqao, alem do desenvolvimento do 
aparelho fonador, ocorre tambem a descida gradual da 
posiqao da laringe em relaqao a coluna vertebral, o que 
se prolongara apos o nascimento ate o fim da puberda- 
de. Em torno do quarto mes de gestaqao a cricoide se 
encontra na altura da terceira vertebra cervical (C3), no 
recem-nascido ao nivel de C6, e ao redor dos cinco anos 
na altura de C7. 

No recem-nascido com um aparelho fonador bem 
formado, ja e possivel se identificar todas as estruturas 
observadas no adulto. No entanto, e importante enfati- 
zar que o aparelho fonador da crianqa nao e simples- 
mente uma miniatura do adulto. O trato vocal infantil 
apresenta uma serie de diferenqas anatomicas e funcio- 
nais em relaqao ao adulto, importantes para a com- 
preensao da fisiopatologia das disfonias na infancia. 

A cavidade oral e acentuadamente menor no bebe 
que no adulto, sendo que a lingua preenche praticamen- 
te toda a cavidade oral e diminui as conduces de resso¬ 
nancia. Nos primeiros seis meses de vida, em razao da 
posicao alta da laringe, a epiglote praticamente repousa 
sobre o palato mole e a crianqa respira preferencialmen- 
te pelo nariz. Desse modo, qualquer obstruqao nasal 
neste periodo de vida pode repercutir de maneira seve- 
ra no padrao respiratorio. 

A forma do esqueleto laringeo da crianca tambem 
apresenta diferencas em relaqao ao adulto. Diz-se que a 
laringe da crianca apresenta formato em fund, pois e es- 
treito na regiao subglotica e mais ampla na glote, ao con- 
trario do adulto. Alem disso, as cartilagens da laringe in¬ 
fantil sao delicadas, possuem ligamentos mais frouxos e 
tecidos mais vascularizados, e consequentemente, maior 
tendencia a edema, colapso e obstruqao. Quando com- 
paramos o espaqo ocupado pelas aritenoides na laringe 
de crianqas e adultos, observamos que na crianqa apre- 
sentam tamanho relativo maior. 
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Alem do tamanho estreito, a configuracao do lumen 
subglotico tambem e diferente na crianqa, sendo elipti- 
co em razao do formato em “V” da lamina posterior da 
cricoide. Em contraste, os tubos endotraqueais sao re- 
dondos, e por este motivo exercem maior pressao na 
porqao posterior da cricoide durante uma entubacao en- 
dotraqueal, local onde ocorre maior lesao de mucosa 
durante uma entubaqao. 

Outro dado interessante se refere a proporqao gloti- 
ca, isto e, a relaqao entre as porqoes fonatoria (membra - 
nosa, anterior) e respiratoria (cartilaginea, posterior) da 
regiao glotica. Aproximadamente metade da glote in- 
fantil e cartilaginea, em comparaqao a 1/3 no adulto. O 
fato de quase metade da glote ser voltada para a respira- 
qao, o mesmo o limita como um orgao fonador. Por fim, 
as pregas vocais tambem apresentam diferenqas fisiolo- 
gicas em relaqao as do adulto, pois possuem ligamento 
vocal imaturo, o qual terminara sua diferenciaqao ape- 
nas no final da puberdade. 

■ Avalia^ao 

Uma historia completa e minuciosa e essencial na 
elucidaqao da causa da disfonia. A maioria das doenqas 
congenitas ja se manifesta logo ao nascimento, apesar de 
algumas apresentarem manifestaqao inicial mais tardia. 
Causas neurologicas geralmente apresentam-se tambem 
ao nascimento, mas podem tambem surgir apos um in- 
sulto neurologico. As causas infecciosas (com exceqao 
da papilomatose laringea) em geral apresentam sinto- 
mas sistemicos associados, e voz tensa ou agressiva ge¬ 
ralmente esta associada a desordens anatomicas como 
nodulos. Causas inflamatorias como laringite por reflu- 
xo podem se apresentar silente, sendo a disfonia o uni- 
co sintoma. 

Disfagia nao e frequentemente observada com dis¬ 
fonia, no entanto, quando presente, deve alertar para 
possiveis problemas motores ou sensitivos que afetam 
a laringofaringe. Por outro lado, a disfagia pode tam¬ 
bem ser sinal de lesao de massa, inibindo a deglutiqao 
e vocalizaqao. 

O exame fisico nos fornece informaqoes a respeito 
da caracteristica e qualidade da voz, sendo de suma im- 
portancia na determinaqao da causa da disfonia. A la- 
ringoscopia pode ser realizada com otica rigida ou flexi- 
vel, a depender da idade e tolerancia do paciente. 
Damos preferencia a avaliaqao sem sedaqao, que permi- 
te uma melhor avaliaqao dinamica e funcional da larin- 
ge, particularmente da mobilidade das pregas vocais. 
Em crianqas com suspeita de disfuncao na mobilidade 
laringea, a eletromiografia laringea pode ser util, mas 
dificilmente e realizada, pois requer a cooperaqao da 
crianqa. Do mesmo modo, os testes de sensibilidade la¬ 
ringea, bastante utilizado em adultos, ainda nao se apre- 
senta bem estabelecido em crianqas. Em alguns casos, o 
diagnostico requer microlaringoscopia sob anestesia ge¬ 
ral, atraves da qual alem da visualizaqao detalhada, e 
possivel se palpar a laringe. 


■ Diagnostico Diferencial eTratamento 

Causas inflamatorias/infecciosas 

Laringotraqueobronquite aguda (crupe) 

Autolimitadas, estas infecqoes apresentam na maio¬ 
ria das vezes sintomas leves. Prodromos inespecificos 
precedem o quadro de febre baixa, disfonia, tosse em la- 
tido e estridor espasmodico. Os principals agentes etio- 
logicos sao os virus parainfluenza I e II, mas virus sinci- 
cial respiratorio e influenza podem tambem estar 
envolvidos. 

O diagnostico e clinico e o tratamento de suporte e 
realizado com esteroides sistemicos e nebulizaqao. 
Quando necessaria entubaqao endotraqueal, deve-se 
atentar para o tamanho do tubo, com o intuito de se evi- 
tar estenose iatrogenica na subglote. 

A crupe deve ser diferenciada de outras infecqoes 
como laringotraqueobronquite membranosa e epigloti- 
te. As crianqas acometidas por estas infecqoes apresen¬ 
tam toxemia, febre alta e leucocitose, alem de dispneia 
importante ser frequentemente observada em associa- 
qao a disfonia. 

Laringotraqueobronquite membranosa 

A laringotraqueobronquite membranosa pode se 
iniciar com prodromos similares ao da crupe, mas os 
sintomas rapidamente progridem. A radiografia de- 
monstra irregularidade na traqueia consistente com se- 
creqoes e a laringoscopia secreqao purulenta espessa na 
glote e subglote. Ocasionalmente, laringoscopia sob 
anestesia geral e necessaria para remover o excesso de 
secreqao traqueal. Cultura e util e geralmente revela Sta¬ 
phylococcus aureus ou Haemophilus influenzae. A anti- 
bioticoterapia deve ser direcionada a estes agentes. 

Epiglotite 

A introduqao da vacina contra H. influenzae tipo b 
diminuiu dramaticamente a incidencia de epiglotite em 
crianqas 5 . Apos periodo prodromico curto, a crianqa ra¬ 
pidamente evolui com toxemia, febre alta, taquipneia, 
disfagia e voz abafada. A radiografia lateral de pescoco 
demonstra uma epiglote espessada (sinal do polegar). 

Na suspeita de epiglotite, a crianca deve ser imedia- 
tamente levada a um ambiente onde o equipamento 
para manejo de via aerea dificil esteja disponivel. Assim 
que a via aerea estiver estabilizada, o diagnostico pode 
ser confirmado por endoscopia. A antibioticoterapia 
deve ser direcionada contra H. influenzae tipo b. 

Refluxo gastroesofagico 

Recentemente, o refluxo tem sido associado a uma 
quantidade inumeravel de doenqas laringeas. Sensaqao 
de globus, limpeza frequente da garganta e episodios re- 
correntes de regurgitaqao podem sugerir refluxo, no en- 
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tanto, os mesmos nem sempre estao presentes e o reflu- 
xo laringeo pode ser silente. Alem disso, a falta de 
criterios que definam a partir de que ponto o refluxo 
gastrico e significativo ao nivel da laringe torna o diag¬ 
nostico ainda mais dificil. Desse modo, tratamento em- 
pirico com inibidores de bomba de protons pode ser ne- 
cessario em muitos casos como prova diagnostica. 

Alguns sinais laringoscopios tem sido definidos na 
literatura como sugestivos de refluxo: edema e eritema 
de parede glotica posterior, pseudosulco, edema intera- 
ritenoideo, hipervasculariza^ao de laringe e hipertrofia 
de tonsila lingual. Em pacientes com disfonia, o achado 
destes, deve alertar o medico a possibilidade de refluxo 
gastroesofagico significativo. 

Papilomatose respiratorio recorrente 

O papilomavirus humano e o agente causador desta 
doenqa, mais comumente os tipos 6 e 11. A laringe e o 
local mais frequentemente acometido, sendo o sintoma 
mais comum a disfonia, mas o crescimento progressive 
das lesoes pode resultar em dispneia e estridor. Apesar 
de apresentar caracteristicas facilmente reconhecidas a 
laringoscopia (aspecto em cacho de uva), o diagnostico 
e confirmado por exame histopatologico. 

O tratamento consiste na resseeqao periodica das le¬ 
soes atraves de microcirurgia laringea, pois mesmo 
quando totalmente ressecadas, as lesoes tendem a recor- 
rer. Em caso de doenqa agressiva, tratamentos adjuvan- 
tes podem ser associados a cirurgia, sendo o cidofovir e 
o interferon os mais utilizados, no entanto nenhum 
apresenta aceitaqao universal ate o momento. 

Causas anatomicas 

Nodulo vocal 

Trata-se da causa mais comum de rouquidao cro- 
nica na infancia, sendo caracterizada pelo espessamen- 
to da borda livre de ambas as pregas, na transiqao en- 
tre os terqos anterior e medio, uma vez que esta e a 
regiao de maior atrito durante a fona^ao. Acredita-se 
que os nodulos ocorram em razao de abuso vocal du¬ 
rante a fala e interatividade social. Os nodulos sao mais 
comumente observados em meninos, provavelmente 
pela exigencia social de um comportamento mais 
agressivo neste sexo. Outras condiqoes podem aumen- 
tar o risco de abuso vocal, como perda auditiva, insu- 
ficiencia velofaringea e refluxo gastroesofagico. Na 
presenqa de fatores associados, os mesmos devem ser 
tambem corrigidos. 

A laringoscopia confirma o diagnostico e o trata¬ 
mento principal e a fonoterapia. Em alguns casos raros, 
mesmo apos adequaqao do padrao vocal, a crianqa con- 
tinua com disturbio significativo da voz. Nestes casos, 
microcirurgia laringea para remover o espessamento 
nodular pode ser considerada. 


Causas congenitas 

Aiteracoes estruturais minimas 

Sao pequenos desvios anatomicos que ocorrem por 
desarranjos estruturais ocorridos durante a embrioge- 
nese, sendo o cisto epidermoide o mais frequentemente 
observado 6 . Localizado na lamina propria da prega vo¬ 
cal, geralmente se encontra aderido a um ligamento vo¬ 
cal que ainda nao esta completamente formado. Desse 
modo, na infancia, o tratamento deve ser conservador 
sempre que possivel. 

Diafragma laringeo 

Recanalizaqao incompleta da lamina epitelial e a 
causa desta malformaqao. O diafragma pode acometer 
apenas a regiao anterior da glote, mas pode tambem se 
estender e ocluir completamente a abertura laringea. 
Disturbio de voz e choro fraco ao nascimento sao os sin- 
tomas mais frequentes, no entanto comprometimento 
respiratorio pode ocorrer caso o diafragma se estenda 
posteriormente na glote. 

O diagnostico e laringoscopico e o piano de trata¬ 
mento dependera da sua extensao na subglote, sendo 
endoscopico em casos de diafragmas anteriores restritos 
a glote e via cervicotomia em casos mais extensos. 

Causas neoplasicas 

Neoplasias de laringe infantil sao muito raras, sendo 
98% do tipo benigno 4 . Os hemangiomas e tumores neu- 
rogenicos sao os representantes mais comuns 4 . A confir- 
maqao diagnostica atraves de biopsia e necessaria antes 
do tratamento poder ser planejado. 

Causas neurologicas 

Paralisia de prega vocal 

A paralisia de prega vocal pode ser uni ou bilateral, 
o que determinara os sintomas apresentados pelo pa- 
ciente. Em geral, a paralisia bilateral e causada por ano- 
malias do sistema nervoso central, enquanto a unilateral 
por lesoes perifericas; no entanto, esta ultima pode tam¬ 
bem ser causada por lesoes centrais. Na paralisia bilate¬ 
ral, a voz pode se apresentar normal ou levemente fraca, 
sendo mais prevalente o estridor. Ja a unilateral frequen¬ 
temente se apresenta com disfonia e choro fraco, mas 
desconforto respiratorio nao e comum. Aspiraqao pode 
ocorrer quando a paralisia impede a captaqao completa 
das pregas vocais ou quando ha associadamente deficits 
sensoriais da laringe. 

As desordens centrais associadas a paralisia de pre¬ 
ga vocal incluem hemorragia intracraniana, agenesia ce¬ 
rebral, hidrocefalia e malformaqao de Arnold-Chiari. 
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Anomalias cardlacas, cirurgia cardlaca e traumatismos 
de parto podem lesar o nervo laringeo recorrente. Oca- 
sionalmente, nenhuma causa e identificada e a paralisia 
e considerada idiopatica. 

Na maioria dos casos de paralisia unilateral, nenhuma 
intervenqao e necessaria e a mesma apresenta resoluqao es- 
pontanea. Ocasionalmente, aspiraqao significativa ou disfo- 
nia podem ocorrer e, nestes casos, tecnicas de medializa^ao 
de prega vocal e fonoterapia sao consideradas. Na paralisia 
bilateral, quando ha comprometimento respiratorio 
signilicativo, a traqueostomia e tecnicas que expandam a 
fenda glotica podem ser necessarias. 

Causas psicogenicas 

Disfonia de muda vocal 

A muda vocal representa o periodo em que a larin- 
ge infantil se transforma em adulta em decorrencia da 
aqao hormonal. Este periodo ocorre nos meninos entre 
13 e 15 anos e nas meninas entre 12 e 14 anos. Na ado- 
lescencia, problemas de muda vocal sao raros e acome- 
tem mais o sexo masculino. Os fatores etiologicos en- 
contram-se normalmente na esfera emocional, 
relacionada a problemas de imaturidade, passividade, 
submissao, indefiniqao sexual e instabilidade. 


■ Considera^oes Finais 

Os disturbios de voz em criancas sao comuns, no en- 
tanto, as causas diferem das observadas no adulto, poden- 
do ser de origem infecciosa, inflamatoria, anatomica, 
congenita, inflamatorias, neoplasicas, neurologica ou psi- 
cogenica. A crianca com rouquidao demanda pronta ava- 
liacpio. Atraves de uma historia minuciosa e um exame fisi- 
co direcionado, que inclui a laringoscopia, e possivel ser 
determinada a etiologia da disfonia na maioria dos casos. 
Para que um tratamento adequado seja instituido, um 
diagnostico preciso e acurado e extremamente necessario. 
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O estridor e um sintoma e nao um diagnostico; e a 
caracteristica mais predominante da obstruqao da via 
aerea na crianqa. Gerado pela turbulencia do ar durante 
passagem por sitio parcialmente obstruido, o estridor 
pode ser inspiratorio, expiratorio ou bifasico, conforme 
localizaqao e tipo de alteracao na arvore respiratoria. 

Em lactentes, as principals causas sao alteraqoes la- 
ringeas 1 4 . Se forem somadas as anomalias congenitas 
da laringe com trauma interno da laringe e com infec- 
qoes (geralmente com comprometimento principal la- 
ringeo) teremos em torno de 70% de todas as causas de 
estridor em menores de 30 meses em terreno otorrino- 
laringologico 1 . 

Neste capitulo, serao abordadas as principais causas 
nao infecciosas de estridor (alteraqoes congenitas e ad- 
quiridas) e a papilomatose laringea, alem da melhor abor- 
dagem da via aerea em cada situaqao. Estas entidades de- 
vem sempre ser avaliadas pelo especialista. As causas 
infecciosas de estridor, comuns em lactentes, incluindo 
laringite estridulosa, falso crupe e laringotraqueobron- 
quite, sao quase sempre manejadas pelo pediatra, e serao 
abordadas em capitulos especificos deste tratado. 

■ Laringe Infantil 

A laringe da crianqa difere da do adulto em diversos 
aspectos (Tabela 5.3.1). A Figura 5.3.1 traz uma visao 
endoscopica da laringe infantil. 

A laringe infantil esta mais alta no pescoqo, pois a 
cartilagem cricoide encontra-se na altura da 4 a vertebra 
cervical (no adulto encontra-se entre 6 a e 7 a vertebra cer¬ 
vical). Como a laringe esta mais elevada, a epiglote faz 
contato com o palato, o que ajuda a explicar a respiraqao 
nasal exclusiva durante os primeiros seis meses de vida e 
a capacidade da crianqa alimentar-se (mamar) e respirar 
ao mesmo tempo. A epiglote tende ao formato de omega, 
com pregas ariepigloticas redundantes, que podem obs- 


truir o lumen ja comprometido. O angulo entre a epiglo¬ 
te e a glote e mais agudo no recem-nascido, predispondo 
a obstruqao mais rapida. 


Tabela 5.3.1 Diferen^as principais da laringe infantil em 
relagao a do adulto 

Caracteristica 

Lactente 

Adulto 

Posigao da cricoide 

4^ vertebra cervical 

7 1 vertebra cervical 

Posi^ao do hioide 

Sobre a cartilagem 
tireoide 

Acima da cartilagem 
tireoide 

Processo vocal aritenoide 

1/2 da glote 

1/4 a 1/7 da glote 

Cuneiformes 

Proeminentes 

Pouco visiveis 

Epiglote 

Posterior e tubular 

Vertical izada 

Tecido submucoso 
supraglotico 

Frouxo 

Aderido 


Ao nascimento, a laringe tem aproximadamente 1/3 
do tamanho que atingira no adulto. As cartilagens arite- 
noides e cuneiformes sao relativamente muito maiores 
em neonatos e lactentes. O diametro da luz da subglote 
no recem-nascido varia entre 5 e 7 mm. Diametro de 4 
mm ou menos representa estenose, ou seja, o tubo endo- 
traqueal de 3,5 mm deve passar sem dificuldades no 
momento da entubaqao de um recem-nascido. A tunica 
mucosa do recem-nascido e do lactente e mais frouxa e 
menos fibrosa que a do adulto, o que aumenta o risco de 
edema e obstruqao durante manipulaqao. 

Um edema circunferencial de 1 mm dentro da larin¬ 
ge infantil leva a reduqao do espaqo glotico em cerca de 
60%. Isso pode ocorrer nos casos de edema de mucosa 
precipitados por episodios de refluxo e taxados como 
episodios de “crupe recorrente” 5 . Essa mudanqa e ainda 
mais dramatica na presen^a de estenose subglotica. 
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Figura 5.3.1 Laringe normal de crianq:a de dois anos de 
idade vista em fibronasolaringoscopia. 


Figura 5.3.2 Abertura triangular da laringe infantil 
normal tern area aproximada de 14 mm 2 . Quando ocorre 1 
mm de edema, a area e reduzida para 5 mm 2 , apenas 35% 
do normal. 


Apesar de laringomalacia e estenose subglotica se- 
rem as causas mais frequentes de estridor em lactentes, 
existem outras alteraqoes de vias aereas que causam es¬ 
tridor e nao devem ser tratadas com base em diagnosti- 
co presuntivo 1 . E importante identificaqao, sob visuali- 
zaqao direta endoscopica, da causa do estridor, bem 
como das comorbidades e as lesoes sincronicas associa- 
das 6,7 . A endoscopia e a melhor maneira de fazer diag¬ 
nostic© especifico e planejar tratamento. 

■ Avalia^ao do Estridor 

As anomalias congenitas das vias aereas (VA) repre- 
sentam a maior causa de estridor em recem-nascidos e 
lactentes 1,8 ' 10 . No entanto, a maioria destas crianqas 
pode nao apresentar estridor desde o nascimento. 
Quando presente nessa ocasiao, geralmente as causas 


sao obstruqoes fixas, como membranas laringeas e este¬ 
nose subglotica congenita. Frequentemente, o estridor 
aparece lentamente ou como periodos de exacerbaqao 
(alimentaqao, choro, decubito), produzindo dispneia, 
cianose ou apneia 11 . 

A avaliaqao dos pacientes com estridor requer deta- 
lhamento completo do sintoma, como data de inicio, ca- 
racteristica, intensidade, fatores agravantes e de alivio, 
progressao e complicaqoes 7 . O estridor inspiratorio e ca- 
racteristico de lesoes extratoracicas, e e gerado pelo co- 
lapso das estruturas laringeas, consequente a pressao 
negativa criada na caixa toracica pelo movimento de 
inspiraqao. A lesao da estenose subglotica, mesmo sen- 
do extratoracica, produz estridor bifasico, por nao ter 
sua morfologia modificada pelas pressoes da via aerea. 
A traqueomalacia produz estridor predominantemente 
expiratorio. Exceqao deve ser feita se houver comprome- 
timento da traqueia intra e extratoracica, quando have- 
ra estridor bifasico. 

No momento de coletar a historia da crianqa, algu- 
mas perguntas devem ser sempre formuladas para que 
se possa ter noqao inicial de gravidade do quadro. E util 
assegurar que estridor raramente e emergence e tran- 
quilizar os pais para obter o maximo de informaqoes. 
Alguns parametros do estridor sao especialmente im- 
portantes de se detalhar, como gravidade, progressao, 
presenqa de dificuldades alimentares e ganho de peso, 
cianose, comprometimento do sono e, no caso de ja ha¬ 
ver sido solicitados, exames de imagem com eventuais 
anormalidades. Embora muitas vezes superestimada, a 
impressao subjetiva dos pais sobre a gravidade da obs- 
truqao deve ser levada em conta. Um dos parametros 
mais importantes e avaliar a progressao do quadro. 
Quadros instantaneos ou agudamente progressives ge¬ 
ralmente associam-se a infecqoes ou a corpos estranhos. 
Quadros graves recidivantes de “laringite” podem es- 
conder estenose subglotica e/ou refluxo gastroesofagico. 
Progressao mais lenta, mas com gravidade crescente e a 
que se ve em casos de papilomatose laringea e heman¬ 
giomas subgloticos. Casos em que ocorrem dificuldades 
na alimentaqao, com ou sem aspiraqao, levando a baixo 
ou nenhum ganho de peso, denotam necessidade de in- 
terven^ao. Cianose respiratoria deve ser diferenciada de 
cianose cardiovascular, pois a ultima ocorre indepen- 
dente da dificuldade respiratoria. Cianose respiratoria 
sempre e sinal de gravidade e de necessidade de inter- 
venqao. Outro achado compativel com gravidade e a di¬ 
ficuldade respiratoria que persiste e atrapalha o sono. 
Nesse caso, existe uma exceqao a regra da localizaqao da 
lesao e a predominance sintomatica durante sono ou vi- 
gilia. A papilomatose laringea, ao contrario da maioria 
de outras causas supragloticas e gloticas, piora o padrao 
respiratorio durante o sono (Tabela 5.3.2). Por fim, ca¬ 
sos que se apresentam com exames de imagem previos 
mostrando malformaqoes pulmonares, cardiacas ou de 
grandes vasos, merecem pronta atenqao e avaliaqao sob 
anestesia geral. 
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Tabela 5.3.2 Parametros para caracterizar obstrugao 
respiratoria 

Acordado x dormindo 

Obstrugao que piora no sono e farfngea (com excegao da papilomatose de 
laringe) 

Especialmente tonsilas farfngeas e palatinas 

Obstrugao que piora na vigflia e laringea, traqueal ou bronquica 
Exacerbada pelo exercfcio 

Inspiratorio x expiratorio 

Obstrugao inspiratoria e extratoracica: 

Ocasionalmente nasal ou farfngea 
Geralmente laringea 
Laringomalacia 

Paralisia de pregas vocais bilateral 

Obstrugao expiratoria e intratoracica: 

Imita asma 

Traqueal ou bronquica 
Traqueo/broncomalacia 
Anel vascular, compressao extrfnseca 

Fonte: adaptada de Holinger 12 . 


Mesmo com toda a clinica, a caracterizagao simples 
do sintoma nao e suficiente para diagnostico preciso. 
Holinger 1 relatou uma serie de 219 pacientes em que 
houve 58 diagnostics clinicos erroneos corrigidos pela 
fibronasolaringobroncoscopia. Os principals diagnosti¬ 
cos erroneos foram asma, crupe e bronquiolite. Por isso, 
exame endoscopico e indispensavel, uma vez que deter- 
mina a causa exata do sintoma, alem de excluir conco- 
mitancia de outras lesoes na via aerea. Aproximadamen- 
te 30% dos pacientes com estridor, referenciados ao 
otorrino pelo nao especialista com diagnostico presun- 
tivo, apresentam doenga diferente daquela para qual es- 
tao sendo tratados 10 . Em outro estudo 8 , 37% dos pacien¬ 
tes tiveram mais de uma lesao na via aerea. Nenhum 
outro exame, como fluoroscopia, esofagograma barita- 
do ou radiograma lateral de pescogo e tao definitivo e 
esclarecedor como a endoscopia 13 . 

O que pode variar, dependendo do servigo onde o 
paciente e avaliado, e o tipo de procedimento inicial 
(nasofibrofaringolaringoscopia no consultorio versus la- 
ringotraqueobroncoscopia no bloco cirurgico). Alguns 
autores defendem que a nasofibrofaringolaringoscopia 
em consultorio e suficiente e segura para diagnosticar a 
maioria dos pacientes com estridor de caracteristica ex¬ 
tratoracica sem sinais de gravidade, reservando a bron- 
coscopia para casos em que os achados iniciais sao insu- 
ficientes para explicar a gravidade do estridor ou para 
aqueles com historia e apresentagao sugestiva de lesao 
intratoracica 14 . Por outro lado existem os que preferem, 
ja de inicio, avaliar globalmente a via aerea sob anestesia 
geral. Estes apoiam-se na chance de existir em ate 37% 
dos casos lesao sincronica na via aerea, que pode passar 
despercebida a nasofibrofaringolaringoscopia de con¬ 
sultorio 1 ’ 8 ’ 15 . Talvez, o que explique melhor essa discre¬ 
pancy seja o tipo de populagao avaliada. Pacientes com 
estridor avaliados em consultorio privado ou mesmo 
em ambulatorio de hospitals publics geralmente sao 


acometidos por formas leves de laringomalacia, sem re- 
percussao sistemica. Nesses, a nasofibrofaringolaringos¬ 
copia de consultorio parece ser suficiente. No entanto, 
aqueles avaliados em hospitals, sejam provenientes de 
enfermarias de pneumologia ou de unidades de trata- 
mento intensivo, representam uma populagao diferente, 
altamente selecionada, e tendem a ter comorbidades as- 
sociadas 16 . Nesses casos, utiliza-se a broncoscopia em 
bloco cirurgico. 

■ Principals Causas de Estridor em 
Recem-Nascidos e Lactentes 

As incidencias das causas de estridor variam muito 
dependendo do local de onde provem os dados. Se for 
considerada a experiencia de servigos pediatricos de ur- 
gencia, muito provavelmente as infecgoes e, dependo do 
nivel de complexidade do hospital, os corpos estranhos 
serao as causas mais comuns. Em casuisticas de servigos 
de otorrinolaringologia pediatrica situados dentro de 
hospitals terciarios, por exemplo, os dados serao neces- 
sariamente diferentes, sendo as malformagoes congeni- 
tas da laringe as causas principals (Tabela 5.3.3). 


Tabela 5.3.3 Causas de estridor em criangas com idade 
inferior a 30 meses em duas casuisticas 
otorrinolaringologicas 

Alteragao 

Lubianca (n = 125) 

Holinger (n = 219) 

Laringomalacia 

58% 

60% 

Estenose subglotica 

19% 

20% 

Paralisia de pregas vocais 

12% 

13% 

Outras 

11% 

7% 

Total 

100% 

100% 


■ Laringomalacia 

O termo laringomalacia foi introduzido em 1942 17 e 
descrevia colapso de estruturas supragloticas durante a 
inspiragao. Anteriormente, doengas congenitas da larin¬ 
ge que geravam estridor eram descritas conjuntamente 
como “estridor laringeo congenito” 18 . Apesar de a larin¬ 
gomalacia ser a alteragao de base na maioria dos recem- 
-nascidos e lactentes que apresentam estridor 19 , nao se 
pode desconsiderar a presenga de outras causas 9 . Em 5 a 
37% dos casos e possivel identificar lesao secundaria de 
via aerea, somente diagnosticavel atraves de exame en¬ 
doscopico 4 . 

A laringomalacia e a anomalia congenita da laringe 
mais comum. Geralmente e autolimitada, mas, em raros 
casos, pode produzir episodios graves de apneia, cor pul¬ 
monale e deficiencias de desenvolvimento 20 . Meninos 
sao duas vezes mais afetados que meninas. Sua origem 
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esta ligada a imaturidade ou doenpa neurologica da la- 
ringe 21 . Um estudo publicado em 2007 suporta a teoria 
de que o tonus e o sistema de integraqao sensorio-moto- 
ra da laringe estao alterados, e o grau desta alteraqao es- 
taria associado a gravidade da laringomalacia 22 . 

O refluxo gastroesofagico e faringolaringeo tambem 
tem sido apontado com importante papel na genese da 
malada 21,23,24 . O refluxo pode estar presente em ate 80% 
dos casos, levando a proposiqao de tratamento empirico 
universal das crianqas com laringomalacia com blo- 
queadores de bomba de hidrogenio ou bloqueadores H 2 
e agentes procineticos 23,25-27 . 

Um estudo comparando indices de refluxo gastroe¬ 
sofagico em crianqas no pre e pos-operatorio de cirurgia 
para laringomalacia afirma que ha melhora significativa 
do refluxo quando e aliviada a obstruqao da via aerea 
pela supraglotoplastia 28 . 

O diagnostico pode ser feito no consultorio, atraves 
de nasofibrofaringolaringoscopia, ou, em casos mais gra¬ 
ves, no bloco cirurgico, sob anestesia geral com ventilaqao 
espontanea. Nao se deve aprofundar a anestesia, permi- 
tindo a movimentaqao da laringe, ja que laringomalacia e 
um diagnostico dinamico. As pregas ariepigloticas po- 
dem ser curtas 21 , a epiglote em omega acentuada e as car- 
tilagens cuneiformes podem ser exageradamente gran- 
des 29 . Essas condiqoes favorecem colapso laringeo 
durante inspiracao (Figura 5.3.3). 

A sintomatologia e caracterizada por estridor, que se 
inicia nas primeiras duas semanas de vida. O estridor 
pode ocorrer em repouso, mas piora com agitaqao, choro 
e alimentaqao. O sintoma tambem e relacionado a posi- 
qao da crianqa, sendo agravado pela posiqao supina e ali- 
viado pela prona^ao. O comprometimento respiratorio 
na laringomalacia geralmente nao e grave e a crianpa nao 



Figura 5.3.3 Videofibrolaringoscopia demonstrando 
exagero do omega da epiglote e pregas ariepigloticas 
curtas, dificultando a visualizagao das pregas vocais. 


apresenta cianose e dispneia. Frequentemente se obser- 
vam dificuldades para alimentaqao, embora o baixo ga- 
nho ponderoestatural nao seja comum. 

O curso clinico e benigno na maioria dos pacientes, 
e a resoluqao dos sintomas ocorre ate os 18 meses de 
idade, optando-se quase sempre pelo tratamento con- 
servador 3 . Entretanto, em alguns casos pode haver com- 
plicaqoes que tornam necessaria intervenqao cirurgica, 
o que ocorre em torno de 10% do total. A cirurgia e in- 
dicada nos casos de retardo de crescimento, dificuldade 
importante na alimentaqao (com baixo ou nenhum ga- 
nho ponderoestatural), esfor^o respiratorio importante 
com tiragem (algumas vezes com pectus escavatum), 
episodios de disfunqao respiratoria com cianose e neces- 
sidade de entubaqao. A cirurgia e a supraglotoplastia, 
que consiste em ressecqao das pregas ariepigloticas ou 
porqao de epiglote, alem da redundancia mucosa supra- 
glotica, dependendo do tipo de alteraqao presente. Pode 
ser realizada com instrumentos frios ou a laser. Em al¬ 
guns raros casos, conforme a gravidade, termina sendo 
necessaria a traqueostomia, na maioria das vezes transi- 
toria. Um estudo nacional recente com uma serie de ca¬ 
sos de pacientes submetidos a tratamento cirurgico para 
laringomalacia demonstrou eficacia e seguranqa da su¬ 
praglotoplastia em laringomalacia grave, sem relatos de 
complicaqoes quando realizado tratamento individuali- 
zado com cirurgia minimamente invasiva 30 . 

A laringomalacia tem sido associada a apneia do 
sono em crianqas. Nao ha evidencias que indiquem a 
necessidade de realizar polissonografia na avaliaqao ini- 
cial de rotina em todos os casos de laringomalacia. Evi¬ 
dencias de niveis IV e V embasam a solicitaqao do exa- 
me em casos graves para monitorar o impacto da 
laringomalacia no sono, bem como o efeito da supraglo¬ 
toplastia na qualidade do sono e na SAHOS 31 , embora 
parametros clinicos sejam relativamente sensiveis tanto 
para indicar a cirurgia quanto para monitorar seus efei- 
tos (desaparecimento do estridor, do esfor^o respirato¬ 
rio, retomada do crescimento ponderoestatural). Evi¬ 
dencias de niveis IV e V embasam a extrapolaqao de 
indicates de polissonografia nas adenotonsilectomias 
para casos de laringomalacia de aparecimento tardio, 
principalmente nas crianqas obesas com malformaqoes 
craniofaciais ou com ma resposta ao tratamento cirurgi¬ 
co previo 32 . 

■ Estenose Subglotica 

A estenose subglotica (ES) caracteriza-se por lumen 
menor que 4 mm na regiao da cartilagem cricoide em 
crianqas a termo 8 . Embora alguns autores classifiquem a 
estenose subglotica como a terceira causa mais comum 
de estridor em RN e lactentes 3,14 , no nosso meio parece 
ser a segunda causa mais comum, ocorrendo em ate 
20,5% dos pacientes 16 . A ES e considerada congenita na 
ausencia de entubaqao previa ou causa traumatica apa- 
rente. As falhas incompletas na recanalizaqao da laringe 
na vida embrionaria determinam os seus diversos tipos. 
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Nem sempre e facil diferenciar entre forma adquirida 
e congenita, pois algumas vezes nao se tem oportunidade 
de avaliar o estridor antes do manuseio da via aerea por 
outros profissionais para controle da disfunqao respirato- 
ria aguda, como em casos de entubacao endotraqueal, 
cricotireoidostomia ou traqueostomia de urgencia. 

A sintomatologia (estridor expiratorio ou bifasico) 
pode nao se manifestar ate que haja alguma situaqao de- 
sencadeante. A maioria dos casos surge apos infecqoes 
do trato respiratorio, e a doenqa do refluxo gastroesofa- 
gico (DRGE) tambem esta associada ao desenvolvimen- 
to de ES 33 ' 35 . 

Halstead 36 realizou um estudo em 1999 comprovan- 
do que a DRGE tem papel causal no desenvolvimento da 
ES. A mesma autora verificou que o tratamento clinico 
com drogas antirrefluxo pode resolver a sintomatologia 
em 1/3 dos casos 36 ' 38 . 

A suspeita diagnostica e feita pelo quadro clinico. O 
primeiro exame pode ser a fibronasolaringoscopia flexi- 
vel com anestesia topica, que tambem exclui atresia de 
coanas e a estenose da abertura piriforme. Em geral, no 
entanto, recorre-se a endoscopia rigida sob anestesia ge¬ 
ral que permite, quando necessario, a correqao da lesao 
no mesmo tempo diagnostico (Figura 5.3.4). Lesoes as- 
sociadas de via aerea e esofago podem estar presentes 
em 19 a 58% das crianqas. 

O tratamento pode ser expectante nos casos menos 
graves, pois a maioria dos pacientes com estenose subglo- 
tica congenita resolve os sintomas com o crescimento. 
Deve-se realizar tratamento clinico intensivo das infec- 
qoes de vias aereas, evitando-se entubaqao/traqueosto- 
mia. Alguns autores sugerem a simples incisao descom- 



Figura 5.3.4 Videofibronasolaringoscopia em ni'vel de 
pregas vocais demonstrando estenose membranosa na 
regiao subglotica. 


pressiva anterior da cartilagem cricoide (cricoid split) 
antes de se tentar a traqueostomia 39 . As indicates de tra¬ 
queostomia sao a necessidade de entubaqao, insucesso de 
extubaqao e nao passagem de broncoscopio de 3,5 mm 
durante avaliaqao. O tratamento cirurgico pode envolver 
dilataqao com balao 40,41 ou com dilatadores especificos e 
laser de dioxido de carbono. O manejo endoscopico pode 
ser utilizado, e seu sucesso e inversamente proporcional a 
gravidade da estenose 42 . A reconstruqao laringotraqueal 
(laringoplastia com enxerto de cartilagem costal, auricu¬ 
lar ou tireoidea) pode ser realizada a partir de um ano de 
idade, mas e preferencialmente retardada ate o quarto 
ano de vida ou mais 3,43,44 . Ha, no entanto, relato de cirur- 
gia da estenose subglotica em crianqas prematuras nos 
primeiros meses de vida em situaqoes especiais 45 . 

■ Paralisia de Pregas Vocais 

As paralisias sao a terceira anomalia congenita mais 
comum de laringe 1,16 , podendo ser uni ou bilaterais. Em 
geral, a paralisia bilateral e secundaria a malformaqao de 
sistema nervoso central (a principal e a sindrome de Ar- 
nold-Chiari), enquanto paralisia unilateral e causada 
por lesoes perifericas, geralmente traumaticas (especial- 
mente trauma de parto, mas tambem apos procedimen- 
tos cardiacos e toracicos). Entre outras causas de parali¬ 
sia de pregas vocais em neonatos estao hidrocefalia, 
infeqoes, neoplasias, trauma de entubaqao, trauma cer¬ 
vical e asfixia. 

As paralisias podem estar associadas a diversas ano- 
malias congenitas que devem ser excluidas, como me- 
ningomielocele, outras paralisias de nervos cranianos, 
estenose subglotica congenita, laringomalacia, malfor- 
maqoes cardiovasculares e tumores de mediastino. E in- 
dispensavel avaliaqao do paciente por exame de imagem 
de sistema nervoso central, torax e abdome, alem de 
avaliaqao clinica neurologica. 

A paralisia unilateral pode ser assintomatica ao nas- 
cimento, e seu diagnostico e comum. A obstruqao respi- 
ratoria e minima, com periodos de agravamento em si- 
tuaqoes de estresse. Pode haver estridor bifasico, 
aspiraqao e choro rouco ou fraco. Ja a paralisia bilateral 
apresenta-se com insuficiencia respiratoria aguda e es¬ 
tridor importante, podendo necessitar de entubaqao ou 
traqueostomia de urgencia. O diagnostico de certeza e 
feito pela fibrolaringoscopia flexivel com a crianqa em 
respiraqao espontanea, a fim de que se possa comparar 
a mobilidade de pregas vocais (Figura 5.3.5). 

A paralisia unilateral geralmente nao necessita de 
tratamento especifico. O acompanhamento clinico e a 
fonoterapia geralmente sao suficientes. Em crianqas 
maiores existem procedimentos cirurgicos para melho- 
ra da fonaqao 46 . 

O tratamento definitivo da paralisia bilateral deve ser 
retardado o maximo possivel (no minimo por 12 meses), 
pois a maioria dos pacientes sem comorbidades associa¬ 
das melhora espontaneamente. A traqueostomia, quando 
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Figura 5.3.5 Vista endoscopica de paralisia de prega 
vocal direita. 


necessaria, e mantida ate quatro anos de idade, periodo 
em que se deve avaliar a possibilidade de tratamento ci- 
rurgico atraves de cordotomia, aritenoidectomia e outras 
tecnicas que visam a aumentar a luz da laringe 46 ' 47 . 

■ Hemangioma de Laringe 

Hemangiomas sao os tumores mais comuns na in- 
fancia, ocorrendo com maior frequencia em meninas, 
na proporqao de 2 a 3:1. Os hemangiomas subgloticos 
sao relativamente raros e aproximadamente 50% dos pa- 
cientes terao associados hemangiomas cutaneos na ca- 
be<;a e pescoqo (Figura 5.3.6). 

A sintomatologia inicia-se tipicamente em torno 
dos dois meses de vida e e de intensidade crescente. O 
estridor e bifasico, piora com choro, esfor^o e infecqoes 
de vias aereas. O tumor tipicamente apresenta fase de 
crescimento rapido durante 6 a 10 meses, depois se tor- 
na estacionario ate iniciar fase de lenta involuqao. Em- 
bora a sintomatologia desapareqa antes, a resoluqao 
completa dos hemangiomas ocorre em torno de 70% 
dos casos aos cinco a sete anos de idade. 

Radiografias de pescoqo e torax podem demonstrar 
um estreitamento assimetrico da laringe subglotica, que 
tambem e visto na estenose subglotica e na papilomato- 
se laringea. O diagnostico e feito atraves da endoscopia. 
Visualiza-se estreitamento assimetrico do lumen da 
subglote, e um tumor bocelado, compressivel, de super- 
ficie lisa e coloraqao avermelhada ou vinhosa (Figura 
5.3.6). 

A biopsia geralmente nao e necessaria, e quando 
realizada pode provocar sangramento de grau variado, 



Figura 5.3.6 (A) Lesao hemangiomatosa de face e 
pescoq:o em crianq:a de tres meses. (B) Videolaringoscopia 
mostrando o hemangioma subglotico em regiao lateral e 
posterior da subglote. 


que geralmente e menos intenso do que o esperado. A 
tomografia computadorizada de pescoco e torax e util 
para avaliar a extensao da lesao para mediastino e torax. 

A manutencao de uma via aerea permeavel e anato- 
mica e o principal objetivo do tratamento, que deve ser o 
menos agressivo possivel, ja que a lesao tende a involuir 
ao longo do tempo. Alguns pacientes apresentam disfun- 
qao respiratoria significativa e necessitam de intervenqao 
nos primeiros meses de vida. As opqoes terapeuticas sao 
variadas, devendo ser adequadas a cada caso. 

A traqueostomia e realizada em caso de obstruqao 
respiratoria aguda (cuidadosamente, evitando-se o sitio 
de lesao para nao causar sangramentos). O tratamento 
inicial pode ser feito com corticoterapia sistemica em 
doses regressivas, que reduz o tamanho do tumor, mas 
apresenta efeitos adversos. Aplicaqoes de corticoide ou 
substancia esclerosante intralesional tambem sao utili- 
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zadas como terapia adjuvante. Em 2009 surgiram os pri- 
meiros relatos do uso do propranolol via oral como 
tratamento de primeira linha para hemangiomas larin- 
gotraqueais, baseados no sucesso do seu uso em heman¬ 
giomas cutaneos 48 ' 49 . Atualmente, o propranolol e alter- 
nativa eficaz e segura como opqao inicial ou em casos 
refratarios a outras terapias 50,51 . 

A vaporizaqao com laser de C0 2 e o tratamento 
ideal para os hemangiomas capilares, restritos a regiao 
lateroposterior da subglote, sendo a alternativa segura 
principalmente se aplicada por via endoscopica 52 . A 
exerese cirurgica aberta com colocaqao de molde larin- 
geo apresenta, como principal desvantagem, o risco de 
estenose pos-operatoria. A embolizaqao e o uso de in¬ 
terferon e agentes quimioterapicos sao opqoes para le¬ 
soes refratarias ao tratamento convencional e podem ser 
necessarios quando ha envolvimento mediastinal ou de 
outros orgaos 53 . 

■ Diafragmas e Atresia Laringea 

Representam uma falha na recanalizaqao da laringe 
durante o desenvolvimento pre-natal. Os diafragmas sao 
membranas de espessura variavel que se estendem par- 
cialmente sobre a laringe ou por toda a glote (atresia). A 
atresia de laringe esta geralmente associada a agenesia 
traqueal, e na maioria dos casos e incompativel com a 
vida 54 . Em alguns casos verifica-se associaqao com mi- 
crodeleqoes do cromossomo 22qll (sindrome velocar- 
diofacial). 

Aproximadamente 75% dos diafragmas ocorrem na 
glote, podendo se estender para a subglote. Diafragmas 
supragloticos sao extremamente raros. A membrana em 
geral interliga a porqao membranacea das pregas vocais, 
restringindo seus movimentos. 

Os dois principals sintomas dos diafragmas conge- 
nitos de laringe sao a obstruqao respiratoria e a disfun- 
qao vocal. A membrana, quando pequena, e geralmente 
assintomatica, e a gravidade da sintomatologia correla- 
ciona-se diretamente com a sua extensao. O diagnostico 
e feito atraves da fibrolaringoscopia flexivel e da larin- 
goscopia direta sob anestesia geral, que permite palpa- 
qao e avaliaqao da extensao da lesao para subglote 
(Figura 5.3.7). A maioria dos diafragmas e fibrosa com 
borda concava posterior. 

O tratamento e baseado na extensao da lesao e na 
gravidade dos sintomas. Pode incluir secqao do dia- 
fragma via endoscopica (a frio ou com laser de C0 2 ), 
laringofissura e dilataqoes para prevenir recidiva. De- 
ve-se evitar areas cruentas opostas no ato cirurgico 
para evitar sinequias e estenoses. Algumas vezes, utili- 
zam-se os stents de Keel para esse fim, que permane- 
cem in situ por duas semanas. Aproximadamente 40% 
dos casos, conforme a gravidade do acometimento, 
acabam necessitando de traqueostomia, que em geral 
nao e definitiva 54 ' 55 . 



Figura 5.3.7 Videofibronasolaringoscopia demonstrando 
membrana laringea anterior. 


■ Papilomatose Laringea 

E o tumor benigno da laringe mais frequente em 
crianqas e esta associado a alta morbidade, o que se 
deve principalmente as varias intervenqoes a que sao 
submetidos os pacientes e a traqueostomia. Quanto 
mais precoce e a necessidade de seu diagnostico, pior 
sua evoluqao. A idade media no diagnostico e de quatro 
anos. Crianqas diagnosticadas com idade inferior a tres 
anos tem 3,6 vezes mais chance de se submeter a mais 
do que quatro procedimentos cirurgicos por ano e qua- 
se duas vezes mais chance de ter dois ou mais sitios ana- 
tomicos acometidos do que aquelas diagnosticadas 
apos os tres anos 56 . No Hospital de Clinicas de Porto 
Alegre, onde ha o service que ha mais tempo se dedica 
a papilomatose laringea e com maior casuistica no Bra¬ 
sil, a media de procedimentos por paciente e de 5,2, 
com desaparecimento total das lesoes em 52,8% dos ca¬ 
sos 57 . Muitos pacientes desenvolvem lesoes traqueais 
apos a traqueostomia, a qual deve ser evitada sempre 
que possivel. Um estudo de 2005 demonstrou que 
92,5% dos casos com disseminaqao traqueobronquica 
eram traqueostomizados 58 . 

Mais prevalente no sexo masculino, tendo incidencia 
maior nos primeiros anos de vida e tendencia a regredir 
na puberdade, a papilomatose laringea e causada pelo pa- 
pilomavirus humano (HPV) tipo 6 e 11. Ha associaqao 
entre papilomatose laringea e condiloma acuminado ma- 
terno presente durante o parto. A etiologia venerea e re- 
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forqada pelo fato de que 90% das lesoes genitais sao tam- 
bem causadas por HPV 6 ou 11, com sequencia de DNA 
identica a encontrada nos virus de laringe 59 . 

Os sintomas classicos da papilomatose laringea sao 
disfonia e dispneia. O estridor e frequente, tendo inicio 
gradual e progressive por semanas ou meses. A disfun- 
qao respiratoria aguda e rara pela instalaqao lenta da 
obstruqao de via aerea. O diagnostico e feito atraves de 
visualizaqao direta por laringoscopia e biopsia (Figura 
5.3.8). 

O papiloma de laringe e uma entidade de dificil tra- 
tamento por sua recorrencia e complicates, que podem 
incluir danos irreversiveis a voz. Atualmente, o melhor 
resultado e obtido atraves da ablaqao das lesoes com la¬ 
ser por sua maior precisao e hemostasia. Entretanto, a re- 
moqao endoscopica mecanica, com micropinqas, micro- 
debridador ou eletrocauterio pode ser um substituto 
quando nao se dispoe de laser, com resultados semelhan- 
tes 60 . O interferon tem sido usado como agente imuno- 
modulador no controle da papilomatose laringea. Ele 
pode ser utilizado como terapia adjuvante, induzindo 
proteinas efetoras que irao inibir a replicaqao viral 61 . 
Com a suspensao do tratamento, no entanto, existe ten- 
dencia de recidiva de lesoes. A infiltraqao intralesional 
do antiviral cidofovir pode levar a remissao permanente 
de doenca em alguns pacientes 62 , porem, atualmente, seu 
uso na papilomatose laringea nao esta liberado no Brasil. 
Resultados promissores tem sido obtidos com uso de be- 
vacizumab (avastin), um agente quimioterapico antian- 
giogenese, em casos agressivos de papilomatose. No en¬ 
tanto, ainda nao esta bem estabelecida sua seguranqa 



Figura 5.3.8 Videonasofibrolaringoscopia demonstrando 
papilomatose laringea extensa que impede a visualizaq:ao 
de pregas vocais. 


para uso pediatrico 63 . A vacina para HPV nos casos de 
papilomatose laringea ainda esta sendo estudada, e pare- 
ce ser mais uma opcao terapeutica nestes casos 64 . 


■ Corpos Estranhos 

Corpos estranhos em vias aereas sao causas impor- 
tantes de morbidade e mortalidade em crianqas e po¬ 
dem apresentar-se com estridor. A aspiraqao traqueo- 
bronquica pode resultar em insuficiencia respiratoria 
aguda e ate morte 65 . O manejo inicia-se pela coleta mi- 
nuciosa da historia com os pais, seguida por estudo ra- 
diologico de regiao cervical e torax para localizaqao do 
objeto e planejamento da broncoscopia 65,66 . Cerca de 
57% dos pacientes que chegam ao servi^o de emergen- 
cia com historia sugestiva apresentam radiografias com 
presenqa de corpo estranho nas vias aereas. Os achados 
radiologicos sao atelectasias, hiperinsuflaqao pulmonar, 
focos de consolidaqao e visualizaqao do proprio objeto, 
quando este e radiopaco. As sementes sao o tipo de cor¬ 
po estranho mais encontrado, e o bronquio fonte direi- 
to, a localizaqao mais frequente (60% dos casos), por 
motivos anatomicos 67 . 

O tratamento de escolha (remoqao) e feito atraves 
de broncoscopia rigida, por permitir melhor campo de 
visao e melhor manuseio do instrumental durante o 
procedimento, alem da possibilidade do uso de aspira- 
dores em casos de sangramento. 


■ Considera^oes Finais 

Estridor e sintoma e nao diagnostico. Ele pode ser 
inspiratorio, expiratorio ou bifasico, conforme sua loca- 
lizaqao e tipo de alteraqao na arvore respiratoria. 

Em lactentes, as principals causas de estridor sao al- 
teraqoes laringeas. Laringomalacia e estenose subglotica 
sao as mais frequentes. 

Mesmo nos casos com diagnostico clinico presunti- 
vo, e importante identificaqao, sob visualizaqao direta 
endoscopica, da causa do estridor, bem como das co- 
morbidades associadas. Essa e a melhor maneira de fa- 
zer diagnostico especifico e planejar tratamento. 

A avaliaqao clinica dos pacientes com estridor re- 
quer detalhamento completo do sintoma. O estridor 
inspiratorio e caracteristico de lesoes extratoracicas, e o 
expiratorio e caracteristico de lesoes intratoracicas. As 
alteraqoes na subglote geralmente se apresentam com 
estridor bifasico. 

A laringomalacia e a anomalia congenita da laringe 
mais comum. A sintomatologia e caracterizada por es¬ 
tridor, que se inicia nas primeiras duas semanas de vida 
e piora com agitaqao, choro e alimentaqao. O curso cli¬ 
nico e benigno na maioria dos pacientes, e a resolucao 
dos sintomas ocorre ate os 18 meses de idade, optando- 
-se quase sempre pelo tratamento conservador. 

A estenose subglotica e a segunda alteraqao laringea 
mais comum na infancia, e deve ser sempre aventada em 
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pacientes com historia de entubaqao previa, dificulda- 
des de entubapao e/ou com laringites de repetipao. 

Outras causas de estridor sao paralisia de pregas vo- 
cais, hemangioma de laringe, diafragmas, atresias e pa- 
pilomatose laringeas. A aspirapao de corpo estranho e 
outra causa nao infecciosa importante, que deve ser sus- 
peitada a partir da historia e do inicio subito da sinto- 
matologia. 
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Atua^ao da Otorrinolaringologia Pediatrica 
nas Unidades de Tratamento Intensivo 

Neonatal e Pediatrica 

Claudia Schweiger 
Melissa Ameloti G. Avelino 


■ Introdugao 

As patologias obstrutivas de vias aereas superiores 
sao particularmente prevalentes em Unidades de Terapia 
Intensiva (UTI) Neonatais e Pediatricas. Os estridores e o 
desconforto respiratorio podem ser tanto a causa como 
tambem a consequencia de uma internaqao nessas UTI. 

Os estridores sao sons anormais produzidos pelo 
turbilhonamento do ar em uma via aerea parcialmente 
obstruida. Muitos autores excluem desta definiqao os 
ruidos tipo ronco, que sao os sons emitidos por uma 
obstruqao na nasofaringe e orofaringe, e os caracterizam 
como estertores 1 . As vezes, diante de uma crianqa ou re- 
cem-nascido com desconforto respiratorio alto, inicial- 
mente pode ser dificil diferenciar um estridor de um es- 
tertor. 

Dependendo da localizaqao da obstruqao laringo- 
traqueal, o estridor pode ser inspiratorio (alteraqoes su- 
pragloticas), expiratorio (alteraqoes traqueais) ou bifasi- 
co quando componente inspiratorio e expiratorio 
(alteraqoes gloticas e subgloticas) 2,3 . 

Uma crianqa ou neonato em UTI com um “ruido 
respiratorio” vai sempre exigir uma avaliaqao de um 
otorrinolaringologista pediatrico. Esta crianca deve ser 
avaliada quanto ao choro, tipo e duraqao do ruido, e se 
ha a presenca de desconforto respiratorio associado, as- 
sim como a severidade desse 4 . 

Assim, para abordarmos de forma mais clara e dida- 
tica este capitulo, optamos por dividi-lo em duas partes: 
a atuaqao do otorrinolaringologista pediatrico nas UTI 
neonatais e nas UTI pediatricas, considerando as dife- 
rentes peculiaridades desses dois grupos. 

■ UTI Neonatal 

Quando se avalia um neonato internado em UTI com 
queixa de estridor ou disfunqao respiratoria, deve-se sem¬ 
pre ter em mente a possibilidade de uma malforma^ao 


congenita. Entretanto, existem situaqoes em que as altera- 
qoes podem ter sido adquiridas, no decorrer da internacao. 

Nos ultimos anos, houve uma reduqao da mortalida- 
de nas UTI neonatais em razao do impacto dos recentes 
avanqos tecnologicos na area perinatal 5 . Como conse¬ 
quencia, a entubaqao orotraqueal prolongada se tornou 
mais frequente, e diferentemente dos adultos, em que a 
traqueostomia esta bem estabelecida para estes casos, na 
faixa etaria pediatrica essa indicaqao e controversa 6 . 

Quando o assunto se refere a entubacao orotraqueal 
prologanda, em UTI neonatais, isso se torna ainda mais 
complexo. Isso ocorre pois, alem dos neonatos tolerarem a 
entubaqao orotraqueal por periodos maiores, a traqueosto¬ 
mia em bebes pequenos apresenta uma maior morbidade 7 . 

Consideramos de extrema importancia, como ou- 
tros autores, uma atuaqao multidisciplinar diante de um 
neonato com estridor, alem de uma boa relaqao com os 
profissionais envolvidos no manejo desta crianqa 8 . 

Avaliaqao 

A avaliaqao do neonato pelo otorrinolaringologista 
exige uma conversa com o intensivista a respeito de sua 
historia clinica, alem um exame clinico minucioso com 
avaliaqao dos sintomas associados, como: batimento de 
asa de nariz, retracao de furcula e costal, uso de muscula- 
tura abdominal acessoria, cianose, apneia, entre outras. 

As vezes, na historia clinica, nao e possivel detectar 
se o ruido estava presente desde o nascimento, antes da 
admissao na UTI, ou se este iniciou apos a entubaqao 
orotraqueal. 

O importante e ressaltar que, como os estridores e 
os estertores sao apenas sintomas, e por mais sugestiva 
que seja a historia clinica do recem-nascido, deve-se 
sempre realizar uma endoscopia respiratoria, para con- 
firma^ao diagnostica. 

Esta endoscopia respiratoria pode ser feita no proprio 
leito da UTI ou em centra cirurgico, atraves de fibras oticas 
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flexiveis, as videonasofibroscopias. Este exame permite 
uma melhor avaliaqao das alteraqoes em nasofaringe e oro- 
faringe, como ocorre com as glossoptoses; assim como per¬ 
mite uma avaliapao dinamica da regiao supraglotica, como 
nos casos de laringomalacia. Se a suspeita clinica e de com- 
prometimento alem das pregas vocais, a endoscopia rigida 
se faz necessaria para avaliaqao de regiao subglotica e tam¬ 
bem traqueal 8 . Nos casos de paralisias de pregas vocais e/ 
ou suspeita de fixa^ao cricoaritenoidea, tambem e necessa¬ 
ria a endoscopia rigida com palpaqao da regiao. 

Causas do estridor e disfunqao respiratoria em 
UTI neonatal 

O desconforto respiratorio no neonato pode ocorrer 
em decorrencia de uma obstruqao intrinseca das vias ae- 
reas, ou pode ter causas extrinsecas de obstruqao. 

Dentre as causas extrinsecas temos: na regiao de ca- 
beqa e pescoqo, compressao vascular (como arco aortico 
duplo, arteria inominada, etc.), atresia de esofago, fistu¬ 
la traqueoesofagica, entre outras. Nas regioes toracica e 
abdominal temos: a hernia diafragmatica, o enfisema lo¬ 
bular congenito, grandes massas abdominais e a propria 
membrana hialina 4 . 

As causas de obstruqao intrinseca das vias aereas 
podem ser divididas em: nasofaringeas e orofaringeas e 
laringotraqueais, alem de subdividi-las tambem em con¬ 
genitas e adquiridas 1 . 

Causas nasofaringeas e orofaringeas 

1. As causas nasofaringeas e orofaringeas congenitas 
sao as atresias de coanas, as estenoses de abertura pi- 
riforme, os gliomas nasais, as encefaloceles, as mas¬ 
sas nasofaringeas como o teratoma e as malformaqoes 
craniofaciais com micrognatia (Pierre Robin, Trea- 
cher-Collins) e com macroglossia (sindrome de Down, 
higroma cistico, tireoide lingual). 

O neonato apresenta respiraqao nasal obrigatoria 
ate por volta dos cinco a seis meses de vida. Nessa fase, 
a lingua ocupa praticamente quase toda cavidade oral e 
a epiglote chega a ultrapassar o palato mole em direqao 
a nasofaringe, pois a laringe esta mais elevada na regiao 
cervical 9,10 . Esta anatomia e peculiar do recem-nascido, 
que permite que ele respire e degluta ao mesmo tempo, 
mas que tambem o torna respirador nasal preferencial 10 . 
Assim, os fatores que obstruem a cavidade nasal do re¬ 
cem-nascido podem gerar graves desconfortos respira- 
torios, que tendem a melhorar com o choro. 

Alguns bebes podem compensar esse desconforto 
respiratorio, em alguns dias, adaptando inclusive a 
sucqao, enquanto outros nao conseguem desenvolver 
essa capacidade. Para um adequado manejo desses 
quadros, deve-se considerar se o acometimento e uni¬ 
lateral ou bilateral. Em casos de unilateralidade, como 
nas atresias de coana unilaterais e nos desvios do sep- 
to nasal, raramente serao necessarias intervenqoes pre- 
coces. 


E importante ainda ressaltar que, na vigencia de um 
neonato com atresia de coanas, deve-se lembrar que ou¬ 
tras malformaqoes congenitas podem estar presentes em 
20 a 50% dos pacientes (sindrome de Charge). A asso- 
ciaqao CHARGE consiste de C, coloboma, H, doenqa 
cardiaca congenita, A, atresia coanal, R, desenvolvimen- 
to e crescimento retardados, G, anomalias genitais e E, 
anomalias da orelha e hipoacusia 11,12 . 

2. As causas nasofaringeas adquiridas sao: sifilis e rinite 
neonatal. 

Causas laringotraqueais 

1. As causas laringotraqueais congenitas sao: laringo¬ 
malacia, fissura laringea posterior, cisto de valecula, 
cistos laringeos, membranas laringeas, atresia larin- 
gea, estenoses laringotraqueais, paralisias de pregas 
vocais e laringotraqueomalacia. 

2. As causas laringotraqueais adquiridas sao: trauma de 
entubaqao, estenose laringotraqueal, fixacao das ari- 
tenoides e laringite de refluxo. 

Dentre as causas de obstruqao respiratoria nas UTI 
neonatais, algumas delas sao congenitas, como: larin¬ 
gomalacia, atresia de coanas, estenose de abertura pi- 
riforme entre outras, e exigem intervencao cirurgica 
imediata. E sao estes procedimentos que permitem a 
compensaqao respiratoria do neonato, assim como 
podem permitir a sua saida da UTI. Deve-se ainda, 
sempre, considerar a possibilidade de outras malfor- 
maqoes associadas. 

Nos recem-nascidos que desenvolvem estenoses 
subgloticas por entubaqao endotraqueal, temos hoje 
como alternativa a realizaqao de traqueostomia a larin- 
goplastia com balao 13,14 . Esse procedimento, realizado 
por via endoscopica, tem mostrado excelentes resulta- 
dos, sobretudo em estenoses iniciais, quando ainda te¬ 
mos processo inflamatorio em atividade (Figura 5.4.1). 
Por isso, o ideal seria que esses pacientes fossem abor- 
dados o mais precocemente possivel, ja nas primeiras 
falhas de extubaqao em UTI, o que nem sempre ocor¬ 
re na pratica. 



Figura 5.4.1 (A) Neonato com estenose subglotica 

adquirida pos-entuba^ao orotraqueal prolongada com 
processo inflamatorio em atividade. (B) Laringoplastia com 
balao. 
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Na nossa experiencia pessoal, a laringoplastia com 
balao, alem de uma excelente opqao a traqueostomia, 
apresenta babdssimos riscos de complicaqoes e melhores 
resultados em processos agudos e em criancas menores. 
Assim, reforcamos a importancia de uma endoscopia res¬ 
piratoria precoce nos neonatos com desconforto respira- 
torio alto e falhas de extubaqao. 

■ UTI Pediatrica 

A abordagem pelo otorrinolaringologista de uma 
crianqa internada em UTI pediatrica deve ser um pouco 
diferente do que a abordagem em uma UTI neonatal. 

O otorrinolaringologista pode ser chamado em uma 
UTI pediatrica para avaliar a via aerea de um paciente 
por varios motivos, sendo os mais comuns: 

■ a causa da entubaqao do paciente foi uma obstruqao 
alta de via aerea; 

■ nao se consegue entubar um paciente (situaqao de ur- 
gencia); 

■ quando um paciente apresenta falhas de extubaqao. 

Na maioria das vezes, ao contrario do que ocorre na 
UTI neonatal, pensamos em lesoes adquiridas da via ae¬ 
rea, mas algumas doenqas congenitas podem se apresen- 
tar no decorrer dos primeiros meses de vida da crianqa, 
e outras podem ainda se manifestar apenas quando a 
crianqa contrai alguma doenqa infecciosa de vias aereas, 
situaqao em que a demanda ventilatoria aumenta e os 
sintomas obstrutivos aparecem. 

Entuba^ao endotraqueal por provavel causa 
obstrutiva alta 

Quando a causa da entubaqao foi provavelmente 
obstruqao respiratoria alta, geralmente os sintomas 
apresentados pela crianqa incluem estridor, retraqao de 
furcula ou intercostal, apneia obstrutiva (esforqo venti- 
latorio, mas sem fluxo de ar) e cianose. Dificilmente, o 
motivo da entubaqao tem relaqao com a via aerea alta se 
nao houver nenhum desses sintomas. 

A avaliaqao inicial dessas crianqas pelo especialista 
deve comeqar com uma boa anamnese, incluindo ida- 
de da crianqa, historia perinatal, sinais e sintomas obs¬ 
trutivos previos de vias aereas, comorbidades, como 
foi o inicio do quadro e, atraves de entrevista com a 
equipe medica assistente, como foi a entubaqao desse 
paciente. A idade da crianqa e importante porque difi¬ 
cilmente lesoes congenitas se manifestam muito tar- 
diamente e de forma aguda. A historia perinatal pode 
evidenciar necessidade de entubaqao no periodo neo¬ 
natal e de cirurgias cardiacas ou toracicas, que podem 
dar indicios da causa da obstruqao. Sinais e sintomas 
obstrutivos previos, principalmente os presentes ja no 
periodo neonatal, mesmo que leves e intermitentes, 
podem nos fazer pensar em lesoes congenitas. Entuba- 
qoes sem dificuldades falam contra lesoes como este- 
nose subglotica ou retroposicionamento de base de lin¬ 
gua e epiglote (glossoptose). 


E consenso entre os especialistas, que toda a crianqa 
que apresente disfunqao respiratoria alta deva ser sub- 
metida a exame endoscopico da via aerea 15 ' 17 . O ideal e 
sempre esperar para realizar este exame quando a crian- 
qa nao se encontra em ventilaqao mecanica, sendo capaz 
de ventilar espontaneamente com o tubo. Assim, ao re- 
tirarmos o tubo endotraqueal para visualizar a via aerea, 
conseguimos diagnosticar lesoes dinamicas da via aerea, 
como a glossoptose, a laringomalacia e a faringomalacia, 
e nao apenas as lesoes fixas, como as estenoses, os cistos 
e os tumores (hemangiomas, papilomas virais, etc.). 

O tratamento vai depender da causa da obstruqao e 
da gravidade dessa. A traqueostomia pode se fazer ne- 
cessaria se nao houver tratamento especifico imediato 
para a patologia. 

Dificuldade de entubaqao endotraqueal 

Uma das situaqoes mais urgentes que o otorrinola¬ 
ringologista tem de enfrentar sao as dificuldades de en- 
tubaqao endotraqueal. Na maioria das vezes, quando ele 
e chamado, a crianqa ja foi submetida a inumeras tenta- 
tivas de entubaqao por varios outros medicos, o que tor- 
na a entubaqao cada vez mais dificil, pois edema e san- 
gramento comecam a ocorrer na via aerea. 

A dificuldade de entubaqao pode ocorrer por mui- 
tos motivos, sendo os mais comuns: 

■ patologias intraorais: tumores de cavidade oral e oro- 
faringe podem dificultar a entubaqao. Edema de lin¬ 
gua, como encontrado em pos-operatorios de cirur¬ 
gias bucomaxilofaciais ou craniomaxilofaciais (como 
nas palatoplastias), pode representar uma grande 
barreira para a entubaqao; 

■ crianqas com malformaqoes craniofaciais e com sequen- 
cia de Pierre Robin: tanto Pierre Robin nao sindromico 
(paciente com micrognatia e glossoptose sem outras al- 
teraqoes) como Pierre Robin sindromico (Treacher- 
-Collins, Richieri-Costa-Pereira, Stickler) podem apre- 
sentar entubaqoes muito dificeis, muitas vezes sendo 
impossivel visualizar a glote dessas crianqas 18 ; 

■ crianqas com mucopolissacaridoses e outras doenqas 
de deposito: a infiltraqao da via aerea dessas crianqas 
pode levar a dificuldade de entubaqao por varios mo¬ 
tivos, sendo os mais comuns: vertebras cervicais 
anormais e pescoqo curto (dificultando hiperexten- 
sao cervical), epiglote alta, mandibula hipoplasica 
com ramo curto (dificultando abertura da boca), cai- 
xa toracica pequena e cifoescoliose, macroglossia, hi- 
pertrofia de amigdalas e adenoides e estenose tra- 
queobronquica (com necessidade de um tubo endo¬ 
traqueal de numero menor do que o recomendado 
para a idade) 19 . Alem disso, a infiltraqao de tecidos 
supragloticos e da glote por glicosaminoglicanos tor- 
na a laringe destes pacientes muito reativa e susceti- 
vel a obstruqao aguda por edema, principalmente se 
houver multiplas tentativas de intubaqao as cegas 20 ; 

■ estenoses de laringe: as estenoses podem ser supra- 
gloticas, gloticas, subgloticas ou traqueais. Quando a 
estenose e supraglotica, geralmente a dificuldade e 
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em visualizar a glote desses pacientes. Se glotica, o 
tubo “bate” nas pregas vocais e nao entra. Se subglo- 
tica ou traqueal, o relato dos intensivistas e de que o 
tubo passa o nivel das pregas vocais, mas nao se con- 
segue progredir com ele. Muitas vezes, a simples es- 
colha de um tubo de calibre menor ja permite a entu- 
baqao do paciente, mas nem sempre o calibre que 
transpassa a area da estenose e o suficiente para se 
conseguir ventilar o paciente. 

A entubaqao dessas crianqas pode ser realizada com 
a ajuda de opticas rigidas e flexiveis. Na maioria das ve¬ 
zes, apenas esses instrumentos, em maos experientes ja 
sao suficientes. Em casos mais complexos, como obstru- 
qao total da via aerea, apenas a traqueostomia pode sal- 
var a crianqa. Mas e sempre bom lembrar que a propria 
traqueostomia e um procedimento de risco quando a 
realizamos em carater de urgencia em uma crianqa, de- 
vendo ser evitada ao maximo nessas condiqoes. 

Falhas de extubaqao 

Nesse item enquadram-se todas as lesoes de via ae¬ 
rea causadas diretamente pelo tubo endotraqueal, alem 
daquelas que sao ocasionadas pela permanencia da 
crianqa em ventilaqao mecanica por tempo prolongado. 

Acredita-se que as lesoes secundarias a entubaqao 
endotraqueal estejam associadas ao contato do tubo 
com a mucosa da via aerea, atuando como um corpo es- 
tranho 21,22 . Essas lesoes podem ser: edema, tecido de 
granulaqao, cistos de retenqao, ulceraqao, necrose da 
mucosa e cartilagem, estenose e fixaqao de pregas vo¬ 
cais 23 . 

A endoscopia de via aerea e o unico metodo que per¬ 
mite definir o local e a natureza da lesao laringea e ava- 
liar o grau de comprometimento da via aerea. A maioria 
dessas lesoes agudas melhora apos a retirada do tubo en¬ 
dotraqueal, mas algumas podem se tornar cronicas. 

O papel do otorrinolaringologista nas lesoes agudas 
de via aerea por entubaqao e essencial, pois, com o uso 
dos baloes de dilataqao precocemente, pode-se evitar 
uma estenose subglotica. Muitas vezes sao necessarias 
varias dilataqoes para se evitar a obstruqao da via aerea 
por tecido fibrotico 24 . 

De todas as lesoes por entubaqao, as estenoses sao 
inquestionavelmente as mais graves, podendo ocorrer 
em qualquer nivel da arvore respiratoria que esteja em 
contato com o TET 25 . A regiao subglotica encontra-se 
frequentemente envolvida nas estenoses laringeas ad- 
quiridas, podendo haver comprometimento isolado ou 
em combina^ao com outras regioes anatomicas da larin- 
ge, especialmente a glote posterior 21,22 . 

Nao se sabe a real incidencia da estenose subglotica 
pos-entubaqao em crianqas, mas estudos prospectivos 
mostram que essa se situa entre 1,5 e 24,5% 26 ' 29 . Tam¬ 
bem nao estao claros os fatores de risco para isso, mas 
parece que o tempo de entubaqao e relevante, sendo que 
a cada cinco dias de entubaqao ha um aumento de 50% 


no risco de desenvolver estenose subglotica 30 . Crianqas 
possivelmente mais agitadas durante o periodo em que 
permanecem entubadas tambem correm mais risco de 
desenvolver estenoses 30 . O diametro do TET tambem e 
frequentemente citado como fator de risco para lesoes 
de vias aereas 22,31,32 . A escolha do melhor diametro do 
tubo para uma crianqa nao e o maior possivel para aque- 
la via aerea, mas sim o menor tubo que permita uma 
ventilaqao adequada. 

Quando falamos em lesoes ocasionadas pela perma¬ 
nencia prolongada da crianqa em ventilaqao mecanica, 
nos referimos a patologias como a laringomalacia, a fa- 
ringomalacia e a glossoptose pos-entubaqao (tambem 
chamadas de adquiridas), entidades ainda pouco citadas 
e estudadas, mas que observamos em UTI pediatricas 
com frequencia crescente, principalmente por se trata- 
rem de lesoes que ocorrem geralmente em crianqas com 
algum deficit neurologico cronico ou que foram entuba¬ 
das por causas neurologicas agudas 33,34 . Sao crianqas 
que, depois de passarem algum tempo sem exercitar, 
seus musculos faringeos, laringeos e toracicos apresen- 
tam perda do tonus neuromuscular nessas regioes. Por 
nao conseguirem manter um tonus adequado apos a ex- 
tubaqao, apresentam disfunqao ventilatoria, que pode 
ser temporaria, mas muitas vezes nao se reverte, neces- 
sitando de tratamento especifico. 

E importante ressaltar que as crianqas que apresen¬ 
tam uma laringomalacia classica, ou seja, aquelas em 
que temos um inicio dos sintomas ja nas primeiras se- 
manas de vida e que apresentam resoluqao espontanea 
na maioria das vezes, sao diferentes destes casos citados, 
pois nao apresentam acometimento neurologico. Desses 
pacientes, apenas cerca de 10% dos casos apresentarao 
laringomalacia severa, levando a ganho ponderoestatu- 
ral insatisfatorio ou sinais graves de obstruqao de via ae¬ 
rea, podendo necessitar de internaqao em UTI e ate, 
eventualmente, intubaqao endotraqueal. Esses casos 
apresentam excelente resultado com a supraglotoplas- 
tia 35 , mas sao mais frequentemente vistos em UTI neo- 
natais. A laringomalacia adquirida costuma ser mais 
frequente em UTI pediatricas, e apresenta piores resul- 
tados cirurgicos, necessitando muitas vezes de ventila- 
qao sob pressao positiva (CPAP ou BiPAPA) e, de modo 
mais definitivo, de traqueostomia. 

■ Topicos Importantes 

1. Estridor e um sinal, e nao um diagnostico, e nao e si- 
nonimo de laringomalacia. Portanto, deve-se sempre 
tentar fazer o diagnostico especifico diante de uma 
crianqa com estridor. 

2. Sempre deve-se proceder a realizaqao de uma endos¬ 
copia de via aerea diante de uma crianca com estridor 
e disfuncao respiratoria. 

3 Avaliaqoes precoces com otorrinolaringologista sao 
importantes porque muitas das patologias decorren- 
tes de uma entubaqao podem ser minimizadas ou ate 
evitadas com o diagnostico e a intervenqao precoces. 
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Manejo de Vias Aereas em Sindromicos 


Rodrigo Guimaraes Pereira 


■ Introdugao 

Desde o lancamento do livro de Charles Bluestone 
que se entende que a otorrinolaringologia pediatrica e 
uma disciplina dedicada a atenqao a crianqas normals 
com problemas especiais e crianqas especiais com pro- 
blemas normals. Neste capltulo, busca-se demonstrar 
porque sintomas muito comuns em crianqas, como ron- 
cos e sinais de apneia obstrutiva do sono, podem ter re- 
sultado adverso com uso de tratamentos usuais. De- 
monstra-se tambem a importancia da utilizaqao de 
metodos mais especlficos de avaliaqao e tratamento para 
estes pacientes. 

Alguns conceitos devem ser relembrados para um 
perfeito entendimento deste tema. Crianqas sindromi- 
cas nao sao todas iguais, o que parece obvio, mas a bus- 
ca de diagnostico tem de ser diferenciada caso a caso. 
Cada slndrome tem sua particularidade que pode causar 
graus variados de dificuldade respiratoria. Da mesma 
maneira, dentro da mesma slndrome teremos caracte- 
rlsticas respiratorias diferentes. Por esta razao, ja se de¬ 
fine que nao ha uma receita pronta para cada diferente 
slndrome, e sim uma sequencia de avaliaqao sugerida 
para tal slndrome. 

Os tratamentos usualmente adequados a crianqas 
nao sindromicas tambem tendem a ter Indices de reso- 
lutividade diferentes quando aplicados a crianqas sin¬ 
dromicas. Um caso de apneia obstrutiva do sono por hi- 
pertrofia adenotonsilar em paciente sem outras 
comorbidades, a chance de resoluqao e proxima de 
100%. Esta mesma situaqao em crianqa com sindrome 
de Down, por exemplo, tende a uma resolutividade mui¬ 
to menor. Isso se deve a grandes variaveis que surgem 
por alteraqoes da estrutura musculoesqueletica e funci- 
onal da faringe de crianqas sindromicas. Para minimizar 
os casos de insucesso terapeutico deve-se retornar ao 
inicio do contato com o paciente. O que vai gerar o su- 
cesso terapeutico em crianqas sindromicas e o rigor na 


avaliaqao clinica previa, muito mais detalhada do que 
em crianqas nao sindromicas. 

■ Sinais e Sintomas da Obstrugao 
Respiratoria 

O sintoma mais comum da obstruqao respiratoria e 
o ronco. O ronco normalmente tem origem pelo redire- 
cionamento do ar inspirado para a boca e orofaringe em 
decorrencia de obstruqao da respiraqao nasal. O esfor^o 
gera pressao negativa na luz da faringe e secundaria- 
mente vibraqao das partes moles, principalmente palato 
mole, originando o ruido grave conhecido por ronco. 

Menos frequente que o ronco, mas tambem comum, 
a apneia obstrutiva do sono e mais prevalente em sin¬ 
dromicos do que em nao sindromicos. Enquanto a pre- 
Valencia da apneia obstrutiva do sono encontra-se entre 
0,7 e 3% na infancia; em crianqas com sindrome de 
Down esta incidencia pode chegar a 60%. Estes dois sin¬ 
tomas sao frequentemente confundidos por pacientes e 
medicos, mas e fundamental saber que, embora muito 
comumente estejam associados, nem sempre ocorrem 
juntos e que um nao necessariamente e a evoluqao do 
outro. 

■ Etiologia da Obstru^ao Respiratoria 

A oclusao da passagem do ar na faringe pode ter 
origem em diversos pontos da via aerea, neste capitulo 
didaticamente divididos em tres formas basicas de obs- 
truqao: alteraqoes no terqo medio da face, no terqo infe¬ 
rior ou oclusoes musculares sem alteraqoes osseas. 

A alteraqao do terqo medio facial, caracteristica das 
sindromes de Crouzon (Figura 6.1) e Apert pode gerar 
um completo desaparecimento do espaqo da nasofarin- 
ge pelo posicionamento posteriorizado de toda a estru- 
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tura ossea do terco medio facial. No neonato, esta alte- 
raciio pode se tornar incompativel com a vida, dada a 
grande dificuldade do neonato em respirar pela boca e a 
frequente dificuldade na entubaqao orotraqueal destas 
crianqas. Nao e incomum a necessidade de traqueoto- 
mia no periodo neonatal destes pacientes. 

A alteraqao do terco inferior da face se da por microg- 
natias secundarias a malformacoes de mandibula, carac- 
teristica da sequencia de Pierre Robin, exemplificada na 
Figura 6.2. Nestes casos, a drastica reduqao do tamanho 
da mandibula faz com que todo o arcabouqo muscular das 
regioes submentoniana e submandibulares seja deslocado 
posteriormente, reduzindo o espaqo da hipofaringe a ponto 
da necessidade eventual de traqueotomia. Frequentemente, 
estes pacientes requerem controle da respira^ao atraves de 
tubo orotraqueal ou nasofaringe, ate que o tratamento de¬ 
finitive ou o crescimento reduzam o grande esfor^o respi- 
ratorio. 

A flacidez muscular pode ser derivada da real hipo- 
tonia da musculatura, como e a caracteristica da sindro- 
me de Down, o que faz com que o palato mole, as tonsi- 
las palatinas e principalmente a base da lingua desabem 
posteriormente durante o decubito dorsal, gerando a 
obstruqao respiratoria. Em pacientes com sequelas neu- 
rologicas ou doenqas neuromusculares, que muitas ve- 
zes nao deglutem e sao alimentados por sondas nasogas- 
tricas ou gastrostomias, a atrofia muscular pelo desuso 
leva a grande flacidez de toda a faringe, principalmente 
de palato mole. O colabamento inspiratorio, associado a 
frequente aspiraqao de saliva por disturbio de degluti- 
qao, faz com que os sintomas nestes casos possam ser 
muito severos. Pacientes com infiltraqao no tecido sub- 
mucoso, caracteristica marcante de sindromes como a 
mucopolissacaridose, apresentam disturbio respiratorio 
semelhante, mas geralmente nao agravado por altera- 
qoes de deglutiqao. 


Figura 6.2 Paciente com sequencia de Pierre Robin. 


■ Exames Complementares 

Depois de um exame clinico bastante criterioso, bus- 
cando principalmente saber dos pais da crianca como e a 
qualidade do sono do paciente, uma serie de exames po- 
dem ser feitos para demonstrar o local exato da obstruqao 
respiratoria e seu impacto na qualidade de sono. 

Idealmente, todos os pacientes que apresentam sin¬ 
dromes devem ser submetidos a estudo do sono, atraves 
da polissonografia. A Tabela 6.1 demonstra outras indi¬ 
cates classicas para este exame na infancia. Infelizmen- 
te, mesmo em grandes centro, a polissonografia em cri- 
anqas ainda e bastante desafiadora. Poucos centres em 
nosso pais dispoem hoje de laboratories adequados e 
equipe treinada para a sua realizable. Alternativas para 
este estudo podem ser conseguidas com exames domici- 
liares, menos completos mas que podem identificar ca¬ 
sos muito severos de dessaturaqoes de oxigenio. Quan- 
do mesmo a oximetria de pulso em domicilio nao for 
possivel, pode-se ainda contar com o auxilio dos cuida- 
dores da crianca para filmarem o sono da crianqa, per- 
mitindo ao pediatra uma avaliaqao da caracteristica do 
sono, sem dados mensuraveis mas com mais objetivida- 
de do que o relato dos pais. 

O local especifico da obstruqao da via aerea requer 
usualmente exame de imagem. Uma radiografia simples 
da nasofaringe (raio X do cavum) pode ser bastante es- 
clarecedora em alguns casos, mas certamente nao per- 
mite uma visao completa da via aerea, principalmente 
por nao permitir avaliaqao dinamica durante a inspira- 











MANEJO DE VIAS AEREAS EM SINDROMICOS 2433 


Tabela 6.1 Indicagoes da American Thoracic Society para 
realizagao de PSG em criangas 

1. Diagnostic*) diferencial entre ronco primario e sindrome da apneia 

obstrutiva do sono 

2. 

Avaliagao da crian^a com padrao de sono patologico (p.ex., sonolencia 
excessiva diurna) 

3. 

Confirmagao diagnostica de obstrugao respiratoria durante o sono para 
indicagao de tratamento cirurgico 

4. 

Avaliagao pre-operatoria do risco de complicagoes respiratorias da 
adenotonsilectomia ou outras cirurgias nas vias aereas superiores 

5. 

Avaliagao de pacientes com laringomalacia cujos sintomas sao mais 
intensos no periodo noturno ou tem cor pulmonale 

6. 

Avaliagao de criangas obesas com sonolencia excessiva diurna, ronco, 
policitemia ou cor pulmonale 

7. 

Avaliagao de criangas com anemia falciforme (pelo risco de oclusao 
vascular durante o sono) 

8. 

Persistence do ronco no pos-operatorio de adenotonsilectomia 

9. 

Controle periodico do tratamento com pressao positiva continua das vias 
aereas (CPAP) 


gao ou com simulagao do sono. Tem boa validade na 
avaliagao do tamanho da tonsila faringea e da adenoide, 
em relagao a nasofaringe. Mas e possivel tambem ampli- 
ar seu uso para avaliarmos outros dois pontos, princi- 
palmente em locais onde nao se tenha acesso rapido a 
especialista e a outros exames. Na Figura 6.3, pode-se 
observar uma adenoide, nao obstrutiva, porem existe 
um posicionamento da tonsila palatina posteriorizado, 
chegando muito proximo a parede posterior da faringe. 
Esta posigao das tonsilas palatinas e um fator importan- 
te mesmo em pacientes nao sindromicos; se ela existir 
em criangas com flacidez muscular ou micrognatismo, 
seu impacto negativo na respiragao sera muito agrava- 
do. Na Figura 6.4, radiografia simples de paciente com 
sindrome de Crouzon, pode-se graduar a obstrugao da 
nasofaringe pela hipoplasia ossea do tergo medio da 
face, neste caso uma obstrugao severa. 

A melhor forma de avaliagao do ponto de obstrugao 
ao fluxo de ar e a endoscopia nasofaringea, mais conheci- 
da como nasofibrolaringoscopia. Idealmente, nestes ca- 
sos, o exame deve ser feito em ambiente hospitalar sob se- 
dagao, o que Simula o sono profundo do paciente e nos 
permite avaliar o nariz adequadamente e outros quatro 
pontos importantes, demonstrados na Figura 6.5. Obser- 
va-se o aumento da adenoide na nasofaringe, o colaba- 
mento posterior do palato mole, o posicionamento poste- 
riorizado da tonsila palatina na orofaringe e da base da 
lingua, que pode comprimir a epiglote e obstruir a passa- 
gem do ar para a laringe. Este exame e de fundamental 
importancia em casos de insucesso cirurgico. 

Em locais onde o acesso ao otorrinolaringologista e 
dificil pode-se utilizar de exames de imagem mais com¬ 
pletes, como a tomografia e a ressonancia magnetica em 
corte sagital para visualizar a nasofaringe e a base da lin¬ 
gua. A Figura 6.6 demonstra imagem de ressonancia 



Figura 6.3 Tonsilas palatinas obstrutivas por 
posicionamento posteriorizado, proximo a parede 
posterior da faringe. 



Figura 6.4 Radiografia simples em paciente com 
sindrome de Crouzon. 


magnetica em corte sagital comparada a exame de en¬ 
doscopia nasofaringea, mostrando que o local de obs¬ 
trugao por compressao posterior da base da lingua pode 
ser visualizado nos dois exames. 


■ Tratamento 

A escolha do tratamento vai depender dos exames 
para a localizagao da obstrugao. O tratamento cirurgico 
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Figura 6.5 Pontos de obstrugao a serem avaliados na 
nasofibrolaringoscopia: 1 base de lingua, 2 tonsilas 
palatinas, 3 palato mole e 4 adenoide. 


e frequentemente indicado, desde classicas cirurgias de 
adenotonsilectomia ate procedimentos de distraqoes 
mandibulares ou avancos maxilares em casos de malfor- 
maqoes osseas, como nas sindromes de Crouzon e na 
sequencia de Pierre Robin. Em casos severos, notada- 
mente em neonatos, a traqueotomia deve ser sugerida. 

A resolutividade da adenotonsilectomia em pacien- 
tes sindromicos nao e a mesma conseguida em crianqas 
nao sindromicas. O estudo de Amonoo-Kuofi et al. 1 de- 
monstrou que grande parte da amostra de crianqas com 
craniossinostose sindromica submetidas a adenotonsi¬ 
lectomia reduziram seu escore de sintomas mas perma- 
neceram sintomaticas, algumas ainda de forma severa. 
O estudo de Shete et al. 2 tambem chegou a conclusao se- 
melhante, avaliando amostra de crianqas com sindrome 
de Down. Este estudo comparou grupos de pacientes 
com sindrome de Down com crianqas nao sindromicas, 
avaliando indices polissonograficos e necessidade de 
tratamento apos a cirurgia. Enquanto no grupo de nao 
sindromicos o aumento da saturaqao minima de oxige- 
nio foi de 73 para 89%, no grupo de crianqas com Down 
a saturaqao minima encontrada baixou de 77 para 75%, 
demonstrando que a cirurgia pode gerar pouca ou ne- 
nhuma melhora da respiraqao. Neste estudo, somente 
27% dos pacientes com Down nao necessitaram de tera- 
pia clinica sequencial, 55% deles apresentaram melhora 
plena com o uso do CPAP, equipamento de pressao ae- 
rea positiva continua, para dormir. Estes dados nao con- 
traindicam a cirurgia de adenotonsilectomia em crian- 
qas sindromicas, somente alertam para dois fatos: estes 
pacientes necessitam de avaliaqao clinica mais criteriosa 
no pre-operatorio, utilizando-se de todos os recursos 
disponiveis para se tentar elucidar se ha indicaqao cirur- 
gica real. Outro fato a considerar e a orientaqao para os 



Figura 6.6 Ressonancia com ponto de obstruq:ao em 
hipofaringe, compativel com imagem de base de lingua 
comprimindo epiglote na endoscopia de via aerea. 


responsaveis de que a cirurgia pode ser somente parte 
do tratamento, preparando a via aerea com obstruqao 
parcial para a utilizaqao do CPAP, que sera introduzido 
mais facilmente e com menor pressao de ar se a via ae¬ 
rea estiver livre de oclusoes. 
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A Consults Pediatrics 


Renato Minoru Yamamoto 
Vera Lucia Vilar de Araujo Bezerra 
Leda Amar de Aquino 


■ Introdugao 

A consulta pediatrica e a base do exerdcio da pedia- 
tria, ramo da medicina que estuda e procura proteger o 
individuo, para que este possa ter condicoes plenas de 
crescer, desenvolver-se de acordo com o seu potencial 
biologico, do nascimento ate o final da adolescencia, e 
tornar-se um adulto socialmente adaptado e feliz 1,2 . Na 
consulta pediatrica, ocorre o encontro entre os pais, 
principals protetores de seu filho, no qual depositam 
suas esperanqas e principais objetivos de vida, e o pedia- 
tra, que coloca a sua incomparavel vocaqao a serviqo da 
proteqao da saude e da vida das crianqas e adolescentes. 
Neste capitulo, serao abordados os elementos funda¬ 
mental da consulta da crianqa, cuja faixa etaria e com- 
preendida entre o nascimento e os 9 anos de idade. A 
consulta do adolescente sera apresentada no capitulo es- 
pecialmente destinado a adolescencia. 

Em relaqao ao desenvolvimento de habilidades, e na 
consulta, procedimento realizado nos consultorios e 
ambulatorios, que o pediatra desenvolve habilidades 
que se somam ao conhecimento medico, potencializan- 
do-o e transformando a aqao meramente tecnica no 
exerdcio pleno da medicina de crianqas e adolescentes. 
Entre as virtudes aprimoradas na consulta pediatrica, 
encontra-se a de educar - o pediatra, como educador, 
mostra que caminhos os pais podem trilhar com os seus 
filhos para que os habitos relativos a alimentaqao, ao 
sono, ao lazer e ao brincar sejam sempre revistos para 
proteger a saude de toda a familia 3,4 . Nesse processo 
educativo, o pediatra, simultaneamente, ensina e apren- 
de, pois ha varias maneiras de cuidar, de educar, e, por- 
tanto, de viver. 

O respeito as cren^as e aos costumes e fundamental no 
atendimento pediatrico. O pediatra tambem aprimora-se, 


na consulta pediatrica, como protetor da saude e da vida 
da crianca. Para isso, nao somente reahza diagnostics e 
indica tratamentos para as doenqas que surgem na vida da 
familia, mas tambem identifica riscos a saude da crianqa, 
sejam eles biologicos, ambientais ou sociais, e da todo o 
apoio para que o principal elemento protetor da saude da 
crianqa, a sua mae, possa ter condicoes de eliminar ou su- 
perar a influencia dos riscos observados 5 . 

■ Elementos da Consulta Pediatrica 

No inicio da primeira consulta, o pediatra apresen- 
ta-se e estabelece o primeiro contato com a crianqa ou o 
adolescente e a sua familia. Coloca-se a disposiqao para 
resolver duvidas sobre os cuidados a serem tornados e 
para realizar orientaqoes relativas aos habitos de vida e 
de saude da familia, estabelecendo um dialogo com a 
crianqa e com seus familiares. Pergunta o nome e a ida¬ 
de dos pais e irmaos e a condi^ao de saude de cada mem¬ 
bra da familia. Identifica a ocupaqao dos pais, a escola- 
ridade e a renda familiar. A seguir, identifica as demandas 
trazidas pela familia, dizendo: “Sintam-se a vontade para 
dizer como eu posso ajudar voces quanto a saude de seu 
filho” ou “Voces sentem outras dificuldades no cuidado 
de seu filho?” Ja na apresenta^ao, uma das preocupacjoes 
fundamentals do pediatra e permitir que haja espaqo 
para ouvir nao so os responsaveis, mas tambem a pro¬ 
pria crianqa, estimulando a sua participaqao, ainda que 
nao tenha dominio da linguagem. Mesmo quando pre- 
domina a satisfaqao do paciente quanto ao atendimento 
prestado pelo medico, uma das sugestoes frequentemen- 
te realizadas pelos clientes de services ambulatoriais e 
que o pediatra de espaqo para que o paciente e familia- 
res possam esclarecer melhor as duvidas a respeito da 
sua situaqao de saude 6 ' 9 . 
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Anamnese 

Depois de trabalhar as demandas familiares, na pri- 
meira consulta, por constituir-se na base da aten^ao inte¬ 
gral a saude da crianca, sao coletadas informapoes sobre 
a historia de saude e de vida da crianca e da familia. Tam- 
bem sao analisados os habitos de vida, com enfase nos 
cuidados prestados a crianca, fundamentais para garan- 
tir que ela esteja bem amparada em todas as suas neces- 
sidades, permitindo um desenvolvimento socioafetivo 
seguro, uma vez que o amor e essencial para a vida do ser 
humano, tanto quanto a agua e o ar 10 . Sao realizadas per- 
guntas para conhecer as pessoas que participant da ali- 
mentaqao da crianqa, realizam os banhos e as trocas de 
fraldas e de roupas, colocam-na para dormir, brincam 
com ela e levam-na para passear. A anamnese (em que 
aspectos de saude sao abordados simultaneamente aos 
habitos de vida, aos cuidados frequentes e continuos e as 
relaqoes familiares), a seguir descrita detalhadamente, 
ajuda a fortalecer a propria relaqao medico-paciente, pois 
a crianca e sua familia sao valorizadas na sua totalidade. 
Isso e fundamental porque a saude e inseparavel dos con- 
textos emocional, familiar, cultural, economico e social. 


Interrogatorio sobre os diferentes aparelhos 

Determina sintomas e sinais, gerais e por aparelhos, 

que estejam, no momento da consulta, acometendo a 

crianca ou o adolescente: 

■ Geral: febre, cefaleia, choro, irritabilidade, emagreci- 
mento ou ganho de peso e edema. 

■ Pele e anexos: existencia de lesoes, descrevendo o tipo 
e a localizaqao. Altera^oes observadas nos cabelos ou 
unhas. 

■ Cabeqa: 

olhos: secre^ao, hiperemia ou lacrimejamento. Al- 
teraqao da acuidade visual; 
nariz: coriza, obstruqao nasal ou epistaxe; 
ouvidos: otalgia, otorreia ou alteraqao da acuidade 
auditiva; 

boca: presenqa de lesoes, descrevendo o tipo e a lo- 
caliza^ao, ou de hemorragia. 

■ Pescoqo: aparecimento de massas palpaveis, ganglios 
ou dor. 

■ Torax: perguntar se ha dor ou deformidades. 

■ Aparelho cardiovascular: alteracoes do ritmo cardia- 
co (taquicardia, bradicardia ou arritmia), dispneia em 
repouso ou aos esforqos, cianose ou edemas. 

■ Aparelho respiratorio: tosse, dor de garganta, expec- 
toraqao. 

■ Aparelho digestorio: vomito, dor abdominal, diarreia, 
obstipaqao ou eliminacao de vermes. 

■ Aparelho geniturinario: disuria, hematuria, piuria, 
polaciuria, enurese ou eliminacao de calculos. 

■ Sistema nervoso: tremores, desmaios ou convulsoes. 

■ Aparelho locomotor: verificar se ha alteraqao no 
comprimento ou na forma dos membros, se ha dife- 
renqa na movimentaqao dos membros. 


Antecedentes familiares 

Este segmento da anamnese tem o objetivo de investi- 
gar doenqas que atinjam ou tenham atingido pais, irmaos, 
tios, primos e avos da crianca. Devem ser analisadas as 
doenqas mais prevalentes na populacao brasileira, particu- 
larmente as de carater hereditario: diabetes, hipertensao, 
epilepsia, tuberculose, rinite alergica, asma, dermatite ato- 
pica, cancer e coronariopatias. Investigar doen^as regionais. 

Antecedentes pessoais 

A parte referente aos antecedentes pessoais corres- 
ponde a um relato da familia a respeito da historia de 
vida e saude da crianqa a partir de sua concepcao, com 
enfase nos antecedentes morbidos e alimentares. 

■ Gestaqao: uso de medicamentos, numero de consul- 
tas realizadas durante o pre-natal, doen^as. 

■ Nascimento: tipo de parto, motivo do parto, peso e 
comprimento ao nascer. 

■ Periodo neonatal (0 a 28 dias): tempo de permanen- 
cia na unidade de cuidados neonatais, doenqas. 

■ Morbidos: idade de aparecimento das doenqas, dura- 
qao e tratamentos recebidos, acidentes, cirurgias e in- 
ternaqoes. 

■ Alimentares: periodo de amamentaqao exclusiva ao seio 
materno, inicio do processo de desmame, motivo do 
inicio do desmame, epoca de introduqao de alimentos 
complementares ao seio materno (agua, cha, suco e pol- 
pa de frutas, papa salgada), como foi a aceitaqao dos ali¬ 
mentos pela crianca e se houve intolerancia alimentar. 

Desenvolvimento neuropsicomotor 

Nesta secao, a familia descreve, em ordem cronologica, 
a epoca de aparecimento de habilidades motoras, tanto a 
motricidade grosseira quanto a fina, bem como a aquisicao 
de linguagem gestual e falada, o desenvolvimento do con- 
trole esfincteriano e o desenvolvimento socioafetivo da 
crianpa (seu relacionamento com os membros da familia, 
com outros familiares, amigos e no ambiente escolar). 

Antecedentes vacinais 

As informacoes contidas na carteira de vacinas da 
crianca devem ser transcritas: quais vacinas ja foram apli- 
cadas, o numero de doses de cada uma e a idade em que 
foram aplicadas. Para cada vacina, deve-se pedir que a mae 
descreva possiveis eventos adversos, locais ou sistemicos. 

Historia de formaqao da familia/ 
relacionamentos familiares 

E importante perguntar ha quanto tempo os pais sao 
casados, se moram juntos ou se a crianca mora somente 
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com algum deles, veriflcar se a gestapao foi plane; ada, 
informar sobre como foi a aceitapao da crianpa, que 
significados o filho tem em suas vidas e quais sao as suas 
expectativas no cuidado de seus filhos. Para aprofundar o 
entendimento do vinculo mae-filho e pai-filho, perguntar 
a mae e ao pai como descreveriam o seu filho 11 . 

Se os pais forem separados, deve-se perguntar de 
quem e a guarda, com que frequencia o pai (ou a mae) 
visita o filho, como e a participate deste na vida e na edu- 
capao da crianpa ou adolescente. Em qualquer composipao 
familiar, e necessario perguntar de que forma os pais par¬ 
ticipant da vida de seus filhos, dos cuidados, do banho, 
quem os coloca para dormir, quem ajuda na alimentapao 
e nas tarefas escolares, verificando, assim, como eles am- 
param os seus filhos nas diferentes atividades diarias. E 
util, tambem, verificar em quais lugares a familia residiu. 
E importante conhecer os outros familiares que partici¬ 
pant mais frequentemente da vida da crianpa. 

Habitaqao 

E papel do pediatra conhecer e valorizar a influencia 
do ambiente fisico sobre a saude de criancas e adolescentes, 
pois e parte integrante da puericultura 12 . Consequente- 
mente, a descripao da casa em que a crianpa e sua familia 
residem permite identificar eventuais riscos a saude a que 
a crianpa possa estar submetida. O ambiente fisico sera, 
ao final de cada consulta, tema obrigatorio das orienta- 
poes discutidas com a familia. 

1. Caracteristicas do bairro em que mora a familia: pre- 
senpa de areas de lazer (parques, prapas), comercio, 
escolas. 

2. Caracteristicas da rua: transito de veiculos automoto- 
res, calpamento, arborizapao. 

3. Caracteristicas da casa: 

Fatores de risco para todas as doenpas infectopara- 

sitarias: 

- relapao pessoa-comodo igual ou maior que 3. 

Fatores de risco para doenpas respiratorias: 
ventilapao inadequada; 

baixa temperatura da casa, influenciada pela in- 

solapao e pelo tipo de teto; 

umidade; 

poeira domestica, mais presente se houver tape- 

tes, cortinas ou carpetes; 

plantas; 

animais domesticos; 
bichos de pelucia. 

Fatores de risco para doenpa diarreica e parasitoses 

intestinais: 

ausencia de agua tratada; 
ausencia de filtro ou geladeira; 
esgoto nao canalizado. 

Fatores de risco para doenpas dermatologicas: 
presenpa de insetos; 
animais domesticos. 


Habitos otuais 

1. Alimentares: 

Quem ajuda a crianpa a comer; 

Quais utensilios (pratos) e talheres (colheres, gar- 
fos) sao utilizados. 

Descripao do dia alimentar (horarios, tipo e quan- 
tidade de alimentos consumidos). 

Freqencia semanal do consumo de alimentos: de 
origem animal (carnes, ovos, leite e derivados) e de 
origem vegetal (leguminosas: feijao, ervilha, lenti- 
lha e grao de bico; cereais: arroz, pao, macarrao, 
milho, aveia e cevada; hortaliqas: vegetais folhosos, 
frutas e legumes). 

2. Intestinais: frequencia e caracteristicas das fezes. 

3. Urinarios: frequencia e caracteristicas da urina. 

4. Sono: 

Periodos de sono: noturno, matutino e vespertino. 
Despertares noturnos. 

Em que quarto e em que cama a crianqa dorme. 
Quem coloca a crianqa para dormir. 

Se ha problemas relacionados ao sono ou a hora de 
dormir. 

5. Banho corporal: numero de vezes, horario, produtos 
utilizados no banho, duraqao. 

6. Higiene bucal: 

Limpeza da boca (para crianqas que ainda nao 
apresentaram erupqao dentaria). 

Escovaqao dentaria: frequencia, tecnica e uso de 
creme dental. 

7. Lazer: 

Quais brinquedos a crianqa mais utiliza. 

De quais brincadeiras a crianqa mais gosta. 

Se assiste a televisao e quantas horas por dia. 

Com quem a crianqa brinca. 

Com que frequencia a crianqa passeia. 

Quais sao os seus passeios preferidos. 

Exame fisico 

Antes de iniciar o exame fisico, o pediatra deve 
conversar com a mae e com a crianqa. O pediatra deve 
esclarecer, nao apenas a mae, mas, principalmente, a 
crianqa, por ocasiao da primeira consulta, todos os 
passos que comporao o exame fisico, pois a crianqa 
tem o direito de saber o que realmente ira acontecer 
nesse exame. Com amor e paciencia, o pediatra deve 
entender que nem sempre a habitual sequencia cranio- 
-caudal do exame fisico pode ou ate mesmo deve ser 
realizada. Procedimentos como o exame da orofaringe 
e a otoscopia podem ser realizados apenas no final do 
exame fisico, pois geralmente assustam a crianqa e pre- 
judicam a avaliaqao cuidadosa dos demais orgaos e sis- 
temas. Algumas vezes e necessario realizar o exame fi¬ 
sico com a crianqa no colo da mae, pois a separaqao do 
colo materno traz inseguranqa a crianqa, prejudicando 
o exame. 
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Os instrumentos a serem utilizados no exame fisico, 
como e o caso do estetoscopio, da espatula, da fita metri- 
ca e do otoscopio, podem, com palavras simples, porem 
esclarecedoras, ser apresentados a crianca, pois o seu 
medo diante deles refere-se, muitas vezes, ao desconheci- 
mento desses objetos pertencentes ao arsenal pediatrico. 
Poder pegar os instrumentos em sua mao, antes de ser to- 
cada e explorada por eles, e, para a crianca, uma forma de 
conhecer de perto a sua forma, cor, densidade e, assim, 
compreender e aceitar as propriedades desses instrumen¬ 
tos, no seu mundo infantil, nesse caso, auxiliando o pedia- 
tra a examinar o seu corpo. A mae deve ser incentivada a 
participar do exame fisico ao lado da crianca, para que, 
juntos, sintam-se mais seguros durante o exame. Uma es¬ 
patula, que auxilia o pediatra no exame da orofaringe, 
pode ser transformada em um brinquedo, por exemplo, 
ao ser nela desenhado um relogio. 

Geral 

■ Variaveis numericas: peso, estatura, indice de massa 
corporea, temperatura axilar, perimetro cefalico, to- 
racico (ate os 3 anos de idade) e abdominal, frequen¬ 
ces cardiaca e respiratoria e pressao arterial. 

■ Classificaqao segundo estado geral e nutricional, co- 
loraqao de mucosas, estado de hidrataqao, presenca 
ou ausencia de cianose, ictericia, anemia e atividade 
fisica. 


Especial 

• Pele e anexos. 

■ Tecido celular subcutaneo. 

■ Mucosas. 

1. Cabeqa: olhos: estado das pupilas, conjuntiva. Se hou- 
ver secreqao ocular, descrever as suas caracteristicas. 

2. Neurologico: fontanela anterior (ate 1 ano e 3 meses 
de idade): diametros e tensao, reatividade a estimu- 
los, motricidade espontanea e estimulada, reflexos 
neurologicos. 

3. Torax: inspeqao estatica: verificar se ha deformidades. 

4. Cardiovascular: 

Ictus cardiaco: localizaqao e intensidade. 

Ausculta cardiaca: determinar se as bulhas tem aus- 
culta normal e se ha sopros ou estalidos. 

Palpaqao de pulsos radiais, femorais e tibiais. 

5. Respiratorio: inspeqao dinamica: expansibilidade 
pulmonar, fremito toraco-vocal, percussao, ausculta 
da voz ou do choro, murmurio vesicular, ruidos ad- 
venticios. 

6. Abdome: 

Inspeqao, ausculta dos ruidos hidroaereos, palpa- 
qao superficial, palpaqao profunda. 

Figado e baqo: percussao e palpa^ao. 

Lojas renais: livres ou ocupadas. 


7. Regiao genital e perineal: 

Higiene local, genitalia masculina ou feminina. 
Para o sexo masculino: manobra de retracao do 
prepucio e palpaqao testicular. 

Para o sexo feminino: inspeqao da vulva. 

8. Membros: deformidades, simetria, manobra de tria- 
gem para luxaqao congenita de quadril (primeiros 
meses de vida), pregas gluteas. 

Diagnosticos 

1. Crescimento. 

Do ponto de vista do crescimento, classificar a 
crianqa de acordo com os criterios descritos pela 
Organizaqao Mundial da Saude e cujos graficos em 
escores z e suas interpretaqoes sao apresentados na 
Caderneta de Saude da Crianqa editada e distribui- 
da pelo Ministerio da Saude. 

As medidas verificadas sao: 

perimetro cefalico (PC) por idade; 

- peso por idade; 

comprimento ou altura por idade; e 
indice de massa corporal por idade (IMC). 

Os valores adequados para a idade estao localizados 
entre valores < +2 escores z e > - 2 escores. Valores > 
+2 escores z para o PC indica aumento acima do es- 
perado para a idade. Para o peso e comprimento ou 
altura valores maiores que + 2 escores z mostram 
peso ou comprimento e altura elevado para a idade e 
valores > que - 3 e < que - 2 escores z mostram peso 
e comprimento ou altura baixos para a idade. Valo¬ 
res menores que - 3 escores z traduzem peso e com¬ 
primento ou altura muito baixos para a idade. 

2. Nutriqao. 

O IMC classifica as crianqas com relaqao ao estado 
nutricional em adequadas quando os valores estao 
< +1 e > - 2 escores z; magreza, valores < -2 e > -3 
escores z; magreza acentuada < -3 escores z; risco 
de sobrepeso < +2 e > +1 escore z; sobrepeso < +3 
e > + 2 escores z e obesidade > +3 escores z. 

Para corroborar com a classificaqao dada pelo IMC, 
podem-se usar os graficos de peso por comprimen¬ 
to ou altura que quase sempre mantem resultados 
semelhantes ao IMC 13 . 

3. Desenvolvimento neuropsicomotor: adequado ou 
inadequado. Determinar se o atraso e motor, de lin- 
guagem ou socioafetivo. 

4. Alimentar: adequada ou inadequada. Anotar as alte- 
raqoes observadas. 

5. Vacinaqao: completa ou incompleta. Anotar quais sao 
as proximas vacinas a serem aplicadas na crianqa. 

6. Ambiente fisico: adequado ou inadequado. Avaliar a 
presenqa de fatores de risco para as principals doen- 
qas da faixa etaria pediatrica, que sao influenciadas 
pelo ambiente fisico, como e o caso das doenqas res- 
piratorias e infectoparasitarias. 
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7 Ambiente emocional: adequado ou inadequado. Consi- 
derar a proteqao conferida pela familia e, por outro lado, 
as situaqoes de conflito que possam se constituir em ris- 
co para o desenvolvimento socioafetivo da crianca. 

Os tres primeiros diagnosticos - crescimento, nu- 
tricao e desenvolvimento neuropsicomotor - definem 
a situaqao geral de saude da crianqa, no momento da 
consulta. Crianqas com alteraqao em qualquer um des¬ 
ses diagnosticos precisam de intervenqao imediata 
para recuperar a saude. O diagnostico alimentar, mes- 
mo quando adequado, faz o pediatra pensar nas modi- 
ficaqoes que serao realizadas de acordo com a idade da 
crianqa, incluindo tipos de alimentos, consistencia, 
forma de preparo, em que horarios e como serao for- 
necidas as refeiqoes a crianqa. Os diagnosticos relativos 
ao ambiente fisico e ao ambiente emocional definem se 
a habitaqao, os habitos de vida, os cuidados prestados 
a crianqa e a estrutura familiar apresentam riscos a se- 
rem observados ou se a familia precisara de orienta¬ 
tes especificas pelo pediatra, para evitar que a saude 
da crianqa venha a ser atingida. 

Orientaqoes a familia 

Ao final de cada consulta, o pediatra deve realizar 
todas as orientates necessarias para promover cuida¬ 
dos adequados a saude da crianqa. As orientates de- 
vem ser verbais, para que a mae possa compreende-las e 
aceita-las. Contudo, todas as orientates devem tam- 
bem ser fornecidas por escrito para a mae, pois, para 
participar realmente da vida diaria da crianqa, o pedia¬ 
tra precisa, alem do entendimento de suas orientates, 
que elas possam ser lembradas em casa pela mae e colo- 
cadas a favor da saude do filho 4 . 

O profissional deve comepar essa parte da consulta 
pediatrica lembrando, novamente, que se encontra a dis- 
posiqao para apoiar a familia em todos os aspectos de 
vida e saude de seu filho. Entretanto, antes de realizar 
cada orientapao, deve tomar o cuidado de valorizar todas 
as atitudes positivas que a mae desenvolveu para cuidar 
de seu filho. Nesse momento da consulta, portanto, e 
fundamental que o tempo destinado para ouvir a familia 
seja, pelo menos, da mesma magnitude que o dedicado a 
falar. Caso haja alguma atitude da mae ou responsavel 
que, aparentemente, seja inadequada, por contrariar nor- 
mas de puericultura ou por ser uma pratica leiga sem 
comprovapao cientifica, o pediatra deve perguntar o mo- 
tivo da mae para ter tal crenca. A partir da resposta obti- 
da, deve-se orientar a melhor conduta a ser tomada. 

Em toda consulta, as orientates devem incluir cui¬ 
dados relacionados a promopao de habitos alimentares 
adequados, uma vez que a saude do individuo na idade 
adulta comepa a ser definida a partir da alimentapao rece- 
bida durante a infancia. Os cuidados de higiene corporal 
incluem nao apenas a recomendapao do banho diario, 
mas tambem a prevenpao da carie dentaria e da fluorose, 
com a orientapao da escovapao dos dentes apos cada re- 


feipao e do uso de creme dental sem fluor nos primeiros 
anos de vida. A orientapao de higiene perineal e genital e 
instrumento de prevenpao de dermatite amoniacal, bala- 
nopostite ou vulvovaginite. A orientapao do banho de sol, 
por pelo menos 30 minutos por semana, antes das 10 ho- 
ras e apos as 16 horas, como medida preventiva do raqui- 
tismo carencial, deve ser acompanhada da recomendapao 
do uso de protetor solar, a partir dos 6 meses de vida, para 
protepao contra queimaduras solares e para prevencao de 
neoplasias cutaneas. 

Devem ser orientadas atividades direcionadas para 
desenvolver a motricidade e a linguagem, bem como 
proteger o desenvolvimento socioafetivo da crianpa, in¬ 
cluindo o lazer e o relacionamento com outras crianpas. 
Devem ser realizadas orientates quanto a protepao an- 
ti-infecciosa, sendo importante alertar quanto a idade 
para a aplicapao das proximas vacinas. 

Nas crianpas e nos adolescentes brasileiros, as causas 
externas encontram-se, geralmente, entre as principals 
causas de morbidade. Portanto, a familia deve estar aten- 
ta para prevenir acidentes, de acordo com os riscos obser¬ 
vados segundo a idade do filho. Se a crianca tiver alguma 
doenqa, a familia deve ser informada a respeito da evolu- 
qao esperada, dos cuidados com a alimentaqao durante a 
fase aguda da doenca, de quais os sinais de alerta para que 
volte a procurar service medico em carater de urgencia e 
sinais que indicam a melhora e provavel cura do proces- 
so. Esses cuidados sao fundamentals, pois neles residem 
as principals queixas dos familiares quanto ao atendimen- 
to medico realizado em ambulatorios. 


Receituario medico 

Na primeira recomendaqao, e necessario enfatizar, 
no initio de qualquer discussao a respeito do receituario 
medico: a letra precisa ser bem legivel, para nao expor a 
crianqa ao risco de nao receber a medicaqao prescrita ou 
ao risco de intoxicaqao, pois podera receber medica- 
mentos, doses ou apresentaqoes nao prescritas pelo me¬ 
dico. Devem ser sempre evitados simbolos ou abreviatu- 
ras, como e o caso de VO, que deve ser substituido pela 
frase “via oral” ou, para possibilitar uma compreensao 
imediata, pela frase “por boca” 14 . 

A segunda recomendaqao e pensar se a crianqa real¬ 
mente precisa receber medicamentos, mesmo que apre- 
sente uma doenqa a ser tratada no momento. A escolha 
dos medicamentos apropriados depende, inicialmente, 
dos diagnosticos realizados. A seguir, as condutas medi- 
camentosas devem ser baseadas na indicaqao dos princi¬ 
pals livros-texto de pediatria, em documentos cientificos 
do pais e do mundo e em artigos medicos de revistas in- 
dexadas, isto e, literatura medica baseada na verdade 
cientifica, na verdade da pediatria - sempre proteger a 
crianqa e o adolescente -, mesmo que a verdade seja a de 
fornecer muitas orientates a familia e nenhuma ou so- 
mente a essencial medicaqao para a vida a ser protegida. 

A escolha de medicamentos nao deve ser feita a par¬ 
tir de anuncios ou propagandas veiculados em revistas 
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ou cartazes, pois, geralmente, as contraindicates, os 
efeitos adversos e as interaqoes medicamentosas nao sao 
colocadas ao lado dos efeitos beneficos dos medicamen¬ 
tos 15,16 . O uso abusivo de medicamentos e particular- 
mente preocupante no caso das doencas respiratorias, 
pois medicamentos nao recomendados e com risco de 
toxicidade ou de efeitos colaterais (anti-inflamatorios, 
descongestionantes sistemicos, antitussigenos) ou medi¬ 
camentos desnecessarios (expectorantes ou mucoliti- 
cos) sao muito utilizados no Brasil 17,18 . 

Se a crianqa precisar utilizar algum medicamento, 
com finalidade profilatica ou terapeutica, a familia deve 
ser, inicialmente, questionada se o seu filho ja apresentou 
alergia medicamentosa e se tem dificuldades (relaciona- 
das a apresentaqao, ao sabor ou a algum outro motivo em 
ingerir medicamentos). A seguir, a familia deve ser infor- 
mada a respeito das propriedades dos medicamentos es- 
colhidos para serem prescritos: apresentaqao, cor, sabor, 
dosagem diaria, intervalos entre as doses, duraqao do 
tratamento e possiveis efeitos colaterais. Apos informar a 
familia, e importante perguntar se ha alguma duvida 
quanto a utilizaqao dos medicamentos prescritos. 

A familia deve ser alertada tambem para problemas 
associados ao uso de medicamentos. Um deles e a auto- 
medicaqao, que, no caso da pediatria, corresponde a me- 
dicaqao oferecida a crianqa sem receituario medico. Isso 
expoe a crianqa ao risco de efeitos colaterais, intoxicaqao 
aguda e, no caso de antibiotics, ao risco de desenvolvi- 
mento de resistencia bacteriana 19 . Deve-se enfatizar a 
necessidade de conservar os medicamentos em local 
nao acessivel as crianqas. 

■ Consulta de Seguimento 

Antes de iniciar uma consulta de seguimento, o pro- 
fissional deve retomar todas as informaqoes da primeira 
consulta, nao apenas aquelas relativas aos diagnostics 
realizados e tratamentos instituidos, mas, tambem, as 
informaqoes que descrevem a familia, os cuidados pres- 
tados a crianqa e os habitos de vida. A partir desse pro- 
cesso de organizaqao mental das informaqoes, em que o 
perfil familiar, os diagnostics e as orientates ja reali- 
zadas para essa familia sao relembrados, o seguimento 
propriamente dito pode ser iniciado. 

A consulta de seguimento pode ser iniciada com 
perguntas relativas a situaqao atual de saude da crian- 
qa, pois a primeira ansiedade da mae e a de ser ouvida 
quanto a eventuais sinais e sintomas observados desde 
a consulta anteriormente realizada. A seguir, o profis- 
sional deve se colocar a disposicao para resolver outras 
duvidas surgidas quanto aos cuidados prestados a 
crianca, inclusive quanto aos habitos de vida. E pri¬ 
mordial, portanto, ja no inicio da consulta de segui¬ 
mento, que o profissional ouqa todas as informaqoes 
trazidas pela mae e a partir delas conduza a consulta. 
Mesmo que nao haja duvidas, os cuidados prestados a 
crianqa, relativos a sua alimentaqao, ao brincar, aos ba- 
nhos, as trocas, ao dormir e ao lazer devem ser aborda- 


dos em toda consulta de seguimento. Nos primeiros 
meses de vida, procede-se a adaptaqao da mae a sua 
condicao de principal protetora da vida de seu filho e 
modifica-se a dinamica da familia, diante das necessi- 
dades de seu mais novo membro. Alem disso, o lacten- 
te apresenta alta velocidade de crescimento e de aqui- 
siqao de habilidades em todos os setores do 
desenvolvimento. Assim, a monitoraqao do processo 
de crescimento e de desenvolvimento pelo pediatra 
precisa se dar em todo o seu decorrer. A alimentaqao 
do lactente, altamente influenciado pelo vinculo mae- 
-filho, deve acompanhar o processo de desenvolvimen¬ 
to. Dessa forma, o bebe deve ser amamentado exclusi- 
vamente ao seio materno nos primeiros seis meses de 
vida, porem, como parte do progressive processo de 
aquisiqao de autonomia, o qual continuara ate a idade 
adulta, deve ter a oportunidade de receber alimentos 
que, progressivamente, substituam o leite materno, 
com consistencia cada vez maior, variados em sua ori- 
gem (vegetal, animal ou industrializados), cor, sabor e 
temperatura. A anamnese da consulta de seguimento 
deve, ainda, incluir espaco para discutir o desenvolvi¬ 
mento da motricidade, da linguagem e da socioafetivi- 
dade da crianqa e as formas de propiciar condiqoes fa- 
voraveis ao seu desenvolvimento adequado. 

O exame fisico deve ser realizado conforme ante¬ 
riormente descrito para a primeira consulta. Os diag¬ 
nostics de rotina propostos para a primeira consulta 
serao atualizados a partir das informaqoes colhidas e 
com o dialogo estabelecido com a familia na consulta de 
retorno. O intervalo entre as consultas deve ser adequa¬ 
do a idade da crianqa, sendo menor no lactente, face a 
vulnerabilidade dessa faixa etaria, compreendida entre o 
nascimento e os 2 anos de idade (Tabela 1.1). 

Assim como na primeira consulta pediatrica, a mae 
deve receber orientaqoes ao final de toda consulta de se¬ 
guimento. 


Tabela 1.1 Intervalo entre as consultas de seguimento, 
segundo a idade 

Idade 

Intervalo 

Ate 15 dias 

1 a consulta 

1 a 6 meses 

Mensal 

6 a 12 meses 

Trimestral 

12 a 60 meses 

Semestral 

A seguir 

Anual 


■ Resumo 

Neste capitulo, foi apresentada e discutida a impor- 
tancia dos elementos fundamentals da consulta pedia¬ 
trica: a apresentaqao, a anamnese, o exame fisico, os 
diagnostics, as orientaqoes a familia e o receituario me- 
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dico. Foi enfatizada a importancia do dialogo aberto 
com a familia durante toda a consulta, da importancia 
de ouvir a familia e a crianqa sobre suas ansiedades, ex- 
pectativas e dificuldades. Em toda consulta, o pediatra 
deve analisar os cuidados prestados a crianqa na alimen- 
taqao, no brincar, nos banhos, nas trocas e no dormir, 
determinando, assim, como a crianqa e amparada em 
todas as suas necessidades. A consulta pediatrica apri- 
mora as principais virtudes do pediatra, que e um edu- 
cador por excelencia e protetor da saude e da vida da 
crianqa e do adolescente. 
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Acompanhamento do Crescimento e 

Desenvolvimento 
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■ Introdugao 

O processo de crescimento e desenvolvimento do 
individuo consiste no periodo que vai desde o ovulo fer- 
tilizado ate o estado adulto. O seu amadurecimento, por 
meio dos diferentes estagios da vida (embrionario, fetal, 
infantil e adolescente), envolve aspectos fisicos, emocio- 
nais, intelectuais, comportamentais, sociais e culturais. 
Ao longo desse processo, ocorre uma interacao continua 
entre o potencial genetico e o meio ambiente. 

Os fatores envolvidos nesse processo devem ser bem 
conhecidos, valorizando-se a qualidade do estimulo dis- 
ponivel e enfatizando-se o binomio mae-filho. A pro- 
mogao do crescimento e do desenvolvimento e eixo in- 
tegrador de outras intervengoes estrategicas na saude da 
crianga, como: promogao do aleitamento materno, 
orientagao quanto a introdugao dos alimentos comple- 
mentares, prevengao das doengas imunopreveniveis, 
prevengao e tratamento das infecgoes respiratorias agu- 
das, prevengao e tratamento da diarreia e prevengao de 
acidentes na infancia, entre outras. 

Nesse sentido, a monitoragao do crescimento e de¬ 
senvolvimento visa a diagnosticar a normalidade, esti- 
mular esse processo para que se de na plenitude do po¬ 
tencial da crianga, diagnosticar anormalidades o quanto 
antes, promover a intervencao oportuna nos casos de 
desvio (o que garante melhor eficacia do tratamento) e 
impedir o progresso de agravos ja instalados. Assim, a 
partir do acompanhamento adequado, desencadeiam-se 
processos de estimulagao, habilitagao e reabilitagao. 

O processo de crescimento e desenvolvimento e fas- 
cinante, com suas mudangas surpreendentes, que vao do 
bebe em seu pequeno universo mae-filho, ate o adulto 
com vida plena e integrado a sociedade. Seu acompa¬ 
nhamento deve ser realizado amplamente, nos services 
de saude, nas escolas, nas creches e em quaisquer luga- 
res que prestem atendimento a criangas. 


Os profissionais envolvidos sao todos aqueles que 
compoem a equipe de atendimento de saude nos diferen¬ 
tes momentos: pediatras, neurologistas, enfermeiros, psi- 
cologos, assistentes sociais, fisioterapeutas, fonoaudiolo- 
gos, terapeutas ocupacionais, nutricionistas e odontologos, 
sendo a abordagem interdisciplinar a ideal. 

Finalmente, ressalta-se que, por ser um tema tao 
abrangente, e importante o enfoque intersetorial, que 
abranja a atuaqao de pais e professores, a utilizaqao de 
meios de comunicaqao, a recreaqao, o esporte, a justiqa 
e a cultura, incluindo a participaqao social e a mobiliza- 
qao popular, em uma visao ampla. 

■ Crescimento 

O crescimento adequado e um bom indicador de 
saude da crianqa, em razao de sua estreita dependencia 
de fatores ambientais, tais como alimentaqao, ocorren- 
cia de doenqas, cuidados gerais e de higiene, condiqoes 
de habitaqao e acesso ao serviqo de saude, os quais re- 
fletem, assim, as condi^oes de vida da crianga, no pas- 
sado e no presente. O planejamento familiar, uma ade- 
quada assistencia pre-natal, ao parto e ao puerperio, 
alem de medidas de promogao, protegao e recuperagao 
da saude nos primeiros anos de vida sao condigoes 
cruciais para que o crescimento infantil se processe de 
forma adequada. 

Conceito 

O crescimento exprime aspectos da maturagao que 
podem ser avaliados por medidas de tamanho. O peso, 
que se altera mais precocemente nas doengas, e um in¬ 
dicador sensivel a curto prazo, e o comprimento, a lon¬ 
go prazo. 
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Diversos estados morbidos podem alterar o cresci- 
mento ao longo da infancia. Segundo Marcondes 1 , os fa- 
tores que influenciam o crescimento do ser humano po¬ 
dem ser divididos em intrinsecos e extrinsecos. Os 
fatores intrinsecos sao aqueles relacionados ao sistema 
neuroendocrino e a energia hereditaria. Os extrinsecos 
dizem respeito ao ambiente e referem-se a aspectos 
como alimentaqao, condiqoes socioeconomicas, geofisi- 
cas e de urbanizaqao e interaqao mae-filho. Ocorre inte- 
raqao continua entre esses fatores, influenciando, inclu¬ 
sive, no processo saude-doenqa. 

Avalia^ao 

O crescimento intrauterino e acompanhado pelo 
obstetra. Por ser o periodo de maior velocidade de cresci¬ 
mento, os fatores que levam ao retardo de crescimento 
podem influenciar de forma dramatica. No apice do cres¬ 
cimento, em torno de 20 semanas de vida intrauterina, o 
embriao cresce cerca de 10 cm a cada 4 semanas. A partir 
de 30 semanas, ha predominance da aquisiqao de peso, 
chegando o feto a adquirir 1.000 g a cada 4 semanas. Os 
fatores de risco variam de concludes do embriao ou do 
feto (infecqoes congenitas, cromossomopatias, anomalias 
congenitas), concludes maternas (nutriqao, toxemia, hi- 
pertensao arterial, diabetes, uso de drogas, gestaqao mul- 
tipla) e con diodes ambientais (condiqoes socioeconomi¬ 
cas, cuidados pre-natais precarios, altitude), ate concludes 
placentarias (infartos, descolamento prematuro de pla¬ 
centa). Nesse periodo, a monitoracao e responsabilidade 
do obstetra. 

O baixo peso de nascimento (inferior a 2.500 g) 
pode ser consequencia de prematuridade ou de restriqao 
do crescimento intrauterino. Os neonatos, prematuros 
ou nao, podem ser classificados em adequados, peque- 
nos ou grandes para a idade gestacional (respectivamen- 
te AIG, PIG e GIG), segundo padroes de peso versus ida¬ 
de gestacional. 

Os prematuros e os PIG podem apresentar cresci¬ 
mento pos-natal compensators, alcanqando ou nao o 
peso e o comprimento normais para a idade. Muitas ve- 
zes, a monitoracao desse fenomeno, que requer atenqao 
especial, e realizada em ambulatorios especiais de segui- 
mento de bebes de risco. 

A velocidade de crescimento e alta ao nascimento e 
vai desacelerando ate a idade escolar. Assim, no primei- 
ro ano de vida, o lactente cresce em torno de 24 cm e ga- 
nha aproximadamente 6.000 g. No segundo ano, cresce 
cerca de 12 cm e ganha em torno de 2.500 g. Este e o pri- 
meiro periodo de repleqao. Ao final da fase pre-escolar, 
a crianqa tem uma relaqao peso/altura pequena, tendo 
os menores indices de massa corporea (IMC). A veloci¬ 
dade de crescimento na fase escolar e de 5 a 6 cm ao ano. 
Ao final dessa fase, nos anos pre-puberais, da-se o se¬ 
gundo periodo de repleqao: observa-se, nas curvas de 
IMC versus idade, um rebote de adiposidade. Nos casos 
em que esse rebote ocorre precocemente, existe tenden- 
cia a obesidade na idade adulta 2 . 


Alem do peso e do comprimento, deve-se acompa- 
nhar, especialmente nos dois primeiros anos de vida, o 
perimetro cefalico. Este aumenta aproximadamente 10 
cm no primeiro ano, ocorrendo, a partir dai, uma desa- 
celeracao. Esse aumento coincide com a grande veloci¬ 
dade de crescimento do sistema nervoso central nos pri¬ 
meiros meses de vida. Outro tecido que cresce com alta 
velocidade ao longo de toda infancia, tendo seu apice no 
inicio da puberdade, e o tecido linfoide. A partir de en- 
tao, ha uma diminuiqao, ate serem alcanqados os tama- 
nhos normais do adulto. 

Na puberdade, ocorre o estirao puberal, que na me- 
nina e mais precoce e menos amplo que no menino. Es- 
sas caracteristicas relacionam-se as peculiaridades das 
aqoes dos estrogenios e dos androgenios, respectiva- 
mente, e condicionam uma diferenqa media de 13 cm a 
mais na estatura do homem em relaqao a da mulher. 

A monitoracao do crescimento deve ser realizada 
em todas as consultas. Para tanto, existem as curvas pa¬ 
drao de crescimento (peso, comprimento ou estatura, 
perimetro cefalico e IMC) da Organizaqao Mundial da 
Saude (OMS) 3 , do National Center of Health Statistics 
(NCHS) norte-americana 4 e de Marcondes 1 . 

As curvas da OMS de 0 a 5 anos foram construidas 
a partir de um estudo realizado com crianqas de seis pai- 
ses diferentes, incluindo o Brasil. Para os 2 primeiros 
anos de vida, o estudo foi longitudinal, com crianqas 
amamentadas ao seio, de nivel socioeconomico razoa- 
vel, que faziam puericultura, e cujas maes nao eram fu- 
mantes. Essas caracteristicas conferem as curvas da 
OMS um padrao prescritivo, por mostrarem como as 
crianqas devem crescer. A OMS tambem publicou cur¬ 
vas de 5 a 19 anos de idade. As curvas de crescimento da 
OMS podem ser representadas em percentis ou em des- 
vios padrao (DP). Todos estes graficos estao disponiveis 
na Caderneta da Crianqa e na Caderneta do Adolescen- 
te do Ministerio da Saude (MS). 

Com o objetivo de monitorar o crescimento, a So- 
ciedade Brasileira de Pediatria (SBP) recomenda um ca- 
lendario minimo de consultas nos cinco primeiros anos 
de vida, periodo de maior vulnerabilidade para agravos 
do crescimento, sendo a primeira consulta antes dos 15 
dias de vida. Devem ser realizadas consultas subsequen- 
tes com 1, 2, 4, 6, 9 e 12 meses de idade. No segundo 
ano, deve-se fazer no minimo 4 consultas pediatricas e, 
a partir dai, ao menos 2 consulta ao ano. Depois dos 6 
anos, ao menos uma consulta anual 5 . 

A cada consulta, a crianca deve ter suas medidas 
anotadas nas curvas de crescimento, quer de seu pron- 
tuario, quer da Caderneta da Crianqa do MS, sendo que 
a Sociedade Brasileira de Pediatria recomenda as da 
OMS 3 (Anexo 1). As crianqas com peso ou comprimento 
menor ou igual a -2 DP (ou menor ou igual ao percentil 
3) devem ser investigadas por apresentarem baixo peso 
ou baixa estatura, de acordo com o caso. Aquelas com 
peso ou comprimento menor ou igual a -3 DP tem res- 
pectivamente peso muito baixo e baixa estatura grave. 

Na monitoracao do crescimento, alem das classicas 
curvas de peso, comprimento ou estatura e perimetro 
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cefalico, merecem destaque as curvas de IMC, ja difun- 
didas para a faixa etaria pediatrica, em funqao do au- 
mento global de prevalencia da obesidade, inclusive no 
Brasil. O Pais passa por um fenomeno dito inversao epi- 
demiologica, com diminuiqao da prevalencia da desnu- 
tricao e aumento da prevalencia da obesidade. 

Frente a essa realidade, ja se deve estar atento a este 
ultimo diagnostico. Segundo o MS (Tabela 2.1), as crian- 
qas com IMC menor que -2 DP (ou menor ou igual ao 
percentil 3) sao consideradas magras, e menores que -3 
DP, portadoras de magreza acentuada, devendo ser in- 
cluidas em programas de suplementaqao alimentar. Para 
menores de 5 anos, o MS recomenda que crianqas com 
IMC maior ou igual a +1 DP (ou maior ou igual ao per¬ 
centil 85) ate +2 DP (ou percentil 97) sejam classificadas 
como risco para sobrepeso, maior ou igual a +2 DP ate +3 
DP como sobrepeso, e maior ou igual a +3 DP como obe¬ 
sidade. Ja para crianqas com mais de 5 anos e adolescen- 
tes, a faixa de maior ou igual a +1 DP ate +2 DP define so¬ 
brepeso, a de maior ou igual a +2 DP ate +3 DP obesidade, 
e a de maior ou igual a +3 DP obesidade grave 6 . 


Tabela 2.1 Classifica^ao do estado nutricional segundo o 
indice de massa corporal 


IMC 

Crian^as de 0 a 5 anos 

Maiores de 5 anos e 
adolescentes 

>3 DP 

Obesidade 

Obesidade grave 

> 2 DP ate 3 DP 

Sobrepeso 

Obesidade 

> 1 DP ate 2 DP 

Risco para sobrepeso 

Sobrepeso 

1 DP ate -2 DP 

Eutrofia 

Eutrofia 

< -2 ate -3 DP 

Magreza 

Magreza 

< -3 DP 

Magreza acentuada 

Magreza acentuada 


IMC: fndice de massa corporal; DP: desvio padrao. 


O sentido do traqado da curva de crescimento da 
crianqa, ascendente, horizontal ou descendente, tam¬ 
bem deve ser observado. O traqado ascendente na curva 
de peso pode representar recuperacao nutricional, mas 
tambem de risco de excesso de peso. Deve-se ficar aler- 
ta em caso de traqado horizontal ou descendente. Exis- 
tem algumas exceqoes a essa regra, como o caso de be- 
bes grandes, filhos de pais baixos, que entre 9 e 18 meses 
de idade desaceleram seu crescimento para assumirem a 
estatura compativel com a altura familiar. Meninos com 
puberdade tardia tambem desaceleram o crescimento 
em relaqao a seus pares nos anos pre-puberais. Desace- 
leraqao de velocidade de crescimento, em todos os ou- 
tros casos, deve ser encarada como anormal. 

Uma crianqa tambem deve ser avaliada para cresci¬ 
mento deficiente quando tem tamanho aquem do seu 
padrao familiar. Para essa comparaqao, utiliza-se o alvo 
genetico, calculado segundo a formula: 


Estatura da mae + estatura do pai + 13 + j_ 5 (p ara meninos) 

2 

Estatura da mae + estatura do pai-13 +/ _ 5 (para me ninas) 

2 

Em crianqas com deficit de estatura, no nosso pais, 
a etiologia mais encontrada e a ambiental, ou seja, toda 
a coorte de causas relacionadas a conduces socioecono¬ 
micas precarias, como dieta deficiente e infecqoes repe- 
tidas. A anamnese e muito importante para esse diag¬ 
nostico. Afastada essa etiologia, vem, em ordem de 
frequencia, a baixa estatura constitucional, a familiar, a 
restriqao do crescimento intrauterino e, em ultimo lu- 
gar, as doenqas cronicas, incluindo as endocrinopatias. 

■ Desenvolvimento 

A vigilancia do desenvolvimento e parte fundamental 
de toda consulta pediatrica, compreendendo todas as ati- 
vidades relacionadas a promoqao do desenvolvimento 
normal da crianqa e a detecqao de desvios nesse proces- 
so 7 . Dessa maneira, os profissionais envolvidos no atendi- 
mento de crianqas devem estar familiarizados com o pro- 
cesso de desenvolvimento normal e com os possiveis 
fatores de risco que possam intervir no mesmo. Tambem 
devem conhecer as possibilidades de intervenqao para 
minimizar os efeitos deleterios desses fatores e, principal- 
mente, para promover o desenvolvimento da crianqa 8 . 

Conceito 

Existe grande dificuldade em se definir desenvolvi¬ 
mento. Embora este conceito possa variar de acordo com 
o interesse do investigador por um ou outro aspecto desse 
processo, a sua defini^ao encontra-se vinculada a maneira 
como ele acredita que o desenvolvimento ocorra. Esse fato 
encontra-se intimamente relacionado ao proprio processo 
historico da ciencia e, em ultima analise, ao conceito de 
homem vinculado a cada uma das teorias 9 . Assim, a per- 
gunta “O que e desenvolvimento?” encontra-se particular- 
mente vinculada a pergunta “O que e Homem?”. 

Historicamente, o desenvolvimento foi concebido ora 
como um processo imutavel e nao influenciavel determi- 
nado pelas condicoes biologicas relacionadas a maturacao 
e a hereditariedade do individuo, ora como resultado ape- 
nas das influencias externas do seu meio. Essas teorias, por 
meio de seus conceitos universalizaveis e de sua visao de 
tempo linear, cristalizado em etapas sucessivas, embasam 
a concepqao de crianqa como um ser universal, imaturo, 
que se desenvolve por etapas, fragmentado em uma serie 
infinita de areas ou setores de desenvolvimento. Os pa- 
droes de normalidade, portanto, sao baseados nos com- 
portamentos e nas habilidades esperados para cada uma 
dessas etapas, sem levar em conta as caracteristicas do 
contexto historico e social de cada crian^a 9 . 
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No entanto, longe de ser um processo predetermi- 
nado biologicamente, em que as habilidades aparece- 
riam espontaneamente em cada etapa de vida do indivi- 
duo, quer como consequencia do seu processo de 
maturaqao, quer como resultado da aquisiqao passiva de 
pressoes do meio ambiente, o desenvolvimento e o re¬ 
sultado da interaqao dinamica e ativa entre o indivlduo 
e o seu contexto historico (individual e coletivo), cultu¬ 
ral e social. A predominance do aspecto biologico-ma- 
turacional esta presente apenas nos primeiros anos de 
vida da crianqa, principalmente nas aquisiqoes moto- 
ras 10 , mas mesmo estas dependem fundamentalmente 
das relaqoes estabelecidas entre a crianqa e os outros se¬ 
res humanos de seu grupo social. 

A constataqao desse fato possibilita a superaqao da 
dicotomia das diversas concepqoes de desenvolvimento. 
A biologia, ao longo da historia da especie (filogenese) e 
do individuo da especie humana (ontogenese), define as 


possibilidades e as estruturas do processo, ou seja, os 
homens sao seres bipedes, com habilidade para usar as 
maos e andar a partir de aproximadamente um ano e 
meio de idade. A estrutura que privilegia esse processo 
e o cerebro humano. O fato de o homem ter cultura am- 
plia as possibilidades de sua especie, cuja natureza e his- 
torica e social. Assim, nao existe a fragmentaqao entre o 
aspecto biologico e o social, pois nessa especie um nao 
acontece independentemente do outro 11 . 

Diante do exposto, o desenvolvimento pode ser defi- 
nido como o processo de construqao da identidade hu¬ 
mana que resulta da intera^ao entre as influences biolo- 
gicas (proprias da especie e do individuo), a historia de 
vida do individuo e o seu contexto cultural e social. Logo, 
neste capitulo, preferiu-se apontar apenas alguns marcos 
do desenvolvimento ate os 2 anos de idade (Tabela 2.2), 
pois, a partir dessa idade, faz-se necessario um conheci- 
mento mais profundo do contexto cultural da crianqa. 


Tabela 2.2 Alguns marcos do desenvolvimento 

2 meses 

12 meses 

Observa um rosto 

Bate palmas, acena 

Segue objetos ultrapassando a linha media 

Combina silabas 

Reage ao som 

Fica em pe 

Vocaliza (emite sons que nao o choro) 

Pinga completa (polpa-polpa) 

Eleva a cabe<;a e a mantem a 45° 

Segura o copo ou a mamadeira 

Sorri 

4 meses 

15 meses 

Observa sua propria mao 

Primeiras palavras 

Segue com o olhar ate 180° 

Primeiros passos 

Grita 

E ativa e curiosa 

Senta com apoio, sustenta a cabe^a 

Agarra um brinquedo quando colocado na sua mao 

6 meses 

18 meses 

Tenta alcangar um brinquedo 

Anda 

Procura objetos fora do alcance (segure um objeto que chame a atengao da crian^a e deixe-o cair; observe se ela 
procura pelo objeto na diregao de sua queda) 

Rabisca 

Volta-se para o som 

Obedece ordens 

Rola no leito 

Nomeia objetos 

Inicia uma intera^ao (tenta chamar a aten^ao da mae por meio de sorriso, vocalizagao, gestos, pedido de colo) 

9 meses 

24 meses 

Transfere objetos de uma mao para a outra 

Sobe escadas 

Pin^a polegar-dedo 

Corre 

Balbucia 

Formula frases simples ("da agua","quer papar") 

Senta sem apoio 

Retira uma vestimenta 

Estranhamento (tern preference por pessoas de seu convivio) 

Tenta impor sua vontade 

Brinca de "esconde-achou" 
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Avaliagao 

O pediatra encontra-se frequentemente diante da ne- 
cessidade de diferenciar se uma determinada crianca apre- 
senta seu desenvolvimento normal ou alterado. Essas si- 
tuaqoes desvendam outro dilema relacionado ao 
desenvolvimento humano, ou seja, a caracteristica uni¬ 
versal e individual desse processo. Se, por um lado, o ca- 
rater universal do desenvolvimento humano esta no fato 
de a cultura fazer parte da sua natureza, por outro, o fato 
de o homem ser considerado um agente ativo nesse pro¬ 
cesso e de o desenvolvimento estar diretamente relacio¬ 
nado a intera^ao com outros individuos de seu grupo so¬ 
cial e com o meio em que vive, dentro de um 
determinado momento historico, permite a singularidade 
de cada individuo da mesma especie. 

O desenvolvimento e comumente dividido, segundo 
alguns dominios de funqoes, em: sensorial; motor (geral- 
mente subdividido no estudo das habilidades motoras 
grosseiras, referentes a utilizaqao dos grandes musculos 
do corpo, e no estudo das habilidades motoras finas, rela- 
cionadas ao uso dos pequenos musculos das maos); da 
linguagem; social; adaptativo; emocional; e cognitivo. Es¬ 
ses dominios de funcoes sao interdependentes, cada um 
influenciando e sendo influenciado pelos outros, e cons- 
tituem-se em recortes, de modo que os objetos de estudo 
sao as funcoes, e nao o sujeito que as define. Nao ha, por- 
tanto, fenomenos isolados e imobilizados dentro do pro¬ 
cesso de desenvolvimento; tudo esta em movimento e to- 
das as funcoes estao intimamente relacionadas. 

O eixo integrador desses dominios e a subjetividade, 
funqao de dimensao psiquica. Subjetividade que deve ser 
vista para alem de suas estruturas fixas e desvinculadas 
de seu momento historico, como produto e produtora 
desse momento e, portanto, marcada pelo passado. Isso 
porque e estabelecida pelas instancias individuais e cole- 
tivas do sujeito no seu tempo, mas esta aberta ao futuro, 
ja que e inconstante, mutavel e plural. E por meio da 
construqao da subjetividade que cada funqao se particu- 
lariza, possibilitando a singularidade de cada um dos se¬ 
res humanos. E esse processo que permite ao homem 
instalar-se como ser da cultura e da linguagem. Um ser 
do espa^o e do tempo, um ser desejante 12 . 

Jerusalinsky 13 , tomando como base o desenvolvi¬ 
mento motor, exemplifica: “A organizaqao do tonus 
muscular nao depende somente de sinergias e automa- 
tismos neurofisiologicos, mas sim do tipo de tratamen- 
to que o outro na posiqao materna outorgue aos estimu- 
los internos que assediam a crianqa [...]”. 

A crianca, ao nascer, e extremamente fragil, sua sobre- 
vivencia depende dos cuidados dos sujeitos mais expe- 
rientes de seu grupo social, que atuam tambem como me- 
diadores da sua relaqao com o mundo. Esses individuos 
atribuem significados as expressoes da crianca e a inserem 
no mundo simbolico de sua cultura. Segundo Safra 12 : 

O ser humano, a fim de que possa acontecer, emergir 

como si mesmo, precisa iniciar seu processo de constitui- 

fdo apartir de uma posiqao, de um lugar. Esse lugar nao 


e um lugar fisico, e um lugar na subjetividade de um ou¬ 
tro [...]■ Para o acontecer humano, a crianga precisa ser 
recebida e encontrada por uma outra subjetividade hu- 
mana, que Ihe de esse lugar, que Ihe proporcione o inlcio 
de si mesma. 

Dessa maneira, um dos fatores mais importantes 
para o desenvolvimento da crianqa e a reciprocidade es¬ 
tabelecida na relaqao com sua mae ou substituta. E fun¬ 
damental, portanto, a observaqao do vinculo estabeleci- 
do entre a crianqa e sua mae ou cuidadora, o que pode 
ser feito durante toda a consulta, quando se observa a 
maneira como a crianqa e carregada, a forma como a 
mae faz alusao a crianqa, a forma como a despe e o “dia- 
logo” estabelecido entre as duas. 

Diante da necessidade de avaliaqao do desenvolvi¬ 
mento, e frequente a indaga^ao de alguns marcos, geral- 
mente relacionados as aquisiqoes motoras, o que e insufi- 
ciente para a percepqao do processo de desenvolvimento 
da crianqa. Alem disso, em casos de suspeita de atraso, e 
frequente o examinador citar as habilidades que a crianqa 
nao faz, sem exprimir o que ela realmente faz, nao forne- 
cendo dados conclusivos sobre o seu processo de desen¬ 
volvimento 14 . 

A avaliaqao do desenvolvimento deve ser um pro¬ 
cesso individualizado, dinamico e compartilhado com 
cada crianqa e sua familia. E fundamental, portanto, o 
conhecimento do contexto familiar e social em que a 
crianqa encontra-se inserida: dados sobre o momento 
vivido pela familia quando a crianca foi gerada; se a ges- 
taqao foi ou nao planejada; quais as fantasias da mae e 
de outros familiares sobre a crianqa durante a gestaqao; 
quern e o responsavel pelos seus cuidados; como e sua 
rotina de vida; e quais foram as mudan^as ocorridas nas 
relaqoes familiares apos o seu nascimento. 

Alem disso, e importante a obtenqao dos dados rela¬ 
cionados a possiveis fatores de risco para disturbios do 
desenvolvimento, como a presenqa de baixo peso de nas¬ 
cimento, prematuridade, intercorrencias neonatais, uso 
de drogas ou alcool e infecqoes durante a gestaqao. Tam¬ 
bem devem ser obtidos dados da historia pregressa ou 
atual de molestias importantes e os dados relacionados as 
aquisiqoes de todas as habilidades da crianqa, assim como 
o que a crianca faz no momento da avaliaqao. E funda¬ 
mental, ainda, a indagacao sobre a opiniao da mae em re- 
lacao ao processo de desenvolvimento de sua crianca. 

A avaliaqao do desenvolvimento inicia-se no mo¬ 
mento em que a familia entra no consultorio e prolonga- 
-se durante toda a anamnese e o exame fisico da crianca, 
sendo muitas vezes necessaria a avaliaqao da crianqa em 
outras consultas, antes do diagnostico definitivo. A entra- 
da, observa-se quem traz a crianqa, a maneira como e car¬ 
regada, sua postura, interesse pelas coisas do ambiente e 
interaqao com as outras pessoas do local. 

Durante a anamnese, alem de observar o vinculo 
entre a mae e a crianqa, o examinador pode avaliar al¬ 
guns dados do desenvolvimento da crianqa, como o 
controle das musculaturas do pescoqo, tronco e mem- 
bros inferiores. Ao se oferecer um brinquedo ou ate 
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mesmo o abaixador de linguas a crianqa, pode-se obser- 
var sua forma de preensao, sua coordenapao mao-boca 
e as inumeras experimentapoes que faz ao morder, bater 
e jogar o objeto oferecido. 

A avaliacao do sistema sensorial, principalmente da 
audipao e da visao, deve ser feita desde as primeiras con- 
sultas. Durante a anamnese, indaga-se aos familiares se 
a crianqa e ou nao capaz de enxergar e escutar, se se as- 
susta com ruidos diferentes, se e capaz de reconhecer e 
se acalmar com a voz materna, se prefere o rosto mater- 
no, se focaliza objetos e os segue com o olhar. Desde as 
primeiras horas de vida, o recem-nascido e capaz de fo- 
calizar um objeto colocado a poucos centimetres de seu 
campo visual, tendo nitida preferencia pelo rosto huma- 
no. Por volta dos 3 meses de idade, a crianqa apresenta 
melhor fixapao do olhar, o que lhe permite seguir obje¬ 
tos por180°. 

No exame dos olhos, o examinador deve estar aten- 
to ao tamanho das pupilas e pesquisar o reflexo fotomo- 
tor bilateralmente. Incidindo-se um foco de luz sobre a 
pupila, normalmente observa-se a diminuipao do seu 
diametro. Utilizando-se o oftalmoscopio, faz-se a pes- 
quisa do reflexo vermelho bilateralmente. Focalizando- 
-se a pupila, observa-se um reflexo avermelhado. A pre¬ 
sen pa de reflexo branco parcial ou total supoe opacidade 
nos meios oculares, indicando a necessidade da realiza- 
pao de exame oftalmologico completo. 

A audipao acontece a partir do quinto mes de gesta- 
pao. Assim, ao nascimento, a crianqa ja esta familiariza- 
da com os ruidos provenientes do organismo materno e 
com as vozes de seus familiares. A avaliapao objetiva da 
audipao pode ser feita com estimulos sonoros de varias 
frequences. 

Quanto a interapao social do bebe, o olhar e o sorri- 
so sao formas de comunicapao. Entre a quarta e a sexta 
semana de vida, aparece o sorriso como resposta ao ros¬ 
to humano. Antes dessa idade, a partir da segunda se¬ 
mana de vida, o sorriso ja pode ser desencadeado por al- 
guns estimulos, principalmente pela face humana. 

No segundo semestre de vida, a crianqa ja nao res- 
ponde mais com sorriso a qualquer adulto. Ela passa a 
distinguir o familiar do estranho. Assim, frente ao adul¬ 
to, a crianqa pode ter um amplo espectro de comporta- 
mentos, desde abaixar os olhos ou esconder o rosto, ate 
chorar e gritar inconsolavelmente, passando por uma 
gama de atitudes que expressam o medo do estranho e a 
recusa em entrar em contato com ele. 

Ao nascimento, o padrao motor da crianqa e muito 
imaturo. A presenpa do reflexo tonico cervical assime- 
trico (RTCA) confere-lhe uma postura assimetrica com 
predominio do tonus flexor dos membros e intensa hi- 
potonia da musculatura paravertebral. Apesar de fami- 
liarizado com a infinidade de movimentos da vida in- 
trauterina, seus movimentos sao, geralmente, reflexos 
controlados por partes primitivas do cerebro. Alguns 
desses reflexos, como os de sucpao, preensao palmar, 
plantar e o da marcha, serao substituidos por atividades 
voluntarias; outros, como o de Moro e o reflexo tonico - 
-cervical assimetrico, simplesmente desaparecerao nos 


proximos meses. Nos primeiros meses de vida, a presen¬ 
pa, a intensidade e a simetria desses reflexos podem ser 
usadas para avaliar a integridade do sistema nervoso 
central e para detectar anormalidades perifericas, como 
alterapoes musculoesqueleticas congenitas ou lesoes de 
plexos nervosos. Por outro lado, a persistencia da maio- 
ria desses reflexos no segundo semestre de vida tambem 
indica anormalidades do desenvolvimento. 

Durante os primeiros meses, ha uma diminuipao 
progressiva do tonus flexor, com predominio do padrao 
extensor. Essa extensao acontece na direpao cefalo-cau- 
dal, sendo o quadril e os membros inferiores os ultimos 
a adquiri-la. A partir do segundo semestre, nao ocorre 
mais predominio do padrao flexor ou extensor, e a crian- 
pa, por meio da alternancia entre flexao e extensao, con- 
segue, inicialmente, rolar e, posteriormente, com a total 
dissociapao entre os movimentos da cintura escapular e 
pelvica, mudar da posiqao deitada para a sentada. 

O desenvolvimento motor da-se, portanto, no senti- 
do cranio-caudal e proximo-distal, por meio de aquisi- 
qoes mais simples ate mais complexas. A primeira mus¬ 
culatura a ser controlada e a ocular. Depois, ha o 
controle progressive da musculatura contra a influencia 
da gravidade (reaqoes de retificaqao e de equilibrio), 
ocorrendo inicialmente, a sustentaqao da cabeqa e, pos¬ 
teriormente, do tronco. Finalmente, durante o quarto 
trimestre, a crianqa adquire a posiqao ortostatica. O 
controle progressive da musculatura dos braqos permi¬ 
te o apoio nos antebraqos e as primeiras tentativas de en- 
gatinhar. No entanto, entre 15 e 20% das crianqas andam 
sem ter engatinhado, sem que isso indique algum tipo 
de anormalidade. 

Percebe-se, portanto, que as aquisiqoes motoras nao 
acontecem aos saltos, mas sao conquistadas depois de 
muitas tentativas e erros e sao motivadas pela necessida¬ 
de de exploraqao e interaqao com o meio sociocultural 
da crianqa. Assim, na avaliaqao do conjunto das habili- 
dades motoras, nao se deve somente indagar as idades 
em que as mesmas aconteceram. E preciso avaliar a qua- 
lidade desses movimentos, sendo, da mesma forma, 
fundamental a observaqao da crianqa nao apenas em de- 
cubito dorsal, mas tambem em prono, quando puxada 
para sentar, sentada e em pe. 

A aquisiqao do movimento de pinqa foi fundamen¬ 
tal para que o ser humano pudesse utilizar ferramentas. 
Ao nascimento, a crianqa mantem-se com as maos fe- 
chadas a maior parte do tempo. A estimulaqao da regiao 
palmar, ocorre o reflexo de preensao. Por volta do ter- 
ceiro mes, em decorrencia da diminuipao do tonus fle¬ 
xor, as maos ficam abertas por um periodo maior de 
tempo, e as crianqas conseguem agarrar os objetos, em- 
bora ainda sejam incapazes de solta-los. Entre o quinto 
e o sexto mes, a crianqa consegue apreender um objeto 
voluntariamente, iniciando o movimento de pinqa, que 
sera inicialmente cubital, em seguida radial e depois, en¬ 
tre o nono e o decimo mes, a pinqa completa, realizada 
com a porpao distal do polegar e dos demais dedos. 

Durante os primeiros meses de vida, o bebe expres- 
sa-se por meio de sua mimica facial, variapoes de tonus 
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e, principalmente, pelo choro. Entre o segundo e o ter- 
ceiro mes, a crianga inicia a emissao de arrulhos e, por 
volta dos 6 meses de idade, de balbucio ou sons bilabiais, 
cujas repetigoes sao realizadas pelo simples prazer. En¬ 
tre 9 e 12 meses, emite balbucios com padroes de ento- 
nagao semelhantes a linguagem de seu meio cultural. A 
primeira palavra corresponde ao encontro silabico reco- 
nhecido pelo adulto como uma primeira palavra. Coin- 
cidentemente, na maioria das linguas, “mamae” comega 
com m ou n e “papai” comega com p, b, d ou t. 

A linguagem gestual tambem aparece no segundo 
semestre de vida e e fruto da significagao dada pelos 
adultos do seu meio. Nessa fase, e comum a crianga 
apontar e obedecer comandos verbais como bater pal- 
mas, acenar e jogar beijinhos. Por volta dos 12 meses de 
idade, surgem as primeiras palavras denominadas pala- 
vras-frase. Aos 18 meses, a crianga inicia frases simples e 
ha grande aumento de seu repertario de palavras. Nessa 
fase, comega o dialogo com troca de turnos, ou seja, fala 
e aguarda a resposta do outro para nova interference. 

Finalizando, e preciso, mais uma vez, ressaltar que 
compreender a importance do desenvolvimento signi- 
fica tentar entender o proprio papel que a crianga assu¬ 
me na sociedade. Ao longo da Historia, o conceito de 
crianga esta intimamente relacionado ao papel que ela 
ocupa dentro da sociedade. Nao existe, portanto, uma 
crianga unica, universal, descontextualizada do seu mo¬ 
menta historico e de seu papel social, sendo diferentes 
os papeis desempenhados pelas criangas, assim como 
sao diferentes os valores atribuidos a infancia e as rela- 
goes que se estabelecem entre criangas e adulto. 

Se o sentimento de infancia nao e universal e natu¬ 
ral, como pensar as criangas? E impossivel pensa-las 
iguais. De comum, trazem o trago da especie: sao 
criangas humanas. Todavia, desde as primeiras horas, 
sao sujeitos. Sujeitos-criangas humanas. No seu fazer, 
na sua pesquisa, na sua agao, a crianga desnaturaliza o 
estabelecido, da novos significados ao mundo, relem- 
bra aos adultos significados esquecidos. Com seu par- 
ceiro, adulto ou crianga, ela constroi cultura, faz e refaz 
a Historia. E sujeito do seu tempo. Se dependentes, e 
porque sao humanas, e humanos sao dependentes de 
relagoes com os outros 9,15 . 

Afirmar, portanto, que a crianga e um sujeito de 
direitos significa assegurar-lhe nao apenas o direito as 
suas particularidades de crianga, mas o direito a sua 
participagao no coletivo e a vivencia das diferengas e 
da sua singularidade, como um sujeito-crianga, inseri- 
do numa trajetaria individual, social e cultural de seu 
momento historico 9,15 ' 16 . 


■ Resumo 

O crescimento adequado e um bom indicador de 
saude da crianga, em razao de sua estreita dependence 
de fatores ambientais, tais como alimentagao, ocorrencia 


de doengas, cuidados gerais e de higiene, condigoes de 
habitagao, acesso ao servigo de saude, refletindo assim as 
condigoes de vida da crianga, no passado e no presente. O 
desenvolvimento pode ser definido como o processo de 
construgao da identidade humana que resulta da intera- 
gao entre as influences biologicas (proprias da especie e 
do individuo), a historia de vida do individuo e o seu 
contexto cultural e social. A promogao do crescimento e 
do desenvolvimento e eixo integrador de outras interven- 
goes estrategicas na saude da crianga, como: promogao 
do aleitamento materno, orientagao quanto a introdugao 
dos alimentos complementares, prevengao das doengas 
imunopreveniveis, prevengao e tratamento das infecgoes 
respiratarias agudas, prevengao e tratamento da diarreia 
e prevengao de acidentes na infancia, entre outras. A par- 
tir do acompanhamento do crescimento e desenvolvi¬ 
mento, desencadeiam-se processos de estimulagao, habi- 
litagao e reabilitagao para a crianga. 
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■ ANEXO 1 

Curvas de crescimento da organizagao mundial 
da saude 

Curvas de crescimento a serem baixadas do site da 
WHO e traduzidos os termos para o portugues: 

Oa 5 anos, meninas e meninos, em percentis e em 
desvios padrao 

www.who.int/childgrowth/standards/en/ 


■ peso x comprimento 

■ peso x altura 

■ IMC x idade 

■ perimetro cefalico x idade 


5 a 19 anos, meninas e meninos, em percentis e em 
desvios padrao 

www.who.int/childgrowth/en/ 

■ altura x idade 

■ peso x idade 

■ IMC x idade 


■ comprimento/altura x idade 

■ peso xidade 


Atividade Ffsica para Crian^as e 

Adolescentes 


Antonio de Azevedo Barros Filho 
Lucia Margareth Perini Borjaille 


■ Introdugao 

Desde meados da decada de 1970, vem se acumu- 
lando informaqoes sobre os beneficios que a atividade 
fisica exerce sobre a saude das pessoas 1 . Com o desen- 
volvimento cientifico e tecnologico, houve o controle de 
varias doenqas, aumento do conforto e mudanqas subs- 
tanciais nas formas de trabalho e de lazer. Cada vez mais 
o homem utiliza menos o corpo para a realizaqao de 
suas tarefas, passando o dia praticamente sentado (no 
trabalho, na escola, no lazer). Mesmo quando precisa 
usa-lo, existem recursos para minimizar o seu uso (ele- 
vadores, escadas rolantes, esteiras e trolleys, controles re- 
motos), de forma a economizar o maximo possivel as 
energias que sao armazenadas em decorrencia da ali- 
mentaqao. Paralelamente, nos ultimos 25 anos, a litera- 
tura especializada nos diferentes campos da saude vem 
registrando aumento da prevalencia da obesidade e das 
doenqas associadas ao excesso de peso (hipertensao, 
doenqas cardiovasculares, diabete tipo 2 e alguns tipos 
de cancer) 2 . 

Inicialmente, a preocupaqao com a obesidade res- 
tringiu-se aos adultos, mas, ha poucos anos, comeqou-se 
a observar que o aumento da prevalencia da obesidade 
tambem estava ocorrendo entre os adolescentes e, mais 
recentemente, entre as crianqas, principalmente a partir 
dos 5 anos de idade. Com a urbanizacao, ocorreu a res- 
tricao do espaqo para brincadeiras. Devido a competi- 
qao no trabalho, o tempo que os pais dedicam aos filhos 
esta cada vez mais reduzido. Junto a isso, tem-se o con- 
traste das condicoes economicas de vida e o aumento da 
violencia. Dessa forma, as criancas sao privadas de espa- 
qo para correr e brincar. Percebe-se, ainda, que por con- 
ta da expansao da televisao (que se tornou uma baba 
“quase perfeita”), do advento dos jogos eletronicos e da 


terceirizaqao da infancia (os pais delegam a funqao de 
criar os filhos para outras pessoas, como creches, babas, 
outros parentes), as crianqas tambem passam o dia sen- 
tadas em vez de brincarem, correrem, pularem, joga- 
rem-se no chao, lutarem, jogarem bola, como sempre fi- 
zeram ao longo da historia ate ha alguns anos. 

■ Justificativa 

Alguns autores distinguem atividade fisica de exer- 
cicio. Essa divisao tem dupla implicaqao, pois uma trata 
de diminuir o sedentarismo e outra, de desenvolver ati- 
vidades fisicas estruturadas. Para Caspersen et al. 3 , “ati¬ 
vidade fisica e qualquer movimento como resultado de 
contraqao muscular esqueletica que aumente o gasto 
energetico acima do repouso e nao necessariamente a 
pratica esportiva”. Sob essa maneira de entender a ques- 
tao da atividade fisica, existem dois aspectos comple- 
mentares de orientaqao: um refere-se a reduqao do se¬ 
dentarismo e o outro, a pratica de atividades fisicas 
estruturadas (exercicios). 

A reduqao do sedentarismo visa diminuir o tempo 
em frente a televisao, ir fazer compras a pe, evitar o uso 
de elevadores e escadas rolantes, fazer passeios leves 
apos as refeicoes. As atividades fisicas estruturadas com- 
preendem desde a pratica de atividades esportivas, fre- 
quencia a academias, ate as caminhadas e corridas de 30 
minutos a 1 hora. Os beneficios provenientes da ativida¬ 
de fisica rotineira vao de ganhos na esfera psicologica ao 
condicionamento fisico: melhora a forca e a resistencia, 
ajuda a fortalecer os ossos e os musculos, ajuda a contro- 
lar o peso, reduz a ansiedade e o estresse, aumenta a au- 
toestima, melhora a pressao arterial e os niveis de coles- 
terol (Tabela 3.1) 2 . 
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Tabela 3.1 Benefi'cios da atividade fi'sica 

Faz a pessoa sentir-se bem 

Ajuda a desenvolver e a manter saudaveis as massas ossea e muscular e as 
articulagoes 

Aumenta a for^a e a resistencia muscular 
Melhora a flexibilidade e a postura 
Ajuda a manter o peso 

Diminui o risco de doen^as cardfacas, cancer de colo e diabete tipo 2 

Ajuda a controlar a pressao sanguinea 

Melhora a autoestima e a sensa^ao de bem-estar 

Reduz a depressao e a ansiedade 


A preocupaqao com o estimulo da atividade fisica 
para a crianpa e para o adolescente deve-se, em princi- 
pio, a dois aspectos: o primeiro diz respeito a saude e ao 
bem-estar da propria crianqa e do adolescente (alem 
disso, crianqas e adolescentes que tem sobrepeso sao 
mais suscetiveis a serem sobrepesados e obesos quando 
adultos); o segundo e que, criando estes habitos nessa 
idade, e bem maior a possibilidade de eles se tornarem 
adultos com habitos saudaveis. Assim como a alimenta- 
qao tem influencia positiva sobre o organismo quando e 
enquanto o individuo se alimenta de forma cuidadosa, o 
mesmo acontece com a atividade fisica. Como as condi- 
qoes de vida atualmente predispoem a uma vida seden- 
taria, e preciso que as pessoas tenham consciencia da 
importancia da atividade fisica para ter uma melhor 
qualidade de vida. Para engordar e ficar sedentario, bas- 
ta apenas se distrain As conduces sociais hoje cuidam 
para que a pessoa coma mais do que precisa e passe a 
maior parte do tempo sentada 4 . 

■ Recomenda<;6es 

Crianqas em idade escolar devem participar de ati¬ 
vidade fisica, de intensidade moderada a vigorosa, por 
pelo menos 60 minutos, diariamente, que seja prazerosa 
e de acordo com seu estagio de desenvolvimento. Revi- 
sao sistematica sobre a influencia da atividade fisica so¬ 
bre a saude de escolares e adolescentes, publicada em 
2005, propoe, considerando as diferenqas intra e interin- 
dividuais para a execuqao da atividade fisica, assim 
como para responder aos efeitos da atividade fisica en- 
tre crianqas e adolescentes, que esse tempo de atividade 
fisica moderada ou vigorosa diaria e consistente com os 
resultados almejados de saude e para o estabelecimento 
de comportamento saudavel 5 . 

Os tipos de atividades para crianqas e adolescentes 
variam com a idade, o tipo de exercicio e o ambiente. A 
atividade fisica do lactente (erguer-se, rolar, engatinhar 
e, depois, andar) vai, aos poucos, progredindo para ati¬ 
vidades mais complexas. A medida que o individuo 
cresce e desenvolve-se, o controle neuromuscular vai se 


estabelecendo. Os padroes de desenvolvimento basicos 
desenvolvem-se durante a idade pre-escolar e sao os 
fundamentos para a grande variabilidade de atividades 
fisicas posteriores. Com o crescimento, a maturaqao e a 
experiencia, os movimentos basicos sao integrados e 
coordenados, resultando em habilidades motoras mais 
especializadas e complexas 6 . Os tipos e contextos de ati¬ 
vidades sao variaveis e mudam com a idade durante a 
infancia e a adolescencia. As atividades de crian^as de 6 
a 9 anos de idade sao grandemente anaerobicas (como 
pega-pega, queimada, jogo da amarelinha) e as ajudam 
a aprender os movimentos basicos e os mais complexos. 
Quando as pessoas entram na puberdade, essas habili¬ 
dades sao incorporadas em varias atividades individuais 
e coletivas, bem como nas atividades esportivas. As es- 
truturas corporais e funqoes completam seu amadureci- 
mento no final da puberdade ou logo apos, de modo que 
as atividades podem ser mais estruturadas 5 . 

O ambiente seguro e aparelhado para as atividades 
fisicas e importante para o estabelecimento de um com¬ 
portamento favoravel. A recomendaqao de 60 minutos 
ou mais de atividade fisica pode ser atingida de maneira 
cumulativa nas escolas durante as aulas de educaqao fi¬ 
sica, nos recreios, nos esportes intramuros e nos perio- 
dos antes e apos as aulas. Tanto as aulas de educaqao fi¬ 
sica quanto os recreios podem possibilitar os objetivos 
da atividade fisica sem prejudicar os estudos 5 . Conside¬ 
rando que a taxa de escolarizaqao entre 5 e 17 anos de 
idade no Brasil e em torno de 81,7% (de 7 a 14 anos che- 
ga a 95,7%), a escola pode ser um lugar privilegiado e 
eficiente na implantaqao de programas de atividade fisi¬ 
ca 7 . Sendo a recomendaqao de 60 minutos diarios, essa 
meta pode ser atingida dentro do periodo escolar. 

Nao se deve esquecer, no entanto, de que o sedenta- 
rismo e um forte contribuinte para o sobrepeso e para a 
obesidade. Deve-se orientar os familiares sobre a impor¬ 
tancia da reduqao do tempo destinado a televisao, aos jo- 
gos eletronicos e a conversas ao telefone. Recomenda-se 
que esse tempo empregado em atividades sedentarias nao 
deva ultrapassar 2 horas diarias. A implementaqao dessas 
recomendaqoes exige um esfor^o dos profissionais da 
area da saude, dos pediatras em particular, para que as 
pessoas e as comunidades adiram a essas recomendaqoes. 
E preciso, primeiramente, que os profissionais da saude 
reconhecam a importancia da atividade fisica: um acon- 
selhamento efetivo dependera da habilidade do pediatra 
para ajudar os pacientes e seus familiares a conseguirem 
contornar os problemas que limitam as oportunidades da 
crianqa ser ativa fisicamente (Tabelas 3.2 e 3.3) 5 ' 7 . 

Deverao ser implementadas politicas que propiciem, 
tanto nas escolas como na comunidade, espaqos e condi- 
qoes para que crianqas e adolescentes brinquem e joguem 
de forma segura. Deve-se investir na educacao fisica nas 
escolas, estimulando a participaqao dos menos ativos e 
nao discriminando pessoas que tenham dificuldades na 
pratica esportiva. Por outro lado, as escolas que dispoem 
de estrutura para a pratica de atividades fisicas devem re- 
ceber seus alunos e familiares em horarios fora das ativi¬ 
dades academicas (fins de semana, feriados, ferias). 
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Tabela 3.2 O que o pediatra pode fazer para incentivar a 
pratica da atividade fisica entre as crianqas e os 
adolescentes 5 - 7 


No consultorio: avaliar o tempo e a qualidade da atividade ffsica do paciente; 
discutir sua importancia para a manuten^ao da saude da crianga e do 
adolescente e sua repercussao na vida adulta; conversar com os pais sobre a 
disponibilidade do tempo e do espago a disposigao no entorno; sugerir 
alternativas para se criar o habito da atividade ffsica 

Nos servigos de saude: discutir com a equipe do servigo a importancia da 
atividade ffsica para a manuten^ao da saude deles e dos pacientes; propor e 
estimular a criagao de programas de atividade ffsica para os pacientes que 
apresentam obesidade, sobrepeso e pouca atividade ffsica 

Nas escolas: discutir com professores, orientadores e pais a importancia da 
atividade ffsica; propor, junto a educadores ffsicos, atividades nos horarios de 
educa^ao ffsica e em horarios livres 

Em outras atividades comunitarias: investigar as possibilidades de atividades 
ffsicas em ambientes de natureza profissional, religiosa e outras 


Tabela 3.3 Orientaqao aos pais 5 ' 7 


Criangas e adolescentes devem ter pelo menos 60 minutos de atividade 
moderada a vigorosa todos os dias 

Sirva de exemplo: organize eventos familiares em que todos participem, como 
caminhar juntos 

Encoraje os filhos a serem ativos, chutando e correndo atras da bola, pulando 
corda, andando de bicicleta, passeando em pranas e parques, brincando de 
pega-pega, jogando bolinha de gude ou queimada 

Apoie a participa^ao dos filhos em atividades esportivas, quer sejam coletivas 
ou individuals 

Estabele^a limites de tempo para ver televisao, jogos eletronicos e outras formas 
de jogos inativos, alternando-os com perfodos de atividade 


■ Atividades Ffsicas nas Diversas Faixas 
Etarias 

O pediatra, em sua rotina diaria, e frequentemente 
questionado sobre qual tipo de atividade fisica seria 
apropriada para determinada faixa etaria. A atuaqao da 
crianqa nos esportes pode aumentar a cada ano de ida- 
de, de maneira recreativa ou competitiva. E importante 
que o pediatra oriente a familia e a crianqa ou o adoles¬ 
cente sobre a necessidade e a importancia da participa- 
qao em atividades fisicas, como forma de promoqao da 
saude e prevenqao de doenqas. Deve-se enfatizar, sem- 
pre, que atividades fisicas regulares sao a chave para um 
estilo de vida saudavel 8 " 10 . 

A participacao nos esportes deve ser ludica, dando 
oportunidades para a crianca desenvolver habilidades 
compativeis com o seu potencial. Quando a crianqa ou o 
adolescente e forqado a praticar algum esporte sem de- 
monstrar qualquer habilidade para exerce-lo, o seu de- 
sempenho sera insatisfatorio, o que podera causar danos 
a sua autoestima, podendo levar, inclusive, a rejeiqao de 
qualquer atividade esportiva. E de suma importancia que 
a crianqa e o adolescente sejam conscientizados dos be- 
neficios do exercicio, mas que a atividade seja orientada 
de forma que sua pratica seja, principalmente, prazerosa. 

A busca por um corpo ideal e um apelo que esta pre¬ 
sente em todas as formas de comunicaqao. Algumas 


crianqas e alguns adolescentes, estimulados por essa for- 
qa e pelos familiares, ingressam em modalidades espor¬ 
tivas precocemente, muitas vezes inadequadas a sua fai¬ 
xa etaria, para obter resultados imediatos, o que podera 
acarretar problemas para a saude e para a autoestima. 
Por outro lado, outras crianqas e adolescentes podem 
tornar-se sedentarios e ate obesos, uma vez que nao se 
julgam aptos a exercer nenhuma atividade esportiva. 

■ Fisiologia do Exercicio 611 

Cada crianqa ou adolescente tem suas particularida- 
des, tanto no aspecto fisico quanto no psicologico, nas di- 
ferentes fases de maturaqao e de crescimento. Podem ter a 
mesma idade cronologica e tamanhos e idades biologicas 
diferentes, capacidades fisicas diferentes e maneira de atua- 
qao emocional bem distintas umas das outras, de acordo 
com a situaqao vivida. Durante a puberdade, essas diferen- 
qas individuals sao mais marcantes. Embora o treinamento 
possa melhorar a performance, a agilidade e a resistencia 
de cada um, tambem nao se pode esquecer a forqa da he- 
ranqa genetica, que determina a grande variabilidade em 
todos os aspectos, entre as pessoas. 

O criterio idade nao deve ser aplicado nos esportes, 
principalmente nos esportes coletivos e de contato. O 
agrupamento por tamanho, nao por idade, pode ser 
uma opqao para as crianqas menores de 10 anos. Nos 
adolescentes, e importante avaliar os estagios puberais 
de Tanner para formar os grupos de atletas. 

Em contrapartida, em toda estimulaqao para partici- 
par de esportes, ha uma preocupaqao quanto aos confli- 
tos que ocorrem nas crianqas e nos adolescentes que se 
destacam nos esportes. Entre as varias solicitaqoes da vida 
social e familiar, dos tecnicos esportistas, da comunida- 
de escolar, muitas vezes exige-se um alto indice de resul- 
tados positivos, gerando nessas crianqas e adolescentes 
um grande estresse psicologico com comprometimento 
futuro, sob o ponto de vista emocional e ate intelectual. 
Isso pode levar, tambem, a comprometimentos fisicos. 

Na crianqa, ocorre maior possibilidade de lesoes os- 
teoarticulares que no adulto, pois a capacidade de ossos, 
tendoes e ligamentos suportarem um trabalho e menor, o 
que limita os treinamentos fisicos 11 . As crianqas e os ado¬ 
lescentes submetidos a exercicio fisico sao mais sensiveis 
a fadiga e a perda liquida do que os adultos. Elas transpi- 
ram menos, portanto, e importante a orientaqao para 
maior ingestao de liquidos, para evitar a hipertermia, 
principalmente se os treinamentos ocorrerem em climas 
umidos e quentes 9 . Em meninas, a atividade fisica inten- 
sa pode causar retardo da menarca, mas o aparecimento 
dos caracteres sexuais secundarios ocorre normalmente. 

■ Avalia^ao Ffsica e Anamnese 12 

A avaliaqao fisica da crianqa ou do adolescente que 
praticara esportes devera ser feita pelo pediatra ou pelo 
medico do esporte, tendo como objetivo identificar pos- 
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slveis condicoes cllnicas e ortopedicas que impliquem 
em risco na participaqao de esportes, tais como: 

■ pesquisar doenqas ainda nao detectaveis; 

■ prevenir lesoes; 

■ identificar a existencia de doenqas que contraindi- 
quem a pratica de exercicios. 

■ Historia Familiar eClfnica 12 ' 13 

■ pesquisar sobre familiares que apresentem problemas 
cardiacos com idade inferior a 50 anos; 

■ investigar, na familia, doen^as cronicas, como asma, dia¬ 
betes, epilepsia e disturbio da coagulaqao sanguinea; 

■ perguntar sobre sensaqao de cansaqo, fraqueza, arrit- 
mias cardiacas ou desmaios durante qualquer tipo de 
exercicio e asma desencadeada pelo esforqo fisico; 

■ investigar o uso de medicamentos regulares; 

■ pesquisar se a crian^a ja participou de atividades esporti- 
vas, e, em caso afirmativo, que tipo e por quanto tempo; 

■ pesquisar se ja apresentou algum tipo de problema 
decorrente da atividade fisica; 

■ questionar sobre a historia recente de mononucleose 
que leva a uma esplenomegalia, o que seria muito pe- 
rigoso em um traumatismo abdominal. 

■ Exame Fisico 

Deve incluir ausculta cardiopulmonar basica, aferi- 
qao da pressao arterial, avaliaqao das acuidades visual e 
auditiva e palpaqao abdominal. Fazer inspeqao da cavi- 
dade oral com atenqao para lesoes dentarias ou infec- 
qoes. A genitalia e examinada para verificar a presenqa 
de hernias, se os testiculos sao topicos, e avaliar os esta- 
gios puberais de Tanner. Fazer exame ortopedico que 
permita identificar, acompanhar e tratar qualquer alte- 
raqao do sistema musculoesqueletico, como deformida- 
des osseas ou uso de articuladores, por exemplo. 

Durante a anamnese e o exame fisico, e importante 
que o paciente seja visto de forma global, observando o 
estado nutricional, o grau de obesidade e lesoes derma- 
tologicas. Tambem deve estar incluida a avaliaqao de ha- 
bilidade motora e de capacidade de aprendizado indivi¬ 
dual, para que a recomendaqao do esporte seja definida 
de acordo com cada aptidao. 

Deve-se, tambem, verificar se a crianqa ou o adoles- 
cente nao tem anemia. Dependendo das circunstancias, 
e interessante avaliar a idade ossea, para determinar se 
nao ha discrepancia entre a atividade pretendida, a ma- 
turidade esqueletica e a compleiqao fisica. 

■ Indica^ao e Orientacao para Esportes 
nas Diversas Faixas Etarias 6,14,15 

A participaqao em esportes coletivos normalmente e 
recomendada apos os 6 anos de idade, quando as crian- 


qas comeqam a perceber melhor como funciona o traba- 
lho em grupo. Isoladamente, a idade nao e o unico crite- 
rio para a indicaqao dos esportes; e importante considerar 
o peso, a altura e os desenvolvimentos fisico e emocional, 
individualmente. 

O objetivo principal da prescribe da atividade fisi¬ 
ca na crianca e no adolescente e criar o habito e valori- 
zar o interesse na pratica de alguma atividade fisica. Nao 
se estimula a pratica esportiva buscando desempenho e 
competitividade. A atividade deve ser agradavel e praze- 
rosa, integrando as crianqas conforme suas habilidades 
peculiares, sem jamais discriminar as que nao tem mui- 
ta aptidao esportiva. 

Como a pratica esportiva e muito diversificada, o pe- 
diatra, o paciente, a familia e o educador fisico podem 
conversar e definir qual seria a atividade que mais se ade- 
quaria aquele paciente especificamente, caso se tenha 
avaliado que a escolhida nao se aplicava naquele mo¬ 
menta ou circunstancia. Alem disso, deve-se orientar ou- 
tras formas de atividade fisica nao competitivas que 
complementariam o treinamento e o ajudariam em rela- 
qao a manutenqao da saude. 

A cobranqa excessiva por parte dos pais, familiares 
e treinadores sobre a crianqa ou o adolescente que pra¬ 
tica esporte pode gerar estresse emocional, levando a 
uma aversao a atividade fisica. Portanto, e importante 
valorizar sempre o componente ludico, nao permitindo 
que o competitive prevaleqa na prescriqao das ativida- 
des fisicas. 


■ Atividade Fisica de Acordo com a Faixa 
Etaria (Tabelas 3.4 e 3.5) 


Tabela 3.4 Recomendagoes de acordo com a faixa etaria 613 

Idade 

Atividade diaria minima 

Comentarios 

Lactentes 

Nao ha recomendagao 
espedfica, mas e preciso 
evitar o andador 

A atividade fisica deve permitir o 
desenvolvimento motor 

1 a 3 anos 

1 hora e meia de 
atividade fisica por dia 

30 minutos de atividade fisica 
planejada e 1 hora brincando ao 
ar livre 

4 a 5 anos 

2 horas de atividade 
fisica por dia 

1 hora de atividade planejada e 

1 hora brincando ao ar livre 

6 a 12 anos 

Pelo menos 1 hora de 
atividade fisica por dia. 
Evitar periodos de 
inatividade por mais de 2 
horas 

Pode ser dividida em tempos 
mais curtos, como 3 periodos de 
20 min. Jogos, ciclismo, atividade 
de pular corda, nata<;ao 

10 a 15 anos 

1 hora ou mais de 
atividade fisica por dia 

Avaliar o estagio do 
desenvolvimento puberal para 
prescrever a atividade 

13 a 18 anos 

Pelo menos 1 hora de 
atividade fisica moderada 
a vigorosa por dia 

Periodo em que a inatividade 
mais se intensifica. 

Divisao entre atletas (minoria) e 
sedentarios 
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Tabela 3.5 Atividades fisicas que podem ser 
recomendadas para a familia, respeitando-se as 
caracteristicas de cada um, segundo a sua periodicidade 

Todos os dias 

Passear com o cachorro, subir escadas em vez 
de usar elevador, ir a pe para o supermercado 
ou ao comercio da vizinhanga, caminhar no 
horario de almo^o 

3 a 5 vezes/semana 

Fazer exercicios aerobicos, como caminhadas longas, 
andar de bicicleta, nadar, pular corda 

2 a 3 vezes/semana 

Lazer: boliche, esportes leves, cuidar de jardim. 
Exercicios leves: levantamento de peso, 
alongamento, ioga 

Reduza 

Tempo sentado em frente a televisao ou ao 
computador 


Fonte: modificada de Fray e Johnson 16 . 


Dos 2 aos 5 anos de idade 

E importante valorizar, nessa fase, atividades que 
permitam apenas movimentos fundamentals. Como a 
habilidade motora e limitada e as reaqoes de equilibrio 
ainda nao estao muito bem definidas, a pratica de espor- 
tes deve parecer brincadeira. Deve-se praticar corrida, 
nataqao, jogos de arremesso como bola no balde, bola no 
cesto alto, chute na bola de borracha, pega-pega, etc. As- 
sim, a crianqa tem oportunidade de exercer as habilida- 
des motoras basicas, como correr, saltar, arremessar, se- 
gurar, pular, chutar, agachar, levantar. Nessa faixa etaria, 
a crianqa nao e um atleta; nao se deve incentivar a com- 
petitividade, e sim o aspecto ludico 6,13 . 

Dos 6 aos 9 anos de idade 

Nesse periodo, ha um maior desenvolvimento das ha- 
bilidades, com uma melhora do equilibrio. Os esportes de- 
vem ter poucas instruqoes e regras, nao valorizar competi- 
qoes ou resultados. Deve-se estimular a pratica ao ar livre, 
orientar para a pratica de nata^ao, corrida, danqas, ginasti- 
ca ritmica e obmpica, surfe, futebol, basquete e judo. 

Dos 10 aos 12 anos de idade 

Nessa fase, ha grande interesse por esportes. Ha me¬ 
lhora evidente da habilidade motora, concomitante a al- 
guma dificuldade de equilibrio, ja em funcao da puber- 
dade. Na escolha da pratica esportiva, e importante 
valorizar a carga e o tipo de exercicio fisico. E a idade da 
pratica de esportes de resistencia: atletismo, ginastica, 
esportes com bola (volei, basquete, handebol, futebol), 
lutas, saltos e corrida curta. E importante incentivar a 
formacao do grupo com o mesmo nivel de maturaqao. 

Dos 13 aos 16 anos de idade 

O adolescente ja demonstra interesse por esportes 
coletivos e competitivos. Apos os 14 anos de idade, o 


adolescente ja se encontra capacitado para fazer um trei- 
namento aerobico e de for 9 a com sobrecarga apos o es- 
tirao do crescimento. Nessa fase, ja se pode esperar uma 
pratica de esportes especializados, como musculaqao, 
remo, fisiculturismo, futsal, judo, polo aquatico, tenis, 
esgrima, beisebol. Nos exercicios de sobrecarga, deve-se 
recomendar pesos leves e com varias repeticoes, ao in- 
ves de cargas elevadas e com poucas repeticoes. 

Dos 17 aos 18 anos de idade 

Nessa fase, o adolescente trabalha forqa, velocidade 
e resistencia de maneira especifica para o esporte. Esta 
apto para o treinamento esportivo propriamente dito. 

■ Prevenindo Lesoes 11 ' 12 ' 17 

Proporcionar estimulos adequados as atividades fi- 
sicas resulta em adaptaqoes gradativas com melhora do 
desempenho. Os estimulos excessivos e/ou inadequados 
podem provocar lesoes pos-sobrecarga. 

Crianqas e adolescentes estao mais expostos que os 
adultos a danos provocados por uma carga inadequada 
de trabalho fisico. O maior risco ocorre com a sobrecar¬ 
ga ortopedica, pois a capacidade de ossos, tendoes e li- 
gamentos dos adolescentes de suportar um trabalho e 
bem menor, o que se constitui em um fator limitante aos 
treinamentos fisicos. 

Os exercicios de aquecimento devem ser realizados 
antes do inicio da atividade esportiva, diminuindo, as- 
sim, as chances de lesoes musculares. Esses exercicios 
aumentam o fluxo sanguineo, oxigenando mais a mus- 
culatura e dando maior elasticidade. Devem durar de 5 
a 15 minutos e ser gradativos. 

Em sequencia ao aquecimento, devem-se realizar os 
exercicios de alongamento, forc^ando-se as grandes arti¬ 
culates ate a manifestaqao de um certo desconforto. 
Esses exercicios devem ser repetidos ao final da ativida¬ 
de fisica. Cada alongamento pode durar de 15 a 20 se- 
gundos. Os musculos alongados ficam mais elasticos, o 
que diminui o risco de lesao. 

Para prevenir lesoes, e fundamental utilizar o equi- 
pamento adequado e apropriado que cada esporte exige. 
Respeitar e seguir as regras do esporte beneficia o atleta 
e o educa. Estima-se que metade das lesoes ocorridas 
durante atividades esportivas com crianqas e adolescen¬ 
tes pode ser evitada com os cuidados citados anterior- 
mente. Deve-se ressaltar, no entanto, que os maiores ris- 
cos de contusao ocorrem nas atividades de contato, 
como futebol, basquetebol e lutas. 

■ Condusao 

Os pediatras devem ajudar os pais e tecnicos espor- 
tivos a entenderem cada crianqa ou adolescente com 
suas particularidades, cada um com seu potencial e os 
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seus limites. Muitas vezes, os interesses dos adultos que 
circundam a crianqa esportista sobrepujam os da pro¬ 
pria crianca, gerando uma expectativa de desempenho 
alem de sua capacidade. Isso pode ocasionar lesoes fisi- 
cas, transtornos psicologicos e um grande estresse emo- 
cional, o que leva a crianqa ou o adolescente a perder o 
estimulo e o prazer de praticar o esporte, abandonando- 
-o em razao do desapontamento por nao corresponder 
aquela expectativa. 

Segundo a posi^ao oficial da Sociedade Brasileira de 
Medicina do Esporte 11 : 

A competifdo esportiva pode trazer beneficios doponto de 
vista educacional e da socializagdo, uma vez que propor- 
ciona experiences de atividade em equipe, coloca a crian- 
f a perante situaqdes de vitoria e derrota. Entretanto, o ob- 
jetivo de desempenho, principalmente quando ha 
excessivas cobrangas por parte depais e treinadores, pode 
trazer consequencias indesejdveis, como a aversdo a ativi¬ 
dadefisica. Poressa razao, o componente ludico devepre- 
valecer sobre o competitivo quando da prescrigao de ativi¬ 
dade fisica para as crianqas. E igualmente importante 
oferecer alternativas para a prdtica de desportos, de forma 
a contemplar os interesses individuais e o desenvolvimen- 
to de diferentes habilidades motoras, contribuindo para o 
despertar de talentos. 

A atividade fisica traz beneficios para a saude de 
praticamente todas as criancas e adolescentes, incluin- 
do, desde que com prescriqao e avaliaqao adequadas, 
aqueles que eventualmente apresentem alguma condi- 
qao fisica ou doenqa que possa prejudica-los. 

■ Resumo 

Neste capitulo, foi discutida a importancia da prati- 
ca da atividade fisica para crianqas e adolescentes, nao 
so para a manutenqao de sua saude atual como para pre- 
venir problemas na adulticia. Foi comentada a diferenqa 
entre reduzir o sedentarismo e aumentar a atividade fi¬ 
sica, com recomendaqao de pelo menos 1 hora diaria de 
atividade fisica de intensidade moderada a vigorosa. As 
recomendaqoes e prescribes para as diferentes faixas 
etarias foram discutidas, respeitando-se os estagios do 
crescimento e desenvolvimento. Ressaltou-se a impor¬ 
tancia do profissional de saude, em especial o pediatra, 
na avaliaqao e orientaqao de politicas que estimulem a 
atividade fisica em casa, nas escolas e em outras circuns- 
tancias, para incentivar as crianqas e os adolescentes a 
aderirem a um comportamento ativo. Chamou-se a 
atenqao para atividades que podem prejudicar os pa- 
cientes e para o cuidado que o profissional deve ter 


quando prescrever atividade fisica. E apresentado um 
quadro sintetizando a duraqao e os tip os de atividades 
fisicas que as pessoas podem fazer durante a semana, 
respeitando-se as caracteristicas de cada um (idade, 
sexo, disponibilidade e tempo). 
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■ Introdugao 

A febre e definida como a elevaqao da temperatura 
corporal acima dos valores considerados normals. E a 
queixa mais frequentemente ouvida nos consultorios 
dos services de pronto atendimento ou de chamadas te- 
lefonicas nos consultorios particulares, variando de 
30%, quando acompanhada de outros sintomas associa- 
dos, ate cerca de 60% como a unica queixa. Portanto, e 
de fundamental importancia conhecer os mecanismos 
que regulam a temperatura corporal, bem como as alte- 
ra^oes fisiologicas que resultam na sua elevaqao, assim 
como as dela decorrentes 1 . 

O valor da temperatura corporal medida com o uso 
de um termometro comum varia conforme o local onde 
ela e tomada. Em nosso meio, habitualmente, a tempera¬ 
tura e medida na regiao axilar e considera-se como nor¬ 
mal a variaqao na faixa de 36,5 a 37,5°C. Se a temperatu¬ 
ra for medida no reto (temperatura retal), na boca (oral) 
ou na orelha (timpanica), deve-se acrescentar 0,5°C a es¬ 
ses valores. Estes locais refletem com maior precisao a 
temperatura corporal chamada de “central”, pois esta me- 
nos sujeita as variances esperadas pela interference da 
temperatura ambiente, da umidade relativa e da veloci- 
dade do ar. Assim, a temperatura medida com o termo¬ 
metro reflete unica e exclusivamente a temperatura do 
termometro e do local onde o bulbo do aparelho teve 
contato com o corpo, nao devendo sua magnitude ser va- 
lorizada como o dado mais importante a ser considerado 
para tomada de decisoes, independentemente de outras 
alteracoes fisiologicas que acompanham as possiveis va¬ 
riances da temperatura corporal normal. 

Por se tratar de um fenomeno biologico, os valores 
medidos da temperatura corporal nao se mantem cons- 
tantes no decorrer do dia, pois esta apresenta um ritmo 
circadiano, variando na dependencia dos fenomenos 
biologicos que a determinant 2 . Os menores valores me¬ 
didos ocorrem na madrugada e os maiores, no fim da 


tarde. Em adultos, a amplitude dessa variaqao e de cerca 
de 0,5°C; em lactentes essa variaqao e maior, podendo 
atingir ate 1°C. Assim, deve-se interpretar com cautela o 
valor da temperatura corporal medida, para nao consi- 
derar como febril um individuo que apresente tempera¬ 
tura corporal um pouco elevada, por ter sido tomada em 
determinado horario e circunstancia, por exemplo, em 
um fim de tarde de um dia de verao. 

■ Termorregula^ao 

A temperatura corporal e regulada e mantida estavel 
pelo “centra termorregulador” um conjunto de neuro- 
nios localizados na area pre-optica do hipotalamo, que, 
por sua capacidade de integrar as informaqoes das varia¬ 
tes da temperatura interna e do meio ambiente, tem 
fun^ao de termostato, fazendo o equilibrio fino entre a 
produqao e a perda de calor. Os mecanismos que contro- 
lam o aumento de produqao ou a conservaqao de calor 
sao controlados pelo hipotalamo posterior, enquanto o 
hipotalamo anterior controla a perda de calor 3 . 

A produqao de calor no organismo e continua, pois 
a principal fonte de produqao de calor e o metabolismo 
basal, representado pela energia cinetica armazenada 
nas ligacoes de fosfato de alta energia (adenosina trifos- 
fato - ATP) derivada do metabolismo das gorduras, das 
proteinas e dos carboidratos. A atividade fisica e outra 
importante fonte de produqao de calor. Assim, a produ- 
qao de calor nao e constante, sofrendo variaqao na de¬ 
pendencia da atividade fisica, do tipo de alimentaqao e, 
em menor grau, pela funcao hormonal e pela atuaqao da 
adrenalina e do proprio metabolismo celular 3 . 

A estabilidade da temperatura corporal requer me¬ 
canismos de perda de calor, pois, de outra maneira, ela 
tenderia a elevar-se continuamente. Em ordem decres- 
cente de importancia, os mecanismos envolvidos na 
perda continua de calor sao: 
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■ radiapao: e a emissao de calor ao meio ambiente pe- 
las ondas infravermelhas. Em condipoes basais, e res- 
ponsavel por cerca de 60% do total da perda de calor 
em adultos; 

■ evaporapao: e a perda de calor produzida no organis- 
mo pelo processo de evaporapao da sudorese, retiran- 
do, assim, calor do corpo. Em adultos, e responsavel 
por cerca de 25% do total de perdas; 

■ convecpao: e a transference de calor ao meio ambien¬ 
te e depende das correntes de ar que circulam em tor- 
no do corpo; 

■ condupao: e a troca de calor entre o corpo no contato 
direto com outra superficie de apoio 3 . 

As glandulas sudoriparas desenvolvem-se funcio- 
nalmente no sentido cranio-caudal, sendo, portanto, 
menor sua capacidade como fontes efetivas de perda de 
calor em lactentes jovens. Por outro lado, como eles per- 
manecem a maior parte do tempo deitados, e maior a 
area de troca de calor por condupao. Vale lembrar, ain- 
da, que as vestes funcionam como barreira para a dis- 
persao do calor pelas ondas infravermelhas (radiapao). 
Por esses fatores, e mais frequente a ocorrencia de hiper- 
termia, nessa faixa etaria. 


Quadro cli'nico 

Febre e o fenomeno observado quando, em deter- 
minadas situapoes, ocorre a elevapao do ponto de ter- 
morregulapao do centro termorregulador desenca- 
deando um conjunto de mecanismos que visam elevar 
a temperatura corporal. Como a principal fonte de 
produpao de calor, o metabolismo basal, nao se altera, 
predomina os mecanismos que diminuem a perda de 
calor para que haja a elevapao da temperatura corpo¬ 
ral. O principal deles e a vasoconstripao periferica, 
cuja finalidade e diminuir a perda de calor por radia¬ 
pao, bem como a quase completa abolipao da sudorese, 
secundaria a diminuipao da perfusao da pele 4 . 
Observam-se, tambem, a piloerepao e tremores mus- 
culares, que podem ocorrer no inicio do quadro, na 
tentativa de aumentar a produpao de calor pela ativida- 
de muscular. Isso resulta no quadro clinico caracteris- 
tico da febre: 

■ elevapao da temperatura corporal; 

■ extremidades frias (maos e pes); 

■ ausencia de sudorese; 

■ sensapao subjetiva de frio; 

■ taquicardia; 

■ taquipneia; 

■ tremores eventuais. 

A elevapao da temperatura corporal tambem pode 
ocorrer por causa da dificuldade em perder calor de for¬ 
ma eficiente, como nas seguintes situapoes: ingestao de 
formulas muito concentradas, dificuldade em perder ca¬ 
lor por excesso de roupa, ambiente muito aquecido, al- 
terapoes ectodermicas ou, ainda, produpao exagerada de 


calor, como ocorre quando se pratica exercicio fisico in- 
tenso. Nessas situapoes, a denominapao adequada e hi- 
pertermia e, como nao ha alterapao no ponto de termor- 
regulaqao, ha necessidade de se aumentar a perda de 
calor por vasodilataqao periferica. Isso se traduz clinica- 
mente por: 

■ elevaqao da temperatura corporal; 

■ extremidades quentes; 

■ aumento da sudorese; 

■ sensaqao subjetiva de calor; 

■ ausencia de tremores. 

Assim, pelo simples exame fisico, e possivel inter¬ 
pretar a causa primaria da elevaqao da temperatura cor¬ 
poral e distinguir um quadro febril de hipertermia, com 
causas fisiologicas completamente distintas. 

■ Altera^oes Fisiologicas e Metabolicas 

A elevaqao da temperatura corporal observada na 
febre, e nao na hipertermia, e uma das manifestaqoes 
clinicas de uma complexa reaqao organica a agressoes 
geralmente externas. Os agentes capazes de desencadear 
febre sao denominados de pirogenos exogenos, e podem 
ser classificados como infecciosos (virus, fungos, bacte- 
rias e toxinas) e nao infecciosos (complexos antigeno- 
-anticorpo e antigenos resultantes da destruiqao celular, 
como a que ocorre na reabsorqao de hematomas, necro¬ 
se tumoral, cicatrizaqao tissular etc. 5 . 

Ao entrar em contato com os macrofagos teciduais, 
os pirogenos exogenos induzem a sintese de proteinas ou 
de RNA mensageiro pelos monocitos (os produtos desta 
reaqao genericamente recebem a denominaqao de piro¬ 
genos endogenos 6 8 ), os quais tem a propriedade de ati- 
var o centro termorregulador 9 . O fator de necrose tumo¬ 
ral, as diferentes interleucinas e as linfocinas sao alguns 
exemplos de pirogenos endogenos 9 . 

A ativa^ao do centro termorregulador, elevando o 
ponto de termorregulaqao, alem dos pirogenos endoge¬ 
nos, requer a atuaqao de mediadores quimicos como as 
serotoninas 10,11 (presentes no sistema nervoso central) e 
da prostaglandina E2 (que desempenha papel fundamen¬ 
tal como mediador da atuaqao dos pirogenos endogenos), 
ja que, em animais de lab oratorio, a infusao de prosta¬ 
glandina E2 no hipotalamo produz elevaqao da tempera¬ 
tura corporal. Em contrapartida, a inibicao da sua produ- 
qao por drogas normaliza a temperatura corporal em 
individuos com febre 12 (Figura 4.1.1). 

A elevacao da temperatura corporal desencadeada 
pelos pirogenos endogenos e modulada pela liberacao de 
hormonios. Estes, agindo como antipireticos endogenos 
impedem o descontrole da temperatura corporal que po- 
deria atingir niveis muito elevados. Isto, por sua vez, acar- 
retaria alteraqoes da funqao enzimatica, inibindo ou blo- 
queando sua atividade 13 . Os glicocorticoides 14 e o 
hormonio antidiuretico 15,16 , bem como o fator de necrose 
tumoral alfa 17,18 , desempenham esse papel modulador da 
resposta ao estimulo do centro termorregulador. 
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Figura 4.1.1 Mecanismo da produ^ao da febre. 

Ag-Ac = antigeno-anticorpo. 


A febre, desde a descricao de agentes farmacologi- 
cos com capacidade de promover a normalizaqao da 
temperatura corporal, tem sido vista, de modo geral, 
como uma situaqao que deve ser combatida como parte 
integrante de tratamento, independentemente da causa 
que a produz, pois, por si so, poderia causar efeitos de- 


leterios ao organismo. No entanto, convem lembrar que 
na epoca pre-antibiotica, toxinas com a intenqao de pro¬ 
mover febre ja foram utilizadas de maneira empirica 
com finalidade terapeutica para quadros de neurosifilis, 
transtorno afetivo bipolar, artrite reumatoide, cefaleias e 
tumores. 
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A partir da decada de 1970, um grupo de pesquisado- 
res, observando o comportamento de animais peciloter- 
mos, que, quando infectados propositalmente em pesqui- 
sas de lab oratorio, buscavam ativamente e de maneira 
espontanea os locais onde a temperatura ambiente era 
mais elevada, pesquisou e encontrou evidencias de que, 
nos quadros febris, ha melhor desempenho dos mecanis- 
mos de defesa do organismo 19,20 , melhorando, de manei¬ 
ra especifica ou nao, as respostas imunologicas 20 ' 24 : 

■ a elevagao da temperatura corporal decorrente da fe- 
bre, dentro de certos parametros, acelera a atividade 
enzimatica, produzindo um aumento da atividade me- 
tabolica de todas as celulas do organismo e induzindo 
maior atividade celular, acompanhada de aumento de 
consumo de oxigenio, com todos os seus beneficios e 
consequencias; 

■ o tempo medio dos leucocitos circulantes e, habitual- 
mente, de cerca de 8 horas. Num quadro febril, obser- 
va-se uma aceleragao da migragao dos leucocitos 
para os tecidos onde estiver ocorrendo um processo 
inflamatorio, aumentando, assim, a populagao de 
macrofagos (celulas de defesa); 

■ nos quadros febris, observa-se diminuigao da estabi- 
lidade da membrana lisossomal, potencializando a 
atividade bactericida dos macrofagos; 

■ ha estimulagao da transformagao dos linfocitos com 
a finalidade de facilitar e acelerar a produgao de anti- 
corpos 25 ; 

■ o principal mecanismo de defesa indireto observado 
nos quadros febris e fruto das alteragoes observadas 
no metabolismo do ferro. Ocorre inibigao da absor- 
gao de ferro pelo intestino e aumento de sua captagao 
pelo figado, acentuado pelo aumento da destruigao 
de hemacias mais maduras pelo bago, resultando em 
diminuigao da dosagem de ferro serico e, consequen- 
temente, da hemoglobina 26,27 . O ferro e um micronu- 
triente de fundamental importancia no metabolismo 
da multiplicagao bacteriana. Portanto, sua menor dis- 
ponibilidade, observada quando ocorre um processo 
infeccioso, retarda e limita a proliferagao bacteria¬ 
na 28 . Nos processos inflamatorios agudos ou croni- 
cos, tambem se nota a queda na dosagem de ferro se¬ 
rico, explicando a queda observada na dosagem de 
hemoglobina, que e erroneamente classificada como 
anemia. A magnitude dessa queda de hemoglobina, 
em escolares, pode chegar a 3 g/dL, observada na fase 
aguda de processos infecciosos bacterianos que retor- 
nam ao seu valor real em 2 a 4 semanas apos o con- 
trole da infecgao 29 . 

Portanto, a terapeutica para corregao de um quadro 
de anemia, em vigencia de processos infecciosos de 
qualquer etiologia, deve ser criteriosamente analisada, 
considerando a fisiopatologia dos mecanismos envolvi- 
dos nessas circunstancias 28 . 

A existencia de um quadro infeccioso de qualquer 
etiologia quase sempre esta associada a presenga de fe- 
bre. Contudo, observa-se que recem-nascidos, princi- 


palmente prematuros, podem nao apresentar febre mes- 
mo em vigencia de infecgao. Sabe-se que a partir da 33 a 
semana, ou mais tardar na 36 a semana de gestagao, os 
leucocitos obtidos de sangue do cordao umbilical sao 
capazes de sintetizar os pirogenos endogenos, in vitro, 
quando estimulados. 

Por outro lado, em prematuros com infecgao, obser- 
va-se a ocorrencia de hipotermia, indiretamente eviden- 
ciando a capacidade de resposta do centro termorregu- 
lador aos pirogenos endogenos. Assim, a hipotermia 
pode ser consequencia da vasoconstriqao periferica as¬ 
sociada a pouca quantidade de tecido celular subcutaneo 
e a tomada da temperatura corporal periferica (axilar), e 
nao a imaturidade neural ou enzimatica. Desnutridos 
graves tambem podem nao apresentar febre quando in¬ 
fectados 26 . A possivel explicaqao esta ligada a diminuiqao 
da sua capacidade de sintese proteica 27,30 . 

Nao existem evidencias clinicas de que a magnitude 
da temperatura alcangada nos quadros febris tenha 
qualquer valor prognostico (gravidade) ou diagnostico 
(etiologia viral ou bacteriana) nos quadros infecciosos 31 . 
Contudo, temperatura corporal igual ou superior a 
39,5°C inibe o desempenho da atividade enzimatica, 
que depende da temperatura para sua atividade normal, 
podendo, assim, inibir os mecanismos normais de defe¬ 
sa dela dependente. 

■ Convulsao Febril 

A possibilidade de a febre desencadear uma crise 
convulsiva, a chamada “convulsao febril”, que incide em 
cerca de 3 a 5% da populagao com idade inferior aos 6 
anos 32 , esteve durante muito tempo relacionada aos 
quadros ditos de febre alta, na qual a temperatura toma- 
da esta ao redor de 39 a 40°C. Hoje acredita-se que o fa- 
tor desencadeante da convulsao esta mais relacionado a 
velocidade do aumento da temperatura (pico) do que a 
sua magnitude (tamanho). A convulsao febril simples, 
apesar de ser imensamente ansiogenica para os pais, tem 
prognostico muito bom. Seu diagnostico e eminente- 
mente clinico, dispensando, na quase totalidade das ve¬ 
xes, recursos laboratoriais para confirmagao diagnosti- 
ca, desde que se preencham alguns criterios 32 : 

■ aparecimento na faixa etaria dos 6 meses aos 6 anos; 

■ sem historia recente de traumatismo craniano; 

■ crise convulsiva generalizada ou, no maximo, latera- 
lizada, nunca focal; 

■ episodio unico, nao recorrente no mesmo quadro 
febril; 

■ tempo de duragao da crise inferior a 15 minutos; 

■ ausencia de sequelas neurologicas pos-crise; 

■ convulsao ocorrendo nas primeiras 24 horas do qua¬ 
dro febril; 

■ ausencia clinica de qualquer sinal suspeito de infec- 
gao do sistema nervoso central, tais como: abaula- 
mento de fontanela, torpor, sonolencia, etc.; 

■ ausencia de historia familiar de epilepsia. 
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O preenchimento destes criterios permite o diag¬ 
nostico de convulsao febril simples, nao sendo indicado 
o estabelecimento de qualquer terapeutica medicamen¬ 
tosa, nem a execuqao de exames laboratoriais. No entan- 
to, se qualquer um dos criterios nao for cumprido (em 
especial: crises focais, duraqao prolongada da crise con- 
vulsiva, sequelas pos-crise ou recorrencia da convulsao 
no mesmo quadro febril), isso mostrara que se esta 
diante da denominada convulsao febril complexa, a qual 
requer, obrigatoriamente, esclarecimento diagnostico 
com a utilizaqao de propedeutica laboratorial adequada, 
em especial a colheita de liquor (quimiocitologico) para 
melhor avaliaqao do uso de terapeutica, se indicada 32 . 

A ocorrencia de convulsao em vigencia de febre e 
unica em 70% das crianqas com predisposiqao para de- 
sencadea-la, podendo apresentar uma recorrencia em 
outros quadros febris. Portanto, o uso de anticonvulsi- 
vantes para prevenir uma nova crise convulsiva deve ser 
criteriosamente avaliado, pois a incidencia de efeitos ad- 
versos e de cerca de 40%, limitando, assim, seu uso de 
maneira indiscriminada 32 . 

■ Abordagem Terapeutica 

Tendo em vista as evidencias de que a febre repre- 
senta uma resposta organica que favorece os mecanis- 
mos de defesa do organismo, a utilizaqao de antipireti- 
cos rotineiramente em todo quadro febril nao esta 
indicada, ja que e mais importante determinar sua etio- 
logia do que apenas normalizar a temperatura corporal. 
Contudo, existem indicates precisas para o uso de an¬ 
titermicos, com finalidade terapeutica, visando a dimi- 
nuir a temperatura em quadros febris, quais sejam: 

■ pacientes portadores de cardiopatia, pois, para cada 
1°C de elevaqao da temperatura, ha aumento de ate 
15 bpm na frequencia cardiaca, sobrecarregando o 
trabalho do coraqao e potencializando o risco de des- 
compensaqao cardiaca; 

■ pacientes portadores de pneumopatia cronica (com 
exceqao de asma) ou aguda, com caracteristicas restri- 
tivas (derrames pleurais ou condensates pulmonares 
extensas), pois o aumento de consumo de oxigenio e 
da frequencia respiratoria aumenta a possibilidade de 
desencadear insuficiencia respiratoria; 

■ pacientes com historia de crise convulsiva (febril ou 
nao febril), pois a elevaqao da temperatura corporal e 
um fator que facilita seu desencadeamento; 

■ pacientes com temperatura axilar igual ou superior a 
39°C, pela possibilidade de comprometimento da efi- 
cacia da atividade enzimatica, com comprometimen¬ 
to da resposta imunologica adequada, nao havendo, 
contudo, indicaqao do uso de antipireticos para pre¬ 
venir o aparecimento de um novo surto de febre alta; 

■ pacientes que, em vigencia de quadro febril, apresen- 
tam exagerado desconforto fisico, porem de dificil 
avaliaqao quanto a sua origem, se decorrente da febre 
por si so ou da patologia que a desencadeou. 


Nos individuos nos quais se detecta elevaqao da 
temperatura corporal, e fundamental o diagnostico dife- 
rencial entre hipertermia (aumento de produqao de ca- 
lor ou dificuldade de dissipa-lo) e febre (elevaqao da 
temperatura por comando do centro termorregulador), 
para, se necessario, aplicar os meios mais adequados 
para diminui-la. 

Metodos ffsicos 

A utilizaqao de meios fisicos, tais como banhos 
mornos, compressas frias com ou sem alcool e uso de 
pouca roupa, e a indicaqao precisa nos casos de hiper¬ 
termia, pois facilita a dissipaqao de calor 33,34 . Nao esta 
indicada nos quadros febris, pois, no maximo, produz 
diminuiqao temporaria da temperatura superficial. Isso 
porque o mecanismo central de ajuste da temperatura 
(centro termorregulador) nao foi alterado, podendo, 
ainda, produzir um efeito rebote com maior elevaqao da 
temperatura corporal, como consequencia de vasocons- 
tricao mais acentuada, produzindo um desconforto fisi¬ 
co quase insuportavel, alem de elevar, inclusive, a possi¬ 
bilidade de desencadear um quadro convulsivo do tipo 
febril naquelas crianqas com predisposiqao (3 a 5% da 
populaqao ate 6 anos de idade), pela produqao do pico 
de elevaqao da temperatura 32 . 

Diante do exposto destacamos que os metodos fisi¬ 
cos tern indicaqao para os casos de hipertermia, na febre 
seu uso e desnecessario, traumatico e perigoso. No en- 
tanto alguns estudos chamam a atencao para o rapido 
inicio de aqao, mas com pequena duraqao do efeito na 
reduqao da temperatura corporea 35 , de tal modo que seu 
uso oferece pequena vantagem sobre a terapeutica me¬ 
dicamentosa. 

Uma revisao sistematica Cochrane, envolvendo 
sete ensaios clinicos (467 participantes), avaliou dife- 
rentes estrategias nao medicamentosas, metodos fisi¬ 
cos nao diferiram do placebo em eficacia ou seguran- 
qa, efeitos adversos foram mais comuns nos grupos 
que receberam resfriamento, destacando os calafrios e 
irritabilidade aumentada 36 . 


Antitermicos 

A utilizaqao de agentes farmacologicos nos quadros 
febris, como antitermicos, quando indicados, devem se- 
guir a regra fundamental da avaliaqao dos riscos e bene- 
ficios do uso de qualquer droga, devendo o beneficio ser 
indubitavelmente superior aos riscos. Os mais utilizados 
sao: 

■ acido acetilsalicilico (AAS): dose de 10 a 15 mg/kg a 
cada 4 ou 6 horas; tem tambem aqao analgesica e an- 
ti-inflamatoria (nas doses mais elevadas). Tem aqao 
central e periferica dose dependente. Efeitos colate- 
rais: aumento do tempo de sangramento por altera- 
qao da adesividade plaquetaria, sangramento do tubo 
digestivo (dose-independente), desencadeamento de 
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quadro asmatico em pacientes suscetiveis e possibili- 
dade de estar relacionado com o desencadeamento da 
smdrome de Reye. O acido acetilsalicilico (AAS) era 
um dos produtos mais utilizados no mundo, ate que 
na decada de 70 estudos epidemiologicos mostraram 
uma possivel relaqao de seu uso em certas doenqas vi- 
rais, como varicela, influenza e parainfluenza com a 
ocorrencia da smdrome de Reye, uma doenqa rara, 
porem de elevada mortalidade (o acido acetilsalicili¬ 
co aumenta em 26 vezes o risco da Smdrome) 37 . No 
Brasil destacamos a importancia do alerta para con- 
traindicaqao do acido acetilsalicilico na dengue, em 
todos seus estagios e formas. 

acetominofeno (paracetamol): dose de 7 a 15 mg/kg a 
cada 4 a 6 horas; tem efeito analgesico, mas nao anti- 
-inflamatorio. Tem aqao exclusivamente central. Efei- 
tos colaterais: hepatotoxico dose-dependente, pla- 
quetopenia (rara). A hepatotoxicidade relacionada ao 
metabolito ativo e a outros fatores apresenta conside- 
ravel variaqao individual. A suscetibilidade a esse 
efeito flea aumentada pelo consumo de alcool, mas e 
rara nas doses terapeuticas. A dose maxima diaria e 
de 75 mg/kg. A dose toxica e de 120 mg/kg em crian- 
qas e 6,5 g em adultos 38 . 

dipirona: dose de 10 a 15 mg/kg a cada 6 horas; tem 
potente efeito analgesico e pouco efeito anti-inflamato- 
rio. Tem aqao exclusivamente central. Efeitos colaterais: 
agranulocitose em individuos sensiveis a droga. Os ul- 
timos trabalhos de pesquisa internacional indicam a 
incidencia de agranulocitose em um caso para 30.000 
usuarios (1:30.000). Farmacologicamente e uma pro- 
-droga que produz metabolitos apos primeira passa- 
gem hepatica. O inicio de aqao e de 30 a 60 minutos e 
duraqao do efeito de 4 a 6 horas. Entre as reaqoes ad- 
versas, urticaria e rash cutaneo, anafilaxia, broncoes- 
pasmo e agranulocitose, destacamos a hipotensao, 
muito frequente na rotina pediatrica. Esse sintoma de- 
ve-se principalmente ao uso incorreto da dose farma- 
cologica da dipirona, preconizada em 10 a 12 mg/kg/ 
dose. Quando analisamos o produto referenda para 
dipirona vemos que na apresentaqao gotas, 1 gota con¬ 
tent 25 mg do principio ativo, portanto, o uso tradicio- 
nal de 1 gota/kg leva a superdosagem do farmaco, au- 
mentando o nivel de risco e a ocorrencia de hipotensao, 
hipotermia e sudorese excessiva 39 . 
ibuprofeno: dose de 5 a 10 mg/kg a cada 4 ou 6 horas, 
da classe dos anti-inflamatorios nao hormonais, e o 
unico liberado para uso em crianqas pelo FDA; tem 
efeito anti-inflamatorio e analgesico. Tem aqao cen¬ 
tral e periferica dose dependente. Quando se deseja 
uma aqao antitermica e/ou analgesica o ibuprofeno 
deve ser utilizado em doses de 5 a 10 mg/kg/dose ou 
20 a 40 mg/kg/dia 40 . A aqao anti-inflamatoria sera ob- 
servada ao se administrar o ibuprofeno em doses de 
15 a 20 mg/kg ou em media 60 mg/kg/dia 41 . Efeitos 
colaterais: sangramento do tubo gastrointestinal; ne- 
fropatia intersticial. 


Uma publicaqao na Revista Brasileira de Toxicolo- 
gia, 2001, mostra o numero e porcentagem de intoxica- 
qoes por analgesicos, antitermicos e anti-inflamatorios 
nao hormonais em 2001: a dipirona liderou a lista com 
28,6% das intoxicaqoes, anti-inflamatorios nao hormo¬ 
nais 26,2%, salicilatos 21,5% e paracetamol 12,1% 38 . 

Como antitermicos, todos tem efeitos equivalentes. 
Nao existe indicaqao para se usar a combinaqao de dois 
deles, intercalando-os para melhor efeito terapeutico 
(baixar a temperatura), pois o risco de eventos adversos, 
com essa pratica, multiplica-se sem qualquer melhora 
nos objetivos almejados. 

Apesar da falta de evidencias cientificas que justifi- 
que a alternancia de antitermicos, essa pratica esta se 
tornando um habito na clinica pediatrica. 

Varias publicaqoes alertam para o risco dessa pra¬ 
tica, pais e cuidadores frequentemente erram dosa- 
gens, na ansia do controle da febre aumentam o risco 
de intoxicaqoes 42 . 

Nos EUA diante da proibicao da comercializaqao da 
dipirona, a alternancia entre paracetamol e ibuprofeno e 
frequente 43 . Como os dois agentes tem mecanismos de 
aqao similares, nao ha beneficio de seu uso conjunto. 

Apesar dessas recomendaqoes, um levantamento 
norte-americano mostra que mais de 50% dos pediatras 
recomendavam aos pais essa pratica 44 . 

Um levantamento espanhol mostra que 68,8% dos 
pediatras espanhois praticam a alternancia de antitermi¬ 
cos, o que motivou a Academia Espanhola de Pediatria 
a emitir um alerta sobre a falta de embasamento cienti- 
fico 45 . 

Um estudo curioso realizado nos EUA merece rela- 
to 46 ; por meio de questionarios, 256 pais foram indaga- 
dos sobre a alternancia de antitermicos, 67% deles res- 
ponderam afirmativamente. 

Em outra pergunta do questionario, 81% dos pais 
informou que a recomendaqao da alternancia partiu do 
pediatra da crianqa com um detalhe anedotico: 9% dos 
pediatras recomendaram a alternancia de paracetamol e 
ibuprofeno a cada 2 horas, 16% a cada 3 horas, 43% a 
cada 4 horas, 23% a cada 6 horas mostrando a falta de 
consenso e racionalidade. 

Uma revisao sistematica incluiu ensaios clinicos 
randomizados, publicados ate dezembro de 2011, em 
que um dos braqos fosse terapia alternada com anti- 
pireticos para tratamento de febre em crianqas meno- 
res de 12 anos, atendidas em nivel ambulatorial. A 
conclusao foi bem taxativa alertando que embora haja 
uma tendencia na reduqao das medias de temperatu¬ 
ra com antipireticos alternados em relaqao aos antipi- 
reticos isolados, nao existe evidencia suficiente para 
afirmar que essa pratica e mais eficaz que a monote- 
rapia. 

O uso de anti-inflamatorios nao hormonais, com 
exeeqao do ibuprofeno, como antitermicos deve ser 
proscrito da pratica pediatrica. 
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■ Febre sem Foco Aparente 

A elevaqao da temperatura corporal, tao logo seja 
percebida, e o principal motivo da procura de atendimen- 
to medico nos services de emergencia. O primeiro cuida- 
do a ser tornado e identificar se a causa da elevaqao da 
temperatura se deve a utilizacao de roupa em excesso, a 
baixa oferta de liquidos, a temperatura ambiente elevada 
(hipertermia) ou a um quadro febril, que, na maioria das 
vezes, e tambem a primeira manifestaqao clinica de inu- 
meros processos virais, comuns na infancia, antecedendo 
em horas, ou mesmo dias, o aparecimento de outros si- 
nais ou sintomas que permitirao a elaboraqao de uma sus- 
peita diagnostica de sua etiologia 34 . 

O aparecimento de um quadro febril (temperatura 
superior a 38°C) com duraqao de 24 a 72 horas sem que, 
apos historia clinica detalhada e exame fisico cuidadoso, 
se consiga estabelecer um diagnostico clinico, recebe, na 
literatura, o nome generico de febre sem foco aparente, 
ou de febre a esclarecer, ou de febre sem sinais de locali- 
zaqao, etc. 

No acompanhamento ambulatorial de lactentes com 
febre nao medicados observou-se que o desaparecimen- 
to da febre ocorre em menos de 48 horas em 42% deles 
e, em 91%, em menos de 96 horas 47 . 

A dificuldade de se estabelecer um diagnostico ain- 
da que presuntivo, principalmente em lactentes jovens 
(menores de 3 meses de idade), aliada a possibilidade de 
se tratar de processo infeccioso grave, pouco provavel 
em pacientes com pobreza de sinais ou sintomas, propi- 
ciou o aparecimento, na literatura, de protocolos com a 
intenqao de definir parametros clinicos ou laboratoriais 
indicatives de processos de maior gravidade que deter- 
minariam condutas terapeuticas mais contundentes, in- 
dependentemente do estabelecimento da real e efetiva 
etiologia do quadro infeccioso 48,49 . 

Os sinais clinicos ainda sao os parametros mais con- 
fiaveis. Devem ser obrigatoria e cuidadosamente obser- 
vadas e valorizadas no exame fisico as conduces gerais 
do paciente, em especial: tipo de choro, reaqao a estimu- 
laqao do exame fisico, presence de palidez ou cianose e 
atitude geral (alerta ou nao). Lactentes que se mostram 
apaticos, gementes, palidos, cianoticos ou com pouca 
resposta de desconforto ao exame fisico demonstram si¬ 
nais claros de alerta de provavel quadro grave e, se infec¬ 
cioso, possivelmente bacteriano 50 . 

Os exames laboratoriais mais frequentemente utili- 
zados, em lactentes jovens (ate 3 meses de idade), como 
parametros indicativos, e nao obrigatoriamente diag¬ 
nostics, de infeeqao bacteriana sao: 

■ hemograma: apesar de habitualmente ser utilizado na 
pratica clinica, como tentativa de diferenciar se ha in- 
feeqao, e qual sua provavel etiologia (se viral ou bac¬ 
teriana), nao se mostrou capaz, isoladamente, sem 
considerar o estado clinico do paciente, de ter sensi- 
bilidade ou especificidade suficiente para esse fim. In- 
dependentemente do parametro empregado: conta- 
gem total de leucocitos com valores superiores a 
15.000/mL ou inferiores a 5.000/mL; valores absolu- 


tos de neutrofilos superiores a 10.000/mL. Por ser de 
pouca valia, deve-se, portanto, ter muito cuidado na 
interpretaqao dos seus resultados, para tomada de 
decisoes 51 ; 

■ provas de reaqao inflamatoria: velocidade de hemos- 
sedimentaqao (VHS) > 30 mm/h e a dosagem da pro- 
teina C-reativa (PCR) > 40 mg/L, indicam reaqao or- 
ganica a alguma agressao que, dependendo da historia 
clinica, pode ser infecciosa; 

■ sedimento urinario: para que o resultado seja valori- 
zado, a colheita do material deve, necessariamente, 
ser feita por punqao suprapubica ou cateterismo vesi¬ 
cal, em crianqas que ainda nao controlam o esfincter 
vesical. E indicativo de infeeqao urinaria a contagem 
de leucocitos superior a 10 por campo ou superior a 
10.000/mL. A confirmaqao diagnostica sera obrigato¬ 
riamente feita pela cultura de urina. Quando a urina 
for colhida com o auxilio do coletor externo (saco co- 
letor), com os procedimentos necessarios: assepsia ri- 
gorosa da regiao perineal e troca do saco coletor a 
cada 20 minutos enquanto nao ocorrer a diurese; a 
cultura da urina, sendo negativa, afasta o diagnostico 
de infeeqao urinaria 52 ; 

■ liquor: o exame quimiocitologico do liquor e obriga- 
torio em toda suspeita clinica de infeeqao no sistema 
nervoso central (convulsao focal, irritabilidade ou 
apatia acentuada, abaulamento ou ausencia de pulsa- 
qao da fontanela) 53 ; contudo, nao esta indicado como 
rotina para esclarecimento diagnostico; 

■ hemocultura: tem sido preconizada como rotina em 
lactentes com idade inferior a 3 meses, ou ate 6 me¬ 
ses, segundo alguns autores. A este respeito, cabem 
algumas considerables: trata-se de um exame que, 
obrigatoriamente, requer de 48 a 72 horas para se ter 
o resultado, limitando, desse modo, a sua utilidade 
para uma tomada de conduta mais aguda; e a tecnica 
utilizada para sua realizaqao requer uma quantidade 
razoavel de sangue (10 mL), bem como semeadura 
em meio de cultura em curto espaqo de tempo, difi- 
culdades exacerbadas na maioria dos services de 
emergencia. Dados de literatura mostram que a inci- 
dencia de bacteremia oculta com hemocultura positi- 
va para bacterias patogenicas, apos a introduqao da 
vacinaqao para Haemophilus e com predominance 
de pneumococo, e por volta de 1,5%, dos quais 10% 
poderao evoluir para processo infeccioso invasivo 
grave, tais como pneumonia, meningite etc. 49,52 . Ana- 
lisada de outra forma, para cada 1.000 hemoculturas 
coletadas como rotina para estabelecimento de diag¬ 
nostico, no maximo duas determinaria o diagnostico, 
o que, do ponto de vista de custo-beneficio, tem um 
valor muitissimo limitado. Contudo, quando houver 
sinais clinicos indicativos de processo infeccioso de 
etiologia bacteriana, a hemocultura e de indicaqao 
precisa para o estabelecimento de terapeutica ade- 
quada; 

■ radiografia de torax: nao e conduta de rotina; e indi- 
cada somente se a ausculta houver sinais de compro- 
metimento pulmonar. Taquipneia isolada com ausen- 
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cia de sinais de localizapao a ausculta (estertores) e 
uma indica^ao discutivel, devido a dificuldade de in- 
terpretapao dos possiveis achados radiologicos 53 . 

Dessa maneira, o bom senso e a tranquilidade, alia- 
dos a obtenpao de historia clinica detalhada, associada 
ao exame fisico cuidadoso repetido a cada 24 horas ou 
quando do aparecimento de alguma alterapao, ainda e o 
melhor e mais eficaz parametro para determinapao do 
possivel diagnostico e da necessidade de sua confirma- 
pao laboratorial. Isso evita a feitura rotineira de exames 
laboratoriais, que, se mal interpretados, podem levar ao 
estabelecimento de terapeuticas intempestivas, inade- 
quadas, caras e nao isentas de riscos, devido a probabi- 
lidade de ocorrencia de efeitos adversos das drogas uti- 
lizadas ou, ainda, de o profissional sentir uma falsa e 
perigosa tranquilidade, produzida pela atitude tomada, 
descuidando-se do acompanhamento da evolupao clini¬ 
ca do paciente 50 ’ 54,55 . 

■ Febre de Origem Indeterminada 

Por definipao, todo quadro febril com durapao su¬ 
perior a 3 semanas recebe a denominapao de febre de 
origem indeterminada (FOI). A febre pode ser continua 
ou recorrente, isto e, intercalando periodos com presen- 
pa de febre com outros sem que haja elevapao da tempe- 
ratura corporal. A existencia da febre sem que se estabe- 
lepa um diagnostico de certeza gera muita ansiedade na 
familia, o que, nao raro, contamina o medico, podendo 
induzi-lo a condutas inadequadas, como a utilizapao in- 
discriminada de antibioticos que, por sua vez, podem 
mascarar o curso habitual de uma doenpa infecciosa, re- 
tardando o diagnostico e a terapeutica adequada 55 . 

Diante de um quadro de FOI, a historia clinica e, 
mais do que habitualmente, de fundamental importan- 
cia, valorizando: a cronologia do aparecimento da febre 
e sua evolupao no periodo, possiveis intercorrencias e 
sintomas que a acompanham, posturas tomadas duran¬ 
te sua evolupao e busca de outros dados (tais como con- 
tatos e viagens que antecederam o aparecimento do qua¬ 
dro e mudanpa de habitos quanto a ingestao de liquidos, 
do ritmo intestinal e urinario, da evolupao ponderal 
etc.). De maneira analoga, o exame fisico deve ser acu- 
rado, com especial atenpao para o grau de atividade, es- 
tado geral do paciente, busca de massas palpaveis, dor 
localizada, ganglios e suas caracteristicas, se aumenta- 
dos, visceromegalias etc. Essas informapoes, tanto da 
historia clinica quanto do exame fisico, devem ser obti- 
das em mais de uma ocasiao, em periodos diferentes e, 
se possivel, com informantes diversos. 

A partir dos dados obtidos, confirmando-se a exis¬ 
tencia da febre, alguns exames complementares podem 
ser uteis com a finalidade de triagem para um possivel 
diagnostico: hemograma completo, VHS, urina tipo I e 
cultura de urina. Outros exames poderao ser solicitados 
na dependencia dos dados obtidos pela historia e exame 
fisico, pois nao existe um padrao unico de roteiro labo¬ 


ratorial ou de imagens que seja aplicavel a todos os pa- 
cientes com intenpao de melhorar, tornar mais confiavel 
ou ser obrigatorio para o esclarecimento do diagnostico. 
Da mesma maneira, possiveis alterapoes laboratoriais 
encontradas nao tem valor absoluto incontestavel (sao 
apenas complementares), devendo ser sempre analisa- 
das no contexto da historia e com o exame fisico do pa¬ 
ciente, para que nao se cometam erros diagnostics com 
suas indesejaveis, lamentaveis e perigosas consequen- 
cias para o paciente 56,57 . 

Deve-se ter em mente que febre nao e sinonimo de 
infeepao. Outros processos como doenpas inflamatorias 
cronicas (como as colagenoses), processos tumorais, 
leucoses, doenqas autoimunes e doenqas parasitarias 
com carater invasivo (como o calazar e a larva migrans 
visceral) tambem podem apresentar febre como sintoma 
associado. 

Febre de duraqao prolongada e uma ocorrencia rara 
em lactentes, sendo mais observada e com baixa fre- 
quencia a partir de escolares 58 . Dados de literatura mos- 
tram que, nas diferentes series estudadas e utilizando-se 
as mais variadas metodologias, o padrao etiologico mais 
frequentemente observado nas diferentes populaqoes 
demonstrou que as causas infecciosas foram responsa- 
veis por cerca de 50% das etiologias, seguidas pelas 
doenqas inflamatorias cronicas, com 20 a 30%, neopla¬ 
sias diversas, com 10 a 20%, e em 10 a 20%, apesar de 
todo empenho e tecnologia empregados, nao se chegou 
a qualquer diagnostico definitivo 59 " 62 . 

A hipertermia sempre e um diagnostico diferencial 
importante em pacientes com queixa de febre, sobretu- 
do em lactentes jovens, pois e nessa faixa etaria que mais 
frequentemente se observa o uso inadequado e exagera- 
do de agasalhos, dificultando a perda de calor, com con- 
sequente elevaqao da temperatura corporal, ou mesmo 
de erros alimentares, quer por baixa ingestao de agua ou 
por inadequaqao na preparaqao de formulas alimenta¬ 
res, acarretando concentraqao elevada de solutos. O 
diagnostico de hipertermia e eminentemente clinico, 
pois sao encontrados, alem da temperatura corporal ele¬ 
vada, sinais que mostram a vasodilataqao periferica: ex- 
tremidades quentes e ate sudorese que nunca ocorre nos 
quadros verdadeiramente febris 63 . Orientaqao quanto ao 
uso adequado de roupa, quantidade de agua ofertada e 
correqao do preparo de formulas alimentares e suficien- 
te para restabelecer a temperatura corporal normal. 

■ Resumo 

Neste capitulo, ressaltou-se a importancia da febre 
como sintoma, bem como a frequencia de seu apareci¬ 
mento, como queixa unica ou associada a outros sinto¬ 
mas. Foram revisados, tambem, os mecanismos regula- 
dores da temperatura corporal, as principals fontes 
produtoras de calor e os mecanismos que regulam a sua 
perda. Recordaram-se os mecanismos envolvidos no de- 
sencadeamento do quadro febril, o quadro clinico da fe¬ 
bre e o diagnostico diferencial com a hipertermia. Dis- 
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cutiram-se, tambem, as alteraqoes observadas nos 
mecanismos de defesa do organismo, durante o quadro 
febril, sua funqao protetora e seus riscos em determina- 
das situaqoes, como o desencadeamento de uma convul- 
sao (“convulsao febril”). Fez-se, ainda, uma analise criti- 
ca do uso indiscriminado de antipireticos nos quadros 
febris, seus riscos e beneficios. 

Discutiu-se a situaqao denominada “febre sem foco 
aparente”, os procedimentos adotados e a analise critica 
dos exames subsidiaries, suas indicates e a interpreta- 
qao dos seus resultados. Foi feita, finalmente, uma rapi- 
da revisao dos quadros denominados de febre de origem 
indeterminada (FOI) e dos criterios para defini-lo. 

Concluindo, vemos que a febre e um sintoma que 
ainda levanta debates e discussoes acaloradas defenden- 
do um ou outro metodo ou medicamento antitermico. 

Entre mitos e verdades vemos muita desinformaqao, 
a comeqar pela padronizaqao das doses nas diferentes 
apresentaqoes comerciais. 

A febre continua sendo uma causa frequente de au- 
tomedicaqao e representa uma das principals causas de 
procura por atenqao medica, oferecendo assim uma 
oportunidade impar para o pediatra estreitar a relaqao 
medico-paciente. 

Febre e antitermia sao excelentes ocasioes para o 
medico pediatra associar conhecimento e empatia com 
o paciente e sua familia, e exercer a sua funqao de edu- 
caqao em saude, mostrando que a febre e uma reaqao do 
organismo a alguma agressao, sinalizando observaqao e 
cuidados, sem deixar que a febrefobia atrapalhe ou pre- 
judique o curso natural das doenqas. 
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■ Introdugao 

As queixas algicas, de quaisquer localizaqoes, repre- 
sentam situaqoes cada vez mais frequentes nos ambula- 
torios e consultorios pediatricos, tanto pelo aumento 
real de sua incidencia, quanto pelo maior reconheci- 
mento de seus sinais e sintomas pelo pediatra geral. 

Alteracoes na frequencia e intensidade do choro, 
mudanqas na mimica e expressao corporal habitual, al- 
teraqoes de comportamento e sono, podem ser suas 
principais formas de manifestaqao. 

A abordagem das queixas algicas constitui um gran¬ 
de desafio para o pediatra e para a equipe de saude, seja 
pela dificuldade de reconhece-las quando se apresentam 
de forma inespecifica, seja pelas angustias e duvidas dos 
responsaveis, seja por suas repercussoes. 

Neste capitulo serao abordadas, separadamente, as 
causas mais frequentes de dor na pratica pediatrica: as ce- 
faleias, as dores abdominais funcionais, as colicas do lac- 
tente, a dor musculoesqueletica idiopatica (“dor de cres- 
cimento”) e a dor relacionada a erupqao dental decidua. 

E de grande importancia o fato de as dores recorren- 
tes na infancia serem de origem funcional em cerca de 
90% dos casos, ou seja, nao se identifica uma condiqao 
patologica subjacente, seja anatomica, infecciosa, infla- 
matoria, metabolica ou neoplasica 1 . Deve-se lembrar, a 
esse respeito, de considerar a sindrome de Munchausen 
por procuraqao no diagnostico diferencial das dores re- 
correntes funcionais. 

Sao caracteristicas fundamentals das dores recorren- 
tes funcionais (DRF): periodos geralmente assintomati- 
cos entre as crises dolorosas, quadro clinico cronico nao 
progressive, crescimento e desenvolvimento neuropsico- 
motor preservados, normalidade do exame fisico e exa- 
mes complementares. Alem disso, existem peculiarida- 
des diagnosticas, como indicios de disturbios emocionais 
na crianqa ou na familia, problemas de adaptaqao ou de 
relacionamento no ambito escolar ou familiar, associaqao 


de dores recorrentes (cefaleia, abdome, membros), fami¬ 
liar proximo com o mesmo tipo de dor (sugerindo a pos- 
sibilidade de um componente hereditario e/ou de com¬ 
portamento imitado), a serem observadas. 

Uma consequencia importante das DRFs e o absen- 
teismo escolar. Na Malasia, em 2001 2 , uma pesquisa evi- 
denciou que a dor recorrente funcional abdominal foi o 
principal motivo de atendimentos medicos e faltas esco- 
lares. Posteriormente, em 2005, na Alemanha, um estu- 
do associou as dores em crianqas e adolescentes a 48,8% 
de absenteismo escolar. 

■ Cefaleias 

A cefaleia representa uma queixa frequente em pe- 
diatria, ocorrendo em 30 a 50% dos escolares e cerca de 
75% dos adolescentes. No classico estudo de Bille 3 , foram 
avaliados 9.000 escolares: aos 7 anos de idade, houve 2,5% 
de cefaleias nao migraneas e 1,4% tipicamente migraneas; 
aos 15 anos de idade, foram evidenciados 15,7% de nao 
migraneas e 5,3% tipicamente migraneas. Antes da pu- 
berdade, a cefaleia e mais comum em meninos e, apos 
essa fase da vida, e mais frequente em meninas. 

A principal causa de cefaleia e primaria, como a mi- 
granea, a cefaleia tensional e a cefaleia em salvas. Mas as 
cefaleias tambem podem ser secundarias a processos in- 
fecciosos (sobretudo infecqoes de vias aereas superio- 
res), doenqas sistemicas, trauma, doencas metabolicas, 
afecqoes do sistema nervoso central, dentre outras. 

Uma anamnese detalhada e essencial para o diag¬ 
nostico das cefaleias, devendo caracterizar a dor: locali- 
zaqao, intensidade, duraqao, frequencia, fatores precipi- 
tantes e atenuantes, bem como sintomas associados. 
Alem disso, e necessario abordar os antecedentes pes- 
soais, pesquisar historia de quadro algico similar ou 
doenqa cronica nos familiares, alem de avaliar os rela- 
cionamentos familiar, escolar e social do paciente. 
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O exame fisico deve ser minucioso, de todos os apa- 
relhos e sistemas, incluindo aferiqao da pressao arterial, 
exame de fundo de olho e avaliapao neurologica. 

A presenqa de uma cefaleia aguda recorrente, de pa- 
drao estavel, com historia familiar positiva para migra- 
nea e exame neurologico normal, favorece a hipotese de 
cefaleia primaria e dispensa a realizacao de exames de 
imagem. 

Segundo Araujo 4 , os sinais considerados de alerta 
para indicaqao de investigaqao de cefaleia secundaria 
sao: cefaleia cronica com mudanqa recente de padrao, “a 
cefaleia mais intensa ja apresentada na vida”, crises con- 
vulsivas associadas, alteraqoes ao exame neurologico 
(deficits neurologicos focais, alteraqoes de marcha, re- 
duqao do nivel de consciencia), mudan^as de comporta- 
mento, declinio da funqao cognitiva, despertar noturno 
pela dor, vomitos matinais e/ou persistentes. Nesses ca- 
sos, recomenda-se a avaliaqao por um neurologista pe- 
diatrico e a avaliaqao por exames de imagem. 

A seguir, serao abordadas as cefaleias mais frequentes 
na pratica pediatrica: a migranea e a cefaleia tensional. 

Migranea ou enxaqueca 

Na migranea infantil, a dor e de moderada a inten¬ 
sa, progressiva e interrompe frequentemente as ativida- 
des habituais da crianqa. Ocorre de 1 a 4 vezes ao mes, 
tem duraqao de 1 a 72 horas e e comumente bilateral (no 
adulto, ou no fim da adolescencia, e geralmente unilate¬ 
ral). Alem disso, tem localizaqao frontotemporal, nem 
sempre e pulsatil, intensifica-se com atividades fisicas 
rotineiras como andar ou subir escadas, pode piorar 
com a menstruaqao ou com o estresse e ser acompanha- 
da de nauseas e/ou vomitos. A fotofobia e a fonofobia re- 
feridas na migranea do adulto, podem ser inferidas na 
crianqa por meio de seu comportamento. Fatores que 
podem precipitar a migranea sao: alguns alimentos 
(queijos amarelos, frutas citricas, chocolate), atividade 
fisica, privaqao de sono, jejum prolongado e a medica- 
qao exagerada 5 . 

Segundo Rothner 6 , as cefaleias recorrentes agudas 
ocorrem periodicamente, sendo separadas por interva- 
los livres de dor e, quando associadas a nauseas e vo¬ 
mitos, na maioria das vezes, sao migraneas. Estas po¬ 
dem cursar com ou sem aura, a qual pode ser simultanea 
ou preceder a dor em curto intervalo de tempo. A aura 
e um complexo de sintomas neurologicos completa- 
mente reversiveis, como hemianopsia, parestesias ou 
disfasia, cuja duraqao nao ultrapassa 1 hora e cuja fre- 
quencia em crianqas e adolescentes e de cerca de 5 a 
10%; aumenta com a idade e tem predominio no sexo 
feminino na infancia e no masculino na adolescencia. A 
migranea sem aura e a cefaleia recorrente mais comum 
na infancia. 

A historia familiar de migranea em parentes proxi- 
mos e frequentemente positiva, fato que, alem de auxiliar 
no diagnostico, tranquiliza o paciente e seus familiares. 
Como refere Pernetta 7 , “a dor de cabeqa com caracteristi- 


cas de enxaqueca, acompanhada de historia familiar po¬ 
sitiva e exame neurologico negativo, praticamente nao 
deixa duvidas quanto ao diagnostico e dispensa exames 
complementares”. 

No tratamento e na profilaxia da migranea, a elimi- 
naqao de fatores precipitantes da dor deve ser o ponto de 
partida. Dessa forma, deve-se orientar o paciente e seus 
familiares quanto ao controle desses fatores, bem como 
tranqiliza-los, afirmando que a dor pode ser prevenida 
apenas com essa simples medida. E de grande valia soli- 
citar aos familiares um recordatorio dos episodios algi- 
cos, por meio do qual, junto ao medico-assistente, po¬ 
dem analisar frequencia e duraqao da dor e possiveis 
fatores desencadeantes. Ainda no tratamento nao far- 
macologico, sao de grande relevancia o repouso, a redu- 
qao da intensidade luminosa e sonora, o sono adequado 
e tecnicas de relaxamento. 

Caso nao haja melhora com as medidas citadas, in- 
dica-se o tratamento farmacologico, que se divide em 
abortivo e profilatico 8 . Para abortar uma crise de migra¬ 
nea em crianqas, geralmente e suficiente o uso de anal- 
gesicos comuns como a aspirina, o paracetamol, a dipi- 
rona ou anti-inflamatorios nao hormonais como o 
ibuprofeno. O tratamento abortivo deve ser precoce (20 
a 30 minutos do inicio da dor) e em dose adequada, evi- 
tando-se o abuso de analgesicos. As doses indicadas en- 
contram-se na Tabela 4.2.1. 

O tratamento profilatico farmacologico esta indicado 
nos casos de crises incapacitantes, muito frequentes (mais 
de 3 episodios ao mes), muito duradouras e na presenqa 
de migranea com aura 9 . As opqoes adotadas sao: propra¬ 
nolol, flunarizina, ciproeptadina, valproato e topiramato. 
O tempo de uso para resposta terapeutica e de no mini- 
mo 8 a 12 semanas, com reduqao lenta e progressiva. 


Tabela 4.2.1 Tratamento abortivo da migranea 

Drogas 

Doses 

Intervalos 

Paracetamol 

10 a 15 mg/kg/dose 

A cada 6 horas 

Dipirona 

6 a 10 mg/kg/dose 

A cada 6 horas 

Ibuprofeno 

10 mg/kg/dose 

A cada 6 horas 

Naproxeno 

10 mg/kg/dose 

A cada 12 horas 

Sumatriptano intranasal 
(para maiores de 12 anos) 

5,10 ou 20 mg/dose 



Cefaleia tensional 

Anteriormente denominada cefaleia psicogenica, a 
cefaleia tensional cursa com episodios algicos mais fre¬ 
quentes que a migranea, cerca de 5 a 30 vezes/mes, e 
ocasionada pela contraqao muscular decorrente de es¬ 
tresse e piora no fim do dia. Tem intensidade leve a mo¬ 
derada e nao costuma interromper as atividades habi¬ 
tuais da crianqa. Pode ter localizaqao frontal ou occipital, 
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e em pressao e nao latejante como na migranea e, dife- 
rentemente dessa, geralmente nao e acompanhada de 
nauseas, vomitos, fotofobia ou fonofobia. 

Fatores emocionais estao frequentemente envolvi- 
dos na genese da cefaleia tensional: dificuldades no rela- 
cionamento familiar, escolar ou social ou de adaptaqao a 
fatos novos. A dor agrava-se nos periodos de grande 
tensao emocional e, de modo diferente da migranea, 
nao costuma ser aliviada pelo sono. 

O tratamento e a profilaxia consistem na identifica- 
qao e eliminaqao dos fatores desencadeantes e no acon- 
selhamento sobre como lidar com a dor por meio de tec- 
nicas de relaxamento. Ha poucos estudos sobre o 
tratamento sintomatico e profilatico da cefaleia tensio¬ 
nal na infancia. As medicares descritas para uso sinto¬ 
matico sao o paracetamol e o acido acetilsalicilico e, 
para o uso profilatico, a amitriptilina e o valproato. 

Cefaleia recorrente mista 

Na pratica pediatrica, frequentemente observa-se a 
ocorrencia da cefaleia mista, a qual consiste na superpo- 
siqao de cefaleia tensional com episodios de migranea 
dificultando, por vezes, o diagnostico do tipo de cefaleia 
e sugerindo uma patogenese comum 10 . 

Apesar de todo o progresso no conhecimento so¬ 
bre as cefaleias, sao necessarios mais estudos de acom- 
panhamento ao longo prazo de pacientes pediatricos 
com cefaleias recorrentes funcionais, bem como en- 
saios clinicos e consensos, ja existentes para os pacien¬ 
tes adultos, para que se possa definir melhor as cefa¬ 
leias recorrentes funcionais, entende-las, trata-las e, 
principalmente, preveni-las. 

Kienbacher et al. 11 encontraram 30% de pacientes 
com migranea ou cefaleia tensional livres de sintomas 
na vida adulta e, outros 20 a 25% mudaram de migranea 
para cefaleia tensional e vice-versa. Outro estudo, de 
Brna et al. 12 , refere remissao da cefaleia em 60 a 80% dos 
pacientes apos 10 anos de acompanhamento. Entretan- 
to, apos um seguimento de 20 anos, alguns reapresenta- 
ram sintomas. Os autores referem tambem a importan- 
cia da intensidade da dor que, sendo leve, tende a 
remissao, enquanto , de moderada a intensa, tende a 
persistir na vida adulta. 

■ Dores Abdominais Funcionais 

Apesar das numerosas publicaqoes, as dores abdo¬ 
minais recorrentes funcionais (DARFs), que ja foram 
denominadas de dores abdominais recidivantes, psicoge- 
nicas ou reativas, ainda constituem um desafio para o 
pediatra geral. 

Apley e Naish 13 , no seu classico trabalho de 1958, 
definiram as dores abdominais recorrentes (DAR) como 
3 episodios dolorosos em periodo minimo de 3 meses, 


capazes de interferir nas atividades da crianqa e com in¬ 
tervals assintomaticos entre as crises. 

Atualmente, de acordo com os criterios de Roma III, 
o diagnostico de dor abdominal funcional na infancia 
requer, pelo menos, um episodio algico semanal ou dor 
continua, num periodo igual ou superior a 2 meses. De- 
vem ser excluidos outros disturbios gastrintestinais fun¬ 
cionais, bem como causas organicas (inflamatoria, ana- 
tomica, metabolica ou neoplasica) 14 . 

As DARF, apesar da sua benignidade, preocupam o 
paciente e seus familiares, podendo, como ocorre nas ou- 
tras dores recorrentes funcionais, levar o medico a solici- 
tar excesso de exames complementares e encaminhar a 
muitos especialistas desnecessariamente. As DARF ocor- 
rem entre 4 e 18 anos de idade, com predominio em es- 
colares, representando 90 a 95% dos casos. Sao mais fre- 
quentes no sexo feminino, sobretudo em adolescentes. 

A fisiopatologia parece envolver anormalidades do 
sistema nervoso enterico, tambem chamado de “cerebro 
intestinal”. Adultos e crianqas com disturbios intestinais 
funcionais teriam uma reatividade intestinal anormal a 
estimulos como, apos as refeiqoes, distensao intestinal, 
altera^oes hormonais e a estimulos estressantes nocivos, 
como separaqao dos pais e ansiedade. Pode haver uma 
hiperalgesia visceral concomitante e uma diminuiqao do 
limiar de tolerancia a dor quando a pressao intraluminal 
se altera. Essa hiper-reatividade do trato gastrintestinal 
pode manifestar-se de formas distintas de acordo com a 
faixa etaria: colicas significativas no neonato; diarreia 
cronica inespecifica nos lactentes; DARF nos escolares e 
sindrome do intestino irritavel nos adolescentes e adul¬ 
tos. 

A sensaqao algica geralmente e referida na linha 
media, peri ou supraumbilical. Em alguns casos, e de lo- 
calizaqao imprecisa e pode durar de minutos a horas. 
Raramente ocorre durante o sono e, em geral, nao se re- 
laciona com alimentaqao, atividade fisica ou posiqao 
adotada pelo paciente. Em poucos casos, necessita de 
analgesia. Frequentemente, e acompanhada de altera- 
qoes do ritmo intestinal (constipaqao ou diarreia) ou 
disturbios de controle esfincteriano (enurese). 

Esses pacientes podem apresentar caracteristicas em 
comum, como introspecqao, ansiedade, hipersensibili- 
dade emocional, superproteqao materna, ausencia da fi- 
gura paterna, rigidez excessiva na educaqao, onicofagia, 
historia previa ou concomitante de outra dor 
recorrente funcional e historia familiar materna de mi¬ 
granea. No entanto, alguns autores questionam a parti- 
cipaqao dos problemas de relacionamento intrafamiliar, 
escolar e social no desencadeamento das DARF. As pro- 
messas de “ganhos secundarios” pelos pais, como per- 
missao para faltar a escola ou ganhar um brinquedo 
para melhorar as dores, tambem sao consideradas como 
fatores desencadeantes das DARF. 

Os exames laboratoriais a serem solicitados, quando 
ha duvida diagnostica sobre a DARF, estao citados na 
Tabela 4.2.2, a seguir. 
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Tabela 4.2.2 Exames laboratoriais nas DARFs 

Fezes 

Sangue 

Parasitologico 

Hemograma 

Pesquisa de sangue oculto 

Velocidade de hemossedimenta^ao 

Urina 

Imagem 

Elementos anormais e sedimento 

Radiografia simples de abdome 

Urinocultura 

Ultrassonografia abdominal 


E extremamente importante afastar sinais e sinto- 
mas de alarme que possam sugerir a presenqa de doen- 
qa organica, como: despertar noturno devido a dor, de- 
saceleraqao do crescimento pondero-estatural, vomitos 
frequentes, diarreia cronica severa, sangramento diges- 
tivo, dor persistente no hemiabdome direito, historia fa¬ 
miliar de doenqa inflamatoria intestinal, febre de origem 
obscura, massa palpavel ou hepatoesplenomegalia. 

Entre os cuidados no tratamento dos pacientes com 
DARFs, o primeiro ponto e esclarecer aos familiares de 
que a dor e real e nao deve ser ignorada ou questionada. 
Assim, a crianqa e acolhida, ouvida, avaliada e orientada 
dentro de um modelo biopsicossocial 15 . Visando a ali- 
viar o drama do paciente e da familia, deve-se explicar 
que nao ha uma doen 91 grave subjacente. 

Pode-se explicar, tambem, que algumas pessoas 
apresentam uma hipersensibilidade intestinal diante de 
estimulos estressantes pontuais, como provas escolares e 
competiqoes esportivas. Alem disso, pode-se revelar ao 
paciente e a sua familia a alta incidencia das DARFs, o 
que tambem os tranquiliza e evita que a crise dolorosa 
subverta a dinamica familiar. 

Outro ponto fundamental dessa abordagem tera- 
peutica e objetivar o retorno a vida habitual, mesmo an¬ 
tes da resoluqao definitiva das dores. Devem-se detectar, 
junto aos pacientes, os fatores desencadeantes ou agra- 
vantes das dores para restringi-los. Duarte et al . 16 suge- 
rem redirecionar a crianqa para outra atividade que lhe 
seja prazerosa (pular, correr, cantar, andar de bicicleta, 
assistir a televisao, etc.), quando ela comunicar a dor, fa- 
zendo que o paciente nao mais valorize a dor naquele 
momento. 

No tratamento medicamentoso, deve-se ser parci- 
monioso, explicando que a abordagem biopsicossocial e 
a mais importante. Entretanto, pode-se acrescentar, 
quando houver associaqao com dispepsia, um bloquea- 
dor H 2 como a ranitidina. Se houver constipaqao intes¬ 
tinal, pode-se instituir a reeducaqao alimentar visando o 
aumento da ingestao de fibras, alem de um antifisetico 
como a dimeticona, se houver distensao abdominal ga- 
sosa. Compressas mornas e massagens no abdome sao, 
por vezes, mais eficazes que o uso de antiespasmodicos. 

A psicoterapia de apoio esta indicada na presenqa de 
depressao associada as DARFs, com diminuiqao da au- 
toestima, o que dificulta a vida normal do paciente. 
Pode ser recomendado, tambem, o uso, em pequenas 
doses, de um agente antidepressivo. 


Finalmente, deve-se evitar o excesso de exames 
complementares que, como referem Duarte et al. 16 , pode 
levar a sindrome de Ulisses, ou seja, “longas jornadas de 
investigaqao”, exaurindo a crianqa, seus familiares e os 
proprios medicos, com um grande custo - tanto finan- 
ceiro quanto emocional -, “para chegar ao ponto de par- 
tida”. Por outro lado, tambem deve-se evitar a “conduta 
simplista”, a que se referem Puccini e Bresolin 17 , de me- 
dicar os pacientes repetidamente com anti-helminticos. 
Deve-se voltar a atenqao para a crianqa como um todo, 
“acolhendo-a sem dramatizar”. 

Segundo Santos e Xavier 18 , o mais importante no 
atendimento de crianqas e adolescentes com dores ab- 
dominais funcionais e a “atenqao a sua personalidade e 
a sua capacidade de estabelecer contatos emocionais 
saudaveis em casa e fora dela”. 

Como refere a Academia Americana de Pediatria 1 , 
novas pesquisas sao necessarias para aprimorar o co- 
nhecimento e o manejo das DARFs. 

■ Colicas do Lactente 

O termo “colica” tem origem na palavra grega Ko¬ 
kin, a qual significa intestino grosso e expressa dor agu- 
da no colon ou em outra parte da cavidade abdominal. 

A prevalencia de colicas no lactente varia entre 10 e 
30% em todo o mundo, nao havendo predominio de ge- 
nero. Saavedra et al . 19 observaram que as crianqas ama- 
mentadas ao seio e as nascidas de parto vaginal tem me- 
nor risco de apresentar colicas. O fumo durante a 
gravidez tambem pode aumentar este risco, pois a nico- 
tina provoca atraso de desenvolvimento do sistema ner- 
voso central e do trato digestivo 20 . 

Ter um filho com colica e uma vivencia angustiante, 
pois ha uma sensaqao de impotencia no controle do 
choro, gera situaqoes de estresse familiar, ansiedade e 
disturbios sociais, psicologicos e fisicos 21 , associados a 
uma excessiva utiliza^ao dos services de saude 22 . 

A colica do lactente e uma sindrome muito comum, 
subjetiva, de choro, geralmente iniciando em torno da 
segunda semana de vida, com resoluqao por volta do 
quarto mes de vida. Wessel 23 descreve esta sindrome 
como paroxismos de irritabilidade, agitaqao ou choro, 
durante pelo menos tres horas por dia, mais de tres dias 
na semana, durante um minimo de tres semanas, em 
crianqas saudaveis. 

Murahovschi defende que a etiologia das colicas e 
mais frequentemente emocional do que gastrointestinal, 
em oposiqao as hipoteses relacionadas as disfunqoes 
gastrointestinais expostas pela maioria dos autores. Al- 
guns autores sustentam que o choro excessivo pode 
ocorrer como resposta as dificuldades dos familiares em 
atender de forma adequada as necessidades do bebe 24 . 

A literatura revela que varios sinais e sintomas alem 
do choro e da dor, sem uma causa aparente e com exa- 
me fisico normal, estao envolvidos nessa sindrome cli- 
nica, a qual ocorre em lactentes saudaveis, geralmente a 
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partir da segunda semana de vida. As crises sao transi- 
torias e benignas, de intensidade e duraqao variaveis, de- 
saparecendo espontaneamente ou pela exaustao. 

Sao descritas manifestaqoes como sudorese e extre- 
midades frias, rubor facial com palidez perioral, contra- 
qao da musculatura da mimica, tensao e distensao abdo¬ 
minal, irritabilidade, dor abdominal paroxistica e choro 
vigoroso, nao responsivos as medidas habituais de con- 
forto e podendo persistir por varias horas 25 . A percep- 
qao materna sobre o padrao de choro de seus filhos pode 
ser um dos criterios mais confiaveis para o diagnostico 
de colica do recem-nascido 26 . 

Sem uma causa definida, o tratamento torna-se difi- 
cil, porem medidas simples, principalmente visando uma 
melhor educaqao e compreensao dos pais sobre colicas do 
lactente, podem ajudar na resoluqao e alivio dessas 27 . 

Acompanhamento semanal regular refor^ando os 
padroes normais de choro dos lactentes e fornecendo 
informaqoes sobre as caracteristicas do choro por colica, 
auxilia na promoqao da autonomia familiar. Algumas 
orientates sao essenciais para minimizar as colicas 
como: nao recorrer imediatamente a troca do leite ma- 
terno por formulas infantis, nao oferecer chupetas e 
chas de ervas, orientar sobre a pega mamaria correta, 
demonstrar manobras que facilitem a saida do ar do es- 
tomago (massagem abdominal e compressas mornas), 
estimular o contato fisico como fator importante na pro- 
moqao de vinculo, conforto e proteqao 28 , ouvir musicas 
suaves. Tambem deve ser recomendada a restriqao de 
cafeina, chocolate e refrigerantes na dieta materna. 

A simeticona e um medicamento bem tolerado, que 
pode ser utilizado e nao possui efeitos adversos; ja os an- 
ticolinergicos sao efetivos, mas devem ser evitados pelos 
seus efeitos adversos 29 . 

■ Dores nos Membros 

Apesar de representar uma queixa comum, a dor 
musculoesqueletica infantil nao recebeu o devido valor 
ate a segunda metade do seculo XX, quando Naish e 
Apley, em 1951 30 , publicaram um estudo sobre as dores 
em membros na infancia devido a causas nao articulares. 

A dor recorrente em membros e mais frequente na 
faixa etaria de 4 a 10 anos, tem discreto predominio no 
sexo feminino e e de origem nao organica em mais de 
90% dos casos, assim como observado nas cefaleias e 
dores abdominais recorrentes 17 . 

Na abordagem diagnostica da dor em membros, se- 
gundo Oliveira 31 , o pediatra geral deve lembrar, para au- 
xiliar no diagnostico diferencial, que existem cinco gru- 
pos de condiqoes relacionadas a dor de origem organica 
(mecanicas, inflamatorias, hematologicas, neoplasicas e 
metabolicas) e um grupo de causas funcionais (sindro- 
mes dolorosas idiopaticas ou de amplificaqao da dor). 

Na anamnese, e primordial a obtenqao de informa- 
qoes para caracterizaqao da dor: localizaqao, intensida¬ 
de, frequencia, duraqao, variaqao de intensidade ao lon- 
go do dia, influencia do repouso e da movimentaqao, 


uso de drogas e resposta terapeutica, alem de repercus- 
sao sobre atividades diarias da crianqa. Deve-se tambem 
pesquisar sobre manifestacoes sistemicas (queda do es- 
tado geral, febre, emagrecimento), envolvimento de ou- 
tros orgaos e sistemas (lesoes cutaneas, fraqueza muscu¬ 
lar, artrite, adenomegalia, hepatoesplenomegalia), 
ocorrencia previa de sintomas similares, comorbidades, 
estresse psicologico e historia familiar 32 . O tempo dis- 
pensado para a obtenqao desses dados pode ser longo, 
mas e essencial para o inicio do estabelecimento de uma 
relaqao medico-paciente-familia adequada. 

Nesses pacientes, sao frequentemente observados, 
isolados ou em combinaqao: indicios de disturbios emo- 
cionais (assim como na familia), problemas de adapta- 
qao ou de relacionamento na esfera familiar e/ou esco- 
lar, perfil psicologico perfeccionista, alto grau de 
exigencia pessoal e/ou familiar, queixas previas ou con- 
comitantes de cefaleia e/ou dor abdominal recorrentes 
sem soluqao e sem diagnostico etiologico mesmo apos 
exaustiva investigacao 33 . 

O exame fisico deve ser detalhado, sendo funda¬ 
mental a avaliato da postura, marcha e semiologia ar¬ 
ticular (verificar se ha artralgia, edema, rubor ou calor 
articulares, limitaqao funcional, dor a palpaqao de mas- 
sas musculares e enteses). A avaliaqao de manifestacoes 
cutaneas, dos pulsos perifericos e a analise da forqa 
muscular e dos reflexos tendinosos tambem sao de 
grande relevancia. 

Afastados os 5 grupos associados a dor organica, 
permanece como hipotese diagnostica um grupo bas- 
tante frequente, que representa 4 a 15% das consultas 
pediatricas e 25% das reumatologicas, constituido pelas 
dores funcionais. Correspondem a dores de etiopatoge- 
nia ainda desconhecida, que nao se acompanham de 
manifestacoes sistemicas e, geralmente, cursam com 
exames fisico, laboratoriais e de imagem normais 34,35 . 

Geralmente, apos a obtenqao de anamnese e exame 
fisico detalhados, nao sao necessarias investigacoes adi- 
cionais. Qualquer exame laboratorial deve ser solicitado 
e interpretado com cautela, ja que, quanto mais testes 
sao realizados, maior e a probabilidade de resultados fal- 
so-positivos, gerando duvidas sobre o diagnostico, preo- 
cupaqao de tratar-se de uma doenqa organica e retardo 
no inicio do tratamento apropriado. Um protocolo sim¬ 
ples de exames complementares, quando houver duvida 
diagnostica, deve constar de hemograma, provas de ati- 
vidade inflamatoria (velocidade de sedimentaqao eritro- 
citaria e proteina C-reativa). Nos casos em que nao hou¬ 
ver remissao dos sintomas, esta indicado o 
acompanhamento periodico. 

Dor musculoesqueletica idiopatica da infancia 
("dor de crescimento") 

Apesar de acreditar-se que o crescimento fisico seja 
indolor, o termo dores de crescimento, ja foi consagrado 
pelo uso medico e popular, sendo utilizado ate hoje. As 
dores de crescimento (DC) representam a causa mais 
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comum de dores nos membros, ocorrendo, predomi- 
nantemente, entre 4 e 12 anos de idade, com prevalencia 
variavel de 2,6 a 49% 36,37 . 

Existem tres teorias que podem explicar o seu apa- 
recimento: fadiga (em resposta ao superuso), fatores 
anatomicos (pes pianos, genu recurvatum) ou fatores psi- 
cologicos (dores funcionais) 38 . 

As DC caracterizam-se por dor intensa, recidivante, 
difusa, geralmente localizada em membros inferiores 
(face anterior das coxas e tibias, proximo aos joelhos, 
panturrilhas ou ocos popliteos). Sao de duraqao breve e 
resoluqao espontanea ou com massagens e de predomi- 
nio vespertino ou noturno. Sua evoluqao e benigna e au- 
tolimitada. Cursam com exames fisico, complementares 
e de imagem absolutamente normais. Peterson 39 elabo- 
rou criterios de inclusao e exclusao, que podem ser uti- 
lizados como um bom guia para o diagnostico das DCs 
(Tabela 4.2.3). 

O tratamento consiste na pratica de exercicios fisi- 
cos, calor local, massagens e, sobretudo, na identificaqao 
e eliminaqao dos possiveis conflitos emocionais subja- 
centes, alem de tranquilizaqao da familia quanto a be- 
nignidade do quadro 40 . 


Tabela 4.2.3 Criterios diagnostics das DC 

Criterios de inclusao 

Dor intermitente 
Dor nao articular 

Dor bilateral nos membros inferiores 
Ocorrencia geralmente no fim do dia ou a noite 

Criterios de exclusao 

Dor continua 
Dor articular 

Dor localizada em um membra 

Edema, calor, rubor, limita^ao de movimentos, claudica^ao 
Altera^oes em exames laboratoriais ou de imagem 


■ Dor Relacionada a Erupcao Dental 
Decidua 

As manifestaqoes relacionadas a erupqao dos dentes 
deciduos representam uma queixa muito comum nos 
ambulatorios e consultorios pediatricos. Sintomas e si- 
nais de um processo fisiologico normal no desenvolvi- 
mento da crianqa podem ocorrer nesse periodo. 

Documentos antigos, crenqas, conversas e historias 
passadas de geraqao em geraqao referem relaqao entre a 
erupcao dentaria e dor, mudanqas de comportamento e 
disturbios sistemicos e, em decorrencia disso, cientistas 
e estudiosos tentam justificar essa relaqao. 


O processo da odontogenese tem inicio em uma fase 
intraossea onde o germe passa por uma transformaqao 
ate a formaqao da coroa dental. Em seguida, ocorre a fase 
de erupqao que se inicia com a absorqao e movimentos te- 
ciduais criando um trajeto que servira para a erupqao na¬ 
tural e fisiologica do dente. Por ultimo, da-se a fase ex- 
traossea, na qual os dentes, ja externos, da placa superior 
entram em contato com os da placa inferior 41 . 

De acordo com Galili 42 , o estresse provocado por 
erupqoes dentarias multiplas e suficiente para a dimi- 
nuiqao da resistencia as infecqoes e para o aparecimento 
dos sintomas. O processo inflamatorio provocado pela 
erupqao dental faz com que as crianqas fiquem mais ir- 
ritaveis, febris e tambem pode ocasionar alteraqoes da 
peristalse e do habito intestinais. 

Alem da dor, tem sido descrita uma grande variedade 
de sinais e sintomas ocasionados pela erupqao dentaria: 
irritabilidade, intensificaqao do habito de sucqao digital, 
fricqao gengival, dificuldade de mastiga^ao, diminuiqao 
do apetite, edema e hiperemia gengivais, sialorreia, cistos 
de erupcao, sangramentos locais e alteraqoes do sono. No 
entanto, tambem ha descriqao de varias manifestaqoes 
coincidentes com a erupcao dental, como disturbios gas- 
trointestinais (diarreia, vomitos, colicas, ou constipaqao), 
tosse, coriza, otalgia, bruxismo, infecqoes urinarias e de- 
sidrataqao 43,44 . 

O diagnostico e feito por meio da observaqao clini- 
ca, onde ha o aparecimento de uma tumefaqao na gen- 
giva, podendo vir acompanhada de hematoma e/ou cis- 
to no local. 

A Sociedade Brasileira de Pediatria e a Sociedade 
Brasileira de Odontologia Pediatrica, assim como a Aca¬ 
demia Americana de Odontologia Pediatrica, recomen- 
dam que a primeira visita para a avaliaqao bucal da 
crianqa deva ocorrer em torno do sexto mes de vida, com 
a erupqao do primeiro dente, nao ultrapassando o pri- 
meiro ano de idade 45 . 

E importante reafirmar que a erupcao dos dentes de¬ 
ciduos nao e uma doenqa, e os seus sintomas podem ser 
abordados e tratados no lar, pois, em geral, a resposta ao 
tratamento nao medicamentoso e rapida. Em casos de do¬ 
res suaves, a massagem das gengivas com o dedo ou com 
objetos gelados e o uso de mordedores podem ser sufi- 
cientes para o alivio dos sintomas. Mas em casos onde a 
dor e persistente, podemos utilizar medicamentos analge- 
sicos (paracetamol na dose de 10 a 15 mg/kg/dose e o ibu- 
profeno na dose de 10 mg/kg/dose) combinados ou nao a 
anestesicos topicos. Essas terapias, isoladas ou combina- 
das, sao eficientes e seguras para o alivio da dor. Os anes¬ 
tesicos topicos, contendo lidocaina, tem acao rapida na 
mucosa oral e promovem eficazmente o alivio da dor. A 
benzocaina deve ser evitada pelo risco de metemoglobi- 
nemia (Food and Drugs Administration, junho de 2012). 

■ Condusao 

As queixas algicas, de quaisquer localizaqoes, repre¬ 
sentam situaqoes cada vez mais frequentes nos ambula- 
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torios e consultorios pediatricos, tanto pelo aumento 
real de sua incidencia, quanto pelo maior reconheci- 
mento de seus sinais e sintomas pelo pediatra geral. 

Alteracoes na frequencia e intensidade do choro, 
mudanpas na mimica e expressao corporal habituais, al- 
terapoes de comportamento e sono, podem ser suas 
principals formas de manifestapao. 

A abordagem das queixas algicas constitui um gran¬ 
de desafio para o pediatra e para a equipe de saude, seja 
pela dificuldade de reconhece-las quando se apresentam 
de forma inespecifica, seja pelas angustias e duvidas dos 
responsaveis, seja por suas repercussoes. 

A abordagem das queixas algicas requer, por parte 
dos pediatras, alem do conhecimento de todas as mani- 
festapoes e etiologias possiveis, a disponibilidade para 
ouvir atentamente, valorizando a informapao relatada 
pela crianpa e pela familia, e abordar as queixas doloro- 
sas com otimismo. Evidencias cientificas revelam a exis- 
tencia de instrumentos validados para avaliapao da dor 
em crianpas, em diferentes etapas do desenvolvimento e 
contextos clinicos. 

Alem de evitar encaminhamentos a especialistas, 
devem-se restringir os exames complementares, se ne- 
cessarios, a um protocolo minimo de triagem de causas 
organicas e evitar a medicapao excessiva. Apos certifi- 
car-se do diagnostico de dor funcional, o pediatra deve 
explicar aos pais que, apesar da ausencia de doen 91 or- 
ganica e da benignidade do quadro, a dor e real, mesmo 
que amplificada pela crianpa, e representa, em ultima 
analise, uma forma de expressao de suas duvidas, angus¬ 
tias, anseios e insatisfapoes. 

Diversas intervenpoes nao farmacologicas mostram- 
-se eficazes para o alivio da dor, como exemplo: solupoes 
adocicadas (sacarose e glicose), o contato pele a pele para 
neonatos, e intervenpoes cognitivas e comportamentais 
(distrapao e relaxamento) para crianpas maiores. 

Reconsultas em intervalos breves podem ser de 
grande valia para fortalecer o vinculo medico-paciente- 
-familia, bem como reavaliar fatores de alivio e piora da 

dor, detectar e intervir em fatores emocionais associa- 

dos. Alem disso, as consultas periodicas funcionam 
como apoio e pode-se aproveita-las para orientar os pa- 
cientes e familiares a lidar com a dor, de forma que haja 
a menor interference possivel nas atividades habituais. 
E fundamental certificar-se, sempre, de que as orienta- 
poes foram bem compreendidas. 

A avaliapao sistematica e fundamental para subsi- 
diar o manejo nao farmacologico e farmacologico. Inse- 
re-se em um processo amplo, no qual sao essenciais uma 
anamnese detalhada, um exame fisico completo e o 
apoio a aprendizagem familiar. O pediatra tambem 
pode atuar, alem do diagnostico e tratamento, na elabo- 
rapao de programas educativos e cursos pre-natais, ensi- 
nando aos pais a interpretar e lidar com o choro do 
bebe, com as dores mais frequentes e com as suas diver¬ 
sas necessidades. 

Finalizando, seria benefica a elaborapao, por parte 
dos especialistas frequentemente referendados para ava¬ 
liapao das DRF (neurologistas, gastroenterologistas, 


reumatologistas, ortopedistas e psicologos), em conjun- 
to com os pediatras, de um protocolo de orientapao 
diagnostica, o que evitaria o excesso de encaminhamen¬ 
tos e reduziria o custo social e financeiro. 

■ Resumo 

Este capitulo abordou as dores mais frequentes na 
pratica pediatrica: as dores recorrentes funcionais 
(DRF), a dor relacionada a eruppao dental decidua e as 
colicas do lactente. 

As DRF correspondem a 90% das dores recorrentes. 
Suas caracteristicas fundamentais sao: periodos geral- 
mente assintomaticos entre as crises dolorosas, quadro 
clinico cronico nao progressive, crescimento e desenvol¬ 
vimento neuropsicomotor preservados, normalidade do 
exame fisico e dos exames complementares. Nesses pa- 
cientes com DRF, observam-se caracteristicas peculiares 
como: hipersensibilidade emocional, dificuldades de re- 
lacionamento intrafamiliar, escolar e/ou social, coexis- 
tencia e/ou alternancia de diferentes localizaqoes das 
manifestaqoes dolorosas. Destas, as mais frequentes sao 
cefaleias (migranea, tensional e mista), abdominais e de 
membros (dor musculoesqueletica idiopatica da infan- 
cia). 

Alem da dor relacionada a erupqao dentaria, tem sido 
descrita uma grande variedade de sinais e sintomas a ela 
relacionados: irritabilidade, intensificaqao do habito de 
sucqao digital, frieqao gengival, reduqao do apetite, edema 
e hiperemia gengivais, sialorreia, cistos de erupqao, san- 
gramentos locais e alteracoes do sono. No entanto, tam¬ 
bem ha descri<;ao de varias manifestaqoes coincidentes 
com a erupcao dental, como disturbios gastrointestinais, 
respiratorios, infecqoes diversas e bruxismo. O diagnosti¬ 
co e feito por meio da observa<;ao cbnica, onde ha o apa- 
recimento de uma tumefaqao na gengiva, podendo vir 
acompanhada de hematoma e/ou cisto no local. 

A colica do lactente e uma sindrome muito comum, 
que geralmente se inicia em torno da segunda semana de 
vida, com resolupao por volta do quarto mes de vida. E 
descrita como paroxismos de irritabilidade, agitapao ou 
choro, durante pelo menos tres horas por dia, mais de tres 
dias na semana, durante um minimo de tres semanas, em 
crianpas saudaveis. Algumas orientapoes sao essenciais 
para minimizar as colicas, como nao recorrer imediata- 
mente a troca do leite materno por formulas infantis, nao 
oferecer chas de ervas, orientar sobre a pega mamaria cor- 
reta, massagens abdominais e compressas mornas e dieta 
materna mais equilibrada. Se essas medidas nao forem su- 
ficientes, pode ser utilizada a simeticona. 

Independentemente do sitio da dor, o pediatra deve 
sempre ouvir as queixas com atenpao, valorizando-as e 
abordando-as com otimismo. Sao necessarias consultas 
frequentes, em intervalos breves para orientar sobre 
como lidar com o quadro algico e seus fatores desenca- 
deantes. Finalmente, ressalta-se, e primordial que os pa- 
cientes sejam, o minimo possivel, referidos a especialis¬ 
tas, submetidos a exames complementares e medicados. 
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■ Introdugao 

Adenomegalia ou hiperplasia de linfonodo ou linfa- 
denopatia e o termo utilizado para descrever o aumento 
de um ou mais nodulos linfaticos. 

Linfadenite e quando os linfonodos, alem do au¬ 
mento no tamanho, apresentam sinais de inflamaqao 
(calor, rubor e dor) situaqao muito comum na infancia. 

Podem ser caracterizadas como: 

■ Localizada: quando envolve ganglios aumentados em 
qualquer regiao secundaria a um processo localizado. 

■ Generalizada: quando ha ganglios aumentados em 
duas ou mais regioes nao adjacentes secundarios a um 
processo inflamatorio infeccioso sistemico, na maioria 
das vezes associados as infecqoes benignas; entretanto, 
constitui um desafio diagnostico, por conta da diversi- 
dade etiologica, das peculiaridades geograficas e o ris- 
co em se diferenciar de um processo neoplasico. 

As adenites satelites, decorrentes de processos infla- 
matorios, de natureza viral ou bacteriana, predominam 
na pratica clinica e apresentam consistence fibroelasti- 
ca e sinais flogisticos (dor, hiperemia e aumento de tem- 
peratura local). A maioria das tumoracoes do pescoco 
em crianqas deve-se a processos infecciosos, de nature¬ 
za viral ou bacteriana 1,2 . 

Qualquer linfonodo palpavel em regiao supraclavi¬ 
cular, poplitea e iliaca e considerado anormal e mere- 
cem uma investigaqao diferenciada. 

Admite-se que linfonodos palpaveis com diametro 
de ate 2 cm, na regiao cervical, frequentemente sao en- 
contrados em crianqas saudaveis ou que apresentam 
passado recente de infecqao de vias aereas superiores. 

Linfonodos de 1 cm na regiao axilar e de 1,5 cm na 
regiao inguinal sao tambem considerados normais (hi¬ 
perplasia linfoide fisiologica), desde que indolores, nao 
aderentes e moveis, em crianqas saudaveis, sem quadro 
clinico comprometedor. 


A avaliaqao laboratorial dessas crianqas nao esta in- 
dicada na maioria dos casos. Por outro lado, a presenqa 
de linfonodo supraclavicular, mesmo pequeno (menor 
que 0,5 cm), exige rigorosa avaliaqao, por haver possibi- 
lidade de malignidade, quando a direita pode estar asso- 
ciado a malignidade mediastinal e a esquerda maligni¬ 
dade abdominal. E importante considerar, tambem, a 
idade do paciente. 

Linfonodo cervical anterior de 2 cm ou inguinal de 
1,5 cm em crianqa de 7 anos de idade pode carecer de 
importancia clinica, mas em uma crianqa de 2 meses 
exige investigaqao criteriosa 2 . 

Merecem atenqao especial os linfonodos, em qual¬ 
quer regiao, presentes no periodo neonatal. Nessa faixa 
etaria, a exposiqao a etiologia infecciosa ou outras cau- 
sas associadas com linfadenopatia sao raras. Devera ser 
feita investigaqao cuidadosa, devido ao risco de patolo- 
gias graves 3 . 

Devem ser valorizados os linfonodos de consis¬ 
tencia aumentada, aderentes, duros, indolores, com 
aumento progressive de diametro, sem sinais infla- 
matorios, especialmente de localizaqao nao habitual, 
como nas regioes supraclavicular, pre-auricular, epi- 
troclear e poplitea. Nesses casos, levantar suspeita de 
cancer 3,4 . 

Anamnese e exame fisico criteriosos, aliados a expe¬ 
rience clinica, permitem fazer o diagnostico diferencial 
com outras entidades clinicas de natureza benigna, 
como formaqoes cisticas, torcicolo congenito, higroma, 
lipoma e costela cervical. 

Estao disponiveis na literatura medica modelos pra- 
ticos de protocolos e de algoritmos, baseados em evi¬ 
dences clinicas, que facilitam a avaliaqao e a conduta te- 
rapeutica nas adenomegalias 5 ' 7 . 

O pediatra, por meio de anamnese e exame fisico, 
deve estar atento e preparado para suspeitar de doenqas 
mais graves e encaminhar os casos aos especialistas da 
area de oncologia. 
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Fisiopatologia 

Estimulos antigenicos desencadeados por mecanis- 
mos locais ou adjacentes atraves de fluxo linfatico, pro- 
vocam respostas das celulas dos linfonodos que por sua 
vez podem replicar o estimulo, hipertrofiando, ingurgi- 
tando, edemaciando, supurando ou transformando o 
linfonodo em maligno. 

Epidemiologia 

A incidencia de linfadenopatia e dificil de determi- 
nar, varia de acordo com a idade e localizaqao, e depen- 
dente do processo patologico subjacente que provoca o 
intumescimento do linfonodo, mas e muito comum em 
pacientes pediatricos e sao benignos em 80% dos casos 
diferentemente do que ocorre em adultos onde podem 
refletir doenqas mais graves 8,9 . 

Os ganglios ou linfonodos podem estar presentes 
em 5 a 25% de recem-nascidos e em aproximadamente 
30% das crianqas nos primeiros seis meses de idade que 
apresentam adenomegalia nas regioes occipital e cervi¬ 
cal. Os maiores tamanhos ganglionares sao observados 
nas crianqas entre 4 e 8 anos. Adenopatia supraclavicu¬ 
lar e epitroclear sao incomuns em qualquer idade 10,11 . 

A seguir, descrevem-se os itens que devem compor 
a anamnese, o exame fisico e os exames complementares 
necessarios para a investigaqao das adenomegalias. 

Anamnese 

■ Procedencia do paciente; antecedentes familiares; 
tempo de evolu<;ao da linfadenopatia, localizaqao e 
caracteristicas dos linfonodos (volume, supuraqao, 
consistencia, aderencia); contato previo com doenqas 
infecciosas; 

■ Sinais gerais: febre, calor local, emagrecimento, palidez, 
sufusoes hemorragicas, dor abdominal e habito intesti¬ 
nal; uso previo de medicamentos; historia vacinal. 

Exame fisico 

Analise de toda a cadeia ganglionar, inclusive dos 
nodulos epitrocleares, comuns nos disturbios linfoproli- 
ferativos (exceto Hodgkin) e na artrite reumatoide 2 : 

■ Localizaqao, consistencia, tamanho e mobilidade; 

■ Aderencia aos pianos superficial e profundo; 

■ Extensao e numero de linfonodos; 

■ Sinais de inflamaqao, dor e sensibilidade; 

■ Associaqao com hepatomegalia ou esplenomegalia 12 . 

Exames complementares 

Os exames complementares devem ser baseados em 
informa^oes obtidas por meio da anamnese e do exame fi¬ 


sico. Em casos de adenomegalias de evoluqao prolongada, 
deve-se iniciar a investigaqao com exames mais simples: 

■ Contagem total de leucocitos. 

■ Observar contagem de neutrofilos e linfocitos, dando 
enfase a observaqao de linfocitos atipicos. 

■ Analisar a rela^ao formas jovens/maduras de neutrofilos. 

■ Velocidade de hemossedimentacao (VHS): correspon- 
de a medida da velocidade do empilhamento esponta- 
neo das hemacias durante o periodo de uma hora, 
quando colocadas em um tubo na vertical (mm/h). E 
uma medida indireta da atividade das proteinas de fase 
aguda. E bastante sensivel, mas pouco especifica. 

■ Proteina C-Reativa (PCR) e um componente da res- 
posta imune inata, com caracteristicas primarias an- 
ti-inflamatorias, eleva-se rapidamente, entretanto, e 
inespecifica. E uma das provas de fase aguda mais uti- 
lizada na pratica, por ser otimo parametro de moni- 
toraqao terapeutica. Isso ocorre porque pode se elevar 
precocemente no curso da doenqa e sua concentraqao 
e capaz de mudar conjuntamente com a evoluqao da 
doenqa, quer esta melhore ou piore. 

■ a-1 Glicoproteina Acida (esta ultima eleva-se 12 ho- 
ras apos a lesao tecidual e permanece elevada por 
poucos dias). Substituiu a dosagem da mucoproteina, 
por ser mais especifica. Pode estar aumentada em 
mielomas, na doenqa de Hodgkin, em algumas neo¬ 
plasias e nas doenqas do conjuntivo. 

■ Teste tuberculinico. 

■ Radiografia de torax em 2 incidencias (posteroante- 
rior e perfil). 

Exames de maior complexidade poderao ser solici- 
tados de acordo com o resultado da triagem inicial e, 
principalmente, com as caracteristicas dos linfonodos ao 
exame fisico, conforme descrito anteriormente neste ca- 
pitulo, e de acordo com a evoluqao do paciente 7,13 : 

■ ultrassonografia; 

■ tomografia computadorizada; 

■ ressonancia magnetica; 

■ testes sorologicos especificos; 

■ pun^ao do(s) linfonodo(s) com exame histopatologico. 

■ Criterios para Indica^ao de Biopsia 
Ganglionar 

Criterios de Barness 2 

■ Linfonodos com diametro superior a 3 cm; 

■ linfonodos cervicais e inguinais ate 2 cm sao normais 
ate os 12 anos de idade; 

■ linfonodos palpaveis em recem-nascidos sao conside- 
rados suspeitos e devem ser submetidos a biopsia. 

Outros criterios 

■ A biopsia deve ser realizada com bisturi. Nao se reco- 
menda ressecqao parcial nem biopsia com agulha; 
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■ a indicaqao da exerese do linfonodo deve ser imedia- 
ta, especialmente nos casos de localizaqao nao habi¬ 
tual e de crescimento rapido e progressive ou de con¬ 
sistency endurecida; 

■ escolher o linfonodo mais adequado: maior tamanho, 
menor mobilidade, com ou sem reaqao tecidual e 
maior consistency; 

■ deve-se retirar o linfonodo inteiro e solicitar avalia- 
qao histologica completa; 

■ adenomegalias supraclavicular e cervical inferior de- 
vem ser biopsiadas precocemente, por guardar maior 
correlaqao com patologia tumoral; 

■ linfonodo maior que 3 cm, aderido a pele ou aos pia¬ 
nos profundos, de consistency aumentada e coales- 
cente, sugere infiltraqao neoplasica - deve-se proce- 
der a biopsia; 

■ associaqao com febre persistente, perda de peso, san- 
gramento, anemia e hepatoesplenomegalia sao sinais 
de alerta para neoplasia ou infecqoes graves; 

■ alteracoes histologicas especificas nao ocorrem preco¬ 
cemente. Nesta fase, pode haver biopsias inconclusi- 
vas. Repetir, dependendo da evoluqao; 

■ os linfonodos que nao regridem apos tratamento es- 
pecifico ou aumentam de tamanho devem ser biop- 
siados; 

■ quando houver suspeita de cancer, o paciente deve 
ser encaminhado, o mais rapidamente possivel, para 
centra de oncologia pediatrica; 

■ obedecer a esses criterios significa aumentar em 20 a 
30% a possibilidade do diagnostico com a biopsia. 

Adenomegalias generalizadas 

Aumento de volume e proliferaqao de linfonodos 
em duas ou mais regioes nao contiguas. Principals agen- 
tes etiologicos 3,6,13 : 

■ Virus: mononucleose infecciosa, sarampo, roseola in¬ 
fantum (herpes virus humano tipo 6), citomegalovi- 
rus, varicela, rubeola e sindrome da imunodeficiencia 
adquirida (Aids). 

■ Bacterias: microrganismos causadores da tuberculo- 
se, brucelose, febre tifoide, sifilis e, mais raramente, os 
causadores de septicemia e endocardite bacteriana. 

■ Fungos: candidiase sistemica e outros. 

■ Parasitas: toxoplasmose, leishmaniose, malaria, es- 
quistossomose, doenqa de Chagas e outros. 

■ Neoplasias: leucemias (em 70% da leucemia linfoblas- 
tica aguda e em 30% da mieloblastica aguda), doenca 
de Hodgkin (33%) e neuroblastoma. 

■ Outras: anemias hemoliticas, colagenoses, doenqas de 
armazenamento como Niemann-Pick e Gaucher, pois, 
alem dos linfonodos, ha aumento de volume de figado 
e de baqo; outras causas: reaqao a drogas, doenqa do 
soro, hipertireoidismo, doenqa de Kawasaki. 

Mais uma vez, deve ser salientada a importancia da 
anamnese e do exame fisico na avaliaqao do processo, 
com o objetivo de orientar a conduta. 


Adenomegalias regionais 

Nesses casos, a abordagem clinica tem o objetivo de 
localizar os linfonodos comprometidos, relacionar os 
nodulos aos locais de drenagem e orientar a conduta 
diagnostica 14 . Em razao de sua frequency e importancia 
clinica, as adenopatias cervicais serao analisadas mais 
detalhadamente no final deste capitulo. 

Principais grupos de adenomegalias regionais 6 ' 7,15 : 

1 . Adenomeglias occipitais: os linfonodos occipitais 
drenam a parte posterior do couro cabeludo e pes- 
co^o. O comprometimento desses linfonodos esta 
geralmente associado a pediculose, tinea capitis e 
dermatite seborreica 7 ' 16 . 

2 . Adenomegalias pre-auriculares: esses linfonodos 
drenam a porqao lateral das palpebras, conjuntivas, 
bochechas e regiao temporal. Podem ser confundi- 
dos com processos inflamatorios da parotida e com 
cistos branquiais 13 ' 14 ' 17 . 

3. Adenomegalias submaxilares e submentais: sao res- 
ponsaveis pela drenagem de dentes, gengivas, lingua 
e mucosa oral. E comum o aumento significativo de 
volume da regiao comprometida, especialmente nos 
casos de gengivoestomatite herpetica, faringite, dif- 
teria e herpangina 4,13 ' 17 . 

4. Adenomegalias supraclaviculares: os linfonodos das 
regioes supraclaviculares drenam cabeqa, pescoqo, 
bracos, regiao superior do torax, pulmoes, mediasti- 
no e abdome. Podem estar associados a tumores 
malignos intra-abdominais e de mediastino. A ade- 
nopatia supraclavicular pode, tambem, estar rela- 
cionada com infecqoes cronicas como tuberculose, 
histoplasmose e coccidioidomicose. Enfartamento 
supraclavicular esquerdo pode significar tumor ma- 
ligno abdominal. Nesses casos, a avaliaqao exige, 
alem do exame do sangue periferico, testes para tu¬ 
berculose, avaliaqao das funqoes renal e hepatica, 
raios X de torax e, em alguns casos, tomografia com- 
putadorizada 3,13 ' 15 . 

5. Adenomegalias mediastinais: os linfonodos mediasti- 
nais drenam visceras toracicas, inclusive pulmoes, 
coraqao, timo e esofago toracico. Podem estar asso¬ 
ciados a quadras tumorais e/ou inflamatorios. O au¬ 
mento dos linfonodos mediastinais pode ser detecta- 
do pelo raio X do torax, tomografia computadorizada 
ou ressonancia magnetica e esta associado a doenqas 
pulmonares cronicas, como tuberculose pulmonar, 
histoplasmose e sarcoidose ou hiperplasia ganglionar 
gigante benigna. No lactente, e importante fazer o 
diagnostico diferencial com hiperplasia de timo ou 
tumores, como cisto dermoide e teratomas. Se a hi¬ 
perplasia ganglionar estiver localizada no mediastino 
posterior, e necessario fazer diagnostico diferencial 
com neuroblastoma e ganglioneuroma 6 ' 18 . 

6 . Adenomegalias axilares: os linfonodos axilares dre¬ 
nam membros superiores, parede toracica e abdomi¬ 
nal e parte das mamas. Na crianqa, podem estar asso¬ 
ciados a lesoes infectadas em membros superiores, 
parede toracica e abdominal, vacinaqao com BCG e 
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turn ores como linfomas nao Hodgkin, reticuloendo- 
telioses, doenca da arranhadura do gato e esporotri- 
cose 15 . Com relaqao a adenomegalia axilar ou cervi¬ 
cal, geralmente, apresenta evoluqao autolimitada se 
permanece sem aderencia a pele. O tratamento siste- 
mico com drogas antituberculose e ineficaz. Nos ca- 
sos de aderencia ou fistulizaqao, pode-se fazer drena- 
gem cirurgica 19 . Nao ocorrendo essa complicaqao, o 
tratamento sera conservador. Nao ha ainda um pro- 
tocolo cirurgico definido para o manejo da adenome¬ 
galia induzida pela vacina BCG. Estudo recente mos- 
tra alta taxa de complicaqao cirurgica (fistulizaqao e 
pobre recuperaqao do ferimento), especialmente em 
pacientes HIV positivos 20 . 

7. Adenomegalias epitrocleares: os linfonodos epitro- 
cleares drenam dedos da mao (medio, anular, mini- 
mo), superficie medial da mao e antebraqo. As cau- 
sas mais comuns sao as infecqoes bacterianas da 
pele. O exame desses nodulos e importante na ava- 
liaqao clinica de rotina e no exame fisico de qual- 
quer paciente. Pesquisa recente mostrou linfonodos 
epitrocleares em 27% das crianqas com doenqas nas 
quais ocorre linfadenopatia 12 . A hiperplasia desses 
nodulos e comum nos chamados disturbios linfo- 
proliferativos, exceto doenqa de Hodgkin. 

8 . Adenomegalias inguinais: os ganglios linfaticos ingui- 
nais drenam a regiao perineal, a pele do hipogastro e 
as extremidades inferiores. A sua hipertrofia geral¬ 
mente esta associada a infecqoes bacterianas da pele. 

9. Adenomegalias iliacas: os linfonodos da regiao ilia- 
ca drenam a regiao inferior do abdome, genitalia, 
uretra e bexiga. Raramente encontradas na pratica 
pediatrica, podem estar associadas a trauma abdo¬ 
minal, apendicite, infecqao do trato urinario, infec¬ 
qoes de pele e artrite septica do quadril 7 . 

10 . Adenomegalias abdominais e pelvicas: os linfono¬ 
dos dessa regiao drenam extremidades inferiores e 
orgaos abdominais e pelvicos. Estao associados a 
doenqas inflamatorias intestinais e neoplasias. A hi¬ 
perplasia desses ganglios pode provocar dor abdo¬ 
minal, constipaqao intestinal, polaciuria e intussus- 
cepqao intestinal, podendo estar associada ao 
linfoma nao Hodgkin 3,6 . A adenite mesenterica, que 
parece ser de etiologia viral, e caracterizada por dor 
no quadrante inferior direito do abdome em razao 
do aumento de volume dos linfonodos proximos a 
valvula ileo-cecal e constitui-se em importante diag¬ 
nostico diferencial de apendicite aguda 3,20 . 

Adenomegalias cervicais 

Em crianqas, a maioria das tumoraqoes nessa regiao 
esta associada a processos infecciosos. Em adolescentes 
e adultos, os tumores malignos sao mais frequentes. Os 
linfonodos da regiao cervical drenam as regioes de cabe- 
qa, pescoqo, lingua, ouvidos, parotidas, laringe, traqueia 
e tireoide 13,21 . 


O diagnostico etiologico deve ser pesquisado por 
meio de historia e exame fisico minuciosos, sendo ne- 
cessario, muitas vezes, o apoio de exames complementa- 
res laboratoriais 14,16 . 

Pesquisas clinicas confirmam que mais de 75% de 
massas cervicais em crianqas e adolescentes sao de natu- 
reza inflamatoria ou infecciosa, 20 % sao congenitas e 
menos de 5% sao causadas por neoplasias malignas 7,20 . 

A maioria das adenopatias inflamatorias ou infec- 
ciosas agudas, localizadas na regiao cervical, tende a re- 
gredir espontaneamente no intervalo de 12 semanas, em 
media. As tumoraqoes que merecem atenqao com rela- 
qao ao diagnostico diferencial sao: 

■ cisto tireoglosso, localizado na linha media do pescoqo; 

■ cisto epidermoide, na regiao submentoniana; 

■ cisto branquial, na face lateral alta do pescoqo. 

No recem-nascido, qualquer massa cervical palpa- 
vel, independente do seu tamanho, deve ser considerada 
como alteraqao patologica (considera-se suspeita massa 
cervical igual ou maior que 3 cm, na faixa etaria de 6 a 
12 anos) 3,4,13 . Alem da idade e do tamanho do linfonodo, 
na anamnese e exame fisico devem ser considerados ou- 
tros fatores como localizaqao, tempo de duraqao e carac- 
teristicas a palpaqao. 

As lesoes inflamatorias agudas sao caracterizadas 
por calor, rubor e dor. As lesoes cisticas sao tipicas: bem 
delimitadas e de consistencia branda ou elastica. As neo¬ 
plasias malignas sao coalescentes e tendem a ser mais 
firmes e menos moveis. E importante lembrar que os lin¬ 
fonodos podem apresentar hiperplasia fibrosa, que os 
torna mais firmes. Por isso, deve-se sempre associar o as- 
pecto do nodulo as reaqoes gerais sugestivas de maligni- 
dade: febre, anorexia, perda de peso, astenia, suores no- 
turnos, etc . 3 Em geral, as linfadenopatias cervicais, 
agudas ou inflamatorias sao de natureza infecciosa, viral 
ou bacteriana. Merecem destaque: 

1 . Linfadenites virais: provocadas por infecqoes virais 
das vias aereas superiores, de natureza autolimitada, 
com sintomas semelhantes aos encontrados nas ri- 
nofaringites ou faringoamigdalites. Predominam 
influenza, adenovirus, rinovirus e herpes sim¬ 
ples 4,6,15 . 

2 . Mononucleose infecciosa: causada pelo virus Eps- 
tein-Barr, transmitido por contato direto, por meio 
da saliva. E mais comum entre 5 e 10 anos de idade, 
com adenopatia cervical significativa. O inicio do 
quadro e caracterizado por mal-estar, fadiga e dor 
abdominal por ate 2 semanas. Posteriormente, apa- 
recem febre e dor de garganta e o aumento dos lin¬ 
fonodos cervicais e significativo, na maioria das 
crianqas. Hepatomegalia e elevaqao das enzimas he- 
paticas sao caracteristicas da doenqa. O diagnostico 
e clinico e pode ser confirmado pelo laboratorio por 
meio do teste sorologico especifico (reaqao de Eps- 
tein-Barr positiva). O leucograma pode ser util, 
mostrando leucocitose de 12.000 a 18.000 e linfoci- 
tos atipicos acima de 10 % 13,22,23 . 
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3. Citomegalovirose: a infeccao pelo citomegalovirus 
(CMV), em sua forma adquirida, e geralmente assin- 
tomatica. Em criancas e adolescentesjovens, a forma 
sintomatica lembra o quadro clinico da mononucleo- 
se infecciosa, chamando a atencao a presenqa de ade- 
nomegalia cervical significativa. O hemograma mos- 
tra leucocitose e predominance de leucocitos atipicos. 
A confirmaqao do diagnostico e feita pela sorologia: 
titulos elevados de IgM anti-CMV 13,14,22 

4. Aids (Sida): provocada pelo virus da imunodeficien- 
cia humana (HIV). Clinica de linfadenopatia infec¬ 
ciosa, associada a infecqoes de repetiqao. Solicitar os 
exames especificos nos casos de infecqao viral pro- 
longada e comprometimento do estado geral 4,13,18,22 . 

5. Toxoplasmose: provocada pelo Toxoplasma gondii, 
protozoario intracelular. E transmitida por ingestao 
de cistos do toxoplasma na carne de boi ou de car- 
neiro, crua ou mal cozida, ou alimentos contamina- 
dos por oocistos de fezes de gato, que e o hospedei- 
ro definitivo (a mosca ou a barata podem ser 
vetores). Pode haver, tambem, transmissao placen- 
taria ou por transfusao de sangue. A forma assinto- 
matica e a mais frequente. Os sintomas sao seme- 
lhantes aos da gripe: febre, calafrio, odinofagia e 
adenomegalia cervical. O diagnostico e sorologico, 
por IgM e IgG especificos 6,13,15,24 . 

6 . Linfadenites purulentas: produtos liberados pelo 
processo inflamatorio decorrente da infecqao pelo S. 
aureus ou pelo Streptococcus pyogenes do grupo A. 
Causam rapido aumento do tamanho dos linfono- 
dos, que se apresentam dolorosos, quentes e edema - 
ciados. Caracterizam-se por infecqao de vias aereas 
superiores, acompanhada de febre, sinais flogisticos 
locais, adenomegalia cervical e odinofagia. O trata- 
mento e feito com antibioticos 6,13,25 . 

7. Micobacteriose atipica: provocada por micobacte- 
rias de natureza variavel, nao tuberculosa. Predo- 
mina na faixa etaria de 2 a 5 anos de idade. Mani- 
festa-se clinicamente por linfonodos cervicais altos, 
geralmente submandibulares, com hiperemia local 
e fistulizaqao em torno de um terqo dos casos. O 
diagnostico etiologico e dificil, por falta de sinais 
clinicos especificos. Pode ser realizado por biopsia 
e cultura do material purulento ou pelo teste da 
reaqao em cadeia de polimerase. Podem ocorrer fe¬ 
bre, suores noturnos, perda de peso, dor abdominal, 
fadiga, diarreia e anemia. O tratamento de eleiqao 
para as adenopatias por micobacterias nao tuber- 
culosas compreende a ressecqao cirurgica completa 
que, por si, ja assegura cura em mais de 90% dos ca¬ 
sos. Se foi realizada punqao com agulha fina, justi- 
fica-se o uso de claritromicina e rifampicina com 
ou sem etambutol, droga que apresenta limitaqoes 
por causa de sua potencial toxicidade 26 . As micro- 
bacterias nao tuberculosas podem causar linfadeni- 
te cervical cronica, ate mesmo em crianqas imuno- 
competentes sendo, neste caso, autolimitadas, nao 
exigindo intervenqao. Estudo longitudinal recente 
(1999 a 2004) com 92 crianqas imunocompetentes 


mostrou carater autoliminato dessa adenomegalia, 
com 71% dos casos obtendo reduqao total em ate 6 
meses, e os demais entre 9 e 12 meses 27 . 

8 . Tuberculose ganglionar: provocada pelo M. tubercu¬ 
losis ou pelo M. bovis. E secundaria a tuberculose pul- 
monar, e a patogenese e explicada pela disseminaqao 
hematogenica do bacilo. Na maioria dos casos, a 
doerupi manifesta-se bilateralmente, predominando 
linfonodos firmes e isolados no inicio do quadro. 
Com a evoluqao, os linfonodos podem se tornar 
amolecidos, aderir a pele e drenar material caseoso 
ou cicatrizar, podendo ocorrer sem comprometimen¬ 
to pulmonar. O diagnostico e confirmado por biopsia 
do linfonodo, com o isolamento do bacilo de Koch. O 
esquema terapeutico de escolha e o mesmo utilizado 
para o tratamento da tuberculose pulmonar, com iso- 
niazida, rifampicina e pirazinamida por 2 meses e 
isoniazida e rifampicina por mais 4 meses 4,17,24 . 

9. Outras adenopatias cervicais: blastomicose, sarcoi- 
dose, doenca de Kawasaki, doenqa da arranhadura 
do gato e doenqa de Kikuchi (mais encontrada em 
asiaticos). Sao mais raramente encontradas na prati- 
ca clinica 13,15,28 . 

Finalmente, o pediatra deve ficar atento para o diag¬ 
nostico das chamadas doenqas malignas, como doenqa 
de Hodgkin, linfomas e leucemias, e tambem ao fato de 
as adenomegalias sofrerem importantes variances regio¬ 
nal. Citando apenas as linfadenopatias cervicais, estu- 
dos em diversos locais mostram resultados muito dife- 
rentes, com relaqao a etiologia. Na Nigeria, biopsias de 
ganglios mostraram alta prevalencia de tuberculose 
(44%) 24 ; em Graz, Alemanha, os resultados das biopsias 
mostraram 24% de linfadenite viral, 23% de infecqoes 
pelo virus Epstein-Barr e 22% de infecqoes bacteria- 
nas 29 ; em hospital de Paris, a prevalencia maior foi de in- 
fecqoes por bacterias, principalmente pelo S. aureus 30 . 

As leucemias merecem destaque por sua gravidade e 
ocorrencia relativamente frequente na infancia. O diag¬ 
nostico precoce e importante, especialmente pelas medi- 
das terapeuticas, que devem ser tomadas o mais rapida- 
mente possivel, inclusive para evitar possiveis processos 
judiciais, devido a demora do diagnostico 3 . 

Dentre as tres formas de apresentaqao das leucemias 
- linfocitica aguda (LLA), mielocitica aguda (LMA) e 
mielocitica cronica (LMC) -, a mais frequente e a LLA, 
que e a neoplasia mais comum na infancia, com pico de 
incidencia entre 3 a 5 anos de idade. A suspeita diagnos- 
tica deve ser levantada por meio de anamnese e exame 
fisico cuidadosos. Sao considerados sinais classicos: fe¬ 
bre, hepatomegalia, adenomegalia, esplenomegalia, pa- 
lidez, astenia, sangramentos e dores osseas. Os dados la- 
boratoriais complementam as informaqoes do exame 
clinico para o diagnostico definitivo: hemograma, anali- 
ses bioquimicas e alteraqoes metabolicas (ureia, fosfatos, 
calcio, potassio, sodio, liquido cefalorraquidiano - LCR). 
O mielograma comprova o diagnostico. Em casos espe- 
ciais, a imunofenotipagem faz o diagnostico diferencial 
entre LLA e LMA 31,32 . 
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■ Resumo 

As adenomegalias sao quadros comuns na faixa etaria 
pediatrica. Localizadas ou generalizadas, estao, na maioria 
das vezes, associadas a infecqoes benignas e constituent 
um verdadeiro desafio diagnostico, em funqao de sua di- 
versidade etiologica. As adenomegalias generalizadas 
ocorrem em muitos processos infecciosos, particularmen- 
te mononucleose, rubeola e citomegalovirose. Por outro 
lado, as adenomegalias regionais ocorrem mais frequente- 
mente como parte de processos infecciosos nos seus locais 
de drenagem. O pediatra deve ficar atento aos sinais se- 
miologicos encontrados na palpaqao dos linfonodos e aos 
sinais de comprometimento do sistema hematologico ou 
do estado geral que indiquem a necessidade de incluir, no 
diagnostico diferencial, as neoplasias, como e o caso da 
doenqa de Hodgkin, dos linfomas e das leucemias. 
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■ Introdugao 

A hepatoesplenomegalia, definida como aumento do 
figado e do baco, ocorre em situapoes relativamente fre¬ 
quentes na clinica pediatrica, seja como motivo principal 
da consulta, seja como achado ocasional durante um exa- 
me de rotina. O figado e um orgao de multiplas funpoes, 
que podem ser divididas em cinco grupos basicos: 

1. Vascular: para armazenagem e filtragem do sangue. 

2. Digestiva: produpao e secrepao da bile. 

3. Metabolica: relacionada com a maioria dos sistemas 
metabolicos do organismo. 

4. Hematopoietica: no periodo neonatal. 

5. Imunologica: funpao protetora contra agentes agres- 
sores, pela presenpa de numerosas celulas do siste- 
ma reticuloendotelial (celulas de Kupffer). 

No sistema vascular hepatico do adulto, fluem cerca de 
1.000 mL de sangue por minuto, atraves dos sinusoides he- 
paticos, e um adicional de 400 mL, da arteria hepatica para 
as sinusoides, perfazendo um total de 1.400 mL por minu¬ 
to. Este fato explica a importancia do figado como um dos 
reservatorios sanguineos do organismo e como ele e vulne- 
ravel a alterapoes nos gradientes pressoricos vasculares. 

A produpao e a subsequente eliminapao da bile 
acontecem em todos os hepatocitos. Alcanpando, final- 
mente, o ducto hepatico e o ducto biliar comum, a bile 
se esvazia diretamente no duodeno ou e desviada para a 
vesicula biliar. Uma serie de problemas patologicos que 
incidem nesse ciclo do metabolismo da bilirrubina sao, 
com frequencia, causa de hepatomegalia e ictericia. 

As funpoes metabolicas do figado sao bastante va- 
riadas, participando da maioria dos sistemas do orga¬ 
nismo. No metabolismo de carboidratos, tem a funpao 
primordial de armazenar glicogenio e manter os niveis 
sanguineos de glicose. No metabolismo de gorduras, 
promove a oxidapao de acidos graxos, a formapao de li- 
poproteinas, colesterol e fosfolipidios. A funpao do figa¬ 
do no metabolismo das proteinas e de fundamental im¬ 


portancia para o organismo. Promove a desaminapao 
dos aminoacidos, produz ureia, retirando a amonia cir¬ 
culate, forma proteina plasmatica e faz interconversoes 
entre diferentes aminoacidos e outros metabolitos. 

A funpao hematopoietica inicia-se na vida fetal e 
persiste ate o segundo mes de vida. E um sitio importan- 
te de produqao sanguinea existente nessa fase da vida, 
podendo ser reativada em ocasioes nas quais haja au¬ 
mento das necessidades de eritrocitos, principalmente 
nos casos de hemolise. Por ultimo, tem a funqao prote¬ 
tora, desempenhada pela rede de macrofagos localizada 
no endotelio sinusoidal, que tem papel importante nas 
aqoes contra bacterias, virus e outros agentes. 

O baqo e um orgao constituido principalmente de 
um compartimento linfoide (polpa branca) e um siste¬ 
ma de filtraqao (polpa vermelha). O sistema imunologi- 
co e dividido em orgaos linfoides primarios (timo e me- 
dula ossea), nos quais ocorre a mutaqao dos linfocitos, e 
secundarios (linfonodos, ba^o e tecidos linfoides asso- 
ciados a mucosas), que aprisionam os antigenos e forne- 
cem o local de interaqao com linfocitos maduros 1 . 

Alem da funcpio imunologica, o baqo tambem e re- 
servatorio sanguineo importante (sobretudo, na vigencia 
de esplenomegalia) e elemento de filtracao, principal¬ 
mente de hemacias velhas ou anormais. Desempenha, 
ainda, papel relevante na hematopoiese intrauterina (en¬ 
tre 3 e 6 meses da vida fetal), podendo, em determinadas 
ocasioes, voltar a ter essa atividade. Ademais, possui 
grande numero de macrofagos participando na fagocito- 
se e destruindo bacterias e hemacias parasitadas. 

Uma vez que o baqo e o figado desempenham multiplas 
funqoes, muitas delas realizadas simultaneamente pelos dois 
orgaos, a hepatoesplenomegalia pode ser observada na his- 
toria natural de diferentes doencas que comprometem crian- 
^as e adolescentes 2 . De um modo geral, pode-se dizer que a 
hepatoesplenomegalia pode ocorrer por aumento do nume¬ 
ro de celulas (hiperplasia), volume (hipertrofia), acumulo de 
substancias, infiltrado de celulas estranhas, engurgitamento 
dos sinusoides hepaticos ou por colestase. 
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■ Etiologia 

Uma vez conhecidos os mecanismos fisiopatologi- 
cos que podem levar a um aumento do figado ou do 
baqo, fica mais facil analisar a longa lista de possiveis 
etiologias para esse processo (Tabela 4.4.1). 

■ Diagnostico 

O diagnostico de hepatoesplenomegalia e essen- 
cialmente clinico. A mensuraqao do figado e feita pela 
percussao da borda superior (geralmente no quinto es- 
paqo intercostal na linha medio-clavicular) e palpaqao 
do bordo inferior. Aceita-se como normal a palpaqao do 
bordo inferior de ate 3,5 cm nos recem-nascidos; entre 
2 e 3 cm dos 6 meses a 2 anos de idade; e ate 2 cm entre 
2 e 10 anos de idade. O tamanho do figado medido pela 
percussao do bordo superior e palpaqao do bordo hepa- 
tico varia de 4,4 a 5 cm com 1 semana de vida ate 7 a 8 
cm (em meninos) e 6 a 6,5 cm (em meninas) aos 12 
anos de idade 3 . 

Nos recem-nascidos, o bordo hepatico inferior nao 
e tao bem definido como em crianqas maiores, o que 
pode dificultar um pouco a palpaqao. Alem disso, nessa 
faixa etaria e comum o aparecimento de hepatomegalias 
maciqas, chegando ate a fossa iliaca direta. Se o exame 
fisico nao for cuidadoso e iniciando na parte inferior do 
abdome, pode nao ser possivel detectar corretamente o 
bordo hepatico. Essa manobra deve ser gentil, com as 
maos aquecidas, o suficiente para sentir o movimento 
de elevaqao e rebaixamento do orgao, de cerca de 1 a 3 
cm, decorrente da movimentaqao do diafragma com a 
respiraqao. 

Alem da mensuraqao do figado, deve-se analisar sua 
consistencia, presenqa de dor, caracteristicas da superficie 
hepatica (lisa, nodular ou irregular), caracteristicas do 
bordo hepatico (arredondado, fino ou irregular), presen- 
qa de pulsaqao, fremitos ou sopros. Apesar da riqueza das 
informaqoes obtidas por um bom exame fisico, ha oca- 
sioes em que nao e possivel sua realizaqao adequada. As- 
cite volumosa, distensao abdominal importante, hiperto- 
nia da musculatura abdominal aumentada sao exemplos 
de tais situaqoes. 

No diagnostico diferencial, algumas situaqoes clinicas 
que podem simular uma hepatomegalia devem ser consi- 
deradas. Doenqas respiratorias que levam a uma hiperin- 
suflaqao pulmonar (asma, enfisema, bronquiolite, pneu- 
motorax), lesoes expansivas abdominais (abscesso 
subfrenico, retroperitoneal ou peri-hepatico, cisto de cole- 
doco, tumores renais), lobo hepatico aberrante (lobo de 
Riedel), lobos hepaticos acessorios e individuos muito 
magros com hipotonia muscular ou peito escavado po¬ 
dem se constituir em situaqoes clinicas em que o figado 
seja palpavel abaixo do rebordo costal direito, sem que 
suas dimensoes estejam realmente aumentadas. 

O baqo e um orgao de facil palpaqao, ate por ficar 
em um compartimento do abdome no qual nao existem 
outras visceras solidas. E palpavel em 15% dos recem- 


-nascidos, 10% das crianqas maiores e 5% dos adoles- 
centes. Tem uma superficie lisa e apresenta um entalhe 
no seu bordo direito (chanfradura esplenica), facilmen- 
te perceptivel. Esse detalhe anatomico ajuda a diferen- 
ciaqao com um bordo hepatico esquerdo muito hiper- 
trofiado, que pode se estender ate o hipocondrio 
esquerdo, simulando uma esplenomegalia. Para que o 
baqo seja palpavel, e preciso que esteja aumentado em 2 
a 3 vezes do seu volume original. O decubito lateral fa- 
cilita a palpaqao. Deve-se ter cuidado em iniciar a palpa- 
qao na parte inferior do abdome, para que nao se deixe 
de diagnosticar grandes esplenomegalias que, com fre- 
quencia, atingem a fossa iliaca esquerda 4 . 

Existem tabelas norte-americanas que descrevem a 
variaqao do tamanho do figado e do baqo segundo a ida¬ 
de, baseadas em exames clinicos. Com o advento da ul- 
trassonografia, passou-se a contar com um excelente 
metodo para avaliar o tamanho do figado e do baqo e 
tambem fornecer valiosas informaqoes sobre a textura, 
compartimento vascular e estruturas vizinhas. Por ser 
um metodo nao invasivo, de custo nao muito elevado e 
disponivel na maioria dos services medicos do pais, pas- 
sou a ocupar um lugar de destaque no auxilio a esse 
diagnostico, servindo, inclusive, junto aos testes bioqui- 
micos e sorologicos, como agente de triagem e de orien- 
taqao na linha de investigaqao a ser seguida. 

■ Investigacao Cli'nica 

A historia clinica deve comeqar por uma coleta cui- 
dadosa dos antecedentes familiares, principalmente com 
relaqao as doenqas geneticas e metabolicas. A descriqao 
dos antecedentes pessoais deve partir do periodo pre-na¬ 
tal, investigando a ocorrencia de infecqoes congenitas, 
anemias ou doenqa hemolitica do recem-nascido por in- 
compatibilidade sanguinea. O periodo neonatal merece 
atenqao especial, analisando-se a possibilidade de hipo- 
glicemia (convulsoes e tremores), o que pode sugerir al- 
guma alteraqao metabolica, e todos os procedimentos 
realizados com o recem-nascido (cateterismo umbilical). 

Um levantamento epidemiologico cuidadoso, com 
relatos de viagens, passeios, condiqao de vida e lazer, po¬ 
dem fornecer pistas importantes ao diagnostico. Conta- 
tos com animais sao fatos de importancia (toxocariase, 
toxoplasmose). A distribuiqao geografica de algumas 
doenqas (leishmaniose visceral, esquistossomose, mala¬ 
ria) deve ser considerada, apesar de as barreiras geogra- 
ficas serem transpostas pelo intenso fluxo migratorio 
caracteristico dos tempos atuais, quebrando um pouco o 
conceito de doencas regionais, tanto em escala nacional 
como internacional. 

Na historia clinica, deve-se fazer analise meticulosa de 
todos os sinais e sintomas associados. Presenqa de febre, 
anemia, ictericia, alteracoes vasculares, perda de peso, 
queixas respiratorias, articulares, ascite, adenomegalias, 
prurido, antecedentes de hemorragias, entre outros po¬ 
dem nao so elucidar o diagnostico como tambem estabe- 
lecer o piano de investigaqao e tratamento subsequente. 
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Tabela 4.4.1 Etiologia da hepatoesplenomegalia segundo o grupo de doengas 


Infecciosas 

Vasculares 

Por virus 

Hepatite (A, B, C, D e E) 

Mononucleose 

Citomegalovirus 

Rubeola 

Varicela 

Febre amarela 

HIV 

Coxsackie/echovirus 

Adenovirus 

Parvovirus 

1. Hipertensao portal 

Pre-sinusoidal 

Trombose de veia porta ou esplenica 

Transformacao cavernosa de veia porta 

Pos-sinusoidal 

Pericardite constritiva 

Insuficiencia cardiaca congestiva 

Sindrome de Budd-Chiari 

Doenga venoclusiva 

2. Choque hipovolemico 

Por rickettsias 

Febre maculosa brasileira 

Tifo murino 

Hepatopatias 

Doen<;a de Wilson 

Cirrose 

Por espiroquetas 

Leptospirose 

Sffilis 

Hepatite cronica 

Hematologicas 

Por bacterias 

Febre tifoide 

Febre paratifoide 

Sepse 

Brucelose 

Tuberculose miliar 

Listeriose 

Salmonela septicemica prolongada 

Hanseniase, forma lepromatosa 

Abscesso bacteriano 

Anemias hemoliticas 

Anemia ferropriva 

Metabolicas 

Deposito de gordura 

Desnutrigao 

Obesidade 

Infusao de lipidios (nutriq:ao parenteral periferica) 

Diabete melito 

Por fungos 

Blastomicose sul-americana generalizada 

Histoplasmose generalizada 

Candidiase sistemica 

Sindrome de Reye 

Deposito de lipidios 

Doen^a de Gaucher 

Doen^a de Niemann-Pick 

Por protozoarios 

Doen^a de Chagas aguda 

Toxoplasmose 

Leishmaniose visceral 

Malaria 

Abscesso amebiano 

Sindrome de Wolman 

Deficiencia de acetil-desidrogenase 

Deposito de glicogenio 

Glicogenoses 

Recem-nascido de mae diabetica 

Sindrome de Beckwith 

Por helmintos 

Helmintiases intestinais 

Forma aguda de esquistossomose 

Fase aguda da larva migrans visceral 

Deposito de minerais 

Cobre (doenga de Wilson) 

Ferro (hemossiderose) 

Neoplasicas 

Outras 

Mucoviscidose 

1. Malignas 

Primaria 

Hepatoblastoma 

Hepatocarcinoma 

Neuroblastoma 

Doen<;a de Letterer-Siwe 

Xantocromatose 

Deficiencia de alfa-1-antitripsina 

Amiloidose 

Tirosinemia 

Frutosemia 

Secundaria 

Tumor de Wilms 

Linfomas 

Leucemias 

Cistinose 

Galactosemia 

Mucopolissacaridoses 

Hiperlipidemia idiopatica familiar 

2. Benignas 

Hemangioma cavernoso 

Hemangioendotelioma 

Miscelanea 

Cistos 

Colagenoses 

Reacional 

Sarcoidose 

Fibrose hepatica congenita 

Infecgoes 

Drogas 

Doen<;a de Caroli 

Obstru^ao extra-hepatica 

Doenga de Alagille 
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Devido a extensa lista de doenqas capazes de produ- 
zir hepatoesplenomegalia, foge ao escopo deste trabalho 
a discussao detalhada de cada situaqao. Uma vez consta- 
tada a presenqa da hepatoesplenomegalia, cabe ao pe- 
diatra geral tentar estabelecer uma linha de investigaqao, 
se possivel com a ajuda de um especialista. 

Para facilitar a investigacao, deve-se tentar enquadrar 
o caso em um dos grupos etiologicos da Tabela 4.4.1. Na 
pratica, isto nem sempre e possivel com facilidade. A fe- 
bre, por exemplo, nem sempre significa quadro infeccio- 
so, podendo estar associada a neoplasias, doenqas meta- 
bolicas, crises de hemolise ou colagenoses. O contingente 
de doenqas infecciosas e o grupo mais numeroso, a come- 
qar pelas infecqoes congenitas no periodo neonatal. As 
hepatites e infecqoes por virus, bacteria, protozoario e ou- 
tros agentes tambem sao comuns em toda a infancia. 

Deve-se levar em consideraqao a frequente presenqa 
de quadro febril, acompanhado de hepatoesplenomega- 
lia, com excelente estado geral, usualmente associado a 
infecqoes virais benignas e de evoluqao favoravel. Essa 
situaqao e comum nos services de pronto-socorro, no 
qual o plantonista, ao investigar um caso de febre, en- 
contra a visceromegalia ao exame. A forma como essa 
situaqao e comunicada aos familiares pode gerar muita 
ansiedade e investigaqao laboratorial onerosa e infruti- 
fera. Deve-se lembrar que o diagnostico de aumento do 
figado e/ou do baqo sempre e um motivo de preocupa- 
qao e ansiedade familiar. 

Outra situaqao frequente e a associaqao entre amida- 
hte com exsudato abundante e hepatoesplenomegaha. O 
hemograma com atipia linfocitaria acima de 10% sugere 
o diagnostico de mononucleose infecciosa. E comum o 
aparecimento de edema periorbitario. A exposiqao das 
crianqas a agentes infecciosos em idade mais precoce, 
como se observa no ingresso de crianqas menores de 2 
anos de idade em creches ou escolas de educaqao infantil, 
tem aumentado a frequencia desse diagnostico e o seu 
aparecimento em lactentes cada vez mais jovens. 

A “sindrome da mononucleose infecciosa” pode es¬ 
tar associada a outras infecqoes (toxoplasmose, citome- 
galovirus) e causar uma hepatite transinfecciosa de lon- 
ga duraqao com febre prolongada. As provas sorologicas 
ajudam na diferenciaqao, apesar de haver, com frequen¬ 
cia, o aparecimento de reaqoes cruzadas entre elas 5 . As 
infecqoes bacterianas mais graves (septicemia) e, parti- 
cularmente, a infeeqao urinaria em lactentes jovens com 
frequencia produzem agressao hepatica (hepatite tran¬ 
sinfecciosa), as vezes com ictericia concomitante. 

Em algumas regioes do pais, a leishmaniose visceral 
e de ocorrencia comum. Existem diferentes formas - de 
oligossintomaticas a quadros mais graves - com desnu- 
tricao acentuada e esplenomegalias gigantescas, geral- 
mente associadas a hiperesplenismo e pancitopenia. A 
Aids pediatrica tambem deve ser lembrada. O compro- 
metimento hepatico e devido a esteatose ou a uma lesao 
por infeeqao oportunistica concomitante. A tuberculo- 
se, a doenqa de Chagas, a malaria e a toxocariase sempre 
devem ser investigadas quando houver suspeita de uma 
origem infecciosa. 


As doenqas metabolicas do figado podem apresentar- 
-se com hepatomegalia acompanhada ou nao por esple- 
nomegalia e envolvimento neurologico na infancia 6 . A 
presenqa de ictericia sugere hepatopatia. Quando ocorre 
nas primeiras semanas de vida e caracteriza colestase, de- 
ve-se incluir no diagnostico diferencial o quadro definido 
como atresia de vias biliares, que, se confirmado, traz im- 
plicaqoes terapeuticas imediatas (cirurgia). A identifica- 
qao de colestase abre um grande leque no diagnostico di¬ 
ferencial e, com frequencia, ha necessidade da colaboraqao 
de um especialista na area. Deve-se lembrar, tambem, que 
nos pacientes com ictericia ha o grande grupo das hepa¬ 
tites e das anemias hemohticas. Vale ressaltar que a maior 
parte das hepatites infecciosas nos primeiros anos de vida 
e da forma anicterica. 

As doenqas hemohticas tem um curso mais cronico, 
com exeeqao das crises de hemolise, e uma historia fa¬ 
miliar geralmente positiva. Em muitos casos, a esferoci- 
tose e diagnosticada pelo achado de uma ponte de baqo 
palpavel em um lactente sem queixas. A anemia falcifor- 
me apresenta crises mais graves de hemolise, e a esple- 
nomegalia pode desaparecer com o passar dos anos. 

As doenqas metabolicas constituem um extenso 
grupo, que por vezes oferecem dificuldades diagnosti- 
cas. Com frequencia, necessita-se de um suporte labora¬ 
torial mais sofisticado, mas e preciso que haja a suspeita 
clinica para que se possa iniciar a investigacao. A reali- 
zaqao do teste do pezinho, principalmente na forma am- 
pliada, tem sido de grande valia na identificaqao preco¬ 
ce dessas patologias. Os erros inatos do metabolismo de 
carboidratos e as doenqas de armazenamento lisosso- 
mial sao as principais doenqas metabolicas. O pediatra, 
ao examinar uma crianqa, deve pensar nessas possibili- 
dades diagnosticas 6 . 

Situaqoes clinicas de convulsoes, hepatomegalia, ic¬ 
tericia, falencia hepatica, hipoglicemia, outras alteraqoes 
metabolicas, atraso neuropsicomotor e caracteristicas 
dismorficas devem fazer lembrar a possibilidade de 
doenqa metabolica. Na Tabela 4.4.2, estao listadas as si- 
tuaqoes que devem levar a pesquisa de doenqa metabo- 
lica 7 . Os disturbios que comprometem o funcionamento 
dos lisossomos sao classificados de acordo com a natu- 
reza do material estocado; causam hepatoesplenomega¬ 
ha aqueles relacionados ao armazenamento de lipideos e 
mucopolissacarideos 6 . 

Dentre as doenqas metabolicas, ha as que cursam 
com o deposito de substratos nao metabolizados, conhe- 
cidas como doenqas de depositos. As mais representativas 
sao as glicogenoses e as doenqas de depositos de lipideos. 
Frequentemente, sao diagnosticadas pelo achado de vis- 
ceromegalias em uma crianqa assintomatica 8 . O deposito 
de gordura no figado pode tambem estar relacionado 
com anemia ferropriva, desnutricao, obesidade e uso pro- 
longado de nutricao parental em UTI neonatal. 

A deficiencia de alfa-l-antitripsina deve ser lembra¬ 
da, apesar de rara, por ser a causa mais comum de hepa¬ 
topatia cronica entre as doenqas metabolicas. A dimi- 
nuiqao da fraqao alfa-globulina, na eletroforese de 
proteinas plasmaticas, deve levantar a suspeita clinica. A 
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Tabela 4.4.2 Manifestagoes clmicas sugestivas de 
doengas metabolicas 

Ictericia, hepatomegalia (± esplenomegalia), insuficiencia hepatica fulminante 

Hipoglicemia, acidemia organica, acidemia latica, hiperamonemia, sangramento 
(coagulopatia) 

Vomitos recorrentes, atraso do crescimento, baixa estatura, caracteristicas 
dismorficas 

Atraso do desenvolvimento/retardo psicomotor, hipotonia, deteriora^ao 
neuromuscular progressiva, convulsoes 

Disfungao/insuficiencia cardfaca, odores incomuns, raquitismo, cataratas 


deficiencia de alfa-l-antitripsina, a hemocromatose 
neonatal, a tirosemia tipo lea doenga de Wilson se 
apresentam mais comumente como sindromes colestati- 
cas e/ou insuficiencia hepatica aguda, nao necessaria- 
mente associadas a hepatomegalia. As glicogenolises re- 
presentam um grupo de doengas autossomicas recessivas 
causadas por defeitos no metabolismo do glicogenio. O 
quadro clinico depende da enzima deficiente e o diag¬ 
nostico deve ser sempre considerado em lactentes ou 
criangas com hepatomegalia, habitualmente sem esple- 
nectomia, hipoglicemia e baixa estatura. Outras doen- 
gas metabolicas tem uma variedade de associagoes clmi¬ 
cas como alteragoes oculares (catarata), cardiovasculares 
(miocardiopatias) e dismorfismo importante (mucopo- 
lissacaridoses). No metabolismo dos metais, lembrar a 
doenga de Wilson (cobre) e a hemocromatose (ferro). 

No grupo das afecgoes vasculares, a insuficiencia 
cardiaca congestiva, com todos os fatores que levam a 
falencia das camaras direita e/ou esquerda do coragao, 
alem da hipertensao portal, sao os principais mecanis- 
mos. O choque hipovolemico tambem e capaz de lesar o 
figado, mas com alteragoes prontamente reversiveis 
apos sua normalizagao. Nas doengas infiltrativas, como 
nos casos de linfomas, leucemias e neuroblastomas, a 
hepatomegalia e a ictericia sao achados frequentes. 

A insuficiencia cardiaca congestiva e tao relevante 
para o figado que comumente seu diagnostico e pensa- 
do na presenga de hepatomegalia, desconforto respira- 
torio e alteragao na frequencia cardiaca. A hepatomega¬ 
lia e tambem um sinal importante no acompanhamento 
da resposta terapeutica. A cirrose e causa frequente de 
hipertensao portal, podendo ocorrer em varias condi- 
goes como hepatite cronica, doengas metabolicas, doen¬ 
gas estruturais hepaticas, mucoviscidose, entre outras 9 . 

Com relagao as neoplasias, os tumores secundarios 
do figado sao mais comuns do que os primarios. Os tu¬ 
mores que mais ocasionam metastases para o figado sao 
o tumor de Wilms, o neuroblastoma, a leucemia e os lin¬ 
fomas. Os tumores primarios sao principalmente o hepa¬ 
toblastoma e hepatocarcinoma. As neoplasias benignas 
do figado sao, em sua maioria, de origem vascular, usual - 
mente o hemangioendotelioma e o hemangioma caver- 
noso. A ultrassonografia e um elemento diagnostico fun¬ 


damental para o estudo das lesoes expansivas do figado, 
permitindo, inclusive, o diagnostico ainda na vida fetal 
(geralmente, ma-formagao vascular). 

A agressao hepatica por drogas, apesar de nao ser 
uma situagao muito frequente, deve sempre ser levada 
em consideragao, principalmente diante de uma falencia 
hepatica aguda sem causa aparente. E importante lem¬ 
brar que medicamentos naturais e outros toxicos, de 
uma forma geral, podem fazer parte desse grupo. 

Outra situagao que tem se tornado cada vez mais 
corrente e o transplante de medula ossea na infancia. 
Com o progresso da terapia anticancerigena, esse proce- 
dimento esta se tornando cada vez mais frequente, e o 
pediatra precisa conhecer melhor as suas possiveis com- 
plicagoes. A hepatopatia relacionada com o transplante 
de medula e multifatorial e pode estar associada a infec- 
gao, drogas, doenga venoclusiva ou “doenga do enxerto- 
-versus-hospedeiro” 10 . 

Ha, ainda, o grupo de defeitos estruturais em que as 
alteragoes podem ser anatomicas, como a formagao de 
cistos nos ductos intra-hepaticos (doenga de Caroli), ra- 
refagao dos ductos biliares (sindrome de Alagille) ou fai- 
xas de fribose com distorgao da arquitetura hepatica (fi¬ 
brose hepatica congenita). Por ultimo, e fundamental 
lembrar que as colagenoses podem, eventualmente, evo- 
luir com febre prolongada, para, depois, desenvolver he- 
patoesplenomegalia, como na artrite reumatoide juvenil 
e no lupus eritematoso disseminado 11 . 

■ Diagnostico Laboratorial 

Apos suspeita clinica baseada na historia e nos exa- 
mes clinicos, passa-se a fazer uso das provas laboratoriais. 

O hemograma, alem de fornecer informagoes ge- 
rais, pode auxiliar no diagnostico de infecgoes, leuce¬ 
mias, anemias, helmintiases, entre outras enfermidades. 
A atipia linfocitaria da mononucleose infecciosa (maior 
que 10%) e bem conhecida. E valido lembrar que nos 
primeiros dias dessa doenga pode haver leucocitose 
muito intensa. Uma pancitopenia associada a espleno¬ 
megalia deve significar hiperesplenismo. Na vigencia de 
febre prolongada, e provavel que se trate de calazar. De- 
ve-se realizar a curva de fragilidade osmotica e a eletro- 
forese de hemoglobina, a fim de se pesquisar as anemias 
hemoliticas, alem do exame cuidadoso de morfologia 
das hemacias e pesquisa de parasitas (malaria). O mie- 
lograma nao deve ser postergado quando houver suspei¬ 
ta de leucemia, outras neoplasias ou calazar. 

As provas bioquimicas sao dirigidas, principalmen¬ 
te, para verificar se ha lesao hepatica, sua extensao, se 
existe insuficiencia hepatica, se predomina um padrao 
de necrose celular ou colestase ou se ha alteragoes meta¬ 
bolicas importantes. Assim, dosagem de glicose, coleste- 
rol, triglicerides, creatinina, amonia, bilirrubinas, ami¬ 
notransferases (transaminases), gama-GT, desidrogenase 
lactea, fosfatase alcalina, eletroforese de proteinas, dosa¬ 
gem de cobre no soro e na urina, ferro serico e ferritina 
podem auxiliar o diagnostico 12 . 
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As reaqoes sorologicas visam detectar as varias in- 
fecqoes possiveis de produzir hepatoesplenomegalia. 
Por vezes, ha de se solicitar a sorologia materna (gestan- 
te) nos casos de infecqao congenita. E importante lem- 
brar que na sindrome da mononucleose essas provas 
dao reaches cruzadas com frequencia. Testes imunologi- 
cos especificos podem ser necessarios (derivado de pro- 
teina purificada - PPD). O sumario de urina e relevante 
no diagnostico de infecqao urinaria, na pesquisa de me¬ 
tabolites anormais e pigmentos biliares. Culturas de 
sangue (septicemias), coprocultura (salmonelose) e uro- 
cultura podem ser necessarias. O exame parasitologico 
de fezes pode ser util no diagnostico diferencial com o 
abscesso amebiano. 

Pode haver, tambem, a necessidade de avaliar a pos- 
sibilidade de comprometimento simultaneo de outros 
orgaos por exames especializados, como e o caso do exa¬ 
me de fundo de olho (doenqa de Wilson, Niemann- 
-Pick), da ecocardiografia (miocardiopatia, endocardite 
bacteriana), dos testes de funcao pulmonar (mucovisci- 
dose), entre outros. 

Na area de imagenologia, a radiografia do torax e 
parte auxiliar do estudo de casos suspeitos de tuberculo- 
se ou mucoviscidose. O raio X simples do abdome, para 
analisar a imagem do figado, e de pouca valia, a nao ser 
em situaqoes de calcificaqao do parenquima hepatico 
(abscessos, vasos com tromboses ou neoplasias) e na 
presenqa de ar no sistema porta e/ou nas vias biliares 
(enterocolite necrosante). 

A ultrassonografia e, no entanto, de fundamental 
importancia. Com os avancos da tecnologia desse exame 
e a melhora na qualidade da imagem, esse metodo e, na 
atuabdade, a melhor forma de estudar o figado, as vias 
biliares e o baqo. E um metodo nao invasivo, que permi- 
te fazer um inventario do abdome com muita facilidade. 
Informa sobre o tamanho e a textura dos orgaos e permi- 
te identificar lesoes de ate 1 a 2 cm no parenquima. O pa¬ 
renquima hepatico tem uma ecotextura suave e homoge- 
nea. No recem-nascido e no lactente jovem, o rim e o 
figado tem a mesma ecogenicidade. Por volta dos 6 me- 
ses de idade, o figado e, geralmente, mais ecogenico. O fi¬ 
gado e ligeiramente hipoecogenico em relaqao ao baqo. 
Existem pequenas areas, redondas, hiperecogenicas, es- 
palhadas pelo parenquima hepatico, que representam o 
tecido periportal. Estruturas lineares bastante ecogenicas 
representam as fissuras e os ligamentos, e tambem se vi- 
sualizam os vasos. A vesicula biliar e outra estrutura bem 
estudada por esse metodo, que substituiu totalmente a 
colangiografia para a detecqao de calculos biliares. O vo¬ 
lume da vesicula e a arvore biliar sao bem estudados, 
sendo importante no diagnostico de atresia de vias bilia¬ 
res e cistos do coledoco. Com a incorporaqao do Doppler 
colorido, os vasos hepaticos sao bem estudados em seu 
fluxo e gradiente pressorico, sendo uma excelente forma 
de se avaliar a hipertensao portal 13 . 

A ultrassonografia e tao importante que, juntamen- 
te com as provas bioquimicas, serve para orientar a linha 
de investigaqao nos pacientes com hepatoesplenomega¬ 
lia (Figura 4.4.1) 14 . 


Atualmente, existem trabalhos cienti'ficos que pro- 
curam estabelecer referenciais para o tamanho do figa¬ 
do de crianqas brasileiras nas varias regioes do pais. 
Tambem ha um estudo especifico para avaliar o tama¬ 
nho do figado na vida fetal, o que sera muito importan¬ 
te para o diagnostico precoce das lesoes ainda na vida 
intrauterina, principalmente as malformaqoes vascula- 
res hepaticas. 

A tomografia computadorizada e a ressonancia 
magnetica podem fornecer alguma ajuda adicional, pela 
obtenqao de imagens mais bem definidas, principal¬ 
mente na defini<;ao de problemas focais. A cintilografia, 
a colangiografia e a angiografia seletiva podem ter indi- 
caqao em situaqoes especiais. 

Apesar de todos os recursos disponiveis para o diag¬ 
nostico de hepatoesplenomegalia, como os que foram 
mencionados acima, na suspeita de algumas doenqas he¬ 
paticas, e necessario o exame histologico obtido por biop- 
sia para a conclusao final. Entre outras doenqas, a biopsia 
hepatica e necessaria na investigacao de erros inatos do 
metabolismo, doenqas de deposito (doenqa de Wilson, 
glicogenoses), hepatite cronica ativa, fibrose hepatica con¬ 
genita e atresia biliar extra-hepatica. 

■ Tratamento 

O tratamento dependera, evidentemente, da etiolo- 
gia do processo. Ha situacoes que nao comportam retar- 
do terapeutico, como na atresia de vias biliares extra-he- 
paticas e neoplasias. As crianqas que estao com 
insuficiencia hepatica importante devem ser hospitali- 
zadas, de preferencia em centros especializados. Os ou¬ 
tros casos podem ser manejados ambulatorialmente. A 
portoenterostomia e a cirurgia preconizada nos casos de 
atresia biliar extra-hepatica e deve ser realizada o mais 
cedo possivel, preferencialmente antes dos 2 meses de 
idade. 

Uma nova opqao terapeutica, indicada em situaqoes 
especiais, e o transplante de figado, que passa a ser utili- 
zado cada vez com maior frequencia e melhores resulta- 
dos, sendo o tratamento definitivo nas crianqas com cir- 
rose e hipertensao portal. 

■ Resumo 

A hepatoesplenomegalia e uma situaqao frequente 
em pediatria. Devido as varias funqoes exercidas por es¬ 
ses orgaos, as etiologias que podem estar associadas a esse 
quadro clinico sao multiplas. Sao feitas consideraqoes so¬ 
bre a variabilidade do tamanho do figado e do baqo na in- 
fancia e na adolescencia. Um exame fisico adequado e 
uma anamnese bem conduzida levam, geralmente, a uma 
suspeita clinica que devera ser complementada com os 
exames laboratoriais. E analisado o papel da ultrassono¬ 
grafia, nao so como metodo diagnostico, mas tambem 
para orientar a linha de investigacao a ser seguida em 
cada caso. Uma analise das situaqoes clinicas mais comu- 
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Figura 4.4.1 Roteiro diagnostico da hepatoesplenomegalia. 


mente encontradas e realizada, assim como uma avalia- 
qao dos exames bioquimicos, sorologicos e histologicos 
necessarios. Outros metodos de estudo por imagem tam- 
bem sao avaliados. Por fim, neste capitulo, foram feitos 
comentarios breves sobre o tratamento adequado. 
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Tuberculose 
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Clemax Couto Sant'Anna 


■ Introdugao 

A tuberculose (TB) e uma doen 9 a endemica (de eleva- 
da incidencia anual) na maioria dos palses em desenvolvi- 
mento. A magnitude da TB na infancia e pouco conhecida 
no mundo, mas e certo que quanto maior sua incidencia, 
mais deficiente e o controle da doenqa na regiao. 

A comprovaqao etiologica da doenqa na infancia nao 
e obtida na maioria dos casos. A suspeita pode ser estabe- 
lecida a partir de dados clinicos, epidemiologicos e da re- 
atividade a prova tuberculinica com PPD na maioria das 
crianqas. A prevenqao em larga escala ainda fundamenta- 
se em evitar casos graves, cuja principal estrategia e a va- 
cinaqao BCG e na implementaqao do tratamento preven- 
tivo da TB latente ou da infecqao latente por TB (ILTB), 
igualmente denominado quimioprofilaxia. O tratamento 
atual disponivel e altamente eficaz, embora seja longo e 
leve, muitas vezes, a baixa adesao e aos riscos potenciais 
dele decorrentes. 

O papel do pediatra na suspeiqao da TB e no enca- 
minhamento inicial para o diagnostico e fundamental. 
No Brasil, ainda se enfrentam grandes obstaculos nesse 
campo. O pediatra nao se sente seguro para investigar e 
tratar casos de TB e os especialistas (tisiologistas e pneu- 
mologistas) nao ficam a vontade para lidar com crian- 
qas. O presente capitulo visa a contribuir para minorar 
essa dificuldade, tendo por base condutas padronizadas 
e simplificadas. 

■ Epidemiologia 

A obtenqao de dados epidemiologicos de TB na in¬ 
fancia em todo o mundo e dificil, pois ainda envolve fal- 
ta de padronizaqao do diagnostico, notificaqao insufici- 
ente em paises em desenvolvimento e pouca enfase nos 
programas nacionais de prevenqao a TB infantil, ja que 
nao e contagiante. 


Estima-se que na decada de 2010, um terco da po- 
pulaqao mundial esteja infectada pelo M. tuberculosis e 
que, a cada ano, cerca de 9 milhoes de pessoas desenvol- 
vam a doenqa; e destas, 2 milhoes morram. Dos 9 mi¬ 
lhoes de casos anuais de TB, 11% ocorrem em crianqas. 
Estima-se, tambem, que, a cada ano, morram 70 mil 
crianqas com TB 1 . 

Na decada de 2000, considerando o grupo de 22 pai¬ 
ses com elevada carga de TB, no qual esta inserido o 
Brasil, a proporqao de casos na infancia variou de 2,7% 
na Tailandia a mais de 20% no Afeganistao, Brasil e Pa- 
quistao. A taxa de incidencia de TB na infancia nesses 
paises variou de 15/100.000 na Tailandia a 237/100.000 
na Africa do Sul 2 . 

No Brasil, estima-se que 15% dos casos de TB diag- 
nosticados ocorram em pacientes menores de 15 anos. 
Desses, 75% sao de formas pulmonares e 25%, extrapul- 
monares. Das formas pulmonares, 80% nao tern confir- 
ma^ao bacteriologica. A positividade bacteriologica em 
pacientes pediatricos com TB e um evento raro no diag¬ 
nostico desses pacientes. A co-infecqao TB-HIV no Brasil 
em crianqas e mal conhecida. Alves et al. (2003), avalian- 
do a notificaqao de TB em crianqas, encontraram associa- 
qao com HIV em 1,6% dos casos, no periodo de 1989 a 
1993, e de 12%, em 2000, na cidade do Rio de Janeiro 2,4 . 

■ Diagnostico 

Em pacientes pediatricos, ha dificuldade de confir- 
maqao bacteriologica da TB, pois a forma pulmonar 
nessa faixa etaria e paucibacilar. Alem disso, nos pacien¬ 
tes pediatricos, a tosse e ineficaz e ha dificuldade de a 
crianqa produzir expectoracao adequada para realizar 
baciloscopia de escarro. Os metodos especiais para cole- 
ta de material para baciloscopia, como lavado gastrico, 
broncoscopia e escarro induzido sao reservados a situa- 
qoes especiais e nao sao recomendados na rotina. A ana- 
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Use cito-histopatologica (punches e biopsias) podem ser 
um recurso para formas de TB extrapulmonar (TBE). 
Os metodos rapidos, como o de reaqao em cadeia de po- 
limerase (PCR) e os metodos moleculares, como o X- 
pert, tern sido objeto de pesquisas, mas nao podem ser 
incorporados a pratica diagnostica em criancas 1 . Os me¬ 
todos conhecidos como Igras ( interferon-gama release 
assays), a saber, Quantiferon e T-spot, sao comparaveis 
ao teste tuberculinico para detectar ILTB; sao menos 
afetados pela vacinaqao BCG. Pode discriminar respos- 
ta a outras micobacterias. Sao caros e ainda nao tem su- 
perioridade comprovada em relaqao ao teste tuberculi¬ 
nico na pratica 5 . 

Assim, a cuidadosa analise da historia epidemiolo- 
gica, clinica e radiologica, a interpretaqao do resultado 
do teste tuberculinico em pacientes vacinados ou nao 
com BCG e, eventualmente o exame histopatologico, 
permitem o diagnostico de TB na maioria dos casos em 
crianqas. Recentemente tambem se recomenda a testa- 
gem anti-HIV de pacientes com forte suspeita diagnos¬ 
tica de TB na infancia 1 ' 6 . Os adolescentes, isto e, indivi- 
duos com idades entre 10 e 18 anos, se houver suspeita 
de TB, devem ser submetidos a baciloscopia de escarro 
(e a cultura, sempre que possivel), pois nesta faixa etaria 
ha formas de TB bacilifera que nao sao encontradas em 
crianqas 6 . 

■ Historia Epidemiologica 

Deve-se investigar possiveis contatos da crianqa 
com paciente adulto com TB bacilifera ou em tratamen- 
to para TB ou sintomatico respiratorio (com tosse por 
mais de 15 dias). Em geral, o caso-indice encontra-se no 
convivio proximo ao paciente 6 . 

Visando a obter informaqao sobre contato com TB, 
a anamnese, pode-se indagar sobre contato com “al- 
guem que tosse ha mais de 15 dias”, pacientes com “ema- 
grecimento sem causa aparente” e pessoas que “pegam 
medicaqao em posto de saude para tratamento de pneu¬ 
monia”. Isso porque ainda ha atitudes de preconceito e 
recusa ao diagnostico de TB em nossa populacao. 

A informaqao de contato esporadico ou ha mais de 
2 anos com adulto com TB reduz a possibilidade de ser 
este o caso-indice para o diagnostico da crianqa. Deve- 
-se avaliar com cautela o relato de individuos com histo¬ 
ria de tosse cronica na residencia da crianqa, pois pode 
se tratar de fumantes com bronquite cronica e nao de 
caso de TB no domicilio 3 . 

■ Historia Clinica 

A infecqao latente de tuberculose (ILTB) evolui para 
cura espontanea em ate 90% dos casos e pode apresen- 
tar-se de forma assintomatica ou com sintomas inespe- 
cificos fugazes, confundindo seu diagnostico com viro- 
ses respiratorias de curso autolimitado. Assim, a 
suspeiqao para o diagnostico de ILTB ira depender do 


relato de contato com paciente com TB bacilifera em 
pessoa assintomatica 3 ' 7 . 

Nos casos de TB-doenqa, devem ser valorizados sin¬ 
tomas gerais com evoluqao superior a 15 dias como: tos¬ 
se; febre diaria, em geral vespertina; sudorese sem causa 
aparente, em geral noturna e nao relacionada aos esfor- 
qos ou atividades fisicas; cansaqo facil; anorexia; e ema- 
grecimento sem causa aparente. Raramente ocorre des- 
nutriqao grave. 

Na TB pulmonar (TP), destaca-se a tosse seca ou 
produtiva em escolares e adolescentes por mais de 15 
dias. Nos casos de TB pleural, mais comuns em adoles¬ 
centes, e comum a dor toracica ventilatorio-dependente. 
Em lactentes e pre-escolares, a tosse nao e comum. Do 
mesmo modo, escarros sanguinolentos nao sao comuns 
em pacientes pediatricos, mas podem ser observados 
em adolescentes 3 . 

Na infancia, os casos de pneumonia de evoluqao 
lenta ou que nao melhoram com o uso correto de anti- 
bioticos para germes comuns, como pneumococo, pode 
ser uma das apresentaqoes da TB a ser considerada nos 
pacientes de maior risco (casos de contato com adultos 
com TB comprovada ou suspeita, desnutridos, com 
imunodeficiencias primaria ou secundaria). Por outro 
lado, pode ser observada a dissociaqao clinico-radiolo- 
gica, isto e, extensa lesao radiologica e poucas manifes- 
taqoes clinicas. O diagnostico de TP na infancia e feito, 
em geral, com base no sistema de pontuaqao preconiza- 
do pelo Ministerio da Saude que privilegia dados clini- 
cos, radiologicos e epidemiologicos 6 (Tabela 1.1). 

Nos casos em que o sistema de pontuaqao nao per- 
mitiu o diagnostico de TP, a investigaqao do caso suspei- 
to deve continuar, no sentido de afastar outras doenqas, 
estabelecendo o diagnostico diferencial com outras en- 
fermidades que possam se confundir com a TB. Nesses 
pacientes, pode ser buscado diagnostico bacteriologico 
pela recuperaqao de bacilos por meio de lavado gastrico, 
lavado broncoalveolar, escarro induzido, punqoes e 
biopsias 4 ' 8 . 

■ Exame Bacteriologico 

Pode ser realizado por meio de baciloscopia direta e 
cultura de escarro, LCR, liquido pleural, liquido obtido 
por lavado gastrico e/ou broncoalveolar, pericardico, si- 
novial ou outros especimes 3 . A coleta do material por la¬ 
vado gastrico estaria indicada em casos especiais, em pa¬ 
cientes com menos de 5 anos de idade em ambiente 
hospitalar. Maciel 8 comparou a realizaqao de lavado gas¬ 
trico em criancas hospitalizadas em jejum, com passagem 
de sonda na vespera, com outras atendidas em ambulato- 
rios, cuja sonda foi passada pouco antes do procedimen- 
to e apos jejum de 8 horas. O percentual de baciloscopias 
positivas foi identico em ambos os grupos. O exame de 
escarro induzido com a utilizaqao de cloreto de sodio a 
20% ja foi descrito em crianqas. Trata-se de induzir a tos¬ 
se por meio de estimulo com uma sonda na orofaringe do 
paciente, apos inalaqao da soluqao salina hipertonica, que 
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expelira secreqao, uma vez que e sabida a dificuldade de 
crianqas expectorarem. Esse procedimento necessita de 
instalaqoes especiais, com medidas de proteqao, pelo ris- 
co de contaminaqao dos examinadores 9 . 

Nos casos em que se realiza broncoscopia, o achado 
mais caracteristico da TB na infancia e a presenqa de 
compressao extrinseca dos bronquios, denotando au- 
mento de linfonodos no mediastino e/ou presenqa de 
exulceraqoes endobronquicas. Os lavados bronquico e 
broncoalveolar tem sensibilidade inferior ao lavado gas- 
trico, principalmente se o conteudo gastrico for coleta- 
do apos a manipulaqao broncoscopica 10 . 

A baciloscopia direta do escarro pela tecnica de co- 
loraqao de Ziehl-Neelsen pode ser util em adolescentes 
e permite o diagnostico em ate 80% dos casos de TB em 
pacientes baciliferos 6,11 . 

A tecnica-padrao para a realizaqao da cultura para o 
M. tuberculosis e o meio de Lowenstein-Jensem, porem 
o tempo para obtenqao do resultado e longo (3 a 4 sema- 
nas). Metodos mais modernos em meios liquidos, com 
ou sem utilizaqao de radioisotopos que permitem a 
identificaqao mais rapida do bacilo, podem ser realiza- 
dos, preferencialmente em adolescentes, muitos dos 
quase sao baciliferos, mas seu elevado custo e dificulda- 
des tecnicas nao permitem seu uso rotineiro 11 . 

■ Sistema de Pontuagao para o 
Diagnostico deTuberculose na 
Infancia 

As dificuldades de diagnostico da TB em crianqas 
e ate mesmo em menores de 15 anos propiciaram o de- 
senvolvimento do sistema de pontos adotado pelo Mi- 
nisterio da Saude ha mais de uma decada (Tabela l.l 6 ), 
que mostra boa acuracia, isto e, valores de sensibilida¬ 
de e especificidade superiores a 85% nos trabalhos pu- 
blicados ate o presente 12,13 . Nessa tabela, o total de 40 


pontos ou mais permite iniciar o tratamento antiTB do 
paciente; entre 30 e 40 pontos, fica a criterio medico 
inicia-lo; quando a pontuaqao e igual ou inferior a 25, 
deve-se continuar a investigaqao do caso suspeito de 
TB 6 . As Figuras 1.1 e 1.2 ilustram o uso desse sistema 
de pontuaqao. 

Nesse sistema, se a pontuaqao for igual ou inferior a 
25 pontos, desde que a radiografia de torax seja normal, 
deve-se considerar a possibilidade de ILTB. 

■ Tuberculose Extrapulmonar 

Tuberculose pleural 

A tuberculose pleural ocorre associada ou nao a TP. 
Insuficiencia respiratoria progressiva ou dor ventilato- 
rio-dependente e escoliose antalgica podem ser encon- 
tradas na TB pleural. Em geral, o comprometimento 
pleural e unilateral, com exsudato e predominio de celu- 
las linfomonocitarias. A obtencao do liquido pleural por 
punqao permite baciloscopia direta e cultura para M. tu¬ 
berculosis. A dosagem de adenosina-deaminase (ADA) 
na infancia, cuja utilidade em adultos vem sendo estabe- 
lecida, ainda carece de comprovaqao. A biopsia de pleu¬ 
ra por agulha permite a detecqao de formaqao granulo- 
matosa classica, com elevada especificidade ao se 
adicionar a tecnica de PCR para identificaqao do M. tu¬ 
berculosis M . 


Tuberculose ossea 

A localizaqao mais comum da tuberculose ossea e 
na coluna vertebral, podendo haver, menos frequente- 
mente, o acometimento de articulacies das maos e dos 
joelhos. Ha dor e deformidades posturais progressivas 
com ou sem comprometimento da marcha ou impoten- 
cia funcional da area comprometida. 


Tabela 1.1 Diagnostico de TB pulmonar em crianqas e adolescentes (que sejam negativos a baciloscopia) 

Quadro clinico-radiologico 

Contato com adulto 
com tuberculose 

Teste tuberculinico* 
e vacinagao BCG 

Estado nutricional 

Febre ou sintomas como tosse, 
adinamia, expectoragao, 
emagrecimento e sudorese por > 2 
semanas 

Adicionar 15 pts 

Adenomegalia hilar ou padrao miliar 

Condensagao ou infiltrado (com ou sem escavagao) 
inalterado por > 2 semanas 

Condensagao ou infiltrado (com ou sem escavagao) 
por > 2 semanas, evoluindo com piora ou sem 
melhora com antibioticos para germes comuns 
Adicionar 15 pts 

Proximo, nos ultimos 

2 anos 

Adicionar 10 pts 

> 5 mm em nao 
vacinados com BCG 
ou vacinados > 2 anos 

ou 

>10 mm em 
vacinados < 2 anos 
Adicionar 15 pts 

Desnutrigao grave 
ou peso abaixo do 
percentil 10 (Sisvan) 
Adicionar 5 pts 

Assintomatico ou com sintomas por 
< 2 semanas 

0 pt 

Condensagao ou infiltrado de qualquer tipo por < 2 
semanas 

Adicionar 5 pts 




Infecgao respiratoria com melhora 
apos uso de antibioticos para germes 
comuns ou sem antibioticos 

Subtrair 10 pts 

Radiografia normal 

Subtrair 5 pts 

Ocasional ou 
negativo 

0 pt 

< 5mm 

0 pt 

Peso igual ou acima 
do percentil 10 

0 pt 


pt(s): ponto(s); Sisvan: Sistema de Vigilancia Alimentar e Nutricional (MS/1997). 

Interpretagao: diagnostico muito provavel: maior ou igual a 40 pontos; diagnostico possfvel: 30 a 35 pontos; diagnostico pouco provavel: igual ou inferior a 25 pontos. 


Fonte: Brasil 6 . 
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Figura 1.1 Crianga de 2 anos de idade, adotada, com desnutriq:ao grave, febre de origem desconhecida ha mais de 1 mes, 
adinamia, sem historia de contato com tuberculose, PPD nao reator, com marca de vacinagao BCG. (A e B) Padrao radiologico 
de TB miliar. Utilizando-se o sistema de pontua^ao para diagnostico de TB pulmonar em criangas e adolescentes do 
Ministerio da Saude (Tabela 1.1), tem-se o seguinte escore: quadro clinico-radiologico: +30 pontos; contato com adulto 
tuberculoso: +0 ponto; teste tuberculinico e vacina^ao BCG: +0 ponto; estado nutricional: +5 pontos. Total: 35 pontos. 
Interpretagao: diagnostico deTB possivel. A criterio clinico, o tratamento deTB deve ser iniciado. 



Figura 1.2 Crian^a de 4 anos de idade, levada ao posto de saude apos busca ativa de contatos (avo em tratamento de TB 
ha 1 mes). Havia sido vacinada com BCG no primeiro mes de vida, apresentava tosse ha um mes e febre eventual com 
resposta a antitermicos. Ja havia sido tratada para pneumonia com amoxicilina e broncodilatador por 2 semanas, mas 
persistia com tosse e"chiado no peito"(a mae informou que a crianq:a tinha asma). No exame fisico: crian<;a emagrecida, com 
tosse seca. (A e B) Radiografia de torax evidenciando alargamento de mediastino superior e condensagao parenquimatosa 
em base esquerda. PPD intradermico: 8 mm. Utilizando-se o sistema de pontuagao para diagnostico deTB pulmonar em 
crian^as e adolescentes do Ministerio da Saude (Tabela 1.1), tem-se o seguinte escore: quadro clinico-radiologico: +30 
pontos; contato com adulto tuberculoso: +10 pontos; teste tuberculinico e vacinagao BCG: +5 pontos; estado nutricional: +5 
pontos.Total: 50 pontos. Interpretagao: diagnostico deTB muito provavel. 


Meningoencefalite tuberculosa 

Disturbios de comportamento, vomitos, cefaleia, 
crises epilepticas, com ou sem hipertensao intracrania- 
na, sinais meningeos e de comprometimento focal e 
abaulamento de fontanela sao sinais importantes na sus- 


peita de TB do SNC. As alteracoes do liquor sao: aumen- 
to de celularidade as custas de linfocitos, hiperprotei- 
norraquia (acima de 3 g) com hipoglicorraquia discreta 
ou normorraquia. Devem ser sempre efetuadas as rela¬ 
tes com os valores plasmaticos 14 . 
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Tuberculose ganglionar periferica 

E a forma de TB extrapulmonar mais comum. Em 
geral, compromete ganglios cervicais de forma unilate¬ 
ral, indolor, sem sinais flogisticos importantes e com 
evolupao prolongada, podendo fistulizar e eliminar ma¬ 
terial caseoso. Sempre que possivel, deve ser realizada a 
biopsia para estudo histopatologico ou, em certos casos, 
a punpao, quando ha flutuapao do ganglio 14 . 

■ Quadro Radiologico 

Os sinais radiologicos de TP previa ou imagens “de 
cura” podem aparecer em pacientes em investigapao 
para TB ou como achado radiologico. Sao as calcifica- 
poes perifericas, estrias de fibrose parenquimatosa, 
pleurite residual ou calcificapoes ganglionares. Indicam, 
muitas vezes, que a primo-infecpao por TB passou des- 
percebida e deixou residuos radiologicos. 

E fundamental afirmar que nao ha lesao radiologica 
especifica de TB. As imagens devem ser valorizadas em 
conjunto com achados clinicos, teste tuberculinico, his- 
toria epidemiologica, resposta a antibioticoterapia pre¬ 
via quando utilizada e achados histopatologicos quando 
for o caso. 

Algumas imagens sugestivas de TB sao: adenomegali- 
as (mediastinal, para-hilar, paratraqueal) que se traduzem 
por alargamento mediastinal a radiografia simples, con- 
densapoes persistentes a despeito de tratamento com anti- 
bioticos e padrao miliar (aspecto micronodular difuso em 
ambos os pulmoes). Em adolescentes, podem ser vistas es- 
cavapoes (ou cavitapoes) de lobos superiores. Excepcional- 
mente, casos de TP em crianpas apresentam escavapao 
pulmonar 4 ' 6 . O derrame pleural em pacientes com TB 
pode ser acompanhado de alternates concomitantes no 
parenquima pulmonar, como infiltrados e condensates. 


O emprego de tomografia computadorizada (TC) de 
torax e limitado no Brasil, em razao do custo elevado do 
exame e da maior exposipao a radiapao ionizante que a ra¬ 
diografia simples. De todo modo, a TC pode ser util em ca¬ 
sos especiais, como na TB miliar (quando a TC e mais sen- 
sivel que a radiografia de torax), na definipao de pequenos 
nodulos parenquimatosos e na avaliapao do mediastino. 

Os principals achados tomograficos da TB miliar sao: 
micronodulos habitualmente menores que 6 mm distri- 
buidos difusa e aleatoriamente; nodulos maiores que 6 
mm e pequenas cavidades, caracterizando a dissemina- 
pao acinar concomitante; bronquios de paredes espessas e 
linfadenomegalias com densidade heterogenea 14 . 

Na TB de coluna vertebral, observam-se imagens de 
lise ossea nas vertebras toracolombares (nos casos de 
mal de Pott), com reduqao dos espaqos intervertebrais e 
achatamento vertebral em forma de cunha (Figuras 1.3 
e 1.4). Nos pacientes com TB do SNC, a TC mostra no- 
dulaqoes comprometendo a base do cranio 14 . 

■ Teste Tuberculinico 

O teste tuberculinico com PPD, realizado pela tec- 
nica de Mantoux na regiao de extensao do braco direito 
com leitura apos 48 a 72 horas da inoculaqao, e o prin¬ 
cipal demonstrative de infeeqao e de resposta de hiper- 
sensibilidade do individuo ao M. tuberculosis. E valori- 
zado mesmo em pacientes vacinados com BCG, 
levando-se em conta o tamanho de induraqao e o tempo 
decorrido da vacinaqao. Para interpretaqao do teste tu¬ 
berculinico, deve ser levado em considerate a indura- 
qao, registrada em milimetros, como segue 6 : 

■ 0 a 4 mm: nao reator, nao infectado, anergico ou imu- 
nodeprimido ou pacientes em fase de desenvolvi- 
mento da hiperreatividade tuberculinica. Pode ser re- 
petido apos 8 a 10 semanas. 




Figura 1.3 Crianga de 3 anos de idade, sem historia de contato com tuberculose, apresentando tosse persistente ha mais 
de 1 mes, febre baixa e queixa de dor nas costas com (A) pequena gibosidade no dorso. PPD = 12 mm, BCG no primeiro mes 
de vida, iniciado esquema basico para TB pulmonar e extrapulmonar (mal de Pott). Manuten<;ao de febre e dor toracica por 3 
meses de tratamento. (B) Indicada biopsia de vertebra toracica; cultura positiva para M. tuberculosis resistente a isoniazida. 
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Figura 1.4 (A e B) crianga de 4 anos de idade, 
apresentando febre por mais de 3 semanas, dor lombar, 
bom estado geral, sem historia epidemiologica positiva, 
PPD = 14 mm. (C) Ressonancia magnetica demonstrando 
destruigao de corpo vertebral em cunha e 
desaparecimento do espago intervertebral. 


O teste tuberculinico reator, isto e, > 5mm, e indica¬ 
tive de ILTB segundo a interpretagao abaixo: 

■ > 5 mm: em criangas vacinadas com BCG ha mais de 
2 anos ou em pacientes com imunossupressao prima- 
ria ou secundaria; 


■ >10 mm: em criangas vacinadas com BCG ha menos 
de 2 anos. 

Pacientes com formas graves de TB, em situagao de 
imunossupressao (neoplasias, desnutrigao grave, sin- 
drome nefrotica, pos-sarampo, pos-coqueluche, infec- 
gao por HIV/Aids) e individuos alergicos a tuberculina 
podem apresentar teste nao reator. 

■ Tratamento 

Os esquemas de tratamento segundo as normas ofi- 
ciais do Ministerio da Saude estao descritos nas Tabelas 
1.2 a 1.5. A preocupagao e manter doses adequadas ao 
peso do paciente, para evitar o aparecimento de efeitos 
adversos das drogas. O tratamento feito em nosso pais 
emprega drogas bactericidas, cuja eficacia aproxima-se 
de 80%. E bem tolerado em pacientes pediatricos. 

Em 2010, o Ministerio da Saude 6 divulgou a revisao 
das normas nacionais de TB, preconizando o esquema 
basico com quatro farmacos para adolescentes (> 10 
anos) composto de rifampicina (R), isoniazida (H), pi- 
razinamida (Z) e etambutol (E). 

O tratamento de criangas com mais de 10 anos de 
idade continua a ser feito com tres farmacos: rifampici¬ 
na, isoniazida e pirazinamida. 

Na infancia, o esforgo para evitar o abandono de 
tratamento concentra-se em fortalecer a relagao medi- 
co-servigo de saude-paciente. Busca-se a adesao orien- 
tando a mae ou o responsavel a cada consulta sobre a 
importancia do uso correto da medicagao. 

A Organizagao Mundial da Saude (OMS) preconiza a 
todos os paises com grande magnitude de TB que adotem 
o tratamento supervisionado ou TDO (tratamento direta- 
mente observado), como um dos componentes da estra- 
tegia DOT (directly observed therapy) para minimizar os 
riscos de ma adesao ao esquema terapeutico 17 . No TDO, 
ha a fase inicial de uso diario da medicagao que dura ate 
2 meses e, em seguida, pode-se iniciar o tratamento inter- 
mitente, ate o sexto mes. Em criangas, o tratamento inter- 
mitente nao e recomendado de rotina. Embora nao seja 
rotina no Brasil, o tratamento intermitente e empregado 
em varios paises. 

Quando o paciente esta vomitando ou impossibili- 
tado de receber medicagao por via digestiva, fica prati- 
camente impossivel realizar a quimioterapia, pois no 
Brasil nao estao disponiveis drogas injetaveis. 

A internagao e reservada para casos de esclareci- 
mento diagnostico que necessitem de unidades de sau¬ 
de de maior complexidade, com especialistas e exames 
complementares inacessiveis, em nivel primario. Tao 
logo fique estabelecido o diagnostico, a crianga deve re- 
tornar a unidade primaria para prosseguir o tratamento 
ambulatorial. E fundamental, a cada consulta ambulato- 
rial, enfatizar aos responsaveis a necessidade de adesao 
ao tratamento e assim evitar sua interrupgao, que pode- 
ria ser drastica para a crianga. Em adolescentes, tal ade¬ 
sao ao tratamento pode ser dificil, em razao das caracte- 









TUBERCULOSE 2505 


Tabela 1.2 Esquema basico para criangas (menores de 10 anos) - indicado nos casos novos de todas as formas de TB 
pulmonar e extrapulmonar, exceto meningoencefalite 


Esquema I - 2RHZ/4RH 


+ 

+ 

Peso e dose 




Fase do tratamento 

Drogas 

< 20 kg (mg/kg/dia) 

21 a 35 kg (mg/dia) 

36 a 45 kg (mg/dia) 

> 45 kg (mg/dia) 

1 a fase 

R 

20 

300 

450 

600 

(2 meses) 

H 

20 

200 

300 

400 


Z 

35 

1.000 

1.500 

2.000 

2 a fase 

R 

10 

300 

450 

600 

(4 meses) 

H 

10 

200 

300 

400 


R: rifampicina; H: isoniazida; Z: pirazinamida. 

Apresentagao: isoniazida - comprimidos de 100 mg; rifampicina - solugao oral de 20 mg/mL; pirazinamida - solugao oral de 30 mg/mL 


Tabela 1.3 Esquema indicado na TB meningoencefalica 

Esquema II-2RHZ/7RH 

Fase do tratamento 

Drogas 

Dose (qualquer idade) (mg/kg/dia) 

Dose maxima (mg/dia) 

1 a fase 

R 

20 

600 

(2 meses) 

H 

20 

400 


Z 

35 

2.000 

2 a fase 

R 

10 a 20 

600 

(7 meses) 

H 

10 a 20 

400 


R: rifampicina; H: isoniazida; Z: pirazinamida. 

Observagoes: 

a) apresentagao: isoniazida - comprimidos de 100 mg; rifampicina - solugao oral de 20 mg/mL; pirazinamida - solugao oral de 30 mg/mL; 

b) nos casos de concomitancia de meningite tuberculosa com qualquer outra localizagao de tuberculose, usar este esquema; 

c) nos casos de meningite tuberculosa, em qualquer idade, recomenda-se o uso de corticosteroides por um prazo de 2 a 4 meses, no infcio do tratamento; 

d) na crianga, a prednisona e administrada na dose de 1 a 2 mg/kg de peso corporeo, ate a dose maxima de 30 mg/dia. No caso de se utilizar outro corticosteroide, aplicar a tabela de equi¬ 
valence entre eles; 

e) a fisioterapia na meningite tuberculosa devera ser iniciada, com orientagao, o mais precocemente possfvel. 


Tabela 1.4 Esquema basico para adolescentes (> 10 anos) e adultos - 
pulmonar e extrapulmonar, exceto meningoencefalite 

indicado nos casos novos de todas as formas de TB 

Fase de tratamento 

Farmacos 

Faixa de peso 

Unidade/dose 

Meses 

2RHZE 

Fase intensiva 

RHZE 

150/75/400/275 

comprimido em dose fixa combinada 

20 a 35 kg 

2 comprimidos 

2 

36 a 50 kg 

3 comprimidos 




mais de 50 kg 

4 comprimidos 


4 RH 

Fase de manutengao 

RH 

comprimido ou capsula 

300/200 ou 150/100 

20 a 35 kg 

1 comprimido ou capsula 300/200 mg 

4 

36 a 50 kg 

1 comprimido ou capsula 300/200 mg + 

1 comprimido ou capsula 150/100 mg 




mais de 50 kg 

2 comprimidos ou capsulas 300/200 mg 



R: rifampicina; H: isoniazida; Z: pirazinamida; E: etambutol. 


Tabela 1.5 Esquema indicado na TB meningoencefalica em adolescentes e adultos 


Fase de tratamento 

Farmacos 

Faixa de peso 

Unidade/dose 

Meses 

2 RHZE 

Fase intensiva 

RHZE 

150/75/400/275 

comprimido em dose fixa combinada 

20 a 35 kg 

2 comprimidos 

2 

36 a 50 kg 

3 comprimidos 




mais de 50 kg 

4 comprimidos 


7 RH 

Fase de manutengao 

RH comprimido ou capsula 

300/200 ou 150/100 

20 a 35 kg 

1 comprimido ou capsula 300/200 mg 

7 

36 a 50 kg 

1 comprimido ou capsula 300/200 mg + 

1 comprimido ou capsula 150/100 mg 




mais de 50 kg 

2 comprimidos ou capsulas 300/200 mg 



R: rifampicina; H: isoniazida; Z: pirazinamida; E: etambutol. 
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risticas dessa faixa etaria; por isso, atencao deve ser 
redobrada nos serviqos de saude 6 . 

As indicates de internaqao seriam: desnutriqao 
grave, meningoencefalite, intercorrencias clinicas ou ci- 
rurgicas que obriguem o paciente a permanecer no lei- 
to, grave intolerancia as drogas, com vomitos incoerci- 
veis ou hepatotoxicidade incontrolavel ou necessidade 
de tratamento ortopedico e cirurgico 6 . 

Considerando que raramente crianqas sao baciliferas, 
sao dispensaveis medidas para evitar contagio de outros 
pacientes ou da equipe de saude. Por outro lado, adoles- 
centes ou doentes sabidamente baciliferos deverao ser 
isolados de outros em conduces de imunossupressao. 

A abordagem cirurgica esta reservada para seque- 
las ou falhas da quimioterapia, que sao bastante raras 
em crianqas. 

A rifampicina reduz a concentraqao serica da maio- 
ria dos inibidores de protease (IP) em cerca de 80% e em 
20 a 60% dos inibidores da transcriptase reversa nao nu- 
cleosidios (NNRTI). As recomendaqoes de uso de antir- 
retrovirais e drogas antiTB ainda estao sendo estabeleci- 
das na infancia 6,15 . 

As condiqoes clinicas e imunologicas da crianca in- 
fectada pelo HIV permitem orientar a conduta no senti- 
do de esperar 2 meses de tratamento para TB para iniciar 
o esquema antirretroviral; completar o tratamento para 
TB e entao, iniciar o esquema antirretroviral; ou iniciar 
tratamento para as duas condicoes simultaneamente 16 . 

■ Criterios de Cura 

A evoluqao clinica do paciente sob tratamento regu¬ 
lar e o melhor parametro para avaliar sua cura. Nao ha 
criterios de cura bem estabelecidos para crianqas. Costu- 
ma haver melhora clinica apos um mes de tratamento que 
pode ser acompanhada de melhora radiologica de grau 
variavel. Quando isto ocorre, evidencia-se que o trata¬ 
mento esta sendo eficaz e impoe-se mante-lo ate comple¬ 
tar o sexto mes de tratamento. Nesta oportunidade, cos- 
tuma-se solicitar nova radiografia de torax para encerrar 
o caso, registrando-o no livro proprio 6 . Por outro lado, 
quando nao ha melhora clinica ou ha piora radiologica 
apos o primeiro mes de terapia, o diagnostico de TB deve 
ser revisto, pois pode se tratar de outra doenqa. 

A evoluqao da maioria dos casos na infancia e favo- 
ravel. Excepcionalmente, sao vistas sequelas pulmona- 
res, como calcificaqoes extensas, bronquiectasias ou le- 
soes que afetam a ventilaqao pulmonar de forma 
expressiva. Excepcionalmente e necessario o tratamento 
cirurgico das sequelas. 

As localizaqoes extrapulmonares podem evoluir 
com algumas sequelas, tais como: deformidades de co- 
luna, ganglios perifericos fibrosados ou espessamento 
pleural. Nesse caso, embora nao haja consenso na litera- 
tura, o emprego de corticosteroides durante a fase inici- 
al do tratamento da TB pleural poderia reduzir a forma- 
qao do pleuris residual. 


■ Conduta nos Casos deTuberculose 
Multirresistente (TBMR) 

E dificil distinguir, do ponto de vista clinico-radio- 
logico, a crianqa com TBMR da nao TBMR. Trata-se de 
diagnostico microbiologico. Contudo, se a crianqa esta 
em contato com adulto sabidamente multirresistente ou 
adulto com TB que se encontra em retratamento ou em 
tratamento irregular e, alem disso, vem piorando clinica 
e radiologicamente, deve-se suspeitar da possibilidade 
de se tratar de um caso de TBMR. Ainda nao ha rotina 
definida para a conduta em pacientes pediatricos com 
TBMR. Estes devem ser sempre encaminhados ao servi- 
(p:> de referenda. Alguns principios basicos do tratamen¬ 
to podem auxiliar na pratica, a saber 16 : 

■ nao acrescentar um outro farmaco quando o trata¬ 
mento inicial falhou; 

■ tratar a crianqa segundo o resultado do teste de sen- 
sibilidade do caso-indice adulto, se nao for possivel a 
informaqao quanto a sensibilidade do M. tuberculosis 
da crianqa; 

■ prescrever dois ou, preferencialmente, tres farmacos 
aos quais o paciente e sensivel ou ainda nao os utili- 
zou (quando se tem informaqao sobre a TBMR, como 
descrito no item anterior); 

■ enfatizar a tomada diaria da medicaqao e sempre que 
possivel atraves de TDO; 

■ orientar os responsaveis a cada consulta sobre os efei- 
tos colaterais do tratamento e a importancia do 
acompanhamento clinico e da adesao ao tratamento; 

■ a duraqao do tratamento, na maioria dos casos, deve 
ser de 12 meses ou, ao menos, 12 meses apos a ultima 
cultura negativa (quando for o caso); 

■ com as doses convencionais, ocorrem poucos efeitos 
adversos com a etionamida e fluorquinolonas. 

■ Preven^ao 

Vacinaqao BCG 

A vacina BCG (Figura 1.5) foi obtida em 1921 por 
Calmette e Guerin apos sucessivas repicagens de cepa 
responsavel por mastite tuberculosa bovina. Em 1927, 
Arlindo de Assis introduziu a vacinaqao BCG no Brasil, 
com a cepa de bacilo de M. bovis (BCG Moreau-Rio de 
Janeiro), uma das mais imunogenicas disponiveis ate 
hoje. A vacina no Brasil passou a ser utilizada por via in- 
tradermica na decada de 1970 s . 

A BCG liofilizada tem prazo de validade de 6 meses, 
se conservada em temperatura entre 4 e 8°C. E apresen- 
tada em frascos de cor ambar de 20 e 50 doses. A dose 
empregada na vacinaqao e de 0,1 mL apos a reconstituir 
com soro fisiologico. Deve ser conservada fora da expo- 
siqao a luz solar direta ou mantida por menos de meia 
hora na temperatura ambiente e sob luz solar indireta 6 . 

O efeito protetor da vacina e mais evidente nas for¬ 
mas disseminadas de TB. A sensibilidade tuberculinica 
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pos-vacinal varia em funqao da cepa vacinal, da viabili- 
dade dos bacilos inoculados, alem de outros fatores. No 
Brasil, estudos relativos a TB tem demonstrado p rote 9 a o 
da vacina BCG entre 80,2 e 88 % 17-21 . 


Recomendaqoes para a vacinaqao BCG 

No Brasil, a BCG e recomendada nas situaqoes des- 
critas a seguir 6 . 

Vacinaqao de crianqas no primeiro mes de vida 

A primo-vacinaqao BCG e recomendada para cri- 
anqas o mais proximo possivel do nascimento, com peso 
igual ou superior a 2.000 g; e obrigatoria no primeiro 
ano de vida. Esta indicada para filhos de mae soroposi- 
tivas para o HIV apenas quando comprovada ausencia 
de imunodepressao na crianqa. 

A primo-vacinaqao BCG em recem-nascidos e lac- 
tentes e caracterizada pelo aparecimento tardio da rea- 
qao local: na 2 a semana, surge enduraqao de 3 a 9 mm no 
local de aplicaqao, seguindo a amolecimento da zona 
central entre a 5 a e a 8 a semana com formaqao de crosta. 
Essa crosta, ao cair, deixa no local uma ulcera de 2 a 6 
mm de diametro que cicatriza lentamente entre a 8 a e a 
13 a semana 6,18 . 

Apos 6 meses da vacinaqao BCG, se nao houver ci- 
catriz vacinal, o lactente deve ser revacinado (por mais 
uma vez apenas). 

Eventos adversos associados a BCG 

Os eventos adversos produzidos pela vacina sao in- 
frequentes e a cepa Moreau, em particular, tem-se mos- 
trado muito segura 19 . Esses eventos variam desde ulceras 


com cicatrizaqao demorada no local da aplicaqao, hiper- 
trofia e/ou supuraqao de linfonodos satelites ate disse- 
minaqao hematogenica, principalmente quando aplica- 
da em porqao mais profunda da derme ou em pacientes 
imunodeprimidos 6 . 

Como a estirpe BCG Moreau e sensivel a isoniazida, 
o tratamento de ulceras extensas pode ser feito com este 
farmaco (10 mg/kg/dia) ate a cura da lesao 6 . 

Perspectivas de novas vacinas contra 
tuberculose 

A vacina atual para tuberculose, a BCG, desenvolvi- 
da ha mais de 85 anos, reduz o risco de formas graves de 
TB na infancia, mas nao e muito efetiva em prevenir TB 
pulmonar em adolescentes e adultos, a populaqao de 
maior risco da doen^a. A evoluqao no conhecimento da 
doen 9 a vem propiciando a realizaqao de pesquisas rigo- 
rosas, utilizando tecnologia de ponta no desenvolvimen- 
to de novas vacinas com maior eficiencia no controle da 
pandemia 20 . 

Experimento realizado com M. tuberculosis atenua- 
do em cobaias demonstrou maior diferenciaqao de celu- 
las secretoras de IF-gama e proteqao mais duradoura 
dos animais inoculados. Outras tentativas tem sido fei- 
tas com subunidades de BCG ou M. tuberculosis, como: 
Esat 6 , coimunizaqao BCG com plasmidio codificado 
para sintese de IL-12 e vacina de DNA que codifica a ex- 
pressao de proteinas antigenicas como h.s.p. 60 e h.s.p. 
65, todos buscando a ampliaqao da capacidade imuno- 
genica de novas vacinas. Recentemente, foi demonstra- 
do que uma vacina BCG modificada por engenharia ge- 
netica adquiriu a capacidade de bloquear o gene da 
urease produzida pela BCG original quando fagocitada 
pelo macrofago, alem de ter sido inserido um gene res- 
ponsavel pela produqao de lisina proveniente da Listeria 
monocytogenes. Isso resultou na expressao de antigenos 
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da BCG no citoplasma do macrofago, permitindo a 
apresentapao de antigenos na sua superficie, com capa- 
cidade de estimulapao de celulas CD4 + e CD8 + . O resul- 
tado, ainda em fase experimental, mostra que essa vaci- 
na recombinante tem maior espectro e efetividade na 
resposta imune e confere maior protepao contra a infec- 
pao pela micobacteria tuberculosa 21 . 

■ Quimioprofilaxia ou Tratamento da 
Infec^ao Latente por Tuberculose 

Quimioprofilaxia primaria 

E assim denominada porque o individuo candidato 
a essa medida de protepao ainda nao foi infectado por 
uma fonte contaminante e, portanto, e ainda nao reator 
ao teste tuberculinico. Esta indicada para recem-nascido 
com convivio intradomiciliar com TB ativa, antes de re- 
ceber a vacina BCG. Inicia-se INH logo ao nascimento, 
na dose de 10 mg/kg/dia, com retornos ambulatoriais, 
onde sera acompanhada a evolupao clinico-radiologica 
do bebe. Aos tres meses de vida, deve ser realizado o tes¬ 
te tuberculinico. Nesse momento, o caso-indice ja nao 
devera ser bacilifero. Se o teste tuberculinico da crianpa 
for nao reator, deve ser aplicada a vacina BCG. No caso 
de a crianpa apresentar teste tuberculinico > 5 mm, de- 
ve-se completar o esquema com INH ate o sexto mes 6 
(Figura 1.6) 


Tratamento da infecpao latente por tuberculose 
ou quimioprofilaxia secundaria 

E feita no individuo que entrou em contato com o M. 
tuberculosis, nao apresenta sintomas e sinais clinico-ra- 
diologicos de TB ativa e tem teste tuberculinico reator. O 
tratamento da ILTB e feito com a INH na dose de 10 mg/ 
kg/dia (ate o maximo de 300 mg/dia) durante 6 meses, ou 
em situaqoes especiais por 9 meses. De acordo com o ta- 
manho da reaqao ao teste tuberculinico, o tratamento da 
ILTB esta indicado como descrito na Tabela 1.6 6 . 


Tabela 1.6 Indicates de tratamento da infec^ao latente 
por tuberculose, segundo o resultado do teste 
tuberculinico 

PT > 5 mm 

PT > 10 mm 

Conversao 



tuberculinica 

Contatos adultos e criangas com 

Contatos com menos de 10 

Contato de TB 

menos de 10 anos de idade, nao 

anos de idade vacinados com 

bacilifera 

vacinados ha menos de 2 anos 

BCG ha menos de 2 anos 


HIV/Aids 

Silicose 

- 

Uso de inibidores deTNF-a 

_ 

Profissional de 



saude 

Alteragoes radiologicas 

Neoplasia de cabe^a e 

— 

(sequelas) 

pesco^o, diabetes 


Transplantados 

— 

— 

(imunossuprimidos) 




Fonte: Brasil 6 . 



Figura 1.6 Fluxograma para quimioprofilaxia primaria (QP) em recem-nascidos co-habitantes de pessoas com tuberculose 
bacilifera. 

TT: teste tuberculinico. 
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Tabagismo - Uma Doenqa Pediatrica 
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■ Historia do Tabagismo 1 

O tabaco precede a era de Cabral e Colombo, pois 
quando eles chegaram aqui, os habitantes das Americas ja 
utilizavam o tabaco mascado em rituais, alem de proposi- 
tos sociais ou medicinais. Em 1850, o cigarro comeqou a 
ser utilizado na forma que o conhecemos hoje. No seculo 
XX, durante a Primeira Guerra Mundial, tornou-se uma 
epidemia, difundindo-se ate a Segunda Guerra Mundial 
por toda a Europa e America. Seus efeitos nocivos passa- 
ram a ser discutidos na decada de 1950, apos a morte do 
rei Jorge VI, fumante de mais de 40 cigarros por dia. 

A nicotina e a unica droga que atua maciqamente 
nas celulas nervosas. Decompoe-se em 2 horas, trans- 
formando-se em cotinina, que tern eliminaqao urinaria. 
E utilizada no controle do tabagismo passivo. A nicoti¬ 
na nao e cancerigena, mas cria alguns cancerigenos en- 
tre as 4.700 substancias toxicas que produz. Ela atraves- 
sa a barreira hematoencefalica em ate 20 segundos, na 
primeira tragada da manha. 

A populaqao universitaria fuma menos que a popu- 
laqao de nivel secundario, que fuma menos que a de ni- 
vel primario, sendo nos analfabetos o maior indice de 
fum antes. 

A industria norte-americana ja conhecia o maleficio 
do tabaco, citando em seus anais da decada de 1950 fra- 
ses como: 

“Nosso negocio e vender cigarro com nicotina, porque 
causa dependencia”. 

“Nosso negocio e vender cada vez mais cigarros com ni¬ 
cotina forte, pois causam maior dependencia.” 

“O sucesso comercial e maior quanto maior for a depen¬ 
dencia da nicotina.” 

O Rio Grande do Sul exporta um tipo de tabaco 
com tres vezes mais nicotina para 20 paises. Essa situa- 
qao de uma regiao produtora e dependente da exporta- 


qao do tabaco atrasou a assinatura do Brasil na Conven- 
qao-Quadro para Controle do Tabaco, acordo mundial 
que dificultara, entre outras coisas, a produqao do taba¬ 
co no mundo. 


■ Situagao Brasileira de Fumo Ativo e 
Passivo 2 

Ha 10 anos, 30% da populaqao brasileira era de fu- 
mantes. Atualmente, 19% da populaqao brasileira e usua- 
ria do tabaco, sendo que 51% das crianqas sao fumantes 
passivas. Em estudo recente 2 , demonstrou-se que 24% das 
crianqas de 0 a 5 anos atendidas em pronto-socorro do 
Hospital Universitario (HU) da USP apresentaram niveis 
sericos de cotinina (derivado da nicotina) positivos, ou 
seja, 24% das crian^as haviam tido contato intimo com o 
cigarro nas ultimas 24 horas. Esse fato corresponde a alta 
incidencia tambem de mulheres (maes) fumantes. 

■ Dependencia de Nicotina 3 

Hoje, a nicotino-dependencia ja e considerada uma 
doenqa (CID F17.2). A dependencia da nicotina e supe¬ 
rior a dependencia da cocaina. Do ponto de vista de 
drogas, a primeira a ser consumida pelos jovens e o ci¬ 
garro. A dependencia e variavel. Vinte por cento das 
pessoas sao fracos dependentes da nicotina, 30% tem 
dependencia elevada, 30% superior a media, 15% muito 
forte e 5% tem uma dependencia fortissima e incoerci- 
vel. Isso pode ser medido pelo numero de cigarros con- 
sumidos durante o dia e o tempo entre o acordar e o pri- 
meiro cigarro consumido. O teste de Fargestrom 
(Tabela 2.1) se resume a essas duas perguntas, que aju- 
dam a classificar a dependencia dos fumantes. De cada 
3 adolescentes que come^am a brincar de fumar, 1 fica- 
ra dependente da nicotina. De cada 7 que comecpim a 
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Tabela 2.1 Teste de Fargestrom para avaliagao de dependencia a nicotina 

1. Quanto tempo depois de acordar voce fuma o seu primeiro cigarro? 

0 Apos 60 minutos 

1 31 a 60 minutos 

2 6 a 30 minutos 

3 Nos primeiros 5 minutos 

2. Voce encontra dificuldades para evitar fumar em lugares onde e proibido, como igrejas, local de trabalho, cinemas, shopping, etc.? 

0 Nao 

1 Sim 

3. Qual e o cigarro do dia que Ihe traz mais satisfaq:ao (aquele que voce mais precisa acender para matar a vontade)? 

0 Qualquer um/qualquer hora 
1 0 primeiro da manha 

4. Quantos cigarros voce fuma por dia? 

0 lOoumenos 

1 11 a 20 

2 21 a 30 

3 Mais de 31 

5. Voce fuma mais frequentemente no perfodo da manha? 

0 Nao 

1 Sim 

6. Voce fuma mesmo estando doente ao ponto de ficar acamado a maior parte do tempo? 

0 Nao 

1 Sim 

Pontua^ao (grau de dependencia): Leve: 0 a 4; Media: 5 a 7; Alta: > 7. 


beber, 1 ficara alcoolatra e de cada 9 que iniciam o uso 
de maconha, 1 ficara dependente. A dependencia do ci¬ 
garro nao e so quimica; ela tambem pode ser comporta- 
mental, pois uma pessoa que fuma ha 20 ou 30 anos ja 
tem esta rotina incorporada no seu dia a dia. 

A exposiqao prolongada e bastante conhecida, com 
desenvolvimento de cancer, doen^as coronarianas, enfi- 
semas e bronquites, mas a exposiqao imediata e respon- 
savel por asma e rinite. A fumaqa que sai da ponta do ci¬ 
garro e responsavel por irritaqao da mucosa respiratoria 
do fumante passivo. 

O fumante passivo aumenta o seu risco de hospita- 
lizaqao por problemas de vias aereas em 4 vezes, de 
broncopneumonias em 2 vezes e faringites em 1,5 vez. 

Em estudo de Dales et al. 4 , avaliando-se 2.968 crian- 
qas, percebeu-se o dobro de visitas hospitalares em fu- 
mantes passivos. Janson 5 , estudando 8.000 adultos, veri- 
ficou que o fumante passivo apresentava mais tosse 
noturna, sibilancia e asma aos exercicios. 

Em estudo realizado por Lotufo e Rozov 6 , demons- 
trou-se que as crianqas nao gostam que fumem perto 
delas, mas 1% das crianqas pesquisadas de 7 a 10 anos ja 
fumaram um cigarro. Os determinantes na iniciaqao do 


tabagismo sao pais e outros familiares fumantes, oferta 
de cigarros dentro de casa, a permissividade e a falta de 
suporte afetivo dos pais, amigos fumantes e exposiqao a 
publicidade. O imediatismo no prazer, a autoafirmaqao, 
a imitaqao, a necessidade de rituais, a subestimaqao na 
possibilidade de vicio e a dificuldade em conhecer as 
doenqas sao responsaveis pela manutenqao do vicio. 

■ Leis Antitabagicas 

O Brasil era o segundo pais em leis antitabagicas, 
vindo atras do Canada. Paises da Europa ja nos imitam 
em relaqao as fotos e aos dizeres nos macos de cigarro. 
Em Nova York, ha edificios em que se proibe a popula- 
qao de fumar em seu proprio apartamento, pois o vizi- 
nho passaria a ser um fumante passivo. Em Glasgow, na 
Escocia, ha uma multa de 1.000 euros em caso de fumo 
nos onibus municipais, e estavam preparando uma mul¬ 
ta de 50 euros para os fumantes que jogassem bitucas de 
cigarro na rua. Proibiu-se fumar dentro dos pubs irlan- 
deses, com premiaqao do ministro da saude da Irlanda 
no European Respiratory Congress. 
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Ha uma tendencia mundial de se diminuir a propa¬ 
ganda do cigarro, inclusive a propaganda indireta (fu- 
mantes em filmes ou novelas). O Brasil assinou a Conven- 
qao-Quadro para o Controle de Tabaco 7 , em 2005, que 
visa a diminuiqao da produqao de tabaco no mundo. 

■ Como o Pediatra Pode Atuar 

Ha muito trabalho a ser feito na area antitabagica. 
Introduziu-se uma aula sobre tabagismo passivo no cur- 
riculo do 5° ano da Faculdade de Medicina da USP. O 
foco principal esta na profilaxia do tabagismo. Todo pe¬ 
diatra deve gastar alguns minutos de sua consulta em 
alertar o adolescente sobre os maleficios do cigarro. Para 
isso, nao ha idade, pois como ja foi citado anteriormen- 
te, o inicio do tabagismo esta cada vez mais precoce. O 
alerta deve ser dado tambem para os pais, pois deles 
vem o primeiro cigarro. Para isso, deve-se orientar sobre 
o tabagismo passivo: e pior para os pais saber que a fu- 
maqa desencadeia chiado em seu filho do que ouvir so¬ 
bre suas chances de desenvolverem cancer ou enfisema. 
Pode caber ao pediatra: 

■ o encaminhamento da familia para um especialista 
ou iniciar, ele proprio, o tratamento antitabagico; 

■ atuar na higiene ambiental se os pais forem fumantes; 

■ atuar na profilaxia de crianqas e adolescentes; 

■ atuar na terapia antitabagica para pais e adolescentes. 

Pesquisando uma escola de classe alta em Sao Pau¬ 
lo, foram entrevistadas 1.000 crianqas por meio de um 
questionario; constatou-se que 6 : 

■ na idade de 7 a 10 anos, 1 em cada 100 crianqas ja ha- 
via fumado um cigarro inteiro; 

■ na idade de 11 a 14 anos, 5 em cada 100 ja haviam fu¬ 
mado um cigarro inteiro; 

■ 98% das crian^as nao gostavam que as pessoas fumas- 
sem, mas 2,5% delas achavam que fumarao no futuro. 

O problema maior e que, dos 15 anos de idade em 
diante, 30 a 35% dos jovens estarao fumando. A idade 
em que se comeqa a fumar esta na faixa etaria de atua- 
qao do pediatra, no ponto de vista medico, mas isso 
nunca foi discutido pelo ou com o pediatra. Com a 
guerra antitabagica, o fumo passivo entrou em cena. O 
aumento de 20% nos casos de cancer de pulmao em es- 
posas nao fumantes de maridos fumantes, comparado 
com esposas nao fumantes de maridos tambem nao fu¬ 
mantes, e preocupante. O aumento de 25% de casos de 
infarto do miocardio tambem acompanha o tabagista 
passivo adulto. Nas crianqas fumantes passivas (50% de- 
las o sao), ha aumento de otites, broncopneumonias, 
asma, visitas hospitalares em pronto-atendimentos e o 
dobro de morte subita. 

O enfisema pulmonar (fibrose pulmonar) dificulta 
progressivamente a troca de oxigenio, de modo imper- 
ceptivel, pois a relaqao cardiorrespiratoria vai se com- 
pensando. O coraqao trabalha mais e nao se percebe a 


falta de ar, ate que um dia ha uma descompensaqao e a 
falta de ar aparece. Ela e irreversivel, sendo entao tarde 
para uma providencia adequada. 

A tromboflebite obliterante, que progressivamente 
diminui o calibre de vasos sanguineos, tambem nao e 
perceptivel ate que se sinta um formigamento no mem¬ 
bra inferior ou superior por falta de oxigenaqao dos te- 
cidos. A necrose ou o apodrecimento do membro em 
questao pode levar a amputaqao em poucos dias. 

O cancer de laringe pode obstruir a via respiratoria, 
sendo necessario realizar traqueostomia para facilitar a 
respiraqao. Essas situaqoes sao desprezadas pelos novos 
fumantes, mas vale lembrar que existem casos de ampu- 
taqao de membros aos 28 anos de idade, ou seja, esses 
nao sao fatos que ocorrem apenas com pessoas idosas. 

A introduqao precoce do tabagismo entre os jovens 
e ainda mais assustadora. Muito se discutiu sobre o por- 
que disso ocorrer. Os fatores desencadeantes sao pais fu¬ 
mantes, cigarros a sua volta, falta de rigidez na educa- 
qao, desprezo da possibilidade de vicio e ignorancia em 
relaqao as doenqas futuras, mas o dr. Bernardo Ejsem- 
berg - professor livre-docente do ICr-HCFMUSP - 
sempre coloca o fato de o mundo estar cada vez mais 
sem visualizaqao de um futuro sadio. O que enxergam 
os jovens? Qual a qualidade do mundo que estamos pas- 
sando para eles? Guerras, desemprego, inseguranca ou 
falta de seguranqa em um futuro nao muito promissor. 
Portanto, como o jovem pode se preocupar com os ris- 
cos do tabagismo se nao ha, do seu ponto de vista, algu- 
ma possibilidade de um mundo melhor? 

O dr. Jose Rosemberg 1 tratou desse tema, chamando 
o tabagismo de uma doenqa pediatrica. Aos 94 anos de 
idade, seu empenho na luta antitabagica e emocionante, 
bem como sua lucidez em perceber que e preciso evitar 
que o jovem se inicie no tabaco, em vez de se gastar tem¬ 
po e fortunas para tentar retirar o cigarro de adultos sob 
risco de sofrer um ataque cardiaco. 

■ Grupos de Apoio para Pais Fumantes 

Percebeu-se que e mais facil encaminhar os pais fu¬ 
mantes para um grupo ambulatorial antitabagico, onde 
a imagem do seu filho pequeno fica em uma tenda de 
acrilico, recebendo aflitivamente oxigenio, o que e mui¬ 
to doloroso. 

Com a inclusao de uma frase antitabagica no recei- 
tuario impresso no hospital, passou-se a estimular uma 
apresentaqao do tema, gastando um minuto das consul- 
tas falando sobre o cigarro. 

Assim, criou-se o primeiro ambulatorio de pais fu¬ 
mantes de bebes chiadores. Esta terapia em grupo, cha- 
mada terapia cognitiva-comportamental, nada mais e 
do que um “vigilante do peso” em relaqao ao cigarro. Por 
meio de encontros semanais, com orientates sobre a 
historia do tabaco, noqoes reais sobre o mal que pode 
acontecer, videos de depoimentos sobre pacientes que 
passaram por problemas de saude relacionados ao cigar- 
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ro, nocoes nutricionais para que nao se ganhe peso com 
a diminuiqao do cigarro e nocoes de atividade fisica 
para aumentar o gasto calorico estimulam-se as diferen- 
tes tecnicas criadas por cada um individualmente, pois 
nao ha milagre para se parar de fumar. Cada um cria o 
seu proprio metodo: 

■ diminuir um cigarro a cada maqo fumado: passar de 
20 para 19, depois para 18, e assim sucessivamente; 

■ nao comprar mais cigarros: passar a pedir cigarro 
para os outros, ate que voce se sinta constrangido e 
diminua a quantidade de cigarros; 

■ o dia D: marcar um determinado dia para fumar seu 
ultimo cigarro e parar definitivamente; 

■ difkultar ao maximo o acesso ao cigarro; 

■ proibiqao do cigarro em local de trabalho: no HU, 
como em qualquer outra empresa, 25% dos funcio- 
narios eram fumantes. Com a proibicao do fumo in- 
ternamente, foi estimado que metade dos funciona- 
rios diminuiram em 50% o consumo de cigarros, 
pois dificultou-se o acesso a este procedimento an- 
teriormente rotineiro. Uma farmaceutica do hospi¬ 
tal relatou que tal proibiqao foi fundamental para 
parar de fumar. Ela sabia que, a partir de 1/2/2005, 
o fumante dentro do predio estaria sujeito a adver- 
tencias em curriculo, e isso a pressionou a largar o 
cigarro. 

■ Como Livrar sua Casa ou seu Local de 
Trabalho do Cigarro 

Razoes para tornar a sua casa, o seu local de traba¬ 
lho ou sua empresa livre do cigarro (adaptado da Rede 
Europeia de Services de Saude sem Tabaco 8 ): 

1. A prevenqao e o controle do tabagismo fazem parte 
da missao dos servi^os de saude: todos podem ser 
agentes de saude. 

2. A implicaqao dos responsaveis na familia ou nas 
empresas e fundamental: se o pai da casa ou o dire- 
tor da empresa, da escola ou do hospital for um fu¬ 
mante, sera mais dificil: ele tern de parar de fumar, 
pois a aqao se torna dificil se os interessados nao 
apoiarem. 

3. Esse processo se desenvolve passo a passo e cada lo¬ 
cal pode seguir o seu proprio ritmo, mas este nao 
pode ser muito devagar. 

4. A responsabilidade de um incendio por causa do ci¬ 
garro pode ser atribuida ao fumante: 42% dos in- 
cendios hospitalares na Europa sao atribuidos a fu¬ 
mantes e seus cigarros. Ha relato de um paciente 
jovem que dormiu com o cigarro aceso e incendiou 
a cortina do seu quarto e sua orelha direita. Isso 
pode ocorrer em qualquer local. 

5. A falta de uma politica antitabaco pode gerar confli- 
tos entre as pessoas, como aquelas discussoes em 
restaurantes na zona de transiqao do lado fumante 


ou nao fumante. E perda de tempo aguardar na fila, 
esperando um local para nao fumantes, pois, no 
fim, a dosagem de nicotina no ambiente e igual em 
todo o restaurante. 

6 . Uma casa ou empresa sem politica antitabaco geral- 
mente e mais suja: impedindo o fumo dentro e a 10 
metros do HU, diminuiu-se a sujeira de bitucas de 
cigarro em torno do predio, concentrando-a no fu- 
modromo montado nas proximidades. 

7. Uma politica antitabaco bem conduzida mobiliza posi- 
tivamente as pessoas. Os filhos sao pessoas importan- 
tes no abandono de cigarro por parte de seus pais. Em 
uma palestra numa escola, um certo pai confirmou que 
estava assistindo a palestra porque o cigarro o estava 
afastando de seu filho. O filho tinha uma forte rinite e 
nao chegava perto do pai, que “fedia” cigarro. 

8 . Material de informatica, revestimentos e sistemas de 
climatizaqao resistem muito mais tempo em um 
meio sem tabaco. 

9. Para os frequentadores de uma casa, empresa ou 
hospital, a imagem da instituiqao e mais positiva. 

10 . Ter uma residence ou local de trabalho sem cigarro 
e uma vantagem na acreditaqao da instituiqao ou de 
seu proprio lar. 

■ Como Ajudar o Fumante a Parar 
de Fumar (Manual do Hospital 
Universitario da USP para 
Profissionais de Saude) 

Epidemia do tabagismo 

O tabagismo e o mais mortal dos fatores de risco 
evitaveis para doenqas cardiovasculares, oncologicas e 
pulmonares. A Organizaqao Mundial da Saude (OMS) 9 
estima em 5 milhoes o numero de mortes por ano, em 
todo o mundo, por doenqas causadas diretamente pelo 
cigarro. No Brasil, o Instituto Nacional do Cancer 
(Inca) 10 estima que 200 mil mortes ocorram por ano 
como causa direta do tabagismo. 

Por ano, o tabagismo causa mais mortes do que a 
soma dos obitos por Aids, cocaina, heroina, alcool, aci- 
dentes de transito, incendios e suicidios. 

Metade dos individuos que persistem fumando 
morre de doencas relacionadas ao tabagismo. Estudo re- 
alizado por medicos ingleses informa que fumantes vi- 
vem, em media, 10 anos a menos que nao fumantes. 

No Brasil, pesquisa publicada pelo Inca 10 , realizada 
em 16 capitals em 2002 e 2003, revelou que 13%, 20% e 
25% da populaqao com 14 anos de idade ou mais fumam 
em Aracaju, Sao Paulo e Porto Alegre, respectivamente. 
Os individuos com ate 7 anos de escolaridade fumavam 
significativamente mais que aqueles com maior escola- 
ridade, demonstrando clara associacao entre a prevalen¬ 
ce do tabagismo com o grau de escolaridade. 
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Por que o cigarro faz mal para a saude? 

Na fumaqa do cigarro, ja foram identificadas cerca 
de 4.700 diferentes substancias quimicas, 55 das quais 
reconhecidas como cancerigenas, tais como nitrosami- 
nas, cromo, cadmio, niquel, benzeno, hidrocarbonetos 
aromaticos policiclicos, entre outros. Alem dessas subs¬ 
tancias, em cada tragada sao inalados 1.017 radicais li- 
vres oxidantes. 

A nicotina e uma das milhares de substancias que, 
alem de contribuir para a ocorrencia de doenqas cardio- 
vasculares e diminuiqao das defesas respiratorias, e res- 
ponsavel pela dependencia ao tabaco (Tabela 2.2). 

A industria do tabaco, longe de se preocupar em di- 
minuir essas substancias toxicas nos cigarros manufatu- 
rados, tem trabalhado na descoberta de aditivos que au- 
mentam o efeito da nicotina e sua adiqao, alem do 
marketing para populates mais vulneraveis, como os 
jovens de baixa renda. 


Tabela 2.2 Consequencias do tabagismo 

30% dos obitos por todos os tipos de canceres 

80% dos obitos por cancer de pulmao 

85% das mortes por bronquite cronica e enfisema 

25% das mortes por doen^a coronariana 

25% das mortes por doengas cerebrovasculares 

Aumento dos abortamentos, partos prematuros e de bebes com baixo peso 
Suscetibilidade a tuberculose 
Impotencia sexual, catarata e osteoporose 

A dependencia da nicotina 

A nicotina tem um imenso poder de causar depen¬ 
dencia. De cada 100 pessoas que fumam, 90 sao depen- 
dentes da nicotina. Dos usuarios de heroina, 50% sao 
considerados dependentes e 10% dos consumidores re- 
gulares de alcool sao alcoolatras. Isso explica por que e 
comum encontrar etilistas sociais enquanto o tabagista, 
na maioria das vezes, fuma todos os dias. 

Quando inalada, a nicotina atinge o cerebro apos 7 
a 10 segundos, ativando receptores de acetilcolina pre 
e pos-sinapticos no sistema nervoso central (sistema 
mesolimbico) e no sistema nervoso autonomo, estimu- 
lando a liberaqao de dopamina e outros neurotrans- 
missores como norepinefrina, betaendorfinas, seroto- 
nina, glutamato e vasopressina, que sao responsaveis 
por diversos efeitos neurologicos, cardiovasculares e 
respiratorios. 

A inalaqao e a absorqao da nicotina em picos nas 
tragadas induzem ao aumento do numero de receptores 
cerebrais, levando a tolerancia e a dependencia, caracte- 
rizada pela presenqa de sintomas fisicos e psiquicos 
quando da sua falta. 


Por que as pessoas comeqam a fumar ou 
continuam fumando? (Tabela 2.3) 


Tabela 2.3 Fatores que levam o tabagista a continuar 
fumando 

Suscetibilidade genetica 

Convivencia com familiares e amigos fumantes 

Sensa^oes causadas pela nicotina: aumento da concentra^ao, melhora da 
memoria e diminui^ao da tensao, da ansiedade e do apetite 

Presenga de depressao, ansiedade, etilismo e uso de drogas 

Estimulos comerciais promovidos pela industria do cigarro 

Baixa escolaridade e baixa renda 

Habitos e comportamentos relacionados ao tabagismo 

Baixo custo do cigarro 

Por todas essas razoes, nao e facil parar de fumar e 
permanecer sem fumar, motivo pelo qual se deve em- 
preender um grande esforqo para evitar a iniciaqao. 

Pesquisas demonstram que 70% dos individuos que 
fumam querem parar de fumar. Apenas 3 a 5% dos fuman¬ 
tes que tentam parar por conta propria conseguem se man- 
ter abstinentes por 1 ano. Para parar de fumar, e muito im- 
portante o auxilio dos profissionais de saude, que devem 
incorporar, na pratica diaria, a abordagem do fumante. 

Com o apoio de profissionais, o exito obtido chega 
de 30 a 45% e, se a pessoa persistir sem fumar no pri- 
meiro ano, diminui-se o risco de recidiva, que ocorre, na 
maioria das vezes, nesse periodo. 

Um simples aconselhamento de 3 minutos durante 
uma consulta e suficiente para aumentar o sucesso em 
parar de fumar. O sucesso e maior quando se gasta mais 
tempo na consulta abordando o assunto, quando se 
agendam retornos sobre o tema, com o uso de terapia 
comportamental (reunioes em grupos ou isoladamente) 
e de medicaqao associada. 

Como ajudar seu paciente ou pais de paciente 
a parar de fumar 

■ Pergunte a todos os pacientes e registre no prontuario. 

■ Aconselhe todos os fumantes a parar de fumar. 

■ Lembre-se de que a maioria dos fumantes e depen- 
dente da nicotina. Portanto, a orientaqao exige firme- 
za, mas sem agressividade. Nao se trata de um proble- 
ma de ordem moral. 

■ Procure relacionar o estado de saude dos pacientes ao 
tabagismo 

Alem de ser causa de diversas doencas cardiovascu¬ 
lares, pulmonares e oncologicas, o tabagismo tambem 
dificulta a cicatrizaqao, causa ulcera peptica, piora o de- 
sempenho fisico e causa asma e aumento das infecqoes 
respiratorias em crianqas que convivem com fumantes. 
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O tabagismo passivo aumenta o risco de doenqas 
cardiovasculares em 30% e de cancer de pulmao em 
25%. Assim, fumar nao apenas prejudica o individuo, 
mas tambem quem convive com ele. 

Identifique habitos ou comportamentos que 
dificultam a cessagao do tabagismo 

Convivencia com fumantes em casa ou no local de 
trabalho pode dificultar a cessaqao do habito. E possivel 
estabelecer regras para nao se fumar no mesmo ambien- 
te de quem esta tentando parar. Deve-se orientar o paci- 
ente a nao frequentar fumodromos ou nao acompanhar 
as pausas para fumar com os colegas. 

O uso de bebidas alcoolicas tambem esta associado 
a aumento do consumo de cigarro. A orientaqao e que o 
fumante evite beber nas primeiras semanas em que esta 
tentando parar. 

Fumar e falar ao telefone, jogando baralho ou bingo, 
apos as refeiqoes etc. sao gatilhos comuns que, se identifi- 
cados, podem ser tratados com orientaqao adequada. 

Muitas vezes, o tabagista apresenta ansiedade e/ou 
depressao graves que pioram quando ele tenta parar de 
fumar. Essas comorbidades devem ser tratadas de forma 
imediata e efetiva para nao comprometer o bom resulta- 
do do processo de cessaqao. 


Desfa^a alguns mitos ou falsas informagoes 
(Tabela 2.4) 


Tabela 2.4 Mitos e verdades sobre o tabagismo 

Mito 

Verdade 

Cigarros de baixos teores 
fazem menos mal 

Cigarros light ou de baixos teores fazem tao mal 
quanto os outros. Como o individuo necessita de 
nicotina, ele traga mais vezes e mais 
profundamente para adquirir a dose necessaria 
dessa substancia, arrastando consigo as milhares 
de outras substancias e radicais livres para o 
pulmao e para a corrente sanguinea 

1 a 4 cigarros por dia nao 
trazem consequencia a 
saude 

Fumar de 1 a 4 cigarros e suficiente para aumentar 
a mortalidade por doengas cardiovasculares em 3 
vezes, o risco de cancer de pulmao em homens 
em 2,8 vezes e em mulheres em 5 vezes 

Fumar sem tragar nao 
vicia e nao causa doengas 

Uma parte da fuma^a sempre atinge os pulmoes e 
parte das substancias, entre elas a nicotina, sempre 
e absorvida pela mucosa oral 

Charutos, cigarrilhas, 
cachimbos, narguile e 
fumo mascado nao tern o 
mesmo risco do cigarro 
convencional 

Charutos, cigarrilhas, cachimbos e narguile sao 
nocivos 

Um charuto equivale de 5 a 10 cigarros 
convencionais 

Uma sessao de narguile tern a mesma quantidade 
de nicotina que um mago de cigarros 

Cachimbo e fumo mascado estao relacionados a 
cancer de cavidade oral e doengas periodontais 

Alimentos contendo 
betacaroteno protegem 
contra os males do 
cigarro 

Vitaminas como betacarotenos e outras nao 
demostraram efeito protetor em fumantes. 

Contrariamente, dois estudos realizadostiveram 
que ser interrompidos por aumentarem a 
mortalidade 


Comente os beneficios de parar de fumar 

Os beneficios de parar de fumar sao muitos, entres 

eles se destacam: 

■ diminui em 50% a mortalidade por doenqas corona- 
rianas apos 1 ano e, apos 10 anos sem fumar, iguala- 
-se a da populaqao normal; 

■ diminui o risco de morte por DPOC e cancer de pul¬ 
mao; 

■ quanto mais cedo a pessoa parar de fumar, menor o 
risco de cancer de pulmao. Se parar ate os 30 a 35 
anos, o risco de cancer de pulmao praticamente se 
iguala ao de um nao fumante (Figura 2.1); 

■ diminui o risco de outros canceres, igualando-se a 
populaqao nao fumante apos 10 anos; 

■ diminui o risco de infecqoes respiratorias, como tu- 
berculose e pneumonia; 

■ melhora a eficacia do tratamento de ulcera peptica; 

■ melhora o paladar, o olfato e a pele. 



Planejar e orientar o paciente (Tabela 2.5) 

Estando o paciente convencido a parar de fumar, e 
importante guia-lo, orientando sobre como conduzir o 
processo de cessaqao e alertando sobre as principals di- 
ficuldades. 

O primeiro passo e marcar uma data para parar de 
fumar. Isso estabelece um compromisso e um objetivo 
solido a ser atingido. A interrupcao pode ser abrupta ou 
gradual. No ultimo caso, estabelecer prazo de, no maxi- 
mo, 2 semanas para atingir a interrupcao completa. 
Alem de diminuir o total de cigarros no dia, orientar o 
atraso do primeiro cigarro da manha, comeqando a fu¬ 
mar mais tarde. 
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Oriente o paciente a evitar, nas primeiras semanas, 
bebidas alcoolicas, cafe e outros fatores identificados 
como gatilhos. 

Informe o paciente sobre os sintomas de abstinencia 
que poderao ocorrer - ansiedade, irritabilidade, insonia, 
dificuldade de concentrate* e depressao, que diminuem 
e desaparecem ao longo das semanas. Aumentos do ape- 
tite e do peso sao frequentes. De maneira geral, quase 
todos ganham peso, que tambem e fator de risco para 
doenqas, mas de menor importancia que o tabagismo e 
que pode ser controlado com dieta e exercicios fisicos. 


Tabela 2.5 Planejamento e orientates 

Marcar uma data: avisar familia e colegas 

Interrupcao gradual: reduzir durante um periodo de 2 semanas. Atrasar o 
primeiro cigarro da manha e diminuir o total de cigarros no dia 

Evitar alcool, cafe e outros gatilhos 

Ingerir bastante liquido 

Praticar atividades fisicas 

Retirar os cinzeiros e isqueiros de casa 

Parar de fumar junto com colega ou familiar para que um estimule o outro 

Informar sobre a fissura (desejo intenso de fumar, a 
ponto de nao conseguir realizar suas atividades nor¬ 
mals). Ela dura alguns minutos, diminui de frequencia e 
duraqao com o passar dos dias e desaparece apos 
algumas semanas. 

Sugira que fumantes na familia e no trabalho tam¬ 
bem parem de fumar e, se possivel, oriente para procu- 
rarem auxilio em services de saude. A existencia de pes- 
soas fumando no domicilio dificulta parar de fumar e e 
um importante estimulo a recaida e retorno ao tabagis¬ 
mo, enquanto um colega ou familiar tentando parar 
pode ser um estimulo positivo. 

Agendar retornos na 1- ou 2- semana apos a data 
marcada para interrupqao ou apos o inicio da medica¬ 
te*, que e o periodo mais critico, quando o paciente pre- 
cisa de maior apoio. Em seguida, monitore-o por telefo- 
ne entre os intervalos das consultas, que podem ser 
mensais. 

Considere a utilizaqao de medicate* para todos os 
pacientes que apresentam escore de Fargestrom maior 
que 5 (ver Tabela 2.1), ou para aqueles que ja tentaram e 
apresentam dificuldade em parar de fumar. 

Orientar a ingerir bastante agua, a realizar exercici- 
os fisicos, a eliminar os cinzeiros da casa e a alterar ha- 
bitos que estavam associados ao cigarro, que sao medi- 
das muito importantes no periodo de cessaqao. 


tabilidade, dificuldade de concentrate*, alteraqao do 
padrao de sono e aumento de apetite sao as manifesta- 
qoes mais comuns. 

A principal aqao dos medicamentos para cessaqao 
de tabagismo e minimizar os sintomas de abstinencia. 

O uso de medicaqao deve estar sempre associado a 
orientates comportamentais. Medicamentos estao in- 
dicados para individuos com maior grau de dependen¬ 
ce (pontuaqao > 5 pontos no teste de Fargestrom), que 
fumam mais de 10 cigarros ao dia e fumantes que tenta¬ 
ram parar varias vezes e nao conseguiram. 

O tratamento com medicamentos deve durar, em 
geral, 8 a 12 semanas. Periodos inferiores foram associ¬ 
ados a maior taxa de recaida e tratamentos mais prolon- 
gados acrescentaram poucos beneficios. No entanto, 
existe variaqao a cada caso, com necessidade de prolon- 
gar o uso de medicamentos por mais tempo em alguns 
pacientes. 

Converse com o paciente sobre a relaqao custo/be- 
neficio. Os medicamentos custam caro, mas, deduzin- 
do-se o valor dos maqos de cigarro, em poucos meses 
paga-se o valor da medicaqao, alem dos beneficios para 
a saude e menores gastos com as doenqas associadas ao 
tabagismo e seus tratamentos. Alguns centros de refe¬ 
renda tambem fornecem medicaqao. 

Atualmente, as opqoes de medicamentos sao terapia 
de reposiqao de nicotina, bupropiona e vareniclina (con- 
siderados de primeira linha), e nortriptilina (de segun- 
da linha) (Tabela 2.6). Nao havendo contraindicates, 
pode-se iniciar com qualquer um dos medicamentos de 
primeira linha, de acordo com posologia, facilidade de 
administrate, doenqas associadas e preferencia do pa¬ 
ciente. Se houver insucesso, a associate de bupropiona 
com reposiqao de nicotina e possivel. 

Outros procedimentos como homeopatia, acupun- 
tura com agulhas ou laser, nitrato de prata, formulas a 
base de ervas, piteiras e hipnose nao apresentam eviden- 
cia para utilizaqao na literatura medica. 

E importante saber que, ate o momento, nao existe 
uma droga ideal. Todas aumentam a chance de cessaqao, 
desde que o individuo empregue forqa de vontade e 
disciplina para obter sucesso. 

■ Tratamento com Reposi^ao de 
Nicotina 

Sao empregados adesivos, gomas ou spray nasal de 
nicotina, em varias concentrates. Nenhuma das for¬ 
mas de administrate demonstrou ser superior as ou- 
tras. No Brasil, estao disponiveis apenas na forma de 
goma e de adesivo. 


■ Uso de Medica^ao Adesivo 

A maior dificuldade de se manter sem fumar nas Sao os mais conhecidos, empregados ha mais tempo 
primeiras semanas sao os sintomas de abstinencia. Irri- e sobre os quais existem mais estudos. Seu principal ob- 
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Tabela 2.6 

Tratamento do tabagismo com reposigao de nicotina 



Medicares 

Adesivo 

Goma 

Bupropiona 

Vareniclina 

Nortriptilina 

Apresenta^ao 

Patch com 7,14 e 21 mg 

Goma com 2 e 4 mg 

Comprimidos de 150 mg 

Comprimidos de 0,5 e 

1 mg 

Capsulas de 10,25, 50 
e 75 mg 

Dose 

21 mg por 4 a 6 semanas 

14 mg por 2 a 4 semanas 

7 mg por 2 a 4 semanas 

Mascar a cada 2 ou 3 horas 
Maximo de 16 gomas por 
dia 

150 mg (1 comprimido) 
durante 3 dias; a partir do 4° 
dia: 150 mg 2 vezes/dia, com 
intervalo minimo de 8 horas 
entre as tomadas 

0,5 mg/dia nos 3 
primeiros dias; 

1 mg 2 vezes/dia a 
partir do 8° dia ate 
completar 12 semanas 

75 a 150 mg/dia, 
devendo ser iniciada 

0,5 mg 2 vezes/dia 
com doses diarias de 

25 mg e aumentada a 
cada 3 a 4 dias 

Efeitos colaterais 

Irrita^ao da pele, cefaleia, 
nauseas, alteragoes do 
sono, diarreia 

Cefaleia, nauseas, diarreia 

Boca seca, cefaleia, insonia, 
dificuldade de concentragao 

Nauseas (ate 30% dos 
casos), vomitos, 
pesadelos, cefaleia e 
insonia 

Boca seca, taquicardia, 
obstipagao 

Contraindicate 

Infarto do miocardio 
recente (< 2 semanas) 
Alergia cutanea 

Infarto do miocardio 
recente (< 2 semanas) 

Convulsao, bulimia ou 
anorexia nervosa, disturbio 
bipolar 

Nao e recomendado o uso 
em gestantes e lactentes 

Nao e recomendado o 
uso em gestantes e 
lactentes 

Infarto do miocardio 
recente, arritmia 
cardiaca nao 
controlada, bloqueio 

AV 

Observagao 

Recomenda-se a 
interrup^ao do tabagismo 

3 a 5 dias apos o inicio do 
tratamento 

Mascar a goma por alguns 
minutos para eliminar a 
nicotina 

Manter a goma entre a 
gengiva e a mucosa da 
boca por alguns minutos e 
mascar novamente 

Interromper o cigarro entre o 

7° e o 10° dia apos o inicio da 
medica^ao 

Administra-la com 
copo d'agua e apos as 
refei^oes para reduzir 
as nauseas 

Parar de fumar 7 dias 
apos inicio da 
medica^ao 

Fazer ECG antes do 
uso, para afastar 
bloqueio AV 

Programas interrupgao 
do tabagismo 14 a 21 
dias apos iniciado o 
uso da droga 


jetivo e evitar os sintomas de abstinencia. Sua eficacia 
varia nos diversos estudos de 15 a 35%. 

Duas marcas de adesivo existem atualmente no 
mercado (Niquitin® e Nicotinell®), ambas em 3 concen¬ 
trates (na Nicotinell®, os numeros 10, 20 e 30 referem- 
-se a area do adesivo e correspondem, respectivamente, 
as concentrates de 7, 14 e 21 mg). 

Quando ha indicate, usualmente se recomenda o 
uso de 1 adesivo de 21 mg/dia por 8 semanas; a seguir, 1 
adesivo de 14 mg/dia durante 2 semanas e 1 adesivo de 
7 mg/dia por mais 2 semanas. Eventualmente, pode-se 
usar 28, 35 ou 42 mg como dose inicial em fumantes pe- 
sados (2 ou mais ma^os/dia), ou iniciar com doses me- 
nores, adesivo de 14 mg em fumantes com baixo escore 
de Fagerstrom e/ou que fumam menos de 10 cigarros 
diarios. Sugere-se colocar adesivo no tronco ou nos bra- 
qos, em regioes sem pelos, fazendo rodizios a cada 24 
horas nos locais de aplicaqao. O local deve estar protegi- 
do da exposiqao direta ao sol. 

Goma 

Se a opcao for utilizar goma, elas existem no merca¬ 
do brasileiro na concentrate de 2 mg (Niquitin® ou Ni- 
corette®), e devem ser mascadas a cada 2 ou 3 horas (no 
maximo de 16 gomas ao dia) por 2 meses, sendo redu- 
zida progressivamente no mes seguinte. Existem alguns 
inconvenientes: ela e muito dura, de sabor pouco agra- 
davel e, em pessoas com protese dentaria, de dificil uti- 
lizaqao. O paciente deve mascar a goma por alguns mi- 
nutos para liberar a nicotina, manter a goma entre a 
gengiva e a mucosa da boca por alguns minutos e mas- 


car novamente, repetindo esse procedimento durante 
cerca de 30 minutos e depois despreza-la. Evitar consu- 
mo de soda, cafe, cerveja e bebidas acidas, em geral 15 
minutos antes e durante o uso da goma. Pode ser usada 
como complemento ao adesivo ou as outras drogas, nos 
momentos de fissura. 

Recomenda-se a interrupqao do tabagismo 3 a 5 
dias apos inicio do tratamento. Esse tempo pode ajudar 
a aumentar a adaptaqao e a confianqa no medicamento. 

Principais efeitos colaterais 

Os efeitos colaterais dos adesivos e das gomas inclu- 
em: cefaleia, nauseas, alteraqoes do sono, pesadelos, irri- 
taqao da pele (adesivo), na maioria dos casos de manei- 
ra leve e fugaz. Se os sintomas se tornarem persistentes 
e/ou intensos, suspender o uso. Embora infrequentes, 
sao mais sugestivos de superdosagem os sintomas diges- 
tivos (nauseas, vomitos e diarreia) e tontura. 

Agudamente, os adesivos e as gomas podem deter- 
minar elevaqao da pressao arterial, da frequencia cardia- 
ca e do consumo de oxigenio pelo miocardio, alem de 
vasoconstricao das arterias coronarias (efeitos simpati- 
comimeticos). Entretanto, os riscos cardiovasculares as- 
sociados a manutenqao do tabagismo sao muito supe¬ 
riors aqueles relacionados a reposiqao da nicotina. 

Contraindicates 

A utilizaqao do tratamento com reposiqao de nico¬ 
tina deve ser evitada em individuos que sofreram infar- 
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to recente (nos primeiros 15 dias apos o episodio), na 
presenqa de arritmia e de angina grave. 

Na gestaqao, durante a amamentaqao, em coronari- 
opatas e em individuos com ICC grave, as medicares 
podem ser empregadas, pois os efeitos da manutenqao 
do tabagismo sao sempre piores que os da administra- 
qao da nicotina isoladamente. 

A goma ainda esta contraindicada quando houver 
incapacidade para mastigaqao, e o adesivo na presenqa 
de lesoes dermatologicas no local de aplicaqao. 

■ Tratamento com Medicamentos sem 
Nicotina 

Diversos medicamentos tem sido testados para o 
tratamento dos sintomas de abstinencia do tabaco; en- 
tretanto, poucos tem eficacia comprovada. 

Bupropiona 

Medicaqao antidepressiva que atua bloqueando a re- 
captaqao de serotonina, dopamina e noradrenalina. Re- 
velou boa eficacia quando empregado em programas de 
cessaqao de tabagismo, com sucesso variando de 20 a 
35%. 


Apresentaqao 

Comprimidos de 150 mg. 


Dose 

Empregada na dosagem de 150 mg (1 comprimido) 
durante 3 dias; a partir do 4° dia, 150 mg 2 vezes/dia, 
com intervalo minimo de 8 horas entre as tomadas 
(dose maxima recomendada: 300 mg/dia). Deve-se evi- 
tar tomar a 2 a dose apos as 18 horas pelo risco de inso- 
nia. Recomenda-se interromper o cigarro entre o 7° e o 
10 ° dia apos o inicio da medicaqao, tempo necessario 
para que seus melhores efeitos sejam observados. 

Principais efeitos colaterais 

Boca seca, cefaleia, insonia, dificuldade de concen- 
traqao, tremores, prurido, reaqoes urticariformes e, rara- 
mente, convulsao. O risco de convulsao esta relacionado 
a dose utilizada, a interaqao com outras medicares e ao 
antecedente de convulsao. Em doses excessivas, pode 
determinar taquicardia, alargamento do QRS e aumen- 
to do intervalo QT no eletrocardiograma. 

A pressao arterial deve ser monitorada rotineira- 
mente em individuos que recebem a medicaqao. 


Contraindicacoes 

Historia atual ou pregressa de convulsao, quadro 
presente ou previo de bulimia ou anorexia nervosa, dis- 
turbio bipolar, uso concomitante de inibidor de monoa- 
minoxidase (IMAO) nos ultimos 15 dias, uso de drogas 
antipsicoticas como haloperidol e clorpromazina, e in- 
suficiencia hepatica severa. 

Nao e recomendado o uso em gestantes e lactentes, 
pois nao existem trabalhos que autorizem tal uso, embo- 
ra nao exista contraindicaqao absoluta. 

Inter acoes medicamentosas 

Se possivel, evitar uso concomitante com orfena- 
drina, ciclofosfamida, isofosfamida, betabloqueadores 
(aumenta o risco de bradicardia), antiarritmicos e ou¬ 
tras drogas metabolizadas pela isoenzima CYP2D6 
(que faz parte do complexo de enzimas do citocromo 
P-450), algumas estimulando essa enzima, com reduqao 
da aqao da bupropiona (como fenitoina, carbamazepi- 
na, fenobarbital e rifampicina), e outras inibindo-a, 
com aumento dos efeitos da droga (como paroxetina e 
sertralina). Evitar drogas que tambem reduzem o limiar 
convulsivante (antipsicoticos, antidepressivos, teofilina, 
corticosteroides sistemicos, fluoroquinolonas) e nao a 
associar em diabeticos em uso de insulina e/ou de hipo- 
glicemiante oral. Nesses casos, evitar ou, se nao for pos¬ 
sivel, usar reposiqao de nicotina na dose de 150 mg/dia. 

Vareniclina 

Agonista parcial altamente seletivo dos receptores 
nicotinicos de acetilcolina alfa-4-beta-2, que leva a libe- 
raqao principalmente de dopamina. Evita os sintomas 
de abstinencia e os periodos de fissura e, ao mesmo tem¬ 
po, bloqueia os efeitos da nicotina proveniente do cigar¬ 
ro sobre esses receptores, reduzindo a satisfaqao do ato 
de fumar. Apresenta sucesso na cessaqao de tabagismo 
que chega a 45% em alguns estudos. 

Apresentaqoes 

Comprimidos de 0,5 e 1 mg. 


Dose 

Nos 3 primeiros dias, 0,5 mg/dia; em seguida, 0,5 mg 
2 vezes/dia do 4° ao 7° dia; e 1 mg 2 vezes/dia a partir do 
8 ° dia ate completar 12 semanas. Sugere-se prolongar o 
tratamento ate 24 semanas nos pacientes que atingirem 
sucesso na cessaqao. Recomenda-se administra-la com 
copo cheio de agua e apos as refeiqoes para reduqao das 
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nauseas e vomitos, e deve-se suspender o tabagismo 7 
dias apos o inicio da medicaqao. 

Para individuos com clearance de creatinina abaixo 
de 30 mL/min, a dose de manutenpao e de 0,5 mg 2 ve- 
zes/dia. 


Principals efeitos colaterais 

Nauseas (ate 30% dos casos), vomitos, pesadelos, ce- 
faleia e insonia. 


Contraindicates 

Nao e recomendado uso em gestantes e lactentes, 
pois nao existem trabalhos que autorizem o uso, embo- 
ra nao exista contraindicapao absoluta. 

Interagoes medicamentosas 

Evitar associapao com cimetidina, que pode aumen- 
tar o nivel serico da vareniclina. 


Incertezas sobre a vareniclina 

Por ser uma medicapao nova, ha poucos estudos na 
literatura. Ainda nao se sabe se o prolongamento do tem¬ 
po de tratamento pode aumentar a taxa de cessapao e se 
ha beneficios e seguranpa para associapao as outras dro- 
gas. A seguranpa e a eficacia em subgrupos especificos, 
como portadores de doenpas psiquiatricas, cardiovascu- 
lares, pneumologicas e gestantes, ainda nao estao estabe- 
lecidas. 


Nortriptilina 

Pertence a classe dos antidepressivos triciclicos, sendo 
considerado de 2 a escolha, mas diversos estudos, inclusive 
realizados no Brasil, tem mostrado a eficacia da droga. 
Pelo seu custo menor, tem sido bastante empregada. 

Apresentagoes 

Capsulas de 10,25, 50 e 75 mg; e solupao oral - fras- 
cos com 100 mL, na concentrapao de 2 mg/mL. 


Dose 

Tomar 75 a 150 mg/dia, devendo ser iniciada com 
doses diarias de 25 mg e aumentada progressivamente a 
cada 3 a 4 dias. Por possuir meia-vida longa (17 horas), 
pode ser empregada em dose unica. 


Principals efeitos colaterais 

Boca seca, sonolencia, taquicardia, obstipapao e 
tontura. 


Contraindicagoes 

Infarto do miocardio recente, arritmia cardiaca nao 
controlada, bloqueio atrioventricular (AV), pacientes 
em uso de IMAO (se indicado, iniciar no minimo 2 se- 
manas apos suspensao do IMAO) e em pacientes esqui- 
zofrenicos. Em pacientes com ICC, disturbio bipolar e 
historia de convulsoes, o uso deve ser monitorado, pelo 
risco de exacerbapao dos sintomas. 

Interagoes medicamentosas 

Potencializa a apao do alcool, da carbamazepina, de 
fenotiazidicos, de outros antidepressivos, da teofilina e 
da quinidina. A cimetidina aumenta a concentrapao 
plasmatica da droga. E recomendada a realizapao de 
ECG antes do uso, para afastar bloqueio AV; e progra- 
mar a interruppao do tabagismo 14 a 21 dias apos o ini¬ 
cio do uso da droga. 

■ O Grupo Antitabagico do HU 

Com equipe multiprofissional composta por medi¬ 
cos, enfermeiros, psicologos e tecnicos, o grupo antita¬ 
bagico do HU atua na prevenqao, na conscientizaqao, na 
orientaqao e no tratamento do tabagismo desde 2002 . 

Qualquer paciente tabagista que pense ou ja esteja 
decidido a parar de fumar pode ser encaminhado ao 
grupo antitabagico do HU. O tratamento consiste de 5 
reunioes de 1 hora, nas quais sao abordados temas como 
os riscos do tabagismo, razoes por que o cigarro causa 
dependencia, estrategias para parar de fumar e as prin¬ 
cipals dificuldades envolvidas no processo. 

Com o termino das reunioes, os forte dependentes 
continuam acompanhados em consultas individuais, 
enquanto os fracos dependentes mantem reunioes men- 
sais para re for 90 e orientaqao. 

Para encaminhar o paciente, basta solicitar que ele 
procure a enfermagem do ambulatorio ou do UBAS que 
ira marca-lo no proximo grupo. 

Ajudar uma pessoa a parar de fumar e uma satisfa- 
qao nao apenas por prevenir futuras doenqas em um pa¬ 
ciente, mas tambem por ajudar quem convive com ele e 
e um passo a mais para uma sociedade livre de vicios, 
mais limpa e saudavel. 
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■ Introdugao 

A fibrose cistica (FC) ou mucoviscidose e uma do- 
enqa genetica autossomica recessiva, decorrente da au- 
sencia, deficiencia da produqao ou defeito na funqao de 
um polipeptidio regulador da condutancia transmem- 
brana {cysticfibrosis transmembrane regulator ou CFTR), 
que funciona na regulaqao da permeabilidade do ion 
cloro atraves de celulas de orgaos epiteliais. A produqao 
dessa proteina e codificada por um gene localizado no 
braqo longo do cromossomo 1 . 

Nos ultimos 15 anos, estudos com biologia molecular 
em genetica, transporte ionico e imunologia culminaram 
com a identificaqao, clonagem e sequenciamento do gene 
da FC, favorecendo o conhecimento dos mecanismos bi- 
oquimicos responsaveis pela fisiopatogenia da doen^a e 
abrindo novos horizontes para o aconselhamento geneti- 
co e para o tratamento de suas complicates 1,2 . 

■ Considera^oes Epidemiologicas 

A incidencia da FC e variavel de acordo com as et- 
nias, variando de 1/2.000 a 1/5.000 caucasianos nascidos 
vivos na Europa, nos Estados Unidos e no Canada. No 
Brasil, a incidencia estimada para o Rio Grande do Sul 
parece aproximar-se da populaqao caucasiana cen- 
tro-europeia, enquanto em Minas Gerais, Parana e San¬ 
ta Catarina, reduz-se para cerca de 1/7.800 a 1/9.500 
nascidos vivos 1 ' 3 . 

A media da sobrevida na Europa, nos Estados Uni¬ 
dos e no Canada situa-se atualmente em torno de 35 
anos, e estudos brasileiros demonstraram que ela evo- 
luiu de 6,4 anos no periodo 1979-1989 para cerca de 
12,6 anos entre 1970-1994. Numeros mais recentes, re¬ 
latives aos anos 1990-2000, revelam que ela atingiu 18,4 
anos apos o diagnostico, dado que equivale aquele ob- 
servado nos Estados Unidos nos anos de 1980 3 . 


Se, por um lado, esses resultados sao animadores, 
por outro, ha os que sao preocupantes. Entre eles, desta- 
ca-se a idade ao diagnostico, no Brasil, situada em torno 
dos 4 anos, diferentemente daqueles paises, em que 60% 
dos casos novos sao diagnosticados no 1° ano de vida. 
Esse perfil sofreu mudanqa brusca em 3 (MG, PR e SC) 
das 27 unidades federativas brasileiras que implantaram 
a triagem neonatal, pois o diagnostico definitivo recuou 
para cerca de 6 semanas de vida. 

■ Considera^oes Fisiopatologicas 

Como pode ser visto na Figura 3.1, ha varios tipos 
de mutaqoes no gene da CFTR (cerca de 1.800), que, di¬ 
ferentemente do individuo normal, conferem 5 situa¬ 
tes das celulas epiteliais pulmonares quanto a CFTR: 
ausencia total de sintese, bloqueio no processamento, 
bloqueio na regulaqao, condutancia alterada e sintese re- 
duzida. As 3 primeiras condiqoes conferem manifesta- 
qoes fenotipicas graves, enquanto as 2 ultimas resultam 
em fenotipos com manifestaqoes mais leves 4 . 

Nos pulmoes, a falta ou defeito na produqao do ca¬ 
nal de cloro causa alteraqoes no liquido de superficie das 
vias aereas, com perda de sodio e agua para o intersticio 
do epitelio e desidrataqao das camadas gel e sol das vias 
aereas. O resultado esta esquematizado na Figura 3.2 e 
as fases sao demonstradas na Figura 3.3. 

Assim, altera-se a reologia das secreqoes das vias ae¬ 
reas por diminuicao do batimento ciliar e impaeqao de 
muco, que favorecem a inflamaqao e a instalaqao de bac- 
terias como S. aureus, Pseudomonas aeruginosa, Steno- 
trophomonas maltophilia, bacterias do complexo Bur- 
kholderia cepacia (CBc) e micobacterias atipicas. 

Como se instalam a colonizaqao e a infeeqao? O que 
acontece nas vias aereas dos pacientes com FC? Inicial- 
mente, as vias aereas mostram bacterias da microbiota 
normal. Com o passar do tempo, os pacientes passam a 
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Figura 3.1 Mutates no polipeptidio regulador da condutancia transmembrana (CFTR). 



Anormalidades no liquido de superffcie das vias aereas 

I 

^ Obstru<;ao das vias aereas 

i 

- Inflama^ao ^_ 

I _ 

Infec^ao 

M- - 

i 

Bronquiectasias 


Figura 3.2 Mecanismos determinantes da doenga 
pulmonar. 


ser infectados na seguinte ordem: Haemophilus influen¬ 
zae e parainfluenzae, Staphylococcus aureus. Pseudomo¬ 
nas aeruginosa nao mucoide, Pseudomonas aeruginosa 
mucoide e Burkholderia cepacea 4 7 . 

A coloniza^ao por Pseudomonas aeruginosa ocorre en- 
tre o 5° e o 6° ano de vida nos paises desenvolvidos. No Bra¬ 



Figura 3.3 Fase sol: onde estao os dlios (inferior); fase 
gel: camada superficial (muco e secretes). 


sil, infelizmente, a coloniza^ao e mais precoce. A evoluqao 
dos pacientes apos a coloniza^ao e variavel: alguns apresen- 
tam pequeno declinio da funqao pulmonar, em outros, a 
funqao piora rapidamente. Infecqao precoce indica pior 
prognostico e parece que o diagnostico precoce nao dimi- 
nui as chances de colonizacao. Outros fatores determinam 
deficits espirometricos, a saber: desnutriqao, infeccao por 
CBc, diabete melito, exacerbates pulmonares frequentes, 
insuficiencia pancreatica e algumas mutaqoes. 

Schaedel et al. 5 analisaram a evoluqao das FC duran¬ 
te 7 anos e observaram que a gravidade das alteraqoes 
funcionais verificadas a espirometria associou-se a fun- 
qao pancreatica e a colonizacao por Pseudomonas aeru¬ 
ginosa. De acordo com cada um dos 4 grupos estudados, 
o grau de deficit funcional variou na seguinte ordem 
crescente: suficiencia pancreatica e ausencia de coloni- 
zaqao, insuficiencia pancreatica e ausencia de coloniza- 
qao, suficiencia pancreatica e present de colonizaqao e, 
finalmente, insuficiencia pancreatica e present de colo- 
nizaqao. Os pacientes do grupo 4 foram os mais graves e 
com maior taxa de complicates 4 7 . 
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Ademais, a colonizacao por P. aeruginosa esta asso- 
ciada ainda ao maior numero e duraqao das hospitaliza- 
qoes. Disso, depreende-se que a intervencao precoce e a 
prevenqao da doenqa pulmonar melhoram a qualidade 
de vida e incrementam a sobrevida 8 . 


■ Consideragoes Diagnosticas 

Manifestaqoes clmicas 

Nos paises desenvolvidos, a maioria dos pacientes 
tern diagnostico firmado antes dos 2 anos de idade. No 
Brasil, cerca de 80% dos doentes apresentam sintomas 
sugestivos da doen^a antes de completarem 12 meses de 
vida, mas cerca de 50% dos casos sao diagnosticados 
apenas apos os 3 anos de idade. E responsabilidade do 
pediatra-geral estar alerta para as manifestaqoes clinicas 
da FC, para se orientar melhor quanto a solicitaqao de 
exames complementares visando ao diagnostico o mais 
precocemente possivel. 

Em outras palavras, deve-se suspeitar de FC nas cri- 
anqas com: historia familiar sugestiva (cloretos altera- 
dos, obitos por doenqas respiratorias cronicas), ileo me- 
conial, pneumopatias cronicas e/ou de repetiqao (uma 
vez excluidas as mais prevalentes, como e o caso da 
asma), diarreia cronica, desnutricao, deficits de cresci- 
mento, disturbios hidreletroliticos (especialmente hipo- 
natremia e alcalose metabolica) e/ou isolamento casual 
de P. aeruginosa em secreqoes respiratorias. Cabe ressal- 
tar, ainda, que a observaqao clinica de casos diagnostica¬ 
dos pela triagem neonatal tem revelado a presenqa de 
avidez pelo alimento sem a correspondente saciedade. 
Em todas essas situaqoes, e imperiosa a solicitaqao de 
dosagem de cloretos no suor, fato que vem ocorrendo 
em Belo Horizonte, apos a divulgaqao dessas indicates 
aos pediatras da rede SUS, onde houve expressivo incre- 
mento da solicitaqao do numero de testes de suor. 

A Figura 3.4, a seguir, mostra um roteiro diagnosti¬ 
co para a fibrose cistica. 


Manifestaqoes respiratorias 

A manifestaqao respiratoria mais comum e a tosse 
persistente, as vezes coqueluchoide, que pode instalar-se 
nas primeiras semanas de vida, perturbando o sono e a 
alimentaqao do lactente. Muitas crianqas apresentam-se 
com historia de bronquiolite de repetiqao, sibilancia sem 
pronta resposta aos broncodilatadores ou pneumonias de 
repetiqao. Com a evoluqao da doenqa, ocorre diminuiqao 
da tolerancia ao exercicio. Alguns pacientes sao oligossin- 
tomaticos por varios anos, o que nao impede a progressao 
silenciosa para bronquiectasias (Figura 3.5). 

A doenqa pulmonar evolui para cor pulmonale em 
praticamente 100% dos fibrocisticos. Nas fases avanqa- 
das, os pacientes tem torax em barril, expectoraqao pu- 
rulenta, principalmente matinal, frequencia respiratoria 


Sintomas dinicos ou historia familiar positiva ou triagem positiva 


Teste do suor 


Cloro > 60 mmol/L 


Diagnostico 

confirmado 


Cloro 40 a 60 mmol/L Cloro < 40 mmol/L 


Repetir dosagem Repetir dosagem 

i I 

Cloro > 60 mmol/L Cloro 40 a 60 mmol/L Investiga^ao adicional 
I-somente se houver 


Genotipagem para as 
muta^oes mais 
frequentes . 


sintomas tipicos 


2 muta^oes CFTR 1 muta^ao no CFTR Sem muta<;ao no CFTR 

I ^ I 

Repetir dosagem Testes dinicos adicionais Investiga^ao adicional 
X (enzimas pancreaticas somente se houver 

fecais, radiografia de sintomas tipicos 

seios da face, swab de 
orofaringe ou de 
escarro, espermograma 


Diagnostico 

confirmado 


Medida da diferenga de potencial nasal ou biopsia de 
mucosa retal 


Figura 3.4 Koteiro diagndstico para fibrose cistica 9 . 



Figura 3.5 Forma avangada de fibrose cistica com 
bronquiectasias difusas e graves. 


aumentada, dificuldade expiratoria, cianose periungue- 
al e baqueteamento digital acentuado. Nessa fase, quei- 
xam-se de falta de ar durante exercicios e fisioterapia e, 
posteriormente, em repouso. 

As complicacoes incluem hemoptises recorrentes, 
impaccoes mucoides bronquicas, atelectasias, empiema, 
enfisema progressivo, pneumotorax, fibrose pulmonar e 
osteopatia hipertrofica, alem de cor pulmonale. As vias 
aereas superiores sao comprometidas na totalidade dos 
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pacientes, na forma de pansinusite cronica com reagudi- 
zacoes, otite media cronica ou recorrente, anosmia, de- 
ficiencias auditivas e rouquidao transitoria. A polipose 
nasal ocorre em aproximadamente 20% dos pacientes e 
pode ser a primeira manifestaqao da doenqa. 

Como varios dos sinais e sintomas anteriormente 
relacionados sao encontrados em doenqas de elevada 
prevalencia no Brasil (doenqas respiratorias, diarreias e 
desnutriqao), e indispensavel que o pediatra esteja aten- 
to para possibilidade de FC. 


Manifestagoes digestivas 

As manifestaqoes digestivas aparecem precocemente, 
podendo ocorrer ate mesmo na vida intrauterina (obstru- 
qao ileal, perfura^ao intestinal e peritonite meconial), 
sendo a maioria decorrente da insuficiencia pancreatica 
(IP), que afeta cerca 60% das crianqas ate 1 mes de vida, 
80% aos 6 meses e 90% aos 12 meses de vida. 

Nos recem-nascidos, o ileo meconial (obstruqao do 
ileo terminal por meconio espesso) e a manifestaqao ini- 
cial da IP e pode acometer de 15 a 20% dos pacientes, 
mas, entre esses, cerca de 90% constituem-se casos de 
FC. Vale dizer entao que todo paciente com ileo meco¬ 
nial tem FC ate que se prove o contrario. Manifestaqoes 
mais raras, porem muito precoces e sugestivas de FC, 
sao o edema hipoproteinemico secundario a IP e aos 
disturbios metabolicos, tais como hiponatremia e alca- 
lose metabolica hipocloremica. 

A principal manifestaqao digestiva na FC e a ma- 
-absorqao intestinal, e multiplos fatores contribuem 
para ela, entre os quais: a deficiencia de enzimas pan- 
creaticas, inicialmente, secundaria a obstruqao dos 
ductos por secreqao muito espessa (Figura 3.6), causa- 
da pela ausencia ou disfunqao do CFTR; e, posterior- 
mente, a destruiqao progressiva do parenquima pan- 



Figura 3.6 Anatomopatologico mostrando a obstruq:ao 
de ductos pancreaticos nos primeiros meses de vida. 

Fonte: Hospital das Clfnicas da FCM-Unicamp. 


creatico (Figura 3.7). A deficiencia do bicarbonato 
pancreatico leva a acidificaqao do duodeno, o que pro- 
voca a inativaqao de enzimas pancreaticas e favorece a 
precipitaqao de sais biliares, com prejuizo da digestao 
das gorduras. 

O aumento de sais biliares conjugados a glicina em 
relaqao aos conjugados a taurina piora a solubilizaqao das 
gorduras, diminuindo a incorpora^ao e o transporte dos 
acidos graxos de cadeia longa. Ha, ainda, alteraqoes fun- 
cionais da motilidade intestinal consequente a alteraqoes 
anatomicas decorrentes de ressecqoes (por ileo ou equiva- 
lente meconial) (Figura 3.8), estruturais (devido ao muco 
enterico mais espesso e abundante) e por eventual infla- 
maqao cronica da mucosa enterica (Figura 3.9). 


Ma-absor0o intestinal 

Deve ser sempre considerada quando da presenipi 
de anormalidades, como: distensao abdominal e diar- 
reia cronica caracterizada por evacuaqoes amolecidas, 



Figura 3.7 Anatomopatologico mostrando a evolugao da 
doenga no pancreas com destruigao do parenquima, 
restando fibrose e cistos. 

Fonte: Hospital das Clinicas da FCM-Unicamp. 



Figura 3.8 Pega cirurgica de paciente fibrocistico com 
equivalente meconial. 

Fonte: Hospital das Clinicas da FCM-Unicamp. 
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Figura 3.9 Peq:a cirurgica mostrando a atividade 
inflamatoria cronica na FC na regiao ileocecal com efeito 
de massa no quadrante inferior direito. 

Fonte: Hospital das Clfnicas da FCM-Unicamp. 


volumosas, palidas, com perda as vezes macroscopica de 
oleo; ganho baixo ou perda de peso identificados na 
avaliaqao ponderal sistematica, principalmente nos pa- 
cientes com uma ingestao calorica adequada ou aumen- 
tada (apetite voraz); quantidade anormal de gordura nas 
fezes evidenciada pelo exame microscopico e coloraqao 
especifica Sudam III, pelo metodo semiquantitativo do 
esteatocrito, principalmente nos lactentes ou, ainda 
mais acuradamente, pelo metodo quantitative, que e a 
dosagem da gordura fecal de 3 dias (Van de Kamer), no 
qual avalia-se a ma-digestao e ma-absorqao. A perda de 
2 g/dia ou mais de gordura nas fezes dos lactentes ou 5 
g/dia ou mais nas fezes das crianqas maiores e altamen- 
te indicativo de ma-absorqao de gorduras. 

Fun^ao pancreatica 

A confirmaqao da insuficiencia pancreatica e im- 
portante para caracterizar seu diagnostico, para promo- 
qao de uma terapeutica mais adequada pela reposiqao 
enzimatica e para orientar eventual suplementaqao de 
macro e micronutrientes. A funqao pancreatica pode ser 
avaliada por metodos diretos e indiretos. O padrao-ou- 
ro entre os primeiros da-se por meio da estimulaqao da 
secreqao pancreatica com secretina, avaliando-se a res- 
posta com a quantificaqao das enzimas no suco duode¬ 
nal. Alem de ser invasivo, e de alto custo. 

Os metodos indiretos sao os mais usados na pratica 
clinica e incluem procedimentos como: balanqo de gor¬ 
dura (ja descrito), que tem como inconvenientes a cole- 
ta e conservaqao de todas as evacuaqoes durante 72 ho- 
ras consecutivas e o manuseio de um grande volume de 
fezes em laboratorio; esteatocrito acido, que implica na 
quantificaqao da coluna de gordura apos diluiqao e cen- 
trifugaqao de pequena amostra de fezes; e dosagem de 
enzimas nas fezes, entre elas a elastase-1 fecal, que re- 


presenta o teste mais eficaz para deteeqao da insuficien¬ 
cia pancreatica 10 ; e a quimiotripsina fecal, teste de baixa 
sensibilidade. A dosagem de tripsina imunorreativa no 
sangue e o metodo utilizado na triagem neonatal, pois 
possibilita a orientaqao diagnostica precoce da FC. 

Outras manifesta^oes digestivas 

lleo meconial 

A obstruqao do ileo terminal por meconio espesso 
(Figura 3.10) e a manifestaqao clinica mais precoce da 
FC e esta presente em cerca de 10 a 20% dos pacientes. 
Contudo, a maioria dos diagnostics de ileo meconial 
deve-se a FC, o que deve servir de alerta para a possibi- 
lidade diagnostica poder ser sugerida ainda intrautero, 
quando a obstruqao da luz intestinal por meconio espes¬ 
so pode ser vista no exame de ecografia durante o 2° tri- 
mestre de gravidez. No exame fisico do neonato, obser- 
va-se distensao abdominal progressiva, com vomitos 
biliosos e ausencia de evacuaqao de meconio. A radio- 
grafia de abdome mostra sinais de obstruqao intestinal 
baixa: alqas distendidas sem niveis hidraereos, ausencia 
de ar distalmente e aparencia mosqueada, como se fosse 
vidro fosco, pela mistura do ar com o meconio desidra- 
tado (Figura 3.11). O exame contrastado (enema opaco) 
mostra um microcolon e a obstruqao em ileo distal. A 
maioria dos casos de ileo meconial necessita de resolu- 
qao cirurgica. 

Edema hipoproteinemico 

E outra manifestaqao que surge no periodo neonatal, 
com prevalencia de 5% dos casos de FC. E secundario a 
insuficiencia pancreatica e a desnutriqao. Instala-se caso 
nao haja pronta terapia de reposiqao enzimatica e 
intervenqao nutricional. 



Figura 3.10 Meconio de paciente fibrocistico. 

Fonte: Hospital das Cllnicas da FCM-Unicamp. 
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Figura 3.11 Raio X de recem-nascido com abdome 
agudo obstrutivo na fibrose cistica, mostrando distensao 
de al^as de intestino delgado. 

Fonte: Hospital das Clfnicas da FCM-Unicamp. 

Sindrome da obstruqao intestinal distal (equivalente 
ao ileo meconial) 

E a obstruqao intestinal parcial ou completa apos o 
periodo neonatal, acompanhada de distensao e colicas 
abdominais eventualmente de constipaqao ou parada de 
eliminaqao de gases e fezes. Ocorre em cerca de 10 a 
20% dos pacientes. Na maioria das vezes, tem boa evo- 
luqao com o tratamento clinico, pela administraqao de 
soluqao de polietilenoglicol 10 a 20 mL/kg de peso. 

Constipaqao intestinal cronica 

E um evento raro que ocorre em alguns dos pacientes 
sem insuficiencia pancreatica ou por saponificaqao das 
gorduras com ressecamento das fezes nos pacientes com 
insuficiencia pancreatica. 

Refluxo gastroesofagico (RGE) 

A incidencia elevada de RGE esta bem documenta- 
da. Alteraqoes na motilidade gastroesofagica e no esva- 
ziamento gastrico, alem de relaxamento inadequado do 
esfincter gastroesofagico, tem sido implicados como 
causa do RGE, agravadas pelo aumento da pressao ab¬ 
dominal desencadeada pela tosse e pelo rebaixamento 
diafragmatico. Essa condiqao e deleteria para a funqao 
pulmonar, por apresentar repercussoes clinicas (tais 


como pneumonias de repetiqao). Aliada ao comprome- 
timento pulmonar ja existente nos pacientes com FC, 
pode contribuir para uma piora da funqao pulmonar. 

Prolapso retal 

Ocorre em ate 20% dos pacientes fibrocisticos com 
idade entre 6 e 36 meses com IP, principalmente antes 
da TRE, ou com reposiqao de baixas doses, sendo raro 
apos os 5 anos de idade. E recomendado que se realize o 
teste do suor em qualquer lactente que apresente prolap¬ 
so retal. Acredita-se que esse evento esteja relacionado 
com diarreia cronica, fezes volumosas, tonus muscular 
diminuido, desnutriqao e tosse intensa. 

A dor abdominal e uma manifestaqao clinica muito 
prevalente nos fibrocisticos. Naqueles sem IP, parado- 
xalmente, a pancreatite deve ser investigada como uma 
possivel causa da dor. Naqueles com IP, alem da investi- 
gaqao para as causas mais comuns de dor abdominal, na 
faixa etaria e no nosso meio, investigar tambem as cau¬ 
sas relacionadas a IP. 


Manifestaqoes hepatobiliares 

Elas sao reconhecidas desde a primeira descriqao da 
doenqa por Dorothy Andersen em 1938. Esta presente 
em mais de 50% das autopsias. Em estudos prospectivos, 
25% dos pacientes apresentam alteraqoes laboratoriais, 
cerca de 5% sao sintomaticos e 2% evoluem para o obi- 
to por doenqa hepatobiliar. 

A secreqao anormal de ions pelo epitelio das vias bi- 
liares, secundaria ao defeito basico, leva a aumento da 
viscosidade e diminuiqao do fluxo biliar, predispondo a 
obstruqao dos canaliculos biliares, reaqao inflamatoria e 
fibrose biliar caracteristica (Figura 3.12). 

Outras manifesta^oes clfnicas 

Outras manifestaqoes sugestivas da doenqa incluem 
atraso puberal, azoospermia, osteopatia hipertrofica e 
suor salgado. 

■ Diagnostico Laboratorial 

Teste do suor 

Tem elevadas sensibilidade e especificidade (> 95%), 
baixo custo e nao e invasivo. O procedimento mais acei- 
tavel e o da dosagem quantitativa de cloretos no suor, 
cuja amostra (pelo menos 75 mg) deve ser obtida pelo 
metodo da iontoforese apos estimulaqao com pilocarpi- 
na em um periodo de coleta que nao ultrapasse 30 mi- 
nutos. A estimulaqao da sudorese por meio de bolsas 
plasticas e destituida de valor. 
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Gene da FC 
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CFTR 

I 

Secregao anormal de ions pelo epitelio das vias biliares 



T acidos biliares toxicos Recrutamento e ativagao 

das celulas estelares ^ Fibrose biliar 

1 i 


Lesao Peroxida^ao 

hepatica de lipidios 


higura 3.1 2 Hatogenese da disfun^ao hepatobiiiar na 
fibrose cistica (FC). 

CFTR: polipeptfdio regulador da condutancia transmembrana. 


O diagnostico de FC e confirmado quando a concentra- 
qao de cloretos e superior a 60 mEq/L. Os niveis normais sao 
inferiores a 40 mEq/L e dosagens entre 40 e 60 mEq/L de- 
vem ser consideradas duvidosas; nesses casos, o teste do suor 
deve ser repetido principalmente na presenqa de sinais e 
sintomas sugestivos de FC. Pela gravidade da doenqa e pelo 
prognostico reservado da mesma, o diagnostico de FC so- 
mente podera ser confirmado com 2 testes positivos, reali- 
zados em momentos diferentes. Nao existe correlaqao entre 
a concentraqao de ions no suor e a gravidade da doenqa. 

Em fibrocisticos, tanto o cloro como o sodio estao 
elevados, a diferenqa entre eles nao deve ultrapassar 15 
a 20 mEq/L, e a relaqao cloro/sodio deve ser sempre 
maior que 1. Uma concentraqao de cloro maior que 160 
mEq/L e fisiologicamente impossivel e sugere erro na 
coleta ou na dosagem. 

Resultados falso-positivos podem surgir em doenqas 
raras, como e o caso da insuficiencia suprarrenal nao tra- 
tada, displasia ectodermica, hipoparatireoidismo, hipoti- 
reoidismo, diabetes insipido nefrogenico, deficiencia de 
glicose-6-fosfatase, sindrome nefrotica, doenca de Von 
Gierke, fucosidose, colestase familiar, pseudo-hipoaldos- 
teronismo, mucopolissacaridose e pan-hipopituitarismo. 
Por outro lado, a presenqa de hipoproteinemia e/ou ede¬ 
ma podem ser responsaveis por exames falso-negativos. 


Analise de mutaqoes 

A identificaqao de duas mutaqoes conhecidas confir- 
ma o diagnostico de FC, sendo decisiva naquele paciente 


que apresenta quadro clinico compativel e teste do suor 
nao conclusivo. Trata-se de procedimento de custo ele- 
vado. 


Triagem neonatal (TNN) 

Em 1979, Crossley et al. 11 observaram nivel aumen- 
tado de tripsinogenio (TIR) em recem-nascidos com fi¬ 
brose cistica 11 . Acredita-se que o aumento da tripsina 
serica seja secundario ao refluxo de secreqao pancreati- 
ca, provocado pela obstruqao dos ductos no pancreas. O 
teste pode ser realizado com amostra de sangue recolhi- 
do sobre papel de filtro na mesma mostra realizada para 
o teste do pezinho para fenilcetonuria, hipotireoidismo 
congenito e anemia falciforme 12 . 

A dosagem do TIR e um indicador indireto da do- 
enqa, pois avalia a integridade da funipio pancreatica. Se 
esta estiver normal por ocasiao do nascimento, o teste 
podera ser negativo. Os resultados falso-negativos e fal¬ 
so-positivos estao relacionados principalmente a condi- 
qoes clinicas no periodo neonatal, tais como insuficien¬ 
cia respiratoria, hipoglicemia e doenqas geneticas. 

Quando o teste for positivo com valores acima do 
padrao adotado, geralmente 70 ng/mL, devera ser repe¬ 
tido em ate 30 dias. Caso persista positivo, o paciente 
devera ser submetido ao teste do suor para confirmar ou 
afastar a FC 2 . 

Em 1989, com a descoberta do gene da FC, a tecno- 
logia do DNA foi incorporada no diagnostico da FC e, 
na TNN, foi possivel simplificar os procedimentos com 
a coleta de apenas 1 amostra de sangue para a realizaqao 
de TIR/DNA. TIR/TIR e TIR/DNA tem sensibilidades 
similares, e o metodo que usa DNA ganha em praticida- 
de e tempo, mas tem como desvantagem a detecqao de 
individuos heterozigotos que nao tem FC, resultando no 
aumento do numero de candidatos a realizarem o teste 
do suor e aconselhamento genetico. 

A TNN ainda nao e unanimidade nos paises desen- 
volvidos, enquanto na Australia, Nova Zelandia e Fran- 
qa atingem, virtualmente, 100% dos recem-nascidos. Es- 
tudos demonstram que, nos EUA, menos de 10% dos 
casos de FC tem diagnosticos por meio da TNN 13 . Ha 
opinioes favoraveis e contrarias ao metodo, e o assunto 
e, na atualidade, amplamente discutido 14,15 . 

Entre os argumentos contrarios a TNN, estao o en- 
volvimento de complexas questoes medicas, sociais, 
culturais, politicas de saude, eticas e emocionais. O ris- 
co de colonizaqao precoce por S. aureus e P. aeruginosa, 
principalmente nos hospitals com grande numero de 
doentes, pelo contagio paciente-paciente ou paciente-e- 
quipe de saude, e um dos problemas da exposiqao dos 
recem-diagnosticados pela TNN. Esses pacientes ne- 
cessitam de abordagem e cuidados nos centros de con- 
trole de infecqao do hospital 16,17 . O excessivo uso de an- 
tibioticos pode contribuir para o desenvolvimento de 
resistencia bacteriana 18 . Quando e utilizada a tecnica 
TIR/DNA, ocorre a identificaqao de portadores hetero- 
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zigotos, gerando desgaste emocional nos familiares en- 
volvidos 18 . Angustia dos pais tambem ocorre quando as 
dosagens de TIR sao anormais, mas o diagnostico nao 
e confirmado pelo teste de suor negativo, quando os va- 
lores de cloretos sao limitrofes ou quando se detectam 
heterozigotos 1820 . O acompanhamento medico e a rea- 
lizaqao de exames sao necessarios, por vezes, por um 
longo periodo, ate confirmar ou afastar a doenqa. O di¬ 
agnostico precoce de casos de apresentaqao branda da 
doenqa, que teriam uma boa evoluqao no decorrer da 
vida, tambem gera transtornos desnecessarios para as 
familias 21 . 

Outro ponto que gera polemica diz respeito aos cus- 
tos elevados para o diagnostico de um caso positivo de 
fibrose cistica pela TNN. Em Minas Gerais, por exem- 
plo, o custo direto para o SUS de cada novo caso desco- 
berto alcanqa a expressiva cifra de R$ 60.000,00 (sessen- 
ta mil reais), valor equivalente ao dispendio com um 
transplante hepatico 22 . 

Alem disso, as lesoes pancreatica e pulmonar nao 
podem ser curadas; no momento, nao existem trata- 
mentos eficazes que mudem a natureza das agressoes ti- 
picas da doenqa. No Canada e em grande parte dos 
EUA, onde nao e realizada a TNN, a idade media do di¬ 
agnostico na rotina dos services de saude se da aos 6 
meses de vida e, entre esses lactentes, mais que 50% de¬ 
les tem o diagnostico firmado nas primeiras semanas ou 
meses de vida 23 . 

Alguns estudos argumentam que ainda ha uma li- 
mitada evidencia dos beneficios da TNN. Por isso, seria 
dificil convencer as autoridades e o pessoal de saude dos 
reais e elevados custos e dos ainda reconhecidos, mas li- 
mitados, beneficios do programa, especialmente num 
pais como o Brasil. Sugere-se, entao, redirecionar os re- 
cursos e esforqos para reorganizar a assistencia publica 
nesse particular, aqui incluidos capacitaqao e treina- 
mento de medicos para o reconhecimento precoce dos 
sintomas da doenqa e a ampliaqao maciqa da oferta do 
teste do suor. Ademais, como a taxa de falso-negativos 
pode atingir ate 5% das crianqas triadas, e fundamental 
que os pediatras solicitem a dosagem de cloretos em 
todo caso suspeito 12 . 

Entre os argumentos favoraveis a TNN, encontram- 
-se a melhoria do estado nutricional e a correqao preco¬ 
ce do deficit de vitaminas. Pacientes diagnosticados pela 
TNN tem melhor ganho ponderoestatural que o grupo 
nao triado. Foi observada tambem a relaqao entre defi- 
ciencia de vitamina E e deficit cognitivo, em uma avalia- 
qao de crianqas submetidas a TNN comparadas com o 
grupo-controle 24,25 . O monitoramento e o diagnostico 
de colonizacao pelas bacterias envolvidas na FC possibi- 
litam a erradicaqao precoce dessas bacterias patogeni- 
cas. O diagnostico precoce da FC, particularmente em 
pacientes assintomaticos por ocasiao do diagnostico, e 
associado com melhor funqao pulmonar quando com- 
parado com o grupo-controle 26,27 . Esse achado nao foi 
observado no estudo randomizado conduzido pelo gru¬ 
po de Wisconsin (EUA). Entretanto, na radiografia de 


torax acompanhada durante 10 anos, foi observada me- 
nor proporcao de anormalidades no grupo TNN 23 . Ob- 
servou-se tambem que pacientes com diagnostico tradi- 
cional tinham 28% de cultura positiva para P. aeruginosa 
no primeiro ano apos o diagnostico, contra apenas 12% 
nos pacientes com TNN 28 . 

Finalmente, a TNN proporciona os aconselhamen- 
tos genetico e reprodutivo e da a oportunidade de enca- 
minhar os pacientes para centros de referenda de FC 
para cuidados especializados e estrategias de prevenqao. 
Pode tambem eliminar erros diagnostics, condutas 
inadequadas e complicaqoes da doenqa, prevenindo al- 
gumas mortes e diminuindo o estresse psicologico gera- 
do pelo diagnostico tardio 29 . 

No Brasil, desde 2001-2003, a triagem tem sido rea¬ 
lizada em Minas Gerais, Parana e Santa Catarina e, mais 
recentemente, de acordo com o Ministerio da Saude 
(que ora planeja a expansao para todo o territorio naci- 
onal) ela esta implantada no Espirito Santo, Goias, Rio 
de Janeiro, Rondonia, Rio Grande do Sul e Sao Paulo. Os 
resultados iniciais mostram diminuiqao radical da idade 
media do diagnostico (que passou a ser feito nas primei¬ 
ras 4 a 6 semanas de vida) e melhor condiqao nutricio¬ 
nal dos pacientes triados. 

■ Tratamento 

Deve-se estabelecer um programa de tratamento 
multidisciplinar, vigoroso e continuo, preferentemente 
em centro especializado, visando a profilaxia das infec- 
qoes e das complicaqoes. Deve ser iniciado o mais pre- 
cocemente possivel e ser individualizado, levando-se em 
conta a gravidade e os orgaos acometidos. O tratamento 
precoce retarda a progressao das lesoes pulmonares, 
melhora o prognostico e aumenta a sobrevida. 

Manifesta^oes pulmonares 

O tratamento e dirigido para a infeeqao endobron- 
quica cronica, preferencialmente em centros especiali¬ 
zados, devido ao carater multissistemico da doenqa. 
Ainda existem duvidas e controversias. Quando inter- 
vir? Antes dos sintomas? Antes do dano pulmonar se 
tornar evidente? Na presenqa de colonizacao bacteria- 
na? Na presenqa de inflamaqao das vias aereas? 

Sabe-se que a progressao da FC leva a perda da fun- 
qao pulmonar (FP). A taxa de declinio da FP e inversa- 
mente correlacionada com a sobrevida, e a reduqao na 
taxa de declinio causa impacto na sobrevida. Quanto 
mais cedo tratar os pacientes de alto risco, maiores serao 
os beneficios. 

Uma vez diagnosticada a FP, e necessario seguimen- 
to por toda vida. A pesquisa de microrganismos na oro- 
faringe, no aspirado traqueal ou no escarro induzido 
deve ser realizada rotineiramente, se possivel, em todas 
as consultas de um paciente com FC. Os fibrocisticos 
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maiores de 6 anos devem realizar espirometria (e, se 
possivel, pletismografia) 2 vezes/ano, e medida da satu¬ 
rate* transcutanea de oxigenio da hemoglobina em 
cada consulta, radiografia simples de torax e tomografia 
computadorizada de alta resolu^ao, a cada 2 ou 3 anos 
apos 5 a 6 anos de idade ou antes, se as condi^oes clini- 
cas exigirem. Sabe-se que a TC e mais sensivel e especi- 
fica em detectar alteraqoes iniciais que os raios X e a es¬ 
pirometria (Figuras 3.13 e 3.14). 

Como e mandatoria a parceria entre a equipe do cen¬ 
tra de referenda e o pediatra, torna-se indispensavel que 
este reconheqa os sinais e sintomas associados as exacer¬ 
bates pulmonares, pois constituem indicaqao formal de 
antibioticoterapia. Sao eles: febre; aumento da frequencia, 
intensidade e duraqao da tosse; aumento ou reapareci- 
mento da expectorate, expectoraqao amarelada ou ama- 
relo-esverdeada; reduqao do apetite e da tolerancia aos 
exercicios; agravamento ou primeiro episodio de hemop- 
tise; e aumento da frequencia respiratoria, da fadiga e da 
sonolencia. Ademais, a present de retraqoes intercostais, 
uso da musculatura acessoria, aparecimento de ruidos 



Figura 3.13 Tomografia normal em paciente com valores 
normais de espirometria. 



Figura 3.14 Tomografia com bronquiectasia: a 
espirometria foi normal, com valores de VEF1 superiores a 
100% do previsto. 


adventicios, piora da ausculta pulmonar, perda de peso e 
aumento dos sinais de aprisionamento de ar sao forte- 
mente sugestivos de exacerbaqao. Entre as alteraqoes la- 
boratoriais, destacam-se: a diminuicao do VEF1 (10% ou 
mais) do valor basal dos ultimos 6 meses (ver Figura 
3.14), radiografia de torax com aumento de aprisiona¬ 
mento de ar ou infiltrados aumentados ou de primeiro 
aparecimento, leucocitose e diminuicao da saturaqao de 
oxigenio. 

Pacientes infectados cronicamente ou que apresen- 
tem exacerbates pulmonares devem ser internados 
para receberem antibioticoterapia intravenosa por 14 a 
21 dias. Como frequentemente existe associate de S. 
aureus com Pseudomonas aeruginosa e oportuno minis- 
trar: oxacilina (200 mg/kg/dia 4 vezes/dia), amicacina 
(30 mg/kg/dia 1 a 2 vezes/dia) e ceftazidima (150 mg/ 
kg/dia 2 a 3 vezes/dia). 

Alem das exacerbates, existem duas outras condi- 
qoes que recomendam a antibioticoterapia: precocemen- 
te, diante da primeira cultura de orofaringe positiva ou 
mesmo ao aumento dos anticorpos sericos contra Pseu¬ 
domonas aeruginosa independente do estado geral do pa¬ 
ciente; e nos pacientes colonizados cronicamente com S. 
aureus e/ou P. aeruginosa, na tentativa de diminuir o de- 
clinio da funcao pulmonar e reduzir a morbidade. 

Em funqao de fugir do escopo desta obra, o amplo 
detalhamento das doses de outros antimicrobianos pa- 
renterais e inalatorios usados na FC, os autores sugerem 
que o leitor consulte os manuais e livros-texto de pneu- 
mologia pediatrica. 

Entre os mucoliticos, o mais estudado e a DNase hu- 
mana recombinante que cliva o DNA do muco, reduzin- 
do a viscosidade do escarro. Inalaqoes com solutes de 
NaCl a 7%, administradas 4 vezes por dia, por periodos 
curtos ou longos, aumentam o volume do liquido de su- 
perficie das vias aereas e o clearance mucociliar e melho- 
ram a funqao pulmonar e a qualidade de vida de pacien¬ 
tes com fibrose cistica. Os estudos preconizam a 
administrate de salbutamol por aerossol dosimetrado 
pressurizado ( spray oral), 30 a 60 minutos antes da ina- 
laqao com a soluqao salina hipertonica. 

As conclusoes dos trabalhos recentes sao que a ad¬ 
ministrate de solu^ao inalatoria de 5 mL de NaCl a 7%, 
precedida de salbutamol inalado (200 mg) e segura, efi- 
caz e com poucos efeitos colaterais. Dentre a baixa 
frequencia de efeitos colaterais (menos de 2%), foram 
encontrados (em maior numero de fibrocisticos que uti- 
lizaram NaCl a 7%, quando comparados com aqueles 
que utilizaram placebo): tosse, hemoptise, faringite e 
broncoespasmo. Um dos achados mais importantes foi 
que a soluqao salina a 7% nao piorou a infeeqao e a in- 
flamaqao pulmonar, mesmo quando utilizada por lon¬ 
gos periodos de tempo. No momento atual, a inalaqao 
com NaCl a 7% parece ser uma soluqao promissora e es- 
timulante para ser aplicada em pacientes com FC no 
Brasil, ate que novas conclusoes de estudos de fase IV 
possam mostrar o contrario ou confirmar que esta me¬ 
dida de baixo custo e mesmo eficaz. A longo prazo, o seu 





TRATADO DE PEDIATRIA ECAO 24 P N EU M 0 LOG IA 


uso parece aumentar a colonizaqao e a infecqao endo- 
bronquica por Pseudomonas aeruginosa. 

Pelo menos 50% dos pacientes fibrocisticos evoluem 
com hiper-responsividade das vias aereas (Figura 3.15). 
Nesses, a utilizaqao de beta-agonistas de longa duraqao 
associados a esteroides inalados pode ser benefica. Se- 
guramente, deve-se utilizar broncodilatadores e corti- 
costeroides inalatorios nos pacientes fibrocisticos com 
asma atopica concomitante. 

Mais recentemente, a azitromicina tem demonstrado 
efeitos anti-inflamatorios eficazes na FC. Tem-se de¬ 
monstrado que os macrolideos atuam na modulaqao da 
inflama^ao, na diminui^ao do numero de neutrofilos e de 
IL-8, no lavado broncoalveolar, no escarro e na diminui- 
qao da migra^ao de neutrofilos e da produqao de supero- 
xido. Entre os efeitos antimicrobianos, cita-se a inibiqao 
da forma^ao de biofilme e a da aderencia bacteriana. 



Figura 3.15 Comprometimento de pequenas vias aereas: 
a doent pulmonar progride de baixo para cima e de cima 
para baixo. 


Oxigenoterapia 

Na FC, ela esta indicada durante o dia, nos casos de 
falencia respiratoria hipoxemica, ou seja, PaO z < 55 
mmHg ou Pa0 2 < 59 mmHg sob ar ambiente associada 
a edema e/ou hematocrito > 55 mm e/ou onda p no 
ECG. Ja a oxigenoterapia noturna e recomendada quan- 
do a Sa0 2 e < 90% por periodo maior que 10% do tem¬ 
po de sono e/ou Sa0 2 < 88% aos exercicios. Os apare- 
lhos para inaloterapia devem ser individuals e 
desinfetados com frequencia. 

Terapia de reposiqao enzimatica (TRE) 

Vem sendo utilizada desde a descriqao da FC, com 
enzimas obtidas de pancreas porcino ou bovino inicial- 
mente, em apresentaqoes sem controle de qualidade 


adequado ate apresentaqoes sofisticadas, em microesfe- 
ras ou microtabletes, acido-resistentes e concentrates 
enzimaticas mais uniformes e padronizadas. 

Deve ser instituida tao logo seja feito o diagnostico 
de FC e de IP, independentemente da idade, mesmo em 
recem-nascidos. Alguns autores sugerem que, frente a 
uma evidencia de ileo meconial, a TRE seja instituida 
mesmo antes dessa confirmaqao, uma vez que ela nao 
interfere no diagnostico da FC, evitando, assim, a insta- 
laqao ou o agravamento da desnutriqao. 

Nao ha uma regra absoluta para sua prescriqao. Mui- 
tos fatores interferem na quantidade necessaria de enzi¬ 
mas a cada refeiqao. Pode variar de paciente para pacien- 
te, dependendo da dieta e do grau da IP. Para crianqas 
com alimentaqao exclusivamente lactea, oferecer, em me¬ 
dia, 500 a 1.000 unidades de lipase por grama de gordura 
ingerida por refei^ao. Por exemplo, lactente de 4 meses 
recebendo 200 mL de formula lactea com 3 g% de gordu¬ 
ra a cada 4 horas deve receber de 3.000 a 6.000 unidades 
de lipase/refeiqao. Recomenda-se iniciar com a menor 
dose e ajusta-la conforme as necessidades. 

Outra maneira de orientar a dose de enzimas e pres- 
crever, em media, 500 a 1.000 unidades de lipase/kg/re- 
feiqao/dia. Uma crianqa de 1 ano com 9 kg, que faz 6 re- 
feiqoes ao dia, deveria receber de 4.500 a 9.000 unidades 
de lipase/refeito. Deve-se levar em conta a variabilida- 
de da densidade calorica de cada refeiqao, para melhor 
orientar as doses de enzimas em cada refeicao. Quando 
a dose necessaria para um bom controle da IP ultrapas- 
sar 10.000 unidades de lipase/kg/dia, deve-se atentar 
para a existencia de fatores que interfiram na aqao das 
enzimas e para os riscos de complicates resultantes do 
uso de altas doses de enzima por dia. 

Apesar de a evoluqao tecnologica disponibilizar 
hoje preparaqoes enzimaticas de boa qualidade, sao re- 
comendados, para os pacientes obterem um melhor 
aproveitamento da terapia de reposiqao enzimatica, 
ajustes sistematicos das doses das enzimas, levando-se 
em conta a quantidade e a qualidade das refeiqoes, os 
sintomas do paciente, o aspecto das evacuates e, prin- 
cipalmente, a avaliaqao do ganho de peso. 

Para um melhor aproveitamento das enzimas repos- 
tas, e recomendado que as refeiqoes sejam feitas em “blo- 
cos”, evitando-se “beliscar” alimentos, sejam oferecidas 
enzimas no inicio de todas as refeicoes, lembrando que a 
aqao delas dura aproximadamente 45 a 60 minutos. 

O insucesso da TRE pode estar associado a baixa ade- 
sao e seus determinantes nos familiares e no paciente 
(principalmente no adolescente), enzimas com data de 
validade vencida, armazenamento inadequado das mes- 
mas, densidade calorica muito variavel das refeicoes, nao 
uso de enzimas nos lanches e present de doenqas, como 
parasitoses intestinais, intolerancias e alergias alimenta- 
res, diabetes, doenqa hepatica e doenqa celiaca. 

Para os recem-nascidos, a capsula que contem os gra- 
nulos de enzimas pode ser aberta, e esses podem ser fra- 
cionados de acordo com a dose recomendada e colocados 
na porqao mais posterior da boca, oferecendo amamenta- 
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qao logo em seguida. Deve-se evitar a diluiqao ou tritura- 
qao dos granulos, pois a retirada da proteqao antiacidez 
favorece a ativaqao das enzimas, ainda na boca, pela pre- 
senqa do pH neutro alcalino, com subsequente inativacao 
das enzimas no meio acido do estomago. 

Para pacientes em pos-operatorio, com sonda naso- 
gastrica ou enterica ou em ventilaqao assistida, as enzi¬ 
mas podem ser oferecidas na forma de po diluido em 
pequenos volumes de agua (5 mL) na dose de 500 uni- 
dades de lipase/kg, atraves da sonda com intervalos de 3 
a 4 horas, o que evita a obstruqao intestinal. Para uma 
terapia de reposiqao enzimatica ser exitosa, e necessario 
ser periodicamente reavaliada. 

Os produtos comerciais disponiveis no mercado 
brasileiro contem amilase e protease alem da lipase, e re- 
cebem denominates de acordo com a concentraqao 
desta ultima. Existem produtos comerciais contendo 
4.500, 10.000, 12.000 e 25.000 unidades. 

Suporte nutricional 

A importancia da nutriqao no bem-estar e na sobre- 
vida dos fibrocisticos esta bem estabelecida, assim como 
a associaqao entre a desnutriqao e deterioraqao da fun- 
qao pulmonar. Existem multiplos fatores inter-relacio- 
nados que afetam a nutriqao, tais como: genetica, insufi- 
ciencia pancreatica, ressecqao intestinal, perda de sais e 
acidos biliares, refluxo gastresofagico, inflamaqao, infec- 
qoes, diabetes e condiqoes emocionais. E importante 
monitorar a nutriqao de todos os pacientes em cada vi- 
sita clinica, e promover intervenqao nutricional adequa- 
da. Os pacientes devem ser vistos em seguimento de ro- 
tina, a cada 3 ou 4 meses. O objetivo da intervenqao 
nutricional e antecipar e tratar os deficits nutricionais e 
as complicacies. O manejo nutricional do fibrocistico 
requer um trabalho colaborativo de equipe e pais para: 

■ fazer um recordatorio alimentar no minimo anual 
(mais frequente na condiqao de perda ou ganho de 
peso inadequado); 

■ fazer uma terapia dietetica individualizada, de acordo 
com a idade, estado clinico do paciente e outros fatores; 

■ integrar o manejo nutricional com outros aspectos do 
cuidado geral do paciente; 

■ dar informacdes ao paciente sobre suas necessidades 
nutricionais; 

■ dar assessoria economica para eventual suporte nu¬ 
tricional. 

A avaliaqao nutricional deve constar das medidas 
antropometricas (peso, altura, perimetro cefalico, pre¬ 
gas cutaneas e circunferencia do braco), testes de labo¬ 
ratory, exame fisico e avaliaqao da consistencia das fe¬ 
zes, sinais e sintomas abdominais associados e terapia de 
reposicao enzimatica. A intervenqao nutricional deve 
iniciar-se no momento do diagnostico e inclui a educa- 
qao nutricional, a orientaqao dietetica, a suplementaqao 
de vitaminas e a terapia de reposiqao enzimatica. 


O paciente e seus familiares devem ter ciencia que o 
alimento e tao importante quanto um remedio. A orien- 
taqao deve ser continuada, porque os ajustes na terapia 
enzimatica sao frequentes, em razao das alteraqoes da 
dieta, dos requerimentos nutricionais com o crescimen- 
to e a idade ou do aparecimento de complicaqoes como 
diabetes. Deve, ainda, ser encorajada uma dieta normal, 
com enfase na ingestao de gorduras. Tambem e impor¬ 
tante a suplementaqao de sais, principalmente no verao, 
e das vitaminas A, D, E e K em apresentaqao hidrossolu- 
vel na condiqao de IP. Se os problemas nutricionais se 
tornam mais graves (exacerbates infecciosas e perio- 
dos de crescimento rapido), os cuidados devem ser to¬ 
rnados na seguinte ordem: aumento da oferta de calori- 
as na dieta, suplementaqao oral, suplementaqao enteral, 
gastrostomia e nutriqao parenteral. 

Fisioterapia 

Infelizmente, ainda nao existe nenhum estudo ran- 
domizado controlado ou cruzado elegivel para uma me- 
tanalise. Embora a literatura sugira que as tecnicas de fi¬ 
sioterapia possam ser beneficas em auxiliar a depuraqao 
mucociliar, ainda nao existem evidencias cientificas que 
suportem a hipotese de que essas tecnicas, com o propo- 
sito de aumentar o clearance das secretes respiratorias, 
tenham algum beneficio em pacientes fibrocisticos. 
Apesar desses achados, as tecnicas fisioterapicas devem 
ser utilizadas, e deve-se estimular a realizaqao de traba- 
lhos, bem conduzidos, para tentar demonstrar a eficacia 
e eficiencia das tecnicas de fisioterapia sobre a drena- 
gem de secretes pulmonares. 

As tecnicas fisioterapicas a serem aplicadas depen- 
dem da faixa etaria. Assim, manobras de aceleraqao do 
fluxo expiratorio e drenagem postural estao indicadas 
em todos os pacientes. Expiraqao for^ada e uso de flut¬ 
ter ou shaker estao indicados nos pre-escolares, escola- 
res e adolescentes, ao passo que estes dois ultimos gru- 
pos podem se beneficiar de outros procedimentos, tais 
como ciclo ativo da respiraqao e drenagem autogenica 1,2 . 
Atividades fisicas, pratica regular de esportes e condici- 
onamento fisico regular devem ser introduzidos preco- 
cemente e mantidos de forma continua. 

O sucesso e a adesao do paciente a fisioterapia depen- 
dem da capacidade do fisioterapeuta de ajustar as tecnicas 
a necessidade dos pacientes. Tem-se que ter em conta as 
condites clinicas, o crescimento e o desenvolvimento, 
bem como as condicoes sociais da crianca e do adolescen- 
te. Nao se deve eleger uma tecnica como sendo a melhor 
de todas, pois o sucesso do tratamento esta na associaqao 
de tecnicas e na monitoraqao frequente da terapia. 

■ Medidas Preventivas 

Os pacientes com fibrose cistica devem ser imuniza- 
dos conforme calendario vacinal. Junto a isso, deve-se 
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associar a vacina contra influenza 1 vez/ano, no outono; 
vacinas contra infecqao pneumococica, por meio das va- 
cinas conjugadas heptavalentes em 3 doses com reforco 
em crianqas abaixo de 2 anos de idade; e a vacina pneu¬ 
mococica polissacaridica 23-valente para crianqas mai- 
ores de 2 anos de idade 30 . 

A vacina da varicela, devido ao potencial envolvi- 
mento pulmonar da doenqa, tambem faz parte do calen- 
dario vacinal na FC. A vacina contra hepatite A, embo- 
ra ainda nao seja consenso, e recomendada em muitos 
services 30 . 

Higiene e controle de infeccao 

Pacientes com FC com frequencia sao colonizados, 
principalmente por H. influenzae, S. aureus e P. aerugino¬ 
sa, e alguns deles sao colonizados por bacterias multirre- 
sistentes, como S. aureus oxacilino-resistentes e Burkhol- 
deria cepacea. Esta ultima tem como habitat natural o 
solo umido em torno de raizes, e seu nome originou-se de 
sua habilidade de infectar cebolas em decomposiqao. A 
primeira descriqao de infeccao em pacientes com FC 
ocorreu em 1970. Sua incidencia vem aumentando a cada 
ano. Hoje e um grande problema nos services de referen¬ 
da pelo grande numero de doentes e pacientes mais ve- 
lhos, pela pouca sensibilidade aos antibioticos e pela 
grande agressividade da bacteria, dependendo da cepa 
envolvida. A infeccao por bacterias multirresistentes e 
um desafio em nivel ambulatorial, em enfermarias e no 
contato social entre pacientes e familiares. As recomenda- 
qoes de higiene e controle sao as seguintes: 

■ evitar o contato entre pacientes colonizados e nao co¬ 
lonizados; 

■ cuidados maiores de contato devem ser providencia- 
dos aos fibrodsticos com S. aureus e Pseudomonas ae¬ 
ruginosa multirresistentes e Bulkholderia cepacia; 

• lavagem de maos com agua, sabao e alcool isopropi- 
lico a 70% entre todas as consultas; 

■ usar e trocar luvas para manipular pacientes com se- 
creqao; 

■ usar mascara nos pacientes com tosse ou excesso de 
secreqao durante a fisioterapia; 

■ desinfeeqao do ar e dos aparelhos de espirometria e 
pletismografia apos realizaqao de exames; 

■ utilizar filtros e bocais descartaveis para espirometria; 

■ os aparelhos para inaloterapia devem ser individuals 
e desinfetados com frequencia; 

■ cobrir sempre a boca e o nariz quando tossir ou espirrar; 

■ sempre lavar as maos, principalmente quando se tem 
tosse, antes e apos alimentar-se ou quando em conta¬ 
to com equipamento medico-hospitalar; 

■ evitar usar sabonetes em barras e preferir sabonetes e 
antissepticos na forma liquida; 

■ preferir papel descartavel ou fontes de calor a toalhas 
de pano para secagem das maos; 

■ nao deixar as escarradeiras descobertas; 

■ descartar lenqos de papel imediatamente apos o uso; 


■ nao compartilhar dispositivos usados nas sessoes de 
fisioterapia nem nebulizadores; 

■ evitar apertos de mao (preferir toques discretos nos 
braqos ou nos ombros); 

■ nao compartilhar escovas de dente ou toalhas; 

■ pacientes internados deverao ser alojados em quartos 
individuals e ter visitas evitadas. 

■ Segregagao-padrao 

Pacientes colonizados por Burkholderia cepacea e S. 
aureus oxacilino-resistentes devem ser segregados, e o 
mesmo procedimento deve ser realizado com pacientes 
colonizados com outras bacterias multirresistentes, tan- 
to em ambulatorios como nas enfermarias. O isolamen- 
to deve ser realizado em tempo e espaqo. No Brasil, o 
tratamento dos doentes em quartos individuais e difi- 
cultado pela pouca oferta de leitos hospitalares nessas 
condiqoes. Se isso nao for possivel, esses pacientes de¬ 
vem ser separados de outros pacientes com FC, em en¬ 
fermarias diferentes. Doentes portadores de bacterias 
epidemicas e viroses respiratorias, como influenza e vi¬ 
rus sincicial respiratorio, devem ser mantidos nas mes- 
mas condiqoes de segregaqao 30 . 

No ambulatorio, se a separacao em salas diferentes ou 
dias nao coincidentes nao for possivel, esses pacientes de¬ 
vem ser atendidos no inicio e no final da jornada ambu¬ 
latorial e mantidos em ambientes separados. Doentes que 
serao atendidos pela l a vez deverao ter cultura de escarro 
com 1 semana de antecedencia, para evitar casual intro- 
duqao de novos micro-organismos. A segregaqao e os cui¬ 
dados devem ocorrer nos demais setores do hospital em 
que os pacientes fibrodsticos frequentam, como fisiotera¬ 
pia, espirometria e areas sociais. 

■ Prognostic© 

Esta associado ao genotipo, a presenqa de IP, a idade, 
a instalaqao dos primeiros sintomas e a gravidade do en- 
volvimento respiratorio. A presenqa da mutaqao AF508, 
na forma homozigotica, relaciona-se com IP, doenqa pul¬ 
monar mais grave e colonizacao precoce com Pseudomo¬ 
nas aeruginosa. 

Um fator que contribui para melhor prognostico e o 
atendimento dos pacientes em centres especializados. 
Da mesma forma, melhor conhecimento sobre a doenqa 
e avancos terapeuticos tem sido implicados em maior 
taxa de sobrevivencia, embora 15 a 20% dos pacientes 
evoluam para o exito letal antes dos 10 anos de idade, 
nos Estados Unidos e no Canada. 
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Bronquiolite Viral Aguda 


■ Introdugao 

A bronquiolite viral aguda (BVA) e a infecqao do tra- 
to respiratorio inferior mais comum em crianqas peque- 
nas. Isso e consequencia da obstruqao inflamatoria das 
pequenas vias aeriferas, com gravidade desde leve a for¬ 
mas graves de apresentaqao clinica. Ocorre durante os 
primeiros 2 anos de idade, com maior incidencia em 
crianqas menores de 6 meses. Constitui a causa mais fre- 
quente de internaqao hospitalar de lactentes, tendo como 
sinais iniciais febre, coriza e tosse. Apos 3 ou 4 dias, sur- 
gem sintomas do trato respiratorio inferior com sibilancia 
e dificuldade respiratoria, retraqao toracica e assincronia 
toracoabdominal nos casos mais graves 1 . 

Caracteristicas do aparelho respiratorio do lactente 
sao determinantes no quadro clinico da BVA. A superfi- 
cie de troca gasosa nos pulmoes ainda nao esta plena- 
mente desenvolvida, e a resistencia aerea e alta nos pri¬ 
meiros meses de vida, com frequencia respiratoria 
elevada. Alem disso, os anticorpos adquiridos passiva- 
mente da mae durante a vida intrauterina, que protegem 
contra uma variedade de patogenos, caem nos primeiros 
meses apos o nascimento, o que deixa o lactente vulne- 
ravel a diversas doenqas 2 . 

Crianqas com BVA produzem uma doenca hetero- 
genea, que se estende alem das lesoes citopatogenicas 
diretas do virus no epitelio bronquiolar. Os danos cau- 
sados pelo agente agressor contribuem para a resposta 
imune e inflamatoria do hospedeiro, podendo, inclusi¬ 
ve, comprometer o desenvolvimento normal das pe¬ 
quenas vias aeriferas a medio e longo prazo 3,4 . O conhe- 
cimento da historia natural da infecqao viral, 
especialmente sobre o virus sincicial respiratorio (VSR), 
principal agente etiologico, e util para as estrategias de 
prevenqao e no auxilio das necessidades de recursos 
que devem ser disponibilizados para o tratamento ade- 
quado 5,6 . 
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■ Epidemiologia 

Em 1957, foi isolado o VSR, responsavel por 70% de 
todos os casos de BVA e por 80 a 100% da doenqa nos 
meses de inverno, no inicio de primavera e nas epide- 
mias 7 . Nos Estados da regiao Sul do Brasil, ocorrem in- 
fecqoes esporadicas o ano todo. Trata-se de um parami- 
xovirus de RNA, envelopado e sem as glicoproteinas de 
superficie - hemaglutinina e neuraminidase. Existem 2 
principals subtipos (A e B), que muitas vezes circulam 
concomitantemente. O significado clinico e epidemiolo- 
gico da variaqao das cepas nao foi determinado, mas 
evidencias sugerem que as diferenqas antigenicas po- 
dem afetar a suscetibilidade a infecqao, e que algumas 
cepas podem ser mais virulentas do que outras 8 . 

A fonte de infecqao e geralmente um membro da 
familia ou da creche (escola) com enfermidade respira¬ 
toria aparentemente benigna. O ser humano e a unica 
fonte de infecqao. As crianqas maiores e os adultos po¬ 
dem tolerar melhor o edema bronquiolar que os lac¬ 
tentes, nao apresentando o quadro clinico classico, 
mesmo que suas vias aeriferas inferiores estejam infec- 
tadas pelo virus. 

A transmissao ocorre normalmente por contato 
direto ou proximo com secreqoes contaminadas, que 
podem envolver goticulas ou fomites. O periodo de in- 
cubaqao e de 2 a 8 dias, com media de 4 a 6 dias. O pe¬ 
riodo de disseminaqao viral e de 3 a 8 dias, mas pode 
prolongar-se, especialmente em lactentes mais novos, 
nos quais a disseminaqao pode continuar ate por 3 ou 
4 semanas 8 . As infecqoes pelo VSR nao conferem imu- 
nidade completa, sendo comuns as reinfecqoes duran¬ 
te a vida 9 . 

Outros agentes causais da BVA tambem estao bem 
determinados, como virus influenza, rinovirus, parain¬ 
fluenza tipos 1 e 3 e adenovirus 7 e 21. Estes ultimos sao 
os mais implicados em formas graves da doenqa, in- 
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cluindo a bronquiolite obliterante e a sindrome do pul- 
mao hipertransparente unilateral (sindrome de Swyer- 
-James), com evoluqao para doenca respiratoria cronica. 
O Mycoplasma pneumoniae ocasionalmente tem sido re- 
lacionado com BVA 10 . 

Mais recentemente, alguns estudos tem apontado 
para importancia de um novo agente, o metapneumovi¬ 
rus. Embora sua importancia ja esteja bem-fundamen- 
tada no ambito da pesquisa, na pratica clinica o assunto 
e conduzido de maneira especulativa, por conta das di- 
ficuldades ainda atreladas as tecnicas de confirmaqao 
diagnostica. Algumas series apontam para a possibilida- 
de de ser o segundo agente mais prevalente associado a 
etiologia da doenqa. Outros agentes tem sido descritos 
como coronavirus humano e bocavirus humano com 
menor frequencia 11 . 

Por volta dos 2 anos de idade, quase todas as crian- 
qas ja foram infectadas por um dos agentes etiologicos 
da BVA, desenvolvendo ou nao a enfermidade, sendo 
que as apresentaqoes graves ocorrem em bebes de pou- 
ca idade, entre 1 e 3 meses de vida 12 . Baixo peso ao nas- 
cimento, desnutriqao e elevado numero de habitantes 
por comodo tambem sao fatores de risco para infecqoes 
das vias aeriferas inferiores e associadas com BVA. A in- 
cidencia da BVA no 1° ano de vida situa-se por volta de 
11%, caindo para a metade durante o 2° ano de vida. O 
pico de incidencia ocorre entre 2 e 5 meses de idade. Nas 
crianqas menores de 1 ano, o risco de hospitalizaqao 
pela doenca e de aproximadamente 2%. 

Como o diagnostico e geralmente clinico-radiololo- 
gico, nao permite um conhecimento exato da distribui- 
qao da doenqa na populaqao. A taxa de mortalidade das 
crianqas hospitalizadas por BVA varia de 1%, naquelas 
previamente higidas, a 3,5%, nas crianqas com historia 
previa de doenqas cardiacas, doenca pulmonar cronica 
da prematuridade, prematuridade e imunodeficiencias. 
As infecqoes bacterianas secundarias podem aumentar a 
morbidade e a mortalidade. Esse aspecto ainda nao esta 
bem documentado, mas o uso de antibioticos e frequen- 
te e, as vezes, abusivo durante a hospitalizaqao. Existem 
evidencias de que crianqas que desenvolvem sintomas 
respiratorios pelo VSR tem aumento do risco para asma 
bronquica posteriormente 13 . 

■ Fisiopatogenia 

O tipo de lesao e as manifestaqoes clinicas induzidas 
pelas enfermidades virais sao provavelmente uma com- 
binaqao da afinidade dos virus por celulas especificas 
em segmentos especificos das vias respiratorias (tropis- 
mo), do efeito destruidor no nivel celular (virulencia), 
do calibre das vias aeriferas do hospedeiro e da resposta 
imunologica. In vitro, o VSR e um dos virus respirato¬ 
rios menos agressivos, porem sua grande afinidade pelo 
epitelio bronquiolar explica sua tendencia a produzir 
problemas respiratorios importantes 14 . 

A inoculaqao do VSR ocorre provavelmente pela su- 
perficie da mucosa nasal. Depois de um periodo de in- 


cubaqao assintomatico de 3 a 5 dias, a crianqa infectada 
desenvolve sintomas caracteristicos do acometimento 
das vias aeriferas superiores. A disseminaqao para as 
vias respiratorias inferiores ocorre por mecanismos 
pouco compreendidos, mas supostamente mediante as- 
piraqao de secreqoes infectadas, produzem pneumonia 
ou bronquiolite. Do ponto de vista anatomico, os meca¬ 
nismos responsaveis pela lesao das vias aeriferas sao o 
efeito citopatico viral direto, pela interaqao celular entre 
o virus e o hospedeiro, e o efeito indireto, mediado por 
mecanismos imunologicos. 

A resposta imunologica primaria consiste de infil- 
traqao tecidual produzida pela migraqao de leucocitos 
polimorfonucleares e macrofagos depois da liberaqao de 
mediadores quimicos procedentes das celulas epiteliais 
agredidas. Essas celulas liberam mais mediadores que 
alteram a permeabilidade endotelial, a camada epitelial 
e o transporte de ions, gerando inflamaqao com migra- 
qao celular adicional e edema. O conteudo luminal 
preenchido por secreqoes e detritos e, em parte, o meca- 
nismo responsavel pela obstruqao das vias aeriferas, 
produzindo limitaqoes ao fluxo de ar, assim como ate- 
lectasias e consequente desequilibrio da relaqao ventila- 
qao-perfusao. 

A contraqao do musculo liso e outro mecanismo 
potencial da obstruqao das vias aeriferas. Alem disso, as 
anormalidades dos sistemas adrenergico e colinergico, 
comuns nas viroses respiratorias, e o sistema nao adre- 
nergico/nao colinergico (Nanc) tambem podem induzir 
broncoconstriqao devido ao dano epitelial. Os neuro- 
peptidios sao os mediadores quimicos mais estudados 
nesse processo 14,15 . 

Achados de autopsia mostram a coexistencia da 
imunoglobulina G e de alguns antigenos do VSR, nos 
casos de bronquiolite, em contraste com a ausencia de 
imunoglobulinas e a abundancia de antigenos virais em 
crianqas menores de 7 anos com pneumonia causada 
por VSR, sugerindo que a enfermidade seja induzida 
pela reaqao de Gell e Coombs do tipo III 14 . Nas crianqas 
com sibilancia seguida a infecqao por VSR, os anticor- 
pos especificos IgE e os elevados niveis de histamina fo¬ 
ram maiores nas secreqoes nasofaringeas que nas crian- 
qas com outras sindromes clinicas. Tambem foram 
encontrados anticorpos especificos dos tipos IgE e IgG. 

Os complexos imunes poderiam estar tambem en- 
voltos nas doenqas mais graves nas crianqas que rece- 
bem vacinas de virus inativados 15 . 

Os mecanismos patogenicos na bronquiolite perma- 
necem, todavia, indefinidos. A capacidade de recupera- 
qao, depois da infecqao com VSR, relaciona-se com os ni¬ 
veis secretorios das imunoglobulinas IgA, IgG e IgM e de 
anticorpos dependentes da citotoxidade mediada por ce¬ 
lulas (ADCC2). Esses mecanismos poderiam ser os res¬ 
ponsaveis pelos sintomas leves observados nas reinfec- 
qoes. A variaqao dos achados clinicos em crianqas 
pequenas poderia ocorrer como consequencia da falta de 
desenvolvimento das defesas individuais do hospedeiro 14 . 
Recentemente, Chawes et al. demonstraram que, em re- 
cem-nascidos de termo, a hiper-responsividade bronqui- 
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ca (HRB) a metacolina com um mes de idade precede o 
desenvolvimento de bronquiolite grave, independente- 
mente do agente etiologico viral. Essa associacao entre 
HRB e bronquiolite viral grave, assim como com o risco 
de asma em escolares, sugere que fatores do hospedeiro 
sao os responsaveis pelo quadro de bronquiolite grave e 
asma, e nao as complicates da BVA 16 . 

■ Diagnostico 

As manifestaqoes clinicas sao caracteristicas e per- 
mitem o diagnostico na maioria dos casos. Predominan- 
temente, os casos ocorrem no outono e no inverno. A 
BVA instala-se com rinorreia, tosse e febre baixa, e evo- 
lui para dificuldade respiratoria com sinais de obstruqao 
bronquica e sibilancia. Esses achados podem ser consi- 
derados para o diagnostico. A doenqa e autolimitada na 
maioria dos casos. A febre, as vezes elevada, pode apare- 
cer 2 ou 3 dias depois do inicio dos sintomas. A tosse 
pode simular a da coqueluche. Nos casos graves, a disp- 
neia e progressiva, pode haver batimento de asa do na- 
riz e chegar a cianose com falencia respiratoria 14,17 . A 
cianose indica hipoxemia grave que pode provocar pe- 
riodos de apneia, sendo esta ultima mais comum em 
prematuros. Nao ha relaqao entre achados clinicos e 
grau de hipoxemia (a qual, nas crianqas hospitalizadas, 
quase sempre tem um curso prolongado, de alguns dias 
e ate de algumas semanas). 

Alguns fatores de risco associados a gravidade clini- 
ca em bronquiolite sao descritos. Entre eles, tem-se: dis- 
plasia broncopulmonar ou doenqa pulmonar cronica do 
lactente, lactentes com cardiopatias cianoticas e hiper- 
tensao pulmonar. Outras alteraqoes clinicas e laborato- 
riais igualmente relacionadas a gravidade sao 17 : 

■ crian^a aparentando-se “muito doente” ou “toxemica”; 

■ oximetria menor que 95% em repouso; 

■ idade gestacional menor de 32 semanas; 

■ frequencia respiratoria maior que 70 irpm; 

■ radiografia de torax com atelectasias; 

■ idade menor que 3 meses. 

Por isso, a vigencia das condiqoes supramenciona- 
das merece atenqao redobrada pelo medico-assistente. 
Os achados cardiovasculares relacionam-se ao grau de 
hipoxemia. A taquicardia supraventricular na infecqao 
por VSR sugere aqao direta do virus. Pode ocorrer dese- 
quilibrio hidreletrolitico, as vezes grave. A retenqao de 
liquidos pode ser explicada pela secreqao aumentada do 
hormonio antidiuretico (HAD) seguida de hiper-reni- 
nemia com subsequente hiperaldosteronismo secunda- 
rio 14 . A bronquiolite recorrente e rara e sempre se cons- 
titui num desafio diagnostico, pois faz parte do 
diagnostico diferencial do lactente sibilante. 

A radiografia de torax nao e indicada na maioria das 
situates. No entanto, pode ser util nos casos graves, 
quando ocorre piora subita do quadro respiratorio ou 
quando existem doenqas cardiacas ou pulmonares pre- 
vias. Os principals achados sao: aumento do volume to- 


racico, hipertransparencia, retificaqao do diafragma e 
ate broncograma aereo com um infiltrado de padrao in- 
tersticial. Pode-se observar atelectasias lobares, segmen- 
tares ou subsegmentares, secundarias a tampoes muco- 
sos, infiltrados de baixa densidade e discreto 
espessamento pleural. Os pacientes podem ter formas 
clinicamente graves com radiografia de torax normal ou 
pouco alterada 14 ' 15,17 (Figuras 4.1 e 4.2). 

Nao ha sinais clinicos que discriminem claramente 
a bronquiolite da pneumonia viral. As vezes, o diagnos¬ 
tico clinico-radiologico permite tal diferenciaqao. O 
exame radiografico pode mostrar sinais sugestivos de 
bronquiolite e, simultaneamente, consolidates mais 
densas, as quais obrigam a considerar a possibilidade de 
complicate bacteriana da bronquiolite 17 . 

O diagnostico laboratorial, em geral, nao e parte da 
rotina da maioria dos servi^os de saude e frequentemen- 
te e empregado para vigilancia epidemiologica. Para o 
diagnostico de VSR, tanto o aspirado de nasofaringe 
como o swab nasal possibilita a obtenqao de amostra ade- 
quada para a deteeqao viral. Entretanto, o melhor mate- 



Figura 4.1 Radiografia (A) frontal e (B) lateral de torax de 
lactente de 3 meses de vida, evidenciando acentuado 
aumento de volume pulmonar. 
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Figura 4.2 Radiografia frontal de torax de lactente de 4 
meses de vida com alterates diretas. 


rial para coleta e o lavado nasal 18 . O isolamento do virus 
em celulas e classico, e a imunofluorescencia indireta e 
muito difundida em razao de sua elevada sensibilidade. A 
reaqao de fixaqao de complemento, na qual se faz sorolo- 
gia pareada apos 2 semanas, e menos empregada 14 . 

■ Tratamento 

Na maioria dos pacientes, a evoluqao e benigna, 
com cura natural e sem a necessidade de intervenqoes. 
Os pacientes sao assistidos em casa. O principio do tra¬ 
tamento esta fundamentado numa terapeutica eminen- 
temente sintomatica, ou seja, controle da temperatura, 
do status hidrico e nutricional, bem como acompanha- 
mento da evoluqao do comprometimento respiratorio. 

A necessidade de hospitalizaqao e infrequente, ocor- 
rendo em cerca de 1 a 2% dos pacientes com faixa etaria 
inferior a 1 ano de idade. Nestes, os criterios para sua in- 
dicaqao baseiam-se no grau de sofrimento respiratorio e 
na presenqa de fatores de risco associados. Cuidados in- 
tensivos podem ser necessarios para os pacientes hospi- 
talizados, em taxas variaveis de 10 a 15% 19 . 

Sao pontos comuns a qualquer rotina assistencial 
direcionada para pacientes hospitalizados: oxigenotera- 
pia, hidrataqao, minimo manuseio, identificaqao preco- 
ce e tratamento das eventuais complicates. Conforme 
esse principio, apresentam-se, sequencialmente, aspec- 
tos importantes no manejo terapeutico de tal situaqao, 
considerando alguns contextos: tratamentos nao farma- 
cologico e farmacologico e suporte ventilatorio. 

■ Medidas Gerais 

O atendimento deve pautar-se pela organ iza^ao, pro- 
curando manter o lactente calmo com minimo manuseio. 


Muitas vezes, a presenqa da mae e fundamental para esse 
objetivo. Deve-se tratar a hipertermia, quando presente, 
porem a presenca de febre elevada nao e achado comum 
na fase pulmonar da doenqa e, quando presente, e sinal de 
alerta para a possibilidade de complicates. 

A cabeceira do leito deve ser mantida preferencial- 
mente elevada. Obstruqao nasal e rinorreia, quando pre- 
sentes, devem ser aliviadas com higiene e aspiraqao. Es- 
sas sao medidas importantes, nao so por questoes de 
conforto, mas tambem por comprometimento da meca- 
nica respiratoria nos lactentes muito pequenos, quando 
ainda respiradores nasais exclusivos. 

A prevenqao da infecqao cruzada deve sempre ser 
considerada como etapa de extrema importancia, prin- 
cipalmente para portadores de infecqao pelo VSR. Exis¬ 
tent 2 mecanismos principals de transmissao da infec- 
qao pelo VSR: contato direto com grandes particulas de 
secreqao e autoinoculaqao pelas maos (apos contato 
com material contaminado). A transmissao por peque- 
nas particulas de aerossol nao e tao importante. 

Portanto, as maos devem ser cuidadosamente lava- 
das, antes e apos o contato com o doente. Atenqao espe¬ 
cial deve ser dada a destinaqao de secreqoes e materials 
contaminados, visto que podem permanecer infectantes 
(por viabilidade do agente viral) por varias horas em 
roupas, luvas, estetoscopios e maos. Medidas de isola¬ 
mento sao obrigatoriamente requeridas. Caso nao haja 
disponibilidade de um quarto privativo ou de um quar¬ 
to de isolamento comum aos portadores da doenca, a 
distancia minima de 2 metros entre cada leito da unida- 
de deve ser obedecida 20 . 

■ Aporte Hidrico 

Se o paciente desenvolver quadro de sofrimento 
respiratorio progressive, com risco de falencia respira¬ 
toria, e mandatoria a suspensao da admin 1strac^ao de li- 
quidos e/ou alimentos pela via oral. Nesses pacientes, a 
oferta hidrica diaria deve ser por via parenteral. Dessa 
maneira, deve estar ajustada a taxa de manutenqao, de- 
terminada por peso, idade ou superficie corporea. Ajus- 
tes podem ser necessarios de acordo com potenciais 
complicates associadas. Na presenqa de desidratacao 
(diminuiqao da ingestao e/ou aumento das perdas in- 
sensiveis), o aporte hidrico deve ser aumentado em ta¬ 
xas superiores as de manutenqao. Por outro lado, algu- 
mas situaqoes especiais podem necessitar de restricao 
no aporte hidrico ofertado (aumento da secreqao de 
ADH, edema pulmonar) 21-23 . Portanto, nesses pacien¬ 
tes, e fundamental uma adequada monitoraqao (clinica 
e laboratorial), ja que os mesmos apresentam extrema 
labilidade no seu equilibrio hidrico. Uma vez estabele- 
cido o piano inicial de reposicao hidrica, considerar 
sempre a possibilidade de ajustes ao longo da evolucao 
da doenqa 23,24 . 

A utilizaqao de sonda nasogastrica e/ou enteral para 
administrate de dieta e bem tolerada pela maioria das 
crianqas hospitalizadas. Alem de garantir aporte enteral 
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de alimentos, pode ser indicada para alivio de distensao 
abdominal associada (risco potencial de comprometi- 
mento da mecanica pulmonar). E importante conside- 
rar que, muitas vezes, a possibilidade de oferta de ali- 
mento por via enteral pode ser fator de tranquilidade e 
diminuiqao de estresse do lactente, evitando choro ex- 
cessivo, agitaqao e aumento do gasto energetico. 

■ Fisioterapia 

E uma medida nao efetiva, embora fa 9 a parte da 
rotina assistencial de muitos services envolvidos no 
tratamento de pacientes portadores de BVA. 

Revisao recente da Cochrane, que incluiu nove estu- 
dos em crianqas menores de 2 anos com bronquiolite vi¬ 
ral aguda, confirmou que a fisioterapia nao melhora a 
gravidade da doenqa; nao melhora os parametros respi- 
ratorios; nao melhora o tempo de internaqao hospitalar 
e nem a necessidade de oxigenio. As tecnicas de vibra- 
qao, percussao e expiraqao forqada apresentam resulta- 
dos semelhantes e sem melhora 25 . 

■ Medidas Farmacologicas 

Oxigenio 

A administraqao de oxigenio deve sempre ser consi- 
derada no tratamento dos pacientes hospitalizados com 
bronquiolite. Deve ser aquecido e umidificado, podendo 
ser administrado por cateter extra ou intranasal, masca¬ 
ra, campanula ou tenda. Uma vez indicado, faz-se neces- 
saria monitoraqao (continua ou intermitente) da satura- 
qao de oxigenio por oximetria de pulso. Alguns estudos 
tern implicado, a rotina de monitoraqao continua por 
oximetria, o aumento nas taxas de permanencia hospi¬ 
talar 26 . Entretanto, para a situaqao clinica em questao, 
admite-se que se constitua em conduta adequada e deva 
ser estimulada, por conta do risco potencial atribuido a 
doenqa em alguns pacientes. 

Muitas vezes, a indicaqao da oxigenoterapia pode 
ser necessaria, ainda que o paciente nao apresente niveis 
baixos de saturaqao de O z ou hipoxemia. O referido “ 0 2 
para conforto” pode ser util no intuito de diminuir o es- 
forqo respiratorio, presente numa fase inicial do proces- 
so obstrutivo (insuficiencia respiratoria tipo I). 

Broncodilatadores 

Embora seja uma das drogas mais prescritas para pa¬ 
cientes portadores de bronquiolite, seus reais beneficios 
carecem de fundamentaqao e evidencias cientificas. Va- 
rios broncodilatadores tern tido suas propriedades avalia- 
das na terapeutica de tais pacientes, porem apenas as dro¬ 
gas beta- 2 -agonistas e as drogas com propriedades 
alfa-adrenegicas (adrenalina) tem merecido considera- 
qoes especificas dentro de atuais protocolos terapeuticos. 


Beta-2-agonistas 

Tais drogas tem sido incorporadas ao protocolo te- 
rapeutico de inumeros centros, mas seus reais beneficios 
continuam sendo alvo de muita controversia. As dificul- 
dades de avaliaqao de sua efetividade sao fatores que 
contribuem para uma utilizaqao quase universal nos pa¬ 
cientes portadores de bronquiolite. Mesmo com esse uso 
comum, nao e possivel determinar uma rotina padroni- 
zada de prescriqao, isto e, existem variabilidades nas do¬ 
ses administradas, nos intervalos de administraqao, nas 
vias utilizadas e mesmo nas drogas empregadas. Alem 
do mais, as proprias tentativas de se mensurar a efetivi¬ 
dade terapeutica contemplam desfechos variados: dados 
clinicos isolados, dados clinicos associados (escores cli- 
nicos), evoluqao hospitalar, analise de gases arteriais, 
monitoraqao dos niveis de saturaqao de oxigenio e, ate 
mesmo, testes de funqao pulmonar 27,28 . Tambem mere- 
cem considerables especiais os aspectos evolutivos pro- 
prios da doenqa, que envolvem a possibilidade de dife- 
rentes agentes etiologicos implicados em sua genese, 
diversidade nos niveis de gravidade, diferenqas nas fai- 
xas etarias de acometimento e nas interaqoes medica- 
mentosas, entre outras possibilidades. 

Schindler 29 analisou 12 estudos (n=843 lactentes), 
nos quais os pacientes recebiam salbutamol para trata¬ 
mento de BVA. Na maioria (9 estudos, 75%), nao foi pos¬ 
sivel encontrar evidencias de melhora associada a tera¬ 
peutica. Em 3 estudos, a melhora foi pequena e transitoria, 
associada a modificaqoes apenas no escore clinico. 

Revisao da Cochrane de 22 estudos com broncodila¬ 
tadores verificou pouca melhora no escore clinico com 
salbutamol, mas sem efeito para o risco de hospitaliza- 
qao 30 . O mesmo foi observado com o uso de ipratropio 
inalatorio, principalmente se associado abeta-agonistas 31 . 

Todas essas observances atestam que ainda nao se 
dispoe de dados suficientes que permitam estabelecer 
com seguranqa o papel da terapeutica com drogas be- 
ta-2-agonistas na bronquiolite viral aguda. Como roti¬ 
na, por ocasiao da admissao desses pacientes, pode-se 
adotar o uso inicial de tal terapeutica com alguns cuida- 
dos. Avalia-se criteriosamente o status clinico do pa¬ 
ciente, antes e apos a instituiqao da terapeutica, englo- 
bando: padrao respiratorio, sinais vitais, atividade, 
tolerabilidade ao procedimento e niveis de saturaqao de 
oxigenio. A terapeutica so e continuada quando o pa¬ 
ciente responder de maneira inequivoca ao seu empre- 
go, assim como e imediatamente suspensa, quando o pa¬ 
ciente nao melhorar ou entao apresentar sinais de 
deterioraqao sob o ponto de vista clinico. 

Alfa-adrenergicos 

Hiperemia e edema de mucosa sao responsaveis por 
alguns dos mecanismos fisiopatologicos envolvidos na 
genese do processo obstrutivo da BVA. Portanto, uma te- 
rapia com aqao sobre receptores alfa e beta-agonistas, 
por exemplo, utilizando adrenalina, pode ser benefica. A 
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estimula^ao dos receptores alfa-adrenergicos pela adre- 
nalina diminui o extravasamento microvascular (capilar 
e pos-capilar), reduzindo o edema sobre a mucosa bron- 
quica. Tambem e importante considerar que a adrenali- 
na e uma droga potente na reversao de quadros de bron- 
coespasmo, o que poderia tambem favorecer sua 
utilizaqao nessa populaqao de pacientes 32,33 . 

Tais mecanismos tem motivado alguns autores a re- 
comendar a adrenalina como droga broncodilatadora, 
preferencial na terapeutica inalatoria dos pacientes por- 
tadores de bronquiolite 3437 . 

Uma revisao sistematica da literatura analisou 5 en- 
saios clinicos (n=225 pacientes), nos quais foi evidencia- 
da melhora clinica (reduqao da necessidade de oxigenio, 
diminuiqao da frequencia respiratoria e da sibilancia) 
com o emprego da droga. Melhora na resistencia da via 
aerea so foi identificada com a utilizaqao de adrenalina, 
mas nao com salbutamol 38 . 

Revisao recente da Cochrane de 19 estudos em crian- 
qas menores de 2 anos concluiu que, comparado ao place¬ 
bo, a epinefrina e capaz de reduzir o risco de internacao 
nas primeiras 24 horas (RR 0,67; IC 95%: 0,5 a 0,89), mas 
nao diminui o numero de dias de internacao hospitalar. 39 
Sendo assim, mesmo que venham a surgir novas pesqui- 
sas que consolidem ou modifiquem tal situaqao, e muito 
importante que sejam capazes de determinar a dose ideal, 
o intervalo de administra<;ao e as questoes relacionadas a 
seguranqa em terapeuticas mais prolongadas - fatores 
que tem limitado a sua utilizacao rotineira. 

Corticosteroides 

Assim como as drogas broncodilatadoras, o benefi- 
cio dos corticosteroides permanece controverso. As ba¬ 
ses logicas para sua utilizaqao estao relacionadas a pos- 
sivel importancia da inflama<;ao na genese do processo. 
O papel da inflamaqao e sustentado por evidencias rela¬ 
cionadas a um aumento de mediadores pro-inflamato- 
rios e achados encontrados por ocasiao de exames ana- 
tomopatologicos em portadores de BVA 40 . Apesar do 
seu uso frequente (36% dos casos, em alguns centros) 28 
e dos seus potenciais beneficios teoricos, os corticoste¬ 
roides sistemicos nao tem demonstrado efetividade no 
tratamento da bronquiolite aguda, sendo, por isso, con- 
traindicados por muitos nessa situaqao. 

Springer et al. 41 demonstraram que a combinaqao de 
corticosteroide sistemico (intravenoso) e broncodilata- 
dor inalatorio nao afetou a evoluqao clinica nem a fun- 
qao respiratoria, seja agudamente ou no periodo de con- 
valescenqa, em pacientes com bronquiolite, quando 
comparada ao uso isolado de broncodilatador. Da mes- 
ma maneira, Roosevelt et al. 42 avaliaram pacientes me¬ 
nores de 1 ano de idade e tambem nao demonstraram 
beneficios atribuiveis a dexametasona administrada por 
via IM, se comparada a placebo. Outros estudos de¬ 
monstraram resultados semelhantes 43 45 . 

Recente metanalise contraria tais achados e identifi- 
ca, em 6 de 12 selecionados, menor tempo de permanen- 


cia hospitalar, menor duraqao de sintomas (0,43 dias) e 
melhora no escore clinico, sugerindo beneficios com sua 
utiliza<;ao. Como limitacao da analise, merece ser consi- 
derado que, em apenas 2 estudos, foram incluidos pacien¬ 
tes com etiologia viral identificada (VSR) 46 , o que exige 
postura critica diante desses resultados. 

Por outro lado, tambem se discute se os corticoste¬ 
roides inalatorios poderiam ser utilizados para se obter 
uma reduqao da sibilancia que, frequentemente, sucede 
a bronquiolite aguda. Sua administrate na fase aguda 
da doenqa poderia ser responsavel por uma diminuicao 
da sintomatologia no periodo subsequente 47,48 . 

Richter et al. 49 avaliaram os efeitos da budesonida por 
via inalatoria (versus placebo) em 161 lactentes portado¬ 
res de BVA por VSR. Nao foram capazes de encontrar be¬ 
neficios em curto prazo (duracao dos sintomas, periodo 
de hospitalizacao e necessidade de medicacao), nem em 
periodo mais longo de avaliacao para aparecimento de 
sintomas respiratorios (12 meses). Mediante essas obser- 
vaqoes, nao parece haver indicacao para a corticoterapia 
na fase aguda da BVA (primeiro episodio de sintomatolo¬ 
gia respiratoria), seja com o objetivo de aliviar a sintoma¬ 
tologia aguda, seja para prevenir o aparecimento de sinto¬ 
mas tardios. Ha pelo menos 17 estudos, um deles 
multicentrico com 600 lactentes, que demonstram que 
corticosteroides inalatorios ou sistemicos nao reduzem o 
tempo de hospitalizacao e a gravidade dos sintomas 50 . 

Recentemente, um estudo realizado no Canada uti- 
lizou dexametasona oral associada a epinefrina inalato¬ 
ria durante seis dias. Os resultados mostraram diminui- 
Cao da taxa de hospitalizacao em 9,3% comparado ao 
placebo (p=0,02), com NNT igual a 11 (a cada 11 pa¬ 
cientes tratados, um teve beneficio) e alta mais precoce 
(4,6 versus 5,3 dias) 51 . No entanto, ha necessidade de 
mais estudos para confirmar esses resultados. 

Soluqao de salina hipertonica 

O uso de solucao salina hipertonica resulta em hi- 
dratacao das vias aeriferas, altera as propriedades do 
muco e melhora o clearance mucociliar. Revisao recente 
da Cochrane de sete estudos, analisando 581 lactentes 
com broquiolite viral aguda, concluiu que o uso de solu- 
qao salina a 3%, pelo menos tres vezes ao dia, reduz o 
tempo de internacao hospitalar. Esta reducao compara¬ 
da a placebo foi de 25%, com melhora no escore clinico 
de gravidade em tres dias, sem eventos adversos signifi- 
cativos. Em seis dos sete estudos, a solucao salina foi ad¬ 
ministrada associada a broncodilatadores 52 . 

■ Terapia Antiviral 

Ribavirina 

A ribavirina (lB-D-ribofuranosil-l,2,4-triazol-3-car- 
boxamida) sob a forma de aerossol microparticulado esta 
liberada pela Food and Drug Administration (FDA) des- 
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de 1985. Ensaios clinicos iniciais demonstraram efeito be- 
nefico do uso em pacientes com infecqao pelo VSR. Esta- 
ria associada a uma reduqao da replicaqao viral com 
consequente diminuicao na gravidade da doenqa e me- 
lhora da oxigenaqao 5356 . A partir desses dados, no inicio 
dos anos de 1990, a Academia Americana de Pediatria 
passou a referendar sua indicaqao com a recomendaqao 
que deveria ser utilizada em pacientes considerados como 
de risco para infecqao grave pelo VSR (Tabela 4.1). 

Desde entao, muitas duvidas estiveram associadas a 
sua efetividade clinica, alem de algumas barreiras ope- 
racionais proprias da utilizaqao da medicaqao (ordem 
economica e risco ambiental). A partir de 1996, a droga 
passou de uma opqao que “deveria ser utilizada” para 
uma posiqao que “poderia ser considerada” nos pacien¬ 
tes de risco para infecqao grave por VSR 57 . Nem essas 
observances clinicas 58 ' 61 , nem a modificaqao na reco- 
mendaqao da Academia Americana de Pediatria foram 
suficientes para que se estabelecesse um juizo metodo- 
logicamente definitivo acerca da questao. Nesse contex- 
to terapeutico, algumas questoes surgiram tentando 
avaliar potenciais beneficios diante do controle de sinto- 
mas respiratorios a medio e longo prazo (hiper-reativi- 
dade). Entretanto, assim como as duvidas pertinentes a 
sua utilizaqao na fase aguda da doenqa (melhora clinica, 
diminuiqao da morbimortalidade), nao ha subsidios 
para o controle de sintomas em longo prazo. 

A recomendaqao da Academia Americana de Pedia¬ 
tria parece prudente e adequada. A ribavarina pode ser 
considerada em situaqoes especificas, como bronquioli- 
te grave por VRS ou em pacientes com risco de doenqa 
grave (imunodeficientes ou com doenqa cardiopulmo- 
nar com comprometimento hemodinamico) 62 . 


Tabela 4.1 Fatores de risco para infec^ao grave por virus 
sincicial respiratorio 

Crian<;as com cardiopatias congenitas (incluindo hipertensao pulmonar), 
displasia broncopulmonar, fibrose cistica ou outras doen^as pulmonares 
cronicas. 

Prematuros (com menos de 37 semanas de idade gestacional) previamente 
saudaveis e lactentes com menos de 6 meses de idade. 

Crian^as com doen<;a ou terapia imunossupressora 

Criangas com doen^a severa ou em ventilagao mecanica. 

Pacientes hospitalizados que possuem risco aumentado de progredir para 
complicates graves devido a pouca idade (menor que 6 semanas) ou as 
condi<;6es associadas (multiplas anomalias congenitas, doen^as neurologicas - 
como paralisia cerebral ou miastenia grave - ou doengas metabolicas). 


Macrolldeos 

Em ensaio clinico randomizado, controlado por pla¬ 
cebo, Tahan et al. 63 observaram que as crianqas com BVA 
que receberam claritromicina por 3 semanas permane- 
ciam menos tempo no hospital e precisavam de menos 
tempo de oxigenoterapia. Alem disso, essas crianqas de¬ 
monstraram reduqao de interleucinas, sugerindo um 
mecanismo anti-inflamatorio para esse efeito. Em estudo 


realizado no Brasil, o uso de azitromicina por 7 dias 
(n=88) nao foi superior a placebo (n=96) na melhora dos 
sintomas de bronquiolite viral aguda, mesmo quando 
considerado o subgrupo de pacientes com VRS 64 . 

■ Outros 

Varias outras drogas tem sido alvo de estudos para o 
tratamento da bronquiolite viral aguda e de suas compli- 
caqoes. Em casos especiais, os estudos apontam para a 
possibilidade de beneficios associados a utilizaqao. En¬ 
tretanto, o uso dessas drogas carece de maiores eviden¬ 
ces e fundamentaqao cientifica; como exemplos, tem- 
-se: surfactante exogeno 65,66 , misturas gasosas de helio e 
oxigenio 67 ’ 68 (Heliox®) e desoxirribonuclease humana 
recombinante 69,70 (DNase). 

■ Suporte Ventilatorio 

Dependendo da populaqao amostrada, a necessida- 
de de ventilaqao mecanica pode oscilar entre 5 e 15% dos 
pacientes internados. Os candidatos mais propensos sao 
lactentes menores de 3 meses, pacientes com displasia 
broncopulmonar, com sindrome de Down, com cardio¬ 
patias congenitas, portadores de desnutriqao proteico- 
-calorica e pacientes que adquiriram bronquiolite intra- 
-hospitalar. 

O tempo de ventilaqao mecanica oscila entre 5 e 15 
dias, periodo no qual o processo obstrutivo deve come- 
cpir a resolver-se. Para o manejo do paciente em ventila- 
qao mecanica, independente do equipamento disponivel 
(respirador mecanico), e fundamental o conhecimento 
das bases fisiopatologicas associadas a doenqa. As limita- 
qoes de fluxo, principalmente expiratorio (impostas pela 
presenqa do processo obstrutivo), poderao resultar em 
aumento nos volumes e nas pressoes expiratorias finais 
(auto-Peep), que aumentarao o risco de barotrauma e 
nao permitirao que as trocas gasosas ocorram de manei- 
ra adequada. Portanto, e fundamental, na estrategia de 
ventila^ao, que se estabeleqa tempo expiratorio suficien- 
te para que o volume corrente possa ser exalado. O resul- 
tado final implicara uso de frequencia respiratoria mais 
baixa (geralmente abaixo de 20 mrpm), com tempo ins- 
piratorio adequado e tempo expiratorio mais longo. 

Nao se deve empregar volume corrente elevado, o 
que tambem aumenta o risco de barotrauma/volutrauma 
(geralmente abaixo de 10 mL/kg), alem de limitar os pi- 
cos de pressao inspiratoria a valores abaixo de 35 cmH,0. 
Caso o ventilador disponivel seja ciclado a tempo, com li- 
mite de pressao e sem controle dos volumes administra- 
dos e exalados (o que ainda e muito frequente), ajusta-se 
a pressao inspiratoria necessaria por monitoraqao clinica 
(ausculta pulmonar e expansibilidade toracica), procu- 
rando mante-la, se possivel, abaixo de 30 a 35 cmH 2 0. A 
frapao inspirada de oxigenio deve ser ajustada para bus- 
car uma saturaqao de oxigenio superior a 90%. O uso de 
pressao expiratoria positiva final (Peep) e outro assunto 
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controverso dentro das estrategias ventilatorias em pa- 
cientes com doenca obstrutiva. Embora alguns pacientes 
possam beneficiar-se por sua utilizacao, geralmente, fica 
limitado aos valores fisiologicos, pelos potenciais riscos 
de complicapoes que podem advir do seu emprego em 
lactentes portadores de doenpa obstrutiva 71,72 . 

■ Medidas Preventivas 

Imunizagao passiva 

A imunoglobulina intravenosa especifica (IglV- 
-VSR, RespiGam®) e o anticorpo monoclonal humani- 
zado para VSR (palivizumabe, Synagis®) tem-se mostra- 
do efetivos na prevenqao da infecqao pelo VSR em 
populates de risco 73 75 . Ambos sao licenciados para 
prevenir infecqao por VSR em grupos selecionados de 
pacientes menores de 24 meses de idade portadores de 
doenqa pulmonar cronica ou com historia de prematu- 
ridade (< 35 semanas de gestaqao). No Brasil, indepen- 
dentemente de aspectos farmacologicos que possam ser 
discutidos para ajuizar uma escolha entre as duas apre- 
sentapoes farmacologicas, encontra-se comercialmente 
disponivel para uso apenas o palivizumabe. 

O palivizumabe e indicado para ser administrado 
por via IM, na dose de 15 mg/kg. Encontra-se comer¬ 
cialmente disponivel na forma de po liofilizado a ser re- 
constituido em agua esteril. Nao contem preservantes; 
uma vez aberta e preparada a solupao, deve ser obrigato- 
riamente administrada dentro de um periodo de seis 
horas. Recomenda-se aplicapoes mensais (intervalos de 
30 dias); iniciar um mes antes da estapao associada a 
uma maior sazonalidade para infecpao por VSR. Geral¬ 
mente, e recomendada a administrapao de 5 doses 76 . 

Recomendapoes atualizadas para sua indicapao na 
America do Norte (Academia Americana de Pediatria - 


AAP) 76 sao encontradas na Tabela 4.2. Essas recomen¬ 
dapoes apresentam pequenas diferenpas em relapao as 
recomendapoes da Sociedade Brasileira de Pediatria 
(Tabela 4.3) 77 . Sendo assim, e importante que tais indi- 
cacoes sejam analisadas dentro de um contexto critico 
atrelado a realidade local, considerando aspectos geo- 
graficos, epidemiologicos e economicos. Mesmo nas re¬ 
comendapoes estabelecidas pela AAP, ha referenda es¬ 
pecifica sobre a necessidade de conhecimento detalhado 
acerca da epidemiologia do VSR em um contexto geo- 
grafico. Decisoes referentes a durapao da profilaxia po¬ 
dem ser ajustadas individualmente de acordo com tais 
dados, bem como dados relativos a morbidade da doen- 
pa podem auxiliar em um processo regional de indica¬ 
pao 76 ’ 77 . Apesar de nao serem claramente estabelecidos, 
alguns aspectos parecem influenciar na adesao (que 
pode ser baixa) as recomendapoes estabelecidas pela 
AAP. Moynihan et al. 78 analisaram, retrospectivamente, 
prontuarios de pacientes hospitalizados por VSR em um 
hospital terciario, buscando identificar a taxa de adesao 
a recomendapao da AAP. De 40 lactentes com criterios 
estabelecidos para indicapao de profilaxia, apenas 14 
(35%) haviam recebido palivizumabe. 

Na busca de fatores de risco para infecpao e hospita- 
lizaqao por VSR, um estudo colaborativo multicentrico 
canadense avaliou o comportamento de uma coorte 
com mais de 1.800 lactentes (idade gestacional entre 33 
e 35 semanas). Os lactentes foram acompanhados du¬ 
rante a primeira estaqao de risco para VSR. No periodo, 
140 pacientes foram hospitalizados por infecqao respira- 
toria (7,6%) e 66 tiveram identificaqao comprovada para 
VSR. Os fatores de risco associados a hospitalizaqao fo¬ 
ram: frequencia a creche, nascimento entre novembro e 
Janeiro, irmaos com idade pre-escolar, baixo peso ao 
nascer (< 10 percentil), genero masculino, dois ou mais 
fumantes no domidlio e mais de cinco habitantes no do- 
micilio (incluindo o paciente). Foi reforqada a impor- 


Tabela 4.2 Recomendaqoes da AAP para o uso de palivizumabe (profilaxia) 

Criterios do paciente 

Criterios de sazonalidade 

Prematura, sem DPC, sem cardiopatia congenita, < 28 semanas de IG 

< 12 meses 

29 a < 32 semanas de IG 

< 6 meses 

32 a 35 semanas de IG # 

< 6 meses com 1 fator de risco: 

creche; ou um ou mais irmaos; ou criangas < 5 anos de idade que moram na 
mesma casa 

Doenca cronica pulmonar/displasia broncopulmonar, com necessidade de 
oxigenoterapia, diureticos, broncodilatadores ou corticosteroides nos seis meses 
antes da sazonalidade 

< 2 anos 

Cardiopatia congenita instavel 
hemodinamicamente 

< 2 anos 

Condigaes graves que comprometem o pulmao ou a fun^ao imune 
(alem da prematuridade) 

< 2 anos 


# IG de 32 a 35 semanas: 32 semanas e zero dias ate 34 semanas e 6 dias: administrar 3 doses para os nascidos 3 meses antes da estaq:ao do VRS, sem cardiopatia instavel, sem DBP. Recebem 
profilaxia ate 3 meses de idade ou ate completar 3 doses, a que completar primeiro. 

DPC: doenga pulmonar cronica da prematuridade. Inicialmente denominada displasia broncopulmonar; IG: idade gestacional; NB: observar as diferen<;as para fatores de risco e para idade 
gestacional em relagao as recomendagoes anteriores da AAP. 

Fonte: modificada de AAP 76 . 
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Tabela 4.3 Recomenda^oes da SBP para o uso de palivizumabe 


Prematuridade 

Pre-termo com IG < 28 semanas e 6 dias, sem DPC, com menos de 12 meses de idade no infcio do periodo de sazonalidade do VRS 

Pre-termo entre 29 semanas e 31 semanas e 6 dias, sem DPC, estando com menos de 6 meses de idade no infcio da sazonalidade (Al) 

Acima de 32 semanas, o pre-termo e um grupo de maior risco para morbidades respiratorias do que os recem-nascidos de termo, mas nao existe evidencia de ensaios 
clfnicos randomicos com subsidios consistentes o suficiente para recomendar a profilaxia com palivizumabe 

Doenga pulmonar 

< 2 anos com DPC, que necessitam de tratamento* nos 6 meses anteriores ao infcio do periodo de sazonalidade (Al) 

*: oxigenio inalatorio, diureticos, broncodilatador, corticoesteroide inalatorio 
Lembrar: repetir na 2 a estagao se ainda estiver sob tratamento 

Doenga cardfaca 

Em criangas < 2 anos com cardiopatia (congenita) que:* 

• necessite de tratamento da 1C; ou 

• tenha HP moderada-grave*; ou 

• tenha cardiopatia congenita cianotica 

Lembrar: 

Repetir na 2 a estagao se ainda estiver sob tratamento 
Cirurgia com bypass: realizar dose pos-operatoria 

Cardiopatias que nao necessitam de profilaxia: CIV e CIA sem repercussao hemodinamica, cardiomiopatia moderada e as cardiopatias corrigidas totalmente com 
cirurgia, sem insuficiencia cardfaca residual 

Considerar o uso em 

Lactentes nascidos com 32 ate 34 semanas e 6 dias de idade gestacional, apresentando um ou mais fatores de risco (creche, um ou mais irmaos, 

ou crianga abaixo de 5 anos que mora na mesma casa), nascido tres meses antes ou durante o periodo sazonal de VSR: administrar no maximo tres doses (ate completar 

90 dias ou 3 doses), a que vier primeiro. 

Lactentes com doenga neuromuscular ou anomalia congenita de vias aereas: usar no maximo cinco doses durante o primeiro ano de vida. 

Lactentes gravemente imunodeprimidos: fazer uso de cinco doses iniciando no primeiro mes do periodo sazonal 

IG: idade gestacional; DPC: doenga pulmonar cronica de prematuridade; 1C: insuficiencia cardfaca; HP: hipertensao pulmonar; CIV: comunicagao interventricular; CIA: comunicagao interatrial. 
Fonte: Sociedade Brasileira de Pediatria 77 . 



tancia de se identificar os fatores de risco locais, na fai- 
xa etaria de 33 a 35 semanas, visando a justificar a 
indica<;ao do palivizumabe 79 . Estes criterios foram re- 
centemente alterados pela AAP (Tabela 4.2). 

Politicas mais restritivas para indica<;ao da imuno- 
profilaxia sao consideradas em alguns paises, em que 
apenas portadores de doenqa pulmonar cronica da pre¬ 
maturidade (< 1 ano), na vigencia de tratamento ativo, 
parecem justificar o custo-beneficio da indicaqao 80 . Essa 
tern sido a grande dificuldade de se incorporar univer- 
salmente as recomen dadoes estabelecidas pela AAP. A 
influencia de inumeros fatores e aspectos locais modifi- 
cam questoes relativas ao seu custo-beneficio, que tem 
sido questionado por varios estudos dentro e fora dos 
Estados Unidos 8184 . Uma recente revisao sistematica da 
literatura, conduzida no Reino Unido, evidenciou ape¬ 
nas um estudo com reduqao na taxa de hospitalizaqao, 
sem significance para outros desfechos mais serios, que 
nao foi capaz de identificar nenhum estudo relacionado 
a beneficios economicos associados a imunoprofilaxia 
com palivizumabe 84 . 

Portanto, no Brasil, ate que se estabeleqa o compor- 
tamento do VSR dentro dos mais variados contextos 
geograficos (incidencia, morbidade, mortalidade, fato¬ 


res de risco) e impossivel incorporar universalmente as 
recomendaqoes da AAP. Acredita-se que a conduta mais 
prudente, ate o momento, seja analisar individualmente 
todo recem-nascido com potencial indicaqao para imu¬ 
noprofilaxia. Nessa sitiuupio, uma discussao multidisci- 
plinar entre neonatologista, pneumologista, infectolo- 
gista e cardiologista pode trazer maiores subsidios para 
a indicaqao em questao 77 . 

■ Complicates 

Podem ser classificadas em agudas e cronicas (se- 
quelas). As agudas estao relacionadas as complicates 
habituais das pneumopatias decorrentes de hiperinsu- 
flaqao pulmonar. As complicates ocorrem em ate 79% 
das crianqas, e 24% sao mais serias. As complicates 
respiratorias sao mais frequentes (60%), seguidas de in- 
fecqoes (41%), problemas cardiovasculares (9%), altera- 
qoes eletroliticas (19%) e outras (9%). As complicates 
sao mais frequentes em pacientes prematuros (87%), 
crianqas com altera 96 es cardiacas congenitas (93%) e 
crianqas com outras anomalias congenitas (90%). Crian- 
qas com 33 a 35 semanas gestacionais tem a mais alta 
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■ Introdugao 

A maioria das crianqas tem de 4 a 6 infecqoes respi- 
ratorias agudas por ano, o que e considerado normal, 
principalmente em areas urbanas 1 . 

As infecqoes respiratorias agudas (IRA) correspon- 
dem a quarta parte de todas as doenqas e mortes entre 
crianqas nos palses em desenvolvimento. Cerca de 2 a 3% 
das IRA evoluem para infeccao do parenquima pulmo- 
nar. Dessa porcentagem, 10 a 20% evoluirao para obito 
por nao terem tido acesso ao tratamento adequado em 
tempo habil ou durante internapao hospitalar. Essa fra- 
pao equivale a cerca de 3 milhoes de obitos anuais, o que 
significa dizer que dos 15 milhoes de menores de 5 anos 
de idade que morrem por ano nos paises em desenvolvi¬ 
mento, 3 milhoes morrem de pneumonia 2 ' 5 . 

■ Considera^oes Epidemiologicas 

Na maioria dos Estados brasileiros, as IRA sao a pri- 
meira causa de internapao e a segunda causa de obito em 
crianpas menores de 5 anos, com alta taxa de obito do- 
miciliar. Dados da Organizapao Pan-americana da Sau- 
de (Opas, 1985-1990) mostram taxa de mortalidade por 
pneumonia no Brasil de 772/100.000 habitantes em me¬ 
nores de 1 ano de idade e de 123/100.000 habitantes de 
1 a 4 anos de idade. Em 1993, a taxa de letalidade por 
pneumonia no Brasil, em menores de 1 ano de idade, 
fora de 12,4% (OMS). Em alguns estudos, 10 a 12% das 
crianpas hospitalizadas por pneumonias evoluiram para 
obito. Dados do ano de 1987 mostram, na regiao Nor- 
deste, taxa de letalidade em crianpas menores de 5 anos, 
hospitalizadas por IRA, de 13%, enquanto em Sao Pau¬ 
lo, no mesmo ano, a taxa era de 10% 6 ' 8 . 

Observando informapoes de 1999 a 2003 do Minis- 
terio da Saude relativas ao numero de internapoes em 
nosso pais, pode-se constatar uma diminuipao desse 


evento nesse periodo, de 571.301 para 475.280 interna¬ 
poes. Aproximadamente 80% das crianpas internadas ti- 
nham menos de 5 anos de idade, dado concordante com 
a maioria das publicapoes sobre essa afecpao 9 . Em paises 
desenvolvidos, a incidencia de pneumonia e de 10 a 
15/1.000 crianpas/ano e a taxa de internapao e de 1 a 
4/1.000 crianpas/ano, ocorrendo principalmente em me¬ 
nores de 5 anos. Na Europa, ocorrem cerca de 2,5 mi¬ 
lhoes de casos anuais de pneumonia. Nesses paises, mes¬ 
mo com indices de mortalidade bem baixos, a pneumonia 
permanece como importante problema de saude publica, 
devido a morbidade 10,11 . 

Sao varios os fatores de risco para IRA, de uma ma- 
neira geral, e em particular para pneumonia. Os mais 
importantes sao a desnutripao, a baixa idade e as comor- 
bidades que, junto com a gravidade da doenpa, podem 
concorrer para o desfecho letal. Outros fatores como 
baixo peso ao nascer, permanencia em creche, episodios 
previos de sibilos e pneumonia, ausencia de aleitamento 
materno, vacinaqao incompleta, variaveis socioecono¬ 
micas e variaveis ambientais tambem contribuem para a 
morbidade e a mortalidade 12 ' 14 . 

Algumas crianqas apresentam alto risco para infec- 
qao pelo pneumococo: portadoras do virus HIV, com 
imunodeficiencias congenitas ou adquiridas, cardiopa- 
tias, nefropatias e pneumopatias cronicas, incluindo a 
asma grave, com diabete melito, hemoglobinopatias, 
principalmente anemia falciforme, asplenia congenita 
ou adquirida, fistula liquorica, cirrose hepatica ou con- 
tactantes de doentes cronicos 15 . 

A OMS chama a atenqao, ha quase 2 decadas, para os 
“sinais de perigo”, que devem indicar referenda imediata 
a hospital, o que tem sido confirmado nas ultimas revi- 
soes sistematicas. Os sinais utilizados para as crianqas 
menores de 2 meses sao: frequencia respiratoria igual ou 
maior que 60 irpm, tiragem subcostal, febre alta, recusa 
do seio materno por mais de 3 mamadas, sibilancia, es- 
tridor em repouso, sensorio alterado com letargia, sono- 
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lencia anormal ou irritabilidade excessiva. Entre as maio- 
res de 2 meses de vida, os sinais incluem: tiragem 
subcostal, estridor em repouso, recusa de liquidos, con- 
vulsao, alteraqao do sensorio e vomito de tudo que lhe e 
oferecido. Sinais clinicos simples como frequencia respi- 
ratoria aumentada e tiragem tern, respectivamente, sen- 
sibilidade e especificidade de 77 e 58%, nivel de eviden- 
cia II e grau de recomendaqao B; enquanto a detecqao de 
crepitaqoes com o uso do estetoscopio tem sensibilidade 
e especificidade de 53 e 59%, respectivamente 4,5,7,12,14 . 

Outras con didoes indicativas para tratamento hos- 
pitalar sao: desnutriqao grave, pneumonia extensa, der- 
rame pleural extenso, medida da saturaqao de oxigenio 
menor ou igual a 92%, cianose, desidrataqao, comorbi- 
dades, problemas sociais graves e problemas com os cui- 
dadores, ou seja, familia incapaz de observar ou super- 
visionar adequadamente o tratamento 5,13 ’ 15,16 . 

■ Etiologia 

Existem grandes dificuldades para se firmar o diag¬ 
nostic etiologico das pneumonias, pois o curso clinico 
costuma ser muito semelhante para os diversos agentes. 
Alem disso, tecnicas diagnosticas sao, em geral, de bai- 
xa sensibilidade ou de custo elevado e de dificil acesso a 
maioria dos services. A depender do numero de testes 
diagnostics utilizados, o diagnostic etiologico das 
pneumonias pode ser esclarecido em cerca de 24 a 85% 
dos casos 17 " 21 . 

Grande parte das informacoes dos agentes etiologi¬ 
es das pneumonias na infancia e proveniente de traba- 
lhos realizados em paises desenvolvidos. Varios estudos 
apontam os virus como os principais agentes de pneu¬ 
monia em crianqas menores de 5 anos em paises desen¬ 
volvidos. Quanto mais jovem a crianqa, excluindo-se os 
primeiros 2 meses de vida, maior a chance de ocorren- 
cia de doenqa de etiologia viral. Entre os virus, o sinci- 
cial respiratorio e o mais frequentemente encontrado, 
seguido dos virus influenza, parainfluenza, adenovirus, 
rinovirus. Menos frequentemente, outros virus podem 
causar pneumonia: varicela-zoster, coronavirus, entero¬ 
virus, citomegalovirus, virus Epstein-Barr, herpes sim¬ 
ples, virus da caxumba e do sarampo e hantavirus 21 ’ 23 . 
Mais recentemente, o metapneumovirus humano 
(HMPV), o bocavirus e um coronavirus mutante tem 
sido associados a pneumonia. O HMPV pode ser causa 
de pneumonia, principalmente, em crianqas menores de 
2 anos, enquanto o coronavirus mutante esta associado 
a severe acute respiratory syndrome (Sars), cuja ocorren- 
cia em criancas e menos comum que em adultos, e o 
quadro clinico e, geralmente, de menor gravidade 24 . Os 
virus podem ser responsaveis por ate 90% das pneumo¬ 
nias no 1° ano de vida e por 50% na idade escolar 21 . 

Estudos sobre a etiologia das pneumonias na infan¬ 
cia nos paises em desenvolvimento mostram concor¬ 
dance em alguns pontos e controversias em outros. 
Ainda nao se dispoe de elementos que permitam identi- 


ficar a real participate dos virus, assim como o papel 
do Mycoplasma pneumoniae e da Chlamydia pneumo¬ 
niae nas infecqoes pulmonares que acometem essas 
crianqas 2,5,13,14 . No Brasil, devido a escassez de trabalhos 
com utilizacao dos diversos metodos diagnostics, des- 
conhece-se a frequencia de pneumonia por esses agen¬ 
tes. Possivelmente, a ocorrencia de infecqoes virais e ele- 
vada, principalmente nas crianqas pequenas, mas a 
frequencia de infeeqao bacteriana ou coinfecqao virus- 
-bacteria deve ser mais comum do que tem sido descri- 
ta em trabalhos realizados em paises desenvolvidos. 

Os agentes bacterianos sao responsaveis pela maior 
gravidade e mortalidade por pneumonia na infancia 25,26 . 
Varios trabalhos, utilizando tecnica de aspirado pulmo- 
nar, realizados em paises em desenvolvimento, inclusive 
no Brasil, comprovaram a etiologia bacteriana em cerca 
de 50 a 60% das crianqas com pneumonia. Korppi et 
al. 18 , em estudo de 195 crianqas internadas com diag¬ 
nostic de pneumonia na Finlandia, encontraram os vi¬ 
rus como os principais agentes etiologies, quer de for¬ 
ma isolada ou associada a agentes bacterianos, mas a 
frequencia de agentes bacterianos foi maior que o pre- 
visto. Esse achado tambem foi sugerido pelo estudo de 
Turner et al. 27 Outro estudo recente, em 154 crianqas 
americanas internadas por pneumonia, tambem eviden- 
ciou uma alta frequencia de infeeqao bacteriana, que 
ocorreu em 60% dos casos, sendo que 45% tinham etio¬ 
logia viral e 23%, infeeqao mista (virus e bacterias) 20 . E 
importante salientar que, embora esse trabalho tenha 
incluido crianqas de 2 meses a 17 anos, cerca de 60% dos 
pacientes eram maiores de 2 anos. Os virus predomina- 
ram nas crianqas mais jovens, particularmente nos me¬ 
nores de 6 meses. Nesse estudo, o pneumococo foi o 
principal agente bacteriano detectado, enquanto entre 
os virus, o influenza foi o mais frequentemente isolado. 
Muitos outros trabalhos serao necessarios, em diversos 
paises, para que se possa melhor definir os agentes etio¬ 
logies das pneumonias na infancia. 

Os agentes etiologies mais comumente isolados em 
crianqas com pneumonia, nos paises em desenvolvi¬ 
mento, sao as bacterias, a saber: Streptococcus pneumo¬ 
niae, Haemophilus influenzae e Staphylococcus aureus. 
As duas primeiras foram as mais isoladas (70 a 80%) em 
puncoes pulmonares aspirativas ou hemoculturas de 
crianqas internadas com pneumonia em paises em de¬ 
senvolvimento. Alguns trabalhos revelam a ocorrencia 
de coinfecqao de virus e bacteria em crianqas com pneu¬ 
monia adquirida na comunidade. A frequencia de coin- 
feeqao virus-bacteria tem variado de 23 a 32% nesses es¬ 
tudos 17,18,20 . 

Alguns germes, que inicialmente eram considerados 
como nao patogenicos para o trato respiratorio, como 
Haemophilus influenzae nao tipavel e Moraxella catar- 
rhalis, tem sido implicados como agentes etiologicos de 
pneumonia 22 . Cabe ressaltar a importancia do M. tuber¬ 
culosis no Brasil, particularmente nas pneumonias de 
curso arrastado. A Tabela 5.1 relaciona os principais 
agentes etiologicos e as faixas etarias. 
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Tabela 5.1 Principais agentes etiologicos de pneumonia 
comunitaria, de acordo com a faixa etaria 22,28 

Ate 2 meses 

Estreptococo do grupo B, enterobacterias, Listeria 
monocytogenes, Chlamydia trachomatis, Staphylococcus 
aureus, virus 

de 2 a 6 meses 

Chlamydia trachomatis, virus, germes da pneumonia 
afebril. Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus aureus, 
Bordetella pertussis 

de 7 meses a 5 

anos 

Virus, Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, 
Staphylococcus aureus, Mycoplasma pneumoniae, 
Mycobacterium tuberculosis 

> 5 anos 

Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae, 
Streptococcus pneumoniae, Mycobacterium tuberculosis 


■ Avalia^ao Clinica 

O quadro clinico pode variar com a idade da crian- 
qa, o estado nutricional, a presenqa de doenqa de base e 
o agente etiologico, podendo ser mais grave nas crianqas 
mais jovens, desnutridas ou que apresentam comorbida- 
des. Os principals sinais e sintomas sao: febre, tosse, ta- 
quipneia e dispneia, de intensidades variaveis. Sintomas 
gripais sao comuns, bem como otite media. Algumas 
crianqas apresentam dor abdominal, principalmente 
quando ha envolvimento dos lobos inferiores. 

Podera haver ou nao alteraqao da ausculta respirato- 
ria (reducao ou aboliqao do murmurio vesicular, ocorren- 
cia de sopro tubario ou som bronquial, presenqa de crepi- 
taqoes e/ou sibilos) e podera ocorrer reduqao do fremito 
toracovocal. Nas crianqas pequenas, dificilmente se en- 
contram alteraqoes localizadas a ausculta respiratoria. A 
sibilancia ocorre com maior frequencia nas crianqas com 
infecqoes virais ou por M. pneumoniae ou C. pneumoniae. 

Os estudos conduzidos pela OMS em diversos pai- 
ses apontaram a taquipneia como o sinal de maior sen- 
sibilidade (77%) e maior especificidade (58%) para o 
diagnostico de pneumonia em crianqas 29,30 . Dessa for¬ 
ma, a frequencia respiratoria devera sempre ser pesqui- 
sada em crianqa com infecqao respiratoria. E fundamen¬ 
tal que a contagem seja realizada durante 1 minuto, com 
a crianqa tranquila, preferencialmente antes de toca-la. 
Quando isso nao for possivel, fazem-se 2 contagens su- 
cessivas de 30 segundos. Na ausencia de sibilancia, as 
crianqas com taquipneia devem ser classificadas como 
tendo pneumonia ate prova em contrario. Os seguintes 
pontos de corte para taquipneia sao utilizados: 

■ < 2 meses: FR > 60 irpm; 

■ 2 a 11 meses: FR > 50 irpm; 

■ 1 a 4 anos: FR > 40 irpm. 

E importante que seja feita uma avaliaqao clinica 
cuidadosa, identificando doenqas de base (cardiopatias, 
sindromes aspirativas, pneumopatias cronicas, imuno- 
deficiencias, doencas neuromusculares), porventura 
presentes, que poderiam acarretar maior risco para 
complicates. Devem ser pesquisados, tambem, sinais 
de gravidade, para que se possa intervir de forma ade- 
quada ao quadro clinico. O programa da OMS para 


abordagem da crianca com doenqa respiratoria utiliza a 
tiragem subcostal e outros sinais para classificaqao da 
gravidade nas crianqas maiores de 2 meses. As crianqas 
que apresentam a tiragem subcostal sao classificadas 
como portadoras de pneumonia grave e aquelas que 
apresentam sinais de gravidade (recusa de liquidos, con- 
vulsoes, sonolencia excessiva, estridor em repouso, des- 
nutriqao grave, batimento de asa do nariz e cianose) sao 
classificadas como portadoras de pneumonia muito gra¬ 
ve. Para as menores de 2 meses, sao considerados sinais 
de doenqa muito grave: recusa alimentar, convulsoes, 
sonolencia excessiva, estridor em repouso, febre ou hi- 
potermia, alem da tiragem subcostal grave. 

Alguns dados clinicos podem contribuir para sus- 
peita etiologica: pneumonia afebril em menores de 6 
meses, historia de conjuntivite e parto vaginal sugerem 
infecqao por C. trachomatis; tosse coqueluchoide e his¬ 
toria de contato com quadro semelhante em maiores de 
5 anos refor^am a suspeita de M. pneumoniae; pioder- 
mites e/ou lesoes osteoarticulares podem ocorrer na 
pneumonia estafilococica. 

■ Diagnostico 

Radiologia 

O diagnostico de pneumonia e eminentemente clini¬ 
co mas na suspeita de pneumonia, a radiografia de torax 
pode ser realizada sempre que esse recurso estiver dispo- 
nivel. De forma a evitar a realizaqao desnecessaria desse 
exame na crianqa com quadro de infecqao respiratoria 
aguda, devera ser realizada, prioritariamente, apenas na 
crianqa com taquipneia e/ou alteraqoes sugestivas da 
ausculta respiratoria. O estabelecimento de criterios para 
realizaqao da radiografia evitara a realizaqao do exame 
na maioria das crianqas que apresentam, apenas, acome- 
timento das vias aereas superiores. Alguns autores ques- 
tionam o valor da realizaqao da radiografia de torax em 
crianqas maiores de 2 meses com pneumonia tratada 
ambulatorialmente 31 . A radiografia deve ser realizada, 
quando disponivel, nas incidencias PA e perfil, desde que 
algumas imagens sejam melhor visualizadas nessa ultima 
incidencia. E fundamental que o exame seja de boa qua- 
lidade tecnica. Radiografias mal posicionadas, sem um 
bom grau de penetraqao e de inspiracao, podem levar a 
erros diagnosticos. A radiografia deve, preferencialmen¬ 
te, ser realizada com a crianqa sentada ou em pe, pois 
exames em crianqas deitadas podem nao detectar derra- 
mes pleurais, abscessos ou pneumotorax, podendo ainda 
gerar artefatos que dificultam a interpretaqao. 

De modo geral, os achados de consolidaqao alveolar, 
pneumatoceles, derrames pleurais e abscessos sugerem 
etiologia bacteriana, enquanto imagens intersticiais es- 
tao mais frequentemente associadas a virus e Mycoplas¬ 
ma pneumoniae ou Chlamydia pneumoniae. Contudo, e 
importante ter cautela nessa interpretaqao, pois o acha- 
do radiologico nao define o agente da pneumonia, e in- 
fecqoes bacterianas podem estar associadas a envolvi- 
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mento intersticial 19,32 . De forma semelhante, pode-se 
encontrar condensates alveolares em pneumonias vi- 
rais. Sistemas de pontuapao radiologica auxiliam na ten- 
tativa de diferenciar as pneumonias virais das bacteria- 
nas, como o escore descrito por Khamapirad e Glezen 33 
(Tabela 5.2). Nele, quanto maior a pontuapao, maior a 
possibilidade de infecqao bacteriana. Pontuapao negati- 
va esta associada a infecqao viral. 


Tabela 5.2 Escore radiologico para o diagnostico 
presuntivo de pneumonias bacterianas e virais 


Achado radiologico Pontua^ao 

Infiltrado 

Bern delimitado (distribui^ao lobar ou segmentar ou 2 

aspecto arredondado) 

Limites imprecisos e distribui<;ao difusa 1 

Intersticial e/ou peribronquico -1 

Localiza^ao 

Lobar (um unico lobo) 1 

Lobos multiplos em 1 ou ambos os pulmoes, com 1 

infiltrado bem delimitado 

Localiza<;ao multipla, peri-hilar, infiltrado de limites -1 


imprecisos 

Derrame pleural 


Velamento minimo do seio costofrenico 1 

Derrame evidente 2 

Abscesso, pneumatocele e lesoes bolhosas 

Duvidoso 1 

Evidente 2 

Atelectasia 

Subsegmentar (multiplas localizagoes) -1 

Lobar (envolvendo lobo superior ou medio direitos) -1 

Lobar (envolvendo outros lobos) 0 

Fonte: adaptada de Khamapirad e Glezen 33 . 


A analise final conduzida pelos autores revelou esco- 
res que variaram de +1,5 a +6,3 para pneumonias bacte¬ 
rianas (Figura 5.1) e de -1,4 a -2,8 para processos virais. 

Cabe observar que o escore nao contempla, entre 
outros itens, a pneumonia por Mycoplasma pneumoniae 
nem a ocorrencia de hiperinsuflaqao. Essa anormalida- 
de, relativamente comum nos processos virais, tambem 
deve ser necessariamente investigada e considerada no 
diagnostico presuntivo. Excetuando-se os quadros 
pneumonicos em cuja etiologia estejam envolvidas asso¬ 
ciates de virus com bacteria, a hiperinsuflaqao (cuja 
avaliaqao deve ser feita no filme obtido na incidencia la¬ 
teral) poderia figurar como ponto negativo nesse escore, 
sendo imprescindivel pesquisa-la. 

Deve-se pautar pela racionalidade quando da solici- 
taqao de controles radiograficos. Pacientes que apresen- 
tam um primeiro episodio de pneumonia nao complica- 



Figura 5.1 Radiografia de torax analisada pelo sistema 
de pontuaq:ao que indica escore igual a +3 e, portanto, 
sugere pneumonia bacteriana. 


da nao necessitam de controle radiologico. Quando 
houver necessidade de repetiqao da radiografia, deve-se 
realizar o exame em uma unica incidencia, optando-se 
por aquela em que a imagem e melhor visualizada. Em 
algumas situates, pode-se necessitar de metodos mais 
sofisticados de imagem, como a tomografia de torax em 
pacientes com pneumonia complicada. 

Exames inespecfficos 

1. Leucograma: deve ser analisado criteriosamente; 
pneumonias bacterianas cursam mais frequentemen- 
te com leucocitose, neutrofilia e ocorrencia de formas 
jovens 20,34 . Eosinofilia superior a 300 celulas/mm 3 
ocorre em mais de 2/3 dos pacientes com infeeqao 
por C. trachomatis 35 . 

2. Proteina C-reativa: alguns estudos sugerem que ni- 
veis superiores a 40 a 100 mg apontam para infeeqao 
bacteriana 32 , mas ainda ha duvidas sobre o real valor 
desse exame. 

3. Pro-calcitonina: e um marcador de inflamaqao de uso 
recente. Niveis superiores a 0,75 a 2,0 ng/mL correla- 
cionam-se com pneumonias bacterianas 20 . Alguns 
trabalhos recentes questionam esse dado. 

Metodos microbiologicos 

1. Hemocultura: e um metodo muito util, embora com 
baixa positividade, que pode variar de 1 a 3% nos ca- 
sos ambulatoriais ate 35% nos casos hospitalizados. O 
isolamento do agente etiologico pode permitir o trata- 
mento especifico; contribui para a definiqao do perfil 
epidemiologico na comunidade; define o padrao de 
sensibilidade do germe, a partir da realizaqao do anti- 
biograma; possibilita o reconhecimento do perfil de 
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sensibilidade do pneumococo, quando esse e isolado. E 
muito importante que a coleta seja realizada de forma 
adequada, preferencialmente antes da introduqao da 
antibioticoterapia 34 . Apesar da baixa positividade do 
exame, e importante que toda crianqa hospitalizada 
com pneumonia realize a hemocultura, especialmente 
em services de referenda, pois o conhecimento do pa- 
drao de resistencia/sensibilidade aos antimicrobianos, 
com destaque para o pneumococo, e crucial. 

2. Liquido pleural: a positividade do liquido pleural 
pode alcanqar ate 70%, antes do initio da antibiotico¬ 
terapia 34 . Alem do estudo microbiologico, em geral, o 
liquido pleural devera ser submetido a estudo bioqui- 
mico para auxiliar na decisao terapeutica. 

3. Cultura do escarro: tem pouca utilidade pratica, por 
nao diferenciar infeeqao de colonizaqao. 

Metodos imunologicos 

1. Sorologia: os metodos sorologicos sao muito uteis 
para o diagnostico das infecqoes por Mycoplasma 
pneumoniae, Chlamydia trachomatis e Chlamydia 
pneumoniae. Nessas infecqoes, a elevaqao da IgM ou 
elevaqao de 4 vezes nos titulos da IgG, dosados nas fa- 
ses aguda e convalescente, sao suficientes para o diag¬ 
nostico. Alguns virus, como sincicial respiratorio, 
adenovirus, parainfluenza e influenza, tambem po- 
dem ser diagnosticados pelo encontro de um aumen- 
to de 4 vezes nos niveis de IgG, com intervalo de cer- 
ca de 2 semanas. Existem estudos utilizando a 
resposta sorologica aos antigenos pneumolisina e po- 
lissacaridios C do pneumococo para diagnostico de 
infeeqao pneumococica, mas os resultados ainda nao 
sao conclusivos 34 . 

2. Detecqao de antigenos: a identificaqao de antigenos 
virais em secreqao nasofaringea tem-se mostrado 
muito util ao diagnostico das infecqoes causadas por 
esses agentes. Antigenos bacterianos do S. pneumo¬ 
niae, H. influenzae e S. aureus podem ser detectados 
no liquido pleural e em amostras de urina apos con- 
centraqao, caso em que a sensibilidade e a especifici- 
dade situam-se em torno de 80% 36 . 

3. PCR ( polymerase chain reaction): e um metodo para 
deteccao de DNA em secreqao de naso ou orofaringe 
ou material pulmonar de alguns patogenos, como: M. 
pneumoniae, C. pneumoniae, C. trachomatis, L. pneu¬ 
mophila, S. aureus, virus respiratorios, B. pertussis, M. 
tuberculosis e S. pneumoniae. Sao metodos caros, 
mais utilizados em pesquisas 20 ' 34 . 

Metodos invasivos 

Pacientes com comorbidades, como Aids, imunode- 
ficiencias primarias, imunodeprimidos, pneumonias 
nosocomiais graves, e aqueles com quadros graves que 
nao estejam respondendo ao tratamento antimicrobiano 
tem indicaqao para realizaqao de exames mais invasivos, 


que apresentam maior possibilidade de diagnostico 
etiologico. Os mais utilizados sao a broncoscopia com 
lavado broncoalveolar e a biopsia pulmonar a ceu aber- 
to. Esses procedimentos tem sensibilidade e especifici- 
dade elevadas, mas so estao disponiveis em centros mais 
especializados. 

Em geral, os metodos diagnosticos estao pouco 
acessiveis a maioria dos pediatras. Geralmente, o diag¬ 
nostico sera estabelecido com bases clinicas e epidemio- 
logicas, auxiliadas pela radiografia de tor ax. 

■ Tratamento 

A incidencia e a mortalidade por pneumonia adqui- 
rida na comunidade (PAC) ainda continuam elevadas, 
apesar dos novos e potentes antibioticos e das vacinas. 

Varios estudos, realizados em diversos paises, tem 
revelado o aumento crescente de pneumococos resisten- 
tes a penicilina 34 . No entanto, pode-se afirmar que nao 
ha diferenqas significativas na evoluqao clinica ou na 
gravidade das PAC causadas por cepas penicilina-resis- 
tentes ou suscetiveis. O mecanismo de resistencia do 
pneumococo a penicilina e derivados decorre da altera- 
qao da proteina de ligacao a penicilina. De acordo com 
a concentraqao inibitoria minima (CIM) necessaria, a 
resistencia pode ser classificada em intermediaria ou ab- 
soluta (elevada). Inicialmente, cepas resistentes eram 
definidas como as que necessitavam de CIM de penici¬ 
lina maior ou igual a 2 pg/mL; cepas de sensibilidade ou 
resistencia intermediaria, CIM de 0,1 a 1 pg/mL e cepas 
sensiveis, CIM menor que 0,06 pg/mL. Posteriormente, 
estes valores foram elevados para 4,2 e 1 pg/mL, respec- 
tivamente e atualmente ja sao considerados valores de 8, 
4 e 2 pg/mL. Niveis sericos muito mais elevados sao ob- 
tidos com doses habituais de penicilina para tratamento 
de pneumonias 37 . Estudo clinico, realizado na America 
Latina, incluindo o Brasil, analisou a evoluqao de crian- 
qas internadas com PAC graves e tratadas com penicili¬ 
na ou ampicilina. Concluiu que a falha de tratamento 
nao teve relaqao com o nivel de resistencia do pneumo¬ 
coco in vitro e que a penicilina pode ser usada como 
droga de escolha para PAC 38 . 

Portanto, atualmente no Brasil, considerando os va¬ 
lores atuais de CIM, nao ha cepas com taxas de resisten¬ 
cia absoluta e doses habituais de penicilina e derivados 
tratam de forma adequada as infeccoes pneumococicas 
que nao envolvem o sistema nervoso central. 

Embora a pneumonia seja uma doenqa potencial- 
mente grave, a maioria dos casos pode ser manejada 
ambulatorialmente, evitando-se internacoes desneces- 
sarias, que aumentam o custo do tratamento, utilizam 
de modo inadequado os leitos hospitalares, acarretam 
risco de infeeqao hospitalar e causam sofrimento para 
paciente e familiares. E importante reconhecer que, em 
paises em desenvolvimento, apesar dos altos indices de 
hospitalizaqao na faixa etaria pediatrica e do uso abun- 
dante de antibioticos, ocorrem muitos obitos de crianqas 
com pneumonia no proprio domidlio, muitas vezes, 
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poucas horas apos o inicio da doenca, revelando as difi- 
culdades de acesso ao sistema de saude e na falta de re- 
conhecimento por familiares ou agentes de saude da 
gravidade do caso 39 . E fundamental que cada profissio- 
nal de saude compreenda seu papel e contribua na me- 
lhor abordagem da crianqa com IRA. 

Apesar de a maioria das crianqas poder ser tratada 
ambulatorialmente, o tratamento devera ser hospitalar 
nas seguintes situapoes 28,39,40 : 

■ menores de 2 meses; 

■ presenqa de tiragem subcostal; 

■ ocorrencia de convulsoes; 

■ sonolencia excessiva; 

■ estridor em repouso; 

■ desnutriqao grave; 

■ ausencia de ingestao de llquidos; 

■ sinais de hipoxemia; 

■ presenqa de comorbidades (anemia, cardiopatias, 
pneumopatias); 

■ problemas sociais; 

■ falha na terapeutica ambulatorial; 

■ complicates radiologicas (derrame pleural, pneu¬ 
matocele, abscesso pulmonar). 

Pode-se, tambem, indicar a internaqao nas seguintes 
situaqoes: paciente com insuficiencia respiratoria aguda, 
suspeita de pneumonia estafilococica ou por germe 
Gram-negativo, sarampo, varicela ou coqueluche prece- 
dendo a pneumonia, imunodepressao e pneumonia 
hospitalar. Cada paciente deve ser avaliado individual- 
mente. 

O tratamento e geralmente empirico, e raramente o 
agente causal e identificado antes da introduqao da anti- 
bioticoterapia. Dessa forma, e importante que haja uma 
normatizaqao da conduta terapeutica, que devera ser 
instituida levando-se em conta os conhecimentos clini- 
cos e epidemiologicos, a faixa etaria envolvida e, se dis- 
poniveis, os recursos laboratoriais e radiologicos. 

Estudos sorologicos recentes confirmam o Strepto¬ 
coccus pneumoniae como o agente bacteriano mais fre- 
quente das PAC em crianqas e adolescentes. O Mycoplas¬ 
ma pneumoniae, em alguns paises, em maiores de 5 anos 
de idade, apresenta-se como o l e ou 2- agente etiologico 
mais frequentemente associado a PAC. 

Lactentes menores de 2 meses de idade 

Nessa faixa etaria, os agentes mais frequentes in- 
cluem: estreptococo do grupo B, enterobacterias, Liste¬ 
ria monocytogenes, Chlamydia trachomatis. Staphylo¬ 
coccus aureus e virus. As crianqas menores de 2 meses 
devem sempre ser hospitalizadas. O esquema antibio- 
tico deve incluir associaqao de penicilina ou ampicili- 
na com aminoglicosidio (amicacina, gentamicina ou 
tobramicina). Nos menores de 2 meses, apos l a sema- 
na de vida, o esquema antibiotico pode incluir cefalos- 
porina de 3 a geraqao associada a ampicilina, se houver 
possibilidade de envolvimento do SNC. A oxacilina 


devera ser associada, se houver evidencia de infecqao 
estafilococica. Tambem nessa faixa etaria, e importan¬ 
te considerar a C. trachomatis, principalmente nos pa- 
cientes com doenqa insidiosa, afebris, com tosse co- 
queluchoide e historia de parto vaginal. Nessa situaqao, 
a eritromicina ou outro macrolideo devera ser a droga 
de escolha (Figura 5.2). 

A ausencia de resposta ou a piora clinica exigem a 
repetiqao da radiografia de torax e a mudanqa do esque¬ 
ma terapeutico. 



Figura 5.2 Algoritmo para a abordagem da crianq:a 
menor de 2 meses com pneumonia. 

VHS: velocidade de hemossedimentagao; PCR: protefna C-reativa. 
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Lactentes e pre-escolares (2 meses a 5 anos de 
idade) 

A maioria das PAC pode ser tratada em domicilio. 
Os virus sincicial respiratorio, parainfluenza, influenza, 
rinovirus e adenovirus sao agentes frequentes de PAC 
nessa faixa etaria. O pneumococo e o agente bacteriano 
mais frequente, inclusive nas PAC com derrame pleural 
parapneumonico (DPP). O Haemophilus influenzae tipo 
b foi uma causa frequente de PAC no passado. Atual- 
mente, com o uso rotineiro da vacinaqao para esse ger- 
me, a incidencia dessa bacteria como causadora de PAC 
vem apresentando reduqao, embora outros hemofilos 
nao capsulados continuem causando pneumonia. 

Conforme recomendaqoes do Ministerio da Saude, as 
crianqas maiores de 2 meses que apresentam pneumonia 
sem tiragem subcostal ou sinais de gravidade devem ser tra- 
tadas ambulatorialmente. As drogas de escolha sao: amoxi- 
cilina e penicilina procaina, considerando-se que o S. pneu¬ 
moniae e o agente etiologico mais provavelmente envolvido. 
E fundamental que essas crianqas sejam reavaliadas apos 48 
horas para analisar a resposta a antibioticoterapia. Tambem 
nessa faixa etaria, e importante considerar a C. trachomatis 
nas crianqas menores de 6 meses que apresentam quadro 
insidioso, podendo-se utilizar os macrolideos. Recomenda- 
-se que crianqas entre 2 meses e 5 anos de idade, que apre¬ 


sentam tiragem, mas sem sinais de gravidade, devam ser 
hospitalizadas e receber penicilina cristalina ou ampicilina 
(Figura 5.3). Aquelas com suspeita de estafilococcia devem 
receber oxacilina; se nao houver, pode-se optar por amoxi- 
cilina + clavulanato ou cefuroxima, considerando a possibi- 
lidade de H. influenzae produtor de betalactamase, evitan- 
do-se perda de tempo e maior risco de mortalidade 28 . Nas 
suspeitas clinicas de M. pneumoniae ou C. pneumoniae, de- 
ve-se utilizar macrolideos (ver Capitulo 7 - “Pneumonias 
Causadas por Agentes Atipicos”, desta seqao). 

Crian^as e adolescentes entre 5 e 15 anos de idade 

O Mycoplasma pneumoniae e agente muito frequen¬ 
te das PAC nessa faixa etaria. Assim, deve-se optar pelo 
uso de macrolideos naquelas com quadro insidioso ou 
com outras evidencias de infecqao por essa bacteria. Em 
pacientes com doenqa mais aguda, as penicilinas devem 
ser a primeira escolha (Figura 5.3). 

Alem do uso adequado dos antimicrobianos, algu- 
mas recomendaqoes sao importantes: manter alimenta- 
qao da crianqa, particularmente o aleitamento materno, 
aumentar a oferta hidrica e manter narinas desobstrui- 
das. Alem disso, a crianca hospitalizada pode necessitar 
de uso de broncodilatadores, hidrataqao venosa, corre- 



Figura 5.3 Algoritmo para a abordagem da crianca maior de 2 meses com pneumonia. 

RX: radiografia; VHS: velocidade de hemossedimentagao; PCR: protefna C-reativa; DHL: desidrogenase latica. 
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qao de disturbios hidreletroliticos, oxigenoterapia, entre 
outros cuidados. A Tabela 5.3 traz a posologia dos prin¬ 
cipals antimicrobianos utilizados no tratamento das 
pneumonias em crianpas. 


■ O que e PAC Complicada e PAC 
Nao Complicada? Quais sao 
as Caracterfsticas Clmicas e 
Laboratoriais que Diferenciam 
as Duas? 


Tabela 5.3 Posologia dos principals antibioticos 
utilizados para o tratamento das pneumonias em 
crianpas, fora do periodo neonatal 41,42 


Antibiotico 

Dose diaria 

Via 

Intervalo entre as 
doses (em horas) 

Amoxicilina 

50 mg/kg 

VO 

12/12 

Amoxicilina-clavulanato 

45 mg/kg 

VO 

12/12 

Ampicilina 

150 mg/kg 

IV 

6/6 

Cefuroxima-axetil 

30 mg/kg 

VO 

12/12 

Ceftriaxona 

75 mg/kg 

IM ou IV 

24/24 

Eritromicina 

40 a 50 mg/kg 

VO 

6/6 

Penicilina cristalina 

200.000 Ul/kg 

IV 

6/6 

Penicilina procafna* 

50.000 Ul/kg 

IM 

12/12 

Oxacilina 

200 mg/kg 

IV 

6/6 


VO = via oral; IV = intravenosa; IM = intramuscular. 

* O Ministerio da Saude recomenda o uso de 400.000 Ul a cada 24 horas para criangas com 
peso inferior a 20 kg e 400.000 Ul a cada 12 horas para as criangas com peso superior a 20 kg. 


Com o objetivo de descrever e comparar frequen- 
cia, caracteristicas clmicas e evoluqao de pacientes in- 
ternados com PAC por Streptococcus pneumoniae entre 
1994 e 1999, Tan et al. 40 realizaram um estudo sobre as 
PAC complicadas e nao complicadas. Foram incluidas 
368 crianqas com PAC, sendo 235 complicadas e 133 
nao complicadas. Eles constataram que as PAC compli¬ 
cadas se apresentam com os seguintes fatores de risco: 
etnia caucasoide, necessidade de oxigenio, dor toraci- 
ca, raios X de torax com acometimento de mais de um 
segmento pulmonar, duraqao da hospitalizaqao e tem¬ 
po de febre. Nao foram diferentes nas PAC complica¬ 
das e nao complicadas: idade e faixa etaria, uso previo 
de antibioticos e pneumococos resistentes a penicilina. 

Ate o momento, mesmo com alguns trabalhos sobre 
fatores de risco para gravidade de PAC em crianqas e 
adolescentes, nao se tern dados suficientes para saber 
que pacientes irao evoluir com uma PAC com ou sem 
complicates. 

■ Abscesso Pulmonar 


■ Complicates 

As principals complicates das PAC estao resumi- 
das na Tabela 5.4. 

A frequencia de crianqas hospitalizadas com pneu¬ 
monia pneumococica complicada com necrose de pa- 
renquima, empiema e abscesso parece estar aumentan- 
do em todo o mundo. Ainda nao se conhecem os fatores 
responsaveis por esses aumentos. 


Tabela 5.4 Principals complicates das PAC 
(pneumonias adquiridas na comunidade) 

Abscesso 

Atelectasia 

Pneumatocele 

Pneumonia necrosante 

Derrame pleural 

Pneumotorax 

Fistula broncopleural 

Hemoptise 

Septicemia 

Bronquiectasia 

Infecgoes associadas (otite, sinusite, conjuntivite, meningite, osteomielite) 


E uma complicaqao rara de PAC. Uma analise de 11 
casos de abscessos primarios e 12 de secundarios duran¬ 
te abril de 1982 a abril de 2002, realizada por Yen et al. 41 , 
constatou que em 16 deles (70%) pode-se isolar o agen- 
te. A hemocultura foi positiva em apenas 13% dos casos. 
O agente mais frequente foi o Streptococcus pneumoniae, 
e 2 obitos foram verificados no grupo com abscesso se- 
cundario. 

A maioria dos abscessos pulmonares resolve-se 
com tratamento clinico. Se ha hemoptise recidivante, 
deve-se indicar cirurgia. As drogas de escolha sao 
penicilina cristalina 200.000 U/kg/dia ou clindamici- 
na 25 a 40 mg/kg/dia 4 vezes/dia. Os casos refrata- 
rios ao tratamento clinico evoluem para cirurgia (Fi- 
gura 5.4). 

■ Atelectasia 

Significa expansao pulmonar imperfeita. Parte do 
pulmao nao esta aerada, mas o parenquima esta normal. 
Quando causada por PAC, costuma desaparecer em ate 
8 semanas. A complicate evolutiva das atelectasias cro- 
nicas e a fibrose pulmonar com colapso nao funcional 
do segmento ou lobo pulmonar comprometido. Decor¬ 
ridas ate 8 semanas, a ausencia de resoluqao, espontanea 
ou apos fisioterapia, indica broncoscopia. A abordagem 
do derrame pleural e feita no Capitulo 6 - “Derrames 
Pleurais Parapneumonicos”, desta seqao. 
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Figura 5.4 Radiografia de torax mostrando abscesso 
pulmonar em menino de 2 anos e meio de idade com 
varicela ha 5 dias. Os sintomas foram febre, tosse, dispneia, 
perfusao periferica diminui'da e prostragao. 


■ Pneumonia Necrosante 

E uma complicate) das PAC; caracteriza-se por fo- 
cos necroticos em areas de consolidate pulmonar. E 
mais comum em adultos. Existem poucos estudos em 
crianqas. Mais de 60% dos casos necessitam de cirurgia. 
A maioria dos estudos cita o Streptococcus pneumoniae 
como agente causal. Complica-se com abscessos e/ou 
fistulas broncopleurais. Acredita-se que o mecanismo 
envolvido inclui enzimas proteoliticas, excesso de pro- 
dupao de citocinas e bacterias resistentes. 

■ Pneumatocele 

E uma lesao cistica de paredes finas, que acomete 
principalmente crianqas com pneumonia bacteriana, 
mas tambem pode ser decorrente de trauma toracico, 
ventilate pulmonar mecanica invasiva e aspiraqao. Es- 
sas lesoes resolvem-se espontaneamente na maioria dos 
casos. Em outros, pode demorar de 3 a 15 meses ou cur- 
sar com complicates. 

Define-se como pneumatocele simples (PS) nao 
complicada aquela menor que 50% do tamanho de um 
hemitorax e que nao causa sintomas clinicos de descon- 
forto respiratorio. A pneumatocele complicada (PC) e 
aquela que apresenta pelo menos um dos seguintes 
achados: persistencia de sinais e sintomas de infeeqao 
recorrente, tamanho maior que 50% de um hemitorax, 
persistencia de atelectasia, abscessos recidivantes e fistu¬ 
la broncopleural. Nesses casos, a drenagem com cateter 
deve ser procedimento indicado 42 . 


■ Preven^ao 

Apos a demonstrate de sua eficacia, de cerca de 
89%, a vacina antipneumococica conjugada 7-valente, 
contendo os sorotipos 4, 6B, 9V, 14, 18C, 19F e 23F, foi 
licenciada e introduzida nos Estados Unidos em 2000 
para administrate universal em lactentes e crianqas 
menores de 5 anos com fatores de risco, cabendo ressal- 
tar que esses sorotipos respondem por cerca de 82% das 
cepas invasivas na California do Norte 43 . 

No Brasil, a cobertura da vacina 7-valente restrin- 
ge-se a apenas 58% dos 7 sorotipos citados, pois os so¬ 
rotipos 1 e 5, aqui prevalentes, nao integram a sua 
formulaqao, o que implica dizer que a eficacia sera ne- 
cessariamente menor que aquela observada nos Esta¬ 
dos Unidos. Independentemente dessa cobertura par- 
cial para os sorotipos prevalentes no Brasil, ha 
consenso de que a vacina antipneumococcica deva ser 
recomendada a crianqas menores de 2 anos, aquelas 
pertencentes a grupos de risco, como fibrose cistica, 
asplenia e imunodeficiencias, inclusive sindrome de 
imunodeficiencia adquirida. Atualmente, o Brasil ja 
dispoe das vacinas 13-valente (7 sorotipos + 1, 5, 7F, 3, 
6A, 19A) e 10-valente (7 sorotipos + 1, 5, 7F), sendo a 
ultima disponivel na rede publica de saude para os ca¬ 
sos acima citados. Ainda sao necessarios estudos sobre 
sua real eficacia no Brasil. 

Quanto ao impacto da vacinaqao anti -Haemophilus 
influenzae tipo b na comunidade, estudo do tipo caso- 
-controle conduzido em Goiania (GO) com cerca de 
1.300 pacientes menores de 2 anos revelou efeito prote- 
tor medio de 31% (IC 95%, de -9% a 57%). 
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Derrames Pleurais 
Parapneumonicos 


Lidia Alice Gomes M. M.Torres Paulo Augusto Moreira Camargos 
Sergio Luis Amantea Bernardo Kiertsmann 


“It seems probable that this study covers the 
period of practical extiction of empyema as 
an importante disease”. 

Lionakis B et al. J. Pediatr. 1958. 

■ Introdugao e Epidemiologia 

Os derrames pleurais ocorrem quando se acumula 
liquido entre as pleuras parietal e visceral. Nas crianqas, 
sao chamados de parapneumonicos, ja que sao as com¬ 
plicates mais frequentes das pneumonias agudas. Al- 
guns podem ter evoluqao muito prolongada e comple- 
xa, inclusive com necessidade de abordagem cirtirgica. 
Por essa razao e por sua associaqao a pneumonias mais 
graves, a recomendaqao internacional e que todas as 
crianqas com derrame que necessite ser drenado devam 
ficar internadas 1 . 

A identificaqao do acumulo de liquido na cavidade 
pleural e a sua associaqao prognostica com as caracteris- 
ticas do fluido encontrado sao observances de Hipocra¬ 
tes em periodo anterior a era Crista. Varios marcos his- 
toricos estiveram associados a evoluqao no manejo 
dessa afecqao, mas o avanco de maior impacto advent de 
uma epoca previa a descoberta e ao emprego da antibio- 
ticoterapia. Durante a Primeira Guerra Mundial, a mor- 
talidade estimada de 70% caiu para taxas proximas de 
5%. Uma forca-tarefa da epoca (Empyema Comission) 
foi a responsavel por esse impacto, tendo indicado na 
epoca a drenagem como o metodo mais efetivo de con- 
trole dos casos. 

A prevalencia dos derrames pleurais e muito varia- 
vel e depende da incidencia e da etiologia da pneumo¬ 
nia a qual esta associado. Houve um aumento da preva¬ 
lencia a partir da decada de 1990 na Inglaterra, embora 
no inicio da decada de 1960 ja se considerasse uma 
doenqa em extinqao 2 . Um dos fatores que pode ter mo- 
dificado isso, mesmo nos paises desenvolvidos, pode 


ter sido o advento de germes e cepas emergentes, apos 
a introduqao das vacinas contra hemofilus e pneumo¬ 
coco, selecionando germes nao cobertos pela vacina e 
de evoluqao atipica e grave. Outro fator poderia ser o 
uso indiscriminado de antibioticos no nivel primario 
de atenqao 3 . 

Nos paises desenvolvidos, a prevalencia esta em 
3-4/100.000 crianqas. No Brasil, em estudo que cobriu 
10 anos e analisou dados de 4.000 crianqas internadas 
com pneumonia em serviqo pediatrico especializado, 
ocorreu em cerca de 20% dos casos 4 . Dados recentes em 
pneumonias adquiridas na comunidade mostram indi¬ 
ces de prevalencia de 1% de todas as pneumonias e 40% 
das pneumonias que necessitam internaqao. 

■ Fisiopatologia 

Normalmente, a cavidade pleural e um local cuja 
pressao e negativa e que content cerca de 0,3 mL de li¬ 
quido por quilo de peso corporal, o que permite o desli- 
zamento das pleurais parietal e visceral, que, na realida¬ 
de, formam uma unica estrutura que reveste os pulmoes 
e a cavidade. Sua total extensao e capaz de secretar e ab- 
sorver liquidos, o que ocorre atraves dos capilares arte- 
riais e e reabsorvido pelos venosos. Entretanto, a retira- 
da de parte desse liquido, celulas e proteinas maiores e 
realizada pelo sistema linfatico 5 . 

Em conduces normais e comparando com o plas¬ 
ma, o liquido pleural content pequeno numero de celu¬ 
las mesoteliais, macrofagos e linfocitos, proteina em tor- 
no de 0,1 g/L e pequenas concentrates de lipoproteinas 
de baixa densidade (LDH) e sodio. Os niveis de bicarbo¬ 
nate sao maiores e os niveis de glicose sao similares aos 
do plasma 6 . Um processo inflamaterio proximo a pleu¬ 
ra, tanto tecidual quanto vascular, leva as celulas meso¬ 
teliais a produzirem mediadores de inflamaqao, princi- 
palmente interleucinas 1, 6 e 8, TNF-alfa e fator de 
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ativaqao plaquetaria. Esses, por sua vez, levam a aumen- 
to da permeabilidade vascular e a migracao de neutrofi- 
los e linfocitos. Nesse momento, o processo passa a ser 
exsudativo: ha aumento da produqao de liquido e inva- 
sao de bacterias atraves do epitelio, que se encontra 
rompido. Nessa fase, o derrame passa a ser fibrinopuru- 
lento. Em seguida, ocorre migraqao de neutrofilos e ati- 
vaqao da cascata da coagulaqao com diminuiqao da fi- 
brinolise, o que favorece a formaqao de loculaqoes. A 
partir dessa evoluqao, o pH e a glicose do liquido pleu¬ 
ral caem e o LDH se eleva 7,8 . 

■ Caracterfsticas do Derrame 

Toda vez que a filtraqao do espaqo pleural exceder a 
absorqao, havera acumulo de liquido, que sera denomi- 
nado exsudato, empiema ou transudato, hemorragico 
por acidente ou por hemotorax; dentro dessa classifica- 
qao, pode variar de acordo com o estagio da doenqa, po- 
dendo ser subclassificado, tambem, como unico ou mul- 
tiloculado. 

1. Transudato: apresenta baixo conteudo proteico e ca- 
racteristicas limpidas, de cor amarela clara, mesmo 
apos centrifugaqao. Seu conteudo de fibrinogenio e 
baixo e nao coagula apos centrifugacao. Esta associa- 
do a processos com aumento do fluxo e da pressao do 
sangue que irriga pleura, as quedas de proteina plas- 
matica ou aos processos de edema generalizado. Pode 
conter pequenas quantidades de hemacias, mas nao 
devem ultrapassar 1% do total 9 . 

2. Exsudato: apresenta alto teor proteico e coagula espon- 
taneamente, motivo pelo qual toda coleta de material 
derivado de derrame deva ser feita com material hepa- 
rinizado. Entretanto, o conteudo celular e baixo, apesar 
de ter caracterfsticas inflamatorias bem definidas com 
proteina e LDH elevadas e a glicose e baixa. A positivi- 
dade da cultura, nesses casos, costuma ser por volta de 
70% em diversos estudos, justificando que somente es¬ 
ses casos deveriam ser enviados para cultura 10 . 

3. Fibrinopurulento: alem das caracterfsticas inflamato¬ 
rias, com aumento de proteinas, apresenta alto teor 
de celularidade. Isso o torna mais espesso e de difi- 
cil drenagem com formaqao de debris inflamatorios 
entre as pleuras, o que dificulta a sua movimenta- 
qao. A drenagem do liquido passa a ser dificultada 
pela presenqa de loculaqoes, onde o liquido, nor- 
malmente purulento, pode ficar alojado. Pode ser 
necessario realizar o debridamento da cavidade. 
Pode evoluir para empiema, se a quantidade de ce- 
lulas for muito grande 10 . 

4 Organizational: as areas inflamadas sao infiltradas por 
fibroblastos, os quais passam a formar uma carapaqa 
que impede a livre movimentaqao das pleuras, podendo 
dificultar a plena expansao pulmonar. Mais tardiamen- 
te, quando ocorre em crianqas cujo desenvolvimento 
pulmonar nao esta completo, esse estagio do derrame 
pleural pode dificultar o crescimento pulmonar 9 . 


A evoluqao do processo parapneumonico pleural e 
o consequente estabelecimento de estagios de evoluqao 
podem ser dificeis, mas tem influencia no tratamento a 
ser instituido. Durante a fase exsudativa, o tratamento 
parece estar exclusivamente fundamentado no uso de 
uma antibioticoterapia adequada; enquanto no estagio 
fibropurulento existe a necessidade de drenagem fecha- 
da. No estagio de organizaqao, sao necessarios procedi- 
mentos cirurgicos mais invasivos. Portanto, e funda¬ 
mental a tentativa de se adotar criterios clinicos que 
possam facilitar a avaliaqao de tais pacientes. 

Inumeros esquemas de classificaqao tem sido pro- 
postos para caracterizar o espectro das efusoes parap- 
neumonicas. Nos processos infecciosos, o C0 2 e o acido 
latico acumulam-se no espaqo pleural, e o pH cai, usual- 
mente, a valores abaixo de 7,1. A desidrogenase latica 
aumenta em decorrencia da lise celular, sendo impor- 
tante nesses casos a drenagem pleural fechada. Essas 
analises bioquimicas auxiliam na decisao do melhor 
procedimento a ser realizado 11,12 . 

Deve-se considerar, entretanto, que efusoes pleurais 
com padrao exsudativo podem ocorrer em processos 
malignos, infarto pulmonar, artrite reumatoide, doenqas 
autoimunes, pancreatite, reaqao a drogas e infecqoes 
fungicas 13,14 . 

■ Etiologia 

A identificaqao do agente etiologico na efusao pleu¬ 
ral pode ser dificil, uma vez que a maioria dos derrames 
e esteril, talvez pelo uso previo de antibioticos. Outros 
fatores podem contribuir para um menor rendimento 
das tecnicas diagnosticas de identificaqao: dificuldades 
no processamento do material, horario de recebimento 
impossibilitando a semeadura no meio de cultura e ne¬ 
cessidade de tecnicas especiais. 

Ao longo do tempo, ocorreram modificaqoes na inci- 
dencia de bacterias associadas a presenqa de efusoes pleu¬ 
rais parapneumonicos, que guardam intima relaqao com 
o arsenal antimicrobiano utilizado. Na era pre-penicilina, 
a maior prevalencia era dos estreptococos, que diminui- 
ram a incidencia significativamente apos a decada de 
1960. Entretanto, apos a introduqao das penicilinas peni- 
cilinase resistente e outros agentes antiestafilococicos, o 
Streptococcus pneumoniae novamente passou a predomi- 
nar como o principal agente etiologico. Mesmo em series 
em que os exames bacteriologicos nao identificam cresci¬ 
mento bacteriano, esse agente ainda tem sido o mais iden- 
tificado por tecnicas de biologia molecular. Entretanto, 
mesmo com tais tecnicas, o isolamento dos agentes flea 
abaixo do esperado, estando em torno de 75% dos casos 3 . 

Aspectos relativos a faixa etaria podem influenciar a 
distribuiqao dos agentes etiologicos envolvidos. Abaixo 
de seis meses de vida, o Staphylococcus aureus pode ser 
detectado em cerca da metade dos casos identificados 
por cultura. Haemophilus influenzae, que predominava 
entre 7 e 24 meses de idade, apresentou reduqao acen- 
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tuada da prevalencia apos introdugao da vacina conju- 
gada Hib. Outros agentes bacterianos implicados na 
etiologia do empiema incluem: Streptococcus pyogenes, 
Mycoplasma pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa e 
outras especies de Streptococcus. Algumas doencas de 
base podem sugerir a presenga de outros agentes: Strep¬ 
tococcus milleri em pacientes com retardo de desenvol- 
vimento neuropsicomotor e agentes anaerobios associa- 
dos a sindromes aspirativas, principalmente em criangas 
maiores 13 ' 16 . 

Embora algumas series apontem para a possibilidade 
de o Staphylococcus aureus ser o agente etiologico mais 
frequente nos paises em desenvolvimento, series nacio- 
nais convergem para os resultados encontrados em pai¬ 
ses desenvolvidos e apontam o Streptococcus pneumo¬ 
niae como o agente etiologico mais comum (64,5%), 
seguido pelo Staphylococcus aureus (14,6%) e pelo Hae¬ 
mophilus influenzae (nao tipavel) (7,4%). Esse achado 
foi confirmado por varios autores 4 . 

Tem sido ressaltada a importancia de outros agentes 
como causa de derrame pleural, como aconteceu com a 
recente epidemia por virus influenza H1N1, com ocor- 
rencia de efusao de media intensidade e pouca repercus- 
sao clinica, em 17% dos casos internados. Entretanto, 
apesar de nao estar associada a infecgao bacteriana, foi 
observado aumento da proteina C-reativa e linfopenia 17 . 
Mycoplasma pode estar associado, de forma esporadica, 
a derrame pleural, mas raramente a empiema 3 . 

Ja a tuberculose pleural e uma das mais frequentes 
causas de efusao em todo o mundo e comega com a rup- 
tura de focos de infecgao subpleural, drenagem de ma¬ 
terial caseoso ou mesmo por disseminagao hematogeni- 
ca, o que desencadeia uma resposta inflamatoria 
mediada por linfocitos T, previamente sensibilizados 
para o bacilo. O processo e exsudativo e decorre de uma 
reagao de hipersensibilidade retardada do tipo IV, pro- 
duzindo uma reagao granulomatosa. O quadro pode 
apresentar resolugao espontanea, mas recidivas podem 
ocorrer em 60% dos casos. O fluido pleural contem altas 
concentragoes de proteina, com predominio de linfo- 
mononucleares, mas os achados de LDH e de glicose sao 
variaveis e inespecificos 18 . 

■ Aspectos Clmicos 

O mais importante parametro a se considerar e que, 
se a crianga apresenta febre apos 48 horas de tratamen- 
to, deve permanecer internada e ser avaliada para a pre- 
senga de derrame pleural, pois os seus sintomas sao se- 
melhantes aqueles encontrados na pneumonia, nao 
existindo um sinal ou sintoma que seja patognomonico. 
E caracteristica a ocorrencia de mal estado geral, inape- 
tencia e apatia, numa pneumonia aparentemente sem 
problemas, inicialmente. Entretanto, a sintomatologia 
dependent do estagio da doenga. Outros fatores que in- 
fluenciam a apresentagao clinica sao agente etiologico, 
faixa etaria, uso previo de antibioticos e condigoes gerais 
do paciente. 


Ainda que a manifestagao mais comum seja febre per- 
sistente (ocorrendo na quase totalidade dos pacientes), a 
prostragao, a tosse seca irritativa, a dor toracica, a dispneia 
e a perda de peso sao sintomas muito frequentes 3,4,13 . 

O exame fisico revela febre, taquipneia, diminuigao 
do murmurio vesicular e do fremito, alem de escoliose 
por posigao antalgica causada pela dor pleuritica, o que 
e mais frequente nos derrames extensos. Tambem pode 
ocorrer disturbio de ventilagao-perfusao levando a cia- 
nose em casos raros e alguns podem apresentar sinais de 
septicemia. Os principals sintomas observados de acor- 
do com varios estudos foram: tosse e febre (80 a 95%), 
dor no peito (85%), dispneia ou taquipneia (75%), redu- 
gao dos ruidos respiratorios e do fremito e presenga de 
estertores crepitantes (70%) 3,4,19,20 . 

■ Diagnostico 

Exames laboratoriais 

No derrame pleural, o hemograma geralmente apre¬ 
senta leucocitose com desvio a esquerda e trombocitose, 
quando associado a infecgao bacteriana. 

Recomenda-se que seja realizada a hemocultura 
para todas as criangas com suspeita de pneumonia bac¬ 
teriana que necessitem de hospitalizagao. Testes adicio- 
nais podem ser realizados, entre eles a detecgao de anti- 
genos capsulares de S. pneumoniae e H. influenzae tipo 
b 21 . Teste tuberculinico e pesquisa de bacilos alcool-aci- 
do-resistentes no escarro ou no lavado gastrico e no li- 
quido pleural devem ser realizados em pacientes com 
fatores de risco para tuberculose ou que apresentem 
pneumonia de evolugao prolongada 18 . 

Analise do Ifquido pleural 

A toracocentese e um metodo simples e seguro de 
determinar a etiologia de um derrame pleural. Deve ser 
realizada tao logo a efusao seja detectada, pois confirma 
o diagnostico e, nos derrames volumosos, proporciona 
alivio dos sintomas. No derrame pleural associado a 
pneumonia, a pungao deve ser realizada em todos os pa¬ 
cientes em que se visualiza, no radiograma de torax, 
derrame maior do que 10 mm e/ou diante de evidencias 
ultrassonograficas e, idealmente, antes da administragao 
de antibioticos. Nos transudatos associados a insuficien- 
cia cardiaca, sindrome nefrotica ou ascite, o procedi- 
mento nao e necessario 3 . 

O melhor metodo para identificar o agente etiologico 
no derrame e a cultura do liquido pleural, que deve ser 
realizada em meios especificos para bacterias aerobicas e, 
em casos selecionados, para germes anaerobios 22 . A taxa 
de identificagao pode ser influenciada pelo uso previo de 
antibioticos e dos meios de cultura utilizados. O exame 
bacterioscopico do liquido e de facil e rapida execugao, 
podendo identificar o agente etiologico, quando todos os 
estudos microbiologicos sao normais 21 . No Brasil, identi- 
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ficaram-se bacterias na cultura do liquido pleural, numa 
proporqao de 14 a 65%; nas hemoculturas, entre 15 e 29%; 
na hemocultura e cultura do liquido pleural, simultanea- 
mente, em apenas 12% 23,24 . 

O empiema sempre deve ser drenado e nesse caso, o 
exame bioqulmico pode ser dispensado, mas devera ser 
encaminhado para exame bacterioscopico e cultura, in- 
dependentemente do uso previo de antibioticos. Efusoes 
fetidas sugerem a presenqa de anaerobios 25 . A citologia 
pode ser de ajuda uma vez que a presenqa de polimorfo- 
nucleares indica processo infeccioso bacteriano. Ja a pre- 
senqa de linfomononucleares pode indicar a presenqa de 
tuberculose ou malignidade. Alguns outros criterios estao 
associados com a ocorrencia de tuberculose: presenqa de 
LDH elevado e ADA positivo, de acordo com alguns es- 
tudos mais recentes 26 . Entretanto, nenhum desses acha- 
dos e patognomonico, ja que 10% dos pacientes com tu¬ 
berculose podem apresentar neutrofilia e alguns pacientes 
com quadro viral tambem. Nos casos de doenqa maligna, 
e comum a presenqa de hemacias 9 . 

Na presenqa de liquidos nao purulentos, os mesmos 
devem ser encaminhados para avaliaqao bioquimica, com 
medida dos niveis de glicose, pH e desidrogenase latica, o 
que pode diferenciar efusoes complicadas de efusoes nao 
complicadas, lembrando os criterios de Light, que orien- 
taram as condutas durante muitos anos 11,25,27 . Atualmen- 
te, sabe-se que os dados podem nao ser tao precisos como 
considerado previamente, principalmente para crianqas. 
Por exemplo, quando ha empiema nao ha necessidade de 
analise bioquimica, e diretrizes inglesas nao recomendam 
a punqao apenas para esse tipo de avaliaqao 3 . 

A proteina C-reativa e importante fator de fase agu- 
da em muitos tipos de infecqao, sendo ja reconhecida 
sua importancia para definir se a efusao pleural e parap- 
neumonica, principalmente quando os niveis estao aci- 
ma de 45 mg/dL. Estudos recentes mostram que os ni¬ 
veis acima de 100 mg/dL indicariam a presenqa de 
pneumonia complicada e que exige drenagem 28 . 


Radiografia de torax 

E um exame de realizable obrigatoria, mas nao e 
necessario realizar estudos de perfil ou com o paciente 
deitado, exceto quando se tem duvida sobre a ocorren¬ 
cia de massa solida toracica. No inicio do quadro, o der- 
rame pode consistir apenas de uma obliteracao do seio 
costofrenico, mas depois rapidamente aumenta de volu¬ 
me. E um exame de fundamental importancia para o es- 
tudo do derrame, pois e possivel de ser realizado na 
maioria dos locais 3 (Figuras 6.1 a 6.3). 


Ultrassonografia e tomografia de torax 

Quando se suspeita da presenqa de efusao pleural, o 
proximo passo deve ser a realizable da ultrassonografia, 
que e um metodo nao invasivo e pode ser realizada junto 
ao leito do paciente, sendo de grande utilidade na detec- 



Figura 6.1 Radiografia de torax evidenciando 
consolida<;ao extensa em lobo superior direito, com 
derrame pleural pequeno a direita. Observar a diminui^ao 
de transparency no hemitorax direito devido a presenq:a 
de liquido no espago pleural. 



qao de derrames muito pequenos (de 3 a 5 mL), e para au- 
xiliar na localizaqao mais adequada para a toracocente- 
se 29 . Pode ser especialmente benefica na presenqa de 
hemitorax opaco, podendo detectar o volume de liquido 
e fazer a diferenciaqao entre pulmao nao aerado, maciqa- 
mente preenchido de liquido ou ocorrencia de debris. 
Tambem ajuda a diferenciar efusao pleural de espessa- 
mento, consegue estimar a consistencia do liquido e iden- 
tificar a presenipi de trabeculaqoes, orientando, assim, a 
possivel conduta cirurgica. Uma limitaqao do exame e a 
impossibilidade de diferenciar a densidade da fase exsu- 
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dativa inicial daquela da 3 a fase. Alem disso, e um exame 
que teria maior beneficio em maos experientes 30 ' 31 . Em 
derrames tuberculosos, pode auxiliar no diagnostico etio- 
logico, ja que pode detectar pequenos nodulos na pleura, 
caracteristicos dessa doenqa 32 . 

Ja a tomografia computadorizada deve ser sempre rea- 
lizada com contraste venoso e so esta indicada em casos 
muito complicados, pois fornece poucas vantagens adicio- 
nais a ultrassonografia. Sua indicaqao mais importante se- 
ria em casos suspeitos de alteraqoes mediastinais, massas 
toracicas e em pacientes imunossuprimidos 33 (Figura 6.4). 


■ Tratamento 


Antibioticoterapia 


Em pacientes com derrame pleural, nao se pode 
prescindir do tratamento antibioticoterapico, o qual 
deve ser realizado por via intravenosa e deve incluir co- 
bertura para Streptococcus pneumoniae, pela maior pre- 
Valencia desse agente, ate que se obtenha o resultado de 
hemocultura e/ou cultura da efusao pleural. E necessa- 
rio ampliar a cobertura do espectro antimicrobiano para 
infecqoes hospitalares, bem como para aquelas secunda- 
rias a cirurgia, trauma e aspiraqao. Assim sendo, nos 
maiores de 2 anos de idade, a penicilina cristalina na 
dose de 100.000 a 200.000 UI e a droga de escolha. De- 
ve-se considerar, entretanto, o perfil de sensibilidade do 
pneumococo a penicilina, ja que tem ocorrido aumento 
do isolamento de cepas resistentes e parcialmente resis- 
tentes no Brasil. Em caso de ausencia de resposta clini- 
ca, deve ser avaliada a possibilidade de trocar a antibio¬ 
ticoterapia por outro antimicrobiano. Em menores de 1 
ano de idade, a cobertura deve ser estendida para S. au¬ 
reus e Hib 34 . 


Figura 6.3 Radiografia de torax mostrando nivel 
hidraereo a direita. 


Figura 6.4 (A) Radiografia de torax realizada durante a 

evoluq:ao do mesmo paciente da Figura 6.2, evidenciando 
opacidade de todo o hemitorax esquerdo, presenga de 
colegao aerea no espago pleural e dreno de torax. Notar a 
dificuldade para se diferenciar pulmao consolidado de 
colegao pleural. (B) Tomografia de torax convencional, 
evidenciando opacidade a esquerda. Observar que, com a 
radiografia simples, nao e possfvel diferenciar pulmao 
consolidado de colegao pleural. (C) Tomografia de torax 
realizada com contraste intravenoso. Notar a diferenq:a de 
densidade entre: (a) extensa area de consolidado no 
parenquima pulmonar com broncograma no seu interior, 
(b) presen^a de colegao pleural com ar no seu interior, (c) 
espessamento pleural e (d) presenga de dreno no torax. 
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Fibrinoh'ticos 

O objetivo de se instilar fibrinoliticos dentro da cavi- 
dade pleural e o de promover Use das linhas de fibrina, 
limpar os poros linfaticos e, consequentemente, melhorar 
a drenagem do derrame. Portanto, a indicaqao da tera- 
peutica recai sobre pacientes portadores de efusoes nos 
quais se identifica a presenqa de septos. Varios tem sido 
utilizados na populaqao pediatrica para se obter tal obje¬ 
tivo, a saber, estreptoquinase, uroquinase e alteplase. 

O sucesso descrito pelo emprego desse recurso tera- 
peutico oscila entre 80 e 90% dos casos, e as complica¬ 
tes associadas ao procedimento sao baixas. Resultados 
de estudo multicentrico (British Paediatric Respiratory 
Society Empyema Study Group) demonstram diminui- 
qao na permanencia hospitalar com o emprego da dro- 
ga, quando comparada a placebo (7,4 versus 9,5 dias) 13,34 . 

Nao existem evidencias que qualquer um dos fibri¬ 
noliticos citados tenha eficacia superior ao outro, po- 
rem, a uroquinase e a unica com estudos controlados, 
devendo ser a droga de escolha 35 . Deve ser dada duas 
vezes por dia durante 3 dias (6 doses no total) usando 
40.000 unidades em soro fisiologico a 0,9% 40 mL para 
crianqas de 1 ano ou acima, e 10.000 unidades em soro 
fisiologico a 0,9% 10 mL para crianqas com idade abai- 
xo de 1 ano 3 . 


Aspectos cirurgicos 

Drenagem toracica 

Nao existem consensos baseados em evidencias 
para orientar a decisao de quando uma crianqa deva ser 
submetida a drenagem. Alguns estudos sugerem que o 
perfil bioquimico do liquido pleural pode ajudar nessa 
decisao. Os criterios para indicaqao de drenagem descri- 
tos na literatura, em ordem decrescente, sao: aspecto 
macroscopico (aspecto e odor), volume, bacteria identi- 
ficada e caracteristicas bioquimicas que sugerem a pre¬ 
sent de empiema (pH < 7,2; glicose < 40 mg/dL). En- 
tretanto, para utilizar-se o pH como parametro na 
decisao terapeutica de drenar ou nao, o fluido deve ser 
processado com os mesmos cuidados utilizados para a 
analise dos gases arteriais, sendo que nunca essa analise 
deva ser realizada com fita 36 ' 38 . 

Os derrames parapneumonicos nao complicados, 
em que a causa pulmonar esteja tratada, podem ser ab- 
sorvidos a medida que a pneumonia regride. Entretanto, 
derrames volumosos e/ou que comprometem a funqao 
ventilatoria, provavelmente, necessitarao de drenagem. 
Isso ocorre em torno de 15 a 35% dos casos 34 38 . Cerca 
de 2/3 sao exsudatos que podem evoluir para empiema, 
se nao forem prontamente identificados e tratados. Sen¬ 
do assim, a drenagem devera ser realizada na fase exsu- 
dativa, antes da instalaqao do empiema, pois abrevia a 
evoluqao. 

O objetivo da drenagem pleural e proporcionar me- 
lhora clinica, diminuir a duraqao do quadro toxemico, 


reduzir o tempo de hospitalizaqao e prevenir a escoliose 
e o espessamento pleural, que pode evoluir para doenqa 
pulmonar restritiva. O atraso no diagnostico, com o 
consequente retardo no inicio da drenagem pleural, 
pode contribuir para a falencia de resposta clinica, le- 
vando a necessidade de procedimentos mais invasivos 39 . 

A escolha do medico responsavel por inserir o dre- 
no depende do tamanho da efusao e do tipo de drena¬ 
gem que sera usada. Drenos calibrosos e rigidos devem 
ser inseridos por cirurgioes pediatricos ou cirurgioes to- 
racicos com experiencia em crianqas. O paciente deve 
ter acompanhamento medico e os drenos devem ser re- 
tirados assim que a drenagem for menor que 10 mL/dia. 
Drenos macios e de pequeno calibre (inseridos pela tec- 
nica de Seldinger) sao eficazes e mais confortaveis para 
o paciente e poderao ser inseridos por pneumologistas 
pediatricos ou radiologistas intervencionistas 40 . 

A punqao e um procedimento simples, mas deve ser 
realizada por pessoal experiente. Pode ser realizada com 
a crianqa na posiqao sentada ou em decubito dorsal, uti- 
lizando-se agulha ou Butterfly® conectada a uma serin¬ 
ga heparinizada. A agulha e introduzida entre os espa- 
qos intercostais, na linha axilar media ou posterior e no 
bordo superior da costela inferior, para nao lesar o feixe 
vasculo-nervoso, de preferencia, guiada por ultrassono- 
grafia. Identifica-se a pleura pela sensaqao ao a transfi- 
xar ou pela aspiracao de liquido. Dessa forma, e mais fa- 
cil a introduqao da agulha sobre a costela, deslizando 
para a borda superior, pois na crianqa pequena e com 
aumento da frequencia respiratoria, a introduqao no es- 
paqo intercostal pode nao ser tao precisa quanto no 
adulto. Sempre que possivel, de preferencia a dispositi- 
vos do tipo Abbocath, por terem um guia para penetrar 
a pleura parietal, mas depois de perfurada, pode ser in¬ 
troduzida apenas a estrutura flexivel externa, para se 
evitar lesoes parenquimatosas e diminuir o risco de 
pneumotorax, retirando-se todo o volume possivel. 
Caso o paciente esteja em ventilaqao mecanica, pode ser 
realizada uma pausa expiratoria para diminuir os riscos 
de lesao de parenquima pulmonar. Complicates ocor- 
rem em torno de 14% das toracocenteses, e a mais fre- 
quente e o pneumotorax. Outras intercorrencias in- 
cluem dor local, infecqao e sangramento 41 . 

Tipos de cirurgias 

Se ocorrer uma falha no tratamento clinico e nao 
houver resposta a utilizaqao de drenagem simples, de 
antibioticoterapia e de fibrinoliticos, ou se o paciente 
permanecer em sepse por causa de uma coleqao manti- 
da, pode ser indicada a realizacao do seguinte procedi¬ 
mento para limpeza da cavidade pleural. 

A cirurgia video-assistida por toracoscopia (VATS) 
consegue realizar o debridamento de material piogeni- 
co-fibroso, abertura de loculaqoes presentes na cavida¬ 
de pleural e drenagem do pus da cavidade pleural sob 
visao direta. Muitos estudos mostram que a VATS e efi- 
caz e segura, que o tempo de permanencia hospitalar e 
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menor e que ha menos dor pos-operatoria. No entanto, 
nao ha estudos controlados e randomizados para mos- 
trar que esta forma relativamente nova de tratamento e 
mais eficaz e segura do que as tecnicas operatorias exis- 
tentes. As contraindicaqoes para debridamento por essa 
tecnica incluem dificuldade para abrir uma janela pleu¬ 
ral e acessar a cavidade pleural, presen ca de material 
grosso piogenico ou espessamento pleural exten- 
S0 35,4o,4i >q a impossibilidade de utilizaqao do pleuros- 
copio, e possivel obter um bom resultado com uma in- 
cisao intercostal minima o suficiente para introduzir 
dois afastadores e proceder a aspiraqao do conteudo ex- 
sudativo pleural. Apos a toracoscopia, o empiema se re¬ 
solve, em media, em 7 dias. 

A minitoracotomia e capaz de facilitar o desbrida- 
mento e a evacuaqao de uma forma mais efetiva, mas e 
um procedimento aberto, deixando uma pequena cica- 
triz linear ao longo da linha de costela. Devem ser reser- 
vados para casos de abordagem mais tardia, com empie¬ 
ma e espessamento pleural fibroso, empiema loculado e 
fibrose pleural maciqa e empiema cronica. Dois estudos 
nao randomizados compararam pacientes operados du¬ 
rante periodos de tempo diferentes usando minitoraco¬ 
tomia ou toracotomia convencional. As conclusoes fo- 
ram limitadas devido a natureza dos estudos, mas 
favoreceu a abordagem minimalista invasiva com redu- 
qao da duraqao da permanencia hospitalar, dos antibio- 
ticos no pos-operatorio e da necessidade de drenagem 
toracica prolongada 42 . 

Ja a decorticaqao envolve uma toracotomia postero¬ 
lateral aberta e excisao da pleura espessa e fibrosa com 
evacuaqao de material piogenico. E um procedimento 
mais longo e complicado, dependendo da extensao atin- 
gida, e deixa uma cicatriz linear maior ao longo da linha 
de costela. Pode evoluir com dor intensa e desconforto 
no pos-operatorio, dependendo do grau de manipula- 
qao da cavidade toracica 43 . 

■ Resumo 

Em crianqas, os derrames pleurais sao, geralmente, 
secundarios a infecqao bacteriana aguda por Streptococ¬ 
cus pneumoniae, Haemophilus influenzae ou Staphylococ¬ 
cus aureus. O Streptococcus pneumoniae e o agente mais 
encontrado em crianqas, em todas as faixas etarias, inclu¬ 
sive lactentes. O diagnostico baseia-se nos achados clini- 
cos e radiologicos. A ultrassonografia auxilia na confir- 
maqao da presenqa de derrame e na identificaqao do 
melhor local para toracocentese ou drenagem. A toraco- 
centese deve ser realizada imediatamente nos derrames 
maiores que 10 mm e o liquido sempre deve ser enviado 
para exame bacterioscopico e cultura e, se nao for puru- 
lento, para analise bioquimica. A falha no isolamento do 
agente etiologico esta relacionada ao uso previo de anti- 
bioticos, a dificuldade de cultivo de algumas bacterias e a 
infecqao por virus ou Mycoplasma pneumoniae. A drena¬ 
gem deve ser o mais precoce possivel nos casos de derra¬ 
mes complicados (pH < 7,2 ou glicose < 40 mg/dL, LDH 


> 1.000 ou PCR > 100 mg/L). O tipo de procedimento ci- 
rurgico a ser realizado depende da fase evolutiva do der¬ 
rame. Atraso na drenagem aumenta a morbidade. Todos 
os derrames parapneumonicos devem ser tratados com 
antibioticos, com cobertura para Streptococcus pneumo¬ 
niae. A evoluqao e o prognostico sao bons e dependem do 
tratamento precoce e adequado do espaqo pleural. Em ca¬ 
sos mais graves e que necessitem abordagem cirurgica, a 
minimamente invasiva e a de escolha. 
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■ Introdugao 

Na decada de 1920, portanto, na era pre-antibiotica, 
uma forma incomum de pneumonia foi observada na Eu- 
ropa. Diferentemente do que era observado, aquela forma 
de pneumonia se apresentava com menor gravidade e com 
taxa mais alta de sobrevivencia. Entre 1931 e 1936, uma 
sindrome semelhante foi evidenciada na Forqas Armadas 
norte-americanas. Alem disso, ha relatos sobre a ocorren- 
cia de uma pandemia por psitacose entre 1929 e 1931. 

Todavia, foi somente em 1938 que Reimann (apud 
Marrie, 2004) 1 utilizou pela primeira vez o termo “pneu¬ 
monia atipica” em uma publicaqao. Esse termo foi usado 
para a descriqao de 7 pacientes que apresentavam uma 
forma incomum de traqueobroncopneumonia. De forma 
curiosa, esses pacientes apresentavam sintomas diferentes 
daqueles classicos da pneumonia pneumococica. 

A partir de entao, a expressao “pneumonia atipica” 
tem sido comumente utilizada quando se faz referenda 
a pneumonia causada por Mycoplasma pneumoniae, es- 
pecies de Chlamydia e de Legionella, alem da Coxiella 
burnetii, Bordetella pertussis e alguns agentes virais 1-3 . 
Diversos estudos demonstram que, em crianqas com 
idade inferior a 2 anos, as pneumonias de etiologia viral 
podem corresponder a ate 80% dos casos, sendo que na 
faixa etaria acima de 5 anos os virus sao detectados em, 
aproximadamente, 37% das vezes 3 . Alem disso, a ocor- 
rencia de coinfeccao de patogenos atipicos com outras 
bacterias e frequente 4 . 

Neste capitulo, sera dada enfase aos quadros deter- 
minados pelo M. pneumoniae e por clamidias em virtu- 
de de sua importancia clinica. Estes patogenos tem sido 
associados tanto as infeccoes com tratamento ambulato- 
rial quanto a quadros mais graves que necessitam de in- 
ternaqao hospitalar, principalmente em determinados 
grupos de risco 1 . 


Por outro lado, o termo pneumonia atipica repre- 
senta uma sindrome clinica que inclui diversas entida- 
des e tem valor clinico limitado. Pode ocorrer uma so- 
breposiqao de achados clinicos, quando diferentes 
achados etiologicos foram comparados, e uma estrategia 
terapeutica dirigida de acordo com a apresentaqao clini¬ 
ca (tipica ou atipica) demonstra falhas 5 . 

■ Consideracoes Epidemiologicas 

M. pneumoniae e Chlamydophila (anteriormente 
Chlamydia) pneumoniae tem se revelado patogenos epi- 
demiologicamente importantes das pneumonias agudas 
adquiridas na comunidade, particularmente em crian- 
qas acima de 5 anos de idade, correspondendo, em pai- 
ses desenvolvidos, a cerca de ate 1/3 dos casos 4-8 . No en- 
tanto, devido a carencia de estudos, ainda nao esta 
definida a sua importancia epidemiologica nos paises 
em desenvolvimento. Observances clinicas bem funda- 
mentadas sugerem que estas bacterias, particularmente 
o M. pneumoniae, sejam agentes etiologicos frequentes 
da pneumonia no Brasil. Por isso, esses micro-organis- 
mos devem ser sempre levados em consideraqao no mo¬ 
menta do diagnostico diferencial etiologico das pneu¬ 
monias comunitarias. A C. pneumoniae e unicamente 
patogenica para humanos e tem ampla distribuiqao geo- 
grafica. A pneumonia por esta bacteria ocorre, princi¬ 
palmente, em idosos. Na infancia, ocorre mais frequen- 
temente em escolares e adolescentes. 

Na pratica clinica, o isolamento e/ou a identificaqao 
por metodos sorologicos dos agentes etiologicos das pneu¬ 
monias atipicas, como no restante das infeccoes do trato 
respiratario inferior, e relativamente complexo. Frequente- 
mente, o tratamento e empirico e baseado nos dados epi- 
demiologicos, clinicos e radiologicos disponiveis 6,9 . 
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■ Microbiologia 

As clamidias sao bacterias intracelulares obrigato- 
rias. Tem estrutura semelhante as bacterias Gram-nega- 
tivas, mas com capacidade metabolica restrita e multi- 
plicaqao no interior da celula hospedeira por divisao 
binaria. Possuem muitas caracteristicas de bacterias 
de vida livre, porem tem pequena capacidade de gerar 
energia 9,10 . Pertencem a ordem Chlamydiales, familia 
Chlamydiaceae. Anteriormente, esta ordem continha 
apenas o genero Chlamydia e quatro especies: Chlamy¬ 
dia trachomatis, Chlamydia psittaci, Chlamydia pneumo¬ 
niae e Chlamydia pecorum 4 ' 10 ' n . Mais recentemente, 
nova classificaqao taxonomica foi proposta, com a divi¬ 
sao da familia Chlamydiaceae nos generos: Chlamydia e 
Chlamydophila. A Chlamydia trachomatis e duas novas 
especies Chlamydia muridarum e Chlamydia suis com- 
poem o genero Chlamydia. A Chlamydophila pneumo¬ 
niae, a Chlamydophila pecorum, a Chlamydophila psitta¬ 
ci e tres novas especies: Chlamydophila felis, Chlamy¬ 
dophila abortus e Chlamydophila caviae, que fazem par¬ 
te do genero Chlamydophila 4 . 

As especies C. trachomatis e C. psittaci foram as pri- 
meiras descritas. A C. psittaci infecta aves e mamiferos e 
pode causar zoonose. A C. pneumoniae, isolada em 1986, e 
um patogeno respiratorio associado a pneumonia, bron- 
quite, sinusite, asma e doenqa arterial coronariana. A C. pe¬ 
corum infecta ruminantes. Baseada nas diferenqas antige- 
nicas, a C. trachomatis e composta por 19 sorotipos 10 : 

■ A, B, Ba e C: infectam conjuntiva e estao associados 
ao tracoma endemico; 

■ D, Da, E, F, G, Ga, H, I, la, J e K: infectam o trato geni- 
turinario e estao associados a doenqas sexualmente 
transmissiveis, conjuntivite de inclusao e pneumonite; 

■ LI, L2, L2a e L3: infectam linfonodos inguinais cau- 
sando linfogranuloma venereo. 

Os micoplasmas sao bacterias classificadas na clas- 
se dos Mollicutes, caracterizando-se pela presenqa de 
membrana, mas com parede celular ausente. Essa classe 
e constituida por quatro ordens, cinco familias, oito ge¬ 
neros e mais de 200 especies que podem ser detectadas 
em humanos, animais vertebrados, artropodes e plan- 
tas. A ordem Mycoplasmatales inclui os generos Myco¬ 
plasma e Ureaplasma. Hoje, sao conhecidas 17 especies 
da classe Mollicutes cujo habitat primario e os tratos res¬ 
piratorio ou urogenital humano. A maioria dessas e 
considerada apenas comensal. Das cinco especies de 
micoplasmas isoladas no epitelio respiratorio humano, 
o Mycoplasma pneumoniae e o unico reconhecido como 
patogenico para o homem. Os micoplasmas sao 
patogenos de dimensao muito reduzida, dependentes 
de sua ligacao as celulas do hospedeiro e apresentam 
crescimento extremamente lento em meios de cultura. 
As celulas do epitelio ciliado respiratorio sao o alvo 
principal da infecqao. Os micoplasmas raramente 
invadem alem da membrana celular. A doenqa 
produzida pelo M. pneumoniae e complexa. As manifes- 
taqoes clinicas parecem estar relacionadas a um balan- 


qo entre a resposta imunologica do hospedeiro e a res- 
posta do mesmo contra a infeccao, com envolvimento 
dos sistemas humoral e celular 12,13 . 


■ Consideracoes Diagnosticas - 
Aspectos Clinicos, Laboratoriais e 
Radiologicos 

Pneumonia por Chlamydia trachomatis 

Quadro clinico 

A infecqao por C. trachomatis e a doenqa sexual¬ 
mente transmissivel mais prevalente nos Estados Uni- 
dos, com estimativa anual de cerca de 90 milhoes de no- 
vos casos em todo o mundo 14 . No Brasil, os dados de 
prevalencia da infecqao por esse agente em adultos ba- 
seiam-se em estudos isolados realizados em populates 
especificas. Os recem-nascidos de maes infectadas apre¬ 
sentam risco de 60 a 70% de adquirir a infecqao duran¬ 
te a passagem pelo canal de parto. A conjuntivite e a 
principal manifestaqao clinica da infecqao por esta bac¬ 
teria em recem-nascidos que pode acometer ate 50% 
dos filhos de maes infectadas. Entre os recem-nascidos 
infectados, 10 a 21,5% desenvolverao pneumonia 15 . Ge- 
ralmente, a transmissao da infecqao ocorre pelo canal de 
parto. Entretanto, existem casos de infecqao em crianqas 
nascidas de parto cesareo, com antecedentes maternos 
de ruptura prematura de membranas amnioticas e por 
meio do contato pos-natal com a mae. Alguns autores 
sugerem que possa ocorrer infecqao intrauterina. O es- 
tudo de Souza et al. 16 , em 2012, detectou infecqao por C. 
trachomatis em 10% dos lactentes de ate seis meses in- 
ternados por infecqao respiratoria em um hospital uni- 
versitario de Salvador e entre as crianqas infectadas, 20% 
haviam nascido de parto cesareo e a infecqao foi mais 
frequente nos lactentes menores de 2 meses. 

A pneumonia acomete mais frequentemente crian- 
qas de 3 a 16 semanas de vida, com sintomas que se ini- 
ciam de forma arrastada. Geralmente, ha um periodo 
prodromico, de cerca de 1 semana, caracterizado por 
obstruqao nasal, coriza e tosse seca de carater progressi¬ 
ve. Cerca de 50% das crianqas apresentam historia de 
conjuntivite que geralmente ocorre entre a primeira e a 
segunda semana de vida. Na forma classica da pneumo¬ 
nia, o paciente encontra-se afebril, com tosse, que ocor¬ 
re em quase todas as crianqas e pode ser coqueluchoide 
em cerca de 30% dos lactentes, e taquipneia. A presenqa 
de crepitacoes a ausculta respiratoria e frequente. Menos 
comumente, pode haver sibilancia. 

Apesar da elevada sensibilidade da maioria dos si- 
nais e sintomas presentes na pneumonia causada por C. 
trachomatis, ela pode ser indistinguivel daquela causada 
por outros agentes da pneumonia afebril do lactente, tais 
como: citomegalovirus, Pneumocystis jiroveci, Mycoplas¬ 
ma hominis e Ureaplasma urealyticum 17 ' 18 , alem de ou¬ 
tros virus. Alguns dados da historia materna como leu- 
correia durante a gestaqao, nao acompanhamento 
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pre-natal, gravidez na adolescencia e parto vaginal, 
principalmente se o lactente tern doenqa de evoluqao ar- 
rastada, sao sinais de alerta para a infecqao por C. tra¬ 
chomatis. 

Na maioria das vezes, a doenqa e autolimitada, com 
regressao espontanea, mesmo quando nao tratada, em- 
bora com evoluqao arrastada. Em lactentes mais jovens, 
o curso pode ser mais grave 19 . Pode haver recorrencia 
dos sintomas em crianqas tratadas ou nao. 

Diagnostico laboratorial 

Exames inespecificos 

No hemograma, eosinofilia maior que 300 ceulas/ 
mm 3 e frequente 20,21 . 

Exame citologico 

Podem-se pesquisar celulas de inclusao em amos- 
tras de tecidos infectados. Este e um bom metodo para 
diagnostico da conjuntivite, por meio da demonstraqao 
de celulas de inclusao em raspado conjuntival 22 . 

Cultura 

A cultura de secreqao conjuntival, secreqao traqueal, 
secreqao uretral ou cervical permanece o padrao-ouro 
para caracterizaqao da infecqao por essa bacteria 23 . 
Apresenta especificidade de 100% e sensibilidade de 60- 
80% 14 , mas, em virtude das dificuldades tecnicas, tem 
pouca aplicabilidade no diagnostico da pneumonia. 

Pesquisa de antigenos 

Ha metodos para a detecqao de antigenos da C. tra¬ 
chomatis em secreqao nasofaringea e da conjuntiva pelas 
tecnicas de ensaio imunoabsorvente ligado a enzima 
(ELISA) e fluorescencia direta (DFA). A sensibilidade 
destes metodos em especimes conjuntivais e de 90%, en- 
tretanto, em especimes nasofaringeas pode variar de 33 
a 90% 23 . 


Tecnicas de biologia molecular 

As tecnicas de amplificaqao do DNA tem substitui- 
do a cultura no diagnostico da infecqao por C. tracho¬ 
matis em adultos, pois apresentam altas sensibilidade e 
especificidade e podem ser utilizadas em diversos espe¬ 
cimes 14 . Entretanto, estes metodos tem custo elevado e 
nao tem a aprovaqao da FDA para uso em especimes na- 
sofaringeos em lactentes 24 . 


Sorologia 

Podem-se utilizar as tecnicas de fixaqao de comple- 
mento (FC), imunofluorescencia indireta (IFI), ELISA e 
microimunofluorescencia (MIF). 

A dosagem de IgG serica especifica tem valor diag¬ 
nostico quando realizada nas fases aguda e convalescen- 
te, e detecta-se aumento nos titulos entre essas etapas. O 
encontro de titulo de IgG serica especifica na crianqa su¬ 
perior ao titulo materno tambem pode ter valor diag¬ 
nostico 15 ’ 21 . O encontro de IgM serica especifica com ti¬ 
tulos maiores ou iguais a 1:32 ocorre em 75 a 100% dos 
lactentes com pneumonia, correspondendo a resposta 
imunologica subsequente a infecqao por C. trachoma¬ 
tis 20 . A detecqao de IgM especifica mostra-se um impor- 
tante metodo para o diagnostico da pneumonia por esse 
agente em lactentes. A sensibilidade da tecnica de ELI¬ 
SA e 75%, e a especificidade, de 88% 25 . 

Diagnostico radiologico 

Os achados radiologicos da pneumonia por C. tra¬ 
chomatis sao inespecificos e revelam, em geral, infiltrado 
intersticial ou reticulo nodular bilateral e hiperinsuflaqao 
difusa. Menos frequentemente, pode-se encontrar 
padrao de broncopneumonia 20 (Figura 7.1). 

■ Pneumonia por Mycoplasma 
pneumoniae 

Quadro clinico 

A infecqao por M. pneumoniae causa grande varie- 
dade de manifestaqoes clinicas tanto em crian^as quan¬ 
to adultos. A maioria dos pacientes apresenta quadros 
de traqueobronquites ou infec^oes das vias aereas supe- 
riores. Aproximadamente 15 a 20% das infecqoes sao as- 
sintomaticas 26 . Embora qualquer orgao possa ser aco- 
metido, na maioria das vezes ha envolvimento do trato 
respiratorio. Otite e miringite bolhosa sao pouco co- 
muns, ocorrendo em cerca 6% dos casos. 

A pneumonia e a principal manitesta^ao clinica, 
sendo mais frequente em maiores de 5 anos, embora 
tambem possa ocorrer na crianqa pequena. Tem um 
periodo de incubaqao de 2 a 3 semanas e costuma apre- 
sentar-se de forma arrastada, com cefaleia, mal-estar, 
febre, adinamia, mialgia, dor de garganta, rouquidao e 
tosse. A intensidade dos sintomas varia com o tama- 
nho do inoculo e a resistencia especifica, mas, na 
maioria das vezes, a doenqa tem curso leve. A tosse 
costuma ser o sintoma mais comum, podendo, muitas 
vezes, adquirir carater coqueluchoide. Cerca de 75 a 
100% dos pacientes infectados tem tosse, que pode ser 
a unica manifestaqao clinica. Crepitaqao e sibilancia 
sao frequentes. 
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Figuras 7.1 Crianqa de 2 meses de vida, com pneumonia 
por C. trachomatis, confirmado pela elevagao de IgM 
especifica. (A e B) Observam-se imagens intersticiais 
bilaterais, hiperinsuflacao e broncopneumonia a direita. 


Na historia clinica, e muito frequente o relato de 
contactantes com quadro semelhante, seja na familia, na 
escola ou em ambientes fechados, como creches e quar- 
teis. Nesses grupos, pode haver a infecqao em ate 70% 
dos individuos expostos. Este dado epidemiologico e a 
ausencia de resposta clinico-radiologica a antibioticos 
comumente prescritos para pneumonias comunitarias 
contribuem para a suspeita clinica da pneumonia por 
M. pneumoniae. 

Manifestacoes extrapulmonares sao comuns e podem 
sugerir o diagnostico dessa infecqao. Ocorrem por invasao 
direta do micro-organismo ou por reacao imunologica. 
Essas manifestacoes podem preceder, ocorrer no curso da 
pneumonia ou apos sua resoluqao, embora sejam menos 
frequentes do que aquelas relacionadas ao trato respirato- 
rio. Destacam-se, entre as manifestaqoes extrapulmonares, 
a hemolise e os quadros dermatologicos e neurologicos 
como: encefalites, meningite asseptica, polirradiculoneu- 


rite, psicose aguda, diplopia, ataxia cerebelar, coma e erite- 
ma maculopapular, vesicular, bolhoso, petequial ou urti- 
cariforme. Pode haver manifestaqoes articulares e 
musculoesqueleticas, acometimento gastrintestinal e, mais 
raramente, manifestaqoes renais e cardiacas 27 . 

Na infecqao por M. pneumoniae, geralmente, ha reso- 
luqao espontanea do quadro apos 2 a 3 semanas do inicio 
dos sintomas, embora, muitas vezes, a tosse possa ter evo- 
luqao mais arrastada. A doenqa costuma ser autolimitada, 
mas a terapia antibiotica adequada pode encurtar a dura- 
qao dos sintomas. Pacientes com alteraqao da imunidade, 
tais como aqueles com sindrome de Down, imunodefi- 
ciencias e doenqa falciforme, podem apresentar quadro 
clinico de mais gravidade, com queda do estado geral, fe- 
bre alta e leucocitose importante 28 30 . Deve-se estar aten- 
to a essa possibilidade etiologica nos pacientes com doen- 
qa falciforme e sindrome toracica aguda. 

■ Associa^ao da Infecgao por M. 
pneumoniae e Asma 

A infecqao por essa bacteria pode agravar a asma e 
causar sibilancia em pacientes sem asma. Algumas evi¬ 
dences apontam para um papel dessa bacteria na pato- 
genese da asma 31 . 

Diagnostico laboratorial 

Exames inespecificos 

No hemograma, o leucograma e geralmente normal 
ou ha leucocitose discreta. A dosagem de crioaglutini- 
nas esta elevada em 50 a 60% dos pacientes com pneu¬ 
monia 32 ' 33 . O titulo desses anticorpos se elevam na se- 
gunda semana da doenqa e persistem por 6 a 8 semanas 33 . 
E um exame inespecifico, podendo tambem estar eleva- 
do em outras infecqoes como aquelas causadas por cito- 
megalovirus e virus Epstein-Barr 32 . Em serviqos que ca- 
recem de outros metodos diagnosticos mais especificos, 
essa dosagem pode ainda ser utilizada como coadjuvan- 
te ao diagnostico clinico. 


Cultura 

O M. pneumoniae nao esta presente na flora do trato 
respiratorio; por isso, seu isolamento em orofaringe, 
nasofaringe, pulmao ou liquido pleural caracteriza a 
infecqao. Entretanto, essa tecnica apresenta dificuldades: 
a bacteria tem crescimento lento, podendo demorar ate 
seis semanas para ser detectada; e laboriosa; tem baixa 
sensibilidade comparada as tecnicas de biologia 
molecular; apresenta custo elevado e requer tecnico 
treinado para sua realizaqao. Dessa forma, esse metodo 
tem pouca aplicabilidade para o diagnostico dessa 
infecqao na pratica clinica 32 . 
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Metodos sorologicos 

Os metodos sorologicos sao a principal ferramenta 
para diagnostico da pneumonia por M. pneumoniae na 
pratica clinica. Esse agente tem antigenos lipidicos e 
proteicos que podem induzir a resposta de anticorpos, 
permitindo o emprego de diferentes tecnicas com base 
nas variances antigenicas. Podem-se utilizar as tecnicas 
de fixaqao de complemento (FC), imunofluorescencia 
indireta (IFI), aglutinagao de particula (PA) ou ensaio 
imunoenzimatico (ELISA) 33 . 

Em criangas ou adolescentes, o encontro de uma ele¬ 
vagao de quatro vezes nos titulos da imunoglobulina G 
(IgG) especifica, obtida nas fases aguda e convalescente 
(com intervalo de 2 a 4 semanas entre essas) ou o aumen- 
to da imunoglobulina M (IgM) especifica sao indicativos 
da infecgao por M. pneumoniae 33 (Figuras 7.2 e 7.3). A 
elevagao IgM, ocorre de 7 a 10 dias apos o inicio dos sin- 
tomas, alcangando um pico apos 4 a 6 semanas de doen- 
ga, com redugao gradual dos niveis, passando a ser inde- 
tectavel apos 12 a 26 semanas. O aumento da IgG e 
observado cerca de duas semanas apos a elevagao da IgM, 
podendo permanecer elevada por ate quatro anos. 

A tecnica de ELISA e a mais frequentemente utiliza- 
da, possibilitando a detecgao de anticorpos das classes 
M, G ou ambos. Apresenta sensibilidade e especificida- 
de superiores a FC, podendo alcangar sensibilidade de 
ate 100%, a depender do kit utilizado. 

Dentre as limitagoes do diagnostico sorologico des- 
tacam-se: restringir-se ao diagnostico retrospectivo; nao 
elevagao da IgM em proporgao de criangas menores de 
seis meses de vida, no primeiro episodio de infecgao ou 


na reinfecgao; necessidade de duas mensuracoes dos ti¬ 
tulos dos anticorpos da classe G; resposta de anticorpos 
adiada ou ausente em pacientes imunossuprimidos ou 
imunodeficientes; e desempenho variavel dos kits co- 
merciais disponiveis 3234 . 

■ Tecnicas de Biologia Molecular 

As tecnicas de amplificagao do acido nucleico fo- 
ram desenvolvidas ha cerca de duas decadas e permi- 
tem a detecgao de material genetico dos micro-organis- 
mos. Dentre os metodos disponiveis para pesquisa do 
M. pneumoniae, destacam-se a reagao de polimerizagao 
em cadeia ( polymerase chain reaction ou PCR) e, mais 
recentemente, uma variagao dessa, a reagao de PCR em 
tempo real, que permite detectar o DNA desta bacteria 
em todas as fases da infecgao. A PCR e um metodo sen- 
sivel e rapido comparado a cultura e a sorologia, o que 
possibilita o diagnostico precoce da infecqao. Presente- 
mente, essa tecnica e considerada o padrao-ouro para 
diagnostico da infecqao por M. pneumoniae. A PCR 
nao requer a presenqa de organismos viaveis para a de- 
tecqao e pode ser realizada em escarro, secreqao de oro- 
faringe ou nasofaringe, lavado broncoalveolar ou mate¬ 
rial pulmonar. Existem kits comerciais disponiveis. Esse 
exame apresenta como desvantagens a nao diferencia- 
qao entre colonizaqao e doenqa, o que nao permite dis- 
tinguir o doente do portador assintomatico; e o custo 
elevado, restringindo sua utilizaqao a numero limitado 
de serviqos, particularmente, aqueles que realizam pes- 
quisas cientificas 32 ' 35 . 



Figura 7.2 Radiografia de torax de paciente de 9 anos de 
idade com doenga falciforme e pneumonia grave por M. 
pneumoniae, mostrando condensagao extensa e derrame 
pleural, um quadro radiologico pouco usual. Paciente 
recebeu diversos esquemas antibioticos sem melhora. Foi 
iniciado uso de claritromicina com regressao da febre e 
progressiva melhora clinico-radiologica. O diagnostico foi 
confirmado pela grande elevagao da IgM especifica para M. 
pneumoniae. 



Figura 7.3 Radiografia de torax de paciente de 9 anos de 
idade mostrando condensagao em lingula. Paciente tinha 
historia de febre e tosse havia duas semanas. Fez uso de 
amoxicilina + clavulanato ambulatorialmente, sem 
melhora, ocorrendo rash em face e membros superiores. 
Foi internado em uso de claritromicina com regressao da 
febre e progressiva melhora clinico-radiologica. O 
diagnostico foi confirmado pela grande elevagao da IgM 
especifica para M. pneumoniae. 
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Diagnostico radiologico 

Os achados radiologicos sao inespecificos e variaveis. 
Mais comumente, ha infiltrado intersticial, areas de ate- 
lectasias, padrao broncopneumonico, adenopatia hilar e 
hiperinsuflaqao. Geralmente, as imagens sao unilaterais e 
localizam-se nos lobos inferiores 33 . Menos frequente- 
mente, podem-se encontrar padrao alveolar, imagens bi- 
laterais e derrames pleurais de pequeno volume (ver Figu- 
ras 7.2 e 7.3). 

■ Pneumonia por Chlamydophila 
pneumoniae 

Quadro cli'nico 

Dentre as diversas doenqas respiratorias relaciona- 
das a C. pneumoniae, a pneumonia e a bronquite sao as 
mais comuns. Pode ocorrer, tambem, laringite, sinusite 
e faringite. Na maioria das vezes, a infecqao e leve ou as- 
sintomatica, embora possa ocorrer doenqa grave. A for¬ 
ma pneumonica caracteriza-se por um longo periodo de 
incubaqao, geralmente, de 21 dias, seguido de febre e 
acometimento das vias aereas superiores, manifestado 
por rinite, rouquidao e faringite, seguido de tosse seca, a 
qual costuma ser o principal sintoma clinico. A doenqa, 
frequentemente, tem curso lento (2 a 6 semanas). Po- 
dem ocorrer cefaleia, dor abdominal, diarreia e manifes- 
taqoes de pancardite 36 . O quadro clinico pode ser indis- 
tinguivel da pneumonia por outros agentes bacterianos, 
bem como pode haver coinfecqao com outros germes 
causadores de pneumonia comunitaria, entre eles M. 
pneumoniae e Streptococcus pneumoniae 4 . Pode estar as- 
sociada a exacerbaqao da asma, crises asmaticas de 
maior gravidade e a persistencia de sibilancia em asma- 
ticos. Habitualmente, a evoluqao e autolimitada, embo¬ 
ra, algumas vezes, haja recorrencia do quadro. Algumas 
condiqoes clinicas como fibrose cistica, sindrome tora- 
cica aguda em pacientes com doen^a falciforme e leuce- 
mia aguda podem associar-se a doenqa de maior gravi¬ 
dade 36 . Pacientes previamente higidos podem, tambem, 
apresentar formas mais graves e cursar com complica¬ 
tes toracicas, como pneumatoceles, derrame pleural, 
pneumotorax, abscesso pulmonar e fibrose intersticial; 
ou extrapulmonares, como miocardite, endocardite, ar- 
trite, eritema nodoso, sindrome de Guillain-Barre e me- 
ningoencefalite. 

■ Diagnostico Laboratorial 

Cultura 

A bacteria C. pneumoniae pode ser isolada em se- 
creqao respiratoria (colhida por aspirado nasofaringeo) 
ou fluido pleural, mas esse metodo tem baixa sensibili- 
dade (50 a 70%) e pouco valor pratico ao diagnostico da 
pneumonia, pois a tecnica e cara e laboriosa 36 . 


Metodos sorologicos 

Sao os principals metodos utilizados no diagnostico 
da pneumonia por esse C. pneumoniae. Podem-se utili- 
zar as tecnicas de microimunofluorescencia, fixacao de 
complemento (FC) e ELISA. A FC e pouco sensivel e 
nao distingue as especies, podendo ocorrer reaqao cru- 
zada com outras especies de Chlamydophila e Chlamy¬ 
dia 36 . Infecqao aguda e definida pelo aumento de 4 vezes 
no titulo IgG especifica ou titulo de IgM > 16. A dosa- 
gem da IgM deve ser realizada apos 2 a 3 semanas do 
inicio dos sintomas 36 . A elevaqao da IgG pode ser tardia, 
so ocorrendo apos 6 a 8 semanas do inicio da doen^a. 

Tecnicas de biologia molecular 

Os resultados dos metodos de amplificaqao do DNA 
como a PCR tem sido promissores no diagnostico da 
infecqao por C. pneumoniae. O exame pode ser realiza- 
do em especimes respiratorios, incluindo tecido pulmo¬ 
nar, e no sangue 36 . A falta de padronizaqao do exame, a 
nao disponibilizaqao comercial de testes e o custo eleva- 
do dessa tecnica limitam sua utilizaqao aos estudos de 
pesquisa. 

Diagnostico radiologico 

Geralmente, ocorre envolvimento intersticial ou 
condensaqao segmentar. Menos frequentemente, pode 
haver pequeno derrame pleural, broncopneumonia (for¬ 
mas bilaterais) ou adenopatias. 

■ Considera^oesTerapeuticas 

A maioria dos casos da pneumonia atipica em 
crianqas caracteriza-se por apresentar quadro clinico de 
pouca gravidade, o que permite o tratamento em regime 
ambulatorial na maior parte dos pacientes. 

O beneficio do uso de antibioticos para o tratamen¬ 
to de pneumonias causadas por M. pneumoniae e C. 
pneumoniae tem sido objeto de discussao pelo fato des- 
sas infecqoes apresentarem diagnostico impreciso, se- 
rem autolimitadas e de baixa mortalidade. Entretanto, 
alguns estudos indicam que o tratamento com antibioti¬ 
cos reduz a taxa de sibilancia recorrente e outros sinto¬ 
mas respiratorios, diminui a morbidade associada a 
pneumonia e reduz a duraqao dos sintomas 29,37 . 

A opqao terapeutica apropriada para pacientes 
com doenqas causadas por M. pneumoniae e C. pneu¬ 
moniae e similar. Ambos nao devem ser tratados com 
antibioticos betalactamicos, pois o M. pneumoniae nao 
tem parede celular e a C. pneumoniae e um patogeno 
intracelular, mas sao sensiveis a antibioticos que 
interferem na sintese de DNA, tais como tetraciclina, 
macrolideos e quinolonas. Na faixa etaria pediatrica, 
os macrolideos constituem a primeira escolha terapeu- 
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tica por serem efetivos para ambos, promovendo me- 
lhora clinica nas primeiras 48 horas e boa evoluqao a 
longo prazo na maioria das crianqas 38 . 

Por muitos anos, a eritromicina foi o unico antibio- 
tico macrolideo disponivel para o tratamento de tais pa- 
cientes. Embora a eritromicina seja uma opqao de baixo 
custo para o tratamento de pneumonias causadas por 
esses germes, a necessidade de multiplas doses, o gosto 
pouco tolerado e a frequencia de efeitos colaterais gas- 
trintestinais representam um grande problema na ade- 
sao ao tratamento em pacientes pediatricos. 

Os novos macrolideos, como azitromicina, claritro- 
micina e roxitromicina, sao melhor tolerados e possiveis 
de serem usados numa posologia mais conveniente, a des- 
peito de seu custo mais elevado. Os dois primeiros sao 
disponiveis para uso intravenoso. A azitromicina, em par¬ 
ticular, representa uma escolha terapeutica mais atrativa, 
pois o tempo de tratamento pode ser de 5 dias. A suspen- 
sao oral e palatavel, pode ser administrada em dose unica 
diaria e tem menos efeitos colaterais gastrintestinais, se 
comparada com a eritromicina e a claritromicina. 

A duraqao da antibioticoterapia nao esta bem esta- 
belecida, mas estima-se que 10 a 14 dias de eritromicina 
na dose de 30 a 50 mg/kg/dia a cada 6 horas provavel- 
mente seja suficiente para evitar a recorrencia dos sinto- 
mas nas infecqoes por M. pneumoniae e C. pneumoniae. 
Pode haver persistencia da tosse e/ou da adinamia apos 
o tratamento, podendo-se utilizar um segundo curso de 
antibioticoterapia. Um estudo avaliou o tratamento de 
pneumonias adquiridas na comunidade, incluindo M. 
pneumoniae e C. pneumoniae, e sugeriu que o uso de 
azitromicina por 5 dias seria adequado para o tratamen¬ 
to desses germens 39,40 . A diferenqa na concentraqao ini- 
bitoria minima (CIM) entre os varios macrolideos e 
muito pequena. Claritromicina e aproximadamente 10 
vezes mais ativa contra a C. trachomatis que a eritromi¬ 
cina, enquanto a atividade da azitromicina e similar a da 
eritromicina 41 . 


Como nao existem evidencias a partir de ensaios 
clinicos randomizados para determinar a melhor opqao 
de tratamento, sugere-se o esquema apresentado na Ta- 
bela 7.1. Na literatura, encontram-se estudos demons- 
trando que o tratamento com eritromicina, claritromici¬ 
na e azitromicina promove cura clinica e radiologica em 
80 a 100% dos casos. Em crianqas com pneumonia ati- 
pica adquirida na comunidade, a radiografia de torax 
realizada no 14° dia de tratamento foi normal em todas 
as crianqas usando azitromicina e em 85% das que rece- 
beram eritromicina. As crianqas que receberam azitro¬ 
micina tiveram eliminaqao da tosse mais precocemente 
que as que receberam eritromicina 42 . Recentemente, 
uma revisao sistematica avaliou o quanto os antibioticos 
comumente usados (macrolideos, tetraciclina ou quino- 
lonas) sao efetivos no tratamento de crianqas menores 
de 18 anos com infecqoes por M. pneumoniae adquirida 
na comunidade. Essa investigaqao nao encontrou me¬ 
lhor resposta nos pacientes que usaram essas drogas, 
comparados aos que usaram outra classe de antibioticos, 
e recomenda que o tratamento das infecqoes por M. 
pneumoniae seja individualizado e que se considere 
sempre a possibilidade de efeitos adversos dos antibioti¬ 
cos prescritos 43 . 

O tratamento da pneumonia por C. trachomatis e, 
geralmente, ambulatorial. Apenas 20% dos lactentes 
apresentam quadro clinico de maior gravidade e neces- 
sitam de hospitalizaqao. A eritromicina oral, nas formas 
de estearato ou de etilssuccinato, e a droga de escolha 
para o tratamento da conjuntivite e da pneumonia em 
lactentes. Utiliza-se a dose de 50 mg/kg/dia em quatro 
tomadas diarias por 14 dias de tratamento, sendo este o 
esquema recomendado pelo Centers for Disease Con¬ 
trol and Prevention (CDC) e pela Academia Americana 
de Pediatria. Cerca de 10 a 20% das crianqas podem ne- 
cessitar de outro curso de antibioticoterapia, que e reali- 
zado com a eritromicina na mesma dose por mais 14 
dias, obtendo-se, habitualmente, melhora clinica e erra- 


Tabela 7.1 

Esquema terapeutico para pneumonias atipicas 



Droga 

Idade 

Dose 

Vezes/dia 

Duragao do tratamento 

Eritromicina 

Nascimento ate 8 anos 

30 a 50 mg/kg* 

4 

10 a 14 dias** 


9 a 18 anos 

30 a 50 mg/kg* 

4 


Azitromicina 

6 meses a 2 anos 

10 mg/kg 

1 

5 dias 


3 a 7 anos 

200 mg 

1 



8 a 11 anos 

300 mg 

1 



12 a 13 anos 

400 mg 

1 



> 14 anos 

500 mg 

1 


Claritromicina 

Nascimento a 12 anos 

7,5 mg 

2 

10 a 14 dias* 


13 a 18 anos 

250 mg 

2 



*Na infecgao por C. trachomatis, fazer a dose de 50 mg/kg/dia. 

**Catorze dias, dependendo da gravidade do quadro e na infecgao por C. trachomatis. 
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dicapao do micro-organismo apos o segundo curso de 
tratamento 24 . 

Relata-se associate entre o uso da eritromicina nas 
primeiras semanas de vida e a ocorrencia de estenose hi- 
pertrofica de piloro. O risco maior parece ser nas pri¬ 
meiras duas semanas de vida. Entretanto, mantem-se a 
recomendapao para o uso judicioso desse medicamento 
em lactentes. 

Ainda ha poucos dados sobre a utilizapao dos novos 
macrolideos, como azitromicina e claritromicina na in- 
feepao por C. trachomatis em lactentes. 

■ Complicates 

Embora nao se tenha dados de prevalence, as com- 
plicapoes associadas a infeepao por M. pneumoniae tem 
sido relatadas em quase todos os orgaos, enquanto com- 
plicapoes decorrentes de infeepao por C. pneumoniae 
sao descritas numa frequence menor. Questiona-se se 
estariam associadas a Chlamydia ou a coinfecpao por 
outros patogenos. 

A patogenese das complicapoes associadas a infee¬ 
pao por M. pneumoniae nao esta bem esclarecida, mas 
dois tipos de alterapoes sao observadas. A primeira 
refere-se as complicates devido a invasao tecidual pelo 
M. pneumoniae, como pleurite e pericardite, que ocor- 
rem simultaneamente ao processo respiratorio. As de- 
mais complicapoes sao mediadas por resposta autoimu- 
ne e incluem artrite reacional, vasculite cutanea, 
encefalite e sindrome de Guillain-Barre. Rash cutaneo e 
o achado mais comum, enquanto sindrome de Stevens- 
-Johnson ocorre raramente. Anemia hemolitica, poliar- 
trite, pancreatite, hepatite, pericardite e miocardite tem 
sido descritas esporadicamente. 

Nas infeepoes por M. pneumoniae, o derrame pleu¬ 
ral pode ser detectado em ate 20% dos pacientes, mas as 
efusoes, geralmente, sao muito pequenas; e empiema e 
raro 44 ' 45 . Outras complicates pulmonares, como pneu¬ 
monia necrosante, abscesso pulmonar e bronquiolite 
obliterante, tem sido descritas associadas a pneumonia 


■ Prognostic© 

A maioria das pneumonias por M. pneumoniae e C. 
pneumoniae evolui satisfatoriamente, e sequelas a longo 
prazo sao raras. Sibilancia recorrente tem sido relatada, 
mas os resultados sao controversos quanto a associapao 
com o desenvolvimento de asma apos a infeepao 31,49 . 

Em crianpas com infeepao grave por M. pneumoniae, 
tem-se observado anormalidades na tomografia de torax 
por mais de 1 ano apos o episodio agudo. Padrao de per- 
fusao em mosaico, bronquiectasias, espessamento de pa- 
redes bronquicas, aprisionamento aereo e sindrome de 
Swyer-James sao os achados mais frequentes. Alterapoes 
na funpao pulmonar com diminuipao da difusao de mo- 
noxido de carbono tambem tem sido descritas 50 . 


Complicapoes neurologicas, centrais ou perifericas, 
incluindo encefalite, meningite asseptica, psicose aguda, 
mielite transversa, sindrome de Guillain-Barre e neurite 
optica, tem sido relatadas. O grau de sequelas nos pacien¬ 
tes que apresentam comprometimento neurologico e va- 
riavel, desde a recuperacao completa ate grave deficit re¬ 
sidual 51 . O aumento da suspeiqao diagnostica de infeeqao 
por M. pneumoniae possibilita o diagnostico precoce e no 
inicio de tratamento apropriado, que pode modificar a 
evoluqao da doenqa e o aparecimento de complicates. 

Pacientes com imunodeficiencia humoral podem 
desenvolver infecqoes graves associadas a M. pneumo¬ 
niae com o envolvimento de articulates. Esses pacien¬ 
tes tambem podem tornar-se portadores persistentes 
desse agente. 

■ Preven^ao 

Em pessoas que tiveram pneumonia por M. pneu¬ 
moniae, a taxa de reinfeeqao por esse organismo e baixa 
e a imunidade parece aumentar com a idade. O estado 
de portador pode permanecer por varios meses. 

Em relaqao a prevenqao de infec^oes por M. pneu¬ 
moniae em comunidades fechadas, como hospitais, 
onde se pode ter transmissao por varios meses e alcan- 
qar taxas de doenca tao altas quanto 25%, alguns estudos 
tem sugerido o uso de profilaxia com antibiotico para os 
contatos. Embora a mortalidade seja baixa, os surtos po¬ 
dem causar morbidade significativa e ser de dificil con- 
trole devido ao longo periodo de incubaqao e a dificul- 
dades no diagnostico. A profilaxia com azitromicina 
demonstra reduqao na significancia clinica da doenca, 
mas nao diminui significativamente o estado de porta¬ 
dor 52 . Assim, para a decisao de profilaxia em massa em 
ambientes fechados, varios fatores devem ser considera- 
dos, incluindo custo, efeitos colaterais dos antibioticos e 
gravidade da doenqa na populate. Um outro problema 
ao se indicar o uso de antibioticos para profilaxia e o 
fato de a azitromicina selecionar S. pneumoniae resisten- 
te a macrolideos 53 . 

■ Resistencia do M. pneumoniae aos 
Macrolideos 

A resistencia do M. pneumoniae aos macrolideos foi 
inicialmente observada no ano 2000, no Japao 34,54 , e de- 
ve-se a mutates no sitio 23S do rRNA 54,55 . Desde entao, 
novos relatos tem sido descritos em outros paises como 
China, Estados Unidos, Franqa e Dinamarca 34,56 e a pre¬ 
valencia de micro-organismos resistentes em pacientes 
pediatricos tem aumentado 54 . Pacientes com infeccao 
por M. pneumoniae resistente aos macrolideos tem 
doenqa de maior duraqao comparada aqueles com isola- 
mento de germes sensiveis a essas drogas, alem de per¬ 
sistence dos sintomas ou piora dos achados radio- 
logicos 54 - 56 . Na ocorrencia de resistencia a esses antimi- 
crobianos, habitualmente, substitui-se o macrolideo por 
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minociclina em maiores de 8 anos ou por levofloxacina 
em adultos 54 ' 55 . Dessa forma, ha limita^oes ao tratamen- 
to de pacientes pediatricos infectados por micro-orga- 
nismos resistentes, fazendo-se necessaria a utiliza^ao de 
novas estrategias terapeuticas 54 e o desenvolvimento de 
novos agentes eficazes no combate as formas resistentes 
do micro-organismo e ao mesmo tempo seguros para 
serem administrados em crianqas 55 . 
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Febre Reumatica 


Maria Odete Esteves Hilario 
Cassia Maria Passarelli Lupoli Barbosa 


■ Introdugao 

A febre reumatica (FR) e uma complica<;ao inflama- 
toria tardia, nao supurativa, de uma infeeqao das vias ae- 
reas superiores pelo estreptococo beta-hemolitico do 
grupo A de Lancefield 1 . E uma doenqa multissistemica e 
caracteriza-se por acometimento do coraqao, das articu¬ 
lates, do sistema nervoso central, do tecido celular 
subcutaneo e da pele. Com exeeqao do coraqao, os de- 
mais orgaos sao afetados transitoriamente. 

A cardite reumatica e a doenqa cardiovascular ad- 
quirida mais frequente e importante na infancia e na 
adolescencia e a principal causa de obito por doen 9 a 
cardiaca em individuos menores de 40 anos nos paises 
em desenvolvimento 2 . 

■ Epidemiologia 

A FR e universal; sua incidencia e sua prevalencia 
mostram importantes variaqoes entre os paises. Certos 
fatores relacionados ao clima, como frio e umidade, fa- 
vorecem o aparecimento dos estreptococos e, conse- 
quentemente, da FR. Alem disso, condicoes socioecono¬ 
micas e ambientais desfavoraveis, desnutriqao, falta de 
higiene, promiscuidade, ambientes fechados, conglome¬ 
rates e tambem dificuldade de acesso aos cuidados me¬ 
dicos aumentam sua incidencia e prevalencia. 

Embora nao haja dados disponiveis precisos sobre a 
frequencia da doenca em paises em desenvolvimento, 
acredita-se que a sua incidencia sej a de 100 a 206:100.000 
crianqas, e a prevalencia, de 2,1 por 1.000 entre as farm- 
lias de nivel socioeconomico mais baixo 3 5 . Ja a preva¬ 
lencia de doenca cardiaca reumatica no mundo varia de 
0,55 a 11 por 1.000 6 ' 7 . 

Estimativas sugerem que deve haver de 10 a 20 mi- 
lhoes de novos casos por ano nos paises em desenvolvi¬ 
mento e que o numero de casos deve aumentar a cada 


ano nas populates carentes 3 . Dados do Ministerio da 
Saude/Sistema Unico de Saude (2003) mostram que a 
incidencia de FR esta diminuindo em algumas regioes 
do pais, entretanto, ainda nao ha estudos epidemiologi- 
cos 8 . Em epidemias de faringoamidalites estreptococi- 
cas, 3% dos individuos desenvolvem FR, e em situaqoes 
endemicas, essa porcentagem diminui para 0,3% 9 . 

A FR acomete crianqas e adultos jovens. E rara antes 
dos 5 e apos os 25 anos de idade, com maior incidencia 
entre os 5 e 15 anos. Ha um leve predominio do sexo fe- 
minino em virtude de a coreia ocorrer com maior fre¬ 
quencia nas meninas 10 . Em nossa casuistica de 256 crian- 
qas com FR, com media de idade de inicio da doenqa de 
9 anos e 7 meses, 60% sao do sexo feminino. A raqa nao 
caucasoide e discretamente mais acometida 11 . 

A alta morbimortalidade da FR esta ligada as mani- 
festaqoes cardiacas. O acometimento cardiaco pode ser 
fatal na fase aguda da doenca, ou determinar uma cardio- 
patia reumatica cronica com deformidades das valvas 
cardiacas, e altos custos para o Estado 12 . Cerca de 8 a 10 
mil cirurgias cardiacas, decorrentes de sequelas da FR, 
sao realizadas por ano nos hospitals publicos brasileiros 4 . 

■ Etiopatogenia 

Apesar de a FR ser, ha muito tempo, de etiologia 
conhecida, a sua patogenia ainda nao esta totalmente 
esclarecida. 

As estruturas antigenicas mais importantes do es¬ 
treptococo sao as proteinas M, R e T que se encontram 
na camada externa da parede celular. A proteina M, 
alem de ser responsavel pelos diferentes tipos do estrep¬ 
tococo beta-hemolitico do grupo A, tem potente aqao 
antifagocitica resultante da sua ligaqao a imunoglobuli- 
nas por mecanismos nao imunes. Dentre os sorotipos 
associados com a FR, destacam-se: Ml, M3, M5, M 6 , 
M14, M18, M19 e M24. Os pacientes com FR aguda 
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apresentam altos titulos de anticorpos contra essa pro- 
telna, que tem propriedades de superantlgeno e provoca 
resposta imune exagerada e autoimunidade 13 . 

Independente do fator ambiental, a constataqao de 
que indivlduos de uma mesma famllia tem maior proba- 
bilidade de desenvolver a doenqa levou ao questionamen- 
to de uma predisposiqao geneticamente determinada 14 . 

Apesar de as controversias em relaqao ao tipo de he- 
ranpa, os estudos mostram que a FR e a cardiopatia reu¬ 
matica ocorrem em indivlduos geneticamente predis- 
postos. Recente revisao observou que alelos de HLA da 
classe II (DR a DQ) tambem foram encontrados em as- 
sociaqao com a FR e a cardiopatia reumatica. A forqa de 
correlaqao indica que estes alelos tem um papel chave 
no desenvolvimento da doenqa. E provavel que os genes 
do complexo nao MHC, em combinaqao com as mole- 
culas de HLA, tambem aumentem a suscetibilidade a 
FR. A identificaqao destes genes trara informaqoes sobre 
a patogenese da doenqa 15,16 . 

Estudos em populaqao brasileira sugeriram uma as- 
sociaqao da FR com os antigenos HLA-DR7 e DRw-53 15 
17 A hipotese da existencia de um gene de suscetibilida¬ 
de a FR dentro ou muito proximo do complexo HLA 
que poderia apresentar varios padroes de desequilibrio 
de ligacao com alelos HLA-DR ou DQ foi aventada por 
Gerbase-DeLima et al. 18 . 

Quanto ao mecanismo patogenico, ainda e pouco 
conhecido. Evidencias imunologicas e epidemiologicas 
sugerem que ha uma populaqao de risco e que a nature- 
za dos antigenos estreptococicos tem um papel impor- 
tante na determinaqao da historia natural da doenqa. 
Acredita-se que, apos uma fase de aparente convalescen- 
qa de uma faringite estreptococica nao tratada, produtos 
degradados do estreptococo com semelhanqa molecular 
com tecidos humanos sao reconhecidos pelo sistema 
imune, iniciando-se a resposta autoimune 19 . Essa e a 
base da teoria da reaqao cruzada (ou do mimetismo mo¬ 
lecular), segundo a qual o hospedeiro, por apresentar se¬ 
quences antigenicas comuns entre determinadas estru- 
turas de seus tecidos e as do estreptococo, passaria a 
agredir o proprio organismo 20 ' 22 (Tabela 1.1). De acordo 
com essa teoria, os epitopos comuns comprometeriam a 
habilidade do sistema imune de distinguir entre o pro¬ 
prio e o nao proprio 19 . 

Mais recentemente, observou-se que o estreptococo 
tambem apresenta semelhanqa antigenica com linfoci- 
tos circulantes e com determinadas moleculas HLA 23 . 
Em trabalho realizado em nosso meio, foram observa- 
dos anticorpos reativos a proteinas ribossomicas do sis¬ 
tema nervoso central em pacientes com coreia de Syde¬ 
nham em associaqao com a atividade da doenqa 24 . 

A presenca de altos niveis de imunocomplexos foi 
observada no soro e nas articulaqoes de pacientes com 
FR ativa 25 ’ 26 . 

Quanto a populaqao de linfocitos T e o seu papel na 
patogenia da doenqa, sabe-se que os linfocitos CD4+ es- 
tao aumentados na fase aguda, associados a aumento 
das interleucinas (IL) e a diminuiqao dos linfocitos 
CD8+ 27 . Alguns trabalhos sugerem que as IL-6, IL-8 e o 


Tabela 1.1 Reaqao cruzada entre antigenos 
estreptococicos e tecido humano 

Antigenos 

Estrutura do 

Estrutura do tecido humano 

estreptococicos 

estreptococo 


Acido hialuronico 

Capsula 

Tecido sinovial e cartilagem 

Proteina M 

Parede celular 

Tropomiosina/miosina e 
sarcolema do miocardio 

Tecido articular e neuronal 

Epitopos da celula T 

Carboidrato do grupo A 

Parede celular 

Glicoproteina valvar 

Proteina/lipidio/ glicose 

Membrana 

protoplasmatica 

Sarcolema do miocardio 

Nucleos caudado e 
subtalamico 

Proteina 67 K-Da 


Miosina e HLA classe II 


Fonte: Veasy e Hill; Khanna et al; Ayoub e Kaplan. 


fator de necrose tumoral (TNF) possam ter papel na pa¬ 
togenia da FR, uma vez que se encontram elevados na 
fase aguda da doenqa e normalizam na fase cronica 28 ’ 29 . 

Culturas de celulas CD4+ de pacientes com FR ativa 
com toxina eritrogenica pirogenica (superantlgeno do 
estreptococo beta-hemolitico) exibiram uma resposta do 
tipo Thl com produqao de IL-2, enquanto celulas CD4+ 
de pacientes com cardite cronica provocaram uma res¬ 
posta do tipo Th2 com produqao de IL-4 e IL-10 13 . 

A presenqa de linfocitos CD4+ e CD8+ em toda a 
espessura da parede valvar e a expressao da molecula de 
adesao da celula endotelial (Vcam-1) no endotelio val¬ 
var podem ter importante papel na patogenia da cardite 
reumatica 30 . 

Guilherme et al. 31 , avaliando a reatividade das celulas 
T para epitopos da proteina M5 em regiao intralesional e 
em sangue periferico de pacientes com cardite reumatica, 
observaram que os linfocitos de pacientes HLA-DR7 e 
DR-53 com cardite reumatica severa reconheceram mais 
frequentemente peptidios M5 com residuos 81 a 96. 

Badr-Eldin 32 defende a hipotese de que o problema 
primario na patogenese da FR estaria na alteraqao da 
funqao de fagocitos mononucleares, os quais levariam a 
fagocitose defeituosa e a persistencia de imunocomple¬ 
xos circulantes, que, associados a diminuiqao do CD8+ 
e consequente aumento do CD4+, maior produqao de 
anticorpos e formaqao de imunocomplexos, criariam 
um circulo vicioso. 

■ Anatomia Patologica 

Sinais patologicos de cardite reumatica que incluem 
os miocitos de Anitshkow e os nodulos de Aschoff po¬ 
dem se desenvolver no tecido cardiaco de pacientes com 
FR aguda 33 . Nas valvas cardiacas, observam-se edema e 
infiltrado celular com presenqa de celulas CD4+ e CD8+ 
e expressao de antigenos do complexo maior de histo- 
compatibilidade (MHC) classe II no endotelio vascular 
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e fibroblastos valvares 30,34 . Estudos com linfocinas suge- 
rem a prod 1193.0 de TNF-alfa e IL -1 pelos macrofagos lo- 
calizados nos nodulos de Aschoff 5 . 

Na histologia, alem do infiltrado linfodtico com 
evidencia de valvulite cronica, observam-se sinais de fi¬ 
brose, neovascularizacao e ausencia de calcifica^ao 30 . 
Mesmo em lesoes valvares calcificadas de pessoas ido- 
sas, um infiltrado linfocitario esta presente, indicando a 
progressao da doenga valvar 30 . 

■ Quadro Clinico 

Os sinais e sintomas da FR ocorrem, como regra ge- 
ral, apos 1 a 3 semanas do aparecimento da infec^ao es- 
treptococica da orofaringe. Entretanto, em apenas 60% 
dos casos essa infec^ao e sintomatica, podendo ser rela- 
tada na anamnese. 

Manifestagoes gerais como febre, perda do apetite e 
adinamia poderao nao estar presentes. O surto da doen- 
9 a tem duraqao de 6 a 12 semanas. 

Cardite 

A cardite caracteriza-se por acometimento isolado 
ou associado dos 3 folhetos (pancardite). E a manifesta- 
<;ao mais grave da FR, pois pode acarretar valvulopatia, 
descompensa^ao cardiaca ou ate mesmo o obito. Ocor- 
re em cerca de 40 a 50% dos pacientes no primeiro sur¬ 
to 7,36 . No Setor de Reumatologia Pediatrica, do Departa- 
mento de Pediatria da Universidade Federal de Sao 
Paulo-Escola Paulista de Medicina (Unifesp-EPM), esta 
frequencia e de 49%. 

A pericardite e a manifestaqao cardiaca menos co¬ 
mum, ocorrendo em 5 a 10% dos casos. Clinicamente, 
caracteriza-se por dor toracica, hipofonese de bulhas e/ 
ou atrito pericardico; o tamponamento cardiaco e raro. 
Alteraqoes no eletrocardiograma e na radiografia de to- 
rax podem ser observadas, porem a confirmaqao e feita 
pelo ecocardiograma. 

A pericardite raramente vem isolada. Se isso aconte- 
cer, outros diagnostics deverao ser afastados (p. ex., lu¬ 
pus eritematoso sistemico, artrite reumatoide juvenil, 
pericardite viral). 

A miocardite pode manifestar-se por sinais e sinto¬ 
mas de insuficiencia cardiaca, como dispneia, tosse, or- 
topneia, taquicardia, hipofonese de bulhas, ritmo de galo- 
pe, arritmias cardiacas, hepatomegalia, nicturia, edema 
agudo de pulmao e cardiomegalia. Ela e diagnosticada 
clinicamente em cerca de 10% dos casos. A miocardite 
isolada tambem e rara 37 . 

A endocardite e a manifestaqao mais frequente do 
comprometimento cardiaco, podendo ser assintomatica 
ou manifestar-se por meio de sopro cardiaco 38 ' 40 . Como 
o comprometimento cardiaco pode ocorrer ate a 6 - se- 
mana do surto agudo, os pacientes devem ser submeti- 
dos a avaliaqoes clinicas periodicas semanais e, quando 
possivel, a ecocardiografias sequenciais. 


Geralmente, na ausculta, ouve-se sopro sistolico api¬ 
cal, que nao apresenta variaqao com a posiqao do pacien- 
te ou com os movimentos respiratorios e que habitual- 
mente e irradiado para a axila e/ou dorso indicando a 
p re sen 9 a de insuficiencia mitral. O sopro diastolico em 
foco aortico, geralmente discrete, indica insuficiencia 
aortica. As valvas mais acometidas sao, em ordem de fre¬ 
quencia, mitral, aortica, tricuspide e pulmonar. A presen- 
9 a de sopros na fase aguda nao indica necessariamente a 
evolu 9 ao para defeito valvar definitivo e, na maioria dos 
casos, ocorre a sua remissao. 

A presen 9 a de estenose mitral e rara na faixa etaria 
pediatrica e traduz um comprometimento cardiaco 
pregresso. 

Artrite 

A artrite e a manifesta 9 ao mais frequente e a menos 
especifica da FR, sendo observada em 60 a 80% dos pa¬ 
cientes 7 ’ 36,41 . No Setor de Reumatologia Pediatrica, do 
Departamento de Pediatria da Unifesp-EPM, 175 de 256 
pacientes ( 68 %) apresentaram artrite no primeiro surto. 
E caracterizada por acometimento, geralmente, de gran- 
des articulaqoes (principalmente joelhos, tornozelos, 
cotovelos e punhos), migratorio, fugaz e autolimitado. O 
comprometimento articular dura 2 a 3 dias em cada ar- 
ticulaqao e 2 a 3 semanas no total, regredindo sem se- 
quelas. 

A desproporqao entre a intensidade da dor e a presen- 
9 a de sinais flogisticos discretes e um achado caracteristi- 
co da artrite da FR. Outra caracteristica e a resposta satis- 
fatoria aos salicilatos em doses anti-inflamatorias. 
Entretanto, quadros articulares atipicos podem ocorrer, 
como: monoartrite ou oligoartrite, artrite aditiva, simetri- 
ca, com duraqao maior que 6 semanas e fraca resposta aos 
salicilatos 42 ' 44 . Entesopatia pode ser vista ocasionalmen- 
te 45,46 . A introduqao precoce de anti-inflamatorios nao 
hormonais pode promover a interrupqao da evoluqao na¬ 
tural do quadro articular, dificultando o diagnostico. 

Quando a artrite e a unica manifestaqao maior, o 
diagnostico de certeza de FR torna-se bastante dificil, 
em virtude de sua baixa especificidade e dos inumeros 
diagnosticos diferenciais. 

Coreia de Sydenham 

A coreia de Sydenham (CSy), descrita em 10 a 20% 
dos casos de FR, tem sido observada com frequencia 
elevada em alguns paises, como o Brasil 47,48 . Expressa-se 
por sindrome hipotonica e hipercinetica, caracterizada 
clinicamente por movimentos involuntarios, rapidos, 
arritmicos e incoordenados, hipotonia muscular, quedas 
frequentes, disartria, dificuldade de concentraqao e de 
escrita e voz arrastada. A labilidade emocional (irritabi- 
lidade e choro facil), a fraqueza muscular e os disturbios 
de comportamento, geralmente, precedem o apareci¬ 
mento dos movimentos coreicos. 
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Os movimentos involuntarios podem comprometer 
apenas um lado do corpo, entretanto, sao geralmente bi- 
laterais, de extremidades, mas tambem de face. Acen- 
tuam-se com o estimulo sonoro ou visual e desaparecem 
durante o sono. 

Disturbios neuropsiquiatricos, como os obsessivo- 
-compulsivos, tem sido associados com a CSy 49 . Merca- 
dante et al. 50 observaram maior frequencia de transtor- 
nos depressivos maiores, tiques e hiperatividade com 
deficit de atenqao nos pacientes com CSy que nos pa- 
cientes com outras manifestaqoes da FR e nos controles. 

A CSy e autolimitada, nao deixa sequelas e o surto 
dura de 2 a 3 meses, podendo, em raros casos, prolongar- 
-se por mais de 1 ano. Embora seja possivel apresentar-se 
associada a outras manifestaqoes, a CSy e, geralmente, 
uma manifestaqao isolada (tardia) da FR. Por essa razao, 
alteraqoes nas provas de atividade inflamatoria ou evi- 
dencia de estreptococcia sao pouco observadas. 

Em um estudo com 86 crianqas com CSy do ambu- 
latorio da Unifesp-EPM, 35% apresentaram coreia como 
manifestaqao isolada. Observou-se recorrencia em 20% 
dos pacientes, dos quais 70% apresentaram coreia isola¬ 
da ou associada durante a recorrencia, confirmando, as- 
sim, a tendencia para mimetizar o surto anterior descri- 
ta por outros autores 47,51 ' 52 . 

Na literatura, os estudos com ressonancia magneti- 
ca (RM) em pacientes com CSy sao escassos 53,54 . Em um 
trabalho prospective realizado com o objetivo de detec- 
tar alteraqoes a RM e possiveis correlates com caracte- 
risticas clinicas, foram avaliadas 19 crianqas e adoles- 
centes com CSy na fase aguda e apos 1 ano de evoluqao. 
Observaram-se lesoes persistentes em nucleos da base 
em 3 pacientes e correlaqao com o maior numero de re- 
correncias e maior duraqao do quadro clinico 55 . 

Alteraqoes cutaneas 

O eritema marginado e os nodulos subcutaneos sao 
manifestaqoes raras, autolimitadas e associadas, por al- 
guns autores, aos quadros de cardite grave 37 . 

Essas manifestaqoes estiveram presentes em menos 
de 3% dos pacientes da Unifesp-EPM (7/256) e associa¬ 
das a cardite em 50% dos casos. 


Outras manifestaqoes clinicas 

Outras manifestaqoes clinicas da FR incluem: artral- 
gia, dor abdominal e epistaxe. Pneumonite, pleurite, en- 
cefalite e glomerulonefrite, assim como o eritema nodo- 
so, sao raros. 

■ Exames Subsidiaries 

Nao existem testes laboratoriais patognomonicos 
para o diagnostico da FR, no entanto, alguns exames au- 


xiliam na caracterizaqao do processo inflamatorio e na 
comprovaqao da infeeqao estreptococica. 

Hemograma 

O hemograma pode mostrar leucocitose com neu- 
trofilia e anemia de leve a moderada. Hemoglobina in¬ 
ferior a 9 mg/dL e rara e, quando presente na FR, esta re- 
lacionada com os quadros mais graves de cardite. 
Linfocitose e anemia importantes e progressivas im- 
poem o diagnostico diferencial com leucemia ou doen- 
qa falciforme. 

Provas de atividade inflamatoria 

As provas de atividade inflamatoria encontram-se 
sempre alteradas na fase aguda da FR. A velocidade de 
hemossedimentaqao (VHS) eleva-se ja nas primeiras 
semanas da doenqa, e niveis mais altos sao encontra- 
dos nos pacientes com comprometimento cardiaco. A 
proteina C-reativa (PCR) eleva-se precocemente e ten- 
de a desaparecer no final da 2- ou 3- semana. Assim 
como a VHS, a PCR sofre influencia da medicaqao an- 
ti-inflamatoria. 

A alfa-l-glicoproteina acida e a alfa-2-globulina ele- 
vam-se na fase aguda da doenqa e mantem-se elevadas 
por tempo mais prolongado. Nao sofrem influencia da 
medicaqao anti-inflamatoria e sao utilizadas para moni- 
torar a atividade da FR. 


Detecqao da infeeqao estreptococica 

A cultura de orofaringe para isolamento do estrep- 
tococo e de baixa sensibilidade, em torno de 15 a 20%, 
por causa do periodo de latencia entre a infeeqao estrep¬ 
tococica e o inicio das manifestaqoes da FR, bem como 
do uso previo de antibioticos. Outro fator a ser conside- 
rado e o estado de portador sao. Testes rapidos para de- 
teeqao do estreptococo sao disponiveis em alguns servi- 
qos, com uma especificidade de 95%, porem com 
sensibilidade menor 56 . 

E importante lembrar que aproximadamente 20% 
dos pacientes com FR poderao nao apresentar elevaqao 
dos titulos de antiestreptolisina O (Aslo). Nesses casos, 
a determinaqao dos anticorpos para hialuronidase, de- 
soxirribonuclease B e/ou estreptocinase podera ser de- 
cisiva para o diagnostico da infeeqao. Entretanto, por 
questoes principalmente de custo, dispoe-se apenas da 
Aslo. Desse modo, e imprescindivel a sua determina- 
qao seriada, com intervalo de 15 dias, para que seja 
possivel detectar a elevaqao dos seus titulos em respos- 
ta a infeeqao. 

A estreptozima e um teste baseado na pesquisa si- 
multanea de varios anticorpos para o estreptococo, po¬ 
rem, na pratica, ela nao se mostrou superior a Aslo. 
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Radiografia de torax e eletrocardiograma 

A radiografia de torax e o eletrocardiograma podem 
auxiliar no diagnostico de cardite, porem mostram-se 
alterados em apenas 30% dos pacientes 57 . A radiografia 
de torax costuma evidenciar aumento da area cardiaca 
somente nos casos de miocardite ou de derrame pericar- 
dico moderado ou grave. No eletrocardiograma, obser- 
vam-se alteraqoes da repolarizaqao, caracterizadas por 
alongamento do espa^o P-R e do espaqo Q-T. Essas alte- 
raqoes nao sao especificas da FR, e podem estar presen- 
tes na artrite idiopatica juvenil sistemica e no lupus eri- 
tematoso sistemico. 

A persistencia do espaqo P-R alongado relaciona- 
-se, por vezes, a fibrose do tecido cardiaco, e nao ne- 
cessariamente ao processo ativo; ja a persistencia do 
espaqo Q-T aumentado pode ter relaqao com maior 
gravidade e ma evoluqao. Nos casos de pericardite, ob- 
servam-se complexos QRS de baixa voltagem e altera- 
qoes no segmento S-T. 

Ecocardiograma-Doppler 

O ecocardiograma Doppler (ECO-Doppler) e util 
para avaliar o desempenho cardiaco e auxiliar no diag¬ 
nostico das valvulopatias, disfunqao miocardica, peri¬ 
cardite e tambem para seguimento dos pacientes com 
cardite reumatica. Para uma completa avaliaqao do flu- 
xo sanguineo intracardiaco, o eco-doppler colorido e a 
tecnica mais indicada 40 . Se for normal e a suspeita de FR 
permanecer, ele devera ser repetido em intervalo de 2 a 
3 semanas 58 . 

A partir do final da decada de 1980, surgiram traba- 
lhos na literatura descrevendo o achado ecocardiografi- 
co de lesao valvar em pacientes sem clinica de cardi- 
te 4o,48.59 Ei ev ii a p6o encontraram frequencia de 63% de 
cardite assintomatica em pacientes com coreia isolada. 
Em um estudo cego e prospective (por 5 anos), realiza- 
do no setor de Reumatologia Pediatrica da Unifesp- 
-EPM, com 56 pacientes com FR, observou-se que, dos 
29 pacientes sem evidencia clinica de cardite, 11 apre- 
sentaram insuficiencia valvar pelo ECO-Doppler, a qual 
persistiu nas avaliaqoes subsequentes 61 . 

Figueroa et al. 59 , em estudo prospectivo com 35 pa¬ 
cientes com FR, tambem observaram alteraqoes no 
ECO-Doppler em 29% dos casos sem cardite clinica. 
Entretanto, o comprometimento cardiaco assintomatico 
diagnosticado apenas pelo eco e insuficiente como crite- 
rio unico de cardite 37 . 


■ Diagnostico 

Nao existe sintoma, sinal clinico ou exame laborato- 
rial patognomonico da doenqa e, portanto, o diagnosti¬ 
co da FR baseia-se na combina^ao de achados clinicos e 
laboratoriais que suportam essa hipotese. O diagnostico 


de certeza torna-se ainda mais dificil em funqao da 
grande variabilidade do quadro clinico. 

Ha 50 anos, Jones estabeleceu criterios que conti- 
nuam sendo um importante guia para o diagnostico da 
FR 1 . Nessas 5 decadas, 4 modificacoes foram realizadas. 
A ultima revisao dos criterios de Jones e de 1992 (Tabe- 
la 1.2) 37 . E importante lembrar que nem todos os pa¬ 
cientes com FR preenchem esses criterios no inicio do 
quadro. Existem 2 exceqoes em que os criterios de Jones 
nao sao validos: coreia isolada e cardite indolente 37 . 


Tabela 1.2 Criterios para o diagnostico do primeiro 
surto de febre reumatica (criterios de Jones modificados 
em 1992) 


Criterios maiores 

Criterios menores 

Cardite 

Clinicos 

Poliartrite 

Coreia de Sydenham 

Febre 

Artralgia 

Eritema marginado 

Laboratoriais 

Nodulos subcutaneos 

Provas de fase aguda elevadas 
VHS 

PCR 

Prolongamento do espa^o P-R 

Evidencia de infec^ao estreptococica previa 

Eleva<;ao dos nfveis de anticorpos para o estreptococo 

Cultura de orofaringe positiva ou teste rapido para o antigeno do estreptococo 


VHS: velocidade de hemossedimentai;ao; PCR: protefna C reativa. 
Fonte: Dajani et al. 37 . 


■ Diagnostico Diferencial 

As maiores dificuldades ainda hoje enfrentadas no 
diagnostico da FR ocorrem nos pacientes que apresen- 
tam apenas artrite como manifestaqao da doen^a, uma 
vez que a artrite e inespecifica, sendo frequentemente 
observada ou mesmo confundida com dor em mem- 
bros, outras artrites reativas, artrite infecciosa, doenqas 
do colageno (artrite idiopatica juvenil e lupus eritemato- 
so sistemico), artrite da doen 91 falciforme, da hemoglo- 
binopatia C, das leucemias, dos linfomas e com tumores 
osseos. 

E importante lembrar que cerca de 13% dos casos de 
leucemia tem a artrite como primeira manifestaqao cli¬ 
nica da doenqa 62,63 . No Brasil, os quadros inespecificos 
de dores em membros ou artralgias sao, muitas vezes, 
supervalorizados, em especial quando associados a ele- 
vaqao dos titulos de Aslo, levando a falsos diagnostics 
de FR. 

Outra dificuldade relaciona-se com a propedeutica 
cardiologica, em virtude da alta frequencia, nas crianqas 
normais, de sopros funcionais, que podem dificultar a 
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interpretapao da ausculta do paciente, tornando-se ne- 
cessaria, algumas vezes, a avaliapao do cardiologista. 
Cardiopatias congenitas, valva mixomatosa congenita, 
endocardite bacteriana, prolapso de valva mitral e ate 
sopros funcionais fazem parte do diagnostico diferen- 
cial da endocardite reumatica. O comprometimento 
cardiaco decorrente de doenpas do colageno que cursam 
com artrite e das infecpoes virais (perimiocardites) po- 
dem, ainda, ser causa de erro diagnostico. 

Com relapao a coreia, embora sendo altamente su- 
gestiva de FR, e preciso ficar atento quando se apresen- 
ta como manifestapao isolada e lembrar que encefalites 
virais, lupus eritematoso sistemico, policitemia, coreia 
familiar benigna, sindrome antifosfolipide e outras 
doenpas neurologicas primarias devem ser afastadas. 

■ Tratamento 

O tratamento da FR consiste na erradicapao do foco 
de estreptococo, nos tratamentos da cardite, da artrite e 
da coreia, e na profilaxia secundaria. 

Tratamento da infecpao estreptococica 

A erradicapao se faz com penicilina benzatina intra¬ 
muscular na dose de 600.000 U para pacientes com menos 
de 20 kg e 1.200.000 U para aqueles com peso superior. Nos 
casos de alergia comprovada a penicilina, utiliza-se a eri- 
tromicina (estearato de eritromicina) na dose de 30 a 40 
mg/kg/dia, administrada 4 vezes ao dia, por 10 dias. 

As medicares orais sao menos efetivas, em virtude, 
principalmente, da baixa adesao ao tratamento. Por ou- 
tro lado, a absorpao dessas medicares e variavel, o que 
podera interferir na sua eficacia. A claritromicina (por 
10 dias) e a azitromicina (por 5 dias) podem ser outra 
oppao terapeutica 64 . Entretanto, deve-se ter muito cui- 
dado com o uso indiscriminado dos macrolideos, em 
razao da possibilidade de se desenvolver resistencia a 
droga 65 . Alem disso, sao medicares caras para a popu- 
lapao menos favorecida. 

Estudos com amoxicilina-clavulanato e com cefalos- 
porinas em esquemas terapeuticos por 5 dias mostraram 
que esses tratamentos sao eficazes tanto para o sucesso 
clinico quanto para a erradicapao bacteriologica 66 68 . E 
importante salientar que os antibioticos derivados da sul¬ 
fa nao sao eficazes para a erradicapao do estreptococo. 

Nos paises com alta incidencia de FR, o tratamento 
adequado da infecpao estreptococica pode representar a 
unica oportunidade para reduzir os casos da doenpa, 
como foi observado na Costa Rica 69 . 


Tratamento com anti-inflamatorios 

Para o tratamento da cardite, utiliza-se a prednisona 
na dose de 1 a 2 mg/kg/dia, administrada 2 ou 3 vezes/ 


dia na l a semana, passando-se a seguir para dose unica 
diaria, que deve ser mantida por 2 a 3 semanas ate a me- 
lhora clinica e laboratorial, quando se inicia a redupao 
lenta ate a suspensao, em 8 a 12 semanas. Essa redupao 
nao deve exceder 20% da dose anterior e, desse modo, 
nao se tem observado o rebote do quadro, mesmo sem a 
introdupao do acido acetilsalicilico. 

A imunoglobulina endovenosa nao se mostrou eficaz 
em reduzir a severidade da cardite 70 . Diureticos e digita- 
licos sao utilizados nos casos de insuficiencia cardiaca. O 
repouso e importante e devera ser individualizado de 
acordo com as manifestapoes e sua gravidade. 

A artrite e tratada com acido acetilsalicilico na dose de 
80 a 100 mg/kg/dia (maximo de 3 g) ate a melhora do qua¬ 
dro e normalizapao das provas inflamatorias com redupao 
da dose ate se completar 4 a 8 semanas de tratamento. Ou- 
tros anti-inflamatorios nao hormonais tambem podem ser 
utilizados, porem, com custo mais elevado. Para pacientes 
com cardite e artrite associadas, e suficiente o uso isolado 
do corticosteroide. 


Tratamento da coreia 

Para a coreia, sao utilizados o haloperidol (dose ini- 
cial de 1 a 2 mg/dia ate 4 a 5 mg/dia de acordo com a 
necessidade) ou o acido valproico (30 a 40 mg/kg/dia) 
ou, eventualmente, a pimozida (1 a 6 mg/dia), com re- 
duqao gradativa por meses, apos terem desaparecido os 
movimentos. 

Deve-se, entretanto, ficar atento para os seus efeitos 
colaterais. Em um estudo realizado no setor de Reuma- 
tologia Pediatrica da Unifesp-EPM com 75 pacientes 
com CSy, dos quais 47 receberam haloperidol e 28 rece- 
beram acido valproico, nao foram observadas diferenqas 
quanto a eficacia das 2 medicares, porem 8 dos pacien¬ 
tes que fizeram uso do haloperidol apresentaram efeitos 
colaterais relacionados com o sistema nervoso central 9 . 

Embora nao exista beneficio comprovado do uso do 
corticosteroide na CSy, ele tem sido utilizado no setor de 
Reumatologia Pediatrica da Unifesp-EPM na dose de 1 
mg/kg/dia por 4 a 8 semanas, em pacientes com sinto- 
matologia muito exuberante. 

Profilaxia secundaria 

A profilaxia secundaria e realizada com penicilina 
benzatina nas mesmas doses que na profilaxia prima- 
ria. O intervalo de administraqao recomendado e de 4 
semanas; porem, para as populates com alto risco de 
desenvolver a doenqa, como a brasileira, deve ser de 3 
semanas 68 . 

Quanto a duraqao, preconiza-se que, nos casos sem 
cardite, a profilaxia seja realizada ate o paciente comple¬ 
tar 18 anos ou por um tempo minimo de 5 anos nos 
adolescentes. Nos pacientes que apresentaram cardite 
leve e que nao evoluiram com sequelas, e recomendavel 
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manter a profilaxia ate os 25 anos. Nos casos de compro- 
metimento bivalvar (mitral e aortico), especialmente 
quando ocorrem sequelas, a profilaxia deve ser conti- 
nuada por periodo indeterminado 71,72 . 

Quando a profilaxia nao e realizada adequadamen- 
te, a FR podera recorrer apos novas infecqoes estrepto- 
cocicas de orofaringe, com taxas de recorrencia de 
50% 71 . As recorrencias sao mais comuns nos primeiros 
5 anos apos o surto inicial. 

Em casos de alergia a penicilina, e recomendado o 
uso da sulfadiazina nas doses de 500 mg/dia para crian- 
qas com peso inferior a 20 kg e 1.000 mg/dia para aque- 
las com peso superior. Embora a frequencia de alergia a 
penicilina seja baixa, de 0,7 a 5,8%, as primeiras aplica- 
qoes devem ser realizadas em local com disponibilidade 
de recursos para atendimento imediato de reaqoes aler- 
gicas graves 73 ' 75 . 

Sarti 74 estudou a frequencia de alergia a penicilina 
por meio de testes cutaneos (prick teste e teste intrader- 
mico) com determinantes menores e penicilina G em 
6.764 pacientes e mostrou que apenas 1,4% apresentou 
testes positivos. 

A amidalectomia nao e uma conduta no tratamento 
da FR, porque nao modifica a evoluqao da doenca e nao 
altera a frequencia do primeiro surto ou das recorrencias. 
Portanto, as indicates de amidalectomia em pacientes 
com FR sao as mesmas de qualquer outra crianqa. 

Pacientes que serao submetidos a intervenqao cirur- 
gica ou procedimento dentario deverao receber profila¬ 
xia adicional, com amoxicilina. 

Vacinas com antigenos estreptococicos estao sendo 
desenvolvidas para serem utilizadas, no futuro, em indi- 
viduos geneticamente suscetiveis. As tentativas iniciais 
para a produqao da vacina foram realizadas com base na 
observaqao de que anticorpos bactericidas eram dirigi- 
dos contra a proteina M e que poderiam persistir por 
mais de 30 anos apos a infecqao 77 . 

Existem numerosas limitaqoes para a obtenqao da va¬ 
cina ideal. Sao conhecidos mais de 100 sorotipos estrep¬ 
tococicos que conferem imunidade especifica 77 . Produzir 
uma unica vacina com todos os sorotipos levaria ao risco 
de alta imunogenicidade e de desencadear a doenca 76,78 . 
Modelos de vacina baseados na porqao terminal C da 
proteina M vem sendo estudados por diversos autores. 
Em um destes estudos, os autores propoem a pesquisa de 
epitopos protetores de celuas B e T utilizando um grande 
painel de soros humanos. Desse modo, foi possivel cons- 
truir um segmento composto por epitopos T e B, com 16 
aminoacidos identicos, candidate a vacina 79 . 

■ Resumo 

A FR resultante de infeccao pelo estreptococo beta- 
-hemolitico do grupo A de Lancefield continua sendo 
uma doenqa prevalente e importante causa de morbida- 
de e mortalidade em jovens e adultos de paises em desen- 
volvimento. O mimetismo molecular e a participaqao 


dos linfocitos T CD4+, linfocinas e moleculas de adesao 
parecem ter papel crucial na patogenia da doenqa. 

A artrite seguida da cardite e coreia sao as manifesta- 
qoes predominantes da enfermidade. Os quadros de artri¬ 
te atipica sao frequentes e devem ser sempre considera- 
dos. As evidencias da existencia de cardite assintomatica 
vem aumentando na literatura, entretanto, o ECO- 
-Doppler ainda nao e considerado um criterio para o seu 
diagnostico. 

A penicilina benzatina ainda e a melhor opqao tera- 
peutica, pela eficacia e pelo baixo custo, tanto para o tra¬ 
tamento da infecqao estreptococica como para a profila¬ 
xia secundaria, especialmente para pacientes de baixa 
renda. 
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Artrite Idiopatica Juvenil 


Sheila Knupp Feitosa de Oliveira 


■ Definigao e Classifica^ao 

Artrite idiopatica juvenil (AIJ) e a denominaqao 
mais recente para um grupo de doenqas caracterizadas 
pela presenca de artrite cronica de causa desconhecida e 
que se inicia antes dos 16 anos. Ate o final do seculo XX, 
a literatura adotava 2 nomenclaturas: artrite cronica ju¬ 
venil (ACJ) nos paises europeus 1 e artrite reumatoide ju¬ 
venil (ARJ) nos Estados Unidos 2 . Apesar de nao serem 
parecidas em seus criterios de inclusao e exclusao, exis- 
tiam algumas semelhanpas entre elas. 

Atualmente, a defini^ao de AIJ e seus subtip os e 
aceita mundialmente (Tabela 2.1), facilitando os estudos 
sobre as predisposiqoes geneticas, curso e prognostico 
da doenqa bem como a resposta a diferentes drogas. E 
importante notar que AIJ nao inclui todas as artrites 
cronicas cuja causa nao e conhecida, portanto, sao ex- 
cluidas as causas infecciosas, artrite associada a doenqas 
difusas do tecido conjuntivo, doenqas metabolicas e ou- 
tras doenqas geneticas. Artrite cronica foi definida como 
artrite que dura mais de 6 semanas. A definiqao dos sub- 
tipos de AIJ requer uma duraqao de 6 meses de evoluqao 
e esta baseada em criterios de inclusao e exclusao (Tabe¬ 
la 2.2) que tentam tornar os subtipos mais homogeneos, 
baseando-se em manifestaqoes clinicas articulares, ex- 
tra-articulares e laboratoriais. Ha 6 subtipos bem defini- 
dos pelas caracteristicas clinicas e pelos criterios de ex¬ 
clusao e, um setimo sub tip o que nao preenche criterios 
ou que preenche para mais de um subtipo, denominado 
de artrite indiferenciada 3,4 . 

■ Epidemiologia 

AIJ e a doenqa reumatica cronica mais comum em 
crianqas. Nao existem estudos epidemiologicos no Bra¬ 
sil, mas estima-se que seja tao frequente como na Euro- 
pa e Estados Unidos, onde os dados mostram uma inci- 


Tabela 2.1 

Subtipos da artrite idiopatica juvenil 

Subtipos 


Frequencia 

1 

Artrite sistemica 

10 a 20% 

2 

Poliartrite com fator reumatoide negativo 

20 a 30% 

3 

Poliartrite com fator reumatoide positivo 

5 a 10% 

4 

Oligoartrite 

50 a 60% 


Persistente 



Estendida 


5 

Artrite relacionada a entesite 

1 a 7% 

6 

Artrite psoriasica 

2 a 15% 

7 

Artrite indiferenciada 

2 a 23% 


Tabela 2.2 Criterios de exclusao entre os subtipos de 

artrite idiopatica juvenil segundoa International League 

of Associations for Rheumatology (revisao de 2001 ) 4 

1. Psoriase ou historia de psorfase em paciente ou parente de 1-grau 

2. Artrite com inicio em paciente com mais de 6 anos, do sexo masculino e 
presenca de HLA-B27 

3. Espondilite anquilosante, artrite relacionada a entesite, sacroilelte com artrite 
inflamatoria intestinal, sfndrome de Reiter, uveite anterior aguda ou historia 
de uma dessas doengas em parente de 1 Q grau 

4. Presenca de fator reumatoide IgM em 2 ocasioes com intervalo 
superior a 3 meses 

5. Presenca de artrite sistemica no paciente 


dencia entre 2,6 e 12:100.000 casos/anoe prevalencia em 
torno de 50 a 100:100.000 5,6 . 

A doenqa acomete pacientes de qualquer raqa em- 
bora nao existam dados fidedignos sobre as diferenqas 
etnicas. Uma distribuiqao bimodal para a idade de inicio 
indica um pico em crianqas com menos de 5 anos e ou- 
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tro no grupo de 10 a 16 anos. Os pacientes com idade 
entre 0 a 4 anos pertencem principalmente ao grupo de 
oligoartrite (ate quatro articulates com artrite), en- 
quanto os adolescentes, ao de poliartrite fator reumatoi- 
de positivo (mais de quatro articulates com artrite) e 
artrite relacionada com a entesite. 

Em uma analise global de todos os subtipos, o sexo fe- 
minino esta mais acometido que o masculino, mas ao ana- 
lisar os subtipos, sera visto que nao ha diferenqa de acome- 
timento de genero na artrite sistemica e, o sexo masculino 
predomina na artrite relacionada entesite. Apesar de va- 
rios paises mostrarem um marcado predominio do sexo 
feminino na oligoartrite (3:1), no nosso serviqo, foi encon- 
trada uma relaqao menos expressiva (1,3:1). 

■ Etiopatogenia 

Embora os quadros clinico e patologico estejam bem 
documentados, a etiologia e desconhecida. Pouco se sabe 
sobre os mecanismos que levam a quebra de tolerancia e 
a doenqas autoimunes, mas suspeita-se que um fator do 
meio ambiente deva interagir com a presenca da susceti- 
bilidade genetica. Dentre os fatores do meio ambiente, os 
mais citados sao os agentes infecciosos que levariam a 
quebra de tolerancia e a autoimunidade em individuos 
geneticamente suscetiveis. A suscetibilidade genetica e 
sugerida pela alta concordancia do subtipo de AIJ que foi 
observada em irmaos 7 , mas tambem pela maior associa- 
qao de alguns subtipos com determinados antigenos do 
sistema HLA. Os resultados do primeiro estudo de geno- 
ma em crianqas com AIJ suporta que varios genes alem 
do HLA afetam a suscetibilidade para AIJ 8 . 

Varias anormalidades imunologicas tern sido relata- 
das. Diferentes perfis de citocinas tem sido associados 
com diferentes subtipos de AIJ, sugerindo que a alteraqao 
da regulaqao de algumas citocinas pode contribuir para a 
apresentaqao da doenqa, embora os resultados sejam in- 
conclusivos quanto a sua real importancia. A presenqa de 
anticorpo antinuclear e muito comum na oligoartrite e 
esta associada ao maior risco de uveite anterior cronica 9 . 
A presenqa de fator reumatoide define um subtipo de AIJ 
que apresenta semelhanqas com a artrite reumatoide e, 
como nos adultos, pode estar associado a presenqa de an- 
ti-CCP (anticorpo antipeptideo ciclico citrulinado) 10 . 

■ Manifestagoes Clinicas 

Artrite sistemica 

A artrite sistemica e definida como artrite em 1 ou 
mais articulaqoes, acompanhada ou precedida por febre 
diaria por pelo menos 2 semanas, documentada pelo 
minimo de 3 dias, alem de 1 ou mais dos seguintes sin- 
tomas: exantema maculopapular evanescente, linfade- 
nomegalia generalizada, hepatomegalia, esplenomegalia 
ou serosite (pleurite, pericardite ou peritonite). Na lista 


de exclusoes da Tabela 2.2, devem-se excluir os itens 1, 
2, 3 e 4. 

Em 2/3 dos casos, a artrite come 9 a antes dos 5 anos, 
embora possa ocorrer em qualquer idade. Os sexos sao 
envolvidos em igual proporqao e nao existe uma forte 
associaqao com nenhum tipo de HLA. 

No inicio da doenqa, as manifestaqoes sistemicas 
predominam no quadro clinico e em cerca de 10 % dos 
casos persistem por semanas antes do aparecimento da 
artrite, tornando o diagnostico mais dificil. O numero 
de articulates envolvidas nao tem importancia para a 
classificaqao. 

Manifestaqoes sistemicas 

Febre 

E a manifestaqao sistemica mais importante pois 
esta presente em 100% dos casos 11 . Caracteristicamente, 
a febre e intermitente, com 1 ou 2 picos diarios, alcan- 
cando temperaturas iguais ou superiores a 39°C, geral- 
mente com picos mais elevados a noite, e que retorna a 
37°C ou menos entre os picos febris. 

Esse padrao caracteristico da febre ajuda no diagnos¬ 
tico diferencial com a maioria das doenqas infecciosas nas 
crianqas quando as manifestaqoes articulares ainda nao 
estao presentes. Durante o periodo febril, a crianqa sente- 
-se muito mal, com artralgias e mialgias generalizadas e, 
nos periodos apireticos, pode se sentir muito bem. 

Exantema 

Em 95% dos casos, um exantema tipico pode surgir 
ou se exacerbar com a febre, e consiste em lesoes macula- 
res e maculopapulares de coloraqao roseo-salmao, que 
medem 2 a 6 mm, distribuidas principalmente em tronco 
e areas proximais dos membros, mais raramente em face, 
palmas e plantas (Figura 2.1). O exantema mostra uma 
tendencia a confluir e pode atingir 8 a 10 cm. Apresenta 
carater evanescente bastante tipico e cada erupqao pode 
durar minutos ou horas, com duraqao total que pode ser 
de meses ou anos. Raramente e acompanhado de prurido. 

Em periodos afebris, o exantema costuma ser mais 
discreto, so aparece em areas da pele sujeitas a pressao 
de roupas, como axilas e cintura, podendo se tornar 
mais acentuado apos aquecimento da pele com banho 
quente ou exposicao ao sol; nao muito raramente, ob- 
serva-se o aparecimento do exantema durante a consul- 
ta, por causa do estresse que ela provoca. 

Coragao 

O envolvimento cardiaco pode preceder as manifes¬ 
taqoes articulares da doenqa. Os sintomas clinicos de pe¬ 
ricardite (taquicardia, dor toracica e atrito pericardico) 
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Figura 2.1 Exantema maculopapular na artrite idiopatica 
juvenil. 


ocorrem em apenas 10% dos pacientes com AIJ, enquan- 
to o ecocardiograma confirma esse diagnostico em 1/3 
dos pacientes 12 . Em cerca de 10% dos pacientes, ha tam- 
bem evidencia de miocardite. 


Pulmdes 

Apesar de nao ser muito relatado, o envolvimento 
pleuropulmonar nao e raro em AIJ, caracterizado princi- 
palmente pela present clinica ou radiologica de pleurite 
com ou sem derrame (Figura 2.2), as vezes associada com 
pericardite. Os testes de funqao pulmonar frequentemen- 
te mostram sua diminuiqao e disturbios na difusao de 
monoxido de carbono 13 . Recentemente foram descritas as 
associates com hipertensao arterial pulmonar, proteino- 
se alveolar e doen^a intersticial pulmonar, frequentemen- 
te nao diagnosticadas mas que podem ser fatais 14 . 

Linfonodomegalia 

As vezes, as adenomegalias sao volumosas e podem 
representar um dilema diagnostico. Costumam ser si- 
metricas, acometendo ganglios cervicais, axilares, ingui- 
nais, epitrocleares e mesentericos. 

Esplenomegalia 

A esplenomegalia, quando existe, geralmente e dis- 
creta. O diagnostico diferencial e feito com doenqas in- 
fecciosas e neoplasicas. 



Figura 2.2 Pleurite e pericardite. 


Hepatomegalia 

A hepatomegalia e menos comum que a esplenome¬ 
galia. As provas de funcao hepatica podem estar anor- 
mais, refletindo uma disfunqao passivel de existir pela 
propria doenqa, ou ser consequencia da hepatotoxicidade 
da medicaqao utilizada para artrite. Insuficiencia hepatica 
aguda e grave deve levar a suspeita de sindrome de 
ativaqao macrofagica (SAM) que pode ocorrer em fases 
iniciais ou tardias da doenqa sistemica e se caracteriza por 
um quadro grave de pan-hemocitopenia, disfunqao 
hepatica, coagulopatia e manifestaqoes neurologicas, 
geralmente desencadeado por uma virose ou modificaqoes 
na terapeutica 15 ' 17 . 

Outras manifestaqoes clinicas, como mal-estar, irrita- 
bilidade, fadiga e anorexia; sintomas comuns a doen^as in- 
flamatorias tambem sao proeminentes na AIJ sistemica. 

Manifestaqoes musculoesqueleticas 

Artrite 

A artrite pode ocorrer em qualquer articulaqao, princi- 
palmente as grandes, como joelhos, punhos, carpos, subta- 
lares, bbiotarsicas embora nao poupe as pequenas das 
maos, dos pes e tarsos, a temporomandibular e a coluna 
cervical. Diferentemente das AIJ oligoarticular e poliarticu- 
lar, alguns casos podem ter manifestaqoes precoces em 
quadris, embora isso em geral ocorra apos o 1° ano de 
doenqa, comprometendo ate 50% dos pacientes, principal- 
mente aqueles com envolvimento de multiplas articulates, 
com alteracoes erosivas e de mau prognostico funcional 18 . 

A artrite pode mostrar grande aumento de volume 
da articulaqao e provocar dor que varia de leve a inten- 
sa. A rigidez matinal ou a que surge apos um periodo de 
imobilidade ampliam as dificuldades de movimentaqao 
do paciente. Nesse subtipo de AIJ, para efeitos de classi- 
ficaqao, nao importa o numero de articulates acometi- 
das, embora tanto a poliartrite como o envolvimento do 
quadril sejam indicadores de mau prognostico. 
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Cistos sinoviais 

A maior frequencia de cistos sinoviais em pacientes 
sistemicos tem sido atribuida a maior intensidade dos 
fenomenos inflamatorios nesse subgrupo de doentes. 
Pequenas projecoes de membrana sinovial podem ser vistas 
em torno dos punhos e nos tornozelos, mas tambem 
podem ser volumosas na porqao posterior do joelho ou na 
bainha sinovial do tendao do biceps inflamado 19 . 


Tenossinovite 

A tenossinovite tambem e comum. As bainhas ten- 
dinosas edemaciadas localizam-se principalmente no 
dorso dos punhos, nos carpos e na porqao anterior do 
tornozelo. 


Artralgia e mialgia 

Dores generalizadas costumam ser de grande inten¬ 
sidade quando a febre surge e cedem ou atenuam com a 
defervescencia, sendo uma caracteristica importante 
nessa forma de artrite. 


Curso 

O curso da AIJ sistemica e variavel. Em geral, as ma- 
nifestaqoes extra-articulares tendem a ceder em alguns 
meses ou em 1 ou 2 anos, mas alguns pacientes tem um 
curso de episodios sistemicos recorrentes. 

Cerca da metade dos pacientes tem curso monoci- 
clico ou intermitente com recidivas seguidas por perio- 
dos de remissao. A outra metade tem o curso de pior 
evoluqao, sem remissao da artrite, com ou sem a persis¬ 
tence dos sintomas sistemicos. Esse tipo de evoluqao 
pode ser gravissimo, levando a destruiqao articular e ou- 
tras complicates decorrentes do inadequado controle 
da inflamaqao. Os principals indicadores desse mau prog¬ 
nostic sao: inicio em crianqas com menos de 6 anos, 
dura^ao da doenqa superior a 5 anos, sintomas sistemi¬ 
cos persistentes, com febre e necessidade frequente de 
esteroides e trombocitopenia superior a 600.000. 

Nesse subtipo, existe a possibilidade de obito decor- 
rente de complicates, como sindrome de ativaqao ma- 
crofagica, infecqoes e amiloidose. 

Oligoartrite 

A oligoartrite e definida pela present de artrite em 1 
a 4 articulates, desde que se afastem os 5 criterios de ex- 
clusao (Tabela 2.2). E o subtipo mais comum, representan- 
do praticamente a metade dos casos de AIJ 9 . Predomina 
no sexo feminino (4:1), com pico de incidencia em torno 
de 1 a 3 anos de idade, embora possa surgir em pacientes 
com menos de 1 ano e, mais raramente, em adolescentes. 


Manifestaqoes musculoesqueleticas 

Artrite 

Caracteriza-se pela present oligoartrite (artrite em 1 
a 4 articulates) nos primeiros 6 meses de doenqa, embo¬ 
ra, na metade dos casos, exista monoartrite envolvendo 
apenas joelho. Joelhos e tornozelos sao as articulates 
mais acometidas, embora possa existir o envolvimento de 
outras articulates, inclusive as interfalangeanas. E extre- 
mamente raro o envolvimento dos ombros e quadris, 
principalmente em fases iniciais, levando a necessidade 
de um exaustivo diagnostic diferencial. 

Algumas vezes, o diagnostic de artrite e retardado 
por ela ser frequentemente indolor 20 ou com dor nao re- 
conhecida pela familia, em seus estagios iniciais, por 
causa da constituiqao anatomica do membro inferior do 
lactente, aliada a dificuldade de comunicaqao e ao apren- 
dizado inicial da marcha 21 . 

A artrite leva ao mau posicionamento das articula¬ 
tes envolvidas ou a padroes anormais de movimentos 
que resultam em contraturas que a crianqa aprende a 
compensar (Figura 2.3). Dessa forma, uma discreta flexao 
em joelhos pode ser contornada pela crianqa que cami- 
nha apoiando-se na ponta do pe do membro encurtado. 
Na anamnese, e possivel detectar indicativos de rigidez 
matinal, propria das artrites inflamatorias, ao se indagar 
sobre a dificuldade transitoria de correr ou caminhar pela 
manha ou apos periodo de inatividade. 

Uveite 

A uveite e a manifestaqao extra-articular que existe em 
12 a 20% dos casos de oligoartrite e, ocasionalmente, pode 
ser mais grave que a propria artrite, ser concomitante ou 
posterior a ela, ou antecede-la. Caracteriza-se pela infla- 
ma^ao do trato uveal anterior (iris e corpo ciliar) e predo¬ 
mina nas pacientes do sexo feminino com menos de 8 
anos. Essa ocorrencia tambem parece estar ligada a fatores 
imunogeneticos e a present de anticorpo antinuclear 22,23 . 

Na maioria das vezes, a uveite e bilateral e costuma 
ser assintomatica, mesmo em fases avanqadas. O diag¬ 
nostic inicial e feito com o exame com a lampada de 
fenda, justificando-se que se examinem periodicamente 
os olhos, em intervalos regulares de acordo com os fato¬ 
res de risco. Nas fases mais tardias, surgem sinequias 
que dao a pupila um aspecto irregular (Figura 2.4), ce- 
ratopatia em faixa (que consiste em depositos de calcio 
na cornea), catarata e glaucoma 24,25 . 

Curso 

O curso da artrite apos o 6 e mes do inicio da artrite, 
e nao a idade de inicio, foi o principal item a ser consi- 
derado na subdivisao de 2 grupos: oligoartrite persisten- 
te e oligoartrite estendida. Os pacientes que apos o 6- 
mes evoluem com o acometimento de mais de 4 
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Figura 2.3 (A) Artrite de joelho com grande aumento de 

volume, porem sem grande limitagao funcional. (B) 
Monoartrite de joelho esquerdo. (C) Posigao em atitude de 
defesa, com semiflexao. 



Figura 2.4 Uveite com sinequias que levam a 
irregularidade da pupila. 


articulates formam o grupo de oligoartrite estendida, 
os demais, denominam-se oligoartrite persistente. Os 
principals indicativos de evoluqao para a forma mais 
grave sao o acometimento de articulates em membro 
superior e velocidade de hemossedimentaqao muito 
aumentada. A remissao pode ocorrer em ambos os tipos 
de evoluqao, mas e mais frequente na oligoartrite persis¬ 
tente (75%) que na oligoartrite estendida (12%). 

Poliartrite com fator reumatoide negativo 

A AIJ poliarticular com fator reumatoide negativo e 
definida pela presenqa de 5 ou mais articulates com ar¬ 
trite nos 6 primeiros meses de doen^a, na ausencia dos 
criterios de exclusao (Tabela 2.2) 4 . Ela e responsavel por 
cerca de 20 a 30% dos casos de AIJ, predomina no sexo 
feminino (3:1), metade dos pacientes tem menos de 6 
anos de idade, mas qualquer faixa etaria pode ser aco- 
metida, inclusive crianqas no 1° ano de vida. 

Manifestaqdes musculoesqueleticas 

Poliartrite 

A poliartrite geralmente costuma comecar de manei- 
ra progressiva, simetrica e cumulativa em um intervalo de 
semanas ou meses. Pode afetar qualquer articulaqao, sen- 
do mais comum em joelhos, punhos, tornozelos, meta- 
carpofalangeanas, interfalangeanas, temporomandibula- 
res e coluna cervical. E incomum o envolvimento 
poliarticular agudo nos primeiros dias, sendo necessario, 
nesses casos, afastar outras causas de artrite, principal- 
mente as reativas e a febre reumatica. 

O envolvimento do quadril e do ombro e mais tardio, 
sendo comum ocorrer em pacientes com atividade persis¬ 
tente e nos quais a enfermidade se instalou antes dos 5 anos. 
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Tenossinovite e cistos sinoviais 

Pode-se observar tenossinovite, principalmente do 
punho, muitas vezes confundida com artrite do carpo. 
Os cistos sinoviais sao comuns em regiao poplitea, pu- 
nhos e dorso dos pes. 

Manifestacoes extra-articulares 

As manifestaqoes extra-articulares sao pouco fre- 
quentes e, quando presentes, nao dominam o quadro cli- 
nico. Febre pode existir, mas e baixa, de curta duraqao e 
sem padrao caracteristico. A uveite anterior cronica, me- 
nos frequente que em pacientes oligoarticulares, e a ma- 
nifestaqao extra-articular mais importante e deve ser in- 
vestigada periodicamente, pois pode ser assintomatica. 

Curso 

O prognostico e variavel e depende do numero de 
articulates com artrite e da presenqa de uveite. 

Poliartrite com fator reumatoide positivo 

A poliartrite fator reumatoide positivo e definida 
pela presenqa de 5 ou mais articulates com artrite e 
deve excluir 4 criterios (1, 2, 3 e 5) listados na Tabela 
2.2 4 . A positividade do fator reumatoide pela prova do 
latex costuma ocorrer nos 3 primeiros meses dos sinto- 
mas iniciais, sendo raro acontecer apos 1 ano de doen- 
qa. Muitas vezes, o teste do latex pode ser positivo, tran- 
sitoriamente, em outras condiqoes (como infecqoes), e 
por isso e necessario que essa positividade esteja presen¬ 
te em 2 testes consecutivos em periodo de 3 meses antes 
de incluir pacientes nesse grupo. 

Esse subtipo compreende 5% ou menos dos casos de 
AIJ e cerca de 90% dos pacientes pertencem ao sexo femi- 
nino. Apesar de poder acometer pacientes de 3 ou 4 anos 
de idade, a doenqa surge entre os 12 e os 16 anos na maio- 
ria dos casos. Tem sido considerada uma forma de apre- 
sentaqao de artrite reumatoide (AR), mas que ocorre em 
pacientes com menos de 16 anos e com as mesmas carac- 
teristicas imunogeneticas, clinicas, laboratoriais, evoluti- 
vas e necessidades terapeuticas dos adultos. 

Manifestaqoes musculoesqueleticas 

Artrite 

Algumas das caracteristicas mais marcantes sao a 
rapidez de instalaqao e a gravidade da artrite, desenvol- 
vendo alteraqoes erosivas precoces, as vezes ja nos 6 pri¬ 
meiros meses de doenqa. A artrite costuma iniciar-se de 
maneira insidiosa, afetando simetricamente grandes e 
pequenas articulaqoes. 


Tenossinovite 

A tenossinovite de extensores pode ser grave, levan- 
do a ruptura, enquanto a tenossinovite de flexores tende 
a ser nodular e causar “dedo em gatilho”. 

Manifestagoes extra-articulares 

Fadiga, anorexia e perda de peso ocorrem em 50% dos 
casos, mas a febre e rara. Dentre as manifestaqoes extra-ar¬ 
ticulares mais comuns, estao os nodulos subcutaneos (30%), 
geralmente localizados em face extensora distal de cotove- 
los e tendoes flexores dos dedos, com histologia semelhan- 
te a dos nodulos da artrite reumatoide do adulto. O envol- 
vimento cardiaco e pulmonar e a vasculite sao mais raros. 

Curso 

O curso e comparavel ao da artrite reumatoide de 
adultos, persistente e com frequente evoluqao de erosoes 
e sequelas articulares. 

Artrite relacionada a entesite 

A artrite relacionada a entesite (ARE) e definida 
como a presenqa de artrite associada a entesite ou, ape- 
nas, artrite ou entesite, associada a pelo menos 2 dos se- 
guintes criterios: presenqa ou historia de dor a digito- 
-pressao de sacroiliacas ou dor de carater inflamatorio 
em coluna lombossacral; presenqa de HLA-B27; inicio 
da artrite em paciente do sexo masculino com mais de 6 
anos de idade 4 ; uveite anterior aguda sintomatica; histo- 
rico familiar de espondilite anquilosante, artrite relacio¬ 
nada a entesite, sacroileite com doenqa intestinal infla- 
matoria, sindrome de Reiter e/ou uveite anterior aguda 
em parente de l 2 grau. Dentre os criterios de exclusao, 
devem ser afastados os itens 1, 4 e 5, da Tabela 2.2 4 . 

Constitui apenas 10% dos casos de AIJ e engloba os 
casos de espondilite anquilosante juvenil e espondiloar- 
trites indiferenciadas. Entretanto, muitos pacientes com 
ARE, durante anos de evoluqao, permanecem sem en- 
volvimento axial e por isso a classificaqao da ILAR 
1997/2001 preferiu mante-los sob a denominaqao de ar¬ 
trite relacionada a entesite. 


Manifestagoes musculoesqueleticas 

Artrite 

A artrite geralmente e oligoarticular e assimetrica, 
predominando em membros inferiores. Diferentemente 
das outras formas de AIJ, pode comeqar pelo envolvi- 
mento de quadris e, clinicamente, pode ser discreta e 
transitoria, recorrente ou persistente. Costuma ser tar- 
dia, surgindo na adolescencia ou na fase adulta. 
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Entesite 

A principal manifestapao que distingue esses pa- 
cientes e a presenqa de entesite, isto e, a inflamapao das 
estruturas que se inserem no osso, como tendoes, liga- 
mentos, capsula e fascia. Clinicamente, manifesta-se 
como dor localizada, principalmente nos pontos de in- 
serqao do tendao do calcaneo (de Aquiles) (Figura 2.5) 
e da fascia plantar no calcaneo, na tuberosidade anterior 
da tibia e em torno da patela. 



Figura 2.5 Entesite na inserqao do tendao do calcaneo, a 
direita. 


Tarsite 

O envolvimento do tarso (tarsite) e bastante co¬ 
mum, com inflamaqao de bainhas sinoviais, bursas, ten- 
does, enteses e articulates do pe, posteriormente le- 
vando a evidencias radiologicas de anquilose. 

Esqueleto axial 

O envolvimento do esqueleto axial frequentemente 
e tardio, podendo surgir anos apos o inicio da artrite pe- 
riferica, e geralmente e manifestado por dor inflamato- 
ria lombossacra durante o repouso, rigidez matinal que 
melhora com o movimento e artrite de sacroiliacas. A 
espondiloartropatia evolui de forma ascendente com li- 
mitaqao de movimentos da coluna. 

Manifestaqoes extra-articulares 

A principal manifestaqao extra-articular desse gru- 
po e a uveite anterior aguda, sintomatica, com dor, hipe- 
remia e fotofobia, que dura em media 2 a 3 semanas e 
responde bem ao tratamento com corticosteroide local 
sem deixar sequelas. 


Curso 

Alguns pacientes evoluem com espondilite anquilo- 
sante, outros, com doenqas intestinais inflamatorias, e 
outros permanecem apenas com envolvimento das arti¬ 
culates perifericas e das enteses. 

Artrite psoriasica 

O diagnostico de artrite psoriasica e feito quando 
se observa artrite associada a psoriase, mas, como em 
50% dos casos as lesoes cutaneas e ungueais da psoria¬ 
se ocorrerao somente anos apos o inicio da artrite, ad- 
mite-se como diagnostico a associate da artrite com 
2 dos seguintes criterios: dactilite (dedos em forma de 
salsicha), alte rates ungueais compativeis com psoria¬ 
se (pequenas depressoes puntiformes e onicolise) e 
historico de psoriase em parente de l a grau. Quatro 
criterios de exclusao (2, 3, 4 e 5) devem ser afastados 
(Tabela 2.2) 4 . 

E uma forma de AIJ pouco frequente e a idade de 
inicio e bastante variavel. Ha leve predominio no sexo 
feminino. Historico familiar de psoriase e observado em 
40%, e de artrite, em 21% dos casos. Anticorpo 
antinuclear esta presente em 17 a 63% dos pacientes e o 
fator reumatoide e negativo. 

Manifestaqoes musculoesqueleticas 

Artrite 

A artrite ocorre em cerca de 7% dos pacientes com 
psoriase, com varios padroes de acometimento. Em 
crianqas, o padrao mais frequente e a oligoartrite assi- 
metrica de grandes e pequenas articulates (70%), 
com posterior evolupao para poliartrite, acometendo 
principalmente joelhos, tornozelos, interfalangeanas 
distais e proximais das maos e dos pes. O comprometi- 
mento das articulates coxofemorais e infrequente, e a 
sacroiliite ocorre em pequena porcentagem dos casos. 
Cerca de 1/3 dos pacientes apresenta, evolutivamente, 
comprometimento axial, em especial da coluna cervi¬ 
cal. 


Dactilite 

A dactilite (dedos com forma de “salsicha”), uma 
das principals caracteristicas dessa doenca (Figura 2.6), 
resulta da tendinite de flexores dos dedos das maos e 
dos pes, mostrando aumento de volume que se estende 
alem dos limites da articulaqao e que ocorre em aproxi- 
madamente 50% dos casos. Outras manifestaqoes in- 
cluem nodulos tendinosos, tenossinovite em punhos e 
tornozelos. 
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Figura 2.7 Lesoes cutaneas em paciente com artrite 
psoriasica. 


Manifestaqoes extra-articulares 

Pele 

Lesoes de psoriase devem ser procuradas na face, 
no couro cabeludo, nas extremidades (superficies ex- 
tensoras dos joelhos, das articulates metacarpofalan- 
geanas e dos cotovelos) e nas regioes umbilical e sacra 
(Figura 2.7). 

Unhas 

As lesoes ungueais caracteristicas (minimo de 2 pe- 
quenas depressoes em 1 ou mais unhas ou onicolise) 
(Figura 2.8) ocorrem em 2/3 dos pacientes com artrite 
psoriasica e sao mais frequentes nos casos com compro- 
metimento das articulates interfalangeanas. 



Figura 2.8 Lesoes ungueais e cutaneas em paciente com 
artrite psoriasica. 


Uveite 

Cerca de 17% dos pacientes apresentam uveite ante¬ 
rior cronica semelhante a observada na oligoartrite e na 
poliartrite sem a presenqa de fator reumatoide, aplican- 
do-se as mesmas recomendates de exames periodicos 
com lampada de fenda. 

Curso 

O curso e variavel, dependendo do numero das ar¬ 
ticulates acometidas, da presenca de uveite cronica e 
da gravidade da psoriase. 

Artrite indiferenciada 

Os casos que nao preenchem os criterios de inclu- 
sao ou que os preenchem para mais de um subtipo de 


AIJ devem ser definidos como casos de artrite indife¬ 
renciada 4 . 

■ Exames Laboratoriais 

Alguns exames servem para auxiliar na classificaqao 
e no diagnostico diferencial, outros mostram a extensao 
da atividade inflamatoria e, durante o acompanhamen- 
to, alguns terao o objetivo de detectar efeitos adversos 
das drogas em uso. 

Hemograma 

No hemograma, os indices hematologicos refletem 
a extensao da inflamaqao. Anemia, leucocitose e trom- 
bocitose sao acentuadas nos pacientes sistemicos, mo- 
deradas nos poliarticulares, leves ou inexistentes nos 
oligoarticulares. 
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As doenqas cronicas levam a anemia e, portanto, essa 
e uma manifestable) comum na AIJ. Leucocitose com au- 
mento de polimorfonucleares pode chegar ate 20 ou 30 
mil nos sistemicos, enquanto a presenqa de leucopenia e 
trombocitopenia faz repensar o diagnostico, mas pode re- 
presentar efeitos colaterais de algumas drogas usadas no 
tratamento, ou ser manifesta<;ao da citopenia que caracte- 
riza a sin drome de ativaqao macrofagica (SAM). 

Reagoes de fase aguda 

As provas de atividade inflamatoria, que sao inespe- 
cificas, podem alterar-se em qualquer tipo de AIJ. Os 
exames mais empregados para esse fim sao a velocidade 
de hemos sediment a bao (VHS) e a proteina C reativa. Os 
valores caem paralelamente com a diminuibao da ativi¬ 
dade, embora a VHS normal nao exclua a presenba de 
atividade inflamatoria e pode estar diminuida ou nor¬ 
mal na vigencia da SAM. 

A ferritina costuma estar bastante elevada, acompa- 
nhando a atividade inflamatoria, e pode chegar a valores 
superiores a 10.000 ng/dL na SAM, sendo, portanto, um 
exame importante na suspeita dessa complicabao. 

Outras proteinas alteram-se durante a inflamabao: a 
albumina diminui enquanto as imunoglobulinas e pro¬ 
teinas do sistema do complemento elevam-se em res- 
posta a fase aguda. 

Testes imunologicos 

Anticorpo antinuclear 

Os anticorpos antinucleares (ANA), tambem cha- 
mados de fatores antinucleares (FAN), sao demonstra- 
dos no sangue de pacientes com muitas enfermidades 
reumaticas, inflamatorias, infecciosas, neoplasicas e 
depois do uso de diversas drogas. A positividade esta 
presente em alguns casos dos subtipos de AIJ poliarti- 
cular, oligoarticular e psoriasica. Os padroes sao ge- 
ralmente ou homogeneo ou pontilhado, e os titulos 
baixos ou moderados, em torno de 1:160 a 1:320, nao 
guardam relabao com a evolubao ou gravidade da en- 
fermidade 26 . 

Clinicamente, a solicitabao de ANA tem 2 objetivos: 
se negativo em pacientes com manifestaboes sistemicas, 
tornar improvavel o diagnostico de lupus eritematoso 
sistemico ou doenba mista do tecido conectivo, e se po- 
sitivo, principalmente em pacientes do sexo feminino, 
em idade pre-escolar e com oligoartrite, pelo maior ris- 
co de desenvolverem iridociclite cronica, ja que nesses 
casos chega a ser positivo em 70 a 90%. 

Fator reumatoide 

O fator reumatoide (FR) detectado pela prova do la¬ 
tex esta presente em uma pequena porcentagem de pa¬ 


cientes com AIJ, caracterizando o grupo com poliartrite 
e fator reumatoide positivo. E necessario que o teste seja 
positivo pelo menos 2 vezes no intervalo de 3 meses. A 
positividade nao esta restrita a artrite reumatoide de 
adultos ou aos poucos pacientes de AIJ, ja que pode ser 
encontrada tambem em diversas doenqas reumatologi- 
cas, algumas infeeboes cronicas e em 5% da populabao 
adulta normal. 

Anticorpos anti-CCP (anti-cyclic citrullinated peptide 
antibodies) ou anti- ACPA (anti-citrulinated protein 
antibodies) 

Estes anticorpos tem valor limitado na AIJ pois sao 
encontrados principalmente em pacientes com poliar¬ 
trite FR positiva 27 . 


HLA B27 

Correlaboes entre tipos de HLA e subtipos de AIJ 
tem sido relatadas, sugerindo que os subtipos diferem 
no ambito imunogenetico. De modo geral, na pratica, 
solicita-se apenas a pesquisa do HLA-B27, que e um dos 
criterios que pode auxiliar na classificabao da ARE mas 
que tambem auxilia nos criterios de exclusao dos outros 
subtipos (Tabela 2.2). 

Funbao hepatica 

O aumento de transaminases pode indicar o envol- 
vimento hepatico benigno causado pela propria AIJ sis- 
temica, refletir a hepatotoxicidade da maioria das dro¬ 
gas usadas durante o tratamento, ou alertar para a 
gravissima complicabao que e a SAM 28 . 

Funbao renal 

Alteraqoes no sedimento urinario podem refletir a 
presenqa de efeitos colaterais renais causados pelos anti- 
-inflamatorios nao hormonais. Apesar de a amiloidose 
ser complicabao temida em pacientes sistemicos com 
atividade inflamatoria persistente durante anos, expres- 
sando-se frequentemente com proteinuria, atualmente, 
e muito rara. 


Coagulograma 

Evidencias de disturbios da coagulaqao, como au¬ 
mento do tempo de protrombina e tromboplastina par- 
cial, hipofibrinogenemia, niveis elevados de produtos de 
degradaqao de fibrina e deficiencia de fatores de coagu- 
laqao, sao encontrados nos pacientes com AIJ complica- 
da com a SAM 28 . 
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Li'quido sinovial 

De modo geral, nao se costuma solicitar analise de 
liquido sinovial, exceto nos casos de monoartrite, na 
fase inicial, para descartar outras causas de artrite, prin- 
cipalmente a artrite septica. 

Nos casos de artrite cronica, o liquido sinovial e le- 
vemente inflamatorio, de coloraqao amarela, discreta- 
mente turvo, com uma quantidade variavel de leucoci- 
tos (2.000 ate 100.000), sem guardar uma relaqao com a 
gravidade da enfermidade. Embora haja um predomi- 
nio de polimorfonucleares, a frequencia dessas celulas 
pode variar de 18 a 88%. 

■ Biopsia Sinovial 

Nos casos duvidosos, a biopsia sinovial, de preferen- 
cia feita sob artroscopia, pode ser indicada. Os achados 
histopatologicos sao inespecificos e devem ser diferen- 
ciados de outras causas de artrite, como a artrite tuber¬ 
culosa, a sarcoidose e sinovite vilonodular. 

■ Exames de Imagem 

Atualmente, os modernos metodos de imagem aju- 
dam muito no diagnostico de artrite. O medico deve es- 
tar familiarizado com o que cada metodo pode oferecer 
para deles tirar o maior proveito, ao mesmo tempo em 
que se preocupa em reduzir os custos. 

Radiografia simples 

As radiografias sao os metodos de imagem mais so- 
licitados. Na fase inicial, os exames radiologicos nao aju- 
dam no diagnostico, mas servem para afastar outras en- 
fermidades, as vezes mais graves ou que necessitam de 
diagnostico e tratamento mais precoces, como neoplasias, 
infecqoes e fraturas. As radiografias devem ser sempre bi- 
laterais para permitir a comparapao com estruturas nor- 
mais quando apenas um lado for acometido. 

Na fase inicial da artrite, as alternates consistem em 
aumento de partes moles, alargamento do espaco articu¬ 
lar, osteoporose periarticular e neoformapao ossea pe¬ 
riosteal principalmente em falanges, metacarpais e me- 
tatarsais. 

Na fase tardia, geralmente apos mais de 1 ano de 
evolupao, as alternates consistem em discrepancia no 
crescimento dos ossos, anquilose, estreitamento do es- 
papo articular, formapao de pseudocistos e erosoes mar¬ 
ginals, desalinhamento, subluxapoes e osteoporose ge- 
neralizada (Figura 2.9) 29 . 

As anomalias de crescimento localizado mais co¬ 
mmas sao observadas em joelhos, resultante de um cres¬ 
cimento exagerado das epifises, principalmente quando 
a doenqa tem inicio nos 3 primeiros anos de vida. A pa- 


tela pode mostrar maturaqao acelerada. Varias outras 
estruturas evoluem com hipodesenvolvimento, princi¬ 
palmente a ulna, metacarpais, metatarsais (Figura 2.10), 
quadris, coluna cervical, articulaqao temporomandibu¬ 
lar (Figura 2.11), ombros e cotovelos (Tabela 2.4). 


Tabela 2.4 Hipodesenvolvimento das articulates e suas 
consequencias 

Ulna 

Desvio ulnar dos dedos 

Metacarpais e metatarsais 

Braquidactilia 

Quadris 

Coxa valga 

Temporomandibular 

Micrognatia, assimetria de mandfbula, 
ma oclusao dentaria e assimetria facial 

Coluna cervical 

Pescogo curto 



Figura 2.9 Lesoes graves de AIJ: subluxagoes e lesoes 
erosivas nas articulagoes dos punhos e dos carpos e nas 
metacarpofalangicas e interfalangicas. 



Figura 2.10 Deformidades resultantes da diferenga de 
crescimento dos ossos. 
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Figura 2.11 Comprometimento da articulagao 
temporomandibular, levando a (A) assimetria da abertura 
da boca e (B) micrognatismo. 


A anquilose e vista principalmente em coluna cervi¬ 
cal, no tarso e no carpo (Figura 2.12). 

As alteraqoes erosivas visiveis radiologicamente sao 
mais tardias. Inicialmente, a perda da cartilagem e per- 
cebida como reduqao do espa^o articular e, posterior- 
mente, quando a inflamaqao alcanqa o osso, surgem 
pseudocistos, erosoes e lesoes destrutivas extensas. 

A presenqa de desvios, contraturas e subluxaqoes ge- 
ralmente e determinada pelas forqas musculares anor- 
mais exercidas na articulaqao afetada. Na coluna cervi¬ 
cal, o aparecimento de subluxaqao atlantoaxial pode ser 
observada e ser causa de comprometimento neurologico. 
Nos dedos, as forqas anormais de estresse sobre as articu¬ 
lates ja afetadas levam a contraturas e subluxacoes res- 
ponsaveis por deformidades em “pescoqo de cisne” (Fi¬ 
gura 2.13). Sao comuns contraturas em flexao de 
cotovelos, joelhos e quadris, valgo de joelhos, valgo ou 
varo da articulaqao subtalar, e desvio ulnar do punho. 

Sao multiplas as causas que determinam osteopo- 
rose generalizada no paciente com AIJ, principalmen¬ 
te naqueles de inicio sistemico. O osso enfraquecido 



Figura 2.12 Anquilose em coluna cervical. 


torna-se entao mais vulneravel a fraturas, principal¬ 
mente as supracondilianas do femur e as de compres- 
sao vertebral. 

As entesites causam lesoes que podem ser visualiza- 
das como erosoes ou proliferate ossea, por exemplo, o 
esporao do calcaneo (Figura 2.14). 

Ultrassonografia 

A vantagem da ultrassonografia e a habilidade em 
detectar derrames articulares, cistos sinoviais e ede¬ 
mas de partes moles, principalmente nas articulates 
de dificil exploraqao clinica e radiologica como o qua- 
dril, ombro, subtalar e temporomandibular 30 . Outro 
uso importante e guiar a agulha na aplicaqao de corti- 
costeroide intra-articular em articulates de dificil 
acesso 31 . 


Ressonancia nuclear magnetica 

A ressonancia nuclear magnetica e um metodo nao 
invasivo que nao utiliza radiaqao e e capaz de mostrar a 
cartilagem articular, a p re sen 9 a de derrame articular, es- 
pessamento sinovial, osso cortical e medular, perfusao 
ossea e estruturas fibrocartilaginosas, como meniscos e 
ligamentos 31 . E um exame excelente porque determina 
com precisao a atividade e a extensao da doenca, mas de 
custo elevado e maiores dificuldades tecnicas de ser rea- 
lizado, sobretudo em crianqas pequenas. Entretanto, 
existem indicates precisas, como no diagnostico da ar- 
trite isolada da temporomandibular e na aval ito preco- 
ce de dano ainda nao visivel em radiografias simples. 
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Figura 2.13 Deformidade de dedo em "pescogo de 
cisne". 



Figura 2.14 Artrite relacionada a entesite: esporao de 
calcaneo. 


Cintilografia ossea 

O principal objetivo desse exame e afastar enfermi- 
dades osseas que mimetizam doenqa articular. Ele e ca- 
paz de detectar, de maneira inespecifica e sensivel, o lo¬ 
cal da lesao ossea ou articular e diferenciar processos 
infecciosos, neoplasicos ou osteonecrose. A suspeita 
diagnostica podera ser mais bem explorada por outros 
metodos diagnostics apos a exata localizaqao da area 
afetada, detectada pela cintilografia. 

Tomografia computadorizada 

A tomografia computadorizada e capaz de detectar 
lesoes muito menores do que o permitido pela radiolo- 
gia. Facilmente mostra lesoes destrutivas, derrames arti- 
culares, calcificaqoes, sendo importante no diagnostic 
diferencial com tumores osseos, osteomielite e necrose 
avascular. Raramente e usada em crianqas pois outros 
metodos, como a ultrassonografia e a ressonancia mag- 


netica, podem ser uteis sem os riscos de emissao de ra- 
diacao ionizante. 

■ Diagnostico Diferencial 

O diagnostico diferencial varia de acordo com o 
subtipo de AIJ (Tabela 2.5). 

Artrite sistemica 

O diagnostico e facil na presenqa de artrite, febre e 
exantema tipico. As maiores dificuldades surgem quando 
as manifestaqoes sistemicas precedem a artrite e, entao, o 
padrao da febre, com seus picos diarios frequentemente 
associados ao exantema, traz tun diagnostico de probabi- 
lidade. Entretanto, quando so existe um quadro de febre 
sem exantema, mas ha a presenqa de outras manifesta- 
qoes sistemicas, devemos fazer o diagnostico diferencial 
com infecqoes, neoplasias e outras doencas autoimunes. 

Em geral, tanto infecqoes virais ou bacterianas nao 
mostram o padrao de febre observado na AIJ: o paciente 
nao oscila entre fase febril de grande mal-estar e dor para 
afebril, quando nem parece enfermo. Entre as principals 
infecqoes bacterianas no diagnostico diferencial estao en- 
docardite infecciosa, osteomielite, abscessos e tuberculose. 
As infecqoes virais podem ter manifestaqoes articulares e 
extra-articulares (febre, exantema, hepatoesplenomegalia e 
adenomegalia) que podem levar a confusao com AIJ. 

No Brasil, a febre reumatica ainda e mais frequente 
que a AIJ, sendo, portanto, diagnostico diferencial im¬ 
portante na fase inicial da AIJ. Isso nao e um problema 
quando o paciente apresenta o quadro classic de poliar- 
trite migratoria, de curta duraqao, associada a cardite, 
mas pode ser problema nas formas articulares atipicas e 
na artrite reativa pos-estreptococica, cada vez mais des- 
crita, que podem ter curso mais prolongado e ma respos- 
ta ao uso de anti-inflamatorios nao hormonais. 

Outras doenqas autoimunes acompanhadas de ar¬ 
trite, como lupus eritematoso sistemico, doenqa mista 
do tecido conjuntivo, sindrome de Sjogren, dermato- 
miosite juvenil, sao frequentemente lembradas no diag¬ 
nostico diferencial. Entretanto, o comprometimento de 
outros orgaos e as caracteristicas laboratoriais diversas 
ajudam na diferenciaqao. As vasculites sistemicas po¬ 
dem surgir com febre, mialgias, artralgias, anorexia, 
perda de peso, mal-estar e, laboratorialmente, tambem 
guardar semelhanqas com a AIJ sistemica, com leucoci- 
tose, trombocitose e aumento das proteinas de fase agu- 
da. Nesses casos, deve-se procurar exaustivamente a 
presenqa de manifestaqoes clinicas, laboratoriais, histo- 
logicas e por metodos de imagem que comprovem en- 
volvimento vascular significativo em pele, rins, pul- 
moes, sistema nervoso e vasos. 

A mais frequente neoplasia a ser afastada no diagnos¬ 
tico diferencial e a leucemia. E fundamental que o medico 
nao prescreva corticosteroides a pacientes cujo diagnostico 
de AIJ sistemica nao esteja bem estabelecido, pois se o fizer 
em paciente com leucemia pode retardar o diagnostico 
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Tabela 2.5 Diagnostico diferencial da artrite idiopatica juvenil 


Infecgoes 

Doengas autoimunes 

Vasculites 

Doen^as geneticas 

Outras 

Artrite septica 

LES 

Doenga de Kawasaki 

Sindrome Cinca 

Leucemia 

Osteomielite 

DMJ 

Purpura de Henoch-Schonlein 

Doenca de Blau 

Linfoma 

Discite 

Esclerodermia sistemica 

Doenca do soro-similar 

Hemofilia 

Neuroblastoma 

Piomiosite 

Sindrome de Sjogren 


Sindrome de hiper-IgD 

Histiocitose 

Artrite tuberculosa 

Doenca mista do tecido conectivo 


Febre familiar do Mediterraneo 

Tumores osseos 

Artrite viral 



Displasias osseas 

Sarcoidose 

Artrite reativa pos-estreptococica 



Sindrome de Down 

Traumatismo 

Artrite reativa pos-enterite 



Sindrome de Turner 

Osteocondrose 

Febre reumatica 



Fibrose cistica 

Sinovite transitoria de quadril 

Doenca de Lyme 



Imunodeficiencias 

Epifisiolise 

Endocardite bacteriana 



Doenca falciforme 


Gonococcemia 

Meningococcemia 

Leishmaniose 


LES: lupus eritematoso sistemico; DMJ: dermatomiosite juvenil; Cinca: cronica, infantil, neurologica, cutanea e artrite. 


correto e retirar as chances de maior sobrevida. Linfoma e 
neuroblastoma tambem podem causar dor osteoarticular e 
febre. Nem sempre existe massa gangbonar ou abdominal 
palpavel e exames de imagem e dosagem de catecolaminas 
podem ser uteis no diagnostico diferencial. 

Algumas doenqas autoinflamatorias cursam com fe¬ 
bre episodica e artrite e trazem alguma confusao com a 
AIJ, como sindrome CINCA (sindrome cronica, infan¬ 
til, neurologica, cutanea e artrite), febre familiar do Me- 
diterraneo, sindrome de hiper-IgD, artrite granulomato- 
sa pediatrica e outras. 

Poliartrite com fator reumatoide negativo 

As poliartrites devem ser diferenciadas principal- 
mente de febre reumatica e de outras causas de artrite que 
se relacionam com infecqoes, como artrites reativas e vi- 
rais, como as causadas por parvovirus, rubeola e hepatite. 
As outras doenqas autoimunes e as vasculites tambem de¬ 
vem fazer parte do diagnostico diferencial. 

Diversas enfermidades congenitas e hereditarias, 
como sindrome de Down, sindrome de Turner e fibrose 
cistica, podem exibir manifestaqoes articulares seme- 
lhantes as da AIJ. Outras condicoes que merecem consi- 
deraqao sao a sindrome de coxa vara, artropatia e camp- 
todactilia (CACP), mucopolissacaridoses, displasias 
osseas epifisarias e algumas imunodeficiencias. 

Poliartrite com fator reumatoide positivo 

A presenqa do fator reumatoide (FR) define esse 
subgrupo e o associa a mau prognostico funcional. En- 
tretanto, a presenqa de FR associada a poliartrite nem 
sempre significa diagnostico dessa forma de AIJ, ja que 


isso pode ser encontrado em outras enfermidades que 
cursam com artrite, como lupus eritematoso sistemico, 
esclerodermia, doenqa mista do tecido conjuntivo e sin¬ 
drome de Sjdgren. 

Oligoartrite 

E o grupo que traz maiores dificuldades no diagnosti¬ 
co diferencial, principalmente nos quadros monoarticula- 
res. E importante afastar precocemente no diagnostico di¬ 
ferencial, infecqoes, traumatismos e tumores, condiqoes 
graves cujo tratamento precoce e correto e importantissi- 
mo para o paciente. Entre as infecqoes, tern maior impor¬ 
tance a artrite tuberculosa, as artrites por germes de baixa 
virulencia e a doenqa de Lyme. Geralmente, as artrites pos- 
-infecciosas virais ou bacterianas duram de 1 a 4 semanas, 
mas podem trazer alguma dificuldade no diagnostico dife¬ 
rencial inicial quando persistem por tempo maior. 

A sarcoidose em crianqas pre-escolares frequentemen- 
te e confundida com AIJ por causa da presenqa de uveite e 
artrite. A biopsia da lesao cutanea ou da sinovia pode dife- 
renciar entre as duas condiqoes. Quadros de claudicaqao 
associados a limitacao de movimentos do quadril sao co- 
muns em crianqas, mas quase nunca representam monoar- 
trite de AIJ. E importante excluir a sinovite transitoria de 
quadril, artrite septica, doenqa de Legg Perthes Calve, 
osteomielite, epifisiobse, neoplasia, osteoma osteoide e, 
mais raramente, doenca falciforme e hemofilia. 

Artrite relacionada a entesite 

As osteocondroses, presentes nos sitios em que se 
costumam detectar entesite, tambem manifestam-se por 
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dor bem localizada, como a doenqa de Osgood-Schlatter 
(joelho) e a apofisite de Sever (calcaneo), devem ser des- 
cartadas por meio dos metodos de imagem. 

Artrite psoriasica 

Os casos diagnosticados antes do aparecimento da 
psoriase apresentam maiores dificuldades diagnosticas 
com os outros tipos de AIJ. Alguns casos podem ter en- 
tesite e ser confundidos com ARE; outros mostram po- 
sitividade para o anticorpo antinuclear, presenqa de 
uveite cronica, e o diagnostico diferencial com a AIJ oli- 
goarticular fica mais dificil. 

■ Tratamento 

O tratamento da AIJ consiste em um programa con- 
servador inicial que tem por objetivo aliviar a dor, man- 
ter a posiqao e movimentaqao das articulates, prevenir 
deformidades secundarias, minimizar a atrofia e a os- 
teoporose, preservar a integridade psicologica propor- 
cionando as condiqoes adequadas para o bem-estar fisi- 
co, mental e social. Para atingir esses objetivos e 
necessaria a combinaqao de intervencao farmacologica, 
terapia fisica e ocupacional e suporte psicossocial. 

Outros problemas que podem surgir durante a doen¬ 
qa, como deficit visual, retardo de crescimento, osteoporo- 
se, problemas ortodonticos e a baixa escolaridade, devem 
ser abordados inicialmente de modo profilatico, possibili- 
tando crescimento fisico e mental normal e tornando o pa- 
ciente membro ativo na sociedade. 

Sao varios os profissionais envolvidos no programa 
basico de tratamento. Cabe ao reumatologista harmoni- 
zar o trabalho do restante da equipe, composta de fisio- 
terapeuta, terapeuta ocupacional, oftalmologista, orto- 
pedista, ortodontista, assistente social, enfermeira e 
psicologo. O tipo de AIJ, sua gravidade e evoluqao deter- 
minam a sequencia de medidas que devem ser aplica- 
das, pesando-se bem os riscos e beneficios. 

Orientaqao aos pais e a escola 

As vezes, a familia tem dificuldades em aceitar o 
diagnostico, e o primeiro passo, muito importante para 
a aceitaqao desse programa terapeutico, consiste em 
captar a confianqa da crianqa e da familia apos o escla- 
recimento detalhado, em uma linguagem simples, sobre 
as manifestaqoes, o curso da doenqa e o tratamento ne- 
cessario. Se o relacionamento entre o medico, a familia 
e o paciente nao for ideal, provavelmente nao havera 
cooperaqao, ocorrera falta de adesao ao tratamento e o 
sucesso ficara comprometido. 

A frequencia normal a escola deve ser estimulada, e 
as vezes essa instituiqao precisa estar informada sobre as 
dificuldades da crianqa. 


Imunizaqoes 

As infecqoes constituem risco de vida em pacientes 
com AIJ usando drogas imunossupressoras, alem de 
existir a possibilidade de pacientes sistemicos desenvol- 
verem SAM na vigencia de infecqao viral banal. 

O esquema de vacinas deve ser revisto e, nos casos 
de vacinaqao incompleta, deve-se buscar a sua atualiza- 
qao antes da introduqao de drogas imunossupressoras. 

Acompanhamento oftalmologico 

E indispensavel o acompanhamento oftalmologico 
na AIJ. Dessa maneira, a uveite anterior cronica, frequen- 
temente assintomatica, pode ser descoberta ao exame 
com lampada de fenda e permitir o tratamento em suas 
fases iniciais, antes de surgirem lesoes irreversiveis, 
trazendo chances de melhor prognostico. 

Alem da uveite, os olhos podem sofrer efeitos colate- 
rais de drogas como os corticosteroides, sendo mais um 
motivo para o acompanhamento oftalmologico periodico. 

Tratamento farmacologico 

O tratamento com drogas tem por finalidade agir 
nas manifestaqoes articulares e extra-articulares, bem 
como nas complicaqoes relacionadas com a persisten¬ 
ce da atividade de doenqa, como o deficit estatural e a 
osteoporose. 

Os grupos de drogas mais utilizadas no tratamento 
da artrite cronica sao anti-inflamatorios nao hormonais, 
corticosteroides, drogas antirreumaticas modificadoras 
de doenqa e agentes biologicos. Terapias experimentais 
incluem a participaqao de novos agentes biologicos, ta- 
lidomida e transplante de celula-tronco autologa. 

Atualmente, os parametros de avaliaqao que deter- 
minam objetivamente o beneficio terapeutico e ajudam 
a decidir sobre a sua eficacia e a necessidade de mudan- 
qas sao 6: numero de articulaqoes edemaciadas, numero 
de articulaqoes com limitaqao dos movimentos; avalia- 
qao global da doenqa pelo medico, pela familia e/ou pa¬ 
ciente em escalas analogicas visuais de 10 cm (Figura 
2.19), VHS ou proteina C reativa; e avaliaqao funcional 
pelo c-HAQ (childhood health assessment questionnai¬ 
re) (questionario de avaliaqao de saude aplicado para 
crianqas) 32 . As medidas como reduqao de 30% dos valo- 
res iniciais em 3 ou mais dessas 6 variaveis e a nao pio- 
ra em nao mais de uma em mais de 30%, representam o 
minimo que pode ser considerado como melhora (Pe- 
dACR 30). PedACR 30 e considerado melhora muito 
discreta e o objetivo e alcancar resultados mais expressi- 
vos com reduqao de 50%, 70% e 100% (respectivamente 
Ped ACR 50, PedACR70 e PedACR 100) 33 . 

Apesar de nao existirem drogas que curem a doen- 
qa, as medicaqoes introduzidas na ultima decada trouxe- 
ram importante melhora do prognostico. 
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A remissao e alcancada quando nao existem eviden¬ 
ces de artrite, de manifestacoes extra-articulares e estao 
normais os testes laboratoriais que avaliam a atividade 
inflamatoria (VHS e proteina C reativa). Ate que isso 
ocorra, o paciente deve ser mantido em tratamento mes- 
mo que esteja bem, sem queixas e com capacidade fun- 
cional total. Apos o periodo de remissao com drogas, se- 
gue-se a sua retirada ate que o paciente entre em 
remissao sem medicamentos 34 . 

O tratamento deve comeqar com medidas seguras, 
simples e conservadoras. Se isso se mostrar ineficaz, ra- 
pidamente passa-se para outras modalidades terapeuti- 
cas, em uma ordem sistematica que sera vista adiante. 
Somente nos casos dificeis, com risco de morte e dificul- 
dades no tratamento, sao usadas drogas experimentais, 
potencialmente perigosas, sempre explicando para os 
pais os possiveis efeitos colaterais. E importante ter em 
mente a necessidade de monitoramento frequente nao 
so da eficacia mas tambem da seguranqa das drogas e 
por isso, somente reumatologistas pediatras, acostuma- 
dos em tratar de doenca tao complexa estao habilitados 
a exercer essa tarefa. 


Anti-inflamatorios nao hormonais 

Os anti-inflamatorios nao hormonais (AINH) sao 
as drogas de primeira linha no controle dos sinais infla- 
matorios e, dependendo do tipo de AIJ, alguns pacientes 
necessitam apenas desse tipo de droga para o controle 
da sintomatologia. 

Os AINH tem efeito analgesico, antipiretico e anti- 
-inflamatorio, mas este ultimo efeito geralmente e mais 
tardio, levando algumas semanas para se manifestar. Os 
efeitos colaterais mais comuns dos AINH afetam o tubo 
digestivo e, clinicamente, destacam-se dor abdominal 
(10%), nauseas e diarreia, sendo rara a ulcera peptica, 
embora a ausencia de queixa digestiva nao signifique 
ausencia de lesao endoscopica. 

Como estrategias para diminuir os efeitos colaterais, 
recomenda-se a administraqao de drogas que diminuem 
a secreqao acida, como os antagonistas de receptores de 
H2, ou as que inibem a bomba de protons, como o ome- 
prazol. Efeitos adversos mais raros sao os renais (princi- 
palmente hematuria e proteinuria) 37 e os neurologicos 
(cefaleia por indometacina, meningite asseptica com ibu- 
profeno e alteraqoes de comportamento ou ate coma no 
salicilismo). A toxicidade pode surgir apos muitos meses 
de tratamento seguro e eficaz e, por isso, uma monitora- 
qao cuidadosa deve ser feita periodicamente, com hemo- 
grama, analise de urina, transaminases e coagulograma. 

Os anti-inflamatorios nao impedem a artrite erosi- 
va, mas sao capazes de diminuir bastante a morbidade. 
Infelizmente, nem todos os AINH estao liberados para 
crianqas, sendo necessario selecionar o agente, colocan- 
do ordem no criterio de escolha. Antigamente, o acido 
acetilsalicilico era praticamente o unico AINH disponi- 
vel e, apesar de eficaz, trazia muitos efeitos colaterais 


gastricos e hepaticos. Felizmente, no momento atual, ha 
outros AINH liberados para crianqas, de igual eficacia e 
com menos efeitos colaterais (Tabela 2.6). 


Tabela 2.6 Principals AINH utilizados no tratamento da 
artrite idiopatica juvenil 

Nome 

Dose/kg de peso (dose maxima diaria) 

Naproxeno 

10 a 20 mg (1 g em 2 doses) 

Ibuprofeno 

30 a 40 mg (2,4 g em 3 a 4 doses) 

Indometacina 

1 a 2 mg (200 mg em 3 doses) 

Diclofenaco 

2 a 3 mg (150 mg em 3 doses) 


AINH: anti-inflamatorios nao hormonais. 


E quase inexistente a experiencia com o uso dos 
anti-inflamatorios mais novos que inibem seletivamen- 
te a COX-2 e causam menos efeitos colaterais gastricos 
em adultos 35,36 . 


Corticosteroides 

Os corticosteroides podem ser administrados sob a 
forma de colirios nos casos de uveite, diretamente dentro 
da articulaqao, ou, sistemicamente, por via oral ou em 
pulsos endovenosos, dependendo da indicaqao clinica. 

A triancinolona hexacetonida usada por via intra-ar- 
ticular tem sido uma excelente arma no tratamento da 
oligoartrite que nao respondeu aos AINH 37 ' 39 . A aplica- 
qao da injeqao deve ser feita com todo o cuidado, de pre¬ 
ference de modo indolor, sob anestesia geral em crianqas 
pequenas ou sob sedaqao e analgesia em crianqas maio- 
res, diminuindo a ansiedade e o desconforto associados a 
aplicaqao. O procedimento nao e isento de risco e o efei¬ 
to colateral mais frequente e a lesao tissular expressa por 
atrofia cutanea, subcutanea, despigmentaqao e telangiec- 
tasias. Outras vezes, surgem calcificaqoes intra ou periar- 
ticulares que podem regredir espontaneamente 38 (Figura 
2.14). Em articulates pequenas e de dificil acesso, o ace- 
tato de metilprednisolona pode ser a droga de escolha 39 . 

Apesar da potente aqao anti-inflamatoria, geral¬ 
mente e feito todo esforco para evitar a terapeutica sis- 
temica com esteroides a fim de nao tornar o paciente de- 
pendente da droga e minimizar a possibilidade de efeitos 
colaterais, principalmente o deficit de crescimento e a 
osteoporose. O uso de altas doses de corticosteroides 
por via oral ou pulsos endovenosos (ate 30 mg/kg/dia, 
maximo de 1.000 mg) esta indicado no envolvimento 
sistemico grave como febre persistente, pericardite, 
miocardite e sindrome de ativaqao macrofagica. Deve-se 
evitar usa-los por longo prazo em sinovite pura e sim¬ 
ples, exceto em casos extremos, com poliartrite grave, 
incapacitante, causando mal-estar, irritabilidade e impe- 
dindo a realizaqao de programa de exercicios fisicos. 
Nesses casos, o corticosteroide deve ser usado por curto 
periodo, como um auxilio para alivio temporario que 
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permita a terapia fisica ate que outras drogas de aqao 
mais lenta comecem a agir. 

Drogas modificadoras de doenqa 

Atualmente, as drogas antirreumaticas modificadoras 
de doenqa sao empregadas com o objetivo de controlar 
a doenqa e, com isso, melhorar o prognostico. A possibi- 
lidade de causarem serios efeitos colaterais existe; portan- 
to, so devem ser empregadas por medicos capazes de pe- 
sar cuidadosamente os seus beneficios e a sua toxicidade. 

As opqoes de drogas de 2- linha no tratamento da 
AIJ sao: metotrexato (MTX), sulfassalazina, leflunomi- 
da e ciclosporina. 

Metotrexato 

A tendencia e usar o MTX precocemente, assim que 
o diagnostico de AIJ com envolvimento poliarticular e 
feito. A dose inicial de 10 mg/m 2 /semana pode ser au- 
mentada, em casos nao responsivos, para 15 mg/m 2 /se- 
mana 41 ' 42 . A remissao da artrite com MTX e alcanqada 
em cerca da metade dos pacientes mas, infelizmente, 
metade deles recidiva apos a suspensao da droga 43 . Os 
principals efeitos colaterais sao nauseas e vomitos (13%), 
aumento de transaminases (15%) e estomatite (3%). Di- 
ferentemente de outros imunossupressores, age mais 
como imunomodulador e parece ser mais aceitavel, pois 
nao tem demonstrado oncogenese em crianqas ou este- 
rilidade no longo prazo. 

Sulfassalazina 

A sulfassalazina mostra-se eficaz em alguns pacien¬ 
tes com artrite relacionada a entesite, na dose de 30 a 50 
mg/kg/dia (maximo de 2 g) em 3 a 4 doses diarias 44 . 

Leflunomida 

Existe pouca experiencia com a leflunomida em 
crianqas e nao deve ser prescrita para adolescentes com 
possibilidade de engravidar. Os resultados preliminares 
mostram eficacia na AIJ poliarticular 45 . 

Ciclosporina 

Os poucos estudos que analisaram a eficacia da ci¬ 
closporina referiram algum tipo de melhora dos qua- 
dros articulares 46 . Os principals efeitos colaterais sao hi- 
pertensao arterial, nefropatia, hipertricose, hiperplasia 
de gengiva e disturbios gastrointestinais. E importante 
acompanhar os niveis sanguineos durante o tratamento. 
As doses preconizadas atualmente estao em torno de 2 a 
5 mg (media de 4 mg/kg/dia). Uma importante indica- 


qao da ciclosporina e na SAM que nao respondeu aos 
corticosteroides, ou ate como droga de l a linha. 

Agentes biologicos 

Os agentes biologicos sao uma opcao terapeutica 
em pacientes resistentes a terapeutica convencional. 

Anti-TNF-alfa 

Atualmente, existem 3 tipos de medicaqao anti- 
-TNF-alfa disponiveis para crianqas no Brasil: etanercep- 
te (receptor soluvel de TNF-alfa), infliximabe (anticorpo 
monoclonal quimerico (humano-murino) com aqao an- 
ti-TNF-alfa e adalimumabe (anticorpo monoclonal hu- 
manizado anti-TNF-alfa) mas ha outros em estudo. Sao 
drogas de aqao rapida, bastante eficazes mesmo em 
pacientes que nao responderam ao tratamento com 
drogas modificadoras de doenqa, principalmente aquelas 
com envolvimento poliarticular ou com artrite 
relacionada a entesite. Cerca da metade dos pacientes 
mostram melhor resposta do que o PedACR 70 e cerca 
de 50 a 60% ainda estam usando a droga apos 4 anos da 
introduqao 47 " 50 . A troca de drogas anti-TNF pode ser be- 
nefica e eficaz em paciente nao responsivo ou que apre- 
sentou efeito colateral a um outro anti-TNF-alfa 51 . 

Em geral os efeitos colaterais sao leves: dor no local 
da aplicaqao, infecqoes respiratorias leves ou moderadas. 
Assim como em adultos, existe o risco de tuberculose e 
por isso recomenda-se fazer PPD e radiografia de torax 
antes de iniciar ao tratamento. O paciente nao deve rece- 
ber vacinas vivas durante o tratamento. Recentemente fo- 
ram relatados casos de doenqas malignas, principalmente 
linfomas, em crian^as com AIJ ou doenqa de Crohn, re- 
cebendo medicaqao anti-TNF, mas nao ficou claro se foi 
ocorrencia maior do que a esperada nessa faixa etaria. Fe- 
nomenos autoimunes sao descritos como efeito adverso: 
positivaqao de anticorpo antinuclear, psoriase, diabete 
melito, lupus induzido por drogas, vasculite cutanea e 
desmielinizaqao do sistema nervoso central 52 . 


CTLA4-lg 

O abatacepte e um agente biologico que atua como 
inibidor da coestimulaqao da celula T (CTLA-4 Ig) 53 . E 
eficaz na poliartrite, mesmo em pacientes que falharam 
com os medicamentos anti-TNF-alfa. E administrado 
por via venosa. Os efeitos adversos sao leves, e sao raros 
os casos de infecqoes graves. Nos Estados Unidos, e 
aprovado para crianqas com mais de 4 anos e no Brasil, 
acima de 6. 

Anti-IL 1 

Existem 3 drogas com aqao anti-IL-1: anakinra (anta- 
gonista do receptor de IL-1) 54 56 , rilonacepte (receptor so- 
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luvel de IL-1) e canakinumabe (anticorpo anti-IL-1) 57 . Ate 
hoje, no Brasil, nenhuma foi aprovada para crianqas com 
AIJ e a unica disponivel comercialmente e o canakinuma¬ 
be. Recentemente, um estudo multicentrico internacional 
comprovou a eficacia do canakinumabe em crianqas com 
AIJ sistemica, mas a SAM foi diagnosticada em 7 pacientes 
durante o tratamento e infecqoes foram encontradas mais 
do que nos pacientes recebendo placebo 57 . 

Anti-IL6 

A IL-6 e uma citocina muito importante na artrite 
sistemica e o tocilizumabe, um anticorpo anti-IL-6, e 
bastante eficaz nesse tipo de artrite. Um estudo mostrou 
uma resposta de PedACR 30 em 91% e de PedACR 70 de 
68 %. Os efeitos adversos incluem anafilaxia, perfuraqao 
gastrointestinal, infecqoes e hiperlipidemia 57 . A droga 
tambem foi eficaz na poliartrite 58,59 . 

Terapias experimentais 

Imunoglobulina intravenosa 

Na AIJ, a imunoglobulina endovenosa tem sido usa- 
da em pacientes sistemicos, principalmente para tratar 
as manifestaqoes extra-articulares, mas nunca foi feito 
um estudo controlado. E usada na dose de 2 g/kg em ca- 
sos de sindrome de ativaqao macrofagica 60,61 . 

Talidomida 

A talidomida e a terapia experimental que se mos¬ 
trou satisfatoria em boa parte dos pacientes com AIJ sis¬ 
temica considerados refratarios a terapia convencional 
em uma epoca antes de surgirem os agentes anti-ILl e 
anti-IL6 62 . Existem restriqoes importantes na obtenqao 
dessa droga no Brasil. 

Transplante de celula-tronco autologa 

O transplante de celula-tronco foi proposto para casos 
gravissimos e resistentes a terapia convencional. Dos 34 ca¬ 
sos acompanhados no principal centro que realiza esse 
procedimento, remissao foi alcanqada em 18 (53%), mas 
houve 5 obitos: 3 relacionados ao transplante e 2 a doen- 
qa 63,64 . O alto risco de letalidade em uma doenqa cronica, 
mas raramente fatal, torna excepcional esse tipo de terapia, 
a ser realizada em centres experientes e decidida pelos pais 
de pacientes apos informaqao dos riscos e beneficios. 

Tratamento da uvelte 

O tratamento da maioria das uveites requer apenas 
medicaqao topica, como midriaticos e colirios de este- 


roides: os primeiros visam a prevenir o aparecimento de 
sinequias, e os ultimos, o controle da inflamaqao. 

O uso de AINH pode ajudar a reduzir as doses de es- 
teroides e, nos casos em que o controle for insuficiente, o 
beneficio dos imunossupressores como metotrexato, ci- 
closporina A ou micofenolato mofetil no tratamento da 
uveite grave ultrapassa o risco de efeitos colaterais. Mais re¬ 
centemente, os agentes biologicos como os anti-TNF-alfa 
(infliximabe e adalimumabe) e abatacepete tem sido uti- 
lizados com algum sucesso em casos nao responsivos 65 ' 68 . 

Tratamento da sindrome de ativa^ao 
macrofagica 

A sindrome de ativaqao macrofagica e um disturbio 
do sistema fagocitario mononuclear caracterizado por 
proliferaqao generalizada de histiocitos com marcada 
hemofagocitose e que, clinicamente, manifesta-se por 
disfunqao hepatica, hematologica (citopenia e disturbio 
da coagulaqao) e neurologica (irritabilidade e coma). 
Em geral, o quadro e dramatico e alguns sintomas lem- 
bram as manifestaqoes sistemicas da AIJ sistemica: fe- 
bre, hepatoesplenomegalia e adenomegalia. Laborato- 
rialmente, verifica-se a queda do numero de plaquetas, 
dos leucocitos e da velocidade de hemossedimentaqao 
(VHS), diferentemente do que se esperaria na agudiza- 
qao da artrite sistemica. Outras alteraqoes laboratoriais 
sao o aumento do tempo de protrombina, do tempo par- 
cial de tromboplastina, dos produtos de degradaqao da 
fibrina, das transaminases, da ferritina e dos trigliceri- 
des 1517 . O mielograma confirma o diagnostico ao mos- 
trar a presenqa de numerosos macrofagos (ou histioci¬ 
tos) bem diferenciados, ativamente fagocitando 
elementos hematopoieticos. 

O rapido reconhecimento e tratamento da sindrome 
e capaz de alterar significativamente o prognostico. 
Dentre as terapias testadas, utilizam-se principalmente 
os glicocorticosteroides em altas doses ou pulsos endo- 
venosos associados ou nao a ciclosporina A (2 a 5 mg/ 
kg/dia) 69,70 , principalmente nos casos resistentes, ja que 
e um potente imunossupressor que exerce seus princi¬ 
pals efeitos suprimindo as etapas iniciais da ativaqao da 
celula Tea consequente menor produqao de citocinas 30 . 
Ha tambem relatos de eficacia com imunoglobulina en¬ 
dovenosa e drogas anti-ILl 71 . 

Tratamento do deficit estatural 

O deficit estatural e um problema importante em 
pacientes com AIJ, principalmente na forma sistemica. 
Ele esta diretamente relacionado com a persistencia e a 
intensidade da atividade inflamatoria da doenca e pode 
ser agravado pelo uso cronico de glicocorticosteroides. 
Obviamente, o objetivo para se alcanqar o crescimento 
ideal e obter o controle da atividade inflamatoria. 

Ha um pequeno numero de estudos utilizando o 
hormonio de crescimento recombinante em pacientes 
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com AIJ. Os resultados mostram-se favoraveis na de¬ 
pendence ou nao da atividade da doenqa 72 ' 73 . 

■ Tratamento e preven^ao da 
osteoporose 

A osteoporose, outra complicaqao frequentemente 
observada em pacientes sistemicos e poliarticulares, 
guarda relaqao com a persistencia e a intensidade da 
atividade inflamatoria, uso de glicocorticosteroides, 
diminuiqao da atividade fisica, baixo indice de massa 
corporea e frequente atraso da puberdade. Segundo as 
normas do American College of Rheumatology (ACR), 
toda crianqa recebendo esteroides deve ser tratada pre- 
ventivamente com vitamina D e suplementaqao de cal- 
cio. 

As medidas preventivas devem estar voltadas para 
melhor nutri^ao, adequada ingestao de calcio, aumento 
de atividade fisica e niveis normais de vitamina D. 


Terapia fisica e ocupacional 

A fisioterapia e uma das partes mais importantes do 
tratamento da AIJ. Deve ser instituida em pacientes de 
qualquer idade, ja nas fases iniciais da doenca, prevenin- 
do deformidades articulares, conservando massa e forqa 
muscular. As modalidades de terapia fisica empregadas 
sao: cinesioterapia, hidroterapia e termoterapia. 

As orteses sao parte importante do tratamento. Os 
punhos, joelhos e tornozelos com artrite podem neces- 
sitar de orteses para uso noturno que os mantenham na 
melhor posiqao possivel, prevenindo deformidades. 

Nos casos de discrepancia de tamanho dos mem- 
bros, resultante de acometimento de joelhos ou tornoze¬ 
los, um cal 90 sob o calcanhar pode ser utilizado na per- 
na mais curta. 

O terapeuta ocupacional e util ao planejar os recursos 
necessarios a vida diaria dos pacientes gravemente afetados. 

Tratamento ortopedico 

A colaboraqao do ortopedista nas fases iniciais da 
doenqa consiste em auxiliar no diagnostico diferencial, 
realizando artroscopia ou biopsia sinovial. Nas fases mais 
avanqadas, com a destruicao da articulaqao e contraturas 
que nao responderam as medidas conservadoras, a artro- 
plastia e a sinovectomia podem ser consideradas 74,75 . 

■ Prognostic© 

O prognostico da AIJ varia com o subtipo e deve le- 
var em consideraqao as manifestaqoes articulares e ex- 
tra-articulares. A doenqa pode ser monociclica com 
completa remissao das manifestaqoes articulares e ex¬ 


tra-articulares, sem deixar sequelas apos periodo varia- 
vel; pode ser policiclica com exacerbates das manifes- 
taqoes clinicas, ou pode ser persistente com poliartrite 
grave, erosiva e deformante. 

Artrite 

A persistencia da inflamaqao na cavidade articular 
leva a graus variaveis de destruicao articular, alteraqao do 
crescimento da articulaqao e do osso vizinho. Alem disso, 
a tenossinovite e a atrofia muscular alteram a biomecani- 
ca articular e favorecem a perda funcional progressiva. 

Em geral, pacientes com muitas articulates envol- 
vidas tendem a ter pior prognostico do que aqueles com 
poucas, principalmente se a atividade articular e persis¬ 
tente, envolve precocemente os quadris, a coluna cervi¬ 
cal, os punhos, as pequenas articulates dos pes e das 
maos levando a maiores chances de desenvolverem se¬ 
quelas e deficit estatural. 

Alguns pacientes chegam a vida adulta ainda com 
doenca ativa ou sequelas que necessitam de correqao ci- 
rurgica. Os fatores de maior risco sao a present de envol- 
vimento poliarticular na AIJ sistemica, na poliartrite com 
fator reumatoide positivo, na poliartrite ou oligoartrite- 
-estendida com ANA positivo 26 . 

Uvefte 

Nao existe relaqao entre atividade de artrite e uveite: 
uma pode estar ativa enquanto a outra esta em remissao. 
Apesar da maioria das uveites se instalarem nos primei- 
ros anos de artrite, ocasionalmente pode ter inicio tar- 
dio. E importante manter o paciente sob supervisao do 
oftalmologista para detectar e tratar a uveite nas fases 
iniciais e intervir prontamente nas recidivas. Supoe-se 
que o tratamento precoce influencie positivamente o 
prognostico, minimizando as consequencias, enquanto 
a sua falta pode levar a cegueira em apenas 2 anos de 
evoluqao 24,25 . 

Amiloidose 

Antigamente, a amiloidose era uma importante cau¬ 
sa de obito, mas, atualmente, com o tratamento muito 
mais eficaz no controle da inflamacao, esta complicaqao e 
rara. Laboratorialmente, observam-se as alteraqoes que 
caracterizam resposta inflamatoria e proteinuria. O diag¬ 
nostico de precisao e confirmado por biopsia renal, retal 
ou subcutanea com a coloraqao de vermelho Congo. 

Slndrome de ativaqao macrofagica 

A SAM e a principal causa de obito na AIJ e afeta 
pacientes com artrite sistemica. 
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■ Resumo 

Artrite idiopatica juvenil e a mais nova denominacao 
usada para um grupo de doencas que se apresentam com 
artrite cronica com inicio na infancia ou adolescencia. 
Sao reconhecidos 7 subtipos de AIJ que apresentam ca- 
racteristicas imunogeneticas, clinicas, laboratoriais e evo- 
lutivas que os diferenciam. Nas ultimas decadas, a maior 
compreensao do mecanismos patogeneticos tem permiti- 
do avanqos terapeuticos que proporcionam melhora da 
qualidade de vida e menos sequelas. 

O objetivo do tratamento multidisciplinar visa a re- 
missao da doen 9 a sem o desenvolvimento de sequelas. 
Dentre as manifestaqoes extra-articulares, a uveite e res- 
ponsavel pela maior morbidade e a sindrome de ativa- 
qao macrofagica, a maior causa de mortalidade. 
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Lupus Eritematoso 
Sistemico Juvenil (LESJ) 


Luciana Brandao Paim Marques 


■ Introdugao 

Lupus eritematoso sistemico (LES) e uma doenqa 
multissistemica, autoimune e cronica, caracterizada por 
processo inflamatorio de vasos e tecido conectivo com 
periodos de remissao e exacerbaqao, associada a presen- 
9 a de anticorpo antinucleo (FAN), especialmente contra 
o DNA dupla helice. Suas manifestaqoes sao variaveis e 
seu curso clinico e imprevisivel. Quando nao tratada, 
seu curso e progressive e muitas vezes, fatal 1 . 

Os primeiros relatos da doenqa datam de 1872 e a sua 
natureza sistemica foi reconhecida em 1895 por Osier 2 . 
Em 1892, foram descritos os primeiros relatos de lupus na 
infancia 1 . 

■ Epidemiologia 

Incidencia e prevalence 

Existem muitos estudos de incidencia e prevalencia 
do lupus em adultos, porem poucos do lupus juvenil. Es- 
tima-se que nos Estados Unidos a incidencia seja de 0,6 
casos em cada 100 mil habitantes por ano, em indivi- 
duos abaixo de 15 anos, e sua prevalencia de 1:2.000 1,3 . 
Usando o registro nacional, verificou-se uma incidencia 
anual de 0,36 por 100 mil habitantes nas crianqas cana- 
denses e 0,37 a 0,9 por 100 mil habitantes por ano em 
crianqas finlandesas 1 . Os dados canadenses sao prova- 
velmente mais fidedignos por terem sido colhidos por 
reumatologistas pediatricos. Nao existem estudos epide- 
miologicos consistentes no Brasil. 

Idade de infeio 

A proporqao de todos os pacientes lupicos com ini- 
cio da doenqa na infancia, ou seja, abaixo de 16 anos, e 


estimada em 15 a 20% 3 . A doenqa pode ocorrer em 
qualquer faixa etaria, sendo mais frequente entre 15 e 25 
anos, e rara abaixo dos 5 anos de idade e incomum an¬ 
tes da adolescencia 1 . 


Sexo 

O sexo feminino e o mais afetado pelo lupus erite¬ 
matoso sistemico, sendo que em adultos, a diferenqa da 
incidencia entre os sexos varia de 5:1 a 10:1. Em crian- 
qas esta incidencia e em media de 4,5 vezes, mais fre¬ 
quente tambem nas meninas, porem a razao varia de 
acordo com a idade de inicio: dos 0 aos 9 anos - 4:3; dos 
10 aos 14 anos - 4:1; dos 15 aos 19 anos - 5:1. Esta dis- 
tribuiqao de sexo nao esta presente em todas as series 1 . 

Influencia da geografia e etnia 

O LES e uma entidade reconhecida por todo o mun- 
do. Em um estudo realizado com 234 crianqas com LES 
nos Estados Unidos, no qual a origem etnica foi estudada, 
123 delas eram brancas; 49 eram iberoamericanas; 52 
afro-americanas; e 10, asiaticas 1 . Apesar desse resultado 
sugerir representaqao desproporcional entre as etnias ob- 
servadas, novos estudos populacionais devem ser realiza- 
dos para maiores esclarecimentos. Outros estudos de- 
monstram incidencias aumentadas em populates como: 
negros, porto-riquenhos, indios americanos, asiaticos, 
polinesios e afro-caribenhos 1,2 . 

■ Patogenese 

A exeeqao do lupus induzido por droga (Tabela 
3.1), a etiopatogenia do LES permanece desconhecida. 
E evidente que o lupus resulta da interaqao de varios fa- 
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tores como ambientais (p. ex., infec^oes virais, luz ul- 
travioleta e drogas), alteracoes imunologicas (p. ex., al¬ 
tera to da funcao do linfocito B), geneticas (p. ex., 
deficiencia de complemento) e hormonais (estrogenios 
e prolactina). 


Tabela 3.1 Drogas implicadas na sindrome lupus -like 

Definitivamente associada 

Possivelmente associada 

Alfametildopa captopril 

Clorpromazina carbamazepina 

Etosuximide L-canavanina 

Hidralazina cetoprolol 

Isoniazida 

Penicilamina 

Minociclina 

Penicilina 

Fenitoina 

Propiltiuracil 

Procainamida 

Quinidina 

Trimetadiona 

Sulfonamidas 


A luz do sol e causadora de exacerbates de ativida- 
de da doenqa- A luz ultravioleta B (UVB - 280 a 315 
nm) tem multiplos efeitos importantes na sua patogene- 
se, incluindo indu^ao de apoptose dos queratinocitos 1 . 

Apesar de nao existirem dados comprovando a liga- 
qao de algum virus com o lupus, elevados tltulos do vi¬ 
rus Epstein-Barr (EBV), citomegalovlrus (CMV), her¬ 
pes simples virus 1 (HSV1) foram encontrados no soro 
de pacientes portadores da doenqa, mais possivelmente 
refletindo a ativaqao policlonal de celulas B do que a in- 
fecqao viral especifica. 

As drogas estao associadas a induqao de sinais e sin- 
tomas que simulam o lupus, com a sua descontinuaqao 
do agente agressor ha o desaparecimento das alteracoes 
sorologicas e clinicas da doenqa. 

O lupus ocorre primariamente em mulheres com 
idade entre a menarca e a menopausa. Apesar de os hor¬ 
monios sexuais nao causarem lupus, aparentemente tem 
papel importante na predisposito a doenqa e, possivel¬ 
mente, aqao quanto a severidade e atividade da mesma 4 . 
Uma relativa deficiencia de hormonios androgenicos e 
um aumento de hormonios estrogenicos sao caracteris- 
ticos de pacientes com lupus independentemente do 
sexo 5 . Crianqas com lupus possuem niveis elevados de 
hormonio foliculo estimulante (FSH), hormonio lutei- 
nizante (LH) e prolactina 6 . 

O lupus e o prototipo de doenca autoimune sistemi- 
ca de heranca poligenica caracterizada por perda da to- 
lerancia imunologica a varios autoantigenos e formaqao 
de imunocomplexos que se depositam nos tecidos com 
consequente inflamaqao em diferentes orgaos e siste- 
mas. A disfuncao imunologica do lupus envolve linfoci- 
tos B e T, elementos do sistema imunologico inato como 
celulas dendriticas, deficiencias de proteinas do sistema 
complemento e ainda polimorfismo das interleucinas, 
dos receptores Fc das imunoglobulinas e alteraqoes no 
processo de apoptose celular. Ha ativaqao policlonal de 


celulas B em pacientes com lupus ativo, o que acarreta 
aumento dos niveis de anticorpos e hipergamaglobuli- 
nemia e disfunqao de celulas T7. 


Background genetico 

Acredita-se que o lupus eritematoso sistemico seja 
uma doenqa multifatorial e que fatores geneticos este- 
jam implicados na patogenese da doenqa. Um estudo de 
caso-controle evidenciou que cerca de 10% dos pacien¬ 
tes portadores de LES tem parentes de primeiro grau 
tambem portadores da doenqa, comparado com 1% nas 
familias-controle 8 . Estudos mostram uma maior con- 
cordancia da doenca em gemeos monozigoticos e asso- 
ciaqao de alelos do complexo de histocompatibilidade 
maior (MHC) 9 . 

A suscetibilidade do LES pode estar associada a ale¬ 
los de MHC envolvendo classe II (HLA-DR e DQ) e clas- 
se III. A literatura das associates imunogeneticas no LES 
tem se tornado muito extensa. Frequences aumentadas 
de HLA-B8, DR-2, DR-3 e DQ1, assim como alelos do 
C4A, tem sido descritas. A significance estatistica da as- 
sociaqao varia de acordo com a populaqao estudada. 
HLA-DR2 e DQ1 foram observados em pacientes com 
lupus caucasianos 10,11 , Chineses 12 , malasios 13 e coreanos 14 . 

HLA-B8 e DR3 foram mais frequentes em descen- 
dentes caucasianos de anglo-saxoes 15,16 . Entre negros 
americanos a associate do lupus com HLA-DR3 e DR2 
foi descrita 17 enquanto outros estudos sorologicos nao 
mostraram nenhuma associate consistente entre LES e 
HLA 18 . 

Fernandes et al. 19 sugeriram que HLA-B8 e HLA- 
-DR2 podem ter um papel na suscetibilidade ao LES e 
que o HLA-DR3 pode estar associado a nefrite em pa¬ 
cientes brasileiros caucasoides com LES. 

Deficiencias de Clq, Clr, Cls, C4 e C2 sao impor¬ 
tantes associates geneticas com sindrome \upus-like, 
porem raras. Um estudo revelou que entre pacientes 
com deficiencia homozigotica de Clq mais de 90% (30 
pacientes) tinham lupus e 80% deles eram crianqas no 
inicio da doenca 2 . Deficiencias de Clq, Clr e Cls estao 
associadas a LES, nefrite e anticorpo anti-DNA, enquan¬ 
to que deficiencias de C2, C3 e C4 estao associadas ao 
LES e a sindrome lupus-lit. Assim, deficiencia de com¬ 
plemento provavelmente predispoe ao LES por causa de 
uma deficiencia no processamento e clearance de imu¬ 
nocomplexos e celulas apoptoticas 2 . 


■ Manifesta^oes Clinicas 

As manifestaqoes clinicas do lupus variam de uma 
doenqa cronica e insidiosa com historia clinica longa e in- 
termitente a sinais e sintomas agudos e fatais. Pode-se ob- 
servar inumeras alteracoes clinicas, desde sintomas cons- 
titucionais a envolvimento cutaneo, musculoesqueletico, 
vascular, cardiaco e pulmonar, gastrointestinal, neurolo- 
gico, ocular e renal. 
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Sintomas nao especificos como fadiga, mal-estar, ul- 
ceras orais, artralgia, fotossensibilidade, linfadenopatia, 
cefaleia, parestesia sao comuns. Fadiga, febre mantida ou 
intermitente, perda de peso e anorexia sao manifesta^oes 
de doenca ativa na maioria das crianqas. Inicialmente, um 
unico sistema pode ser afetado, apesar de o comprometi- 
mento de varios orgaos ser o mais caracteristico. 

Comprometimento cutaneo e de mucosas 

Inumeras manifestaqoes cutaneas podem ocorrer 
no curso do lupus eritematoso sistemico juvenil (LESJ). 
O exantema malar (rash malar) e uma manifestaqao co¬ 
mum no inicio e nas recidivas da doenca, comumente 
denominado de “asa de borboleta” 20 . Fortemente suges- 
tivo, mas, nao patognomonico do lupus. Simetrico, nas 
duas proeminencias malares e na ponte no nariz, pou- 
pando o sulco nasolabial. Pode ser precipitado pela ex- 
posiqao a luz solar. Eritema periungueal reflete em dila- 
taqao e tortuosidade dos leitos capilares ungueais. 
Livedo reticular e eritema palmoplantar tambem podem 
ser observados em pacientes com LESJ. 

As manifestapoes vasculares e perivasculares sao co¬ 
muns no LESJ e podem ser evidenciadas, desde rash 
maculopapular, em qualquer local do corpo, petequias e 
purpuras secundarias a perivasculite (Figura 3.1) ou 
plaquetopenia da doenqa, ulceras e gangrenas caracteri- 
zando vasculite grave. Lesoes cutaneas subagudas sao 
fotossensiveis, se iniciam como papulas, evoluem para 
lesoes anulares e se espalham pelo tronco, membros e 
face, tornando-se crostosas, hiperpigmentadas e atrofi- 
cas. Lesoes discoides sao raras em crianqas. 

Alopecia e caracterizada por perda difusa de cabelo e e 
associada a atividade da doenca. Perda de cabelo frontal e a 
mais comum inicialmente. A queixa, em geral, e de queda 
excessiva de cabelo no travesseiro, ao pentear-se ou apos pas- 
sar o xampu. Alopecia localizada e incomum e a total e rara. 


Outras manifestaqoes cutaneas infrequentes in- 
cluem: mucinose papular, telangiectasias, lesoes urtica- 
riformes e nodulos, entre outras 21 . 

Ulceras orais sao as lesoes mucosas mais observadas 
em crianqas com LESJ. Em geral, sao indolores, com bor- 
das eritematosas, centro palido e localizadas em palato 
duro, palato mole, labios, gengivas e septo nasal. Pode 
ocorrer tambem eritema do palato duro, que apesar de in¬ 
comum e sugestivo deste diagnostico. Foram observadas 
ulceras e perfuraqoes de septo nasal e estomatite aftosa 22 . 

Comprometimento musculoesqueletico 

Artralgia e artrite agudas sao as manifestaqoes mus- 
culoesqueleticas mais comuns em crianqas com LES. A 
artrite envolve, principalmente, pequenas articulates, 
de maos, punhos, cotovelos, ombros, joelhos e tornoze- 
los. Em geral, e de curta duraqao, mas pode ser persis- 
tente e migratoria (Figura 3.2). A dor articular pode ser 
pronunciada, apesar de poucos sinais inflamatorios. Em 
algumas crianqas, porem, a artrite pode ser cronica 1 ' 3 . 

Mialgia e fraqueza muscular podem ocorrer pela 
doenqa ou secundarias ao uso de corticosteroides. A fra¬ 
queza muscular se apresenta com padrao proximal e 
com elevaqao dos niveis sericos de enzimas musculares, 
enquanto a secundaria ao corticosteroide nao altera as 
enzimas. 

Necrose isquemica ossea, mais comum em cabeqa 
de femur ou plato tibial, em geral, ocorre pelo uso pro- 
longado de corticosteroides 1,22 . 

Comprometimento do sistema 
reticuloendotelial 

O comprometimento do sistema reticuloendotelial 
ocorre principalmente no inicio e nas fases ativas da 



Figura 3.1 Lesoes vasculiticas: purpuras secundarias ao 
LESJ. 



Figura 3.2 Artrite aguda de joelho esquerdo em 
adolescente de 12 anos portador de LESJ. 
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doenqa com adenomegalias (50%), hepatomegalia (30%) 
e esplenomegalia (20%), sendo mais exuberante em crian- 
qas que em adultos com lupus 1 . 

A linfadenomegalia pode ser localizada ou generali- 
zada de tamanho variavel, ocorrendo de forma mais evi- 
dente durante a doenqa ativa. 

Esplenomegalia varia de leve a moderada e tambem 
ocorre mais frequentemente durante a fase ativa do LES. 

Infartos esplenicos ocorrem causando dor abdomi¬ 
nal recorrente e asplenia funcional com corpusculo de 
Howell-Jolly no sangue periferico. E uma complica<;ao 
rara e grave 1 . 

Comprometimento do trato gastrointestinal 
e hepatico 

Alternates gastrointestinal diretamente relaciona- 
das ao lupus sao incomuns, apesar de comumente se ob- 
servar dor abdominal como efeito colateral das medica¬ 
res administradas. 

Sintomas como nauseas, vomitos e anorexia ocor¬ 
rem em 20% dos pacientes. Alteraqoes clinicas como 
disturbio de motilidade esofagica, sindrome de ma ab- 
sorqao, pancreatite aguda (aumento serico de lipase e 
amilase sugerem o diagnostico), peritonite, perfuraqao 
intestinal, intussuscepcao, trombose mesenterica e vas- 
culite intestinal podem causar dor abdominal incaracte- 
ristica, difusa, intermitente ou transitoria 1 . 

Hepatomegalia ocorre em 2/3 dos pacientes com 
LES, de intensidade moderada, que tambem pode se 
manifestar por infiltraqao gordurosa do figado secunda¬ 
ria ao uso de corticosteroide ou pela hepatite lupoide, 
que e muito rara em crianqas. Complicates hepaticas 
incomuns incluem hipertensao portal, cirrose, encefalo- 
patia hepatica e hepatite granulomatosa, que sao mani- 
festaqoes raras do LES. A presenqa de anticorpos anti- 
fosfolipides (aPL) pode estar associada a manifestaqoes 
tromboticas como hiperplasia hepatica regenerativa no¬ 
dular e a sindrome de Budd-Chiari 23 . 


Comprometimento cardiaco 

O comprometimento do coraqao no LESJ ocorre em 
25 a 50% dos casos. As complicates cardiacas incluem 
pericardite, miocardite, doenqa valvar com vegetaqao de 
Libman-Sacks, miocardiopatia, doenca coronariana ar¬ 
terial e anormalidades de conduqao 24 . 

A pericardite ocorre em 30% dos casos, sendo a ma- 
nifestaqao cardiaca mais comum. Pode ser clinicamente 
silenciosa ou se apresentar por dor precordial. A infla- 
maqao do pericardio pode desencadear constriqao ou 
tamponamento (raro). 

Em seguida, observa-se miocardite (15% dos casos), 
que pode ser grave, levando a insuficiencia cardiaca 
congestiva, cardiomegalia e arritmia. A presenqa de ta- 
quicardia sem febre sugere miocardite e deve ser inves- 
tigada por meio de eletrocardiograma 24 . 


A endocardite lupica possui uma lesao classica deno- 
minada endocardite de Libman-Sacks. A endocardite de 
Libman-Sacks pode ser encontrada em aproximadamen- 
te 1 a 10 pacientes com lupus eritematoso sistemico e esta 
associada significativamente com a duraqao e atividade 
do lupus e a sindrome antifosfolipide. A progressao da le¬ 
sao valvar pode ocorrer ao longo do acompanhamento. 
As valvulas mais frequentemente afetadas sao: mitral, se¬ 
guida pela aortica, sendo a regurgitaqao a alteraqao mais 
comum. Endocardite infecciosa superposta pode ocorrer. 
A progressao da lesao valvar para estenose (principal- 
mente estenose aortica) ocorre a longo prazo. Durante o 
curso da doenqa, os pacientes com endocardite de Lib¬ 
man-Sacks desenvolvem mais frequentemente eventos 
isquemicos cerebrais do que aqueles sem a lesao cardiaca 
referida 25 . Anticorpos anti- Ro (SS-A) e La (SS-B) tern 
sido descritos como associados a uma alta frequencia de 
doenqa valvar em crianqas com lupus 25 . 

Infarto agudo do miocardio ja esta bem descrito no 
lupus em adultos (5% dos pacientes). Ja na faixa etaria pe- 
diatrica existem apenas relatos de casos em crianqas 
maiores e com mais tempo de evoluqao da doenqa. Pode 
ocorrer por aterosclerose ou arterite coronariana. Varios 
fatores contribuem para a formacao de ateroma no lupus: 
uso prolongado de corticosteroides, hiperlipidemia plas- 
matica, estresse oxidativo secundario ao efeito de autoan- 
ticorpos, apolipoproteina A-l e aumento de homocistei- 
na 25 . O lupus tem sido considerado fator de risco para 
aterosclerose em decorrencia da infamacao cronica e do 
uso prolongado de corticosteroides 26 . Entretanto, a exten- 
sao da doenqa coronariana e subestimada em crianqas e 
ha necessidade de mais estudos. 


Comprometimento pulmonar 

A pneumonia de causa infecciosa (bacteriana, virus 
ou fungos) e a alteraqao pulmonar mais comum no lu¬ 
pus 24 , porem as manifestaqoes pulmonares no lupus sao 
variadas e ocorrem desde alteraqoes subclinicos as for¬ 
mas graves com lesoes pulmonares agudas ou cronicas, 
pleurais ou intersticiais. A doenqa aguda e representada 
por hemorragia pulmonar, pneumonite lupica, edema 
pulmonar e pneumotorax, enquanto a doenqa cronica 
envolve pneumonite intersticial, fibrose pulmonar, hi¬ 
pertensao pulmonar, alteraqoes restritivas e diminuiqao 
da capacidade de difusao de monoxido de carbono 24,27 . 

O derrame pleural e a alteraqao mais comum, ocor¬ 
rendo entre 40 e 50% dos casos, resulta de pleurite infla- 
matoria ou secundaria a sindrome nefrotica. Em contra- 
partida, o comprometimento de parenquima pulmonar: 
pneumonite intersticial, fibrose pulmonar, hemorragia 
pulmonar e tromboembolismo pulmonar sao causas de 
obito e ocorrem somente em 10 a 20% dos casos 28 . 

A pneumonite lupica aguda ocorre entre 10 a 15% 
das crianqas e e um processo pneumonico febril abrup- 
to, sem processo etiologico infeccioso identificado. 
Consiste em infiltrado pulmonar e atelectasias, mais em 
bases pulmonares. A lesao de parede alveolar e necrose 
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doenqa no SNC. A primeira manifestaqao neurologica e 
suas recidivas ocorrem mais frequentemente nos dois pri- 
meiros anos da doenqa 1,34 . 

Em geral, manifestaqoes neuropsiquiatricas sao 
mais comuns e incluem depressao, disturbios de com- 
portamento, deficit de concentraqao e memoria, estados 
psicoticos (com alucinaqao e paranoia), estado confu- 
sional, agressividade, fobias e labilidade emocional 1,34 . A 
depressao e um sintoma comum, e seu diagnostico pode 
ser dificil pela diferenciaqao entre comprometimento da 
doenqa, efeito colateral da medicaqao utilizada ou difi- 
culdade do paciente adolescente em lidar com uma 
doenqa cronica e cheia de restriqoes. A presenqa do an- 
ticorpo anti-P pode ser esclarecedora, ja que ele esta as- 
sociado a manifestaqoes neuropsiquiatricas no LES. 

Os sintomas neurologicos observados, em geral, sao 
variados. Cefaleia recorrente e uma queixa comum. 
Uma recente metanalise de Mitsikostas et al. 35 com mais 
de 30 pacientes com lupus revelou que 57,1% deles refe- 
riu algum tipo de cefaleia (31,7% enxaqueca e 23,5% ce¬ 
faleia tensional). Nao foi observada associacao entre ce¬ 
faleia e atividade de sistema nervoso central (SNC) da 
doenqa 35 . Existe um tipo de enxaqueca que nao melho- 
ra com analgesicos comuns, presente em cerca de 10% 
dos pacientes e que pode estar associada ao anticorpo 
antifosfolipide (aPL) 36 . 

Convulsoes tambem podem ser frequentes, ocasio- 
nalmente pode ser a primeira manifestaqao do LES. 
Podem ser focais ou generalizadas, transitorias ou re- 
correntes. 

Meningite asseptica, coreia, polineuropatia (sensiti- 
va ou motora), mielite transversa, ataxia cerebelar, alte- 
raqao de nervos cranianos, alteraqao do nivel de cons¬ 
cience e coma sao mais raros. Acidentes vasculares 
cerebrais podem ocorrer [isquemicos (trombose de seio 
venoso ou de veia cerebral) ou hemorragicos] e podem 
estar associados a hipertensao, trombose secundaria ao 
aPL, ou a hemorragia intracraniana secundaria a trom- 
bocitopenia. 

Cefaleia, convulsao e acidente vascular cerebral po¬ 
dem ocorrer isoladamente sem sinal de doenqa sistemi- 
ca, fazendo do LESJ um possivel diagnostico diferencial, 
em caso destes sintomas 1,37 . 


Smdrome antifosfolipide 

A sindrome antifosfolipide (APLs) e caracterizada 
pela presenqa de aPL como anticardiolipinas. E denomi- 
nada primaria se nao esta associada a nenhuma doenca 
de base e, secundaria, se associada ao lupus ou outra 
doenqa autoimune. Um consenso internacional definiu 
criterios para o diagnostico da APLS: presenca de um 
criterio clinico (trombose vascular ou abortos) mais um 
criterio laboratorial (presenca de 2-glicoproteina I, anti¬ 
corpo anticardiolipina em titulos moderados a elevados 
ou anticoagulante lupico) 1,22 . 

Foram descritos mais de 50 casos de smdrome anti¬ 
fosfolipide primaria em crianqas e as manifestaqoes cli- 


nicas mais comuns foram trombose venosa de membros 
inferiores, embolia pulmonar e eventos tromboticos ce¬ 
rebrais. Outras manifestaqoes clinicas da APLS incluem 
coreia, abortos espontaneos e recorrentes, anemia he- 
molitica, trombocitopenia, livedo reticular e alteraqoes 
cardiovasculares como infarto do miocardio e lesoes 
valvares 1 . 

Smdrome antifosfolipide catastrofica e um termo 
utilizado para uma alteraqao mediada pelo anticorpo 
antifosfolipide na qual ocorre aparecimento de multi¬ 
ples trombos de pequenos vasos em inumeros orgaos 
num curto espaqo de tempo. Essa alteraqao e muito gra¬ 
ve e provoca alta mortalidade 1 . 

APLS nao e restrita a pacientes com lupus, pode 
ocorrer em pacientes com neoplasias, infecqoes, doen- 
qas autoimunes ou inflamatorias. 

Manifesta^oes oftalmologicas 

As manifestaqoes oftalmologicas do lupus incluem: 
formaqao de corpos cetoides, que caracterizam vasculi- 
te retiniana, edema ou hemorragia sub-retiniana, oclu- 
sao da veia central da retina e episclerite. Retinopatia va- 
so-oclusiva e associada ao anticorpo antifosfolipide 
(aPL), doenqa de sistema nervoso central e a elevada 
taxa de perda visual. Ceratoconjuntivite seca pode estar 
associada a sindrome de Sjdgren secundaria, complica- 
qao incomum no lupus pediatrico 38 . 

Morbidade visual esta mais relacionada a manifesta- 
qoes retinianas e envolvimento do SNC (doenqas neuro- 
-oftalmicas). A doenqa ocular nao e incomum no LES e 
uma terapeutica agressiva com imunossupressores pode 
ser necessaria para o controle da mesma 39 . 

Manifesta^oes hematologicas 

A anemia hemolitica com teste de Coombs positivo 
manifesta-se somente em pacientes com anemia grave. A 
associacao entre purpura trombocitopenica idiopatica e 
anemia hemolitica aguda (sindrome de Evans) ocorre iso¬ 
ladamente ou associada ao lupus 2 . 

Manifestaqoes endocrinas 

A manifestaqao endocrina mais comumente asso¬ 
ciada ao LES e a tireoidite autoimune. 

As doencas tireoidianas autoimunes incluem a ti¬ 
reoidite de Hashimoto e a doenqa de Graves 40 , e estao 
associadas a inumeros disturbios reumatologicos siste- 
micos, incluindo LES, sindrome de Sjogren e arterite de 
celulas gigantes. Essa associaqao parece estar relaciona¬ 
da a alelos especificos do complexo de histocompatibili- 
dade maior, sendo os mais comuns HLA DR2, DR3 e 
DR8 41 . Viggiano et al. 42 avaliaram prevalencia de dis- 
funqao tireoidiana em 106 pacientes com lupus e de- 
monstraram que esses pacientes quando comparados a 
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Tabela 3.3 Criterios de classificagao de LES do American College of Rheumatology revisados em 1997 48 

Eritema malar - lesao eritematosa fixa, plana ou em relevo, sobre as eminencias malares, poupando as dobras nasolabiais (asa de borboleta) 

Lesao discoide - lesao eritematosa, infiltrada, com escamas queratoticas aderidas e tampoes foliculares, que evolui com cicatriza^ao atrofica e discromia 
Fotossensibilidade - exantema cutaneo como rea^ao nao usual a exposigao a luz solar, de acordo com a historia do paciente ou observado pelo medico 
Ulcera de mucosa oral ou nasal - ulceras orais ou nasofarfngeas, geralmente indolores, observadas pelo medico 
Artrite - nao erosiva envolvendo duas ou mais articulates perifericas, caracterizada por dor e edema ou derrame articular 

Serosites - pleurite (caracterizada por historia convincente de dor pleuritica, atrito auscultado pelo medico ou evidencia de derrame pleural) ou pericardite 
(documentada por eletrocardiograma, atrito ou evidencia de derrame pericardico) 

Alteragoes renais - proteinuria persistente (> 0,5 mg/24 h ou +3) ou presen^a de cilindruria anormal 

Alteragoes neurologicas - convulsao ou psicose, excluindo disturbios metabolicos, hipertensao arterial ou infec<;6es 

Altera^oes hematologicas - anemia hemolitica, leucopenia (< 4.000/mm 3 em duas ou mais ocasioes distintas), linfopenia (< 1.500/mm 3 em duas ou mais ocasioes 
distintas) ou plaquetopenia (< 100.000/mm 3 em duas ou mais ocasioes distintas e na ausencia de outra causa) 

Alteraf es imunologicas - anticorpo anti-DNA nativo ou anti-Sm ou presen^a de anticorpo antifosfolipide com base em: 
nfveis anormais de IgG ou IgM anticardiolopina 
teste positivo para anticoagulante lupico 
teste falso-positivo para sifilis, por, no mfnimo, 6 meses 

Anticorpos antinucleares (FAN) - titulo anormal de anticorpo antinuclear por imunofluorescencia indireta ou metodo equivalente, em qualquer epoca, e na ausencia de 
drogas conhecidas por estarem associadas a sindrome do lupus induzido por drogas 

LES: lupus eritematoso sistemico. 


Fotoprotegao 

Fotoprotegao e importante e eficaz para evitar reati- 
vagao da doenga. O fator de protegao deve ser maior que 
15 contra os raios UVB. Devemos, no entanto, estar 
atentos a quantidade e a frequencia do uso do filtro so¬ 
lar, que deve ser aplicado pelo menos a cada 2 horas, 
sempre que o paciente sair de casa, com ou sem sol e em 
generosa quantidade. Cuidado especial deve ser tornado 
com a luz branca, fluorescente, que tem o mesmo expec- 
tro da luz solar 1,49 . 


Dieta e atividade ffsica 

Nao ha evidencias cientificas de que os alimentos 
possam influenciar o desencadeamento ou a evolugao da 
doenga. Sabe-se que, quando os pacientes usam corticos- 
teroides, ocorre retengao de liquido no organismo pro- 
vocando edemas e hipertensao arterial. Assim, diminuir 
a ingestao de sal pode ajudar a evitar esses efeitos colate- 
rais. Outro efeito colateral do uso cronico de corticoste- 
roides e a osteoporose, assim preconiza-se tambem au- 
mentar a ingestao de leite e derivados e a reposigao de 
vitamina D, que pode estar deficiente pela fotoprotegao, 
pelo uso de antimalaricos e tambem nos quadros re¬ 
nais 50,51 . A reposigao de vitamina D deve ser considerada 
em todos os pacientes com lupus. Quando o peso esta 
acima do normal, o paciente deve reduzir a ingestao de 
calorias 1 . Aconselhamento nutricional precoce e indica- 
do. Evitar bebidas alcoolicas e tabagismo que, alem de 
ser fator de risco para aterosclerose, diminui a eficacia 
dos antimalaricos (efeito no citocromo p-450), favore- 
cendo a manutengao ou a piora das lesoes cutaneas 50 . Fa- 


miliares e professores devem estar atentos e ajudar o ado- 
lescente nessa mudanga de habitos alimentares. 

Os exercicios fisicos regulares auxiliam na redugao 
do peso e do perfil lipidico, diminuem os riscos para os¬ 
teoporose, melhoram tonus musculares e movimentos 
das articulagoes. Nos periodos de atividade sistemica da 
doenga, o repouso deve ser recomendado. 

Vacinagao 

O risco de infecgao no LES e muito elevado. Assim, 
as vacinas contra influenza (virus morto) e contra pneu¬ 
mococo (vacina antipneumococica) sao seguras e tem 
eficacia semelhante as usadas pela populagao normal, 
podendo beneficiar os pacientes com a doenga. Vale sa- 
lientar que essas vacinas podem dar uma falsa sensagao 
de seguranga, pois a imunidade nao e garantida. Pacien¬ 
tes com LES e asplenia funcional devem receber a vaci¬ 
na antipneumococica 52 . Entretanto, nao devem ser ad- 
ministradas nos periodos de atividade da doenga, no 
uso de quaisquer imunossupressores e nos pacientes em 
uso de prednisona em dose superior a 20 mg/kg/dia 53 . 
Nessas condigoes, a vacina contra hepatite B parece ser 
segura e eficaz 54 . As vacinas com virus vivos nao devem 
ser prescritas a pacientes com LES 53 . 

Tratamento medicamentoso 

A corticoterapia constitui a base do tratamento me¬ 
dicamentoso de criangas e adolescentes com LES. A 
prednisona e utilizada nas doses de 1 a 2 mg/kg/dia di- 
vididas em 1 a 4 tomadas, dependendo da atividade e da 
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adultos, tem aplicabilidade reconhecida em crianqas 
(Tabela 3.4). O Sledai e composto por 24 itens incluindo 
sinais e sintomas laboratoriais, cada qual recebendo um 
peso (variando de 1 a 8), de acordo com sua importan- 
cia ou gravidade. 

Para avaliar a morbidade ou dano cumulativo do 
LES utiliza-se o SLICC/ACR/DI (Systemic Lupus Inter¬ 
national Collaborating Clinics/American College of 
Rheumatology/Damage Index). Estudos tem mostrado 
que o tempo cumulativo de atividade de doenqa, dura- 
qao do tratamento com altas doses de corticosteroides, 
presenqa de aPL e trombocitopenia aguda associam-se a 


maior dano, enquanto o uso de imunossupressores a 
menos morbidade 22,50 . O indice de dano pode ficar esta- 
vel ou aumentar com o decorrer do tempo e possui pon- 
tuaqao maxima de 47 pontos. 

■ Curso da Doenga e Prognostico 

O lupus e uma doenqa de curso cronico com longa 
duraqao e periodos de exacerbates e remissoes. O 
prognostico do LES juvenil vem melhorando sensivel- 
mente nos ultimos anos com o aumento do acesso da 


Tabela 3.4 Classificagao histologica da nefrite lupica 33 


Pontua^ao 

Manifestagao 

Definigao 

8 

Convulsao 

Infcio recente. Excluir causas metabolicas, infecciosas ou drogas 

8 

Psicose 

Dificuldade de exercer suas atividades normais por disturbio na percep^ao da realidade: 

alucinagao, incoerencia, perda da capacidade associativa da organizagao do pensamento, pensamento ilogico, 

bizarro, desorganizado, catatonia. Excluir causas metabolicas ou drogas 

8 

Sfndrome organica cerebral 

Alteragao da fun^ao mental, com dificuldade de orientagao, memoria ou outras funqioes intelectuais, com infcio 
rapido e caracterfsticas flutuantes. Inclui alteragao da conscience com redu^ao da capacidade de manter aten^ao 
ao ambiente, e mais duas das seguintes altera^oes: disturbio da percep^ao, fala incoerente, insonia ou sonolencia 
durante o dia, ou aumento ou diminui^ao da atividade psicomotora. Excluir causas metabolicas ou drogas 

8 

Disturbio visual 

Alteragoes da retina devido ao LES. Inclui corpos citoides, hemorragia retiniana, exsudato seroso ou hemorragico 
em coroide ou neurite optica. Excluir hipertensao, infecgao ou drogas 

8 

Altera^ao de pares cranianos 

Alteragao recente, sensoria ou motora, envolvendo pares cranianos 

8 

Cefaleia lupica 

Cefaleia intensa, persistente, tipo enxaqueca e que nao responde a analgesicos e narcoticos 

8 

AVC 

AVC recente. Excluir aterosclerose 

8 

Vasculite 

Ulceras, gangrena, nodulos, infarto periungueal, hemorragias, biopsia ou arteriografia com vasculite 

4 

Artrite 

Duas ou mais articulates com dor ou sinais inflamatorios 

4 

Miosite 

Dor ou fraqueza muscular proximal, associadas a elevagao das enzimas musculares, eletromiografia alterada ou 
biopsia com miosite 

4 

Cilindruria 

Presen^a de cilindros hialinos ou hematicos 

4 

Hematuria 

Mais de 5 hemacias por campo. Excluir calculos, infecgao ou outras causas 

4 

Proteinuria 

Mais de 0,5 g/24 h. De infcio recente 

4 

Leucocituria 

Mais de 5 leucocitos por campo. Excluir infecgao 

2 

Rash malar 

Recente ou recorrente 

2 

Alopecia 

Recente ou recorrente 

2 

Ulceras de mucosa 

Recentes ou recorrentes, nasais ou orais 

2 

Pleurite 

Dor pleural com atrito, espessamento ou derrame pleural 

2 

Pericardite 

Dortoracica com atrito, derrame pericardico ou confirm a gao por ECG ou ecocardiograma 

2 

Complemento baixo 

Diminuigao de CH50, C3 ou C4 

2 

Aumento do anti-DNA 

Aumento recente 

1 

Febre 

Mais de 38°C. Excluir infecgao 

1 

Plaquetopenia 

Inferior a 100.000 plaquetas/mm 3 

1 

Leucopenia 

Inferior a 3.000 leucocitos/mm 3 . Excluir drogas 

Total 


AVC: acidente vascular cerebral; ECG: eletrocardiograma; LES: lupus eritematoso sistemico. 
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Lupus Neonatal 


Bernadete L. Liphaus 


■ Introdugao 

O lupus neonatal e um modelo de autoimunidade 
adquirida passivamente pela passagem transplacentaria 
de autoanticorpos maternos para o feto 1 " 6 . Essa sindro- 
me surge em recem-nascidos de maes com lupus erite- 
matoso sistemico, com slndrome de Sjogren ou assinto- 
maticas que possuem anticorpos sericos anti-SSA/Ro, 
anti-SSB/La e/ou anti-RNP 1 " 6 . Esses anticorpos come- 
qam a atravessar a placenta a partir da 10 a semana de 
gestaqao e estao associados ao desenvolvimento de blo- 
queio atrioventricular, exantema cutaneo e alteraqoes 
hepaticas e sanguineas no feto 1 " 6 . Aproximadamente 
50% das maes sao assintomaticas no momento do diag¬ 
nostic de lupus neonatal 1 ' 6 . 

A prevalencia do lupus neonatal nos recem-nasci¬ 
dos de maes lupicas e de 2%, e a do bloqueio cardiaco, 
de 1% 4 ' 5 . A incidencia real da sin drome nao esta defini- 
da, mas estima-se que o lupus neonatal seja responsavel 
por aproximadamente 80% de todos os bloqueios car- 
diacos congenitos, cuja incidencia e de 1:20.000 nasci- 
dos vivos 1,4,5 . 

Fisiopatologicamente, a lesao cutanea e identica a 
do lupus subagudo, apresentando degeneracao dos que- 
ratinocitos, infiltraqao de linfocitos na regiao perivascu¬ 
lar e possibilidade de imunofluorescencia positiva para 
IgG 1,4 . A lesao cardiaca caracteriza-se pelo processo in- 
flamatorio do feixe de conduqao em razao da presenqa 
de anticorpos que causam fibrose e calcificaqao do no 
atrioventricular (AV) 1,3,4 . 

Estudos em modelos animais reproduziram a lesao 
cutanea por meio de injeqoes de anti-SSA/Ro purifica- 
do 4 . Outros autores, porem, induziram o bloqueio car¬ 
diaco completo do coraqao de coelhos pela infusao de 
anti-52KdSSA/Ro purificado do soro de pacientes com 
lupus 3,4,7 . Esses estudos tem sugerido papel patogenico 
dos anticorpos anti-SSA/Ro e/ou anti-SSB/La maternos 
no desenvolvimento do bloqueio cardiaco 1 . Alguns au¬ 


tores ainda notaram que cardiocitos fetais apresentam 
apoptose, o que resulta na expressao da superficie celu- 
lar de diferentes isoformas do 52KdSSA/Ro, do 60KdS- 
SA/Ro e do SSB/La, nos diversos estagios da gestaqao, 
levando a ligacao com os anticorpos maternos e a res- 
posta inflamatoria mediada por macrofagos 8 . Esse acha- 
do tambem poderia explicar os diferentes graus de blo¬ 
queio cardiaco observados nos recem-nascidos com 
lupus neonatal 3,7,8 . 

Apos a fagocitose de cardiocitos apoptoticos, os ma¬ 
crofagos secretam citocinas como TNF-alfa e TGF-be- 
ta 8 . O papel do TGF-beta na fibrose do no AV tem sido 
comprovado em uma serie de trabalhos 8,9 . Estudos tam¬ 
bem demonstram frequencia aumentada dos alelos 
HLA B8, DR3 e DQ2 nas maes de recem-nascidos com 
lupus neonatal 1,3,4 . Associates entre polimorfismos do 
TNF-alfa e do TGF-beta e lupus neonatal foram obser- 
vadas, mas seu real papel nao esta completamente esta- 
belecido 7,9 . 

Anticorpos SSA/Ro e SSB/La dos isotipos IgG e IgA 
tambem foram observados no leite materno, porem seu 
significado na patogenese das lesoes cutanea e cardiaca 
do lupus neonatal nao esta determinado 9 . 

■ Quadro Clinico 

O lupus neonatal caracteriza-se pela presenqa de lu¬ 
pus cutaneo e/ou bloqueio cardiaco associado ou nao a 
outras manifestaqoes sistemicas 4 . Os envolvimentos mais 
frequentes sao: bloqueio cardiaco congenito (54%), eri- 
tema anular (37%), hepatite neonatal (7%) e citopenias 
(6%) sob a forma de anemia hemolitica, leucopenia e/ou 
plaquetopenia 1,3 . 

A lesao cutanea e subaguda, fotossensivel e caracte¬ 
riza-se por placas eritematosas, descamativas ou eritema 
anular na face, na regiao periorbitaria, no couro cabelu- 
do, no tronco e na raiz dos membros (Figura 4.1) 1,3,4,10 . 
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Figura 4.1 Eritema anular nao descamativo em tronco 
caracteristico do acometimento cutaneo do lupus 
neonatal. 

Fonte: adaptada de Muinos et al. 10 . 


As altera^oes cutaneas surgem entre o nascimento e o 3° 
mes de vida, tem resoluqao espontanea entre o 6° e o 8° 
mes e, em geral, nao deixam sequelas; em alguns casos, 
porem, pode ocorrer hipopigmentaqao e cicatriz 3,4,10 . 
Outras lesoes observadas nesses recem-nascidos sao te- 
langiectasias, atrofias e lesoes que lembram a cutis mar- 
morata 3 . Os diagnostics diferenciais sao: urticaria, der- 
matite seborreica, eritema multiforme, tinea corporis e 
eritema anular familiar 1,3,10 . 

O bloqueio cardiaco completo ou de 3° grau e o 
achado mais frequente, mas tambem podem ocorrer 
bradicardia, arritmias, bloqueio de ramo e bloqueio AV 
de 1° ou 2° grau 1,3 . Transposiqao dos grandes vasos, ca¬ 
nal arterial pervio, defeito do septo ventricular ou atrial, 
forame oval pervio, coarctaqao, tetralogia, displasia ven¬ 
tricular ou valvar, drenagem pulmonar anomala, peri- 
cardite, derrame pericardico e miocardite sao menos 
frequentes 3,5 . 

A lesao do sistema de conduqao parece ocorrer en¬ 
tre o 2° e o 3° trimestres de gestaqao 1 . Em alguns casos, 
o bloqueio cardiaco de 1° ou 2° grau progride para blo¬ 
queio completo 7 . Uma vez estabelecido, o bloqueio car¬ 
diaco parece ser irreversivel e sua principal complicaqao 
e a hidropsia fetal 1,3 . 

Em geral, a cardiomiopatia e diagnosticada ao nas¬ 
cimento, mas em ate 10% dos casos essa alteraqao pode 


ser detectada meses ou anos apos o nascimento 3,6,8 . Fi- 
broelastose endocardica tambem pode ocorrer indepen- 
dentemente da presenqa de bloqueio cardiaco e esta as- 
sociada a significativas mortalidade e morbidade, seja 
intrauterina ou apos o nascimento 3,4,6,8 . Por causa da ne- 
cessidade de estabelecer precocemente o diagnostico de 
bloqueio cardiaco fetal, gestantes com lupus ou sindro- 
me de Sjdgren com anticorpos sericos associados ao lu¬ 
pus neonatal positivos devem realizar ecocardiogramas 
semanais, durante a 16 a e a 25 a semanas, e quinzenais, 
entre as 26 a e 32 a semanas de gestaqao 2,4,7 . 

Recentemente, com a utilizaqao da ultrassonografia 
com Doppler pulsado, e possivel avaliar a existencia do 
bloqueio cardiaco de l 2 grau por meio da observaqao do 
prolongamento do espaqo PR no feto 8 . Embora a real re- 
laqao entre o prolongamento do espaqo PR no ecocar- 
diograma fetal e o bloqueio cardiaco nao esteja estabele- 
cida, esse exame e util para o acompanhamento do feto 
durante a gestaqao e para o estabelecimento de futuras 
condutas 6,8 . 

Alteraqoes hematologicas, como anemia hemolitica 
autoimune, neutropenia e leucopenia, sao raras. Plaque- 
topenia ocorre em 10 a 20% dos casos e, clinicamente, 
apresenta petequias, purpuras e raramente hemorragia 
digestiva 1,3,4,8,11,12 . Alteraqoes hepaticas e gastrointesti¬ 
nal, como hepatomegalia, esplenomegalia, aumento 
das enzimas hepaticas, colestase, hiperbilirrubinemia 
direta, insuficiencia hepatica, cirrose e hemorragia gas¬ 
trointestinal, podem ocorrer em ate 19% dos casos 1,3,8 . 
Outras manifestaqoes, como pneumonite, vasculite de 
sistema nervoso central, mielopatia, meningite assepti- 
ca, convulsao e miastenia grave, sao raras 1,3,4 . 

■ Diagnostico 

O diagnostico de lupus neonatal e estabelecido pela 
presenqa de quadro clinico sugestivo e autoanticorpos 
IgG contra as ribonucleoproteinas SSA/Ro (60 Kd e/ou 
52 Kd), SSB/La (48Kd) e/ou Ul-RNP positivos no soro 
do recem-nascido e de sua mae 3 . 


■ Tratamento 

No tratamento da lesao cutanea, deve-se orientar a 
menor exposiqao possivel a luz ultravioleta e o uso de 
protetor solar e hidrocortisona topica 3,4,10 . O tratamento 
pre-natal ou intrauterino do bloqueio cardiaco de qual- 
quer grau e feito com betametasona ou dexametasona, 
que tem a capacidade de atravessar a barreira placenta- 
ria de modo eficaz, diminuindo a inflamaqao e a fibrose 
do feixe de conduqao 2 ' 4,7,9 . Apos o nascimento, o trata¬ 
mento do bloqueio cardiaco estabelecido e realizado 
com drogas para controle da insuficiencia cardiaca (di- 
goxina, captopril e outros), implante de marca-passo, 
corticosteroides, imunoglobulina intravenosa e plasma- 
ferese 3,7 . Aproximadamente 2/3 dos recem-nascidos ne- 
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cessitam de marca-passo 3,5 e corticosteroides podem ser 
necessarios para o controle das alteracoes hematologi- 
cas, hepaticas e neurologicas 1,3 . 

■ Evolugao 

O prognostico do lupus neonatal depende basica- 
mente da presenga e da gravidade do bloqueio cardlaco, 
ja que as outras manifestagoes regridem, em media, aos 
6 meses de idade 2,3 . 

Bloqueio cardiaco e miocardite podem levar ao obi- 
to perinatal ou durante a infancia, por insuficiencia car- 
diaca, em aproximadamente 20% dos casos 3,5 . A proba- 
bilidade de sobrevida ate os 3 anos de idade e de 
aproximadamente 80% 6 . 

A recorrencia de lupus neonatal em gravidez subse- 
quente de mae com anticorpos positivos e de aproxima¬ 
damente 15 a 25%, para bloqueio cardiaco, e de 6%, para 
exantema cutaneo 2 ' 4,6,7,13 . O recem-nascido com lupus 
neonatal pode ter doenga reumatica no future e a mae 
assintomatica com anticorpos positivos tem alta proba- 
bilidade de desenvolver doenga autoimune. Contudo, a 
magnitude desses riscos nao esta totalmente estabeleci- 
da 1,3 . 

Estudo recente observou que maes assintomaticas 
com anticorpos SSA/Ro e SSB/La tem aproximadamen¬ 
te 1,8 vez mais chance de desenvolver doenga reumatica 
que maes com apenas anti-SSA/Ro 14 . 
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■ Definigao 

Genericamente, denominam-se miopatias inflama- 
torias idiopaticas (Mil) as doenqas inflamatorias mus- 
culares, sendo a dermatomiosite (DM) e a polimiosite 
(PM) as principals na faixa etaria pediatrica. Consti¬ 
tuent um grupo heterogeneo de doenqas com mecanis- 
mo autoimune 1 , tendo em comum o processo inflama- 
torio, afetando musculos esqueleticos, pele e tecidos 
subcutaneos, com acometimento sistemico variavel, 
gastrointestinal, pulmonar e cardiaco. Manifestam-se 
por fraqueza muscular proximal simetrica; com niveis 
sericos elevados de enzimas musculares, como creatina- 
-fosfoquinase (CPK), aldolase, desidrogenase lactica 
(DHL) e transaminases (TGO.TGP), associando-se a al- 
teraqoes cutaneas tipicas e fotossensibilidade na DM. 

Exames como eletromiografia (EMG), ressonancia 
nuclear magnetica (RNM) e biopsia muscular confir- 
mam a inflamaqao muscular. 

■ Epidemiologia 

A DM juvenil tem incidencia de 2 a 5/1.000.000, va- 
riando conforme a idade e as caracteristicas etnico-geo- 
graficas da populaqao acometida 2,3 . Ha evidencias de 
que afete crianqas e adultos de forma diversa, sendo que, 
na crianqa, a DM e muito mais frequente que a PM 
(20:1), cursando com ulceraqoes cutaneas e calcinose. 
As manifestaqoes cutaneas podem preceder as muscula¬ 
res ou estarem acompanhadas de acometimento muscu¬ 
lar insidioso, sendo denominada dermatomiosite amio- 
patica ou dermatomyositis sine myositis. 

Ha heterogeneidade clinica no que se supoe ser uma 
unica doenqa, em termos de gravidade do acometimento 
cutaneo, da fraqueza muscular ou das manifestaqoes sis- 
temicas, como poliartrite, doenqa pulmonar intersticial 


ou acometimento gastrointestinal. A DM e a PM podem 
estar associadas a neoplasias em todos os grupos etarios, 
mas, embora essa associaqao seja muito mais rara em 
crianqas, sua incidencia real ainda e desconhecida. 

■ Diagnostics 

Criterios diagnosticos e de classificagao 

Ha cinco criterios diagnosticos, inicialmente pro- 
postos por Bohan e Peter 4,5 , devendo haver pelo menos 
tres para o diagnostico provavel e quatro para o defini- 
do (Tabelas 5.1 e 5.2). Mediante as dificuldades tecnicas 
com exames mais invasivos, como a EMG e a biopsia 
muscular, as imagens por RNM e ultrassonografia (US) 
podem ser utilizadas com finalidade de diagnostico. 


Tabela 5.1 Descri^ao dos criterios diagnosticos 
originalmente propostos por Bohan Peter 4,5 para PM e DM 

1. Quaisquer dos achados dermatologicos tfpicos da DM (eritema orbitario em 
heliotropo, papulas de Gottron em superficies extensoras) 

2. Fraqueza muscular simetrica de musculos da cintura pelvica, escapular e 
flexores do pesco^o, progressiva de semanas a meses, com ou sem disfagia 
por envolvimento de musculatura faringea 

3. Niveis sericos elevados de enzimas musculares, como CPK, aldolase, DHL,TGO 
eTGP 

4. EMG com unidades motoras polifasicas curtas, fibrila^oes, ondas positivas agudas, 
irritabilidade de inser^ao e descargas bizarras ou repetitivas de alta frequencia 

5. Biopsia muscular com evidencia de necrose de fibras musculares, fagocitose, 
regenera^ao com basofilos, grandes vacuolos no sarcolema e nucleolo 
proeminente, atrofia de distribui^ao perifascicular, fibras musculares de 
tamanho variavel e exsudato inflamatorio perivascular 

CPK: creatinafosfoquinase; DHL: desidrogenase lactica; DM: dermatomiosite; EMG: eletro¬ 
miografia; TGO, TGP: transaminases. 
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Tabela 5.2 Criterios diagnostics e de classificagao 
de DM e PM 4 ' 5 


1. Manifestacoes cutaneas tipicas 

DM definida 

Criterio 1 mais tres dos criterios de 2 a 5 

2. Fraqueza muscular proximal e 
simetrica 

DM provavel 

Criterio 1 mais dois dos criterios de 2 a 5 

3. Elevagao de enzimas 
musculares 

PM definida 

Criterio 2 mais tres dos criterios de 3 a 5 

4. Alteracoes eletromiograficas 
tipicas 

PM provavel 

Criterio 2 mais dois dos criterios de 3 a 5 

5. Biopsia muscular com 
anormalidades especfficas 


DM: dermatomiosite; PM: poliomiosite. 


■ Principals Sinais e Sintomas 

A DM juvenil 6 caracteriza-se pela coexistencia de 
alteracoes cutaneas e musculares. Os pacientes apresen- 
tam fraqueza muscular proximal e progressiva, as vezes 
acompanhada de mialgias. A apresentaqao cutanea clas- 
sica inclui lesoes palpebrais eritematoviolaceas, associa- 
das ou nao a edema palpebral, denominadas eritema em 
heliotropo (Figuras 5.1 e 5.2) e papulas de Gottron (Fi- 
gura 5.3), localizadas nas superficies extensoras das ar¬ 
ticulates interfalangicas, nos joelhos, nos cotovelos e 
nos maleolos. Alguns casos podem apresentar-se em 
anasarca, indicando maior gravidade. 

Aproximadamente 25% dos casos apresentam ulce¬ 
rates cutaneas em regiao periorbitaria e retro auricular, 
e, com menor frequencia, ulceras cutaneas profundas 
nos membros e no tronco (Figura 5.4), indicativa de 
vasculopatia. O eritema periungueal e indicativo de al- 
teraqoes na microvasculatura na regiao transparente da 
cuticula. As calcinoses ocorrem em ate 30% dos pacien¬ 
tes, geralmente apos 1 a 3 anos de evoluqao, mas, even- 
tualmente, podem manifestar-se no inicio da doenqa. 


As contraturas articulares e musculotendinosas 
ocorrem mais frequentemente apos periodos de imobi- 
lidade prolongada ou por sinovite ativa. A doenqa pul- 
monar intersticial descrita em adultos e rara na faixa 
etaria pediatrica. 

A pneumonia aspirativa pode ocorrer em conse- 
quencia do acometimento de musculatura respiratoria 
acessoria e por limitaqoes da mobilidade, sendo que 
5% dos casos necessitam de suporte ventilatorio. O 
acometimento gastrointestinal e relativamente co¬ 
mum, manifestando-se por dor abdominal, hemorra- 
gia digestiva, alteracoes de motilidade e colestase. As 
ulcerates intestinais mais graves associadas a perito- 
nite, assim como a obstruqao intestinal subaguda, po¬ 
dem preceder a perfuraqao intestinal, que, antes do uso 
sistematico de corticosteroides, era frequentemente 
descrita. 

As alteracoes de motilidade intestinal e a disfuncao 
de degluticao decorrente de acometimento de muscula¬ 
tura de hipofaringe resultam em refluxo nasofaringeo 
(Figura 5.5), com risco de broncoaspiracao nas fases ini- 
ciais da apresentacao dos sintomas. O acometimento do 
sistema nervoso central (SNC) pode causar convulsoes 
ou sindrome organico-cerebral, refletindo vasculopatia 
disseminada. 

A sobreposicao de sinais de outra doenca autoimu- 
ne, como esclerodermia, lupus eritematoso sistemico, 
doenca mista do tecido conectivo e sindrome de Sjo¬ 
gren, pode ocorrer, sendo denominada DM em sobre¬ 
posicao. 

■ Mecanismos Etiopatogenicos 

A etiopatogenese e multifatorial, resultante de fato- 
res geneticos e ambientais e de suas interacoes. Diversos 
mecanismos tern sido propostos de acordo com susceti- 
bilidade genetica, incidencia familiar, curso e prognosti- 
co variados, alem de fatores ambientais. 



Figura 5.1 Manifestacoes tipicas da dermatomiosite juvenil. (A) Fraqueza muscular. (B) Edema 
facial e eritema palpebral em heliotropo. 
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Figura 5.2 Manifestafes tipicas da dermatomiosite juvenil. (A) Edema e eritema facial. (B e C) 
Eritema palpebral em helitropo nas palpebras superiores. 



Figura 5.3 Placas de Gottron na superficie extensora das articulates metacarpofalangicas e 
interfalangicas proximais e eritema periungueal. 



Figura 5.4 (A) Ulcera<;ao cutanea. (B) Eritema palmar indicando a vasculopatia da dermatomiosite juvenil. 
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Em adultos, cerca de 50% dos portadores de Mil 
apresentam autoanticorpos especlficos para miosites, 
identificando-se grupos homogeneos quanto a apresen- 
taqao cllnica, curso e prognostico, bem como a resposta 
ao tratamento. Contudo, a identificaqao de anticorpos 
espedficos para miosite e incomum em crianqas. 

A DM e PM juvenis, como as demais Mil, resul- 
tam da ativaqao imunologica cronica em indivlduos 
geneticamente suscetlveis apos exposiqao ambiental 
especlfica. A hipotese de etiologia imunologica advem 
de associates geneticas e pela presenqa de autoanti¬ 
corpos espedficos e infiltrado linfocitario tecidual e 
pela resposta terapeutica aos agentes imunomodula- 
dores 7 . 

Os fatores ambientais sugerem infecqoes como fato- 
res desencadeantes, mas sem identificaqao etiologica de- 
finida 8 . Multiplos genes polimorfos ligados a resposta 
imune tem sido associados as miopatias inflamatorias 
idiopaticas. Entre eles, os genes que codificam as mole- 
culas apresentadoras de antigeno dentro do complexo 
maior de histocompatibilidade (MHC) (HLA-A, B, Cw, 
DR, DQ e DP) e os que desempenham papel regulador 
importante na ativaqao imunologica (TNF-alfa, ILla, 
ILlb, IL1R, IgG e o polimorfismo da regiao constante 
IgK) 9,10 podem estar envolvidos. 

Estudos genetico-populacionais confirmaram o po¬ 
limorfismo de nucleotideo unico (SNP) do gene que co- 
difica a proteina tirosina-fosfatase N22 (PTPN22) no 
cromossomo l 11 . Outros estudos imunogeneticos mos- 
traram associaqao significativa da DM juvenil com os 
antigenos HLA DRBD0301 e de alelos ligados, como o 
HLA-DQAD0501, em diversos grupos etnicos e em ca- 
sos de incidencia familiar. O risco genetico independen- 
te dos antigenos do MHC foi estimado em portadores 
de DMA*0103 e DMB*0102, sendo o risco relativo de 5, 
7 e 8, respectivamente. 


A identificaqao sorologica de mediadores imuno- 
logicos soluveis e citocinas pro-inflamatorias em pa- 
cientes com DM comparados a controles saudaveis 
mostrou niveis elevados de receptores de interleucina 
1, de interleucina 2, de fator de necrose tumoral alfa 
(p75 e p55) e de interleucina 10, sendo essa elevaqao 
marcador sugestivo de ativaqao monocitica, macrofa- 
gica e de celulas B. 

Os estudos em biopsia musculares em casos nao tra- 
tados evidenciam agregados de celulas B maduras 
(CD 19+) na ausencia de celulas plasmaticas ou plasmo- 
citoides, diferindo da apresentaqao histologica da PM, 
na qual o infiltrado e linfomonocitario 12 e nao se acom- 
panha das alteraqoes da vasculopatia tipica das formas 
pediatricas 13 . A expressao aumentada da sequencia ter¬ 
minal de ativaqao do complemento, o MAC (C5-9 mem¬ 
brane attack complex), assim como a diminuiqao de ex¬ 
pressao de seu inibidor CD59, sugere mediaqao do 
complemento no processo de lesao endotelial 14 . 

■ Metodos Diagnostics 

Exames bioqufmicos 

Os niveis sericos elevados das enzimas musculares 
(CPK, aldolase, DHL e TGO e TGP) sao indicatives de 
atividade inflamatoria muscular, porem esses testes nao 
sao especificos. Outros fatores, como trauma, atividade 
aerobia e diferenqas etnico-raciais, podem causar eleva- 
qoes variaveis de enzimas em indivlduos normais, assim 
como em portadores heterozigotos de miopatias meta- 
bolicas ou distrofias musculares. Os niveis de enzimas 
nao apresentam correlaqao com for^a muscular, ativida- 
des diarias e histopatologia, podendo, eventualmente, 
estar normais na doen^a em atividade. 
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tricromio de Gomori sao utilizadas na maioria das pre- 
paracoes histologicas, sendo que a ultima diferencia a 
maioria das miopatias mitocondriais. 

De acordo com a interpretaqao dos criterios de 
Bohan e Peter 4,5 , observou-se que a sensibilidade para as 
alteraqoes histologicas e baixa, pois a histologia normal 
pode ser observada em ate 20% das biopsias. Ha eviden¬ 
ces recentes de que os indices de falso-negativos podem 
ser reduzidos com as coloraqoes imuno-histologicas. Nas 
fases iniciais da DM, ha expressao aumentada de antige- 
nos MHC de classe I, como um evento precedente as al- 
teraqoes histologicas classicas 19 . Isso ocorre de forma se- 
melhante no modelo animal, no qual camundongos 
transgenicos com expressao aumentada de antigenos 
MHC de classe I resultam em fenotipo com fraqueza 
muscular, mionecrose e produqao de autoanticorpos 
(ANA, anti-Jo-1), podendo representar um fenomeno 
central na etiopatogenese da DM. 

■ Manifesta^oes Sistemicas 

As ulceracoes cutaneas (Figura 5.4) sao o resultado 
patologico da deposiqao de complemento com endarte- 
riopatia oclusiva nos vasos da derme. Essas ulceraqoes 
ocorrem em menos de 10% dos casos de DM juvenil, 
mas sao fatores preditivos para um curso de doenpa 
mais grave com fraqueza muscular persistente e calcino- 
se disseminada, com pouca resposta ao tratamento. 

A vasculopatia intestinal manifesta-se por ulcera- 
qoes, hemorragia, pneumatosis intestinalis ou perfura- 
qao. Em decorrencia disso, tambem pode ocorrer baixa 
absorpao intestinal, limitando o tratamento por via oral. 

A vasculopatia pode, ainda, causar outras manifes- 
taqoes agudas potencialmente graves, como anasarca, 
pneumotarax espontaneo ou pneumomediastino. Cer- 
ca de 10 a 40% dos pacientes com DM juvenil apresen- 
tam lipodistrofia adquirida, que pode ser generalizada 
ou parcial. Resistencia a insulina, acantose nigricans, 
diabetes e dislipidemia acompanham a perda de tecido 
gorduroso nesses pacientes. Outras sequelas incluem 
hiperpigmentaqao, hepatomegalia, hipertensao e irre- 
gularidades menstruais. 

■ Diagnostico Diferencial 

Inumeras doenpas resultam em sintomas musculoes- 
queleticos ou em fadiga muscular. Entre elas, ha um gru- 
po de doenpas raras, as miopatias metabolicas. Ate o mo¬ 
menta, foram identificadas 11 doenpas causadas por 
defeitos na sintese de glicogenio, glicogenolise ou glicoli- 
se, sendo comumente referidas como doenpas de deposi- 
to de glicogenio e tendo como consequencia o acumulo 
de glicogenio muscular. Os sintomas iniciam na infancia 
com fadiga e intolerancia aos exercicios, podendo evoluir, 
na adolescencia, com caibras, rabdomiolise e mioglobi- 
nuria, acompanhadas de fraqueza proximal. 


O diagnostico diferencial com miopatias inflamata- 
rias pode ser dificil, pois os niveis de CPK sao elevados 
e ha alterapoes eletromiograficas de padrao miopatico, 
podendo, assim, preencher os criterios para PM. Nesses 
casos, e necessaria a biopsia com tecnicas histoquimicas 
apropriadas para se realizar o diagnostico correto. Ha, 
tambem, muitas alterapoes do metabolismo de acidos 
graxos, causando miopatia de deposito de lipidios e al¬ 
terapoes metabolicas mitocondriais, nas quais, frequen- 
temente, ha outros sintomas neurologicos, como oftal- 
moplegia externa progressiva. 

Diversas infecpoes podem causar sintomas miopati- 
cos, sendo que as virais sao as mais comuns, como as 
causadas por Influenza e Coxsackie, que se manifestam 
com fraqueza e mialgia intensa nos membros inferiores, 
niveis muito elevados de CPK e evolupao autolimitada. 
A fraqueza muscular pode ser o sintoma dominante em 
pacientes infectados pelo HIV como resultado de ca- 
quexia, neuropatia ou PM decorrente das alterapoes 
imunologicas, toxicidade da zidovudina ou infecpoes 
oportunistas como as causadas por citomegalovirus, mi- 
cobacterias, criptococos, trichinella ou toxoplasma. 

As neoplasias tambem devem ser consideradas na 
avaliapao de todos os pacientes com sintomas miopati- 
cos, pois as citocinas liberadas por celulas tumorais e a 
resposta imune desencadeada podem causar fadiga, fra¬ 
queza muscular e outros sintomas sistemicos. 

Algumas drogas podem causar sintomas miopaticos 
por mecanismos diversos, como a procainamida e a D- 
-penicilamina, que causam lesao por mecanismo imu- 
nologico; os glicocorticosteroides, que causam atrofia 
das fibras musculares do tipo 2; o alcool, que causa toxi¬ 
cidade direta; a colchicina e hidroxicloroquina, que in- 
duzem miopatia vacuolar; e a cocaina e as anfetaminas, 
que induzem rabdomiolise e produzem isquemia. 

Todos os agentes hipolipemiantes (estatinas) podem 
causar rabdomiolise por alterapao do metabolismo 
energetico muscular, e qualquer agente que altere os ni¬ 
veis de potassio, como tiazidicos, sodio, calcio, magne- 
sio ou fosforo, pode causar fraqueza, mialgia e caibras. 
As neuropatias perifericas podem ser diferenciadas por 
acometimento distal, distribuiqao assimetrica, reflexos 
tendinosos anormais e alternates sensoriais. A miosite, 
ainda, pode ser circunscrita a alguns grupos musculares, 
como miosite focal, orbitaria, eosinofilica e granuloma- 
tosa. Nesses casos, o diagnostico por imagem por meio 
da RNM e a histologia sao essenciais. 

■ Avaliacao da Atividade Inflamatoria 
Muscular e das Sequelas 

Devido ao envolvimento sistemico, com acometi¬ 
mento cutaneo, articular, cardiaco, pulmonar e gastroin¬ 
testinal, presentes em 10 a 50% dos casos, e importante 
contar com instrumentos de avaliaqao global, capazes de 
dimensionar a atividade da doen^a e o envolvimento de 
todos os orgaos acometidos. Para o entendimento com- 
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pleto dos efeitos da doenqa e da terapeutica, sao neces- 
sarias as medidas de atividade, para dimensionar as al¬ 
ternates clinicas reversiveis com o tratamento, e as 
medidas de sequelas ou danos, para alteraqoes clinicas 
irreversiveis. 

Ha diversos instrumentos para a avaliaqao de todas 
as dimensoes da atividade inflamatoria e das sequelas 
acumuladas 20 em pacientes com miopatias, incluindo os 
testes manuais e de observaqao da forqa muscular. A 
medida da forqa muscular manual baseada na escala do 
Medical Research Council e o metodo clinico tradicio- 
nal, com uma pontuaqao obtida em diversos grupos 
musculares, resultando em um indice composto. Em 
crianqas com menos de 5 anos de idade, essa medida e 
limitada pela cooperaqao. Ha, tambem, testes funcionais 
de habilidades em exercicios apropriados para idade, 
como o Childhood Myositis Assessment Scale (CMAS), 
com pontuaqao que varia de 0 a 52, de modo que os me- 
nores valores sao compativeis com maior fraqueza mus¬ 
cular, sendo de grande utilidade para acompanhar o 
curso da DM e avaliar a melhora clinica apos o trata¬ 
mento 21 . 


■ Tratamento 

Corticosteroides 

Os corticosteroides sao preconizados como agentes 
de primeira escolha 22 , havendo consenso que melhorem 
a atividade inflamatoria na maioria dos pacientes. Di¬ 
versos regimes de tratamento podem ser utilizados, 
grande parte com doses altas de prednisona ou predni- 
solona (> 0,5 mg/kg/dia), iniciando com 1 a 2 mg/kg/ 
dia. De modo geral, a prednisona ou prednisolona e 
mais efetiva quando introduzida precocemente no cur¬ 
so da doenqa, e a melhora da forqa muscular pode ser 
observada em 6 a 12 semanas. Cerca de 90% dos casos 
respondem ao tratamento, mas apenas 75% atingem a 
remissao apos 3 anos. 

Os efeitos adversos principals em longo prazo sao: 
osteopenia, fraturas vertebrais e necrose ossea avascular. 
A infusao intermitente de metilprednisolona (15 a 30 
mg/kg/dia) sob forma de pulsos endovenosos pode ser 
utilizada nas fases iniciais do tratamento, nas manifesta- 
qoes sistemicas graves ou quando a absorcao estiver 
comprometida pelo processo inflamatorio intestinal. O 
intervalo entre os pulsos e de 2 a 3 semanas, com asso- 
ciacao de prednisona ou prednisolona oral em doses de 
1 a 2 mg/kg/dia e reduqao lenta e gradual da dose, de 
acordo com a resposta clinica. 

Farmacos modificadores do curso da doen^a 

Entre os imunossupressores mais frequentemente 
utilizados, estao o metotrexate, a ciclosporina A, a aza- 
tioprina e a ciclofosfamida. O metotrexato (10 a 25 mg/ 


m 2 /semana), por via oral ou subcutanea, e a ciclospori¬ 
na A (2 a 5 mg/kg/dia) via oral, sao preconizados nas fa¬ 
ses iniciais do tratamento em associaqao aos corticoste¬ 
roides. A ciclofosfamida, em pulsos endovenosos 
mensais de 500 a 750 mg/m 2 de superficie corporea, tem 
sido preconizada nas formas com vasculite e ulceraqoes 
cutaneas ou com acometimento pulmonar intersticial. 

A gamaglobulina intravenosa mostrou-se eficaz em 
estudos controlados em adultos, com infusoes mensais 
(1 a 2 g/kg/dose) por 3 a 6 meses, e tem sido preconiza¬ 
da de acordo com a experiencia clinica como tratamen¬ 
to de associa^ao em casos refratarios a combinaqao de 
prednisona e metotrexato ou ciclosporina 22 . 

Os agentes bloqueadores anti-TNF-alfa, o antagonis- 
ta de celulas B anti-CD20 (rituximabe) e o transplante de 
celulas-tronco autologas tem sido considerados entre as 
alternativas terapeuticas experimentais para os casos gra¬ 
ves, resistentes ou nao responsivos, nos quais o envolvi- 
mento sistemico envolve risco de vida. Todavia, nao ha 
estudos controlados que comprovem a sua eficacia. 

Outros tratamentos incluem hidroxicloroquina, ta- 
crolimo sistemico, azatioprina, micofenilato mofetil e 
ciclofosfamida para as formas mais graves, refratarias ou 
com vasculite. 


Tratamento de suporte 

O tratamento de suporte inclui anti-inflamatorios 
nao esteroides para a artrite, associados ou nao a hidro¬ 
xicloroquina (6 mg/kg/dia), e fotoprotetores para as ma- 
nifestaqoes cutaneas. As medidas protetoras gastricas, 
como os antagonistas H2 e os inibidores da bomba de 
protons, sao indicados mediante a atividade inflamato¬ 
ria da doenqa e as complicates do tratamento com 
prednisona e metotrexato. Ha risco de osteopenia e os- 
teoporose decorrente da imobilidade e da exposiqao 
prolongada a prednisona, recomendando-se a adminis- 
traqao profilatica de vitamina D (400 U/dia) e calcio (0,5 
a 1 g/dia). O uso de bisfosfonatos deve ser considerado 
em casos com fratura osteoporotica de coluna ou quan¬ 
do os resultados da densitometria ossea por DEXA fo- 
rem inferiores a 2,5 DR 

Ate o momento, nenhum agente terapeutico mos- 
trou eficacia comprovada para o tratamento de calcino- 
se. Em principio, a instituicao precoce do tratamento 
anti-inflamatorio e imunossupressor constitui a melhor 
estrategia para a prevenqao da calcinose. O uso experi¬ 
mental de bloqueadores dos canais de calcio (diltiazem), 
probenecida, varfarina, bisfosfonatos e terapeutica anti- 
-TNF tem sido relatado em casos isolados e series de ca¬ 
sos. A remocao cirurgica de nodulos calcinoticos ulce- 
rados ou infectados nao e curativa, mas pode trazer 
alivio para pacientes com calcinose nodular ou tumoral. 

A fisioterapia e indicada para prevenqao de contra- 
turas articulares e, em caso de fraqueza generalizada e 
envolvimento de musculatura respiratoria, para a pre- 
venqao de broncoaspiraqao. A mobilizaqao e os exerci- 
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cios podem ser indicados mesmo na fase de inflamaqao 
ativa, a fim de prevenir as limitaqoes funcionais, fazen- 
do as adaptaqoes necessarias durante a reabilitaqao. 

■ Desfecho e Prognostico 

O prognostico da DM juvenil teve mudanqas im- 
portantes se comparado ao observado ha 50 anos, quan- 
do as taxas de mortalidade eram de 30% e metade dos 
pacientes desenvolvia calcinose grave. Apesar de a dimi- 
nuiqao da mortalidade e das sequelas por calcinose, ain- 
da se observa que cerca de 1/3 dos pacientes recebe me- 
dicaqao, por causa da doenqa em atividade, por mais de 
3 anos apos o diagnostico 23 . A apresentaqao da DM ju¬ 
venil e bastante heterogenea, sendo que alguns pacien¬ 
tes apresentam formas mais graves, com vasculopatia 
ulcerativa, enquanto outros apresentam manifestaqoes 
cutaneas discretas e fraqueza muscular transitoria. O 
curso tambem e variavel; enquanto alguns tem a doenqa 
autolimitada, outros requerem tratamento por muitos 
anos, apresentando complicates potenciais da doenca 
em si ou dos diversos tratamentos necessarios. Os maio- 
res desafios enfrentados sao para identificar os pacien¬ 
tes que necessitam de tratamento imunossupressor e 
imunomodulador, pois um dos fatores determinantes 
do prognostico e a instituiqao precoce do tratamento 
adequado 23 . 

A maioria dos estudos de desfecho, baseando-se na 
duraqao da atividade e das manifestaqoes clinicas, defi¬ 
ne as seguintes categorias para o curso clinico da DM: 
monodclico, policiclico e cronico. Os casos que atin- 
gem a remissao clinica nos primeiros 36 meses apos o 
diagnostico e nao apresentam recaidas sao classificados 
como monodclicos. Aqueles que nao atingem a remis¬ 
sao dentro de 36 meses sao considerados como tendo 
um curso cronico. Aqueles que atingiram a remissao 
em qualquer ponto e, subsequentemente, apresentarem 
sinais de reativaqao da doenqa, seja de seus aspectos 
cutaneos ou musculares, sao considerados de curso po¬ 
liciclico. A escolha do limite de 36 meses e arbitraria, 
mas baseada no regime de tratamento com metotrexa- 
to, o qual, na pratica, e interrompido gradativamente 
por volta de 24 a 30 meses apos o complete controle dos 
sintomas 23 ' 24 . 

Certos aspectos clinicos da DM, como ulceraqoes 
cutaneas, calcinose, vasculopatia com envolvimento sis- 
temico, disfagia e acometimento respiratorio, tem sido 
propostos como fatores preditivos da gravidade do cur¬ 
so da DM 23 ' 25 . Contudo, nao ha um marcador sorologi- 
co ou genetico capaz de identificar quem apresentara 
complicates extramusculares. 
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Esclerodermia Juvenil 


■ Introdugao 

As sindromes esclerodermicas juvenis compreen- 
dem um grupo de doenqas juvenis raras, englobando a 
doenqa mista do tecido conjuntivo, sindromes de sobre- 
posiqao e esclerodermia juvenil (EJ) (Figura 6.1), uma 
condiqao caracterizada por fibrose cutanea e/ou de or- 
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gaos internos. Assim como em adultos, pode ser subdi- 
vidida em duas formas principals: esclerodermia locali- 
zada juvenil (ELJ) e esclerose sistemica juvenil (ESJ). Na 
primeira, ha acometimento praticamente restrito a pele, 
enquanto, na segunda, alem da pele, visceras e/ou or- 
gaos internos, como pulmoes, coraqao e esofago, tam- 
bem sao afetados (Tabela 6.1). 



Figura 6.1 Classificagao de sindromes esclerodermicas juvenis. 

DMTC: doen^a mista do tecido conectivo. 


Tabela 6.1 

Caracteristicas das lesoes cutaneas de pacientes portadores de esclerodermia juvenil, sistemica ou localizada 


Localizada 


Sistemica 



Placa 

Linear 

Limitada 

Difusa 

Morfologia 

Heterogenea com 
bordas bem definidas 

Disposi^ao linear 

Telangiectasias proeminentes 

Homogeneas com bordas mal definidas 

Sitio anatomico 

Tronco —» extremidades 
^■face 

Unilateral e extremidade 

Simetrica e extremidades superiores 
distais (maos e dedos) 

Simetrica e extremidades distais e 
proximais de MMSS e MMII, face e tronco 

Complica<;6es secundarias Contraturas articulares 

Extensao a musculos, ossos, 
contraturas articulares e 
discrepancias de membros 

Calcinose e ulcera^ao 

Calcinose e ulcera^ao 
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Por ser rara, a real incidencia da EJ ainda permane- 
ce indeterminada. Em crianpas menores de 16 anos de 
idade, ocorre em uma proporpao de tres pacientes do 
sexo feminino para um do sexo masculino 1 . Em geral, 
estima-se que menos de 10% dos casos ocorram antes 
dos 20 anos de idade 2 . 

A forma localizada e 10 vezes mais frequente que a 
forma sistemica 3 e tem prevalencia de aproximadamen- 
te uma para um milhao de crianpas 4 , sendo que, em 
neonatos, ha relatos exclusivos da forma linear. No Bra¬ 
sil, nao existem disponiveis dados acerca da real epide- 
miologia dos casos juvenis. 

■ Etiologia 

A etiologia da esclerodermia juvenil ainda e incerta. 
Uma complexa relapao entre fatores geneticos e ambien- 
tais parece estar associada ao desenvolvimento da doen- 
pa, porem, a maioria dos estudos tem como foco as for¬ 
mas sistemicas. 

Informapoes acerca das formas localizadas permane- 
cem obscuras. De fato, varios estudos apontam a influen- 
cia genetica no surgimento da doenca, principalmente da 
forma sistemica difusa. A presenpa de ES em parentes de 
primeiro grau e considerada o principal fator de risco 
para o surgimento da ESJ, ressaltando, no entanto, que o 
risco absoluto de seu desenvolvimento permanece baixo, 
em torno de 1%. Ja a concordancia em gemeos monozi- 
goticos e de apenas 5%, aproximadamente, demonstran- 
do, por outro lado, a importante influencia de fatores am- 
bientais como desencadeadores da doenpa. 

Polimorfismos geneticos tem sido descritos na ES, 
sendo os principals associados a regiao promotora de 
TNF-alfa, citocina pro-inflamatoria presente em maior 
quantidade nos soros dos pacientes quando comparados 
a casos-controle. Outros estudos demonstram alterapao 
funcional de celulas inflamatorias, como monocitos e 
macrofagos; porem, o numero reduzido de pacientes difi- 
culta a reprodupao dos mesmos achados em coortes 
maiores. Ja nas formas localizadas da doenpa, informa¬ 
poes sobre influencia genetica sao escassas. Embora series 
de casos relatem o aparecimento dessa manifestapao em 
varios parentes de primeiro grau, o consenso e que ainda 
nao se conhece componentes geneticos predisponentes. 

Fatores ambientais e infecciosos foram propostos 
como desencadeantes da doenpa. Infecpoes por parvovi¬ 
rus B19, citomegalovirus e borrelia burgdorferi foram as- 
sociadas em pequenas series/relatos de casos, assim 
como solventes organicos (cloreto de vinila e silica). 
Contudo, estudos epidemiologicos de grande porte e 
qualidade cientifica devem ser feitos a fim de confirmar 
ou excluir essas associates. 

■ Patogenese 

A maioria dos estudos da patogenese da escleroder¬ 
mia foca na doenpa sistemica. O processo patogenico 


fundamental e a fibrose tecidual secundaria a interface 
entre ativapao de celula endotelial, injuria tissular, infla- 
mapao, autoimunidade e, caracteristicamente, ativapao 
fibroblastica. 

O processo mais precoce e a disfunpao endotelial, 
alterapao inicial que leva a sintomas vasculares que se 
manifestam clinicamente, como fenomeno de Raynaud, 
isquemias digitais e ulceras cutaneas de dificil cicatriza- 
qao. Essa disfunqao endotelial tambem e a responsavel 
pela hipertensao arterial pulmonar, principal causa de 
obito nas formas sistemicas limitadas. O processo de hi- 
per-reatividade vascular, secundario a disfunqao endo¬ 
telial, ocasiona obliteraqao de pequenos vasos e libera- 
qao antigenica, sendo considerado o “gatilho” ou 
“disparo” inicial para a estimulaqao do processo infla- 
matorio e, consequentemente, para o desencadeamento 
da autoimunidade caracteristica da doenqa. 

A estimulaqao dos sistemas imunes inato e adaptati- 
vo e um evento imunologico precoce na fisiopatologia 
da ES. A ativaqao linfocitaria com predominio de res- 
posta de celulas Th2 tem papel importante na hiperati- 
vidade fibroblastica, com induqao de fibrose tecidual e 
produqao de autoanticorpos especificos, mas de papel 
patogenico ainda indeterminado, como antitopoisome- 
rase I, anticentromero e antifibrilarina. Em adultos, an- 
ticorpos contra o receptor do fator de crescimento deri- 
vado de plaquetas foram encontrados em soros de 
pacientes portadores de ES, e, em estudos experimen- 
tais, foi demonstrada sua aqao como estimuladores da 
expressao dos genes produtores de colageno, principal 
substancia produzida pelos fibroblastos hiperativados. 
Assim, conclui-se que a ativaqao fibroblastica e a princi¬ 
pal caracteristica da fisiopatologia da esclerodermia, 
consequente ao aumento da produqao de TGF-beta, re- 
gulador do processo, levando a deposiqao de matriz ex- 
tracelular, principalmente colageno. 

Estudos demonstraram que essa ativaqao ocorre em 
ambas as formas de esclerodermia, localizada e sistemi¬ 
ca, sendo o bloqueio dessa via um potente inibidor da 
induqao de fibrose cutanea e potencial alvo terapeutico. 

■ Quadro Clmico 

Esclerose limitada 

E a forma mais comum de EJ, ocorrendo em 90% 
dos casos. 

A mais recente classificaqao proposta subdivide a 
ELJ em cinco subtipos: morfeia circunscrita, morfeia ge- 
neralizada, morfeia panesclerotica, esclerodermia linear 
e morfeia mista (Tabela 6.2) 5 . 

A lesao esclerodermica cutanea tipo morfeia e ca- 
racterizada pela presenqa de placas atroficas, bem deli- 
mitadas, eventualmente com anel eritematoso, podendo 
ser unicas ou multiplas. A lesao superficial e restrita a 
derme e a epiderme, enquanto a lesao profunda envolve 
tecido subcutaneo e estende-se para fascia e, eventual¬ 
mente, para a musculatura subjacente. Algumas vezes, o 
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Em geral, o acometimento cutaneo e significativo, 
podendo levar a incapacidade funcional. Inicia-se por 
edema de maos simetrico e indolor e progride para es- 
clerodactilia e espessamento distal, atingindo as porches 
proximais dos membros. A fibrose cutanea causa hipo 
ou hiperpigmenta^ao da pele e perda de pelos e das pre¬ 
gas cutaneas convencionais. Reabsorqao de falanges dis- 
tais e ulceras cutaneas isquemicas ou traumaticas tam¬ 
bem podem e sao de dificil tratamento e cicatrizaqao. 

A fibrose cutanea tende a ser menor que a encon- 
trada em adultos, embora nao haja validaqao do esco- 
re de Rodnan em crianqas 11 . Reabsorqao e deficit de 
crescimento de falanges distais mais intensos em pa- 
cientes com ESJ tambem tem sido relatados, sendo jus- 
tificados pelo retardo do crescimento secundario a is- 
quemia digital 11 . 

Poliartrite de pequenas articulaqoes pode acontecer 
em ate metade dos casos (em media em 30% dos pacien- 
tes) e ser evento precoce da doenqa. O envolvimento 
muscular pode estar presente em ate 1/3 dos casos 9 , com 
miosite nao progressiva e discreta elevaqao de enzimas 
musculares. 

O acometimento pulmonar e tipico. Pacientes sinto- 
maticos apresentam dispneia aos esforcos e tosse seca. 
Esta presente em 13% dos pacientes ao diagnostico, po¬ 
dendo chegar a 42% quando se considera a progressao 
da doenca 10 . Sua apresentaqao principal e fibrose inters- 
ticial pulmonar, predominante nas bases pulmonares, 
progressiva e levando a um deficit pulmonar de caracte- 
risticas restritivas na espirometria, com reduqao da ca- 
pacidade vital forqada. Em radiografias convencionais e 
na tomografia computadorizada de torax, infiltrado in- 
tersticial pulmonar e nodulos perifericos de dimensoes 
reduzidas podem ser vistos. 

Embora pouco frequente, ocorrendo em ate 10% 
dos casos, a lesao cardiaca constitui a principal causa de 
obito em manias com ESJ 10,11 . A pericardite assintoma- 
tica leve e a fibrose miocardica podem levar ao desen- 
volvimento de miocardite, arritmias fatais e insuficien- 
cia cardiaca congestiva. Ja a hipertensao pulmonar pode 
ser encontrada em 7% dos casos, sendo caracteristica da 
forma limitada da doenca, mas nao exclusiva 10 . 

Em contraste com a forma sistemica do adulto, o 
acometimento do trato gastrointestinal na crianca e me- 
nos frequente. A doenqa do refluxo gastroesofagico esta 
presente em ate 30% dos pacientes, dos quais 1/3 sao as- 
sintomaticos. Em adultos, encontra-se em ate 80% dos 
casos ao diagnostico, sendo a prevalencia proxima de 
100% no decorrer da doenqa. Outras manifestaqoes en- 
contradas sao microstomia, atrofia lingual com altera¬ 
coes do paladar, gengivite e alteraqoes dentarias. A sin- 
drome de supercrescimento bacteriano, decorrente de 
alteracoes funcionais do duodeno e do intestino grosso, 
pode causar diarreia cronica, disabsorqao e desnutricao. 
Todavia, e rara na crianqa 10 . 

O acometimento renal e representado pela “crise re¬ 
nal esclerodermica”, entidade exclusiva da forma difusa 
da doenqa. Caracteriza-se por hipertensao arterial ma¬ 
ligna, perda progressiva da funqao renal e proteinuria, 


que acontece em menos de 1% dos casos. E decorrente 
de vasoespasmo renal e hiperativaqao do sistema reni- 
na-angiotensina-aldosterona, sendo mais comum no 
decorrer do primeiro ano da ESJ. Alem disso, esta rela- 
cionado ao uso de corticosteroides em altas doses e seu 
tratamento e feito com inibidores da enzima conversora 
de angiotensina 10 . 

Outras manifestaqoes clinicas menos frequentes 
sao: acometimento do sistema nervoso central (neuro- 
patia craniana), convulsoes, anormalidades na resso- 
nancia nuclear de encefalo e hipotireoidismo decorren¬ 
te da fibrose glandular 12 . Xeroftalmia e xerostomia 
tambem podem ser observadas como secundarias a in- 
filtraqao inflamatoria e a substituiqao fibrotica dos or- 
gaos afetados 13 . 

E importante ressaltar que a forma limitada da es- 
clerose sistemica (sindrome CREST) e muito rara na in- 
fancia e caracteriza-se pela presenqa de calcinose, feno- 
meno de Raynaud, esclerodactilia, esofagopatia e 
telangiectasias. Nesses casos, o acometimento cutaneo 
restringe-se a porqao distal dos membros, estando au- 
sentes manifestaqoes como pneumopatia intersticial sig- 
nificativa ou crise renal esclerodermica. Por outro lado, 
o achado de hipertensao pulmonar, condiqao grave e li- 
mitante, considerada a principal fonte de obito nesses 
pacientes, e comum (Tabelas 6.3 e 6.4). 

■ Exames Complementares 

As alteracoes laboratoriais sao mais frequentes na 
forma sistemica da doenqa, ocorrendo na apresentaqao 
localizada mais comumente em pacientes portadores de 
manifestaqoes extracutaneas 14 . 

Exames laboratoriais e autoanticorpos sericos 

No inicio do quadro, podem ser encontradas eleva- 
qoes de provas de atividade inflamatoria, especialmente 
velocidade de hemossedimentaqao (VHS), alem de eosi- 
nofilia no sangue periferico, hipergamaglobulinemia po- 
liclonal e presen^a de fator reumatoide serico. Pacientes 
com ELJ associada a manifestaqoes extracutaneas e com 
morfeia profunda e esclerodermia linear apresentam 
mais alteracoes laboratoriais 14 . Ademais, a evidencia de 
comprometimento autoimune e reforcada pela presenqa 
do fator reumatoide relacionado ao acometimento arti¬ 
cular da doenca, que pode ser encontrado em ate 30% 
dos pacientes que apresentam artrite no curso da doen- 
Ca 6 8J4 . De maneira similar, o fator antinuclear (FAN) 
pode estar positivo em ate 50% dos casos de ELJ, sendo 
tambem encontrado naqueles com manifestaqoes extra¬ 
cutaneas. Fator reumatoide, antitopoisomerase I e anti- 
centromero podem estar presentes em ate 24, 4 e 3% dos 
pacientes, respectivamente 6,14 . Por outro lado, a frequen- 
cia de antitopoisomerase I e anticentromero nas formas 
localizadas e bastante rara e sua presenqa ja foi relaciona- 
da ao acometimento de orgaos internos 6 . 
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Tabela 6.3 Manifesta^oes sistemicas da esclerodermia juvenil localizada e sistemica 



Localizada 

Sistemica 

Musculoesqueletico 

Artralgias, artrite e deformidade articular (associada 
a lesao cutanea adjacente) 

Artralgias, artrites e contraturas secundarias a fibrose cutanea 

Gastrointestinal 

DRGE 

Fibrose TGI: DRGE, disfagia, odinofagia, empachamento pos-prandial, constipagao e 
diarreia (ma absor^ao) 

Renal 

Ausente 

Crise renal esclerodermica (HAS maligna, insuficiencia renal oligurica, microangiopatia) 

Pulmonar 

Baixa incidencia de doen^a pulmonar restritiva 

Fibrose pulmonar com doen^a pulmonar restritiva e hipertensao arterial pulmonar 

Cardiaco 

Casos isolados de pericardite e arritmia 

Fibrose miocardica, ICC, arritmias, miosite e pericardite 

Geniturinario 

Ausente 

Disfun^ao eretil e sexual 

SNC 

Epilepsia, neuropatia periferica e vasculite do SNC 

Neuropatia de pares cranianos, perifericas e/ou autonomicas 


DRGE: doenga do refluxo gastroesofagico;TGI: trato gastrointestinal; HAS: hipertensao arterial sistemica; ICC: insuficiencia cardiaca congestiva; SNC: sistema nervoso central. 


Tabela 6.4 Criterios provisorios para classifica^ao da esclerose sistemica juvenil* 


Criterio maior (obrigatorio) 

Esclerose/indura^ao cutanea em face proximal dos membros 

Criterios menores (2 obrigatorios) 

Cutaneos: esclerodactilia 

Vasculares perifericos: fenomeno de Raynaud, alteragoes de capilaroscopia ou ulceras digitais 

Gastrointestinais: disfagia ou doenga do refluxo gastroesofagico 

Cardiaco: arritmia ou insuficiencia cardiaca 

Renais: crise renal esclerodermica ou hipertensao de inicio recente 

Respiratorio: fibrose pulmonar (TCAR ou radiologia convencional pulmonar, redu^ao de DLCO ou hipertensao arterial pulmonar) 

Neurologicos: neuropatia ou sindrome do tunel do carpo 
Musculoesqueleticos: crepitates tendineas, artrite ou miosite 

Sorologico: FAN ou autoanticorpos relacionados a esclerose sistemica [FAN centromerico, antitopoisomerase I (Scl-70), antifibrilarina, anti-PM-ScI, antifibrilina 
ou anti-RNA polimerase I ou III] 

*Sugere o diagnostico se tiver um criterio maior e dois menores. 

DLCO: capacidade de difusao do monoxido de carbono; FAN: fator antinuclear;TCAR: tomografia computadorizada de alta resolu^ao. 

Fonte: Zulian F et al., 2007 11 . 


Na forma sistemica, observa-se maior positividade 
de autoanticorpos e maior percentual de pacientes com 
alteragoes laboratoriais, como aumento de VHS e PCR, 
leucocitose e eosinofilia, que ocorrem, respectivamente, 
em 35, 12 e 18% dos casos. Elevaqoes de creatino-cinase 
tambem podem ser encontradas, geralmente como mar- 
cadores de quadro miopatico associado as sindromes es- 
clerodermicas, sendo mais prevalente nas formas siste¬ 
micas da doenqa, particularmente na forma sistemica 
difusa. A positividade do FAN e de aproximadamente 
80% 10 , enquanto anti-UIRNP, anti-U3RNP, anti-PM-Scl 
e anticentromero sao encontrados em 18, 9, 23 e 4% dos 
pacientes, respectivamente 10 . 

Exames radiologicos 

Metodos de imagem podem auxiliar o diagnostico e 
o acompanhamento do envolvimento cutaneo e de or- 
gaos internos na ESJ e na ELJ. 

Recentemente, a ressonancia nuclear magnetica e a 
ultrassonografia vem sendo utilizadas para diagnostico 
e monitoramento de atividade cutanea em pacientes 


portadores de ELJ. Contudo, os achados iniciais mos- 
tram que a imagem alcanqada com a ressonancia nu¬ 
clear magnetica nao e especifica da doen^a e, usualmen- 
te, pode ser confundida com os achados de fasciite 
eosinofilica, miopatias, etc. 

A extensao da lesao cutanea, sua progressao e sua 
atividade podem ser adequadamente avaliadas, o que 
torna a ressonancia um possivel metodo para acompa¬ 
nhamento e controle da EL 15 , apesar de seu alto custo. Ja 
a ultrassonografia foi estudada em uma serie pequena 
de seis casos pediatricos portadores de EL e pode avaliar 
a reduqao da profundidade e do tamanho da lesao, as- 
sim como a recuperaqao do tecido subcutaneo, compro- 
vando que esse e um metodo de banco custo, seguro e 
sensivel o suficiente para o acompanhamento da ativi¬ 
dade e/ou da progressao da lesao cutanea em crianqas 16 . 
Ainda assim, estudos envolvendo maior numero de pa¬ 
cientes precisam ser realizados na populaqao infantil 
com o intuito de determinar o real valor desses testes no 
diagnostico e no acompanhamento da doenqa. 

O comprometimento de orgaos internos deve ser 
avaliado com a realizable de exames dirigidos e especifi- 
cos. Esofagograma e endoscopia digestiva alta sao utiliza- 
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dos para demonstrar o comprometimento esofagico, em 
particular a dismotilidade esofagica e suas complicaqoes 
(esofagite de refluxo e esofago de Barret). O envolvimen- 
to pulmonar (fibrose pulmonar intersticial e hipertensao 
pulmonar) e detectado e monitorado anualmente por 
meio de exames como prova de funpao pulmonar, com 
realizacao da prova de difusao de monoxido de carbono 
(DLCO), alem de tomografia computadorizada de torax. 
O ecocardiograma transtoracico e importante para o 
diagnostico e o acompanhamento da hipertensao pulmo¬ 
nar, embora o cateterismo cardiaco direito seja mais espe- 
cifico e sensivel, ainda que de uso limitado em razao da 
maior taxa de complicates apresentadas quando compa- 
rado ao primeiro. 

■ Tratamento 

Poucas medicares e intervenpoes terapeuticas tem 
se mostrado eficazes de fato em modificar a evolupao da 
esclerodermia e, particularmente em crianpas, a escas- 
sez de estudos faz com que alternativas avaliadas para 
adultos sejam extrapoladas para uso infantil. 

Esclerodermia localizada 

O tratamento da esclerodermia localizada deve ser 
realizado precocemente, apesar de as varias alternativas 
farmacologicas e nao farmacologicas existentes ainda de- 
monstrarem pouca comprovapao cientifica de eficacia. 

Entre as terapias nao-farmacologicas, e fundamen¬ 
tal ressaltar a importancia da educapao familiar acerca 
da doenpa e definir uma programapao de exercicios fisi- 
cos e fisioterapia precoce 17 , a fim de evitar contraturas e 
maior prejuizo de capacidade funcional. Protepao vas¬ 
cular e suporte psicologico tambem devem ser encoraja- 
dos ja na avaliapao inicial, e, eventualmente, procedi- 
mentos cirurgicos podem ser necessarios para a correpao 
de deformidades em casos de maior gravidade. 

Em relapao a terapeutica farmacologica, sao utiliza- 
dos tratamentos topicos e sistemicos. Glicocorticoste- 
roides topicos podem proporcionar bons resultados nas 
lesoes, mas ainda sem niveis de evidencia suficientes 
que justifiquem sua recomendapao sistematica. O calci- 
potriol 0,005% topico demonstrou, em estudo experi¬ 
mental, capacidade de inibir a proliferapao de fibroblas- 
tos in vitro de pacientes portadores de morfeia em 
placas 18 , e, em uma avaliapao clinica, sua associapao 
com fototerapia UVA 1 resultou em redupao do espessa- 
mento e da hiperpigmentapao cutanea 19 . Deve-se ressal¬ 
tar, ainda, que ha relatos de melhora dos escores de pele 
com o uso dessa medicapao isoladamente, apos falha te¬ 
rapeutica de corticosteroides topicos nas formas linear e 
morfeia ativas 20 . Estudos controlados e duplo-cegos ain¬ 
da nao foram realizados, mas a fototerapia isolada, se- 
gundo Kreuter, et al. 21 , pode ser eficaz em pacientes por¬ 
tadores de esclerodermia localizada. 


Recentemente, o imiquimode, novo imunomodula- 
dor efetivo no tratamento de queloides e carcinoma de 
base celular de pele, vem sendo utilizado no tratamen¬ 
to da ES. Age aumentando a produpao de interferon-al- 
fa e interferon-gama, citocinas capazes de inibir a pro- 
duqao de fibroblastos. Na morfeia, Dytoc, et al. 22 
reportaram uma serie de 12 pacientes tratados com 
imiquinod, e os desfechos analisados foram os escores 
DIET (despigmentaqao, induraqao, eritema, telangiec- 
tasias) e a analise patologica da lesao. Todos os pacien¬ 
tes apresentaram melhora no escore DIET, variando de 
38 a 100%, com melhora de 4 a 33% no acometimento 
cutaneo histologico 23,24 . 

E importante salientar que, em casos extensos, a te- 
rapia sistemica deve ser precocemente considerada. Para 
as formas lineares ou morfeia generalizada, o metotre- 
xato e a droga de escolha 22 ' 25 . Fitch, et al. 26 descreveram 
uma analise retrospectiva de 17 pacientes pediatricos 
portadores de ELJ que fizeram uso de metotrexato em 
doses semanais de 12,5 a 25 mg e tiveram, por meio de 
analise subjetiva, melhora do espessamento cutaneo 25 . A 
associaqao de metotrexato com corticoterapia, tanto sob 
a forma de pulsoterapia isolada quanto por pulsoterapia 
seguida de terapia oral, tambem se mostrou eficaz 26,27 . 

Outras medicares, como tacrolimo topico, micofe- 
nolato, ciclosporina, colchicina e antimalaricos, tem 
sido relatados como eficazes em algumas series de casos; 
entretanto, estudos controlados nao foram realizados, 
impossibilitando a real avaliaqao de sua eficacia. 

Esclerose sistemica juvenil 

Alguns estudos demonstraram a eficacia do meto¬ 
trexato, quando empregado no tratamento da lesao 
cutanea, tanto na forma localizada quanto na sistemica, 
comprovando-se melhora nos escores de pele e da sen- 
saqao de bem estar, avaliada pelo paciente por meio de 
escalas visuais analogicas. Nesse sentido, Sumanth, et 
al. 28 observaram melhora do espessamento de pele (pela 
escala de Rodnan) apos 1 ano de tratamento com meto¬ 
trexato, alem de beneficios na abertura oral, reduqao da 
intensidade do fenomeno de Raynaud, da hiperpigmen- 
taqao cutanea e de ferimentos digitais com 6 meses de 
tratamento. 

O fenomeno de Raynaud e tradicionalmente tratado 
com vasodilatadores, especialmente os bloqueadores 
dos canais de calcio, sendo a nifedipina a principal re- 
presentante 29 . Novos estudos vem demonstrando a efi¬ 
cacia dos analogos da prostaciclina 30 em reduzir a inten¬ 
sidade nao apenas do fenomeno de Raynaud, mas da 
hipertensao pulmonar e da frequencia de aparecimento 
de ulceras digitais. 

O sildenafil tambem foi avaliado e mostrou reducao 
da frequencia de crises vasoespasticas e do tempo 
cumulativo de crises, alem de melhora do fluxo capi- 
lar 31 . Recentemente, medicares da classe dos inibidores 
da endotelina, principalmente o bosentan, tambem tem 
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sido utilizadas em series de casos no tratamento de fe- 
nomeno de Raynaud, revelando beneficio inicial no 
controle das crises e na reduqao dos sintomas e de ulce- 
ras em pacientes refratarios ao tratamento com bloquea- 
dores dos canais de calcio 32-34 Deve-se salientar, no en- 
tanto, que, ate a presente data, nao existem estudos na 
faixa etaria pediatrica com essas medicares, sendo seu 
uso ainda experimental e bastante limitado. 

A doenqa do refluxo gastroesofagico deve ser mane- 
jada com omeprazol em altas doses e, se necessario, pro- 
cineticos. Ja a diarreia cronica pode ser tratada com an- 
tibioticoterapia em esquema de troca a cada 21 dias 35 . 

Ciclofosfamida, 0,5 a 1 g/m 2 sob a forma de pulsote- 
rapia mensal, deve ser iniciada na presenqa de doenqa in¬ 
terstitial pulmonar em atividade 36 , nos pacientes com al- 
teraqao da prova de funqao pulmonar (reduqao da 
capacidade vital forqada) e do teste da difusao de mono- 
xido de carbono. Ha beneficio comprovado em reduzir a 
progressao da doenqa, alem de melhorar os sintomas e os 
indices de avaliaqao pulmonar, como capacidade vital 
forqada e difusao de monoxido de carbono. Apos o pe- 
riodo de pulsoterapia, que pode variar entre 6 e 18 me- 
ses, recomenda-se sua associaqao a corticosteroides em 
baixas doses e manutenqao com azatioprina 3 mg/kg 37 . 

O tratamento farmacologico da esclerose sistemica 
ainda e um desafio, visto que, ate o momento, nenhuma 
droga teve eficacia comprovada de maneira inequivoca 
em adultos ou crianqas. Considerando a populaqao in- 
fantil, ate um passado breve, nao existiam classificaqoes 
adequadas, de modo que estudos eram feitos com uma 
populaqao heterogenea, havendo sempre a interferencia 
de sindromes de superposiqao e outras doenqas que cur- 
sam com espessamento cutaneo, como a doenca mista 
do tecido conjuntivo. Alem disso, apenas recentemente, 
questionarios funcionais e de mensuraqao de atividade 
de doenqa, como o escore de Rodnan modificado e o 
CHAQ para crianqas, estao em analise para adaptaqao a 
populaqao infantil com ES 38 . 

Diante dessas consideraqoes, uma recente for^a-ta¬ 
re fa europeia (EULAR Task Force), composta por 18 
reumatologistas, incluindo dois reumatologistas pedia- 
tricos, tentou estabelecer um guia para o tratamento da 
crianqa com esclerose sistemica progressiva 39 . Essas re- 
comendaqoes foram reavaliadas por reumatologistas pe- 
diatricos que as adaptaram para a populaqao infantil e o 
resultado dessa reuniao foi apresentado, em 2007, no 
Encontro da Sociedade Europeia de Reumatologia Pe¬ 
diatrica em Istambul 41 . As principals recomendaqoes 
que atingiram indice de 85% de concordancia foram o 
uso de: 

■ ciclofosfamida para doenqa interstitial pulmonar em 
atividade; 

■ prostanoides em ulceras digitais; 

■ bloqueadores dos canais de calcio para tratamento do 
fenomeno de Raynaud; 

■ inibidores da enzima conversora de angiotensina 
para crise renal esclerodermica; 

■ metotrexato para envolvimento cutaneo precoce; 


■ inibidores de bomba de protons para envolvimento 
esofagico associado a procineticos em casos de dis- 
turbios de motilidade sintomaticos; 

■ rodizio de antibioticos para ma absorqao secundaria 
a supercrescimento bacteriano. 

Vale ressaltar, ainda, que os corticosteroides sistemi- 
cos foram considerados de possivel risco para o desen- 
volvimento da crise renal esclerodermica 35 . 

Por ser rara em crianqas e, consequentemente, em 
razao da pouca experiencia em seu manejo, nao houve 
consenso acerca do tratamento da hipertensao pulmo¬ 
nar na populaqao infantil, apesar de os inibidores de en- 
dotelina (bosentan ou sitaxentan) e da fosfodiesterase 
(sildenafil) serem usados em adultos. Sumarizando, a 
maioria das recomendaqoes validas para o tratamento 
da esclerose sistemica progressiva em adultos vem sen¬ 
do estendida a populaqao pediatrica. Contudo, procedi- 
mentos padronizados e ensaios clinicos especificos sao 
necessarios para validar essas recomendaqoes 38 . 

E importante ressaltar, tambem, que novas terapias 
estao sendo avaliadas para o tratamento da esclerose sis¬ 
temica. Em adultos, o micofenolato mofetil foi avaliado 
em doenqa pulmonar esclerodermica precoce em 109 pa¬ 
cientes, com resultados promissores, demonstrando uma 
reduqao clinicamente significativa na taxa de doenqa pul¬ 
monar, alem de melhor sobrevida cinco anos apos o ini¬ 
tio da doenca 40 . Na ESJ refrataria, foi usado rituximabe 
(anticorpo monoclonal anti-CD20) associado a ciclofos¬ 
famida em uma serie de seis pacientes. Apos acompanha- 
mento de 12 meses, houve melhora subjetiva do espessa¬ 
mento cutaneo, mas sem alteraqao na difusao de 
monoxido de carbono 41 , de modo que estudos maiores e 
com maior acompanhamento ainda sao necessarios para 
avaliar a real eficacia dessas medicares, nao apenas na 
populaqao adulta, mas, tambem, na infantil. 

■ Prognostic© 

A esclerodermia localizada nao evolui para esclero¬ 
se sistemica progressiva, de modo que a sobrevida dos 
pacientes portadores de ELJ nao difere da sobrevida da 
populaqao geral. Ja a sobrevida media de pacientes com 
esclerose sistemica juvenil e superior a de individuos 
com a forma adulta da doenca, e, conforme Scalapino, et 
al. 12 , as taxas de sobrevida media de 5, 10, 15 e 20 anos 
sao iguais a, respectivamente, 89, 80, 74 e 69%, para a 
doenqa infantil, e 75, 55, 35 e 20%, para a apresentaqao 
tardia do adulto 12 . 

Algumas criancas tem doenqa de rapida evoluqao, 
refrataria ao tratamento, de modo que, mesmo com 
diagnostico precoce, o obito ocorre nos primeiros cinco 
anos de doenqa, atingindo cerca de 25% dos casos no 
primeiro ano. Em geral, essas crianqas apresentam 
maior media de idade ao diagnostico quando compara- 
das as crianqas com formas mais brandas da doenqa, 
alem de apresentarem menor intervalo entre o initio da 
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doenqa e o diagnostico medico, sugerindo uma forma 
mais agressiva. Em outros casos, a evoluqao parece ser 
mais lenta, com menor acometimento de orgaos inter- 
nos quando comparada a forma adulta 10 . 

A principal causa de mortalidade infantil relaciona- 
da a esclerodermia associa-se ao acometimento cardia- 
co, sendo superior a encontrada em pacientes adultos 
com a doenqa (15 versus 7%, respectivamente) 10,11,38 . 
Essa complicate esta intrinsecamente relacionada a 
forma sistemica difusa da doen^a e ainda nao existe tra- 
tamento imunossupressor que controle sua progressao. 

■ Conclusao 

A esclerodermia faz parte de um grupo de doenqas 
fibroticas de dificil tratamento. Trata-se de uma doen^a 
rara, sobretudo em crianqas, nas quais sua real inciden- 
cia ainda permanece desconhecida. Seu tratamento far- 
macologico ainda e um grande desafio medico, visto 
que, ate o momento, poucas terapias se mostraram capa- 
zes de retardar a progressao da doenqa. 

Estudos em crianqas sao escassos e a maioria das re- 
comendaqoes para o tratamento de ES ou EL juvenis sao 
provenientes de estudos realizados na populaqao adulta. 
No entanto, importantes avancos no conhecimento dessa 
doenqa foram realizados nos ultimos anos, ressaltando a 
atual classificaqao e os criterios clinicos para sua defini- 
qao. Possibilidades terapeuticas estao sendo desenvolvi- 
das constantemente e novos tratamentos, que podem ge- 
rar maior impacto na reduqao de sua morbimortalidade, 
sao necessarios. Alem disso, a validaqao dos escores fun- 
cionais e de atividade da doenqa para a populaqao infan¬ 
til portadora de ESJ ajuda na realizaqao de ensaios clini- 
cos controlados, que podem proporcionar real avaliaqao 
da eficacia terapeutica nesses pacientes. 
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Doenqa Mista do Tecido Conectivo 


Lucia Maria de Arruda Campos 


■ Introdugao 

A doenqa mista do tecido conectivo (DMTC) foi 
descrita em adultos, em 1972, por Sharp et al . 1 Em 
crianpas, caracteriza-se pela associapao de manifesta- 
poes clinicas de diferentes doenpas reumatologicas, 
como artrite idiopatica juvenil (AIJ), lupus eritematoso 
sistemico (LES), dermatopolimiosite juvenil (DMJ) e es- 
clerodermia sistemica (SclS), concomitante a presenpa 
de altos titulos de anticorpos anti-RNP. Apesar dos mais 
de 35 anos passados desde a sua descripao inicial, ainda 
se questiona se a DMTC seria uma entidade nosologica 
propriamente dita, com caracteristicas clinicas, sorolo- 
gicas e evolutivas especificas, ou apenas uma variante 
clinica das doenpas reumatologicas classicamente des- 
critas. Estudos na area de imunogenetica, no entanto, 
tern caracterizado perfil proprio relacionado a DMTC, 
uma vez que esta vem sendo associada, tanto em adultos 
quanto em crianpas, a presenpa de HLA de classe II, es- 
pecificamente DR4 e DR2. Esses genes, por sua vez, es- 
tao relacionados a produpao dos anticorpos anti-Uls- 
nRNP, caracteristicos dessa doenpa . 2 

■ Epidemiologia 

Cerca de 23% dos casos de DMTC tern inicio na in- 
fancia, sendo que, nessa faixa etaria, o pico de inciden- 
cia ocorre por volta dos 11 anos (4 a 16 ). 2,3 Na literatu¬ 
re, encontram-se mais de 200 crianpas diagnosticadas 
com essa patologia e o numero de descripoes tem se tor¬ 
nado cada vez mais frequente. Contudo, ainda e consi- 
derada uma doenpa rara, correspondendo de 0,1 a 0 , 6 % 
das doenpas reumatologicas pediatricas . 4 7 

Em relapao ao genero, a doenpa predomina no sexo 
feminino (85%), sendo seis vezes mais frequente em 
meninas . 4 Em adultos, essa relapao pode chegar a 16:1 s . 


■ Diagnostico 

No final da decada de 1980 e inicio da decada de 
1990, quatro publicapoes, praticamente simultaneas, 
propuseram criterios diagnosticos para a DMTC: 
Sharp 9 , Kasukawa et al. 10 , Alarcon-Segovia et al . 11 e 
Kahn et al. 12 . Os dois primeiros sao os mais largamente 
utilizados em pediatria, conforme as Tabelas 7.1 e 7.2, e 
criticados por serem excessivamente seletivos. Isto e, os 
criterios de Sharp consideram como criterio de exclusao 
a presenqa do anticorpo anti-Sm, enquanto a presenqa 
de edema de maos ou dedos, raramente observada nas 
fases iniciais da doen^a 13 , e citada entre as manifestaqoes 
necessarias para o diagnostico da DMTC, de acordo 
com os criterios de Kasukawa. 

A presence de manifestaqoes concomitantes de dife¬ 
rentes doenqas do tecido conectivo e raramente obser¬ 
vada no inicio da doenqa. Habitualmente, a apresenta- 
qao clinica inicial progride, revelando o diagnostico de 
DMTC com o passar do tempo. O intervalo entre o ini¬ 
cio dos sintomas e o diagnostico de DMTC e, em media, 
de 1,7 anos 4 . 

Os diagnosticos iniciais mais frequentemente esta- 
belecidos sao: DMTC (34 a 65%), AIJ (12 a 20%), feno- 
meno de Raynaud primario (12%), LES (6 a 14%), mio- 
site autoimune (3 a 9%) e esclerodermia (0 a 3%) 4,14 ' 15 . 

■ Quadro Clinico 

Em todas as faixas etarias, os sintomas inflamatorios 
musculoesqueleticos predominam nas fases iniciais da 
doenqa. Com a evoluqao, sintomas como febre, fadiga, 
artrites, serosites e miosites come 9 am a se tornar menos 
proeminentes, enquanto sintomas como esclerodactilia, 
dismotilidade esofagica e doenqa pulmonar restritiva, 
menos responsivos a corticoterapia e sugestivos do com- 
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Tabela 7.1 Criterios diagnosticos para doenga mista do tecido conectivo 9 

Criterios maiores 

Criterios menores 

Miosite grave 

Alopecia 

Envolvimento pulmonar 

Leucopenia (< 4.000/mm 3 ) 

difusao de monoxido de carbono < 70% do normal 

hipertensao pulmonar 

proliferagao vascular a biopsia pulmonar 

Fenomeno de Raynaud ou hipomotilidade esofagica 

Anemia (Fib < 10 g/dL em mulheres e < 12 g/dL em homens) 

Edema de maos ou esclerodactilia 

Pleurite 

Anti-ENA > 1:10.000 e anti-RNP positivo 

Pericardite 


Artrites 


Neuropatia do nervo trigemeo 


Eritema malar 


Trombocitopenia < 100.000/mm 3 


Miosite leve 


Historia de edema de maos 


Diagnostico definido: presenga de quatro criterios maiores com a presenga de anti-UI RNP positivo e anti-ENA > 4.000. A presenga do anticorpo anti-Sm (imunodifusao) e considerada cri- 
terio de exclusao. 

Diagnostico provavel: presenga de tres criterios maiores ou dois criterios maiores (pelo menos um entre os itens 1, 2 e 3) e dois menores, com a presenga anti-UI RNP positivo e anti-ENA 
> 1 . 000 . 

Diagnostico possfvel: presenga de tres criterios maiores ou presenga de dois criterios maiores com a presenga de anti-UI RNP positivo e anti-ENA > 100, ou um criterio maior e tres meno¬ 
res, com a presenga de anti-UI RNP positivo e anti-ENA > 1000. 


Tabela 7.2 Criterios diagnosticos para doenga mista do tecido conectivo 10 

1. Fenomeno de Raynaud e/ou edema de maos ou dedos 

2. Presenga de anticorpo anti-RNP positivo 

3. Pelo menos uma alteragao em duas ou mais categorias: 

sinais ou sintomas de lupus eritematoso sistemico (poliartrite, eritema malar, serosites, linfoadenopatia, leucopenia e trombocitopenia) 

sinais ou sintomas de esclerodermia (esclerodactilia, fibrose pulmonar, capacidade vital < 80% do normal, difusao do monoxido de carbono < 70% do normal e 

diminuigao da motilidade esofagica) 

sinais ou sintomas de dermatomiosite (fraqueza muscular, elevagao da enzima creatina-cinase e alteragoes a eletromiografia) 

£ necessario o preenchimento dos tres criterios para o diagnostico da doenga. 


prometimento esclerodermico, comegam a dominar o 
quadro cllnico 2,4 . 

Os sintomas iniciais mais frequentes em criangas 
com DMTC na casuistica de Mier et al. (2005) 4 foram: ar- 
tralgia (91%), fenomeno de Raynaud (81%), fadiga (76%), 
artrites (74%), febre (56%), edema de maos (65%), mial- 
gia (42%), fraqueza muscular (34%) e elevagao de enzi- 
mas musculares (59%). Os autores observaram porcenta- 
gens crescentes de sintomas relacionados a esclerodermia 
sistemica durante a evolugao da doenca, como fenomeno 
de Raynaud (94%), dismotilidade esofagica (21%), reflu- 
xo gastroesofagico (44%), doenca pulmonar restritiva 
(35%), diminuigao na difusao de monoxido de carbono 
(42%), fibrose pulmonar (30%), telangiectasias (18%), ul- 
ceras de extremidades (27%) e esclerodactilia (26%) 4 . 

Os sintomas relacionados ao LES, como alopecia, 
eritema malar, ulceras de mucosa, serosites, comprome- 


timento renal, hematologico e sorologico (anti-DNA, 
anti-Sm e antifosfolipides), foram observados em menor 
numero de pacientes, tanto nas fases iniciais da doenga 
quanto nas evolutivas 4 . 

Sintomas relativos a sindrome de Sjdgren, como xe¬ 
rostomia, ceratoconjuntivite seca e edema recorrente de 
parotidas, foram descritos em publicaqoes relacionadas 
a DMTC em criancas, com porcentagens que variam de 
15 a 79% dos casos 4,7,14,15 . 


Comprometimento cutaneo 

Sintomas relativos a esclerodermia sao observados 
em metade dos casos (normalmente apos 4 ou 5 anos de 
evoluqao), enquanto aqueles relacionados ao LES e a 
DMJ sao encontrados em 1/3 dos pacientes 2 . 
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O fenomeno de Raynaud ocorre em 80 a 90% dos 
casos de criangas com DMTC. Aparece precocemente e 
persiste por anos 7 . Lesoes vasculiticas, apesar de pouco 
frequentes na apresentagao da doenga, alcangam 38% 
durante a evolugao 4 . Outras manifestagoes cutaneas re- 
latadas sao: esclerodactilia, telangiectasias, papulas de 
Gottron, heliotropo, alopecia, ulceras de mucosa, erite- 
ma malar, lupus discoide e nodulos subcutaneos. 

As alteragoes encontradas na capilaroscopia sao se- 
melhantes as da esclerodermia sistemica e correlacio- 
nam-se significativamente ao desenvolvimento futuro 
de sintomas relativos a essa doenga 16 . 

Comprometimento articular 

A presenga de artralgias/artrites e um dos sintomas 
iniciais mais prevalentes em criangas com DMTC (97%). 
Sao habitualmente agudas e com boa resolugao frente a 
terapeutica instituida, mas, em menor frequencia (24 a 
29%) podem ser persistentes, sendo descritas evolugoes 
para cronicidade, erosoes e deformidades em “pescogo 
de cisne”. 

O acometimento de pequenas articulagoes das maos 
esta associado a presenga do fator reumatoide, observa- 
do em 66% dos casos 2,4,7,8 ' 14 . 


Comprometimento muscular 

A presenga de sintomas musculares inflamatorios, 
como fraqueza, mialgia, elevagao de enzimas e atrofia e 
bastante frequente em criangas com DMTC, variando 
de 44 a 72% dos casos, de acordo com diferentes casuis- 
ticas. Habitualmente, essas manifestagoes regridem sem 
maiores complicagoes 7 . 

As alteragoes observadas na eletromiografia e na 
biopsia muscular assemelham-se as observadas na der- 
matomiosite juvenil 7 . 

Comprometimento do trato 
gastrointestinal (TGI) 

Anormalidades esofagicas, caracterizadas por alte¬ 
ragoes observadas na esclerodermia sistemica, como 
disfagia, dismotilidade esofagica e refluxo gastroesofagi- 
co, sao encontradas em 24 a 44% das criangas com 
DMTC. A prevalencia desses sintomas aumenta com a 
progressao da doenga. 

Dispepsia e diminuigao do peristaltismo tambem 
foram relatados 4,8,15,17 Flick et al. 18 realizaram manome- 
tria em 17 criangas e adolescentes com esclerodermia e 
DMTC e observaram maiores frequences de disfungao 
esofagica (73%), caracterizadas por diminuigao do to¬ 
nus do esfincter inferior e dismotilidade nos 2/3 inferio¬ 
rs do esofago 18 . 


Comprometimento pulmonar 

Assim como as alteragoes encontradas no TGI, as 
alteragoes pulmonares se estabelecem lentamente du¬ 
rante a evolugao da doenga, de modo que redugao da ca- 
pacidade vital (14 a 35%) e da capacidade de difusao de 
CO (42 a 43%), pleurite (12 a 23%), fibrose pulmonar 
(33%) e hipertensao pulmonar (6 a 9%) sao alteragoes 
tardias 4,7,8,14 . 

Os achados radiograficos caracterizam-se por infil- 
trados intersticiais basilares, que tambem sao achados 
evolutivos 17,19 . A realizagao de provas comprobatorias 
especificas (prova de fungao pulmonar, tomografia de 
torax) apresenta limitagoes na sua utilizagao para a fai- 
xa etaria pediatrica, sendo, por vezes, realizadas apenas 
frente a queixa clinica da crianga, nem sempre presente. 
Assim, as porcentagens observadas nos diferentes estu- 
dos podem estar subestimadas 7 . 

Em adultos com DMTC, a presenga de hipertensao 
pulmonar secundaria a fibrose pulmonar e/ou o com¬ 
prometimento de vasos de pequeno calibre, encontra- 
dos em 23% dos casos, sao considerados os maiores res- 
ponsaveis pela morbimortalidade da doenga em longo 
prazo 15,20 . 

Comprometimento cardiaco 

O comprometimento cardiaco na DMTC costuma 
ser raro. A presenga de pericardite foi relatada entre 14 
a 16% nas diferentes casuisticas de DMTC na infan¬ 
cy,7, 13 , 15 . Miocardite ocasionalmente tem sido relatada. 


Comprometimento renal 

Apesar de a descrigao original de Sharp et al. 1 consi- 
derar o comprometimento renal na DMTC excepcional, 
estudos subsequentes em adultos e criangas demonstra- 
ram que a prevalencia da nefropatia e superior ao origi- 
nalmente descrito. O quadro renal predomina na faixa 
etaria pediatrica, variando de 6 a 26% 2,4,8 , e pode se mani- 
festar com hematuria, proteinuria ou mesmo sindrome 
nefrotica associada a hipocomplementemia, sugestiva do 
comprometimento autoimune observado nos pacientes 
lupicos. De fato, nesses casos, frequentemente se observa 
a presenga de anticorpos anti-DNA e anti-Sm, bem como 
a associagao com o HLA-DR 27,15 . 

Nos pacientes em que a biopsia renal foi realizada, ob- 
servou-se desde glomerulonefrite (GN) proliferativa focal 
e GN membranoproliferativa ate lesoes escleroticas 7,15 . Ito 
et al. 21 publicaram estudo no qual a biopsia renal foi reali¬ 
zada em 11 criangas com diagnostico de DMTC e identi- 
ficou GN em seis casos. Quatro desses pacientes nao apre- 
sentavam qualquer alteragao no sedimento urinario. 
Revisando a literatura, os autores constataram que 28% 
dos pacientes com DMTC juvenil apresentam GN latente 
assintomatica a epoca da biopsia 21 . 
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A evoluqao do envolvimento renal costuma ser fa- 
voravel nesses casos, mas existem describes de pacien- 
tes que evolulram com insuficiencia renal e obito 7,8,15 . 

Comprometimento neurologico 

Manifestaqoes leves podem ser observadas em 13 a 
23% dos casos pediatricos 8 . Embora cefaleia seja um 
achado comum (44%) 4 , manifestapoes mais graves, 
como convulsao, meningite asseptica, acidente vascular 
cerebral e psicose, raramente sao encontradas. 

Neuropatia sensorial do trigemeo e particularmente 
descrita em pacientes com DMTC, no contexto das ma- 
nifestapoes clinicas da esclerodermia sistemica, rara¬ 
mente acompanhando sintomas de LES 15,22 . 

■ Exames Laboratoriais 

A marca sorologica da DMTC e a presenqa de altos 
titulos do anticorpo anti-UIRNP. Esses anticorpos sao 
direcionados contra o complexo uridine rich (Ul) small 
nuclear RNP (UlsnRNP), composto por U1RNA e poli- 
peptideos 70kD, A e C. Alguns estudos relataram que an¬ 
ticorpos especificos contra a porqao U1RNA teriam 
maior associaqao com a atividade da doenqa quando 
comparados aos anticorpos anti-UIRNP 3,23,24 . Pacientes 
com anticorpos especificos contra o polipeptideo 70kD 
apresentam associaqao significativa com manifestaqoes 
clinicas relacionadas a esclerodermia sistemica (fenome- 
no de Raynaud, edema de maos, esclerodactilia, telan- 
giectasias, dismotilidade esofagica e altera^oes da funqao 
pulmonar). Por outro lado, esses pacientes apresentam 
sintomas relacionados ao LES (GN, envolvimento car- 
diaco ou neurologico) com menor frequencia 25,26 . 

O fator antinucleo (FAN) e positivo virtualmente 
em todos os pacientes portadores de DMTC, tanto adul- 
tos quanto crianqas, geralmente em altos titulos, com 
predominio do padrao pontilhado grosso 4 . O fator reu- 
matoide (FR) pode ser observado em 57 a 68% dos ca¬ 
sos, relacionando-se ao comprometimento de pequenas 
articulates das maos, mas de forma menos erosiva que 
a observada em pacientes com artrite reumatoide e FR 
positivos 4,8 . 

Os anticorpos anti-DNA e anti-Sm sao encontrados 
em, respectivamente, 20 a 37% e 0 a 17% das crianqas 
com DMTC 4,8 . Outros anticorpos, como anti-Ro (SSA), 
anti-La (SSB) e anti-Scl70, podem ser encontrados, po- 
rem, em menor frequencia 4,8 . 

As provas inflamatorias, como velocidade de he- 
mossedimentaqao (VHS) e proteina C reativa (PCR), 
podem estar elevadas ou normais 8 . Em relaqao ao he- 
mograma, a trombocitopenia (< 100.000/mm 3 ) e obser¬ 
vada em 10 a 18% dos casos e a leucopenia (< 4.000/ 
mm3) em 27 a 36% das crianqas com DMTC, semelhan- 
tes as porcentagens observadas em adultos, refletindo a 
atividade da doenqa. Anemia discreta e frequentemente 
observada 4,7,8,1315 . 


O comprometimento hematologico usualmente res- 
ponde bem as terapeuticas instituidas, como anti-infla- 
matorios nao hormonais (AINH) e baixas doses de cor- 
ticoterapia; as vezes, porem, apresentam evoluqao mais 
tormentosa 8,15 . Diminuiqao do nivel serico das fraqoes 
do complemento foi descrita em 10 a 30% dos casos, de 
acordo com diferentes casuisticas 4,15 . 

Tendo em vista que o aparecimento de novos com- 
prometimentos e evolutivo no decorrer da doenqa, po- 
dendo ser inicialmente assintomaticos, Swart e Wulffraat 8 
elaboraram uma proposta de pesquisa ativa de orgaos- 
-alvo acometidos para crianqas com suspeita de DMTC 8 . 
A proposta inclui pesquisa de alteraqoes hematologicas, 
provas inflamatorias, fun^ao hepatica e renal, enzimas 
musculares, fun^ao tireoidiana, imunoglobulinas, au- 
toanticorpos, HLA, eletrocardiograma, ecocardiogra- 
ma, exames para a pesquisa de dismotilidade esofagica, 
radiografia de torax, prova de funqao pulmonar com di- 
fusao de CO, escores para aferi^ao da forqa muscular e 
teste de tolerancia ao exerdcio, avaliaqao oftalmologica 
e capilaroscopia. Nos casos indicados, exames mais 
complexos podem ser solicitados, como eletromiogra- 
fia, biopsia de pele ou musculo, ressonancia muscular, 
tomografia de torax, ultrassonografia de abdome e rins, 
biopsia renal e/ou exames de imagem das articulates 
comprometidas 8 . 

■ Tratamento 

Os relatos iniciais da DMTC geralmente descrevem 
a doenqa como de bom prognostico, com excelente res- 
posta ao uso de AINH, doses baixas de corticoterapia ou 
hidroxicloroquina 4,8,14 . Muitos pacientes tambem se be- 
neficiam do uso de bloqueadores de canais de calcio 
para o tratamento do fenomeno de Raynaud 4,8 . 

Com o seguimento em longo prazo desses pacien¬ 
tes e a observaqao do aparecimento de manifestaqoes 
relacionadas a esclerodermia sistemica ou a sintomas 
graves associados ao LES, a polimiosite e a AIJ, consta- 
tou-se que, por vezes, a doenqa pode ser refrataria a es- 
sas terapeuticas, sendo necessarias medicaqoes para o 
tratamento de orgaos especificos. Considera-se, por- 
tanto, a utilizaqao de doses elevadas de corticosteroi- 
des e imunossupressores, como metotrexato, azatiopri- 
na, micofenolato mofetil, ciclosporina, etanercepte e 
infliximabe 4,8,19 . 


■ Prognostico 

O prognostico da DMTC e habitualmente bom, 
uma vez que os sintomas sistemicos e musculoesquele- 
ticos sao predominantes, enquanto o envolvimento re¬ 
nal e relativamente poupado. De acordo com diferentes 
estudos, os casos de mortalidade anual relativa a DMTC 
juvenil variam de 0 a 7:1.000 pacientes, sendo menor 
quando comparada a mortalidade anual especifica para 
LES juvenil, estimada em 12 a 23:1.000 4,7,8,13 . 
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Em relagao a DMTC em adultos, a mortalidade 
anual varia de 7 a 18:1.000 pacientes, sugerindo maior 
gravidade da doenga nessa faixa etaria 3,4,27 29 . Contudo, 
o menor tempo de acompanhamento dos casos pediatri- 
cos nas diversas casulsticas publicadas, pode ser, em 
parte, responsavel por aparente melhor prognostico, 
uma vez que o comprometimento pulmonar da doenga 
costuma ser mais tardio 4 . 

A causa dos obitos relatados em criangas varia bas- 
tante, sendo decorrentes especialmente de infecgoes 
septicas, complicagoes cerebrais, insuficiencia cardiaca, 
hipertensao pulmonar, insuficiencia renal e sangramen- 
to gastrointestinal 30 . 

Michels 7 definiu a atividade da DMTC em tres cate- 
gorias: 

1 . Remissao: ausencia de atividade clinica ou labora- 
torial. 

2. Evolugao favoravel: ausencia de envolvimento de or- 
gaos, ou presenga de sintomas residuais, como escle- 
rodactilia ou fenomeno de Raynaud leves. 

3. Evolugao desfavoravel: evidencia clinica de envolvi¬ 
mento de orgaos, alteragao funcional secundaria a se- 
quelas articulares, fenomeno de Raynaud ou vasculi¬ 
tes graves, efeitos adversos graves relativos as 
medicagoes utilizadas ou obito 7 . 

Na literatura, excluidos os casos de obito, 3 a 6% das 
criangas com DMTC evoluiram com remissao da doen- 
ga, 82% tiveram evolugao favoravel e apenas 15% tive- 
ram evolugao desfavoravel 4,7 . 
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Sindrome de Sjogren 


Christianne Diniz 


■ Introdugao 

A sindrome de Sjogren (SS) e uma doenqa sistemica 
autoimune idiopatica que afeta predominantemente as 
glandulas exocrinas, levando a sintomatologia classica 
de olhos e boca secos (xeroftalmia e xerostomia). Pode 
ser primaria (SSp), ocorrendo de forma isolada, ou se¬ 
cundaria (SSs), em associaqao a outras doenqas autoi- 
munes, como lupus eritematoso sistemico juvenil (LESj), 
doenqa mista do tecido conectivo (DMTC), artrite idio¬ 
patica juvenil (AIJ) e outras. 


Os criterios diagnosticos utilizados para pacientes 
adultos (Tabela 8.1) obtiveram pouca sensibilidade 
para a doenqa na infancia, uma vez que as manifesta- 
qoes clinicas na faixa etaria pediatrica se diferem na 
forma de apresentaqao. Assim, em 1999 1 , foram pro- 
postos novos criterios diagnosticos para crianqas e 
adolescentes, conforme mostra a Tabela 8.2. Esses cri¬ 
terios ainda nao estao validados, pois, embora tenham 
melhorado a sensibilidade diagnostica para a doenqa, 
1/4 dos pacientes revisados em um estudo permanece 
sem classificaqao 2 . 


Tabela 8.1 Criterio europeu para o diagnostico da SS 

Sintomas oculares 

Uma resposta positiva para pelo menos uma das tres perguntas: 

1. voce tern tido olhos secos diariamente por mais de 3 meses? 

2. voce tern tido a sensagao de areia nos olhos? 

3. voce usa lagrimas artificials mais de 3 vezes/dia? 

Sintomas orais 

Uma resposta positiva para pelo menos uma das tres perguntas: 

1. voce tern tido a sensa^ao de boca seca por mais de 3 meses? 

2. depois de adulto, voce apresentou aumento de volume das glandulas salivares? 

3. voce costuma beber liquido para ajudar a engolir comidas mais secas? 

Sinais oculares 

Evidencia de envolvimento ocular por meio do resultado positivo de pelo menos um dos testes: 

1. teste de Schirmer sem anestesia (< 5 mm em 5 min) 

2. Rosa-bengala ou fluoresceina (> 4, de acordo com o escore de van Bijsterveld) 

Caracteristicas histopatologicas 

Escore > 1 com foco na biopsia das glandulas salivares menores 

Envolvimento da glandula salivar 

Evidencia do envolvimento glandular por meio do resultado positivo de pelo menos um dos exames: 

1. cintilografia de parotidas 

2. sialografia 

3. sialometria diminufda (fluxo salivar < 15 mL em 15 min) 

Autoanticorpos 

Presenga de pelo menos um dos autoanticorpos: 

1. anti-Ro 

2. anti-La 

Criterios de exclusao 

Linfoma preexistente, HIV, hepatite C, sarcoidose e rejei^ao de transplantes 

Para SS primario 

A presenga de 4 dos 6 itens com sorologia ou histopatologia positiva 


Foco: aglomeragao de pelo menos 50 celulas mononucleares em 4 mm 2 de tecido glandular. 
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Tabela 8.2 Proposta para criterios diagnostics para SSp em crian^as e adolescentes 

Sintomas clinicos 

Orais: parotidite recorrente 

Oculares: conjuntivite recorrente de etiologia nao alergica viral e ceratoconjuntivite seca 
Mucosas: vaginites recorrentes 

Sistemicas: FOO, artralgias, paralisia hipocalemica, dor abdominal 

Anormalidades imunologicas 

Presen^a de pelo menos um dos autoanticorpos: SS-A, SS-BB, ANA (FAN - titulo alto pontilhado) e fator reumatoide 

Outras anormalidades laboratoriais 

Aumento da amilase pancreatica ou parotidea 
Leucopenia e VHS elevado 
Hiperimunoglobulinemia policlonal 
Acidose tubular renal 

Comprova^ao histologica de infiltrado linfocitico das glandulas salivares ou outros orgaos (figado) 

Documenta<;ao objetiva de olho seco (teste de Schirmer ou rosa bengala) 

Documentagao objetiva de afec^ao da glandula parotida (sialografia) 

Exclusao de outras doen^as autoimunes 

FAN: fator antinuclear; VHS: velocidade de hemossedimentagao. 


A presenqa de hipergamaglobulinemia, altos titulos 
de fator reumatoide e autoanticorpos antinucleo ANA, 
Ro/SS-A, e La/SS-B e caracteristica na investigaqao la- 
boratorial. 3 

■ Epidemiologia 

A sindrome de Sjdgren e rara na infancia, sendo 
identificados 145 casos de SSp, descritos em forma de 
relatos ou pequenas series de casos, nos quais o sexo fe- 
minino foi acometido em 77% dos casos, com idade me¬ 
dia de 9,8 anos (3 e 15 anos). 

A sindrome de SSs parece ser subdiagnosticada, nao 
havendo dados recentes sobre sua prevalencia. O sexo 
feminino tambem e mais acometido, mas em menor 
proporqao, e a idade media e mais alta que na SSp 2 ' 4 . 

■ Etiopatogenia 

A principal caracteristica da SS e uma infiltraqao linfo- 
citica potencialmente progressiva nas glandulas exocrinas. 
As glandulas salivares, por serem as mais comumente afe- 
tadas e graqas ao seu facil acesso, sao as mais estudadas. 

O exame microscopico revela uma lesao linfoepite- 
lial benigna com substituicao linfocitica do epitelio fun- 
cional salivar por ilhas epimioepiteliais com celulas ricas 
em queratina. A maioria desses linfocitos sao celulas T 
auxiliares (CD4+), em proporqao CD4/CD8 entre 3:1 e 
5:1. As celulas B constituem apenas 20% da populaqao 
infiltrada e, as NK, em menor numero, 5%. 

Esse processo pode ser iniciado por uma combina- 
qao de fatores intrinsecos (predisposiqao do individuo) 
e extrinsecos (agentes exogenos). A resposta anormal 
das celulas T e B contra autoantigenos contribuem para 
as lesoes histopatologicas caracteristicas e as alteraqoes 
na sintese de moleculas intermediarias (citocinas e qui- 
mioquinas) perpetuam a lesao autoimune. 


A ativaqao dos mecanismos de lesao tecidual 
(apoptose) leva a uma inflamaqao cronica das glandu¬ 
las exocrinas com fibrose e perda da funqao fisiologica. 
Diversos estudos recentes tern contribuido para a me- 
lhor compreensao dos mecanismos etiopatogenicos 
(Tabela 8.3). 5 

■ Manifesta^oes Clinicas 

Sindrome de Sjdgren primaria 

A parotidite recorrente uni ou bilateral que nao res- 
ponde a antibioticos e a caracteristica mais comum des- 
sa doenqa em crianqas (Figura 8.1). 4,6 Torna-se imperio- 
sa a investigaqao para SSp, parotidite recorrente em 
pacientes pediatricos. 

O intervalo da recorrencia pode ser de 3 a 4 meses, 
ocorrendo, as vezes, a cada 2 meses. 

E importante salientar que as manifestaqoes tipicas 
da sindrome de Sjogren nem sempre estarao presentes 
ao mesmo tempo e podem estar em estagios diferentes 
de desenvolvimento. Durante a evoluqao, a infiltraqao 
recorrente linfocitaria leva a destruicao do tecido ductal, 
reduzindo a saliva. A xerostomia vem como consequen- 
cia, mais tardiamente, assim como as caries dentarias, 
que passam a ser mais frequentes nesse grupo (Figura 
8 . 2 ). 

A reduqao de saliva causa dificuldade de engolir e 
mastigar, com sensaqoes anormais de gosto na boca. O 
ressecamento de outras mucosas, como a do nariz, a fa- 
ringe e a vagina, pode tambem ocorrer. A fotofobia e a 
sensaqao de areia nos olhos sao provenientes da destrui- 
qao ductal das glandulas lacrimais, aparecendo, tam¬ 
bem, mais tardiamente, na forma primaria, em que os 
sintomas orais sao mais proeminentes. 

As manifestaqoes extraglandulares podem preceder 
a sindrome sicca. Febre e a fadiga sao os sintomas gerais 
mais proeminentes. 
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Tabela 8.3 Etiopatogenia da SS: respostas imunes alteradas 

Altera^ao do reconhecimento imune 

Fator intriseco Mimetismo molecular (agentes proprios) 

Fator extrinseco Gatilhos imunologicos (virus) 

Resposta imune adquirida anormal 

Disfun^ao de celulas T Repertorio de TCR alterado pelas celulas T infiltrativas 

Disfun^ao de celulas B Aumento de plasmocitos circulantes 

Reten^ao de CD27+ nas celulas B de memoria das glandulas salivares 

Receptores de IgS anormais 

Predominancia no uso do gene Jkappa 2 

Falta de alvo do mecanismo de hipermuta^ao 

Alteragao da regulagao da resposta 
imune 

Citocinas Aumento da expressao de celulas Th2 perifericas 

Resposta predominante de celulas Th 1 locais 

Frequencia aumentada do haplotipo do gene GCC da IL-10 

Expressao aumentada de celulas B atraindo quimioquinas (CXCL-12 e CXCL-13) 

Expressao aumentada de celulas T atraindo quimioquinas (CXCL-9 e CXCL-10) 

Aumento nos niveis de BAFF/Blys circulantes 


TCR: receptor de celulas T. 



Figura 8.1 Aumento de volume da glandula parotida 
direita. 



Figura 8.2 Caries dentarias em adolescentes com SS. 


Manifestaqoes musculoesqueleticas 

Artralgias, artrite nao erosiva e mialgias. 

Manifestaqoes do sistema nervoso 

Neuropatia periferica, meningoencefalite asseptica 
e neurite optica. 


Manifestaqoes vasculares 

Fenomeno de Raynaud e vasculites cutaneas (hiper- 
gamaglobulinemica). 

Manifestaqoes cutaneas 

Eritema anular pode estar presente como manifesta- 
qao da SSp. 

Manifestaqoes pulmonares 

Tosse, rouquidao e doenca inflamatoria intersticial 7 . 

Manifestaqoes hepaticas 

Associaqao com cirrose biliar primaria e hepatite 
autoimune, elevaqao de transaminases e hepatomega- 
lia. 

Manifestaqoes gastrointestinais 

Dor abdominal, dismotilidade esofagica, acloridria 
e associaqao com doenqa celiaca. 

Manifestaqoes renais 

Acidose tubular renal, podendo ocorrer paralisia hi- 
pocalemica secundaria e acidose metabolica. 

Manifestaqoes hematologicas 

Neutropenia e anemia hemolitica. 

Manifestaqoes endocrinas 

Tireoidite de Hashimoto. A presenca de linfoma de 
celulas B, que ocorre em adultos, nao foi relatada em pa- 
cientes pediatricos 8 . 
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Smdrome de Sjogren secundaria 

Nesse grupo de pacientes, os sintomas da doenqa de 
base sao proeminentes, estando presentes os sintomas 
classicos de xerostomia e xeroftalmia. Embora os sinto¬ 
mas oculares sejam mais frequentes que os orais 9 , anali- 
sando-se 23 crianqas, em um estudo comparativo entre 
as duas formas da doenqa, nao houve diferenqa em rela- 
qao a severidade das manifestaqoes orais ou oculares 6 . 

A parotidite recorrente pode estar presente, sendo 
mais frequente na forma primaria. Historia familiar posi- 
tiva para smdrome de Sjdgren ou outra doenqa autoimu- 
ne e comum, bem como a associaqao com o HLA-DR3, 
contribuindo para a maior suscetibilidade a doenqa. 

■ Exames Complementares 

■ Hemograma: leucopenia, trompocitopenia e anemia 
podem estar presentes; 

■ reaqoes de fase aguda: elevaqao da VHS, proteina C 
reativa pode estar normal; 

■ hipergamaglobulinemia: geralmente policlonal e pre¬ 
sente em praticamente todos os pacientes; 

■ autoanticorpos: presenqa frequente de anticorpo an¬ 
tinuclear (ANA-FAN), anti-SSA (Ro) e anti-SSB (La) 
e de fator reumatoide em altos titulos. Os anticorpos 
anti-DNA e ANCA estao ausentes; 

■ amilase: aumentada em praticamente todos os pacientes; 

■ avaliaqao do envolvimento da glandula lacrimal: 

■ teste de Schirmer: uma fita de papel de filtro e encai- 
xada na palpebra inferior e, ao fim de 5 min, mede-se 
a extensao que ficou umedecida. Em adultos, o teste 
normal e superior a 15 mm. Para o diagnostico de SS, 
a medida e inferior a 5 mm (Figura 8.3); 

■ rosa-bengala: instila-se uma locjao aquosa de rosa-benga- 
la ou fluoresceina e, em seguida, examina-se o olho com 
a lampada de fenda, a fim de avaliar a present de erosoes 
na cornea resultantes da secura ocular (Figura 8.3); 

■ avaliaqao das glandulas salivares: 

■ biopsia labial: por meio de uma incisao no labio infe¬ 
rior, remove-se o tecido com a glandula salivar. O re- 
sultado e considerado positivo quando houver um ou 
mais focos com mais de 50 celulas mononucleares em 
uma area de 4 mm 2 (escore focal = 1), considerando- 
-se, tambem, a graduaqao do infiltrado celular (quan¬ 
to mais intensa, mais sugestiva). Embora tenha boa 
especificidade, tem baixa sensibilidade 10 ; 

■ biopsia de parotida: e realizado por meio de uma in¬ 
cisao de 1 a 2 cm abaixo do lobulo da orelha, perto do 
angulo posterior da mandibula. A presenqa de um in¬ 
filtrado periductal linfocitico e caracteristica. 

Comparando-se os resultados de biopsias labiais e 
de parotida em seis crian^as, dois casos de biopsias la¬ 
biais negativas demonstraram positividade na biopsia de 
parotida. Nao ocorreram complicacies cirurgicas (lesao 
do nervo facial, infecqao, hematoma ou fistula). 11 



Figura 8.3 (A) Teste de Schirmer. (B) Rosa-bengala. 


Ultrassonografia 

E o procedimento menos invasivo, mas confirma 
apenas o envolvimento da glandula. 

Cintilografia 

Consegue detectar alteraqoes de absorqao e excre- 
qao do radiofarmaco pelas glandulas salivares antes do 
aparecimento dos sintomas clinicos. 

Sialografia 

Mostra alteraqoes estruturais como sialectasia e /ou 
atrofia dos ductos. 


Ressonancia magnetica 

Atualmente, esse metodo de imagem dispoe de uma 
tecnica para fazer uma sialografia nao invasiva. Ja foi 
considerada superior a ultrassonografia e a tomografia 
computadorizada para avaliar as lesoes parenquimato- 
sas das glandulas salivares, particularmente quando sao 
realizados estudos com a supressao de gordura. Os re¬ 
sultados se correlacionam bem com os das biopsias de 
glandulas salivares (Figura 8.4) 1214 . 
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Figura 8.4 Aumento de volume das parotidas com a 
ressonancia magnetica correspondente. 


■ Diagnostico Diferencial 

O aumento de volume da parotida ocorre em va- 
rias doencas infantis, entre elas a parotidite epidemica 
(caxumba). 

As parotidites infecciosas virais ou bacterianas sao 
autolimitadas, tem evoluqao diferente e nao se acompa- 
nham de alteraqoes imunologicas (FR, ANA, anti-Ro, 
anti-La) (Tabela 8.4 e Figura 8.4). 

A sindrome da linfocitose infiltrativa difusa (SLID), 
presente em crianpas com Aids, tende a ser mais croni- 
ca/subaguda, sendo, as vezes, indistinguivel da SS. Con- 
tudo, a sorologia positiva para HIV, a ausencia de au- 
toanticorpos e, muitas vezes, uma historia de infecpao 
pulmonar recorrente fornecem o diagnostico. 

A sindrome lacrimo-auriculo-dentodigital (LAD) e 
rara e apresenta semelhanpa com a SSp por apresentar 
caries dentarias, xerostomia e ceratoconjuntivite seca. 
Tambem esta associada a malformapoes peculiares en- 
volvendo dedos, face, orelhas em tapa, ausencia do orifi- 
cio lacrimal, etc. A ausencia dos autoanticorpos e a 
biopsia das glandulas sem o infiltrado linfocitico orien- 
tam o diagnostico. 

O edema recorrente das parotidas nao tem etiologia 
determinada, mas pode evoluir para sindrome de Sjo¬ 


gren em 50% dos casos, remitir espontaneamente na 
adolescencia em 1/3 e, o restante, permanecer com exar- 
cebapoes e remissoes episodicas 15 . 

Sialoadenites, sarcoidose, linfoma, doen 9 a policisti- 
ca da parotida e tumores devem ser excluidos. As mani- 
festa^oes de secura da boca e dos olhos sao queixas co- 
muns em outras doenqas e devem ser descartadas 
(Tabelas 8.5 e 8 . 6 ). 

Nas formas secundarias, o diagnostico pode ser di- 
ficil por causa da semelhanqa e da concomitancia das 


Tabela 8.5 Causas de xerostomia 


Psicogenica 

Irradia^ao 

Malformaq:ao congenita da glandula 

Desidrata^ao 

Infec^oes virais 

Diabete melito 

Uso de drogas 
antidepressivas 
anti-hipertensivas 
anticolinergicas 
diureticas 
anti-histamfnicas 
neurolepticas 


Tabela 8.6 Causas de xeroftalmia 

Hipovitaminose A 

Doen^a de Stevens-Johnson 

Queimadura qufmica 

Penfigo ocular 

Uso de lentes de contato 

Fun<;ao anormal das palpebras 

Blefarite 

Disfun^ao do V par craniano 


Tabela 8.4 Diagnostico diferencial do aumento das parotidas 



Comumente bilateral 


Comumente unilateral 

Infec^ao viral 

Doencas granulomatosas 

Outras 

Obstruq:ao 

Coxsackie A 

Tuberculose 

Hiperlipidemias 

Adenomas 

Virus Epstein-Barr 

Sarcoidose 

Cirrose e alcoolismo 

Adenocarcinomas 

Citomegalovfrus 


Anorexia 

Linfoma 

Influenza 


Acromegalia 

Tumores mistos das glandulas salivares 

HIV 


Sindrome de Sjogren 

lnfec<;ao bacteriana estafilococica 

Paramixovirus 


Diabete melito 

Sialoadenites 
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manifestaqoes clinicas. Os autoanticorpos ANA, anti-Ro 
e anti-La nao sao exclusivos da sindrome de Sjogren. 

■ Tratamento 

Uma equipe multidisciplinar composta por pedia- 
tra, reumatologista, oftalmologista e odontopediatra e 
ideal para o acompanhamento do paciente com sindro¬ 
me de Sjogren. 

A informaqao adequada veiculada por meio de fo- 
lhetos, paginas na internet e visitas periodicas aos pro- 
fissionais e fundamental para a prevenqao de complica- 
qoes e a adesao ao tratamento. 

■ Xeroftalmia 

Os pacientes com xeroftalmia devem evitar os am- 
bientes com baixa umidade, lugares em que o ar condi- 
cionado fique constantemente ligado ou com aqueci- 
mento central, sendo orientados a utilizar um 
umidificador nesse tipo de ambiente. Tambem devem 
evitar lugares com muito vento e irritantes, como fuma- 
qa de cigarro e poeira. 

A utilizaqao de “lagrimas artificials” e util na pre- 
venqao das ulceras de cornea e da conjuntivite. 

■ Xerostomia 

A secura da boca gera ma higienizaqao e, conse- 
quentemente, a formaqao de caries dentarias graves, 
perda dentaria, halitose, doenqa gengival e candidiase. A 
estimulaqao do aumento da secreqao salivar pode ser 
obtida por meio da orientaqao da ingestao de frutas se- 
cas, mastigar chicletes e chupar balas sem aqucar. 

A orientaqao de uma boa escovaqao adicionada ao 
uso do fio dental e imperiosa, assim como a profilaxia 
com aplicaqao topica de fluor durante consultas regulares 
com o odontopediatra. Atualmente, existem no mercado 
cremes dentais especiais (com menos detergentes) e enxa- 
gues bucais direcionados aos pacientes com SS. 

A candidiase e as queilites devem ser prontamente 
tratadas com nistatina topica. 

■ Manifesta^oes Sistemicas 

A hidroxicloroquina e os corticosteroides ainda sao 
as drogas mais utilizadas. Nos casos severos com mani- 
festaqoes sistemicas graves, imunosupressores, como ci- 
closporina A, ciclofosfamida e azatioprina, podem ser 
necessarios. 

A utilizaqao de anti-TNF em adultos nao foi promis- 
sora, porem os resultados com os agentes anti-CD20 (ri- 
tuximabe) tem se mostrado uteis 16 ' 19 . 


■ Prognostic© 

O curso da doenqa em crianqas parece ser mais be- 
nigno que em adultos, e, embora ainda nao tenha sido 
relatado linfoma nas crianqas com SS, a possibilidade 
dessa complicaqao nao deve ser ignorada. 

Em trabalhos recentes, o risco para o desenvolvimen- 
to de linfoma em adultos portadores de SS e de 5 a 10%. 20 
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■ Introdugao 

O termo vasculite indica a presen^a de processo in- 
flamatorio na parede do vaso sanguineo. Perivasculite 
descreve inflamagao ao redor do vaso, sem envolvimen- 
to da parede vascular. Por sua vez, vasculopatia indica 
anormalidade do vaso, que pode ser inflamatoria, dege- 
nerativa ou resultar de proliferagao da intima 1 . 

Os mecanismos patogenicos das vasculites sao ain- 
da pouco conhecidos. Existe sobreposigao de manifesta- 
goes clinicas, constituindo assim um grupo de doengas 
bastante heterogeneo, o que dificulta o desenvolvimen- 
to de um sistema de classificagao apropriado. As vascu¬ 
lites podem ser classificadas de acordo com as manifes- 
tagoes clinicas, o tamanho dos vasos sanguineos 
acometidos, a histologia da lesao vascular ou a patoge- 
nese envolvida 13 . 

As vasculites que ocorrem na faixa pediatrica tem 
caracteristicas proprias. Para atender a necessidade de 
uma classificagao mais adequada, bem como a de esta- 
belecer criterios especificos que contemplem algumas 
subcategorias, formou-se um grupo de trabalho inter- 
nacional em 2005, promovido pela Liga Europeia Con¬ 
tra Reumatismo (Eular) e pela Sociedade Europeia de 
Reumatologia Pediatrica (Pres) com objetivo de atingir 
consenso 4 . 

■ Classificagao Geral 

O tamanho do vaso foi utilizado para classificagao 
das vasculites na crianga e adolescentes (ate 18 anos de 
idade). Foi reconhecida a necessidade de subdividir a 
categoria de vasculites de pequenos vasos em granulo- 
matosas e nao granulomatosas. Um grupo caracterizado 
como “outras vasculites” foi criado para contemplar ca- 
sos que, ou nao se encaixavam nas categorias anteriores, 


ou preenchiam mais de uma categoria, ou, ainda, ti- 
nham etiologia definida (Tabela 9.1). 

Tabela 9.1 Nova classificagao das vasculites da crianga 4 

I. Vasculite predominante de grandes vasos 

Arterite de Takayasu 

II. Vasculite predominante de medios vasos 

Poliarterite nodosa da crian^a 
Poliarterite cutanea 
Doen^a de Kawasaki 

III. Vasculite predominante de pequenos vasos 

Granulomatosa 
Granulomatose de Wegener 
Sindrome de Churg-Strauss 
Nao granulomatosa 
Poliangefte microscopica 
Purpura de Henoch-Schonlein 
Vasculite leucocitoclastica cutanea isolada 
Vasculite-urticaria hipocomplementemica 

IV. Outras vasculites 
Doen^a de Behcet 

Vasculites secundarias a infecgao (incluindo poliarterite nodosa associada a 
hepatite B) e neoplasias e drogas (incluindo vasculite de hipersensibilidade) 

Vasculite isolada de sistema nervoso central 

Sindrome de Cogan 

Nao classificada 

Conferencia Internacional de Consenso - Viena 2005. 
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As seguintes vasculites serao ressaltadas neste ca- 
pitulo: 

■ purpura de Henoch-Schonlein; 

■ doenca de Kawasaki; 

■ poliarterite nodosa; 

■ poliangeite microscopica; 

■ arterite de Takayasu; 

■ granulomatose de Wegener; 

■ doenpa de Behcet; 

■ vasculite isolada de sistema nervoso central (SNC). 


■ Purpura de Henoch-Schonlein 

A purpura de Henoch-Schonlein (PHS), tambem co- 
nhecida com purpura anafilactoide ou purpura reumatica, 
e a sindrome vasculitica mais frequente em crianqas e ado- 
lescentes 2,3,5 7 . A PHS ocorre, com predominance, entre 1 
e 14 anos de idade, e e discretamente mais frequente no 
sexo masculino (relaqao sexos masculino:feminino de 
1,16:1) 6 8 . O seu diagnostico e estabelecido de acordo com 
os criterios mais recentes propostos pela Eular/Pres e estao 
descritos na Tabela 9.2. 


Tabela 9.2 Criterios diagnostics para purpura de 
Henoch-Schonlein 4 

Purpura palpavel (criterio obrigatorio) e presen^a de pelo menos 1 dos 4 
seguintes criterios 

Dor abdominal difusa 

Biopsia cutanea com deposito predominante de IgA 
Artrite ou artralgia aguda de qualquer articulagao 
Envolvimento renal (hematuria e/ou proteinuria) 


A manifestaqao clinica mais frequente e caracteristi- 
ca da PHS e a purpura palpavel nao plaquetopenica, 
presente em 100% dos pacientes e de localizaqao sime- 
trica em membros inferiores e nadegas (Figura 9.1) 1 " 3 . A 
localizaqao preferencial das lesoes cutaneas nesses pa¬ 
cientes e nos membros inferiores, possivelmente pela 
maior pressao intravascular dessas regioes (decorrente 
da forqa gravitacional), o que nao impede que sejam 
comprometidos face, couro cabeludo, braqos e, rara- 
mente, tronco 2 . As lesoes aparecem em surtos, com in- 
tervalos de 1 semana ou mais, e a duraqao do quadro ati- 
vo e de 1 a 2 meses. Ha 1 ou mais recorrencias em ate 
40% dos pacientes dentro das primeiras 6 semanas 6 . 

Em geral, no envolvimento articular da PHS ha aco- 
metimento das grandes articulates, com artrite aguda e 
migratoria (geralmente envolvendo joelhos e tornozelos), 
com componente doloroso importante e claudicaqao 6 . O 
comprometimento gastrointestinal ocorre nos primeiros 
3 meses da doenqa, particularmente no I s mes. A mani- 
festaqao gastrointestinal e a apresentaqao inicial da PHS 
em 19% dos pacientes 6 , e os sinais e sintomas mais fre- 



Figura 9.1 Lesoes purpuricas palpaveis em membros 
inferiores e nadegas em paciente com PHS. 


quentemente observados sao: dor abdominal periumbili¬ 
cal (78%), nauseas e vomitos (52%), e diarreia sanguino- 
lenta (30%). 

A dor abdominal pode ser importante e mimetizar 
apendicite aguda em ate 22% dos pacientes, consequente 
a vasculite, com edema e hemorragia que comprometem 
a parede intestinal 7 . Habitualmente, a dor abdominal e 
em colica e sua intensidade e variavel, correlacionada a 
gravidade do sangramento da parede intestinal e as vezes 
detectada pela presenca de sangue oculto nas fezes 8-10 . 

A complicaqao aguda mais grave da PHS e a invagi- 
naqao intestinal, que acontece em 3,5% dos pacientes. Ao 
contrario da invaginacao idiopatica, que ocorre mais fre- 
quentemente em crianqas menores de 2 anos e e ileocoli- 
ca em 80% dos pacientes, na PHS a invaginacao intestinal 
afeta crianqas maiores (em torno dos 6 anos) e em 58% 
dos casos esta localizada no intestino delgado. Dessa for¬ 
ma, a ultrassonografia (US) e o exame mais adequado 
para o seu reconhecimento e acompanhamento. 

O enema opaco, que pode ser util no diagnostico e 
na reduqao da invaginaqao ileo-colica, nao e efetivo nes- 
sa localizaqao 7 . A US abdominal evidencia espessamen- 
to da parede intestinal (3 a 11 mm), obstruqoes e perfu- 
raqoes 11 . A necessidade de intervenqao cirurgica deve 
ser sempre avaliada e pode ser prevenida pelo uso de 
corticoterapia sistemica 7 . O diagnostico e o tratamento 
precoces da invaginaqao reduzem a chance de complica- 
qoes, como isquemia intestinal, infarto, perfura<;ao, fis¬ 
tula e estenose ileal evolutiva 5 . 

O comprometimento renal e o principal determi- 
nante prognostico da PHS, tendo sido descrito em 10 a 
50% dos pacientes, geralmente nos primeiros 3 meses da 
doenqa. As alteracoes renais mais frequentes sao hema¬ 
turia microscopica (25%) e proteinuria (35%) transito- 
rias, com duraqoes habitualmente inferiores a 1 mes 6 ' 8 . 
A insuficiencia renal pode ocorrer em 1 a 5% dos pa¬ 
cientes, em periodos variados de ate 10 anos. O trans- 
plante renal geralmente e bem-sucedido, embora possa 
haver recidiva em 30 a 50% dos pacientes 5 . 

Algumas manifesta<;6es clinicas da doenca podem 
estar associadas ao envolvimento renal. Recentemente, 
um estudo da Unidade de Reumatologia Pediatrica do 
ICr-HC-FMUSP avaliou os fatores associados a nefrite e 
presentes nos primeiros tres meses de doenqa. A dor ab¬ 
dominal intensa (angina abdominal, com dor difusa que 
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impossibilitava a alimentaqao e/ou presenca de sangra- 
mento gastrointestinal) representou um preditor signifi¬ 
cative da nefrite na PHS. Consequentemente, os pacien- 
tes pediatricos com essa manifestaqao clinica devem ser 
rigorosamente acompanhadas, pelo maior risco de aco- 
metimento renal 8 . 

Alteracoes dos exames laboratoriais, quando pre- 
sentes, sao inespecificas e indicativas de atividade da 
vasculite, de sangramentos e/ou de comprometimento 
renal, podendo traduzir-se por: anemia (secundaria as 
perdas sanguineas), moderada leucocitose (ate 20.000/ 
mm 3 ), plaquetas normais ou levemente aumentadas (di- 
ferenciando da purpura plaquetopenica), alteracoes do 
sedimento urinario (hematuria, leucocituria, proteinu¬ 
ria, cilindruria e dismorfismo eritrocitario), assim como 
elevaqao da proteinuria de 24 horas, ureia e creatinina 6 . 

As provas de atividade inflamatoria, como velocida- 
de de hemossedimentaqao (VHS) e proteina C reativa 
(PCR), podem estar normais ou com elevaqoes discre- 
tas. A biopsia de pele, realizada por punch, nao e proce- 
dimento diagnostico necessario e evidencia vasculite 
leucocitoclastica. A imunofluorescencia direta da lesao 
purpurica, quando realizada nas primeiras 24 a 48 ho¬ 
ras, e capaz de demonstrar depositos de IgA na parede 
dos vasos 6 . 

No diagnostico diferencial da PHS, podem ser in- 
cluidos: sepse, coagulaqao intravascular disseminada, 
poliarterite nodosa, doenqa inflamatoria intestinal, ul¬ 
cer as gastroduodenais, abdome agudo inflamatorio, sin- 
drome hemolitico-uremica e glomerulonefrites pos-es- 
treptococicas 6 . Os quadros articulares, principalmente 
antecedendo a purpura, podem ser confundidos com fe- 
bre reumatica, lupus eritematoso sistemico e artrite as- 
sociada a neoplasia 1,6 . 

O edema hemorragico agudo, que alguns autores 
consideram variante da PHS, acomete crianqas lactentes 
entre 4 e 24 meses de idade. Os pacientes apresentam le¬ 
soes cutaneas, principalmente em face e tronco. Em 
principio, sao lesoes maculopapulares que evoluem para 
placas, maiores que 5 cm de diametro, com aspecto de 
purpuras, hematomas e equimoses. O edema ocorre em 
extremidades, pavilhao auricular e couro cabeludo. Ou- 
tras manifestaqoes cutaneas observadas sao: urticaria, 
petequias e necrose de pavilhao auricular. 

O envolvimento sistemico e excepcional e o desapa- 
recimento completo das lesoes se da, em media, entre 1 
e 3 semanas, com raras recorrencias 12 . No diagnostico 
diferencial do edema hemorragico agudo, incluem-se: 
eritema polimorfo, doenqa de Kawasaki e purpura ful- 
minans da meningococcemia. Na biopsia cutanea, evi- 
dencia-se vasculite leucocitoclastica com depositos de 
IgA perivascular 12 . 

A maioria dos pacientes com PHS nao necessita de 
tratamento especifico, apenas manutenqao das condi- 
qoes de hidrataqao, nutriqao, equilibrio eletrolitico e 
controle da dor com analgesicos, como o paracetamol 5 . 

O tratamento da PHS deve ser dirigido para a iden- 
tificaqao e a remoqao dos possiveis agentes etiologicos 
envolvidos, como: infecqoes, alimentos, drogas, vacinas, 


etc. As lesoes cutaneas, habitualmente, nao respondem a 
anti-inflamatorios nao hormonais e anti-histaminicos 6 . 
A colchicina pode ser indicada nos casos de purpuras 
recidivantes ou cronicas 13 . A ranitidina (5 mg/kg/dia) e 
indicada em pacientes com PHS e sintomas gastrointes- 
tinais, com reduqao significativa da dor abdominal e de 
sangramentos digestivos. 

As manifestaqoes articulares e cutaneas sao rapida- 
mente controladas com a utilizaqao dos corticosteroi- 
des 6 , que, no entanto, devem ser indicados para os casos 
mais graves, especialmente quando existe comprometi¬ 
mento gastrointestinal. A melhor eficacia dos corticos- 
teroides esta relacionada a sua introduqao precoce. Ou- 
tras indicates sao: nefrites graves, orquiepididimite, 
hemorragia pulmonar e comprometimento do sistema 
nervoso central (SNC). 

Os corticosteroides usados sao: prednisona em do¬ 
ses de 1 a 2 mg/kg/dia por 3 a 7 dias, com posterior re- 
duqao em 2 a 4 semanas, ou em forma de pulsoterapias 
com metilprednisolona na dose de 30 mg/kg/dia por 3 
dias consecutivos em pacientes que necessitem de via 
endovenosa 6 . 

A utilizaqao precoce da prednisona na terapia da 
PHS, aparentemente, nao reduz o risco de desenvolvi- 
mento de nefrite com 1 ano de doenqa 14 . O tratamento 
da nefrite associada a PHS e indicado nas formas graves, 
particularmente a glomerulonefrite rapidamente pro¬ 
gressiva, reduzindo a presenca de crescentes fibrosos e a 
evoluqao para insuficiencia renal 6 . Varios imunossu- 
pressores tem sido usados no tratamento de casos graves 
de PHS, especialmente nas nefrites, ressaltando-se: ci- 
closporina A 15 , azatioprina 16 e ciclofosfamida 6 . 

Alguns autores relatam bons resultados no trata¬ 
mento da glomerulonefrite rapidamente progressiva 
com uso de plasmaferese 17 , e outros, com a utilizaqao de 
pulsoterapia com metilprednisolona e manuten^ao com 
prednisona por 3 meses 18 . A associa^ao de pulsoterapias 
com metilprednisolona e ciclofosfamida tem tambem 
sido usada na terapia da glomerulonefrite rapidamente 
progressiva da PHS 6 . 

A maior preocupaqao no diagnostico e no acompa- 
nhamento desses pacientes e a identificaqao do com¬ 
prometimento renal 3,5 . A biopsia renal e indicada se o 
paciente apresenta sindrome nefritica, sindrome ne- 
frotica, insuficiencia renal aguda ou cronica e manu- 
tenqao da proteinuria de 24 horas (superior a 1 g/dia/ 
m2 em 1 mes ou entre 0,5 e 1 g/dia/m 2 mantida por 3 
ou mais meses) 6 . 

Atualmente, recomenda-se o seguimento de crian- 
qas de ambos os sexos com PHS, com avaliaqoes perio- 
dicas da funqao renal, por pelo menos 5 a 10 anos, para 
aquelas que nao apresentarem alteracoes renais inicial- 
mente. Recentemente, Ronkainen et al. 19 estudaram 52 
pacientes adultos (26 do sexo feminino) apos 26 anos de 
seguimento da PHS. Esses autores recomendaram que 
todas as mulheres gravidas que tivessem apresentado 
PHS na infancia deveriam ser monitoradas no pre-natal, 
mesmo aquelas que nao apresentaram nefrite inicial ou 
evolutiva. 
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Os pacientes que apresentarem alteraqoes laborato- 
riais renais, transitarias ou persistentes, devem ser rigo- 
rosamente acompanhados por toda a vida, pelo maior 
risco de desenvolverem insuficiencia renal, desencadea- 
da por fatores como gravidez ou cirurgias futuras, mes- 
mo na ausencia de doenqa renal ativa 6,8 . 

■ Doen<;a de Kawasaki 

A doenqa de Kawasaki (DK) e a 2 a vasculite mais 
frequente na faixa etaria pediatrica, sendo considerada a 
principal causa de cardiopatia adquirida e infarto agudo 
do miocardio em paises como Estados Unidos e Japao. 
Em 75% dos casos, acomete crianqas abaixo de 5 anos, e 
em 50%, abaixo de 2 anos de idade, com discreto predo- 
minio no sexo masculino. A sua etiologia e desconheci- 
da, podendo ocorrer em qualquer raqa, sendo mais pre- 
valente em crianqas de origem asiatica. 

O comprometimento coronariano e o mais temido 
(aneurismas, estenoses ou irregularidades de arterias 
coronarianas) e ocorre em 15 a 25% dos casos nao trata- 
dos, elevando o risco de complicaqoes, como doenqa 
cardiaca isquemica, infarto agudo do miocardio e mor- 
te subita precoce ou tardia 20 ’ 22 . 

O diagnostico e essencialmente clinico, nao necessi- 
tando da solicitaqao de qualquer exame complementar, 
e baseado nos criterios estabelecidos: para ser confirma- 
do, e necessaria a presenqa de febre por mais de 5 dias 
associada a 4 dos 5 criterios propostos (Tabela 9.3) 4 . Os 
pediatras devem ficar atentos ao diagnostico precoce 
(primeiros 10 dias do inicio da febre), particularmente 
nos pacientes com exantema, febre acima de 5 dias e ir- 
ritabilidade mantida. 


Tabela 9.3 Criterios diagnosticos para doen<;a de 
Kawasaki 4 


Criterio obrigatorio 

Febre persistente por pelo menos 5 dias sem causa definida associada a 4 ou 
mais dos seguintes criterios: 

Alteragao nas extremidades (eritema palmar ou plantar e/ou edema de maos 
na fase aguda, descamagao periungueal nos dedos das maos ou dos pes 
ou de area perineal na fase subaguda 

Exantema polimorfo e inespecifico 

Hiperemia conjuntival bilateral nao purulenta 

Alteragoes de labios e orofaringe: eritema e fissuras labiais, hiperemia de 
mucosa orofaringea e lingua em framboesa 

Linfoadenomegalia cervical maior que 1,5 cm de diametro, geralmente 
unilateral 

Na presenga de lesao da arteria coronariana (detectada por ecocardiograma) e febre, me¬ 
nos de 4 criterios sao suficientes para diagnostico. 


O exantema e polimorfico e pode se apresentar 
como maculopapular (Figura 9.2), urticariforme, eritro- 
dermia, lesao escarlatiniforme, eritema polimorfico, en- 



Figura 9.2 Exantema maculopapular em paciente com 
DK. 


tre outros. Vesiculas e bolhas nao tem sido descritas 23 . 
Os pacientes com DK habitualmente nao apresentam 
tosse com expectoraqao, rinorreia, conjuntivite e exsu- 
datos purulentos. 

Tambem as seguintes manifestaqoes clinicas asso- 
ciadas a DK podem ser observadas: descamaqao peri¬ 
neal, artralgia, artrite, miosite, meningite asseptica, 
diarreia, dor abdominal, ictericia obstrutiva, vesicula hi- 
dropica, miocardite, pericardite, insuficiencia mitral 
aguda, uretrite, uveite anterior e enduraqao do local da 
aplicaqao da vacina BCG, entre outras 23 . 

Alteraqoes laboratoriais como anemia aguda, leuco- 
citose (leucocitos acima de 15.000/mm 3 ), plaquetose 
(plaquetas entre 400.000 e 3.000.000/mm 3 ), especial- 
mente a partir da 2- semana da doenqa, elevaqao das 
provas de fase aguda (VHS, PCR, etc.) e leucocituria es- 
teril 23 sao inespecificas. 

O diagnostico diferencial inclui particularmente in- 
fecqoes virais (adenovirose, enterovirose, sarampo e 
mononucleose), estreptococcias, estafilococcias e rea- 
qoes de hipersensibilidade a drogas, entre outras 20,23 . 

Apesar de sua etiologia ainda ser desconhecida, a 
DK possui terapeutica estabelecida por meio do uso da 
gamaglobulina endovenosa (2 g/kg em infusao continua 
de 10 horas) e acido acetilsalicilico 24 ' 27 . A terapia preco¬ 
ce (nos primeiros 10 dias de doenqa, preferencialmente 
entre o 5 2 e o 7- dia) reduz a incidencia dos aneurismas 
coronarianos de 20 a 30% para 4 a 5%. 

O acido acetilsalicilico deve ser administrado em 
dose anti-inflamatoria (80 a 100 mg/kg/dia, fracionado 
em 4 tomadas, com dose maxima de 500 mg a cada 6 
horas). Utiliza-se dose anti-inflamatoria ate que o pa¬ 
ciente esteja afebril, habitualmente ate 24 a 72 horas 
apos a administracao da gamaglobulina. Nesse momen¬ 
ta, deve-se diminuir a dose para 3 a 5 mg/kg/dia (dose 
antiagregante plaquetaria), com posterior manutencao 
ate que se comprove a ausencia de anormalidades coro¬ 
narianas, habitualmente entre 6 e 8 semanas de acompa- 
nhamento. Nos casos com alteraqoes coronarianas, essa 
dose deve ser mantida indefinidamente 28,29 . 
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Apesar do tratamento, 5% dos casos desenvolvem ao 
menos dilataqoes coronarianas transitorias e cerca de 1% 
dos pacientes apresentam aneurismas gigantes (acima de 
8 mm de diametro) 24,27,30 . Aproximadamente 10% dos ca¬ 
sos sao refratarios ao esquema habitual de gamaglobulina 
e acido acetilsalicilico. A falha terapeutica e definida pela 
manutenqao ou recorrencia da febre apos 36 horas do ter- 
mino da infusao. Nesses casos, pode-se repetir 1 ou 2 ve- 
zes a infusao da gamaglobulina 3133 . 

Nos casos persistentemente refratarios, indica-se a 
pulsoterapia com metilprednisolona na dose de 30 mg/ 
kg/dia, administrado por via endovenosa em 2 horas, 1 
vez/dia, por 3 dias consecutivos 5 . Outros tratamentos 
propostos nos casos refratarios sao a utilizaqao de anti- 
corpos monoclonais anti-TNF-alfa (infliximabe, 5 mg/ 
kg/dose) e/ou agentes citotoxicos como metotrexato ou 
a pulsoterapia endovenosa com ciclofosfamida 33 ' 35 . 

Nos casos de pacientes com alteraqoes coronarianas, os 
esquemas terapeuticos para a preven^ao de tromboses de¬ 
pendent da gravidade do comprometimento coronariano e 
incluem: terapia com acido acetilsalicflico (3 a 5 mg/kg/dia, 
1 vez/dia) associado ou nao a dipiridamol (2 a 6 mg/kg/dia, 
divididos em 3 vezes/dia) ou clopidogrel (1 mg/kg/dia, 1 
vez/dia); terapia anticoagulante com dicumarinico (0,05 a 
0,34 mg/kg/dia, 1 vez/dia, ajustando-se a dose com o obje- 
tivo de manter o International Normatized Ratio (INR) en- 
tre 2 e 2,5) ou heparina de baixo peso molecular (1 a 1,5 mg/ 
kg/dia, fracionada em 2 doses ao dia, via subcutanea) ou 
ainda a combinacao de antiplaquetarios e anbcoagulantes 23 . 


■ Poliartrite Nodosa 

A poliarterite nodosa (PAN) e uma doengi rara na 
faixa etaria pediatrica e e caracterizada pela presengi de 
vasculite necrosante de arterias de pequeno e medio cali¬ 
bre ^,37 A etiopatogenia da PAN e desconhecida, mas al- 
guns agentes etiologicos tem sido implicados, destacan- 
do-se: virus da hepatite B e estreptococos beta-hemolitico 
do grupo A de Lancefield 36 ' 38 . Tres formas de apresenta- 
qao clinica da PAN podem ser reconhecidas, segundo a 
classificaqao recentemente proposta pelo Eular/Pres: 

1. PAN sistemica: ocorre envolvimento de multiplos or- 
gaos e sistemas e necessidade de preenchimento dos 
criterios da Tabela 9.4. 

2. PAN cutanea: e a forma mais frequente na infancia, 
com acometimento predominantemente cutaneo. 

3. Poliangeite microscopica. 

As manifestaqoes clinicas da PAN sistemica, apesar de 
pouco especificas, sao: sintomas constitucionais, como fe¬ 
bre, anorexia e perda de peso (95%); lesoes cutaneas, como 
exantema, petequias, edemas localizados (92%); mialgia 
(46%); hipertensao (43%); artrite ou artralgia (40%); dor 
abdominal (24%); alteraqoes neurologicas (22%); compro¬ 
metimento pulmonar (14%); e alteraqoes cardiacas (11%), 
entre outras 1 . O comprometimento renal e muito frequen¬ 
te e pode variar de achado cbnico isolado de hipertensao a 
sinais de insuficiencia renal aguda 37 . 


Tabela 9.4 Criterios de classifica^ao da PAN 4 

Criterio obrigatorio 

Doenga sistemica caracterizada pela presen^a de alteraq:6es patologicas a 
biopsia, mostrando vasculite necrosante de arteriolas e arterias de medio calibre 
ou altera^oes angiograficas* (aneurisma ou oclusao) mais a presenga de pelo 
menos 2 dos seguintes criterios: 

Envolvimento cutaneo (livedo reticular, nodulos subcutaneos dolorosos e 
outras lesoes vasculiticas) 

Mialgia ou sensibilidade muscular 

Hipertensao arterial sistemica 

Mono ou polineuropatia 

Altera^ao do sedimento urinario ou da fun^ao renal ** 

Dor ou sensibilidade testicular 

Sinais e sintomas de vasculite de qualquer outro orgao ou sistema (trato 
gastrointestinal, cardiaco, pulmonar ou sistema nervoso central) 

A presen^a de 3 ou mais dos 10 criterios define o diagnostico 

* Angiografia tradicional, se a angiorressonancia for negativa. 

**Taxa de filtragao glomerular menor que 50%. 



A mononeurite multipla, considerada o sinal carac- 
terlstico de envolvimento neurologico da PAN no adul- 
to, e rara em crianqas, traduzindo-se frequentemente 
por parestesias noturnas 37 . 

A PAN cutanea e mais frequente na faixa etaria pe¬ 
diatrica e vem despertando grande interesse por sua as- 
sociaqao causal com o estreptococo beta-hemolitico do 
grupo A 36 ’ 38 . O espectro cbnico do comprometimento 
cutaneo e bastante variado e inclui lesoes cutaneas dis- 
cretas e tambem formas graves com ulceras extensas e 
necrose (Figura 9.3) 37 ' 38 . 

A presengi de nodulos subcutaneos dolorosos que 
acompanham o trajeto vascular e frequente em 60 a 70% 
dos pacientes, dos quais 45% apresentam livedo reticu¬ 
lar. Ulceras e gangrenas ocorrem em prop orgies varia- 
veis (7 a 50%) e podem ocasionar perda dos segmentos 
distais das maos e dos pes. 
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O comprometimento sistemico na PAN cutanea 
costuma ser leve e traduzido pela presenqa de febre (80 
a 90%), artrite e/ou artralgia de grandes articulates 
(70 a 90%). Cerca de 50% das crianqas com PAN cuta¬ 
nea apresentam recorrencias da doenqa, principalmen- 
te nos 2 a 3 primeiros anos de evoluqao, podendo estar 
associadas ao estreptococo beta-hemolitico do grupo 
A de Lancefield 38 . 

Os exames laboratoriais sao incaracteristicos. O he- 
mograma pode apresentar anemia (normocitica e nor- 
mocromica), leucocitose com neutrofilia, eosinofilia e 
plaquetose. As provas de fase aguda, em especial a VHS, 
geralmente estao elevadas. Anticorpos antinucleares, 
anticorpos anticitoplasma de neutrofilo (Anca) padrao 
perinuclear (Anca-p), fator reumatoide e imunocomple- 
xo sao detectados, habitualmente em titulos baixos 37 . 

Na PAN cutanea, os anticorpos anticitoplasma de 
neutrofilos (ANCA) nao sao detectados habitualmente. 
A infecqao estreptococica recente, com elevaqao da an- 
tiestreptolisina O (Aslo), evidencia-se em ate 70% das 
crianqas com PAN cutanea 37,38 . 

Para o tratamento das 3 formas de PAN, utiliza-se a 
prednisona (1 a 2 mg/kg/dia por via oral) 37 , inicialmen- 
te fracionada por 1 mes e depois em dose unica por 1 
mes, com regressao entre 1 e 2 anos. 

Em casos graves ou com ma-resposta a prednisona, 
pode-se usar pulsoterapia com metilprednisolona (30 
mg/kg, maximo de 1 g, por 3 dias consecutivos, com in- 
tervalos de 15 dias a 1 mes) ate a melhora dos sintomas 1,2 . 

Em PAN sistemica ou PAN cutanea, os pacientes com 
ma resposta a corticoterapia podem beneficiar-se da in- 
troduqao de imunossupressores, em especial da pulsote¬ 
rapia endovenosa com ciclofosfamida (500 a 1.000 mg/ 
m 2 /mes), repetida mensalmente por 6 meses a 1 ano para 
induqao e manutenqao da remissao 36,37 . Quando a pulso¬ 
terapia endovenosa com ciclofosfamida nao for capaz de 
controlar a atividade da doenqa ou quando ocorrer reci- 
diva, utiliza-se a ciclofosfamida por via oral (2 mg/kg/ 
dia) 39 . Metotrexato, azatioprina ou ciclosporina A sao al- 
ternativas uteis para manter a remissao apos a pulsotera¬ 
pia endovenosa com ciclofosfamida ou nos pacientes com 
eventos adversos da ciclofosfamida 39 . 

Nos casos de PAN classica associada ao virus da he¬ 
patite B, utiliza-se esquema terapeutico especifico. Ini- 
cialmente, corticosteroides e pulsoterapia endovenosa 
com ciclofosfamida por curto periodo, associada a agen- 
tes antivirais (lamivudina ou interferon) 36 . 

Nos casos de PAN sistemica refrataria as terapias ante- 
riores, associa-se a gamaglobulina endovenosa (2 g/kg/ 
dose unica em 10 horas, repetida mensalmente por 6 a 12 
meses), dependendo do orgao ou sistema acometidos e da 
gravidade do seu envolvimento. Outras alternativas tera- 
peuticas sao plasmaferese, particularmente nos casos com 
glomerulonefrite rapidamente progressiva e insuficiencia 
renal 39,40 ; e micofenolato mofetil 41 e infliximabe, utilizados 
em casos refratarios aos tratamentos anteriores 42 . 

A oxigenoterapia hiperbarica tem sido usada como 
tratamento complementar a corticoterapia e imunossu¬ 
pressores. Essa terapeutica e indicada para controle das 


lesoes necrosantes e ulceradas 43 . Aconselha-se tambem 
administraqao de terapia antiplaquetaria com acido ace- 
tilsalicilico e controle rigoroso da hipertensao arterial 37 . 

O episodio inicial e as recorrencias da PAN cutanea 
podem ter relaqao com infecqoes causadas pelo estrep¬ 
tococo beta-hemolitico do grupo A. Quando essa corre- 
laqao for evidenciada, estara indicado o uso de penicili- 
na benzatina (50.000 Ul/kg) em carater profilatico, a 
cada 3 semanas, a semelhanqa do que e feito para o tra¬ 
tamento profilatico da febre reumatica 38 . 

■ Poliangeite Microscopica 

A poliangeite microscopica (PAM) e definida como 
uma vasculite necrosante de vasos de pequeno calibre, 
com evidencia histologica de vasculite renal ou pulmo- 
nar. A glomerulonefrite necrosante e muito comum e a 
capilarite pulmonar ocorre frequentemente sem lesoes 
granulomatosas do trato respiratorio. A PAM esta asso¬ 
ciada com o anticorpo anticitoplasma de neutrofilos pa¬ 
drao perinuclear (Anca-p, avaliado por imunofluores- 
cencia indireta) e esse anticorpo e dirigido contra 
mieloperoxidase (avaliado por ELISA) 36 . 

Nos pacientes com PAM, tem sido recomendada a 
associaqao de prednisona (1 a 2 mg/kg/dia) e ciclofos¬ 
famida por via oral (2 mg/kg/dia) por 3 a 6 meses na 
fase de remissao, e prednisona associada a ciclofosfa¬ 
mida ou azatioprina (2 mg/kg/dia) na fase de manu- 
tenqao da remissao, completando-se 12 a 18 meses de 
tratamento 40 . Tambem se utiliza, com igual eficacia, 
metotrexato (15 mg/m 2 /semana) na fase de remissao, 
no entanto, nesse caso as recidivas parecem ser mais 
frequentes 40 . Micofenolato mofetil (2 g/dia) 42 em asso- 
ciaqao com corticosteroides pode ser util nos casos re¬ 
fratarios de PAM 40,41 . 


Arterite deTakayasu 

A arterite de Takayasu (AT) e uma vasculite que envol- 
ve vasos de grande e medio calibres, como aorta e seus ra- 
mos, resultando em aneurismas, estreitamento, irregulari- 
dades e oclusoes 1 ' 3,5,6 . A causa da AT e desconhecida, com 
evidencias que sugerem a participacao de fatores geneticos 
e autoimunes 13,5,6 . A relaqao entre AT e infeccao por Myco¬ 
bacterium tuberculosis e evidenciada em ate 100% das 
crianqas, assim como tuberculose ativa em 50% 45 . 

A AT e uma doenqa com manifestaqoes clinicas sis- 
temicas e pode ser assintomatica em ate 10% dos pa¬ 
cientes. A evoluqao tem sido dividida em 2 fases clinicas. 
Ate 50% dos pacientes apresentam a primeira fase (fase 
I, inflamatoria ou sistemica) com predominio dos sinto¬ 
mas inflamatorios agudos inespedficos, como: febre, 
anorexia, perda de peso, fadiga, cefaleia, artralgias, artri- 
tes, mialgias, dor toracica e dor abdominal. Esses sinais 
e sintomas raramente ultrapassam 3 a 4 semanas, po¬ 
dem recorrer e, eventualmente, durar anos 44-46 . Nessa 
fase, a AT pode ser confundida com doenqas articulares 
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como febre reumatica, artrite idiopatica, juvenil, artrite 
relacionada a neoplasia, entre outras 45 . 

Apos intervalos variaveis de tempo, tem inicio o es- 
tagio cronico, a fase II (oclusiva ou isquemica), cuja for¬ 
ma de apresentaqao depende da localizapao e da exten- 
sao das lesoes vasculares. 

As manifestaqoes clinicas da AT sao variadas e in- 
cluem sinais e sintomas sistemicos e isquemicos, como: 
manifestaqoes do sistema cardiovascular (ausencia ou 
diminuiqao dos pulsos perifericos, claudicaqao, hiper- 
tensao arterial, insuficiencia cardiaca congestiva, disp- 
neia, presenqa de sopros e insuficiencia aortica); e alte- 
raqoes do SNC (cefaleia, convulsao, disturbios visuais, 
sincopes e acidente vascular cerebral). Manifestaqoes 
sistemicas com atividade inflamatoria presente as vezes 
ocorrem mesmo durante a fase cronica da doenqa 44 46 . 

Lesoes cutaneas associadas a AT 44 , como pioderma 
gangrenoso 50 e sindrome de Sweet 51 , raramente sao des- 
critas. Pioderma gangrenoso e uma dermatose dolorosa, 
esteril e cronica. Em geral, sua lesao e isolada e se inicia 
como nodulo, pustula ou bolha hemorragica, evoluindo 
progressivamente para ulcera necrotica de fundo muco- 
purulento 50 . 

A sindrome de Sweet ou dermatose neutrofilica fe- 
bril aguda e caracterizada por febre, placas eritematosas 
e nodulos em face, tronco e membros. Nessa doenqa, a 
biopsia cutanea evidencia um infiltrado neutrofilico na 
derme, quase sempre sem vasculite leucocitoclastica 51 . 

O diagnostico precoce da AT na infancia e dificil, 
pois a fase inicial da doenqa pode ser assintomatica ou 
apresentar sintomas inespecificos, determinando retar- 
do no diagnostico. A evoluqao e variavel, com curso ha- 
bitualmente unico, porem com possibilidade de cursos 
policiclicos ou continuos. Na faixa etaria pediatrica, a 
AT apresenta altas morbidade e mortalidade 44,45 . 

Os criterios de classificaqao recentemente propostos 
estao descritos na Tabela 9.5. 

As alteracptes laboratoriais sao inespecificas, desta- 
cando-se aumento da VHS e/ou da PCR. A arteriografia 
de aorta total e seus ramos e considerada o exame pre- 
ferencial para o diagnostico (Figura 9.4), incluindo estu- 
do das arterias pulmonares e coronarias. Outros meto- 
dos de imagem, como tomografia computadorizada 
(TC), ressonancia nuclear magnetica (RNM) e ultrasso- 
nografia (US) 44,45 , vem ganhando importancia nos ulti- 
mos anos no diagnostico e especialmente no acompa- 
nhamento desses pacientes. 


Tabela 9.5 Criterios para classificagao da arterite de 
Takayasu 4 


Criterio obrigatorio: alteragoes angiograficas detectadas pela angiografia 
convencional, tomografia ou ressonancia magnetica da aorta e seus principais 
ramos, mais a presen^a de pelo menos 1 dos 4 criterios seguintes: 

Diminui^ao do(s) pulso(s) da(s) arteria(s) periferica(s) e/ou claudicagao de 
extremidades 

Diferenga de medida de pressao arterial >10 mmHg 
Sopros sobre a aorta e seus principais ramos 
Hipertensao arterial sistemica 


De acordo com o comprometimento vascular evi- 
denciado na arteriografia 52 , a AT pode ser classificada 
em tipos: 

■ I: vasos do arco aortico; 

■ II A: aorta ascendente, arco aortico e seus ramos; 

■ II B: presenca do tipo II A e acometimento da aorta 
descendente; 

■ III: aorta descendente, aorta abdominal e/ou arteria 
renal; 

■ IV: aorta abdominal e/ou renal; 

■ V: combinaqao de II B e IV. 

O acometimento das arterias pulmonar e/ou coro¬ 
narias e notificado associando-se a classificaqao anterior 
a letra P (para comprometimento pulmonar) ou letra C 
(para comprometimento de coronarias). 

O tratamento da AT inclui medicamentos e cirurgia 
vascular. O tratamento medicamentoso e baseado no 
uso de corticosteroides, como a prednisona (1 a 2 mg/ 
kg/dia), inicialmente fracionada e depois em dose unica 
por 6 meses a 2 anos ate a regressao dos sintomas. Nos 
casos graves ou com ma-resposta, pode-se utilizar pul- 
soterapia com metilprednisolona (30 mg/kg, maximo de 
1 g por 3 dias consecutivos) 44 46 . 

Nos casos resistentes, sao utilizados imunossupres- 
sores, como pulsoterapia endovenosa com ciclofosfami- 
da, azatioprina, metotrexato ou ciclosporina A 44,45,53 . 
O micofenolato mofetil (2 g/dia) e usado nos casos re- 
fratarios aos tratamentos anteriores, bem como drogas 
anti-TNF (infliximabe e adalimumabe) 54,55 . 

No tratamento coadjuvante, sao utilizados medica¬ 
mentos como: anti-hipertensivos (anlodipino, furose- 
mida, nitroprussiato de sodio), acido acetilsalicilico 
como antiagregante plaquetario (3 a 5 mg/kg/dia), anti- 
convulsivantes e terapia antituberculosa 44,45 . O trata¬ 
mento cirurgico e efetivo em casos selecionados e indi- 
cado quando a doenipi estiver fora de atividade 44-46 . 
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■ Granulomatose de Wegener 

A granulomatose de Wegener (GW) e uma vasculi- 
te granulomatosa necrosante de vasos de pequeno e me¬ 
dio calibres, com acometimento preferencial do trato 
respiratorio (seios da face, narinas, faringe e pulmoes) e 
rins 44,56 ' 58 . Pode ser classificada em sistemica, quando ha 
acometimento renal, ou localizada 44 . 

A etiologia e desconhecida, mas o comprometimen- 
to inicial do trato respiratorio com evoluqao para glo- 
merulonefrite sugere a inoculaqao de um agente infec- 
cioso em vias aereas superiores desencadeando resposta 
imune sistemica 56,57 . 

A associaqao de GW com Anca, principalmente o 
padrao citoplasmatico (Anca-c) dirigido contra o anti- 
geno proteinase 3 (anti-PR3), e descrita desde 1985 em 
ate 90% dos casos e e especifica dessa doenqa. Esses an- 
ticorpos sao uteis no diagnostico, na monitoraqao da 
atividade da doenqa e, recentemente, tern sido implica- 
dos na patogenese da GW56-58. 

Aumento dos niveis sericos de IgE e lentidao na qui- 
miotaxia de neutrofilos sao descritos nos pacientes com 
GW, mas raramente ocorre circulaqao de imunocomple- 
xos 56 . 

A incidencia da GW em adultos e estimada em 0,4 
casos/100.000 habitantes, ocorrendo principalmente en- 
tre as idades de 20 e 40 anos 58 , sendo rara na faixa etaria 
pediatrica, com menos de 100 casos descritos ate o pre¬ 
sente momento 44,56,57 . 

O diagnostico da GW e estabelecido pela presenqa 
de 3 ou mais dos 6 criterios propostos pela Eular/Pres 
(Tabela 9.6). 

A apresentaqao clinica da GW na faixa etaria pedia¬ 
trica e semelhante a do adulto, com algumas peculiari- 
dades. Orlowski et al. 59 descreveram menor incidencia 
de manifestaqoes neurologicas na faixa etaria pediatrica 
(17%), com acometimento preferencial do sistema ner- 
voso periferico. 

Rottem et al. 60 demonstraram que o comprometi- 
mento pulmonar em crianqas era menor inicialmente, 
mas semelhante ao do adulto na evoluqao. Um ter^o dos 
pacientes com altera^oes radiologicas era assintomatico 


Tabela 9.6 Criterios de classifica^ao da granulomatose 
de Wegener 4 

Presenga de pelo menos 3 dos 6 criterios 

Altera^ao do sedimento urinario: hematuria ou proteinuria 
Biopsia com inflama^ao granulomatosa* 

Inflama^ao dos seios paranasais 
Estenose subglotica, traqueal ou endobronquica 
Alteragao pulmonar a radiografia ou tomografia de torax 
Presen^a de c-ANCA ou PR-3 ANCA 

* Se for realizada biopsia renal, deve mostrar presen^a de glomerulonefrite necrosante pau- 
ci-imune. 


e houve maior prevalencia de estenose subglotica e de- 
formidades nasais nos pacientes pediatricos. 

Wadsworth et al. 61 estudaram os achados radiologi- 
cos de 11 crianqas com GW e evidenciaram predominio 
de infiltrado intersticial difuso e opacidade alveolar em 
77% e alta frequencia de hemorragia pulmonar confir- 
mada por biopsia (45%), diferentemente do descrito em 
adultos (8%). Outras manifestaqoes descritas sao: prop- 
tose ocular, artralgia, artrite, miosites, vasculite cutanea 
(purpura palpavel e ulcera dolorosa), pericardite, pleuri- 
te e anemia hemolitica autoimune 56 . 

A evidencia de granuloma na biopsia dos orgaos 
comprometidos auxilia no diagnostico, porem, em al- 
guns casos, ele pode nao ser encontrado, mesmo em 
pulmoes ou vias aereas superiores, onde e frequente- 
mente descrito 56 . 

O tratamento da GW consiste na associaqao de 
prednisona (1 a 2 mg/kg/dia, com reduqao progressiva), 
ciclofosfamida via oral (2 mg/kg/dia) e doses profilati- 
cas de sulfametoxazol-trimetoprim 46,56,57 Esse protoco- 
lo tem induzido remissao em 90% dos pacientes. O me- 
totrexato e uma alternativa nos casos nao responsivos a 
ciclofosfamida 46 . 

Nos casos graves, pode-se utilizar pulsoterapia en- 
dovenosa com metilprednisolona por 3 dias consecuti- 
vos, seguida pela prednisona e ciclofosfamida via oral 46 . 
Alguns autores tem usado, preferencialmente, a pulsote¬ 
rapia endovenosa com ciclofosfamida por seus menores 
eventos adversos (cistite hemorragica, cancer vesical e 
infecqoes) em relaqao a ciclofosfamida via oral. 

■ Doen^a de Behcet 

A doen^a de Behqet (DB) e uma vasculite sistemica, 
recorrente, de etiologia desconhecida e que incide princi¬ 
palmente em povos do Mediterraneo, Oriente Medio e Ja- 
pao 62 . As manifestaqoes clinicas sao variadas e a triade 
classica inclui ulceras orais, ulceras genitais e uveite 63,64 . 

O diagnostico de DB e estabelecido de acordo aos 
criterios propostos pelo International Study Group for 
Behqet’s Disease em 1990 65 . A presenqa de ulceras orais 
recorrentes e 2 dos outros 4 criterios define o diagnosti¬ 
co de DB, com sensibilidade de 91% e especificidade de 
96% (Tabela 9.7) 65 . 

A DB acomete ambos os sexos, com diagnostico em 
media aos 10 anos de idade 62 . Ulceras orais sao frequen- 
tes e acontecem em 88 a 100% dos pacientes. Ulceras ge¬ 
nitais ocorrem em penis, regiao escrotal, vulva e vagina, 
habitualmente na puberdade 63 . Lesoes cutaneas ocor¬ 
rem durante a evoluqao da doenqa em 70 a 93% dos pa¬ 
cientes. A lesao cutanea caracteristica da DB e a respos¬ 
ta intracutanea ao trauma (picada de agulha) conhecido 
como teste patergico, e manifesta-se em 22 a 84% dos 
pacientes. 

O envolvimento ocular pode acometer camara ante¬ 
rior (uveite anterior ou iridociclite) e/ou camara posterior 
(uveite posterior ou retinocoroidite, papilite optica, arteri- 
te ou tromboflebite retiniana) 63,64 . O acometimento ocular 
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Tabela 9.7 Criterios para o diagnostico da DB 67 

Criterios 

Definigoes 

1. Ulceras orais 
recorrentes 

Ulceras aftosas pequenas, grandes ou herpetiformes, no 
mfnimo 3 vezes/ano, evidenciadas pelo medico ou 
paciente 

2. Olceras genitais 
recorrentes 

Ulceras aftosas ou cicatrizes genitais evidenciadas pelo 
medico ou paciente 

3. Envolvimento 
ocular 

Uveite anterior (iridociclite), uveite posterior 
(retinocoroidite) ou vasculite retiniana evidenciada pelo 
oftalmologista 

4. Lesoes 

cutaneas 

Eritema nodoso, pseudofoliculite, lesoes papulopustulares, 
nodulos acneiformes observados pelo medico 

5. Teste patergico 

Reagao cutanea apos pungao ou picada com agulha, 
observada pelo medico, entre24 e 48 horas 


A presenga de ulceras orais recorrentes e 2 dos outros 4 criterios define o diagnostico. 


e infrequente na faixa etaria pediatrica (22 a 68%) e esta 
associado a presenca do HLA-B5 63,66 . E possivel ocorrer 
hipopio (presenqa de pus na camara anterior) por causa 
do processo inflamatorio. Uveite grave pode evoluir para 
cegueira em ate 90% dos casos nao tratados 64 . 

O envolvimento do sistema musculoesqueletico e 
caracterizado por miosite, artralgia ou artrite que pode 
apresentar-se como uma oligoartrite ou poliartrite nao 
erosiva, com envolvimento de joelhos, tornozelos, pu- 
nhos e/ou cotovelos 64 . O acometimento do sistema ner- 
voso tem sido raramente descrito e e considerado a ma- 
nifestaqao mais grave da doenqa. Quatro sindromes 
neurologicas sao descritas: encefalomielite, meningite 
asseptica, hipertensao benigna intracraniana e distur- 
bios psiquiatricos (psicose, depressao e demencia) 67 . 

O envolvimento gastrointestinal e caracterizado por 
ulceras anais ou esofagicas, dor abdominal, diarreia, he- 
patomegalia e esplenomegalia 63 . As doenqas vasculares 
sao raras na faixa etaria pediatrica (5 a 15%), e as prin¬ 
cipals sao: trombose venosa superficial ou profunda, 
trombose arterial, aneurismas e dilataqao dos capilares 
periungueais 64 . Outras manifestaqoes descritas na DB 
sao: endocardite, pericardite, miocardite, arritmias, he- 
morragia pulmonar, glomerulonefrite e amiloidose 63,64 . 

O tratamento e realizado de acordo com a manifes- 
taqao clinica da doenqa, e varios medicamentos sao uti- 
lizados. A colchicina e indicada para controle das artri- 
tes, eritema nodoso, ulceracoes genitais e orais. Em 
geral, as ulceras orais e genitais respondem aos corticos- 
teroides topicos, entretanto, eventualmente necessitam 
de talidomida 63 . Colirios de corticosteroides e midriati- 
cos sao utilizados para o envolvimento ocular leve, pre- 
venindo as sinequias oculares. 

Os corticosteroides e imunossupressores (ciclospo- 
rina A, ciclofosfamida, clorambucil e azatioprina) estao 
indicados nos casos graves com lesoes cutaneas refrata- 
rias, envolvimento ocular e neurologico, hemorragia 
pulmonar e acometimento vascular 62,64 . Anticorpos mo- 
noclonais anti-TNF-alfa, como infliximabe, sao usados 
em casos de uveite grave e refrataria 68 . 


■ Vasculite Isolada de SNC 

A vasculite isolada de SNC, tambem conhecida 
como angeite granulomatosa, e rara na faixa etaria pe¬ 
diatrica e ocorre predominantemente em adultos entre 
35 e 50 anos de idade. A doenqa e restrita as arterias (pe- 
queno e medio calibres) e venulas do cerebro e medula 
espinal. A maioria dos pacientes tem um inicio abrupto 
de sintomas varias semanas antes do diagnostico. 

As manifestaqoes clinicas sao variadas, e a cefaleia 
ocorre em ate 75% dos casos 44 . Outras manifestaqoes in- 
cluem: acidente vascular cerebral, hemiparesia, convul- 
sao, reduqao da acuidade visual, disturbio cognitivo e 
encefalopatia progressiva. Habitualmente, nao ha sinais 
sistemicos 44,69 . 

Os exames complementares evidenciam leucocito- 
se, trombocitose e presenca de fator antinucleo (FAN). 
Os anticorpos antifosfolipides (anticardiolipina IgM ou 
IgG e anticoagulante lupico) sao ausentes. O exame do 
liquor apresenta um aumento discreto das proteinas e da 
pleocitose 44 . O diagnostico de certeza geralmente e rea¬ 
lizado pela angiografia cerebral, com evidencia de irre- 
gularidades, dilatacoes ou estenoses de vasos cerebrais 
ou da medula espinal 69 71 . 

Abu-Shakra et al. 72 encontraram anormalidades em 
73% dos pacientes na TC, em 77% na RNM e em 3 dos 
4 que realizaram tomografia computadorizada com 
emissao de foton unico (Spect). A biopsia cerebral pode 
ser necessaria para avaliaqao dos vasos de pequeno ca¬ 
libre, quando os outros exames de imagem (TC, RNM 
ou Spect) nao evidenciarem alteraqoes sugestivas de 
vasculites 70,71 . 

O tratamento da vasculite isolada de SNC e realiza¬ 
do com corticosteroides (pulsoterapia endovenosa com 
metilprednisolona e prednisona) e pulsoterapia endove¬ 
nosa com ciclofosfamida, com reduqao de novas le¬ 
soes 44 . O uso de acido acetilsalicilico (5 mg/kg/dia) tem 
sido associado a terapia imunossupressora 69 . A morbi- 
dade da doenqa e alta com sequelas neurologicas (pare- 
sia, perda visual, convulsoes, entre outras), e as recor- 
rencias sao frequentes 72,73 . 

■ Resumo 

As vasculites sao doenqas raras na faixa etaria pedia¬ 
trica e podem ser classificadas de acordo com as mani- 
festaqoes clinicas cutaneas (presenqa de purpura palpa- 
vel, petequias, urticaria cronica fixa, nodulos subcutaneos, 
livedo reticular, necrose, entre outras) e sistemicas (siste¬ 
ma musculoesqueletico, gastrointestinal, renal, neurolo¬ 
gico, pulmonar, cardiaco, ocular, entre outros); de acor- 
do com o tamanho do vaso sanguineo acometido (vasos 
de pequeno, medio ou grande calibres), a histologia da 
lesao vascular ou a patogenese envolvida. 

Adicionalmente, as vasculites podem ser subdividi- 
das em primarias ou secundarias (como vasculites in- 
fecciosas, neoplasicas, associadas a colagenoses, etc.). As 
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principals vasculites primarias na crian^a e no adoles- 
cente sao: purpura de Henoch-Schonlein, doen^a de Ka¬ 
wasaki, poliarterite nodosa, poliangeite microscopica, 
arterite de Takayasu, granulomatose de Wegener, doen- 
9 a de Behcet e vasculite isolada do sistema nervo- 
so central. 
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Doen^as Autoinflamatorias 


Marta Cristine Felix Rodrigues 


■ Introdugao 

As doenqas autoinflamatorias sao um grupo de en- 
fermidades caracterizadas por aparecimento de episo- 
dios recorrentes de sinais e sintomas de inflamaqao 
sem uma causa infecciosa ou autoimune 1 . Nao se iden- 
tificam a produqao de altos titulos de anticorpos nem 
celulas T autorreativas caracteristicas das doenqas au- 
toimunes 1,2 . 

O termo pode incluir um amplo espectro de enfer- 
midades de variados aspectos etiopatogenicos 3 . A Tabe- 
la 10.1 mostra uma lista parcial da classificaqao das 
doenqas autoinflamatorias. 

Os avan^os em biologia molecular verificados na ul¬ 
tima decada permitiram a identificaqao genotipica de 
varias doenqas autoinflamatorias, tornando cada vez 
mais relevante o diagnostico diferencial dessas enfermi- 
dades. 

O grupo mais importante e estudado e o das sindro- 
mes de febre periodica de natureza hereditaria (SFPH). 
A febre periodica e definida por episodios de recorren- 
cia com duraqao de poucos dias a semanas, intercalados 
por periodos assintomaticos de duraqao variavel. Entre- 
tanto, as recorrencias da febre geralmente nao respeitam 
regularidade de tempo e sao, na realidade, episodicas e 
nao propriamente periodicas. 

Alem da febre, sinais e sintomas como ulceras orais, 
exantema cutaneo, manifestaqoes articulares, linfadeno- 
patia, hepatoesplenomegalia, serosite e uveite fazem 
parte do quadro clinico de varias SFPH 4 ’ 6 (Tabela 10.2). 
Entretanto, tambem ocorrem em doenqas nao heredita- 
rias, como a artrite idiopatica juvenil sistemica (AIJ sis- 
temica), motivando a inclusao atual, por alguns autores, 
da AIJ sistemica no espectro das sindromes autoinfla¬ 
matorias pela similaridades no quadro clinico (febre, 
exantema, serosite, artrite e linfadenopatia) 2 , quadro 
que e substancialmente diferente daquele dos outros 
subtipos de AIJ 4 ' 7 . 


Tabela 10.1 Doen^as autoinflamatorias 

Sindromes de febre periodica 

Febre familiar do Mediterraneo (FFM) 

Traps (sindrome periodica associada ao receptor de fator de necrose tumoral) 
Hids (hiperimunoglobulinemia D associada a febre periodica) 

FCAS (sindrome autoinflamatoria familiar induzida pelofrio) 

MWS (sindrome de Muckle-Wells) 

Sindrome Cinca (exantema cutaneo, envolvimento do SNC e artropatia) 

Sindromes de febre idiopatica 

Artrite idiopatica juvenil (AIJ) sistemica 
Doen^a de Still 

PFAPA (febre periodica, faringite, estomatite aftosa e adenite cervical) 

Doengas piogenicas 

Papa (artrite piogenica, pioderma gangrenoso e acne) 

CRMO (osteomielite cronica multifocal recorrente) 

Sapho (sinovite, acne, pustulose, hiperostose e periostite) 

Doenga granulomatosa 

Sindrome de Blau 
Sarcoidose infantil 
Doenga de Crohn 

Doengas do complemento 

Angioedema hereditario 
SNC: sistema nervoso central. 


Tabela 10.2 Sindromes de febre periodica hereditaria 

Dados que sugerem o diagnostico 

Episodios de febre associada a outros sintomas durando poucos dias ou 
semanas e raramente meses 

Sintomas associados 

Dor abdominal 

Artralgia ou artrite e mialgia 

Exantema, conjuntivite e edema periorbitario 

Orquite, pleurite e pericardite 

Linfadenopatia 

Episodios anteriores de febre inexplicada com 1 ou mais sintomas do item acima 
Historico familiar para episodios febris 
Origem etnica 
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Alem disso, a produpao aumentada de interleuci- 
na-6 (IL-6) e caracteristica do subtipo sistemico da AIJ 
e o anticorpo do receptor anti-IL-6 tem-se mostrado 
tratamento promissor 2 ' 7 . A boa resposta terapeutica da 
AIJ sistemica ao uso de anakinra (antagonista humano 
do receptor de IL-1) e as semelhanpas do quadro cllnico 
com slndromes autoinflamatorias levantam a possibili- 
dade de que alguns casos de AIJ sistemica possam estar 
relacionados a mutapoes de genes que causam a produ- 
pao descontrolada de IL-17. 

■ Sindromes de Febre Periodica 
Hereditaria 

As sindromes de febre periodica hereditaria (SFPH) 
constituem o principal grupo de doenpas autoinflama¬ 
torias. Sao doenpas raras mas tambem pouco diagnosti- 
cadas, causadas por mutapoes em 1 unico gene (mono- 
genicas), com episodios recorrentes de inflamapao 
sistemica e/ou localizada de gravidade variada 7 . Os epi¬ 
sodios de inflamapao se acompanham da elevapao dos 
reagentes de fase aguda no sangue e neutrofilia nos si- 
tios anatomicos acometidos 8 . A complicapao mais grave 
e a amiloidose sistemica. 


Recentemente, foram identificados os genes respon- 
saveis por 8 SFPH: 

1. Febre familiar do Mediterraneo (FFM). 

2. Sindrome periodica associada ao receptor do fator de 
necrose tumoral (Traps). 

3. Hiperimunoglobulinemia D e febre periodica (Hids). 

4. Sindrome autoinflamatoria familiar induzida pelo 
frio (FCAS). 

5. Sindrome de Muckle-Wells (MWS). 

6. Sindrome Cinca/Nomid: exantema cutaneo, envol- 
vimento do sistema nervoso central (SNC) e artro- 
patia. 

7. Sindrome de Blau. 

8. Artrite piogenica, pioderma gangrenoso e acne 
(Papa) 2 . 

A maioria dos pacientes com SFPH apresenta muta- 
qoes nos genes que codificam proteinas, como pirina, 
criopirina, caspase-1 e receptor do fator de necrose tu- 
moral-alfa (TNF-alfa), que possuem papel fundamental 
nos mecanismos reguladores da inflamaqao, como a 
apoptose e a modulaqao das citocinas pro-inflamatorias, 
IL-l-beta pela enzima caspase 11,8 ' 13 (Figura 10.1). A pre- 
senqa de mutaqoes nas moleculas que agem na modula- 
qao da inflamaqao ja foi identificada em todas as sindro- 
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Figura 10.1 Correlagao funcional entre as proteinas intracelulares durante a ativagao da via caspase-1. (A) Um inflamassoma 
e formado pela interaq:ao entre a criopirina e o ASC que ativa a caspase-1. (B) A pirina associa-se ao ASC e cessa sua interagao 
com a criopirina. (C) A proteina CD2BP1 interage com a pirina, bloqueando sua fungao inibidora da inflamagao. 

Card : dominio de recrutamento de caspases; LRR: proteina com repetigoes ricas em leucina; NF-kB: fator nuclear; PYD: piridolina. 

Fonte: adaptada de Gattorno e Martini 7 . 
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mes inflamatorias hereditarias, com excegao da Hids. 
Entretanto, estudos mais recentes sugerem que a via de 
ativagao da IL-l-beta deve ter papel na patogenese da 
Hids 14 . 

O estimulo no processo de ativagao da pro-IL-l-beta 
ocorre apos a associagao de um componente proteico, o 
apoptose-associated speck-like protein containing a Card 
(ASC), caspase-1 e criopirina formando um complexo 
denominado inflamassoma 15 . Apesar de as SFPH associa- 
das a criopirina envolverem uma via comum de ativagao 
da IL-l-beta (Figura 10.1), cada uma dessas doengas de- 
termina um variado espectro de fenotipos. 

Os estudos moleculares dessas vias regulatorias da 
inflamagao e o seu papel nos mecanismos de persisten¬ 
ce da inflamagao em outras doengas reumatologicas 
mais comuns, como a AIJ e a psoriase, poderao no futu¬ 
re contribuir para o desenvolvimento de terapias mais 
eficazes nas doengas inflamatorias cronicas. 

Febre familiar do Mediterraneo 

A febre familiar do Mediterraneo (FFM) e uma doen- 
ga autossomica recessiva, e ja foram identificadas 40 mu¬ 
tagoes no gene Mediterranean Fever ( MEFV) que codifica 
a proteina pirina. As mutagoes moleculares provocam re- 
dugao da atividade inibitoria da pirina na produgao da 
IL-l-beta, um mediador da inflamagao 6 ' 16 (Figura 10.1). 
A doenga e encontrada predominantemente nos grupos 
etnicos oriundos da regiao proxima ao mar Mediterraneo 
e do Oriente Medio, como judeus, armenios, turcos e ara- 
bes. Entretanto, atualmente e diagnosticada em pacientes 
na Europa, no Japao e nas Americas, como consequencia 
da migragao populacional 17 . O sexo masculino e mais 
acometido que o feminino, sendo tambem a amiloidose 
mais frequente no sexo masculino 17 . 

O inicio da doenga geralmente e na infancia, e 80 a 
86 % dos casos se dao antes dos 10 anos de idade 6 ' 18 . Em 
ate 20% dos casos, o l 2 episodio ocorre antes dos 2 anos, 
e em 50%, antes dos 4 anos 6,18 . O diagnostico deve ser 
baseado em dados clinicos, sem demora na instituigao 
da terapeutica 6 . 

A principal caracteristica da FFM e o aparecimento 
subito de episodios de febre elevada, recorrentes e auto- 
limitados (12 a 72 horas de duragao), algumas vezes de- 
sencadeados por infecgoes, estresse fisico ou emocional 
e menstruagao 4 . O intervalo entre os episodios febris 
pode variar de uma frequencia semanal a periodos as- 
sintomaticos de semanas a meses. A febre e, na maioria 
das vezes, acompanhada por sinais de peritonite {2- ma- 
nifestagao mais frequente), pleurite ou sinovite. A mo- 
noartrite aguda do joelho, tornozelo ou quadril, acom¬ 
panhada de sinais flogisticos, como rubor e calor, 
simulando quadro de artrite septica, e comum 6 ' 19 . 

Pode ocorrer artrite prolongada e cronica com qua¬ 
dro clinico semelhante ao da espondiloartropatia, entre¬ 
tanto, com HLA-B27 negativo 20 . Formas destrutivas e 
deformantes de artrite de joelho e quadril ja foram rela- 


tadas nos pacientes adultos 21 ’ 22 . A pericardite e rara e a 
orquite pode simular torgao do testiculo 4 ' 6 . 

Dermatite eritematosa unilateral nos membros infe- 
riores, semelhante a erisipela, ocorre em 28 a 40% dos 
casos e dura 24 a 48 horas 23 . Mialgia e meningite assep- 
tica sao menos frequentes 4 . Em criangas de baixa idade, 
podem acontecer episodios isolados de febre alta recor- 
rente sem outros sinais de inflamagao localizada, difi- 
cultando o diagnostico 6 . 

O aparecimento da amiloidose renal com proteinu¬ 
ria persistente, sindrome nefrotica e insuficiencia renal 
e frequente em pacientes sem tratamento e determina o 
mau prognostico da FFM 6 ' 24 . Cardiomiopatia, hepato- 
megalia, bocio, doenga de Addison e sindrome desab- 
sortiva sao manifestagoes da amiloidose extrarrenal 25 . 

Pacientes com FFM parecem ter maior risco de 
apresentar quadros de purpura de Henoch-Schonlein, 
poliarterite nodosa, doenga de Behget e doenga inflama- 
toria intestinal 2 ’ 25 . Ja foram descritas associagoes com 
glomerulonefrite pos-estreptococica e proliferativa me¬ 
sangial com depositos de IgA e IgM 26 . 

A colchicina deve ser usada precocemente em todos 
os casos de FFM para a prevengao da amiloidose. A re- 
missao completa dos episodios febris ocorre em 75% 
dos casos, e a remissao parcial, em 30% 6 ’ 23,27 ' 28 . A dose 
diaria inicial e de 1 mg, podendo ser aumentada para 1,5 
ou 2 mg. O uso de anti-inflamatorios nao esteroidais 
(Aine) proporciona alivio dos sintomas, e os corticoste- 
roides sao ineficazes 4 . 


Sindrome periodica associada ao receptor de 
fator de necrose tumoral (Traps - tumor necrosis 
factor receptor-associated periodic syndrome) 

Traps e uma doenga autossomica dominante descri- 
ta em 1982, em individuos irlandeses e escoceses, com o 
nome de febre hiberniana 29 . Foram posteriormente 
identificadas mutagoes no gene localizado no cromosso- 
mo 12pl3.2. que codifica o receptor do TNF (receptor 
p55 ), o gene TNFRSF1A1. 

Embora inicialmente identificadas em irlandeses e 
escoceses, 24 mutagoes diferentes ja foram relatadas em 
pacientes de diferentes grupos etnicos 16 . Algumas dessas 
mutagoes podem interferir no processo de deslocamen- 
to do receptor de TNF fixo na membrana celular para 
sua forma soluvel extracelular. A ligagao desse receptor 
com o TNF tem efeito anti-inflamatorio e, portanto, a 
falta desse mecanismo provoca resposta inflamatoria 
exacerbada mediada pelo TNF 1 ' 4 . Contudo, outros me¬ 
canismos devem estar envolvidos, ja que algumas muta¬ 
goes nao estao associadas as alteragoes do deslocamento 
do receptor 30 . 

Na maioria das vezes, a doenga inicia-se antes dos 20 
anos de idade e a media de idade e de 3 anos com o apa¬ 
recimento de episodios recorrentes de febre que duram 
mais de 1 semana. Geralmente, o seu curso e benigno mas 
a amiloidose ja foi relatada em alguns casos 29 . A mialgia e 
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a flogose no grupo muscular acometido localizam-se em 
uma regiao do corpo, e migram de forma centrlfuga por 
causa do acometimento da fascia e nao pela miosite pro- 
priamente dita 2 . O exantema caracteristico e constituido 
por placas de 1 a 28 cm de tamanho, eritematosas, dolo- 
rosas e circundando a area acometida pela mialgia 6 ’ 30 . 

Dor abdominal associada a vomitos e constipaqao e 
frequente, podendo levar a obstruqao intestinal 2 . A pre- 
senqa de conjuntivite e edema periorbitario doloroso e 
comum durante os episodios febris 6 . Outras manifesta- 
qoes incluem pleurite, orquite e linfadenopatia 6 . 

O tratamento com Aine ocasiona alivio parcial dos 
sintomas. Prednisona na dose de 1 mg/kg/dia por um pe- 
riodo de 7 a 10 dias diminui a gravidade dos sintomas, 
mas nao altera a frequencia dos episodios de agudiza^ao. 
O uso de colchicina, agentes citotoxicos, imunoglobulina, 
dapsona, talidomida e metotrexato nao trouxe efeitos be- 
neficos 30 . Um estudo-piloto envolvendo 9 pacientes com 
diferentes mutaqoes no gene TNFRSF1A tratados com 
etanercepte por 6 meses mostrou 66% de resposta na re- 
duqao do numero de episodios recorrentes 30 . 

Sfndrome de hiperimunoglobulinemia D 
(hiper-lgD) associada a febre periodica (Hids) 

A Hids e uma doenqa autossomica recessiva causa- 
da por mutaqoes no gene localizado no cromossomo 
12q24 que codifica a enzima mevalonato quinase 
(MVK). Essa enzima participa da via da biossintese do 
colesterol e compostos isoprenoides, e a reduqao da sua 
atividade provoca o acumulo do substrato mevalonato 4 . 

Menos de 1% dos pacientes tem deficiencia comple- 
ta da MVK associada a um fenotipo mais grave: a acidu¬ 
ria mevalonica, caracterizada por atraso de desenvolvi- 
mento, dismorfismo facial, ataxia, hipotonia, miopatia e 
catarata 31 ' 32 . E ainda desconhecida a correlaqao entre o 
defeito metabolico e a ativaqao dos mecanismos infla- 
matorios na Hids 4,6 . 

A Hids e caracterizada pelo aparecimento de episo¬ 
dios de febre alta com calafrio em manias menores de 1 
ano e que recorrem a cada 4 a 6 semanas. Podem ser pre- 
cipitados por infecqoes, traumas, estresse fisico e emocio- 
nal e imunizaqoes, e duram 2 a 7 dias. Periodos assintoma- 
ticos mais prolongados ocorrem com o passar dos anos 4 . 

Linfadenopatia cervical bilateral tipica, dor abdomi¬ 
nal, vomito, diarreia, hepatoesplenomegalia e cefaleia 
sao manifestaqoes comuns 6 . O aparecimento de ulceras 
orais e genitais e serosite pode ocorrer, e a mialgia e in- 
comum 33 . A poliartralgia associa-se a febre na maioria 
dos casos, e a artrite nao erosiva, principalmente em joe- 
lhos e tornozelos, pode persistir entre as crises 4 . Exante¬ 
ma macular eritematoso e a manifestaqao cutanea mais 
comum, embora lesoes papulares, nodulares, urticari- 
formes, purpuras e petequias possam tambem surgir 34 . 
A ocorrencia de infecqoes graves e de amiloidose foi re- 
centemente relatada 35 ' 36 . 

Nas crises, alem da elevaqao dos reagentes de fase agu- 
da, ha elevaqao serica da IgD em altos niveis (acima de 100 


U/mL ou 3 mg/dL), acompanhada de niveis elevados de 
IgA em 82% dos casos 33 . Em criancas menores de 3 anos 
de idade, os niveis de IgD podem estar normals 4 . Durante 
os episodios febris, a atividade da MVK esta reduzida, 
ocasionando niveis diminuidos do colesterol serico e au- 
mento da excrecao urinaria de acido mevalonico 6 . 

Ate a presente data, nenhum tratamento mostrou-se 
completamente eficaz 16 . A sinvastatina reduziu a excre- 
qao de acido mevalonico em 6 pacientes, com diminui- 
qao do numero de dias de febre 37 . Um resultado mais fa- 
voravel com etanercepte foi obtido em estudo realizado 
com 2 pacientes. Apesar de diminuir a frequencia e a 
gravidade das crises, esse medicamento nao suprimiu as 
manifestaqoes clinicas 38 . 

Slndromes autoinflamatorias associadas 
ao gene CIAS1 ( cold-induced autoinflammatory 
syndrome) 

O gene CIAS1 esta localizado no cromossomo lp44 e 
codifica uma proteina semelhante a pirina chamada crio- 
pirina, que se expressa predominantemente nos leucoci- 
tos do sangue periferico e estimula a liberacao da IL-1-be¬ 
ta (Figura 10.1). Mutaqoes no gene CIAS1 causam 3 
diferentes doenqas: sindrome Cinca, FCAS e MWS 39,40 . 

Sindrome autoinflamatoria familiar induzida pelo 
frio (FCAS - familial cold autoinflammatory 
syndrome) 

A FCAS, inicialmente denominada de FCUS ( fami¬ 
lial cold urticaria syndrome), e uma sindrome de febre 
periodica de herancpi autossomica dominante com feno- 
tipos muito variados. Apos 30 minutos a 6 horas da ex- 
posiqao ao frio, iniciam-se os episodios de febre e cala¬ 
frio, exantema urticariforme com prurido e queimaqao, 
artralgia ou artrite. Conjuntivite, mialgia, sudorese, sede 
excessiva, sonolencia, cefaleia e nauseas tambem podem 
ocorrer 41 . 

Alguns pacientes nao apresentam nenhuma dessas 
manifestaqoes clinicas e evoluem com episodios febris 
associados a artralgia, tosse, cardiomiopatia, nefropatia 
e tireoidite 42 . A orientaqao para moradia em locais de 
clima quente e evitar exposiqao ao frio deve ser realiza- 
da. O uso de Aine, corticosteroides e colchicina mostrou 
eficacia variada. Os anti-histaminicos nao proporcio- 
nam efeito benefico. Ha alguns relatos bem-sucedidos 
com o uso de anakinra e estanozolol 6,43 . 


Sindrome de Muckle-Wells (MWS) 

A MWS e uma doenca autossomica dominante de pe- 
netrancia variavel, caracterizada por urticaria, surdez pro¬ 
gressiva e amiloidose. Os episodios de febre baixa sao es- 
pontaneos ou desencadeados pelo frio e ocorrem com 
frequencia semanal ou mensal, persistindo por 1 a 3 dias. 
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Os sintomas geralmente iniciam-se na infancia, com 
febre, urticaria nao pruriginosa, conjuntivite e artrite. 
Outras manifestagoes, como ulceras aftosas orais e geni- 
tais, dor abdominal, ictiose, hematuria microscopica e 
cistinuria, podem estar presentes 6 . A gravidade da 
doenga esta no desenvolvimento da amiloidose mais co- 
mumente que na FCAS 39 . 

O tratamento com corticosteroide e eficaz em al- 
guns doentes 40 . Recentemente, os pacientes com MWS 
tem sido tratados com anakinra (anti-IL-1) com algum 
sucesso, embora nao se saiba se ha eficacia do seu uso na 
prevengao da amiloidose 44 . 

Smdrome Cinca ou Nomid (chronic infantile 
neurologic cutaneous and articular syndrome ou 
neonatal-onset multisystem inflammatory disease) 

A smdrome Cinca, tambem conhecida como Nomid, 
e caracterizada por uma triade: exantema cutaneo, envol- 
vimento do sistema nervoso central e artropatia 45 . E uma 
doenga inflamatoria cronica de heranga autossomica do- 
minante, que se inicia ao nascimento com o aparecimento 
do exantema urticariforme persistente nao pruriginoso 6 . 

A doenga persiste por toda a vida e o prognostico 
tardio e ruim, com atraso de crescimento e desenvolvi¬ 
mento, surdez progressiva, perda de visao secundaria a 
uveite cronica e edema do disco optico, alem do envol- 
vimento do sistema nervoso central (cefaleia, convulsao, 
espasticidade, hemiplegia, meningite cronica com atro- 
fia central e calcificagoes) 4,6,45 . 

As manifestagoes musculoesqueleticas incluem artral- 
gia, artrite deformante, alteragoes epifisarias e metafisarias, 
ossificagao e crescimento anormal da patela. Os pacientes 
podem evoluir com dismorfismos progressives como bai- 
xa estatura, bossa frontal, nariz em sela e encurtamento as- 
sociado a baqueteamento dos dedos da mao 6,45 . A amiloi¬ 
dose, vasculite e infeegoes podem causar o obito 45 . 

As tentativas terapeuticas realizadas com Aine, cor- 
ticosteroides e drogas de 2 a linha nao apresentaram bons 
resultados. Recentemente, o uso de anakinra promoveu 
resultados mais favoraveis 44 . 


Papa (pyogenic arthritis, pyoderma 
gangrenosum and acne) 

A artrite piogenica associada a pioderma gangrenoso 
e acne (Papa) e uma doenga autoinflamatoria piogenica, 
autossomica dominante e rara, causada por mutagao no 
gene localizado no cromossomo 15q24 que codifica um 
adaptador proteico, tirosina fosforilada, envolvido na or- 
ganizagao do citoesqueleto: CD2 binding protein 1 
(CD2BP1) ou PSTPIP1. A interagao pirina-CD2BPl na 
smdrome Papa provoca redugao da atividade inibidora da 
inflamagao da pirina, diminuindo a apoptose e aumen- 
tando os niveis de IL-l-beta (ver Figura 10.1) 13 . 

A doenga e caracterizada por episodios recorrentes 
de inflamagao localizada e febre baixa que se iniciam na 


infancia. Ha acumulo de material piogenico esteril rico 
em neutrofilos nas articulagoes, na pele e nos muscu- 
los 2,13 . Os abscessos multiplos e recorrentes podem levar 
a quadros de artrite destrutiva e lesoes cutaneas graves e 
desfigurantes 2 . Outras manifestagoes incluem abscessos 
em locais de injegoes, sindrome do colon irritavel e maior 
suscetibilidade de esses pacientes desenvolverem diabete 
melito insulinodependente na idade adulta 46 ' 47 . 

Nao existe nenhum tratamento definitivo ate a pre¬ 
sente data para a doenga. O tratamento com corticoste- 
roides oferece uma resposta parcial em alguns pacien¬ 
tes 46 . Existem alguns relatos de boa resposta ao uso de 
etanercepte infliximabe 46,47 . 

Sindrome de Blau 

A sindrome de Blau e uma doenga autoinflamatoria 
granulomatosa, autossomica dominante, de expressivi- 
dade variavel e causada por mutagao no gene CARD 15/ 
NOD2 localizado no cromossomo 16ql2 (mais frequen- 
temente denominado de NOD2, nudetide-binding oligo¬ 
merization domain 2) e na proteina a ele relacionada, 
CARD15/NOD2. Regula a apoptose e/ou ativagao do fa- 
tor nuclear-kB (NFkB) influenciando os mecanismos 
moduladores da inflamagao (Figura 10.2) 2 ' 12 . 




Figura 10.2 (A) Artrite e deformidade epifisaria no joelho 

e no tornozelo direitos. (B) Radiografia mostrando 
alteragoes epifisaria e metafisaria da tibia direita. (C) 
Hipercrescimento patelar. 
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A presenqa de mutaqoes no CARD15/NOD2 tem sido 
associada ao aumento de suscetibilidade para a doenqa de 
Crohn, tambem uma doenqa inflamatoria granulomatosa 
cronica 48 . Entretanto, diferentemente da heranca autosso- 
mica dominante da sindrome de Blau, o padrao de trans¬ 
missao da doenca de Crohn e poligenico 49 . 

A doenca caracteriza-se por inflamaqao localizada 
em determinados orgaos e tecidos. O quadro clinico tipi- 
co e constituido por artrite, cistos sinoviais, camptodacti- 
lia, uveite e exantema cutaneo (Figura 10.3). As manifes- 
taqoes articulares sao as mais frequentes e geralmente 
aparecem antes dos 10 anos de idade, de forma insidiosa 
e pouco dolorosa, com evoluqao para a formaqao de cis¬ 
tos sinoviais principalmente nos punhos e tornozelos 2 . 

O acometimento ocular geralmente e grave e pode 
iniciar-se na infancia ou somente na idade adulta. Per- 
da visual progressiva pode ocorrer secundaria a uveite 
granulomatosa anterior e posterior, edema de disco 



Figura 10.3 Sindrome de Blau. (A) Artrite de punho e 
interfalangicas com cisto sinovial. (B) Camptodactilia. (C) 
Exantema eritematoso maculopapular. 


optico, neuropatia optica, glaucoma e catarata 50 . As le- 
soes cutaneas sao intermitentes, maculopapulares, eri- 
tematosas e difusas. O estudo histopatologico da pele e 
da membrana sinovial demonstra formaqao de granu¬ 
loma nao caseoso 50 . 

Transmissao por heranqa autossomica dominante, 
presenqa da camptodactilia e ausencia de acometimento 
pulmonar caracterizam a sindrome de Blau como enti- 
dade distinta da sarcoidose. A sarcoidose tipica do adul- 
to pode ser familiar, mas nao se associa a padrao de he- 
ranqa mendeliana simples, e um estudo em gemeos 
portadores de sarcoidose nao confirmou a mutaqao no 
CARD15 51 . 

Entretanto, existem ainda controversias sobre se a 
sindrome de Blau e a sarcoidose que comeqa precoce- 
mente na infancia sao doenqas distintas 52 . A sarcoidose 
papular infantil ocorre de forma esporadica, iniciando- 
-se antes dos 4 anos de idade com uveite granulomatosa 
nao caseosa, artrite e exantema. O acometimento hepa- 
tico e esplenico acontece na metade dos casos, e ja foi 
documentada a presenqa de granulomas em aorta, glan- 
dulas salivares, coraqao, pleura e cerebro 53,54 . 

Acometimento hepatico e renal, neuropatia crania- 
na e vasculopatia granulomatosa isquemica cerebral ja 
foram relatados na literatura como casos atipicos de sin¬ 
drome de Blau, tornando mais dificil a distinqao fenoti- 
pica com a sarcoidose de inicio precoce na infancia 55 ' 57 . 

Os estudos mais recentes identificaram mutaqoes no 
CARD15/NOD2 e aumento da atividade do NF-kB em 
pacientes previamente diagnosticados como casos espo- 
radicos de sarcoidose de inicio precoce na infancia, indi- 
cando que essas duas entidades compartilham o mesmo 
genotipo responsavel pela desregulaqao da inflamaqao. 
Novos estudos poderao esclarecer se elas sao, na verdade, 
uma mesma doenqa com dois modos de transmissao, fa¬ 
miliar e esporadico, apresentando acometimento sistemi- 
co variavel 52,58 . 

O tratamento da uveite granulomatosa com corticos- 
teroide topico e sistemico nem sempre traz controle com¬ 
plete da atividade inflamatoria ocular. O acometimento 
ocular apresenta, durante o curso da doenqa, recaidas 
piorando o prognostico tardio da doenqa, com evoluqao 
para perda visual progressiva. A artropatia, apesar de 
pouco dolorosa, e erosiva e deformante. Nao existem es¬ 
tudos controlados sobre o tratamento da doenqa. 


PFAPA (periodic fever accompanied by aphthous 
stomatitis, pharyngitis and cervical adenitis) 

A febre periodica associada a estomatite aftosa, a fa- 
ringite e a adenite cervical (PFAPA), geralmente acom- 
panhada de dor abdominal, cefaleia e artralgia, e uma 
doenqa cronica de etiologia desconhecida, sem predile- 
qao por qualquer grupo etnico. 

Essa sindrome pertence ao grupo das sindromes de 
febre recorrente idiopatica, junta a artrite idiopatica ju- 
venil sistemica e a doenqa de Still 6 . 
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Os episodios de febre alta e calafrio iniciam-se em 
criangas entre 2 e 4 anos de idade e recorrem em inter- 
valos de 3 a 8 semanas, persistindo por 3 a 6 dias, com 
aparecimento de estomatite aftosa, faringite e adenite 
cervical. Dores ossea e muscular sao mais comuns que 
artralgia. 

Ha resolucao completa do quadro clinico com pe- 
riodos assintomaticos entre as crises, desenvolvimento 
normal e sem sequelas a longo prazo 59,60 . A sindrome re¬ 
mite apos um periodo medio de 8 anos 6 . O diagnostico 
diferencial inclui faringite estreptococica, neutropenia 
ciclica, Traps e Hids. A elevagao serica da IgD ja foi re- 
latada em ate 65% dos casos de PFAPA, entretanto, em 
outras series, essa alteragao nao ocorreu 59,60 . 

Os corticosteroides sao eficazes no controle dos sin- 
tomas, com resolugao completa da febre apos 2 a 4 ho- 
ras depois da 1- dose, apesar de nao prevenirem episo¬ 
dios subsequentes 6 . Prednisona na dose de 2 mg/kg/dia 
ou, preferencialmente, betametasona na dose de 0,3 mg/ 
kg (meia-vida mais longa) remitem os sintomas, entre¬ 
tanto, em alguns pacientes e necessario um curso mais 
prolongado, mantendo-se o tratamento na metade da 
dose inicial no 3 2 e no 4 2 dias 59 . 


Alguns pacientes se beneficiam com o uso profilatico 
de cimetidina 150 mg/dia por 6 meses 59 . A amidalecto- 
mia pode levar a remissao completa da sindrome, entre¬ 
tanto, em algumas series, o indice de falha foi de 25% 6 . 

■ Resumo 

As doengas autoinflamatorias constituem um amplo 
espectro de enfermidades de variados aspectos etiopato- 
genicos, e sao caracterizadas por aparecimento de episo¬ 
dios recorrentes de sinais e sintomas de inflamagao sem 
uma causa infecciosa ou autoimune. As febres periodi- 
cas hereditarias correspondem a um subgrupo dessas 
doengas e determinam variados fenotipos clinicos em 
que episodios febris recorrentes estao associados a qua- 
dros localizados de inflamagao como serosite, exante- 
ma, linfadenopatia e artrite, geralmente de evolugao au- 
tolimitada. 

Os dados sugestivos para o diagnostico estao suma- 
rizados na Tabela 10.2, e o resumo das caracteristicas 
clinicas e laboratoriais das principals SFPH encontra-se 
na Tabela 10.3. 


Tabela 10.3 Principals doengas autoinflamatorias com sindrome de febre periodica 



FFM 

Hids 

Traps 

PFAPA 

Heran^a 

AR 

AR 

AD 

Esporadico 

Gene 

MEFV (16p13) 

MVK (12q24) 

TNFRSF1A (12p13) 


Protefna 

Pirina 

MVK 

TNF-receptor-1 A 


Etnia mais comum 

Judeus, armenios, turcos e 
arabes 

Holandeses, franceses e outros 

Ingleses, irlandeses e outros 

Universal 

Idade de inicio 

Infancia 

1- ano de vida 

Variavel 

Pre-escolar 

Dura^ao da febre 

1 a 3 dias 

3 a 5 dias 

Dias a semanas 

3 a 6 dias 

Periodicidade 

Semanas a meses 

Semanas a meses 

Semanas a meses 

3 a 6 semanas 

Pele 

Exantema tipo erisipela 

Maculopapular 

Eritema migratorio em areas de 
mialgia 


Sistema 

musculoesqueletico 

Monoartrite 

Artralgia, mialgia e oligoartrite 

Artralgia, monoartrite e mialgia 
importante 

Artralgia 

Abdome 

Peritonite esteril muito comum 

Dor intensa e comum 

Dor intensa e comum 

Dor abdominal, diarreia e vomito 

Outras 

caracteristicas 

Pericardite, orquite e pleurite 

Olceras aftosas e 
linfadenopatia cervical 

Pleurite, orquite, edema 
periorbitario e conjuntivite 

Aftas, faringite e linfadenomegalia 

Amiloidose 

Sim 

Muito raro 

Sim 

Nao 

Tratamento 

Colchicina 

Anti-TNF 

Etanercepte? 

Sinvastatina? 

Etanercepte e corticosteroides 

Corticosteroide, cimetidina e 
amidalectomia 


Anti-LL-1 

AD: autossomica dominante; AR: autossomica recessiva; FFM: febre familiar do Mediterraneo; Traps: sindrome periodica associada ao receptor de fator de necrose tumoral; Hids: hi- 
perimunoglobulinemia D associada a febre periodica; PFAPA: febre periodica, faringite, estomatite aftosa e adenite cervical. 
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Artrite Relacionada a Inf echoes 


Teresa Cristina Vicente Robazzi 


■ Introdugao 

A artrite de origem infecciosa pode ser causada pela 
presenqa da bacteria (artrite septica) ou por uma variedade 
de mecanismos imunologicos (artrite pos-infecciosa). 

Alguns virus atuam diretamente na articula^ao, po- 
rem, o termo artrite septica e reservado para aquelas si¬ 
tuates em que existe um agente bacteriano no liquido 
sinovial, e artrite pos-infecciosa, para aquelas em que o 
liquido sinovial e esteril, mesmo que uma infecqao pre- 
ceda os sintomas articulares ou coexista com eles. 

A artrite reativa e definida como uma artrite esteril, 
que ocorre apos infecqao dos tratos geniturinario ou 
gastrointestinal, doenqas fortemente associadas com a 
presenqa do antigeno de histocompatibilidade HLA-B27 
e com as espondiloartropatias cronicas 1,2 . 

■ Artrites e Artralgias Virais 

Diversos virus tem sido implicados na ocorrencia de 
manifestaqoes articulares. Em geral, as queixas do sistema 
musculoesqueletico sao mais observadas em adultos do 
que em crianqas, com padroes de apresentaqao que variam 
conforme cada um dos diferentes agentes etiologicos 3 ' 5 . 

A fisiopatogenia das lesoes articulares causadas pe- 
los virus ainda nao esta totalmente elucidada. Alguns vi¬ 
rus apresentam tropismo direto pelas articulates, com 
infecqao direta no tecido sinovial (como rubeola e ca- 
xumba). Outras vezes, o seu mecanismo de aqao pode 
ser por meio de reaqao cruzada de seus antigenos, pro- 
vocando artrites reativas e/ou decorrentes de imuno- 
complexos formados em resposta a presenqa do virus 
(varicela, adenovirus, coxsackie B). 

Tambem e descrita a infecqao direta do virus nos 
linfocitos (Epstein-Barr, citomegalovirus, sarampo e ru¬ 
beola). Esses virus podem persistir nessas celulas, com 
uma consequente alteraqao da resposta imunologica 1,3 ' 5 . 


A apresentaqao clinica e variavel, podendo ocorrer 
artralgia e/ou artrite durante ou apos a infecqao (em ge¬ 
ral, de 7 a 10 dias apos a infecqao). Habitualmente, os 
sintomas articulares surgem com os prodromos ou no 
inicio da doenqa, e nao e raro que sejam acompanhados 
de um exantema cutaneo. O padrao de acometimento 
articular difere para cada agente etiologico, mas, em sua 
maioria, os sintomas sao de inicio subito. 

A artralgia e mais frequente do que a artrite e ambas 
sao usualmente de curta duraqao (1 a 2 semanas), geral- 
mente desaparecendo sem deixar comprometimento arti¬ 
cular residual. As grandes articulates (joelhos, tornoze- 
los, cotovelos) e as pequenas articulates das maos 
(interfalangicas proximais e metacarpofalangicas) sao as 
mais acometidas. 

O comprometimento articular e, com frequencia, 
poliarticular, migratorio e simetrico; mas pode ser mo¬ 
noarticular, aditivo e assimetrico. Em adolescentes, o 
envolvimento das bainhas tendinosas e comum 1,3 ' 8 . As 
manifestaqoes extra-articulares dependem da etiologia 
do processo infeccioso 2,7,9 . 

O diagnostico baseia-se nas historias clinica e epi- 
demiologica, associadas a testes sorologicos especificos 
e tecnicas de biologia molecular 5,10,11 . 

O quadro articular nas infeccoes virais pode ser extre- 
mamente variavel e e importante sempre diferencia-las de 
infeccoes bacterianas, de processos neoplasicos e de doen- 
qas autoimunes, principalmente nos casos com envolvimen¬ 
to sistemico importante e naqueles mais prolongados 1,2,7,9 . 

Dentre os principals agentes virais causadores de ar¬ 
trite, estao os virus da rubeola, da dengue e o parvovirus 
B19. Em menor proporcao, ela e causada por outros vi¬ 
rus, como os de hepatites B e C, herpes simples, varice¬ 
la zoster, os citomegalovirus, Epstein-Barr, arbovirus do 
grupo A, adenovirus, coxsackie e echovirus 5,11,12 . 

O tratamento das artrites reativas e sintomatico: con- 
siste em repouso, calor local, analgesia e, em alguns casos, 
no uso de anti-inflamatorios nao hormonais (AINH) 4 . 
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Rubeola 

A rubeola e a causa mais frequente, grave e prolon- 
gada de artrite viral. Acontece em cerca de 50% dos 
adolescentes do sexo feminino com a doenqa e em 5% 
apos imunizaqao vacinal. A artrite ou artralgia ocorre 
geralmente entre 1 e 2 semanas apos o exantema ou em 
10 a 28 dias apos a imunizaqao. O comprometimento 
geralmente e simetrico, poliarticular, com envolvimen- 
to das pequenas articulates, das maos, dos punhos, 
dos joelhos e dos tornozelos e duraqao em torno de 3 a 
4 semanas. 

A artrite pos-imunizapao, eventualmente, prolonga¬ 
te por meses ou ate anos. A rigidez matinal e a sindro- 
me do tunel do carpo secundaria a sinovite do punho 
podem ocorrer, sendo mais frequentes em mulheres jo- 
vens. Os sintomas articulares habitualmente tem boa 
resposta clinica ao uso de AINH 1,2,4,7 ’ 8 . 

Hepatite B 

O virus da hepatite B ocasiona poliartrite (3 a 5%) e/ 
ou poliartralgia (45 a 68%) de caracteristica subita, mi- 
gratoria e simetrica, comprometendo as interfalangicas 
em 82%, joelhos em 30% e tornozelos em 24% dos pa- 
cientes. Os sintomas articulares precedem a fase icterica 
em 10 a 15 dias, duram aproximadamente 4 semanas e 
respondem bem aos AINH, desaparecendo com o inicio 
do periodo icterico, sem deixar sequelas. E frequente a 
presenqa de exantema maculopapular, algumas vezes 
com petequias, purpura palpavel e urticaria mais proe- 
minente em membros inferiores. 

As alteraqoes laboratoriais evidenciadas sao: leucope- 
nia, elevaqoes das aminotransferases, presenqa de antige- 
no HBs (50% dos casos), imunocomplexos circulantes, 
hipocomplementenemia, fator reumatoide e anticorpo 
antinuclear positivos 15 ’ 7,8 . 

Hepatite C 

O virus da hepatite C tem sido relacionado, princi- 
palmente em adultos, a crioglobulinemia mista, glomeru- 
lonefrite membranoproliferativa e poliartrite nao erosiva. 
Na artrite associada ao virus da hepatite C, pode ser de- 
tectada a presenqa de: fator reumatoide, anticorpos anti- 
nucleares, anticorpos antimusculo liso, anticorpos anti- 
fosfolipides e anticorpos antitireoide 5,13 . 

Herpes virus 

Com relaqao aos herpes virus, os que estao relacio- 
nados com manifestaqoes articulares sao herpes simples 
tipo 1, virus Epstein-Barr, citomegalovirus e virus da va- 
ricela zoster 1 ' 5 ' 7 ' 8 . 


Mononucleose infecciosa 

O virus Epstein-Barr pode cursar com poliartrite ou 
poliartralgia simetrica, com envolvimento de pequenas 
ou grandes articulates, e inicio em 7 a 10 dias apos a 
in fee to. Podem simular artrite idiopatica juvenil (AIJ) 
ou lupus eritematoso sistemico juvenil (LESJ), quando 
associados aos sintomas sistemicos. Ocorrem leucope- 
nia, trombocitopenia e, eventualmente, fator antinuclear 
positivo 2 ’ 4 ' 5 ' 13 . 

Varicela zoster 

O envolvimento articular associado com o virus da 
varicela zoster raramente e relatado, com desenvolvi- 
mento de monoartrite pouco dolorosa e de curta dura- 
pao. A possibilidade de artrite septica deve ser sempre 
considerada nesse grupo de pacientes, pela maior susce- 
tibilidade a infeepao por estreptococos do grupo A 2 ' 4 ' 5,13 . 
A monoartrite aguda foi relatada em adultos com infee¬ 
pao por herpes zoster 4,13 . 

Smdrome da imunodeficiencia adquirida (Sida) 

Nos pacientes com Sida, as artrites perifericas (po¬ 
liarticular ou oligoarticular) e da coluna podem ocorrer 
na fase inicial, de inicio agudo, com curta durapao e sem 
sequelas, porem, alteraqoes musculoesqueleticas ten- 
dem a ser mais comuns nas fases mais tardias da doen- 
qa. Varios sintomas e sindromes reumatologicas estao 
associadas em pacientes adultos infectados pelo virus da 
imunodeficiencia humana (HIV): artrite, artralgia, sin- 
drome de Reiter, espondilite anquilosante, psoriase, ar¬ 
trite septica, necrose avascular, smdrome de Sjogren-/;- 
ke, smdrome do \upus-like, vasculite sistemica e miopatia 
(inflamatoria ou nao inflamatoria). 

O envolvimento articular ocorre em joelhos, torno¬ 
zelos, pes e, em menor numero, nas articulaqoes dos 
membros superiores. A artrite, habitualmente, e resis- 
tente ao tratamento com AINH 1 ’ 2 ’ 4 ’ 5 ’ 8 ' 14 ' 15 . 


Parvovirus humano B19 

O parvovirus humano B19 pode evoluir com artral¬ 
gia ou poliartrite muito dolorosa, simetrica, de 
articulaqoes proximais (interfalangicas proximais e me- 
tacarpofalangicas em 70% dos casos) e grandes articu- 
laqoes (joelhos e punhos). Habitualmente, ha regressao 
dos sintomas em 10 a 15 dias, apesar de possivel persis¬ 
tence de artralgia por varios anos. A artrite cronica ra¬ 
ramente ocorre na faixa etaria pediatrica e pode mime- 
tizar a forma sistemica da AIJ. A smdrome do tunel do 
carpo, a hepatite e o angioedema tem sido tambem des- 
critos. 
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O diagnostico nem sempre e facil, principalmente 
quando nao ha a presenca do exantema. O diagnostico 
diferencial com o exantema da rubeola, sarampo, ente- 
roviroses, reaqoes as drogas, AIJ, LESJ e outras doenqas 
difusas do tecido conectivo deve ser realizado (Figuras 
11.1 e 11.2). 

Na avaliaqao laboratorial, e possivel detectar anemia 
acompanhada de citopenia seletiva ou pancitopenia. A 
presenqa transitoria de fator reumatoide positivo tam- 
bem pode ocorrer. A sorologia por ELISA ajuda na con- 
firmaqao diagnostica e deve ser solicitada nos 3 primei- 
ros meses da doenqa, quando anticorpos IgM ainda sao 
detectados 2,4,5 ’ 16 ’ 17 . 




Paramixovirus (caxumba) 

O paramixovirus raramente causa artrite e, quando 
ela ocorre, predomina no sexo masculino (3:1) e em 
adultos, aparecendo em 1 a 3 semanas apos a parotidite. 
O acometimento preferencial e pauciarticular, com en- 
volvimento de grandes articulates com duraqao em 
torno de 1 a 2 semanas. Nao ha relato de artrite pos-va- 
cinal e, habitualmente, a resposta ao uso dos AINH nao 
e boa 4 ' 5 ' 13 . 


Virus coxsackie e da influenza 

Os virus da influenza e coxsackie sao causas impor- 
tantes de miosite viral aguda. Entretanto, tern potencial 
artritogenico limitado 5 ’ 13 . 


Dengue 

A dengue pode ser causada por 1 dos 4 sorotipos vi- 
rais: DEN-1, DEN-2, DEN-3 e DEN-4. Todos podem le- 
var a doenqa clinica, caracterizada por febre, mialgia, ar- 
tralgia, nauseas e vomitos. Em pacientes com dengue, 
Gascon observou artralgia e mialgia em 72% e 84% dos 
casos, respectivamente, sendo, portanto, sintomas fre- 
quentes dessa doenqa 12 . 


Arbovirus 

Os arbovirus sao virus transmitidos por artropodes, 
com ocorrencia na Africa e na Australia, e causam artrite 
grave e dolorosa em adultos. Na Africa central, 2 arbovi¬ 
rus (Chikunguya e O’nyong-nyong) causam infecqoes ca- 
racterizadas por febre alta, exantema morbiliforme, cefa- 
leia, linfadenite, secreqao conjuntival, poliartralgia e, as 
vezes, artrite. A duraqao do quadro clinico e de, em me¬ 
dia, 1 semana, porem a queixa articular pode evoluir por 
meses, sem deixar sequelas 4 ’ 5 . 

Na Australia, o arbovirus Ross River causa quadro 
clinico mais brando que o africano, caracterizado por fe¬ 
bre baixa, adenopatia, exantema morbiliforme, pareste- 
sias, poliartralgias em pequenas articulates de maos e 
pes e, raramente, artrites. O quadro clinico tem duraqao 
de dias a semanas, podendo prolongar-se por meses 4 ' 5 . 


Adenovirus 

Nas infecqoes pelo adenovirus do tipo 7, pode haver 
queixas articulares de apresentaqao aguda, simetrica e 
poliarticular. Outras manifestaqoes sistemicas incluem: 
cefaleia, coriza, tosse, faringite, mialgia e exantema cuta- 
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Echovfrus 

A artrite associada com echovirus e rara. E relatado 
quadro de artrite aguda e autolimitada em punhos, joe- 
lhos e interfalangicas, associado a febre e exantema 
cutaneo 5 . 

■ Artrite Reativa 

A artrite reativa e definida como uma inflamaqao 
articular asseptica, mediada por mecanismos imunolo- 
gicos desencadeados por um antigeno bacteriano, em 
um individuo geneticamente predisposto, e que ocorre, 
em media, de 2 a 4 semanas apos uma infecqao uretral 
por Chlamydia trachomatis, Ureaplasma urealyticum, ou 
gastrointestinal por Yersinia, Salmonella, Shigella ou 
Campylobacter. Evidencias sugerem a participaqao da 
Chlamydia pneumonae como possivel agente etiologi- 
co 18 . E possivel a sua associaqao com o complexo de his- 
tocompatibilidade HLA-B 27 . 

O padrao clinico predominante e de uma artrite 
aguda, pauciarticular, assimetrica, aditiva acometendo 
as articulacies dos membros inferiores (principalmente 
joelhos e tornozelos), frequentemente associado a sa- 
croileite e a manifestaqoes extra-articulares (conjuntivi- 
te, uretrite, balanite e lesoes cutaneas). Tendinite, ente- 
sopatia ou bursite podem estar presentes 19,20 . 

As infecqoes entericas agudas por Yersinia enteroco- 
litica podem evoluir com artrite de curso prolongado 
(ate 3 meses), 1 a 2 semanas apos a infecqao, envolven- 
do poucas e grandes articulaqoes, principalmente em es- 
colares. Entre as infecqoes por Salmonella, as infecqoes 
por S. enteritidis e por S. typhymurium sao as mais fre- 
quentes, podendo causar uma variedade de complica¬ 
cies extraintestinais, incluindo artrites (septica e pos- 
-infecciosa) e osteomielite. 

As bacterias Shigella flexneri e Campylobacter jejuni 
tern sido tambem descritas como causas de artrites pos- 
-disentericas 21 24 . 

O diagnostico diferencial dessas condiqoes com as 
artrites cronicas idiopaticas da infancia deve ser lembra- 
do, uma vez que o curso clinico, o tratamento e o prog¬ 
nostic sao diferentes 20 . 

O tratamento tem como objetivos o controle da ar¬ 
trite, a preservacao da funqao articular e a prevenqao de 
deformidades, alem da erradicaqao do agente agressor e 
desencadeante 19,20 . 

O controle sintomatico da artrite e obtido em cerca 
de 80% dos pacientes com o uso de AINH. Na infancia, 
as melhores opqoes sao naproxeno, indometacina ou 
ibuprofeno. O tempo de uso varia entre 3 e 4 semanas, 
quando, habitualmente, ha melhora dos sintomas. 

Nos pacientes que evoluem para a artrite cronica, 
principalmente com envolvimento de coluna vertebral, 
indica-se o uso de outras drogas, como metotrexato, 
azatioprina, ciclosporina e sulfassalazina. Mais recente- 
mente, tem sido utilizados os agentes biologicos como 
etanercepte e infliximabe 19 . 


O tratamento com antibiotics nao esta muito bem 
estabelecido, mas parece ser efetivo na artrite reativa de 
origem urogenital. Nos adolescentes com atividade se¬ 
xual, deve-se lembrar a possibilidade de infecqao uroge¬ 
nital por Chlamydia trachomatis. A abordagem terapeu- 
tica deve ser prolongada, em torno de 60 dias, podendo 
ser utilizados, por via oral, a doxiciclina, a eritromicina, 
a azitromicina e os derivados das quinolonas 19 ' 22 . 

Os pacientes com artrite reativa e cultura nas fezes 
positivas para Yersinia, Salmonella, Shigella ou Campylo¬ 
bacter sao tratados de acordo com os resultados dos tes¬ 
tes de sensibilidade 19,22 . 

■ Doen<;a de Lyme 

A doencja de Lyme foi descrita pela primeira vez em 
1977 por Allen Steere, quando um grupo de crianqas, 
em Connecticut, apresentou um quadro clinico caracte- 
rizado por envolvimento cutaneo e articular. Desde en- 
tao, varios estudos documentaram casos semelhantes, 
identificando a bacteria espiroqueta Borrelia burgdorferi 
como agente etiologico responsavel pela doenqa, trans- 
mitida ao hospedeiro pela picada do carrapato do gene- 
ro Ixodes 24 ' 28 . 

Os vetores mais comuns sao os Ixodes, que incluem: 
I. ricinus (mais frequente na Europa e em paises do Leste 
Europeu), I. persulcatus (no Japao e na Asia), I. pacificus 
(no oeste norte-americano) e I. scapularis (no meio-leste 
e meio-oeste norte-americano) 25,26 (Figura 11.3). 

E uma doenqa frequente em climas temperados do 
hemisferio norte. Acomete ambos os sexos e todas as 
idades, com picos de incidencia na idade escolar e entre 
40 a 74 anos de idade, e parece estar associada aos HLA- 
-DR4 e DR2 25 . 

A doenqa de Lyme e definida como enfermidade in- 
flamatoria que acomete multiplos sistemas, incluindo 
manifestaqoes nervosas, cardiovasculares e musculoes- 
queleticas 25,26 . Nos estagios iniciais, a patogenese esta re- 
lacionada a presenipi da bacteria viavel no sitio da infla- 
maqao, e nos estagios mais avanqados, a mecanismos de 
autoimunidade com possivel induqao de doenqa autoi- 
mune cronica 27 . O modelo de artrite cronica da doenqa 
de Lyme lembra a artrite idiopatica juvenil 28 . 
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As manifestaqoes dinicas sao dassificadas em preco- 
ces e tardias 27 . Os sintomas precoces ocorrem em sema- 
nas ou poucos meses apos a picada do carrapato, enquan- 
to os tardios desenvolvem-se muitos meses ou ate anos 
apos. As manifestaqoes precoces sao usualmente autoli- 
mitadas, ao contrario das tardias, que podem se tornar 
cronicas e ate mesmo causar danos irreversiveis 25 ' 27 . 

A mais comum (60 a 80% dos casos) e precoce mani- 
festaqao cutanea e o eritema migrans, que ocorre de 3 a 6 
dias apos a picada pelo carrapato, e e caracterizado por 
uma lesao que se inicia com uma papula ou macula rosea 
com centra parcialmente mais claro, expandindo-se peri- 
fericamente, podendo chegar a 60 cm de diametro. A for¬ 
ma normalmente e plana, sendo descritas apresentaqoes 
em placa, endurada, vesiculosa e ate necrotica, todas 
usualmente assintomaticas, podendo ocorrer aumento de 
temperatura local e, mais raramente, prurido local. As re- 
gioes mais acometidas na crianqa sao cabeqa e pescoqo. 

As manifestaqoes sistemicas surgem concomitante- 
mente: febre, mialgia, cefaleia, artralgia, fadiga, linfade- 
nopatia e mal-estar. Mais raramente, nauseas, vomitos, 
exantema malar e conjuntivite podem ocorrer. Essa fase 
tem duraqao de 3 a 4 semanas e, se nao tratada, precoce- 
mente evolui para o desenvolvimento de lesao secunda¬ 
ria, resultante da disseminacao hematogenica da bacteria, 
chamada de eritema anular secundario 24,25 . Apos sema¬ 
nas ou meses, os pacientes nao tratados podem desenvol- 
ver complicates articulares, neurologicas e cardiacas 25 . 

A neuroborreliose precoce apresenta-se com cefa¬ 
leia, meningismo, irritabilidade e disturbio do sono, que 
regridem com a resoluqao da doenqa. Na fase latente, a 
meningite linfocitica e a alteraqao mais frequente, asso- 
ciada a febre, nausea, vomito, cefaleia, rigidez de nuca 
com LCR indistinguivel da meningite asseptica 25 " 27 . De¬ 
ficit dos nervos cranianos (pares II, IV, VI e VIII), neu- 
ropatias perifericas e radiculoneurites tambem podem 
ocorrer, em 2 semanas a ate 2 meses apos a infecqao 25,26 . 

As manifestaqoes neurologicas mais raras incluem 
neurite optica, sindrome de Guillain-Barre, vasculite ce¬ 
rebral e pseudotumor cerebral 25,26,29 ' 31 . Poucos pacientes 
desenvolvem, meses ou anos apos a infecqao, encefalo- 
patia ou encefalomielite cronica progressiva 25 . 

Artralgia e mialgia ocorrem precocemente, dias a se¬ 
manas apos a infeccao, enquanto a artrite franca se desen - 
volve nas formas latentes, meses ou anos apos. A artrite 
pode ser de inicio subito, pauciarticular ou monoarticu¬ 
lar, de grandes articulates, com periodos de remissao e 
exacerbaqao clinica. Se nao tratada, pode regredir espon- 
taneamente ou evoluir com artrite cronica em 10% dos 
casos. Na fase cronica, nao ha boa resposta ao uso de an- 
tibioticos 25,26 . 

O envolvimento de outros sistemas e raro, e ha des- 
cricao de envolvimento ocular (conjuntivite, ceratite, 
iridociclite, uveite intermediary e coroidite) e cardiaco 
(bloqueio atrioventricular reversivel), hepatite e bexiga 
neurogenica. A infecqao durante a gestaqao pode acarre- 
tar sindactilia, prematuridade, exantema, cegueira corti¬ 
cal, retardo no desenvolvimento, malformaqoes valvares 
ou obito fetal 25,26 . 


A vigilancia epidemiologica para a doenqa de Lyme 
foi iniciada em 1982 pelo Centro de Controles de Doen- 
qas de Atlanta (CDC), e durante o ano de 1990 ela foi 
designada como doenca de notificaqao compulsoria nos 
Estados Unidos. Segundo o CDC, sao criterios para o 
diagnostico da doenqa de Lyme: 

■ em area endemica: present do eritema migrans acima 
de 5 cm de diametro ou pelo menos 1 sinal clinico (ar¬ 
trite, meningite, radiculoneurite, mononeurite ou car- 
dite); 

■ em areas nao endemicas: present do eritema mi¬ 
grans acima de 5 cm de diametro com sorologia posi- 
tiva para o Western Blotting (present de 2 bandas de 
IgM ou 4 bandas de IgG ou concomitancia de 1 ban- 
da de IgM com 2 de IgG) 26,32 . 

A doent em fase precoce apresenta, frequentemen- 
te, niveis elevados de anticorpo IgM contra a espiroqueta. 
Os niveis de IgM positivam-se apos 2 a 4 semanas do eri¬ 
tema migrans, com pico em 6 a 8 semanas e normalizaqao 
em 4 a 6 meses 26,27,33 . Na fase tardia, geralmente, sao en- 
contrados niveis elevados de anticorpos IgG. A tecnica de 
western blotting permite a confirmacao do metodo imu- 
noenzimatico (ELISA) e e particularmente util naqueles 
resultados duvidosos e de baixa positividade 33,34 . 

O uso de antibioticos deve ser instituido o mais pre¬ 
cocemente possivel, aumentando as chances de cura de- 
finitiva e evitando progressao para as formas cronicas 35 . 
A doenca localizada inicial responde bem a via oral de 
administrate, sendo necessaria a administrate paren¬ 
teral em alguns casos iniciais disseminados, geralmente 
com manifestaqoes neurologicas associadas e em alguns 
pacientes com artrite refrataria 29,33,36,37 . 

A doxiciclina e o antibiotico por via oral de escolha 
para pacientes acima de 8 anos de idade, na dose de 100 mg, 
a cada 12 horas por 30 dias, mas, por causa da sua toxicida- 
de, a amoxicilina e a cefuroxima axetil sao alternativas 
preferenciais para crian^as pequenas, nas doses de 500 
mg ou 20 a 50 mg/kg/dia a cada 8 horas, e 20 a 30 mg/ 
kg/dia a cada 12 horas, respectivamente, por um perio- 
do de 14 a 28 dias. A ceftriaxona tem sido a opto P a ~ 
drao para uso parenteral, sobretudo, nos casos de me¬ 
ningite linfocitaria na dose de 100 mg/kg/dia ou 2 g/dia 
por 14 a 28 dias 29,38 . 

Outras drogas referidas em literatura sao: tetracicli- 
na (via oral, 250 mg a cada 6 horas, por 30 dias), eritro- 
micina (via oral, 30 a 40 mg/kg/dia a cada 6 horas, por 
30 dias) e a penicilina G (IV, 20 milhoes Ul/dia a cada 4 
horas, por 14 dias) 25,26,29,33,37 . O uso de imunossupresso- 
res pode ser necessario nos casos de doenqa cronica 28 . 

Ao contrario de adultos com doenca de Lyme, estudos 
de acompanhamento em criants descrevem que o trata- 
mento precoce confere um excelente prognostico 39 " 41 . 

■ Artrite Septica 

A artrite septica e processo inflamatorio decorrente 
da present e da proliferaqao de micro-organismo no 
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espaco articular, podendo evoluir com destruiqao e per- 
da irreversivel da funqao articular se nao diagnosticada 
e tratada precocemente. Mais da metade dos casos ocor- 
re em crianqas com menos de 5 anos de idade, sendo 
mais comum em meninos (2:1). Nao apresenta predile- 
qao racial 42-46 . 

A artrite septica ocorre mais frequentemente por via 
hematogenica, podendo ser tambem secundaria a exten- 
sao direta de infecqoes em tecidos adjacentes (celulites, 
abscessos, osteomielites), invasao traumatica das articu¬ 
lates ou por meio de procedimentos terapeuticos 46,47 . 

Em 1 a 2 dias apos a colon izaqao bacteriana da sino- 
via, ocorre infiltraqao e ativaqao de leucocitos polimorfo- 
nucleares, proliferaqao de celulas sinoviais, congestao vas¬ 
cular e efusao purulenta. Em torno de 7 dias apos, 
predomina um infiltrado de celulas mononucleares com 
granulaqao e formaqao de pequenos abscessos. Se a doen- 
qa evolui, ha destruiqao da cartilagem articular e eventual 
erosao do osso subcondral com perda ossea definitiva. 

Enzimas proteoliticas liberadas por neutrofilos, pro¬ 
teases lisossomais e produtos bacterianos de degradaqao 
sao os principals fatores implicados na destruiqao arti- 
cular 1,44-46,48-50 . Na articulaqao coxofemoral, a inflama- 
qao intracapsular associada a efusao exsudativa e a dis- 
tensao da capsula determinam quadro de hipertensao 
intra-articular que resulta em frouxidao capsular, com 
consequentes subluxaqoes, deslocamentos articulares e 
necrose da cabeqa femoral 1 . 

No recem-nascido (RN), os aspectos fisiopatogeni- 
cos sao diferentes daqueles das crianqas maiores, por di- 
ferenqas e peculiaridades anatomofisiologicas proprias 
dessa faixa etaria. A imunidade humoral e celular ima- 
tura confere uma resposta inflamatoria local e sistemica 
deficiente que, somada ao fato de o nucleo de ossifica- 
qao ser pequeno ou inexistente, conferindo comunica- 
qao direta dos vasos da metafise com os da epifise, favo- 
rece a disseminaqao rapida da infecqao da metafise para 
a cartilagem epifisaria, com destruiqao precoce da cavi- 
dade articular e frequente associaqao entre artrite e os- 
teomielite 1,44 ’ 46-51 . 

O agente etiologico mais prevalente em todas as fai- 
xas etarias e o S. aureus. No RN, e frequente a presenqa 
de bacterias gram-negativas e estreptococos do grupo B, 
encontrados no canal de parto ou material cirurgico 
contaminado. Nos lactentes entre 6 meses e 2 anos de 
idade, a artrite septica pelo H. influenzae e comum, mas 
com taxas decrescentes de prevalencia apos o uso roti- 
neiro da vacina anti-Haemophilus 47 . 

Nos adolescentes com vida sexual ativa deve-se lem- 
brar, como principal agente, a Neisseria gonorrhoeae, 
com alteraqoes osteoarticulares em ate 25% dos pacien- 
tes com doenqa disseminada. A Chlamydia trachomatis 
deve ser incluida como possivel agente etiologico nessa 
faixa etaria 47 . 

Algumas situaqoes especiais estao relacionadas 
com a maior frequencia de determinados micro-orga- 
nismos. E o que ocorre nos pacientes imunodeprimidos 
(S. aureus e S. pneumoniae), na anemia facilforme ( Sal¬ 


monella sp. e Gram-negativos), com historia de trauma 
previo (S. aureus, S. pyogenes), cirurgia ortopedica (S. 
aureus, S. epidermidis), uso de protese articular (S. epi- 
dermidis, S. aureus, anaerobios), doenqa articular pre¬ 
via, como artrite reumatoide e AIJ (S. aureus), uso de 
drogas intravenosas (P. aeruginosa, S. marcescens, S. 
aureus), e nos pacientes diabeticos (S. aureus, S. pyoge¬ 
nes Gram-negativos) 1 ’ 48 ’ 52-54 . 

A presenqa de monoartrite aguda, dolorosa, com re- 
cusa a deambulaqao, posiqao antalgica e dor a mobiliza- 
qao do membro acometido, com sinais sistemicos asso- 
ciados como prostraqao, febre, toxemia e queda do 
estado geral, deve ser um sinal de alerta para a possibi- 
lidade de artrite septica 46 ’ 47 . Os sinais inflamatorios po- 
dem estar ausentes em um quadro de imunossupressao. 

Em mais de 90% dos casos, o comprometimento e 
monoarticular e em grandes articulaqoes, porem, existe 
a possibilidade de artrite septica poliarticular, principal- 
mente por S. aureus, em casos de bacteriemia e presen- 
qa de doenqas autoimunes. Quanto menor a faixa etaria, 
mais frequente e o envolvimento do quadril, o que e ex- 
plicado pelo fato de a metafise proximal de femur ser in¬ 
tracapsular, facilitando a penetraqao da bacteria na arti- 
culaqao. O joelho passa entao a ser a articulaqao mais 
comprometida em crianqas maiores e adultos, seguido 
por quadril, tornozelo, cotovelo e ombro 1,44 ’ 45,48-57 (Figu- 
ra 11.4). 

No recem-nascido, os sinais clinicos sao inespecifi- 
cos sendo frequente a presenqa de irritabilidade, vomito 
e recusa alimentar 47 . 

Na doenqa gonococica disseminada, as manifesta- 
qoes clinicas sao divididas em 2 fases: a bacteriemia, ca- 
racterizada por poliartralgia migratoria, tenossinovite, 
dermatite maculopapular dolorosa em troncos e mem- 
bros, calafrios, febre e positividade da hemocultura em 
torno de 20%; e a segunda, na qual a hemocultura e ne- 
gativa e a artrite tende a se localizar em punhos, joelhos 
e articulaqoes das maos 1,43,44 ’ 48,51-55 . 

Deve-se suspeitar de infecqao por anaerobios quan- 
do houver presenqa de secreqao e/ou liquido sinovial de 



Figura 11.4 Artrite septica do quadril direito. 
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odor putrido, tecidos necroticos ou gangrenados no lo¬ 
cal infectado, infecqao com produpao de gas, cultura ne- 
gativa e cocos Gram-negativos muito pequenos ou em 
forma de bastao 1,43,44,48,51 ' 55 . 

Os exames complementares avaliam a presenpa de 
atividade inflamatoria por intermedio do hemograma, 
da velocidade de hemossedimentapao (VHS) e da pro- 
telna C reativa buscam a identificapao do agente infec- 
cioso e, por meio dos metodos de imagem, determinant 
o dano causado as estruturas osteoarticulares. 

A artrocentese da articulapao suspeita, com analise 
do llquido sinovial (estudo citologico diferencial, estudo 
bacteriologico pelo metodo de gram e culturas para ae- 
robios e anaerobios), e o metodo preferencial para o 
diagnostico e a condupao do tratamento 1 . Na artrite sep- 
tica, a contagem de leucocitos e acima de 50.000 celulas/ 
mm 3 , com 85 a 90% de polimorfonucleares, aumento 
das protelnas, diminuipao da glicose e baixo teor de mu- 
cina em 50% dos casos. 

A bacterioscopia e positiva em 50 a 80% e a cultura, 
em 70 a 80% dos casos 43,44 ' 48,50,58,59 . A positividade da he- 
mocultura na literatura varia entre 10 e 30%. Culturas 
de fluidos e secrepoes extra-articulares suspeitas devem 
ser obtidas 43,44 . 

A utilizapao da reapao em cadeia da polimerase 
(PCR) para detectar o DNA da bacteria no tecido ou no 
liquido sinovial parece promissora para aqueles casos de 
dificil diagnostico ou de infecpoes parcialmente trata- 
das 48 . A PCR tem sido usada no teste diagnostico de ar- 
trites gonococicas com culturas negativas 1 . 

Pacientes sexualmente ativos devem ter o liquido si¬ 
novial semeado no meio de agar chocolate, para a cultu¬ 
ra de gonococos, assim como material coletado de su¬ 
perficies orofaringea, retais, cervicais e uretrais para 
cultura de Neisseria gonorrhoeae 53,60 . 

A radiografia convencional nao e muito util na fase 
inicial da artrite septica, revelando apenas aumento das 
partes moles, com alterapoes como: distensao da capsu- 
la, aumento do espapo articular e osteoporose subcon- 
dral, a partir do 10 a ao 14 s dia. Deve ser feita bilateral- 
mente para efeito comparative com o osso normal. A 
ultrassonografia (US), muito sensivel, demonstra a pre¬ 
sen pa de derrame articular, principalmente em articula¬ 
tes profundas como ombros e quadril, e orienta a pun- 
pao diagnostica. 

A cintilografia ossea e pouco especifica para o diag¬ 
nostico de artrite septica, mas pode ser util nas fases ini- 
ciais ou detectar areas adjacentes de osteomielite 
(Figura 11.5). A tomografia computadorizada avalia en- 
volvimentos articulares da coluna, sacroiliacos ou ester- 
noclaviculares. A ressonancia magnetica (RM) e exce- 
lente para avaliar infecpoes osteoarticulares profundas, 
associadas ou nao ao envolvimento de tecidos moles ad- 
j acentes 43,44 ’ 48,49 ’ 58 ' 63 . 

O tratamento consiste em drenagem, antibioticote- 
rapia e imobilizapao articular inicial para controle da 
dor. A drenagem aberta (artrotomia) esta indicada na- 
queles casos de artrite septica do quadril ou ombro, na 



Figura 11.5 Cintilografia ossea: captaq:ao aumentada em 
joelhos. 


presenqa de loculaqoes resistentes a aspira^ao, osteomie¬ 
lite associada, resposta inadequada a antibioticoterapia 
em 5 a 7 dias, e em articulates previamente lesadas, por 
exempt, na AIJ 46,47 . 

O esquema antibiotico tem de ser sempre iniciado 
apos coleta de material para culturas e, quando possivel, 
orientado pelo Gram, por idade e fatores de risco do pa- 
ciente. E podera ser modificado, a depender dos resulta- 
dos das culturas. A artrite septica por S. aureus requer 4 
a 6 semanas de antibioticoterapia, e os casos nao com- 
plicados, 14 a 21 dias. A artrite gonococica deve ser tra- 
tada por 7 a 10 dias 44,60,64-66 . 

O tratamento inicial deve ser por via parenteral, 
podendo ser modificado para a via oral na dependencia 
de alguns parametros, como: normalizaqao da tempe- 
ratura corporal, diminuiqao da dor e da mobilidade ar¬ 
ticular, diminuiqao dos sinais inflamatorios articula¬ 
res, da VHS e da celularidade do liquido sinovial 
(Tabela 11.1) 44.60.64-66. 


Tabela 11.1 
frequentes 

Antibioticos nas artrites bacterianas mais 

Faixa etaria 

Micro-organismo 

Antibiotico 

Dose 

Recem- 

S. aureus 

Oxacilina 

100 a 200 mg/kg/dia 

-nascido 

Estreptococos 

+ 



do grupo B 

amicacina/ 

gentamicina 

ou 

15 mg/kg/dia 

5 a 7 mg/kg/dia 


Gram-negativo 

cefotaxima 

50 a 100 mg/kg/dia 

Menores de 

5 anos 

S. aureus 

Oxacilina 

ou 

200 mg/kg/dia 


S. pneumoniae 

cefuroxima/ 

120 mg/kg/dia 


S. pyogenes 

cefotaxima 

ou 

100 a 150 mg/kg/dia 


H. influenzae 

ceftriaxona 

50 a 100 mg/kg/dia 

Maiores de 

S. aureus 

Oxacilina o 

200 mg/kg/dia 

5 anos 

S. pneumoniae 

u 



S. pyogenes 

cefuroxima 

120 mg/kg/dia 

Adolescentes 

N. gonorrhoeae 

Penicilina ou 
ceftriaxona 

100.000 U l/kg/dia 

100 mg/kg/dia 


S. aureus 

Oxacilina 

200 mg/kg/dia 


Pseudomonas 

Cefepima lOOmg/kg/dia 

Carbenicilina 200 a 400 mg/kg/dia 

(com aminoglico- 
cideo) 

Ceftazidima lOOmg/kg/dia 
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■ Tuberculose Osteoarticular 

A tuberculose continua sendo um problema de sau- 
de publica mundial. Aproximadamente 2 bilhoes de pes- 
soas tem infecqao assintomatica, 8 milhoes poderao de- 
senvolver tuberculose ativa anualmente, e 2 a 3 milhoes 
poderao morrer por tuberculose em todo o mundo. 
Cerca de 10 a 11% da tuberculose extrapulmonar envol- 
ve ossos e articulaqoes, o que significa 1 a 3% de todos 
os casos de tuberculose. A prevalencia global da tuber¬ 
culose assintomatica osteoarticular e de aproximada¬ 
mente 19 a 38 milhoes 67 . 

A artrite tuberculosa e infecqao granulomatosa croni- 
ca causada pela bacteria Mycobacterium tuberculosis, e, 
dependendo de fatores regionais, como contaminaqao de 
rebanho bovino, ingestao de leite nao pasteurizado, con- 
diqoes imunologicas e nutricionais inadequadas, pode 
haver contaminaqao pelo Mycobacterium bovis 68 " 70 . 

As crianqas sao mais acometidas do que os adultos. 
A contaminaqao sinovial ocorre geralmente por via he- 
matogenica, de um foco pulmonar primario, de linfono- 
dos mediastinais ou mesentericos infectados ou, menos 
frequentemente, por invasao direta da articulaqao por 
secreqao contaminada de foco de osteomielite envolven- 
do a epifise ou metafise do osso adjacente. 

Ao atingir a articulaqao, o bacilo desencadeia um 
processo inflamatorio, com formaqao progressiva de te- 
cido de granulaqao que se estende sobre a articulaqao 
( pannus ), com destruiqao progressiva e lenta da articu- 
laqao e do osso subcondral. O foco infeccioso expande- 
-se por meio da destruiqao ossea centrifuga, com produ- 
qao de material necrotico caseoso, aumento da pressao 
intra-ossea, perfuraqao da cortical e acumulo desse ma¬ 
terial nos tecidos moles. Forma-se, portanto, o “absces- 
so frio”, caracterizado pela ausencia de sinais inflamato- 
rios agudos, evoluindo ou nao com formaqao de abscesso 
cutaneo ou fistula local 68-71 . 

A artrite e geralmente monoarticular (Figura 11.6), 
envolvendo principalmente a coluna vertebral, o quadril 
ou o joelho, e dolorosa, com limitaqao da mobilidade ar¬ 
ticular e claudicaqao do membro acometido. A evoluqao 
clinica e insidiosa e progressiva, podendo estar presen- 
tes perda de peso, anorexia, astenia, fadiga, dor noturna 
e febre baixa vespertina 66 " 70,72 . 

O envolvimento da coluna denomina-se mal de Pott e e 
o mais frequente (50% dos casos), sendo as vertebras toraci- 
cas baixas e as lombares altas as articulates mais atin- 
gidas, podendo ocorrer deformidade cifotica (giba) secun¬ 
daria a destruicao ossea e colapso vertebral e, mais 
raramente, paraplegia e parestesias por compressao medular. 

A dor e sintoma frequente, principalmente a noite, 
quando ha relaxamento da musculatura durante o sono 
(grito noturno de Mennard). A rigidez da coluna ao exa- 
me fisico pode estar presente e ser secundaria a contratu- 
ra muscular paravertebral proxima a lesao. Quando a in- 
fecqao estende-se do osso para os espaqos ligamentares, 
ha o surgimento de abscessos frios visiveis na radiografia 
simples e na tomografia computadorizada (TC) 68 72 . 



Figura 11.6 Artrite tuberculosa do joelho. 


A doenqa pode ter semelhanqas com varias enfermi- 
dades, como artrite septica, artrite fungica, artrites vi- 
rais, AIJ na forma pauciarticular, doenqa de Legg-Calve- 
-Perthes e doenqas malignas (principalmente leucemia, 
linfoma e neuroblastoma) 72 . 

O hemograma revela anemia hipocromica com dis- 
creta a moderada leucocitose e, eventualmente, linfoci- 
tose. As provas de atividade inflamatoria (VHS, protei- 
na C reativa, mucoproteinas ou alfa-l-glicoproteinas) 
estao discretamente elevadas. O derivado proteico puri- 
ficado (PPD) geralmente e positivo, sendo considerado 
infecqao pelo M. tuberculosis quando o nodulo for maior 
que 10 mm em crianqas nao imunizadas pelo BCG ou 
com vacinaqao ha mais de 2 anos. 

O liquido sinovial mostra aumento dos leucocitos, 
com predominio de linfocitos e monocitos, diminuiqao 
da glicose e das proteinas. A pesquisa dos bacilos deve 
ser realizada no escarro, na urina e no liquido sinovial. 
A cultura e a bacteriascopia na analise do liquido sino¬ 
vial podem isolar o agente infeccioso, sendo a biopsia 
com a visualizaqao do granuloma tuberculoso que con- 
firma o diagnostico. A PCR pode dar o diagnostico em 
48 horas utilizando-se a sequencia de DNA, sendo os 
resultados falso-positivos um fator limitante. 

A pesquisa do marcador adenosina-desaminase 
(ADA), enzima liberada pelo linfocito ativado, e util 
para o diagnostico, mas tem um custo alto. A cultura e a 
bacterioscopia na analise do liquido sinovial podem ser 
positivas, no entanto, e a biopsia, com a analise histolo- 
gica do tecido sinovial demonstrando o granuloma tu¬ 
berculoso, que confirma o diagnostico 67 " 72 . 

As alteraqoes radiologicas podem revelar osteopo- 
rose periarticular, estreitamento progressive do espaco 
articular e erosao ossea periferica: triade de Phemister. 
Essas alteraqoes sao semelhantes as da AIJ 71,73 ' 74 . Quan¬ 
do ha envolvimento vertebral, o estreitamento do espa- 
qo discal e a destruiqao ossea sao as alteracoes mais en- 
contradas. A espondilite tuberculosa envolve o disco 
intervertebral nas fases mais tardias da doenqa 4 . 

A radiografia simples tambem e util na evoluqao dos 
pacientes com lesoes osseas 71 (Figura 11.7), e a US pode 
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Figura 11.7 Osteoartrite tuberculosa de quadril. 


■ Artrites Parasitarias 

Manifestaqoes articulares por infecqoes parasitarias 
nao sao frequentes, mas pode ocorrer artralgia em uma 
ou mais articulates e, eventualmente, artrite. 

A presenqa de artrite com ma resposta aos AINH, 
associados a parasitose e hipereosinofilia sanguinea, 
pode sugerir uma possivel manifesta^ao articular da 
doen 9 a parasitaria. Os parasitas relacionados a artrite 
parasitaria sao: Strongyloides stercoralis, Giardia lamblia, 
Entamoeba histolytica, Ascaris lumbricoides, Ancylosto- 
ma duodenale, Taenia sp e Schistosoma mansoni 76 . 

Os sintomas costumam surgir com o tratamento do 
parasita 76 . 


detectar o envolvimento de partes moles extensivo das 
lesoes osseas ou guiar procedimentos de drenagem ou 
biopsias. A TC demonstra esclerose e destruiqao ossea, 
especialmente em areas de dificil acesso pela radiografia 
convencional, como nos corpos vertebrais. 

A RM e uma tecnica sensivel que demonstra alte- 
raqoes precoces da artrite, nao detectadas na radiogra¬ 
fia convencional 70 " 72 . E a cintilografia ossea pode ser 
util na avali a^ao mais precisa e inicial das alteraqoes 
osteoarticulares e de partes moles, principalmente nos 
casos de envolvimento vertebral e da articulaqao sa- 
croiliaca 68 " 70,72 . 

Com relaqao ao tratamento, as medidas gerais vi- 
sando a melhorar o estado nutricional e imunologico 
devem ser adotadas e individualizadas. 

De acordo com a Academia Americana de Pediatria, 
para o tratamento da tuberculose pulmonar, deve-se usar 
o esquema triplice (isoniazida, pirazinamida e rifampici- 
na) por 2 meses, seguido pelo esquema duplo (isoniazida 
e rifampicina) por mais 4 meses, na vigencia de infecqao 
ativa 68 " 70 . Para o tratamento da tuberculose osteoarticular, 
recomenda-se o esquema triplice com pelo menos 9 me¬ 
ses de duraqao, prolongando-se, nos individuos imunolo- 
gicamente comprometidos, ate 12 meses 67 . 

Muitas vezes, nas articulates destruidas e cronica- 
mente dolorosas 68 " 71 , sao necessarias drenagem de abs- 
cessos, limpeza articular com sinovectomia, curetagens 
osseas para remoqao de tecido granulomatoso e osso ne- 
crotico e artrodeses. Com o tratamento precoce e ade- 
quado, previnem-se lesoes e sequelas e a mortalidade e 
praticamente inexistente 74 . 

O reumatismo de Poncet foi descrito em 1897 por 
Poncet, sendo diagnostico controverso e pouco relatado 
na literatura 73 " 75 . E uma poliartrite reativa, que surge em 
pacientes com tuberculose visceral ativa, envolvendo ar¬ 
ticulates perifericas com tenossinovite e febre associa- 
da. Pode ocorrer perda de peso, anorexia, urticaria, pa- 
pulas (tuberculides), eritema nodoso, sindrome 
ombro-mao, aumento da parotida, uveite, coriorretinite 
ou conjuntivite. Os sintomas regridem com o tratamen¬ 
to da tuberculose 73 " 75 . 


■ Resumo 

Diversos agentes infecciosos sao descritos como causa- 
dores de artrite, seja pela acao direta do agente etiologico 
na articulaqao ou por meio de mecanismos imunologicos, 
desencadeados pela presenqa da bacteria no organismo. 

Os virus mais envolvidos sao o da rubeola, hepatite 
B, parvovirus e dengue, desencadeando artralgia ou ar¬ 
trite durante os prodomos ou no inicio da doenqa e fre- 
quentemente acompanhados por um exantema cutaneo. 
A evoluqao clinica, habitualmente, e boa. 

Agentes bacterianos de localizaqao intestinal ou 
urinaria, como Chlamydia trachomatis, Yersinia, Sal¬ 
monella, Shigella ou Campylobacter, podem ser respon- 
saveis por uma inflamaqao esteril da articulaqao (artri¬ 
te reativa), que ocorre em individuos predispostos 
geneticamente. 

A bacteria B. burgdorferi e transmitida ao hospedei- 
ro por meio da picada do carrapato do genero Ixodes, 
determinando a doenipi de Lyme. As manifestaqoes cli- 
nicas sao principalmente cutaneas, musculoesqueleticas 
e neurologicas. 

A artrite septica e infecqao intra-articular causada 
por bacteria piogenica, adquirida mais frequentemente 
pela via hematogenica e acometendo preferencialmente 
as articulaqoes do quadril (lactente e recem-nascido) e 
dos joelhos (pre-escolares e escolares). A bacteria mais 
envolvida em todas as faixas etarias e o S. aureus, e o 
diagnostico deve ser precoce e sempre confirmado pela 
analise do liquido sinovial. Na presenqa de monoartrite 
aguda febril, a possibilidade de artrite septica deve sem¬ 
pre ser lembrada. 

A artrite por tuberculose e infecqao granulomatosa 
cronica causada pelo Mycobacterium tuberculosis, carac- 
terizada por artrite monoarticular e cujo diagnostico e 
confirmado pela biopsia do tecido sinovial. 
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■ Introdugao 

O termo sindromes de amplificaqao da dor muscu¬ 
loesqueletica (SAD) engloba um grupo de entidades bem 
definido cuja caracteristica comum e a dissociaqao entre 
a intensidade da dor e a base anatomopatologica. Cha- 
mam a atenqao o “bom estado geral” dos pacientes com 
SAD e a variaqao dos limites territorials da dor de uma 
consulta para outra. 

Geralmente, as crianqas e os adolescentes com SAD 
sao submetidos a investigaqao diagnostica extensa, que 
inclui exames subsidiaries normais, e a intervenqoes te- 
rapeuticas que incluem analgesicos e anti-inflamatorios 
nao hormonais (AINH), com resultados parciais ou ate 
mesmo nulos. 

Com relaqao a topografia, as SAD sao divididas em 
difusas ou localizadas, sendo utilizados os criterios de 
Malleson et al. 1 para esse proposito (Tabela 12.1). 


Tabela 12.1 Criterios para a classifica^ao das SAD na 
infancia e na adolescencia 


Dor difusa 

1. Dor generalizada (em 3 dos 4 quadrantes* do corpo) com dura^ao de 
3 meses ou mais 

2. Exclusao de doen<;as organicas 

Para a classifica^ao, sao necessarios os criterios 1 e 2 

Dor localizada 

1. Dor localizada em 1 membra (inferior ou superior) 

Com duraqiao de 1 semana apesar de medicagao analgesica ou 
Com duracao de 1 mes sem medica^ao especifica 

2. Ausencia de traumatismo capaz de explicar a sindrome dolorosa 

3. Exclusao de doen<;as organicas 

Para a classifica^ao, sao necessarios os criterios 1,2 e 3 

*Os quadrantes sao divididos em superiores direito e esquerdo e inferiores direito e esquerdo, 
de acordo com a divisao do corpo por 2 linhas imaginarias (horizontal e vertical). 


Quanto ao diagnostico, a entidade mais comum das 
SAD e a dor musculoesqueletica idiopatica da infancia, 
tambem denominada dor de crescimento, que pode ser di¬ 
fusa ou localizada. A fibromialgia, caracterizada por dor 
difusa e alteraqoes do sono, e mais notada em adultos jovens. 
No entanto, autores nacionais e internacionais tem observa- 
do prevalencia significativa em crianqas e adolescentes 2,3 . A 
distrofia simpatico-reflexa (DSR), doenca rara na infancia, 
deve ser suspeitada em crianqas com dor localizada, per- 
sistente e de forte intensidade em um unico membro 4 6 . 

■ Etiopatogenia 

A etiologia das SAD e desconhecida, sendo relatada 
a associaqao com fatores fisicos, por exemplo, trauma¬ 
tismo musculoesqueletico, fatores psicossociais (como 
situaqoes de estresse familiar), baixa autoestima, proble- 
mas escolares, disturbios de sono e fadiga 7 . A falta de 
substrato clinicopatologico dificulta a identificaqao do 
agente causal especifico. Tanto o exame clinico como os 
exames subsidiaries nao mostram evidencia de proces- 
so inflamatorio; no entanto, a presenqa de hipermobili- 
dade articular em ate 27% das crianqas com dor de cres¬ 
cimento indica uma provavel predisposiqao individual 
de algumas crianqas para a dor 8 . 

Muitas crianqas com SAD convivem em seu dia a 
dia com adultos que se queixam de dor fisica de diferen- 
tes intensidades 9 . No Brasil, Roizenblatt et al. 10 estuda- 
ram 34 crianqas com fibromialgia e observaram que 
71% das maes tambem apresentaram a doenqa. Por ou- 
tro lado, e sabido que a queixa de dor e causadora de es¬ 
tresse para muitos pais, fazendo com que seus filhos ob- 
tenham ganhos secundarios, como mais atencao, logo 
depois da queixa algica. 

Por causa das diferenqas de apresentaqao de cada 
uma das entidades componentes das SAD, particulari- 
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dades da etiopatogenia e da epidemiologia, do diag¬ 
nostics e da abordagem terapeutica serao discutidas 
separadamente. 

■ Dor Musculoesqueletica Idiopatica da 
Infancia (Dor de Crescimento) 

O termo dor de crescimento, apesar de inadequado, 
foi consagrado pelo uso por causa da sua simplicidade e 
facilidade de compreensao pelos pais e pacientes. A sua 
aplicaqao deve ser restrita apenas para um pequeno es- 
pectro de queixas, para que se evitem os erros diagnos¬ 
tics principalmente com doenqas inflamatorias, infec- 
ciosas e neoplasicas, e seu diagnostic definitivo so deve 
ser realizado depois da exclusao dessas conduces 11 13 . 

Em torno de 10 a 20% dos escolares (de 4 a 12 anos) 
referem essa queixa 14 . A fisiopatologia e desconhecida, 
embora algumas hipoteses, como deformidades ortope- 
dicas, fadiga e disturbios emocionais, tenham sido for- 
muladas para explicar a origem da sintomatologia. A 
dor caracteriza-se por ser difusa, profunda e bilateral, 
com duraqao, periodicidade e intensidade variaveis. 

Geralmente, a dor e localizada em membros inferio- 
res e e extra-articular, principalmente em regiao ante¬ 
rior de pernas e coxas, regiao poplitea e panturrilhas; na 
maioria da vezes, e intensa, fugaz, vespertina ou notur- 
na e costuma ocorrer apos exercicio fisico, melhorando 
com massagem e calor local. Raramente, as atividades 
da crianqa sao interrompidas por causa da dor, e ela 
pode despertar durante a noite chorando, porem no dia 
seguinte acorda sem qualquer queixa dolorosa ou altera- 
qao do exame fisico. 

Nao ha claudicaqao ou sintomas constitucionais 
como febre, adinamia, anorexia ou emagrecimento. O 
exame fisico e sempre normal, bem como os exames la- 
boratoriais e radiologies 15 . Nao e incomum a associa¬ 
te com queixas dolorosas em outros orgaos 16 . O histo¬ 
ric familiar de dor cronica costuma estar presente. 

No serviqo de Reumatologia Pediatrica da EPM- 
-Unifesp com 103 c riant as e adolescentes com queixa de 
dor em membros, observamos predominio do sexo femi- 
nino e media de idade de inicio das queixas de 72 me- 
ses 17 . A localizatao da dor foi predominantemente em 
membros inferiores. Em mais da metade, os pacientes re- 
feriram fatores desencadeantes para os sintomas, como o 
esforto fisico, mudanqa de temperatura e estresse. Fato¬ 
res de melhora para a dor, como massagem e repouso, fo- 
ram frequentemente relatados. Houve referenda a dor 
abdominal (38%) e cefaleia (54%) associadas. Um quar¬ 
to dos pacientes tinha historia familiar de dor cronica. 

A orientatao e a tranquilizatao dos familiares sobre 
a benignidade do quadro geralmente sao suficientes 
para a melhora dos sintomas. Nao e recomendado o uso 
de anti-inflamatorios. Em alguns casos, quando ocorre 
persistencia da queixa, podem-se indicar massagem, ca¬ 
lor local e analgesics orais, como o paracetamol 2,3,16 . 

A pratica de esportes (nataqao e hidroginastica) e fi- 
sioterapia adequada parecem trazer bons resultados. A 


dor tende a desaparecer com o tempo 17 . Em alguns ca¬ 
sos, e necessario o apoio psicologico para uma melhor 
abordagem dos conflitos emocionais. 

No exame fisico de crianqas com diagnostic de dor 
musculoesqueletica, deve ser pesquisada ativamente a 
presenqa de hipermobilidade articular e de fibromial- 
gia 18 22 . Queixas musculoesqueleticas de dor foram as¬ 
sociadas a hipermobilidade, caracterizando a sindrome 
de hipermobilidade 19 ' 22 . No serviqo na Unifesp, obser- 
va-se que a dor em membros esteve associada com hi¬ 
permobilidade articular (27%) e fibromialgia (25%). 

■ Fibromialgia 

A fibromialgia e definida pela presenqa de dor mus¬ 
culoesqueletica cronica e difusa de causa nao inflamato- 
ria, caracterizada pela presenqa de pontos dolorosos de- 
tectados por dolorimetro ou por meio de digito-pressao 
em locais anatomies especificos (Figura 12.1). Embora 
seus criterios diagnostics estejam bem definidos 23 (Ta- 
bela 12.2), sua etiologia nao e totalmente conhecida. 
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Tabela 12.2 Criterios para o diagnostico de fibromialgia 
do Colegio Americano de Reumatologia 28 

1. Historia de dor difusa 

Definigao: a dor e considerada difusa quando ocorre nos lados esquerdo e 
direito do corpo, acima e abaixo da cintura. Alem disso, deve estar presente dor 
no esqueleto axial 

2. Dor em 11 de 18 pontos a palpagao digital 

Occipital, bilateral e na insergao do musculo suboccipital 
Paravertebral cervical, entre os processos transversos de C5 a C7 
Borda superior do trapezio (ponto medio) 

Musculos supraespinhais (em sua origem sobre as escapulas, na borda medial) 
Segunda jun^ao condrocostal (na superftcie das costelas) 

Epicondilos laterals dos cotovelos (2 cm distalmente aos epicondilos) 

Gluteos medios (no quadrante superior externo) 

Trocanteres maiores dos femures (posteriormente as proeminencias) 

Interlinhas mediais dos joelhos (no coxim gorduroso medial) 

A palpagao digital deve ser realizada com for^a de aproximadamente 4 kg 
Para o ponto ser considerado "positivo", o paciente deve referir que a palpa^ao 
foi dolorosa 

Para propositos de classifica^ao, sao necessarios os 2 criterios. A dor difusa deve 
estar presente por pelo menos 3 meses. A presen^a de outra doen^a nao exclui 
o diagnostico de fibromialgia 


Varios fatores podem estar envolvidos, como here- 
ditariedade, contextos familiar e social desfavoraveis, es- 
tresse emocional, processos infecciosos virais e trauma - 
tismos fisicos, como acidentes e cirurgias. Porem, fatores 
que interferem na mediaqao da dor estao certamente en¬ 
volvidos, observando-se um rebaixamento do limiar de 
dor 24 . Sua distribuiqao e universal e o pico de incidencia 
e entre 35 e 50 anos, com nitida preferencia pelo sexo fe- 
minino (10 a 15 mulheres para 1 homem). No entanto, 
ate 25% dos pacientes referem que os sintomas algicos 
iniciaram na infancia ou na adolescencia 25 ' 27 . 

No serviqo da Unifesp-EPM, o diagnostico de fibro¬ 
mialgia foi realizado em 26 (25,2%) de 103 pacientes 
com dor musculoesqueletica nao inflamatoria, sendo 
que 24 pacientes apresentaram de 11 a 15 pontos dolo- 
rosos e 2, de 16 a 18 17 . Quanto ao sexo, 19/26 (73,1%) 
dos pacientes eram meninas e 15/26 (57,7%) eram da 
raqa nao caucasoide. A fibromialgia foi mais frequente 
em crianqas de maior idade (em mais da metade, eram 
maiores que 8,5 anos). 

Os pontos dolorosos devem ser avaliados com mui- 
to cuidado em crianqas, uma vez que pode haver dor em 
outros pontos ditos “falsos”, por exemplo, o terco medio 
do antebraqo, falanges e a fronte, difrcultando o diag¬ 
nostico da fibromialgia. Muitas crianqas e adolescentes 
apresentam outras queixas, como sono nao restaurador, 
ansiedade, fadiga, sindrome do colon irritavel, pareste- 
sias e sensaqao de edema em extremidades. Outras 
doenqas que produzem dor, como as inflamatorias, de¬ 
vem ser pesquisadas. 

E importante destacar que, diferentemente da dor 
musculoesqueletica da infancia (dor de crescimento), a 
presenqa de outra doen 9 a concomitante nao exclui o 
diagnostico de fibromialgia. 

O diagnostico da fibromialgia e eminentemente cli- 
nico, baseado em historia detalhada e exame fisico cui- 
dadoso 15 . Nao sao observadas altera^oes em provas la- 


boratoriais e exames radiologico e eletromiografico. A 
polissonografia, quando solicitada, pode apresentar al- 
teraqoes caracteristicas, como reduqao da quantidade do 
sono de ondas lentas, interposiqao de ondas alfa em on- 
das delta e aumento do numero de despertares 10,29 . 

O tratamento da fibromialgia e sintomatico e bus- 
ca o controle da dor e a melhora da qualidade de vida. 
Modalidades nao farmacologicas devem ser estimula- 
das em crianqas e adolescentes. O exercicio fisico aero- 
bico de baixo impacto, como hidroginastica, nataqao e 
caminhadas, proporciona bons resultados, se for conti- 
nuo. Recomenda-se de 30 a 60 min de atividades fisi- 
cas diarias. 

Muitos pacientes com problemas emocionais irao 
beneficiar-se de acompanhamento psicologico. Os far- 
macos sao indicados na ausencia de resposta satisfato- 
ria aos exercicios e incluem os antidepressivos tricicli- 
cos em doses baixas (amitriptilina na dose de 0,5 mg/ 
kg/dia e ciclobenzaprina 5 a 10 mg/dia); no entanto, 
nao ha estudos controlados sobre o uso dessas drogas 
na faixa etaria pediatrica. Os analgesicos sao indicados 
no controle da dor, especialmente nas fases de exacer- 
baqao da doenqa. 

E importante ressaltar que a fibromialgia, apesar de 
ser uma doenqa “benigna”, e causa importante de inca- 
pacidade fisica em crianqas, adolescentes e adultos, jus- 
tificando abordagem terapeutica precoce e focada em 
resultados. O prognostico da fibromialgia na infancia 
parece mais favoravel que o do adulto 30 . 

■ Distrofia Simpatico-reflexa 

A DSR, tambem denominada algoneurodistrofia, 
causalgia ou atrofia de Sudeck, caracteriza-se por dor lo- 
calizada de forte intensidade, provocando limitaqao do 
movimento de um membro. Na infancia, ela e subdiag- 
nosticada por ser pouco reconhecida pelo pediatra. O sis- 
tema nervoso simpatico tem sido implicado na sua pato- 
genese, embora a doen^a ainda nao esteja bem esclarecida. 

Os pacientes apresentam-se calmos e, muitas vezes, 
alegres, sendo a expressao francesa la belle indifference 
(a bela indiferenqa) adequada na descriqao do seu com- 
portamento na consulta medica. Os sintomas ocorrem 
como resposta a estresse emocional. Frequentemente, o 
quadro esta associado a outras doenqas com disfunqao 
autonomica: enxaqueca, sincope e dor abdominal 31 . 
Pode ser provocada por traumatismo, mas, na maioria 
dos casos, nao ha historia previa de acidente ou cirurgia. 
E predominante no sexo feminino. 

As principals caracteristicas sao dor severa, edema, 
disfunqao autonomica com alteracoes vasomotoras e 
prejuizo da mobilidade na extremidade comprometida. 
Os membros inferiores sao os mais acometidos 6 . Clini- 
camente, suspeita-se quando a crianqa permanece com 
um membro imobilizado com edema difuso periarticu¬ 
lar, dor em queimaqao que piora com o simples toque 
(alodinia) refletindo uma hiperestesia cutanea, alem de 
alteraqao de cor e temperatura do membro afetado. 
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A dor e o principal sintoma e e desproporcional ao 
trauma que a causou, piorando com o passar dos dias. E 
continua e aumenta com a movimentaqao passiva e ativa 
do membro. A sudorese excessiva tambem ocorre nos es- 
tagios iniciais. A rigidez local e resultante da imobiliza- 
qao do membro comprometido e, posteriormente, deve- 
-se a fibrose das estruturas ligamentares e dos tendoes. 
Com a progressao da distrofia, a extremidade torna-se 
palida e cianotica e com diminuiqao de temperatura. O 
paciente tem a sensaqao de pele dura e brilhante. Altera- 
qoes troficas sao menos comuns que nos adultos 27 . 

Pode haver associaqao com outras doenqas. Em um 
trabalho com 8 crianqas com DSR, 2 eram portadoras de 
lupus eritematoso sistemico, 1, de artrite idiopatica juve- 
nil, e 1, de trombastenia de Glanzmann 31 . Nao ha sinais 
laboratoriais de inflamaqao e, radiologicamente, obser- 
va-se osteopenia localizada. A cintilografia ossea tam¬ 
bem pode estar alterada. 

A resposta ao tratamento depende da precocidade 
do diagnostico. E importante evitar o repouso e iniciar 
precocemente a movimentaqao da regiao, independen- 
temente dos sintomas. O alivio dos sintomas pode ser 
feito com analgesicos e anti-inflamatorios hormonais e 
nao hormonais. Outras opcoes sao calcitonina, bloquea- 
dores simpaticos ou ate simpatectomia. 

A administraqao de antidepressivos e a abordagem 
psicologica sao medidas que podem ser utilizadas, e a 
acupuntura parece ter sucesso em alguns pacientes 20 . 
Cerca de 1/4 dos casos pode ter recorrencia no mesmo 
local ou em outras localizaqoes 31 . A incapacidade fun- 
cional costuma ser temporaria. 

■ Resumo 

O termo sindromes de amplificaqao da dor muscu- 
loesqueletica engloba um grupo de entidades bem defi- 
nido cuja caracteristica comum e a dissociaqao entre a 
intensidade da dor e a base anatomopatologica. As prin¬ 
cipals entidades sao a dor musculoesqueletica idiopatica 
da infancia (associada ou nao a hipermobilidade articu¬ 
lar), a fibromialgia e a DSR. 

Sao suas caracteristicas o bom estado dos pacientes 
e a ausencia de alteracoes nos exames subsidiaries. O 
tratamento inclui orientaqao familiar, medidas para o 
alivio da dor e, eventualmente, reabilitaqao. O apoio psi- 
cologico pode ser necessario. 
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■ Introdugao 

Pacientes com queixas relativas ao sistema muscu- 
loesqueletico sao frequentemente encaminhados aos 
services de Reumatologia para investigacao, embora 
nem sempre sejam portadores de enfermidades reuma¬ 
tologicas. Segundo Bowyer 1 , cerca de 7% das consultas 
pediatricas sao por dores nos membros. Muitas vezes, 
no entanto, embora as queixas sugiram uma doen 9 a 
reumatologica, a etiologia e de natureza diversa, por 
exemplo, associada a disturbios mecanicos ou doenqas 
infecciosas. 

A literatura registra que cerca de 60% dos casos 
atendidos em services de Reumatologia Pediatrica estao 
ligados a doenqas nao reumatologicas, ou seja, sao 
doenqas ortopedicas, infecciosas, endocrinologicas, he- 
matologicas ou que, primariamente, acometem outros 
sistemas, mas tern manifesta^oes musculoesqueleti¬ 
cas 2 ' 4 . Portanto, cabe ao pediatra reconhecer o diagnos¬ 
tic diferencial das enfermidades que apresentam essas 
manifestaqoes mais frequentemente, assim como traqar 
uma estrategia de diagnostico para melhor investigar e 
encaminhar o paciente. 

■ Dores nos Membros na Infancia e na 
Adolescencia 

A Tabela 13.1 mostra algumas causas de dores nos 
membros e, portanto, e muito amplo o diagnostico dife¬ 
rencial. A anamnese (Tabela 13.2) e o exame fisico sao es- 
senciais na investigacao, cabendo aos exames comple- 
mentares confirmar alguns diagnostics e afastar outros. 

E importante enfatizar alguns conceitos. Artralgia 
significa dor na articulaqao, e, quando ocorre artrite, 
alem da dor, existem sinais inflamatorios, como calor e 
hiperemia, e tambem impotencia funcional. O aumento 
de volume da articulaqao pode ocorrer pela presenqa de 


Tabela 13.1 Diagnostico diferencial das dores nos 
membros na adolescencia 


Traumatismos 

Fratura de estresse 
Mioematoma 
Miosite ossificante 

Doengas ortopedicas 

Condromalacia da patela 
Plica sinovial 

Osteocondrite dissecante 

Osteocondroses: Legg-Calve-Perthes, Osgood-Schlatter, Sever, 

Freiberg e Kohler 
Epifisiolise 

Espondilolise e espondilolistese 
Sindrome da hipermobilidade articular 
Displasias osseas 

Doengas reumatologicas 

Febre reumatica 

Artrite idiopatica juvenil 

Lupus eritematoso sistemico juvenil 

Dermatomiosite juvenil 

Esclerodermia 

Doenq:a mista do tecido conectivo 
Vasculites 

Doengas infecciosas 

Bacterianas: artrite septica, osteomielite, piomiosite, discite 
Virais: artrites reativas (p. ex., sinovite transitoria do quadril), miosite viral aguda 
Outras: toxoplasmose, doen^a de Lyme, leptospirose, tuberculose, hanseniase, 
sffilis, doengas sexualmente transmissfveis e doen^as causadas por fungos 

Neoplasias 

Leucemia 

Linfoma 

Neuroblastoma 

Histiocitose 

Tumores osseos e sinoviais 

Doengas hematologicas 

Anemia falciforme 
Outras hemoglobinopatias 
Hemofilia 


( continuei) 
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Tabela 13.1 Diagnostico diferencial das dores nos 
membros na adolescencia (cont.) 


Disturbios endocrinologicos 

Hipo e hipertireoidismo 
Hipo e hiperparatireoidismo 
Hipercortisolismo 
Osteoporose 

Disturbios nutricionais 

Hipervitaminose A 

Escorbuto 

Raquitismo 

Smdromes de amplifica^ao da dor 

Dores de crescimento 
Fibromialgia 

Distrofia simpatico-reflexa 
Reumatismo psicogenico 

Outras causas 

Doen^as metabolicas 
Eritema nodoso 
Sarcoidose 
Farmacodermia 
Osteoporose juvenil idiopatica 
Imunodeficiencias 


Tabela 13.2 Dados da anamnese para diagnostico 
diferencial 


Identificagao 

Idade (espondiloartropatias e lupus eritematoso sistemico sao mais frequentes 
na adolescencia) 

Sexo (espondiloartropatias sao mais comuns no sexo masculino e lupus 
eritematoso sistemico, no feminino) 

Etnia (anemia falciforme e mais frequente na etnia negra) 

Historico da doen^a atual 

Sinais e sintomas articulares e extra-articulares: inicio, dura^ao, fatores 

precipitantes ou agravantes e fatores associados a melhora 

Uso de medicagoes 

Imunizagoes recentes 

Vida de rela^ao (amigos, famflia e escola) 

Historico patologico pregresso 

Viroses comuns da infancia 

Doen<;as sexualmente transmissfveis (artrites reativas) 

Infecgao de vias aereas (febre reumatica e sinovite transitoria do quadril) 
Doengas infecciosas (tuberculose) 

Historico familiar 

Predisposi^ao genetica (espondiloartropatias, anemia falciforme e hemofilia) 

Dor de crescimento 

Hipermobilidade articular 

Doen<;as infecciosas (tuberculose e hanseniase) 

Historico alimentar 

Hipovitaminoses 

Historia do crescimento e desenvolvimento 

Desvios da normalidade 

Menarca e ciclos menstruais posteriores 

Sexarca 

Historico social 

Condigoes socioeconomicas 
Habitos sociais 
Animais em casa 


derrame articular, inflamaqao da sinovia, aumento do 
volume osseo ou por edema de partes moles adjacentes 
a articulapao. 

Denomina-se de artrite cronica aquela que e fixa em 
uma articulaqao por pelo menos 6 semanas, e artrite 
aguda e o acometimento articular por tempo inferior. A 
poliartrite ocorre quando ha acometimento de 5 ou 
mais articulates, e a oligoartrite, de 4 ou menos. Dor 
referida e o termo utilizado para dores cujo sitio acome- 
tido esta mais acima do local em que o paciente aponta 
como doloroso. 

O exame fisico do paciente com dor no membro 
tem de ser completo: alem do exame do aparelho osteo- 
mioarticular, deve ser feita uma revisao minuciosa de 
todos os sistemas. O exame fisico inicia-se quando o pa¬ 
ciente entra na sala, observando-se a sua deambulaqao. 
Devem ser examinadas as articulates, os musculos, os 
tendoes e as enteses. A digitopressao ossea, o exame da 
coluna vertebral e a verificaqao da existencia ou nao de 
discrepancia de comprimento dos membros inferiores 
nao devem ser esquecidos. 

O exame articular propriamente dito consta de ins- 
peqao (aumento de volume, rubor, deformidades e desa- 
linhamentos), palpacao (calor, dor, crepitaqao) e movimen- 
taqao ativa e passiva. Muito importante e a identificaqao 
do sitio doloroso, ja que a dor pode ser articular, periar¬ 
ticular (geralmente partes moles), ossea, ligamentar, 
muscular ou localizada em tendoes ou em sua porqao 
terminal, conhecida como entese. Deve-se lembrar que, 
na infancia e na adolescencia, muitas vezes a dor articu¬ 
lar e referida. Assim, problemas de coluna lombar po- 
dem cursar com dores nos quadris e problemas nas arti¬ 
culates coxofemorais podem ocasionar apenas dores 
nos joelhos (Tabela 13.3). 

Muitas causas de dores em membros ja foram (ou 
serao) abordadas em outras seqoes deste livro, e este ca- 
pitulo discorrera sobre algumas causas frequentes de 
dores nos membros em crianqas e adolescentes. 


Tabela 13.3 Investiga^ao das queixas musculoesqueleticas 

Localiza^ao: articulagao, musculo, osso, entese e tendao 
Dor referida 
Dor vaga ou localizada 
Unilateral, bilateral ou alternante 
Simetria 

Fixa ou migratoria 
Musculatura proximal ou distal 

Presenga de sinais inflamatorios: dor espontanea ou a palpagao, calor, 
aumento de volume e hiperemia 

Inicio: gradual (artrite idiopatica juvenil) ou subito (febre reumatica e artrite 
septica) 

Horario preferencial: doen^as inflamatorias cursam com dor geralmente pela 
manha, apos perfodo de repouso (rigidez matinal); dor de crescimento 
ocasiona dor noturna 

Dura^ao: persistente ou transitoria. As dores de origem inflamatoria melhoram 
com o movimento e as de origem mecanica diminuem com o repouso 
Melhora associada ao uso de medicares 

Perturba^ao das atividades da vida diaria 
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■ CausasTraumato-ortopedicas 

O diagnostico de lesao traumatica aguda e facil por- 
que geralmente se segue a um trauma que e relatado na 
historia. Na crianqa, sao frequentes as fraturas e, nos pre- 
-escolares, uma condiqao muito comum e a pronaqao do¬ 
lorosa do cotovelo. 

Atualmente, em razao da grande importancia que se 
da a pratica de esportes, as crianqas e, principalmente, 
os adolescentes sao submetidos a um uso excessivo e re¬ 
petitive das estruturas musculoesqueleticas, muitas ve- 
zes desacompanhados de uma supervisao ou tratamen- 
to adequados, o que causa dores de origem mecanica 
cuja etiologia, frequentemente, nao e reconhecida. As 
queixas podem ter origem em diferentes estruturas, 
como musculos, tendoes, enteses, ossos e articulates, 
dependendo do tipo de estresse a que sao submetidas. 
Repouso e/ou imobilizaqao quase sempre melhoram o 
quadro, mas as vezes algumas estruturas podem apre- 
sentar grau importante de comprometimento, com ne- 
cessidade de intervenqao especializada. 

Fraturas de estresse 

As fraturas de estresse ocorrem apos esforco inten- 
so e provocam dor ossea bem localizada, mas com exa- 
mes radiologicos inicialmente normais, surgindo um 
calo osseo algumas semanas apos o fato. As fraturas de 
estresse representam apenas um dos tipos de lesoes 
traumaticas de dificil reconhecimento, localizam-se 
principalmente no terqo superior da tibia e, clinicamen- 
te, caracterizam-se por dor recorrente que surge com a 
atividade e cede com o repouso. As radiografias mos- 
tram as alteraqoes somente apos 2 a 3 semanas do inicio 
dos sintomas, enquanto a cintilografia ossea pode evi- 
dencia-las mais precocemente. 

Mioematomas 

Mioematomas consequentes a traumas musculares 
podem evoluir com calcifica^ao nas areas de lesao. 

Crianqas vftimas de maus-tratos 

Crianqas submetidas a maus-tratos podem apresen- 
tar dores articulares ou musculares, muitas vezes com 
fraturas. 


Corpo estranho 

A introduqao acidental de um corpo estranho, como 
espinhos de plantas ou pontas de lapis, pode ser causa de 
reaqao inflamatoria periarticular e, caso se localize na 
articulaqao, pode levar a sinovite por corpo estranho ou 
a artrite septica. 


Condromalacia da patela 

A condromalacia da patela e mais comum em adoles¬ 
centes do sexo feminino e pode derivar de traumatismos 
ou, mais comumente, da sobrecarga fisica em pacientes 
nao preparados, sujeitos a exercicios intensos e nao orien- 
tados. Ha dor na regiao da patela, uni ou bilateralmente, 
que melhora com repouso, e o paciente tem dificuldade 
de manter as pernas fletidas por tempo prolongado. Pode 
apresentar crepitaqao e derrame articular. O exame radio- 
logico e normal e o diagnostico de certeza e realizado pela 
artroscopia ou pela ressonancia magnetica. 

O diagnostico diferencial das dores em joelhos e 
vasto, ja que envolve conduces localizadas nessa articu- 
laqao, ou pode ser sede de dor referida por enfermidade 
do quadril (Tabela 13.4). 


Tabela 13.4 Causas de dores nos joelhos na infancia e na 
adolescencia 

Infecqiao (artrite septica e osteomielite da patela) 

Doen^as inflamatorias 

Traumatismos (lesoes osseas, ligamentares, meniscais e tendinosas) 

Menisco discoide 

Osteocondrite dissecante 

Doen^a de Osgood-Schlatter 

Sindrome de Sinding-Larsen-Johansson 

Deslocamento/subluxa^ao recorrente da patela 

Condromalacia da patela 

Plica sinovial 

Tumores (osseos e sinovioma) 

Doen^as do quadril referidas no joelho 


Plica sinovial 

A plica sinovial caracteriza-se por prega da sinovia 
que causa dor e dificuldades em certos movimentos do 
joelho. 

Osteocondroses 

As osteocondroses sao alteracoes que podem aco- 
meter epifises, apofises ou ossos curtos e apresentam ca- 
racteristicas radiologicas semelhantes, com uma fase 
inicial em que a vascularizacao local diminui, levando a 
areas de esclerose (o osso flea mais denso, com aumen- 
to da hipotransparencia). Segue-se uma fase de revascu- 
larizaqao, em que a radiologia evidencia fragmentaqao 
ossea. Por ultimo, ocorre regeneraqao ossea. Esse pro- 
cesso e autolimitado (dura cerca de 2 a 3 anos) e recebe 
diferentes nomes segundo sua localizaqao. 
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O acometimento da cabepa do femur e conhecido 
como doenca de Legg-Calve-Perthes e pode cursar com 
claudicapao e limitapao de movimentos, sendo comum a 
dor referida no joelho ipsilateral (Figura 13.1). O trata- 
mento desse acometimento deve ser orientado por orto- 
pedista, pois pode deixar sequelas graves. 

O acometimento da apofise do calcaneo, conhecido 
como doenpa de Sever, caracteriza-se clinicamente por 
claudicapao ou por dor espontanea ou a palpapao nessa 
localizapao, que melhoram com o uso de palmilhas (Fi¬ 
gura 13.2). 

A doenpa de Kohler (Figura 13.3) cursa com dor na 
face dorsal dos pes (tarso) por acometimento do osso 
navicular. 

A doenpa de Scheuermann e uma osteocondrose de 
vertebras toracicas, levando a dor local e, muitas vezes, 
ao desenvolvimento de cifose. 

A doenpa de Osgood-Schlatter e a osteocondrose 
mais prevalente na adolescencia. Acomete a tuberosida- 
de anterior da tibia (TAT), que e o local de inserqao dos 
tendoes patelares e do quadriceps. E mais comum no 
sexo masculino e, frequentemente, associada a pratica 
de esportes. Verifica-se, no exame fisico, um aumento 
de volume local e, algumas vezes, algum grau de hipere- 
mia ou edema (Figuras 13.4 e 13.5). Essa alteraqao e ex¬ 
tra-articular e, portanto, nao cursa com artrite. 



Figura 13.1 Doenca de Legg-Calve-Perthes: areas de 
fragmentagao na cabeq:a do femur direito. 





Figura 13.4 Aumento de volume na regiao da 
tuberosidade anterior da tibia. 
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Ao indicar o local da dor, o paciente aponta direta- 
mente na direqao da TAT, diferentemente das outras 
causas de dores em joelhos, em que ele aponta para a re- 
giao como um todo, sendo-lhe dificil precisar a localiza- 
qao. O tratamento sintomatico e feito com gelo para a 
analgesia, eventualmente necessitando do uso de anal- 
gesicos por via oral. 

O uso do contensor infrapatelar permite que o ado- 
lescente mantenha suas atividades mais proximas do 
usual, porem, de qualquer modo, deve ser recomendada 
a diminuiqao da sobrecarga fisica da musculatura da 
coxa. Tambem e aconselhavel uma orientaqao fisiotera- 
pica para baixar a tensao que a musculatura da face an¬ 
terior da coxa exerce sobre a TAT. 


Espondilolise e espondilolistese 

A espondilolise e a espondilolistese manifestam-se 
frequentemente na adolescencia. A queixa, em geral, e 
de dor nas costas, que se agrava com exercicios e sobre- 
peso, ou deformidades posturais da coluna, como a es- 
coliose. A espondilolise e uma fratura de estresse na pars 
interarticular da vertebra, que pode evoluir para uma 
fratura verdadeira, e a espondilolistese e o escorrega- 
mento anterior dessa vertebra, mais comumente a 5- 
vertebra lombar 5 . 


Hipermobilidade articular 


Osteocondrite dissecante 

A osteocondrite dissecante ocorre com maior fre- 
quencia nos joelhos, ocasionando uma separacao de par¬ 
te do condilo femoral medial e da cartilagem articular 
subjacente. Apresenta-se como dor local, com ou sem 
derrame articular. O diagnostico e radiologico e o trata¬ 
mento consiste na retirada do fragmento intra-articular 
por artroscopia. 


Epifisiolise 

A epifisiolise ocorre quando ha um escorregamento 
da cabeca do femur em relaqao ao colo, o que pode ser 
causado por uma forqa subita (traumatismo) ou cronica 
(Figura 13.6). E mais frequente na etnia negra, em obe- 
sos e em adolescentes que apresentaram rapido cresci- 
mento longitudinal. Pode ser uni ou bilateral e caracte- 
riza-se pelo surgimento de dor local ou referida no 
joelho, claudicaqao ou atrofia muscular. O diagnostico e 
radiologico e e necessaria a intervenqao cirurgica. 



Figura 13.6 Epifisiolise a esquerda: colocagao de pino 
profilatico a direita. 


A hipermobilidade articular, que significa um au- 
mento na amplitude dos movimentos articulares, e mais 
frequente na infancia e tende a diminuir a medida que a 
crian^a cresce. Alguns adolescentes e adultos, no entanto, 
mantem-se hipermoveis, o que lhes permite praticar com 
desenvoltura certas atividades fisicas, como bale e ginas- 
tica olrmpica, apesar de eles poderem apresentar dores lo- 
cais apos esforco, por causa do impacto frequente sobre 
articulaqoes com grande amplitude de movimentos e 
nem sempre preparadas para receber essa sobrecarga. 
Mais raramente, o adolescente pode desenvolver derra- 
mes articulares e ate, no futuro, artrose. 

A hipermobilidade articular e a causa mais comum 
de dores nos membros na infancia e e frequente no ini- 
cio da adolescencia. A sua prevalencia e de 10 a 20% na 
populaqao como um todo, e cerca de 2 a 35% em homens 
e de 5 a 57% em mulheres 6 . Com maior incidencia em 
pessoas da etnia negra 7 . A existencia de 4 dos 9 sinais re- 
lacionados (Figuras 13.7 a 13.10), em que apenas 1 e afe- 
rido unilateralmente, caracteriza o que se chama de hi¬ 
permobilidade “generalizada”, segundo os criterios de 
Beighton 8 (Tabela 13.5). A maioria dos hipermoveis e as- 
sintomatica, e os sintomaticos sao denominados de pa- 
cientes com a sindrome de hipermobilidade 6 . 

Atualmente, fala-se tambem, como sinonimo de 
sindrome de hipermobilidade, em sindrome da hiper¬ 
mobilidade articular benigna (SHAB) como a entidade 
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Figura 13.8 Dorsiflexao passiva do 5 2 quirodactilo acima 
de 90°. 



Figura 13.9 Aposigao passiva do polegar na face anterior 
do antebrago. 



Figura 13.10 Hiperextensao dos joelhos acima de 10° e 
colocagao das palmas das maos no chao sem flexao dos 
joelhos. 


Tabela 13.5 Criterios de Beighton para hipermobilidade 
articular 


1. Dorsiflexao passiva da 5 a articulate metacarpofalangica > 90° 

2. Aposigao passiva do polegar na face anterior do antebrago 

3. Hiperextensao dos cotovelos > 10° 

4. Hiperextensao dos joelhos ^ 10° 

5. Colocato das palmas das maos no chao, sem flexao dos joelhos 

Manobras 1 a 4:1 ponto para cada lado (esquerdo e direito) 
Manobra 5:1 ponto 
Total possivel: 9 pontos 

Hipermobilidade articular generalizada: pontuato > 4 


Tabela 13.6 Criterios diagnostics revisados da SHAB 

Criterios maiores 

Escore de Beighton > 4 

Artralgia por mais de 3 meses em pelo menos 

4 articulates 

Criterios menores 

Escore de Beighton > 3 

Artralgia por mais de 3 meses em menos de 3 articulates 
Dor nas costas ou espondilolise 

Deslocamento ou subluxa^ao em > 1 articulato ou em 1 articulate 
mais de 1 vez 

> 3 lesoes reumaticas de partes moles 

Habitus marfanoide 

Anormalidades cutaneas como estrias 

Hiperextensibilidade ou pele fina 

Alterates oculares, como palpebras caidas e miopia 

Varizes 

Hernias ou prolapsos retal/uterino 

Diagnostico de SHAB: 2 criterios maiores ou 1 criterio maior e 
2 menores ou 4 criterios menores. Excluir sindrome de Marfan e Ehlers-Danlos 
(exceto tipo 3) 


adulta e tem carater benigno. A etiologia estaria associa- 
da a traumas agudos, recorrentes ou recalcitrantes, em 
pacientes com diminuigao da propriocepgao. A SHAB e 
identica ao tipo 3 da sindrome de Ehlers-Danlos (forma 
hipermovel) 9 . 

Os criterios diagnostics da SHAB (criterios de 
Brighton) estao relacionados na Tabela 13.6 e, diferente- 
mente dos criterios originais de Beighton, levam em 
consideragao pacientes com hipermobilidade de 1 ou 
poucas articulagoes 10 . 

A hipermobilidade pode restringir-se a certas arti¬ 
culagoes como joelhos (genu recurvatum ) ou pode ha¬ 
ver deslocamentos recorrentes da patela ou do ombro, e 
comprometimento da articulagao temperomandibular 
e outras articulagoes. Mesmo para aquele paciente que 
possua apenas 1 articulagao acometida, caso seja sinto- 
matico, pode-se falar em sindrome de hipermobilidade. 
O diagnostico e feito pela pesquisa dos sinais associa- 
dos a hipermobilidade, mas devem ser afastadas outras 
causas de dores nos membros, com a ajuda da anamne- 
se, de exame fisico e exames complementares, que tem 
de estar normais nos estados hipermoveis puros. 
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Segundo Murray e Woo 11 , o espectro da hipermobi- 
lidade articular varia da luxapao congenita do quadril, 
ao nascimento, passando pelas dores de crescimento ca- 
racteristicas dos escolares, chegando a espondilolise, a 
espondilolistese e a condromalacia da patela, mais fre- 
quente entre os adolescentes, alem dos quadros de sublu- 
xapoes recorrentes 6,9 . 

Sabe-se, atualmente, que, no espectro de morbida- 
des da hipermobilidade articular, incluem-se o prolapso 
de valvula mitral, alteraqoes neurofisiologicas (amplifi- 
caqao da dor, diminuiqao da proprioceppao e disautono- 
mia), cefaleia associada a lassidao ligamentar na regiao 
cervical, sindrome de fadiga cronica, fibromialgia, os¬ 
teopenia e osteoporose, alem de fraqueza do assoalho 
pelvico gerando problemas de incontinences urinaria e 
anal, prolapso uterino e cistocele, especialmente em mu- 
lheres que ja deram a luz. Crianpas portadoras de sin¬ 
drome de hipermobilidade articular parecem apresentar 
uma incidencia de incapacidade maior que o esperado, 
gerando problemas sociais e escolares 12 . 

A terapeutica apropriada para hipermobilidade deve 
constar de fisioterapia e terapia ocupacional (natapao e 
uma excelente oppao), visando principalmente ao reforpo 
da musculatura periarticular, de modo a diminuir a insta- 
bilidade articular e melhorar os sintomas algicos. 

Lesoes por esforgo repetitivo (LER) ou disturbio 
osteomuscular relacionado ao trabalho (Dort) 

LER/Dort sao termos atualmente recomendados 
pela Organizapao Mundial da Saude (OMS) para as do¬ 
res e lesoes do sistema musculoesqueletico relacionadas 
a atividades laborativas. Essas doenpas vem crescendo 
em importance para os pediatras quando sao levados 
em conta a introdupao mais precoce do adolescente no 
mercado de trabalho e o uso cada vez mais frequente de 
computadores e jogos tipo videogames por crianpas, dos 
pre-escolares aos adolescentes. 

Podem manifestar-se em qualquer parte do corpo, 
ocorrendo mais frequentemente em membros superio- 
res, colunas cervical e lombar, e decorrem da realizapao 
de movimentos continuos, de posturas inadequadas e 
estresse emocional mantidos por periodos de tempo va- 
riados. Os sintomas mais precoces sao a sensapao loca- 
lizada de desconforto ou peso na regiao afetada, formi- 
gamento e dor, inicialmente aos movimentos, passando 
a dor persistente, e podem aparecer sinais inflamatorios 
nos estagios mais avanpados. 

Na faixa etaria pediatrica, e mais comum a presen- 
pa de lesoes inflamatorias (artrite, tendinite, entesite e 
bursite) do que lesoes por compressao neurologicas. 
Alem disso, fadiga, redupao da atividade fisica, anore¬ 
xia, comportamentos agressivos, convulsoes, cefaleia, 
dor toracica, dor abdominal e dores musculares difu- 
sas podem estar associados ao uso frequente dos com¬ 
putadores 13 . 

O diagnostico e essencialmente clinico, com anam- 
nese ocupacional (funpao, uso de ferramentas, jornada 


diaria, pausas e satisfapao) e exame clinico detalhados. 
Os exames complementares, como a radiologia simples, 
ultrassonografia, tomografia computadorizada e resso- 
nancia magnetica, sao utilizados para exclusao de doen- 
qas reumatologicas e ortopedicas. A eletromiografia e 
sensivel e especifica nas sindromes compressivas. 

O tratamento consta de medidas gerais em relaqao a 
atividade causadora das queixas, e de terapias fisica e 
medicamentosa (Tabela 13.7). A precocidade no diag¬ 
nostico e no initio do tratamento esta diretamente asso¬ 
ciada ao prognostico. 


Tabela 13.7 Tratamento das LER 

Medidas gerais 

Avalia^ao de dados antropometricos e biomecanicos 
Estudos para redu^ao da for^a empregada na tarefa 
Observagao dos moveis segundo padrao ergonomico 
Diminuir o grau de repetitividade nas tarefas 
Orientagao postural 

Avalia<;ao de pausas na jornada de trabalho 

Avaliagao das atividades extra-ocupacionais (lazer, esporte, musica e trabalhos 
domesticos) 

Avaliagao da motiva^ao profissional 

Medidas individualizadas 

Repouso do membra afetado na fase aguda 
Uso de orteses 

Reabilita^ao precoce, fisioterapia, acupuntura e cinesioterapia (exercicios de 
alongamento e relaxamento) 

Infiltra^ao e procedimentos cirurgicos quando indicados 

Terapia medicamentosa: analgesicos (paracetamol), miorrelaxantes, anti- 

inflamatorios, antidepressivos triciclicos, ansioliticos e hipnoticos 

■ Doen^as Neoplasicas e Hematologicas 

Doenga falciforme 

A doenqa falciforme cursa com varios tipos de ma- 
nifestaqoes osteoarticulares, dependendo da faixa etaria. 
A sindrome mao-pe (dactilite) e mais comum nas crian- 
qas menores e caracteriza-se por um edema doloroso 
das maos e dos pes acompanhado, apos algumas sema- 
nas, de elevaqao periostea e neoformaqao ossea periostal 
ao exame radiologico. As crianqas maiores e os adoles¬ 
centes podem sofrer dor intensa na coluna vertebral, os- 
sos e articulacoes por conta de crises vasoclusivas, com 
infartos osseos e da membrana sinovial. Quadros de po- 
liartrite migratoria que duram poucos dias podem ocor- 
rer durante essas crises. Muitas vezes, a anemia falcifor¬ 
me e complicada por quadros de osteomielite nas areas 
do infarto osseo. 

Na pesquisa laboratorial, o hemograma pode reve¬ 
lar anemia, presenca de hemacias afoiqadas, aumento do 
numero de reticulocitos, mas a confirmacao diagnostica 
sera feita com a eletroforese de hemoglobinas. Os casos 
de infarto osseo poderao demonstrar as imagens radio- 
logicas caracteristicas das alteraqoes destrutivas 14 . Na 
Figura 13.11, ve-se crianqa com doenqa falciforme e ar¬ 
trite no joelho direito que surgiu alguns dias apos a me- 
lhora da artrite do cotovelo esquerdo. 
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Figura 13.11 Crianga com doenga falciforme e artrite no 
joelho direito. 


Hemofilia e outras coagulopatias 

A hemofilia e outras coagulopatias cursam com san- 
gramento articular ou muscular, ocasionando dor. A he¬ 
mofilia pode manifestar-se por aumento de volume ar¬ 
ticular ou de massas musculares por causa de hemorragia 
nesses locais. Alem da historia familiar, um coagulogra- 
ma e importante para o diagnostico. A hemartrose pode 
ter inicio antes mesmo de a crianga aprender a andar e 
surge principalmente em joelhos, cotovelos, tornozelos, 
ombros e quadris. Recorrencias podem levar a uma rea- 
gao inflamatoria e consequente artropatia cronica. Os 
exames de imagem mostram alteragoes tipicas da he¬ 
martrose nos casos de evolugao cronica 14 . 

Leucemia 

Cerca de 13% das leucemias na infancia e na adoles- 
cencia iniciam-se com quadros articulares, que podem 
ser oligo ou poliarticulares, migratorios ou cumulati- 
vos 15 . A poliartrite migratoria de inicio subito faz lem- 
brar a febre reumatica. A leucemia usualmente apresen- 
ta-se com linfonodomegalias e hepatoesplenomegalia, 
dor ossea importante (principalmente tibial e esternal), 
palidez cutaneomucosa e desproporgao entre sinais in- 
flamatorios e dor, isto e, a dor e muito intensa para pou- 
cos sinais inflamatorios. Claudicagao tambem e uma 
queixa frequente na leucemia mas, via de regra, o exame 
da articulagao dolorosa mostra-se normal. 

Alem das alteragoes hematologicas sugestivas do 
quadro (leucopenia ou leucocitose com linfocitose, ane¬ 
mia e trombocitopenia), a presenga de tarja leucemica 


(area de hipertransparencia metafisaria), de lesoes os- 
teoliticas ou de osteoporose no exame radiologico dos 
ossos longos ajuda no diagnostico dessa enfermidade. 

Outras neoplasias 

Outras neoplasias, como linfomas, neuroblastoma e 
tumores osseos e cartilaginosos, tambem podem provo- 
car dores osseas e articulares. 

Menos frequentes que as leucemias, os linfomas 
tambem podem expressar-se por dor ossea, embora ra- 
ramente essa manifestagao predomine no quadro. No 
linfoma nao Hodgkin, o envolvimento esqueletico e 
mais comumente visto como uma manifestagao da 
doenga disseminada, e ocorre em cerca de 20% das crian- 
gas. Qualquer osso pode ser acometido, porem e mais 
frequente o acometimento do eixo axial (coluna, pelve, 
costelas), cranio e ossos da face do que das extremida- 
des. O envolvimento geralmente e difuso e as lesoes, li- 
ticas. 

A dor ossea e a manifestagao clinica proeminente, 
mas poucos sintomas articulares, como mono ou poliar¬ 
trite, sao relatados. O linfoma nao Hodgkin primario do 
osso e rarissimo em menores de 16 anos e se manifesta 
como lesao localizada em ossos longos acompanhada 
por dor e edema de partes moles. 

A apresentagao do linfoma de Hodgkin com envol¬ 
vimento osseo e rara, ocorrendo em menos de 1% dos 
casos em adultos ou criangas. Pode refletir o comprome- 
timento do osso por massa nodal, surgindo principal¬ 
mente na coluna, na pelve ou no esterno. Mais raramen- 
te, o envolvimento osseo ocorre por disseminagao 
hematogenica. 

Na crianga, metastases osseas sao raras, exceto as de 
neuroblastoma, que, em geral, sao multiplas e, clinica- 
mente, caracterizam-se por dor ossea localizada com 
maior relevancia na coluna, cranio, femur, costelas e pel¬ 
ve. O aspecto radiologico e de lesao litica. A cintilogra- 
fia pode ser mais sensivel como metodo de imagem por 
determinar o sitio e o numero de metastases, revelando 
achados anormais antes do aparecimento de lesoes ra- 
diologicas. 

O osteoma osteoide, tumor osseo que acomete mais 
frequentemente a coluna vertebral e ossos longos (prin¬ 
cipalmente o femur), manifesta-se como uma dor ossea 
localizada, quase sempre noturna, que desaparece com o 
uso de anti-inflamatorio nao hormonal. Metodos de 
imagem, como a radiografia convencional, cintilografia 
ossea e tomografia computorizada, sao uteis para sua lo- 
calizagao, permitindo a realizagao de biopsia. 

■ Causas Endocrinas 

Disturbios da tireoide, da paratireoide e da suprarre- 
nal podem cursar com dores osseas, musculares ou arti¬ 
culares. Queixas compativeis com o diagnostico de fibro- 
mialgia, presenga de artralgia ou derrame articular com 
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pouca ou nenhuma dor a digitopressao das articulacoes 
as vezes chamam a atenqao para o diagnostico de hipoti- 
reoidismo, que tambem deve ser pensado em casos de 
artralgia acompanhada de disgenesia epifisaria e/ou si- 
nais clinicos sugestivos de sindrome do tunel do carpo. 

O hipotireoidismo pode cursar tambem com atraso 
do crescimento, frouxidao ligamentar e miopatia proxi¬ 
mal, quando o diagnostico diferencial com dermatopo- 
limiosite se faz importante 16 . Manifestaqoes musculoes- 
queleticas do hipertireoidismo (baqueteamento dos 
dedos, neoformaqao ossea subperiostal) sao tardias no 
curso dessa enfermidade e, por isso, raras em crianqas. 
O uso de propiltiouracil no tratamento pode ocasionar 
uma sindrome lupus-simile 17 . 

Pacientes com sindrome de Cushing ou em uso cro- 
nico de corticosteroides podem apresentar atraso do cres¬ 
cimento, osteopenia difusa, fraturas patologicas, miopatia 
e necrose avascular. A doenqa de Addison pode cursar 
com mialgias e ser uma manifestaqao de doenqas do teci- 
do conectivo. 

No hiperparatireoidismo, pode-se encontrar osteo¬ 
penia generalizada, deformidades osseas, fraturas pato¬ 
logicas, osteite fibrosa cistica, reabsorqao periostal e le- 
soes liticas 18 . 


■ Causas Nutricionais 

Hipovitaminose 

Ao menos 2 hipovitaminoses sao importantes cau¬ 
sas de dores em membros: escorbuto e raquitismo. 
Atualmente, nao sao frequentes no Brasil, mas as carac- 
teristicas clinicas do paciente, historia alimentar e alte- 
ra^oes radiologicas ajudam no diagnostico. No raquitis¬ 
mo, existe ossificaqao defeituosa e, no exame fisico, 
notam-se aumento do volume das extremidades proxi- 
mais das articulates, sensibilidade dolorosa dos ossos, 
encurvamento de ossos longos, rosario raquitico e fra- 
queza muscular. 

No escorbuto, o colageno esta anormal pela falta do 
acido ascorbico. Ha tendencia a hemorragias intrader- 
micas e subperiosteas que causam dor ossea, levando a 
postura de ra (flexao de quadris em abduqao), seme- 
lhante a uma pseudoparalisia. 

Hipervitaminose 

A hipervitaminose A pode cursar com dores osseas 
e articulares, mialgia, fadiga apos exercicios, hiperosto- 
se, espessamento da cortical ossea e calcificaqoes em li- 
gamentos e tendoes 14 . 

■ Causas Metabolicas 

Tendo em vista a multiplicidade de causas de dores 
nos membros na faixa etaria pediatrica, serao citadas, de 


forma resumida, algumas doencas metabolicas, que, em 
determinada fase, podem manifestar-se. A maioria das 
mutates geneticas nao apresenta clinicamente conse- 
quencias e representa o polimorfismo genetico que dife- 
renciam os individuos. Entretanto, alguns transtornos 
bioquimicos produzem doenqas que variam de leves a 
letais. O diagnostico, em geral, exige uma variedade de 
estudos laboratoriais especificos que nao serao descritos 
aqui. A intenqao e lembrar aos leitores alguns defeitos 
no metabolismo que podem determinar queixas muscu- 
loesqueleticas (Tabela 13.8). 

■ Outras Causas de Dores nos Membros 

As formas graves de acne, que podem acometer 
adolescentes, principalmente do sexo masculino, po¬ 
dem cursar com artralgias de grandes articulates. 

O eritema nodoso, lesao de aspecto contusiforme, 
bastante dolorosa e que atinge preferencialmente os 
membros inferiores, tem como causas mais frequentes a 
infecqao estreptococica, tuberculose, hanseniase e far- 
macodermia. 

■ Rotina de Investigagao Diagnostica 

Uma rotina laboratorial minima sera necessaria 
para auxiliar nos rumos da investigacao diagnostica, 
sendo, algumas vezes, util para confirmar certos diag- 
nosticos e, em outras, para se descartar outras enfermi- 
dades. Exames complementares normals em pacientes 
poliqueixosos, sem altera^oes no exame fisico, sugerem 
quadros funcionais. Essa rotina minima vai sendo acres- 
cida de novos exames a medida que surgem novas evi¬ 
dences clinicas ou que alteraqoes laboratoriais ou de 
imagem sugiram algum diagnostico especifico. 

A rotina laboratorial minima deve constar de hemo- 
grama completo, velocidade de hemossedimentaqao 
(VHS) e proteinas de fase aguda, elementos anormais e 
sedimentoscopia urinarios, alem de exame parasitologi- 
co de fezes. No hemograma, tem importance a altera- 
qao das 3 series. 

A leucocitose sugere processo infeccioso, leucemia 
ou artrite idiopatica juvenil sistemica (AIJ sistemica), 
enquanto a leucopenia pode ser encontrada no lupus 
eritematoso sistemico (LES) e na leucemia. A tromboci- 
topenia pode ser encontrada no LES, na leucemia e em 
infecqoes graves, e a trombocitose e comum na AIJ, 
principalmente na forma sistemica. A purpura de He- 
noch-Schonlein nao tem trombocitopenia, e isso pode 
ser util para diferencia-la da leucemia e da purpura 
trombocitopenica idiopatica. A anemia ocorre frequen- 
temente em doenqas inflamatorias cronicas. 

A VHS e as proteinas de fase aguda apresentam-se 
aumentadas nos processos inflamatorios, infecciosos e 
neoplasicos, encontrando-se em valores normals na 
maioria das doenqas ortopedicas, sindromes de amplifi- 
caqao da dor e nas dores de origem psicogenica. Crian- 
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Tabela 13.8 Causas metabolicas de dores nos membros 

Dores nos membros e defeitos no metabolismo dos lipidios 19 ' 24 

Deficiencia de acetil-Coa desidrogenase de cadeia longa/cadeia muito longa: episodios de dor muscular e rabdomiolise 
Deficiencia de carnitina palmitoiltransferase-2: ha dor muscular indistinta e mioglobinuria 

Doen^a de Gaucher: dor ossea ou fraturas patologicas (podem ocorrer crises osseas com dor e edemas graves). A maioria dos pacientes desenvolve evidencia 
radiologica de comprometimento esqueletico, incluindo uma deformidade com formato de frasco Erlenmeyer da parte final do femur, osteonecrose, fraturas patologicas 
(osteoporose por destrui^ao ossea pelas celulas de Gaucher) 

Doen^a de Fabry: dor em queimagao agonizante em maos e pes e nas extremidades proximais, sendo usualmente associadas a exercicios, fadiga ou febre 
Leucodistrofia metacromatica 

Forma infantil: incapacidade de andar e hiperextensao do joelho, causando genu recurvatum 
Forma juvenil: perturbagoes na marcha 

Doen^a de Farber: edema articular doloroso e forma^ao de nodulos, que, as vezes, sao diagnosticados como artrite idiopatica juvenil 

Dores nos membros e defeitos no metabolismo dos aminoacidos 25 ' 30 

Tirosinemia tipo I: episodios de neuropatia periferica ocorrem em crises, muitas vezes desencadeadas por discreta infecgao, e caracterizam-se por dor intensa, muitas 
vezes nas pernas. O comprometimento renal e manifestado, dentre outras a Iterates, com raquitismo resistente a vitamina D 

Alcaptonuria: a artrite e o unico efeito incapacitante que ocorre em quase todos os individuos afetados, com o avan^ar da idade. Acomete coluna, quadris e joelhos, 
sendo mais grave no sexo masculino. A artrite tern as caracteristicas clinicas da artrite idiopatica juvenil, mas os achados radiologicos tipicos sao de osteoartrite. Ha alta 
incidencia de valvulite mitral e aortica 

Homocistinuria: anormalidades esqueleticas como escoliose, joelho valgo e pe cavo podem estar presentes, e o principal achado radiologico e a osteoporose 
generalizada, especialmente de coluna vertebral 

Aciduria mevalonica, forma grave: crises recorrentes de febre, vomito, diarreia, artralgia, edema e exantema morbiliforme que duram de 4 a 5 dias e recidivam ate 25 
vezes por ano. A concentrate serica de creatinofosfoquinase esta acentuadamente elevada 

Febre periodica com hipergamaglobulinemia D, aciduria mevalonica, forma branda: caracteriza-se por surtos periodicos de febre associada a dor abdominal, artralgia, 
artrite, linfadenopatia e erupgao cutanea 

Hiperoxaluria primaria tipo I: artrite aguda e uma manifesta^ao rara e pode ser erroneamente diagnosticada como gota, ja que o acido urico encontra-se elevado 

Dores nos membros e mucopolissacaridoses 31 ' 33 

Mucopolissacaridose I 

Sindrome de Hurler: muitas anormalidadese esqueleticas, rigidez articular, sfndrome do tunel do carpo e disostoses multiplas 
Sindrome de Hurler-Scheie: disostose multipla 
Sindrome de Scheie: rigidez de articulates 

Mucopolissacaridose II: sindrome de Hunter - deformidades esqueleticas e rigidez articular 

Mucopolissacaridose IV: sindrome de Morquio - frouxidao ligamentar, joelho valgo, cifose e marcha bamboleante; pode apresentar risco de vida por luxa^ao atlantoaxial 

Dores nos membros e defeitos no metabolismo dos carboidratos 34 36 

Doen^a do armazenamento de glicogenio tipo I (deficiencia de glicose-6-fosfatase, doen^a de von Gierke): fraturas frequentes e evidencia radiografica de osteopenia; 
em pre-puberes, o conteudo mineral osseo do radio esta reduzido 

Deficiencia de fosforilase cinase musculo-especifica: caibras musculares e mioglobinuria; fraqueza e atrofia muscular progressivas 

Doen<;a do armazenamento de glicogenio tipo V: intolerance ao exercicio com caibras musculares. Achados eletromiograficos podem confundir com polimiosite 
Doen^a do armazenamento de glicogenio tipo II (doenga de Pompe): miopatia: "marcha dificil" na infancia e fraqueza muscular progressiva 

Dores nos membros e disturbios no metabolismo das purinas e pirimidinas 37 ' 39 

Gota: artrite inflamatoria aguda por depositos de cristais nas articulates. Pode ocorrer associada a disturbios hereditarios e sob a forma de gota juvenil familial 
Deficiencia de mioadenilato-desaminase: mialgias apos exercicios moderados, com aumento de creatinoquinase serica e anormalidades detectaveis eletromiograficas 

Dores nos membros e porfiria 39 

Porfiria por deficiencia de ALAD (alaminolevulinato-desidratase): dores nos bravos e nas pernas (neuropaticas) 
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qas ou adolescentes com queixas vagas de dores em 
membros, sem acometimento sistemico, com VHS nor¬ 
mal, provavelmente terao disturbios de origem funcio- 
nal e nao doenqas organicas. 

Elementos anormais e sedimento urinario alterado 
podem ser um indicativo de doenqas sistemicas que 
cursam com nefrite, como o LES e algumas vasculites. 
Piuria esteril pode ser apresentaqao da uretrite na sin- 
drome de Reiter. O exame parasitologico de fezes e util 
sob 2 aspectos: alguns pacientes infestados apresentam 
quadros de artralgia ou mialgia. Alem disso, como em 
muitas ocasioes sera necessaria a terapeutica com cor- 
ticosteroide, a identificaqao de pacientes com certos 
agentes, como o Strongyloides stercoralis, permite seu 
tratamento precoce para que se evitem complicates de 
sua disseminaqao. 

Outros exames deverao ser solicitados no curso da 
investigate diagnostica, quando necessarios. Assim, na 
presenqa de uma poliartrite migratoria aguda, em que se 
suspeita de febre reumatica, deverao ser solicitados, 
alem dos exames da rotina minima, cultura de orofarin- 
ge, dosagem da antiestreptolisina O e eletroforese de 
proteinas. 

Na presenqa de lesoes cutaneas, aftas orais, artrite, 
queda de cabelo e urina espumosa, quando ha suspeita 
de LES, cabe a pesquisa de auto-anticorpos e dos niveis 
de complemento serico. Nesses casos, mesmo a rotina 
minima ja e bastante util, pois e possivel encontrar um 
hemograma mostrando anemia, leucopenia, linfopenia 
e trombocitopenia, alteraqoes nas proteinas de fase agu¬ 
da e aumento da VHS, e alteraqoes no exame de urina, 
como proteinuria, cilindruria e hematuria, o que refor- 
qa a importancia dessa rotina minima, que pode auxiliar 
a realizar diagnosticos mesmo em unidades de saude ca- 
rentes de exames mais sofisticados. 

Nao existem provas de atividade reumatica. Essa ex- 
pressao errada abrange exames que dosam as chamadas 
proteinas de fase aguda (provas de atividade inflamato- 
ria) e exames imunologicos, como a dosagem de ASO, 
fator reumatoide e fator antinuclear. 

Os aspectos radiologicos mais importantes ja foram 
abordados nas diferentes condiqoes. E valido o registro 
de que variaqoes anatomicas sao frequentemente encon- 
tradas em crianqas e adolescentes e, portanto, deve-se 
sempre solicitar radiografia dos membros bilaterais, 
mesmo que o problema so ocorra em 1 dos membros, 
pois, as vezes, achados supostamente patologicos nao 
passam dessas variantes, ocorrendo nos 2 membros. 
Considerando que a dor referida e comum nessa faixa 
etaria, dores nos joelhos poderao indicar a necessidade 
de exame clinico e de imagem do quadril. 

A cintigrafia ossea pode ser util em algumas doen- 
qas ortopedicas, e tambem em infecciosas e neoplasi- 
cas. Dependendo da evoluqao da doenqa, outros meto- 
dos de imagem, como a tomografia linear, tomografia 
computorizada e a ressonancia magnetica, tem suas in- 
dicaqoes. 


■ Resumo 

O primeiro medico a atender a crianqa com dor e o 
pediatra. Ele precisa reconhecer as principals caracteris- 
ticas da historia e do exame fisico que norteiam as indi¬ 
cates de exames complementares. As principals causas 
de dores que acometem o sistema musculoesqueletico 
da crianqa e do adolescente sao problemas traumato-or- 
topedicos, doenqas infecciosas, hematologicas, endocri- 
nologicas, disturbios nutricionais, neoplasias e doenqas 
do tecido conectivo, ou podem, ainda, apresentar-se 
como sindromes de amplificaqao da dor. 

No grupo de dores nos membros nao associadas as 
doenqas do tecido conectivo, os problemas ortopedi- 
cos, as infecqoes e os disturbios funcionais sao as prin¬ 
cipals causas de sinais e sintomas no sistema muscu¬ 
loesqueletico. 
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■ Introdugao 

A osteoporose e definida como doenca metabolica 
sistemica caracterizada por diminui^ao da massa ossea 
e deteriorate da microarquitetura do tecido osseo, com 
consequente aumento da fragilidade e da suscetibilidade 
a fraturas 1 . O termo osteopenia, atualmente em desuso, 
expressa apenas a diminuiqao da massa ossea, detectada 
a radiografia simples ou por metodo densitometrico, 
sem a ocorrencia de manifestaqoes clinicas ou alternates 
na estrutura do osso decorrentes de microfraturas. 

Na infancia e na adolescencia, a osteoporose em sua 
forma primaria, denominada osteoporose idiopatica ju- 
venil (OIJ), e rara, sendo sua ocorrencia mais frequente 
na forma secundaria, ou seja, como complicate de ou- 
tra enfermidade cronica ou de seu tratamento 13 . 

Embora a associaqao de osteoporose e doenqas cro- 
nicas na infancia ja seja conhecida ha muitos anos, ape¬ 
nas recentemente esse tema passou a receber maior apre- 
ciaqao, motivado, de um lado, pela consciencia da 
grande morbimortalidade da osteoporose na populaqao 
geral e da importancia da sua prevenqao e, de outro, 
pela disponibilidade de metodos de mensuraqao de 
massa ossea nao invasivos e com boa acuracia. Esses 
metodos permitiram estudos densitometricos que de- 
monstraram que a maior parte da “reserva de osso” que 
o individuo armazena para a vida toda, o denominado 
pico de massa ossea, e obtido ate o final da adolescen¬ 
cia 2 ' 5 . A integridade do esqueleto durante as duas pri- 
meiras decadas da vida e, portanto, um fator chave para 
que o individuo chegue a meia-idade com boa massa 
ossea, retardando o aparecimento da osteoporose e a 
ocorrencia de fraturas. Assim, embora a osteoporose 
afete primariamente a populate idosa, atualmente, 
prevalece a impressao de que a predisposiqao para essa 
conditio comet, ou mesmo se estabelece, na infancia 
e na adolescencia. 


■ Principals Condicoes Associadas a 
Osteoporose na Infancia 

As principals enfermidades associadas a ocorrencia 
de osteopenia ou osteoporose na infancia, bem como seus 
fatores determinantes, estao listadas na Tabela 14.1. 

Diversos medicamentos podem ser considerados 
indutores de osteoporose. Entre eles, estao os corticoste- 
roides, os anticonvulsivantes (fenobarbital, fenitoina, 
carbamazepina), o metotrexato e outros quimioterapi- 
cos, a heparina e os dicumarinicos 3 ' 4 . A aqao deleteria 
dos corticosteroides sobre a massa ossea, causando os¬ 
teopenia e osteoporose, e um dos mais serios efeitos co- 
laterais dessas drogas. 

Os glicocorticosteroides reduzem a forma^ao do osso 
e aumentam sua reabsorto 6 . A reduqao da forma^ao e de- 
terminada por um efeito inibitorio direto sobre os osteo- 
blastos e na diferencia^ao de seus precursores. O aumento 
da reabsorto parece decorrer do aumento da excre^ao 
urinaria de calcio e fosfatos por aqao direta nos rins e pela 
reduqao na absorto intestinal de calcio, levando ao hiper- 
paratireoidismo secundario. O efeito sobre a massa ossea e 
dependente da dose e do tempo de utilizacao, sendo a ve- 
locidade da perda ossea maior no primeiro ano de uso 6 . 

■ Manifestacoes Clinicas 

A osteoporose idiopatica juvenil (OIJ), a rara forma 
primaria da doenca, surge tipicamente na fase pre-pube- 
ral, entre 8 e 14 anos de idade, acometendo ambos os se- 
xos. Tem inicio insidioso e evolui com fraturas metafisa- 
rias em ossos longos ou achatamento vertebral, podendo 
causar deformidades e incapacidade funcional. Cami- 
nha quase invariavelmente para remissao espontanea 
apos 3 a 5 anos. O diagnostico baseia-se na present dos 
seguintes sinais cardinais: 
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Tabela 14.1 Doen^as e condigoes associadas a osteopenia e osteoporose na infancia e na adolescencia 


Doen^as Fisiopatologia das altera^oes osseas 


Osteoporose idiopatica juvenil Disfungao osteoblastica, levando a desequilibrio da remodela^ao ossea 


Doengas dotecido conectivo: artrite idiopatica juvenil, dermatomiosite juvenil, 
lupus eritematoso sistemico, doen^a mista do tecido conectivo, esclerodermia e 
vasculites sistemicas cronicas 

Citocinas pro-inflamatorias (LI, L6 eTNF-alfa), uso de corticosteroides e 
imunossupressores, retardo puberal, baixa estatura, inatividade, redu^ao na exposiqiac 
solar e diminui^ao da ingestao de calcio e vitamina D 

Doengas gastrointestinal: doen^as inflamatorias intestinais, doen^a celiaca, 
doen^as colestaticas, intolerance a lactose, cirrose e transplante hepatico 

Ma absorgao de calcio e vitamina D, citocinas pro-inflamatorias, retardo puberal, 
baixo IMC e corticosteroides e imunossupressores 

Doen^as endocrinologicas: diabete melito, hipotireoidismo, 
hiperparatireoidismo, sindrome de Cushing, deficiencia de hormonio de 
crescimento, atraso no desenvolvimento puberal e hipogonadismo 

Deficiencia ou excesso de hormonios que interferem no metabolismo osseo 

Doen^as renais: insuficiencia renal cronica e sindrome nefrotica 

Deficit ponderoestatural, anormalidades no metabolismo de vitamina D, calcio e 
fosforo, desnutrigao e hiperparatireoidismo secundario 

Doen^as respiratorias: fibrose cfstica e asma corticodependente 

Ma absorgao e corticosteroides 

Doengas hematologicas: anemia falciforme e talassemia 

Expansao da medula ossea, deficit nutricional e deficiencias hormonais 

Doen^as neoplasicas e transplante de medula ossea 

Quimioterapia, corticosteroides, radioterapia, deficit ponderoestatural, retardo 
puberal, deficit nutricional e citocinas locais 

Disturbios nutricionais: anorexia nervosa e bulimia 

Baixa ingestao de calcio e vitamina D, hipogonadismo, cortisol elevado e baixo IMC 

Erros inatos do metabolismo: homocistinuria e doen^a de Gaucher 

Redu^ao das fibrilas de liga<;ao do colageno tipo 1 (homocistinuria), infiltra^ao por 
celulas de Gaucher e citocinas inflamatorias 

Doen^as neurologicas: paralisia cerebral, epilepsias, miopatias e lesoes 
medulares 

Imobiliza^ao, reduq:ao da exposi^ao solar, desnutri^ao, retardo puberal e drogas 
anticonvulsivantes 

Doengas osseas: osteogenese imperfeita, hipofosfatasia e displasia fibrosa 
poliostotica 

Defeito no colageno tipo 1 (osteogenese imperfeita) e altera^oes no metabolismo 
dos osteoblastos 

Doen^as cardiovasculares: cardiopatias congenitas cianoticas e ICC 

Deficit nutricional e deficit ponderoestatural 

Prematuridade 

Ingestao mineral insuficiente 

ICC: insuficiencia cardiaca congestiva. 

Fonte: adaptada de Hartman et a I. 4 . 


■ inlcio dos sintomas antes da puberdade; 

■ dor em regiao lombar e extremidades inferiores; 

■ claudicaqao; 

■ radiografias evidenciando osteopenia; 

■ multiplas fraturas, principalmente em metafises e 
vertebras, excluindo-se outras causas de osteoporo¬ 
se 7 . 

A forma e o tempo de apresentaqao variam de acor- 
do com o grau da osteoporose. Na ausencia de fraturas, 
as queixas mais comuns sao lombalgia, dor nos pes, nos 
quadris, nos joelhos e nos tornozelos, mialgia e fraque- 
za muscular. Em situaqoes mais graves, ha claudicaqao, 
restriqao de movimento, deformidades (cifose e desvios 
em membros) e reduqao da estatura secundaria a fratu¬ 
ras vertebrais. O desenvolvimento dos sintomas e mais 
evidente entre os 2 e 3 anos que antecedem a puberda¬ 
de, fase que corresponde a aceleraqao do crescimento do 
esqueleto. O exame fisico antes das fraturas e quase sem- 
pre normal, exceto pela dor ossea. A doenqa regride 
completamente durante a puberdade. 

Na osteoporose secundaria na infancia, as manifes- 
taqoes clinicas mais marcantes geralmente sao decorren- 
tes da doenqa de base. Os pacientes com baixa massa os¬ 


sea sem fraturas, correspondendo ao antigo conceito de 
osteopenia, em geral sao assintomaticos, com o diagnos- 
tico de sua condiqao dependendo dos achados radiogra- 
ficos ou da avaliaqao densitometrica. 

Nos pacientes com osteoporose definida, ou seja, 
que apresentam reduqao da massa ossea com fraturas 
secundarias, a sintomatologia, a semelhanqa dos casos 
com OIJ, pode ser vaga e insidiosa, com dor leve a mo- 
derada, ou se manifestar de maneira abrupta, por meio 
de uma fratura. O exame fisico nos casos mais leves 
pode se mostrar normal, do ponto de vista osteoarticu- 
lar, ou com dor discreta a manipulaqao dos ossos afeta- 
dos. Nos casos mais graves, pode-se observar as ja cita- 
das deformidades decorrentes das fraturas. 


■ Diagnostics 

A confirmaqao da condiqao de osteopenia e osteo¬ 
porose e muito dependente da utilizaqao de exames sub¬ 
sidiaries, particularmente dos exames de imagem. 

A radiografia simples, apesar de sua disponibilidade 
e facil interpretaqao, e pouco sensivel, sendo necessarias, 
muitas vezes, perdas de 30 a 40% da densidade mineral 
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ossea (DMO) para que a osteopenia seja evidenciada. No 
entanto, trata-se de um metodo importante na avaliaqao 
da integridade do osso e para o estabelecimento do diag¬ 
nostico de osteoporose definida, por mostrar as deformi- 
dades dependentes da ocorrencia de microfraturas. 

Apesar de os problemas metodologicos de sua utiliza- 
qao em individuos em crescimento, a absortiometria por 
raios X (DXA), em virtude de sua boa precisao e acuracia, 
alem da baixa dose de radia^ao empregada, e considerada 
a mais proxima do padrao-ouro para o diagnostico da os¬ 
teopenia e o acompanhamento da massa ossea das doen- 
qas osteometabolicas na infancia e na adolescencia. 

A International Society for Clinical Densitometry 
recomenda a utilizaqao da expressao “baixa densidade 
ossea para a idade cronologica” apenas para os indivi¬ 
duos com menos de 20 anos de idade que apresentem 
DMO com dois desvios-padrao abaixo do esperado para 
idade e sexo (escore Z de -2) 8 . Os individuos com DMO 
superiores ao escore Z de -2 sao considerados portadores 
de massa ossea adequada para a idade cronologica; no 
entanto, considera-se que individuos com valores de 
DMO entre 1 e 2 desvios-padrao abaixo do esperado 
para idade e sexo (escore Z entre -1 e -2) apresentam se- 
rio risco de desenvolver baixo pico de massa ossea, ain- 
da que alguns possam se beneficiar muito com uma in- 
vestigaqao que indique condiqoes osteopenizantes e com 
a adoqao de medidas preventivas, especialmente quando 
se considera que a adoqao de correqoes dos disturbios 
metabolicos e a adequaqao da dieta e da atividade nessa 
faixa etaria apresentam resultados muito superiores aos 
obtidos em individuos que ja atingiram a maturidade os¬ 
sea e principalmente em relaqao aos idosos. Assim, e pre- 
ferivel nao considerar crianqas e adolescentes com valor 
de DMO entre os escores Z de -1 e -2 portadores de 
“massa ossea adequada para a idade cronologica”, mas 
portadores de “massa ossea de risco”, devendo ser sub- 
metidos a investigate de fatores de risco e ao acompa¬ 
nhamento clinico e densitometrico. 

Na avaliaqao de individuos portadores de enfermi- 
dades cronicas, os resultados obtidos devem ser analisa- 
dos considerando-se alteraqoes no peso, na estatura, na 
idade ossea e no desenvolvimento puberal. Infelizmen- 
te, a influencia do tamanho dos ossos nos valores de 
DMO nao permitiu, ate o momento, o estabelecimento 
de um limiar ou risco de fratura, como o existente em 
adultos, nao sendo possivel o diagnostico de osteoporo¬ 
se apenas com valores densitometricos. 

Alem do diagnostico da osteopenia, a DXA e de 
grande valor no acompanhamento dos pacientes e na 
avaliaqao da resposta terapeutica, estando indicada sua 
realizaqao em todo paciente cuja radiografia simples 
mostre osteopenia ou que apresente historia de fratura 
suspeita. Adicionalmente, recomenda-se que crianqas 
com doenqas inflamatorias cronicas em uso de cortico- 
terapia por tempo prolongado sejam submetidas a de¬ 
terminate) periodica de massa ossea por DXA 9 . Essa 
recomendaqao poderia ser estendida a todos os porta¬ 
dores de enfermidades potencialmente osteopenizantes. 


Outros metodos densitometricos tern sido utiliza- 
dos para avaliaqao da massa ossea, como a tomografia 
computadorizada quantitativa (QTC) ou a ultrassono- 
metria (QUS). O QTC, que tem a vantagem de fornecer 
valores de densidade volumetrica real (em g/cm 3 ), nao 
sofre influencia das dimensoes dos ossos, avalia separa- 
damente osso trabecular de osso cortical e tem como fa- 
tores limitantes seu alto custo e uma exposiqao maior a 
radiaqao. A QUS, por ter baixo custo, rapida mensura- 
qao e tamanho dos aparelhos que facilita seu transporte, 
parece ter potencial em estudos epidemiologicos e como 
metodo de triagem, embora o seu uso em crianqas ain- 
da nao tenha sido padronizado 10 . 

Marcadores bioquimicos de formaqao, como a fos- 
fatase alcalina ossea, a osteocalcina e as fraqoes termi¬ 
nals do pro-colageno tipo I, e reabsorqao ossea, como os 
telopeptideos C ou N, a piridinolina e a deoxipiridinoli- 
na, podem ser identificados no sangue ou na urina dos 
pacientes. Apesar de nao poderem definir osteopenia ou 
osteoporose, sao utilizados na doenqa do adulto com a 
finalidade de identificar uma condiqao de alta remode- 
laqao. Na infancia, em que essa “alta remodelaqao” e fi- 
siologica, tem utilidade restrita, podendo ser utilizados 
para acompanhar a resposta imediata a uma interven- 
qao terapeutica ou a sua interrupcao, por meio da com- 
paraqao dos valores pre e pos, uma vez que as altera^oes 
densitometricas sao significativas apenas depois de, pelo 
menos, seis meses. A experiencia mostra que a escolha 
de apenas um marcador (formaqao ou reabsorcao) e su- 
ficiente. 


Diagnostico diferencial 

Os pacientes que apresentam fratura osteoporotica 
ou osteopenia em exame de imagem devem ser subme- 
tidos a uma minuciosa avaliaqao clinica e nutricional, 
visando a identificaqao de alguma das conduces descri- 
tas na Tabela 14.1. 

A ocorrencia de deficits de crescimento ou de ganho 
ponderal pode indicar uma enfermidade cronica ou um 
disturbio de absor^ao. Em crianqas com fraturas patolo- 
gicas ou dor ossea, deve-se afastar o diagnostico de leu- 
cemia ou outras neoplasias. 

A avaliaqao laboratorial inicial de pacientes com 
baixa massa ossea ou osteoporose, com estatura normal 
e sem outras alteracoes clinicas, inclui: hemograma, 
VHS, LDH, ureia, creatinina, calcio e fosforo sericos, 
fosfatase alcalina, calciuria e fosfaturia de 24 horas, ra¬ 
diografia de maos e punhos para idade ossea, PTH e 25 
hidroxivitamina D. Em pacientes com baixa estatura e/ 
ou retardo na idade ossea, inclui-se a avaliaqao de fun- 
qao tireoidiana (T4 livre e TSH) e IgF 1 . A solicitaqao de 
outros hormonios depende do grau de retardo na idade 
ossea, do comprometimento estatural e da maturaqao 
sexual. Alteracoes observadas na historia ou no exame 
clinicos ou na avaliaqao laboratorial inicial direcionam a 
necessidade de outras investigaqoes. 
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■ Prevengao eTratamento 

A prevenqao da osteoporose secundaria envolve o re- 
conhecimento precoce da ocorrencia da doenqa associada 
e seu manejo adequado. O controle da atividade inflama- 
toria nas colagenoses 9 ' 11 , a introduqao da dieta sem gluten 
na doenqa celiaca 12 e a reposiqao ou correqao de disturbios 
hormonais nas endocrinopatias 13 estao relacionadas a res- 
posta rapida com recuperaqao ao menos parcial da massa 
ossea. A corre^ao de habitos alimentares e do estilo de vida 
tambem e importante, desencorajando o tabagismo e o 
consumo de alcool e estimulando a atividade fisica e a ex- 
posiqao solar, se possivel. 

A otimizaqao da ingestao de calcio, responsavel por 
5 a 10% da variaqao no pico de massa ossea em indivi- 
duos normais, parece ser fundamental. As recomenda- 
qoes atuais para a ingestao diaria sao de 800 mg entre 1 
a 5 anos de idade, 1.200 mg entre 6 e 10 anos e 1.500 mg 
entre 11 e 24 anos 9 . 

Em pacientes com osteopenia ou em uso cronico de 
corticosteroides, ou, ainda, em portadores de doenqas 
potencialmente osteopenizantes e que nao conseguem 
atingir estes niveis de ingestao, indica-se a suplementa- 
qao com calcio por via oral (500 a 1.000 mg/dia), asso- 
ciado a vitamina D, na dose de 400 a 800 UI. As formas 
ativas da vitamina D (calcitriol ou alfacalcitriol), nas do¬ 
ses de 0,5 a 1 mcg/dia, podem ser utilizadas nos casos 
com alteraqoes hepaticas ou renais. Os pacientes em su- 
plementaqao devem ter a calcemia e a calciuria monito- 
radas durante a intervenqao. 

Nos pacientes com osteoporose acentuada, deformi- 
dades vertebrais e fraturas, alem da suplementaqao de 
calcio e vitamina D, esta indicada uma abordagem adi- 
cional. De todos os agentes atualmente utilizados na os¬ 
teoporose do adulto, os bisfosfonatos parecem ser os 
mais promissores. Tratam-se de drogas que tem concen- 
traqao seletiva no osso e inibem a reabsorqao ossea, in- 
terferindo na aqao dos osteoclastos. Embora sua utiliza- 
qao ainda nao tenha sido liberada para a idade 
pediatrica, tem sido usada em casos de crianqas com de- 
feitos primarios na mineralizaqao ossea (OIJ), anorma- 
lidades da matriz ossea (osteogenese imperfeita), osteo¬ 
porose secundaria a doenqas sistemicas, calcificaqoes de 
partes moles e hipercalcemia por neoplasia 14 . Na OIJ ou 
na osteoporose secundaria, o alendronato tem a prefe¬ 
rence em virtude das facilidades de administraqao via 
oral. A dose utilizada e a de 5 ou 10 mg, de acordo com 
o peso (superior ou inferior a 20 kg). 

Medidas de suporte sao importantes no tratamento 
da OIJ e na osteoporose secundaria, de modo que quanto 
mais precocemente instaladas, melhor e o resultado final. 
A crianca deve ser monitorada visando ao controle da dor 
e a prevencao de deformidades. O uso de proteses deve 
ser considerado naquelas que cursam com fraturas. 

O prognostico da OIJ geralmente e bom e deve-se 
orientar a familia e a crianqa que a doenqa entra em re- 
missao na puberdade. Apos 3 a 4 anos da doenqa, as 


crianqas apresentam recuperaqao completa. A dor ossea 
desaparece e e seguida por normalizaqao da for 9 a mus¬ 
cular. Durante a fase aguda, o ritmo do crescimento 
pode diminuir, mas logo reassume o padrao normal. So- 
mente casos mais graves cursam com sequelas. 

Na osteoporose ou osteopenia secundaria, o prog¬ 
nostico depende do controle adequado da enfermidade 
associada. Frequentemente, esses pacientes nao conse¬ 
guem atingir um pico adequado de massa ossea no ini- 
cio da vida adulta e apresentam risco de desenvolver fra¬ 
turas osteoporoticas precocemente na maturidade 
(osteoporose send ou pos-menopausa). 

■ Condusao 

Em crianqas e adolescentes portadores de doenqas 
cronicas, a observaqao de baixa massa ossea e um acha- 
do relativamente frequente. A detecqao precoce desse 
estado antes que se atinja o pico de massa ossea e um 
fator importante para evitar a osteoporose. Os pacien¬ 
tes em corticoterapia cronica ou portadores de doenqas 
potencialmente indutoras de osteoporose devem ser 
submetidos periodicamente a avaliaqao de massa ossea 
por DXA. 

A prevenqao da osteoporose nos pacientes em risco e 
baseada no controle da doenqa de base e na correqao dos 
habitos alimentares e do estdo de vida, estimulando-se, 
quando possivel, a atividade fisica e a exposiqao solar. A 
suplementaqao de calcio e vitamina D pode prevenir a 
perda ossea em pacientes em corticoterapia prolongada, 
sendo indicada tambem aos individuos portadores de 
doenqas cronicas potencialmente osteopenizantes. 

Nos pacientes com osteoporose definida, fraturas e 
deformidades, o uso de bisfosfonatos, como o alendro¬ 
nato, e uma possibilidade terapeutica promissora. 
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■ Indicates de Nutrigao Enteral e 
Parenteral 

Nutriqao enteral (NE) 

O sucesso na administrate) enteral de nutrientes 
tem sido demonstrado por varios estudos, mesmo 
quando administrado em quantidades minimas, em 
concomitancia ou nao com a nutriqao parenteral (PA). 
A NE possibilita melhor oferta proteico-calorica, ma- 
nutenqao do trofismo da mucosa intestinal, menor 
possibilidade de lesoes hepaticas e, frequentemente, 
melhor ganho ponderal. Em pediatria, e indicada para 
situaqoes em que a alimentaqao ° ra l esta dificultada ou 
que e necessaria a utilizaqao de dietas especiais, como 
nos casos de prematuridade, diarreia cronica, doenqas 
inflamatorias do trato gastrointestinal, coma neurolo- 
gico, paralisia cerebral e insuficiencia hepatica, cardia- 
ca, respiratoria ou renal. Em cirurgia pediatrica, a 
principal utilizaqao ocorre apos ressec^oes intestinais 
e, em cirurgias de face, pescoqo e esofago. Tem sido 
preconizada, tambem, com suplementaqao nutricional 
em estados hipermetabolicos, como sepse, cancer e 
grande queimado. 

Nutriqao parenteral (NP) 

Sempre que ocorrer a perspectiva de jejum por mais 
de 5 ou 6 dias, e correto o uso da NP. O procedimento 
esta indicado naquelas situaqoes em que o trato gastroin¬ 
testinal nao esta funcionante, ou quando a alimentaqao 
por via digestiva for insuficiente para suprir as necessida- 
des nutricionais, como em doenqa aguda acompanhada 
de estresse metabolico, doenqa cronica com estado nutri¬ 
cional deficiente e suporte nutricional perioperatorio. 
Crian^as portadoras de neoplasia maligna submetidas a 
radioterapia ou a quimioterapia agressivas, particular- 


mente quando ocorre anorexia acentuada, vomitos in- 
coerciveis, diarreia e desnutriqao grave, podem se benefi- 
ciar com a NP. No pre e no pos-operatorio das anomalias 
congenitas (atresias de esofago, atresias intestinais, gas- 
trosquises, etc.) e de patologias adquiridas (enterocolite 
necrotizante, fistulas digestivas, sindrome do intestino 
curto e outras), a NP tem se mostrado de grande valia. 
Tambem no pre e no pos-operatorio de crianqas desnu- 
tridas, em razao de cardiopatias congenitas, pode ser be- 
nefica. Na insuficiencia miocardica, com hipoxia celular 
e baixa utilizaqao de substratos, as soluqoes com maior 
concentraqao de glicose podem proporcionar melhor 
forqa contratil do miocardio. 

Calculos de oferta hfdrica 

Em geral, nos pacientes pediatricos, utiliza-se a re- 
gra de Holliday e Segar 1 para nortear a administraqao de 
liquidos; porem a oferta hidrica vai depender do estado 
de hidrataqao e das perdas concomitantes. A avaliaqao 
diaria de peso, estado de hidrata^ao, debito urinario e 
balanqo hidrico fornece boa estimativa do estado de hi- 
drataqao. As necessidades hidricas basais diarias sao de 
100 mL por 100 calorias metabolizadas. Nao havendo 
necessidade de restriqao hidrica, um acrescimo de ate 
50% sobre esse volume pode ser efetuado, objetivando 
aumentar a oferta de nutrientes. Fatores como febre, au- 
mento da temperatura ambiente, hipermetabolismo e 
perda de liquidos por diarreia ou sucos do tubo digesti- 
vo implicam perda adicional de agua, o que requer au- 
mento da oferta hidrica. 

Na vigencia de insuficiencia renal aguda ou de ede¬ 
ma por alteraqao da permeabilidade capilar, que pode 
ocorrer no trauma ou na sepse, deve-se administrar o 
volume adequado para suprir as necessidades proteico- 
-caloricas, associando-se metodos dialiticos para a reti- 
rada do excesso de liquido, se necessario. 
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Calculos de oferta calorica 

A soma das calorias requeridas pelo metabolismo ba¬ 
sal, pela atividade fisica, pela aqao dinamico-especifica 
dos alimentos e, em situaqao patologica, pelo fator de es- 
tresse determina a necessidade calorica diaria. Na pratica, 
diversos sao os metodos para se estimar as necessidades 
caloricas de uma crianqa, tais como Holliday e Segar 1 
(sendo 1 mL = 1 kcal), Harris Benedict, Seashore, Orga- 
niza^ao Mundial da Saude (OMS) e Food and Drug Ad¬ 
ministration (FDA) 2 . Na crianqa doente, muitas vezes es- 
sas regras podem superestimar as necessidades. 

Em geral, no primeiro ano de vida, as necessidades 
caloricas totalizam 100 calorias/kg/dia. Cerca de 50 a 
70% das calorias sao utilizadas para crescimento, pois 
sao necessarias de 4,5 a 5,7 calorias para cada grama de 
tecido incorporado. Em nutriqao, por via venosa, pode- 
-se utilizar menos 20 kcal/kg/dia, que e a quantidade de 
energia necessaria para a digestao de alimentos pelo 
tubo digestivo. 

Macronutrientes 

Protemas 

A estimativa das necessidades proteicas deve ser con- 
siderada em bases individuais, pois pode variar de acordo 
com faixa etaria, condiqoes clinicas e oferta de calorias. As 
necessidades proteicas por via parenteral sao inferiores 
em relaqao a via enteral. Em recem-nascido pre-termo e 
lactentes jovens, uma oferta proteica de 2,5 a 3 g/kg/dia 
promove balanqo nitrogenado positivo. Essa demanda cai 
para 1,5 a 2 g/kg/dia ate 1 ano de idade, chegando, na ado- 
lescencia, a 1 a 1,5 g/kg/dia. Na crian^a hipercatabolica, a 
oferta proteica visa a minimizar os efeitos da perda de ni- 
trogenio, compensando parcialmente o hipercatabolismo. 
Nessa situaqao, o objetivo principal da oferta de nutrien- 
tes nao e o crescimento, mas a manutenqao da massa cor- 
porea e da funqao organica, com o objetivo de proporcio- 
nar condiqoes para a sobrevivencia do paciente. Para isso, 
recomenda-se o aumento da oferta de aminoacidos, utili- 
zando-se uma relaqao N2: calorias nao proteicas de 1:100, 
que e superior a normalmente utilizada em crianqas sem 
estresse metabolico. 


Carboidratos 

A oferta deve significar de 40 a 50% do total de ca¬ 
lorias diarias. Em NE, pode ser oferecida a forma inte¬ 
gral (amido), parcialmente digerida (polimeros), como 
dissacaridios (sacarose) ou, ainda, na forma de glicose, 
que apresenta o inconveniente de aumentar a osmolari- 
dade da soluqao final. Em NP, a glicose e a principal fon- 
te de carboidratos. Por cateter central, concentrates de 
ate 25% sao toleradas, mas por veia periferica, a concen- 
traqao final da soluqao nao deve ultrapassar 12%. 


Lipidios 

Os lipidios tem a vantagem de nao conferir maior 
osmolaridade as formulas enterais ou as soluqoes pa- 
renterais, alem ter alta concentraqao calorica (9 cal/g). 
A oferta de lipidios usualmente nao ultrapassa 40% do 
total de calorias, salvo em casos excepcionais em que 
esta indicada a dieta cetogenica. Os oleos vegetais, par- 
ticularmente os triglicerides de cadeia media (TCM), 
presentes nas formulas enterais, sao bem absorvidos 
pela mucosa intestinal do lactente. Por via parenteral, 
os TCM sao rapidamente oxidados e clarificados, inde- 
pendendo da carnitina para a entrada na mitocondria. 
No estresse metabolico, ha reduqao da concentraqao 
desse aminoacido, sendo aconselhavel o uso de emul- 
soes lipidicas que contenham TCM e triglicerides de 
cadeia longa (TCL) em proporqoes iguais. As emulsoes 
de lipidios a 20% apresentam melhor relaqao fosfolipi- 
dios/triglicerides, resultando em niveis plasmaticos 
mais adequados. Para prevenir a deficiencia de acidos 
graxos essenciais, 2 a 4% das calorias devem ser dadas 
como acido linoleico (co6, TCL). 

Recomendaqoes para nutriqao parenteral (NP) 

A emulsao lipidica pode ser adicionada a soluqao de 
NP (Tabela 1.1), desde que nao ultrapasse 24 horas e que 
a concentraqao de glicose seja inferior a 20%. 

Deve-se respeitar a oferta maxima de 3 g/kg/dia. 
Doses superiores podem causar sindrome de sobrecar- 
ga: hiperlipemia, febre prolongada, convulsoes, leucoci- 
tose, hepatoesplenomegalia e sangramento. 

As emulsoes de lipidios estao formalmente con- 
traindicadas quando existir hiperlipemias, alergia a ovo 
e nefrose lipoidica. Recomenda-se utilizar emulsoes li¬ 
pidicas com cautela em insuficiencia hepatica, sepse, 
disturbios da coagulaqao, pancreatite, hipertensao pul- 
monar neonatal e doenqa pulmonar das membranas 
hialinas. Em casos de sepse ou insuficiencia respiratoria, 
utilizar preferencialmente a emulsao do tipo MCT/LCT, 
com infusao em 20 a 24 horas. 


Tabela 1.1 NutrRao parenteral: taxa de infusao de 
lipidios 

Idade 

Taxa de infusao (g/kg/h) 

Lactentes e criangas maiores 

0,25 a 0,5 

RN de termo 

0,25 

RN prematura 

0,16 

RN de muito baixo peso 

0,08 

Infecgao 

0,08 


RN: recem-nascido. 
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Micronutrientes 

As necessidades de minerais e vitaminas para a 
crianqa em NE ou NP sao similares, exceto para mag- 
nesio, calcio e fosforo, que tem baixa absorqao intesti¬ 
nal (Tabelas 1.2 e 1.3). Ha maior possibilidade de defi¬ 
ciency de micronutrientes no paciente que tem 
estresse metabolico associado. No hipercatabolismo, as 
necessidades sao maiores, mas ainda nao foram deter- 
minadas. Os oligoelementos estao presentes como con- 
taminantes em concentrates variaveis em soluqoes de 
glicose e de aminoacidos. Quando a NP periferica esta 


Tabela 1.2 Oligoelementos por via parenteral 


Elemento 

RNPT 

(mcg/kg) 

RNT ate 1 ano 
(mcg/kg) 

> 1 ano 
(mcg/kg) 

Dose maxima 
(meg) 

Zinco 

400 

250 (< 3 meses) 

100 (> 3 meses) 

50 

5.000 

Cobre 

20 

20 

20 

300 

Cromo 

0,2 

0,2 

0,2 

5 

Selenio 

2 

2 

2 

30 

Manganes 

1 

1 

1 

50 

Molibdenio 

0,25 

0,25 

0,25 

5 


RNPT = recem-nascidos pre-termo; RNT = recem-nascidos a termo. 
Fonte: Greene HL et al. 3 . 


Tabela 1.3 Ofertas diarias de vitaminas recomendadas 
por via parenteral 


Vitamina 
(dose total) 

RNT e criangas maiores 
(dose/kg) 

RNPT 

(dose/kg) 

A 

2.300 Ul 

1.640 Ul 

D 

400 Ul 

160 Ul 

E 

7 mg 

2,8 mg 

K 

200 meg 

80 meg 

c 

80 mg 

25 mg 

Niacina 

17 mg 

6,8 mg 

Pantotenato 

5 mg 

2 mg 

Riboflavina 

1,4 mg 

0,15 mg 

Tiamina 

1,2 mg 

0,35 mg 

Piridoxina 

1 mg 

0,18 mg 

Biotina 

20 meg 

6 meg 

Folato 

140 meg 

56 meg 

B12 

1 meg 

0,3 meg 


RNT = recem-nascidos a termo; RNPT = recem-nascidos pre-termo. 
Fonte: Greene HL et al. 3 ; Aspen 4 . 


associada a nutriqao por via digestiva ou limitada ala 
2 semanas, apenas o zinco deve ser fornecido. Se hou- 
ver deficiency previa ou perdas aumentadas, o uso 
precoce de soluqao de oligoelementos e desejavel. Na 
presenqa de colestase, o cobre e o manganes nao devem 
ser administrados, pois tem excreqao hepatica. Na in- 
suficiencia renal, estao contraindicados o cromo, a vi- 
tamina C e a vitamina A. 


Relacao calcio-fosforo na NP 

Os ions fosfato quando dissociados em soluqao po- 
dem formar um precipitado insoluvel com o calcio (Ca), 
que e o fosfato de calcio. Dessa maneira, observa-se que 
o risco de precipitaqao esta diretamente relacionado ao 
grau de dissociaqao dos sais de calcio e fosfato, sendo 
que aqueles que se apresentam mais dissociados (solu- 
qoes basicas) tem maiores riscos de formaqao de preci- 
pitados, pois todo ion livre pode se ligar com outro que 
estiver presente na mistura final. Estes precipitados di- 
minuem a biodisponibilidade do mineral e podem levar 
ao risco de embolizaqao. 

Sao fatores que reduzem a solubilidade do Ca e do 
fosforo (P) na soluqao de NP: baixo teor de glicose, bai- 
xo teor de aminoacido (< 20 a 25 g/L), pH alto (soluqoes 
com cisteina reduzem o pH), temperatura ambiente alta, 
concentraqao de Ca e de P e ordem de mistura (adiqao de 
fosfato antes do Ca). O gliconato de calcio e mais soluvel 
que o cloreto. A relaqao Ca:P na NP de 1,3:1 a 1,7:1 deve 
ser observada visando ao maior aproveitamento dos dois 
e a nao a precipitaqao (Tabela 1.4). Desses fatores, o pH 
e o mais importante, pois todos os fatores que alterem o 
pH final da mistura podem interferir na precipitaqao. 
Atualmente, com o intuito de minimizar tais riscos e de 
ofertar quantidades otimas de Ca e P, os hospitais brasi- 
leiros ja contam com sais organicos de P, como o glicero- 
fosfato de sodio, que e totalmente biodisponivel e nao se 
dissocia, o que praticamente anula o risco de precipita- 
qao. E importante observar que sua composiqao nao con- 
tem potassio, mas apresenta uma quantidade significati- 
va de sodio, a qual deve ser levada em conta ao se ofertar 
sodio ao paciente por outra fonte, como cloreto de sodio 
ou acetato de sodio na nutriqao parental total 5 . 

Preconiza-se que a relaqao entre Ca e P deva ser de 
1,7 mg de Ca para 1 mg de P (ou 1,7:1), pois e a relaqao 
mais proxima observada intrautero, promovendo assim 
a melhor mineralizaqao ossea. 

Estabilidade da Mistura 3:1 

Quando se utiliza emulsao de gorduras, e preciso 
considerar a capacidade tampao da soluqao sendo ideais 
a concentraqao de aminoacido acima de 2%, a concen- 
traqao do proprio lipidio acima de 2%, a concentraqao 
de glicose abaixo de 20% e o somatorio de cargas positi- 
vas divalentes de no maximo 16 mEq/L 5 . 
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Tabela 1.4 Infusao de fosfato organico* e gliconato de 
calcio 

Oferta de fosforo 

Dose 


15 mg/100 kcal de P0 4 

2,1 mlVIOO kcal de GICa 

10% 

30 mg/100 kcal de P0 4 

4,3 mlVIOO kcal de GICa 

10% 

45 mg/100 kcal de P0 4 

6,5 mlVIOO kcal de GICa 

0% 


P0 4 = fosfato; GICa = gliconato de calcio. 

*Ao usar fosfato organico, nao e necessario manter fixa a relagao Ca:P. 


■ Nutrigao Enteral (NE): Vias de Acesso e 
Formulas Infantis 

A NE e, por definiqao, a utilizaqao do trato gastroin¬ 
testinal (TGI) para oferta de nutrientes de forma espe¬ 
cial ou utilizando formulas especiais ou vias de acesso 
que, geralmente, nao a via oral. A via mais usual e por 
sonda naso ou orogastrica, mas tambem pode ser utili- 
zada a via nasoenterica (em jejuno), a gastrostomia ou a 
jejunostomia. 

Os cateteres mais indicados para administrar nu¬ 
trientes por via nasogastrica ou nasoenterica para NE sao 
os de silicone ou de poliuretano, que sao flexiveis e con- 
fortaveis e causam menos reaqoes com o tubo digestorio 
e com a dieta; devem ter calibre fino (em geral 6 ou 8 FR). 
Os cateteres duodenais e jejunais, alem de serem mais 
longos, costumam ter um pequeno peso na extremidade 
distal para facilitar a sua passagem atraves do piloro e a 
progressao para o intestino delgado. Alguns autores ques- 
tionam a necessidade desse peso na sonda para sua loca- 
lizaqao e manutenqao, embora seja util para definir onde 
esta a extremidade na fluoroscopia 4,6 . A passagem do ca- 
teter transpilorico pode ser obtida diretamente, com fluo¬ 
roscopia ou por endoscopia. A posiqao em decubito late¬ 
ral nao tem demonstrado ser mais eficaz 7 . Drogas 
procineticas podem auxiliar na migraqao do cateter 8 . A 
localizaqao do cateter em posiqao pos-pilorica costuma 
ser trabalhosa e, depois de obtida, o retorno para o esto- 
mago e muito frequente 4 . O posicionamento do cateter 
alem do piloro tem sua principal indicaqao nos pacientes 
com risco de aspiraqao pulmonar; no entanto, para que 
isso seja efetivo, esse cateter deve ser posicionada alem do 
angulo de Treitz. Mesmo assim, tem sido demonstrado 
que, apesar de reduzir o risco de aspiraqao, esta ainda 
pode ocorrer mesmo com a dieta sendo infundida direta¬ 
mente no jejuno, tanto atraves de cateter nasojejunal 
quanto de jejunostomia 9 ’ 13 . 

Os cateteres de PVC devem ser utilizados apenas 
para drenagem, pois liberam substancias de sua compo- 
siqao ao contatarem com secrecoes e dietas 14 . 

Indicates de cateter nasogastrico 

• TGI funcionante, mas impossibilidade de alimenta- 
qao por via oral (p.ex., paciente com disturbio de 
deglutiqao); 


Tabela 1.5 ComposRao das principals prepara^oes 
comerciais 


Produto 

Cation 

(mEq/mL) (mg/mL) 

Anion 

(mEq/mL) 

(mg/mL) 

Bicarbonato de Na 10% 

1,2 

27,4 

1,2 

72,6 

Cloreto de Na 20% 

3,4 

78,6 

3,4 

121,4 

Cloreto de K 19,1% 

2,5 

100,1 

2,6 

90,9 

Cloreto de K 2 mEq/mL 

2 

78,2 

2 

70,9 

Fosfato de Na 2 mEq/mL 

2 

46 

1,1** 

34,2* 

Fosfato de K 2 mEq/mL 

2 

79 

1,1** 

34,7* 

Fosfato organico** 

2** 

(Sodio) 

117 

1** (Fosfato) 

23,12 

Gliconato de Ca 10% 

0,5 

8,9 

0,5 

87 

Sulfato de Mg 10% 

0,8 

9,9 

0,8 

39 

Sulfato de Mg 20% 

1,6 

19,8 

1,6 

78 

Sulfato de Mg 50% 

4 

49,5 

4 

195 

Sulfato de Mg 1 mEq/mL 

1 

12,2 

1 

48,1 


Na = sodio; K = potassio; Ca = calcio; Mg = magnesio. 

* = mMol/L; # = fosforo; ** = glicerofosfato de sodio penta-hidratado. 


■ necessidade de gotejamento continuo em razao da 
sindrome de ma-absorqao (p.ex., no manejo inicial da 
sindrome do intestino curto); 

■ anorexia; 

■ estados hipermetabolicos (necessidade de comple- 
mentaqao calorica ao ingerido por via oral). 

Indicates de cateter nasoenterico 

■ Risco severo de aspiraqao com tubo endotraqueal; 

■ retardo do esvaziamento gastrico; 

■ refluxo gastroesofagico grave; 

■ vomitos por outras causas. 

Indicates de ostomias 

■ Necessidade de utilizaqao de cateter por mais de 8 a 
12 semanas (p.ex., disfuncao de deglutiqao e coma 
prolongado); 

■ lesoes nasais importantes. 

A gastrostomia endoscopica percutanea (GEP) vem 
sendo cada vez mais difundida na pratica pediatrica 
como recurso para NE prolongada. Esse metodo envol- 
ve o uso de kits especificos. Na tecnica mais usada, a de 
traqao, o estomago e distendido durante a endoscopia 
digestiva alta e a parede transiluminada. A parede abdo¬ 
minal e puncionada com agulha e fio-guia passado para 
dentro do estomago. Este e capturado pelo endoscopio 
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com alqa e tracionado para fora pela boca. O cateter es- 
pecifico e preso ao fio-guia, que e depois tracionado 
atraves da parede abdominal, localizando o cateter, que 
e fixado interna e externamente por dispositivo do pro- 
prio kit 15 ' 17 . Apos 30 a 60 dias com o cateter posiciona- 
do, a fistula esta formada e a parede gastrica e abdomi¬ 
nal fixadas, podendo-se retirar esse cateter e colocar um 
botao no nivel da pele, que e esteticamente melhor e de 
facil manipulaqao. A GEP e indicada quando a crianqa 
necessita de alimentaqao por cateter por periodo maior 
que 2 meses, sendo excelente recurso para nutrir crian- 
qas com problemas neurologicos, com risco de aspiraqao 
por disturbio de deglutiqao. Outras tecnicas podem ser 
usadas por endoscopia, como a de impulsao ou, ainda, o 
cateter por ser colocado por fluoroscopia. A tecnica des- 
crita anteriormente e a mais usada. Em recente estudo 
de nosso grupo, foram realizadas 43 GEP consecutivas 
pela tecnica de traqao, com media de idade de 26 meses 
(1 mes de vida a 16 anos - 19% no primeiro semestre e 
75% nos primeiros 2 anos de idade). A principal indica- 
qao foi disturbio da deglutiqao (33/43) secundario a re- 
tardo no desenvolvimento neuropsicomotor e/ou mal- 
formacoes faciais ou da orofaringe. As complicates 
encontradas foram: reacoes periestomais sem signifi¬ 
cance clinica; pneumoperitonio na colocaqao de resolu- 
qao espontanea em geral; deslocamento do dispositivo 
intragastrico para parede abdominal; e um caso de fistu¬ 
la gastrocolica tardia (6 meses pos-GEP). Nao houve 
obito relacionado ao procedimento 18 . A GEP nao au- 
menta ou provoca refluxo gastroesofagico, o que autori- 
za a realizaqao em crianqas com problemas de retardo 
do desenvolvimento neuropsicomotor, com disturbio de 
deglutiqao, que toleram alimentaqao por cateter naso- 
gastrico 18,19 . A maioria dos pacientes com paralisia cere¬ 
bral beneficia-se da GEP sem fundoplicatura. 

Contraindicates do uso de cateteres 

• Ileo adinamico; 

■ obstruqao intestinal completa; 

■ fistula enterocutanea proximal de grande drenagem; 

■ sangramento digestivo superior. 

Cuidados na administrate da formula 

As dietas comercialmente disponiveis sao isosmola- 
res. Assim, nao se tem orientado diluiqao das formulas. 
Iniciar com volume menor (metade do calculo do valor 
energetico total - VET) e progredir conforme a toleran- 
cia do paciente (distensao abdominal, vomitos e/ou 
diarreia) ate atingir as metas calculadas (geralmente no 
terceiro dia). Pode ser administrada de forma continua 
quando existe limitada capacidade absortiva ou infundir 
em 2 horas com 1 hora de pausa, progredindo, poste- 
riormente, para alimentaqao em bolo. 

A alimentaqao gastrica deve ser sempre a primeira 
opqao, visto que: e o reservatorio inicial para os alimen- 


tos ingeridos; tem a capacidade de reduzir os contami- 
nantes da dieta pelo pH acido; produz aqao digestiva 
inicial; e capaz de, ao secretar, diluir o seu conteudo, re- 
duzindo ainda mais a osmolaridade da dieta. 

A dieta dispensada em sonda em posiqao jejunal ne¬ 
cessita ser administrada em infusao lenta, visto que se 
perdeu a funqao do piloro de controlar a saida do ali- 
mento para o intestino. A infusao em bolo pos-pilorica 
costuma desencadear sindrome de dumping. O duode- 
no e o jejuno nao tem a mesma capacidade de secretar 
que o estomago, devendo assim ser evitadas formula¬ 
tes com osmolaridade superior a 300 mOsm/kg. 

Nao se tem recomendado a verificaqao de residuo 
gastrico, considerando que, se o paciente nao tolerar o 
volume administrado, apresentara distensao abdominal 
e/ou vomito. A mediqao do residuo gastrico, em geral, 
retarda a progressao da alimentaqao, alem de prejudicar 
desnecessariamente o paciente quando se despreza o re¬ 
siduo aspirado 4,20 23 . 

Escolha da dieta 

No primeiro ano de vida, todas as formulas tem um 
modelo ideal, definido pela natureza, que e completo e 
suficiente, proporcionando aporte nutricional para um 
crescimento harmonico; trata-se de leite materno. Crian- 
qas no primeiro ano de vida, que nao possam receber lei¬ 
te materno por alguma razao, devem receber formulas 
que procuram se assemelhar ao maximo deste quanto as 
suas caracteristicas nutricionais, ja que nenhuma formula 
podera oferecer as caracteristicas imunologicas e afetivas 
dessa dadiva da natureza para o desenvolvimento das 
crianqas 23 ' 27 . 

As dietas para terapia nutricional enteral em pedia- 
tria podem ser classificadas em tres grandes grupos: 

■ pacientes sem problemas absortivos que podem rece¬ 
ber formulas polimericas - nutrientes integros neces- 
sitando de trabalho digestivo; 

■ dietas para pacientes com problemas absortivos ou 
alergia alimentar, nas quais os nutrientes serao forne- 
cidos com menor complexidade - formulas oligome- 
ricas ou a base de aminoacidos sinteticos; 

■ pacientes que necessitam de dieta especializada - ne- 
fropatias, hepatopatias, intolerancia a lactose, regur- 
gitaqao, erros inatos de metabolismo e outras 27 ' 31 . 

As formulas oligomericas (ou semielementares) sao 
compostas de nutrientes pre-digeridos: com proteinas 
hidrolisadas, facilitando o processo absortivo intestinal e 
tornando-se hipoalergenicas (aminoacidos e oligopepti- 
deos); enriquecidos com TCM; com aqueares de facil di- 
gestao, isentos de dissacaridios, de compostos de malto- 
dextrina e de glicose; e suplementados em vitaminas e 
minerals para atender ao Codex Alimentarius para lac- 
tentes. As formulas a base de aminoacidos sinteticos (ou 
elementares) permitem a completa oferta proteica. Sao 
elementares apenas no componente proteico, mas nao 
nos demais (maltodextrina e lipidios de cadeia media e 
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longa, etc.). Essas formulacoes estao indicadas para pa- 
cientes com alergia alimentar grave, uma vez que as aler- 
gias ocorrem apenas no componente proteico, podendo 
tambem ser utilizadas quando existe absorcao compro- 
metida de nutrientes (diarreia grave e grandes ressecqoes 
intestinais). Sao formulas completas e atendem ao Codex 
Alimentarius com relaqao a todos os nutrientes essen- 
ciais. Podem ser fornecidas por via oral ou cateteres 27 ' 31 . 

As formulas polimericas ou com nutrientes inte- 
gros sao compostas de proteinas, lipidios e carboidra- 
tos complexos, que exigem trabalho digestivo. Podem 
ser industrializadas ou artesanais. Existem varias for¬ 
mulas industrializadas, modificadas na concentracao 
de nutrientes, mas completas em nutrientes de acordo 
com o Codex Alimentarius. Em pediatria, especialmen- 
te para nutriqao no primeiro ano de vida, para o qual 
todo empenho e dever oferecer formulacoes que sigam 
o modelo do leite materno, existem as formulas para 
lactentes que podem servir para o primeiro ou para o 
segundo semestre de vida, suplementadas com vitami- 
nas e minerals, cujas proteinas sao menos alergenicas 
que as do leite de vaca in natura. Leite de vaca integral 
nao e recomendado no primeiro ano de vida, especial- 
mente nos primeiros 6 meses, pelo maior potencial 
alergenico e por nao atender aos requerimentos do Co¬ 
dex Alimentarius 28,30 . 

As formulacoes artesanais sao polimericas, baseadas 
em formulas infantis que sejam completas de acordo 
com o Codex Alimentarius e acrescidas de complemen- 
tos, sendo assim possivel a reduqao significativa dos cus- 
tos. Para essas formulacoes, e recomendado o uso de mo- 
dulos de carboidratos, lipidios ou proteinas. Em lactentes, 
nao se deve usar formulas com mais de 1 kcal/mL, pois 
frequentemente eles nao toleram formulacoes hiperos- 
molares. Em criancas maiores, pode-se usar formulacoes 
com 1,5 ate 2 kcal/mL. Essas formulacoes tem maior ris- 
co de contaminacao no prepare e devem respeitar pro¬ 
poses de 40 a 60% do valor calorico total oriundos de 
carboidratos, 30 a 55% de gorduras e 7 a 16% de protei¬ 
nas. A ingestao de proteinas nao deve exceder 4 g/kg/dia, 
sendo descritas a ocorrencia de azotemia e a sobrecarga 
renal de solutos. Alguns autores questionam essa restri- 
qao quando se oferecem quantidades maiores de calo- 
rias, devendo ser mantida, para lactentes, uma relacao de 
150 a 200 kcal nao proteicas por grama de nitrogenio. 

A quantidade de fibras na dieta pode ser calculada 
usando-se a seguinte formula: idade em anos + 5 = g de 
fibras por dia 4,26 31 . 

Ainda existem as formulas especializadas que po¬ 
dem ser oligomericas ou polimericas, para pacientes 
com perda de funqao renal sem dialise (dietas com bai- 
xo teor proteico e de minerals), com doenqa pulmonar 
com retenqao de C0 2 (dietas com menor conteudo de 
carboidratos e maior lipidico, visando a nao aumentar a 
producao de C0 2 ), com insuficiencia hepatica com en- 
cefalopatia (com baixa concentracao proteica, enrique- 
cidas em aminoacidos de cadeia ramificada) e com die¬ 
tas hipercaloricas (pacientes hipercatabolicos). Alem 
dessas, existem outras formulas para lactentes com ca- 


racteristicas especiais: isentas de lactose, para prematu¬ 
res, a base de proteina isolada de soja (para lactentes 
apos 6 ° mes de vida) ou para erros inatos do metabolis- 
mo (p.ex., para fenilcetonuria ) 26 31 . 

As formulas a base de proteina isolada de soja nao es¬ 
tao indicadas para tratar alergia a proteina do leite de vaca 
na fase sintomatica, podendo desenvolver reaqao a essa 
proteina, tambem quando oferecida na fase de lesao in¬ 
testinal, e consequente aumento de permeabilidade intes¬ 
tinal. Na fase sintomatica da alergia a proteina do leite de 
vaca, a primeira escolha sao formulas oligomericas por 6 
a 8 semanas, podendo ser avaliado o uso de formulas a 
base de proteina isolada de soja apos a regressao dos sin- 
tomas, em criancas maiores de 6 meses. E importante 
avaliar se a formula de soja a ser usada atende ao Codex 
Alimentarius, pois muitas formulas de soja disponiveis no 
mercado nao sao adequadas para uso de lactentes. 

Nutriqao parenteral: vias de acesso 

A via de acesso pode ser periferica ou central. O que 
define a via de acesso e basicamente a osmolaridade da 
solucao final. Para via periferica, e tolerada osmolarida¬ 
de maxima de 900 mOsm/L e acima disto e necessaria 
uma via central. Para ofertas maiores de eletrolitos, par- 
ticularmente o calcio, tambem e desejavel uma linha 
central. Costumava-se dizer que a NP com concentra¬ 
cao de glicose ate 12,5% poderia ser administrada por 
via periferica, pois com os lipidios, forneceria oferta ca- 
lorica adequada na maioria das situacoes; porem na de¬ 
pendence de outros fatores, como conteudo de aminoa¬ 
cidos e eletrolitos, a osmolaridade pode vir a ser maior 
que 900 e implicar em uma via central. Para concentra- 
qoes de glicose acima de 20 %, nao se deve utilizar lipi¬ 
dios na mistura de nutrientes, pois a emulsao gordurosa 
pode se desestabilizar 32 . 

Deve-se optar pelo uso de cateter de material pouco 
trombogenico, de silicone ou de poliuretano. Sua posicao, 
na entrada do atrio direito, deve ser confirmada por raios 
X, e seu uso deve ser exclusivo para infusao de nutrientes. 

A taxa de infusao de glicose varia de 5 a 8 mg/kg/ 
min (4 a 5 mg/kg/min no recem-nascido pre-termo e 5 
a 6 mg/kg/min no termo); em criancas maiores, como 
adolescentes, varia de 3 a 5 mg/kg/min. Taxas mais ele- 
vadas podem levar a intolerancia ou a esteatose hepati¬ 
ca. Intolerancia a glicose com hiperglicemia pode ser si- 
nal de sepse, e o paciente deve ser investigado; deve-se 
reduzir a concentracao ou a velocidade de infusao de 
glicose e, se possivel, tratar a causa. O uso de insulina 
nao aumenta a captacao periferica de glicose nem au- 
menta sua utilizacao pela celula em situacoes de estres- 
se metabolico, sendo, portanto, contraindicado. 

Complicaqoes da terapia nutricional 

A NE pode apresentar complicacoes decorrentes do 
cateter (obstrucao, mau posicionamento, deslocamento, 
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remopao acidental), gastrointestinais e metabolicas. As 
complicapoes gastrointestinais (nauseas, vomitos, diar- 
reia, obstipapao e distensao abdominal) sao consequen- 
tes da osmolaridade da formula enteral e/ou da veloci- 
dade de infusao. As metabolicas geralmente sao causadas 
pela administrapao de formulas inadequadas e incluem, 
entre outras, desidratapao, hiperglicemia, hipernatremia 
e hipofosfatemia. 

As complicapoes da NP sao relacionadas ao cateter e 
as complicapoes metabolicas e infecciosas. O mau posi- 
cionamento do cateter central, por exemplo, pode levar 
a infusao da solupao a locais indevidos, como o tecido 
subcutaneo, a pleura e o miocardio. Dentre as complica¬ 
poes metabolicas, a hiperglicemia e a hiperlipemia ocu- 
pam lugar de destaque. Os processos infecciosos bacte- 
rianos sao comumente relacionados ao cateter central, e 
as infecpoes por fungos relacionadas ao uso de lipidios e 
antibioticoterapia prolongada. A ictericia colestatica do 
recem-nascido de baixo peso e a osteopenia do prema¬ 
tura estao relacionadas ao uso prolongado da NP e ao 
retardo no inicio da nutripao enteral minima, alem de 
outros fatores, como carencia de taurina, ausencia de 
acidos graxos omega 3. Por isso, preconiza-se o uso de 
aminoacidos com taurina e menos glicina para se conju- 
gar acidos biliares mais soluveis (taurocolico) e recente- 
mente estao surgindo trabalhos com utilizapao de emul- 
soes lipidicas que contenham oleo de peixe em sua 
composipao para RN e pacientes colestaticos 33,34 . 

Terapia nutricional do recem-nascido prematura 

Considerando-se que, em humanos, o periodo cri- 
tico de maior crescimento cerebral ocorre no ultimo 
trimestre da gravidez e nos primeiros 2 anos de vida, 
torna-se muito importante a preocupapao atual com a 
melhor oferta nutricional possivel para os bebes que 
nascem muito prematures, sob o risco de importantes 
sequelas neurologicas 35,36 . No entanto, a causa mais 
frequente para o atraso no inicio e a progressao da NE 
no prematura e o temor de enterocolite necrosante. 
Reforpa tal dificuldade, a existencia de imaturidade 
dos sistemas hormonais e neurologicos do trato gas¬ 
trointestinal nos recem-nascidos muito prematures, 
que determina hipomotilidade gastrica e intestinal. 
Alem disso, ocorrem interruppoes frequentes na admi¬ 
nistrapao da dieta, decorrentes de doenpas comuns 
proprias dessa fase que afetam a tolerancia gastrointes¬ 
tinal, e tambem aumentam o consumo de energia e 
acarretam deplepao das parcas reservas do pre-ter- 
mo 37 . Por todos esses motivos, o inicio do suporte nu¬ 
tricional, quase sempre na forma de NP, nao deve ser 
protelado para alem das primeiras 24 horas de vida. Ha 
maior tendencia de se iniciar com maior aporte de pro- 
teinas (minimo de 1,5 g/kg/dia) e outros nutrientes. O 
ideal e que ocorra logo nas primeiras horas de vida 36 . 
Ziegler et al. 36 sugerem iniciar a nutripao parenteral 
com uma dose de 2,5 g/kg/dia de aminoacidos e 1 g/ 
kg/dia de lipidios. 


Por outro lado, a alimentapao enteral precoce previ¬ 
ne a atrofia da mucosa e parece estimular a maturapao 
de funpoes, especialmente quando o colostro ou leite 
humano e utilizado 35 . E preconizado, na maioria dos 
servipos, que todos os recem-nascidos com peso de nas- 
cimento menor que 1.500 g devem receber a nutripao 
enteral, o mais precocemente possivel, em um programa 
de dieta enteral minima. Nao ha consenso nem unifor- 
midade nas diretrizes sobre NE trofica ou minima. Cada 
servipo emprega rotina propria, as vezes mais “agressi- 
va”, outras vezes mais parcimoniosa. Existem muitas 
controversias sobre tecnicas, data do inicio, velocidade 
de progressao da dieta e diferentes avaliapoes sobre as 
vantagens da NE minima 36 . A maioria dos servipos pre- 
coniza que se deve comepar com a NE ate o terceiro dia 
de vida, com um volume total diario que varia entre 10 
e 12 mL/kg, em bebes menores que 1.500 g 38 . Berseth et 
al. 39 defendem que, nos primeiros 10 dias de dieta ente¬ 
ral, o bebe (com peso de nascimento menor que 1.500 g) 
seja mantido com um aporte fixo de 20 mL/kg, pois foi 
observado aumento no indice de enterocolite quando se 
promoveram aumentos diarios no volume da dieta nes- 
se periodo 39 . Ziegler et al. 36 defendem a introdupao de 
pequeno volume de colostro (1 a 2 mL a cada 6 horas) 
desde o primeiro dia de vida, nao considerando a pre- 
senpa de residuo gastrico, ventilapao mecanica nem ins- 
tabilidade cardiovascular para interromper a gavagem. 
Eles consideram que o colostro nesse pequeno volume e 
benefico, estimula mais precocemente o funcionamento 
gastrointestinal e nao interfere no quadra clinico geral. 
E entao, a partir do momento em que nao houver resi¬ 
duo gastrico, aumenta-se o aporte para 20 mL/kg/dia. A 
seguir, promovem-se aumentos diarios de 20 mL/kg/ 
dia. As vantagens comuns da dieta enteral minima, 
apontadas pela maioria dos autores, sao: maturapao das 
funpoes digestivas, motora, absortivas e imunologicas, 
que resulta em melhor e mais precoce tolerancia alimen- 
tar, prevenpao de supercrescimento bacteriano e de 
translocapao bacteriana. 

Uma vez estabelecida a tolerancia gastrointestinal, 
na fase de crescimento estavel, pode-se dizer que, como 
regra geral, o recem-nascido com peso de nascimento 
inferior a 1.000 g necessita de 3,5 a 4,0 g/kg/dia de pro- 
teinas, e aqueles acima de 1.000 g de peso de nascimen¬ 
to, entre 3,0 e 3,6 g/kg/dia 40 . 

O leite humano e particularmente adequado ao re¬ 
cem-nascido prematuro no que diz respeito a defesa 
imunologica, ao desenvolvimento neurologico, a funpao 
gastrointestinal e ao bem-estar psicossocial. No entanto, 
o leite humano, exclusivamente, nao fornece aos prema¬ 
tures as quantidades necessarias de proteinas e mine¬ 
rals, particularmente, calcio e fosforo, que favorecem a 
maior demanda exigida nesse periodo de maior cresci¬ 
mento e que sejam comparaveis a mesma fase intraute- 
rina 41 . Por essas razoes, os suplementos alimentares es- 
peciais, geralmente derivados do leite de vaca, tern sido 
acrescentados ao leite humano, proporcionando grande 
melhora nas curvas de crescimento desses bebes 42-44 . As 
proteinas desses fortificantes de leite humano sao deri- 
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vadas de caseina ou de proteinas do soro do leite (lacto- 
albumina e lactoglobulina) hidrolisadas. Os suplemen- 
tos que contem a lactoalbumina sao preferidos em razao 
do seu menor conteudo de fenilalanina e de tirosina, 
pois os prematuros tem menor capacidade de metaboli- 
zaqao hepatica para esses aminoacidos 45 . As necessida- 
des nutricionais dos prematuros estao bem estabelecidas 
(Tabela 1.6). 


Tabela 1.6 Recomenda^oes nutricionais para recem- 
-nascidos prematuros (calculo por 100 kcal) 


Nutriente 

American Academy 
of Pediatrics 

Leite humano 

com 

fortificante 

Formulas para 
prematuros 

Protefna (g) 

2,9 a 3,3 

2,5 a 3,2 

2,7 a 3,0 

Calcio (mg) 

175 

143 a 177 

165 a 180 

Fosforo (mg) 

92 

72 a 100 

83 a 100 

Sodio (mEq) 

2,1 a 2,9 

1,2 a 1,4 

1,7 a 1,9 

Vitamina D 

270 

150a 187 

150 a 270 

Ferro 

1,7 a 2,5 

0,5 a 1,8 

1,8 

Zinco 

>500 

1.033 a 1.378 

1.500 


* Considerar necessidade calorica em torno de 140 Kcal/Kg/dia. 


■ Diretrizes Nutricionais em 
Recem-nascidos Prematuros 

A dose preconizada do fortificante de leite humano 
comercializado no Brasil e de 1 g do produto para cada 
20 mL de leite humano. Portanto, o aporte de 5 g para 
cada 100 mL de leite humano faz a mistura final ter um 
valor calorico de 85 kcal/100 mL. 

Existe certo receio de utilizaqao dos fortificantes por 
causa de maior risco de intolerancia alimentar, resultan- 
do em maior tempo de internaqao. Geralmente, obser- 
va-se um ligeiro aumento no volume e na frequencia de 
estase gastrica, apos o seu inicio. Uma vez que a suple- 
mentaqao de fortificantes do leite humano e iniciada, a 
partir da fase em que o recem-nascido atinge uma inges- 
tao diaria de leite de 100 mL/kg/dia e se seguem aumen- 
tos progressives ate um volume final de 150 a 170 mL/ 
kg/dia, e aceitavel que ocorra um aumento do volume de 
residuos gastricos, sem significar intolerancia alimen¬ 
tar 41 . A maioria dos recem-nascidos prematuros man- 
tem, por algum tempo, certo grau de hipomotilidade 
gastrointestinal, com retardo de esvaziamento gastrico. 
Portanto, quando o aporte de volume enteral estiver 
completo, e possivel tolerar residuos de ate 25% do vo¬ 
lume oferecido sem a necessidade de interrupqao da 
dieta, ausencia de outros sinais clinicos ou alternates do 
exame fisico que levantem outras suspeitas 46,47 . 



Figura 1.1 Algoritmo para sele^ao do tipo de terapia nutricional e via de acesso. 

FR = frequencia respiratoria; DRGE = doenga do refluxo gastroesofagico; ICC = insuficiencia cardfaca congestiva. 
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Existe um consenso de que a dieta enteral ideal para 
prematuros seja o leite da propria mae e tambem o kite 
humano fortificado, que nao somente garante uma nu- 
tricao adequada, mas tambem preserva a natureza pro- 
tetora do kite humano. Tem sido demonstrada, com o 
seu uso, uma menor incidencia de enterocolite necro- 
sante e sepse tardia, quando comparado com o uso ex¬ 
clusive de formula para prematuros 48 . 

O uso exclusivo das formulas especiais para prematu¬ 
ros, na ausencia do kite materno fortificado, parece pro¬ 
mover uma melhor curva de crescimento. E, portanto, 
uma boa opqao nessas situaqoes, apesar de haver maior 
risco de enterocolite, quando comparado ao uso do kite 
humano fortificado 48,49 . Outra opqao interessante parece 
ser o uso combinado de kite humano e formula especial, 
alternando ou completando o volume prescrito. 

As formulas especiais para prematuros contem em 
media 80 kcaL/100 mL; geralmente, com maior conteudo 
de macro e micronutrientes, como tambem de vitaminas, 
quando comparado com o kite humano ou formulas para 
lactentes jovens. Elas apresentam uma concentraqao de 
proteinas um pouco maior que 2 g/100 mL, de maneira 
que um bebe pre-termo, que esteja recebendo, de 150 a 
170 mL/kg/dia do kite, tenha garantido, no minimo, 3,5 
g/kg/dia de proteinas 40 . Prematuros abaixo de 1.000 g ne- 
cessitam de ofertas de aminoacidos que variam de 3,6 a 
4,8 g/kg/dia 32,50 . 

Os recem-nascidos prematuros, entre 32 e 34 sema- 
nas de idade gestacional, que nao apresentam sucqao efi- 
caz, devem receber dieta por cateter. Existe, ainda, muita 
controversia a respeito da melhor tecnica de administra- 
qao da dieta enteral por cateter. A instalaqao de cateter na- 
sogastrico em prematuros tem sido criticada por causa do 
aumento do trabalho respiratorio (obstruqao de 30 a 50% 
da luz do duto nasal), da maior incidencia de pausa respi- 
ratoria e da apneia central. Diante das evidencias atuais, a 
instalaqao de cateter orogastrico e recomendada para os 
prematuros de baixo peso extremo 51 . 

A maioria dos serviqos tende a preconizar dietas 
gastricas, intermitentes, em bolo lento (30 min a 1 hora 
de infusao) e concorda que e o metodo que tem de- 
monstrado melhor tolerancia 35 . Outros estudiosos do 
assunto criticam tal conduta, na intenqao de tentar re- 
produzir o ambiente intrauterino no qual os fetos sao 
“alimentados” continuamente 50 . A dieta por via transpi- 
lorica acarreta algum prejuizo, por saltar uma etapa de 
digestao e um estimulo fisiologico, e deve ser evitada em 
prematuros; pode, excepcionalmente, ser utilizada em 
casos de refluxo gastroesofagico grave, apos ter sido ten- 
tada a infusao gastrica mais lenta ou continua 52 . 

Alguns serviqos de neonatologia preconizam a es- 
trategia do estimulo precoce a sucqao nao nutritiva a 
partir do momento em que se inicia a dieta enteral por 
cateter em recem-nascidos com a idade gestacional cor- 
rigida menor que 32 semanas. Tem sido observado um 
melhor e mais precoce desempenho do bebe quando li- 
berada a sucqao nutritiva 53 ' 55 . 
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Terapia Nutricional 


■ Introdugao 

A formula^ao da terapia nutricional para pacientes 
gravemente doentes requer o entendimento das altera- 
qoes hormonais e metabolicas comuns a resposta infla- 
matoria sistemica, bem como suas implicates na utili- 
zapao dos nutrientes. A agressao ao organismo causada 
por infecqao, trauma ou grandes cirurgias desencadeia 
uma resposta mediada por mecanismos neuro-hormo- 
nais, que sao ativados pelo sistema nervoso simpatico e 
pelo eixo hipotalamo-hipofise-suprarrenal 1 . Esta res¬ 
posta caracteriza-se por alteraqoes no metabolismo da 
glicose e dos lipidios e pelo aumento do turnover e da 
degradaqao proteica, o que resulta em aumento do con- 
sumo de energia e balan^o nitrogenado negativo. Ha hi- 
pertermia, taquicardia, taquipneia, hiperglicemia e 
aumento do consumo de oxigenio e do debito cardiaco, 
caracterizando um estado hipermetabolico e hiperdina- 
mico. Os efeitos beneficos seriam o suprimento de fon- 
tes alternativas de energia para cobrir o aumento da de- 
manda decorrente da lesao e a provisao de substrato 
para a sintese proteica 2 . 

A hiperglicemia e o aumento da gliconeogenese 
ocorrem provavelmente em resposta a maior necessidade 
de glicose por parte dos tecidos lesados e orgaos vitais, 
como o cerebro. A resistencia periferica a aqao da insu- 
lina assegura continua produqao de glicose, reduqao de 
sua oxidaqao no musculo e seu armazenamento como 
glicogenio hepatico. O aumento da lipolise prove acidos 
graxos livres para obtencao de energia e glicerol para a 
gliconeogenese. Com o hipercatabolismo proteico, que 
ocorre principalmente no musculo esqueletico, os ami- 
noacidos de cadeia ramificada (AACR) sao convertidos 
em alanina, que atuara como precursora da gliconeoge¬ 
nese e da sintese proteica hepatica e glutamina, um 
combustivel preferencial para celulas com alta taxa de 
divisao celular, como enterocitos e linfocitos. A deami- 
naqao dos AACR fornece tambem aminoacidos para a 
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sintese de proteinas envolvidas na resposta imunologica 
- imunoglobulinas e reagentes da fase aguda e proteinas 
de cicatrizaqao. A resposta neuroendocrina promove o 
desvio de substrato de funcoes nao essenciais para fun- 
qoes essenciais a sobrevivencia. Ha elevaqao das concen¬ 
trates de catecolaminas, cortisol e glucagon, hormonio 
do crescimento (GH), aldosterona e hormonio antidiu- 
retico, e a insulina esta geralmente elevada, mas nao o 
suficiente para impedir a hiperglicemia 2 . 

As alteraqoes descritas sao explicadas por reflexo 
neuroendocrino, constituido por vias aferente e eferen- 
te. Informaqoes aferentes provindas de receptores neu- 
rossensoriais e viscerais e tambem do cortex cerebral 
sao integradas no tronco e no hipotalamo, o que resulta 
em ativaqao do sistema nervoso simpatico e secreqao 
pelo hipotalamo de fatores liberadores, os quais estimu- 
lam a hipofise. E o aumento das concentrates dos hor- 
monios contrarreguladores que induz ao estado de resis¬ 
tencia a insulina e ao GH, uma marca caracteristica do 
estresse, resultando em catabolismo proteico e das reser- 
vas endogenas de carboidratos e gordura para fazer 
frente ao aumento da taxa metabolica basal 1 . 

Outro mecanismo fisiopatologico e a sintese e a li- 
beraqao de mediadores da resposta inflamatoria e meta¬ 
bolica por monocitos, primariamente as celulas de 
Kupffer e os macrofagos alveolares. Entre esses fatores, 
estao as citocinas, os produtos do metabolismo do acido 
araquidonico e os fatores de ativaqao plaquetaria. Agin- 
do no local ou a distancia, promovem alteraqoes na fun- 
qao e no metabolismo celulares. Tais mediadores tam¬ 
bem atuam diretamente sobre a atividade hipotalamica, 
influindo na liberaqao dos hormonios classicos do es¬ 
tresse: fatores liberadores, CRH, GRH, ACTH, GH. Ha 
secreqao de cortisol, em resposta ao ACTH, e ativaqao 
do sistema renina-angiotensina-aldosterona. Inicial- 
mente, ha supressao da secreqao de insulina por meca¬ 
nismo alfa-adrenergico e, depois, aumento de seus ni- 
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veis, juntamente com os de glucagon. Ha resistencia 
periferica a apao do GH, com reduqao da secrepao de 
IGF-1, permanecendo seus efeitos hiperglicemiante e li- 
politico. Caracteriza-se, portanto, uma interapao entre 
os sistemas nervoso, endocrino e imunologico na me- 
diapao do estresse 1,3,4 (Figura 2.1). 

O padrao da resposta depende da natureza, da in- 
tensidade e da durapao do estimulo, bem como da capa- 
cidade de resposta do hospedeiro, que depende, entre 
outros fatores, do estado nutricional e do seu genoma. A 
resposta alcanpa seu pico no terceiro ou quarto dia apos 
alesao, revertendo em um periodo de 7 a 10 dias. A con- 
tinuidade do hipermetabolismo resulta em rapido pro- 
cesso de desnutripao e disfunpao imunologica, levando, 
em alguns casos, a disfunpao de multiplos orgaos 3 ' 6 . 

■ Oferta Hfdrica 

A necessidade hldrica depende da situapao cllnica do 
paciente. A avaliapao diaria de peso, exame fisico, densi- 
dade urinaria, volume de diurese e balanpo hidrico forne- 
ce boa estimativa do estado de hidratapao. O calculo das 
necessidades hidricas e feito com base na formula de Hol¬ 
liday e Segar 7 , que estima a atividade metabolica diaria a 
partir do peso corporal, com uma necessidade hidrica ba¬ 
sal diaria de 100 mL/100 kcal metabolizadas. Febre, au- 
mento de temperatura ambiente, hipermetabolismo e 
perda de liquidos por diarreia ou sucos do tubo digestivo 
implicam perda adicional de agua, o que requer aumento 
da oferta hidrica. Uma redupao significativa de peso que 



Figura 2.1 Alterapoes metabolicas consequentes a 
resposta neuroendocrina a lesao. 


ocorre de um dia para outro reflete, em geral, em perda 
anormal de liquidos, assim como o ganho ponderal acen- 
tuado pode ser consequente a oferta hidrica excessiva. 
Perdas por diarreia ou ileostomia devem ser repostas dia- 
riamente. O edema decorrente de alterapao da permeabi- 
lidade capilar que ocorre na resposta inflamatoria siste- 
mica e indicativo de restripao hidrica. A hipoxia e a 
hipotensao arterial podem causar necrose cortical ou tu¬ 
bular, comprometendo a funpao renal. Na vigencia de in- 
suficiencia renal aguda, deve-se administrar o volume 
adequado para suprir as necessidades proteico-energeti- 
cas, associando-se a dialise peritoneal para retirar do ex- 
cesso de liquido 8,9 . Resolvida a resposta inflamatoria siste- 
mica e nao havendo mais necessidade de restripao de 
volume, um acrescimo de ate 50% sobre as necessidades 
hidricas basais pode ser efetuado, objetivando aumentar a 
oferta de nutrientes e promover o anabolismo. 

■ Oferta Energetica 

As alteraqoes metabolicas, a incapacidade tempora- 
ria do organismo em lidar com o excesso de substrato e 
a redistribuiqao de liquidos sao fatores que indicam uma 
menor oferta de energia. Os principals componentes do 
gasto energetico de uma crianqa sao o metabolismo ba¬ 
sal, o crescimento e a atividade. Durante o estresse me- 
tabolico, nao ha crescimento nem atividade fisica. A au- 
sencia desses componentes aliada a sedaqao reduz o 
gasto de energia. Se a oferta energetica para uma crian- 
qa gravemente doente tiver como base as necessidades 
previstas de 90 a 110 kcal/kg/dia necessarias a uma 
crianqa sadia, havera risco de hiperalimentaqao. Portan¬ 
to, em lactentes sedados, as necessidades energeticas du¬ 
rante o estresse metabolico agudo restringem-se ao ne- 
cessario para se atingir a taxa metabolica basal, 
acrescentando-se, conforme a situaqao clinica, um fator 
de estresse, que varia de 1,1 a 1,2 10,11 . 

A taxa metabolica basal em recem-nascidos e lac¬ 
tentes e de aproximadamente 50 a 55 kcal/kg/dia e cai 
gradativamente ate a adolescencia para 25 a 30 kcal/kg/ 
dia. Quando nao se dispoe da analise metabolica por ca- 
lorimetria indireta, podem ser empregadas formulas 
para estimar a taxa metabolica basal (TMB), como a for¬ 
mula de Seashore 12 : 

TMB (kcal/kg) = (55 - 2 x idade em anos) x (peso em 
kg) 

Necessidades energeticas = 
taxa metabolica basal x fator de estresse 

Em situaqoes de hipercatabolismo acentuado, como 
ocorre nas grandes queimaduras, recomenda-se o 
aumento de 1,3 a 1,7 vez o equivalente a TMB. Poste- 
riormente, para se alcanqar o anabolismo e restaurar a 
massa magra no periodo de convalescenqa, o aumento 
de 50 a 100% sobre a TMB e necessario. Este calculo re- 
presenta apenas uma estimativa das necessidades de 
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energia, nao se devendo esquecer que formulas tendem 
a superestimar o consumo de energia e que este pode 
variar em ate 30% em um periodo de 24 horas. 

■ Glicose 

A glicose, principal fonte de carboidratos na nutri- 
qao parenteral, e um combustivel essencial para o siste- 
ma nervoso central, as hemacias, os leucocitos e a me- 
dula renal. A taxa de infusao, equivalente a produqao 
endogena de glicose, deve ser inicialmente de 2 a 5 mg/ 
kg/min (2 a 4 mg/kg nos adolescentes e 4 a 5 mg/kg nas 
crianqas menores), podendo ser aumentada ate 12,5 g/ 
kg/min (equivalente ao maximo de 18 g/kg/dia). A ofer- 
ta excessiva de calorias na forma de glicose associa-se a 
aumento da taxa metabolica, hiperglicemia e aumentos 
da lipogenese hepatica e da produqao de C0 2 . Um gra¬ 
ma de glicose hidratada fornece 3,4 kcal. Durante o es- 
tresse agudo ou a corticoterapia, deve-se diminuir a 
oferta de glicose. 

A hiperglicemia e frequente na fase aguda do estresse 
metabolico. A etiologia e multifatorial e depende do trata- 
mento e da predisposiqao individual do paciente, embora 
decorra principalmente da liberacao de catecolaminas e da 
ativaqao do eixo hip otalamo-hip ofise-adrenal, com libera- 
qao de hormonios contrarreguladores, conhgurando-se 
um estado de resistencia periferica a insulina. Nao se sabe 
se a hiperglicemia e um fator de risco para a mortalidade 
ou e apenas indicativa da gravidade da doenqa. Em pacien- 
tes gravemente doentes, os danos da hiperglicemia sao 
mais agudos do que em pessoas sadias ou com diabete me- 
lito, em fun^ao de: sobrecarga de ghcose imposta aos siste- 
mas nervoso central e periferico, hepatocitos, endotelio e 
sistema imune; efeitos pro-inflamatorios do aumento da h- 
bera^ao e/ou deficiencia de ehmina^ao de especies reativas 
de oxigenio secundario a glicolise e fosforilaqao oxidativa 
excessivas. Nao apenas a hipoglicemia, mas tambem a va- 
riabilidade de ghcose esta associada ao prognostico desfa- 
voravel em unidade de terapia intensiva (UTI) pediatrica, 
devendo, portanto, ser evitada 13 . 

Nao ha evidencias claras da vantagem de protocolos 
de controle glicemico rigido com o uso de insulina na 
faixa etaria pediatrica, havendo ainda o risco de maior 
incidencia de hipoglicemia. Como o tratamento intensi¬ 
ve com insulina esta associado ao risco de hipoglicemia 
e esta aumenta o risco de mortalidade, uma conduta 
mais cautelosa, em especial tratando-se de pacientes 
desnutridos graves, e inicialmente tratar a causa e redu- 
zir a velocidade de infusao de ghcose quando a glicemia 
chegar a 150 mg/dL ou 140 mg/dL 14 . Nos casos de hiper- 
glicemia grave ou persistentemente acima de 180 mg/dL, 
recomenda-se administrar insulina na dose de 0,05 U/ 
kg/h, em diluiqao de 0,1 U/mL. A mensuraqao da glice- 
mia deve ser feita a cada 12 horas. Se houver disglice- 
mia, a monitoraqao passa a ser feita a cada 1 a 4 horas, e 
a cada 1 a 2 horas nos casos de hipoglicemia, hiperglice- 
mia grave (> 180 mg/kg/min) ou apos o uso de insulina. 


■ Oferta Proteica 

Como consequencia do hipercatabolismo ocorre ba- 
lanqo nitrogenado negativo, perda de massa muscular es- 
queletica e disfunqao imune, dos musculos respiratorios e 
cardiaco. Portanto, para minimizar os efeitos da perda de 
nitrogenio os pacientes hiperatabolicos precisam de mais 
proteina do que os saudaveis. O aumento da oferta protei¬ 
ca nao diminui o catabohsmo nem suprime as alteraqoes 
endocrinas que o causaram, mas pode contribuir para um 
balanqo nitrogenado positivo, que e necessario para que 
haja o retorno ao anabolismo. A necessidade proteica 
tambem varia de acordo com a faixa etaria. 

Necessidades de proteina nas diferentes faixas eta- 
rias 15 : 

■ neonatos: 2,5 a 4,3 g/kg/dia 16 ; 

■ 0 a 2 anos: 2,0 a 3,0 g/kg/dia; 

■ 2 a 13 anos: 1,5 a 2,0 g/kg/dia; 

■ 13 a 18 anos: 0,8 a 1,5 g/kg/dia. 

A proporqao proteica como fonte calorica, que nor- 
malmente deve ser de 8% a 15% da oferta total de ener¬ 
gia, chega a 20% ou mais nos estados hipercatabolicos. 
Para promover o anabolismo, a relaqao nitrogenio/calo¬ 
rias nao proteicas deve estar entre 1/150 e 1/250; no hi- 
percatabolismo, entre 1/90 e 1/150. Um grama de protei¬ 
na fornece 4 kcal; e 1 g de proteina corresponde 0,16 g de 
nitrogenio, ou 1 g de nitrogenio esta contido em 6,25 g 
de proteina. A administracao excessiva de aminoacidos 
pode causar acidose, desconforto respiratorio, uremia, 
hiperamonemia, disfunqao hepatica, aumento do consu¬ 
mo de oxigenio e ictericia colestatica. Situaqoes clinicas 
que cursam com hipercatabolismo sao acompanhadas 
por deficiencias de aminoacidos especificos e os pacien¬ 
tes podem ser beneficiados pela administracao seletiva 
de alguns deles. Nessas condicoes, certos aminoacidos ti- 
dos como nao essenciais podem ser considerados como 
condicionalmente indispensaveis. Neste particular, a L- 
-glutamina e o aminoacido que tem sido mais estudado, 
sendo a suplementacao por via enteral recomendada para 
pacientes grandes queimados ou com trauma 17 . Nao ha 
evidencias favoraveis ao uso em outras situaqoes encon- 
tradas em UTI. Solu^oes de aminoacidos de cadeia rami- 
ficada devem ser reservadas para os casos de encefalopa- 
tia refrataria ao tratamento com neomicina e lactulose. 

■ Oferta de Micronutrientes 

Os micronutrientes atuam como cofatores nos pro- 
cessos metabolicos e na eliminaqao de radicais livres de 
oxigenio. Ha pouca informaqao sobre necessidades, bio- 
disponibilidde e eficacia da suplementaqao de micronu¬ 
trientes durante o estresse metabolico. As recomenda- 
qoes habituais baseiam-se nas necessidades de crianqas 
saudaveis, nao levando em conta as doenqas. A desnu- 
tri^ao, o uso de medicamentos, as doenqas agudas e cro- 
nicas, a cirurgia, o trauma e o anabolismo aumentam as 
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necessidades. A intensidade da resposta inflamatoria ex- 
pressa pela concentraqao serica de proteina C reativa e 
um fator de risco para a baixa concentraqao de tiamina 
no sangue, na admissao na UTI 18 . As sindromes clinicas 
da deficiencia de tiamina sao o beriberi, que cursa com 
insuficiencia cardiaca, neuropatia periferica e alteraqoes 
comportamentais, e a sindrome de Wernicke-Korsakoff. 
Em manias que, em razao da condiqao clinica, recebem 
apenas glicose como suporte nutricional, particular- 
mente nas desnutridas ou com turnover de agua acen- 
tuado, deve-se ofertar diariamente vitaminas do com- 
plexo B, a fim de prevenir manifestaqoes clinicas de 
deficiencia potencialmente graves. 

Embora as formulaqoes para uso endovenoso sejam 
adequadas para a maior parte dos pacientes, alguns deles 
podem necessitar de maior quantidade de certos micronu- 
trientes, como o zinco e as vitaminas hidrossoluveis. Alem 
disso, uma oferta adicional seria provavelmente necessaria 
no periodo de anabolismo que se segue ao estado hiperca- 
tabolico. Como nao ha consenso sobre quantidades suple- 
mentares durante o estresse, sugere-se administrar as habi- 
tualmente recomendadas para uso endovenoso. 

■ Sindrome da Realimentagao 

A sindrome de realimentaqao e constituida por varias 
complicates metabolicas decorrentes da administracao 
excessiva de nutrientes, particularmente em pacientes 
desnutridos. O resultado e a depleqao de ions intracelula- 
res, redistribuiqao dos liquidos corporeos, deficiencia de 
vitaminas do complexo B, aumento das enzimas hepati- 
cas, hiperglicemia, hipertrigliceridemia, arritmia cardia¬ 
ca, insuficiencia respiratoria e, em casos mais graves, in¬ 
suficiencia cardiaca congestiva. Os fatores predisponentes 
sao: desnutriqao cronica e grave, anorexia nervosa, alcoo- 
lismo cronico, jejum prolongado, ressecqao intestinal (ci- 
rurgia bariatrica) e cancer. O risco de sindrome de reali- 
mentaqao deve ser considerado na recuperaqao de estados 
agudos de estresse metabolico, especialmente nas crian- 
qas previamente desnutridas 18 . 

Recomendaqoes para prevenqao e tratamento 
da sindrome da realimentaqao 

■ Inicialmente, limitar a oferta de energia a 20 a 25% 
das necessidades totais estimadas; 

■ se a calorimetria indireta nao for disponivel, deve-se 
ofertar apenas o equivalente a taxa metabolica basal 
ate que a concentraqao serica da proteina C reativa 
esteja em valores proximos do normal; 

■ alem de fosforo, ha risco de depleqao de potassio e 
magnesio, que sao depositados em celulas recem-sin- 
tetizadas e suas concentrates sericas podem dimi- 
nuir na ausencia de suplementaqao; 

■ devem ser suplementados potassio, fosforo, magne¬ 
sio, tiamina, riboflavina, acido folico, piridoxina, vi- 
tamina C e vitaminas lipossoluveis. 


■ Particularidades sobre o Uso de 
Lipidios 

Os lipidios sao a principal fonte de energia para a 
grande maioria dos tecidos. Estao disponiveis sob as 
formas endogena e exogena, tendo esta ultima mais de 
80% de acidos graxos que sao absorvidos no intestino. A 
forma endogena e produzida no figado e transportada 
para os tecidos perifericos. Os acidos graxos sao com- 
postos de cadeias de hidrocarbonetos com nomes que 
diferem pelo seu tamanho (cadeia curta, media ou lon- 
ga), pela presenqa ou nao de duplas ligaqoes (saturados 
ou insaturados), pela posi^ao da dupla ligaqao identifi- 
cada a partir do grupo funcional da molecula represen- 
tada por um delta ou a partir da extremidade oposta ao 
grupo funcional representada por um omega. Os de 
maior relevancia metabolica sao os poli-insaturados das 
series omega-3 e omega-6; os monoinsaturados da serie 
omega-9; e os de cadeia media e de cadeia curta que se- 
rao descritos adiante 19 . 

Acidos graxos omega-6 e omega-3 

Os acidos graxos omega-6 provem principalmente 
da gordura animal, podendo tambem ser obtidos da 
gordura vegetal, enquanto os acidos graxos omega-3 
tern como principal fonte o oleo de peixes desenvolvidos 
em aguas profundas. Os acidos graxos das familias ome¬ 
ga-6 e omega-3 e seus derivados tem origem nos acidos 
cis-linoleico e alfa-linolenico, respectivamente, que sao 
considerados essenciais. Contudo, sua produqao pelo 
organismo e insuficiente para garantir a sintese dos aci¬ 
dos graxos poli-insaturados (Pufa) omega-6 e omega-3 
que, por sua vez, tem grande importancia fisiologica. 

Os Pufa omega-6 e omega-3 sao considerados anta- 
gonicos metabolicos. Da serie 6, o acido linoleico (18:2 
omega-6) forma o gama-linolenico (18:3 omega-6) que 
se converte em acido araquidonico (20:4 omega-6), o 
qual e o precursor dos seguintes eicosanoides: prosta- 
glandinas da serie 2 (PGE2), tromboxano A2 (TXA2) e 
leucotrienos da serie 4 (LT4). Entre as suas funqoes, des- 
taca-se a participate na inflamaqao, na infeeqao, na mo- 
dulaqao do sistema imune, na agregaqao plaquetaria e na 
lesao tecidual. Da serie 3, o acido alfa-linolenico (18:3 
omega-3) converte-se em acido eicosapentaenoico-EPA 
(20:5 omega-3) e docosaexaenoico-DHA (22:6 omega-3) 
que sao precursores das prostaglandinas da serie 3 
(PGE3), tromboxano A3 (TXA3) e leucotrienos da serie 
5 (LT5), com grande participaqao nos processos de defe- 
sa do sistema imune. Os efeitos de seus derivados estao 
resumidos nas Tabelas 2.1 e 2.2. 

Os acidos graxos da serie 3 sao importantes durante 
a gestaqao e no crescimento e desenvolvimento da crian- 
qa nos primeiros anos de vida. Especialmente o DHA e 
depositado no cerebro do feto desde o 1° trimestre de 
gestaqao ate o 8° mes de vida pos-natal. Sua deficiencia 
tambem pode levar a diminuiqao da acuidade visual 20 . 
Uma dieta materna inadequada antes da concepqao esta 
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Tabela 2.1 Efeitos e locais de formagao dos derivados do 
acido araquidonico 

Leucotrienos da serie 4 (LTC4 - 
D4) 

Vasoconstri^ao, broncoconstrigao, aumento 
da permeabilidade (mastocitos, eosinofilos) 

Leucotrienos da serie 4 (LTB4) 

Quimiotaxia, ativagao de leucocitos 

PMN, aumento da permeabilidade 
(neutrofilos) 

Fator de ativa^ao plaquetaria 
(PAF) 

Vasoconstri^ao, broncoconstrigao, formagao 
de edema, ativa^ao de leucocitos PMN, 
agregagao plaquetaria (mastocitos, 
neutrofilos, eosinofilos, macrofagos, 
trombocitos, endotelio) 

Prostaglandinas da serie 2 (PGD2) 

Vasoconstri^ao, ativa^ao de leucocitos PMN 
(mastocitos) 

Prostaglandinas da serie 2 (PGE2) 

Vasodilata^ao, broncodilatagao, ativagao de 
leucocitos PMN (macrofagos, endotelio) 

Prostaglandinas da serie 2 (PGI2) 

Vasodilata^ao, broncodilata^ao (endotelio) 

Tromboxanos da serie 2 (TBX2) 

Vasoconstri^ao, broncoconstrigao, ativagao 
de leucocitos PMN e plaquetas (macrofagos 
e trombocitos) 

PMN: polimorfonucleares. 

Tabela 2.2 Efeitos e locais de formaqao dos derivados do 
acido eicosapentaenoico 

Leucotrienos da serie 5 (LTC5 - 
D5) 

Diminuem a inflama^ao (mastocitos, 
eosinofilos) 

Prostaglandinas da serie 3 (PGD3) 

Reduzem a vasoconstri^ao e a ativagao de 
leucocitos PMN (mastocitos) 

Prostaglandinas da serie 3 (PGE3) 

Diminuem a vasodilatacao, a 
broncoconstri^ao e a ativa^ao de 
leucocitos PMN (macrofagos, endotelio) 

Prostaglandinas da serie 3 (PGI3) 

Diminuem a vasodilata^ao e a 
broncodilatagao (endotelio) 

Tromboxanos da serie 3 (TBX3) 

Diminuem a vasodilata<;ao, a 
broncodilatagao e a ativa<;ao de leucocitos 
PMN (macrofagos, trombocitos) 

Tromboxanos da serie 5 (TBX5) 

Diminuem a inflama^ao, a rea^ao imune e 
a aderencia a leucocitos PMN (neutrofilos) 


frequentemente associada ao recem-nascido de baixo 
peso. Como os neonatos nao sintetizam suficientemente 
o DHA e o AA dos seus precursores, esses acidos graxos 
devem estar presentes na sua dieta 21 . Os estudos epide- 
miologicos de Dyerberg et al. 22 , no inicio da decada de 
1970, ja demonstraram que a populaqao do Mediterra- 
neo que se alimentava com elevadas quantidades de oleo 
de peixe, que contem os Pufa omega-3, com a presenqa 
de EPA e DHA, tinha baixa incidencia de trombose, 
doenqa coronariana e infarto do miocardio. Os Pufa 
omega-3 exibem poucas propriedades inflamatarias 
quando comparados aos Pufa omega-6 23 . Alem dos efei- 
tos beneficos da ingestao prolongada dos Pufa omega-3 
no desenvolvimento do cancer e de doenqas cardiovas- 


culares, os resultados foram beneficos mesmo com a su- 
plementaqao por um tempo curto em pacientes graves. 
A administraqao intravenosa dos Pufa omega-3 com 
efeitos em menor tempo deve-se a sua maior biodispo- 
nibilidade quando comparada a sua administraqao ente¬ 
ral. Essa e uma das principals razoes dos estudos mais 
recentes sobre a importancia dos lipidios Pufa omega-3 
em nutriqao clinica do paciente critico. Com a introdu- 
qao do oleo de peixe nas emulsoes lipidicas, pode-se ob- 
ter uma mistura mais fisiologica com reduqao do aporte 
de Pufa omega-6, menor relaqao Pufa 6mega-6:omega-3 
e aporte de EPA e DHA. 


Acidos graxos omega-9 

Os acidos graxos omega-9, representados principal- 
mente pelo acido oleico, possivelmente o acido graxo 
mais comum das gorduras naturais, como o oleo de oli- 
va, sao classificados como monoinsaturados por conte- 
rem apenas uma dupla ligacao; por isso, tem baixa capa- 
cidade de oxidaqao, alem de alto teor de alfatocoferol, 
um excelente antioxidante. Por essa razao, tem sido de 
grande interesse sua inclusao em composites para in¬ 
gestao enteral ou intravenosa de forma isolada ou asso¬ 
ciada a outras fontes de lipidios. Quando aplicada ao pa¬ 
ciente critico que apresenta grande liberaqao de especies 
reativas, permite a distribuiqao de forma mais fisiologi¬ 
ca das diferentes fontes de acidos graxos, com menor 
risco de peroxidaqao lipidica 24 . 


Acidos graxos de cadeia media 

Os acidos graxos de cadeia media tambem sao im- 
portantes para o paciente critico. Ainda que sejam satu- 
rados, nao dependem da lipase pancreatica e de sais bi- 
liares para sua absorqao intestinal, nao dependem da 
ligaqao plasmatica com a albumina nem da carnitina 
para utilizaqao na mitocondria, sendo fonte rapida de 
energia, diferentemente dos acidos graxos de cadeia lon- 
ga e da glicose. 


Acidos graxos de cadeia curta 

Tambem de importancia metabolica para o pacien¬ 
te que pode receber nutrientes pela via digestiva, os 
acidos graxos de cadeia curta podem ser sintetizados 
pelas bacterias do colon, que, por sua vez, fermentam 
os hidratos de carbono ou das fibras de polissacarideos 
nao digeridos da dieta. Dentre os seus beneficios, des- 
tacam-se: reduqao do nivel plasmatico de glicose, apa- 
rente aumento da secreqao pancreatica, excelente subs¬ 
trata dos colonocitos, aparente aumento do fluxo 
sanguineo intestinal e o fato de ser metabolizador a 
glutamina 25 . 
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Emulsoes lipidicas 

Ate hoje, quatro geracoes de emulsoes lipidicas foram 
desenvolvidas e continuam a aparecer estudos que corro 
boram as primeiras iniciativas de sua utilizaqao, acrescen- 
tando mais conhecimentos e, portanto, oportunidades de 
novas emulsoes. As emulsoes tem, na sua composiqao, tri- 
glicerides formados por acidos graxos ligados ao glicerol. 
Para que possam ser administrados pela via intravenosa, 
acrescenta-se um emulsificante - o fosfolipidio. 

A primeira geraqao esta bem documentada, tendo, 
em sua composiqao, altas concentrates de acidos graxos 
de cadeia longa, rica em acidos graxos omega-6. A se- 
gunda e representada pela mistura fisico-quimica de aci¬ 
dos graxos de cadeia longa (50%) e de cadeia media 
(50%). Essa emulsao permitiu utilizar o trigliceride de 
cadeia media (TCM), cuja metabolizaqao e mais rapida, 
e, em razao da menor quantidade de trigliceride de ca¬ 
deia longa, menor oferta de omega-6. Concomitante- 
mente, outra emulsao foi desenvolvida a base de oleo de 
oliva (80%) e oleo de soja (20%), imunologicamente neu- 
tra e, por ter em sua composiqao, predominantemente 
acidos graxos monoinsaturados, apresenta menor pero- 
xidaqao dos acidos graxos na membrana celular. A tercei- 
ra geraqao e representada pela emulsao a base de oleo de 
peixe, unica ate entao contendo EPA e DHA, com fun- 
qoes anti-inflamatorias bem definidas. Ainda com rela- 
qao ao DHA, destaca-se sua funcao no desenvolvimento 
cerebral, especialmente dos neonatos. Essa emulsao tem 
sido utilizada em conjunto com as anteriores para dimi- 
nuir a magnitude da resposta inflamatoria e aumentar as 
defesas do hospedeiro. Mais recentemente, uma nova 
emulsao contendo uma mistura de oleo de soja, oleo de 
oliva, TCM e oleo de peixe esta sendo comercializada, 
com reduqao acentuada da relaqao 6mega-6:6mega-3, di- 
minuiqao da oferta de Pufa, presenqa de acidos graxos 
omega-3 EPA e DHA e enriquecida com alfatocoferol. A 
oferta desse antioxidante justifica-se por inibir a peroxi- 
daqao lipidica nas membranas celulares, que pode ser 
causada pelo alto teor de acidos graxos poli-insaturados 
de cadeia muito longa 26 . 

As emulsoes lipidicas mais recentes podem ser utili- 
zadas como fonte de energia, de acidos graxos essenciais, 
de vitaminas lipossoluveis e tambem para modular o sis- 
tema imune 27 . Emulsoes lipidicas bem balanceadas tem o 
potencial de reduzir a inflamaqao e a imunossupressao 
em pacientes criticos. A melhor relaqao entre omega- 
-6:omega-3 deve variar entre 2:1 e 4:l 27,28 . 

De acordo com as atuais recomendaqoes, as novas 
emulsoes lipidicas devem ser compostas de uma quantida¬ 
de reduzida de omega-6, especialmente do acido linoleico 
e balanceadas com acidos graxos de cadeia media, acidos 
graxos monoinsaturados e acidos graxos omega-3 29 . 

■ Considera<;6es sobre o Uso de Lipfdios 

■ A oferta lipidica deve dear abaixo de 30% do valor ca- 
lorico total da dieta, sendo a oferta de gordura satura- 


da para crianqas com mais de 2 anos de idade inferior 
a 10% 30 ; 

■ dietas para lactentes devem suprir 30% da energia 
sob a forma de lipidio, sendo 1 a 2% da oferta de 
energia derivada do acido linoleico (omega-6) e 0,5% 
sob a forma de alfalinolenico (omega-3); 

■ as emulsoes lipidicas sem oleo de peixe nao tem EPA 
e DHA e a relaqao 6mega-6:6mega-3 e, aproximada- 
mente, 6,5:1, nao atendendo as atuais recomendaqoes 
de 2:1 a 4:1; 

■ os TCM, por serem mais rapidamente oxidados, de¬ 
vem fazer parte da composiqao lipidica; 

■ a quantidade de omega-6 pode ser diminuida, modu- 
lando-se a emulsao lipidica a base de oleo de soja com 
as emulsoes lipidicas a base de oleo de oliva e/ou oleo 
de peixe. Outra possibilidade e utilizar emulsoes lipi¬ 
dicas, tendo, em sua composiqao, as fontes lipidicas 
recomendadas 30 ; 

■ parametros de estabilidade da soluqao de nutriqao pa¬ 
renteral devem ser monitorados e preservados na uti- 
lizaqao da mistura de emulsoes lipidicas com outros 
componentes, especialmente nos recem-nascidos 31 ; 

■ em neonatos prematuros, a emulsao lipidica deve ser 
iniciada apos 24 horas de vida na dose de 0,5 g/dia ate 
o maximo de 3 g/kg/dia 32 ; 

■ a oferta de triglicerides de cadeia longa nao deve ex- 
ceder a 1 mg/kg/min (1,4 g/kg/dia); a oferta de TCM 
nao deve exceder a 0,5 a 0,6 mg/kg/min, para evitar 
os efeitos indesejaveis da cetogenese e termogenese; 

■ as emulsoes lipidicas devem ser administradas em 18 
a 24 horas. 

■ Oferta de Eletrolitos 

Alem de atender as necessidades basais, a oferta de 
eletrolitos destina-se a repor as perdas anormais. Os 
processos de sepse, desnutriqao e realimentaqao podem 
estar associados a alteraqoes do equilibrio hidreletroliti- 
co. Na desnutriqao, ha perda de potassio intracelular, 
magnesio e fosforo, e ganho de sodio e agua. Atenqao es¬ 
pecial deve ser dada ao fosforo, especialmente em des- 
nutridos 33,34 , pois a deficiencia desse ion pode causar 
disfunqao dos musculos da respiracao e retardo na reti- 
rada da ventilaqao pulmonar mecanica. 

■ Oferta de Micronutrientes 

Como parte essencial da dieta, os micronutrientes 
devem integrar todas as formulaqoes de nutriqao para 
crianqas hospitalizadas, particularmente as desnutridas. 
As recomendaqoes habituais baseiam-se nas necessida¬ 
des de crianqas saudaveis, nao levando em conta as 
doenqas. Desnutriqao previa, drogas, doenqas agudas e 
cronicas, cirurgia, trauma e anabolismo aumentam as 
necessidades. As doenqas podem causar deficit impor- 
tante, em decorrencia de perdas aumentadas de micro¬ 
nutrientes e de sua reposiqao inadequada, alem de uma 
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maior necessidade entre os doentes, pois o processo in- 
flamatorio aumenta o consumo dos micronutrientes que 
atuam no metabolismo intermediario e no oxidativo. Ha 
pouca informaqao sobre necessidades, biodisponibilida- 
de e eficacia da suplementaqao de micronutrientes du¬ 
rante o estresse metabolico. Embora as formulacoes para 
uso endovenoso sejam adequadas para a maior parte dos 
pacientes, alguns necessitam de mais micronutrientes, 
como o zinco e as vitaminas hidrossoluveis. A carencia 
de vitamina B1 e precipitada durante a realimentaqao de 
pacientes graves e desnutridos, principalmente quando 
recebem dietas com alto teor de carboidratos. A suple- 
mentaqao deve ser considerada nesses pacientes 35,36 . 

■ Particularidades do Recem-nascido 

No periodo neonatal, situaqoes como infecqao, in¬ 
suficiencia respiratoria, hiperoxia, ventilaqao pulmonar 
mecanica, sepse e enterocolite necrosante desencadeiam 
reaqao inflamatoria sistemica, com produqao de citoci- 
nas e radicals livres de oxigenio, que podem potenciali- 
zar a lesao tecidual nos diferentes orgaos. Portanto, nes- 
se periodo, em recem-nascidos com doenqas agudas, 
observa-se estresse oxidativo adicionado ao estresse me¬ 
tabolico. A resposta hormonal e metabolica e semelhan- 
te a das crianqas maiores. No entanto, o recem-nascido, 
especialmente o pre-termo extremo, tem caracteristicas 
peculiares relacionadas a imaturidade dos orgaos e dos 
sistemas. Nesse sentido, situaqoes que intensificam o ca- 
tabolismo podem ser prejudicial, nao apenas em razao 
de alteraqoes metabolicas agudas, como tambem do im- 
pacto que podem ter sobre o crescimento e o desenvol- 
vimento a longo prazo 3,37 39 . 

Os recem-nascidos prematures, especialmente os ex- 
tremos, nascem antes que os depositos teciduais adequa- 
dos de nutrientes sejam efetuados. Este fato, associado a 
uma dificuldade para oferta de nutrientes, logo apos o 
nascimento, leva a uma reduzida disponibilidade de subs¬ 
trates, principalmente proteicos, no momento da agres- 
sao ao organismo, alem de maiores necessidades de nu¬ 
trientes, em fun^ao da fase de crescimento rapido em que 
se encontra. Durante o periodo fetal, a glicose materna e 
a principal fonte de energia para o feto. No entanto, al¬ 
guns estudos sugerem que, no periodo fetal, ha tambem 
utilizacao de aminoacidos para a producao de energia. 
Apesar disto, e bem documentado que a producao de gli¬ 
cose fetal e minima 40 . 

Apos o nascimento, os recem-nascidos iniciam a 
produqao de glicose para manter a glicemia. Nesse mo¬ 
mento, ha produqao de glicose por meio da glicogenoli- 
se, neoglicogenese e aumento da lipolise, a partir da oxi- 
daqao de lipidios, com consequente elevaqao dos niveis 
de acidos graxos livres e de glicerol. No premature, ob- 
serva-se produqao de glicose nas primeiras 24 horas 
apos o nascimento, a partir de 24 a 29 semanas de idade 
gestacional. Como os depositos de glicogenio hepatico 
sao limitados, o recem-nascido torna-se dependente da 


neoglicogenese para manter a glicemia em poucas horas 
de jejum. Alem da utilizacao dos aminoacidos para pro- 
duqao de glicose (neoglicogenese), o glicerol tambem e 
utilizado diretamente para produzir glicose. Por meio da 
lipolise, ocorre tambem a produqao de acidos graxos li¬ 
vres utilizados para o metabolismo oxidativo e produ- 
qao de corpos cetonicos. Os acidos graxos livres e os cor- 
pos cetonicos assim produzidos sao utilizados pelos 
tecidos como fonte energetica, reduzindo a necessidade 
tecidual de glicose. E importante salientar que a glicose 
e a principal fonte energetica para o recem-nascido e, no 
periodo neonatal, o turnover da glicose e elevado, sendo 
o principal substrato para o metabolismo cerebral. Estu¬ 
dos descrevem a utilizaqao de ate 90% da glicose corpo- 
rea total pelo cerebro 37 ' 39 . 

Portanto, durante a fase aguda de doenqas, o recem- 
-nascido tem respostas metabolicas semelhantes as das 
crianqas maiores, embora com algumas particularidades. 

Uma oferta nutricional reduzida nos primeiros dias 
de vida pode alterar o amadurecimento de orgaos, no re¬ 
cem-nascido pre-termo gravemente enfermo, aumentan- 
do o risco de desenvolvimento, com maior frequencia, de 
morbidades. Estudos mostram que uma reduqao de ofer¬ 
ta proteico-calorica em coelhos prematures expostos a hi¬ 
peroxia causa uma reduqao de alveolos, predispondo ao 
desenvolvimento de displasia broncopulmonar 41,42 . 

Metabolismo energetico 

Em recem-nascidos com insuficiencia respiratoria 
grave, verificou-se aumentos do gasto energetico em re- 
pouso e do consumo de oxigenio. Da mesma forma, na- 
queles submetidos a cirurgia, mensurou-se no pos-ope- 
ratorio imediato aumento de 20% das necessidades 
energeticas basais 10,11 ' 43,44 . 

Metabolismo de carboidratos 

Os recem-nascidos apresentam aumentos de niveis 
circulantes de catecolaminas, cortisol e glucagon logo 
apos o nascimento, ocorrendo o mesmo durante o es¬ 
tresse. Os prematures tambem tem insuficiencia relati- 
va ou absoluta de insulina, resistencia periferica ou he- 
patica a insulina e diminuiqao da utilizacao da glicose, 
por causa da reduqao da massa de tecidos dependentes 
de insulina (musculo e gordura) em relaqao ao peso 
corporeo. Todos esses fatores predispoem os prematu¬ 
res a desenvolver intolerancia a glicose, com conse¬ 
quente hiperglicemia. As dosagens de cortisol sericas 
sao variadas no periodo neonatal, sendo que alguns es¬ 
tudos demonstraram reduqao de cortisol em prematu¬ 
res com doenqas agudas. A manutenqao da glicemia e 
prioridade no recem-nascido. Considerando-se que 
seus depositos de glicogenio sao limitados, a neoglico¬ 
genese e uma importante via para produqao de glico- 

se 37-39,43,45 
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Metabolismo lipldico 

E descrita redupao de 50% na oxidapao de acidos 
graxos nos prematures septicos. Alem disso, ha intensi- 
ficapao da lipolise e utilizapao dos acidos graxos livres 
para produpao de energia. O glicerol, liberado durante a 
hidrolise dos triglicerides, pode ser convertido em piru- 
vato e participar da neoglicogenese. 

Metabolismo proteico 

Durante a fase aguda do estresse metabolico, ha au- 
mento do catabolismo e da neoglicogenese, da proteoli- 
se muscular, especialmente em recem-nascidos com in- 
suficiencia respiratoria grave, pneumonia e enterocolite 
necrosante; na fase final, ocorre redupao da sintese pro- 
teica. O resultado e um balance nitrogenado negativo. 
As alterapoes no turnover proteico, que sao semelhantes 
as das crianpas maiores, podem ainda ser acompanhadas 
por mudanpas no metabolismo de aminoacidos, como 
cisteina, taurina, tirosina e histidina, que, em virtude da 
imaturidade de sintese, sao consideradas essenciais no 
premature. Sugeriu-se que a utilizapao de glutamina po- 
deria promover trofismo intestinal, redupao da inciden- 
cia de sepse e de mortalidade. No entanto, estudos que 
analisaram a administrapao de glutamina parenteral ou 
enteral para recem-nascidos de muito baixo peso nao 
mostraram efeitos beneficos 46 49 . 

Embora a proteolise muscular possa ser vantajosa 
por liberar aminoacidos para a neoglicogenese e para a 
sintese de proteinas importantes para o processo de re- 
cuperapao tecidual e para as respostas imunologicas, a 
perda nitrogenada prolongada enfraquece a musculatu¬ 
re respiratoria e diminui a resposta imunologica. O im- 
pacto de um balanpo nitrogenado negativo prolongado 
pode ser acentuado no recem-nascido, principalmente 
no pre-termo 37 " 41,43,45 . 

No momento em que e trapado o planejamento do 
suporte nutricional do recem-nascido gravemente doen- 
te, deve-se considerar que o principal objetivo e manter 
um suporte metabolico, procurando uma homeostase 
metabolica e mineral. Tem-se como objetivo manter 
uma oferta enteral minima, sempre que possivel e asso- 
ciar nutripao parenteral. Varios estudos tem demonstra- 
do que a nutripao enteral minima (20 mL/kg/dia) nao 
aumenta a incidencia de enterocolite necrosante, redu- 
zindo os riscos do jejum prolongado 50 . No periodo neo¬ 
natal, a dieta preferencial e o leite materno, por meio de 
sondas orogastricas 51 . 

E importante ressaltar que, no recem-nascido pre- 
-termo extremo, gravemente doente, recomenda-se ad- 
ministrar nutripao parenteral desde o nascimento, se es- 
tiver hemodinamicamente estavel 52 . Recomenda-se uma 
oferta proteica de 2 a 3 g/kg/dia, por nutricao parenteral, 
lipidica de 0,5 a 3 g/kg/dia e com velocidade de infusao 
de glicose iniciando-se em 4 mg/kg/min com incremen- 
tos de 1 g/kg/dia, de acordo com o controle de glicemia 
no maximo em 10 a 12 mg/kg/minuto. Deve-se ressaltar 


a importancia da administrapao de eletrolitos, minerals, 
vitaminas e oligoelementos. Tambem monitoram-se 
ureia serica, glicemia, triglicerides, eletrolitos sericos de 
acordo com a oferta parenteral, alem de controles de 
peso diarios, medidas de comprimento e de perimetro 
cefalicos 1 vez por semana 53 . 

■ Recomenda^oes 

Apesar de ocorrer aumento das necessidades ener- 
geticas, sao necessarios estudos para determinar a ofer¬ 
ta energetica adequada aos recem-nascidos durante o 
hipermetabolismo. As necessidades variam conforme a 
doenqa e sua fase (aguda/recuperaqao). Considerando- 
-se que um excesso de oferta energetica, produz aumen¬ 
to de produqao de C0 2 , o que pode intensificar o qua¬ 
dra de insuficiencia respiratoria, a oferta energetica 
deve apenas atender equivalentemente a taxa metaboli¬ 
ca basal. Como objetivo inicial, durante o estresse meta¬ 
bolico, recomenda-se ofertar de 55 a 60 keal/kg/ 
^10,39,45,48,54 ^ taxa jg i n f US ao de glicose deve ser de 4 
a 8 mg/kg/min, de acordo com o controle da glicemia. 

Oferta proteica 

Com o objetivo de aumentar a sintese proteica e de 
promover balanco nitrogenado positivo, deve-se adminis- 
trar de 2 a 3 g/kg/dia de aminoacidos, por meio de soluqao 
parenteral, monitorando-se ureia e funcao renal 48,55 . 

Oferta lipidica 

A administraqao de lipidios e indispensavel para 
evitar deficiencia de acidos graxos essenciais alem de ser 
fonte de energia. Na fase aguda de doenqas, principal¬ 
mente na sepse e no prematuro extremo, ha reduqao do 
clearance lipidico, limitando-se a oferta a 2 g/kg/dia com 
monitoraqao da trigliceridemia. 

Nutriqao enteral 

A via enteral deve ser preferred a parenteral em ra- 
zao da praticidade, do menor custo, da manutenqao da 
integridade da mucosa intestinal e da reduqao de com- 
plicaqoes infecciosas quando comparada a parenteral 56 . 
Estando o trato digestivo funcionante, deve ser iniciada 
nas primeiras 24 a 48 horas de admissao. Sao parame- 
tros indicatives de funqao intestinal adequada: presenqa 
de ruidos hidroaereos e ausencia de distensao abdomi¬ 
nal ou vomitos e residuo gastrico em pequena quantida- 
de. Sao considerados sinais de perfusao intestinal no pa- 
ciente critico: a estabilizaqao dos sinais vitais, a nao 
necessidade de expansoes de volume hidrico e de drogas 
vasoativas e a normal iza^ao do equilibrio acidobasico e 
do lactato serico. A intolerancia a nutriqao enteral pode 
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ser um sinal de hipoperfusao intestinal consequente a 
piora clinica, o que, junto ao uso de drogas de efeito al- 
fa-adrenergico, indica a interrupqao da nutricao enteral. 
Os pacientes que nao tolerarem volume suficiente de ali- 
mentos por via enteral para preencher suas necessidades 
podem ser beneficiados pela combinaqao de nutriqao 
parenteral e enteral. 

Dietas 

Para a seleqao de uma dieta adequada as necessida¬ 
des do paciente, deve-se conhecer a composiqao da for¬ 
mula, bem como as eventuais alteraqoes nos processos 
fisiologicos de digestao e absorqao secundarios a doen- 
qa. Em relaqao ao paciente, os seguintes itens devem ser 
considerados: capacidade digestiva e absortiva do trato 
gastrointestinal, necessidades nutricionais especificas, 
que variam conforme a situaqao clinica, e necessidade de 
restriqao hidrica e de eletrolitos. Em relaqao a formula, o 
grau de absorqao e determinado pela forma e concentra- 
qao de cada nutriente (p.ex., uso de proteina inteira ou 
hidrolisada, de lactose ou de polimeros de glicose). Al- 
gumas dietas para situaqoes especiais, geralmente for- 
muladas para adultos, tem osmolaridade elevada e ex- 
cessiva concentraqao de eletrolitos para a faixa etaria 
pediatrica, nao sendo recomendadas para criancas, prin- 
cipalmente lactentesj ovens, pelo risco de diarreia e desi- 
drataqao hipertonica que acarretam 57 . 

Formulas a base de hidrolisado proteico tem sido 
utilizadas em crianqas que intoleram dietas com protei¬ 
na inteira por causa da sindrome do intestino curto, di- 
minuiqao da capacidade absortiva, doenqa pancreatica 
ou hepatobiliar. O uso dessas formulas pode ser consi- 
derado durante a resposta inflamatoria sistemica, quan- 
do ocorrem alteraqoes na permeabilidade e reduqao da 
superficie absortiva do epitelio intestinal. Contudo, nao 
ha estudos pediatricos comparando a dieta inteira com 
a parcialmente digerida, em relaqao ao prognostico na 
UTI, e tampouco recomendaqoes baseadas em eviden- 
cias que justifiquem o seu uso 58 . 

Ha evidencias de propriedades imunoestimuladoras 
de nutrientes como glutamina, arginina, acidos graxos de 
cadeia tn-3, probioticos, acidos nucleicos e antioxidantes, 
utilizados em conjunto ou separadamente, em pacientes 
adultos gravemente doentes. Entretanto, os resultados 
dos estudos ainda sao controversos, sugerindo-se que a 
hiperestimulaqao da resposta inflamatoria pelo uso des¬ 
sas dietas possa ser ate prejudicial neste tipo de pacien¬ 
te 41 . Portanto, considerando-se o risco potencial de 
maior mortalidade observado em alguns grupos de pa¬ 
cientes, alem do fato de nao seguirem padroes pediatri¬ 
cos, essas dietas nao sao recomendadas para crianqas 15 . 

Carga renal potencial de solutos 

A carga renal potencial de solutos (CRPS) e a quanti- 
dade de solutos endogenos ou da dieta que precisa ser ex- 


cretada pela urina se nenhum deles for utilizado na sinte- 
se de novos tecidos ou excretado por vias extrarrenais. 
Consiste em componentes nao metabolizaveis da dieta, es- 
pecialmente eletrolitos, alem das quantidades necessarias, 
e de compostos nitrogenados resultantes do metabolismo 
proteico. E expressa pela seguinte formula 59 : 

CRPS = Na [mEq] + K [mEq] + Cl [mEq] + P (mEq) + 
proteina [g]/0,175 

A CRPS deve ser considerada um fator importante 
na manutenqao do equilibrio hidrico nas seguintes si¬ 
tuaqoes: 

■ na fase aguda das doenqas, quando a ingestao hidrica 
estiver diminuida, especialmente na presenqa de febre; 

■ uso de dietas de alta densidade energetica; 

■ temperatura ambiente elevada; 

■ quando a capacidade de concentraqao renal esta di¬ 
minuida, como na doenqa renal cronica e na desnu- 
triqao grave. 

Crianqas com aumento de perdas hidricas (febre, 
diarreia, taquipneia, sudorese) e que nao podem expres- 
sar a sensaqao de sede estao em risco de desidrataqao hi¬ 
pertonica, devendo, por essa razao, receber agua livre 
adicional. Tal cuidado e particularmente importante em 
crianqas neuropatas. Algumas dietas industrializadas 
para nutricao enteral, feitas especificamente para crian- 
qas, com menos de 12 meses de vida, tem maior teor 
energetico (1 kcal/mL) , mas tambem de proteinas, o 
que pode causar sobrecarga renal de solutos. Portanto, 
quando houver indicaqao para uso dessas dietas, deve- 
-se monitorar eletrolitos sericos, ureia, diurese, balanqo 
hidrico e osmolaridade serica e urinaria. 

O conhecimento da osmolalidade e outro ponto im¬ 
portante, pois formulas com alta osmolalidade podem 
causar diarreia quando administradas por via duodenal 
ou jejunal. Recomenda-se que a osmolalidade das for¬ 
mulas infantis, para administraqao oral ou intragastrica, 
seja inferior a 460 mOsm/kg. Se a sonda estiver posicio- 
nada distalmente ao piloro, a osmolaridade deve situar- 
-se em torno de 300 mOsm/kg. 

Posiqao da extremidade da sonda de nutriqao 
enteral 

A via gastrica deve ser utilizada sempre que possi- 
vel. Entretanto, deve-se considerar que fatores como 
sepse, aumento da pressao intracraniana e utilizaqao de 
drogas, como opiaceos e dopamina, afetam o controle 
neuro-humoral da motilidade do trato gastrointestinal, 
abolindo a atividade dos complexos motores migrato- 
rios no antro gastrico. Nestes pacientes, a motilidade in¬ 
testinal esta relativamente preservada, o que nao ocorre 
no estomago 60 . A via pos-pilorica, com a sonda prefe- 
rencialmente posicionada alem do angulo de Treitz, e 
reservada para as situaqoes em que ha retardo no esva- 
ziamento gastrico e risco de broncoaspiraqao 61,62 . Per- 
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mite a oferta de maior volume de dieta. Na pratica, 
quando ha alta probabilidade de retardo no esvaziamen- 
to gastrico, indica-se a via pos-pilorica; se o posiciona- 
mento nao for possivel, inicia-se a nutriqao via gastrica, 
infundindo-se inicialmente volumes menores de dieta. 
Em ambos os casos, o decubito deve ser obrigatoria- 
mente elevado a 30 a 45 graus. 

Tecnica de administrate) 

Pacientes septicos podem nao tolerar os esquemas 
habituais de progressao da dieta, requerendo o uso ini- 
cial de volumes menores, que devem ser aumentados 
gradualmente, prestando-se atenqao aos sinais de intole¬ 
rance, como distensao abdominal, residuo gastrico ou 
diarreia. Inicia-se, em geral, com 25 a 50% das necessi- 
dades estimadas, aumentando-se gradativamente ate 
chegar ao volume planej ado por volta do segundo ao 
quarto dia, devendo-se prestar atencao aos sinais de in¬ 
tolerance, como distensao abdominal, residuo gastrico 
ou diarreia. A administraqao da dieta pode ser feita de 
modo continuo ou em periodos de 2 horas, com inter- 
valo de 1 hora. A infusao em bolo ou por gavagem pode 
causar distensao gastrica, reduzir a complacence pul- 
monar do paciente em ventilaqao pulmonar mecanica 63 , 
aumentar o risco de aspiraqao e diminuir o aproveita- 
mento energetico. Em pacientes em ventilaqao pulmo¬ 
nar mecanica, a dieta deve ser administrada de modo 
continuo ou lentamente, o que possibilita menores osci- 
laqoes do gasto energetico e melhor aproveitamento 
dos nutrientes administrados. O maior tempo de conta- 
to do nutriente com a mucosa permite sua maior absor- 
qao, vantagem desejavel na sindrome de ma-absorqao. O 
volume inicial e a velocidade de infusao sao determina- 
dos pelo peso corporeo e pela tolerancia do paciente. 

Monitoramento nutricional e metabolico 

Na crian^a em estresse metabolico, a avaliaqao nutri¬ 
cional nao detecta apenas as alteraqoes na composiqao 
corporea e na funqao organica, mas, tambem, alteraqoes 
decorrentes do aumento do consumo, da degradaqao e 
das perdas de nutrientes. Esse procedimento deve inte- 
grar a rotina de atendimento de todas as crianqas com in- 
dicaqao de terapia nutricional artificial. Sao parametros 
de monitoraqao a gasometria, a glicemia e o balance ni- 
trogenado, alem das concentrates sericas de ureia, albu- 
mina, proteina C reativa, lactato e triglicerides. Em con- 
junto com a avaliaqao clinica e antropometrica, os exames 
laboratoriais sao uteis no diagnostico e no monitoramen¬ 
to da terapia nutricional. 

Balan^o nitrogenado 

O balanqo nitrogenado e obtido pela diferen^a entre 
o nitrogenio ingerido e o excretado. Nao informa sobre 


as reservas de proteinas do organismo, refletindo tao so- 
mente o metabolismo e a ingestao de proteinas no pe- 
riodo de 24 horas. O objetivo da terapia nutricional e 
obter um balance nitrogenado positivo como reflexo do 
anabolismo. Se estiver negativo, pode ser por causa da 
ingestao insuficiente de proteinas, do hipercatabolismo 
ou das perdas nao mensuradas (queimaduras extensas, 
doenqa renal, diarreia, enteropatia perdedora de protei¬ 
nas). 

Em crianqas menores, recomenda-se utilizar o no- 
mograma de Wilmore 64 (Figura 2.2). A estimativa deve 
ser feita na ausencia de diarreia ou de perdas anormais. 
E necessario volume urinario de 24 horas. 


Proteinas plasmaticas 

Em crianqas gravemente doentes, nem sempre e pos¬ 
sivel acompanhar a evoluqao da resposta inflamatoria 
por meios clinicos. Para isso, aconselha-se utilizar rea- 
gentes de fase aguda, como a proteina C reativa 65 67 . Sua 
monitoraqao seriada pode, identificando o retorno ao 
anabolismo, permitir o aumento oportuno da oferta nu¬ 
tricional, evitando-se os riscos da hiperalimentaqao. A 
queda das concentrates sericas pode ser interpretada 
como resoluqao do estresse e retorno ao anabolismo, 
mudanqa que tambem se expressa pelo aumento das 
concentrates sericas de albumina e de pre-albumina. 
As concentrates sericas das proteinas de transporte po¬ 
dem cair em resposta ao estresse metabolico ou ascender 
com a simples resoluqao do processo. Na present de in- 
flamaqao, sua medida so e util junto a da proteina C rea¬ 
tiva, pois possibilita ter um parametro referencial para 
avaliar os rumos da resposta inflamatoria. 

Triglicerides plasmciticos 

A concentraqao serica de triglicerides deve ser mo- 
nitorada em pacientes recebendo nutriqao parenteral 
com lipidios antes do inicio e a cada aumento da taxa 
de infusao lipidica. Os atuais valores considerados limi- 
tes de tolerancia para hipertrigliceridemia sao: 250 mg/ 
dL para recem-nascidos e 300 a 400 mg/dL para crian- 
qas maiores. Em pacientes com hipertrigliceridemia ou 
nutriqao parenteral em uso ha mais de 4 semanas, deve- 
-se considerar o uso de carnitina 68 . No periodo neona¬ 
tal, os niveis superiores de triglicerides sao de 200 mg/ 
dL 54 . 

■ Considera^oes finais 

Em sintese, pacientes gravemente doentes estao em 
risco nutricional. A estrategia da terapia nutricional con- 
siste em evitar a oferta de energia e proteinas alem do es- 
sencial e necessario para a manutenqao da homeostase 
metabolica. A oferta deve ser ajustada diariamente e mi- 
cronutrientes administrados em quantidades equivalen- 


TERAPIA NUTRICIONAL NO PACIENTE CRITICO 2743 


Nitrog6nk> ur6ico urindrio 
(mg/100 mL) 

1.400-j- 
1300-j- 
1 . 200 " 

1.1004- 
1 . 000 - 


Perda de nitrogdnio 
(g/dia) 


35 -£-<5 
30 

i” 35 

25 


.2 

I 


— ]* % 


f i- 


14 

- 13 

- 12 
- 11 
- 10 
-9 

8 


Volume urinario 
(mL/dia) 

3.500 
-- 3.400 
-- 3.300 

- 3.200 

— 3.100 
-- 3.000 

2.900 

- - 2 .800 

- - 2.700 
2.600 

— 2.500 

— 2.400 

- 2.300 
-- 2.200 

- - 2.100 
2.000 

1.900 
-- 1-800 
- - 1.700 
-- 1.600 

1.500 
1.400 
1.300 
1.200 

+ 1.100 
1.000 

-- 900 


Figura 2.2 Nomograma para a estimativa das perdas 
nitrogenadas totais. 

Fonte: adaptada de Wilmore DW (1980) 64 . 


tes as recomendaqoes diarias para a faixa etaria. A via di- 
gestiva e a preferencial e a monitoraqao nutricional e 
metabolica regular deve ser obrigatoria. Crianqas previa- 
mente desnutridas ou que se desnutriram em decorren- 
cia do hipercatabolismo correm o risco de ter sindrome 
de realimentaqao. Nesse caso, a terapia nutricional, que 
deve ser gradual e acompanhada de vigilancia clinica e 
laboratorial de modo a prevenir deficiencias de eletroli- 
tos, particularmente hipofosfatemia e hipopotassemia. A 
atuaqao de uma equipe multidisciplinar aliada ao segui- 
mento de protocolos apropriados e essencial para melho- 
rar a qualidade da terapia nutricional. 
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■ Diarreia Aguda (DA) e Persistente (DP) 

Apesar do sucesso da terapia de reidrataqao oral e da 
melhora das condicoes de vida da populaqao, a diarreia 
ainda e uma importante causa de morbimortalidade em 
crianqas com idade inferior a 5 anos. Estudos conduzidos 
em 60 paises em desenvolvimento mostraram que uma 
crianqa sofre, em media, 3,3 episodios de diarreia anual- 
mente, sendo que mais de 1/3 de todos os obitos de crian- 
qas menores de 5 anos estao associadas a essa enfermida- 
de. Estima-se que nos paises em desenvolvimento a 
diarreia e responsavel por 1,5 a 2,5 milhao de obitos por 
ano em crian^as menores de 5 anos 1 . 

Define-se diarreia aguda a ocorrencia de tres ou mais 
evacuaqoes liquidas em 24 horas, com dura^ao inferior a 
14 dias, de etiologia presumivelmente infecciosa (viral, 
bacteriana ou parasitaria), que provoca ma-absor^ao de 
agua e eletrolitos e aumento do numero de evacuaqoes e 
do volume fluido fecal, acarretando a crianqa depleqao hi- 
drossalina de intensidade variavel 2 .0 impacto da diarreia 
aguda na mortalidade e decorrente da desidrataqao e dos 
disturbios eletroliticos. A persistencia da diarreia por 
mais de 14 dias determina o quadro de diarreia persisten¬ 
te, que esta associado a importante impacto na morbida- 
de, por causa de sua associaqao com desnutriqao, deficien- 
cia de micronutrientes, comprometimento do 
desenvolvimento e aumento da morbimortalidade por 
outras doenqas 3,4 . A duraqao do episodio diarreico por 
mais de 7 dias aumenta em 2,2 vezes o risco da evoluqao 
para a diarreia persistente 5 . 

Uma serie de fatores favorece a frequencia e a gravi- 
dade da sindrome diarreica na infancia, principalmente 
em lactentes 2 : imaturidade das funqoes digestivas, que 
condiciona a ma digestao e ma absorcao dos alimentos, 
principalmente quando estes nao estao adequados; ima¬ 
turidade de outras funqoes, como o sistema enzimatico 
do metabolismo intermediario hepatico, ou da fisiologia 
renal, que explicaria a maior gravidade da diarreia nos 


primeiros meses; imaturidade imunologica local e geral, 
que favorece as infecqoes gastrointestinais, principal¬ 
mente em ambientes de risco; elevadas necessidades nu- 
tricionais, que se tornam maiores e mais dificeis de co- 
brir quanto menor a idade; dificuldades de adaptaqao ao 
ambiente, principalmente quando este e hostil e a labili- 
dade hidreletrolitica. Portanto, os fatores mais frequen- 
tes e graves que envolvem a diarreia na infancia sao a 
imaturidade ligada a idade e a desnutriqao. 

O tratamento da diarreia aguda e baseado na repo- 
siqao hidreletrolitica, por meio da soluqao de reidrata- 
qao oral, associada a suplementaqao com zinco, alem da 
manutenqao do aleitamento materno e/ou alimentaqao 
adequada para a idade. 

Durante o periodo de reidrataqao, a alimentaqao 
deve ser suspensa, com exceqao do aleitamento materno. 
Caso a crianqa tenha sinais ou sintomas de desidrataqao, 
o unico hquido que deve ser oferecido e o reidratante 
oral. A manutenqao de formulas infantis, leite ou alimen¬ 
tos solidos durante o periodo de reidrataqao pode resul- 
tar em retardo do esvaziamento gastrico, com maior ris¬ 
co de vomitos e consequente ineficacia da terapia de 
reidrataqao oral. Apos a reidrataqao ou em caso de desi- 
drataqao leve no qual a crianqa nao aceita o reidratante 
oral, a crianqa deve receber sua alimentaqao usual, for¬ 
mula infantil ou leite integral, evitando-se somente bebi- 
das carbonatadas e suco de frutas. O reinicio da alimen- 
taqao da crianqa deve ser o mais rapido possivel, 
evitando-se o jejum prolongado e a desnutriqao. A pre- 
senca de nutrientes (leia-se alimentos solidos na mucosa 
intestinal), promove sua recuperaqao e melhora da absor- 
qao. Caso a crianqa nao esteja mais recebendo leite ma¬ 
terno, deve ser mantida a formula infantil, ou o leite de 
vaca nas crianqas maiores de 1 ano 6 . E importante ressal- 
tar que, nos quadros de diarreia aguda em crianqas eutro- 
ficas, nao ha necessidade de modificaqao da dieta usual, 
desde que ela seja adequada as recomendaqoes nutricio- 
nais para a faixa etaria. 
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A diarreia persistente grave (DPG) e a forma mais 
grave de diarreia na infancia e tambem e definida como 
diarreia intratavel quando leva a dependencia de nutri- 
qao parenteral total (NPT). Estudos tem mostrado que 
56% das causas de DP sao decorrentes da intolerancia a 
proteina e aos dissacaridios (lactose) e da doenqa celia- 
ca 7 . Uma causa rara de DPG e a enteropatia autoimune. 
Estudos em lactentes demonstraram que a NPT tem se 
mostrado necessaria para evitar a desidrataqao e os dis¬ 
turbios hidreletroliticos nesse grupo de pacientes, cons- 
tituindo um passo prioritario no manejo da enteropatia 
autoimune enquanto se espera a recuperaqao e/ou a 
adaptaqao intestinal 8 . Sao considerados fatores de risco 
para DP: crianqas menores de 1 ano de idade, baixo peso 
ao nascer, desmame precoce, desnutridos graves, episo- 
dio anterior de diarreia, praticas alimentares incorretas, 
internaqoes previas, baixa escolaridade dos pais, defi¬ 
ciency de zinco, uso previo de antibioticos, fatores am- 
bientais e agentes bacterianos (E. coli enteropatogenica 
classica, Shigella e Salmonella). Dentre os fatores de ris¬ 
co, a desnutriqao e considerada o mais importante 7,9 ' 11 . 

A diade DP e agravo nutricional tem repercussao 
drastica na taxa de morbimortalidade infantil, exigindo 
do profissional de saude habilidade tecnica perante a 
complexidade do evento e a sua forte relaqao com a pio- 
ra do estado nutricional da crianqa e dos agravos provo- 
cados pela internaqao hospitalar. A piora do estado nu¬ 
tricional decorre da anorexia, consequente ao processo 
infeccioso, e da ma absorqao de macro e micronutrien- 
tes 2,7 . 

Em uma crianqa com DP, a terapeutica deve estar 
centrada na nutriqao com formulas adequadas. Estudos 
tem relatado leite materno de formulas isentas de lacto¬ 
se com base de caseina ou hidrolisados de proteina 
como opqoes a serem priorizadas na dependencia do es¬ 
tado nutricional e do quadro clinico. A escolha da for¬ 
mula que sera oferecida para a crianqa depende da gra- 
vidade do quadro e estado nutricional. Na DP, lactentes 
com quadro clinico grave apresentaram menor indice de 
intolerancia alimentar quando utilizaram formulas isen¬ 
tas de lactose do que quando foram realimentados com 
formula lactea 1,2,7,8 . Um estudo clinico randomizado- 
-controlado, com formula elementar de aminoacidos 
(AAF) comparada com a terapia de reabilitaqao nutri¬ 
cional padrao (leite desidratado e soja) no tratamento de 
diarreia persistente em criancas gravemente desnutri- 
das, resultou em maior ganho de peso no grupo com 
AAF, apesar de a ingestao de calorias ser maior no gru- 
po-controle. O aumento de hemoglobina tambem foi 
maior no grupo AAF 6 . 

A intervenqao compreende: 

■ Considerar como grupo de risco lactentes menores 
de 6 meses de vida; presenqa de desidratacao e/ou 
disturbios metabolicos graves; agravo do estado nu¬ 
tricional ou desnutriqao grave; paciente com recidi- 
vas de desidratacao e/ou acidose; 

■ Corrigir os disturbios associados: desidrataqao, dis¬ 
turbios eletroliticos e metabolicos e infecqoes; 

■ Manejo dietetico 7 : 


nas criancas em aleitamento materno, este deve ser 
mantido e incentivado. No aleitamento misto ou com 
outros kites, iniciar a alimentaqao com 50 a 75 kcal/ 
kg/dia e aumentar progressivamente ate atingir o mi- 
nimo de 140 kcal/kg/dia, em 4 a 5 dias, com cerca de 
10 a 12% de proteinas e osmolalidade menor que 350 
mOsm/L; utilizar formulas alimentares isentas de lac¬ 
tose ou formulas derivadas da soja. Nos desnutridos 
graves e lactentes com menos de 3 meses, e maior a 
probabilidade de desenvolver intolerancia a proteina 
heterologa (leite de vaca, formulas de soja), por isso, 
sempre que possivel, deve-se preferir a utilizapao de 
formulas com proteina hidrolisada 10 . A suplementapao 
com zinco pode diminuir a durapao e a gravidade do 
quadro 3,5,7 . Para a anorexia (< 100 cal/kg/dia apos 48 
horas de determinada formula alimentar), utilizar son- 
das (nasogastrica ou jejunal); manter torax elevado e 
associar procineticos. Nos pacientes com sinais de in¬ 
tolerancia, utilizar o gotejamento continuo, antes de 
trocar a formula alimentar. Se a intolerancia persistir 
com formulas semielementares ou elementares, iniciar 
nutripao parenteral total. Antes de retornar a formula 
com proteina Integra, aguardar um periodo de 4 a 8 se- 
manas. Ja nos casos em que a indicapao de dietas espe- 
ciais for feita por causa da intolerancia a carboidratos, 
o retorno a dieta adequada a idade deve acontecer o 
mais cedo possivel 3,5 . 

A Organ izapao Mundial da Saude (OMS) recomenda 
a suplementaqao de zinco nos quadros diarreicos, na dose 
de 10 mg/dia para menores de 6 meses e 20 mg/dia para 
maiores de 6 meses, durante 10 a 14 dias (2006 OMS). 
Apesar de o mecanismo de aqao ser desconhecido, o zin¬ 
co reduz a gravidade e duraqao da diarreia aguda e persis¬ 
tente, bem como a incidencia de diarreia nos proximos 2 
a 3 meses (2006, OMS) 12 . Em uma revisao sistematica da 
Cochrane, concluiu-se que a suplementaqao de zinco na 
diarreia aguda apresenta beneficios claros para crianqas 
com mais de 6 meses de vida, com reduqao de duraqao e 
frequencia da diarreia. Entretanto, a mesma revisao nao 
observou beneficios para lactentes abaixo de 6 meses 13 . E 
importante lembrar que se deve fazer a suplementaqao de 
cobre quando a suplementaqao de zinco for superior a 20 
mg/dia por mais de 14 dias, na dose de 0,2 mg/kg/dia, ate 
o maximo de 2 mg/dia. A suplementaqao de vitamina A e 
restrita para os casos de deficiencia dela, nao havendo be¬ 
neficios na sua suplementaqao indiscriminada 12 . Nao 
existem evidencias suficientes que justifiquem a suple- 
mentaqao de vitamina A, glutamina, acido folico e fibras 
para a crianqa com diarreia aguda. 

O uso de alguns tipos de probioticos, mais especifi- 
camente o Lactobacillus rhamnosus GG e Saccharomyces 
boulardii, parece estar associado a reduqao da duraqao 
da diarreia. Entretanto, o mesmo efeito nao pode ser ob- 
servado com outros probioticos, como Lactobacillus aci¬ 
dophilus LB, Lactobacillus paracasei ST11, outros Lacto¬ 
bacillus rhamnosus (573L/l,573L/2 e 573L/3) 14 . Apesar 
de alguns estudos terem demonstrado beneficios com o 
uso de alguns probioticos especificos, ainda nao ha um 
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consenso na literatura para a recomendaqao em larga 
escala 15 . 

O aleitamento materno e importante arma na pre- 
venqao dos quadros diarreicos, principalmente nos pri- 
meiros 6 meses de vida, com uma reduqao do risco de 
diarreia grave por rotavirus em 90%. Estima-se tambem 
que lactentes menores de 6 meses que nao recebem o ki¬ 
te materno apresentam risco 6 vezes maior de falecer 
por doenqa diarreica. A proteqao do kite materno dimi- 
nui com a suspensao do aleitamento e com a introduqao 
de outros alimentos 12 . 

A prevenqao dos quadros diarreicos engloba a vaci- 
naqao (rotavirus e measles), a promoqao do aleitamento 
materno, medidas de higiene pessoal (lavagem das 
maos), fornecimento de agua potavel e sistema de esgo- 
to e principalmente alimentaqao de qualidade obede- 
cendo as normas de seguranqa alimentar 3 . Em relaqao a 
seguranqa alimentar, a OMS preconiza a observancia as 
“cinco chaves” para uma alimentaqao mais segura: 

■ manter a limpeza (lavagem das maos, higienizaqao 
dos utensilios e alimentos); 

■ separar alimentos crus de alimentos cozidos; 

■ cozinhar bem os alimentos; 

■ manter os alimentos em temperaturas seguras; 

■ usar agua e materias-primas seguras 16 . 

■ Doenca Inflamatoria Intestinal 

A doenqa inflamatoria intestinal (DII) e uma doenca 
cronica caracterizada por periodos de exacerbacao e re- 
missao de sintomatologias gastrointestinal e sistemica, re- 
lacionadas a atividade inflamatoria, como febre, artrite, 
exantema cutaneo, anemia, perda de peso, dor abdomi¬ 
nal, sangramento intestinal, diarreia, perda de proteina 
fecal e fakncia de crescimento. A sua etiologia ainda per- 
manece desconhecida. Entretanto, alguns pesquisadores 
conferem um efeito protetor ao aleitamento materno con¬ 
tra a ocorrencia da DII 17,18 . A presenqa de niveis elevados 
de anticorpos a proteina do kite de vaca em pacientes 
com doenqa de Crohn 19 (DC) e o aumento da incidencia 
de historia de alergia ao kite de vaca na infancia em pa¬ 
cientes com colite ulcerativa 20 sugerem que a sensibilida- 
de a proteina da dieta pode desempenhar algum papel na 
patogenese dessa doenqa. O seu pico de incidencia na fai- 
xa pediatrica e aos 10 anos de idade 21 . 

O quadro clinico depende da localizaqao e da exten- 
sao da inflamaqao intestinal. Enquanto a colite ulcerati- 
va e limitada ao colon, podendo ou nao ter comprome- 
timento minimo do ileo terminal, a DC pode ocorrer 
em qualquer segmento do trato gastrointestinal e, geral- 
mente, tem maior extensao de area envolvida. Apenas 
9% das criancas tem doenca isolada no intestino proxi¬ 
mal e 7% no colon. A maioria dos pacientes pediatricos 
tem comprometimento em ambos os segmentos, cerca 
de metade tem comprometimento gastroduodenal e 
20% doenqa jejunal 22 . 

O desafio do tratamento da DC em pediatria, alem de 
empregar tratamento farmacologico adequado e, quando 


necessario, realizar intervenqao cirurgica para diminuir e 
controlar o processo inflamatorio intestinal, e tambem 
propiciar um otimo crescimento e desenvolvimento, bem 
como evitar as complicates a longo prazo. 

A desnutricao e a ma absorqao ocorrem mais fre- 
quentemente na DC por causa do comprometimento 
frequente do intestino delgado 21,22 . Ao diagnostico, 
aproximadamente 80 a 90% das crianqas com DC apre¬ 
sentam perda ponderal. Estudo da populaqao pediatrica 
com DC mostra atraso de crescimento e desnutricao 
grave ao diagnostico em 9,5% e 32% das crianqas, res- 
pectivamente, e apesar do significativo catch-up obser- 
vado, estes disturbios ainda permaneciam em 6,9 e 15% 
desses pacientes apos 6 anos de seguimento. Contraria- 
mente, apenas 3 a 10% das crianqas com colite ulcerati- 
va apresentam anormalidades do crescimento ao diag¬ 
nostico 23 . 

Os fatores que levam ao desenvolvimento de distur¬ 
bios nutricionais na DII sao bastante diversos e envol- 
vem ingestao insuficiente de macro e micronutrientes e 
interference medicamentosa na absorqao de nutrientes 
especificos 24 . Ha envolvimento do intestino delgado, 
com ma absorqao, deficiencia de ferro, zinco, vitamina 
B12 e outras vitaminas e minerais 25 . 

A avaliaqao e o acompanhamento do estado nutri- 
cional sao fundamentais e compreendem: avaliaqao 
quantitativa e qualitativa da dieta e sua adequaqao as ne- 
cessidades para a idade e o sexo; aferiqao de peso, esta- 
tura, circunferencia do braqo e prega cutanea tricipital 
com monitoraqao da curva e da velocidade de cresci¬ 
mento; estadiamento puberal; analise bioquimica perio¬ 
dica, de marcadores inflamatorios, da funqao absortiva 
intestinal, de proteinas, vitaminas e minerais 24 . 

Nos periodos de exacerbacao da DC, a produqao de 
mediadores inflamatorios leva ao aumento das necessida- 
des nutricionais e das perdas intestinais e a anorexia. Os 
atrasos do crescimento e da maturacao sexual sao as prin¬ 
cipals preocupaqoes e estao relacionados a desnutriqao, a 
inadequaqao nutricional cronica, ao uso continuo de cor- 
ticoides 25 e aos efeitos das citocinas. Esses mediadores in¬ 
flamatorios secretados pelo intestino, como a interleuci- 
na-1 e o fator de necrose tumoral, levam a perda de massa 
magra 25,26 e a diminuiqao da sintese proteica com simul- 
taneo aumento do seu catabolismo 26,27 . A interleucina-6 
interage com proteinas chave, como o IGF-1, e interfere 
nos efeitos do hormonio do crescimento e em outras vias 
envolvidas, podendo suprimir o crescimento 22 . 

Deve-se ressaltar que o indice de massa corporal 
(IMC) nao deve ser utilizado como indicador antropo- 
metrico isolado do estado nutricional no paciente pe- 
diatrico com DII, pois ele nao reflete a composiqao cor¬ 
poral, podendo assim subestimar a avaliaqao do estado 
nutricional. Evidencias recentes mostram que crianqas 
com DC apresentam diminuiqao da massa magra ainda 
apos 2 anos do diagnostico, mesmo os pacientes que 
mostraram melhora clinica e ganho ponderal, sugerin- 
do que este aumento foi a custa de massa gorda 23 . 

Hildebrand et al. 28 relataram uma velocidade de cres¬ 
cimento menor que 2 desvios padrao negativos em 40% das 
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crianpas pre-puberes com DC em comparapao a 24% das 
com retocolite ulcerativa 28 . Outro estudo observou, ainda, 
que 48% dos pacientes com DC que tinham atraso ponde- 
roestatural na infancia e na adolescencia permaneceram 
mais baixos na idade adulta quando comparados a popu- 
lapao normal 29 . Estudos avaliando a estatura final de indi- 
viduos que tiveram diagnostico de DC quando crianpa de- 
monstraram que ate 22% desses pacientes nao conseguiram 
alcanpar a sua estatura alvo. A desnutripao no adolescente 
com DC traz repercussoes importantes no seu desenvolvi- 
mento, levando a um atraso puberal e interferindo negati- 
vamente no estirao. Disturbios do desenvolvimento pube¬ 
ral sao relatados em aproximadamente 25% dos meninos 
com DC 30 . 

Os estudos demonstram que a intervenpao nutricio- 
nal reduz a atividade da doenqa, restaura a composipao 
corporea e reverte o atraso de crescimento ponderal e li¬ 
near, podendo induzir, tambem, a remissao da doenqa 21 . 

O objetivo principal do tratamento nutricional e a 
correpao das deficiencias organicas com reposipao das 
perdas de nutrientes e promopao de balanpo energetico 
e nitrogenado para manutenpao das funcoes metaboli- 
cas e de crescimento adequadas, bem como a redupao e 
o controle da atividade inflamatoria 21 ’ 25 . 

A abordagem inicial visa a aumentar o aporte diete- 
tico total, utilizando preparapoes atraentes de alimentos 
habituais e evitando restripoes alimentares desnecessa- 
rias, pois efeitos nocivos relacionados a alimentos espe- 
cificos ainda nao foram devidamente comprovados. 
Existem poucas evidencias de que ingerir ou evitar de- 
terminados alimentos influencie na gravidade da doen- 
pa ou interfira na frequencia das recidivas, exceto o fato 
de que a utilizapao de formulas elementares quimica- 
mente definidas induz a remissao da doenqa 21 . A dieta 
elementar atuaria no tratamento da DC em atividade 
em virtude da diminuipao da sintese de mediadores in- 
flamatorios e possivelmente pela diminuipao da estimu- 
lapao imunologica do intestino decorrente da diminui¬ 
pao da carga antigenica exposta a superficie intestinal 25 . 
O estudo de Lionetti et al. 31 tambem demonstrou a in- 
dupao da remissao na DC com o uso de formula polime- 
rica, por modificapao da microflora intestinal, possivel¬ 
mente por se tratar de uma dieta pobre em residuos e 
com propriedades prebioticas 31 . 

De maneira geral, deve-se orientar uma dieta quali- 
tativamente livre em proteinas com consumo adequado 
de calorias para restaurar o peso ou manter normal a ve- 
locidade de crescimento da crianpa e do adolescente, e 
proporcionar estirao puberal adequado 21 . 

Nas criancas que apresentam estado nutricional 
normal, a alimentapao oral deve ser estimulada visando 
a obter uma ingestao calorica minima, de acordo com as 
necessidades nutricionais para a idade e o sexo. Nos pe- 
riodos de atividade inflamatoria intestinal, as necessida¬ 
des energeticas podem chegar a 150% das necessidades 
estimadas - dietary recomended intakes (DRI) 32 e o re- 
querimento proteico, acima de 1,5 g/kg de peso corpo- 
reo por dia para alcanpar a adequapao nutricional 21 . 


No caso de estenose de intestino delgado, e reco- 
mendada a indicapao de uma dieta pobre em fibras. 

Atualmente, a nutripao enteral exclusiva (NEE) e 
considerada a melhor oppao para o tratamento da 
crianpa com DC, e e recomendada pela European So¬ 
ciety Parenteral and Enteral Nutrition (ESPEN) como 
terapia de primeira linha para induzir a remissao ini¬ 
cial da doenqa. Os beneficios podem ser demonstrados 
avaliando-se a taxa de resposta. Estudos demonstram 
que a NEE pode induzir a remissao em 80 a 85% e pa- 
rece ser mais efetiva nos novos casos diagnosticados de 
DC, evidenciando melhora dos sintomas e diminuipao 
e controle da atividade da doenqa. A taxa de resposta 
clinica a terapia nutricional e influenciada pela locali- 
zaqao da doenqa, mostrando no envolvimento ileal al- 
canqar ate 82 a 91%, com queda para 50% nos casos 
com envolvimento colonico isolado. O tratamento pri- 
mario consiste na administraqao exclusiva de formula 
enteral, com duraqao minima variando entre os estu¬ 
dos, de 6 a 10 semanas. A avaliaqao de meta-analises 
concluiu que a nutriqao enteral e tao efetiva quanto a 
corticoterapia na induqao da remissao, com melhor 
impacto na pediatria ainda devido a evitar os efeitos 
adversos negativos associados ao uso continuo do cor- 
ticoide. A ESPEN recomenda a NEE como terapia de 
primeira linha na induqao da remissao inicial da crian- 
qa com DC. A recaida da doenqa pode ser observada 
cerca de 12 meses apos a interruppao da nutripao ente¬ 
ral e a introdupao de dieta livre. Evidencias sobre os 
efeitos da NEE no controle das exacerbapoes sugerem 
que pacientes que tem maior tempo de doenqa podem 
apresentar resposta a reindupao da remissao em 50% 
dos casos. Entretanto, numero consideravel de crianpas 
que falharam em alcanpar a remissao mostrou respos¬ 
ta clinica, com diminuipao da atividade da doenqa e 
melhora do estado nutricional. Assim, outros estudos 
utilizando infusao noturna intermitente durante 1 mes 
e com dieta elementar a cada 4 meses foram realizados 
em crianpas e demonstraram a capacidade de manter 
tanto a remissao clinica quanto a melhora do cresci¬ 
mento dos pacientes 25 . Isso demonstra que o uso pe- 
riodico em longo prazo da nutripao enteral noturna e 
uma alternativa importante para o tratamento do atra¬ 
so de crescimento e de maturapao sexual, bem como 
para os pacientes dependentes ou refratarios ao uso 
dos corticosteroides. Nos pacientes com DC, esteroi- 
de-dependentes, que nao apresentam atraso do cresci¬ 
mento ou da maturapao sexual, os agentes imunomo- 
duladores atualmente sao uma alternativa para a 
nutripao enteral em longo prazo. Todavia, ate o presen¬ 
te momento, nenhuma dieta utilizada isoladamente se 
mostrou eficiente na manutenpao da remissao em lon¬ 
go prazo se descontinuada. Quanto a composipao, as 
formulas polimericas, as semielementares e as elemen¬ 
tares demonstraram a mesma eficacia em induzir a re¬ 
missao da atividade inflamatoria. Contudo, as dietas 
polimericas sao mais palataveis e geralmente ha menor 
necessidade de administrapao por via enteral. Nao 
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existem evidencias suficientes para sustentar a indica- 
qao de formulas especializadas (com gordura modifi- 
cada, acidos graxos omega-3, glutamina, arginina ou 
enriquecidas com TGF-beta) na induqao da remissao. 
Alem das recidivas inflamatorias agudas, a indicaqao 
da nutripao parenteral flea limitada as contraindica- 
qoes de cirurgia, obstruqoes, fistulas e slndrome do in- 
testino curto 24 . 

O uso prolongado do corticosteroide leva a dimi- 
nuiqao da absorqao de calcio, assim como a atividade in- 
flamatoria, que tambem leva a diminuiqao da absorqao 
de vitamina D e consequentemente aumenta a secreqao 
do paratormonio, levando a reabsorqao ossea e promo- 
vendo a osteopenia e a osteoporose 32 . Acima de 30% das 
crianqas com DII tem diminuiqao da densidade mineral 
ossea, principalmente as com DC 33 . 

A sulfassalazina inibe a absorqao de folatos 21 . Em pa- 
cientes com resseeqao ileal ou DC ativa em ileo terminal, 
ocorre deficiencia de vitamina B12. Os baixos niveis se- 
ricos tanto de vitamina B12 quanto de folatos levam ao 
aumento da homocisteina, o que contribui para um esta- 
do de hipercoagulabilidade 34 . Por outro lado, ha tambem 
a ma absorqao das vitaminas lipossoluveis decorrente da 
ma absorqao de sais biliares 21 . Ha deficiencia de minerals 
em mais de 50% dos pacientes com atividade inflamato- 
ria intestinal 35 , sendo o zinco a deficiencia mais comum 36 . 
A suplementacao de zinco em individuos adultos com 
DC ativa reduz a sua permeabilidade intestinal 37 . 

Com base na clinica e nos achados laboratoriais do 
paciente, usualmente e recomendada a suplementacao 
diaria com multivitammicos, zinco, ferro e acido foli- 

CO 21 ' 25 . 

O papel da nutriqao permanece central para o ma- 
nejo integral da crianqa e do adolescente com DC. A vi- 
gilancia nutricional e a adequada intervenqao sao essen- 
ciais e visam a minimizar o impacto que tanto a doenqa 
quanto as terapias possam ter no potencial de cresci- 
mento da crianqa. 

■ Smdrome da Imunodeficiencia 
Adquirida (Aids) 

Segundo a OMS, 34 milhoes de pessoas em todo o 
mundo vivem com o virus da imunodeficiencia humana 
(HIV); quase meio milhao delas sao crianqas recebendo 
terapia antirretroviral (TAR) 38 . O comprometimento do 
estado nutricional e bastante frequente nas crianqas in- 
fectadas pelo HIV e sua origem e multifatorial. Em pai- 
ses de pobreza extrema, a desnutriqao e responsavel por 
mais de 1 milhao de obitos por ano de crianqas menores 
de 5 anos de idade 39 . A falencia nutricional varia desde 
a inadequaqao do ganho ponderal e/ou estatural e o 
emagrecimento progressive ate a caquexia. A caracteris- 
tica e a evoluqao para uma desnutriqao global de inten- 
sidade variavel, com intenso consumo muscular e de re- 
serva proteica 40 . A caquexia ou smdrome consumptiva e 
um dos principais criterios que definem a maior gravi- 


dade da doenqa no HIV 41 . Estudos demonstram que a 
falencia do crescimento comeqa logo apos o nascimen- 
to; as crianqas infectadas pelo HIV sao consideradas de 
risco nutricional em qualquer etapa de desenvolvimen- 
to da infeeqao 42 . O comprometimento do estado nutri¬ 
cional pode ser observado mesmo em criancas assinto- 
maticas, sendo uma manifestaqao que precede, inclusive, 
as alteraqoes laboratoriais da imunidade. Em conse- 
quencia a desnutricao, ha maior suscetibilidade as infec- 
Coes e progressao da doenpa, comprometimento da fun- 
pao cardiopulmonar e pior morbimortalidade 43 . 

A etiologia da desnutricao no HIV tem origem mul- 
tifatorial 44 . A ingestao insuficiente de nutrientes, a ma- 
-absorcao intestinal e o aumento das necessidades nutri- 
cionais e do catabolismo, com a utilizacao inadequada 
de energia, estao entre os principais mecanismos deter¬ 
minates da desnutriqao em criancas com manifesta- 
Coes clinicas do HIV 45 . Entre os varios fatores que con- 
tribuem para um aporte inadequado de nutrientes, e 
bastante comum a presenqa de ulceras e processos infla- 
matorios no trato digestorio alto, geralmente de etiolo¬ 
gia infecciosa 45 , que causam odinofagia, disfagia ou dor 
abdominal relacionada a alimentacao com consequente 
anorexia 40 . Um estudo de Miller 45 evidenciou que 70% 
das endoscopias realizadas em criancas infectadas pelo 
HIV demonstraram achados histologicos anormais. 
Alem disso, muitas drogas utilizadas no manejo do pa¬ 
ciente com Aids tambem contribuem para a pior aceita- 
pao da dieta, em razao dos efeitos colaterais, como nau¬ 
seas, vomitos, dor abdominal, gastrite e anorexia, ou 
diretamente por meio do desenvolvimento de doenpa 
pancreatica 46 . Por outro lado, a encefalopatia do HIV, 
que acomete mais de 34% das criancas infectadas 47 , 
tambem pode ser responsavel pela limitacao de consu¬ 
mo de calorias suficientes para manter o crescimento 
normal. Alguns autores sugerem, ainda, que a atrofia do 
cortex cerebral, observada na evolupao do HIV, seja de¬ 
corrente de alguma deficiencia nutricional. Alem disso, 
considera-se que o aumento da produpao de citocinas, 
como fator de necrose tumoral (TNF), interferon-gama, 
interleucina 1 (IL-1) e 6 (IL-6), estaria relacionado ao 
retardo do esvaziamento gastrico, a anorexia e a caque¬ 
xia 48 em individuos infectados pelo HIV. A taxa meta- 
bolica basal esta aumentada em todas as fases da infec- 
qao pelo HIV, podendo variar de 8% no paciente 
adequadamente controlado e estavel ate 38%, alem das 
necessidades energeticas recomendadas para a idade 
e o sexo 47,49 . 

A avaliapao do estado nutricional ao diagnostico e 
periodicamente, com a monitoracao continua do cresci¬ 
mento por meio das curvas de referenda, deve ser parte 
integrante do cuidado com o paciente pediatrico porta- 
dor de infeeqao pelo HIV, seja ele sintomatico ou nao. O 
objetivo e o diagnostico e a intervened) precoce diante 
de qualquer alterapao, visando a prevenqao dos mmimos 
disturbios nutricionais e da evoluqao para caquexia, ja 
que a falencia do crescimento e um indicador de prog¬ 
nostic de mortalidade nos pacientes infectados 45,46,50 ' 52 . 


TRATADO DE PEDIATRIA ECAO 26 TE R APIA N UTRIC10 N AL 


Entretanto, utilizar apenas o peso como parametro iso- 
lado pode nao refletir adequadamente as alteracoes do 
estado nutricional, ja que ele sofre a influencia de qual- 
quer fator que modifica a agua corporal total. Uma vez 
que o emagrecimento encontrado na Aids se caracteriza 
mais por perda de massa muscular do que por tecido 
adiposo, uma afericao mais acurada do estado nutricio¬ 
nal e a avaliaqao da composiqao corporal, por meio da 
determinaqao da massa magra isenta de gordura 53 . A 
mensuraqao da circunferencia braquial e da prega cuta¬ 
nea tricipital e uma medida simples e util para se esti- 
mar a quantidade de massa muscular e de gordura, res- 
pectivamente, de acordo com os valores de referenda 
para a idade e o sexo da crianqa 53 . Alem da avaliaqao an- 
tropometrica, exames complementares, como a bioim- 
pedancia e a absorqao dupla de raios X (DXA), podem 
ser utilizados para determinar a composiqao corporal 51 . 
O diagnostico de desnutriqao grave e baseado no indice 
de peso/estatura (entre 6 e 60 meses) e do indice de mas¬ 
sa corporal (entre 5 e 14 anos) abaixo do escore Z -3, e/ 
ou da presenqa de edema nos membros inferiores, e/ou 
de sinais clinicos claros de magreza extrema e/ou medi¬ 
da da circunferencia braquial abaixo de 115 mm (< 60 
meses), 129 mm (5 a 9 anos) e 160 mm (entre 10 e 14 
anos) 52 . 

A investigaqao laboratorial minima requer a quan- 
tificaqao de proteinas totais e suas fraqoes, de ferro, de 
calcio e de fosforo. Sempre que possivel, determinar a 
pre-albumina e a proteina ligada ao retinol, para ava- 
liar a sintese proteica e efetuar a dosagem serica de zin- 
co, selenio, cobre e vitaminas A, B, C, D, E e K para 
avaliaqao mais minuciosa das possiveis deficiencias 
que podem interferir na integridade da funqao imuno- 
logica, sendo necessaria a sua suplementaqao 54 . No 
curso da Aids, ha diminuiqao do aporte e da absorqao 
de micronutrientes, e os estudos comprovaram baixas 
concentrates sericas de vitamina A e folatos 55 . A de¬ 
ficiencia de piridoxina, folatos, vitamina A, C e E im¬ 
pede a resposta imune celular mediada e diminui a res- 
posta humoral. A deficiencia de vitamina B6 diminui a 
resposta linfocitaria a mitogenos. A deficiencia de zin- 
co leva a atrofia linfoide, a reduqao das celulas produ- 
toras de anticorpos no baqo e ao bloqueio da atividade 
das celulas natural killer 54,55 . 

Nas criancas infectadas pelo HIV, o baixo peso para 
estatura e considerado um achado caracteristico da en- 
fermidade e ocorre em ate 17% dos casos 54,56 . A inter- 
venqao nutricional deve ser iniciada quando ocorrer 
uma das seguintes alteracoes: ganho de peso menor que 
5% em 2 meses, queda de peso em um canal de percen- 
til, percentil de peso para estatura menor que 90%, per¬ 
da de massa magra maior que 5% ou albumina serica 
abaixo de 3 g/dL 54,56 . 

Em decorrencia do risco de transmissao pos-natal 
do HIV, o aleitamento e contraindicado, devendo o lac- 
tente receber formula infantil durante o primeiro ano de 
vida, desde que assegurado o fornecimento, as condi- 
qoes de seguranqa alimentar e o preparo adequado da 
formula. Nos paises de pobreza extrema, o risco nutri¬ 


cional da proibiqao do leite materno e maior do que o 
risco da transmissao, sendo entao permitido o aleita¬ 
mento materno. Nessa situaqao, o aleitamento materno 
deve ser exclusivo durante os primeiros 6 meses de vida, 
visto que a suplementaqao do leite materno aumenta o 
risco da transmissao do virus neste periodo 51 . Aos 6 me¬ 
ses, deve ser iniciada a alimentaqao complementar e 
mantido o aleitamento materno ate 12 meses, ressaltan- 
do-se a importancia da terapia antirretroviral concomi- 
tante neste periodo 57,58 . 

Na maioria dos pacientes, quando o crescimento e 
inadequado, a terapia nutricional oral deve ser sempre a 
primeira oppao. Para lactentes, o aumento da densidade 
calorica pode ser conseguido por meio de tecnicas de 
concentrapao das formulas de ate 1 cal/mL, com cuida- 
dosa monitorapao para avaliar a tolerancia do paciente, 
ou, ainda, pela adipao de carboidratos na forma de poli- 
meros de glicose ou sacarose, ou de gorduras, como tri- 
glicerides de cadeia media ou oleo vegetal. 

A composipao da formula e a escolha dos suplemen- 
tos serao determinadas de acordo com a capacidade in¬ 
testinal de absorcao de nutrientes. A alimentaqao oral 
intensiva com formula-padrao demonstrou ganho de 
peso em crianqas extremamente enfermas com HIV e 
multiplos problemas clinicos 43 . As formulas de dipepti- 
dios contendo triglicerides de cadeia media devem ser 
consideradas se a crianqa tem comprometimento signi¬ 
ficative da mucosa intestinal com ma-absorcao de pro¬ 
teinas e gorduras ou desnutriqao grave, pois sao capazes 
de promover o ganho de peso e reverter a caquexia com 
um custo menor que a nutriqao parenteral 43,56,59 . As ne- 
cessidades nutricionais para crianqas com HIV nao fo- 
ram estabelecidas 51 . Entretanto, estima-se um acrescimo 
em 10% da recomendaqao energetica para a crianqa in- 
fectada com sintomas leves. Durante processos infeccio- 
sos, e no periodo de recuperaqao destes, o acrescimo 
energetico deve ser entre 20 e 30% e a proporqao de pro- 
teina deve ser mantida entre 10 e 15%. As crianqas com 
doenqa avanqada e/ou desnutriqao grave devem receber 
entre 50 e 100% a mais da recomendaqao energetica 52 . 
Para adolescentes, recomenda-se a ingestao energetica 
de 110% do recomendado para adolescentes saudaveis, 
mantendo-se a propor^ao entre os macronutrientes e a 
recomendaqao de micronutrientes de acordo com a 
RDA, preferencialmente por meio de uma dieta balan- 
ceada. Deve-se ressaltar a necessidade do aporte ade¬ 
quado de calcio e vitamina D, de acordo com as neces- 
sidades habituais dos adolescentes, para prevenqao de 
doenqa ossea futura 60 . 

Nas crianqas que apresentarem disfuncao da deglu- 
tiqao frequentemente, e necessaria a modificaqao da 
consistencia de liquidos e solidos, alem da manutenqao 
de assistencia fonoaudiologica. Se a intervenqao oral 
nao obtiver sucesso, alcancando pelo menos 150% das 
DRI, a nutriqao enteral por sondas deve, entao, ser con- 
siderada. Sempre que possivel, a via gastrica deve ser a 
escolhida. As infusoes no periodo noturno sao mais pra- 
ticas e permitem que crianqa coma normalmente duran¬ 
te o dia. Os efeitos do suporte nutricional via sonda fo- 
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ram demonstrados em um estudo realizado em 18 
crianpas infectadas pelo HIV que apresentavam falencia 
de crescimento 61 , evidenciando aumento significativo 
do peso para a idade, do peso para a altura e da area de 
gordura do brapo. Entretanto, nao foram observadas al- 
terapoes significativas na altura para a idade e na area 
muscular do brapo. Se houver necessidade de suporte 
nutricional por sondas por periodo maior que 1 a 2 me- 
ses, a colocapao de um tubo de gastrostomia deve ser in- 
dicada 62 . 

Um estudo com 23 crianpas infectadas pelo HIV 
mostrou que os escores z de peso, peso para a altura e 
prega cutanea tricipital apresentaram aumento signifi¬ 
cativo com a alimentapao por gastrostomia, alem de me- 
nor incidencia de hospitalizapoes e de redupao do risco 
de mortalidade 63 . 

A nutripao parenteral deve ser reservada para as 
crianpas que permanecerem perdendo peso, apesar de 
agressivo e adequado suporte nutricional enteral, como 
na pancreatite recorrente ou cronica e na diarreia intra- 
tavel 64 . A colocapao de um cateter central e necessaria, 
entao, para prover a quantidade adequada de nutrientes. 
A nutripao parenteral domiciliar, quando necessaria, e 
uma forma de suporte nutricional eficaz que pode pro- 
porcionar conforto e melhor qualidade de vida ao pa- 
ciente com HIV 56 . 

O uso de agentes farmacologicos estimulantes do 
apetite tem mostrado resultados promissores em adul- 
tos com infecpao pelo HIV. Clarick et al. 65 avaliaram o 
uso continuado de doses entre 4 e 8,5 mg/kg/dia do ace- 
tato de megestrol durante um periodo medio de 7 me- 
ses, em dezenove crianpas infectadas pelo HIV, obser- 
vando aumento do escore Z para o peso; porem, nao 
houve melhora do crescimento linear e ocorreu pobre 
ganho ou perda ponderal quando a medicapao foi reti- 
rada. Outro grupo observou a supressao da suprarrenal 
em 7 de 10 crianpas com Aids que utilizaram o meges¬ 
trol 65 ’ 66 . Portanto, deve-se ter cautela com a utilizapao 
dessa terapia, principalmente quando for retirada ou 
descontinuada. 

O sucesso da terapia antirretroviral tambem esta as- 
sociado a melhor avaliapao nutricional. As crianpas com 
diminuipao significativa da carga viral apresentam me¬ 
lhor ganho ponderoestatural. Apesar dos beneficios ni- 
tidos da terapia antirretroviral, algumas complicapoes 
metabolicas podem ser observadas, como dislipidemia, 
resistencia a insulina e redistribuipao da gordura corpo¬ 
ral (lipo-hipertrofia ou lipoatrofia), com padrao defini- 
do como sindrome da lipodistrofia do HIV. O diagnos- 
tico da lipodistrofia e dificultado pela ausencia de um 
consenso sobre sua definipao, bem como pelas altera- 
poes da comp o sip ao corporal que normalmente ocor- 
rem durante a puberdade 51 . A lipodistrofia geralmente 
ocorre apos no minimo 2 anos da terapia antirretroviral, 
com perda progressiva do tecido celular subcutaneo dos 
brapos, das pernas e da face. A perda de gordura e pro¬ 
gressiva com a continuidade da medicapao e nao e re- 
versivel apos a suspensao da terapia. Os pacientes geral¬ 
mente desenvolvem hipertrigliceridemia e podem 


apresentar tambem aumento do LDL colesterol e diabe- 
te melito. A fisiopatologia da sindrome da lipodistrofia 
ainda nao esta totalmente esclarecida, mas parece estar 
associada a oxidapao inadequada de substratos e hiper- 
metabolismo. Os medicamentos mais associados sao os 
inibidores nucleosideos da transcriptase reversa e os ini- 
bidores de proteases 65 . 

Apesar de os estudos apresentarem diferentes meto- 
dologias que dificultam sua analise global e comparapao, 
as evidencias indicam uma melhora da evolupao clinica 
dos pacientes que receberam suplementapao de varios 
micronutrientes ou especificos, como a vitamina A e vi- 
tamina D. A suplementapao com micronutrientes deve 
ser individualizada, sendo reservada para os pacientes 
desnutridos, em recuperapao nutricional ou com defi- 
ciencia comprovada. Ainda e desconhecido o impacto da 
suplementapao “cega” de multiplos micronutrientes em 
longo prazo nas doenpas cronicas 67 . Estudos tem de- 
monstrado a importancia da vitamina A na modulaqao 
imunologica, sendo sua suplementaqao em crianqas as¬ 
sociada a diminuiqao da diarreia, infecqoes respiratorias 
e mortalidade 51,68 . E importante lembrar que a interaqao 
droga-nutriente, com a possibilidade de alguns nutrien¬ 
tes interferirem na metabolizaqao dos antirretrovirais, 
como as vitaminas C, A e D, sendo necessarios mais es¬ 
tudos para definiqao do real papel dos micronutrientes 
na terapeutica dos pacientes HIV positivos 60 . 

A educaqao nutricional deve ser realizada desde o 
nascimento, objetivando nao so a introduqao de nocoes 
da nutriqao adequada para os recem-nascidos de maes 
HIV positivas, como tambem a pratica de medidas de se- 
guranqa de alimentos e de sanitarizaqao, como lavar bem 
frutas e vegetais e evitar a ingestao de carnes ou peixes 
crus, que podem conter o Toxoplasma e outros parasitas, 
ou de ovos nao cozidos, que podem ser uma fonte poten- 
cial de Salmonella 56 . O envolvimento da familia, o esta- 
belecimento dos objetivos, a explicaqao dos metodos es- 
pecificos a serem empregados e a reavaliaqao continuada 
da condiqao nutricional tornam-se imprescindiveis, pois 
criam uma relaqao de cumplicidade entre a familia e a 
equipe de saude, resultando em uma maximizaqao dos 
resultados alcanqados. Assim, combinado as novas tera- 
peuticas medicamentosas, o suporte nutricional multi- 
disciplinar permite as crianqas com Aids crescimento e 
desenvolvimento normais e favorece uma melhor funqao 
do sistema imune, diminuindo a incidencia de complica- 
qoes, alem de permitir a esses pacientes uma maior so- 
brevida com melhor qualidade de vida 56 . 

A introduqao da terapia altamente eficaz (Haart), 
combi na^ao de drogas antirretrovirais e inibidoras de 
proteases, desde 1996, teve extraordinario sucesso no 
controle da Aids, reduzindo a frequencia da caquexia 
nos individuos infectados, pelo menos nos paises de- 
senvolvidos. No entanto, trouxe uma serie de complica- 
qoes relacionadas ao tratamento; entre elas, anormali- 
dades metabolicas e modificaqoes na distribuiqao da 
gordura corporea, com diminuiqao da gordura subcuta- 
nea e aumento da gordura abdominal, levando os pa¬ 
cientes ao desenvolvimento de dislipidemias e a resis- 
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tencia a insulina, predispondo, entao, a um maior risco 
de desenvolvimento de diabete e doenca arterial coro- 
nariana 32 . Arpadi et al. 68 avaliaram a distribuiqao de 
gordura corporal em 28 crianqas pre-puberes por meio 
de DXA e evidenciaram que 29% delas apresentaram li- 
podistrofia, a qual estava positivamente associada ao 
uso de inibidores de proteases e estavudina nessa popu- 
laqao. Outro estudo comparando crianqas que usavam 
inibidores de proteases com as que nao utilizavam de- 
monstrou um aumento dos niveis de triglicerides, co- 
lesterol total e LDL-colesterol nas crianqas que estavam 
expostas ao uso 34,35 . 

Mais pesquisas sao necessarias para determinar os 
efeitos na homeostase dos lipidios e da glicose e na redis- 
tribuiqao de gordura de crianqas expostas a terapia Haart, 
necessaria durante longo prazo para manter a supressao 
viral. 


■ Hepatopatias Cronicas 

O figado tem papel central na regulaqao do metabo- 
lismo energetico e de nutrientes. A doenqa hepatica com- 
promete digestao, absorcao, distribuiqao, reserva e utiliza- 
qao de nutrientes, alterando a sintese de proteinas, a 
ativaqao de vitaminas, a excreqao de substancias toxicas e 
a sintese e armazenamento de outros compostos. Nas 
crianqas, a doenqa hepatica cronica e geralmente de natu- 
reza colestatica, em virtude da atresia biliar, da sindrome 
de Alagille, da colestase intra-hepatica familiar progressi¬ 
va, de doenqas metabolicas congenitas (deficiencia de 
alfa-1 antitripsina, tirosinemia, desordens mitocondriais, 
galactosemia, doenqa de Gaucher), entre outras. Nestas 
condiqoes, e comum o comprometimento nutricional, es- 
pecialmente naquelas que se manifestam nos primeiros 
meses de vida 69 ' 70 . Nos pacientes com doenqa avanqada, 
que aguardam transplante hepatico, particularmente, a 
desnutri^ao esta relacionada a desfecho clinico desfavora- 
vel, aumento do risco de morbimortalidade pre e pos- 
-transplante e tem influencia negativa na evoluqao em 
longo prazo, contribuindo para falencia do crescimento 
linear, atraso do desenvolvimento intelectual e doenqa 
metabolica ossea, apos o transplante 71 . Estrategias nutri- 
cionais especificas devem ser realizadas para otimizar o 
estado nutricional da crianqa com doenca hepatica dada 
a heterogenicidade de apresentaqao do grupo. 

Repercussoes metabolicas 

Estudos com calorimetria indireta demonstram um 
gasto energetico basal ate 40% acima do normal na 
crianqa que apresenta hepatopatia. Este maior gasto 
energetico esta relacionado ao estado hipermetabolico, 
ao grau de inflamaqao e as situaqoes de estresse, como as 
infecqoes 69 . 

Na crianqa com doenqa hepatica cronica, ha prejui- 
zo da sintese de glicogenio e diminuiqao da metaboliza- 
qao de insulina, com diminuiqao da oxidaqao de glicose, 


aumentando a utilizaqao de gordura e proteina como 
substrato energetico. Os pacientes em jejum tem maior 
risco de desenvolver hipoglicemia e aqueles que ja te- 
nham insuficiencia pancreatica podem apresentar hi- 
perglicemia por resistencia a insulina 69,72 . 

Na insuficiencia hepatica, alem da diminuiqao da 
sintese proteica, ha aumento da gliconeogenese com mo- 
bilizaqao de aminoacidos para a produqao de energia, 
determinando um balanqo nitrogenado negativo. Alem 
disso, o gasto energetico para a oxidaqao de proteinas 
esta aumentado, podendo chegar a 17% nas crianqas com 
atresia biliar, quando o normal e cerca de 4 a 9% 69,70 . Esse 
quadro traduz-se por retardo do crescimento e diminui- 
qao da massa magra corporal, que se tornam mais pro- 
nunciados a medida que se prolonga o quadro e evolui a 
enfermidade, com a intensificaqao da reduqao plasmati- 
ca dos aminoacidos de cadeia ramificada. Concomitan- 
temente, ha aumento dos niveis de aminoacidos aroma- 
ticos, um dos fatores relacionados a etiopatogenese da 
encefalopatia hepatica, associado a hiperamonemia, cau- 
sada pela diminuiqao da conversao dos aminoacidos 
provenientes da alimentaqao em ureia 69,70,72 . 

Nas hepatopatias com colestase, o fluxo biliar esta 
comprometido, levando a ma absorcao de gorduras e vi¬ 
taminas lipossoluveis. Ha aumento da lipolise e dimi- 
nuiqao da lipase lipoproteica, alterando a sintese de tri¬ 
glicerides, fosfolipidios, carnitina, lipoproteinas e sais 
biliares. A hiperlipidemia associada a diminuiqao da 
sintese de apolipoproteinas e da excreqao de trigliceri¬ 
des leva a graus variados de esteatose hepatica. A oxida- 
qao de gorduras esta mais aumentada nos estagios de 
doenqa avanqada 69,72 . 

Desnutri^ao energetico-proteica na crian^a com 
doenga hepatica: 

A desnutri^ao energetico-proteica (DEP) grave afeta, 
aproximadamente, 60% das crian^as com doenqa hepatica 
cronica, e resulta da interacpio de multiplos fatores, como 
anorexia, ma-absor^ao de macronutrientes, altera^ao do 
metabolismo hepatico, utilizaqao inadequada de substra¬ 
tes e aumento do gasto energetico. O agravo nutricional 
depende do tempo de duraqao da doenqa e do grau de 
comprometimento parenquimatoso. O comprometimen¬ 
to nutricional e mais significativo nos pacientes clinica- 
mente descompensados 71 ' 73 . 

A anorexia e decorrente de disturbios do paladar, 
presenqa de nauseas e vomitos, alteraqao do metabolis¬ 
mo de aminoacidos e saciedade precoce. A elevaqao dos 
niveis plasmaticos de triptofano resulta em aumento da 
atividade serotonergica cerebral. As deficiencias de zin- 
co e magnesio determinam alteraqao da percepqao do 
paladar, que associada a prescriqao de dietas pouco pa- 
lataveis, principalmente por causa da restricao de sodio, 
exacerbam ainda mais a reduqao da ingestao alimentar. 
Os efeitos mecanicos da distensao abdominal secunda¬ 
ria a organomegalia e ascite sao responsaveis pela sensa- 
qao de plenitude gastrica. As nauseas e os vomitos fre- 
quentemente presentes estao relacionados a elevaqao 
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das citocinas pro-inflamatorias, bem como aos efeitos 
adversos de medicamentos utilizados 69,72 " 75 . 

A enteropatia hipertensiva portal secundaria a con- 
gestao vascular intestinal, o prejuizo da sintese e a secre- 
qao de sais biliares e enzimas pancreaticas levam a dimi- 
nuiqao da absorcao de gorduras e vitaminas lipossoluveis, 
causando estados carenciais especificos, como a deficien- 
cia de acidos graxos essenciais e vitaminas A, D, E, K. 
Tambem ocorrem deficiencias de folato, riboflavina, ni- 
cotinamida, acido pantotenico, vitamina B12 e tiamina. 
Ha diminuiqao dos niveis de zinco, magnesio, sodio e 
fosforo. A deficiencia de zinco interfere nos processos 
de cicatrizaqao, nas reaqoes imunologicas e no metabo- 
lismo de proteinas 71,76 ' 80 . 

As alteraqoes da microbiota e a disfunqao da barrei- 
ra intestinal tern um impacto importante na enteropatia e 
contribuem para inflamaqao sistemica, sendo considera- 
dos fatores de risco para o desenvolvimento de infecqoes 
e da caquexia. Alteraqoes inflamatorias e lesoes vasculares 
sao encontradas na mucosa do trato gastrointestinal do pa- 
ciente hepatopata, e consequente diminuiqao da barreira 
intestinal favorecendo a translocaqao bacteriana e subse- 
quente endotoxemia, levando ao desenvolvimento de peri- 
tonite bacteriana espontanea, infecqao sistemica e encefa- 
lopatia hepatica. Essas complicaqoes favorecem o aumento 
do gasto energetico-proteico e contribuem para a deterio- 
raqao do estado geral e nutricional do paciente, bem como 
tambem determinam a piora no estadiamento da classi- 
ficaqao de gravidade da doenqa (Child-Pugh). Alem dis- 
so, provoca uma resposta inflamatoria que pode desen- 
cadear a sin drome da caquexia na doenqa hepatica 71,76 ' 80 . 

O processo inflamatorio na caquexia esta associado a 
produqao de substancias pro-inflamatorias, como inter- 
leucina-1, interleucina-6 e fator de necrose tumoral alfa. 
Essas citocinas relacionadas ao desenvolvimento de ano¬ 
rexia e depressao e envolvidas no hipermetabolismo, no 
aumento do catabolismo proteico e na resistencia insuli- 
nica. Os cirroticos desnutridos apresentam aumento da 
permeabilidade intestinal e dos receptores de citocinas, 
quando comparados aos individuos eutroficos 71 . 

Avaliaqao do estado nutricional 

A adequada avaliaqao do estado nutricional em pa- 
cientes portadores de hepatopatias cronicas e de suma 
importancia para se efetuar o diagnostico e a terapeu- 
tica adequados, com a aplicaqao de medidas de cor- 
reqao capazes de melhorar o prognostico. No entanto, 
ainda nao existe metodo de avaliaqao do estado nutri¬ 
cional padrao-ouro para pacientes com hepatopatias. O 
diagnostico do estado nutricional deve ser feito, portan- 
to, utilizando-se metodos antropometricos, bioquimi- 
cos e clinicos, considerando riscos, custos, beneficios e 
indicaqoes de cada um deles 69,70,72 . A avaliaqao do esta¬ 
do nutricional do hepatopata deve, entao, compreender 
historia clinica e alimentar bem coletadas, exame fisico 
detalhado, dados antropometricos e exames laborato- 
riais. A avaliaqao da ingestao alimentar consiste do re- 
cordatorio alimentar de 24 horas e do diario alimentar 


de 3 ou 5 dias. No exame fisico, devem-se procurar si- 
nais de carencias nutricionais gerais e especificas, como 
diminuiqao do tecido celular subcutaneo, hipotrofia 
muscular, palidez cutanea, xerose, descamaqao cutanea, 
xeroftalmia, sinais de raquitismo, neuropatia periferica, 
oftalmoplegia, ataxia, hematomas, acrodermatite, sinais 
de sangramento, entre outros sinais clinicos. A presen- 
qa de ictericia, hepatoesplenomegalia, sinais de circu- 
laqao colateral, edema e ascite merecem atenqao espe¬ 
cial 69,70,80,82 . As medidas antropometricas que devem ser 
obtidas mensalmente sao peso, estatura e circunferencia 
e prega dos membros superiores. O peso nao e um bom 
indicador antropometrico se considerado isoladamen- 
te para avaliar a condiqao nutricional destes pacientes, 
uma vez que eles geralmente apresentam ascite e visce- 
romegalia. A avaliaqao do crescimento linear e um bom 
indicador do comprometimento nutricional em longo 
prazo, diagnosticando desnutriqao cronica. Para melhor 
avaliaqao da desnutriqao aguda, o metodo mais sensivel 
e a medida da prega cutanea tricipital associada a cir¬ 
cunferencia do braqo. Pode-se calcular, por meio dessas 
medidas, a area muscular do braqo, determinando-se as- 
sim a reserva muscular e a energetica, e obtendo-se uma 
estimativa da composiqao corporal do paciente. As me¬ 
didas obtidas devem ser comparadas pelo escore Z ao 
padrao de referenda da OMS, considerando-se que eles 
seriam mais fidedignos se relacionados a idade estatural 
do paciente 71,72,82 . 

No hepatopata cronico, os exames laboratoriais nor- 
malmente utilizados para avaliaqao nutricional apresen¬ 
tam valor limitado, pois podem estar alterados em de- 
correncia da hepatopatia, nao apresentando relaqao com 
a desnutriqao. Entretanto, a albumina e um importante 
indicador nutricional de prognostico. A utilizaqao com- 
parativa de proteinas de meia-vida mais curta, como fi- 
brinogenio, transferrina, pre-albumina e proteina liga- 
dora do retinol, pode ser feita a fim de avaliar a resposta 
ao tratamento nutricional. A avaliaqao da composiqao 
corporea por meio da impedancia bioeletrica nao pare- 
ce ser um metodo adequado em virtude da retenqao hi- 
drica. Outros metodos de avaliaqao da composiqao cor¬ 
porea, como a DEXA (dual energy X ray absorptiometry 
- radioabsorciometria de feixes duplos) e a diluiqao iso- 
topica, podem ser muito uteis, mas sao de dificil acesso 
e custo elevado, nao sendo aplicaveis rotineiramente na 
pratica clinica 69,71,82 . 

Suporte nutricional 

O suporte nutricional do paciente hepatopata croni¬ 
co tem como objetivos: 

■ promover balanqo nitrogenado positivo; 

■ prevenir ou tratar desnutriqao, deficiencias vitamini- 
cas ou de minerals; 

■ diminuir o risco de complicaqoes (hipoglicemia, en- 
cefalopatia e infecqoes); 

■ evitar o acumulo de substancias potencialmente toxicas; 

■ promover o adequado crescimento e desenvolvimen¬ 
to da crianqa, melhorando sua qualidade de vida. 
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Particularmente, nos pacientes que serao submeti- 
dos ao transplante hepatico, o suporte nutricional visa a 
melhorar o seu estado nutricional pre-transplante, au- 
mentando as chances de sucesso, com reduqao da mor- 
bimortalidade 69,71,72 ’ 79 ' 84 . 

A intervencao nutricional na crianca com hepatopa- 
tia deve ser precoce e baseada na natureza e no grau de 
desnutri^ao a qual esta submetida. As necessidades ener- 
geticas do lactente com hepatopatia podem alcanpar aci- 
ma de 150% dos valores de referenda para a idade (DRI). 
Crianpas maiores podem necessitar de 120 a 170% do re- 
querimento energetico recomendado para a idade, para 
manter o crescimento e desenvolvimento, distribuidos 
por 30 a 35% de gorduras, 50 a 60% de carboidratos e 13 
a 15% de proteinas 71 . 

A recomendapao proteica de 2 a 3 g/kg/dia e sufi- 
ciente para minimizar a produpao de amonia e evitar de¬ 
ficits no crescimento. Na presenpa ou risco de encefalo- 
patia, a ingestao de proteinas deve ser 1 g/kg/dia e se 
houver intolerancia deve ser mais reduzida 71 . Deve-se 
iniciar, tambem, a suplementapao de vitaminas, princi- 
palmente as lipossoluveis, e alguns oligoelementos. A 
principio, e preconizada a suplementapao por via oral, 
com formulas, suplementos especiais e/ou adipao de 
modulos de nutrientes, evitando que o paciente fique 
longos periodos em jejum. Ha que se iniciar a nutripao 
por sonda nasogastrica, de maneira continua, sempre 
que a ingestao via oral nao for adequada. A infusao con¬ 
tinua favorece melhor retenpao nitrogenada e balance 
energetico com menor risco de aspirapao. Entretanto, o 
metodo de infusao intermitente, mais fisiologico, deve 
ser oppao em crianpas com menor comprometimento 
do estado geral. Mesmo na presenpa de varizes de esofa- 
go, o uso de sondas de silicone ou de poliuretano pode 
ser indicado, pois nao aumenta o risco de sangramento. 
Considera-se o beneficio da utilizapao de proteina vege¬ 
tal por possuir menor concentrapao de aminoacidos 
aromaticos e maior teor de aminoacidos de cadeia rami- 
ficada, e por favorecer maior excrepao de amonia fecal, 
em razao do maior conteudo de fibras 36 . A ma absorpao 
de gorduras geralmente torna necessaria a suplementa¬ 
pao de triglicerides de cadeia media (TCM), para man¬ 
ter o crescimento. Uma bilirrubina total >100 pmol/L 
ou uma bilirrubina conjugada > 70 pmol/L tambem po¬ 
dem ser indicadoras da necessidade dessa suplementa¬ 
pao com TCM. E recomendado o fornecimento de 30 a 
70% da gordura sob forma de TCM, pois a oferta de 
quantidades menores mantem ma-absorpao e falencia 
de crescimento 70 . Todavia, prover acima de 80% do total 
de gordura como TCM aumenta o risco de deficiencia 
de acidos graxos essenciais 70 ' 79 ' 83 , o qual, por sua vez, au¬ 
menta com a progressiva elevapao das bilirrubinas. Na 
doenpa hepatica cronica, a deficiencia de acidos graxos 
poli-insaturados de cadeia longa prejudica o crescimen¬ 
to e o desenvolvimento cerebral e da visao. E sugerido 
que > 10% da oferta energetica total seja provida como 
Pufa nas crianpas com colestase. A proporpao de acido 
linoleico: alfa-linolenico, de acordo com a ESPGHAN, 
deve ser de 1:5 70 . 


Se ha comprometimento do crescimento e interrup- 
pao do fluxo biliar, o paciente se beneficia do uso de for¬ 
mula com maior conteudo de TCM e proteinas hidrolisa- 
das 70 . Podem-se utilizar, ainda, suplementos que fornepam 
de 1 a 1,5 cal/mL, isentos de lactose. Quando necessario, 
adiciona-se a dieta TCM e polimeros de glicose ou mal- 
todextrina, elevando-se a densidade calorica da dieta 79 ' 84 . 

Nao ha consenso na literatura sobre o uso de formu¬ 
las com maior teor de aminoacidos de cadeia ramifica- 
da na suplementapao alimentar dos hepatopatas croni- 
cos. Trabalhos mais recentes tendem a demonstrar certo 
beneficio do seu uso, principalmente nos pacientes que 
serao submetidos ao transplante hepatico. A utilizaqao 
de soluqoes de aminoacidos com maior conteudo de 
aminoacidos de cadeia ramificada parece auxiliar no 
manejo clinico dos pacientes com encefalopatia hepati¬ 
ca, mas tambem nao ha consenso na literatura, sendo 
necessarias novas pesquisas e estudos, principalmente 
com crianqas 76,79 ' 84 . 

Nos pacientes que nao toleram nutriqao enteral e 
apresentam quadro de insuficiencia hepatica fulminan- 
te, encefalopatia hepatica ou hemorragia digestiva, pre- 
coniza-se a nutriqao parenteral. A gastrostomia nao 
deve ser indicada para pacientes com hepatopatia croni¬ 
ca, por causa da presenqa de ascite e do risco de perito- 
nite. Nos pacientes com ascite ou edema, recomenda-se 
a restriqao hidrica, quando Na < 125 mEq/L, e de sodio 
de 1 a 2 mEq/kg/dia 72,79 ' 84 . 

Suplementaqao com calcio, ferro, zinco e selenio 
deve ser priorizada nas crianqas com hepatopatia croni¬ 
ca. Ao contrario das crianqas com doenqa colestatica, 
nas hepatopatias nao colestaticas as vitaminas lipossolu¬ 
veis devem ser dosadas antes da suplementaqao, evitan- 
do-se suplementaqao desnecessaria. Nas hepatopatias 
em que ha ma absorqao de gordura, a suplementaqao 
das vitaminas A, D, E e K deve ser feita preferencialmen- 
te com apresentaqoes hidrossoluveis. Na falta destas, as 
apresenta^oes lipossoluveis podem ser usadas por via 
parenteral. Em relaqao as vitaminas hidrossoluveis, de- 
ve-se oferecer o dobro das DRI. Ha que se monitorar a 
suplementaqao de vitaminas periodicamente, evitando- 
-se a ocorrencia de intoxicates 79 84 . 

Pesquisas, e a propria clinica, tem mostrado que al- 
guns medicamentos, habitualmente usados no trata- 
mento dos hepatopatas cronicos, podem contribuir para 
a piora do estado nutricional. Entre eles, estao: a colesti- 
ramina, que diminui a absorcao de vitaminas lipossolu¬ 
veis, calcio e gorduras; o fenobarbital, que alem do seu 
efeito sedativo, pode alterar o metabolismo da vitamina 
D; a neomicina, pelo seu efeito toxico sobre a mucosa 
intestinal e pela inibicao da lipase, com consequente es- 
teatorreia, ma-absorcao de carboidratos e deficiencia de 
vitamina B12; os diureticos, que podem diminuir os ni- 
veis de potassio e magnesio, levando a nauseas, vomitos, 
diarreia, boca seca, sede e caibra; e a lactulose, que pode 
induzir hiponatremia, hipocalemia e diarreia osmoti- 
ca 79 "83 

Na encefalopatia hepatica e na insuficiencia hepati¬ 
ca fulminante, deve-se priorizar a infusao de glicose (6 a 
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8 mg/kg/min), para evitar a hipoglicemia e o catabolis- 
mo proteico. Ha que se preferir a nutriqao enteral a pa¬ 
renteral, exceto se o paciente estiver apresentando he- 
morragia digestiva, pancreatite ou obstruqao intestinal. 
Na insuficiencia hepatica fulminante, o suporte nutri- 
cional deve ser estabelecido inicialmente por via paren¬ 
teral, sendo sua progressao lenta, sempre em funqao do 
quadro clinico do paciente 79-84 . 

Existem, ainda, algumas outras situaqoes em que o 
suporte nutricional e o tratamento de base, como em al¬ 
gumas doenqas metabolicas: galactosemia (dieta total- 
mente sem lactose); intolerancia a frutose (dieta isenta 
de frutose, sucrose, aqucar invertido e sorbitol, frutas e 
suco de frutas); tirosinemia I (dieta restrita de tirosina, 
fenilalanina e metionina). Na doenqa de Wilson, ha acu- 
mulo de cobre nos tecidos, devendo-se prescrever uma 
dieta pobre em cobre (figado, cogumelos, amendoas, 
castanhas, amendoim, nozes, chocolates, cacau, ervilhas 
e frutos do mar) 81-83 . 

Estudos tem demonstrado que prognostics relaciona- 
dos ao estado nutricional e a mortalidade nao sao signifi- 
cativamente diferentes entre os portadores de hepatopatias 
cronicas com varios graus de desnutriqao. Entretanto, em 
relaqao aos resultados do transplante hepatico, houve mar- 
cante melhoria de sobrevida entre os que apresentavam 
melhor estado nutricional na epoca do transplante. 

Com base nesses fatos, a indicaqao racional da tera- 
pia nutricional faz-se necessaria, desde que adequada 
para cada caso 82,83 . 

Um estudo realizado com pacientes cirroticos gra- 
vemente desnutridos e que permaneceram anorexicos 
durante a internaqao hospitalar mostrou que eles se be- 
neficiaram da nutriqao enteral, com melhora da funqao 
hepatica e da anorexia em medio prazo 77 . 

Estudos com base na fisiopatologia consideram o de- 
sequilibrio de aminoacidos o fator desencadeador e de 
manutenqao de encefalopatia. No entanto, nao ha dados 
suficientes para recomendar soluqoes especificas (enri- 
quecido com aminoacidos ramificados e pobres em ami¬ 
noacidos aromaticos) como parte do suporte nutricional 
de pacientes com falencia hepatica aguda. Seu uso rotinei- 
ro tambem nao e recomendado para prevenir complica¬ 
tes em pacientes submetidos a transplante hepatico. 
Como em outros pacientes criticos, a via de administra- 
qao preferencial deve ser a via enteral, sempre que possi- 
vel. O uso de dietas especificas para “falencia hepatica” 
nao e recomendado; ao contrario, a composicao de nu- 
trientes deve ser adaptada a condicao de estresse metabo- 
lico. Nos pacientes que requerem nutriqao parenteral, nao 
ha contraindicaqao ao uso de infusoes de lipidios, e um 
aumento da ingestao de vitaminas e de micronutrientes e 
recomendado. Em pacientes submetidos a transplante he¬ 
patico, a provisao de nutrientes deve ser precoce no pe- 
riodo pos-operatorio pela via transpilorica 79,82,83 . 

Como o estresse oxidativo tem papel central na pa- 
togenese e na progressao da doenqa hepatica, o uso de 
antioxidantes tem sido proposto como agente terapeuti- 
co, bem como coadjuvante de drogas, para contrabalan- 
cear o dano hepatico 78,79,82 ' 83 . 


■ Grande Queimado 

A terapia nutricional tem contribuido para a dimi- 
nuiqao da taxa de mortalidade da crianqa e do adoles- 
cente com queimaduras extensas 85 . 

Varios fatores contribuem para a resposta hipermeta- 
bolica do paciente grande queimado: liberacao de grande 
quantidade de mediadores da resposta inflamatoria, alte- 
raqao na resposta hormonal (aumento de catecolaminas, 
cortisol e glucagon), perda significativa de agua por eva- 
poraqao e translocaqao de bacterias e toxinas da area 
queimada e do intestino para a circulaqao sistemica 85 87 . 

O objetivo da terapia nutricional no grande queimado 
e promover adequada oferta de nutrientes, evitando seus 
deficits e consequente retardo na cicatriza^ao e diminui<;ao 
da imunidade, alem de minimizar as complicates associa- 
das a alimentaqao, por via parenteral ou enteral. 

No paciente grande queimado, varios fatores preju- 
dicam a avaliaqao nutricional antropometrica (edemas, 
curativos, impossibilidade de qualquer mobilizaqao). 
Muitos exames laboratoriais sao de dificil interpretaqao 
pela exsudaqao proteica e pelas dificuldades de coleta do 
material. Assim, o mais pratico e estimar as necessida- 
des diarias de energia e proteinas, utilizando-se como 
referencia inicial o peso pre-queimadura 85 88 . 

Os valores para a oferta de macro e micronutrientes 
recomendados pela RDA sao um metodo adequado 
para utilizaqao inicial. O aumento das necessidades ca- 
loricas em virtude do estado de hipermetabolismo po- 
deria ser parcialmente compensado pela diminuiqao da 
atividade fisica. De fato, estudos recentes tem demons¬ 
trado que a real necessidade calorica desses pacientes e 
menor do que as formulas tradicionais estimavam, com 
menores riscos de hiperalimentaqao 85-87 . 

Para as crianqas menores de 3 anos de idade, a ofer¬ 
ta de ate 3 g/kg/dia de proteinas e adequada. Para as 
crianqas maiores e adolescentes, recomenda-se de 1,5 a 
2,5 g/kg/dia 85,86 . 

A terapia nutricional dos pacientes queimados deve 
conter 50% das calorias na forma de carboidratos. A 
oferta excessiva de lipidios pode provocar alteraqoes 
imunitarias 87,88 . 

Pacientes com menos de 20% de superficie corporea 
queimada podem ser mantidos com dieta oral rica em 
calorias e proteinas. Em casos de ma aceitaqao oral, pre- 
senqa de queimaduras faciais e de vias aereas, pacientes 
previamente desnutridos e aqueles com mais de 20% de 
superficie corporea queimada, pode ser necessaria a su- 
plementaqao dietetica com a utilizaqao de sonda gastri- 
ca ou de localizaqao intestinal 85-87 . 

A terapia nutricional enteral deve ser iniciada nas 
primeiras 24 a 48 horas de internaqao. A infusao de die¬ 
ta isosmolar por sonda, com aumento progressive de 
volume, e benefica ate que a via oral possa ser utilizada. 
Devem-se monitorar sinais indicativos de intolerancia a 
dieta, como diarreia, constipaqao, vomitos e residuo 
gastrico elevado 86,87 . 

Nao existem formulas enterais pediatricas especifi¬ 
cas para pacientes com queimaduras extensas 87,88 . A nu- 
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tricao parenteral deve ser utilizada nos pacientes com o 
trato digestorio nao funcionante 87,88 . 

■ Disfuncao Respiratoria 

A disfuncao respiratoria e importante fator de risco 
nutricional. Por outro lado, a desnutripao tem imp or- 
tancia significativa no agravo da disfuncao respiratoria, 
principalmente pelo acometimento da musculatura dia- 
fragmatica/intercostal e pela predisposiqao aos proces- 
sos infecciosos pulmonares 89 . 

A desnutriqao tambem afeta a dinamica ventilato- 
ria. A redupao na taxa metabolica, observada no jejum 
ou nos casos de grande restripao da ingestao calorica, 
leva a reduqao na resposta ventilatoria a hipoxia. Tal 
modificapao predispoe a formaqao de atelectasias e, 
muitas vezes, prolonga a necessidade de ventilapao me¬ 
canica, dificultando o desmame 89,90 . 

Na crianqa com disfunpao respiratoria cronica, ha 
aumento do gasto energetico na manutenqao da respira- 
qao e frequente ingestao dietetica inadequada, o que 
leva a maior desnutricao e repercussoes no crescimento, 
com significativa reduqao da qualidade de vida 89 ' 91 . 

Nos pacientes com reserva ventilatoria reduzida, 
pode haver aumento na produqao de C0 2 com utiliza- 
qao de dietas hipercaloricas, pois esse tipo de terapia nu¬ 
tricional pode aumentar o consumo de oxigenio e a pro- 
duqao de dioxido de carbono 90,91 . 

Nas crianqas com doenqa respiratoria grave, as me- 
didas antropometricas podem ser modificadas por re- 
tenqao hidrica e edema. A depleqao de fosforo corpo- 
reo pode piorar acentuadamente a funqao muscular 
respiratoria 89 91 . 

A via enteral e a preferencial para a administraqao 
da terapia nutricional na crianqa com disfunqao respira¬ 
toria. O risco de aspiraqao nos pacientes que recebem a 
dieta por via oral (incoordenaqao da deglutiqao), por via 
gastrica (refluxo gastroesofagico) ou por via duodenal 
(refluxo duodeno-gastroesofagico) pode ser uma das 
principais complicates de crianqas e adolescentes. A 
dieta por via oral pode ser administrada para uma 
crianqa com disfunqao respiratoria leve, com estrita mo- 
nitoracao da ingestao e da deglutiqao. A dieta enteral 
gastrica e a de maior experiencia na faixa etaria pedia- 
trica, incluindo o periodo neonatal, e nos pacientes em 
ventilaqao mecanica 90,91 . 

A utilizaqao de dietas adequadas para a idade e efe- 
tuada em infusao lenta (por gavagem intermitente ou 
continua). Eventualmente, podem ser utilizadas formu¬ 
las especiais, comercialmente disponiveis. Outras for¬ 
mulas industrializadas e mais especificas para pacientes 
com disfunqao respiratoria, frequentemente com teor de 
gordura mais elevado e menor conteudo de carboidra- 
tos, nao tem sido utilizadas na faixa etaria pediatrica. A 
via pos-pilorica (duodenal ou jejunal) e empregada 
quando ha dificuldade na administraqao gastrica, por 
residuos ou vomitos, apesar da administraqao de drogas 
que aumentam o esvaziamento gastrico ou, ainda, quan¬ 


do ha necessidade de uso de bloqueadores neuromuscu- 
lares (aumenta o risco de aspiraqao) 89 ' 91 . 

A terapia nutricional parenteral esta indicada, princi¬ 
palmente quando a enteral nao e capaz de fornecer as ne- 
cessidades energeticas requeridas. A terapia nutricional 
mista deve ser utilizada para garantir o aporte calorico- 
-proteico adequado. Na terapia nutricional parenteral, 
utiliza-se uma mistura de glicose, lipidios e aminoacidos, 
sendo que, aproximadamente, 50% do aporte calorico to¬ 
tal pode ser ofertado na forma de carboidratos, 30% na 
forma de gorduras e 20% na forma de proteinas (com 
uma relaqao nitrogenio e calorias nao proteicas de 1:150 
a 1:200) 89 91 . 

A crianqa com disfunqao respiratoria aguda apre- 
senta, em geral, uma demanda calorica de 20 a 30% aci- 
ma do normal para a idade, mas pode ser significativa- 
mente menor em pacientes em ventilaqao mecanica que 
estao profundamente sedados e/ou sob efeito de bloque¬ 
adores neuromusculares 90,91 . 

Os pacientes com fibrose cistica (FC) podem apre- 
sentar complicates secundarias como sinusite, intole- 
rancia a glicose, diabete melito, refluxo gastroesofagico, 
diminuiqao de densidade ossea e doenqa hepatica. O 
bloqueio da liberaqao de enzimas digestivas do pancre¬ 
as leva a ma absorqao de proteinas, gorduras e vitaminas 
lipossoluveis e pode prejudicar significativamente a ade- 
quada evoluqao nutricional. A utilizaqao de dose ade- 
quada de enzimas pancreaticas pode minimizar esse 
problema. A suplementaqao de vitaminas/minerals e fei- 
ta com o uso de um complexo multivitaminico diario 
que inclua vitaminas A, D, E e K 89 ' 91 . 

■ Pancreatite 

A pancreatite aguda ou cronica pode causar dor ab¬ 
dominal intensa na crianqa ou no adolescente, mas sua 
prevalencia e pequena na faixa etaria pediatrica. O prin¬ 
cipal fator etiopatogenico no desenvolvimento da pancre¬ 
atite aguda e a ativaqao das enzimas pancreaticas dentro 
do proprio pancreas, com subsequente autodigestao, po- 
dendo ocorrer desde leve inflamaqao ate necrose genera- 
lizada. Pode haver infecqao secundaria e desenvolvimen¬ 
to de sepse e disfuncao organica multipla. Os pacientes 
com pancreatite podem, rapidamente, apresentar grave 
depleqao nutricional. A terapia nutricional precoce pode 
prevenir complicates relacionadas ao consumo de reser- 
vas proteico-energeticas e de micronutrientes, bem como 
auxiliar na cicatrizacao dos tecidos acometidos, princi¬ 
palmente nos casos graves 92,93 . 

O principal objetivo da terapia nutricional e o repou- 
so do pancreas e a reduqao de estimulos que promovam a 
secrecao pancreatica. O paciente deve receber hidrataqao 
intravenosa com glicose (que diminui a secrecao pancre¬ 
atica) e medicates que reduzam a secreqao gastrica (mi- 
nimizando a resposta pancreatica ao acido no duodeno). 
A monitoraqao e a cor re to dos disturbios relacionados 
aos principais eletrolitos, a glicose e ao calcio e dos niveis 
de hemoglobina sao essenciais 93,94 . 
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A terapia nutricional parenteral total permite au- 
mento da oxidaqao de glicose e diminui a neoglicogene- 
se hepatica. A utilizaqao de lipldios permite que se al- 
cance um balanqo energetico positivo e nao parece 
aumentar a incidencia de fistulas. Nao ha evidencias de 
que a utilizaqao de soluqoes especiais de aminoacidos, 
incluindo com glutamina, diminui a potencial atrofia 
intestinal 93,94 . 

A administraqao de nutrientes intragastricos ou in- 
traduodenais estimula a secreqao pancreatica. A infusao 
de nutrientes em regiao jejunal (apos o pancreas) pode 
fornecer nutrientes sem as complicates metabolicas, 
mecanicas e infecciosas da terapia nutricional parente¬ 
ral, alem de ser menos dispendiosa. Contudo, a expe¬ 
rience pediatrica com essa conduta, principalmente uti- 
lizando dietas oligomericas, ainda e restrita. Essas dietas 
tem elevada osmolalidade e podem causar diarreia os- 
motica em lactentes j ovens 92 94 . 
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■ Reflexoes sobre a Nutrigao no 
Paciente em Cuidados Paliativos 

A nutriqao, dentre as diversas outras atribuiqoes, es- 
tuda as etapas que um alimento sofre desde a sua inges- 
tao ate a sua eliminaqao no organismo. Ocupa-se, ainda, 
do envolvimento dos efeitos de reflexos sensoriais, como 
olfato, paladar e visao, no processo de alimentaqao; nes- 
sa gama de detalhes, esta a complexidade do ato de se 
alimentar, em especial quando pela via oral, que, mesmo 
em individuos gravemente doentes, quando possivel, 
deve ser a via preferida para a nutriqao 1 . 

Desde o inicio da vida humana, a alimentaqao esta 
associada a afeto e proteqao, estando o seu prepare cul¬ 
tural e socialmente ligado ao universo feminino. A di- 
mensao afetiva da alimentaqao engloba, acima de tudo, 
a relaqao com o outre, que esta presente nas refeiqoes fa- 
miliares, nos momentos de encontro, de confraterniza- 
qao, de conversaqao e de troca de informaqoes, sendo 
esta uma forma de sociabilidade bastante rica e prazero- 
sa 2 . A relaqao entre afetividade e alimentaqao pode ser 
visualizada e sentida no processo da amamentaqao, que 
se inicia antes do nascimento, quando sao ativados pro- 
cessos fisiologicos para a produqao do colostra, o pri- 
meiro elo pos-natal na sociabilidade alimentar, envol- 
vendo o nucleo familiar. 

Alimentaqao pode ser vista e entendida como um 
processo social complexo que envolve diferentes esferas 
e momentos da vida social, inclusive a dimensao do sa- 
grado. A comida apresenta uma simbologia relevante 
em todas as sociedades na construqao de representaqoes 
sociais sobre si proprias, sendo o ato de saciar a fome es- 
pecifico de cada cultura e sociedade que ao longo do 
tempo construiu diversas regras que persistem fazendo 
parte de um sistema, ja que alimentaqao nao e uma pra- 
tica isolada, mas integra um grande sistema simbolico. 
A alimentaqao nao e um ato solitario, mas uma ativida- 
de social que sempre envolve outras pessoas, seja na 


produqao de alimentos ou no seu prepare, sendo uma 
forma rica de sociabilidade 2 . 

A impossibilidade de alimentar crianqas e adoles- 
centes doentes, em fase terminal de suas doenqas ou em 
cuidados paliativos, e um fator de angustia para os fami- 
liares, especialmente para as maes, que, mesmo na so¬ 
ciedade atual, ainda parecem ser as principals agentes de 
cuidados aos filhos doentes. E nitida a angustia, o sofri- 
mento e a frustraqao perante a recusa dos alimentos ou 
da impossibilidade de alimentar o doente. O sucesso na 
administraqao e na aceitaqao por parte do paciente de 
qualquer alimento nos momentos que antecedem a 
morte traz enorme conforto aos familiares. Muitas maes 
relatam com imensa satisfapao: “o meu filho partiu, mas 
conseguiu comer. Grapas a Deus!”. 

Esse fato pode estar ligado as simbologias dos mitos 
e rituais das mais diferenciadas sociedades nos quais os 
mortos continuam existindo e apenas se libertam do 
corpo fisico para continuar a existir em outro lugar - 
essa ideia e tao antiga quanto a propria existencia do ser 
humano. O encontro de uma perna quase intacta de um 
bisao perto do esqueleto do homem de Neandertal per- 
mitiu levantar a suspeita de que os companheiros do fa- 
lecido intencionaram prover as suas necessidades de ali¬ 
mento no outro mundo. Na Idade do Bronze, os mortos 
eram enterrados com alimentos e utensilios de cozinha; 
no Egito antigo, algumas moedas de ouro eram introdu- 
zidas na boca do morto, presumivelmente para paga- 
mento da estadia em sua nova morada 3 . O enxoval fune- 
rario, encontrado nos tumulo dos faraos do Egito era 
composto por alimentos, bebidas e mobiliario, alem de 
uma serie de outros bens especialmente confeccionados 
para o uso na vida futura 4 . 

A preocupaqao com o impedimento ou a recusa ali¬ 
mentar, por parte do doente, pode refletir a impossibili¬ 
dade de manutenqao da vida. Ao se alimentar, o homem 
cria praticas e atribui significados que vao alem da utili- 
zaqao dos alimentos pelo organismo - significa vida ou 
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ausencia de morte 5 . O alimento deve ultrapassar a bar- 
reira do oral, se introduzir no indivlduo e tornar-se, nes- 
se indivlduo, substancia intima para manter, fortalecer e 
renovar a energia vital organica do corpo sadio ou para 
fortalecer e animar o corpo doente, em fase terminal da 
existencia. 

A morte ronda o cotidiano da crianqa que vivencia 
perdas afetivas de parentes, de pessoas proximas e de bi- 
chos de estimaqao. A questao da morte, na atualidade, 
tambem e mixada no cotidiano de crianqas e adolescen- 
tes em todas as midias, nos jogos infantis e nas conver- 
saqoes diarias. O adolescente, por outro lado, tem melho- 
res conduces de compreender a morte e a sua dimensao 
de irreversibilidade, embora, nesse estagio da vida, a 
morte seja considerada algo distante e longe de seu coti¬ 
diano 6 ’ 7 . Nesse contexto, o ato de alimentar o doente 
pode ter representatividade diferenciada nas diversas 
faixas etarias e nos diferentes estagios e gravidade das 
doenqas que acometem esses pacientes. 

O processo da morte, e do morrer, tem exigido refle- 
xoes nos diversos campos do saber (saude, filosofia, an- 
tropologia e sociologia) sobre a disponibilidade de todo 
o aparato tecnologico para preservar a vida biologica, 
mesmo se isso implicar mais dor, sofrimento, perda da 
autoestima e da dignidade do paciente 8 . A percepcao do 
paciente em cuidados paliativos esta, muitas vezes, for- 
temente associada ao processo de morte e a alimentaqao, 
com toda a sua representaqao de socializaqao e prazer, a 
despeito de todo o arsenal terapeutico, pode representar 
uma alternativa de valorizaqao dessa vida, que aos pou- 
cos se esvai, mas de uma forma renovada e vivificada. 

Nesse sentido, a alimentaqao passa a representar nao 
somente o dominio do apetite, do prazer e do desejo gra- 
tificado, mas tambem implica um valor simbolico no 
imaginario humano 9 . A falta de apetite, a recusa e a into¬ 
lerance alimentar inserem em muitos pacientes a sensa- 
qao de culpa ao nao gratificar o seu desejo e o desejo da- 
queles que o amam, sendo este um fator de grande 
ansiedade tanto para os familiares quanto para a equipe 
de saude, em especial para os membros da equipe de te- 
rapia nutricional. 

Outro aspecto de importance fundamental na ali- 
mentaqao humana refere-se nao somente ao “que” ou 
“quanto” se come, mas especialmente se relaciona com 
quem se partilha o momento da alimentaqao, para trans- 
forma-lo em um acontecimento verdadeiramente social. 
O “comer juntos” e o momento de reforqar a coesao do 
grupo, pois ao partilhar a comida esse grupo partilha 
tambem sensaqoes, tornando-se uma experience senso¬ 
rial compartilhada 5 . 

Dessa forma, o ambiente hospitalar nem sempre 
permite a integraqao da alimentaqao entre grupos fami¬ 
liares. Alem disso, o alimento servido pode nao apresen- 
tar um aspecto visual adequado para permitir a sensibi- 
lizaqao do paladar; por essa razao nao e rara a recusa do 
paciente aos alimentos oferecidos no ambito hospitalar. 
Ressalta-se que o ato de se alimentar traz consigo aspec- 
tos religiosos e experiences adquiridas ao longo da vida 


e deve, acima de tudo, ser um momento de deleite e pra¬ 
zer, impossivel de ocorrer em um ambiente muitas vezes 
vivenciado pela dor e pelo sofrimento pessoal ou de 
companheiros. 

■ O Paciente em Cuidados Paliativos 

O cancer e visto como uma das doenqas associadas 
a morte, mas os recentes avanqos tecnologicos e cienti- 
ficos permitiram ampliar os tratamentos com drogas 
cada vez mais potentes e novas combinaqoes de quimio- 
terapicos, procedimentos cirurgicos, radiaqoes e trans- 
plantes de medula ossea, ampliando as possibilidades de 
controle e tratamento de alguns tipos de cancer 10 . Ape- 
sar disso, existem pacientes que nao respondem ao tra¬ 
tamento curativo e evoluem para medidas de cuidados 
paliativos 11,12 , que, no imaginario coletivo, se associam 
sempre a ideia de morte. Entretanto, em uma nova pers- 
pectiva, esta morte passa a ser vista como parte do pro¬ 
cesso de vida, quando, em uma situaqao de adoecimen- 
to, os tratamentos passam a visar a qualidade dessa vida 
em situaqao de doenqa e ao bem-estar da pessoa, mesmo 
quando a cura nao e mais possivel 13,14 . 

Mais de 40 milhoes de pessoas no mundo estao in- 
fectadas com o virus da imunodeficiencia humana 
(HIV) e convivem com a doenqa. Tambem existe um 
numero crescente de pessoas com outras doenqas croni- 
cas e em condiqoes ameaqadoras da vida, que incluem 
doenqas cronico-degenerativas, doenqas neuromuscula- 
res, malformaqoes congenitas, entre outras. Muitas pes¬ 
soas acometidas por essas doenqas se beneficiam dos 
avanqos cientificos e tecnologicos, com aumento grada- 
tivo da expectativa de vida, contribuindo para aumentar 
a necessidade de cuidados paliativos em determinado 
momento da vida. Essa questao exige maior reflexao so¬ 
bre o quanto a equipe de saude esta preparada para aten- 
der de modo adequado a essa populaqao em aparente 
ascensao. 

Baseado nessa situaqao, a Organizaqao Mundial da 
Saude (OMS) definiu os cuidados paliativos, tendo 
como principal objetivo a valorizaqao da vida dos pa¬ 
cientes e seus familiares ajudando-os a viver com a 
doenqa na sua fase final, por meio da prevenqao e do ali- 
vio do sofrimento, da assistencia ampla, focando no tra¬ 
tamento da dor, na melhor forma de manuseio dos sin- 
tomas da doenqa e de outros problemas fisicos. 
Preocupa-se, ainda, com a abordagem dos aspectos psi- 
cossociais e espirituais, devendo ser contemplados os pa¬ 
cientes que tem desconfortos que comprometem a qua¬ 
lidade de vida e que, por sua complexidade, necessitam 
de abordagem competente e especializada interdiscipli- 
nar e multiprofissional apropriada 1518 . 

Nessa perspectiva, os programas de cuidados palia¬ 
tivos sao reconhecidos como importantes estrategias 
para melhorar a qualidade de vida de pessoas que viven- 
ciam a fase terminal de suas doenqas. As aqoes de cuida¬ 
dos nao devem ser movidas apenas pela competencia 
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tecnico-cientifica, mas tambem determinadas por ques- 
toes politicas, eticas, culturais, sociais e subjetivas, com 
equilibrio harmonioso entre a razao e a emogao 19 . 

■ Questoes Nutricionais nos Pacientes 
em Cuidados Paliativos 

A terapia nutricional tem por objetivo fornecer, de 
forma natural ou artificial, energia, macro e micronu- 
trientes em quantidade e qualidade adequadas para suprir 
total ou parcialmente as necessidades diarias do organis- 
mo e auxiliar na manutengao ou na recuperagao do esta- 
do nutricional, visando a melhora da qualidade de vida de 
pacientes terminais ou em cuidados paliativos. 

Para os pacientes em cuidados paliativos, a nutrigao 
nao e somente fornecimento de energia, mas parte do tra- 
tamento que proporcionara conforto e qualidade de vida, 
tendo em vista que o estado nutricional precario gera 
condicoes para que a doenga progrida mais rapidamente, 
alem de aumentar o risco de complicagoes e reduzir a efi- 
ciencia do tratamento de suporte 16 . Ainda na impossibili- 
dade do tratamento curativo, o paciente, a familia e a 
equipe de saude enfrentam os desafios associados, princi- 
palmente o controle da dor e de outros sintomas, alem de 
suporte psicossocial e espiritual a pacientes e seus fami- 
liares, na busca de melhorar a qualidade de vida 20 . 

Pacientes com doengas muito avangadas ou doentes 
considerados em periodo terminal, geralmente, tem des- 
nutrigao grave. Nos casos de cancer, os problemas nutri¬ 
cionais, a anorexia e a perda de peso sao frequentes e 
podem ocorrer em virtude do proprio processo da 
doenga, dos tratamentos instituidos, dos disturbios me- 
tabolicos e dos sintomas de depressao associados 16 . 

Baseado em principios eticos e da bioetica deve-se 
refletir sobre a indicagao e a implementagao da terapia 
nutricional em todos os casos de pacientes sob cuidados 
paliativos 21 . A decisao de nao valorizar a terapia nutri¬ 
cional, por considerar um cuidado menor ou de pouca 
importancia na assistencia aos pacientes declarados em 
cuidados paliativos, deve ser considerada uma perda de 
oportunidade para promover momentos de prazer e 
conforto ao paciente e de afetividade entre este e seus fa- 
miliares. 

Nesse sentido, o reconhecimento da competencia 
profissional nao se baseia somente na competencia tec- 
nica, mas tambem, na pratica de condutas eticas e legais, 
exercidas de forma critica e reflexiva diante dos dilemas 
eticos e morais da atualidade, na promogao de medidas 
que garantam o bem-estar do paciente, evitando danos 
e tratamentos inuteis e desnecessarios, alem de demons- 
trar compaixao para compreender os valores, as crengas 
e os sentimentos da pessoa e de seus cuidados em rela- 
gao ao processo de saude-doenga 22 , estando o ato de se 
alimentar e de ser alimentado por outrem fortemente 
associado aos cuidados afetivos e de valorizagao da vida 
hum ana. 

O emagrecimento e a perda do apetite nao sao expe¬ 
riences abstratas, mas invadem e rompem a estrutura 


da vida diaria, provocando confrontos, desafios sociais e 
questionamentos existenciais que podem causar angus- 
tias nos pacientes em cuidados paliativos e em cuidado- 
res, ja que nao comer pode representar uma simbologia 
relacionada a morte 22,23 . Auxiliar o doente a se alimentar 
pode ter a mesma representagao da realizagao de outros 
procedimentos que promovem alivio aos demais sinto¬ 
mas que angustiam o paciente e sua familia. Assim, e im- 
portante que pacientes e familiares recebam informa- 
goes e orientagao sobre a importancia da alimentagao e 
dos procedimentos necessarios para a pratica da terapia 
nutricional. 

Um estudo conduzido por Loyola et al. 15 indicou que 
pacientes e cuidadores recebem informagoes sobre a tera¬ 
pia nutricional enteral em algum momento do tratamen¬ 
to e que sabem definir sua fungao e importancia. No en- 
tanto, foi constatado que as informagoes transmitidas 
pelos profissionais que cuidam do doente nao sao sufi- 
cientes ou nao sao transmitidas de forma clara para que 
pacientes e cuidadores se tornem capazes de participar de 
possiveis decisoes sobre a terapia nutricional. 

A autonomia do paciente que estiver consciente e 
em condigoes de decidir deve ser respeitada, caso con- 
trario a decisao passa a ser competencia da familia. Ape- 
sar do evidente reconhecimento do direito da autono¬ 
mia tanto dos pacientes quanto dos cuidadores sobre a 
decisao de inicio da terapia nutricional enteral, geral¬ 
mente os pacientes e seus familiares passam para o me¬ 
dico a responsabilidade da decisao com o objetivo de as- 
segurar que a beneficencia do paciente seja garantida. 
Os profissionais que vivenciam questionamentos sobre a 
terapia nutricional enteral em pacientes oncologicos sob 
cuidados paliativos devem individualizar os casos, par- 
ticularizando pacientes e cuidadores de acordo com as 
necessidades fisicas, emocionais e espirituais, promo- 
vendo uma interagao entre a equipe multidisciplinar, o 
paciente e cuidador, a fim de buscar sempre a melhor al- 
ternativa, dentro do espirito de compaixao, humildade e 
honestidade, que sempre deve estar presente 15 . 

Na pratica medica diaria, observa-se a resistencia 
demonstrada por familiares de pacientes para a realiza¬ 
gao de procedimentos como a insergao de cateter naso- 
gastrico, transpilorico ou a realizagao de gastrostomia 
para administrar a terapia de nutrigao enteral. A resis¬ 
tencia para esses procedimentos muitas vezes e compar- 
tilhada pelos proprios membros da equipe de saude, que 
nao reconhecendo a importancia da terapia nutricional 
ou da indicagao desse tratamento para o paciente em 
cuidados paliativos, pouco interferem no esclarecimen- 
to aos pacientes ou, ate mesmo, se declaram contrarios a 
sua indicagao. 

Em relagao a familia do paciente, essa questao pode 
estar associada a um comportamento de superprotegao 
ou mesmo uma situagao de total negligencia de cuida¬ 
dos, quando os pais procuram evitar o envolvimento 
emocional com a crianga por medo de que ela possa vir 
a morrer 24 , o que traria maior sofrimento. Por outro 
lado, o valor afetivo que o doente tem para a familia e 
um fator que fortalece o desejo de cuidar da pessoa fra- 
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gilizada e participar da sua angustia, sofrimento, anseios 
e luta pela manutengao da vida 25 . 

■ Terapia Nutricional no Paciente em 
Cuidados Paliativos 

Existem poucos estudos para definir com seguranga 
uma orientagao clara sobre a instituigao da terapia nutri¬ 
cional no paciente terminal ou em cuidados paliativos, 
em especial para nutrigao parenteral. O tipo de dieta (li- 
quida, pastosa ou solida), a via de administragao (oral, 
por cateter gastrico, transpilorico e por gastrostomia), os 
procedimentos necessarios para viabilizar a administra¬ 
gao da alimentagao e os objetivos da terapia nutricional 
devem ser discutidos de forma detalhada e clara, assegu- 
rando-se o entendimento das orientates para que o pa¬ 
ciente e sua familia partilhem do piano sugerido. 

E preciso proporcionar a esse grupo de pacientes a 
excelencia no cuidado medico e disponibilizar as con- 
quistas tecnologicas e cientificas das ultimas decadas, 
para que todos tenham a oportunidade de usufruir, com 
a melhor qualidade possivel, o tempo a ser vivido 26 . Os 
cuidados paliativos sao, hoje, uma importante questao 
de saude publica ao lidar com o sofrimento, a dignidade 
da pessoa, o cuidado das necessidades humanas e a qua¬ 
lidade de vida das pessoas portadoras de uma doenga na 
fase final de vida, devendo a questao nutricional ocupar 
um espago privilegiado nessa discussao. 

Pacientes em cuidados paliativos e com desnutrigao 
grave comumente apresentam sindrome de caquexia- 
-anorexia, acompanhada de fadiga, nausea, vomito e 
diarreia. Apesar disso, pacientes e cuidadores devem ser 
orientados a refletir sobre a necessidade de uma terapia 
nutricional agressiva ou respeitar o desejo do paciente 
de nao a fazer. E importante oferecer uma alimentagao 
colorida, com aroma agradavel e temperatura adequada, 
respeitando a quantidade e a qualidade da ingestao, rea- 
lizada junto com a familia e os amigos, em um ambien- 
te tranquilo, conversando sobre assuntos agradaveis que 
proporcionem prazer ao doente. Deve ser facultado ao 
doente terminal ou em cuidados paliativos o direito de 
escolha de sua alimentagao, sempre e quando desejar, na 
companhia de sua escolha. E preciso respeitar os desejos 
das pessoas capazes que nao aceitam a alimentagao ou 
comem menos e que recusam as proteses para a admi¬ 
nistragao de nutrigao 2,27 . 

Nos pacientes com cancer, o suporte nutricional e 
um cuidado de apoio que esta inserido na situagao pa- 
liativa. Tem como objetivos principals, manter ou recu- 
perar o bem-estar do paciente, oferecer substratos para 
manter ou minimizar as perdas nutricionais e minimi- 
zar os efeitos adversos provocados pela terapia antitu- 
moral. Deve, sobretudo, proporcionar a crianga e ao 
adolescente maior conforto emocional, alivio dos sinto- 
mas, prazer e diminuigao da ansiedade, possibilitando 
melhora da autoestima e da independence, ampliando 
a possibilidade de melhora na comunicagao com os fa- 


miliares 28 ' 30 . Nos pacientes sem possibilidade de cura, a 
eficacia do suporte nutricional e da hidratagao ainda e 
controversa, sendo precisos mais estudos para avaliar o 
impacto dos beneficios das condutas adotadas na quali¬ 
dade de vida dos pacientes 31-33 . 

A avaliagao nutricional e importante para o planeja- 
mento e seguimento do cuidado nutricional instituido, 
o qual deve contemplar as necessidades proteico-calori- 
cas e as especificidades de macronutrientes, vitaminas e 
minerals, de forma individualizada e independente do 
estagio da doenga 32 . A anamnese nutricional e parte in¬ 
tegrate da avaliagao e permite a obtengao de informa- 
goes uteis no planejamento dietetico voltado para o ali¬ 
vio dos sintomas, bem-estar e conforto do paciente e do 
cuidador 34 . 

A antropometria e a bioimp edancia apresentam 
desvantagens para a elaboragao do diagnostico nutricio¬ 
nal no estagio terminal da doenga oncologica, podendo 
mascarar a deplegao ponderal, nao sendo entao apro- 
priadas. Dados bioquimicos, como proteinas plasmati- 
cas, podem oferecer resultados duvidosos em pacientes 
hipercatabolicos, com disturbio hidroeletrolitico, infec- 
gao e inflamagao 35 . 

No paciente oncologico terminal, a avaliagao nutri¬ 
cional e baseada na presenga de sinais e sintomas gas¬ 
trointestinal, no nivel de consciencia e no estado de hi- 
dratagao e e util como instrumento para adequagao da 
dieta prescrita 35 . A orientagao nutricional deve ser con- 
duzida de acordo com as queixas apresentadas pelo pa¬ 
ciente, visando ao alivio dos sintomas relacionados a 
alimentagao, por meio de uma conduta nutricional ade¬ 
quada. A conduta nutricional deve sempre ser baseada 
na via de alimentagao, nas comorbidades associadas, 
nas intolerances alimentares, na consistencia e no vo¬ 
lume da dieta. Esses dados devem ser obtidos por 
anamnese alimentar detalhada, evitando-se sempre as 
restrigoes alimentares desnecessarias 36 . 

Produgao de citocinas pro-inflamatorias (IL-1 e IL- 
6), TNF-alfa e INF-gama, disfungoes gastrointestinal, 
febre, dor, efeitos colaterais de medicamentos e altera- 
goes no paladar (xerostomia) sao alguns dos fatores que 
podem contribuir para a redugao do apetite nos pacien¬ 
tes em cuidados paliativos 37 . Dessa forma, os aspectos 
agradaveis da alimentagao devem ser enfatizados, volta- 
dos para tornar a alimentagao algo prazeroso e sociavel 
no final da vida, sem a preocupagao com o teor de nu- 
trientes e de energia 38 . 

Condigao clinica, sintomas, expectativa de vida, hi- 
dratagao e estado nutricional, ingestao espontanea ou 
voluntaria de nutriente, perfil psicologico, fungao intes¬ 
tinal e via potencial de administragao, alem da necessi¬ 
dade de servigos especiais com base no suporte nutricio¬ 
nal prescrito, sao elementos essenciais que devem ser 
considerados para instituigao da terapia nutricional no 
paciente em estado terminal. O acompanhamento nu¬ 
tricional, considerando as metas propostas e os resulta¬ 
dos esperados e alcangados, e fundamental para a ma- 
nutengao ou a recuperagao do bem-estar do paciente 39 . 
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■ Principals Recomendapoes para a 
Terapia Nutricional 

A terapia nutricional no cancer avanpado objetiva a 
manutenpao ou a recuperapao do estado nutricional a 
fim de evitar a progressao da desnutripao e promover a 
melhora das condipoes clinicas, nutricionais e da quali- 
dade de vida do paciente 40,41 . Deve proporcionar princi- 
palmente conforto emocional, alivio dos sintomas, pra- 
zer, diminuipao da ansiedade, aumento da autoestima, 
independence e maior comunicapao entre o paciente e 
seus familiares 28 , mas, apesar disso, alguns pacientes pa- 
recem nao se beneficiar integralmente dessa terapia 42,43 . 

O estagio da doenpa e a condipao clinica, os sintomas 
associados, a expectativa de vida, o estado nutricional e de 
hidratapao, a ingestao voluntaria de alimentos, a funpao 
intestinal e o perfil psicologico do paciente sao importan- 
tes para se definir a via de administrapao da terapia nutri¬ 
cional. Esta deve ser criteriosa e discutida com a crianpa, 
sua familia e com a equipe medica, no intuito de poupar 
mais um procedimento invasivo, proporcionar menor ris- 
co e maior eficiencia nos resultados. A dieta administrada 
pela via oral sera sempre preferencial, desde que haja con¬ 
dipoes clinicas, desejo do paciente e integridade do trato 
gastrointestinal 44,45 . A reavaliapao periodica da terapia nu¬ 
tricional instituida e fundamental para a obtenpao dos re¬ 
sultados propostos 39,46,47 . 

Terapia de nutripao enteral 

A nutripao enteral e sempre superior a nutripao pa¬ 
renteral e deve ser administrada de preferencia por via 
oral, mas na impossibilidade dessa via, pode ser minis- 
trada por cateter nasogastrico, nasojejunal, por gastros- 
tomia ou por jejunostomia. A nutripao enteral esta indi- 
cada nos casos de desnutricao leve a moderada, na 
perda de peso entre 5 e 10%, na ingestao alimentar com 
suplementapao oral inferior a 70 a 80% das necessidades 
de energia por 3 a 5 dias, na desnutripao grave ou perda 
de peso recente superior a 10%, no estado de hipercata- 
bolismo, como sepse, cirurgia e comprometimento neu- 
rologico com alto risco de broncoaspirapao. 

Terapia de nutripao parenteral 

A indicapao da terapia de nutripao parenteral deve ser 
baseada nos aspectos eticos e bioeticos dos beneficios des- 
se tratamento para os pacientes em fase terminal de suas 
doenpas e naqueles que preenchem os criterios para a in- 
clusao em cuidados paliativos. Em decorrencia dos riscos 
atribuidos a nutripao parenteral e o seu elevado custo, e 
preciso uma ampla reflexao sobre os beneficios dessa tera¬ 
pia para os pacientes nesta condipao clinica. 

A indicapao de nutripao parenteral, nos pacientes em 
cuidados paliativos, mais comumente esta associada a 
desnutripao grave, estados de caquexia, inviabilidade do 
trato digestorio, impossibilidade da nutripao enteral ade- 


quada por mais de uma semana, pre-operatorio, obstru- 
pao intestinal, fistulas intestinais, ileo paralitico, hemorra- 
gia gastrointestinal, inflamapao intestinal, diarreia grave, 
vomitos intrataveis e choque septico ou hipovolemico 34,39 . 

Requerimentos nutricionais 

Nao existe um guideline especifico para os requeri¬ 
mentos nutricionais do paciente pediatrico com cancer 48 , 
devendo a quantidade de energia oferecida ser estimada 
de acordo com o metabolismo corporal e a velocidade de 
crescimento da crianpa 49 . Nos pacientes em fase terminal 
ou em cuidados paliativos, deve se preocupar especial- 
mente com a oferta de energia para cobrir a taxa metabo- 
lica basal, manter o estado nutricional ou evitar a progres¬ 
sao da desnutripao e promover a qualidade de vida, 
considerando que a energia nao e normalmente utilizada 
para a realizapao das atividades ou do crescimento 50 . 

No calculo do gasto energetico, quando possivel, 
considerar a taxa metabolica basal acrescida de um fator 
de correpao de 10 a 20% 51 , para compensar o gasto ener¬ 
getico com os agravos; pode ser estimada utilizando-se 
a formula de Seashore 52 : 

TMB = 55 - (2 x idade [anos]) 

A oferta de energia deve ser feita de forma lenta e 
com cautela nos estados inflamatorios em razao dos ris¬ 
cos de sindrome da hiperalimentapao ou overfeeding 40,53 . 

Hidratapao 

A hidratapao deve ser administrada de acordo com 
a tolerancia, a sintomatologia e a sobrevida do paciente 
em cuidados paliativos 54 , e a sua necessidade relaciona- 
-se ao gasto energetico e pode ser determinada por meio 
do peso corporeo, do debito urinario, da ocorrencia de 
desidratapao ou do edema 50 , devendo ser consideradas 
as perdas diarias, decorrentes de vomitos, febre e taquip- 
neia. Baseado nessas considerapoes e em casos indivi- 
dualizados, a oferta hidrica pode ser baseada nas mes- 
mas recomendapoes de Holliday e Segar 55 , para pacientes 
saudaveis (Tabela 4.1). 


Tabela 4.1 Recomendapoes hidricas de acordo com 
Holliday e Segar 55 

Peso 

Necessidade 

1,5 a 3 kg 

110 a 130 mIVkg 

3 a 10 kg 

100 miykg 

10 a 20 kg 

1.000 mL + 50 mIVkg para cada kg acima 
de 10 kg 

>20 kg 

1.500 mL + 20 mIVkg para cada kg acima 
de 20 kg 
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Necessidades proteicas 

Considerando os objetivos da terapia nutricional 
para esse grupo de pacientes, se possivel, deve-se ofertar 
proteinas conforme descrito na Tabela 4.2 54 . 


Tabela 4.2 Necessidades proteicas para crian^as 
criticamente doentes 

Faixa etaria 

Necessidade 

0 a 2 anos 

2,0 a 3,0 g/kg/dia 

> 2 a 13 anos 

1,5 a 2,0 g/kg/dia 

> 13 a 18 anos 

0,8 a 1,5 g/kg/dia 

Fonte: Mehta e Compher, 2009 54 . 

Micronutrientes 



Ofertar as recomenda^oes de micronutrientes e vi- 
taminas conforme a referenda de ingestao diaria (DRI) 
para idade 47 . Nao ha indica^ao na literatura para a su- 
plementa^ao de nutrientes nesse grupo de pacientes. 
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Sistemas de Escores para Avalia^ao de 

Gravidade 

Paulo Ramos David Joao 


■ Introdugao 

Pacientes criticamente doentes sao caracterizados 
por disturbios da homeostase corporea. Tanto em adul- 
tos como em crianqas, estes disturbios podem ser esti- 
mados pela medida de quanto uma ou mais variaveis fi- 
siologicas diferem do normal. Os escores de gravidade 
podem ser construidos com tais variaveis. Muitos tipos 
de escore tem sido desenvolvidos com a finalidade de 
mais bem avaliar a severidade das doenqas em um gru- 
po de pacientes clinicamente instaveis. Atualmente, os 
escores foram desenvolvidos para predizer com maxima 
certeza o risco de mortalidade de pacientes criticamen¬ 
te doentes e para melhor descrever a severidade das 
doenqas durante a permanencia na Unidade de Terapia 
Intensiva (UTI) 1,2 . 

Os principais indices utilizados em Pediatria sao: 

■ de escore preditivo na chegada a UTI: Risco de Mor¬ 
talidade Pediatrica ( Pediatric Risk of Mortality, 
PRISM) e o Indice de Mortalidade Pediatrica ( Pedia¬ 
tric Index of Mortality, PIM); 

■ de escore descritivo que estima a severidade de casos 
de Disfunqao de Multiplos Orgaos e Sistemas (DMOS) 
em criancas gravemente doentes: Escores de Logisti- 
ca de Disfuncao Organica Pediatrica ( Pediatric Logis¬ 
tic Organ Disfunctyon, Pelod). 

Portanto, os dois primeiros estimam o risco de obi- 
tos e o Pelod avalia o curso clinico do paciente. 

■ Risco de Mortalidade 
Pediatrica (PRISM ) 1 ' 2,3 

O PRISM pode ser usado em neonatos, lactentes, 
crianqas e adolescentes, mas nao em prematures e adultos. 

Tres versoes foram publicadas. A primeira, no ano de 
1986, foi denominada Indice de Instabilidade Fisiologica 


(Physiologic Stability Index, PSI) e continha 24 variaveis. 
Em 1988, Murray Polack et al. publicaram uma nova ver- 
sao chamada PRISM, que alguns intensivistas chamaram 
de PRISM II. Essa continha 14 variaveis. 

Em 1996 foi descrito o PRISM III com 17 variaveis, 
tanto de analise clinica como laboratorial, e que e o mais 
atualizado, embora o PRISM II seja o indice mais utili- 
zado 4 . 

A Tabela 1.1 contem o escore PRISM II detalhado e 
como e calculado. 

A soma das variaveis do PRISM II representa a gra¬ 
vidade da doenqa. Esta soma e convertida em risco de 
obito, utilizando-se a seguinte equaqao: 

Risco de mortalidade na UTI = exp(R)/l + exp(R) 

em que: 

R = 0,207 x PRISM - 0,05 x idade (meses) x (condiqao 
cirurgica) - 4,782 

Sendo PRISM a soma das variaveis encontradas, condi- 
qao 1 para cirurgico e 0 para clinico. 

Existe uma maneira mais facil de calcular o PRISM 
no site da sociedade Francesa de Anestesiologia e Tera¬ 
pia Intensiva: http://www.sfar.org/scores2/prism2.html. 

A Tabela 1.2 descreve o PRISM III. O PRISM III tem 
sua capacidade de predizer o risco de mortalidade pela 
sua area sobre as Curvas de Caracteristicas de Operacao 
do Receptor (Curvas ROC, Receiver Operating Characte¬ 
ristic). 

O escore PRISM tem vantagem na graduaqao da 
gravidade da doenqa pela valorizacao de diferentes as- 
pectos de orgaos e sistemas individuals, que tem se mos- 
trado importantes. Tambem permite quantificar o esta- 
do fisiologico da populaqao experimental e do controle. 
A prediqao do obito pode ser feita usando dados fisiolo- 
gicos, demograficos e diagnostics das primeiras 12 ou 
24 horas de internaqao. 
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Tabela 1.1 Escore de risco de mortalidade pediatrica 


Variaveis 

Idades e varia^oes 

Pontos 

Lactentes Crianqias 

Pressao arterial sistolica (mmHg) 

<40 <50 

7 


40 a 54 50 a 64 

6 


55 a 65 65 a 75 

2 


130 a 160 150 a 200 

2 


>160 >200 

6 

Pressao arterial diastolica (mmHg) 

> 110 

6 

Frequencia cardfaca (bpm) 

<90 <80 

4 


>160 >150 

4 

Frequencia respiratoria 

Apneia Apneia 

5 


61 a 90 51 a 70 

1 


>90 >70 

5 

Pa0 2 /Fi0 2 (mmHg)* 

<200 

3 


200 a 300 

2 

PaC0 2 (mmHg) 

51 a 65 

1 


>65 

5 

Escore de Goma de Glasgow** 

<8 

5 

Rea^ao pupilar** 

Desigual e dilatada 

4 


Fixa a dilatada 

10 

Tempo de protombina / Tempo de 
tromboplastina parcial 

> 1,5 x controle 

2 

Bilirrubina total (mg/dL) em > de 1 mes) 

>3,5 

6 

Potassio (mEg/L) 

<3 

5 


3 a 3,5 

1 


6,5 a 7,5 

1 


>7,5 

5 

Calcio (mg/dL) 

<7 

6 


7 a 8 

2 


12a 15 

2 


> 15 

6 

Glicose (mg/dL) 

<40 

8 


40 a 60 

4 


250 a 400 

4 


>400 

8 

Bicarbonato (mEq/L) 

< 16 

3 


>32 

3 


* Variaveis nao medidas sao consideradas zero. ** So medir se suspeita ou evidencia de dis- 
fungao no sistema nervoso central. Se sedagao ou paralisia, considerar zero. 


■ Indice Pediatrico de Mortalidade 
(PIM ) 1,2 ' 5 

Tambem e um escore preditivo. O PIM1 foi publica- 
do em 1997 e aperfeiqoado em 2003. Este escore foi ava- 
liado em 20.787 crianqas em 14 UTIs da Australia, da 
Nova Zelandia e do Reino Unido. 

O PIM baseia-se apenas em oito variaveis, todas 
coletadas no momento da internaqao, no intuito de 
evitar que intervenqoes terapeuticas interfiram no re- 
sultado. A Tabela 1.3 contem o escore detalhado e 
como e calculada. 

O risco de mortalidade do PIM2 pode ser obtido 
por meio da seguinte equaqao: 

Exp = (-4,881) = (valores x beta) + {0,01395 x 
[absoluta(SBP-120)]} + [0,1040 x (absoluto BE)] + 
[0,2888 x (100*Fi0 2 /Pa0 2 )] 

Tambem tem o calculo facilitado pelo site da Socie- 
dade Francesa de Anestesiologia e Terapia Intensiva: 
http://sfar.org/scores2/pim22.html. 

Em contraste com as diferentes versoes do PRISM, 
que registram anormalidades nas primeiras 12 a 24 horas, 
o PIM coleta os dados do paciente na chegada a UTI. 

■ Escores de Loqi'stica de Disfuncao 
Organica Pediatrica (Pelod ) 1 ' 3 

Alguns intensivistas pediatricos achavam que uma 
boa ferramenta para estimar a severidade dos casos de 
DMOS em UTI era necessaria para descrever correta- 
mente o curso clinico de crianqas criticamente doen- 
tes. Assim foi criado o Pelod, em 1999. A primeira lis- 
ta incluia 45 variaveis. Com a evoluqao, foram 
mantidas 12 variaveis. A finalidade e a avaliaqao dia¬ 
ria da gravidade do paciente. A Tabela 1.4 contem em 
detalhes as variaveis utilizadas no Pelod e como ele e 
calculado. 

O risco de mortalidade do Pelod pode ser calculado 
pela seguinte equaqao: 

Exp = 7,64 = 0,30*(Pelod) 

Tambem pode ser calculado de maneira automatica 
pelo site da Sociedade Francesa de Anestesiologia e Tera¬ 
pia Intensiva: http://www.sfar.org/scores2/pelod2.html 

Nao se observaram obitos em pacientes com Pelod 
de zero, enquanto a mortalidade de 100% foi observada 
em Pelod > 26. Observou-se ainda que o componente 
hepatico nao foi significativamente estatistico em sua 
capacidade preditiva. 

Todos os escores descritos necessitam de frequente 
revalidaqao porque os casos e o risco de mortalidade 
mudam com o tempo nas UTI. 
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Tabela 1.2 PRISM III 

- Variaveis fisiologicas analisadas 



Sinais vitais, cardiovasculares e neurologicos 

Testes bioqui'micos 


PA sistolica (mmHg) 

Escore = 3 Escore = 7 

Glicose 

Escore - 2 

Neonatal 

40 a 55 < 40 


> 200 mg/dL ou > 11 mmol/L 

Lactente 

45 a 85 < 45 



Crianga 

55 a 75 < 55 



Adolescente 

65 a 85 < 65 



Temperatura 

Escore = 3 

Potassio (mmol/L) 

Escore = 3 


< 33°C ou > 40°C 


>6,9 

Status neurologico 

Escore = 5 

Ureia (mg/dL) 

Escore = 3 


Estupor/coma ou Glasgow < 8 

Neonatal 

> 11,9 



Outras idades 

> 14,9 

Frequencia cardiaca (bpm) 

Escore = 3 Escore = 4 

Creatinina (mg/dL) 

Escore = 2 

Neonatal 

215 a 225 >225 

Neonatal 

>0,85 

Lactente 

215 a 225 >225 

Lactente 

>0,90 

Crianga 

185 a 205 >205 

Crian<;a 

>0,90 

Adolescente 

145 a 155 > 155 

Adolescente 

> 1,30 

Reflexo pupilar 

Escore = 7 Escore = 11 




Fixa unilateral Fixa bilateral 



Acidobasico, gasometria 


Testes hematologicos 


Acidose (pH ou CO^otai) 

Escore = 2 Escore = 6 

Leucocitos (cels./mm 3 ) 

Escore = 4 

pH 

7 a 7,28 < 7 


< 3.000 

C0 2 

5 a 16,9 <5 



pH 

Escore = 2 Escore = 3 

Plaquetas (x 10 3 cels./mm 3 ) 

Escore - 2 Escore - 4 Escore - 5 


7,48 a 7,55 > 7,55 


100 a 2000 50 a 99 <50 

PC0 2 (mmHg) 

Escore = 1 Escore = 3 

TP ou TTPa 

Escore - 3 


50 a 75 > 75 

Neonatal 

TP > 22 ou TTPa > 85 



Outras idades 

TP > 22 ou TTPa > 57 

^-^2total 

Escore = 4 




>34 



Pa0 2 (mmHg) 

Escore = 3 Escore = 6 




42 a 49 < 42 




PRISM III {Pediatric Index of Mortality). Fatores adicionais incluem doenga cardiovascular nao cirurgica, anomalia cromossomica, cancer, admissao em UTIP previa, reanimagao cardiopulmo- 
nar pre-UTIP, diabetes aguda e admissao hospitalar interna. 


TP = tempo de protrombina;TTPa = tempo de tromboplastina parcial ativada. 


Tabela 1.3 

Escore de PIM 



Variavel 

Achado 


Pontos 

01 

Admissao eletiva 


Sim - 1 Nao - 0 

02 

Recuperagao de procedimentos/cirurgia 


Sim - 1 Nao - 0 

03 

Cirurgia cardiaca bypass 


Sim - 1 Nao - 0 

04 

Diagnosticos de alto risco: 

• parada cardiaca anterior a admissao na UTIP; 

• imunodeficiencia grave; 

• leucemia ou linfoma apos a primeira indu^ao; 

• hemorragia cerebral espontanea; 

• cardiomiopatia ou miocardite; 

• sindrome de cora^ao esquerdo hipoplasico; 

•HIV; 

• insuficiencia hepatica como motivo da interna^ao; 

• disfun^ao neurodegenerativa. 


Sim - 1 Nao - 0 

05 

Diagnosticos de baixo risco (razao principal de interna^ao na UTIP): 

• asma; 

• bronquiolite; 

• apneia obstrutiva do sono; 

• cetoacidose diabetica. 


Sim - 1 Nao - 0 

06 

Ventilagao mecanica (qualquer perfodo na 1 a hora de interna<;ao) 


Sim - 1 Nao - 0 

07 

Ausencia de rea^ao pupilar a luz (> 3 mm e ambas fixas) 

—> Se SIM = 1 / outro ou desconhecido = 0 



08 

Pressao arterial sistolica (mmHg) 

—> Se desconhecida = 120 

VALOR 






09 

Excesso de base (mmol/L) - sangue arterial ou capilar 
—> Se desconhecido = 0 

VALOR 


10 

100*Fi0 2 /Pa0 2 (mmHg) 

—> Se desconhecido = 0 

VALOR 
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Tabela 1.4 

Escores de logistica de disfun^ao organica pediatrica 


Parametro 

Achado 

Pontos* 

Neurologico 

GCS 12 a 15 e pupilas reativas 

0 


GCS 7 a 11 

1 


GCS 4 a 6 ou pupilas fixas 

10 


GCS 3 

20 

Cardiovascular 

Idade < 1 mes e FC < 195 bpm e PAS > 65 mmHg 

0 


Idade > 1 mes e FC < 195 bpm e PAS > 75 mmFIg 

0 


Idade > 1 ano e FC < 195 bpm e PAS > 85 mmHg 

0 


Idade > 12 anos e FC < 150 bpm e PAS > 95 mmHg 

0 


Idade < 1 mes e FC > 195 bpm e PAS > 35 mmHg e < 65 mmHg 

10 


Idade > 1 mes e < 1 ano e FC > 195 bpm ou PAS > 35 mmHg e < 75 mmHg 

10 


Idade > 1 mes e < 12 anos e FC > 195 bpm e PAS > 45 mmHg e < 85 mmHg 

10 


Idade > 12 anos e FC > 150 bpm ou PAS > 55 mmHg e < 95 mmHg 

10 


Idade < 1 mes e PAS < 35 mmHg 

20 


Idade > 1 mes e < 1 ano e PAS < 35 mmHg 

20 


Idade > 1 ano e < 12 anos e PAS < 45 mmHg 

20 


Idade > 12 anos e PAS < 55 mmHg 

20 

Renal 

Idade < 7 dias e creatinina < 1,59 mg/dL 

0 


Idade > 7 dias e < 1 ano e creatinina < 0,62 mg/dL 

0 


Idade > 1 ano e < 12 anos e creatinina <1,13 mg/dL 

0 


Idade > 12 anos e creatinina < 1,59 mg/dL 

0 


Idade < 7 dias e creatinina > 1,59 mg/dL 

10 


Idade > 7 dias e < 1 ano e creatinina > 0,62 mg/dL 

10 


Idade > 1 ano e < 12 anos e creatinina >1,13 mg/dL 

10 


Idade > 12 anos e creatinina > 1,59 mg/dL 

10 

Pulmonar 

Pa0 2 /Fi0 2 > 70 mmHg e PC0 2 < 90 mmHg e sem VM 

0 


VM 

1 


Pa0 2 /Fi0 2 < 70 mmHg e PC0 2 > 90 mmHg 

10 

Hematologico 

Leucocitos > 4.500/mL e plaquetas > 35.000/mL 

0 


Leucocitos > 1.500/mL e < 4.400/mL ou plaquetas < 35.000/mL 

1 


Leucocitos < 1,500/L 

10 

Hepatico 

TGO < 950 UIVL e TP > 60% ou INR < 1,40 

0 


TGO > 950 UIVL e TP < 60% ou INR > 1,40 

1 


* Variaveis nao medidas sao consideradas zero. 

GCS = escala de coma de Glasgow; FC = frequencia cardiaca (bpm); PAS = pressao arterial sistolica; PA0 2 /Fi0 2 = relagao da pressao parcial de oxigenio arterial dividida pela tragao inspira- 
da de oxigenio; PC0 2 = pressao parcial de dioxido de carbono; VM = ventila^ao mecanica; TGO = transaminase glutamico oxalacetica; TP = tempo de protrombina; INR = international nor¬ 
malized ratio 
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■ Escore de Alerta do Paciente na 
Enfermaria 6 

Em quatro hospitais canadenses foi realizado um 
estudo com 2.076 crianqas internadas na enfermaria 
para avaliar os pacientes com risco de evoluirem para 
parada cardiorrespiratoria. Ainda nao existe traduqao 
do escore para o portugues, por isso ele e chamado de 
BedsidePews (Bedside Paediatric Early Warning System 
Score). 

Os pacientes, depois de internados na enfermaria, 
foram avaliados por criterios exclusivamente clinicos, e 
de hora em hora foram inseridos os dados pesquisados 
em uma ficha preenchida por medico ou enfermeira, o 
que causou discrepancias nos resultados. Como nao 
existe traduqao do metodo, a tabela com as variaveis 
analisadas ainda esta em ingles (Tabela 1.5). 

Os dados sao coletados ate uma hora antes de acon- 
tecer a parada cardiorrespiratoria ou algum evento criti- 
co. O escore de media 8 foi o que previu que os pacien¬ 
tes teriam evoluqao pior. Nao e ainda um metodo 
amplamente utilizado e testado, mas sim uma boa pro- 
posta para avaliar os pacientes que internam nas enfer- 


marias para definir a conduta e o momento de chamar o 
sistema de urgencia e ou encaminhar para a UTI. 

■ Analise dos Estudos da Literatura 

Um estudo realizado em 10 UTIs da Australia e da 
Nova Zelandia, que incluiu 26.996 pacientes com menos 
de 16 anos, comparou o PIM, PIM2 e PRISM para ava¬ 
liar a qualidade das unidades. O estudo foi realizado en- 
tre 1997 e 2001 e 1.147 pacientes morreram econcluiu 
que o PIM foi mais acurado e teve o melhor ajuste em 
diferentes diagnostics e grupos de risco. Tambem foi o 
modelo mais adequado para predizer a mortalidade e 
monitorar a qualidades das UTI na Australia e na Nova 
Zelandia 7 . 

Um estudo realizado em Nova Delhi, India, fez 
uma analise do desempenho do PRISM, PIM e PIM2 
numa UTI Pediatrica entre julho de 2002 e julho de 
2003. Foram incluidos 215 pacientes e 139 sobrevive- 
ram no final do estudo. Concluiram que os tres meto- 
dos subestimaram a mortalidade na UTI. As provaveis 
razoes para esta conclusao seriam diferenqas no perfil 


Tabela 1.5 Escore a beira do leito com itens do Paediatric Early Warning System 

Item 

Age group 

Item subscore 






0 

1 

2 

4 

Heart rate (bpm) 

0 to < 3 months 

>110 and < 150 

> 150 or< 110 

> 180 or < 90 

> 190 or < 80 


3 to < 12 months 

> 100 and < 150 

>150 or < 100 

a 170 or < 80 

a 180 or < 70 


1 to 4 years 

> 90 and < 1 20 

> 120 or< 90 

> 150 or <70 

> 170 or < 60 


> 4 to 12 years 

> 70 and <110 

> 110 or <70 

> 130 or < 60 

> 150 or <50 


> 12 years 

> 60 and < 100 

> 100 or < 60 

> 120 or <50 

a 140 or <40 

Systolic blood pressure (mmHg) 

0 to < 3 months 

> 60 and < 80 

> 80 or < 60 

a 100 or < 50 

> 130 or <45 


3 to < 12 months 

> 80 and < 100 

> 100 or< 80 

> 120 or <70 

> 150 or < 60 


1 to 4 years 

>90 and <110 

> 110 or < 90 

> 125 or <75 

> 160 or < 65 


> 4 to 12 years 

> 90 and < 120 

> 120 or< 90 

a 140 or < 80 

> 170 or < 70 


> 80 and < 100 

>100 and <130 

> 130 or < 100 

> 150 or <85 

> 190 or <75 

Capillary refil time 


< 3 seconds 



> 3 seconds 

Respiratory rate (breaths/minute) 

0 to < 3 months 

> 29 and < 61 

>61 or < 29 

>81 or < 19 

>91 or< 15 


3 to < 12 months 

>24 or <51 

>51 or <24 

>71 or < 19 

>81 or < 15 


1 to 4 years 

> 19 or <41 

>41 or < 19 

>61 or< 15 

>71 or< 12 


> 4 to 12 years 

> 19 or < 31 

>31 or < 19 

> 41 or < 14 

>51 or < 10 


> 12 years 

>11 or < 17 

> 17 or < 11 

> 23 or < 10 

a 30 or < 9 

Respiratory effort 


Normal 

Mild increase 

Moderate increase 

Severe increase/any 
apnoea 

Oxygen saturation (%) 


> 94 

91 to 94 

<90 


Oxygen therapy 


Room air 


Any to < 4 L/minute 
or < 50% 

> 4 L/minute or > 

50% 
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de pacientes e o grande peso da severidade das doen- 
qas ser manuseado com recursos escassos, tanto flsi- 
cos como humanos e diferenqas na qualidade dos cui- 
dados 8 . 

O PIM2 foi avaliado como preditor de mortalidade 
em pos-operatorio de cirurgia cardiaca realizadas em 44 
UTIs norte-americanas. Neste estudo foram avaliadas 
9.208 pacientes entre 0 e 18 anos (media de 3,3 anos) en- 
tre Janeiro de 2005 e setembro de 2007. A conclusao foi 
que o PIM2 demonstrou baixo desempenho, baixa cali- 
braqao e baixa habilidade em avaliar a gravidade em 
pos-operatorio de cirurgia cardiaca, e nao deve ser reco- 
mendado neste grupo de pacientes 9 . 

Num hospital de Lille, na Franqa, foi realizada uma 
comparaqao entre o PIM2 e o PRISM em crianqas com 
choque septico por meningococcemia. O PRISM de¬ 
monstrou ser melhor para avaliar a mortalidade. Con- 
cluiram que pode ser usado, lembrando-se da limitaqao 
da avaliaqao em poucas horas 10 . 

Outro estudo realizado em dois hospitais de Lon- 
dres avaliou a eficacia do PIM2 e do PRISM em crianqas 
com meningococcemia. Foram incluidas 165 crianqas 
entre 1 mes e 17 anos. Os dois metodos demonstraram 
descriminar bem a mortalidade nestes casos, mas com 
baixa calibraqao, sendo o PIM2 mais vantajoso por mais 
facil sua utilizaqao 11 . 

O PRISM foi avaliado num estudo com 233 crianqas 
portadoras de malaria. A conclusao foi que, apesar de 
demonstrar ser um bom escore de mortalidade, o nu- 
mero de crianqas que morreram foi maior do que a ava- 
liaqao inicial do PRISM previa. 

Na UTI do Hospital Sao Lucas de Porto Alegre foi 
realizado um estudo comparando o PIM e o PRISM 
para investigar a relaqao entre mortalidade e sobrevi- 
vencia das crianqas internadas entre junho e maio de 
1999. Este estudo concluiu que, apesar de o PIM de¬ 
monstrar uma pior calibraqao no conjunto dos resulta- 
dos, tanto o PIM como o PRISM apresentam uma boa 
capacidade de descriminar entre sobreviventes e nao so- 
breviventes 12 . 

Podemos concluir que nao ha um escore de morta¬ 
lidade ideal para a Pediatria. Os mais utilizados (PIM e 
PRISM) mostram uma boa performance para estimar a 


mortalidade, mas tem suas limitaqoes, como demons- 
tram os trabalhos da literatura. 
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■ Resumo 

A seguranqa do paciente depende fundamentalmen- 
te da assistencia integrada entre todos os profissionais que 
lhe assistem. Para ser um bom profissional e preciso ad- 
quirir o conhecimento teorico-pratico de sua profissao, 
bem como dos possiveis eventos adversos (riscos) de suas 
praticas para poder evitar, ou ao menos, reduzir os seus 
potenciais efeitos danosos. Dessa maneira, o medico in- 
tensivista deve estar atento e capacitado para promover a 
seguranqa dos seus pacientes, praticando o gerenciamen- 
to de eventos adversos que possam ocorrer dentro da sua 
Unidade de Terapia Intensiva (UTI); outro fato concreto, 
e que sao lanqados, anualmente, centenas de produtos 
(medicamentos e insumos medicos) e equipamentos que 
sao aplicados na Medicina Intensiva (MI) e que, muitas 
vezes, sao utilizados ainda sem ter criterios definidos 
quanto a seguranqa, eficiencia e reais beneficios, tanto 
para os profissionais da saude, como para os pacientes. 
Diante de toda a complexidade e riscos que podem ocor¬ 
rer nesta especialidade medica, e fundamental que as 
prescribes medicas sejam racionais e baseadas em evi¬ 
dences seguras, inclusive com consideraqoes de possiveis 
interacoes medicamentosas. Outra questao que deve ser 
considerada dentro da MI e a solicitaqao exagerada e irra- 
cional de exames complementares, que geram eventos ad¬ 
versos e encarecem o custo terapeutico. Esses abusos e 
usos nao racionais de tecnologias na saude, assim como o 
desconhecimento de seu uso adequado e dos seus possi¬ 
veis efeitos adversos, podem determinar os chamados “er- 
ros medicos”. 

■ Introduce 

Atualmente, presenciamos o desenvolvimento tec- 
nologico e cientifico em uma velocidade crescente. A 
medicina tem feito usufruto destes avan^os, tanto nas 


areas de diagnostico como na de terapeutica, sendo es- 
tes, indiscutivelmente, os maiores responsaveis pela me- 
lhora de qualidade e na sobrevida dos doentes. Esse fato, 
no entanto, alem de gerar aumento no gasto com a area 
da saude, tambem tem acarretado a expansao de uma 
“doenca” cada vez mais evidente, conhecida como iatro- 
genia. A iatrogenia pode ser definida como doenqa de- 
corrente de qualquer forma de intervenqao medica, den¬ 
tro da qual estao inseridos os chamados Eventos 
Adversos (EA). E ela e tao preocupante que alguns pes- 
quisadores a consideram a responsavel direta por cente¬ 
nas de milhares de obitos anualmente; somente nos Es- 
tados Unidos, acredita-se que os EA acarretam cerca de 
100 mil obitos anuais, portanto, sendo considerados a 
quarta causa de mortes naquele pais 1 . Por isso, a moni- 
toraqao dos EA decorrentes do uso de qualquer metodo 
de diagnostico ou terapeutico e de fundamental impor¬ 
tance na avaliaqao e no controle da qualidade dos pro¬ 
dutos e sistemas terapeuticos utilizados na area da sau¬ 
de. Assim, a pratica do Gerenciamento de Riscos em 
Services de Saude (GRS) tornou-se fundamental para as 
institutes de saude que desejam receber a certificaqao 
de Acreditaqao em Saude, pois e o principal alicerce 
para a atuaqao na seguranqa do paciente e prevencao de 
iatrogenias, dentro dos quais estao inseridos os chama¬ 
dos “erros medicos”. 

As UTI sao setores do hospital em que se utilizam o 
maior numero e a maior variedade de medicamentos e de 
insumos medicos. Tambem sao os que empregam o maior 
numero de equipamentos e de novidades tecnologicas e 
cientificas, sendo, portanto, os locais onde se tem a maior 
possibilidade de ocorrerem as iatrogenias decorrentes de 
EA relacionados ao uso destas tecnologias na saude. Em 
razao desta caracteristica, o medico intensivista deve ter 
conhecimento sobre a questao de interacoes medicamen¬ 
tosas e ter a sensibilidade na pratica de fazer a prescri<;ao 
segura em pacientes criticos, pois estas sao as principals 
“raizes causais” dos EA medicamentosos, que sao passiveis 
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de serem controlados e que estao de acordo com as orien- 
taqoes da Organ izacao Mundial da Saude (OMS) quanto a 
adocao e aplicaqao do Uso Racional de Medicamentos 
(URM), com vistas a Seguranca e Qualidade na assistencia 
a saude 2 . 

O Ministerio Saude (MS), atraves da Agenda Nacio- 
nal de Vigilancia em Saude (Anvisa), tem realizado di- 
versas aqoes e emanado varias Resoluqoes do Diretorio 
Colegiado (RDC) com vistas a trazer mais seguranqa a 
area da saude em todo o territorio nacional. 

■ Objetivos 

Os objetivos da seguranqa em saude podem ser re- 
sumidos em: 

1. Promover o conhecimento sobre os riscos iatrogeni- 
cos inerentes ao uso de equipamentos, medicamentos 
e insumos utilizados na saude, bem como dos malefi- 
cios da incorporaqao irracional de tecnologias, espe- 
cialmente dentro da area da Medicina Intensiva. 

2. Evidenciar a importancia de se instituir a cultura de 
gerenciamento de riscos sobre os eventos adversos 
em services de saude; buscando, por meio da analise 
da raiz causal, nao apenas o apontamento do culpado, 
mas sim a avaliaqao de todo o processo que tenha 
contribuido para o desfecho desfavoravel e, dessa for¬ 
ma, permitir a construqao de mecanismos que pos- 
sam evitar as recorrencias ou, ao menos, minimizar 
os seus danos. 

3. Incentivar a pratica da avaliaqao de possiveis intera- 
qoes medicamentosas antes de prescreve-las; na obje- 
tividade da solicitaqao de exames complementares, 
bem como no manejo responsavel e correto de equi¬ 
pamentos e acessorios medicos, promovendo, assim, 


maior seguranqa aos pacientes e, tambem, o uso ra¬ 
cional de medicamentos e tecnologias. 

4. Conscientizar a pratica profissional baseada nos pre- 
ceitos Bioeticos e do Codigo de Etica Medica, visan- 
do atuaqao mais etica e humanizada. 

Estas medidas sao consideradas fundamentals para 
garantir a seguranca na assistencia a saude que estao in- 
corporadas nas metas para se obter o Certificado de 
Acreditaqao em Services de Saude. 

■ Fundamentos 

Ha dois mil anos, Hipocrates ja pregava “Seguranca 
do Paciente” por meio de um dos Principais Mandamen- 
tos da Arte Medica: Primum non nocere (antes de tudo, 
nao causar nenhum mal). No entanto, somente apos a pu- 
blicaqao do artigo “Errar e Humano” em 2000, pelo Insti¬ 
tute de Saude dos EUA, e que os assuntos relacionados 
com a seguranca do paciente e os erros medicos foram 
colocados mais nitidamente em evidencia 3 . 

As ocorrencias de iatrogenias aumentam a morbi- 
dade, o tempo de internaqao, o custo terapeutico e, ate 
mesmo, a mortalidade e, tambem, geram problemas ju¬ 
dicial e prejudicam o nome da instituiqao. 

E comum ao nosso meio medico confundir o termo 
iatrogenia com o chamado “erro profissional”, que e de- 
corrente de negligencia, impericia ou imprudencia. A 
iatrogenia, alem do erro profissional, pode ser decor- 
rente de um evento ou reaqao adversa inesperada, uma 
interaqao medicamentosa, ou mesmo de um acidente 
terapeutico (Figura 2.1) 3 . A falta de clareza neste aspec- 
to faz com que o profissional se omita diante de uma ia¬ 
trogenia. 



Acidente terapeutico -► Iatrogenia M. - Intera^ao medicamentosa 

A 


Rea<;ao/evento adverso 


Figura 2.1 Iatrogenia versus erro profissional. 

Fonte: adaptada de Juang et al., 2003. 
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Assim, e importante que, inicialmente, ressaltemos 

algumas definigoes principals: 

■ iatrogenia: palavra de origem grega que significa 
doenga ou molestia gerada por medicos. Entretanto, 
e pertinente lembramos que, ate dois seculos atras, o 
medico era o unico profissional da saude. Hoje temos 
enfermeiros, fisioterapeutas, biomedicos, farmaceuti- 
cos, fonoaudiologos, psicologos, nutricionistas, etc., 
que tambem atuam nas instituigoes de saude. A iatro¬ 
genia foi definida pelo Moser, em 1956, como “qual- 
quer doenga resultante de um procedimento de diag¬ 
nostico ou de qualquer forma terapeutica” 4 , sendo 
que Steel et al„ em 1981, acrescentaram tambem as 
quedas das macas e as ulceras de decubitos 5 ; 

■ erro de medicagao: qualquer evento evitavel que pos- 
sa causar dano ao paciente ou levar a utilizagao ina- 
propriada de medicamentos. Exemplos: administra¬ 
gao de medicamento errado ou nao prescrito, via de 
administragao incorreta, erros de tecnica de adminis¬ 
tragao, forma farmaceutica incorreta, horario errado 
de administragao, doses improprias, preparagao/ma- 
nipulagao errada, entre outros; 

■ eventos adversos: sao eventos que produzem ou que 
potencialmente podem produzir resultados inespera- 
dos ou indesejados que afetem a seguranga de pacien- 
tes, usuarios e funcionarios, tendo sido a sua utiliza¬ 
gao realizada nos parametros e condigoes prescritos/ 
recomendados pelos proprios fabricantes; 

■ evento sentinela: qualquer variagao significativa do 
processo caracterizada por risco aumentado de resul- 
tado adverso serio, o que deve ser sempre objeto de 
investigagao; 

■ gerenciamento de risco: aplicagao sistematica de po- 
liticas de gestao, procedimentos e praticas na avalia- 
gao, analise, monitoramento e controle de risco; 

■ medicamento: produto farmaceutico, tecnicamente 
obtido ou elaborado com finalidade curativa, profila- 
tica ou paliativa, ou para fins de diagnostico; 

■ produto medico: produto para a saude, de uso ou apli¬ 
cagao medica, odontologica ou laboratorial, destinado 
a prevengao, diagnostico, tratamento, reabilitagao ou 
anticoncepgao e que nao utiliza meio farmacologico, 
imunologico ou metabolico para realizar sua principal 
fungao em seres humanos, podendo, entretanto, ser 
auxiliado em suas fungoes por tais meios; 

■ produto para saude: e aquele enquadrado como produ¬ 
to medico ou produto para diagnostico de uso in vitro-, 

■ queixa tecnica: qualquer notificagao de suspeita de al- 
teragao ou irregularidade de um produto ou empresa 
relacionada a aspectos tecnicos ou legais (produto 
falsificado, sem registro ou empresa sem alvara de 
funcionamento) e que podera ou nao causar dano a 
saude individual e coletiva; 

■ reagao adversa medicamentosa (RAM): segundo a 
OMS, “qualquer reagao nociva e nao intencional a 
droga, apos via adequada e dose padrao aos humanos 
para profilaxia, diagnostico ou tratamento de doen- 
gas, ou para modificagao de fungoes fisiologicas”; 


■ risco (em termos epidemiologicos): e a probabilidade 
de ocorrencia de um evento, um desfecho (geralmen- 
te desfavoravel) que acontece em determinado tipo 
ou grupo de pessoas, em certo local e epoca; 

■ avaliagao de risco: estimativa quantitativa ou qualita- 
tiva da probabilidade de um evento adverso ocorrer 
em decorrencia da exposigao a “perigos” especificos a 
saude ou, da ausencia de influencias beneficas; 

■ saneante: substancia ou preparagao destinada a higie- 
nizagao, desinfecgao ou desinfestagao em ambientes 
hospitalares ou nao, coletivos, publicos e privados, 
em lugares de uso comum e no tratamento da agua; 

■ tecnologias em saude: conjunto de equipamentos, me¬ 
dicamentos, insumos e procedimentos utilizados na 
prestagao dos servigos de saude, bem como das tecnicas 
de infraestrutura desses servigos e de sua organizagao. 

■ Eventos Adversos em UTI 

Foi em meados da decada de 1950 que Barr decla- 
rou que apesar dos beneficios inquestionaveis trazidos 
pela Medicina Moderna, esta tambem trouxe uma nova 
e preocupante doenga: iatrogenia 6 . Como ja menciona- 
mos anteriormente, apesar de se falar em agoes medicas, 
hoje em dia, sabemos que a assistencia a saude, nao esta 
restrita ao profissional medico, como era ha dois secu¬ 
los. Hoje, com os avangos tecnologicos, houve a necessi- 
dade da criagao, nao somente de diversas especialidades 
medicas, bem como de outros profissionais de atuagao 
na area da saude para possibilitar assistencia mais ade¬ 
quada e integral no atendimento a cada tipo 
de doenga. 

Dentro dos hospitals, os setores de Emergences e as 
Unidades de Terapias Intensivas, tanto de adultos, como 
pediatricas e neonatais, sao os locals onde atuam o maior 
numero de profissionais da area da saude; sao medicos de 
varias especialidades e subespecialidades, juntamente 
com enfermeiros, biomedicos, farmaceuticos, psicologos, 
assistentes sociais, fisioterapeutas, fonoaudiologos, tera- 
peutas ocupacionais, dentistas, nutricionistas e ate mes- 
mo engenheiros clinicos. Nestes locais tambem sao em- 
pregados os maiores numeros e variedades de insumos, 
de equipamentos e de tecnologias destinadas a saude. As¬ 
sim, podemos crer que nestes setores emergenciais se en- 
contram muitos fatores que sao geradores potenciais de 
riscos na assistencia a saude, tanto com relagao aos pa- 
cientes como para funcionarios e mesmo a propria insti- 
tuigao assistencial. 

Estes riscos, quando nao detectados e sanados, sao 
os que geram as temidas iatrogenias, que, anualmente, 
segundo a literatura mundial, podem ser responsaveis 
por dezenas de milhares de obitos, alem de acarretar 
mais outras centenas de milhares de pacientes com se- 
quelas e aumentar os custos do atendimento. Diante dis- 
so, varios governos e instituigoes de saude no mundo 
tem adotado varias medidas e propostas para prevenir 
esta “nova doenga” (Figura 2.2) 2 . 
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EMERGENCES & MEDICINA INTENSIVA 



Figura 2.2 Medicina intensiva versus riscos de eventos adversos. 


A instituiqao de Gestao de Risco Hospitalar visa, 
primeiramente, a reduqao dos riscos por meio do desen- 
volvimento de sistemas para identificaqao e analise dos 
potenciais perigos, tais como prevenir acidentes, feri- 
mentos e outras ocorrencias adversas, alem de tambem 
cuidar e oferecer assistencia aos eventos e incidentes que 
ocorreram, de tal forma que as suas consequencias e 
custos sejam minimizados. O gerenciamento efetivo de 
risco produz seus maiores beneficios na aplicaqao do 
que e mais seguro, baseado nas RDC/Anvisa e em evi¬ 
dences cientificas. Como consequencia, evitar ou mini- 
mizar processos juridico-financeiros, pois nos ultimos 
anos temos observado aumento de aqoes judiciais movi- 
das por pacientes e familiares com queixas sobre possi- 
veis eventos adversos ou ma assistencia medica 2 . 

Ja a instituiqao de Gerenciamento de Risco em Me¬ 
dicina Intensiva e fundamental para assegurar, nao so- 
mente qualidade e seguran^a nestes setores, mas tam¬ 
bem reduqao de custo terapeutico, morbidade e 
mortalidade, alem de promover o uso racional de tecno- 
logias, baseados em principios eticos e bioeticos, bem 
como das evidencias cientificas. Esta visao deve ser ado- 
tada por todos os profissionais de saude, principalmen- 
te aqueles que estao ligados direto ou indiretamente aos 
setores emergenciais e de terapias intensivas. 

Diante destes expostos, e fundamental que o medi¬ 
co intensivista atue com os seguintes conhecimentos: 

A) Segundo o RDC n° 7 da Anvisa, de 24 de fevereiro de 
2010, que aprova os requisitos minimos para funcionamento 
de UTI, reconhece a importancia dos riscos assistenciais nas 
UTIs e institui o Gerenciamento de Riscos e Notificaqao de 
Eventos Adversos (Seqao VII do RDC), constando nos arti- 
gos seguintes 7 . 


Art. 33 - Deve ser realizado gerenciamento dos ris¬ 
cos inerentes as atividades realizadas na unidade, bem 
como aos produtos submetidos ao controle e fiscalizaqao 
sanitaria. 

Art. 34-0 estabelecimento de saude deve buscar a re- 
ducpao e minimizacpao da ocorrencia dos eventos adversos 
relacionados a: 

I - procedimentos de prevenqao, diagnostico, tratamen- 
to ou reabilitaqao do paciente; 

II - medicamentos e insumos farmaceuticos; 

III - produtos para saude, incluindo equipamentos; 

IV - uso de sangue e hemocomponentes; 

V - saneantes; 

VI - outros produtos submetidos ao controle e frscaliza- 
qao sanitaria utilizados na unidade. 

Art. 35 - Na monitoraqao e no gerenciamento de risco, 
a equipe da UTI deve: 

I - definir e monitorar indicadores de avaliaqao da 
prevenqao ou reduqao dos eventos adversos pertinentes a 
unidade; 

II - coletar, analisar, estabelecer aqoes corretivas e noti- 
ficar eventos adversos e queixas tecnicas, conforme determi- 
nado pelo orgao sanitario competente. 

Art. 36 - Os eventos adversos relacionados aos itens dis- 
postos no Art. 35 desta RDC devem ser notificados a geren- 
cia de risco ou outro setor definido pela instituiqao, de acor- 
do com as normas institucionais. 

B) Segundo o CODIGO DE ETICA MEDICA 8 , de 2009, 
no Capitulo I, sobre os PRINCIPIOS FUNDAMENTAIS, te¬ 
mos os seguintes incisos que estao relacionados ao nosso 
tema e que devem ser seguidos: 

II - O alvo de toda a atenqao do medico e a saude do ser 
humano, em beneficio da qual devera agir com o maximo de 
zelo e o melhor de sua capacidade profissional. 
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IV - Ao medico cabe zelar e trabalhar pelo perfeito de- 
sempenho etico da Medicina, bem como pelo prestigio e 
bom conceito da profissao. 

V - Compete ao medico aprimorar continuamente seus 
conhecimentos e usar o melhor do progresso cientifico em 
beneficio do paciente. 

XII - O medico empenhar-se-a pela melhor adequaqao 
do trabalho ao ser humano, pela eliminaifao e pelo controle 
dos riscos a saude inerentes as atividades laborais. 

XIV - O medico empenhar-se-a em melhorar os pa- 
droes dos servi^os medicos e em assumir sua responsabilida- 
de em relaqao a saude publica, a educa<;ao sanitaria e a legis¬ 
late referente a saude. 

XVII - As relaqoes do medico com os demais proflssio- 
nais devem basear-se no respeito mutuo, na liberdade e na 
independence de cada um, buscando sempre o interesse e o 
bem-estar do paciente. 

XXI - No processo de tomada de decisoes profissionais, 
de acordo com seus ditames de conscience e as previsoes le- 
gais, o medico aceitara as escolhas de seus pacientes, relati- 
vas aos procedimentos diagnosticos e terapeuticos por eles 
expressos, desde que adequadas ao caso e cientificamente re- 
conhecidas. 

XXII - Nas situates clinicas irreversiveis e terminais, o 
medico evitara a realiza^ao de procedimentos diagnosticos e 
terapeuticos desnecessarios e propiciara aos pacientes sob 
sua atenqao todos os cuidados paliativos apropriados. 

XXIII - Quando envolvido na produ^ao de conhecimen- 
to cientifico, o medico agira com isempao e independence, vi- 
sando ao maior beneficio para os pacientes e a sociedade. 

XXIV - Sempre que participar de pesquisas envolvendo 
seres humanos ou qualquer animal, o medico respeitara as 
normas eticas nacionais, bem como protegera a vulnerabili- 
dade dos sujeitos da pesquisa. 

XXV - Na aplica^ao dos conhecimentos criados pelas no¬ 
vas tecnologias, considerando-se suas repercussoes tanto nas 
gera<;6es presentes quanto nas futuras, o medico zelara para 
que as pessoas nao sejam discriminadas por nenhuma razao 
vinculada a heranqa genetica, protegendo-as em sua dignida- 
de, identidade e integridade. 

No Capitulo II, DIREITOS DOS MEDICOS, temos dois 
incisos relacionados; e direito do medico: 

II - Indicar o procedimento adequado ao paciente, 
observadas as praticas cientificamente reconhecidas e respei- 
tada a legislaijao vigente. 

III - Apontar falhas em normas, contratos e praticas 
internas das instituiqoes em que trabalhe quando as julgar 
indignas do exercicio da profissao ou prejudicial a si mes- 
mo, ao paciente ou a terceiros, devendo dirigir-se, nesses 
casos, aos orgaos competentes e, obrigatoriamente, a co- 
missao de etica medica e ao Conselho Regional de Medici¬ 
na de sua jurisdiqao. 

A partir dos proximos capitulos, temos os ditames proi- 
bitivos, cuja infra^ao a qualquer um dos artigos pode impli- 
car em Processo Etico Profissional (PEP). O Capitulo III tra- 
ta da RESPONSABILIDADE PROFISSIONAL, cujos artigos 
relacionados ao nosso tema em pauta, dizem que e vedado ao 
medico: 


Art. 1° Causar dano ao paciente, por a<pao ou omissao, 
caracterizavel como impericia, imprudencia ou negligencia. 

Art. 2° Delegar a outros profissionais atos ou atribuiijoes 
exclusivos da profissao medica. 

Art. 3° Deixar de assumir responsabilidade sobre proce¬ 
dimento medico que indicou ou do qual participou, mesmo 
quando varios medicos tenham assistido o paciente. 

Art. 4° Deixar de assumir a responsabilidade de qual¬ 
quer ato profissional que tenha praticado ou indicado, ainda 
que solicitado ou consentido pelo paciente ou por seu repre- 
sentante legal. 

Art. 5° Assumir responsabilidade por ato medico que 
nao praticou ou do qual nao participou. 

Art. 8° Afastar-se de suas atividades profissionais, mesmo 
temporariamente, sem deixar outro medico encarregado do 
atendimento de seus pacientes internados ou em estado grave. 

Art. 9° Deixar de comparecer a plantao em horario 
preestabelecido ou abandona-lo sem a presen 9 a de substitu¬ 
te, salvo por justo impedimenta. Neste artigo foi acrescenta- 
do o seguinte Paragrafo: Na ausencia de medico plantonista 
substituto, a diregao tecnica do estabelecimento de saude deve 
providenciar a substituigao. 

Art. 14. Praticar ou indicar atos medicos desnecessarios 
ou proibidos pela legislaqao vigente no Pais. 

Art. 20. Permitir que interesses pecuniarios, politicos, 
religiosos ou de quaisquer outras ordens, do seu empregador 
ou superior hierarquico ou do financiador publico ou priva- 
do da assistencia a saude interfiram na escolha dos melhores 
meios de prevemjao, diagnostico ou tratamento disponiveis e 
cientificamente reconhecidos no interesse da saude do pa¬ 
ciente ou da sociedade. 

No Capitulo IV, DIREITOS HUMANOS, cujos artigos 
relacionados ao nosso tema em pauta, dizem que e vedado ao 
medico: 

Art. 22. Deixar de obter consentimento do paciente ou de 
seu representante legal apos esclarece-lo sobre o procedimento 
a ser realizado, salvo em caso de risco iminente de morte. 

Art. 24. Deixar de garantir ao paciente o exercicio do di¬ 
reito de decidir livremente sobre sua pessoa ou seu bem-es- 
tar, bem como exercer sua autoridade para limita-lo. 

No Capitulo V, RELAQAO COM PACIENTES E FAMI- 
LIARES, cujos artigos relacionados ao nosso tema em pauta, 
dizem que e vedado ao medico: 

Art. 31. Desrespeitar o direito do paciente ou de seu re¬ 
presentante legal de decidir livremente sobre a execuqao de 
praticas diagnosticas ou terapeuticas, salvo em caso de imi¬ 
nente risco de morte. 

Art. 32. Deixar de usar todos os meios disponiveis de 
diagnostico e tratamento, cientificamente reconhecidos e a 
seu alcance, em favor do 

Art. 34. Deixar de informar ao paciente o diagnostico, o 
prognostico, os riscos e os objetivos do tratamento, salvo quan¬ 
do a comunicaqao direta possa lhe provocar dano, devendo, 
nesse caso, fazer a comunica^ao a seu representante legal. 

Art. 35. Exagerar a gravidade do diagnostico ou do 
prognostico, complicar a terapeutica ou exceder-se no nu- 
mero de visitas, consultas ou quaisquer outros procedimen¬ 
tos medicos. 
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Art. 37. Prescrever tratamento ou outros procedimentos 
sem exame direto do paciente, salvo em casos de urgencia ou 
emergencia e impossibilidade comprovada de realiza-lo, de- 
vendo, nesse caso, faze-lo imediatamente apos cessar o impe- 
dimento. Neste artigo tem o seguinte Paragrafo unico: O aten- 
dimento medico a distdncia, nos moldes da telemedicina ou de 
outro metodo, dar-se-a sob regulamentafdo do Conselho Fede¬ 
ral de Medicina. 

Art. 39 Opor-se a realizaqao de junta medica ou segunda 
opiniao solicitada pelo paciente ou por seu representante legal. 

Art. 41. Abreviar a vida do paciente, ainda que a pedido 
deste ou de seu representante legal. Aqui apresenta o seguinte 
Paragrafo unico: Nos casos de doenga incuravel e terminal, deve 
o medico oferecer todos os cuidados paliativos disponiveis sem 
empreender afdes diagnosticas ou terapeuticas inuteis ou obsti- 
nadas, levando sempre em consideragdo a vontade expressa do 
paciente ou, na sua impossibilidade, a de seu representante legal. 

No Capltulo VI, DOAQAO E TRANSPLANTE DE OR- 
GAOS E TECIDOS, tem os seguintes artigos relacionados ao 
nosso tema em pauta, dizem que e vedado ao medico: 

Art. 43. Participar do processo de diagnostico da morte 
ou da decisao de suspender meios artificials para prolongar 
a vida do possivel doador, quando pertencente a equipe de 
transplante. 

Art. 44. Deixar de esclarecer o doador, o receptor ou 
seus representantes legais sobre os riscos decorrentes de exa- 
mes, intervenqoes cirurgicas e outros procedimentos nos ca¬ 
sos de transplantes de orgaos. 

No Capitulo VII, RELAQAO ENTRE MfiDICOS, cujos 
artigos relacionados ao nosso tema em pauta, dizem que e 
vedado ao medico: 

Art. 54. Deixar de fornecer a outro medico informaqoes 
sobre o quadro clinico. 

Art. 55. Deixar de informar ao substituto o quadro cli¬ 
nico dos pacientes sob sua responsabilidade ao ser substitui- 
do ao fim do seu turno de trabalho. 

Art. 56. Utilizar-se de sua posiqao hierarquica para im- 
pedir que seus subordinados atuem dentro dos principios 
eticos. 

Art. 57. Deixar de denunciar atos que contrariem os 
postulados eticos a comissao de etica da instituiqao em que 
exerce seu trabalho profissional e, se necessario, ao Conselho 
Regional de Medicina. 

No Capitulo IX, SIGILO PROFISSIONAL, cujos artigos 
relacionados ao nosso tema em pauta, dizem que e vedado ao 
medico: 

Art. 74. Revelar sigilo profissional relacionado a paciente 
menor de idade, inclusive a seus pais ou representantes legais, 
desde que o menor tenha capacidade de discernimento, salvo 
quando a nao revelaqao possa acarretar dano ao paciente. 

Art. 75. Fazer referenda a casos clinicos identificaveis, 
exibir pacientes ou seus retratos em anuncios profissionais 
ou na divulgaqao de assuntos medicos, em meios de comu- 
nicaqao em geral, mesmo com autorizaqao do paciente. 

Art. 78. Deixar de orientar seus auxiliares e alunos a 
respeitar o sigilo profissional e zelar para que seja por eles 
mantido. 


No Capitulo X, DOCUMENTOS MEDICOS, cujos arti¬ 
gos relacionados ao nosso tema em pauta, dizem que e veda¬ 
do ao medico: 

Art. 80. Expedir documento medico sem ter praticado 
ato profissional que o justifique, que seja tendencioso ou que 
nao corresponda a verdade. 

Art. 84. Deixar de atestar obito de paciente ao qual vi- 
nha prestando assistencia, exceto quando houver indicios de 
morte violenta. 

Art. 85. Permitir o manuseio e o conhecimento dos 
prontuarios por pessoas nao obrigadas ao sigilo profissional 
quando sob sua responsabilidade. 

Art. 86. Deixar de fornecer laudo medico ao paciente 
ou a seu representante legal quando aquele for encaminha- 
do ou transferido para continuaqao do tratamento ou em 
caso de solicitaqao de alta. 

Art. 87. Deixar de elaborar prontuario legivel para cada 
paciente. Aqui temos os seguintes incisos: § 1° O prontuario 
deve conter os dados clinicos necessarios para a boa conduqao 
do caso, sendo preenchido, em cada avaliaqao, em ordem cro- 
nologica com data, hora, assinatura e numero de registro do 
medico no Conselho Regional de Medicina. § 2° O prontuario 
estara sob a guarda do medico ou da instituiqao que assiste o 
paciente. 

Art. 88. Negar, ao paciente, acesso a seu prontuario, dei¬ 
xar de lhe fornecer copia quando solicitada, bem como 
deixar de lhe dar explicates necessarias a sua compreensao, 
salvo quando ocasionarem riscos ao proprio paciente ou a 
terceiros. 

Art. 91. Deixar de atestar atos executados no exercicio 
profissional, quando solicitado pelo paciente ou por seu re¬ 
presentante legal. 

O Capitulo XII, ENSINO E PESQUISA MEDICA, deve 
ser analisado e colocado em local de destaque, principalmen- 
te nas UTIs que realizam pesquisas cientlficas e atividades aca- 
demicas, onde os artigos relacionados ao nosso tema em pau¬ 
ta, dizem que e vedado ao medico: 

Art. 100. Deixar de obter aprovaqao de protocolo para a 
realizaqao de pesquisa em seres humanos, de acordo com 
a legislaqao vigente. 

Art. 101. Deixar de obter do paciente ou de seu repre¬ 
sentante legal o termo de consentimento livre e esclarecido 
para a realizaqao de pesquisa envolvendo seres humanos, 
apos as devidas explicates sobre a natureza e as consequen- 
cias da pesquisa. Aqui temos o seguinte Paragrafo unico: No 
caso do sujeito de pesquisa ser menor de idade, alem do con¬ 
sentimento de seu representante legal, e necessario seu assenti- 
mento livre e esclarecido na medida de sua compreensao. 

Art. 102. Deixar de utilizar a terapeutica correta, quan¬ 
do seu uso estiver liberado no Pais. E tem o seguinte Paragra¬ 
fo unico: A utilizafdo de terapeutica experimental epermitida 
quando aceita pelos orgaos competentes e com o consentimen¬ 
to do paciente ou de seu representante legal, adequadamente 
esclarecidos da situagdo e das possiveis consequencias. 

Art. 104. Deixar de manter independencia profissional e 
cientifica em relaqao a financiadores de pesquisa medica, sa- 
tisfazendo interesse comercial ou obtendo vantagens pessoais. 
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Art. 105. Realizar pesquisa medica em sujeitos que se¬ 
jam direta ou indiretamente dependentes ou subordinados 
ao pesquisador. 

Art. 106. Manter vinculo de qualquer natureza com pes- 
quisas medicas, envolvendo seres humanos, que usem place¬ 
bo em seus experimentos, quando houver tratamento eficaz 
e efetivo para a doenga pesquisada. 

Art. 107. Publicar em seu nome trabalho cientlfico do 
qual nao tenha participado; atribuir-se autoria exclusiva de 
trabalho realizado por seus subordinados ou outros profis- 
sionais, mesmo quando executados sob sua orientagao, bem 
como omitir do artigo cientlfico o nome de quem dele tenha 
participado. 

Art. 108. Utilizar dados, informagoes ou opinioes ainda 
nao publicados, sem referenda ao seu autor ou sem sua au- 
torizagao por escrito. 

Art. 109. Deixar de zelar, quando docente ou autor de 
publicagoes cientificas, pela veracidade, clareza e imparciali- 
dade das informagoes apresentadas, bem como deixar de de- 
clarar relagoes com a industria de medicamentos, orteses, 
proteses, equipamentos, implantes de qualquer natureza e 
outras que possam configurar conflitos de interesses, ainda 
que em potencial. 

Art. 110. Praticar a Medicina, no exercicio da docencia, 
sem o consentimento do paciente ou de seu representante le¬ 
gal, sem zelar por sua dignidade e privacidade ou discrimi- 
nando aqueles que negarem o consentimento solicitado. 

Finalmente, no Capitulo XIII, PUBLICIDADE MEDI¬ 
CA, cujos artigos relacionados ao nosso tema em pauta, di- 
zem que e vedado ao medico: 

Art. 111. Permitir que suaparticipagao na divulgagaode 
assuntos medicos, em qualquer meio de comunicagao de 
massa, deixe de ter carater exclusivamente de esclarecimento 
e educagao da sociedade. 

Art. 112. Divulgar informagao sobre assunto medico 
de forma sensacionalista, promocional ou de conteudo in- 
veridico. 

Art. 113. Divulgar, fora do meio cientlfico, processo de 
tratamento ou descoberta cujo valor ainda nao esteja expres- 
samente reconhecido cientificamente por orgao competente. 

Art. 115. Anunciar titulos cientificos que nao possa 
comprovar e especialidade ou area de atuagao para a qual 
nao esteja qualificado e registrado no Conselho Regional de 
Medicina. 

Art. 116. Participar de anuncios de empresas comerciais 
qualquer que seja sua natureza, valendo-se de sua profissao. 

Art. 117. Apresentar como originais quaisquer ideias, 
descobertas ou ilustragoes que na realidade nao o sejam. 

■ Analise da Raiz Causal 

Existem duas metodologias de abordagem aos even- 
tos adversos: 

1, Abordagem pessoal: aquela que focaliza nos erros do 
individuo, isto e, do profissional, culpando-o de esque- 
cimento, desatengao ou de fraqueza moral. Essa abor¬ 
dagem esta ultrapassada, pois e desagregadora e super¬ 
ficial, nao visa a real corregao do problema e nao toma 


medidas concretas para evitar ou ao menos minimizar 
a sua recorrencia; portanto, deve ser evitada. 

2 Abordagem sistemica: que e a mais moderna, concen- 
tra-se na avaliagao das condigoes e situagoes sob as 
quais o individuo trabalha, analisando todos os possi- 
veis fatores que possam ter corroborado para a ocor¬ 
rencia do evento adverso e com isso, buscar a constru- 
gao de defesas para que no futuro, os mesmos erros 
sejam prevenidos ou que se possibilite reduzir os seus 
efeitos danosos. 

Assim, ao fazer a abordagem de um evento adverso, 
devemos enfocar primeiramente em sistemas e proces¬ 
ses que possam estar envolvidos, nao somente no de- 
sempenho individual do profissional. Deve-se pesquisar 
profundamente o processo, desencadeando um sistema 
de investigagao ate a raiz do problema (root cause analy¬ 
sis), por meio de questionamentos continuos sobre tal 
ocorrencia (por que?), ate chegar ao fundo da questao. 
Devemos tambem identificar as alteragoes que devem 
ser feitas no sistema e processos para poder melhorar o 
nivel de desempenho funcional ou profissional e, com 
isso, reduzir o risco de ocorrencia ou da recorrencia de 
um evento sentinela 2 . 

Os cinco passos para fazer a analise da raiz causal: 

1. Definir o evento: e como caracterizar as queixas e sin- 
tomas de um paciente, que e fundamental para que se 
possa fazer o diagnostico correto. 

2. Identificar as causas proximais: analisar de que ma- 
neira ocorreu o evento adverso, se foi relacionado 
com falha humana ou foi decorrente da deficiencia 
no processo, se falha em equipamentos ou mesmo de 
fatores ambientais. 

3. Identificar as causas subjacentes: fazer avaliagao das 
etapas do processo relacionado ao evento adverso. 

4. Avaliar e analisar dados relevantes relacionados as 
causas proximais e subjacentes. 

5. Estabelecer e implantar mudangas, ou seja, promover 
agoes para fazer a profilaxia. 

■ Vigilancia em Saude pela Anvisa 

A propria Anvisa, com o apoio principal de uma 
rede composta de cerca de 250 hospitals denominada 
“Rede de Hospitals Sentinelas”, comanda as seguintes vi- 
gilancias: 

■ farmacovigilancia, que atua na area de medicamentos e 
hemoderivados, verifkando reaqao adversa medica¬ 
mentosa (RAM), erros de medicagao, efetividade me¬ 
dicamentosa, uso racional de farmacos e controle sobre 
os desvios da qualidade dos medicamentos; 

■ tecnovigilancia, que atua sobre os materials medicos 
hospitalares e equipamentos e kits para diagnosticos, 
controlando os eventos adversos, desvios de qualida¬ 
de e promover o treinamento quanto ao seu uso ade- 
quado e bem como na prevengao dos possiveis riscos; 

■ hemovigilancia, que tem atuagao sobre o sangue e os 
hemocomponentes, controlando os eventos adversos 
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nesta area, bem como dos desvios de qualidade e pro¬ 
mover o seu uso racional; 

■ vigilancia sobre os produtos saneantes, controlando a 
qualidade e os eventos adversos do seu uso. 

■ Farmacovigilancia 

Segundo a OMS (2002), a Farmacovigilancia e defini- 
da como uma ciencia relativa a detecqao, avaliaqao, com- 
preensao e prevenqao dos efeitos adversos ou quaisquer 
problemas relacionados a medicamentos. A propria OMS 
ja sabia da importancia e dos riscos dos medicamentos, 
tanto que, em 1968, recomendou as potencias mundiais 
daquela epoca que fizessem monitoraqoes terapeuticas, 
quando foi considerado o surgimento da Farmacologia 
Clinica Cientifica, que prega o manejo seguro, eficaz e ra¬ 
cional dos medicamentos 2 . 

A farmacoterapia, quando e praticada com respon- 
sabilidade e profissionalismo, leva a melhoria da quali¬ 
dade de vida do doente. Entretanto, quando e aplicada 
de forma imprudente, pode ser lesiva e ate mesmo fatal 9 . 

O objetivo primario da administraqao de farmacos 
e a prevenqao e tratamento das doenqas, ou entao, obje- 
tiva reduzir o aspecto progressive, devastador e muti- 
lante de certas doenqas 9 . 

Na maioria das vezes, a farmacoterapia nao tem o 
poder de curar doenqas, mas apenas reduzir ou eliminar 
os seus sintomas, como no caso de hipertensao arterial 
(HA) e diabete 9 . 

Sobre a importancia da farmacovigilancia, pode- 
mos reportar que, na Franqa, ocorreram 1,3 milhao de 
internaqoes/ano (1977) decorrentes de RAM, enquanto 
nos Estados Unidos foram 2,2 milhoes internaqoes/ano 
(1998). A RAM foi responsavel por 1.100 casos fatais na 
Inglaterra (em 2001) e por 2.925 obitos no Canada 
(2001). O que mais chama a nossa atenqao e que foram 
verificados que os casos de RAM poderiam ter sido evi- 
tados em 50%. E que, geralmente, essas iatrogenias 
ocorriam mais durante os processos de prescri^ao e ma- 
nipulaqao dos medicamentos. As iatrogenias geram cus- 
to anual de mais de U$ 136 bilhoes, somente dentro dos 
EUA 10 . 

Em vista dos expostos, os seguintes casos devem ser 
registrados e notificados a Anvisa: a) quando ocorre 
uma RAM de causas desconhecidas ou graves; b) ocor¬ 
rencia de problemas tecnicos com o medicamento 
(adulterates, alteracoes nos aspectos fisico-quimicos, 
falsificaqoes, problemas nas rotulagens); c) ocorrencia 
de falhas terapeuticas por ausencia ou reduqao de efeitos 
(ocorrendo com produtos similares, genericos e mesmo 
de marcas); d) ocorrencia de interaqao medicamentosa 
que resultou na toxicidade ou falha terapeutica (com 
produtos similares, genericos ou mesmo de marcas). A 
propria Anvisa tambem recomenda que os medicamen¬ 
tos que apresentarem as seguintes situaqoes devem ser 
notificados: sem registro (no MS/Anvisa); presenqa de 
corpos estranhos; nao produziu o efeito farmacologico 
desejado; acarretou reaqao nao esperada; gerou novos 


sintomas; com alteraqoes organolepticas (alteraqao da 
cor, do cheiro ou do sabor); embalagem inadequada; 
identificaqao confusa; dificuldade de ser manipulado; 
sem informaqoes adequadas de uso ou manipulate e 
por fim, na suspeita de falsificaqao. 

Podem ocorrer erros na administrate de medica¬ 
mentos (erros medicamentosos). Esses erros podem ser 
classificados de acordo com o tipo de dano gerado: 

■ lesao leve: e aquela que nao deixa sequelas e nao acar- 
reta incapacidade para as ocupaqoes habituais por 
mais de 30 dias; 

■ lesao grave: acarreta incapacidade para as ocupaqoes 
habituais por mais de 30 dias, provoca perigo a vida 
ou debilidade permanente de algum membro, sentido 
ou funqao; 

■ lesao gravissima: quando gera incapacidade perma¬ 
nente para o trabalho, enfermidade incuravel, perda 
ou inutilizaqao de membro, de sentido ou de fun to 
e deformidade permanente. 

Entretanto, a classificaqao de erros medicamento¬ 
sos, pode ser mais bem definida por Chappell e New¬ 
man, na Tabela 2.1 11 . 

Atualmente, em razao do grande numero de farma- 
coterapicos disponiveis no mercado e do continuo lan- 
camento de novos produtos, as ocorrencias de “doenpas 
medicamentosas” com consequente aumento da morbi- 
dade e mortalidade. Somente nos EUA, a quantidade de 
produtos quimicos aumentou de 1,2 milhoes, em 1952, 
para mais de 12 milhoes em 1992. Da mesma maneira o 
numero de drogas disponiveis para prescriqao tem au- 
mentado anualmente, chegando a aproximadamente 
8.000 3 . Essa situaqao tambem e vista na area de engenha- 
ria clinica com equipamentos avanqados sendo lanqados 
ano a ano. O enfoque para a UTI e imenso, pois, nessa 


Tabela 2.1 Definite da categoria de erros 
medicamentosos 


Grau da 

Afeta o 

Categoria 

Defini^ao 

lesao 

paciente 



Sem erro 

Nao 

A 

Circunstancias ou eventos capazes de 

ou lesao 



gerar erro. 

Erro, sem 

Nao 

B 

Ocorreu um erro, mas nao atinge o 

lesao 

Sim 

C 

paciente. 

Ocorreu erro no paciente, mas nao 
causou lesao. 


Sim 

D 

Ocorreu erro no paciente e requereu 
monitoramento e/ou interven^ao para 
evitar lesao. 

Erro com 

Sim 

E 

Erro pode ter contribuido ou gerado 

lesao 

Sim 

F 

lesao temporaria e requer intervenqiao. 
Erro pode ter contribuido ou gerado 
lesao temporaria e requer a interna^ao 
ou o prolongamento dela. 

Erro pode ter contribuido ou resultado 
em lesao permanente. 


Sim 

G 

Erro requerendo interven<;ao para 
manutengao da vida. 


Sim 

H 


Erro com 

Sim 

1 

Erro pode ter contribuido ou gerado 

obito 



obito. 
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unidade, utiliza-se o maior numero de farmacos por 
prescrigao e tecnologia, portanto e nessa unidade que 
podemos detectar o maior numero de Eventos Adversos 
ou relatar Queixas Tecnicas. Estudos demonstram que 
as iatrogenias, alem de aumentar o custo hospitalar e o 
tempo de internagao, dobram o risco de obito 2 . 

E fundamental que o profissional medico possua e 
mantenha o conhecimento adequado e atualizado do 
seu arsenal farmacoterapico, tenha nogoes de farmaco- 
dinamica, de farmacocinetica e das possiveis interagoes 
medicamentosas de todos os medicamentos que costu- 
ma prescrever. 

Nas ultimas decadas, varios estudos demonstraram 
que a morbidade e a mortalidade por uso de medicamen¬ 
tos sao grandes problemas de saude e comegam a ser re- 
conhecidos pelos profissionais de saude e mesmo pelo 
publico em geral. Estima-se que as RAM estao entre a 4 a 
e a 6 a maiores causas de mortalidade nos EUA, resultan- 
do na morte de dezenas de milhares de pacientes todos 
os anos, e outras dezenas de milhares sofrem sequelas 
dessas reagoes. Em alguns paises, o percentual de inter- 
nagoes hospitalares devido as reagoes adversas medica¬ 
mentosas e de mais de 10% (Noruega 11,5%, Franga 13%, 
Reino Unido 16%). Os recursos empregados para o tra- 
tamento de RAM sobrecarregam os gastos com a saude 
e, alguns paises chegam ao gasto de 15 a 20% do seu or- 
gamento hospitalar para lidar com as complicagoes de- 
correntes do uso de medicamentos. Alem de RAM, os 
problemas relacionados a medicamentos incluem os 
abusos, maus usos, intoxicagoes, falhas terapeuticas e er- 
ros medicamentosos. 

Ha muitas limitagoes quanto a disponibilidade de 
informagoes sobre RAM nos paises em desenvolvimen- 
to e, em alguns deles, esse problema tambem e causado 
pela falta de legislagao e regulamentagao apropriada (in- 
cluindo a inexistencia de notificagoes de RAM); pela 
existencia de grande numero de medicamentos com 
desvios de qualidades, alem de produtos falsificados no 
mercado; pela falta de informagoes independentes e 
pelo uso irracional de medicamentos. 

Apos a “tragedia da talidomida”, muitos paises es- 
tabeleceram sistemas de monitoragao de medicamen¬ 
tos para detecgao precoce e prevengao da ocorrencia 
de morbidade e mortalidade relacionadas aos farma¬ 
cos. O sucesso desse trabalho depende do envolvimen- 
to da alta diregao hospitalar e da cooperagao dos pro¬ 
fissionais de saude, principalmente dos medicos, em 
relatar suspeitas de RAM, em especial, as relacionadas 
aos novos medicamentos. 


Qual e a diferenga entre reagao adversa a 
medicamentos e erro de medicagao (erros 
medicamentosos)? 

Segundo a OMS, RAM e qualquer efeito prejudicial 
ou indesejado que se apresente apos a administragao de 
doses de medicamentos normalmente utilizados no ho- 


mem para a profilaxia, diagnostico ou tratamento de 
uma enfermidade. Seu conceito expressa o risco ineren- 
te a utilizagao de medicamentos. A reagao adversa a me¬ 
dicamentos e considerada um evento inevitavel, ainda 
que se conhega a sua possibilidade de ocorrencia, dife- 
rentemente dos erros de medicagao que, por definigao, 
sao eventos passiveis de prevengao, pois e operador 
dependente 2 . 

O “erro de medicagao” e qualquer evento evitavel 
decorrente do uso inadequado ou inapropriado de me¬ 
dicamentos. Nao importando se o medicamento se en- 
contra sob o controle de profissionais de saude ou do 
paciente, o seu uso inadequado pode acarretar lesao ao 
paciente. O erro pode estar relacionado a pratica profis¬ 
sional, aos produtos utilizados, aos procedimentos e aos 
problemas de comunicagao, presentes na prescrigao, ro- 
tulos, embalagens, nomes, preparagao, dispensagao, dis- 
tribuigao, administragao, educagao, monitoramento e 
uso de medicamentos. 

Considerando todos os tipos de erros que podem 
ocorrer durante o atendimento a saude, diversos estudos 
evidenciaram que os erros medicamentosos sao os mais 
comuns; os medicamentos, tambem sao a causa mais 
frequente de eventos adversos 12,13 . 

Os erros medicamentosos em unidades de cuidados 
intensivos pediatricos (UCIP) variam de 22 a 59 em mil 
doses, afetando 2,5% das criangas admitidas nestas uni¬ 
dades 14 . 

Pesquisa realizada nos EUA pelo Stavroudis et al, 
que avaliaram 163 servigos de terapia intensiva neonatal 
durante 6 anos (1999 a 2005), detectaram 6.749 erros 
medicamentosos, sendo que 72% dos erros reais nao re- 
sultaram em danos aos pacientes, entretanto, 4% resulta- 
ram em lesoes permanentes, dos quais um foi obito. Fa- 
tores humanos (dentre os quais desempenho deficiente, 
falha na transcrigao, sobrecarga de servigo e estresse) fo- 
ram responsaveis por 68,4% dos erros 15 . 

Melo e Pedreira analisaram 68 prontuarios de pa¬ 
cientes de tres UTI pediatricas e observaram 1.717 erros 
medicamentosos, compondo 21,1% das 8.152 doses de 
medicagoes prescritas. Sobressairam-se os erros de 
omissao (75,7%), definidos como a nao comprovagao da 
realizagao da medicagao por meio de checagem da pres¬ 
crigao medica pela equipe de enfermagem 16 . 

Historicamente, devido a tendencia em culpar e pu- 
nir individuos, os profissionais de saude sao instintiva- 
mente relutantes e defensivos no que se refere a discus- 
sao e revelagao da ocorrencia de um erro 17 . Infelizmente, 
essa longa cultura do silencio acerca dos erros resultou 
em perda de oportunidades tanto de aprendizado, a par- 
tir de tais eventos, quanto na promogao da seguranga do 
paciente. Atualmente, uma discussao aberta sobre a 
ocorrencia de erros tem sido considerada como alicerce 
do movimento em prol da seguranga do paciente. E os 
profissionais da area de saude tem sido estimulados a 
comunicar e discutir com os seus colegas e com a insti- 
tuigao, de maneira que cada evento seja analisado para 
que recorrencias possam ser prevenidas 18 . 
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■ Notificagao a Anvisa 19 

Toda a suspeita de rea^oes adversas a medicamentos 
deve ser notificada, em especial quando se tratar de rea¬ 
ches graves (obito, risco de morte, hospitalizaqao, pro- 
longamento de internaqao, anomalia congenita e inca- 
pacidade persistente ou permanente) e aparecimento de 
reaqoes nao descritas na bula. Nao e necessario ter cer- 
teza de que o medicamento e a causa da reaqao adversa, 
so a suspeita e suficiente para a notificaqao. 

Em se tratando de novos medicamentos, notificar 
todas as reaqoes suspeitas, incluindo as nao graves (em 
muitos paises, os medicamentos ainda sao considerados 
novos ate 5 anos apos seu registro no Ministerio da Sau- 
de). Em se tratando de medicamentos estabelecidos ou 
bem conhecidos, notificar todas as suspeitas de RAM 
graves e as inesperadas (incomuns). Notificar, caso seja 
observado aumento na frequencia de determinada rea- 
qao, bem como todas as suspeitas de RAM associadas a 
interaqoes: medicamento/medicamento, medicamento/ 
alimento e medicamento/suplementos alimentares (in¬ 
cluindo produtos fitoterapicos e de medicina alternati- 
va). Notificar RAM em campos especificos de interesse, 
tais como abuso de drogas e uso de medicamentos na 
gravidez e durante a lactaqao. Ainda, notificar, tambem: 
a) quando se suspeitar de RAM associada a retirada de 
medicamentos do mercado; b) RAM decorrentes de su- 
perdosagem ou de erro medicamentoso; c) quando hou- 
ver perda de eficacia ou quando forem observados des- 
vios da qualidade do medicamento. Assim, devem ser 
notificadas, o quanto antes, todas as suspeitas de reaqoes 
adversas que considerar de importancia clinica. 

A agenda controladora dos EUA fez a retirada de 
troglitazona do mercado americano, apesar de causar 
danos infrequentes (1,9/100), mas com hepatoxicidade 
potencialmente fatal. 

Dentro da questao de erros medicamentosos, uma 
revisao americana de pacientes com intoxicaqao por di- 
goxina revelou que 32% dos pacientes tinham insufi- 
ciencia renal, mas a dosagem do digital nao estava ajus- 
tada de acordo com a funqao renal. Outros exemplos de 
erros medicamentosos: a) administraqao de potassio 
para pacientes ja com hipercalemia; b) nao correqao da 
dose de aminoglicosideo para pacientes com insuficien- 
cia renal; c) manutenqao da infusao de teofilina em pa- 
ciente apresentando dosagem serica elevada (toxica); d) 
manutenqao de determinado antibiotico com antibio- 
grama demonstrando sua resistencia 20 . 

Segundo levantamento americano 21 , os 10 medica¬ 
mentos mais envolvidos em erros medicamentosos em 
services de emergencia hospitalar sao: 

■ insulina (4% de todas as notificacoes de erros de me- 
dicaqao em 2005); 

■ morfina (2,3%); 

■ cloreto de potassio (2,2%); 

■ albuterol (1,8%); 

■ heparina (1,7%); 

■ vancomicina (1,6%); 

■ cefazolina (1,6%); 


■ acetaminofeno (1,6%); 

■ warfarina (1,4%); 

■ digoxina. 

O erro medicamentoso com a insulina deve-se a 
existencia de outros produtos com embalagens simi- 
lares, erros de digitaqao por listagem de genericos, si- 
milaridade de nomes de produtos de aqoes distintas e 
principalmente confusao na leitura de abreviaturas 
na prescriqao medica (unidades “u” com o numero 
“ 0 ”). 

Muitos profissionais de saude tem adotado a regra 
dos cinco certos para a prescribe segura da medicaqao: 

■ paciente certo; 

■ droga certa; 

■ hora certa; 

■ dose certa.; 

■ via certa de administraqao. 

Michael Chen, em seu livro Medication Errors, es- 
creveu que o foco nao deve ser apenas individual (cinco 
certos), mas processual, necessitando de uma visao de 
todo o sistema para o gerenciamento local da saude. 
Dentre alguns exemplos sao: salas com iluminaqoes de- 
ficitarias, numero reduzido de funcionarios na equipe 
assistencial, emprego de ordens verbais, prescriqao de 
dosagem com “virgula zero (3,0)”. 

Estudiosos no assunto tem identificado 10 pontos 
chaves que podem influenciar beneficamente na admi- 
nistraqao de medicamentos: 

1. Informaqoes completas sobre o paciente (idade, 
peso, alergia, diagnostico, estado gestacional). 

2. Informaqao correta da droga. 

3. Comunicaqao clara e direta (entre os profissionais 
de saude e o paciente). 

4. Apresentaqao da droga, embalagem e nomenclatura. 

5. Adequados armazenamento e distribuiqao da droga. 

6. Entrega correta da medicaqao, uso adequado e mo- 
nitorado. 

7. Espacp:> de trabalho e equipe adequados. 

8. Competencia e educaqao dos profissionais de saude. 

9. Educa^ao do paciente. 

10. Qualidade do processo e gerenciamento de riscos, 
que quando detectados, devem ser relatados, anali- 
sados e realizados orientates para que se permitam 
a evitar novos erros, sem a cultura punitiva. 

■ Exemplos de Erros Medicamentosos 

Caso 1 

O farmaceutico dispensou a um paciente asmatico, 
com infeccao pulmonar, o medicamento Daonil® (gliben- 
clamida), um hipoglicemiante oral, em vez do medica¬ 
mento correto Amoxil® (amoxacilina). O paciente, em ra- 
zao da alta dosagem que ingeriu, teve dano cerebral 
permanente. O farmaceutico foi julgado culpado, com 
75% da responsabilidade, e o medico tambem foi respon- 
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sabilizado, em razao da ilegibilidade da grafia da sua pres- 
cricao. Acao recomendada: devem ser aviadas somente 
prescrigoes que estejam claras, legiveis e completas. 

Caso 2 

Uma crianga de 1 mes e 19 dias morreu apos receber 
15 gotas de um broncodilatador. A medica que prescre- 
veu afirma que a receita era de uma gota para cada 5 mL, 
entretanto a abreviatura de gotas (g) estava muito junta 
do numero 1, dando a impressao de ser 15. A mae da 
crianga, que presenciou o prepare da medicagao, afirmou 
que a atendente de enfermagem administrou 15 gotas. 

■ Tecnovigilancia 

A Tecnovigilancia 19 visa a seguranga sanitaria de 
produtos para a saude pos-comercializagao (artigos, 
equipamentos e materials medico-hospitalares, implan- 
tes e produtos para diagnostico de uso in vitro). Em ter- 
mos metodologicos, e o conjunto de agoes necessarias 
para atingir estes objetivos: estudos, analises, investiga- 
goes do somatorio de informagoes reunidas a respeito 
do desempenho de um produto durante a fase de pos- 
-comercializagao. 

Segundo a Organizagao Pan-americana de Saude 
(Opas): 

[...] nenhum rigor no processo de revisao de pre-comer- 
cializagdo pode prever todas as falhas ou incidentes em 
produtos medicos decorrentes do mau uso. E por meio 
do uso real que os problemas ndo previstos relacionados 
a seguranga e ao desempenho podem ocorrer. 

Dai, a importancia de se fazer vigilancia pos-comer¬ 
cializagao. 

Exposigao aos riscos sanitarios decorrentes do uso de 
equipamentos ou tecnologias acarreta: a) aumento de 
morbidade e, ate mesmo, de mortalidade; b) perdas cons- 
tantes de produtividade e da qualidade da assistencia a 
saude; c) desperdicio de materials, de tempo e, conse- 
quentemente, do aumento de custos terapeuticos; d) pre- 
juizo na imagem da instituigao, pois ela tem responsabili- 
dade sobre os pacientes que estao sob os seus cuidados. 
Portanto, a tecnovigilancia tem como missao: “Promover 
e proteger a saude, assegurando que os produtos da sau¬ 
de comercializados sejam seguros e eficazes”. 

Ocorrendo um acidente no uso de um produto de 
saude, este incidente deve ser classificado nos seguintes 
grupos: a) falha de manutengao; b) falha de operagao; c) 
falha de montagem; d) defeito na fungao; e) problemas 
de desempenho. Aqui, a investigagao da raiz causal deve 
conter os seguintes passos: 

1. Registrar a especificagao do produto, do fabricante e 
da procedencia. 

2. Investigar problemas semelhantes em todos os ou- 
tros setores do hospital. 


3. Observar o seu registro no MS/Anvisa e o Manual 
de Operagoes (que deve ser em lingua portuguesa). 

4. Observar as condigoes de montagem, instalagao, ar- 
mazenamento e o uso. 

5. Registrar em imagens (fotos). 

6. Checar problemas semelhantes com outras institui- 
goes (Covisa, Visa e Anvisa). 

7. Investigar a ocorrencia de danos ou possiveis danos. 

8. Notificar a Anvisa (Notivisa). 

9. Notificar o fabricante. 

A Anvisa fez a classificagao da remogao de um pro¬ 
duto ( recall) de acordo com o grau de perigo relativo a 
saude associado ao uso ou a exposigao desse produto. 
Sao tres: 

1. Classe I: apresenta forte probabilidade de que o uso/ 
exposigao ao produto acarreta graves consequencias 
a saude ou morte. 

2. Classe II: uso/exposigao do produto acarreta conse¬ 
quencias adversas temporarias ou reversiveis a saude, 
sendo remotas as serias. Lembrando que um agravo 
serio e definido como aquele que causa sequelas irre- 
versiveis, ou reversiveis que requerem intervengao. 

3. Classe III: uso/exposigao do produto nao foi 
provavel de causar consequencias adversas a saude. 

Apesar dos grandes avangos tecnologicos, frequen- 
temente encontramos situagoes que mostram que a sua 
incorporagao nao esta adequada. Em 2004, a OMS reve- 
lou que, nos paises em desenvolvimento, cerca de 95% 
das tecnologias em saude sao importadas, sendo que, no 
entanto, mais de 50% destes equipamentos estao fora de 
uso, tanto por falta de manutengao ou pegas de reposi- 
gao, bem como por serem sofisticados demais, ou sim- 
plesmente porque os profissionais de saude nao sabem 
como maneja-los. Isso ilustra claramente o uso nao ra- 
cional de tecnologias, com desperdicio de recursos fi- 
nanceiros, ja escassos nestes paises 2 . Infelizmente, ainda 
nos deparamos com profissionais que nao se preocupam 
em se atualizar e incorporar adequadamente os novos 
recursos tecnologicos disponiveis a saude; muitos, ainda 
desconhecem os conceitos basicos de monitoragao he- 
modinamica, bem como dos exames complementares, 
gerando interpretagoes erroneas e passiveis de acarretar 
eventos adversos. 

■ Hemovigilancia 19 

E o conjunto de procedimentos de vigilancia cobrin- 
do toda a cadeia transfusional (da coleta do sangue ou 
componentes ate o seguimento dos receptores) com a in- 
tengao de colher e avaliar informagao ou efeitos inespera- 
dos ou indesejaveis do uso terapeutico dos hemocompo- 
nentes e prevenir sua ocorrencia ou recorrencia. Fungoes: 
a) avaliar e alertar sobre os efeitos indesejaveis e ou ines- 
perados da utilizagao de hemocomponentes, a fim de pre¬ 
venir o aparecimento ou a recorrencia desses efeitos; b) 
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monitorar e gerar aqoes para a correcao de eventuais nao 
conformidades com o MS/Anvisa; c) monitorar os inci- 
dentes transfusionais imediatos e tardios; d) orientar os 
profissionais da saude, responsaveis pela transfusao, a 
participarem ativamente do processo de notificaqao; e) 
garantir a rastreabilidade de um hemocomponente. 

Sao definidos como incidentes transfusionais ime¬ 
diatos aqueles que ocorrem durante a transfusao ou ate 
24 horas depois. Dentre as causas: 

■ reaqao hemolitica aguda; 

■ reaqao febril nao hemolitica; 

■ reaqoes alergicas (leve, moderada, grave); 

■ sobrecarga volemica; 

■ contaminaqao bacteriana; 

■ edema pulmonar nao cardiogenico (lesao pulmonar 
aguda relacionada a transfusao de hemocomponentes 
contendo plasma - Trali); 

■ reaqao hipotensiva; 

■ hemolise nao imune. 

Os incidentes transfusionais tardios sao aqueles que 
ocorrem apos 24h da transfusao. Dentre as causas: 

■ reaqao hemolitica tardia; 

■ hepatite B.; 

■ hepatite C; 

■ HIV/Aids; 

■ doenca de Chagas; 

■ sifilis; 

■ malaria; 

■ doenca do enxerto contra o hospedeiro; 

■ aparecimento de anticorpos irregulares/isoimunizaqao. 

Diante da necessidade de se gerenciar os riscos sobre 
o processo transfusional de sangue e hemoderivados, a 
Anvisa publicou o RDC n. 57 (16 de dezembro de 2010), 
regulamentando os services que desenvolvem atividades 
relacionadas ao ciclo produtivo do sangue humano e 
componentes e procedimentos transfusionais, que objeti- 
vam garantir a seguranqa dos processos, a qualidade dos 
produto e, assim, promover a reduqao dos riscos e maior 
seguranqa no processo transfusional 22 : 

Art. 147. Os profissionais de saude responsaveis pelos 
procedimentos de instalaqao e acompanhamento da transfu¬ 
sao devem ser capacitados sobre a ocorrencia de sinais ou 
sintomas relacionados a possiveis eventos adversos ocorridos 
durante ou apos a transfusao e sobre as condutas a serem 
adotadas. 

Art. 148. Todos os servi^os de saude que realizam trans¬ 
fusao devem ter procedimentos escritos para deteeqao, noti- 
ficaqao e avaliaqao dos eventos adversos relacionadas a trans¬ 
fusao, cabendo ao serviqo de hemoterapia, fornecedor de 
hemocomponentes, a elaboraqao e a orientaqao de tais pro¬ 
cedimentos. 

Art. 149. A ficha do receptor e o prontuario do paciente 
devem conter todas as informaqoes de reaches adversas 
ocorridas, bem como a conduta e o tratamento instituido. 

Art. 150. O serviqo de saude onde ocorreu a transfusao 
e o responsavel pela investigate, conclusao e notificaqao do 
evento adverso. 


Na Figura 2.3 e apresentado um resumo dos fatores 
(profissionais e equipamentos insuficientes para atender 
a demanda; equipe de profissionais com pouco conheci- 
mento tecnico e interaqao insuficiente dos profissionais) 
que sao classificados como “nao conformidades” com as 
normas legais, profissionais e eticas que acarretam iatro- 
genias e comprometem a seguranca, a credibilidade e a 
qualidade na assistencia a saude, podendo gerar proces¬ 
sos judiciais e os chamados burnout aos profissionais 
que atuam em terapia intensiva. 

■ Dicas para a Pratica da Farmacoterapia 
Segura 

1. Embora o numero absoluto de interaqoes farmaco- 
logicas impossibilite a sua memorizaqao, a com- 
preensao de seus mecanismos farmacocineticos e 
farmacodinamicos fornece uma estrutura concei- 
tual para permitir a evita-los. 

2. Na falencia circulatoria (choque), a compensaqao 
neuroendocrina pode reduzir significativamente o 
fluxo sanguineo renal e hepatico, reduzindo, entao, 
a eliminacao de muitos farmacos, havendo a neces¬ 
sidade de se reduzir as suas doses. 

3. Disturbios hidroeletroliticos podem alterar a aqao 
dos farmacos, especialmente naqueles que atuam no 
miocardio, rins e na transmissao neuromuscular. 
Como exemplo, a hipocalemia induzida por diureti- 
cos, que gera risco de arritmia ventricular, quando 
se associa aos medicamentos como Sotalol, Procai- 
namida, Quinidina ou, Amiodarona. 

4. A maioria dos farmacos e avaliada inicialmente em 
adultos jovens e de meia idade, sendo que devemos 
lembrar que os individuos diferem na maneira 
como metabolizam os farmacos (farmacocinetica) e 
como respondem aos farmacos (farmacodinamica). 
Estas diferen^as exigem doses e esquemas posologi- 
cos diferenciados (individualizados) para poder 
atingir o efeito terapeutico desejado 23 . 

5. A disposiqao dos farmacos nao varia linearmente 
com o peso ou a superficie corporal e nao existem 
principios confiaveis ou formulas para converter as 
doses dos farmacos utilizados em adultos para doses 
seguras e eficazes em criancas. Os ajustes posologi- 
cos devem ser baseados pela monitoraqao dos niveis 
sericos terapeuticos. 

6. A farmacodinamica dos farmacos em crianqas tam- 
bem pode diferir da dos adultos; como exemplo, anti- 
-histaminicos e barbituricos causam sedaqao em adul¬ 
tos, mas podem causar hiperatividade em lactentes. 

7. A administraqao intravenosa rapida produz eleva- 
qao abrupta na concentraqao do farmaco no com- 
partimento plasmatico, que depois vai diminuindo a 
medida em que vai sendo distribuido aos comparti- 
mentos extravasculares, ate que atinjam o equilibrio 
durante a fase de eliminacao. A velocidade de admi- 
nistracao intravenosa dos farmacos e de fundamen¬ 
tal importancia, pois eles podem produzir efeitos to- 
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Os maiores riscos na UTI 



0 = falta. 


xicos quando atingirem niveis plasmaticos altos. 
Isso explica porque uma injegao ou administragao 
intravenosa muito rapida de farmacos como fenitoi- 
na, potassio ou procainamida pode causar colapso 
cardiovascular. 

8. Apesar de certas dificuldades, como sinais e sinto- 
mas inespecificos e da falta de informagoes confia- 
veis, os medicos que atuam em setores de emergen- 
cias devem estar atentos para reconhecer e tratar 
adequadamente as IM e evitar mais iatrogenias. 

9. A FDA recomenda que nao se deve administrar 
ceftriaxone misturada ou infundida simultaneamen- 
te com solugoes contendo calcio, pelo menos por 48 
horas apos a ultima dose. Vale relembrar que solugao 
de Ringer lactato e nutrigao parenteral contem calcio. 


Isso se deve ao fato de que ocorre uma reagao fisico- 
-quimica, com a formagao de cristais insoluveis de 
ceftriaxone-calcio. E o mecanismo da oclusao de ar- 
teriolas nos pulmoes e nos rins pelas particulas inso¬ 
luveis da mistura deste antibiotico com calcio que 
causaram obitos de recem-nascidos 24 . 

10. Antes de prescrever, o medico tem a obrigagao de 
conferir todos os medicamentos que o paciente faz 
uso (incluindo homeopaticos, fitoterapicos, vitami- 
nas e ate mesmo, o regime e o tipo de alimentagao), 
investigando sobre os possiveis riscos de interagoes 
medicamentosas. 

A importancia da implantagao do sistema de Geren- 
ciamento de Riscos nas UTI e resumida na Figura 2.4. 
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Reabilita^ao em Pediatria 
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Werther Brunow de Carvalho 


■ Introdugao 

A atuapao do fisioterapeuta nas areas de pediatria (in- 
cluindo a neonatologia) e crescente. O desenvolvimento de 
cursos de especializaqoes e de treinamentos especificos 
nessas areas tem possibilitado a atuaqao fundamental e 
mais segura do fisioterapeuta. Nessas areas, a atuaqao do 
fisioterapeuta pode ocorrer em ambiente domiciliar, con- 
sultorios/clinicas, ambulatorial e/ou hospitalar (emergen- 
cias, enfermarias e unidades de cuidados intensivos - 
UCI) na avaliaqao, prevenqao e/ou tratamento de crianqas 
que necessitem de intervenqoes para a reabilitaqao car- 
diorrespiratoria, neurologica e/ou ortopedica. 

Nas areas hospitalares, a RDC 7 (Anvisa 24/02/2010) 
normatiza a atuaqao do fisioterapeuta especialistas nes¬ 
sas areas para exercer as atividades em UCI Pediatrica e/ 
ou Neonatal, assim como a necessidade de um fisiotera¬ 
peuta para cada dez leitos de UTI. Nestas unidades hos¬ 
pitalares, o fisioterapeuta atua tambem na implantaqao e 
desmame da ventilaqao nao invasiva e invasiva, auxilia a 
equipe multiprofissional nos procedimentos de intuba- 
qao/extubaqao/reanima^ao, aplicaqao de gases medici- 
nais (helio-oxigenio, oxido nitrico, oxigenoterapia, entre 
outros) e de medicares inalatorias (broncodilatadores, 
corticosteroides, entre outros), aplicaqao de surfactante, 
entre outras atividades. 

Este capitulo aborda o tema reabilitaqao/cuidados fisio- 
terapeuticos para pacientes pediatricos em unidade de cui¬ 
dados intensivos (UCI) e em ventilacao pulmonar mecani- 
ca (VPM), tratando-se do cuidado hospitalar em situacoes 
de alta complexidade. A complexidade ou gravidade clinica 
deste perfil de paciente pode limitar os cuidados e interven- 
qoes de reabilitaqao e fisioterapia, mas nao as excluem. 

A proporqao de criancas com doenqas cronicas ou 
morbidades esta aumentando (aproximadamente 50% em 
hospitais pediatricos) 1 " 5 . As consequencias dessa progres- 


sao em UCI pediatrica nao estao totalmente estudadas e 
identificadas, e os numeros reais nao estao adequadamen- 
te estimados 2 . Briassoulis et al., em 2004 6 , analisaram uma 
amostra de 1.629 admissoes consecutivas nas UCI pedia- 
tricas gregas (periodo de 1996 a 2001) e identificaram que 
38% das crianqas admitidas apresentavam comorbidades 
significativas. 

Cremer et al., em 2009 7 , em um estudo transversal, 
envolvendo pacientes neonatais e pediatricos de 45 UCI, 
excluindo crianqas no pos-operatorio, identificaram 
uma prevalencia de 67% de pacientes em situaqoes cro¬ 
nicas, mesmo apresentando equipe de reabilitaqao nes- 
tes hospitais. Referem que essa alta prevalencia pode es- 
tar relacionada com: 

■ baixa prescriqao de fisioterapia motora; 

■ doen^a de base (neste estudo predominante crianqas 
com displasia broncopulmonar); 

■ alto escore de gravidade (p.ex., o PIM); 

■ uso de VPM e tempo prolongado no leito. 

As decisoes relativas aos cuidados envolvem uma 
serie de etapas inter-relacionadas que capacitam a equi¬ 
pe multiprofissional a planejar os cuidados e interven- 
qoes de prevenqao e reabilitaqao efetivas, compativeis 
com a situaqao clinica do paciente, as necessidades e as 
metas da crianqa e sua familia. Essas etapas incluem: 

1. Avaliaqao dos atuais niveis de funqao e alteraqoes 
funcionais da crianqa. 

2. Organizacao, analise e interpretaqao dos dados da 
avaliaqao. 

3. Estabelecimento de metas em curto e longo prazo. 

4. Desenvolvimento de um piano de intervencoes 
apropriadas para que as metas sejam atingidas. 

5. Intervencoes efetivas no paciente. 

6. Reavaliaqao da crianqa e dos resultados obtidos. 

7. Orientaqao do paciente, cuidadores e familia. 
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Entretanto, em cada etapa desse processo e impor- 
tante que a equipe multiprofissional tenha conhecimen- 
to e habilidade cbnica, habilidade para a tomada de deci- 
soes, documentaqao acurada, comunicaqao efetiva entre 
a equipe multiprofissional e o paciente e seus familiares 
(Figura 3.1) 8 . 

Considerando as etapas do processo de tomada de 
decisoes para a intervenqao e tratamento (Figura 3.1) 8 , 
deve ser iniciada pela avaliaqao da crianqa, consideran¬ 
do todos os sistemas (neurologico, cardiaco, respirato- 
rio, etc.), independente de ela estar em respiraqao es- 
pontanea ou com suporte ventilatorio. 

Devido aos cuidados ou intervenqoes de reabilita- 
qao e fisioterapia incluirem a manipulaqao da crianqa, 
que neste contexto e de alta complexidade, deve-se ava- 
liar a estabilidade fisiologica e a interaqao destes siste¬ 
mas de modo independente das abordagens ou inter- 
venqoes previstas, sejam elas de cuidados gerais, como 
posicionamento no leito ou de fisioterapia respiratoria 
ou motora. 

A atuaqao do fisioterapeuta como integrante da 
equipe multiprofissional se da nas diversas etapas da to¬ 
mada de decisao, como na prevenqao, diagnostico cine- 
ticofuncional, diagnostico diferencial, prognostico, ava- 
liaqao da qualidade das intervenqoes, implementaqao e 
avaliaqao de programas especificos, entre outros 9 . 

■ Preven^ao e Tratamento das 
Complicacoes Clmicas da Crian^a 
Grave emvPM 

Aspectos relacionados a imobilidade e repouso 
no leito 

Os efeitos nas funqoes cardiovasculares e respira- 
torias da imobilidade e do repouso no leito sao bem 


documentados 10 . As crianqas com restriqao da mobili- 
dade incluem aquelas submetidas a analgesia e seda- 
qao, as com lesao aguda de coluna espinal e as grave- 
mente enfermas impossibilitadas de serem mobilizadas 
por causa da instabilidade hemodinamica. Tanto a res- 
triqao da mobilidade, como a diminuiqao do estresse 
nos tecidos e articulaqoes geradas pelo exercicio, aco- 
metem virtualmente todos os orgaos do corpo, princi- 
palmente os dos sistemas cardiovascular, respiratorio e 
neuromuscular. O posicionamento e a mobilizaqao da 
crianqa tem, portanto, efeitos importantes nas fun^oes 
destes sistemas, determinando uma melhora das trocas 
gasosas e na capacidade de transporte de oxigenio (Ta- 
bela 3.1), possibilitando a diminuiqao da fraqao inspi- 
rada de oxigenio e dos suportes farmacologico e venti¬ 
latorio 11 . Neste contexto, e funqao do fisioterapeuta 
avaliar, prescrever e realizar intervenqoes distintas do 
posicionamento e mobilizaqao de rotina, que objeti- 
vam, principalmente, diminuir os efeitos adversos da 
imobilidade, incluindo as complicates pulmonares e 
as alteraqoes musculoesqueleticas. 

Portanto, a restriqao da mobilidade e suas conse- 
quencias devem ser minimizadas. A mobilizaqao e o po¬ 
sicionamento em pe devem ser maximizados para evitar 
tanto as consequencias negativas da imobilidade no leito 
como o aumento do risco de morbidade a ela associado. 

A mobilizaqao (passiva, ativo-assistida, resistida) e 
utilizada como uma tecnica de tratamento para pacien- 
tes com uma ampla variedade de alteraqoes, incluindo 
pacientes que estao gravemente enfermos, e tem como 
objetivos: 

■ melhorar a funqao respiratoria, otimizando a relaqao 
ventilaqao/perfusao, aumentando os volumes pulmo¬ 
nares e melhorando o clearance das vias areas; 

■ diminuir os efeitos adversos da imobilidade; 

■ melhorar o nivel de consciencia; 

■ melhorar a independence funcional; 
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Tabela 3.1 Efeitos agudos da posi^ao em pe e mobiliza^ao no transporte de oxigenio 


Resposta Sistemica Esti'mulo 


Posicionamento supino para prono (deitado Mobilizagao 
para em pe) 

Cardiopulmonar T Capacidade pulmonar TVentila^ao alveolar 


T Volume corrente 

T Volume corrente 

T Capacidade vital 

T Frequencia respiratoria 

T Capacidade residual funcional 

T Gradiente (A - a) 0 2 

T Volume residual 

T Shunt pulmonar 

1 Volume de reserva expiratorio 

i Rela^ao V/Q 

T Volume expiratorio for^ado 

T Distensao e recrutamento de unidades pulmonares com perfusao e ventilagao baixas 

T Fluxo expiratorio forgado 

T Mobiliza^ao de secre^ao 

T Complacencia pulmonar 

T Drenagem linfatica pulmonar 

■l Resistencia de vias aereas 

T Produ^ao e distribuigao de surfactante 

i Fechamento da via aerea 

T Altera^ao da distribui^ao do fluxo sanguineo pulmonar 

T Pa0 2 

iTrabalho respiratorio 

T Diametro AP do torax 

T Mobilidade diafragmatica 

■l Diametro lateral gradeado costal e abdome 

T Mobiliza^ao das secregoes 


Fonte: adaptada de Dean E et al., 1985 10 . 



■ melhorar o condicionamento cardiovascular; 

■ melhorar a condiqao psicologica 12 . 

Aspectos relacionados a nutriqao 

A avaliaqao nutricional e seu manejo sao interven- 
qoes terapeuticas importantes em crianqas com doen 9 a 
respiratoria cronica, pois a condiqao nutricional desfa- 
voravel pode estar associada com o prolongamento da 
VPM e a dificuldade para o desmame e extubaqao. A 
desnutriqao determina varios efeitos adversos relaciona¬ 
dos a funqao toracopulmonar, tais como: 

■ altera^ao da conduqao ventilatoria ( drive respiratorio); 

■ diminuiqao da resposta ventilatoria a hipoxia; 

■ diminuiqao da massa, forqa, contratilidade e resisten- 
cia do diafragma; 

■ diminuiqao do alongamento da musculatura respira¬ 
toria; 

■ hipercapnia; 

■ diminuiqao da sintese de surfactante alveolar; 

■ alteraqao da imunidade humoral e celular; 

■ aumento da adesao de bacterias no sistema respirato¬ 
rio inferior. 

Deficiencias nutricionais especificas, como a hipo- 
fosfatemia, tambem podem ter consequencias relaciona- 
das a fun^ao respiratoria, ocasionando insuficiencia res¬ 
piratoria aguda 13 . Um estudo 14 avaliando a ocorrencia de 
hipofosfatemia em manias hospitalizadas em uma UCI 


verificou nao haver associaqao dessa com mortalidade, 
tempo de permanencia na UCI ou com o tempo de 
VPM, entretanto, Menezes et al. 15 , em 2009, observaram 
uma prevalencia de hipofosfatemia de 61% durante os 
primeiros 10 dias de permanencia na UCI. O aumento 
da sintese de lipideos a partir da glicose e a diminuiqao 
da mobilizaqao de triglicerides devido a ausencia de 
exercicio fisico podem contribuir com um aumento na 
massa de gordura 16 , propiciando o aparecimento de teci- 
do de substituiqao nos musculos comprometidos pela 
imobilidade. 


Complicates musculoesqueleticas 

As crianqas podem apresentar-se na UCI com varias 
condiqoes musculoesqueleticas de base como resultado 
de um amplo espectro de causas. Os sintomas muscu- 
loesqueleticos podem se apresentar com conduces po- 
tencialmente ameaqadoras a vida, como: sepse, vasculi- 
te, lesoes nao acidentais e causas malignas, sendo 
frequentemente associadas com varias outras conduces 
cronicas, como doenqa inflamatoria intestinal, fibrose 
cistica, artrite e psoriase 17 . Na UCI, o repouso pode de- 
terminar uma atrofia generalizada, que e mais evidente 
nos musculos antigravitacionais, como os da panturri- 
lha (gastrocnemicos e o soleos) 18 . 

As crianqas nao sao pequenos adultos, e a avaliaqao 
do sistema neuromuscular deve ser especifica para cada 
faixa etaria. Na avaliaqao da crianqa que nao esta bem e 
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apresenta dor localizada, deve-se considerar a possibili- 
dade diagnostica de artrite septica ou osteomielite 19 . Na 
caracterizacao de um envolvimento multissistemico e 
util a investigapao e identificapao de uma infecpao grave 
ou doenpa maligna. Na crianpa com dores difusas, deve- 
-se pensar nas possibilidades diagnosticas de leucemia, 
neuroblastoma, artrite idiopatica juvenil, lupus eritema- 
toso sistemico, dermatomiosite e vasculites. 

Uma grande variedade de doenpas neurologicas e 
neuromusculares que acometem as crianpas (Tabela 3.2) 
determina uma evolupao com complicapoes musculoes- 
queleticas, das quais as mais frequentemente encontra- 
das sao a cifoescoliose, a deformidade rotacional de os- 
sos e a displasia coxofemoral 20 . 


Tabela 3.2 Exemplos de doenpas neurologicas e 
neuromusculares que acometem as crianpas 

Paralisia cerebral 
Lesoes da coluna espinal 

Altera^oes do neuronio motor, como na atrofia muscular espinal 
Altera^oes do nervo periferico, como na doenga de Charcot-Marie-Tooth 
Altera^oes da jun<;ao neuromuscular, como na miastenia congenita grave 
Altera^oes das fibras musculares, como na distrofia muscular de Duchenne 


Para diagnostico diferencial da fraqueza muscular 
nos pacientes internados em UCI pode ser utilizada a 
regra mnemonica “MUSCLES”, sendo: 

■ M - Medicares como corticosteroides, bloqueado- 
res neuromusculares, zidovudina e amiodarona. 

■ U - nao diagnostico ( Undiagnosed ) de doenpas neuro¬ 
musculares como: miastenias, sindrome miastenica de 
Lambert-Eaton, miopatias inflamatarias, miopatias 
mitocondriais e deficiencia de maltase acida. 

■ S - doenpa da coluna eSpinal como isquemia, com- 
pressao, trauma, vasculite e desmielinizapao. 

■ C - doenpa Critica com consequente miopatia do 
doente grave ou polineuropatia. 

■ L - perda (Loss) de massa muscular como as por mio¬ 
patia do caquetico ou rabdomiolise. 

■ E - alterapoes Eletroliticas como hipopotassemia, hi- 
pofosfatemia e hipermagnesemia. 

■ S - doenpa Sistemica como porfiria, Aids, vasculite 
toxica, paraneoplasica 24 . 

Para a avaliapao dos musculos, temos utilizado a es- 
cala do Medical Research Council, na qual as funpoes 
avaliadas sao: 

■ extremidade superior: flexao do punho, flexao do an- 
tebrapo e abdupao do ombro; 

■ extremidade inferior: dorsiflexao do tornozelo, ex- 
tensao do joelho, flexao do quadril. 


A polineuropatia e a miopatia do doente grave tem 
sido descritas separadamente ou associadas. Bolton et 
al. 21 , em 1984, caracterizaram a polineuromiopatia do 
doente grave como: “degeneraqao axonal primaria das 
fibras nervosas motoras e sensoriais, acompanhadas por 
degenerate dos musculos esqueleticos como resultado 
de sua denervaqao”. Latronico et al. 22 , em 2005, defini- 
ram a miopatia do doente grave como “miopatia prima¬ 
ria aguda ocasionando fraqueza muscular e paralisia no 
paciente gravemente doente”. 

A polineuropatia e a miopatia do doente grave podem 
ocasionar uma morbidade significante. Essas conduces 
sao clinicamente e fisiologicamente similares em crianqas 
e adultos, mas existe a necessidade de estudos prospecti- 
vos para caracterizar melhor a sua frequencia, historia na¬ 
tural e significado clinico na pratica pediatrica 23 . 

A fisiopatologia da polineuromiopatia do doente 
grave inclui disfunqao mitocondrial, alteraqoes na mi- 
crocirculaqao, liberaqao de citocinas proinflamatorias, 
inativaqao dos canais de sodio nos musculos esquele¬ 
ticos e aumento da expressao da calpaina. Varios sao 
os fatores de risco para o seu desenvolvimento: sin- 
drome da resposta inflamatoria sistemica, sepse, hi- 
perglicemia, uso de corticosteroides, bloqueadores 
neuromusculares, aminoglicosideos, nutriqao paren¬ 
teral (hiperosmolaridade), alem de imobilidade, au¬ 
mento da gravidade da doenqa e outras condiqoes 
como SDRA, pancreatite, queimaduras, transplante de 
orgaos e asma. 


O escore para cada movimento e: 

■ 0 - ausencia de contraqao visivel; 

■ 1 - contraqao muscular visivel, mas sem movimento 
do ombro; 

■ 2 - movimento ativo, mas nao contra a gravidade; 

■ 3 - movimento ativo contra a gravidade; 

■ 4 - movimento ativo contra a gravidade e uma resis- 
tencia; 

■ 5 - movimento ativo contra uma resistencia total. 

O melhor escore e igual a 60 (4 membros, maximo 
de 15 pontos por membro) e o pior e igual a 0 (quadri- 
plegia) 25 . 

O tratamento da polineuromiopatia do doente grave 
e essencialmente empirico, nao existindo terapeuticas es- 
pecificas disponiveis. A identificaqao da polineuromiopa¬ 
tia e importante na seleqao dos pacientes com risco de fa- 
lencia respiratoria na tentativa de extubaqao traqueal. 
Recomenda-se evitar a terapeutica com corticosteroide e 
bloqueadores neuromusculares quando possivel. Nao se 
comprovou, ate o momenta, que a fisioterapia motora au- 
mente a velocidade de recuperaqao, entretanto, ela evita 
as complicates funcionais da polineuromiopatia. 

O prognostico da polineuromiopatia do doente gra¬ 
ve esta relacionado diretamente ao prognostico da 
doenca de base, sendo muito variavel. Uma recuperacao 
lenta, de semana a meses, e observada na maioria dos 
pacientes adultos e pediatricos. A fraqueza profunda 
pode ocasionar alteraqao funcional significativa em lon- 
go prazo. 
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Alteragoes cardiocirculatorias 

A semelhanqa de outros sistemas, o sistema cardio¬ 
vascular tambem pode tornar-se descondicionado com 
a inatividade. Existe um aumento da frequencia cardia- 
ca, mesmo em repouso, assim como um aumento desta 
apos um exercicio submaximo. O volume sistolico em 
repouso diminui, mas o debito cardiaco nao se altera 
significantemente. A hipotensao ortostatica pode ocor- 
rer por dificuldade fisiologica do organismo em reajus- 
tar a resposta venosa quando na posiqao em pe (ortosta¬ 
tica). Em pessoas sadias, a resposta cardiovascular se 
perde apos tres semanas de repouso no leito. Podem ser 
necessarias tres a cinco semanas de terapeutica para o 
organismo se adequar as respostas compensatorias 
quando da alteraqao do posicionamento. 

Estudos tem documentado a presenqa de hipoten¬ 
sao ortostatica apos lesao da coluna espinal 26 . Os fatores 
predisponentes para tal hipotensao incluem: perda do 
controle do tonus simpatico; alteraqao da sensibilidade 
de barorreceptores; alteraqoes dos musculos esqueleti- 
cos; perda do condicionamento cardiovascular e altera- 
qao do balanqo de agua e sal. 

A hipotensao ortostatica e mais comum na crianqa 
tetraplegica do que na paraplegica, sendo uma condiqao 
evidente no periodo agudo logo apos a lesao, mas que 
pode persistir por muitos anos em um numero signifi- 
cante de pacientes. A mobilizaqao padrao durante a fi- 
sioterapia (sentar ou ficar em pe) pode induzir a uma di- 
minuiqao da pressao arterial, acompanhada de sintomas 
de hipotensao ortostatica como cefaleia, zumbido, fadi- 
ga, fraqueza muscular, sincope e visao borrada. A Tabe- 
la 3.2 sumariza os efeitos cardiocirculatorios do posicio¬ 
namento (supino para prono = deitado para em pe) do 
paciente. 

A avaliaqao da funqao autonomica cardiovascular 
tem um papel essencial como ferramenta para esclarecer 
a funqao do sistema nervoso autonomico em diversas 
condiqoes clinicas, tais como utilizaqao e desmame da 
VPM, arritmias, morte subita inexplicavel, disturbios do 
sono e hipertensao. 

A respira^ao mediando a variabilidade da frequencia 
cardiaca e o teste mais utilizado como indice da funqao 
cardiaca relacionado ao sistema nervoso autonomo pa- 
rassimpatico, pois tal variabilidade e predominantemente 
mediada pelo nervo vago. Habitualmente, o teste na bei- 
ra do leito e realizado com seis respiracoes profundas 
com o paciente em posiqao supina, quando o tonus vagal 
e maior 27 . Pode-se utilizar, tambem, o desvio padrao do 
intervalo R-R no eletrocardiograma e a relaqao dos tem¬ 
pos de inspiraqao e de expiracao (relaqao I:E). 

A prevencao e o tratamento precoce da perda do 
condicionamento cardiovascular incluem: 

■ mobilizacao precoce; 

■ exercicios de movimentaqao das articulaqoes (range 
of motion - rom); 

• exercicios isometricos e/ou isotonicos de alonga- 
mento; 


■ posicionamento ereto na cama (se possivel); 

■ posicionamento em pe (quando apropriado). 

Alteraqoes pulmonares 

Recem-nascidos e crianqas portadoras de enfermi- 
dades graves, principalmente quando em VPM, com ou 
sem alteraqoes funcionais, necessitam de cuidados res- 
piratorios devido a sua suscetibilidade a varias causas de 
morbimortalidade. As principals alteraqoes respiratorias 
estao relacionadas a: 

■ fraqueza dos musculos (diafragma, intercostais e ab- 
dominais) ocasionadas pelo repouso no leito; 

■ alteraqoes nutricionais; 

■ modo de suporte ventilatorio (ventilaqao controlada). 

Como altera^oes resultantes da funqao respiratoria 
podem ser observadas: diminuicpio de volume corrente, 
de volume minuto, da capacidade vital e ventilaqao vo- 
luntaria maxima 18 . 

Quando possivel, devem-se realizar medidas de pre- 
venqao e nao somente de tratamento das deformidades 
ou altera^oes funcionais. A prevenqao de complicaqoes 
no sistema respiratorio pode ser realizada por meio de: 

■ mobilizacao precoce; 

■ posicionamento no leito com cabeceira elevada entre 
30 e 45°; 

■ depuraqao das secreqoes das vias aereas: 

exercicios com respiraqao profunda (com a utiliza- 
qao da inspirometria de incentivo, quando possivel, 
para crianqas acima dos 5 anos de idade, colaborati- 
vas, em respiracao espontanea ou hiperinsutlacao ma¬ 
nual nas crianqas em suporte ventilatorio invasivo); 
vibraqao toracica manual ou mecanica; 
aumento do fluxo expiratorio para cHampis com ris- 
co de hiperinsuflaqao pulmonar, como as com asma; 
estimulo a tosse; 

alongamento da musculatura respiratoria. 

Nas tecnicas de drenagem postural, a posiqao prona 
pode ser utilizada preferencialmente, pois ela e signifi- 
cativamente superior na melhora da oxigenaqao quando 
compara a posiqao supina. Adicionalmente, em neona- 
tos e em crianqas menores, essa posicao pode melhorar 
a funcao respiratoria, mas e necessaria a monitoraqao 
cardiorrespiratoria continua do paciente nas mudanqas 
de decubito e durante manutenqao do paciente na posi- 
qao prona 28 . 

Uma das complicates respiratorias mais frequentes 
em pacientes pediatricos com doenqas cronicas, especial- 
mente aqueles com doenqas neurologicas, e a aspiraqao 
de saliva e conteudo gastrico para os pulmoes. A aspira- 
qao cronica determina inflamaqao das vias aereas inferio¬ 
rs e aumento da quantidade de secreqao. A depuraqao 
das secreqoes das vias aereas inferiores esta frequente- 
mente alterada nas crianqas com alteraqoes funcionais, 
decorrente de tosse inefetiva resultante de fraqueza dos 
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musculos respiratorios, das alteraqoes da mecanica venti- 
latoria e da parede toracica (como a por cifoescoliose) e 
da limitapao a deambulapao. A drenagem postural pa- 
drao e a vibrapao toracica 29 auxiliam na mobilizapao das 
secrepoes das vias aereas perifericas para as centrais, sen- 
do posteriormente expectorada pela tosse. A maioria das 
posturas e posicionamentos adotados na drenagem pos¬ 
tural ou decubito seletivo traz beneficios para a depura- 
pao das secrepoes das vias aereas, entretanto, o posiciona- 
mento em Trendelenburg nao deve ser utilizado em 
crianpas quer devido a sua gravidade clinica ou pela 
ocorrencia de refluxo gastroesofagico. 

Nas crianpas com doenpas no sistema respiratorio, 
muitas vezes o comprometimento deste sistema e uma 
complicapao do uso prolongado da VPM invasiva, do 
posicionamento inadequado no leito, do tempo prolon¬ 
gado no leito ou de tecnicas inadequadas de aspirapao 
das vias aereas. Crianpas com doenpas pulmonares cro- 
nicas, como a asma e a mucoviscidose, quando interna - 
das em UCI pediatrica por agudizapao da doenpa mere- 
cem cuidado especial, pois a aplicapao de metodos 
inadequados de fisioterapia respiratoria pode determi- 
nar piora do quadro clinico e ate mesmo na necessidade 
de VPM. 

Geralmente, as crianpas com doenca pulmonar obs- 
trutiva apresentam redupao do pico de fluxo expiratorio, 
com tendencia ao aprisionamento de ar, obstrupao das 
vias aereas por secrepao e redupao do alongamento da 
musculatura ventilatoria 30 . Exercicios respiratorios com 
a utilizapao dos volumes pulmonares e o treinamento da 
musculatura respiratoria melhoram as conduces fisicas 
e de alongamento dos musculos respiratorios de crian¬ 
pas com asma 31 , alem de auxiliar na desobstrupao das 
vias aereas. 

A forpa de deflapao e a tecnica padrao ouro utiliza- 
da para examinar as caracteristicas do fluxo maximo 
em crianpas graves intubadas 32 . Esta tecnica, aplicada 
de forma manual, tem sido utilizada com o objetivo de 
aumentar o fluxo expiratorio (denominada de aumen- 
to do fluxo expiratorio - AFE) e assim auxiliar na mo¬ 
bilizapao de secrepao de crianpas com ou sem suporte 
ventilatorio 33 , sendo considerada segura, mesmo quan¬ 
do aplicada em ate 48 horas apos a extubapao e em re- 
cem-nascidos 34 . Ate o momento, nao foram demons- 
tradas complicapoes ou contraindicates para aplicapao 
do AFE em pediatria, entretanto, na pratica clinica, 
contraindicamos a aplicapao dessa tecnica de fisiotera¬ 
pia respiratoria para crianpas em dialise peritoneal 
(com cavidade cheia, por risco de aumento da pressao 
intra-abdominal - PIA), com aumento da PIA por ou- 
tras causas e em pos-operatorio cardiaco com toraco- 
tomia 35 . 

Crianqas com doenca pulmonar cronica podem 
evoluir com bronquiectasias, diagnosticadas em 4% dos 
pacientes com tosse cronica. Sua causa mais frequente, 
em pediatria, sao as infecqoes virais, mas elas podem es- 
tar relacionadas a uma serie de outros diagnostics, 
como asma, tosse psicogenica, refluxo gastroesofagico e 


discinesia ciliar. A tosse cronica, definida como tosse 
diaria por mais de tres semanas, e um dos sintomas mais 
frequentes em criancas 36 com bronquiectasias, caracte- 
rizada por: 

■ tosse cronica; 

■ secreqao nas vias aereas (alguns pacientes podem 
apresentar tosse nao produtiva); 

■ predisposiqao a doenqas pulmonares agudas com 
acumulo de secreqao. 

Para esses pacientes e recomendada a fisioterapia 
respiratoria, alem da terapeutica medicamentosa (como 
mucoliticos, broncodilatadores e antibiotics) e, em ca- 
sos mais graves, lobectomia. Entretanto, a recomenda- 
qao de fisioterapia respiratoria para estes pacientes e ba- 
seada na opiniao de especialistas, podendo apresentar 
melhores resultados durante a exacerbaqao aguda da 
doenqa 37 . Mesmo sem evidencias definidas, e importan- 
te que recebam orientaqoes e que participem de progra- 
mas de prevenqao, estando ou nao na fase aguda da 
doenqa, para evitar as complicaqoes da doenca e, quan¬ 
do em VPM, o aumento e acumulo de secreqoes nas vias 
aereas. 

As crianqas que nao conseguem gerar tosse podem 
se beneficiar com a utilizaqao de um sistema de insufla- 
qao-desinsuflaqao (como o cough assit s ). Utilizando uma 
mascara facial, esse sistema gera uma pressao inspirato- 
ria mantida seguida por uma pressao expiratoria negati- 
va para mobilizar as secreqoes durante a exalaqao. Este 
metodo e denominado de tosse assistida 38 . 

Sao intervenqoes de fisioterapia respiratoria fre- 
quentemente aplicadas em crianqas com alteraqoes res- 
piratorias em VPM: 

■ mobiliza^ao (altera^ao da postura, exercicios passivos e 
ativos dos membros e terapeutica rotacional continua); 

■ vibraqao mecanica ou manual; 

■ hiperinsuflaqao manual; 

■ exercicios respiratorios (insuflantes ou desinsuflantes); 

■ treinamento muscular (treinamento dos musculos res¬ 
piratorios e treinamento dos musculos perifericos) 39 . 

Evidencias que suportam as intervenqoes de fisiote¬ 
rapia em crianqas em UCI sao limitadas, mas no acom- 
panhamento da evoluqao das crianqas em UCI, observa- 
-se a importancia desta atuacjao para evitar as complica^oes 
inerentes a internaqao hospitalar. 

Ulceras de pressao 

Lesao localizada da pele provocada pela interrupcao 
do fornecimento de sangue para a area, a ulcera de pres¬ 
sao (UP) e a lesao decorrente da compressao do tecido 
mole (pele) entre uma proeminencia ossea e a superficie 
externa por um periodo prolongado de tempo. 

As crianqas gravemente enfermas apresentam maior 
probabilidade de desenvolverem UP porque estao seda- 
das, submetidas a VPM e quase invariavelmente imobili- 
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zadas no leito por longos periodos, alem dos fatores rela- 
cionados a gravidade da doenqa de base e outras 
comorbidades. 

A UP ocasiona desconforto, dor, prolongamento da 
doenqa, aumento no tempo de permanencia hospitalar e 
retardo na reabilitapao da crianpa, resultando na piora 
da qualidade de vida do paciente. 

Estes pacientes podem ser avaliados quanto ao risco 
para o desenvolvimento de UP atraves da escala de Nor¬ 
ton 40 (Tabela 3.3) ou da escala de Braden 41,42 (Tabelas 3.4 
e 3.5), validadas no Brasil e recomendadas nas diretrizes 
internacionais. 

Deve-se considerar o risco para UP em todas as crian- 
pas restritas ao leito ou cadeira de rodas, ou aquelas cuja 
capacidade de se reposicionarem esta debilitada. A plena 
avaliapao do risco dos pacientes inclui: estado geral, esta- 
do mental, atividade, mobilidade, incontinencia de esfinc- 
teres (escala de Norton) ou perceppao sensorial, umida- 
de da pele, atividade fisica, mobilidade, nutripao, fricpao 
e cisalhamento (escala de Braden), mas tambem inclui 
nutripao, dor e ocorrencia de intervenpao cirurgica. Ou- 
tros fatores de risco e que nao sao contemplados nas es- 
calas citadas sao: o paciente ser diabetico, desnutrido, hi- 
pertenso ou anemico e o uso de varios medicamentos. Ao 
identificar todos os fatores individuals de risco, devem- 
-se direcionar as medidas preventivas especificas. 

E importante considerar o impacto da dor, pois ela 
pode diminuir a mobilidade e a atividade. Seu controle 
inclui medicapao efetiva, posipao confortavel, superfi¬ 
cies de apoio e outras intervenpoes nao farmacologicas. 


Deve-se considerar, tambem, o impacto da dor na per- 
fusao tecidual. 

Os pacientes devem ser avaliados quanto a exposi- 
pao a pressao, fricpao e cisalhamento em todas as areas 
de risco, sendo um momento oportuno quando da rea- 
lizapao dos movimentos de rotapao e quando o paciente 
e reposicionado. 

Braden sugere que a frequencia da avaliapao deve 
ser baseada nos achados iniciais da avaliapao e na evolu- 
pao do quadro clinico. Idealmente, o paciente deve ser 
avaliado quanto ao risco de desenvolver UP na admis- 
sao, em 48 horas e com uma frequencia conforme o grau 
de morbidade indicado. Faz, ainda, as seguintes reco- 
mendapoes 42 : 

■ nas instituipoes de longa permanencia (como as para pa¬ 
cientes cronicos ou idosos): na admissao, a cada semana 
por quatro semanas e, posteriormente, a cada trimestre; 

■ nas unidades de cuidados intensivos: diariamente; 

■ nas unidades de internapao clinica ou cirurgica: dias 
alternados; 

■ na comunidade: a cada visita domiciliar. 


Trombose venosa 

A trombose venosa profunda (TVP) em pacientes 
pediatricos e uma complicapao rara, mas tem havido um 
aumento no seu reconhecimento em razao da alta inci- 
dencia de morbidade e mortalidade a ela relacionada 43,44 . 
A epidemiologia da TVP em pediatria difere da dos pa- 


Tabela 3.3 

Efeitos agudos da posi^ao em pe e da mobiliza^ao do paciente no transporte de oxigenio 

Resposta 

sistemica 

Estfmulo 


Posicionamento supino para prono (deitado para em pe) 

Mobilizagao 

Cardiovascular 

T Volume sangufneo total 

T Debito cardiaco 


•i-Volume sangufneo central 

T Volume sistolico 


Pressao venosa central 

T Frequencia cardfaca 


Congestao vascular pulmonar 

T Ligagao do oxigenio a hemoglobina 


T Drenagem linfatica 

T Dissociagao e extragao de oxigenio em nfvel tecidual 

iTrabalho cardiaco 


Fonte: adaptada de Dean E et al, 1985 10 . 


Tabela 3.4 

Escala de avalia^ao de risco para ulcera de pressao de Norton 


Pontuagao 

Estado geral 

Estado mental 

Atividade 

Mobilidade 

Incontinencia Total de pontos 

4 pontos 

Bom 

Alerta 

Deambulante 

Total 

Nao 

3 pontos 

Regular 

Apatico 

Caminha com ajuda 

Ligeiramente 

Ocasionalmente 

2 pontos 

Mau 

Confuso 

Limitado a cadeira 

Muito limitada 

Usualmente so urina 

1 ponto 

Muito mau 

Estupor 

Acamado 

Imovel 

Dupla 

A escala consiste de cinco fatores de risco: condigao ffsica, estado mental, atividade, mobilidade e incontinencia. Cada um dos fatores de risco e dividido em varios nfveis e cada nfvel e 
aontuado em uma escala de 1 a 4, com uma ou duas palavras descritivas para cada nfvel. A soma dos cinco nfveis produz um escore que pode variar de 5 a 20, com um baixo escore in- 


dicando risco aumentado. Observa-se que esta escala nao contempla a fricgao e o cisalhamento, a idade do paciente e as condigoes da pele, tais como textura e umidade, citados na 
literatura como fatores de risco no desenvolvimento de ulceras de pressao. 

Fonte: Lins Silva MSM. Fatores de risco para ulcera de pressao em pacientes hospitalizados.Tese de Dissertagao de Mestrado em Enfermagem, Area de Concentragao em Enfermagem de 
Saude Publica. Centro de Ciencias da Saude. Universidade Federal da Paraiba - 1998. Disponivel na Internet: http://www.feridologo.com.br/teseupescalas.htm#Norton, acesso em 
21 / 10 / 2010 . 
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Tabela 3.5 Escala de avalia^ao de risco para ulcera de pressao de Braden 

Subescala 

1 ponto 

2 pontos 

3 pontos 

4 pontos 

Percepgio 

sensorial: 

habilidade de 
responder 
significativamente a 
pressao relacionada 
com o desconforto. 

Completamente 

limitado: 

nao responde a estimulo 
doloroso (nao geme, nao se 
esquiva ou agarra-se), devido a 
diminuigio do nivel de 
conscience ou sedago, ou 
devido a limitago da habilidade 
de sentir dor na maior parte da 
superficie corporal. 

Muito 

limitado: 

responde somente a estimulos 
dolorosos. Nao consegue 
comunicar o desconforto a nao 
ser por gemidos ou inquietagao, 
ou tern um problema sensorial 
que limita a habilidade de sentir 
dor ou desconforto em mais da 
metade do corpo. 

Levemente 

limitado: 

responde aos comandos verbais, 
porem nem sempre consegue 
comunicar o desconforto ou a 
necessidade de ser mudado de 
posigao. Ou tern algum problema 
sensorial que limita a sua 
capacidade de sentir dor ou 
desconforto em uma ou duas 
extremidades. 

Nenhuma 

limitaqao 

responde aos comandos verbais. 
Nao tern problemas sensoriais 
que poderiam limitar a 
capacidade de sentir ou 
verbalizar dor ou desconforto. 

Umidade da pele: 

grau ao qual a pele 
esta exposta a 
umidade. 

Constantemente 

umida: 

a pele e mantida umida/molhada 
quase constantemente por suor, 
urina, etc. A umidade e percebida 
cada vez que o paciente e 
movimentado ou posicionado. 

Muito umida 

a pele esta muitas vezes, mas 
nem sempre umida/molhada. A 
roupa de cama precisa ser 
trocada pelo menos uma vez 
durante o plantao. 

Ocasionalmente umida: 

a pele esta ocasionalmente 
umida/molhada durante o dia, 
necessitando de uma troca de 
roupa de cama uma vez por dia 
aproximadamente. 

Raramente umida: 

a pele geralmente esta seca, a 
roupa de cama so e trocada nos 
horarios de rotina. 

Atividade fisica: 

grau de atividade 
fisica. 

Acamado: 

mantem-se sempre no leito. 

Restrito a cadeira: 

a habilidade de caminhar esta 
severamente limitada ou 
inexistente. Nao aguenta o 
proprio peso e/ou precisa ser 
ajudado para sentar-se na cadeira 
ou cadeira de roda 

Caminha 

ocasionalmente: 

caminha ocasionalmente durante 
o dia, porem por distances bem 
curtas, com ou sem assistencia. 
Passa a maior parte do tempo na 
cama ou na cadeira 

Caminha 

frequentemente 

caminha fora do quarto pelo 
menos duas vezes por dia e 
dentro do quarto pelo menos a 
cada duas hora durante as horas 
que esta acordado. 

Mobilidade: 

habilidade de mudar 
e controlar as 
posigaes corporais. 

Completamente 

imobilizado: 

nao faz nenhum movimento, por 
menor que seja, do corpo ou das 
extremidades sem ajuda. 

Muito limitado: 

faz pequenas mudangas 
ocasionais na posigao do corpo 
ou das extremidades. No entanto, 
e incapaz de fazer mudanga 
frequentes ou significativos sem 
ajuda. 

Levemente 

limitado: 

faz mudangas frequentes, embora 
pequenas, na posigao do corpo 
ou das extremidades, sem ajuda. 

Nenhuma 

limita^ao: 

faz mudangis grandes e 
frequentes na posigo, sem 
assistencia. 

Nutrigio: 

padrao usual de 
ingestao alimentar. 

Muito pobre 

nunca come toda a refeigo. 1= 
raro quando come mais de 1/3 
de qualquer comida oferecida. 
Come duas porgoes ou menos de 
proteina (carne ou derivados do 
leite) por dia.Toma pouco 
liquido. Nao toma nenhum 
suplemento dietetico liquido. 

Esta em jejum ou mantido em 
dieta de Ifquidos claros ou 
hidratago IV por mais de 5 dias. 

Provavelmente 

inadequado 

raramente faz uma refeigao 
completa e geralmente come 
somente metade de qualquer 
alimento oferecido. A ingestao de 
proteina inclui somente 3 
porgoes de carne ou derivados 
de leite. De vez em quando toma 
um suplemento alimentar. Ou 
recebe menos do que a 
quantidade ideal de dieta liquida 
ou alimentagao por sonda. 

Adequado 

come mais da metade da maior 
parte das refeigoes. Ingere um total 
de 4 porgoes de proteina (carne, 
derivados do leite) por dia. 
Ocasionalmente recusa uma 
refeigao, mas, usual mente, ira 
tomar um suplemento dietetico 
oferecido. Ou esta recebendo dieta 
por sonda ou Nutrigao Parenteral 
Total, que provavelmente atende a 
maior parte das suas necessidades 
nutricionais. 

Excelente 

come a maior parte de cada 
refeigo. Nunca recusa a 
alimentago. Come geralmente 
um total de 4 ou mais porgaes de 
carne e derivados do leite. De vez 
em quando come entre as 
refeiges. Nao necessita de 
suplemento alimentar. 

Fricgo e 
cisalhamento: 

Problema: 

necessita de assistencia 
moderada ou assistencia maxima 
para mover-se. £ impossivel 
levantar-se completamente sem 
esfregar-se contra os lengois. 
Escorrega frequentemente na 
cama ou na cadeira, necessitando 
de assistencia maxima para 
frequente reposigo do corpo. 
Espasmos, contragoes levam a 
uma fricgao constante. 

Potencial para 
problema: 

movimenta-se livremente ou 
necessita de uma assistencia 
minima. Durante o movimento, a 
pele provavelmente esfrega-se em 
alguma extensao contra os lengois, 
as cadeiras, ou restrigoes ou outros 
equipamentos. A maior parte do 
tempo mantem uma posigao 
relativamente boa na cadeira ou na 
cama, porem, de vez em quando 
escorrega para baixo. 

Nenhum problema 
aparente: 

movimenta-se, 

independentemente, na cama ou 
na cadeira e tern forga muscular 
suficiente para levantar o corpo 
completamente durante o 
movimento. Mantem, o tempo 
todo, uma boa posiglo na cama 
ou na cadeira. 


Total de pontos 


Tradugo para a lingua portuguesa feita pela Dra. Maria Helena Larcher Caliri (EERP/USP), autorizada pela autora Barbara Braden. 


A escala de Braden e composta de seis subescalas: percepgio sensorial, umidade, atividade, mobilidade, nutrigo, fricgo e cisalhamento. Das seis subescalas, tres medem determinantes 
clinicos de exposigio para intensa e prolongada pressao: percepgio sensorial, atividade e mobilidade. As outras tres mensuram a tolerancia do tecido a pressao: umidade, nutrigio, fric- 
gio e cisalhamento. As primeiras cinco subescalas sao pontuadas de 1 (menos favoravel) a 4 (mais favoravel) e a sexta subescala, fricgo e cisalhamento, e pontuada de 1 a 3. Cada subes- 
cala e acompanhada de um tftulo e cada nivel, de um conceito descritor chave e uma ou duas frases descrevendo ou qualificando os atributos a serem avaliados. 

A contagem de pontos baixa indica uma baixa habilidade funcional, estando, portanto, o paciente em alto risco para desenvolver a ulcera de pressao. A pontuago pode ir de 4 a 23. Pa- 
cientes adultos hospitalizados, com uma contagem igual ou menor do que 16 pontos, sao considerados de risco. Uma pontuago de 16 e considerada risco minimo; de 13 a 14, risco mod- 
erado; de 12 ou menos, risco elevado. 

Fonte: Lins Silva MSM. Fatores de risco para ulcera de pressao em pacientes hospitalizados.Tese de Dissertagio de Mestrado em Enfermagem, Area de concentrago em Enfermagem de 
Saude Publica. Centro de Ciencias da Saude. Universidade Federal da Parafba - 1998. Disponivel na Internet: http://www.feridologo.corn.br/teseupescalas.htm#BRADEN, acesso em 
21/10/2010. 
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cientes adultos - os adultos tem um risco relativo pelo 
menos sete vezes maior, comparativamente as crianpas 45 . 
A maioria das criancas com TVP tem uma alteraqao sub- 
jacente de fatores predisponentes como: cateter venoso 
profundo, cirurgia, trauma (principalmente lesao de colu- 
na espinal), alteracoes tromboticas ou enfermidades ma- 
lignas 46,47 . A incidencia de TVP e de tromboembolismo 
em crianpas hospitalizadas e estimada em 5,3/10-000, sen- 
do mais elevadas em lactentes de 1 a 23 meses de idade e 
adolescentes de 15 a 17 anos de idade. 


Alteracoes gastrointestinais 

As crianpas com alteracoes funcionais decorrentes de 
doenqas como paralisia cerebral, espinha bifida ou outras 
alteracoes neurologicas, apresentam frequentemente pro- 
blemas gastrintestinais associados. Dentre eles merecem 
atenqao as disfunqoes oromotoras que ocasionam dificul- 
dade de alimentaqao, risco de aspiraqao pulmonar, tempo 
prolongado para se alimentar e desnutriqao, com conse- 
quente comprometimento fisico. O refluxo gastroesofagi- 
co e uma doenqa frequente nestas crianqas e pode neces- 
sitar correqao cirurgica. A constipaqao tambem e um 
problema frequente 48 ' 49 . Pode ser necessaria a realizaqao 
de gastrostomia nestes pacientes, melhorando as condi- 
qoes gerais de saude e a qualidade de vida tanto dos pa¬ 
cientes, como de seus cuidadores. 

O sangramento devido a ulcera gastrica de estresse 
e uma complicaqao frequente em crianqas graves. Exis- 
tem poucos relatos desta condiqao na populaqao pedia- 
trica, com uma incidencia variando de 10% em UCI ate 
53% em UCI neonatal 50 . Fatores de risco significativos 
para gastrite e ulceraqao gastrointestinal incluem: 

■ trauma de cranio grave; 

■ queimadura grave; 

■ utilizaqao de medicamentos que acometem o trato 
gastr intestinal; 

■ risco de hipoxia do sistema gastrintestinal; 

■ trombocitopenia; 

■ tempo prolongado de tromboplastina parcial; 

■ utilizaqao de VPM com pressao de pico inspiratorio 
> 25 cmH 2 0; 

■ PRISM ( Pediatric Risk Score for Mortality) > 10; 

■ falencia organica 51 . 

O tratamento farmacologico profilatico (inibidores 
da bomba de proton) deve ser considerado para as 
criancas que apresentam estes fatores de risco, entretan- 
to, a profilaxia para todas as criancas graves pode nao 
ter uma relaqao de custo efetiva e pode aumentar a inci¬ 
dencia de pneumonia associada a VPM 52 . 

Aspectos psicologicos 

Criancas internadas em UCI sao particularmente 
vulneraveis a alteraqoes emocionais e de comportamen- 


to com a possibilidade de desenvolver depressao e ansie- 
dade, alem de disturbios relacionados ao estresse pos- 
-traumatico (PTSD) 53 . 

Poucas pesquisas tem sido realizadas para determi- 
nar os efeitos das intervenqoes que objetivam melhorar a 
evoluqao psicossocial de crianqas graves e seus pais, inde- 
pendentemente do reconhecimento dos efeitos adversos 
que a hospitalizaqao em UCI determina tantos nas crian¬ 
cas ou adolescentes, como nos seus familiares 54 . 

Os pacientes podem apresentar alteraqoes do ritmo 
sono/vigilia, devido a sua condiqao clinica ou ao ambiente 
da UCI com sons excessivos 55 e luz constante. A utilizaqao 
de medicapoes, particularmente sedativos, analgesicos e 
miorrelaxantes, tambem podem ocasionar alteraqoes do 
sensorio e distorqoes das sensaqoes organicas ou cogniti- 
vas 56 . As criancas podem evoluir com periodos de confu- 
sao, desorientaqao, delirio e alucinaqoes. Os pais apresen¬ 
tam um risco de desenvolver ansiedade, depressao e outras 
alteracoes emocionais, incluindo sintomas de PTSD 57 . 

O programa COPE (Creating Opportunities for Pa¬ 
rent Empowerment ) 54 avalia a utilidade de uma inter- 
venqao educacional e ambiental para pais e crianqas ou 
adolescentes em tres momentos: 

■ durante a fase precoce (seis a doze horas) de admis- 
sao na UCI; 

■ depois de duas a 16 horas apos a transferencia para a 
unidade pediatrica geral; 

■ dois a 3 dias apos a alta hospitalar. 

Encontrou-se uma importante diminuipao nas evo- 
luqoes adversas, tanto nos pais (menos estresse durante 
a hospitalizaqao e menos depressao e PTSD), quanto nas 
criancas (condiqao mental melhor) comparativamente 
ao grupo controle que recebeu apenas orientaqao educa¬ 
cional. 

Uma pesquisa realizada por Rasnake et al. 58 , em 
1989, resultou em diminuiqao da ansiedade e estresse 
ambiental durante o procedimento em criancas que fo- 
ram preparadas com informaqoes apropriadas, compa¬ 
rativamente aquelas que receberam informacao padrao. 
Pode-se tambem, minimizar o impacto do ambiente da 
UCI e diminuir o estresse da crianqa realizando uma 
frequente orientaqao relacionada ao tempo (dia, noite, 
que horas sao) e implementando uma rotina de cuida- 
dos que considera o fato de ser dia ou noite. 

A permanencia dos pais ao lado da crianqa, o que no 
Brasil e um direito previsto em lei (Estatuto da Crianqa e 
do Adolescente), e um fator importante para reduzir a 
ansiedade e a apreensao. Estimular os pais a conversar e 
manter contato tactil com a crianqa ajuda a diminuir o 
estresse e a melhorar o conforto. A presenqa dos pais e 
sua participaqao frequente nos cuidados da crianqa de- 
monstram um impacto positivo na crianqa e tambem 
nos pais 54 . Entretanto, os efeitos psicologicos adversos a 
internaqao hospitalar podem persistir por um periodo 
prolongado apos a alta, sendo que as criancas submetidas 
a um numero maior de procedimentos invasivos apre¬ 
sentam maior risco. 
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Trauma de cranio e trauma raquimedular 

Traumatismo cranioencefalico 

A plasticidade neuronal do sistema nervoso central 
(SNC) permite o aprendizado e a relembrar informa¬ 
tes, reorganizar as respostas aos estlmulos e a recupe- 
rapao apos o traumatismo cranioencefalico (TCE) e a le¬ 
sao espinal 59 . O TCE e uma causa frequente de alteraqoes 
funcionais em pediatria. Crianqas e adolescentes com 
TCE moderado a severo devem participar de programas 
intensivos de reabilitaqao e fisioterapia. 

Nao existem diretrizes definidas para o piano de fi¬ 
sioterapia a ser adotado para estas crianqas. Isto se deve a 
heterogeneidade do diagnostico do TCE e a variabilida- 
de de possibilidades de alterapoes funcionais decorrentes 
deste. Desta forma, as intervenpoes fisioterapia devem 
ser direcionadas de acordo com a historia da doenqa 60 e 
com a avaliaqao precisa do paciente, seus exames funcio¬ 
nais e de imagem. Adicionalmente, os fisioterapeutas de¬ 
vem utilizar as suas experiences clinicas previas, o trei- 
namento academico e assistencial em conjunto com a 
equipe multiprofissional (medicos, enfermeiras, fonoau- 
diologas, terapeutas ocupacionais, nutricionistas, psico- 
logas, etc.) 61 . 

A melhora e a preservaqao funcional da crianqa apos 
o TCE dependem de inumeros fatores como: 

■ estado clinico do paciente; 

■ gravidade do TCE; 

■ presenca de lesoes extracranianas; 

■ manejo medico intensivo; 

■ duraqao e intensidade das alteraqoes de consciencia; 

■ presenqa de espasticidade nas extremidades 62 . 

Apos considerar estes fatores sera possivel avaliar os 
provaveis potenciais para a reabilitaqao funcional e de- 
terminar a frequencia e a intensidade das intervenqoes a 
serem realizadas. 

De acordo com o guia de pratica fisioterapeutica 
(Guide to Physical Therapist Practice, 2001 63 ), as inter- 
venqoes de fisioterapia incluem: 

■ exercicios terapeuticos; 

■ treinamento funcional (cuidados pessoais, atividades 
de vida diaria); 

■ treinamento funcional em casa, escola e brincar; 

■ aplicaqao de tecnicas manuals (mobilizacoes passivas, 
assistidas, ativas, entre outras); 

■ prescricao, aplicaqao e confecqao de equipamentos 
(como as orteses); 

■ desobstruqao das vias aereas; 

■ aplicaqao de eletrotermofototerapia. 

Uma pesquisa realizada por Tepas III et al. 64 , em 
2009, demonstrou o “preco funcional” devido ao atraso 
da indicaqao de fisioterapia e reabilitaqao para crianqas 
com TCE, mostrando que as intervenqoes devem ser rea¬ 
lizadas o mais precocemente possivel para o melhor 
aproveitamento das chances de reabilitaqao dos pacien- 
tes. A “hora de ouro” ou “dia de ouro” para a intervenqao 


fisioterapeutica deve se iniciar assim que a crianqa chega 
ao setor de emergencia. 

Trauma raquimedular 

O trauma raquimedular (TRM) resulta em dano da 
coluna espinal e paralisia dos musculos inervados pelo 
segmento ao nivel da lesao. O manejo respiratorio des- 
tes pacientes reduz a mortalidade decorrente da falha 
respiratoria. As complicates respiratorias sao as pri- 
meiras causas de morbimortalidade apos TRM, espe- 
cialmente nos casos de lesao ao nivel cervical (C3 a C5; 
C5 a C7), ocorrendo em 40 a 70% dos casos 65,66 . 

A avaliaqao inicial da crianqa com TRM consiste em: 

■ verificar a estabilizaqao da coluna espinal; 

■ realizar altera^ao do posicionamento a cada duas horas; 

■ realizar exercicios de respiraqao profunda a cada qua- 
tro horas (inspirometria de incentivo ou hiperinsufla- 
qao manual, tosse assistida e tecnicas manuals de fi¬ 
sioterapia respiratoria); 

■ realizar o tratamento para evitar a retenqao de secre- 
qoes (respiraqao com pressao positiva intermitente a 
intervalos regulares, utilizaqao de broncodilatadores, 
monitoraqao clinica e radiologica para verificaqao de 
atelectasia, tratamento para a atelectasia estabelecida). 

Com essas medidas, o sucesso do desmame da VPM 
torna-se maior 65 . Volumes correntes maiores facilitam o 
desmame e diminuem a possibilidade de complicates 
respiratorias 67 . O posicionamento e indicado para pre- 
venir lesoes de pele, neuropatia por compressao, contra- 
turas e aumento da espasticidade 68 . 

Paciente em processo de desmame da VPM 

A maioria das crianqas pode ser retirada da VPM 
sem intercorrencias. Entretanto, um pequeno numero 
de pacientes necessita um periodo prolongado de des¬ 
mame, particularmente, as crianqas com doenqas de 
base pulmonar, neuromuscular, de parede toracica e 
cardiaca. A utilizaqao de ventilaqao nao invasiva com 
pressao positiva (VNIPP) pode ser uma estrategia util, 
permitindo a remocao mais precoce da VPM invasiva 69 . 
A extubaqao precoce e a aplicaqao de VNIPP determi- 
nam diminuiqao de tempo de permanencia, da inciden- 
cia de complicates e melhora da sobrevida 70 . 

Pacientes com alto risco de falha pos-extubaqao bene- 
ficiam-se com diminuicao da necessidade de reintubacao 
com a aplicacao imediata da VNIPP apos a extubacao 71 ’ 72 , 
com melhora da sobrevida naqueles que apresentam hi- 
percapnia na extubaqao 71 . Portanto, a aplicaqao de VNIPP 
nao deve ser uma rotina em todas as criancas apos a extu- 
baqao, mas deve ser considerada nos pacientes de risco 
para o desenvolvimento de alterapoes respiratorias, obser- 
vando-os imediatamente apos a extubacao e aplicando a 
VNIPP antes que o paciente desenvolva sinais de descon- 
forto respiratorio 71,72 . 
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A utilizaqao da VPM tem alterado a evoluqao e o 
prognostico das crianqas com varios diagnosticos clini- 
cos, entretanto um grande numero delas fica dependen- 
te do suporte ventilatorio tanto em nivel hospitalar 
como domiciliar 73 . 

Embora a definiqao de VPM prolongada ser muito 
variavel (de 48 horas a 6 meses) 74 , de acordo com o con- 
senso da National Association for Medical Direction on 
Respiratory Care, ela pode ser definida como necessida- 
de de suporte ventilatorio consecutivo durante um pe- 
riodo de 21 ou mais dias, por, pelo menos, seis horas por 
dia 74 . 

Varios paises desenvolveram unidades especificas 
de cuidados e fornecimento de VPM para pacientes es- 
taveis 75,76 . Estas unidades determinam um menor custo 
dos cuidados e uma menor complexidade comparativa- 
mente aos cuidados fornecidos nas UCI, permitindo 
uma maior rotatividade e disponibilidade dos leitos para 
os pacientes graves. 

Paciente com doenqa neuromuscular 

As crianqas com alteraqoes neurologicas apresentam 
alta incidencia de problemas respiratorios de causas mul- 
tifatoriais, como aspiracao de saliva e conteudo gastrico 
para os pulmoes; alteraqoes da mecanica ventilatoria de- 
corrente da escoliose; alteracao da tosse devido a fraqueza 
da musculatura respiratoria e consequente dificuldade na 
eliminaqao de secreqao das vias aereas; apneia do sono; al- 
teraqoes nutricionais; displasia broncopulmonar, altera- 
qoes no desenvolvimento e crescimento, entre outros 77 . 

Crianqas com doenqa neuromuscular (DNM) apre¬ 
sentam um maior risco para complicaqoes respiratorias 
e musculoesqueleticas quando em UCI. Observou-se 
que elas apresentam um risco aumentado para infecqao 
respiratoria grave decorrente do virus sincicial respira- 
torio (VSR), sendo um motivo frequente de necessidade 
de internaqao em UCI 78 . 

Quando internadas na UCI, estas crianqas necessi- 
tam, obrigatoriamente, de intervenqoes de prevenqao, 
estando elas com ou sem suporte ventilatorio. Quando 
em respiraqao espontanea, deve-se aplicar as tecnicas 
convencionais de fisioterapia respiratoria (posiciona- 
mento, trocas de decubito, drenagem postural, tecnicas 
de aumento dos volumes pulmonares, tecnicas de de- 
sobstruqao das vias aereas, auxilio a tosse e aspiraqao 
das vias aereas, quando necessario) e a utilizaqao da 
VNIPP de forma intermitente para proporcionar um 
“descanso” a musculatura respiratoria e evitar a retenqao 
de C0 2 durante o sono. 

Deve-se ter cautela durante a fisioterapia respirato¬ 
ria para nao ocasionar fadiga muscular, principalmente 
dos musculos respiratorios, lembrando que pacientes 
com DNM que nao estejam em VPM invasiva ou 
VNIPP apresentam um volume corrente inspiratorio 
pobre em razao de doenpa neuromuscular, com tenden- 
cia a oclusao das vias aereas superiores 79 . 


■ Conclusoes 

A reabilitacao e a fisioterapia na crianqa em VPM 
com alteraqoes funcionais diferem daquela estabelecida 
para pacientes adultos. Ela e uma combi na^ao dos cui¬ 
dados de uma crianqa normal associada com a melhor 
estrategia de intervenqao para reabilitacao. A proporcao 
de crianqas com condiqoes cronicas ou alteraqoes fun¬ 
cionais que sao internadas em UCI esta em crescente 
aumento e, portanto, e esperado que a necessidade de 
reabilitacao e fisioterapia tambem aumente. 

Existe claramente uma discrepancia entre a necessi¬ 
dade e a possibilidade de cuidados de reabilitacao e fi¬ 
sioterapia em criancas internadas em UCI. Sao necessa- 
rios mais estudos para definir os metodos de reabilitacao 
para recem-nascidos e pacientes pediatricos em UCI 
para evitar e tratar as alteracoes funcionais consequen- 
tes as doenqas graves. 
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Medidas de Suporte Avan^ado de Vida e 
Transporte dos Pacientes Graves 
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■ Introdugao 

A insuficiencia cardiorrespiratoria que resulta em 
parada cardiorrespiratoria (PCR) na crianqa e no ado- 
lescente e um evento frequentemente prevenivel e que 
pode ser antecipado e/ou evitado. Na maioria das situa- 
qoes e decorrente de trauma grave ou de evoluqao rapi- 
da e desfavoravel de doenca aguda, seja por retardo no 
acesso ao serviqo de assistencia, avaliaqao inadequada, 
mau julgamento clinico, negligencia ou conduta inapro- 
priada em paciente com disfunqao respiratoria e/ou cir- 
culatoria, ou, ainda, por transporte inapropriado de pa¬ 
ciente instavel 1,2 . 

A PCR na crian^a menor de 8 anos, em quase 90% 
dos eventos, e caracterizada por uma deteriora^ao respi¬ 
ratoria, com hipoxemia e hipercarbia, ou por uma dete- 
riora^ao circulatoria, com ma perfusao e ma oxigena^ao 
de orgaos e sistemas. A parada primariamente cardiaca e 
mais rara nessa faixa etaria, sendo caracterizada como 
um evento subito e inesperado, tal como ocorre nos adul- 
tos. As causas mais frequentes de PCR na crian^a, de 
acordo com a faixa etaria, sao a insuficiencia respiratoria, 
a sindrome da morte subita do lactente, a sepse, as doen- 
qas neurologicas e especialmente o trauma 1,3 . 

O reconhecimento da PCR ocorre por apneia ou 
respiracao agonica ( gasping ) e/ou por ausencia de pulso 
em grandes arterias (braquial, femoral ou carotidea). 
Outros sinais que podem apontar para a necessidade de 
medidas de ressuscitaqao cardiorrespiratoria (RCR) in- 
cluem: respiracao irregular e insuficiente, frequencia 
cardiaca muito baixa (< 60 bpm) com cianose central e 
palidez cutanea. 

O diagnostico da PCR nao precisa ser preciso ou de¬ 
finitive para que se inicie algum tipo de intervenqao, 
porque o retardo na ressuscitaqao tem consequencias 
catastroficas as vitimas. Uma rapida abordagem clinica 
pode demonstrar a inexistencia de esforqo respiratorio 
ou apenas de respiraqao agonica {gasping) e nao respos- 


ta a estimulos, bem como a ausencia de pulso central. 
Esses sinais por si so ja indicam a necessidade de aplicar 
imediatamente as medidas de suporte basico de vida, 
que devem ser iniciadas pelas compressoes toracicas 
(Tabela 4.1) 3,4 . 

A recomendaqao de iniciar a RCR pelas compres¬ 
soes toracicas e muito coerente com a ideia de promo¬ 
ver e/ou manter a circulaqao do sangue para os orgaos 
e sistemas mais nobres (coraqao e sistema nervoso). Os 
demais passos preconizados anteriormente (isto e, 
abrir a via aerea e promover a respiraqao - boca-a-bo- 
ca ou com bolsa-valvula-mascara manual), ainda que 
muito importantes e ate prioritarios na crianqa, ten- 
dem a retardar a circulaqao. No caso da crianqa, a de- 
mora no inicio da ressuscitaqao pode ser reduzida se 
houver dois socorristas presentes: o primeiro inicia as 
compressoes toracicas enquanto o segundo abre a via 
aerea e se prepara para aplicar respiraqoes tao logo o 
primeiro socorrista complete a serie inicial de trinta 
compressoes toracicas. 

■ Suporte Avangado de Vida 

O suporte avanqado de vida (SAV) consiste na conti- 
nuidade das medidas e manobras de suporte basico de 
vida (Tabela 4.1), adicionado a outras intervencoes de efi- 
cacia tambem duradoura (ventilaqao com bolsa-valva- 
-mascara, obtenqao de via aerea avanqada, obtenqao de 
acesso vascular, administracao de farmacos e desfibrila- 
qao eletrica), que em geral so podem ser oferecidas em 
ambiente hospitalar (Tabela 4.2). Tem como objetivo a 
restauracao e manutencao da vida por meio de ventilaqao 
e circulaqao efetivas, alem de correqao e manutencao das 
alteraqoes metabolicas e funcionais decorrentes da PCR. 
O SAV requer ambiente ou cenario hospitalar, equipa- 
mentos especificos e equipe rigorosamente treinada em 
ressuscitaqao cardiorrespiratoria e/ou terapia intensiva. 
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Tabela 4.1 Sequencia do suporte basico de vida de acordo com a faixa etaria 


Manobra 

< 1 ano 

1 ano ate a puberdade 

Adolescente 

Suporte basico de vida - sequencia (observagoes) 

Circulagao 

Verificar pulsos (apenas 
pessoal treinado) 

Braquial ou femoral 

Carotideo ou femoral 

Carotideo 

Avaliar responsividade 

Ativar sistema medico de emergencia 

Pontos de referenda para 
compressao 

Porgao mais inferior do esterno (evitar apendice xifoide) 


Iniciar compressoes toracicas 

Frequencia de 
compressoes 

No minimo, 100 compressoes / minuto 


As compressoes devem ser fortes, rapidas, permitindo 
o retorno do torax a posigao inicial, com minimas 
interrupgoes. 

Metodo de compressao 

Com os 2 polegares 
(maos envolvendo o 
torax) ou 2 dedos (1 
ressuscit.) 

Regiao hipotenar de uma 
das maos (e a outra mao 
sobre a I 1 ) 

Regiao hipotenar de uma 
das maos e a outra mao 
sobre a 1 a 

Tentar limitar as interrupgoes necessarias a menos de 
10 segundos 

Profundidade da 
compressao 

Minimo 1/3 do diametro 
AP do torax (4 cm) 

Minimo 1/3 do diametro 

AP do torax (5 cm) 

Minimo 5 cm 

Alternar os profissionais que fazem as compressoes a 
cada 2 minutos 

Relagao compressoes/ 
respiragoes 

Sem VA 
avangada 1 

30:2 (1 socorrista.) 

15:2 (2 socorristas) 


30:2 

(1 ou 2 socorristas) 


Com VA 
avangada 

100 compressoes / minuto, sem pausas 


8 a 10 ventilagoes/minuto, sem interrupgoes (uma 
ventilagao a cada 6 a 8 segundos) 

Desfibrilagao automatica 
externa (DEA) 

Utilizar o DEA assim que estiver disponivel, qualquer que seja a idade. Indica se o ritmo e chocavel ou nao. 

Reiniciar as compressoes toracicas apos cada choque. 

Via aerea 

Inclinar a cabega - elevar o queixo (posigao de cheirar) 
No trauma, apenas elevar a mandfbula 


Abrir as vias aereas 

Respiragao 2 

Duas respiragoes efetivas 3 de 1 segundo cada uma 


Se a vitima respira: coloca-la em posigao de 
recuperagao 

Se a vitima nao respira: fazer duas respiragoes efetivas 

Inicial 




Evitar a hiperventilagao 

Subsequente: com VA 
avangada 

8 a 10 respiragoes/minuto 



Respiragoes a cada 6 a 8 segundos, intercaladas nas 
compressoes toracicas 


VA = via aerea; AP = anteroposterior; DEA = desfibrilador automatico externo; RCR = ressuscitagao cardiorrespiratoria; Via aerea avangada significa via aerea assegurada por tubo traqueal 
ou mascara laringea; 2 No suporte basico de vida, a respiragao pode ser realizada boca-a-boca, boca-a-boca-nariz (com ou sem dispositivo de barreira) ou com bolsa-valva-mascara; 3 Respi- 
ragoes efetivas significam respiragoes capazes de produzir elevagao toracica. Fonte: adaptada de Travers et al. 3 . 


Tabela 4.2 Interven^oes do suporte avanqado de vida 

1. Atendimento em area de emergencia ou de UTI por equipe treinada e com 
utilizagao de protocolos facilitadores. 

2. Manutengao das manobras de SBV. 

3. Obtengao de via aerea segura para ventilagao mais efetiva (intubagao 
intratraqueal, mascara laringea ou mascara facial apropriada, bem posicionada e 
com boa vedagao). 

4. Fornecimento de oxigenagao maxima (Fi0 2 1,0). 

5. Ventilagao com bolsa-valva (com reservatorio). 

6. Esvaziamento gastrico por SNG. 

7. Obtengao de acesso vascular (pungao de veia femoral, pungao intraossea). 

8. Monitoramento do ritmo cardiaco. 

9. Emprego de farmacos especificos da ressuscitagao. 

10. Desfibrilagao eletrica, quando indicado. 

Fi0 2 = fragao inspirada de oxigenio; SBV = suporte basico de vida; SNG = sonda nasogastri- 
ca; UTI = unidade de tratamento intensivo. Fonte: adaptada de Carvalho 1 . 


Equipe de ressuscitagao e equipamentos 
avangados 

O adequado atendimento de paciente em PCR pres- 
supoe capacitaqao de profissionais, bem como as melho- 
res condigoes de ambiente e de equipamentos. Trata-se de 
uma situagao que nao admite a falta de entrosamento da 
equipe ou a improvisagao com materiais e equipamentos. 
Na ressuscitagao cardiorrespiratoria, cada agao inadequa- 
da ou minuto desperdigada pode ter importante signifi- 
cado na sobrevida e/ou na morbidade do paciente. Por- 
tanto, lideranga e organizagao sao requisitos de extrema 
importancia nas equipes de RCR. 

Para a capacitagao dos profissionais sao recomenda- 
dos cursos e treinamentos especificos de ressuscitagao 
cardiorrespiratoria (PALS®, BLS®, Reanimagao Neona¬ 
tal), nos quais a tonica principal e a sistematizagao do 
atendimento de ressuscitagao em equipe 4,5 . O curso 
PALS (Pediatric Advanced Life Support) tem sido difun- 
dido no Brasil pela Sociedade Brasileira de Pediatria 
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desde o ano 2000 6 . Em inumeros paises do primeiro 
mundo esses cursos sao exigidos como pre-requisitos 
para profissionais que atuam em equipes de resgate, de 
transporte de pacientes graves e de unidades de emer¬ 
gencia e de tratamento intensivo. 

Da mesma forma, e importante difundir a cultura 
da previsibilidade de eventos graves (p.ex., parada car- 
diorrespiratoria) nos locais de pronto-atendimento, 
como unidades de emergencia e pronto-socorros, tal 
como nas unidades de tratamento intensivo. Alem de 
planejar a disponibilidade de materiais e equipamentos 
adequados (Tabela 4.3) para o adequado atendimento 
da vitima nesses eventos, e muito importante a sua ma- 
nutenqao, atraves de sua verificaqao e reposiqao diaria, 
com o uso de checklists. 

No que se refere aos protocolos facilitadores, para que 
uma RCR transcorra de modo objetivo, organizado e efi- 
ciente, e muito importante que se disponibilizem nos lo¬ 
cais de atendimento de emergencias algoritmos ou proto¬ 
colos assistenciais para as situaqoes de PCR, bem como 
tabelas ou quadros dos farmacos empregados na RCR, 
com as doses pre-calculadas de acordo com faixas de peso 
(estatura) e/ou faixas etarias (Ver Anexo - Roteiro para 
Ressuscitaqao Cardiorrespiratoria). 

Ventilaqao 

Mais do que assegurar uma via aerea com intubaqao 
traqueal, uma prioridade na ressuscitaqao de criancas e a 
ventilaqao adequada (atraves de tubo traqueal, mascara 
laringea ou mascara facial apropriada, bem posicionada e 
com boa vedaqao), uma vez que as causas respiratorias 
sao as mais frequentes nesse grupo etario. A entuba^ao 
nao e menos importante, mas ela somente deve ser reali- 
zada por profissional experiente. Caso nao seja possivel 
faze-la, procurar ventilar o paciente com bolsa-valva- 
-mascara antes de cada nova tentativa de intuba^ao. 

Respircicao bolsa-valva-mascara 

A mascara de tamanho adequado para cada paciente 
deve envolver apenas sua a boca e seu nariz, sem cobrir- 
-lhe os olhos e o queixo. A mascara ideal deve ser feita de 
material flexivel e transparente, ser acolchoada na super- 
ficie de contato com o rosto, e ter formato anatomico. 
Deve ser pressionada contra a face da crianca, de forma a 
nao permitir escapes de oxigenio. A ventilaqao e realiza- 
da atraves de um dispositivo bolsa-valva, adaptado a mas¬ 
cara. O dispositivo autoinflavel (Ambu®), mais facil de 
manejar, deve ter reservatorio, para proporcionar uma 
Fi0 2 proxima de 100%. A fonte de oxigenio deve liberar 
um fluxo de 10 a 15 L/minuto. O tamanho da bolsa deve 
ser adequado ao volume corrente do paciente - bolsa de 
450 a 500 mL e adequada para RN a termo, lactentes e 
crianqas pequenas; bolsa de 750 a 1.000 mL, para crianqas 
maiores e adultos 4 . A ventilaqao com bolsa-valva deve ser 
suave, evitando-se as ventilaqoes muito rapidas. Esses cui- 


Tabela 4.3 Equipamento pediatrico mmimo para suporte 
avanqado de vida em locais de atendimento de 
emergencias 

Monitor de ECG/desfibrilador 

Equipamento universal de precau^oes (luvas, mascara facial, protetor de olhos) 
Oximetro de pulso 

Esfigmomanometro e manguitos de PA 

Tabua de ressuscitapao 

Dispositivos de imobiliza^ao cervical 

Fonte de oxigenio com fluxometro 

Dispositivos de aspira^ao de secreq:6es 

Aspirador de ponta rigida 

Sondas nasogastricas (6F a 16F) 

Canulas faringeas - bebes, criancas e adolescentes 

Dispositivos para oferta de oxigenio (mascaras comuns, mascaras nao 
reinalantes, pe^as de Venturi) - bebes, criancas e adolescentes 

Ressuscitadores tipo bolsa-valva-mascara autoinflavel com reservatorio de 450 a 
500 mL e 750 a 1.000 mL 

Cateteres de aspira^ao, pontas arredondadas (de 6F a 14F) 

Tubos traqueais sem cuff(de 2 a 8) e com cuff {3 a 8) 

Laringoscopios com laminas retas (n. 0,1,2 e 3) e curvas (n. 2,3 e 4) 

Pingas de Magill - para usos pediatrico e adulto 

Fios-guia para tubos traqueais - para usos pediatrico e adulto 

Agulha de cricotirotomia 

Detector de C0 2 exalado 

Drenos toracicos 

Agulhas intraosseas (calibres 15 a 18) 

Dispositivos intravenosos - escalpos, cateteres sobre agulha (calibres 14 a 24) 

Kit para acesso de veia central com cateteres (3F a 5F) 

Cateter de veia umbilical 

Fluidos intravenosos compativeis com padrao local utilizado (SF, RL, SG5%, SGI 0%) 
Dispositivos de microgotas 

Drogas de ressuscita^ao (adenosina, adrenalina, atropina, amiodarona, 
bicarbonato de sodio, cloreto calcio, lidocaina, sulfato magnesio) 

Tabelas de farmacos com diferentes doses de acordo com pesos (estaturas) e/ 
ou faixas etarias 

Protocolos facilitadores para a condu^ao de atendimentos de emergencia 

ECG = eletrocardiograma; F = French: PA = pressao arterial; RL = Ringer lactato; SF = solugao 
fisiologica; SG = solu^ao glicosada. 

dados minimizam a distensao gastrica que ocorre duran¬ 
te a respiracao artificial e a hiperventilaqao. A frequencia 
respiratoria durante a ventilaqao artificial deve ser de 10 a 
20 incursoes por minuto, observando-se a elevaqao tora- 
cica e auscultando o murmurio vesicular. A hiperventila- 
qao deve ser evitada 1 . 
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Entubaqao traqueal 

As canulas/tubos para entubaqao traqueal de crian- 
qas menores de 8 anos devem preferentemente ser des- 
providas de balonete (cuff), exceto para situaqoes nas 
quais se deseje evitar qualquer escape de ar. O diametro 
interno varia com as diferentes idades, mas em geral e 
igual ao diametro do quinto dedo das maos (Tabela 
4.4) 5 . Canulas de numeraqao imediatamente inferior e 
superior a selecionada devem estar disponiveis antes de 
se proceder a intubaqao. As canulas com cuff quando se- 
lecionadas devem ter numeraqao inferior a preconizada 
para tubos sem cuff. 

A entubaqao traqueal nao e prioritaria na ressuscita- 
qao, mas e desejavel para obter uma via aerea segura. A 
ressuscitaqao nao e o evento mais adequado para o trei- 
namento da entubaqao traqueal: este procedimento deve 
ser realizado por profissional experiente que nao demo- 
re mais do que 30 segundos para faze-lo; de preferencia, 
deve ser realizada pela via orotraqueal. 

Uma vez que o tubo traqueal esteja colocado, a veri- 
ficaqao da posiqao adequada deve ser confirmada por 
meio de observaqao de movimentos toracicos simetricos 
e de ausculta de murmurio vesicular na regiao de ambos 
os apices pulmonares (regiao axilar, bilateralmente), re- 
sultante de pressao positiva. A posiqao do tubo tambem 
deve ser confirmada pelo monitoramento do C0 2 exala- 
do atraves de dispositivo colorimetrico ou capnografo 5 . 


Tabela 4.4 Escolha do tubo traqueal de acordo com faixa 
etaria 

Faixa etaria 

Diametro interno 

Diametro interno 


(tubo sem cuff) 

(tubo com cuff)* 

Prematuro 

2,5 a 3,5 

- 

RN a termo 

3,0 a 3,5 

- 

Primeiro ano de vida 

3,5 a 4,0 

3,0 a 3,5 

Maiorde um ano 

Idade em anos + 4 

Idade em anos + 3,5 


4 

4 


* Os tubos com cuff podem ser desejaveis quando o paciente tem uma baixa complacen- 
cia pulmonar, uma alta resistencia de vias aereas ou um alto escape de ar na glote; quan¬ 
do utilizados, a pressao do cuff deve ser < 20 cmH 2 0. Fonte: adaptada de Kleinman et al. 5 . 


Acesso vascular 

Ainda que de dificil obtenqao na RCR, o acesso ve- 
noso periferico e tao adequado para administraqao dos 
farmacos quanto o acesso central, sendo necessaria a ad¬ 
ministraqao de um bolus de agua destilada apos a admi¬ 
nistraqao de cada medicamento por aquela via. Uma das 
localizaqoes preferenciais para a obtenqao de acesso cen¬ 
tral e a veia femoral, quando houver capacitaqao de faze- 
-lo por membro da equipe, por ter melhor acessibilida- 
de durante a ressuscitaqao. 

Se em tres tentativas ou em 90 segundos nao se obti- 
ver um acesso vascular, deve-se buscar a via intraossea 


(IO), que e uma alternativa salvadora por nao ser colap- 
savel na PCR ou no choque grave. Atraves da via IO e 
possivel infun dir qualquer tipo de soluqao ou de medica¬ 
mento de uso IV. Em circunstancias excepcionais, quan¬ 
do tambem nao se consegue a via IO, a via intratraqueal 
(IT) e uma alternativa para a administraqao de alguns 
farmacos da RCR (adrenalina, atropina e lidocaina), dire- 
tamente no tubo traqueal, seguida de bolus com 3 a 5 mL 
de SF ou atraves de uma sonda de aspiraqao introduzida 
no tubo, com diluiqao previa da medicaqao com 3 a 5 mL 
de SF. Em ambas as situaqoes, deve seguir-se a ventilaqao 
com pressao positiva com bolsa-valva 4 ' 5 . 

Monitoramento do ritmo cardiaco 

O evento PCR na crianqa mais frequentemente se da 
com o ritmo de assistolia (55 a 70%), depois como ativi- 
dade eletrica sem pulso (10 a 25%), e depois como fibri- 
laqao ventricular (FV) ou taquicardia ventricular sem 
pulso (ate 20%) 5 ' 7 ' 8 . Nos dois primeiros, apos identifica- 
qao, esta indicada a administraqao de adrenalina ou epi- 
nefrina, conforme descriqao a seguir, alem das mano- 
bras de SBV. Nesses ritmos mais frequentes, nao e 
incomum que a PCR seja precedida de bradicardia com 
pulso central e ma perfusao 7 , estando tambem indicada 
a administraqao de adrenalina nessa fase pre-PCR. 

No caso da PCR subita e inesperada, o ritmo mais 
provavel e o de FV, e que ocorre naqueles portadores de 
doenqa cardiaca ou em jovens vitimas de overdose por 
drogas ilicitas. Nesses casos, esta indicada a imediata 
desfibrilaqao eletrica, conforme descriqao a seguir, com 
resultados de sobrevida de 17 a 20% 2 . 

Assim, tao logo seja possivel, deve ser realizado o 
monitoramento eletrocardiografico do paciente para 
que a proxima intervenqao de suporte avanqado seja a 
mais especifica e eficiente possivel. 

Farmacos 

Alem do oxigenio, a expansao volumetrica com soro 
fisiologico ou Ringer lactato e obrigatoria nas situaqoes 
de PCR, uma vez que ocorre uma condiqao de colapso 
circulatorio. Os farmacos mais empregados no suporte 
avanqado de vida sao: 

■ adrenalina ou epinefrina. Dentre todos os farmacos, 
a adrenalina (epinefrina) e a que tem indicaqao uni¬ 
versal em PCR, mesmo que nao se possa monitorar 
imediatamente o traqado do ECG. Vasoconstriqao 
(efeito alfa) e a sua mais importante aqao farmacolo- 
gica na RCR, porque eleva a pressao de perfusao du¬ 
rante a compressao toracica, aumentando assim a li- 
beraqao de 0 2 para o coraqao. Aumenta tambem o 
estado contratil do coraqao, estimula as contraqoes 
espontaneas e aumenta o vigor e a intensidade da fi- 
brilaqao ventricular, tornando-a mais suscetivel a 
desfibrilaqao eletrica 1 . Nas bradiarritmias e assisto- 
lias, pode gerar um ritmo de perfusao; 






M EDI DAS DE SU PORTE AVAN g ADO DEVIDA ETRANSPORTE DOS PACIENTES GRAVES 2811 


dose inicial (dose-padrao): 

0,01 mg/kg (0,1 mL/kg da sol. 1:10.000), IV ou 
IO, ou 0,1 mg/kg (0,1 mL/kg da sol. 1:1.000), in- 
tratraqueal (IT); 

a segunda dose e as demais (repetidas a cada tres a 
cinco minutos) 1,4,5 devem ser exatamente iguais a 
primeira dose: 

0,01 mg/kg (0,1 mL/kg da sol 1:10.000), IV ou IO, 
ou 0,1 mg/kg (0,1 mL/kg da sol. 1:1.000), IT; 
dose alternativa, 10 vezes a dose-padrao, pode ser 
considerada a partir da segunda dose, em situaqoes 
excepcionais (p.ex., PCR por dose excessiva de be- 
tabloqueadores) 4,5 ; 

■ atropina. Utilizada somente para tratar bradicardia 
sintomatica com bloqueio atrioventricular ou de- 
corrente de reflexo vagal nas tentativas de intuba- 
gao. Na bradicardia acompanhada por baixa perfu- 
sao ou hipotensao, a adrenalina e ainda o farmaco 
mais indicado; 

dose recomendada: 0,02 mg/kg, IV ou IO (dose 
minima de 0,1 mg e maxima de 0,5 mg na crianga 
e 1 mg no adolescente); no uso IT, 0,04 a 0,06 mg/ 
kg 4,5 ; 

a dose pode ser repetida em 5 minutos ate uma 
dose total maxima de 1 mg na crianga e 2 mg no 
adolescente; 

■ bicarbonato tem sido recomendado somente para a 
corregao da acidose metabolica documentada (ou 
presumida) da PCR. Pode ser utilizado em pacientes 
com PCR cujos es fore os de reanimagao estejam se 
prolongando; 

■ outros farmacos, como calcio e glicose, nao devem 
ser utilizadas empiricamente, mas em situagoes de ni- 
veis sericos muito suspeitos ou comprovadamente 
baixos. 


Desfibrilagao eletrica 

A desfibrilagao eletrica deve ser utilizada somente 
nas situagoes de fibrilagao ventricular ou taquicardia 
ventricular sem pulso comprovadas atraves de monito- 
ragao cardiaca. As pas de adultos (diametro de 8 a 10 
cm) sao recomendadas somente para criancas com mais 
de 10 kg de peso e a carga, de acordo com o peso: carga 
inicial de 2 J/kg. Nao havendo resposta, a segunda carga 
deve ser de 4 J/kg, e as subsequentes podem chegar a 10 
J/kg ou a dose adulta 4,5 . 

Se ainda nao houver resposta apos a segunda carga, 
a adrenalina em dose padrao deve ser utilizada antes 
que uma nova sequencia de choques eletricos se inicie, 
mantendo as compressoes toracicas nos seus intervalos. 

Na refratariedade a desfibrilagao eletrica, deve ser 
considerada a possibilidade de disturbio metabolico, hi- 
potermia, hipoxemia ou hipovolemia, alem de tampo- 
namento cardiaco, pneumotorax hipertensivo, toxicos 
ou tromboembolismo, procurando corrigi-los. Deve-se 
utilizar amiodarona antes de ser iniciada uma nova se¬ 
quencia de choques eletricos 4,5 . 


Estabilizagao pos-ressuscitagao 

Quando se obtem a recuperagao do ritmo cardiaco 
sinusal do paciente, inicia-se a fase de estabilizagao pos- 
-ressuscitagao, cujos objetivos principals sao a preserva- 
gao da funcao cerebral, a prevencao da lesao organica 
secundaria, a identificagao e o tratamento da causa da 
PCR e a preocupagao em conseguir uma transference 
segura do paciente para uma UTI. 

Na fase pos RCR, alguns cuidados sao considerados 
essenciais para melhorar a sobrevida dos pacientes: mo- 
nitorar e tratar a agitagao e as convulsoes, monitorar e 
tratar a hipoglicemia, monitorar os gases sanguineos, os 
eletrolitos e o calcio, proporcionar oferta de oxigenio su- 
ficiente para manter a satO z > 94% e < 99%, e se o pa¬ 
ciente permanece comatoso apos a RCR, considerar a 
hipotermia terapeutica (32 a 34°C) 4,5 . 

Desfechos desfavoraveis 

Muito frequentemente, o desfecho de criangas e 
adolescentes vitimas de trauma e de doengas graves e 
desfavoravel, seja por nao haver resposta aos esforgos de 
ressuscitagao, seja por nem sequer terem recebido o 
atendimento adequado. 

Mesmo naqueles que recebem a RCR, de acordo 
com a precocidade e a adequaqao do tratamento, ainda 
assim a sobrevida a uma parada cardiaca pode nao ul- 
trapassar a taxa de 20% 7,8 . Nessa situaqao, alem de anun- 
ciar a familia de forma gradual sobre a evoluqao para o 
obito, cabe tambem a equipe de ressuscitaqao dar aten- 
qao e oferecer conforto a familia 4 . 

As duvidas sobre iniciar ou nao a ressuscitaqao ou 
sobre o momento de interrompe-la sao frequentes e 
equipe de ressuscitaqao. Nao existe uma resposta uni¬ 
versal para todas as situaqoes de PCR. Entretanto, algu- 
mas consideraqoes podem ser feitas: 

1. A decisao de ressuscitar ou deixar de faze-lo, na 
maioria das situaqoes, nao compete a equipe de 
plantao da UTI ou da Emergencia. Discussoes bioe- 
ticas que consideram a reversibilidade ou nao da 
doenqa de base, a adoqao ou nao de medidas de su- 
porte de vida ou decisoes de nao reanimar (DNR) 
devem ser feitas previamente (quando se trata de 
paciente ja conhecido) e discutidas tambem com a 
familia 9 . Na situaqao de urgencia, a equipe de plan¬ 
tao deve agir e fazer o que deve ser feito, sem perder 
minutos preciosos. 

2. O momento de interromper o processo de ressusci- 
taqao depende de inumeros fatores, dentre o quais a 
doenqa de base do paciente, a causa presumida da 
PCR, a nao resposta as manobras e medicacoes ate 
entao utilizadas, entre outros, e esta decisao deve re- 
sultar de um consenso da equipe que esta atenden- 
do ao paciente. 

Da mesma forma, para a nao resposta a RCR, nao 
existe um periodo padronizado que oriente a decisao de 
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suspender o atendimento. Alguns estudos em crianpas 
mostraram que o nao retorno da circulapao apos 20 a 30 
minutos de RCR supostamente adequada, resultou em 
uma sobrevida nula ou com morbidade extrema 8 ' 10,11 . Se 
uma crianpa nao responde a pelo menos duas doses de 
adrenalina com retorno da circulapao espontanea, e 
pouco provavel que ela sobreviva 1 ’ 8 ’ 12 . Uma PCR teste- 
munhada e ocorrida dentro do hospital, de acordo com 
a causa potencial, podera demandar um tempo maior de 
esforpos de ressuscitapao 1,7 , assim como a crianpa que te- 
nha sido vitima de afogamento em aguas geladas. 

■ Transporte dos Pacientes Graves 

O transporte de pacientes graves envolve uma varie- 
dade de situapoes que vao desde a transference de viti- 
mas de trauma do local do evento para centros de atendi¬ 
mento terciario, passam pelo transporte de pacientes 
criticos entre hospitais, ate o aparentemente inocente 
transporte intra-hospitalar para procedimentos diagnos- 
ticos ou terapeuticos em pacientes ja hospitalizados. 

No transporte de pacientes criticos, a previsibilidade 
de eventos adversos e de complicacies sempre deve estar 
presente, razao pela qual inumeros cuidados devem ser 
tornados tanto no planejamento desse transporte quanto 
na sua realizapao 1316 . Cabe uma distinpao entre o que seja 
evento adverso relacionado ao equipamento, e, portanto, 
prevenivel, e deteriorapao fisiologica decorrente do esta- 
do critico do paciente, identificavel e tratavel precoce- 
mente atraves de monitoramento e suporte adequados. 

Dentre os cuidados que obrigatoriamente devem ser 
considerados por ocasiao de um transporte estao inclui- 
dos: 


Acessibilidade ao transporte 

A avaliapao da real necessidade de transferir o pa¬ 
ciente deve ser cotejada com a sua acessibilidade ao 
transporte mais apropriado (relapao risco-beneficio), de 
acordo com o sistema de saude local e/ou a cobertura 
assistencial que o paciente possui. Na atualidade, grande 
numero de cidades brasileiras de medio a grande porte 
ja tem implantado o Samu (Sistema de Atendimento 
Medico de Urgencia), que na maioria das vezes tambem 
proporciona o transporte de pacientes criticos para cen¬ 
tros terciarios. 


Equipe e recursos de transporte 

Ainda que existam poucos dados nacionais, a maio¬ 
ria dos relatos sobre transporte de pacientes pediatricos 
criticos realizado por equipes nao especializadas ou de 
pouca experiencia, mesmo em paises desenvolvidos, refe- 
re uma incidencia inaceitavelmente elevada de eventos 
adversos associados com alta mortalidade. Dessa forma, 
esses autores recomendam a realizapao do transporte de 


crianpas criticamente doentes por equipes pediatricas es¬ 
pecializadas em transporte 1316 . Na sua impossibilidade, 
seria altamente recomendavel o treinamento especifico 
das equipes de transporte em suporte avanpado de vida 
pediatrico e neonatal, consideradas as especificidades da 
crianpa e do recem-nascido. 

Alem de equipe especificamente treinada, deve ser 
considerada a escolha de um servipo de transporte que 
disponibilize todos os recursos de monitoramento e de 
tratamento indicados para cada situapao. O equipamen¬ 
to pediatrico minimo para suporte avanpado de vida 
(Tabela 4.3) tambem se aplica ao transporte da crianpa 
criticamente doente. Especial atenpao deve ser dada aos 
equipamentos de monitoramento, tais como monitor 
cardiaco, oximetro de pulso, monitor de pressao arterial 
e monitor de temperatura, uma vez que a identificapao 
precoce da instabilidade fisiologica dos pacientes trans- 
portados pode prevenir os eventos adversos ameapado- 
res as suas vidas 15 . 


Sistema de comunicapao 

Pode parecer obvio que a comunicapao entre o hos¬ 
pital de origem e aquele de destino do paciente critico 
tenha sido feita adequadamente antes da realizapao do 
transporte. Infelizmente, a pratica tem mostrado que 
essa comunicapao nao e suficientemente adequada para 
garantir uma recepqao apropriada desse paciente, seja 
na especificaqao e confirmaqao de um leito na UTI, seja 
na qualidade das informaqoes que possam assegurar 
uma melhor recepqao pela instituiqao de destino. E im- 
portante que essa comunicaqao identifique nomes e te- 
lefones de pessoas e de instituiqoes, que a troca de infor- 
maqoes seja realizada entre profissionais da mesma 
categoria e que possa fornecer o maior numero possivel 
de dados relevantes em relaqao ao paciente a ser transfe- 
rido e recebido. Da mesma forma, e imperativo que a 
instituiqao de origem envie todos os documentos clini- 
cos possiveis (copias de exames, prescribes e sumario 
clinico) que possam beneficiar e objetivar a recepqao e o 
tratamento do paciente na instituiqao de destino, sem 
esquecer-se do consentimento para o transporte dado 
pela familia, bem como do acompanhamento de res- 
ponsavel legal pela crianca. 

Meio de transporte 

A escolha do meio de transporte para a transferen- 
cia de pacientes criticos depende tambem de inumeras 
variaveis que devem ser consideradas no planejamento 
do transporte. Condiqoes de acessibilidade, condiqoes 
climaticas, distancias a serem percorridas, trafegabilida- 
de, realizaqao de procedimentos durante o transporte, 
possibilidade de interrupqao do transporte para atendi¬ 
mento por eventual deterioraqao fisiologica do paciente 
sao apenas alguns desses questionamentos. Assim, um 
transporte aereo pode ser adequado somente para Ion- 
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gas distancias (superiores a 150 km); o transporte em 
helicoptero estaria indicado para resgate de vitimas em 
locais de dificil acesso (p.ex., em montanhas), ambos li- 
mitados por condicoes climaticas adversas e por falta de 
espaco para eventual realizaqao de procedimentos (p.ex., 
entubaqao traqueal). O transporte terrestre poderia fa- 
vorecer o estacionamento para atendimento do pacien- 
te, mas dependeria da trafegabilidade das vias de acesso 
ao centra de referenda. 


Condicoes do paciente 

A solicitaqao da transference de um paciente criti- 
co em geral e o resultado de uma decisao baseada na li- 
mitaqao ou esgotamento dos recursos locais e no cres- 
cente nivel de ansiedade dos profissionais que estao 
atendendo ao paciente. Ainda que a intenqao seja a de 
beneficiar ou dar alguma chance de sobrevida ao pa¬ 
ciente, este deve ser enviado ao centro terciario na me- 
lhor condiqao de estabilidade possivel, sob risco de nao 
chegar ao seu destino com vida. 

Dessa forma, e de fundamental importance especi- 
ficar alguns cuidados a serem considerados antes de ini- 
ciar um procedimento de transporte: 

1. Nivel de conscience atual e potencial para deterio- 
raqao, de acordo com a doenqa de base (necessidade 
de sedaqao, risco de convulsoes, necessidade de via 
aerea segura). 

2. Via aerea pervia e potencial para a necessidade de tor- 
na-la segura durante o transporte (risco de obstruqao, 
risco de aspiraqao; se ja intubado, risco de obstruqao 
ou deslocamento do tubo ou de extuba^ao). 

3. Acesso vascular seguro e potencial para a perda de 
acesso durante o trajeto (necessidade de mais de um 
acesso vascular). 

4. Em caso de trauma, necessidade de estabilizaqao de 
coluna cervical ou de algum outro segmento com- 
prometido (utilizaqao de prancha, de colar cervical 
ou contenqao eficaz). 

5. Em caso de resgate no local do acidente, identifica- 
qao de locais com perda ativa de sangue (necessida¬ 
de de uso de torniquetes). 

6. Em casos de recem-nascidos, lactentes jovens ou 
grandes queimados, perda de calor e reduqao dras- 
tica da temperatura corporal (necessidade de cober- 
tores ou aquecimento externo). 

Da mesma forma, durante o transporte, a observacao 
do paciente pelos profissionais que o acompanham deve 
ser continuada, de acordo com a gravidade e a instabili- 
dade do mesmo. Alguns autores 14,15 ja propuseram rotei- 
ros para o planejamento e acompanhamento do transpor¬ 
te de pacientes criticos com o objetivo de minimizar a 
possibilidade de eventos adversos e de identificar preco- 
cemente a deterioraqao fisiologica desses pacientes, redu- 
zindo assim o potencial de morbimortalidade do trans¬ 
porte de risco (Tabela 4.5). 


Tabela 4.5 Roteiro para transporte de paciente 
criticamente doente 


Via aerea 

Via aerea segura e necessaria? 

Temos material para via aerea segura? 

O tubo traqueal esta fixado? 

A posi^ao do tubo esta adequada? 

A aspiragao de vias aereas e disponivel? 

Respira^ao 

Ha necessidade de oferta de oxigenio? 

Temos dispositivos para oferta de oxigenio? 

Ha necessidade de suporte ventilatorio? 

Temos oxigenio suficiente para o tempo de transporte? 

Circula^ao 

A perfusao esta adequada? 

Estao ocorrendo perdas mensuraveis? 

Ha necessidade de acesso vascular? 

Temos dispositivos para acesso vascular? 

Temos solugoes expansoras suficientes? 

Temperatura 

Temos ber^o / incubadora pre-aquecidos? 

Temos aquecimento na ambulancia? 

Temos como monitorar a temperatura corporal? 

Temos dispositivos para aquecimento externo? 

Procedimentos 

Temos condicoes de obten^ao via aerea? 

Temos condicoes de obten^ao acesso vascular? 

Temos condicoes de coloca^ao de sonda gastrica? 

Temos condicoes de aliviar pneumotorax hipertensivo? 

Monitoramento 

Quern faz o monitoramento clfnico? 

Os monitores (cardiaco, oximetro, temperatura) estao conectados ao paciente? 
Quern monitora a glicemia? 

Equipamento 

Os monitores (ECG, oximetria, temperatura) foram testados? 

Temos bateria carregada para monitores/respirador? 

Temos pilhasfuncionantes nos laringoscopios? 

Temos equipamento necessario para situagoes de emergencia? 

Fluidos /farmacos 

Temos solugoes IV suficientes para o trajeto? 

Temos mistura / alimento suficiente para o trajeto? 

Temos farmacos para ressuscita^ao? 

Temos farmacos para seda^ao / analgesia? 

Temos farmacos especiais (de acordo com doen^a de base)? 

Comunica^ao 

Para qual hospital/UTI estamos nos dirigindo? 

Qual o local de entrada do paciente? 

Temos leito assegurado para o paciente? 

Quern e nosso profissional de referenda (nome e telefone)? 

Temos todas as informa^oes registradas do paciente? 

Temos termo de consentimento assinado pelo responsavel? 

Temos acompanhante do paciente? 

Fonte: adaptada de Barry e Ralston 15 . 


■ Resumo 

A sobrevida e a morbidade de crianqas e adolescen- 
tes vitimas de trauma ou de doenqas graves sao direta- 
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mente influenciadas pela acessibilidade aos serviqos de 
saude e pela qualidade da assistencia recebida. Todos os 
passos do processo de atendimento a crianqa e ao ado- 
lescente muito doentes sao importantes na sua essencia: 
a identificaqao precoce das situaqoes de risco de morte, 
os cuidados pre-hospitalares, os cuidados hospitalares, 
a transferencia para centros terciarios e, eventualmente, 
a sua inserqao nos programas de reabilitaqao. O presen¬ 
te capltulo procura orientar o pediatra sobre o primei- 
ro atendimento da crianqa e do adolescente com risco 
de morte, bem como sobre os cuidados a serem torna¬ 
dos por ocasiao de sua transferencia segura para cen¬ 
tros terciarios. 
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Anexo - Roteiro para ressuscita^ao cardiorrespiratoria 

Nome: 

Peso (kq): 




Altura (cm): SC (m 2 ): 

Idade: anos meses 




Equipamentos 

Bolsa-valva (Ambu®): ( ) grande 

) media ( ) pequena 




Lamina do laringoscopio: ( ) reta 

( ) curva N e 




Tubo traqueal: ( ) com balonete 

( ) sem balonete N 2 




Farmacos 

Diluigao 

Concentragao 

Dose recomendada 

Dose final 

Adrenalina 

1 mL + 9 mL de agua destilada 

0,1 mg/mL 

0,1 mlVkg 


Atropina 

Sem diluigao 

0,25 mg/mL 

0,1 a 0,2 mlVkg 


Desfibrila^ao eletrica 


Pas: ( ) para adultos ( ) pediatricas 

Cargas: (2 J/kg)_J 2 a (4 J/kg)_J 3* (ate 10 J/kg)_J 










Capi'tulo 
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Ventila^ao Pulmonar Mecanica no 
Transporte do Recem-Nascido e da Crian^a 


Woady Jorge Kalil Filho 
Karina Nascimento Costa 


■ Transporte do Recem-Nascido e da 
Crianga 

Resumo 

A abordagem de pacientes em ventilaqao pulmonar 
mecanica (VPM) e bastante frequente nas unidades de 
terapias intensivas neonatais e pediatricas e avancam ra- 
pidamente com a tecnologia. Entretanto, discussoes es- 
pecificas sobre a VPM durante o transporte dos pacien¬ 
tes nao sao tao exploradas. 

A decisao de transportar um paciente para outro 
hospital ou para outro departamento, dentro do mesmo 
hospital, deve ser cuidadosamente considerada, levan- 
do-se em conta os riscos e beneficios do procedimento, 
avaliando-se a morbidade e mortalidade durante todo o 
trajeto. Para minimizarmos os riscos e importante haver 
um planejamento cuidadoso, considerando-se o melhor 
momento para o paciente, o meio de transporte adequa- 
do, alem de preceitos basicos de comunicaqao, escolha 
de equipe qualificada, materiais e monitoraqao ininter- 
rupta dos sinais vitais. 

Deve-se ter sempre em mente, que a assistencia 
prestada durante o transporte deve ser no minimo, 
mantenedora, daquela a qual o paciente estava receben- 
do antes do inicio do transporte. 

■ Introduce 

A evolucao tecnologica na abordagem de recem-nas- 
cidos (RN) e crianqas gravemente doentes, principalmen- 
te das unidades de terapia intensiva e prontos-socorros, 
tem propiciado grande melhoria nos resultados da mor- 
bimortalidade infantil. A complexidade e os custos altis- 
simos envolvidos na criacjao e manutenqao destas unida¬ 
des fazem com que estes recursos nao estejam disponiveis 
em todos os hospitais, tornando necessaria a elaborapao 


de um sistema de regionalizacao e hierarquizacao do 
atendimento da crianpa em estado grave 1 . 

Transporte significa qualquer mudanpa de local do 
paciente, desde quando esta ocorre de um leito para ou¬ 
tro dentro da mesma unidade, ate quando o paciente 
precisar mudar de hospital 1,2 . 

Os pacientes na faixa etaria neonatal e pediatrica fre- 
quentemente precisam ser encaminhados para hospitais 
proximos para que possam ser estabilizados, sabendo-se 
que mesmo assim, muitas vezes, a infraestrutura local nao 
correspondera as necessidades clinicas desses pacientes. 
Ao mesmo tempo, alguns pacientes, admitidos em hospi¬ 
tais capazes de tratar doenpas rotineiras da crianpa, sao 
surpreendidos com a deteriorapao da doenpa de base, ou 
ate mesmo com complicaqoes provenientes da terapeutica 
empregada. Nessas situaqoes, ocorre nao raramente a ne- 
cessidade de cuidados especiais que ultrapassam as condi- 
qoes encontradas no local de internaqao. A existencia de 
um sistema nesses moldes tornou imperativo o desenvol- 
vimento do transporte inter-hospitalar para centres com 
maiores recursos, e a ventilaqao mecanica desses pacientes 
e indubitavelmente um dos fatores mais importantes na 
determinaqao do grau de dificuldade e no contingente de 
complicacies possiveis, o que determina a necessidade de 
uma abordagem mais especializada e dirigida 2,3 . 

■ Organiza^ao do Sistema Integrado de 
Transporte 

Nao podemos iniciar a abordagem sobre a sistema- 
tica do transporte do recem-nascido e da crianqa em 
ventilaqao pulmonar mecanica sem antes descrevermos 
a organizaqao do sistema, que deve ser imperativamen- 
te bem estruturado e integrado. 

Dessa forma, pode-se dizer que sao tres as condi- 
qoes mais frequentes para a realizaqao do transporte do 
doente gravemente doente: 
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1. A crianqa ou RN que precisa ser transferida de for¬ 
ma definitiva para um service especializado em ur- 
gencias - UTI - (“via unica”), acompanhada do me¬ 
dico do service de origem ou de service medico 
terceirizado. 

2. A crianca grave que precisa ser transferida para ou- 
tro hospital para a realizaqao de procedimentos de 
urgencia (diagnostics e/ou terapeuticos/interven- 
cionistas) ou procedimentos eletivos com posterior 
retorno para a unidade de origem (UTI ou pronto 
atendimento). 

3. A crianqa grave que precisa ser transportada dentro 
do mesmo hospital para a realizaqao de exames e/ou 
procedimentos de urgencia ou eletivos, considera- 
dos suma importancia diagnostica e/ou terapeutica. 

Na primeira condiqao, as maiores desvantagens en- 
contram-se na estrutura fisica das ambulancias de trans- 
porte e na falta de experiencia da equipe responsavel, 
que na maioria das vezes e surpreendida frente a neces- 
sidade urgente do transporte. Nas duas ultimas situa- 
qoes (“transporte de duas vias”), o risco inerente e o 
tempo despendido no percurso de ida e volta e suas res- 
pectivas implicates, tendo como vantagem o encami- 
nhamento realizado por equipes especializadas, em am¬ 
bulancias mais bem equipadas e com melhor estrutura 
fisica, alem do conhecimento mais aprofundado das 
condicoes do paciente. 

Algumas das situates que mais frequentemente ge- 
ram solicitaqoes de transference de crianqas graves em 
VPM, e que em geral sao de via unica sao: as insuficien- 
cias respiratorias, os processos infecciosos graves como 
pneumonia e choque septico, as disfunqoes organicas 
com necessidade de abordagens especificas, como trata- 
mento de reposiqao renal, as doenqas neurologicas e ci- 
rurgicas graves e, como exemplo dessa ultima, os pa- 
cientes com necessidade de transplante de figado, renal 
ou cardiaco, alem dos politraumatizados, grandes quei- 
mados, etc. 

Na faixa etaria neonatal tambem as insuficiencias 
respiratorias sao a grande causa de soli citato de trans¬ 
porte de RN em VPM de via unica e essas, em geral, sao 
causadas por doenqa pulmonar das membranas hiali- 
nas, aspirato de meconio e pneumonia. Prematuros 
com peso inferior a 1.500 g instaveis, e que necessitam 
de VPM por asfixia perinatal, presenca de sindrome de 
desconforto respiratorio e/ou apneias repetidas tambem 
sao transferidos para centres terciarios, assim como os 
que apresentam sangramentos graves por tocotrauma- 
tismo ou de etiologia desconhecida, doenqas neurologi¬ 
cas em geral, cardiopatias congenitas e infecqoes como 
sepse grave/choque e meningite. A solicitaqao de trans¬ 
ferencia de RN em VPM com doenqas cirurgicas de 
emergence como onfaloceles, gastrosquise e hernia dia- 
fragmatica tambem sao bastante frequentes. 

A sistematica brasileira de transporte ainda precisa 
ser modificada estruturalmente para a implantaqao de 
um mecanismo mais eficiente na determinate das res- 
ponsabilidades do transporte de crianqas graves. 


A Franqa e um dos paises com sistema de transpor¬ 
te mais bem desenvolvido do mundo, e se destaca como 
uma das formatacoes mais coerentes para o transporte 
de crianqas e recem-nascidos gravemente doentes, e 
pode servir de referenda para o nosso meio. 

O responsavel pelo transporte do paciente grave no 
sistema frances e o hospital de referenda, que ja possui 
equipes proprias e treinadas para dar assistencia aos 
hospitais que nao possuem centros de terapia intensiva 
e/ou servi^os de urgencia. Sendo assim, nao cabe aos 
hospitais com menor estrutura e sem medicos especiali- 
zados fazer o transporte desses pacientes. 

O Ministerio da Saude (MS) e o Conselho Federal 
de Medicina (CFM), por meio da Portaria n. 824 4 , de 24 
de junho de 1999, da P814 5 , de 01 de junho de 2001, de¬ 
ram os primeiros passos na profissionalizaqao do trans¬ 
porte de doentes graves ao estipular certas exigencias e 
especificaqoes no que diz respeito a estrutura das ambu¬ 
lancias de transporte, das obrigaqoes do corpo clinico e 
dos direitos dos pacientes. Em 2010 6 , o MS publicou as 
ultimas normas para realizar o transporte de RN, que 
contribuira de forma significativa para que o mesmo 
seja feito de forma adequada. 

As normas elaboradas pelo MS e pelo CFM ainda 
estao sendo implementadas, em vista da realidade de 
muitos estados e municipios brasileiros, e somente atra- 
ves da conscientizaqao governamental da necessidade 
de desenvolvimento dessa area e que seremos capazes de 
elevar o transporte de doentes graves ao patamar de es- 
pecialidade necessaria para um pais de dimensoes con¬ 
tinentals como o Brasil. 

Ainda nao ha o cumprimento integral dessas nor¬ 
mas, e nem mesmo os estados mais desenvolvidos 
conseguem cumpri-las integralmente por falta de re- 
cursos, de equipes especializadas, de material apro- 
priado e de viaturas condizentes, como sera abordado 
a seguir. 

■ Objetivos 

Apos leitura deste artigo o leitor sera capaz de: 

■ reduzir ao maximo os possiveis efeitos adversos em 
qualquer mudanqa de local do paciente; 

■ conscientizar o medico da importancia da organiza- 
qao do transporte intra e inter-hospitalares e alerta-lo 
sobre a avaliaqao permanente do risco versus benefi- 
cio para as tomadas de decisoes; 

■ orientar o medico sobre a importancia da estabiliza- 
qao do paciente antes de qualquer remoqao; 

■ descrever as principals fases e preparativos do trans¬ 
porte de um paciente gravemente doente, principal- 
mente sob ventilaqao pulmonar mecanica; 

■ demonstrar os principals cuidados a serem tornados 
com todos os sistemas organicos, antes, durante e 
apos o transporte de crianqas e recem-nascidos gra¬ 
vemente doentes; 

■ apresentar as particularidades do transporte de RN e 
crianqas sob VPM; 
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■ demonstrar a importancia da experiencia profissional 
especializada e da estrutura tecnologica para a reali- 
zagao de um transporte intra e inter-hospitalar segu- 
ro e eficiente; 

■ apresentar as principals complicagoes observadas no 
transporte de RN e criangas sob VPM. 

■ Equipes Nao Especializadas X 
Especializadas 

A transference de um recem-nascido ou de uma 
crianga instavel e um perigo em potencial, sempre ha o 
risco de deterioragao ou de complicagoes da doenga de 
base, provenientes ate mesmo do proprio transporte. A 
transference inter-hospitalar de criangas gravemente 
doentes por equipes sem experiencia em transporte pe¬ 
diatrico tem sido relacionada a niveis inaceitaveis de 
morbidade, que poderiam ser tecnicamente evitados. 

Em estudo realizado em Birmingham (Reino Uni- 
do), observou-se que 75% das criangas gravemente 
doentes, transportadas por equipes nao especializadas, 
sofreram serias complicagoes, sendo que 23% desses 
transportes geraram grande de risco de vida para essas 
criangas 7 . Outro estudo, realizado nos Estados Unidos 
por Kanter e Tompkins, mostrou que 21% das criangas 
graves transportadas por equipes nao especializadas, so¬ 
freram deterioragao fisiologica grave 8 . 

Ha muitas evidencias demonstrando que equipes es¬ 
pecializadas transportam criangas graves com muito mais 
seguranga do que aquelas nao especializadas. Um estudo 
realizado em Vancouver (Canada) constatou 53% de er- 
ros durante o transporte de pacientes por equipes nao es¬ 
pecializadas, comparados a 26% de erros por equipes es¬ 
pecializadas em transporte pediatrico 9 . Edge utilizou os 
criterios de Kanter e Tompkins para execugao de um es¬ 
tudo que pode constatar que as equipes especializadas re- 
duziram significativamente a ocorrencia de efeitos adver- 
sos relacionados ao equipamento de transporte, de 20 
para 2% 10 ' 12 . As mesmas evidencias podem ser observa¬ 
das no transporte de pacientes adultos, como demonstra- 
do pela avaliagao do Johns Hopkins Hospital 13 . 

Um sistema de transporte pediatrico, embora possa 
funcionar conjuntamente com transporte de adultos, com- 
partilhando alguns componentes como: veiculos, estrutura 
administrativa, e alguns monitores, ainda necessita que as 
equipes sejam integradas e coordenadas por pediatras es- 
pecializados em criangas graves. O sistema tambem deve 
possuir treinamento especifico para o transporte pediatri¬ 
co de cuidados intensivos, central de atendimento 24 ho- 
ras, protocolos proprios, banco de dados, equipamentos e 
insumos apropriados para o cuidado de criangas. No caso 
de recem-nascidos, o transporte pode ser compartilhado 
com o de criangas maiores desde que se utilizem equipa¬ 
mentos de uso pediatrico e neonatal. 

A composigao da equipe pode ser variavel de acordo 
com o tipo de remogao que o servigo realiza. Sua composi¬ 
gao pode variar, conforme as exigencias clinicas da crianga 
a ser transportada, no entanto, a maior parte consta de: 


■ pediatra, com formagao em atendimento de urgencia 
ou tratamento intensivo e treinamento especifico 
para transporte de urgencia pediatrico e neonatal no 
caso de um recem-nascido; 

■ enfermeira, com formagao em pediatria de urgencia 
ou terapia intensiva pediatrica ou neonatal, quando 
se trate de um RN e treinamento especifico para 
transporte, com conhecimento das caracteristicas dos 
veiculos, equipamentos e medicagoes utilizadas; 

■ condutores dos veiculos, que devem ter um rigido 
treinamento para as peculiaridades do transporte da 
crianga gravemente doente. O conceito do veiculo 
bem equipado torna absolutamente desnecessaria ve- 
locidade excessiva, desrespeito as leis de transito e 
manobras bruscas, que na verdade dificultam o trata¬ 
mento do paciente a bordo e tambem geram compli¬ 
cagoes (intubagoes orotraqueais sob movimentagoes 
bruscas e constantes da ambulancia, estao associadas 
a maior incidencia de extubagoes acidentais e de pos¬ 
terior edema de glote) 13 ' 14 ; 

■ fisioterapeuta respiratorio, para o transporte de crian¬ 
gas com doengas respiratorias graves e que exigem as- 
sistencia respiratoria complexa, especialmente nos 
percursos longos e remogao aerea. 

A escolha da equipe de transporte deve ser criterio- 
sa, evitando-se riscos para a crianga a ser transportada 
atraves de escolha minimizada da equipe, assim como 
deve-se tambem evitar equipe medica especializada des- 
necessariamente (a necessidade de equipes especializa¬ 
das e superestimada em ate 25% dos transportes en- 
quanto que e subestimada apenas em 3%). No caso de 
um recem-nascido de risco, nao ha melhor transporte 
que o utero materno, nestes casos a gestante deveria ser 
transportada para um centra terciario onde ela e seu re¬ 
cem-nascido serao bem assistidos. 

A Tabela 5.1 mostra as categorias e criterios de Do- 
brin et al. para indicagao de formagao de equipes para 
transporte terrestre de criangas 15 . 

■ Estrutura Basica 

E imprescindivel que haja uma central de comuni¬ 
cagao eficaz com agilidade para receber solicitagoes e 
transmitir informagoes, alem de permitir uma ampla 
comunicagao entre o hospital de origem, equipe de 
transporte e hospital de referenda. A acuracia das in¬ 
formagoes fornecidas por telefone e imprescindivel e 
depende da experiencia do medico relator, assim como 
a organizagao e indicagoes preparatorias dependem 
muito de um medico regulador experiente. Um ques- 
tionario com dados relevantes pode melhorar a dina- 
mica das comunicagoes telefonicas e do transporte 
(Tabela 5.2). 

O equipamento de comunicagao com os veiculos e 
com os integrantes da equipe deve incluir telefone celu- 
lar ou sistema de radio, conforme as condigoes da estru¬ 
tura administrativa. 
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A formulaqao de um banco de dados informatizado 
(Epi info/Microsoft Access) permite acesso imediato a 
todas as informaqoes necessarias e gera condicoes para 
avaliaqoes prospectivas e retrospectivas dos transportes, 
propiciando analises constantes das condicoes das equi- 
pes especializadas e da estrutura administrativa vigente. 

Uma ficha de transporte carbonada de duas vias, 
com os dados mais importantes das tres fases do trans¬ 
porte (pre-transporte/transporte/chegada) e fundamen¬ 
tal para auxiliar na conduqao cllnica da unidade recep- 
tora, e tambem para fins legais de documentaqao do 
prontuario da crianqa (Tabela 5.3). 

Deve-se solicitar sempre autorizaqao do transporte 
por escrito aos pais e/ou responsaveis legais do pacien- 
te, no entanto, quando existe risco eminente de morte, o 
medico esta autorizado a realizar a transferencia sem 
autorizaqao previa dos responsaveis. 


■ Tipos de Veiculos 

Os veiculos utilizados podem variar desde ambu- 
lancias com equipamento basico ate sofisticadas aerona- 
ves. Devem ter espaqo amplo, controle de temperatura, 
cintos de seguranca para todos os ocupantes, alem de 
possuir fontes proprias de energia e meios de comunica- 
qao de longa distancia. 

Ambulancia 

Esses veiculos evoluiram consideravelmente desde 
as guerras mundiais (Figura 5.1) e tem se tornado o 
meio mais comum de transporte de pacientes graves de- 
vido as adaptaqoes veiculares que ocorreram nesses ulti- 
mos anos (Figura 5.2). 


Tabela 5.1 Categorias e criterios para indica^ao de formagao de equipes para transporte terrestre de crian^as 


Categorias 

Criterios 

Equipe de transporte 

1 

Raramente necessita monitorato; pode ser ambulatorial 

Nenhuma necessidade de 0 2 

Glasgow = 15 

Pode sertransportado por enfermeira 
Fora da UTIP 

ii 

Taquipneia 

Pouca necessidade de 0 2 

Nao necessita acesso venoso 

Pode sertransportado por enfermeira 
Fora da UTIP 

in 

Monitoracao a cada 30' ou 60' 

Insuficiencia respiratoria leve/moderada 

Alterato de consciencia; necessita de 1 acesso venoso 

Glasgow > 9 

Enfermeira da UTIP 

As vezes requer medico 

Unidade intermediaria 

IV 

Intubado 

Requer monitoragao invasiva (PVC, PAM, S. Foley) 

2 acessos venosos 

Glasgow = 6-9 

Enfermeira da UTI 

Medico especializado 

Interna to de UTI 

V 

Instavel, requer terapia durante o transporte 

S0 2 baixa 

Glasgow = 3 

Equipe da categoria IV 

Talvez especialista (Cl) 

VI 

Morte cerebral clinica, antes do transporte 

Equipe da categoria IV 


Fonte: Dobrin et al. 15 . 


Tabela 5.2 Perguntas dinamicas de identificaqao clinica da crianqa grave a ser transportada 


Questionario informativo pre-transporte 

Nome do hospital e do medico responsavel pela recep^ao da crianga 
Nome, data de nascimento, peso da crian^a 
Hipoteses diagnosticas e motivo da transferencia 
Resumo da historia pregressa 

Condicoes respiratorias, cardiovasculares e neurologicas (ventilagao mecanica e parametros/pressao arterial, FC, PVC e perfusao/Glasgow) 

Exames laboratoriais e investigates mais frequentes no hospital de origem 

Recomendafes especiais: intuba to, ventilat 0 mecanica, terapia hidrica, drogas vasoativas, sedativos e curares, acesso venoso central, drenagens, disturbios 
metabolicos, antibioticos, etc. 

Modo de transporte, tempo estimado de transporte 

Necessidades urgentes de chegada e disponibilidade de equipes e material para aplicagao terapeutica 
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Tabela 5.3 Ficha de transporte terrestre - Instituto da Crianga /HC-FMUSP 
(Medico Coordenador: W. Jorge Kalil Filho) 

DATA / / HORA (PARTIDA) 

Nome: 

Hospital de origem: 

HD: 

Motivo do transporte: 

Partida 

Isolette:_C T corporea:_C FC= PA = FR = S0 2 = Canula traqueal em_LS CVC_cm para fora 

S. Vesical: SNG: Drenos: DVP: wperif. = 

Sedagao: 

BNM = Glasgow = 

0 2 =.IVmin Ventila^ao mecanica: Modo: PIP = Peep = Tl = FR = Fi0 2 = VC = 

Dobutamina: Dopamina: (Nor)adrenalina: 

Milrinone: Nitro: Outro: 

Exames relevantes pre-transporte: 

Fase de transporte 

Isolette =_C T corporea = _C FC = PA = FR = 

Verificados: COT CVC SNG S. vesical Drenos 

w perifericas: Aspira^ao de vias aereas: 0 2 : 

Bombas de infusao: 

Glasgow = Ausculta pulmonar simetrica: Perfusao P: 

QQ altera^ao e/ou intervengao no transporte: 


Chegada 


Isolette = _C T axilar = 

_C FC = 

PA = 

FR = 


COT: _LS CVC: _ 

_cm Veias pervias: 


Drenos:. 


PIP = Peep = FR = 

Tl = Fi0 2 = 

vc = 

so 2 = 


Ausculta simetrica ? 


Secre<;ao ? 

SCATS bem locados ? 

Drogas vasoativas alteradas = 


Medicares utilizadas = 

Intercorrencias 


Hospital destino e servigo: Hora: 

Medico do transporte/ CRM: 

Medico Receptor / CRM: Confirma condi<;6es de chegada ? 


Idade: Peso: Mae/Pai: 

Medico solicitante: CRM: 
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Figura 5.1 Ambulancia 1 a Guerra Mundial. 

Fonte: arquivo pessoal do autor. 



Figura 5.3 Interior de uma boa ambulancia UTI. 

Fonte: arquivo pessoal do autor. 



Figura 5.2 Ambulancia UTI moderna. 

Fonte: arquivo pessoal do autor. 



Figura 5.4 Acidente com UTI movel. 

Fonte: arquivo pessoal do autor. 


Algumas das vantagens da ambulancia incluem o 
fato de ser universalmente disponivel e de acionamento 
imediato. Exige apenas duas transferences do paciente 
(hospital/ambulancia e ambulancia/hospital) e tem uma 
grande maleabilidade de uso, permitindo estacionar 
para atender emergencia de percurso, mudar de rota se 
necessario e procurar hospitais alternativos. Seu espago 
fisico precisa ser suficiente para a instalagao de todo o 
equipamento necessario, movimentagao interna da 
equipe (Figura 5.3). E provavelmente a forma mais bara- 
ta de remogoes e e componente fundamental tambem 
para a complementagao do transporte aereo por aviao 
ou helicoptero e tambem para o transporte fluvial ou 
maritimo. 

Como desvantagens sao apontadas: possuir mobili- 
dade limitada pelas condigoes de trafego, alem do longo 
tempo de transito em distancias maiores e do risco de 
acidentes por motoristas inexperientes (Figura 5.4). 

Ocorre tambem muita vibragao, em razao da insta- 
bilidade de condugao e/ou de asfalto, o que impoe para- 
das para procedimentos e/ou reanimagoes durante o 
transporte. Nem todas as ambulancias tem a estrutura 
necessaria de energia, gases respiratorios e monitoragao 


integrada compacta. Em nosso meio, boa parte dos vei- 
culos esta aparelhada inadequadamente, alem de pos¬ 
suir cabinas pequenas e mal distribuidas, sem conforto 
para o paciente e para os membros da equipe, principal- 
mente quando comparadas as ambulancias de paises 
que investiram mais que o Brasil nesse meio de trans¬ 
porte (Figura 5.5). 

Helicopteros 

O avango da tecnologia permitiu o aparecimento de 
equipamentos medicos cada vez menores e com autono- 
mia cada vez maior de energia propria por baterias, pos- 
sibilitando equipar helicopteros com toda a estrutura 
necessaria para o suporte basico e avangado de vida. 

Suas principals vantagens decorrem de sua habilida- 
de em atingir regioes de dificil acesso em curto espago 
de tempo. Tais facilidades tornam esta alternativa 
atraente para o transporte inter-hospitalar e mesmo de 
cenarios pre-hospitalares para o hospital de referenda. 
As instituigoes que possuem heliportos podem receber 
ou enviar pacientes com perda minima de tempo. Sua 
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facilidade de pousar em mas, estradas e outros locais 
publicos permite ainda que o paciente seja retirado dire- 
tamente do local da emergencia cllnica, levado a um 
hospital intermediario para estabilizagao e, a seguir, no 
mesmo aparelho, transportado para o hospital terciario 
definitivo. 

Suas desvantagens incluem o espago fisico exiguo e 
o nivel de ruido e vibragao, que muitas vezes dificulta e, 
por vezes, impede uma avaliagao clinica adequada do 
paciente e uma intervengao de urgencia, porem aerona- 
ves maiores e mais bem equipadas sao constantes em al- 
guns paises da Europa e ate no Brasil, como os helicop- 
teros S76 e S92, MI26, etc. (Figura 5.6). O aparelho 
somente pode realizar o transporte com condigoes cli- 
maticas favoraveis e, de maneira geral, com visibilidade 
adequada. Como sao poucos os hospitals dotados de he- 
liporto, ira necessitar com frequencia de complementa- 
gao do transporte com ambulancia terrestre. 

Aviao 

A remogao aerea esta em franco crescimento, tanto 
em numero, quanto na qualidade de profissionais que 
estao se especializando e na tecnologia que se esta ad- 
quirindo. O Brasil, pais de proporgao continental e com 
grandes divergences no atendimento medico especiali- 
zado e qualificado, e um exemplo disso. Pacientes dos 
mais diversos lugares podem ter acesso a centros medi¬ 
cos especializados. 



Figura 5.6 Helicoptero de transporte medico. 

Fonte: arquivo pessoal do autor. 


O transporte por aviao permite maior rapidez para 
longas distancias e sua abordagem merece, por si so, um 
capitulo a parte. 

Sua cabine pode ser pressurizada e seu tamanho 
pode ou nao ser adequado para o cuidado confortavel 
do paciente. O ideal e que possa receber respiradores de 
varios tipos, incubadoras e grandes cilindros para gases 
respiratorios. E importante conhecer os detalhes tecni- 
cos da aeronave antes do transporte, tais como descrigao 
aeromotora (jato, turbo-helice, bimotor), se pressuriza- 
do ou nao, alem da estrutura tecnica medica, como ven- 
tilador de bordo, monitoragao disponivel, etc. (Figura 
5.7). 

Embora com dificuldade, varios procedimentos po¬ 
dem ser realizados a bordo, como passagem de cateter 
central, intubagao traqueal, drenagem toracica e todas 
as manobras de ressuscitagao cardiopulmonar, porem 
alguns desses procedimentos necessitam de material di- 
ferenciado, como e o caso da drenagem de torax que 
possui drenos valvulares especificos (Figura 5.8). 

E muito importante que, caso necessario, qualquer 
tipo de procedimento como: intubagao traqueal, acesso 
venoso central e periferico, drenagens de torax e/ou li- 
quidos de cavidades, sondagem vesical e imobilizagoes 
seja realizado no hospital de origem, pois qualquer uma 
dessas intervengoes podera ser muito dificil de se reali¬ 
zar dentro da aeronave. 

Em suas desvantagens esta o fato de que sao neces- 
sarias quatro transferences do paciente (hospital/ambu¬ 
lancia/ aviao/ambulancia/hospital) e o tempo total do 
trajeto precisa ser sempre calculado para poder servir de 
parametro comparative com outros meios de transpor¬ 
te. As portas das aeronaves, especialmente as pressuriza- 
das, sao pequenas, dificultando a retirada do paciente e 
ocasionando, por vezes, intercorrencias clinicas, como, 
por exemplo, extubagao. Os aeroportos das diferentes 
cidades requerem diferentes configuragoes de aeronaves 
e suas distancias aos hospitals sao muitas vezes longas. 
Seus custos sao bastante elevados, embora, para grandes 
distancias, pode se revelar mais economico que outras 
formas de transporte, sendo especialmente indicado 
para distancias superiores a 400 km. 
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Figura 5.7 Interior de um aviao UTI. 

Fonte: arquivo pessoal do autor. 



Figura 5.8 Dreno de torax valvulado para transporte. 

Fonte: arquivo pessoal do autor. 


O transporte aereo deve ser evitado nas seguintes si¬ 
tuates (pesar risco versus beneficio): pressao media 
muito elevada de vias aereas, hemorragia cerebral - ede¬ 
ma cerebral, arritmias cardiacas graves, infartos, instabi- 
lidade hemodinamica ativa e presenqa de otites medias 
agudas com abaulamento de membrana timpanica. 

Tambem merecem cuidados especiais nos casos de 
tamponamentos hemorragicos do TGI (balonamento 
com agua e nao com ar): pacientes de risco para trom- 
boembolismo pulmonar, edema agudo de pulmao, aci- 
dentes de submersao - mergulhos, etc. 


Efeitos da altitude 

Os avancos tecnologicos tornaram crescente a im- 
portancia da compreensao dos efeitos da altitude e das 
baixas pressoes dos gases, bem como de varios outros 
fatores, como as formas da aceleraqao, das pressurizaqoes 
e despressurizaqoes realizadas pelas aeronaves. Desta 
maneira, e recomendavel um conhecimento basico dos 
principios da fisiologia da altitude, principalmente neste 
capitulo que visa ao transporte do paciente sob ventila- 
qao mecanica, na qual a pressao intratoracica deve sofrer 
variates concomitantes com os procedimentos de pres- 
surizaqao e despressurizaqao das aeronaves e/ou direta- 
mente da pressao atmosferica quando nao houver esse 
tipo de procedimento. 


Efeitos da baixa pressao de oxigenio sobre o oorpo 

A diminuiqao da pressao barometrica e a causa ba- 
sica da hipoxemia das grandes altitudes. A medida que 
a altitude aumenta, a pressao barometrica diminui e a 
P0 2 diminui proporcionalmente. A P0 2 alveolar tam¬ 
bem e reduzida pelo C0 2 e pelo vapor dagua. 

■ Dioxido de carbono: diminui a medida que a altitude 
aumenta, podendo chegar ate 7 mmHg por causa da 
taquipneia. 

■ Pressao do vapor dagua: permanece em 47 mmHg 
nos alveolos enquanto a temperatura corporal for 
normal, qualquer que seja a altitude. 

O C0 2 e a pressao do vapor dagua reduzem o 0 2 al¬ 
veolar. 

A atmosfera e composta de uma mistura de gases 
formada principalmente de nitrogenio (78%) e oxigenio 
( 21 %). 

A pressao atmosferica e a forqa exercida pela atmos¬ 
fera a um determinado nivel e diminui a medida que a 
altitude aumenta. Acima de 12.000 pes (4.000 m) come- 
qa a ocorrer uma queda da pressao atmosferica, provo- 
cando deteriorate progressiva das funqoes fisiologicas, 
ate a morte, caso ela continue caindo. 

O conhecimento basico de duas leis que regem o 
comportamento dos gases ajuda a compreender os efei¬ 
tos da despressurizaqao sobre a fisiologia respiratoria 9,15 . 

A Lei de Dalton das Pressoes Parciais descreve que 
a pressao total (PT) de uma mistura de gases e igual a 
soma das pressoes parciais (Pp) individuals de todos 
os componentes da mistura, ou seja, PT = Ppl + Pp2 
+ Pp3 + .... + Pn. A pressao atmosferica do ar ao nivel 
do mar e de 760 mmHg. Como sabemos, a concentra- 
qao de 0 2 e de 21%, de forma que, ao nivel do mar, a 
pressao parcial de oxigenio (PpO) e de 760 x 0,21 = 
159,6 mmHg. A medida que a altitude aumenta, cai a 
pressao atmosferica, mas as porcentagens dos gases 
permanecem constantes ate cerca de 25.000 m. Exem- 
plificando, a 10.000 pes (3.300 m), a pressao atmosfe¬ 
rica cai para 523 mmHg e a porcentagem de oxigenio 
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permanece 21%. A PpO cai, portanto, para 523 x 0,21 
= 109,8 mmHg. 

Assim, a medida que aumenta a altitude, cai a pres¬ 
sao atmosferica e cai a pressao parcial de oxigenio (Ta- 
bela 5.4). 


Tabela 5.4 Relagao entre altitude e pressao barometrica 


Altitude (pes) 

Metros 

Pressao 

barometrica 

(mmHg) 

P0 2 no ar 
(mmHg) 

P0 2 alveolar 

Nivel do mar 

0 

760 

159 

104 

10.000 

3.050 

523 

110 

67 a 77 

20.000 

6.100 

349 

73 

40 a 53 

30.000 

9.150 

226 

47 

18 a 30 

40.000 

12.200 

141 

29 


50.000 

15.250 

87 

18 



■ Transporte Intra-hospitalar 

Com o advento de exames cada vez mais sofisticados 
que se realizam fora da UTI, o numero de pacientes 
transportados dentro do hospital e cada vez maior. Ha 
uma tendencia em se acreditar que o paciente ficara mais 
estavel no transporte intra-hospitalar do que no inter- 
-hospitalar, o que pode refletir num cuidado menos me- 
ticuloso. Alguns estudos tem demonstrado alteragoes 
significativas no sistema cardiovascular e respiratorio 
durante o transporte intra-hospitalar 10,16 . As complica- 
goes mais frequentemente observadas no sistema cardio¬ 
vascular tem sido alteragoes pressoricas e da frequencia 
cardiaca, e perdas de acessos venosos centrais ou perife- 
ricos. Ja o sistema respiratorio e marcado por variances 
de fluxo dos torpedos portateis, causando pneumotorax 
nos pacientes intubados, alem de intubagao seletiva por 
mobilizagao da canula e extubagoes acidentais. Esses aci- 
dentes devem ser evitados atraves da vigilancia constan- 
te, e da mesma seriedade imposta ao transporte inter- 
-hospitalar, considerando-se essas transferences como 
uma extensao dos cuidados intensivos, em que se deve 
manter a mesma monitoragao considerada essencial na 
unidade de origem, com equipamentos de manutengao 
terapeutica, e obviamente, pessoal treinado 11,17 " 19 . 

O sistema portatil de transporte deve promover 
condigoes minimas de estabilidade cardiorrespiratoria e 
neurologica, caso contrario, o transporte devera ser pos- 
tergado ate que o paciente apresente condigoes clinicas 
que permitam um transporte mais seguro. O sistema 
portatil de transporte deve incluir uma maca especial - 
evitar adaptagoes (Figura 5.9), com suportes bilaterais, 
reservatorio embutido para gases respiratorios e grades 
de protegao para a crianga e o RN deve ser transportado 
em incubadora de transporte transparente com dupla 
parede, energia e fonte de luz propria (Figura 5.10) e 
previamente aquecida. A temperatura da incubadora 





Figura 5.9 Maca de transporte. 

Fonte: arquivo pessoal do autor. 



Tabela 5.5 
peso do RN 

Temperatura da incubadora de acordo com o 

Peso (g) 

°c 

< 1.000 

35 a 37 

1.000 a 1.500 

34 a 36 

1.500 a 2.000 

33 a 35 

2.000 a 2.500 

32 a 35 

> 2.500 

31 a 33 
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depende do peso do RN (Tabela 5.5); o ventilador por- 
tatil deve ser leve, ciclado a tempo e limitado a pressao 
(Figura 5.11), monitor integrado leve e pequeno, com 
ECG, oximetro de pulso, monitor de pressao arterial 
(Figura 5.12) e aspirador, bombas de infusao e/ou per- 
fusores, alem do material e das drogas de reanimaqao 
cardiorrespiratoria, armazenadas em bolsas portateis e 
de facil manipulaqao. 

Regras basicas do transporte 

Triagem 

Meio de transporte/equipe 

A escolha do meio de transporte depende de alguns 
fatores cruciais. A disponibilidade das varias opcodes 
(ambulancia simples, ambulancia UTI, barcos, helicop- 
tero ou aviao) ja determina o inicio da triagem. Frente a 
disponibilidade de todos os meios, resta a avaliaqao do 
perfil geografico e das conduces clinicas do paciente, 
alem das condiqoes da unidade receptora de receber o 
meio utilizado. 

■ Ambulancia (UTI movel): mais barata para remoqoes 
com distancias menores e/ou situaqoes de contraindi- 
caqao para transporte aereo. 

■ Helicoptero: habilidade em atingir regioes de dificil 
acesso em curto periodo. Necessita de heliportos, ape- 



Figura 5.11 Ventilador pulmonar mecanico portatil 
Drager. 


sar da facilidade de pousar em ruas, estradas e outros 
locais publicos. 

■ Aviao: indicado para longas distancias, porem neces¬ 
sita de quatro transferences do paciente: hospital —» 
ambulancia —> aviao —> ambulancia —> hospital. 

■ Barcos: especifico para transportes em cidades mari- 
timas e/ou fluviais, necessitando de ambulancia para 
o embarque e desembarque. 

Como os recursos das equipes de transporte e o espa- 
(p:> fisico para abordagens invasivas durante o trajeto sao 
limitados, a decisao sobre o metodo de transporte mais 
seguro, bem como sobre os componentes da equipe, de- 
vem ser feitos de forma prudente. Os pacientes devem ser 
avaliados de acordo com a severidade da doenqa e o nivel 
de intervenqoes necessarias para sua estabilizaqao, levan- 
do-se em consideraqao: as necessidades de oxigenio, o 
grau de desconforto respiratorio, a funqao cardiovascular, 
a avaliaqao neurologica e o uso de drogas, especificando- 
-se quais os meios de transporte e qual o tipo de equipe 
preconizada. Deslocar equipes especializadas ou medicos 
de plantao pode ser insensato frente a niveis baixos de 
gravidade assim como enviar um paciente grave sem as- 
sistencia medica pode ser fatal (Tabela 5.1). 

Sistematica regulatoria do transporte 

1. Avaliar risco-beneficio do transporte, evitando-se 
principalmente as viagens noturnas. 



Figura 5.12 Monitor multiparametros. 

Fonte: arquivo pessoal do autor. 











VENTILAgAO PULMONAR MECANICA NO TRANSPORTE DO R EC EM-N ASCI DO E DA CRIANGA 2825 


2. Contatar a unidade receptora (medico e/ou enfer- 
meira), para a execugao do procedimento e/ou exa- 
me ou recepgao definitiva, prevenindo-os antes e 
imediatamente apos a saida. 

3. Certificar-se da estabilidade do paciente antes da 
partida. 

4. Todo material fixo de bordo deve ser verificado pelo 
motorista da ambulancia (cilindros de ar, 0 2 , etc.) e 
todas as baterias de monitoragao devem ser checa- 
das pela equipe responsavel. 

5. Verificar todo material de urgencia/intervengao an¬ 
tes da partida, como: laringoscopios e suas pilhas, 
canulas de intubagao traqueal, assim como sondas 
de aspiragao de varios tamanhos para RN e criangas 
maiores, gelcos e kit de pungao venosa caso os aces- 
sos sejam perdidos, kit para drenagem toracica no 
caso do paciente apresentar pneumotarax. 

6. Verificar trajeto e transito, e estimar tempo de per- 
curso para calculo de componentes (baterias, ar, 0 2 , 
medicamentos, etc.). Conhecer a estrutura do local 
de destino (monitoragao disponivel, tempo provavel 
de espera no local, distancia da porta ao local pro- 
gramado - andar da unidade de destino, disponibi- 
lidade de elevador exclusivo). 

7. Se preparar para nao desligar, em nenhum momen¬ 
ta, medicamentos sob infusao continua (principal- 
mente drogas vasoativas) e antecipar execugao das 
medicagoes consideradas “secundarias” (antibioti- 
cos, bloqueadores de H + , sedativos, etc.) 

8. Selecionar a equipe necessaria (Tabela 5.1). 

9. Ajustar previamente todos os alarmes de monitora¬ 
gao, que devem ficar bem audiveis devendo perma- 
necer acionados durante todo o transporte (reajus- 
tes podem ser necessarios durante o trajeto em 
fungao dos ruidos). 

10. Comunicar-se com a unidade de destino pouco an¬ 
tes da chegada. 

Condutas para o transporte intra e inter-hospitalar 

Dividimos o transporte basicamente em tres fases: 

1. Fase preparatoria. 

2. Fase de transference. 

3. Fase de estabilizagao pos-transferencia. 

Fase preparatoria - cuidados gerais 

1. Avaliagao da gravidade do paciente e do nivel de es¬ 
tabilidade (avaliar monitoragao e terapias necessa- 
rias no momento, prevendo necessidades futuras). 

2. Sempre que possivel, conversar e explicar o procedi¬ 
mento do transporte as criangas maiores. 

3. Adequagao de acessos venosos, sedagao e analgesia, 
entubagao traqueal, e caso seja necessaria, a imobili- 
zagao da crianga. 


4. Confirmar novamente a estabilidade do paciente 
antes da partida. 

5. Atengao aos procedimentos que devem ser executa- 
dos antes do transporte sempre que houver instabili- 
dade clinica de um sistema organico: entubagao tra¬ 
queal, cateterizagao umbilical, acesso venoso central, 
drenagens de cavidades, sondagens gastricas, vesicais, 
imobilizagao de membros instaveis e/ou fraturados. 

6. Registrar sinais vitais e exame neurologico antes da 
saida. 

7. Anotar numeros de fixagao da canula traqueal, me- 
dir e marcar cateter venoso central, sondas e drenos 
na folha de transporte. 

8 . Adequar temperatura corporea antes do transporte 
(RN, lactentes j ovens, grandes queimados, quase- 
-afogados, etc.); a hipotermia e associada com au- 
mento da mortalidade e a hipertermia com crises 
convulsivas no lactente 8,18,20,21 ’ 29 ’ 30 . 

9. Jejum ou esvaziamento gastrico para o transporte, 
preferencialmente de 6 horas (passar sonda naso- 
gastrica - SNG - para prevengao de vomitos com 
broncoaspiragao) e/ou SNG aberta, ou balonamen- 
to nos sangramentos digestivos com prontidao para 
reposigao de hemoderivados (solicitar hemoderiva- 
dos para o transporte quando indicado). 

10. Esvaziar saco coletor de diurese da sonda vesical. 

11. Sedagao e analgesia para os pacientes graves que 
oferegam riscos de agitagao durante o transporte. 
Evitar ao maximo os bloqueadores NM e de prefe- 
rencia nao utiliza-los no RN. 

12. Movimentagao da crianga ou do RN e da maca ou 
da incubadora de transporte, sempre em bloco com 
todos os aparelhos (ventilador, bombas de infusao, 
etc.) e profissionais, tomando-se os devidos cuida¬ 
dos para nao ocorrer extubagao acidental, perda de 
acessos venosos, queda de torpedos, etc. 

13. Medicamentos considerados de urgencia para o pa¬ 
ciente transportado, devidamente preparados em 
doses certas para infusao de urgencia. Uma sugestao 
para montagem de kits pode ser vista no Tabela 5.6. 

14. Levar folha de medicagoes e kits de urgencia devi¬ 
damente preparados e com doses ja calculadas. 

15. Levar prontuario com todos os exames do paciente 
e orientagoes basicas da unidade de origem. 

16. Ter conhecimento de exames subsidiaries previos, 
considerados de risco a curto prazo, necessarios para 
intervengoes terapeuticas de urgencia durante o 
transporte (gasometria, Ca ++ , Na + , K + , glicemia, coa- 
gulograma e plaquetas, Rx de torax com posiciona- 
mento da canula e condigoes pulmonares, etc.). 

17. Estabilizar coluna cervical e eventuais fraturas quan¬ 
do presentes. 

18. Ligar o ventilador pulmonar mecanico de transporte 
pelo menos 15 a 30 minutos antes de mobilizar a crian¬ 
ga e testar acoplamento com os mesmos parametros e 
modalidade os quais a crianga foi estabilizada. 
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Tabela 5.6 Medicamentos gerais 


Ressuscita^ao CP 

Adrenalina noradrenalina 
Bicarbonato de sodio 
Atropina 
Glicose 

Naloxone/flumazenil 

Lidocafna 

Cardiovascular 

Digoxina 

Dopamina/dobutamina 
Furosemida 
Nitroprussiato de Na + 

Sistema nervoso central 

Fenobarbital 

Fenitofna 

Diazepam/midazolam 

Tiopental 


Pulmonar 

Salbutamol inalatorio 
Epinefrina racemica 
Terbutalina, IV 

Metilprednisolona/dexametasona 

Sedaqao e analgesia 

Morfina 

Midazolam/propofol 

Fentanil/cetamina 

Relaxantes musculares 

Rocuronio/atracurio 

Succinilcolina 

Antibioticos (menos importantes para o 
transporte) 

Ampicilina/oxacilina 
Cefotaxime/ceftriaxone 
Aminoglicosfdeos/meropenem 
Vancomicina/clindamicina 
Miscelanea 
KCI, gluconato de calcio 
Carvao ativado 
Heparina; insulina 


19. Sempre conversar com o motorista da ambulancia 
para evitar manobras bruscas com a viatura, que po- 
dem trazer grandes prejuizos a crianqa. Respeitar os 
sinais de transito sempre que possivel. 


Fase preparatoria - sistema respiratorio - 

cuidados especiais 

1. Fisioterapia respiratoria ate duas horas antes da sai- 
da, quando possivel (higiene bronquica). 

2. Garantir permeabilidade de vias aereas (Guedel; ca- 
nula oro ou nasotraqueal). 

3. Intubar antes da remoqao os pacientes instaveis, 
com risco de desenvolver insuficiencia cardiorrespi- 
ratoria durante o transporte. 

4. Avaliaqao gasometrica pre-transporte, se houver in¬ 
suficiencia respiratoria e/ou cardiovascular. No re- 
cem-nascido manter SO z entre 88 e 92% no oximetro 
de pulso. No caso de RN com cardiopatia dependen- 
te de canal arterial a S0 2 deve estar entre 75 e 85%. 

5. Avaliaqao radiologica (parenquima, coraqao, posi- 
cionamento da canula, cateteres venosos, sondas en- 
terais e drenos). 

6. Certificar-se da boa fixacao da canula traqueal (pre¬ 
ference para intubaqao nasotraqueal) e/ou da per¬ 
meabilidade de vias aereas (sempre anotar numero 
da fixacao e conferir com frequence). 

7. Verificar funcionamento das valvulas dos baloes au- 
toinflaveis (Ambus®): atenqao aos colabamentos. 

8. Determinar o fluxo e o metodo da administraqao de 
0 2 para determinar necessidade durante o transpor¬ 
te (prever margem de seguranca de pelo menos 25% 
a mais). 

9. Providenciar e testar aspiraqao - atenqao as obstru- 
qoes da canula traqueal (incidencia = 8 a42%) 2,8 ’ 14,15,21 . 


10. Ajustar ventilaqao mecanica como na unidade de 
origem. 

11. Determinar o melhor segmento corporeo para fixacao 
do oximetro (certificar-se do bom funcionamento e 
da captacao do aparelho) - preferencia para sensor 
nasal em pacientes chocados, ictericos, hipotermicos. 

12. Atenqao e prontidao para drenagem de tor ax de ur- 
gencia frente ao pneumotorax barotraumatico (osci- 
laqoes de fluxo sao frequentes durante o transporte 
de pacientes intubados, seja intra ou inter-hospita- 
lar). 


Fase preparatoria-sistema cardiovascular - 

cuidados especiais 

1. Avaliaqao das conduces cardiovasculares e da per- 
fusao tecidual pre-transporte. 

2. Eletrocardiograma (ECG) continuo (alteraqoes da 
FC ocorrem em ate 20%; arritmias). 

3. Acesso venoso, preferencialmente central (testar fi- 
xaqao), ou no minimo, dois acessos perifericos 
quando nao houver uma via central (evitar soluqoes 
necrosantes da pele: Ca ++ , adrenalina, dopamina). 
Heparinizar a(s) via(s) quando nao houver necessi- 
dade de infusoes imediatas. 

4. Manutenqao permanente de drogas vasoativas em 
bombas de infusao. 

5. Conexao de SF, Ringer lactato ou coloides frente 
instabilidade hemodinamica, com bomba de infu¬ 
sao disponivel (a altura da ambulancia pode preju- 
dicar infusoes rapidas) ou seringas perfusoras nos 
recem-nascidos. 

6. Pressao arterial (PA) nao invasiva, ou invasiva, quan¬ 
do ja tiver sido instalada na unidade de origem (a PA 
invasiva deve ser evitada ou se for considerada muito 
importante os cuidados devem der dobrados). 

7. Atenqao especial para PA (distanciamentos, pinqa- 
mentos, etc.) durante todo o transporte. 

8. Pensar em sedaqao e/ou analgesia nos aumentos 
pressoricos e titulaqao das drogas vasoativas nas 
quedas de PA (sempre confirmar manualmente as 
alteraqoes de PA, seja na PA invasiva ou na nao in¬ 
vasiva). 


Fase preparatoria - SNC - 

cuidados especiais 

1. Glasgow de partida e durante o transporte, quando 
indicado. 

2. Imobilizaqao de cabeqa, pescoqo e torax (colar cer¬ 
vical rigido + prancha rigida longa) frente a poli- 
trauma e/ou TCE - cervical. 

3. Manter ventilaqao mecanica como indicada pela 
unidade de origem. 
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4. Cuidado especial com vias aereas nos pacientes co- 
matosos (obstrugao ate 42% com hipoxemia obser- 
vada em 25% dos casos). 

5. Atengao as crises convulsivas focais, ja que as crises 
tonico-clonicas generalizadas sao facilmente per- 
ceptiveis, mesmo durante o transporte. 

6. Sedagao profunda para pacientes com edema cere¬ 
bral - a ambulancia deve evitar ao maximo as trepi- 
dagoes, arrancadas e freadas bruscas. 

Fase de transferencia 

Objetivos 

1. Prevenir ou evitar iatrogenias. 

2. Manter a estabilidade do paciente atraves de moni¬ 
toragao e terapeutica continua. 

3. Manter as condigoes organicas pre-transporte. 

4. Minimizar o tempo gasto atraves de comunicagao 
com o hospital receptor (quanto maior o tempo gas¬ 
to no transporte, maior a incidencia de efeitos adver- 
sos) e determinagao antecipada e estudada do cami- 
nho mais rapido e menos turbulento para a viatura. 

Cuidados durante o transporte 

1. Solicitar a alguem para que o elevador esteja espe- 
rando e pronto para receber a equipe com a crianga. 

2. E fungao do medico que esta transportando o pa¬ 
ciente segurar (conter) a canula traqueal, sempre 
que houver risco de tragao, alem de manter visuali- 
zagao sobre cateteres, sondas e drenos. 

3. O medico deve ditar a velocidade e movimentagao 
da maca ou da incubadora de transporte ate chegar 
a ambulancia, e posteriormente da ambulancia para 
a unidade de destino. Deve-se evitar correr com es- 
tes equipamentos. 

4. Na viatura, o medico deve manter posigao frontal 
com o paciente com visualizagao total do mesmo e 
de toda a monitoragao. 

5. Intervir sempre que houver agitagao da crianga (se¬ 
dagao e/ou analgesia, se necessario). 

6. Se houver queda da S0 2 : auscultar pulmoes e verifi- 
car posicionamento da canula e se a fixagao perma- 
nece com o mesmo numero de antes da partida; as- 
pirar canula caso haja secregao; em ultimo caso 
manipular parametros, se necessario. 

7. Caso ocorram alteragoes cardiovasculares, princi- 
palmente da PA: verificar obstrugao venosa se hou¬ 
ver disparo do alarme das bombas de infusao; veri¬ 
ficar se a infusao das drogas vasoativas permanece 
estavel; pensar em melhorar a sedagao se houver au- 
mento da PA e regular as drogas caso ocorra queda 
da mesma. 

8. Verificar coletor de diurese. 


9. Anotar todas as alteragoes dos sinais vitais caso 
ocorram - e uma das melhores formas de demons- 
trar as intercorrencias durante o transporte para a 
unidade de destino. 

10. Verificar novamente posicionamento da canula, ca¬ 
teteres e sondas antes de descer da ambulancia. 

11. Verificar sinais vitais (S0 2 , PA, FC) antes de retirar 
a crianga da ambulancia. 

12. Lembrar que entre a ambulancia e o hospital (seja 
na saida ou na chegada) podem ocorrer multiplas 
mobilizagoes de canula traqueal, CVC, sondas e 
drenos, mobilizagao de secregoes, agitagao psico- 
motora, etc. 


Cuidados especiais para o transporte 

O transporte inter-hospitalar requer a relocagao do 
paciente para um ambiente menos estavel. Desta forma 
a estabilizagao cardiorrespiratoria segundo o ABC da 
ressuscitagao torna-se crucial para a boa evolugao do 
paciente. O transporte pode resultar em degradagao do 
nivel de cuidado a crianga, o que torna a reavaliagao do 
estado fisiologico do doente imperiosa, devendo ser fei- 
ta de forma sequencial e repetitiva, sempre objetivando- 
-se a estabilidade e a percepgao de eventuais alteragoes. 

Os riscos inerentes ao transporte de pacientes sob 
VPM nao devem ser subestimados, mas sim antecipa- 
dos e prevenidos 16,22 . 

De acordo com as recomendagoes das sociedades de 
lingua francesa, da de anestesia e reanimagao e da Socie- 
dade Francesa de Medicina de Urgencia 17,23 , as princi¬ 
pals recomendagoes para o transporte de um paciente 
em ventilagao mecanica e/ou com desconforto respira- 
torio visam concentrar os esforgos no equipamento, mo¬ 
nitoragao e estabilidade do doente; dessa forma, essas 
sociedades recomendam cuidados especiais, baseados 
em evidencias retrospectivas e prospectivas e, dentre as 
principals, todas as relatadas aqui sao descritas como de 
forte recomendagao: 

1. Em pacientes ainda nao ventilados, a FR deve ser 
monitorada em intervalos regulares, idealmente sob 
monitoragao oximetrica. 

2. A monitoragao com capnografo e recomendada 
para pacientes com disfungao neurologica e respira- 
toria que estejam apresentando retengao de C0 2 . 

3. Os principals parametros que estao sendo monito- 
rados devem ser associados com alarmes cujas con- 
figuragoes podem ser adaptadas para cada paciente. 

4. Os equipamentos especiais para transporte em 
VPM devem estar disponiveis e claramente identifi- 
cados dentro de cada estabelecimento de saude, de- 
partamento ou divisao. 

5. Os ventiladores utilizados para o transporte devem 
estar equipados com alarmes visuais e audiveis para 
os principais parametros ventilatorios que estao 
sendo monitorados. 
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6. Para pacientes ventilados, submetidos a um trans- 
porte que possa ser de longa duraqao ou em pacien¬ 
tes de risco particularmente elevado, um sistema de 
aspirapao deve estar imediatamente disponivel, 
idealmente na forma de um dispositivo de sucqao 
eletrico portatil. 

7. A autonomia de todos os dispositivos, em termos de 
eletricidade e de fornecimento de gases medicinais, 
deve ser adaptada para a duraqao estimada do trans- 
porte e da taxa de consumo prevista na ventilapao 
mecanica ou no fornecimento de 0 2 , que podem va- 
riar dependendo da utilizaqao durante o trajeto; 
portanto, as reservas devem ser constantemente 
monitoradas e previstas. 

8. Ventilaqao manual com mascara durante o trans- 
porte deve ser evitada ao maximo e utilizada so- 
mente em casos de falha do ventilador. 

9. As configurates dos ventiladores portateis durante 
o transporte deverao ser as mesmas anteriormente 
utilizadas no momento de maior estabilidade do 
pre-transporte, incluindo modos de ventilaqao nao 
invasiva. 

10. Em todos os momentos durante o transporte deve- 
-se pensar na necessidade de alternar rapidamente 
de ventilaqao mecanica para ventilaqao manual 
atraves da canula endotraqueal ou mascara. 

11. As capacidades exatas do ventilador portatil devem 
ser conhecidas. Existem basicamente tres categorias: 

basico ou ventiladores de emergencia (modo vo¬ 
lume controlado, Peep); 

intermediario (modo volume controlado assisti- 
do. Ajuste de fluxo ou relaqao I:E, Fi0 2 a 100% ou 
regulavel com ar misturado - controle de Fi0 2 ); 

- alta performance: controle a volume e pressao, 
incluindo modo espontaneo e assistido - contro¬ 
lado, Peep, controle total da Fi0 2 (21 a 100%), 
fluxo inspiratorio ajustavel, triggers apropriados, 
compensate da complacencia de circuito e 
modo de ventilaqao nao invasiva. 

Diante dessa classificaqao de ventiladores recomen- 
da-se: 

pacientes muito hipoxemicos (p.ex., sindrome do 
desconforto respiratorio do tipo agudo): uso de 
ventiladores de alta performance; 
pacientes necessitando de controle estrito da 
PC0 2 : intermediario ou de alta performance; 
pacientes em ventilaqao assistida: intermediario 
ou de alta performance; 

pacientes em ventilaqao nao invasiva: alta perfor¬ 
mance com modo nao invasivo. 

12. O ventilador utilizado deve possuir alarmes bem 
audiveis e capazes de superar os ruidos do veiculo e 
do trafego. 

13. Para verificar se a tolerancia e estabilidade do pa- 
ciente ao ventilador portatil sao suficientes, o mes- 
mo deve ser ligado de 5 a 10 minutos antes do trans¬ 
porte, utilizando o fornecimento de gas da rede e 
eletricidade local para ajuste de parametros e obser- 
vaqao de resposta ventilatoria do paciente. 


14. Para assegurar uma umidificaqao e proteqao ade- 
quadas das vias aereas do paciente, um filtro anti- 
bacteriano deve ser sistematicamente acoplado ao 
circuito do paciente. 

15. A monitoraqao da ventilaqao pelo ventilador porta¬ 
til deve incluir, como requisito minimo, o monitora- 
mento da pressao inspiratoria com exibiqao do pico 
de pressao e espirometria. 

16. A extubaqao acidental deve ser detectada imediata¬ 
mente pelo monitoramento de capnografia e ou es¬ 
pirometria. 

17. A analise da fase expiratoria da capnografia pode 
auxiliar a identificar determinadas complicates da 
ventilaqao durante o transporte. 

18. Atenqao: alguns modelos de ventilador portatil afir- 
mam estar equipados com modo SIMV, mas na reali¬ 
dade nao oferecem realmente essa modalidade de 
ventilaqao. Estes ventiladores nao deve ser utilizados. 

19. O modo de pressao positiva continua nas vias aereas 
(CPAP) e subotima em respiradores e consome 
grandes quantidades de oxigenio. 

Episodios adversos durante o transporte 

os episodios adversos sao classificados de acordo 
com as alteracoes nas variaveis fisiologicas e nas interfe- 
rencias relacionadas aos equipamentos (Tabela 5.7). Al- 
teraqoes significativas dos sinais vitais podem ser defini- 
das de varias maneiras. As complicates observadas no 
transporte intra-hospitalar sao praticamente as mesmas 
encontradas no inter-hospitalar, guardadas as devidas 
prop or ^oes e incidencias, que devem variar segundo a 
distancia dos deslocamentos, tempo despendido e mate¬ 
rial utilizado, alem das proprias condiqoes clinicas do 
paciente antes da partida (seu nivel de estabilidade e dis- 
funqoes organicas presentes) 7,8,11,14,17 ' 24 ' 31 . 

A constataqao de uma alteraqao, que corresponde a 
20% das medidas basais, quando o paciente avaliado 
for adolescente ou adulto, e frequentemente utilizada 
como parametro de alteraqao. Para crianqas menores, a 
mudanqa dos sinais vitais em duas vezes o desvio-pa- 
drao, e considerada significativa. As variances dos si¬ 
nais vitais podem ser tambem classificadas em minor 
(nao requerem terapia imediata) e major (requerem te- 
rapia imediata). 

Altera goes cardiovasculares 36 ' 8 ' 11H17 ' 24 ~ 27,31 

Dependem da volemia, da reserva cardiaca (FC, 
contratilidade, pre e pos-cargas), dependencia de drogas 
vasoativas, adequaqao da sedaqao e da ventilaqao pul- 
monar mecanica - pressao media de vias aereas - pres¬ 
sao intratoracica. 

■ Alterat»:> na infusao das drogas vasoativas: termino 
da droga durante o transporte ou obstruqao dos aces- 
sos venosos ou panes nas bombas de infusao podem 
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Tabela 5.7 Episodios adversos durante 0 transporte intra-hospitalar 

Deteriorate) fisiologica 

Episodios relacionados ao equipamento 

Altera^oes significativas dos sinais vitais (FC, PA, FR, 

Intercorrencias com a canula traqueal (deslocamentos perda ou obstrugao 

Temperatura) 20% ou 2 dp do nfvel basal 

por secregoes) por manobras bruscas da viatura 
e/ou da maca durante as mobilizagoes. 

Cianose ou S0 2 < 90% 

Perda do suprimento de 0 2 

Aumento do PC0 2 

Quebra do aspirador 

PH arterial < 7,3 

Mau funcionamento de aparelhos; esgotamento de baterias 

Perdas de sondas, cateteres 

Erro de medicagao (quebra de bombas de infusao) 


causar instabilidade hemodinamica irreparavel (bai- 
xo fluxo cerebral, renal, hemorragia do sistema ner- 
voso central, etc.). 

■ 41% das criangas transportadas podem apresentar al- 
teragoes pressoricas (13% de hipertensao e 28% de hi- 
potensao). 

■ 18% apresentam alteragdes de ate 20% na FC. 

■ Choque cardiogenico (ate 6% em adultos). 

■ Hipotensao com pressoes diastolicas maiores 2 dp es- 
tao associadas a maiores danos neurologicos. 

Alteragdes respiratorias 3 ' 6 ' 8 ' 1 1,3/ K ^,23,25,26,29,30 

• Extubagao acidental e/ou deslocamento da canula 
com intubagao seletiva. 

■ Desajustes de parametros ventilatorios devido varia- 
goes de fluxo dos torpedos. 

■ Perdas ou deslocamentos de drenos toracicos. 

■ Pneumotorax por variances de fluxo (tipo Ambus®, 
ventilador mecanico ou ate pressao positiva). 

■ Colabamentos alveolares devidos mudangas bruscas 
da Peep ou por acumulo de secregoes. 

■ Maior indice de edema de glote por movimentagao 
intensa durante o transporte, principalmente em ca- 
nulas frouxas, sob intubagao por via orotraqueal. 

■ Ate 42% dos pacientes comatosos, sem canula tra- 
queal podem apresentar obstrugao de vias aereas du¬ 
rante o transporte. 

■ Hipoxemia pode ocorrer em ate 23%. 

■ 30% podem ter parada respiratoria em razao da obs¬ 
trugao de vias aereas ou devido hipoxemia prolongada. 

■ Broncoaspiragao por acumulo de secregoes bucais e/ 
ou refluxo gastroesofagico. 

As criangas correm maior risco de dessaturagao ar¬ 
terial em virtude de uma taxa metabolica mais alta e de 
uma alta relagao da ventilagao alveolar para a capacida- 
de residual funcional, em comparagao com adultos. A 
dessaturagao arterial ja foi documentada em pacientes 
pediatricos de baixo risco, transferidos do centro cirur- 
gico para a sala de recuperagao. 


Alteragdes gastrointestinais 7 ’ 8 ’ 1114 ' 17 ' 25 ' 26 ' 28 

• Distensao gastrica decorrente de escapes de entuba- 
gao, predispondo ao vomito com consequente bron¬ 
coaspiragao e reflexo vagal. 

■ Maior tendencia ao refluxo gastresofagico e aos vomi- 
tos decorrentes da movimentagao do veiculo. 

■ Contaminagao fecal das vias urinarias (dificuldade de 
trocas durante o transporte). 

Alteragdes do SNC 3A7 ' llu - 17 ' 25 ' 26 ’ 28 ' 31 

■ Aumento da pressao intracraniana. 

■ Insultos cerebrais secundarios (hipoxemia, baixo flu¬ 
xo, vasodilatagao ou vasoconstrigao secundarias a 
ventilagao pulmonar). 

■ Hipoventilagao e hipoxemia em ate 25% de criangas 
inconscientes com TCE. 

■ A desatengao as crises convulsivas pode resultar em 
obstrugao das vias aereas e consequente hipoventilagao. 

■ Perdas de derivagoes ventriculares (DVP). 

Alteragdes da temperatura 3 ' 6 ~ 8J1 '' l4J7 ' 25 ' 26 ‘ 28 ' 31 

■ Hipotermia: mais frequente em recem-nascidos e lac- 
tentes jovens, alem dos grandes queimados, quase-afo- 
gados e politraumatizados. Pode complicar o choque 
e/ou torna-lo refratario. Esta associada a maior morta- 
lidade. 

■ Hipertermia: descontrole da incubadora de transpor¬ 
te ou falta de controle da temperatura corporea ge- 
rando alteragdes cardiovasculares que podem ser 
coadjuvantes para a piora do transporte de 0 2 e do 
edema cerebral. 


Condigoes espedficas do RN 

A indicagao da administragao de surfactante profi- 
latico para RN prematuros com idade gestational infe- 
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rior a 27 semanas ainda no hospital de origem, antes de 
realizar o transporte, e muito discutida na literatura em 
razao do encontro de niveis muito baixos de dioxido de 
carbono durante o transporte (gasometria capilar) em 
crianpas que tinham recebido surfactante. Como a hipo- 
capnia pode causar lesoes cerebrais como hemorragia 
intraventricular e leucomalacia periventricular este tra- 
tamento nao e uma rotina. 

Os parametros do ventilador vao depender da 
doenpa do recem-nascido, porem, sempre devemos ten- 
tar oferecer uma ventilapao pulmonar mecanica que nao 
provoque lesao dos pulmoes, ou seja, oferecer o minimo 
necessario para manter a ventilapao mais adequada para 
aquele paciente. 

Os parametros ventilatorios devem ser apropriados 
para obter niveis sanguineos de Pa0 2 entre 50 e 70 
mmHg, PaC0 2 entre 35 e 45 mmHg, aceitando-se niveis 
mais elevados, de ate 60 mmHg desde que o pH se man- 
tenha maior do que 7,20. 

Geralmente e possivel realizar o objetivo anterior 
oferecendo-se no ventilador mecanico uma frapao de 
oxigenio inspirado (Fi0 2 ) entre 40 e 60%, niveis de pres- 
sao inspiratoria (Pinsp.) entre 18 e 20 cmH 2 0, frequen- 
cia respiratoria (FR) de 40 por minuto, tempo inspirato- 
rio (Ti) de 0,4 a 0,5 s, relapao I/E de 1:2, pressao 
expiratoria final positiva (Peep) de 4 a 5 cmH 2 0. 

No RN de risco, a glicemia deve ser avaliada a cada 
30 minutos, ate a sua estabilizapao. Para isso, durante o 
transporte pode ser utilizada a fita especifica para medir 
a glicemia e se esta for inferior a 40 mg/dL e o RN for as- 
sintomatico, apenas e necessario aumentar a velocidade 
de infusao de glicose (VIG) que inicialmente e colocada 
em 4 para 6 mg/kg/min. Se o RN apresentar sintomas 
deve ser ministrado por via intravenosa 2 mL/kg de gli¬ 
cose a 10% e em seguida a VIG deve ser aumentada para 
6 mg/kg/min se estiver recebendo 4 mg/kg/min. Se a hi- 
poglicemia persistir, o aumento de 2 mg/kg/min. na 
VIG deve ser feito ate a glicemia estabilizar. 

As crises convulsivas podem ser diagnosticadas du¬ 
rante o transporte do RN e afastando as causas metabo- 
licas, os anticonvulsivantes mais utilizados sao o feno- 
barbital na dose de ataque de 20 mg/kg sendo possivel 
atingir dose de 40 mg/kg se a convulsao nao cessar. Este 
tratamento deve ser continuado com a dose de 4 a 5 mg/ 
kg/dia em dose unica a cada 24 horas e coleta de nivel 
serico posterior. A fenitoina seria o segundo farmaco de 
escolha, na dose de ataque de 20 mg/kg, IV, administra- 
do lentamente ate 0,5 mg/kg/min seguida da dose de 
manutenpao de 5 a 8 mg/kg/dia cada 12 horas. Os niveis 
terapeuticos situam-se entre 10 e 20 mcg/mL 

Fase de estabilizapao pos-transferencia 

1. Relato completo a unidade receptora das condipoes 
apresentadas durante as duas fases anteriores atraves 
do preenchimento responsavel da folha de transporte. 

2. Identificar a folha de transporte com os nomes de 
toda a equipe, inclusive do motorista e assinar. 


3. Anotar novamente os sinais vitais e condipoes clini- 
cas da crianpa na chegada ao destino, durante a pas- 
sagem do caso para o medico receptor. 

4. Verificar fixapao da canula traqueal e do CVC, son- 
das e drenos pois podem ter sofrido deslocamento 
apos a chegada, entre a ambulancia e a unidade de 
destino. 

5. Cobrar assinatura do medico receptor dando seu 
acordo com as conduces clinicas a receppao do pa¬ 
ciente - essa via da folha de transporte (carbonada) 
deve permanecer com a equipe do transporte. 

Alguns estudos demonstraram uma media de 30 a 60 
minutos para estabilizapao do paciente apos um transpor¬ 
te intra-hospitalar e de 75 a 156 minutos para estabiliza¬ 
pao do paciente apos um transporte inter-hospitalar. 

Material 

Dentro da estrutura preconizada para a manutenpao 
diaria organizada do servico de transporte, e aconselha- 
vel a sistematizapao dos services, com predeterminapao 
de funpoes e responsabilidades. 

A checagem completa do material utilizado devera 
ser realizada por meio da atribuipao de tarefas aos mem- 
bros diretamente envolvidos com cada funpao. Os apa- 
relhos fixos do meio de transporte (ambulancia, heli- 
coptero, etc.), como fonte interna de energia, baterias, 
torpedos, etc., devem ser inspecionados pelo motorista, 
devidamente treinado. O material medicamentoso nor- 
malmente deve ser checado pela enfermeira que reali- 
zou o ultimo transporte, assim como pela enfermeira 
responsavel pelo serviqo de transporte. 

Uma maneira facilitadora de organizaqao e confe¬ 
rence do material utilizado e a distribuiqao dos medica- 
mentos e material de procedimento em kits lacrados. 
Cada vez que um kit especifico e aberto (kit de entuba- 
qao, kit de intracath, kit de parada cardiorrespiratoria, de 
drenagem toracica, etc.) sua inspeqao e reposiqao encon- 
tra-se facilitada. Alem da inspeqao dos kits, deve ocorrer 
uma checagem paralela do material geral do transporte, 
como nas Tabelas 5.8 e 5.9. As drogas utilizadas em res- 
suscitaqao devem fazer parte de todos os transportes, as¬ 
sim como sedativos e analgesicos. 

Calculo do indice de risco para o transporte de RN 

O escore TRIPS (Transport Risk Index of Physiologic 
Stability) 32 e utilizado no inicio e ao final de cada transpor¬ 
te do RN, pois contribui para avaliar a qualidade do aten- 
dimento de hospitais de nivel primario e secundario antes 
de iniciar o transporte, assim como tambem como trans- 
correu o transporte. Este escore e utilizado tambem para 
predizer mortalidade no setimo dia apos o transporte, as¬ 
sim como a presenqa de hemorragia intra e periventricular 
grave. O valor obtido pode ser utilizado como base de 
compara^ao para condiqoes antes e apos o transporte. 
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Tabela 5.8 Checagem dos kits e do material de transpose 


Kit de parada cardiorrespiratoria 


Kit de entuba^ao traqueal 


I | Adrenalina, atropina 

□ Xilocafna 2% (sem vasoconstritor) 

□ Bicarbonate de sodio 3 e 10% 

□ Gluconate de calcio 10% 


I | Laringoscopio e pilhas 

□ Canulas para RN e criangas 
I | Bigodes de esparadrapo 

I | Tintura de Benjoin 

□ Sondas de aspiragao traqueal 6,8,10, etc. 

□ Baloes autoinflaveis (tipo Ambu®) 


Tabela 5.8 A 

Diametro interno da canula segundo o peso e a idade gestacional 


Dl (mm) 

Peso (g) 

IG (semanas) 

2,5 

< 1.000 

<28 

3 

1.000 a 2.000 

28 a 34 

3,5 

2.000 a 3.000 

34 a 38 

4 

> 3.000 

>38 


Tabela 5.8 B Verifica^ao da ambulancia 


1 | Fonte de ar e 0 2 

1 | Fios de sutura 

□ Energia eletrica 

1 | Luvas estereis 

1 | Vacuo (Venturi)/aspirador 

1 | Drenos de torax e frascos de drenagem 

1 | Circuito do ventilador 

Q SF e glicosado, agua destilada 

1 | Bombas de infusao 

□ Bureta pediatrica 

1 | Sensores (neonatal e pediatrico) 

1 | Equipo de soro gotas/microgotas 

1 | Jogo de manguitos para PA 

□ Seringas e escalpos, agulhas 

□ Monitor integrado (PA, FC, 0 2 ) 

1 | Esparadrapo, micropore, tensoplast 

1 | Laringoscopio (laminas 0 a 3) 

1 | Algodao 

1 | Canulas de intuba^ao 

1 | Sonda gastrica e de aspira^ao 

1 | Barraca 

1 | Mascara e gorro cirurgico 

1 | Cateter venoso 


Tabela 5.8 C Maca de transporte 

Suporte receptor do cilindro de 0 2 

Suporte receptor para o ventilador portatil/barraca/Ambu® 
Suporte receptor para o monitor multiparametros 

Estetoscopio 

Umidificador e borracha de 0 2 
Suporte receptor para a bomba de infusao 
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Tabela 5.9 Calculo de indice de risco para o transporte - TRIPS 

Temperatura°C 

Pontua^ao 

< 36,1 °C ou > 37,6°C 

8 

36,1 °C e 36,5°C ou entre 37,2°C e 37,6°C 1 

36,6°C e 37,1 °C 

0 

Padrao respiratorio 

Pontuaq:ao 

Apneia, gasping, entubado 

14 

Frequencia respiratoria > 60 IRM e/ou saturagao de oxigenio < 85% 

5 

Frequencia respiratoria < 60 IRM e/ou saturagao de oxigenio > 85% 

0 

Pressao arterial sistolica (mmHg) 

<20 

26 

Entre 20 e 40 

16 

>40 

0 

Estado neurologico 

Pontuaq:ao 

Sem resposta a estimulos, com convulsoes ou em uso de relaxante muscular 

17 

Letargico, nao chora 

6 

Ativo, chorando 

0 


Fonte: Lee e Zupanci 32 . 


■ Conclusoes 

O transporte de um recem-nascido ou de uma 
crianqa gravemente doente precisa ser encarado com o 
maximo de responsabilidade, e os medicos envolvidos 
precisam ter consciencia de todos os problemas que po- 
derao enfrentar caso nao sejam adotadas todas as medi- 
das de precauqao de complicates e manutenqao da es- 
tabilidade do paciente. 

E preciso tambem que as autoridades administrati- 
vas e politicas fornecam con didoes tecnicas aos hospitais 
atraves de cursos de formaqao dos medicos de urgencia 
pediatrica e neonatal, assim como invistam na compra 
de materials apropriados para o transporte desses pa- 
cientes. 

E fundamental que tenhamos consciencia de que o 
transporte de um paciente gravemente doente faz parte 
da continuidade de seu tratamento, e de que essa remo- 
qao nao e apenas um momento transitorio do tratamen¬ 
to, e sim de que podem ocorrer repercussoes gravissi- 
mas se o procedimento nao for realizado por uma 
equipe especializada e bem equipada. 
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Capi'tulo 


6.1 


Choque em Pediatria 


Rodrigo de Freitas Nobrega 


■ Introdugao 

O choque e uma condiqao clinica grave, que pode 
atingir pacientes de diversas faixas etarias. 

Pode ser definido como um desequilibrio, de ori- 
gem cardiocirculatoria, entre a oferta e a necessidade de 
oxigenio para os tecidos. 

E dividido em diversos tipos, conforme sua fisiopa- 
tologia. Os tipos de choque atualmente descritos sao: 

■ hipovolemico; 

■ distributive; 

■ cardiogenico; 

■ obstrutivo. 

■ Fisiopatologia 

Sabendo-se que o choque trata-se de um desequili¬ 
brio entre transporte e nececidades de oxigenio tecidual, 
originado por disfunqoes cardiocirculatorias, e impor- 
tante entendermos a fisiopatologia do transporte, con- 
sumo e extraqao tecidual de oxigenio para compreen- 
dermos a fisiopatologia do choque. 

Transporte de oxigenio 

A oferta de oxigenio aos tecidos (transporte de 
oxigenio) depende da concentraqao arterial de oxige¬ 
nio e do desempenho cardiocirculatorio (debito car- 
diaco/indice cardiaco) do paciente, conforme a seguin- 
te equaqao: 

do 2 = CA0 2 x IC 

em que DO z = transporte de oxigenio; CAO, = concen- 
traqao arterial de oxigenio e IC = indice cardiaco. 


A concentraqao arterial de oxigenio depende da 
quantidade de hemoglobina, da saturaqao arterial de 
oxigenio desta hemoglobina e da pressao de oxigenio no 
sangue arterial, conforme a seguinte equaqao: 

CA0 2 = (1,34 x Hb x SatA0 2 ) + (PA0 2 x 0,031) 

em que CA0 2 = concentraqao arterial de oxigenio; Hb = 
hemoglobina; SatA0 2 = saturaqao arterial de oxigenio e 
PA0 2 = pressao arterial de oxigenio. 

O indice cardiaco representa o debito cardiaco divi¬ 
dido pela superficie corporea do paciente. 


em que IC = indice cardiaco; DC = debito cardiaco e SC 
= superficie corporea. 

O debito cardiaco, por sua vez, e determinado pela 
frequencia cardiaca e pelo volume sistolico (que e o vo¬ 
lume ejetado pelo coraqao a cada sistole), segundo a se¬ 
guinte equaqao: 

DC = FC x VS 

em que DC = debito cardiaco; FC = frequencia cardiaca 
e VS = volume sistolico. 

O volume sistolico depende de tres fatores: pre-car- 
ga, contratilidade cardiaca e pos-carga. 

A pre-carga e a quantidade de sangue que chega ao 
coraqao (em especial, ao ventriculo esquerdo), para ser 
ejetada por este. 

A contratilidade e a forqa que o musculo cardiaco 
exerce para desempenhar tal funqao. 

A pos-carga e a resistencia que o coraqao precisa en- 
frentar para bombear o sangue e depende do tonus vas¬ 
cular e da pressao intratoracica. 
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Consumo de oxigenio (necessidade de oxigenio) ■ Diagnostico 


A necessidade de oxigenio do organismo pode au- 
mentar em situaqoes como febre, agitaqao, hipermeta- 
bolismo e taquidispneia. 

Ressalta-se que, em situaqoes da taquidispneia im- 
portante, os musculos respiratorios, que frequentemen- 
te consomem em torno de 3% do oxigenio do paciente, 
chegam a consumir ate 50%. 

Extraqao de oxigenio 

Quando, por qualquer motivo, ha queda no trans- 
porte de oxigenio, as celulas dos diversos orgaos procu- 
ram manter suas necessidades atendidas por meio de 
um aumento na extraqao do oxigenio que circula de for¬ 
ma livre ou ligado a hemoglobina. 

Dessa forma, apesar de haver queda no transporte 
de oxigenio por certo periodo, o consumo se mantem, 
graqas a elevaqao da extraqao. 

Porem, quando o transporte cai abaixo de um pon- 
to critico no qual a extraqao ja nao mais consegue com- 
pensar, diminui tambem o consumo de oxigenio celular, 
que nao mais atende as necessidades, gerando, assim, 
sofrimentos teciduais, que pode resultar em falencia de 
orgaos. 

A Figura 6.1.1 ilustra a queda no transporte de oxi¬ 
genio, com manutenc^ao do consumo (graqas ao aumen¬ 
to da extraqao), ate um ponto critico, no qual o consu¬ 
mo tambem comeqa a diminuir. 

Como dito, o choque e um desequilibrio entre a 
oferta e o consumo de oxigenio, de origem cardiocir- 
culatoria. 

A causa desse desequilibrio pode ser hipovolemia 
(com consequente queda na pre-carga); alteraqao na 
contratilidade miocardica; vasodilataqao levando a hi¬ 
povolemia relativa (e queda na pre-carga); ou aumento 
da pos-carga (devido a pneumotorax hipertensivo ou 
tamponamento cardiaco). 


vo 2 

Ponto critico 

\ 


do 2 

Figura 6.1.1 V0 2 = consumo de oxigenio; D0 2 = 

transporte de oxigenio. 


O diagnostico precoce e de fundamental importancia 
para se reduzir a morbimortalidade do paciente em cho¬ 
que, pois permite a pronta instituicao do tratamento ade- 
quado (que e o principal pilar de melhora do prognostico). 

O diagnostico precoce do choque baseia-se na aten- 
qao a potenciais pacientes de risco e no conhecimento 
de suas manifestaqoes clinicas. 

As principals causas de choque em crianqas sao: 

■ choque hipovolemico por vomitos/diarreia ou por 
perdas sanguineas em pacientes politraumatizados; 

■ choque septico em crian^as com infecqao grave e sepse; 

■ choque cardiogenico em cardiopatias congenitas ou 
adquiridas. 

Dessa forma, devemos estar atentos a lactentes com 
vomitos e/ou diarreia com perdas importantes, pacien¬ 
tes politraumatizados, criamjas desnutridas ou com 
imunodeficiencias (congenitas ou adquiridas), pacien¬ 
tes oncologicos em uso de quimioterapia, crianqas com 
doenqas cronicas hospitalizadas, crianqas com infecqoes 
graves (como meningite), e cardiopatas. 

As principals manifestaqoes clinicas do choque sao: 
taquicardia, alteraqao dos pulsos, alteraqao da perfusao 
periferica, alteraqao de cor e temperatura das extremida- 
des, alteraqoes no nivel de consciencia, queda da pressao 
arterial, oliguria. 

A seguir, descreve-se em detalhes cada um desses 
sinais: 

1. Taquicardia: e uma das manifestaqoes mais precoces 
do choque, pois, perante a queda do volume sistoli- 
co por qualquer motivo (p.ex., hipovolemia), a fre- 
quencia cardiaca sobe, como forma de compensa- 
qao para evitar queda no debito cardiaco (conforme 
demonstrado na formula a seguir). 

DC = FCTx vsl 

em que DC = debito cardiaco; FC = frequencia car¬ 
diaca e VS = volume sistolico. 

2. Alteraqao dos pulsos: no choque, os pulsos encon- 
tram-se finos, com os pulsos perifericos (radial, pe- 
dioso, tibial posterior) mais finos que os centrais 
(carotideo, braquial, femoral). 

3. Alteraqao da perfusao periferica: na grande maioria 
dos quadros de choque em crianqas, a perfusao pe¬ 
riferica encontra-se lentificada por mais de tres se- 
gundos. Quando o choque septico se apresenta em 
sua fase quente, essa pode estar muito rapida, me- 
nos de um segundo. A perfusao periferica deve ser 
avaliada na palma da mao ou na planta do pe, com 
o membro elevado acima do nivel do coracao. 

4. Cor e temperatura das extremidades: as extremida- 
des encontram-se frias e palidas na grande maioria 
dos quadros de choque, exceto no choque septico 
com fase quente, em que ha calor e rubor das extre¬ 
midades. A palidez e a frialdade das extremidades 
no choque indica vasoconstriqao, que surge como 
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forma de compensar a queda do debito cardiaco, 
para tentar manter a pressao arterial. 

5. Pressao arterial: a queda da pressao arterial pode ser 
uma manifestaqao tardia do choque, pois, como vi- 
mos, o organismo lanqa mao de mecanismos com- 
pensatorios (como aumento da frequencia cardiaca 
e vasoconstricao) para tentar manter a pressao arte¬ 
rial. A queda da pressao arterial indica que tais me¬ 
canismos compensatorios nao foram suficientes 
para mante-la, caracterizando o choque descom- 
pensado e indicando maior gravidade do quadro. 

PA = RVSt x DCl 

DC = FCT x VSl 

em que PA = pressao arterial; RVS = resistencia vas¬ 
cular sistemica; DC = debito cardiaco; FC = fre¬ 
quencia cardiaca e VS = volume sistolico. 

Os seguintes parametros de pressao arterial sistolica 
representam o percentil 5 para a idade e servem 
como referenda para definir hipotensao em crianqas: 

- RN: < 60 mmHg; 

- lactentes: < 70 mmHg; 

> 2 anos: < 70 + (2 x idade). 

6. Alteracoes no nivel de consciencia: a crianca choca- 
da pode se apresentar agitada ou torporosa. Por ve- 
zes, agitaqao e torpor se alternam. Essas manifesta- 
qoes sao secundarias a deficiencia na oferta de 
oxigenio em nivel cerebral. 

7. Oliguria: considera-se oliguria quando a diurese e me- 
nor que 1 mL/kg/h em crianqas pequenas ou menor 
que 15 mL por m 2 de superficie corporal em crian^as 
maiores. A queda da diurese ocorre devido a ma per¬ 
fusao renal do paciente em choque, sendo, portanto, de 
origem pre-renal. Pela baixa perfusao mantida, pode 
ocorrer lesao renal (necrose tubular aguda), com a oli¬ 
guria se mantendo mesmo apos a reversao do choque. 

As manifestaqoes laboratoriais do choque sao: 

■ acidose metabolica (na gasometria); 

■ aumento dos niveis de lactato. 

Deve-se tambem monitorar glicemia, eletrolitos, 
hemograma, PCR e culturas, pois pode haver alteracoes, 
dependendo da causa do choque. 

Diagnostico diferencial 

Os principals tipos de choque na crianqa sao: hipo¬ 
volemico, distributive, cardiogenico e obstrutivo. 

O diagnostico diferencial da causa do choque e de- 
terminado principalmente por meio de dados da histo- 
ria clinica. 

Dados de exame fisico, laboratorial e exames de 
imagem podem auxiliar no diagnostico. 

Por vezes, o diagnostico causal nao e evidente, 
devendo-se iniciar o tratamento mesmo assim, pois na 


maioria dos casos de choque, o paciente se beneficia com 
medidas como oferta de oxigenio e adequaqao da vole- 
mia. Entretanto, outras medidas sao especificas para cada 
tipo de choque. 

A seguir, sao descritas as caracteristicas dos diversos 
tipos de choque, visando sua diferenciaqao. 

Choque hipovolemico 

O choque hipovolemico decorre de perdas liquidas 
do organismo devidas a vomitos e/ou diarreia, ou de 
sangramento em crianqas politraumatizadas. 

O choque hipovolemico por vomitos e/ou diarreia 
ocorre quando as perdas sao abundantes e nao conse- 
guem ser repostas. Frequentemente, na historia clinica, 
nos deparamos com varios episodios de diarreia, com 
fezes liquidas e em grande quantidade, e vomitos asso- 
ciados, que dificultam a hidrataqao da crianqa. 

Ocorre predominantemente em lactentes, principal¬ 
mente os nao amamentados ao seio materno e desnutri- 
dos. O choque e sempre frio, com extremidades frias e pa- 
lidas, e perfusao periferica lentificada. Os sinais classicos 
de choque, como taquicardia, pulsos finos, queda da diu¬ 
rese e alteraqao no nivel de consciencia estao presentes. A 
pressao arterial pode estar baixa, indicando maior gravi¬ 
dade do quadro, mas, na maioria das vezes, ainda encon- 
tra-se normal gracas aos mecanismos de compensaqao. 

O paciente apresenta tambem sinais de desidrata- 
qao, como turgor pastoso, olhos encovados, saliva escas- 
sa e fontanela deprimida. 

A causa mais frequente de choque hipovolemico 
por perda sanguinea e o trauma. 

Geralmente tem-se a historia de um trauma grave, 
como acidente automobilistico ou queda de bicicleta ou 
atropelamento. Entretanto, deve-se estar atento a casos 
de maus-tratos, que sao cada vez mais frequentes em 
nosso meio. 

Taquicardia, pulsos finos e alteraqao de nivel de 
consciencia estao presentes. 

Frequentemente, a pressao arterial esta baixa, indi¬ 
cando choque descompensado. 

Problemas respiratorios concomitantes podem estar 
presentes. Hematomas, fraturas e outras lesoes sao fre¬ 
quentes. 

Deve-se atentar a lesoes de torax, abdome, pelve/os- 
sos longos e couro cabeludo, pois sao estas as lesoes que 
podem provocar sangramento importante, levando a 
crianqa politraumatizada ao choque. 

Choque distributive 

E o choque no qual, por vasodilataqao, aumento da 
permeabilidade capilar e/ou redistribuiqao do fluxo san- 
guineo, ocorre uma hipovolemia relativa, com choque. 

A principal causa de choque distributive em pediatria 
e o choque septico. O choque neurogenico e o anafilatico 
sao causas raras de choque distributive em crianqas. 


TRATADO DE PEDIATRIA ECAO 27 TE R APIA INTENSIVA 


O choque septico e causa frequente de choque em 
crianqas, e a morbimortalidade dessa grave situaqao 
pode ser reduzida significativamente com diagnostico 
precoce e tratamento adequado. 

Sao pacientes de risco para sepse: lactentes jovens 
nao amamentados, desnutridos, portadores de imuno- 
deficiencia, crianqas em uso de quimioterapia, portado¬ 
res de doenqas cronicas ou pacientes hospitalizados. 

Algumas crianqas em choque septico (principal- 
mente as maiores) podem se apresentar clinicamente 
em choque quente, com perfusao periferica muito rapi- 
da (menos que 1 segundo), extremidades e face rubori- 
zadas e aquecidas, junto com os outros sinais de choque 
como taquicardia, oliguria, alteraqao do nivel de cons¬ 
cience etc. Esse choque quente ocorre quando o orga- 
nismo tenta compensar a vasodilataqao (do choque dis¬ 
tributive) com aumento do debito cardiaco. 


Choque cardiogenico 

Tem como causa a falencia da bomba cardiaca. A 
baixa contratilidade miocardica leva a queda do volume 
sistolico e do debito cardiaco, sendo compensado com 
vasoconstriqao e taquicardia. Ocorre em crianqas porta - 
doras de cardiopatia congenita ou adquirida. 

Frequentemente, pacientes com cardiopatia conge¬ 
nita ja possuem o diagnostico, que pode ser relatado na 
historia clinica. 

Deve-se dar especial atenqao a cardiopatias adquiri- 
das, pois essas crianqas (p.ex., com miocardite viral) po¬ 
dem se apresentar em choque, sem o previo conheci- 
mento da cardiopatia. 

Caracteristicas peculiares do choque cardiogenico 
incluem estertores pulmonares e hepatomegalia. Dife- 
rentemente dos outros tipos de choque, ocorre piora cli¬ 
nica quando se passa volume rapido ao paciente. A ra- 
diografia simples de torax com area cardiaca aumentada 
pode auxiliar no diagnostico, que deve ser confirmado 
com ecocardiograma. 

Choque obstrutivo 

Ocorre quando existe aumento da resistencia contra 
a qual o coraqao trabalha. 

A condiqao mais frequente em que pode ocorrer o 
choque obstrutivo e no pneumotorax hipertensivo. 

Deve-se suspeitar dessa condicao em pacientes poli- 
traumatizados ou em ventilaqao mecanica. Alem dos si¬ 
nais de choque, esta presente diminuiqao dos murmu- 
rios a ausculta pulmonar e timpanismo a percussao, 
geralmente no lado direito. Sinais de piora da funqao 
respiratoria podem estar presentes. 

O tamponamento cardiaco e uma causa pouco 
usual de choque obstrutivo, mas deve-se estar atento 
a ele quando o paciente nao responde ao tratamento 
da maneira esperada. O abafamento das bulhas car- 


diacas e o achatamento do complexo QRS (no eletro- 
cardiograma - ECG) podem fazer suspeitar desse 
diagnostico, que pode ser confirmado pelo ecocar¬ 
diograma. 

■ Tratamento 

O tratamento do choque consiste em restabelecer o 
balanqo entre oferta e consumo de oxigenio. 

Dentro desse principio, deve-se, entao, inicialmente, 
para qualquer tipo de choque, garantir uma adequada 
oxigenaqao, por meio do posicionamento adequado do 
paciente, para manter as vias aereas pervias e da suple- 
mentaqao de oxigenio, com a maxima concentraqao 
possivel. 

Se a respiraqao nao e ruidosa e o ritmo e regular, po- 
de-se iniciar a abordagem do sistema cardiocirculatorio. 

Mas, se apesar do posicionamento adequado e da 
oferta de oxigenio, persistirem sinais de falencia respira¬ 
toria, o paciente deve ser ventilado com bolsa-valva- 
-mascara e entubado. 

Uma vez garantida oxigenaqao e ventilaqao ade- 
quadas, o acesso vascular deve ser imediatamente pro- 
videnciado. 

A via periferica e a mais indicada, devendo-se utili- 
zar dispositivo curto e calibroso para se permitir um flu- 
xo de liquidos adequado. Se nao for possivel assegurar 
um acesso periferico apos algumas tentativas, deve-se 
realizar a punqao intraossea, cujo local preferencial e a 
extremidade proximal da tibia (1 a 2 cm abaixo da tube- 
rosidade) no seu plato medial. 

Alternativamente, pode-se optar por um acesso cen¬ 
tral, a saber: femoral, jugular interna ou subclavia, de- 
pendendo da experiencia pessoal de quem realiza o pro- 
cedimento. 

Sendo as principals causas de choque em pediatria o 
choque hipovolemico (por diarreia/vomitos e por san- 
gramento no trauma) e o choque septico (distributive), 
e considerando-se que em ambos existe diminuiqao da 
pre-carga (no primeiro, devido a perda de liquido e, no 
segundo, pela vasodilataqao que leva a hipovolemia re- 
lativa), conclui-se que a maioria dos choques, nessa fai- 
xa etaria, respondem a volume. 

Assim, uma vez assegurada a ventilaqao e o acesso 
venoso, devemos infundir volume de forma agressiva. A 
soluqao a ser utilizada inicialmente deve ser cristaloide 
(soro fisiologico 0,9% ou Ringer lactato). Deve-se infun¬ 
dir 20 mL/kg em, 5 a 10 minutos. Tal procedimento po- 
dera ser repetido, caso necessario, apos reavaliaqao das 
variaveis respiratorias e cardiocirculatorias do paciente. 
A partir desse ponto, individualiza-se o tratamento para 
cada um dos diversos tipos de choque descritos ante- 
riormente. 

Para que se possa infundir 20 mL/kg em 5 a 10 mi¬ 
nutos, sugere-se a utilizaqao de seringa, pois via de regra 
equipos de soro ou bombas de infusao nao sao capazes 
de infundir liquidos em tal velocidade. 
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Tratamento especffico dos diversos tipos de 
choque 

Choque hipovolemico 

Choque hipovolemico por vomitos/diarreia 

Nesta situaqao, apos oferta de oxigenio e expansao 
com 20 mL/kg de soro fisiologico 0,9%, o paciente costu- 
ma ter ao menos melhora parcial dos sinais de choque. 

Apos a reavaliaqao, se ainda ha manifestaqoes cli- 
nicas de choque, nova expansao devera ser feita, com 
20 mL/kg de SF 0,9% em 5 a 10 minutos. Apos a segun- 
da expansao, a maioria desses pacientes nao mais apre- 
senta sinais de choque, porem, se estes persistirem, 
uma terceira expansao devera ser feita, da mesma ma- 
neira. Apos resoluqao do choque, partiremos para a 
correqao da desidrataqao, que provavelmente ainda es- 
tara presente. 

Choque hipovolemico porperdas sanguineas (trauma) 

No paciente politraumatizado, apos permeabilizar a 
via aerea (com proteqao da coluna cervical) e garantir 
uma adequada oxigenaqao/ventilaqao, e estabelecido 
acesso vascular. O tratamento do choque e iniciado com 
infusao rapida (5 a 10 minutos) de 20 mL/kg de soro fi¬ 
siologico 0,9%. Apos a primeira expansao, se na reava- 
liaqao persistem sinais de choque, nova expansao deve 
ser realizada. Deve-se tambem providenciar concentra- 
do de hemacias, pois se nao houver resoluqao do choque 
com a segunda expansao, esta sera necessaria (20 mL/ 
kg, em infusao rapida). Enquanto isso, a causa do san- 
gramento deve ser investigada e corrigida, para resolver 
o choque. Os possiveis locais de sangramento responsa- 
veis pelo choque hipovolemico no trauma sao: torax, ab- 
dome, bacia/femur e couro cabeludo. 

Nesse momento, a presenqa do cirurgiao e de suma 
importancia. 

Choque distributive 

Choque septico (vide capituio “Choque Septico - 
Reconhecimento e Tratamento" 

Choque cardioginico 

Apos garantir oxigenaqao e ventilaqao adequada, 
sem que se tenha o diagnostico de que o choque e car- 
diogenico, caso se proceda a uma expansao, o paciente 
pode evoluir com estertoraqao pulmonar, hepatomega- 
lia e piora da taquicardia. 

Deve-se entao, a partir dai, restringir o volume ofer- 
tado, utilizar diureticos e iniciar dobutamina (que tem 
efeito inotropico e vasodilatador leve), ajustando sua 
dose entre 5 e 20 meg/kg/min, em infusao continua. 


Caso o choque persista, pode-se utilizar inibidor de 
fosfodiesterase (milrinona), que tem efeito inotropico e 
vasodilatador potente, na dose de 0,375 a 0,75 meg/kg/ 
minuto. 

Em casos de choque cardiogenico refratarios a ini- 
bidores de fosfodiesterase, pode-se utilizar o Levosi- 
mendan, uma potente droga inotropica e vasodilatado- 
ra, que age por meio da sensibilizaqao dos canais de 
calcio da miofibrilas, aumentando a contratilidade mio- 
cardica e reduzindo a resistencia vascular sistemica. Esta 
droga melhora o indice cardiaco e promove queda da 
pressao capilar pulmonar, e a dose preconizada e de 0,1 
a 0,4 mg/kg/min. 

Choque obstrutivo 

Como em todos os outros tipos de choque, deve-se 
iniciar com permeabilizaqao da via aerea e oferta de 
oxigenio. 

A expansao com SF 0,9% produz melhora fugaz. Ao 
suspeitar de pneumotorax hipertensivo, a puncao de alivio 
deve ser realizada imediatamente. A seguir, procede-se a 
drenagem do torax (geralmente realizada por cirurgiao). 

No tamponamento cardiaco, apos as medidas ini- 
ciais, deve-se fazer punqao de alivio e drenagem (feitas 
por cirurgiao). 

Em todos os tipos de choque, a correqao de distur- 
bios metabolicos presentes e de fundamental importan¬ 
cia e os niveis de hemoglobina devem ser adequados. 

Apos as medidas iniciais, a crianqa deve ser encami- 
nhada a unidade de terapia intensiva. Se o transporte for 
necessario, este deve ser feito por equipe habilitada e 
com o paciente previamente estabilizado. 

Drogas vasoativas e inotropicas 

Catecolaminas: atuam em receptores adrenergicos. 
A seguir, sera descrita a aqao da estimulaqao de cada re¬ 
ceptor sobre o sistema cardiocirculatorio: 

■ receptor alfa: vasoconstriqao; 

■ receptor beta 1: inotropismo; 

■ receptor beta 2: vasodilataqao; 

■ receptor dopaminergico: vasodilataqao esplancnica e 
renal. 

A Tabela 6.1.1 mostra em que receptor cada cateco- 
lamina atua. 

Os inibidores de fosfodiesterase milrinona e anri- 
nona nao atuam em receptores adrenergicos, mas por 
meio de aumento do AMP-ciclico intracelular (por 
inibiqao das fosfodiesterases), produzindo inotropis¬ 
mo e vasodilataqao. O efeito inotropico parece tam¬ 
bem estar associado ao prolongamento da liberaqao 
ou retardo na captaqao de calcio pelo reticulo sarco- 
plasmatico, com consequente aumento do calcio in¬ 
tracelular. 
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Tabela 6.1.1 Receptor em que cada catecolamina atua 


Droga 

Dose infundida 
(mcg/kg/min) 

Receptores farmacologicos 



Alfa 

Beta-1 

Beta-2 

Dopa 

Dopamina 

Ate 3 

~ 

+ 

- 

++ 


5a 10 

+ 

++ 

- 

++ 


> 10 

++ 

++ 

- 

++ 

Noradrenalina 

0,1 a 2 

+++-I- 

+ 

+ 

- 

Adrenalina 

0,1 a 0,3 

+ 

++ 

++ 

- 


>0,3 

+++ 

++ 

++ 

- 

Dobutamina 

2 a 20 

- 

++ 

+ 

- 
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■ Introdugao 

No mundo todo, cerca de 29 mil crianqas com menos 
de 5 anos de idade morrem todos os dias. Mais de 70% 
destas mortes sao atribuidas a 6 grandes causas: diarreia, 
malaria grave, infecqao neonatal, pneumonia, nascimen- 
to prematuro ou asfixia neonatal. As causas infecciosas 
representam a maioria dos casos e culminam com sepse 
grave ou choque septico. Sepse e, portanto, a causa mais 
comum de morte de criancas no mundo. 

Em pacientes adultos, paralisia vasomotora repre- 
senta a causa predominante de mortalidade; a disfunqao 
miocardica manifesta-se com reduqao da fraqao de eje- 
qao e o debito cardiaco normalmente e mantido ou au- 
mentado por meio de taquicardia e dilataqao ventricu¬ 
lar. Por sua vez, o paciente pediatrico com choque 
septico, tipicamente, apresenta-se com deteriorates si- 
multaneas da fun^ao cardiaca, volume intravascular, 
funqao respiratoria, regulaqao imune/inflamatoria, fun- 
qao renal, coagulaqao, fun^ao hepatica e/ou funqao me- 
tabolica. O grau de manifestaqao de cada uma dessas al- 
teraqoes em um determinado paciente e altamente 
variavel e influenciado por multiplos fatores, incluindo: 
idade, presenca ou ausencia de comorbidades, agente 
causador da infecqao, estado imune/inflamatorio, he- 
ranca genetica e variances no tratamento. 

Em 2002, a International Consensus Conference on 
Pediatric Sepsis and Organ Dysfunction se propos a desen- 
volver definiqoes especificas para a populaqao pediatrica 
de SRIS (sindrome da resposta inflamatoria sistemica), 
sepse, sepse grave, choque septico e disfun^ao de orgao. 
Cada termo e utilizado para descrever uma sindrome clini- 
ca, com aumento progressive da gravidade da doenqa e au- 
mento relativo da especificidade, o que, por sua vez, dire- 
ciona importantes decisoes clinicas e processos terapeuticos. 

SRIS nao e um diagnostico, mas representa um esta¬ 
do de relativa ativaqao inflamatoria/imune em um deter¬ 
minado paciente, e deve ser utilizado quando o paciente 


apresenta pelo menos dois dos quatro criterios seguintes 
(um dos quais deve ser, obrigatoriamente, alteraqao de 
temperatura ou alteraqao da contagem leucocitaria): al- 
teraqao da temperatura central; taquicardia ou bradicar- 
dia (em menores de 1 ano); taquipneia ou necessidade de 
ventilaqao mecanica; e alteraqao de contagem leucocita¬ 
ria (Tabela 6.2.1). Dessa forma, pacientes com condicoes 
clinicas distintas, como sepse, pancreatite, queimaduras 
ou hipermetabolismo apos grande trauma ou cirurgia, 
podem preencher os criterios de SRIS. 

Sepse e definida como SRIS secundaria a um pro- 
cesso infeccioso, que pode ser documentado por meio 
de culturas microbiologicas ou pela presenca de outra 
evidencia clinica de infeeqao. Sepse grave e definida pe- 
los criterios de sepse mais: disfunqao cardiovascular, ou 
sindrome de angustia respiratoria aguda, ou pelo menos 
duas disfunqoes de outros orgaos. Choque septico e de- 
finido pelos criterios de sepse mais disfunqao cardiovas¬ 
cular (Tabela 6.2.2). 

■ Reconhecimento 

As manifestaqoes clinicas mais comuns da sepse, in- 
cluem: febre ou hipotermia, taquipneia, taquicardia, leu- 
cocitose ou leucopenia, trombocitopenia e alteraqao do 
nivel de consciencia. Na ausencia de meningite, a altera- 
qao do nivel de consciencia e uma manifestaqao relativa- 
mente tardia do choque septico e nao deve ser um crite- 
rio para o reconhecimento precoce do choque. Um dos 
sinais mais precoces de alerta para a possibilidade de in- 
feeqao e febre. Um grande numero de citoquinas presen- 
tes em resposta a infeeqao sao pirogenicas, particular- 
mente interleucina (IL)-lbeta e fator de necrose tumoral 
(TNF)-alfa. Os pacientes tambem podem apresentar hi¬ 
potermia, que e mais comum em lactentes do que nas 
crianqas mais velhas. Petequia e/ou purpura podem estar 
presentes e sao sinais sugestivos d e purpura fulminans. 
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Tabela 6.2.1 Criterios para SRIS 


Presenga de pelo menos dois dos quatro criterios seguintes (um dos quais 
deve ser obrigatoriamente alteragao de temperatura ou alteragao da 
contagem leucocitaria): 

1 .Temperatura central (retal, vesical, oral ou cateter central) acima de 38,5°C ou 
abaixo de 36°C. 

2. Taquicardia, definida como frequencia cardiaca media, dois desvios 
padrao acima do normal para a idade, na ausencia de estfmulo externo, 
medicamentos cronicos ou estfmulo doloroso; ou elevagao persistente da 
frequencia sem outra causa durante perfodo de 0,5 a 4 horas; OU para 
criangas com menos de 1 ano de idade: bradicardia, definida como 
frequencia cardiaca media abaixo do percentil 10 para a idade, na ausencia 
de estfmulo vagal externo, betabloqueadores ou cardiopatia congenita; ou 
diminuigao persistente da frequencia sem outra causa durante perfodo de 
0,5 horas. 

3. Taquipneia, definida como frequencia respiratoria media acima do percentil 
90 para a idade; ou necessidade de ventilagao mecanica por um processo 
agudo nao relacionado a uma doenga neuromuscular de base ou procedimento 
de anestesia geral. 

4. Contagem leucocitaria elevada ou diminufda para a idade (nao secundaria a 
quimioterapia); ou mais de 10% de formas jovens. 


Tabela 6.2.2 Criterios de disfungao de orgaos 


Disfungao cardiovascular 

Apesar da administragao de pelo menos 40 mIVkg de fluido isotonico em 1 
hora: 

• queda na PA (hipotensao) < percentil 5 para idade ou PA sistolica < 2 desvio- 
-padrao do normal para idade; OU 

• necessidade de droga vasoativa para manter PA dentro do normal para idade; 

OU 

• dois dos seguintes: 

acidose metabolica nao explicada: deficit de base > 5,0 mEq/L; 

aumento do lactato arterial > 2 vezes o limite superior da normalidade; 

oliguria: debito urinario < 0,5 mL/kg/h; 

tempo de enchimento capilar prolongado (> 5 s); 

diferenga entre temperatura central e periferica > 3°C. 

Disfungao respiratoria 

• Pa0 2 /Fi0 2 < 300 na ausencia de cardiopatia cianogenica ou pneumopatia 
preexistente; OU 

• PaC0 2 > 65 ou 20 mmHg acima do valor de PaC0 2 basal; OU 

• necessidade de Fi0 2 > 50% para manter saturagao > 91%; OU 

• necessidade nao eletiva de ventilagao mecanica invasiva ou nao invasiva. 

Disfungao neurologica 

• escore de Glasgow < 12; OU 

• alteragao aguda do nfvel de conscience com queda > 2 em relagao a um 
escore de Glasgow previamente anormal. 

Disfungao hematologica 

• contagem de plaquetas < 80.000/mm 3 ou queda de 50% em relagao ao maior 
valor de plaquetas registrado nos ultimos 3 dias (para pacientes 
hematologicos/oncologicos cronicos); OU 

• I NR ( International normalized ratio) > 2. 

Disfungao renal 

creatinina > 2 vezes o limite superior da normalidade para a idade ou aumento 
de 2 vezes em relagao ou valor basal de creatinina. 

Disfungao hepatica 

• bilirrubina total > 4 mg/dL (nao aplicavel em recem nascidos); OU 

• ALT 2 vezes acima do limite superior da normalidade para a idade. 

PA = pressao arterial; ALT = alanina transaminase. 


Os quadros de choque podem ser agrupados em 
quatro grandes categorias: 

1. hipovolemico; 

2. cardiogenico; 

3. obstrutivo; 

4. distributive. 

O choque septico e o unico tipo em que todas as 
quatro formas de choque podem estar envolvidas simul- 
taneamente. O componente hipovolemico e resultado 
de aumento da permeabilidade capilar, aumento das 
perdas insensiveis de agua, baixa ingestao de liquido e/ 
ou diminuiqao da volemia efetiva secundaria a dilataqao 
venosa e arterial. O choque cardiogenico manifesta-se 
com depressao da contratilidade miocardica e baixo de¬ 
bito secundarios a efeitos miocardio-depressores das to- 
xinas bacterianas e citoquinas inflamatorias. O choque 
obstrutivo pode ser resultado indireto da trombose mi- 
crovascular difusa, ou direto da sindrome comparti- 
mental abdominal. Enquanto o componente distributi¬ 
ve advem diretamente de baixa resistencia vascular 
sistemica, levando a ma distribuiqao do fluxo sangui- 
neo; ou pode resultar diretamente da inabilidade dos te- 
cidos de utilizar adequadamente o oxigenio no nivel mi- 
tocondrial (hipoxia citopatica). 

A crianqa com choque septico pode apresentar dis- 
tintos padroes hemodinamicos, que podem ser diferen- 
tes de um paciente para outro, ou em um mesmo pa- 
ciente, em diferentes fases do choque. Em alguns casos, 
o paciente apresenta debito cardiaco aumentado, com 
resistencia vascular sistemica diminuida. Os sintomas 
presentes nesse tipo de paciente sao taquicardia, precor- 
dio hiperdinamico, pulsos amplos, extremidades aque- 
cidas e tempo de enchimento capilar reduzido. E o cha- 
mado choque “quente”. Apesar desse quadro clinico, a 
perfusao dos principals orgaos durante o choque quen¬ 
te pode estar seriamente comprometida, secundaria a 
ma distribuiqao do fluxo sanguineo. Alternativamente, 
um paciente com debito cardiaco reduzido e resistencia 
vascular sistemica aumentada apresenta extremidades 
frias, pulsos finos e tempo de enchimento capilar au¬ 
mentado, assim chamado choque “frio”. Algumas expe¬ 
riences clinicas sugerem que esse ultimo tipo de apre- 
sentaqao, choque frio, e mais comum em criancas mais 
jovens do que em adolescentes e adultos. Recentemente, 
relatos sugerem que os pacientes que apresentam cho¬ 
que septico, consequente a infeeqao adquirida na comu- 
nidade, apresentam mais comumente sinais de choque 
frio; enquanto que pacientes que desenvolvem choque 
septico por infeeqao relacionada a cateter, mais frequen- 
temente, exibem sinais de choque quente. E importante 
reconhecer que um determinado paciente pode transi- 
tar de um tipo de choque para outro, e que o reconheci- 
mento e reavaliaqao dessas caracteristicas do choque sao 
absolutamente fundamentais para a correta escolha das 
medicares cardiovasculares. 
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Pacientes com sepse frequentemente apresentam 
sintomas de desconforto respiratorio, incluindo taquip- 
neia e hipoxemia. Isoladamente, taquipneia pode refle- 
tir uma alcalose respiratoria compensators, para con- 
trabalancar a acidose metabolica secundaria ao choque. 
Radiografias de torax, nesse momento, normalmente re- 
velam uma silhueta cardiaca relativamente pequena 
(potencialmente reflexo de hipovolemia relativa), com 
pouca trama vascular. Entretanto, na presenqa de per- 
meabilidade capilar e diminuiqao da fun^ao miocardica, 
os pacientes com choque septico frequentemente desen- 
volvem edema pulmonar e insuficiencia respiratoria 
aguda conforme transcorre a ressuscitaqao volemica. 
Anormalidades respiratorias podem tambem ser decor- 
rentes de pneumonia como foco primario de infecqao 
ou de sindrome do desconforto respiratorio agudo. 

Outros sistemas podem ser adversamente afetados 
pela ma perfusao e oferta insuficiente de oxigenio. Alem 
disso, os orgaos podem ser direta ou indiretamente afe¬ 
tados por toxinas bacterianas, citoquinas circulantes e 
produtos de celulas brancas ativadas, culminando na 
sindrome de disfunqao de multiplos orgaos, que descre- 
ve a falencia progressiva dos sistemas e esta associada 
com maior morbidade e mortalidade. 


■ Tratamento 

O tratamento clinico da sepse esta baseado em qua- 
tro objetivos: 

1. ressuscitaqao inicial; 

2. eliminaqao do agente infeccioso; 

3. manutenqao da oferta de oxigenio; 

4. regulaqao da resposta inflamatoria. 

Ressuscitagao inicial 

O primeiro passo no tratamento e a ressuscitaqao 
inicial do paciente. Os principals objetivos da primeira 
hora de tratamento sao: manter oxigenaqao e ventilaqao, 
atingir pressao arterial e pressao de perfusao normais 
para a idade e restabelecer debito urinario e nivel de 
consciencia adequados. 

Crianqas com sinais de sepse podem ter alteraqao 
do nivel de consciencia, representando preocupaqao sig- 
nificativa quanto a habilidade de proteger a via aerea. 
Alem disso, no choque septico, o trabalho da respiraqao 
pode representar um consumo elevado de oxigenio 
(chegando ate a 30%). Como as crianqas tambem rece- 
bem grande quantidades de volume para restabeleci- 
mento do volume intravascular no contexto de aumen- 
to da permeabilidade capilar, elas possuem maior risco 
de desenvolvimento de edema pulmonar. Consequente- 
mente, a complacencia pulmonar diminui e o trabalho 
da respiraqao pode aumentar ainda mais. Em conjunto, 
estas alternates respiratorias justificam a necessidade de 


entubaqao traqueal e instalaqao de ventilaqao mecanica. 
No inicio da sepse, a gasometria arterial normalmente 
revela alcalose respiratoria por hiperventilaqao. Com a 
progressao do quadro de sepse, o paciente pode ter hi¬ 
poxemia e acidose respiratoria, secundarios a doenqa do 
parenquima pulmonar e/ou hipoventilaqao pela altera- 
qao do nivel de consciencia. Entretanto, a decisao de ini- 
ciar a ventilaqao mecanica nao deve estar baseada nos 
achados laboratoriais; ao contrario, deve ser determina- 
da com base no exame fisico, aumento do trabalho da 
respiraqao, hipoventilaqao e/ou alteraqao do nivel de 
consciencia. A ventilaqao mecanica oferece o beneficio 
de reduzir o trabalho da respiraqao, diminuindo o con¬ 
sumo global de oxigenio, especialmente quando combi- 
nada com sedaqao e paralisaqao (curarizaqao). Se for 
optado pela entubaqao traqueal precoce, recomenda-se 
considerar administraqao de volume e suporte inotropi- 
co/vasoativo. 

Os agentes sedativo para induqao devem ser seleci- 
onados para manter a estabilidade hemodinamica. O 
fluxograma de tratamento de 2007 nao recomenda o uso 
do etomidato, uma vez que essa droga pode ter efeito de 
suprimir a adrenal, e sugere o uso de cetamina, pelo 
efeito benefico de manter a estabilidade hemodinamica 
e de modular a resposta inflamatoria. 

Ha multiplas razoes para que os pacientes com sep¬ 
se apresentem diminuicao do volume intravascular efe- 
tivo. Muitos tern baixa ingestao oral de liquido durante o 
periodo anterior ao desenvolvimento da sepse; com o au¬ 
mento da permeabilidade vascular, ha perda de volume 
para o terceiro espaqo; ainda, a vasodilataqao resulta em 
aumento da capacitancia vascular, reduzindo o volume 
intravascular efetivo. Assim que ha suspeita de sepse, deve 
ser obtido acesso vascular e iniciada infusao rapida de 20 
mL/kg de volume isotonico. Um segundo acesso perife- 
rico e recomendado, e as dificuldades para obtenqao do 
acesso venoso devem ser ultrapassadas com a instalaqao 
de acesso intraosseo. A via intraossea pode ser, tempora- 
riamente, a principal via para infusao de volume, medi¬ 
cares e hemoderivados, enquanto o acesso venoso ain¬ 
da nao estiver garantido. A administrate de volume deve 
continuar rapidamente, com objetivo de restabelecer pres¬ 
sao arterial e perfusao tecidual; a cada infusao de volu¬ 
me, a crian^a deve ser reexaminada em busca de sinais de 
hipervolemia (aparecimento de estertores, aumento do 
trabalho da respiraqao, aparecimento de ritmo de galope, 
distensao abdominal ou hepatomegalia). Diversos estu- 
dos mostram que a administraqao de pelo menos 60 mL/ 
kg de fluido isotonico na primeira hora de tratamento 
esta associada com melhora da sobrevida. No entanto, vo¬ 
lumes ate 200 mL/kg podem ser necessarios nas primei- 
ras horas. A importancia do tratamento precoce, agressi- 
vo, guiado por metas (restabelecimento da volemia, 
adequacao da pressao arterial, saturacao central de oxi¬ 
genio > 70%, debito urinario > 1 mL/kg/h) na reduqao 
significativa da mortalidade tem sido demonstrada tan- 
to em pacientes adultos como pediatricos. 
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Agentes cardiovasculares estao indicados no choque 
septico refratario a volume, e a escolha da medicaqao es- 
perifica deve ser baseada, idealmente, no quadro hemo- 
dinamico do paciente. Crianqas com choque septico po- 
dem apresentar-se com baixo debito cardiaco e 
resistencia vascular sistemica elevada; alto debito car¬ 
diaco e resistencia vascular sistemica elevada; ou baixo 
debito cardiaco e resistencia vascular sistemica reduzi- 
da. A incidencia de disfunqao cardiaca induzida pela 
sepse em crianqas e consideravelmente maior que em 
adultos, podendo representar ate 80% dos pacientes re- 
fratarios a volume. 

Os agentes cardiovasculares utilizados podem ser 
classificados como inotropicos, vasopressores, vasodila- 
tadores e inodilatadores. Inotropicos aumentam a con- 
tratilidade e podem aumentar a frequencia cardiaca. Va¬ 
sopressores aumentam a resistencia vascular sistemica e 
pulmonar. Vasodilatadores reduzem a resistencia vascu¬ 
lar sistemica e pulmonar e, embora nao afetem direta- 
mente a contratilidade miocardica, melhoram o debito 
cardiaco por meio da reduqao da pos-carga. Inodilata¬ 
dores simultaneamente melhoram a contratilidade car¬ 
diaca e reduzem a pos-carga. Principalmente por tradi- 
qao, o agente inicialmente escolhido para o suporte 
cardiovascular e a dopamina, que proporciona suporte 
inotropico em baixas doses (5 a 10 mcg/kg/min) e au- 
menta o tonus vascular em doses mais altas (>10 meg/ 
kg/min). Frequentemente e necessario aumentar a dose 
de dopamina (ate 20 mcg/kg/min), situacoes nas quais 
deve ser fortemente considerada a associaqao de outro 
agente cardiovascular. A escolha do segundo agente deve 
basear-se nas seguintes determinates: se o comprome- 
timento cardiovascular esta relacionado a um debito car¬ 
diaco inadequado, exigindo uso de inotropico; tonus vas¬ 
cular reduzido, que requer vasopressor; ou pos-carga 
elevada por vasoconstri^ao, necessitando de vasodilata- 
dor. E necessario que se tenha cuidado com a reduqao 
da pos-carga nos pacientes que nao tenham sido ade- 
quadamente ressuscitados com volume, pois, nesses ca- 
sos, a vasodilata^ao pode ser prejudicial. Nao existe uma 
estrategia unica para todos os pacientes. Consequente- 
mente, as opqoes terapeuticas devem ser individualiza- 
das e ajustada de acordo com a resposta do paciente. Des- 
sa forma, o medico pode beneficiar-se do auxilio dos 
dados adicionais proporcionados pela monitoracao he- 
modinamica invasiva. 

Na sepse, os parametros clinicos a serem acompa- 
nhados sao deterioracao do nivel de consciencia, dimi- 
nuiqao do debito urinario e ma perfusao periferica, ca- 
racterizada por tempo de enchimento capilar prolongado 
e pulsos perifericos diminuidos. Infelizmente, crianqas 
com sepse podem ser dificeis de serem examinadas, 
pois, frequentemente, estao intubadas e sedadas, e po¬ 
dem nao ter debito urinario pela hipovolemia. Alem 
disso, habitualmente estao recebendo vasopressores, o 
que pode tornar o exame da perfusao das extremidades 
pouco confiavel. Por essas razoes, a monitoracao invasi¬ 
va e necessaria e util. 


A instalaqao de acesso venoso central e mandatoria 
nas criancas com choque septico. A decisao sobre utilizar 
via jugular interna, subclavia ou femoral e determinada 
por alguns fatores, como nivel de experiencia do profis- 
sional, presenqa de coagulopatia e a possibilidade de mo¬ 
nitoracao da pressao e saturaqao venosa central. O aces¬ 
so venoso central permite a administraqao mais confiavel 
de drogas vasoativas e de maior volume de fluido. Alem 
disso, tambem pode ser utilizado para medida da pressao 
venosa central (PVC) e, dependendo da localizaqao, da 
saturaqao venosa central de oxigenio. Cateteres femorais, 
na ausencia de patologia abdominal, podem ser utiliza- 
das para estimar a PVC, com boa correlaqao. 

Embora o uso da PVC seja muito comum na prati- 
ca clinica, sua medida isolada nao pode ser interpretada 
como uma estimativa confiavel da volemia ou da pre- 
carga, uma vez que depende da interaqao da fun^ao car¬ 
diaca, complacencia cardiaca e volume intravascular. 
Por exemplo, a PVC pode estar baixa em uma situaqao 
de hipovolemia e funqao cardiaca normal, mas tambem 
pode estar baixa em um paciente normovolemico com 
estado hiperdinamico. Por outro lado, a PVC pode ser 
elevada em paciente hipervolemicos, assim como em 
normovolemicos, ou mesmo hipovolemicos, com dis- 
funqao cardiaca associada. Fatores que podem elevar a 
PVC mesmo na presenqa de hipovolemia incluem hi- 
pertensao pulmonar, disfuncao ventricular direita, insu- 
ficiencia tricuspide, pressao expiratoria final (Peep) ele¬ 
vada, pressao abdominal elevada, tamponamento 
cardiaco e comunicaqao intracardiaca esquerda-direita. 
Dessa maneira, a medida da PVC deve ser interpretada 
no contexto da situaqao clinica especifica. 

A medida da PVC sem a correspondente medida, 
direta ou indireta, do debito cardiaco tambem nao per¬ 
mite determinar a responsividade a volume. A resposta 
hemodinamica a volume pode ser estimada por meio da 
aplicaqao de uma prova de volume, que consiste na in- 
fusao rapida de fluido em quantidade suficiente para au¬ 
mentar a PVC em 2 mmHg. Uma mudanqa na PVC des¬ 
sa magnitude deve produzir, nos pacientes responsivos 
ao volume, uma alteraqao significativa no debito cardia¬ 
co. Quando uma medida direta do debito cardiaco nao 
for disponivel, outros marcadores, como saturaqao ve¬ 
nosa central de oxigenio, podem ser utilizados com o 
mesmo proposito. Uma manobra pratica para simular 
uma prova de volume e a elevaqao passiva dos membros 
inferiores. A elevaqao passiva dos membros inferiores 
ate 30° aumenta o retorno venoso e, transitoriamente, 
aumenta o debito cardiaco e a pressao arterial em paci¬ 
entes responsivos a volume. E importante ressaltar, en- 
tretanto, que a identificaqao de um paciente responsivo 
a volume nao significa necessariamente que este pacien¬ 
te necessita volume adicional. 

A determinate precisa da saturacao venosa mista de 
oxigenio requer a colocaqao de um cateter de arteria pul¬ 
monar (CAP), mas aproximaqoes confiaveis da saturaqao 
de oxigenio podem ser obtidas por meio de um cateter 
com a extremidade dentro ou proxima do atrio direito. 
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Valores de saturaqao de oxigenio medidos em atrio 
direito ou veia cava superior sao discretamente diferen- 
tes da saturate venosa mista, mas existe uma boa cor¬ 
relate entre a tendencia das duas medidas. Dessa for¬ 
ma, o uso da saturate venosa central de oxigenio 
torna-se mais pratico e confiavel, evitando a necessidade 
de cateterizacao da arteria pulmonar. Devido a diferen- 
9 a significativa entre extraqao de oxigenio de membros 
superiores, abdome e membros inferiores, a saturaqao 
venosa de oxigenio medida por meio de um cateter fe¬ 
moral nao tem boa correlate com a medida em arteria 
pulmonar. Medidas da saturaqao venosa central de oxi¬ 
genio podem ser obtidas por meio da gasometria do 
sangue coletado pelo cateter (intermitente), ou continu- 
amente com a utilizaqao de um cateter que contenha 
uma fibra optica. Saturaqao venosa central de oxigenio 
maior que 70%, e as manobras terapeuticas direcionadas 
para atingir esse valor, estao associadas com reduqao da 
mortalidade em crianqas e adultos com choque septico. 

Em crianqas com sepse grave e choque septico, tam¬ 
bem e necessaria a instalaqao de um cateter arterial, que 
permite a obtenqao continua da medida da pressao arte¬ 
rial, pressao de pulso, variaqao hemodinamica com a res- 
piracao, e um acesso para as frequentes coletas de exames 
que sao necessarias nesse tipo de paciente. Embora a 
pressao arterial isoladamente nao seja sempre equivalen- 
te a perfusao tecidual, uma crianca que tenha recebido 
ressuscitaqao volemica e apresente pressao arterial nor¬ 
mal ou elevada sera mais tolerante as manipulates para 
melhora da perfusao (p.ex., reduqao da pos-carga), que 
uma crianca hipotensa. Essa condiqao pode estar presen¬ 
te em pacientes com ejeqao ventricular insuficiente e re- 
sistencia vascular sistemica elevada. Manobras terapeuti¬ 
cas direcionadas para reduzir a pos-carga podem ser 
melhor conduzidas com uma monitoraqao invasiva con- 
tinua da pressao arterial. O sangue arterial tambem ofe- 
rece a informaqao mais precisa sobre o conteudo arterial 
de oxigenio, que pode ser utilizado tanto para avaliar a 
funqoes dos pulmoes como para maximizar a oferta de 
oxigenio. Adicionalmente, a analise da onda de pulso ar¬ 
terial permite monitorar continuamente o debito cardia- 
co. Estudos recentes revelam que esta tecnica de avalia- 
qao do debito cardiaco pode ser utilizada com seguranqa 
em crianqas, com boa correlaqao com as medidas obtidas 
por meio de termodiluiqao ou ecocardiografia. 

Uso de CAP para otimizar a pre-carga do ventricu- 
lo esquerdo, monitorar alternates no indice cardiaco e 
fornecer medica precisa da oferta e consumo de oxige¬ 
nio atualmente e controverso. A interpretaqao correta 
dos dados do CAP requer ausencia de shunt intracardia- 
co e presenca de funcao normal da valvula mitral, uma 
vez que alteram a determinaqao do indice cardiaco e da 
pressao de oclusao da arteria pulmonar. Como dados de 
pacientes adultos nao mostraram beneficio com o uso 
rotineiro do CAP, sua utilizaqao reduziu-se significati- 
vamente na terapia intensiva, embora possa ter valor em 
pacientes especificos. A utilizaqao do CAP deve ser re- 
servada para os casos de pacientes pediatricos em cho¬ 


que refratario a volume, resistente a catecolaminas e 
com volemia e funqao cardiaca indeterminados. Outros 
metodos de monitoraqao do debito cardiaco, como ana¬ 
lise do contorno de pulso, termodiluiqao em arteria fe¬ 
moral, ecocardiografia ou monitoraqao do debito car¬ 
diaco por ultrassom (USCOM) podem ser substitutes 
efetivos ao CAP. 


Elimina^ao do agente infeccioso 

A identificaqao do foco e do agente infeccioso deter- 
minam a escolha da cobertura antimicrobiana e e impor- 
tante para o prognostico, uma vez que a administraqao 
precoce de antibiotico apropriado esta associada com 
melhor sobrevida. Dessa forma, o inicio da antibioticote- 
rapia deve ocorrer durante a primeira hora de tratamen- 
to, idealmente apos a coleta de culturas. No entanto, o 
inicio da medicaqao nao deve ser postergado caso exista 
dificuldade ou atraso na obtenqao de material para as 
culturas. 

O tipo de micro-organismo e o local da infeeqao 
tambem afetam o prognostico. Infecqoes fungicas estao 
associadas com as menores taxas de sobrevida, seguidas 
pelas infecqoes bacterianas, especialmente as causadas 
por meningococo e pneumococo. E importante notar, 
no entanto, que a epidemiologia da sepse pediatrica esta 
mudando, particularmente nas populates onde o ca- 
lendario de vacinaqao inclui imunizaqao contra Hae¬ 
mophilus influenzae , Streptococcus pneumoniae e Neisse¬ 
ria meningitidis tipo C. 

Enquanto as infecqoes causadas por esses agentes 
vem diminuindo, existem mais casos de infecqoes hos- 
pitalares, especialmente causadas por estafilococos e 
fungos. A maioria das infec^oes que levam a sepse gra¬ 
ve sao respiratorias ou bacteremias primarias, com os 
casos respiratorios sendo mais comuns entre crianqas 
mais velhas e em infecqoes adquiridas na comunidade, e 
os casos de bacteremia afetando mais recem nascidos, 
crianqas com neoplasias ou outras comorbidades. Endo- 
cardite e infeeqao do sistema nervoso central estao asso¬ 
ciadas com maior mortalidade. 

A terapia antimicrobiana empirica inicial deve incluir 
uma ou mais drogas com atividade contra os mais prova- 
veis patogenos (bacteria e/ou fungo) e que penetrem no 
presumido foco infeccioso. A escolha da melhor medica- 
qao deve ser guiada pelos padroes de sensibilidade dos 
microrganismos comunitarios e do proprio hospital. 

Em razao da importancia da decisao da antibiotico- 
terapia mais adequada, a escolha deve pesar os potenti¬ 
als efeitos adversos contra a possibilidade de cobertura 
maxima. Inicialmente, portanto, a cobertura deve ser am- 
pla. Recem-nascidos devem receber ampicilina mais gen- 
tamicina ou cefalosporina de terceira geraqao, como ce- 
fotaxima. Em lactentes acima de 4 semanas, a decisao de 
iniciar vancomicina, em conjunto com uma cefalospori¬ 
na de terceira geraqao, deve ser considerada com base na 
crescente prevalencia de Streptococcus pneumoniae resis- 
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tentes, assim como de Staphylococcus aureus resistentes a 
meticilina (oxacilina). 

Infecqoes hospitalares e infecqoes em pacientes 
imunodeprimidos exigem cobertura adicional, pela pos- 
sibilidade de infecpao por Pseudomonas ou outros mi- 
cro-organismos resistentes. Aciclovir deve ser iniciado 
nos casos em que exista quadro clinico ou suspeita de 
infecqao viral (herpetica), particularmente em recem- 
nascidos e lactentes. Associar antifungico desde o inicio 
do tratamento nao e indicado para crianqas imunocom- 
petentes. No entanto, essa decisao deve ser reconsidera- 
da se o paciente nao apresentar melhora nos dois pri- 
meiros dias de tratamento, ou nos casos de maior risco 
de infecqao fungica (presenqa de cateteres, imunossu- 
pressao ou outras comorbidades significativas). O es- 
quema antimicrobiano deve ser reavaliado apos 48 a 72 
horas com base nos dados microbiologicos e clinicos, 
com objetivo de reduzir o espectro, para evitar a desen- 
volvimento de resistencia e reduzir a toxicidade. Uma 
vez identificado o patogeno causador da infecqao, nao 
ha nenhuma evidencia de que associaqao de drogas seja 
mais efetiva que monoterapia para infecqoes bacteria- 
nas. A duraqao do tratamento geralmente e de 7 a 10 
dias, mas deve ser guiado pela resposta clinica. 

Manutenqao da oferta de oxigenio 

Apos ressuscitaqao inicial e atenqao a eliminaqao do 
agente infeccioso, o tratamento da sepse baseia-se prin- 
cipalmente em suporte, com foco especial sobre a manu- 
tenqao da adequada oferta de oxigenio. Apesar desse ser 
um fundamento da terapia intensiva, a abordagem pode 
ser relativamente inefetiva nos pacientes que apresen- 
tam alteraqao da utilizaqao de oxigenio, apesar da oferta 
adequada (hipoxia citopatica). A avaliaqao da oferta de 
oxigenio deve ser vista como um processo dinamico e 
medida por meio de uma combinaqao de parametros, 
incluindo avaliaqao da perfusao, pressao arterial, dosa- 
gem seriada de lactato, debito urinario, saturaqao veno- 
sa central de oxigenio e, em casos selecionados, CAP. 

Pre-carga adequada e essencial para o debito cardia- 
co e, consequentemente, para a oferta de oxigenio. As 
criancas com sepse podem continuar sob risco de hipo- 
volemia mesmo apos a ressuscitaqao inicial, pela persis¬ 
tence das perdas insensiveis elevadas, aumento da capa¬ 
citance vascular e permeabilidade capilar com perda para 
terceiro espa^o. Caracteristicamente, algumas criancas res- 
suscitadas de modo eficiente apresentam diurese tao sig- 
nificativa que o balan^o hidrico em 24 horas de tratamen¬ 
to pode se aproximar de zero. Dessa forma, a otimizaqao 
da pre-carga de uma crianca com choque septico pode 
exigir a oferta aumentada de volume por varios dias apos 
a ressuscitaqao inicial. A escolha sobre o tipo de fluido a 
ser utilizado e controversa, embora exista um senso geral 
que a primeira opqao seja soluqao isotonica. As tres prin¬ 
cipals alternativas sao cristaloide, coloide e hemoderiva- 
do. Como pode ser evidenciado no calculo do conteudo 


arterial de oxigenio, a manutencao de nivel adequado de 
hemoglobina e um fator importante para a melhor ofer¬ 
ta de oxigenio. Embora nao exista uma recomendacpio cla- 
ra para o nivel de hemoglobina em criancas com sepse, 
um estudo recente mostrou que, em pacientes com satu- 
raqao venosa central de oxigenio abaixo de 70%, transfu- 
sao de concentrado de hemacias, em conjunto com outras 
medidas para elevar a oferta de oxigenio, associou-se com 
melhora da sobrevida. 

Apos a ressuscitaq:ao inicial, e comum que o pacien¬ 
te persista com disfunqao miocardica e alteraqao do to¬ 
nus vascular, necessitando, portanto, da titulaqao de 
agentes cardiovasculares para manter a adequada ofer¬ 
ta de oxigenio. Muitos pacientes requerem utilizaqao de 
inotropicos e vasopressores simultaneamente, e deve-se 
enfatizar que esse e um processo dinamico e que 
demanda constante reavaliaqoes dos indicadores de 
oxigenaqao mencionados acima. E importante ressaltar 
que a pressao arterial isolada e um parametro que pode 
nao se correlacionar apropriadamente com perfusao 
tecidual e oferta de oxigenio. Esse conceito e melhor ilus- 
trado pelo grupo de pacientes que se beneficia de redu- 
qao da pos-carga (isto e, vasodilataqao). Pacientes com 
resistencia vascular sistemica elevada e baixo debito car- 
diaco, com pre-carga adequada, podem beneficiar-se 
muito com o uso de inodilatadores como milrinona. 

Alternativamente, esse grupo de pacientes tambem 
pode melhorar com o uso de vasodilatadores puros, 
como nitroprussiato, associado ou nao a um inotropico 
puro. Apos a reduqao da pos-carga, esses pacientes po¬ 
dem apresentar pressao arterial abaixo do esperado, po- 
rem evidenciarao melhora da perfusao tecidual e da 
oferta de oxigenio. 

Alguns pacientes podem apresentar choque persis- 
tente apesar de todas as estrategias de tratamento men- 
cionadas. Nesses casos, recomenda-se a instalaqao de 
oxigenaqao extracorporea ( extracorporeal membrane 
oxygenation - ECMO). Evidencias limitadas sugerem 
que a utilizaqao de ECMO pode ser salvadora para um 
paciente com choque persistente. Os desafios para a ins- 
talaqao de ECMO incluem a definiqao de choque persis¬ 
tente, iniciar ECMO antes da deterioraqao irreversivel 
dos orgaos alvo e, ao mesmo tempo, garantir que nao 
seja utilizada de modo prematuro ou desnecessario em 
pacientes que possam ser efetivamente tratados com o 
suporte tradicional. 

Regulaqao da resposta inflamatoria 

Posto que a desregulaqao imune/inflamatoria e tida 
como conceito fisiopatologico no choque septico, uma 
serie de esforcos foram feitos no sentido de desenvolver 
estrategias de tratamento com objetivo de atingir esta 
modulaqao. 

Os corticosteroides ha algum tempo foram postu- 
lados como uma estrategia anti-inflamatoria. Em mui- 
tas situates, pacientes com choque septico apresentam 
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piora clinica concomitante a administrapao de antibio- 
ticos. Acredita-se que esse fenomeno seja resultado de 
uma massiva liberapao de toxinas bacterianas apos a 
apao do antibiotico, e uma subsequente resposta imune/ 
inflamatoria inapropriadamente exuberante. Entretan- 
to, a utilizapao de altas doses de esteroides para bloquear 
esta resposta e atualmente tida como nao benefica e po- 
tencialmente prejudicial. 

A abordagem mais aceita atualmente envolve o con- 
ceito de insuficiencia adrenal relativa, e uma associapao 
entre insuficiencia adrenal e choque refratario a cateco- 
lamina. Annane demonstrou um beneficio significativa 
em adultos com choque septico e insuficiencia adrenal 
relativa, que foram tratados com reposipao de hidrocor- 
tisona. No entanto, um estudo subsequente nao de¬ 
monstrou a eficacia deste tratamento, trazendo de volta 
a indefinipao e controversia desse assunto. Dados confli- 
tantes tambem existem na populapao pediatrica com 
choque septico. Dessa maneira, no presente momento, o 
fluxograma de tratamento sugere que a administracao 
de hidrocortisona deve ser considerada para os pacien- 
tes refratarios, que possuem historia de insuficiencia 
adrenal, que recebem corticosteroides cronicamente ou 
que apresentam um teste anormal de estimulapao com 
ACTH. 

Parte da resposta inflamatoria envolve citoquinas 
que causam ativapao da cascata de coagulapao, com su- 
pressao da fibrinolise. Coagulapao intravascular disse- 
minada esta associada com a etiologia da disfunpao de 
multiplos orgaos e esta ligada com alterapoes de antico- 
agulantes endogenso, como antitrobina III e proteina C. 
Embora formas recombinantes desses anticoagulantes 
sejam disponiveis comercialmente, nenhuma delas mos- 
trou-se eficaz na populapao pediatrica, alem de repre- 
sentarem riscos significativos de eventos adversos gra¬ 
ves causados por sangramento. 

Uma abordagem alternativa para imunomodulapao 
envolve o fortalecimento imunologico no lugar de inibir 
a inflamapao. Nesse sentido, e crescente a atenpao ao uso 
de agentes como interferon-gama, GM-CSF (fator esti- 
mulador de colonias de granulocitos e macrofagos), zin- 
co, selenio, prolactina. Possivelmente, o proximo avanpo 
no tratamento do choque septico envolva essas estrategi- 
as em detrimento de agentes anti-inflamatorios. 

■ Terapias de Suporte 

Pacientes com sepse podem apresentar baixa inges- 
tao de caloria antes do inicio do quadro e, frequente- 
mente, nao recebem alimentapao durante os primeiros 
dias de tratamento. Dessa forma, esses pacientes nor- 
malmente entram em estado catabolico, com risco de 
desenvolver desnutripao proteico-calorica. Isquemia in¬ 
testinal em associapao com perda da barreira da muco¬ 
sa estao relacionadas com translocapao de bacterias e 
endotoxinas do intestino para a corrente sanguinea. A 


utilizapao de alimentapao enteral em pacientes criticos 
mostrou melhora na sobrevida e redupao do tempo de 
hospitalizapao. O beneficio da instituipao da dieta ente¬ 
ral deve ser pesado contra o risco de sobrecarregar o 
funcionamento intestinal em um momento de ma per- 
fusao esplancnica, especialmente na presenpa de vaso- 
pressores como epinefrina e norepinefrina. Independen- 
te da via de alimentapao, nutripao e balanpo de nitrogenio 
adequados sao importantes para manutenpao da funpao 
imunologica e homeostasia. Finalmente, na ausencia de 
alimentapao enteral, e recomendada profilaxia contra 
sangramento gastrointestinal induzido pelo estresse. 

Sobrecarga de volume, como consequencia da flui- 
doterapia agressiva e permeabilidade capilar, e um even- 
to importante que deve ser considerado em virtualmen- 
te todos os pacientes com choque septico. Sinais de 
sobrecarga de volume incluem hepatomegalia, estertores 
pulmonares, balanpo hidrico positivo, ascite, hiperten- 
sao intra-abdominal, ganho de peso acima de 10%. Para 
muitos pacientes, a administrapao de diureticos e uma 
abordagem efetiva. Entretanto, junto com o choque sep¬ 
tico, pode coexistir quadro de insuficiencia renal, exi- 
gindo a instituipao de terapia renal substitutiva, por 
meio de dialise peritoneal ou hemodialise. 

Variapoes da terapia continua de substituipao renal 
sao consideradas como a escolha ideal para esses paci¬ 
entes, pela possibilidade de titular a retirada de volume 
em pacientes com instabilidade hemodinamica. Alem 
disso, a terapia de substituipao renal tem o potencial nao 
apenas de remover liquido, mas tambem pode promover 
a retirada de produtos do metabolismo e de mediadores 
da sepse. No entanto, existem complicapoes que podem 
ocorrer, como instabilidade hemodinamica e disturbios 
eletroliticos. Dessa forma, momento e dose adequados 
sao fundamentals para a instalapao da terapia substituti¬ 
va em pacientes com choque septico. O momento ade- 
quado refere-se ao conceito de instituir a terapia substi¬ 
tutiva antes do inicio da falencia renal e da sobrecarga 
significativa de volume. A dose se refere a taxa de ultra- 
filtrapao e a habilidade de promover imunomodulapao 
por meio da retirada de mediadores. 

Hiperglicemia pode estas associada com aumenta 
da morbidade e mortalidade em pacientes criticos, in- 
cluindo crianpas com sepse. Alguns estudos sugerem 
que a hiperglicemia nao e apenas um fenomeno relacio- 
nado ao estresse da doenpa critica, mas um processo pa- 
tologico que precisa ser tratado com a utilizapao de um 
protocolo de uso intensivo de insulina, com objetivo de 
normalizar os niveis de glicemia. Por outro lado, estudos 
clinicos e uma metanalise concluiram que o controle es- 
trito da glicemia nao reduz a mortalidade em pacientes 
agudos graves, mas esta associado ao aumento significa¬ 
tive de episodios de hipoglicemia. 

Os guias de tratamento pediatricos mais recentes re- 
comendam o uso de insulina para manter glicemia abai- 
xo de 150 mg/dL, evitando-se niveis abaixo de 80 mg/dL. 
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Figura 6.2.1 Protocolo de tratamento. 

IV = intravenoso, 10 = intraosseo, DVA = droga vasoativa, Scv0 2 = saturagao venosa central de oxigenio, IM = intramuscular, ECMO = oxigenagao extracorporea (extracorporeal 
membrane oxygenation). 
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Considera-se politraumatizado o paciente que 
apresenta um conjunto de lesoes que podem ser pro- 
duzidas por agentes diversos (mecanico, termico, ele- 
trico, quimico, irradiaqao) de forma acidental, com- 
prometendo um ou mais orgaos de forma grave, com 
grande possibilidade de falencia respiratoria e/ou he- 
modinamica. Sua incidencia tem aumentado continua- 
mente, face ao crescimento da populaqao e a exposiqao 
ao risco, que se intensificou com a evoluqao tecnologi- 
ca (aumento no numero e na potencia dos veiculos, ar¬ 
enas de fogo de grande poder de impacto, etc.)- As le¬ 
soes por causas externas, categoria na qual se insere 
o politraumatizado, e hoje a principal causa de morte 
na faixa de 1 a 37 anos de idade. O manejo de pacien- 
tes politraumatizados e um grande desafio por se tra- 
tar de um conjunto de atitudes complexas que requer 
conhecimento, bom senso, rapidez, habilidade e lide- 
ranqa. Sao os fatos e as aqoes correlatas no inicio do 
atendimento que frequentemente determinam o seu 
prognostico. 

■ Atendimento Pre-hospitalar 

O atendimento pre-hospitalar idealmente deve ser 
realizado por uma equipe multidisciplinar adequada- 
mente preparada para este tipo de ocorrencia. Ao se ava- 
liar o acontecido na cena do acidente, podem-se identi- 
ficar de imediato possiveis lesoes e tomar condutas de 
acordo. Os principals mecanismos de trauma sao feri- 
mentos e contusoes causados por veiculos motorizados 
(tanto colisao como atropelamento), quedas, agressao 
fisica, arma de fogo, arma branca, ataque de animais, so- 
terramento e explosoes (Tabela 7.1). A presenqa de qual- 
quer dos seguintes fatos na historia clinica deve levar a 
suspeita de lesao traumatica significativa: a) queda de 
mais de 4 m de altura; b) acidente com fatalidades; c) 


acidente com automovel envolvido; d) fraturas em mais 
de uma extremidade; e) lesao em mais de um sistema. 

A equipe que providencia atendimento pre-hospi¬ 
talar deve reconhecer lesoes que poderiam causar risco 
de vida imediato e ser treinada para promover um rapi- 
do restabelecimento cardiorrespiratorio (pronta imobi- 
lizaqao de coluna cervical, restabelecimento das vias ae- 
reas, oxigenaqao, perfusao, estabilizaqao do quadro) e 
traslado para centro terciario de atendimento medico. 
Com isso, melhora-se (e muito) a chance de sobrevi- 
vencia do paciente. Por, nesses casos, ser o tempo essen- 
cial, a primeira hora apos o trauma e a hora de ouro em 
que todos os esfonjos devem ser concentrados para que 
o paciente alcance os cuidados definitivos. Todavia, ne- 
nhum estudo objetivo foi realizado a fim de comparar 
atitudes como “retirar-se rapidamente” (load and go) ou 
“permanecer no local e estabilizar o paciente” (stay and 
play). Alguns profissionais poderiam ate argumentar 
que, pela proximidade com o hospital, o tempo dedica- 
do em cuidados com o paciente seria maior que o gas- 
to com o transporte. A assistencia sempre comeqa no 
local do acidente, sendo valido ressaltar o bom senso. O 
tempo despendido no local deve ser dedicado na manu- 
tenqao da permeabilidade das vias aereas e nao nas va- 
rias tentativas de estabelecer acesso venoso. O manu- 
seio deve ser padronizado e sistematico no intuito de 
rapidez na avaliaqao e resoluqao. Varios padroes de ava- 
liaqao foram elaborados a fim de auxiliar na triagem 
pre-hospitalar e comparar os resultados entre institui- 
qoes (Tabelas 7.2 e 7.3). Apesar de ainda nao ter sido 
evidenciada qualquer superioridade de um modelo so- 
bre o outro, a utilizaqao de um metodo de assistencia 
sistematizada contribui para o reconhecimento da gra- 
vidade do trauma, diminuindo a imprecisao e a subjeti- 
vidade da avaliaqao clinica. Na Figura 7.1 e apresentado 
um algoritmo de triagem no local do acidente que uti- 
liza esses conceitos. 
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Tabela 7.1 Mecanismos do trauma e possiveis lesoes 

Mecanismo 

Lesoes associadas 

Colisao de automovel 

Para-brisa quebrado 

Lesao fechada do cranio, fraturas de face, cranio e coluna cervical. 

Volante quebrado 

Lesoes do torax por desaceleragao, inclusive contusao miocardica, ruptura de aorta, contusao pulmonar, fratura 
de esterno, torax instavel, hemopneumotorax. 


Lesao do andar superior do abdome, lesao hepatica, esplenica, ruptura diafragmatica, lesao 
pancreaticoduodenal. 

Joelhos contra o painel 

Deslocamento de bacia, fratura de bacia ou femur, fratura de acetabulo. 

Onto de seguran^a improprio 

Fratura de coluna lombar, perfura^ao de visceras. 

Restrigao por cinto de tres pontos 

Fratura de costelas, clavicula, esterno; contusao pulmonar. 

"Capotagem"com parte do corpo presa sob o veiculo 

Lesao por esmagamento, fraturas severas em pelve e extremidades inferiores, sindrome por compartimento. 

Colisao na traseira do veiculo 

Lesao por hiperextensao da coluna cervical, inclusive fraturas e sindrome cordao central. 

Quedas 

Posi^ao supina 

Geralmente, grande potencial para lesoes axiais e apendiculares do esqueleto. 


Trombose da arteria renal por lesao da intima (potencialmente bilateral). 

Posi^ao prona 

Lesao por desacelera^ao do torax e lesao abdominais. 

Contusao craniana 

Lesao fechada de cranio e coluna cervical. 

Posi^ao de pe 

Fraturas de calcaneos, coluna toracolombar, processo espinhoso, pelve; fratura cominutiva severa de tibia e 
femur. 

Atropelamento 

Baixa velocidade (adultos) 

Fratura de plato tibial, lesao dos ligamentos do joelho. 

Baixa velocidade (crian<;a) 

Lesao toracica e/ou abdominal, trauma fechado de cranio. 

Alta velocidade 

Lesao multissistemica de alta gravidade. 

Lesoes perfurantes seletivas 

Periorbital 

Penetra^ao intracraniana, fistula de seio carotideo-cavernoso. 

Face anterior do pesco^o 

Hematoma retrofaringeo com potencial de obstru^ao de via aerea superior, lesao esofageana. 

Regiao anterior do torax 

Lesao cardiaca ou de grandes vasos da base. 

Nadegas 

Lesao retal, penetra^ao em cavidade peritoneal. 

Lesao por arma de fogo 

Lesao distante do orificio de entrada. 

Outros tipos 

Estrangulamento 

Esmagamento de laringe, fratura do hioide, lesao da intima da carotidea. 

Trauma localizado em epigastrio ou quadrante 
superior de abdome 

Hematoma intramural duodenal, trauma de viscera maci^a. 

Paciente queimado 

Asfixia traumatica. 


■ Atendimento Inicial 

Manter as vias aereas pervias, com estabilizagao 
da coluna cervical 

Deve-se manter o paciente em decubito dorsal ho¬ 
rizontal sobre uma superflcie rigida com a cabe<;a fixa e 
neutra com auxilio de um segundo reanimador. O colar 


cervical deve ser colocado logo apos estabelecimento da 
permeabilidade das vias aereas e permanecer ate se ca- 
racterizar radiologica e clinicamente o nao comprome- 
timento da coluna cervical. O colar, por si so, nao imo- 
biliza totalmente o pesco^o, sendo necessario colocar 
calgos lateralmente e fixar a cabe^a com bandagem ou 
velcro. Observar o grau de lucidez, agita<;ao, torpor, cor- 
nagem, esfor^o e dificuldade para respirar. Visualizar a 
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Tabela 7.2 RTS (Revised Trauma Score) 

Pressao sistolica (mmHg) 

Frequencia respiratoria (IRPM) 

Escala de coma de Glasgow 

Pontua^ao 

>89 

10 a 29 

13a 15 

4 

76 a 89 

>29 

9a 12 

3 

50 a 75 

6 a 9 

6 a 8 

2 

1 a 49 

1 a 5 

4a 5 

1 

0 

0 

3 

0 


Tabela 7.3 

PTS ( Pediatric Trauma Score) 





Peso (kg) 

Pressao sistolica (mmHg) 

Vias aereas 

Sistema nervoso central 

Ferimento aberto 

Aparelho esqueletico 

Pontua^ao 

> 10 

> 90 

Pervias 

Acordado 

Nenhum 

Nenhum 

+ 2 

5a 10 

50 a 90 

Sustentavel 

Obnubilado 

Pequena 

Fratura 

+ 1 





propor^ao 

fechada 


<5 

<50 

Nao sustentavel 

Coma 

Grande propor<;ao 

Fratura exposta ou 

- 1 






multipla 



orofaringe para remover corpos estranhos, restos ali- 
mentares, fragmentos de dentes ou protese dentaria. 
Em seguida, aspirar secreqoes e sangue com tubo rigi- 
do, examinando feridas em lingua, palato, gengivas e 
demais partes da boca. Prestar atenqao quanto a ruidos 
como roncos, estridor ou disfonia. Identificar queda de 
lingua (realizar elevaqao cuidadosa do mento ou traqao 
de mandlbula) e se ha fraturas de mandlbula, maxilar 
superior ou terqo medio de face (fraturas de Le Fort). Se 
o paciente esta lucido, sem sinais de desconforto respi- 
ratorio, sem lesoes visiveis de boca ou seu conteudo, po- 
de-se fornecer oxigenio suplementar por mascara com 
reservatorio (mascara de reinalaqao parcial ou nao rei- 
nal antes). 

Em pacientes inconscientes, o uso de canula de oro¬ 
faringe (de Guedell) esta indicado quando estes se apre- 
sentam com drive respiratorio sustentavel, sem o reflexo 
do vomito (mede-se a distancia entre o canto do labio 
inferior ate o angulo da mandlbula resultando em ali- 
nhamento com a abertura glotica). Na crian^a maior de 
8 anos, deve-se inserir a canula orofaringea (Guedell) 
com a ponta voltada para o palato mole e, a medida que 
for introduzida, realiza-se rotaqao de 180° para se ajus- 
tar a base da lingua. Na crianqa menor, sua inserqao 
deve ser realizada na posiqao final para nao lesar o pala¬ 
to e/ou causar fratura dos dentes de leite. Quando o re- 
flexo de vomito encontra-se intacto, a melhor opqao 
para manutencao da permeabilidade da via aerea e a ca¬ 
nula nasofaringea (a canula que melhor se ajusta ao dia- 
metro da fossa nasal ou 5 s quirodactilo) desde que nao 
haja suspeita de fratura de face e/ou base de cranio (pre- 
senqa de otorreia ou rinorreia liquorica e equimoses ao 
redor dos olhos e orelhas - sinal de Batter). Mede-se a 
profundidade de inserqao da canula nasofaringea to- 
mando-se como base a distancia entre a aleta nasal e o 
tragus ispsilateral. 


Nos pacientes obnubilados, a entubaqao precoce se 
mostrou mais vantajosa (menos exposicao a hipoxia), 
preferencialmente orotraqueal sob sedaqao (induqao ra- 
pida), com compressao da cartilagem cricoide (manobra 
de Sellick) por outro reanimador, a fim de evitar refluxo 
do conteudo gastrico durante o procedimento. A via na- 
sotraqueal, apesar da vantagem de nao se manipular ca- 
beqa ou pescoco, e associada a aumentos abruptos da 
pressao intracraniana. Alem disso, exige-se que o pa¬ 
ciente nao se encontre em apneia ou agitado, sendo for- 
malmente contraindicada em suspeita de fratura de base 
de cranio e/ou terqo medio de face. Atualmente, apos 
avaliaqao, prepare e posicionamento, aspiraqao e pre- 
-oxigenaqao (oferecer O z a 100% por balao/valva/mas- 
cara), utiliza-se na sequencia rapida para intubaqao po- 
tente analgesico (p.ex., fentanil), sedativo (hipnoticos 
como midazolam, propofol, etomidato ou cetamina - 
indicado no paciente hipotenso sem traumatismo cra- 
niano) e relaxante muscular nao despolarizante (rocuro- 
nio, vecuronio ou cisatracurio). Apesar de facilitar a 
intubacao, algumas drogas podem aumentar a pressao 
intracraniana ou causar hipotensao, tornando sua esco- 
lha extremamente cautelosa. O uso da succinilcolina 
deve ser evitado na presenca de fraturas multiplas de os- 
sos longos, traumas com lesao por esmagamento e na 
presenqa de TCE, pois eleva a pressao intracraniana. 

A sequencia rapida para entubaqao pode ser con¬ 
traindicada quando se espera dificuldades no procedi¬ 
mento, como em pacientes com trauma de face ou larin- 
ge e fratura maxilar ou mandibular. O uso de mascara 
laringea vem sendo encorajado em situaqoes em que 
nao se consegue sucesso nas tentativas de intubaqao tra- 
queal e, no atendimento pre-hospitalar, aos paramedi- 
cos nao habituados a este procedimento. 

Raramente, outra op^ao de via aerea em casos de in- 
sucesso e a realizaqao de cricotireoidotomia percutanea 
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2- passo 


3- passo 


4 2 Passo 



EM CASO DE DUVIDA, ENCAMINHAR PARA UM CENTRO DE TRAUMA 


Figura 7.1 Algoritmo de triagem no local do acidente. 
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atraves de punqao da membrana cricoide com cateter 
sobre agulha de grosso calibre (14 G). A maneira mais 
adequada de se prover ventilaqao atraves deste sistema e 
conectando-se o cateter tipo Jelco® a uma seringa de 3 
mL sem o embolo, e esta a uma peqa conectora de um 
tubo traqueal n. 7. Procede-se entao a ventilaqao com 
bolsa conectada a fonte de oxigenio a 100%. Esse siste¬ 
ma e capaz de fornecer oxigenaqao adequada em cir- 
cunstancias extremas, porem acarretando em retenqao 
de C0 2 , devendo ser providenciada uma soluqao defini- 
tiva (traqueostomia) o quanto antes. 

Respira^ao (oxigena^ao e ventilaqao) 

O objetivo e restaurar ou manter uma ventilaqao 
normal e uma boa oxigenaqao atraves de balao/valva/ 
mascara, tubo intratraqueal ou canula de traqueosto¬ 
mia, ou protese respiratoria. Deve-se ficar atento com 
complicates potenciais, como obstruqao da via aerea 
artificial, pneumotorax, hemotorax, ferimento toracico 
aberto ou torax instavel, tomando as medidas de acordo. 
Todo paciente com via aerea artificial que piora subita- 
mente deve levantar a suspeita de DOPE: D = desloca- 
mento do tubo (extubaqao ou intubaqao seletiva); O = 
obstruqao do tubo; P = pneumotorax hipertensivo ou E 
= falha do equipamento. 

Sinais como batimento de asa do nariz, tiragem inter- 
costal/furcula/subdiafragmatica, desvio de traqueia, enfi- 
sema subcutaneo, engurgitamento das veias cervicais, hi- 
potensao arterial ou deterioraqao da oxigenaqao devem 
ser valorizados e exigem condutas emergenciais (desobs- 
truqao da via aerea, toracocentese por agulha ou ate dre- 
nagem toracica em selo dagua). O torax da crianqa e mais 
elastico que o do adulto, sendo um sinal de extrema gra- 
vidade a evidencia de fratura de costelas, tornando-se pri¬ 
mordial a investigate* de comprometimento em outros 
sistemas. O tratamento do pneumotorax aberto consiste 
em restituir a integridade da parede toracica com gaze es- 
teril embebida em vaselina no local da lesao para preve- 
nir possivel pneumotorax hipertensivo. 

Uma vez obtida a via aerea, nao se deve hiperventi- 
lar o paciente, porque pode acarretar aumento da pres¬ 
sao intratoracica, diminuiqao do retorno venoso, com¬ 
prometimento do debito cardiaco, alem de modificar a 
perfusao cerebral levando a isquemia local ou global do 
cerebro. A hiperventilaqao e reservada em situates cri- 
ticas como na herniaqao transtentorial por expressivo 
aumento da pressao intracraniana. 

Circulaqao, com controle da hemorragia 

O proximo passo e a avaliaqao hemodinamica, con¬ 
trole de hemorragias e instalaqao de um acesso vascular. 
Os sinais clinicos de choque hipovolemico sao: taquicar- 
dia, alteraqoes na perfusao tecidual: pulsos perifericos 
de amplitude diminuida ou ausentes, enchimento capi- 
lar lentificado (> 2 segundos), extremidades frias ou 


pouco aquecidas, pele mosqueada, palidez ou cianose, 
alteraqoes do nivel de consciencia (estado mental) e re- 
duqao da diurese (oliguria ou anuria). 

Clinicamente, o choque e classificado como com- 
pensado ou descompensado, de acordo com os niveis da 
pressao arterial. Se a PA sistolica estiver abaixo do per- 
centil 5% para a idade, considera-se o choque descom¬ 
pensado. No choque, a hipotensao arterial e um sinal 
tardio, sendo detectada somente apos uma perda de 25 a 
30% do volume circulante. Na pratica, para se avaliar o 
percentil 5% em crianqas adota-se a seguinte formula: 
(idade x 2) + 70. 

A insuficiencia circulatoria deve ser tratada com 
controle das perdas sanguineas (identificaqao dos locais 
de sangramento - externos por meio de compressao di- 
reta, de preferencia com compressas estereis finas para 
nao dissipar a pressao exercida; internos por meio de 
acesso cirurgico), elevaqao dos membros inferiores, re- 
posiqao rapida de volume atraves de dois acessos vascu- 
lares de grosso calibre em extremidades nao lesadas. 
Caso a obtenqao do acesso venoso periferico for dificil 
(nao permanecer tentando por mais de 90 segundos ou 
tres tentativas de acesso) recomenda-se a punqao in- 
traossea, de preferencia com agulha propria ou de pun- 
qao de medula ossea (mielograma), na superficie do pla- 
to anteromedial da tibia, aproximadamente 2 cm abaixo 
da tuberosidade tibial. Este procedimento e considerado 
mandatorio em caso de parada cardiorrespiratoria. O 
acesso intraosseo e bastante seguro, podendo-se infun- 
dir cristaloides, coloides, hemoderivados e drogas. Ra- 
ras sao as complicaqoes, como osteomielite, embolia 
gordurosa, lesao na cartilagem de crescimento e sindro- 
me compartimental. As contraindicates ao acesso in¬ 
traosseo sao a presenqa de fraturas no osso a ser puncio- 
nado e o nivel de consciencia preservado. Apesar de o 
procedimento poder ser feito com anestesia local, deve 
ser evitado no paciente consciente. Nesses casos, de- 
vem-se buscar outras opqoes de acesso, que podem ser a 
punqao da veia jugular externa, a dissecqao venosa (veia 
safena pre-maleolar) e punqao de acesso venoso profun- 
do (veias femoral, subclavia ou jugular interna) pela tec- 
nica de Seldinger, lembrando-se sempre que em caso de 
dificuldades no acesso venoso periferico, o acesso mais 
rapido e facil sera provavelmente a veia femoral, utili- 
zando-se um cateter curto e calibroso. 

A reposiqao volemica deve ser feita com cristaloides 
(pela praticidade), em aliquotas de 20 mL/kg, de forma 
rapida (5 a 20 min) sendo monitorado pela perfusao, 
frequencia cardiaca, debito urinario, nivel de conscien¬ 
cia e pressao arterial. No caso de o choque nao respon¬ 
der apos a infusao de 60 mL/kg de cristaloide em 1 hora, 
deve-se administrar concentrado de hemacias 10 a 15 
mL/kg a fim de repor possivel perda sanguinea (suspei- 
tar de hemorragia interna). Deve-se ficar atento ao pa¬ 
ciente que necessita de hemotransfusao maciqa, pois 
pode evoluir com complicates como coagulopatia por 
diluiqao de hemocomponentes (plaquetas e fatores de 
coagulaqao) e hipotermia. Ha correntes que defendem 
que nao se deve corrigir agressivamente o estado hemo- 
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dinamico, utilizando-se volume apenas suficiente para 
manter as funqoes vitais ate a chegada ao hospital. O ra- 
cional por tras desta conduta e nao pressionar e deslocar 
possiveis coagulos sanguineos, que estejam tamponan- 
do uma lesao vascular. Segundo esses autores, uma pres- 
sao arterial que permita a palpaqao de pulsos perifericos 
ja e suficiente para deslocar um coagulo. O aforisma em 
ingles que descreve esse tipo de abordagem recomenda: 
don’t pop the clot. 


ciente apresenta-se alerta, sem queixa de dor na regiao 
cervical, sem sinais ou sintomas neurologicos). Ses- 
senta por cento das crianqas politraumatizadas tern o 
cranio como parte mais gravemente atingida, com 
mortalidade em torno de 16% contra 6% quando nao 
ha traumatismo cranioencefalico. 


Exposiqao do paciente 


Disfunqao neurologica 

Como prioridade deve ser realizado um exame su- 
mario da funqao neurologica, com atenqao especial para 
o nivel de consciencia (escala de coma de Glasgow, Ta- 
bela 7.4), as pupilas (tamanho, simetria e resposta a luz) 
e sinais de hipertensao intracraniana (hipoventilaqao, 
bradicardia, hipertensao arterial), alem da inspeqao da 
cabeca e face. A avaliaqao da consciencia pode ser obti- 
da de forma simples, por meio da escala AVDN: A (aler¬ 
ta), V (responde a voz), D (responde a dor) e N (nao res¬ 
ponded 


Tabela 7.4 Escala de coma de Glasgow convencional e 
adaptada para menores de 2 anos 

Abertura ocular (1 a 4) 

Melhor resposta verbal [> 2 anos] (1 a 5) 

4 - Espontanea 

5 - Orientada 

3 - Em resposta a voz 

4 - Confusa 

2 - Em resposta a dor 

3 - Inapropriada 

1 - Nenhuma 

2 - Incompreensfvel 

1 - Nenhuma 

Melhor resposta motora (1 a 6) 

Melhor resposta verbal [< 2 anos ] (1 a 5) 

6 - Obedece a comandos 

5 - Palavras apropriadas; sorriso; fixa e 
acompanha 

5 - Localiza a dor 

4 - Choro consolavel 

4 - Retirada a dor 

3 - Persistentemente irritado 

3 - Em flexao (decorticagao) 

2 - Agitado 

2 - Em extensao (descerebra^ao) 

1 - Nenhuma 

1 - Nenhuma 


Pacientes com real ou potencial lesao em coluna 
cervical devem ser protegidos durante o manuseio. No 
caso de haver trauma penetrante em regiao cervical, 
um exame neurologico deve ser efetuado a fim de ser 
detectado algum deficit (se este nao se evidencia de 
pronto, provavelmente nao se desenvolvera). Porem, 
em trauma fechado, a lesao espinhal e sempre presu- 
mida ate ser excluida radiologica e clinicamente (pa- 


Com a intenqao de definir todos os possiveis trau¬ 
mas, deve-se expor completamente o paciente, retirando 
suas roupas. A monitoraqao da temperatura e mandato- 
ria, ainda mais quando se trata de lactente (maior super- 
ficie corporea), visto que a hipotermia aumenta o con- 
sumo de oxigenio e causa vasoconstricqao periferica, 
aumentando a resistencia vascular sistemica, alem de 
comprometer a funqao do SNC. 

Instalaqao de um cateter de Foley 

Deve-se instalar imediatamente um cateter vesical 
para monitoraqao do debito urinario, a menos que haja 
fratura pelvica ou sangue no meato uretral, quando um 
especialista devera ser consultado previamente. 

Instalaqao de um cateter gastrico 

Deve-se instalar imediatamente um cateter naso 
(se nao houver lesao nasal, de base de cranio, ou ma- 
xilar) ou orogastrico para evitar a distensao gastrica e 
diminuir as chances de broncoaspiraqao de conteudo 
estomacal. 

■ Abordagem Sequencial 

Uma vez estabilizado o paciente, deve-se proceder 
a realizaqao de exames complementares, indicados de 
acordo com a natureza das lesoes encontradas, mas que 
invariavelmente incluem alguma avaliaqao radiologica 
(desde RX simples e/ou ultrassonografia, ate a tomo- 
grafia computadorizada), alem de exames de sangue 
(hematologia, bioquimica, classificaqao sanguinea) e 
pelo menos um exame de urina (EAS), dependendo da 
regiao acometida. Alem dos exames complementares, 
frequentemente havera a necessidade de avaliaqao por 
especialistas cirurgioes (cirurgia geral, ortopedia, neu- 
rocirurgia, cranio-maxilo-facial, etc.) e outros especia¬ 
listas. A abordagem especifica de cada regiao acometi¬ 
da fugiria ao escopo deste capitulo, no entanto, 
apresentamos nas Tabelas 7.5 a 7.7 um pequeno resumo 
das principals ocorrencias e intervencoes, ressaltando 
que o traumatismo cranioencefalico esta abordado em 
capitulo a parte. 
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Tabela 7.5 Principals ocorrencias no traumatismo de torax e abordagem recomendada 

Ocorrencia Abordagem 


Pneumotorax hipertensivo A descompressao rapida, atraves da inser^ao de uma agulha calibrosa (geralmente um cateter sobre agulha) no 4o ou 

5o espa^o intercostal, na linha axilar media, e posterior drenagem pleural fechada, e essencial. 


Pneumotorax aberto 

Deve ser tratado como uma emergencia, cobrindo-se a lesao com curativo oclusivo, prevenindo-se desta forma a 
entrada de ar do meio externo para a cavidade pleural. Muitas vezes e necessaria a intuba^ao traqueal e ventila^ao 
com pressao positiva. Apos a estabiliza^ao clinica e realizado o reparo da lesao e drenagem do espa^o pleural. 

Hemotorax 

Drenagem pleural fechada. Nos casos de coagulos intrapleurais de dificil resolu^ao pela simples drenagem, pode ser 
indicada uma toracotomia minima para esvaziamento do coagulo, ou retirada deste por toracoscopia. 

Asfixia traumatica (por com pressao direta da 
parede toracica) 

Pode ser necessaria a intubagao traqueal e ventilagao com pressao positiva. 

Enfisema subcutaneo (lesao dos arcos costais, 
pleura, musculos intercostais, bronquios, 
traqueia ou parenquima pulmonar) 

0 tratamento deve ser direcionado a lesao primaria, uma vez que o ar no subcutaneo nao tern efeito fisiologico e e 
absorvido espontaneamente. 

Fraturas de arcos costais 

Analgesicos geralmente sao suficientes para controle da dor. Em alguns casos pode ser necessario o bloqueio de 
nervos intercostais com anestesico local. 

Contusao pulmonar (hemorragia 
intraparenquimatosa e edema pulmonar) 

Nos casos de contusao pulmonar grave pode estar indicada a intuba^ao traqueal para manter uma adequada 
satura^ao de 0 2 . A antibioticoterapia e controversa. 

Lesoes da traqueia e bronquios 

A broncoscopia e essencial ao diagnostico. As lesoes proximais da traqueia podem sertratadas por reparo direto da 
lesao e traqueostomia, enquanto as lesoes mais distais podem necessitar de toracotomia. 

Lesoes de grandes vasos (95% dos pacientes 
com lesao de aorta toracica morrem antes de 
chegar ao hospital) 

As lesoes aorticas ou os pseudoaneurismas traumaticos tern indica^ao de corregao cirurgica pelo alto risco de ruptura 
com mortalidade elevada. 

Lesoes cardiacas (de contusoes miocardicas 
assintomaticas ate ruptura cardiaca) 

Lesoes cardiacas penetrantes ou rupturas do miocardio devem ser tratadas cirurgicamente. No tamponamento 
cardiaco com comprometimento circulatorio deve-se optar pela pericardiocentese por agulha atraves de pungao 
subxifoide, que alivia a tensao intrapericardica e restabelece a fun^ao cardiaca. Posteriormente pode ser necessaria 
uma drenagem pericardica com tubo. 

Lesoes do diafragma 

Tratamento cirurgico: laparotomia para corregao da lesao diafragmatica e avalia^ao de outras lesoes abdominais associadas. 



Tabela 7.6 Principals ocorrencias no traumatismo abdominal e abordagem recomendada 

Ocorrencia 

Abordagem 

Lesoes hepaticas 

A maioria das lesoes hepaticas pode ser manuseada clinicamente com admissao em UTI, restri^ao ao leito (minimo de sete 
dias), monitora^ao hemodinamica, e exames fisico, radiologicos (TC ou US) e laboratoriais (hematocrito) seriados. As 
indicates para laparotomia incluem instabilidade hemodinamica, outras lesoes associadas que necessitem tratamento 
cirurgico ou necessidade de transfusoes maior ou igual a metade do volume sanguineo estimado da crian^a. 

Lesoes esplenicas 

A maioria das crian^as e manuseada por tratamento clinico e as indicates cirurgicas sao as mesmas do trauma hepatico. A 
esplenectomia deve ser evitada sempre que possivel em razao dos riscos de sepse pos-operatoria. Em casos selecionados 
pode-se tentar preservar parte do ba<^o realizando uma esplenectomia parcial. 

Lesoes duodenais e pancreaticas 

A maioria das lacerates duodenais e tratada por sutura simples. Em mais de 75% dos casos o sistema ductal esta 
preservado e o manuseio e clinico. Lesoes mais graves (transec^ao pancreatica) necessitam de tratamento cirurgico. 

Lesao de viscera oca (exceto duodeno): 
estomago, ileo, colon, rim 

A presen^a de pneumoperitonio e sugestiva de ruptura de viscera oca. 0 tratamento e cirurgico. 


Tabela 7.7 Principais ocorrencias no traumatismo geniturinario e abordagem recomendada 

Ocorrencia 

Abordagem 

Contusao renal 

Inicialmente conservadora, com o objetivo de preservar a maior quantidade de parenquima. Os resultados sao excelentes. 

Lesoes penetrantes do rim 

Pacientes com estabilidade hemodinamica e sem evidences de lesoes intra-abdominais devem inicialmente ter uma 
conduta expectante. Nos pacientes com instabilidade hemodinamica refrataria e forte suspeita de lesao intra-abdominal 
associada, a laparatomia exploradora deve ser realizada. 

Traumatismo ureteral 

Normalmente cirurgica, sendo desejavel a reparagao primaria da lesao. Pode variar de uma simples deriva^ao temporaria 
ate operates mais complexas. 


Continua 
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Tabela 7.7 Principals ocorrencias no traumatismo geniturinario e abordagem recomendada (cont.) 

Ocorrencia 

Abordagem 

Traumatismo de bexiga 

Na rotura intraperitoneal da bexiga, frequentemente associada a outras lesoes, a melhor conduta e a cirurgia imediata. Na 
rotura extraperitoneal o cateterismo vesical de demora e a conduta indicada, cerca de 85% destes casos tern uma boa 
evolugao em torno de duas semanas. 

Traumatismo uretral 

O objetivo principal e promover uma deriva^ao urinaria com o minimo de sequelas (estenose, incontinencia e disfun^ao 
eretil). 0 tratamento e baseado na localiza<;ao e na extensao da lesao. 

Traumatismo da genitalia externa 
masculina 

O objetivo principal do tratamento e manter a fun^ao eretil e a preserva^ao das gonadas. Sempre que possivel estas lesoes 
devem ser reparadas primariamente (limpeza, debridamento e sutura com fio absorvivel). 

Traumatismo testicular 

O objetivo e a preservagao do parenquima testicular. Nas lesoes menores dos testiculos (hematomas escrotais, 
hematoceles e hidroceles), o tratamento inicial e conservador. Ocasionalmente podem necessitar de tratamento cirurgico 
(drenagem). Nas lesoes mais graves (rotura testicular), a imediata explora^ao cirurgica, com reconstituigao da tunica 
albuginea e das fascias piano a piano. 

Traumatismo da genitalia externa 
feminina 

Pequenas lacerates da mucosa vulvar sem sangramento importante devem ser tratadas de forma conservadora: limpeza 
da lesao e pomadas topicas. Lesoes mais complexas necessitam de reparo cirurgico. 
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Traumatismo Cranioencefalico 


Sergio Diniz Guerra 


■ Introdugao 

O traumatismo cranioencefalico (TCE) e a principal 
causa de morte por trauma na populaqao pediatrica, o 
que e evidenciado pelos dados dos primeiros 40 mil pa- 
cientes no National Pediatric Trauma Registry norte- 
-americano. Cerca de 89% das crianqas tinham lesao do 
sistema nervoso central (SNC) como contribuinte pri- 
mario ou secundario para a morte 1 . 

O TCE, por ano, resulta em mais de 400 mil visitas 
de crianqas aos departamentos de emergencia dos Esta- 
dos Unidos. A incidencia do traumatismo cranioencefa¬ 
lico em menores de 5 anos de idade naquela populaqao 
e de mais de 1.115/100.000 habitantes 2 . A prevalencia de 
pacientes de 0 a 14 anos de idade em unidades de tera- 
pia intensiva (UTI) com TCE no Reino Unido e de 5,4/ 
100.000 habitantes por ano. Estas crianqas vem de la¬ 
res com menores condiqoes economicas e sao, em sua 
maioria, atropeladas 3 . 

Os mecanismos de TCE mais frequentes na infancia 
sao colisoes automobilisticas, atropelamentos, acidentes 
de bicicleta e quedas de altura. As lesoes que envolvem 
veiculos automotores tern mortalidade mais alta que as 
demais, sendo 23% para ocupantes de veiculos, 12% 
para pedestres, 8% para ciclistas e 3% para as quedas 4 . 
As quedas, no entanto, sao a maior causa de morbidade 
e de admissoes hospitalares por TCE, a maioria de gra- 
vidade leve a moderada. 

O TCE intencional, por abuso ou maus-tratos, tam- 
bem e muito frequente na infancia, podendo ocorrer pela 
chamada “sindrome do bebe sacudido”, por lesoes causa- 
das por impacto direto e compressao ou por lesoes pene- 
trantes 5,6 . A primeira e a mais comum das lesoes intencio- 
nais na cabeca em menores de um ano de idade 7 . A 
incidencia anual de TCE intencional na Escocia e de 24,6 
para cada 100.000 crianqas no primeiro ano de vida 5 . Na 
Carolina do Norte (EUA) e de 17 para cada 100.000 crian- 
qas menores de 2 anos de idade 8 . 


No TCE sao descritas lesoes primaria e secundaria e 
dano secundario. As primeiras sao decorrentes direta- 
mente do mecanismo do trauma, podendo ocorrer por 
contato ou forqas inerciais. Vetores lineares de forqa, que 
ocorrem quando a cabeqa e atingida por um objeto em 
movimento, sao responsaveis pela geraqao de uma forqa 
de contato. A aceleraqao seguida de desaceleraqao ou de 
movimentos de rotaqao angular da cabeqa no espaco res- 
ponde pelas forqas inerciais envolvidas no TCE 9 . 

Grande parte dos pacientes pediatricos tem uma com- 
binaqao de formas de contato e inerciais, responsaveis pelas 
complexas alteraqoes anatomopatologicas da lesao encefa- 
lica, principalmente naquelas decorrentes do transito. As 
formas angulares, que causam aceleraqao e desaceleracao, 
sao amplificadas na crianqa em razao da grande despro- 
porqao entre a cabeqa e o tronco, quando comparada ao 
adulto. Como consequencia, as criancas apresentam lesoes 
encefalicas difusas com mais frequencia, ao passo que, em 
adultos, ha predominio de lesoes focais, como contusoes 
intraparenquimatosas e hematomas subdurais. 

O maior conteudo de agua e a incompleta mieliniza- 
qao do encefalo imaturo contribuem para essa diferen- 
qa 10 . Acredita-se que o risco aumentado de dano secun¬ 
dario nos lactentes e nas criancas contribua tambem para 
a natureza difusa das lesoes nessas faixas etarias. Os estu- 
dos pediatricos post-mortem frequentemente mostram 
congestao venosa, edema e lesao axonal difusa 11,12 . 

A lesao secundaria e a cascata de reaqoes fisiologi- 
cas e bioquimicas que ocorre apos o trauma primario, 
podendo levar a perda da autorregulaqao encefalica e ao 
surgimento ou agravamento do inchaqo cerebral difuso. 
Pode ser exacerbada pela liberaqao de neurotransmisso- 
res excitatorios e envolve a elevaqao da concentraqao in- 
tracelular de calcio e potassio e a formaqao de radicais 
livres 13 . A abordagem atual do TCE nao esta voltada di- 
retamente para a reduqao da lesao secundaria, mas exis- 
tem estudos de intervenqoes para controle de citotoxici- 
dade, inflamaqao e outros fatores correlatos. 
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O chamado dano secundario e causado por eventos 
que ocorrem apos a lesao primaria e podem exacerbar a 
gravidade da lesao secundaria, sendo os fatores mais 
fortemente associados a maus resultados apos TCE 14 " 18 . 
As causas mais frequentes sao: 

■ hipoxemia; 

■ hipercapnia ou hipocapnia; 

■ hipotensao arterial; 

■ hipertensao intracraniana (HIC); 

■ crises convulsivas; 

■ hipertermia; 

■ disturbios hidroeletroliticos e metabolicos (principal- 
mente de sodio e glicose). 

■ Atendimento Inicial 

O atendimento inicial independe do diagnostico es- 
pecifico da lesao intracraniana e baseia-se em uma 
abordagem sistematizada com principios aceitos inter- 
nacionalmente 19 . A abordagem esta voltada para evitar e 
corrigir causas de dano secundario, tendo como objeti- 
vo garantir adequada oferta de oxigenio e glicose ao en- 
cefalo. 

A literatura recomenda que pacientes pediatricos 
em areas metropolitanas sejam transferidos assim que 
possivel para centro de trauma pediatrico ou centro de 
adultos com qualificaqao pediatrica, o que aumenta as 
chances de sobrevivencia ao trauma 20 . 


Avalia^ao e abordagem primarias 

1 Has aereas com controle da coluna cervical 

A hipoxemia (apneia, cianose ou oximetria abaixo 
de 90%) deve ser evitada e prontamente corrigida, visto 
que causa dano neuronal, agrava o edema e a hiperten¬ 
sao intracraniana por vasodilataqao e aumenta a morta- 
lidade de vitimas de TCE. O medico deve manter as vias 
aereas pervias, inicialmente com tecnicas manuais e, em 
seguida, com entubaqao traqueal. Pacientes em coma 
perdem o tonus da musculatura faringea e os reflexos de 
proteqao das vias aereas, aumentando o risco de obstru- 
qao e asfixia por queda da lingua e aspiraqao de sangue, 
secreqoes e conteudo gastrico. Apos a abertura das vias 
aereas, deve-se oferecer oxigenio suplementar para ma- 
nutencao de oximetria de pelo menos 95%. 

A entubaqao traqueal esta indicada para crianqas em 
coma, mas nao ha evidencia de sua superioridade no pre- 
-hospitalar sobre a ventilaqao bolsa-mascara quando o 
tempo previsto para o transporte e curto 21 . Pacientes em 
coma mantidos com ventilaqao bolsa-mascara devem re- 
ceber compressao da cartilagem cricoide para minimizar 
a distensao gastrica e a regurgitaqao ate serem entubados. 
Caso ocorram vomitos mesmo com essa medida, a venti- 
laqao deve ser interrompida, o paciente lateralizado em 
bloco e os restos alimentares imediatamente removidos. 
Em seguida, reinicia-se a ventilaqao. 


Recomenda-se que medicos que atendam criancas te- 
nham treinamento especifico no manejo de vias aereas 
pediatricas e que utilizem detector de C0 2 exalado para 
confirmaqao da entubaqao sempre que disponivel 21 . 

Ventiiaqao 

A hipoventilaqao secundaria a depressao do SNC 
causa hipercapnia e vasodilataqao cerebral. Isso pode 
gerar ou agravar a hipertensao intracraniana, o que 
compromete o fluxo sanguineo encefalico, podendo 
causar dano neuronal permanente, herniaqoes e morte. 
Em contrapartida, a hiperventilaqao inadvertida causa 
hipocapnia e vasoconstriqao cerebral. Pacientes subme- 
tidos a hiperventilaqao profilatica e indiscriminada tem 
pior resultado neurologico final atribuido a isquemia 19 . 

O medico deve manter niveis de pressao arterial de 
C0 2 nos limites inferiores da normalidade, em torno de 
35 mmHg. Quando nao ha capnografia disponivel, isso 
pode ser atingido com frequencia respiratoria de 10 
para adultos e adolescentes 20 , para crianqas e 25 para 
lactentes (menores de um ano) 22 . A hiperventilaqao so 
esta indicada nos casos de hipertensao intracraniana 
evidente ou sinais de herniacao cerebral iminente. 

Circulacao com controle da hemorragia 

A hipotensao arterial sistemica e o fator isolado que 
mais prejudica o resultado final de vitimas de TCE. O 
encefalo pode perder sua capacidade de autorregulaqao 
e nao ser capaz de manter fluxo sanguineo em episodios 
mesmo moderados de hipotensao, que deve ser tratada 
agressivamente buscando valores de pressao sistolica 
entre os percentis 5 e 50 para a idade, calculados multi- 
plicando-se a idade do paciente por dois e somando-se 
70 para o primeiro e 90 para o ultimo. 

P5 = (idade x 2) + 70 e P50 = (idade x 2) + 90 

A procura de fontes extracranianas de sangramento 
deve ser imediatamente instituida na vigencia de hipo¬ 
tensao 22 . Os principios de hipotensao permissiva descri- 
tos no capitulo de trauma nao se aplicam a pacientes 
com TCE grave 23 . 

Deficit neurologico 

O exame neurologico dessa fase consiste na deter- 
minaqao do estado de consciencia, preferencialmente 
por meio da escala de coma de Glasgow (ECG), da ava- 
liaqao pupilar e da resposta motora dos quatro mem- 
bros. O objetivo e detectar sinais de hipertensao intra¬ 
craniana, herniaqoes encefalicas e convulsoes. Todos 
requerem intervenqoes terapeuticas imediatas, tomo- 
grafia e presence de neurocirurgiao ou encaminhamen- 
to para centro onde os dois ultimos estejam disponiveis. 
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A ECG, descrita na decada de 1970, e universalmen- 
te empregada para classificaqao do TCE, servindo, ain- 
da, como indice prognostico e parametro evolutivo (Ta- 
bela 8.1) 24,25 . Mediante a soma da pontuaqao de tres 
criterios (abertura ocular, resposta verbal e melhor res- 
posta motora), classifica-se o trauma em leve (pontua- 
qao entre 13 e 15), moderado (9 a 12) e grave (3 a 8) 23 . 
Mais de 85% de 1,5 milhao de traumatismos cranioen- 
cefalicos ocorridos nos Estados Unidos anualmente (de 
todas as idades) sao classificados como leves 2 . 

Pode haver variances na avaliaqao da ECG feita por 
pessoas diferentes, mas este ainda e o metodo mais sim¬ 
ples e eficaz de mensuraqao objetiva do estado de cons¬ 
cience no trauma, tendo valor ate para eventos nao 
traumaticos, como afogamento. 


Tabela 8.1 Escala de coma e de altera^des da consciencia 
de Glasgow 

Abertura ocular 

Pontua^ao 

Espontanea 

4 

A voz 

3 

A dor 

2 

Nenhuma 1 

Resposta verbal 

Pontua^ao 

Orientada 

5 

Confusa 

4 

Palavras inapropriadas 

3 

Sons incompreensfveis 

2 

Nenhuma 1 

Melhor resposta motora 

Pontuagao 

Obedece ao comando 

6 

Localiza estimulo doloroso 

5 

Flexao inespecffica (retirada) 

4 

Flexao anormal (decortica^ao) 

3 

Extensao anormal (descerebra^ao) 

2 

Nenhuma 1 

TOTAL: 


A definicao de coma inclui ausencia de abertura 
ocular, de verbalizaqao e da capacidade de atender a co- 
mando verbal simples. Cerca de 98% dos pacientes com 
escore 8 na ECG preenchem esses criterios e 100% da- 
queles abaixo desse valor. Determinou-se, entao, que to- 
dos os pacientes com pontuaqao menor ou igual a 8 na 
ECG sao considerados em coma 19 . 

Em crianqas menores de 4 anos, a ECG nao pode ser 
aplicada com precisao porque elas nao atendem ao co- 
mando de forma confiavel e tem resposta verbal variavel 


com seu desenvolvimento. Assim, nessa faixa etaria, a 
movimentaqao espontanea e considerada a melhor res¬ 
posta motora. Quanto a resposta verbal, a utilizada pelo 
Colegio Americano de Cirurgioes parece ser a mais sim¬ 
ples 19 (Tabela 8.2). 


Tabela 8.2 Resposta verbal para crian^as menores de 4 
anos de idade 

Esti'mulos 

Pontuagao 

Palavras apropriadas ou sorriso social 

Fixa e segue objetos 

5 

Chora, mas e consolavel 

4 

Persistentemente irritado 

3 

Inquieto, agitado 

2 

Nenhuma 

1 


Outros fatores sao motivo de erro durante a deter- 
minaqao do escore de Glasgow: hipoxia, hipotensao ar¬ 
terial, sedativos, bloqueadores neuromusculares, uso de 
alcool e de outras drogas que podem alterar o estado de 
consciencia, levando a conclusoes precipitadas em ter- 
mos de evoluqao e prognostico. Nessas situaqoes, a ECG 
pode ser feita, mas tais dados devem constar no pron- 
tuario. Somente a ECG feita apos a correcao de hipoxia 
e hipotensao e o termino do efeito de drogas deve ser 
considerada para classificaqao do trauma. Tambem sao 
causa de duvida a entubaqao traqueal, que impede a 
emissao de sons, e a presenqa de edema ou hematoma 
periorbitario que impeqa a abertura ocular. No atendi- 
mento inicial, recomenda-se atribuir um ponto para 
cada um desses itens e valorizar ainda mais a resposta 
motora 19 . Um paciente que nao pode verbalizar ou abrir 
os olhos por essas conduces, mas que atende a um co- 
mando verbal simples, certamente nao tem lesao encefa- 
lica grave. Em contrapartida, um paciente pode ter uma 
lesao craniana com exposiqao de massa e risco de san- 
gramento de seios venosos e manter-se com elevada 
pontuaqao na ECG. Caso o profissional valorize apenas 
esse dado para determinar o encaminhamento do pa¬ 
ciente, pode presenciar sangramento fatal em segundos 
sem que haja recursos para aborda-lo. 

A maioria das crianqas em coma nao apresenta sinais 
evidentes de hipertensao intracraniana, mas esta pode es- 
tar presente e se manifestar somente em fases avanqadas, 
apos sofrimento encefalico intenso ou no momento da 
herniaqao. Por isso, esses pacientes devem receber reani- 
maqao agressiva, incluindo entubaqao traqueal, sempre 
com medidas que minimizem o aumento da pressao in¬ 
tracraniana (PIC) causado por procedimentos como 
analgesia, sedaqao e bloqueio neuromuscular. 

Em casos de hipertensao intracraniana evidente, no 
entanto, herniaqao transtentorial (Figura 8.1) ou dete- 
rioraqao neurologica nao atribuida a fatores extracra- 
nianos, medidas especificas para controle imediato da 
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Figura 8.1 Hematoma extradural e hernias encefalicas. 


PIC devem ser instituidas 19 . Os sinais caracteristicos 

desses eventos sao: 

■ triade de Cushing (hipertensao arterial, bradicardia e 
alteraqoes respiratorias); 

■ dilataqao pupilar unilateral com plegia ou paresia 
contralateral; 

■ pupilas ovais ou com reaqao lenta; 

■ postura de decorticaqao ou descerebraqao, principal- 
mente unilaterais; 

■ aprofundamento de tres ou mais pontos na ECG, 
qualquer que seja a pontuaqao inicial. 

Nesse momento, deve-se realizar, em sequencia 19,22 : 

■ infusao venosa de manitol (20%), em bolo: 1 g/kg 
(exceto se hipotensao arterial); 

■ entubaqao traqueal, sob proteqao farmacologica (caso 
ainda nao tenha sido realizada). A entubacao em se¬ 
quencia rapida e recomendada. Sugere-se o uso de 
fentanil, midazolam (ou etomidato, acima de 10 anos 
de idade), bloqueador neuromuscular (preferencial- 
mente, rocuronio), com opqao da associaqao da lido- 
caina imediatamente antes do procedimento; 

■ hiperventilaqao para PaC0 2 = 30 mmHg. Na ausencia 
de capnografia, a frequencia respiratoria deve ser 
mantida em 35 ipm para lactentes, 30 para crianqas e 
20 para adolescentes e adultos 22 ; 

■ tomografia computadorizada (TC) da cabeqa para 
que o neurocirurgiao decida sobre conduta operato- 
ria ou nao. Pacientes submetidos a intervenqao cirur- 
gica em geral requerem monitoraqao da PIC no pos- 
-operatorio. A exceqao sao aqueles com hematomas 


extradurais que recuperam a consciencia poucas ho- 
ras apos o procedimento. 


Exposi<;ao com controle da temperatura 

A retirada das roupas e a procura por lesoes que 
possam agravar o quadro do paciente complementam a 
avaliaqao e a abordagem primaria. O paciente deve, en- 
tao, ser coberto para a prevenqao de hipotermia descon- 
trolada. Na maioria das vezes, o ABCDE e realizado si- 
multaneamente por membros diferentes da equipe, mas 
um lider deve supervisionar as aqoes para garantir que 
todas as medidas essenciais sejam tomadas. 


Avaliagao e abordagem secundarias 

Apos a abordagem primaria, que tem por objetivo 
identificar e tratar situaqoes que ameaqam imediata¬ 
mente a vida, passa-se a avaliaqao secundaria. Essa fase 
consiste em exame fisico detalhado, coleta de historia 
objetiva e realizaqao de exames complementares, tendo 
como objetivo a procura de alteraqoes menos graves, 
mas que possam contribuir para mortalidade ou morbi- 
dade dos pacientes vitimas de trauma. E importante res- 
saltar que ocorre apos a estabilizaqao do paciente, o que, 
muitas vezes, so e possivel com intervenqao cirurgica. 
Isso vale principalmente para pacientes admitidos com 
sangramentos descontrolados ou com sinais de hernia- 
qao encefalica. 

A historia objetiva deve incluir ambiente e mecanis- 
mo do trauma, medicamentos em uso, passado de doen- 
qas, liquidos e alimentos ingeridos recentemente e aler- 
gias (a mnemonica Ampla). O exame fisico da cabe^a 
aos pes inicia-se com inspeqao e palpaqao cuidadosa do 
couro cabeludo, do pescoqo e da face. Deve incluir, tam- 
bem, otoscopia, rinoscopia, avaliaqao dos movimentos e 
reflexos oculares e do fundo de olho. 

As respostas pupilares e o reflexo corneano tem boa 
correlaqao com a gravidade do coma. O tamanho das pu¬ 
pilas em repouso e sua reaqao a luz - direta e consensual 
- sao pesquisados no exame primario, mas devem ser re- 
petidos. Alguns achados sao caracteristicos, como pre- 
senqa de pupilas medias e fixas com preservaqao do re¬ 
flexo cilioespinhal e de acomodaqao, pois sugerem lesoes 
do teto do mesencefalo. Pupilas puntiformes estao asso- 
ciadas a lesoes de ponte ou a altas doses de opioides 4 . As 
pupilas devem ser avaliadas antes e apos o uso dessas 
medicacoes, o que precisa estar bem documentado. Em 
seguida, realiza-se o exame de fundo de olho e o uso de 
midriaticos de aqao rapida deve ser considerado e rigo- 
rosamente documentado a fim de nao levar a conclusoes 
equivocadas e condutas desastrosas para os pacientes 4 . 

A constataqao de hemorragia de retina leva a sus- 
peiqao de outras hemorragias intracranianas e de TCE 
intencional, mas nao e patognomonica deste. A presen- 
qa de pulsaqao venosa na retina sugere que nao ha hiper- 
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tensao intracraniana significativa no momento do exa- 
me. Papiledema, que e o sinal mais confiavel da 
presenqa de hipertensao intracraniana, raramente e vis- 
to nas primeiras 24 a 48 horas do trauma. No entanto, 
seu achado pode ser uma importante pista de maus-tra- 
tos se houver discrepancia com a historia do trauma 4 . 

Posturas anormais resultam de lesoes estruturais e es- 
tao frequentemente associadas a hipertensao intracrania¬ 
na refrataria 26 . Alem disso, a flexao anormal, chamada de 
decorticaqao, geralmente esta associada a disfunqao cor¬ 
tical ou hemisferica, enquanto a extensao anormal, cha¬ 
mada de descerebraqao, esta associada a lesao de tronco. 

O paciente deve ser observado para detecqao e tra- 
tamento precoce de convulsoes, que, em geral, sao toni- 
co-clonicas ou mioclonicas e facilmente notadas. Toda- 
via, ha fenomenos sutis em lactentes, como cianose ou 
movimentos de mastigaqao, de dificil diagnostico. 

Exames complementares 

TC e radiografias 

A TC e considerada um dos maiores avanqos da Me- 
dicina apos a decada de 1970, sendo o exame de escolha 
para paciente com suspeita de lesao intracraniana. O 
diagnostico especifico da lesao permite melhor estima- 
tiva de prognostico e programaqao de intervencoes tera- 
peuticas e monitoraqao. 

O uso indiscriminado de tomografias com conse- 
quentes casos fatais de cancer e preocupaqao crescente. 
Infelizmente, altas radiaqoes melhoram a qualidade da 
imagem e crianqas pequenas necessitam de doses pro- 
porcionalmente maiores que os demais pacientes. Alem 
disso, o grupo pediatrico tem um periodo pos-exposi- 
qao mais longo para desenvolver a doenqa e sabe-se que 
o risco de cancer e cumulativo. No entanto, as tomogra¬ 
fias de cabeqa sao uma exceqao. Como o SNC e forma- 
do por tecido ja muito diferenciado, o risco de cancer 
aumenta em apenas 0,35% apos o exame. Autoridades 
recomendam que, ao inves de deixar de fazer a tomogra- 
fia, os aparelhos sejam cuidadosamente ajustados para a 
menor dose possivel, melhorando a relaqao risco-bene- 
ficio 2 . 

A radiografia de cranio traz pouco beneficio. Se ne- 
gativa, nao exclui lesao intracraniana e, quando detecta 
fratura, leva a realizaqao de TC. Nao ha indicacao clara 
para sua realizacao, mas e aceita quando se quer exclusi- 
vamente descartar fratura, quando nao ha TC disponivel 
e nos casos de lesoes penetrantes de cabeca e pescoco, 
principalmente com objetos encravados. As incidences 
habituais sao AP, perfil e Towne e, alem da profundidade 
e da inclinaqao de objetos penetrantes, procura-se por 
fraturas, pneumoencefalo e desvio da glandula pineal (se 
calcificada) 19 . 

Alguns defendem o uso de radiografia de cranio 
para crianqas menores de 2 anos de idade, argumentan- 
do que ela poderia ser utilizada como triagem para a 
realizacao de tomografia, considerando que a presenqa 


de fratura nessa faixa etaria e um dos mais fortes indica¬ 
tives de lesao intracraniana, alem de a radiografia estar 
mais amplamente disponivel e nao requerer sedaqao 
para realizaqao. No entanto, o valor desse exame depen- 
de da qualidade da interpretaqao. Resultados falso-posi- 
tivos podem surgir decorrentes de suturas abertas ou 
sulcos de vasos que tem aparencia similar a fraturas e vi¬ 
ce-versa 27 . Ja os autores contrarios ao uso da radiografia 
argumentam que crianqas podem ser erroneamente 
classificadas como de baixo risco para lesao intracrania¬ 
na em razao da nao identificaqao de fratura e podem ser 
desnecessariamente submetidas a tomografia nos casos 
em que as fraturas forem incorretamente identificadas. 

Muitos concordam que o uso liberal da TC e mais 
seguro e economico que internaqao hospitalar para ob- 
servaqao dos casos de trauma leve. A tomografia de ca- 
beqa vem sendo tradicionalmente indicada para pacien¬ 
tes com pontuaqao abaixo de 15 na ECG, deficit 
neurologico focal, fratura de cranio ou de face, lesoes 
penetrantes na cabeqa, cefaleia ou vomitos persistentes, 
convulsoes, historia mal caracterizada do trauma e sus¬ 
peita de maus-tratos. Deve ser considerada, ainda, para 
toda crianqa que apresentou mais que uma perda mo- 
mentanea de consciencia, mesmo que consciente e 
orientada no momento do exame. 

Dunning et al, em metanalise com mais de 22 mil 
pacientes publicada em 2004, nao encontraram correla- 
qao entre a presenca de vomitos, cefaleia e convulsoes e 
a existencia de lesao intracraniana 28 . Contudo, no que se 
refere aos dois primeiros, o resultado pode ser atribuido 
a uma limitaqao metodologica do estudo. Nos casos des- 
critos, esses criterios foram avaliados apenas como se 
presentes ou ausentes, sem graduaqao. 

Todo TCE, por mais leve que seja, e acompanhado 
de alguma dor de cabeqa e crianqas, em especial as pe¬ 
quenas, vomitam com muita facilidade. Assim, ainda 
vale a recomendaqao de que a tomografia seja conside¬ 
rada em pacientes com cefaleia que nao melhora com 
analgesicos comuns e em crianqas que continuam vomi- 
tando apos duas horas do trauma (em geral, mais que 
tres vomitos). 

Os resultados da metanalise em relaqao ao valor 
preditivo de convulsao para lesao intracraniana foram 
confidantes, mas a maioria dos especialistas recomenda 
que tomografia seja feita nesses pacientes ate que outras 
evidencias estejam disponiveis. Crianqas menores de 2 
anos de idade formam um grupo de particular risco e, 
considerando-se sua vulnerabilidade e a menor confia- 
bilidade do exame clinico, especialistas publicaram re- 
comendaqoes especiais para essa faixa etaria 29 (Tabela 
8.3). 

Quanto mais grave o paciente, mais rapidamente 
deve-se realizar a TC, de preferencia dentro dos primei¬ 
ros 30 minutos apos o trauma 19 . No entanto, a TC nun- 
ca deve preceder a reanimaqao adequada; do contrario, 
um grande numero de pacientes ira, “inexplicavelmen- 
te”, morrer no tomografo. 

As lesoes percebidas ao exame clinico devem ser 
procuradas na TC e seus achados, sempre que possivel, 
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Tabela 8.3 Abordagem de criangas menores de 2 anos de 
idade com TCE leve baseada no risco de lesao 
intracraniana 

Alto risco de lesao intracraniana: recomenda-se tomografia 

Depressao do nfvel de consciencia 

Sinais neurologicos focais 

Sinais de fratura de base ou com afundamento 

Fratura de cranio diagnosticada clinicamente ou por radiografia 

Irritabilidade (nao facilmente consolavel) 

Abaulamento de fontanela 

Convulsao (consenso de especialistas, mas com baixo nfvel de evidencia) 

Mais de cinco ou seis vomitos por hora (consenso de especialistas, mas com 
baixo nfvel de evidencia) 

Perda de consciencia por mais de 1 minuto (consenso de especialistas, mas 
com baixo nfvel de evidencia) 

Risco intermediario: recomenda-se tomografia ou observa^ao 

Tres ou quatro episodios de vomitos 

Perda de consciencia transitoria (1 minuto ou menos) 

Historia de letargia ou irritabilidade, ja resolvida 

Altera^ao de comportamento relatada pelo cuidador 

Fratura de cranio com mais de 24 horas de evolu^ao 

Risco intermediario com mecanismo de trauma preocupante ou 
desconhecido ou exame clfnico que indica fratura de cranio: recomenda-se 
um exame de imagem (tomografia, radiografia como triagem ou ambos) 
ou observa^ao 

Mecanismo de alta energia (colisao automobilfstica em alta velocidade, eje^ao 
de vefculo, queda acima de 1 m) 

Queda em superficies rfgidas 

Hematomas de couro cabeludo (especialmente se grande ou localizado em 
area temporoparietal) 

Trauma nao presenciado 

Historia de trauma ausente ou vaga na presen^a de sinais e sintomas deTCE 
(deve levantar a suspeita de agressao ou negligencia) 

Baixo risco de lesao intracraniana 

Mecanismo de baixa energia (queda de menos de 1 m) 

Ausencia de sinais ou sintomas em mais de 2 horas apos o trauma 

Idade de 12 meses ou mais (essas criangas tern o exame clfnico 
mais confiavel) 

Fonte: adaptado de Schutzman et al. 29 . 


devem ser confirmados por novo exame clinico. O exa¬ 
me deve ser solicitado inicialmente sem contraste e, de 
preferencia, com janela para parenquima e ossos. O con¬ 
traste e raramente necessario na primeira tomografia, 
visto que pode atrasar o exame e dificultar o diagnosti- 
co de hematomas agudos, que e um dos maiores objeti- 
vos da TC no trauma. 


Biomarcadores 

O uso de biomarcadores para detecgao de lesao in¬ 
tracraniana e estimativa de prognostico e uma area de 
crescente interesse. Eles tem sido investigados no san- 
gue, no liquido cefalorraquidiano (LCR) e na urina. A 
maioria das proteinas estudadas e decorrente da respos- 
ta ao trauma ou de dano ou morte celular. Marcadores 
sericos tem a vantagem de ser mais facilmente coletados 
que os liquoricos em pacientes com TCE leve e modera- 
do. A desvantagem e a possibilidade de origem sistemi- 
ca das mesmas proteinas, o que reduziria sua especifici- 
dade para lesao neuronal 30 . 

Estudos recentes de LCR pos-TCE em criangas de- 
monstraram aumento de varios marcadores de apopto- 
se (morte celular programada), como Fas, caspase-1 e 
interleucina 1-b. Alem disso, foi constatada uma eleva- 
gao mais significativa de citocromo C apos o TCE inten- 
cional quando comparado ao acidental 30 . 

O rapido clearance dos biomarcadores sericos tam- 
bem tem limitado seu uso no trauma, mas estudos re¬ 
centes demonstraram a presenga de slOOB na urina por 
longo tempo apos lesao cerebral traumatica ou hipoxica 
em criangas. Os niveis elevados eram prontamente dis- 
tinguiveis dos controles nao traumatizados. Alem disso, 
niveis nao detectaveis na urina e valores sericos normais 
dessa proteina foram associados invariavelmente a bom 
resultado final pos-TCE 30 . 


■ Lesoes Traumaticas da Cabega 

Lesoes extracranianas 

Partes moles 

Laceragoes de couro cabeludo podem ser fonte de 
sangramento principalmente em vitimas que permanece- 
ram muito tempo no local do acidente. Em criangas, de- 
ve-se estar atento, visto que o couro cabeludo e mais es- 
pesso e ricamente vascularizado. As lesoes podem, ainda, 
desenvolver infecgoes e ser porta de entrada para tetano. 

Hematomas subgaleais sao muito comuns, indican- 
do, em geral, o local do impacto, e, apesar de nao traze- 
rem maiores complicagoes, sao indicativos da magnitu¬ 
de do trauma em lactentes. 


Fraturas de cranio 

Estao presentes em um grande numero de pacientes 
com TCE, podendo ser lineares, cominutivas, com afun¬ 
damento, diastaticas, compostas ou basais 2 . A maioria 
absoluta e de fraturas lineares, que indicam qual forga 
significativa esteve envolvida no trauma. Quando loca- 
lizadas no trajeto de estruturas vasculares importantes, 
como a arteria meningea media ou os seios durais, au- 
mentam muito o risco de sangramentos intracranianos. 
O osso parietal e o mais frequentemente fraturado; en- 
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tre 60 e 70% dos casos, seguem-se, em ordem decrescen- 
te, o occipital, o frontal e o temporal 31 . 

Fraturas lineares em lactentes requerem mais caute- 
la em razao da maior fragilidade da tabua ossea, o que 
torna o encefalo mais vulneravel ao impacto. Alem disso, 
podem desenvolver as chamadas fraturas de crescimen- 
to. Apos algumas semanas da lesao, pode surgir uma 
diastase no local com intrusao da dura-mater e formaqao 
de cisto leptomeningeo. Por esse motivo, alem da avalia- 
qao radiologica inicial, crianqas nessa faixa etaria devem 
ser reexaminadas periodicamente a partir de dois sema¬ 
nas do trauma com palpaqao cuidadosa do cranio. Fratu¬ 
ras de crescimento sao de tratamento cirurgico 32 . 

As fraturas com afundamento estao frequentemente 
associadas a lesao de dura-mater, parenquima cerebral e 
convulsoes. Em geral, sua correqao cirurgica esta indica- 
da se houver escape de LCR, possibilidade de lesao dural, 
deficits focais, comprometimento estetico importante ou 
depressao maior ou igual a espessura da tabua ossea lo¬ 
cal 32 . Fraturas em “pingue-pongue” sao uma variante das 
fraturas com afundamento, nas quais as camadas exter- 
nas e internas do cranio podem ser comprimidas como 
uma bola de pingue-pongue. Sao vistas mais comumen- 
te em recem-nascidos, nos quais o cranio e menos mine- 
ralizado e mais propenso a deformaqoes 2,32 . 

Fraturas complexas sao fraturas expostas por lacera- 
qao completa do couro cabeludo. As fraturas mais co- 
mumente associadas a TCE intencional sao as multiplas, 
as lineares e as complexas, que tambem podem ser co- 
minutivas ou estreladas 2 . Fraturas na base do cranio en- 
volvem o osso temporal ou parietal. Os sinais clinicos 
sao a chave para o diagnostico e incluem equimose pe- 
riorbitaria (“olhos de guaxinim” ou de “urso panda”) e 
retroauricular (“sinal da batalha”), escape de LCR pelo 
nariz, sangramento pelo ouvido ou pelo nariz, coleqao 
de sangue retrotimpanica, paralisia facial e perda auditi- 
va. A avaliaqao radiologica complementa a pesquisa. 
Deve-se procurar por linhas de fratura e pneumoence- 
falo. Fraturas de face e niveis hidroaereos nos seios pa- 
ranasais tambem levam a suspeiqao 2 ’ 19,32 . 

As complicates mais frequentes das fraturas basais 
sao fistula liquorica, meningite e alteraqoes de pares cra- 
nianos (anosmia e surdez, principalmente). As fistulas 
liquoricas, em geral, resolvem-se espontaneamente em 
torno de sete dias. Algumas precisam de correqao cirur¬ 
gica 2 ' 19 ' 32 . 

Apesar do risco de meningite, antibioticos profilati- 
cos nao estao indicados. Seu uso rotineiro nao reduz a 
ocorrencia de infecqoes e favorece o surgimento de ger- 
mes multirresistentes. A incidencia de meningite em 
fraturas de base varia de 0,7 a 5 e e de 1% em pacientes 
com pontuaqao entre 13 e 15 na ECG e que nao tenham 
hemorragia intracraniana associada 2 ’ 19 ' 32 . 

Apesar de o pneumococo ser o germe mais frequen- 
te na meningite pos-trauma, os quadros sao, em geral, me¬ 
nos graves que os de meningites comunitarias por ele cau- 
sadas. O antibiotico de primeira escolha depende do grau 
de resistencia desse germe na comunidade, mas penicili- 
na ainda pode ser a melhor oppao em varios centros bra- 


sileiros. Caso a infecpao ocorra apos 48 a 72 horas do trau¬ 
ma, principalmente na presenpa de monitorapao da PIC 
ou de outro procedimento neurocirurgico, a cobertura 
antimicrobiana deve incluir estafilococos e pseudomo¬ 
nas. O esquema sugerido e vancomicina associada a cef- 
tazidima ou cefepima. 

A suspeita de fratura de base e contraindicapao a 
passagem de sonda traqueal ou gastrica pelo nariz. Ha 
risco de perfurapao da placa cribriforme com aloj amen¬ 
ta intracraniano da sonda. Mesmo que ela tenha sido 
passada inadvertidamente, mas com sucesso, nao deve 
ser mantida, pois sua permanencia pode contribuir para 
infecqoes 19 . 

Lesoes intracranianas 

As lesoes intracranianas podem ser divididas em fo¬ 
cais e difusas, mas, frequentemente, mais de um tipo 
esta presente em traumas graves. As lesoes focais in¬ 
cluem as contusoes corticais e os hematomas extradural, 
subdural e intraparenquimatoso. Geralmente, podem 
ser vistas a olho nu e causam deficit neurologico por 
dano local ou por efeito de massa 32 . 

Em contrapartida, as lesoes difusas estao associadas 
a uma perda disseminada ou global das funcoes neuro- 
logicas, associada, em parte, a dano axonal de gravidade 
variada. Muitas vezes, os achados macroscopicos nao 
existem e, quando presentes, limitam-se a pontos he- 
morragicos que nao explicam a gravidade do quadro 32 . 

O inchaqo ou edema encefalico sera discutido sepa- 
radamente, por estar relacionado a lesao secundaria e 
nao a primaria. 

Lesoes difusas 

As lesoes difusas podem ser classificadas em tres ca- 
tegorias: concussao leve, concussao classica e lesao axonal 
difusa. Essas lesoes tern fisiopatologia semelhante, sendo 
a concussao a manifestaqao de uma disfunipio fisiologica 
sem alteraqao estrutural ou anatomica do SNC 32 ' 33 . 

Concussao 

O termo concussao e utilizado quase como sinoni- 
mo de TCE leve. Sao muito comuns e nem sempre os 
pacientes sao levados para atendimento medico. Nos ca¬ 
sos mais simples, a disfuncao neurologica e temporaria 
e nao ha perda da consciencia. Cerca de 90% das con- 
cussoes nao envolve perda de consciencia 33 . O que ca- 
racteriza o quadro e a presenqa de confusao mental com 
ou sem amnesia. A confusao dura menos de 1 hora e o 
paciente se recupera completamente. 

O deficit de memoria pode persistir por mais tem¬ 
po. Na chamada amnesia retrograda, o paciente nao se 
lembra de fatos anteriores ao trauma e, na anterograda, 
esquece-se de fatos ocorridos apos o evento. 
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A concussao pode nao ser reconhecida em crianpas 
com trauma ortopedico. Assim, os medicos devem con- 
siderar a investigapao em pacientes com lesoes em: 

■ atividades de alta velocidade (veiculo automotor, bi- 
cicleta, skate); 

■ atividades recreacionais ou esportivas; 

■ quedas (principalmente de altura significativa e em 
superficies rigidas); 

■ suspeita de maus-tratos; 

■ partes externas da cabepa e do couro cabeludo. 

A concussao classica caracteriza-se por perda ime- 
diata de consciencia. Em geral, o paciente acorda em 
minutos (nunca ultrapassa 6 horas). Apos o periodo de 
inconsciencia, o exame neurologico e normal, assim 
como a TC. A durapao da amnesia e um bom indicador 
da gravidade da concussao 19 . 

A sincope vasovagal e um diagnostico diferencial da 
concussao. Nesse caso, um impacto ou a estimulapao in- 
tensa dos olhos, do abdome ou da face estimula o nervo 
vago. A hiperatividade vagal leva a bradicardia e a hipo- 
tensao. Nos casos mais graves, ha comprometimento do 
fluxo sanguineo encefalico e perda da consciencia. A di- 
ferenciapao se faz com a historia de perda de conscien¬ 
cia no momento do impacto, tipica da concussao. Alem 
disso, na sincope vasovagal, o pulso arterial e lento e fra- 
co e nao ha amnesia ao despertar 32 . 

Crianpas com concussao e tomografia normal po- 
dem ser liberadas para observapao domiciliar apos seis 
horas de observapao hospitalar. E importante que sejam 
descartadas lesoes associadas e que haja acompanhante 
confiavel para observa-las por 24 a 48 horas - periodo 
de maior risco de surgimento de hematomas 2,19 . 

A observacao domiciliar so e possivel se houver con- 
dipoes sociais de retorno imediato em caso de piora neu- 
rologica. Os responsaveis devem ser orientados a procu- 
rar imediatamente atendimento hospitalar em caso de 
aparecimento de um dos seguintes sinais ou sintomas 19 : 

■ piora da cefaleia; 

■ convulsao; 

■ sinais neurologicos focais; 

■ sonolencia excessiva ou incapacidade de ser despertado; 

■ vomitos persistentes; 

■ fala arrastada; 

■ incapacidade de reconhecimento de pessoas ou lu- 
gares; 

■ piora da confusao ou da irritabilidade; 

■ fraqueza ou dormencia em brapos ou pernas; 

■ alterapoes de comportamento; 

■ irritabilidade significativa; 

■ qualquer perda de consciencia. 

Sindrome pos-concussional 

Apos a fase aguda do evento, a familia deve ser 
orientada quanto a sindrome pos-concussional, que 
pode durar semanas ou meses e ocorre em 23 a 90% dos 
casos 32 . 


Alem dos lapsos de memoria, o paciente pode apre- 
sentar nauseas, cefaleia, tonteira, zumbidos, irritabili¬ 
dade, depressao e algum grau de regressao. O esclareci- 
mento de que e um evento benigno e passageiro na 
maioria das vezes, a prescripao de sintomaticos e o su- 
porte psicologico sao de grande importancia para mini- 
mizar o desconforto do paciente e a ansiedade dos 
familiares. E importante o acompanhamento de um es- 
pecialista que podera associar analgesicos, anti-infla- 
matorios, antidepressivos, relaxantes musculares ou 
carbamazepina 32,33 . 

A detecqao da sindrome pos-concussional em crian- 
qas pequenas pode ser mais dificil. Os seguintes sinais e 
sintomas devem despertar a suspeita 33 ; 

■ choro excessivo; 

■ cefaleia persistente; 

■ falta de atenqao; 

■ alteraqao no padrao do sono; 

■ alteraqao nos habitos alimentares; 

■ irritabilidade excessiva; 

■ tristeza ou letargia; 

■ perda de interesse em seus brinquedos preferidos. 

O paciente nao deve retornar a atividades de risco 
(esportes, educaqao fisica, ciclismo) enquanto persistir 
qualquer sintoma pos-concussional ou enquanto houver 
deficit nos testes cognitivos utilizados em alguns servi- 
pos. Quando os sintomas nao existirem mais, ele pode 
retornar lenta, gradual e cuidadosamente as suas ativi¬ 
dades fisicas e cognitivas. As crianpas e os adolescentes 
necessitarao da ajuda dos pais, professores e treinadores 
para monitorar e avaliar sua recuperapao. O planeja- 
mento deve incluir todos os aspectos da vida do pacien¬ 
te, ou seja, casa, escola, atividades sociais, recreativas e, 
quando houver, trabalho 33 . 

O descanso programado e a limitapao de esforpo sao 
importantes para facilitar a recuperapao. Deve-se cuidar 
para que o paciente tenha sono adequado a noite e tire 
cochilos ou pausas para repouso durante o dia sempre 
que se sentir cansado. A recorrencia de qualquer dos 
sintomas deve servir de guia para a escolha do nivel se- 
guro de atividade 33 . 

Os professores, na escola, devem monitorar: 

■ problemas de atenpao ou de concentrapao; 

■ problemas de memoria ou de aprendizado; 

■ necessidade de tempo prolongado para conclusao de 
tarefas; 

■ intensificapao de sintomas durante as atividades (p. 
ex., cefaleia, fadiga); 

■ maior irritabilidade e menor tolerancia a fatores es- 
tressantes. 

O estudante necessita do seguinte suporte ate com- 
pleta recuperapao: 

■ tempo livre da escola; 

■ turnos mais curtos; 

■ aulas mais curtas (com breves intervalos); 

■ permissao para mais tempo para completar tarefas e 
avaliapoes; 


■ reduqao da carga de tarefas na sala e para casa (com 
percentual definido, p.ex., 50%); 

■ ausencia de avaliaqoes significativas nesse periodo. 

Medicos, familiares e professores devem monitorar 
o estudante para determinar a necessidade de suporte e 
o periodo em que ele deve ser aplicado. 

Lesao axonal difusa 

O mecanismo de aceleraqao e desaceleraqao leva te- 
cidos encefalicos, de densidade e rigidez diferentes, a 
deslizarem entre si, causando as chamadas lesoes por ci- 
salhamento. Os locais preferenciais sao a substancia 
branca subcortical (lesao axonal difusa grau I), o corpo 
caloso (grau II) e a porqao dorsolateral do mesencefalo 
(III). As lesoes, em geral, sao microscopicas, mas podem 
aparecer como pontos hemorragicos nesses locais de, no 
maximo, 10 mm 32 . 

O diagnostico e feito a partir do relato de mecanis¬ 
mo de desaceleraqao, de inconsciencia por mais de seis 
horas e da tomografia, que pode ser normal ou apresen- 
tar os pequenos pontos descritos. Quanto a apresenta- 
qao clinica, a lesao axonal difusa (LAD) pode ser dividi- 
da em leve, moderada e grave, de acordo com a duraqao 
do coma e os sinais de acometimento do tronco encefa- 
lico 32 (Tabela 8.4). 

A LAD pode levar a graus variaveis de disfunqao au¬ 
tonomica com episodios de febre, taquicardia, hiperto- 
nia, taquipneia e hipertensao arterial 19,32 . As manifesta- 
qoes podem vir em grupo ou isoladas, o que dificulta o 
reconhecimento. Nesse caso, ha necessidade de descar- 
tar processos infecciosos. 

O uso de medicaqao para controle das crises e frequen- 
te. Dependendo do predominio dos sinais e sintomas, o 
medico faz uso de antitermicos, clonidina, benzodiazepini- 
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cos, clorpromazina, morfina e, mais tardiamente, baclofe- 
no, se houver espasticidade associada. Quando nao tratada, 
a hiperatividade simpatica leva a grande gasto energetico e 
desnutriqao, o que facilita processos infecciosos e ulceras 
de decubito e retarda a cicatrizaqao de ferimentos. Alem 
disso, fraqueza muscular associada a irregularidade respi- 
ratoria e a hipertonia dificulta a retirada da ventilaqao me- 
canica. 


Os hematomas extradurais (HED) sao causados por 
mecanismos diversos, mas predominantemente por aci- 
dentes automobilisticos e quedas (Tabela 8.5). Nao sao 
lesoes frequentes, representando entre 0,2 e 6% de todos 
os TCE e 9% dos graves 19 ' 32 . 


O pico de incidencia ocorre em adolescentes e adul- 
tos jovens, sendo menos comum em crianqas, principal- 
mente menores de 2 anos de idade, pois, nessa idade, a 


Lesoes focais 

Hematoma extradural 


Tabela 8.5 Hematoma extradural (HED) 

Impacto 

Intervalo lucido - fala e morre 
Sangramento arterial 
Menos comum 

Nao associado a lesoes subjacentes 
Otimo prognostico, se operado rapidamente 


Tabela 8.4 Caracteristicas clinicas e prognostico das lesoes difusas do encefalo 



Concussao leve 

Concussao classica 

LAD leve 

LAD moderada 

LAD grave 

Perda de conscience 

Nenhuma 

< 6 horas 

6 a 24 horas 

> 24 horas 

> 24 horas 

Posturas (flexao ou extensao) 

Nenhuma 

Nenhuma 

Raras 

Ocasionalmente 

Presentes 

Deficit motor 

Nenhuma 

Nenhuma 

Nenhum 

Leve 

Grave 

Amnesia pos-traumatica 

Minutos 

Minutos a horas 

Horas 

Dias 

Semanas 

Deficit de memoria 

Nenhum 

Leve 

Leve a moderado 

Moderado 

Grave 

Resultado (3 meses) 

Bom 

100% 

100% 

65% 

40% 

15% 

Deficit moderado 

- 

|| 

15% 

20% 

15% 

Deficit grave ou EVP 

** 

« 

5% 

15% 

20% 

Morte 

- 

- 

15% 

25% 

60% 


Concussao leve 

Concussao classica 

LAD leve 

LAD moderada 

LAD grave 


Fonte: Cooper e Golfinos 32 . 
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dura-mater e firmemente aderida a tabua ossea, dificul- 
tando sua formaqao 19,32 . 

Os HED sao resultado de impacto direto sobre o 
cranio e os vasos subjacentes. A forca aplicada causa in- 
trusao ossea, com ou sem fratura, e descolamento da 
dura-mater, que e condiqao essencial para o surgimento 
do hematoma. Como resultado do movimento osseo e 
da traqao da dura-mater, ocorre ruptura de vasos me- 
ningeos 19,32 . 

A formaqao do hematoma depende da pressao do 
vaso lesado e da area de separaqao da dura-mater. Por 
esse motivo, a grande maioria dos HED e de origem ar¬ 
terial. Veias, em geral, nao podem exercer pressao sufi- 
ciente para prosseguir o deslocamento da dura-mater 32 . 
O local de maior ocorrencia de HED e a regiao tempo¬ 
ral, como resultado de ruptura da arteria meningea me¬ 
dia. Em crianqas, tambem sao comuns na fossa poste¬ 
rior, 25% do total 19,32 . 

A apresentaqao classica do HED e de inconsciencia 
transitoria na cena (secundaria a concussao). Em segui- 
da, o paciente permanece alerta ate que a expansao do 
hematoma determine novo periodo de inconsciencia. 
Todavia, a sequencia exibida depende da gravidade do 
impacto inicial e da rapidez com que o sangramento se 
desenvolve 19,32 . 

Apos o chamado intervalo lucido, pode haver rapi- 
da evoluqao para o coma, com sinais de herniaqao trans¬ 
tentorial - paciente que fala e morre (Figura 8.1). Nesses 
casos, a operaqao imediata e fundamental para um bom 
resultado. O paciente deve receber apenas medidas ini- 
ciais para controle da PIC, enquanto ha confirmaqao da 
localizaqao 19,32 . 

Alguns pacientes com coleqoes muito pequenas e 
minimos sinais clinicos podem ser conduzidos sem ci- 
rurgia. Entretanto, o tratamento nao operatorio nao e 
adequado para a grande maioria dos casos. Essa condu- 
ta leva a tomografias repetidas, prolongamento do tem¬ 
po de internaqao e riscos para os pacientes que, frequen- 
temente, sao operados em piores condiqoes. E ainda 
mais questionavel quando se leva em conta que a mor- 
talidade de pacientes nao comatosos operados e proxi- 
ma de zero 32 . 

A imagem tomografica caracteristica do HED e bi- 
convexa. Tem maior diametro que o hematoma subdu¬ 
ral, mas tende a ser mais localizado (esta contido pela 
dura-mater). Como em todo sangramento intracrania - 
no agudo, a imagem da TC e hiperdensa (branca, tipica 
de sangue coagulado). Na presenqa de sangramento ati- 
vo, imagem hipodensa tambem e vista. Nesses casos, sao 
chamados de hiperagudos 19,32 . 

Hematoma subdural agudo 

Apesar de alguma controversia, sao considerados 
hematomas subdurais agudos (HSDA) aqueles que sur- 
gem ate 72 horas apos o trauma. Entre 3 e 20 dias sao su- 
bagudos e apos esse periodo, cronicos. Os subagudos 
sao raros em crianqas e os cronicos, rarissimos 19,32 . 


Os HSDA sao causados, com mais frequencia, por 
quedas, agressoes e acidentes automobilisticos (Tabela 
8.6). Hematomas espontaneos, ou sem sinais aparentes 
de trauma craniano, podem ocorrer em pacientes em 
uso de anticoagulantes ou portadores de discrasias san- 
guineas, como hemofilicos 19,32 . 

Os HSDA sao muito mais frequentes que os hema¬ 
tomas extradurais, mas sua ocorrencia exata nao esta 
bem definida. Os relatos variam entre 1 e 5%, conside- 
rando todas as lesoes cranianas, e entre 5 e 30% para as 
graves 19,32 . Sao decorrentes da ruptura das pontes veno- 
sas que drenam da superficie hemisferica para os seios 
durais, o que pode ocorrer por aceleraqao ou impacto, 
levando a acumulo de sangue no espaqo subdural. Sua 
formaqao e mais lenta que a do HEDA 19,32 . 



Em geral, estao associados a lesao de parenquima 
subjacente, o que explica o pior prognostico. As lesoes 
associadas podem ser laceraqoes, hematomas ou contu- 
soes por contragolpe e lesao axonal difusa 19,32 . A apre- 
sentaqao clinica tambem e determinada pela gravidade 
do impacto e pela rapidez com que o hematoma cresce. 
Alem da inconsciencia, anisocoria e deficit motor sao si¬ 
nais clinicos comumente encontrados no HSDA. Usual- 
mente, a lesao e do mesmo lado da dilataqao pupilar e 
contralateral ao deficit motor. No entanto, esses achados 
sao menos confiaveis que nos casos de HED. No HSDA, 
podem nao indicar a localizaqao da massa em mais de 
30% dos casos porque as lesoes associadas falseiam o 
exame 19,32 . Ainda assim, a dilataqao pupilar e o sinal 
mais confiavel da localizaqao da lesao, principalmente 
quando surge apos o evento inicial. 

Em lactentes jovens, a presenqa de sinais focais se- 
cundarios ao HSDA e menos frequente e ainda menos 
confiavel. A manifestaqao mais comum e o acometi- 
mento neurologico difuso, com fontanela abaulada e pa- 
lidez cutanea. As intervenqoes cirurgicas estao indica- 
das para hematomas com mais de 10 mm de espessura 
ou que levam a mais de 5 mm de desvio da linha media- 
na. Pacientes com pequenos hematomas e em coma, 
mas sem sinais de efeito de massa e sem elevaqoes da 
PIC, provavelmente tem lesao axonal difusa como causa 
do coma e nao se beneficiarao de intervenqao cirurgica. 
Quando ha indicaqao, a mortalidade e a morbidade po¬ 
dem ser reduzidas com intervenqao precoce 19,32 . 
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Na TC, o HSDA aparece usualmente como uma 
imagem hiperdensa que recobre difusamente toda a 
convexidade cerebral. Eventualmente, tambem pode 
exibir sangramento ativo, com imagem hipodensa asso- 
ciada (hiperagudo). Nesses casos, tem pior prognostico. 

Contusdes intraparenquimatosas 

Contusoes sao areas no encefalo de associaqao de 
necrose, destruiqao de tecido, infarto e edema. Envol- 
vem principalmente a regiao cortical, podendo acome- 
ter a substancia branca de forma menos intensa. Sao as 
lesoes intracranianas mais comuns no trauma 19 ' 32 (Tabe- 
la 8.7). 


Tabela 8.7 Contusoes intraparenquimatosas 

Muito comuns 
Golpe ou contragolpe 
Acompanham o HSDA 
Lobos frontal e temporal 
Podem expandir-se em horas 


As lesoes podem ocorrer no local do impacto, por 
“golpe”, ou em pontos distantes, por “contragolpe”. As 
primeiras sao causadas por intrusao ou deformaqao os- 
sea no ponto do impacto. O cerebro e momentaneamen- 
te comprimido e a gravidade da contusao depende da 
quantidade de energia transmitida pelo osso ao tecido 
cerebral subjacente. Quanto menor a area de contato, 
maior a gravidade da contusao e maior a probabilidade 
de ela se estender ate areas profundas da substancia 
branca 19 ’ 32 . Apesar disso, na maioria das vezes, as lesoes 
mais graves ocorrem por contragolpe. Surgem quando a 
cabeqa e colocada subitamente em movimento ou tem 
seu movimento interrompido bruscamente. Nesses ca¬ 
sos, o encefalo sofre um segundo impacto ao colidir 
contra a superficie interna do cranio. As regioes atingi- 
das com mais frequencia sao as porqoes inferiores dos 
lobos frontal e temporal, que vao de encontro a superfi¬ 
cie rugosa do assoalho do cranio. O lobo parietal e aco- 
metido ocasionalmente e o occipital com ainda menor 
frequencia 19 ’ 32 . 

Mais da metade dos pacientes apresenta mais de 
uma contusao ou associaqao a outras lesoes intracrania¬ 
nas (HSD, hemorragias cerebrais). Fraturas estao pre- 
sentes em 60 a 80% dos casos e sua presenqa, ou a de he¬ 
matoma subgaleal, indica o local do impacto na maioria 
das vezes 32 . 

A apresentaqao clinica depende da localizaqao, da 
gravidade e da presence de lesoes associadas. Pacientes 
com lesoes isoladas na area motora ou da fala podem 
apresentar apenas deficits relacionados a essas funqoes. A 
perda de consciencia no momenta do impacto e, em ge- 


ral, associada a concussao ou a lesao axonal difusa e nao 
a contusao. Na maioria das vezes, contusoes pequenas se 
resolvem espontaneamente, mas podem deixar deficits 
em algumas pessoas. Grandes lesoes, principalmente 
temporais ou em multiplas areas, podem ter efeito de 
massa e causar hipertensao intracraniana e herniacao. 

Contusoes podem, em horas, expandir-se e formar 
um hematoma intracerebral. Nos dias que se seguem a le¬ 
sao, as contusoes tendem a se tornar necroticas e mais he- 
terogeneamente hemorragicas. No final da primeira se- 
mana, a hemorragia ja se resolveu, mas o efeito de massa 
pode aumentar por surgimento de edema. Isso pode ser 
detectado por aumentos da PIC, surgimento de deficits 
focais ou aprofundamento do estado de consciencia. 

As de localizaqao temporal sao as de maior risco, 
devido a proximidade do mesencefalo e da incisura da 
tenda do cerebelo. A piora pode ocorrer rapidamente, 
quase sem sinais de aumento do efeito de massa. Nesses 
casos, a tomografia exibe minimo desvio das estruturas 
da linha mediana e a pressao intracraniana se mantem 
baixa ate herniaqao subita. Nos pacientes inconscientes, 
o primeiro achado e a dilataqao pupilar. 

Quando se procura por lesoes focais a TC, deve-se 
estar atento aos sinais de compressao dos ventriculos e 
ao desvio da linha mediana, que revelam efeito de mas¬ 
sa e HIC. E considerado significativo um desvio do sep¬ 
ta pelucido maior ou igual a 5 mm em relaqao a linha 
traqada anteroposteriormente. Utiliza-se a escala im- 
pressa ao lado da imagem. 

Hematomas intraparenquimatosos 

Hematomas intraparenquimatosos sao compostos 
de areas hemorragicas, que podem ser de poucos mili- 
metros ou grandes o suficiente para envolver varios lo¬ 
bos cerebrais. Apesar de sua diferenciaqao de contusoes 
nem sempre ser facil, os hematomas sao coleqoes de 
sangue homogeneas e bem definidas, enquanto as con¬ 
tusoes sao mistura de sangue e parenquima contundido 
e edemaciado, o que da uma aparencia heterogenea (as 
vezes, o tipico aspecto de “sal e pimenta”) 19,32 . 

Os mecanismos que produzem contusoes ou hema¬ 
tomas intraparenquimatosos sao similares (impacto, 
arma de fogo, arma branca, aceleraqao e desaceleraqao). 
Cerca de 80 a 90% dos hematomas intraparenquimato¬ 
sos sao localizados na substancia branca dos lobos tem¬ 
poral e frontal. O edema adjacente ao hematoma pode 
causar significante efeito de massa 32 . 

Os sinais clinicos, o risco de crescimento, a hiper¬ 
tensao intracraniana e as herniacoes sao semelhantes 
aos das contusoes. 


Hemorragia intraventricular 

Quase 1/3 de pacientes com trauma de cranio grave 
tem sangue nos ventriculos. No entanto, a maioria nao 
apresenta imagem hiperdensa a tomografia. Assim, a li- 
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teratura considera que entre 1 e 7% dos pacientes te- 
nham hemorragia intraventricular (HIV) 32 . 

Pode aparecer como lesao isolada e raramente persiste 
por mais de duas semanas, em virtude da diluiqao do san- 
gue no LCR e da difusao atraves do espaco subaracnoideo. 
Pode ser causa de febre e levar a hidrocefalia obstrutiva. 


Hemorragia subaracnoidea traumatica (HSAT) 

A hemorragia subaracnoidea acompanha com fre- 
quencia o trauma craniano e sua correlaqao com pior 
prognostico nao esta confirmada em Pediatria. Pode levar 
a sinais e sintomas de irritaqao meningea e, tardiamente, 
a hidrocefalia, por impedir absorqao de LCR pelas granu- 
laqoes aracnoideas 19,32 . A ocorrencia de vasoespasmo em 
crianqas nao foi documentada, o que contraindica o uso 
de medidas profilaticas para esse evento. 

A aparencia tipica a TC da HSAT e de area linear ou 
tortuosa, hiperdensa (branca), acompanhando a anato- 
mia de fissuras, sulcos aracnoideos e cisternas de base. E 
menos volumosa que a hemorragia subaracnoidea cau- 
sada por aneurisma, que deve ser suspeitada quando a 
magnitude do trauma for duvidosa e houver grande co- 
leqao de sangue. 

Mais da metade dos pacientes com hemorragia su- 
baraquinoidea apresenta temperaturas elevadas nos pri- 
meiros dias (acima de 39°C). Em pacientes com fratura 
de base ou com estado geral comprometido, o quadro de 
febre, rigidez de nuca, cefaleia e fotofobia da HSA preci- 
sa ser diferenciado de meningite. Nesses casos, a punqao 
lombar deve ser realizada apos TC de controle. 

Higromas 

Higromas sao coleqoes liquidas que surgem no es- 
paqo subdural apos alguns dias do trauma. Sao compos- 
tos de LCR, quantidades variadas de sangue e efusao de 
capilares lesados do tecido cerebral subjacente. Sua 
ocorrencia nao esta relacionada a gravidade do trauma 
nem a idade do paciente. Podem ocorrer com menos de 
24 horas do trauma e ate tres semanas depois. A apre- 
sentaqao varia de pacientes assintomaticos, com achado 
ocasional a TC, a pacientes que iniciam cefaleia e vomi- 
tos e evoluem com aprofundamento da consciencia e 
surgimento de sinais focais 32 . Pacientes assintomaticos 
nao necessitam de tratamento. A operacao deve ser con- 
siderada para aqueles com piora clinica e nos quais a 
melhora neurologica e interrompida. E importante lem- 
brar que, mesmo na ausencia de desvio da linha media - 
na, a coleqao geralmente esta sob pressao crescente. 

A TC, os higromas sao vistos como imagens hipo- 
densas (escuras). Podem ser confundidos com aumento 
do conteudo de LCR no espaco subaracnoideo decor- 
rente de atrofia cerebral. Apesar de esta ser mais tardia 
e, com frequencia, estar acompanhada de acentuaqao de 
sulcos, giros e aumento dos ventriculos, nem sempre o 
diagnostico diferencial e possivel com a primeira TC. 


Incha^o 

Inicialmente, consideravam-se duas entidades dis- 
tintas: swelling (ingurgitamento) e edema cerebral pro- 
priamente dito. Atualmente, porem, e reconhecido que 
os dois componentes estao presentes, preferindo-se in- 
chaqo que engloba edema e ingurgitamento. Ocorre em 
quase metade das crianqas com TCE grave e tem morta- 
lidade descrita de ate 50%, atribuida a HIC. A imagem 
tomografica tipica e de apagamento de sulcos e giros, re- 
duqao de ventriculos e cisternas e perda da distinqao en¬ 
tre substancia cinzenta e branca. O parenquima pode es¬ 
tar mais denso (claro), se houver predominio de 
ingurgitamento, e menos denso (escuro), se predominar 
o edema. O inchaqo pode ser bilateral, hemisferico, di- 
fuso ou perilesional 19,32 . 

Normalmente as crianqas possuem ventriculos pe- 
quenos e sulcos e giros pouco proeminentes. Por isso, 
nos casos duvidosos, deve-se valorizar o apagamento 
das cisternas de base como indicativo de inchaco cere¬ 
bral. O tipo de edema predominante varia com a evolu- 
qao do quadro, podendo ser: 

■ por alteraqao da barreira hematoencefalica, vasoge- 
nico; 

■ decorrente de lesao isquemica que altera a bomba de 
Na + K + , intracelular ou citotoxico; 

■ por aumento da pressao hidrostatica por hidrocefalia 
e extravasamento, intersticial 4 . 

■ Abordagem do TCE apos o 
Atendimento Inicial 

TCE leve (ECG entre 13 e 15) 

Uma vez descartadas as lesoes sistemicas associadas 
e definida a indicaqao de TC, serao internados para ob- 
servaqao do quadro neurologico se 19 : 

■ nao houver disponibilidade de TC (se indicada); 

■ TC alterada; 

■ TCE penetrante; 

■ historia de perda de consciencia por mais de 5 minutos; 

■ cefaleia moderada a grave; 

■ intoxicaqao significativa por alcool ou drogas; 

■ fratura de cranio; 

■ rinorreia ou otorreia; 

■ amnesia prolongada. 

TCE moderado (ECG entre 9 e 12) 

Apos a avaliaqao inicial, todos serao submetidos 
a tomografia e internados. Alguns autores relatam que a 
chance de lesao intracraniana pode chegar a 40%, e a ne- 
cessidade de intervenqao cirurgica, a 10% 19 . A observa- 
qao nas primeiras 48 horas deve ser rigorosa, preferen- 
cialmente em UTI, sobretudo para aqueles com 
pontuaqoes mais baixas ou lesoes de risco. Em caso de 
deterioraqao neurologica, devem ser abordados como 
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descrito no item Avaliagao e abordagem primarias para 
pacientes em coma. 

Tratamento do TCE grave 

Os autores das diretrizes para o tratamento do 
TCE grave em lactentes, criangas e adolescentes publi- 
cadas em 2003 classificam as intervengoes em tres ni- 
veis 34 : 

1. Padrao: aceito como principio para o tratamento 
com alto grau de certeza clinica. Baseado em evi¬ 
dencia classe I, estudos aleatorizados, controlados, 
com bom desenho. 

2. Recomendagao: estrategia aceita com grau modera- 
do de certeza. Baseada em evidencia classe II, estu¬ 
dos clinicos com coleta prospectiva ou retrospecti- 
va, desde que de dados altamente confiaveis. 

3. Opgao: estrategia cuja certeza clinica nao esta clara. 
Baseada em evidencia classe III, estudos com cole- 
tas retrospectivas, series clinicas, bases de dados, re¬ 
lates de casos e opiniao de especialistas. 

Indicaqoes para monitoragao da pressao 
intracraniana 

Ha dois motivos para monitoragao da pressao intra¬ 
craniana no TCE grave: fortes evidencias afirmam que a 
associagao de hipertensao intracraniana com maus re- 
sultados neurologicos e monitoragao da PIC associada 
ao tratamento agressivo da HIC estao associados aos 
melhores resultados relatados no TCE pediatrico 35 . Sa¬ 
lim et al. nao evidenciaram diferenga na mortalidade ao 
comparar grupo pediatrico monitorado a outro nao mo- 
nitorado apos TCE. No entanto, o grupo monitorado era 
composto de pacientes mais graves, o que torna questio- 
navel a conclusao dos autores de que o tratamento con- 
duzido com a monitoragao nao influenciou o resultado 
final 36 . 

Segundo as Diretrizes Pediatricas de 2003, a moni¬ 
toragao e uma opgao para criangas com pontuagao me- 
nor ou igual a 8 na ECG, independentemente do achado 
tomografico. A presenga de suturas e fontanelas abertas 
nao impede o desenvolvimento de hipertensao intracra¬ 
niana ou dispensa o uso da monitoragao 35 . 

Coorte realizado com 132 pacientes pediatricos 
com TCE grave na UTI Pediatrica do Hospital Joao 
XXIII de Belo Horizonte, entre 1998 e 2003, evidenciou 
que mais de 70% apresentaram HIC que necessitava de 
algum tratamento e mais de 40%, hipertensao refrataria, 
sendo necessario coma barbiturico ou craniectomia des- 
compressiva. Alem disso, apos analise multivariada, 
constatou-se que a presenga de posturas anormais a ad- 
missao foi fator de risco independente para ocorrencia 
de HIC refrataria 26 . 

A monitoragao, em geral, nao esta indicada para pa¬ 
cientes com TCE leve ou moderado, mas pode ser con- 
siderada naqueles com efeito de massa ou em que o exa- 


me neurologico seriado sera prejudicado por analgesia, 
sedagao ou anestesia, como na associagao do TCE a 
traumatismo toracico grave 35 . 

Tipo de monitoragao preferencial para a PIC 

Recomenda-se cateter intraventricular ou com 
transdutor na ponta (opgao) 37 . A ventriculostomia tem 
a vantagem de permitir mensuragao e tratamento da 
pressao intracraniana por meio de drenagem de LCR. 
No entanto, seu uso esta associado a maior incidencia de 
infecgoes, principalmente quando ha sangue nos ventri- 
culos 26,37 . 

Os cateteres com sensor na ponta ou fibras oticas 
podem ser instalados nos ventriculos e tem mecanismo 
para monitoragao e drenagem simultanea, o que e uma 
vantagem sobre o cateter intraventricular em coluna de 
liquido. Sua desvantagem e o prego, dezenas de vezes 
mais alto. 

Os sistemas epidurais ou cateteres/parafusos subdu- 
rais ou subaracnoideos acoplados a coluna liquida sao 
menos confiaveis que os anteriores, mas podem ser uma 
opgao para locais com menos recursos 26,37 ' 38 . 

Limites para o tratamento da hipertensao 
intracraniana e da pressao de 
perfusao encefalica 

O tratamento da PIC deve ser iniciado com valores 
a partir de 20 mmHg, mas essa recomendagao tem bai- 
xo nivel de evidencia (grau III). Assim, recomenda-se 
que a interpretagao dos valores da PIC e a indicagao de 
intervengao seja feita em conjunto com o exame clinico, 
com outras variaveis, como oxigenagao, PaC0 2 , pressao 
arterial sistemica e pressao de perfusao encefalica, e com 
a evolugao tomografica 39 . 

Vale lembrar que o encefalo tem mecanismos de au- 
torregulagao que visam a preservagao da oferta adequada 
de oxigenio e glicose. Isto e, frente a hipoxemia, hipercap- 
nia e hipotensao arterial, as arteriolas cerebrais se dilatam 
para aumentar ou pelo menos manter o fluxo sanguineo 
encefalico. No entanto, no TCE grave com aumento do 
conteudo por inchago e redugao da complacencia intra¬ 
craniana, a vasodilatagao reflexa pode elevar a PIC por 
aumento do conteudo sanguineo intracraniano e prejudi- 
car ainda mais o fluxo sanguineo encefalico. Por esse mo- 
tivo, a primeira medida para o tratamento da PIC deve 
ser a corregao da oxigenagao, da ventilagao e da pressao 
arterial, possiveis causadoras de HIC (Figura 8.2). 

A pressao de perfusao encefalica - calculada com 
base na pressao arterial media menos a pressao intracra¬ 
niana - deve ser mantida acima de 40 mmHg em crian¬ 
gas com TCE (nivel II de evidencia). Valores entre 45 e 
65 mmHg representam uma boa referenda em um cres- 
cente relacionado a idade. Mesmo adultos nao devem 
ter a pressao de perfusao mantida acima de 70 mmHg a 
custa de volume ou vasopressores em excesso. Essa me- 
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dida nao se mostrou benefica e levou a maior ocorren- 
cia de sindrome do desconforto respiratorio agudo nes- 
se grupo 39,40 . 

Uso de sedativos, analgesicos e 
bloqueadores neuromusculares para 
controle da PIC 

A recomendaqao e de que a escolha das medicares 
fique a cargo do medico-assistente, uma vez que nao ha 
estudos que demonstrem melhores resultados finais 
com nenhum deles 41 . No entanto, deve-se ter em mente 
que os efeitos das medicares na pressao intracraniana 
podem ser variaveis ou imprevislveis. A associaqao de 
fentanil e midazolam, por exemplo, pode reduzir a PIC 
por causar analgesia, sedaqao, relaxamento e facilitar a 
adaptaqao a ventilaqao mecanica. Por outro lado, pode 
causar aumento da PIC por depressao respiratoria em 
pacientes nao adequadamente ventilados ou por hipo- 
tensao arterial sistemica com vasodilataqao reflexa. As- 
sim, o uso das medicares deve ser seguido de observa- 
qao cuidadosa e conduta individualizada. 

O propofol esta contraindicado para uso prolonga- 
do em Pediatria. Sua seguranqa nao foi demonstrada e 
ha relatos de acidose metabolica fatal associada a ele 4 . 

Bloqueadores neuromusculares devem ser reserva- 
dos para episodios de hipertensao intracraniana que 
nao responderam as medidas anteriores para transporte 
ou adaptaqao temporaria a ventilaqao mecanica. A pre¬ 
ference e para pancuronio ou vecuronio, mas seu uso 
prolongado em adultos com TCE esta associado a maior 
incidencia de pneumonias, sepse e aumento do tempo 
de permanencia na terapia intensiva 42 . 

Drenagem de LCR para controle da PIC 

A drenagem de LCR ventricular e uma opqao tera- 
peutica para crianqas com hipertensao intracraniana e 
ventriculostomia 43 . 

A associaqao de drenagem lombar a drenagem ven¬ 
tricular pode ser considerada terapeutica de segunda li- 
nha somente em casos de hipertensao refrataria com 
ventriculostomia funcionante, cisternas basais abertas e 
nenhuma evidencia de lesao significativa com efeito de 
massa ou de desvio na tomografia. Do contrario, a dre¬ 
nagem pode levar o paciente a morte por herniaqao 43 . 

Uso de terapia hiperosmolar para 
controle da PIC 

A soluqao salina a 3% (SS3%) e efetiva no controle 
da HIC pos-TCE (nivel III de evidencia). A dose reco- 
mendada e entre 0,1 e 1 mL/kg/h, que deve ser iniciada 
e ajustada em escala crescente (ou decrescente). Niveis 
de sodio ate 160 mEq/L e de osmolaridade de ate 360 
mmOsm/L sao bem tolerados porque a SS3% favorece a 


manutenqao da volemia, mas recomenda-se a menor 
dose capaz de manter a PIC abaixo de 20 mmHg 44 . 

O manitol tambem e eficaz para controle da PIC, 
mas com menos evidencias disponiveis, apesar do seu 
amplo uso. Deve ser aplicado em bolo na dose de 0,25 a 
1 g/kg, com atencao especial para manutenqao da vole¬ 
mia. Recomenda-se, ainda, a instalaqao de sonda vesical 
de demora para evitar ruptura de bexiga 44 . 

O manitol reduz a PIC por dois mecanismos distin- 
tos. Age rapidamente por reduzir a viscosidade sangui- 
nea, o que leva a vasoconstriqao reflexa com reduqao do 
conteudo de sangue intracraniano e da PIC. Esse efeito 
depende da preservaqao dos mecanismos de autorregu- 
laqao cerebral e dura cerca de 75 minutos 44 . Caso os me¬ 
canismos de autorregulaqao estejam comprometidos, o 
manitol pode nao causar a vasoconstriqao reflexa e au- 
mentar a PIC. Isso tambem explica porque ele age me- 
lhor em pacientes com lesoes focais, isto e, naqueles que 
tern mais parenquima e mecanismo de autorregulaqao 
preservados. 

O manitol tambem reduz a PIC pelo efeito osmoti- 
co que promove gradual deslocamento de agua do pa¬ 
renquima encefalico para a circulaqao sanguinea, o que 
se inicia em 15 a 30 minutos apos sua aplicaqao, dura 
aproximadamente 6 horas e requer barreira hematoen- 
cefalica intacta. Do contrario, o manitol pode deixar o 
vaso sanguineo e promover movimento de agua em sen- 
tido contrario, agravando o edema 44 . 

O uso do manitol tambem deve ser seguido de ava- 
liaqao da resposta e de conduta individualizada. A os- 
molalidade deve ser mantida em 320 mmOsm/L, no 
maximo. O uso de soluqoes hiperosmolares pode levar a 
hemorragias intracranianas e insuficiencia renal aguda 
por hipertonicidade exagerada, alem de edema cerebral 
quando de sua reduqao excessivamente rapida. 

Na pratica, o manitol tem sido reservado para o 
atendimento inicial ou para aumentos isolados da PIC. 
Frente a episodios repetidos ou a HIC sustentada, a 
SS3% tem sido preferida, com bons resultados. 

Uso de hiperventilaqao no controle da PIC 

Hiperventilaqao profilatica leve (PaC0 2 abaixo de 
35 mmHg) nao deve ser feita. Estudo prospective alea- 
torizado em adultos demonstrou que a hiperventilaqao 
profilatica e prolongada piora o resultado final 45 . A ma- 
nutencao de PaC0 2 entre 35 e 30 mmHg deve ser consi¬ 
derada para casos de hipertensao intracraniana nao res- 
ponsiva a analgesia, sedaqao, bloqueio neuromuscular, 
drenagem de LCR ventricular e terapia hiperosmolar 
(nivel III) 46 . 

Hiperventilaqao agressiva, com PaC0 2 abaixo de 30 
mmHg, pode ser considerada terapia de segunda linha 
em casos de HIC refrataria, especialmente se houver 
evidencia de hiperemia encefalica. A monitoraqao da sa- 
turaqao de oxigenio jugular, do fluxo sanguineo ou da 
oxigenaqao tecidual encefalica deve ser considerada 
para auxilio na identificaqao de potencial isquemia. A 
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hiper ventilapao deve ser mantida pelo menor tempo 
possivel 46 . 

Uso de barbituricos 

Altas doses de barbituricos podem ser consideradas 
em pacientes com lesoes intracranianas viaveis, HIC re¬ 
frataria e hemodinamicamente estaveis. O uso da medi¬ 
cate requer monitorapao hemodinamica e suporte car¬ 
diovascular adequados (nivel III de evidencia) 47 . 

Os barbituricos podem reduzir a PIC por dois meca- 
nismos: supressao do metabolismo e alteraqao do tonus 
vascular. Podem reduzir o consumo basal de oxigenio do 
encefalo em ate 50% e, quando o fluxo e o conteudo san- 
guineo mantem seu acoplamento ao metabolismo, cau- 
sam vasoconstri^ao com queda de ambos e da PIC 47 . 

Os barbituricos tambem podem conferir efeito neu- 
roprotetor independentemente de sua aqao na PIC, 
como por inibiqao da peroxidaqao lipidica mediada por 
radicais livres e estabilizaqao de membranas 47 . Apesar 
dos efeitos descritos de reduqao da PIC e neuroproteqao, 
os efeitos adversos dos barbituricos de depressao cardio¬ 
vascular e imunologica restringem seu uso. Alem disso, 
eles tem sido associados a ocorrencia de isquemia ence- 
falica e a piora de resultados 26,47 . 

Controle da temperatura 

A hipertermia, considerada quando a temperatura 
interna apos o trauma ultrapassa 38,5°C, deve ser evita- 
da em crianqas com TCE grave (nivel III de evidencia) 48 . 
Vale lembrar que a medida axilar, ainda muito utilizada, 
pode subestima-la em 0,8 a 1°C. 

A hipertermia acentua a resposta fisiopatologica 
que se segue ao trauma agravando o dano encefalico. 
Em contrapartida, a hipotermia atenua a lesao secunda¬ 
ria por reduqao do metabolismo, da inflamaqao, da pe- 
roxidaqao lipidica, da excitoxicidade, da ocorrencia de 
convulsoes e da morte neuronal 48 . 

As Diretrizes Pediatricas de 2003 consideram que 
hipotermia (temperatura entre 32 e 35°C) pode ser con¬ 
siderada em casos de HIC refrataria, especialmente 
quando ha evidencia de isquemia (nivel III de eviden¬ 
cia) 48 . Estudos controlados, multicentricos, em adultos 
pos-parada cardiaca refoream essa recomendaqao, visto 
que evidenciaram melhora nos resultados neurologicos 
dos pacientes submetidos a resfriamento quando com- 
parados a controles mantidos normotermicos 49,50 . 

Hutchison et al., no entanto, em estudo pediatrico, 
controlado e multicentrico de 2008, concluiram que, em 
crianqas com TCE grave, a hipotermia (temperatura 
33,1±1,2°C) iniciada ate oito horas apos o trauma e 
mantida por 24 horas nao melhora o resultado final e 
pode aumentar a mortalidade 51 . 

Os autores observaram que o grupo submetido a hi¬ 
potermia apresentou mais episodios de hipotensao e ne- 
cessidade de drogas vasoativas, especialmente durante o 


processo de reaquecimento. Outros efeitos adversos, 
como arritmias e disturbios de coagulaqao, nao foram 
observados 51 . 


Craniectomia descompressiva 

A craniectomia descompressiva deve ser considerada 
para o tratamento de pacientes pediatricos com inchat 
difuso e HIC refrataria ao tratamento clinico. Tambem 
deve ser considerada para lactentes e crianqas pequenas 
vitimas de maus-tratos nessa situaqao (nivel III) 52 . 

Os resultados mais favoraveis da craniectomia des¬ 
compressiva possivelmente ocorrem em pacientes que 
evoluem com piora nas primeiras 48 horas do trauma. A 
cirurgia deve ser considerada frente a HIC refrataria, 
mas considerando as seguintes situaqoes 52 : 

■ inch a 90 difuso; 

■ primeiras 48 horas do trauma; 

■ ausencia de episodios de HIC sustentadamente acima 
de 40 mmHg antes da cirurgia; 

■ pontuaqao acima de 3 na ECG em algum momento 
apos o trauma; 

■ piora neurologica; 

■ sinais de herniaqao encefalica em evoluqao. 

Eventualmente, o neurocirurgiao pode indicar a 
craniectomia na chegada, principalmente em pacientes 
graves com hematoma subdural e inch a 90 hemisferico. 

A retirada de parte dos ossos do cranio com alarga- 
mento da dura-mater leva a uma reduqao na PIC de ate 
85%. O fragmento osseo pode ser armazenado na gor- 
dura da parede abdominal para posterior reimplante ou 
ser conservado externamente para ser usado como mol- 
de para cranioplastia com protese de acrilico. Ainda nao 
ha consenso quanto a melhor tecnica para a craniecto¬ 
mia e nem para a recolocaqao do fragmento osseo, mas 
Taylor, em estudo controlado e aleatorizado, evidenciou 
que pacientes submetidos a craniectomia apresentaram 
melhor resultado que aqueles submetidos somente ao 
tratamento clinico padrao 53 . 

Estudo piloto brasileiro tambem demonstrou me¬ 
lhor sobrevida de pacientes pediatricos submetidos a 
craniectomia quando comparados aqueles que recebe- 
ram barbituricos 54 . 


Uso de corticosteroides 

O uso de corticosteroides reduz a produqao endoge- 
na de cortisol e pode estar associado a um aumento de 
complicates infecciosas em crianqas (nivel II de evi¬ 
dencia) 55 . Essas medicates nao estao indicadas para 
melhora de resultados ou controle da HIC em pacientes 
pediatricos com TCE grave (nivel III) 55 . 

Roberts et al. realizaram estudo controlado, multi¬ 
centrico, comparando adultos com TCE e pontuaqao 
abaixo de 14 que receberam metilprednisolona ou pla¬ 
cebo. O grupo que recebeu corticosteroides apresentou 
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Figura 8.2 Fluxograma de tratamento de hipertensao intracraniana. 

ECG = eletroencefalograma; PIC = pressao intracraniana; LCR = Ifquido cefalorraquidiano. 

Fonte: adaptada de Adelson et al. 60 . 


maior mortalidade avaliada 14 dias apos o trauma - 
21,1% contra 17,9% no grupo controle; RR: 1,18, inter¬ 
val de confianqa 95%: 1,09 a 1,27, p = 0,0001. O traba- 
lho foi interrompido com esse resultado porque o 
monitoramento do Comite de Etica demonstrou que o 
grupo tratamento apresentava efeitos deleterios graves 
pelo uso da medicaqao 56 . 

O uso de corticosteroides esta contraindicado em 
adultos com TCE moderado ou grave, com elevado grau 
de evidencia (nivel I) 40 . Crianqas tambem nao devem re- 
cebe-los. 


Anticonvulsivantes profilaticos 

Convulsoes pos-traumaticas sao relativamente co- 
muns em crianqas. Ocorrem em 3 a 6% dos TCE leves e, 
em geral, nao necessitam de tratamento. No entanto, a 
maioria das criancas com convulsoes recebe atendimen- 
to hospitalar. As convulsoes sao definidas como: 

■ de impacto: no momento do evento; 

■ imediatas: nas primeiras 24 horas; 

■ precoces: entre 24 horas e 7 dias apos o evento; 

■ tardias: apos 7 dias 2 ' 19 . 
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As Diretrizes Pediatricas consideram o uso de anti- 
convulsivantes profilaticos uma opgao terapeutica nos 
primeiros sete dias apos o trauma (nivel III) 57 . No en- 
tanto, estudo controlado comparou fenitoina com place¬ 
bo na prevengao de convulsoes precoces em pacientes 
pediatricos com TCE e pontuagao de 9 ou 10 na ECG. 
Os autores nao encontraram diferenga significativa na 
ocorrencia de convulsoes entre os dois grupos 4 . 

Os autores das Diretrizes nao recomendam o uso de 
anticonvulsivantes profilaticos apos o 7- dia de trauma, 
com nivel de evidencia mais elevado, grau II 57 . 

A manutengao dos anticonvulsivantes para criangas 
que apresentaram convulsao nos primeiros dias do trau¬ 
ma e ainda mais controversa. Na ausencia de estudos, al- 
guns centros adotam a seguinte conduta: nenhum trata- 
mento e mantido se ha uma convulsao isolada, 
particularmente se ela ocorre nas primeiras 24 horas do 
trauma. Quando ocorrem convulsoes repetidas ou sus- 
tentadas, porem, a fenitoina e mantida por 6 meses. 
Apos esse periodo, e suspensa e reiniciada se houver 
convulsao clinica ou documentada por eletroencefalo- 
grama. A retirada e tentada novamente apos 1 ano 4 . 

Suporte nutricional, hidrataqao e 
prevengao de ulceras gastroduodenais 
de estresse 

O estado nutricional de pacientes pediatricos com 
TCE grave pode influenciar muito o processo de recupe- 
ragao. No entanto, apesar do conhecimento de que a des- 
nutrigao pode levar a depressao imunologica, retardo na 
cicatrizagao de feridas, prolongamento do tempo de ven- 
tilagao mecanica, entre outras complicagoes, nao ha es¬ 
tudos consistentes que avaliem o impacto da nutrigao na 
morbidade e na mortalidade de criangas com TCE. 

Os autores das Diretrizes Pediatricas recomendam 
que a dieta enteral para essas criangas seja iniciada den- 
tro de 72 horas apos o trauma e que o objetivo calorico 
seja atingido ate o 7- dia, devendo ser de 130 a 160% do 
aporte basal para a idade (nivel III de evidencia) 58 . No 
entanto, pacientes sem contraindicagoes sistemicas 
(principalmente abdominais) podem receber dieta ente¬ 
ral a partir de 12 horas do trauma. A hidratagao venosa 
mantida ate que se atinja aporte calorico e hidrico dese- 
jado nao deve ser feita com solugoes hipotonicas, como 
no tradicional esquema glicofisiologico (4:1) de hidrata¬ 
gao pediatrica. Essa conduta favorece a hiponatremia e 
agrava o edema e a hipertensao intracraniana. A opgao 
e por solugao salina a 0,9% pura e controle rigoroso da 
glicemia. Quando esta se aproxima do normal, acres- 
centa-se solugao glicosada a 50% para manutengao de 
valores glicemicos seguros. Hipoglicemia e hiperglice- 
mia devem ser evitadas e insulina so deve ser considera- 
da para valores acima de 180 mg/dL. 

O uso de ranitidina para protegao gastrica tem sido 
iniciado rotineiramente apos o trauma. No entanto, sua 
manutengao por tempo prolongado esta associada ao 
aumento da colonizagao gastrica por germes hospitala- 


res e da ocorrencia de pneumonia associada a ventilagao 
mecanica. 

Estudo prospective na UTI pediatrica do Hospital 
Joao XXIII (UTI Pediatrica HJXXIII) em Belo Horizonte 
avaliou a seguranga da suspensao da ranitidina quando 
da tolerancia a dieta gastrica de, pelo menos, 50% do ob¬ 
jetivo calorico programado. Nao houve sangramento nos 
pacientes acompanhados, exceto em um, que apresentou 
hemorragia digestiva mesmo em uso de ranitidina. Ele ti- 
nha disturbio de coagulagao, insuficiencia renal aguda, 
uso de corticosteroides e sindrome do desconforto respi- 
ratorio agudo, conhecidos fatores de risco para o evento. 

Os autores concluiram que a suspensao da ranitidi¬ 
na foi segura quando da tolerancia a dieta gastrica, exce¬ 
to na presenga de outros fatores de risco para hemorra¬ 
gia digestiva 59 . 

■ Evolucao, Prognostic© e Resultado 
Final 

Macedo acompanhou a evolugao de 932 pacientes 
pediatricos brasileiros com TCE leve e observou que 3% 
apresentaram lesoes intracranianas e 0,4% necessidade 
de cirurgia. Nenhum apresentou deficit residual impor- 
tante 61 . 

Carvalho estudou fatores relacionados a mortalida¬ 
de de criangas e adolescentes com traumatismo cra- 
nioencefalico internados na UTI Pediatrica HJXXIII em 
Belo Horizonte, no periodo de 1998 a 2003. Apos anali- 
se multivariada de 315 pacientes, o autor correlacionou 
o maior risco de obito: idade inferior a um ano, presen¬ 
ga de edema cerebral difuso na TC, ocorrencia de insta- 
bilidade hemodinamica na UTI, hipertensao intracra¬ 
niana refrataria, sindrome do desconforto respiratorio 
agudo e disturbios do sodio. Ou seja, exceto a idade, fa¬ 
tores relacionados a ocorrencia de dano secundario ao 
encefalo 62 . 

Disturbios de coagulagao tambem sao causa de 
dano secundario e ocorrem com frequencia apos TCE 
grave. Podem levar a sangramentos intracranianos ca- 
tastroficos e, por isso, recomenda-se que sejam pesqui- 
sados e corrigidos antes da realizagao de procedimen- 
tos 63 . A maneira de lidar com pacientes admitidos com 
pontuagao 3 na ECG e variavel. Sabe-se que aqueles que 
se mantem assim e com pupilas fixas e dilatadas apos a 
reanimagao nao sobrevivem, desde que isso nao seja se¬ 
cundario a drogas. Alguns servigos optam por admitir 
na UTI todos aqueles que dao entrada na sala de emer- 
gencia, acreditando que o ambiente da terapia intensiva 
e mais adequado e a equipe mais habituada a lidar com 
questoes relacionadas a morte 4 - nem sempre isso e 
verdadeiro. Em contrapartida, qualquer crianga que te- 
nha pelo menos uma pupila reativa a luz, independen- 
temente da pontuagao na ECG, deve ser tratada com 
todos os recursos disponiveis. E impossivel e inadequa- 
do utilizar sinais clinicos e caracteristicas do momento 
do trauma para predizer sobrevida. Caso a crianga te- 
nha realmente sofrido uma lesao fatal, isso ficara claro 
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com a evoluqao e sera constatado com criterios adequa- 
dos. Alem disso, o acompanhamento do quadro pelos 
familiares permite melhor compreensao e aceitaqao do 
evento. 

Crianqas maiores de 4 anos de idade tern melhor re- 
sultado final que adultos com lesoes semelhantes, mas o 
prognostico e pior em menores dessa idade. As maiores 
series de casos tem demonstrado mortalidade acima de 
45% para o TCE grave em adultos e 25% para crianqas 
em geral. Alguns autores consideram que o estado neu- 
rologico a admissao e a evoluqao da pressao intracrania- 
na sao os fatores preditivos mais confiaveis do resultado 
funcional em crianqas 4 . 

A sobrevida de crianqas vitimas de TCE por maus- 
-tratos e semelhante a daquelas vitimas de lesoes nao in- 
tencionais. No entanto, a morbidade e muito maior, com 
resultados ruins descritos em 59 a 100% dos pacientes 4 . 

■ Conclusoes 

O trauma de cranio e um evento complexo. O suces- 
so de seu tratamento depende de atitudes rapidas e or- 
denadas por parte do medico da emergencia, qualquer 
que seja sua especialidade. Inclui reanimaqao agressiva, 
tomografia e encaminhamento imediato dos casos gra¬ 
ves para centro de referenda. 

Nos casos leves, a prioridade e detectar ou descartar 
lesoes intracranianas de tratamento cirurgico e o diag- 
nostico e o tratamento da sindrome pos-concussional. 
Crianqas menores de 2 anos de idade devem ser aborda- 
das de forma diferente das maiores por apresentarem 
maior risco de lesao intracraniana apos TCE leve. 

As medidas que podem ter maior impacto no resul- 
tado final do paciente com TCE sao a prevenqao e a cor- 
reqao de causas de dano secundario. 
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Insuficiencia Respiratoria 


Toshio Matsumoto 


■ Introdugao 

Insuficiencia respiratoria e uma das principals causas 
de admissao de crianpas em unidades de terapia intensi- 
vaeeacausamais comum deparadacardiorrespiratoria 
em pediatria 1 . E relatado que aproximadamente 2/3 dos 
casos de insuficiencia respiratoria ocorrem no primeiro 
ano de vida, e destes, metade no periodo neonatal 2 . A in- 
cidencia relativamente alta no periodo neonatal pode ser 
atribufda a imaturidade estrutural e funcional do sistema 
respiratorio associada a predisposipoes anatomicas 1,3 que 
geralmente melhoram com a idade. O segmento cefalico 
do recem-nascido e relativamente grande, representando 
1/4 de todo o seu corpo e ainda apresenta um occipicio 
mais proeminente, o que favorece um estreitamento das 
vias aereas superiores quando o recem-nascido estiver 
em posipao supina. A regiao mandibular e pequena, e a 
lingua, por ocupar um menor espapo, se torna volumosa, 
o que favorece a obstrupao da regiao faringea por essa re- 
lativa micrognatia e macroglossia. Isso justifica a incapa- 
cidade da via oral ser utilizada efetivamente para respirar 
ate os 4 a 6 meses de idade, o que implica respirapao na¬ 
sal mandatoria. A obstrupao das narinas (p.ex., atresia de 
coanas) nessa faixa etaria implica grave ameapa a vida e 
merece atenpao imediata. A epiglote e mais longa e rigi- 
da, inserindo em 45° com a base da lingua, e e mais alta, 
o que resulta em estreitamento da retrofaringe. As vias 
aereas sao de menor calibre e resultam em maior resis- 
tencia ao fluxo aereo. A caixa toracica e mais complacen- 
te e o seu formato cilindrico nao favorece o aumento de 
volume anteroposterior. As costelas fixam-se em um es- 
terno menos rigido, que oferece uma base mais instavel. 
Assim, durante um esforpo inspiratorio mais acentuado, 
a pressao intratoracica negativa criada pode mais defor- 
mar a caixa toracica (retrapao) do que resultar em au¬ 
mento do volume pulmonar. O diafragma posiciona-se 
mais horizontalmente, e sua contrapao pode reduzir ain¬ 
da mais o diametro anteroposterior da caixa toracica. A 


musculatura diafragmatica tem uma distribuipao de fi- 
bras que muda com o crescimento e sao mais sujeitas a 
fadiga na fase inicial da vida. O diafragma do RN tem 
cerca de 25% de fibras estriadas tipo I (vermelhas, contra¬ 
pao e relaxamento lentos, altamente oxidativas, nao fati- 
gaveis) e predominio de fibras estriadas tipo II (brancas, 
contrapao rapida, fatigaveis). No RN prematuro, a pro- 
porqao de fibras tipo I e ainda menor, apenas 10%. A pro- 
porqao de fibras tipo I aumenta com a idade e atinge 55% 
na fase adulta. As costelas sao mais complacentes e fi¬ 
xam-se num esterno mais mole (base instavel para as cos¬ 
telas), podendo sofrer deformidades durante a respiraqao 
(retraqoes). A ventilaqao colateral e inexistente ao nasci- 
mento e surge com o crescimento pulmonar, auxilia na 
distribuiqao dos gases e reduz a resistencia de vias ae¬ 
reas 4 . 

■ Defini^oes 

Existem varias definiqoes de insuficiencia respirato¬ 
ria na literatura. 

Winter e Lowenstein (1969) definem a insuficiencia 
respiratoria como uma condiqao em que a dificuldade de 
trocas gasosas nos pulmoes constitui imediata ameaqa a 
vida 5 . Levin (1976) a define como uma incapacidade do 
sistema respiratorio em manter uma adequada oxigena- 
qao e eliminaqao de dioxido de carbono. Newth (1979) a 
define como uma incapacidade do sistema respiratorio 
em satisfazer as demandas metabolicas do organismo 2 . 

A insuficiencia respiratoria e uma condiqao clinica 
que deve ser prontamente reconhecida e tratada, pois 
representa grande ameaqa a vida do paciente 5 . 

A funqao do sistema respiratorio depende da inte- 
gridade de um eixo desde o centro respiratorio ate a uni- 
dade alveolocapilar. Esse eixo pode ser dividido como 
sete elos de uma cadeia (Figura 9.1) para cada principal 
componente 3 . 
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Figura 9.1 A fungao do sistema respiratorio depende da 
integridade dos seus elos componentes. 

SNC = sistema nervoso central. 


Inumeras sao as causas de insuficiencia respiratoria e 
estao relacionadas a qualquer disturbio em um ou mais 
elos do sistema respiratorio. Assim, a insuficiencia respira¬ 
toria nao e decorrente de uma condiqao restrita ao pulmao 
propriamente dito, mas tambem a qualquer doenqa que 
afete um ou mais desses elos. O paciente com insuficiencia 
respiratoria pode ter o pulmao totalmente normal com a 
funqao de trocas gasosas preservada, como na presenqa de 
depressao respiratoria por traumatismo craniano. 

Para melhor compreensao da insuficiencia respira¬ 
toria, e necessario conhecer algumas particularidades 
do sistema respiratorio. 

■ Respira^ao 

Respira^ao e um processo biologico de troca de oxi¬ 
genio e gas carbonico atraves de membranas permeaveis. 

Ela depende de uma complexa interacao dos sistemas 
cardiovascular e pulmonar, que mantem a estabilidade in¬ 
terna, por meio de sistemas fisiologicos e coordenados por 
respostas de retroalimentacao 6 . E a hemostasia respiratoria. 

Na insuficiencia respiratoria, essa hemostasia esta 
comprometida e pode ser por 6 : 

■ alteraqao dos gases sanguineos arteriais; 

■ aumento do trabalho dos sistemas cardiovascular e 
pulmonar para manter o balanqo homeostatico; 

■ varias combinaqoes entre os dois itens anteriores. 

■ Hipoxia Tissular 

Hipoxia pode ser definida como uma tensao de oxi¬ 
genio abaixo do nivel necessario para suprir as deman- 


das metabolicas. A hipoxia pode ser decorrente de va- 
rios tipos de situaqoes patologicas: 

■ hipoxia hipoxemica: decorrente de reduqao da pres¬ 
sao parcial de oxigenio no sangue arterial. Por exem- 
plo: pneumonia, sindrome do desconforto respirato¬ 
rio agudo; 

■ hipoxia anemica: a taxa de hemoglobina esta reduzida 
num nivel critico tal que compromete o transporte de 
oxigenio para os tecidos. Por exemplo: anemia grave; 

■ hipoxia circulatoria: a perfusao tissular nao satisfaz a 
demanda metabolica em suprir o oxigenio necessario 
para o metabolismo celular. Por exemplo: choque; 

■ hipoxia histotoxica: a celula nao consegue metaboli- 
zar o oxigenio disponibilizado. Por exemplo: intoxi- 
caqao por cianeto. 

As trocas gasosas (eliminaqao de gas carbonico e 
captaqao de oxigenio) sao realizadas na unidade alveo- 
locapilar pulmonar e dependem da relaqao entre venti- 
laqao alveolar e perfusao capilar pulmonar 6,7 . A troca 
realiza-se por meio do gradiente pressorico dos gases 8 ; o 
ar inspirado renova parte do gas alveolar, do qual resul- 
ta maior concentraqao de 0 2 e menor de C0 2 . O sangue 
capilar venoso, em contato com o alveolo, tem os seus 
gases em equilibrio com o gas alveolar, promovendo um 
aumento da P0 2 e reduqao da PC0 2 . Portanto, a compo- 
siqao do gas alveolar e fundamental para manter a ho- 
meostasia respiratoria. A composiqao do gas alveolar 
durante a respiraqao depende de varios fatores: 

■ Fi0 2 ; 

■ pressao barometrica; 

■ pressao do vapor dagua; 

■ ventilaqao total/R (quociente respiratorio); 

■ fluxo sanguineo pulmonar; 

■ pressao parcial de oxigenio e gas carbonico no sangue 
venoso misto. 

O calculo teorico da concentraqao de oxigenio no 
gas alveolar pode ser obtido pela seguinte equaqao 2,6,9 : 

PAO, = (PB - PH 2 0) x Fi0 2 - PaC0 2 /R 

em que: 

■ PA0 2 : pressao parcial de 0 2 alveolar; 

■ PB (pressao barometrica): a pressao atmosferica im- 
plica a real pressao exercida para o gradiente alveolo- 
-capilar; 

■ Isso justifica o desconforto respiratorio sofrido em al- 
tas altitudes; 

■ PH 2 0 (pressao de vapor dagua): o ar, quando passa pe- 
las vias aereas, sofre o acrescimo de vapor dagua, o que 
reduz a pressao barometrica alveolar. A pressao de vapor 
dagua com 100% de saturaqao a 37°C e de 47 mmHg; 

■ Fi0 2 (fraqao inspirada de 0 2 ): quanto maior a fraqao 
inspirada, maior sera o gradiente pressorico de 0 2 en¬ 
tre o alveolo e o capilar; 

■ PaC0 2 (pressao parcial de C0 2 ): a pressao parcial de C0 2 
depende do equilibrio entre o quanto de CO, e acrescido 
no alveolo e o quanto e eliminado pela ventila^ao; 
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■ R (quociente respiratorio): razao de troca entre a pro- 
duqao de gas carbonico e o consumo de oxigenio. 

Esta equaqao fornece apenas o calculo teorico da 
concentraqao de 0 2 e C0 2 do alveolo. A eficacia da tro¬ 
ca entre o alveolo e o capilar pulmonar depende do nu- 
mero de alveolos ventilados e da perfusao sofrida por 
esses alveolos 8 . 

Disso dependera a concentra^ao dos gases no sangue 
arterial. A distribui^ao da ventilapao e da perfusao num 
pulmao normal pode ser explicada no modelo de tres zonas 
descrita por West 610 . Os fluxos sanguineos arterial e veno- 
so dependem da forqa gravitacional e aumentam progressi- 
vamente em dire^ao a base. A pressao alveolar, por outro 
lado, permanece relativamente constante. Cria-se um dife- 
rencial pressorico distinto ao longo do eixo pulmonar. 

No apice (a regiao mais alta, independentemente da 
posiqao, ereta, prona, supina ou lateral) ou zona I, acima 
do nivel cardiaco, a pressao alveolar tende a sobrepujar 
a pressao arterial pulmonar. No nivel do coraqao (zona 
II), a pressao e mais bem favorecida e melhora a perfu¬ 
sao pulmonar. Na regiao basal ou zona III, a pressao ve- 
nosa e maior que a pressao alveolar e a perfusao depen¬ 
de do gradiente pressorico arteriovenoso. 

■ Transporte de Oxigenio (D0 2 ) 

O oxigenio oferecido aos tecidos depende do oxige¬ 
nio captado no alveolo ser transportado ate a celula. O 
transporte envolve a quantidade de oxigenio no sangue 
arterial e do debito cardiaco. 

D0 2 = conteudo arterial de oxigenio x debito cardiaco 
sendo: 

■ conteudo arterial de oxigenio (Ca0 2 ): oxi-hemoglo- 
bina (Hb x saturaqao x 1,34) + 0 2 dissolvido (Pa0 2 x 
0,0031); 

■ debito cardiaco (DC): volume sistolico x frequencia 
cardiaca. 

A maior quantidade de oxigenio no sangue esta liga- 
da a hemoglobina. 

■ Mecanismos de Prejuizo dasTrocas 
Gasosas 

Em toda insuficiencia respiratoria existe um ou mais 
mecanismos de prejuizo das trocas gasosas envolvidos. 

Esses mecanismos, utilizando a unidade alveoloca- 
pilar como local da troca gasosa, podem ser divididos 
didaticamente em: 

■ disturbio de difusao; 

■ hipoventilaqao; 

■ espaqo morto; 

■ shunt; 

■ desajuste ventilaqao/perfusao. 


Disturbio de difusao 

O disturbio na difusao dos gases entre o alveolo e o 
capilar pode ocorrer quando essa interface oferece difi- 
culdade na passagem dos gases, em geral por processos 
pulmonares que levam ao aumento na distancia alveolo- 
capilar (espessamento). No entanto, esses espessamentos 
tambem comprometem a complacencia pulmonar, po- 
dendo resultar em insuficiencia respiratoria antes mesmo 
do comprometimento da difusao. Os disturbios de difusao 
sao pouco citados hoje como mecanismo primario de in¬ 
suficiencia respiratoria. 

Hipoventila^ao 

A hipoventilaqao resulta de um volume minuto (vo¬ 
lume corrente x frequencia respiratoria) insuficiente 
para suprir a demanda metabolica, resultando em hipo- 
xemia e hipercapnia. A troca gasosa nessa situaqao nao 
esta prejudicada, mas sim a renovaqao do gas alveolar 
pela ventilaqao minuto. Essa condiqao e provocada por 
mecanismos extrapulmonares, como nos casos de de- 
pressao respiratoria por drogas e traumatismos. Nos ca¬ 
sos em que nao e possivel recuperar o esforco respirato¬ 
rio do paciente, e necessario o auxilio da ventilaqao 
pulmonar mecanica, mesmo com a funqao de troca ga¬ 
sosa preservada. A diferenca alveoloarterial de oxigenio 
(D(A-a)0 2 ) nessa condiqao e normal 9 . 

Espa^o morto 

A respiraqao e realizada por um sistema em fundo 
cego, isto e, o ar deve entrar e sair pela mesma via. 
Quando inspira-se, parte do volume de ar que entra nos 
pulmoes nao participa das trocas gasosas. E o chamado 
espaqo morto. Habitualmente, 20 a 30% do volume cor¬ 
rente inspirado e espa^o morto 7 . Existe o espaqo morto 
anatomico, que se refere a toda a via respiratoria que nao 
participa das trocas gasosas, e o espaqo morto fisiologi- 
co, que constitui toda a via aerea que esta recebendo a 
ventilaqao, mas nao realiza troca gasosa. Em condiqoes 
normais, os dois espaqos sao equivalentes. Em condi- 
qoes patologicas, a ventilaqao alveolar pode nao ser 
acompanhada de perfusao, o que resulta em uma venti- 
laqao desperdiqada e maior trabalho respiratorio. A ven- 
tilaqao desperdiqada pode ser estimada pela relaqao de 
volume de espaco morto (VD - death volume) sobre o 
volume corrente (VT - tidal volume) ou relaqao VD/VT. 
O valor da relaqao e calculado com base na equaqao de 
Bohr 2 : 

VD/VT = ~ PACQ 2 ’ t 

PaC0 2 

* A PACO z pode ser substituida pela PEC0 2 (PC0 2 ex- 
pirada), presumindo-se que ambos sao iguais. 
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Shunt 

E a situaqao oposta ao espaqo morto: existe perfu¬ 
sao, mas nao existe ventilaqao. A relaqao ventilaqao/per- 
fusao e zero. O sangue passa por essa area sem sofrer ne- 
nhuma troca gasosa e volta para o coraqao como se nao 
tivesse passado pelo pulmao (shunt). O valor da porcen- 
tagem de shunt em um pulmao normal e < 5% 7 . Uma 
area atelectasiada que recebe perfusao e um exemplo de 
shunt, cuja presenqa nao necessariamente significa hipo- 
xemia, uma vez que existe uma vasoconstriqao reflexa 
que desvia o fluxo dessas unidades colabadas para areas 
mais bem ventiladas 7 . Mas, caso haja prejuizo nesse me- 
canismo compensators, a troca gasosa e comprometida 
e pode resultar em hipoxemia. 

A D(A-a)0 2 (diferenqa alveolo-arterial de oxigenio) e 
uma medida de avaliaqao do prejuizo das trocas gasosas. 

O calculo e resultante da diferenqa entre o valor da 
PA0 2 (equaqao do ar alveolar) e da Pa0 2 . Se o paciente 
for submetido a uma Fi0 2 de 100% por 20 minutos 7 , to- 
das as unidades alveolares ventiladas estarao sob a mes- 
ma P0 2 . Nessa condiqao, o valor da D(A-a)0 2 reflete o 
shunt fisiologico do pulmao. A diferenqa normal em 
uma Fi0 2 de 100% e < 50 mmHg e, em ar ambiente, 
< 30 mmHg 7 . Uma diferenqa maior indica a presenqa de 
algum prejuizo no mecanismo de troca gasosa. 

Uma outra medida de avaliaqao das trocas gasosas e 
a relaqao Pa0 2 /Fi0 2 , que indiretamente indica a eficien- 
cia da troca gasosa pulmonar. E utilizada na diferencia- 
qao entre a lesao pulmonar aguda e a sindrome do des- 
conforto respiratorio agudo 11,12 : 

■ lesao pulmonar aguda (LPA): Pa0 2 /Fi0 2 < 300; 

■ sindrome do desconforto respiratorio agudo (SDRA): 

Pa0 2 /Fi0 2 < 200. 

Desajuste ventilagao/perfusao 

E o mecanismo mais comum presente nas insufi- 
ciencias respiratorias. A relaqao entre a ventilaqao alveo¬ 
lar e a perfusao e insuficiente para manter uma troca ga¬ 
sosa adequada. Existe um predominio da perfusao em 
relaqao a ventilaqao. Nos processos pulmonares, como 
na sindrome do desconforto respiratorio agudo, existe 
uma distribuiqao heterogenea de lesoes, com areas mal 
ventiladas, mal perfundidas, hiperinsufladas e atelecta- 
siadas, resultando numa grande variaqao da relaqao ven- 
tilaqao/perfusao. Se a perfusao pulmonar for razoavel- 
mente mantida, havera o predominio de areas com 
desequilibrio ventilaqao/perfusao. 

■ Quadro Clinico 

A insuficiencia respiratoria apresenta uma grande 
variedade de manifestaqoes clinicas, o que pode dificul- 
tar ou retardar o seu diagnostic. Pode se apresentar de 
forma abrupta, evoluindo rapidamente para falencia 
respiratoria, ou insidiosamente, com deteriorate gra- 


dativa da funqao respiratoria 2 . O pulmao possui uma re- 
serva consideravel para manter sua funqao de troca ga¬ 
sosa. Isso significa que a disfunqao respiratoria surge 
quando existe importante comprometimento na troca 
gasosa ou na mecanica pulmonar 7 . Normalmente, me- 
nos que 5% do consumo total de oxigenio e utilizado 
para o trabalho respiratorio 7 , mas pode chegar a 50% em 
uma insuficiencia respiratoria grave. 

No exame fisico, a dispneia e um marcador da insufi¬ 
ciencia respiratoria. No entanto, nunca deve ser valoriza- 
da isoladamente, pois pode implicar interpretaqoes erro- 
neas do quadro clinico. Um paciente com intoxicaqao 
aguda por psicotropico pode estar extremamente agitado 
e dispneico sem significar que esta com insuficiencia res¬ 
piratoria. Por outro lado, um paciente pode estar com 
uma respira^ao superficial, sem dispneia, e estar hipoven- 
tilando. Assim como a dispneia, a taquipneia e sempre 
um sinal de alerta na crianqa. No exame clinico da crian- 
qa, alem dos sinais respiratorios obvios (tiragens, retra- 
qoes, batimento de asa de nariz, uso de musculatura aces- 
soria), deve ser observada a presenca de outros sinais 
clinicos, principalmente relacionados a hipoxemia, tais 
como taquicardia, palidez cutanea, sudorese fria, agita- 
qao, confusao mental e nao reconhecimento dos pais. 

A hipercapnia pode ser suspeitada quando o pacien¬ 
te se torna torporoso. A cianose e um sinal muitas vezes 
tardio, nem sempre presente, e depende da quantidade 
de hemoglobina dessaturada (crianqas anemicas podem 
nao apresentar cianose). A cianose pode estar presente 
em outras condiqoes alem da insuficiencia respiratoria, 
como ocorre quando existe uma extraqao exagerada de 
oxigenio da hemoglobina nas situaqoes de ma perfusao 
(choque) ou no frio. Cardiopatia congenita, meta-he- 
moglobinemia, hematocrito elevado e frio sao outros 
diagnostics diferenciais. 

A respiraqao normalmente e silenciosa. O ruido 
presente no desconforto esta relacionado a dificuldade 
da passagem do ar pelas vias aereas. O fluxo do gas exis¬ 
te apenas se houver um gradiente pressorico nas vias ae¬ 
reas e o fluxo resultante pode ser calculado pela aplica- 
qao da lei de Poiseuille: 

Fluxo = AP m4 
8ln 

sendo: 

■ AP: diferenqa de pressao; 

■ 1: comprimento; 

■ n: viscosidade. 

A lei de Poiseuille estabelece que, num sistema tu¬ 
bular, o fluxo depende diretamente do gradiente presso¬ 
rico e do diametro (quarta potencia do raio), e inversa- 
mente do comprimento e da viscosidade. Dessa equaqao, 
pode-se deduzir o valor da resistencia. Resistencia = 
pressao/fluxo, entao: resistencia = 8ln/Ttr 4 . 

Nos processos obstrutivos baixos (p.ex., crise asma- 
tica, bronquiolite) existe reduqao do calibre das vias ae¬ 
reas, o que implica aumento significativo da resistencia 
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(inversamente proporcional a quarta potencia do raio). 
A pressao necessaria para deslocar o volume dentro do 
pulmao e aumentada, e o fluxo resultante nas vias aereas 
inferiores pode se tornar turbulento, gerando ruidos ca- 
racteristicos (sibilancia). Nos processos obstrutivos altos, 
como laringite e laringomalacia, a passagem de um fluxo 
mais rapido nas vias aereas estreitadas gera uma zona de 
baixa pressao (efeito Venturi) e pode colabar estruturas 
mais complacentes 1 (efeito Bernouli), gerando ruidos ca- 
racterizados por retraqoes, estridores e cornageme, difi- 
cultando ainda mais o trabalho respiratorio. 

A analise gasometrica do sangue arterial e de auxilio 
na abordagem da insuficiencia respiratoria, mas merece 
algumas consideraqoes. A gasometria mostra apenas um 
momento e nao uma tendencia. Os valores de pH, Pa0 2 e 
PaC0 2 estao sujeitos a mudanqas bruscas dependentes da 
ventilaqao alveolar, do metabolismo basal, da perfusao 
tissular e do debito cardiaco, entre outros fatores. A Pa0 2 
e PaC0 2 podem ser mantidas dentro dos valores normais 
a custa de maior trabalho respiratorio. Assim, a interpre- 
taqao dos dados gasometricos nunca deve ser realizada 
isoladamente, sem os dados clinicos do paciente. A insu¬ 
ficiencia respiratoria pode ser classificada em tipo I e tipo 
II, de acordo com a analise dos gases sanguineos arte- 
riais 13,14 . A tipo I e caracterizada por hipoxemia com 
PC0 2 normal ou baixa e resulta de trocas gasosas inade- 
quadas por comprometimento da relaqao ventilaqao/per- 
fiisao (insuficiencia pulmonar) como ocorre, por exem- 
plo, na pneumonia e SDRA. Por outro lado, a tipo II 
apresenta hipoxemia associada a hipercapnia. Traduz 
uma situaqao de ventilaqao alveolar inadequada (insufi¬ 
ciencia ventilatoria) para as deman das metabolicas do or- 
ganismo e ocorre principalmente quando e imposta uma 
carga ao sistema respiratorio que nao pode ser vencida 
pelo trabalho da bomba respiratoria (p.ex., doenqa neuro¬ 
muscular, intoxicaqao barbiturica). No entanto, esses dois 
padroes podem estar presentes no mesmo paciente du¬ 
rante a progressao da doenqa. 

■ Pulso Paradoxal 

O aumento da resistencia das vias aereas dificulta e 
retarda a inspiracao e principalmente a expiraqao. A me- 
lhor expressao para o fato e dada pelo conceito de cons- 
tante de tempo (CT), que correlaciona a carga resistiva 
(resistencia) com a carga elastica (complacencia) do sis¬ 
tema respiratorio 10 . A nossa respiracao e em fundo cego, 
ou seja, o ar entra e sai pela mesma via. Desse modo, 
obrigatoriamente o ar deve entrar e sair em tempos di- 
ferentes (inspiraqao/expiraqao). O tempo necessario 
para que o volume ou a pressao seja transmitido do ini- 
cio da via aerea ate o alveolo (inspiracao), ou vice-versa, 
(expiraqao) tem dependencia direta da constante de 
tempo. O calculo da CT resulta da multiplicaqao da 
complacencia pela resistencia. 

volume x pressao 

pressao volume/tempo 


O conceito foi baseado na analogia do sistema res¬ 
piratorio com um circuito eletrico constituido por um 
capacitor e uma resistencia. Nesse circuito, o capaci¬ 
tor recebe uma carga eletrica e deve descarregar essa 
carga pela resistencia. Por meio de calculos matemati- 
cos, uma constante de tempo e definida como o tem¬ 
po decorrido para que 63% da carga seja descarregada 
por esse circuito. Com duas constantes de tempo, mais 
63% da carga restante (37%) e descarregada (totali- 
zando cerca de 86%). Com tres, somam-se outros 63% 
da carga restante (14%), e assim por diante. Uma ana¬ 
logia pode ser realizada com o sistema respiratorio. 
A carga eletrica pode ser substituida pelo volume ou 
pela pressao recebida pelo pulmao. Na inspiraqao, o 
volume (ou pressao) recebido pelo pulmao deve ven¬ 
eer a resistencia das vias aereas e a complacencia pul¬ 
monar. O tempo decorrido para que ocorra esse equi- 
librio (transmitir todo volume ou toda a pressao) flea, 
portanto, na direta relaqao com a CT. Na expiraqao, o 
volume (ou pressao) recebido pelo pulmao deve tam- 
bem veneer a resistencia das vias aereas movido pelo 
esvaziamento alveolar. A rapidez com que esse esva- 
ziamento ocorre depende da CT. Quando o tempo ex- 
piratorio nao e suficiente para esvaziar o volume cor- 
rente inspiratorio, o ar e gradualmente represado no 
pulmao (hiperinsuflaqao dinamica). No inicio, esse 
represamento pode ser ate benefico, pois favorece o 
esvaziamento pulmonar. 

Isso ocorre se a insuflaqao reduzir a complacencia 
e consequentemente aumentar a elastancia (1/compla¬ 
cencia). 

O aumento da elastancia promoveria um esvazia¬ 
mento mais rapido. No entanto, esse mecanismo e limi- 
tado e e ineficaz com o aumento gradual do volume pul¬ 
monar. O acumulo gradual de volumes nao expirados 
cria uma pressao positiva mantida no final da expiraqao, 
tambem conhecida como auto-Peep ou Peep inadverti- 
da. Essa pressao positiva aumenta substancialmente o 
trabalho respiratorio, uma vez que a musculatura respi¬ 
ratoria e obrigada a gerar uma pressao inspiratoria ne- 
gativa maior que esse valor para criar um gradiente 
pressorico suficiente para a inspiracao. 

A frequencia respiratoria depende do ciclo inspira- 
pao-expirapao e, nessa condiqao, tanto o tempo inspi¬ 
ratorio como o expiratorio fleam comprometidos. En- 
tao, para que o tempo inspiratorio seja rapido o 
suficiente para deslocar um determinado volume para 
o pulmao, a pressao intratoracica deve se tornar nega- 
tiva de modo muito acentuado, o que pode ser clinica- 
mente observado pela presenqa de pulso paradoxal. O 
pulso paradoxal e uma exacerbaqao de um fenomeno 
fisiologico que e a queda da pressao arterial sistolica 
durante a inspiraqao. 

O maior retorno venoso promove um rapido enchi- 
mento das camaras cardiacas direitas. O ventriculo di- 
reito com esse maior volume tem o septo interventricu¬ 
lar deslocado para a esquerda, comprometendo o 
enchimento ventricular esquerdo. O menor enchimen- 
to, por sua vez, promove um menor debito cardiaco. 
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Alem disso, a grande pressao intratoracica negativa 
tende a comprimir a saida dos vasos extratoracicos. O 
resultado e uma redupao acentuada da pressao arterial 
na fase inspiratoria. O pulso paradoxal pode ser suspei- 
tado pela palpapao de um pulso radial irregular ou pela 
linha de base da oximetria de pulso que fica oscilando 
com a respiracao 15 . A medida do pulso paradoxal e rea- 
lizada pela ausculta do pulso com o uso de um esfigmo- 
manometro. 

Os valores normais sao abaixo de 5 mmHg, e um va¬ 
lor acima de 10 mmHg 16 e considerado como pulso pa¬ 
radoxal, o que implica grave processo obstrutivo. 

■ Tratamento 

O tratamento da insuficiencia respiratoria visa ga- 
rantir inicialmente oxigenapao e ventilapao minima ne- 
cessaria para a manutenpao da homeostase do paciente. 

O tratamento envolve os itens apresentados a seguir. 

ABC - garantir vias aereas e avaliar perfusao de 
orgaos vitais 

Na abordagem inicial de qualquer paciente com in¬ 
suficiencia respiratoria, e necessario avaliar o conhecido 
ABC (vias aereas/respirapao/circulapao) do suporte vital 
basico. Deve ser garantida a permeabilidade de vias ae¬ 
reas, promover a melhor respiracao do paciente e garan¬ 
tir a perfusao de orgaos vitais. 

Lembrar que a crianpa em insuficiencia respiratoria 
pode apresentar-se desidratada por aumento das perdas 
(perspirapao, febre) e menor aceitapao ou pouca oferta 
hidrica. A reposipao volemica e essencial para o restabe- 
lecimento da perfusao adequada aos orgaos. 

Oxigenoterapia (cateter nasal/mascara/ 
entubaqao) 

O oxigenio e considerado vital no tratamento da in¬ 
suficiencia respiratoria 17 e sempre deve ser fornecida uma 
suplementapao de oxigenio para o paciente. Existem di- 
versos dispositivos para o fornecimento de oxigenio. 

Inicialmente, ele pode ser fornecido por meio de ne- 
bulizapao, mascara ou cateter nasal 17 . Em pacientes co- 
laborativos, o uso de ventilapao nao invasiva tem tido 
sua aplicapao e pode evitar a necessidade de intubapao e 
ventilapao mecanica. Nas condipoes em que o paciente 
nao consegue manter uma adequada ventilapao e/ou 
oxigenapao, pode ser necessaria a utilizapao de ventila¬ 
pao pulmonar mecanica. A ventilapao mecanica tem 
sido um recurso valioso nos pacientes com insuficiencia 
respiratoria, e a estrategia ventilatoria utilizada 18 tem 
sido objeto de muitos estudos. Como a ventilapao meca¬ 
nica nao esta isenta de riscos e complicapoes, muitos 
desses estudos visam a melhor estrategia para proteger o 


pulmao (estrategia protetora), principalmente na sin- 
drome do desconforto respiratorio agudo 19 ' 21 . Infeliz- 
mente, os dados em pediatria ainda sao escassos. 

Monitoraqao cardiorrespiratoria 

O paciente com insuficiencia respiratoria deve ser 
monitorado continuamente, pois o seu estado pode de- 
teriorar a qualquer momento. A monitoraqao pode an- 
tecipar os procedimentos necessarios ao paciente. 

Uma monitoraqao minima e realizada com auxilio 
da oximetria de pulso e da monitoraqao da frequencia 
cardiaca. Outros dados complementares podem ser 
uteis, como a utilizaqao de capnografia 7 e ecocardiogra- 
fia com Doppler. 

Avaliaqao clfnica e laboratorial da gravidade da 
insuficiencia respiratoria 

A avaliaqao clinica e fundamental no tratamento, 
pois aponta para a gravidade da insuficiencia respiratoria. 

Deve ser avaliado o grau de desconforto e o trabalho 
respiratorio, a cor e a perfusao sanguinea periferica, o es¬ 
tado de consciencia e a frequencia cardiaca. A gasometria 
arterial e o exame radiografico sao sempre auxiliares, mas 
sempre interpretados a luz dos dados clinicos. 

Conforto termico 

Mantenha o paciente em ambiente que ofereqa con¬ 
forto termico. Nos casos menos graves, mantenha, se 
possivel, o paciente com algum familiar. 

Investigar e tratar a causa basica 

Apesar de muitas vezes ser a primeira preocupaqao 
do atendimento, ele nunca deve ser realizado negligen- 
ciando-se os itens anteriores. A investigaqao diagnostica 
inicial envolve anamnese e exame fisico minuciosos, 
exames radiograficos e laboratoriais. 

Sinais de alerta 

No primeiro atendimento de uma crianqa, alguns 
dos sinais de alerta sao apresentados na Tabela 9.1. 

Como pode ser visto, a insuficiencia respiratoria 
esta direta ou indiretamente envolvida em muitos desses 
sinais. 

A insuficiencia respiratoria continua sendo um de- 
safio para o pediatra. Identificar a insuficiencia respira¬ 
toria envolve conhecimento e perspicacia. O reconheci- 
mento precoce dessa condiqao clinica pode ser a 
diferenqa entre a sobrevida ou a morte do paciente. 
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Tabela 9.1 Sinais de alerta no atendimento de uma 
crianga 7 

Frequencia respiratoria > 60 respira^oes/min 

o 

Frequencia cardiaca 
< 5 anos: < 80 ou > 180 bpm 

> 5 anos: < 60 ou > 160 bpm 9. 

Aumento do trabalho respiratorio 
Cianose ou queda da satura^ao de oxigenio 

Altera^ao do nfvel de conscience 11- 

Convulsoes 12. 

Febre com petequias 
Traumatismos 

13. 

Queimaduras > 10% da superffcie corporea 

14. 


15. 
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De acordo com a Sociedade Brasileira de Pneumo- 
logia e Tisiologia para o Manejo da Asma, 

asma e uma doenqa inflamatoria cronica das vias aereas, 
na qual muitas celulas e elementos celulares tem participa- 
qao. A inflamaqao cronica esta associada a hiper-responsivi- 
dade das vias aereas, que leva a episodios recorrentes de sibi 
los, dispneia, opressao toracica e tosse, particularmente a 
noite ou no inicio da manha. Esses episodios sao uma conse- 
quencia da obstruqao ao fluxo aereo intrapulmonar genera- 
lizada e variavel, reversivel espontaneamente ou com trata- 
mento 1,2 . 

A defini^ao precisa da gravidade de uma exacerbaqao 
de asma e uma questao que apresenta algumas controver- 
sias. O termo status asmatico (estado de mal asmatico) 
vincula gravidade das manifest aqoes ao desfecho clinico 
decorrente da terapeutica e tem sido utilizado para defi- 
nir uma exacerbaqao asmatica grave que nao respondeu 
ao tratamento e/ou que teve a administraqao de suas dro- 
gas retardadas. Uma serie de limitaqoes existe sobre esta 
defini^ao, principalmente sobre a quantificaqao da medi- 
caqao necessaria a fim de caracterizar ausencia de uma 
resposta clinica satisfatoria, bem como tempo a ser consi- 
derado para caracterizacao do desfecho clinico 3 . 

Sendo assim, asma aguda grave e o termo que tem 
sido mais amplamente utilizado e que vincula a gravida¬ 
de da exacerbaqao a uma combinaqao de sinais e sinto- 
mas presentes que procuram caracterizar a intensidade 
das anormalidades cardiorrespiratorias observadas, mes- 
mo que nao possa predizer o desfecho clinico futuro 3 . 

Dentro dessa concepqao, toda exacerbaqao (ataque 
de asma ou asma aguda) caracteriza um episodio de pio- 
ra progressiva da sintomatologia clinica associada a 
doenqa, com encurtamento das incursoes e aumento da 
frequencia respiratoria, tosse, sibilancia ou opressao to¬ 
racica, de maneira isolada ou conjunta 2 . 

A gravidade destas exacerbaqoes determina o trata¬ 
mento a ser administrado e pode discriminar quadros 
leves e moderados de situaqoes associadas a maior gra¬ 


vidade: asma aguda grave e falencia respiratoria iminen- 
te (Tabela 10.1). 

Uma vez que a exace rbacao tenha evoluido para 
quadro de falencia respiratoria, tambem podemos en- 
contrar a caracterizacao clinica da situaqao com a deno- 
minaqao de asma quase fatal {near fatal asthma) 4 . 

A identificaqao de sinais associados a crise e a pron- 
ta administraqao da terapeutica broncodilatadora sao 
determinantes para uma evoluqao clinica favoravel, in- 
dependentemente do nivel de complexidade assistencial 
em que sera administrada a terapeutica. 

■ Epidemiologia 

A asma e a doenqa cronica mais prevalente na po- 
pulaqao infantil. Estima-se que no Brasil a prevalencia 
de asma, entre escolares e adolescentes, situe-se entre 
19 e 24%, respectivamente, com algumas variaqoes re¬ 
gional 5 . 

Dados comparativos entre paises da America Latina 
demonstram uma maior variabilidade na prevalencia da 
doenqa, mas que mesmo assim se mantem elevada (mais 
da metade dos centres participantes com prevalencia 
superior a 15%), evidenciando dados similares aos re- 
portados em paises industrializados 6 . 

A asma e a terceira causa de hospitalizaqao abaixo 
dos 18 anos de idade nos Estados Unidos 7 e a quarta no 
Brasil, considerando todos os grupos etarios 8 . 

Dados referentes a exacerbates agudas sao pobres 
em nossas estatisticas locais, entretanto, nos Estados 
Unidos, a prevalencia de ataques de asma na populaqao 
(considerando pelo menos um episodio ao ano) e supe¬ 
rior a 4%, isto e, aproximadamente 12,8 milhoes de pes- 
soas (8,7 milhoes de adultos e 4 milhoes de crian^as ate 
17 anos de idade). De outra maneira, podemos dizer que 
mais da metade da populaqao de asmaticos neste pais 
esteve sujeita a visitas em salas de emergencia ou admis- 
soes hospitalares 9 . 
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Tabela 10.1 Classificagao da intensidade das crises de asma* 



Leve 

Moderada 

Grave 

Falencia respiratoria iminente 

Dispneia 

Ausente; 

Deambula; 

Pode deitar 

Ao falar; 

Lactente: choro curto, 
dificuldade alimentar. 
Prefere sentar 

Ao repouso 

Para de se alimentar 

Posigao semissentada 


Fa la 

Sentengas completas 

Frases incompletas 

Palavras/monossflabos 


Conscience 

Pode estar agitado 

Geralmente agitado 

Geralmente agitado 

Sonolento ou confuso 

Frequencia respiratoria** 

Aumentada 

Aumentada 

Frequentemente > 30 mrpm 


Frequencia cardiaca*** 

< 100 bpm 

100 a 120 bpm 

> 120 bpm 

Bradicardia 

Uso da musculatura acessoria 

Leve ou nenhuma retragao 

Retragoes presentes 

Retragoes presentes 

Respiragao toraco-abdominal 
paradoxal 

Sibilancia 

Moderada - geralmente 
fim da expiragao 

Ruidosa 

Mais ruidosa 

Ausencia de sibilancia 

Pulso paradoxal 

Ausente (< 10 mmHg) 

Pode estar presente: 

10 a 25 mmHg 

Frequentemente presente: 

20 a 40 mmHg 

Ausencia sugere fadiga da 
musculatura acessoria 

PEF pos-broncodilatador inicial (% do 
previsto ou % melhor marca pessoal) 

Acima de 80% 

Aproximadamente 

60 a 80% 

Inferior a 60% do previsto ou 
melhor marca pessoal 


Saturagao de 0 2 em ar ambiente 

> 95% 

91 a 95% 

<90% 


Pa0 2 (ar ambiente) 

Normal (geralmente teste 
nao indicado) 

> 60 mmHg 

< 60 mmHg - possivel cianose 


PaC0 2 

< 45 mmHg 

< 45 mmHg 

> 45 mmHg 



* A presenga de varios parametros, mas nao necessariamente todos, indicam a classificagao geral da crise aguda. ** Frequencia respiratoria em criangas normais: < 2m (< 60 mrp/min); 
2 a 12 m (< 50 mrp/min); 1 a 5 anos (< 40 mrp/min); 6 a 8 anos (< 30 mrp/min). *** Frequencia cardiaca em criangas normais: 2 a 12 m (< 160 bpm); 1 a 2 anos (< 120 bpm); 2 a 8 anos 
(< llObpm). 


Sob o ponto de vista hospitalar, as crises agudas po- 
dem ser responsaveis por ate 10% das admissoes em sa- 
las de emergencia e de 2 a 7% das internaqoes em UTI 
pediatrica. Estima-se que 1 em cada 600 asmaticos ex¬ 
perimental um episodio de asma aguda grave no curso 
de 1 ano 10 ' 12 . 

A taxa media de mortalidade global atribuida a asma 
em nosso pais, entre 1998 e 2007, foi de 1,52/100.000 ha- 
bitantes (variaqao, 0,85 a 1,72/100.000 habitantes), com 
estabilidade na tendencia temporal desse periodo 1 . Nos 
paises desenvolvidos, as taxas de mortalidade aumenta- 
ram gradativamente desde 1975, estabilizaram-se entre as 
decadas de 1980 e 1990 e, a partir dai, comeqaram a dimi- 
nuir. Estudo ecologico, de serie temporal, delineado para 
avaliar a tendencia da mortalidade por asma na faixa eta- 
ria em nosso pais, no periodo de janeiro 1980 a dezembro 
2007, evidenciou uma reduqao media anual nos coefi- 
cientes de mortalidade para todas as faixas etarias, sendo 
mais marcada nos pacientes de 1 a 4 anos, tambem aque- 
les que foram os responsaveis pela maior frequencia abso- 
luta de obitos 13 . 

■ Identificagao do Risco de Exacerbagao 

O principal mecanismo implicado como causa das 
mortes decorrentes por asma tem sido atribuido a asfi- 
xia, na quase totalidade dos casos. Tratamento excessi- 
vo, como causa de obito, e raro. Portanto, e importante 


identificarmos aspectos que indiquem um maior risco 
para os pacientes portadores de asma no desenvolvi- 
mento de exacerbates agudas 1,2,14 ' 17 : 

■ tres ou mais visitas a emergencia ou duas ou mais 
hospitalizaqoes por asma nos ultimos 12 meses; 

■ uso frequente de corticosteroide sistemico; 

■ uso corrente ou recente suspensao de corticoterapia; 

■ crise grave anterior (necessitando de entubaqao); 

■ uso de dois ou mais tubos de aerossol dosimetrado de 
broncodilatador/mes; 

■ problemas psicossociais (p.ex., depressao, baixo nivel 
socioeconomico, dificuldade de acesso a assistencia, 
falta de aderencia a tratamentos previos); 

■ comorbidades associadas (doenca pulmonar, cardio¬ 
vascular ou psiquiatrica); 

■ asma labil, com marcadas variacoes de funqao pul¬ 
monar (> 30% do PFE ou do VEF1 previstos); 

■ ma percepqao do grau de obstruqao; 

■ baixa idade (< 2 anos). 

■ Fisiopatologia 

Os mecanismos fisiopatologicos implicados no com- 
prometimento da mecanica pulmonar sao secundarios a 
uma serie de eventos que se encontram interligados como 
um mecanismo de cascata. O broncoespasmo, o edema de 
mucosa e a hipersecre^ao que se desenvolvem na crise agu¬ 
da de asma promovem um aumento exagerado na resis- 
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tencia ao fluxo aereo e que e potencializado, especialmen- 
te nas crianqas menores de 5 anos pelo diminuto calibre 
de suas vias aereas inferiores. Como na expiracao, as vias 
aereas reduzem ainda mais seu calibre, ha um progressive 
alqaponamento de ar nas unidades alveolares. Consequen- 
temente, o volume corrente torna-se progressivamente me- 
nor. No sentido de manter o volume minuto desenvolvem- 
-se os seguintes mecanismos compensatorios (Figura 10.1): 
(a) aumento na frequencia respiratoria. Porem, altas fre- 
quencias causam um fluxo aereo turbulento e dificultam 
ainda mais as trocas gasosas; (b) utilizaqao da musculatu- 
ra acessoria. Visando a aumentar a pressao negativa intra- 
toracica para aumentar o volume corrente ocorre um au¬ 
mento progressive no esforqo respiratorio que e 
proporcional a intensidade da obstruqao aerea 18 20 . 

Muitas vezes, apesar de todo o esforqo para gerar 
grandes pressoes inspiratorias negativas e compensar a 
insuficiencia respiratoria, este mecanismo falha em razao 
da maior complacencia toracica, da fadiga muscular ou 
do exagerado fluxo turbulento nas vias aereas. A medida 
que o quadro evolui ha uma progressiva diminuiqao do 
volume corrente, com aumento da hipoxemia e nos esta- 
gios finais, hipercapnia 18,19 . 

O comprometimento pulmonar de crianqas com crise 
de asma grave nao ocorre de forma homogenea. Existem 
areas parcialmente obstruidas e, portanto, parcialmente 


Doen^a pulmonar 

A obstrutiva 




Figura 10.1 (A e B) Demonstra^ao esquematica de como 
a obstru^ao das vias aereas induz ao retardo no 
esvaziamento alveolar incompleto e consequente 
al^aponamento de ar, promovendo: aumento na 
capacidade residual funcional (CRF), redugao progressiva 
no volume corrente mesmo que a custa de um enorme 
esforq:o inspiratorio (B). 


ventiladas. Ocorrem ainda areas com obstrucao completa 
(atelectasicas), que nao sao ventiladas e apresentam efeito 
shunt (hipoxemia). Por outro lado, existem areas nao com- 
prometidas que sao hiperventiladas no sentido de compen¬ 
sar a hipoxemia e tentar manter o volume minuto. O pro- 
duto final deste desarranjo na relaqao da ventilaqao/ 
perfusao manifesta-se atraves de hipoxemia acompanhada 
de niveis variaveis de pC0 2 , dependendo da predominan¬ 
ce de areas hipoventiladas ou de atelectasias 18,19,21 . 

O aumento progressive do trabalho muscular e a hi¬ 
poxemia decorrentes da manutenqao da obstruqao nas 
vias aereas inferiores se manifestara como acidose meta- 
bolica (hipoxia tecidual). Por outro lado, no caso de ha¬ 
ver retenqao de C0 2 concomitantemente ocorrera aci¬ 
dose mista, que tem um prognostico pior e exige 
medidas mais agressivas 18 20 . 

A hipoxia (associada ou nao a hipercapnia) pode le- 
var a alteraqoes da conscience (agitaqao/prostraqao), 
resposta cardiovascular com taquicardia inicial e poste¬ 
rior bradicardia e hipotensao, com consequente choque 
e parada cardiorrespiratoria. 

■ Princi'pios do ManejoTerapeutico 

Nos ultimos anos nao surgiram novas drogas que se 
mostrassem mais efetivas no tratamento da asma aguda 
que as convencionalmente utilizadas. Progressos tera- 
peuticos tem sido relacionados a uma otimizaqao de uti- 
lizaqao de velhos farmacos, mais do que a utilizaqao de 
novas medicares. 

As crises de asma devem ser classificadas segundo 
sua gravidade (Tabela 10.1) e o tratamento instituido da 
maneira o mais precoce possivel. Toda crise de asma deve 
ser considerada uma situaqao de risco potencial em que, 
tanto uma falha no seu reconhecimento quanto um atra- 
so na adoqao de medidas terapeuticas efetivas, pode vir a 
colocar em risco a vida do paciente pediatrico. 

Uma vez que toda exacerbaqao deve ser tratada de 
maneira agressiva, de modo continuo e sistematizado, 
flea muito dificil de estabelecermos criterios que limitem 
a adoqao de medidas terapeuticas a complexidade assis- 
tencial. Um paciente asmatico pediatrico portador de 
crise aguda grave deve ter no seu ambiente assistencial a 
capacidade de receber todo recurso terapeutico disponi- 
vel, incluindo drogas, monitoraqao e suporte ventilato- 
rio, mesmo que de maneira transitoria. O atraso na ado- 
qao destas medidas pode vir a comprometer um desfecho 
clinico favoravel, portanto e importante que os services 
de emergencia estejam aptos a prestar este atendimento, 
na impossibilidade transitoria ou mesmo definitiva, de 
um acesso a leito em unidade intensiva. 


■ Avaliacao Cli'nica e Exames 
Complementares 

A avaliaqao continuada e a quantificaqao da gravi¬ 
dade sao fundamentais para acompanhar a evoluqao, a 
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resposta terapeutica (reversibilidade) e, inclusive, a ins- 
tituiqao de medidas terapeuticas mais agressivas. Nao 
existem criterios unicos ou escores seguros e aplicaveis 
em todos os pacientes. Assim, e aconselhavel que se uti¬ 
lize um conjunto de dados (Tabela 10.1) e, em funqao 
dos achados, se classifique a crise conforme a gravida- 

^gl,2,18,21,22 

Alguns achados de exame fisico apresentam uma 
boa correlaqao com a gravidade do quadro. Por exem- 
plo, o uso da musculatura acessoria correlaciona-se com 
o grau de obstruqao da via aerea (PFE e VEF1 ao redor 
de 50% do previsto para a idade). O estado de conscien¬ 
ce esta diretamente relacionado ao grau de fadiga e hi- 
poxemia, em que confusao mental e obnubilaqao sao 
dados de evoluqao tardia e associadas a quadros de ex¬ 
trema gravidade 23 . 

A saturaqao da hemoglobina obtida por oximetria 
de pulso e a melhor medida objetiva, podendo ser utili- 
zada como fator preditivo de gravidade e criterio de in- 
ternaqao deve sempre ser considerado quando estiver 
abaixo de 93% em ar ambiente 2325 . 

A sensaqao subjetiva de dispneia, sibilancia, aumen- 
to de tempo expiratorio e roncos na ausculta pulmonar 
nao tem valor prognostico para diferenciar quadros se- 
veros daqueles com minima repercussao 23 . 

A realizaqao de exames complementares nao e ne- 
cessaria na maioria dos pacientes inicialmente assistidos 
em serviqos de urgencia, entretanto, podem ser conside- 
rados em situaqoes individualizadas 1 ' 2 . 

■ Testes funcionais: deveriam ser realizados sempre que 
possivel. Entretanto, tais medidas objetivas (espiro- 
metria ou medidas seriadas de PFE) possuem limita- 
qoes intrinsecas associadas a idade (menores de 5 
anos). Alem disso, nas exacerbaqoes, as medidas se¬ 
riadas de PFE tem pouca confiabilidade em crianqas 
e adolescentes, pois a dispneia impede verificaqoes 
confiaveis dessa manobra esforqo-dependente 1,2,26 . 

■ Avaliaqao radiologica: o raio X de torax tem pouco 
valor na crise aguda, podendo ser realizado para ex- 
cluir outros diagnostics (corpo estranho, edema 
pulmonar, insufkiencia cardiaca), avaliar a presenqa 
de pneumotorax, pneumomediastino (menos co- 
muns em crianqas) ou detectar complicates bacte- 
rianas associadas, tais como pneumonia (achado in- 
frequente em associaqao com exacerbates agudas de 
asma). Areas mal ventiladas com formaqao de peque- 
nas atelectasias sao achados frequentes e, algumas ve- 
zes, dificeis de diferenciar de processos infeccio- 

SOS 1,2,27 ' 29 . 

■ Avaliaqao gasometrica: util nos casos de sofrimento 
respiratorio mais intenso, pois permite inferir de ma- 
neira objetiva estagios evolutivos associados a insufi- 
ciencia respiratoria e a resposta terapeutica. Para pa¬ 
cientes em ventilaqao mecanica e importante para 
ajuste de parametros ventilatorios, acompanhamento 
e evoluqao para o desmame 1,2 . 

■ Aval i a to nao invasiva da resposta inflamatoria: tes¬ 
tes nao invasivos como aferiqao do oxido nitrico exa- 


lado ou afericao de mediadores inflamatorios no con- 
densado exalado abrem futuras perspectivas no 
diagnostic e acompanhamento de pacientes porta- 
dores de exacerbates agudas de asma, incluindo 
aqueles mais graves, assistidos em unidades de trata- 
mento intensivo 30,31 . 

■ Outros exames: avaliato eletrolitica seriada (espe- 
cialmente potassio, naqueles recebendo doses eleva- 
das de beta-2 adrenergic), deve sempre ser realizada, 
principalmente nos quadros mais graves de doenqa, 
onde a VO nao esta presente e as doses farmacologi- 
cas sao mais elevadas. As taxa de hemoglobina devem 
ser monitoradas, principalmente nos pacientes sob 
suporte ventilatorio. O leucograma tem menor valor 
discriminatorio na identificaqao de doerupi bacteria- 
na, em razao do estresse, do uso de drogas adrenergi- 
cas e corticosteroides, sendo a leucocitose um achado 
comurn 1,18 . A troponina serica tem sido preconizada 
por alguns autores como marcador de toxicidade car¬ 
diaca, principalmente em pacientes submetidos a tra- 
tamento com drogas beta-adrenergicas por via intra- 
venosa, mas seus resultados sao controversos 32 . 

■ Tratamento na Emergencia 

A emergencia caracteriza-se por ser a porta de aces- 
so do paciente ao hospital na grande maioria dos casos 
de exacerbates de asma. Em hospitais de maior porte, 
o setor costuma estar estruturado em pronto-socorro ou 
pronto atendimento (responsavel pela recepqao e abor- 
dagem terapeutica inicial do paciente) e sala de observa- 
qao (responsavel por uma terapeutica de estabilizaqao 
clinica, a ser realizada em intervalo variavel de horas). 
No caso de quadros de asma aguda grave ou iminente 
insuficiencia respiratoria o acompanhamento em Uni- 
dade de Tratamento Intensivo (UTI) pode ser indicado 
precocemente, desde que nao retarde a adoqao do trata¬ 
mento necessario. Independentemente de onde esteja 
assistido o paciente (emergencia ou UTI), o tratamento 
deve ser desempenhado num ambiente organizado, de 
maneira sistematizada, consoante a protocolos terapeu- 
ticos embasados pela evidencia. O tratamento da crise 
deve sempre compreender a adocao de medidas tera¬ 
peuticas gerais associadas a uma terapeutica medica¬ 
mentosa complementar. 

Medidas gerais 

■ Posiqao: decubito elevado preferencial. 

■ Hidrataqao: iniciar com racao hidrica diaria de ma- 
nutenqao, a fim de atender as necessidades fisiologi- 
cas da idade. Situaqoes especiais podem necessitar au- 
mento no aporte (desidrataqao, T perdas insensiveis), 
bem como restri^ao hidrica (edema pulmonar, Si- 
had). Portanto, avaliaqao do status hidrico do pacien¬ 
te e fundamental para a determinaqao do volume de 
infusao a ser administrado 2123 . 
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■ Dieta: NPO inicial, ate estabilizapao dos sinais de des- 
conforto respiratorio e possibilidade de aumento no 
intervalo das nebulizapoes. 

■ Ambiente: deve ser calmo e organizado, com manu- 
seio minirno, a fun de passar tranquilidade para o pa- 
ciente. A presenpa dos pais muitas vezes e importante. 

■ Monitorapao: sinais vitais (TA, FC, FR), nivel de 
consciencia, pulso paradoxal, ausculta pulmonar, sa- 
turapao 0 2 , avaliapao funcional da capacidade pul¬ 
monar (sempre que possivel) 1,2,21 ’ 23,33 . 

Tratamento medicamentoso 

O tratamento deve ser baseado no quadro clinico 
e, quando possivel, na avaliapao objetiva da limitapao 
ao fluxo aereo pela espirometria ou PFE. Nos pacientes 
pediatricos nao existem criterios unicos ou mesmo es- 
cores clinicos com poder discriminatorio, capaz de ga- 
rantir seguranpa e homogeneidade na avaliapao de to- 
dos os pacientes em crise. Assim, e aconselhavel que se 
utilize um conjunto de dados clinicos (Tabela 10.1) e, 
em funpao desses achados, se classifique a gravidade 
da crise 1 ' 2 . 

Qualquer algoritmo de tratamento direcionado para 
abordagem terapeutica de exacerbates da asma vem a 
contemplar uma administrapao sequencial de drogas e a 
necessidade de uma avaliapao continuada da resposta cli- 
nica a ser obtida. Inclui medicapoes que devem ser uti- 
lizadas em todos os pacientes portadores de crise (dro¬ 
gas essenciais ou de primeira linha) e outras que podem 
ser utilizadas em situates especiais (drogas alternativas, 
complementares ou de segunda linha) 1,2 ' 18 ’ 20 ’ 22 ’ 33 . 

O manejo inicial adequado de uma crise aguda de 
asma no pronto-socorro pode ser o determinante de um 
curso evolutivo favoravel da doenpa. E a partir deste tra¬ 
tamento inicial que o prognostico da crise pode ser de- 
lineado. 

Pacientes em uso de medicates preventivas (corti- 
costeroides inalatorios e/ou moduladores de leucotrie- 
nos), devem continuar recebendo o tratamento (mesmas 
doses e intervalos), durante o manejo farmacologico adi- 
cional da crise e apos o seu controle 1 ' 2 . 

Drogas essenciais 

Sao aquelas que devem ser utilizadas em todos os 
pacientes portadores de quadros de asma aguda assisti- 
dos em pronto-socorro (services de pronto atendimen- 
to ou salas de observapao). 


Oxigenio 

Pode ser administrado por cateteres nasais (extra ou 
intranasais), mascaras faciais (simples, Venturi ou com re- 


servatorio e valvula unidirecional), campanulas ou tendas. 
Devem ser utilizados para manter Sat. 0 2 > 94%. A esco- 
lha do sistema deve ser determinada pelo grau de hipoxe- 
mia, sinais clinicos de disfunpao respiratoria e grau de adap- 
tapao e/ou conforto ao sistema a ser utilizado. Sistemas com 
fluxos baixos podem ser insuficientes para atender ao vo- 
lume-minuto de demanda destes pacientes 1 ’ 2 ’ 18 ’ 22 ’ 23 . 

Beta-2-agonista inalatorio 

Droga a ser primariamente administrada em crises 
agudas de asma. Uma falha de resposta terapeutica a sua 
administrate, de maneira intermitente frequente (ao 
longo de uma ou duas horas, em intervalos de 20 a 30 
minutos), tem caracterizado necessidade de permanen- 
cia na emergencia (sala de observapao) e/ou admissao 
ho spit alar 1,2,18,22,23 . 

Drogas beta-2-agonistas inalatorias devem ser ad- 
ministradas (sistema gerador de aerossol): nebulimetros 
a jato (com droga veiculada em 3 a 4 mL de solupao sa- 
lina, com fluxos de 6 a 8 L de oxigenio) ou inaladores 
pressurizados dosimetrados ( sprays ) com espapadores. 
Ambos se constituem alternativas efetivas para alivio do 
broncoespasmo na populapao pediatrica. A oppao por 
um dos sistemas (nebulimetro ou spray acoplado a espa- 
pador) pode ser determinada por particularidades locais 
do servipo e/ou individuals do paciente, visto que ambas 
sao efetivas 34,35 . 

Inaladores de po seco sao inadequados para trata¬ 
mento de crises agudas de asma na infancia. Dependen- 
do da gravidade da crise, o paciente pediatrico nao e ca¬ 
paz de gerar manobra inspiratoria efetiva para uma 
adequada deposipao do farmaco (fluxo inspiratorio mi- 
nimo de 500 mL/s) 36 ’ 38 . 

As drogas beta-2-agonistas inalatorias devem 
sempre manter uma importancia hierarquica dentro 
de qualquer protocolo assistencial direcionado para 
controle das exacerbapoes agudas ao longo de toda 
abordagem terapeutica, podendo ser administradas 
em esquemas posologicos variados 1,2,15 ’ 18 ’ 19 ’ 22 ’ 33 ’ 39 
(Tabela 10.2). 

Sistemas de nebulizapao disponibilizando droga de 
maneira continua (nebulizapao continua) pode ser uma 
alternativa em pacientes pediatricos. Considerar tal pos¬ 
sibilidade naqueles pacientes que nao apresentam res¬ 
posta clinica favoravel a administrapao da droga de ma¬ 
neira intermitente frequente ou mesmo na abordagem 
inicial do tratamento inalatorio 40,41 . 


Corticosteroides 

Reduzem a inflamapao, aceleram a recuperapao e 
diminuem o risco de crise fatal. Os pacientes atendidos 
no pronto-socorro devem usar corticosteroides sistemi- 
cos precocemente 1,2 ’ 42,43 . 
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Tabela 10.2 Esquemas posologicos - beta-2-agonistas 
inalatorios 

Nebulizagao intermitente regular (salbutamol/fenoterol) 

0,07 a 0,15 mg/kg (max. 5 mg). Intervalos regulares de ate 1 hora 

Nebulizagao intermitente frequente (salbutamol/fenoterol) 

0,07 a 0,15 mg/kg (max. 5 mg). Intervalos regulares de 20 minutos. 

□eve ser indicada na falha de resposta terapeutica a nebuliza^ao 
com intervalos regulares de 1 hora, bem como um parametro da 
necessidade de interna^ao (em sala de observagao ou leito hospitalar) 
apos 1 a 2 horas de terapeutica 

Nebulizagao continua (salbutamol) 

0,5 mg/kg/hora. Administrada em sistema paralelo de bomba 
de infusao, com volumes variaveis de solu<;ao salina (em fungao 
do tempo programado de administrado), e taxas de infusao de 
14 mlVhora. Melhor tolerancia do sistema em pacientes com faixa 
etaria superior a 4 anos 

Inaladores pressurizados dosimetrados (acoplado a espagador) 

doses variaveis. Recomendamos 50 mcg/kg. Um puff/2 kg de peso - 
maximo de 10 puffs. Frequencia: intermitente frequente 
(a cada 20 minutos), intermitente regular 
(intervalos de 1 a 4 horas) 


Nao existem evidencias que suportem a utilizaqao 
dos corticosteroides inalatorios, em substituiqao aos 
corticosteroides orais e/ou parenterais, no tratamento 
de crises agudas de asma na populaqao pediatrica. Ape- 
sar de apresentarem eficacia clinica inferior (quando 
comparados a estas outras rotas de administraqao), 
quando comparados a placebo, demonstram superiori- 
dade clinica 33,44-46 . Recente revisao sistematica (incluin- 
do treze estudos com populaqao pediatrica e sete com 
adultos) evidenciou uma menor probabilidade de inter- 
naqao hospitalar com esta terapeutica e a possibilidade 
de efeitos favoraveis com terapia aditiva a corticoterapia 
parenteral. Entretanto, tais achados ainda carecem de 
maior evidencia 47 . 

O uso de corticosteroide por via oral ou intraveno- 
sa tem efeito clinico equivalente. Os pacientes com alta 
clinica do service de emergencia devem ser dispensados 
com prescriqao de corticoterapia oral por 5 a 10 dias 
(prednisona/prednisolona: 1 a 2 mg/kg/dia, maximo de 
60 mg/dia) 1,2 . 

Na asma aguda grave e para pacientes com impossi- 
bilidade de ingesta por via oral (vomitos, diminuiqao de 
transito intestinal), a via intravenosa deve ser a rota pre- 
ferencial (hidrocortisona 5 mg/kg, a cada 6 h ou metil- 
prednisolona 1 mg/kg, a cada 6 h) 22,48 . 

Drogas complementares 

Sao aquelas que podem ser utilizadas de maneira 
aditiva em alguns pacientes portadores de quadros agu- 
dos de asma assistidos em pronto-socorro ou services 
de emergencia. 


Anticolinergicos 

O brometo de ipratropium e um derivado quaterna- 
rio da atropina administrado por via inalatoria. Usual- 
mente utilizado em associaqao aos beta-2-agonistas para 
o manejo de crises agudas de asma mais graves, visto 
que de maneira isolada possui menor atividade bronco- 
dilatadora 49 52 . 

Na abordagem inicial de uma crise asmatica, o Bro¬ 
meto de ipratropium, quando associado as nebulizaqoes 
intermitentes frequentes com drogas beta-2-agonistas 
parece diminuir a necessidade de admissao em sala de 
observaqao e/ou unidade hospitalar 53-56 . 

Nao existem evidencias inequivocas que sua utiliza- 
qao modifique o curso da doenqa em pacientes ja hospi- 
talizados. Uma vez que nao existe uma resposta clinica 
favoravel as nebulizaqoes (intermitente frequente ou 
continua com drogas beta-2-agonistas), em pacientes 
que ja estejam em uso de corticosteroides, pode se cons- 
tituir numa alternativa terapeutica a ser instituida antes 
de outras drogas. Sua utilizaqao parece estar associada a 
uma melhora na funqao pulmonar 53,57,58 . 

Doses recomendadas (brometo de ipratropium): 
0,125 mg (0,5 mL) ate 10 kg; 0,250 mg (1 mL) acima de 
10 kg. Frequencia: intervalos de 4 a 6 horas. Pode ser 
utilizado de forma intermitente frequente (a cada 20 mi¬ 
nutos) em associaqao as drogas beta-2-agonistas, por 1 a 
2 horas (3 a 6 nebulizaqoes), na tentativa de diminuir a 
necessidade de admissao hospitalar como ja referido 
(pre -hospitalizaqao) 1,2,53,54,57 

Sulfato de magnesio 

E uma droga com efeito broncodilatador reconheci- 
do ha varias decadas e mecanismo de aqao associado a 
relaxamento da musculatura lisa, secundario a um blo- 
queio nos canais de calcio da celula. Nem todos pacien¬ 
tes irao se beneficiar da terapeutica. Crises mais graves, 
com avaliaqao funcional < 50% do previsto, e que ve- 
nham a exibir uma resposta broncodilatadora mais po- 
bre a terapeutica inicial com drogas beta-2-agonistas se 
constituem nos melhores candidates 1,2,11,22,59 . 

Pode ser utilizado de maneira conjunta a outras 
drogas, sem aumento de para-efeitos. Doses recomen¬ 
dadas: 25 a 100 mg/kg, rota IV, administrado em 20 mi¬ 
nutos (dose maxima de 2 g). Efeito clinico observado 
dentro de uma a duas horas pos-infusao 2,60 . 

Sua administraqao por via inalatoria tambem tem se 
mostrado efetiva, como terapia adjuvante nos quadros 
mais graves 61-63 . 

Pode ser considerada uma terapeutica segura. Seus 
principals efeitos adversos sao rubor cutaneo e nauseas, 
geralmente durante a infusao. Fraqueza, arreflexia, de- 
pressao respiratoria podem potencialmente ocorrer, 
mas com niveis sericos muito elevados (> 12 mg/ 
dL) 60,64 . 
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■ Tratamento na Interna^ao 

Os principios do tratamento de uma crise asmatica 
em Unidade de Internaqao Pediatrica estao direciona- 
dos para a mais rapida reversibilidade do quadro obs- 
trutivo, e para o tratamento e prevenqao de complica- 
qoes associadas. As medidas terapeuticas gerais e o 
suporte farmacologico utilizado sao os mesmos prescri- 
tos no pronto-socorro (sala de observaqao). 

A unidade de internaqao constitui-se, na maioria das 
vezes, num estagio anterior a alta hospitalar. Periodo no 
qual a equipe trabalha para que, com a estabilizaqao do 
processo obstrutivo, possa proceder com a redupao e sus- 
pensao da oxigenioterapia, aumento no intervalo e conse- 
quente diminuipao da quantidade de drogas broncodila- 
tadoras utilizadas, restabelecimento de uma dieta plena e 
suspensao de acessos e infusoes intravenosas. 

Caracteriza-se por ser uma etapa de transipao na 
qual, atraves da persistencia de uma monitorapao em 
ambiente hospitalar, a equipe possa conduzir com segu- 
ranpa a redupao e os ajustes nas medicapoes utilizadas. 
Esta monitorapao (seja clinica, laboratorial ou funcio- 
nal) e tao importante quanto no pronto-socorro, pois 
alem de avaliar a melhora, pode indicar insucesso tera¬ 
peutico e necessidade de suporte intensivo. 

O tratamento na unidade de internapao deve ser 
considerado uma oportunidade para revisar com o pa- 
ciente os potenciais fatores desencadeantes da crise, as- 
pectos ambientais, corrigir e revisar piano terapeutico, 
alem de estabelecer um piano de apao baseado em uma 
correta orientapao quanto a piora dos sintomas e/ou tes¬ 
tes funcionais 1,2 ’ 65 . 


■ Tratamento na UTI 

A necessidade de internapao em UTI, seja direta- 
mente do pronto-socorro ou da unidade de internapao 
hospitalar, caracteriza um insucesso terapeutico em re¬ 
verter o processo obstrutivo e impedir uma falencia res- 
piratoria iminente. 

Indica a necessidade de um manejo terapeutico ain- 
da mais agressivo. Nesse contexto, situam-se os pacien- 
tes portadores estado de mal asmatico ou crise asmatica 
quase fatal. 

Nao existem criterios absolutos para admissao em 
UTI, entretanto devem ser valorizados 1,2,18,21,22 : 

■ historia previa de crise asmatica quase fatal ou neces¬ 
sidade de suporte ventilatorio; 

■ incapacidade de falar frases; 

■ sonolencia; 

■ murmurio pulmonar inaudivel; 

■ necessidade de oxigenio para manter Sat. 0 2 > 95%; 

■ PaC0 2 > 40 mmHg ou acidose; 

■ niveis elevados de lactato serico. 

Assim como na emergencia ou unidades de interna¬ 
pao, as medidas gerais de tratamento devem ser seguidas 
ainda com mais rigor. 


O aporte hidrico e de eletrolitos deve ser ajustado 
as necessidades basais, podendo merecer ajustes nos 
casos de desidratapao ou Sihad (mais frequente nos ca- 
sos de maior gravidade). Controles laboratoriais (gaso- 
metria arterial e eletrolitos) sao obrigatorios e podem 
ser de auxilio na avaliaqao do tratamento e/ou progres- 
sao da insuficiencia respiratoria e na identificaqao pre- 
coce de disturbios hidroeletroliticos associados a tera- 
peutica (principalmente hipocalemia). Distensao 
abdominal com prejuizo da mecanica pulmonar e/ou 
vomitos frequentes podem se beneficiar com a utiliza- 
qao de sondagem nasogastrica. A monitoraqao eletro- 
nica continua e nao invasiva de sinais vitais (FC, FR, 
Sat. 0 2 e TA) e obrigatoria 1,2,18,21 ' 22 . 

Tratamento medicamentoso 

Quanto a terapeutica medicamentosa, a administra- 
qao de drogas beta-2-agonistas por via inalatoria, sob 
forma de nebulizaqao intermitente frequente ou conti¬ 
nua, se mantem como pilar fundamental do tratamento. 
A utilizaqao de sprays acoplados a espaqadores nao en- 
contram evidencias para utilizaqao. Da mesma maneira, 
utilizaqao de drogas por via inalatoria em pacientes sub- 
metidos a suporte ventilatorio 66 . 

Os corticosteroides devem ser administrados por 
via intravenosa: hidrocortisona (5 mg/kg/dose a cada 6 
horas) ou metilprednisolona (1 a 2 mg/kg/dose a cada 6 
horas). Corticosteroides por via oral (prednisona ou 
prednisolona) devem ser substituidos pelas apresenta- 
qoes parenterais 1 ’ 2,18,21,22 . 

Piora progressiva do status clinico, independente 
das elevadas doses de beta-2-agonistas por via inalato¬ 
ria, podem sugerir broncoespasmo grave, presenqa de 
plugs mucosos e deposiqao inadequada de medicaqao na 
via aerea distal. Nessa situaqao, deve-se considerar a uti- 
lizaqao de drogas por via por via intravenosa (beta-2- 
-agonistas ou aminofilina) 22 . 

Terapia beta-2-agonistas por via intravenosa 

Constituem-se a alternativa farmacologica final na 
tentativa de evitar evoluqao para insuficiencia respirato¬ 
ria e necessidade de suporte ventilatorio. Tem sido um 
recurso farmacologico mais empregado na terapeutica 
de pacientes pediatricos, portadores de quadros graves, 
do que em populates adultas 19,22,68 . 

Doses recomendadas (salbutamol): ataque: 10 meg/ 
kg (em 10 a 15 minutos); infusao inicial 0,5 meg/kg/ 
min. Com aumentos nas taxas de infusao a cada 20 mi¬ 
nutos. Dose maxima: controversa (6 a 15 meg/kg/min.). 
Parece ser mais dependente da resposta clinica obtida e/ 
ou aparecimento de efeitos colaterais indesejaveis do 
que taxas fixas de infusao. 

Propostas alternativas tem preconizado uma admi- 
nistraqao mais precoce da droga, ainda no serviqo de 
emergencia. Nessa situaqao, uma infusao em bolus (15 
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mcg/kg durante 10 a 15 minutos) deve ser administrada 
de maneira conjunta a terapeutica convencional inalato- 
ria, uma vez que seja detectada falha na resposta cllnica 
desejavel com as nebulizaqoes intermitentes frequentes 
ou contlnuas inicialmente administradas 68 ' 73 . 

Efeitos colaterais incluem tremores, taquicardia e 
hipocalemia (mais marcada que na terapia inalatoria em 
altas doses). Seu uso indica a necessidade de aporte su- 
plementar de K + por via intravenosa 74 . 

Apesar do uso, principalmente na populaqao pedia- 
trica, nao encontramos por parte da literatura eviden¬ 
ces robustas que fundamentem sua utilizaqao de ma¬ 
neira rotineira na terapeutica da asma 75 . 

Aminofilina 

Seu mecanismo de aqao na asma aguda permanece 
incerto. Pouco beneficio no manejo de crises agudas em 
pronto-socorro na populaqao pediatrica. Em adiqao a 
sua atividade broncodilatadora, possui potenciais benefi- 
cios teoricos para utilizaqao em quadros de asma grave 
(efeito inotropico sob a musculatura respiratoria bem 
como atividade anti-inflamatoria). Embora muito utili- 
zada em antigos protocolos terapeuticos de asma aguda, 
hoje sua utilizaqao tern sido restrita como terapeutica 
broncodilatadora adjuvante a quadros graves e selecio- 
nados, ainda assim com resultados controversos 76 ' 79 . 

Sua janela entre efeito terapeutico e toxicidade e 
muito proxima. Uma vez prescrita, a monitoraqao dos 
seus niveis plasmaticos e mandatoria. Uma aqao bronco¬ 
dilatadora tem sido observada dentro do intervalo de ni¬ 
veis sericos de 5 a 15 mcg/mL, embora seu efeito bronco- 
dilatador maximo situe-se entre 10 e 15 mcg/mL 80 . 

Doses recomendadas (aminofilina, IV) 22 : ataque: 6 
mg/kg. Manutenqao abaixo 10 kg: 0,65 mg/kg/hora; aci- 
ma de 10 kg: 0,9/mg/kg/hora. 

Quanto a superioridade clinica frente aos broncodi- 
latadores administrados por via intravenosa, a literatura 
nao e capaz de fornecer evidencias capazes de se estabe- 
lecer tal juizo critico. Algumas pequenas diferenqas sao 
apontadas no quesito (favoravel a aminofilina) e numa 
menor ocorrencia de nauseas e vomitos (favoravel aos 
beta-adrenergicos) 81 ' 83 . 

Ketamina 

Anestesico dissociativo com propriedades bronco- 
dilatadoras por uma combinaqao de aqoes: aumento de 
catecolaninas circulantes, relaxamento direto da muscu¬ 
latura e inibicao do tonus muscular vagal. Constitui-se 
no sedativo ideal para obtenqao do acesso a via aerea 
(entubaqao traqueal) e manutencao do paciente sob su- 
porte ventilatorio. Sua utilizaqao em pacientes nao entu- 
bados e controversa e restringe-se a pequenas series de 
casos. Nessa situaqao, e importante considerar a possibi- 
lidade de aumento na quantidade de secreqao pulmonar, 
potencialidade de laringoespasmo e necessidade de uti- 


lizaqao de benzodiazepinicos como pre-tratamento, fa- 
tores que limitam a sua seguranqa de utilizaqao 84 ' 86 . 

Doses recomendadas (ketamina, IV): ataque: 2 mg/ 
kg, seguida por infusao continua de 0,5 a 2 mg/kg/h. 

Mistura gasosa de helio-oxigenio (Heliox®) 

Em pacientes com doenqa obstrutiva ocorre aumen¬ 
to progressive da frequencia respiratoria para compen- 
sar a diminuiqao do volume corrente. Essa taquipneia 
promove um fluxo turbulento na traqueia, ao qual se 
atribui a sensaqao de dispneia referido por esses pacien¬ 
tes. Como o oxigenio e o nitrogenio sao gases com 
maior densidade, haveria beneficio de administrar um 
gas com menor densidade, transformando o fluxo tur¬ 
bulento em laminar 87 ' 89 . 

O helio e um gas inerte, sem toxicidade conhecida, 
com uma densidade gasosa relativa muito menor que a 
do ar e oxigenio e, por isso mesmo, apresenta um fluxo 
muito menos turbulento e mais laminar que estes gases. 
Estima-se que a densidade do helio seja um setimo da 
densidade da mistura do nitrogenio e do oxigenio. Os 
melhores beneficios seriam obtidos quando se utiliza 
uma mistura balanceada de helio e oxigenio entre 80:20 
e 70:30 87 ' 91 . 

Essa mistura de helio e oxigenio tem sido utilizada 
com sucesso no manejo de pacientes com bronquiolite 
viral aguda, asma aguda grave e laringite viral aguda, en¬ 
tre outras. Por ocasiao da obstruqao da via aerea, obser- 
va-se um aumento progressive no esforqo respiratorio, 
gerando pressoes inspiratorias cada vez maiores que 
promovem um fluxo aereo turbulento, dificultando ain¬ 
da mais o deslocamento gasoso nas vias aereas 87 ' 89,91,92 . 

Por outro lado, o fluxo aereo nas pequenas vias ae- 
reas, em razao de sua grande area de seeqao e mais len¬ 
to (laminar). Durante uma crise de broncoespasmo, 
imagina-se que as caracteristicas do fluxo nestas areas 
pouco se alterem. Entretanto, o aumento da turbulencia 
do fluxo aereo nas grandes vias aereas pode ser um fator 
agravante durante estes episodios. Assim, a administra- 
qao de Heliox® teria como principal vantagem a promo- 
qao de um fluxo mais laminar nas grandes vias aereas, 
diminuindo o esforco respiratorio. A sua possivel aqao, 
de reduzir o gradiente pressorico necessario para veneer 
a resistencia oferecida ao fluxo aereo nas pequenas vias 
areas obstruidas, ainda e motivo de duvidas, e sujeita a 
comprovaqao 87 ' 92 . 

Poderia ser utilizado, tambem, como veiculo de ne- 
bulizaqao em pacientes com importante obstruqao de 
vias aereas inferiores, em substituiqao ao oxigenio, para 
promover uma maior deposiqao pulmonar das particu- 
las inaladas. Entretanto, quando utilizado em pacientes 
com obstruqao leve, esse efeito benefico nao pode ser 
comprovado. Outra possibilidade seria a utilizaqao de 
Heliox® como fonte gasosa alternativa ao ar comprimi- 
do em pacientes submetidos a ventilaqao mecanica. 
Nessa situaqao, trabalharia-se com um sistema realmen- 
te fechado, no qual os beneficios advindos das caracteris- 
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ticas fisicas da mistura poderiam ser bem explorados. 
Alguns respiradores ja possuem esta alternativa de mis¬ 
tura, criando uma grande possiblidade de manejo na 
ventilapao de pacientes com asma aguda grave. Impor- 
tante considerar que nesta situaqao, a hipoxemia pode 
ser fator limitante para utilizaqao, ja que as vantagens do 
Heliox® so sao evidentes em misturas balanceadas com 
um maximo de 40% de oxigenio. 

Outros 

Varias outras modalidades terapeuticas tem sido 
descritas como alternativas a serem testadas nos pacien¬ 
tes portadores de asma aguda grave. Algumas com refe- 
rida atividade broncodilatadora (oxido nitrico) 93 outras 
com atividade anti-inflamatoria identificada (modula- 
dores de leucotrienos por via intravenosa, reposiqao de 
surfactante exogeno) 94 . Entretanto, nenhuma destas 
drogas encontra ate o momento experimentaqao cienti- 
fica que referende o seu uso em pacientes portadores de 
quadros de asma aguda grave. 

Suporte ventilatorio 

Ventilagao mecanica nao invasiva (VMNI) 

A VMNI e um metodo de suporte ventilatorio que 
dispensa a obtenqao de via aerea artificial no manejo da 
insuficiencia respiratoria. Entre suas vantagens, destaca- 
-se a rapidez de instalaqao, menor sedaqao, evita lesao da 
via aerea, diminui o trabalho respiratorio e previne o uso 
de ventilagao mecanica. Por outro lado, nao e bem tolera- 
da por alguns pacientes, exigindo profissionais com expe¬ 
rience no seu uso e maior atenqao por parte da equipe. 

A exemplo dos respiradores invasivos, os aparelhos 
de VMNI liberam durante a inspiraqao um mistura ga- 
sosa com concentraqao de oxigenio, pressao inspiratoria 
e frequencia pre-definida pelo operador. Permitem tam¬ 
bem, ventilaqoes assisto-controladas disparadas atraves 
de um gatilho acionado pelo proprio paciente, funcio- 
nando semelhante aos modos ventilatorios de pressao 
de suporte (PSV) e a ventilagao mandatoria intermiten- 
te sincronizada (SIMV). Durante a fase expiratoria e 
mantida uma pressao residual positiva (EPAP) com a fi- 
nalidade de evitar o colapso dos alveolos e pequenas vias 
aereas 95 ' 97 . 

A base para o bom funcionamento da VMNI relacio- 
na-se a interface entre o respirador e o paciente. Na gran¬ 
de maioria das vezes a interface e uma mascara nasal ou 
oral e nasal, que deve ser muito bem ajustada a face (evi- 
tando escapes de ar). A adaptaqao a essa mascara nao e 
imediata e o paciente deve ser “treinado” a recebe-la. Em 
nosso service, mantemos inicialmente a oferta de oxige¬ 
nio atraves de cateter nasal e, apos explicar o mecanismo 
da VMNI, coloca-se a mascara nasal-oral no paciente, 
mas sem conecta-lo ao respirador, apenas com o intuito 


de acostuma-lo com a interface. Passado alguns minutos, 
conecta-se o respirador a mascara e inicia-se progressiva 
e lentamente a aumentar as pressoes inspiratorias (IPAP) 
e expiratorias (EPAP) 95-97 . 

Inicialmente, devem-se programar parametros 
mais fisiologicos (pressoes expiratorias de 4 a 5 cmH 2 0 
e inspiratorias de 8 a 10 cmH 2 0), devendo ser ajustados 
de acordo com a tolerancia do paciente e sua resposta 
clinica (frequencia respiratoria e saturaqao de oxigenio 
transcutanea). De uma forma geral, e ofertado tambem 
oxigenio suplementar, para se alcanqar uma saturaqao 
periferica de 0 2 proxima a 95%. A boa resposta a 
VMNI e observada em 40 a 60 minutos atraves da redu- 
qao da frequencia cardiaca, respiratoria e diminuiqao 
da dispneia. 

Varios estudos pediatricos tem demonstrado que os 
pacientes mais propensos a apresentar boa resposta com 
VMNI em asma aguda grave sao aqueles que utilizam 
uma fraqao de oxigenio inspirada inferior a 60%, pres¬ 
soes inspiratorias inferiores a 15 cmH 2 0 e pressoes ex¬ 
piratorias inferiores as 8 cmH 2 0 98,99 . 

O uso de VMNI na asma nao parece impactar a tera- 
pia farmacologica convencional, mas a utilizaqao combi- 
nada de ambos parece reduzir o risco de entubaqao, as- 
sim como o tempo de internamento na UTIP. 

Nao existem parametros objetivos para indicaqao e 
suspensao da VMNI na asma, sendo baseados na expe¬ 
rience do grupo medico e em avaliaqoes subjetivas. 

Sao contraindicaqoes para o uso de VMNI: instabi- 
lidade hemodinamica, alteraqoes do sensorio (coma ou 
hiperexcitaqao), apneias e malformaqoes craniofaciais. 

Durante a VMNI podem ser realizadas as nebulizaqoes 
com beta-agonistas. Em nossos services, optamos por 
manter a infusao intravenosa de beta agonistas durante a 
VMNI nesse grupo de pacientes com asma mais grave. 

A propria dispneia da crise aguda de asma associa- 
da a sensaqao de “sufocaqao” que a VMNI induz nos pri- 
meiros momentos e motivo de ansiedade e agitaqao. 
Nessa eventualidade, e comum o uso de ansiolitico (dia- 
zepinico) ou sedativo mais potente (ketamina). No caso 
do paciente nao apresentar taquicardia acentuada, opta¬ 
mos pelo uso de ketamina em infusao (-0,02 mg/kg/ 
min ou 1,2 mg/kg/h), que tambem tem propriedades 
broncodilatadoras. Ajustamos a dose conforme a neces- 
sidade e, se necessario, associado a bolus de diazepinicos 
(dose ansiolitica). 

A VMNI age sinergicamente com as medicares 
broncodilatadoras. Assim, e frequente que alguns pa¬ 
cientes apresentem melhora rapida (6 a 12 horas) per- 
mitindo o desmame rapido da VMNI (reduqao das pres¬ 
soes inspiratorias e expiratorias, da frequencia e Fi0 2 ). 
Entretanto, em pacientes com historico previo de multi- 
plas internacoes por asma grave ou com patologias asso- 
ciadas (doenca neuromuscular, malformaqoes, entre ou¬ 
tras) a retirada da VMNI pode ser feita de forma mais 
gradual ou manter a VMNI intermitente (periodos de 2 
a 3 horas, em cada turno), ate a estabilizaqao completa 
do quadro. 
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Ventilagao mecanica invasiva (VM) 

A piora progressiva do quadro respiratorio, associa- 
do ou nao a sinais de fadiga, alteraqoes do sensorio ou, 
ainda, comprometimento hemodinamico associado, sao 
mais importantes para indicaqao de ventilacao mecani¬ 
ca que valores gasometricos arbitrarios baseados na aci- 
dose respiratoria. Frequentemente, a hipercarbia podera 
ser manejada com medidas terapeuticas mais conserva- 
doras (ver anteriormente). 

Nos pacientes com asma aguda admitidos em UTI, 
a taxa de intubaqao tem oscilado entre 7 e 33%, com 
uma mortalidade de 0 a 8%. O acesso a via aerea deve 
ser uma manobra rapida, visando evitar episodios de hi- 
poxemia. Temos optado por induzir a sedaqao com ben- 
zodiazepinico (diazepam ou midazolam - 0,5 mg/kg), 
quando iniciamos a ventilacao com mascara (oxigenio a 
100% em bolsa autoinflavel). A seguir, induzimos a 
anestesia com tiopental (2 a 5 mg/kg), ou quetamina (2 
a 4 mg/kg), ou entao com fentanil (5 a 10 mcg/kg). Ime- 
diatamente, infundimos um relaxante muscular de aqao 
rapida [vecuronio (0,1 mg/kg) ou succinilcolina (1 a 2 
mg/kg), que pode ser antecedida de pancuronio na dose 
defasciculante (0,01 mg/kg)]. Apos aintubaqao traqueal, 
quando ainda estamos realizando a ventilacao com bol¬ 
sa autoinflavel, pode ser necessaria a utilizaqao de agen- 
tes curarizantes com efeito mais prolongado (pancuro¬ 
nio 0,1 mg/kg) para veneer a alta resistencia e baixa 
complacencia, de maneira a obter uma boa expansao to- 
racica. 

A ventilacao mecanica na asma tem por objetivo: (a) 
tratar a hipoxemia e evitar a hipoxia; (b) reversao da fa¬ 
diga respiratoria; (c) oferecer um regime ventilatorio se- 
guro enquanto se aguarda pela broncodilataqao (aqao 
das drogas broncodilatadoras e anti-inflamatorias). Por- 
tanto e uma terapeutica paliativa e transitoria, tendo seu 
tempo relacionado a reversao do quadro (broncoespas- 
mo e/ou fadiga) 100104 . 

Basicamente, na asma aguda grave ha aumento da 
resistencia nas vias aereas inferiores, prolongada cons- 
tante de tempo alveolar (ins e expiratoria), alqapona- 
mento de ar consequente ao esvaziamento alveolar insu- 
ficiente (auto-Peep) e reduzido volume corrente (ins e 
expiratorio) 102 ' 104 . 

A definiqao dos parametros ventilatorios deve res- 
peitar limitacoes fisiopatologicas, evitando assim os 
efeitos cardiovasculares adversos (reduqao do retorno 
venoso e do debito cardiaco) e o barotrauma. 

A gravidade do processo obstrutivo promove esva¬ 
ziamento incompleto das unidades alveolares durante a 
expiracao, denominado tambem de hiperinsuflacao di- 
namica (auto-Peep). A ventilacao mecanica pode agra- 
var a hiperinsuflacao dinamica em funqao (a) da inten- 
sidade da obstruqao da via aerea; (b) do volume 
corrente e, (c) do tempo expiratorio. Portanto, a institui- 
qao de um regime ventilatorio visando a manter um vo¬ 
lume minuto normal (ou elevado), baseado em frequen- 
cia respiratoria alta e/ou tempo expiratorio curto pode 


levar a hiperinsuflaqao difusa, hipotensao e barotrau¬ 
ma 102104 . 

As complicacoes referidas podem ser minimizadas 
utilizando longos tempos ins e expiratorios, altos fluxos 
inspiratorios, volumes correntes adequados e frequencia 
respiratoria baixa. Esse regime tem sido definido como 
hipoventilapao controlada (hipercapnia permissiva) e 
apresenta as seguintes vantagens: (a) tempo expiratorio 
longo: permite o adequado esvaziamento alveolar; (b) fre¬ 
quencia respiratoria baixa: permite o esvaziamento alveo¬ 
lar, diminui o alpaponamento de ar e o auto-Peep; (c) li- 
mite nas pressoes inspiratorias ou no volume corrente: a 
oferta de volume corrente excessivo definido diretamente 
ou pela PIP alta aumenta demais o volume alveolar, redu- 
zindo o retorno venoso e prejudicando a relaqao ventila- 
qao perfusao. Por outro lado, uma pressao inspiratoria in- 
suficiente (ou volume corrente muito pequeno) pode 
ocasionar o “desrecrutamento alveolar” (colapsos pro¬ 
gressives) e reduzir, ainda mais, as areas de trocas gasosas. 
A aplicaqao de Peep nao consegue impedir estes colapsos 
progressives 102-104 . 

Via de regra, nesta etapa inicial e importante que o 
paciente encontre-se plenamente sedado. Entre as inu- 
meras propostas existentes para sedaqao do paciente as- 
matico em ventilaqao, temos optado por iniciar com 
benzodiazepinicos (em bolus a cada 4 h ou infusao con- 
tinua com midazolam - 0,2 a 0,4/mg/kg/h), associado 
ao fentanil (2 a 5 meg/kg/min) e, em alguns pacientes, a 
hidrato de cloral (por sonda gastrica, 40 mg/kg/dose a 
cada 4 horas), com boa resposta em prevenir o assincro- 
nismo respiratorio. Algumas vezes, para que se obtenha 
sedaqao plena, podemos vir a fazer uso de agentes cura¬ 
rizantes, conforme necessidades individuals 1 ' 6,67 . O uso 
de anestesicos como a ketamina, constitui-se em uma 
excelente opqao para os casos graves, em funqao de pro¬ 
mover broncodilataqao associada (doses: 20 a 40 meg/ 
kg/min). Quando for utilizada, e importante que se 
mantenha uma associaqao com benzodiazepinicos, vi¬ 
sando diminuir o aparecimento dos efeitos colaterais re- 
lacionados a sua utilizaqao 54 ’ 56 . 

Como referido anteriormente, o principal objetivo 
da ventilacao mecanica e manter uma adequada oxige- 
naqao e nao normalizar a pC0 2 arterial. Portanto, mes- 
mo tendo uma PaC0 2 elevada, nao se deve (a) utilizar 
pressoes excessivamente elevadas, pelos riscos de baro e 
volutrauma ou (b) aumentar a frequencia respiratoria, 
que pode levar ao alcaponamento de ar (air trapping). 
Deve-se tolerar niveis elevados de PaC0 2 , mesmo que o 
pH arterial se mantenha ao redor de 7,0, em pacientes 
com oxigenacao adequada e estabilidade hemodinami- 
ca. A diminuicao nos niveis de PaC0 2 , para niveis fisio- 
logicos, ocorrera gradualmente, a medida que se pro- 
mova a broncodilatacao 102 ' 104 . 

Na asma aguda grave a ventilacao mecanica funcio- 
na como terapeutica de suporte, devendo os pacientes 
serem mantidos sob infusao continua de beta-adrener- 
gicos durante todo o periodo, os quais somente serao 
suspensos apos a extubacao. 
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Didaticamente poderiamos definir dois grupos de 
pacientes com asma aguda grave que acabam necessi- 
tando de ventilaqao mecanica: 

■ grupo de pacientes que apresentam crise aguda segui- 
da de hipoxemia secundaria ao broncoespasmo. Ge- 
ralmente, estes pacientes tem reversao rapida de seu 
quadro quando instituida a ventilaqao mecanica e be- 
ta-adrenergicos, IV; 

■ um segundo grupo constituido por pacientes com 
quadro cronico obstrutivo, incluindo-se pacientes 
com displasia broncopulmonar, pneumopatia do re- 
fluxo, entre outros. Esse ultimo grupo apresenta bai- 
xa reversibilidade, respondendo pouco aos beta-ago- 
nistas, necessitando de periodos mais longos em 
ventilaqao mecanica e desmame lento. 

O desmame e feito de acordo com a reversibilidade 
do processo. A medida que se obtem o alivio do bron¬ 
coespasmo, melhora a entrada de ar (volume corrente), 
diminui a resistencia e observa-se um progressive au- 
mento da expansao toracica com as mesmas pressoes 
inspiratorias. Nesse momento, diminui-se progressiva- 
mente a frequencia respiratoria, a Fi0 2 , e a PIP. Quando 
e atingida uma frequencia igual ou inferior a 6 a 8 mpm, 
com PIP igual ou inferior a 25 cmH 2 0 e Fi0 2 igual ou 
inferior a 40%, e com minima sedaqao, o paciente esta 
apto a ser extubado 102104 . 

Uma boa alternativa e apos a extubaqao, utilizar 
VMNI para prevenir o desrecrutamento ou colapsos al- 
veolares por hipoventilaqao em areas pulmonares com 
quadro obstrutivo mais intenso. A VMNI reduz o risco 
de reintubaqao por diminuir o trabalho respiratorio em 
pacientes com doenqa pulmonar obstrutiva 105,106 . So- 
mente apos 24 horas da extubaqao e que fazemos a tran- 
siqao dos beta-agonistas intravenosos para inalatorios. 
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Sindrome do Desconforto 
Respiratorio Agudo 


Werther Brunow de Carvalho 


■ Introdugao 

A sindrome do desconforto respiratorio agudo 
(SDRA) e uma doenqa da medicina moderna e tem apre- 
sentado um grande progresso em relaqao ao entendi- 
mento da definiqao, patogenese, fisiopatologia e suporte 
ventilatorio. A possibilidade de sobrevida e determinada 
pela gravidade da lesao pulmonar, extensao da disfunqao 
de orgaos nao pulmonares, condicoes medicas preexis- 
tentes e pela qualidade do suporte multiorganico. 

■ Nova Definigao de Berlim 

Recentemente, a definite de sindrome do SDRA 
foi revista pela European Society of Intensive Care Me¬ 
dicine, American Thoracic Society e Society of Critical 
Care Medicine, objetivando uma nova ferramenta que 
pudesse excluir as limitaqoes da definiqao de 1994, da 
American-European Consensus Conference. 


Esta nova definiqao criou um criterio de agudizaqao 
do inicio da doenqa, reclassificou os criterios de oxige- 
naqao, incluiu valores de pressao expiratoria final posi- 
tiva (Peep) minima, redefiniu criterios de exclusao ba- 
seados na presenqa de edema hidrostatico e reformulou 
os criterios radiologicos (Tabela 11.1). 

Esta definicao adiciona uma melhora significante e 
e mais simples do que as definiqoes previas. Acredita-se 
que ela pode ter uma melhora adicional, utilizando-se 
dados alem das primeiras 24 horas para reclassificar a 
gravidade da doenqa. 

■ Etiologia/Fatores de Risco 

A etiologia da SDRA e bastante diversa e pode ser 
grosseiramente dividida em causas que ocasionam uma 
lesao pulmonar direta (p.ex., broncopneumonia) ou 
uma lesao pulmonar indireta (p.ex., trauma grave) (Ta¬ 
bela 11.2). 


Tabela 11.1 DefinRao de Berlim de SDRA 

Tempo 

Dentro uma semana de uma agressao clfnica conhecida ou piora dos sintomas respiratorios 

Imagem do raio x ou tomografia de torax 

Opacidades bilaterais - nao completamente explicadas por derrames, colapso lobar/pulmonar ou 
nodulos 

Origem do edema 

Nao devido a causas cardiacas ou sobrecarga de volume. Avaliagao objetiva (p.ex., ecocardiografia) 
e necessaria na ausencia de fatores de risco para SDRA 

Oxigena^ao (rela^ao Pa0 2 /Fi0 2 em mmHg) 

Leve 

Moderada 

Grave 

(200 a 300) com Peep ou CPAP > 5 cmH 2 0 (pode ser fornecida ventilagao nao invasiva nos casos 
leves de SDRA 

(100 a 200) com Peep > 5 cmH 2 0 
< 100 com Peep > 5 cmH 2 0 


Fonte: adaptada de Ranieri et al. 1 
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Tabela11.2 Etiologia da SDRA 

Lesao pulmonar direta 

Lesao pulmonar indireta 

Broncopneumonia 

Sepse (causa mais frequente em 

Aspiragao de conteudo gastrico 

pediatria) 

Contusao pulmonar 

Politraumatismo com choque 

Embolia gordurosa 

Pancreatite 

Lesao por inala^ao toxica 

Lesao aguda pulmonar associada com 

Acidentes de submersao 

transfusao sangufnea 

Lesao de reperfusao 

Circula^ao extracorporea 


Varias conduces podem predispor o desenvolvi- 
mento da SDRA e a presen^a de comorbidade pode ser 
preditiva em relaqao a evolu^ao. Pacientes com historia 
de doenqa hepatica, disfunqao do ventriculo direito e tu- 
mores malignos ativos tem um maior risco de obito 
quando apresentam SDRA. 

A presenqa da disfunqao de multiplos orgaos e um 
preditor importante de obito na SDRA, com relevancia 
maior do que a hipoxemia refrataria, pois esta e uma cau¬ 
sa menos comum de obito comparativamente a falencia 
multiorganica, que e a principal causa de obito na SDRA. 


■ Patogenese 

Resumidamente, a patogenese da SDRA envolve 
tres fases: exsudativa/inflamatoria, proliferativa e fibro- 
tica (Figura 11.1). 

A SDRA pode ser exacerbada pela utilizaqao da 
VPM e infecqao intra-hospitalar, ocasionando lesao pul- 
monar induzida pela VPM (LPIVPM) e pneumonia as- 
sociada a VPM. 

Ocorre como fenomenos centrais na SDRA a desre- 
gulaqao da inflamaqao, atividade e acumulo inadequa- 
dos de leucocitos e plaquetas, ativaqao descontrolada 
das vias de coagulaqao e alteraqao da permeabilidade 
das barreiras epiteliais e endoteliais do alveolo. 

A fase exsudativa e caracterizada histologicamente 
por uma lesao alveolar difusa, com um aumento da 
permeabilidade da barreira microvascular resultando 
em um acumulo de um fluido rico em proteina, o qual 
e um achado fundamental de inflamaqao aguda e um 
mecanismo central na fisiopatologia da SDRA (Figura 
11.2 A). 


Lesao pulmonar induzida 
pelo aparelho de VPM 


Exsudativa/inflamatoria 

Achados 


\ 




Proliferativa 


Achados 


Pneumonia associada a VPM 


Fibrotica 


Achados 


Ruptura da barreira epitelial/endotelial 


Destrui^ao da microvasculatura 


Espessamento da miomtima 


Edema da parede alveolar 


Prolifera^ao das celulas do tipo II (reparaq:ao) 


Matura^ao da fibrose 


Forma<;ao de membrana hialina 


Prolifera^ao de miofibroblastos 


Influxo celular 


Acumulo de neutrofilos 


Fibrose e produ(;ao de matrix 


Ruptura grave da arquitetura 
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Figura 11.1 Patogenese da SDRA. 

Fonte: adaptada de Howell et al. 2 
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O aumento da permeabilidade tambem esta asso- 
ciado com a transferencia de leucocitos e hemacias para 
o espaco alveolar, assim como com as celulas regulado- 
ras de citocinas. Uma variedade de mediadores, vias e 
sistemas moleculares contribuem para a alteraqao endo- 
telial alveolar e da permeabilidade epitelial. A caderina 
endotelial vascular e uma proteina que adere a junqao 
celular, sendo fundamental para a manutenqao da inte- 
gridade da barreira endotelial na microvasculatura pul- 
monar. A ruptura da ligaqao homofilica da caderina en¬ 
dotelial vascular desestabiliza a funqao da barreira 
microvascular pulmonar (Figura 11.2 B). 

Anticorpos contra a caderina endotelial vascular 
desestabilizam agonistas como fator de necrose tumo¬ 
ral; trombina, fator de crescimento endotelial vascular 
e sinais leucocitarios poderao interromper a ligaqao da 
caderina endotelial vascular e induzir a formaqao de 
edema pulmonar. A estabilizaqao da ligaqao da caderi¬ 
na endotelial vascular (Figura 11.2 C), atraves de ma- 
nipulaqao genetica ou prevenqao da dissociaqao de 
uma fosfatase a partir da caderina endotelial vascular, 
diminui a proteina e leucocitos no lavado broncoalveo- 
lar em modelo de camundongo com injeqao de lipopo- 
lissacaride. 

Os estados patologicos na SDRA consistem em tres 
estagios que apresentam uma superposiqao temporaria 
e/ou espacial (Figura 11.3). 

Independentemente da idade, a LPA e caracterizada 
por uma agressao inicial que pode ser, por exemplo, sep- 
se ou pneumonia, que, por sua vez, desencadeia meca- 
nismos mediados por celulas que acionam a cascata de 
mediadores inflamatorios. Esses ultimos ocasionam a 
alteraqao na integridade e na funqao da barreira alveolo- 
capilar. Macrofagos alveolares secretam interleucinas, 


alem de fator de necrose tumoral alfa (TNF-alfa), que 
estimulam e ativam neutrofilos, os quais, por sua vez, li- 
beram moleculas proinflamatorias (oxidantes, protea¬ 
ses, fator ativador de plaqueta - FAP -, leucotrienos) 
(Figura 11.4). 

O influxo de fluido rico em proteinas para o espaco 
alveolar ocasiona a inativaqao de surfactante, com con- 
sequente aumento da tensao superficial alveolar, com a 
ocorrencia de atelectasias e diminuiqao da complacencia 
pulmonar. Na membrana basal dos alveolos ocorre a 
formaqao de membrana hialina, que e rica em proteina 
e fibrina. Pode ocorrer formaqao de trombos nos peque- 
nos vasos pulmonares, que decorrem da ativaqao de fa- 
tores procoagulantes e da inibiqao da fibrinolise. A lesao 
pulmonar inicial e seguida por reparaqao, remodela- 
mento e alveolite fibrosante. 


■ Princfpios da Mecanica do Sistema 
Respiratorio 

A pressao elastica (Pelast) do sistema respiratorio 
possui dois componentes: a pressao necessaria para dis- 
tender o pulmao e a requerida para distender a parede 
toracica. A elastancia (1 /complacencia = pressao aplica- 
da Pelast dividida pelo volume corrente fornecido) da 
parede toracica (EPT) e do pulmao (EP) funcionam me- 
canicamente em serie e a sua somatoria e igual a elastan¬ 
cia do sistema respiratorio (ESR) como um todo. Na 
pratica, a pressao gerada pelo aparelho de VPM (PVPM) 
e medida no circuito do aparelho e e considerada a 
“pressao de conduqao”, sendo a PVPM habitualmente 
utilizada para avaliar a possibilidade de LPIVPM. A 
PVPM tern como referenda a pressao ambiente e, por- 
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Celula epitelial do tipo II Celula epitelial do tipo I 
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Figura 11.2 Aumento da permeabilidade microvascular, transferencia de leucocitos e eritrocitos para o espaco vascular, e 
desestabilizagao da fun^ao da barreira microvascular pulmonar (alvos moleculares para novas terapeuticas na SDRA). 

Fonte: adaptada de Matthay et al. 3 
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Edema 


Fase exsudativa 

Membrana 

hialina 


Fase proliferativa 

Inflama^ao intersticial 



Figura 11.3 Evolugao temporal da lesao pulmonar aguda. Na fase precoce, o alveolo esta preenchido com um fluido rico 
em proteina. Ao redor do quinto a setimo dia ocorre a proliferagao das celulas epiteliais do tipo II, determinando 
reepiteliza^ao e restauragao da estrutura alveolar, ou fibrose progressiva e falencia respiratoria hipoxica irreversivel. 

Fonte: adaptada de Katzenstein et al., 2006. 



Figura 11.4 Mediadores e antimediadores envolvidos na resposta inflamatoria na SDRA. 
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tanto, reflete o gradiente de pressao por meio do sistema 
respiratorio como um todo (atraves do pulmao e da pa- 
rede toracica). A pressao transpulmonar (PTP) e a pres¬ 
sao atraves do pulmao e a variavel que define o grau de 
distensao pulmonar e a possibilidade de LPIVPM. 

A elastancia (dureza) relativa do pulmao e da pare- 
de toracica define em que proporqao a pressao de via ae- 
rea e utilizada para distender a parede toracica e qual e 
a proporqao utilizada para distender os pulmoes (Figu- 
ra 11.5). 

Exemplificando, se a EPT e duas vezes maior do que 
a pulmonar, entao 2/3 da pressao da via aerea e utiliza- 
do para distender a parede toracica e 1/3 para distender 
os pulmoes. 

■ Tratamento 

O tratamento da SDRA inclui: 1) tratamento da 
condiqao de risco subjacente; 2) tratamento da lesao 
pulmonar; e 3) tratamento de suporte da crianqa grave. 
O tratamento da maioria das doencas subjacentes e de 
suporte. Uma exceqao e a sepse, na qual o tratamento 
com antibioticos e do foco primario da infecqao, in- 
cluindo a possibilidade de drenagem de abscessos, e 
fundamental. O tratamento inicia-se a partir do mo¬ 
menta do diagnostico. 


■ Ventilagao Protetora Pulmonar 

O Consenso de Berlim, o comite constituido, utilizan- 
do os novos limiares da relaqao Pa0 2 /Fi0 2 , categorizou di- 
ferentes niveis de gravidade da SDRA e utilizou esta divisao 
para o manejo terapeutico relacionado (Figura 11.6). 

A utilizaqao de ventilaqao mecanica nao invasiva 
(VNI) tern demonstrado ser efetiva em relaqao a melho- 
ra da sobrevida em certas formas de falencia respirato- 
ria aguda como nas agudizaqoes da doenqa pulmonar 
obstrutiva cronica. Entretanto, nao esta bem estabeleci- 
do seu beneficio nos pacientes com falencia respiratoria 
aguda hipoxemica. Portanto, as evidencias atuais nao 
suportam a aplicaqao de rotina da VNI para as crianqas 
com SDRA. Pode-se realizar uma tentativa de utilizaqao 
transitoria da VNI como tratamento de primeira linha, 
mas este suporte so deve ser colocado em centros com 
uma experiencia comprovada. 

A ventilaqao protetora pulmonar e o elemento mais 
importante no manejo dos pacientes com SDRA, apos o 
controle da causa subjacente. Varios estudos clinicos 
tem demonstrado beneficio da utilizaqao de volumes 
correntes baixos, e a ARDS Network demonstrou uma 
reduqao absoluta no risco de obito de aproximadamen- 
te 9% nos pacientes que receberam volume corrente bai- 
xo (6 mL/kg para o peso corporeo predito) e uma pres¬ 
sao de plata < 30 cmH 2 0. 


A B 




Figura 11.5 Elastancia do sistema respiratorio e igual a soma de seus componentes: ESR = elastancia dos pulmoes (EP) + a 
elastancia da parece toracica (EPT). A mesma ERS pode aumentar por um aumento da EP e diminui^ao da EPT (A) ou por uma 
EP e EPT identicas (B). 

Fonte: adaptada de Gattinoni et al., 2004. 
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Figura 11.6 Op^oes terapeuticas potenciais de acordo com a gravidade da SDRA. O manejo evidenciado nos quadros 
verde-escuros representa uma opiniao do Consenso de Berlim, mas que necessita confirmagao em pesquisas clfnicas 
prospectivas. Este e um modelo de figura com as informa^oes disponiveis atualmente. 

Fonte: adaptada de Ferguson et al. 4 


Paciente com SDRA recebendo volumes correntes 
tao baixos como 7 mL/kg de peso corporeo demonstram 
evidencia de hiperdistensao na curva pressao-volume. 
Quando os pulmoes estao proximos da parte de insufla- 


<;ao maxima da curva, esta se torna achatada, sugerindo 
o fim do recrutamento pulmonar, e a partir dai surge a 
hiperdistensao alveolar (2 a ponto de inflexao) (Figura 

11.7). 


Volume 


Ponto de inflexao inferior Ponto de inflexao superior 



Figura 11.7 Parametros derivados da curva pressao-volume do sistema respiratorio total. 
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A uma determinada pressao de insuflaqao, o pul- 
mao apresenta maior volume na deflaqao do que duran¬ 
te a insuflaqao. Essa diferenqa de volume e denominada 
“histerese” e e, em grande parte, dependente da ativida- 
de do surfactante, do grau de lesao pulmonar e nlvel de 
recrutabilidade. 

Dois objetivos sao almejados na estrategica de ven- 
tilaqao pulmonar mecanica (VPM): 1) evitar hiperdis- 
tensao das unidades pulmonares por limitaqao no volu¬ 
me de insuflaqao e limita^ao na pressao aplicada nas 
vias aereas; 2) evitar a abertura e colapso respectivos 
pela aplicaqao de Peep adequada (Figura 11.8). 

Os niveis da fraqao inspirada de oxigenio e da Peep 
podem ser ajustados utilizando-se a escala Peep/Fi0 2 
com base nos valores da Pa0 2 ou da saturaqao de pulso 
de 0 2 (Figura 11.9). 

Em relaqao ao manejo da SDRA pediatrica Randolph 
(2009) 5 , realizou uma pesquisa com a revisao das evi¬ 
dences para crianqas entre 0 e 18 anos, excluindo a SDR 
em recem-nascidos (Tabela 11.3). 

Portanto, varios outros modos de ventilaqao neces- 
sitam ser estudados, tais como utilizaqao de Peep mais 


elevada, manobras de recrutamento alveolar, utilizaqao 
da posiqao prona e ventilaqao com oscilaqao de alta fre¬ 
quence, pois nenhum tem demonstrado uma reduqao 
da mortalidade. 

Uma terapeutica adjuvante e a utilizaqao com o po- 
sicionamento do paciente em posiqao prona, pois esta 
estrategia tem sido utilizada de maneira segura para 
melhorar a oxigenaqao em muitos pacientes com 
SDRA. Ela tambem diminui a lesao pulmonar secun¬ 
daria a utilizaqao da VPM. Apresenta como efeitos fi- 
siologicos: gradiente gravitacional na pressao pleural; 
efeito na motilidade do diafragma; efeito da compres- 
sao do coraqao; efeito nas propriedades mecanicas da 
parede toracica; efeito na perfusao pulmonar e um 
efeito na drenagem das secreqoes respiratorias. A se- 
guir sugerimos um algoritmo para tomada de decisao 
em relaqao a posiqao prona nas crianqas com SDRA 
(Figura 11.10). 

Nao existem contraindicaqoes absolutas para o po- 
sicionamento prono, mas sugere-se que estas variam de 
acordo com a experiencia individual de cada UTI, con- 
forme a Tabela 11.4. 


Peep = 0 cmH 2 0 Peep = 10 cmH 2 0 Peep = 20 cmH 2 0 



Figura 11.8 Efeitos da Peep. Ela atua como uma contraforga a pressao superimposta sobre um nivel pulmonar 
determinado (indicado pelas setas); com uma Peep de zero, a pressao superimposta e zero nas regioes ventrais e 20 cmH 2 0 
nas regioes dorsais. Para contrabalanq:ar os 20 cmH 2 0 de pressao superimposta (regioes pulmonares dependentes), e 
necessaria uma Peep de 20 cmH 2 0. Mas, enquanto se mantem abertas as regioes pulmonares dependentes, as regioes nao 
dependentes tornam-se hiperinsufladas. 


no, .3 .4 .4 .5 .5 .6 .7 .7 .7 .8 .9 .9 .9 1.0 

Peep 5 5 8 8 10 10 10 12 14 14 14 16 18 18-24 

Alvo da oxigena<;ao arterial: Sp0 2 = 88 a 95% 

Pa0 2 = 55 a 80 mmHg 

Figura 11.9 ARDS Network - Escala Peep/Fi0 2 . Se a oxigenagao cai abaixo dos objetivos, entao a combinagao Peep/Fi0 2 
tem que ser desviada para a direita, e caso a oxigenagao esteja acima dos objetivos, a combinagao e selecionada para a 
esquerda. 
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Tabela 11.3 Recomendates para uso em crian^as com SDRA 

Procedimentos 

Recomendagoes de uso 

Dados preliminares 
promissores 

Nao recomendado 

Nao 

Plato de pressao 
< 30 cmH 2 0 

A (adulto) 

OE (opiniao de expert) 




Evitar volume corrente > 

10 mlVkg 

A, OE 




Protocolo de volume corrente 

4 a 6 mlVkg 


A 



Objetivar 

Pa0 2 60 a 80 mmHg 

OE 




Objetivar 
pH 7,30 a 7,45 

OE 




Canula nasal utilizando alto fluxo 



OE 

X 

Posigao prona 



A P (pediatrica) 


Uso de oxido nitrico inalatorio 



AP 


Corticosteroides para inflamagao pulmonar 


A 


X 

Ventilagao nao invasiva 


P 


X 

Teste de prontidao para extubagao 


P 


X 

Ventilagao com oscilagao de alta frequencia 


P 


X 

Surfactante intratraqueal 


P 



Sedagao e analgesia 

OE 



X 

Restrigao de fluidoterapia 


A 


X 

Objetivar Hb > 10 g/dL se instavel 

OE 




Objetivar Hb > 7 g/dL se nao esta instavel 

P 




Controle estrito de glicemia 
(80 a 110 g/dL) 



OE 

X 

Evitar hiper ou hipoglicemia 

OE 




Broncodilatadores inalatorios 



OE 


Profilaxia de ulcera de estresse 

OE 




Descontaminagao seletiva do trato digestivo 


A 



OMEC como terapeutica de resgate 


P 


X 


OMEC = oxigenagao de membrana extracorporea. 


Tabela 11.4 Contraindicates para a utilizagao da 
posigao prona 

Contraindicagoes absolutas 

Grande queimado 

Feridas abertas na superffcie ventral do corpo 

Instabilidade da coluna espinal 

Fraturas na regiao pelvica 

Gravidez em adolescente 

Arritmias cardfacas ameagadoras da vida 

Contraindicagoes relativas 

Pacientes com aumento da pressao intracraniana 
Pacientes com traqueotomia 
Dialise continua 

Choque com a necessidade de utilizagao de dosagens elevadas de medicagoes 
vasoativas 


As complicates mais comuns quando se realiza a 
posiqao prona sao as ulceras de pressao, devido a com- 
pressao da pele, e o edema facial. 

A utilizagao de suporte por meio de OMEC VV e uma 
opcao de manejo potencial para pacientes com falencia 
respiratoria aguda grave, na qual a ventilaqao pulmonar 
mecanica (VPM) e terapeuticas adjuntas, como a utiliza- 
qao de oxido nitrico inalatorio, nao conseguiram bom re- 
sultado para uma adequada troca gasosa (Tabela 11.5). 

A OMEC mantem um “repouso dos pulmoes” pela 
reduqao das demandas de ventilaqao, permitindo que es- 
trategias de proteqao pulmonar sejam empregadas e mi- 
nimizando tambem a lesao pulmonar induzida pela 
VPM. Essa e uma indicaqao apropriada para doenqa pul- 
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Figura 11.10 Fluxograma para a decisao clfnica em se utilizar a posigao prona em criangas com SDRA. 

Fonte: adaptada de Roche-Campo et al. 6 


Tabela 11.5 Indicates e usos para a oxigenagao de 
membrana extracorporea 


Respiratorio 

Pneumonia 

Sfndrome do desconforto respiratorio agudo 

Lesao pulmonar por trauma 

Acidente por submersao 

Suporte apos transplante pulmonar 

Sfndrome de aspira^ao de meconio 

Hernia diafragmatica congenita 

Hipertensao pulmonar persistente do recem-nascido 

Cardiaco 

Suporte apos cirurgia cardfaca 
Suporte apos transplante cardiaco 

Suporte de longo prazo como ponte para transplante cardiaco ou inser^ao de 
um sistema de assistencia ventricular 

Choque cardiogenico nao isquemico (miocardite fulminante e miocardiopatia) 
Ressuscitagao extracorporea cardiopulmonar (parada cardfaca intra-hospitalar 
refrataria a outras medidas) 

Infarto do miocardio 
Embolia pulmonar maci^a 

Dose excessiva de medicamentos (p. ex., cardiodepressores) 

Depressao miocardica induzida pela sepse 

Miocardite 

Cardiomiopatia 

Doen^a cardfaca congenita 

Fonte: adaptada de Lindstrom et al. 7 


monar aguda reversivel, mas nao para aqueles pacientes 
com condiqoes cronicas progressivas. Atualmente, a 
OMEC VV e a modalidade preferida para doengas respi- 
ratorias isoladas, pois fornece um fluxo sanguineo pul¬ 
monar oxigenado, mantem o fluxo pulsatil sistemico e 
evita os riscos da cateterizaqao arterial (p.ex., embolia ar¬ 
terial sistemica). 

A ventila^ao com relaqao inversa, a ventilagao com li- 
beraqao de pressao de vias aereas e a ventilagao com osci- 
laqao de alta frequencia podem ser consideradas modos 
de resgate daquelas crianqas com hipoxemia refrataria 
ameaqadora da vida. Entretanto, faltam pesquisas contro- 
ladas e randomizadas demonstrando a sua eficacia e, por- 
tanto, estes modos nao podem ser recomendados no ma- 
nejo de primeira linha nos pacientes com SDRA. 

■ Lesao Pulmonar Induzida pela VPM 

Os pulmoes com alguma agressao sao mais susceti- 
veis do que os pulmoes sadios para o desenvolvimento 
da LPIVPM. O inicio da LPIVPM desencadeia uma cas- 
cata que culmina na falencia de multiplos orgaos e siste- 
mas (FMOS) (Figura 11.11). 
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Figura 11.11 Mecanismos envolvidos que contribuem para a falencia de multiplos orgaos e sistemas quando da aplica^ao de VPM. 

Fonte: adaptada de Slutsky et al. f 1998. 


A utilizaqao de ventilaqao protetora utilizando VC 
baixos e limitando a PVPM nao e apenas protetora para 
o pulmao, mas com um potencial de diminuir a inciden- 
cia de FMOS. O estresse mecanico excessivo pode oca- 
sionar uma lesao da integridade celular e do tecido pul- 
monar atraves de dois fatores primarios: hiperdistensao 
do pulmao (volutrauma) e recrutamento e derrecruta- 
mento repetitivos (atelectrauma). 


A partir do momento que os pulmoes sofram uma 
agressao inicial por pneumonia, sepse, choque nao car- 
diogenico, trauma ou utilizaqao de circulaqao extracor- 
porea, a VPM com a utilizaqao de VC elevados ocasiona 
uma pressao alveolar e transpulmonar elevadas, poden- 
do amplificar a resposta pulmonar e inflamatoria siste- 
mica, ocasionando LPIVPM e a “SDRA iatrogenica” (Fi¬ 
gura 11.12). 


Agressao pulmonar direta 


Pneumonia 
Aspira^ao 
Inalagao toxica 
Contusao pulmonar 
Vasculite pulmonar 


Agressao pulmonar indireta 



Sepse extrapulmonar 
Sfndrome da resposta 
inflamatoria sistemica 
•Trauma 
• Pancreatite 
Transfusoes multiplas 
Grande queimado 
Circula^ao extracorporea 


Agressao secundaria a ventila^ao pulmonar mecanica 
"lesao pulmonar induzida pela VPM" 


Figura 11.12 Teoria dos multiplos golpes para a SDRA adquirida. Adicionalmente, ao estresse fisiologico e/ou bioquimico a 
que os pulmoes dos pacientes graves estao expostos, a VPM isoladamente representa uma agressao adicional, caso nao se 
utilize a ventila<;ao protetora. 

Fonte: adaptada de Lellouche et al. 8 
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Este processo e conhecido como a teoria dos mul¬ 
tiples golpes da SDRA. Os pacientes inicialmente sem 
lesao pulmonar podem ter um risco de desenvolver 
SDRA, podendo, portanto, se beneficiar da estrategia 
com a utilizaqao de baixos VC quando se inicia a 
VPM. 

■ Terapeuticas Farmacologicas na SDRA 

Existem medicamentos promissores para a terapeu- 
tica da SDRA no periodo neonatal e em pediatria. Cada 
medicamento possui uma possibilidade de atuaqao fi- 
siopatologica relacionado a um mecanismo conhecido 
ou presuntivo de aqao (Figura 11.13). 

A Tabela 11.6 resume as evidencias e os efeitos dos 
medicamentos com um nivel de evidencia de acordo 
com Scottish Intercollegiate Guidelines Network 10 . 

Varios outros farmacos tem sido utilizados em adul- 
tos: inibidor da via do fator tecidual, beta-2-agonistas 
(salbutamol), fator estimulador de colonia granulocito- 
-macrofago, cetoconazol e almitrina, podendo ter um 
potencial interesse na SDRA neonatal e pediatrica, mas 


nao existem dados disponiveis com a sua utilizacao ate 
o momento. 

Recentemente, um grande estudo clinico em adultos 
demonstrou que a utilizacao de bloqueadores neuro- 
musculares precocemente nas primeiras 48 horas da 
SDRA determina uma melhor sobrevida e um menor 
tempo de permanencia na VPM, comparativamente a 
utilizacao de placebo. Os possiveis mecanismos envolvi- 
dos na melhora da evoluqao estao delineados na Figura 
11.14. 

Antes da inducao do bloqueio neuromuscular (A), a 
conducao respiratoria aumenta devido a varios fatores, os 
quais podem determinar um VC aumentado e assincro- 
nia do paciente-aparelho de VPM, a qual pode piorar va- 
rias formas de LPIVPM, que com a alteracao do desem- 
penho cardiaco e consequente diminuicao do transporte 
de 0 2 para os orgaos, podem determinar um aumento da 
disfunqao organica. Apos o bloqueio neuromuscular (B), 
com VC menor e melhora da sincronia do paciente-apa¬ 
relho de VPM, permitindo uma melhor ventilacao prote- 
tora, teremos menos LPIVPM e menor alteracao do de- 
sempenho cardiaco. Os bloqueadores neuromusculares 
podem ter efeitos anti-inflamatorios diretos. 


Proteina secretoria da celula 
Surfactante clara, varespladib 



Figura 11.13 Mecanismos de acao dos medicamentos que tem sido testados em cuidados intensivos pediatricos e 
neonatais. Os medicamentos estao agrupados de acordo com seu mecanismo de acao. 

Fonte: adaptada de De Luca et al. 9 
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Tabela 11.6 Nivel de evidencia e efeito de cada terapeutica farmacologica na SDRA neonatal/pediatrica 

Terapeutica 

Nivel de evidencia 

Efeito 

Bolo de surfactante exogeno 

B 

Diminui a mortalidade 


B 

Diminui o tempo de VPM 


B 

Diminui o tempo de permanencia na UTI na SDRA relacionada ao 
virus sincicial respiratorio 


D 

Melhora a oxigena^ao 


B 

Diminui a necessidade de OMEC na sindrome de aspira^ao de 
meconio 

Surfactante no lavado broncoalveolar 

B 

Melhora a oxigenagao na SDRA relacionada a aspiragao e na 
sindrome de aspira^ao de meconio 


B 

Diminui a mortalidade e/ou a necessidade de OMEC na sindrome 
de aspira^ao de meconio 

NOi 

B 

Melhora a oxigena^ao nas primeiras 24 horas 


C 

Pode reduzir a mortalidade 

Prostaciclina 

B 

Melhora a oxigenagao 

Sildenafil 

-- 

Nao avaliado 

Acetilcisteina 

C 

Diminui a mortalidade e a falha de extuba^ao se nebulizador em 
conjunto com a heparina na SDRA induzida por inalagao de fumo 

Pentoxifilina 

-- 

Nao avaliada 

Corticosteroides 

D 

Pode ser util na SDRA refrataria 


B 

Diminui o tempo de permanencia hospitalar, dependence de 0 2 
e problemas de alimenta^ao (se nebulizada ou por via 
intravenosa na sindrome de aspiragao de meconio) 

Proteina secretoria da celula clara 

-- 

Nao avaliado 

Varespladib (inibidor da atividade secretoria da 
fosfolipase A2) 

-- 

Nao avaliado 

Etanercept (inibidor especffico do fator de 
necrose tumoral alfa) 

D 

Pode ser util na SDRA refrataria 

Analgesia-sedagao 

-- 

Nao avaliado 

Relaxamento muscular 

D 

Pode ocasionar miopatia e tetraparesia com uso prolongado 


Entretanto, permanece a controversia se a utilizaqao 
de bloqueador neuromuscular e paralisia devam ser uni- 
formemente aplicados em todos os pacientes com SDRA. 

Resumindo, os cuidados nas criancas com SDRA 
permanecem sendo apenas um suporte, mas a estrategia 
ventilatoria utilizando VC baixo (6 mL/kg - peso corpo- 
reo predito “cuidado com crianqas obesas”, pressao de 
plato < 30 cmH 2 0), atenqao cuidadosa em relaqao a 
condicao volemica, aplicaqao de protocolo padrao para 
prevenir a pneumonia associada a VPM (p.ex., elevaqao 
da cabeceira da cama a 30°) e a intervenqao com reabi- 
litaqao fisica precoce (iniciar terapeutica fisica e ocupa- 
cional apos admissao) associada ao suporte nutricional 
(alimentaqao trofica precoce com progressao do volume 
e necessidades conforme tolerancia) e metabolico, po- 
dem melhorar a evoluqao do paciente. 


■ Prognostic© 

Existe um amplo espectro de alteraqoes nos sobre- 
viventes de SDRA. Surpreendentemente, a funqao pul- 
monar apresenta valores medios com minima limita- 
qao apos 5 anos. Os valores da capacidade vital 
forqada e da capacidade de difusao nos sobreviventes 
sugerem um amplo espectro de nenhuma alteraqao ou 
alteraqao moderada. A maioria das alteraqoes fisicas 
esta relacionada a diminuiqao da capacidade para o 
exercicio e fraqueza musculoesqueletica. A qualidade 
de vida dos sobreviventes tem um impacto negativo 
pela alta prevalencia de deficit cognitivo, depressao e 
ansiedade por pelo menos 2 anos apos a alta em pa¬ 
cientes adultos. 
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Antes do bloqueio 


f dos mediadores 
(p.ex.: interleucina-beta) 


Moleculas de O, 


P0 2 arterial 



Expira^ao 

ativa 


Aumento do volume corrente 
secundario a um aumento da 
condugao respiratoria devido a: 

\ POj arterial 
Reflexos pulmonares 
Ansiedade 

Hipercapnia permissiva 


B - Apos bloqueio neuromuscular 


CICLO RESPIRATORIO 


Lesao devido 
diminuigaodo M 
luxosanguineo | 
pulmonar 



Menos lesao pulmonar induzida 
pelo aparelho de VPM 



| dos mediadores 
(p.ex.: interleucina-beta) 


Menos biotrauma 


Menos barotrauma 



Menos volutrauma 



Moleculas de O, 


Menor translocagao de 
mediadores do espa^o 
alveolar para circulagao 



Efeito — 
anti-inflamatorio 
direto dos 
bloqueadores 
neuromusculares_ 


— t PO, arterial 


Menos "atelectrauma" 


at 

% 


rdId US • . ■ • * . . • . .. 

pulmoes • • j*# • • • •• 


Maior 

P0 2 

venosa 


Figura 11.14 Possfveis mecanismos pelos quais os bloqueadores neuromusculares podem determinar uma melhora na 
sobrevida em pacientes com SDRA. 

Fonte: adaptada de Slutsky, 2010. 
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Ventila^ao Pulmonar 
Mecanica em Pediatria 


Norberto Antonio Freddi 
Jose Oliva Proen^a Filho 
Werther Brunow de Carvalho 


O suporte ventilatorio mecanico e modalidade de 
tratamento cujo objetivo e mimetizar a funcao fisiologica 
da troca gasosa durante uma insuficiencia respiratoria. 

A Vesalius (1514-1564) e atribuldo o inicio deste 
processo de suporte ventilatorio com a colocapao de um 
tubo na traqueia de um pequeno mamifero e insuflando 
o ar atraves deste tubo. 

Emerson desenvolveu o primeiro ventilador por 
pressao positiva no imcio do seculo XX. Com a epide- 
mia de poliomielite, nos anos de 1950, a ventilaqao me¬ 
canica tornou-se amplamente aceita como forma de su¬ 
porte de vida. 

A ventilaqao mecanica e uma medida de suporte, 
nao terapeutica, usada para auxiliar ou substituir o traba- 
lho da respira^ao em pacientes incapazes de realiza-la. 

A falencia respiratoria ocorre em toda aquela condi- 
qao que leva a uma inadequaqao na troca de oxigenio e/ 
ou dioxido de carbono. Tal inadequate de troca gasosa 
pode ocorrer como resultado de doenqa pulmonar, dis- 
funqao cardiaca, anormalidades neurologicas, disfunqao 
organica multipla ou secundaria a efeitos decorrentes a 
procedimentos cirurgicos. 

Nos ultimos anos, tem sido desorientador o nume- 
ro enorme de tecnicas alternativas para o tratamento do 
paciente com insuficiencia respiratoria e de suporteven- 
tilatorio pulmonar mecanico. 

Apesar do crescimento em termos de siglas com no- 
vidades nas alternativas de ventilaqao pulmonar meca¬ 
nica, estudos bem controlados definindo padroes espe- 
cificos para cada modo de ventilaqao e comparando, 
protocoladamente, cada um dos metodos ainda nao tem 
sido feitos. Observa-se tambem o pendulo que muitas 
vezes, no decorrer do tempo, a medicina apresenta em 
termos de metodos de ventilaqao utilizados no passado, 
depois contestados, colocados em segundo piano e no- 
vamente reativados, como a inversao da relaqao inspira- 
qao/expiraqao como Reynolds ja utilizava para os neo- 
natos com doenqas de membrana hialina. 


Uma tendencia mais atual dos ultimos anos e o me- 
lhor entendimento e a maior preocupacao com os efeitos 
deleterios da ventilaqao pulmonar mecanica, ponderan- 
do-se a relaqao com os beneficios do procedimento, e as 
novas modalidades tem sido propostas com o intuito de 
limitar os efeitos negativos. Observa-se a tendencia, nos 
ultimos 5 anos, da implementaqao de modalidades me- 
nos agressivas nas tecnicas de suporte ventilatorio. 

E importante haver concordancia em termos do me- 
lhor modo, do modo ideal, de ventilaqao para um estado 
de doenipi ou mesmo qual a maneira ideal de desmame do 
suporte ventilatorio. Um dado que colabora este aspecto, 
em pediatria, e o suporte ventilatorio em membrana hia- 
liana neonatal. O neonato tem caracteristicas bem defini- 
das, de acordo com a sua idade gestacional, sendo a pato- 
logia consequente a deficiencia de substancia surfactante 
pulmonar e dai toda a fisiopatologia da doenqa. Mesmo 
nestas condiqoes de doenipi e fisiopatologia claramente 
definidas, no decorrer do tempo varias modalidades tem 
sido preferidas, por diferentes autores, de acordo com a 
sua experiencia, inclusive com a experiencia de menor in- 
vasibilidade (tecnicas sem uso de tubo endotraqueal) 
como na experiencia de Wung, com muito sucesso. Isso 
sem abortar o enorme beneficio da possibilidade de utili- 
zaqao de surfactante exogeno endotraqueal, que modifi- 
cou tambem a historia do tratamento desta patologia. 

Outro aspecto que se deve ter em mente, quando se 
discute para chegar a um consenso, e que a fisiopatologia 
de uma determinada entidade patologica, que leva a in¬ 
suficiencia respiratoria, varia no decorrer do tempo, e 
havera interaqao com as alteracoes fisiologicas decorren¬ 
tes do suporte ventilatorio que esta sendo empregado. 

■ Indicates 

A avaliaqao clinica e fundamental porque muitos pa¬ 
cientes que se apresentam com hipercapnia nao reque- 
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rem entubaqao traqueal e ventilaqao mecanica; entao, a 
decisao de entubaqao nao deve ser baseada somente nas 
trocas gasosas, devendo ser, principalmente fundamenta- 
da na avaliaqao clinica. 

Marcadores de deteriorate* clinica incluem: 

■ aumento dos niveis de dioxido de carbono (ou sua 
normalizaqao em pacientes com hipocapnia previa); 

■ desconforto respiratorio progressivo e sinais de fadiga; 

■ depressao do nivel de consciencia; 

■ instabilidade hemodinamica; 

■ hipoxemia refrataria; 

■ parada respiratoria ou parada cardiorrespiratoria. 

Deve-se monitorar a deteriorate* clinica atraves de 
exame fisico, saturate* de oxigenio e gasometria arte¬ 
rial. O momento exato para intubaqao traqueal e pri- 
mordialmente uma decisao clinica. Esse procedimento 
pode agravar o broncospasmo e a ventilate* com pres¬ 
sao positiva aumenta o risco de depressao circulatoria e 
de barotrauma. As principals complicates, inerentes ao 
procedimento, mais frequentemente observadas sao: hi- 
potensao, dessaturaqao de oxigenio, pneumotorax, enfi- 
sema subcutaneo e parada cardiaca. 

■ Objetivos Fisiologicos da Ventilagao 
Mecanica 

■ Suporte a troca gasosa; 

■ aumento do volume pulmonar; 

■ reduzir o tratamento respiratorio. 

■ Ventila^ao Alveolar - PaC0 2 e pH 

Em algumas circunstancias o objetivo pode ser ven¬ 
tilate* alveolar maior do que o normal, como na hiper- 
ventilaqao para reduzir a pressao intracraniana, mas em 
outras pode ser ventilate* adequada, porem, menor do 
que o normal, como na hipercapnia permissiva ou na fa- 
lencia aguda do paciente cronico. 

■ Oxigenagao Arterial - Pa0 2 , Sa0 2 e 
Ca0 2 

O objetivo critico da ventilate* mecanica e atingir 
e manter nivel de oxigenaqao arterial aceitavel usando 
concentrate* de oxigenio inspirado adequada, o que 
significa, na maior parte das situaqoes clinicas, Sa0 2 
em, torno de 90%, que equivale a Pa0 2 ao redor de 60 
mmHg, assumindo uma posiqao normal da curva de 
dissociate* da hemoglobina. Como a oferta de oxige¬ 
nio para o tecido depende tambem da hemoglobina e 
do debito cardiaco, estes fatores devem ser considera- 
dos nesta terapeutica, que visa a uma melhora da oxi- 
genaqao tissular. 


■ Aumento do Volume Pulmonar 

A insuflaqao pulmonar ao final da inspiracao deve 
permitir expansao pulmonar suficiente, porem nao ex¬ 
cessive, a cada respiraqao ou intermitentemente, para 
prevenir ou tratar atelectasias, melhorar a oxigenaqao, a 
competencia e os mecanismos de defesa pulmonar. 

Atingir e manter uma capacidade residual normal, 
utilizando Peep, e extremamente util em situates em 
que a reduqao da CRF pode ser deleteria, como na sin- 
drome de angustia respiratoria aguda (Sara). 

■ Reduzir oTrabalho Respiratorio 

Para reduzir o trabalho respiratorio nos pacientes 
em que ele esta aumentando, o suporte ventilatorio deve 
ser utilizado ate que medidas terapeuticas especificas re- 
vertem a condiqao que levou ao aumento do trabalho 
respiratorio. 

■ Tipos e Modos de Ventilagao 

O metodo de ventilaqao mecanica em pediatria e de- 
finido atualmente pela observacao da inter-relaqao das 
variaveis do ventilador com a fisiopatologia da doenqa e 
com seus possiveis efeitos deleterios 3 . Pode-se indicar 
metodo invasivo ou nao invasivo em modo assistido, 
controlado, mandatorio intermitente sincronizado ou 
nao e pressao de suporte. Esta indicado o modo contro¬ 
lado nas crianqas com apneia, choque, quando houver 
grave lesao com disfunqao pulmonar e na necessidade de 
se controlar a ventilaqao (p.ex., hiperventilaqao) 2,3,8 . 

Ventila^ao nao invasiva 

Deve ser considerada e realizada por pronga nasal 
em crianqas menores (< 20 kg) ou por mascara nasal em 
crianqas maiores (> 20 kg) 8 . Deve ser evitada em situa¬ 
tes em que haja vomitos e hemorragias digestivas alta, 
hernia diafragmatica, pos-operatorio de cirurgia abdo¬ 
minal, inconsciencia e diminuiqao do drive respiratorio, 
instabilidade hemorragica, abundante secreqao nas vias 
aereas e nao cooperate da crianqa- 

Ventilaqao limitada por pressao e ciclada por 
tempo 

E o tipo de ventilaqao preconizado para crianqas 
com peso inferior a 20 kg (crianqas < 4 anos). Nesses pa¬ 
cientes, a ventilate limitada por volume praticamente 
nao e utilizada, devido a escassez de ventiladores volu- 
metricos adequados para esta faixa etaria e a grande di- 
ficuldade em se determinar o volume corrente que o pa- 
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ciente realmente esta recebendo, em razao do uso de 
canula sem balonete, o que geralmente acarreta escape 
de gas ao redor das canulas. 

A ventilaqao por volume e pouco utilizada mesmo 
em crianqas maiores de quatro anos, pela possibilidade 
de induzir lesao pulmonar pela ventilaqao mecanica. 

Ventilaqao assistida 

O uso limitado desse modo de ventilaqao em crian- 
qas se deve ao numero restrito de aparelhos adequados 
para faixa etaria pediatrica, principalmente quando se 
analisam dois parametros: a sensibilidade e o tempo de 
resposta ao esforqo inspiratorio. 

Ventilaqao mandatoria intermitente -VMI e SIMV 

No paciente pediatrico preconiza-se a VMI pelo sis- 
tema de fluxo contlnuo. No sistema de demanda, nao re- 
comendado para crianqas menores de 3 anos, a pressao 
negativa que o paciente deve gerar para obter o fluxo de 
gas nao somente aumenta o trabalho da respiraqao, 
quando comparado com o sistema de fluxo continuo, 
como tambem afeta adversamente a tolerancia ao siste¬ 
ma. Isso e especialmente verdadeiro em recem-nascidos 
e lactantes. 

A SIMV, encontrada nos novos ventiladores micro- 
processados, pode ser utilizada, especialmente quando a 
sensibilidade e por diferenqa de fluxo ou por impedan- 
cia toracica. 


Ventilaqao com pressao de suporte 

E indicada nas crianqas com drive respiratorio nor¬ 
mal. Pode ser usada no desmame da protese ventilatoria 
em varias situaqoes clinicas, como na disfunqao cardia- 
ca, nas altera 96 es da elasticidade (diminuiqao) e patolo- 
gia obstrutivas do sistema respiratorio 7 . 

CPAP 

A Peep/CPAP ou a Bipap podem ser utilizadas pre- 
cocemente para evitar a entubaqao e ventilaqao invasiva 
ou na fase de desmame. 


Hipercapnia permissiva 

A hipercapnia permissiva pode ser utilizada, como 
metodo de proteqao pulmonar (barotrauma, volutrau- 
ma) em patologias obstrutivas (asma, bronquiolite) e 
restritivas com diminuiqao da competencia do sistema 
respiratorio (Sara) que nao responderam ao tratamento 
de suporte ventilatorio convencional, havendo necessi- 


dade de altas pressoes (PLmax > 30 a 35 cmH 2 0) e fra- 
qoes inspiradas de oxigenio (> 60%) e Peep > 15 cmH 2 0 
com Sa0 2 < 85%. Deve-se evitar que o pH arterial seja < 
7,10. 

Esta contraindicada em situaqoes que aumentam a 
pressao intracraniana, na acidose metabolica e quando 
houver instabilidade hemodinamica 6 . 

■ Recomenda^oes Clinicas 

Nao existe ainda consenso quanto ao melhor modo 
de ventilaqao para cada patologia ou quando ao melhor 
modo de retirada da ventilaqao mecanica, porem, algu- 
mas recomendaqoes sao feitas para diversas patologias, 
independentemente do modo de ventilaqao utilizado. 

■ Patologias com Diminuigaoda 
Complacencia (SARA) 

A pressao de plato deve ser 35 cmH 2 0 e o pico ins¬ 
piratorio de pressao, 40 cmH 2 0. Se necessario, permitir 
a hipercapnia permissiva, desde que nao haja contrain- 
dicaqoes, como suspeita de hipertensao intracraniana, 
doenqas cardiovasculares, arritmas cardiacas graves, hi¬ 
pertensao sistemica severa e hipertensao pulmonar com 
sinais de falencia ventricular direita. 

O volume corrente, geralmente de 6 e 8 mL/kg deve 
ser o suficiente para manter a ventilaqao alveolar e ga- 
rantir a troca gasosa com a pressao de plato abaixo de 35 
cmH 2 0. 

A Peep deve ser iniciada com 6 cmH 2 0 e aumenta- 
da progressivamente, 3 cmH 2 0 de cada vez, para man¬ 
ter a Sa0 2 > 85% com menor Fi0 2 . A monitoraqao he¬ 
modinamica e necessaria se a Peep for superior a 15 
cmH 2 0. 

O tempo inspiratorio deve ser inicialmente o nor¬ 
mal para idade, variando de 0,3 a 1,2 s conforme a faixa 
etaria, com relaqao I/E normal (1:2). Na impossibilidade 
de manter oxigenaqao adequada, pode-se aumentar o 
tempo inspiratorio ate uma relaqao I/E igual a 4/1. 

A frequencia respiratoria deve ser a minima neces¬ 
saria para manter ventilaqao alveolar adequada. A rela- 
qao I:E usual e de 1:3 a 1:5. 

A fraqao de oxigenio inspirada (FiO z ) tem como ob- 
jetivo manter Sa0 2 > 85 a 89%, com Pa0 2 > 60 mmHg e 
pressao de plato < 35 cmH 2 0. 

Sedaqao e curatizaqao podem ser necessarias, caso a 
hipercapnia permissiva ou a ventilacao com relaqao in- 
versa forem utilizadas. 

■ Fistula Broncopleural 

A pressao inspiratoria e a minima para manter ven- 
tilaqao adequada. Se necessario, permitir a hipercapnia 
permissiva (deliberada). 
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O volume corrente deve ser o menor possivel a fim 
de permitir ventilaqao adequada para minimizar o pico 
de pressao inspiratorio, se necessario, com hipercapnia 
permissiva. A Peep mantida baixa, geralmente de 2 a 4 
cmH 2 0. 

O tempo inspiratorio usado e o normal ou baixo 
para idade com relaqao I/E de 1/1 a 1/2. 

A frequencia respiratoria sera a minima para man- 
ter a ventilaqao necessaria. Nos casos de fistula de alto 
debito considerar a ventilaqao de alta frequencia e tam- 
bem tentar ventilaqao pulmonar independente. 

A Fi0 2 deve ser suficiente para manter a Sa0 2 > 85 
a 89%. 

■ Traumatismo Cranioencefalico 

A pressao inspiratoria e normal, evitando-se picos 
inspiratorios elevados que podem levar a aumento da 
pressao intracraniana. 

O volume corrente efetivo deve ser normal (6 a 8 
mL/kg) e a Peep baixa (2 a 4 cmH 2 0), com tempo inspi¬ 
ratorio e relaqao I/E normais. 

A frequencia respiratoria sera a suficiente para man¬ 
ter a PIC normal, sem causar isquemia cerebral. A Fi0 2 
deve ser suficiente para manter a Sa0 2 > 94%. Se o pa- 
ciente desenvolver pneumonia grave ou Sara, devem-se 
seguir as recomendaqoes para ventilaqao com diminui- 
qao de complacencia pulmonar, exceto o uso de hiper- 
captania permissiva. Quando ocorre diminuiqao da 
complacencia pulmonar, o aumento da pressao inspira¬ 
toria ou da Peep nao repercute sobre a PIC. 

■ Ventila^ao Pulmonar Mecanica no 
Paciente com Falencia Cardfaca 

As normas gerais sao: 

1 . Conhecimento previo da influencia da ventilaqao 
mecanica na hemodinamica do paciente cardiopata 
e em pos-operatorio de cirurgia cardiaca. 

2 . Condiqao de volemia adequada antes do inicio da ven- 
tilaqao mecanica, para nao haver deterioraqao clinica. 

3. Basicamente, temos dois tipos de pacientes: 

sem intercorrencia no intraoperatorio, sem utili- 
zaqao de circulaqao extracorporea, estavel no 
pos-operatorio com extubaqao possivel no centro 
cirurgico ou pos-operatorio imediato; 
com maior risco devido as condiqoes pre-operato- 
rias (cardiopatas complexas, hipertensao pulmo¬ 
nar, edema pulmonar, infeccao pulmonar, desnu- 
tricao), intercorrencia no intraoperatorio, utilizacao 
de circulaqao extracorporea por mais 60 minutos. 
Esses pacientes geralmente necessitam de ventilaqao 
pulmonar mecanica prolongada. 

4. Fatores que influenciam o tipo e o tempo de venti- 
laqao mecanica: 


mecanicos: cardiomegalia levando a atelectasia, 
disfunqao diafragmatica levando a dificuldade do 
desmame e fluxos pulmonares diferentes com efei- 
to espaqo morto e alteraqao na relaqao ventilaqao/ 
perfusao; 

fluxo sanguineo pulmonar: com fluxos baixos, o 
paciente nao tolera altos picos de pressao inspira¬ 
toria, havendo maior de volutrauma e barotrau¬ 
ma: com fluxos altos, pode ocorrer hipertensao 
pulmonar, havendo necessidade de se manter hi- 
perventilaqao leve; 

defeitos cardiacos residuais mantendo shunt di- 
reito-esquerdo diagnostico realizado por meio da 
coleta de sangue venoso sistemico, de atrio es- 
querdo e aorta e verificando-se o gradiente de 0 2 , 
ou por meio de ecocardiografia. Frequentemente, 
a ventilaqao pulmonar mecanica com aumento 
da Fi0 2 e dos picos de pressao inspiratorias man- 
tem a saturaqao de 0 2 baixa. 

5. Modos de ventilaqao. 

As orientaqoes quanto aos modos de suporte venti- 
latorio sao: 

ventilaqao mandatoria intermitente - VMI; 
ventilaqao mandatoria intermitente - SIMV; 
hipercapnia e hipoxemia permissiva; 
suporte ventilatorio por pressao e CPAP; 
evitar a ventilaqao controlada; 
cuidados gerais: 

. prevenir extubaqao acidenta, que pode se con- 
figurar em evento catastrofico no cardiopata; 
nao realizar fisioterapia respiratoria nos pa¬ 
cientes de risco, somente mudanqas postural; 

• evitar aspirates desnecessarias de vias aereas, 
realizando procedimentos sempre com duas 
pessoas. Suspender se a Sa0 2 cair 10% ou a FC 
subir 20%; 

. sedaqao adequada; 

■ oximetria de pulso (Sa0 2 > 92); 

• retirada da ventilaqao mecanica somente quando 
houver estabilidade metabolica e hemodinamica. 

• extubaqao e manter Fi0 2 (em tenda ou halo) 
10 % maior; 

• nao suspender drogas cardiovasculares antes 
da retirada da ventilaqao mecanica. 

■ Ventilagao Mecanica (VM) no Paciente 
com Patologia Neuromuscular 

As indicates para VM poderao ser por insuficien- 
cia respiratoria aguda ou por insuficiencia respiratoria 
cronica. 

Pode se utilizar VM parcial ou total de acordo com 
a capacidade muscular ventilatoria do paciente. Estes 
pacientes possuem menor risco de barotrauma que pa¬ 
cientes com doenqa pulmonar intrinseca (restritiva ou 
obstrutiva) e necessitam de volumes correntes maiores 
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(10 a 12 mL/kg) e altas taxas de fluxos inspiratorios. Uti- 
lizar Peep de 5 a 10 cmH 2 0. 

■ VM no Paciente com Asma Aguda 

Alguns aspectos devem ser considerados nesses 
pacientes. A ventilaqao mecanica (VM) pode ser utili- 
zada com aparelho ciclado por volume ou ciclado por 
tempo com pressao limitada, utilizando FR de cicla- 
gem baixa - 10 a 15 ipm - com volume corrente de 8 a 
10 mL/kg, aceitando-se a possibilidade de hipercapnia 
e acidose respiratoria. A auto-Peep tem relaqao direta 
com volume corrente e inversa com o tempo permiti- 
do para a expiraqao. 

■ Parametros Ventilatorios Inicias 

Os parametros iniciais utilizados para ventilar pa¬ 
cientes pediatricos com doenca pulmonar obstrutiva de 
via aerea inferior ainda sao um ponto de discordancia 
na literatura. Embora o uso de termos como hipoventi- 
laqao controlada e picos de pressao limitados sejam uma 
constante nos artigos, seus valores ainda diferem muito 
de um autor para outro. 

Modo de ventilaqao - com a diminuiqao da enfase 
sobre a normalizaqao dos niveis de PaC0 2 , a maioria 
tem preferido as formas de ventilaqao limitada a pres¬ 
sao como modo inicial. A pressao de suporte (PS), pres¬ 
sao controlada (PC) e pressao regulada controlada 
(PRVC) sao os modos de ventilaqao mais usados no pa¬ 
ciente pediatrico. 

Volume corrente - quando examinamos a literatura 
nos deparamos, na maioria das vezes, com a orientaqao 
de volume corrente baixo na ventilaqao de pacientes 
com doenqa pulmonar obstrutiva. A utilizaqao da hipo- 
ventilaqao controlada vem possibilitando o uso de volu¬ 
me corrente baixo (5 a 8 mL/kg), tolerando-se niveis 
mais altos de dioxido de carbono (hipercapnia permis- 
siva), minimizando a ocorrencia de hiperinsuflaqao e o 
risco de barotrauma. 

Pressao inspiratoria - ao discutirmos a pressao ins- 
piratoria, seria melhor a utilizaqao da pressao de plato 
como parametro, do que a pressao de pico, uma vez que 
esse reflete a pressao na via aerea no fim da inspiraqao 
sob a condiqao de nenhum fluxo de gas (uma medida 
que estima pressao alveolar), seu valor deve ser menor 
que 30 cmH 2 0 durante a ventilaqao mecanica para evi- 
tar a hiperdistensao alveolar. Entretanto, devido a difi- 
culdade e ate a impossibilidade de se medir a pressao de 
plato em pacientes com doenqa obstrutiva na maioria 
das Unidades de Terapia Intensiva Pediatricas no Brasil, 
discutiremos os limites de pressao de pico mais utiliza- 
do na literatura. 

A maioria dos artigos define limites de pressao de 
pico em torno de 30 a 40 cmH 2 0 como sendo um ni¬ 


vel suficientemente alto para gerar o volume corrente 
desejado, mas ainda toleravel em termos de risco para 
barotrauma. Ashok et al„ em uma revisao retrospecti- 
va, utilizaram pressoes de pico de 25 a 30 cmH 2 0 para 
pacientes pediatricos de 1 a 5 anos de idade e valores 
de 30 a 35 cmH,0 para crianqas acima de cinco anos 
de idade. 

Frequencia respiratoria (tempo inspiratorio e expi¬ 
ratorio) - Ha uma aceitaqao geral de frequences respi- 
ratorias baixas ao redor de 12 a 16 respiraqoes/minuto 
para pacientes abaixo de cinco anos e 10 a 12 respira- 
qoes/minuto em pacientes acima de cinco anos. Uma 
frequencia respiratoria inicial, ao redor de 12, parece ser 
o consenso entre a maioria dos autores, podendo ser al- 
terada para cima ou para baixo, dependendo da gravida- 
de do quadro obstrutivo e da necessidade de tempo ex¬ 
piratorio maior ou menor para determinar a exalaqao 
completa de ar. Permitir um tempo expiratorio adequa- 
do (suprafisiologico de 4 a 9 segundos) e primordial 
para evitar a retencao de gas. A determinaqao da fre¬ 
quencia respiratoria esta intimamente relacionada ao 
grau de obstruqao, podendo ser bastante dinamica. 
Quanto mais severa a obstruqao, mais prolongado deve 
ser o tempo expiratorio e menor a frequencia respirato¬ 
ria. Quando respeitamos a relaqao inspiracao:expirac;io 
(I:E), recomendada ao redor de 1:3 a 1:4 e trabalhamos 
com tempo inspiratorio normal para a idade e ate um 
pouco maior ao redor de 0,75 a 1,5 segundos, depen¬ 
dendo da faixa etaria, para ajudar a gerar o volume cor¬ 
rente ideal, certamente precisaremos trabalhar com fre¬ 
quencia baixa para permitir essa conjunqao. 

Pressao expiratoria positiva (Peep) - Um dos pontos 
de maior discordancia entre os especialistas, no que se 
refere a ventilaqao de pacientes pediatricos, e a utiliza- 
qao de Peep extrinseco. Por se tratar de uma patologia 
na qual existe uma grande resistencia a exalaqao de ar, 
parece clara a recomendaqao de iniciar a ventilaqao com 
baixos niveis de Peep, ao redor de 4 a 5 cmH 2 0. No en- 
tanto, mais recentemente, surgem na literatura relatos 
de utilizaqao de valores de Peep acima do fisiologico, 
que paradoxalmente estao associados com melhora da 
hiperinsufla^ao e reduqao da pressao media de vias ae- 
reas. Em razao da grande resistencia presente nas vias 
aereas de pacientes com doenqa pulmonar obstrutiva, 
existe uma dificuldade em exalar todo o volume corren¬ 
te inspirado. Normalmente, os pacientes precisam de 
tempo expiratorio mais de duas vezes o valor normal 
para permitir que o fluxo de ar acesse por completo, du¬ 
rante a expiraqao. E de comum acordo a realizaqao de 
medidas para facilitar essa saida de ar dos pulmoes, e 
uma destas medidas e a utilizaqao de Peep abaixo do fi¬ 
siologico. Paralelamente a esse consenso, vem aumen- 
tando o numero de trabalhos mostrando que a adminis- 
traqao de Peep em valores superiores ao fisiologico, 
porem abaixo do valor do auto-Peep, sao capazes de me- 
lhorar a sincronia do paciente com o ventilador, reduzir 
o esforqo inspiratorio e o aprisionamento de ar. 
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A melhoria da sincronia do paciente com o aparelho 
deve-se ao fato de que, para o paciente disparar um ci- 
clo de pressao assistida ou de suporte, ele tem de gerar 
uma pressao negativa em relaqao ao Peep de base. Quan- 
do o paciente tem auto-Peep, o Peep a que ele esta sub- 
metido e maior do que o Peep de base programado, logo 
ele tem mais dificuldade para gerar a pressao negativa 
que dispare a pressao de suporte/assistida. Se colocar- 
mos o Peep programado mais proximo do Peep real (au- 
to-Peep), em torno de 2/3 ou 50 a 80% do valor do auto- 
-Peep, o paciente tera que fazer menos esforqo para 
disparar um ciclo suporte/assistido. 

A melhora do aprisionamento de ar e mais contro- 
versa e, teoricamente advem da capacidade que um Peep 
maior teria de manter a via aerea terminal aberta por 
mais tempo durante a expediqao, evitando assim, a oclu- 
sao precoce e o aprisionamento de ar. O Peep extrinseco 
pode prevenir o colapso da via aerea, por mante-la aber¬ 
ta. Nesse caso, o Peep extrinseco poderia ser mais util 
para a obstruqao mais severa, incluindo pacientes que 
nao respiram espontaneamente. 

Hipercapnia permissiva - Estrategia ventilatoria, 
com reduqao do volume minuto atraves da diminuiqao 
do volume corrente, frequencia respiratoria e/ou pres¬ 
sao no ventilador, permitindo elevaqao do dioxido de 
carbono (C0 2 ) ate duas vezes o valor normal (PaC0 2 > 
90) vem sendo recomendada em pacientes com obstru- 
qao das vias aereas inferiores ventilados mecanicamen- 
te. Mesmo essa acentuada hipercapnia e usualmente 
bem tolerada pela crianca na ausencia de pressao intra- 
craniana elevada, desde que o pH seja > 7,10 e a oxige- 
naqao adequada (Sa0 2 > 90% e Fi0 2 < 0,6). A intenqao 
desta estrategia ventilatoria e reduzir a hiperinsuflaqao 
pulmonar e minimizar o volutrauma e a depressao car- 
diocirculatoria. 

A VM pode ser indicada em pacientes que apresen- 
tam PaC0 2 significativamente mais baixa no momento 
da internaqao, mas que necessitam VM por periodos 
prolongados, e nos que apresentam asma instavel acom- 
panhada por piora subita com PaCO z significativamen¬ 
te mais elevada, necessitando de VM por periodo curto. 

E importante observar a necessidade de alto pico de 
pressao (Plmax) indicadora da presenqa de hiperinsu- 
flaqao e que a pressao e influenciada pelo tamanho da 
canula endotraqueal e do conector pelo fluxo inspirato- 
rio. Em alguns pacientes pode haver necessidade de se- 
daqao e paralisia muscular quando houver assincronia 
com ventilador e consequente inadequaqao na satisfaqao 
das necessidades. Entretanto, o uso prolongado de mus- 
culorrelaxante e de altas doses de corticosteroides possi- 
bilitam o desenvolvimento de miopatia. 

■ VM na Hipertensao Pulmonar 
Persistente do Recem-nascido - HPPN 

Em 1983, Duara propos a hiperventilaqao como tec- 
nica para reduzir a pressao da arteria pulmonar. Essa te¬ 
rapeutica se baseou em estudos animais que documen- 


taram a sensibilidade da vasculatura pulmonar a hipoxia 
e a acidose. Peckmam e Fox, depois de Drumond, de- 
senvolveram pequenos estudos em que demonstraram, 
de modo semelhante, melhora transitoria com suporte 
ventilatorio e hiperventilaqao. 

Os principios que norteiam a terapeutica sao direta- 
mente dirigidos para a diminuicao da pressao pulmonar 
ou elevaqao da pressao arterial sistemica. O intuito sera 
reverter o shunt direito-esquerdo pulmonar. O rapido 
reconhecimento da doenqa e essencial para minimizar 
os efeitos colaterais das medicares e da hiperventilaqao 
prolongada. 

A hiperventilaqao, resultando em alcalose respirato¬ 
ria, e objetivo final da ventilaqao mecanica na HPPN. 
Esta terapeutica resulta em vasodilataqao pulmonar e 
melhora o fluxo sanguineo pulmonar. Ha necessidade 
de manter-se a hiperventilaqao por 2 a 3 dias, objetivan- 
do-se conseguir uma resposta clinica adequada. 

Fox advoga um nivel critico de PaC0 2 que pode ser 
tao baixo quanto 16 mmHg e chegou a usar frequencia 
respiratoria (FR) ate de 150 ipm com tempo inspiratorio 
muito baixo. Na maioria dos ventiladores, as FR acima 
de 70 ipm sao dificeis de ser conseguidas. Nao se sabe se 
a melhora aguda de Pa0 2 e consequente as alteraqoes da 
PaC0 2 do pH, do volume pulmonar, das alteraqoes de 
mecanismo pulmonares fisiologicos ou de mediadores 
bioquimicos na resistencia pulmonar. 

Suporte ventilatorio com frequencia elevadas leva a 
diminuicao do tempo expiratorio e represamento gaso- 
so, com dificuldade de eliminaqao de todo o gas a ser ex- 
pirado (com constante de tempos inadequados), produ- 
zindo auto-Peep, que podera piorar a troca gasosa e 
contribuir para o desvio de gas para o intersticio e pneu- 
motorax, etc. Pode ocorrer deterioraqao aguda apos a 
instituiqao da hiperventilaqao por hiperinsuflaqao pul¬ 
monar com diminuicao do retorno venoso e do debito 
cardiaco. Trabalhos recentes relatam hipoperfusao cere¬ 
bral e surdez neurossensorial com a alcalose extrema. 

Wung descreveu em 1985 experiences em 15 crian- 
qas com HPPN usando regime padroes ventilatorios mi- 
nimos necessario para manter a PaC0 2 entre 50 e 70 
mmHg e a PaC0 2 entre 40 e 60 mmHg, evitando tam- 
bem sedaqao e paralisia. A pressao inspiratoria maxima 
variou de 25 a 40 cmH 2 0 e a duraqao da ventilaqao foi de 
cerca de 2 a 3 dias. Todos sobreviveram e so um apresen- 
tou doenqa cronica pulmonar. O seguimento neurologi- 
co revelou boa evoluqao, sem perda neurossensorial da 
audiqao. Um dos fatores limitantes seria a vasodilataqao 
cerebral decorrente da hipercapnia, que pode predispor 
a hemorragia intracraniana. A respiraqao assincronica 
em recem-nato (RN) e o suporte ventilatorio sao outros 
problemas a serem mais bem conduzidos. 

Estudos prospectivos ainda serao necessarios, mas, 
se os resultados forem semelhantes, melhor seria usar 
ventilaqao convencional em vez de hiperventilaqao. 

Nos casos de RN mais severamente afetados, por 
exemplo, naqueles que nao consigam manter PaO, 50 
mm com Fi0 2 de 100%, utilizar-se-iam tecnicas nao 
convencionais com hiperventilaqao. Alem de tudo, e de 
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bom senso manter a PaC0 2 nao menor que 25 mmHg e 
o pH nao maior que 7,6. 

De Carlo comparou a ventilaqao de alta frequencia 
(VAF) por jato (jet ventilation) com ventilaqao conven- 
cional. Nao houve diferenca nas mortalidades e compli- 
caqoes agudas ou cronicas nos dois grupos. Dois estu- 
dos, um de Kohelet e outro de Cornish, relataram que a 
ventilaqao de alta frequencia por oscilaqao pode melho- 
rar a sobrevida em pacientes com HPPN grave. 

Atualmente, os neonatologistas tem como objetivos 
dois aspectos: 

1 . Reduqao da Pa0 2 e elevaqao da Pa0 2 e do Ph por 
meio de suporte ventilatorio agressivo. 

2. Aceitar hipercapnia leve a moderada, acidose e hi- 
poxemia, para reduzir o barotrauma e o volutrauma 
pulmonar por meio de suporte ventilatorio mais 
conservador. 

Na ausencia de resposta a uma destas duas moda- 
lidades iniciais, utiliza-se ventilaqao de alta frequen¬ 
cia ou oxigenaqao de membrana extracorporea 
(ECMO) e o uso de oxido nitrico. Alcalinizantes po- 
dem ser utilizados. 

Sao fatores de mau prognostico: hipoplasia pulmo¬ 
nar, infecqao por estreptococo do grupo B, anoxia, 
PaC0 2 critica de 20 mmHg, pico de pressao inspiratoria 
35 a 40 mmHg, muita labilidade na Pa0 2 e frequencia de 
ciclagem do aparelho cerca de 130/min. 

■ VM na Sindrome da Aspiracao de 
Meconio do RN 

Esta patologia esta associada a alta morbi-mortali- 
dade no periodo neonatal. Cria um mecanismo de insu- 
ficiencia respiratoria obstrutiva com dificuldade na tro- 
ca gasosa. 

Muito importante e a profilaxia ou minimizaqao da 
sindrome, com aspiraqao do RN, tao logo sai do utero o 
segmento cefalico, a ser feita pelo obstetra durante o 
momento do parto. O atendimento pediatrico na sala de 
parto tambem sera importante, tendo sido desenvolvido 
dispositivo que possibilita melhor oxigenaqao e aspira- 
qao traqueal do RN no atendimento da sala de parto. 

Fora estes aspectos, deve-se observar que o quadro po- 
dera ser leve, moderado ou grave. Nos casos graves pode 
surgir hipertensao pulmonar persistente do RN (HPPN). 

A aspiraqao de meconio pelo RN podera levar a um 
quadro que se caracterizara por areas de pulmao nor¬ 
mal, de enfisema intersticial pulmonar, de atelectasia 
por deficiencia de surfactante, de edema etc. Isso faz 
com que seja dificil indicar um modo de ventilaqao. 

O que mais comumente se observa de alteraqoes nos 
mecanismos pulmonares sao: 

■ relaqao ventilaqao-perfusao baixa; 

■ complacencia pulmonar normal ou geralmente dimi- 
nuida; 

■ aumento da resistencia pulmonar; 


■ prolongamento da constante de tempo; 

■ aumento da capacidade residual funcional. 

Sugere-se para tratamento a ventilaqao do tipo hi- 
poventilaqao controlada com hipercapnia permissiva. 

Algumas vezes, utiliza-se CPAP com Fi0 2 suficien- 
te para manter Pa0 2 de 5 mmHg, Peep de 5 cm de H z O, 
fluxo de gas de 5 L/mim, com boa evoluqao do quadro e 
ate mesmo regressao de pneumotorax (utilizando FiO, 
de 100%). 

Nos paises desenvolvidos tem havido experiencia 
com ventilaqao de alta frequencia nos casos mais graves. 
O uso de surfactante parece de bom senso estudos con- 
trolados devem trazer resposta futura. Ventilaqao liqui- 
da e modalidade mais simples e menos onerosa que a 
ECMO e pode ter lugar nos casos que nao respondam a 
ventilaqao pulmonar convencional. 

■ VM na Sindrome da Angustia 
Respiratoria do RN (Membrana 
Hialina) 

No RN pre-termo, a deficiencia de surfactante leva- 
ra ao colapso alveolar com os seguintes efeitos na fisio- 
logia pulmonar: 

■ complacencia baixa (25 a 35% do normal); 

■ diminuiqao da CRF, do volume de gas toracico e da 
capacidade vital; 

■ aumento do espaqo morto e da relaqao espaqo morto 
em relaqao ao volume corrente; 

■ constante de tempo encurtada; 

■ aumento do trabalho respiratorio; 

■ shunt intrapulmonar e hipoxemia; 

■ hipoventilaqao e acidose respiratoria. 

Dois aspectos devem ser abordados no tratamento: 

1. Uso de surfactante exogeno: este tipo de tratamento 
tem-se mostrado de muita utilidade, diminuindo a 
morbimortalidade. Seu uso alivia, em alguns casos, 
dramaticamente, a insuficiencia respiratoria, aper- 
fei^oando, durante o suporte ventilatorio, a dinami- 
ca pulmonar com melhora da complacencia e neces- 
sidade de pressoes menores no suporte ventilatorio 
(observar risco de barotrauma). 

2 . No suporte ventilatorio usa-se com sucesso a pron- 
ga nasal, como advogado por Wung, para ministra- 
qao de CPAP com bons resultados. Nos casos mais 
graves, o suporte ventilatorio e por pressao positiva 
com parametros de FiO, 90 a 100, pico de pressao 
inspiratoria de 18 a 25 cmH 2 0, frequencia de ciclos 
do aparelho de 30 a 35 ipm, relaqao I:E de 1:1 e Peep 
de 3 a 5 cmH 2 0. 

Tem sido descrito o uso de ventilaqao de alta fre¬ 
quencia. 

Recem-nascidos apresentam niveis elevados de ami- 
nas sanguineas nesta situaqao de estresse, sendo utiliza- 
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da sedaqao para evitar assincronismo ventilador-pacien- 
te e melhorar o estresse. 


■ Desmame - Retirada do Suporte 
Ventilatorio 

Normas gerais 

1. Nos pacientes com pulmoes doentes necessitando 
de suporte ventilatorio prolongado, deve-se estabe- 
lecer estrategia que enfatize abordagem individual 
adaptada a fisiopatologia do binomio paciente- 
-doenqa. 

2. O planejamento da retirada da VM deve ser inicia- 
do tao logo o paciente tenha tido conectado ao apa- 
relho. A prevenqao da dependencia do aparelho 
pelo paciente e o encurtamento do periodo de VM 
sao grande importancia na saude mental e fisica da 
crianqa. 

3. Define-se codesmame da VM a diminuiqao gradual 
do suporte ventilatorio ate a respiraqao espontanea, 
mantendo troca gasosa adequada. 

4. O desmame so pode ser considerado bem-sucedido 
se houver condicoes de o paciente sustentar ventila- 
qao espontanea por mais de 24 a 48 horas apos a ex- 
tubaqao. A habilidade de o paciente manter a respi- 
raqao espontanea dependent da doenqa de base, de 
seu estagio de recuperaqao e do tempo que perma- 
neceu em VM. 

5. A maioria dos pacientes necessita de VM por pou- 
cos dias, mas 20 % necessitam de suporte ventilato¬ 
rio por periodo mais prolongado. Nos pacientes 
com doenqas pulmonares obstrutivas cronicas, o 
desmame pode durar semanas e chegar de 50% a 
taxa de falha na tentativa de desmame. 

6 . A preparaqao para retirada da VM inclui bom esta- 
do nutricional e bom drive respiratorio. 

7. Alteraqoes fisiologicas durante retirada da VM: 

o volume corrente e capacidade vital aumentam; 
a PaC0 2 aumenta nas primeiras horas (nos pre¬ 
matures permanece aumentada mais tempo); 
aumento do shunt direito para esquerdo (colapso 
alveolar); 

aumento da resistencia vascular pulmonar; 
requerimentos necessarios para a retirada da VM; 

• desaparecimento de efeitos residuais de rela- 
xantes musculares; 

- nivel de sedaqao baixo; 

• estabilidade cardiovascular; 

. funqao pulmonar adequada (avaliaqao ideal por 
relaqao espaco morto e volume corrente); 

• equilibrio fluidico; 

• hematocrito de 36 a 45%; 

• infecqao sob controle; 


. oferta calorica maxima possivel; 

• equilibrio acidobasico corrigido (alcalose me- 
tabolica ou acidose corrigidas). 


Indicates para retirada da VM 

■ pH > 7,3; 

■ PaC0 2 < 50 mmHg; 

■ Pa0 2 > 60 mmHg; 

■ Fi0 2 < 50%; 

■ pico de pressao inspiratoria < 20/25 cmH 2 0; 

■ Peep < 5 cmH,0; 

■ relaqao Pa0 2 /Fi0 2 > 200; 

■ frequencia respiratoria espontanea < 30 ipm. 


Extuba^ao 

■ Deve ser cuidadosamente planejada e realizada pela 
manha; 

■ jejum de 6 horas antes e apos extubacao; 

■ retirada de sonda nasogastrica por, pelo menos, 6 ho¬ 
ras pos-extubacao; 

■ manutenqao de hidrataqao intravenosa durante o je¬ 
jum; 

■ fisioterapia respiratoria; 

■ colocaqao do paciente em Fi0 2 10% acima da qual ele 
estava. 
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■ Introdugao 

Os acidentes vasculares encefalicos (AVE) em crian- 
qas sao condiqoes raras, porem reconhecidas com fre- 
quencia cada vez maior devido a importancia de suas 
complicaqoes e variedade de diagnostics diferenciais. O 
diagnostic requer alto Indice de suspeicao cllnica, uma 
vez em que os sinais e sintomas manifestados pela crian- 
qa, em um primeiro momento, podem carecer de especi- 
ficidade de maneira a mimetizar outras apresentaqoes cli- 
nicas de doenqas neurologicas ou alem do sistema 
nervoso central. Estudos demonstram que o intervalo de 
tempo entre o inlcio das manifestaqoes cllnicas e o diag¬ 
nostico pode variar entre 35 e 72 horas. Os fatores de ris- 
co, manifestaqoes clinicas e desfechos sao diferentes da 
populaqao adulta. O proposito deste capitulo e avaliar os 
principals mecanismos fisiopatologicos que levam a 
crianqa a apresentar um AVE e revisar as mais recentes 
recomendaqoes acerca do manejo dos quadros agudos. 

■ Defini^oes 

Um AVE e caracterizado por manifestaqoes clinicas 
e neurologicas consistentes com tal doenqa juntamente 
de evidencias radiologicas de isquemia ou infarto em 
determinado territorio arterial (AVE isquemico) ou de 
hemorragia (AVE hemorragico). Sintomas de AVE que 
duram menos de 24 horas sao chamados de ataques is¬ 
quemicos transitorios. Os AVE ainda sao divididos em 
neonatais, que compreendem agravos pre-natais, peri- 
natais (entre 28 semanas de gestaqao e 7 dias de vida) ou 
pos-natais, ate um mes de vida; apos esta faixa etaria, te- 
mos os AVE nao neonatais ou da infancia. A diferencia- 
qao entre agravos pre-natais e perinatais clinicamente 
pode ser dificil, o que leva alguns autores a considera- 
-los em uma mesma categoria. 


■ Aspectos Epidemiologicos 

A incidencia de AVE em crianqas e de aproxima- 
damente 2 a 8 para 100.000 crianqas por ano ate 14 
anos, com distribuiqao igualmente proporcional en¬ 
tre eventos hemorragicos e isquemicos. Excetuando- 
-se o primeiro ano de vida, esta incidencia pode cair 
pela metade. Dados americanos mostram o acometi- 
mento de 3.000 crianqas por ano. Considerando-se os 
eventos perinatais e neonatais, a incidencia aproxima- 
da e de 10 a 18 eventos para cada 100.000 nascidos vi¬ 
vos, com relatos recentes mostrando ate 63/100.000. 
Em razao das manifestaqoes clinicas distintas, das di- 
versas causas possiveis e do baixo indice de suspei- 
qao habitual para AVE em pediatria, tais dados po¬ 
dem subestimar a real incidencia de AVE nessa faixa 
etaria. A recorrencia do AVE em crianqas pode che- 
gar a 20% e, na presenqa de multiplos fatores de ris- 
co, pode atingir 42%. 

Nos ultimos anos, observou-se um aumento na in¬ 
cidencia dos AVE provavelmente decorrente do au¬ 
mento na acuracia diagnostica por meio de metodos 
de imagem. Alem disso, o aumento da sobrevida de 
crianqas com doenqas cronicas como neoplasias, me- 
ningites, anemias e cardiopatias congenitas tambem 
contribui para tal fato. 

Um levantamento demografico americano realizado 
entre 1979 e 1998 mostrou queda importante na morta- 
lidade por AVE em crianqas, da ordem de 58%, tanto em 
eventos hemorragicos quanto isquemicos. Tal estudo 
tambem demonstrou maior risco de mortalidade em 
crianqas de raqa negra (inclusive quando excluidas aque- 
las com anemia falciforme), com risco relativo de aproxi- 
madamente 1,75 e nivel de significancia “p” menor que 
0,001 e em crianqas do sexo masculino (risco relativo de 
1,21 com “p” menor que 0,001, excetuando-se eventos is¬ 
quemicos). 
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■ Etiologia e Fatores de Risco 

Os fatores de risco para a ocorrencia de AVE em 
pediatria sao multiplos e diferentes daqueles listados 
em adultos (p.ex., hipertensao, aterosclerose, tabagis- 
mo, obesidade). Entretanto, a maioria dos casos isque- 
micos tem como denominador comum a present de 
doenqas de base como anemia falciforme e cardiopa- 
tias congenitas ou adquiridas; dentre os acidentes he- 
morragicos, as malforma^oes vasculares e os traumas 
respondem pela maior parte dos casos. Podemos citar, 
desse modo, os fatores de risco mais importantes para 
o AVE em pediatria: 

■ doenqa cardiaca - congenita (estenose aortica, defei- 
tos de septo atrial ou ventricular, coarcta^ao de aorta, 
persistencia do canal arterial) ou adquirida (arrit- 
mias, endocardites, miocardites, doenqa reumatica, 
mixoma atrial); 

■ doenqas hematologicas - anemia falciforme, leuce- 
mias ou linfomas, policitemia, trombocitose; 

■ coagulopatias - deficiencias de proteina S ou C, vi- 
tamina K, antitrombina III, fatores V de Leiden, VII 
ou XIII; anticoagulante lupico, contraceptivos orais, 
gestaqao; 

■ vasculites - pos-infecciosas (meningite, varicela, 
HIV, Mycoplasma), imunomediadas (purpura de He- 
noch-Schonlein, lupus eritematoso sistemico); pos- 
-radiaqao ou quimioterapia; reaqoes adversas a me- 
dicamentos; 

■ anomalias vasculares - aneurismas, malformacoes ar- 
teriovenosas, doenca de Moyamoya, dissecqao arterial; 

■ infartos venosos - trombose de seios venosos cere- 
brais, choque; 

■ doenqas metabolicas - encefalomiopatia mitocon- 
drial, acidose latica e episodios stroke-like (sindrome 
MELAS); homocistenuria e muta^ao no gene metile- 
no-tetraidrofolato redutase (MTHFR); doenqas mito- 
condriais; anomalias lipidicas; 

■ vasoespasmo - migranea, uso de drogas (cocaina, cola); 

■ traumas e outras causas - hematomas subdural e epi¬ 
dural, hemorragia subaracnoidea, dissecqao esponta- 
nea ou traumatica, desidrataqao, tumor cerebral. 

Ganesan et al. 1 publicaram em 2006 estudo demons- 
trando os principals fatores de risco para recorrencia de 
eventos isquemicos em crianqas. Os mesmos encontra- 
ram, na populaqao de 212 crianqas estudadas, 37% de re¬ 
correncia clinica entre um e 11,5 anos apos o primeiro 
evento. Em todas as crianqas, a doenca de Moyamoya e o 
baixo peso ao nascer foram variaveis independentes de 
risco para recorrencia. Estados protromboticos tambem 
foram variaveis de risco inclusive em crianqas sem o pa- 
drao angiografico da doenqa de Moyamoya. Associados 
tambem com recorrencia radiologica foram descritos 
ataque isquemico transitorio previo, infarto cerebral bila¬ 
teral, doenqas de base (principalmente imunodeficien- 
cia) e leucocitose. 


■ Acidente Vascular Encefalico no 
Periodo Perinatal 

Compreende o periodo entre 28 semanas de gesta- 
qao e 28 dias de vida. Nessa faixa etaria, as manifesta- 
qoes clinicas prescindem ainda mais de especificidade, 
sendo as mais comuns convulsoes, episodios de apneia e 
rebaixamento do nivel de consciencia as quais podem 
estar presentes em diversas conduces graves nos recem- 
-nascidos. Os eventos ocorridos nessa faixa etaria cor¬ 
respondent a 25% dos acidentes isquemicos e a 43% dos 
casos de trombose de seio venoso em pediatria. Fatores 
de risco independentes listados para AVE neste periodo 
incluem a presenqa de lipoproteina A, mutaqao do fator 
V de Leiden, homocisteneinemia, deficiencia de protei¬ 
na C, pre-eclampsia, restriqao de crescimento intraute- 
rino, ruptura prematura de membranas e corioamnioni- 
te. A gestaqao por si so aumenta os riscos de eventos 
tromboticos, principalmente pelas baixas concentrates 
encontradas de proteina S e proteina C-ativada. 

Malformacoes arteriovenosas cerebrais tambem po¬ 
dem causar eventos hemorragicos ainda no periodo in- 
trautero e somente se manifestarem depois com achados 
como aumento do perimetro cefalico ou hidrocefalia em 
um recem-nascido clinica e neurologicamente normal. 

Os AVE respondem por aproximadamente 10% das 
crises convulsivas no periodo neonatal, manifestando-se 
preferencialmente como crises motoras focais envolven- 
do uma extremidade. Sao eventos que tem uma relaqao 
estreita com sequelas cognitivas e/ou motoras durante a 
infancia, sendo algum grau de alteraqao nestas esferas ob- 
servada em 28 a 58% dos casos de AVE. Analise retros- 
pectiva de Golomb et al . 2,3 avaliou seguimento de crian- 
qas com diagnostico previo de AVE perinatal e mostrou o 
preocupante dado de que, aos 6 meses de idade, aproxi¬ 
madamente 60% delas tinham o diagnostico de epilepsia, 
sendo um terqo dessas, entretanto, com resolu^ao das cri¬ 
ses e sem necessidade do uso de anticonvulsivantes. 


■ Acidente Vascular Encefalico e Doenca 
Cardiaca 

Estudos mostram que algum tipo de anomalia anato- 
mica cardiaca pode ser encontrada em proporqao duas a 
tres vezes maior do que na populaqao geral. Considerando 
doenqas cardiacas em geral, as mesmas podem ser respon- 
saveis por ate um terqo dos eventos isquemicos em crian- 
qas. Dentre as cardiopatias congenitas, as cianogenicas com 
shunt direita-esquerda tem maior chance de complicates 
como hipoxia, policitemia ou cianose e podem cursar com 
eventos isquemicos cerebrais em ate 4% dos casos. 

No periodo pre-operatorio, crianqas com doenqas 
congenitas graves com ou sem instabilidade hemodi- 
namica sao de grande risco para comprometimento de 
pressao arterial e hipoperfusao cerebral ocasionada 
pela reduqao na pressao de perfusao cerebral por baixo 
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debito cardiaco, arritmias ou persistencia do canal ar¬ 
terial. 

Entretanto, o risco maior encontra-se no perlodo 
perioperatorio das cirurgias cardiacas corretivas, princi- 
palmente com o uso de sistemas de circulate extracor- 
porea (CEC). Algum grau de disfuncao neurologica 
pode ser encontrado em 25 a 45% das crianpas apos 
CEC em razao de tres principals fatores: sindrome da 
resposta inflamatoria sistemica, micro e macroembolos 
e fluxo sanguineo cerebral inadequado para a demanda 
metabolica do orgao, como em periodos de hipotensao 
ou parada cardiorrespiratoria. Considerando-se o diag¬ 
nostic estabelecido de AVE, tal incidencia pode variar 
de acordo com os relatos entre 1 e 15%. 

A formapao de trombina mediante ativapao da cas- 
cata de coagulapao pela inflamapao sistemica facilita sua 
ligapao com receptores ativadores de proteases em mo- 
nocitos e granulocitos, ocasionando a sintese de media- 
dores pro-inflamatorios como fator de necrose tumoral, 
bradicininas e interleucinas 1 e 6, levando a posterior 
ativapao do sistema de complemento e calicreinas, mi- 
crovasculopatia e consequente redupao no fluxo sangui¬ 
neo cerebral. Alem desses mecanismos, a gerapao de ra¬ 
dicals livres de oxigenio pela ativapao da enzima 
endotelial xantina-oxidase e por leucocitos tambem de- 
termina lesao do tecido cerebral. 

Adicionalmente, as membranas ativadas dos neu- 
trofilos sao grande fonte de prostanoides como prosta- 
glandinas e tromboxane A2, que precipitam de maneira 
importante a agregapao plaquetaria. 

Chow et al. 4 avaliaram fatores de risco associados a 
ocorrencia de AVEs pos-CEC e encontraram correla- 
poes positivas estatisticamente significativas a idade da 
crianpa no momento cirurgico, o tempo total de CEC e 
menor tempo de tromboplastina parcial ativada no pre- 
-operatorio. 

Outros fatores importantes a serem citados incluem a 
hipotermia acentuada durante a CEC que, apesar de seu 
efeito neuroprotetor e diminuipao da taxa metabolica ce¬ 
rebral, tern uma serie de efeitos deleterios; a pouca capa- 
cidade de autorregulapao do fluxo sanguineo cerebral du¬ 
rante o procedimento cirurgico por conta do debito 
cardiaco fixo e, por fim, as constantes alternates no pH 
sanguineo durante a hipotermia, que tende a alcalemia 
com consequente menor disponibilidade de oxigenio 
para os tecidos e maior suscetibilidade a hipoxia. 

De acordo com Miller et al. 5 , as consequencias neu- 
rologicas que podem advir dos mecanismos anteriores 
no periodo pos-operatorio, desde leves atrasos de de- 
senvolvimento neuropsicomotor a grave lesao cerebral, 
podem ser observadas em 23 a 60% das crianpas. 

Outro fator de risco relacionado ao AVE sao as en- 
docardites bacterianas, com a formapao de embolos sep- 
ticos e complicates isquemicas cerebrais. A incidencia 
nao e conhecida em crianpas, porem, em adultos e rela- 
tada incidencia de ate 40% de eventos neurologicos as¬ 
sociados. Estudos evidenciam bom prognostico neste 
grupo de risco com menor chance de sequelas motoras 
com o tratamento da endocardite. 


■ Acidente Vascular Encefalico e Anemia 
Falciforme 

A anemia falciforme e um dos principals fatores de 
risco para a instalapao de um quadro encefalico isquemi- 
co, sendo as incidencias de tais quadros variaveis confor- 
me a faixa etaria da crianqa. Em crianqas menores de 2 
anos; a incidencia e de 0,13%, aumentando para 1% dos 
casos entre 2 e 5 anos; e e de 0,79% dos seis aos nove anos 
de idade. Estudo retrospectivo mostrou que os AVEs em 
crianqas falcemicas podem ser ate 280 vezes mais fre- 
quentes do que na populaqao pediatrica comum. Consi- 
derando-se apenas o achado aleatorio de imagens suges- 
tivas de isquemia cerebral obtidas em estudos de 
ressonancia nuclear magnetica (RNM), podemos encon- 
trar lesoes em ate 22% das crianqas doentes. 

Sao relatados como possiveis fatores de risco a ocor¬ 
rencia previa de ataques isquemicos transitorios, altas 
velocidades de fluxo sanguineo ao Doppler transcrania- 
no, hipertensao arterial, historico previo de sindrome 
toracica aguda, niveis baixos basais de hemoglobina e 
alta contagem de leucocitos, sendo esta ultima relevante 
inclusive para os raros, porem existentes, eventos he- 
morragicos nas crianqas falcemicas. 

Apesar da vaso-oclusao da microcirculaqao ser im¬ 
portante causa de morbidade na anemia falciforme, a 
doenqa vascular cerebral se manifesta como uma vascu- 
lopatia de grandes vasos com localizaqoes preferenciais 
distais a arteria carotida interna e nas porcoes proximais 
das arterias cerebrais media e anterior. Gerald et al. 6 estu- 
daram no inicio da decada de 1980 angiografias cerebrais 
de crianqas falcemicas que demostraram que as lesoes an- 
teriormente descritas atingiam, em graus variaveis, ate 
80% dos pacientes. Tais achados sao corroborados por 
imagens de angiorressonancia que, na mesma proporqao, 
mostram porcentagens elevadas de oclusoes distais de 
grandes vasos. Achados histologicos caracteristicos in¬ 
cluem proliferaqao fibroblastica das camadas intimas ar- 
teriais com descontinuidade da lamina elastica interna 
com vasodilataqao. A combinaqao de dilataqao arterial 
com fragilidade no suporte elastico e que confere tambem 
propensao para eventos hemorragicos, aspecto este seme- 
lhante ao encontrado na doenipi de Moyamoya. 

Infartos de grandes proporqoes no territorio da ar¬ 
teria cerebral media, secundario a lesao carotidea, sao 
achados comuns. Pequenas lesoes, entretanto, tambem 
sao encontradas envolvendo os ganglios da base e a 
substancia branca. 

No periodo de quatro anos, dois estudos encontra¬ 
ram altas taxas de recorrencias para AVE em crianqas 
falcemicas, proximas dos 30%. 

■ Acidente Vascular Encefalico e Doenca 
de Moyamoya 

A doenqa de Moyamoya (termo japones que signifi- 
ca “nuvem de fumaqa” e refere-se ao aspecto observado 
em estudos angiograficos dos ramos colaterais arteriais) 
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e caracterizada por estenose cronica e progressiva da 
porqao distal intracraniana da arteria carotida interna e, 
com menor frequencia, estenose das porcoes proximais 
das arterias cerebrais anterior e media, basilar ou poste¬ 
rior. E responsavel por ate 6% dos casos de AVE nos pai- 
ses ocidentais; entretanto, e nas crianqas orientais que 
ela tem maior incidencia, chegando a tres casos para 
100.000 criangas/ano, sendo o dobro dos casos em me- 
ninas. Estima-se que na populagao ocidental a inciden¬ 
cia seja aproximadamente dez vezes menor. 

Sao necessarios, para o diagnostico, a presenga de es¬ 
tenose envolvendo a regiao distal da bifurcagao da arte¬ 
ria carotida interna e porgoes proximais das arterias ce¬ 
rebrais media e anterior, o achado de ramos colaterais 
arteriais e a caracteristica de alteragoes bilaterais. Tal de- 
finigao e motivo de controversia, tendo Sebire et al. 7 em 
2002 proposto que o achado de estenose unilateral, asso- 
ciado ao achado de ramos colaterais com aspecto tipico, 
tambem definem a doenga. Denomina-se doenga de Mo- 
yamoya o achado de tais aspectos radiologicos sem a pre- 
senga de fatores de risco, e sindrome de Moyamoya 
a associagao do padrao descrito com fatores como ane¬ 
mia falciforme, neurofibromatose ou infecgoes. Nessa ul¬ 
tima condigao, Dobson et al. 8 analisaram retrospectiva- 
mente 44 criangas com doenga falciforme e, naquelas 
com sindrome de Moyamoya, a chance de recorrencia de 
eventos isquemicos cerebrais a longo prazo foi quase 
duas vezes maior do que no grupo sem o padrao radio- 
logico. Do ponto de vista histologico, a proliferagao da 
camada ultima das arterias, fibrose e perda de elasticida- 
de determinam a progressiva obstrugao luminal arterial. 

A patogenese da doenga e pouco conhecida, mas 
existem evidencias, pelo acometimento de parentes em 
primeiro grau orientais variando entre 7 e 12%, que fa¬ 
tores geneticos desempenham papel importante. 

Aproximadamente dois tergos dos pacientes com a 
doenga, quando nao tratados, apresentam eventos neuro- 
logicos isquemicos recorrentes. O prognostico nesta 
doenga esta relacionado a rapidez e extensao da oclusao 
vascular, ao grau de circulagao colateral, idade de apare- 
cimento dos sintomas, grau de deficit neurologico e ex¬ 
tensao da area isquemica cerebral em estudos de imagem. 

■ Acidente Vascular Encefalico e 
Concludes Protromboticas 

Em eventos isquemicos, o achado de doenga pro- 
trombotica pode ocorrer em ate 50% dos casos. As prin¬ 
cipals condicoes associadas sao as deficiencias de protei- 
na C e S, antitrombina III e plasminogenio, alem de 
mutaqoes no fator V de Leiden, polimorfismos da enzi- 
ma metilenotetraidrofolato desidrogenase (causa im¬ 
portante de homocistinuria), homocisteinemia e altos 
niveis de lipoproteina A. 

A mutaqao do fator V de Leiden consiste na substi- 
tuiqao de um aminoacido que promove resistencia a sua 
inativaqao pela proteina C-ativada, favorecendo a se- 
quencia de eventos que culmina na coagulaqao e forma- 


qao de fibrina. Crianqas heterozigotas para tal mutaqao 
tem risco sete vezes maior para desenvolverem eventos 
isquemicos. 

Revisao sistematica publicada em 2002 mostra que 
as alteracoes laboratoriais anteriormente citadas estao 
presentes em maior numero em crianqas com AVE 
quando comparadas as crianqas sem a doenqa, o que 
justifica a pesquisa de trombofilias em crianqas vitimas 
de primeiro evento isquemico. 

■ Acidente Vascular Encefalico 
Hemorragico 

Este termo inclui hemorragia intraparenquimatosa 
espontanea e hemorragia subaracnoide nao traumatica. 
Sao citadas como causas principals em analises retros- 
pectivas a presenqa de malformaqoes arteriovenosas, 
doenqas hematologicas (cursando com plaquetopenia; 
hemofilia e outras coagulopatias), neoplasias do sistema 
nervoso, hemangiomas cavernosos, vasculopatias e in- 
fecqoes cerebrais e sistemicas. Considerando-se as he- 
morragias intraparenquimatosas, as malformaqoes arte¬ 
riovenosas podem responder por ate metade dos casos 
observados. Nos casos de desordens hematologicas, pa¬ 
cientes com purpura trombocitopenica imunologica tem 
risco de 0,1 a 1% para desenvolvimento de um evento he¬ 
morragico, sendo tal risco diretamente proporcional a 
contagem plaquetaria, conforme demonstrado por Bu- 
tros et al. 9 em 2003. Cerca de 71% das crianqas descritas 
nesta analise retrospectiva tinham contagens plaqueta- 
rias abaixo de 10.000/mm 3 . 

Em 2003, Meyer-Heim e Boltshauser 10 listaram 
como fatores associados a recorrencia de eventos he- 
morragicos, em analise retrospectiva de 34 crian^as com 
eventos hemorragicos espontaneos, a idade da crianqa 
(menor de 3 anos), escala de coma de Glasgow menor ou 
igual a sete, hemorragia de localizaqao infratentorial e 
doenqa hemorragica de base. 

O avan^o das tecnicas neurocirurgicas e o diagnostico 
precoce por imagem tem diminuido de maneira impor¬ 
tante a morbimortalidade associada ao AVE hemorragico 
em crianqas. Estudos mostram que as taxas de mortalida- 
de sao altas e variaveis, podendo atingir ate 54%, sendo 
observadas sequelas neurologicas importantes em aproxi¬ 
madamente 42% das crianqas sobreviventes. 

■ Outras Causas de Acidente Vascular 
Encefalico em Pediatria 

As vasculites, sendo a maioria em crianqas prove- 
niente de eventos infecciosos, sao de dificil diagnostico 
pela baixa especificidade dos metodos diagnosticos. De- 
ve-se suspeitar de vasculites em eventos recorrentes ou 
associados com febre, eventos multifocais, lesoes de pele 
associadas, glomerulopatias ou provas inflamatorias ele- 
vadas. Alem dessas, infecqoes como meningite tubercu¬ 
losa, encefalopatia pos-varicela, aspergilose, infecqoes 
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fungicas ou por outros virus, como HIV e Coxsackie, 
podem ter algum envolvimento nesta situaqao. Vasculi¬ 
tes de origem autoimune, como em crianqas com lupus 
eritematoso sistemico, podem provocar lesoes isquemi- 
cas por diversos mecanismos, como a liberaqao de em- 
bolos por endocardite superajuntada, presenqa de anti- 
corpos antifosfolipide e pela vasculopatia comumente 
associada a estes quadros. 

Em crianqas com varicela, o primeiro ano apos a in- 
fecqao e de maior risco para a ocorrencia de AVE. Vas¬ 
culopatia inflamatoria, provavelmente associada pela 
migra^ao do virus pelo nervo trigemeo e pela vasculatu- 
ra cervical, e o mecanismo associado. 

As tromboses dos seios venosos da dura-mater 
apresentam-se como manifestaqoes frequentes de AVE 
no periodo neonatal, usualmente com crises convulsivas 
e letargia. Disjunqoes e acavalgamento das suturas cra- 
nianas durante o nascimento pode acometer as estrutu- 
ras dos seios cerebrais, aumentando o fator de risco para 
AVE. A maior parte das tromboses esta localizada no 
seio sagital superior com ou sem trombose sinusal bila¬ 
teral associada. O achado de asfixia perinatal e comum 
concomitantemente ao de trombose de seio venoso po- 
dendo, inclusive, ser fator de risco para o mesmo. Alte- 
raqoes de coagulaqao sao encontradas em ate 20% dos 
recem-nascidos com tal condiqao. 

Pacientes com diagnostico de enxaqueca com aura 
podem ter maior risco de desenvolver eventos isquemi- 
cos, principalmente no inicio da adolescencia e em me- 
ninas em uso de contraceptivos orais; entretanto, tal as- 
sociaqao e incerta. Outras situaqoes clinicas, como 
hipertensao, dislipidemia e diabete melito em crianqas, 
nao guardam relaqao estatisticamente comprovada com 
o aumento da incidencia de AVE, necessitando de mais 
estudos para tal comprova^ao. 

■ Aspectos Fisiopatologicos 

A lesao cerebral decorrente da agressao isquemica 
ou hemorragica e resultado de mecanismos de grande 
complexidade. Como o tecido cerebral tem uma deman- 
da metabolica de oxigenio e glicose muito elevada, uma 
interrupcao na circulaqao em areas acometidas pela 
oclusao vascular ocasiona depleqao de substrato meta- 
bolico em poucos minutos, situaqao esta exacerbada 
pelo acumulo subsequente de metabolites toxicos com 
deficit de energia para as celulas atingidas e, assim, dano 
estrutural. 

Mergenthaler et al. 11 listaram, em estudo de revisao 
em 2004, os principals aspectos fisiopatologicos envolvi- 
dos na genese da lesao cerebral, e que sao descritos resu- 
midamente a seguir. 

■ Zona de penumbra: e a area que circunda a zona ce¬ 
rebral infartada e que e nutrida pela circulaqao cola¬ 
teral vascular. A morte celular da area infartada leva 
a um processo de interrupcao da homeostase da area 
de penumbra com morte celular lenta por apoptose e 
liberaqao de mediadores inflamaterios. Logo no ini¬ 


cio da agressao isquemica, a zona de penumbra pode 
ser responsavel por ate 50% do volume cerebral que, 
posteriormente, ira sofrer infarto. 

■ Toxicidade celular: a falta de oxigenaqao das celulas 
gliais leva a liberaqao de aminoacidos excitotoxicos, 
como o glutamato, para os compartimentos extrace- 
lulares. Tal fato determina aumento da concentraqao 
intracelular de ions como sodio, cloro e calcio e, con- 
sequentemente a quebra da homeostase ionica intra¬ 
celular, aumento do volume das celulas nervosas e fi- 
nalmente, Use osmotica. 

■ Radicais livres de oxigenio: sao produzidos como 
consequencia da isquemia e principalmente da reper- 
fusao. Os principais radicais produzidos sao o supe- 
roxido, peroxido de hidrogenio e o radical hidroxil, 
causando lesao toxica neuronal direta. 

■ Acidose tissular: secundaria ao metabolismo neuro¬ 
nal anaerobio pelo deficit de oxigenaqao induz a for- 
maqao de radicais livres e interfere com a sintese de 
proteinas dos tecidos nervosos, promovendo seu mau 
funcionamento. 

■ Despolarizaqao periinfarto: a despolarizaqao neuro¬ 
nal secundaria a isquemia aumenta as concentraqoes 
extracelulares de glutamato e potassio. Estes podem 
se difundir para as zonas de penumbra levando a des- 
polarizaqao de mais neuronios intactos e celulas da 
glia, amplificando a area inicial de lesao. 

■ Inflamaqao: inicia-se poucas horas apos o inicio da 
isquemia pela expressao de moleculas de adesao ao 
endotelio vascular, mediando a interaqao com leuco- 
citos circulantes que se acumulam nos microvasos ce¬ 
rebrais das zonas de penumbra, com adicional inter- 
rupqao da circulaqao. Em modelos animais, os 
leucocitos ativados sintetizam mediadores proiinfla- 
matorios como interleucina 1, interleucina 6 e fator 
de necrose tumoral alfa, aumentando as lesoes teci- 
duais. A progressao da zona de infarto depende tam- 
bem da produqao de oxido nitrico e prostaglandinas; 
de fato, em modelos animais, a inibi^ao da enzima 
oxido nitrico-sintetase e da ciclo-oxigenase-2 reduziu 
a area de infarto em ate 30%. 

■ Lesao da barreira hematoencefalica: e induzida prin¬ 
cipalmente pela sintese de metaloproteinases que se 
encontra aumentada nas primeiras horas pos-isque- 
mia. A destruiqao da barreira permite a migraqao de 
leucocitos e a formaqao de importante edema cere¬ 
bral de origem vasogenica. 

■ Diminuiqao da apoptose: e postulada por alguns mo¬ 
delos animais nos quais nao se encontram evidencias 
histologicas de morte celular programada. Tal meca¬ 
nismo pode amplificar a lesao tecidual cerebral se¬ 
cundaria a isquemia. 

■ Imunodepressao associada ao AVE: apesar de ainda 
nao totalmente esclarecida, e um achado frequente 
pela presenqa de febre e infecqoes secundarias em pa¬ 
cientes com AVE, aumentando de maneira significa- 
tiva a morbimortalidade associada a estes pacientes. 
Postula-se que a hiperativaqao do sistema nervoso 
autonomo simpatico induz de maneira rapida a linfo- 
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penia, alteraqoes funcionais dos leucocitos e monoci- 
tos e diminuiqao na secrecao de interferon-gama pe- 
las celulas natural killer e linfocitos T, prejudicando o 
combate a infecqoes. 

■ Manifestagoes Clmicas 

As manifestaqoes clmicas dos AVEs em pediatria 
sao variadas e muitas vezes pouco especificas, o que 
pode levar a dificuldade e a atraso diagnostico que con- 
tribuem, assim, para o insucesso do tratamento. Crian- 
qas que apresentem uma das seguintes caracteristicas 
clinicas devem obrigatoriamente ser avaliadas quanto a 
possibilidade de AVE: inicio agudo de deficit neurolo- 
gico focal de qualquer duraqao; alteraqao inexplicada 
no nivel de consciencia, principalmente na vigencia de 
cefaleia; convulsoes no periodo neonatal e convulsoes 
em crianqa no periodo pos-operatorio de cirurgia car- 
diaca. 

No periodo neonatal, convulsao e o achado clinico 
mais frequente, como ja descrito, embora possa estar au- 
sente segundo estudos realizados em necropsias em ate 
60% dos casos de AVE documentados. As crises costumam 
ocorrer sem relaqao com outros achados neurologicos rela- 
cionados a encefalopatia e outros sinais, e sintomas gerais, 
como hipotonia, letargia ou apneia costumam estar presen - 
tes. A presenqa de convulsoes nos primeiros momentos do 
diagnostico parece predispor a crian^a a epilepsia na vida 
futura, o que ocorre em 8 a 12% dos casos. De fato, altera- 
qoes clinicas como hemiparesias estao presentes em menos 
de 25% dos recem-nascidos com AVE. 

Nesta mesma populaqao, o achado de abaulamento 
de fontanela associado ou nao a pulsatilidade das mes- 
mas com dilataqao venosa de cabeqa ou cervical deve 
atentar para a possibilidade de trombose de seios veno- 
sos. E um indicador comum da ocorrencia de AVE no 
periodo neonatal o aparecimento tardio de hemiparesia, 
em geral entre 4 e 8 meses de vida. 

A medida que progride a faixa etaria, a sintomatolo- 
gia costuma ser semelhante a dos adultos, sendo os si¬ 
nais e sintomas mais descritos: hemiparesia, alteraqao 
do nivel de consciencia e alteraqoes clinicas referentes a 
lesao de nervos cranianos. Ha relatos de series de casos, 
em crianqas maiores de um mes de vida, da ocorrencia 
de hemiparesia variando entre 85 e 100%. Demais sinto¬ 
mas incluem hemiplegia, monoparesia, disfasia, cefaleia, 
tontura e disturbios visuais. 

Zimmer et al . 12 encontraram, em revisao de 2007, 
proporqoes semelhantes de crianqas com convulsoes ou 
deficits focais (45% em cada grupo) na faixa etaria abai- 
xo de um ano. Nas demais crianqas, deficits focais foram 
quase sete vezes mais frequentes que convulsoes. 

Doenqas metabolicas, como a sindrome MELAS 
(miopatia mitocondrial, encefalopatia, acidose lactica e 
episodios stroke-like), caracterizam-se pela ocorrencia 
de AVE com completa resoluqao do quadro neurologico 
entre os eventos, persistindo, depois de alguns anos, a 
ocorrencia de sequelas principalmente visuais. 


■ Diagnostico Diferencial 

Todas as sindromes que mimetizam quadros clinicos 
de AVE devem ser potencialmente tratados como emer¬ 
gences clinicas e discutidas prontamente com neurolo- 
gista e neurocirurgiao. Devem ser consideradas as se¬ 
guintes hipoteses no manejo do diagnostico diferencial: 

■ lesoes nao acidentais: hematoma subdural; 

■ leucoencefalopatia posterior: hiper ou hipotensao e 
apos uso de imunossupressores; 

■ edema cerebral unilateral, que pode ser secundario a dia- 
bete melito ou hiperamonemia (insuficiencia hepatica 
aguda, defkiencia de ornitina carbamil-transferase); 

■ migranea: sempre diagnostico de exclusao uma vez 
em que os sintomas sao semelhantes aos apresenta- 
dos na fase aguda do AVE; 

■ paresia de Todd (pos-ictal): costuma ser de curta du- 
raqao e sua evoluqao deve ser acompanhada de exa- 
mes por imagem seriados; 

■ encefalomielite disseminada; 

■ meningoencefalites (herpes virus); 

■ neoplasias de sistema nervoso central. 

■ Metodos Diagnostics por Imagem 

O diagnostico do AVE em crianqas pode se revestir 
de dificuldades tecnicas relacionadas ao grau da lesao ce¬ 
rebral e a sua localizaqao. A tomografia de cranio (TC) e 
considerada, pela maioria dos autores, o metodo de ima¬ 
gem inicial mais adequado pela sua rapidez, praticidade e 
disponibilidade, visualizando com distin^ao eventos he- 
morragicos e os diferenciando dos isquemicos. Alem dis- 
so, depende menos da estabilidade clinica da crianqa para 
realizaqao, condiqao a qual muitas vezes contraindica o 
exame de RNM em uma fase inicial da doenqa. 

A ultrassonografia de cranio, no periodo neonatal, e 
util para avaliar hemorragia intraventricular e da matriz 
germinativa, porem nao tem boa sensibilidade para even¬ 
tos isquemicos, principalmente em cortex posterior. Em 
crianqas com suspeita de dissecqao arterial extracraniana, 
tal exame tambem pode detectar anormalidades no fluxo 
sanguineo cerebral. 

Em criancas com anemia falciforme, o uso do doppler 
transcraniano fornece informaqoes uteis sobre a velocida- 
de de pico de fluxo sanguineo nas porcoes terminais da 
arteria carotida interna ou proximais da arteria cerebral 
media, demonstrando maior risco de AVE quando a velo- 
cidade ultrapassa os 200 cm/s. Entretanto, estudos mos- 
tram que velocidades menores, por volta de 128 cm/s, ja 
in dicam maior risco e requerem estudos de imagem deta- 
lhados nos pacientes com essa alteracao. 

Steen et al. 13 encontraram, em estudo retrospectivo, in- 
cidencias altas de alteraqoes radiologicas em criancas com 
anemia falciforme. Em 35% das criancas estudadas, as 
quais nao tinham diagnostico previo de AVE, foram en- 
contradas evidencias radiologicas de infarto cerebral. Alem 
disso, a ocorrencia de lesoes vasculares em criancas com 
padrao de hemoglobina SC foi muito menor do que naque- 
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las com hemoglobina SS (15% versus 50%, respectivamen- 
te, com nivel de significance “p” menor que 0,001). 

A angiorressonancia magnetica e considerada o exa- 
me padrao de referenda para o diagnostico, nao apenas 
da lesao cerebral como da posslvel obstruqao e/ou lesao 
vascular que desencadeou o evento isquemico. Quando 
realizada precocemente, permite detecqao de infartos ce¬ 
rebrals em inlcio de evoluqao bem antes do estudo tomo- 
grafico e deve sempre ser indicada se houver confirma- 
qao de lesao isquemica por qualquer metodo previo de 
imagem. A angiografia digital cerebral deve ser conside¬ 
rada sempre que achados negativos ou confidantes forem 
obtidos pela RNM ou quando nao e encontrada eviden- 
cia radiologica ou laboratorial da causa do AVE na crian- 
qa. Tambem e recomendada sua indicaqao em crianqas 
com doenqa de Moyamoya que se encontram em progra- 
maqao cirurgica de revascularizaqao. A seguir, sao apre- 
sentadas algumas imagens de crianqas com AVC (Figu¬ 
res 13.1 a 13.7) 



Figure 13.3 Crianqa de 8 anos de idade com quadro de 
hemiplegia a direita. Imagem mostra zona ovalada de sinal 
elevado talamocapsular posterior a esquerda, consistente 
com lesao isquemica aguda, presumivelmente embolica, 
confirmada no mapa de difusao (Figura 13.4). 
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Figure 13.1 Achados tardios da encefalopatia hipoxico- 
-isquemica em um menino de 2 anos de idade. Imagem 
axial pesada em T1 demonstra aumento de sinal nos 
nucleos basais, indicativo de necrose hemorragica. Podem 
ser verificados sulcos corticais pronunciados e aumento 
volumetrico dos ventriculos, resultantes dos infartos em 
zonas de fronteira. 



Figure 13.2 Mesmo paciente da figura anterior; a 
imagem demonstra marcado hipossinal e atrofia dos 
nucleos rubros, lemniscos, com gliose e encolhimento do 
tegmento e rafe pontinos. 



Figura 13.4 Analise de RMN por difusao mostrando area 
de infarto talamico a esquerda. 



Figura 13.5 Mesmo paciente. A angiorressonancia 
demonstra "ausencia de sinal de fluxo" das arterias cerebral 
posterior e comunicante posterior esquerdas, de onde 
partem ramos talamoperfurantes posteriores, responsaveis 
pela nutriqao do talamo e do mesencefalo. 
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Figura 13.6 Crianga de 2 anos de idade com extensa 
area de encefalomalacia frontoparietal, em continuidade 
com as superficies pial e ependimaria - nas paredes da 
"cavidade"existem hiperintensidades focais, que podem 
ser atribuiveis a subprodutos tardios de degradagao da 
hemoglobina ou calcificagoes. 



Figura 13.7 Menino de 4 anos, com diarreia, evoluindo 
para urn quadro de"sonolencia". A imagem sagitalT2 
revela area de sinal elevado acometendo as faces ventral 
do bulbo e dorsal da ponte. Destaque para a "tumefagao" 
das olivas bulbares. Rombencefalite. 


O padrao de infarto cerebral pode ser sugestivo da 
etiologia do AVE quando observada em exame de ima¬ 
gem. O achado de multiplos infartos em areas de distri- 
buiqao arterial diferentes sugere evento tromboemboli- 
co; infartos occipitais e parietais com areas de intersecqao 
entre territories venosos sao comuns na sindrome ME- 
LAS; a distribuiqao isquemica entre territories de irriga- 
qao de diferentes arterias cerebrais (zonas de “fronteira”) 
e comum em eventos hipotensivos e o padrao de peque- 
nas lesoes multifocais principalmente na transicao entre 
substancia branca e cinzenta sugere vasculite. 

A angiografia convencional e superior as outras mo- 
dalidades de imagem vascular como angiotomografia 
ou angiorressonancia para doenqas como vasculites, 
dissecqoes arteriais intracerebrais e aneurismas. Vale 
ressaltar que os principais riscos inerentes a angiografia 
sao a utilizaqao de contraste iodado e seus riscos de ne- 


frotoxicidade e hipersensibilidade, alem da necessidade 
de punqao arterial, normalmente femoral, com riscos de 
lesao vascular, sangramento e tromboembolia. 

Demais exames subsidiaries 

Testes hematologicos, reumatologicos, hematolo- 
gicos e cardiacos devem ser realizados com o objetivo 
de encontrar possiveis fatores etiologicos para o qua¬ 
dro de AVE. A Tabela 13.1 sintetiza os principais exa¬ 
mes a serem realizados na admissao da crianqa e suas 
respectivas utilidades. 

A utilizaqao do ecocardiograma com infusao intra- 
venosa de soro fisiologico durante a realizaqao do exame 
pode detectar, dentre outras anormalidades cardiacas, a 
presenqa da patencia do forame oval que, ao permitir 
shunt unidirecional, aumenta a chance de eventos em- 
bolicos. Estudos demonstram que a incidencia de tal 
anomalia pode ser ate quatro vezes maior em crianqas 
com AVE sem etiologia determinada do que na popula- 
qao geral. 

Incluidos no diagnostico diferencial de AVE estao 
outras causas de deficit neurologico agudo como con- 
vulsoes, trauma, migranea, obstruqao ventricular em ca- 
sos de hidrocefalia, abscesso cerebral, doenqas metabo- 
licas, reaqoes a drogas, meningites, sincope e intoxicaqao 
medicamentosa. 

■ Tratamento 

Nao existe ate o momento qualquer abordagem uni¬ 
forme ou que retina evidencias baseadas em estudos du- 
plo-cegos e randomizados que indiquem recomenda- 
qoes especificas para o tratamento dos casos de AVE em 
pediatria. Diversos grupos de pesquisadores publica- 
ram, em 2004, dois artigos de revisao com recomenda- 
qoes para o tratamento e manejo agudo do AVE. A 
maioria dos itens, nas duas revisoes, e concordante jus- 
tamente no fato da falta de estudos randomizados e con- 
trolados nao permitir recomendaqoes inequivocas. Em 
setembro de 2008, equipe de especialistas publicou arti- 
go de revisao na revista Stroke agrupando as principais 
evidencias baseadas ate o momento. 

As principais medidas iniciais baseiam-se na estabi- 
lizaqao da crianqa desde o momento da admissao a 
emergencia ate o tratamento em terapia intensiva. Dife- 
rentemente dos adultos, os quadros de AVE em crianqas 
dificilmente manifestam-se como quadros sistemicos 
graves que requeiram medidas imediatas de ressuscita- 
qao; entretanto, assegurar a permeabilidade das vias ae- 
reas, fornecer uma oxigenaqao com ventilaqao e circula- 
qao adequados sao fundamentals nos passos iniciais. 

O controle metabolico, hidrico e da temperatura 
corporea se revestem de extrema importancia. Nao ha 
em pediatria estudos que atestem seguranqa e eficacia 
da utilizaqao da hipotermia como medida clinica auxi- 
liar no sentido da reduqao da taxa metabolica cerebral; 
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Tabela 13.1 Exames auxiliares no diagnostics do AVE em criangas 

Exame Comentarios 


Avaliagao de doen^a cardiaca: ECG, ecocardiograma e RX torax Proposto a avaliar fontes de embolos, arritmias e anormalidades estruturais. 

Carece de especificidade se nao houver achados cli'nicos de doen^a cardiaca 


Hemograma completo 

Achados inespecfficos para doen^a falciforme, anemia, plaquetopenia e doen^as 
infecciosas 

Coagulograma 

Avalia^ao de desordens de coagula<;ao 
congenitas ou adquiridas (doen^a hepatica, 
monitora^ao de anticoagulaqiao) 

Fator antinucleo 

Triagem inicial para diagnostico de lupus 
eritematoso sistemico; muito sensivel 
e pouco especffico 

Eletroforese de hemoglobina 

Devido a anemia falciforme ser etiologia de 
risco para eventos isquemicos cerebrais 

Pun^ao lombar 

Detec^ao de meningites e/ou encefalites 

em criancas sem sinais clinicos e radiologicos de hipertensao intracraniana 

Lipidograma 

Avalia^ao de fatores de risco adicionais 

Screening para estados de hipercoagulabilidade 

Dosagem de proteina C, 5, antitrombina 

III, anticoagulante lupico, anticardiolipina, 
homocistefna urinaria 

Lactato e piruvato arteriais 

Comumente aumentados na doen^a 

mitocondrial MEI_AS (miopatia mitocondrial, encefalopatia, acidose lactica e episodios 
stroke-like ) 

Sorologia para HIV 

Causa conhecida de AVE 

Screening toxicologico 

Em criancas de risco 

Eletrolitos, fungao renal, gasometria arterial e demais analises bioquimicas 

Analise completa do paciente e monitora^ao clfnica 


ECG = eletrocardiograma; HIV = virus da imunodeficiencia humana; RX = radiografia. 


sendo assim, seu uso nao pode ser indicado rotineira- 
mente. O controle da glicemia em crian^as gravemente 
doentes tambem carece de protocolos especificos e de 
estudos controlados; entretanto, inumeras evidencias 
recentes apontam para o fato de que a hiperglicemia em 
crianqas graves piora de maneira significativa a morbi- 
mortalidade das mesmas. Sendo assim, esforqos no sen- 
tido de manter a glicemia dentro dos limites da norma- 
lidade devem ser sempre mantidos. Nao ha indicaqao 
rotineira para o uso de anticonvulsivantes em crianqas 
com AVE isquemico sem a presenqa de crises convulsi- 
vas na apresentaqao. Desidrataqao e anemia sao fatores 
de risco isolados para a ocorrencia de eventos isquemi- 
cos, principalmente aqueles tromboticos no periodo 
neonatal, e devem ser manejados separadamente em to- 
dos os casos. 

Em recem-nascidos com eventos hemorragicos, de- 
ve-se observar para a manutenqao dos niveis de plaque- 
tas proximos da normalidade e repor, em casos especifi¬ 
cos, fatores de coagulaqao e vitamina K, quando 
necessario. Nao ha evidencias de que a drenagem preco- 
ce de hematomas possa contribuir para reducoes signi- 
ficativas da pressao intracraniana nem melhore o prog¬ 
nostic a longo prazo. A hidrocefalia apos evento 
hemorragico e comum e deve ser manejada com meto- 
dos de drenagem ventricular quando persistente ou de 
grande volume. Nesta mesma faixa etaria, nao ha reco- 


mendaqoes para eventos isquemicos comprovados em 
virtude da falta de estudos controlados que atestem a se- 
guran^a e eficacia dos mesmos, nem em recem-nascidos 
com diagnostico de trombose de seios venosos. 

A utilizaqao de anticoagulantes e de heparina em 
RNs com AVE perinatal e rara. Entretanto, pode haver 
beneficio naqueles com desordens protromboticas con- 
firmadas graves e com multiplos embolos sistemicos. Os 
primeiros estudos nao mostram complicates do uso de 
heparina de baixo peso molecular em RN com trombo¬ 
se de seios venosos. E importante salientar que nao ha 
evidencias do beneficio do uso de anticoagulantes nesta 
categoria de pacientes, exceto em casos de multiplas 
tromboses evidenciadas por exames de imagem e de evi¬ 
dencias de progressao do quadro trombotico a despeito 
da instituiqao de terapia de suporte. 

Em criancas com anemia falciforme, as medidas ini- 
ciais sao semelhantes, com atenqao especial a correqao 
da hidrataqao, hipoxemia e hipotensao. A maioria dos 
autores indica a transfusao sanguinea em casos agudos 
de AVE no sentido de reduzir os niveis circulantes de 
HbS abaixo de 30% e manter os niveis de hemoglobina 
entre 10 e 12,5 g/dL. Entretanto, o uso da hidrataqao e 
transfusao nao tem eficacia comprovada por estudos 
controlados, por ser pratica consagrada na literatura. A 
transfusao evita o risco teorico de aumento da viscosi- 
dade que pode acompanhar rapidos aumentos no hema- 
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tocrito. Hipoxemia e hipotensao devem ser tratadas, e a 
normoglicemia deve ser objetivada. Alem disso, a crian- 
9 a deve ser submetida a um programa regular de trans- 
fusoes como medida preventiva na reduqao de eventos 
isquemicos secundarios a anemia falciforme, tornados 
os devidos cuidados com a consequente sobrecarga de 
ferro. Descrita tambem como outra medida preventiva 
importante, a realizaqao periodica anual de doppler 
transcraniano em crianqas de 2 a 16 anos (em casos de 
exame normais) e recomendada, sendo util menor pe- 
riodicidade em caso de exames alterados, com velocida- 
de de fluxo arterial acima de 200 cm/s (apesar de evi¬ 
dences recentes recomendarem cortes em fluxos 
menores). E descrita a prevenqao de 90% da ocorrencia 
de AVE em crianqas assintomaticas com altas velocida- 
des de fluxo ao exame de doppler e submetidas a progra- 
mas regulares de transfusao sanguinea. Medidas sem 
evidencia significativa, mas que podem ser utilizadas 
em casos refratarios e/ou recorrentes incluem uso de hi- 
droxiureia (principalmente em crianqas inelegiveis para 
multiplas transfusoes), transplante de medula ossea e 


ate cirurgias de revascularizacao, especialmente em pa- 
cientes com multiplas lesoes arteriais e eventos de dificil 
controle a despeito do correto manejo clinico. 

Crianqas com doenqa de Moyamoya beneficiam-se 
de revascularizacao cirurgica, principalmente aquelas 
com sintomas neurologicos progressives ou evidencia 
de fluxo sanguineo inadequado e/ou circulaqao colateral 
quando nao ha contraindicaqao cirurgica. O uso de an- 
ticoagulantes nao e recomendado de rotina pelo risco de 
evento hemorragico e pela dificuldade na manutenqao 
de niveis terapeuticos em crianqas. 

Em casos de AVE hemorragico, a consulta ao neu- 
rocirurgiao associada a investigapao por imagem com 
angiorressonancia magnetica ou angiografia convencio- 
nal e indispensavel na tentativa de se obter a possibilida- 
de de manejo cirurgico. Disturbios de coagulaqao e pla- 
quetas devem ser prontamente corrigidos. Nesse grupo 
de pacientes, nenhuma aqao terapeutica e eficaz de ma- 
neira isolada. A Figura 13.8 ilustra o manejo do quadro 
hemorragico. 



Figura 13.8 Esquema de manejo do paciente com AVE hemorragico. 

Fonte: modificada de Pappachan e Kirkham 14 . 
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Uso de anticoagulantes 

O uso de heparina de baixo peso molecular ou he- 
parina nao fracionada ainda nao tem eficacia e seguran- 
9 a comprovados na faixa etaria pediatrica, exceto por al- 
guns relatos de casos que demonstraram seguranca na 
prevenqao de eventos tromboticos pos-AVE isquemico. 
Em crian^as com alto risco de recorrencia de embolia de 
origem cardlaca, trombose de seios venosos ou estados 
de hipercoagulabilidade, recomenda-se o uso de hepari¬ 
na de baixo peso molecular e, em crianqas apos evento 
isquemico sem origem determinada, pode-se considerar 
seu uso de maneira individual. Inicia-se a administraqao 
por via subcutanea na dose de 2 mg/kg/dia, monitoran- 
do-se a resposta terapeutica com a dosagem do antifator 
X ativado em amostra colhida de quatro a seis horas 
apos a administraqao de heparina, uma vez que o tempo 
de tromboplastina parcial ativada nao reflete a atividade 
da heparina. Nesse grupo de crianqas, o uso de warfari- 
na deve continuar o processo de anticoagulaqao a longo 
prazo. 

Em 2004, recomendaqoes da American College of 
Chest Physicians incluiram a administraqao de hepari¬ 
na de baixo peso molecular ou heparina nao fraciona¬ 
da, excetuando-se as crianqas com anemia falciforme, 
por cinco a sete dias, ate a exclusao de eventos trom- 
boembolicos ou dissecqao arterial como causa do AVE. 
Nesses dois ultimos grupos de pacientes, a anticoagu- 
laqao deve ser mantida por 3 a 6 meses e apos o termi- 
no, o uso de acido acetilsalicilico deve ser instituido 
como prevenqao secundaria. Tal recomendaqao con- 
trasta com a indicada pelo Royal College of Physicians 
em estudo de 2004, que indica a utilizaqao do acido 
acetilsalicilico como tratamento inicial a despeito da 
terapeutica anticoagulante. Coorte prospectivo publi- 
cado em 2001 por Straater et al . 15 mostrou nao haver 
diferenqa na recorrencia de eventos isquemicos entre 
crianqas que a longo prazo utilizaram como profilaxia 
secundaria heparina de baixo peso molecular ou acido 
acetilsalicilico. 

As recomendaqoes mais frequentes de 2008 indicam, 
exceto em crianqas com anemia falciforme, a administra- 
qao de acido acetilsalicilico como medida de prevenqao 
secundaria para eventos isquemicos na dose diaria de 3 a 
5 mg/kg. Em adultos, tal medida se mostrou igualmente 
eficaz quando comparada a administracao de warfarina; 
entretanto, tal dado nao e disponivel em criancas com es- 
tudos randomizados e controlados. 

Relatos de casos isolados sao os trabalhos disponi- 
veis para avaliar seguranqa e eficacia da trombolise, com 
alteplase em casos de AVE isquemico em crianqas. Alem 
disso, ha relatos de hemorragia maciqa em crianqas por 
uso de alteplase para trombolise extracerebral da ordem 
de ate 11%. Desse modo, a trombolise quimica, pela au- 
sencia de estudos controlados e pouca experiencia em 
crianqas, nao e recomendada como pratica na aborda- 
gem de eventos isquemicos agudos. 


■ Conclusoes 

Verifica-se que a ocorrencia de AVE em pediatria e 
condicionada a etiologia multifatorial, na maioria dos 
casos associada a doenqas de base, e pode se revestir de 
dificuldade diagnostica devido a inespecificidade de 
sintomas principalmente em faixas etarias pediatricas 
mais jovens. Tambem dependentes da doenqa de base e 
da extensao da lesao cerebral, sequelas neurologicas a 
longo prazo e acometimento do desenvolvimento neu- 
ropsicomotor sao frequentes, bem como as taxas de re¬ 
correncia, o que justifica o diagnostico precoce e a ins- 
talaqao de medidas preventivas, de maneira primaria ou 
secundaria, para reduzir tais complicaqoes. Nao ha es- 
quemas uniformes de tratamento propostos para a abor- 
dagem do AVE em crianqas ate o momento, sendo a 
maioria dos dados consenso de especialistas e extrapo- 
lados da literatura de pacientes adultos. O maior treina- 
mento dos pediatras para o reconhecimento precoce de 
sinais e sintomas pode contribuir para o diagnostico ra- 
pido e reduqao nas sequelas. 
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■ A Importancia da Crianga como 
Doadora de Orgaos 

O intensivista e o pediatra da familia, este ultimo 
principalmente, exercem uma fungao muito importante 
na sensibilizagao de pais e familiares a ceder os orgaos 
de seu/sua filho(a) com morte encefalica. Por ja terem 
um vinculo mais forte e prolongado, eles detem tambem 
maior confianga e proximidade com os familiares do 
potencial doador. 

Entre os muitos aspectos a serem considerados no 
transplante em criangas, esta o tamanho do orgao. Por 
exemplo: dificilmente se consegue alojar um figado ou 
rim adulto no abdome de um escolar, pre-escolar ou lac- 
tante, devido ao seu tamanho. Por isso, ha a necessidade 
de orgaos compativeis com o peso e a idade. Nao pode- 
mos deixar passar a oportunidade de beneficiar uma ou 
mais criangas quando estivermos diante de potenciais 
doadores. Ha necessidade de campanhas e movimentos 
de sensibilizagao da sociedade no sentido de aumentar 
as doagoes de orgaos para criangas. Ja existem movi¬ 
mentos politicos no sentido de elaborar uma legislagao 
na qual orgaos de criangas com morte cerebral sejam 
destinados a criangas e nao a adultos. Nao podemos nos 
esquecer de que o transplante de um orgao e uma opor¬ 
tunidade de melhoria de vida de criangas com doengas 
cronicas terminals. 


■ Como Proceder com Potencial Doador 
de Orgaos 

Para ser doador nao e necessaria nenhuma declara- 
gao escrita, mas a familia deve ter sido comunicada do 
desejo da doagao. No caso de criangas pequenas, esse 
principio quase sempre nao se aplica, uma vez que me- 
nores de 18 anos ainda nao possuem autonomia para tal. 
A decisao e dos pais ou do seu responsavel legal. 


E considerado doador todo paciente em morte en¬ 
cefalica. Veja, neste capitulo, protocolo e criterios que 
definem morte encefalica 1 . Depois de preenchido o pro¬ 
tocolo, o medico devera contatar a familia para consul- 
ta-la e orienta-la sobre o processo de doagao. Em alguns 
estados do Brasil, o Programa Central de Captagao de 
Orgaos faz esse contato, com equipe treinada (medicos, 
enfermeiros, psicologos). Quando isso ficar a cargo do 
medico-assistente do paciente, geralmente o plantonista 
da UTI, ele deve informar de maneira clara e objetiva 
que a pessoa esta morta pelos criterios definidos pelo 
Conselho Federal de Medicina e nada mais resta a fazer 
para a sua recuperagao. 

Idealmente esse contato deve ser anterior, ou seja, 
no momento que vai iniciar o protocolo, os familiares ja 
devem ser avisados e orientados de que o procedimento 
esta sendo iniciado e que, tao logo seja concluido, serao 
comunicados. Isso ajuda bastante a conversa final, 
quando o protocolo estiver completado. Esse dialogo 
deve ser feito em uma sala tranquila, com as pessoas 
acomodadas e todos os questionamentos da familia de¬ 
vem ser respondidos e esclarecidos. Apos esse contato, 
os familiares assinam o Termo de Autorizagao para a re- 
tirada dos orgaos. 

■ O que Fazer Apos Diagnostico de 
Morte Encefalica 

Assim que for fechado o diagnostico de morte ence¬ 
falica e o protocolo completado, a Central de Notificagao 
e Captagao de Orgaos do estado deve ser comunicada. 
Com excegao dos Estados do Acre, Amapa, Rondonia, 
Roraima e Tocantins, todos os outros estados possuem 
Central de Captagao de Orgaos. 

Devem ser informados: nome, idade, causa mortis, 
onde o paciente esta internado. Essa notificagao e com- 
pulsoria e independe do desejo de doagao da familia. O 
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obito deve ser constatado no momento do diagnostico 
de morte encefalica, com registro da data e horario em 
que ocorreu. Pacientes vitimas de morte violenta sao 
obrigatoriamente autopsiados apos a retirada dos or¬ 
gaos, e o atestado de obito e fornecido pelos medicos le- 
gistas. Os pacientes com morte natural (AVC, tumores, 
cardiopatias, etc.) recebem atestado de obito no hospital 
onde faleceram. 


Orgaos e tecidos que podem ser obtidos de um doa- 
dor vivo: 

■ rim: doa-se um dos rins do doador; 

■ figado: pode ser doada parte do orgao; 

■ pulmao: pode ser doada parte do pulmao; 

■ pancreas: pode ser doada parte do orgao; 

■ medula ossea: obtida por aspiraqao direta ou coleta 
do sangue periferico. 


■ Orgaos e Tecidos que Podem Ser 
Doados 


■ Concedes para Iniciar Protocolo de 
Morte Encefalica 


Varios orgaos podem ser doados, conforme Tabela 

14.1. 


Tabela 14.1 

Orgaos e tecidos que podem ser doados 

Orgao 

Tempo maximo para 
retirada do orgao 

Tempo maximo de 
preserva^ao extraordinaria 

Corneas 

6 horas pos-PC 

7 dias 

Cora^ao 

Antes da PC 

4 a 6 horas 

Pulmoes 

Antes da PC 

4 a 6 horas 

Rins 

30 minutos pos-PC 

Ate 48 horas 

Figado 

Antes da PC 

12 a 24 horas 

Pancreas 

Antes da PC 

12 a 24 horas 

Ossos 

Seis horas pos-PC 

Ate 5 a nos 


PC = parada cardiaca. 
Fonte: www.abto.org.br. 


■ Avalia^ao do Potencial Doador 

Na avalia^ao de um potencial doador devem ser 
consideradas a inexistencia de contraindicates. Nao 
sao considerados doadores: 

■ pacientes portadores de insufkiencia que comprome- 
ta o funcionamento de orgaos e tecidos que possam 
ser doados. Por exemplo: insufkiencia renal, hepati- 
ca, cardiaca, pulmonar, pancreatica e medular; 

■ pacientes portadores de doenqas infectocontagiosas 
transmissiveis por meio de transplante. Por exemplo: 
soropositivos para HIV, doen 9 a de Chagas, hepatites 
B e C. As sorologias para essas doenqas devem ser 
realizadas antes da captaqao dos orgaos; 

■ pacientes em sepse ou falencia de multiplos orgaos; 

■ portadores de neoplasias malignas, excetuando-se tu¬ 
mores restritos do SNC, carcinoma basocelular, carci¬ 
noma de colo uterino in situ; 

■ doenqas degenerativas cronicas e com carater de 
transmissibilidade. 

Atencpio: no caso de parada cardiaca, apos as mano- 
bras de reanimaqao habituais e revertida a parada, os or¬ 
gaos podem ser retirados e doados. 


Antes de iniciar o protocolo de morte encefalica, al- 
gumas condiqoes e medidas devem ser avaliadas, uma 
vez que estao envolvidas questoes religiosas, eticas, le- 
gais, culturais, filosoficas e psicossociais. 

1. A familia deve ser comunicada da possibilidade do 
diagnostico de morte encefalica - isso facilitara pos- 
teriormente a abordagem da doaqao, pois os fami- 
liares comeqam a elaborar a doaqao e a perda. 

2 . O paciente deve estar em coma profundo (Glasgow 
3), em apneia e dependente de meios artificials (me- 
dicamentos ou tecnicos) de suporte de funqoes vitais. 

3. O coma deve ter causa bem estabelecida (asfixia, trau¬ 
ma, isquemia, etc.) e a lesao cerebral deve ser avaliada 
como irreversivel e nao passivel de correqao cirurgica. 

4. Deve ser afastada a possibilidade de depressao medi¬ 
camentosa (curares, barbituricos, benzodiazepinicos 
e outros) se houver uso anterior de drogas depresso- 
ras de SNC; se possivel, determinar o nivel serico. 

5. Afastar hipotermia (temperatura < 35°C), hipoten- 
sao, hipoxemia, disturbios metabolicos graves. 

6 . O paciente deve estar estabilizado hemodinamica- 
mente. 

7. Convulsoes, rea^oes de descerebra^ao e decortica- 
qao nao sao compativeis com morte cerebral, pois 
demonstram atividades do trato cerebral. 

8 . Para prematuros ou recem-nascidos menores de 
sete dias de vida, nao existem criterios bem valida- 
dos de morte cerebral. 

■ Cuidados Basicos na Manutengao do 
Doador 

Apos o fechamento do protocolo, a definiqao de 
morte encefalica e o consentimento da familia do doa¬ 
dor - nao havendo contraindicates -, deve haver uma 
serie de cuidados ate a retirada dos orgaos que serao 
transplantados, a saber: 

■ manutenqao de um acesso vascular seguro: o ideal e 
um acesso venoso central; 

■ manutenqao da pressao arterial com: 

reposiqao volumetrica rigorosa, com cristaloide 
(soro fisiologico ou Ringer) e/ou coloides (albumi- 
na ou plasma) quando necessario; 
uso de drogas vasoativas: dopamina, dobutamina, 
adrenalina. A necessidade de doses muito altas de 
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dopamina e adrenalina sao criterios de exclusao 
para doaqao de figado e rins. A bradicardia nao res- 
ponde a atropina quando ha morte encefalica; 

■ controlar a hipotermia: utilizar colchoes termicos, focos 
de luz, soro morno. Proteger a cabeqa no caso da crian- 
qa, pois representa uma grande superficie corporea; 

■ a hipertensao arterial e a taquicardia (fase final de her- 
niaqao cerebral) sao controladas com betabloqueadores; 

■ suporte respiratorio com ventilaqao mecanica, sufi- 
ciente para manter a gasometria normal; 

■ se houver diabete melito, pode ser usado o DDAVP 
(desmopressina) para manter o debito urinario em 
torno de 2 mL/kg/hora; 

■ outros cuidados para preservar os orgaos em pacien- 
te com morte encefalica: 

correqao de disturbios eletroliticos (hiponatremia, 
hipocalemia, hipernatremia, etc.); 
correqao dos desvios acidobasicos de maneira habi¬ 
tual; 

correqao dos desvios da glicemia; se necessario, usar 
insulina intravenosa ou subcutanea; 
usar antibioticos profilaticos e terapeuticos; 
proteqao ocular com gaze umedecida. As corneas, 
desde que protegidas, podem ser retiradas ate seis 
horas apos a parada cardiaca. Nao ha limite de ida- 
de para doaqao de corneas. A retirada das corneas 
nao causa nenhum efeito estetico no corpo; 
transfusao de sangue se hemoglobina abaixo de 10 g%. 

■ Principals Sinais e Provas de Morte 
Encefalica 

Coma profundo (Glasgow 3) 

E a presenqa de coma aperceptivo, arreativo e testa- 
do por forte estimulaqao dolorosa na regiao lateral da 
nuca e supraorbitaria, observando se ha reaqao motora. 
E importante que os testes sejam acima do pescoqo. Pode 
ser testada tambem reaqao a compressao do esterno e do 
leito ungueal, reflexos osteotendinosos profundos, cuta- 
neo-abdominal, cutaneoplantar em extensao ou flexao, 
cremasterio superficial e profundo, ereqao peniana, arre- 
pios. A retirada de membros inferiores e superiores sao 
reflexos infraespinais e nao afastam o diagnostico de mor¬ 
te encefalica. 


Reflexo corneano 

A esti mulagio da cornea com gaze ou algodao, quando 
nao produz resposta de piscar, e sinal de morte encefalica. 

Reflexo fotomotor 

Pupilas fixas com dilataqao media ou total na linha 
media e que nao reagem a luz forte por pelo menos 10 


segundos e sinal de morte encefalica. Excluir o uso de 
colirios, derivados colinergicos, midriaticos e trauma 
ocular. 


Reflexo oculocefalico 

Esse reflexo e pesquisado movimentando-se a cabe- 
qa a partir da linha media, para a direita ou para a es- 
querda, observando se ha movimento ocular na direqao 
contraria. A nao movimentaqao do globo ocular signifi- 
ca que a prova e negativa. Esse reflexo pode tambem ser 
pesquisado na direqao vertical e nao deve ser pesquisa¬ 
do se houver suspeita de lesao de coluna cervical. 

Reflexo da fosse 

No caso de morte encefalica, nao ha nenhuma rea- 
qao de tosse, nausea ou vomito ao estimular a traqueia 
com sonda de aspiraqao ou tubo traqueal; idem para fa- 
ringe e laringe. 

Teste calorico 

Para realizar o teste calorico, deve-se posicionar a 
crianqa de cabeceira elevada a 30° sem fletir o pescoqo. 
Fazer otoscopia para verificar se nao ha obstruqao do 
conduto auditivo. Preparar de 50 a 100 mL de agua ge- 
lada proximo a 0°C. Com uma sonda gastrica n. 4, inje- 
tar o liquido com seringa ou por gravidade, de tal ma¬ 
neira que ele entre em contato com o timpano, por pelo 
menos 60 segundos. Durante esse periodo, observar se 
ha nistagmo ou desvio ocular para o lado testado. Repe- 
tir apos 10 minutos no lado contralateral. 

Teste de apneia 

Deve ser realizado apenas apos os demais terem 
sido realizados. Antes de iniciar o teste, ajustar o venti- 
lador para que o PaC0 2 se mantenha em torno de 40 a 
45 mmHg. 

Fazer uma gasometria para documentar o nivel de 
PaC0 2 no inicio da prova. A seguir, aumentar a Fi0 2 ate 
100%. Desconectar o ventilador e instalar uma sonda 
traqueal com fluxo de oxigenio em torno de 2 L, com a 
extremidade proxima a carina. A PaC0 2 aumenta em 
torno de 4 mmHg/por minuto. Observar se ocorre o 
aparecimento de movimentos respiratorios por 10 mi¬ 
nutos ou ate que a PaC0 2 chegue a 60 mmHg; em pneu- 
mopatia cronica, chegar ate 70 mmHg. Bradicardia, hi- 
poxia e hipotensao levam a interrupqao da prova. Se ao 
final do teste a PaC0 2 nao atingir 55 mmHg, repetir 
apos 30 minutos. O teste e considerado negativo se o pa- 
ciente nao apresentar movimentos respiratorios. 
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■ Anexo I - Frotocolo de Morte Encefalica 

IDENTIFICAgAO DO HOSPITAL - MODELO DETERMO DE DECLARAgAO DE MORTE ENCEFALICA 
(Res. CFM n. 1.480, de 8/8/1997) 

Nome:_ 

Pai:_ 

Mae: _ 

Idade: _anos_meses_dias_Data de nascimento: _ 

Sexo: Masculino () Feminino () Raga: Amarelo (), Branco (), Negro () 

Registro hospitalar: _ 

a. Causa do coma 

a.l. Causa do coma:_ 

a.2. Causas do coma que devem ser excluidas durante o exame:_ 

a) Hipotermia: ( ) sim ( ) nao 

b) Uso de drogas depressoras do sistema nervoso central: ( ) sim ( ) nao 
Se a resposta for sim a qualquer um dos itens, interrompe-se o protocolo. 


b. Exame neurologico 

Atengao: verificar o intervalo minimo exigivel entre as avaliagoes clinicas, constantes da tabela a seguir: 


Idade 

Intervalo 

7 dias a 2 meses incompletos 

48 horas 

2 meses a 1 ano incompleto 

24 horas 

1 a 2 anos incompletos 

12 horas 

Acima de 2 anos 

6 horas 

Ao efetuar o exame, assinalar uma 

das duas opgoes SIM/NAO, obrigatoriamente, para todos os itens abaixo: 


Elementos do exame neurologico 

Resultados 





I s exame 


2 - exame 


Coma aperceptivo 

( ) Sim 

( ) Nao 

( ) Sim 

( ) Nao 

Pupilas fixas e arreativas 

( ) Sim 

( ) Nao 

( ) Sim 

( ) Nao 

Ausencia de reflexo corneopalpebral 

( ) Sim 

( ) Nao 

( ) Sim 

( ) Nao 

Ausencia de reflexos oculocefalicos 

( ) Sim 

( ) Nao 

( ) Sim 

( ) Nao 

Ausencia de respostas as provas caloricas 

( ) Sim 

( ) Nao 

( ) Sim 

( ) Nao 

Ausencia de reflexo de tosse 

( ) Sim 

( ) Nao 

( ) Sim 

( ) Nao 

Apneia 

( ) Sim 

( ) Nao 

( ) Sim 

( ) Nao 


c. Assinaturas dos exames clinicos 

Os exames devem ser realizados por profissionais diferentes, que nao poderao ser integrantes da equipe de remogao e transplante. 

1 - Primeiro exame 2 - Segundo exame 


Data: _/_/_ Hora:_ 

Nome do Medico:_ 

CRM:_ 

End.:_ 

Fone:_ 


Assinatura:. 


Data: _/_/_ 

Nome do medico:_ 

. CRM:_ 

End.:_ 

Fone:_ 

Assinatura:_ 


Hora: 


d. Exame complementar 

Indicar o exame realizado e anexar laudo com identificagao do medico responsavel. 

1. Angiografia cerebral 

2. Cintilografia radioisotopica 

3. Doppler transcraniano 

4. Monitoragao da pressao intracraniana 

5. Tomografia computadorizada com xenonio 

6. Tomografia por emissao de foton unico 

7. EEG 

8. Tomografia por emissao de positrons 

9. Extragao cerebral de oxigenio 
Outros (citar) 
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■ Anexo II - Recomendagoes para Diagnostico de Morte Cerebral em Recem- 
-nascidos, Lactentes e Criangas 


A. A. P. Pediatrics. August. 28, 2011.720-739 p. 


Recomendagao 

Evidencia 

Recomendagao 

1. Determinagao da Morte Cerebral em: 

RN, lactentes e criangas e baseada no diagnostico clfnico, na ausencia de fun<;ao neurologica e numa causa conhecida de coma 
irreversfvel. Deve existir coma e apneia para haver morte cerebral. Este diagnostico e feito pelo medico por meio de historia clfnica e 
exame neurologico. 

Alta 

Forte 

2. Prerrequisitos para Iniciar Avaliaqao de Morte Cerebral 

A: Hipotensao, hipotermia e disturbios metabolicos devem ser corrigidos antes de iniciar a avalia^ao. 

Alta 

Forte 

B: Sedativos analgesicos, anticonvulsivantes e bloqueadores neuromusculares devem ser interrompidos por um tempo pelo menos igual a 
meia-vida farmacologica dos medicamentos. Se possfvel fazer dosagem do nfvel serico para confirmar se existem nfveis elevados. 

Moderada 

Forte 

C: 0 diagnostico de morte cerebral baseado apenas no exame clfnico nao deve ser feito se existirem nfveis terapeuticos ou elevados 
de medicamentos sedativos, anticonvulsivantes e bloqueadores neuromusculares. Neste caso, um exame laboratorial deve ser 
realizado (EEG, CT, RM, etc.). 

Moderada 

Forte 

D: Avaliagao da fun^ao neurologica nao e confiavel imediatamente apos ressuscita^ao cardiopulmonar ou qualquer agressao 
cerebral aguda severa. Esta avalia^ao devera ser postergada por 24 a 48 horas ou mais se existirem inconsistencies no exame. 

Moderada 

Forte 

3. Numero de Exames Clfnicos, Examinadores e perfodos de Observances 

A: Dois examinadores incluindo teste de apneia separado por perfodo de observanao preconizado. (Veja protocolo). 

Moderado 

Forte 

B: 0 exame deve ser realizado por dois medicos diferentes que estao tratando da crianga. 0 teste de apneia deve ser feito por estes 
medicos. 

Baixo 

Forte 

C: Perfodo de Observa^ao recomendado: 

(1) 24 horas para recem-nascidos (37 semanas de idade gestacional a 30 dias). 

(2) 12 horas para lactente e demais idade acima de 30 dias a 18 anos. 

Moderada 

Forte 

D: 0 primeiro exame determina se a crian^a tern criterios de morte cerebral. 0 segundo confirma que a crian^a tern os criterios de 
morte preenchidos. 

Moderado 

Forte 

E: Avalia^ao clfnica da fungao neurologica nao e confiavel imediatamente apos ressuscitagao cardiopulmonar ou qualquer agressao 
cerebral aguda severa. A mesma deve postergada por 24 a 48 horas ou mais se existir inconsistency no exame. 

Moderada 

Forte 

4. Teste de Apneia 

A: 0 teste de apneia com seguran^a necessita documenta^ao de PAC0 2 arterial 20mmHg acima da PAC0 2 basal > 60mmHg e sem 
nenhum esfor^o respiratorio durante o teste. Algumas criangas com doen^as respiratorias cronicas so responderam a nfveis 
supranormais de C0 2 

Moderada 

Forte 

B: Se o teste de apneia nao puder ser realizado devido a uma contraindicagao ou nao completado devido a instabilidade 
hemodinamica ou dessatura^ao abaixo de 85%, ou se a PaC0 2 nao chega a 60 mmHg ou mais, um novo exame deve ser realizado. 

Moderado 

Forte 

5. Exames Auxiliares 

A: Exames auxiliares (EEG, Fluxo Cerebral e outros) nao sao necessarios para estabelecer a morte cerebral a nao ser que o exame 
clfnico ou teste de apneia nao sejam completados. 

Moderado 

Forte 

B: Exames laboratoriais nao substituem o exame neurologico. 

Moderado 

Forte 

C: Para todas as idades os exames auxiliares podem ser usados para ajudar o medico a fazer o diagnostico de morte cerebral e reduzir 
o perfodo de observa^ao. Devem ser realizados quando: (1) o resultado do teste apneia nao for completado devido a condi^ao 
medica do paciente; (2) se existe incerteza do exame clfnico; (3) se o efeito de medica^ao interferir com avaliagao clfnica do paciente. 
Se os exames auxiliares confirmam o diagnostico, um segundo exame clfnico ou novo teste de apneia deve ser feito. Quando um 
exame auxiliar e usado para reduzir o perfodo de observa^ao, todos os detalhes o exame clfnico e do teste de apneia deve ser 
completados e documentados. 

Moderado 

Forte 

D: Quando os exames complementares sao usados porque existem limita^oes do exame clfnico, os componentes do exame feitos 
inicialmente devem ser completados e documentados. 

Alto 

Forte 

E: Se os exames complementares sao duvidosos ou se nao existe consenso sobre sua validade, o paciente nao deve ser declarado 
morto. O paciente deve ser mantido em observa^ao ate que a morte seja declarada em exame clfnico e teste de apneia ou em 
exames auxiliares que devem ser feitos para definir a morte cerebral. Uma espera de 24 horas devera ser aguardada ate que a 
reavaliagao clfnica ou o exame complementarforem realizados. As medidas de suporte vital deverao ser mantidas. 

Moderada 

Forte 

6. Declaragao de Obito 

A: A morte deve ser declarada apos confirmagao e conclusao da segunda avaliagao clfnica e o teste de apneia realizado. 

Alta 

Forte 

B: Quando exames complementares sao usados, devem ser documentados inclusive os componentes do segundo exame clfnico 
incluindo o teste de apneia. 

Alta 

Forte 

C: O exame clfnico deve ser realizado por medico experiente, que esteja familiarizado com crian^a e tenha forma^ao em Neurologia. 

Alta 

Forte 
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■ Introdugao 

A insuficiencia cardiaca (IC) em crianqas envolve 
uma gama de etiologias vasta, mas infelizmente os estu- 
dos em pediatria sao parcos e o tratamento da IC em 
crianqas permanece ligado a conclusoes obtidas de estu- 
dos na populaqao adulta, o que nem sempre reflete a 
realidade dessa faixa etaria, principalmente por nao le- 
varem em conta as diferentes causas basicas e as diferen- 
tes fases de desenvolvimento da crianqa. Ainda na popu- 
laqao pediatrica, encontramos uma grande variedade de 
mecanismos etiologicos, o que dificulta ainda mais a 
abordagem terapeutica. 

Neste capitulo, pretende-se abordar os novos con- 
ceitos da IC, suas principais causas em pediatria e sua 
abordagem terapeutica, principalmente na sua forma 
aguda. 

■ Conceito 

A antiga defini^ao da IC era simplesmente uma sin- 
drome na qual ocorre a incapacidade do coraqao em 
manter o debito cardiaco necessario para a manutenqao 
das demandas metabolicas 1 3 . A IC pode ser mais bem 
definida como uma desordem da circulaqao, caracteriza- 
da por uma constelaqao de anormalidades estruturais e 
funcionais, pressoes de enchimento elevadas, com ativa- 
qao neuro-hormonal e a presenca de sinais e sintomas. 

Na pratica, a IC pode ser mais comumente determi- 
nada por uma disfunqao sistolica dos ventriculos 1,2 , ou 
seja, a incapacidade dos ventriculos de se esvaziarem ou 
por uma disfunqao diastolica 1,2 que tambem pode acon- 
tecer de forma isolada, quando ocorre uma deficiencia 
no relaxamento ventricular e, consequentemente, no seu 
enchimento. 

A IC e dita retrograda quando leva a congestao do 
leito vascular pulmonar e venoso sistemico, e anterogra- 


da quando o baixo debito cardiaco leva a ma perfusao 
tecidual, incluindo os rins 1,3 . O baixo debito renal leva a 
retenqao de sodio e agua. 

Embora a maioria dos sintomas relacionados a IC 
seja em consequencia do baixo debito cardiaco, convem 
lembrar que algumas con didoes clinicas, como tireoto- 
xicose, fistulas arteriovenosas, anemia e beriberi, podem 
determinar uma IC de alto debito 1 . 

■ Fisiopatologia 

Atualmente, a IC e vista nao somente como uma 
doenqa do coraqao, mas tambem como uma doenqa da 
circulaqao 2 . Quando o debito cardiaco cai, mecanismos 
compensatorios sao ativados para preservar a homeos- 
tase circulatoria. Entretanto, esses mesmos mecanismos, 
vistos originalmente como uma resposta benefica, po¬ 
dem exercer um papel prejudicial no desenvolvimento 
da IC pelo aumento da sobrecarga de volume e da pos- 
-carga do ventriculo com contratilidade diminuida 1,2 . 
Com isso, a IC ja instalada comeqa a progredir. 

Mecanismos compensatorios hemodinamicos e 
neuro-hormonais 

A incapacidade de esvaziamento dos ventriculos 
durante a sistole resulta em um volume ventricular resi¬ 
dual e aumento das pressoes de enchimento dos ventri¬ 
culos direito e esquerdo, com consequente distensao 
diastolica das celulas miocardicas, levando ao aumento 
da sua contratilidade (lei de Frank-Starling). Por outro 
lado, a diminuicao do volume de ejeqao ventricular (vo¬ 
lume sistolico) leva a ativaqao do sistema nervoso sim- 
patico, o que resulta na estimulaqao dos receptores 
beta-adrenergicos no miocardio, aumentando o inotro- 
pismo e cronotropismo. Ambos os mecanismos envoi- 
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vem vias intracelulares calciodependentes 1 . Enquanto a 
estimulaqao simpatica aumenta a liberaqao de calcio 
para os miofilamentos, a dilataqao ventricular aumenta 
a sensibilidade dos miofilamentos ao calcio. Vale lem- 
brar que, no miocardio de recem-nascidos e pequenos 
lactentes, o sistema adrenergico ainda e muito imaturo, 
fazendo com que a resposta compensators perante a di- 
minuiqao do debito cardiaco seja menos eficiente do 
que no adulto 3 . 

Embora os mecanismos hemodinamicos visem 
melhorar o desempenho do miocardio, eles tambem 
aumentam a tensao diastolica na parede ventricular, le- 
vando a uma remodelaqao da sua estrutura e a um au- 
mento do consumo energetico. Com o objetivo de mi- 
nimizar esses efeitos, a circulaqao tenta regular a 
magnitude da dilataqao ventricular e a ativaqao simpa¬ 
tica 1 . Assim, a tensao diastolica na parede ventricular 
induz a produqao de protogenes especificos (c-fos e c- 
-myc) que sintetizam novas proteinas miofibrilares, 
com subsequente aumento da espessura da parede dos 
ventriculos (hipertrofia), que reduz a dilataqao ventri¬ 
cular 1,2 . Em consequencia, ocorre diminuiqao do gasto 
energetico concomitante, porem com a diminuiqao do 
inotropismo. Por sua vez, a dilataqao atrial aumenta a 
secreqao de fator natriuretico atrial, que inibe a libera- 
qao de noradrenalina e tambem suas aqoes sobre os va- 
sos sanguineos (vasoconstriqao), alem de aumentar a 
natriurese, reduzindo a sobrecarga volumetrica dos 
ventriculos 1 . 

A diminuiqao do debito cardiaco determina dimi- 
nuiqao do fluxo sanguineo cerebral, que e detectada pe- 
los barorreceptores localizados no coraqao e grandes va- 
sos. Esses estimulam a liberaqao de vasopressina pela 
neuro-hipofise, que, juntamente com os neuro-hormo- 
nios liberados em decorrencia da estimulaqao simpati¬ 
ca, atuam sobre a circulaqao, promovendo vasoconstri- 
qao e elevaqao da pressao arterial com o objetivo de 
manter a perfusao cerebral 1 . Condiqao semelhante ocor¬ 
re quando o baixo debito cardiaco determina diminui- 
qao no fluxo sanguineo renal e os barorreceptores loca¬ 
lizados no nivel das arteriolas renais estimulam o 
sistema renina-angiotensina, levando a vasoconstriqao e 
a retenqao de sodio 1 . Ocorre que, quando estimulados 
de forma persistente, os barorreceptores deixam de re- 
conhecer as alteraqoes pressoricas, e sua resposta (libe- 
raqao neuro-hormonal) torna-se diminuida. 

Mecanismos vasorreguladores locais na 1C 

Alem dos mecanismos neuro-hormonais descritos 
anteriormente, os mecanismos vasorreguladores locais 
exercem papel fundamental na modulaqao do fluxo san¬ 
guineo regional, sendo diretamente relacionado a de- 
manda metabolica tecidual. Duas substancias sao dignas 
de registro: a endotelina, potente vasoconstritor sinteti- 
zado e liberado pelas celulas endoteliais, e o oxido nitri- 
co com seu efeito vasodilatador tambem sintetizado e li¬ 
berado pelas celulas endoteliais 1 . Enquanto a secreqao 


de endotelina esta relacionada ao estimulo produzido 
pelo nivel serico aumentado de neuro-hormonios (no¬ 
radrenalina, vasopressina e interleucina-1), a secreqao 
de oxido nitrico e estimulada a partir da diminuiqao do 
fluxo sanguineo local 1 . Desse modo, a secreqao de am- 
bos contribui de forma importante para a manutenqao 
do equilibrio hemodinamico (Figura 15.1). 

Efeitos dos neuro-hormonios no miocardio 

Pesquisas recentes tem demonstrado que tanto a an- 
giotensina II como a noradrenalina exercem funqao so¬ 
bre o crescimento celular de miocitos, levando a prolife- 
raqao de fibroblastos, sintese de colageno e remodelaqao 
miocardica. Em contraste, o fator natriuretico atrial tem 
efeitos antiproliferativos, agindo favoravelmente na re- 
modelaqao vascular 1,2 . 

Disfunqao diastolica 

Em condiqoes normais, o aumento de volume de 
sangue em uma camara cardiaca determina um aumen¬ 
to proporcional de pressao na mesma. No ventriculo 
com paredes hipertrofiadas, o mesmo volume de sangue 
determinara um aumento exponencial da pressao inter¬ 
na, ou seja, sua complacencia estara diminuida. Na dis- 
funqao diastolica ocorre um enchimento subnormal do 
ventriculo na diastole ou um enchimento normal, porem 
com aumento da pressao intracavitaria 1 . Nas doenqas 
que cursam com sobrecarga pressorica cronica (p.ex., es- 
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Figura 15.1 Fisiopatologia da insuficiencia cardiaca (1C). 
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tenoses valvulares) e em situacoes de consumo aumen- 
tado de oxigenio e taquicardia, a disfunqao diastolica 
pode ser o unico componente da ICC (insuficiencia car¬ 
diaca congestiva). 

■ Causas 

As causas de IC podem ser as mais variadas e estao 
relacionadas principalmente com a faixa etaria, assu- 
mindo grande importancia em recem-nascidos e lacten- 
tes pequenos, faixa etaria na qual a mortalidade atinge 
altos indices. Estima-se que a incidencia de cardiopatia 
congenita na populaqao geral seja em torno de oito para 
cada 1.000 recem-nascidos vivos 2,4 e que a incidencia de 
miocardiopatia em uma populaqao geral esteja entre 0,3 
e 4 por 100 mil habitantes na faixa de 0 a 18 anos 2 . 
Seguem as causas de IC mais importantes: 

■ cardiopatias congenitas; 

■ disturbios do ritmo cardiaco; como taquicardia su¬ 
praventricular; 

■ cardiopatias adquiridas: miocardiopatia, miocardites, 
vasculites, febre reumatica (pancardite), etc.; 

■ disturbios metabolicos; 

■ disturbios eletroliticos e acidobasicos; 

■ anemias; 

■ infecqoes e sepse; 

■ anoxia perinatal (isquemia miocardica transitoria 
neonatal); 

■ isquemia-reperfusao: secundaria a cirurgia cardiaca 
com circulaqao extracorporea; 

■ intoxicates exogenas (betabloqueadores e bloquea- 
dores de canais de calcio); 

■ insuficiencia renal; 

■ doenqas endocrinas: tireotoxicose, hipotireoidismo, 
insuficiencia suprarrenal; 

■ doen^as inflamatorias - Kawasaki, doen^a reumatica; 

■ secundaria a terapias/medicamentos: daunorobicina, 
doxorubicina e, raro, ciclofosfamida. 

■ Manifestagoes Clinicas 

Na IC, as manifestaqoes clinicas podem ser multi- 
plas e estao bastante relacionadas com a faixa etaria do 
paciente, observando-se que, quanto menor a idade, 
menos especificos serao os sinais e sintomas, tornando 
o diagnostico mais dificil 3 . Assim, subdividiremos as 
manifestaqoes clinicas de acordo com os sintomas rela- 
cionados aos aparelhos: 

■ gerais: ganho ponderal deficiente, sudorese, astenia, 
palidez cutanea, edemas e anasarca; 

■ cardiovascular: taquicardia, pulsos filiformes, tempo 
de enchimento capilar lentificado (> 2 segundos), es- 
tase de jugular; 

■ pulmonar: taquipneia, dispneia, intolerancia ao exer- 
cicio (diminuiqao da capacidade de caminhar certas 
distancias, andar de bicicleta, subir escadas); 


■ gastrointestinais: vomitos, tolerancia alimentar dimi- 
nuida, hemorragia digestiva, hepatomegalia e ascite; 

■ urinario: oliguria e anuria; 

■ neurologico: convulsoes, irritabilidade, sonolencia, 
agitaqao psicomotora. 

Os sinais e sintomas estao relacionados com os me- 
canismos fisiopatologicos: 

■ baixo debito cardiaco: taquicardia, fadiga, sudorese 
profusa, extremidades frias, deficit de crescimento e 
de ganho ponderal, vertigem, alteraqao do nivel de 
consciencia e sincope; 

■ congestao venosa sistemica: hepatomegalia, ascite, 
derrame pleural, edema, estase jugular; 

■ congestao venosa pulmonar: taquipneia, retraqoes 
costais, batimento de asa de nariz, edema pulmonar. 

■ Classificacao Funcional da IC Segundo 
a New York Heart Association - 
Modificada para a Faixa Etaria 
Pediatrica 

■ Classe I: crianqa sem limitaqoes das suas atividades 
habituais. 

■ Classe II: crianqa com limitaqoes leves a atividade 
fisica. 

■ Classe III: crianqa com limitaqoes severas a atividade 
fisica. 

■ Classe IV: crianqa incapaz de realizar qualquer ativi¬ 
dade fisica, apresentando sintomas durante repouso. 

■ Exames Complementares 

Embora o diagnostico de IC seja eminentemente 
clinico, alguns exames complementares sao de grande 
auxilio para o estabelecimento do piano terapeutico. 

Gerais 

Hemograma, ureia, creatinina, sodio (seu nivel bai¬ 
xo estaria inclusive relacionado ao desfecho final nega- 
tivo), potassio, urina tipo I, enzimas hepaticas, funqao 
tireoidiana. 

O uso de marcadores de lesao de musculo, como a 
Creatina Fosfofoquinase (CPK), a fracao mais especifica 
para musculo cardiaco, a CPK-mb e os marcadores mais 
modernos. Troponinas especificas tipo I e T tem sido 
usadas amplamente em adultos. Ambas, as CPK e a Tro- 
ponina apresentam baixa sensibilidade, embora demons- 
trem alta especificidade e razoavel valor preditivo para 
insuficiencia cardiaca (82 e 93%, respectivamente). 

Recentemente, vem sendo atribuido ao peptideo na- 
triuretico cerebral (BNP) um papel importante na monito- 
ra^ao de pacientes portadores de IC, tendo alguns autores 
recomendado sua dosagem mesmo na avaliaqao inicial. 
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Essa recomendaqao baseia-se no fato de que altos niveis de 
BNP se relacionam com um pior prognostico em pacientes 
com IC, o que direcionaria os medicos assistentes a adota- 
rem uma terapeutica mais agressiva nesses casos 1 . 

Exames de microbiologia especificamente para vi- 
roses podem ser solicitados na suspeita de miocardites, 
porem o diagnostico somente e considerado fidedigno 
na biopsia do endocardio obtida por cateterismo, esse 
demonstrando inclusoes virais. Porem, um aumento nos 
titulos de antigenos virais em mais de quatro vezes pode 
ser indicativo de uma virose que possa ter levado a mio- 
cardite. O teste de polimerizaqao em cadeia, o PCR, 
pode ser de grande auxilio. Com ele, podem ser identi- 
ficados os enterovirus e outros agentes causadores de 
miocardites, como os paramixovirus, virus do sarampo, 
o sincicial respiratorio, o CMV, o EBV, virus do herpes 
simples, o da influenza A, o adenovirus - este de pessi- 
mo prognostico para os neonatos e lactentes, etc. 

Na suspeita de doenqa metabolica como causadora 
da ICC, deve-se enviar a urina para teste de acidos orga- 
nicos, mucopolissacaridoses, oligossacaridoses, e verifi- 
car os niveis de cetonuria e glucose serica. No soro, ob- 
tem-se os aminoacidos sericos, o lactato, a carnitina, a 
acetilcarnitina e a amonia serica. 

No cuidado de terapia intensiva, quando a crianqa 
esta em choque estabelecido, o indice de saturaqao ve- 
nosa central (obtido de uma veia central em atrio direi- 
to) pode ajudar no acompanhamento de tendencias do 
debito cardiaco (normal entre 70 e 75% para casos de 
nao cianose). O lactato serico tambem e indice bastante 
utilizado, sendo teste barato e de rapido retorno. 

Especfficos 

1. Eletrocardiograma: alem de disturbios do ritmo car¬ 
diaco, mostra a presenqa de sobrecarga das camaras 
cardiacas. Porem, nas miocardites as voltagens po¬ 
dem estar todas diminuidas, e a presenqa de disrit- 
mias pode ser detectada. No caso de lesao do tipo 
coronaria esquerda anomala, e o teste diagnostico. 

2. Radiografia de torax: avalia o tamanho da area car- 
diaca e os campos pulmonares (presen^a de conges- 
tao), podendo revelar a etiologia (p.ex., “coraqao em 
bota” da tetralogia de Fallot). 

3. Ecocardiograma: exame insubstituivel para o diag¬ 
nostico morfologico das cardiopatias congenitas, 
tambem de grande utilidade na avaliaqao da funqao 
ventricular e no seguimento do paciente. 

4. Cateterismo: exame invasivo, reservado para quando 
o ecocardiograma deixar duvidas quanto a morfolo- 
gia ou para avaliar pressoes e resistencias sistemica e 
pulmonar. Pode ser util para biopsia endocardica 
para diagnostico etiologico. 

5. Cintilografia: pouco usado em pediatria, avalia fun- 
qao ventricular, perfusao e viabilidade miocardica. 

6 . Ressonancia magnetica: pode ser utilizada para dife- 
renciar uma cardiopatia dilatada de uma miocardite, 
e esclarecer anatomia e demonstrar fun^ao cardiaca. 


■ Tratamento 

O tratamento da insuficiencia cardiaca em pediatria 
envolve multiplas areas de atuacao. E tarefa de equipe 
multidisciplinar, envolvendo medicos pediatras, intensi- 
vistas, enfermeiras, nutricionistas, farmaceuticos, car- 
diologistas, ecocardiografistas com experiencia em con- 
genitos, hemodinamica, equipe cirurgica. Em muitos 
centres terciarios existem clinicas especializadas somen¬ 
te em insuficiencia cardiaca. O tratamento esta sujeito a 
multiplas modificaqoes na dependencia do estado he- 
modinamico do paciente. O diagnostico etiologico pre- 
coce e correto e o fator decisivo no seu sucesso, porem, 
considerar cada tipo de tratamento para cada doenqa es- 
pecifica foge ao proposito deste capitulo. 

Nos casos cirurgicos, a epoca ideal de intervenqao 
deve ser respeitada de acordo com o defeito e com a ex¬ 
periencia local. O ideal e corrigir as CIA entre dois e cin- 
co anos de idade; a CIV antes dos 3 meses de idade; a te¬ 
tralogia de Fallot nos primeiros 2 a 3 meses; o shunt com 
alargamento de aorta (“Norwood”) para ventriculo unico 
ao nascimento, segundo e terceiro estagios; Glenn 3 a 6 
meses; e Fontan de 2 a 3 anos, etc. 

Nas miocardiopatias, o fator etiologico esclarecido 
ajuda a definir o prognostico, evitando dispendio finan- 
ceiro nos casos de mau prognostico ou estresse desne- 
cessario em quadros favoraveis. Porem, e bastante dificil 
em muitos casos apontar com seguranqa o virus causa- 
dor da doenqa. As cardiomiopatias relacionadas a doen- 
qas metabolicas nao sao raras, e um alto indice de sus¬ 
peita deve estar sempre presente (doenqa de Pompe, 
glicogenopatias, etc.). 

Apesar da importancia da propedeutica armada em 
monitoraqao (pressao arterial media, pressao atrial di- 
reita, pressao capilar pulmonar, pressao atrial esquerda, 
medida de debito cardiaco por metodos nao invasivos e 
pela ecocardiografia, angiotomografia do coraqao, lacta¬ 
to serico, saturaqao venosa central (AE), a clinica e fun¬ 
damental. O manejo das drogas variara na dependencia 
dos sintomas relacionados ao baixo debito cardiaco ou 
congestao venosa sistemica e pulmonar, alem de medi- 
das diretas relacionadas a etiologia basica. 

Medidas gerais 

Medidas gerais devem sempre ser consideradas, ofe- 
recendo conforto e minimizando a invasibilidade des- 
necessaria: 

1. Decubito elevado (30°); repouso no leito com fisio- 
terapia motora e respiratoria. 

2. Dieta hiponatremica, hiperpotassica, hipercalorica 
(130 a 140 cal/kg/dia) necessitando menos da meta- 
de desses valores caloricos quando se encontram 
entubadas. Restriqao hidrica em torno de 60%, in- 
cluindo medicaqoes, dieta e venoclise. Oferecer 
cardapio tentando seguir as preferencias do paladar 
do paciente. Em caso de aceitaqao por via oral defi- 
citaria, pode-se usar a estrategia de sondagem ente- 
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ral (otimizando a oferta calorica e reduzindo gasto 
energetico) com oferta calorica noturna. O efeito 
volemico desejado e o extracelular reduzido sem de- 
senvolver lesao pre-renal. 

3. Anticoagulagao: nos casos de risco para tromboem- 
bolismo, ver guia publicado periodicamente no su- 
plemento da revista Chest, para obter tratamento 
mais atualizado. 

4. Utilizagao de outras drogas: ao utilizar sedagao e 
analgesia, ficar atento aos efeitos cardiodepressores 
destes, considerando sempre sua redugao ou modifi- 
cagao por outras drogas quando a estabilizagao he- 
modinamica nao for alcangada ou se tornar dificil. 
Analgesicos nao opioides e anti-inflamatorios nao 
hormonais exercem seu efeito sem cardiodepressao 5 . 

5. Psicoterapia: importante nos pacientes adolescentes 
com internamento prolongado, assim como inter- 
vengao com neurolepticos (antidepressivos ou an- 
tipsicoticos). 

6 . Temperatura ambiente adequada favorece o confor- 
to, minimizando o estresse. 

7. Oxigenio: o uso cauteloso do 0 2 aplica-se aqueles 
pacientes dependentes de canal, uma vez que o uso 
excessivo podera levar ao seu fechamento, favore- 
cendo tambem o aumento do fluxo pulmonar. 

8 . Ventilagao mecanica: a pressao expiratoria final po- 
sitiva (Peep) elevada contribui para melhora da con- 
gestao. Porem, o aumento excessivo do Peep induz a 
queda do debito cardiaco. Modificagoes a cada 1 ou 
2 cmH 2 0 ajudam na percepgao dos efeitos indeseja- 
veis (hipotensao, hipoperfusao, hepatomegalia, 
etc.)- A ventilagao mecanica sob a forma sincroniza- 
da melhora o consumo de 0 2 . Alguns pacientes em 
fase terminal pre-transplante cardiaco se benefi- 
ciam de pressao positiva nao invasiva do tipo CPAP 
via mascara nasal ou facial. 

9. Transfusoes devem ser otimizadas, mantendo o he- 
matocrito em 30 a 35% para os acianoticos e em 40 
a 45% para os cianoticos, promovendo transporte 
de oxigenio adequado. Porem, hematocrito excessi- 
vamente alto aumenta o trabalho do VD por au¬ 
mento da resistencia vascular pulmonar pela maior 
viscosidade sanguinea. 

10 . Eletrolitos: os niveis dos eletrolitos (natremia, po- 
tassemia, calcemia, magnesemia, cloremia e fosfate- 
mia) devem ser mantidos na faixa da normalidade. 

Drogas 

Os principios basicos no tratamento medicamento- 

so da ICC sao: 

1. Estimular a contratilidade miocardica, obtendo o 
maximo desempenho ventricular. 

2. Reduzir a pos-carga, melhorando a impedancia a 
ejegao ventricular. 

3. Controle da frequencia cardiaca: tratar bradi ou ta- 
quiarritmias para facilitar o enchimento ventricular 
e diminuir o consumo energetico miocardico. 


4. Controle da pre-carga com venodilatadores sistemi- 
cos e ajustes de acordo com a patologia basica. Al¬ 
guns pacientes se beneficiam de mais liquido (pro¬ 
movendo o estiramento das fibras musculares, de 
acordo com o principio de Frank-Starling), e outros 
de restrigao hidrica. 

As medicagoes mais comumente usadas sao os diu- 
reticos de alga (furosemida), os diureticos inibidores da 
aldosterona (espironolactona), as aminas vasoativas 
com agao beta-2-adrenergica (dobutamina, dopamina e 
adrenalina), os inibidores da fosfodiesterase (milrino- 
na), inibidores da enzima conversora da angiotensina 
(ECA) (captopril), inibidores da bomba de sodio/potas- 
sio (digitalicos). Drogas com efeito de remodelagao 
miocardica reversa (antagonista da aldosterona, beta- 
bloquedores e inibidores da ECA) tambem tem aplica- 
gao nas patologias com disfungao diastolica (miocardio- 
patia hipertrofica, hipertensao arterial) 6 ' 8 . 

Diureticos 

Os diureticos tem por objetivo diminuir a pre e a 
pos-carga, reduzindo a volemia pela perda de sodio e 
agua. Associa-se ao diuretico de alga um inibidor da al¬ 
dosterona quando se deseja efeito retentor de potassio, 
assim como e substituido por um tubular (hidroclorotia- 
zida), quando ocorre alcalose metabolica hipocloremica 
devido a sua agao. O uso judicioso de furosemida (0,1 a 
0,5 mg/kg/hora) em infusao continua e preconizado 
quando a rapida queda de volemia pode ter consequen- 
cias desastrosas em termos de hipotensao e choque. 

Inotropicos e drogas vasoativas 

As aminas vasoativas beta-2-adrenergica tem seu uso 
reservado para o cuidado intensivo em UTI pediatrica ou 
neonatal. Elas aumentam o debito cardiaco por otimizar 
o cronotropismo e o inotropismo e reduzem a pos-carga 
por seu efeito vasodilatador. As doses a serem utilizadas 
estao na dependencia dos efeitos desejados. Modificagoes 
constantes se fazem necessarias em razao da variagao do 
estado hemodinamico. Elevagoes das doses ate se obter 
efeitos alfas fecham a periferia com resposta na pressao 
arterial, porem, elevam tambem a pressao pulmonar, com 
consequente redugao do debito sistemico. 

Os inibidores da fosfodiesterase aumentam a con¬ 
tratilidade miocardica, vasodilatagao arterial pulmonar, 
sistemica e venosa. Alem disso, melhoram o debito car¬ 
diaco e reduzem a pressao pulmonar. A propriedade 
“lusotropica” dessa classe de drogas significa que facili- 
tam o relaxamento do ventriculo direito capacitando-o 
a contrair com mais eficiencia, sem aumentar o consu¬ 
mo de oxigenio no miocardio e independente de recep- 
tores beta-adrenergicos para exercerem sua fungao. A 
dose de ataque (0,25 mg/kg/h por 1 a 2 horas) ao iniciar 
a infusao continua e preconizada para a melhora preco- 
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ce do debito cardiaco, mas o cuidado com hipotensao 
severa e fundamental. Um bolus de liquido e geralmen- 
te necessario. Plaquetopenia, menos frequente com a 
milrinona, e um efeito colateral importante. Sua dose de 
manutenqao e de 0,5 ou 0,75 mcg/kg/min (o estudo Pri- 
macor em pos-operatorio de Jatene mostrou que menos 
que isso tem efeito placebo), usando a dose mais baixa 
quando existe disfunqao renal. 

Os inibidores da ECA, alem da remodelaqao rever- 
sa miocardica (substituiqao de fibroblastos por mioci- 
tos), reduzem a pos-carga por seu efeito vasodilatador 
arterial. 

Estao contraindicados em coarctaqao da aorta e es- 
tenose da arteria renal: 

■ inibidores da angiotensina: o mecanismo de aqao se 
relaciona a inibiqao da enzima conversora da angio¬ 
tensina I em angiotensina II, da degradaqao da bradi- 
cinina e da liberaqao da noradrenalina pelas termina- 
qoes nervosas simpaticas. Isso se traduz a longo prazo 
em remodelamento miocardico, ultimamente dimi- 
nuindo a fibrose. O captopril e a droga mais comum 
nesta classe, iniciando-se com doses baixas e aumen- 
tando-se de acordo com a tolerancia; 

■ digitais: os digitalicos estao caindo em desuso, po- 
rem, se acredita que aumentam a contratilidade mio¬ 
cardica, sendo indicados ao se programar o desmame 
das aminas. O seu uso se reserva a insuficiencia car- 
diaca cronica. A hipopotassemia potencializa sua in- 
toxicaqao, levando a disfunqao miocardica. As doses 
devem ser cuidadosamente calculadas, em razao da 
facilidade de erro por serem dependentes da faixa 
etaria e medidas em microgramas; 

■ betabloqueadores: a droga mais conhecida nesta clas¬ 
se sao o propranolol e o atenolol. Recentemente, o 
uso do carvedilol (betabloqueador nao seletivo = 
beta-1 e beta-2 bloqueador) reduz a injuria aos mio- 
citos e deterioraqao hemodinamica associada com a 
superestimulaqao adrenergica na insuficiencia car- 
diaca cronica. O carvedilol melhora a insuficiencia 
cardiaca por reduzir a concentraqao serica de cateco- 
laminas circulantes. As catecolaminas melhoram o 
debito cardiaco agudamente, mas a longo prazo au¬ 
mentam a necrose celular, o consumo miocardico de 
oxigenio, a hipertrofia ventricular e a fibrose miocar¬ 
dica. Por reduzir catecolaminas, o carvedilol aumen- 
ta a funqao sistolica, diminui o remodelamento fibro- 
tico nos ventriculos dilatados e melhora os sintomas 
clinicos com boa repercussao na morbimortalidade. 
Embora sejam evidentes esses efeitos beneficos, o uso 
do carvedilol na terapeutica da ICC ate o momento 
foi restrito a crianqas sabidamente cardiopatas (car- 
diopatia congenita ou cardiomiopatia), com melhora 
na classe funcional da ICC, permitindo ate mesmo a 
suspensao de uma provavel indicaqao de transplante 
cardiaco 9 . Sua dose deve ser aumentada gradualmen- 
te (semanalmente) ate atingir 3.125 mg/dose; 

■ outras: as prostaglandina Pg El (mantenedora da pa- 
tencia do canal arterial), o oxido nitrico e sildenafil 
(redutores da pressao pulmonar) e indometacina (fe- 
chamento do canal arterial) sao utilizadas em casos 


mais especificos 6 . Em adultos, a nesiretida (peptideo 
natriuretico humano recombinante tipo B) reduz a 
pressao capilar pulmonar, aumenta o indice cardiaco 
e fluxo urinario, porem necessita de melhor avaliaqao 
para utilizaqao na clinica pediatrica 10 . 

A vasopressina (hormonio antidiuretico com aqao 
nos musculos lisos vasculares) e o levosimedan (sintetiza- 
dores de calcio) tambem podem ser usados com cautela 
quando da ausencia de resposta aos outros inotropicos. 

O algoritmo proposto por Grady em 2000 classifi- 
cando os pacientes em uma combinaqao de “quente” e 
“frio” no que se relaciona a perfusao periferica, e “seco” 
e “molhado” (congesto) no que se relaciona as pressoes 
de enchimento oferece uma orientaqao no manejo dos 
grupos das drogas, no qual o objetivo e colocar o pa- 
ciente no grupo de “quente e seco” 11 (Anexo 1). 

Os pacientes congestos e de adequada perfusao 
(quentes e congestos) sao os mais frequentes a interna- 
rem, podendo se beneficiar de diureticos e vasodilata- 
dores, seguidos do grupo dos pacientes com congestos e 
com ma perfusao, que apresentam maior risco de morte 
e necessidade de transplantes e tambem se beneficiam 
dos vasodilatadores e diureticos apenas necessitando de 
inotropicos (milrinona, dopamina, dobutamina e/ou 
adrenalina) em caso de hipotensao. 

Os pacientes “secos” e “frios” representam um gru¬ 
po que podera necessitar do uso de multiplos inotropi¬ 
cos os quais poderao salvar vidas a curto prazo, embora 
aumentando mortalidade a longo prazo, por isso e im¬ 
portante considerar suporte mecanico de vida 12 . 

Os Anexos 2 e 3 mostram algoritmos sugerindo ma¬ 
nejo das medicares conforme o estado hemodinamico 
do paciente 13,14 . 

Uso de auxflio mecanico a circula^ao 

Existem tres situaqoes basicas em que as medidas de 
suporte mecanico se aplicam a IC: 

1 . Terapia tipo ponte para recuperaqao: dar suporte ao 
coraqao em falencia aguda apos a cirurgia cardiaca 
esperando que este se recupere totalmente de uma 
situaqao chamada stun ou nas miocardites, quando 
se espera pela recuperaqao do miocardio. 

2 . Ponte para transplante: quando o suporte a circula- 
qao se faz necessario ate que um orgao seja disponi- 
vel. 

3. Terapia de “destino”: quando o aparelho escolhido 
sera implantado no paciente de forma permanente, 
sem possibilidade de transplante 15 . O uso de circu- 
laqao extracorporal, conhecida como ECLS ( extra¬ 
corporeal life suport ) ou ECMO ( extracorporeal 
membrane oxygenation) e modalidade usada com 
frequencia em centros de referenda para os casos de 
descompensaqao aguda em razao de miocardites ou 
pos-cirurgia cardiaca. Para pacientes que necessi- 
tam desta forma de terapia, uma equipe multidisci- 
plinar que envolve cirurgioes, intensivistas, cardio- 
logistas, perfusionistas e hematologistas precisa 
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estar treinada para fazer esse procedimento de roti- 
na de acordo com parametros internacionais e ter 
equipamento sempre disponivel. Paciente com le- 
soes reversiveis podem receber essa modalidade. No 
entanto, se um periodo longo de suporte se faz ne¬ 
cessario (mais do que duas a tres semanas), a transi- 
qao para um aparelho de suporte do tipo VAD (apa- 
relho de assistencia ventricular - da sigla em ingles 
ventricular assistance device) deve ser feita (ver Fi- 
gura 15.2). Se os dois ventriculos estiverem em fa- 
lencia, um Bi-VAD (as duas cameras sendo assisti- 
das) sera necessario. Os modelos mais comumente 
utilizados sao o Berlin Heart GmbH EXCOR Pedia¬ 
tric (Berlin Steglitz, Germany) para curto e longo 
prazo, e o CentriMag (Levitronix LLC, Waltham, 
Mass, USA). No caso de um manutenqao de supor¬ 
te implantado para longo prazo, o Heartmate II 
(Thoratec, Pleasanton, CA, USA) para adolescentes 
e crianqas maiores e o Heartware (HeartWare Inter¬ 
national Inc., Framingham, Mass., USA) que pode 
ser utilizado em crianqas de mais de 10 kg, atual- 
mente podem ser escolhidos para implante (ver Fi- 
gura 15.3). Um regime de anticoagulaqao especial 
deve ser empregado, com acompanhamento de es- 
pecialista em VAD e de hematologista habituado ao 
seu uso. Infelizmente, estes aparelhos tem custo ele- 
vado, que fogem a realidade da maioria dos hospi¬ 
tals brasileiros. 


Figura 15.3 Coragao artificial implantado em uma 
crian^a. 


dade de usar orgaos de doadores com tipo sanguineo 
ABO nao compativel em crianqas abaixo de um ano au- 
mentou as chances de sucesso e diminuiu a mortalidade 
pre-transplante. A media de sobrevida de coracoes 
transplantados esta em torno de 11 anos em crianqas 
norte-americanas. 


Transplante cardfaco 

O tratamento especifico para os pacientes em fase 
terminal e o transplante do cora^ao. A sobrevida ao fim 
do um ano pos-transplante esta em torno de 90%, com 
queda pequena nos primeiros tres a quatro anos. A 
“ciencia do transplante” evolui rapidamente, e a habili- 



Figura 15.2 Aparelho de assistencia ventricular 
implantado em uma crian^a. 


Cardiopatias congenitas como causa de ICC 

A terapeutica da ICC na infancia nao se restringe 
apenas a medidas gerais e medicares utilizadas no 
controle dos sinais e sintomas relacionados a sua fisio- 
patologia. Em crianqas com ICC secundaria a cardio¬ 
patias congenitas, deve-se levar em conta as peculiari- 
dades anatomicas que justifiquem tal quadro clinico, 
sendo que o tratamento e a cirurgia corretiva total ou 
em fases (paliativa), como no caso de Tetralogia de Fal¬ 
lot com bandagem da Art pulmonar, cirurgia de Nor- 
wood-Sano para hipoplasia de ventriculo esquerdo, 
por exemplo. 

■ Condusao 

A habilidade do pediatra de detectar que uma 
crianqa tem ICC na sua apresentacao ao consultorio ou 
a sala de emergencia e um desafio. O quadro costuma 
erroneamente ser diagnosticado como bronquiolite ou 
outras patologias. Por isso, faz-se necessario um alto in- 
dice de suspeita que somente um bom treinamento 
pode trazer. Sao necessarios boa anamnese, exame cli¬ 
nico acurado e ouvido atento para o que os familiares 
informam. Os exames complementares, em casos de 
ICC, sao todavia imprescindiveis para estabelecer o 
diagnostico etiologico. 
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■ Anexo 1 


Classifica^ao da insuficiencia cardfaca quanto a 
perfusao e congestao 



Sem congestao 

Congestao 

Perfusao 

Quente e seco 

Quente e umido 

adequada 

A 

Perfil ideal: focar na preven^ao da 
progressao e descompensa^ao da 
doen^a 

B 

Promover diurese e 
continuar terapia-padrao 

Criticamente 

Frio e seco 

Frio e umido 

mal 

L 

C 

perfundido 

Op^oes terapeuticas limitadas 

Promover diurese e iniciar 
outras terapias-padrao 


Os pacientes evoluem do perfil “A” para “B” para 
“C”. O perfil de pacientes “L” nao necessariamente pro¬ 
gride do perfil “C”. 

■ Congestao: ortopneia, estase jugular, ascite, esterto- 
res, reflexo abdomino-jugular e edema. 

■ Ma perfusao: pressao de pulso estreita, extremidades 
frias, sonolencia, suspeita de hipotensao por inibidor 
de ECA, suspeita de hiponatremia, piora da fun^ao 
renal. 
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■ Anexo 2 

Algoritmo simplificado de manejo da insuficiencia cardfaca 
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■ Anexo 3 

Transigao da medica^ao parenteral para oral 


Paciente do grupo C 


Em perfundido e com diurese 
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■ Introdugao 

Os ultimos 20 anos marcaram muitos avancos no 
manejo dos pacientes com cardiopatia congenita. Atual- 
mente, sao raras as doengas sem possibilidade de corre- 
gao cirurgica. Os cuidados intensivos pediatricos e neo- 
natais mudaram o cenario de cirurgias cardiacas para 
cor redoes precoces e definitivas, na maioria dos casos, 
com baixa mortalidade (2% entre os grandes centros) e 
aumento da sobrevida ate a idade adulta (mais de 75% 
dos casos) 1 . Contudo, a morbidade desses pacientes em 
curto e medio prazos ainda e elevada, secundaria a mul- 
tiplas disfungoes organicas que ocorrem no periodo 
pos-operatorio. 

O manejo dos pacientes com alteragoes secundarias 
a modificagoes hemodinamicas, resposta inflamatoria, 
diminuigao do debito cardiaco e outras disfungoes orga¬ 
nicas envolve amplo conhecimento das alteragoes ana- 
tomicas e funcionais, decorrentes das malformagoes 
cardiacas. Alem disso, e necessario o entendimento das 
alteragoes secundarias ao contato do sangue com a su- 
perficie sintetica dos equipamentos da circulagao extra- 
corporea (CEC), com consequentes cascata inflamato¬ 
ria, alteragoes endoteliais e vasoespasmo, com estados 
de baixo fluxo em microcirculagao cerebral, cardiaca, 
renal e de outros orgaos. 

■ Fisiopatologia 

A cirurgia cardiaca com CEC causa impacto impor- 
tante e negativo sobre todo o organismo, desencadean- 
do sindrome da resposta inflamatoria sistemica (SIRS) e 
sindrome de extravasamento capilar. O grau de hipoter- 
mia, o tempo de CEC e o tempo de clampeamento aor- 
tico causam efeitos maleficos diretamente proporcionais 
ao organismo. 


A resposta ao estresse e mediada por catecolaminas, 
cortisol, hormonio do crescimento, prostaglandinas, leu- 
cotrienos, citocinas, insulina, glicose, endorfinas e outros, 
podendo causar dano miocardico, hipertensao pulmonar 
e sistemica, lesao endotelial e hiper-reatividade vascular- 
-pulmonar. A reagao inflamatoria sistemica e a lesao en¬ 
dotelial levam a vasoconstrigao, isto e, impedem a libera- 
gao de tromboxano e endotelina, e diminuem a liberagao 
de substancias vasodilatadoras (oxido nitrico e prostaci- 
clinas). A perfusao nao pulsatil causa edema e dificulda- 
de de circulagao sanguinea nos capilares 2 . 

Frequentemente, os pacientes chegam a unidade de 
terapia intensiva (UTI) em hipotermia e cursam com hi- 
pertermia nas primeiras 24 a 48 horas. Concomitante- 
mente a SIRS ocorrem instabilidade hemodinamica e 
disfungao miocardica, com pico de efeito em 8 a 12 ho¬ 
ras de pos-operatorio, comprovado por pico de elevagao 
de lactato serico, proteina C-reativa e troponina. Em pa¬ 
cientes com reagao exacerbada, pode-se observar, tam- 
bem, sangramento excessivo, disfungao renal e sindro¬ 
me de extravasamento liquido capilar 3 . 

■ Monitora^ao 

A monitoragao continua em pos-operatorio de ci¬ 
rurgia cardiaca envolve medida continua da pressao 
arterial, por meio de cateter em arteria radial, tibial 
posterior ou, eventualmente, femoral ou axilar; da 
pressao venosa central, por meio de cateter em jugular, 
subclavia ou femoral; da pressao atrial esquerda, por 
cateter em atrio esquerdo, via transtoracica; e da pres¬ 
sao de arteria pulmonar, tambem por cateter via trans¬ 
toracica, todos inseridos durante o transoperatorio 4 . 
Eventualmente, utiliza-se cateter de Swan-Ganz para 
monitoragao do debito cardiaco, embora os estudos 
nao mostrem diferengas significativas no tempo de in- 
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ternaqao, nas complicates e na mortalidade hospita- 
lar 5 (Tabela 16.1). 


Tabela 16.1 Variaveis hemodinamicas em 
pos-operatorio imediato 

Pressao arterial media 

60 a 90 mmHg 

Pressao de atrio direito 

5 a 15 mmHg 

Pressao de atrio esquerdo 

1 a 2 mmHg > PAD 

Pressao arterial pulmonar media 

10 a 25 mmHg 

Satura^ao venosa central 

65 a 75% saturagao arterial 


Recentemente, tem sido utilizados monitores de sa- 
turaqao venosa central continua para manejo instanta- 
neo do debito cardiaco e da resposta as terapias institui- 
das 6 . Estas monitoraqoes sao realizadas nas primeiras 24 
a 48 horas e enquanto o paciente permanecer instavel. 
Os cateteres arteriais sao mantidos com infusao conti¬ 
nua de heparina na proporqao de 1 U/mL e devem ser 
sempre retirados antes da remoqao do dreno de medias- 
tino. Em neonatos, podem ser utilizadas soluqoes menos 
concentradas em heparina (0,5 U/mL) 7 . 

O eletrocardiogarama (ECG) e registrado de rotina no 
pos-operatorio imediato, no l e dia pos-operatorio e sem¬ 
pre que forem observadas alteraqoes no monitor cardiaco 
de ECG continuo. Drenos toracicos sao mantidos por, no 
minimo, 24 horas, e enquanto a drenagem for significati- 
va. Deve-se dar atenqao ao aspecto da drenagem e ao pos- 
sivel aparecimento de turbidez, que pode sugerir presenqa 
de quilotorax, quiloperitonio ou quilopericardio. 

O debito urinario e monitorado continuamente, 
bem como a saturaqao de oxigenio por oximetria de pul- 
so, respeitando a saturaqao esperada para a fisiologia de 
cada caso. Acesso aos gases arteriais, hemoglobina, con- 
tagem de plaquetas, coagulaqao, lactato, perfil eletroliti- 
co e creatinina sao realizados diariamente e a cada 4 a 6 
horas, nas primeiras 24 horas, dependendo da cirurgia e 
da instabilidade hemodinamica do paciente. Nos pa- 
cientes em que nao se tem acesso a cateter com monito- 
raqao de saturaqao venosa central continua, realiza-se 
dosagem da saturaqao venosa central periodicamente 
para manejo de debito cardiaco 8,9 . 

A radiografia de torax e realizada na rotina de pos- 
-operatorio imediato, no l 2 pos-operatorio e apos a reti- 
rada dos drenos de torax e/ou mediastino. A ecocardio- 
grafia e usada sempre que o paciente permanecer 
instavel por mais de 24 horas e, eventualmente, o estudo 
hemodinamico pode ser necessario para elucidar possi- 
veis lesoes residuais que justifiquem a evoluqao desfavo- 
ravel do paciente. Recomenda-se realizar radiografia de 
torax ou ecocardiografia apos a retirada dos fios de mar- 
ca-passo, ao redor do 5 a dia pos-operatorio ou mais tar- 
de, nos pacientes instaveis hemodinamicamente ou que 
apresentaram alguma arritmia cardiaca com necessidade 
de uso de marca-passo transitorio. 


Eventual derrame pericardico consequente a retira¬ 
da dos fios pode ser precocemente diagnosticado com 
essa medida. A ecocardiografia deve sempre ser realiza¬ 
da antes da alta hospitalar, para adequados diagnostico 
e avaliaqao do resultado cirurgico e de eventuais lesoes 
residuais. 


Altera^oes na pressao atrial direita (PAD) e 
pressao venosa central (PVC) 

■ Elevaqao: diminuiqao da complacencia de ventriculo 
direito (VD) (sobrecarga de volume, hipertrofia, dis- 
funqao sistolica ou diastolica ventricular), doenqa da 
valvula tricuspide, shunt ventriculo esquerdo - atrio 
direito (VE-AD), hipertensao pulmonar (HP), sobre¬ 
carga de volume intravascular, taquiarritmia, tampo- 
namento cardiaco, artefato; 

■ reduqao: hipovolemia, pre-carga inadequada, artefato. 

Alteraqoes na pressao atrial esquerda (PAE) 

■ Elevaqao: disfunqao ventricular esquerda, hipertrofia 
de VE, sobrecarga de volume sistemico, doenqa de 
valvula mitral, shunt esquerdo-direito (E-D) signifi¬ 
cative, hipoplasia de VE, taquiarritmia, tampona- 
mento cardiaco, artefato; 

■ reduqao: hipovolemia, pre-carga inadequada, artefato. 

Altera^oes na pressao da arteria 
pulmonar (PAP) 

■ Elevaqao: obstruqao anatomica da circulaqao da arte¬ 
ria pulmonar (AP) (estenose ou embolia pulmonar), 
HP primaria ou secundaria, HP persistente do re- 
cem-nascido, obstruqao mecanica da via aerea (ate- 
lectasia, pneumotorax, derrame pleural, hiper-reati- 
vidade bronquica), artefato; 

■ reduqao: volume intravascular baixo, baixo debito 
cardiaco, artefato. 

■ Manejo Clinico 

Llquidos e fluidos 

O balanqo dos liquidos no pos-operatorio de cirur¬ 
gia cardiaca esta associado a numerosas consideraqoes 
que envolvem o tipo de soluqao isotonica, a ultrafiltra- 
qao na sala de cirurgia, a manutencao de um hemato- 
crito adequado e o uso de diureticos. Possivelmente, o 
uso de novas drogas, como o fenoldopam e a nestritida, 
influencie ainda mais o manejo dos fluidos 10,11 . Os li¬ 
quidos, por si so, podem ser deleterios se o excesso de 
agua extravascular resultar em edema intersticial e dis- 
funqao de orgaos-alvo, como coraqao, pulmao e cere- 
bro 10,11 . 
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A avaliaqao da crianqa em pos-operatorio de cirurgia 
cardiaca comeca com a revisao dos achados operatorios, 
incluindo detalhes do reparo e CEC, particularmente os 
tempos de CEC e de clampeamento (isquemia miocardi- 
ca), consideraqoes sobre proteqao miocardica, recupera- 
qao da contratilidade miocardica e valores das pressoes 
arterial e venosa sistemica, achados ao ecocardiograma 
transesofagico transoperatorio e necessidade de drogas 
vasoativas. Essas informaqoes guiam as terapias e os exa- 
mes subsequentes, que devem focalizar o exame clinico 
do debito cardiaco, alem do exame cardiovascular com- 
pleto, que compreende uma serie de exames de rotina ja 
citados, com enfase especial no valor de hematocrito, so- 
dio serico, bicarbonato e lactato, que guiam a respeito do 
estado intravascular do paciente 10 ’ 12 . 

A monitoraqao da pressao venosa central tambem 
traz informaqoes importantes. A mais usada e a pressao 
da veia cava inferior ou superior, sendo uma estimativa 
da pressao atrial direita que, frequentemente, esta em 
torno de 6 a 8 mmHg. A pressao atrial esquerda tambem 
pode variar segundo a volemia do paciente, sendo que 
seus valores baixos podem indicar hipovolemia. Os va¬ 
lores pressoricos do atrio esquerdo geralmente sao 1 a 2 
mmHg acima do direito 10 . 

Os fatores que influenciam o debito cardiaco, como 
pre-carga, pos-carga, contratilidade, frequencia cardiaca 
e ritmo, devem ser acessados e manejados. A terapia 
com expansao volumetrica (aumento de pre-carga) e co- 
mumente necessaria, seguida de uso apropriado de ino- 
tropicos e diminuiqao da pos-carga 10 . 

A resposta ventricular as mudanqas da pressao atrial 
deve ser avaliada, sendo verificada observando-se a 
pressao arterial sistemica, a frequencia cardiaca, a cor da 
pele, a temperatura das extremidades, o pulso peri- 
ferico, o debito urinario, o equilibrio acidobasico, o lac¬ 
tato serico e a saturaqao venosa central 10 . Alguns pa- 
cientes podem necessitar de pressoes de enchimento 
elevadas, sendo 12 a 15 mmHg pos-operatorio de tetra- 
logia de Fallot com ventriculotomia, pos-operatorio de 
Rastelli com colocaqao de conduto VD-AP, anastomose 
cavo-pulmonar (Glenn, Fontan e variantes), shunt siste- 
mico-pulmonar e cirurgias complicadas por hiperten- 
sao pulmonar 4 ' 10 . 

O tipo de soluqao que deve ser utilizada causa ex- 
tenso debate na literatura, sendo que as evidencias exis- 
tentes privilegiam o uso de cristaloides 12,13 . O cloreto de 
sodio a 0,9% e a soluqao mais usada, seguida da soluqao 
de Ringer lactato e de coloides artificials, deixando a al- 
bumina humana a 5% para situaqoes de exceqao e apos 
o uso das soluqoes cristaloides, devido ao elevado custo, 
ao risco de reaqoes relacionadas a transfusao, a pouca 
disponibilidade e a outras morbidades associadas. 

Estudo recente demonstrou que uma soluqao coloi- 
de hipertonica de starch 6% NaCl 7,5% demonstrou ser 
superior em melhorar o debito cardiaco de crianqas em 
pos-operatorio de comunica^ao interatrial e interventri¬ 
cular, de modo mais efetivo e mais prolongado que a so- 
luqao isotonica 13 . As soluqoes comumente usadas em 
pos-operatorio sao: 


■ cloreto de sodio a 0,9%; 

■ Ringer lactato; 

■ gelatinas; 

■ albumina humana; 

■ hemoderivados: 

plasma: 10 a 20 mL/kg; 
concentrado de hemacias: 10 a 20 mL/kg; 
crioprecipitado: 1 UI/4 a 5 kg; 
concentrado de plaquetas: 1 UI/4 a 5 kg. 

A presenqa de sangramento aumentado no pos-ope¬ 
ratorio imediato e as altera 96 es nos testes de coagulaqao 
definem a necessidade do uso dos hemoderivados. De- 
ve-se lembrar que o uso de sangue total e desaconselha- 
do, pois, alem de nao apresentar vantagens, correlacio- 
na-se a maior tempo de UTI e aumento dos liquidos no 
pos-operatorio 14 . 

Em funqao da resposta inflamatoria a CEC e do au¬ 
mento total da agua corporal, o manejo de liquidos no 
pos-operatorio imediato e essencial. O aumento da per- 
meabilidade capilar e o acumulo de liquido intersticial 
podem continuar por 24 a 48 horas apos a cirurgia 17 . E 
possivel identificar, ainda no periodo pre-operatorio, os 
pacientes com risco potencial de desenvolver edema 
pela analise do nivel de citocinas circulantes e moleculas 
de adesao 15 . 

Queda no debito cardiaco durante o periodo ime¬ 
diato pos-operatorio e aumento na secreqao do hormo- 
nio antidiuretico podem contribuir para diminuiqao do 
clearance de agua e potencial disfuncao pre-renal, que 
pode evoluir para insuficiencia renal se o baixo debito 
persistir. 

Algumas estrategias durante a CEC podem contri¬ 
buir para limitar o acumulo de liquido intersticial, como 
diminuiqao da resposta inflamatoria com uso de esteroi- 
des e ultrafiltraqao modificada e otimizaqao do circuito 
do prime, do hematocrito e da pressao oncotica 15 . No 
pos-operatorio, restriqao hidrica e reposi^ao volemica 
guiada estao indicadas para manutenqao das pressoes de 
enchimento atriais e de sua resposta hemodinamica. A 
manutenqao hidrica padrao em pacientes apos CEC no 
pos-operatorio imediato, no primeiro pos-operatorio e 
posterior corresponde a 50% da manutenqao para o 
peso, considerando toda a infusao continua do paciente. 
Ja a manutencao hidrica padrao em pacientes sem CEC 
no pos-operatorio imediato, no primeiro pos-operato¬ 
rio e posterior corresponde a 80% da manutencao para 
o peso, se o paciente estiver em ventilaqao mecanica 
(VM), e 100% da manutenqao, se nao estiver. 

Quando houver sobrecarga volumetrica, deve-se in¬ 
dicar metodo dialitico (hemodialise ou dialise perito¬ 
neal). Em nosso meio, a dialise peritoneal tem sido usa¬ 
da com mais frequencia em razao de sua maior 
facilidade tecnica, sua boa tolerancia em pacientes ins- 
taveis hemodinamicamente e seu menor custo. Fre¬ 
quentemente, naqueles pacientes em que o tempo de 
CEC foi prolongado, quando a ventriculotomia foi ex- 
tensa e se percebe grave disfunqao ventricular direita, 
insere-se profilaticamente o cateter abdominal ainda na 
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sala cirurgica, ao final do reparo cardiaco. Esse cateter 
serve para descompressao abdominal no pos-operatorio 
imediato, evitando-se sindrome compartimental 16 . 

Drogas vasoativas 

O uso de agentes inotropicos e a reduqao da pos- 
-carga no pos-operatorio podem prevenir ou tratar o 
baixo debito cardiaco apos CEC. 

Catecolaminas 

As aminas simpaticomimeticas endogenas mais uti- 
lizadas sao: adrenalina, noradrenalina e dopamina. As 
aminas sinteticas sao dobutamina e isoproterenol. 

Adrenalina 

Liberada na medula suprarrenal, tem potente aqao 
direta alfa e beta-agonista. Em doses baixas, estimula 
predominantemente os receptores beta, com aumento da 
frequencia cardiaca, contratibilidade e reduqao da resis¬ 
tencia vascular sistemica, causada pela vasodilataqao do 
leito vascular do musculo esqueletico e esplancnico. Em 
doses altas, estimula os alfa-receptores, causando aumen¬ 
to da resistencia vascular sistemica e pressao arterial com 
elevaqao concomitante do consumo de oxigenio pelo 
miocardio. E indicada no tratamento de disfunqao ven¬ 
tricular, sindrome do baixo debito cardiaco e hipotensao 
sistemica, particularmente quando a dopamina e insufi- 
ciente. Deve ser evitada em pacientes com alto risco de 
arritmia 17 . 


Noradrenalina 

E um precursor da adrenalina que age primaria- 
mente nos receptores alfa-adrenergicos. Determina au¬ 
mento significativo da resistencia vascular sistemica e 
pulmonar, aumento da pressao arterial sanguinea, con¬ 
sumo de oxigenio pelo miocardio e pequena alteraqao 
na contratibilidade ou no debito cardiaco. Raramente e 
utilizada como agente inotropico nos casos de baixo de¬ 
bito cardiaco no pos-operatorio cardiaco. 


Dopamina 

E um precursor da noradrenalina e tem aqao alfa e 
beta-adrenergica, bem como nos receptores dopaminer- 
gicos. Doses baixas (1 a 3 mcg/kg/min) estimulam so- 
mente os receptores dopaminergicos, o que resulta em 
aumento do fluxo sanguineo renal, mesenterico e coro- 
nariano, sem aumentar o consumo de oxigenio pelo 
miocardio ou no debito cardiaco. Doses intermediarias 


(5 a 8 mcg/kg/min) estimulam a ativaqao dos receptores 
beta-adrenergicos, aumentando a contratibilidade, a fre¬ 
quencia cardiaca e a liberacao de noradrenalina. Em do¬ 
ses altas (> 20 mcg/kg/min), predominam os efeitos al¬ 
fa-adrenergicos, como vasoconstriqao, aumento da 
resistencia vascular pulmonar e sistemica, frequencia 
cardiaca e pressao sanguinea. Devido as variacoes na 
taxa de maturaqao dos receptores adrenergicos, os efei¬ 
tos alfa da dopamina podem ser precedidos pelos efeitos 
beta no neonato, somado ao coraqao imaturo com redu- 
zido estoque cardiaco de noradrenalina. 

A dopamina e a catecolamina mais usada para tra¬ 
tar hipotensao sistemica e baixo debito cardiaco em 
neonatos 18 . 


Dobutamina 

O efeito primario da dobutamina e aumentar a con¬ 
tratibilidade miocardica por estimulaqao beta-1 com 
adicional vasodilataqao mediada por beta-2 e efeito alfa- 
-agonista. Trata-se de um agente seletivo beta-adrener- 
gico para aumentar a contratibilidade miocardica, o de¬ 
bito cardiaco e a pressao sanguinea na presenqa de 
falencia miocardica. 

Apos CEC em crianqas, tem efeito cronotropico 
mais pronunciado com um aumento significativo na 
frequencia cardiaca 19 . E particularmente indicada em 
pacientes com depressao da funqao miocardica e altas 
pressoes de enchimento ventricular esquerdo sem hipo¬ 
tensao (p.ex., miocardiopatias dilatadas). 

Isoproterenol 

E um beta-1 e beta-2-agonista sem efeito alfa. Tem 
efeito inotropico e cronotropico positivo, causando va- 
sodilataqao pulmonar e periferica e broncodilataqao. 
Pode ser usado nos pacientes com bradicardia sinusal e 
bloqueio atrioventricular. Nos pacientes apos transplan- 
te cardiaco, pode ser usado para manter a frequencia 
cardiaca e reduzir a pos-carga 20 . 

Inibidores da fosfodiesterase 

A fosfodiesterase e uma enzima responsavel pela 
quebra do AMPc. Os inibidores da fosfodiesterase ele- 
vam o AMPc intracelular, aumentando a disponibilida- 
de do calcio intracelular para a contraqao miocardica e 
o relaxamento da musculatura lisa vascular. Sua vanta- 
gem sobre as catecolaminas reside na aqao independen- 
te dos receptores beta. A inibiqao da fosfodiesterase leva 
a aumento da pressao sistolica ventricular esquerda, au¬ 
mento do relaxamento diastolico miocardico e reduqao 
da pressao diastolica final, alem de induzir a vasodilata- 
qao venosa e arterial periferica e reduzir o consumo de 
oxigenio miocardico. 
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A milrinona tem sido muito usada no pos-operatorio 
de cirurgia cardiaca. Seu efeito positivo na contratilidade 
miocardica parece ter sido bem complementado por suas 
propriedades vasodilatadoras, determinando aumento no 
debito cardiaco sem elevaqao no consumo de oxigenio 
pelo miocardio. Em neonatos com debito cardiaco baixo 
e hipertensao pulmonar apos cirurgia cardiaca, reduz as 
pressoes de enchimento, arterial sistemica e pulmonar, 
alem de melhorar o debito cardiaco. Em um estudo mul- 
ticentrico duplo-cego, controlado por placebo em lacten- 
tes e crianqas apos cirurgia cardiaca, a milrinona foi capaz 
de reduzir significativamente a sindrome de baixo debito 
cardiaco quando comparada ao placebo 21 . 

Levosimendam 

E um inodilatador que combina efeitos inotropico e 
vasodilatador pulmonar, com recente utilizaqao em adul- 
tos e criancas no tratamento da sindrome de baixo debito 
cardiaco apos cirurgia cardiaca ou isquemia miocardi¬ 
ca 22 . Parece exercer seus efeitos tanto em descompensa- 
qao cardiaca aguda (pos-cirurgia) quanto em pacientes 
com insuficiencia cardiaca cronica. Sua utilizaqao em pe- 
diatria ainda carece de maiores estudos multicentricos 23 . 


Vasodilatadores 

Os vasodilatadores sistemicos podem ser utilizados 
sozinhos ou em combinaqao com outros agentes cardio- 
vasculares, a fim de melhorar o debito cardiaco. Em ge- 
ral, sao uteis como terapeutica para disfunqao miocardi¬ 
ca secundaria a cardiomiopatia dilatada, insuficiencia 
coronariana ou cirurgia cardiaca, hipertensao pulmonar 
ou sistemica e regurgitaqao valvar levando a sobrecarga 
de volume. 


Nitroglicerina 

E um efetivo vasodilatador sistemico e pulmonar. 
No endotelio vascular, e convertido em oxido nitrico. A 
nitroglicerina intravenosa reduz o consumo de oxigenio 
miocardico por diminuir a pre e a pos-carga e causar di- 
lataqao da vasculatura coronariana. E usada de rotina no 
pos-operatorio de cirurgias com manipulaqao de coro- 
narias (TGV) 24 . 


Nitroprussiato de sodio 

E um estimulante da liberaqao do GMPc, cujo au¬ 
mento age como um doador de oxido nitrico. Causa re- 
duqao da pre e da pos-carga por dilataqao de ambos os 
leitos vasculares arteriais e venosos. E mais potente que 
a nitroglicerina e, em geral, usado em combinaqao com 
outros agentes inotropicos. Na sindrome do baixo debi¬ 


to cardiaco apos cirurgia cardiaca, sua utilizaqao esta in- 
dicada acompanhada de inotropicos 25 . 

Inibidores da enzima conversora da angiotensina 

O captopril e o enalapril reduzem a resistencia vascu¬ 
lar sistemica e a pressao arterial sistemica sem interferir 
na frequencia cardiaca. Efetivos redutores da pos-carga 
melhoram o debito cardiaco por reduzirem a resistencia 
vascular sistemica e aumentarem o volume de ejeqao ven¬ 
tricular esquerdo. Os efeitos adversos relativamente co- 
muns sao hipotensao e insuficiencia renal. 

Nesiritida 

E a forma recombinante humana do peptideo na- 
triuretico B, hormonio liberado pelos miocitos ventri- 
culares submetidos a distensao volumetrica. Nao possui 
efeito inotropico ou cronotropico, mas causa uma serie 
de efeitos na vasculatura muscular lisa (vasodilataqao) e 
no rim (natriurese e diurese). E indicado para o trata¬ 
mento de insuficiencia cardiaca congestiva descompen- 
sada em pacientes com ortopneia 26 . 


Digoxina 

Aumenta o calcio intracelular, melhorando a con- 
traqao miocardica. Sua utilizaqao no pos-operatorio res- 
tringe-se a retirada de inotropicos intravenosos ou ao 
tratamento de arritmias 17 . 


Hormonio tireoidiano 

Nao existe consenso na literatura sobre o beneficio da 
suplementaqao de hormonio tireoidiano na preven^ao de 
morbimortalidade de pacientes submetidos a cirurgia car¬ 
diaca 27 . Um estudo recente em neonatos, entretanto, suge- 
re efeitos favoraveis em termos de balanqo hidrico no pos- 
-operatorio, mas sem beneficio sobre o debito cardiaco 28 . 

Na Tabela 16.2, estao listadas as doses das drogas 
utilizadas. 

Em pacientes que permanecem em sindrome de 
baixo debito cardiaco grave, a despeito da adequada in- 
fusao de liquidos e drogas inotropicas, deve-se conside- 
rar a abertura do esterno de urgencia, a beira do leito, 
como medida salvadora. 

■ Complicates do Pos-operatorio 

Ha diversas complicaqoes no pos-operatorio de ci¬ 
rurgia cardiaca, com as mais variaveis formas de apre- 
sentaqao e intensidade, devendo ser lembradas e listadas 
para uma intervenqao precoce. 


TRATADO DE PEDIATRIA £CAO 27 TE R APIA INTENSIVA 


Tabela 16.2 

Dose de administragao das drogas 

Droga 

Dose 

Adrenalina 

0,01 a 1 meg/kg/m in 

Noradrenalina 

0,01 a 1 meg/kg/m in 

Dopamina 

5 a 15 meg/kg/min 

Dobutamina 

5 a 15 meg/kg/min 

Isoproterenol 

0,05 a 0,5 meg/kg/min 

Milrinona 

Ataque: 50 meg/kg 

Manuten^ao: 0,35 a 0,75 meg/kg/min 

Nitroglicerina 

0,5 a 10 meg/kg/min 

Nitroprussiato 

0,5 a 5 meg/kg/min 

Nesiritida 

Ataque: 2 meg/kg/min 

Manutengao: 0,005 a 0,01 meg/kg/min 

Levosimendam 

0,1 a 0,2 meg/kg/min 


Complicagao cirurgica mecanica 

A instabilidade hemodinamica deve ser prontamen- 
te avaliada, podendo ser decorrente da disfuncao mio- 
cardica, hipovolemia ou perda do tonus vascular. Quan- 
do a disfuncao miocardica parece ser a causa principal, 
deve-se descartar alguma complicaqao mecanica cirur¬ 
gica, como espasmo ou oclusao da arteria coronariana, 
tamponamento cardiaco, disfuncao valvar (regurgitaqao 
ou estenose) nos casos de plastia/proteses valvulares, 
pneumotorax, hemotorax, mau posicionamento do tubo 
endotraqueal e suporte inotropico inadequado 29 . 

Arritmias 

O trauma cardiaco produzido durante a cirurgia pre- 
dispoe a arritmias atriais e ventriculares, de modo que, du¬ 
rante a cirurgia, sao instalados fios de marca-passo intra- 
cardiaco que servem para realizar o diagnostico e o 
tratamento da arritmia. Na fibrila^ao atrial, na taquicardia 
supraventricular e ventricular e na taquicardia ectopica 
juncional ocorre perda da sincronia atrioventricular, com 
reduqao de 15 a 25% do debito cardiaco. Esse quadro pode 
ser restabelecido com cardioversao eletrica/quimica ou 
com instalaqao de aparelho de marca-passo externo 30 . 

As bradicardias e os bloqueios ocorrem pela lesao 
direta do feixe nervoso e pela manipulaqao cirurgica, 
podendo ser transitorias ou definitivas. O uso de marca- 
-passo externo conectado aos fios de marca-passo insta¬ 
lados durante a cirurgia assegura um ritmo cardiaco re¬ 
gular e adequado 29 . 

Sangramento 

O sangramento aumentado no pos-operatorio esta 
associado ao aumento de morbimortalidade no pos- 


-operatorio. Os pacientes com maior risco de sangra¬ 
mento aumentado no pos-operatorio sao os recem-nas- 
cidos e os portadores de cardiopatia congenita cianotica. 

Cuidados na prevenqao no pre-operatorio e pronto 
tratamento do sangramento sao cruciais para o sucesso 
da cirurgia cardiaca. Nao ha consenso do ponto de vista 
de prevenqao pre-operatoria, mas o uso profilatico de 
aprotinina pre-cirurgia parece atenuar a ativaqao he- 
mostatica e reduzir os sangramento 31 . 

O sangramento excessivo produz instabilidade he¬ 
modinamica e inadequada oferta de oxigenio. Transfu- 
soes de concentrado de hemacias, concentrado de pla- 
quetas, plasma fresco e crioprecipitado devem ser usadas 
para corrigir esses disturbios. O uso de terapias fibrinoli- 
ticas, como acido tranexamico e acido epsilon-aminoca- 
proico, podem melhorar a hemostasia, sendo que o acido 
tranexamico parece ser superior no pos-operatorio 32,33 . 

Conforme postulado por Kirklin, o sangramento ate 
5 mL/kg/h nas primeiras 6 horas de pos-operatorio e 
considerado normal. Entre 5 e 10 mL/kg/h de sangra¬ 
mento nesse periodo, deve-se corrigir os disturbios de 
coagulaqao. Acima de 10 mL/kg/h deve-se suspeitar for- 
temente de sangramento de causa cirurgica, com indica- 
qao de reintervenqao 34 . 

Hipertensao pulmonar 

A hipertensao pulmonar (HP) e uma complicaqao 
bastante frequente no pos-operatorio cardiaco. Ocorre 
mais frequentemente em cirurgias no periodo neonatal 
e naqueles que apresentam hiperfluxo pulmonar no pre- 
-operatorio. Na pratica clinica, considera-se tratamento 
para hipertensao pulmonar quando a PAP se eleva a 2/3 
da pressao sistolica sistemica. Niveis acima de 50% ja 
sao considerados elevados, mas, normalmente, nao tra- 
zem maiores repercussoes (saturaqao arterial de oxige¬ 
nio e debito cardiaco mantidos) 35 . 

No manejo da hipertensao pulmonar, a ventilaqao 
deve ser otimizada, mantendo o pH no limite superior 
(usar pressoes medias de via aerea baixas), com PaC0 2 
baixo (30 a 35) e boa oxigenaqao. Se necessario, alcalini- 
za-se os pacientes com infusao continua de bicarbonato 
de sodio. Os pacientes devem ser mantidos bem sedados, 
de preferencia por fentanil, como analgesico, devido ao 
seu efeito adicional simpaticolitico 35 , e midazolam em in¬ 
fusao continua. Frequentemente, estes pacientes necessi- 
tam ser paralisados 35,36 . 

O uso de inodilatadores, como a milrinona, parece 
estar associado a melhor suplencia de oxigenio ao mio- 
cardio e a vasodilataqao pulmonar 35,36 . Quando existe 
necessidade de terapia adicional, o oxido nitrico e a pro- 
xima droga, sendo administrado por via inalatoria, na 
menor dose eficaz (5 a 10 ppm). Recomenda-se obser- 
var a resposta ao oxido nitrico, iniciando com 20 a 30 
ppm, e o aumento de 10 a 20% na saturaqao de oxigenio 
e/ou a queda de 10 a 20% no valor da pressao da arteria 
pulmonar. Nos casos em que nao se observa resposta ao 
gas em ate duas horas, indica-se sua suspensao devido 
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ao elevado custo e a deplepao das reservas endogenas, 
com risco de rebote apos sua suspensao 37 . 

Nos pacientes em que todas essas medidas foram to- 
madas e ainda ocorrem crises de hipertensao pulmonar 
ou quando a PAP permanece sistemica ou suprassistemi- 
ca, pode-se utilizar sildenafil (0,5 a 1 mg/kg/dose, via son- 
da, ate a cada 4 horas) 38 . Trata-se de um inibidor da fos- 
fodiesterase V, cujo uso inicial em hipertensao pulmonar 
foi no tratamento do rebote na retirada de oxido nitrico 38 . 


Lesao inadvertida de estruturas 
subjacentes 

A lesao no nervo laringeo, com paralisia de corda 
vocal, ocorre em ate 4% dos pacientes no pos-operatorio 
de ligadura do canal arterial (PCA), principalmente nos 
neonatos menores. Ligadura inadvertida de aorta, arte- 
ria pulmonar esquerda e bronquio esquerdo podem 
ocorrer, devendo-se sempre realizar pesquisa de pulsos 
distais e radiografia de torax no pos-operatorio de liga¬ 
dura de PCA. A paralisia diafragmatica pode ocorrer 
por lesao direta, estiramento ou hipotermia, geralmente 
tendo reversao completa. A ecografia elucida qualquer 
duvida diagnostica 2 . 

Hipertensao arterial sistemica 

A hipertensao arterial sistemica (HAS) no pos-ope¬ 
ratorio de coarctaqao de aorta pode ocorrer por dor, li- 
beraqao de catecolaminas locais, ruptura na resposta de 
barorreceptores e desarranjo no eixo renina-angiotensi- 
na. O risco da HAS nao adequadamente tratada e o san- 
gramento no pos-operatorio, tanto da anastomose quan¬ 
to das arterias intercostais. O tratamento e feito com 
nitroprussiato de sodio (0,5 a 4 mcg/kg/min) ou hidra- 
lazina (menos usada). 

Os pacientes que apresentam muita taquicardia po¬ 
dem se beneficiar de betabloqueadores. A HAS mantida 
no pos-operatorio tardio (menos frequente na correqao 
no periodo neonatal) pode ser tratada com inibidores da 
enzima conversora da angiotensina (captopril ou enala- 
pril) 39 . 

Alteragoes respiratorias (ventilaqao/perfusao) 

O sistema respiratorio tem ultima relaqao com as al- 
teraqoes cardiovasculares. O paciente deve ser maneja- 
do no pos-operatorio imediato, visando a extubaqao 
precoce (primeiras 6 horas pos-operatorias), sempre 
que estiver hemodinamicamente estavel e sem sangra- 
mento significativo, acordando com nivel adequado de 
analgesia e sem alteracoes significativas em parenquima 
pulmonar 2 . 

A cianose pode ser uma complicaqao importante no 
pos-operatorio, devendo ser investigada e tratada. De- 


ve-se realizar diagnostico diferencial de cianose, por 
dessaturaqao de causa pulmonar (pneumotorax, derra- 
me pleural, edema pulmonar, pneumonia e infecqao), 
dessaturaqao de causa sistemica (anemia, estados de 
consumo de oxigenio, debito cardiaco sistemico reduzi- 
do) ou reduqao do fluxo sanguineo-pulmonar (trombo- 
se, elevada resistencia vascular pulmonar, hipertensao 
venosa pulmonar, distorqao das arterias pulmonares, 
anastomose sistemico-pulmonar pequena ou restritiva). 

Quilotorax/quiloperitonio/quilopericardio 

O quilotorax e uma complicaqao frequente no pos- 
-operatorio cardiaco, podendo ocorrer por lesao direta 
do duto toracico ou por aumento de pressao toracica di- 
ficultando o retorno venoso adequado. A manifestaqao 
clinica e de derrame pleural ou peritoneal aumentado, 
dificultando o equilibrio desses pacientes. Geralmente, 
surge no 5 2 dia pos-operatorio, quando a alimentaqao ja 
foi instituida (exceto nos casos de lesao direta do duto). 
O manejo inicial pode ser realizado com dietas pobres 
em triglicerideos de cadeia longa (TCL), seguido de nu- 
tricao parental total acompanhada de nada por via oral 
(NPO) e cirurgia para ligadura do duto toracico, nos ca¬ 
sos em que nao houve resposta ao tratamento conserva- 
dor 40 . Alguns pacientes podem se beneficiar do uso de 
octreotide, embora nao haja consenso no seu uso. Deve- 
-se sempre descartar a coexistencia de trombose venosa 
de cava 41 . 


Insuficiencia renal 

A insuficiencia renal aguda ocorre em cerca de 30% 
dos pacientes submetidos a cirurgia cardiaca, podendo 
estar associada a maior mortalidade nos pos-operatorio. 
A melhor forma de prevenqao e otimizar a perfusao te- 
cidual e evitar agentes nefrotoxicos, como aminoglicosi- 
deos, inibidores de enzima conversora da angiotensina e 
contrastes radiologicos. O tratamento com metodo dia- 
litico pode ser necessario para o controle das anormali- 
dades eletroliticas, dos sintomas de uremia e do excesso 
de fluido. As tecnicas dialiticas variam conforme a expe¬ 
rience local, desde a dialise peritoneal (tecnica mais 
simples) ate as formas de hemofiltraqao continua com 
dialise. 


Complicates endocrinologicas 

Varias complicates endocrinologicas acompa- 
nham o paciente nos periodos pre, trans e pos-operato¬ 
rio. A regulaqao hormonal e seu desequilibrio podem 
complicar o manejo do paciente com cardiopatia grave 
e indicar pontos de intervenqao que podem melhorar 
potencialmente o desfecho do pos-operatorio. Ocorrem 
alteracoes na cascata adrenal (eixo hipotalamico-pitui- 
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tario-adrenal), na funcao tireoidiana, na fun^ao pan- 
creatica (altera^ao na hemostasia da glicose), na glandu- 
la paratireoide e no metabolismo do calcio, bem como 
no sistema renina-angiotensina-aldosteron 42 . Estudos 
comparando estrategias diferentes, com suas complica¬ 
tes e seus resultados, devem ser realizados para indicar 
novos protocolos. 
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Infec^ao Hospitalar em Unidade de 
Terapia Intensiva Pediatrica 


Marcelo Luiz Abramczyk 


■ Introdugao 

Infecqao hospitalar e definida como infecqao adqui- 
rida durante a internaqao do paciente ou apos sua alta, 
quando relacionada com internaqao anterior; geralmen- 
te ocorre 48 a 72 horas apos a admissao do paciente. Ex- 
clui complicaqao ou extensao da doenqa ja presente 
quando da internaqao ou em periodo de incubaqao e in- 
fecqoes em recem-nascidos cuja aquisiqao por via trans- 
placentaria e conhecida ou comprovada. 

Desde 2007, o termo utilizado e infecqao relaciona¬ 
da a assistencia em saude. 

Nos Estados Unidos, a infecqao hospitalar represen- 
ta uma das principais causas de mortalidade nos pacien- 
tes internados, com elevado custo por infecqao. Por 
exemplo, a bacteremia, que nos Estados Unidos acome- 
te 32.000 a 176.000 pacientes anualmente, aumenta em 
media o tempo de hospitalizaqao em sete dias, com cus¬ 
to adicional de 3.600 a 32.000 dolares por caso. Um sim¬ 
ples procedimento como o acesso venoso central esta 
associado a onus de cerca de 500 dolares, e o custo da 
implantaqao cirurgica de cateter venoso central de lon- 
ga permanencia e calculado em cerca de 3.900 dolares, 
nao se considerando as possiveis complicates inerentes 
aos procedimentos. 

■ Vigilancia Epidemiologica das 
Infecgoes Hospitalares nas Unidades 
de Cuidados Intensivos Pediatricos 

Como vigilancia epidemiologica entende-se o con- 
junto de acoes decorrentes da observacao ativa, sistema- 
tica e continua da ocorrencia e distribuicao das infeccoes 
hospitalares, anabsando os elementos e eventos relacio- 
nados com a ocorrencia das mesmas, com objetivo final 
de implementar aqoes de controle. Os elementos basicos 


de uma vigilancia adequada compreendem: definiqoes 
apropriadas; coleta sistematica de dados; analise e inter- 
pretaqao de dados; e divulgacao dos dados. 

Em 1986, o CDC introduziu a vigilancia por com- 
ponentes com objetivo de avaliar melhor fatores de ris- 
co para aquisiqao de infecqao hospitalar e comparar da¬ 
dos de diferentes instituiqoes. 

Assim, em Unidades de Terapia Intensiva (UTI) pe¬ 
diatrica e adulta, a vigilancia epidemiologica preconiza- 
da pelo CDC e a metodologia NNISS, que consiste em 
visita diaria a unidade, registrando-se desde o primeiro 
dia do mes o numero de pacientes internados e o nume- 
ro de pacientes com procedimentos invasivos de risco 
para aquisiqao de infecqao hospitalar (cateteres venosos 
centrais, cateteres vesicais e ventilaqao mecanica). A 
soma do total de pacientes internados durante o mes na 
unidade e denominada paciente-dia, o mesmo se apli- 
cando aos procedimentos de risco. 

Com esses dados podemos calcular a taxa global de 
infecqao na unidade (numero de infecqoes/paciente-dia 
x 1.000) e taxas de infecqao associadas aos procedimen¬ 
tos de risco. Atualmente, esta metodologia e utilizada na 
UTI Pediatrica do Hospital Sao Paulo. 

■ Infec^ao Hospitalar em Unidade de 
Terapia Intensiva Pediatrica 

Pacientes internados em UTI apresentam maior 
risco em adquirir infecqao hospitalar (IH) devido a se- 
veridade da doenca de base, levando a deficiencia da 
imunidade humoral, celular e/ou inespecifica; aos pro¬ 
cedimentos invasivos a que sao submetidos, como cate¬ 
teres venosos centrais, cateterismo vesical e ventilaqao 
mecanica, com quebra das barreiras naturais de defesa; 
ao tempo de internaqao prolongado; e ao uso de antibio- 
ticoterapia de amplo espectro. Os principais fatores de 
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risco associados a IH em pacientes pediatricos interna- 
dos em UTI sao: doenpa de base, faixa etaria menor de 
dois anos, tempo prolongado de internaqao hospitalar, 
presenqa de cateter venoso central, necessidade de ven- 
tilaqao mecanica; presenqa de cateter vesical; PRISM 
{Preditory Risk of Mortality) maior de 10, utilizaqao de 
antimicrobianos de amplo espectro, densidade popula- 
cional e relagao paciente-enfermeira. 

Diferentemente do que ocorre em UTI de pacientes 
adultos, em que infecqao do trato urinario e o principal 
sitio de infecqao observado, nas UTI pediatricas os prin- 
cipais sitios de infecqao sao as pneumonias e as infec- 
qoes de corrente sanguinea. 

As taxas de IH em UTI pediatrica variam de 3 a 27%. 

Em estudo realizado com 11.709 pacientes e 6.290 
IH em UTI pediatricas dos Estados Unidos, entre 1992 
e 1997, os principais sitios de IH observados foram as 
infecqoes de corrente sanguinea, seguidas pelas pneu¬ 
monias e pelas infecqoes do trato urinario. A taxa media 
de infecqao por paciente foi de 6,1 infecqoes por 100 pa¬ 
cientes, e a taxa media global foi de 14,1 infecqoes por 
1.000 pacientes-dia. 

Em estudo multicentrico prospective realizado em 
oito paises da Europa, foi observada incidencia de infec- 
qao hospitalar em UTI pediatrica de 23,5%; pneumonias 
e infecqoes de corrente sanguinea foram os principais si¬ 
tios de infeeqao hospitalar observados. 

Segundo dados da Coordenaqao de Vigilancia de 
Saude de Sao Paulo a densidade media de pneumonia 
associada a ventilaqao mecanica, nos hospitais da cidade 
de Sao Paulo em 2011, foi de 3,6 pneumonias/1.000 ven- 
tilaqoes mecanicas-dia e a densidade media de infecqoes 
de corrente sanguinea associada a cateter venoso central 
foi de 4,1 infecqoes de corrente sanguinea associada/ 
1.000 cateteres venosos centrais-dia. 

Em trabalho realizado na UTI pediatrica do Hospi¬ 
tal Israelita Albert Einstein, em Sao Paulo, entre 1994 e 
1996, avaliando 500 pacientes maiores de 28 dias de vida 
internados na unidade, encontraram-se 65 IH com taxa 
de paciente com infeeqao de 9,2%, taxa de incidencia de 
infeeqao de 13 infecqoes por 100 saidas e taxa global de 
31,7 infecqoes por 1.000 pacientes-dia. Os principais si¬ 
tios de infeeqao foram as pneumonias seguidas pelas in- 
fecqoes urinarias. 

A comparaqao de taxas entre diferentes services 
sempre deve considerar a populaqao atendida, pois ate o 
momento a estratificaqao para gravidade da doenca de 
base ainda nao e padronizada para pacientes pediatri¬ 
cos. Outro fator que pode interferir nas taxas de IH re- 
portadas sao o metodo de coleta de dados e atuaqao efe- 
tiva ou nao da CCIH. Muitas vezes, e mais importante e 
interessante a comparaqao das taxas no mesmo serviqo 
do que as comparar com hospitais com caracteristicas 
totalmente diferentes. 

A maioria das infecqoes e de origem bacteriana. 
Infecqoes virais, apesar de apresentarem importancia, 
sao menos relevantes que em pacientes pediatricos in¬ 
ternados em enfermarias, possivelmente pela maior 
restriqao de visitantes e do fluxo local, presenqa de 


equipamentos individuals e ausencia de contato crian- 
qa-crianqa. Infecqoes por leveduras apresentam impor¬ 
tancia crescente correspondendo de 14 a 24% dos 
agentes identificados, principalmente em infecqoes de 
corrente sanguinea. 

Observa-se prevalencia de determinados agentes 
etiologicos para cada sitio de infeeqao. Assim, tem-se o 
Staphylococcus aureus em infecqoes de sitio operatorio, 
infecqoes de corrente sanguinea relacionada com catete¬ 
res venosos centrais, infeeqao de protese, infeeqao de 
pele e infeeqao de trato respiratorio; o Staphylococcus 
coagulase-negativo, em infecqoes de corrente sanguinea 
relacionadas com cateteres venosos centrais, infeeqao de 
protese, o Enterococcus sp. Em infecqoes urinarias, in- 
fecqoes respiratorias e em infecqoes de corrente sangui¬ 
nea; E. coli, Klebsiella sp., Enterobacter sp. e Proteus sp. 
associados a pneumonias, infecqoes de corrente sangui¬ 
nea; Pseudomonas aeruginosa acometendo pacientes 
cronicos, em ventilaqao mecanica prolongada ou pa¬ 
cientes traqueotomizados; Acinetobacter baumannii em 
pneumonias, infecqoes de corrente sanguinea e infec- 
qoes de sitio operatorio; rotavirus em diarreias; virus 
sincicial respiratorio, parainfluenza e influenza em sur- 
tos de infecqoes respiratorias. 

■ Preven^ao das Infec^des 

A maioria das medidas profilaticas de infecqoes 
hospitalares e baseada em estudos na populaqao adul- 
ta, sendo os dados extrapolados para a faixa etaria pe¬ 
diatrica. Estudos direcionados sao necessarios para o 
desenvolvimento de normas especificas para a popula- 
qao pediatrica. 

Medidas gerais 

Para controle de infeeqao hospitalar em unidades pe¬ 
diatricas, sao importantes as seguintes medidas gerais: 

■ treinamento adequado, com enfase especial a lava- 
gem/higieniza^ao das maos; 

■ area fisica adequada; 

■ pias em numero suficiente; 

■ racionalizaqao na utilizaqao de antimicrobianos e de 
procedimentos invasivos; 

■ reconhecimento previo de contato com doenqas in- 
fectocontagiosas; 

■ medidas adequadas de isolamento, com leitos e quar- 
tos/enfermarias disponiveis para esta finalidade; 

■ internaqao criteriosa; 

■ atenqao e supervisao em relaqao as visitas de familia- 
res. 


Medidas especificas 

Classificaqao em categorias de acordo com 
CDC/1996: 
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■ Categoria I 

A: medidas fortemente recomendadas, baseadas 
em estudos experimentais e epidemiologicos bem 
desenhados; 

B: medidas fortemente recomendadas e considera- 
das eficazes por peritos na area, mesmo sem reali- 
zaqao de estudos cientificos definitivos. 

■ Categoria II: medidas sugeridas para implementaqao, 
fundamentadas em forte base teorica, porem nao re- 
solvida. 

■ NR: medidas nao recomendadas, questao nao resolvi- 
da; praticas para as quais a evidencia e insuficiente ou 
nao existe consenso entre os peritos na area. 


Pneumonia 

As principais recomendaqoes do CDC para a pre- 
venqao de pneumonia estao listadas na Tabela 17.1 e o 
que nao e recomendado na Tabela 17.2. 


Tabela 17.1 Principais recomenda^oes preconizadas pelo 
CDC 

Categoria IA 

Categoria IB 

Educa^ao de profissionais e 
envolvimento multidisciplinar no 
controle de infec^oes. 

Quando realizar intuba^ao, preferir a 
via orotraqueal a nasotraqueal. 

Nao usar antimicrobianos com 
objetivo de prevenir pneumonias. 

Trocar canulas de traqueostomia com 
tecnica asseptica. 

Estimular higieniza^ao das maos e 
precau^oes padrao. 

Verificar rotineiramente localizagao do 
tubo enteral 

Usarfluido esteril para nebulizadores 
de pequeno volume. 

Descartar condensados liquidos do 
circuito respiratorio para nao refluir no 
paciente, com uso de luvas. 

Equipamentos semicriticos devem ser 
submetidos a esteriliza^ao ou 
desinfec^ao de alto nivel, de acordo 
com as caracteristicas do material. 

Nao esterilizar ou desinfetar o 
maquinario interno de equipamentos 
de anestesia. 

Uso de vacina 23-valente para 
preven^ao de pneumonia 
pneumococica nos pacientes de 
grupos de alto risco. 

Usar agua esteril para enxague de 
artigos semicriticos apos desinfec^ao. 

Se nao possivel, usar agua filtrada ou 
de torneira para enxaguar, seguido do 
uso de alcool 70% com secagem 
posterior. 

Optar por troca de circuitos quando 
estiverem em mau funcionamento ou 
visivelmente sujos. 

Apos o uso de nebulizadores de 
pequeno volume no mesmo paciente, 
proceder ao enxague com agua esteril, 
desinfec^ao e secagem. 


Tabela 17.2 Nao recomendado (NR) 

Administra^ao de antimicrobiano sistemico profilatico ou administra^ao 
rotineira de gamaglobulina. 

Administra^ao rotineira de glutamina. 

Alimenta^ao enteral continua ou intermitente. 

Clorexidine oral ou descontamina^ao oral com antimicrobiano topico. 

Descontaminagao digestiva seletiva. 

Acidificagao da dieta enteral. 


Infecqao relacionada aos cateteres 

As recomendaqoes em relaqao aos cateteres venosos 
perifericos estao listados na Tabela 17.3 

As recomendaqoes em relaqao aos cateteres venosos 
centrais estao listados na Tabela 17.4 


Tabela 17.3 Cateteres perifericos 


Sitio de inser^ao 

Limpeza local e assepsia. 

Preferir membros superiores. 

Material do cateter 

Teflon ou poliuretano. 

Barreiras de precau^ao 

Lavagem das maos e tecnica asseptica para 
insergao do cateter. 

Troca do cateter 

Adultos: a cada 48 a 72 horas. 

Crian<;as: nao ha recomenda^ao. 

Troca de equipo 

Cada 72 horas. 

Apos infusao, se utilizado para NPP ou 
hemoderivados. 


Tabela 17.4 Cateteres venosos centrais (CVC) 

Inser^ao do 
cateter 

Cateter em veia subclavia apresenta menor risco de infec^ao, 
porem maior risco de complica^oes. 

Inser^ao por profissional experiente ou equipe treinada. 

Nao inserir proximo a locais de lesao de pele. 

Restringir ao maximo o uso e retira-los assim que possivel. 
Paramenta^ao completa (gorro, mascara, avental longo, luvas 
estereis). 

Limpeza local e antissepsia da pele com clorexidine 2% ou PVPI 
10%. 

Tipo de 
cateter 

Poliuretano ou silicone. 

Lumens 

Cateteres de multiplos lumens estao associados a maiores taxas 
de infecgao, porem permitem infusao simultanea de 
medicares. 


Troca do Nao ha indicagao de troca rotineira do cateter (excetuando-se o 
cateter cateter de Swan-Gannz que nao deve permanecer por mais de 

quatro dias); 

Indicates de troca: 

- secre^ao purulenta no local de inser^ao (inserir cateter em 
novo sitio); 

- suspeita de febre associada a cateter (trocar com fio guia 
apos descartar outros focos infecciosos); 

- suspeita de febre associada a cateter e deteriora^ao clinica 
grave do paciente (inserir em novo sitio); 

- cateter central passado na urgencia (deve ser inserido em 
outro sitio apos 48 horas); 

- mau funcionamento do cateter. 

Revisao periodica das rotinas de cuidado com acesso venoso 
central. 

Curativo Manter curativo oclusivo simples com gaze seca no local da 
insergao; curativos transparentes permeaveis podem ser 
utilizados e trocados a cada sete dias desde que nao haja 
sujidade visivel ou descolamento. 


O uso de antibioticos topicos ou em soluqoes e con- 
troverso. 

A troca do cateter so deve ser realizada se houver 
grandes quantidades de residuos no cateter, obstruqao, 
violaqao do sistema, mau funcionamento do cateter ou 
febre sem foco conhecido. Nos casos de infecqao urina¬ 
ria associada ao cateter, nao foi observada evidencia de 
seu beneficio, permanecendo este tema controverso. 
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■ Introdugao 

Pacientes gravemente enfermos, particularmente 
aqueles que estao em assistencia ventilatoria pulmonar 
mecanica, frequentemente apresentam dor, ansiedade, 
dispneia e varias outras formas de desconforto. Em uni- 
dade de terapia intensiva (UTI) pediatrica, o problema 
nao e diferente, podendo ser ate maior. 

Existe a crenqa de que as crianqas nao respondem 
nem se recordam das experiences dolorosas da mesma 
forma que os adultos. Todavia, todas as conexoes nervo- 
sas essenciais para a transmissao e a percepqao da dor ja 
estao presentes e funcionantes ao redor da 24- semana 
de gestaqao. Assim, a densidade das terminaqoes nervo- 
sas cutaneas no recem-nascido e igual ou superior a dos 
adultos, a velocidade de conduqao mais lenta dos esti- 
mulos dolorosos e compensada por distancias interneu- 
ronais mais curtas e os feixes nervosos medulares e do 
tronco cerebral estao completamente mielinizados a 
partir da 30® semana de gestaqao. O problema e agrava- 
do pelo fato de o ambiente de terapia intensiva pediatri¬ 
ca poder ser assustador e doloroso para as crianqas e 
seus pais. A dor resulta de doenca primaria, trauma e in- 
tervencoes, como intubaqao traqueal, ventilaqao meca¬ 
nica e monitoraqao invasiva, e a ansiedade origina-se da 
separaqao dos pais e familiares, da presenca de pessoas 
estranhas, da perda do ciclo noite/dia, etc. 1 . 

Sao considerados principios fundamentals do trata- 
mento em UTI: promover conforto, melhorar a toleran- 
cia ao ambiente e aliviar o desconforto. Esses principios 
sao atingidos por meio da correcao e da identificaqao de 
fatores precipitantes e predisponentes, com a utilizaqao 
de medidas nao farmacologicas e a administraqao de 
drogas sedativas e analgesicas. 

Outro aspecto geral importante e que a sedaqao e 
otimizada por aqoes interdisciplinares. A combinaqao 
da experiencia e da habilidade do enfermeiro a beira do 


leito com o conhecimento medicamentoso do farma- 

ceutico e do medico preocupado com esse topico leva a 

melhores resultados. 

■ Definigoes 

■ Analgesia: alivio da percepqao da dor sem a produqao 
intencional do estado de sedaqao. A alteraqao do ni- 
vel de consciencia pode ser efeito secundario das me¬ 
dicares administradas; 

■ alivio da ansiedade: situaqao na qual nao ha alteraqao 
do nivel de consciencia, existindo apenas diminuiqao 
do estado de apreensao; 

■ sedaqao: reduqao controlada do nivel de consciencia 
e/ou percepqao da dor mantendo os sinais vitais esta- 
veis, a via aerea independente e a respiraqao esponta- 
nea adequada; 

■ sedaqao profunda: depressao profunda do nivel de 
consciencia a qualquer estimulo. Esse estado e fre¬ 
quentemente acompanhado por perda dos reflexos de 
prote<;ao e necessita de manejo adequado de vias ae- 
reas, ventilatorio e controle da pressao arterial 1 . 

■ Objetivos 

■ Aliviar a dor e propiciar conforto; 

■ diminuir a ansiedade e a agitaqao; 

■ minimizar riscos da retirada traumatica de canula en- 
dotraqueal e cateteres; 

■ diminuir necessidade de restricao fisica; 

■ facilitar cuidados pela equipe da UTI, a ventilacao 
mecanica e a realizaqao de procedimentos invasivos; 

■ obter estabilidade fisiologica maxima (diminuir a ne¬ 
cessidade miocardica de 0 2 e o metabolismo cerebral) 
durante paralisia com bloqueadores neuromuscula- 
res 1 . 
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■ Avaliajao da Dor e do Nivel de 
Sedagao 

Avaliagao da dor 

A Associapao Internacional para o Estudo da Dor 
define dor como uma experiencia emocional nao praze- 
rosa associada a dano tecidual real ou potencial. Do 
ponto de vista pratico, pode ser definida como “o que o 
paciente diz que doi” e existe “quando o paciente diz 
isso” 1,2 . A avaliapao da dor e direta para pacientes que 
estao suficientemente alertas para relatar, por meio de 
fala, movimentapao da cabepa ou apontando, a respeito 
da intensidade da dor. 

Atualmente, existem instrumentos para medir a dor 
em crianpas de todas as idades, embora poucos tenham 
sido validados para crianpas em ambiente de terapia in- 
tensiva. Abaixo dos 2 anos de idade, a avaliapao e difi- 
cultada. Crianpas entre 3 e 7 anos de idade sao capazes 
de fornecer informapoes apropriadas a respeito da dor. 
Para esse grupo, os metodos mais comuns para avalia¬ 
pao da dor sao os de autorrelato, que utilizam instru¬ 
mentos, como uma escala analogica visual de 10 cm ou 
uma escala com medidas extremas ancoradas por nu- 
meros (de 0 a 10), descripao (“sem dor” a “pior dor”) ou 
diagrama (face sorrindo a face chorando), por meio dos 
quais o paciente indica seu nivel de dor. Para maiores de 
8 anos de idade, pode-se utilizar uma escala visual ana- 
loga (Figura 18.1) 3 . 

Em lactentes e recem-nascidos, a dor tem sido ava- 
liada por meio de medidas de respostas fisiologicas a es- 


timulos nociceptivos, como variances da frequencia car- 
diaca e pressao arterial, na escala observacional da dor 
(observational pain scale - OPS). Esse tipo de escala 
apresenta problemas, pois os parametros avaliados nao 
sao especificos e podem nao estar relacionados ao nivel 
de sedapao. Como alternativa, metodos comportamen- 
tais tem utilizado expressao facial, movimentos corpo- 
rais e intensidade e qualidade do choro como indices de 
resposta aos estimulos dolorosos 4 6 . 

Avaliapao do nivel de sedapao 

A avaliapao do nivel de sedapao e ainda mais dificil 
que a avaliaqao da dor. Alem disso, uma pesquisa iden- 
tificou que menos da metade dos intensivistas utilizam 
escalas para monitorar o nivel de sedaqao 7 . 

A escala de Comfort e comumente utilizada em 
UTI pediatrica para avaliaqao da dor e da sedaqao, 
usando parametros comportamentais e fisiologicos 2 . E 
composta de cinco variaveis comportamentais (cons- 
ciencia, tensao facial, tonus muscular, agitaqao, movi- 
mento) e tres fisiologicas (frequencia cardiaca, respira- 
qao, pressao arterial), as quais e atribuida uma nota de 1 
a 5 para resultar em um escore total que varia de 8 (se- 
daqao profunda) a 40 (alerta e agitado), sendo que esco- 
res menores que 17 indicam sedaqao excessiva; entre 17 
e 26, sedaqao adequada; e maior de 26, sedaqao insufi- 
ciente (Tabela 18.1). Ressalta-se que ja existe uma mo- 
dificaqao da escala de Comfort eliminando os parame¬ 
tros fisiologicos 8,9 . 
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Tabela 18.1 Escala de Comfort 

1. Alerta 

Sono profundo 1 

Sono leve 2 

Cochilando 3 

Totalmente acordado e alerta 4 

Hiperalerta 5 

2. Calma/agitagao 

Calmo 1 

Levemente 2 

Ansioso 3 

Muito ansioso 4 

Panico 5 

3. Resposta respiratoria 

Sem tosse e respiragao espontanea 1 

Respiragao espontanea com pouca ou nenhuma resposta a ventilagao 2 
Tosse ocasionalmente ou resistencia ao respirador 3 

Respira ativamente contra o respirador ou tosse regularmente 4 

Briga com o respirador, tosse ou sufocagao 5 

4. Movimento fisico 

Sem movimento 1 

Movimento leve ocasional 2 

Movimento leve frequente 3 

Movimentos vigorosos limitados as extremidades 4 

Movimento vigoroso incluindo tronco e cabega 5 

5. Linha de base da pressao arterial (pressao arterial media) 

Pressao abaixo da linha de base (LB) 1 

Pressao arterial consistentemente na LB 2 

Elevagdes infrequentes de 15% ou mais (1 a 3 durante o pen'odo de observagao) 3 
Elevagoes frequentes de 15% ou mais (mais de 3) acima da LB 4 

Elevagao sustentada maior que 15% 5 

6. Linha de base da frequencia cardiaca (FC) 

FC abaixo da LB 1 

FC consistemente na LB 2 

Elevagdes infrequentes (1 a 3) de 15% ou mais acima da LB, durante o 3 
periodo de observagao 

Elevagdes frequentes (> 3) de 15% ou acima da LB 4 

Sustentada maior que 15% 5 

7. Tonus muscular 

Musculos totalmente relaxados sem tonus 1 

Tonus reduzido 2 

Tonus normal 3 

Tonus aumentado e flexao de extremidades 4 

Rigidez muscular extrema e flexao de extremidades 5 

8. Tensao facial 

Musculos faciais totalmente relaxados 1 

Musculos faciais com tonus normal, sem tensao facial evidente 2 

Tensao evidente em alguns musculos da face 3 

Tensao evidente em todos os musculos da face 4 

Musculos faciais contorcidos 5 


<17 = sedagao excessiva; 17 a 26 = sedagao adequada; > 26 = sedagao insuficiente. 


Outra escala utilizada e a de sedapao-agitapao de Ri- 
ker (SAS), que tambem elimina o uso de parametros fi- 
siologicos e avalia visualmente o nivel de conforto do 
paciente, graduando-o de 1 (sem contato) a 7 (agitapao 
perigosa) 9 (Tabela 18.2). 


Tabela 18.2 Escala de sedapao-agitapao de Riker 

Escore 

Nivel de agitagao/ 
sedagao 

Resposta 

7 

Agitagao perigosa 

Muito agitado; retira tudo traqueal; tenta 
remover cateteres; luta com a equipe; tenta 
pular o bergo. 

6 

Muito agitado 

Requer restrigao e frequentes 
lembrangas dos limites; morde 
canula traqueal. 

5 

Agitado 

Ansioso ou fisicamente agitado; acalma-se 
apos instrugao verbal. 

4 

Calmo e cooperative 

Calmo; desperta facilmente; segue 
comandos. 

3 

Sedado 

Acorda dificilmente, mas o faz diante de 
estimulo verbal ou estimulo gentil; segue 
comandos simples, mas logo dorme 
novamente. 

2 

Muito sedado 

Acorda diante de estimulo fisico, 
mas nao se comunica ou segue 
comandos; pode se mover 
espontaneamente. 

1 

Sem resposta 

Resposta minima ou ausente apos 
estimulo doloroso; nao se comunica ou 
segue comando. 


Regras para aplicar a escala de Ricker 

1. Pacientes agitados sao classificados pelo pior grau 
de agitapao. 

2. Se o paciente acorda ou acorda facilmente ao co- 
mando de voz (“acordar” significa responder a voz, 
mover a cabepa diante de uma questao ou seguir co- 
mandos), indica SAS de 4. 

3. Se houver mais estimulo, como sacudir, mas o pa¬ 
ciente eventualmente acorda, indica SAS de 3. 

4. Se o paciente desperta diante de estimulo doloroso, 
mas nunca acorda a ponto de responder “sim” ou 
“nao” ou segue comandos, indica SAS de 2. 

5. Pouca ou sem resposta a estimulo doloroso repre- 
senta SAS de 1. 

A escala de sedapao de Ramsay, comumente utili¬ 
zada para adultos em UTI, foi desenvolvida para uso 
em unidades de recuperapao anestesica. Analisa a res¬ 
posta motora ao estimulo auditivo ou doloroso e pos- 
sui seis pontos de avaliapao. Idealmente, o paciente 
deve ser mantido nos niveis 2 a 3, podendo ser neces- 
sario maior nivel para o caso de ventilapao mecanica 2,7 
(Tabela 18.3). 
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Tabela 18.3 Escala de Ramsay modificada 

1. Acordado - Ansiedade e /ou agitagao 

2. Acordado - Olhos abertos, tranquilidade, cooperagao e orientagao 

3. Dormindo - Responsividade ao comando verbal, a luz e ao toque 

4. Dormindo - Resposta franca a estimulagao auditiva intensa ou compressao 
da glabela 

5. Dormindo - Resposta debil a estimulagao auditiva intensa ou compressao da 
glabela 

6. Dormindo - Sem resposta 

2 a 3 = sedagao ideal; > 3 = sedagao profunda. 


Ha, ainda, a escala de Hartwig (Tabela 18.4), mais 
simples e que tambem usa estimulaqao do paciente con- 
seguida com sucqao traqueal 9 . 

Recentemente, foi validada, para acompanhamento 
da sedaqao em UTI pediatrica 10 , a escala de estado com- 
portamental (state behavioral scale) (Tabela 18.5), que 
tem a vantagem de permitir a avaliaqao continua do es- 
timulo (voz, toque, estimulo doloroso). 


A avaliaqao objetiva da atividade cerebral pode ser 
obtida de forma nao invasiva utilizando-se dispositivos 
que refletem sinais processados do eletroencefalograma 
(EEG). Esse dispositivo e denominado monitor de indice 
biespectral (BIS) e afere a profundidade da sedaqao sem a 
necessidade de estimulaqao do paciente e sem confiar em 
parametros fisiologicos. Tem a vantagem de ser constitui- 
do por uma tela numerica simplificada e de oferecer me- 
dida praticamente continua. O numero obtido pelo BIS e 
determinado por tres fatores primarios, incluindo fre- 
quencia das ondas do EEG, sincroniza^ao da informaqao 
de baixa e alta frequencia e porcentagem do tempo em su- 
pressao. A profundidade da sedaqao pode ser visualizada 
numericamente e varia de 0 a 100, sendo os valores entre 
40 e 60 adequados para anestesia cirurgica. A sedaqao 
profunda e indicada por valores entre 60 e 70 7,9 . 

Apesar de diversas opqoes, a forma otima de avaliar 
o nivel de sedaqao em UTI pediatrica ainda e desconhe- 
cida. A falta de um escore formal para avaliaqao de se- 
daqao e analgesia frequentemente resulta em sub ou su- 
pradosagem de medicares utilizadas, com consequente 
desenvolvimento de dor e ansiedade ou de tolerancia 
por uso excessivo. 


Tabela 18.4 Escala de sedagao de Hartwig 



1 

2 

3 

4 

5 

A. Resposta motora 

Sem movimentos 
espontaneos 

Movimentos 
espontaneos com 
dor 

Movimentos espontaneos das 
extremidades 

Movimentos espontaneos 
globais 

Movimentos espontaneos 
continuos, nao descansa 

B. Minima 

Sem reagao 

Chora apenas com 
dor 

Chora apenas com dor, 
rapidamente volta a relaxar 

Chora mesmo sem dor, mas 
algumas vezes volta a relaxar 

Chora, tem dificuldade para se 
acalmar 

C. Olhos 

Permanentemente 

fechados 

Abertura apenas 
com dor 

Abertura quando manipulado, 
rapidamente volta a dormir 

Abertura espontanea, logo 
volta a dormir 

Abertura espontanea, desperto 
por longos periodos, transpiragao 

D. Respiragao 



Facil, respiragao espontanea, 
totalmente sincronizada 

Respiragao mecanica nao 
alterada pela respiragao 
espontanea 

Respiragao espontanea nao 
sincronizada com o respirador, 
taquipneia 

E. Aspiragao 


Sem reagao quando 
aspirado 

Apenas careta, sem 
movimentos das extremidades 

Pouca tosse ou ansia de 
vomito 

Grande oposigao, tosse intensa, 
grande esforgo 


Escore: 5 a 4 = sedagao excessiva; 15a 18 = boa sedagao; 19 a 25 = sedagao insuficiente. 


Tabela 18.5 Escala de Estado Comportamental (State Behavioral Scale) 


> -3 

Nao responsivo 

Sem esforgo respiratorio espontaneo; sem tosse ou tosse somente com sucgao; sem resposta a estimulos dolorosos; sem 
movimentagao 

-2 

Responsivo apenas a estimulos 
dolorosos (sucgao traqueal ou 
pressao de 5 segundos na unha) 

Respiragao espontanea e suportada; tosse com sucgao/reposicionamento; responde a estimulos dolorosos; nao se move/ 
ocasionalmente movimenta a perna ou muda a posigao 

-1 

Responsivo ao toque ou nome 

Respiragao espontanea nao efetiva sem suporte; tosse com sucgao/reposicionamento; responde a tosse/voz; movimentos 
ocasionais das pernas ou mudanga de posigao 

0 

Cal mo e cooperative 

Respiragao espontanea e efetiva; tosse com reposicionamento/tosse espontanea ocasional; responde a voz/nao e preciso 
estimulo externo para haver resposta; movimentos ocasionais das pernas ou mudanga de posigao/movimentagao 
aumentada 

+1 

Sem descanso e cooperativo 

Respiragao espontanea e efetiva/respiragao dificil com ventilador; tosse espontanea ocasional; responde a voz/nao e 
preciso estimulo externo para haver resposta; movimentagao aumentada 

+2 

Agitado 

Pode ter respiragao dificil com ventilador; tosse espontanea; nao e preciso estimulo externo para haver resposta; nao 
pode ser consolado; movimentos aumentados 


Fonte: Curley et al. 10 . 
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■ Principios Gerais da Sedagao e Analgesia 7 

A terapia farmacologica para sedaqao e analgesia e ne- 
cessaria a maioria dos pacientes em UTI, principalmente 
aqueles em ventilaqao mecanica. No entanto, medidas nao 
farmacologicas devem sempre ser consideradas, como: 

■ controle do ambiente: diminuiqao das fontes de esti- 
mulos visuais e sonoros; 

■ utilizaqao de objetos para acalmar as crianqas, princi¬ 
palmente aqueles ja conhecidos por elas; 

■ explicates a respeito dos procedimentos; 

■ reforqo positivo; 

■ fisioterapia com terapia ocupacional; 

■ presen^a dos pais; 

■ intervenes psicologicas. 

Quando a terapia medicamentosa e utilizada, deve- 
-se considerar a presenqa de comorbidades, possivel in- 
teraqao medicamentosa, procedimento a ser realizado, 
estado neurologico e hemodinamico. As medicares sao 
frequentemente administradas por via intravenosa con- 
tinua, porem, a infusao continua tem sido associada a 
prolongamento do tempo de internaqao na UTI, de 
modo que a terapia intermitente ou a interrupqao pro- 
gramada diaria da sedaqao vem sendo empregada para 
evitar efeitos excessivos e prolongados indesejaveis 11 l3 . 

Apesar de prevalecer o emprego de associate de 
drogas para propiciar tanto sedaqao quanto analgesia e 
obter sinergismo das drogas, diversos estudos sugerem 
que e mais efetivo promover inicialmente analgesia 14 . 

Analgesia em UTI pediatrica 

Analgesicos nao opioides com atividade 
antipiretica - analgesicos "fracos" 

Neste grupo, estao incluidos o acetaminofeno (para¬ 
cetamol), os salicilatos (Aspirina®), o ibuprofeno, o di- 


clofenaco sodico e o naproxeno (Tabela 18.6). Promo- 
vem alivio da dor por bloqueio central e periferico da 
prostaglandina pela inibiqao da cicloxigenase tipos 1, 2 
e 3. Alem desses, cabe mencionar a dipirona, utilizada 
para tratamento da dor pos-operatoria. 

Entre os anti-inflamatorios nao hormonais, o cetoro- 
laco tem sido utilizado em pos-operatorio (PO), incluin- 
do em cirurgias cardiacas, com a finalidade de reduzir o 
uso de opioides eeo unico utilizado nos Estados Uni- 
dos 2 . Nao causa depressao respiratoria e seu efeito cola¬ 
teral mais importante e nefrotoxicidade. Em um estudo 
com 284 crianqas com idade entre 3 e 18 anos e em PO 
de cirurgia cardiaca, a elevaqao da creatinina foi similar 
no grupo que usou o cetorolaco e no grupo controle, ha- 
vendo reduqao de uso de opioide no grupo cetorolaco. A 
1 imitate do estudo foi o uso do cetorolaco por um tem¬ 
po maximo de cinco dias. A dose recomendada e de 0,5 
m/kg/dose (maximo de 15 mg) a cada 6 horas 16 . 

Analgesicos opioides 

Os opioides mais comumente utilizados para o tra¬ 
tamento da dor sao os agonistas de receptores M, in- 
cluindo meperidina, morfina e fentanil, sendo os dois 
ultimos os mais utilizados em UTI pediatrica 17 . 

Morfina 

E a droga-padrao desse grupo e pode ser utilizada 
por via intravenosa, oral, intramuscular, epidural ou re- 
tal para analgesia e sedaqao. Trata-se de um opioide mo- 
deradamente potente, comumente utilizado por via in¬ 
travenosa na dose de 0,1 mg/kg a cada 0,5 a 2 horas - ou 
em infusao continua de 0,025 mg/kg/h -, para menores 
de 50 kg, e de 5 a 10 mg a cada 0,5 a 2 horas - ou em in¬ 
fusao continua de 2 mg/h -, para maiores de 50 kg. 
Comparada ao fentanil, tem inicio de aqao mais demo- 


Tabela 18.6 Doses dos analgesicos nao opioides mais comumente utilizados 


Droga 

Dose (mg/kg) 
< 60 kg 

Dose (mg/kg) > Intervalo 

60 kg (horas) 

Dose maxima 
diaria (mg/kg) < 
60 kg 

Dose maxima 
diaria (mg/kg) > 
60 kg 

Efeitos colaterais 

Acetaminofeno 

10a 15 a 

650 a 1.000 

4 

100 a 

4.000 

Doses toxicas - hepatoxicidade; nao tem atividade 
anti-inflamatoria 

Ibuprofeno 

5a 10 

400 a 600 c 

6 

40 b ' c 

2.400 c 

Irrita^ao gastrointestinal, broncoespasmo; 
hematuria 

Naproxeno 

5 a 6 C 

250 a 375 c 

12 

24 biC 

1.000 c 

Ver ibuprofeno 

Aspirina d 

10 a 15«< 

650 a 1,000 c 

4 

80 b * d 

3.600 c 

Sfndrome de Reye d ; ver ibuprofeno 


a Dose maxima diaria para acetaminofeno deve ser reduzida para 80 mg/kg em recem-nascidos a termo e lactentes, e para 60 mg/kg em prematuros; supositorios sao disponiveis (dose: 
25 a 40 mg/kg a cada 6 horas). 
b Doses ainda nao estabelecidas. 

c Doses mais altas podem ser utilizadas em casos selecionados de problemas reumatologicos. 

d A aspirina pode provocar sfndrome de Reye em criangas. Se outros analgesicos estiverem disponiveis, o uso da aspirina deve ser restrito aos casos em que efeitos antiplaquetarios ou an¬ 
ti-inflamatorios sao necessarios. 
e Evitar na agranulocitose. 

Fonte: adaptado de Berde et al. 15 
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rado e maior durapao de efeitos. Tem como vantagem a 
redu 9 ao da taquipneia e, como desvantagem, a reduqao 
da pressao arterial, alem de depressao respiratoria, 
broncoespasmo, retenpao urinaria, diminuipao do esva- 
ziamento gastrico e acumulo em casos de falencia hepa- 
tica e renal 17 . 


Fentanil 

E um dos narcoticos mais potentes, indicado para 
reduzir ou prevenir a dor (potencia 100 vezes a da mor- 
fina), com inicio de apao em menos de 1 minuto e pico 
em 5 minutos e durapao de apao 30 a 60 minutos apos 
injepao intravenosa. Apresenta eliminapao hepatica. 
Utilizado na dose de 0,5 a 4 mcg/kg, IV ou IM (maximo 
de 100 mcg/dose), em bolo ou em infusao continua na 
dose de 0,02 a 0,05 mcg/kg/min, quando o peso e infe¬ 
rior a 50 kg (maximo de 500 mcg/h). Para crianpas com 
peso acima de 50 kg, a dose e de 25 a 50 meg a cada 1 a 

2 horas ou infusao de 25 a 100 meg /h para peso acima 
de 50 kg. Tem como efeitos colaterais depressao respira¬ 
toria, hipotensao, bexigoma, constipapao e vomitos. In- 
fusoes rapidas podem causar rigidez de caixa toracica, 
dificultando a ventilapao 17 . 

Metadona 

Inicialmente empregada para tratamento de pa- 
cientes que desenvolveram tolerancia ao uso prolonga- 
do de outros narcoticos, vem sendo utilizada para o 
alivio da dor pos-operatoria e da dor intratavel. Apre¬ 
senta potencia similar a da morfina, com eliminapao 
lenta e durapao de analgesia bastante prolongada. A 
meia-vida de eliminapao da metadona e de 19 horas, 
podendo promover de 12 a 36 horas de analgesia apos 
uma unica dose intravenosa ou oral. A dose para me¬ 
nos de 50 kg e de 0,1 mg/kg a cada 4 a 8 horas, e para 
pacientes com mais de 50 kg e de 5 a 10 mg a cada 4 a 
8 horas. Os efeitos colaterais sao liberapao histaminica, 
hipotensao, bradicardia, depressao respiratoria e seda- 
pao excessiva 9 ’ 17 . 

Remifentanil 

Analgesico opioides com rapido inicio de apao (1 a 

3 min) e curta durapao (10 a 20 min), podendo ser in- 
fundido sem risco de acumulo. Rapidamente, pode levar 
ao desenvolvimento de tolerancia, alem de apresentar 
custo elevado. Causa bradicardia, hipotensao e aumento 
da pressao intracraniana. A dose de ataque e de 0,5 a 1 
mcg/kg e a dose de infusao continua e de 0,1 a 0,5 meg/ 
kg/min 1 . 


Alfentanil 

Opioide analgesico que tambem apresenta comepo 
de apao rapido (1 min) e durapao de apao de 30 a 60 
min, dependendo da dose. Tem como desvantagens in- 
dupao de bradicardia, hipotensao e aumento de pres¬ 
sao intracraniana, mais pronunciadas que fentanil e 
sulfentanil 1 . 


Sufentanil 

Analgesico 5 a 10 vezes mais potente que o fentanil, 
com efeitos cardiovasculares semelhantes. Apresenta 
eliminapao hepatica e tem como vantagem a apresenta- 
pao nasal, que atinge concentrates plasmaticas seme¬ 
lhantes a intravenosa 1,9 . 


Tramadol 

Utilizado no tratamento da dor moderada (1/10 da 
potencia da morfina), tem inicio de aqao em 20 a 30 
min, por via oral, e duraqao de aqao de 3 a 7 horas. Sua 
biodisponibilidade e de 90% apos a administrate oral; 
t ( 1 / 2 ) 6 horas, com pico de concentraqao serica de 2 ho¬ 
ras, metabolismo hepatico e eliminate renal. Pode ser 
utilizado por via intravenosa, oral, subcutanea e muscu¬ 
lar. A dose e de 1 a 2 mg/kg/dose a cada 6 horas (maxi¬ 
mo de 500 mg/dia). Os efeitos colaterais sao: convulsoes 
(contraindicado em convulsivos), diaforese e taquicar- 
dia transitoria (sobretudo apos injeqao intravenosa rapi- 
da), nauseas, vomitos e constipate. Recomenda-se as¬ 
sociate com tranquilizantes e evita-se administra-lo 
em pacientes tratados com inibidores da monoaminoxi- 
dase, antidepressivos triciclicos, inibidores seletivos da 
recaptaqao da serotonina, neurolepticos e drogas que 
baixam o limiar para convulsoes (carbamazepina) e in- 
toxicaqao por drogas de aqao central, como etanol ou 
barbituricos 9 . 


Oxido nitroso 

Trata-se de um agente anestesico inalatorio, geral- 
mente utilizado com oxigenio para procedimentos do- 
lorosos curtos, como remoqao de drenos. Causa ansio- 
lise, amnesia e analgesia leve a moderada. Para se obter 
analgesia mais adequada, deve ser associado a um 
opioides. Tem inicio de aqao em 30 a 60 segundos, com 
efeito maximo de 5 minutos. Tem como vantagens 
pouco efeito sobre os sistemas cardiovascular e respira- 
torio e reflexos de vias aereas. Como efeitos adversos 
mais comuns, destacam-se sonolencia, nauseas, vomi¬ 
tos e tonturas 18,19 . 


SEDA^AO E ANALGESIA 2969 


Analgesia controlada pelo paciente (PCA) 

Apesar da administrate) continua de opioides ser 
efetiva para a maioria das condipoes que se apresentam 
em UTI pediatrica, certas situaqoes exigem uma aborda- 
gem diferenciada no que se refere a titulaqao da dose do 
opioide. Assim, sistemas de liberaqao de PCA tem sido 
desenvolvidos para proporcionar aos pacientes e, em al- 
guns casos, aos pais e enfermeiros alguma forma de con- 
trolar seu tratamento, o que exige que a crianqa tenha 
desenvolvimento intelectual e manual suficientes para 
operar a bomba de infusao, sendo limitada a crianqas de 
mais idade e adolescentes 7 . 

A bomba de infusao para PCA permite que o pa¬ 
ciente administre pequenas quantidades de um analge- 
sico, de acordo com sua necessidade, para aliviar a dor 
mais rapidamente. A dose do opioide, o numero de bo- 
los por hora e o intervalo entre os bolos sao programa- 
dos no equipamento pelo assistente. 

O computador da bomba de PCA estoca em sua me- 
moria o numero de bolo que o paciente recebeu e o nu¬ 
mero de tentativas que o paciente fez para receber uma 
dose. Essas informaqoes permitem que o medico assis¬ 
tente analise como o paciente esta interagindo com o 
aparelho e avalie o melhor esquema de tratamento 7 . 

Analgesia local e regional 

A utilizaqao deste tipo de analgesia diminui a neces¬ 
sidade dos opioides sistemicos, principalmente em lac- 
tentes e neonatos. Anestesicos locais sao drogas que, re- 
versivelmente, bloqueiam a conduqao dos impulsos 
neuronais ao longo das vias nervosas centrais e periferi- 
cas. As principals indicates de uso sao: limpeza de fe- 
ridas, punqao lombar e de medula, bloqueio de nervos 
digital, peniano, femoral e intercostal, punqao de veias e 
arterias e lesoes traumaticas 2,9,17 . 

Entre as drogas empregadas com esse proposito, a 
bupivacaina e ainda muito utilizada. A dose recomenda- 
da e de 2 mg/kg (sem adrenalina) e 3 mg/kg com adre- 
nalina. Quando administrada em infusao continua por 
via epidural, a dose e de 0,2 a 0,4 mg/kg/h. As doses de- 
vem ser reduzidas em 50% em recem-nascidos. A dura- 
qao de aqao e de 3 a 6 horas 2,9,17 . 

A ropivacaina e uma nova droga que apresenta me¬ 
lhor risco-beneficio, pois tem menor cardiotoxicidade 
que a bupivacaina. As doses e a duraqao de aqao da ro¬ 
pivacaina sao as mesmas da bupivacaina 2,9,17 . 

A lidocaina pode ser utilizada em infiltrates locais 
para alguns procedimentos dolorosos, em crianqas de 
mais idade que necessitem de sedaqao leve com midazo¬ 
lam. A dose maxima de lidocaina e de 5 mg/kg e 7 mg/ 
kg se associada a adrenalina 18,19 . 

A adiqao de adrenalina aos anestesicos locais dimi¬ 
nui sua absorqao no local administrado, aumentando o 
tempo que o anestesico fica em contato com as fibras 
nervosas. Com a lidocaina, por exemplo, a adiqao de 
adrenalina aumenta a duraqao do bloqueio sensorial em 


quase 50% e diminui seu pico plasmatico para 1/3. A bu- 
pivacaina e a ropivacaina sao menos afetadas pela adi- 
qao de adrenalina por serem mais lipossoluveis. A con- 
centraqao de adrenalina nos anestesicos deve ser de 5 a 
10 mcg/mL (1:200.000 a 100.000) 1819 . 

Uma boa opqao para alivio da dor antes de punqoes 
vasculares, coleta de sangue e punqao lombar, utilizada 
apenas sob pele Integra, e o Emla. O Emla e uma com- 
binaqao de anestesicos locais (lidocaina a 2, e 2,5% de 
prilocaina em uma emulsao de oleo em agua que pene- 
tra a pele a uma profundidade de 5 mm). A medicaqao 
deve ser colocada sob a pele uma hora antes do procedi- 
mento e coberta com curativo oclusivo. O pico de aqao 
ocorre duas horas apos a aplicaqao e a analgesia prolon- 
ga-se por uma hora apos a remoqao 2,9,17 . Sua absorqao 
sistemica pode levar a meta-hemoglobinemia em crian- 
qas com menos de 3 meses. 

Sedaqao em UTI pediatrica 

Sedativos-hipnoticos 

Diazepam 

E o benzodiazepinico mais antigo e vem sendo am- 
plamente substituido pelo midazolam. E pobremente 
soluvel em agua e o veiculo solvente para administrate 
parenteral contem varios solventes organicos toxicos 
para neonatos. Essa pobre solubilidade em agua faz com 
que a absorcao pela via intramuscular seja erratica e in- 
completa, preferindo-se a administrate oral, retal ou 
intravenosa (dolorosa e pode causar flebite). Quando 
administrado pela via intravenosa, a dose e de 0,05 a 
0,1 mg/kg que rapidamente alivia a ansiedade e a 
apreensao. Adicionalmente, essa mesma dose pode ser 
utilizada como anticonvulsivante. A dose oral e de 2 a 3 
vezes a dose intravenosa e leva cerca de 30 a 90 minutos 
para produzir efeito hipnotico semelhante 7,9,17 . 

Midazolam 

O midazolam e soluvel em agua e e quatro vezes 
mais potente que o diazepam, sendo utilizado tanto em 
infusao intravenosa continua como para procedimentos 
rapidos. E bem absorvido pelas vias oral, intramuscular, 
retal e transmucosal. Como outras drogas de sua classe, 
tem propriedade hipnotica, ansiolitica, amnesica e anti¬ 
convulsivante. Seus principais efeitos colaterais sao de- 
pressao respiratoria e hipotensao. 

Quando utilizado para sedaqao antes de procedi¬ 
mentos ou como pre-medicaqao, pode ser administrado 
por via intravenosa (0,05 a 0,1 mg/kg), intramuscular 
(0,1 mg/kg), retal (0,3 a 1 mg/kg), oral (0,5 a 1 mg/kg - 
dose maxima: 20 mg) ou nasal (0,2 mg/kg). A via intra¬ 
venosa e a que apresenta comedo de aqao mais rapido e 
menor duraqao de aqao. Quando administrado pela via 
retal, leva cerca de 10 minutos para produzir seus efei- 
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tos, enquanto pela via oral, o tempo para inicio de aqao 
pode chegar a 20 a 30 minutos. 

Em ambiente de UTI pediatrica, o midazolam e uti- 
lizado em infusao intravenosa continua de 3 a 10 meg/ 
kg/min apos dose de ataque de 0,2 mg/kg. Tolerancia e 
dependencia desenvolvem-se apos infusao prolongada 
(apos cinco dias) se a droga for interrompida abrupta- 
mente. Os sintomas de abstinencia de midazolam sao os 
mesmos da abstinencia de alcool e ocorrem quando a 
dose cumulativa excede 60 mg/kg, podendo ser alivia- 
dos pela administrate de clonidina na dose de 3 a 5 
meg/kg via oral. Alternativamente, a retirada da droga 
deve ser lenta, com reduqao gradual da dose 7,9,17 . 


Lorazepam 

Benzodiazepinico soluvel em agua 5 a 10 vezes mais 
potente que o diazepam. Tem aqao prolongada (2 a 4 ho- 
ras) com inicio de aqao rapido, sendo boa opcao de dro¬ 
ga ansiolitica e hipnotica. E menos afetado por doenca 
hepatica e nao tem metabolites ativos 7,9,17 . 

E efetivo quando administrado por via oral ou intra¬ 
venosa. No Brasil, apenas a apresentaqao oral dessa dro¬ 
ga esta disponivel. A dose intravenosa e de 0,05 a 0,1 
mg/kg (dose maxima de 2 mg), sendo a dose oral duas 
vezes maior que a intravenosa 7,9 ' 17 . 

Barbituricos 

Sao utilizados em ambiente de terapia intensiva em 
casos de hipertensao intracraniana e no estado de mal 
epileptic. Embora sejam eficazes como sedativos, a lon- 
ga meia-vida e a disponibilidade de drogas mais seguras 
tem limitado seu uso. Alem disso, quando o paciente 
tem quadro doloroso associado, seu uso em baixas do¬ 
ses pode aumentar a perceptao da dor. Essas drogas tem 
pronunciado efeito sobre o sistema cardiovascular (de¬ 
pressao miocardica e hipotensao), devendo ser utiliza- 
das com cautela em pacientes hemodinamicamente ins- 
taveis. 

O pentobarbital nao tem propriedades analgesicas e 
produz sedaqao profunda, hipnose e amnesia, sendo util 
em exames de diagnostico por imagem nao invasivos. O 
tempo para o pico de sedaqao e de tres a cinco minutos 
(IV) e a duraqao da aqao e de 30 a 40 minutos. As doses 
sao: 

■ intravenosa: 1 a 6 mg/kg, titulada em incrementos de 
1 a 2 mg/kg a cada 3 a 5 min para obter o efeito dese- 
jado; 

■ intramuscular: 2 a 6 mg/kg (maximo de 100 mg); 

■ via oral e retal: para menores de 4 anos de idade, 3 a 
6 mg/kg (maximo de 100 mg), e, para maiores de 4 
anos, 1,5 a 3 mg/kg (maximo de 100 mg). 

O tiopental exibe praticamente as mesmas caracte- 
risticas do pentobarbital, com tempo para o pico de se- 
daqao de menos de 1 min e duraqao da aqao de 10 a 45 


min. A dose de ataque e de 3 a 5 mg/kg por via intrave¬ 
nosa seguida de infusao continua de 1 a 5 mg/kg/h. Pela 
via retal, pode ser utilizado na dose de 2 a 30 mg/kg 7, ’ 9,17 . 

Hidrato de cloral 

Produz sedaqao e ansiolise sem analgesia, sendo util 
para exames diagnostics por imagem nao invasivos e 
EEG em crianqas de ate tres anos de idade. A adminis¬ 
trate pode causar sedaqao excessiva e vomitos. O tem¬ 
po para o pico de sedaqao e de 30 minutos e a duratao 
da aqao e de 60 a 120 minutos, com tempo de recupera¬ 
te de 2 a 7 horas. O uso prolongado nao e recomenda- 
do devido ao acumulo da droga e por relatos de poten- 
cial efeito carcinogenic. A dose recomendada por via 
oral e de 25 a 100 mg/kg, podendo ser administrados 
mais 25 a 50 mg/kg apos 30 minutos. A dose maxima to¬ 
tal e de 2 g ou 100 mg/kg, a que for menor. Em menores 
de 12 meses, a dose maxima e de 50 mg/kg. Pela via re¬ 
tal, utiliza-se a dose de 50 mg/kg 7,9,17 . 

Etomidato 

Produz sedate, ansiolise e amnesia semelhantes 
aos barbituricos. A profundidade da sedate nao e bem 
documentada, com alteratoes hemodinamicas discre- 
tas. E util em procedimentos como intubatao traqueal 
com instabilidade hemodinamica. O tempo para o pico 
de sedate e de menos de 1 minuto (IV) e a duratao da 
atao e de 5 a 10 minutos (IV). Pode causar depressao 
respiratoria, mioclonia, vomitos e falencia adrenal (uso 
restrito em choque septic). A dose intravenosa e de 0,1 
mg/kg, sendo repetida se necessario 7,9,17 . 

Propofol 

O propofol apresenta rapido cometo de sedaqao com 
perfil de recuperate rapido e suave e efeito hipnotico re- 
lacionado a dose. Util para procedimentos breves e repe- 
titivos (diagnostico por imagem e irradiate para can¬ 
cer). O tempo para o pico de sedate e de 0,5 a 2 minutos 
(IV) e a duratao da atao e de 5 a 20 minutos (IV). A dose 
intravenosa e de 1 a 2,5 mg/kg, seguida de 0,5 mg/kg, 
quando necessario. A dose em infusao continua e de 5 a 
10 mg/kg/h. Apresenta como efeitos colaterais: dor local, 
mioclonia, hipotensao e depressao respiratoria (8 a 30%). 
Ha relato da chamada “sindrome de infusao de propofol”, 
que cursa com acidose e falencia cardiaca e renal. Apesar 
de bastante utilizado em UTI de adultos, sua utilizatao 
em pediatria requer mais estudos 7,9,17 . 

Sedativo dissociativo 

A cetamina e um agente dissociativo que induz um 
estado de catalepsia que promove sedaqao, analgesia e 
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amnesia. Tem como vantagens o fato de manter as fun- 
qoes cardiovascular e respiratoria estaveis, da mesma 
forma que mantem o tonus muscular e os reflexos pro- 
tetores de vias aereas. Pode ser utilizada por via nasal, 
oral, intravenosa e intramuscular. Quando administra- 
da pela via intravenosa, o inicio de aqao (1 a 2 min) e a 
recuperaqao (30 a 60 min) sao rapidos. E contraindica- 
da em menores de 3 meses, pacientes com via aerea 
instavel, cirurgia traqueal recente, estenose traqueal, 
hipertensao intracraniana, glaucoma, psicose, doenqa 
da tireoide e doenqa cardiovascular. A dose intraveno¬ 
sa e de 1 a 1,5 mg/kg lentamente, em 1 a 2 minutos, po- 
dendo ser repetida a cada 10 minutos. A dose de 4 mg/ 
kg costuma ser suficiente para induzir anestesia. Pela 
via intramuscular, a dose e de 4 a 5 mg/kg, podendo ser 
repetida a cada 10 minutos juntamente com atropina 
(0,01 mg/kg) e midazolam (0,1 mg/kg). Pela via oral, a 
dose e de 5 mg/kg, juntamente com atropina (0,02 mg/ 
kg) e midazolam (0,5 a 1 mg/kg). Ha, tambem, o uso 
em infusao intravenosa continua na dose de 1 a 4 mg/ 
kg/h. Os principais efeitos colaterais sao aumento de 
secreqoes e salivaqao e alucinaqoes (raras em crian- 
qas) 7 ' 9 - 17 . 

Dexmedetomedina 

■ Farmacocinetica: alfa-2-agonista seletivo (aqoes anal- 
gesica e sedativa potentes); t (1/2) 6 minutos; 

■ dose: 1 mcg/kg em 10 min. IV; 

■ infusao continua: 0,2 a 0,7 mcg/kg/h; 

■ efeitos colaterais: hipotensao e bradicardia; 

■ observances: uso restrito a pacientes hemodinamica- 
mente estaveis e monitorados. 

Em um estudo, com 121 crianqas mecanicamente 
ventiladas e com causas diversas de internaqao, com 
idades entre 2 meses e 21 anos, realizado na Universi- 
dade de Washington, a necessidade de intervenqao cli- 
nica por bradicardia e hipotensao ocorreu em 33 dos 
121 pacientes (33%). A descontinuaqao da medicaqao 
foi necessaria em 12 (10%) principalmente por bradi¬ 
cardia 20 . 

A Tabela 18.7 e um resumo de utilizaqao de sedativos 
e analgesicos em algumas situaqoes clinicas habituais. 

■ Tolerancia, Dependencia e 
Abstinencia 2 ' 1 ®' 19 

Tolerancia e o desenvolvimento da necessidade de 
aumentar a dose de um opioide ou benzodiazepinico 
para obter o mesmo efeito analgesico ou sedativo alcan- 
qado previamente com uma dose menor. A tolerancia ao 
efeito analgesico da morfina se desenvolve apos 10 a 21 
dias de administraqao e raramente ocorre constipaqao. 
Abstinencia e o aparecimento de sinais e sintomas fisi- 
cos (taquicardia, hipertensao, vomitos, sudorese, febre, 
agitaqao, tremores, convulsoes) em resposta a retirada 


Tabela 18.7 Sugestao de analgesicos e sedativos para 
diferentes situates clinicas 

No pronto-socorro 

Sugestao 

Alternativas 

Flebotomia, acesso 
arterial e intravenoso 

EM LA 

Lidocaina 

Cateteriza^ao uretral, 
sonda nasogastrica 

Lidocaina viscosa 


Pungao lombar e de 
medula 

EMLA + Midazolam 

Midazolam e 
quetamina 

Morfina ou fentanil 

Tomografia 

Midazolam ou propofol ou 
tiopental 


Ecocardiograma, 

eletroencefalograma 

Hidrato de cloral 


Ressonancia magnetica 

Midazolam 

Propofol 

Endoscopia 

Propofol + Midazolam 


Sutura, lacera^ao, 
queimadura 

Fentanil + Midazolam 

Cetamina + 
atropina ou 
Midazolam 

Incisao e drenagem de 
abscessos e torax 

Midazolam + fentanil 

Cetamina + 
atropina ou 
Midazolam ou 
oxido nitroso 

Redu^ao de luxa^oes 

Midazolam + fentanil 

Oxido nitroso/ 
cetorolaco 

Redu<;ao de fraturas 

Midazolam + fentanil 

Cetamina + 
atropina 

Oxido nitroso 

Debridamento de 
queimaduras 

Cetamina + atropina + 
Midazolam 

Fentanil 

Oxido nitroso 

Na UTI 


Dor pos-operatoria Morfina ou fentanil contfnuo Cetorolaco 

Apos: acetominofen e Benzodiazepinico 

codeina 


TCE com aumento da 

PIC 

Tiopental em bolus Evitar cetamina 

Midazolam + fentanil 

Asma 

Intubagao: benzodiazepinico 


+ cetamina 


Manuten^ao: cetamina/ 


fentanil + Midazolam 


ou a suspensao abrupta da droga. Esta relacionada ao 
uso prolongado e altas doses. 

Dependencia fisica e a necessidade do organismo de 
continuar a receber a droga para evitar sintomas de abs¬ 
tinencia, que geralmente ocorre de duas a tres semanas 
apos a administraqao de morfina, mas pode ocorrer em 
poucos dias. 

Escore de abstinencia 

O escore de abstinencia segundo Finnigan esta ex- 
posto na Tabela 18.8. 
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Tabela 18.8 Escore de Finnigan 


Componentes do sistema (sinal/sintomas) 

Escores 

Choro 

Excessivo 

2 

Continuo 

3 

Sono aos a alimenta<;ao 

< 1 hora 

3 

< 2 horas 

2 

< 3 horas 

1 

Reflexo de Moro 

Hiperativo 

2 

Moderadamente hiperativo 

3 

Tremores 

Leve, interrompido 

1 

Moderado/grave, interrompido 

2 

Moderado/grave, nao cessa 

3 

Aumento de tonus muscular 

2 

Bocejos frequentes 

2 

Escoria^oes 

1 

Convulsoes 

5 

Sudorese 

1 

Feb re 

37,8 a 38,3 

1 

>38,3 

2 

Pele marmorea 

1 

Congestao nasal 

1 

Espirros 

1 

Batimento de asa nasal 

2 

Frequencia respiratoria 

> 60 resp/min 

1 

> 60 resp/min, com tiragens 

2 

Suc<;ao excessiva 

1 

Aceita<;ao alimentar ruim 

2 

Regurgita^ao 

2 

Vomito em jato 

3 

Fezes 

Amolecidas 

2 

Aquosas 

3 


Escore: 0 a 7 = sintomas leves; 8 a 11 = abstinencia moderada; 12a 15 = abstinencia grave; 
> 8 = necessidade de tratamento. 


■ Estrategias de Desmame ou Retirada 
da Seda^ao/Analgesia 2,21 

Se a sedaqao/analgesia e utilizada por periodo curto 
(< 72 horas), pode ser realizada a retirada brusca que, 
ainda assim, pode ser inapropriada em alguns pacientes. 
Quando os medicamentos sao usados por mais de 3 
dias, devem ser realizados protocolos para a retirada 
lenta. Se opioides ou benzodiazepinicos sao usados por 
3 a 5 dias, considerar: 


■ iniciar a retirada a cada 2 a 6 horas e continuar por 1 
a 2 dias ate a completa parada da infusao de opioides 
e sedativos; 

■ seguir o protocolo anterior; 

■ reduzir opioides ou benzodiazepinicos lentamente 
para 10% da dose inicial diariamente. Se o paciente 
estiver em uso de multiplos agentes, reduzi-los em 
dias alternados; 

■ se ocorrerem sintomas de abstinencia, parar o desma¬ 
me por 24 horas; 

■ se os sintomas nao melhoram ou pioram, deve-se vol- 
tar a dose anterior do ultimo que foi desmamado e 
adicionar clonidina. 

■ Estrategias de Conversao para 
Desmame de Sedativos e Analgesicos 
Comumente Utilizados 2,22 

Benzodiazepinicos (midazolam, IV, para 
lorazepam oral) 

1. Calcular a dose total diaria dada ao paciente por infu¬ 
sao continua e alguma dose adicional de midazolam. 

2. Calcular a dose total de midazolam em mL e dividir 
por 8. O resultado sera em mL de lorazepam para 
ser administrados oralmente. A dose de lorazepam 
pode ser dividida a cada 4 a 6 horas. 

3. Apos a segunda dose diaria de lorazepam, reduzir a 
infusao de midazolam em 50%. 

4. Apos a terceira dose diaria de lorazepam, deve-se 
reduzir mais 50% do midazolam. 

5. Apos a quarta dose diaria do lorazepam, desconti- 
nuar o midazolam, IV. 

6 . O lorazepam deve ser reduzido em uma dose diaria. 

Opioides (fentanil, IV, para metadona) 

1. Calcular a dose total diaria administrada ao pacien¬ 
te por infusao continua e alguma dose adicional de 
fentanil. 

2. Calcular a dose total do fentanil em mL. Devido aos 
efeitos de biodisponibilidade, potencia e meia-vida, 
uma dose equivalente de metadona pode ser admi¬ 
nistrada. A dose de metadona pode ser dividida a 
cada 6 a 12 horas. 

3. Apos a segunda dose diaria da metadona, deve-se re¬ 
duzir a infusao do fentanil em 50%. 

4. Apos a terceira dose oral da metadona, deve-se re¬ 
duzir mais 50% da metadona. 

5. Apos a quarta dose diaria da metadona, deve-se des- 
continuar o fentanil, IV. 

6 . Nas proximas 24 horas, doses de resgate de morfina 
(0,05 mg/kg, IV) devem ser administradas para sin¬ 
tomas de abstinencia. A dose total de morfina admi¬ 
nistrada e calculada e adicionada a dose diaria total 
de metadona. Essa nova dose de metadona e dividi¬ 
da para o proximo dia. 
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7. Repetir o item 6 ate a dose estavel de metadona ser 
alcan^ada. A metadona sera lentamente reduzida 
diariamente. 

Uma estrategia que esta sendo discutida para redu- 
zir o excesso de sedaqao e, consequentemente, seu efei- 
to colateral e a interrupqao diaria da infusao continua. 
Em um estudo realizado na India, foi comparado o uso 
continuo e com interrupqao diaria de midazolam em 
102 crian^as em ventilaqao mecanica. No grupo em que 
havia interrupqao do midazolam, foi realizada as 8 ho- 
ras da manha e mantido ate o paciente ficar completa- 
mente alerta ou agitado. Logo em seguida, foi reiniciada 
a infusao do midazolam com metade da dose anterior 
usada. O resultado do estudo mostrou menor tempo de 
ventilaqao, duraqao do tempo de UTI, custo e dose total 
de midazolam. Mais estudos em crianqas sao necessa- 
rios para utilizar esta tecnica 23 . 

Alguns services fazem alternancia entre os sedati- 
vos para evitar tolerancia e abstinencia. 


A Figura 18.2 mostra um algoritmo com as medica¬ 
res utilizadas na sequencia rapida de entubaqao, inte- 
ressante a todos os profissionais de emergences e UTI. 
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■ Introdugao 

Disturbios hidroeletroliticos sao frequentes em 
crianqas e adolescentes internados em services de pe- 
diatria. Diarreia, febre, vomitos, infecqoes com sepse, 
queimaduras, intoxicates, insuficiencia renal ou su- 
prarrenal, diabete melito ou insipido, politraumatismos, 
uso de diureticos, de nutriqao parenteral e de ventilaqao 
mecanica sao exemplos de condiqoes que podem levar a 
disturbios da homeostasia do metabolismo hidroeletro- 
litico e acidobasico. 

Como em tantos outros, conhecer a fisiopatologia 
que levou aos disturbios hidroeletroliticos e acidobasi- 
cos e essencial para aborda-los adequadamente, uma vez 
que eles nao sao doenqas, mas sempre consequencias de 
outras e raramente ocorrem isoladamente. Assim, o 
quadro clinico e determinante para um diagnostico cor- 
reto, incluindo anamnese cuidadosa e exame fisico acu- 
rado - tratar so os resultados de exames laboratoriais 
pode levar a erros grosseiros e consequencias tragicas. 

E importante conhecer a relaqao dos principals 
ions entre si (e seus disturbios) e de outros solutos que 
podem influir na pressao oncotica do plasma (como a 
glicose e proteinas) para melhor compreender o qua¬ 
dro clinico do paciente. A ocorrencia simultanea de 
dois ou mais disturbios, que nao e rara, pode compro- 
meter ainda mais o quadro clinico ou minimiza-lo. Da 
mesma forma, a correqao de so um deles, sem levar os 
outros em considerate, pode ate agravar o quadro cli¬ 
nico. Na hipomagnesemia, por exemplo, ha perda de 
potassio intracelular e diminuiqao da capacidade do 
potassio voltar para o intracelular. Essa simultaneidade 
ocasiona importante depleqao de potassio as vezes re- 
frataria a reposiqao agressiva deste ion, que regride 
apenas quando a magnesemia e corrigida, pois o mag- 
nesio tem importante funqao como cofator para bom¬ 
bas de ATPase. 


A contraqao dos musculos lisos e do musculo car- 
diaco ocorre por uma sequencia de eventos complexos 
que envolvem a transferencia imediata de ions do intra 
para o extracelular, de modo que a reatividade cardio¬ 
vascular e influenciada pela seguinte relaqao entre os 
ions sericos: 

Reatividade cardiovascular = l Na 1 x t Ca++ ] x [° H 1 

[K + ] x [Mg ++ ] x [H + ] 


A reatividade neuromuscular, entretanto, e influen¬ 
ciada por uma relaqao diferente entre os ions sericos: 


Reatividade neuromuscular = 


[Na + ] x [K + ] x [OH-] 
[Ca ++ ] x [Mg ++ ] x [H + ] 


Neste capitulo, serao abordados os disturbios do me¬ 
tabolismo do sodio e do potassio e os disturbios do equi¬ 
librio acidobasico. Entretanto, para compreender melhor 
o conjunto dos disturbios hidroeletroliticos, e recomen- 
dada a leitura do Capitulo 6 - Diabete Melito na Infancia 
e Adolescencia e 11 - Disturbios do Metabolismo do 
Calcio, do Fosforo e do Magnesio, na Seqao 13 - Endo- 
crinologia. 


■ Disturbios do Metabolismo do Sodio 

Metabolismo da agua e do sodio 

A compreensao tanto das causas como do tratamen- 
to da hiponatremia e hipernatremia envolve o conheci- 
mento da fisiologia da agua e do sodio. 

A agua e o componente mais abundante do corpo 
humano, correspondendo a ate 80% do peso corporeo 
de recem-nascidos a termo e aproximadamente 60% do 
peso corporeo de uma crian^a maior (Figura 19.1). A 
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RNPT RNT < 1 ano 1a12anos >12anos 


Figura 19.1 Mudan^a na proporgao da ACT em relate 
ao peso e sua distribute nos CIC e CEC por faixa etaria. 

ACT = agua corporea total, CIC = compartimento intracelular, CEC = compartimento 
extracelular, RNPT = recem-nascido pre-termo, RNT = recem-nascido a termo. 


agua corporea total (ACT) esta distribulda em dois 
compartimentos principals: o compartimento intracelu¬ 
lar (CIC) e o compartimento extracelular (CEC). O CIC 
e o CEC sao delimitados por membranas celulares per- 
meaveis a agua, mas com permeabilidade seletiva a so- 
lutos. O equilibrio das osmolalidades intracelular e ex¬ 
tracelular determina a quantidade de solutos em cada 
um dos compartimentos e a movimentaqao de agua en- 
tre eles, estabelecendo seus volumes. Como o numero 
de particulas restritas ao CIC e praticamente o dobro em 
relaqao ao do CEC, 2/3 da ACT encontra-se no CIC e 
1/3 no CEC. O CEC e composto por liquido intersticial 
e volume plasmatico (intravascular), que representam 
3/4 e 1/4 de seu volume, respectivamente, e variam de 
acordo com a pressao hidrostatica e pressao oncotica 
dentro dos vasos. O fluido transcelular, mais apropria- 
damente denominado compartimento extracorporeo, 
atua como reserva do CEC e e representado por secre¬ 
tes do trato gastrintestinal, urina e liquidos cefalorra- 
quidiano, sinovial, pleural e peritonial. 

A osmolalidade e definida pelo numero de particu¬ 
las dissolvidas em agua. Devido a caracteristicas de per¬ 
meabilidade de membrana, canais, transportadores e 
bombas, os solutos distribuem-se de forma distinta en- 
tre os compartimentos e nos diferentes tipos de celulas 
do organismo. A agua atravessa rapidamente a membra¬ 
na celular ate alcancar o equilibrio osmotico. Particulas 
restritas a um determinado compartimento sao conside- 
radas osmoticamente ativas, pois interferem na movi- 
mentaqao de agua entre o CIC e o CEC. O sodio esta 
praticamente restrito ao CEC e, junto com seus anions 
conjugados, o cloro e o bicarbonato, equivalem a 90% 
dos solutos do CEC, determinando seu volume. Sendo 
assim, o sodio e o principal responsavel pela osmolali¬ 
dade efetiva ou tonicidade do CEC, medida como os¬ 


molalidade plasmatica. Como cada particula de sodio e 
acompanhada por seu anion equivalente (cloro e bicar¬ 
bonato), a osmolalidade plasmatica efetiva e aproxima- 
damente igual a duas vezes a concentrate de sodio 
plasmatico. 

O CIC e composto por grande quantidade de ca¬ 
tions, principalmente potassio, atraido por macromole- 
culas anionicas representadas por moleculas de fosfato 
organico (adenosina trifosfato - ATP, creatina fosfato, 
RNA, DNA, fosfolipides, etc.), retendo agua no interior 
da celula. Como a composiqao celular permanece prati¬ 
camente inalterada (exceto no cerebro), a quantidade de 
particulas dentro da celula pode ser considerada fixa e, 
embora o potassio seja o principal osmol eficaz do intra¬ 
celular, alteraqoes da osmolalidade do CIC estao mais 
relacionadas a variances no conteudo de agua da celula 
do que de potassio. Assim, a natremia, ao determinar a 
osmolalidade plasmatica, determina tambem o volume 
do CIC. Isto e, a queda na osmolalidade plasmatica per- 
mite passagem de agua para o CIC e expande seu volu¬ 
me, enquanto o aumento na osmolalidade plasmatica 
arrasta agua para o CEC, contraindo o volume do CIC. 
Isso explica as alteraqoes fisiologicas encontradas na hi- 
ponatremia e na hipernatremia. 

Grandes aumentos de ureia e de glicose no CEC po- 
dem alterar a osmolalidade plasmatica, como ocorre em 
portadores de diabete melito. Dessa forma, a osmolali¬ 
dade plasmatica do CEC pode, grosseiramente ser cal- 
culada pela formula: 

Osmolalidade = [sodio] x 2 + l ure ^ a l + [gli cose ] 
plasmatica 5,6 18 

Balan^o da agua 

O balanqo de agua depende da ingestao e da excre- 
qao de agua livre, reguladas por discretas alteraqoes na 
osmolalidade efetiva e no volume do CEC. Sensores de 
tonicidade (osmorreceptores) sao celulas especializadas 
localizadas no hipotalamo sensiveis a variances do pro- 
prio volume, que estimulam ou inibem os centros da 
sede e da liberate de hormonio antidiuretico (HAD). 
Quando ha aumento da osmolalidade plasmatica, os os¬ 
morreceptores perdem volume, estimulando a sede e a 
liberaqao de HAD; quando cai a osmolalidade plasmati¬ 
ca, os osmorreceptores edemaciam, inibindo a sede e di- 
minuindo a libera to de HAD. 

A queda de pressao arterial ou contraqao do CEC 
(queda do volume circulante maior que 7 a 10%) atua 
em barorreceptores estimulando a liberate de HAD e a 
sede. De modo contrario, o aumento da volemia (expan- 
sao do CEC) ou da pressao arterial inibe a libera to do 
HAD e a sede. Embora os osmorreceptores sejam mais 
sensiveis, o estimulo da hipovolemia sobre barorrecep¬ 
tores prevalece, sendo capaz de aumentar a sede e a libe- 
raqao de HAD mesmo em situates de osmolalidade 
plasmatica efetiva aumentada, protegendo o organismo 
contra o choque circulatorio. 
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A sede e o mecanismo fisiologico de defesa contra a 
hiperosmolalidade e hipovolemia, controlando a inges- 
tao de agua. Apesar da ingestao diaria de solutos e agua 
ser bastante variavel, a osmolalidade plasmatica man- 
tem-se no limite estreito entre 285 e 295 mOsm/kg de 
agua. O aumento de 1 a 2% na osmolalidade plasmatica 
e um estimulo potente para desencadear a sede. A con- 
tragao do CEC em 10% tambem estimula a sede, possi- 
velmente atraves do aumento das taxas de angiotensina 
II. A hiposmolalidade e a hipervolemia exercem efeito 
inibitorio sobre a sede. 

O mecanismo da sede nem sempre se encontra Inte¬ 
gra. Individuos com certas doengas neurologicas que 
impedem a sensagao de sede (hipodipsia ou adipsia) ou 
pacientes incapazes de obter agua, como lactentes, pa- 
cientes intubados ou sedados e portadores de deficien- 
cia fisica ou neurologica, apresentam riscos maiores de 
desenvolver disturbios hiperosmolares e desidratagao. 
Por outro lado, habitos culturais ou pacientes com doen- 
gas psiquiatricas, neurologicas ou renais, podem ingerir 
grandes quantidades de agua mesmo sem estimulo fisio¬ 
logico para tal. 

A perda de agua ocorre atraves dos pulmoes, pele, 
trato gastrintestinal e principalmente rins. As perdas in- 
sensiveis sao mais importantes em recem-nascidos, es- 
pecialmente prematuros, e variam com a relagao super- 
ficie corporea/peso, a frequencia respiratoria, a atividade 
fisica, a temperatura ambiental e o estresse. As perdas 
pelo trato digestivo normalmente sao pequenas, mas de- 
vem ser consideradas na presenga de patologias intesti- 
nais. A excregao renal e fundamental para a manutengao 
da composigao e do volume do CEC e depende primor- 
dialmente da agao renal do HAD. 

A excregao de agua livre depende do ritmo de filtra- 
gao glomerular (RFG) e da oferta adequada de agua, so- 
dio e cloro ao tubulo contornado proximal. Caminhan- 
do pelo nefron, na porgao descendente da alga de Henle, 
o intersticio medular hipertonico leva a reabsorgao de 
agua, aumentando a tonicidade do fluido luminal. Ja na 
alga de Henle ascendente, impermeavel a agua, ocorre 
reabsorgao de sodio e de cloro atraves do cotransporta- 
dor sodio/potassio/cloro na membrana luminal (sitio de 
agao da furosemida), igualando a tonicidade intersticial 
a luminal, diminuindo a osmolalidade do liquido lumi¬ 
nal e favorecendo a excregao de agua livre nos segmen- 
tos distais. Na ausencia de HAD, o tubulo contornado 
distal e ducto coletor sao impermeaveis a agua, forman- 
do urina maximamente diluida, com debito urinario 
elevado e osmolalidade urinaria minima de 50 mOsm/ 
kg de agua. Redugao importante da fungao renal, baixa 
oferta de sodio ao tubulo contornado proximal, uso de 
diuretico de alga (como a furosemida) e presenga de 
HAD alteram a capacidade de diluigao urinaria. 

Pelo fato de o aumento da tonicidade ou a queda do 
volume efetivo circulante (contragao do CEC, perda de 
sangue, hipoalbuminemia, insuficiencia cardiaca congesti- 
va) estimular a liberagao de HAD, ocorre diminuigao da 
excregao renal de agua livre. Dor, nausea, vomito e ansie- 
dade tambem estimulam a liberagao de HAD. 


Hormonio antidiuretico (HAD) 

O HAD (ou arginina-vasopressina) e um octapep- 
tideo sintetizado nos nucleos supraoptico e paraventri¬ 
cular do hipotalamo, armazenado e secretado pela hi- 
pofise posterior. Existem dois receptores para a HAD: 
vasopressina-1 (VI) e vasopressina-2 (V2). Quando o 
HAD liga-se ao VI (receptor vascular) ocorre aumen¬ 
to da pressao arterial. Em nivel renal, o HAD liga-se ao 
V2 na membrana basolateral das celulas do tubulo 
contornado distal e ducto coletor (cortical e medular), 
aumentando a concentragao de AMP ciclico e provo- 
cando a insergao de canais de agua na membrana lumi¬ 
nal dos ductos coletores, chamados de aquaporinas-2. 
Os tubulos coletores sob agao de HAD tornam-se per- 
meaveis a agua e possibilitam a reabsorgao de agua a 
favor de um gradiente, do meio menos concentrado 
(luminal) para o mais concentrado (intersticio medu¬ 
lar). Assim, ha diminuigao do debito urinario e forma- 
gao de urina com osmolalidade elevada, conservando 
agua livre. Sob a agao do HAD a osmolalidade urinaria 
pode atingir de 700 (em recem-nascidos) ate 1.200 
mOsm/kg de agua. 

Aldosterona 

A aldosterona e a molecula efetora final do sistema 
renina-angiotensina e atua nas celulas epiteliais do ne¬ 
fron distal e do colon promovendo a reabsorgao de so¬ 
dio e excregao de potassio. A agua segue o movimento 
do sodio via osmose, estabilizando o volume plasmatico 
e, consequentemente, a pressao arterial. 

A elevagao da pressao arterial pode ser induzida pela 
aldosterona atraves da ativagao dos receptores de minera- 
locorticoide (MR) em regioes circunventriculares no sis¬ 
tema nervoso central. A aldosterona age tambem modu- 
lando o tonus vascular, possivelmente aumentando a 
resposta pressorica induzida por catecolaminas e por 
agao nos receptores de angiotensina II. Adicionalmente, a 
aldosterona promove a deposigao de colageno em vasos 
sanguineos e musculo cardiaco, favorecendo a fibrose e 
hipertrofia cardiaca. 

O efeito principal da aldosterona nos tecidos epite¬ 
liais e promover a reabsorgao de sodio e a secregao de 
potassio e hidrogenio. Liga-se aos receptores de mem¬ 
brana, aumentando o numero e atividade da bomba so- 
dio/potassio-ATPase na membrana basolateral e facili- 
tando a abertura dos canais de sodio na membrana 
luminal. O transporte de sodio pela membrana apical de 
tecidos epiteliais e mediado pelo canal epitelial de sodio 
sensivel a amilorida (ENaC) e representa o passo limi- 
tante no transporte ionico regulado pela aldosterona. 

O canal epitelial de sodio sensivel a amilorida e en- 
contrado nas celulas epiteliais que reabsorvem sais e re- 
vestem o nefron distal, colon distal, ductos salivares, 
glandulas sudoriparas e pulmao. Desempenha um papel 
critico na homeostasia do sodio, volume sanguineo e 
pressao arterial. 
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O transporte ativo pela membrana basolateral e ca- 
talisado pela bomba de sodio e potassio ATP dependen- 
te (Na/K ATPase). 


Balanco do sodio 

A natremia varia de 135 a 145 mEq/L. Ja a concen- 
traqao de sodio intracelular varia entre 10 e 20 mEq/L, de 
acordo com o tipo de celula. O balanqo de sodio depen- 
de de sua ingestao e de sua excreqao renal. A ingestao de 
sodio esta pouco relacionada a estimulos fisiologicos, va- 
riando principalmente com habitos culturais. A perda de 
sodio atraves do suor e irrelevante, estando aumentada 
na fibrose cistica, na doen^a de Addison e na forma sis- 
temica do pseudo-hipoaldosteronismo Tipo 1 e diminui- 
da no hiperaldosteronismo. A absorqao de sodio intesti¬ 
nal e limitada e sua excreqao em situaqoes normais e 
pequena. Portanto, o conteudo de sodio depende basica- 
mente da excreqao ou retenqao de sodio no nivel renal. 

Variaqoes no conteudo de sodio repercutem sobre o 
volume do CEC, mais significativamente sobre o volu¬ 
me circulante efetivo (volemia). Quando ha sobrecarga 
de sodio, o CEC sofre expansao e ocorre hipervolemia; 
quando o conteudo de sodio diminui, o CEC sofre con- 
traqao e ocorre hipovolemia. Barorreceptores localiza- 
dos em arterias e veias centrais sao sensiveis a alteraqoes 
no volume circulante e, atraves de mediadores, estimu- 
lam ou inibem a reabsorqao de sodio. Os principals me¬ 
diadores desse mecanismo sao os hormonios angioten- 
sina-II (AT II) e aldosterona e os peptideos natriureticos. 
Alteraqoes fisicas renais e atividade simpatica tambem 
influenciam a excreqao renal de sodio (Tabela 19.1). 


Tabela 19.1 

Efeito da volemia sobre a natriurese 

Altera^ao 

volemica 

Regulagao 

Mediador 

Efeito 

Hipervolemia 

Tpvc 

T RFG 

Tpan 

i Renina/ATII/ 
Aldosterona 

T Natriurese 

Hipovolemia 

T Atividade 
simpatica 

I RFG 

T Catecolaminas 

T Renina/ATII/ 
Aldosterona 

i Reabsorgao de 
sodio 


PVC = pressao venosa central; RFG = ritmo de filtragao glomerular; PAN = peptfdeo atrial 
natriuretico; ATII= angiotensina II. Fonte: Hirschheimer e Akashi 1 . 


Excregao renal de sodio 

O balanco de sodio depende principalmente de fa- 
tores que regulam a excreqao e reabsorcao de sodio nos 
segmentos do nefron. Em situaqoes normais, mais que 
90% do sodio filtrado tem de ser reabsorvido para man- 
ter o balanqo de sodio do organismo. No tubulo proxi¬ 
mal ocorre aproximadamente 2/3 da reabsorcao de so¬ 
dio. Como esse segmento e permeavel a agua, a 
osmolalidade luminal e igual a do CEC. No entanto, as 


celulas tubulares sao dotadas de bombas localizadas na 
membrana basolateral (contraluminal), que, a custa de 
ATP, joga tres ions de sodio para fora transportando 
dois ions de potassio para dentro da celula, mantendo a 
concentraqao de sodio intracelular baixa e tornando a 
celula carregada negativamente em relaqao ao lumen, 
criando um gradiente eletroquimico para reabsorcao de 
sodio. O transporte de sodio para o intracelular ocorre 
principalmente acoplado a outras moleculas ou nutrien- 
tes (cotransportadores), como glicose, aminoacidos, 
fosfato e anions organico. A eletroneutralidade e manti- 
da atraves da reabsorqao de cloro ou, em menor parte, 
pela troca de ion hidrogenio secretado para a luz tubu¬ 
lar regenerando bicarbonato. 

Na alqa ascendente de Henle, a reabsorqao de sodio 
ocorre ativamente atraves do cotransportador eletroneu- 
tro sodio/potassio/cloro (inibido por furosemida) e a fa¬ 
vor do gradiente criado pela bomba Na + /K + -ATPase na 
membrana basolateral. A reabsorqao de sodio depende da 
concentraqao luminal de sodio e e estimulada pela aqao 
de HAD na porqao grossa da alqa ascendente e inibida por 
diureticos de alqa (furosemida). No tubulo contornado 
distal a reabsorqao de sodio esta acoplada ao cotranspor- 
te ativo de cloro, gerando alto gradiente transepitelial de 
sodio. Como esse segmento e praticamente impermeavel 
a agua, o uso de diuretico tiazidico, capaz de inibir o co¬ 
transportador sodio/cloro, compromete a excreqao de 
agua livre e a capacidade de diluiqao urinaria. 

O ducto coletor e o segmento onde acontece a reab- 
sorqao de sodio e cloro em troca da secreqao tubular de 
potassio e hidrogenio. A aldosterona favorece a abertu- 
ra de canais de sodio e em situaqoes de hipovolemia pra¬ 
ticamente todo sodio e reabsorvido nesse segmento. Ja 
em situaqoes de hipervolemia ocorre liberaqao de PNA, 
que inibe a reabsorqao de sodio. 

■ Hiponatremia 

E o disturbio eletrolitico mais frequente em pacien- 
tes internados em unidades de terapia intensiva pedia- 
tricas. A maioria dos autores considera hiponatremia 
quando a concentraqao plasmatica de sodio (natremia) 
encontra-se menor que 130 mEq/L. A hiponatremia 
pode ser classificada quanto ao tempo de instalaqao do 
disturbio, com importantes implicaqoes terapeuticas. 
Diz-se aguda quando ocorre em menos de 48 horas ou 
cronica, quando ocorre em mais de 48 a 72 horas. A hi¬ 
ponatremia e considerada grave quando a natremia e 
menor que 120 mEq/L em razao da maior associacao 
com sintomas neurologicos. 

Sintomas 

Os sintomas neurologicos da hiponatremia sao de- 
correntes das alteraqoes da osmolalidade plasmatica e do 
acometimento do sistema nervoso central (SNC). Como 
o sodio e o principal determinante da osmolalidade plas- 
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matica, a hiponatremia em geral associa-se a hiposmola- 
lidade. No entanto, pode estar associada a osmolalidade 
normal, sendo assintomatica, ou osmolalidade aumenta- 
da, com sintomas semelhantes a hipernatremia. Na hipo¬ 
natremia associada a hip osmolalidade, a celula encontra- 
-se hipertonica em relaqao ao meio externo ocorrendo 
deslocamento de agua do extracelular para o intracelular. 
O aumento da agua celular, de particular importancia 
para o SNC, pode levar ao edema cerebral, sendo que o 
aumento de 8 a 10% de seu volume pode ser fatal. A hi¬ 
ponatremia pode ser assintomatica ou sintomatica, de- 
pendendo do nivel de sodio serico encontrado e, princi- 
palmente, da velocidade da instalaqao do disturbio. O 
quadro clinico inicial e inespecifico. Os sintomas variam 
de letargia, confusao, nausea, vomitos e cefaleia, ate con- 
vulsao, coma e parada cardiorrespiratoria. Sinais neuro- 
logicos focais sao raros. A hiponatremia aguda grave 
apresenta sintomas neurologicos com bastante frequen- 
cia. Ja a hiponatremia de instalaqao lenta e gradual geral- 
mente e assintomatica. Isso se deve a mecanismos de 
adaptaqao cerebral. Na hiponatremia cronica, o edema 
cerebral inicial provoca aumento da pressao intersticial 
hidrostatica, criando um gradiente do fluido extracelular 
cerebral para o compartimento liquorico. Alem disso, em 
uma tentativa de diminuir sua osmolalidade em relaqao 
ao extracelular, as celulas cerebrais perdem rapidamente 
sais de sodio e potassio e, posteriormente, solutos orga- 
nicos (glutamina, glutamato, taurina e inositol), levando 
a saida de agua da celula, reduzindo o volume cerebral 
(Figura 19.2). Os solutos organicos (osmolitos ou osmois 
idiogenicos) representam cerca de 1/3 da perda de solu- 
to total na hiponatremia cronica, e seus movimentos 
ocorrem mais lentamente, pois dependem da sintese de 
novos transportadores de membrana. Essa adaptaqao e 
tao eficaz que nao e raro encontrar pacientes com sin- 
drome da secreqao inapropriada de HAD com hipona¬ 
tremia de 115 a 120 mEq/L totalmente assintomaticos. 
Nesses pacientes os sintomas ocorrem quando o nivel de 
sodio esta muito baixo, entre 110 e 115 mEq/L. Quando 
a hiponatremia ocorre agudamente, nao ha tempo para 
adaptaqao cerebral e proteqao contra o edema, e, portan- 
to, o tratamento deve ser mais agressivo. A encefalopatia 
hiponatremica e reversivel, mas pode deixar sequelas 
neurologicas graves. 

Causas 

A hiponatremia e caracterizada pelo excesso de agua 
em relaqao ao sodio no CEC, por aumento da oferta ou 
reduqao da excreqao de agua livre. Pode estar associada 
a osmolalidade plasmatica normal, aumentada ou, mais 
frequentemente, a osmolalidade diminuida. Alem da os¬ 
molalidade plasmatica, o sodio urinario, a osmolalidade 
urinaria e a identificaqao de disturbios de potassio e aci- 
dobase sao importantes para o diagnostico diferencial 
da hiponatremia. As principals causas encontram-se na 
Figura 19.3 e na Tabela 19.2 e serao descritas a seguir. 


Risco de 

Edema cerebral Normal hemorragia 



Risco de sindrome Edema cerebral 

desmielinizante 
osmotica 


□ □ ■ 
Hiposmolar Normal Hiperosmolar 


Figura 19.2 Mecanismo de adapta^ao cerebral na hipo e 
na hipernatremia. 

Fonte: Hirschheimer e Akashi 1 . 


Hiponatremia com osmolalidade aumentada 
(dilucional ou falsa) 

O aumento de solutos restritos ao CEC leva inicial- 
mente ao deslocamento de agua do intra para o extrace¬ 
lular com diluiqao do sodio plasmatico. A hiperglicemia 
e a causa mais comum de hiponatremia hiperosmolar, 
sendo que um aumento de 100 mg/dL acima da glicemia 
normal leva a diminuiqao de 1,6 mEq/L na natremia e 
um aumento na osmolalidade de 2 mOsm/kg. O trata¬ 
mento deve ser dirigido para a doenqa de base com uso 
de insulina. O uso de manitol hipertonico em pacientes 
com insuficiencia renal (retenqao de manitol) tambem 
pode causar tal disturbio. Uso de soluqoes de irrigaqao 
livres de sodio (manitol, sorbitol e glicina) em procedi- 
mentos urologicos e ginecologicos sao causas mais ra- 
ras. 


Hiponatremia com osmolalidade normal (facticia, 
artefatual ou pseudo-hiponatremia) 

O aumento na concentrate plasmatica de lipideos 
(como na hipertrigliceridemia grave) ou de proteinas 
(como as imunoglobulinas no mieloma multiplo) desloca 
a fase aquosa do plasma, aumentando a fase solida (livre 
de sodio). Como a maioria dos metodos laboratoriais 
considera o volume total do plasma, o resultado da dosa- 
gem de sodio e falsamente baixo, visto que a concentraqao 
de sodio na fase aquosa do plasma encontra-se normal. A 
osmolalidade plasmatica normal e indicativa do artefato 
laboratorial. E conhecida como pseudo-hiponatremia e, 
portanto, nao deve ser tratada. 
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< 15 mEq/L 


Perdas hipertonicas 
• Diarreia aguda* 

• Drenagem cavitaria* 

• Perdas no 3- espago 

Desnutrigao 
Dieta hipossodica 
Hipopotassemia 


> 20 mEq/L 


t 

[K + ] 


NaU 


NaU 


NaU 




Diminuido 


Aumentado 


Diurese osmotica 
Natriuretico (inicial) 
Insuficiencia renal poliurica 
Acidose tubular 
Alcalose metabolica 


ISR 

PHA1 

SPSC 


* Se ocorrer com alcalose metabolica, Na + U < 20 mEq/L e Cl U < 15 mEq/L 


Figura 19.3 Abordagem da hiponatremia. 

CEC = compartimento extracelular; ICC = insuficiencia cardi'aca congestiva; ISR = insuficiencia suprarrenal; Na U = sodio urinario; PHA1 = pseudo-hipoaldosteronismo tipo 1; SSIHAD 
= sfndrome da secregao inapropriada de hormonio antidiuretico; SPSC = sindrome perdedora de sal cerebral. 


Hiponatremia com osmolalidade diminuida 
(verdadeira) 

E a forma mais comum de hiponatremia. Pode estar 
associada a hipovolemia, volemia clinicamente normal 
ou hipervolemia. 

Hiponatremia hipovolemica (ou verdadeira) 

Ocorre quando a perda de sodio e muito maior que 
a de agua. Tanto o sodio quanto a ACT encontram-se di- 


minuidos. A queda da volemia circulante estimula a li- 
beraqao de HAD e agrava a hiponatremia em razao do 
aumento da reabsorqao de agua livre. 

As causas podem ser classificadas quanto a origem 
da perda, em renal ou extrarrenal. 

Perdas renais 

As principals causas sao diurese osmotica (manitol, 
ureia, glicose), nefropatia perdedora de sal (doenqas tu- 
bulo-intersticiais, rins policisticos, doenqa renal obstru- 
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Tabela 19.2 Diagnostico diferencial das hiponatremias 


Hiponatremia com osmolalidade aumentada (dilucional ou falsa) = plasma e urina hipertonicas, natriuria < 15 mEq/L 
Hiponatremia com osmolalidade normal (factfcia, artefatual ou pseudo-hiponatremia) = plasma e urina isotonicas, natriuria variavel 
Hiponatremia com osmolalidade diminui'da (verdadeira) = plasma e urina hipotonicas, natriuria > 20 mEq/L 



Diagnostico diferencial das hiponatremia com osmolalidade diminui'da (verdadeira) 

Volemia 

Sodio urinario 

Causas 

Diminuida 

Perdas renais 

Diurese osmotica por: 


> 20 mEq/L 

manitol 


(urina iso ou hipostenurica) 

ureia 

glicose (diabete melito) 

Uso de natriureticos - efeito imediato 

Insuficiencia suprarrenal 

Pseudo-hipoaldosteronismo tipo 1 
(resistencia a a^ao de mineralocorticoides) 

Sindrome perdedora de sal cerebral (cerebral salt wasting syndrome) 

Fase poliurica da insuficiencia renal 

Diurese pos-obstrutiva 

Acidose tubular renal 

Alcalose metabolica 


Perdas extrarrenais 

Perdas hipertonicas 


< 15 mEq/L 

doengas diarreicas agudas* 


(urina hipertonica) 

drenagem de liquidos cavitarios* 
perdas para o 3° espa^o por: 
queimaduras extensas 
traumas musculares 
pancreatite 
peritonites 
derrame pleural 
diabete melito 
fibrose cfstica 
resinas de troca ionica 
natriureticos - efeito tardio 

Desnutri^ao 

Dieta hipossodica 

Hipopotassemia* 

Aumentada 

> 20 mEq/L 

lntoxica<;ao hidrica (potomania) 


(urina iso ou hipostenurica) 

Insuficiencia renal avan^ada 

SSIHAD 


< 15 mEq/L 

Insuficiencia cardiaca congestiva 


(urina hipertonica) 

Hipoalbuminemia por: 
insuficiencia hepatica 
sfndrome nefrotica 
desnutri^ao grave 

Normal 

> 20 mEq/L 

SSIHAD 


(urina mais hipertonica que a esperada: 

> 100 mOsm/kg de H 2 0) 

Hipotiroidismo 


< 15 mEq/L 

Polidipsia primaria 


(urina hipertonica) 

Dieta hipossodica 


UIJICICJ I lipULUl 

Disturbios de osmorreceptores 


5SIHAD = sfndrome da secregao inapropriada de hormonio antidiuretico. 

*se ocorrer com alcalose metabolica, entao: sodio urinario > 20 mEq/L e Cl urinario < 15 mEq/L. 
Fonte: Hirschheimer e Akashi 1 . 


tiva), sindrome perdedora de sal de origem central, uso 
de diureticos ou outras drogas natriureticas, insuficien- 
cia de suprarrenal. O sodio urinario e tipicamente me- 
nor que 20 mEq/L. 

■ Natriurese: O uso de diureticos de alqa ou tiazidicos 
diminui a reabsorqao tubular de sodio e consequente- 
mente a de agua, causando depleqao do CEC. A queda 
da volemia estimula a liberaqao de HAD, a sede e a li- 
beraqao de aldosterona, que aumenta a reabsorqao de 
sodio a custa da secreqao de potassio. A hipopotasse- 


mia coexistente agrava o quadro, pois o sodio e des- 
viado para o intracelular em troca do potassio. A as- 
sociaqao com alcalose metabolica e comum pelo 
aumento da reabsorcao de bicarbonato devido a per- 
da de cloro. A dopamina tambem provoca poliuria e 
natriurese inadequadas, principalmente em pacientes 
infectados. 

■ Insuficiencia suprarrenal: A doenqa de Addison, hi- 
perplasia congenita de suprarrenal, sindrome de Wa¬ 
terhouse-Friderichsen, choque septico, adrenoleuco- 
distrofia, tuberculose de suprarrenal, tumores de 
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hipofise sao algumas das doenqas que cursam com 
insuficiencia suprarrenal e deficiencia de cortisol. As 
defkiencias de cortisol e aldosterona causam respec- 
tivamente queda da volemia efetiva em razao da re- 
duqao do debito cardiaco e contraqao do CEC pela 
perda de sodio, estimulando a liberaqao de HAD, pio- 
rando a hiponatremia. O uso prolongado de corticos- 
teroides (por mais de duas semanas) pode levar a su- 
pressao do hormonio adrenocorticotropico (ACTH) 
causando insuficiencia suprarrenal secundaria apos a 
suspensao abrupta do tratamento. Medicares como 
etomidato, cetoconazol, dopamina, betabloqueado- 
res, espironolactona e inibidores da prostaglandina 
inibem a aqao da aldosterona e podem produzir sin- 
tomas mais leves. A crise addisoniana e desencadea- 
da por situaqoes de estresse (trauma, cirurgia, infec- 
qao) e pode se apresentar com choque hipovolemico 
nao responsivo a ressuscita^ao fluidica. A associaqao 
com hiperpotassemia e acidose metabolica e frequen- 
te. O tratamento com reposiqao hormonal deve ser 
iniciado imediatamente. 

■ Pseudo-hipoaldosteronismo tipo 1 (PHAl): O PHA1 
e uma doenca genetica rara que causa resistencia pe- 
riferica a aqao dos mineralocorticoides. Seus porta- 
dores apresentam perda de sal no periodo neonatal, 
desidrataqao, hipotensao arterial, hipercalemia e aci¬ 
dose metabolica. O diagnostico e estabelecido pela 
presenca de concentrates plasmaticas elevadas de 
aldosterona e de renina em vigencia do quadro clini- 
co de hiponatremia importante. Existe um defeito no 
transporte de sodio no nefron distal, secundario a 
uma resistencia a aqao dos mineralocorticoides. 

Existem duas formas de PHAl, a forma sistemica, 
com padrao de heranqa autossomico recessivo, e a for¬ 
ma restrita aos rins, com padrao de heranqa autossomi- 
ca dominante. 

A forma sistemica e a mais grave, pois leva a perda 
de sal em diversos orgaos e tecidos como as glandulas 
salivares, glandulas sudoriparas, epitelio colonico, rins e 
pulmoes. Os sintomas persistem por toda a vida e ha a 
necessidade de reposiqao de grande quantidade de sodio 
para a sobrevivencia dos individuos afetados. Nas for¬ 
mas mais graves ocorrem infecqoes pulmonares de repe- 
tiqao (aumento das secrecoes respiratorias pelo aumen- 
to da perda de sodio e agua), podendo simular quadro 
clinico de fibrose cistica (ha tambem aumento da taxa 
de sodio no suor). E causada por mutaqoes nos genes 
codificadores de subunidades do canal epitelial de sodio 
(ENaC). 

A forma renal, autossomica dominante, e caracteri- 
zada por uma resistencia predominantemente renal a 
aqao da aldosterona. Os pacientes apresentam melhora 
clinica importante com a reposiqao de doses mais baixas 
de cloreto de sodio durante o primeiro ano de vida. Apos 
esse periodo, a suplementaqao do sodio pode ser suspen- 
sa e o paciente permanece clinicamente assintomatico, a 
despeito de as concentrates de aldosterona e atividade 
de renina plasmatica elevarem-se significativamente. 


Uma possivel explicaqao para essa melhora seria o 
aumento da concentraqao de sal na dieta de lactentes 
quando da transiqao de aleitamento materno exclusivo 
(dieta com baixa concentraqao de sodio) para dieta mis- 
ta, sugerindo uma interaqao genetica-ambiental. Outra 
hipotese seria que o transporte de sodio atraves do canal 
epitelial de sodio sensivel a amilorida (ENaC) seja aco- 
plado ao transporte de potassio pelo canal secretor de 
potassio (ROMK). Como o ROMK (renal outer medul¬ 
lary potassium channel) e expresso somente apos o nas- 
cimento, isso aumentaria a eficiencia do sistema renina- 
-angiotensina-aldosterona no transporte eletrolitico. 
Possivelmente, esse possa ser um mecanismo fisiologico 
do aumento da capacidade de transporte de sodio e po¬ 
tassio mediado pelos receptores de mineralocorticoide 
apos o periodo perinatal. 

Sindrome perdedora de sal cerebral (cerebral salt- 
-wasting syndrome): ocorre em razao da perda renal de 
sodio e de cloro associada a lesao cerebral (trauma cra- 
nioencefalico, tumor cerebral, hemorragia de SNC, in- 
fecqao neurologica, etc.) na ausencia de estimulo fisiolo¬ 
gico para natriurese, embora, raramente, pode ocorrer 
na ausencia de agravo neurologico. 

O mecanismo fisiopatologico mais provavel da hi¬ 
ponatremia e consequente hipovolemia e a liberaqao 
pelo tecido cerebral lesado de um fator natriuretico 
(peptfdeo natriuretico tipo C) que age diretamente nos 
tubulos proximais e distais do nefron. Ocorre tambem 
um aumento exagerado na pressao de perfusao renal, 
provavelmente causado por aumento da atividade sim- 
patica do sistema nervoso, pelo aumento da libera^ao de 
dopamina e de urodilatina. 

A urodilatina e um hormonio que provoca diurese 
aumentando o fluxo sanguineo renal. E secretada em 
resposta ao aumento da pressao arterial media e do vo¬ 
lume de sangue a partir de celulas dos tubulos distais e 
dutos coletores. 

A persistencia do aumento da fraqao de excreqao do 
acido urico e de fosfato, mesmo com a correqao da vole¬ 
mia e da natremia, pode estar relacionada a uma altera- 
qao do receptor que medeia a excreqao do acido urico, 
ureia e fosforo em troca de sodio no nivel do tubulo pro¬ 
ximal. 

A gravidade dos sintomas (sede intensa, perda de 
peso, poliuria, balanqo hidrico negativo, letargia, agita- 
qao, cefaleia, convulsoes, coma) reflete a magnitude e a 
velocidade de instalaqao da hiponatremia. 

Caracteristicamente, o sodio urinario e elevado 
(maior que 20 mEq/L), bem como a osmolalidade urina¬ 
ria (maior que 100 a 150 mOsm/kg) e o debito urinario. 
Nfveis de HAD estao aumentados em resposta a hipovo¬ 
lemia. Como a hiponatremia e um evento secundario, 
pode ser prevenida com reposiqao do sodio e volume 
perdidos por meio da urina com solucoes de cloreto de 
sodio hipertonico. A terapia com mineralocorticoides 
(acetato de fludrocortisona) pode ser eficaz para alguns 
pacientes. 

A presenca de expansao do volume do CEC ou au¬ 
mento da volemia efetiva (como ocorre na SSIHAD) 
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descarta o diagnostico da sindrome. Alem disso, devem- 
-se excluir conduces relacionadas a diminuiqao da ca- 
pacidade de reabsorqao renal de sodio como hipoaldos- 
teronismo, ou ao aumento da natriurese por tubulopatias, 
hipercalcemia ou uso de diureticos, aminoglicosldeos 
ou dopamina. 

Perdas extrarrenais 

Perda excessiva de sodio em relaqao a agua pode 
ocorrer por diarreia, vomitos, fistulas, sudorese excessi¬ 
va ou por sequestro no terceiro espaqo (ascite, queima- 
duras, pancreatite, peritonite). Os primeiros sintomas 
estao relacionados a hipovolemia que estimula a sede e 
os mecanismos de retenqao de agua e de sodio. O sodio 
urinario e menor que 20 mEq/L e a osmolalidade urina¬ 
ria esta aumentada devido aqao do HAD com diminui- 
qao da excreqao de agua livre. Pode haver associaqao 
com hipopotassemia e acidose metabolica. Quando cau- 
sada por vomitos, a perda de cloro pelo tubo digestivo 
leva ao aumento da reabsorqao de bicarbonato e a alca- 
lose metabolica; a bicarbonaturia diminui a reabsorqao 
de sodio e o sodio urinario e maior que o esperado, mas 
o cloro urinario e baixo. 


Hiponatremia hipervolemica 

Ocorre em situaqoes onde ha diminuiqao da capaci- 
dade de excrecao renal de agua associada ou nao a con- 
diqoes de ma perfusao tecidual, levando ao aumento da 
reabsorqao de sodio e de agua para melhorar o volume 
efetivo circulante. Tanto o sodio quanto a ACT estao au- 
mentados (estados edematosos). 


Insuficiencia renal avanpada 

A disfunqao tubular leva a diminuiqao da capacidade 
de diluiqao urinaria, mesmo na ausencia de HAD, e a 
queda no RFG reduz a excreqao renal de solutos. Na in¬ 
suficiencia renal oligurica ou anurica ocorre hiponatre¬ 
mia e hipervolemia graves, muitas vezes dependentes de 
tratamento com metodos dialiticos. 


Insuficiencia cardiaca congestiva e hipoalbuminemia 

O baixo volume circulante efetivo gera estimulo 
para reabsorqao de sodio (via AT II e aldosterona) e li- 
beraqao de HAD. Alem do estimulo para reabsorcao de 
agua, o paciente aumenta a ingestao de agua devido a 
sede, fazendo com que o aumento da ACT seja maior 
que o aumento de sodio. O sodio urinario e menor que 
20 mEq/L e a osmolalidade urinaria e elevada. Como o 
desenvolvimento da hiponatremia e gradativo, os sinto¬ 
mas sao raros, apesar de a natremia chegar a 115 mEq/L. 
O tratamento deve ser direcionado para a causa de base, 


associado a restriqao cautelosa de sodio e agua e ao uso 
de diureticos nao tiazidicos. A administracao de sodio 
geralmente esta contraindicada, salvo casos sintomati- 
cos. O tratamento da hiponatremia em pacientes com 
ICC consiste em restricao hidrica e em medidas que vi- 
sam a melhorar a funcao cardiaca. Os inibidores de ECA 
aumentam o debito cardiaco e a volemia efetiva circu¬ 
lante, diminuindo os niveis de HAD, AT II e norepine- 
frina, alem de antagonizar a aqao do HAD nos ductos 
coletores atraves da liberaqao local de prostaglandinas. 
Os diureticos de alqa inibem a reabsorcao de sodio e 
junto a diminuiqao do HAD, reduzem a reabsorqao de 
agua livre nos segmentos distais do nefron. A melhora 
do debito cardiaco e a reduqao dos niveis de AT II redu¬ 
zem a sensaqao de sede, deixando o paciente mais con- 
fortavel. Apesar disso, os inibidores de ECA podem ser 
mal tolerados em fases avanqadas de ICC levando a hi- 
potensao ou piorando a azotemia ou a hiperpotassemia. 
Quando isso ocorre, a utilizaqao de drogas que aumen- 
tem a contratilidade cardiaca, como digitalicos ou 
outros inotropicos, deve ser considerada. Na sindrome 
nefrotica, o uso de albumina aumenta a pressao oncoti- 
ca e melhora da volemia efetiva. Na insuficiencia hepa- 
tica, a hiponatremia se desenvolve lentamente de modo 
assintomatico decorrente da diminuiqao da sintese pro- 
teica e vasodilataqao, mas pode precipitar a encefalopa- 
tia hepatica. Nesse caso, deve-se manter a restriqao hi¬ 
drica rigorosa e, se necessario, aumentar a oferta de 
sodio e administrar albumina. 


Hiponatremia com volemia clinicamente normal 

Ocorre quando ha disturbios do balanqo de agua, 
com excesso de agua livre em relaqao ao sodio. O sodio 
corporeo encontra-se normal, mas ha aumento da ACT. 

Polidipsia primaria 

O aumento da ingestao de agua, compulsiva ou ha¬ 
bitual, e a causa mais comum de polidipsia primaria na 
infancia. Doenqas psiquiatricas, especialmente esquizo- 
frenia, ou lesoes hipotalamicas (sarcoidose) sao mais ra- 
ras. Como os mecanismos de excreqao de agua estao in- 
tactos, o excesso de agua ingerida suprime a liberaqao de 
HAD e causa poliuria, impedindo a queda acentuada da 
osmolalidade plasmatica e da natremia. Ocorre osmola¬ 
lidade urinaria menor que 100 mOsm/kg e natriuria 
menor que 20 mEq/L. Em alguns pacientes, o estimulo 
da sede ocorre em niveis menores de osmolalidade 
(novo nivel de estimulo do osmotato) com liberaqao de 
HAD inalterada. Em outros, alem da polidipsia, existe 
aumento da liberaqao e da resposta ao HAD, como 
acontece em surtos psiquiatricos. Esses pacientes apre- 
sentam risco de desenvolver hiponatremia sintomatica. 
O tratamento em longo prazo consiste na restriqao hi¬ 
drica e no controle de peso, alem da investigaqao de dis- 
turbio psicologico ou psiquiatrico concomitante. 
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Baixa ingestao de soluto 

A administrate) de formulas lacteas preparadas 
inadequadamente pode resultar em solupoes com baixo 
conteudo de soluto, expondo lactentes jovens a formas 
graves de hiponatremia, mesmo com ingestao hidrica 
normal. Dietas na base de cha e torradas e bebedores 
contumazes de cerveja tambem podem apresentar hipo¬ 
natremia. A baixa oferta de sodio aos segmentos proxi- 
mais do nefron compromete a capacidade de diluiqao 
urinaria como ja comentado anteriormente. A osmola- 
lidade urinaria e a natriuria sao baixas, porem a ausen- 
cia de poliuria, mas com ingestao normal ou um pouco 
aumentada de agua distingue esses pacientes daqueles 
com polidipsia. 

Sindrome da secregao inapropriada do hormonio 
antidiuretico (SSIHAD) 

A liberate ou aqao do HAD esta aumentada na au- 
sencia de estimulo fisiologico. Caracteriza-se por osmo- 
lalidade urinaria e sodio urinario inapropriadamente 
elevados (em geral maior que 200 mOsm/kg e maior 
que 20 mEq/L, respectivamente) devido a altos niveis de 
HAD. Outros achados sao a hipouricemia (menor que 4 
mg/dL) devido ao aumento da excreqao de acido urico 
urinario e baixos niveis de ureia plasmatica (menor que 
5 mg/dL) devido a excreqao renal aumentada. Alem dis- 
so, as funqoes das adrenais, da tiroide e dos rins estao 
normais e nao ha associate* com disturbios acidobasi- 
cos ou do metabolismo do potassio. Devem ser descar- 
tadas causas reversiveis do aumento do HAD, como di- 
minuiqao da volemia efetiva circulante (uso de 
diureticos, hipoalbuminemia, insuficiencia cardiaca), 
nausea, dor e vomitos cronicos. A SSIHAD pode ser 
causada pelo aumento da liberate de HAD hipotalami- 
co, produqao ectopica de HAD (neoplasia), potenciali- 
zaqao da aqao do HAD (clorpropamida), ou administra¬ 
te) de medicaqoes com aqao antidiuretica. Na forma 
classica de SSIHAD a liberate de HAD nunca e supri- 
mida e a excreqao renal de agua esta praticamente impe- 
dida. Em aproximadamente 1/3 dos casos, a liberate de 
HAD e inibida, mas o estimulo negativo ocorre com a 
osmolalidade plasmatica muito menor que a habitual 
devido a um novo nivel de estimulaqao do osmotato. 
Nesses casos, a hiponatremia e mais leve (de 120 a 125 
mEq/L) e estavel no decorrer de dias e a osmolalidade 
plasmatica varia entre 240 e 285 mOsm/kg. Quando 
submetidos a sobrecarga hidrica (de 10 a 15 mL/kg, VO 
ou IV) esses pacientes sao capazes de excretar 80% da 
agua em quatro horas, enquanto na forma classica de 
SSIHAD a excreqao e minima. O tratamento deve ser di- 
recionado para a causa de base da SSIHAD, associado a 
restriqao hidrica e uso de diuretico de alqa. O aumento 
da ingestao de sal associado a restrito hidrica pode 
causar balance hidrico negativo, fazendo com que o ex- 
cesso de sal ingerido seja excretado com agua. A deme- 
clociclina (na dose de 8 a 12 mg/kg/dia em duas a qua¬ 


tro doses), um derivado da tetraciclina, e o litio (cuja 
experiencia no grupo etario pediatrico e insuficiente 
para ser recomendado) sao drogas capazes de diminuir 
a responsividade do tubulo coletor ao HAD, aumentan- 
do a excrecao de agua, auxiliando o tratamento de casos 
mais resistentes. 


Hipotireoidismo 

A reduqao do debito cardiaca e do volume sistolico 
leva a liberate de HAD e a diminuiqao da excreqao de 
agua livre. A queda do ritmo de filtraqao glomerular re- 
sultante diminui diretamente a excreqao de agua livre 
por reduzir a oferta de agua aos segmentos de diluiqao 
do nefron. Isso e particularmente importante nos pa¬ 
cientes com mixedema, nos quais a hiponatremia se de- 
senvolve mesmo com a supressao apropriada do HAD. 

Tratamento 

Varios estudos em animais de experimentaqao de- 
monstram que o nao tratamento ou a supercorreqao da 
hiponatremia sao prejudicial ao SNC. A correqao rapida 
da hiponatremia diminui consideravelmente a mortalida- 
de. No entanto, se a hiponatremia persistir por mais de 
tres dias (cronica) e sua correcao ocorrer em menos de 24 
horas, a mortalidade e elevada (de 60 a 80%) em decor- 
rencia da sindrome de desmielinizaqao osmotica (SDO). 

Sempre que possivel deve-se tratar a causa da hipo¬ 
natremia concomitantemente a sua correqao. Assim, de- 
ve-se expandir o CEC adequadamente quando houver 
hipovolemia, administrar sodio quando houver perdas 
renais, repor hormonios em casos de hipotireoidismo 
ou insuficiencia adrenal, melhorar o debito cardiaco nas 
insuficiencias cardiacas, administrar albumina para pa¬ 
cientes nefroticos, restringir a ingestao de agua em pa¬ 
cientes com polidipsia, tratar a causa da SSIHAD 
quando possivel. 

O tratamento adequado da hiponatremia leva em 
considerate o mecanismo fisiopatologico, tempo de 
instalaqao do disturbio e a present de sintomas neuro- 
logicos (Figura 19.4). 

A hiponatremia aguda pode ser corrigida para ni¬ 
veis normais de sodio (de 135 a 140 mEq/L) em 24 ho¬ 
ras, com seguranqa, mesmo quando sintomatica. A cor- 
reqao da hiponatremia pode ser feita por meio da 
administrate de sodio, restricao hidrica e excreqao do 
excesso de agua livre quando presente. Na hiponatremia 
hipovolemica, o uso de soluqao salina isotonica (soro fi¬ 
siologico = SF) e apropriado, pois expande o CEC e au- 
menta a oferta de sodio (Tabela 19.3). Na hiponatremia 
de volemia normal ou aumentada, os niveis de HAD en- 
contram-se elevados e o uso de soluqao salina isotonica 
pode piorar a hiponatremia devido a retenqao de agua 
livre. Nesses casos, alem de restriqao hidrica, pode-se 
utilizar soluqao salina hipertonica (NaCl a 3%) associa- 
da a diuretico de alqa (Tabela 19.4). O tratamento da hi- 
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< 48 horas 
Aguda 


Hiponatremia 
[Na + ] < 130 mEq/L 


> 48 horas 
Cronica 


Assintomatico 

V 


Sintomatico 


Assintomatico 


Tratar causa 

Corrigir [Na + ] para 130 mEq/L 


NaCI 3%: 1 a 2 mL/kg/hora 
Associar ou nao a furosemida 


Tratar causa 

T [Na + ] < 10 mEq/L/dia 
Risco de SDO 


Figura 19.4 Tratamento de hiponatremia. 

SDO = sfndrome de desmieliniza^ao osmotica. Fonte: Hirschheimer e Akashi 1 . 


Tabela 19.3 Tratamento das hiponatremias hipovolemicas 


Corrigir natremia < 120 mEq/L (130 - natremia x 0,6 x peso (kg) = mEq de sodio 
a repor) usando NaCI 3% (1 mL = 0,5 mEq)- 10 mlVkg/hora* 

Se houver insuficiencia suprarrenal aguda: 

Hidrocortisona: 125 mg/m 2 + 125 mg/m 2 /dia, a cada 4 horas, IV 
manutengao: 20 mg/m 2 /dia (50% pela manha + 25% a tarde + 25% a noite)** 
Deoxicorticosterona: 1 a 5 mg/dia, IM 
manutengao: fludrocortisona 0,05 a 0,2 mg/dia, VO 

Corrigir a volemia com soro fisiologico ou albumina 5% 

Corrigir outros disturbios hidreletroliticos e acidobasicos 

* A natremia do paciente deve aumentar menos que 10 mEq/L/dia/ ** Se usar VO, aumen- 
tar a dose em 50%. Fonte: Hirschheimer e Akashi 1 . 


Tabela 19.4 Tratamento das hiponatremias 
hipervolemicas 

Restrigao hidrica: oferecer 50 a 75% das necessidades basais 

Furosemida 1 mg/kg/dose, IV (repetir, se necessario) 

Reposi^ao das perdas urinarias: 1/4 da diurese como NaCI 3% 

Se as medidas acima forem ineficazes, iniciar dialise peritoneal usando solugao 
hipertonica a cada 3 a 4 banhos 

A natremia do paciente deve aumentar menos que 10 mEq/lVdia 
Monitorar glicemia 

Fonte: Hirschheimer e Akashi 1 . 


ponatremia aguda sintomatica deve ser mais agressivo, 
elevando-se rapidamente a osmolalidade plasmatica a 
fim de diminuir o volume do CIC e principalmente o 
edema cerebral. Recomenda-se o uso de NaCI 3% em 
uma velocidade inicial de 1 a 2 mL/kg/hora por 2 horas 
ou ate melhora dos sintomas neurologicos. Para cada 1 a 
2 mL/kg, estima-se um aumento na natremia de 1 a 2 
mEq/L, ate 2 a 4 mEq/L se for associada a furosemida. 


O uso de 4 a 5 mL/kg/hora de NaCI 3% por ate duas ho¬ 
ras e reservado para pacientes com sintomas neurologi¬ 
cos graves como convulsao, obnubilaqao ou coma. A 
quantidade de sodio necessaria para correqao da hipo¬ 
natremia pode ser estimada atraves do produto do defi¬ 
cit de sodio plasmatico por litro de ACT, que representa 
o volume osmotico de distribuiqao do sodio: 

Deficit de sodio = 

(natremia desejada - natremia encontrada) x ACT 

em que: deficit de agua e expresso em mEq, natremia e 
expressa em mEq/L e ACT = 0,6 x peso em kg. 

Isso representa uma estimativa das necessidades e, 
portanto, o sodio serico deve ser monitorado a cada 
uma a duas horas. A administraqao concomitante de po- 
tassio e a supressao da liberaqao de HAD apos correqao 
do CEC contribuem para a elevaqao da natremia de ma- 
neira imprevisivel. 

Pacientes com hiponatremia cronica podem apresen- 
tar natremia bastante baixa (de 115 a 120 mEq/L) com 
pouco ou nenhum sintoma. A hiponatremia cronica e de 
longa duraqao pode ter 100% de sobrevida se a correqao 
do disturbio for igualmente lenta, mas o tratamento ina- 
dequado pode levar a sidrome desmielinizante osmotica 
(SDO - ver Complicates de Tratamento, discutidas 
adiante). Para evitar complicates do tratamento, a velo¬ 
cidade de correcao da natremia deve ser 0,5 mEq/L/hora 
e menor que 10 mEq/L/dia (Tabela 19.5). Pacientes com 
hiponatremia associada a desnutricao, queimaduras, in¬ 
suficiencia hepatica, hipocortisolismo, hipopotassemia e 
sodio serico menor que 115 mEq/L apresentam maior 
risco para SDO, e, nesses casos, recomenda-se velocidade 
de correqao de sodio inferior a 8 mEq/L/dia. Quando a 
hiponatremia cronica e sintomatica, o tratamento inicial 
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assemelha-se ao da hiponatremia aguda, com uso de 
NaCl 3%, entre 1 e 2 mL/kh/hora, por uma a duas horas, 
ate melhora dos sintomas neurologicos, medindo-se a na- 
tremia a cada uma a duas horas. A correqao nao deve ul- 
trapassar o limite de 8 mEq/L/dia para evitar a SDO. As- 
sim que ocorrer melhora dos sintomas neurologicos, o 
tratamento com soluqao hipertonica deve ser suspenso e 
a continuidade do tratamento e conduzida da forma ha¬ 
bitual. Em pacientes hipovolemicos, a normalizaqao do 
CEC inibe a liberaqao de HAD aumentando a excreqao de 
agua livre, o que pode aumentar a natremia mais rapido 
que o previsto. Para evitar a corre^ao rapida do sodio nes- 
sa situaqao, pode-se administrar um analogo sintetico do 
HAD (como a desmopressina ou DDAVP®). 


Tabela 19.5 Tratamento do risco da SDO 

Se oligo ou assintomatica, a corregao deve ser lenta, com aumento da natremia 
de 8 a 10 mEq/lVdia 

Se ha sintomas neurologicos, o tratamento inicial e igual ao da hiponatremia 
aguda: 

NaCl 3% - 1 a 2 mlVkg/h, IV, ate melhora clfnica (medir natremia a cada 1 a 2 
horas) 

Quando melhorarem os sintomas, suspender a solu^ao hipertonica 

Se ha hipovolemia, quando esta normalizar ha inibi^ao de HAD, com aumento 
da natremia e da excre^ao de agua livre: usar desmopressina (DDAVP®) 1 a 2 
meg, IV, 2 vezes/dia (ou 0,1 a 1 mg VO) 

Fonte: Hirschheimer e Akashi 1 . 


O uso da ureia no tratamento da hiponatremia apre- 
senta vantagens sobre o tratamento habitual, pois diminui 
os riscos de complicacies (SDO). A administraqao de 
ureia diminui rapidamente o edema cerebral sem os ris¬ 
cos de aumento brusco da volemia ou piora da hiponatre¬ 
mia (p.ex., como pelo manitol), pois e um osmol ineficaz, 
ou seja, nao provoca grandes alteraqoes na movimentaqao 
da agua. Alem disso, a diurese osmotica resultante e 
acompanhada de retenqao de sodio. A ureia facilita o acu- 
mulo de osmolitos organicos cerebrais, impedindo a per- 
da destes apos a correqao da hiponatremia, exercendo um 
papel importante na prevenqao de SDO. Pode ser admi- 
nistrada pela via intravenosa na forma de soluqao hiper¬ 
tonica a 30%, com po liofilizado, na velocidade maxima 
de 4 mL/minuto. Esta contraindicada em casos de insufi¬ 
ciencia renal, insuficiencia hepatica, hemorragia digestiva 
ou ulcera gastrica. O uso oral de antagonista do receptor 
V2 da vasopressina (HAD) tambem podera ser uma al- 
ternativa terapeutica no future. 

O tratamento da insuficiencia suprarrenal e aborda- 
do no Capitulo 10 - Hiperplasia Congenita das Suprar- 
renais na seqao 13 - Endocrinologia. 

Efeito potassio 

Sendo o sodio o principal osmol efetivo do extrace- 
lular e o potassio o principal osmol efetivo do intracelu- 


lar, a osmolalidade plasmatica efetiva pode ser calculada 
por meio da seguinte formula: 

Osmolalidade 

plasmatica efetiva = osmois efetivos EC + osmois efetivos IC 

agua corporea total 

ou 

„ , . sodio trocavel + potassio trocavel 

2 x natremia =- - - 

agua corporea total 

em que: EC = extracelular e IC = intracelular. 

A associaqao com hipopotassemia piora a hipona¬ 
tremia, pois sodio entra na celula em troca de potassio 
para manter a eletroneutralidade, o que leva a queda da 
natremia. Alem disso, ions de hidrogenio entram na ce¬ 
lula em troca do potassio. O hidrogenio do intracelular 
perde sua forca osmotica, pois se liga rapidamente a ou- 
tros elementos (bicarbonato e proteinas), reduzindo a 
osmolalidade relativa do intracelular. A saida de cloro 
acoplada ao potassio tambem diminui a osmolalidade 
do CIC causando saida de agua da celula, agravando a 
hiponatremia. Quando se administra potassio para cor- 
rigir a hipopotassemia, ocorre o inverso, aumentando 
a natremia e a osmolalidade plasmatica. Para ilustrar, a 
administraqao de 20 mEq de potassio por meio da solu- 
qao KC1 a 19,1% (40 mEq de moleculas osmoticamente 
ativas) em uma crianqa de 10 kg (volume de distribuiqao 
de 6 L), pode aumentar a osmolalidade plasmatica em 
aproximadamente 7 mOsm/kg e aumentar o sodio seri- 
co em 3,5 mEq/L, 1/3 da reposiqao de sodio total esti- 
mada. Assim, a administraqao de potassio deve ser leva- 
da em conta quando calculado o deficit de sodio. 

Tratamento da SSIHAD 

A SSIHAD, excepcionalmente, e idiopatica. O trata¬ 
mento da causa e, portanto, prioritario no tratamento da 
propria SSIHAD. 

Obtem-se correqao do disturbio hidroeletrolitico, 
na maioria dos casos, restringindo-se inicialmente a 
oferta hidrica a metade a 2/3 das necessidades basais do 
paciente, contendo 40 mEq de sodio/L, e ajustando tal 
restricao ate obter diminuiqao da natriuria para valores 
inferiores a 30 mEq de sodio/L. 

A reposiqao de sodio so se faz necessaria quando ja 
houver comprometimento neurologico. Nessas circuns- 
tancias, usa-se NaCl a 3% (1 mL = 0,5 mEq de sodio), na 
velocidade de 10 mL/kg/h e na quantidade suficiente 
para corrigir a natremia para 125 mEq/L, associado a fu- 
rosemida, na dose de 1 mg/kg/dose, com o cuidado de 
repor o potassio perdido decorrente do uso do diureti- 
co, usando a formula: 

(125 - natremia) x 0,6 x peso em kg = mEq de sodio a repor 
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Nos raros casos em que estas medidas nao forem 
eficazes, a dialise peritonial com soluqoes hipertonicas 
alternadas com soluqoes isotonicas (na proporqao de 
um banho hipertonico para cada quatro banhos isotoni- 
cos) se fara necessaria. 

Observa-se que uma dieta rica em proteinas (20%) 
eleva os niveis natremicos com diminuiqao da natriure- 
se, apesar do aumento da taxa de filtraqao glomerular e 
da nao alteraqao da depuraqao negativa de agua livre. 
Este fato sugere que a geraqao de ureia a partir do cata- 
bolismo da protelna de origem dietetica, agindo como 
diuretico osmotico, e responsavel pela diminuiqao da 
excreqao urinaria de sodio. 

Correqoes excessivas ou muito rapidas de hipona- 
tremias podem causar mielinose da ponte cerebelar, 
motivo pelo qual recomendamos cautela no manejo de 
pacientes com tais disturbios. 

A retirada das drogas que tem efeito sinergico ou 
HAD-simile ajudara a corrigir o disturbio. 

Medidas visando o aumento da pressao no atrio es- 
querdo atraves da promoqao do aumento do retorno ve- 
noso (diminuindo, assim, o estimulo sobre os receptores 
de volume), como colocar o paciente em porqao de 
Trendelenburg, podem colab or ar na melhora do distur¬ 
bio hidroeletrolitico. 

As medidas descritas tem se mostrado suficiente- 
mente eficazes para a grande maioria dos pacientes por 
nos acompanhados. 

Drogas como litio, fenitoinas e demeclocilina (deri- 
vado da tetraciclina), que inibem ou bloqueiam a aqao 
do HAD, ou diureticos de alqa ou ureia, que antagoni- 
zam seu efeito, tem sido usados em adultos com SSI- 
HAD de evoluqao cronica, com os melhores resultados 
descritos para a associaqao de diureticos de alqa com de¬ 
meclocilina. O uso de litio apresenta efeitos colaterais 
indesejaveis, como neuro, cardio e tireotoxicidade, dis¬ 
turbios digestivos e de comportamento. O uso de feni¬ 
toinas so se mostra eficaz nos casos secundarios a ano- 
malias do eixo hipotalamo-hipofisario. Em crianqas, a 
demeclocilina tem as mesmas contraindicates que as 
tetraciclinas, podendo depositar-se em ossos e dentes. A 
recente introduqao dos analogos antagonistas do efeito 
renal do HAD no arsenal terapeutico, como a 
desGlyd(CH2)5D-Tyr(Et)VAVP, traz um amplo campo 
de pesquisa para o tratamento desta doenqa, mas seu 
uso rotineiro ainda nao esta estabelecido em humanos. 


Complicates do tratamento 

Sindrome de desmielinizagao osmotica (SDO) 

A hiponatremia aguda pode causar sequelas neuro- 
logicas potencialmente irreversiveis e ate morte se nao 
tratada rapidamente. Por outro lado, o tratamento da hi¬ 
ponatremia cronica pode estar relacionado com aumen¬ 
to da morbidade, especialmente em pacientes com 
desnutriqao, queimaduras, insuficiencia hepatica, hipo- 
cortisolismo e hipopotassemia. A elevaqao da natremia 


superior a 10 mEq/L/dia esta relacionada ao desenvolvi- 
mento de um disturbio neurologico conhecido como 
mielinolise pontina, atualmente chamada de sindrome 
da desmielinizacao osmotica (SDO), visto que apresenta 
lesoes difusas e extrapontinas. Ja a correcao da hipona¬ 
tremia no ritmo de 0,5 mEq/L/hora e inferior a 10 
mEq/L/dia raramente esta associada a SDO. Os mecanis- 
mos responsaveis pela desmielinizacao nao sao comple- 
tamente compreendidos ate agora. Acredita-se que a ele- 
vaqao rapida da natremia leve a saida de agua do cerebro, 
reduzindo seu volume abaixo do normal, e o encolhi- 
mento dos axonios pode lesar suas conexoes com as 
bainhas de mielina. Alem disso, sabe-se que a normaliza- 
qao do conteudo de solutos intracelulares, especialmente 
organicos, e bastante lenta, durando cinco a sete dias. A 
correqao rapida da natremia leva a recaptaqao dos solu¬ 
tos perdidos durante a fase de adaptaqao cerebral, obser- 
vando-se uma hiperionizacao do meio intracelular, pou- 
co tolerada pelas celulas. Quando a hiperionizaqao e 
prolongada, ocorrem disfunqoes enzimaticas que podem 
contribuir para a SDO. O quadro surge poucos dias apos 
a correcao rapida do sodio. Apos melhora inicial do qua¬ 
dro neurologico da hiponatremia, o paciente evolui com 
deteriorate clinica progressiva. As manifestacoes da 
SDO podem ser irreversiveis e incluem desde alteraqoes 
do nivel de consciencia, disartria, disfagia, paraparesia, 
quadriparesia (flacida ou espastica), ate coma. Convul- 
soes sao raras, mais comuns com gradiente de correqao 
de sodio maior que 20 mEq/L nas primeiras 24 horas ou 
na supercorreqao acima de 140 mEq/L. O diagnostico 
pode ser feito por tomografia computadorizada (TC) ou 
ressonancia nuclear magnetica (RNM) de cranio atraves 
da visualizaqao das lesoes desmielinizantes, que podem 
surgir ate quatro semanas apos os primeiros sintomas. 
Portanto, dentro desse periodo, TC ou RNM de cranio 
normais nao permitem excluir SDO em pacientes que re- 
ceberam tratamento para hiponatremia e apresentam 
sintomas neurologicos sugestivos. Nao ha tratamento es- 
pecifico, mas foram relatados beneficios apos o uso de 
hormonio liberador de tireotropina, gama-globulinas, 
corticosteroides e plasmaferese, sugerindo componente 
imunologico na fisiopatologia da SDO. Em casos de su- 
percorreqao do sodio (erros de calculo da dose, correqao 
concomitante de hipopotassemia, aumento da excreqao 
de agua livre nao prevista), recomenda-se diminuir a na¬ 
tremia por meio da administraqao de desmopressina 
(l-deamino-8-D-arginina vasopressina - DDAVP®) e 
agua livre para manter o gradiente de sodio serico menor 
que 10 mEq/L/dia. Essa medida e capaz de prevenir a 
piora neurologica de pacientes com SDO assintomatica 
ou oligossintomatica apos a supercorreqao. Deve-se mo- 
nitorar cuidadosamente a natremia para evitar a recor- 
rencia dos sintomas da hiponatremia. 

■ Hipernatremia 

A maioria dos autores considera hipernatremia 
quando a natremia encontra-se acima de 150 mEq/L, 
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considerando disturbio grave acima de 160 mEq/L. 
Pode ser aguda, quando se instala em menos de 48 ho- 
ras, ou cronica, quando se instala em mais de 48 horas, 
o que influencia o seu tratamento. 

Sintomas 

A hipernatremia esta sempre associada a hiperosmo- 
lalidade plasmatica, o que causa contraqao do CIC na 
maioria dos casos. As manifestaqoes clinicas podem estar 
relacionadas ao estado volemico (hipo ou hipervolemia) 
ou ao quadro de hiperosmolalidade e acometimento do 
SNC, incluindo sede excessiva, taquipneia, letargia, tre- 
mores, insonia, fraqueza, confusao mental, choro incon- 
solavel e irritabilidade, podendo evoluir para hipertonia, 
convulsao e coma. Valores acima de 160 mEq/L estao as- 
sociados a sintomas neurologicos mais graves, e acima de 
180 mEq/L a mortalidade e alta, especialmente em adul- 
tos. A elevaqao brusca da natremia e consequentemente 
da osmolalidade plasmatica levam ao deslocamento de 
agua do intracelular para o extracelular, provocando um 
encolhimento da celula. No sistema nervoso central, a di- 
minuiqao abrupta do volume cerebral pode levar a ruptu- 
ra de vasos cerebrais, hemorragia intraparenquimatosa 
ou subaracnoidea, com lesao neurologica potencialmente 
irreversivel. Em quadros de instalaqao progressiva, essa 
apresentaqao e menos comum devido aos mecanismos 
adaptativos. Durante a instalaqao da hipernatremia, ocor- 
re o deslocamento de agua do compartimento liquorico 
para o cerebro, reduzindo o efeito de desidrataqao celular. 
Em poucas horas, as celulas iniciam processo de captaqao 
e geraqao de solutos, chamados osmois ideogenicos (so- 
dio, potassio, inositol, glutamina e glutamato), para equi- 
librar a osmolalidade do meio interno com a do meio ex- 
terno, causando a movimentaqao de agua para o 
intracelular e normalizando o volume cerebral. A corre- 
qao rapida da hipernatremia pode causar edema cerebral, 
devido ao aumento da osmolalidade intracelular. 


Causas 

A hipernatremia e causada por excesso da adminis- 
traqao de sodio ou por balance hidrico negativo. Pode 
estar presente em situaqoes de euvolemia, hipervolemia 
ou hipovolemia, com alteraqao proporcional do peso 
corporeo. Atualmente e considerada uma doenqa intra- 
-hospitalar, em pacientes com doenca cronica, disfun- 
qao neurologica, doenqa grave ou prematuridade. No 
entanto, a desidrataqao por diarreia ainda e causa co¬ 
mum de hipernatremia em nosso meio. As principals 
causas encontram-se na Figura 19.5 e no Tabela 19.6. 

Hipernatremia euvolemica 

Nesta condiqao, o peso corporeo nao se modifica. 


Hipernatremia essencial 

Ocorre por disfuncao de osmorreceptores hipotala- 
micos, com resposta inadequada a osmolalidade. O esti- 
mulo para sede e para liberaqao do HAD, que normal- 
mente ocorre com aumento de 1 a 2% na osmolalidade 
plasmatica, acontece com osmolalidade mais elevada 
que a habitual ou quando ha queda da volemia. A natre¬ 
mia e cronicamente elevada (de 143 a 147 mEq/L) e, em 
geral, os pacientes sao assintomaticos. Quando ha so- 
mente hipodipsia, a ingestao forqada de agua e o sufi- 
ciente para corrigir e prevenir o disturbio. No entanto, 
quando associada a diminuiqao da liberaqao de HAD a 
agua livre administrada e excretada na urina sem alterar 
a natremia. Ha alguma evidencia de que a clorpropami- 
da possa ser util nesses casos, por aumentar o efeito re¬ 
nal do HAD. Devem-se investigar lesoes neurologicas 
centrais trataveis (como tumores benignos) que restabe- 
le^am a funqao dos osmorreceptores. 

Hipernatremia transitoria 

Exercicios fisicos extenuantes, rabdomiolise e con- 
vulsoes podem causar acidose lactica. A quebra do gli- 
cogenio em particulas menores osmoticamente ativas 
(como o lactato), eleva a osmolalidade do CIC, causan¬ 
do o deslocamento de agua para o interior da celula, au- 
mentando a natremia em 10 a 15 mEq/L. A natremia 
volta ao normal 5 a 15 minutos apos o estresse. 

Hipernatremia hipervolemica 

O excesso de sodio apresenta-se com expansao do 
CEC apresentando sinais de hipervolemia, como edema, 
taquicardia e hipertensao arterial. 

Sobrecarga de sodio 

Geralmente esta associado a fator iatrogenico, geral- 
mente devido a erro de prescriqao de soro de manuten- 
qao (troca de soluqao glicosada por soluqao salina), uso 
de formulas lacteas concentradas, uso abusivo de ene¬ 
mas salinos, soluqao de dialise hipertonica e administra- 
qao inadvertida de bicarbonato de sodio durante reani- 
maqao ou correqao de acidose metabolica. O debito 
urinario, osmolalidade urinaria e sodio urinario estao 
elevados. Quando a funqao renal e preservada, a corre- 
qao da hipernatremia pode ocorrer espontaneamente, ja 
que o excesso de sodio e rapidamente eliminado pela 
urina. Esse processo pode ser facilitado por meio da in- 
duqao da excreqao de sodio e agua por meio do uso de 
diureticos de alqa (furosemida) e reposiqao da diurese 
com agua livre. Em casos de insuficiencia renal empre- 
gam-se metodos dialiticos, que sao abordados nos capi- 
tulos sobre insuficiencia renal na seqao 17 - Nefrologia. 
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Figura 19.5 Abordagem da hipernatremia. 

EXT = exanguineotransfusao; 

RNBP = recem-nascido de baixo peso. Fonte: Hirschheimer e Akashi 1 . 


Hiperaldosteronismo primdrio 
e sindrome de Cushing 

O excesso de glucocorticoides causa hipernatremia 
leve a moderada, geralmente associada a hipopotassemia 
e hiperglicemia. A expansao cronica do CEC suprime a 
liberapao de HAD e, em longo prazo, pode alterar a fun- 
pao de osmorreceptores, fazendo com que a liberapao de 
HAD ocorra com osmolalidades mais elevadas 37,38 . 


Hipernatremia hipovolemica 

Ocorre devido a balanpo hidrico negativo por dimi- 
nuipao da ingestao de agua ou perdas (liquidos hipoto- 
nicos ou agua livre). O CIC e o CEC encontram-se con- 
traidos, proporcionalmente a perda de peso. 


Diminuigao da ingestao de agua 

Ocorre por hipodipsia, adipsia ou restricao ao aces- 
so a agua. 

Hipodipsia ou adipsia 

Pacientes com lesoes hipotalamicas (como tumores, 
sarcoidose ou doencas vasculares) podem apresentar dis- 
turbio na sensaqao de sede por acometimento do centro 
da sede ou dos osmorreceptores. A hipernatremia ocorre 
por reduqao da ingestao de agua, mas pode ser preveni- 
da por meio da sua oferta regular. 
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Tabela 19.6 Diagnostico diferencial das hipernatremias 


Volemia Sodio urinario Causas 


Normal 

< 20 mEq/L 

Essencial neurogenica 

Quase afogamento em agua salgada 


> 20 mEq/L 

Transitorio por exercfcio, rabdomiolise ou convulsao 

Intoxica^ao salina 

Exsangufneo-transfusao em RNBP (pelo anticoagulante) 

Neurogenica 

Aumentada 

< 20 mEq/L 

Hiperaldosteronismo primario 

Sindrome de Cushing 

Hiper-hidrata^ao hipertonica 

ICC 

insuficiencia hepatica 
nefroses 

Corticoterapia 


> 20 mEq/L 

Intoxica^ao salina por: 
preparo alimentar (TRO, NPP) 
medicamentos (NaHC0 3 , carbenicilina, etc.) 
solu^oes de dialise 
enemas salinos 

Insuficiencia renal cronica avan^ada 

Diminuida 

< 20 mEq/L 

Dispepsias agudas 

Alimenta^ao hipertonica 

Falta de oferta/ingestao de H 2 0 

Hipodipsia ou adipsia (neuropatias) 

Diabete melito 

Perdas hipertonicas por: 

Perdas cutaneas: 
queimaduras 
fototerapia 
fibrose cfstica 

Hiperventila^ao por: 
tireotoxicose 
salicilismo 

VPM 


< 20 mEq/L (por perda de H 2 0 livre) 

Diabete insfpido central por: 
encefalopatia anoxica 
pos-infecciosa 
tumores no SNC 

TCE 

sindrome de Guillain-Barre 
sarcoidose 

Diabete insfpido nefrogenico por: 
hipocalemia 
hipercalemia 
nefrocalcinose 
insuficiencia renal cronica 
hemoglobinopatia S 
tubulopatias 
fase poliurica da IRA 
drogas antagonistas do HAD 


> 20 mEq/L 

Diurese osmotica 

Dialise com solu^oes hipertonicas 

Enemas hipertonicos 


RNBP = recem-nascido de baixo peso; ICC = insuficiencia cardfaca congestiva;TRO = terapia de reidrata^ao oral; NPP = nutrigao parenteral periferica; VPM = ventila^ao pulmonar mecani- 
ca; SNC = sistema nervoso central;TCE = trauma cranioencefalico; IRA = insuficiencia renal aguda; HAD = hormonio antidiuretico. Fonte: Hirschheimer e Akashi 1 . 


Reducao de oferta 

O aleitamento materno pode estar relacionado a hiper- 
natremia em lactentes jovens por oferta inadequada quan- 
do comparada as perdas obrigatorias, ou por aumento da 
concentraqao de sodio no kite materno. Outra causa im- 
portante e a privaqao de agua por maus tratos (negligencia), 
afetando principalmente lactentes e crianqas pequenas ou 
pacientes debilitados. A incidencia de hipernatremia por 
este motivo relaciona-se com a qualidade do atendimento 
em estabelecimentos de assistencia as crianqas. 


Perda hipotonica 

Pode ser de origem renal ou extrarrenal. 

Perdas renais 

Podem ser causadas por uso de diureticos de alqa e por 
diurese osmotica. Glicose, ureia e manitol sao solutos que, 
em excesso na luz tubular, provocam diurese osmotica, pois 
nao sao reabsorvidos. O debito urinario e a osmolalidade 
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urinaria estao elevados, mas a natriuria e a caliuria (potas- 
siuria) estao diminuidas, indicando a presenqa de outra 
substancia osmoticamente ativa na urina. O aumento da 
uremia ocorre quando ha aumento da oferta proteica, trau¬ 
ma, sangramento digestivo, aumento do catabolismo e in- 
suficiencia renal. A glicosuria pode ser causada por diabete 
melito, aumento da oferta de glicose acima da capacidade 
metabolica ou por doenqa renal (doen^a de Fanconi). 

Perdas extrarrenais 

A desidrataqao por diarreia e causa importante de hi- 
pernatremia, mas a disponibilidade de formulas lacteas hi- 
potonicas e de soluqoes de reidrataqao oral tornou esse dis¬ 
turbs menos frequente. Vomitos, drenagem gastrica, 
diarreia osmotica (lactulose, sorbitol, carvao ativado), fistu¬ 
la enteral-cutanea, queimaduras e aumento de perdas in- 
sensiveis (sudorese excessiva ou traqui-hiperpneia) sao ou- 
tras causas de desidrataqao hipernatremica. Como a 
hiperosmolalidade e a depleqao volemica estimulam a libe- 
raqao de HAD e provocam sede, a hipernatremia persisten- 
te e rara, acometendo principalmente pessoas negligencia- 
das, como lactentes j ovens e pacientes incapazes de cuidar 
de si proprios. O uso de soluqoes hipertonicas em relaqao 
as perdas, ou seja, com conteudo de sodio relativamente 
alto, piora a hipernatremia. O quadro clinico de hipovole- 
mia pode ser subestimado, pois a depleqao intravascular e 
compensada parcialmente por agua do CIC. A osmolalida- 
de urinaria esta elevada e o debito urinario e a natriuria es¬ 
tao baixos devido ao aumento do HAD e aldosterona. 


Perda de agua livre 

O diabete insipido (DI) e caracterizado por alteraqoes 
no mecanismo de aqao do HAD, caracterizado por poliu- 
ria (2 L/m 2 /dia) e urina diluida, com osmolalidade urina¬ 
ria e natriuria baixos. Como a perda inicial de agua esti- 
mula a sede e, consequentemente, o aumento da ingestao 
de agua, manias maiores apresentam-se com poliuria, 
polidipsia, nocturia e enurese noturna. No entanto, mais 
uma vez pessoas negligenciadas, como lactentes jovens e 
pacientes incapazes de cuidar de si proprios, tem maior 
risco de desenvolver desidrataqao e hipernatremia graves. 
O mesmo ocorre com pacientes com lesao central afetan- 
do tanto a liberacao de HAD quanto a sede. Existem dois 
tipos de diabete insipido: central e nefrogenico. 

Diabete insipido central 

Apresenta secreqao deficiente de HAD, parcial ou 
total. Em geral esta relacionado a malformacoes do 
SNC, pan-hipopituitarismo, encefalopatia hipoxico-is- 
quemica, trauma cranioencefalico, neoplasia, neuroci- 
rurgia, cirurgia hipofisaria, anorexia nervosa, doenqas 
granulomatosas (tuberculose, sarcoidose, histiocitose 
das celulas de Langerhans) e infecqoes (meningite, ence- 


falite, infecqao congenita por citomegalovirus e toxo- 
plasmose), mas pode ser idiopatico (provavelmente de- 
corrente de reaqao autoimune contra celulas produtoras 
de HAD) ou familiar. A instalaqao do quadro e aguda. 

Diabete insipido nefrogenico 

Apresenta resistencia parcial ou total dos segmentos 
distais dos nefrons a aqao do ELAD. O eixo hipotalamo- 
-hipofisario esta preservado, com liberaqao normal de 
HAD; no entanto, as celulas tubulares sao insensiveis a 
sua aqao. Ocorre na forma hereditaria (heran 9 a recessi- 
va ligada ao X - anormalidade no receptor V2 do HAD 
ou autossomica recessiva - defeito genetico no gene de 
aquaporina- 2 ) ou na forma adquirida por disturbio me- 
tabolico (hipercalcemia, hipopotassemia), uso de drogas 
(litio, anfotericina B), doenqa renal cronica e diurese os¬ 
motica (diabete melito). O DI nefrogenico hereditario, 
apesar de raro, e a forma mais grave, com poliuria mar- 
cante, desidrataqao, vomito, constipaqao, febre, irritabi- 
lidade e deficit de crescimento. 

O diagnostico diferencial entre o DI central e o ne¬ 
frogenico pode ser feito atraves da elevaqao da osmola¬ 
lidade plasmatica (restricao hidrica ou administraqao de 
soluqao salina hipertonica) seguida da administraqao de 
desmopressina (DDAVP®). A restriqao hidrica dura 
aproximadamente oito horas, monitorando-se o peso, 
natremia, osmolalidade plasmatica, debito urinario e os¬ 
molalidade urinaria a cada duas horas. Osmolalidade 
urinaria maior que 600 mOsm/kg indica que a liberaqao 
de HAD e seu efeito estao intactos, possibilitando a ex- 
clusao do diagnostico de DI. O teste deve ser interrom- 
pido se a perda de peso for maior que 5% do inicial ou 
sede intoleravel. Nos casos de DI, ocorre estabilizaqao 
da osmolalidade urinaria em duas a tres medidas suces- 
sivas apesar do aumento na osmolalidade plasmatica 
acima de 295 mOsm/kg. Administra-se, entao, HAD 
exogeno (0,4 a 1 meg de vasopressina subcutanea) ou 
DDAVP® (10 a 15 meg, por via intranasal), cuja aqao, 
nos casos de DI central, observa-se em minutos, com ra- 
pida diminuiqao da diurese e aumento da osmolalidade 
urinaria entre 15 e 50%. Em casos de deficiencia parcial 
de HAD que apresentam aumento da osmolalidade uri¬ 
naria abaixo do esperado, o HAD exogeno melhora a 
resposta, com diminuiqao da diurese e aumento da os¬ 
molalidade urinaria. O DI nefrogenico tambem pode 
apresentar aumento inadequado da osmolalidade urina¬ 
ria, mas a administraqao de HAD exogeno nao altera o 
debito urinario e nem a osmolalidade urinaria. 


Tratamento 

A correqao da hipernatremia deve ser cuidadosa de¬ 
vido aos riscos de edema cerebral, respeitando-se o limi- 
te de 0,5 mEq/L/hora ate 10 mEq/L/dia (Tabela 19.7). 
Quando a hipernatremia tem poucas horas de duraqao, 
por exemplo, apos infusao de grande quantidade de bi- 
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carbonato de sodio, a natremia pode ser normalizada ra- 
pidamente ate 1 mEq/L/hora. O tratamento da hiperna- 
tremia consiste basicamente na reposicao de agua livre e 
no reconhecimento e correqao especifica da causa do dis- 
turbio. O deficit de agua livre nos pacientes com hiperna- 
tremia pode ser estimado atraves da seguinte formula: 

Deficit 

de agua livre = natremia atual - natremia desejada x ACT 

natremia atual 

Em que a natremia desejada e a que se espera atingir 
com a correqao, idealmente 145 mEq/L, e ACT equivale 
a 60% do peso em kg. Portanto, um paciente de 10 kg 
com sodio serico de 165 mEq/L apresenta deficit de 
agua aproximado de 0,73 L (obtido pelo calculo: [(165- 
145)/165] x 0,6 x 10). Os 730 mL de agua livre devem 
ser repostos em 48 horas, respeitando o limite maximo 
de 10 mEq/L/dia para evitar edema cerebral, monitoran- 
do-se a natremia a cada 2 horas. As perdas insensiveis e 
as de agua livre (intestinais e urinarias) devem ser repos- 
tas concomitantemente, assim como deficits associados 
de potassio. A agua livre deve ser administrada preferen- 
cialmente por via oral. Quando isso nao for possivel, in- 
dica-se infusao de soluqao glicosada a 5% (SG5%) ou so- 
luqao salina isotonica (SF) ao meio (1/2 SF:l/2 SG5%) 
por via intravenosa. O uso de SG 5% deve ser cuidado- 
so para evitar a diurese osmotica. Soluqoes mais hipoto- 
nicas oferecem maior quantidade de agua livre, mas au- 
mentam o risco de hemolise. O uso de SF pode ser 
considerado para casos de hipovolemia com importante 
repercussao hemodinamica. Alem da reposicao de agua 
livre, em casos graves pode-se utilizar diuretico de alqa 
para aumentar a excreqao renal de sodio. 


Tabela 19.7 Tratamento das hipernatremias hipovolemicas 


Corrigir volemia: 

SF a 10 mIVkg, IV rapida, albumina 5% 

Se natremia < 170 mEq/L, com a corregao da volemia deve ocorrer corre^ao da 
natremia em 48 a 96 horas 

Se natremia > 170 mEq/L ou aguda, repor agua livre em 48 horas 

Se ha diabete insfpido central: 

DDAVP® tern efeito vasopressor 

dose inicial: 0,5 meg por via intranasal ou 5 meg, VO, ou 0,1 meg, IV, 
titular doses posteriores 

Se ha diabete insfpido nefrogenico: 
corrigir disturbios metabolicos 

suspender drogas antagonicas ao hormonio antidiuretico 
fazer restri^ao de sodio e dar: 

hidroclorotiazida a 3 mg/kg/dia (diminui 40% da diurese) e indometacina a 
1,5 a 3 mg/kg (diminui mais 25 a 50% da diurese) 
observar se ha espolia^ao de potassio (associar amilorida - 0,3 mg/kg/dia) 

Introduzir hidrata^ao parenteral de manutengao e reposicao (repor potassio, de 
40 a 50 mEq/L) 

Corrigir outros disturbios hidreletrolfticos e acidobasicos 
A natremia do paciente deve diminuir menos que 0,5 mEq/L/hora 
Fonte: Hirschheimer e Akashi 1 . 


O tratamento das hipernatremias hipervolemicas 
esta na Tabela 19.8. 


Tabela 19.8 Tratamento das hipernatremias 
hipervolemicas 

Furosemida: 1 mg/kg/dose (repor perdas urinarias de potassio) 

Se natremia > 170 mEq/L ou aguda: diluir oferta de sodio da manuten^ao em 
48 horas 

Se ha insufficiency renal ou cardfaca: dialise peritoneal com solu^ao hipertonica 
a cada 3 ou 4 banhos 

A natremia do paciente deve diminuir menos que 0,5 mEq/L/hora 
Monitorar glicemia 

Fonte: Hirschheimer e Akashi 1 . 


Diabete insfpido 

O tratamento visa a diminuiqao do debito urinario 
atuando na causa do disturbio e na ingestao regular de 
agua para evitar a hipovolemia. 

Diabete insipido central 

Como o defeito principal e deficiencia de HAD, o 
controle da poliuria pode ser alcanqado pela sua substi- 
tuiqao atraves do analogo sintetico desmopressina (DDA¬ 
VP®), que alem de longa duraqao de aqao, nao possui 
efeito vasopressor. Existem prepara^oes para administra- 
qao intranasal, oral ou parenteral. Inicialmente, utiliza-se 
dose baixa (0,5 meg intranasal, 5 meg oral ou 0,1 meg in- 
travenoso), titulando-se doses posteriores de acordo com 
a resposta individual. Em casos de DI central com defi¬ 
ciencia parcial de HAD, outras drogas podem ser asso- 
ciadas ao tratamento. A clorpropamida (agente hipogli- 
cemiante oral) na dose diaria de 125 a 250 mg e a 
carbamazepina na dose de 200 mg aumentam a sensibi- 
lidade dos tubulos renais a acpio do HAD pelo aumento 
da reabsorqao de sodio na alqa ascendente (aumentando 
o grau de hipertonicidade medular) e da permeabilidade 
do tubulo coletor a agua, potencializando os efeitos da 
desmopressina. Pacientes em uso de clorpropamida de¬ 
vem fazer controle de glicemia. O uso de desmopressina 
em recem-nascidos e lactentes jovens portadores de dia¬ 
bete insipido deve ser cuidadoso, pois mesmo doses pe- 
quenas podem causar hipervolemia e hiponatremia. 

Diabete insipido nefrogenico 

A correqao dos disturbios metabolicos e a suspen- 
sao da droga implicada podem ser eficazes no tratamen¬ 
to da poliuria. No entanto, o controle do DI nefrogeni¬ 
co hereditario e extremamente dificil. A restriqao de sal 
associada a diureticos tiazidicos (hidroclorotiazida - 3 
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mg/kg/dia) pode reduzir ate 40% do debito urinario em 
crianqas. Os tiazidicos aumentam a excreqao de sodio 
associado a da agua e reduzem o RFG pela leve depleqao 
da volemia. A associaqao com diuretico poupador de 
potassio, como a amilorida (na dose de 0,3 mg/kg/dia) 
pode ser necessaria, pois diminui a espoliaqao de potas¬ 
sio associada ao uso do tiazidico. A natriurese inicial e 
resposta antipoliurica podem ser incrementadas com te- 
rapia em combinaqao com inibidores da sintese de pros- 
taglandinas (PG), como a indometacina (na dose de 1,5 
a 3 mg/kg). A indometacina aumenta a capacidade de 
concentraqao urinaria pela diminuiqao dos niveis 
de PG que antagonizam os efeitos do HAD. O resultado 
pode ser uma queda adicional de 25 a 50% da diurese. 
Em casos de DI nefrogenico com resistencia parcial ao 
HAD o uso de doses maiores que as fisiologicas de HAD 
pode ser eficaz, aumentando significativamente a res¬ 
posta renal ao hormonio. 

Complicaqoes do tratamento 

Edema cerebral 

Na hipernatremia ocorre saida de agua do cerebro 
e contraqao cerebral, causando a maior parte dos sinto- 
mas. Em um a tres dias, no entanto, o volume cerebral 
esta quase normal por causa do deslocamento de agua 
do compartimento liquorico e da captaqao de eletrolitos 
e geraqao de solutos organicos pelas celulas, restaurando 
o volume do CIC. Embora as celulas cerebrais percam 
rapidamente sodio e potassio em resposta a correqao 
da natremia, a perda dos osmolitos acumulados ocorre 
mais lentamente. A demora na depuraqao dos osmolitos 
mantem a osmolalidade intracelular temporariamen- 
te mais elevada, e a diminuiqao rapida do sodio seri- 
co e da osmolalidade do CEC para niveis normais pode 
causar edema cerebral, com sequelas irreversiveis, con- 
vulsao e morte. O edema cerebral foi descrito em crian- 
qas nas quais a hipernatremia foi corrigida em uma taxa 
superior a 0,7 mEq/L/hora. Comparativamente nenhu- 
ma sequela foi observada quando a queda de sodio seri- 
co respeitou o limite de 0,5 mEq/L/hora. Por isso, reco- 
menda-se que o gradiente de correqao de sodio obedeqa 
a esse limite ate o maximo de 10 mEq/L/dia. Caso ocor- 
ram complicaqoes durante o tratamento, indicam-se 
medidas habituais contra o edema cerebral, como uso de 
soluqao hipertonica e hiperventilaqao, suspendendo-se 
temporariamente a correcao da hipernatremia. 

■ Disturbios do Metabolismo do Potassio 

O potassio e o principal cation do CIC, sendo que 
98% do potassio corporeo total encontram-se dentro 
das celulas, especialmente no tecido muscular estriado 
(80%). Em recem-nascidos, o conteudo de potassio esti- 
mado e de 40 mEq por kg de massa corporea e aumen¬ 


ta rapidamente de acordo com ganho de massa muscu¬ 
lar ate 50 mEq/kg, semelhante ao adulto. A concentraqao 
de potassio intracelular varia de 120 (em recem-nasci¬ 
dos) a 150 mEq/L, enquanto a concentraqao de potassio 
plasmatica e aproximadamente de 3,5 a 5 mEq/L e varia 
com a idade (Tabela 19.9). Esse gradiente de concentra- 
qao e mantido pela bomba sodio/potassio-ATPase que 
coloca sodio para fora e potassio para dentro da maioria 
das celulas. A diferenqa de concentraqao de potassio no 
intra e extracelular e o que determina o potencial de re- 
pouso da membrana celular, e pequenas alteraqoes do 
potassio plasmatico podem alterar a excitabilidade de 
membrana, interferindo na contraqao muscular e con- 
duqao de impulsos nervosos. A ingestao de potassio e de 
1 a 2 mEq/kg ao longo do dia e cerca de 90% e excreta- 
do atraves dos rins, e o restante pelo trato gastrointesti¬ 
nal (TGI) e pele. A secreqao de potassio pelo TGI pode 
aumentar em situaqoes de hiperpotassemia, sob influen- 
cia da aldosterona. A perda de potassio atraves da pele e 
desprezivel. Quando ha sobrecarga aguda de potassio, 
aproximadamente 50% e eliminada pela via renal em 
quatro a seis horas. O restante e eliminado atraves do 
TGI ou redistribuido rapidamente entre os comparti- 
mentos celulares para prevenir a hiperpotassemia e toxi- 
cidade relacionada ao potassio. 


Tabela 19.9 Concentraqoes sericas normais de potassio 
de acordo com a idade 

Idade 

Potassio (mEq/L) 

0 a 4 meses 

5,2 ± 0,8 

5 a 12 meses 

4,9 ± 0,5 

3 a 10 anos 

4,2 ± 0,5 

11 a 20 anos 

4,3 ± 0,3 

Fonte: Hirschheimer e Akashi'. 


Translocaqao celular de potassio 

A translocaqao de potassio e influenciada pela insu- 
lina e estimulo beta-2-adrenergico ((32) atraves do au- 
mento da atividade da bomba sodio/potassio-ATPase, 
que coloca o potassio para dentro da celula em troca de 
sodio, diminuindo o potassio plasmatico. O estimulo de 
receptores alfa-adrenergicos inibe esse mecanismo. A 
distribuiqao de potassio entre os compartimentos celula¬ 
res tambem e afetada pelo pH plasmatico. Mudanqas no 
pH sao tamponadas pela perda ou absorcao de hidroge- 
nio pelas celulas, com alteraqoes reciprocas do potassio. 
Ou seja, na acidose o potassio sai da celula em troca de 
hidrogenio, ocorrendo o inverso na alcalose. Para cada 
0,1 unidade de variacao no pH do plasma, o potassio 
plasmatico varia de 0,3 a 1,3 mEq/L no sentido inverso. 
Esse efeito e marcante na acidose metabolica por acidos 
nao organicos (com hiato anionico aumentado). 
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Excreqao renal de potassio 

O potassio e filtrado livremente atraves dos glome- 
rulos, sendo que em conduces normais 90% e reabsor- 
vido com agua ate chegar aos segmentos distais dos ne- 
frons, com oferta de somente 10% da carga total filtrada. 
Assim, tubulo distal e ducto coletor exercem importan- 
te papel no balance de potassio, conservando potassio 
quando a ingestao diminui ou secretando potassio para 
a luz tubular quando ha sobrecarga. Nas celulas princi¬ 
pal dos segmentos distais do nefron, a membrana api¬ 
cal (luminal) apresenta canais de sodio e canais de po¬ 
tassio, enquanto a basolateral (contraluminal) apresenta 
bomba sodio/potassio-ATPase. A ativaqao da bomba so¬ 
dio/potassio-ATPase, a baixa concentracao intracelular 
de sodio e estimulos sobre canais de sodio da membra¬ 
na apical favorecem o gradiente eletroquimico para 
reabsorqao de sodio do fluido tubular para o intersticio 
renal. O aumento da reabsorqao de sodio por sua vez, 
aumenta a eletronegatividade luminal e estimula a aber- 
tura dos canais de potassio, aumentando a sua secreqao 
para a luz tubular. Fatores que aumentam a reabsorqao 
de sodio na luz tubular estimulam a secreqao de potas¬ 
sio, e os que diminuem, inibem a secreqao de potassio. 
Alem disso, a reabsorqao de sodio nos segmentos proxi- 
mais do nefron torna a luz tubular negativa, favorecen- 
do a secreqao de potassio por difusao. Em situaqoes de 
hipopotassemia, a secreqao de potassio cai e aumenta 
sua reabsorqao nas celulas intercalares, onde a bomba 
hidrogenio/potassio-ATPase situada na membrana lu¬ 
minal secreta hidrogenio em troca de potassio. 

Fatores que estimulam a secre^ao tubular de 
potassio 

Aldosterona 

E o principal hormonio regulador da excreqao de po¬ 
tassio. Alem do ja descrito anteriormente neste capitulo, 
convem comentar que o aumento do potassio intracelular 
resultante da atividade da bomba sodio/potassio-ATPase 
favorece a secrecpio de potassio atraves da reabsorqao de 
sodio. O aumento da concentracao de sodio na luz tubu¬ 
lar favorece o gradiente para entrada de sodio e tambem 
estimula a secreqao de potassio. A alcalose aumenta a se- 
crecao de potassio atraves do estimulo da aldosterona. A 
secreqao de potassio tambem pode ocorrer passivamente 
por diminuiqao da concentracao de potassio luminal cau- 
sada por aumento do fluxo do fluido tubular (aumento do 
RFG, expansao do CEC, diureticos). 

Fatores que inibem a secreqao tubular de potassio 

A secreqao de potassio esta diminuida no hipoal- 
dosteronismo por influencia de outros fatores. A espiro- 


nolactona, diuretico poupador de potassio, inibe a acao 
da aldosterona competindo pelos mesmos receptores. A 
acidose tambem diminui a secreqao de potassio atraves 
da inibiqao da aqao da aldosterona. Ja o peptideo natriu- 
retico atrial (PNA), a amilorida, o triantereno e a calciu- 
ria diminuem a secreqao de potassio atraves do fecha- 
mento dos canais de sodio na membrana luminal, 
diminuindo a reabsorqao de sodio. 

■ Hipopotassemia 

Hipopotassemia e definida por potassio serico me- 
nor que 3,5 mEq/L, classificada como grave quando 
abaixo de 2,5 mEq/L. 

Sintomas 

Geralmente, os sintomas aparecem quando o potas¬ 
sio serico esta abaixo de 2,5 mEq/L, ou antes quando a 
instalaqao do disturbio e rapida. A gravidade dos sinto¬ 
mas esta relacionada com o nivel serico. A mudanqa da 
relaqao entre potassio intracelular/potassio extracelular 
que ocorre na hipopotassemia torna o potencial de re- 
pouso de membrana mais negativo, diminuindo a excita- 
bilidade celular. Pacientes com hipopotassemia apresen- 
tam mal-estar, cansaqo, alteracoes musculares (fraqueza 
muscular ascendente, hiporreflexia, parestesias, caibras, 
paralisia, insuficiencia respiratoria), rabdomiolise, piora 
da encefalopatia hepatica. Alteracoes renais e eletroliticas 
tambem podem ocorrer, incluindo alcalose metabolica, 
defeito de concentracao urinaria com poliuria, diminui- 
qao do RFG e intolerancia renal a glicose. Os sintomas 
mais graves, no entanto, estao relacionados as disritmias 
cardiacas que podem gerar instabilidade hemodinamica 
ate parada cardiaca. 

Alteracoes eletrocardiograficas (ECG) 

As alteracoes eletrocardiograficas por hipopotasse¬ 
mia variam de leve achatamento da onda T ao apareci- 
mento da onda U proeminente, baixa amplitude do 
complexo QRS, as vezes com depressao do segmento ST, 
aumento do intervalo QT e inversao da onda T. Estes 
padroes nao estao diretamente relacionados a concen¬ 
tracao plasmatica de potassio. Na hipopotassemia, ha re- 
tardo na velocidade de repolarizacao miocardica, com 
bradicardia e hipotensao, ocorrendo contracao ventri¬ 
cular prematura que diminui a fore a de contracao ven¬ 
tricular (Figura 19.6). 

As alteracoes eletrocardiograficas na hipopotasse¬ 
mia (Figura 19.6) nao estao necessariamente relaciona- 
das com os niveis sericos de potassio, mas com a relaeao 
entre suas concentraeoes intra e extracelulares (fases 2 e 
3 do potencial de acao das celulas cardiacas). 
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Potassemia muito 

Potassemia normal Potassemia elevada elevada 



Onda U normal OndaTachatada OndaT invertida 

Onda U proeminente Onda U gigante 


Figura 19.6 Altera^oes eletrocardiograficas por 
hipopotassemia. 


Causas 

Hipopotassemia pode resultar da diminuiqao da 
ingestao, aumento da translocaqao de potassio para o 
intracelular e aumento de perdas. 


Aumento da insulina 

A insulina aumenta a atividade da bomba sodio/po¬ 
tassio-ATPase promovendo entrada de potassio princi- 
palmente nos hepatocitos e musculo esqueletico. Isso 
ocorre no tratamento da cetoacidose diabetica ou hiper- 
glicemia nao cetotica. A sobrecarga de carboidratos em 
individuos normais estimula a liberaqao de insulina e 
pode provocar hipopotassemia transitoria. Desse modo, 
deve-se evitar a administrate de potassio com soluqoes 
glicosadas na corre^ao da hipopotassemia, pois ha risco 
de agravar o disturbio. 


Aumento da atividade beta-2-adrenergica 

Uso de beta-2-agonistas (como terbutalina e salbu- 
tamol) e da dopamina, causam hipopotassemia, pois es- 
timulam a atividade da bomba sodio/potassio-ATPase. 
Catecolaminas, como epinefrina, estao menos relacio- 
nadas pois tambem estimulam beta-receptores que tem 
efeito contrario ao estimulo beta-2-adrenergico. 


Paralisia periodica hipocalemica 


Diminuicao da ingestao 

Em situaqoes de hipopotassemia, o organismo pode 
aumentar ao maximo a reabsorqao de potassio e a excre- 
qao pode atingir niveis tao baixos quanto 5 a 25 mEq por 
dia, sendo que o potassio urinario encontra-se menor 
que 10 mEq/L. A baixa oferta de potassio, atraves da ali- 
mentaqao ou soluqoes parenterais, pode levar a hipopo¬ 
tassemia sintomatica, principalmente quando associada 
a outros fatores como uso de diureticos e acidose meta- 
bolica. 


Essa doenqa rara pode ser hereditaria ou adquirida, 
especialmente em pacientes com hipertiroidismo, devi- 
do ao aumento na atividade da bomba sodio/potassio- 
-ATPase relacionado a liberaqao de epinefrina e insuli¬ 
na. As crises ocorrem apos exercicios fisicos, estresse, 
excesso de carboidratos com queda brusca do potassio 
plasmatico para 1,5 a 2,5 mEq/L. O uso de betabloquea- 
dores (propranolol) diminui o numero e gravidade dos 
episodios. O controle do hipertireoidismo tambem e ne- 
cessario. A administraqao de potassio deve ser cuidado- 
sa, pois pode causar hiperpotassemia. 


Translocacao de potassio do CEC para o CIC 

A distribuiqao normal de potassio entre os comparti- 
mentos e bastante estavel e depende principalmente da 
aqao da bomba sodio/potassio-ATPase. Alteraqoes nesse 
mecanismo ou outros fatores podem aumentar a translo- 
caqao de potassio do extra para o intracelular, causando 
hipopotassemia transitoria com repercussao variavel. 

Elevaqao do pH extracelular 

O aumento de bicarbonato no CEC que ocorre na 
alcalose metabolica ou respiratoria, ou apos administra- 
qao de bicarbonato, faz com que hidrogenio saia da ce- 
lula em troca de potassio e sodio, mantendo a eletroneu- 
tralidade. Para o aumento de cada 0,1 unidade no pH 
plasmatico ocorre queda aproximada de 0,4 mEq/L de 
potassio serico. 


Hipotermia 

A hipotermia acidental ou induzida esta relacionada 
com hipopotassemia, por estimular a entrada de potas¬ 
sio nas celulas. 


Metabolismo celular 

O crescimento rapido ou a proliferate celular conso- 
me potassio e e uma causa rara de hipopotassemia. O au¬ 
mento do metabolismo celular em doencas linfoprolifera- 
tivas pode causar pseudo-hipopotassemia pelo consumo de 
potassio no plasma devido a demora na analise laboratorial. 

Aumento de perdas 

As perdas podem ser renais ou extrarrenais. 
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Perdas renais 

A excrepao renal de potassio depende da apao da al- 
dosterona e da oferta de sodio e de agua nos segmentos 
distais do nefron. O potassio urinario esta aumentado 
(maior que 15 mEq/L). 

Nefropatias 

Ocorre por excesso de oferta de sodio aos segmen¬ 
tos de troca do nefron ou e decorrente da presenpa de 
anions nao reabsorviveis na luz tubular, levando ao au- 
mento da excrepao renal de potassio. Podem estar asso- 
ciadas a acidose (sindrome de Fanconi, acidose tubular 
renal tipo I ou distal, nefrite intersticial, pos-insuficien- 
cia renal aguda) ou alcalose metabolica (sindromes de 
Bartter, Gitelman e Liddle). Na leptospirose com insufi- 
ciencia renal ha hipopotassemia com quadro similar a 
acidose tubular tipo II ou proximal. 

Diureticos 

Inibidores de anidrase carbonica, diureticos de alpa 
e tiazidicos aumentam a oferta de potassio aos segmen¬ 
tos tubulares e, atraves da deplepao volemica, ativam o 
sistema renina-angiotensina-aldosterona, aumentando 
a excrepao renal de potassio, podendo causar hipopo¬ 
tassemia. 


Excesso de mineralocorticoides 

Hiperaldosteronismo primario ou secundario e uso 
prolongado de glicocorticoides sao situapoes em que a 
secrepao de potassio esta aumentada. Em geral, encon- 
tra-se acidose metabolica hipocloremica associada. 

Cetoacidose diabetica 

A excrepao renal de potassio esta aumentada na des- 
compensapao diabetica devido a diurese osmotica, ao hi¬ 
peraldosteronismo secundario a deplepao de volume e ao 
aumento de anions nao reabsorviveis (como o beta-hi- 
droxibutirato). Em razao da translocapao de potassio para 
o extracelular pela acidose, inicialmente a hipopotasse¬ 
mia e menos pronunciada, mas apos insulinoterapia e 
melhora da acidose metabolica o disturbio fica mais evi- 
dente devendo-se repor potassio precocemente para evi- 
tar sintomas graves relacionados a hipopotassemia. 


Hipomagnesemia 

A deplepao de magnesio pode ser somente um fator 
associado a hipopotassemia, ou a causadora do distur¬ 
bio, como no hipoparatireoidismo, por alterar a funpao 


de canais de potassio dependentes de ATP nas celulas 
tubulares. A potassemia so consegue ser corrigida apos 
replepao dos estoques de magnesio. O tema e mais bem 
abordado no capitulo 11 - Disturbios do Metabolismo 
do Calcio, do Fosforo e do Magnesio, na Sepao 13 - En- 
docrinologia. 

Drogas 

A anfotericina B interage com esterois de membra- 
na e aumenta sua permeabilidade, permitindo que po¬ 
tassio passe do intracelular para a luz tubular. Derivados 
de penicilina e a carbenicilina tambem podem aumen- 
tar a excreqao de potassio. 

Poliuria 

A perda de potassio esta relacionada ao elevado debito 
urinario que acompanha a polidipsia e o diabete insipido. 

Perdas extrarrenais 

Em geral, o potassio urinario e baixo (menor que 10 
a 15 mEq/L) indicando conservaqao renal de potassio. 

Perdas gastrointestinal's 

Vomitos, drenagem excessiva de suco gastrico, sin- 
dromes de ma absorqao, diarreia prolongada, fistula bi¬ 
liar ou intestinal e uso de laxativos ou enemas podem 
provocar hipopotassemia. A excreqao renal de potassio 
pode estar aumentada, principalmente na alcalose me¬ 
tabolica caudada por vomitos, pois o excesso de bicar¬ 
bonate impede a reabsorqao de sodio associada a anions 
e a hipovolemia estimula a liberaqao de aldosterona, au¬ 
mentando a secreqao de potassio em troca de sodio. 

Perdas cutaneas 

As perdas atraves da pele em condicoes normais sao 
despreziveis. Mas exercicio fisico intenso e temperaturas 
elevadas podem causar sudorese excessiva e hipopotas¬ 
semia, principalmente em pacientes com fibrose cistica 
e em lactentes jovens (grande superficie corporea expos- 
ta). Grandes queimados tambem apresentam perda con- 
sideravel de potassio por perda da barreira de proteqao 
contra evaporaqao. 

Tratamento 

O tratamento da hipopotassemia consiste principal¬ 
mente da reposiqao das reservas de potassio. No entan- 
to, deve-se considerar a causa da hipopotassemia para 
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que a correqao do disturbio nao seja somente transitoria 
(Figura 19.7) e ter em mente o tratamento etiologico do 
disturbio. Por exemplo, pacientes em uso de diureticos 
como furosemida e tiazidicos se beneficiam da substi- 
tuiqao ou associaqao com amilorida ou espironolactona 
(diureticos poupadores de potassio), diminuindo o ris- 
co de hipopotassemia. A monitoraqao do potassio seri- 
co deve ser cuidadosa quando forem utilizadas drogas 
como terbutalina, insulina, salbutamol, anfotericina B, 
visto que frequentemente causam hipopotassemia e a 
reposiqao de potassio por via enteral pode prevenir qua¬ 
dras graves. E necessario tambem abordar fatores com- 
plicadores associados (como os disturbios acidobasicos 
e as doenqas renais) que podem interferir com a distri- 
buiqao e a excreqao do potassio. 

A escolha da forma de repor o potassio ira depender 
da magnitude do deficit. Alem da via enteral, a reposi- 
qao de potassio pode ser feita por via parenteral, depen- 
dendo da gravidade do disturbio e dos sintomas da hi¬ 
popotassemia. 



Hipopotassemia leve ou moderada 

Na ausencia de disturbios eletrocardiograficos a 
correqao da hipopotassemia pode ser lenta, por meio do 
aumento da oferta de potassio. Em geral, o suporte nu- 
tricional com alimentos ricos em potassio e insuficiente 
e deve ser suplementado com administraqao de sais de 
potassio, como citrato, fosfato e cloreto de potassio. 

Na forma leve, com potassemia de 3 a 3,5 mEq/L, 
recomenda-se, a principio, apenas aumento do conteu- 
do de potassio na dieta. O citrato e utilizado em casos 
associados a acidose, visto que e convertido rapidamen- 
te em bicarbonato ao qual a celula e mais permeavel. O 
fosfato esta indicado para casos de hipofosfatemia (ce- 


toacidose diabetica). O tratamento e mais eficaz com o 
uso de cloreto de potassio devido ao papel do cloro na 
alcalose metabolica, visto com frequencia na hipopotas¬ 
semia associada a vomitos, diureticos e hiperaldostero- 
nismo. Com a oferta de KC1, a reabsorqao de sodio as 
custas da secreqao de potassio e hidrogenio diminui 
pois mais sodio e reabsorvido junto ao cloro. Alem dis- 
so, KC1 mantem potassio fora da celula, pois cloro per- 
manece mais tempo no CEC e evita que potassio entre 
na celula para manter a eletroneutralidade. A dose dia¬ 
ria de suplementaqao e empirica devendo ser tateada 
atraves de dosagem de potassio serico subsequente. Re¬ 
comenda-se dose inicial de 2 mEq de potassio/kg/dia, 
lembrando que 1 mL de xarope de KC1 a 6% contem 
aproximadamente 0,8 mEq. 

Na forma moderada, com potassemia entre 2,5 e 3 
mEq/L, caso nao haja restriqoes ao uso da via oral, po- 
de-se tentar a suplementaqao oral, utilizando-se xarope 
de KC1 ou ampolas de KC1, em doses que podem chegar 
ate 6 mEq de potassio/kg/dia. Quando a via enteral nao 
estiver disponivel, o aumento de 1 a 2 mEq de potassio/ 
kg/dia no soro de manutenqao ou na soluqao de nutri- 
qao parenteral e seguro, respeitando-se a concentraqao 
da soluqao infundida. A reposiqao de potassio pode le- 
var ao risco de supercorreqao e instalaqao de hiperpo- 
tassemia e, portanto, deve-se monitorar o potassio seri¬ 
co regularmente. O uso das preparacoes liquidas pode 
levar a intolerancia gastrica, causando ulceras, especial- 
mente quando ha disturbios de motilidade intestinal. 

Hipopotassemia grave 

A correcpio de potassio na presencpi de alteraqoes ele- 
trocardiograficas, arritmias ou hipopotassemia grave deve 
ser imediata atraves da via intravenosa. A velocidade de in- 
fusao e a concentra^ao da soluqao de potassio devem ser 
observadas para diminuir complicaqoes locais e disritmias. 

Na forma severa, com potassio plasmatico inferior a 
2,5 mEq/L, deve ser utilizada a via venosa, em uma taxa de 
infusao de 0,2 a 0,6 mEq de potassio/kg/hora em duas a 
seis horas, dependendo do deficit de potassio. A soluqao 
deve ser preparada na concentraqao maxima de 40 mEq 
de potassio/L para acesso venoso periferico ou 80 a 120 
mEq de potassio/L para acesso central. Ja houve relatos de 
uso de soluqoes com 200 mEq/L sem complicacies. Moni- 
toracao cardiaca e a determinaqao do potassio serico a 
cada duas horas sao necessarias, devido riscos relaciona- 
dos ao tratamento e de hiperpotassemia. Alem da corre- 
qao rapida da hipopotassemia grave, valem as recomenda- 
qoes descritas anteriormente para casos leves e moderados. 

■ Hiperpotassemia 

A maioria dos autores considera hiperpotassemia 
quando o potassio serico encontra-se acima de 5,5 
mEq/L. Classifica-se como disturbio grave potassio seri¬ 
co maior que 6,5 mEq/L. 
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Sintomas 

A solicitaqao rotineira de eletrolitos e o que leva ao 
diagnostico da hiperpotassemia, visto que em geral ela e 
totalmente assintomatica. Os primeiros sintomas e mes- 
mo alteraqoes eletrocardiograficas aparecem com potas- 
sio serico acima de 6,5 mEq/L. As manifestaqoes clinicas 
mais frequentes sao contraqoes musculares, parestesias, 
arreflexia, fraqueza (principalmente de membros infe- 
riores), paralisia flacida, podendo apresentar ainda dis- 
ritmias cardiacas e morte subita. Alteraqoes eletrocar¬ 
diograficas podem aparecer com niveis de potassio 
menores quando a elevaqao do potassio plasmatico e ra- 
pida ou quando ha associaqao com acidose, hiponatre- 
mia, hipocalcemia ou hipomagnesemia. 

Alteragoes eletrocardiograficas 

A alteraqao por hiperpotassemia mais precoce e a 
onda T em “tenda”, correspondendo a repolarizaqao 
mais curta. Com o aumento progressive da concentra- 
qao plasmatica de potassio, ha diminuiqao da amplitude 
da onda R, depressao do segmento ST, diminuiqao da 
amplitude da onda P, prolongamento do intervalo P-R, 
QRS e Q-T, bloqueio atrioventricular de segundo grau, 
desaparecimento da onda P, os complexos QRS se alar- 
gam, bradicardia e, por fim, ocorre fusao dos complexos 
QRS com a onda T, como o padrao sinusoide bizarro 
mostrado na Figura 19.8, que leva a fibrilaqao ventricu¬ 


lar ou assistolia se nao houver tratamento adequado. Ha 
diminuiqao do potencial de equilibrio da celula miocar- 
dica, ocorrendo dilataqao e flacidez do coraqao; bradi¬ 
cardia, podendo ocorrer bloqueio de conduqao dos 
atrios para os ventriculos atraves do feixe A-V com pa- 
rada em diastole (Figura 19.8). 

Causas 

A hiperpotassemia pode ser facticia (pseudo-hiperpo- 
tassemia) ou real, ocorrendo especialmente em portadores 
de insuficiencia renal. As principals causas ocorrem por al- 
teracpio na distribuiqao de potassio entre os compartimen- 
tos celulares, por aumento da oferta de potassio e mais fre- 
quentemente por reduqao da excreqao renal de potassio. 

Hiperpotassemia facticia (pseudo-hiperpotassemia) 

O potassio serico encontra-se elevado, por causa da 
liberaqao de potassio intracelular, mas o potassio total 
do organismo esta quantitativamente adequado. Isso 
ocorre por erros comuns durante a coleta de sangue, 
como garroteamento prolongado do membro e contra- 
qao muscular durante a coleta (as vezes, simplesmente 
por abrir e fechar a mao com vigor), levando a despola- 
rizaqao celular e liberaqao de potassio das celulas. Outra 
causa e a lise de hemacias durante a coleta ou armazena- 
mento em frasco de vidro, ou ruptura de plaquetas e leu- 
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Figura 19.8 Altera^oes eletrocardiograficas da hiperpotassemia. 

Fonte: Hirschheimer e Akashi 1 . 
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cocitos devido a contraqao do coagulo em situapoes de 
plaquetose e leucocitose, respectivamente. Deve-se des- 
confiar de pseudo-hiperpotassemia quando nao ha cau- 
sas para disturbio real, com ECG normal, colhendo-se 
nova amostra de sangue arterial ou venoso de fluxo livre 
em tubo siliconizado ou heparinizado. 

Translocacao de potassio do CIC para o CEC 

E causa de hiperpotassemia mais importante quan¬ 
do associada a alterapoes na excrepao renal de potassio 
ou sobrecarga de potassio. 

Cetoacidose diabetica 

Fatores como deficiencia de insulina, hiperosmolali- 
dade, hiperglicemia e acidose metabolica contribuem 
para a hiperpotassemia na fase inicial da cetoacidose dia¬ 
betica, mesmo com redupao do potassio corporeo total. 
Alterapao no pH nao parece ser o principal fator, visto 
que apos administrapao de insulina ha queda de potassio 
antes da normalizapao do pH. Portanto, a deficiencia de 
insulina e a principal responsavel pelo aumento do potas¬ 
sio plasmatico por meio da redupao do transporte aco- 
plado a glicose. Alem disso, a hiperglicemia e diurese os- 
motica associada aumentam a osmolalidade plasmatica 
que, por sua vez, causa a entrada de sodio na celula, com 
saida de potassio para manter a eletroneutralidade. A hi- 
perosmolalidade causa ainda saida de agua do CIC, au- 
mentando a concentrapao relativa de potassio no intrace- 
lular, fazendo com que potassio saia da celula devido ao 
arraste junto a agua e pelo gradiente de concentrapao. 

Acidose metabolica 

A presenpa de acidose promove a saida de potassio 
das celulas em troca dos ions hidrogenio, para manter a 
eletroneutralidade. Como as membranas celulares sao 
mais permeaveis a acidos organicos, a acidose por aumen¬ 
to de cetoacidos (p.ex., cetoacidose diabetica) e acido lac- 
tico esta menos relacionada a hiperpotassemia que a aci¬ 
dose por aumento de acidos inorganicos (NH4, Cl, HC1). 


Drogas 

Em geral causam hiperpotassemia leve, principal- 
mente quando associada a outros fatores como excrepao 
renal de potassio diminuida ou ingestao de potassio 
muito aumentada. O uso de betabloqueadores diminui a 
captapao de potassio pelas celulas em razao do bloqueio 
dos receptores beta- 2 -adrenergicos, reduz a excrepao de 
potassio atraves do bloqueio de receptores beta-l-adre- 
nergicos, que inibe a liberapao de renina e aldosterona. 
O uso de succinilcolina em queimados, traumas exten- 


sos, doen 91 neuromuscular e superdosagem de digitali- 
co (inibiqao da bomba sodio/potassio-ATPase dose-de- 
pendente) tambem podem causar hiperpotassemia. 

Paralisia familiar periodica hipercalemica 

E decorrente de um provavel defeito nos canais de 
sodio dos musculos esqueleticos, que causa saida rapida 
de potassio para o CEC, levando a crises de fraqueza 
muscular e paralisia, com duraqao aproximada de duas 
horas. Situaqoes de risco podem ser prevenidas, evitan- 
do frio e exercicio fisico ou com uso de medicares 
(acetazolamida). 


Aumento da oferta de potassio 

Raramente e causa isolada do disturbio, pois os me- 
canismos de homeostasia do potassio sao capazes de au- 
mentar sua excreqao frente a sobrecarga. O rim normal e 
capaz de excretar ate 6 mEq de potassio/L de filtrado. 
Quando ha um aumento na ingestao de potassio, a excre- 
qao renal e elevada a custa do aumento inicial na libera- 
qao de aldosterona e mantida por meio do aumento da 
atividade da bomba sodio/potassio-ATPase, igualando a 
oferta excessiva de potassio. O aumento brusco da oferta 
de potassio (intoxicaqao, iatrogenia, trauma), principal- 
mente associado a alteraqoes na regulaqao do potassio, 
pode levar a hiperpotassemia sintomatica. 

Exogena 

O aumento da ingestao de potassio atraves de alimen- 
tos pode levar a hiperpotassemia em pacientes com insufi- 
ciencia renal. O uso excessivo de suplementos com potassio 
(como o xarope de KC1) tambem, mas as causas iatrogeni- 
cas mais frequentes sao o erro de prescri^ao de soluqoes pa- 
renterais, o uso de penicilina G potassica em bolus (cada 1 
milhao de unidades contem 1,7 mEq de potassio), a poli- 
transfusoes com sangue estocado, o uso de hemoderivados 
irradiados, de soluqoes cardioplegicas com excesso de po¬ 
tassio nas cirurgias cardiovasculares, de solucoes de preser- 
vacao rica em potassio no transplante renal, etc. 

Endogena 

Como potassio e abundante no CIC, a destruiqao ce- 
lular em massa por necrose tecidual, quimioterapia, lise 
tumoral, trauma, rabdomiolise, grandes cirurgias, quei- 
maduras extensas, hemolise maciqa, sangramento do tra- 
to gastrintestinal podem levar a liberaqao de potassio e 
causar hiperpotassemia por aumento de oferta endogena 
de potassio. A reperfusao rapida apos desclampeamento 
da aorta em cirurgias tambem apresenta o risco de sobre¬ 
carga de potassio proveniente das regioes isquemicas. 
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Diminuicao da excregao renal de potassio 

E a causa mais comum de hiperpotassemia. 

Insuficiencia renal aguda ou cronica 

Em casos leves ou moderados a hiperpotassemia gra¬ 
ve e rara devido ao aumento da atividade da bomba sodio/ 
potassio-ATPase e da liberacao de aldosterona, que tam¬ 
bem aumenta a excreqao intestinal (em nivel de alqas colo- 
nicas) de potassio. A hiperpotassemia ocorre quando o 
RFG cai a 20% do normal, limitando a excre^ao de potas¬ 
sio. Na insuficiencia renal oligurica e na fase avanqada da 
doenqa, o aumento da atividade catabolica, a menor ativi¬ 
dade da bomba sodio/potassio-ATPase (diminuicao de 
sintese e inibitjao secundaria) e a pouca resposta ao estimu- 
lo beta-2-adrenergico contribuem para a hiperpotassemia. 

Hipoaldosteronismo 

A aldosterona e o principal hormonio responsavel 
pela excreqao renal de potassio, sendo que alteracoes na 
sintese suprarrenal ou resposta renal podem causar hi¬ 
perpotassemia. 

Na insuficiencia adrenal primaria, na doenqa de Addi¬ 
son e na hiperplasia adrenal congenita perdedora de sal 
(deficiencia de 21-hidroxilase), a hiperpotassemia e um 
achado comum. Em geral, o aumento do potassio plasma- 
tico e leve ou moderado e mantem-se estavel, pois a hiper¬ 
potassemia em si estimula a excre^ao de potassio, compen- 
sando a deficiencia de aldosterona. No entanto, alteraqoes 
da funqao renal, hipovolemia, aumento da ingestao de po¬ 
tassio ou translocapao celular podem agravar a hiperpotas¬ 
semia. A associaqao com hiponatremia e frequente. O tra- 
tamento consiste na reposiqao volemica com solu^ao 
salina e administrate de glico e mineralocorticosteroide. 
Pacientes com doenqas graves apresentam hipoaldostero¬ 
nismo devido ao aumento da liberapao de ACTH (hormo¬ 
nio adrenocorticotropico) que estimula a sintese de corti¬ 
sol a custa de aldosterona. O uso de heparina tambem 
pode causar deficiencia de aldosterona devido efeito toxi- 
co nas celulas da camada glomerulosa da suprarrenal. Ini- 
bidores da enzima conversora de angiotensina (ECA) di- 
minuem a conversao de angiotensina-I em angiotensina-II 
interferindo diretamente na liberacao de aldosterona. 

Alguns diureticos poupadores de potassio antagoni- 
zam o efeito da aldosterona nos ductos coletores. A es- 
pironolactona age competindo pelos mesmos recepto- 
res, enquanto que o amilorida e triantereno fecham os 
canais de sodio na membrana luminal. A sintese de re- 
nina nesses casos encontra-se elevada. No pseudo-hi- 
poaldosteronismo, a atividade de aldosterona tambem 
esta diminuida devido a diminuipao de receptores da al¬ 
dosterona ou por alteracoes no mecanismo de reabsor- 
pao de sodio que ocorre acoplado ao cloro e nao associa- 
do a excrepao de potassio, levando a hiperpotassemia, 
hipertensao hipervolemica e supressao de renina. 


O hipoaldosteronismo hiporreninemico pode ser 
idiopatico (diminuiqao primaria na liberaqao de reni¬ 
na), secundario a nefrites intersticiais (glomerulonefrite 
aguda, nefropatia diabetica) ou causado por drogas. 

Nas glomerulonefrites, a expansao volemica resul- 
tante suprime a liberaqao de renina e aumenta a secre- 
qao do peptideo natriuretico atrial (PNA), diminuindo a 
liberacao de aldosterona. A reposiqao de mineralocorti- 
coides pode corrigir a hiperpotassemia em alguns pa¬ 
cientes. O uso de drogas tambem causa diminuiqao de 
renina e consequentemente de aldosterona. E o caso de 
anti-inflamatorios nao hormonais, em razao do aumen¬ 
to da sintese de prostaglandinas, e da ciclosporina. 

Baixa oferta de sodio aos segmentos distais do nefron 

Em situaqoes de baixa perfusao tecidual, como hi¬ 
povolemia grave, insuficiencia cardiaca e insuficiencia 
hepatica, ocorre diminuiqao do RFG estimulando a libe- 
raqao de HAD. Assim, o aumento da reabsorqao de so¬ 
dio nos segmentos proximais do nefron leva a baixa 
concentraqao luminal de sodio nas suas porqoes distais, 
diminuindo a reabsorqao de sodio e, consequentemente, 
a secreqao de potassio. 

Inibiqao da secregao tubular de potassio 

Ocorre na rejeiqao aguda pos-transplante renal e na 
nefrite lupica. A liberaqao de aldosterona e a homeosta- 
sia do sodio estao preservadas. 

Tratamento 

Quando o diagnostico de hiperpotassemia e feito, de- 
ve-se procurar a causa do disturbio e oferecer tratamento 
especifico, como a insuficiencia adrenal aguda, como ja 
descrito anteriormente (ver Tratamento da Hiponatre¬ 
mia), alem de suspender fontes exogenas de potassio. 

Porem, a hiperpotassemia que apresenta alteraqoes 
eletrocardiograficas deve ser tratada como emergencia 
medica, pois muitos pacientes podem progredir rapida- 
mente para ritmo de parada (fibrilaqao ventricular ou 
assistolia) com ECG pouco alterado e ate previamente 
normal. O tratamento nesses casos visa a proteqao mio- 
cardica contra os efeitos toxicos do potassio na condu- 
qao cardiaca e reduqao rapida do potassio plasmatico. 
Na hiperpotassemia assintomatica com ECG normal, o 
tratamento consiste na reduqao do conteudo total de po¬ 
tassio corporeo (Figura 19.9 e Tabela 19.10). 

Estabilizaqao de membrana 

A hiperpotassemia altera o potencial de repouso das 
celulas causando disritmias cardiacas potencialmente 
letais. A administraqao de gluconato de calcio antagoni- 
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Tabela 19.10 Drogas utilizadas no tratamento da hiperpotassemia 


Droga 

Mecanismo 

Dose 

Via 

A^ao 

Imcio 

Duragao 

Gluconato de calcio 0% 

Estabiliza^ao de membrana 

1 mL (0,1 g)/kg em 2 a 5 min 

IV 

1 a 3 min 

30 min 

beta-2-agonistas 

Translocagao 

4 mcg/kg em 20 min 

IV 

30 min 

4a 6 h 



2 a 5 mg 

Inal 



5G 10% + insulina 

Translocagao 

10 mL (1 g) + 0,1 U/kg/h 

IV 

30 min 

2 h 

NaHC0 3 a 8,4% 

Translocagao 

1 mL (1 mEq)/kg 

IV 

30 min 

2 h 

Resina 

Troca/Remo^ao 

1 g em 3 mL SG 10%/kg 

VO 

1 a 2 h 

4 a 6 h 



1 g em 5 mL SG 20%/kg por 60 min 

VR 



Furosemida 

Excreqiao 

1 mg/kg 

IV 

15 a 30 min 

4 a 6 h 


Fonte: Hirschheimer e Akashi 1 . 



za os efeitos neuromusculares e principalmente cardio- 
toxicos do potassio atraves da estabilizaqao do potencial 
de membrana. Sua aqao e imediata, mas tem efeito tran- 
sitorio, nao alterando o potassio plasmatico. A dose 
pode ser repetida apos dois a cinco minutos. 

Translocagao de potassio para o CIC 

O deslocamento de potassio do CEC para o CIC re- 
duz rapidamente o potassio plasmatico, mas nao dimi- 
nui o conteudo total de potassio, e, portanto, deve ser 
considerado como medida paliativa. A administraqao 
de beta-2-agonista por via intravenosa ou inalatoria, 
como albuterol ou salbutamol, e o modo mais eficaz e 
seguro de obter esse efeito. O uso de soluqao glicosada 
com insulina, conhecida como soluqao polarizante, 
tambem e uma alternativa, devendo-se monitorar a gli- 
cemia em razao dos riscos de hipoglicemia. O uso de bi¬ 


carbonate de sodio e recomendado particularmente na 
presenqa de acidose metabolica. Para o tratamento da 
hiperpotassemia em si e dada preferencia a outras alter- 
nativas mais eficazes. 


Redu^ao do conteudo total de potassio 

Deve ser iniciado rapidamente, visto que demora mais 
para agir. O uso de resina trocadora, como sulfonate po- 
liestireno de sodio (Kayexalate®), ou de calcio (Sorcal®), 
permite a troca de potassio por sodio e ou calcio, respecti- 
vamente, reduzindo o potassio corporeo total. Pode ser 
administrado por via oral ou retal, como enema de reten- 
qao. A dose pode ser repetida a cada quatro a seis horas. O 
uso de Kayexalate® envolve o risco de hipernatremia e so- 
brecarga volemica. Constipaqao, nausea e vomitos sao co- 
muns. Pacientes na primeira semana de pos-operatorio 
apresentam algum risco para necrose intestinal. O uso de 
enema com sorbitol esta relacionado com perfura^ao e ne¬ 
crose colonica, principalmente em pacientes com insufi- 
ciencia renal ou que foram submetidos a transplante renal, 
recomendando-se uso de enema higienico apos a admi- 
nistraqao da resina por via retal. 

Diureticos de alqa, como a furosemida, aumentam a 
excreqao renal de potassio em pacientes com funqao re¬ 
nal preservada. O emprego de hemodialise ou dialise pe- 
ritonial e o metodo mais eficaz para reduzir o potassio 
plasmatico e deve ser utilizado quando as medidas con- 
servadoras citadas anteriormente nao surtirem efeito. No 
entanto, requer monitoraqao cuidadosa do potassio seri- 
co, pois pode ter efeito imprevisivel que perdura apos a 
terapeutica. 

■ Disturbios do Equilfbrio Acidobasicos 

A manutenqao do equilibrio acidobasico e vital para o 
metabolismo celular. O pH sanguineo normal varia de 7,36 
a 7,44, sendo mantido estreitamente dentro de um valor 
gramas a mecanismos quimicos e fisiologicos. Os disturbios 
do metabolismo acidobasico acometem frequentemente 
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os pacientes admitidos na unidade de terapia intensiva pe- 
diatrica. Esses disturbios podem representar a principal in- 
dicacao de internaqao, assim como resultado do processo 
fisiopatologico e complicaqoes da doenqa, no decorrer da 
internacao. Os procedimentos terapeuticos tambem cola- 
boram na genese e muitas vezes agravam estes quadros. 

A crianqa, desde o nascimento ate a fase adulta, e 
mais sensivel a estes disturbios e apresenta restriqoes na 
sua resoluqao. O recem-nascido tern a excreqao acida li- 
mitada, decorrente da imaturidade renal e tambem as- 
sociada a oferta insuficiente de fosfatos. A superficie al¬ 
veolar da crianqa chega a ser 20 vezes menor que a do 
adulto. A ventilaqao atraves da eliminaqao de CO z e pri¬ 
mordial no mecanismo de compensaqao acidobasica. A 
hemoglobina fetal, pela maior afinidade ao oxigenio, e 
reduzida com maior dificuldade, prejudicando o trans- 
porte de C0 2 . O metabolismo normal e acidogenico 
como resultado do metabolismo de sulfoproteinas e fos- 
foproteinas e da oxidaqao incompleta de gorduras e car- 
boidratos. O adulto produz aproximadamente 1 a 1,5 
mEq/kg/dia de ion hidrogenio, ao passo que na crianqa 
esta produqao pode atingir 2 a 3 mEq/kg/dia, significan- 
do, em termos de peso corporeo, que a crianqa tem de 
duplicar ou triplicar a excreqao desses acidos para man- 
ter a homeostase. Afecqoes proprias da infancia, como 
diarreia, desidrataqao e disturbios respiratorios poten- 
cializam a ruptura do equilibrio acidobasico. 


Aspectos qulmicos e fisiologicos 

A abordagem tradicional do disturbio acidobasico 
esta voltada principalmente para a analise dos valores 
gasometricos, ou seja, os dados de pH, bicarbonate e 
C0 2 . Outros dados como excesso de base (base excess, 
conhecido como BE) e hiato ionico (anion gap foram in- 
troduzidos para complementar a analise do disturbio 
em questao. Esses conceitos tiveram inicio ha pratica- 
mente 100 anos. Segundo Bronsted e Lowry (1923) aci- 
do e uma substancia que em uma soluqao dos protons 
(H + ) e base aceita H + . Acido forte e aquela que, em solu- 
qao, esta toda ou quase toda dissociada, assim a concen- 
traqao de H + e igual a do acido (HA) adicionado. O aci¬ 
do fraco se dissocia parcialmente e o grau de dissociaqao 
depende da concentraqao do acido e do pH. Nessa con- 
diqao, somente [HA] x [A ] e constante. 

O termo pH foi introduzido em 1909 pelo bioquimi- 
co dinamarques Soren Peter Lauritz Sorensen (1868- 
1939) com o objetivo de facilitar seus trabalhos no con- 
trole de qualidade de cervejas (a epoca trabalhava no 
Laboratorio Carlsberg, da cervejaria homonima). O “p” 
vem do ale mao potenz, que significa poder de concentra- 
qao, e o “H” se refere ao ion de hidrogenio (H + ). As vezes 
e referido como sendo do latim pondus hydrogenii. 

Matematicamente, o “p” equivale ao cologaritmo 
(simetrico do logaritmo) de base 10 da atividade dos 
ions a que se refere. Para ions H + : pH = -loglO [aH + ], 
sendo que [aH + ] representa a atividade em mol.dm 3 . 
Em soluqoes diluidas (abaixo de 0,1 mol.dm 3 ), os valo¬ 
res da atividade se aproximam dos valores da concentra- 


qao, permitindo que a equaqao anterior seja escrita 
como: pH = -loglO [H + ]. 

O pH e um parametro que indica se uma soluqao li- 
quida e acida (pH < 7), neutra (pH = 7), ou basica (pH 
> 7). Uma solucao neutra so tem o valor de pH = 7 a 
25°C, o que implica variacoes do valor medido confor- 
me a temperatura. 

Como a concentraqao de H + e muito diluida nos 
fluidos corporeos, esta atividade pode ser considerada 
como equivalente a sua concentraqao. A concentraqao 
de H + e medida em nmol (mol. 10 9 ou mmol. 10 6 ), ou 
seja, e no minimo 1 milhao de vezes menor que qual- 
quer outro eletrolito medido no plasma. O pH tem rela- 
qao inversa com a concentraqao de H + , tanto maior a 
concentraqao de H + , menor o pH e vice-versa. 

A base da defini^ao do pH esta centrada na lei de aqao 
das massas que explica o comportamento de soluqoes em 
equilibrio dinamico e estabelece que a velocidade de uma 
reaqao e proporcional ao produto da concentraqao dos 
reagentes e pode ser quimicamente representada por HA 
<-» H + + A . Quando esta soluqao esta em equilibrio, este e 
representado por uma constante K que representa a se- 
guinte equaqao: 


K (constante) = 

[HA] 

Handerson, em 1909, aplicou esta lei para o acido 
carbonico: 


K = 


[H + ] [HCQ 3 

[H 2 co 3 ] 


Hasselbalch, em 1916, rearranjou a equaqao de 
Handerson com a aplicaqao de uma escala logaritmica: 

log F. - ^g [H+] + ^g [ HCQ 3~] 

[h 2 co 3 ] 


Alterando a apresentaqao da formula, obtem-se: 
log [H + ] = - 


- log K + log [HC0 3 - 


[h 2 co 3 ] 

Como - log [H + ] = pH e - log K = pK (constante de 
dissociaqao), esta equaqao pode ser representada por: 


pH = P K + lp g [HCOa ] 

[h 2 co 3 ] 

pH = P K + lp g [HCOa ] 

PC0 2 x 0,03 

Utilizando a lei de Henry, podemos substituir o 
H 2 C0 3 por (PC0 2 x 0,03) e, assim, formular o que se co- 
nhece por equaqao de Hendersen e Hasselbalch, que e a 
base da abordagem tradicional do equilibrio acidobasico: 


pH 


pK + log [HC0 3 ] 


PCO z x 0,03 
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Assim, um pH de 7,40 equivale a uma concentraqao 
de 40 nmol/L de H + . Na faixa de pH de 6,80 a 7,70, a 
concentraqao de H + varia de 160 a 20 nmol/L. 

A acidemia ocorre quando a [H + ] ultrapassa a faixa 
normal de 40 ± 4 nmol/L ou pH menor que 7,36, e a al- 
calemia, quando a [H + ] for inferior a 40 ± 4 nmol/L ou 
pH superior a 7,44. 

Em patologia, o sufixo “ose” representa uma enfer- 
midade de origem metabolica. Assim, acidose e uma 
condiqao fisiopatologica associada a acidemia que pode 
causar acidemia quando nao compensada. Do mesmo 
modo, alcalose e a condiqao fisiopatologica associada a 
alcalemia e que pode provocar alcalemia quando nao 
compensada. Acidose e alcalose, portanto, nao impli- 
cam obrigatoriedade de acidemia e alcalemia, respecti- 
vamente. A analise dos dados clinicos e laboratoriais e 
que podera definir o disturbio em questao. 

Hiato anionico (anion gap/ 

O principio da eletroneutralidade estabelece que, em 
uma soluqao, o total das cargas positivas dos cations deve 
ser igual ao das cargas negativas dos anions. A medida dos 
principals cations e anions do liquido extracelular (LEC) 
permite a avaliaqao do estado de eletroneutralidade. O so- 
dio representa mais de 90% dos cations, enquanto o cloro 
e o bicarbonato respondem por aproximadamente 85% 
dos anions. A diferenqa entre a concentraqao de sodio e a 
soma da concentraqao de cloro e bicarbonato expressa os 
anions nao mensuraveis ou hiato ionico, mais conhecida 
pela expressao em ingles anion gap (AG). 

AG = Na + - (CL + HC0 3 -) 

A variaqao normal de AG e de 12 a 14 mEq/L. Valo- 
res maiores de AG podem indicar que esta havendo um 
acumulo de acidos fixos. E incomum os achados de valo- 
res baixos, que podem ocorrer na presenqa de hipoprotei- 
nemia. No entanto, o AG pode ser corrigido (AGc) para 
o valor de albuminemia por um fator de correqao: 

AGc = AG + [0,25 x (44 - albumina em g/L)] 

Excesso de bases (base excess) 

Mede a diferenqa da capacidade tamponante de 
uma amostra de sangue com o normal. Mais conhecido 
pelo termo em ingles base excess (BE), mede a quantida- 
de de acido forte ou base forte necessaria para titular 
1 L de sangue para o pH de 7,40 com a PC0 2 mantido 
constante em 40 mmHg. 

Excesso de base padrao (BEP) 

Conceitua-se como excesso de base padrao (BEP) o BE 
corrigido para o valor de hemoglobina, uma vez que esta e 


o tampao intracelular mais importante da hemacia. Desde 
que os tampoes nao volateis permaneqam constantes, o 
BEP mede o componente metabolico do disturbio acidoba- 
sico, independentemente do componente respiratorio. 

Sistemas tampoes 

O organismo defende o seu equilibrio acidobasico 
com mecanismos tamponantes, impedindo variances 
importantes no pH por meio da combinaqao ou libera- 
qao reversivel de H + . Os sistemas tampoes podem ser 
classificados em tres grupos: 

■ tampao quimico; 

■ tampao biologico; 

■ tampao fisiologico. 

Tampao quimico 

Um tampao quimico e constituido por um par con- 
jugado, geralmente constituido por um acido fraco e o 
seu sal conjugado (HA/A ). A capacidade tamponante 
deste par pode ser caracterizada pela curva de titulaqao 
(Figura 19.10) de um acido forte com uma base fraca. 

Neste exemplo, tem-se 10 mL de uma soluqao de 
HC10,1N no qual sera adicionado NaHC0 3 0,1N. O HC1 
e um acido forte, portanto encontra-se praticamente 
todo dissociado (H + e Cl ) e tem pH bastante acido. A 
adiqao gradual em mL de uma base fraca (NaHC0 3 0,1 
N) altera o pH ate ela se tornar alcalino. O HCCV reage 
com H+ da soluqao formando o H 2 C0 3 que por ser um 
acido fraco, fica apenas parcialmente dissociado (H 2 C0 3 
<-» H + + HC0 3 ). Havendo moleculas que doam protons 
e outras que recebem protons na mesma soluqao, a curva 
de titulaqao obtida tem um comportamento caracteristi- 
co. No inicio da adiqao, o pH se eleva rapidamente. Na se- 
quencia, e observada pouca variaqao do pH mesmo com 
adiqao continua da base, e depois nova elevaqao acentua- 
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Adi^ao de NaHC0 3 


Figura 19.10 Curva de titulagao. 
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da do pH. O efeito tampao e evidente em uma determi- 
nada faixa de pH que e justamente onde se situa o pK. 

A efetividade destes tampoes depende principal- 
mente da sua quantidade presente na soluqao e do seu 
pK. O pK indica o melhor pH de tamponamento ou 
seja, o pH que sofre a menor variaqao com a adiqao de 
acidos ou bases (substancias alcalinas). 

A relaqao entre pH e pK pode ser observada pela 
equaqao de Henderson-Hasselbalch, na qual pK equiva- 
le ao pH quando log [A ]/[HA] = zero, ou seja, 10° = 1, 
portanto a concentraqao de A e igual a de HA: 

pH = pK + log ^ ^ 

[HA] 

Os principals tampoes do organismo sao os seguintes: 

■ bicarbonate: HC0 3 ~ + H + <-» H 2 C0 3 <-» H 2 0 + C0 2 ; 

■ fosfato: HPOo + H + <-> H 2 P0 4 ; 

■ proteina: Pm + H + <-> HPr; 

■ hemoglobina: Hb~ + H + <-» HHb. 

No meio intracelular, o tamponamento e realizado 
principalmente pelas proteinas. 

O sistema tampao bicarbonato e o mais abundante 
no meio extracelular, representando pouco mais de 
50%, (seguido pela hemoglobina, que representa 35%). 
O pK do tampao bicarbonato e 6,1, distante do pH fisio- 
logico de 7,4. Nesse valor, esse sistema seria inviavel 
para o organismo, mas como o bicarbonato se dissocia 
em H 2 0 e C0 2 e esse ultimo e eliminado continuamen- 
te pelos pulmoes, o sistema funciona de modo aberto. 

A equaqao de Henderson-Hasselbalch permite com- 
preender como a eliminaqao (ou nao) de C0 2 torna este 
sistema aberto eficiente, demonstrando a interdepen¬ 
dence entre pH, bicarbonato e H 2 C0 3 : 


pH = pK + log 


[HC0 3 ] 

[h 2 co 3 ] 


Como o pK do bicarbonato e 6,1 e o HC0 3 - mantem 
uma relaqao direta com o C0 2 , segundo a equaqao 
H 2 C0 3 = 0,03 x PaC0 2 , podemos expressar a equaqao 
anterior do seguinte modo: 


pH = 6,1 + log [ HC( V] 

0,03 x PaC0 2 

Outro modo de correlacionar [H + ] com PaC0 2 e 
HC0 3 e por meio da equaqao modificada por Kassirer- 
-Bleich que utiliza a [H + ] no lugar do pH: 


[H + ] 


24 x PaC0 2 

hco 3 - 


Estas duas equaqoes demonstram que o pH depen¬ 
de intimamente da relaqao C0 2 /bicarbonato, ou seja, do 
componente respiratorio/componente metabolico. 


Tampao biologico 

Nao se trata de tampao quimico. Consiste na troca 
de ions (H + , Na + , K + , Ca ++ ) no intuito de proteger o pH 
extracelular. O H + nao tamponado difunde ate o meio 
intracelular, onde e trocado por um cation (Na + e K + ou, 
em nivel osseo, por Ca ++ ), justificando a presenqa de hi- 
perpotassemia nas conduces que causam acidose e o in- 
verso nas que causam alcalose. 

Tampao fisiologico 

E o sistema responsavel pela excreqao acida produ- 
zida pelo metabolismo celular. Destaca-se o papel reali¬ 
zado pelos pulmoes e rins. 

Os pulmoes, no adulto, sao responsaveis pela elimi- 
naqao diaria de 13.000 a 15.000 mmol de C0 2 , manten- 
do os niveis de C0 2 dentro da normalidade. A PaC0 2 
pode ser alterada pelo desequilibrio entre sua produqao 
e sua eliminaqao pela ventilaqao pulmonar, ou como 
mecanismo compensatorio de um disturbio metabolico. 

Os rins participam da homeostase acidobasica, re- 
gulando a concentraqao de bicarbonato atraves da reab- 
sorqao tubular de bases e excreqao de acidos fixos. O tu- 
bulo renal proximal de um adulto reabsorve 4.000 a 
6.000 mEq/dia de bicarbonato e e um dos maiores me- 
canismos de manutencao do equilibrio acidobasico. A 
excreqao de H + pode ser realizada por meio da formaqao 
de amonio (NH4 + ) ou na formaqao de acidez titulavel 
(Figura 19.11). 

As trocas ionicas e de solutos no tubulo renal depen- 
dem de mecanismos de transporte ativos (ATPases), pas- 
sivos (mediadas pelos canais), difusao facilitada (media- 
da por transportadores), cotransportadores ( simporters ) 
e trocadores ( antiporters ). Simporters sao transportado- 
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res que operam translocando dois ou mais ions no mes- 
mo sentido, e antiporters translocam em sentidos opos- 
tos. Quando a translocaqao ionica nao resulta em altera^ao 
no balanqo de cargas ela e denominada eletroneutra. Por 
outro lado, quando o resultado promove uma alteraqao 
no balan^o de carga, ela e denominada eletrogenica. O H + 
e trocado pelo Na + do filtrado glomerular (antiporter Na + / 
H + ). Para cada mEq de H + excretado, 1 mEq de bicarbo¬ 
nate e reabsorvido (A). O H + pode ser excretado tambem 
na forma de acidez titulavel (B) e amonio (C). A excreqao 
acida liquida e definida como a diferen^a entre a soma da 
acidez titulavel e amonio menos o bicarbonato excretado. 
Este valor deve ser equivalente a produ^ao acida do orga- 
nismo para manter a homeostase adequada. 

Abordagem dos disturbios do equilibrio 
acidobasico 

Os disturbios do metabolismo acidobasico podem 
ser divididos em metabolicos, respiratorios ou mistos. 

Quando o disturbio primario envolve o tampao bi¬ 
carbonato, ele e dito metabolico. Assim, aumentos na 
concentraqao de bicarbonato produzem alcalose metabo- 
lica e diminuiqoes da concentraqao de bicarbonato, aci- 
dose metabolica. As alteraqoes que ocorrem na PaC0 2 
para compensar processos metabolicos primarios sao 
chamadas de compensaqao respiratoria. Assim, na alcalo¬ 
se metabolica, a PC0 2 tende a aumentar e, na acidose me¬ 
tabolica, a diminuir. No entanto, o aumento da PC0 2 na 
alcalose metabolica e limitado pela hipoxemia que pode- 
ria ocorrer com o aumento da PC0 2 por hipoventilaqao. 

Quando a alteraqao primaria e na eliminaqao ou re- 
tenqao de C0 2 , com diminuiqao ou aumento da PaC0 2 , 
ela e dita alcalose ou acidose respiratoria. As alteraqoes 
do bicarbonato nesta compensaqao e chamada de com- 
pensaqao metabolica. Assim, na alcalose respiratoria, o 
bicarbonato tende a diminuir e na acidose respiratoria, 
o bicarbonato tende a aumentar. 

Nos disturbios mistos coexistent duas ou mais altera- 
qoes, sejam elas metabolicas ou respiratorias. A compen- 
saqao respiratoria nos disturbios metabolicos habitual- 
mente e rapida. A compensaqao metabolica nos disturbios 
respiratorios, no entanto, requer ajustes renais, necessitan- 
do de varias horas a alguns dias para completa-la. Essas 
compensacoes atenuam a mudanca do pH decorrente dos 
disturbios primarios, mas nao a corrigem totalmente. Na 
abordagem inicial de qualquer disturbio acidobasico e 
fundamental o conhecimento da historia clinica minucio- 
sa do paciente. O reconhecimento das altera^oes fisiopato- 
logicas, aliado aos exames laboratoriais, assegura a abor¬ 
dagem terapeutica mais adequada. 

Acidose metabolica 

A acidose metabolica pode ocorrer por tres meca- 
nismos: 

■ perda de substancias alcalinas (bases); 


■ aumento da produqao ou ingestao de substancias acidas; 

■ reduqao da excreqao renal de acidos. 

Nos casos de aumento da produqao ou ingestao de 
substancias acidas ocorre consumo de bicarbonato plas- 
matico acompanhado pela elevaqao compensatoria de 
outro anion. A natureza do acido determina qual sera o 
anion substituto. Com adiqao de acido forte como o aci¬ 
do cloridrico (HC1), o anion retido e o cloro (acidose me¬ 
tabolica hipercloremica). Nesse caso, o AG permanece 
em niveis normais. Entretanto, quando a adiqao e devida 
a acidos endogenos, como o acido latico ou o acido ace- 
toacetico, o anion retido e o sal sodico destes acidos, 
como o lactato ou acetoacetato e a concentraqao de cloro 
nao e alterada (acidose metabolica normocloremica). 

O calculo do hiato ionico (anion gap - AG) diferen- 
cia, portanto, dois grupos de acidose: hipercloremica, 
com AG normal e normonatremica, com AG elevado. 


Causas de acidose metabolica 


Tabela 19.11 Causas de acidose metabolica 

AG normal Perda de bicarbonato pelo trato gastrointestinal 

(hipercloremica) diarreia 

ureterossigmostomia 
hiperalimentacao parenteral 
fistula pancreatica 
Acidose dilucional 
Perda por via renal 

acidose tubular renal 

fase precoce da insuficiencia renal aguda 

uso de inibidores da anidrase carbonica 

uso de inibidores da aldosterona 

resistencia a a^ao dos mineralocorticoides 

(pseudo-hipoaldosteronismo tipo 1) 

hiporreninemia 

deriva^ao uroenterica 

acidose metabolica tardia do RN 

recupera^ao durante tratamento da cetoacidose 

diabetica 

Ingestao de compostos contendo cloro 

AG elevado Cetoacidose diabetica ou alcoolica 

(normocloremica) Insuficiencia renal 
Acidose latica 
Rabdomiolise 

Intoxicagoes (metanol, etilenoglicol, paraldefdo, salicitato) 
Erros inatos de metabolismo 


Uma das manifestaqoes cllnicas caracterlsticas das 
acidoses metabolicas e a hiperventilaqao, cuja resposta 
compensatoria tem valores razoavelmente precisos. As¬ 
sim o calculo da PaC0 2 esperada pode ser realizado pela 
seguinte formula: 

PaC0 2 = [(1,5 x HCOj ) + 8] ± 2 

O aumento acentuado de H + tem aqao cronotropica 
e inotropica negativas, podendo comprometer o quadro 
hemodinamico da crianqa e a eficiencia da hiperven- 
tilaqao compensatoria e prejudicada com a gravidade 
da acidose. Assim, quanto mais baixo o pH por acidose 
metabolica, menos a hiperventilaqao podera ajudar a 
compensa-la. 
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Tratamento 

O tratamento visa a correcao do mecanismo respon- 
savel pela acidose e, quando necessario, a correqao da 
acidemia por meio da utilizaqao de bicarbonato. A indi- 
caqao esta relacionada aos efeitos deleterios da acidemia. 
Habitualmente, e indicada quando o pH e inferior a 7,10 
ou a concentraqao de bicarbonato e inferior a 10 mEq/L. 
A indicaqao de correqao da acidemia metabolica com bi¬ 
carbonato quando existe perda de bicarbonato, como 
nos casos de diarreia ou acidose tubular renal, e bem es- 
tabelecida e aceita. No entanto, existe ainda bastante 
controversia na indicaqao de reposiqao de bicarbonato 
nas acidoses de origem latica como nos casos de choque 
ou ma perfusao tissular. Forsythe e Schmidt descrevem 
que, apesar do bicarbonato elevar o pH arterial, nao exis- 
tem dados favoraveis que para suportar o seu uso na aci¬ 
dose latica, independentemente do grau de acidemia. 

Quando considerado o uso de bicarbonato e dificil es- 
tabelecer com exatidao a quantidade necessaria a ser ofe- 
recida. O calculo geralmente e dado pela seguinte formula: 

HC0 3 ~ necessario (mEq) = (15 - HC0 3 ~ encontrado) x 
0,3 x peso (kg) 

Esse bicarbonato e oferecido em soluqao isosmolar 
(bicarbonato de sodio a 1,4%), sendo infundido em 2 a 
4 horas. Na crianca em parada cardiorrespiratoria, o uso 
de bicarbonato nao e mais recomendado de modo roti- 
neiro. Nos casos nos quais se julgar seu uso indispensa- 
vel, considerar a dose inicial de 1 mEq/kg. 

Algumas considerables sao necessarias a respeito da 
utilizaqao de bicarbonato: 

■ Embora o bicarbonato eleve o pH sanguineo, ele nao 
trata a causa da acidose. 

■ Para ser eficaz, o sistema tampao bicarbonato exige 
uma boa funqao ventilatoria. 

■ O pH depende da relaqao bicarbonato/acido carboni- 
co. Valores baixos de bicarbonato nao implicam pH 
muito acido e consequente correqao. 

■ O uso de bicarbonato pode ocasionar hiperosmolali- 
dade, hipernatremia e hipocalcemia. 

■ Na acidose metabolica o pH e o primeiro que se cor- 
rige, seguido depois pelo bicarbonato e pela PaC0 2 . 

■ Quando o pH diminui para valores entre 7,2 e 7,1 
ocorre uma estimulaqao maxima do centro respirato- 
rio e incremento maximo do volume minuto ventilato- 
rio, favorecendo a compensaqao respiratoria da acido¬ 
se metabolica. Quando o pH atinge valores inferiores a 
7,1 existe queda progressiva do volume minuto. 

■ A contratilidade do ventriculo esquerdo diminui sig- 
nificantemente quando o pH cai para valores inferio¬ 
res a 7,1. 

■ Pacientes com acidose metabolica acompanhada de 
potenciais geradores de bicarbonato, como na cetoa- 
cidose diabetica, nao devem receber o bicarbonato 
corrigido pela formula classica devido ao risco de hi- 
percompensaqao (alcalose metabolica). 

■ O nivel de consciencia esta mais relacionado ao pH li- 
quorico que ao pH sanguineo. A manutenqao do pH 


do SNC e mais eficiente que a dos tecidos extracrania- 
nos devido a permeabilidade reduzida da barreira he¬ 
matoencefalica ao bicarbonato. O C0 2 produzido pelo 
SNC sai livremente para a circulaqao sistemica, sendo 
um importante mecanismo de defesa da funqao cere¬ 
bral. Durante a correqao da acidose metabolica com 
bicarbonato de sodio, o C0 2 gerado perifericamente 
atravessa a barreira hematoencefalica, ocasionando di- 
minuiqao do pH do SNC, enquanto o aumento do bi¬ 
carbonato sistemico eleva o pH plasmatico sem alterar 
significativamente sua concentraqao no LCR. Dessa 
forma, o pH sistemico se eleva e o do SNC diminui, 
com rebaixamento do nivel de consciencia. 

■ O uso de bicarbonato de sodio causa desvio da curva 
da dissociaqao da hemoglobina para a esquerda e, 
consequentemente, diminui a oferta de oxigenio aos 
tecidos, agravando a acidose no SNC. 

Existem drogas alternativas para o tratamento da aci¬ 
dose metabolica como Carbicarb® (mistura de Na 2 C0 3 e 
NaHC0 3 , que age como tampao sem gerar C0 2 ), diclo- 
roacetato e Tham® (trometamina). Ate o momento, nao 
ha estudos com seu uso em pacientes pediatricos. 

Consideragdes a respeito da cetoacidose diabetica (CAD) 

O edema cerebral que ocorre na cetoacidose diabeti¬ 
ca, que pode ja estar presente antes do inicio do seu trata¬ 
mento, e predominantemente vasogenico e se deve a lesao 
endotelial, que causa vasoplegia e alteraqoes da barreira 
hematoencefalica. Contribuem para sua origem: 

■ A hiperventilaqao compensators da cetoacidose dia¬ 
betica causa queda da PaC0 2 e consequente vaso- 
constriqao com isquemia cerebral, o que aumenta a 
permeabilidade capilar (a perfusao e coeficiente de 
difusao encefalica so melhoram 36 a 72 horas apos 
inicio do uso de insulina). 

■ A hiperglicemia e o aumento da taxa de ureia que au- 
mentam a viscosidade plasmatica e a hipercoaguabilida- 
de, responsavel por 20% dos casos evoluem com aciden- 
te vascular cerebral isquemico ou hemorragia do SNC. 

■ O aumento da PC0 2 liquorico pelo uso de bicarbona¬ 
to promove vasodilataqao cerebral, o que tambem 
contribui para maior risco de edema cerebral. 

Com a correqao da volemia e o uso de insulina, ha- 
vera interrupqao da produqao acida (acido acetoacetico 
e beta-hidroxibutirico) e metabolizaqao dos cetoacidos 
com produqao de H 2 0 e C0 2 , fontes de geraqao de bi¬ 
carbonato. Devido a essa fonte endogena de bicarbona¬ 
to, existe pouca necessidade de bicarbonato exogeno no 
tratamento da CAD. 

Portanto, na CAD, o uso de bicarbonato deve ser res- 
trito aos casos de acidemia grave, com riscos de agrava- 
mento cardiaco e respiratorio, e so deve ser considerada 
se a fun^ao pulmonar estiver adequada (PaC0 2 satisfato- 
ria para compensaqao respiratoria da acidose metaboli¬ 
ca). Nao visa a elevar o pH para um valor normal, mas 
para um pH toleravel para o paciente (pH ~ 7,1). 
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O valor do bicarb onato desejado deve ser calculado 
de modo a manter a relaqao bicarbonato: acido carboni- 
co de 20:1 (ver equapao de Handerson-Hasselbalch). 
Nesses casos, se bicarb onato/acido carbonico = 20; e aci¬ 
do carbonico = PaC0 2 x 0,03, entao esta formula pode 
ser expressa como: 

Bicarbonato/PaC0 2 x 0,03 = 20. 

Portanto, o HC0 3 desejado (mEq) = PaCO, x 0,03 
x 20 = PaC0 2 x 0,6. 

Os corpos cetonicos causam acidose metabolica 
com aumento do anion gap (AG) proporcional a dimi- 
nuipao do bicarbonato plasmatico (HC0 3 ), ou seja, 
(AG - 12) ~ (20 - HC0 3 ), como na acidose latica. 
Um aumento do AG maior que a diminuipao do 
HCOCV indica associapao com agravo que causa aci¬ 
dose metabolica com AG aumentado (p.ex., insufi- 
ciencia renal). Se for menor, com agravos que causa al- 
calose metabolica (p.ex., vomitos incoerciveis ou 
correpao intempestiva da acidose com bicarbonato). O 
componente nao cetotico da acidose em um paciente 
diabetico pode ser estimado e o calculo do bicarbona¬ 
to desejado calculado: 

HCCV desejado (mEq) = 

(AG - 12) - (20 - HC0 3 ) = 

(Na + - CP - HCCV - 12) - (20 - HCOCV) = 

Na + - Cl' - 32 

A correpao da acidose metabolica nao cetoacidoti- 
ca e nao latica pode ser, entao, realizada usando-se a 
formula: 

HC0 3 - necessario (mEq/L) = 

(HC0 3 - desejado - HC0 3 ) x 0,3 x peso = 

(Na + - Cl" - HC0 3 - medido - 32) x 0,3 x peso (kg) 

Alcalose metabolica 

E um disturbio tambem frequente, sendo muitas vezes 
pouco valorizado, principalmente pela inespecificidade do 
quadro clinico e desconhecimento de sua fisiopatologia. 

A alcalose metabolica pode ser dividida em duas fa- 
ses: genese e manutenpao. 

A genese depende basicamente de tres fatores: ad- 
ministrapao de substancias alcalinas ou precursores, 
perda de ions H + e perda desproporcional de cloretos 
(Tabela 19.12). 

A causa (aumento de bicarbonato) nem sempre sig- 
nifica que o estado de alcalose sera mantido, porque este 
excesso, sendo detectado como anion nao necessario, 
acaba sendo excretado. A manutenpao da alcalose meta¬ 
bolica decorre da incapacidade renal em eliminar o bi¬ 
carbonato excedente, mantendo seus niveis elevados. Os 
principais mecanismos de manutenpao estao relaciona- 
dos a maior reabsorpao e produpao renal de bicarbonato. 


Causas de alcalose metabolica 


Tabela 19.12 Causas de alcalose metabolica 

Administra^ao de substancias Bicarbonato 

alcalinas ou precursores Acetato 

Citrato 

Perda de ions H + Causas gastrintestinais 

Vomitos 

Suc<;ao gastrica contfnua 
Estenose hipertrofica de piloro 
Cloridrorreia congenita 

Causas renais 

Aumento do fluxo tubular (uso de diureticos) 
Aumento de renina 
contra^ao do volume extracelular 
deficiencia de magnesio 
sindrome de Bartter 

Aumento da atividade mineralocorticoide 
hiperaldosteronismo primario 
sindrome de Cushing 
sindrome adrenogenital 
Aumento da negatividade intraluminal 
presenga de anions nao absorvfveis 
Aumento da PaC0 2 
pos-hipercapnia 

Redugao do hormonio da paratireoide 
hipoparatireoidismo 

Perda desproporcional de cloretos Uso de diureticos 


Perda desproporcional de cloretos 

Diureticos 

A maior reabsorqao de bicarbonato ocorre nos esta- 
dos de contraqao do volume extracelular, de reduqao na 
taxa de filtraqao glomerular (TGF), de hipocloremia e de 
hipopotassemia. A formaqao renal de bicarbonato e esti- 
mulada pela presenqa de atividade mineralocorticoide no 
nefron distal. 

O quadro clinico pode resultar dos disturbios ele- 
troliticos presentes como hipopotassemia e hipocalce- 
mia (reduqao da fraqao ionizada). A curva de dissocia- 
qao desloca-se para a esquerda, favorecendo a hipoxemia. 
A hipoventikupio compensatoria e erratica, nao tendo 
valores muito confiaveis. 


Tratamento 

No tratamento da alcalose metabolica e importante 
reconhecer nao somente a causa, mas tambem o meca- 
nismo de manutencao. O tratamento pode ser dividido 
em dois grupos: cloreto responsivo e cloreto resistente. 
A diferenciaqao basica entre estes grupos esta na respos- 
ta a oferta salina e na concentraqao urinaria de cloreto. 

■ Cloreto responsivo: Cl urinario <10 mEq/L. 

■ Cloreto resistente: CL urinario > 10 mEq/L (exceto 
na presenqa de diuretico ou hipercapnia aguda). 

Cloreto responsivo 

A maioria das alcaloses metabolicas encontra-se nes- 
te grupo. O tratamento consiste na reposiqao hidrica e 
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salina na forma de soluqao de cloreto de sodio. O cloreto 
de potassio pode ser associado nos casos de hipopotasse- 
mia grave. A avaliaqao clinica e laboratorial orienta a re- 
posiqao destes eletrolitos. A melhora costuma ocorrer em 
poucos dias, havendo normalizaqao do pH arterial, au- 
mento de cloreto e pH urinarios (bicarbonaturia), assim 
como cloro e potassio. 

Cloreto resistente 

Caracteriza-se pela incapacidade renal em reter o 
cloreto ofertado. As causas e o mecanismo de manuten- 
qao decorrem do aumento da atividade mineralocorti- 
coide. Este aumento pode ser primario (p.ex., sindrome 
de Cushing), no qual a atividade renina esta inibida pelo 
aumento do volume extracelular, ou secundario (p.ex., 
estenose da arteria renal), no qual a atividade mineralo- 
corticoide esta elevada justamente pelo aumento da re¬ 
nina. Geralmente, estes quadros estao associados a ex- 
pansao do volume extracelular. O tratamento consiste 
em retirar a causa do excesso mineralocorticoide (quan- 
do possivel), correqao dos disturbios eletroliticos (K + , 
Mg ++ ) e bloqueio da atividade mineralocorticoide (p.ex., 
uso de espironolactona). 

Existem outras alternativas terapeuticas nos casos 
de alcalose metabolica grave, mas apenas de utilizaqao 
eventual como o HC1, NH 4 C1 e hemodialise. 

Acidose respiratoria 

A acidose respiratoria e um disturbio primario do 
sistema respiratorio que acarreta retenqao de C0 2 e 
consequente hipercapnia e acidemia. Os efeitos desta 
retenqao no equilibrio acidobasico dependem de sua 
velocidade de instalaqao. O C0 2 na presenqa de anidra- 
se carbonica gera acido carbonico. Os tampoes quimi- 
cos tern capacidade limitada para combater este ganho 
acido. A maior parte do tamponamento extracelular e 
realizada pela hemoglobina, fosfatos e proteinas. A re- 
tenqao de C0 2 estimula os mecanismos renais para a 
reabsorqao de bicarbonato. Esse mecanismo e lento, 
necessitando de alguns dias para ser completado. Se a 
retenqao de C0 2 for muito rapida, os mecanismos tam- 
bem serao insuficientes em atenuar a reduqao do pH. 
Nas retenqoes cronicas, a reabsorqao renal de bicarbo¬ 
nato impede que o pH tenha valores extremamente aci- 
dos. Na fase aguda, espera-se um aumento de 1 mEq/L 
de bicarbonato para cada 10 mmHg acima do normal 
de PaC0 2 , enquanto na fase de compensaqao renal este 
aumento chega a 3 mEq/L para cada 10 mmHg de 
PaC0 2 . 

As causas de acidose respiratoria podem estar rela- 
cionadas diretamente a afecqoes pulmonares, ou a proces- 
sos extrinsecos que afetam a fun^ao ventilatoria do pa- 
ciente (p.ex., coma, intoxicaqao, traumatismos e doenqas 
neuromusculares). O manuseio inadequado da ventilaqao 
pulmonar mecanica tambem pode resultar ou agravar a 
hipercapnia. 


O quadro clinico da acidose respiratoria e inespeci- 
fico. Na hipercapnia pode haver alteraqao de sensorio 
(confusao mental, tremores, coma), vasodilataqao peri- 
ferica e hipoxemia (hipoventilaqao). 


Tratamento 

O tratamento e direcionado para reduzir a PaCO, ate 
que o pH esteja em valor mais aceitavel. Nos processos 
pulmonares cronicos, esta redu<;ao deve ser extremamente 
cautelosa, e nao deve ser inferior aos valores de PaC0 2 ha- 
bituais do paciente. Alem disso, nos processos pulmonares 
cronicos, a retenqao de bicarbonato pode ser maior que a 
esperada como compensaqao de uma acidose respiratoria, 
e a reduqao mais acentuada da PaC0 2 promovera um au¬ 
mento de pH expondo uma alcalose metabolica associada, 
que ate agora estava sendo mascarada pela hipercapnia. 

A utilizaqao de ventilaqao mecanica e comum nestes 
pacientes, principalmente nos casos agudos. Em muitos 
casos, as tentativas nao invasivas (fisioterapia, drogas) sao 
insuficientes para promover a melhor ventilaqao e mesmo 
a oxigenaqao deste paciente. 

Alcalose respiratoria 

A alcalose respiratoria resulta da ventilaqao alveolar 
excessiva em relaqao a produqao de C0 2 , sendo expres- 
sa pela reduqao da PaC0 2 e elevaqao do pH. Os meca¬ 
nismos de compensaqao sao realizados inicialmente pe- 
los tampoes nao bicarbonato, e posteriormente pela 
maior excreqao renal de bicarbonato, com retenqao de 
radicais acidos e cloretos. 

Sao varios os fatores que colaboram na genese da hiper- 
ventila^ao: estimulo do sistema nervoso central (febre, dro¬ 
gas e traumas), estimulo do sistema nervoso periferico (em- 
bolia pulmonar, anemia e hipoxemia) e ventilaqao mecanica. 

As manifestaqoes clinicas dependem principalmente 
do fator causal. A hipocapnia leva a diminuiqao do fluxo 
sanguineo cerebral, podendo provocar alteraqoes do sen¬ 
sorio, agravada pela menor disponibilidade de oxigenio 
(curva de dissociaqao da hemoglobina desviada para a 
esquerda). 


Tratamento 

O tratamento e dirigido para a correqao do distur¬ 
bio de base. Entre os procedimentos citamos a analgesia, 
a sedaqao e o aumento da Fi0 2 . Nos pacientes em venti- 
laqao mecanica deve-se tentar reduzir o volume minuto, 
seja por reduqao da pressao inspiratoria, do volume cor- 
rente ou da frequencia respiratoria. 

Disturbios mistos 

Sao disturbios muito comuns e resultam de meca¬ 
nismos de compensaqao inadequados e/ou da presenipi 
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de outro disturbio primario. A abordagem e realizada 
pela analise gasometrica e do anion gap. A gasometria 
como dado isolado e sujeita a interpretaqao erronea e 
nao informa sobre a tendencia do disturbio. O disturbio 
primario e orientado pelo pH e pelos valores de PaC0 2 
e bicarbonato. O pH acido associado a aumento da 
PaC0 2 indica que a acidose respiratoria e o disturbio 
primario (ou ambos). O pH alcalino associado a redu- 
qao da PaC0 2 indica a alcalose respiratoria como distur¬ 
bio primario, se o bicarbonato for alto, existe alcalose 
metabolica como processo primario (ou ambos). 

A analise do anion gap permite verificar se os meca- 
nismos compensatorios sao apropriados, ou se existe ou- 
tros disturbios envolvidos. Partindo do principio fisiolo- 
gico de que o organismo nao e capaz de gerar anion gap 
tao elevado para compensar um disturbio primario, e de 
outro que determina que, para cada mmol de acido que 
for tamponado pelo sistema tampao bicarbonato, 1 mmol 
de bicarbonato e perdido, convertendo-se em C0 2 e H z O 
e 1 mmol de sal sodico do acido e formado, pode-se pre- 
cisar o disturbio presente. Assim, a presenqa de anion gap 
> 20mEq/L indica a presenqa de acidose metabolica, in- 
dependentemente do pH ou do bicarbonato. 

A diferenca de anion gap (AG calculado - AG nor¬ 
mal), considerando AG normal = 12, somando ao bicar¬ 
bonato encontrado fornece outro dado importante. Se o 
bicarbonato consumido for substituido pelo sal sodico 
(anion gap) entao a soma da diferenqa do AG deve ter o 
valor da concentraqao normal de bicarbonato (23 a 30 
mEq/L). Esta soma, tendo valores acima de 30 mEq/L, in¬ 
dica a presenqa de alcalose metabolica, independente- 
mente do pH ou do bicarbonato. E, se o valor for inferior 
ao normal, indica a existencia de acidose hipercloremica. 

Essa abordagem facilita a interpretaqao da gasome¬ 
tria diante do paciente, determinando os possiveis dis¬ 
turbios acidobasicos presentes. 


Tabela 19.13 Orientaqao para reconhecimento do 
disturbio acidobasico primario 


pH > 7,4 

Bicarbonato alto 

Alcalose metabolica 


PaC0 2 baixa 

Alcalose respiratoria 


Ambos 

Disturbio misto 

pH < 7,4 

Bicarbonato baixo 

Acidose metabolica 


PaC0 2 alta 

Acidose respiratoria 


Ambos 

Disturbio misto 

Anion gap (AG) 

AG > 20 mEq/L 

Acidose metabolica 
(independentemente do pH ou 
bicarbonato) 

Diferenca de 

AG (A AG) 

AG calculado - 
AG normal 

A AG + bicarbonato 
encontrado > 30 mEq/L 

Alcalose metabolica 
(independentemente do pH ou 
do bicarbonato) 

AG + bicarbonato 
encontrado < 23 mEq/L 

Acidose metabolica 
hipercloremica 


Abordagem fi'sico-qufmica - modelo de Stewart 

A abordagem tradicional baseada na equaqao de 
Handerson-Hasselbalch e bem-sucedida na pratica clini- 
ca, mas pode haver situaqoes em que essa abordagem nao 
explica plenamente o disturbio acidobasico presente, 
como a acidose metabolica resultante de grandes infusoes 
de soro fisiologico (NaCl 0,9%). Stewart propos uma 
nova descriqao de equilibrio acidobasico no inicio dos 
anos de 1980, baseada em principios quimicos das solu- 
qoes aquosas (leis de aqao das massas, de conservaqao de 
massas e da eletroneutralidade). Enquanto a abordagem 
tradicional poe em foco a analise de pH, HCO, , AG e BE, 
Stewart considera pH e HCO, variaveis dependentes da 
condiqao fisico-quimica criada por variaveis independen- 
tes e considera muito importante as constantes de disso- 
ciaqao de acidos fracos e da agua. Para ele, a principal fon- 
te de H + e a agua. Uma soluqao tem um pH neutro 
quando as concentraqao de H + e igual a de OH . Assim, 
acido e uma substancia que aumenta a [H + ] de uma solu- 
qao e base, a que reduz a [H + ] em relaqao a [OH ]. Assim, 
pH, HC0 3 ~, H + , OH , CO, , HA e A sao consideradas va¬ 
riaveis dependentes e podem ser deduzidas a partir de 
equaqoes matematicas. 

De acordo com Stewart, o estado acidobasico esta 
fundamentado em tres variaveis independentes e altera- 
qao de uma ou mais destas variaveis pode ser responsa- 
vel pelo disturbio acidobasico: 

■ diferenca de ions fortes (DIF); 

■ PC0 2 ; 

■ concentrate total de acidos fracos (A tot ). 


DIF (diferenca de ions fortes) ou SID (strong ion 
difference) 

E a diferenqa entre cations e anions fortes (aqueles 
que estao totalmente ou quase totalmente dissociados e 
quimicamente sem reaqao). O valor real acaba sendo 
desconhecido uma vez que nem todos os ions fortes po¬ 
dem ser mensurados, sendo calculada entao uma DIF 
aparente (Figura 19.12). 

apco 2 

E uma variavel independente na equaqao acidobasi- 
ca. Seu valor esta relacionado diretamente a produqao 
de C0 2 e inversamente com a ventilaqao alveolar. A re- 
duqao na PC0 2 promove reduqao tambem na concen- 
traqao de H + e vice-versa. 

A concentragao total de acidos fracos (A tot ) 

Considera que acidos fracos, diferentemente de aci¬ 
dos fortes, nao estao dissociados por completo. No pH 
fisiologico estao dissociados (A-) ou associados com um 
proton (HA). O par quimico constituido pelo acido fra- 
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Obs.: os valores nao estao em escala de proporgao. 

Em que: 

DIFa (DIF aparente) - DIF calculada a partir de ions mensuraveis medidos no 
plasma. 

{[Na + ] + [K + ] + [Mg ++ ] + [Ca^]} - {[CI1 + [Lactato]} 

DIFe - DIF efetivo (pode ser considerado como buffer base ou base tampao). 
DIF calculado a partir C0 2 e acidos fracos (albumina e fosfato). Se nao 
houvesse anions nao mensuraveis: DIFe = DIFa = SID (como essa situa^ao nun- 
ca ocorre, temos DIFa - DIFe = GIF). 

GIF - gap de ions fortes. DIFa - DIFe, ou seja, a medida de anions nao 
mensuraveis (fortes ou fracos) expressa em mEq/L da diferenga de duas 
estimativas independentes de DIF. 

O valor considerado normal de GIF e zero, o que significa que existem muito 
pouco ions fortes alem dos considerados para calculo de DIFa. 

GIF positivo indica a presen^a de anions nao identificados como sulfato, 
piruvato, citrato, cetoacidos, acetato, etc. Sao os mesmos que tambem elevam 
o anion gap. 

GIF negativo indica a presen^a de cations nao identificados. 


Figura 19.12 Representagao esquematica da diferenga 
de ions fortes. 


co e o sal conjugado (como o acido carbonico e o bicar¬ 
bonate) sao considerados como tampoes. Atot inclui 
alem do bicarbonato, proteinas e o fosfato plasmatico. 

Dessas tres variaveis, duas sao controladas na ho- 
meostasia acidobasica: a DIF pelos rins e a PCO z pelos 
pulmoes. Atot, por sua vez, e controlada por outros fa- 
tores nao relacionados a homeostasia acidobasica. Alte- 
ragoes na DIF e Atot respondem pelos disturbios nao 
respiratorios. 

A abordagem de Stewart explica a acidose metabo- 
lica decorrente de grandes infusoes de soro fisiologico 
(tambem conhecida como acidose dilucional), na qual a 
redugao de bicarbonato nao ocorre por diluigao ou per- 
da. A reposigao fluidica com solugao contendo iguais 
concentragoes de Na + e Cl" leva a um aumento despro- 
porcional de cloreto. Assim, a diferenga de ions fortes se 
reduz e existe a tendencia de aumento de H + . Por outro 
lado, existe a dificuldade de interpretar a hipo ou hiper- 
proteinemia como responsavel por um disturbio acido- 
basico. 

Um problema real para utilizar o modelo de Stewart 
e a pouca praticidade das complexas equagoes matemati- 
cas. Alem disso, sempre existe a possibilidade de impreci- 
sao no calculo, pois deve-se considerar que cada variavel 
incluida no calculo tem uma margem de erro esperada e, 
por menor que seja, o resultado da soma ou mesmo da 
multiplicagao destes erros pode ser consideravel. 

Estudos posteriores elaboraram modelos para aplica- 
gao clinica mais praticas. Figge et al. demonstraram que, 
entre as proteinas sericas, a albumina respondia comple- 


tamente pelo efeito de acido fraco no pH fisiologico. Isto 
permite o uso apenas da albumina no calculo. Alguns 
anos depois, Watson tambem demonstrou uma estreita 
correlagao entre o pH calculado e o pH medido utilizan- 
do algoritmos mais simples atraves de um modelo deriva- 
do das propriedades conhecidas da albumina. 

Apesar de haver estudos comprovando a validade da 
abordagem baseada nessas variaveis descritas por Ste¬ 
wart, ela ainda encontra resistencia e criticas de autores 
renomados. Siggaard-Anderson considera esta aborda¬ 
gem absurda e anacronica e que a DIF nada mais e do 
que a base tampao (buffer base) do plasma definido por 
Singer e Hastings como a soma de bicarbonato mais os 
anions tampoes nao volateis (A) e expresso em mEq/L, 
pode ser utilizado para medir a capacidade tamponante 
do sangue atraves de um complexo nomograma. 

Enquanto esses conceitos nao forem mais difundi- 
dos e aceitos, a abordagem tradicional deve continuar a 
ser aplicada, relevando a abordagem de Stewart no nivel 
do interesse academico. 
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Complicates no Paciente Oncologico 


Raul Gutierrez y Lamelas 


■ Sfndrome de Lise Tumoral 

A sfndrome de lise tumoral (SLT) constitui anor- 
malidade metabolica resultante da liberaqao de 
metabolites intracelulares para a circulaqao, decorren- 
tes da necrose de celulas tumorais ou de apoptose ful- 
minante, espontanea ou pos-tratamento (quimiotera- 
pia, radioterapia ou corticoterapia). A trfade classica da 
SLT consiste em: 

■ hiperuricemia; 

■ hiperfosfatemia; 

■ hipercalemia. 

Etiologia 

A SLT ocorre em tumores de crescimento rapido, 
volumosos ou disseminados e altamente sensfveis a 
terapeutica citotoxica. Geralmente, ocorre em linfoma 
de Burkitt, linfoma linfoblastico e leucemia linfoide 
aguda (particularmente de linhagem T e com doenqa 
extramedular extensa). 

A SLT tambem pode ser observada em algumas 
neoplasias, como neuroblastoma, neuroblastoma IVS, 
meduloblastoma, hepatoplastoma, carcinoma de mama 
e carcinoma pulmonar de pequenas celulas. 

Sao fatores de risco para a SLT: tumores volumosos 
quimiossensiveis (linfomas), tumores abdominais volu¬ 
mosos 1 ’ 2 , leucemias com hiperleucocitose, acido urico e 
desidrogenase latica (DHL) (> 1.500 UI) elevados pre- 
-tratamento 3 e funqao renal alterada 4 . O aumento da 
eficacia de regimes quimioterapicos ocasionou um 
crescimento da incidencia de tumores que evoluem 
para SLT 3 . 


Fisiopatologia e quadro cli'nico 

Potassio 

O potassio e o principal cation intracelular que se 
eleva na lise celular (6 a 72 horas pos-tratamento) 3 e 
sua excreqao fica reduzida na insuficiencia renal. Os 
sintomas principals sao gastrointestinal e de fraqueza 
muscular. 

Quando os niveis de potassio atingem 7 a 7,5 
mEq/L, as altera^oes eletrocardiograficas evidenciam 
complexo QRS alargado e onda T apiculada. O aumen¬ 
to do potassio pode causar arritmia ventricular e parada 
cardiaca 1 . 


Acido urico 

Devido ao seu alto nivel metabolico, as celulas tu¬ 
morais contem grande quantidade de acido nucleico 3 . A 
elevaqao do acido urico se origina da quebra dos acidos 
nucleicos que sao metabolizados em acido urico (48 a 72 
horas pos-tratamento). 

No inicio, a excreqao renal se eleva, porem, em meio 
acido urinario e em acidose latica, comumente observa¬ 
da na hiperleucocitose, o acido urico pode cristalizar 
nos dutos coletores e nos ureteres, levando a nefropatia 
obstrutiva 1 . 

Niveis sericos de acido urico em torno de 10 a 15 
mg/dL podem levar a sintomas inespecificos, como le- 
targia, nauseas e vomitos. Usualmente, insuficiencia re¬ 
nal franca nao ocorre em niveis inferiores a 20 mg/dL, 
podendo ser observada com niveis menores quando ha 
fatores de risco concomitantes 1 . 
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Fosforo e calcio 

Os linfoblastos sao especialmente ricos em fosfato 
(quatro vezes mais que linfocitos normais), liberados 
na lise celular. Niveis elevados de fosfatos sericos (24 a 
48 horas pos-tratamento) sao exacerbados pela acido- 
se metabolica, que induz a saida do fosfato intracelu- 
lar para o espapo extracelular. Quando o produto Ca 3 
P supera 60, ocorre a precipitapao de fosfato de calcio 
na microcirculapao e nos tubulos (nefrocalcinose agu- 
da ou insuficiencia renal) 3 . 

A precipitapao de fosfato de calcio causa hipocalce- 
mia secundaria e lesao tecidual, que pode se manifestar 
como falencia renal, lesoes pruriginosas ou gangrenosas 
de pele e inflamapao de olhos e articulates 1 . 

Os sinais e sintomas de hipocalcemia incluem: ano¬ 
rexia, vomitos, caibras, espasmo carpopodal, tetania, 
convulsoes, alterapoes no nivel de consciencia e parada 
cardiaca. A sintomatologia inicial da SLT inclui: dor e 
distensao abdominal, dor lombar, vomitos, diarreia, 
desidratapao, anorexia, caibras, espasmos, tetania, 
convulsoes e alternates de consciencia sugestivas de hi¬ 
pocalcemia. 

Ao exame fisico, deve-se dar especial atenpao a 
pressao arterial, a frequencia e ao ritmo cardiaco, as 
massas abdominais, a presenpa de derrame pleural ou 
ascite, aos sinais de sindrome de cava superior ou me¬ 
diastinal superior e aos sinais de hipoxia cerebral. Os 
exames indicados no acompanhamento e controle de 
SLT, com frequencia de coleta conforme a gravidade 
do quadro, sao: hemograma (leucemias), eletrocardio- 
grama (ECG), radiografia de torax, sodio, potassio, clo- 
ro, calcio, calcio ionico, fosforo, acido urico, creatinina, 
DHL, ureia e ultrassonografia de vias urinarias. 

Massas abdominais podem comprimir o ureter e a 
bexiga. Ultrassonografia e tomografia computadoriza- 
da de abdome podem determinar se a insuficiencia re¬ 
nal, quando presente, apresenta fator compressivo pos- 
-renal e, nesses casos, indicar sondagem vesical, 
ureterostomia ou nefrostomia, com melhora da funpao 
renal ate que a quimioterapia tenha efeito, alem de di- 
minuir a toxidade. 


Tratamento 

A intervenpao precoce reduz a mortalidade associa- 
da a SLT. Pacientes recem-diagnosticados de leucemia 
ou linfoma nao Hodgkin devem ser tratados com 
hiper id rat apao, alcalinizacao urinaria e alopurinol/ras- 
buricase. Para a maioria dos pacientes, essas medidas 
sao suficientes para prevenir SLT e falencia renal. Quan¬ 
do os disturbios metabolicos estiverem sob controle, de- 
ve-se dar inicio a terapeutica citotoxica. 


Hidrataqao 

A hidratapao e fundamental no tratamento, pois 
provoca aumento no fluxo urinario e melhora da taxa de 
filtrapao glomerular, reduzindo a concentrapao serica de 
acido urico, fosforo e potassio, alem de diminuir a 
concentrapao de solutos nos tubulos renais, diminuindo 
sua possibilidade de precipitapao. Recomenda-se oferta 
hidrica de 2 a 4 vezes a oferta hidrica basal (100 mL/100 
kcal) ou 3 a 6 L/m 2 /dia, com bicarbonato de sodio sufi- 
ciente para manter o pH urinario entre 7 e 7,5. O obje- 
tivo e manter debito urinario superior a 100 mL/m 2 /h e 
a densidade urinaria superior a 10 10 . 

Manitol e diureticos devem ser usados somente em 
casos de volemia adequada e diurese baixa. 

Alcalinizacao urinaria 

A alcalinizacao da urina ajuda na solubilizaqao do 
acido urico. Em pH fisiologico, mais de 98% do acido 
urico esta sob a forma soluvel. Em meio acido, pode se 
precipitar no tubulo renal. Somente o aumento do 
debito urinario e suficiente para alcalinizar a urina. A 
acetazolamida reduz a reabsorpao tubular proximal de 
bicarbonato, auxiliando, tambem, na alcalinizapao da 
urina. 

A alcalinizapao deve ser interrompida quando o 
acido urico serico normalizar, pois, em pH maior que 
7,5, ocorre piora na nefropatia, podendo ocorrer 
calculos de xantina e hipoxantina, alem de agravo dos 
sintomas de hipocalcemia devido a transformapao do 
calcio ionizado para a forma nao ionizada. Em pH 
maior que 8, o fosfato de calcio pode precipitar o nivel 
renal e agravar a insuficiencia renal. 

Alopurinol 

O alopurinol tern meia-vida de 60 a 80 minutos e 
inibe a formapao de acido urico pelo bloqueio da enzi- 
ma xantina oxidase, que converte a hipoxantina e a xan¬ 
tina em acido urico. Seu metabolito oxipurinol tambem 
e um inibidor efetivo da xantina oxidase, permanecendo 
ativo por 18 a 30 horas. O oxipurinol e eliminado pelos 
rins e sua meia-vida pode se prolongar em pacientes 
com insuficiencia renal. Os diureticos tiazidicos tambem 
podem diminuir a excrepao renal de oxipurinol 3 . 

O alopurinol previne a formapao de acido 
urico, mas nao degrada o existente, necessitando de 
alcalinizapao e hiperidratapao para elimina-lo - pro- 
cesso que pode levar ate 10 dias. Alem disso, inibe a 
degradapao de agentes quimioterapicos, como 6-mer- 
captopurina e azatioprina, aumentando a quimiotoxi- 
cidade. 
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O principal efeito colateral do alopurinol e um 
rash maculopapular eritematoso, que pode causar 
reapao de hipersensibilidade grave se a medicapao nao 
for suspensa 5 . 

Urato-oxidase 

A utilizapao da urato-oxidase no tratamento da SLT 
e alternativa terapeutica ao alopurinol. Atua na 
catalisapao da oxidapao do acido urico para alantoina 
que e cinco vezes mais soluvel que o acido urico e nao 
requer alcalinizapao. Devido ao risco de hemolise, e 
contraindicada na deficiencia de glicose-6-fosfato desi- 
drogenase 1,3 . 

A forma recombinante da urato-oxidase (rasburica- 
se) foi desenvolvida transformando fragmento de DNA 
de Aspergillus flavus em Saccharomyces cerevisiae, que 
diminui a incidencia de anafilaxia. O uso da urato-oxi¬ 
dase antes e durante a terapeutica citorredutiva tem de- 
monstrado efeito benefico em relapao a resposta renal 
para SLT e subsequente necessidade de dialise, alem de 
permitir que o paciente continue ou reinicie a quimiote- 
rapia precocemente. 

Hidroxido de aluminio 

O hidroxido de aluminio aumenta a excrepao de 
fosfato de maneira lenta e imprevisivel 1 ' 5 . 

Hipercalemia 

Para o tratamento da hipercalemia decorrente de 
SLT, preconiza-se: 

■ furosemida: para pacientes com funpao renal normal; 

■ Kayexalate com 50% de sorbitol: de preferencia via 
oral, pois a via retal aumenta o risco de bacteremia 
em pacientes neutropenicos; 

■ gluconato de calcio: aumenta a condupao miocardica, 
move o potassio para dentro da celula; 

■ bicarbonato de sodio: leva o potassio para dentro da 
celula em troca de ions de hidrogenio; 

■ insulina e glicose: promove o fluxo de potassio para 
dentro das celulas. 


Hipocalcemia 

A hipocalcemia em SLT, em vigencia de hiperfosfa- 
temia, deve ser tratada se houver sintomas como tetania, 
convulsoes ou arritmias, pois favorece o deposito de fos¬ 
fato de calcio e a insuficiencia renal 1 " 3 . Normalmente, a 
hipocalcemia se resolve com o tratamento da hiperfos- 
fatemia. Os eletrolitos devem ser monitorados com 
frequencia. 


A dialise peritoneal nao e efetiva na remopao de fos¬ 
fato, alem de estar contraindicada em tumores abdomi- 
nais ou pelvicos 1 . Em casos de linfoma de Burkitt, tem 
sido utilizada hemofiltrapao venosa continua para pre- 
venir falencia renal, porem, seus beneficios nao estao 
claros. Alem disso, tem sido propostas leucoaferese ou 
transfusao exsanguinea para reduzir a carga tumoral em 
quadros de hiperleucocitose. 

■ Hipercalcemia Maligna 

Hipercalcemia e definida por calcio serico maior 
que 12 mg/dL. Niveis maiores que esse afetam multiplos 
orgaos e sistemas, sendo que niveis acima de 20 mg/dL 
podem ser fatais 5 . 

Etiologia 

A incidencia de hipercalcemia maligna em pacientes 
pediatricos e de cerca de 0,4 a 0,7% 1 . E observada, mais 
frequentemente, em pacientes pediatricos com leucemia 
linfocitica aguda (LLA), rabdomiossarcoma alveolar 1 , lin- 
fomas, tumores rabdoides, sarcoma de Ewing, tumores do 
sistema nervoso central (SNC), hepatoblastoma, carcino¬ 
ma de ovario 2 , angiossarcoma, leucemia mieloide aguda 
(LMA) e tumores abdominais de origem conhecida 1 . 

Fisiopatologia 

O esqueleto contem 98% do calcio corporeo total e 
os 2% restantes se encontram no espaqo extracelular. 
Metade do calcio circulante esta sob a forma ionizada 
(livre) ativa, metade esta ligada a albumina, a globulina 
e a outras moleculas inorganicas. 

Baixos niveis de albumina podem alterar o calcio 
serico total. A medida direta do calcio ionizado e mais 
fidedigna, mas pode-se calcular o calcio serico total cor- 
rigido pela seguinte formula: 

Calcio corrigido = 

(4 g/dL - albumina plasmatica) x 0,8 + calcio serico 

O paratormonio (PTH), o calcitriol (1,25 diidroxi-vi- 
tamina D3) e a calcitonina controlam a homeostase do 
calcio. O aumento da reabsorcao ossea e da absorcao in¬ 
testinal de calcio e a diminuiqao da excreqao renal levam 
a hipercalcemia. O PTH aumenta a reabsorcao ossea me- 
diada por osteoclastos, o calcitriol intestinal, a reabsorpao 
renal de calcio e a excrepao de fosfato. O calcitriol, forma 
ativa da vitamina D (pos-hidroxilapao hepatica e renal), 
aumenta a absorpao intestinal de calcio e fosforo. Ja a cal¬ 
citonina, antagonista do paratormonio, inibe a reabsorpao 
ossea mediada por osteoclastos e aumenta a excrepao re¬ 
nal de calcio e fosforo. 
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A hipercalcemia maligna pode ser decorrente de 
diminuicao da excrecao renal, aumento da reabsorcao 
ossea ou ambos. Geralmente, a hipercalcemia maligna e 
resultado do aumento da reabsorcao ossea, embora rara- 
mente ocorra de maneira isolada. A maioria dos pacien- 
tes apresenta diminuicao do clearance e do calcio circu- 
lante, devido ao aumento da reabsorcao renal de calcio, 
demonstrando a intera^ao de inumeros fatores na 
regukupio da calcemia 4 . 

Seymour e Gagel classificaram a hipercalcemia ma¬ 
ligna em tres categorias: humoral, osteolitica e mediada 
pelo calcitriol. 

Humoral 

A hipercalcemia maligna humoral, comum em adul- 
tos, corresponde a mais de 80% dos casos de hipercalce¬ 
mia maligna. Tumores de adultos que cursam com hiper¬ 
calcemia (tumores solidos, principalmente pulmonares, de 
cabeca, pescoqo e renais) produzem hormonio ectopico, 
que causa efeitos semelhantes aos do paratormonio, isto e, 
aumento da reabsorcao ossea osteoclastica, da reabsorcao 
renal de calcio e da perda renal de fosfatos, alem de estimulo 
da 1 alfa-hidroxilase, que aumenta a produqao de colecal- 
ciferol 4 .0 PTH raramente esta elevado, mas o peptideo re- 
lacionado tem sido encontrado elevado em crianqas com 
rabdomiossarcoma e em casos de cancer de mama 2,4 . 


Osteolitica 

A hipercalcemia osteolitica ocorre em sitios de 
metastase ossea, onde os osteoclastos sao ativados, levan- 
do a reabsorcao ossea. Outras citocinas, como fator de 
transformacao de crescimento e fatores de necrose tumo¬ 
ral alfa e beta, interleucinas 1 e 2 (mieloma multiplo e lin- 
foma de Burkitt), levam a ativaqao de osteoclastos por 
mecanismo nao completamente esclarecidos. 

Mediada pelo calcitriol 

A hipercalcemia maligna mediada pelo calcitriol e 
rara, ou seja, a maioria das hipercalcemias malignas e 
humoral ou osteolitica. O calcitrol leva ao aumento da 
reabsorcao intestinal de calcio e fosfato, cursando com 
hipercalcemia. Ocorre aumento da excrecao renal e o 
nivel serico de fosfato pode estar normal ou elevado. 
Tem sido relatados casos de linfomas que cursam com 
hipercalcemia maligna medida pelo calcitriol 4,5 . 

Quadro cli'nico 

A gravidade dos sintomas esta relacionada ao grau 
de hipercalcemia e a velocidade de elevacao do nivel 
serico. Predominam os sintomas gastrointestinais, re¬ 
nais, neuromusculares e cardiovasculares. Usualmente, 


ocorrem sintomas precoces inespecificos, como nauseas, 
diminuicao do apetite, vomitos, constipacao, dor abdo¬ 
minal ou lombar e poliuria. Os principals sintomas da 
hipercalcemia maligna sao fraqueza, fadiga, hipotonia, 
coma, hipertensao, bradicardia, intervalo QT curto, ar- 
ritmias, poliuria, nefrolitiase, nefrocalcinose, dores 
osseas, artrite e osteoporose, alem de prurido, ceratite e 
conjuntivite. 

Os exames laboratoriais uteis no diagnostico sao: 
calcio, fosforo, ureia, creatinina, acido urico, PTH, 
peptideos relacionados ao PTH, 25-hidroxivitamina D, 
1,25-diidroxi-vitamina D, eletrocardiograma e ultrasso- 
nografia de vias urinarias. 

Tratamento 

Niveis sericos de calcio acima de 12 mg/dL exigem 
correcao imediata. O tratamento consiste em aumento 
da excrecao renal de calcio, diminuicao da mobilizacao 
ossea do calcio e tratamento da doenca de base. O es- 
quema terapeutico basico para o tratamento da hiper¬ 
calcemia depende do nivel serico de calcio, sendo: 

■ Ca menor que 14 mg/dL: hidratacao e furosemida; 

■ Ca maior que 14 mg/dL: hiper-hidratacao (2 a 3 vezes 
o normal) e furosemida (2 a 3 mg/kg a cada 2 horas). 

Hidratacao 

A hidratacao aumenta a excrecao renal de calcio, 
principalmente porque o vomito e a poliuria associados 
a hipercalcemia podem exacerbar o deficit volemico 1 . 

Fosforo 

A correcao da hipofosfatemia pode inibir a ativida- 
de osteoclastica e induzir a deposicao de calcio no osso. 
O fosfato oral (10 mg/kg/dose, 2 a 3 vezes/dia) deve ser 
utilizado em pacientes com fosfatemia de 2,5 a 3 mg/dL, 
sendo limitado por diarreia grave. 

O fosfato intravenoso nao e recomendado devido ao 
rapido e grande aumento do fosfato de calcio e ao sub- 
sequente risco de deposicao extraossea 1 . 

Furosemida 

A furosemida bloqueia a reabsorcao de calcio e 
pode diminuir o calcio serico de 3 mg/dL em 48 horas. 
Devem ser monitorados o volume intravascular e os 
eletrolitos 1,2 . 


Prednisona 

Em casos de hipercalcemia maligna, administra-se 
prednisona na dose de 1,5 a 2 mg/kg/dia. A prednisona 
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reduz lentamente a hipercalcemia, se esta for mediada 
por fator ativador de osteoclasto, PGE ou calcitriol, por 
inibir a conversao de vitamina D para calcitriol, alem de 
ter aqao direta sobre determinados tumores, leucemias e 
linfomas. Para a redupao de hipercalcemia, pode-se le- 
var 2 a 10 dias com o uso da prednisona. 

Calcitonina 

A dosagem de calcitriol em hipercalcemia maligna e 
de 4 U/kg a cada 12 horas. A calcitonina atua em poucas 
horas por inibipao da reabsorpao ossea e promove a 
excrepao renal. Pode ocorrer resistencia a calcitonina 
exogena em alguns dias, de modo que o uso associado a 
corticosteroide pode permitir o controle por periodos 
mais longos. 

Bifosfonatos (pamidronato) 

Os bifosfonatos inibem a reabsorpao ossea mediada 
por osteoclastos e reduzem a viabilidade desta, sem afetar 
a absorpao tubular de calcio. Sao altamente efetivos e de 
apao prolongada, tendo como efeitos colaterais: linfope- 
nia transitoria, febre, mialgia, sintomas gastrointestinais, 
hipocalcemia prolongada, hipofosfatemia e hipomagne- 
semia. Sao indicadas doses de 0,5 a 1 mg/kg em 4 a 6 ho¬ 
ras, com monitorapao de calcio, fosforo e magnesio, po- 
dendo ser necessario repetir a dose 5 . 

Dialise 

A dialise pode ser necessaria quando as medidas 
conservadoras forem ineficazes. Hemodialise com baixa 
concentrapao de calcio no dialisato e mais efetiva que 
dialise peritoneal. 

Diureticos tiazidicos, em razao do aumento da 
reabsorpao renal que, normalmente, se resolve com 
a suspensao da medicapao, podem exacerbar a hi¬ 
percalcemia, devendo ser evitados, assim como anti- 
inflamatorios nao hormonais, anticoncepcionais, tamoxi- 
feno e antiacidos com carbonato de calcio e litio. 

■ Neutropenia Febril 

A febre e a neutropenia sao complicacoes importan- 
tes e frequentes no tratamento de pacientes com cancer, 
estando associadas a elevada morbimortalidade. Defi- 
ne-se febre como a temperatura axilar superior a 38°C 
e neutropenia como a contagem de neutrofilos absolu- 
ta de menos de 500/mm 2 ou menos de 1.000/mm 2 , com 
tendencia a queda, em duas amostras separadas. Neu¬ 
tropenia grave e aquela com contagem inferior a 200 
cel/mm 2 . Pacientes submetidos a transplantes de medu- 


la estao sujeitos a periodos prolongados de neutropenia 
devido a durapao de seus tratamentos quimioterapicos. 

Agentes oportunistas, em condipoes normais, nao 
sao causadores de doenpas infecciosas. Contudo, quan¬ 
do em presenpa de disfunpao de resposta imune induzi- 
da por drogas, radioterapia ou pela propria doenpa de 
base, surgem como agentes causadores de doenpas gra¬ 
ves e potencialmente fatais. 

A disfunpao da resposta imune nao e ocasionada 
apenas pela queda do numero de neutrofilos, mas envol- 
ve deficiencia da resposta imune por celulas (linfocitos 
do tipo T e macrofagos), deficiencia da resposta imune 
humoral (linfocitos do tipo B, hipogamaglobulinemia, 
queda do complemento serico, disfunpao hepatica e 
esplenica) e quebra da integridade anatomica de orgaos 
pela neoplasia 5 . 

Os fatores envolvidos no risco e na gravidade de 
neutropenia febril incluem: 

■ contagem do numero absoluto de neutrofilos no san- 
gue periferico; 

■ tempo de duraqao do episodio de neutropenia; 

■ algumas conduces clinicas, como sepse e choque septi- 
co, com necessidade do uso de farmacos inotropicos e 
vasoativos; 

■ insuficiencia respiratoria grave com necessidade de 
ventilaqao pulmonar mecanica invasiva; 

■ mucosite com alteraqao da integridade da mucosa; 

■ cateteres vasculares, peritoneais e no sistema nervoso 
central; 

■ sondas no trato urinario ou gastrointestinal; 

■ obstruqao mecanica anatomica; 

■ depressao de reflexos por comprometimento do siste¬ 
ma nervoso central; 

■ cardiotoxicidade; 

■ nefrotoxicidade; 

■ choque septico; 

■ aplasia de medula induzida por quimioterapia 5 . 

Tratamento 

Evidencias cientificas justificam o tratamento preco- 
ce e agressivo desses pacientes. Esta comprovado que o 
uso empirico de antibioticoterapia intravenosa reduz a 
mortalidade na neutropenia febril. Na ausencia de foco 
definido, inicia-se com cefalosporina com atividade an- 
tipseudomona. Na suspeita de fatores de risco para ger- 
mes Gram-positivos (mucosite severa, profilaxia previa 
com quinolonas, colon izacao com cepas de estafilococo 
ou pneumococos, cateteres infectados ou choque 
septico), a vancomicina deve ser adicionada ao esquema. 
Posteriormente, o tratamento deve ser guiado pela res¬ 
posta clinica ou pela evidencia laboratorial de outro 
agente infeccioso, tambem no padrao de resistencia apre- 
sentado nas culturas. Nas infecqoes de trato gastrointes¬ 
tinal, deve-se adicionar metronidazol, para cobertura de 
germes anaerobios 6 . 
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Uma mudanqa radical na sobrevida foi conseguida 
apos a adoqao do protocolo de tratamento de choque 
septico publicado por Carcillo 7 e amplamente adotado, 
com enfase em detecqao clinica precoce nas enfermarias 
e no pronto-socorro, iniciando reposiqao volemica 
agressiva de ate 60 mL/kg de soluqao cristaloide em 15 
minutos, seguida da utilizaqao de droga vasoativa em 
caso de nao resposta. 

Com a divisao entre choque quente ou frio e mane- 
jo diferenciado na abordagem terapeutica, obteve-se 
grande melhora nas taxas de mortalidade 8 . O fator esti- 
mulador de colonia (CSF) pode ser usado na tentativa 
de encurtar o tempo de duraqao da neutropenia. Essa te- 
rapia tem sido indicada em neutropenias com disfunqao 
de multiplos orgaos, choque septico ou doenqa fungica. 

Em caso de resposta favoravel ou paciente assintomatico, 
a antibioticoterapia pode ser interrompida quando o pa¬ 
ciente estiver afebril e com mais de 500 neutrofilos/mm 3 , 
nos primeiros sete dias de tratamento. Entre o 4 2 e o 7 s dia, 
caso nao haja melhora, a infecqao fungica e uma possibili- 
dade. As especies de Candida e o Aspergillus sao os fungos 
mais frequentemente envolvidos, sendo tratados empirica- 
mente caso nao haja melhora clinica com a antibioticote¬ 
rapia. 

Apesar da nefrotoxicidade, a anfotericina tem sido a 
principal escolha. As anfotericinas lipossomais sao me- 
nos nefrotoxicas, mas possuem custo mais elevado. Em 
casos que nao respondem, novas drogas antifungicas 
tem sido introduzidas, como os compostos triazolicos, 
que incluem o voriconazol. 

As infecqoes virais tambem causam morbimortali- 
dade em pacientes imunodeprimidos. Os virus mais co¬ 
mmas sao o herpes simples, o citomegalovirus e o 
adenovirus. Sao indicados o aciclovir e o ganciclovir, 
para as duas primeiras afecqoes, e o zanamivir e o osel- 
tamivir, para os adenovirus. Na suspeita de Pneumocys¬ 
tis, o tratamento e feito com sulfa/trimetoprim. 

Finalmente, deve-se tratar as infestaqoes por vermes 
e outros protozoarios 6 . 

■ Smdrome da Veia Cava Superior e 
Smdrome Mediastinal Superior 

A smdrome da veia cava superior (SVCS) e definida 
como o conjunto de sinais e sintomas decorrentes da 
compressao da veia cava superior, reduzindo o retorno 
venoso do segmento cefalico. 

Quando ocorre compressao da via aerea concomitan- 
temente, tem-se a smdrome mediastinal superior (SMS). 
As causas tumorais sao de etiologia benigna abaixo de dois 
anos, predominando os tumores de celulas germinativas, 
geralmente teratomas benignos. Nas crianqas maiores e 
nos adolescentes, linfoma de Hodgkin, leucemias, histio- 
citose e tumor de Ewing sao predominantes 912 . 


Quadro clfnico 

Pode-se encontrar tosse, rouquidao, dispneia, or- 
topneia, dor toracica e infecqoes de repeticao, alem de 
pletora, edema e ingurgitamento venoso do segmento 
cefalico e membros superiores. Os sintomas pioram em 
posiqao supina ou em coleta de liquor. 

A radiografia de torax demonstra massa mediastinal 
associada, as vezes, a derrames pleurais ou pericardicos. 
A presenqa de insuficiencia respiratoria importante indi- 
ca obstruqao traqueal relevante e necessidade de manejo 
cauteloso, pois pode evoluir rapidamente para obstruqao 
de vias aereas e insuficiencia respiratoria ou colapso car¬ 
diovascular 13,14 . 

A tomografia de torax e o ecocardiograma ajudam a 
delimitar o tumor e o grau de comprometimento da tra- 
queia, dos grandes vasos e do coraqao. 

Tratamento 

A sedaqao desses pacientes e arriscada, pois o rela- 
xamento da musculatura respiratoria pode piorar a 
insuficiencia respiratoria e provocar parada cardiorres- 
piratoria. O decubito lateral pode melhorar a compressao 
tumoral durante os procedimentos 15 . 

Se houver obstruqao da via aerea com desconforto 
respiratorio importante, devem-se iniciar ventilaqao nao 
invasiva e, a criterio do oncologista, tratamento empirico 
com quimio ou radioterapia e/ou corticoterapia. Poste- 
riormente, com a reduqao da massa tumoral, deve-se efe- 
tuar o tratamento especifico. Deve-se evitar punqoes de 
membros superiores 11 . Se necessaria a entubaqao traqueal, 
e ideal realizar o procedimento com equipe altamente ca- 
pacitada, visto que o risco de obito e elevado. 
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■ Introdugao 

Intoxicate* aguda (IA) e intoxicate* exogena aguda 
(IEA) sao designates de uma condipao patologica con- 
sequente a exposiqao aguda de um ser vivo a qualquer 
substancia externa, podendo esta ser desde uma toxina 
natural alimentar ate um produto quimico sintetico. As 
IA sao responsaveis por cerca de 5% de todos os atendi- 
mentos pediatricos, entre os quais 80 a 90% incidem em 
menores de cinco anos de idade, geralmente por aciden- 
tes circunstanciais, ou seja, por descuido dos pais ou res¬ 
ponsaveis 15 . Assim, o melhor tratamento, como sempre, 
e o preventivo. Havendo duvidas quanto as manifesta- 
qoes clinico-toxicologicas de determinado veneno ou 
produto, bem como da sua melhor forma terapeutica, 
deve-se consultar os Centres de Atendimentos Toxicolo- 
gicos (Ceatox) ou os Centres de Controles de Intoxica¬ 
tes (CCI), apresentados no final do capitulo 2 . 

Em 2006, segundo o Sistema Nacional de Informa¬ 
tes Toxico-farmacologicas (Sinitox) 2 , foram registra- 
dos 112.760 casos de intoxicaqao humana em 31 dos 37 
Ceatox em atividade no Brasil. Somente o CCI e o Cea¬ 
tox de Sao Paulo, dois dos maiores centres em numero 
de notificanoes, somam 27.661 casos de intoxicaqao hu¬ 
mana, sendo 11.754 por medicamentos. A regiao Sudes- 
te, com o maior numero de Centres (16), registrou 50% 
dos casos de intoxicaqao humana, enquanto a regiao Sul, 
com seis Centres, registrou 26,9%. A regiao Nordeste, 
por sua vez, registrou 13,8%, enquanto a Centro-Oeste 
7,7%, e a Norte, 1,6%. 

Ainda segundo o Sinitox, no mesmo periodo foram 
registrados 511 obitos, o que gerou uma letalidade de 
0,45% para o pais como um todo. A regiao Nordeste re¬ 
gistrou o maior numero de obitos (183) e a maior letali¬ 
dade (1,2%). A menor letalidade foi registrada pela regiao 
Sudeste, sendo de 0,22%. As quatro maiores letalidades 
foram geradas por agrotoxicos de uso agricola, raticidas, 
drogas de abuso e produtos veterinarios, em 2,95%, 


1,28%, 0,94% e 0,59%, respectivamente. Criancas meno¬ 
res de cinco anos de idade e jovens com idade entre 15 e 
19 anos, com 31 obitos em cada grupo, contribuiram com 
12,1% do total de obitos. 

Em geral, a gravidade decorre da ingestao de gran- 
des quantidades de substancias com baixo valor de dose 
letal 50 (DL50), mas passiveis de acarretar lesoes, ou en¬ 
tire de pequenas quantidades de produtos com DL50 al¬ 
tos, medicamentos que possuem baixos indices terapeu- 
ticos. A DL50 e a dose letal determinada para dada 
substancia que acarrete a morte de 50% da populate* da 
mesma especie, nas mesmas con didoes e doses. 

Para o programa de saude publica infantil inglesa, os 
frascos de medicamentos resistentes as criancas (sistema 
de seguran^a) foram um dos grandes responsaveis pela 
queda do numero de intoxicates exogenas nesta faixa 
etaria. Dados ingleses mostram que o numero de obito em 
crianqas abaixo de 10 anos de idade por intoxicates exo¬ 
genas nao intencionais reduziu de 151/100.000 em 1968 
para 23/100.000 no ano de 2.000. Ja nos Estados Unidos, o 
Centro Nacional de Controle de Intoxicates relata um 
aumento de intoxicates acidentais em criancas menores 
de cinco anos de idade entre 2005 e 2009, a maioria por 
administracao erronea de dose da medicaqao (em exces- 
so), em especial de medicamentos embalados em blister 6 . 

■ Diagnostico das Intoxicates 

O diagnostico das intoxicates exogenas pode ser 
dividido em dois grupos, com base na necessidade ou 
nao de exames toxicologicos 1 ' 8 . 

Diagnostico presuntivo 

E baseado nas fontes familiares e, geralmente, apa- 
rece nas seguintes situates: 
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■ sabe-se realmente da ingestao, da quantidade e do 
tempo decorrido; 

■ sabe-se realmente da ingestao, mas nao da quantida¬ 
de e nem do tempo decorrido. 


Diagnostico duvidoso 

Ocorre quando se tem um quadro clinico de origem 
ignorada, com sintomas sugestivos ou por exclusao de 
outras possiveis patologias. Em todos os casos de coma a 
esclarecer e de alteraqoes do estado clinico em vigencia de 
um esquema terapeutico, devem ser descartadas possiveis 
situaqoes de IA. Confirma-se ou nao com exames toxico- 
logicos, analisando sangue, urina, liquido cefalorraqui- 
diano (LCR), secreqoes salivares e lavados gastricos. 

O diagnostico toxicologico completo e realizado 
como descrito a seguir. 


Avaliacao do paciente 

Verificar a circunstancia do acidente, os anteceden- 
tes patologicos e os medicamentosos. Caracterizar o as- 
pecto estado geral e dos sintomas e fazer o exame clini¬ 
co com atenqao para os seguintes detalhes: 

■ pele e anexos: verificar a temperatura corporal, colo- 
raqao da pele e mucosas, presenqa de manchas, papu- 
las, edema e petequias, lesoes nas mucosas orofarin- 
geanas, sudorese e seu odor, sinais de traumatismos, 
lesoes de pele (marcas de venopunqao); 

■ aparelho cardiocirculatorio: verificar pressao arterial, 
pulso, ritmo e frequencia cardiaca, perfusao periferica; 

■ aparelho respiratorio: verificar o padrao e simetria do 
torax, frequencia respiratoria, odor exalado (Tabela 
21.1), presenqa de secreqoes e alteraqoes de murmu- 
rio vesicular; 

■ sistema neurologico: verificar grau do estado de cons- 
ciencia, alteraqoes visuais, sensoriais e comporta- 
mentais, sinais focais, diametros pupilares e dos refle- 
xos fotomotores, alem da presenqa de tremores e 
fasciculaqoes musculares. Dependendo das caracte- 
risticas das drogas que tem aqao sobre o sistema ner- 
voso central (SNC), pode-se classifica-las em depres- 
soras ou estimulantes (Tabelas 21.2 e 21.3). 


Tabela 21.1 

Associa^ao odor-toxico 1 ' 8 

Odor 

Toxico 

Alcool 

Etanol 

Aliaceo (alho) 

Arsen ico, fosforo, organofosforado, talio 

Amendoa amarga 

Cianeto 

Canfora 

Naftalina 

Cetona 

Acetona, isopropanolol, salicilatos 

Ovo pod re 

Enxofre, sulfeto hidrogenado 

Pera 

Hidrato de cloral, paraldefdo 


Tabela 21.2 Drogas depressoras do SNC 


Simpatoli'ticos 

Antidepressivos triciclicos 
Antiarritmicos 

Bloqueadores alfa-adrenergicos 

Clonidina 

Digitalicos 

Imidazolicos 

Inibidodes da acetilcol inesterase 
Neurolepticos 

Colinergicos 

Betanecol 

Carbamatos 

Endrofonio 

Fisostigmina 

Nicotina 

Organofosforados 

Pilocarpina 

Opioides 

Analgesicos (naturais e sinteticos) 
Herofna e opio 
Formulas antidiarreicas 

Sedativos hipnoticos 

Barbituricos 

Benzodiazepinicos 

Brometos 

Etanol 

Hidrocarbonetos 

Miorrelaxantes 

Outros 

Bloqueadores de canais de calcio 
Gases asfixiantes 


Tabela 21.3 Drogas estimulantes do SNC 

Simpatomimeticos 

Alcaloides do Ergot 
Anfetaminas 
Broncodilatadores 
Cocaina 

Descongestionantes nasais 
Hormonios tireoideanos 
IMAO 

Vasopressores 

Anticolinergicos 

Alcaloides de beladona 
Antidepressivos dclicos 
Anti-histamfnicos 
Antiparkinsonianos 
Ciclobenzaprina 
Midriaticos (topicos) 

Alucinogenos 

Anfetaminas (derivados) 

Fenciclidina 

LSD 

Macon ha 
Mescalina 

Triptamina (derivados) 

Sindrome de abstinencia 

Antidepressivos ciclicos 

Betabloqueadores adrenergicos 

Clonidina 

Etanol 

Narcoticos 

Nitratos 

Sedativos hipnoticos 

Outros 

Estricnina 

Nitrofenois 


IMAO = inibidores da monoamina oxidase. 
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Informaqoes sobre o meio ambiente 

Checar o local do acidente, recolher embalagens e 
recipientes suspeitos, registrar as testemunhas e a hora 
da ocorrencia e verificar casos semelhantes como de 
doenqas e medicares em uso pelos familiares, parentes 
e amigos intimos. 

Infelizmente, por medo de repreensao dos conjuges 
ou empregadores, muitas maes ou babas procuram ne- 
gar possiveis ingestoes de produtos farmacologicos e de 
limpezas ou mesmo de plantas ornamentais, por isso o 
exame clinico deve ser realizado minuciosamente. 


Informaqoes sobre o toxico 

Analisar todos os possiveis agentes envolvidos e as 
vias de exposiqao, determinar a composigao exata de 
seus ingredientes, bem como da concentragao e da apre- 
sentagao. Checar os procedimentos previos, realizados 
no local e durante o trajeto ao hospital. Correlacionar as 
possiveis toxi-sindromes ou sindromes toxicologicas 
(Tabela 21.4) e, se necessario, realizar triagem diagnos- 
tica (Tabela 21.5). 


Tabela 21.5 

Triagem diagnostica 24 ' 8 

Agente 

Anti'doto 

Dose 

Benzodiazepfnicos 

Flumazenil (Lanexat®) 

0,1 a 0,4 mg/kg, IV, ET 

DM = 2 mg 

Carbamato e 
organofosforados 

Atropina 

0,1 mg/kg, IV, IM, 10, ET 

DM = 4 mg 

Alcool etilico 

Glicose 

0,5 g/kg, IV 

Dicumarinico 

Vitamina K1 

0,5 mg/kg, IM 

DM = 10 mg 

Digitalico 

Anticorpo Fab 

5 a 10 frascos, IV 

Fenotiazida 

Difenidramina 

1 a 2 mg/kg, IV 

Ferro 

Deferoxamine 

40 mg/kg ; IM 

DM = 2 g 

Insulina 

Glicose 

1 g/kg, IV 

Isoniazida 

Piridoxona 

5 g, IV 

Opiaceo 

Naloxone (Narcan®) 

0,03 mg/kg, IV 

DM = 4 mg 


Analises laboratoriais 


Tabela 21.4 Toxi-sindromes (sindromes toxicologicas) 1 ' 8 


Toxico 

Quadro clinico 

Anticolinergicos 

Boca seca, rubor facial, desorienta^ao, midriase, ileo 
paralitico, febre, reten^ao urinaria, taquicardia. 

Antidepressivos 

tricfclicos 

Arritmias cardiacas, agita^ao, acidose metabolica, coma, 
convulsao, fascicula^ao, prolongamento do QRS no ECG. 

Cianeto 

Agita^ao, coma subito, odor de amendoa amarga, 
hipotensao, sensaq;ao de morte iminente. 

Etanol 

Ataxia, convulsao, hipoglicemia, letargia, odor alcoolico. 

Etilenoglicol 

Acidose metabolica, coma, cristaluria, letargia. 

Fenciclidina 

Agita^ao, agressividade, catatonia, convulsao, coma, delirio, 
nistagmo. 

Fenotiazina 

Crises oculogiras, distonia, opistotono. 

Isonizida 

Acidose metabolica, convulsao, hiperglicemia. 

Metanol 

Acidose metabolica severa, hiperemia de retina, visao 
borrada e reflexo fotomotor lento. 

Carbamatos e 
organofosforados 

Bradicardia, cefaleia, confusao mental, fascicula^oes, 
diarreia, sialorreia, lacrimejamento, miose, aumento de 
secregao pulmonar, falencia respiratoria, 
convulsao e coma. 

Opioides 

Depressao cardiocirculatoria e respiratoria, coma, pupilas 
puntiformes. 

Salicilatos 

Acidose metabolica, febre, letargia, hiperpneia, hemorragias 
digestivas. 

Teofilina 

Ansiedade, agita^ao, vomitos, taquicardia, tremores 
musculares, convulsao, coma, hiperglicemia, hipocalemia. 

Monoxido de 
carbono (CO) 

Cefaleia, tontura, letargia, coma. 


Os seguintes exames sao essenciais, tanto para o 

diagnostico como para o direcionamento terapeutico: 

■ gerais: hemograma (HMG) completo com contagem 
de plaquetas e velocidade de hemossedimentagao 
(VHS), eletrolitos sericos, glicemia, coagulograma, 
gasometria arterial, eletrocardiograma (ECG), osmo- 
laridade serica, radiografias (cranio, torax e abdome), 
avaliagao das fungoes renais e enzimas hepaticas, uri- 
nalise com sedimentoscopia; 

■ screening toxicologico: a Tabela 21.6 apresenta as dro- 
gas em que a determinagao da sua concentragao seri¬ 
ca e importante. O screening pode ser por: 

cromatografia em camada delgada (CCD): para a 
determinagao qualitativa do toxico; 
cromatografia liquida de alta pressao; 
cromatografia de fase liquida - gasosa; 
espectrofotometria de absorgao atomica: para a de¬ 
terminagao quantitativa do toxico. 

Diagnosticos diferenciais 

As seguintes patologias devem ser descartadas: 

■ disturbios metabolicos; 

■ disturbios endocrinologicos (hiper ou hipotireoidis- 
mo, coma diabetico); 

■ disturbios hidroeletroliticos; 

■ disturbios neurovegetativos; 

■ infecgoes no sistema nervoso central (meningites, en- 
cefalites); 

■ reagoes anafilaticas; 

■ sindrome de abstinencia; 

■ trauma cranioencefalico (TCE). 
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Tabela 21.6 Substancias cuja a determinagao da 
concentragao serica e importante 9 


Acetoaminofen 

Etanol 

Salicilatos 

Metanol 

Teofilina 

Etilenoglicol 

Digoxina 

Carboxihemoglobina 

Ferro 

Metahemoglobina 

Lftio 

Chumbo, mercurio, arsenico 

Organofosforados 
(col inesterases) 

Anticonvulsivantes (fenitoina, fenobarbital, 
carbamazepina, acido valproico) 


■ PrincipiosTerapeuticos Gerais 

O tratamento da LA. deve ser imediato, seguindo tres 
objetivos principais 14,7,8,10-12 : 

1. Manter os sinais vitais e prevenir riscos imediatos. 

2. Prevenir a absorpao do toxico e aumentar a sua eli- 
minapao. 

3. Utilizar a terapia especifica contra o toxico e seus 
efeitos no organismo. 

Para tanto, segue-se o roteiro terapeutico descrito a 
seguir. 

Interromper a exposi^ao ao toxico 

■ Cuidados gerais e de higiene: 

retirar o paciente do local contaminado; 
manter as vias aereas permeaveis; 
retirar vestimentas contaminadas; 
promover banho rigoroso; 

usar protetores de mucosas (demulcentes: oleos mi¬ 
nerals, vegetais, claras de ovos); 
prescrever um soro de manutenpao, se ficar em jejum; 

■ lavagem gastrica (Tabela 21.7): deve ser instituida o 
mais rapido possivel, logo apos estabelecer as medi- 
das de suporte vital. Apresenta maior efetividade 
quando associada ao carvao ativado (Tabela 21.8); 


Tabela 21.7 Lavagem gastrica 

Material: passar sonda de maior calibre possivel, usar soro fisiologico ou 
solu^ao de bicarbonato de sodio a 0,3% (para casos de ingestao de agrotoxicos 
e barbituricos), nao usar agua, principalmente a destilada, pelo risco de 
intoxicagao hidrica. 

Indicaqao: ingestao de toxicos potencialmente letais ou em quantidades 
perigosas, presentes ainda no estomago do paciente (dentro das primeiras duas 
horas) 

Contraindicagao: paciente agitado ou comatoso, sem previa entuba^ao ou 
seda^ao. Ingestao de derivados de petroleo ou produtos causticos. 

Observances: certas medidas devem ser adotadas para evitar que o toxico seja 
fornado para os intestinos: colocar o paciente em decubito lateral esquerdo (DLE), 
nao usar grandes volumes (crian^as = 10a 15 mIVkg/vez, adultos = 250 a 300 
mL/vez). A lavagem gastrica deve serfeita ate que o volume drenado seja claro. 


Tabela 21.8 Carvao ativado 

Caracteristicas: po preto de origem organica (madeiras, ossos) com alto poder 
de adsor^ao. £ conhecido como o verdadeiro"antidoto universal". 1 g de carvao 
ativado apresenta 950 a 2.000 m 2 de area adsorvente, com capacidade de 
adsorver 1,8 g de cloreto de magnesio, ou 1 g de sulfanilamida, ou 700 mg de 
nicotina, ou 550 mg de acido acetilsalicilico (AAS). Nao funciona para metais, 
cianetos e derivados de petroleo. 

Dosagem: 1 g/kg (DM = 30g), administrar por SNG, dissolvido em SF a cada 2 a 
4 horas. Pelo risco de provocar abdome agudo obstrutivo, tambem sao 
administrados laxantes (sorbitol ou mesmo manitol). 

Observances: 

1. Ceatox - Botucatu: aconselhava a retirar o carvao ativado por meio de 
lavagem gastrica, em ate no maximo duas horas apos a sua administragao 
(menor risco de diarreia osmotica e disturbios hidroeletroliticos). 

2. Nao tern importance deixar passar um pouco para os intestinos, principalmente 
nos casos de ingestao de toxicos que apresentam ciclo entero-hepatico 
(antidepressivos triciclicos, barbituricos, fenilbutazona, fenitoinas, glutetimida, 
metotrexato, nadolol, aminofilina), os quais requerem administrates mais 
prolongadas (2 a 3 dias) de carvao ativado - multidoses. 

Usado em: antidepressivos triciclicos, acido acetilsalicilico, carbamazepina, 
dapsona, digitalicos, fenitoina, fenilbutazona, fenobarbital, glutetimina, 
metotrexato, meprobamato, nadolol, aminofilina/teofilina. 

Efeitos coiaterais: obstipanao, obstrugao intestinal e abdome agudo. 


■ catarticos osmoticos: acelerar a passagem do agente 
toxico pelo trato gastrointestinal, diminuindo sua ab- 
sorpao. Geralmente sao empregados junto com o car¬ 
vao ativado: 

sorbitol: 1 g/kg/dose; 

sulfato de magnesio: 250 mg/kg/dose (maximo 30 g); 

sulfato de sodio: 250 mg/kg/dose (maximo 30 g). 

■ sao contraindicados em caso de abdome agudo, diar¬ 
reia grave, insuficiencia renal (no caso de sulfato de 
magnesio), insuficiencia cardiaca (no caso de sulfato 
de sodio). Apresentam como efeitos coiaterais e com- 
plicapoes diarreia com disturbios hidroeletroliticos, 
principalmente com doses multiplas. 

Acelerar a elimina^ao (excre^ao) do toxico 

■ Hiperventilapao pulmonar: e indicado para facilitar a 
elimina^ao de toxicos volateis; 

■ diurese forpada (Tabela 21.9): e o metodo adotado para 
aumentar a depurapao renal de toxicos de excreqao re¬ 
nal. Os seguintes criterios devem ser considerados: a ex- 
crecao renal, como a maior via de eliminacao do toxico/ 
droga in natura; a droga e largamente reabsorvida nos 
tubulos renais; a droga se distribui principalmente no 
compartimento extracelular; e finalmente, a droga deve 
apresentar pouca ligapao proteica. Sao contraindicapoes 
a diurese forpada: insuficiencia renal, comprometimen- 
to cardiovascular, impossibilidade de monitorar dados 
hemodinamicos, hidroeletroliticos e acidobasicos; 

■ dialise: alem de corrigir os disturbios hidroeletroliticos 
e acidobasico, e usado para remover os compostos to¬ 
xicos dialisaveis. Devem apresentar as seguintes carac¬ 
teristicas: baixo peso molecular, alta hidrossolubilida- 
de, baixa lipossolubilidade, moleculas nao ionizadas, 
baixa ligapao proteica e baixo volume de distribuipao; 








INTOXICAgOES EXOGENAS 3025 


Tabela 21.9 Excre^ao de drogas e o pH urinario 


Aumentar a excre^ao pela alcaliniza^ao urinaria Acidos fracos: 

(manter pH urinario > 7,0*) Barbituricos 

Derivados sulfonamidicos 
Isoniazida 
Salicilatos 
Trimetoprim 
Agrotoxicos: 

Carbamatos 
Organoclorados 
Organofosforados 

Bases fracas: 

Anfetaminas 
Fenciclidina 

Efedrina e pseudoefedrina 
Quinina e quinidina 

* Usar bicarbonato de sodio 1 a 2 mEq/kg a cada 6 horas. **Usar cloreto de amonio 4 g VO 
cada 2 a 4 h ou 75 mg/kg/dia IV em SF a 1 - 2%, cada 6 h ou acido ascorbico 1 a 2 g VO ou 
IV, 6/6 h. 

■ exsanguineotransfusao: seu uso em toxicologia esta li- 
mitado para os casos de meta-hemoglobinemias gra¬ 
ves (dorados e anilina) ou casos de hemolises graves 
(arsenico); 

■ hemoperfusao: e mais efetiva que a hemodialise em 
algumas situaqoes. Como o sangue passa atraves do 
carvao ativado (ou outra resina) 13 , que seletivamente 
remove o agente toxico, a ligaqao proteica e o tama- 
nho das moleculas nao sao fatores limitantes para o 
procedimento. Sao complicaqoes da hemoperfusao: 
hipocalcemia, hipoglicemia, trombocitopenia. A Ta¬ 
bela 21.10 mostra as substancias que podem ser re- 
movidas por metodos externos. 


Tabela 21.10 Toxicos removlveis por hemodialise/ 
hemoperfusao 

Confirmados Duvidosos 

Barbituricos Aminoglicosfdeos 

Etilenoglicol Atenolol 

Lftio Acido borico 

Metanol Brometo 

Salicilatos Carbamazepina 

Teofilina Hidrato de cloral (tricloroetanol) 

Dietilenoglicol 
Eta no I 
Isopropanol 
Magnesio 
Metformina 
Metotrexato 
Paraquat (precoce) 

Procainamida /N-acetilprocainamida 
Sotalol, talio, acido valproico 


Antidotos e antagonistas 

Antldoto e uma droga que apresenta determinado 
mecanismo de aqao, capaz de modificar tanto a toxico- 
cinetica (reaqao do organismo diante do toxico) como a 
toxicodinamica (reaqao do toxico sobre o organismo) de 
um veneno especifico, que ao ser administrado a um pa- 
ciente intoxicado, induz melhora significativa. Assim, os 
antidotos podem agir pelos seguintes mecanismos con¬ 
tra um determinado toxico: 

■ prevenir a sua absorqao; 

■ promover reaqao quimica de neutralizaqao; 

■ impedir a fixa^ao no seu sitio de aqao; 

■ impedir a sua biotransformaqao; 

■ acelerar a sua eliminaqao; 

■ promover regeneraqao tecidual, fazendo a sua que- 
laqao; 

■ promover antagonismo farmacologico 7,8,10 . 

Existem poucos antidotos especificos, portanto, nao 
se deve perder tempo em procura-los, pois na maioria 
das vezes, o paciente necessita apenas de cuidados de su- 
portes vitais. Veja a seguir os principals antidotos e suas 
indicates (Tabela 21.11) 15,7,8,10 . 

Medidas terapeuticas de suporte vital 

Apos os primeiros cuidados emergenciais e com o 
paciente ja internado, podemos passar para a fase se- 
guinte: 

■ assistencia respiratoria: 

manter as vias aereas livres; 

oxigenioterapia, caso necessario; 

monitorar a oxigenaqao pela gasometria e pelo oxi- 

metro de pulso; 

■ manuten^ao hidroeletrolitica e metabolica: 

corrigir disturbios metabolicos e eletroliticos exis- 
tentes; 

instalar um soro de manutenqao com eletrolitos, se 
ficar em jejum, ou mesmo antes de fazer lavagem 
gastrica; 

■ manutenqao hemodinamica: 

monitorar PA, frequencia respiratoria, pulso, per- 
fusao periferica e diurese; 

■ manutenqao nutricional: 

introduzir a nutricao parenteral precoce, caso haja 
necessidade de ficar em jejum prolongado (inges- 
tao de produtos causticos, estados comatosos). 

Controles laboratoriais 

Os controles laboratoriais devem ser realizados ime- 
diatamente apos a estabilizaqao hemodinamica do pa¬ 
ciente, ja citados no item Analises Laboratoriais. 


Aumentar a excre^ao pela acidificagao urinaria 
(raramente utilizada) 

( manter pH urinario < 6,0**) 
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Tabela 21.11 

Principals antidotos 




Anti'doto 

Indicagao 

Mecanismo de a^ao 

Posologia 

Observa^ao 

Acido folinico 

Depressao medular por 
metotrexato (MT), trimetoprim 
(TP), pirimetamina (PM). 

Intoxicagao por metanol (ML) 

Precursor do acido tetra- 
hidrofolico da sintese da 
nucleoproteina e eritropoese 
normal 

15 mg cd 6h (MT), Ix/dia (TP), 

VO 

30 mg cd 6h por 2 dias (ML), IV 

Pode acarretar rea^oes alergicas 

N-acetilcistefna 

Paracetamol 

Cu 

Zn 

Tetracloreto de carbono 

Facilita sintese de glutation, 
promove conjugagao e inativa^ao 
de metabolitos toxicos de 
paracetamol e previne necrose 
centrolobular hepatico 

VO 140 mg/kg, manut. 70 mg/ 
kg cd 4 h por 4 dias, 

IV, 15 mg/kg em 30 min em 200 
mL de 5G 5%, depois 50 mg/kg 
em 500mL de SG 5%, em 4 h, a 
seguir 100 mg/kg em 100 mL 
de SG 5%, em 15 h 

Nauseas e vomitos, urticaria, 
taquicardia, hipotensao. 

Metionina tambem ajuda a 
prevenir a hepatoxicidade e a 
repor o estoque de glutation 

Anticorpo Fab 
antidigoxina 

Glicosideos digitalicos 

Ac. monoclonal de grande 
afinidade pelos digitalicos, 
removendo-os dos sftios de 
liga^ao tecidual 

Dose e equimolar (60 mg do Ac. 
para neutralizar 1 mg do 
Digitalico), IV lenta (30 min.). Em 
geral, a dose e ao redor de 10 a 

20 frascos (1 fr = 40 mg) 

Cuidados com hipocalemia e 
hipotensao 

Formula => N° fr = (Digoxina 
ingerida em mg x 0,8) / 0,6 

Ou N° fr = [cone, serica (ng/mL) X 
peso (kg)]/100 

Atropina 

Inseticidas (carbamatos e 
organofosforados) 

Fisostigmina 

Cogumelos de a^ao muscarinica 

Antagoniza os efeitos muscarfnicos 
(colinergico) determinados pela 
acetilcolina 

0,01 a 0,05 mg/kg 

Adultos = 1 a 6 mg, IV, a cd 5 - 
60 min. 

ou 0,01 a 0,09 mg/kg/h 

Cuidados com hipertenso, 
hipotireoideo, portadores de 
glaucoma ou, com hipertermia. 
Oxigenagao antes de administrar 
atropina 

Azul de metileno 

Metemoglobinemia > 30%. 
Intoxicagao por anilina, anestesico 
locais, dorados, naftalina, nitritos, 
nitratos, metoclopramida, 
quinolonas. 

Transporta eletron para a via 
hexose monofosfato, reduzindo a 
meta-hemoglobina em 
hemoglobina 

1 a 2 mg/kg em solugao a 1 % 

(0,1-0,2 mlVkg), IV, em 1h. 

Adulto = 65 - 130 mg 8/8 h, VO 

Nauseas, vomitos, tontura, 
sudorese, confusao mental, dor 
toracica, dor abdominal, 
hemolise (na deficiencia de 

G6PD) 

Biperideno 

Parkinsonismo (rea^oes 
extrapiramidais) induzido por 
drogas (alfa metildopa, droperidol, 
fenotiazina, metoclopramida, 
haloperidol, reserpina) 

Antagonismo competitive da 
acetilcolina nos receptores 
colinergicos 

0,05 a 0,15 mg/kg, IV lenta; 

Adulto = 2 a 5 mg 

Pode ser usado como droga de 
abuso (acarreta dependence 
farmacologica). 

Pode acarretar disturbio 
anticolinergico. 

Dantrolene 

S. neuroleptica maligna induzida 
por droga como butirofenonas, 
fenotiazinas, haloperidol, 
metoclopramida e tioxantina e 
hipertermia maligna 
desencadeada por anestesicos 
inalatorios e miorrelaxantes 
despolarizantes 

Bloqueia a liberagao de calcio do 
reticulo sarcoplasmatico, diminui o 
tonus muscular 

Inicio = 2 a 3 mg/kg IV em 1 h 
Man. = 4 a 8 mg/kg VO 8/8h, 
por ate tres dias 

Hepatite severa, como rea^ao 
idiossincratica 

Deferoxamina 

Ferro e aluminio 

Quelante, forma ferrioxamina com 
Fe +3 (complexo vermelho, 
hidrossoluvel) excretado na urina e 
bile 

15 mg/kg/h, IV (DM = 90 mg/ 
kg/8h), em sg de 2 a 4 mg/mL 
em SG 5% ou SF (DM = 6 g/dia), 
ou 25 mg/kg , IM, 8/8 h, por 5 
dias 

Urina vermelho-alaranjada indica 

elimina^ao de ferrioxamina 

* Efeitos colaterais: 

urticaria, hipotensao 

choque (IV rapido) 

disturbios auditivos e visuais (uso 

prolongado) 

Difenidramina 

Reagao distonica induzidas por 
butirofenonas, fenotiazinas, 
metoclopramida, piperazina, 
tioxantenos 

Antagonismo aos receptores H 1( 
reverte rea^oes extrapiramidais 
por inibigao dos receptores 
muscarinicos e bloqueio da 
recaptura da dopamina 

* 1 a 2 mg/kg, IM ou IV lenta 
(DM= 50 mg) 

* 5 mg/kg/dia, VO (Adulto: 25 a 

50 mg) 

Formulagoes contendo bissulfeto 
pode desencadear anafilaxia ou 
asma severa 

* Efeitos colaterais: 
seda^ao, sonolencia 
*Tem efeito anticolinergico 

Dimercaprol 
(BAL - Britsh Anti- 
Lewisite) 

Arsenico, ouro e mercurio. 

Util tambem para: antimonio, 
bismuto, chumbo, cobalto, cobre, 
cromo, ferro, magnesio, radio, 
selenio, tungstenio e uranio 

Quela^ao atraves de dois grupos 
sulfidrilas que competem com 
sulfidrilas enzimaticas na 
combina^ao com metais pesados, 
formando compostos menos 
toxicos 

3 a 5 mg/kg, IM, 4/4 h, por 2 
dias, em seguida, 2 vezes ao dia, 
por 1 semana 

Nefrotoxico 

Acido 

dimercaptosuccinicc 

(DMSA) 

Intoxicagao por chumbo e 
arsenico 

Derivado hidrossoluvel de BAL 

10 mg/kg ou 350 mg/m 2 ,8/8 h 
por 5 dias, depois 12/12 h por 2 
semanas 

Mais seguro que o EDTA, 
toxicidade menor que BAL 

Acetato de 

desmopressina 

(DDAVP) 

Sangramento relacionado ao 
acido acetilsalicflico 

Diminui o tempo de sangramento 
prolongado em pacientes com 
uremias, cirrose hepatica, altera^ao 
congenita de plaquetas e Doen^a 
de Von Willebrand 

0,3 meg/kg, IV lenta 

Antidiuretico potente, pode 
acarretar reten^ao hidrica e 
hiponatremia 


(Continuo) 
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Tabela 21.11 

Principals antidotos (Cont.) 




Anti'doto 

Indica^ao 

Mecanismo de agao 

Posologia 

Observa^ao 

Diazoxido 

Hipoglicemia induzida por 
sulfunil-ureia 


3 a 8 mg/kg/dia, VO, dividido 
em 2 a 3 doses 

Efeito hiperglicemiante pode ser 
potencializado pela hipocalemia, 
*multiplas doses pode acarretar 
cetoacidose 

EDTA calcico 

Chum bo, cadmio, cobre, ferro, 
manganes e zinco 

Metais pesados di e trivalentes 
deslocam o calcio do EDTA, 
formando um complexo estavel 
que e excretado pelos rins 

75 mg/kg/dia, IV lenta ou IM, 
divididos em 3 doses, ou 

500 mg de 6/6h, por 5 dias, VO 
(fazer 3 sessoes com intervalo 
de 10 a 15 dias) 

Efeitos colaterais: 
nauseas, colicas abdominais, 
febre, fraqueza muscular, sede. 
Nefrotoxico, 

IV rapido pode acarretar 
hipertensao intracraniana 

Etanol a 5 ou 10% 

Etilenoglicol, metanol (nfvel 
plasmatico > 20 mg/dL) 

Compete na utilizacao do alcool 
desidrogenase, acarretando a 
redu^ao de metabolitos toxicos 
(acido formico, glicolico e 
glioxflico) 

110a 130 mg/kg/h, IV ou VO, 
dilufdo em SG 5% 

Manter concentra<;ao serica de 
etanol entre 100 e 150 mg/dL 

Fisostigmina 

Antidepressores tricfclicos, 
anticolinergicos, anti-histamfnicos, 
fenotiazfnicos, vegetais 
beladonados 

Reverte os efeitos centrais e 
perifericos dos agentes 
anticolinergicos por inibigao da 
colinesterase 

0,02 mg/kg (DM= 2 mg), SC, IM 
ou IV, repetir a cada 20 min. se 
necessario 

Efeitos colaterais: 

bradicardia, convulsao, dispneia, 

sialorreia. 

Contraindicates: 
asma, diabetes, doen^as 
cardiovasculares, gangrena, 
obstrugao intestinal ou urinaria 

Flumazenil 

Benzodiazepfnicos 

Antagonista especffico dos 
Benzodiazepfnicos por intera^ao 
competitiva nos seus sftios 
receptores 

0,2 a 0,3 mg, IV (DM = 3 mg no 
perfodo de 1 h) 

Apresenta meia-vida muito curta, 
pode precipitar sfndrome da 
abstinencia, reagoes de 
ansiedade e hiperexcitabilidade 

Gluconato de calcio 
e cloreto de calcio 

Bloqueadores de canais de calcio, 
hipercalemia cardiotoxica, 
intoxica^ao por magnesio, acido 
hidrofluorico e fluoreto 

Repor ou aumentar o estoque de 
calcio para as suas fun^oes 
eletrolfticas 

0,5 mEq/kg (2 mIVkg do 
gluconato de calcio a 10%), IV 
lenta 

Deve ser feita a monitoragao 
cardfaca 

Glucagon 

Hipoglicemia pela insulina, 
intoxica^ao por 
betabloqueadores, 
depressao miocardica pelos 
bloqueadores de canais de calcio 

Antagoniza bloqueio beta 
adrenergico, ativando os 
receptores nao beta-adrenergicos; 
efeito inotropico e cronotropico; 
converte glicogenio hepatico em 
glicose 

50 a 150 mcg/kg (maximo: 10 
mg), IM, SC, IV 

Meia-vida curta. 

Efeitos colaterais: 
hiperglicemia, nauseas, vomitos e 
reagoes de hipersensibilidade 

Hidroxicobalamina 
(exito terapeutico = 
Bismuth, 1984) 

Cianetos e preven^ao de 
intoxica^ao por nitroprussiato de 
sodio 

Combina com cianeto, formando 
cianocobalamina (vitamina B 12 ) 
que e rapidamente excretado 
pelos rins 

50 a 100 mg/kg, IV (50 vezes a 
quantidade de cianeto ingerido) 

Alto custo; 

1 mMol de cianeto (65 mg) 
necessita de 1.406 mg (1 mMol) 
de hidroxicobalamina 

Naxolone 

Opiaceos, overdose de acido 
valproico e clonidina 

Antagonismo competitivo dos 
opioides ao nfvel dos receptores 
(mu, kappa e sigma) no SNC 

Criangas: 0,03 a 0,1 mg/kg 

Adulto: 0,4 a 0,8 mg/kg (DM - 2 
mg), IV, IM, SC ou, ET 
(endotraqueal) 

Meia vida terapeutica curta (30 a 
60 min.) 

A sfndrome da abstinencia pode 
aparecer em dependentes 

Neostigmina 

Bloqueadores neuromusculares 
nao despolarizantes 

A^ao anticolinesterase combinada 
com estimulagao colinergica 
direta, na jun<;ao neuromuscular e 
coluna espinal 

0,04 mg/kg (DM = 5 mg), IV 

Administrar atropina 0,02 mg/kg 
(DM = 1,5 mg), IV antes da 
neostigmina para combater os 
seus efeitos muscarfnicos 

Penicilamina 

Arsenico, cadmio, chumbo, 
cobalto, cobre, nfquel, sais de 
cromo e zinco 

Quelante de metais pesados por 
apresentar grupo NH 2 & SH 

15 a 40 mg/kg/dia, (DM = 2 g) 
dividida em 4 doses, VO, por 5 
dias. Sua absorgao e reduzida 
pela dieta, antiacidos e sais de 
ferro 

Derivado da penicilina. 

Efeitos colaterais: depressao 
medular, disfungao hepatica e 
renal, doen<;as autoimunes. 

Piridoxina 

Tratamento e prevengao de 
convulsao induzida pelas 
seguintes drogas: isoniazida, 
cicloserina, hidrazina 

Essencial na sfntese da GABA no 
SNC, que esta reduzida, pois a 
isoniazida inibe a atividade da 
enzima piridoxal-5-fosfato cerebral 

Tratamento da convulsao: 5 g 
ou dose equivalente (g/g), IV em 
60 min. 

Prevengao: 100 a 300 mg/dia, 

VO, IM ou IV 

Vitamina B 6 , Hidrossoluvel e 
praticamente atoxico 

Sulfato de protamina Heparina calcica ou sodica 

Reagao de neutralizagao 

1 mg de sulfato de protamina 
(IV) neutraliza 90U de heparina 
sodica 

Pode acarretar rea^oes 
anafilaticas, principalmente em 
indivfduos vasectomizados, 


estereis ou alergicos a peixes. 


(< Continua ) 
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Tabela 21.11 

Principals antidotos ( Cont.) 




Antidoto 

Indicagao 

Mecanismo de agao 

Posologia 

Observa^ao 

Bicarbonato de sodio Antidepressivos cfclicos 

Diversos 

1 a 2 mEq/kg, IV lenta; 
mantendo pH arterial entre 7,45 
e 7,55 

Pode ser associado a 

Neostigmina para controlar 
arritmias cardiacas e 
neurotoxicidade dos 
antidepressivos cfclicos 

Tiamina 

Beriberi, encefalopatia de 

Wernicke, S. Korsakoff 

Atua no metabolismo dos 
carboidratos como coenzima na 
descarboxilagao dos alfa 
cetoacidos (piruvato e alfa 
cetoglutarato) e na utilizagao das 
pentoses no shunt da hexose 
monofosfato 

50 a 600 mg/dia, VO ou IV 

Vitamina B 1( IV rapida pode gerar 
Rea^oes alergicas. 

O requerimento da tiamina esta 
relacionado com a taxa 
metabolica e aumenta com a 
utiliza^ao de carboidratos como 
a principal fonte energetica 

Vitamina K, 

Anticoagulantes 

Pesticidas (cumarinicos e 
indandionas) 

Hipoprotrombinemia por drogas 
(salicilatos) 

Reverte a a<^ao dos cumarinicos e 
compostos indandionas. 
Indispensavel na sintese dos 
fatores hepaticos da coagulagao 
sanguinea (II, VII, IX e X) 

10 a 30 mg, IV lenta ou IM 
(repetir a cada 4 ou 8 h, 
conforme TP) 

Nao reverte hemorragias 
induzidas por heparina 


■ Intoxicates Graves Mais Comuns em 
Pediatria 

Acetaminofeno (paracetamol) 

Medicamento de facil acesso, com a^ao antitermica e 
analgesica, bastante utilizado no mundo ocidental, tendo 
uma alta prevalencia de IA na sua populate* pediatri- 
ca 14 . E seguro quando utilizado em doses terapeuticas, 
contudo pode causar disfuncao hepatica em doses maio- 
res do que 140 mg/kg em crianqas e 7,5 g em adultos. 

Nos Estados Unidos, o paracetamol ja e a causa mais 
comum de falencia hepatica aguda na populate* geral e 
a incidencia parece aumentar, pois muitos medicamen- 
tos compostos tem o paracetamol em sua formulate*, 
elevando a dose diaria ingerida, uma ingestao excessiva 
nao intencional 15 . Os fatores associados a sua hepatoxi- 
cidade sao: 

■ menores que 10 anos de idade, com uso inapropriado 
da dose; 

■ interaqao por uso cronico de carbamazepina, etanol, 
isoniazida, fenobarbital e rifampicina; 

■ dose excessiva; 

■ apresentaqao em concentrates aumentadas; 

■ jejum prolongado. 

A intoxicate* por paracetamol inclui normalmente 
quatro fases 16 : 

■ anorexia, nausea e vomito; 

■ resolute* da primeira fase e dor no quadrante supe¬ 
rior direito, hepatomegalia, oliguria, aumento de bi- 
lirrubinas e enzimas hepaticas, aumento no tempo de 
protrombina; 

■ apos 3 a 5 dias de curso retornam anorexia, nausea, 
vomito com sinais de falencia hepatica com ictericia, 
hiperglicemia, coagulopatia e encefalopatia; 

■ recuperate* ou progressao para obito por falencia 
hepatica. 


O tratamento da intoxicate* deve ser iniciado o 
mais breve possivel, nas primeiras 24 horas da ingesta, 
porem, devido aos seus sintomas inespecificos, muitas 
vezes ocorre demora na suspeita diagnostica. E utilizado 
N-acetilcisteina (NAC) intravenosa por 20 horas ou oral 
por 72 horas. Estudos relatam eficacia igual, indepen- 
dentemente da via de administrate. 

No uso oral: dose de ataque de NAC de 140 mg/kg, 
seguido de 70 mg/kg de 4/4 horas por 17 doses (total de 
72 horas). Ha estudos em discussao para reduqao do tra¬ 
tamento oral para 24 a 48 horas 17 . 

O tratamento intravenoso: dose inicial de NAC de 
15 mg/kg diluido em 200 mL de SG a 5% com infusao 
em 30 minutos, seguido de 50 mg/kg diluido em 500 mL 
de SG5% com infusao em 4 horas e posteriormente, 100 
mg/kg diluido em 100 mL de SG5% em 15 horas (total 
de 20 horas) 4 . 

No Reino Unido, nas decadas de 1980 e 1990, hou- 
ve uma epidemia de intoxicate* por paracetamol com 
aproximadamente 40.000 admissoes hospitalares e 500 
obitos ocorrendo em 1997. Em 1998 uma legislate res- 
tringiu a venda de paracetamol com o intuito de reduzir 
os estoques domiciliares do mesmo e reduzir o consumo 
da droga. Apos esta legislate houve uma reduqao de 
40% de internaqoes por hepatotoxicidade induzidas 
pelo paracetamol 15 . 

Acido acetilsalidlico (AAS) 

O AAS e um dos analgesicos, antitermicos e anti- 
-inflamatorios mais usados em nosso meio. Sua apre- 
sentaqao “adocicada”, para uso infantil, facilita a intoxi¬ 
cate* em crianqas, pois sao ingeridos como se fossem 
“balinhas”. 

Em intoxicates leves e moderadas encontram-se: 
nauseas, vomitos, taquipneia, taquicardia, letargia. Nos 
casos mais graves tem-se: coma, convulsoes, edema cere- 
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bral, hipertermia, falencia cardiovascular. Em adultos e 
frequente ser encontrada alcalose respiratoria no inicio 
do quadro, porem em lactentes predomina a acidose me- 
tabolica. Outras alteracoes metabolicas observadas: hiper 
ou hipoglicemia, cetonemia, acidose lactica, alteracoes 
das enzimas hepaticas e alteracoes do coagulograma. 

Quanto ao tratamento, as medidas de esvaziamento 
gastrico e o uso de catarticos estao indicados. O carvao 
ativado devera ser usado em doses multiplas. O aumento 
da eliminaqao renal devera ser feito com a alcalinizaqao 
urinaria. Em casos mais graves utilizar a hemodialise e a 
hemoperfusao. Nao ha antidoto especifico e o tratamen¬ 
to de suporte devera ser direcionado para a correqao da 
desidrataqao ou choque, da acidose metabolica, das con¬ 
vulsoes e das alteracoes metabolicas. Monitorar as fun- 
qoes hepatica e renal. 

Alcool (etanol, isopropanol, metanol e 
etilenoglicol) 

O etanol e encontrado em bebidas alcoolicas, alguns 
xaropes, antissepticos, perfumes. O isopropanol e usado 
principalmente como solvente e desinfetante. O metanol 
e encontrado como anticongelantes, adicionado ao 
combustivel e como solvente. O etilenoglicol e encon¬ 
trado principalmente como anticongelante, utilizado no 
radiador de carros. 

Os alcoois sao rapidamente absorvidos apos a in- 
gestao, primeiramente sao metabolizados no figado. O 
etanol e oxidado no figado formando C0 2 e H z O. A 
metabolizaqao do isopropanol forma acetona, do me¬ 
tanol origina formaldeido e acido formico e do etileno¬ 
glicol forma oxalato, acido glicolico, acido hipurico e 
glicoaldeido. Os metabolicos do metanol e do etileno¬ 
glicol sao mais toxicos que o composto original, sendo 
responsaveis pelas lesoes graves decorrentes destas in- 
toxicaqoes. 

Quadro clinico: os alcoois sao todos depressores do 
SNC e irritantes do trato gastrintestinal. Os sintomas sao 
geralmente de inicio rapido; contudo, algumas lesoes pro- 
vocadas pelo metanol e etilenoglicol podem aparecer tar- 
diamente. Em baixas concentraqoes: etanol (100 a 300 
mg/100 mL), isopropanol (50 a 150 mg/100 mL), metanol 
(20 a 30 mg/100 mL) acarretam alteracoes visuais, lentifi- 
caqao das reacoes, ataxia e varios graus de depressao do 
SNC. Em altas concentrates: etanol (> 500 mg/100 mL), 
isopropanol (> 500 mg/100 mL), metanol (> 100 mg/100 
mL) acarretam coma, convulsoes e comprometimento 
cardiorrespiratorio. 

No tratamento, as medidas de esvaziamento gastrico 
devem ser indicadas o mais rapidamente possivel. Nao se 
indica o carvao ativado, nem o aumento da excreqao re¬ 
nal. A hemodialise ou a hemoperfusao podem ser indica¬ 
das nas intoxicates graves. O antidoto nas intoxicates 
por metanol ou etilenoglicol e o etanol, pois este alcool e 
o que a desidrogenase alcoolica tem maior afinidade em 
relaqao aos outros dois diminuindo a metabolizaqao e a 
consequente form ato dos metabolites toxicos. 


O etanol deve ser usado quando o nivel serico do 
metanol for maior do que 15 a 20 mg/100 mL ou, quan¬ 
do a ingestao de etilenoglicol ultrapassar 2 mg/kg. A 
dose de ataque e de 1 g/kg, VO (soluqao 40 a 50%) ou IV 
(soluqao 5 a 10%), seguida de manutencao de 100 a 150 
mg/kg/h IV ou 400 a 500 mg/kg a cada 4 horas, VO. O 
objetivo terapeutico e manter o nivel serico de etanol 
entre 100 e 150 mg/100 mL. A duraqao do tratamento 
sera de aproximadamente cinco dias para o etilenoglicol 
e ate que a concentrate do metanol seja menor do que 
5 a 10 mg/100 mL. Atualmente, na Europa e nos Estados 
Unidos, tem-se usado com sucesso para as intoxicates 
por metanol e etilenoglicol o fomepizole (4-metilpirazo- 
le), que e um potente inibidor da enzima alcool desidro¬ 
genase, sem necessidade de se fazer hemodialise 18 ' 19 . O 
tratamento de suporte consiste em manter a estabilida- 
de respiratoria e o controle dos disturbios metabolico e 
acidobasicos. Na intoxicate por metanol e necessaria a 
avaliaqao oftalmologica, pela maior toxicidade ocular 
pelo acido formico, e nas intoxicates por etilenoglicol 
deve-se monitorar a fun to renal. 

Antidepressivos tridclicos (ADTC) 

Sao medicamentos muito prescritos, como exem¬ 
pts: amitriptilina, imipramina, nortriptilina. Apresen- 
tam tres aqoes farmacologicas: 1) efeito anticolinergico; 
2) bloqueio na recaptaqao das catecolaminas na regiao 
neurologica adrenal; e 3) efeito semelhante a quinidina 
sobre o miocardio. Por estas aqoes e pelo fato de que, 
frequentemente as suas margens de seguranqa terapeu- 
tica estarem sobrepostas a seus efeitos toxicos, estes me¬ 
dicamentos sao considerados de grande risco a saude, 
podendo ser inclusive fatais. 

A carbamazepina e a ciclobenzaprina podem ser 
aqui incluidas em decorrencia da semelhanqa toxico- 
-farmacologica. Ja os novos antidepressivos (amoxapi- 
na) e os antidepressivos tetraciclicos (maprotilina) estao 
mais relacionados com convulsoes do que com proble- 
mas cardiovasculares. 

Na dosagem terapeutica, o pico serico ocorre apos 2 
a 8 horas da administrate e> numa sobredosagem, 
acarreta diminuiqao do transito gastrintestinal, bem 
como reduqao de absorqao (efeito anticolinergico), mes- 
mo assim, o quadro toxico instala-se rapidamente. 
Numa intoxicate, a meia-vida de eliminate tambem 
fica aumentada devido a saturate do sistema enzimati- 
co de metabolizaqao. Os ADTC apresentam grande vo¬ 
lume de distribuiqao, com altas ligacoes teciduais. 

O quadro clinico e decorrente de suas tres aqoes far¬ 
macologicas: 1) no SNC (agitato, alucinato, sedaqao, 
convulsao, coma e alteracoes autonomicas); 2) efeitos 
anticolinergicos ou atropinicos (febre, boca seca, mi- 
driase, retenqao urinaria, taquicardia, rash cutaneo e di- 
minuito da motilidade gastrointestinal); e 3) cardioto- 
xicidade, que e a mais temida (arritmias ventriculares e 
supraventriculares, flutter e fibrilaqao ventricular, dis¬ 
turbios de conduqao, hipotensao, edema pulmonar e 
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choque). O ECG pode mostrar prolongamento do inter¬ 
val PR e do QT, depressao do segmento ST, inversao da 
onda T, graus variados de bloqueios e alargamento do 
complexo QRS (este tem sido correlacionado com a gra- 
vidade e pode persistir por ate tres dias apos a melhora 
de todos os sinais toxicologicos). 

O tratamento deve ser iniciado com as medidas de 
suporte. O esvaziamento gastrico pode ser feito mesmo 
apos quatro a seis horas da ingestao. Devem ser admi- 
nistradas doses repetidas de carvao ativado, devido ao 
ciclo entero-hepatico. Realizar monitoraqoes hemodina- 
mica e cardiaca por 48 horas. Administrar bicarbonato 
de sodio para manter o pH serico em torno de 7,5, o que 
acarreta efeito supressor sobre as arritmias e tambem re- 
duz o complexo QRS, levando a melhora da hipotensao. 

Fisostigmina pode melhorar o estado de coma, hi¬ 
potensao e taquiarritmia, mas deve-se ter cuidado com 
os pacientes asmaticos e os que tem doenqas cardiovas- 
culares; tambem pode agravar anomalias de conduqao 
cardiaca e ate mesmo, precipitar convulsoes. A dose pe- 
diatrica e de 0,5 mg, IV lentamente; no adulto e de 2 mg, 
seguido de 1 a 2 mg. 

Devem ser evitados cimetidina, haloperidol e mor- 
fina por causa da competiqao com os ADTC na metabo- 
lizaqao hepatica. 

Causticos 

A ingestao de substancias causticas, alcalinas ou aci- 
das causa lesao de orofaringe, esofago e estomago. Os 
agentes alcalinos destroem os tecidos por dissolverem 
parcialmente proteinas e lipidios. Essa destruiqao da 
membrana mucosa permite a penetraqao do agente toxi- 
co mais profundamente. As lesoes por substancias alcali¬ 
nas lesam principalmente o esofago. Ja os agentes acidos 
produzem necrose de coagulaqao, o que previne a pene- 
traqao do agente em pianos mais profundos. Essas subs¬ 
tancias lesam com maior intensidade o estomago. 

O quadro clinico da ingestao de substancias causti¬ 
cas geralmente e composto de sialorreia, disfagia, dor 
retroesternal, dor epigastrica e vomitos. Na presenqa de 
desconforto respiratorio, descartar aspira^ao pulmonar. 
Durante as primeiras 72 horas ha alto risco de perfura- 
qao do trato digestivo superior e colapso circulatorio. 
Complicaqoes tardias, como estenose ou desnutricao, 
ocorrem apos tres a quatro semanas. A avaliaqao endos- 
copica deve ser feita dentro das primeiras 48 horas apos 
o acidente de ingestao. 

Quanto ao tratamento, a medida inicial deve visar a 
diluicao do agente toxico com agua. Vomitos devem ser 
evitados, nao se deve passar sonda gastrica para fazer 
lavagem. A passagem da sonda enteral para suporte nu- 
tricional deve ser feita atraves de endoscopia. Ate hoje, 
o uso de antibiotico profilatico e controverso, bem 
como o uso de corticosteroides (alguns autores reco- 
mendam o uso de prednisona, 2 mg/kg/dia, por uma a 
duas semanas). 


Cianetos 

Sao encontrados em gases de combustao de mate¬ 
rials derivados de plastico (poliacriolonitrila e poliure- 
tano), de madeira e de tecidos de seda. O gas cianidrico 
e utilizado como fumigante e inseticida, apresentando 
odor de amendoas amargas. A cianomida e utilizada 
como fertilizante. Certos vegetais podem conter ciane¬ 
tos (mandioca-brava, amendoa amarga, sementes de 
pessego, ameixa, damasco, pera e maqa), assim como 
medicamentos (nitroprussiato de sodio). 

O cianeto acarreta hipoxia histologica por se ligar 
ao ion ferrico (FE +++ ) da citocromo oxidase mitocon- 
drial, inibindo esta enzima respiratoria e interrompendo 
o funcionamento normal da cadeia transportadora de 
eletrons e da faculdade da utilizaqao celular do oxigenio 
na fosforilaqao oxidativa, causando, com isso, disturbios 
neurologicos e cardiovasculares (tonturas, cefaleias, 
confusao mental, delirio, convulsao, vertigem, opistoto- 
no, coma, bradicardia, hipotensao arterial, arritmia car¬ 
diaca e choque). Tambem sao comuns nauseas, vomitos, 
fraquezas, diarreias e dispneia com expiraqao prolonga- 
da. 

O diagnostico deve ser feito imediatamente, pela 
historia e pelo odor exalado, ou dos vomitos com carac- 
teristicas de amendoas amargas. 

O tratamento deve ser voltado para a assistencia res¬ 
piratoria com oxigenio a 100%, correqao hidroeletroliti- 
ca e da acidose metabolica, instituir monitoraqao car- 
diocirculatoria. O esquema terapeutico classico, alem do 
oxigenio a 100%, e: a) inalaqoes com nitrito de amila du¬ 
rante 20 a 30 segundos a cada minuto, num total de 1 a 
2 ampolas e, concomitantemente, administrar nitrito de 
sodio a 3% na dose de 10 mg/kg (maximo de 300 mg) 
em infusao venosa lenta. A administraqao de nitrito leva 
a formaqao de meta-hemoglobina, que compete com as 
enzimas celulares na ligaqao com o cianeto, formando 
cianometoglobina, que e rapidamente eliminada; b) 
imediatamente apos, deve-se administrar tiossulfato de 
sodio a 25%, 1 mg/kg (maximo de 50 mL), IV. O tiossul¬ 
fato (hipossulfito) combina com cianeto formando tio- 
cianeto, que e rapidamente excretado pela urina. Deve- 
-se procurar manter o nivel serico de meta-hemoglobina, 
nao aumentar mais do que 25%. 

Em doses altas (100 mg/kg, IV), a hidroxicobala- 
mina, que tem a propriedade de se combinar com o 
cianeto, formando a cianocobalamina que e pratica- 
mente atoxica, tambem e usada na prevenqao de into- 
xicaqao por nitroprussiato de sodio e na intoxicacao 
cianidrica. 


Descongestionantes - simpatomimeticos 

Os derivados imidazolicos oximetazolina, xilometa- 
zolina, tetraidrozolina e nafazolina, que sao encontrados 
em soluqoes oftalmicas e descongestionantes nasais, por 
decadas sao causas de grande numero de intoxicaqoes 
em nosso meio. 
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O quadro clinico decorre diretamente da estimula- 
qao dos receptores alfa-2 que sao potentes vasoconstri- 
tores, causando em criancas sedaqao, insonia, agitaqao, 
alucinaqoes e convulsao. A estimulaqao central dos re¬ 
ceptores alfa-2 aumenta o tonus vagal, com consequen- 
te bradicardia, arritmia e depressao respiratoria. 

O tratamento e constituldo de sintomaticos, deven- 
do ser feita monitoraqao cardiocirculatoria (frequencia 
cardlaca e pressao arterial). Para o tratamento dos efei- 
tos adversos da droga, usa-se fentolamina, um antago- 
nista alfa-adrenergica, na dose de 0,05 a 0,01 mg/kg 
(adulto 2,5 a 5 mg e em crianqas 1 mg), IV, se necessario 
pode ser repetida em 5 a 10 minutos. 

Digitalicos 

Sao usados com fins terapeuticos ha mais de 200 
anos. Existem dois preparados que apresentam circula- 
qao entero-hepatica: a digoxina que tem meia-vida em 
torno de 33 horas e e de excreqao predominantemente 
renal e a digitoxina, cuja meia-vida e de 6 a 7 dias, e eli- 
minada apos ser metabolizada em produtos inativos 
(92%). 

A cardiotoxicidade dos digitalicos decorre de seus 
efeitos sobre a conduqao e o automatismo cardiaco. Na 
intoxicaqao aguda, as manifestaqoes clinicas decorrem 
dos efeitos vagais. Possuem baixo indice terapeutico, 
pois para se conseguir o efeito maximo, e requerida uma 
dosagem de 40 a 60% da dose letal. 

O quadro clinico e constituido por nauseas, anore¬ 
xia, vomitos, diarreia, cefaleia, tontura, fadiga, fraqueza, 
alteraqoes visuais, confusao e depressao mental, alucina- 
qao, bradicardia associada ou nao a disturbios de condu- 
qao atrioventricular, bloqueios atrioventriculares, arrit¬ 
mia e falencia cardiaca. A arritmia ventricular esta 
associada a alta taxa de mortalidade (mais de 50%). A 
hipocalemia e encontrada na intoxicaqao cronica, en- 
quanto a hipercalemia, na forma aguda. 

O diagnostico e baseado no quadro clinico e historia 
de uso de digitalicos. O ECG mostra alteraqoes decorren- 
tes da aqao dos digitalicos: PR prolongado, bloqueio 
atrioventricular, depressao do segmento ST e arritmias. A 
dosagem de nivel serico de digoxina, com valor acima de 
60 mg/mL, esta associada a 50% da mortalidade. 

O tratamento constitui, inicialmente, de esvazia- 
mento gastrico seguido do uso de carvao ativado. A 
monitoraqao cardiaca e fundamental, assim como a 
manutencao hemodinamica. A administraqao de potas- 
sio deve ser feita somente se nao houver falencia renal 
e com hipocalemia comprovadamente baixa. A corre- 
qao de hipoxia e da hipopotassemia e imperativa no tra¬ 
tamento da arritmia e ectopia ventricular. A atropina e 
util para bradicardias graves e, em casos refratarios, de- 
vem ser instalados marca-passos. A fenitoina (50 a 100 
mg, IV lentamente, a cada cinco minutos, ate atingir 
600 mg) e a lidocaina sao antiarritmicos de escolha. A 
hemoperfusao pode ajudar, mas a hemodialise nao e 
eficaz para eliminar a digoxina em razao de sua alta li- 


gaqao proteica. A colestiramina e recomendada, porque 
diminui a absorqao e interrompe a circulaqao entero- 
-hepatica. 

Nos casos resistentes ou de doses excessivas sao in- 
dicados os anticorpos monoclonais, fragmentos Fab 
(anticorpos especificos para digoxina). Estas moleculas 
diminuem a toxicidade da digoxina e aumentam a sua 
velocidade de excreqao. A dose e de 1 mg para cada 1 
mg/mL de digoxina serica, administrada em infusao ve- 
nosa em 15 a 30 minutos. 


Ferro 

Nos EUA, o ferro e um dos maiores responsaveis por 
obitos por intoxicaqao na faixa pediatrica 20 . Ele esta pre¬ 
sente em diversos compostos de suplementaqao vitami- 
nica. A intoxicaqao por ferro ocorre quando sua concen- 
traqao serica excede a capacidade total de ligaqao, 
resultando em circulaqao de ferro livre que vai acarretar 
o quadro toxicologico. 

O quadro clinico na intoxicaqao aguda pode ser di- 
vidido em quatro estagios (classicos): 

1. Primeiro estagio (6 horas apos a ingestao): sintomas 
predominantemente gastrintestinais, vomitos e 
diarreia, que podem ser sanguinolentas (efeito cor- 
rosivo do ferro), nauseas e dores abdominais. Hipo- 
tensao com taquicardia compensatoria, acidose me- 
tabolica, depressao do sensorio, hipotonia, 
leucocitose, hiperglicemia e dispneia. 

2. Segundo estagio (6 a 24 horas apos a ingestao): apa- 
rece uma aparente estabilizaqao clinica. 

3. Terceiro estagio (12 a 24 horas apos a ingestao): 
ocorre recorrencia dos sintomas gastrintestinais, 
choque profundo, acidose metabolica, convulsao, 
letargia grave e coma, necrose hepatica e ictericia, 
hipoglicemia e alteraqoes de coagulaqao sanguinea, 
oliguria com insuficiencia renal devido a choque, 
edema e hemorragia pulmonar. 

4. Quarto estagio (2 a 6 semanas apos a ingestao): po¬ 
dem ocorrer obstruqao intestinal e estenose pilorica, 
cirrose hepatica (mais comum na intoxicaqao croni¬ 
ca) e degeneraqao gordurosa hepatica (na intoxica- 
qao aguda). 

O diagnostico e feito atraves da historia de ingestao 
e da dosagem de nivel serico de ferro, medido entre 4 a 
6 horas apos a ingestao e o mais confiavel. O valor nor¬ 
mal e ate 125 mcg/dL, sendo que acima de 300 mcg/dL 
deve-se tratar com queladores, ja os niveis acima de 
1.000 mcg/dL sao geralmente fatais. No tratamento, o 
esvaziamento gastrico com lavagens gastricas copiosas e 
imperativo, pois o proprio ferro e bastante corrosivo. 
Apos a lavagem ou mesmo durante, sao recomendados 
instilaqoes de bicarbonato de sodio a 1%, pois promove 
a formaqao de sais de carbonato de ferro, sendo menos 
irritantes e pobremente absorvidos. Alguns recomen- 
dam instilaqao de 10 g de deferoxamina ao final da lava- 
gem para quelar o ferro que permaneceu no estomago. 
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Nao esta indicado o uso de carvao ativado. Pacientes 
com niveis sericos de ferro acima de 350 mcg/dL, ou 
mesmo abaixo, mas com sintomas toxicos, devem fazer 
quelapao do ferro via intravenosa com deferoxamina 15 
mg/kg/h, por 8 horas e, se necessario, seguido de 5 mg/ 
kg/h. Se o paciente nao estiver em choque, pode ser ad- 
ministrado por via IM, 20 mg/kg a cada 4 a 6 horas, ate 
6 g em 24 horas. A quela^ao deve ser feita ate o desapa- 
recimento da coloraqao de vinho rose na urina. 

Hidrocarbonetos 

As intoxicates causadas por hidrocarbonetos sao 
comuns em nosso meio, que incluem os derivados des- 
tilados do petroleo (gasolina, oleo de motor, graxas, oleo 
mineral de vedaqao) e a terebentina, que provem do oleo 
de pinho. Os destilados de alta volatilidade, baixa visco- 
sidade e baixa tensao superficial tendem a ser aspirados 
mais facilmente, acarretando lesoes pulmonares inten- 
sas (pneumonites quimicas). 

No quadro clinico predominam os sinais e os sinto¬ 
mas respiratorios (tosse, dispneia, cianose, retraqoes in- 
tercostais, supraclaviculares, subesternais, roncos, sibi- 
los e estertores pulmonares). Sao comuns nauseas, 
vomitos, eructacoes, diarreia, sensaqao de queimaqao na 
boca e dores abdominais. As manifestapdes do SNC (so- 
nolencia, letargia, coma, convulsao) decorrem da hipo- 
xia e da acidose, resultantes das lesoes pulmonares. 
Tambem sao encontradas arritmias cardiacas e hemo¬ 
globinuria. Apos a aspirapao, o curso clinico e progres¬ 
sive durante as primeiras 24 horas, o comprometimento 
pulmonar e geralmente bilateral e atinge o maximo grau 
de lesao em 72 horas. 

O tratamento visa primeiramente a evitar a aspira- 
pao, de forma que sao contraindicadas medidas provoca- 
doras de vomitos e as lavagens gastricas (com excepao de 
paciente previamente intubado). E preciso fornecer oxi- 
genio e assistencia respiratoria. Deve ser evitada a epine- 
frina, pois os destilados de petroleo podem sensibilizar o 
miocardio e que ainda, em presenpa de hipoxia, podem 
precipitar arritmias fatais. Antibioticoterapia profilatica e 
corticosteroides tambem sao contraindicados. 


Meta-hemoglobinemias (MHG) 

Os nitritos e os nitratos, tanto sob a forma organica 
como a inorganica, sao as maiores fontes de MHG toxi¬ 
ca. Outros agentes que causam esta doenpa: anilina, ben- 
zocaina, dapsona, metoclopramida, toluidina e o nitro- 
prussiato de sodio. A meta-hemoglobina e um pigmento 
de colorapao marrom-escuro, formado pela oxidapao do 
ferro da heme da hemoglobina que passa do estado fer- 
roso para o ferrico, sendo incapaz de se combinar rever- 
sivelmente com o oxigenio, causando hipoxia anemica. 

O sangue fica escurecido, com cianose cutanea cin- 
zento-ardosia, notavel a partir de meta-hemoglobina en- 
tre 10 e 15%, em individuos normais. Causam cefaleia, 


nauseas e fadiga que surgem quando o nivel chega a 20 
a 30%. Letargia, dispneia aos esforpos e taquicardia apa- 
recem quando atingem niveis de 30 a 45%; com niveis 
entre 50 e 70% aparecem coma, arritmia, falencia respi¬ 
ratoria, convulsao e acidose. Niveis maiores que 70% ge- 
ram colapso cardiovascular e morte, se nao forem trata- 
dos imediatamente. 

A cianose nao melhora com a administrate de oxi¬ 
genio e, muitas vezes, e mais assustadora do que o esta¬ 
do clinico. O sangue e de colorapao achocolatada. De¬ 
vem ser feitas as dosagens de MHG para a orientaqao 
terapeutica. No hemograma, podem aparecer corpuscu- 
los de Heinz. 

O tratamento consiste, inicialmente, de esvaziamento 
gastrico, uso de carvao ativado, remoqao dos toxicos na 
pele, com higiene corporea rigorosa; fornecimento de as¬ 
sistencia respiratoria e manuten^ao hemodinamica e hi- 
droeletrolitica. O azul-de-metileno e o antidoto especifi- 
co, sendo recomendado se a meta-hemoglobinemia for 
maior do que 25%. A dose inicial deve ser 1 a 2 mg/kg ou 
0,1 a 0,2 mL/kg da soluqao a 1%, administrado em infu- 
sao venosa por mais de 5 minutos. A resposta terapeutica 
ja aparece em uma hora, quando o nivel de meta-hemo¬ 
globina pode ser checado. Se o paciente continuar sinto- 
matico e o nivel permanecer alto, pode se repetir a medi- 
caqao. A transfusao de papa de hemacias pode ser util, 
principalmente se houver hemolise. Para niveis acima de 
70% de meta-hemoglobinemia, deve ser considerada ex- 
sanguineotransfusao. A vitamina C pode ser usada como 
coadjuvante em casos mais leve de MHG, sendo adminis- 
trada em doses altas (1 a 4 g/dia) por via intravenosa. 

Praguicidas 

Os carbamatos (Aldicarb®, Carbaryl®, Carbona- 
furan®) e os organofosforados (Malathion®, Parathion®, 
Diazinon®) sao potentes inibidores da enzima colines- 
terase que atuam interferindo na metabolizaqao da ace- 
tilcolina. Assim, na intoxicaqao por estes produtos 
ocorre o acumulo desta substancia que acarreta estimu- 
laqao intensa do sistema colinergico, gerando efeitos 
muscarinicos, nicotinicos e no SNC. Os pacientes apre- 
sentam cefaleia, sialorreia, dificuldade respiratoria, la- 
crimejamento, diarreia, nauseas, vomitos, fraqueza 
muscular, fasciculaqoes e tremores musculares, tontu- 
ras, visao borrada, paralisia, convulsao e coma, miose e 
sudorese. 

Existe relato de que na intoxicaqao por organofosfo¬ 
rados, as criancas apresentam mais quadros neurologi- 
cos do que muscarinicos e nicotinicos, chegando ao 
coma ou apresentando convulsoes, nao tendo fascicula- 
qoes, bradicardia, aumento de secrecoes e miose. Seu 
diagnostico e importante devido a alta letalidade 21 . 

O diagnostico pode ser confirmado atraves da dosa- 
gem colorimetrica da atividade da colinesterase plasma- 
tica ou dos globulos vermelhos. Nos casos de intoxica- 
qoes por carbamatos, devido a regeneraqao rapida da 
colinesterase, sua dosagem serica nao e tao util. 
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O tratamento consiste de lavagem gastrica, carvao 
ativado, higiene corporea rigorosa. A atropina, na dose 
de 0,05 mg/kg ate 2 mg, IV, deve ser repetida a cada 15 
minutos, se necessario. A pralidoxima, que reativa a co- 
linesterase, e usada somente na intoxicaqao por organo- 
fosforados (400 mg/dose em adultos e 100 a 200 mg/ 
dose em crianqas, aplicados em infusao venosa contlnua 
a cada 8 a 12 horas). Uso de bicarbonato de sodio 0,5 a 
1 mEq/kg em infusao venosa contlnua, mantendo o pH 
sangulneo proximo de 7,5 ou pH urinario de 8. 

■ Sistema Nacional de Informa^oes 
Toxico-Farmacologicas - Sinitox, 
Centro de Controles de Intoxicates 
(CCI) e Centro de Atendimentos 
Toxicologicos (Ceatox) 

Seguem os endereqos e os telefones dos 35 Ceatox e 
CCI com os respectivos coordenadores que compoem o Si¬ 
nitox, eles podem ajudar no manejo e informacoes sobre 
qualquer produto quimico, biologico ou farmacologico, 
bem como seus efeitos sobre a saude e os seus tratamentos. 

Brasil 

Sistema Nacional de Informacoes Toxico-Farmacologicas 

Coordenadora: Rosany Bochner (rosany@cict.fiocruz.br) 

Enderego: Av. Brasil, 4365 - Predio da Biblioteca de Manguinhos, 2° andar, sala 
206 

21045-900 - Rio de Janeiro, RJ - Brasil 
Tel.: (21) 3865-3247 / 3865 3246 
Fax: (21) 2260-9944 
Site: www.fiocruz.br/sinitox 
e-mail: sinitox@cict.fiocruz.br 

Aracaju 

Centro de Informacao e Assistencia Toxicologica de Sergipe 

Enderego: Av.Tancredo Neves - Hospital Governador Joao Alves Filho 
Anexo 01 

49000-000 - Aracaju, SE - Brasil 

Tel.: (79) 3259-3645 / PABX do Hospital (79) 3216-2600 Ramal 2677 
e-mail: sescit@saude.se.gov.br 

Belem 

Centro de Informacoes Toxicologicas de Belem 

Enderego: Hospital Universitario Joao de Barros Barreto 

Rua dos Mundurucus, 4487 - Guama. 66073-000 - Belem, PA - Brasil 

Tel.: (91) 3249-6370/3259-3748. Fax: (91) 3259-3748 

e-mail: cithujbb@ufpa.br 

Belo Horizonte 

Servico de Toxicologia de Minas Gerais 

Enderego: Av. Professor Alfredo Balena, 400 - 1° andar - Santa Efigenia 
Hospital Joao XXIII. 30130-100 - Belo Horizonte, MG - Brasil 
Tel.: (31) 3224-4000 / (31) 3239-9308 / 9224 
e-mail: servitoxmg@hotmail.com 

Botucatu 

Centro de Assistencia Toxicologica de Botucatu 

Endereco: Institute de Biociencias. UNESP - Campus de Botucatu, Rubiao Junior 

Caixa Postal 520. CEP: 18618-000 - Botucatu, SP - Brasil 

Tel.: (14) 3815-3048 / 3811-6017/ 3811 -6034. Fax: (14) 3815-3048 / 3811 -6017 / 

3811-6034 

Site: http://www.ibb.unesp.br/ceatox 
e-mail: ceatox@ibb.unesp.br 

Brasilia 

Centro de Informacao e Assistencia Toxicologica do Distrito Federal 

Enderego: LACEN-DF - SGAN n° 601 norte -Trecho O/P. CEP 70830-010 - 
Brasilia, DF - Brasil. 

Tel.: 0800 6446774 / (61) 3225-6512 
e-mail: ciatdf@saude.df.gov.br 


Campina Grande 

Centro de Atendimento Toxicologico de Campina Grande 

Enderego: Hospital Regional de Urgencia e emergencia de Campina Grande 
Av. Floriano Peixoto, 1045. CEP: 58100-001 - Campina Grande, PB - Brasil 
Tel.: (83) 3310-9238 
e-mail: sayonarafook@yahoo.com.br 

Campinas 

Centro de Controle de Intoxicates de Campinas 

Enderego: Hospital de Clinicas da Universidade Estadual de Campinas 
Cidade Universitaria Zeferino Vaz - CxP: 6111. CEP: 13087-970 - Campinas, SP - 
Brasil. Tel.: (19) 3521-6700 / 7290 / 7573. TeleFax: (19) 3788-7660 
e-mail: cci@fcm.unicamp.br 

Campo Grande 

Centro Integrado de Vigilancia Toxicologica de Campo Grande 

Enderego: Hospital Regional do Mato Grosso do Sul 

Av. Engenheiro Luthero Lopes, 36 - Bairro Aero Rancho. CEP: 79084-180 - 

Campo Grande, MS - Brasil. 

Tel.: (67) 3386-8655 / 3381-2996 / 3378-2558 / 150 (tel.de emergencia para o 
Estado do MS). Fax: (67) 3386-8655 
e-mail: civitoxms@bol.com.br 

Cascavel 

Centro de Assistencia em Toxicologia de Cascavel 

Enderego: Hospital Universitario do Oeste do Parana - HUOP 

Av.Tancredo Neves, 3224 - Santo Onofre. CEP: 85804-260 - Cascavel, PR - Brasil 

Tel.: 08006451148/(45) 3321-5261 

Site: www.unioeste.br/huop 

e-mail: hu-ceatox@unioeste.br 

Cuiaba 

Centro de Informacao Anti-Veneno de Cuiaba 

Enderego: Hospital Municipal e Pronto Socorro de Cuiaba 

Av. General Vale, 192 - Bairro Bandeirantes. CEP: 78010-100 - Cuiaba, MT - Brasil 

Tel.: (65) 3051-9451 

e-mail: laineas@hotmail.com 

Curitiba 

Centro de Controle de Envenenamentos de Curitiba 

Enderego: Hospital de Clinicas da UFPR 

Rua General Carneiro, 181. CEP: 80060-900 - Curitiba, PR - Brasil 

Tel.: 0800 410148 / (41) 3264-8290 / 3363-7820 

Fax: (41) 3264-8290 / 3363-7820 

e-mail: giselia@pr.gov.br \ entres@terra.com.br 

Florianopolis 

Centro de Informacoes Toxicologicas de Santa Catarina 

Enderego: Universidade Federal de Santa Catarina - Hospital Universitario 

Bairro Trindade - Caixa postal: 476. CEP: 88040-970 - Florianopolis, SC - Brasil 

Tel.: 0800 6435252 / (48) 3721 -9173 / 3721-9535 

Fax: (48) 3721-9083 

Site: www.cit.sc.gov.br 

e-mail: cit@reitoria.ufsc.br 

Fortaleza 

Centro de Informacao e Assistencia Toxicologica de Fortaleza 

Endereco: Institute Dr. Jose Frota 

Rua Barao do Rio Branco, 1816 - Centro. CEP: 60016-061 - Fortaleza, CE - Brasil 
Tel.: (85) 3255-5050/5012 
e-mail: ceatox@ijf.ce.gov.br 

Goiania 

Centro de Informacao Toxicologica de Goias 

Endereco: Superintendence de Vigilancia Sanitaria 

Av. Anhanguera, 5195 - Setor Coimbra. CEP: 74043-001 - Goiania, GO - Brasil 
Tel.: 0800 6464350/(62) 3201-4110/3201-4111 /4149. Fax: (62) 3291-4350 
Site: www.visa.goias.gov.br 
e-mail: cit@visa.goias.gov.br 

Joao Pessoa 

Centro de Assistencia Toxicologica da Paraiba 

Endereco: Hospital Universitario Lauro Wanderley 

Cidade Universitaria - Campus I. CEP: 58059-900 - Joao Pessoa, PB - Brasil 

Tel.: (83) 3224-6688 / 3216-7007. Fax: (83) 3224-6688 

e-mail: ceatox@ccs.ufpb.br 

Site: www.ccs.ufpb.br/ceatox 

Londrina 

Centro de Controle de Intoxicacoes de Londrina 

Endereco: Hospital Universitario. Universidade Estadual de Londrina 
Av. Robert Kock, 60 - Vila Operaria. CEP: 86038-440 - Londrina, PR - Brasil 
Tel.: (43) 3371-2244. Fax: (43) 3371-2422 
e-mail: cci@uel.br 
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Manaus 

Centro de Informagdes Toxicologicas do Amazonas 

Enderego: Hospital Universitario Getulio Vargas. Servigo de Farmacia do HUGV 
R. Apurina, 4 - Pra^a 14 de janeiro. CEP: 69020-170 - Manaus, AM - Brasil 
Tel.: (92) 3622-1972 / 3621-6502. Fax: (92) 3621-6532 
Site: www.cit.ufam.edu.br 
e-mail: cit@ufam.edu.br 

Marilia 

Centro de Assistencia Toxicologica de Mari'lia 

Enderego: Rua Aziz Atalah s/n. CEP: 17500-000 - Marflia, SP - Brasil 
Tel.: (14) 3433-8795 / (14) 3402-1744 Ramal 1008 
e-mail: ceatox@famema.br / machado@famema.br 

Maringa 

Centro de Controle de Intoxica^ao de Maringa 

Enderego: Hospital Universitario Regional de Maringa 
Av. Mandacaru, 1590. CEP: 87083-240 - Maringa, PR - Brasil 
Tel.: (44) 2101-9127. Fax: (44) 2101-9431 
Site: www.uem.br 
e-mail: sec-cci@uem.br 

Natal 

Centro de Informa^ao Toxicologica de Natal 

Enderego: Hospital GiseldaTrigueiro 

Rua Conego Montes, 110 - Quintas. CEP: 59037-170 - Natal, RN - Brasil 
Tel.: (84) 3232-7969 
e-mail: cithgt@rn.gov.br 

Niteroi 

Centro de Controle de Intoxicates de Niteroi- CCIn 

Enderego: Hospital Universitario Antonio Pedro - Universidade Federal 
Fluminense 

Rua Marques do Parana, 303 - 3° andar frente - Centro. CEP: 24033-900 - 
Niteroi, RJ - Brasil 

Tel.: (21) 2717-0148 / 2717-0521 / 2629-9021 / 9253. Fax: (21) 2717-9783 
Site: www.uff.br/ccin 

e-mail: ccin@huap.uff.br / analopes@huap.uff.br / anamoraes@predialnet.com.br 

Porto Alegre 

Centro de Informato Toxicologica do Rio Grande do Sul 

Enderego: Rua Domingos Crescendo, 132-8° andar - Santana. CEP: 90650-090 

- Porto Alegre, RS - Brasil 

Tel.: 0800 721 3000 / (51) 2139-9200 ate o 9299. Fax: (51) 2139-9201 
Site: www.cit.rs.gov.br / www.escolacit.rs.gov.br 
e-mail: cit@fepps.rs.gov.br (diregao), citdoc@fepps.rs.gov.br (nucleo de 
documentagao), citnea@fepps.rs.gov.br (nucleo de estatfstica e avalia^ao). 

Presidente Prudente 

Centro de Assistencia Toxicologica de Presidente Prudente 

Enderego: Hospital Estadual de Presidente Prudente 

Av. Coronel Jose Soares Marcondes, 3758 - Jardim Bongiovani 

19050-230 - Presidente Prudente, SP - Brasil. 

Tel.: (18) 3908-3379/4422 

Site: http://www.unoeste.br/ceatox/ 

e-mail: higa_r@terra.com.br 

Recife 

Centro de Assistencia Toxicologica de Pernambuco 

Enderego: Hospital da Restaura^ao - 1° andar 

Av. Agamenon Magalhaes s/n° - Derby - Boa Vista. CEP: 52020-000 - Recife, PE 

- Brasil 

Tel. Tel.: (81) 3421-5444 Ramal 151 

Ribeirao Preto 

Centro de Controle de Intoxicates de Ribeirao Preto 

Enderego: Hospital das Clfnicas da Faculdade de Medicina de 
Ribeirao Preto da USP 

Unidade de Emergencia - Rua Bernardino de Campos, 1000 - Higienopolis 
14015-130 - Ribeirao Preto, SP - Brasil. 

Tel.: (16) 3602-1190 
e-mail: citrp@hcrp.fmrp.usp.br 

Rio de Janeiro 

Centro de Informa^ao e Assistencia Toxicologica do Rio de Janeiro 

Enderego: Hospital Universitario Clementino Fraga Filho - UFRJ 

Av. BrigadeiroTrompovsky s/n°. 8° andar, sala 08E01 - llha do Fundao 

21941 -590 - Rio de Janeiro, RJ - Brasil 

Tel.: (21) 2573-3244. Fax: (21) 2573-7079 

e-mail: intox_rj@hucff.ufrj.br / robertohbelo@yahoo.com.br 


Salvador 

Centro de Informa^ao Antiveneno da Bahia 

Endere^o: Hospital Central Roberto Santos 

Rua do Saboeiro, s/n° - Cabula. CEP: 41150-000 - Salvador, BA - Brasil 
Tel.: (71) 3387-4343 / 3387-3414 (diretoria) / 0800 2844343 - Nacional 
Fax: (71) 3387-3414 
Site: www.saude.ba.gov.br/ciave 

e-mail: ciave.diret@saude.ba.gov.br / ciave@saude.ba.gov.br 

Santos 

Centro de Controle de Intoxicates de Santos 

Coordenadora: Farmaceutica Bioqufmica Eunice LaurentiTeofilo Prieto 
Enderego: Hospital Guilherme Alvaro 

Rua Dr. Oswaldo Cruz, 197, sala 112 - Boqueirao. CEP: 11905-904 - 
Santos, SP - Brasil 

Tel.: (13) 3222-2878 / (13) 3202-1300 Ramal 1310. Fax: (13) 3222-2654 
e-mail: cci.santos@gmail.com 

Sao Jose do Rio Preto 

Centro de Assistencia Toxicologica de Sao Jose do Rio Preto 

Endere^o: Funda<;ao Faculdade Regional de Medicina de 

Sao Jose do Rio Preto - FUNFARME - Hospital de Base 

Av. Brigadeiro Faria Lima, 5544 - Sao Pedro. CEP: 15090-000 - Sao Jose do Rio 

Preto, SP - Brasil. 

Tel.: (17) 3201 -5175/ 3201-5000 Ramais: 1380 ou 1560. Fax: (17) 3201 -5000 
Ramal 1560 

e-mail: ceatox.hbase@famerp.br 

Sao Jose dos Campos 

Centro de Controle de Intoxicates de Sao Jose dos Campos 

Endere^o: Hospital Municipal Dr. Jose de Carvalho Florence 
Rua Saigiro Nakamura, 800 - Vila Industrial. CEP: 12220-280 - 
Sao Jose dos Campos, SP - Brasil. 

Tel.: (12) 3901-3509. Fax: (12) 3912-1232 
e-mail: hmjcf@sjc.sp.gov.br 

Sao Paulo 

Centro de Controle de Intoxicates de Sao Paulo 

Enderego: Hospital Municipal Dr. Arthur Ribeiro de Saboya 
Av. Francisco de Paula Quintanilha Ribeiro, 860 - Jabaquara. 

CEP: 04330-020 - Sao Paulo, SP - Brasil. 

Tel.: 0800 7713733 /(II) 5012-5311 / 5012-2399 (secretaria) 

Fax: (11) 5012-2399 

e-mail: smscci@prefeitura.sp.gov.br 

Sao Paulo 

Centro de Assistencia Toxicologica - Instituto da Crian^a da Faculdade 
de Medicina da Universidade de Sao Paulo 

Enderego: Hospital das Clfnicas / Faculdade de Medicina 
Av. Dr. Eneas de Carvalho Aguiar, 647 - Instituto da Crian^a. 

CEP: 05403-900 - Sao Paulo, SP - Brasil. 

Tel.: 0800 148110 / (11) 3069-8571 / 3069-8800 
Fax: (11) 3069-8800 
Site: www.ceatox.org.br 
e-mail: ceatox@icr.hcnet.usp.br 

Sao Paulo 
Hospital Vital Brazil 

Endere^o: Instituto Butantan 

Av. Vital Brasil, 1500. CEP: 055303-900 - Sao Paulo, SP - Brasil 
Tel.: (11) 3726-7962 / 3726-7222 Ramais 2000, 2002 e 2188 
Fax: (11)3726-7962 

Site: www.butanta.gov.br/hospital.htm 
e-mail: hospital@butantan.gov.br 

Taubate 

Centro de Controle de Intoxica^ao de Taubate 

Endere^o: Pronto Socorro Municipal 

Rua Benedito Cursino dos Santos, 101 - Centro. CEP: 12020-130 - Taubate, SP - 
Brasil 

Tel.: (12) 3632-6565. Fax: (12) 3632-6565 

Vitoria 

Centro de Atendimento Toxicologico do Espirito Santo - TOXCEN 

Endere^o: Hospital Infantil Nossa Senhora da Gloria 

Alameda Mary Ubirajara, 205 - Santa Lucia. CEP: 29055-120 - Vitoria, ES - Brasil 

Tel.: 0800 283 9904 / (27) 3137-2400 / 3137-2406 

Fax: (27) (27)3137-2406 

Site: http://www.saude.es.gov.br/default.asp 

e-mail: toxcen@saude.es.gov.br 
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Hipertensao Arterial 


Karina Nascimento Costa 


A hipertensao arterial apresenta alta prevalencia na 
populate brasileira, influenciando na genese de doen- 
qas cerebrovasculares e coronarianas, retinopatias, insu- 
ficiencia renal cronica, insuficiencia cardiaca e doenpas 
vasculares. O reconhecimento do aumento da prevalen¬ 
cia da hipertensao arterial na populapao jovem e suas 
possiveis complicates na vida adulta tem implicates 
importantes para a prevenpao de doenpas cronicas, em 
especial as cardiovasculares 1 . 

Atualmente, a medida da pressao arterial esta bem 
estabelecida como um importante componente do exa- 
me fisico pediatrico de rotina, sendo que o The Fourth 
Report on the Diagnosis, Evaluation, and Treatment of 
High Blood Pressure in Children and Adolescents, Natio¬ 
nal High Blood Pressure Education Program Working 
Group on High Blood Pressure in Children and Adoles¬ 
cents, publicado em 2004, estabelece recomendapoes 
para diagnostico, avaliapao e tratamento da hipertensao 
arterial em crianpas e se baseou em evidencias e na opi- 
niao de um consenso de especialistas 2 . 

■ Classificagao da Hipertensao 

Para evitar classificar de forma erronea crianpas que 
sao muito altas ou muito baixas, a pressao sanguinea 
normal na infancia esta baseada no tamanho corporal. 
O The Fourth Report on the Diagnosis, Evaluation, and 
Treatment of High Blood Pressure in Children and Ado¬ 
lescents 2 revisou os dados e estabeleceu os percentis 50, 
90,95 e 99 para sexo, idade e altura. O uso de tabelas que 
utilizam os parametros citados anteriormente propicia 
uma classificapao precisa da pressao sanguinea, mas re- 
quer medida da altura, o que nem sempre e possivel du¬ 
rante o atendimento da crianpa gravemente enferma no 
pronto-socorro. Quando a altura atual da crianpa nao 
esta disponivel, o calculo dos limites da pressao arterial 


pode levar em considerapao o percentil 50 da altura para 
sexo e idade (Tabela 22.1). 


Tabela 22.1 Valores de pressao sanguinea para criancas 
no percentil 50 de altura e com idades selecionadas 


Idade 

(anos) 

Percentil PA 

Meninos 

Meninas 

PAS 

PAD 

PAS 

PAD 

mmHg 

mmHg 

mmHg 

mmHg 

2 

95 

106 

61 

105 

63 


99 + 5 mmHg 

118 

74 

117 

75 

5 

95 

112 

72 

110 

72 


99 + 5 mmHg 

125 

85 

122 

84 

8 

95 

116 

78 

115 

76 


99 + 5 mmHg 

128 

86 

127 

88 

11 

95 

121 

80 

121 

79 


99 + 5 mmHg 

134 

93 

133 

92 

14 

95 

128 

82 

126 

82 


99 + 5 mmHg 

141 

95 

138 

95 

17 

95 

136 

87 

129 

84 


99 + 5 mmHg 

148 

99 

141 

96 


PA = pressao arterial, PAS = pressao arterial sistolica, PAD = pressao arterial diastolica. 
Fonte: adaptada de Belsha 4 . 


A pressao arterial durante as duas primeiras decadas 
de vida e definida como normal quando a pressao sisto¬ 
lica e a diastolica estao abaixo do percentil 90 para a ida¬ 
de, altura e sexo. Pressao arterial normal alta ou pre-hi- 
pertensao arterial e definida como pressao sistolica e 
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diastolica entre os percentis 90 e 95 e hipertensao arte¬ 
rial e definida como pressao sistolica e diastolica maior 
do que o percentil 95 em mais de tres medidas realiza- 
das em ocasioes separadas e considerando a media das 
medidas (sistolica e diastolica) 3 . Fica claro que no pa- 
ciente sintomatico com pressao arterial severamente 
elevada nao ha necessidade de repetir a mediqao da 
pressao arterial para confirmar a hipertensao. 

Assim como os adultos, adolescentes com pressao 
arterial > 120/80 devem ser considerados na categoria 
pre-hipertensao mesmo se estiverem no percentil < 90. 
O termo “hipertensao do jaleco branco” define a condi- 
qao clinica em que o paciente apresenta pressao arterial 
sistolica e/ou diastolica acima do percentil 95 quando 
medida pelo medico no consultorio ou no hospital, mas 
que normaliza (percentil < 90) quando medida fora do 
consultorio. 

A hipertensao arterial pode ainda ser classificada 
em dois estagios 4 : 

■ estagio 1: os niveis de pressao arterial estao entre o 
percentil 95 e 5 mmHg acima do percentil 99. A me- 
diqao deve ser repetida em mais duas ocasioes no 
prazo de uma semana ou menos; 

■ estagio 2: os niveis de pressao arterial estao acima de 
5 mmHg acima do percentil 99. Se o paciente estiver 
sintomatico o tratamento medicamentoso deve ser 
iniciado imediatamente. 

E importante lembrar que o diagnostico de hiper¬ 
tensao so pode ser feito apos a elevaqao de pressao ser 
confirmada em tres exames consecutivos realizados em 
ocasioes separadas, pois os valores tendem a diminuir 
com mensuraqoes repetidas em virtude da acomodaqao 
da crianqa ao procedimento. 

Quando a hipertensao e o resultado de outro pro- 
cesso patologico, ela e denominada hipertensao arterial 
secundaria. Quando nenhuma causa identificavel pode 
ser encontrada, ela e denominada hipertensao primaria 
ou essencial. 

No manejo da hipertensao arterial em especial no 
pronto-socorro e importante diferenciar entre a urgen- 
cia e a emergencia hipertensiva: 

■ urgencia hipertensiva: elevaqao significativa da pres¬ 
sao arterial sem lesao de orgao-alvo. Os sintomas po- 
dem ser cefaleia, visao borrada e nausea. Se nao ade- 
quadamente tratada, a urgencia hipertensiva pode 
evoluir para lesao de orgaos-alvo; 

■ emergencia hipertensiva: elevaqao da pressao arterial 
sistolica e diastolica com lesao de orgao-alvo, ou seja: 
infarto cerebral, edema pulmonar agudo, insuficien- 
cia renal, dissecqao da aorta, insuficiencia cardiaca 
congestiva, infarto agudo miocardio, encefalopatia 
hipertensiva, convulsoes e hemorragia cerebral 5 . 

■ Fisiopatologia 

Os sistemas cardiovascular, nervoso central e renal 
estao envolvidos no controle da pressao arterial e ao 


mesmo tempo sao os mais afetados quando ocorre a hi¬ 
pertensao arterial. 

Sistema cardiovascular 

Um aumento no tonus e na atividade simpatica leva a 
um aumento na pressao sanguinea. Esse efeito pode ser 
mais evidente quando combinado com uma diminuiqao 
da atividade parassimpatica. As consequencias desse “de- 
sequilibrio autonomico” sao um aumento do tonus vas¬ 
cular (estimulaqao simpatica aumentada), aumento na 
frequencia cardiaca (diminuiqao da atividade parassim¬ 
patica) e um aumento resultante na pressao sanguinea. O 
aumento da atividade simpatica leva a aumento da ativi¬ 
dade da noraepinefrina que leva, por sua vez, a um au¬ 
mento da resistencia vascular periferica e hipertrofia ven¬ 
tricular esquerda. Quando a atividade simpatica persiste 
por mais tempo, ocorre estimulaqao de fatores de cresci- 
mento que contribuem para a proliferaqao da musculatu- 
ra lisa vascular, remodelaqao vascular e aumento da pres¬ 
sao diastolica. Ao nivel central, o sistema nervoso 
simpatico leva a aumento da reabsorqao de sodio e agua. 

A hipertensao arterial tem efeitos diretos sobre o co- 
raqao: diminuiqao da pressao de perfusao coronariana, 
aumento do consumo de oxigenio pelo miocardio e hi¬ 
pertrofia de ventriculo esquerdo (que e a evidencia cli¬ 
nica mais proeminente de lesao de orgao-alvo causada 
pela hipertensao arterial em crianqas e adolescentes). O 
fluxo sanguineo coronariano alterado pode levar a is- 
quemia subendocardica e infarto do miocardio. 

Sistema renal 

A angiotensina II tem multiplos efeitos que contri¬ 
buem para a hipertensao e lesao dos orgaos-alvo. Ela es- 
timula a aldosterona, o hormonio antidiuretico, e o sis¬ 
tema nervoso simpatico. Esses efeitos levam a uma 
remodelagem dos vasos sanguineos e a hipertrofia ven¬ 
tricular. O hiperaldosteronismo tambem pode contri- 
buir para fibrose das celulas cardiacas. Os efeitos renais 
do aumento da angiotensina II e da aldosterona incluem 
vasoconstricao renal, retenqao de sodio, e potencial is- 
quemia renal. Estimulaqao persistente do sistema reni- 
na-angiotensina-aldosterona pode se manifestar como 
um aumento na creatinina, alcalose metabolica hipoca- 
lemica, hematuria e proteinuria. 

Em pacientes com lesao de orgao-alvo renal, os rins 
apresentam isquemia glomerular, medula hiperemiada, 
e endoarterite proliferativa com necrose capilar e arte¬ 
riolar. A maioria das alteraqoes patologicas ocorre nas 
pequenas e medias arterias 6 . 

Sistema nervoso central 

O cerebro tem a habilidade de autorregular o seu 
fluxo sanguineo mesmo sob uma grande variaqao de 
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pressao de perfusao. Uma diminuiqao na pressao arte¬ 
rial sistemica causa vasodilataqao cerebral, enquanto 
um aumento na pressao arterial sistemica leva a vaso- 
constriqao, que e mediada pelo sistema nervoso simpa- 
tico, pela noraepinefrina e pela angiotensina II. Em pa- 
cientes com hipertensao arterial cronica, a curva da 
autorregulaqao e desviada para a direita. Uma conse- 
quencia deleteria desse desvio e que a diminuiqao da 
pressao para niveis considerados “normotensos” pode 
levar a uma consideravel diminuiqao do fluxo sanguineo 
cerebral e subsequente isquemia. Um aumento rapido 
na pressao arterial sistemica pode causar um estado de 
hiperperfusao, vasodilataqao, permeabilidade vascular 
aumentada, com um aumento do fluxo sanguineo cere¬ 
bral, complicado por um aumento na pressao intracra- 
niana e edema cerebral. Essa e a triade classica da ence- 
falopatia hipertensiva: hipertensao, alteraqao mental e 
papiledema. 

Alem da encefalopatia hipertensiva, tambem sao 
consideradas emergences neurologicas hipertensivas: 
acidente vascular isquemico, hemorragia intracraniana 
e hemorragia subaracnoide 7 . 

Tem sido relatadas anormalidades na vascularizaqao 
da retina de adultos com hipertensao arterial, mas exis- 
tem poucos relatos de tais alteracoes em crianqas com 
pressao arterial elevada. Em estudo que avaliou recem- 
-nascidos foi relatada a presenqa de retinopatia hiper¬ 
tensiva em aproximadamente 50% deles. No seguimen- 
to, apos a normalizaqao dos niveis tensionais, as 
anormalidades desapareceram 8 . 

■ Prevalencia 

A prevalencia da hipertensao arterial na populaqao 
pediatrica e estimada entre 1 e 2% de acordo com a 
maioria dos estudos. Apesar de a prevalencia ter perma- 
necido constante na ultima decada, houve um aumento 
significante na incidencia de hipertensao essencial nas 
crianqas, provavelmente devido ao aumento da obesida- 
de entre esse grupo etario 9 . 

■ Etiologia 

hipertensao arterial em crianqas frequentemente 
ocorre devido a uma doenqa identificavel. Hipertensao 
em neonatos e lactentes geralmente esta relacionada a 
doenqa renal ou vascular (Tabela 22.2). Entre crianqas 
de 1 a 10 anos de idade a maioria das causas de hiper¬ 
tensao arterial esta relacionada com doenqa renal, em- 
bora existam outras causas menos comuns. Dentre as 
doenqas renais podemos citar: infecqao do trato urina- 
rio, refluxo vesicoureteral, displasia multicistica renal, 
obstruqao da junqao ureteropelvica e valvula de uretra 
posterior 10 . 

Na adolescencia ainda permanecem as doenqas re¬ 
nais como causa importante, mas a hipertensao essen¬ 
cial deve ser lembrada (Tabela 22.3). 


Tabela 22.2 Causas de hipertensao arterial em neonatos 
e lactentes 

Mais comum 

Menos comum 

Trombose da arteria renal apos 
cateterizagao da arteria umbilical 
Persistence do canal arterial 

Displasia broncopulmonar 

Coarcta^ao da aorta 

Hemorragia intraventricular 

Doen^a renal congenita 

Compressao da arteria renal por 
tumores renais ou abdominais ou 
hidronefrose 

Estenose da arteria renal 


Fonte: adaptada de Sinaiko 3 . 


Tabela 22.3 Causas de hipertensao arterial em criangas e 
adolescentes 


Idade Causas mais comum Causas menos comum 

I a 10 anos Doenga renal Estenose da arteria renal 

Coarcta^ao da aorta Hipercalcemia 

Neurofibromatose 

Tumores neurogenicos 

Feocromocitoma 

Excesso de mineralocorticoide 

Hiperaldosteronismo primario 

Deficiencia de 11 beta-hidroxilase 

Deficiencia de 17 alfa-hidroxilase 

Aparente excesso de 

mineralcorticoide 

Sfndrome de Liddle's 

Hipertireoidismo 

Hipertensao transitoria apos cirurgia 
urologica 

Hipertensao induzida por 
imobiliza^ao (tra^ao) 

Hipertensao associada a apneia do 
sono 

Hipertensao essencial (Rara) 

II anos ate Doenga renal Todos os diagnosticos listados acima 

adolescencia Hipertensao 

essencial 

Fonte: adaptada de Sinaiko 3 . 


■ Diagnostico 

O principal objetivo da avaliaqao de crianqas com 
hipertensao arterial e identificar causas trataveis de hi¬ 
pertensao, fatores de risco e criancas que requeiram tra- 
tamento imediato. 


Historia cllnica 

A historia deve estar focada para determinar as cau¬ 
sas da hipertensao e verificar se ocorreu lesao de algum 
orgao-alvo. Historia previa e tratamento de hipertensao 
sao importantes se houve suspensao abrupta do uso de 
alguma medicaqao anti-hipertensiva. Tambem historia 
de apneia do sono e ronco e importante, pois esses estao 
associados com hipertensao entre crianqas e adultos. Sin- 
tomas como alteraqao visual, disturbios do sistema ner¬ 
voso central, doenqa renal (em especial infecqoes do trato 
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urinario, edema, fadiga, hematuria), comprometimento 
cardiovascular (dor toracica, dispneia, palpitacoes) de- 
vem ser procurados. Rubor, taquicardia, alteraqoes no 
peso corporal, febre inexplicada podem fornecer pistas 
de causa endocrina para a hipertensao como o feocro- 
mocitoma. Historia de cateterizacao umbilical, anorma- 
lidades geniturinarias ou trauma craniano recente tam- 
bem sao importantes, assim como o uso de medicares 
que possam causar elevaqao da pressao arterial, como pi- 
lulas anticoncepcionais e esteroides. Questionar o uso de 
suplementos nutricionais, especialmente preparaqoes 
que melhoram a desempenho esportivo. Historia social 
de uso de qualquer substantia ilicita tambem pode ser 
util. Finalmente, uma historia familiar de hipertensao es¬ 
sential, obesidade, doenqas cardiovasculares ou endocri- 
nopatia fornece pistas para esclarecimento diagnostico 
da hipertensao na infancia. 

Fatores de risco 

Entre os diversos indicadores de risco que contri- 
buem para o desenvolvimento da hipertensao arterial, 
em especial a hipertensao essencial, em crianqas e ado- 
lescentes, destacam-se: os niveis iniciais elevados de 
pressao arterial, a historia familiar, a obesidade, o seden- 
tarismo, o tabagismo e o etilismo. 

Quadro clrnico 

Neonatos e lactentes podem estar muito doentes 
com sinais e sintomas de insuficiencia cardiaca conges- 
tiva. Na Tabela 22.4 estao listados sintomas que podem 
ser apresentados por pacientes nessa faixa etaria 


Tabela 22.4 Sintomas da hipertensao arterial em 
neonatos e lactentes 

Deficiencia de crescimento 
Irritabilidade 

Problemas com a alimentagao, incluindo vomitos 
Cianose 

Desconforto respiratorio 
Insuficiencia cardiaca 
Convulsao 

Fonte: adaptada de Sinaiko 3 . 


Em criancas maiores e adolescentes a hipertensao 
arterial frequentemente e silenciosa e detectada somen- 
te durante o exame fisico de rotina. Sinais e sintomas ra- 
ramente sao evidentes, a menos que o nivel de pressao 
arterial seja particularmente alto ou a hipertensao este¬ 
ja presente durante anos. 


A emergencia hipertensiva que cursa com lesao de 
orgao-alvo pode se apresentar com: edema pulmonar 
agudo, insuficiencia renal, encefalopatia hipertensiva, 
convulsoes e alteraqoes do nivel de consciencia. 

Exame fisico 

A mediqao da pressao arterial e recomendavel que 
todas as crianqas, a partir de tres anos de idade, e deve 
ser realizada a cada consulta medica, ou pelo menos 
uma vez ao ano. Crianqas com idade inferior a 3 anos 
devem ter a pressao verificada em ocasioes especiais 
(Tabela 22.5). 


Tabela 22.5 CondRoes em que as criancas menores de 3 
anos de idade devem ter a pressao arterial medida 
rotineiramente 


Historia de prematuridade, muito baixo peso ou qualquer outra condigao clinica 
neonatal que necessitou de terapia intensiva neonatal 

Cardiopatia congenita (corrigida ou nao) 

lnfec<;ao de trato urinario de repetigao, hematuria ou proteinuria 

Doenq:a renal ou malformagao urologica 

Historia familiar de doenga renal congenita 

Transplante de orgao solido 

Transplante ou neoplasia de medula ossea 

Tratamento com drogas que possam aumentar a pressao arterial 

Doen^as associadas com hipertensao - p.ex., neurofibromatose, esclerose 
tuberosa, etc. 

Evidencia de pressao intracraniana elevada 

Fonte: The Fourth Report on the Diagnosis, Evaluation, and Treatment of High Blood Pres¬ 
sure in Children and Adolescents 2 . 


Para que seja realizada uma medida precisa da pres¬ 
sao arterial na populaqao pediatrica e importante que o 
examinador esteja atento ao conforto do paciente e que 
utilize material apropriado. O paciente deve estar de 
preferencia sentado, e o braqo utilizado deve ser o direi- 
to com a fossa cubital elevada ao nivel do coracao. A uti- 
lizaqao de manguitos com tamanho adequado evita 
diagnosticos erroneos e se o tamanho do braqo ficar en¬ 
tre dois manguitos escolher preferencialmente o maior. 
O manguito ideal deve circundar completamente a par¬ 
te superior do braco para assegurar uma compressao 
uniforme; a parte inflavel deve recobrir pelo menos dois 
tercos do comprimento do antebraqo e tres quartos da 
sua circunferencia 11 . E importante que o equipamento 
utilizado esteja adequadamente calibrado. 

A medida da pressao arterial pelo metodo da ausculta 
nao e facil de ser executado em lactentes e criancas meno¬ 
res devido a problemas com a cooperaqao e a ansiedade 
desses pacientes. Dispositivos automaticos sao de grande 
valia nessa faixa etaria. A correlaqao mensuraqoes intra-ar- 
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teriais e oscilometricas foi relatada como de 0,97 para pres¬ 
sao sistolica e 0,90 para pressao diastolica, apesar da acura- 
cia diminuir em crianqas menores 3 . E importante lembrar 
que os valores de pressao arterial apresentados nas tabelas 
sao baseados em medidas realizadas com o metodo auscul- 
tatorio e que esse metodo deve ser sempre preferido. Lem¬ 
brar tambem que medidas de pressao arterial obtidas por 
metodo oscilatorio que ultrapassem o percentil 90 devem 
ser repetidas pelo metodo de ausculta, pois esse metodo 
pode superestimar as pressoes sistolica e diastolica, afetan- 
do assim a classificaqao da crianqa entre hipertensa e nor- 
motensa. Na Tabela 22.6, a frequencia recomendada para 
repetir as mediqoes de pressao arterial. 


Tabela 22.6 Frequencia recomendada para repetir a 
mensuraqao da pressao arterial em crianqas e 
adolescentes com idade <17 anos 

Nivel de PA 

Frequencia da mensuraqao da PA 

Normal 

Reavaliar na proxima consulta de ambulatorio 

Pre-hipertensao 

Reavaliar em 6 meses 

Hipertensao estagio 1 

Reavaliar em 1 a 2 semanas ou mais precoce se o 
paciente for sintomatico; se a PA for se mantiver alta 
em 2 ocasioes, avaliar em 1 mes 

Hipertensao estagio 2 

Avaliar ou encaminhar para serviqo especializado 
em uma semana ou imediatamente se paciente 
sintomatico 


Fonte: Lande e Flynn 4 . 


Na hipertensao secundaria, o exame fisico deve de- 
terminar se ha presenqa de massas nos flancos ou fremi- 
tos abdominais 12 . Tambem e importante verificar a pre¬ 
senqa pulsos em todas as extremidades e medir a 
pressao arterial em ambos os braqos e nas pernas, para 
avaliar a possibilidade de uma coarctaqao de aorta, que 
sera fortemente suspeitada quando houver uma diferen- 
qa maior que 10 mmHg entre a pressao aferida nos bra¬ 
qos e a aferida nas pernas. Outros sinais vitais, como fre¬ 
quencia cardiaca e respiratoria, saturaqao de oxigenio, 
sao importantes. Fundoscopia e exame neurologico 
completo, incluindo avaliaqao do estado mental, devem 
ser realizados quando possivel, para avaliar presenqa da 
encefalopatia hipertensiva. Exame cardiovascular deve 
averiguar sinais de hipertrofia ventricular ou insuficien- 
cia cardiaca, incluindo edema pulmonar, hepatomegalia 
e taquicardia. Alteraqoes na genitalia (ambigua ou viri- 
lizaqao) ou estagios de Tanner inapropriados para a ida- 
de podem indicar hiperplasia de suprarrenal. 

As medidas cuidadosas de altura e peso sao impor¬ 
tantes, pois estes frequentemente sao menores do que o 
normal em crianqas com doenqa cronica como a doen¬ 
qa renal. De igual importancia e o calculo do indice de 
massa corporea (IMC) quando lidarmos com crianqas e 
adolescentes acima do peso. 


Exames complementares 

Frente a uma crianqa com quadro de emergencia ou 
urgencia hipertensiva inicialmente pode ser realizado 
uma radiografia de torax, eletrocardiograma e ecocardio- 
grama para avaliar envolvimento cardiaco secundario a 
hipertensao, sendo que esse ultimo avalia a presenqa ou 
ausencia de hipertrofia ventricular esquerda. Uma tomo- 
grafia computadorizada de cranio pode ser indicada se o 
paciente apresentar qualquer anormalidade neurologica. 
Ureia, creatinina, eletrolitos sericos, EAS e urocultura sao 
uteis para determinar a funqao renal. Nas crianqas com 
historia de infecqao urinaria solicitar cintilografia com 
DMSA e DTPA (ou urografia excretora), ultrassom abdo¬ 
minal e cistouretrografia miccional. Hemograma com¬ 
pleto deve ser realizado para afastar a presenqa de anemia 
hemolitica microangiopatica, como a que pode ser vista 
na sindrome hemolitico-uremica. Anemia tambem pode 
ser encontrada na insuficiencia renal e na glomerulone- 
frite. Pacientes com pre-hipertensao com fatores de risco 
e todos os pacientes com hipertensao persistente devem 
ter solicitado o perfil lipidico, glicose e ecocardiograma. 

Pode-se ainda solicitar outras avaliaqoes baseadas 
nos resultados da avaliaqao inicial e individualizando-as 
para cada crianqa: 

■ ecografia renal para afastar cicatriz e anomalia renal; 

■ dosagem toxicologica: identificar substancias que 
possam causar hipertensao; 

■ polissonografia: identificar desordens do sono asso- 
ciadas com a hipertensao; 

■ dosagem de renina plasmatica: identificar renina 
baixa, sugerindo doenqa relacionada com mineralo- 
corticoide. Na estenose da arteria renal, a renina 
esta elevada; 

■ dosagem de esteroide plasmatico e urinario: identifi¬ 
car hipertensao mediada por esteroide; 

■ dosagem de catecolamina plasmatica ou urinaria: iden¬ 
tificar hipertensao mediada por catecolamina. Pode ser 
solicitado: catecolaminas: noradrenalina, adrenalina, 
dopamina, acido vanilmandelico (VMA) e homovani- 
lico (HVA) e metanefrinas em urina de 24 horas; 

■ complemento serico, fator antinuclear, pesquisa de 
celulas LE e biopsia renal: quando presenqa de ne- 
fropatia parenquimatosa (p.ex., glomerulonefrite 
cronica). 

A hipertensao renovascular ocorre devido a uma le- 
sao arterial ou lesoes que impeqam o fluxo sanguineo 
para um ou ambos os rins ou para mais de um segmen- 
to intrarrenal e deve ser considerada em lactentes ou 
crianqas com fatores predisponentes conhecidos como 
cateterizaqao de arteria umbilical ou neurofibromatose. 
Para a avaliaqao da doenqa renovascular geralmente sao 
utilizadas a arteriografia renal padrao, angiografia com 
subtraqao digital, cintilografia com DMSA (com ou sem 
inibidor de enzima conversora da angiotensina), ecogra¬ 
fia renal com Doppler. A angiografia por ressonancia 




TRATADO DE PEDIATRIA ECAO 27 TE R APIA INTENSIVA 


magnetica pode ser utilizada para avaliar a arteria renal 
e seus ramos principals. 

Tratamento 

A decada passada foi um periodo de progresso no 
tratamento farmacologico da hipertensao arterial na in- 
fancia e tres conceitos surgiram: agentes anti-hipertensi- 
vos efetivamente reduzem a pressao arterial em crianqas 
hipertensas, em especial naquelas com valores inicial- 
mente mais altos; anti-hipertensivos sao bem tolerados 
por crianqas; agentes anti-hipertensivos parecem ate- 
nuar os marcadores de doenqa cardiovascular em crian- 
qas com hipertensao e, quando empregados de forma 
agressiva, melhoram a evoluqao de crianqas com doen 9 a 
renal cronica. 

As seguintes classes de drogas sao aceitas para uso 
na populaqao pediatrica: inibidores de enzima de con- 
versao da angiotensina (ECA), antagonista de receptor 
da angiotensina, betabloqueadores, bloqueadores de ca¬ 
nal de calcio e diureticos 13 . As indicates para uso de 
agentes anti-hipertensivos estao listadas na Tabela 22.7. 


Tabela 22.7 Indicates para uso de medicamentos anti- 
-hipertensivos em crian^as e adolescentes 

Pacientes com hipertensao arterial que estao sintomaticos 
Pacientes com hipertensao arterial secundaria 
Pacientes com achados de lesao de orgao-alvo 
Pacientes com diabete melito tipo I ou II 

Pacientes com eleva^ao persistente de pressao arterial apesar de medidas 
terapeuticas caracterizadas por mudan^a de estilo de vida 

Fonte: Batisky 15 . 


Para o controle adequado da hipertensao arterial 
pode ser necessario o uso de terapia anti-hipertensiva 
combinada, que consiste na coadministraqao de drogas 
com sitios ou mecanismos de aqao diferentes (p.ex., ini- 
bidor da ECA com diuretico; vasodilatador com diureti- 
co ou bloqueador beta-adrenergico). Como a aderencia 
pode se tornar um problema, o regime medicamentoso 
deve ser o mais simples possivel e deve-se utilizar agen¬ 
tes de aqao mais longa que possam ser administrados 
uma ou duas vezes ao dia, quando disponiveis. Para as- 
segurar adesao ao tratamento, pode ser valida a confec- 
qao de um calendario medicamentoso, a supervisao dos 
pais e a comunicaqao estreita entre paciente e medico. 

Todas as drogas anti-hipertensivas devem ser pres- 
critas de forma similar: deve-se iniciar com a menor 
dose preconizada do anti-hipertensivo escolhido. Um 
aumento na dose e recomendado se a crianqa nao atin- 
gir o nivel de PA desejado apos um periodo de observa- 
qao, que geralmente e de duas semanas. Se a dose maxi¬ 
ma recomendada da droga for alcanqada, sem os efeitos 


desejados ou se a crianqa apresentar efeitos colaterais, 
uma segunda droga de classe diferente deve ser associa- 
da. A crianqa deve ser reavaliada a cada 2 a 4 semanas 
ate que o controle da PA seja alcanqado e, apos esse con¬ 
trole, a cada 3 a 4 meses. 

Na Tabela 22.8, estao as doses recomendadas de an¬ 
ti-hipertensivos para crianqas de 1 a 17 anos. 

Em situaqoes em que a hipertensao arterial for Se¬ 
vern (estagio 2 ) e sintomatica, sera necessario um trata¬ 
mento adequado e rapido. Hipertensao com lesao de or- 
gaos-alvo deve ser tratada com um anti-hipertensivo 
venoso que produza uma reduqao controlada da pres¬ 
sao arterial, objetivando reduzir a pressao em 25% dos 
valores iniciais durante as primeiras 8 horas apos o 
evento e a partir dai, ir normalizando a pressao gra- 
dualmente em 24 a 48 horas. Outra abordagem e a re- 
duqao gradual da pressao arterial para niveis abaixo do 
percentil 95 para a idade. E importante lembrar que 
crianqas com evidencia de hipertensao ventricular es- 
querda devem ter o tratamento farmacologico iniciado 
ou intensificado. 

Em algumas crianqas e adolescentes hipertensos, a 
presenqa de uma doenqa renal, cardiaca ou endocrina 
de base pode ser importante na escolha do medicamen- 
to anti-hipertensivo. Drogas que afetem o eixo renina- 
-angiotensina-aldosterona sao claramente preferidas 
naqueles pacientes com doenqa renal, pois podem dimi- 
nuir a progressao para a doenqa renal terminal. Em 
crianqas com coarctaqao de aorta, betabloqueadores 
tem sido escolhidos quando a hipertensao persiste apos 
a correqao cirurgica. Inibidores da ECA e antagonistas 
de receptor da angiotensina podem retardar ou prevenir 
a evoluqao da nefropatia diabetica 16 . 

Para crianqas com hipertensao primaria nao com- 
plicada e sem lesao de orgao-alvo, o objetivo da terapeu- 
tica deve ser reduzir a pressao arterial para niveis meno- 
res que o percentil 95 para genero, idade e altura. 
Crianqas com doenqa renal cronica e diabetes devem ter 
a pressao arterial reduzida para o percentil 90. 

Hipertensao arterial no estagio 2, mas sem eviden¬ 
cia de lesao em orgao-alvo, pode ser tratada com anti- 
-hipertensivo por via oral 4 . Medicares usadas para tra- 
tar a hipertensao devem ser escolhidas de acordo com o 
perfil dos seus efeitos colaterais, disponibilidade e fami- 
liaridade do medico com a droga. 

As medicares preferenciais para crianqas entre 1 e 
17 anos com hipertensao arterial severa sao: nitruprus- 
siato de sodio, labetalol, nicardipina. O nitroprussiato 
de sodio e um vasodilatador arterial e venoso, com meia 
vida muito curta eeo agente mais utilizado para redu¬ 
zir a pressao arterial em pacientes pediatricos. Normal- 
mente, inicia-se com a dose de 0,5 mcg/kg/min que 
pode ser aumentado ate 8 a 10 mcg/kg/min, sendo que 
a maioria dos pacientes responde coma dose de aproxi- 
madamente 3 mcg/kg/min. O nitroprussiato e metabo- 
lizado pelas hemacias em cianeto, que e posteriormente 
convertido em tiocianato pelo figado e excretado pelos 
rins. Assim, essa droga deve ser utilizada com cautela 
nos pacientes com alteraqao da funqao renal e hepatica. 
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Tabela 22.8 Drogas anti-hipertensivas usadas para tratamento ambulatorial de hipertensao arterial em criangas del a 17 
anos de idade 


Classe 

Droga 

Dose 

Intervalo 

Inibidor da ECA 

Benazepril 

Inicial: 0,2 mg/kg ate - 10 mg/dia 

1 vez/dia 



Maximo: 0,6 mg/kg ate - 40 mg/dia 



Captopril 

Inicial: 0,3 a 0,5 mg/kg/dose 

8/8 h 



Maximo: 6 mg/kg/dia 



Enalapril 

Inicial: 0,08 mg/kg/dia ate 5 mg/dia 

1 vez dia 



Maximo: 0,6 mg/kg/dia ate 40 mg/dia 

12/12 h 


Fosinopril 

Criangas > 50 kg 

1 vez dia 



Inicial: 5 a 10 mg/dia 




Maximo: 40 mg/dia 



Lisinopril 

Inicial: 0,07 mg/kg /dia ate 5 mg/dia 

1 vez dia 



Maximo: 0,6 mg/kg/dia ate 40 mg/dia 



Quinalopril 

Inicial: 5 a 10 mg/dia 

1 vez dia 



Maximo: 80 mg/dia 


Bloqueador de ibesartano 


6 a 12 anos: 75 a 150 mg/dia 

1 vez dia 



> 13 anos: 150 a 300 mg/dia 


Receptor de angiotensina 

Losartano 

Inicial: 0,7 mg/kg/dia ate 50 mg/dia 

1 vez dia 



Maximo: 1,4 mg/kg/dia ate 100 mg/dia 


Alfa e betabloqueador 

Labetalol 

Inicial: 1 a 3 mg/kg/dia 

12/12 h 



Maximo: 10 a 12 mg/kg/dia ate 1200 mg/dia 


Betabloqueador 

Atenolol 

Inicial: 0,5 a 1 mg/kg/dia 

1 vez dia 



Maximo: 2 mg/kg/dia ate 100 mg/dia 

12/12h 


Bisoprosol 

Inicial: 2,5 mg/dia 

1 vez dia 



Maximo: 10 mg/dia 



Metoprolol 

Inicial: 1 a 2 mg/kg/dia 

12/12 h 



Maximo: 6 mg/kg/dia ate 200 mg/dia 



Propranolol 

Inicial: 1 a 2 mg/kg/dia 

12/12 h 



Maximo: 4 mg/kg/dia ate 640 mg/dia 

8/8 h 

Bloqueador de canal de calcio 

Anlodipino 

Criangas de 6 a 17 anos 

1 vez dia 



2,5 a 5 mg/dia 



Felodipino 

Inicial: 2,5 mg/dia 

1 vez dia 



Maximo: 10 mg/dia 



Isradipino 

Inicial: 0,15 a 0,2 mg/kg/dia 

8/8 h 



Maximo: 0,8 mg/kg/dia ate 20 mg/dia 

6/6 h 


Nifedipina 

Inicial: 0,25 a 0,5 mg/kg/dia 

1 vez dia 


Libera^ao lenta 

Maximo: 3 mg/kg/dia ate 120 mg/dia 

12/12 h 

Alfa-agonista central 

Clonidina 

Criangas > 12 anos 

12/12 h 



Inicial: 0,2 mg/dia 




Maximo: 2,4 mg/dia 



(Continua) 
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Tabela 22.8 Drogas anti-hipertensivas usadas para tratamento ambulatorial de hipertensao arterial em criangas de 


1 a 17 anos de idade (Cont.) 




Classe 

Droga 

Dose 

Intervalo 

Diureticos 

Hidroclotiazida 

Inicial: 1 mg/kg/dia 

Maximo: 3 mg/kg/dia ate 50 mg/dia 

1 vez dia 


Clortalidona 

Inicial: 0,3 mg/kg/dia 

Maximo: 2 mg/kg/dia ate 50 mg/dia 

1 vez dia 


Furosemida 

Inicial: 0,5 a 2 mg/kg/dose 

Maximo: 6 mg/kg/dia 

1 vez dia 

12/12 h 


Espironolactona 

Inicial: 1 mg/kg/dia 

Maximo: 3,3 mg/kg/dia ate 100 mg/dia 

1 vez dia 

12/12 h 


Triantereno 

Inicial: 1 a 2 mg/kg/dia 

Maximo: 3 a 4 mg/kg/dia ate 300 mg/dia 

12/12 h 


Amilorida 

Inicial: 0,4 a 0,625 mg/kg/dia 

Maximo: 20 mg/dia 

1 vez dia 

Alfa-antagonista periferico 

Doxazosina 

Inicial: 1 mg/dia 

Maximo: 4 mg/dia 

1 vez dia 


Prazosina 

Inicial: 0,05 a 0,1 mg/kg/dia 

Maximo: 0,5 mg/kg/dia 

8/8 h 


Terazosina 

Inicial: 1 mg/dia 

Maximo: 20 mg/dia 

1 vez dia 

Vasodilatador 

Hidralazina 

Inicial: 0,75 mg/kg/dia 

Maximo: 7,5 mg/kg/dia ate 200 mg/dia 

1 vez dia 


Minoxidil 

Criangas < 12 anos 

Inicial: 0,2 mg/kg/dia 

Maximo: 50 mg/dia 

Criangas > 12 anos 

Inicial: 5 mg/dia 

Maximo: 100 mg/dia 

1 vez dia 
8/8 h 


Fonte: adaptada deThe Fourth Report on the Diagnosis, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure in Children and Adolescents 2 . 


O uso por tempo maior que 24 horas pode levar ao acu- 
mulo de cianeto e tiocianato no sangue, causando into- 
xicaqao. Os sinais de intoxicaqao por cianeto incluem 
acidose metabolica, taquicardia, alteraqao do nivel de 
consciencia, diminuiqao dos reflexos e meta-hemoglobi- 
nemia. Ja a intoxicaqao por tiocianato pode tambem 
causar alteraqao no nivel de consciencia, assim como 
nausea, convulsoes, anorexia e coma. Recomenda-se 
que a dosagem de cianeto e tiocianato deva ser obtida 
quando o nitroprussiato for utilizado em pacientes com 
insuficiencia renal ou hepatica, em infusao por mais de 
24 horas ou quando a dose for maior que 3 mcg/kg/mi- 
nuto. Esse medicamento deve ser protegido da luz quan¬ 
do infundido. 


O labetalol (nao disponivel no Brasil), e um agente al- 
fa-betabloquedor que pode ser usado em infusao continua 
ou em doses intermitentes. A infusao continua de 0,25 a 3 
mg/kg/hora e recomendada na emergencia hipertensiva 
para levar a uma reduqao gradual da pressao arterial. 
Quando utilizado em dose intermitente, a dose recomen¬ 
dada e de 0,2 a 1 mg/kg, ou uma dose inicial de 0,2 a 1 mg/ 
kg seguida de infusao continua de 0,25 a 1,5 mg/kg/hora. 
Nicardipina (tambem nao disponivel no Brasil) e um blo- 
queador intravenoso de canal de calcio e pode ser utilizado 
na dose de 1 a 3 mcg/kg/minuto. A taxa de infusao pode ser 
aumentada a cada 15 a 30 minutos ate o nivel de pressao de- 
sejado ser alcan^ado e os efeitos colaterais sao aumento da 
pressao intracraniana, cefaleia, nausea e hipotensao. 
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Podem ainda ser utilizadas as seguintes medicares na 
hipertensao arterial severa: esmolol, hidralazina, nifedipi- 
na. O esmolol e um agente bloqueador beta-adrenergico 
seletivo para o coraqao e tem sido usado para o manejo da 
crise hipertensiva advinda da correqao cirurgica de cardio- 
patias congenitas. A dose de ataque varia de 100 a 500 
mcg/kg seguida de uma infusao continua de 50 a 300 meg/ 
kg/minuto. Os efeitos colaterais sao semelhantes aqueles 
dos outros agentes betabloqueadores e por isso devem ser 
utilizados com cuidado em pacientes com broncoespasmo, 
bradicardia e insuficiencia cardiaca congestiva. 

Apesar de a hidralazina ser um dos mais antigos 
agentes anti-hipertensivos disponiveis, o seu uso tem 
sido substituido por agentes de aqao mais rapida e mais 
efetiva. E utilizado na dose de 0,1 a 0,5 mg/kg/dose a 
cada 4 a 6 horas sendo a dose maxima de 20 mg. Como 
efeitos colaterais sao observados rubor, taquicardia, hi- 
potensao e sindrome lupus -like. 

Muita controversia tem surgido com o uso da nife- 
dipina de curta duraqao na populaqao pediatrica, como 
a hipertensao rebote que pode causar efeitos neurologi- 
cos adversos. Apesar disso, alguns profissionais medicos, 
ainda utilizam a nifedipina para tratamento da hiperten¬ 
sao moderada ou severa e e sugerido que a dose de 0,25 
mg/kg e segura 9 . Essa medicaqao deve ser administrada 
por via oral ou sublingual, o que leva a uma absorqao 
imprevisivel e, por esse motivo, a nifedipina, quando uti- 
lizada, deve ter seu uso limitado somente a urgencias hi- 
pertensivas. 

Em situaqoes especificas outras medicares podem ser 
utilizadas. Por exemplo, a fentolamina (bloqueador alfa-1 
e alfa-2 adrenergico), cuja apresentaqao intravenosa nao 
existe no Brasil, pode ser usada para o tratamento da crise 
hipertensiva secundaria ao feocromocitoma ou a overdose 
de anfetamina ou cocaina. A dose recomendada para ado- 
lescentes e adultos e de: ataque: 5 a 20 mg, IV, a cada 5 mi- 
nutos ou infusao continua de 0,2 a 0,5 mg/min 17 . 


Enalapril, em apresentaqao intravenosa, pode ser 
utilizado para hipertensao associada com estados de 
concentraqao elevada de renina. 

Na Tabela 22.9, estao as drogas mais utilizadas para 
o tratamento das emergences hipertensivas. 

A maioria das criancas com crises hipertensivas tem 
doenqa renal cronica ou aguda; nesses pacientes, o tra¬ 
tamento da pressao arterial tambem requer cuidadosa 
atenqao ao balanqo hidrico, assim como a diurese. 

Crianqas com pre-hipertensao devem ser aconse- 
lhadas a reduzir o sobrepeso, alem de que elas e suas fa- 
milias devem ser instruidas a ingerir dietas hipossodi- 
cas. E recomendada uma nova verificaqao da pressao 
arterial no prazo de 6 meses 18 . 

O tratamento conservador ou nao farmacologico e 
recomendado como terapia inicial para crianqas com hi¬ 
pertensao essencial. Deve ser dada atenqao ao peso, 
exercicio fisico e dieta (aumento do consumo de vege- 
tais frescos, frutas e dieta hipograxa). O consumo diario 
de sodio deve ser de 1,2 g/dia para crianqas de 4 a 8 anos 
de idade e de 1,5 g/dia para crianqas mais velhas. Deve 
ainda ser dada enfase para evitar consumo excessivo de 
alcool e para cessar o tabagismo. 

Quando o paciente e incapaz de cooperar com a 
abordagem nao farmacologica ou se a reduqao na pressao 
arterial for insuficiente, os agentes anti-hipertensivos de¬ 
vem ser prescritos. Nao ha consenso na duraqao da tera¬ 
pia nao farmacologica antes de se iniciar medicaqao, mas 
geralmente se o paciente nao responder em 3 a 6 meses, 
anti-hipertensivos devem ser iniciados. 

Apesar de nao existirem dados que suportem essa 
pratica, a descontinuaqao de medicamentos anti-hiper¬ 
tensivos deve ser considerada em criancas que tiverem a 
PA bem controlada por um periodo de aproximada- 
mente 12 meses, tiverem incorporado de forma apro- 
priada mudanqas no estilo de vida e se tiver ocorrido re- 
soluqao da lesao de orgao-alvo quando presente 19 . 


Tabela 22.9 Drogas anti-hipertensivas usadas para o tratamento das emergencias hipertensivas em criancas de 1 a 17 
anos 


Droga 

Dose 

Inicio da a^ao 

Dura^ao da aqao 

Nitroprussiato de Sodio 

0,3 a 8 meg/kg/min, IV 

Segundos 

Somente durante a infusao 

Labetalol 

0,4 a 3 mg/kg/h, IV, ou 0,2 a 1 mg/kg {bolus), IV, e apos 0,25 a 

1,5 mg/kg/h, IV, ou 0,2 a 1 mg/kg/dose (Maximo: 20 mg), IV 

2 a 5 min 

2 a 6 h 

Nicardipina 

0,5 a 3,0 meg/kg/min, IV 

2 a 5 min 

30 min a 4 h (a dura^ao da agao 
aumenta com o tempo de infusao) 

Esmolol 

100 a 500 mcg/kg (ataque), IV, e apos 50-300 meg/kg/min, IV 

Imediato 

10 a 30 min 

Hidralazina 

0,1 a 0,5 mg/kg/dose (maximo: 20 mg/dose) 

5 a 30 min 

4 a 12 h 

Nifedipina 

0,25 a 0,5 mg/kg/dose, VO, SL. 

Maximo: 10 mg 

5 a 15 min 

6 h 

Enalapril 

5 a 10 meg/kg/dose, IV 

Acima de 60 min 

4 a 6 h 

Fentolamina 

0,1 mg/kg {bolus), IV 

Maximo: 5 mg 

Segundos 

15 a 30 min 


Fonte: adaptada de Constantine e Linakis 9 . 
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Efeitos adversos 

Os efeitos adversos dos anti-hipertensivos na popula- 
qao pediatrica sao semelhantes aqueles observados entre 
os adultos. Cefaleia e nausea moderada sao os mais comu- 
mente relatados. Edema periferico pode ser observado na- 
queles que recebem bloqueadores de canal de calcio. Um 
aumento moderado de potassio serico e creatinina foi no- 
tado com o uso de inibidores da ECA e com os antagonis- 
tas de receptor de angiotensina, fazendo com que essas 
medicares possam ter a dose reduzida ou necessitem ser 
suspensas quando utilizadas em crianqas nefropatas. Inibi¬ 
dores da ECA e antagonistas de receptor de angiotensina 
tem efeito teratogenico. Finalmente, medicamentos que 
afetam o sistema renina-angiotensina-aldosterona devem 
ser utilizados com cautela em crianqas hipovolemicas e o 
uso de betabloqueadores deve ser evitado em crianqas e 
adolescentes com asma 19 . 

■ Prevengao 

E importante que seja iniciada na infancia e perma- 
neqa durante a adolescencia, enfocando no esclareci- 
mento quanto aos maleficios do tabagismo a nivel pul- 
monar e cardiovascular. O aumento na rigidez da 
parede arterial e na viscosidade sanguinea, que esta as- 
sociado a exposiqao aos componentes do tabaco, pode 
causar ou exacerbar a hipertensao arterial. De igual im- 
portancia e a prevencao da obesidade infantil, ja que a 
prevalencia da hipertensao arterial essencial tem au- 
mentado com a obesidade epidemica que tem surgido 
entre crianqas e adolescentes. 

■ Conclusoes 

A hipertensao arterial nao controlada na infancia 
pode estar relacionada com a hipertensao na idade adul- 
ta e tem surgido a ideia de que a elevaqao da pressao na 
infancia pode ser responsavel por estagios precoces do 
desenvolvimento da arteriosclerose e outras doenqas car- 
diovasculares. Assim, baseado nessas observances, iden- 
tificar criancas de risco para hipertensao arterial pode ter 
um importante impacto a longo prazo na evoluqao de 
doenqas cardiovasculares. 

Apesar de relativamente incomuns, as urgencias e 
emergences hipertensivas pediatricas devem ser reco- 


nhecidas e tratadas prontamente. As metas do tratamen- 
to sao reduzir a pressao arterial de maneira segura e efe- 
tiva, e tambem reconhecer e tratar qualquer sequela 
secundaria a crise hipertensiva. A escolha dos anti-hi- 
pertensivos depende dos seus efeitos colaterais e da fa- 
miliaridade do medico com a droga. 
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Displasia do Desenvolvimento 

do Quadril 

Susana dos Reis Braga 
Miguel Akkari 
Claudio Santili 


A displasia do desenvolvimento do quadril, uma 
condiqao na qual existe uma relaqao anormal entre a ca- 
beca femoral e a cavidade acetabular 1 , inclui um amplo 
espectro de situaqoes clinicas que vao desde a instabili- 
dade clinica da articulaqao coxofemoral, passando pela 
persistente inclinaqao do teto acetabular, ate a perda 
parcial do contato (subluxaqao), que progride ate a per¬ 
da total, conhecida como luxaqao articular completa. 

A denominaqao “displasia do desenvolvimento do 
quadril” (DDQ) e preferivel frente ao termo anterior - 
mente utilizado, “luxaqao congenita do quadril”, porque 
destaca o carater dinamico dessa doenqa que tanto pode 
regredir e resgatar a normalidade como piorar conforme 
o desenvolvimento da crianpa. Isso depende, principal- 
mente, do diagnostico estabelecido e da adoqao do tra- 
tamento adequado 2 . 

■ Incidencia e Etiologia 

A incidencia da DDQ varia com relaqao a raqa, a 
area geografica e aos metodos de estudo, sendo rara em 
negros e muito comum em algumas populates, como a 
dos indios Navajos norte-americanos. 

A etiologia e desconhecida; no entanto, varios fato- 
res pre e pos-natais podem estar implicados nessa doen- 
pa. Sao considerados fatores de risco o sexo feminino, a 
histaria familiar de DDQ ou osteoartrose precoce, a 
apresentapao pelvica e o oligodramnio. Tambem sao fa- 
tores importantes a frouxidao (hiperelasticidade capsu¬ 
lar e ligamentar), que cria um terreno facilitador, e a po- 
sipao fetal, que pode predispor a articulapao ao estresse 
mecanico pelas contrapoes do musculo uterino. 

Dentre os fatores pos-natais, esta a forma de 
posicionamento, ja que, em algumas culturas, os bebes 
sao envoltos em mantas, com os membros inferiores 
estendidos e aduzidos, predispondo, assim, a displasia 3 . 


A presenca do torcicolo congenita e as deformida- 
des do pe calcaneo valgo ou metatarso aduto ou varo 
tambem estao associadas a DDQ. 

■ Exame Fi'sico 

Nos recem-nascidos e lactentes, a atitude em flexao 
dos quadris e fisiologica. A flexao ao nascimento e de 
cerca de 28°, diminuindo progressivamente ate os 6 me- 
ses. Quando o membro assume uma atitude em exten- 
sao, deve-se suspeitar de uma luxaqao do quadril. Alem 
disso, a assimetria das pregas gluteas, denominada sinal 
de Peter Bade, e outro sinal indireto da mesma afecqao; 
entretanto, somente 30% das crianqas normais podem 
apresentar tal assimetria 4 (Figura 1.1). 

Na palpaqao, observa-se a altura do trocanter maior, 
que deve ter sua extremidade proximal na mesma linha 
do tuberculo pubico e estar orientado lateralmente. 
Quando este se encontra ascendido, pode-se suspeitar 
de DDQ ou coxa vara. 

No entanto, e muito importante que se realizem, ain- 
da no berqario, as amplamente conhecidas manobras que 
testam a instabilidade, devendo ser rotineiramente pes- 
quisadas em todos os recem-nascidos. 

Na Manobra de Ortolani, os membros inferiores 
sao segurados com as palmas das maos, posicionando- 
-se o polegar na face medial das coxas e o indicador e 
o dedo medio no trocanter maior. A coxa examinada e 
abduzida e sente-se uma pequena resistencia do en- 
contro da cabeqa femoral contra o limbus; nesse mo¬ 
menta, o terceiro dedo ou o indicador empurra o tro¬ 
canter maior, reduzindo a cabeqa femoral no acetabulo 
e produzindo o sinal do click. A coxa e, entao, aduzida 
e uma forqa na direqao lateral e realizada com o pole- 
gar; a cabeqa e novamente luxada e percebe-se o sinal 
do click 5 . 
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Figura 1.1 Assimetria de pregas ou sinal de Peter Bade: 
com o paciente em decubito ventral, observam-se pregas 
gluteas; quando assimetricas, podem indicar a presenga 
de DDQ. 


A manobra de Barlow e classicamente descrita em dois 
tempos, no entanto, usualmente utiliza-se a segunda fase 
para perceber se a cabega femoral e ou nao luxavel. Sendo 
assim, a crianga e posicionada na mesa de exame em de¬ 
cubito dorsal horizontal, com os membros inferiores em 
diregao ao examinador, os quadris curvados a 90° e os 
joelhos totalmente flexionados. Aplica-se, entao, uma for- 
ga em diregao posterior e lateral com o polegar, sendo pos- 
sivel, desse modo, deslocar ou nao a cabega do femur 6 . 

Com o passar do tempo, a instabilidade nao e mais ob- 
servada ao exame e outros sinais estarao presentes, a saber: 

■ sinal de Hart: o paciente e posicionado em decubito 
dorsal horizontal (DDH), com os joelhos em flexao 
maxima e o quadril dobrado a 90°, e realiza-se a adu- 
gao dos mesmos, para que seja avaliada a contratura 
em adugao dos quadris. Na presenga de tensao dos 
adutores havera limitagao da adugao (Figura 1.2); 

■ sinal de Nelaton-Galeazzi: e um sinal indireto de dis¬ 
crepancy de membros inferiores as custas do seg- 
mento entre o quadril e o joelho. Obtido com o 
paciente em DDH, com quadris curvados a 90°, joe¬ 
lhos totalmente flexionados e os calcanhares quase 
tocando as nadegas. Observa-se o alinhamento e se 
ha ou nao equalizagao do apice dos femures; se hou- 
ver, descreve-se Galeazzi positivo (Figura 1.3). 



Figura 1.2 Sinal de Hart: observa-se assimetria da 
adugao dos quadris. 



Figura 1.3 Sinal de Nelaton-Galeazzi: avalia a 
discrepancy dos membros inferiores. 


A manobra de Trendelenburg, positiva quando pre¬ 
sente, indica insuficiencia do musculo gluteo medio. 
Pode ser causada por alteragao neurologica ou mecani- 
ca do musculo e, no caso da luxa<;ao, por altera<;ao do 
brago de alavanca. O paciente, de pe, apoiando-se ape- 
nas no membro a ser examinado, nao consegue manter 
a linha horizontal da pelve; verifica-se, entao, a “queda” 
da nadega contralateral (inclinagao da pelve). Ao andar, 
o paciente desvia o tronco em diregao ao musculo debi- 
litado, em cada fase de apoio. 

Exames complementares 

O medico que conhece a fisiopatologia da DDQ 
sabe que o tratamento nao tem como base apenas exa¬ 
mes complementares. O exame deve ser interpretado 
correlacionando o exame clinico, alem de antecedentes 
familiares e gestacionais. A ultrassonografia, exame de 
escolha ate o 4° mes de vida, e indicada para criangas 
com sinais clinicos de DDQ e tambem utilizada como 
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screening em criangas com fatores de risco para a doenga, 
como apresentagao pelvica, historia familiar ou defor- 
midades ortopedicas associadas 7 . 

Ao realizar o exame, o medico deve avaliar a anato- 
mia do quadril por meio do metodo de Graf e, se neces- 
sario, quantificar a instabilidade da cabega femoral por 
meio de manobras de estresse. 

Apos os 4 meses, com a ossificagao do nucleo da ca¬ 
bega femoral, a radiografia simples da bacia e mais facil- 
mente interpretada, sendo possivel avaliar o in dice ace¬ 
tabular, a integridade do arco de Shenton, a simetria dos 
nucleos de ossificagao das cabegas femorais e sua locali- 
zagao com relagao ao acetabulo (Figura 1.4). 

E preciso lembrar que exames complementares (US 
e radiografias) avaliam uma situagao momentanea da- 
quela articulagao, o que nao indica se a maturidade dela 
e compativel a idade. A manutengao de um desenvolvi- 
mento adequado com o crescimento pode sofrer inter¬ 
ferences por outros fatores que devem ser identificados, 
como hiperfrouxidao capsulo-ligamentar, e os pacientes 
devem receber acompanhamento. 


■ Tratamento 

O suspensorio de Pavlik (Figura 1.5) e utilizado em 
quadris instaveis ou displasicos, podendo ser usado em 
criangas ate os 6 meses de idade. O ideal e que, nas 
criangas com quadris instaveis, ou seja, luxaveis, ele seja 
empregado logo nas primeiras semanas de vida, pois 
nesses casos a manutengao da redugao tende a promover 
uma rapida estabilizagao. O metodo consiste em, com a 



Figura 1.4 Radiografia simples da bacia de uma menina 
de 1 ano de idade com DDQ a direita. Observa-se que um 
nucleo de ossificagao da cabega femoral e menor a direita, 
e este nao esta contido no acetabulo. As linhas retas 
mostram como e feita a medida do indice acetabular, que 
varia entre 25 e 30 graus nos recem-nascidos. As linhas 
curvas indicam a quebra do arco de Shenton. 



ajuda das tiras anteriores, manter a flexao do quadril em 
90° e, por meio das tiras posteriores, evitar a aduqao. 

Seu ajuste deve ser periodico, acompanhando o 
crescimento da crianqa; posiqoes erroneas podem pro- 
vocar dano a articulaqao, lesoes cutaneas ou, raramente, 
lesoes nervosas. O medico deve avaliar a melhora do de- 
senvolvimento articular para liberaqao do aparelho. 

Em criangas com quadris luxados e irredutiveis e 
naquelas com mais de 6 meses de vida, o tratamento tor- 
na-se mais complexo, e uma redugao sob anestesia se faz 
necessaria, podendo esta ser associada a cirurgia para li- 
berar ou facilitar o procedimento. Nesses casos, e neces¬ 
saria a imobilizagao com aparelho gessado que englobe 
o abdome/pelve e os membros inferiores e que deve ser 
usado por varios meses (Figura 1.6). 

Quando o diagnostico e postergado, apos o inicio da 
marcha geralmente e necessaria uma cirurgia mais com- 
plexa para reposicionamento da cabega femoral com 
osteotomias pelvicas e ajuste capsulo-ligamentar e muscu¬ 
lar. Nesse caso, varios fatores podem influenciar o resultado. 


■ Condusao 

A displasia do desenvolvimento do quadril e uma 
doenga de grande espectro de apresentagao, o que pode 
dificultar seu diagnostico. Portanto, alem dos testes es- 
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peciais no berqario, a crianqa deve ser examinada seria- 
damente durante seu acompanhamento pediatrico de 
rotina, observando-se os sinais que podem estar presen- 
tes durante cada fase do desenvolvimento. Em algumas 
situaqoes, fundamentalmente em criancas com apresen- 
taqao pelvica, com torcicolo congenito, deformidades 
nos pes e antecedente familiar, deve-se aplicar o scree¬ 
ning seletivo ultrassonografico. Quanto mais precoce for 
o diagnostico e a instituiqao do tratamento, maiores sao 
as chances de bons resultados. 
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Figura 1.6 (A) gesso inicial apos redugao; (B) aspecto do 
gesso apos a libera^ao dos joelhos. 
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Deformidades Congenitas dos Pes 


Alexandre Francisco de Louren^o 
Jose Antonio Pinto 


Ha diversas altera^oes congenitas dos pes que po- 
dem ser encontradas no recem-nascido. Na verdade, 
com o uso de ultrassonografia morfologica, muitos diag¬ 
nostics sao feitos ainda no periodo pre-natal. Dentre 
essas alteraqoes, uma das mais comuns e o pe torto con¬ 
genita. 

Embora possa haver alguma duvida entre os pedia- 
tras sobre o que deva ser chamado de pe torto, para os 
ortopedistas o termo “pe torto congenita” (PTC) e usa- 
do para se referir ao pe equinocavovaro. O PTC pode ser 
uma deformidade isolada (idiopatica) ou associada com 
outras alteraqoes. (Figura 2.1). 

Outras formas de alteraqoes congenitas incluem o 
metatarso varo, o pe calcaneo valgo e o pe talo vertical 
(Figura 2.2). O metatarso varo, mais corretamente cha¬ 
mado de metatarso aduto, e uma alteraqao apenas da 
parte anterior do pe, que se encontra aduzido. Geral- 
mente tem uma boa evoluqao, mesmo nos casos mais 
acentuados, podendo ser tratados com gessos ou orteses. 
O pe calcaneo valgo e apenas uma alteraqao postural 
causada pela posiqao dos pes dentro do utero e regride 
facilmente em poucos dias espontaneamente ou com 






Figura 2.1 Aspecto clinico do pe torto congenita 
bilateral com a deformidade caracteristica em 
equinocavovaro. 


exercicios e manipulates feitos pelos pais. O pe talo ver¬ 
tical e a forma mais grave de “pe torto” e geralmente esta 
associada com outras alteraqoes, como artrogripose ou 
mielomeningocele. Essa alteracao geralmente requer tra- 
tamento cirurgico, embora novas tecnicas conservadoras 
tenham minimizado a extensao das cirurgias. 

■ Pe Torto Congenito (Equinocavovaro) 

A etiologia do PTC e desconhecida e a sua inciden- 
cia e muito variavel. No Brasil, particularmente em Sao 
Paulo, foi observada uma incidencia de 2,17/1.000 nas- 
cidos (Laredo, 1986). 

Ha acometimento bilateral em torno de 50% dos ca¬ 
sos e, quando um lado apenas e acometido, o lado direi- 
to tem uma incidencia um pouco maior que o lado es- 
querdo. O sexo masculino e mais acometido que o sexo 
feminino, em uma propor^ao aproximada de 2:1. 






Figura 2.2 Pe talo vertical, tambem chamado de "pe em 
mata-borrao"ou pe piano valgo convexo, uma das mais 
graves formas de deformidade congenita. 
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Diagnostico 

Nos dias atuais, e possivel ter o diagnostico pre-natal 
por meio do uso da ultrassonografia (Figura 2.3) 1 . Contu- 
do, apenas ao nascimento pode-se fazer efetivamente o 
diagnostico pelo exame fisico. Nao ha necessidade de ra- 
diografias ou qualquer outro exame complementar. 

Patologia 

A deformidade e bastante caracteristica e envolve a 
perna, que apresenta atrofia da panturrilha, e o pe, que 
esta em equinocavovaro. Embora sejam importantes to- 
das as alteraqoes das partes moles envolvendo os ten- 
does e ligamentos da porqao posterior e medial do pe, o 
principal componente da deformidade no PTC e a luxa- 
qao medial do complexo formado pelo navicular, calca- 
neo e cuboide em relaqao ao talo. 

Tratamento 

Atualmente, tem-se observado uma mudanqa im- 
portante no modo de tratamento do PTC devido a 
imensa repercussao mundial obtida pelo metodo con- 
servador de Ponseti. Na verdade, a historia por tras do 
tratamento do pe torto e uma das mais fascinantes da 
Medicina. 

Ha muitos anos, quando nao havia seguranqa para o 
tratamento cirurgico, predominavam formas de trata¬ 
mento nao cirurgicas que, entretanto, nao podiam ser 
consideradas conservadoras porque eram agressivas, tal 
como o tratamento com o osteoclasto de Lorenz, uma 
ferramenta que mais lembrava uma maquina de tortura 
medieval que um apetrecho medico. Com o advento de 
novas tecnicas cirurgicas e, principalmente, com a 
maior seguranqa que os procedimentos anestesicos pro- 
porcionaram, houve um verdadeiro boom do tratamen- 



Figura 2.3 Ultrassonografia mostrando diagnostico pre- 
-natal de pe torto congenito. 


to cirurgico do pe torto, que predominou ate poucos 
anos atras. 

Nos ultimos anos, com a publicaqao de resultados de 
longo prazo de muitas crianqas tratadas com as liberacoes 
cirurgicas extensas, que revelaram altas taxas de recidiva, 
complicaqoes, rigidez e dor, aliado ao fato de se procurar 
meios menos invasivos em Medicina, resultou no reapa- 
recimento do interesse pelos metodos conservadores 2 . 

Infelizmente, a tecnica de tratamento conservador 
mais usada ate poucos anos atras, o Metodo de Kite, tra- 
zia poucos resultados e a maioria das crianqas acabavam 
tendo indicaqao de tratamento cirurgico. Esse cenario 
mudou gramas a divulgaqao do metodo de Ponseti, que 
tem representado uma revoluqao mundial no manejo do 
PTC 3 ' 4 . 


Tecnica de Ponseti 

Essa tecnica, embora tenha sido descrita ha muitos 
anos, representa uma das contribuicoes mais modernas 
para o tratamento do PTC. O metodo Ponseti e extre- 
mamente simples, indolor e, quando aplicado correta- 
mente, com o auxilio da amamentaqao materna, muitas 
vezes a crianqa ate dorme durante a confecqao do gesso 
corretivo (Figura 2.4). Esse tratamento permite uma 
correqao em cerca de 90% dos casos de pe torto idiopa- 
tico, independentemente de sua gravidade. 



Figura 2.4 A confec<;ao do gesso deve ser bem feita, 
moldando o pe em correq:ao progressiva a cada semana. 
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Obviamente, os detalhes mais tecnicos do metodo 
Ponseti nao sao do interesse do pediatra, contudo, e im- 
portante saber alguns passos desse tratamento para po- 
der lidar com as duvidas dos pais, reforcar as recomen- 
daqoes dadas pelo ortopedista pediatrico e colaborar 
com o sucesso dos resultados. 

O metodo Ponseti envolve manipulates suaves e 
trocas gessadas realizadas semanalmente, sendo geral- 
mente necessarias cinco semanas em media para obter 
a correqao de todos os componentes da deformidade, 
exceto pelo equinismo, que exige um pequeno proce- 
dimento cinirgico: a tenotomia do tendao calcaneo 
(Figura 2.5). 

Na tecnica original, a tenotomia e realizada com 
anestesia local no consultorio, porem tem-se dado pre¬ 
ference para a realizaqao desse procedimento sob 
anestesia geral no hospital, por ser muito mais seguro. 
A vantagem de se seguir a tecnica original e a possibi- 
lidade de utiliza-la em crianqas que nao tern acesso a 
hospitais; no entanto, muitas vezes a crianqa fica mui¬ 
to agitada apos a injeqao do anestesico, o que prejudi- 
ca o procedimento. A vantagem de se fazer sob aneste¬ 
sia geral e que a palpaqao do tendao fica bem mais 
facil, assim como a confecqao do gesso. Apos a tenoto¬ 
mia, o pe e imobilizado com gesso inguino-podalico 
com o tornozelo a 20° de flexao dorsal e abduqao acen- 



Figura 2.5 A tenotomia do tendao calcaneo e a ultima 
etapa antes do gesso final. Apenas um ponto e necessario 
e nao fica cicatriz. 


tuada (70°) por tres semanas. Sao pontos fundamentals 
para o sucesso do tratamento: 

■ a crianca deve estar calma: a amamentaqao deve ser es- 
timulada durante a confecqao do gesso em um ambien- 
te adequado; 

■ duas pessoas devem fazer o gesso inguino-podalico 
(nao pode ser feito gesso curto tipo “botinha”); 

■ tempo minimo entre a retirada e a confecqao de novo 
gesso (preference retirar gesso na clinica ou poucas 
horas antes); 

■ nunca se deve for^ar o pe (apenas molda-lo bem); 

■ tenotomia do tendao calcaneo deve ser realizada quan- 
do resta apenas o equino como deformidade. 

Apos a retirada do ultimo gesso, a manutenqao da 
correqao e realizada por uma barra de abduqao (tam- 
bem chamada de aparelho de Denis-Browne) em rota- 
qao externa de cerca de 70° e 10° de dorsiflexao, em uso 
continuo por tres meses, seguido por uso noturno em 
um periodo de 3 a 4 anos (Figura 2.6). Quando a defor¬ 
midade e unilateral, o membro normal deve ficar em ro- 
taqao externa de 40°. 

Ha algumas dificuldades com o metodo, sendo a 
principal a adesao ao uso da ortese. A falha de se usar a 
ortese e a maior causa de recidiva da deformidade. A 
importancia do uso adequado para manter a correqao 
deve ser bem enfatizada para os pais. Aqueles que se- 
guem corretamente o uso da ortese sao os que tern o 
melhor resultado (Figura 2.7). 

O metodo Ponseti e considerado o tratamento pa- 
drao para a maior parte da comunidade medica mun- 
dial e seu idealizador teve a oportunidade de ver sua tec¬ 
nica reconhecida como uma das maiores contribuiqoes 
na Ortopedia. Isso se deve ao fato de que os resultados 
com essa tecnica tem sido reproduzidos por varios cole- 
gas no mundo inteiro 5 . 
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Figura 2.6 A ortese de abdugao deve ser usada por 
tempo integral durante 3 meses apos o final da fase de 
gessos, ou seja, pode ser retirada apenas para banho. Apos 
esse periodo, deve ser mantida por mais 3 anos para uso 
durante o sono (12h/dia). 




3060 


TRATADO DE PEDIATRIA ■ SE^AO 28 ORTOPEDIA 



Figura 2.7 Aspecto clfnico antes e depois do tratamento pelo metodo Ponseti. 


Tratamento cirurgico 

Com o emprego adequado da tecnica de Ponseti, as 
indicates de cirurgias extensas devem diminuir. Mes- 
mo pacientes com pes inveterados tem beneficio de ma- 
nipulaqao gessada antes de se fazer qualquer procedi- 
mento cirurgico e, algumas vezes, podem ser totalmente 
corrigidos 6 . Assim, provavelmente no futuro serao cada 
vez mais raras as indicates de liberacoes cirurgicas 
mais amplas. 
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A Coluna Vertebral da Crian^a 


Alexandre Francisco de Louren^o 
Simone Battibugli 


As queixas relacionadas a coluna vertebral geral- 
mente aparecem mais no final da infancia e inicio da 
adolescencia. Dor e menos comum que no adulto e as 
principals razoes da consulta ortopedica estao relacio¬ 
nadas a ma postura ou algum desvio de eixo do tronco. 
Geralmente, a primeira avaliaqao e realizada pelo pedia- 
tra em consultas de rotina ou sao os proprios pais que 
notam alguma alteraqao. 

A coluna vertebral possui curvaturas fisiologicas 
que sao fundamentals para o ortostatismo e a marcha. 
Assim, existem a lordose cervical, a cifose dorsal e a lor- 
dose lombar, que sao curvas normais da coluna verte¬ 
bral. As curvaturas patologicas com maior importancia 
clinica sao a escoliose no piano frontal e a hipercifose no 
piano sagital. O entendimento basico da anatomia e bio- 
mecanica da coluna vertebral e imprescindivel para a 
adequada avaliaqao desse complexo segmento corporal 
e para a detecqao de alteraqoes mesmo na ausencia quei¬ 
xas. O objetivo principal e o diagnostico precoce das de- 
formidades e outras conduces que necessitarao da in- 
tervenqao do especialista. 

■ Escoliose 

A escoliose e definida como uma curvatura lateral 
maior que 10° da coluna vertebral no piano frontal, mas 
na realidade trata-se de uma deformidade complexa e 
sua avaliaqao deve ser tridimensional. A escoliose pode 
ser causada por diversas alternates, porem, a que mais 
comumente e vista pelo ortopedista e a idiopatica do 
adolescente (Tabela 3.1) 1 ' 3 . 

A escoliose idiopatica do adolescente e bastante fre- 
quente, com uma prevalencia de 2 a 4%, e acomete, pre- 
dominantemente, o sexo feminino, em uma relaqao que 
pode chegar a 10:1. Nas meninas, o risco de progressao 
da escoliose tambem e maior que nos meninos. Entre as 
escolioses estruturais, podem-se, ainda, citar as de ori- 


Tabela 3.1 

Causas da escoliose 

Escoliose 

Secundaria 

Espasmo muscular 

Desigualdade de comprimento dos membros inferiores 

Congenita 

Falha de segmenta^ao (barras osseas) 

Hemivertebras 

Neuromuscular 

Paralisia cerebral 

Distrofia muscular 

Idiopatica 

Infantil: < 3 anos 

Juvenil: 3 a 10 anos 

Adolescente: > 10 anos 

Miscelanea 

Trauma 

Neoplasia 

Alteracoes metabolicas 
latrogenia (radiacao, toracotomia) 


gem congenita, as associadas as doenqas neuromuscula- 
res e as secundarias a diversas doenqas ou sindromes 1,2 . 

O diagnostico da escoliose e fundamentalmente cli- 
nico e as radiografias devem ser solicitadas para a com- 
plementaqao da avaliaqao inicial. No exame fisico o pa- 
ciente deve ser observado estatica e dinamicamente, de 
preferencia em roupas intimas. Observa-se a pele, que 
pode ter manchas cafe com leite, associadas a neurofi- 
bromatose, que causa escoliose. A presenqa de altera- 
qoes na regiao mediana lombar e sacral, com pelos ou 
aumento da gordura, pode estar associada a disrafismos 
espinhais, que cursam com desvios da coluna. E impor- 
tante avaliar o comprimento dos membros inferiores 
para descartar uma eventual desigualdade, que pode si- 
mular um desvio da coluna quando a crianqa ou adoles¬ 
cente estiver na postura ereta. Na posiqao ortostatica ob- 
serva-se a simetria da altura dos ombros e das escapulas, 
a obliquidade pelvica e o triangulo do talhe, que e o es- 
paqo abaixo da axila formado pelo membro superior e a 
linha lateral do tronco (Figura 3.1). Ainda no exame fi- 
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sico, e realizado o teste de Adams, que deve sempre fa- 
zer parte das avaliaqoes clinicas de rotina ate a puberda- 
de. Para a realizaqao dessa manobra, o examinador 
posiciona-se atras do paciente enquanto este inclina o 
tronco para frente com os joelhos estendidos. O teste de 
Adams evidencia a deformidade gibosidade caracteristi- 
ca da escoliose estruturada, na qual esta presente a rota- 
qao dos corpos vertebrais (Figura 3.2). 

A avaliaqao radiografica baseia-se na obtenqao de 
imagens panoramicas em posiqao ortostatica, nas inci- 
dencias de frente e de perfil, que possibilita a visualiza- 
qao global da coluna vertebral e a medida da deformida- 



Figura 3.1 Observam-se os seguintes sinais clinicos de 
escoliose: assimetria das escapulas e da altura dos ombros 
e aumento do triangulo do talhe. 



Figura 3.2 Teste de Adams: inclinagao anterior do tronco 
mostra gibosidade toracica. 


de. No piano frontal, observam-se os tipos das curvas e 
sua angulaqao (Figura 3.3). 

Por definiqao, a escoliose idiopatica nao tem causa 
atribuida e podera manter-se estavel ou ser progressiva, 
ou seja, agravar-se com o crescimento e ate ao final des- 
te. A escoliose idiopatica pode surgir em varias faixas 
etarias: 

1. infantil, ate 3 anos de idade; 

2. juvenil, de 3 a 10 anos; 

3. adolescencia, apos 10 anos de idade. 

E importante frisar que, para ser definido como es¬ 
coliose, o desvio do eixo deve ser acima de 10°, e existe 
uma tecnica, metodo de Cobb, para se fazer esta medi¬ 
da (Figura 3.4). Infelizmente, e muito comum laudos ra- 
diograficos que rotulam pequenos desvios de eixo como 
sendo escoliose, algo que, muitas vezes, vai estigmatizar 
a pessoa durante varios anos. 


I 

I 


Figura 3.3 Radiografia mostrando curva escoliotica. 
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A escoliose idiopatica do adolescente e a mais co¬ 
mum e geralmente comepa a aparecer imediatamente 
antes da puberdade. Sabe-se que ha uma predisposipao 
familiar para a ocorrencia da escoliose; entretanto, a he- 
ranpa parece ser multifatorial. Ha uma extensa classifi- 
capao das curvas escolioticas, que nao sera discutida 
aqui por fugir do escopo da Pediatria. 

Nas escolioses idiopaticas, geralmente, nao ha dor, o 
que explica a detecpao ocasional pela familia ou pelo pe- 
diatra em um exame radiografico de torax para estudo 
de patologia respiratoria. Nas escolioses idiopaticas do 


adolescente, as curvas dorsais sao habitualmente de con- 
vexidade direita. Perante uma escoliose dolorosa ou de 
localizapao atipica, como o caso de uma curva dorsal de 
convexidade esquerda, e fundamental descartar patolo¬ 
gia intra ou extramedular do tipo seringomielia ou tu¬ 
moral, nomeadamente com ressonancia magnetica 
O tratamento da escoliose idiopatica depende de al- 
guns fatores, como o grau da curva, a idade e o ambiente 
do(a) adolescente. De maneira simplificada, o tratamento 
conservador e mais eficiente quanto maior for o potencial 
de crescimento restante da crianpa (Tabela 3.2). 


Tabela 3.2 Grau da escoliose e indica^ao de tratamento 
(vale ressaltar que mesmo curvas entre 20° e 40° podem se 
beneficiar de fisioterapia e exercicios posturais) 

TRATAMENTO 

Ate 20° 

Fisioterapia 


Observagao 

De 20 a 40° 

Orteses 


(Coletes) 

>40° 

Cirurgia 


O tratamento conservador e, muitas vezes, contro- 
verso, quer seja pelo uso de coletes ou por fisioterapia. 
O uso de colete (Figura 3.5) 24 horas por dia, como pre- 
conizado antigamente, encontra pouca adesao entre os 
adolescentes. Alguns estudos mais recentes mostram 
que o uso parcial, 12 horas por dia, e tao efetivo como o 
uso por periodo integral 4 . 

Desde a Grecia antiga, o uso de exercicios para corri- 
gir a postura tem sido preconizado. A fisioterapia e exer¬ 
cicios posturais dependem muito da colaboraqao da 
crianqa, que, alem da imaturidade motora, muitas vezes e 
dispersa e pouco interessada. Nas curvas flexiveis, nao es- 
truturadas e que estejam abaixo de 40°, exercicios que te- 



Figura 3.5 Colete de Milwaukee, uma das orteses mais 
usadas no tratamento conservador da escoliose. 
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nham por objetivo manter o arco de movimento e melho- 
rar o alinhamento parecem ser uteis em alguns casos 5 . 

Outras formas de tratamento conservador, que in- 
cluem a acupuntura, Pilates, ioga, eletroestimulaqao la¬ 
teral do tronco, tem defensores na literatura medica 
com algumas evidencias de resultados positivos 6 ' 8 . 

O tratamento cirurgico e reservado para pacientes 
que ja tenham pouco potencial de crescimento e que apre- 
sentam curvas mais acentuadas, geralmente acima de 40°. 

■ Cifose 

O aumento da cifose toracica pode estar presente nas 
alteraqoes posturais ou na enfermidade de Schuermann, 
uma altera^ao mais complexa que afeta as vertebras de 
forma mais acentuada com um encunhamento anterior. 
Mais frequentemente, o aumento da cifose dorsal esta as- 
sociado a postura e encurtamento muscular (Figura 3.6). 



Figura 3.6 A cifose acentuada geralmente esta associada 
a um encurtamento dos isquiotibiais. 


Assim, nos casos de hipercifose, a recomendaqao 
habitual sao exercicios posturais de alongamento da 
musculatura posterior e fortalecimento abdominal, algo 
que a ioga e Pilates preconizam e que podem ser bastan- 
te uteis para os adolescentes com tal alteracao. 

Em alguns casos, o uso de colete corretivo pode aju- 
dar e raramente existe indicaqao de tratamento cirurgico. 

■ Lordose 

Assim como a cifose, a lordose e uma curva normal 
da coluna vertebral, presente tanto na regiao cervical 
como na regiao lombar, embora seja nesta ultima locali- 
zaqao aquela que e mais comumente relacionada ao 
nome. Apenas existe uma hiperlordose quando o angu- 
lo lombar sacral esta acima de 60°. Esse angulo e medi- 
do apenas em uma radiografia na incidencia de perfil da 
coluna, exame este que raramente deve ser pedido. Em 
geral, nas meninas pre-puberais ha um aumento da lor- 
dose associado a um aumento da gordura abdominal 
(Figura 3.7). Essa lordose geralmente e retificada com a 
inclinaqao anterior do tronco. Caso nao ocorra a retifi- 
caqao da lordose, ha uma deformidade fixa e que deve 
ser bem avaliada. Muitas vezes, isso decorre de uma 
contratura em flexao dos quadris e a lordose aumentada 
e uma reaqao compensatoria. 

Em alguns casos, o aumento da lordose esta associa¬ 
do a um escorregamento vertebral, quadro chamado de 
espondilolistese, que raramente pode cursar com dor, 
pode ser progressive e exige um acompanhamento mais 
rigoroso, embora a crianqa e o adolescente possam ter 
uma vida praticamente normal, o que inclui ate com a 
pratica de atividades esportivas. 


L 

meninas na pre-puberdade, quando ha frequentemente 
um aumento da gordura abdominal. 






■ Dor 
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E um erro pensar que dor nas costas aflige apenas 
adultos, uma vez que cada vez mais observamos esse 
quadro nas crianqas e adolescentes. Ma postura, dese- 
quilibrio muscular associado ao crescimento rapido, se- 
dentarismo ou seu oposto, ou o esporte de alto nlvel pra- 
ticado por pessoas dessa faixa etaria podem ser fatores 
que influenciam o surgimento de quadros dolorosos. Ao 
contrario do que ocorre na populaqao adulta, na qual ra- 
diografias raramente mostram alteraqoes, quando ha 
dor nas crianqas e mais provavel encontrar algum sinal 
de alteraqao anatomica, sinais de infecqao ou de neopla¬ 
sias. Sao sinais de alerta: trauma agudo, limita^ao das 
atividades diarias, dor irradiada, perda de peso, dor no- 
turna e febre. 

■ Mochilas 

Uma das maiores preocupaqoes dos pais em relaqao 
a coluna vertebral esta associada ao peso das mochilas 
escolares usadas pelas crianqas 9,10 . O peso da mochila e 
o modo como ela e carregada, com uma ou com as duas 
tiras nos ombros, tem, sem duvida um impacto na pos¬ 
tura e na marcha da crianqa. Alguns estudos sugerem 
que o peso maximo a ser carregado numa mochila nao 
deve exceder 10% do peso corporal. Contudo, alem de 
nao haver evidencias cientificas que o peso da mochila 
influencie o aparecimento de deformidades na coluna 
vertebral, varios outros fatores podem estar envolvidos 
para o surgimento de dor nas costas. 

Um estudo realizado em Los Angeles com 1540 
crianqas encontrou 37% de prevalencia de dor nas cos¬ 
tas (Figura 3.8). Como 97% das crianqas usam mochila, 
esta nao pode ser usada como uma variavel indepen- 
dente. Entretanto, o peso mais baixo da mochila e a dis- 
ponibilidade de armarios foram fatores importantes 
para minimizar a queixa de dor nas costas 5 6 7 8 9 10 . 

E interessante notar que a legislaqao de varios paises 
tem leis especificas para evitar que trabalhadores carre- 
guem peso excessivo, porem, nao ha leis para proteger as 
crianqas. Alem disso, e comum que se encontrem situa- 
qoes nas quais elas levam de 30 a 40% de seu peso cor¬ 
poral nas suas mochilas escolares. 
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Inf echoes Osteoarticulares na Crianqa 


Rui Maciel de Godoy Junior 


■ Introdugao 

As infecqoes osteoarticulares na crianca sao poten- 
cialmente graves, pois podem acarretar sequelas ao osso 
em crescimento. 

Apesar de terem uma incidencia menor apos a era dos 
antibioticos, e com a melhora das condiqoes de higiene, es- 
sas infeccoes sao, ainda, relativamente frequentes e devem 
ser lembradas para o adequado diagnostico e tratamento 1 . 

Didaticamente podem ser divididas em infecqoes 
osseas, conhecidas como osteomielites, e infecqoes arti- 
culares, chamadas de artrite piogenica, artrite septica ou 
simplesmente pioartrite. 

A infecqao ossea mais comum na crianqa e a osteo- 
mielite hematogenica aguda. Esse tipo de infecqao ocor- 
re por via sanguinea e tem initio na metafise ossea. A 
partir desta pode haver uma disseminaqao para outros 
locais do osso ou mesmo para uma articulaqao adjacen- 
te. A infecqao pode, tambem, ocorrer apos uma fratura 
exposta ou apos uma cirurgia ossea. 

A artrite septica ocorre geralmente por via hemato¬ 
genica, com a infecqao se instalando inicialmente na 
membrana sinovial, mas pode tambem se iniciar como 
osteomielite com subsequente disseminaqao para a arti- 
culaqao 2 . Isso acontece porque nas crianqas algumas 
metafises sao intra-articulares. 

Metafises osseas que sao intra-articulares: 

■ femur proximal; 

■ fibula distal; 

■ radio proximal; 

■ umero proximal. 

Nesses locais, a infecqao pode se disseminar para a 
articulaqao adjacente. Esse fato e relevante, pois a abor- 
dagem de tratamento deve levar em consideraqao que a 
infecqao teve origem no osso. 

Mais rara, porem possivel, e a inoculaqao direta do 
germe na articulaqao. Ocorre, por exemplo, na crianca 


que esta engatinhando e fere o joelho com uma agulha 
inadvertidamente esquecida no solo. 

■ Osteomielites 

As osteomielites nas criancas podem ser divididas 
em quatro tipos: aguda, subaguda, cronica e cronica re- 
corrente multifocal. 

A osteomielite hematogenica aguda (OHA) tem ini¬ 
tio subito e sintomas exuberantes (febre alta, dor inten- 
sa e queda do estado geral) 3 . 

A osteomielite subaguda e mais rara e os sintomas nao 
sao exuberantes, podendo estar presentes ate por duas se- 
manas antes de a familia procurar atendimento medico. 

A osteomielite cronica decorre, em geral, da falta de 
cura ou de tratamento adequado da OHA, da osteomie¬ 
lite subaguda ou, ainda, de fraturas expostas ou procedi- 
mentos operatorios nos ossos. 

A tuberculose ossea deve ser considerada no diag¬ 
nostico diferencial. Em alguns casos, a imagem radio- 
grafica e semelhante a da osteomielite cronica, com for- 
maqao de abscesso osseo (Figura 4.1). 

A osteomielite cronica recorrente multifocal e mui- 
to rara e acomete varios locais. A etiologia ainda e pou- 
co conhecida e o tratamento e muito controverso. 

Neste capitulo, vamos discutir com mais detalhes a 
OHA e a artrite septica. 

■ Osteomielite Hematogenica Aguda (OHA) 

Introduqao 

A OHA e uma condiqao grave que pode afetar o es- 
queleto imaturo. Antes da epoca dos antibioticos tinha 
um curso muitas vezes fatal ou com evoluqao para os¬ 
teomielite cronica 4 . Atualmente, a incidencia diminuiu 
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Figura 4.1 Tuberculose osteoarticular. Crian^a de 3 anos 
com dores no quadril esquerdo. As hipoteses diagnosticas 
iniciais foram de cisto osseo, fibroma nao osteogenico e 
osteomielite. Apos a biopsia foi comprovado o diagnostico 
de tuberculose. 


muito com a melhora das condiqoes de higiene e com o 
advento dos antibioticos. Antes de 1944, a mortalidade 
por OHA era de 45%. 

Apos 1944, com a descoberta e introduqao da peni- 
cilina no arsenal terapeutico, a mortalidade caiu para 
1% ou menos. Acredita-se que a incidencia atual seja de 
1:5000 por ano. 

Crianqas abaixo dos cinco anos de idade sao mais 
afetadas pela OHA. 

O tratamento precoce e adequado e muito impor- 
tante, pois muitas vezes a infecqao pode acometer a car- 
tilagem de crescimento do osso da crianqa, provocando 
sequelas graves, como deformidades e encurtamentos. 


uma revisao foi encontrado que 40% dos casos estavam 
afebris no primeiro exame clinico 5 . 

A OHA tem um quadro clinico caracteristico de dor 
localizada na metafise ossea comprometida. Em geral, a 
crianqa pode apontar com o dedo o local da dor. Nas 
crianqas pequenas, percebe-se a reaqao de dor ao se pal- 
par a metafise acometida. 

Pode haver aumento de temperatura, edema e erite- 
ma no local dependendo do tempo de evoluqao. 

A crian^a se recusa a apoiar o membro inferior aco- 
metido. No caso do membro superior ser comprometido, 
observa-se uma impotencia funcional. Na OHA do ume- 
ro proximal, o bra^o pode estar parado ao lado do corpo 
numa postura semelhante a da paralisia obstetrica. 

O diagnostico diferencial deve ser feito com leucemia 
e tumores osseos, em especial com o sarcoma de Ewing. 

■ OHA neonatal: e muito importante salientar que nes- 
sa faixa etaria os sinais e sintomas da OHA sao menos 
evidentes. Muitas vezes, o recem-nascido nao apre- 
senta febre e os pais referem apenas aumento de volu¬ 
me no local e parada ou diminuiqao de movimentos 
do segmento acometido. E comum os pais referirem 
apenas desconforto da crianqa ao se dar banho e/ou 
trocar de roupa. 

O diagnostico da osteomielite hematogenica aguda 
por vezes pode ser dificil, pois os parametros analisados 
podem nao estar muito alterados. Scott et al., em uma 
revisao de 116 casos de OHA, relatam que 36% dos ca¬ 
sos admitidos apresentavam temperatura menor que 
37,5°C. Alem disso, 41% dos casos tinham o hemogra- 
ma com menos de 10.550 leucocitos/mm 3 . 6 


Exames complementares 


Fisiopatologia 

A OHA se inicia na metafise ossea. Varias teorias 
tentam explicar esse fato, sendo mais aceita a de que a 
circulaqao caracteristica dessa regiao (metafise) favore- 
ce a instalaqao do embolo septico. 

A crianqa apresentaria uma bacteremia consequente 
a uma infeccao como otite ou faringite e a bacteria iria se 
instalar na metafise, desencadeando o quadro de OHA. 

Os membros inferiores sao mais afetados que os su- 
periores. De maneira geral, o femur e acometido em 
27% dos casos e a tibia em 22%. No membro superior o 
umero e acometido em 12% dos casos, o radio em 4% e 
a ulna em 3%. 


Quadro clinico 

Sintomas gerais como febre alta, falta de apetite, ir- 
ritabilidade e queda do estado geral estao presentes. En- 
tretanto, as crianqas podem nao apresentar febre. Em 


■ Hemograma: e caracteristicamente infeccioso, em ge¬ 
ral com mais de 12.000 leucocitos. 

■ Hemocultura: deve ser realizada, embora sua positi- 
vidade seja pequena. Quando positiva, auxilia o diag¬ 
nostico, a identificaqao do agente etiologico e a esco- 
lha do antibiotico. 

■ PCR: a PCR esta com valores aumentados, caracteris¬ 
tica de um processo infeccioso. A PCR e mais sensi- 
vel e especifica que a VHS para acompanhar o pro¬ 
cesso de cura da OHA. Como os valores da PCR se 
normalizam mais rapidamente, ela e melhor parame- 
tro de cura da infecqao do que a VHS (Figura 4.2). 

■ VHS: a VHS tambem esta com seus valores aumen¬ 
tados. 

■ Radiografia: nao e um bom meio de se fazer o diag¬ 
nostico precoce. As primeiras alteraqoes radiograficas 
na OHA so aparecem por volta do quinto dia. Aguar- 
dar essas alteraqoes para se iniciar o tratamento pode 
impedir a boa conduqao do caso e ocasionar graves 
sequelas. 

■ USG: a ultrassonografia nao e um bom metodo para 
o diagnostico precoce da OHA. As alteraqoes encon- 
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PCR mg/L 
VHS mm/H 



Figura 4.2 Curvas dos valores da VHS e da PCR em caso de OHA. Notar que os valores da PCR se normalizam mais 
rapidamente. 


tradas so vao ser evidentes quando ja houver forma- 
qao de abscesso subperiostal. Por outro lado, pode ser 
um bom meio de se identifkar comprometimento ar¬ 
ticular (derrame), sendo um exame essencial nos ca- 
sos de artrite septica. 

Cintilografia: a cintilografia e pouco utilizada para 
diagnostico e tratamento da OHA. Eventualmente 
pode ser utilizada para localizaqao de um quadro in- 
feccioso. Por exemplo, em infeccoes da coluna, nas dis- 
cites, na bacia e nas suspeitas de infeccao multifocal. 
Tomografia: a tomografia deve ser evitada em crian- 
qas devido a grande dose de radiaqao ionizante neces- 
saria para a sua realizaqao. Sempre que possivel, pre- 
ferir a RNM que, alem de nao ter radiaqao ionizante, 
mostra o acometimento osseo com maior precisao. 
RNM: a ressonancia magnetica e o exame de escolha 
para localizaqao e diagnostico em casos mais dificeis 
como coluna, bacia e ossos do pe. As imagens mos- 
tram precocemente as alteraqoes de infecqao ossea, 
tendo grande vantagem sobre as radiografias, nas 
quais as primeiras alteraqoes so sao visiveis apos o 
quinto dia. 


Tratamento 

■ O tratamento da OHA e eminentemente operatorio. 

■ A drenagem cirurgica deve ser realizada o mais pre¬ 
cocemente possivel apos o diagnostico para se evitar 
ou minimizar as possiveis sequelas. 

■ Alguns autores acreditam que o tratamento da OHA, se 
instituido nos primeiros dias, pode ser apenas com a 
antibioticoterapia, mas nossa conduta nao e essa. Pen- 
samos que a falta da drenagem cirurgica adequada esta 
associada a um aumento nas complicates da OHA. 

■ A antibioticoterapia deve ser instituida precocemente 
e ajustada, se necessario, apos a identificaqao do 
agente etiologico. 

■ O antibiotico deve ser bactericida, com boa penetra- 
qao ossea, usado em doses apropriadas e por via pa¬ 
renteral. Apos duas semanas, se houver melhora cli- 
nica, o antibiotico pode ser mudado para a via oral, 
mantendo-se, no total, por um periodo minimo de 
seis semanas. 

■ O Staphylococcus aureus e o agente etiologico mais 
comum em todas as faixas etarias. Portanto, antes da 
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identifkapao do agente etiologico, a antibioticotera- 
pia deve ser eficaz contra essa bacteria. 

Complicaqoes 

Conforme ja discutido, a OHA e uma doen 9 a grave 
que deve ser adequadamente conduzida para se evitar as 
sequelas. 

Entre as complicates, podem-se citar: osteomielite 
cronica nos casos em que nao se conseguiu a cura da 
OHA; necrose avascular do osso ou de porqoes do osso 
acometido; disturbios do crescimento pelo comprometi- 
mento da fise, ocasionando deformidades e/ou encurta- 
mentos; e, mais raramente, trombose venosa profunda, 
embolia pulmonar e dissemina^ao da infecqao. 

■ Artrite Septica 

Introduqao 

A artrite septica, infecqao de uma articulaqao, e 
tambem conhecida por artrite piogenica ou pioartrite. 

A invasao do espapo articular pelo agente infeccioso 
pode ocorrer por disseminapao hematogenica, inoculapao 
direta por trauma ou cirurgia, ou disseminapao a partir de 
um local adjacente acometido por osteomielite ou celulite 
(Figuras 4.3 e 4.4). Pode ocorrer em qualquer idade, sen- 
do, porem, mais frequente em crianpas pequenas e idosos. 

Os adultos sao mais acometidos, porem as consequen- 
cias em crianpas sao muito piores. Conforme ja comenta- 
do com relapao a OHA, a infecpao no osso e na articulapao 
da crianpa pode provocar graves sequelas para o resto da 
vida. No caso da artrite septica, alem das complicates ci- 
tadas na OHA, podemos nos defrontar com a perda par¬ 
tial ou total dos movimentos da articulapao acometida. 

A artrite septica pode estar relacionada a outras 
doenpas, tais como hemofilia, osteoartrose, artrite reu- 
matoide, cancer, diabetes, alcoolismo e cirrose. 

A artrite septica compromete predominantemente 
as articulates de carga dos membros inferiores. O qua- 
dril e o joelho correspondem a aproximadamente 60% 
dos casos. 

A artrite septica pode ocorrer concomitantemente 
com a OHA em crianpas abaixo dos 18 meses de vida. 
Isso acontece porque nessa faixa etaria o suprimento 
sanguineo da condroepifise e unico. Quando o agente 
patogenico se instala na metafise ossea, ocorre a propa- 
gapao para a epifise, pois a circulapao e compartilhada. 
Apos os 18 meses de idade, a cartilagem de crescimento 
torna-se uma barreira a essa propagapao. Entretanto, 
nos casos em que a metafise e intra-articular, a drena- 
gem do abscesso se faz diretamente para a articulapao, 
levando a uma artrite septica concomitante a OHA. 

As metafises intra-articulares sao o umero proximal, 
o femur proximal, a fibula distal e o radio proximal. Por- 
tanto, esse processo (OHA + artrite septica) pode ocorrer 
no ombro, no quadril, no tornozelo e no cotovelo. 



Figura 4.3 OHA que evoluiu para artrite septica do 
quadril direito. Notar as lesoes no colo femoral que 
indicam que o ini'cio da infec^ao foi na metafise (seta). 



Figura 4.4 Evolugao do caso da Figura 4.3. Apos 
drenagem cirurgica e antibioticoterapia, evoluiu para cura 
da infecgao e boa fungao articular. Radiografia com 7 anos 
de pos-operatorio. 


Fisiopatologia 

A via de contaminate da articulaqao e hematoge¬ 
nica, em geral por um foco infeccioso a distancia, po- 
dendo ocorrer tambem por contiguidade, nos casos de 
inoculaqao direta e de traumas. 

A infeeqao se inicia com a invasao bacteriana na 
junto sinovial-cartilagem articular. 

Ocorre uma hiperemia sinovial e infiltraqao de po- 
limorfonucleares e as enzimas de resposta inflamatoria 
sao ativadas. 

As bacterias produzem enzimas e toxinas que pro- 
vocam a destruiqao da cartilagem articular. 

A artrite septica ocorre com maior frequencia no joe¬ 
lho (41% dos casos). Outras articulates acometidas sao: 

■ quadril: 23% (local onde o tratamento inadequado 
pode ocasionar as mais graves sequelas); 

■ tornozelo: 14%; 

■ cotovelo: 12 %; 

■ ombro: 4%. 
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Quadro clfnico 

O quadro clinico e semelhante ao da OHA. A dor na 
articulaqao acometida e importante e existe uma limita- 
qao da mobilidade articular. Essa limitaqao, em geral, e 
maior na artrite septica do que na OHA. 

Ocorre tambem um aumento do volume articular 
que e mais facil de identificar nas articulaqoes superfi- 
ciais. No quadril, que e uma articulaqao profunda, esse 
aumento muitas vezes nao e identificado. O mesmo ocor¬ 
re com o aumento de temperatura local e o eritema, que 
geralmente sao mais dificeis de identificar no quadril. 

A crianqa apresenta febre alta e queda do estado ge¬ 
ral. Mudanqa de humor, irritabilidade e perda de apetite 
em geral estao presentes. Lembrar que no recem-nasci- 
do esses sintomas sao pouco evidentes. 

A crianqa adota uma posiqao antalgica e evita movi- 
mentar o membro acometido. No quadril, essa posiqao 
e de flexao, abduqao e rotaqao externa. Os valores apro- 
ximados da posiqao antalgica no quadril sao: 

■ flexao: 45°; 

■ abduqao: 15°; 

■ rotaqao externa: 15°. 

Nessa posiqao caracteristica, a capsula articular esta 
mais relaxada e pode conter maior volume. Esse fato 
explica porque a crianqa com artrite septica adota essa 
posiqao. Ao se tentar movimentar o quadril, a crianqa 
apresenta dor intensa e, apos o exame, retorna a posi- 
qao antalgica. 

Nas outras articulates, temos as seguintes posiqoes 
antalgicas caracteristicas: 

■ joelho e cotovelo: 30 a 60° de flexao; 

■ tornozelo: 10 a 20° de flexao plantar; 

■ punho: posiqao neutra; 

■ ombro: 30 a 65° de abduqao com flexao e rotaqao neu- 
tras. 


Exames complementares 

Devem ser realizados os mesmos exames ja citados 
acima quando abordamos a OHA. O hemograma apre¬ 
senta um aumento dos polimorfonucleares com desvio 
a esquerda. A VHS e a PCR estao aumentadas. A hemo- 
cultura tern uma positividade ao redor de 30%. 

As radiografias devem ser realizadas com tecnica 
para partes moles e podem mostrar: edema de partes 
moles, alteraqao da capsula articular, subluxaqao da ar- 
ticulaqao, aumento do espaqo articular. Da mesma ma- 
neira que na OHA, na artrite septica as radiografias nao 
sao o melhor metodo de diagnostico. As alteraqoes des- 
critas podem se apresentar de modo tardio, nao sendo o 
ideal para um tratamento adequado. 

A ultrassonografia, por outro lado, e um exame es¬ 
sential para o diagnostico. Ela pode identificar a presen- 
qa de nivel liquido e subluxaqao ou luxaqao da articula- 
qao. Pode, ainda, ser utilizada como metodo auxiliar 
para a realizaqao da punqao articular. 


A cintilografia e pouco utilizada e pode mostrar um 
aumento da captaqao periarticular. 

A punqao articular deve ser realizada e o material co- 
lhido submetido a bacterioscopia, cultura e antibiograma. 

A identificaqao do agente etiologico e importante 
para a realizaqao da antibioticoterapia correta. 

O Staphylococcus aureus e o agente etiologico mais fre- 
quente. Outros agentes devem ser considerados, como o 
Haemophylus influenza e a Neisseria gonorrheae; esta princi- 
palmente nos adultos e adolescentes com vida sexual ativa. 

Diagnostico diferencial 

O diagnostico diferencial da artrite septica deve ser 
realizado com: infecqao de tecidos moles periarticulares, 
artrite induzida por cristais (gota), trauma, hemartrose 
(hemofilia, anemia falciforme), osteomielite, sindrome 
periarticular (bursite, tendinite), trombose venosa pro¬ 
funda e corpo estranho. 

Para o diagnostico diferencial da pioartrite com a 
OHA devemos considerar: 

■ dor mais intensa a mobilizaqao da articulaqao na 
pioartrite; 

■ dor pontual a palpaqao da metafise ossea na OHA. 

Tratamento 

Apos o diagnostico, a drenagem cirurgica deve ser 
realizada de urgencia para evitar ao maximo as poten¬ 
tials complicaqoes. Inicia-se uma antibioticoterapia em- 
pirica sistemica ate a identificaqao correta do agente 
etiologico com cultura e antibiograma e, a partir dai, 
uma monoterapia especifica para a bacteria encontra- 
da. A imobilizaqao com traqao ou aparelho gessado no 
membro acometido ajuda a diminuir a dor no pos-ope- 
ratorio. Fisioterapias passiva e ativa devem ser institui- 
das assim que possivel. 

Cada serviqo realiza o seu proprio esquema de anti¬ 
bioticoterapia empirica. No Instituto de Ortopedia e 
Traumatologia do Hospital das Clinicas da Faculdade de 
Medicina da Universidade de Sao Paulo (IOT-HC- 
-FMUSP), utiliza-se uma associacao de oxacilina (lg Ev de 
6/6 horas) com gentamicina (3 a 5 mg/kg de 8/8 horas). 

A antibioticoterapia e mantida por 2 semanas com 
via parenteral e mais 4 semanas por via oral. 

Complicates 

A artrite septica e uma doenqa grave e que, se nao 
for adequadamente tratada, pode evoluir com complica¬ 
tes serias: 

■ pioartrite cronica; 

■ subluxaqao da articulaqao; 

■ necrose ossea; 

■ luxaqao patologica da articulaqao; 

■ osteoartrose; 
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■ limitaqao parcial ou total dos movimentos articulares 
(Figura 4.5); 

■ dismetria de membros (Figura 4.6); 

■ osteomielite; 

■ abscesso pelvico; 

■ infecqao persistente. 


Conclusao 

A artrite septica e uma doen^a grave que pode acarre- 
tar complicacies serias. Devemos melhorar o atendimento 
primario e realizar um diagnostico precoce e preciso. 





Figura 4.5 Sequela de artrite septica do quadril direito em 
adolescente de 13 anos. (A) Aspecto clinico. Notar deformidade 
e encurtamento do membro inferior direito. (B) Aspecto 
radiografico. Notar destrui^ao da articula^ao do quadril. 


O tratamento, com drenagem cirurgica e antibiotico- 
terapia, deve ser instituido o quanto antes, pois o trata¬ 
mento tardio pode acarretar sequelas graves na crianqa. 


■ References Bibliograficas 

1. Tachdjians Pediatric Orthopaedics. 4. ed. Philadelphia: Saunders, 
2008. 

2. Xavier R. Artrite septica do quadril. In: Hebert S, Xavier R, Pardini 
Junior AG, Barros Filho TEP. Ortopedia e Traumatologia: princi- 
pios e pratica. 4. ed. Porto Alegre: Artmed, 2008. 

3. Xavier R, Vecchi AA. Infec<;6es osteoarticulares. In: Hebert S, Xa¬ 
vier R, Pardini Junior AG, Barros Filho TEP. Ortopedia e Trauma¬ 
tologia: principios e pratica. 4. ed. Porto Alegre: Artmed, 2008. 

4. Mercer R. Infections and Tumors.In: Wenger D, Mercer R. The art 
and practice of childrens orthopaedics. New York: Raven Press, 
1993. 

5. Dartnell J, Ramachandran M, Katchburian M. Haematogenous 
acute and subacute paediatric osteomyelitis: a systematic review of 
the literature. J Bone Joint Surg Br. 2012 May;94(5):584-95. 

6 . Scott RJ et al. Acute osteomyelitis in children: A review of 116 cas¬ 
es. J Pediatr Orthop. 1990 Sep-Oct;10(5):649-52. 



Figura 4.6 Sequela de artrite septica do quadril direito 
com encurtamento do femur. (A) Aspecto clinico. Notar a 
diferen^a na altura dos joelhos (setas). (B) Aspecto 
radiografico. Notar o encurtamento do colo femoral 
direito (seta). 
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Desvios Angulares e Rotacionais dos 

Membros Inferiores 

Rui Maciel de Godoy Junior 


■ Desvios Angulares 

Considerando-se o piano frontal, a angulaqao entre 
o femur e a tibia pode ser considerada normal quando 
tem um valor entre 5 e 7 graus de valgismo. Como se 
sabe, o valor normal nao e pontual, sendo correto afir- 
mar que existe uma faixa normal de angulaqao nos joe- 
lhos. Existem variances individuals, raciais e de acordo 
com o sexo. Sabe-se que os orientals tem, predominan- 
temente, os joelhos com uma angulaqao em varo. O 
sexo feminino apresenta uma angulaqao em valgo, nos 
joelhos, maior que o masculino. Essa diferenqa anato- 
mica e devida ao fato de que a bacia e mais larga nas 
mulheres. 


Qual e o normal de angula^ao nos joelhos? 

Nao existe uma angulaqao precisa que pode ser 
considerada normal, mas sim uma faixa de angulaqoes 
consideradas dentro de um padrao normal. Valores en¬ 
tre 5 e 10° varo e entre 10 e 12° valgo podem ser consi- 
derados dentro dessa faixa de normalidade. Tais varia- 
qoes podem ser consideradas normals desde que o eixo 
mecanico dos membros inferiores esteja normal. Quan¬ 
do necessario, esse eixo deve ser avaliado pelo ortope- 
dista em radiografias. Alteraqoes desse eixo podem 
acarretar artrite degenerativa a longo prazo. A grande 
maioria dos adultos geralmente apresenta uma angula- 
qao em valgo de 7°. 

O que e eixo mecanico nos membros inferiores? 

O eixo mecanico dos membros inferiores deve ser 
avaliado nos casos em que haja duvida se os joelhos exa- 
minados se encontram dentro da faixa de normalidade. 
Na posiqao ortostatica, em uma radiografia panoramica 


dos membros inferiores, uma linha traqada entre a cabe- 
qa femoral e o centra da articulaqao do tornozelo deve 
passar pelo centro da articulaqao do joelho. 

Qual e a definiqao de valgo e varo? 

Esses termos ortopedicos podem ser dificeis de me- 
morizar e provocam algumas confusoes. “Valgo” e quan¬ 
do o segmento distal se afasta da linha media do corpo 
(Figura 5.1). “Varo” e quando o segmento distal se apro- 
xima dessa linha media. (Figuras 5.2 e 5.3). 

Portanto, quando na posiqao em pe, ao se juntar os 
joelhos, observam-se que os tornozelos ficam afastados, 
tem-se uma angulaqao em valgo, ou tambem chamada de 
valgismo dos joelhos. De acordo com a definiqao, o seg¬ 
mento distal, ou seja, a perna, esta afastada da linha me¬ 
dia do corpo. Um termo coloquial muito utilizado pelas 
maes nessa situaqao de valgismo e o de “joelhos em X”. 

Quando o paciente, estando em pe, nao consegue jun¬ 
tar os joelhos, pois os tornozelos se encostam antes, tem- 
-se uma angulaqao em varo ou um varismo dos joelhos. 

Existe uma famosa regra mnemonica que diz que “o 
valgo nao cavalga”. Essa afirmaqao refere-se a imagem da 
dificuldade que tem-se uma pessoa com os joelhos valgos 
em se posicionar adequadamente no dorso do cavalo. 

Esses termos tambem sao utilizados em outros seg- 
mentos corporeos. Como exemplo, e possivel citar o co- 
tovelo que normalmente tem uma angulaqao em valgo. 

Qual e a angulaqao normal para os joelhos da 
crianga? 

Desde o nascimento ate a idade adulta, o ser huma- 
no passa por variaqoes na angulaqao dos joelhos que sao 
consideradas normals, fazendo parte do desenvolvi- 
mento natural da crianqa. 
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Figura 5.1 Joelhos valgos. Notar que as pernas se 
afastam da linha media do corpo. Deformidade conhecida 
popularmente como "joelhos em X". 





Figura 5.2 Joelhos varos fisiologicos em uma crian^a 
com um ano de idade. Notar que as pernas se aproximam 
da linha media do corpo. 



Figura 5.3 Deformidade grave. Joelhos varos em 
decorrencia de raquitismo. 


O recem-nascido em geral tem os joelhos varos, que 
ficam retificados (angulaqao zero entre o femur e a ti¬ 
bia), por volta dos 2 anos de vida. A partir dessa idade, 
as crianqas ficam com os joelhos com angulaqao em val- 
go, muitas vezes acima do limite considerado normal. 
Com o desenvolvimento natural, as crianqas vao apre- 
sentando uma diminuiqao desse valgismo acentuado ate 
chegar ao valgismo fisiologico de mais ou menos 5° por 
volta dos 7 anos de idade. 

Essa evoluqao natural das angulaqoes fisiologicas 
dos membros inferiores esta bem documentada pelo 
trabalho classico de Salenius/Vankka (Figura 5.4). 

Esse desenvolvimento natural das angulaqoes dos joe¬ 
lhos das crianqas deve ser bem conhecido, sendo de fun¬ 
damental importancia para se evitar tratamentos desne- 
cessarios. Da mesma maneira, o esclarecimento aos pais 
sobre essas alternates fisiologicas minimiza a ansiedade 
dos mesmos ao constatar as deformidades na crianqa. 

Portanto, o eixo longitudinal entre o femur e a tibia, 
ou entre a coxa e a perna, pode sofrer variances angula- 
res no decorrer do desenvolvimento. Dessa maneira, 
uma mesma crianqa pode apresentar joelhos varos 
quando recem-nascido e, por volta da idade do inicio da 
marcha, os joelhos estarem retificados e posteriormente 
valgos em outra fase de seu crescimento. Essas variances 
angulares representam uma evoluqao fisiologica da 
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Figura 5.4 Grafico que mostra a evoluq:ao normal da 
angulagao dos joelhos do nascimento aos 13 anos. (A) 
Notar que ao nascimento tem-se um varismo de 15 graus. 

(B) Por volta de dois anos, os joelhos estao retificados. 

(C) O valgismo atinge o pico maximo ao redor dos tres 
para quatro anos. (D) A partir dessa idade, ocorre uma 
correq:ao espontanea atingindo cinco graus de valgismo 
por volta dos sete anos de idade. 

Fonte: adaptada de Salenius; Vankka. J Bone Jt Surg, 57A, 1975. 


morfologia dos membros inferiores e, na grande maio- 
ria das vezes, tendem ao alinhamento espontaneo. 

Exames complementares: quando e qual(is) 
deve-se solicitar? 

Na crianqa com aproximadamente 1 ano de idade, e 
comum o aspecto arqueado (varo) dos membros infe¬ 
riores, muitas vezes associado a certo grau de torqao me¬ 
dial das tibias. Mesmo nas formas mais acentuadas, ha 
tendencia a correqao espontanea, sem necessidade de 
nenhum tratamento. Nas formas persistentes, ou com 
eventual piora da deformidade, deve avaliar-se a possi- 
bilidade de tendencia hereditaria familiar e racial e in- 
vestigar doenqas metabolicas como raquitismo, algumas 
formas de displasias epifisarias, osteogenese imperfeita e 
Doenca de Blount. A Doenqa de Blount e uma deformi¬ 
dade adquirida da regiao proximal da tibia. Ocorre uma 
alteraqao na porqao medial da epifise e da metafise que 
provoca a deformidade (Figura 5.5A). Ha uma diminui- 
qao do crescimento nessa regiao medial, enquanto na 
regiao lateral a tibia cresce normalmente. Isso acarreta 
uma deformidade em varo que pode ser progressiva e 
que necessita de tratamento ortopedico. Em casos com 
deformidade pequena pode ser necessaria a utilizaqao 
de uma ortese, enquanto nas deformidades maiores o 
tratamento e, em geral, operatorio. 

Como se observa no grafico da Figura 5.4, por volta 
dos 2 anos de idade os joelhos passam a ter um valgis¬ 


mo que aumenta ate os 4 anos. A partir dessa idade, a 
tendencia e de correqao espontanea ate os 7 anos. Apro¬ 
ximadamente 75% das crianqas com 3 anos de idade 
apresentam um valgismo fisiologico dos joelhos. Em 
crianqas obesas, a associaqao desse valgismo com os pes 
pianos pode provocar queixas de cansaqo e dificuldade 
para correr e praticar esportes. 

Quando a crianqa estiver fora desses padroes consi- 
derados normals, devemos solicitar radiografias e uma 
avaliaqao do ortopedista pediatrico. 

Da mesma forma, nos casos em que ha uma clara al- 
teraqao da marcha, alteraqoes ou irregularidades no des- 
gaste dos calqados, devemos realizar uma avaliaqao mais 
cuidadosa. 

Outras situaqoes em que uma avaliaqao detalhada 
deve ser realizada incluem: deformidades unilaterais ou 
assimetricas; crianqa com baixa estatura; disturbios ge- 
neticos ou endocrinos; historia de trauma ou infecqao 
pregressa e historia familiar de deformidades que neces- 
sitaram de tratamento ortopedico. 

Radiografias 

As radiografias sao essenciais para o diagnostico e 
planejamento de eventual tratamento ortopedico. 

Devem ser realizadas com o paciente em pe (ortos- 
taticas) e com as patelas voltadas para frente. Os raios 
sao direcionados perpendicularmente e devem ser cen- 
trados nos joelhos. 

Tomografia computadorizada 

A tomografia computadorizada deve ser evitada, es- 
pecialmente em crianipis. A quantidade de radiaqao io- 
nizante a qual os pacientes sao submetidos nesse exame 
e muito grande. De modo geral, a tomografia nao traz 
maiores esclarecimentos do que as radiografias, tanto do 
ponto de vista diagnostico quanto para o planejamento 
do tratamento. 


Ressonancia magnetica 

A ressonancia magnetica geralmente nao e necessa¬ 
ria. Alem de ser um exame dispendioso e nem sempre 
disponivel, pode requerer sedaqao para que a crianqa 
seja adequadamente avaliada. Do mesmo modo que a 
tomografia, nao traz maiores esclarecimentos para o 
diagnostico e para o planejamento do tratamento. 

Tratamento das deformidades angulares 

Como na grande maioria dos casos, as deformidades 
angulares evoluem para correcpio espontanea, nenhum 
tratamento e necessario quando se esta dentro do padrao 
considerado normal. E importante o esclarecimento dos 
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pais sobre as deformidades, o acompanhamento do cres- 
cimento da crianca e as avaliaqoes periodicas para se ter 
certeza de que a evoluqao esta dentro do previsto. 

Quando houver alteraqoes da marcha ou deforma- 
qao dos calqados, a crianqa deve ser avaliada quanto a 
necessidade ou nao de utilizaqao de orteses. 

O tratamento operatorio esta indicado nos casos de 
deformidades graves como na molestia de Blount, na os- 
teogenese imperfeita ou no raquitismo (ver Figura 5.5B). 

■ Desvios Rotacionais 


nas uma variaqao normal propria da idade. A mae e os fa- 
miliares da crianca fleam preocupados com o tipo de an- 
dar da crianqa e geralmente dizem que a crianqa cai 
muito porque, ao correr, os pes batem um contra o outro 
desequilibrando o menor e provocando a queda. 

As crianqas tambem podem apresentar uma marcha 
com os pes “virados para fora”. Esse tipo de andar, imor- 
talizado por Chaplin no seu personagem “Carlitos”, e 
mais raro, porem associado com mais frequencia a pro- 
blemas ortopedicos mais graves, como sera comentado 
a seguir. Pode tambem ser uma alteraqao fisiologica pro¬ 
pria daquele individuo. 


Os desvios rotacionais dos membros inferiores re- 
presentam queixa frequente em consultorios de pedia- 
tras e ortopedistas. 

A crianca que tem os pes “virados para dentro” ao an¬ 
dar, alteraqao tambem chamada de “marcha de periquito”, 
pode apresentar um problema ortopedico grave ou ape- 



Figura 5.5 A: molestia de Blount. Notar a deformidade 
nas por<;6es mediais da epifise e da metafise (seta). Joelho 
direito comprometido e joelho esquerdo normal. B: 
deformidade em varo associada a osteogenese imperfeita. 
Notar o encurvamento do femur, a diminuiq:ao da 
espessura das corticais e a osteoporose. 


Caracteristicas do desvio rotacional 

Desvio rotacional e uma deformidade na qual ocor- 
re uma rotaqao anormal ao longo do eixo do membro, 
provocando uma alteraqao no angulo de progressao da 
marcha. O paciente anda com os pes virados para den¬ 
tro ou para fora, sendo que ele pode apresentar uma de¬ 
formidade nos quadris, nas pernas ou nos pes. 


Definiqao de angulo de progressao da marcha 

O angulo de progressao da marcha e formado pelo 
eixo dos pes com uma linha reta imaginaria traqada ao 
longo do caminho percorrido pelo paciente durante a 
marcha (Figura 5.6). 


Valores do angulo de progressao da marcha 

Da mesma maneira considerada para os desvios an- 
gulares do joelho, nao existe um valor normal absoluto 
para o angulo de progressao da marcha, e sim uma “fai- 



Figura 5.6 Angulo de progressao da marcha. Angulo 
observado na marcha entre o eixo longitudinal do pe e a 
linha de deslocamento do paciente. 
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xa” de angulos considerada normal. O paciente pode 
andar com um angulo “zero”, ou seja, com os pes volta- 
dos diretamente para frente. Pode, ainda, ser normal 
andar com os pes virados para dentro com um angulo 
de progressao da marcha de 10 graus negativos. Sao 
considerados normals os angulos de progressao da 
marcha de ate 15 graus positivos (pes virados para fora) 
(Figura 5.7). 

Marcha em rotaqao medial ou 
em rota^ao lateral 

A crianqa pode ser trazida ao consultorio com a mae 
referindo que ela anda com os pes “virados para dentro” 
ou “virados para fora”. Na Ortopedia, denominamos, 
respectivamente, de marcha em rotaqao medial e em ro- 
taqao lateral, de acordo com a alteraqao apresentada no 
angulo de progressao da marcha. 

A crianqa que anda com os pes virados para dentro 
ou para fora pode apresentar uma deformidade no qua- 
dril, nas pernas ou nos pes. 

E importante fazer o diagnostico correto para saber 
se a crianqa necessita ou nao de tratamento e qual trata- 
mento devera ser empregado. Na grande maioria dos ca- 
sos e uma deformidade que se corrigira espontanea- 
mente com o crescimento da crianqa. Entretanto, esse 
tipo de andar na crianqa e no adolescente pode ser pro- 
vocado por doenqas que vao necessitar de tratamento 
ortopedico. 
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Angulo de progressao do pe 

Figura 5.7 Grafico mostrando a variagao dos valores do 
angulo de progressao da marcha de acordo com a idade. 
Notar que a faixa de normalidade inclui valores de +15° a 
-10°. Os valores positivos sao convencionados para a 
rota^ao lateral e os negativos para a rotaq:ao medial. 

Fonte: adaptada de Wenger & Rang. 


Alteraqoes rotacionais originarias do quadril 

No quadril, deve-se avaliar o grau de anteversao do 
colo do femur, que e a angulaqao que este forma com o 
piano frontal. Na crianqa, essa angulaqao geralmente e 
maior e vai diminuindo no decorrer do seu desenvolvi- 
mento ate a idade adulta. Ao nascimento, o angulo tem 
um valor de 40° e aos 8 anos de vida um valor de 15°, 
que e o correspondente ao valor do adulto. Quando 
existe um aumento do angulo de anteversao, ha tenden- 
cia de se colocar o membro em rotaqao medial para me- 
lhor centralizaqao da cabeqa femoral na cavidade aceta¬ 
bular. Isso faz com que haja uma rotaqao medial do 
membro inferior e que a crianqa ande com os pes “vira¬ 
dos para dentro”. Esse posicionamento dos quadris esta 
associado tambem nessas crianqas com certos habitos 
posturais, como sentar ajoelhada sobre os pes ou com 
as pernas voltadas para fora e, ainda, deitar de bruqos 
com os pes virados para dentro. Ao se examinar essas 
crianqas, observa-se predominio da rotaqao medial so¬ 
bre a lateral nos quadris e sua intensidade pode ser ava- 
liada com a crianqa em decubito ventral e os joelhos fle- 
tidos em 90°. Nessa posiqao faz-se a rotaqao medial dos 
quadris e quanto mais as pernas se aproximam do pia¬ 
no horizontal da mesa maior o grau de anteversao (Fi¬ 
gura 5.8). 



Figura 5.8 (A) Mensuragao da amplitude de rota^ao 

medial dos quadris. (B) Mensuragao da amplitude de 
rota^ao lateral dos quadris. 
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As crianqas que andam com os pes virados para fora 
podem ter uma doenqa grave nos quadris, que e o escor- 
regamento da epifise proximal do femur. Essa condiqao 
ocorre na pre-adolescencia, provoca uma deformidade 
no colo femoral e o tratamento ortopedico deve ser rea- 
lizado de modo operatorio e de maneira urgente para 
evitar a progressao da deformidade (Figura 5.9). 

Doenqas neurologicas como a paralisia cerebral e a 
mielomeningocele tambem podem provocar alteraqoes 
rotacionais nos membros inferiores. 


da. Com a crianqa sentada na borda da mesa, colocam-se 
os membros com os joelhos fletidos e as patelas voltadas 
para a frente, observando-se a torcao tibial. 

Com a crianqa em decubito ventral, avaliamos o an- 
gulo coxa-pe. A analise desse angulo nos da uma infor- 
maqao precisa sobre a origem ou nao do problema rota- 
cional na perna (Figura 5.10). A torqao tibial pode ser 
fisiologica em crianqas, mas pode ser consequencia de 
doe rapes neuromusculares. 


Alteragoes rotacionais com origem na perna 

Os desvios rotacionais dos membros inferiores po¬ 
dem ter sua origem nas pernas. A torqao medial das tibias 
pode estar presente e deve ser adequadamente identifica- 



Figura 5.9 (A) Escorregamento da epifise proximal do 

femur em adolescente com 13 anos. Notar a posi^ao em 
rota^ao lateral do membro inferior esquerdo. (B) 
Escorregamento da epifise femoral proximal em 
adolescente de 13 anos. Radiografias mostram a 
deformidade na regiao do colo femoral esquerdo (seta). 
Notar a diferenpa com o quadril direito que nao foi 
acometido. 


Alteragoes nos pes 

A crianpa pode andar com os pes virados para den- 
tro ou para fora em decorrencia de alteraqoes nos pro- 
prios pes. 

A aduqao dos pes, em decorrencia de metatarsos va- 
ros, o pe torto congenito (equino-varo-aduto) e outras 
deformidades dos pes tambem podem ser responsaveis 
por esse tipo de marcha (Figura 5.11). 

A avaliaqao dos pes e importante e deve ser realizada 
de maneira cuidadosa para se evitar erros de diagnostico. 

Na paralisia cerebral, a crianqa pode andar com os 
pes virados para fora em uma tentativa de ampliar a base 
de sustentaqao e obter um equilibrio corporal melhor. 

Deformidades graves nos pes podem levar a abdu- 
qao do antepe, provocando a marcha em rotaqao lateral. 



Figura 5.10 Angulo coxa-pe. Formado por linhas 
tra^adas no eixo longitudinal da coxa e na planta do pe. 
Deve ser medido com o paciente em decubito ventral, 
flexao de 90° do joelho e quadril em rotaq:ao neutra. 
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Tratamento e orientagoes nos desvios rotacionais 

Apos a identificaqao do problema e de sua origem 
no quadril, na perna ou nos pes, devemos saber orientar 
os familiares nos casos em que uma correqao esponta- 
nea e esperada e solicitar exames complementares ou 
avaliaqao do ortopedista pediatrico nos casos em que 
sera necessario um tratamento especializado. 

As crianqas que tem anteversao de colo femoral com 
respectivo aumento da rotaqao medial do quadril devem 
ser orientadas no sentido de corrigir a postura de sentar 
e deitar. 

A utilizaqao de orteses pode ou nao ser necessaria 
com a finalidade de proporcionar uma correqao funcio- 
nal desse tipo de problema. A recomendaqao de ativida- 
des fisicas adequadas tambem e util. 

Os exercicios de postura e a propria conscientizaqao 
da crianqa auxiliam a correqao. Ha tendencia a correqao 
espontanea desse tipo de marcha ao redor dos 5 ou 6 
anos de idade, quando o unico problema e a anteversao 
do colo femoral. 

Devemos lembrar que as crianqas que andam com 
os pes virados para fora podem ter uma doenqa grave 
nos quadris, que e o escorregamento da epifise proximal 
do femur. Esses casos devem ser avaliados por especia- 
lista e o tratamento e urgente. 

Doenqas neurologicas como a paralisia cerebral e a 
mielomeningocele devem ser avaliadas cuidadosamen- 
te, pois geralmente necessitam de tratamento ortopedi- 
co operatorio (Figura 5.12). 

As deformidades rotacionais nas doenqas neuro- 
musculares se devem a presenqa de um desequilibrio 
muscular e, portanto, nao tendem a melhorar, e sim a se 
agravar com o passar do tempo. 

As deformidades dos pes mais graves tambem po¬ 
dem necessitar de tratamento operatorio, como nos ca¬ 
sos de sequelas de pes tortos congenitos e de doenqas 
neuromusculares. 

O pe metatarso varo geralmente tem uma evoluqao 
benigna com correqao espontanea (Figura 5.13). 



Figura 5.12 Pes em paciente com paralisia cerebral. A 
deformidade em geral e progressiva devido ao 
desequilibrio muscular. 
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O Pe da Crianga Apos a Marcha 


Alexandre Francisco de Louren^o 
Jose Antonio Pinto 


■ Introdugao 

Alteragoes posturais, anatomicas ou funcionais dos 
pes durante a infancia sao alvo de frequentes duvidas e 
preocupaqoes por parte dos pais. Embora exista uma 
grande variedade de problemas possiveis apos o primei- 
ro ano de vida, a postura do pe em posiqao ortostatica, 
assistida ou independente, e o pe piano sao as principals 
fontes de consultas ortopedicas nessa faixa etaria. Ou- 
tras situaqoes envolvem desde alteraqoes da pele, unhas 
e dedos, ate a presenqa de deformidades estruturadas 
que podem comprometer a marcha e o uso de calqados. 

Pe piano e caracterizado como uma condiqao na qual 
existe uma diminuiqao do arco plantar medial, geralmen- 
te acompanhada de um valgismo ou desvio lateral do cal- 
caneo. Essa condiqao tambem e chamada de pe hiperpro- 
nado e popularmente e conhecida como “pe chato”. 

■ Pe Plano 

Pe piano e uma das queixas mais frequentes no con- 
sultorio do ortopedista pediatrico. Na verdade, a preo- 
cupacao sobre pes pianos e motivo de consulta com va- 
rios profissionais da area medica. 

Devemos considerar que o pe piano e uma etapa do 
desenvolvimento normal da crianqa. Podemos dizer 
que, em geral, o pe piano e a regra nos bebes, e comum 
nas crianqas e esta dentro da variaqao da normalidade 
nos adultos 1 . E sabido que o arco plantar medial come- 
qa a aparecer entre os 2 e 3 anos de idade. A formaqao 
do arco plantar ocorre de forma espontanea e pratica- 
mente 90% das pessoas da raqa branca terao pes com ar- 
cos plantares formados ate o final da infancia. Ja na raqa 
negra, cerca de ate 60% tem pes pianos, o que nao inter¬ 
fere com o desempenho de muitos grandes atletas ne- 
gros. Atualmente, acredita-se que o pe piano flexivel seja 
apenas uma caracteristica fenotipica que e mais comum 


nas crianqas. Da mesma forma que a cor dos olhos nao 
interfere com a sua funqao, nao ter arcos plantares for¬ 
mados nao causam piora da qualidade de vida na idade 
adulta. Alem disso, o pe piano nao esta associado com 
problemas na coluna ou outras alteracoes, como muitas 
vezes a populaqao leiga foi induzida a acreditar, por opi- 
nioes nao fundamentadas em evidencias cientificas. 

Estudos com adolescentes mostram que nao ha di- 
ferenqa na atividade esportiva relacionada a presenqa ou 
nao de pes com arcos plantares formados. Tudor et al. 2 
estudaram 218 crianqas entre 11 e 15 anos e as dividiram 
em 4 grupos de acordo com a planta dos pes. Nao hou- 
ve diferenqa mesmo comparando os dois grupos extre- 
mos: arco muito alto e pes pianos acentuados 3 . 

Giladi et al. 4 mostraram que a fratura de estresse dos 
metatarsos, comum em marchadores, era muito menos 
frequente em soldados que apresentavam pes pianos. As- 
sim, acabou ate mesmo a antiga conduta que portadores 
de pes pianos nao deviam prestar serviqo militar 3 . 

■ Diagnostico 

Um dos primeiros passos para fazer o diagnostico 
de pes pianos e ouvir a queixa dos pais com atenqao e fa¬ 
zer uma boa anamnese contendo informaqoes sobre as 
condiqoes do nascimento e as etapas do desenvolvimen¬ 
to neuromotor da crianqa. E muito raro o pe piano estar 
associado com queixas dolorosas e, quando isso ocorre, 
geralmente nao se trata de um pe piano valgo flexivel, 
como sera visto mais adiante. 

Apos a colheita da historia e antecedentes familia- 
res, parte-se para o exame fisico. Nessa etapa, antes de 
chegar ao exame do pe propriamente dito, deve-se ava- 
liar se ha sinais de frouxidao ligamentar. O pe piano fle¬ 
xivel na crianqa pode ser dividido em pe piano flexivel 
do desenvolvimento e pe piano flexivel estatico. O pri- 
meiro e visto nas crianqas logo apos o inicio da marcha 
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e regride espontaneamente com o crescimento; o segun- 
do tipo e associado com frouxidao ligamentar generali- 
zada, nao patologica. Para definir se existe frouxidao li¬ 
gamentar, sao utilizados os criterios de Wynee-Davies 
(1975). Considera-se que ha frouxidao ligamentar quan- 
do ha presenca de ao menos tres dos sinais mostrados 
na Figura 6.1. 

Ao procurar sinais de frouxidao ligamentar genera - 
lizada, deve-se ficar atentos para ver se a crianqa nao 
apresenta elastose exagerada, que pode estar relacionada 
a uma das formas de Ehlers-Danlos. 

Quando se examinam os pes da crianqa de cima 
para baixo, e dificil notar se ha a presenqa do arco me¬ 
dial formado. Por isso, utiliza-se o podoscopio, um 


instrumento para ver a planta do pe da crianqa na pos- 
tura ereta, ou seja, com apoio, que e como se deve exa- 
minar adequadamente para saber se ha arco plantar 
formado e como e a distribuiqao de peso nos pes (Fi¬ 
gura 6.2). Outra forma de documentar a pisada e usar 
uma impressao plantar no papel com carbono (Figu¬ 
ra 6.3). 

E importante ressaltar que crianqas obesas podem 
apresentar aspecto de pes mais pianos que crianqas com 
pes normais. Em um trocadilho da lingua inglesa, al- 
guns trabalhos citam que essas crianqas obesas tem of at 
feet (pes gordos) e nao flatfeet (pes chatos) 4 . 

Outro ponto que deve ser levado em conta no exa- 
me fisico e a etapa do desenvolvimento do alinhamento 



Figura 6.1 Sinais de frouxidao ligamentar: (A) hiperflexao do polegar, (B) hiperextensao das metacarpo-falangicas, (C) 
hiperextensao do cotovelo, (D) dorsiflexao exagerada do tornozelo e (E) hiperextensao do joelho. 
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Figura 6.2 Avaliagao do pe piano no podoscopio: 
aparelho de vidro resistente com um espelho, que permite 
ver a face plantar do pe apoiado. 
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Figura 6.3 Impressao plantar em papel carbonado. 


dos membros inferiores em que se encontra a crianga. 
Existe uma evolugao natural do alinhamento dos mem¬ 
bros inferiores (Figura 6.4). Sabe-se que, ao nascimento, 
os membros inferiores apresentam um varismo fisiolo- 
gico (pernas de cowboy), que gradualmente vao se reti- 
ficando ate que, por volta dos 2 a 2 anos e meio, come- 
cam a ter um valgismo (pernas em “X”). Geralmente, 
quando as criangas estao nessa faixa de idade, e que os 
pais mais se preocupam com os pes pianos, que, pelo 
valgismo fisiologico, parecem estar evoluindo para uma 
“piora’progressiva. Como o eixo de carga dos membros 
inferiores parte do centra do quadril, ele passa pelo cen¬ 
tra do joelho e fica medial ao pe quando existe valgismo, 
mesmo fisiologico. 

No exame fisico, deve-se avaliar a mobilidade ade- 
quada dos pes, com manobras passivas de inversao e 
eversao. A falta de mobilidade adequada ou assimetrica 
dos pes pode ser sugestiva de um pe piano rigido, que e 
potencialmente doloroso na adolescencia e geralmente 
esta associado a uma coalizao tarsal, que e uma uniao fi¬ 
brosa, cartilaginosa ou ossea de dois ou mais ossos do 
pe, que frequentemente necessita tratamento cirurgico 
(Figura 6.5). 





6 m - la 


18m - 2a 6m 
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Figura 6.4 Evolugao natural do alinhamento dos 
membros inferiores, desde um varismo mais acentuado 
nos primeiros 2 anos, passando por um valgismo mais 
evidente entre 2 anos e meio a 5 anos de idade, ate o final 
do crescimento, quando se espera um discreto valgismo, 
que e maior no sexo feminino. Observa-se que, durante o 
periodo de maior valgismo, pode ocorrer uma rotagao 
interna compensatoria (normal). 
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Figura 6.5 (A) Radiografia mostra uma coalizao tarsal 

(barra ossea) entre o calcaneo e o navicular. (B) Ressecgao 
cirurgica. 


Outros testes usados para avaliar se o pe piano e fle- 
xlvel incluem a prova da ponta dos pes e o teste de Jack. 
Na prova das pontas dos pes, observa-se a crianga de 
costas na posigao ortostatica e, ao pedir para ela ficar 
apoiada na ponta dos pes, deve-se observar a varizagao 
dos calcanhares, que viram medialmente, o que e a res- 
posta normal nos pes pianos flexlveis. Quando nao 
ocorre a varizagao na prova da ponta dos pes, deve-se 
estar alerta para o diagnostico de uma coalizao tarsal, 
uma das causas de pe piano rigido doloroso. Esse tipo de 
pe piano geralmente e acompanhado de limitagao da 
mobilidade e encurtamento musculo-tendineo, princi- 
palmente do fibular curto (Figura 6.6). 

No teste de Jack, ao se estender passivamente o ha- 
lux com o pe apoiado, deve-se observar, no pe piano fle- 
xivel, a formagao do arco plantar medial. 

Outra situagao clinica que pode levar ao pe piano e 
o encurtamento do tendao calcaneo (de Aquiles), e isso 
tambem deve ser pesquisado no exame fisico de rotina. 
Esse dado deve ser avaliado com a historia do desenvol- 
vimento neuromotor, como ja foi mencionado, para 
descartar o diagnostico de uma paralisia cerebral. 

Exames de imagem, mesmo radiografias, nao de- 
vem ser feitos de maneira rotineira nas criangas que sao 
consultadas por causa de pes pianos. Se nao houver si- 
nais sugestivos ao exame fisico de anormalidade ou 



Figura 6.6 (A e B) No pe piano flexfvel, ao se ficar na 
ponta dos pes, ocorre varizagao dos calcaneos. (C e D) 
Quando ha uma coalizao tarsal, o pe permanece em valgo. 
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algo que esteja fora dos parametros anteriormente cita- 
dos, a exposigao a radiagao e desnecessaria e deve ser 
evitada. 

■ Tratamento 

Por muitos anos, foi praticamente um consenso 
para pediatras e ortopedistas que, aos 2 anos de idade, a 
maioria das criangas deveria iniciar uso de botas e pal- 
milhas para tratar os pes pianos. Essa conduta gerava 
um custo acentuado para a famllia e para o sistema de 
saude. Staheli et al. 1 estimaram um custo acima de 40 
milhoes de dolares anuais com este tipo de tratamento 
na decada de 1970 nos Estados Unidos. 

Como foi exposto, o pe piano flexivel pode ser do de- 
senvolvimento ou estatico. Nenhum dos tipos requer tra¬ 
tamento, porem, e frequente a tendencia para tratamen- 
tos conservadores e cirurgicos variados, totalmente 
desnecessarios, com custos geralmente altos, eficacia bai- 
xa e que muitas vezes deixam sequelas psicologicas nas 
criangas que tem esse tipo de abordagem (Figura 6.7). 

Muitos pais creem que foram “tratados com suces- 
so” com botas ortopedicas e palmilhas e querem o mes- 
mo para seus filhos. Algumas vezes e ate dificil, em uma 
consulta, convencer os pais de que a crianga nao neces- 
sita desse tipo de tratamento. Felizmente, isso tem ocor- 
rido cada vez menos e muito se deve a disseminagao da 
informagao propagada pela internet , porque nas ulti¬ 
mas decadas varios estudos tem sugerido que nao ha 
necessidade de tratamento para pes pianos. Na Holan- 
da, um estudo mostrou que houve uma queda significa- 
tiva na incidencia de queixas relacionadas aos pes para 
medico da familia. Na pratica clinica de hoje, e possivel 
notar que, ao contrario do que ocorria ha alguns anos, 
geralmente o pediatra solicita avaliagao do ortopedista 
pediatrico no intuito de garantir que a crianga nao seja 
submetida a esse tipo de tratamento. As botas, na ver- 
dade, praticamente desapareceram, porem, surgiram os 
tenis ortopedicos, que sao, muitas vezes, mais caros e 
igualmente inuteis. 



Figura 6.7 Palmilhas ortopedicas, que antes eram muito 
valorizadas, cairam em desuso, uma vez que nao 
interferem na evolugao natural dos pes pianos flexiveis. 


Infelizmente, alguns colegas ortopedistas insistem 
em usar esse tipo de tratamento, ignorando as eviden¬ 
ces da literatura, com a justificativa que constituem pla¬ 
cebos, nao fazem mal e mantem as familias satisfeitas. 
Segundo Staheli 5 , o uso de botas e palmilhas e prejudi¬ 
cial para a crianga, oneroso para a familia e um descre- 
dito para a profissao medica. 

Wenger et al. 6 mostraram, em estudo com grupo- 
-controle, que o uso de botas ou palmilhas nao tem 
qualquer influencia para a formagao dos arcos plantares. 
Rome et al. 7 , em uma revisao sistematica, observaram 
que nao ha evidencias sobre uso de tratamentos nao ci¬ 
rurgicos efetivos para pes pianos. 

Por outro lado, se apenas cirurgia pode corrigir um 
pe piano efetivamente, a indicagao de tratamento opera- 
torio e uma excegao. Embora nos pes pianos rigidos re- 
lacionados a coalizao tarsal haja quase sempre a indica¬ 
gao de tratamento cirurgico, isso se refere a outra 
entidade. No pe piano flexivel, muito raramente sera ne- 
cessario um tratamento cirurgico. Infelizmente, ve-se 
prosperar uma serie de procedimentos cirurgicos, mui¬ 
tas vezes mascarados com titulos de serem “mini-invasi- 
vos”, para corrigir uma condigao que geralmente e fisio- 
logica. Isso, sem duvida, e um risco muito maior para as 
criangas que o uso das inuteis botinhas ortopedicas. De 
todo modo, em algumas poucas ocasioes, pode haver in¬ 
dicagao cirurgica, que devera ser efetivada apenas apos 
os 10 anos de idade e com a condigao de haver, de fato, 
dor ou uma alteragao mecanica mais seria. 

Recomenda-se o uso de calgados confortaveis e fle¬ 
xiveis, de preferencia tenis, que sao mais adequados 
para as atividades da crianga. De todo modo, devemos 
ter em mente alguns cuidados ao escolher sapatos para 
criangas. Uma boa regra para seguir ao escolher calga¬ 
dos para qualquer idade e lembrar dos quatro “F”, das 
iniciais em ingles que definem as caracteristicas do sa- 
pato ideal. O primeiro F refere-se ao tamanho certo 
(fit), que, em criangas pequenas, e dificil definir pela 
palpagao externa porque a ponta do calgado pode ser 
mais dura e os pais tem dificuldade de sentir os dedos 
da crianga. Mesmo quando se consegue palpar os dedos 
por cima do calgado, a crianga pode estar com os dedi- 
nhos encolhidos e, assim, corre-se o risco de se com- 
prar um sapato muito pequeno. Tampouco e desejavel a 
pratica de comprar calgados bem maiores so porque a 
crianga vai crescer. Tanto em uma situagao como na ou¬ 
tra, o sapato escolhido tera o tamanho errado. O me- 
lhor jeito de definir o tamanho certo para criangas e 
pelo tamanho da palmilha, que deve ter cerca de 1 cm 
de sobra para permitir o deslizamento normal do pe 
dentro do sapato. O segundo “F” refere-se a flexibilida- 
de, caracteristica que pode ser facilmente testada do- 
brando-se o calgado. Devem ser evitados calgados mui¬ 
to duros que nao permitam o rolamento adequado dos 
pes. O terceiro “F” e d e friction, ou seja, atrito, que sig- 
nifica que o solado deve ser antiderrapante, nao muito 
liso para que a crianga nao escorregue com facilidade. 
Por outro lado, alguns calgados podem ser ruins por se¬ 
rem demasiadamente aderentes, e isso tambem pode 



TRATADO DE PEDIATRIA ACAO 28 ORTOPEDIA 


ser prejudicial por causar quedas frequentes. Por fim, o 
ultimo “F” e sobre a firmeza que deve ter a parte poste¬ 
rior do calqado, na regiao do calcanhar, o chamado 
contraforte. 

Considerando todas as caracteristicas citadas acima, 
e possivel concluir que os melhores calqados para as 
crianqas sao os tenis, que permitem, com seguranca e 
conforto, a realizaqao das atividades proprias dessa faixa 
etaria (Figura 6.8). Sandalias e chinelos de dedos, embo- 
ra possam parecer confortaveis, muitas vezes ficam 
“danqando” sob os pes da crianqa e podem oferecer 
situaqoes de risco, pois os pes vao para uma lado e o chi- 
nelo vai para outro. Assim, esse tipo de calqado deve ser 
usado apenas em situaqoes especiais, como ida a piscina 
ou a praia. Sapatos com saltos para as meninas devem 
ser evitados no dia a dia, podendo ser usados eventual- 
mente em um dia de festa para crianqas maiores, porque 
e dificil proibir um costume que esta arraigado nos ha- 
bitos ocidentais; porem, deve-se ter em mente que esse 
tipo de calqado esta associado com alternates nos pes 
das mulheres e nao oferecem muita seguranqa. 

Andar descalqo, principalmente em terrenos irregu- 
lares, e uma recomendaqao tradicional que pode ser 
correta para estimular o desenvolvimento dos arcos 
plantares, porem e pouco factivel nos dias atuais nos 
centros urbanos. 
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Fit (tamanho certo) 

Flexible (flexi'vel) 

Friction (sola antiderrapante) 
Firm (calcaneo) 

4 F 


0,5 -1,0 cm 




Figura 6.S Os cal^ados mais adequacies para uiaii^as 
sao tenis, que protegem os pes e sao proprios para todas 
as atividades. Para escolher adequadamente, a formula dos 
quatro"F"ajudam os pais. 
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Trauma Ortopedico na Crian^a 


Rui Maciel de Godoy Junior 


■ Introdugao 

O trauma ortopedico na crianqa e diferente do trau¬ 
ma sofrido pelo sistema musculoesqueletico do adulto, 
devendo ser avaliado e conduzido de maneira particu¬ 
lar. Os ossos nas crianqas estao em crescimento, e este e 
determinado pela fise (placa de crescimento, placa fisa- 
ria ou cartilagem de crescimento), que esta localizada 
entre a metafise e a epifise nos ossos longos. Alem disso, 
os ossos sao mais resilientes, resistem mais ao estresse e 
tem o periosteo mais espesso. Essas caracteristicas de- 
terminam padroes diferentes de fraturas nas crianqas. 
Como exemplo, e possivel citar as fraturas em “galho 
verde”, na qual uma das corticais osseas esta quebrada e 
a outra apenas encurvada, que sao caracteristicas dos 
ossos das crianqas. 

A cartilagem de crescimento tem uma resistencia ao 
trauma menor que os ligamentos articulares. Desse modo, 
quedas e torqoes que nos adultos provocariam lesoes liga- 
mentares, nas crianqas podem provocar fraturas com 
comprometimento da cartilagem de crescimento. Entor- 
ses e contusoes articulares que ocorrem com frequencia 
nos adultos, geralmente sao lesoes benignas. Contudo, 
quando traumas semelhantes ocorrem nas crianqas, po¬ 
dem acarretar lesoes potencialmente graves acometendo 
as epifises e as fises. Assim, um trauma que no adulto 
acarretaria uma fratura, luxaqao ou lesao ligamentar, nas 
crianqas geralmente provoca uma lesao na cartilagem de 
crescimento. Importante salientar que o comprometimen¬ 
to da cartilagem de crescimento pode provocar alteraqoes 
graves nos ossos da crianca, muitas vezes com sequelas de- 
finitivas e de dificil abordagem a posteriori. 

As criancas apresentam uma reparaqao dos tecidos 
mais rapida, portanto uma consolidaqao mais precoce das 
fraturas. A remodelaqao ossea e uma caracteristica im¬ 
portante nas crianqas e e tanto maior quanto menor a ida- 
de do individuo 1 . Essas caracteristicas peculiares das 
crianqas influenciam diretamente a abordagem no trata- 


mento. De modo geral, e possivel afirmar que as fraturas 
nas crianqas podem, com maior frequencia que nos adul¬ 
tos, ser tratadas de modo nao operatorio (Figura 7.1). 

Os traumatismos que afetam o sistema musculoes¬ 
queletico sao comuns nas crianqas. Estima-se que apro- 
ximadamente 40% dos meninos e 25% das meninas so- 
frerao uma fratura ate os 16 anos de idade (Figura 7.2). 



Figura 7.1 Remodela^ao ossea de uma fratura da diafise 
femoral. (A) Fratura consolidada. Notar a deformidade 
(seta). (B) Apos 2 anos, notar a remodelagao. Nao se 
observa mais a deformidade. 
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Quando a cartilagem de crescimento for comprome- 
tida em toda a sua extensao, havera uma fusao entre a me- 
tafise e a epifise com consequente parada do crescimento 
osseo longitudinal (Figura 7.3). Quando a lesao da carti¬ 
lagem de crescimento for parcial, sera possivel observar 
deformidades angulares 2 . A deformidade angular e o en- 



Figura 7.2 Fratura no radio distal comprometendo a 
cartilagem de crescimento. A seta curva mostra o 
mecanismo da fratura (queda sobre a mao). A seta reta 
mostra o local da fratura. 



Figura 7.3 Radiografia digital dos membros inferiores. 
Crian<;a de 10 anos de idade com encurtamento do femur 
esquerdo. Lesao completa da cartilagem de crescimento 
distal do femur apos um trauma aos 3 anos de idade (seta). 


curtamento ocasionados pelas lesoes parcial ou completa 
sao graves e podem provocar sequelas. Essas deformida¬ 
des muitas vezes necessitam de correqao operatoria. 

Sendo assim, e possivel afirmar que essas caracteris- 
ticas peculiares das crianqas fazem com que elas neces- 
sitem de tratamento especializado em seus traumas. E 
importante que a abordagem seja cuidadosa para que 
sejam evitadas sequelas graves. 

■ Epidemiologia 

As fraturas sao mais frequentes no sexo masculino. 
Quando se considera o envolvimento da fise, os meninos 
sao mais acometidos que as meninas em proporqao apro- 
ximada de 2:1. Esse fato pode ser atribuido a maior ten- 
dencia dos meninos de se envolver em atividades de risco 3 . 

Os membros superiores sao mais acometidos por le¬ 
soes fisarias do que os membros inferiores 4 . A regiao 
distal do antebraco e a mais afetada pelas fraturas (Figu¬ 
ra 7.4). 

A clavicula e tambem bastante acometida. Leonard 
e Hutchinson 5 chamam a atenqao para o aumento de in- 
cidencia de lesoes esportivas nas crianqas, em especial 
na regiao do ombro, nos arremessadores do beisebol, no 
basquetebol e no voleibol. 

Por outro lado, Burns e Lowery 6 referem que a 
maioria das lesoes (mais de 50%) durante a pratica es- 
portiva ocorre nos membros inferiores. As crianqas e os 
adultos jovens (abaixo de 25 anos) apresentam lesoes 
dos membros inferiores que compreendem fraturas, le¬ 
soes ligamentares e tendinosas. Davis 7 comenta sobre o 
aumento da incidencia de lesoes esportivas nas crianqas. 
No membro inferior, essas lesoes incluem avulsoes de 
apofises na regiao pelvica, lesoes musculotendineas, lu- 
xaqoes de patela, lesoes do ligamento cruzado anterior e 
lesoes meniscais. 

O aumento da participaqao de crianqas em treina- 
mentos e competiqoes esportivas fez com que elas este- 
jam em situaqao de risco para o desenvolvimento de le¬ 
soes agudas ou cronicas do sistema musculoesqueletico. 
Essas lesoes ocorrem em um padrao caracteristico das 
crianqas devido ao fato de elas estarem em crescimento 8 . 

Devido as caracteristicas proprias dos respectivos 
estiroes de crescimento, as meninas sao acometidas pe¬ 
las lesoes fisarias principalmente na faixa etaria dos 11 
aos 12 anos, enquanto a maioria dos meninos e acome¬ 
tida mais tardiamente, entre 12 e 14 anos de idade. Essas 
faixas etarias correspondem aos estiroes de crescimento, 
quando a placa de fisaria e mais fraca. 

Quando as fraturas acometem crianqas abaixo dos 
18 meses de vida, o diagnostico diferencial com a Sin- 
drome da Crianqa Espancada deve ser realizado. Isso e 
especialmente importante nas fraturas de membros in¬ 
feriores em crianqas que ainda nao come91 ram a andar 
(Figura 7.5). As lesoes multiplas em diferentes tempos 
de evoluqao, assim como uma dissociaqao entre historia 
do trauma e o exame fisico encontrado, sao tambem im- 
portantes caracteristicas a serem consideradas. 
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Figura 7.5 Maus tratos. Fratura no colo do femur esquerdo (seta). Essa fratura ocorre ao se abrir com forga as pernas da 
crianga durante a higiene e troca de fraldas. 


■ Padroes das Fraturas nas Criangas 

Por causa das caracteristicas proprias do esqueleto das 
crianqas, alem das lesoes que comprometem a fise, algu- 
mas fraturas ocorrem quase que exclusivamente no osso 
imaturo. Entre elas, e possivel citar a deformidade plastica, 
a fratura subperiostal (tambem conhecida como torus 
fracture, na literatura inglesa) e a fratura em “galho verde” 
(Figura 7.6). Essas fraturas podem ter pouco desvio e mui- 
tas vezes o diagnostico e dificil. Como, em geral, a crianqa, 
ou mesmo a familia, nao sabe explicar exatamente o que 
ocorreu, cabe ao ortopedista pediatrico o cuidado ao exa- 
minar a crianqa, evitando o erro no diagnostico. 

As fraturas em “galho verde” ocorrem nas crianqas 
porque o osso imaturo e mais flexivel e o periosteo mais 
espesso. Nelas ocorre a fratura em uma das corticais os- 
seas e a outra cortical se deforma sem se fraturar. 

No caso de ocorrer uma lesao na fise, a queixa, em 
geral, e de dor, que parece estar localizada na articula- 
qao, apos um trauma. Edema proximo a articulaqao e 


dor localizada a palpaqao da fise podem estar presentes. 
Nas lesoes dos membros inferiores, a crianqa nao conse- 
gue apoiar o peso sobre o membro acometido. Quando 
a lesao e no tornozelo a crianqa consegue engatinhar, 
mas nao consegue se apoiar sobre o membro acometido 
ao ficar em pe. No membro superior, e frequente encon- 
trar impotencia funcional ou limitaqao da amplitude de 
movimento articular. 

Lembrar sempre das possiveis complicaqoes relacio- 
nadas ao crescimento osseo remanescente, explicando 
aos pais ou familiares a gravidade dessas lesoes nas quais 
a fise esta comprometida. 

As lesoes fisarias traumaticas podem se apresentar 
de varias formas e sao encontradas na literatura medica 
diversas classificaqoes. A considerada mais importante, 
mais conhecida e utilizada e a de Salter e Harris 9 , descri- 
ta em 1963, que constava inicialmente de cinco tipos. 
Rang 10 , em 1969, descreveu um sexto tipo que passou a 
ser incorporado a classificaqao inicial de Salter-Harris 
(Figura 7.7). 








TRATADO DE PEDIATRIA tCAO 28 ORTOPEDIA 



Figura 7.6 Radiografia e a deformidade ch'nica 
caracteristica de uma fratura “em galho verde" no 
antebrago. 


■ Aspectos da Consolida^ao Ossea nas 
Criangas 

As crianqas tem como caracteristica um tempo 
menor de consolidaqao das fraturas. Outra caracteris¬ 
tica importante do esqueleto em crescimento e a re- 
modelaqao ossea. Quanto mais nova, maior o poten- 
cial de remodelaqao ossea da crianqa. Exemplo disso e 
a rapida remodelaqao da fratura de clavicula no re- 
cem-nascido. Em determinadas situates, por ocasiao 
do parto, durante a liberaqao do ombro, pode ocorrer 
uma fratura da clavicula. A consolidaqao dessa fratura 
e rapida e o calo osseo e bem evidente, muitas vezes 
deixando os pais preocupados com a deformidade. 
Apos alguns meses, entretanto, a fratura esta comple- 
tamente remodelada e clinicamente nao mais se ob- 
serva qualquer deformidade. A remodelaqao ossea 
tambem e maior nas fraturas proximas as fises, espe- 


cialmente as que tem grande potencial de crescimento 
(p. ex., umero proximal, radio distal, femur distal e ti¬ 
bia proximal). 

Outra caracteristica importante das fraturas em 
crianqas e o potencial de hipercrescimento. Isso e visto 
com frequencia nas fraturas da diafise femoral. Acredi- 
ta-se que haja um estimulo vascular com aumento da 
circulaqao ao nivel da fise, o que acarretaria um maior 
crescimento no osso fraturado. Dessa maneira, fraturas 
de diafise femoral que consolidem com um encurta- 
mento de, por exemplo, 2 centimetros, podem nao apre- 
sentar diferenqa com o lado nao fraturado apos o termi- 
no de crescimento da crianqa. Esse hipercrescimento e 
tanto maior quanto menor for a idade da crianqa e pra- 
ticamente nao ocorre nos adolescentes. 

■ Exames de Imagem 

A radiografia e o exame preferencial a ser realizado 
na suspeita de uma fratura ou lesao fisaria. Nao se de- 
vem realizar outros tipos de exame antes de se obter ra- 
diografias de boa qualidade. Em geral, as radiografias 
sao suficientes para o diagnostico preciso e para orien- 
tar o tratamento a ser realizado. Algumas vezes, o diag¬ 
nostico por meio das radiografias simples pode ser difi- 
cil devido as caracteristicas de contorno irregular das 
fises, bem como de sua natureza cartilaginosa. Em espe¬ 
cial no tipo I de Salter-Harris, a radiografia pode mos- 
trar apenas um pequeno alargamento da placa fisaria. 
Nesses casos, as radiografias comparativas podem auxi- 
liar muito o diagnostico. 

Em alguns traumas graves, de alta energia, com o 
paciente apresentando muita dor, pode-se ter dificulda- 
de em obter radiografias apropriadas. Eventualmente 
pode-se realizar primeiro uma imobilizaqao provisoria 
para conforto do paciente e posteriormente se fazer o 
exame radiografico. 

Quando as radiografias de boa qualidade nao pude- 
rem ser obtidas pela dificuldade de se posicionar o pa¬ 
ciente com traumatismos graves ou politraumatismos, a 
tomografia computadorizada deve ser considerada (Fi¬ 
gura 7.8). 



Figura 7.7 Tipos de fraturas que acometem a cartilagem de crescimento, segundo Salter e Harris (1963). O tipo VI foi 
incluido por Rang (1969). 
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Figura 7.8 (A) Radiografia da bacia em uma crianga 
politraumatizada. (B) A tomografia computadorizada 
mostra o desvio (seta). 


A tomografia computadorizada auxilia especial- 
mente na compreensao do traco de fraturas muito comi- 
nutivas envolvendo a metafise e a epifise e nas fraturas 
em mais de um piano (p. ex., nas fraturas triplanares do 
tornozelo) (Figura 7.9). 

A ressonancia magnetica ainda e pouco utilizada nas 
fraturas e nas lesoes fisarias. E um exame de alto custo, 
que requer certo tempo para a sua realizaqao e que, a se- 
melhanga da tomografia, nem sempre esta disponivel. 

■ Tratamento das Fraturas e das Lesoes 
da Cartilagem de Crescimento 

O tratamento adequado das fraturas nas criangas e 
adolescentes envolve o alivio imediato da dor e o plane- 
jamento de tratamento hospitalar ou ambulatorial, visan- 
do ao melhor resultado possivel. Kraus e Wessel 11 cha- 
mam a atengao para a importancia do rapido 
restabelecimento da mobilidade e de se evitar as compli- 
cacoes tardias. Para se atingir esses objetivos, o ortope- 
dista deve ter experiencia e conhecimentos suficientes 
para aplicar o melhor metodo de tratamento, quer seja 
conservador ou cirurgico. 

As crianqas apresentam uma remodelaqao ossea que 
e tanto maior quanto menor a sua idade 12 . A consolida- 
qao das fraturas e a reparaqao dos tecidos, em geral, e 
muito mais rapida nas crianqas do que nos adultos. Por 
exemplo, uma fratura do femur na crianqa com 1 mes de 
idade pode estar consolidada em tres semanas; essa 
mesma fratura no adulto demoraria no minimo tres me- 
ses para consolidar (Figura 7.10). Essa caracteristica, as- 
sociada a remodelaqao ossea, faz com que o tratamento 
das fraturas nas crianqas seja realizado na maioria das 
vezes de maneira conservadora. Assim, utiliza-se o tra¬ 
tamento com imobilizaqoes gessadas em muitas fraturas 



Figura 7.9 (A) Radiografias de uma fratura triplanar de tornozelo. (B) A tomografia computadorizada permite melhor 
avaliagao e planejamento do tratamento. 
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Figura 7.10 A consolidagao das fraturas e mais rapida 
nas criangas. (A) Fratura da diafise do femur em uma 
crianga de um mes de idade. (B) Radiografia depois de 12 
dias ja mostra a formagao do calo osseo (seta). 


das criangas. Nos adultos, a grande maioria das fraturas 
e tratada com redugao cirurgica e fixagao interna (os- 
teossintese). Alem disso, as criangas tem uma recupera- 
gao funcional melhor que os adultos e geralmente apos 
o uso de um aparelho gessado dispensam a realizagao de 
fisioterapia, o que nao acontece com os adultos. Por 
exemplo, apos usar um aparelho gessado axilopalmar 
durante 1 mes, os adultos geralmente apresentam gran¬ 


de atrofia muscular e limitagao de movimentos articula- 
res, sendo necessaria a reabilitagao fisioterapica. 

O ortopedista que for tratar a fratura de uma crian¬ 
ga deve estar habilitado a fazer uma boa imobilizacao 
gessada. O aparelho gessado deve ser bem moldado de 
modo a manter os fragmentos osseos na posigao ade- 
quada (Figura 7.11). Lembrar que mesmo uma fratura 
sem desvio pode evoluir com uma angulagao nao acei- 
tavel se o aparelho gessado nao for bem feito. 

As lesoes fisarias dos tipos I e II de Salter-Harris ge¬ 
ralmente apresentam bom resultado com a redugao in- 
cruenta e a imobilizagao gessada. Sao lesoes estaveis e a 
manutengao da redugao no gesso nao e dificil, desde que 
o gesso seja bem confeccionado. As vezes, pode ocorrer 
interposiqao do periosteo ou de partes moles, impedindo 
a reduqao. Nesses casos, pode ser necessaria a intervenqao 
cirurgica para se conseguir uma reduqao adequada. 

As lesoes dos tipos III e IV de Salter-Harris repre- 
sentam uma descontinuidade da fise e da epifise, com 
comprometimento da superficie articular (fratura in- 
trarticular). A fratura intrarticular pode acarretar os- 
teoartrose no futuro e o tratamento deve visar restaurar 
a superficie articular da melhor maneira possivel 13 . A le- 
sao fisaria pode comprometer o crescimento levando a 
deformidades e ou encurtamentos. Portanto, de manei¬ 
ra geral, essas lesoes requerem o tratamento operatorio 
para realinhamento, tanto da superficie articular quanto 
da fise. Essas lesoes sao geralmente instaveis e muitas 
vezes a simples imobilizaqao gessada em fraturas sem 
desvio nao e suficiente. 

As lesoes dos tipos V e VI de Salter-Harris com fre- 
quencia acarretam a formaqao de uma barra ossea e para- 
da parcial ou total do crescimento. Dessa maneira, proce- 
dimentos cirurgicos posteriores podem ser necessarios 
para se ressecar a barra ossea ou corrigir eventuais defor¬ 
midades (desvios angulares ou encurtamentos). 



Figura 7.11 Tipo de gesso para tratamento de fratura 
dos ossos do antebrago. 
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■ Altera^oes e Sequelas das Fraturas 

Aceleraqao do crescimento: apesar de rara, e uma 
complicaqao possivel das fraturas e das lesoes fisarias. 
Geralmente ocorre nos primeiros seis a dezoito meses 
apos o trauma inicial e o hipercrescimento e de peque- 
na monta. Em alguns casos, pode haver a necessidade de 
se realizar uma intervenqao cirurgica para manter a 
igualdade com o membro contralateral, em especial nos 
membros inferiores. Nas diferenqas pequenas, em geral, 
o procedimento indicado e uma epifisiodese e nas dife¬ 
renqas acima de seis centimetros, procedimentos maio- 
res, como os alongamentos osseos. 

Parada de crescimento: a parada completa ou par- 
cial de crescimento pode levar a discrepancias de com- 
primento, dependendo da idade do paciente. Quanto 
mais jovem for o paciente, maiores sao as potenciais 
complicaqoes decorrentes da parada de crescimento. A 
lesao completa da fise e mais rara do que a lesao par- 
cial 14 . A lesao completa pode acarretar discrepancias 
grandes no comprimento dos membros. Essa discrepan¬ 
cy sera tanto maior quanto menor for a idade da crian¬ 
qa por ocasiao do trauma. Nessas situaqoes, pode ser ne- 
cessaria a realizaqao de intervenqoes cirurgicas para a 
equalizaqao, especialmente nos membros inferiores. A 
lesao parcial pode ser periferica ou central. As lesoes 
parciais decorrem da formaqao de pontes osseas (ou 
barras osseas), ligando a epifise a metafise atraves da 
cartilagem de crescimento. A localizaqao dessa ponte 
ossea vai determinar a deformidade observada clinica- 
mente. Dessa maneira, uma ponte ossea atraves da por- 
qao medial da fise distal do femur leva ao aparecimento 
em carater progressive de um joelho varo. Uma barra la¬ 
teral acarretaria um joelho valgo. Uma barra ossea na 
porqao anterior da fise proximal da tibia pode acarretar 
um joelho recurvato. 

■ Traumas Nao Acidentais (MausTratos, 
Sindrome da Crianqa Espancada) 

Varios termos podem ser utilizados para se referir a 
violencia contra a crianqa e os adolescentes. Segundo 
preconiza o artigo 18 do Estatuto da Crianqa e do Ado- 
lescente, e dever de todos zelar pela dignidade da crian¬ 
qa e do adolescente, pondo-os a salvo de qualquer trata- 
mento desumano, violento, aterrorizante, vexatorio ou 
constrangedor. A descoberta ou mesmo a suspeita em 
torno da existencia do fenomeno da violencia domestica 
contra crianqas e adolescentes representa um momento 
crucial nas vidas dessas vitimas e nas dos profissionais a 
elas relacionados. A atenqao dos profissionais da saude a 
esses pacientes e imprescindivel e deve ser realizada de 
forma realista, comprometida e desmistificada. A violen¬ 
cia domestica cresce de maneira assustadora e e motiva- 
da por diversos fatores sociais, como o desemprego, es- 
tresse, alcoolismo, imaturidade dos pais ou dificuldades 
de relacionamento familiar, sendo que crianqas e adoles¬ 
centes sao as maiores vitimas dessa situaqao. 


As fraturas e as lesoes fisarias com frequencia fazem 
parte do quadro da crianqa vitima da violencia domestica. 

Entre as lesoes mais encontradas estao: fratura do 
terqo proximal do femur, descolamento epifisario do co- 
tovelo, fratura do terqo distal de radio, fratura supracon- 
diliana de umero, contusoes, escoriaqoes e queimaduras. 
Em casos mais graves, ha associaqoes com outras lesoes 
(traumatismo de cranio e descolamento de retina). Nem 
sempre o agressor e identificado de imediato. O diag¬ 
nostic pode ser dificil e todo cuidado para se preservar 
a crianqa e evitar acusaqoes infundadas deve ser torna¬ 
do. 

Em geral se observa, nesses casos, as constantes ja 
relatadas por varios autores: desajuste familiar, varios ti- 
pos de lesoes, tempos de evoluqao diferentes entre as le¬ 
soes e dissociaqao entre a historia e o exame fisico (Fi- 
gura 7.12). 

Lembrar que muitas vezes as vitimas nao conse- 
guem verbalizar o que esta ocorrendo. Isso aumenta a 
responsabilidade da equipe que atende essas crianqas. 



Figura 7.12 Fraturas nao acidentais. Violencia contra as 
crianqas. (A) Fratura recente no cotovelo (seta). (B) A mesma 
crianqa apresenta uma fratura consolidada no antebraqo 
(seta). 
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Deve-se realizar a internagao dos casos suspeitos, 
mesmo que as lesoes apresentadas nao tenham indica- 
gao de cuidados hospitalares. Dessa maneira, evita-se 
que potenciais novas agressoes sejam efetuadas ate que 
se esclarega definitivamente a origem do trauma. Nos 
casos comprovados a notificagao e compulsoria. 

E de grande importancia o conhecimento dessa Sin- 
drome para que se faga o diagnostico e a conduta ade- 
quada, preservando-se a integridade fisica e emocional 
dessas criangas. 
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■ Introdugao 

O exerdcio exerce um importante papel no desen- 
volvimento fisico e psicologico da crianqa. Como bene- 
ficios da atividade fisica na infancia tem-se a promoqao 
da saude e bem-estar, a red 119 ao de gordura corporal, o 
aumento da autoestima, autoconfianqa, senso de res- 
ponsabilidade e de grupo, diminuiqao do estresse e an- 
siedade, diminuiqao da delinquencia e do uso de alcool 
e drogas. Alem disso, a atividade fisica melhora as habi- 
lidades motoras, melhora a expressao pessoal e de liber- 
dade, leva a crianqa a um maior desenvolvimento espa- 
90 -temporal e ocasiona melhoria na adaptaqao social 1 . 

A crianqa apresenta particularidades que a diferen- 
ciam do adulto. Um erro comum e transportar o conhe- 
cimento adquirido com adultos para a populaqao pedia- 
trica. A controversia permanece em relaqao a quantidade 
de exerdcio que determina resultados beneficos. Tal res- 
posta resulta da combinaqao em cada individuo de fato- 
res geneticos, nutricionais e sociais. Infelizmente, a de¬ 
terminate de uma sobrecarga de exercicios mostra-se 
evidente apos a ocorrencia de lesoes teciduais. Com a 
pratica, aprende-se que o excesso so e reconhecido de- 
pois que ele ja aconteceu, nao podendo, na maioria das 
vezes, ser previsto 2 . 

Este capitulo visa a elucidar algumas peculiaridades 
da pratica de atividades desportivas nas crianqas e ado- 
lescentes, da avaliaqao a sua orientaqao. 

■ Aptidao e Prescrigao da Atividade Fisica 

A aptidao fisica e definida como a performance 
atingida nos seguintes testes: potencia aerobica, compo¬ 
site) corporal, flexibilidade, forqa e resistencia dos mus- 
culos esqueleticos 3 ; ou seja, entende-se por aptidao fisi¬ 
ca a capacidade de um individuo desempenhar suas 
funqoes cotidianas sem prejuizos ao equilibrio biopsi- 


cossocial 4 , e que e primariamente determinada pela pra¬ 
tica de atividade fisica. 

O objetivo primordial da aptidao fisica para crianqa 
e adolescente, segundo o Colegio Americano de Medici- 
na Esportiva (ACSM), e incentivar a adocao de um esti- 
lo de vida apropriado, com pratica de exercicios por 
toda a vida, com o intuito de desenvolver e manter o 
condicionamento fisico, suficiente para a melhoria da 
capacidade funcional e da saude 3 . A quantidade de exer¬ 
dcio necessaria para uma capacidade funcional adequa- 
da e promoqao da saude nas varias idades nao e precisa- 
mente definida. As atuais recomendaqoes preconizam 
que crianqas e adolescentes realizem entre 20 e 30 minu- 
tos de atividade fisica por dia 3 . 

Nas escolas, os Programas de Educaqao Fisica sao 
uma parte importante do processo geral de educaqao e 
devem ser incentivados para desenvolver e manter habi- 
tos de pratica de exerdcio ao longo da vida e prover ins- 
truqoes sobre como adquirir e manter uma aptidao fisi¬ 
ca adequada. Acredita-se que, alem dos programas 
escolares, e preciso, tambem, incentivar o engajamento 
em atividades extracurriculares; alem disso, o aspecto 
recreacional do exerdcio deve ser estimulado 3 . 

De forma individualizada, deve-se estimular a ativi¬ 
dade fisica nas crianqas. O objetivo principal da prescri- 
qao de atividade fisica e criar o habito e o interesse pela 
atividade fisica de forma ludica, nao visando a desempe- 
nho competitivo, mas com integraqao e sem discrimina- 
qao. A atividade fisica de forma agradavel e prazerosa 
deve ser inclusa no cotidiano, para toda a vida. Igual- 
mente importante e oferecer alternativas para a pratica 
desportiva, contemplando interesses individuals e o de¬ 
senvolvimento de diferentes habilidades motoras, con- 
tribuindo para o despertar de talentos 5 . 

A participaqao infantil em jogos esportivos envolve 
uma interaqao complexa de muitos fatores fisicos, psico- 
logicos e sociais. Algumas crianqas convivem bem com 
a tensao que surge em um esporte competitivo; nota-se 
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porem, que crianqas com dificuldade em encarar essas 
tensoes tem um risco maior para lesoes. Nessas situa¬ 
tes, a intervenqao psicoterapica e vista como um dos 
componentes fundamentais no planejamento de trata- 
mento global para pacientes que manifestam retardo em 
sua recuperaqao ou tendencia a novas lesoes 6 . 

Os medicos podem ter um grande impacto na pro- 
moqao e suporte de programas de aptidao fisica para 
crianqas e adolescentes. Vale lembrar que o exemplo 
deve ser dado em casa. Foi observado que filhos de pais 
sedentarios tem mais chances de se tornarem adultos se- 
dentarios. Ressalta-se, porem, que a atividade fisica na 
infancia nem sempre prediz a atividade fisica na idade 
adulta 7 . 

O foco da avaliaqao medica geral deve ser relaciona- 
do a saude, ao inves de ter como objetivo a forma esteti- 



Figura 8.1 Criangas participando de jogos esportivos em 
grupo, de forma organizada. 
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Figura 8.2 Crianq:a realizando atividade ludica com 
medidas de prote<;ao adequadas. 


ca. Caracteristicas como velocidade, potencia muscular 
e agilidade sao importantes para o sucesso atletico e sao 
primariamente determinadas pela genetica. Potencia ae- 
robica, composiqao corporal, flexibilidade, forca e resis- 
tencia dos musculos esqueleticos sao parcialmente in- 
fluenciadas pela hereditariedade, mas podem ser 
significativamente alteradas por padroes apropriados de 
exercicios 3 . 

A dificuldade encontrada na prescriqao de atividade 
fisica para crianqas se depara com a nossa inabilidade 
para medir a forqa dos tecidos estruturais e mudanqas 
como resposta ao treinamento fisico, sendo esta indivi¬ 
dual e multifatorial. 

Um programa de atividade fisica deve ser composto 
por, pelo menos, tres componentes: forqa muscular, fle¬ 
xibilidade e atividade aerobica, variando a enfase em 
cada um, de acordo com a condiqao clinica e os objeti- 
vos de cada crianqa. Quando o objetivo e o condiciona- 
mento aerobico, a prescriqao deve contemplar variaveis 
como: tipo, duraqao, intensidade e frequencia 7 . 

A participaqao regular em um programa de treina¬ 
mento de for 91 para jovens tem o potencial para aumen- 
tar a densidade mineral ossea e melhorar habilidades de 
desempenho motor, aumentando o desempenho no es- 
porte. Pais, professores, treinadores e provedores de cui- 
dado medico deveriam perceber que treinamento de 
forca em jovens e um metodo especializado de condicio- 
namento que pode oferecer enormes beneficios, mas ao 
mesmo tempo pode resultar em danos serios se nao sao 
seguidas diretrizes estabelecidas. Com instruqao qualifi- 
cada, supervisao competente e uma apropriada progres- 
sao do volume e intensidade de treinamento, crianqas e 
adolescentes podem nao somente aprender exercicios 
avanqados, mas tambem divertirem-se e sentirem-se 
bem com seu desempenho 8 . 


■ Idade e Rendimento Esportivo 

Os pais frequentemente questionam sobre quando 
colocar o filho para praticar certa atividade desportiva 
ou qual a modalidade escolher. Nessa dificil decisao, e 
preciso estar atento para dois pontos principals: primei- 
ro, a idade e desenvolvimento da crianqa; e segundo, a 
crianqa como individuo, suas caracteristicas, anseios e 
opinioes. 


Idades do treinamento desportivo 

■ Dos 2 aos 5 anos: fase de movimentos fundamentais 
da crianqa, na qual ela aprende capacidades fisicas 
importantes como: coordenacao, orientaqao espaco- 
-temporal, equilibrio, contato social, ritmo, diferen- 
ciaqao. As atividades devem ser ligadas a maior 
descontraqao e liberdade possivel, sem competi^ao. 
Ela pratica esporte adaptado como brincadeira e nao 
deve ser tratada como um atleta. Crianqas devem se 
exercitar correndo, escalando, chutando, caindo, dan- 
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can do, brincando com bolas de peso leve, pedalando 
um triciclo ou uma bicicleta com rodas, ou jogos 
aquaticos supervisionados ou em classes de ginastica 
conduzidas por profissionais. 

Dos 6 aos 12 anos: a coordenaqao e a atenqao melho- 
ram e, portanto, sao mais capazes de seguir direqoes 
e entender o conceito de trabalho em equipe. Deve-se 
considerar atividades organizadas em que a crianqa 
se identifique. Nao ha preocupaqao com competiqoes 
ou resultados. Ainda nao sao atletas, mas esta e a fase 
do maior desenvolvimento de habilidades das crian- 
qas, pois elas aprendem todos os componentes de 
rendimento esportivo e todas as capacidades fisicas 
em geral, a saber: 

capacidades fisicas motoras: forqa, resistencia e ve- 
locidade; 

capacidades fisicas coordenativas: diferenciaqao 
espaqo-temporal, acoplamento, reaqao, orienta- 
qao (noqao da distancia), equilibrio, variaqao e 
ritmo; 

capacidades fisicas mistas: velocidade e flexibilida- 
de, dando suporte para que a crianqa aprenda tec- 
nicas esportivas e regras basicas de jogos. 

Deve-se considerar atividades como nataqao, beise- 
bol, ginastica, futebol, nataqao, tenis, bicicleta, golfe, 
artes marciais. Vale lembrar que exercicios organiza- 
dos nao sao a unica opqao para atividade. Se a crian¬ 
qa nao se interessa por jogos esportivos, existem ou- 
tras formas de atividades fisicas, como passeios de 
bicicleta com familiares, escalada em paredes em re- 
cinto fechado, trilhas. Os pais devem, tambem, enco- 
rajar a crianqa a gastar tempo ativo com amigos, 
como pular corda ou ate mesmo jogar videogames 
que incitem a danqa, jogos esportivos virtuais ou 
outros tip os de movimento. 

Dos 12 aos 14 anos: periodo de maior interesse por 
esportes coletivos e competitividade, pois o adoles- 
cente adora viver em grupos. Desenvolvimento de ca¬ 
pacidades taticas de esportes (sensorial e cognitiva) e 
capacidades tecnicas (do desporto). As atividades in- 
cluem levantamentos de peso supervisionado, jogos 
organizados, eventos de corridas e trilhas, softball, 
entre outros. 

Dos 14 aos 16 anos: primeiras noqoes do que e espor- 
te especializado. Tem contato com treinamento aero- 
bico e treinamento de fore a com sobrecarga, devido a 
capacidade de ganho de forca muscular. 

Dos 16 aos 18 anos: predomina o volume de treina¬ 
mento e principios do treinamento esportivo (pe- 
dagogicos, metodologicos, biologicos, organizaqao 
e gerenciamento). O adolescente esta pronto para o 
treinamento esportivo propriamente dito. Realiza- 
-se trabalho de forca, velocidade e resistencia de 
maneira especifica para o esporte. 

Dos 18 aos 20 anos: o treinamento inclui caracteristi- 
cas de sobrecarga, dando condiqoes para o atleta en- 
trar no alto nivel do esporte. 


Talento esportivo 

Na busca do talento esportivo, e fundamental dis- 
tinguir quais seriam os melhores indicadores, presentes 
e futuros, de desempenho. Dentre as variaveis antropo- 
metricas, as mais utilizadas como preditoras sao: peso 
corporal, estatura, envergadura, perimetros muscula- 
res, diametros osseos, quantidade de massa magra, 
massa de gordura, comprimento das pernas, dos bra- 
qos, dos pes, das maos e indices de relaqao entre essas 
variaveis. Os fatores metabolicos utilizados sao a capa¬ 
cidade fisica de trabalho, o consumo maximo de oxige- 
nio, a potencia anaerobica, latica e alatica e, mais recen- 
temente, o limiar anaerobico. As variaveis neuromotoras 
mais usadas como de performance sao: forqa muscular 
de membros superiores, inferiores e tronco; velocidade, 
tempo de reaqao, agilidade, flexibilidade e equilibrio. A 
medida da maturaqao biologica e fundamental, pois em 
crianqas ou peripubertarios os resultados de aptidao fi¬ 
sica sao mais dependentes da idade biologica que da 
cronologica. Embora a idade ossea seja a melhor esti- 
mativa da maturaqao biologica, por razoes de seguran- 
qa, custo e praticidade, a medida da maturaqao sexual 
tem sido mais usada 5 . 

Para se descobrir o fora de serie, o avaliador precisa 
estar muito bem treinado em reconhecer o que e normal. 
Por essa razao, o Centro de Estudos do Laboratorio de 
Aptidao Fisica de Sao Caetano do Sul (Celafiscs) buscou, 
por muitos anos, valores normativos de diferentes varia¬ 
veis de aptidao fisica de nossa populaqao, assim como sua 
variabilidade, e desenvolveu um Modelo Biologico de De- 
teeqao, Prescriqao e Prognostico. Esse modelo muito pra- 
tico e constituido de sete etapas. A primeira etapa consis- 
te na realizaqao de testes de aptidao fisica. Em seguida, 
devem-se comparar esses resultados aos valores normati¬ 
vos ou criterio padrao de referenda. A terceira etapa cor- 
responde a transformaqao da distancia entre resultado 
obtido e valores normativos em unidades de desvio pa¬ 
drao, ou seja, a determinaqao do indice z. Passa-se, entao, 
ao ajuste para o nivel de maturaqao funcional de cada va- 
riavel e, posteriormente, ao ajuste para o nivel de matura¬ 
qao biologica. As ultimas etapas envolvem os ajustes para 
os niveis nutricionais e de experiencia esportiva do po- 
tencial talento 5 . 


■ Lesoes Esportivas 

O aumento da participaqao esportiva de crianqas 
em uma idade jovem e acompanhado pelo crescente 
aumento na frequencia de lesoes em atletas j ovens du¬ 
rante as ultimas duas decadas. Dano fisico e um risco 
inerente a participaqao esportiva em qualquer idade. 
Muitos autores tem identificado os fatores envolvidos 
na patogenese da lesao. Em geral, pode se agrupar os fa¬ 
tores que causam lesoes no esporte em dois grandes 
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grupos: fatores extrinsecos e intrinsecos. Os fatores in- 
trinsecos sao caracteristicas nossas, como encurtamen- 
tos e desequilibrios musculares, frouxidao ligamentar, 
mau alinhamento anatomico, fatores nutricionais e tra- 
qos psicologicos. Dentre os fatores extrinsecos, temos o 
tipo de esporte, os erros de treinamento, equipamentos 
e superficies inadequadas, alem de outras conduces 
ambientais 9 . 

Em crianqas, lesoes esportivas que afetam ossos e te- 
cidos moles em crescimento podem resultar em danos 
definitivos em suas vidas. O sistema esqueletico de uma 
crianqa mostra pronunciadas mudanqas adaptativas a 
treinamentos esportivos intensos. Adolescentes sao par- 
ticularmente vulneraveis a lesoes, o que se deve, pelo 
menos parcialmente, a um desequilibrio entre forqa e 
flexibilidade. Durante o crescimento, ha mudanqas sig- 
nificativas nas propriedades biomecanicas do osso, visto 
que as crianqas apresentam menor resistencia ossea 9 . 

O sistema musculoesqueletico (ossos, ligamentos, 
unidades musculotendineas e cartilagem articular) e 
afetado pela maior parte das lesoes em crianqas durante 
a atividade fisica. Em atletas j ovens, como aumenta a 
dureza do osso e a resistencia ao impacto diminui, a so- 
brecarga subita pode causar deformidades plasticas ou 
fraturas do tipo torus. Alem disso, os ligamentos apre¬ 
sentam menor elasticidade e seus musculos apresentam 
incapacidade para a hipertrofia, o que acontecera ape- 
nas apos a adolescencia 10 . 

Tais danos sao o resultado de dois mecanismos: 
macrotrauma agudo por impacto unico ou microtrau¬ 
ma repetitivo. As lesoes que sao o resultado de micro¬ 
trauma repetitivo (lesoes por sobrecarga) parecem 
acontecer com mais frequencia nesse grupo de idade, 
podem ser menos dramaticos que lesoes agudas, no 
entanto, podem resultar em desarranjo progressive da 
integridade estrutural do tecido 2 . 

Durante as ultimas decadas, as crianqas tem sido 
crescentemente envolvidas em ambas as atividades es¬ 
portivas: a organizada e a nao supervisionada. Como re¬ 
sultado da participaqao crescente e competitividade no 
grupo de idade pediatrico e adolescente, o numero de 
crianqas que se apresentam com lesoes e alto. 

Lesoes nas cartilagens de crescimento 

Ocorrem devido a forqas torcionais e de avulsao, 
embora a compressao tambem tenha um papel signifi¬ 
cative. As cartilagens de crescimento sao subdivididas 
em: de compressao, que sao realizadas nas extremida- 
des de ossos longos e responsaveis pelo crescimento, e 
as de traqao, conhecidas como apofises. Estas, submeti- 
das ao treinamento intenso e repetitivo, podem desen- 
volver as apofisites, que apresentam dor local e dificul- 
dade para mobilidade articular; cronicamente pode 
ocorrer fragmentaqao, queda de performance e ate mes- 
mo incapacidade para a pratica esportiva. As apofisites 
mais comuns sao 11 : 



Figura 8.3 Crian^a vitima de acidente de bicicleta com 
lesao traumatica da coxa direita. 


■ sindrome de Osgood-Schlatter: acomete a tuberosi- 
dade anterior da tibia, em atletas adolescentes com 
atividades principalmente de chutes, corridas e saltos, 
principalmente em altura; 

■ osteocondrite de Sever: ocorre na tuberosidade pos¬ 
terior do calcaneo, caracterizada pela presenqa de dor 
no calcanhar de atletas infantis e que piora com a ati¬ 
vidade fisica; 

■ sindrome de Sinding-Larsen-Johansson: ocorre no 
polo inferior da patela; 

■ little league elbow ou cotovelo do arremessador: co¬ 
mum em esportes de arremessos repetitivos com 
fragmentaqao da apofise do epicondilo medial, por 
aumento de tensao dos musculos flexopronadores do 
antebraco no epicondilo medial do umero e osteo- 
condrose da cabeqa do radio e capitulo. 

As lesoes traumaticas da linha epifisaria (placas de 
crescimento) de esqueletos imaturos sao passiveis de 
ocorrer na pratica esportiva, podendo, em alguns casos, 
acarretar sequelas graves com o seu fechamento precoce. 
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Lesoes da coluna 

As dores lombares em atividades atleticas normal- 
mente sao mecanicas por hiperlordose, fraturas de es- 
tresse da articulaqao do pediculo do arco vertebral (es- 
pondilolise) ou protusao discal. Movimentos repetitivos 
e vigorosos de hiperextensao da coluna lombar exigidos 
por algumas modalidades esportivas frequentemente 
ocasionam dor lombar. Nas dores toracicas altas e im- 
portante a investigaqao da Doenqa de Scheuermann, 
que, em casos leves e moderados, nao e incapacitante 
para a pratica esportiva 11 . A maioria dos quadros descri- 
tos melhoram com o tratamento conservador, com tec- 
nicas fisioterapicas com melhoria da postura, forqa, 
alongamento e equillbrio muscular 10 . 

Lesoes do quadril e da pelve 

Relativamente raras no atleta jovem. As contusoes e 
os estiramentos musculotendinosos sao os danos nas 
partes moles mais comuns sobre o quadril e pelve. Me- 
nos frequentemente, podem ocorrer fraturas por estres- 
se e fraturas avulsao apofisaria nas cristas, espinhas ilia- 
cas e trocanteres, que sao os danos mais encontrados no 
esqueleto. Cada um desses problemas pode ser tratado 
com sucesso com terapia fisica, repouso, medicamentos 
anti-inflamatorios, e massagem de gelo ate os pacientes 
estarem livres de dor 12 . Como diagnostics diferenciais 
importantes, temos as epifisiolises, a Doenqa de Perthes 
e as instabilidades pelvicas. Fraturas epifisiodiafisarias 
ou patologicas sao raras e secundarias ao trauma vio- 
lento 12 . 


Lesoes no ombro e cotovelo 

O atleta com esqueleto imaturo apresenta lesoes 
de extremidades superiores unicamente na placa epi- 
fisaria cartilagem articular, unidades musculotendi- 
nosas, e lesoes especificas ao proprio esporte (“Little 
league shoulder”). Con didoes especificas do ombro e 
cotovelo podem ser preditas com base na biomecani- 
ca do esporte e idade do paciente. No atleta jovem, o 
reconhecimento desses padroes de lesao unicos com 
modificaqao precoce de atividade e tratamento podem 
prevenir deformidades permanentes e incapacidades 
funcionais 13 . 


Lesoes no joelho 

A articulaqao do joelho e comumente acometida 
por lesoes agudas ou cronicas. Alem das apofisites ja 
descritas, podemos ter dores retropatelares que pioram 
ao flexionar os joelhos e ao descer escadas e podem in¬ 
dicar desalinhamentos do aparelho extensor ou con- 
dromalacia patelar. Recentes avan^os na compreensao e 
tratamento de problemas no atleta jovem refletiram 


mudanqas vistas em toda a ortopedia esportiva. Entre 
essas mudanqas, tem sido notavel o advento das artros- 
copias que melhoraram as habilidades de diagnosticar 
do cirurgiao e levaram a melhor avaliaqao quanto a pre- 
senca de lesoes meniscais e ligamentares, apos traumas 
inclusive em atletas mais jovens. A reconstrucao liga- 
mentar e suas diferentes tecnicas ainda e um tema con- 
troverso. 


Lesoes do tornozelo e pe 

Na crianqa, sao lesoes bastante diferentes dos adul- 
tos, porque a placa epifisaria da tibia e da fibula distal 
sao significativamente mais fracas que os ligamentos 
circunvizinhos. A falencia tecidual a tensao acontece 
pela placa de crescimento em lugar dos tecidos moles. 
Desigualdade de comprimento da perna e deformidade 
angular sao potenciais sequelas de lesoes significantes 
do tornozelo no esqueleto imaturo, mas, felizmente, 
acontecem raramente. Desequilibrio entre o crescimen¬ 
to osseo e muscular pode ocorrer ocasionando dores 
musculotendineas na regiao do calcaneo e podem ou 
nao estar associadas a Doenqa de Sever 14 . 

Problemas comuns do pe pediatrico nos esportes 
sao associados com microtraumas, relacionados a bio- 
mecanica do pe e extremidade inferior e a maioria dos 
tratamentos e dirigida para reabilitar o problema de 
imediato e, em um tempo futuro, melhorar a biomeca- 
nica associada com o problema. Os macrotraumas tam- 
bem sao relacionados com os parametros biomecanicos, 
como o tipo de pe e diminuiqao de funqao da perna, 
contribuindo direta ou indiretamente para o mecanis- 
mo de lesao 15 . 


Lesoes por sobrecarga 

Sao bem “conhecidas” dos entusiastas dos esportes 
em qualquer idade ou nivel de competiqao. A explosao 
de aparecimento de fraturas por estresse, que ocorrem 
por sobrecarga dos ossos das extremidades inferiores 
em jogadores profissionais de alto nivel de basquetebol 
despertou a atenqao da midia, difundindo um melhor 
entendimento do fenomeno da sindrome da sobrecarga. 
Porem, o espectro de lesoes por sobrecarga na crianqa e 
nos adolescentes atletas so foi reconhecido recentemen- 
te. Tais danos podem variar desde a de inaptidao perma- 
nente por osteocondrite dissecante de um cotovelo a 
“dores do crescimento” completamente nao especificas 
de criancas ativas 16 . 

■ Preven^ao 

O proposito primario do exame medico antes de se 
iniciar a atividade desportiva e identificar fatores de risco 
que podem predispor o atleta as lesoes fisicas e/ou psico- 
logicas. A inclusao de uma avaliaqao fisiologica comple- 
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menta o exame de saude pre-participaqao mais tradicio- 
nal, contribuindo com valiosas informaqoes para as 
forqas fisicas especificas e fraquezas do atleta jovem. Essa 
informaqao, quando combinada com os componentes or- 
topedicos e clinicos de um exame de pre-participaqao, au- 
menta a seguranca na efetiva participacao em um espor- 
te e na prevencao de lesoes em atletas infantis 7 . 

Com o objetivo de reduzir o numero e a gravidade 
das lesoes esportivas, e preciso dimensionar o problema, 
conhecendo a incidencia e a gravidade das lesoes, seus 
fatores de risco, etiologias e mecanismos de lesao, para 
realizarmos programas e medidas preventivas e, poste- 
riormente, determinarmos a eficiencia dessas medidas 
na prevenqao dessas lesoes. 
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Dores nos Membros Inferiores da Crianca 


Claudio Santili 
Gilberto Waisberg 
Miguel Akkari 


■ Introdugao 

Na crianca com dor, ha duas situates diametral- 
mente opostas no que diz respeito a etiologia. 

Quando de origem traumatica, praticamente dis- 
pensa maior detalhamento na investigapao clinica, en- 
quanto que, por outro lado, existe uma quantidade 
imensa de possiveis causas nao traumaticas, que exigem 
uma anamnese pormenorizada a ser extraida dos pais 
ou cuidadores responsaveis. 

Os exames subsidiaries necessarios e eventualmen- 
te requisitados sao analisados, mas sao puramente auxi- 
liares para confirmar ou negar a hipotese formulada. 

O historico de trauma facilita muito a localizaqao da 
dor no membro inferior e, por isso, facilita o diagnosti- 
co nosologico, diferentemente das causas nao traumati¬ 
cas, que tem, muitas vezes, localizaqao dificultada, po- 
dendo ser proveniente de afeeqao sistemica ou irradiada 
da coluna vertebral. 

Por outro lado, o facil diagnostico de lesao trauma¬ 
tica exige, em situaqoes especiais, como na crianqa de 
baixa idade, uma investigate circunstancial quanto ao 
agente, pois a situaqao indefesa da crianqa pode indicar 
negligencia ou mesmo abuso fisico por parte de um 
adulto responsavel. 

Uma situaqao especial quando se investiga a dor na 
crianqa e a relaqao com a idade. Antes da marcha e, por- 
tanto, da fala, a historia clinica e fornecida pelos respon¬ 
saveis (pais, cuidadores em berqarios, babas, etc.). 

O bebe nao sabe localizar a dor nem fornecer maio- 
res detalhes; desse modo, a historia deve ser consistente, 
detalhada e complementada por exame fisico acurado. 
Ja nas criancas maiores, as informaqoes dos adultos po- 
dem ser completadas com informaqoes pacientemente 
conseguidas com a crianqa acometida. 

O foco deste capitulo sao as dores nos membros in¬ 
feriores das crianqas de causa nao traumatica, sendo 
aqui relatadas as causas mais frequentes na pratica clini¬ 


ca ortopedica, e nao as exceqoes, em uma certa ordem 
de acordo com a idade e segundo o segmento corporeo 
afetado do membro inferior, por exemplo: articulates 
do quadril, joelho, tornozelo e pes, alem, e claro, dos 
segmentos diafisarios. Isso nao significa que determina- 
da afeeqao nao possa ocorrer em outra faixa etaria, alem 
da mais comumente observada. 


■ Criancas Lactentes ate Antes da Idade 
da Marcha 

A maioria das crianqas nascidas sob baixas condi- 
qoes de peso acabam sobrevivendo praticamente sem 
maior acometimento ou sequela. Ha, porem, uma vul- 
nerabilidade muito grande do organismo, principal- 
mente as infecqoes, uma vez que, a cada bacteriemia 
proveniente de um foco a distancia (p. ex., vias aereas 
superiores), essas crianqas, imunodeprimidas, tem seu 
esqueleto e suas articulates expostos a um grande ris- 
co de formaqao de embolos septicos, em razao do tipo 
e da quantidade de circulaqao com que o esqueleto e ir- 
rigado. 

Articulates que tem a metafise ossea incluida no 
ambiente capsular, como as regioes proximais do femur 
e do umero, sao passiveis de disseminar, para a articula- 
qao, um foco infeccioso inicialmente intraosseo, carac- 
terizando a osteoartrite. 

A clinica nessas crianqas muitas vezes e obscura, sen¬ 
do que o ortopedista e chamado em situaqao extrema, 
quando ja se investigou praticamente tudo na crianca. 

O abscesso, ou seja, o pus, pode estar mascarado por 
um hematoma, mais viscoso ou serossanguinolento com 
grumos. Se houver pus, sera preciso drena-lo. 

O tratamento complementar deve ser realizado com 
antibioticoterapia apropriada (segundo o antibiograma). 
Quando possivel, tambem evitar as retraqoes de partes 
moles e manter a estabilidade esqueletica ou articular. 
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Figura 9.1 Posigoes de conforto do membro inferior: flexao, abdugao e rotagao lateral moderadas, apoiando o segmento 
corporeo no leito. 



Apos a idade de lactente, acima de 2 a 3 anos, os 
processos infecciosos articulares ou osseos contam com 
a localizaqao apontada pela crian^a, que passa a claudi- 
car e a “defender” a regiao da dor. 


O diagnostico diferencial nessa situaqao clinica de 
dor no quadril pode ser dificil, quando nao houver fe- 
bre ou manifestaqao de comprometimento sistemico, e 
deve incluir, principalmente nas crianqas acima de 5 a 



DORES NOS MEMBROS INFERIORES DA CRIAN^A 3103 


6 anos, a sinovite transitoria e a doenqa de Legg-Cal¬ 
ve-Perthes. 

A sinovite transitoria do quadril e uma condiqao in- 
flamatoria autolimitada e nao especifica. E a causa mais 
frequente de dor no quadril nas crianqas com menos de 
10 anos, acometendo mais os meninos que as meninas 
(3:1), sendo mais afetado o lado direito. E frequente- 
mente associada com historico precedente de infecqao 
das vias aereas superiores nos ultimos 30 dias, mas nao 
ha comprovaqao de infecqao nos dados laboratoriais ou 
mesmo no liquido sinovial eventualmente aspirado. 

Clinicamente, a dor, em geral, aparece subitamente, 
apos atividade fisica mais intensa. Por aumento do volu¬ 
me articular, ocorre distensao capsular que desencadeia 
a dor e esta pode irradiar-se para a face medial da coxa e 
do joelho (territorio sensitivo do nervo obturatorio), fa- 
zendo a crianqa claudicar. Por vezes, existe um quadro 
pre febril, mas a crianqa nao fica prostrada e apenas a dor 
limita a sua atividade. A rotaqao interna do quadril, exis¬ 
te aumento subito da dor e, portanto, esse movimento 
fica limitado, tal qual a aduqao. A atitude antalgica man- 
tem o quadril em um grau variavel de flexao. 

Na investigacao complementar, o hemograma e o VHS 
sao normals ou podem apresentar discretas alteraqoes. A 
radiografia pode exibir distensao da capsula articular, mas 
o exame mais apropriado pela sensibilidade e especificida- 
de e a ultrassonografia, nao havendo, geralmente, a neces- 
sidade de exames mais sofisticados e onerosos. 

O tratamento consiste de medidas gerais analgesicas 
e repouso. 

A reavaliaqao na fase ativa do processo e obrigato- 
ria, mesmo desaparecendo os sintomas, e tambem 8 a 10 
semanas apos o quadro agudo para descartar afecqao 
reumatica e doenqa de Perthes. 

A doenqa de Legg-Calve-Perthes (LCP) e definida 
como uma necrose avascular do nucleo secundario de 
ossificaqao da epifise proximal do femur durante o de- 
senvolvimento da crianqa, podendo ocorrer desde os 2 
aos 16 anos de vida, sendo, porem, mais comum entre 4 
e 9 anos. 

Trata-se de uma doenqa autolimitada de causa des- 
conhecida, na qual automaticamente se instala o pro¬ 
cesso de reparaqao, com proliferaqao de celulas jovens 
e imaturas que vao se diferenciando e penetram no 
segmento necrotico e “sequestrado”, sob a forma de va- 
sos e tecidos neoformados que, gradativamente, apoem 
osso jovem, imaturo e nao mineralizado, absorvendo o 
osso morto e o substituindo por osso novo. Durante 
esse processo, o que se observa na evoluqao radiografi- 
caea substituiqao gradativa da massa ossea densa (fase 
de necrose), que vai sendo interpenetrada por um teci- 
do de radiotransparencia aumentada, acinzentada e 
mais escura (fase de fragmentaqao), como que tornan- 
do a cabeqa femoral “pulverizada”, “floculada” e, mui- 
tas vezes, com aparencia de haver espaqos “vazios e 
sem osso”, que caracterizam o tecido cartilaginoso a ra¬ 
diografia (fase de reossificaqao) (Figura 9.3). 

A incidencia e variavel, havendo prevalences relata- 
das desde 1:12.500 ate 1:1.200, sendo mais comum nos 


meninos (4:1) e na raqa branca. O inicio dos sintomas 
ocorre em mais de 80% das vezes, entre 4 e 9 anos, com 
pico de acometimento em torno dos 6 anos de idade. O 
lado esquerdo e mais acometido, e a bilateralidade ocor¬ 
re em 10 a 20% dos portadores. 

O quadro clinico inicial pode ser de dor e claudica- 
qao, relacionadas com a atividade fisica ou, as vezes, 
confundidas com alguma especie de trauma. Sao locali- 
zadas na regiao inguinal ou irradiadas no territorio sen¬ 
sitivo do nervo obturatorio para a face medial da coxa e 
do joelho. 

Ao exame clinico articular, havera maior ou menor 
restricpio dos movimentos de rotaqao interna, abduqao e 
flexao. 

Os quadris que apresentam contratura intensa dos 
adutores ao movimento de abdiupio tem pior prognosti- 
co, assim como aqueles com restriqao global da mobili- 
dade articular. 

Tambem influem no prognostico da doenqa a idade 
de inicio - pois, teoricamente, quanto menor a idade da 
crianqa, maior a possibilidade de melhor remodelaqao e 
adaptaqao -, o genero da crianqa e a obesidade que, por 
sua vez, e inversamente proporcional a tendencia de boa 
evoluqao. 

Crianqa com o quadril doloroso ou mesmo com dor 
no membro inferior sem causa aparente angustia pais e 
medicos, e as principals afecqoes que fazem o diagnosti- 
co diferencial com a doenca de Legg-Calve-Perthes sao: 

■ sinovite transitoria: e semelhante principalmente no 
que se refere a faixa etaria e ao quadro clinico, com 
claudicaqao e dor de intensidade variavel. Nao ha ma- 
nifestaqoes laboratoriais compativeis com processo 
infeccioso e nao apresenta sinais de isquemia ou ne¬ 
crose ossea aos exames complementares. O periodo 
dos sintomas e rapido e, frequentemente, melhora 
com o repouso e uso de analgesicos. Nao ha relaqao 
com alguma causa conhecida; 

■ artrite infecciosa (pioartrite): o principal sintoma e a 
dor intensa, acompanhada de febre e grande incapa- 
cidade funcional, em razao da posiqao antalgica. Ha, 
normalmente, sinais de comprometimento geral e, a 
investigacao laboratorial, ha aumento do VHS, da 
proteina C reativa e da leucocitose com desvio a es- 
querda no hemograma. A certeza do diagnostico di¬ 
ferencial se obtem mediante a punqao articular e a as- 
piraqao de material infeccioso ou francamente 
purulento; 

■ artrites de origem reumatologica: principalmente as 
pauciarticulares podem ter seu inicio confundido 
com Perthes. O diferencial, no entanto, e feito labo- 
ratorialmente e com a utilizaqao dos meios de ima- 
gem. O comprometimento e mais localizado na in¬ 
terface articular e nao localizado no nucleo osseo da 
cabeqa femoral. As artrites reumaticas sao caracteri- 
zadas radiograficamente por osteopenia regional e 
irregularidades nos contornos das superficies arti- 
culares; 

■ tumores osseos: podem ser confundidos com a doen- 
qa de Legg-Calve-Perthes os tumores que acometem 
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Figura 9.3 Fases radiograficas da doenga de Legg-Calve-Perthes: (A) predominio de necrose; (B) fragmentagao do nucleo; (C) 
reossificagao. (D) Radiografia demonstrando a cabega femoral reossificada. Observar as diferentes densidades radiograficas do 
osso, fundidas com alguma especie de trauma. Sao localizadas na regiao inguinal ou irradiadas no territorio sensitivo do nervo 
obturatorio para a face medial da coxa e do joelho. 


a epifise ou os justaepifisarios, como granulomas eo- 
sinofilos, osteoblastomas, condroblastomas, linfomas 
e osteomaosteoide. 

■ outra doenga inflamatoria que tambem deve ser ex- 
clulda no diagnostico da doenga de Legg-Calve-Per¬ 
thes e a artrite tuberculosa, que apresenta provas tu- 
bercullnicas positivas e maior envolvimento da 
cartilagem articular com pingamento do espago do 
que comprometimento do nucleo osseo epifisario; 

■ comprometimento bilateral dos quadris: nesse caso, 
ainda que o comprometimento seja pouco sintomati- 
co, e embora apresente imagens radiograficas muito 
semelhantes a doenga de Legg-Calve-Perthes, devem 
ser afastadas as hipoteses de displasias epifisarias ou 
espondiloepifisarias, cujos portadores tem biotipo ca- 
racteristico e historia familiar; de hipotireoidismo, 
que acomete criangas de menor idade, nas quais se 
deve investigar os hormonios tireoidianos; e das ane¬ 
mias hemoliticas, como a falciforme, que pode ser evi- 
denciada com “provas positivas de falcizagao”, etc. 

O objetivo principal do tratamento na doenga de Legg- 
-Calve-Perthes e obter e manter a centralizagao do quadril 
e, assim, mante-lo durante o periodo ativo da doenga. 

Existem diferentes correntes de tratamento para a 
obtengao da centralizagao e que podem ser basicamente 
subdivididas em cirurgicas e nao cirurgicas. 


Os procedimentos cirurgicos podem ser: 

■ proximais ou supra-acetabulares, como a operagao de 
Chiari, a operagao de Salter e as diversas formas de 
“suportes ou prateleiras” (shelf)-, 

• distais, como as osteotomias subtrocantericas vari- 
zante ou valgizante do femur. 

As formas nao cirurgicas de tratar, tambem chama- 
das de conservadoras ou incruentas, podem ser: 

■ ambulatoriais (quando permitem que a crianga deam- 
bule e exerga a carga da forga peso), representadas 
por todas as formas de aparelhos que “deixam a 
crianga andar” (aparelhos de descarga); 

■ nao ambulatoriais, que vao desde o repouso no leito, 
com deslocamento em cadeiras de rodas ou com o 
uso de muletas, ate a imobilizagao em aparelhos ges- 
sados (ou derivados do plastico), mantendo-se os 
membros inferiores em abdugao e rotagao interna e 
que nao permitem o apoio do membro. 

Quando a crianga entra no periodo pre-pubere ou 
mesmo na propria adolescencia, a referenda de dor na 
regiao inguinal ou na face medial da coxa e do joelho, 
acompanhada de claudicagao mal relacionada com trau¬ 
ma em alguma atividade fisica esportiva, deve indicar 
para o medico o risco de escorregamento epifisario pro¬ 
ximal do femur, tambem conhecido por epifisiolise. 
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Epifisiolise, ou epifisiolistese, e caracterizada pelo 
deslocamento posterior da epifise em relaqao ao colo do 
femur na pre-adolescencia e adolescencia (Figura 9.4). 

Ocorre na zona hipertrofica da cartilagem de cresci- 
mento, onde ocorre um enfraquecimento por desarran- 
jo das fibras colagenas que entremeiam as celulas com 
volume aumentado. 

A doenqa incide na faixa etaria dos 10 aos 16 anos 
nos meninos e dos 8 aos 15 anos nas meninas, em uma 
proporqao de 2 meninos para cada menina, sendo que o 
dobro de casos acomete o lado esquerdo, em compara- 
qao com o direito. 

O inicio da dor pode ser agudo ou insidioso, e ela 
pode ser localizada no quadril, na regiao inguinal ou ir- 
radiar-se para a face interna da coxa e do joelho. 

O paciente pode deambular claudicando com ou 
sem dor ou estar incapacitado para o apoio e a marcha; 
pode haver, ainda, atitude em flexao e rotaqao externa 
do quadril e diminuiqao da rotaqao interna. 

Quanto a apresentaqao clinica, pode ser classificada em: 

■ escorregamentos agudos: menos de 3 semanas de 
evoluqao; 

■ escorregamentos cronicos: mais de 3 semanas; 

■ doenca cronica agudizada: quando ha exacerbaqao 
abrupta da dor sobrepondo-se ao historico de sinto- 
mas cronicos. 


No exame radiografico, pode-se constatar a pre- 
senqa e/ou a gravidade da doenqa de acordo com o 
grau de escorregamento da epifise. Na incidencia ra- 
diografica de frente da bacia, no pre-deslizamento, ob- 
serva-se um alargamento (aumento) da altura da fise e 
porose, com o borramento da metafise do colo; no des¬ 
lizamento leve, nota-se uma diminuiqao da altura no 
domus central da fise, quando comparada com a altu¬ 
ra do lado normal (Figura 9.5). Na incidencia de perfil 
do quadril, observa-se o escorregamento posterior da 
cabeqa femoral que, no deslizamento leve, e menor que 
1/3 do diametro do colo; no deslizamento moderado, e 
menor que a metade do colo; e no deslizamento grave, 
ultrapassa a metade da largura do colo. 

O tratamento da epifisiolise caracteriza uma emer- 
gencia ortopedica pelo risco de progressao da doenqa, 
havendo a necessidade de intervenqao precoce. O trata¬ 
mento de eleiqao e cirurgico e varia conforme o grau do 
deslizamento. 

Na maioria dos casos, pode ser feita a fixaqao in situ, 
com um parafuso canulado percutaneamente que pro¬ 
move a epifisiodese da cabeca com o colo do femur (Fi¬ 
gura 9.6). Para os casos graves, reservam-se as osteoto- 
mias, que sao procedimentos mais complexos. 

As complicacies mais temidas sao a necrose da ca- 
beqa femoral e a condrolise, que podem ser espontaneas 
ou decorrentes do tratamento. 



Figura 9.4 Epifisiolistese do quadril, mostrando o desvio 
agudo da epifise para a regiao posterior do colo. 


■ Dor Anterior no Joelho do Adolescente 

Com os estimulos a atividade fisica de crianqas e 
adolescentes, a pratica esportiva sem avaliaqao medica e 



Figura 9.5 Sinais radiograficos para o diagnostico do 
escorregamento epifisario. (A) Aumento da altura da placa 
de crescimento. (B) Diminuigao da altura do nucleo 
epifisario. (C) Sinai de Trethowan, quando a linha de Klein 
nao atravessa parte da epifise. (D) Sinai de Steel: pontos de 
radioluscencia no colo, indicando que a epifise deslocou 
para a regiao posterior, sobrepondo-se a imagem do colo 
(sinal do crescente). 
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orientaqao tecnica especializada torna-se prejudicial, 
pois, muitas vezes, ultrapassa o limite biologico do siste- 
ma musculoesqueletico, havendo risco de lesoes especi- 
ficas por esforqos repetitivos ou ate overuse. E preciso 
que o medico, ao orientar um jovem e seus pais sobre es¬ 
ses assuntos, reforce conceitos fisiologicos sobre saude e 
atividade fisica, considerando o crescimento rapido que 
ocorre nesse periodo e a necessidade de autoafirmaqao 
por parte do jovem. Na sociedade moderna, a midia 
acaba por estimular o cuidado excessivo com o corpo e 
em muitas academias despreparadas tem gerado condi- 
cionamentos fisicos inadequados e adversos que podem 
desencadear problemas na vida adulta do adolescente. 

E aconselhavel que o jovem seja bem avaliado indi- 
vidualmente e orientado para uma atividade fisica per- 
tinente, alem de ser tecnicamente acompanhado. So 
assim deixara de submeter-se a maquinas e a “profis- 
sionais” inadequados aos objetivos de saude fisica e 
mental que a atividade pode proporcionar. Nao sao re- 
comendaveis, por exemplo, exercicios de musculaqao as 
adolescentes com menos de 14 anos e aos meninos antes 
dos 16 anos, idades em que, teoricamente, ja se encon- 
tram quase maduros do ponto de vista muscular e es- 
queletico. 

A dor ou desconforto na regiao anterior do joelho 
do adolescente e uma sintomatologia quase sempre 
inespecifica e deve fazer parte do diagnostico de algu- 
mas afecqoes que se localizam no quadril, pois pode ser 
uma dor referida. Os pacientes devem ser examinados 
deitados, e a investigaqao propedeutica deve incluir a 
coluna, os quadris e todo o membro inferior. A anamne- 
se completa pode oferecer dados que conduzam ao diag¬ 
nostico etiologico mais acertado. 

Alem do inventario sobre atividades, vicios posturais, 
antecedentes pessoais e familiares, devem-se considerar 
predisponentes anatomicos locais, como instabilidade 
capsuloligamentar, instabilidade patelar, plica sinovial, 
osteocondrite dissecante, nevralgia traumatica do nervo 
safeno, doen^a de Osgood-Schlatter e tendinite do polo 
inferior da patela (doenqa de Sinding-Larsen-Johanson). 


Quando solicitado para que aponte o local de dor, 
um contigente importante desses adolescentes nao con- 
segue faze-lo e indica toda a regiao anterior do joelho. 

Essa dor ou o desconforto mal localizado, relaciona- 
dos ou nao com a atividade fisica, obrigam a investiga- 
qao da musculatura e, frequentemente, o que se encon- 
tra e uma enorme retraqao dos musculos isquiotibiais. A 
comprovaqao clinica e feita pelo teste de flexao do qua¬ 
dril com o joelho mantido em extensao, o que provoca a 
retificaqao da lordose lombar acompanhada de dor mo- 
derada, mas aguda (tipo estiramento), que se localiza 
posteriormente na coxa ou no cavo popliteo. A causa 
dessa inadequaqao nao e clara, mas provavelmente e re- 
flexo do desequilibrio entre a atividade fisica (que e vol- 
tada apenas para o ganho de massa muscular), a ausen- 
cia de exercicios para alongamento muscular e o ritmo 
de crescimento osseo acelerado. Associa-se a isso o fato 
de que, em grande parte do seu tempo, o adolescente e 
sedentario, permanecendo sentado - e mal sentado - na 
escola, no carro ou diante do computador, mantendo 
uma atitude de flexao dos joelhos. 

Quando excluida uma causa organica estrutural me- 
diante o exame fisico e, eventualmente, complementado 
por uma radiografia simples, tem-se uma disfuncao, e, as¬ 
sim, a orientaqao medica de exercicios fisioterapicos para 
o reequilibrio e a readaptacao musculoesqueletica reabili- 
tam o jovem e melhoram sua qualidade de vida, alem de 
potencializar seu desempenho fisico. 

Dentre as causas organicas mais conhecidas e co- 
muns de queixa de dor na regiao anterior do joelho esta 
a dor localizada na tuberosidade anterior da tibia, onde 
se insere o ligamento patelar. Conhecida como doenqa 
de Osgood-Schlatter, o processo era mais comum nos 
meninos, mas com o incremento das atividades fisicas 
aos jovens de ambos os sexos, tem se tornado frequente 
tambem nas meninas. 

Definida pelos autores, no comeqo do seculo XX, 
como traumatismo com avulsao parcial do tuberculo ti- 
bial, e tida hoje como epifisite (inflamaqao da epifise de 
traqao) que e submetida a um processo continuo com 
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microtraumas por traqao ou esforqos constantes. Dessa 
forma, o que se encontra clinicamente, alem da referen¬ 
da de dor localizada que piora a digitopressao, flexao 
maxima, extensao abrupta e ao subir e descer rampas, e 
o aumento de volume local com tumefaqao do tubercu- 
lo tibial anterior. Muitas vezes, essa tumefaqao e obser- 
vada bilateralmente, embora seja sintomatica em apenas 
um dos lados. A investigaqao da mobilidade articular e 
da elasticidade dos musculos denuncia o encurtamento 
concomitante e significativo dos flexores dos joelhos 
(retraqao dos musculos isquiotibiais). 

As radiografias simples nas projeqoes frontal e de 
perfil devem ser realizadas para descartar outras causas 
de dor (como tumor osseo). A projeqao de perfil exibira 
uma irregularidade ou ate mesmo a presenqa de um os- 
siculo na inserqao do ligamento patelar junto a tubero- 
sidade anterior da tibia (Figura 9.7). 

Habitualmente, os pacientes respondem bem ao tra- 
tamento conservador com aplicaqao de gelo (criotera- 
pia) no local, uso de antiinflamatorios nao-hormonais e 
fisioterapia, que se inicia com medidas anti-inflamatorias 
locais seguidas de cinesioterapia com alongamento dos 
musculos isquiotibiais e quadriceps e, depois, fortaleci- 
mento equilibrado de ambos os grupos musculares. 

Periodos curtos de imobilizaqao podem ser adota- 
dos quando a dor e muito intensa e o jovem nao conse- 
gue deslocar-se durante as atividades da vida diaria. 

Sao muito raras as eventualidades de tratamento ci- 
rurgico com enucleaqao do ossiculo heterotopico na tu- 
berosidade tibial. Sao reservadas para casos de dor in- 
controlavel, posto que, quase sempre, a dor cede com a 
chegada da maturidade. Tais ossiculos podem ser resse- 
cados quando persiste a dor na vida adulta. 

■ Dores nas Pernas 

Um assunto polemico, mas extremamente pertinente 
nesse segmento, e a chamada “dor do crescimento”. 

A discussao desse tema e obrigatoria para desmisti- 
ficar situaqoes que se consagraram e se perpetuaram 
sem uma consubstanciada investiga^ao etiopatogenica 
e, portanto, sem qualquer correlaqao anatomofuncional 
ou explicaqao causal. 

Um exemplo tipico e a historia de uma crianqa com 
“dor do crescimento”. A mae refere que seu filho ou filha, 
frequentemente com idade entre 3 e 6 anos, acorda no 
inicio da noite (e, mais raramente, mais tarde) com um 
choro agudo e queixa de “dores nas pernas”. Nao ha loca- 
lizaqao exata e quando perguntada, ela diz que, por vezes, 
a dor e na perna, outras vezes na coxa ou no cavo popli- 
teo, mais frequentemente do lado direito, mas, as vezes, 
tambem do lado esquerdo. A mae refere ainda que, apos 
breve massagem, a crianca logo adormece e acorda no dia 
seguinte sem qualquer manifestaqao da dor noturna. Ra¬ 
ramente e necessario administrar analgesico. 

Na anamnese dirigida, ela confirma que nao ha re- 
gularidade para o aparecimento das dores, mas que fre¬ 
quentemente acontece apos um dia de atividade fisica 



Figura 9.7 Doenga de Osgood-Schlatter: (A) aspecto 
clfnico e (B) radiografico. 


recreativa mais intensa da crianqa. Corrobora tambem 
que a crianca nao e muito disposta para as caminhadas, 
sendo aparentemente menos interessada por esportes 
que utilizam a corrida e e um tanto quanto indolente. 
Refere inclusive que pede colo com frequencia quando 
caminha e acha que a crianqa tem “marcha pesada”. Ja 
procurou varios medicos, e alguns disseram que era 
“normal, pois era dor de crescimento” (sic). 
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E de se perguntar: 

■ Se todas as crianqas crescem, por que so algumas sen- 
tem as tais “dores do crescimento”? 

■ Se todo o organismo esta crescendo, por que a “dor 
do crescimento” so afeta os membros inferiores? Nao 
deveria tambem haver dor na coluna e nos membros 
superiores, que tambem estao crescendo? 

■ Se o crescimento vai, teoricamente, desde o nasci- 
mento ate o final da puberdade, por que essas dores 
ocorrem quase que exclusivamente no periodo pre- 
-escolar? 

E tudo muito obscuro, mas que nao pode ser aceito 
com tamanha simplicidade, sendo preciso uma 
investigaqao seria dos casos. 

A investigaqao clinica deve ater-se a historia detalha- 
da, seguida de um rigoroso exame clinico postural e de 
todo o sistema musculoesqueletico quanto a inspeqao, 
palpaqao e testes de amplitude articular. Frequentemente 
pouco substrato anatomofuncional e encontrado, restan- 
do duas situaqoes bem identificaveis. Na primeira delas, 
a crianqa tem uma especie de pe piano postural (perda 
do arco longitudinal do pe ao estar ereta, quando exerce 
as pressoes de carga sobre o pe) e, ao exame do retrope, 
existe um valgo do calcaneo (Figura 9.8) com uma angu- 
laqao “negativa” do eixo do tendao calcaneo, mas que se 
torna “positiva” quando se solicita que a crianqa fique na 
“ponta dos pes“, refazendo-se o arco longitudinal e exi- 
bindo o varismo normal do calcaneo. 

O valgismo do calcaneo leva a uma “dificuldade” 
flagrante para a propulsao a marcha, e a crianqa exerce a 
atividade em um limiar elevado de solicitaqao muscular, 
tentando suplantar esse esfonjo mecanico durante a ati¬ 
vidade. Ao entrar no repouso, os musculos podem so¬ 
fter processos de contraries e retraqoes adaptativas, o 
que pode ser a causa de dor. Nao chegam as caibras, 
mas, sintomaticamente, sao muito semelhantes a elas. 



Figura 9.8 Valgo do retrope caracterizado pelo desvio 
lateral do tendao calcaneo. 


Um teste clinico terapeutico simples constitui-se na 
adiqao de uma palmilha no interior do calqado com eleva- 
qao da borda interna dos retropes (para neutralizar o 
valgo dos calcaneos) e apoio para o arco longitudinal. Ao 
usa-la, a crianqa passa a sentir maior conforto e tem melhor 
desempenho nas atividades fisicas habituais. Pode-se dizer 
que passa a “gostar de usar a palmilha”, havendo menor des- 
gaste energetico, cansam-se menos e tornam-se tao compe- 
titivas quanto as demais. As dores noturnas praticamente 
desaparecem ou se tornam muito mais espaqadas e raras. 

O acompanhamento clinico mostra que a crianqa, 
por si so, atingira a superaqao dessa “dificuldade meca- 
nica”, neutralizando o valgo com o proprio desenvolvi- 
mento e dispensando o uso da palmilha, uma vez que 
esta nao e um artefato corretivo, sendo apenas e tao so- 
mente um acessorio coadjuvante e temporario. 

Muito mais questionaveis sao as eventuais causas 
das dores nos membros inferiores das crianqas geradas 
por adaptaqoes do tronco ou do proprio membro inferior 
as alteraqoes posturais torcionais. O exemplo mais co¬ 
mum e palpavel desse tipo de acometimento e a persis¬ 
tence da torqao externa da tibia (que e mais comum a 
direita) da postura fetal, e que no crescimento e adapta- 
tivamente compensada pela rotaqao interna de todo o 
membro inferior da crianqa. Por vezes, as crianqas sao 
afligidas nos quadris, nos joelhos e ate no tronco, mime- 
tizando uma escoliose lombar por rodarem o tronco 
compensatoriamente sobre o membro inferior (poderia 
ser qualificada como sindrome torcional). As queixas 
muitas vezes sao vagas, mas os responsaveis consideram 
a crianqa “desengonqada” e portadora de ma postura. 

Eventualmente, crises de dores sao deflagradas nos 
quadris e podem ser responsaveis por diagnostics 
como a sinovite transitoria do quadril. Diante desse 
quadro, e obrigatoria a pesquisa do angulo coxa-pe e, 
quase que invariavelmente, o que se encontra e uma tor- 
qao interna ou, mais comumente, tor^ao externa da per- 
na em relaqao ao femur (Figura 9.9). E muito maior a 
frequencia de torqao externa da tibia a direita. Nao 
e necessaria a corre^ao que, teoricamente, seria a osteo- 
tomia corretiva, mas exige a compreensao dos pais e a 
consciencia de que a dor ou o desconforto podem surgir 
nos excessos de solicitaqao mecanica da atividade da cri- 
anqa. O desenvolvimento e a pratica diaria vao promo- 
vendo fenomenos adaptativos compensatorios de rota- 
qao dos membros inferiores e no tronco, tornando a 
deformidade muito pouco perceptivel esteticamente. 

■ Coalizao Tarsal 

Coalizao tarsal e definida como a uniao entre dois ou 
mais ossos do tarso, consequente a uma falha congenita. 
Essa uniao pode ser ossea, cartilaginosa ou fibrosa, de- 
pendendo do tecido encontrado no local da coalizao. Nao 
raramente, as coalizoes sao isoladas, mas, por serem ori- 
ginarias de um defeito congenito, podem coexistir com 
outras malformaqoes, como a hemimelia fibular, a sin¬ 
drome de Apert e a sindrome de Nievergelt-Pearlman. 
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Figura 9.9 Angulo coxa-pe indicando a torgao 


externa 


da 


perna. 


As coalizoes do tarso mais comum sao a calcaneo¬ 
navicular e a talocalcanea, que possuem frequencia 
semelhante entre si e juntas somam 90% do universo das 
coalizoes do tarso. O indice de bilateralidade varia de 50 
a 80%, sendo este dado muito discutivel, pois apenas 
25% das coalizoes sao sintomaticas, portanto, passiveis 
de diagnostico. 

A idade do inicio da dor na coalizao calcaneonavi¬ 
cular oscila entre 8 e 12 anos, e na talocalcanea e de 12 a 
16 anos, o que coincide com a metaplasia da cartilagem 
para osso, ou seja, a ossificaqao do tecido que era cartila- 
ginoso. Em geral, a dor e insidiosa e pode ter localizaqao 
no seio do tarso ou ser difusa, piorando com a atividade 
fisica e melhorando com o repouso. Pode-se observar 
ainda o valgo progressivo do retrope, um aplanamento 
gradativo do arco longitudinal medial e a diminuiqao da 
mobilidade subtalar, com dificuldade adaptativa em so¬ 
los irregulares e para a velocidade na corrida. 

O paciente deve ser inteiramente examinado, com o 
objetivo de se avaliar outras malformaqoes associadas. 
No exame especifico, direcionado pela queixa de dor e 
mau posicionamento do pe, deve-se atentar para a ins- 
peqao do arco longitudinal medial, que pode estar au- 
sente ou diminuido, acarretando um pe piano com re¬ 
trope em valgo. E preciso, entao, proceder dois testes 
para verificar a mobilidade da subtalar: 


■ o primeiro e o teste de Jack, no qual se eleva passiva- 
mente o halux do paciente, devendo-se observar o 
restabelecimento da forma do arco longitudinal (me¬ 
dial) do pe (Figura 9.10), o que indica mobilidade da 
subtalar; 

■ com o paciente em posiqao ortostatica, pede-se que 
ele fique nas pontas dos pes; se houver mobilidade 
normal da subtalar, ocorrera um varo do calcaneo. 
Em um pe piano flexivel, a mobilidade da subtalar e 
normal; se o pe piano for causado por uma coalizao, 
a mobilidade da subtalar esta comprometida e, por¬ 
tanto, no teste de Jack nao ocorre a formaqao do arco 
longitudinal, e, no teste de elevaqao na ponta dos pes, 
nao ocorre o movimento em varo do calcaneo. 

A diminuiqao da mobilidade da subtalar gera uma 
sobrecarga das articulates adjacentes e, assim, nos es- 
tudos radiograficos, podem ser observados osteofitos 
marginais as articulacoes, como esporoes de traqao sob 
a forma de “bico”, ou, ainda, o alargamento do processo 
lateral do talus. 

O estudo radiografico dos pes na posiqao ortostatica 
de frente e perfil, incidencias obliquas e axiais, geralmente 
elucida a suspeita de uma barra ossea que pode ser mais 
bem visibilizada na tomografia axial computadorizada 
(TAC) (Figura 9.11). No caso de coalizoes cartilaginosas 
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Figura 9.11 


Coalizao tarsal: 


barra ossea entre o calcaneo e o osso navicular. 


sintomaticas, a cintilografia ou a ressonancia nuclear mag- 
netica (RNM) sao mais indicadas no auxflio ao diagnosti- 
co, uma vez que essas coalizoes ainda cartilaginosas po- 
dem nao ser detectaveis no estudo radiografico simples. 

O tratamento das coalizoes tarsais e feito apenas se 
existir sintomatologia e deve ser iniciado de forma con- 
servadora, com o uso de palmilhas ou de imobilizaqoes 
gessadas. Se nao ocorrer a remissao do quadro com o 
tratamento conservador, esta indicada a intervenqao ci- 
rurgica, podendo-se promover ressecqao da coalizao e 
interposiqao de material inerte como gordura ou cera de 
osso, correqoes com o emprego associado de osteoto- 
mias ou ate a artrodese com o objetivo de tratar a dor. 

■ Outras Causas de Dor nos Pes da Crian^a 

E importante salientar que, no desenvolvimento da 
crianqa, outras causas de dor podem ser geradas por 
afecqoes localizadas em qualquer segmento do proprio 


pe, mas as mais conhecidas sao a doenqa de Kohler, Se¬ 
ver, Freiberg e o navicular acessorio. 

A doenqt de Kohler e uma osteocondrose desencadeada 
pela necrose do navicular do tarso. Trata-se de uma afec- 
qao benigna que ocorre geralmente entre 4 e 5 anos de 
idade, sendo mais comum nos meninos (3:1), e que pode 
ser bilateral em 30% dos casos. A etiologia nao e esclare- 
cida, mas supoe-se que o dano vascular asseptico seja de- 
corrente de esforqos repetitivos no local, que ocluem os 
plexos vasculares do tecido esponjoso. O quadro clini- 
co e de claudicaqao, muitas vezes sem referenda algica, 
mas pode haver dor, edema e fenomenos inflamatorios 
na insercao do musculo tibial posterior. Ao exame radi¬ 
ografico, ha esclerose e irregularidade na ossificaqao do 
navicular (Figura 9.12). O tratamento e sintomatico e, se 
a dor for intensa, recomenda-se imobilizacao por 6 se- 
manas, mantendo o pe em equino e varo discretos. Apos 
o episodio agudo, o uso de palmilha para o suporte do 
arco longitudinal diminui o estresse e a dor no local. O 
prognostico e bom. 
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Figura 9.12 Aspecto radiografico da necrose do osso 
navicular (doenga de Kohler). 


A apofisite de Sever e caracterizada pela referenda 
de dor moderada ou intensa na tuberosidade posterior 
do calcaneo. A faixa etaria em que ocorre com frequen- 
cia e entre 9 e 11 anos nos meninos e entre 8 e 10 anos 
nas meninas. 

O historico de hipersensibilidade dolorosa, frequen- 
temente ligado as atividades esportivas da crianqa, e a 
dor deflagrada pela palpaqao da face postero-medial do 
calcaneo fazem a suspeita clinica da apofisite, que deve 
ser diferenciada de outras afecqoes no local, como a ten- 
dinite do tendao calcaneo, etc. E comum haver limitaqao 
da dorsiflexao do pe. 

O exame radiografico e de pouca valia, uma vez que 
as irregularidades observadas na apofise posterior do 
calcaneo sintomatico podem tambem ser evidenciadas 
no lado normal (Figura 9.13). 

O tratamento e sintomatico, com aplicaqao local de 
gelo e uso de anti-inflamatorios nao-hormonais. Meca- 
nicamente, a adocao de calqados com pequenos saltos (2 
a 2,5 cm), que mantem o tendao calcaneo relaxado, so- 
licita menor traqao, e isso, associado ao repouso relativo 
quanto a atividade fisica (p. ex., nao jogar futebol), ali- 
via os sintomas. Fisioterapia para alongamento do tri¬ 


ceps sural e uma boa medida para evitar prolongamen- 
to da crise ou mesmo recidiva da dor aguda. 

A osteocondrose de Freiberg, caracterizada pela ne¬ 
crose da cabeqa do 2° metatarso (Figura 9.14) ou, mais ra- 
ramente, do 3°, pode ocorrer entre 10 e 18 anos de idade 
em individuos previamente normais, com atividade fisica 
intensa. E mais comum nas meninas e pode ser bilateral. 
A etiologia e desconhecida, mas os quadros clinico e la- 
boratorial sao tipicos de um processo inflamatorio. 

Clinicamente, ha referenda de dor insidiosa que se 
exacerba com a atividade fisica, o que forqa a propulsao 
dos pes. Pode tambem haver edema, e a dor limita a mo- 
bilidade da articulaqao metatarsofalangica. 

O tratamento e a abstenqao da atividade fisica, o 
controle da sintomatologia e medidas locais para dimi- 
nuir a pressao na cabeqa do metatarso. 



Figura 9.13 Aspecto radiografico irregular e aumento da 
densidade da apofise posterior do calcaneo (apofisite de 
Sever). 



Figura 9.14 Aspecto radiografico da necrose da cabega 
do metatarso (doenga de Freiberg). 
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Outra causa de dor no pe no inicio da adolescencia 
e o entumescimento clinico de uma saliencia medial no 
pe, o navicular acessorio. Crianqas portadoras dessa 
anormalidade tem aparente perda do arco longitudinal, 
mas que se corrige quando ficam na “ponta dos pes”, por 
solicitaqao maxima da aqao do musculo tibial posterior. 
Normalmente sao assintomaticos, mas podem tornar-se 
dolorosos quando entram no estirao do crescimento. 

Clinicamente podem ser bastante dolorosos a pal- 
paqao quando ha, no local, fenomenos inflamatorios, 
como dor, vermelhidao e aumento de volume. 

Na radiografia, pode ser observado um ossiculo 
acessorio, do tipo sesamoide, no trajeto do tendao do ti¬ 
bial posterior (Figura 9.15), ou, entao, existe um alonga- 
mento do navicular (“cornuto”), como se houvesse uma 
fusao com o acessorio ou a presenqa de uma borra fibro- 
cartilaginosa. 

E questionavel a associaqao do navicular acessorio 
com a perda do arco longitudinal nos pes pianos 
flexiveis. Assim, quando estiver indicado o tratamento 
cirurgico por dor incoercivel, nao e necessario o avanqo 
do tibial posterior, reimplantando-o mais distalmente. 

Felizmente, a maior parte desses pes passa por esse 
periodo doloroso com medidas sintomaticas como uso 
de anti-inflamatorios e suporte do arco longitudinal, 
com calqados que evitam o atrito local, alem do afasta- 
mento das atividades fisicas por periodo prolongado. 



Figura 9.15 Presenga de ossiculo acessorio no trajeto 
entre o tendao do musculo tibial posterior e o osso 
navicular. 
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Capi'tulo 


1.1 


Principals Afec^oes Cirurgicas do 
Recem-Nascido - Conduta Diagnostics 

Jose Pinus 
Jaques Pinus 


■ Introdugao 

A consagrou-se como especialidade principalmen- 
te em funqao dos resultados obtidos na correpao das 
afecpoes cirurgicas do recem-nascido. Assim, a cirurgia 
neonatal e considerada a verdadeira essencia da cirurgia 
pediatrica. 

Nas ultimas decadas, a cirurgia neonatal sofreu nota- 
vel desenvolvimento, de modo que patologias cirurgicas 
do recem-nascido que apresentavam mortalidade de qua- 
se 100%, atualmente, tem sobrevida de 80 a 90% ou mes- 
mo 100%, quando nao estao associadas a outras graves 
malformapoes ou a prematuridade. Isso se deve ao conhe- 
cimento acumulado dessas patologias, ao aprimoramento 
e a sistematizapao de tecnicas e taticas cirurgicas empre- 
gadas no pre, no trans e no pos-operatorio, com a incor- 
porapao de todos os progressos da Medicina, em geral, e, 
em especial, da assistencia ventilatoria ao recem-nascido, 
da nutripao parenteral prolongada, do atendimento em 
centros especializados e do desenvolvimento da medicina 
fetal, principalmente da ultrassonografia. 

A cirurgia do recem-nascido, em geral, e a das mal- 
formapoes congenitas, visto que cerca de 2% de todos re- 
cem-nascidos apresentam alguma anomalia que necessi- 
ta de adequada correpao cirurgica, alem das afecpoes 
cirurgicas menos frequentes adquiridas por infecpoes, 
tocotraumatismo e perfurapao do tubo digestivo, que 
quase sempre se constituem em emergencia ou urgencia 
cirurgica no primeiro dia de vida, periodo que apresenta 
o maior indice de mortalidade. Assim, o diagnostico pre- 
coce e fundamental, bem como os imediatos cuidados a 
serem realizados, e a responsabilidade cabe ao obstetra, 
ao neonatologista e ao pediatra, isto e, aos medicos que 
acompanham a gravidez e o parto 1,2 . 

Este capitulo enfatiza o estabelecimento do diagnos¬ 
tico precoce e dos primeiros cuidados, que contemplam 
uma importante etapa para o exito do tratamento cirurgi- 
co das principals afecpoes cirurgicas do recem-nascido. 


■ Diagnostico 

O diagnostico precoce de uma malformapao conge¬ 
nita inicia-se ainda na vida intrauterina, em estadios ini- 
ciais da gestapao, cabendo ao obstetra, desde a primeira 
consulta, realizar anamnese dirigida. 

Anamneses familiar e materna apresentam molestias 
hereditarias (ileo meconial, megacolon congenito), abor- 
tos de repeticao, natimortos, malformaqoes somaticas, 
idade materna, concludes de vida, possivel atuaqao de fa- 
tores adquiridos com infecqoes (rubeola nos tres primei¬ 
ros meses), agentes teratogenicos, hormonios (genitalia 
ambigua), diabete (sindrome do colon esquerdo) e hiper- 
tensao arterial (hemorragia de adrenal). Durante o exame 
pre-natal ou mesmo durante o parto, a constataqao de po- 
li-hidramnio (volume > 2.000 mL) leva a suspeita de uma 
obstruqao digestiva alta, como atresia do esofago sem fis¬ 
tula (15%), atresia de duodeno (90%) e atresia jejunal 
(50%). A constataqao de oligo-hidramnio (volume < 600 
mL), por sua vez, leva a suspeita de agenesia renal e/ou 
obstruqao urinaria. Na apresentaqao pelvipodalica existe 
a possibilidade de maior coexistencia com anomalia con¬ 
genita (tres vezes maior) 3 . 

No pre-natal, o acompanhamento obstetrico e reali- 
zado por meio de exames laboratoriais e ultrassonogra¬ 
fia. O exame ultrassonografico morfologico do primeiro 
trimestre (entre 11 e 14 semanas de gestaqao) e utiliza- 
do para avaliaqao da anatomia fetal, com medidas trans- 
lucida e nucal, alem de avaliaqao do osso nasal, enquan- 
to o One Stop Clinic for Assessment of Risks (Oscar) 
avalia o perfil bioquimico materno (proteina plasmatica 
A e fraqao livre do beta HCG). 

A ultrassonografia morfologica do segundo trimes¬ 
tre e realizada entre a 22- e a 24 a semana de gestaqao; ja 
a obstetrica, a partir de 28 semanas. 

Eventualmente, em razao dos procedimentos invasi- 
vos, como biopsia de vilo corial, amniocentese e cordo- 
centese, grande numero de malformaqoes pode ser de- 
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tectado intrautero (diagnostico pre-natal), sendo 
posslvel estabelecer algum tratamento pre-natal e algu- 
ma alteraqao na epoca e no local do parto, com melhor 
adequapao a gestante e ao recem-nascido em centres de 
atendimento terciario que disponham de servipo de ci- 
rurgia neonatal. 

Convem mencionar a perspectiva (ja existente em al- 
guns centres) da eventual intervenpao intrautero, como 
punpoes de cistos e drenagens de cavidade, transfusao in- 
trauterina, fetoscopia ou cirurgia endoscopica fetal, que e 
indicada na transfusao entre gemeos; hernia diafragmati- 
ca, teratoma sacral, brida amniotica e feto acardico. 

No momento do parto, a comprovapao de poli e oli- 
go-hidramnio e a apresentapao pelvipodalica levantam 
suspeitas ja referidas, bem como a ocorrencia de um 
parto traumatico (tocotraumatismo), que podera deter- 
minar lesao visceral e consequente abdome agudo (sin- 
drome hemorragica) por lesao do figado, da suprarre- 
nal, do bapo ou do rim. Ao exame do cordao umbilical, 
a constatapao de arteria umbilical unica leva a suspeita 
de malformapao gastrointestinal, geniturinaria (30%) e 
trissomia (18%) 4 . 

■ Tratamento 

Imediatamente apos o nascimento, o recem-nascido 
deve ser submetido a um exame pormenorizado, ainda 
que rapido, com a avaliapao da vitalidade pelo metodo 
de Apgar e cuidados de rotina. A primeira inspepao, sao 
detectadas as malformapoes congenitas evidentes, sendo 
dignas de referenda quanto a possivel conduta cirurgi- 
ca, como meningoencefalocele, linfangioma e teratomas 
cervicais, onfalocele, gastrosquise, extrofia vesical, ano- 
malia da genitalia, mielomeningocele lombossacral e te¬ 
ratomas sacrococcigeos. 

O neonatologista deve proceder a um exame fisico 
minucioso e sistematico, e, quando houver apenas um 
estetoscopio, uma sonda gastrica n. 8 e uma seringa, 
alem da radiografia panoramica simples de torax e ab¬ 
dome, em decubito dorsal e ortostatico, podem diag- 
nosticar a maioria das afecpoes cirurgicas do recem- 
-nascido. 

Deve-se atentar aos sinais de alarme no recem-nas¬ 
cido, entre eles, taquipneia, dificuldade respiratoria (re¬ 
traces), dispneia, cianose, abdome distendido ou esca- 
vado, salivapao excessiva, vomitos, vomitos biliosos, 
massas abdominais, nao eliminapao de meconio ou uri- 
na nas primeiras 24 horas, hematuria, orificios naturais 
ausentes ou mal posicionados, convulsoes, letargia e ic- 
tericia nas primeiras 24 horas 5 . 

Para o complemento do exame fisico do recem-nas¬ 
cido, a passagem de uma sonda nasogastrica n. 8 e obri- 
gatoria, a fim de testar a permeabilidade do coanas 
(atresia coanal) e do esofago (obstaculo a 8 ou 10 cm da 
boca; havendo salivapao excessiva, ha atresia de esofa¬ 
go). Atingindo o estomago, deve-se aspirar o conteudo 
gastrico, que, se for maior que 20 ou 30 mL e contiver 
bile, caracteriza uma possivel obstrupao digestiva. 


Associado a outros sinais, como grande distensao 
abdominal e nao eliminapao de meconio, apenas com 
radiografia simples (recem-nascidos em decubito dorsal 
e ortostatico), em que o gas e o elemento de contraste, 
confirma-se a sindrome obstrutiva e ate o provavel ni- 
vel. Raramente ha necessidade de utilizar contraste, seja 
por sonda nasogastrica ou enema. 

Se nao houver eliminacpio de meconio, a permeabi¬ 
lidade do orificio anal deve ser verificada com uma son¬ 
da bem lubrificada, podendo-se caracterizar a anomalia 
anorretal, que deve ser cuidadosamente analisada em 
razao de diferentes tipos que podem se apresentar como 
verdadeiro espectro. 

A observaqao dos sinais de alarme e continuada no 
berqario pelo neonatologista e pela enfermagem, e sua 
avaliaqao conduz ao diagnostico. Assim, dispneia e cia¬ 
nose com ausencia de respiraqao nasal e obstaculo a 
progressao da sonda gastrica n. 8 pelas fossas nasais e 
alivio da cianose pelo chore sao sinais de atresia de coa¬ 
nas; dispneia e cianose com micrognatia, fenda palatina 
e glossoptose, de sindrome de Pierre Robin; dispneia 
com cianose e desvio ictus cordis, murmurio vesicular 
ausente ou diminuido, macicez unilateral, ruidos hi- 
droaereos audiveis no hemitorax (geralmente no lado 
esquerdo) e abdome escavado, de hernia diafragmatica, 
geralmente a esquerda e pelo forame de Bochdalek (pos¬ 
terolateral). A radiografia simples confirma o diagnosti¬ 
co. Se houver hipersonoridade, deve-se suspeitar de en- 
fisema lobar congenito, cisto pulmonar congenito ou 
malformaqao adenomatoide cistica do pulmao. Disp¬ 
neia e cianose com estridor levam a suspeita de com- 
pressao vascular das vias aereas (duplo arco aortico e ar¬ 
teria subclavia direita aberrante). 

Se for observada a salivaqao excessiva aerada, com 
crise de tosse, cianose e dispneia a qualquer tentativa de 
deglutiqao liquida, e obstaculo no nivel do esofago a 
sondagem gastrica, trata-se de atresia do esofago. A ra¬ 
diografia confirma o diagnostico e, havendo gas no ab¬ 
dome, constata-se o tipo mais comum, com fistula do 
segmento distal; se nao houver gas, e do tipo sem fistu¬ 
la, geralmente com poli-hidramnio. 

Quanto ao abdome, devem ser caracterizadas as sin- 
dromes obstrutivas, perfurativas, inflamatorias e he- 
morragicas 6 ' 7 . A sindrome obstrutiva representa 90% 
dos quadros do abdome agudo no recem-nascido, e sua 
sintomatologia e comum a maioria das diferentes etiolo- 
gias, apresentando vomitos e secreqao gastrica na obs- 
truqao supra-ampola de Vater e biliosa, quando abaixo. 

A distensao abdominal e tanto maior quanto mais 
baixa for a obstrucao. Alteracao na eliminaqao de meco¬ 
nio, peristaltismo visivel e, as vezes, timpanismo e circu- 
laqao venosa colateral visivel sao caracteristicas dessa 
condiqao. Deve-se colocar imediatamente uma sonda 
nasogastrica n. 8 ou 10, a fim de esvaziar o estomago, e 
a radiografia simples fornecera o diagnostico do nivel. 
As etiologias sao multiplas, como atresia, estenose, vi- 
cios de rotaqao, pancreas anular, ileomeconial, duplici- 
dade, megacolon congenito, rolha meconial e anomalias 
anorretais (deve-se sempre realizar toque retal). 
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No periodo neonatal, deve-se considerar a possibili- 
dade dessa slndrome, com estenose do piloro, estenose 
secundaria, enterocolite necrosante, bridas congenitas, 
ducto mesenterio remanescente e, mais raramente, lacto- 
bezoar, nos pre-termos com alimentaqao artificial. 

A sindrome perfurativa apresenta como principals 
sinais distensao abdominal com desconforto respirato- 
rio, vomitos, ausencia de eliminaqao de meconio, bolsa 
escrotal distendida, timpanismo, choque hipovolemico 
e sepse. Pode ocorrer por consequencia de uma perfura- 
qao do tubo digestivo na vida intrauterina, determinan- 
do a peritonite meconial (geralmente por anomalia con¬ 
genita obstrutiva) ou apos o nascimento, e que pode ser 
traumatica (sondagem), ou por necrose isquemica se¬ 
cundaria a anoxia, estresse fator obstrutivo, como na 
molestia de Hirschsprung. A radiografia simples, princi- 
palmente em posiqao ortostatica, evidencia o pneumo- 
peritonio. 

A sindrome inflamatoria no recem-nascido apre¬ 
senta sinais de distensao abdominal, vomitos, letargia, 
ictericia e sepse, com reaqao peritoneal resultante de um 
quadro septicemico por extensao direta a partir de uma 
onfalite ou secundaria a perfuraqao de viscera oca e a 
enterocolite necrosante. 

A sindrome hemorragica - com sinais principal- 
mente de distensao abdominal, palidez, choque hipovo¬ 
lemico, hematoma escrotal e inguinal - geralmente e de- 
terminada por trauma obstetrico, com ruptura de 
viscera maciqa, em ordem decrescente (figado, suprarre- 
nal, baqo e rim). 

A maioria das afecqoes cirurgicas congenitas do 
aparelho geniturinario do recem-nascido e visivel ou 
palpavel, chamando atenqao, precocemente, o oligo-hi- 
dramnio e a ascite neonatal. Os principais sinais sao: 
micqao ausente ou jato interrompido, massa abdominal 
palpavel, hematuria, genitalia ambigua e imperfuraqao 
himenal. As causas sao hidronefrose, agenesia renal, 
trombos de veia renal, doenqa renal cistica (multicistica 
e policistica), tumores, valvula de uretra posterior, esta- 
dos intersexuais, hidrocolpos e hidrometrocolpos. 

Das afeajoes cirurgicas ja mencionadas, as verda- 
deiras emergences cirurgicas sao hernia diafragmatica, 
ruptura de viscera maciqa, volvo do intestino medio, 
gastrosquise e onfalocele rota. As demais sao urgencias 
relativas, porem, todas devem receber os primeiros cui- 


dados imediatos e ser encaminhadas aos services de ci- 
rurgia neonatal. Para o transporte, exigem-se cuidados 
importantes, como aquecimento adequado, sondagem 
nasogastrica dotada de varios orificios para facilitar a 
aspira^ao em curtos intervalos, aspiraqao das secreqoes 
da orofaringe, elevaqao de decubito, venoclise para ma- 
nutencao de infusao com soro glicosado 5%, eventual- 
mente entubaqao nasotraqueal e ventilaqao mecanica 
dentro de uma incubadora portatil. Com esses cuida¬ 
dos, o recem-nascido pode ser transportado por longa 
distancia. Sem eles, no entanto, o obito pode ocorrer 
mesmo em distancias muito curtas ou mesmo no hospi¬ 
tal, durante a realizaqao de um exame radiologico, por 
exemplo. 

Obviamente, o melhor meio de transporte e o utero 
materno; assim, se houver alguma suspeita de malfor- 
maqao congenita, o parto deve ser realizado em hospital 
que disponha de todos os recursos e de um servico de 
cirurgia neonatal com suporte de unidade de cuidados 
intensivos neonatais. 

O recem-nascido com malformacpio congenita, uma 
vez atendido e operado por cirurgiao pediatrico e sua 
equipe, tem todas as conduces de sobrevida e de se inte- 
grar ao convivio social, ja que a cirurgia neonatal e sem- 
pre projetada para o futuro. Como Potts afirmava: “na ci¬ 
rurgia de neonatos e crianqas, nao arriscamos por cinco 
anos de cura, mas por 65 de sobrevivencia”. A qualidade 
de sobrevida e tao importante quanto a de vida. 
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■ Introdugao 

Existe uma grande variedade de anomalias do tra- 
to respiratorio, algumas de interesse clinico, como 
anormalidades do surfactante, displasia alveolocapilar 
e hipoplasia pulmonar, outras de significado cirurgico, 
como cisto broncogenico (CB), malforma^ao adeno- 
matoide cistica (MAC), enfisema lobar (ELC), seques¬ 
tra broncopulmonar (SBP) e comunicaqao broncodi- 
gestiva (CBD). 

O desenvolvimento da avaliaqao fetal pela ultrasso- 
nografia proporcionou maior precocidade no diagnosti- 
co das diversas malformaqoes pulmonares e contribuiu 
para a melhor compreensao da evoluqao que algumas 
delas apresentam (p.ex., regressao espontanea de MAC). 
Em especial, tornou viaveis intervenqoes terapeuticas in 
utero, como a toracocentese fetal e a coloca^ao de shunts 
em grandes cistos na MAC, reduzindo o efeito de massa 
sobre o pulmao adjacente, o coraqao e os vasos, tentan- 
do prevenir ou corrigir a hidropsia e evitar a morte fetal. 

A classifica^ao das diversas anomalias congenitas do 
pulmao continua sendo materia de discussao na literatura. 

■ Embriologia 

Para entender as diversas anomalias de desenvolvi¬ 
mento pulmonar, e necessaria uma noqao mais clara so¬ 
bre a evoluqao embrionaria do orgao. 

O trato respiratorio inferior comeqa a se desenvol- 
ver a partir da 4 a semana da gestaqao, e o endoderma 
do intestino primitivo diferencia-se em sua porqao ven¬ 
tral formando uma protuberancia, ou broto, conhecida 
como area ou campo pulmonar, com epitelio de tres ou 
quatro camadas de celulas. Uma sequencia ordenada de 
aqoes ocorre entre o epitelio, que origina a arvore tra- 
queobronquica, e o mesenquima peribronquico. A par¬ 


tir da 5- semana, ja esta formado o bronquio fonte, que 
logo se divide nos bronquiolos secundarios e terciarios. 
Por volta da 24 a semana, cerca de 27 ramificaqoes bron- 
quicas ja estao formadas. 

O epitelio de revestimento respiratorio tem origem 
no endoderma, enquanto o tecido conjuntivo, a cartila- 
gem, os musculos e os vasos tem origem no mesenqui¬ 
ma que envolve o tubo laringotraqueal 1 . Em seguida, 
formam-se os septos longitudinals na luz do intestino 
primitivo, que separam a area ou o campo pulmonar da 
area esofagica dorsal, originando o septo epitelial tra- 
quesofagico. O tecido mesenquimal expande -seentre a 
traqueia e o esofago, separando o trato respiratorio do 
digestivo por volta da 6- ou 7- semana 1,2 . 

Anormalidades na interaqao entre o epitelio bron- 
quico e o mesenquima originam anomalia pulmonar 
dos tipos CB, MAC e ELC. O SBP, por sua vez, tem ori¬ 
gem em uma falha de maturaqao do mesenquima nor¬ 
mal, com formaqao de brotos pulmonares supranume- 
rarios associados a persistencia de uma vascularizaqao 
arterial sistemica. Existem divergences sobre essa expli- 
caqao classica, ja que alguns autores nao foram capazes 
de identificar, por exemplo, o septo traquesofagico 1 . Al¬ 
guns grupos tem sugerido que uma obstruqao intraute- 
rina da via aerea pode ser a causa das anomalias, com 
sua participa^ao variando conforme o tempo em que 
ocorre ou se e parcial ou completa 3 . As alteraqoes no de¬ 
senvolvimento podem, ainda, resultar em malformaqao 
hibrida, com a histologia da lesao mostrando tecido cor- 
respondente a mais de uma anomalia (p.ex., coexisten- 
cia de MAC e SBP). 

A separacao incompleta entre os tratos respiratorio 
e digestivo pode gerar um tipo raro de malformaqao, a 
comunicaqao broncodigestiva (CBD), na qual o bron¬ 
quio de um lobo pulmonar esta em conexao com o eso¬ 
fago ou o estomago. 
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■ Diagnostico Pre-natal 

O diagnostico pre-natal das anomalias congenitas do 
pulmao permite saber de sua existencia e acompanhar 
sua evolugao intrautero. Algumas lesoes podem involuir 
ou mesmo desaparecer antes do nascimento - fato verifi- 
cado em casos de MAC e SBP. Cerca de 15% das MAC e 
68% dos SBP podem sofrer redugao de tamanho ou re- 
gredir completamente antes do parto. Contudo, o meca- 
nismo dessa regressao nao esta muito claro 4 . 

A evolugao, por outro lado, pode mostrar MAC com 
crescimento importante da lesao, levando a compressao 
do pulmao adjacente, do coragao e dos vasos, com reper- 
cussoes desastrosas para o feto. MAC tipo I pode desen- 
volver grandes cistos e, assim como a forma solida no tipo 
III, concorrer para a hipoplasia de lobos pulmonares ad- 
jacentes, alem de causar polidramnia ou compressao car¬ 
diovascular com hidropsia e morte fetal 4,5 . O mesmo 
pode ocorrer com o SBP 6 . Diante de grandes lesoes como 
essas, pode ser necessaria uma atitude mais agressiva, 
com intervengao intrautero para aspiragao e esvaziamen- 
to de grandes cistos, a fim de evitar seu efeito de massa. 
Assim, a ultrassonografia e a ressonancia magnetica fetal 
ultrarrapida sao os metodos de avaliagao utilizados para 
o estudo dessas lesoes (Figuras 1.2.1 e 1.2.2) 7 . 



Figura 1.2.2 Ressonancia magnetica pre-natal 
demonstrando presenga de MAC (imagem clara no 
torax fetal). 


■ Classificagao 

Malformagao adenomatoide ci'stica (MAC) 

Consiste em uma rara malformagao pulmonar, com 
incidencia de 1:8.000 a 1:35.000, que parece resultar de 
uma anormalidade da ramificagao traqueobronquica e 
representa um defeito de maturagao pulmonar. Entre as 
classificagoes existentes dessa anomalia, a mais divulga- 
da e a de Stocker, baseada em dados histopatologicos e 
que apresenta tres tipos: 

■ Tipo 1: grandes cistos (> 2 a 10 cm) resultantes da 
proliferagao de bronquiolos terminais associada a su- 
pressao do desenvolvimento alveolar. Nao consti- 
tuem cistos verdadeiros, sempre se comunicam com 



Figura 1.2.1 Ultrassonografia pre-natal mostrando lesoes 
cfsticas pulmonares que correspondem a MAC tipo 1. 


a via aerea proximal e sao revestidos por epitelio 
cuboide ou colunar. Suas paredes podem conter teci- 
do muscular liso e tecido elastico. E o tipo mais co¬ 
mum de MAC e ocorre em 65% dos casos. Em razao 
de seu grande volume, os cistos podem exercer efeito 
de massa, comprimindo estruturas vizinhas, como o 
pulmao normal e os orgaos do mediastino. 

■ Tipo 2: cistos pequenos (0, 5 a 2 cm), multiloculares 
e multiplos. Nao sao cistos verdadeiros e sao revesti¬ 
dos por epitelio colunar ou cuboide. Nao apresentam 
muco ou cartilagem, produzem pequeno ou nenhum 
efeito de massa e, em ate 60% dos casos, podem estar 
associados a outras anomalias, como atresia do esofa- 
go, agenesia renal, agenesia intestinal, etc. 

■ Tipo 3: lesao solida. Nao ha cistos 8,9 . Corresponde a 
menos de 10% dos casos de MAC e pode ser uma le¬ 
sao volumosa, que cresce a partir de celulas ductais al- 
veolares, podendo afetar mais de um lobo. Pode con¬ 
ter elementos cisticos e solidos ou apenas solidos e 
nao apresenta celulas secretoras de muco e cartilagem. 

A esses tipos da classificagao de Stocker, outros dois fo- 
ram acrescentados, o tipo 0 e o tipo 4. O primeiro corres¬ 
ponde a cistos minimos (< 0,5 cm), revestidos por epitelio 
ciliado pseudoestratificado, que podem ter muco e cartila¬ 
gem, mas nao musculo esqueletico, sendo o tipo menos co¬ 
mum de MAC, ocorrendo em 3% dos casos e com origem 
a partir da traqueia. O segundo, por sua vez, apresenta cis¬ 
tos com diametro acima de 7 cm, revestidos internamente 
por epitelio achatado nao ciliar de celulas do tipo alveolar, 
sem musculo esqueletico e muco, e ocorre em 2 a 4% dos 
casos, com origem alveolar ou acinar distal. 
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Sequestra broncopulmonar (SBP) 

Massa dstica de tecido parenquimatoso pulmonar 
nao funcionante, sem comunicaqao com a arvore tra- 
queobronquica e irrigada por arteria sistemica anomala, 
geralmente unica e ramo direto da aorta descendente. A 
drenagem venosa ocorre para veias sistemicas, bronqui- 
cas ou para a veia azigos. Em geral, o SBP nao tem cone- 
xao bronquica, mas, quando esta existe, pode comunicar 
a lesao com o trato digestivo 10 . Em virtude de sua vascu- 
larizaqao sistemica, o SBP e considerado por muitos au- 
tores uma anomalia vascular pulmonar 11 . 

A ultrassonografia pre-natal mostra massa ecogeni- 
ca e homogenea. Estudo com Doppler pode confirmar a 
presenqa do vaso anomalo, ramo da aorta, em direqao a 
lesao. Quando este nao e detectado, porem, o diagnosti- 
co diferencial entre MAC e SBP fica mais dificil. A res- 
sonancia magnetica ultrarrapida pode ser util nessa di- 
ferenciaqao e mostra um sinal de borda altamente 
homogeneo no SBP. Em algumas ocasioes, ha uma lesao 
hibrida que apresenta aspecto de MAC e SBP. 

O SBP pode ser intra e extralobar. O intralobar (75% 
dos casos) tem pleura revestindo pulmao normal e situa- 
-se mais frequentemente no lobo inferior esquerdo. O ex¬ 
tralobar (25% dos casos), por sua vez, nao e revestido por 
pleura e pode estar situado no hemitorax inferior, nas 
partes altas do torax ou abaixo do diafragma (15%), no 
mediastino ou no pericardio, ocorrendo mais no sexo 
masculino (ID) 11 . Sua localizaqao intra-abdominal pode 
ter aspecto cistico e ser confundida com tumor da suprar- 
renal. Em 50 a 65% dos casos, o SBP pode estar associado 
a outras anomalias, como hernia diafragmatica, eventra- 
qao, duplicaqao de esofago, fistula traqueoesofagica etc. 

Muitos autores consideram que anomalias como o 
SBP e as formas hibridas do tipo MAC e SBP constituem 
lesoes pulmonares de origem vascular. Outras mais raras 
seriam as malformaqoes arteriovenosas (MAVP), as arte- 
rias pulmonares aberrantes e as anomalias com drena¬ 
gem venosa pulmonar anomala, como a sindrome da ci- 
mitarra (veia pulmonar direita drenando para a veia cava 
inferior). As classificaqoes propostas para essas anoma¬ 
lias sobrepoem-se a outras classificaqoes de anomalias 
pulmonares, de modo que sua compreensao e um pouco 
confusa. O importante, porem, e que a maioria dessas 
anomalias nao requer correqao imediata e os pacientes 
devem ser acompanhados com avaliaqoes clinica e car- 
diologica atentas para se estabelecer o momento em que 
deverao ser corrigidas 11 . 

Enfisema lobar congenito (ELC) 

E resultado de obstrucao parcial intrinseca ou extrin- 
seca de um bronquio lobar, causando um mecanismo val¬ 
vular com insuflaqao progressiva do lobo corresponden- 
te. Em 30 a 40% dos casos, a obstruqao bronquica nao 
chega a ser identificada. As causas intrinsecas mais prova- 
veis sao broncomalacia localizada, dobras ou membranas 
epiteliais ou estenose bronquica. As extrinsecas, por sua 


vez, correspondem a compressao bronquica por cisto 
broncogenico ou vaso anomalo 2,12 . 

O ELC e uma lesao relativamente rara, ocorrendo 
em 1:20.000 a 1:30.000. Afeta mais frequentemente os 
lobos superiores, principalmente o esquerdo (40 a 50%). 
O lobo superior direito e afetado em 20%, e o lobo me¬ 
dio, em 20 a 30%. A ocorrencia de ELC nos lobos infe- 
riores e extremamente rara (2 a 5%) 4,13 , sendo o sexo 
masculino o mais afetado (3:1). 

Cisto broncogenico (CB) 

E uma massa dstica que cresce a partir da via aerea 
e corresponde a 50 a 60% dos cistos mediastinais 13,14 . O 
que caracteriza o CB e o fato de ser revestido interna- 
mente por epitelio colunar, ciliado, pseudoestratificado. 
Sua parede tem elementos da arvore traqueobronquica, 
como glandulas bronquicas e fibras musculares lisas, 
alem de placas de cartilagem hialina. Apresenta-se como 
um cisto solitario, cheio de muco, junto a traqueia ou ao 
bronquio. Sua localizaqao mais frequente e proximo a 
carina, podendo ser encontrado, tambem, nas regioes 
cervical e supraesternal, na base da lingua ou junto a 
pleura. Ocasionalmente, pode se apresentar abaixo do 
diafragma, na regiao da suprarrenal. Seu volume pode 
atingir 10 cm ou mais de diametro nas crianqas maiores 
e, no recem-nascido, pode ser causa de enfisema lo¬ 
bar 4,14 . Em uma de suas formas de apresentaqao mais 
rara, o CB pode estar localizado no interior do paren- 
quima pulmonar, confundindo-se com outras lesoes cis- 
ticas do pulmao. 

Comunicaqao broncodigestiva (CBD) 

Uma forma rara de anomalia congenita do pulmao 
na qual se observa a presenqa de lobo pulmonar com 
bronquio em conexao com o trato digestivo (esofago ou 
estomago) e com histologia mostrando sinais de proces- 
so inflamatorio cronico pelas repetidas pneumonias, 
alem da zona de transiqao entre o epitelio respiratorio e 
o digestivo. A porqao pulmonar da anomalia pode cor- 
responder a um sequestro, com vaso anomalo ramo da 
aorta toracica ou abdominal. 

■ Quadro Clinico 

Nos melhores centres, o diagnostico pre-natal das 
anomalias congenitas do pulmao e estabelecido corre- 
tamente em cerca de 70% dos casos. Em determinadas 
ocasioes, o diagnostico diferencial entre MAC e her¬ 
nia diafragmatica e mais dificil, de modo que a resso- 
nancia magnetica pode ser efetiva para melhor defini- 
qao 2 . Ainda no periodo pre-natal, o acompanhamento 
clinico e de imagem pode informar sobre alternates 
que a propria lesao apresenta, alem das repercussoes 
sobre o feto. 
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As afecqoes congenitas do pulmao podem ter evolu- 
qao benigna intrautero ou, de forma extrema, podem 
determinar a morte fetal, dal a importancia de um 
acompanhamento rigoroso do feto desde que se define 
o diagnostico pre-natal dessas lesoes. A ultrassonografia 
seriada realizada por profissional especializado pode 
dar informaqoes importantes e indicar a realizaqao de 
manobras terapeuticas intrautero ou determinar a acele- 
raqao do parto. 

Ocorrencias de MAC associada a hidropsia (40% 
dos casos) podem ser beneficiadas pela administraqao 
materna de betametasona, com o objetivo de bloquear o 
crescimento da lesao 5 . O conhecimento pre-natal da 
existencia da anomalia torna recomendavel que o parto 
seja realizado em local tecnicamente preparado para re- 
ceber esse tipo de paciente. 

Logo apos o nascimento, essa anomalia pode ter 
comportamento discreto, com o paciente assintomatico, 
ou apresentar sinais evidentes de disturbio respiratorio 
grave. Assim, os portadores de MAC podem apresentar 
quadro clinico que varia desde uma discreta taquipneia 
ate a forma grave com dispneia, cianose, retraqao inter¬ 
costal e infraesternal. Cerca de 1/3 das MAC nao diag- 
nosticadas no periodo pre-natal sao descobertas na 
crianqa menor (lactente ou pre-escolar) apos um quadro 
clinico de pneumonia. Muitos autores defendem a cirur- 
gia para a retirada precoce da lesao, com o objetivo de 
evitar infecqao tardia ou, ainda, por consequencia dos 
relatos de casos esporadicos que desenvolveram degene- 
raqao maligna na vida adulta 15 . 

Em certo numero de casos, o diagnostico de MAC e 
um achado radiologico. Em crianpas maiores, uma lesao 
do tipo I com grande cisto pode ter o diagnostico de 
pneumotorax, e nao e raro o relato de drenagem do to- 
rax sem obter sucesso. As formas graves de MAC que es- 
tao associadas a hidropsia fetal podem ter evolupao ra- 
pida apos o nascimento, com piora do quadro clinico e 
obito. A mortalidade nos casos severos de hidropsia e 
proximo de 100% 13 . 

Pacientes portadores de SBP sao, na maioria dos ca¬ 
sos, assintomaticos no periodo neonatal. Nessa ocasiao, 
a maioria dos casos e detectada por radiografia de torax 
ou ultrassonografia de rotina. Grandes lesoes podem 
causar desvio do mediastino e hidropsia fetal. O SBP in- 
tralobar, embora mais comum (75%), raramente e diag- 
nosticado precocemente. Geralmente, manifesta-se 
como pneumonia recorrente na crianpa maior, com 
imagem radiologica repetida. Ja o extralobar (25%) 
pode ser causa de disturbio respiratorio ou dificuldade 
na alimentapao no recem-nascido. Criancas maiores po¬ 
dem apresentar quadro de insuficiencia cardiaca con- 
gestiva quando o SBP recebe um fluxo sanguineo exces- 
sivo pela arteria aberrante. Casos nao tratados podem 
apresentar hemoptise de maior ou menor intensidade 16 . 

Em 50% dos casos de ELC, os sintomas ocorrem nos 
primeiros dias de vida. A grande maioria, entretanto, 
torna-se sintomatica ao longo dos seis primeiros meses 
de vida. Os sintomas variam de taquipneia leve ate disp¬ 
neia mais acentuada e mais evidente durante a alimen¬ 


tapao. Tardiamente, pode ocorrer cianose, que tambem 
e mais acentuada durante a alimentapao e o choro. O 
exame fisico pode detectar abaulamento do hemitorax 
correspondente. Tosse, chiado e apneia sao sintomas 
menos frequentes. 

No CB, a sintomatologia pode variar de acordo 
com a localizapao, o tamanho da lesao e o grau de com- 
pressao da via aerea. Grande numero e assintomatico, 
e o diagnostico constitui um achado radiologico. Ou- 
tros, pelo grau de compressao, podem mostrar sinto¬ 
mas como taquipneia que se acentua com choro ou ali¬ 
mentapao, chiado, tosse ou, nos casos mais graves, 
cianose. Em alguns casos, a lesao pode passar desper- 
cebida por meses ou anos e ser um achado radiologico 
na crianpa maior, quando apresenta sintomas de infec- 
pao local 17 . 

O CB intrapulmonar pode ser detectado por exame 
radiologico de rotina ou apresentar sintomas que cor¬ 
respondent aos de grandes massas cisticas pulmonares, 
como a MAC. O diagnostico diferencial deve ser feito 
com cisto de duplicapao do esofago e anomalias vascu- 
lares do pulmao; os intrapulmonares devem ser feitos 
com MAC. 


■ Diagnostico por Imagem 

Quando o diagnostico da malformapao pulmonar e 
feito no pre-natal, sua confirmapao no recem-nascido se 
faz, inicialmente, por um RX de torax. Na avaliaqao do 
RX de torax, deve-se levar em conta que a imagem da le¬ 
sao pulmonar no primeiro dia de vida pode ser masca- 
rada pela presenipi de liquido dentro dos pulmoes. Apos 
48 horas, com o desaparecimento do liquido, a imagem 
passa a ter melhor definiqao. 

A tomografia computadorizada e recomendada para 
a confirma^ao do diagnostico. Ultrassonografia e exame 
contrastado do esofago podem ser uteis no diagnostico 
diferencial entre lesoes pulmonares como SBP e cisto de 
duplicaqao de esofago. Mais raramente, a ressonancia 
magnetica (RM) e a broncoscopia podem ser necessa- 
rias 2 . A avaliaqao com Doppler pode ser mais eficiente 
nos casos de SBP que a propria tomografia computadori¬ 
zada (TC) para demonstrar a presenca do vaso anomalo. 

RX de torax e muito sugestivo de MAC quando 
mostra a lesao com diversos cistos e a presenqa de finos 
septos entre eles. O diagnostico diferencial deve ser fei¬ 
to com a hernia diafragmatica. TC confirma o diagnos¬ 
tico (Figura 1.2.3). Nas formas hibridas de MAC e SBP, 
a RM pode ser muito util. 

O ELC apresenta uma imagem muito caracteristica 
no RX de torax, com hiperinsuflaqao, principalmente do 
lobo superior esquerdo, e atelectasia do lobo inferior 
(Figura 1.2.4). Nos localizados no lobo medio direito, a 
imagem do lobo hiperaerado e muito sugestiva (Figura 
1.2.5). Em diversas ocasioes, o ELC pode ser confundi- 
do clinica e radiologicamente com o pneumotorax. 

No CB intrapulmonar, o RX de torax mostra ima¬ 
gem de cavidade cistica no interior do pulmao, com ou 
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Figura 1.2.3 Radiografia de torax mostrando imagem de 
hiperaera^ao no hemitorax esquerdo. (B) Tomografia 
computadorizada confirmando o diagnostico de MAC no 
lobo inferior esquerdo. 



Figura 1.2.6 CB. (A) Radiografia de torax mostrando 
lesao cistica no hemitorax esquerdo. (B) Tomografia 
computadorizada confirmando a presen^a de cisto 
broncogenico. 



Figura 1.2.4 ELC. (A) Radiografia de torax mostrando 
hiperinsuflaq:ao do LSE e atelectasia do LIE. (B) Tomografia 
computadorizada confirmando a imagem de LSE 
hiperinsuflado. 



colocagao de shunt para drenagem dos mesmos tem in- 
dicaqao restrita aos casos em que se acredita que a lesao 
tem efeito de massa sobre o pulmao adjacente, o coraqao 
e a veia cava inferior 18 . 

No recem-nascido, os casos de MAC devem ser tra- 
tados por lobectomia ou, muito raramente, segmentecto- 
mia, o que pode ser feito por toracotomia ou toracosco- 
pia. Os pulmoes podem ser polilobulados (> 3 lobos) e ter 
mais de um lobo afetado. A toracotomia pode ser realiza- 
da com urgencia, como casos em que o recem-nascido 
apresenta sinais e sintomas de sofrimento respiratorio 
agudo pela presenqa de grande massa cistica ou cistico- 
-solida, com desvio importante do mediastino. Na maio- 
ria dos casos, entretanto, a cirurgia pode ser realizada ele- 
tivamente entre o primeiro e o sexto meses de vida. Na 
cirurgia, o aspecto do lobo afetado apresenta variacoes de 
acordo com o tipo e a extensao (Figura 1.2.7). As lesoes 
de pequeno volume devem ser acompanhadas por ultras- 
sonografia e ressonancia magnetica e podem regredir ou 
mesmo desaparecer apos o nascimento 19 . 

O tratamento do SBP extralobar e, tambem, a res- 
secqao cirurgica da lesao. Nesses casos, o cirurgiao deve 
estar atento a localizaqao do vaso anomalo que irriga a 
lesao e que, na maioria dos casos, e ramo da aorta des- 
cendente. Esse procedimento tambem pode ser feito por 
toracotomia ou toracoscopia, de acordo com a experien¬ 
ce da equipe cirurgica. A lesao tem coloraqao mais pa- 
lida que o parenquima pulmonar normal (Figura 1.2.8). 
O SBP intralobar e tratado por lobectomia convencio- 
nal, enquanto o de localizaqao infradiafragmatica pode 
ser abordado por laparotomia ou laparoscopia. 


sem nivel hidroaereo. TC e o exame de escolha para o 
diagnostico e a localizaqao das lesoes de mediastino e 
abdome (Figura 1.2.6). 


■ Tratamento 

As intervenqoes intrauterinas tem poucas indica¬ 
tes. Casos de MAC com hidropsia fetal severa antes da 
32- semana de vida intrauterina, em que a possibilidade 
de morte fetal se aproxima dos 100%, seria uma delas. 
Multiplas toracocenteses para esvaziar grandes cistos ou 



Figura 1.2.7 (A) Cirurgia mostrando lobo com lesoes 
cisticas ocupando parte do lobo, compativel com MAC. (B) 
Lobectomia: pe<;a do lobo pulmonar com grandes cistos 
no interior. MAC tipo 1. 
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soes hibridas envolvendo MAC e SBP mostram, histolo- 
gicamente, tecido pulmonar normal ou colapsado e, 
simultaneamente, cisto revestido por epitelio pseudoes- 
tratificado colunar tipico da MAC (Figura 1.2.11). 

O CB e uma estrutura macroscopica, arredondada 
ou alongada, de parede fina e transparente, com conteu- 
do mucoide. Microscopicamente, a parede apresenta 
placas de cartilagem hialina e o cisto e revestido interna - 
mente por epitelio colunar pseudoestratificado ciliar 
com celulas em calice (Figura 1.2.12). 

Na CBD, o parenquima pulmonar frequentemente 
apresenta sinais de processo inflamatorio cronico, e e 


O tratamento do ELC e a ressecqao cirurgica do 
lobo afetado por meio de toracotomia. A participaqao 
do anestesista no ato cirurgico e fundamental, a fim de 
realizar uma ventilaqao controlada que permita ao ci- 
rurgiao ter acesso mais facil ao hilo pulmonar para rea¬ 
lizar a ligadura e a secqao dos vasos. O aspecto do lobo 
afetado e caracteristico, com hiperinsuflaqao de grau va- 
riavel e atelectasia do pulmao adjacente (Figura 1.2.9). 
Quando houver lesao do tipo cisto broncogenico asso- 
ciada, ela deve ser ressecada simultaneamente. 

O CB e tratado por ressecqao cirurgica por toraco¬ 
tomia ou toracoscopia. A unica dificuldade tecnica que 
pode existir e a ocorrencia de parede comum entre o cis¬ 
to e a arvore traqueobronquica. A dissecqao do cisto 
deve ser cuidadosa, a fim de evitar lesao da via aerea. 
Geralmente, o CB e uma lesao bem definida, com pare¬ 
de fina e conteudo mucoso. 


■ Anatomia Patologica 

O aspecto macroscopico caracteristico da MAC tipo I 
(mais comum) mostra a presenqa de cistos que variam de 
2 a 10 cm de diametro e outros menores em torno deles. A 
lesao pode ocupar uma area mais ou menos extensa do 
lobo afetado. Microscopicamente, os cistos tern revesti- 
mento interno formado por epitelio colunar pseudoestra¬ 
tificado e, por vezes, aspecto papilar. A parede pode ter 
fina camada fibromuscular (Figura 1.2.10) 20 . 

O tipo II apresenta pequenos brotos de cartilagem 
normal, estruturas tipo bronquiolares revestidas por 
epitelio cuboide ou colunar, e a parede pode conter fi- 
bras musculares lisas. Esse tipo pode constituir uma for¬ 
ma de lesao hibrida com o SBP extralobar, apresentando 
histologia de MAC e de tecido pulmonar normal retrai- 
do concomitantemente. 

O tipo III envolve todo o lobo afetado e esta fre¬ 
quentemente associado a hidropsia. E constituido por 
raros cistos de diametro inferior a 0,5 a 1,5 cm. Nao se 
observa presenqa de cartilagem ou celulas mucogenicas. 

Nos casos classicos situados no torax, o SBP e consti¬ 
tuido por tecido pulmonar maduro, solido e homogeneo, 
com alveolos por vezes colapsados e que, dependendo do 
tempo de existencia, podem mostrar sinais de processo 
inflamatorio resultante de diversas pneumonias. O SBP 
infradiafragmatico tem aspecto mais cistico e frequente¬ 
mente esta localizado na area da adrenal. As chamadas le- 




Figura 1.2.8 (A) TC demonstrando vaso anomalo ramo 

da aorta para SBP extralobar. (B) SBP extralobar. 






Figura 1.2.9 Toracotomia com visualizaq:ao de ELC de 
lobo medio direito. 


Figura 1.2.10 MAC tipo 1. Microscopia mostrando 
epitelio de revestimento dos cistos do tipo 
pseudoestratificado colunar. 
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possivel observar a mtida transi^ao entre epitelio respi- 
ratorio e digestivo (Figura 1.2.13). 



Figura 1.2.11 Lesao hibrida. Histologia com aspecto de 
pulmao colapsado (SBP) e lesao com cistos revestidos 
intemamente por epitelio pseudoestratificado colunar (MAC). 



Figura 1.2.12 (A) Toracotomia demonstrando lesao 

cistica no mediastino (CB). (B) Microscopia demonstrando 
parede do cisto broncogenico com presenga de placa de 
cartilagem hialina. 



Figura 1.2.13 CBD. (A) Macroscopia: lobo pulmonar 
>?traido e segmento de comunicaq:ao com o esofago distal. 
(B) Microscopia demonstrando a zona de transigao do 
epitelio respiratorio para o digestivo. 
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1.3 


Hernia Diafragmatica Congenita 


Alcides Augusto Salzedas Netto 


■ Introdugao 

A hernia diafragmatica congenita (HDC) e caracte- 
rizada pela formacao incompleta do diafragma resultan- 
te da ausencia do musculo ou de sua eventrapao. Even- 
trapao ocorre quando ha elevapao de uma porpao do 
diafragma que esta mais fina por consequencia de sua 
formacao muscular incompleta. 

As HDC podem ser posterolaterais (Bochdaleck), 
hernias anteriores (Morgani e outras) ou hernias cen- 
trais. Podem ocorrer tanto do lado esquerdo quanto do 
direito, mas sao mais comuns a esquerda. O conteudo 
do abdome, incluindo estomago, intestino, figado e 
bapo, pode migrar para o torax por meio do defeito no 
diafragma. 

As HDC sao acompanhadas de outras malforma- 
poes, defeito de um gene ou de um cromossomo em ate 
40 a 50% dos casos. Constituem malformapoes isoladas 
no restante dos casos. 

Recem-nascidos com HDC frequentemente se apre- 
sentam com desconforto respiratorio, e a hipoplasia pul- 
monar e comum 1 . 

■ Definigao 

Congenito refere-se a estar presente ao nascimento, e a 
herniapao e a condipao na qual algo transita por uma aber- 
tura anormal pela qual nao deveria passar. No recem-nas- 
cido com HDC, a abertura anormal esta no diafragma, 
com a herniapao do conteudo abdominal para o torax. 

O diafragma e o musculo mais importante da inspi- 
rapao e separa as cavidades toracica e abdominal. Nor- 
malmente, esta formado ate o final do primeiro trimes- 
tre da gestapao 2,3 . Em pacientes com HDC, um dos 
componentes do diafragma nao se forma adequadamen- 
te, criando o defeito. O intestino migra para o torax, e 
isso leva ao desenvolvimento inadequado dos pulmoes. 


Os pulmoes sao frequentemente pequenos porque hou- 
ve falta de espapo durante a sua maturapao. 

■ Incidencia 

A HDC ocorre em cerca de 1 a cada 2.500 nascidos 
vivos e corresponde a 8% das malformapoes maiores do 
recem-nascido 4,5 . A hernia de Bochdalek e o diagnosti- 
co em ate 90% dos casos. 

A HDC pode ocorrer isoladamente ou acompanha- 
da de outras anomalias. A presenpa de anomalias asso- 
ciadas aumenta duas vezes o risco de obito 6 . Anomalias 
associadas incluem defeitos cardiacos, anomalias cro- 
mossomicas (p.ex., trissomias do 21,18 e 13), anomalias 
renais, genitais e defeitos do tubo neural. 

A maioria dos estudos relata que a HDC ocorre igual- 
mente em ambos os sexos. A HDC e habitualmente uma 
doenqa do periodo neonatal, mas ate 10% dos pacientes 
podem apresentar sintomas apos esse periodo e ate a vida 
adulta. O prognostico nos pacientes com apresentaqao tar- 
dia e bom, com baixa ou nenhuma mortalidade 4 . 

■ Etiologia e Fisiopatologia 

Durante o crescimento do feto, o diafragma forma-se 
durante a 1- e 10 a semana de gestaqao. Esofago, estomago e 
intestino tambem estao se desenvolvendo durante esse pe¬ 
riodo 7 ’ 8 . A HDC afeta o desenvolvimento dos pulmoes 1 . 

O diafragma e derivado de quatro estruturas embriona- 
rias: septo transverso, membranas pleuroperitoneais, meso- 
derma da parede do corpo e do mesenquima esofagico. 

Diversas teorias relacionadas ao desenvolvimento 
do diafragma tem sido propostas como causa da 
HDC 9 ’ 10 . Uma delas sugere que a migraqao prematura 
do intestino primitivo do saco vitelino para o interior da 
cavidade abdominal interfere no desenvolvimento nor- 
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mal do diafragma, resultando na teoria classica da com- 
pressao que interfere no desenvolvimento pulmonar. 
Tambem tern sido sugerido que o desenvolvimento 
anormal do pulmao (ou hipoplasia pulmonar) leva ao 
desenvolvimento anormal do diafragma, permitindo a 
HDC. Babiuk relatou que ratos (Fdf-10) nao formam os 
pulmoes, ainda assim desenvolvem o diafragma. Isso su- 
gere que o defeito do diafragma na HDC e independen- 
te da hipoplasia pulmonar 11 . 

Outra teoria aponta o desenvolvimento anormal do 
nervo frenico como causa do desenvolvimento anormal 
do diafragma. Fechamento anormal do canal pleurope¬ 
ritoneal tambem tem sido sugerido 1 . 

Recentemente, estudos em ratos relatam que a for- 
maqao anormal do diafragma primordial dentro da 
membrana pleuroperitoneal e responsavel pelo desen¬ 
volvimento da HDC 12 . Desenvolvimento anormal da 
membrana pleuroperitoneal levaria a um defeito na por- 
qao dorsolateral do diafragma, e essa e a localizaqao da 
maioria dos defeitos na HDC 13 . 

Fatores geneticos tem sido implicados, mas o fator ini- 
cial responsavel pelo desenvolvimento da HDC permane- 
ce sob discussao. Ampla variaqao tem sido relatada quanto 
a prevalencia de anomalias cromossomicas (7-31 %) em pa- 
cientes com HDC. A prevalencia e mais alta em casos de 
HDC associados a outros defeitos 14 . A ocorrencia familiar 
tem sido referida em menos de 2% dos casos. 

A fisiopatologia da HDC envolve hipoplasia pulmo¬ 
nar, hipertensao pulmonar, imaturidade pulmonar e po- 
tenciais deficiencias de surfactante e no sistema de enzi- 
mas antioxidantes. Em razao da herniaqao do intestino 
para o torax durante os estagios cruciais do desenvolvi¬ 
mento pulmonar, as divisoes da via aerea sao limitadas a 
12- ou 14 a geraqao do lado afetado e ate a 18‘* geraqao do 
lado contralateral. A via aerea normal resulta em 23 a 25 
divisoes. O espaqo aereo segue o desenvolvimento da via 
aerea, por isso a alveolarizaqao fica reduzida 15 . 

O desenvolvimento do sistema arterial pulmonar e 
paralelo ao da arvore bronquica, entao, um numero me- 
nor de ramos arteriais e formado na HDC. A hipertro- 
fia anormal da camada media muscular e observada tao 
distalmente quanto nas arteriolas acinares, e os vasos 
pulmonares sao mais sensiveis aos estimulos de vaso- 
constriqao 16 . A hipertensao pulmonar resultante dessas 
anomalias arteriais leva o shunt direito-esquerdo ao ni- 
vel do canal arterial. A persistencia da circulaqao fetal 
leva a hipertrofia ventricular direita, a insuficiencia car- 
diaca e ao ciclo de hipoxemia progressiva, hipercapnia, 
acidose e hipertensao pulmonar 1 . 

Estudos em modelos animais tem relatado dados 
confidantes sobre a deficiencia de surfactante na HDC. 
Relatou-se deficiencia significativa em um modelo em 
ovelhas, mas sem alteraqoes na expressao do mRNA das 
proteinas A, B e C do surfactante em ratos 17 ' 19 . Modelos 
experimentais em ratos com HDC mostraram diminui- 
qao da expressao da oxido nitrico sintase (ONS) e ativi- 
dade da ONS, e isso pode ser responsavel pelas altera- 
qoes funcionais da circulaqao pulmonar 20 . Os estudos 
em humanos conseguiram demonstrar deficiencia em 


surfactante em criancas de alto risco e que foram sub- 
metidas a oxigenaqao por membrana extracorporea 
(ECMO) e somente durante esta 21 . No entanto, os estu¬ 
dos nao demonstraram de maneira consistente a defi¬ 
ciencia primaria de surfactante em recem-nascidos a 
termo com HDC 22,23 . O uso do surfactante rotineiro 
para esses pacientes nao e desejavel 18,24 . 

Os recem-nascidos com HDC apresentam deficien¬ 
cia no sistema de enzimas antioxidantes pulmonares e 
estao mais suscetiveis a lesao decorrente da hiperoxia 1 . 

■ Diagnostic© 

O diagnostico da HDC e frequentemente pre-natal (46 
a 97% dos casos) e antes da 25 a semana de gestaqao 25 . A ul- 
trassonografia (US) pode mostrar polidramnio, ausencia 
de bolha gastrica abdominal, desvio de mediastino e hi- 
dropsia fetal. US mostra tambem a altera^ao dinamica da 
herniacao visceral para dentro do torax na HDC, com as 
visceras movendo-se para dentro e para fora do torax 25 . 

O diagnosticos diferenciais incluem: malformaqao 
adenomatoide cistica, sequestro pulmonar, cistos me- 
diastinais (teratoma cistico, cisto timico, cisto de dupli- 
caqao intestinal) e tumores neurogenicos. 

Os achados clinicos pos-natais dependem da presenca 
de anomalias associadas e do grau de hipoplasia pulmonar. 

■ Manifesta^oes Clmicas 

Em recem-nascidos que se apresentam sem diag¬ 
nostico pre-natal, sao notados graus variaveis de des- 
conforto respiratorio, cianose, intolerancia alimentar e 
taquicardia. O exame fisico mostra o abdome escavado 
se houver herniaqao visceral significante. A ausculta, o 
murmurio vesicular esta diminuido, e ruidos hidroaere- 
os podem ser ouvidos no torax. Os sons cardiacos po- 
dem estar abafados e deslocados. 

Em apresentaqoes mais tardias, podem ocorrer obstru- 
^ao intestinal, isquemia mesenterica e necrose pos-volvo. 

Varios estudos tem demonstrado reduqao significativa 
da sobrevida em pacientes com HDC e defeitos cardia¬ 
cos 26 ' 28 . O estabelecimento do grupo de estudo da hernia 
diafragmatica congenita ajudou a criar um banco de dados 
multicentrico e a analisar as malformaqoes associadas a 
HDC em um grande numero de pacientes. Incidencia de 
14,6% de cardiopatia foi relatada em 2.636 pacientes estu- 
dados com HDC 29 . Duzentos e oitenta desses pacientes 
(10,6%) foram diagnosticados com problemas cardiacos 
significativos e incluidos na analise do estudo. 

As cardiopatias encontradas mais comuns foram: 
defeitos do septo ventricular (DSV) em 42,2%, obstru- 
qao do arco aortico em 15% (9,3% com coartaqao isola- 
da e 4,6% com coartaqao e DSV), ventriculo unico em 
13,9% e tetralogia de Fallot em 11,1%. Pacientes com 
HDC sem cardiopatia tiveram sobrevida hospitalar de 
70,2%, enquanto pacientes com cardiopatia sobrevive- 
ram em 41,1% dos casos 29 . 
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■ Avalia^ao 

Exames de laboratorio 

Gasometria arterial 

Devem ser obtidas medidas frequentes para avaliar 
para o pH, o PaC0 2 e o Pa0 2 . E preciso anotar o local da 
amostragem, pois a hipertensao pulmonar persistente 
do recem-nascido com desvio ductal da direita para a 
esquerda complica frequentemente a HDC. O PaO, e 
frequentemente mais elevado em uma amostra pre-due - 
tal (mao direita). 


Cariotipo 

Devem ser obtidos estudos dos cromossomos, em 
razao da associaqao frequente com anomalias cromos- 
somicas. Se caracteristicas dismorficas sao observadas, a 
consulta com um geneticista e frequentemente util para 
avaliar o paciente. 

Eletrolitos do soro 

Como com os recem-nascidos e todo paciente gra¬ 
ve, os niveis de eletrolitos do soro devem ser avaliados, 
assim como a glicose. 

Estudos de imagem 

Radiografia (RX) do torax 

Se HDC e suspeitada, a colocaqao de uma sonda 
orogastrica ajuda a descomprimir o estomago e a de- 


terminar se o tubo esta posicionado acima ou abaixo 
do diafragma (Figura 1.3.1). Os resultados tipicos em 
uma HDC posterolateral esquerdo incluem a presenqa 
de alqas intestinais no torax e o deslocamento do me- 
diastino para a direita. Pode ocorrer pneumotorax. 

Ecocardiograma 

A incidencia de anomalias cardiacas associadas e 
elevada (ate 20%) e, consequentemente, o ecocardiogra¬ 
ma e necessario imediatamente depois do nascimento. 

US renal 

As anomalias geniturinarias ocorrem em 6 a 8% dos re¬ 
cem-nascidos com HDC; a US renal deve ser considerada. 


US transcraniana 

Os defeitos do CNS (defeitos de tubo neural, hidro- 
cefalia) podem ser associados a HDC. Pode tambem ser 
utilizada com o objetivo de avaliar sangramento intra¬ 
ventricular e mudanqas hipoxico-isquemicas. 

Outros testes 

Oximetria de pulso 

O oximetria continua e valiosa no diagnostico e no 
tratamento da hipertensao pulmonar persistente do re¬ 
cem-nascido. O oximetro pre (mao direita) e pos-ductal 
(pes) pode avaliar o shunt direito-esquerdo no nivel do 
canal arterial. 



Figura 1.3.1 RX de torax do recem-nascido com hernia diafragmatica esquerda. (A) Antes; (B) apos a passagem da sonda 
de descompressao gastrica. 
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■ Mortalidade 

O grupo de estudo da hernia diafragmatica congenita 
relatou uma taxa de sobrevida de 63% entre 1995 e 1996, 
baseado no dados de 62 centres americanos, europeus e 
austrabanos 30 . O relato do mesmo grupo de 2005 referiu 
sobrevida de 67,1% dos pacientes com HDC, e de 41,1% 
dos pacientes com anomalias cardiacas associadas 29 . 

O risco de morbimortalidade para recem-nascidos 
com HDC varia muito entre os pacientes. O fator subjacen- 
te para essa varia<;ao e a gravidade da doenqa e, principal- 
mente, do grau de hipoplasia pulmonar. A analise dos efei- 
tos das novas terapeuticas e prejudicada pela ausencia de 
metodos que classifiquem a gravidade do paciente com 
HDC. O grupo de estudo da HDC relatou os fatores com 
interferencia significativa na sobrevida, que foram peso ao 
nascimento, Apgar do quinto minuto, diagnostico pre-na¬ 
tal e desconforto respiratorio imediato 31 . 

A mortalidade da HDC nao foi alterada pelas novas 
terapias (ECMO, ventilaqao de alta frequencia e oxido 
nitrico). A taxa de sobrevida pode ser determinada pe¬ 
las anomalias associadas. Relatos de aumento da sobre¬ 
vida devem ser interpretados com cuidado, assim como 
variances na evoluqao podem ser justificadas pela sele- 
qao dos casos 32 . 

■ Tratamento 

O diagnostico pre-natal permitiu o cuidado progra- 
mado dos recem-nascidos acometidos pela HDC. Os 
pais devem ser orientados sobre diagnostico, prognosti- 
co e tratamentos disponiveis. O parto em um centre de 
cuidado terciario com services de neonatologia e cirur- 
gia pediatrica e indicado. 

O quadro clinico varia no periodo neonatal, e pa¬ 
cientes com HDC podem ter graus variados de descon¬ 
forto respiratorio. Na sala de parto, os pacientes com 
HDC devem ser intubados imediatamente 33 . Ventilaqao 
por mascara com pressao positiva com oxigenio causa 
distensao gastrica e compressao dos pulmoes, que deve 
ser evitada. Qualquer demora em obter o acesso a via 
aerea pode intensificar a acidose e a hipoxia, que podem 
aumentar o risco de hipertensao pulmonar 34 . 

A monitorizaqao adequada inclui monitor cardiaco 
continuo, gasometria arterial e pressao sistemica, sonda 
vesical para verificar o debito urinario, e oximetria pre e 
pos-ductal 35 . 

Recem-nascidos com HDC sao predispostos a hi¬ 
pertensao pulmonar. Quando o intestino e preenchido 
com o ar deglutido, os pulmoes sao ainda mais compri- 
midos, e isso pode causar a atelectasia em pulmoes pre- 
viamente hipoplasicos 5,34 . Descompressao gastrica por 
sonda promovera espaqo no torax para a expansao do 
tecido pulmonar disponivel. A sonda orogastrica pode- 
ra localizar-se no hemitorax esquerdo no caso da HDC 
a esquerda. 

O objetivo da ventilaqao mecanica na HDC e man- 
ter pressao expiratoria adequada, evitar altos picos de 


pressao inspiratoria e lesao pulmonar decorrente da 
ventilaqao 5,36 . Pode ser aceitavel manter saturaqao pre- 
-ductal (mao direita) entre 75 e 90%, pelo menos nas 
primeiras seis horas de vida, evitando pressoes excessi- 
vas de ventilaqao 5,32,37 . O tratamento deve prosseguir 
com o objetivo de manter a pressao parcial de oxigenio 
pre-ductal (Pa0 2 ) pouco acima de 60 mmHg 5,34,36 , sem 
exceder as pressoes de ventilaqao. Devem ser evitadas as 
altas pressoes de ventilaqao, pois isso aumentaria a hi¬ 
pertensao pulmonar, o risco de pneumotorax e a lesao 
pulmonar por barotrauma 38 . Protocolos com hipercap- 
nia permissiva, sedaqao minima e respiraqao esponta- 
nea tem sido relatados 38 . 

O pico inspiratorio de pressao (PIP) deve ser menor 
que 30 cmH 2 0. A hipercapnia e permitida ate o ponto 
em que o pH possa ser tamponado 39 . 

Maneiras alternativas de ventilaqao e suporte devem 
ser consideradas para pacientes que nao permanecem 
estaveis na ventilaqao convencional. Nesses casos, pode 
ser tentada a ventilaqao de alta frequencia, ECMO e o 
uso do oxido nitrico. 

A ventilaqao de alta frequencia pode evitar a neces- 
sidade de ECMO, e alguns centros tem relatado a dimi- 
nuiqao da necessidade de ECMO quando a ventilaqao de 
alta frequencia e associada ao oxido nitrico Hg 5,36,40 . 
Ventilaqao de alta frequencia e recomendada para pa¬ 
cientes com hipercapnia e hipoxemia resistente a venti- 
laqao convencional ou que necessitam de PIP > 30 
cmH 2 0 41 . Essa ventilaqao permite trocas gasosas com 
uso de baixas pressoes e diminui o risco de barotrauma. 

O pneumotorax e uma preocupaqao nos pacientes 
com HDC, e a equipe deve estar ciente desse risco por- 
que a intervenqao deve ser imediata. O pneumotorax hi- 
pertensivo pode estar presente em razao da ruptura de 
alveolos secundaria ao barotrauma em um pulmao hi- 
poplasico Hg 4,5,35 . 

Pacientes com HDC tem desenvolvimento pulmo¬ 
nar imaturo e podem ser deficientes em surfactante 4,5,35 . 
A administraqao de surfactante pode tratar sua deficien- 
cia, aumentar a complacencia pulmonar, reduzir a resis- 
tencia vascular pulmonar e melhorar o fluxo sanguineo 
pulmonar 5 ’ 24,32 . O tratamento com surfactante pode ser 
realizado em pacientes com HDC, porem seu uso e con- 
troverso, e nao parece haver beneficio no tratamento 
dos pacientes com HDC 5,24,35,42 . 

O oxido nitrico (ON) e um vasodilatador pulmonar 
altamente seletivo e tem sido utilizado em pacientes 
com hipertensao pulmonar. O oxido nitrico produz va- 
sodilataqao pulmonar, diminui os disturbios de ventila- 
qao-perfusao e reverte o shunt ductal observado na hi¬ 
pertensao pulmonar. O resultado com o ON tem sido 
limitado nos pacientes com HDC, mas a eficacia do ON 
melhora o resultado da terapia com surfactante aplicada 
posteriormente 43 . 

E importante realizar ecocardiograma e ultrassono- 
grafia transcraniana para avaliar hemorragia intracra- 
niana antes de indicar a ECMO e para identificar a pre- 
senqa de cardiopatia associada, gravidade da hipertensao 
pulmonar e do shunt. 
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Para tratar a insuficiencia respiratoria grave, a 
ECMO tem sido utilizada com sucesso 5,32,40 . A ECMO 
permite a troca de oxigenio e gas carbonico e evita a le- 
sao adicional ao pulmao pelo barotrauma 5 ' 34,40 . Estudos 
tem mostrado aumento da sobrevida com o uso da 
ECMO 40 , porem os resultados dependem dos criterios 
de seleqao. E dificil identificar os pacientes com risco 
aumentado de obito, e nao ha fator preditivo absoluto de 
letalidade da hipoplasia pulmonar na HDC. O obito 
pode ser inevitavel se a hipoplasia pulmonar se instala 
com quadro persistente de hipertensao pulmonar. Ape- 
sar de nao haver conclusao de que a ECMO melhore a 
sobrevida, ainda permanece uma opqao de tratamento 
na HDC 5 ' 35 . Os criterios para indicaqao de ECMO sao: 
pressao pre-ductal menor que 75 a 80% ou Pa0 2 pos- 
-ductal menor que 30 mmHg, pico de pressao inspirato- 
ria maior que 30 cmH 2 0, pressao media de via aerea 
maior que 15 mmHg, hipotensao apesar de hidrataqao e 
drogas vasoativas e acidose persistente. 

A manipulaqao de RN deve ser minima, reduzindo 
procedimentos invasivos, como aspiraqao da canula de 
entubaqao. O RN deve ter cateter umbilical arterial e 
venoso para monitoraqao, coleta de exames e adminis- 
traqao de medicaqao. Isso deve diminuir o risco de cri¬ 
ses de hipertensao pulmonar. A restriqao hidrica e ne- 
cessaria, pois o edema pulmonar pode piorar as trocas 
gasosas. 

Tratamento cirurgico 

Inicialmente, a HDC era considerada uma emer- 
gencia cirurgica. Com a descoberta de que os pulmoes 
eram hipoplasicos e nao atelectasiados, surgiu o proce- 
dimento cirurgico eletivo apos estabilizaqao do paciente 
como e feito atualmente 4446 . O tratamento da HDC evo- 
luiu de uma ventilaqao agressiva e cirurgia de urgencia 
para, atualmente, com hipercapnia permissiva, estabili- 
zaqao fisiologica e cirurgia eletiva. Varios estudos suge- 
riram a melhora da sobrevida com a cirurgia eletiva 
apos estabilizaqao do RN 44 46 . 

Intervenqao pre-natal para corrigir a hipoplasia pul¬ 
monar intrautero tambem e uma opqao. Reconstruqao 
diafragmatica e oclusao traqueal sao factiveis 5 ' 47 ’ 48 . A 
oclusao traqueal fetal e uma opcao para promover dis- 
tensao do tecido pulmonar pelo liquido produzido pelos 
pulmoes e crescimento dos pulmoes. Experiences ini- 
ciais parecem promissoras, mas o parenquima resultan- 
te desse crescimento ainda necessita de avaliaqao. Um 
estudo randomizado nao mostrou beneficio de melhora 
de sobrevida em fetos submetidos a oclusao traqueal por 
fetoscopia 49 . 

■ Prognostic© 

A sobrevida relatada varia de 40 a 90%, provavel- 
mente por consequencia das diferenqas entre os pacien¬ 
tes tratados em cada instituiqao. 


Os pacientes sobreviventes tem risco de morbidade 
em longo prazo, incluindo doenqa pulmonar cronica, 
deficit de crescimento, doenqa do refluxo gastroesofagi- 
co, alteraqoes auditivas e do desenvolvimento neuropsi- 
comotor. O risco parece maior nos pacientes com doen- 
qa pulmonar cronica dependentes de oxigenio, naqueles 
com material protetico para reconstruqao do diafragma 
e naqueles com gastrostomia para alimentaqao 50 . 
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1.4 


Atresia do Esdfago 


Max Carsalad Schlobach 


■ Introdugao e Historico 

A atresia do esofago (AE) e a malformacao congeni¬ 
ta mais comum do esofago, tendo sido descrita inicial- 
mente por Durston (1670) 1 e Gibson (1696) 2 em sua for¬ 
ma de apresentaqao mais comum, associada a fistu¬ 
la traqueoesofagica distal (FTE). Persistia incompativel 
com a vida ate 1939, quando, em dois trabalhos inde- 
pendentes, Leven 3 e Ladd 4 publicaram o primeiro caso 
de sobrevida, mas ainda sem a anastomose esofagica. 
Esta foi descrita pela primeira vez por Cameron Haight 
em 1941, com a ligadura da fistula entre o esofago distal 
e a traqueia e a anastomose esofagica em tempo unico 5 . 
No Brasil, a primeira sobrevida apos a reconstruqao eso¬ 
fagica foi obtida em 1953, pelo prof. Virgilio Carvalho 
Pinto 6 . Em razao do grande desenvolvimento das tecni- 
cas de cirurgia, anestesiologia e terapia intensiva neona¬ 
tal, sao descritos atualmente indices de sobrevida proxi¬ 
mo a 100% em recem-nascidos (RN) sem anomalias 
associadas. Essa sobrevida pode servir de parametro 
para o nivel de excelencia dos services de cirurgia pedia- 
trica. A AE pode ser considerada um dos marcos na for- 
maqao do cirurgiao pediatrico, que pode ser considera- 
do um especialista quando comeqa a obter bons 
resultados durante o tratamento. 


■ Conceito 

Anormalidade congenita na qual a porcao media do 
esofago e ausente. Estima-se uma incidencia de 1 caso a 
cada 3.000 a 4.500 nascidos vivos. A relaqao entre os se- 
xos e de 1:1. A maioria dos pacientes tem, ainda, uma 
comunicaqao anormal entre a traqueia e o esofago infe¬ 
rior, que e a fistula traqueoesofagica distal. Outros pa¬ 
cientes nao tem a comunicaqao fistulosa ou a tem com o 


esofago proximal. E comum a historia de gestaqao com 
polidramnio ou parto prematuro. Mais de 50% dos ca- 
sos apresentam outras anomalias congenitas associadas, 
sendo mais comuns as cardiacas, as urinarias e as do tra- 
to gastrointestinal. A AE com fistula traqueoesofagica e 
corrigivel cirurgicamente, e os resultados sao bons. O 
diagnostico pode ser suspeitado em um RN que tenha 
excessiva secreqao de muco ou saliva ao nascimento, 
com ou sem disturbio respiratorio. 

■ Embriologia 

No inicio da gestaqao, por volta do 20 a dia de vida in- 
trauterina, um tubo endodermico comum ao intestino 
primitivo e ao esboqo respiratorio divide-se em esofago e 
traqueia. Por volta do 21 a ao 23 a dia de vida intrauterina, 
surge no assoalho do intestino anterior primitivo um sul- 
co laringotraqueal que cresce no sentido cranial, ao mes- 
mo tempo em que ocorre uma septaqao lateral separando 
a porqao traqueobronquica (ventral) da esofagica (dor¬ 
sal). Por volta do 26 2 dia de gestaqao, essas estruturas es- 
tao completamente separadas ate o nivel da laringe. A ex- 
plicaqao morfogenetica da atresia de esofago nao esta 
perfeitamente esclarecida, mas Smith postulou que ela 
ocorra entre a 4- e a 5- semanas de vida intrauterina. Va- 
rias teorias que tentam explicar a anomalia podem ser 
agrupadas nos seguintes itens: 

1. Pressao intraembrionica: 

■ pressao do alargamento do coraqao embrionico; pres¬ 
sao dos vasos anormais; 

■ pressao do recesso pneumatoenterico; hiper-reflexao 
embrionica. 

2 Oclusao epitelial. 

3, Acidente vascular. 

4. Anormalidades da relaqao de crescimento diferen- 
cial: 
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■ falha no desenvolvimento do septo traqueoesofagico; 

■ supercrescimento de cristas laterals ao esofago; 

■ deslocamento ventral da prega dorsal do intestino ce- 
falico; 

■ disturbio do controle mesenquimal de diferenciaqao. 

Na pesquisa de Pinus (1972) sobre a vascularizaqao 
arterial do esofago normal do RN e do esofago atresico, 
foi observada a ausencia da arteria bronquica direita em 
18 casos estudados, determinando uma zona de insufi- 
ciencia vascular e podendo estar envolvida na atresia do 
esofago 7 . 

■ Anatomia e Classifica^ao 

A AE e a FTE podem ocorrer isoladamente, mas a 
combinaqao das duas e mais frequente. A classificaqao 
baseia-se na presenqa de uma ou ambas e, neste caso, na 
relaqao da fistula com o segmento do esofago. Os tipos 
de defeitos sao clinicamente significativos. 

A AE com fistula traqueoesofagica distal (87%) e a 
mais comum das anomalias. O esofago proximal termi- 
na em fundo cego ao nivel da terceira vertebra toracica. 
Ele pode ser desde curto, terminando no nivel da setima 
vertebra cervical, ate longo, no nivel da quinta vertebra 
toracica. A musculatura do segmento proximal e hiper- 
trofiada, e o diametro e muito maior que o segmento dis¬ 
tal, que tem sua origem na traqueia. A fistula raramente 
pode se conectar ao bronquio. Sempre existem um espa- 
qo entre o coto proximal e a fistula. O tamanho do coto 
proximal, a altura da fistula e a distancia entre os cotos 
sao fatores que determinam o grau de dificuldade da cor- 
reqao cirurgica. A irrigaqao do coto proximal e feita pelo 
tronco tireocervical e tem rica rede transmural. Isso pos- 
sibilita grande mobilizaqao, sem comprometimento do 
suprimento vascular. O segmento distal, entretanto, tem 
irrigaqao segmentar (terminal) vindo das arterias inter- 
costais, podendo ficar comprometido mesmo com mobi- 
lizaqoes minimas. O segmento proximal permite, ainda, 
tecnicas de alongamento pela secqao da camada muscu¬ 
lar (das quais a incisao circular, descrita por Livaditis em 
1973, e a mais frequente 8 ), no sentido de possibilitar a 
anastomose entre cotos distantes (Figura 1.4.1). 
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Figura 1.4.1 Esofagograma contrastado mostrando o 
esofago superior dilatado e ar no abdome. 


A AE isolada (8%) e comumente associada a grande 
distancia entre os cotos. O coto proximal e semelhante - 
dilatado e de parede espessada - ao das outras formas de 
AE. O coto distal, nessa anomalia, e muito pequeno (ge- 
ralmente de 1 a 2 cm), em razao da ausencia de fistula e 
da consequente fixaqao a traqueia. A ausencia de transi- 
to do liquido amniotico faz o estomago ser pouco de- 
senvolvido (Figura 1.4.2). 

A FTE isolada (fistula em H) (3%) tem usualmente 
de 2 a 4 mm de diametro, e seu trajeto e orientado no 
sentido diagonal, inserindo-se no ponto mais alto na 
parte membranosa da traqueia. Ela ocorre geralmente 
acima da carina, mas frequentemente pode estar em lo¬ 
cal mais alto (regiao cervical) ou mais baixo (regiao in- 
tracavinal). O esofago geralmente e normal (Figura 
1.4.3). 

A AE com FTE proximal e a AE com FTE proximal 
e distal (dupla fistula) sao condiqoes raras, ocorrendo 
em menos de 1% dos casos cada uma. 

■ Malformagdes Associadas 

As anomalias mais comumente associadas a atresia 
de esofago sao: 

■ cardiacas (ducto arterioso patente, comunicaqoes in¬ 
teratrial e interventricular, defeitos complexos): sao 



Figura 1.4.2 Atresia de esofago sem fistula: radiografia 
simples sem ar no tubo digestivo. 
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Figura 1.4.3 Fistula traqueoesofagica em H: 
observe a origem na regiao mais alta, na parede traqueal. 


as mais frequentes e responsaveis, em parte, pela 
mortalidade desses RN; 

■ gastrointestinal: anomalia anorretal e obstruqoes 
duodenais, incluindo mas rotaqoes intestinais, sao as 
mais comuns; 

■ geniturinaria: malformaqoes renais e ureterais; 

■ neurologicas: neurocristopatias cefalicas - anomalia 
de diferenciaqao da crista neural; tern relaqao com a 
AE isolada e anomalias cardiovasculares; 

■ esqueletica: vertebrais. 

Existe uma associaqao de malformaqoes particular - 
mente comum, conhecida pela sigla VACTERL: 

V - anomalia vertebral; 

A - anomalia anorretal; 

C - malformaqao cardiaca; 

TE - fistula traqueoesofagica; 

R - malformaqoes renais e do osso radio; 

L - extremidades (Limb). 

Sindromes conhecidas, como a de Down, ou as tris- 
somias dos cromossomos 8 ou 13 podem estar associadas 
em aproximadamente 20% dos casos. Algumas dessas 
malformaqoes exigem correqao ja no periodo neonatal, 
simultaneamente a corre^ao da AE, muitas vezes exigin- 
do uma gastrostomia como primeiro procedimento. Ou- 
tras malformaqoes necessitam ser corrigidas nos primei- 
ros meses de vida, como as cardiacas e urinarias. 


■ Quadro Clinico 

O quadro clinico e tipico, caracterizado por secreqao 
salivar espumosa e arejada, saindo pela boca e pelas nari- 
nas, o que corresponde a eliminaqao da secreqao salivar 
acumulada no fundo cego esofagico. Ha, concomitante- 
mente, aspiraqao para as vias aereas com tosse, cianose, 
dispneia e sufocaqao. O abdome pode estar distendido 
(pela fistula) ou escavado (sem fistula). Predomina o qua¬ 
dro respiratorio, com aparecimento de pneumonias aspi- 
rativas e atelectasias. Alem disso, a AE no seu tipo mais 
comum, ou seja, com fistula do segmento distal para a 
traqueia, favorece o refluxo do conteudo acido do esto- 
mago para o esofago e a arvore traqueobronquica, resul- 
tando em pneumonite quimica com lesao parenquimato- 
sa pulmonar, que e muito mais grave do que aquela 
determinada pela aspira^ao de saliva. 

A ausculta pulmonar observam-se roncos dissemi- 
nados e estertores subcrepitantes, principalmente em 
lobo superior direito. Nos casos de atresia sem fistula, o 
quadro respiratorio e menos intenso e de inicio mais 
tardio. A rigor, o sinal mais precoce da atresia do esofa¬ 
go e pre-natal, representado pelo poliidramnio, que 
ocorre em 80% dos casos sem fistula e em 30 a 35% dos 
casos com fistula. A prematuridade e mais comum nes- 
sas crianqas, podendo representar ate 35% dos casos. 


■ Diagnostico 

A suspeita deve ser feita ja no periodo pre-natal, 
diante de poliidramnio, que pode ser diagnosticado pelo 
exame fisico da gestante ou pela ultrassonografia. A ul- 
trassonografia pode, ainda, identificar o coto esofagico 
superior dilatado e com liquido em seu interior, assim 
como um estomago diminuido, no caso de uma AE sem 
fistula. Logo apos o nascimento, deve ser rotina a passa- 
gem de sonda nasogastrica de calibre de 8 a 10 Fr, com 
o objetivo de testar a permeabilidade das coanas e do 
esofago e, pela aspiraqao do conteudo gastrico, de pres- 
supor a obstruqao do trato digestivo (se existe no esto¬ 
mago um volume maior que 25 mL). A interrupqao da 
progressao da sonda de 8 a 12 cm da narina e diagnosti¬ 
co de atresia de esofago. Apesar de a sondagem nasogas¬ 
trica ser rotina na maioria dos berqarios, ainda e possi- 
vel encontrar RN cujo diagnostico so e sugerido apos o 
inicio da amamentaqao, pela regurgitaqao, tosse, ciano¬ 
se e insuficiencia respiratoria aguda. O exame radiologi- 
co simples, toracoabdominal, permite a visualizaqao do 
coto esofagico proximal contrastado pelo ar (“uma bo- 
lha de ar supraesternal”), assim como a presenqa de ar 
no intestino delgado, demonstrando a existencia de fis¬ 
tula no esofago distal na traqueia. A ausencia de ima- 
gens gasosas no abdome revela atresia de esofago sem 
fistula. Pode-se usar contraste baritado no coto proxi¬ 
mal para confirmar o diagnostico, quando se deve intro- 
duzir no maximo 0,5 mL do liquido e, imediatamente 
depois, aspirar o contraste injetado. Volumes maiores 
podem provocar aspiraqao e comprometimento pulmo- 
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nar. Alem do diagnostico de AE, devem-se procurar 
identificar afeccoes associadas que sao comuns. Os exa- 
mes mais utilizados sao a radiografia toracoabdominal, 
a ultrassonografia, a ecocardiografia e, eventualmente, a 
urografia excretora. E importante determinar a posiqao 
da aorta e procurar anomalias cardiovasculares, com a 
radiografia simples, a ultrassonografia ou o ecocardio- 
grama. Em caso de dextroposiqao da aorta, deve-se con- 
siderar a via de acesso por toracotomia esquerda. 

■ Tratamento Pre-operatorio 

Na suspeita de AE, os procedimentos indicados sao: 

■ confirmaqao do diagnostico; 

■ reconhecimento do tipo de anomalia; 

■ avaliaqao do estado pulmonar; 

■ identificaqao de anomalias associadas. 


3. RN em posiqao elevada (pelo menos 30°), em decubi- 
to dorsal ou lateral direito, para diminuir o refluxo 
gastrico nos casos com fistula. Se nao houver fistula, 
a crianqa pode ficar em posiqao de Trendelemburg. 

4. Ventilaqao com ar do ambiente ou oxigenio com 
umidificaqao, a fim de mobilizar a secreqao pulmonar 
e facilitar a sua eliminaqao. Fisioterapia postural. 
O choro contribui com a mesma finalidade. 

Se houver grave desconforto respiratorio, a ventila- 

qao mecanica pode ser necessaria, e a entubaqao podera 

ser indicada nos casos de (Figura 1.4.4): 

■ insuficiencia respiratoria por pneumonia ou mem- 
brana hialina; 

■ traqueomalacia grave ou malformaqao laringea; 

■ pneumonias extensas; 

■ cardiopatia congenita que necessite de ventilaqao me¬ 
canica. 


A primeira classificaqao para RN portadores de AE 
foi proposta por Waterston em 1962 e levava em conside- 
raqao o peso ao nascimento e a ocorrencia de pneumonia 
e anomalias congenitas associadas. A epoca, o peso de 
2.500 g era considerado como base para uma maior so- 
brevida. Apos a decada de 1980, com a melhora nos cui- 
dados pre, peri e pos-operatorios, passou a ser considera¬ 
do o peso acima de 1.500 g para um melhor prognostico, 
como proposto por Spitz em 1994 (Tabela 1.4.1). 


Tabela 1.4.1 

Classificagao da AE em RN 

Classifica^ao de Waterston - 1969 9 

Grupo A 

Peso acima de 2.500 g, sem outras anomalias nem 
pneumonia 

Grupo B 

Peso de 2.000 a 2.500 g, ou maior, com pneumonia ou 
anomalias associadas 

Grupo C 

Peso abaixo de 2.000 g, ou acima, porem com graves 
anomalias associadas 

Classifica^ao de Spitz - 1994 10 

Grupo 1 

Peso acima de 1.500 g sem cardiopatias associadas 

Grupo II 

Peso menor que 1.500 g, sem doen^a cardfaca, ou acima 
de 1.500 g, com cardiopatias associadas 

Grupo III 

Peso menor que 1.500 g, com cardiopatias associadas 


Dos fatores determinantes do prognostico, aquele 
que pode efetivamente ser abordado com exito e o trata¬ 
mento das complicaqoes pulmonares. A prevenqao e o 
tratamento dessas complicaqoes incluem: 

1. RN mantido em incubadora, aquecido com hidrata- 
qao e oferta calorica adequadas. 

2. Sonda nasoesofagica de duplo lume (Replogle), sub- 
metida a aspiraqao constante, para evitar a aspiraqao 
de saliva. 


A antibioticoterapia deve ser introduzida precoce- 
mente, dando-se preferencia a penicilina (ou ampicili- 
na) e amicacina (ou gentamicina). Deve-se administrar 
vitamina K, na dose de 1 mg por via intramuscular, no 
pre-operatorio. O acesso venoso pode ser periferico e 
deve permitir a administraqao de soro glicosado a 10%, 
transfusao de sangue e nutriqao parenteral. O tratamen¬ 
to cirurgico da AE nao e indicaqao de emergencia, mas 
a cirurgia corretiva deve ser realizada assim que a inves- 
tigaqao laboratorial e por exames de imagem tenha sido 
concluida. 
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■ Tratamento Cirurgico da Atresia de 
Esofago com Fistula Distal 

A gastrostomia deve ser evitada, apesar de ter feito 
parte da rotina do tratamento cirurgico ate o inicio da 
decada de 1980. Ela e indicada, hoje, apenas para RN 
admitidos com pneumonia aspirativa ou em prematuros 
de peso muito baixo. Atualmente e realizada toracoto- 
mia posterior extrapleural direita no espa^o interesca- 
pulovertebral, no nivel do triangulo auscultatorio, com 
ligadura da fistula esfagotraqueal e anastomose termi- 
no-terminal entre os cotos esofagicos em um so piano. 
Na ultima decada, com os avanqos da videocirurgia, 
pode ser tratada tambem por videotoracoscopia. E dei- 
xada uma sonda transesofagica para descompressao 
gastrica e alimentaqao precoce. O acesso extrapleural e 
preferido, pois evita empiema em casos de vazamento 
da anastomose. A colocaqao de dreno de torax depende 
da conduta do cirurgiao, podendo ser realizada ou nao. 

■ Complicates Pos-operatorias 

1. Deiscencia de anastomose: e a complicaqao mais pre¬ 
coce e grave. Ocorre em cerca de 5 a 20% dos casos e, 
geralmente, entre o segundo e o quarta dias de pos- 
-operatorio. Quando o vazamento e pequeno, deve 
ser tratado de modo conservador. A reoperaqao e in¬ 
dicada nos casos de deiscencias mais graves. 

2. Estenose da anastomose: e a complicaqao tardia mais 
frequente. Pode ser devida a maior tensao no nivel da 
anastomose, por isquemia, por pequenas deiscencias 
bloqueadas ou, ainda, por causa do pequeno calibre 
do segmento inferior. O tratamento recomendado 
sao as dilataqoes com sondas ou baloes. A reoperaqao 
fica reservada para os casos de insucesso. 

3. Recidiva da fistula esofagotraqueal: e complicaqao rara 
nos dias de hoje, talvez em fun^ao do fato de a ligadu¬ 
ra da fistula ser cada vez mais cuidadosa. O diagnosti- 
co nao e facil, sendo frequentemente confundido com 
traqueomalacia. Broncopneumonia de repetiqao e a 
ocorrencia mais comum. Recomenda-se a abordagem 
da fistula de cinco a oito semanas apos o diagnostico. 

4. Refluxo gastroesofagico: e mais frequente do que na 
populaqao normal, com repercussoes variaveis. Os fa- 


tores contribuintes podem ser a dissecqao e a tracao 
do coto distal, a alteraqao no sistema neurovascular, a 
gastrostomia, etc. As consequencias sao as esofagites, 
a manutencao da estenose e os episodios de infecqoes 
pulmonares. O tratamento e a correqao cirurgica com 
valvula antirrefluxo, sendo a tecnica de Nissen a mais 
utilizada. 

5. Traqueomalacia: e uma alteraqao estrutural e funcio- 
nal da traqueia que leva a obstruqao e a dificuldades 
respiratorias. Quase sempre ocorre em algum grau, 
mas melhora com a idade. Nos casos mais graves, e 
indicada a aortopexia, cujos resultados sao bons. 

6. Alteraqoes do peristaltismo esofagico: ocorrem em 
maior ou menor grau em todos os pacientes operados 
de AE. Habitualmente, nao existem repercussoes cli- 
nicas importantes. Ha uma discreta disfagia para ali- 
mentos solidos, que pode ser tratada com orientaqao 
alimentar. Melhora com a idade 11 . 
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Capi'tulo 


1.5 


Obstru^des Duodenais Congenitas 


Pedro Munoz Fernandez 


As obstrucdes duodenais congenitas podem ser to¬ 
tals, parciais ou, ainda, causadas por fatores intrinsecos 
ou extrinsecos 1 . Nesse grupo de doenqas estao as atre¬ 
sias duodenais, as obstruqoes decorrentes de pancreas 
anular ou erro da rotapao intestinal, com formapao de 
bandas que levam a compressao da porpao terminal do 
duodeno ou das primeiras porpoes do jejuno, determi- 
nando dificuldade do transito do conteudo intestinal. 

Neste capitulo, uma dessas doenpas sera discutida 
separadamente. 

■ Atresia Duodenal 

A falta de luz de um segmento do duodeno da-se o 
nome de atresia duodenal. O segmento atresico, na 
maior parte da vezes, corresponde a terceira porpao do 
duodeno. 

O advento da medicina fetal e o aperfeipoamento 
dos equipamentos e das tecnicas de exame do feto tem 
permitido o diagnostico dos casos de atresia duodenal 
no periodo pre-natal. O diagnostico antenatal e extre- 
mamente importante, pois permite o adequado encami- 
nhamento da gestante a um centro de atenpao terciaria 
a saude 2,3 , visto que o recem-nascido devera passar por 
um procedimento cirurgico. 

A visao classicamente descrita e a de duas imagens 
anecoicas no andar superior do feto, uma a direita e ou- 
tra a esquerda da coluna, correspondendo, respectiva- 
mente, ao estomago e ao duodeno, preenchidos por um 
liquido que nao consegue progredir no tubo digestivo 
em razao da obstrupao a montante (Figura 1.5.1) 4 . 

A impossibilidade da progressao do liquido amnio- 
tico deglutido por meio do sistema digestivo, com a con- 
sequente realizapao de seu ciclo enterico, leva ao poli- 
dramnio, que e encontrado em aproximadamente 65% 
dos casos, embora essa associaqao seja menos descrita 
nos trabalhos mais recentes 3 . 



Figura 1.5.1 Ultrassonografia fetal mostrando a dupla 
bolha correspondente a um caso de atresia de duodeno. 


Por consequencia da prevalencia da atresia de duo¬ 
deno associada a anomalias cromossomicas, torna-se 
mandatoria a realizaqao do cariotipo fetal. Quanto ao 
diagnostico pos-natal, na obstruqao duodenal congenita 
decorrente da atresia de duodeno foi encontrado um re¬ 
cem-nascido com distensao epigastrica e o restante do 
abdome escavado. 

Ainda na sala de parto, deve-se suspeitar de obstru- 
qao duodenal, pela presenca de grande volume de liqui¬ 
do gastrico na passagem da sonda orogastrica (volume 
superior a 20 mL). Diante desses achados, o recem-nas¬ 
cido deve ser encaminhado a unidade de tratamento in¬ 
tensive (UTI), para a realiza^ao de exames complemen- 
tares, e preparado para a correcpio cirurgica da atresia. 
Se nenhum desses fatores for descrito, porem, o recem- 
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-nascido apresentara quadro de vomitos biliosos, o que 
impossibilitara a alimentaqao por via oral. 

A radiografia simples (RX) de abdome e o exame ra- 
diologico que confirma o diagnostico da atresia duode¬ 
nal. Nesse exame, encontra-se o sinal da dupla bolha de 
ar correspondendo ao estomago e ao duodeno obstrui- 
do e dilatado (Figura 1.5.2). Nao ha necessidade da rea- 
lizaqao de exames radiologicos contrastados. 

A correqao cirurgica e feita sob anestesia geral por 
duodeno-duodeno anastomose, reservando-se aos ca- 
sos de atresia em razao da presenqa de uma membrana 
duodenal, da duodenotomia e da ressecqao da mem¬ 
brana. A exploraqao de outras atresias intestinais, bem 
como de outras anormalidades da cavidade abdomi¬ 
nal, e obrigatoria. 

O recem-nascido deve ser mantido em nutriqao pa¬ 
renteral ate apresentar transito intestinal. Em geral, o 
pos-operatorio tardio dessas crianqas nao mostra com- 
plicaqoes 5,6 , porem, entre as sequelas descritas, estao o 
megaduodeno, a gastrite alcalina, o transito retardado e 
as obstruqoes intestinais pos-operatorias 7 . 

■ Pancreas Anular 

Um erro de desenvolvimento do broto pancreatico e 
o responsavel pelo envolvimento do duodeno por parte 
do tecido pancreatico, levando a uma obstruqao maior 
ou menor e a quadros obstrutivos de maior ou menor 



Figura 1.5.2 Fotografia de RX de abdome mostrando a 
dupla bolha, tipica da atresia de duodeno. 


intensidade, de modo que essa doenqa pode ser confun- 
dida com atresia de duodeno ou mesmo associada a 
ela 8,9 . 

No periodo antenatal, o quadro pode se assemelhar 
ao da atresia de duodeno com o aparecimento de dupla 
bolha e polidramnio, nos casos em que a obstrucao e 
mais intensa, ou passar despercebido, nos casos em que 
o tecido pancreatico que envolve o duodeno permite a 
presenqa de razoavel luz duodenal. O quadro clinico 
pos-natal tambem depende do grau de estenose provo- 
cado pelo anel pancreatico que abraqa o duodeno, indo 
desde quadro semelhante ao da atresia duodenal ate im- 
possibilidade de progredir a dieta por consequencia dos 
vomitos alimentares biliosos. 

Nos casos de obstruqao duodenal total, o achado an¬ 
tenatal, que e semelhante ao dos casos de atresia duode¬ 
nal e, no recem-nascido, a presenqa de um aspirado de 
mais de 20 mL de liquido gastrico na sala de parto asso- 
ciado a radiografia simples de abdome, mostrando a du¬ 
pla bolha de ar, sao indicativos da necessidade de corre- 
qao cirurgica. 

O diagnostico diferencial com atresia de duodeno 
e feito no ato operatorio. Nos casos de obstruqao par- 
cial grave, o quadro antenatal e os achados da sala de 
parto sao semelhantes aos descritos na atresia de duo¬ 
deno; porem, na radiografia simples de abdome, alem 
da dupla bolha, encontra-se um pouco de ar em alqas 
intestinais. A duodeno-duodeno anastomose laterola- 
teral (diamond shaped) e a tecnica operatoria mais 
frequentemente utilizada, provocando um bypass que 
exclui a zona duodenal abraqada pelo tecido pancrea¬ 
tico. 

A evoluqao pos-operatoria em longo prazo e satisfa- 
toria, sendo rara a descriqao de complicacies causadas 
pela doenqa 10 . 

■ Erro da Rota^ao Intestinal 

As crianqas que apresentam erro da rotaqao intesti¬ 
nal (ma rotaqao intestinal ou vicio da rotaqao intestinal), 
levando a formaqao de bandas que obstruem o duodeno 
ou a primeira porqao do jejuno, raramente apresentam 
sinais da doenca no periodo antenatal. A manifestaqao 
clinica mais frequente no recem-nascido sao os vomitos 
biliosos e a impossibilidade de aumentar o volume de 
dieta ofertado. No lactente, a doenqa entra no diagnosti¬ 
co diferencial das causas de refluxo gastroesofagico se- 
cundario. 

Nessa doenqa, existe um erro na embriogenese, e o 
duodeno nao completa sua rotaqao, terminando a direi- 
ta da arteria mesenterica superior. O ceco e o colon as- 
cendente tambem podem ocupar posicoes anatomicas 
anormais, e essas anormalidades de desenvolvimento 
podem determinar a formaqao de bandas congenitas 
que provocam quadros suboclusivos altos. 

Quanto ao diagnostico radiologico, embora a litera¬ 
ture aponte o enema opaco como o exame a ser realiza- 
do, que mostrara a anormalidade de posiqao do ceco, 
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pode-se dizer que o exame contrastado de estomago, 
duodeno e primeiras alqas de jejuno e mais util, pois 
mostra a dilataqao gastrica e duodenal, bem como a 
transiqao duodeno jejunal sendo feita a direita da colu- 
na vertebral. Se o transito intestinal for realizado como 
complemento desse exame, e possivel, ainda, detectar a 
posiqao anormal do ceco e do colon. 

Pelo fato de as crianqas frequentemente apresenta- 
rem quadros clinicos mais arrastados ate que se chegue 
ao diagnostico final e a indicaqao cirurgica, e importan- 
te o adequado preparo pre-operatorio, com correqao de 
eventuais disturbios hidroeletroliticos e metabolicos. A 
cirurgia consiste na ampla e adequada mobilizaqao do 
duodeno e na secqao das bandas que o obstruem ou a 
outras porqoes do jejuno, alem da correqao do erro de 
rotaqao intestinal. O paciente deve ser mantido em nu- 
triqao parenteral ate apresentar transito intestinal, com 
diminuiqao da drenagem gastrica e presenqa de ruidos 
hidroaereos abdominais, demonstrando peristaltismo 
propulsivo. 
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Atresia Intestinal 


Antonio Paulo Durante 


■ Introdugao 

Atresia intestinal e definida como ausencia congeni¬ 
ta da luz intestinal, resultando em obstruqao. E a causa 
mais comum de obstruqao intestinal congenita e corres- 
ponde a 1/3 de todas as causas de obstruqao intestinal 
no recem-nascido 1 . Sua incidencia depende da regiao 
geografica, variando de 1:1.000 ate 1:5.000 nascidos vi¬ 
vos 2 . A distribuiqao por sexo e semelhante. 

A atresia ileal foi descrita inicialmente em 1684, 
por Goeller, e a primeira sobrevida foi relatada em 
1911 por Fockens 3 , em Roterda. Em 1950, as taxas de 
sobrevida eram menores que 10% 4 , porem, nas decadas 
seguintes, com os progressos obtidos no tratamento 
pre, trans e pos-operatorio, como suporte nutricional, 
tecnicas cirurgicas mais adequadas e cuidados intensi- 
vos neonatais, melhoraram significativamente, alcan- 
qando indices proximos de 95%. 

■ Classifica^ao 

A classificaqao de atresia intestinal inicialmente 
proposta por Louw e Barnard 5 foi modificada por Hays 6 , 
Martin e Zerella 7 e Grosfeld e colaboradores 8 , sendo esta 
ultima a mais bem aceita para descrever as atresias in- 
testinais nos ultimos anos. Os tipos de I a IV sao apre- 
sentados na Figura 1.6.1. 

No tipo I, a obstruqao ocorre em razao da presenqa 
de um diafragma intraluminal, com continuidade da pa- 
rede e do mesenterio adjacente, e corresponde a cerca de 
20% de todos os casos. No tipo II, os segmentos intesti- 
nais atresicos sao unidos por um cordao fibroso, com 
um mesenterio intacto, representando cerca de 35% dos 
casos. No tipo Ill-a, ocorre uma separaqao completa en- 
tre os cotos e ha um defeito do mesenterio sob a forma 
de V, tambem representando cerca de 35% dos casos. A 
forma Ill-b e constituida por atresia jejunal alta, proxi¬ 



Figura 1.6.1 Classificagao da atresia intestinal. (A) Tipo I. 
(B) Tipo II. (C) Tipo lll-a. (D) Tipo lll-b. (E) tipo IV. 


mo ao angulo de Treitz, com extenso defeito mesenteri- 
co. Geralmente, o ileo terminal esta encurtado e assume 
forma espiral ao redor de sua irrigaqao, que e realizada 
de modo retrogrado por meio de uma simples arteria 
colateral originaria de uma arteria ileocolica residual, 
arteria colica direita, media ou esquerda 9 n . Essa varie- 
dade e classicamente conhecida como atresia em apple 
peel (casca de maqa) ou deformidade em Christmas tree 
(arvore de Natal). O tipo IV, por sua vez, e representado 
por atresias multiplas do intestino delgado e correspon¬ 
de a aproximadamente 6% dos casos 1 . 

A atresia de colon tem muitas similaridades com a 
atresia jejunoileal, mas e muito menos comum, corres- 
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pondendo a cerca de 5% de todos os casos de atresia in¬ 
testinal 12 . 

■ Embriologia 

Existem varias teorias para explicar o desenvolvi- 
mento da atresia intestinal, as quais podem ser simplifi- 
cadas em duas categorias. 

A teoria de Tandler 13 considera a atresia decorrente 
de uma falta de recanalizaqao do intestino por falha no 
processo de vacuolizaqao das celulas intestinais na fase 
embrionaria, quando o intestino primitivo e constituido 
por um epitelio cilindrico solido. Essa teoria e mais acei- 
ta para a atresia duodenal, em razao da fixa^ao da primei- 
ra e da segunda porqao duodenal e seu suprimento san- 
guineo duplo, do tronco celiaco e da arteria mesenterica 
superior, sendo menos suscetivel a um acidente vascular. 

A segunda teoria, de Louw e Barnard 14 , considera que 
a atresia intestinal seja causada por um evento isquemico 
mesenterial no periodo pre-natal, evoluindo para necrose 
e reabsorqao do intestino envolvido, resultando na atresia 
intestinal. E mais aceita para as atresias jejunoileais, em 
razao da grande mobilidade do segmento intestinal jeju¬ 
noileal, com potencial para compressao ou volvo, e da 
anatomia da arcada mesenterica, mais suscetivel a isque- 
mias vasculares. A presenca de um defeito mesenterico na 
atresia intestinal tipo III confirma essa teoria. 

■ Diagnostico 

A ultrassonografia materna e um procedimento nao 
invasivo, utilizado rotineiramente em exames pre-natais 
a partir da 20 a semana de gestaqao e util na avaliaqao do 
trato gastrointestinal 15 . 

A associaqao entre historia materna de polidramnio 
e obstrucao intestinal em recem-nascidos e bem conhe- 
cida, ocorrendo em cerca de metade dos recem-nasci¬ 
dos com obstrucao intestinal alta, mas em menos de 
20% dos neonatos com obstrucao baixa 16 . 

O achado de polidramnio, bem como de alqas intes¬ 
tinais dilatadas, faz que, ao recepcionar o recem-nascido 
ao seu nascimento, seja observado o volume de liquido 
aspirado da camara gastrica. Volume superior a 20 mL e 
sugestivo de obstrucao, independentemente de o liquido 
aspirado ser gastrico ou bilioso 17 . 

Os sinais clinicos classicos da obstrucao intestinal em 
neonatos sao: vomitos biliosos, distensao abdominal, fa¬ 
lha na eliminacao de meconio ou eliminacao de meconio 
anormal (acinzentado) e ictericia 18 . A presenqa de vomi- 
to bilioso, com ou sem distensao abdominal, e o primeiro 
sinal de obstrucao do intestino delgado 19 . Quanto mais 
precoce o vomito, mais alta a obstrucao intestinal. 

O recem-nascido com atresia ileal distal pode nao 
vomitar por diversas horas ou vomitar em 1 a 2 dias 
apos o nascimento. Frequentemente, o exame abdomi¬ 
nal revela alqas intestinais distendidas, podendo ser pal- 


paveis ou mesmo visiveis. Quanto menor o numero de 
alqas dilatadas, mais proximal e a obstrucao intestinal; 
contudo, a interpretaqao deve ser cuidadosa, sempre as- 
sociada ao quadro clinico 19 . A inspeqao anal, acompa- 
nhada de toque retal, e essencial para excluir a presenqa 
de anomalia anorretal 20 . 

Distensao abdominal global esta presente em 80% 
dos neonatos com obstrucao distal ao jejuno. Nas obstru¬ 
coes intestinais altas, proximais ao jejuno, a distensao e 
exclusivamente epigastrica. Podem-se observar movi- 
mentos peristalticos da alqa proximal a obstruqao 21 . 

Falha na passagem de meconio e indicativa de obs- 
truqao intestinal, mas aproximadamente 20% daqueles 
com atresia jejunoileal tem eliminacao de pequena 
quantidade de meconio, com caracteristicas anormais 
apos o nascimento 21 . A ictericia ocorre em 40% dos re¬ 
cem-nascidos com atresia jejunal e em 20% daqueles 
com atresia ileal 22 . Nos casos de obstruqao do intestino 
delgado, esta caracteristicamente associada a elevaqao 
dos niveis de bilirrubina indireta 23 . 

A ictericia decorre da deficiencia de conjugaqao da 
bilirrubina indireta por consequencia da falta da enzima 
glucoriniltransferase decorrente de imaturidade hepati- 
ca e jejum. Outra explicaqao e a presenqa de betaglicu- 
ronidase na mucosa intestinal do recem-nascido, a qual 
tem a capacidade de desconjugar a bilirrubina direta, 
aumentando o ciclo entero-hepatico da bilirrubina e os 
niveis plasmaticos de bilirrubina indireta 2 . 

Quanto ao diagnostico radiologico, utilizando-se ra- 
diografias simples de abdome em pe e deitado, o padrao 
gasoso intestinal normal em neonatos e aquele em que se 
observa presenqa de gas no estomago, no intestino delgado 
e no grosso. Tipicamente, o gas nas al^as intestinais (delga¬ 
do e grosso) apresenta-se como multiplas areas radiotrans- 
parentes, lembrando aspecto de “favo de mel” e ocupando 
praticamente todo o abdome 24 . Na obstruqao mecanica, ha 
dilataqao das alqas proximais a obstrucao, com formacao 
de niveis hidroaereos e ausencia de ar nos segmentos dis- 
tais. Quanto mais baixa a obstrucao intestinal, maior e a 
quantidade de niveis hidroaereos (Figura 1.6.2). 

Calcificacao peritoneal e vista em 12% dos casos na 
radiografia simples de abdome e significa presenqa de 
peritonite meconial, um sinal de perfuracao intestinal 
intrautero 25 . 

No estudo do trato gastrointestinal superior, oareo 
melhor meio de contraste no diagnostico das obstrucoes 
intestinais nos recem-nascidos 26 . A injeqao de cerca de 50 
mL de ar atraves da sonda nasogastrica pode confirmar o 
diagnostico da obstrucao. A utilizacao de outros contras- 
tes por via oral, baritados ou hidrossoluveis deve ser evi- 
tada, reservando-se ao estudo das obstrucoes parciais 27 . 

O enema opaco pode auxiliar o diagnostico de atre¬ 
sia ileal distal, demonstrando a presenca de microcolon 
sem passagem de contraste para o ileo, e evidenciar mi¬ 
crocolon na atresia ileal distal, zona de transicao na 
doenca de Hirschsprung, geralmente ao nivel do retos- 
sigmoide, ou posicao anormal do colon no vicio de ro- 
tacao 28 (Figura 1.6.3). 
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Figura 1.6.2 Diagnostico radiologico das atresias 
jejunoileais. (A) Atresia de jejuno proximal. (B) Atresia de 
jejuno distal. (C) Atresia de ileo proximal. (D) Atresia de 
ileo distal. 



Figura 1.6.3 Enema opaco demonstrando microcolon 
em paciente portador de atresia ileal. 


Diagnostico diferencial 

Recem-nascidos com obstruqao intestinal por ou- 
tras causas podem apresentar quadro clinico muito se- 
melhante ao daqueles com atresia jejunoileal. Essas cau¬ 
sas incluem ma rotaqao com ou sem volvo, ileo meconial, 
duplicaqao intestinal, hernia interna, atresia de colon, 
ileo adinamico relacionado a sepse e aganglionose colo- 
nica total. 

O enema opaco habitualmente fornece informaqoes 
valiosas que frequentemente caracterizam certas causas 
de obstruqao, em particular a atresia de colon e a agan¬ 
glionose segmentar. A atresia jejunoileal pode coexistir 
com ma rotaqao (10 a 18%), peritonite meconial (12%), 
ileo meconial (9 a 12%) e, menos frequentemente, com 
aganglionose colonica total 29,30 . 

Recem-nascidos com ileo meconial nao complicado 
frequentemente tem significativa dilataqao de alqas intes- 
tinais, mas com pouco ou nenhum nivel hidroaereo. Essa 
observaqao esta relacionada ao fato de o meconio, nessas 
crianqas, ser extremamente viscoso, nao permitindo a 
formaqao de interfaces com ar. A cuidadosa avaliaqao 
desses pacientes pode evitar uma operaqao desnecessaria, 
ja que mais da metade dos casos de ileo meconial nao 
complicado responde bem ao tratamento clinico 31 . 


■ Tratamento 

Pre-operatorio 

Desde a avaliaqao inicial do recem-nascido porta¬ 
dor de atresia intestinal alguns principios devem ser se- 
guidos, como manutenqao da temperatura corporea, 
evitando-se a hipotermia; descompressao gastrica por 
meio de sonda nasogastrica de calibre adequado para 
prevenir aspiraqao (10 fr); e colocaqao de cateter intra- 
venoso para hidrataqao e reposiqao de perdas hidroele- 
troliticas pela sonda nasogastrica e do fluido sequestra- 
do no terceiro espaco da alqa intestinal obstruida. 
Inicialmente, a hidrataqao e a reposiqao de perdas de¬ 
vem ser realizadas por veia periferica. Essas precauqoes 
sao fundamentals quando e necessario o transporte do 
recem-nascido para avaliaqao radiologica ou no trans¬ 
porte para outro hospital com unidade de terapia inten- 
siva pediatrica. 

A duraqao do preparo pre-operatorio depende do 
retardo no diagnostico, do balance hidroeletrolitico, da 
associaqao de outras malformaqoes congenitas ou 
da presenca de peritonite. Se o preparo tiver previsao de 
ser mais prolongado, inicia-se nutriqao parenteral. Anti- 
bioticos pre-operatorios sao utilizados somente nos ca¬ 
sos de infeeqao associada ou peritonite. 
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Cirurgia 

Uma incisao transversa supraumbilical direita per- 
mite excelente exposipao de todo o trato gastrointestinal 
do recem-nascido. Apos a abertura do peritonio, o ci- 
rurgiao deve, primeiramente, identificar a localizapao 
do ceco e o angulo de Treitz, a fim de descartar ma ro- 
tapao intestinal. Posteriormente, todo o intestino deve 
ser eviscerado para a identificapao exata do local de obs- 
trupao e a procura de outros possiveis pontos atresicos. 
A permeabilidade do intestino distal e testada por meio 
da injepao de solupao salina aquecida no segmento dis¬ 
tal, acompanhando sua progressao ate o colon. Multi- 
plas atresias podem estar presentes tanto no intestino 
delgado quanto no grosso, em ate 10% dos casos 32 . 

A decisao de qual procedimento e o mais apropria- 
do depende do tipo de atresia (tipo I, II, Ill-a, Ill-b ou 
IV), da presenpa de ma rotapao, volvo, ileo meconial e 
peritonite meconial e das conduces gerais do recem- 
-nascido. Um problema particular adicional ocorre 
quando a atresia intestinal esta associada a gastroquise 
ou onfalocele, de modo que o fechamento primario da 
parede abdominal pode se tornar um problema 33 ' 34 . 

A anastomose preferencial e a termino-terminal em 
piano unico, com pontos separados, utilizando um fio 
5-0 ou 6-0 de poliglicol ou PDS. O defeito mesenterico 
e fechado cuidadosamente, evitando-se qualquer lesao 
vascular adicional. 

Quando ha discrepancia de calibre entre os segmentos 
atresicos proximal e distal, principalmente nas atresia jeju- 
nais proximais, algumas manobras devem ser realizadas 
para uma adequada anastomose. O segmento proximal 
mais dilatado (10 a 15 cm) e ressecado em um angulo de 90°, 
e um pequeno segmento distal em um angulo de 45° e rea- 
lizado na borda antimesenterica, aproximando o calibre das 
alpas, para uma anastomose mais adequada 29 (Figura 1.6.4). 


A atresia tipo Ill-b requer tratamento operatorio di- 
ferenciado, por se apresentar com um jejuno muito dila¬ 
tado associado a intestino distal distante, encurtado e de 
calibre diminuido. A porpao proximal geralmente nao 
pode ser ressecada, em razao da proximidade do angulo 
de Treitz, tornando os diametros dos segmentos a ser 
anastomosados muito desproporcionais. Pode-se obter a 
redupao da circunferencia do segmento proximal com a 
aplicapao de grampeador linear 35 ou com plicatura intes¬ 
tinal 36 (Figura 1.6.5). A vasculariza^ao do segmento dis¬ 
tal deve ser cuidadosamente preservada, evitando-se 
qualquer torpao no momento da anastomose. 

Embora a anastomose primaria seja o metodo de es- 
colha, sua realizapao pode nao ser possivel, como nos 
casos de atresia ileal associada a volvo do intestino me¬ 
dio, quando a integridade vascular do intestino e duvi- 
dosa, em casos de peritonite meconial ou em alguns ca¬ 
sos de ileo meconial complicado. Nessas circunstancias, 
deve-se realizar a ressecqao do segmento atresico e sua 
exteriorizaqao. A reconstruqao do transito intestinal 
deve ser realizada o mais brevemente possivel, evitando- 
-se atrofia da mucosa intestinal e perdas nutricionais. 

O problema da obstruqao funcional prolongada 
pode ser evitado ressecando-se a porqao distal mais di- 
latada do segmento atresico proximal. Esse segmento 
apresenta alteraqoes estruturais que podem levar a alte- 
racoes da motilidade, estase do conteudo intestinal, 
translocate bacteriana e sepse 37,38 . O segmento atresico 
distal, ao contrario, deve ser preservado o maximo pos- 




Figura 1.6.4 Atresia intestinal tipo lll-a: ressecc;ao do 
segmento proximal dilatado a 90° e resseegao de 
pequeno segmento distal a 45°. 



Figura 1.6.5 (A) Atresia intestinal tipo Ill-b. (B) 

Aplicagao de grampeador linear. (C) Plicatura intestinal 
com grampeador. (D) Aspecto final da anastomose apos 
redugao da circunferencia do segmento proximal. 



















ATRESIA INTESTINAL 3153 


sivel, pois o ileo terminal tem importante funqao na ab- 
sorqao de vitaminas e na circulaqao entero-hepatica de 
sais biliares. 

Na atresia de colon, os principios cirurgicos sao se- 
melhantes aos da atresia jejunoileal. A anastomose pri- 
maria e realizada apos a ressecqao do segmento atresico 
mais proximal. Uma opqao terapeutica, para os casos 
em que ha grande diferenqa de calibre entre os segmen- 
tos atresicos, e a realizaqao de colostomia. A reconstru- 
qao do transito intestinal e realizada apos o colon proxi¬ 
mal retornar ao seu calibre normal 39,40 . 


Pos-operatorio 

Os cuidados pos-operatorios incluem a adequada 
descompressao intestinal por meio de uma sonda naso- 
gastrica calibrosa e nutriqao parenteral. 

A nutriqao parenteral periferica e rotineiramente 
administrada a todos os recem-nascidos nos primeiros 
dias de pos-operatorio, mas existe uma relaqao direta 
entre a necessidade de nutriqao parenteral total e o tipo 
de atresia jejunoileal, o comprimento do intestino resi¬ 
dual e o grau de ma absorqao 1 . 

Quando o recem-nascido tem movimentos intesti- 
nais espontaneos e a drenagem pela sonda nasogastrica 
estiver clara e com minimo volume, a sonda e removida 
e inicia-se a alimentaqao com liquidos claros em peque- 
no volume, com formula de baixa osmolaridade. Essa 
dieta e aumentada gradativamente, conforme a aceita- 
qao do recem-nascido. 

Em alguns casos, o ileo intestinal pode ser mais pro- 
longado em razao da obstruqao intestinal funcional, o 
que ocorre principalmente nas atresias intestinais altas 
com grande desproporqao de calibre entre as alqas. A es- 
tenose da anastomose e ocorrencia rara, de modo que a 
indicaqao da reoperaqao deve ser muito criteriosa. 

■ Evolu^ao 

A sobrevida dos recem-nascidos com atresia jeju¬ 
noileal, que era menor que 10%, em 1950 4 , e que 69%, 
em 1969 21 , tem se aproximado de 95% nos dias atuais. 
Esse sucesso e devido a grande evoluqao, nos ultimos 40 
anos, do diagnostico pre-natal, das tecnicas cirurgicas 
mais adequadas, da nutriqao parenteral total e dos cui¬ 
dados intensivos neonatais. 

As complicates precoces estao relacionadas a dis- 
funqao da anastomose com infecqao, como pneumonia, 
peritonite e sepse 22,41 . Complicaqoes potenciais em longo 
prazo incluem sindrome do intestino curto, obstrucao in¬ 
testinal por bridas, calculo renal e biliar, sepse pelo cate- 
ter venoso central e deficiencia de vitamina D 29 . 

O aumento da mortalidade e observado nos casos 
de atresias multiplas e atresia tipo Ill-b, quando associa- 
das a ileo meconial, peritonite meconial, gastrosquise e 
nos casos de prematuridade 42 44 , em que a necessidade 
de ressecqoes extensas do intestino delgado pode oca- 


sionar a sindrome do intestino curto 45 . Essa condiqao 
especial requer nutricao parenteral prolongada para 
posterior transplante do intestino delgado. 
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lleo Meconial 
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■ Definigao 

O lleo meconial e uma forma de obstrupao intesti¬ 
nal intraluminal que ocorre em aproximadamente 20% 
dos recem-nascidos com sindrome neonatal obstrutiva. 
O meconio espesso, localizado no lleo terminal, e res- 
ponsavel pela obstrupao. A fibrose cistica (FC) esta pre¬ 
sente em 99% dos pacientes com diagnostico de ileo me¬ 
conial 1 . 

lleo meconial associado a fibrose cistica 

Epidemiologia 

A associapao de ileo meconial com FC foi demons- 
trada, inicialmente, ha quase 100 anos. Cerca de 6 a 20% 
dos neonatos portadores de fibrose cistica tem obstru- 
pao intestinal devida ao ileo meconial 2 ' 4 . Em estudos 
brasileiros, a obstrupao intestinal ocorre em cerca de 7% 
dos pacientes com FC 1,5 . 

Etiopatogenia 

A FC e uma doenpa autossomica recessiva, multis- 
sistemica, que afeta o sistema digestorio, as glandulas 
sudoriparas, os sistemas reprodutor e respiratorio. E a 
causa mais comum de doenpa pulmonar (broncopneu- 
monia infecciosa), insuficiencia pancreatica e ma absor- 
pao intestinal 6 ' 7 . A doenpa pulmonar progressiva, que 
esta associada a broncopneumonia, e a maior causa de 
morbimortalidade na FC 8 ’ 9 . O gene da FC localiza-se no 
brapo longo do cromossomo 7, no locus q31, e e forma- 
do por 250 quilobases de DNA, com 27 exons. O referi- 
do gene codifica um RNAm que transcreve uma protei- 
na reguladora de transporte ionico denominada CFTR 


(cystic fibrosis transmembrane conductance regulator), 
ou canal de cloro, expressa na membrana apical das ce- 
lulas exocrinas epiteliais. A CFTR e essencial para o 
transporte de ions atraves da membrana celular, estando 
envolvida na regulapao do fluxo de Cl , Na + e agua, alem 
de outros canais ionicos. Mutapoes no gene da FC levam 
a ausencia total ou parcial da atividade da CFTR 7 ' 8 . Cin- 
co classes de mutapao do CFTR sao descritas, e cada 
uma se traduz em forma clinica e em prognostics dife- 
rentes 9,10 . 

A atividade da CFTR alterada reduz a excreqao do 
Cl" e aumenta a eletronegatividade intracelular. Com 
isso, ocorre maior fluxo de Na + e agua para dentro das 
celulas, provocando desidrataqao das secreqoes mu¬ 
cosas e aumento da viscosidade. No ileo meconial, o 
meconio tem alta concentraqao de proteina e pouca 
concentraqao de carboidratos e de liquido quando com- 
parado ao de pacientes normais. O acrescimo de albu- 
mina ao meconio torna-o viscoso, e o acrescimo de se- 
creqao pancreatica liquefaz o meconio espesso. Com 
isso, e provavel que a insuficiencia pancreatica, encon- 
trada nos pacientes com fibrose cistica, seja fator adju- 
vante para o desenvolvimento do ileo meconial. Porem, 
em estudos experimentais, foi possivel provocar ileo 
meconial na ausencia de insuficiencia pancreatica 11,12 . 
A insuficiencia pancreatica esta presente em 75% dos fi- 
brocisticos, e o ileo meconial e considerado sua primei- 
ra manifestaqao. Alem dos disturbios hidroeletroliticos 
e proteicos, sabe-se que alguns pacientes com FC tem 
transito intestinal lento, o que pode contribuir para o 
aumento de reabsorqao de agua, favorecendo o espessa- 
mento do meconio 12 ’ 13 . 

O aumento da viscosidade das secreqoes pela disfun- 
qao do CFTR provoca varias complicates gastrointesti- 
nais. As secreqoes biliares e pancreaticas anormais levam 
a ma digestao e a ma absorqao, alem de doenqas hepaticas 
e pancreaticas cronicas que resultam em diabete melito. A 
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secreqao intestinal espessa, a ma digestao e a ma ahsorcao 
propiciam a obstrupao intestinal, que se manifesta na for¬ 
ma de ileo meconial, invaginapao intestinal ou prolapso 
retal 3,4,6 ’ 14 . Outras manifestapoes gastrointestinais da fi¬ 
brose cistica sao: ileo meconial equivalente, constipapao 
intestinal, megacolon adquirido, prolapso retal e doenca 
do refluxo gastroesofagico 3,8,12,15 . 


Diagnostico da fibrose cistica 

Na maioria das vezes, o diagnostico pode ser feito 
pelo teste do suor (98%), obtido pelo metodo da ionto- 
forese por pilocarpina, padronizado por Gibson & Coo- 
^gio.13,16 q resu itado e positivo quando a concentrapao 
de cloro e maior que 60 mEq/L (Tabela 1.7.1). O diag¬ 
nostico de FC somente pode ser confirmado com a 
apresentapao de dois testes positivos, que devem ser rea- 
lizados em momentos distintos. Nao existe correlapao 
entre a concentrapao de ions no suor e a gravidade da 
doenpa. Nos casos atipicos, em que o comprometimen- 
to e moderado, podem-se requerer testes mais sofistica- 
dos para que o diagnostico de fibrose cistica seja estabe- 
lecido 10,13 . Abaixo, e apresentado um quadro para a 
interpretapao do teste do suor 10 . 


Tabela 1.7.1 Taxas de concentrapao de sodio no suor para 
confirmapao ou suspeita do diagnostico de fibrose cistica 10 

Pacientes abaixo de 6 meses de vida 

< 29 mEq/L: normal 

30 a 59 mEq/L: suspeito 

> 60 mEq/L: confirma o diagnostico de fibrose cistica 

Pacientes acima de 6 meses de vida, incluindo adultos 

< 39 mEq/L: normal 

40 a 59 mEq/L: suspeito 

> 60 mEq/L: confirma o diagnostico de fibrose cistica 


A pesquisa pre-natal de fibrose cistica nao e rotinei- 
ra. Pais de pacientes com fibrose cistica podem optar 
pela analise da amostra de vilo corionico entre a 10® e a 
12- semana de gestapao 13 , alem da amniocentese por 
volta da 17® semana 10 . A analise do DNA por reapao em 
cadeia de polimerase (PCR) permite identificar se o feto 
tem ou nao FC 7 . 


Ileo meconial na ausencia de fibrose cistica 

O ileo meconial raramente acomete pacientes sem 
FC 17 . Nesse caso, e muito importante que o diagnostico 


diferencial seja estabelecido para que o tratamento em 
curto ou longo prazo seja efetivo. Neste capitulo, o qua¬ 
dro clinico, os achados radiograficos, o diagnostico, o 
tratamento e o prognostico das apresentapoes do ileo 
meconial, associado ou nao a fibrose cistica, sao descri- 
tos separadamente. Na ausencia da FC, os grupos aco- 
metidos sao: 

1. Prematuro com peso muito baixo e extremamente 
baixo. As denominapoes para o ileo meconial, neste 
grupo, incluem a sindrome do meconio retido, a sin- 
drome do meconio bloqueado, a sindrome do meco¬ 
nio espesso, a doenpa meconial ou, ainda, a obstrupao 
meconial da prematuridade 17 . Os fatores de risco as- 
sociados a esse grupo, que resultam em hipo ou dis- 
motilidade intestinal, sao retardo de crescimento 
intrauterino, hipertensao materna, administrapao 
prolongada de agentes tocoliticos, doenqa das mem- 
branas hialina, hemorragia intraventricular e ducto 
arterioso patente 17 ’ 19 . 

2. Aganglionose extensa, que inclui o intestino delgado. 
O mecanismo do ileo meconial nesses pacientes esta 
relacionado a dismotitidade intestinal que leva a 
maior absorqao de agua e ao espessamento do meco- 


■ Quadro Clinico 

Ileo meconial associado a fibrose cistica 

Nao complicado 

No ileo meconial nao complicado, o quadro clinico 
inclui distensao abdominal generalizada, vomitos bilio- 
sos e ausencia de eliminaqao de meconio em ate 48 ho- 
ras. A distensao abdominal e os vomitos biliosos surgem 
entre 24 e 48 horas pos-natal. Ao exame fisico, podem- 
-se palpar as alqas intestinais repletas de meconio no 
quadrante abdominal inferior direito 3,5,22,23 . 


Complicado 

O polidramnio materno esta associado ao ileo me¬ 
conial complicado, em que pode haver atresia, volvulo 
ou peritonite meconial. No ileo meconial complicado, 
quando ocorre perfuraqao intestinal pre-natal, com ou 
sem encistamento do meconio, o neonato pode apre- 
sentar quadro abdominal obstrutivo associado a abdo- 
me agudo inflamatorio. Grande distensao com alqas 
intestinais visiveis, hiperemia, vasos sanguineos visi- 
veis pela atenuaqao da parede abdominal e dor podem 
estar presentes. Nesses pacientes, ha dificuldade respi- 
ratoria em razao da compressao diafragmatica pela 
grande distensao abdominal, da hipovolemia e da de- 
terioraqao rapida do quadro clinico 3,23 25 (Figura 1.7.1). 
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Ileo meconial na ausencia de fibrose ci'stica 

Prematuridade 

No prematuro de peso muito baixo, o quadro obs- 
trutivo pode surgir entre 2 e 17 dias de vida. Normal- 
mente, nao ha relato de eliminaqao de meconio ou ha 
eliminaqao de pouca quantidade de meconio ou mesmo 
de rolhas de meconio. A dilataqao abdominal difusa e 
progressiva, e a demora no tratamento do quadro obs- 
trutivo leva rapidamente a perfuraqao intestinal. A pre¬ 
maturidade, a hipoperfusao e a isquemia intestinais le- 
vam a dismotilidade intestinal. Os achados histologicos 
semelhantes aos da mucoviscidose podem ser resultado 
da dificuldade de progressao das secreqoes hepatopan- 
creaticas, associada ao supercrescimento bacteriano 1719 . 

Aganglionose extensa com comprometimento 
do intestino delgado 

O quadro clinico e semelhante ao ileo meconial clas- 
sico. Geralmente, o meconio nao tem consistencia tao es- 
pessada como a dos pacientes com fibrose cistica associa¬ 
da. Caso o paciente seja submetido a cirurgia para 
tratamento de ileo meconial, havera recorrencia da obs- 
truqao no pos-operatorio. Quando e feito o diagnostico de 
ileo meconial sem que a investigacao para fibrose cistica 
tenha sido feita, ou se esta for inconclusiva, deve-se fazer 
biopsia intestinal para o diagnostico diferencial 17,20,21 . 


1 . Intestino hiperecogenico, em que 6 % sao trissomias; 
4%, ileo meconial; mais raramente, sao casos de re- 
tardo de crescimento intrauterino, atresia intestinal, 
infecqao por citomegalovirus; mas, na grande maio- 
ria dos casos nao ha significado clinico. A hipereco- 
genicidade deve ser mais bem avaliada se houver his- 
torico familiar de fibrose cistica. 

2 . Dilataqao de alqas intestinais decorrente de obstruqao 
intestinal. A dilataqao intestinal tambem pode ser en- 
contrada nos casos de atresia e duplicaqao intestinais, 
volvulo de intestino medio, hernia interna, sindrome 
da rolha meconial, Hirschsprung, entre outras causas 
de obstruqao intestinal. 

3. Nao visual izaqao da vesicula biliar, que tambem pode 
significar atresia biliar, onfalocele ou hernia diafrag- 
matica; sinais compativeis com perfuraqao intestinal. 
A presenqa de pseudocisto meconial e sugerida na ul- 
trassonografia quando ha dilataqao intestinal associa¬ 
da a area de hiperecogenicidade intra-abdominal ou 
calcificaqoes. A chance de haver perfuraqao e ainda 
maior se for observada ascite. A presen 9 a de hipere¬ 
cogenicidade intestinal pode ser observada entre 16 e 
18 semanas de gestaqao em ate 75% dos fetos com fi¬ 
brose cistica. 


Radiografia simples de abdome e 
dister opaco 

Ileo meconial associado a fibrose cistica 


■ Diagnostico por Imagem 

Diagnostico pre-natal 

A ultrassonografia pre-natal pode sugerir o diag¬ 
nostico de FC a partir de alteraqoes do trato digestivo. 
Os achados ultrassonograficos incluem 3,13,26 ' 27 : 



Figura 1.7.1 Recem-nascido com ileo meconial complicado: 
peritonite meconial livre e encistada. Observam-se distensao e 
hiperemia abdominais importantes, alem de vasos sangufneos 
visiveis pela atenua^ao da parede abdominal. 


Nao complicado 

Distensao abdominal com dilataqao do intestino 
delgado, ausencia de niveis hidraereos e aspecto de bo- 
lhas de sabao (sinal de Neuhauser), principalmente no 
quadrante abdominal inferior direito. O sinal de Neu¬ 
hauser fica evidente pela presen 9 a de gas no meconio es- 
pesso. Gas no reto geralmente esta ausente ou existe em 
pouca quantidade. A ausencia de niveis hidraereos pode 
ser explicada pela natureza viscosa do meconio espesso. 
No clister opaco, evidencia-se microcolon na maioria 
das vezes 4,28 . 


Complicado 

Nos casos de ileo meconial complicado sao encon- 
tradas, nos exames de imagem, calcificaqoes intestinais 
intramurais, areas de calcificaqoes livres na cavidade ab¬ 
dominal ou areas encistadas calcificadas que se apresen- 
tam como massa abdominal (peritonite meconial cisti¬ 
ca). A calcificaqao intraperitoneal ocorre cerca de quatro 
dias apos o extravasamento do meconio. A lipase e os 
sais biliares extravasados causam deposito de calcio na 
cavidade peritoneal e na parede das alqas intestinais. 
Esse processo pode levar a formaqao de pseudocisto 
com peritonite meconial disseminada. Microcolon pode 
estar associado 4,13 ' 24 . 
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fleo meconial na ausencia de fibrose ci'stica 

Prematuridade 

Os principals achados radiologicos sao distensao di- 
fusa de alqas intestinais e microcolon 11,19,29 . 

Aganglionose intestinal extensa com 
comprometimento do intestino delgado 

Alem da distensao de alqas intestinais, podem ser 
observadas calcificagoes intraluminais e nao intramu- 
rais, como no ileo meconial classico, no quadrante infe¬ 
rior direito e microcolon. As calcificaqoes intraluminais, 
relacionadas ao grande periodo de estase intestinal, 
tambem podem ser encontradas nas atresias intestinais 
multiplas e nas anomalias anorretais. Microcolon esta 
associado 20,21,30 . 


■ Tratamento 

fleo meconial associado a fibrose ci'stica 

Clinico 

O enema contrastado evidencia a presenqa de micro- 
colon e, quando reflui para o ileo terminal, solubiliza o 
meconio espesso. Dessa forma, o enema contrastado, 
alem de diagnosticar microcolon, tem aqao terapeutica 
em 30 a 75% dos casos. Agentes isosmolares ou hiperos- 
molares devem ser administrados sob fluoroscopia para 
avaliar se o clister contrastado refluiu para o ileo. Apesar 
de alguns autores preconizarem a utilizaqao de agentes hi- 
perosmolares, o desequilibrio hidroeletrolitico pode ser 
evitado pelo uso de agentes hidrossoluveis diluidos a iso- 
tonicidade. Nao se deve utilizar alta pressao, em razao do 
risco de ruptura do intestino. O processo pode ser tenta- 
do mais de uma vez caso nao haja deterioraqao do quadro 
clinico. As complicates mais frequentes do tratamento 
clinico sao desequilibrio hidroeletrolitico, perfura^ao in¬ 
testinal e enterocolite 3,23,31 ’ 32 . 


Cirurgico 

Quando houver indicaqao operatoria para o trata¬ 
mento do ileo meconial, devem-se observar o balance 
hidroeletrolitico e a temperatura corporal, alem da ad- 
ministraqao de antibioticoterapia de amplo espectro. A 
cirurgia, e necessario que as alqas intestinais sejam ma- 
nipuladas com delicadeza e que haja contaminaqao mi¬ 
nima. Varias tecnicas operatorias sao sugeridas para o 
tratamento do ileo meconial, incluindo: enterotomias, 
irrigate por tubo T ileal, resseeqao intestinal e anasto¬ 
mose primaria, alem da(s) estomia(s). Sao realizadas 
uma ou mais enterotomias para a irrigaqao do ileo dila- 
tado, com n-acetilcisteina ou contraste hidrossoluvel, e 


a ordenha do meconio e feita. Quando a irrigaqao e a or- 
denha nao resolvem o problema, a resseeqao da alqa 
comprometida, seguida de anastomose primaria, deve 
ser realizada. As estomias, com tecnicas diversas, para 
irrigacao do local com meconio espesso no trans e pos- 
-operatorio evitam grandes ressecqoes e manipulate 
intestinais. Na maioria das tecnicas utilizadas para a 
confecqao das estomias, ha grande perda de liquido, 
com consequente desequilibrio hidroeletrolitico e com 
escoriaqoes na pele, as quais devem ser fechadas assim 
que possivel 3,11,22,31 . 

fleo meconial na ausencia de fibrose ci'stica 

Prematuridade 

Os tratamentos clinico e cirurgico preconizados no 
ileo meconial associado a prematuridade sao semelhan- 
tes ao dos tratamentos do ileo meconial classico. Algu- 
mas ressalvas devem ser feitas: o risco de desequilibrio 
hidroeletrolitico, de infeeqao e de perfuraqao intestinal e 
maior nesse grupo. A manipulate operatoria do intes¬ 
tino pode ser dificil, levando a lesoes graves. Nem sem- 
pre o prematuro tem condiqoes de suportar uma cirur¬ 
gia de grande porte. Por esses motivos, quando o 
tratamento clinico nao for um sucesso, a confecqao de 
estomias com o minimo de manipulate de alqas pare- 
ce ser o tratamento cirurgico de menor risco 19,29 . 

Aganglionose extensa com comprometimento do 
intestino delgado 

Quando houver sinais de recorrencia apos o trata¬ 
mento clinico ou cirurgico do ileo meconial, ou quando 
houver disfunqao de um estoma, deve-se suspeitar de 
aganglionose intestinal extensa, e a biopsia intestinal 
deve ser realizada. A rigor, a biopsia intestinal deve ser 
feita sempre que nao houver diagnostico conclusivo de 
fibrose cistica 20,30 . 

■ Prognostic© 

fleo meconial associado a fibrose cistica 

Atualmente, pacientes com diagnostico de FC asso- 
ciada ao ileo meconial tem sobrevida estimada em ate 92% 
nos casos nao complicados, e em 89% nos complicados 22 . 

Com o avanqo na compreensao da fisiopatologia do 
ileo meconial e dos cuidados intensivos, houve aumen- 
to da sobrevida em cinco anos: de 30% na decada de 
1960, passou a 90% na atualidade 22,23 . Os casos de me- 
lhor prognostico sao aqueles em que e necessario apenas 
tratamento clinico a base de enemas e proteoliticos. Os 
pacientes que tiverem ileo meconial e forem tratados 
adequadamente nao tem pior prognostico na evoluqao 
da fibrose cistica que os demais pacientes 33 . A presenqa 
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de insuficiencia pancreatica exocrina (IPE) e a necessi- 
dade de ressecpao intestinal, no tratamento inicial, sao 
fatores de pior prognostico. A enterotomia com lavagem 
de alpa tem menor indice de complicates quando com- 
parada as enterectomias, que tem incidencia de compli- 
capoes com necessidade de reintervenpao em ate 33% 
dos casos por obstrupao intestinal 34 . 

O ileo meconial equivalente (IME), apesar de nao 
ser consequencia do ileo meconial, e sim da fibrose cis- 
tica, pode ocorrer em crianpas acima de 5 anos de ida- 
de. A prevalencia principal do IME ocorre em pacientes 
entre a segunda e a terceira decadas de vida. As manifes- 
tapoes clinicas apresentam-se em 2,1 a 41,3% dos pa¬ 
cientes com FC e IPE. Classicamente, os pacientes evo- 
luem com sinais de obstrupao abdominal, dor e massa 
palpavel no quadrante abdominal inferior direito. As 
imagens de radiografia simples de abdome sugerem, 
alem do quadro de obstrupao intestinal, impact apao fe¬ 
cal em fossa iliaca a direita. Geralmente, o IME e trata- 
do com enemas hiperosmolares ou mucoliticos, sendo a 
cirurgia preconizada apenas nos casos com complicate 
e nos casos de falha no tratamento clinico 15 . 

fleo meconial na ausencia de fibrose ci'stica 

Pacientes com obstrupao meconial que nao tem FC 
apresentam excelente prognostico de longo termo 33,34 . 

Dos casos associados a prematuridade com peso 
muito baixo (< 1.250 g), cerca de 29% cursam com perfu- 
rapao intestinal e aproximadamente 33% necessitam de 
intervenpao cirurgica, o que eleva a taxa de mortalidade. 
Tanto o retardo do diagnostico quanto do tratamento au- 
mentam o indice de perfurapao intestinal, piorando a taxa 
de morbimortalidade. Garza-Cox e colaboradores rela- 
tam, em uma serie de 21 pacientes, que 70% deles foram 
submetidos a tratamento clinico com enema de gastro- 
grafina, considerada a terapia mais efetiva 18 . 

Nos casos associados a aganglianose extensa, ha ele- 
vada mortalidade devida ao retardo no diagnostico. Na 
tentativa de diagnosticar precocemente, alguns autores 
sugerem o estudo histologico do intestino grosso em to- 
dos os pacientes com microcolon que forem submetidos 
a operapao e nos casos sem diagnostico de FC 30 . 

■ Diagnostico Diferencial 

Os principals diagnostics diferenciais do ileo me¬ 
conial incluem a enterocolite necrosante (ECN), a agan¬ 
glianose total do colon, as atresias intestinais e a rolha 
meconial 13 ' 35 . 

Na ECN, destacam-se os fatores de risco materno- 
-fetais, o quadro clinico agudo com sinais de compro- 
metimento sistemico devido a necrose e a sepse. Vomi- 
tos biliosos e distensao abdominal estao presentes em 
boa parte dos casos. A radiografia simples de abdome, 
observam-se, com incidencia variavel, pneumatose in¬ 
testinal, pneumoporta e pneumoperitonio 3 ' 4 ' 8,23 . 


O quadro clinico e os achados radiograficos iniciais 
dos pacientes com aganglionose total do colon sao se- 
melhantes aos dos pacientes com ileo meconial e, mui- 
tas vezes, o diagnostico so pode ser realizado por meio 
de biopsia do apendice ou seriada do colon, ambas du¬ 
rante ato cirurgico, ou, ainda, de biopsia retal por suc- 
pao. A presenpa de celulas ganglionares intestinais exclui 
o diagnostico de Hirschsprung 23 . 

O diagnostico diferencial do ileo meconial com as 
atresias intestinais ileais multiplas pode ser dificil e, al- 
gumas vezes, e elucidado apenas a laparotomia 9 ' 23 . 

A sindrome da rolha meconial (SRM) foi descrita 
inicialmente por Clatwarthy em 1956 36 como um qua¬ 
dro obstrutivo por rolha de meconio no nivel do colon. 
O quadro clinico e semelhante ao do ileo meconial e 
surge tipicamente nas primeiras 24 horas de vida. Dis¬ 
tensao abdominal, vomitos biliosos e nao eliminapao de 
meconio, encontrados nesses casos, melhoram rapida- 
mente com a administrapao de clisteres contrastados ou 
proteoliticos 36 . O microcolon nao e um sinal radiologi- 
co tipico encontrado na SRM. Ha associapao com o dia¬ 
betes materno, a prematuridade e com outros fatores, 
que podem levar a hipomotilidade intestinal. A SRM 
tambem pode ser encontrada em pacientes com FC, em 
14 a 43% dos casos, e com megacolon congenito, em 13 
a 38% 37 . Por causa da associapao frequente entre as refe- 
ridas afeepoes, alguns autores preconizam a pesquisa da 
FC e do megacolon congenito sempre que o diagnostico 
da SRM for suspeitado 35 " 37 . 

A sindrome do colon esquerdo cursa com quadro 
clinico de obstrupao do colon esquerdo sem doenpa 
de Hirschsprung ou rolha meconial associadas 38 . Ao 
enema contrastado, tem como caracteristica principal 
colon transverso dilatado com zona de transipao na 
flexura esplenica, alem do colon esquerdo de calibre 
reduzido e com poucas haustrapoes 39 ' 40 . A diminuipao 
da motilidade do colon deve-se a imaturidade do ple- 
xo mioenterico. E mais comum em recem-nascidos de 
maes diabeticas, o que corresponde a 50% dos casos. 
Geralmente, ha boa evolupao com tratamento conser- 
vador, melhorando apos realizapao de exame contras¬ 
tado, pois a dismotilidade e transitoria. Nos casos com 
resolupao mais demorada, podem-se administrar ene¬ 
mas. O tratamento cirurgico e reservado para a perfu- 
rapao intestinal, quadro raro nesta sindrome 41 . Nos 
casos de persistencia da obstrupao intestinal, a colos- 
tomia e indicada ate a normalizapao do transito intes¬ 
tinal. O quadro clinico obstrutivo transitorio e o ene¬ 
ma opaco, na maioria das vezes, diferencia-o do ileo 
meconial 39 ' 41 . 
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Enterocolite Necrosante Neonatal 


Joao Carlos Ketzer de Souza 


■ Introdugao e Epidemiologia 

A enterocolite necrosante neonatal (ECN) e uma 
doenqa inflamatoria do trato gastrointestinal do recem- 
-nascido (RN) prematuro que provoca desde isquemia 
leve ate necrose completa da parede intestinal 1 . Apre- 
senta quadro clinico inespecifico, quadro radiologico 
sugestivo e alteraqoes histologicas caracteristicas 25 . 

A doenqa inicia na mucosa intestinal, a camada 
mais suscetivel a hipoxia, podendo atingir a submucosa 
e progredir para a necrose completa da parede. Os casos 
com necrose parcial geralmente se recuperam com tra- 
tamento clinico, ja os com necrose completa progridem 
para a perfuraqao livre ou bloqueada e requerem trata- 
mento cirurgico. A porcentagem de pacientes que ne- 
cessitam de intervenpao cirurgica varia entre os diversos 
services e instituipoes, oscilando entre 20 e 63% 6 9 . 

A ECN e a emergencia gastrointestinal adquirida 
mais comum que afeta os RN, alem de ser uma das 
emergences cirurgicas mais frequentes nas unidades de 
tratamento intensivo neonatal (UTIN) 10 ' 13 . 

Uma combinapao de fatores tem melhorado a sobre- 
vida dos bebes prematuros, incluindo o melhor conhe- 
cimento da fisiopatologia das doenpas nesse periodo de 
vida, a melhora nos cuidados intensivos neonatais, o ad- 
vento da terapia com surfactante, os recentes metodos 
de ventilapao mecanica e a construpao de modernas 
UTIN 1,13-16 . Esses fatores, somados aos avancos nos cui¬ 
dados obstetricos, ocasionam, tambem, um aumento da 
populapao de risco para ECN. 

A doenpa ocorre no periodo pos-natal, nao e obser- 
vada no natimorto e e rara nas crianpas que nunca se ali- 
mentaram 13 . Sua incidencia varia entre paises, regioes e 
hospitais 11 , afetando 0,5% de todos os bebes nascidos vi¬ 
vos, 2 a 5% de todos os RN de baixo peso ao nascer 17 e 
cerca de 10% de todos os RN de muito baixo peso ao 
nascer (peso < 1.500 g) 11 . Series selecionadas mostram 
uma taxa que varia entre 1 e 7% de todas as admissoes 


de uma UTIN 17 e entre 0,5 e 5 casos a cada 1.000 bebes 
nascidos vivos 17 . 

Aproximadamente 90% dos casos de ECN ocorrem 
em bebes prematuros, com incidencia inversamente re- 
lacionada ao peso e a idade gestacional 18 . Na maioria 
das series, ocorrem igualmente em ambos os sexos 17 . 
Embora seja uma doenpa do prematuro, 7 a 13% dos be¬ 
bes com ECN podem ser RN a termo 10 . Nesses casos, a 
ECN parece ser uma doenpa diferente, cuja patogenese 
esta tipicamente associada as conduces predisponentes 
ou as doen(pis associadas 19 . 

Casos de ECN sao geralmente esporadicos e rara- 
mente relacionados a epidemias, que podem ocorrer em 
berqarios superlotados 17 . 

■ Fisiopatologia 

A patogenese continua incerta, com causas ainda 
desconhecidas 9 . Estudos epidemiologicos apontam para 
a prematuridade como o unico fator comprovado 9,16 . 
Outros estudos acrescentam a alimentaqao por formula 
tambem como fator epidemiologico importante 20 , visto 
que 90 a 95% dos casos ocorrem em crianqas que ja re- 
ceberam alimentaqao enteral ou tiveram rapidos au- 
mentos no volume de suas mamadeiras. Essas eviden¬ 
ces justificam o conceito de que ECN e o resultado da 
interacao de um ou mais fatores de diferentes graus, 
agindo sobre um hospedeiro vulneravel (prematuro - 
barreira intestinal imatura) e a subsequente resposta 
desse hospedeiro 1,20 . Esses fatores incluem a alimenta- 
qao por formulas, a colonizaqao e a invasao bacteriana e 
suas toxinas, os eventos hipoxico-isquemicos sustenta- 
dos ou intermitentes e os episodios de reperfusao-oxige- 
naqao. A contribuiqao relativa de cada um, a forma 
como interagem e por que nao se desenvolve ECN em 
pacientes com a presenqa dos tres fatores sugerem que a 
etiologia seja extremamente complexa 9 . 
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Em resposta a essa injuria intestinal, ocorre quebra 
da barreira mucosa, seguida de translocaqao de bacte- 
rias e ativaqao de uma resposta inflamatoria em cascata 
exagerada ou inapropriada do intestino imaturo do hos- 
pedeiro, com liberacao de mediadores inflamatorios que 
podem levar a necrose intestinal, disfuncao de multiplos 
orgaos e obito 21 . 

Essa ativaqao pro-inflamatoria deve se manter em 
perfeito equilibrio com uma contrarresposta anti-infla- 
matoria, permitindo a homeostase intestinal normal. O 
equilibrio das respostas pro e anti-inflamatoria provi- 
dencia um mecanismo protetor altamente necessario e 
regulado. Qualquer desvio em uma dessas rotas pode 
desencadear uma serie de sinais indesejados com conse- 
quente piora da lesao da barreira 21 . 

■ Diagnostic*) Cli'nico 

A apresentaqao clinica da ECN pode ter inicio subi- 
to ou insidioso 22 . A ECN pode ocorrer na UTI, na uni- 
dade de cuidados intermediaries, na unidade em que se 
encontram os bebes convalescentes e nos berqarios, 
onde se encontram os RN a termo 22 . 

Quanto menores o peso e a idade gestacionais, mais 
tardio sera o inicio da doenqa. Os bebes com ECN po¬ 
dem apresentar grande variedade de sintomas e sinais, 
que podem ser sistemicos e/ou gastrointestinais 22 . Ge- 
ralmente, iniciam com sintomas e sinais sistemicos nao 
especificos 22 , como letargia, crises de apneia/bradicar- 
dia, disfunqao respiratoria e instabilidade termica; alem 
disso, o bebe que nao esta evoluindo bem ou tem aspec- 
to septico, acidose e perfusao periferica diminuida. Os 
sintomas e sinais gastrointestinais sao: distensao abdo¬ 
minal, sensibilidade abdominal, intolerancia alimentar, 
residuo gastrico aumentado, vomitos, sangue nas fezes, 
diarreia, massa abdominal, ascite e eritema de parede 
abdominal 22 . Intolerancia alimentar, distensao abdomi¬ 
nal, vomitos biliosos e diarreia sao os achados clinicos 
mais comuns 8 . A presenqa de massa abdominal fixa e 
eritema da parede abdominal sao os sinais clinicos mais 
preditivos de ECN, com especificidade aproximada de 
100% 23 . Infelizmente, esses sinais sao observados apenas 
na doenqa mais avanqada 23 . 

O RN pode ter doenqa benigna, com sintomas gas¬ 
trointestinais predominantes, ou doenqa catastrofica, 
caracterizada por inicio fulminante com comprometi- 
mento circulatorio e respiratorio, acidose metabolica, 
coagulopatia intravascular disseminada e falencia de 
multiplos orgaos 13 . 

■ Investiga^ao Diagnostics 

Achados laboratoriais 

Os exames laboratoriais costumam mostrar leucocitose 
ou leucopenia, neutropenia, trombocitopenia, acidose me¬ 
tabolica, hipoglicemia ou hiperglicemia e hiponatremia. 


Achados radiologicos 

No estagio precoce da ECN, ha falta de especificida¬ 
de nos achados radiograficos 24 . Os sinais radiologicos 
precoces nao especificos, mas suspeitos, sao distensao 
generalizada de alqas, espessamento da parede das alqas 
e assimetria do padrao aereo das alqas intestinais 24 . 

Os sinais definitivos de ECN incluem a presenqa de 
pneumatose intestinal (gas intramural) e gas na veia por¬ 
ta 24 . A pneumatose pode ter padrao linear, delineando o 
contorno da alqa ao cursar paralelamente a luz intestinal 
(gas intramural subseroso), ou ter forma de bolhas (gas 
intramural submucoso) (Figura 1.8.1) 13 . A incidencia de 
pneumatose tem variado muito nos relatos medicos, com 
frequencia que alterna entre 40 e 90% 24 . 

A presenqa de pneumatose indica a realizaqao de 
controles seriados com chapas radiologicas realizadas 
na projeqao anteroposterior (A-P) e em decubito lateral 
esquerdo. O tempo de observaqao com chapas seriadas 
depende do estado clinico da crianqa 25 . Se estavel, pode- 
-se descontinuar o periodo de observaqao apos dois a 
tres dias, pois a maioria das perfuracoes (70%) ocorre 
nos dois primeiros dias do diagnostico 25 . Sugere-se a 
realizaqao de radiografias com o bebe em decubito late¬ 
ral esquerdo a cada seis a oito horas, para detectar ar li- 
vre, acrescida de uma chapa diaria na posicao supina 
por dois a tres dias 24,25 . 



Figura 1.8.1 Pneumatose cistica e linear. 
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Gas no espaqo porta e outro sinal radiologico en- 
contrado na ECN 24 . Costuma ser encontrado em 10 a 
20% das radiografias de abdome realizadas para diag¬ 
nostic ou controle de criancas com ECN (Figura 
1.8.2) 24 . Bebes com presenqa de gas na veia porta (PVG) 
sao mais doentes e necessitam de cirurgia com maior 
frequencia, pois esse sinal indica aparecimento tar- 
dio 23 ' 26 . O achado radiologico de PVG geralmente e 
transitorio, durando no maximo um dia, frequentemen- 
te desaparecendo em poucas horas. 

Outro sinal que certamente e marcador de doenqa 
mais avanqada e o da alqa persistente, isto e, uma alqa 
dilatada de intestino que permanece relativamen- 
te sem mudanqa em sua aparencia ou sua posiqao 
em chapas radiograficas obtidas em 24 a 36 horas de 
intervalo 24 . 

Pneumoperitonio nao e patognomonico de ECN, 
porem a ECN e a causa mais comum de pneumoperi¬ 
tonio no RN. Pneumoperitonio massivo nao e dificil 
de ser detectado, pois o ar livre da uma transparen¬ 
cy global ao abdome, podendo delinear/esboqar es- 
truturas intraperitoneais, como o ligamento falcifor- 
me, a arteria umbilical e o uraco 24 , sinal denominado 
“bola de futebol”. 










Figura 1.8.3 Pneumoperitonio: posigao de decubito 
lateral esquerdo. 


Achados ultrassonograficos 

A ultrassonografia pode detectar a presenqa de gas 
na veia porta/parenquima hepatico, pneumatose intesti¬ 
nal e ascite, alem de identificar alqas intestinais com 
gangrena. A presenqa de ar na parede intestinal e iden- 
tificada por imagens lineares, pontilhadas ou granulares 
de alta ecogenicidade 27 . 

O portograma aereo caracteriza-se pelo apareci¬ 
mento de microbolhas hiperecogenicas na veia porta 
(menos de 1 mm de diametro) e de imagens ramificadas 
que se estendem do porta hepatis em direqao a periferia 
do figado, contrastando com sua opacidade 27 " 29 . A pre- 
senipi de sombra acustica nao costuma ser um achado 
constante dessas bolhas 28 . A ultrassonografia e clara- 
mente mais sensivel que a radiografia convencional em 
detectar gas venoso portal. Tambem tem sido utilizada 
para avaliar a presencpi e o carater da ascite e ajudar a de- 
finir o local da paracentese. A presen^a de liquido intra- 
peritoneal, particularmente se complexo (com particu- 
las) ou ecogenico, e sugestiva de perfuraqao 27 . 

Em estudos mais atuais 27,29 , nos casos mais graves que 
necessitaram de cirurgia e foram analisados pela ultrasso¬ 
nografia, observou-se que alguns achados poderiam suge- 
rir, com acuracia, a existencia de gangrena/perfuracao in¬ 
testinal: gas peritoneal livre, ausencia de perfusao do 
intestino no Doppler, adelgacamento da parede intesti¬ 
nal (menos de 1 mm), espessamento da parede intestinal 
(maior ou igual a 2,7 mm) e liquido livre com ecos. 


■ Estadiamento 

Para selecionar o tratamento adequado, clinico ou 
cirurgico, medir a sua efetividade e determinar a in- 
fluencia da terapeutica na sobrevida, Bell et al 30 , em 
1978, desenvolveram uma classificaqao que combina da¬ 
dos de historia e de exame fisico e radiologico. Esse sis- 
tema mostra a progressao dos sinais e o avan^o da 
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doenpa, mas sua utilidade em determinar o momento da 
cirurgia nao e adequada nem validada. 

Os tres estadios originalmente descritos pelos auto- 
res e resumidamente mencionados aqui sao: 

■ estadio I: crianqas com achados leves sugestivos de 
ECN (distensao abdominal, vomitos, intolerancia ali- 
mentar) e ileo adinamico na radiografia de abdome; 

■ estadio II: crianqas com achados definitivos de ECN 
(preenchem o diagnostico, todos os sinais do estadio I + 
sangramento gastrointestinal + pneumatose e/ou porto- 
grama), mas sem indicaqao de intervenqao cirurgica; 

■ estadio III: crianqas com necrose intestinal, sinais de 
piora clinica e perfura^ao intestinal (pneumoperitonio). 

■ Tratamento Clinico 

O tratamento inicia-se pelo diagnostico preciso e 
precoce. A maioria dos casos de ECN pode ser tratada 
sem cirurgia. Um componente critico do tratamento e a 
observaqao rigorosa, com exame fisico do abdome e es- 
tudos radiologicos seriados nas primeiras 72 horas da 
doenqa ou ate que o paciente esteja estavel clinicamente. 
Os principais cuidados sao: 

■ nada por via oral: a fun de prevenir lesao adicional da 
mucosa e reduzir as necessidades metabolicas do intes- 
tino. Reduz a distensao, remove substrato fermentavel 
e diminui as necessidades de oxigenio nos intestinos; 

■ estressados: segundo alguns autores, o reinicio da ali- 
mentaqao 31 esta indicado 72 horas apos a resoluqao 
das anormalidades radiograficas e entre 7 e 14 dias, 
aproximadamente, apos a cirurgia. O reinicio da via 
oral deve ser lento e cauteloso, por meio de formulas 
hiposmolares diluidas para permitir boa absorqao de 
todos os nutrientes e evitar adicional dano da muco¬ 
sa intestinal 32 , com progressao gradual ate atingir a 
formula indicada e tolerada; 

■ sonda gastrica: indicada para manter o trato gastroin¬ 
testinal descomprimido 33 ; 

■ nutriqao parenteral: deve ser iniciada para facilitar a 
cicatrizaqao dos tecidos doentes e repor as necessida¬ 
des nutricionais e metabolicas 33 ; 

■ reposiqao hidrica: deve ser realizada com 125 a 300 
mL/kg/dia, sempre acompanhada da monitoraqao do 
debito urinario; 

■ concentrado de hemacias (10 a 15 mL/kg): apropriado 
na presenqa de anemia e para manter o hematocrito 
acima de 40%. Se ha evidencias de coagulopatia, e pre¬ 
ciso administrar plaquetas, plasma fresco congelado 
ou crioprecipitado. O uso de coloides e necessario apos 
o aparecimento da sindrome de extravasamento capi- 
lar e subsequente hipoalbuminemia com acumulo de 
liquido no terceiro espaqo e edema generalizado 34 ; 

■ culturas: sangue, urina, cicatriz umbilical e fezes; 

■ antibioticos devem ser instituidos visando a presenqa 
de enterococos, enterobacterias e anaerobios. Em ra- 
zao da prevalencia aumentada do Staphylococcus au¬ 
reus e do epidermidis meticilina-resistente, a vanco- 
micina deve ser acrescentada ao esquema pensado. 


Tambem exerce aqao sobre os enterococos e estrepto- 
cocos. A cefalosporina de terceira geraqao, cefotaxi- 
ma, cobre a maioria dos outros organismos relevan- 
tes. O tempo de tratamento sugerido varia de 14 a 21 
dias 10 , e o tratamento preferencialmente utilizado 
consta de vancomicina, cefotaxima ou amicacina e 
metronidazol. O tratamento antifungico pode ser 
considerado em prematuros com terapia antibiotica 
prolongada e que continuam graves e piorando; 

■ hipotensao, acidose metabolica, perfusao tecidual pe- 
riferica diminuida e oliguria que nao respondem a 
ressuscitaqao volumetrica podem in dicar necessidade 
de suporte inotropico. A dopamina tem efeito mais 
especifico na arteria renal e e a primeira escolha na 
presenqa de oliguria; 

■ suporte ventilatorio (oxigenio, ventilaqao): e de vital 
importancia para manter boa oxigenaqao dos tecidos 
com hipoperfusao 34 . A distensao abdominal costuma 
reduzir o volume toracico, comprimindo os pulmoes 
e diminuindo a complacencia pulmonar. 

■ Indicates Cirurgicas 

A unica indicaqao absoluta universalmente aceita e 
a evidencia de perfuraqao intestinal, diagnosticada pela 
presenqa de pneumoperitonio ou por paracentese abdo- 
minal 3,6,23 . Infelizmente, o pneumoperitonio nem sem¬ 
pre pode ser demonstrado em RN com perfuraqao in¬ 
testinal, visto que 30 a 50% das perfuraqoes sao ocultas. 

A paracentese abdominal e considerada positiva quan- 
do se aspira mais de 0,5 mL de liquido marrom, meconial 
ou com bacterias visiveis na coloracpio de Gram 3,6,23 . E um 
metodo seguro que prediz, quando positiva, a existencia de 
gangrena intestinal. Uma paracentese negativa nao garante 
viabilidade intestinal. Seus resultados devem ser interpreta- 
dos e relacionados aos parametros clinicos e laboratoriais. 

As outras indicaqoes cirurgicas sao relativas e con- 
troversas. Para caracterizar a presenipi de gangrena in¬ 
testinal ou perfuraqao oculta, as diversas instituiqoes 
utilizam diversos indicadores e criterios. Para detectar 
gangrena intestinal ou perfuraqao oculta, adota-se um 
algoritmo baseado nos seguintes indicadores relativos 
de cirurgia: massa abdominal dolorosa e fixa, piora cli¬ 
nica, celulite de parede abdominal, alqa fixa persistente 
em radiografias seriadas de abdome, pneumatose intes¬ 
tinal difusa (quatro quadrantes) e portograma aereo 35 . 

A laparotomia exploradora deve ser realizada na 
presenqa de pneumoperitonio, de duas indicates rela¬ 
tivas com paracentese positiva ou de tres ou mais indi¬ 
cates relativas de cirurgia. 

■ Tratamento Cirurgico 

Aproximadamente, 1/3 dos casos de ECN apresenta 
doen(pi mais avanqada e necessita de tratamento cirurgi¬ 
co 13 . Nao ha consenso em relaqao ao tratamento cirurgi¬ 
co ideal 12 . 
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Embora o tratamento clinico da ECN tenha perma- 
necido o mesmo por muitas decadas, ha um acirrado 
debate sobre a melhor estrategia cirurgica nos pacientes 
que exigem intervencao cirurgica 36 . A necessidade de 
tratamento cirurgico reduz a sobrevida, independente- 
mente do peso ao nascimento, da idade gestacional e da 
idade de apresentaqao. 

As opqoes de tratamento sao altamente variaveis en- 
tre os cirurgioes e influenciadas pelo sitio e pela exten- 
sao da doenqa, pelo estado clinico e pelo peso do 
bebe 12,36 . A laparotomia com ressecqao cirurgica do in- 
testino afetado, formaqao de estomas e reanastomose es- 
tadiada subsequente tem sido considerada, tradicional- 
mente, a tecnica mais segura. Os principals objetivos sao 
o controle da sepse, a remoqao do intestino gangrenoso, 
de ar e de liquidos intestinais infectados e a preservaqao 
da maior extensao possivel de intestino 12 . 

A confec^ao de enterostomia permite a resoluqao da 
peritonite e da doenqa antes do restabelecimento da conti- 
nuidade intestinal 16 . Em adiqao, o estoma permite cicatri- 
zaqao adequada e repouso do intestino distal, alem de pos- 
sibilitar a avaliaqao da viabilidade e do aspecto externo do 
estoma proximal, que pode refletir a progressao da doenqa. 
As desvantagens desse metodo decorrem da presenqa do 
estoma, das complicates inerentes a tecnica, da hipona- 
tremia associada, da estenose mais frequente em alqas des- 
funcionalizadas e da necessidade de cirurgia adicional, 
para providenciar o fechamento da enterostomia 12,16 . 

A ressecqao intestinal com anastomose primaria tem 
sido citada como alternativa aceitavel em algumas situa¬ 
tes bem definidas, como na doenca localizada sem 
doenqa distal ao sitio da anastomose, em perfura^ao re- 
cente ou cicatrizada, para evitar jejunostomia alta 37 . 

A drenagem peritoneal tornou-se muito popular em 
alguns paises, visando ao tratamento da ECN perfurada 
no RN de muito baixo peso. Metanalise e ensaio clinico 
randomizado recentes nao mostraram diferen^as signi- 
ficativas na sobrevida desses pacientes quando compa- 
rados a laparotomia, com ressecqao intestinal e confec- 
qao de estomas 38,39 . Acredita-se que seja uma tecnica util 
na ressuscitaqao de crianqas de muito baixo peso critica- 
mente doentes. 

Quando ha doenqa extensa, diversas optes cirurgi- 
cas sao propostas, tentando evitar multiplas enterosto- 
mias ou a realizaqao de anastomose primaria em tecido 
de viabilidade questionavel. Essas tecnicas devem ser 
pesquisadas em textos de cirurgia pediatrica. 

■ Prognostic© 

Embora a mortalidade global da ECN tenha decli- 
nado nos ultimos anos, ainda permanece alta nos bebes 
que requerem cirurgia (entre 20 e 50%) 13,35,37 . 

Os fatores prognostics mais identificados na litera¬ 
ture sao a necessidade de tratamento cirurgico, a exten¬ 
sao difusa da doenqa 35 , o RN prematuro com restriqao 
do crescimento intrauterino 35 e a presenqa de comorbi- 
dades associadas 40 . 


A morbidade pos-cirurgia varia entre 10 e 30% e in- 
clui, principalmente, deficiencias no neurodesenvolvi- 
mento, falha de crescimento, dificuldades de alimenta- 
qao, diarreia, obstruqao intestinal, sindrome do intestino 
curto, hospitalizaqao neonatal prolongada e multiplas 
re-hospitalizaqoes 32 . 

Estudos tem mostrado que os RN com ECN trata- 
dos clinicamente se desenvolvem similarmente aos RN 
prematuros sem ECN. Todavia, aqueles com doenqa 
mais grave, que necessitam de cirurgia, tem risco au- 
mentado de desenvolvimento neuromotor deficiente 
quando comparados aos controles. 

■ Histologia 

As alteraqoes histopatologicas que comprovam o diag- 
nostico de ECN costumam ser uma combina^ao dos se- 
guintes achados 4,5 : necrose isquemica ou de coagula^ao da 
mucosa, eventualmente progredindo para necrose comple- 
ta da mesma, ate a necrose total da parede intestinal. A ne¬ 
crose de coagulacao da mucosa costuma ser a lesao micros- 
copica mais comum e precoce; ulceracao da mucosa ou da 
mucosa e da submucosa; edema e hemorragia da submuco¬ 
sa que costumam seguir a necrose completa da mucosa; al- 
teraqoes inflamatorias agudas e/ou cronicas, geralmente li- 
mitadas a mucosa e a submucosa; alteraqoes reparativas 
observadas sob a forma de regeneragio epitelial, tecidos de 
granulaqao, atrofia das vilosidades e fibrose; colonias de 
bacterias que podem ser visualizadas no lumen intestinal, 
na base de uma ulcere, dentro da parede intestinal e, mais 
raramente, dentro de bolhas da pneumatose; gas na parede 
intestinal (pneumatose); formagio de pseudomembranas 
(em areas desnudadas de mucosa) e constituidas por celu- 
las inflamatorias, muco, fibrina e debris de celulas epiteliais. 
Algumas vezes, podem ser vistas em continuidade com 
abscessos de criptas e trombos que costumam ser identifi¬ 
cados em capilares ou em vasos muito pequenos da parede 
intestinal em areas de necrose e coagulaqao. 

Necrose de coagulacao e inflamaqao estao usualmen- 
te presentes alternadamente em campos microscopicos 
adjacentes e/ou ate no mesmo campo microscopico. Ge¬ 
ralmente, a necrose de coagulaqao e mais intensa que a 
inflama<;ao. Essas areas de isquemia, inflamacao e tecidos 
francamente necroticos, alem de poderem nao se encon- 
trar no mesmo estagio evolutivo, podem se alternar com 
areas intestinais de aspecto normal ou em cicatrizacao. 

■ Consideracoes sobre a Prevencao da 
ECN 

Nos ultimos anos, tem sido desenvolvidas diferentes 
estrategias na prevenqao de ECN 20 . Verdadeiramente, 
poucas provaram ser eficazes em diminuir a incidencia 
de ECN. As medidas que parecem mais razoaveis sao a 
diminuigio de nascimentos prematuros, o uso de este- 
roides antenatais, a alimentaqao com leite materno e o 
uso de alimentos troficos 20 . 
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A sindrome do intestino curto (SIC) e uma condi- 
qao caracterizada por transito intestinal rapido, causan- 
do diarreia e ma absorqao de nutrientes. Frequentemen- 
te, e consequencia de ressecqao maciqa do intestino, mas 
tambem pode estar associada a intestino nao funcionan- 
te. As manifestaqoes clinicas dependem do comprimen- 
to residual do jejuno e do ileo, da presenqa de enterosto- 
mia, da presenqa ou ausencia da valvula ileocecal, do 
comprimento remanescente do colon, da persistencia de 
doenqa intestinal e de outras eventuais complicacies. As 
causas mais frequentes nos recem-nascidos sao enterite 
necrotizante, volvo de intestino medio e outras malfor- 
maqoes congenitas, como atresias intestinais e gastros- 
quise 1 . 

Em 2004, um comite nacional holandes composto 
por pediatras, gastroenterologistas e cirurgioes pedia- 
tras chegou a um consenso para a defini^ao da SIC: res- 
secqao de mais de 70% do intestino delgado e/ou neces- 
sidade de nutriqao parenteral por mais de 42 dias depois 
de ressecqao intestinal e/ou comprimento de intestino 
delgado residual a partir do Treitz de menos de 50 cm 
para prematuros, menos de 75 cm para recem-nascidos 
a termo e menos de 100 cm para crianqa de 1 ano 2 . 

Logo apos a ressecqao intestinal, o intestino rema¬ 
nescente tenta aumentar a absorqao de fluidos e nutrien¬ 
tes por meio de mecanismos adaptativos, como dilata- 
qao e alongamento das alqas, espessamento de sua 
parede, hiperplasia das vilosidades da mucosa, aumento 
da profundidade das criptas, aceleraqao dos indices de 
proliferaqao dos enterocitos e hiperplasia das fibras da 
camada muscular. Essa fase de adaptaqao pode durar de 
1 a 2 anos, durante a qual a absorcao intestinal e inade- 
quada, sendo necessaria a nutriqao parenteral 3 . 

O cirurgiao pediatra desempenha papel importante 
na conduqao dos casos de SIC, apresentando tres pontos 
principais de atuaqao: 

1, Obten^ao dos acessos venosos. 


2. Procedimentos cirurgicos para alongar o intestino re¬ 
manescente e melhorar sua capacidade absortiva. 

3. Transplante de intestino. 

■ Acessos Venosos 

A obtenqao e os cuidados com os acessos venosos 
centrais nas crianqas com intestino curto sao atividades 
em que o cirurgiao pediatra exerce papel essencial. 

O tempo de sobrevida desses pacientes depende da 
durabilidade dos cateteres centrais. O procedimento 
deve sempre ser realizado em centro cirurgico e sob 
anestesia geral. Os cateteres podem ser colocados por 
meio de punqao ou dissecqao venosa. Nas crianqas com 
mais de 5 kg, sem alteraqoes de coagulaqao ou plaqueto- 
penia, pode-se escolher a punqao de veias profundas 
como primeira opqao, uma vez que nao ha impedimen¬ 
ta para que a mesma veia seja utilizada outras vezes, di- 
ferentemente da dissecqao. Assim, preferencialmente, 
devem-se puncionar as veias do territorio da veia cava 
superior, ou seja, as jugulares internas e subclavias. 

A escolha entre jugulares internas ou subclavias de¬ 
pende da experiencia do cirurgiao, devendo-se lembrar 
que a punqao de veia subclavia esta associada a maior 
risco de pneumotorax ou hemotorax. As veias femorais, 
embora associadas a baixos indices de acidentes de pun- 
qao, sao deixadas para segunda escolha em razao das 
maiores dificuldades de manipulaqao dos curativos. 
Apos a punqao da veia, o cateter e passado por meio da 
tecnica de Seldinger modificada. 

Em crianqas pequenas ou na presenqa de discrasias 
sanguineas, deve-se optar pela dissecqao venosa. A pri¬ 
meira escolha para o acesso as veias centrais baseia-se 
nas tributarias do sistema cava superior: na axila, as 
veias basilica ou axilar, e, no pescoqo, as veias jugulares 
externa e interna ou a veia facial. Em crianqas maiores 
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ou adolescentes, a veia cefalica no sulco deltopeitoral 
pode se apresentar de bom calibre e constituir uma op- 
qao de acesso venoso. Quando nao houver disponibili- 
dade das veias anteriormente mencionadas, em razao 
das dissecqoes previas ou da trombose da veia cava su¬ 
perior, podem ser utilizadas tributarias do sistema cava 
inferior. Nesses casos, a croc a da veia safena ou as veias 
epigastricas profundas inferiores sao as mais utilizadas. 

A opqao pelo sistema da veia cava inferior e valida, 
sendo justificada pelo baixo indice de complicacies e 
pelo fato de as tromboses das veias iliacas ou cava infe¬ 
rior serem frequentemente assintomaticas, ao contrario 
das tromboses de cava superior. Qualquer que seja a 
veia utilizada, no entanto, e imprescindivel o controle 
radiografico da correta posiqao do cateter por meio de 
radiografia contrastada ou radioscopia, feitas na sa- 
la de cirurgia antes do fechamento da incisao da flebo- 
tomia. A ponta do cateter deve estar localizada na en- 
trada do atrio direito ou aproximadamente 1 cm para 
dentro. Posiqoes inadequadas devem ser prontamente 
corrigidas, visto que podem levar a trombose venosa. 

O cateter deve ser exteriorizado por contra-abertura, 
em local distante do ponto de entrada da veia, apos per- 
correr um tunel subcutaneo. Os curativos devem ser me- 
ticulosamente trocados a cada dois ou tres dias ou em 
qualquer tempo, se houver extravasamento da soluqao, 
utilizando-se soluqoes antissepticas. Habitualmente, sao 
utilizados cateteres de silicone do tipo Broviac ou Hick¬ 
man, que sao semi-implantaveis, ou cateteres totalmente 
implantaveis ( port-o-cath ). Por serem menos tromboge- 
nicos, deve-se dar preferencia aos cateteres feitos de sili¬ 
cone em relaqao aos de poliuretano ou polivinil. 

A ocorrencia de infecqoes repetidas e de tromboses 
de veia cava superior e inferior pode levar ao esgota- 
mento de todas as vias de acesso convencionais, sendo 
necessarios metodos alternatives de obtenqao de veia 
central. Assim, foi relatada e padronizada a disseeqao da 
veia azigos ou de seus ramos (veias intercostais) por 
meio de toracotomia direita, com colocaqao de port-o- 
-cath e fixaqao da camara na face anterior do torax. Ou- 
tra opqao e a confecqao de sutura em bolsa na auricula e 
inserqao do cateter diretamente no atrio direito. 

Sao descritas, ainda, punqoes trans-hepaticas para 
acesso as veias supra-hepaticas, que drenam diretamen¬ 
te para a veia cava inferior 4 . 

■ Procedimentos Cirurgicos para 
Alongar o Intestino Remanescente e 
Melhorar sua Capacidade Absortiva 

Em geral, o tratamento clinico deve ser mantido por 
pelo menos seis meses. Se nesse prazo nao for possivel 
manter a crianqa exclusivamente por nutricao enteral, o 
caso passa a ser rotulado como sindrome do intestino 
encurtado refratario ao tratamento clinico, o que torna 
a crianqa candidata ao tratamento cirurgico. Classica- 
mente, a maioria das criangas com mais de 20 cm de in¬ 
testino delgado com valvula ileocecal ou mais de 40 cm 


sem valvula tem grande chance de sobreviver sem nutri- 
gao parenteral e sem necessidade de tratamento cirurgi¬ 
co, que e indicado apenas para as criangas que nao con- 
seguem adaptagao funcional do intestino residual ou 
que mostram qualquer obstrugao intestinal ou grandes 
dilatagoes na evolugao do tratamento. 

A seguir serao descritas as tecnicas cirurgicas pro- 
postas por diferentes autores visando melhorar a capaci¬ 
dade absortiva do intestino. Essas tecnicas podem ser 
utilizadas isoladamente ou combinadas entre si. Na pra- 
tica, nao sao responsaveis por aumento significativo da 
capacidade absortiva do intestino encurtado e nao per- 
mitem o desmame da nutricao parenteral nos casos em 
que nao ocorreria adaptaqao espontanea do intestino re¬ 
manescente, com nutriqao parenteral prolongada. 

Valvulas 

Tem como objetivo dificultar o transito e impedir o 
refluxo de bacterias colonizadas no colon. As valvulas 
obstruem parcialmente o transito do intestino delgado, 
provocando dilataqao progressiva do intestino, hipertro- 
fia muscular e proliferaqao das celulas das criptas. 

Enteroplastias 

Sao plasticas redutoras das alqas dilatadas, com o 
objetivo de diminuir a estase, a hipercolonizacao bacte- 
riana e a eventual translocaqao bacteriana. 

Alongamento intestinal 

A tecnica mais conhecida foi descrita por Bianchi 5 e 
consiste em dividir o intestino dilatado em dois segmen- 
tos intestinais paralelos, com a utilizaqao de stapler, divi- 
dindo a irriga^ao igualmente para ambos os segmentos, 
os quais, assim separados, sao anastomosados em conti- 
nuidade, duplicando o comprimento do intestino. 

Recentemente, a enteroplastia transversa seriada ( se¬ 
rial transverse enteroplasty - STEP) foi introduzida como 
nova opcao para alongamento cirurgico do intestino na 
SIC 6 . A STEP envolve o grampeamento linear sequencial 
do intestino delgado dilatado em direqoes alternadas per- 
pendicularmente ao eixo longitudinal do intestino. Dessa 
forma, todas as aplicacoes do grampeador sao realizadas 
paralelamente a direqao do fluxo mesenterico, nao colo- 
cando o suprimento sanguineo intestinal colocado em 
risco. Ha relatos (em humanos e modelos experimentais) 
na literatura sugerindo que a STEP melhora a capacidade 
do intestino em absorver macronutrientes e aumenta a 
area da superficie da mucosa intestinal, permitindo o des¬ 
mame da nutriqao parenteral 7 . 

Nao foi possivel, no entanto, reproduzir esses bons 
resultados em nosso serviqo. O procedimento foi reali- 
zado em dois lactentes, sem melhora da diarreia ou di- 
minuiqao da necessidade de nutriqao parenteral. 
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■ Transplantede Intestino 

O transplante de intestino constitui a ultima opqao 
cirurgica para o tratamento da SIC, estando indicado 
nas seguintes situaqoes: 

■ doenca hepatica secundaria a nutricao parenteral 
prolongada, caracterizada por niveis de bilirrubina 
superiores a 3 mg/dL; 

■ presen^a de esplenomegalia, trombocitopenia, vari- 
zes esofagicas, coagulopatia, sangramento de esto- 
mias, fibrose hepatica ou cirrose; 

■ presen^a de trombose nos principals acessos venosos 
centrais, sendo mais de duas tromboses nas veias sub- 
clavia, jugular ou femoral; 

■ episodios repetitivos de sepse a partir do cateter ve- 
noso central, caracterizados como dois episodios por 
ano de sepse sistemica secundaria a infecqao do aces- 
so venoso, ou um episodio de fungemia relacionado 
a cateter, choque septico ou sindrome da angustia 
respiratoria aguda; 

■ doenca de base causando perdas hidreletroliticas in- 
controlaveis e desidrataqao grave e frequente, com 
potencial prejuizo para a funqao renal; 

■ presenqa de tumor desmoide localmente agressivo, 
nao metastatico, que so pode ser removido por evis- 
ceraqao maciqa. 

Sao consideradas contraindicaqoes absolutas ao 
transplante intestinal: disfunqao neurologica progressi¬ 
va, sepse ativa, doenqa intratavel acometendo orgaos ex- 
traintestinais, malignidade e problemas psicossocias 
graves. As contraindicates relativas sao: paciente inter- 
nado em terapia intensiva, imunodeficiencia, depen- 
dentes quimicos, perda do acesso venoso convencional, 
neoplasia benigna de prognostico duvidoso e recem- 
-nascido com peso inferior a 5 kg. 

Tipos de enxertos intestinais 

Dependendo das necessidades do paciente com falen- 
cia intestinal, os enxertos podem ser transplantados como 
intestino delgado isolado ou como enxerto composto in- 
cluindo figado, duodeno, pancreas e/ou estomago. 

Os enxertos compostos sao designados figado/intes- 
tino ou multiviscerais. A obtenqao das varias formas de 
enxerto baseia-se na preservaqao do fluxo arterial pelo 
tronco celiaco e a arteria mesenterica superior e na dre- 
nagem venosa pela veia mesenterica superior no enxer¬ 
to intestinal isolado ou pelas veias hepaticas nos enxer¬ 
tos compostos. As indicates para os diferentes tipos de 
enxerto sao: 

■ intestino isolado: utilizado em pacientes com falencia 
intestinal sem evidencia de doenqa hepatica terminal; 

■ figado/intestino: indicado em pacientes com falencia 
intestinal e doenqa hepatica terminal induzida por 
nutriqao parenteral prolongada; 

■ multivisceral: utilizado em pacientes com falencia 
intestinal cuja etiologia afeta o trato gastrointestinal 


inteiro (pseudo-obstruqao intestinal, eventos vascu- 
lares tromboembolicos e tumores). Pode-se realizar 
uma modificaqao com a exclusao do figado, se a fun- 
qao do figado do receptor estiver preservada. 

Cirurgia do receptor 

Transplante intestinal isolado 

Caso haja segmento intestinal doente, este devera 
ser removido. Em seguida, preparam-se as bocas proxi¬ 
mal e distal do intestino remanescente do receptor para 
as futuras anastomoses intestinais. O local para a anas¬ 
tomose vascular depende da anatomia do receptor. Ge- 
ralmente, a arteria mesenterica superior do enxerto e 
anastomosada na aorta infrarrenal do receptor, e a veia 
mesenterica superior do doador, nas veias porta ou cava 
inferior ou, ainda, na porqao distal da veia esplenica ou 
na veia mesenterica superior do receptor. 

Apos a reperfusao do enxerto intestinal, o jejuno do 
doador e anastomosado ao jejuno ou duodeno do recep¬ 
tor. O ileo do doador e anastomosado termino-lateral- 
mente ao colon remanescente do receptor, exteriorizan- 
do a ileostomia terminal. Realizam-se, tambem, 
gastrostomia e jejunostomia com as finalidades de dre- 
nagem do conteudo gastrointestinal enquanto houver 
pouca motilidade e, assim que o peristaltismo se resta- 
belece, de infusao da dieta enteral. 

Pela ileostomia, sao realizadas endoscopias seriadas 
durante os primeiros tres a seis meses apos o transplan¬ 
te, para acompanhamento do enxerto e detecqao preco- 
ce dos episodios de rejeiqao. 

Transplante combinado de figado e intestino 

A operaqao e iniciada por enterectomia e hepatecto- 
mia, preservando a veia cava inferior do receptor. A pri- 
meira anastomose e feita entre a veia cava supra-hepati- 
ca do doador e a veia cava do receptor. O tronco celiaco 
e a arteria mesenterica superior do doador sao anasto- 
mosados na aorta infrarrenal do receptor. 

A veia porta do doador e anastomosada na veia por¬ 
ta do receptor para preservar a drenagem sanguinea do 
intestino remanescente do receptor. Apos a reperfusao, 
o jejuno do doador e anastomosado no duodeno ou no 
jejuno do receptor, de forma termino-lateral. A boca 
distal do ileo e exteriorizada sob forma de ileostomia, e 
o colon remanescente e anastomosado ao ileo terminal, 
de modo terminolateral. 


Transplante multivisceral 

As anastomoses vasculares sao semelhantes as reali¬ 
zadas no transplante combinado de figado e intestino. A 
anastomose da veia porta nao e necessaria, pois ja esta 
integrada ao enxerto. 
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Quanto as anastomoses viscerais, o esofago distal do 
receptor e anastomosado com a parede gastrica anterior 
do doador. A anastomose da porqao distal do intestino e 
a ileostomia sao semelhantes ao transplante intestinal 
isolado. 


Drenagem sanguined sistimica versus drenagem 
portal 

No transplante isolado, pelo fato de o receptor ter fi- 
gado e funqao hepatica geralmente preservados, a dre¬ 
nagem venosa do enxerto pode ser realizada diretamen- 
te na veia cava, por via sistemica. Dados clinicos e 
experimentais da literatura tem mostrado que nao ha 
diferenqa na sobrevida, bem como na funqao hepatica, 
ao comparar essas duas modalidades de drenagem. 

Inclusao do colon no enxerto intestinal 

Embora a inclusao do intestino grosso tenha a van- 
tagem anatomica de permitir o aproveitamento da val- 
vula ileocecal, leva ao aumento na incidencia de sepse e 
rejeiqao, devendo-se evitar seu emprego. 

Manuseio pos-operatorio 

O tratamento pos-operatorio dos transplantes intes- 
tinais e complexo, particularmente nos primeiros seis 
meses, em razao das complicaqoes relacionadas ao feno- 
meno da rejeiqao, da infecqao e dos problemas tecnicos. 

O esquema basico de imunossupressao inclui a uti- 
lizaqao de tacrolimus e corticosteroide. A monitoraqao 


dos episodios de rejeicao aguda e realizada por endosco- 
pia do enxerto com biopsia da mucosa intestinal. Os sin- 
tomas clinicos de rejeicao sao: febre, aumento do debito 
da ileostomia, perda sanguinea e/ou edema da mucosa 
intestinal. 

As complicaqoes cirurgicas ocorrem em aproxima- 
damente 50% dos pacientes, sendo as mais comuns o 
sangramento intra-abdominal, a trombose vascular, 
principalmente da anastomose venosa, a fistula biliar, a 
obstruqao e a perfuraqao intestinal, a deiscencia da feri- 
da, o abscesso intracavitario e a ascite quilosa. 

A sobrevida atual em cinco anos do enxerto intesti¬ 
nal e pouco maior que 45% para o transplante isolado de 
intestino, 42% para o combinado intestino-figado e 
aproximadamente 32% para o multivisceral. A sobrevi¬ 
da dos pacientes, que era em torno de 45%, subiu para 
70 a 80% nos ultimos dois anos, nos centros com maior 
experiencia no assunto. 
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Anomalias Anorretais 


Jose Luiz Martins 


As anomalias anorretais (AAR), tambem chamadas de 
imperfurapoes anais, representam um espectro de malfor- 
mapoes, com resultados cirurgicos que dependem do tipo 
de defeito e dos defeitos congenitos associados 13 . 

■ Incidencia 

As AAR ocorrem em 1 a cada 5 mil recem-nascidos 
vivos, sendo mais frequentes no sexo masculino que no 
feminino. A heranpa ligada ao sexo tem sido sugerida 
para explicar a maior incidencia nesse sexo. 

No sexo masculino, o tipo mais comum e aquele 
com fistula retouretral, enquanto no sexo feminino e 
aquele com fistula retovestibular. As AAR sem fistula e 
as cloacas sao observadas na mesma frequencia (10% 
dos casos). 

O risco de um casal ter um segundo filho com AAR 
e de aproximadamente 1% 4,5 . As AAR estao frequente- 
mente associadas a sindromes, sendo a regressao caudal, 
sirenomelia ou sindrome da sereia uma das mais graves 6 . 

■ Embriologia 

Na quarta semana de vida embrionaria, tendo o em- 
briao cerca de 4 mm, estao presentes a cloaca e a mem- 
brana cloacal. Da quarta a sexta semana, quando o em- 
briao tem entre 4 e 16 mm, a cloaca interna e dividida 
no piano coronal craniocaudal pelo septo urorretal ou 
septo de Tourneaux. 

O septo urorretal cresce de cima para baixo, ao mes- 
mo tempo em que pregas laterals (pregas de Rathke) se 
desenvolvem em sua direpao, resultando na formap:ao de 
duas camaras, uma recebendo a alantoide e os ductos de 
Wolff e outra recebendo o reto. Uma falha no desenvol- 
vimento do septo urorretal resulta em fistula retourina- 


ria, no sexo masculino, e em fistula retocloacal ou reto- 
vaginal, no sexo feminino. 

Nessa mesma epoca, o mesoderma cresce na super- 
ficie do perineo para dar origem ao tuberculo genital no 
aspecto ventral, as pregas genitais de cada lado e aos tu- 
berculos anais posteriormente, produzindo, assim, a de- 
pressao da cloaca externa. Quando o septo urorretal al- 
canpa a membrana cloacal (16 mm), esta sofre atrofia 
por apoptose, abrindo o trato urogenital e o reto 7 . A lo- 
calizapao primaria dessa membrana na crianp:a normal, 
observada na mucosa do canal anal, e chamada de linha 
pectinea e representa o encontro dos componentes en- 
dodermicos e ectodermicos nesse local 1,7 . 

Em AAR provocadas experimentalmente em ratos 
com etilenotioureia, foi demonstrado que seu intestino 
apresenta diminuipao importante de celulas gangliona- 
res, bem como da populap:ao de celulas de Cajal, o que 
pode causar defeitos de motilidade intestinal 8 " 10 . 

■ Classifica^ao das AAR 

Diversas classificapoes foram propostas tentando 
agrupar os diferentes tipos de defeitos. A primeira, pro- 
posta por Ladd e Gross 11 , e muito utilizada ate os dias de 
hoje, dividindo as AAR em quatro tipos: 

■ estenose anal: existe um estreitamento acentuado da 
abertura anal, embora a parte distal esteja bem posi- 
cionada dentro do complexo esfincteriano, podendo 
ocorrer nos dois sexos; 

■ membrana anal persistente: nao ocorre o desapareci- 
mento da membrana cloacal embriologicamente, ob- 
servando-se o defeito de modo similar nos dois sexos; 

■ agenesia: 

anal: o fundo cego retal ultrapassa a parte superior 
do complexo muscular esfincteriano, localizando-se 
a uma distancia menor que 2 cm da pele, podendo 
existir ou nao uma fistula com o trato urinario; 
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retal: o fundo cego retal nao ultrapassa a parte su¬ 
perior do complexo muscular esfincteriano, distan- 
do mais de 2 cm da pele na qual o anus deveria es- 
tar localizado, apresentando, na maioria dos casos, 
uma fistula com o trato urinario; 

■ atresia retal: o anus se apresenta de forma normal, 
mas existe uma interrupqao da luz do reto, em uma 
distancia variavel de caso para caso. 

Em 1993, Pena 12 propos a seguinte classificaqao: 

■ sexo masculino: 

fistula cutanea; 

estenose anal; 

membrana anal; 

fistula retouretral; 

bulbar; 

prostatica; 

fistula retovesical; 

agenesia anorretal sem fistula; 

atresia retal; 

ma formaqoes complexas; 

■ sexo feminino: 

fistula cutanea (perineal); 
fistula vestibular; 
fistula vaginal; 

agenesia anorretal sem fistula; 
atresia renal; 

■ cloaca; 

malformaqoes complexas. 

■ Avalia^ao das AAR 

A avaliaqao das AAR e feita especialmente pelo exa- 
me fisico e pelo invertograma ao nascimento. Wan- 
geenstein e Rice 13 introduziram o uso da radiografia em 
perfil com a crianqa em posiqao invertida, 24 horas apos 
o nascimento, para o diagnostico diferencial entre as 
AAR baixas e altas, colocando um anteparo metalico na 
regiao em que deveria estar a abertura anal. Quando a 
distancia do fundo cego retal-pele e menor que 2 cm, 
a AAR e considerada baixa, sendo o paciente operado ja 
ao nascimento; quando a distancia e maior que 2 cm, 
porem, a anomalia e considerada alta, sendo o paciente 
submetido a colostomia em duas bocas, na transiqao do 
colon descendente-sigmoide, e a cirurgia definitiva e 
postergada por periodo variavel. 

Outros exames tambem sao utilizados, como ultras- 
sonografia e punqao do fundo cego retal seguida de in- 
jeqao de contraste para a localizaqao do mesmo. Quan¬ 
do existe colostomia aberta, o colostograma (em perfil) 
feito pela injecao de contraste radiopaco pela boca dis¬ 
tal da colostomia, isoladamente ou concomitantemente 
a uretrocistografia para avaliaqao da existencia de fistu¬ 
la com o trato urinario, e o exame mais utilizado no pre- 
-operatorio da correqao cirurgica definitiva 10 . 

A ressonancia magnetica da regiao pode ajudar 
muito na avaliaqao das AAR associadas a defeitos e mal- 
forma^oes sacrais. 


■ Anomalias Associadas 

As AAR apresentam outras anomalias associadas 
que podem comprometer o prognostico do paciente em 
40 a 60% dos casos, sendo as anomalias cardiovascula- 
res, gastrointestinal, vertebrais e geniturinarias as mais 
encontradas. 

As anomalias cardiovasculares ocorrem em cerca de 
20% dos casos, especialmente associadas a AAR altas, 
sendo a tetralogia de Fallot e a comunicaqao interventri¬ 
cular as mais comuns. Grande variedade de malforma- 
qoes gastrointestinais ocorrem em associaqao as AAR, 
como atresia de esofago (10%), obstruqao duodenal 
(2%) e doenqa de Hirschsprung (2,8%). 

As anomalias vertebrais lombossacras predominam, 
podendo estar associadas a disrafismos espinhais, e sao 
mais frequentes nas anomalias altas (25% dos casos) que 
nas baixas (10% dos casos). O disrafismo espinhal ocor- 
re em 46% das cloacas, 34% das AAR altas e 17% das 
AAR baixas. O tipo mais comum de disrafismo e o an- 
coramento da medula ou tethered cord, seguido por li¬ 
pomas e siringomielia 14,15 . 

As anomalias vertebrais sacrais tambem estao rela- 
cionadas ao comprometimento da inervaqao sacral, do 
complexo muscular esfincteriano anorretal e da bexiga. 
Varios tipos de defeitos podem ser observados, como 
agenesia total ou subtotal do sacro, presenqa de hemi- 
-sacro total ou subtotal, escoliose, soldadura dos corpos 
vertebrais, vertebras em cimitarra etc. 

A nao visualizaqao do coccix nos dois primeiros 
anos de vida nao significa que haja agenesia do mesmo, 
ja que o coccix comeqa seu processo de ossificaqao a 
partir do segundo ano de vida e completa-o por volta 
dos 5 anos de idade. Os nucleos de ossificaqao sacrais ja 
sao visiveis radiologicamente ao nascimento 16 . 

O defeito sacral associado a AAR e massa pre-sacral 
e chamado de triade de Currarino. Existe uma associa- 
qao de malformaqoes conhecida como sindrome de 
VACTERL (V: anomalia vertebral; A: anomalia anorre¬ 
tal; C: ma for mac; a o cardiaca; TE: fistula traqueoesofagi- 
ca; R: ma formacjoes renais; L: dos membros). 

As anomalias urogenitais sao as mais frequentemen- 
te associadas, ocorrendo em 60% das AAR altas e 20% 
das baixas. Sao observados refluxo vesicuretral (60%), 
agenesias e displasias renais, hidronefroses, duplicida- 
des, criptorquidias, hipospadias, genitalias ambiguas, 
uteros bicornos, vaginas septadas, etc. 14 ' 15 

■ Conduta nos Diferentes Tipos de AAR 
nos Dois Sexos 

Sexo masculino 

Fistula cutanea perineal 

Na fistula cutanea, quase todo o reto esta posiciona- 
do dentro do mecanismo esfincteriano, estando sua par¬ 
te mais baixa deslocada anteriormente. 
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E um defeito baixo, sendo que a fistula pode se abrir 
no rafe perineal, na linha media escrotal ou na base do 
penis. O diagnostico e feito a inspeqao. 

Estenose anal 

Trata-se de um estreitamento da abertura anal, fre- 
quentemente acompanhado de deslocamento anterior 
dessa abertura. 


Persistincia de membrana anal 

A persistencia de membrana anal ou cloacal e um 
defeito raro, podendo o meconio ser visualizado por 
meio dela mesma, dependendo do caso. 


sentando complexo muscular esfincteriano, sacro, sul- 
co intergluteo e depressao anais bem desenvolvidos, ou 
na uretra prostatica, acompanhada de complexo mus¬ 
cular esfincteriano pouco desenvolvido, defeitos na re- 
giao sacral, perineo achatado, sulco intergluteo mal de¬ 
senvolvido e impressao anal nao visivel. Os pacientes 
podem eliminar meconio pela uretra pelo trajeto fistu- 
lar. 

Imediatamente acima da fistula, o reto e a uretra 
tern parede comum e de pouca espessura, estando o reto 
rodeado posterior e lateralmente pela parte superior do 
complexo muscular esfincteriano, representada pelo fei- 
xe puborretal do musculo levantador do anus. Abaixo 
da fistula, entre o reto e a pele perineal, esta a parte in¬ 
ferior do complexo muscular esfincteriano (esfincter ex- 
terno do anus), sendo que, abaixo da pele, na linha me- 
diana, estao localizadas as fibras parassagitais do 
esfincter externo do anus. 


Agenesia anorretal sem fistula 

E um tipo menos comum de AAR, distando o fundo 
cego retal menos de 2 cm da pele perineal, com comple¬ 
xo muscular esfincteriano e sacro bem desenvolvidos. E 
importante a inspeqao externa da AAR ao nascimento da 
crianqa, para a orientaqao do tratamento. 

AAR tipo fistula perineal, em “alqa de balde” ou no 
rafe mediano, estenose anal ou membrana anal persisten- 
te, sao AAR baixas corrigidas ao nascimento, sem neces- 
sidade de colostomia, realizando-se proctoplastia classica 
ou minianorretoplastia sagital posterior, seguidas de dila- 
taqoes anais, dependendo do caso 5,17 (Figura 1.10.1). 

AAR com fistula retouretral 

Representa o defeito mais comum no sexo mascu- 
lino, podendo estar localizada na uretra bulbar, apre- 



Figura 1.10.1 AAR baixa no sexo masculino tipo 
agenesia anal. 


Fistula retovesical 

Nesse tipo de AAR, o reto abre-se no colon vesical. 
Sao defeitos graves, nos quais o complexo muscular es¬ 
fincteriano nao esta bem desenvolvido, e geralmente, 
existem malformaqoes sacrais importantes, com pelve e 
sulco intergluteo com desenvolvimento comprometido. 

Atresia retal 

E um defeito raro no sexo masculino, existindo 
uma interrupqao da luz do reto, com a parte inferior 
com pequena abertura do canal anal, separada do fun¬ 
do cego retal por uma extensao variavel de tecido fibro- 
so. Apresenta complexo muscular esfincteriano e sacro 
bem formados. 

AAR acompanhadas de perda do sulco intergluteo e 
da impressao anal, com meconio eliminado na urina ou 
ar visivel na bexiga ao radiografia simples em perfil, sao 
indicativas de AAR altas, estando indicada a colostomia 
em duas bocas na transiqao do colon descendente (sig- 
moide), para desfuncionalizaqao total, seguida de avalia- 
qao das malformacoes associadas e do posicionamento 
da fistula com o trato urinario, indicando-se, posterior- 
mente, anorretoplastia sagital posterior (ARPSP) para a 
correqao definitiva da AAR e o fechamento da colosto¬ 
mia apos alguns meses 17 . 

Sexo feminino 

Fistula cutanea perineal 

Representa um defeito semelhante ao do sexo mas¬ 
culino, com o reto bem localizado no interior do com¬ 
plexo muscular esfincteriano, com exceqao de sua parte 
mais inferior, localizada anteriormente, mas bem sepa¬ 
rada da vagina (Figura 1.10.2). 
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Figura 1.10.2 AAR mostrando orificio da fistula retal 
fora do complexo muscular esfincteriano, proximo do 
vestibulo vaginal. 


Agenesia anorretal sem fistula 

Nesse tipo incomum de AAR, o reto termina a me- 
nos de 2 cm da pele perineal, existindo um complexo 
muscular esfincteriano bem formado. 

Esse tipo de anomalia e mais comum no sexo femi- 
nino que no masculino. 

Fistula retovestibular 

Representa o tipo de AAR mais comum no sexo fe- 
minino, estando a abertura do intestino localizada logo 
apos o himen, na regiao do vestibulo da vagina, sendo 
que, logo acima da abertura da fistula, reto e vagina 
apresentam uma parede comum. 

Nesse tipo de AAR, o complexo muscular esfincteria¬ 
no e a regiao sacral geralmente sao bem desenvolvidos. 

Fistula retovaginal 

Nesse tipo raro de AAR, o intestino abre-se logo 
apos o himen, sendo visivel a inspeqao. A paciente eli- 
mina meconio do interior do himen. 


Cloaca 

As cloacas sao o grupo de AAR mais complexo, re- 
presentando a uniao do reto, da vagina e do trato urina- 
rio, em um unico canal comum. 


Ja na inspeqao da genitalia, pode-se fazer o diagnos- 
tico ao se visualizar uma unica abertura perineal, sendo 
que o canal comum pode apresentar extensao variavel, 
de 1 a 7 cm. Quanto maior a extensao, pior a complexi- 
dade para a correqao do defeito. 

Em alguns casos, o reto pode se abrir no alto da cu¬ 
pula vaginal, e a vagina pode estar distendida por secre- 
qao mucosa vaginal (hidrocolpos). As cloacas podem es¬ 
tar associadas a graus variaveis de septaqao ou 
duplicidade vaginal ou uterina e apresentam anatomia 
variavel, conforme o caso (Figura 1.10.3). 

Existem, nos dois sexos, casos de malformaqoes 
complexas nao enquadradas nos tipos descritos, sendo 
extremamente individualizadas quanto a sua anatomia e 
ao seu prognostico. 

No sexo feminino, a inspeqao ajuda muito no diag¬ 
nostic, pois a presenqa de um unico orificio, geralmen¬ 
te acompanhado de ausencia de sulco intergluteo e per- 
da da impressao anal, sugere que a paciente seja 
portadora de uma cloaca. A presenqa de uretra, abertu¬ 
ra himenal e abertura intestinal na furcula vaginal re- 
presentam a forma mais comum de AAR nesse sexo, isto 
e, a fistula retovestibular. 

A presenqa de uretra e abertura himenal, com a vi- 
sualizaqao da abertura intestinal por meio da uretra, 
mostra a presenca de uma fistula retovaginal, de ocor- 
rencia incomum. A presenqa de uretra, a abertura hime¬ 
nal e a abertura intestinal no perineo, com ou sem este- 
nose, indica fistula cutanea perineal. 

As fistulas cutaneas perineais sao tratadas com 
proctoplastias anais ou mini-ARPSP, seguidas de dilata- 
qao anal. As retovestibulares sao tratadas com colosto- 
mia na transiqao do colon descendente com o colon sig- 
moide, seguida de ARPSP apos 1 mes e dilataqoes 
pos-operatorias, seguidas de fechamento da colosto- 
mia 17 . Alguns autores realizam a ARPSP ou a transposi- 
qao do anus nesses casos, sem colostomia, o que ainda 
representa um ponto controverso na literatura. 



Figura 1.10.3 AAR tipo cloaca no sexo feminino. 
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As cloacas sao tratadas com colostomia na transited) 
do descendente-sigmoide acompanhada, se necessario, 
de vaginostomia e/ou vesicostomia. Apos colostograma, 
urografia excretora, ressonancia magnetica e outros exa- 
mes que se fizerem necessarios, e indicada a anorretova- 
ginouretroplastia sagital posterior (ARVUPSP) ou o 
abaixamento do seio urogenital. E preferivel realizar 
essa cirurgia apos o sexto mes de vida, em razao das me- 
lhores condiqoes anatomicas. 

As fistulas retovaginais, mais raras, sao tratadas pela 
colostomia no descendente, seguida de ARPSP, dilataqoes 
anais e fechamento da colostomia apos alguns meses 17 . 

■ Resultados 

Os resultados dependem do tipo de AAR, da pre¬ 
sent^ de anomalias sacrais associadas, da tecnica em- 
pregada pelo cirurgiao e do esmero com que o procedi- 
mento foi realizado. 

As AAR baixas tern prognostico muito melhor que 
as AAR altas e as cloacas 17,18 . As AAR baixas nos dois se- 
xos e com fistulas retovestibulares no sexo feminino 
apresentam indice maior de continencia fecal no pos- 
-operatorio, mas podem apresentar graus variados de 
constipaqao intestinal em sua evoluqao 17 . Ja as altas, nos 
dois sexos, e as cloacas, no sexo feminino, especialmen- 
te quando associadas a malformaqoes sacrais, apresen¬ 
tam a incontinencia fecal parcial ou total como princi¬ 
pal complicaqao em seu tratamento. 

A presenqa de anomalias vertebrais, especialmente 
sacrais, compromete o prognostico aumentando o indi¬ 
ce de incontinencia pos-operatoria 17 ' 20 . Experiencia me- 
dica confirma que metade dos casos apresenta conti¬ 
nencia fecal plena, sendo que 25% dos pacientes evoluem 
com continencia parcial com episodios de perda fecal e 
25% evoluem com incontinencia fecal, geralmente asso- 
ciada a malformaqoes sacrais 16,21,22 . 

Apos os 4 anos de idade, programas ativos de exerci- 
cios da musculatura do complexo muscular esfincteriano 
por longo periodo podem melhorar a continencia fecal de 
crianqas classificadas como parcialmente continentes 23 . 

A ARPSP tambem pode ser usada na reoperaqao de 
correcoes de AAR com outras tecnicas ou maus resulta¬ 
dos, sempre precedidas de colostomia protetora em 
duas bocas 24,25 . Esses casos devem ser avaliados por de- 
fecograma em perfil, manometria anorretal computado- 
rizada e ressonancia magnetica pre-operatoria 19 22 . 

A ARPSP nao deve ser realizada por cirurgiao nao 
afeito a regiao, visto que e um procedimento tecnico dificil, 
sendo necessario um conhecimento da anatomia e da fi- 
siologia da regiao muito maior que o necessario para outros 
procedimentos cirurgicos de outras regioes anatomicas, sob 
pena da obtencao de resultado catastrofico para o paciente. 

A qualidade de vida desses pacientes depende do 
tipo anatomico do defeito, das anomalias associadas e 
do esmero da correqao cirurgica realizada 26 ' 28 . Assim, as 
AAR, longe de ser um problema resolvido, ainda repre- 
sentam um desafio para o cirurgiao pediatrico. 
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1.11 


Complexo Extrofia-epispadia 


Jovelino Quintino de Souza Leao 
Jose Carnevale 


As anomalias do complexo extrofia-epispadia com- 
preendem um espectro de malformapoes da parede ab¬ 
dominal anterior e inferior, incluindo a parede anterior 
da bexiga, a uretra, o penis (clitoris, nas meninas) e, nos 
casos mais graves, o trato intestinal. As formas mais 
simples desse grupo de anomalias sao as epispadias, 
anomalias do penis e da uretra em que a abertura ure- 
tral esta localizada na face dorsal do penis. Nas meni¬ 
nas, as epispadias caracterizam-se pela abertura uretral 
mais dorsal e superior que o normal, inferiormente a 
sinfise pubica, estando o clitoris fendido e afastado la- 
teralmente. As formas mais complexas sao as extrofias 
de cloaca, situaqao em que o defeito de formaqao ocor- 
re muito precocemente, atingindo os tratos urinario in¬ 
ferior, digestivo e genital, sendo considerada a forma 
mais devastadora. 

A extrofia de bexiga classica representa a forma in¬ 
termediary e mais frequente da doen 9 a (60% dos ca¬ 
sos), com incidencia de 1 caso para cada 30.000 nasci- 
dos vivos, ocorrendo na proporqao de 2:1 em relaqao ao 
sexo masculino/feminino. A epispadia ocorre uma vez 
em cada 120.000 nascidos vivos, e a extrofia de cloaca, 
uma vez em cada 400.000 1,2 . 

A placa vesical exposta e o penis fendido sao bem 
identificados nos recem-nascidos do sexo masculino. 
Nos recem-nascidos do sexo feminino, o clitoris bifido e 
o colon vesical aberto sao tambem de facil reconheci- 
mento. Em virtude da complexidade de apresentaqao e 
das multiplas formas de tratamento cirurgico, esse gru¬ 
po de anomalias representa um grande desafio ao cirur- 
giao urologico pediatrico. O objetivo de alcanqar a con- 
tinencia urinaria, comprometida na quase totalidade 
dos casos, deve ser buscado junto a grande preocupaqao 
de manter a funqao renal preservada. 


■ Embriologia 

Entre a 3 a e a 5 a semanas de vida embrionaria, a 
membrana cloacal, localizada na porqao inferior da pa¬ 
rede abdominal do embriao, sofre invasao do mesoder- 
ma, promovendo a formaqao normal da parede. A rup- 
tura da membrana cloacal provocada por um evento 
anomalo impede a migracao do mesenquima em dire- 
qao lateral-medial, de modo que a parede abdominal in¬ 
ferior e a parede anterior da bexiga, junto a genitalia, 
nao se desenvolvem adequadamente, resultando na ex- 
teriorizaqao da bexiga pela parede abdominal. 

■ Anatomia 

A anomalia resultante do defeito embrionario e a fa- 
lha da forma^ao da parede anterior da bexiga; os muscu- 
los retoabdominais nao alcan^am a linha media, e a sinfi¬ 
se pubica nao se une, resultando em diastase. O penis 
forma-se com aparencia de estar fendido na face dorsal e 
apresenta curvatura dorsal, assumindo uma posipao cra¬ 
nial junto a parede abdominal, alem de ser caracteristica- 
mente curto e alargado na base, com distancia maior en¬ 
tre base e escroto. O prepucio nao se forma em sua face 
dorsal e fica excessivo na face ventral 3 . A bexiga flea ex¬ 
posta ao liquido amniotico durante a gestaqao e pode 
apresentar pseudopolipos e alteracoes degenerativas do 
epitelio, como metaplasia e cistite cistica ou bolhosa. Os 
meatos ureterais estao envolvidos por edema da mucosa 
vesical e podem ser de dificil localizaqao. O tamanho da 
placa vesical exposta e importante fator prognostico de 
continencia e, com o aumento da pressao abdominal, 
ocorrem abaulamento e protrusao da placa, caracterizan- 
do sua distensibilidade (Figuras 1.11.1 e 1.11.2). 
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Figura 1.11.1 Extrofia vesical classica em recem- 
-nascido do sexo masculino. 



Figura 1.11.2 Extrofia vesical classica em recem- 
-nascido do sexo feminino. 


A genitalia e tao afetada que, nos bebes do sexo mas¬ 
culino, quase nao se reconhecem as estruturas falicas e, as 
vezes, os hemicorpos penianos sao rudimentares. Assim, a 
dificuldade de reconhecimento inicial do sexo e comum. 

■ Diagnostico 

O diagnostico de extrofia de bexiga classica e clini- 
co, feito na sala de reanimaqao do recem-nascido, onde 
se observa o defeito de parede abdominal anterior e in¬ 
ferior e a bexiga exposta com sua mucosa evertendo 
mais intensamente com o choro do bebe. O cordao um¬ 
bilical tem implantaqao baixa, imediatamente acima da 
placa vesical. O aspecto epispadico do penis tambem e 
facilmente identificavel pela curvatura dorsal, sua posi- 
qao cranial em direqao a parede abdominal e pelo mea- 
to uretral localizado na face dorsal e na base. Nos bebes 
do sexo feminino, alem da bexiga exposta, a vulva e alar- 
gada, os grandes labios nao estao fundidos em seu api- 
ce, o clitoris e bifido e o introito vaginal e deslocado an- 
teriormente. A extrofia de cloaca apresenta aspecto 
assustador em razao das dimensoes das visceras expos- 
tas, da associaqao com a onfalocele superior a placa, da 
grande distancia entre a sinfise pubica e da dificuldade 
de identificaqao da genitalia. Anomalias dos membros 
inferiores, como deformidades ortopedicas, e neurolo- 
gicas, como mielomeningocele, sao comumente associa¬ 
tes a extrofia de cloaca (Figuras 1.11.3 e 1.11.4). 

A epispadia masculina isolada e reconhecida pelo as¬ 
pecto de recurvamento dorsal do penis, pelo meato no 
dorso e pelo excesso de prepucio ventral. Nas meninas, a 
epispadia pode ser de dificil reconhecimento inicial, po- 
dendo passar despercebida no periodo neonatal e ser cau¬ 
sa de incontinencia percebida apos os 2 anos de idade, 
quando, na tentativa de retirar as fraldas, a menina per- 
manece constantemente molhada. Observam-se a uretra 
alargada, o colon vesical exposto e o clitoris afastado late- 
ralmente da linha media (aspecto bifido) (Figura 1.11.5). 


Na extrofia de cloaca, a anomalia e devastadora. 
Como o evento embrionario da ruptura da membrana e 
muito precoce no periodo embrionario, os tratos urina- 
rio e digestivo ainda nao se separaram, de modo que a 
placa exposta e constituida de uma porqao central intes¬ 
tinal que faz protrusao em uma de suas extremidades 
como uma “tromba de elefante”, representando o ileo 
terminal, e suas porqoes laterals sao as hemibexigas se- 
paradas pela parte central intestinal. Na porcao cranial 
da placa exposta, ha tambem outro defeito da parede ab¬ 
dominal, a onfalocele coberta com membrana amnioti- 
ca, na qual as alqas intestinais sao visiveis por transpa¬ 
rency, implicando um defeito de parede mais extenso, 
com maior dificuldade no fechamento. Frequentemente, 
ha anomalias de outros orgaos e sistemas, como o mus- 
culoesqueletico, em que os membros inferiores podem 
apresentar focomelia; o neurologico, com mielomenin¬ 
gocele; ou alteraqoes do trato urinario superior, como 
agenesia renal, entre outros. 
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A ultrassonografia pre-natal pode detectar a extrofia 
de bexiga pela falha na observaqao da bexiga fetal cheia 
em dois ou tres exames consecutivos, alem da incapacidade 
de identificar e definir os genitais, acompanhada de um 
abaulamento da parede abdominal inferior, e a extrofia de 
cloaca como defeito de parede abdominal em que as vis- 
ceras sao identificadas fora da cavidade abdominal. 


■ Tratamento 

Apos o diagnostico de extrofia de bexiga, os cuida- 
dos com a placa vesical visam reduzir o trauma ao epi- 
telio exposto. Membranas plasticas estereis oferecem a 
melhor forma de proteqao, pois a urina escorre dos mea- 
tos ureterais para as laterals do abdome. Deve-se evitar 
a colocaqao de gaze ou compressas, mesmo umidas ou 
vaselinadas, sobre a placa vesical, pois a trama do tecido 
insinua-se na mucosa e, ao serem retiradas, provocam 
sangramento e trauma epitelial 4 . 


O tratamento cirurgico deve ser instituido o mais 
precocemente possivel. Pela complexidade da malforma- 
qao, os pacientes acometidos devem ser referenciados a 
centres em que o tratamento da afecqao seja mais roti- 
neiro, evitando, assim, que sejam tratados como casos 
muito esporadicos por cirurgioes pouco afeitos aos deta- 
lhes do procedimento cirurgico de correqao. As falhas no 
fechamento primario comprometem definitivamente o 
resultado final de continencia urinaria desejada. 

Os pacientes portadores de epispadia devem ser cor- 
rigidos a partir dos 6 meses de vida, e os cuidados com a 
anomalia nao sao iguais aos de um bebe sadio. A inconti- 
nencia urinaria pelo acometimento do esfincter uretral 
pode provocar dermatite amoniacal, de modo que o uso 
intensivo de pomadas para proteqao da pele e essencial. 


Tratamento cirurgico 

O fechamento primario da placa vesical extrofica 
deve ser instituido preferencialmente nas primeiras 72 
horas de vida. Se houver necessidade de transference 
para centros de referenda, esse tempo nao deve exceder 
os tres primeiros dias de vida. Nesse periodo, o fecha¬ 
mento da bexiga pode ser obtido sem a necessidade de 
realizaqao de osteotomia iliaca, que acrescenta morbida- 
de e necessidade de imobilizaqao prolongada do recem- 
-nascido. A elasticidade da pelve ossea nesses primeiros 
dias permite a aproximaqao da sinfise pubica sobre a 
placa vesical fechada com pouca tensao. Nos casos de 
extrofia de cloaca, por ser muito grande a distancia en- 
tre a sinfise, raramente se consegue o fechamento da pa¬ 
rede sem a realizaqao da osteotomia iliaca 5 . Se a tensao 
no fechamento for importante, mesmo mantendo a pa¬ 
rede fechada, a sinfise afasta-se na evoluqao em longo 
prazo, necessitando de intervenqao na pelve ossea em 
outro momento do tratamento cirurgico. 

Os cuidados intensivos pos-operatorios incluem 
analgesia potente, sedaqao e, se necessario, curarizaqao, 
caso haja tensao excessiva no fechamento da parede ab¬ 
dominal ou agitaqao extrema. Esses cuidados podem ser 
obtidos com a realizable de anestesia peridural continua 
e a implantac;ao de cateter exteriorizado por contra- 
-abertura, que sera utilizado pelo periodo de semanas 
na unidade de terapia intensiva neonatal 6 . 

Com a realizaqao de osteotomias iliacas, a imobiliza- 
qao pos-operatoria da bacia e dos membros inferiores tor- 
na-se uma medida imprescindivel para a garantia do su- 
cesso do fechamento. A traqao cutanea ou o uso de 
balacim ortopedico oferecem proteqao para a manuten- 
qao do posicionamento osseo da sinfise e a consequente 
manutenqao do fechamento da parede abdominal. A uti- 
lizaqao de fixadores osseos externos pode ser o procedi¬ 
mento mais eficaz na manutencao da posiqao ossea em 
crianqas maiores (lactentes, pre-escolares e escolares) 7 . 

Seis meses apos o fechamento da parede abdominal e 
da bexiga deve-se realizar a reconstruqao genital, que, nos 
meninos, representa a corre^ao da epispadia e, nas meni- 
nas, a vulvoplastia com reconstruqao do clitoris bifido e 
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reposicionamento do introito vaginal. Por volta dos 5 
anos de idade, deve-se realizar a reconstruqao do colon 
vesical, procedimento que devera oferecer a continencia 
urinaria. Essa sequencia de procedimentos e reconhecida 
como tratamento estagiado da extrofia de bexiga. 

O fechamento primario completo da extrofia vesical 
e modalidade recentemente descrita, procedimento uni- 
co em que sao realizados todos os procedimentos do 
tratamento estagiado em um mesmo tempo operatorio. 
Apresenta vantagens inequivocas como consequencia 
da reduqao de procedimentos, porem, com aumento im- 
portante no tempo operatorio, o que promove grandes 
repercussoes na recuperaqao pos-operatoria. Algumas 
complicates graves foram descritas com essa estrategia 
de tratamento, devendo ser realizada somente por cirur- 
gioes com grande experiencia nessa afecqao. 

■ Resultados 

O objetivo final do tratamento cirurgico da extrofia 
vesical e oferecer continencia urinaria aos pacientes em 
que o aparelho esfincteriano e anomalo ou ausente, pre- 
servar a funqao renal e reconstruir adequadamente a ge¬ 
nitalia, visando ao bem-estar do paciente. Fatores prog¬ 
nostics importantes para continencia sao conhecidos e 
determinam o sucesso do tratamento. O fechamento pri¬ 
mario da placa no periodo neonatal e fator prognostico 
importante. Quanto mais tentativas de fechamento sem 
sucesso forem necessarias, menores serao as possibilida- 
des de adquirir continencia. As dimensoes da placa per- 
mitem antever a capacidade vesical apos o fechamento. 
Placas pequenas tem mau prognostico, enquanto placas 
grandes e que abaulam oferecem maior capacidade 
quando fechadas. No momento da reconstruqao do co¬ 
lon, se a capacidade estiver acima de 60 mL, pode-se 
conseguir continencia. 

A avaliaqao da continencia urinaria em pacientes 
portadores de extrofia vesical corrigida leva em conside- 
raqao os periodos secos, em horas, sendo considerados 
continentes aqueles que se mantem sem perdas urina- 
rias por mais de duas horas. Esses pacientes nao foram 
submetidos a derivaqoes urinarias continentes e nao ne- 
cessitam de cateterismo vesical esvaziador. Parte dos pa¬ 
cientes extroficos so consegue adquirir continencia por 


meio de ampliacoes vesicais, realizadas, em geral, com 
segmento destubulizado de ileo, sendo preciso esvaziar 
a bexiga em periodos de tres a quatro horas, com o uso 
de sondas passadas pelos estomas continentes 8 . Outros 
pacientes, mesmo submetidos por diversas vezes a plas- 
tica de colon vesical e que permanecem incontinentes, 
necessitam de medida extrema de fechamento do colon 
vesical para ficarem secos. Indices de continencia urina¬ 
ria aceitavel em torno de 80 a 90% sao obtidos em cen¬ 
tres de referenda para a anomalia. 

Todo o esforqo de alcanqar a continencia urinaria 
nao pode abrir mao da preservaqao da funqao renal, 
pois esses pacientes, se nao operados, terao vida normal 
sem deficit de funqao. Os procedimentos de correqao ci- 
rurgica devem ter seguimento e acompanhamento mui- 
to rigorosos no sentido de diagnosticar precocemente as 
complicates e evitar a perda de fun^ao renal 9 . O surgi- 
mento de hidronefrose nos exames por imagem deve ser 
interpretado como obstruqao pos-operatoria e imedia- 
tamente corrigido, para a desobstruqao ou criaqao de re- 
servatorios urinarios continentes com grande capacida¬ 
de e baixa pressao. 
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Afec0es Cervicais 


Antonio Aldo Melo Filho 


■ Consideragdes Gerais 

Lesoes em regiao cervical representam uma situa- 
qao clinica comum em Pediatria. Para fins de definiqao 
diagnostica, tais afecqoes podem ser divididas, de acor- 
do com sua etiologia, em inflamatorias, congenitas e 
neoplasicas. As lesoes inflamatorias, em particular as 
linfadenopatias reacionais, representam a apresentapao 
mais frequente. Em seguida, figuram as de origem con¬ 
genita, em especial os cistos do ducto tireoglosso e as 
anomalias branquiais. Embora mais raras, as lesoes neo¬ 
plasicas tambem devem ser descartadas, particularmen- 
te pela preponderance dos linfomas nesse grupo, na fai- 
xa etaria pediatrica. 

A obtenpao de uma historia clinica e a realizapao de 
um exame fisico detalhados proveem dados subjetivos 
e objetivos que auxiliam sobremaneira no diagnostico. 
A historia deve informar a idade da crianpa e dados re¬ 
latives ao aparecimento e evolupao da lesao cervical em 
questao. As afeepoes congenitas podem se apresentar 
desde o nascimento, mas em outras situapoes podem 
passar despercebidas ate que um evento infeccioso pos- 
sa causar sintomas locais e revela-la. Sinais e sintomas 
de infeepao de via aerea superior recente e indicativas 


de acometimento sistemico (febre, adinamia, perda de 
peso e suores noturnos) devem ser procurados. Alem 
disso, e importante estabelecer a situapao do calendario 
vacinal da crianpa, bem como historico de contato com 
individuos com afeepoes especificas (p.ex.; tuberculose) 
e animais 1,2 . 

O exame fisico deve ser completo e minucioso, 
sem se restringir a regiao cervical, pois as lesoes po¬ 
dem ser de natureza secundaria. As diferentes cadeias 
linfonodais devem ser avaliadas detalhadamente, bus- 
cando dados como tamanho, consistencia, presenqa ou 
nao de sinais flogisticos, mobilidade, relaqao com es- 
truturas circunvizinhas e pianos profundos e aspecto 
da pele sobrejacente. 

A defini^ao diagnostica de uma lesao e facilitada 
por sua localizaqao anatomica. Neste sentido, usual- 
mente, as lesoes congenitas nao se relacionam as cadeias 
linfonodais e dividem-se entre as situadas em linha me¬ 
dia e lateralmente no pescoqo. Por outro lado, a maioria 
das lesoes inflamatorias e neoplasicas envolve os linfo- 
nodos, em geral na regiao lateral cervical, seja em trigo- 
nos anterior e/ou posterior. Tambem, o aspecto geral da 
lesao - solida ou cistica - contribui para a conclusao 
diagnostica (Tabela 2.1.1). 


Tabela 2.1.1 Caracteristica das principals afec^oes cervicais em Pediatria 



Etiologia 

Localiza^ao em regiao cervical 

Aspecto geral 

Linfadenopatia 

Inflamatoria ou neoplasica 

Regiao lateral ou linha media 

Solida 

Cisto do ducto tireoglosso 

Congenita 

Linha media 

Cistica 

Cisto dermoide/teratoma 

Congenita 

Linha media 

Solida 

Anomalias branquiais 

Congenita 

Regiao lateral 

Cistica 

Torcicolo congenito 

Congenita 

Regiao lateral 

Solida 

Anomalias vasculares 

Congenita 

Regiao lateral ou linha media 

Solida ou cistica 
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Apos a finalizagao da historia clinica e do exame fi- 
sico, algumas lesoes cervicais dispensam a solicitagao de 
exames complementares diagnostics e a conduta ja e 
passivel de ser definida. No entanto, em outras situa¬ 
tes, alguns exames podem auxiliar ou mesmo ser in- 
dispensaveis para a boa conducao do paciente. Diante 
de linfadenopatias persistentes, e importante solicitar, 
por exemplo, hemograma completo, sorologias diversas 
(toxoplasmose, citomegalovirus, virus Epstein-Barr, 
Bartonella, entre outros), teste cutaneo de PPD e raio X 
de torax. Em outras situagoes, a ultrassonografia (US) 
pode ser util. Em contrapartida, outros exames de ima- 
gem, como a tomografia computadorizada e a ressonan- 
cia nuclear magnetica, tern utilidade bastante restrita. 
Por fim, a avaliagao anatomopatologica pode ser neces- 
saria, seja com material coletado por biopsia cirurgica 
ou por agulha 1 . 

■ Lesoes Inflamatorias 

As lesoes inflamatorias representam o grupo mais 
comum de afecgoes cervicais em Pediatria 3 . Tais lesoes 
afetam, em sua maioria, as cadeias linfonodais nessa re- 
giao. No entanto, e importante lembrar que outras lesoes 
cervicais, como as cisticas congenitas, podem secunda- 
riamente infectar. 

E possivel palpar linfonodos, notadamente em tri- 
gono anterior cervical, sem qualquer significado patolo- 
gico, em 28 a 55% das criangas. Contudo, adenopatias 
acima de 1 cm de diametro e as de qualquer tamanho 
em posigao supraclavicular sao consideradas anormais. 
As linfadenopatias inflamatorias podem ter carater in- 
feccioso ou nao. Como relatado previamente, historia 
clinica e exame fisico detalhados sao indispensaveis 
para a conduta nesses casos. 

As lesoes inflamatorias mais frequentes correspon- 
dem aos chamados linfonodos reacionais, ou seja, se- 
cundarios a processos infecciosos virais ou bacterianos. 
Entre estes, infecgao de via aerea superior, amigdalites, 
otites e infecgoes dentarias sao comuns. Tais adenopa¬ 
tias sao, em geral, menores que 2 a 3 cm de diametro, e 
costumam desaparecer apos duas a quatro semanas, de 
acordo com a repercussao clinica do quadro primario e 
a necessidade de instituigao de antibioticoterapia. Ade¬ 
nopatias agudas bilaterais sao, em geral, fruto de infec¬ 
goes virais de via aerea ou faringite por estreptococos. 
Por sua vez, as unilaterais sao comumente causadas por 
infecgoes estafilococicas ou estreptococicas. Esses tipos 
de apresentagao nem sempre necessitam de exames 
complementares e prescindem de biopsias. 

Por outro lado, ha quadros infecciosos subagudos e 
cronicos em que as adenopatias persistem ou aumentam 
de tamanho a despeito de observagao clinica cuidadosa 
e antibioticoterapia. Entre as infecgoes, figuram as por 
micobacterias (tuberculosas ou nao), a doenga da arra- 
nhadura do gato (infecgao por Bartonella ensilai), as 
oportunisticas por fungos (p.ex., histoplasmose, blasto- 
micose) e parasitas (p.ex., toxoplasmose), entre outros. 


Nessas, e possivel haver linfonodos unicos ou em gran¬ 
de numero e de diversos tamanhos, exigindo uma inves- 
tigagao complementar mais criteriosa. Alem do leuco- 
grama, sorologias diversas sao solicitadas, bem como 
teste cutaneo de PPD e raio X de torax, conforme deta- 
lhado anteriormente. A US tambem pode ser bastante 
util. Alem de ser exame inocuo, pode distinguir as ade¬ 
nopatias de lesoes cisticas inflamatorias, informar sobre 
relagoes anatomicas com estruturas circunvizinhas e, 
nas adenopatias, detalhar a arquitetura linfonodal. A de- 
pender da evolugao clinica da lesao e do resultado dos 
exames complementares, pode ser necessaria uma biop¬ 
sia excisional de uma das adenopatias (preferencialmen- 
te a maior delas), em especial, para descartar neoplasia. 
Nos ultimos anos, tem sido defendido tambem por al¬ 
guns o uso da biopsia por agulha fina em criangas para 
esse mesmo fim 4 . 

As linfadenopatias infecciosas podem, a qualquer 
tempo, cursar com flutuagao, atestando a formagao de 
abscesso. Nessa situagao, a drenagem da lesao e necessa¬ 
ria para o adequado controle da infecgao 5 . 

As adenopatias inflamatorias nao infecciosas repre¬ 
sentam componente inflamatorio de doenga sistemica, 
em geral de etiologia ignorada. Compoem esse grupo: 
doenga de Kikuchi-Fujimoto (linfadenite necrotizante 
histiocitica), doenga de Kawasaki (vasculite febril agu- 
da), doenga de Rosai-Dorfman (histiocitose sinusal com 
adenopatia maciga), doenga de Castleman (hiperplasia 
angiofolicular linfoide, linforreticuloma folicular), sar- 
coidose, entre outras. Algumas dessas lesoes tambem 
podem evoluir com quadros supurativos. 

■ Lesoes Neoplasicas 

As lesoes neoplasicas cervicais correspondem ao 
grupo com menor incidencia em criangas 2 . Elas podem 
ser benignas ou malignas. Entre as benignas destacam- 
-se: lipoma, fibroma, neurofibroma (presentes nas neu¬ 
rofibromatoses) e nodulos tireoidianos. 

Os lipomas sao tumores de origem mesenquimal, ra- 
ros em criangas e que se localizam usualmente em trigo- 
no posterior cervical. A remogao cirurgica e ditada por 
fatores esteticos e, eventualmente, por desconforto local 5 . 

Nodulos tireoidianos sao incomuns em criangas. No 
entanto, apresentam risco duas vezes superior que em 
adultos de serem malignos. Ha controversia sobre o uso 
de biopsia de agulha fina como primeiro passo na inves- 
tigagao desses nodulos em criangas. Uma vez emprega- 
da tal biopsia, a ressecgao cirurgica e recomendada se 
houver comprovagao de malignidade, citologia incerta 
ou progressao do tamanho do nodulo 6,7 . 

Entre os linfomas, 60% sao do tipo nao Hodgkin, e 
40%, doenga de Hodgkin. Os linfomas nao Hodgkin 
equivalem a cerca de 10% dos can ceres da infancia. 
Destes, 10% afetam regiao de cabega e pescogo, sendo o 
subtipo histologico mais encontrado em tais sitios o de 
celulas pequenas nao clivadas (tipicamente originado 
de celulas B). Em geral, acometem criangas entre 7 e 11 
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anos de idade como uma massa em tecidos extranodais. 
Por outro lado, a doenca de Hodgkin e quase exclusiva 
de origem nodal e com predileqao para desenvolver 
adenopatia cervical ou supraclavicular indolor. E raro 
em crianqas abaixo de 10 anos, sendo responsavel por 
5% de todos os canceres pediatricos 2 (Figura 2.1.1). 

As adenopatias cervicais de ambos os tipos de linfo- 
ma podem estar associadas a massas mediastinais. Tais 
pacientes devem ser cuidadosamente avaliados antes da 
realizaqao da biopsia, sob o risco de compressao de via 
aerea durante a anestesia. Em algumas situaqoes de 
maior risco, pode-se optar por procedimento sob anes¬ 
tesia local. Ao contrario dos adultos, o emprego de biop¬ 
sia por agulha fina para adenopatias suspeitas em crian- 
qas e controverso. Em geral, a amostra por tal tecnica 
inviabiliza analise mais detalhada, com vistas a definir a 
histologia sobre o subtipo de linfomas e, em sequencia, 
seu tratamento especifico 1 . Todavia, outros autores de- 
fendem que a associaqao de tecnicas como a citometria 
de fluxo pode permitir adequada avaliaqao do material 
coletado com agulha fina 4 . 

Outras lesoes neoplasicas passiveis de surgir em re¬ 
giao cervical sao o rabdomiossarcoma e o neuroblasto¬ 
ma. O rabdomiossarcoma e o mais comum sarcoma de 
partes moles em Pediatria, sendo o tipo embrionario o 
mais comum, e 35 a 40% desses tumores estao situados 
na regiao de cabeqa e pescoco, notadamente orbita, na- 
sofaringe, ouvido medio, cavidade nasal e seios parana- 
sais. Ja o neuroblastoma cervical pode ocorrer como 
uma massa lateral cervical ou em espaqo retrofaringeo, 
com prognostico melhor que os de origem adrenal. A 
maioria afeta crianqas menores de 5 anos e representa 
lesao metastatica. 


■ Lesoes Congenitas 

As lesoes congenitas cervicais representam o segun- 
do grupo mais frequente em crianqas 810 . No intuito 
de facilitar o diagnostico, elas podem ser divididas, de 



Figura 2.1.1 Crian^a com linfoma acometendo regiao 
cervical. 


acordo com sua localizaqao anatomica, em lesoes de li- 
nha media, lesoes de regiao lateral do pescoco e as de lo- 
calizaqao indiferente. Entre as situadas em linha media 
estao os cistos do ducto tireoglosso, cistos dermoides e 
epidermoides, teratomas, ranulas e fendas cervicais me- 
dianas. Ja na regiao lateral sao encontradas as anomalias 
branquiais, torcicolo congenito e laringocele. Por fim, os 
cistos timicos e as anomalias vasculares (tumores e mal- 
formaqoes vasculares) podem se apresentar em qual- 
quer localizaqao cervical. 

Lesoes em linha media cervical 

Cistos do ducto tireoglosso 

Os cistos do ducto tireoglosso (DTG) correspon- 
dem as lesoes congenitas cervicais mais comuns 8 ' 1 '. Afe- 
tam 7% da populaqao. Em crianqas, correspondem a se- 
gunda lesao cervical mais comum, com incidencia 
apenas inferior as linfadenopatias. Ocorrencia familiar 
de cistos do DTG sao extremamente raras, sendo o pa- 
drao de heranqa dominante o mais comum 12 . Alem dis- 
so, e possivel que haja um componente genetico comum 
entre anomalias tireoidianas nos pais e hipotireoidismo 
congenito nos conceptos, refletindo-se em algum grau 
de hereditariedade 13 . 


Embriologia 

A justificativa para a presenqa de cistos do DTG 
encontra-se no desenvolvimento embriologico da 
glandula tireoide. Este se inicia a partir de um diverti- 
culo, no assoalho da faringe primitiva, localizado entre 
os complexos musculares anterior e posterior da lin¬ 
gua. Com abertura no forame cego (no vertice do “V” 
lingual), esse diverticulo migra caudalmente, anterior 
a traqueia. Nessa descida, funde-se com a quarta e 
quinta bolsas branquiais e segue atraves ou adjacente 
ao osso hioide, ate posiqao cervical inferior. Nesta, o 
esbo^o de tireoide diferencia-se no istmo e lobulos da 
glandula definitiva. 

O trajeto de descida do diverticulo faringeo corres- 
ponde ao DTG. Normalmente, este se oblitera entre a 
quinta e a oitava semanas de gestaqao, permanecendo 
como seus remanescentes o forame cego (proximal) e, 
em 30% da populaqao, o lobo piramidal da tireoide (dis¬ 
tal). Em caso de falencia do fechamento do ducto, o 
mesmo permanece apos o nascimento. O DTG rema- 
nescente pode cursar com expansao cistica, em alguma 
parte de seu trajeto. E ignorado o motivo do apareci- 
mento desses cistos. Uma hipotese e que pequenas in- 
fecqoes possam causar hipertrofias localizadas do DTG, 
formando os cistos. A maioria dos cistos do DTG loca- 
liza-se em regiao infra-hioidea, podendo tambem surgir 
entre o osso hioide e a base da lingua e, mais raramente, 
subesternal ou intralingual. Em alguns casos, ha tecido 
tireoidiano ectopico dentro do cisto 9 ' 10,11 . 
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Diagnostico 

Dois tercos dos cistos de DTG sao diagnosticados 
nas tres primeiras decadas de vida, particularmente nos 
primeiros cinco anos. A apresentapao clinica mais usual 
em crianpas e uma lesao cistica, indolor, proximo ao 
osso hioide, em linha media cervical, assintomatica. Por 
outro lado, 1/3 dos pacientes apresenta historia atual ou 
pregressa de infecpao no cisto. Tais infecpoes, por vezes, 
evoluem com drenagem externa espontanea, com ou 
sem formapao de abscesso. Mais raramente, alguns pa¬ 
cientes queixam-se de mau halito, fruto da drenagem es¬ 
pontanea do cisto para a cavidade oral, via forame cego 
lingual. Outras apresentapoes incomuns decorrem da 
presenpa de cistos do DTG de grande tamanho ou na 
base da lingua. Estes podem cursar com insuficiencia 
respiratoria severa ou sindrome de morte subita 81 ’. 

Ao exame fisico, os cistos do DTG localizam-se na 
linha media (75%) ou discretamente lateral a esta 
(25%) 14 . Face a relapao anatomica com o osso hioide e 
forame cego lingual, o cisto de DTG tipicamente move- 
-se cranialmente com a deglutipao ou protrusao da lin¬ 
gua. No entanto, tal movimentapao nao e patognomoni- 
ca e, em crianpas de tenra idade, e de observapao 
limitada. A principal complicapao dos cistos de DTG e 
infecpao, grapas a comunicapao com a cavidade oral. 
Esta e suspeitada diante do aparecimento de flutuapao 
da lesao ou sinais flogisticos locais. 

O exame complementar mais empregado na pratica 
clinica diante da suspeita de cisto de DTG e a US. Em 
crianpas, apenas uma minoria apresenta imagem verda- 
deiramente anecoica a US. A maioria revela aparencia 
de pseudopolipo, provavelmente pela presenpa de con- 
teudo liquido proteinaceo, cristais de colesterol e quera- 
tina 14 . Por sua vez, em cistos com historico infeccioso ou 
sangramento interno, a US pode demonstrar cistos 
complexos heterogeneos, com ecos internos. 

Os principals diagnostics diferenciais dos cistos de 
DTG sao linfadenite submentoniana, cisto dermoide e 
tecido tireoidiano ectopico. A US pode demonstrar es- 
treita relapao do cistos de DTG com o osso hioide, situa- 
pao nao esperada nos cistos dermoides e epidermoides. 
Por outro lado, a presenpa de componente hiperecoico 
(por presenpa de gordura) e focos ecogenicos (por pre¬ 
senpa de estruturas calcificadas) favorecem a hipotese 
de cisto dermoide. 

A US tambem e util para definir a presenpa ou nao de 
glandula tireoide topica. A ausencia desta alerta para a 
presenpa de tecido tireoidiano ectopico dentro do cisto ou 
ao longo do trajeto do DTG. No entanto, a despeito da 
identificapao de tireoide normal pela US, a literature e 
controversa sobre a necessidade de outros exames com- 
plementares, no intuito de diagnosticar tireoide ectopica 
mediana (presente em 1 a 2% dos cistos de DTG). Neste 
sentido, ha quem defenda a realizapao de cintilografia de 
tireoide em todos os pacientes. No entanto, a aferipao dos 
niveis de TSH (hormonio estimulador da tireoide) asso- 
ciada a US parece ser a conduta mais ponderada. Assim, 
a cintilografia ficaria restrita a pacientes com niveis de 


TSH elevados e US revelando lesao solida. Alguns moti- 
vos favorecem tal conduta seletiva: minimizar injepao de 
radioisotopos em crianpas; a maioria dos tecidos tireoi- 
dianos ectopicos estaria relacionada a cistos do DTG em 
localizapoes atipicas (ou seja, cintilografia para todos te- 
ria alta relapao custo/beneficio). Ha mesmo quem acredi- 
te que a dosagem rotineira de TSH no pre-operatorio seja 
desnecessaria, exceto se houver evidencia clinica de hipo- 
tireoidismo. Tal aferi^ao poderia ser feita apenas no pos- 
-operatorio, naqueles em que o exame anatomopatologi- 
co do cisto revelasse tecido tireoidiano associado. E ainda 
digno de nota que mesmo a presenqa de tecido tireoidia¬ 
no no cisto nao significa que seja este a principal fonte de 
produqao de hormonios tireoidianos 8 ' 11 . 

Diante da identificaqao pre-operatoria de tireoide ec¬ 
topica mediana como unica fonte produtora de hormo¬ 
nios, tambem se discute qual a melhor conduta. E util en- 
fatizar que a maioria desses pacientes e chnicamente 
hipotireoidea. Alguns autores defendem abordagem con- 
servadora com reposiqao hormonal exclusiva, e outros, 
ressecqao cirurgica associada, face a possibihdade de 
transformacao maligna. Mesmo as tentativas de ressecqao 
de cistos de DTG, com preservaqao por reposicionamen- 
to de tecido tireoidiano ectopico, nao costumam evitar a 
reposiqao hormonal. A partir disso, registre-se que se 
uma lesao cervical mediana e ressecada e, apenas no pos- 
-operatorio, e possivel diagnosticar uma tireoide ectopica 
mediana, a conduta usualmente nao sera distinta. 

Outros exames de imagem, como a tomografia com- 
putadorizada e a ressonancia nuclear magnetica (RNM), 
sao relatados para auxilio no diagnostico de cistos do DTG. 
No entanto, nao sao empregados de rotina, pois nao alte¬ 
ram a conduta apos o resultado da US. Em caso de doenqa 
recorrente, a RNM pode auxiliar no planejamento operato- 
rio, identificando trajeto fistuloso remanescente. 


Tratamertto 

Crianqas com cistos de DTG devem ser tratadas ci- 
rurgicamente, a fim de prevenir infecqoes. O procedi- 
mento de Sistrunk, descrito em 1920, e o tratamento ci- 
rurgico classico. Consiste na excisao completa do cisto e 
seu trajeto ate a base da lingua, englobando a porcao 
central do osso hioide na mesma peqa cirurgica. 

A intervenqao para tratamento definitivo em vigen- 
cia de processo inflamatorio e fator de aumento de recor- 
rencia do cisto 15 . Dessa forma, lesoes com processo infla¬ 
matorio ou infecqao devem ser tratadas inicialmente 
com calor local, anti-inflamatorios e/ou antibioticos e, se 
necessario, drenagem de abscesso (preferencialmente 
por punqao). Em geral, recomenda-se aguardar entre 4 e 
6 semanas apos a terapeutica clinica para proceder a res- 
secqao cirurgica padrao. Por ocasiao da operacao defini- 
tiva, e importante excisar uma elipse de pele que inclua a 
area de eventual drenagem para evitar recorrencia. 

As complicaqoes operatorias mais comuns sao: in- 
fecqao (notadamente quando o cisto e inicialmente in- 
fectado ou quando o trajeto do ducto e aberto) e sangra- 
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mento com formaqao de hematoma com potencial de 
causar obstruqao de via aerea alta. A recorrencia dos cis- 
tos de DTG e baixa (2 a 5%), quando os principios des- 
critos anteriormente sao seguidos. Uma possibilidade 
que pode justificar recorrencias inesperadas seria a nao 
inclusao de trajetos do ducto mais lateralizados. Em 
caso de primeira recorrencia, o risco de novo insucesso 
cirurgico e maior e requer uma ressecqao mais alargada 
em bloco. 

Abaixo de 1% dos cistos de DTG apresentam tecido 
maligno: em geral, carcinomas papilares bem diferen- 
ciados. A maioria de tais lesoes corresponde a achado 
incidental por ocasiao de intervenqao em adultos com 
diagnostico de cisto de DTG. No entanto, ha relatos de 
lesao maligna em pacientes abaixo de 18 anos, incluin- 
do uma crianqa com 6 anos de idade 16 . A maioria das le¬ 
soes sao pequenos focos de malignidade dentro do cisto 
nao passiveis de identificaqao por exames de imagem, 
no pre-operatorio. Diante da inexistencia de invasao 
capsular ou metastases, muitos autores acreditam que o 
procedimento de Sistrunk seria o unico tratamento ne- 
cessario, com taxas de cura de 95%. Outros defendem 
associar tireoidectomia total e reposiqao de hormonio 
tireoidiano. Com isso, seria possivel ablaqao com iodo 
radioativo e aumento da sensibilidade da cintilografia 
para detecqao de recorrencia. Tambem, embora raro, e 
descrito o aparecimento de tumores malignos na tireoi- 
de topica desses pacientes 11 . 

Cistos dermoides/epidermoides/teratomas 

De acordo com a histologia das celulas da parede do 
cisto, e possivel distinguir os cistos dermoides, epider- 
moides e teratoides (ou teratomas). O cisto epidermoide 
apresenta epitelio escamoso sem apendices cutaneos ou 
derivados do tecido conectivo. Ja o cisto dermoide con¬ 
tent varios apendices cutaneos (cabelo, foliculos pilosos e 
glandulas sebaceas) e, tambem, elementos mesodermi- 
cos, mas sem endoderma. Por fim, o teratoma (ou cistos 
teratoides) e produto das tres camadas germinativas 9 . 

Cistos epidermoides 

Os cistos epidermoides sao mais frequentes apos a 
puberdade. Quando surgem previamente a esta, podem 
estar associados a sindrome de Gardner. Sua localizaqao 
preferencial em pacientes jovens e face e pescoco. Sua 
patogenese e incerta, podendo corresponder a prolifera- 
qao secundaria a processo inflamatorio ou traumatico. 
O tratamento de escolha e a excisao simples, com baixa 
recorrencia e rara transformaqao maligna 9 . 

Cistos dermoides 

Sete por cento das lesoes dermoides localizam-se na 
regiao de cabe^a e pescoqo, em geral acometendo regiao 


periorbitaria (em angulo externo do supercilio) e nasal; e 
20% das lesoes dermoides em cabeqa e pescoco sao cervi- 
cais, envolvendo particularmente a regiao submentonia- 
na. Em geral, apresentam-se como massa subcutanea, su¬ 
perficial, indolor, na regiao cervical mediana, movel com 
a pele, em crianqas abaixo de 3 anos de idade. Sao pro- 
gressivamente preenchidas com material sebaceo, o que 
promove crescimento gradual da lesao, podendo ser con- 
fundidas com os cistos do DTG. O tratamento proposto e 
a excisao cirurgica completa, a fim de confirmar diagnos¬ 
tico, prevenir infecqao e por motivos cosmeticos 8,9 . 


Teratoma 

O teratoma e produto de celulas tronco embriona- 
rias pluripotentes, e a regiao cervical e um de seus sitios. 
Pode ser diagnosticado ainda no periodo antenatal por 
US, seja assintomatico seja eventualmente cursando 
com polidramnio e mesmo hidropsia fetal. 

A avaliaqao pre-natal de fetos com grandes terato¬ 
mas cervicais, por meio da US e da ressonancia nuclear 
magnetica fetal, permite prever situaqoes de risco espe¬ 
cial. Por ocasiao do parto, apos o clampear do cordao 
umbilical tais teratomas podem comprimir via aerea de 
modo significativo e causar obito neonatal nos primei- 
ros minutos de vida. Isso se deve a exiguidade do tempo 
para obter uma via aerea definitiva. Em tais situaqoes, 
indica-se o chamado procedimento EXIT ( EX-utero In¬ 
trapartum Treatment ou tratamento intraparto extraute- 
ro). Sob uma anestesia particular, antes de clampear o 
cordao umbilical, o concepto e exposto parcialmente 
fora do utero e e obtida a via aerea necessaria, seja por 
entubaqao, por traqueostomia ou pela ressecqao da le¬ 
sao. Ao final, o parto e completado 17 . 

No periodo pos-natal, exames de imagem facilitam 
o delineamento da lesao e o planejamento operatorio. A 
ressecqao deve ser completa, embora nao haja descriqao 
de malignidade nos teratomas cervicais pediatricos. 

Ranula 

Ranula e uma mucocele ou cisto de retenqao secun¬ 
daria a obstruqao de um dos ductos salivares sublin- 
guais, situando-se, em sua grande maioria, no assoalho 
da boca. No entanto, embora raro, algumas lesoes “mer- 
gulhantes” podem penetrar entre o musculo milo-hioi- 
deo, apresentando-se como um cisto cervical mediano 
superior, no trigono submentoniano. Nesses casos, a US 
pode auxiliar na delimitaqao da lesao e sua origem sub¬ 
lingual 9 . Classicamente, as ranulas “mergulhantes” sao 
tratadas por exerese do cisto e da glandula sublingual 
afetada, por acesso intraoral combinado ou nao com 
acesso cervical. Recentemente, injecao intralesional de 
OK-432 (picibanil) - mistura liofilizada de Streptococcus 
pyogenes incubada com derivado de penicilina - tern se 
mostrado util no tratamento desses cistos em crianqas, 
evitando a abordagem operatoria 18 . 
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Fenda cervical mediana 

Fendas cervicais medianas congenitas sao lesoes 
bastante raras. Apresentam-se ao nascimento como uma 
ulceraqao cutanea em linha media cervical. Com fre¬ 
quence ha um seio com trajeto subcutaneo que pode se 
conectar com o esterno, mandibula ou terminar em fun- 
do cego. Acredita-se que tais fendas sejam resultado de 
falencia na fusao de pares de arcos branquiais 8 . 

Embora sejam lesoes assintomaticas, a intervenqao 
cirurgica e necessaria para evitar potenciais complica¬ 
tes em longo prazo, como contraturas e limitaqao da 
mobilidade do pescoqo. Nesse sentido, a excisao da fen¬ 
da e recomendada ainda na infancia, incluindo tambem 
a exerese do seio subcutaneo, para reduzir a recorrencia. 
Em algumas situaqoes, incisoes escalonadas ou zetaplas- 
tias sao necessarias para alcanqar melhores resultados 
pos-operatorios 19 . 

Lesoes em regiao lateral cervical 

Anomalias branquiais 

As anomalias branquiais representam o segundo 
grupo de lesoes congenitas cervicais mais comuns em 
crianqas 8,9,10,20 Elas sao divididas segundo sua origem 
embriologica de tal sorte que a grande maioria corres- 
ponde a anomalias do segundo aparato branquial. 

Embriologia 

O aparato branquial (faringeo) consiste de seis pares 
de arcos que se desenvolvem, entre a quarta e a sexta se- 
manas de gestaqao, nas paredes ventrolaterais da farin- 
ge. Destes, os quatro primeiros arcos sao bem definidos, 
e os dois ultimos, rudimentares. Na cobertura externa 
dos arcos encontra-se ectoderma, e internamente, endo- 
derma, com mesoderma entre eles. Os arcos sao separa- 
dos por fendas (paredes laterals das bolsas) do lado ex- 
terno e por bolsas do lado interno do embriao. Dessa 
forma, ha seis pares de arcos e cinco pares de fendas e de 
bolsas faringeas. No desenvolvimento embriologico 
normal, o mesenquima gradualmente oblitera as fendas 
e bolsas, formando estruturas da cabeqa e do pescoco, 
nos humanos. De modo distinto, em peixes e anfibios, 
nao ha tal obliteraqao. Formam-se, entao, as guelras ver- 
dadeiras, justificando o termo branquial. Por conta dis- 
to, ao se referir a humanos, alguns autores preferem usar 
o termo aparato faringeo em vez de branquial 8-10,20 . 

Ate 95% das anomalias do desenvolvimento branquial 
envolvem o segundo aparato, ate 8%, o primeiro e, mais 
raramente, o terceiro e quarto aparatos faringeos. Alem 
disso, tais afecqoes podem se apresentar como cistos 
(maioria), seios ou fistulas. Os cistos podem se originar de 
remanescente de fenda, arco ou bolsa faringea. Os seios 
sao produtos de remanescentes de fenda e arco, usualmen- 
te comunicando-se externamente, raramente internamen¬ 


te. Por sua vez, as fistulas resultam de persistence de fen¬ 
das e bolsas e comunicam-se tanto externa quanto 
internamente. No desenvolvimento embriologico, o unico 
complexo fenda e bolsa que permanece normalmente e o 
primeiro, formando o canal auditivo externo 10 . 

Patologia 

As anomalias branquiais podem apresentar epitelio 
escamoso e/ou respiratorio. As lesoes cisticas, em geral, 
possuem epitelio escamoso, podendo conter liquido 
mucoide com cristais de colesterol. Por outro lado, os 
seios e fistulas usualmente apresentam epitelio colunar, 
ciliado. Embora bastante raro, ha descriqao de carcino¬ 
ma de celulas escamosas originado em anomalias bran¬ 
quiais, na idade adulta. 

Diagndstico e conduta 

Cada anomalia do aparato branquial apresenta parti- 
cularidades quanto a sua apresentaqao clinica e exame fi- 
sico, descritas a seguir. Em linhas gerais, o tratamento de¬ 
finitive de todas elas e a resseeqao completa cirurgica. Se 
nao realizada, ha elevado risco de infeeqao. Apesar disto, 
face a detalhes tecnicos, alguns defendem que a exerese 
seja protelada ate os 2 ou 3 anos de idade. Assim como os 
cistos do DTG, em caso de infeeqao, esta deve ser tratada 
inicialmente, antes da abordagem operatoria definitiva. 

Anomalias do primeiro aparato branquial 

As anomalias do primeiro aparato branquial sao ra¬ 
ras, sendo mais comuns em meninas. Em geral, cursam 
como cistos proximos ao canal auditivo externo e/ou 
glandula parotida, em estreita proximidade anatomica 
com os ramos do nervo facial 8-10,20 . Tais lesoes foram 
classificadas por Work em tipo I e tipo II 21 . 

As lesoes do tipo I originam-se da primeira fenda e, 
portanto, detem origem ectodermica. Sao anomalias de 
duplicaqao do canal auditivo externo, com localizaqao 
superficial ao nervo facial, e localizadas proximo ao 16- 
bulo da orelha. 

As lesoes do tipo II sao as mais comuns, contem 
pele (ectoderma da primeira fenda) e cartilagem (meso¬ 
derma do primeiro arco), e sao anomalias de duplicaqao 
da parte ossea-cartilaginosa do conduto auditivo exter¬ 
no. Estendem-se profundamente na glandula parotida, 
superficial ou profundo ao nervo facial ate posiqao infe¬ 
rior ao angulo da mandibula e anterior ao esternoclei- 
domastoideo. Tais lesoes podem se confundir com le¬ 
soes parotideas primarias. 

As anomalias do primeiro aparato branquial sao de 
dificil diagnostico. Quando ha sintomas, estes sao, em ge¬ 
ral, relacionados a infeeqao no trajeto das lesoes. Nesse 
sentido, pacientes podem apresentar otorreia, drenagem 
de conteudo purulento proximo a orelha (tipo I) ou ao ni- 
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vel do angulo da mandibula (tipo II) e rapido aumento da 
regiao parotldea. Otoscopia cuidadosa e parte importan- 
te na avaliaqao dessas crianqas. Tambem, com o intuito de 
demonstrar o trajeto da lesao e sua relaqao com nervo fa¬ 
cial e ouvido medio, podem ser empregados metodos de 
imagem, como a ultrassonografia, a tomografia computa- 
dorizada e a ressonancia nuclear magnetica. 

Entre as anomalias branquiais, as de primeiro apara- 
to sao as de ressecqao cirurgica tecnicamente mais dificil, 
em particular as do tipo II, por sua relaqao com o tronco 
principal do nervo facial. Em alguns desses casos, e neces- 
sario realizar uma parotidectomia superficial. 

Anomalias do segundo aparato branquial 

As anomalias do segundo aparato faringeo repre- 
sentam o subgrupo mais comum 810,2 °. Afetam igual- 
mente crianqas de ambos os sexos, e 3 a 10% sao bilate- 
rais. Podem estar associadas a outras afecqoes congenitas, 
como a sindrome branquio-otorrenal ou sindrome de 
Melnick-Fraser. Esta e uma doenqa autossomica domi- 
nante, com alternates no desenvolvimento vestibular e 
coclear, bem como na morfogenese renal 8 . 

A maioria dessas lesoes sao cistos associados ou nao 
a seios e fistulas. Sao classificadas em quatro tipos. As do 
tipo I sao anteriores ao esternocleidomastoideo (ECM), 
sem contato com a carotida, enquanto as do tipo II (as 
mais comuns) posicionam-se profundamente ao ECM e 
adjacentes a bainha carotidea. Por sua vez, as do tipo III 
passam entre as carotidas externa e interna, podendo se 
estender para a parede lateral da faringe, enquanto as do 
tipo IV sao mediais a bainha carotidea e diretamente ad¬ 
jacentes a faringe e fossa tonsilar. 

A apresentaqao tipica e de uma massa cervical indo¬ 
lor, em regiao lateral cervical, ao longo da borda anterior 
do ECM ou proximo do angulo da mandibula. Em caso 
de infecqao sobrejacente, e possivel haver sinais flogisti- 
cos locais, febre, adenopatia, torcicolo, disfagia, quadro 
de tonsilite recorrente e ate comprometimento respira- 
torio. Na infancia, outra apresentaqao e como fistula 
com drenagem cronica, cujo orificio externo tambem 
localiza-se na borda anterior do ECM, em parte inferior 
do pescoqo. 

Exames de imagem como a US, a TC e a RNM po¬ 
dem ser uteis na definiqao da lesao. Em geral, o exame 
fisico associado a US e suficiente para a indicaqao da te- 
rapeutica cirurgica. A operaqao deve incluir a retirada 
completa da lesao, no intuito de evitar recorrencia. Em 
caso de fistulas, a cateterizaqao inicial dessas e o empre- 
go de incisoes cervicais escalonadas sao, muitas vezes, 
necessarios para a exerese completa do trajeto da lesao. 

Anomalias do terceiro e quarto aparatos branquiais 

As anomalias do terceiro aparato branquial sao mui- 
to raras e usualmente cursam com orificio externo, ante¬ 
rior ao ECM, proximo do polo superior da tireoide 810,2 °. 


O trajeto da fistula segue profun do a carotida, acima do 
nervo laringeo superior ate a fossa piriforme. Por sua vez, 
as anomalias do quarto aparato branquial sao tambem 
bastante raras e diferenciam-se das do terceiro aparato, 
por seu trajeto correr inferior ao nervo laringeo superior. 

Uma apresentaqao comum dessas anomalias e qua¬ 
dro de tireoidite supurativa aguda por fistula interna, 
quase sempre do lado esquerdo do pescoqo. Exames de 
imagem, como o esofagograma com bario e a TC, po¬ 
dem auxiliar na identificaqao do trajeto fistuloso. Tam¬ 
bem, a laringoscopia direta e utilizada para avaliar o seio 
piriforme em busca de um trajeto a ser canulado, antes 
da abordagem cirurgica. Em caso de cistos infectados, a 
drenagem pre-operatoria pode ser realizada a partir da 
ampliaqao do orificio no seio piriforme em vez da dre¬ 
nagem externa convencional. Ademais, aberturas locali- 
zadas no apice do seio piriforme sugerem anomalias do 
quarto aparato faringeo. 

Em alguns casos, e necessario uma hemitireoidecto- 
mia ipsilateral (quarto aparato) ou exerese parcial da 
cartilagem tireoidea, no intuito de obter ressecqao com¬ 
pleta da lesao. Mais recentemente, tem sido proposta a 
cauterizaqao da abertura da fistula no seio piriforme 
como tratamento unico para as anomalias em questao 22 . 

Torcicolo congenito 

O termo torcicolo deriva do latim torus (rodado) e 
collum (pescoqo). Tal entidade pode ser congenita (fi¬ 
bromatosis coli) ou adquirida. O torcicolo muscular con¬ 
genito, ou tumor do ECM da infancia, apresenta-se no 
periodo neonatal (2 a 4 semanas de vida), com inciden- 
cia estimada abaixo de 1%. Sua etiologia e ignorada, 
com eventos perinatais sendo propostos para explicar a 
fibrose do ECM 9 . 

Em geral, o ECM afetado produz traqao da cabe^a 
para o lado ipsilateral e rotaqao da mesma para o lado 
contralateral a lesao. O exame fisico pode revelar uma le¬ 
sao solida, bem circunscrita e firme no terqo inferior do 
ECM que pode ser corroborada pela US. Fisioterapia e 
medidas posturais sao os pilares do tratamento, com re- 
soluqao completa na maioria dos casos em ate 6 a 8 me- 
ses. Mesmo assimetria craniana (plagiocefalia) que even- 
tualmente surge nos primeiros meses pode desaparecer 
com a terapeutica. Por outro lado, se nao houver resposta 
apos um ano com as medidas supracitadas ou em situa- 
qoes de assimetria facial progressiva, a intervenqao cirur¬ 
gica e indicada. Entre as tecnicas cirurgicas empregadas 
estao a miotomia simples no terco distal do ECM, mio- 
plastias, liberaqao uni ou bipolar do ECM, entre outros 9 . 

Laringocele 

Laringoceles sao dilataqoes anormais do saculo do 
ventriculo de Morgani da laringe preenchidas por ar 9 . 
Quando tais cavidades estao preenchidas por muco ou 
pus, define-se, respectivamente, a laringomucocele e a 
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laringopiocele. Corresponde a uma das causas de abau- 
lamento cervical que se evidenciam ou aumentam com 
a manobra de Valsava. Outras lesoes em crianqas que 
tambem podem apresentar essa caracteristica sao os cis- 
tos timicos e mediastinais e as flebectasias 23 . 

As laringoceles sao classificadas em interna ou externa, 
respectivamente, se a lesao e restrita ou nao aos limites ana- 
tomicos da laringe. A laringocele externa ultrapassa a 
membrana tireo-hioidea e revela-se como lesao cervical. 

A maioria dessas lesoes e assintomatica. Contudo, 
crianqas podem apresentar rouquidao, tosse e mesmo 
sinais de obstruqao de via aerea com dispneia. O trata- 
mento das laringoceles e cirurgico, seja por via endosco- 
pica seja por abordagem externa convencional, respecti¬ 
vamente, para lesoes internas e externas 9 . 

Lesoes em localiza^ao cervical indiferente 

Cistos timicos 

No desenvolvimento embriologico normal, o timo 
primordial origina-se da terceira bolsa faringea. Seguida- 
mente, destaca-se desta constituindo o ducto timofarin- 
geo que migra caudalmente para o mediastino. Por fim, 
similar ao DTG, tal ducto involui. Em caso de permanen- 
cia do mesmo, e possivel que lesoes cisticas timicas desen- 
volvam-se ao longo de seu trajeto, desde o angulo da 
mandibula ate o mediastino superior. Nesse sentido, 
quando os cistos sao cervicais altos, tendem a localizar-se 
em regiao lateral cervical. Por outro lado, em caso de le¬ 
soes maiores ou mais caudais (justamediastinais), podem 
se aproximar ou se localizar na linha media cervical. Cis¬ 
tos timicos, quando congenitos, sao uniloculares, ao con- 
trario dos adquiridos, que sao multilobulares 9,10 . 

A maioria dos cistos timicos apresenta-se na primeira 
decada de vida e e assintomatica. Eventuais sintomas sao 
resultantes de aumento da lesao por hemorragia ou infec- 
qao. Neste sentido, podem cursar com disfagia, rouquidao, 
dor cervical e mesmo desconforto respiratorio. Em geral, 
os cistos timicos localizam-se anterior ou profundo ao 
ECM, notadamente em regiao cervical esquerda, com ul¬ 
tima associate* com a bainha carotidea, podendo se es- 
tender para o mediastino. Ao exame fisico, eles podem au- 
mentar de tamanho, durante manobras de Valsava. 

A histologia da parede desses cistos revela tecido ti- 
mico, com present de corpusculos de Hassal (que carac- 
terizam o timo) em 50% destes. O diagnostico pre-opera- 
torio por imagem e dificil, sendo mais util para a 
definiqao da extensao da lesao 24 . Assim como outras le¬ 
soes cisticas, a imagem a US e distinta de acordo com a 
present ou nao de infecqao ou hemorragia intralesional. 

O tratamento dos cistos timicos em criancas e cirur¬ 
gico, desde que seja documentado um timo normal no 
mediastino. Tambem, se tal cisto se estende ate o timo 
normal, este deve ser preservado, evitando o risco de 
uma timectomia total 25 . A ressecqao completa das lesoes 
e usualmente bem-sucedida 24 . 


Anomalias vasculares 

Em 1982, Mulliken e Glowacki propuseram uma clas- 
sificaqao das anomalias vasculares baseada na aparencia 
clinica, achados radiologicos e histopatologicos e compor- 
tamento biologico. Apos algumas modificaqoes feitas em 
1996, a Sociedade Internacional de Estudos de Anomalias 
Vasculares (ISSVA) adotou tal classificaqao como padrao 
internacional, guiando especialistas na abordagem dessas 
lesoes. A partir dessa classificaqao, as anomalias vascula¬ 
res sao divididas em tumores e malformaqoes vasculares, 
e ambas podem afetar a regiao cervical. A etiologia dos tu¬ 
mores vasculares (p.ex., hemangiomas) e a proliferate* de 
celulas endoteliais, enquanto nas malformaqoes ha erros 
na morfogenese de canais vasculares ou linfaticos. As mal- 
formaqoes vasculares, por sua vez, sao subdivididas de 
acordo com o tipo de canal anomalo predominante (capi- 
lar, venoso, linfatico, arterial ou combinado) e suas carac- 
teristicas de fluxo 26,27 . 


Tumores vasculares (hemangiomas) 

Figuram, entre os tumores vasculares, hemangio¬ 
mas, hemangioendoteliomas kaposiformes, angiomas 
em tufo, hemangiopericitomas, etc. Destes, o hemangio¬ 
ma e o tumor vascular que mais frequentemente afeta a 
regiao cervical na faixa etaria pediatrica 9,26 . 

Os hemangiomas sao os tumores mais comuns na in- 
fancia, sendo que 30% sao visiveis ao nascimento e 70% o 
sao apos as primeiras semanas de vida. Neste sentido, os 
hemangiomas acometem cerca de 2% dos neonatos e ate 
10% das crianqas ao longo do primeiro ano de vida. Com 
a classificaqao atual, os hemangiomas sao subdivididos 
em hemangiomas da infancia e congenitos. 

Os hemangiomas da infancia representam a grande 
maioria dessas lesoes, com 60% delas acometendo regiao 
da cabe^a ou do pescoqo. De acordo com sua profundida- 
de anatomica, podem ser superficial (outrora chamados 
hemangiomas capilares), profundos (outrora chama¬ 
dos hemangiomas cavernosos) ou mistos. Cursam com 
maior incidencia em neonatos do sexo feminino, de cor 
branca e prematuros, sendo, em sua maioria, unicos. Uma 
particularidade e sua imunopositividade para o marcador 
biologico GLUT1. Os hemangiomas da infancia caracteri- 
zam-se por periodo de proliferate seguido de involuqao. 
A fase proliferativa ocorre durante os primeiros 6 a 10 me- 
ses de vida, sendo que as lesoes profundas podem progre- 
dir ate os 2 anos de idade. Depois, ha um periodo variavel 
de estabilizacao da lesao (quiescencia) seguido de involu- 
qao. Regressao maxima e observada em cerca de 50% das 
crianqas ate os 5 anos, e em 90%, ate os 9 anos de idade. Na 
maioria das crianqas, a pele normal e restaurada, mas 20 a 
40% exibem alteraqoes residuais. 

Outro tipo (ou variante para alguns autores) de he¬ 
mangioma e o hemangioma congenito. Ao contrario das 
anteriores, tais lesoes ja sao totalmente desenvolvidas ao 
nascimento, sem consecutiva proliferate adicional, e 
nao apresentam marcaqao para GLUT1. Sao subdividas 


AFECgOES CERVICAIS 3189 


em dois tipos: de involuqao rapida (usualmente no pri- 
meiro ano de vida) e nao involutivas 26 . 

Alguns hemangiomas cursam com importante en- 
volvimento cervicofacial. Tais lesoes podem apresentar 
hemangiomas gloticos ou subgloticos associados, com 
risco de comprometimento de via aerea. 

Como a maioria dos hemagiomas involui, com pou- 
co ou nenhum dano, a conduta e basicamente expectan- 
te, com avaliaqoes clinicas periodicas. A decisao de in- 
tervir depende de fatores como tamanho e localizaqao 
da lesao, presenqa de complicacies que possam ocasio- 
nar dano a orgao importante ou risco de vida, idade da 
crianqa e fase de crescimento em que se encontra a lesao. 
Hemangiomas cervicais com acometimento de via aerea, 
por exemplo, devem ser tratados. A abordagem preferen¬ 
tial tem sido medicamentosa, no sentido de evitar o ris¬ 
co das ressecqoes cirurgicas. Ate pouco tempo, as opqoes 
terapeuticas eram o corticoide, o interferon e a vincristi- 
na, permanecendo controversa a terapia com laser. Estu- 
do revelou que seu uso precoce nao e capaz de prevenir 
a fase proliferativa do hemangioma, ficando seu emprego 
restrito a abordagem de lesoes em fase involutiva ou resi¬ 
duals 28,29 . Recentemente, fruto de uma causalidade ines- 
perada, o uso do propranolol tem demonstrado ser capaz 
de regredir hemangiomas de grande tamanho. A primei- 
ra descriqao de seu uso foi em uma crianqa com heman¬ 
gioma nasal que foi tratada inicialmente com corticoide. 
Seguidamente, a paciente desenvolveu miocardiopatia hi- 
pertrofica obstrutiva, sendo por isto iniciado o proprano¬ 
lol. Em curto prazo e a despeito da reduqao e posterior 
retirada do corticoide, o hemangioma regrediu signifi- 
cativamente 30 . Um estudo randomizado, controlado, de- 
monstrou que propranolol na dose de 2 mg/kg/dia, divi- 
dida em tres doses/dia, por via oral, por seis meses, em 
comparacjao a placebo, foi capaz de reduzir volume, cor 
e elevaqao focal e segmentar em hemangioma infantil em 
crianqas de 6 meses a 5 anos de idade 31 . 

Malformagdes vasculares 

Entre as malformaqoes vasculares, as com maior inci- 
dencia em regiao cervical nas crianqas sao aquelas que 
acometem os canais linfaticos. Particularmente, sao re- 
presentadas pelas malformacoes linfaticas cisticas, mais 
conhecidas como linfangiomas (o termo higroma cistico 
tem sido preterido). Cerca de metade dessas lesoes e ob- 
servada na regiao da cabeqa e pescoqo. Consoante a mor- 
fologia dos cistos, os linfangiomas sao classificados em 
tres tipos: microcistico, macrocistico ou misto 9,27 . 

Ao contrario dos hemangiomas, as malformaqoes 
vasculares ja estao todas presentes ao nascimento, embo- 
ra possam se tornar evidentes apenas depois de alguns 
meses ou anos. Alem disso, elas apresentam crescimento 
lento mantido, sem involuqao espontanea. Assim, os lin¬ 
fangiomas em geral, sao vistos ao nascimento como le¬ 
soes indolores, e 90% sao diagnosticados ate o final do se- 
gundo ano de vida (Figura 2.1.2). Em sua maioria, afetam 
a regiao lateral do pescoqo, podendo se estender anterior- 


mente, bem como para o mediastino. Algumas dessas 
malformacoes podem ser diagnosticados ainda no perio- 
do intrauterino, desde o initio do segundo trimestre. Em 
caso de linfangiomas situados em regiao cervical poste¬ 
rior, podem coexistir outras anomalias, incluindo asso- 
ciacao com sindrome de Turner. Nessas situaqoes, nao e 
rara a evoluqao para hidropsia e obito fetal. 

Assim como os teratomas, a avaliaqao pre-natal e 
capaz de identificar linfangiomas cervicais de grande ta¬ 
manho com potencial de obstruqao grave de via aerea 
no pos-natal. Da mesma forma, a realizaqao do procedi- 
mento EXIT permite a obtenqao de via aerea definitiva 
durante o parto. 

No periodo pos-natal, US, TC e RNM podem ser 
utilizadas para definir a extensao e a morfologia da le¬ 
sao, auxiliando no planejamento terapeutico. Do mes- 
mo modo que outras lesoes cisticas cervicais, os linfan¬ 
giomas sao passiveis de infecqao, devendo esta ser 
conduzida clinicamente. A ressecqao cirurgica dos lin¬ 
fangiomas e o tratamento-padrao. Contudo, tal exerese 
nem sempre e facil, e as vezes e mesmo impossivel, face 
a tendencia da lesao em violar pianos teciduais e circun- 
dar estruturas neurovasculares. Nos casos de lesoes ma- 
crocisticas, opta-se preferencialmente por esclerotera- 
pia, no intuito de evitar ou minimizar a extensao da 
ressecqao. Entre as substancias empregadas figuram eta- 
nol, bleomicina, OK-432 (picibanil) e cola de fibrina. E 
importante realizar a aspiraqao do conteudo do cisto 
guiada por US, imediatamente antes da injeqao do agen- 
te esclerosante. Entre as substancias citadas, o OK-432 
tem sido o mais promissor. Ele detem aqao imunomo- 
duladora e de estimulaqao de citocinas como interleuci- 
na-6, -8 e -12, fator de crescimento endotelial vascular, 
entre outros. Assim, a resposta inflamatoria desenca- 
deada produz esclerose e fibrose, com resposta comple- 
ta em mais de 90% das lesoes macrocisticas 27 . Por outro 
lado, independentemente da terapia utilizada, os resul- 
tados nas malformaqoes microcisticas e mistas sao mui- 
to menos alentadores. 



Figura 2.1.2 Lactente com linfangioma cervical. 
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2.2 


Deformidades Toracicas: 
Quando Operar 


Jose Carlos S. de Fraga 


As deformidades congenitas da parede toracica sao 
comumente divididas em cinco categorias: pectus exca- 
vatum, pectus carinatum, sindrome de Poland, defeitos 
esternais e desordens difusas do esqueleto acompanha- 
das por deformidades do torax. 

■ Pectus Excavatum 

Deformidade mais comum da parede toracica ante¬ 
rior, decorrente de depressao do esterno e das cartila- 
gens costais inferiores. E mais frequente em meninos 
que em meninas (3:1), acometendo aproximadamente 1 
em cada 1.000 crianqas. E a malformaqao mais comum 
da parede toracica, compreendendo 88% de todas as pa- 
tologias. Em 90% dos casos e notado no primeiro ano de 
vida. A etiologia ainda permanece incerta, mas a asso- 
ciaqao com escoliose (incidencia de 15%) e sindrome de 
Marfan sugere que algum defeito do tecido conjuntivo 
possa estar envolvido. 

As crianqas mostram-se com um espectro variado de 
apresentaqoes, desde casos com depressao leve ate aque- 


les em que o esterno localiza-se proximo aos corpos ver- 
tebrais (Figura 2.2.1 A). As consequencias da depressao 
do esterno na funqao cardiopulmonar ainda sao discuti- 
veis, embora alguns pacientes mencionem melhora da to- 
lerancia ao exercicio apos a correcao cirurgica. 

Na aval i actio inicial, todos os pacientes realizam anam- 
nese e exame fisico completos, de preferencia com docu- 
mentacao fotografica. Aqueles com defeitos leves ou mode- 
rados sao tratados com exercicios e atividades posturais. 
Aqueles com defeitos severos sao submetidos a exames ob- 
jetivos (tomografia computadorizada de torax e ecocardio- 
grafia), para avaliar a necessidade de cirurgia. A tomografia 
e extremamente util, pois demonstra o grau de compressao 
e deslocamento cardiaco e pulmonar (atelectasias), assime- 
tria do torax ou tor<;ao do esterno. Ela tambem e util para 
determinar o indice de gravidade do defeito, que e a medi- 
da obtida dividindo-se o diametro transverso pelo diame- 
tro anteroposterior do torax (Figura 2.2.2). 

A maioria dos pacientes nao necessita de correqao 
cirurgica. A cirurgia e indicada nas crianqas que apre- 
sentem manifestaqoes clinicas decorrentes do defeito es- 
ternal, quando a compressao estiver ocasionando doen- 



Figura 2.2.1 (A) Crianga com pectus excavatum simetrico. (B) Resultado precoce apos correcao do pectus excavatum por 

tecnica cirurgica aberta (Ravitch). (C) Resultado tardio apos correcao do pectus excavatum por tecnica cirurgica minimamente 
invasiva (Nuss). 
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Figura 2.2.2 fndice na tomografia computadorizada, 
calculado a partir da divisao do diametro transverso pelo 
diametro anteroposterior do torax. 


9 a obstrutiva ou restritiva das vias aereas ou alternates 
cardiacas (sopros, prolapso mitral, ou anormalidades de 
conduqao ou de ritmo cardiaco), quando o defeito esti- 
ver ocasionando problemas psicologicos ou naquelas 
que apresentem indice de gravidade do defeito maior 
que 3,25. Embora a cirurgia possa ser realizada com 
bons resultados em crianqas muito jovens (4 a 8 anos), o 
momento ideal para realizar a correqao cirurgica e 
quando ocorre o crescimento abrupto da puberdade (10 
a 15 anos de idade). A correqao cirurgica pode ser reali¬ 
zada por cirurgia aberta ou convencional (cirurgia de 
Ravitch), com ressecqao de cartilagens costais deforma- 
das (Figura 2.2.1 B) ou por reparo minimamente invasi- 
vo (Figura 2.2.1 C) por meio da colocaqao de barras me- 
talicas retroesternais (cirurgia de Nuss). Procura-se 
evitar a realizaqao da tecnica aberta ou convencional em 
crianqas menores, pois a perda de crescimento das cos- 
telas apos a remoqao das cartilagens costais pode resul- 
tar em restriqao da cavidade toracica e do desenvolvi- 
mento pulmonar (distrofia toracica asfixiante adquirida 
ou sin drome de Jeune adquirida). 


■ Pectus Carinatum 

Menos comum que a deformidade anterior, o pectus 
carinatum e responsavel por somente 5% das deformi- 
dades toracicas congenitas. Afeta mais meninos do que 
meninas (4:1), e em quase metade dos pacientes a defor¬ 
midade nao e notada ao nascimento, mas somente apos 
o inicio da puberdade. 

A apresentaqao mais frequente e a protrusao simetrica 
ou assimetrica da por^ao inferior do esterno, bem como 
das cartilagens costais. Quando a deformidade ocorre no 
manubrio e porqao superior do esterno, e denominada 
condromanubrial (deformidade de Currarino-Silverman); 
quando ocorre na porqao inferior ou no denominado cor- 
po do esterno, ela e chamada de condrogladiolar (Figura 
2.2.3 A). Pela apresentaqao clinica mais tardia, a maioria 
dos pacientes procura atendimento ja na adolescencia. 

A avaliaqao inicial desses pacientes e semelhante a da- 
queles com pectus excavatum, realizando-se anamnese e 
exame fisico completos, juntamente com documentaqao 
fotografica. A maioria dos pacientes nao requer cirurgia. 
Entretanto, aquelas crianqas que apresentam defeitos seve- 
ros, algum sintoma relacionado ou com problemas psico¬ 
logicos devido a alteracao toracica tem indicaqao de corre- 
qao cirurgica. Tentativas de tratamento d e pectus carinatum 
com colete ortopedico tem sido relatadas, com sucesso, no 
tratamento de crianqas de pequena idade. Nas crianqas 
maiores o sucesso nao e o mesmo, haja vista a dificuldade 
e o desconforto no uso desses equipamentos. 

A correcao do pectus carinatum pode ser realizada 
pela tecnica aberta/convencional (Figura 2.2.3 B) ou por 
meio de cirurgia minimamente invasiva. A tecnica aberta 
preconiza a remoipio das cartilagens mal posicionadas de 
ambos os lados, fratura do esterno, que e deslocado infe- 
riormente, e manuten^ao do pericondrio para orientaqao 
do crescimento das novas cartilagens. Importante enfati- 
zar que a ressecqao das cartilagens deve ser sempre bilate¬ 
ral, mesmo nas crianqas com defeito unilateral (Figura 
2.2.3). Recentemente, tem sido descrita a correcao deste 
defeito a partir da colocaqao de uma barra metalica ante- 



Figura 2.2.3 (A) Pectus carinatum condrogladiolar. (B) Pos-operatorio de pectus carinatum condrogladiolar. 
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rior ao esterno, que e passada abaixo da musculatura e do 
subcutaneo da parede toracica. A barra e fixada nas cos- 
telas apos compressao e depressao do esterno. Embora 
essa tecnica ainda esteja sob avaliaqao, parece ser promis- 
sora na correqao do pectus carinatum. 

■ Sindrome de Poland 

E uma sindrome de ocorrencia esporadica, estima- 
da em 1 a cada 30.000 nascidos vivos. Varias causas tem 
sido sugeridas, incluindo migraqao anormal de tecidos 
embrionarios envolvidos na formaqao da musculatura 
peitoral ou hipoplasia da arteria subclavia, mas nenhu- 
ma dessas teorias tem sido uniformemente aceita. 

A sindrome tem apresentaqao clinica muito varia- 
vel, com um ou mais dos seguintes achados: ausencia 
dos musculos peitoral maior ou menor, seratio ante¬ 
rior, reto abdominal e grande dorsal; atelia, amastia 
ou deformidades do mamilo; deformidades de mem- 
bros (sindactilia ou braquidactilia); ausencia de pelos 
e tecido subcutaneo anormal na axila (Figura 2.2.4). 

O tratamento cirurgico e raramente necessario, es- 
tando indicado aqueles pacientes que apresentam au¬ 
sencia de alguma costela ou severa concavidade do to- 
rax afetado. Na reconstruqao da parede toracica podem 
ser usados enxertos de cartilagens autologas ou alguma 
variedade de protese, com ou sem rotaqao do musculo 
grande dorsal. Nas meninas com hipoplasia da mama 
ou amastia, a reconstruqao da parede toracica deve ser 
realizada antes da reconstruqao mamaria. 

■ Defeitos Esternais 

Os defeitos esternais sao bastante raros quando 
comparados aos defeitos anteriores. Sao defeitos na li- 


nha media, podendo variar desde pequenos defeitos do 
esterno ate ausencia do mesmo, com ou sem exposiqao 
da area cardiaca. 

A fenda ou fissura esternal e rara, e ocorre graqas a 
fusao incompleta do esterno durante a formaqao em- 
briologica. Esses defeitos sao classificados como com¬ 
pletes ou incompletos e como superiores ou inferiores. 
Os defeitos superiores sao em forma de “U” ou “V”, e sao 
frequentemente malformaqoes isoladas (Figura 2.2.5). O 
coraqao esta em posiqao normal, e raramente ha alguma 
malformaqao intracardiaca. A maioria das crianqas com 
esterno bifido incompleto e assintomatica, e a correqao 
cirurgica deve ser realizada para permitir proteqao ao 
coraqao e grandes vasos. A cirurgia e eletiva e deve ser 
realizada de preferencia no periodo neonatal, ja que as 
porqoes do esterno podem ser aproximadas com mais 
facilidade, em razao da flexibilidade e minima compres¬ 
sao das estruturas mediastinais (Figura 2.2.5). O reparo 
cirurgico e mais dificil apos 1 ano de idade, podendo ha¬ 
ver necessidade do uso de enxerto autologo ou de mate¬ 
rial sintetico. 

As malformaqoes do esterno com ectopia cardiaca 
sao lesoes em que nao ha estrutura somatica cobrindo 
o coraqao. Elas sao malformaqoes muito raras, e em ge- 
ral ocorrem associadas a algumas formas de defeito da 
parede abdominal. Alteraqoes intracardiacas sao co¬ 
mmas, especialmente tetralogia de Fallot, estenose da 
arteria pulmonar, transposiqao de grandes vasos e de¬ 
feitos do septo ventricular. A cirurgia esta indicada 
com o objetivo principal de cobrir o coraqao, preservar 
o debito cardiaco, prevenindo torqoes dos grandes va¬ 
sos no momento da reduqao do coraqao para dentro do 
torax, reparo concomitante de defeitos da parede ab¬ 
dominal e estabilizaqao da parede toracica, a fim de 
possibilitar respiraqao espontanea. Infelizmente, a so- 
brevida cirurgica e rara, especialmente porque o retor- 
no do coraqao para a cavidade toracica e mal tolerado. 



Figura 2.2.4 Crianq:a de 4 anos com sindrome de Poland apresentando: (A) ausencia de musculo peitoral maior; (B) 
ausencia e diminui^ao do tamanho (braquidactilia) dos dedos das maos. 
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Figura 2.2.5 (A) Recem-nascido com fissura esternal parcial superior. (B) Na cirurgia, defeito em forma de"V", que e 

aproximado primariamente. (C) Resultado final da correq:ao cirurgica. 


■ Sindromesde Insuficiencia Toracica 
Associadas a Desordens Esqueleticas 
Difusas 

A sindrome de insuficiencia toracica pode ser defini- 
da como qualquer desordem que impeca o torax de su- 
portar respiracao espontanea e crescimento pulmonar. 
Ela envolve um grande espectro de doenqas, incluindo a 
distrofia toracica asfixiante (sindrome de Jeune), a distro- 
fia toracica asfixiante adquirida (apos correcao de pectus 
excavatum pela tecnica aberta), displasia espondilotoraci- 
ca (sindrome de Jarcho-Levin), escoliose congenita com 
multiplas anormalidades vertebrais, com ausencia ou fu- 
sao de costelas, e cifoescolioses severas. Essas desordens 
tern sido avaliadas como entidades separadas, mas devem 
ser tratadas preferencialmente por um grupo de especia- 
listas pediatricos, com participaqao do cirurgiao pediatri- 
co, ortopedista e pneumologista. 

A cirurgia para corrigir essas altera^oes toracicas 
tem utilizado varias tecnicas cirurgicas com o objetivo 
de aumentar o volume da caixa toracica. Isso pode ser 
feito por esternotomia longitudinal e afastamento do es- 


terno, que e posteriormente fixado com metilmetacrila- 
to, enxertos osseo ou de cartilagem ou utilizaqao de bar- 
ras de metal. Essas tecnicas tem resultados muito pobres 
e acabam resultando em hospitalizaqao prolongada e fa- 
lencia respiratoria. Uma tecnica promissora e com bons 
resultados iniciais tem sido o uso de protese de titanio 
expansivel colocada verticalmente nas costelas, que per- 
mite a expansao progressiva da cavidade toracica e da 
coluna vertebral. 
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Hernia Inguinal, Hidrocele e Cisto de 

Cordao Espermatico 


Paulo Juvencio GomesTubino 


■ Hernia Inguinal 

Definigao 

Entrada de alguma parte do conteudo abdominal 
em um processo vaginal persistente. 

Incidencia 

Cerca de 1 a 3% das crianqas tem hernia inguinal. 
Em prematuros, a incidencia varia de 3 a 5%. Ate 80% 
dos casos ocorrem em crianqas com menos de 6 meses 
de idade. 


Sexo 

A relaqao sexo masculino:sexo feminino e de cerca 
de 9:1. 


Lateralidade 

Em 60% dos casos, ocorre a direita; em 25%, a es- 
querda; e em 15%, bilateralmente. 

Diagnostico 

Abaulamento intermitente na regiao inguinal, no 
escroto ou nos grandes labios, notado nas ocasioes de 
aumento da pressao intra-abdominal. A palpaqao do 
cordao espermatico contra o pubis mostra um espessa- 
mento do mesmo em virtude do processo vaginal per¬ 
sistente. Na menina, principalmente na lactente, pode 
haver hernia por deslizamento, contendo a trompa e, 
principalmente, o ovario. 


Em geral, nao e redutivel, mas raramente ha com- 
prometimento vascular nesses casos. 

Diagnostico diferencial 

■ Hidrocele: transiluminaqao e irredutibilidade; 

■ hidrocele comunicante: conteudo transiluminavel e 
variacoes lentas de volume; 

■ orquite: sinais e sintomas de infecqao; 

■ testiculo retratil: bolsa testicular vazia intermitente - 
mente; 

■ anomalias de posiqao do testiculo (criptorquia, ecto¬ 
pia): ausencia permanente do testiculo no escroto; 

■ hernia inguinal estrangulada: conteudo irredutivel, 
sem transiluminaqao, acompanhada de dor, vomitos 
e parada do transito intestinal. 

Tratamento 

■ Indicaqao operatoria: logo apos o diagnostico; 

■ pre-operatorio: rotina pre-operatoria minima (aus- 
culta cardiopulmonar, exame da pele, hemograma e 
coagulograma completos); 

■ operaqao: herniorrafia inguinal (ligadura alta do pro¬ 
cesso vaginal); 

■ pos-operatorio: alta hospitalar e realimentaqao quan- 
do a crianqa estiver bem acordada; nao ha retirada de 
pontos cirurgicos, visto que a sutura e intradermica, 
com ho absorvivel. O curativo e feito com colodio 
elastico nao sendo necessario troca-lo. 

Diversos trabalhos mostraram que, nas hernias in- 
guinais unilaterais, algum tempo apos a operacpio, hou- 
ve o aparecimento de hernia contralateral, gerando a 
duvida se seria melhor explorar o outro lado no primei- 
ro ato cirurgico, a fim de evitar nova anestesia 1 . Nesses 
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casos, a conduta recomendada atualmente e: com a 
crianpa anestesiada, examina-se detidamente (sempre 
dois cirurgioes) o lado oposto ao da hernia a ser opera- 
da; se houver qualquer suspeita de persistence do pro- 
cesso vaginal contralateral, e indicada a exploraqao ci- 
rurgica do outro lado apos o termino da herniorrafia 
unilateral proposta inicialmente 2,3 . Com essa conduta 
cuidadosa, que e informada aos pais da crianqa e autori- 
zada por eles previamente, sao obtidos excelentes resul- 
tados. Essa conduta e ditada pela historia natural da 
evoluqao do processo vaginal: a persistence do proces- 
so vaginal diminui com a idade. Em crianqas operadas 
com 2 meses ou menos de idade, a taxa de permeabili- 
dade foi de 63% em alguns trabalhos e, aos 2 anos, caiu 
para 41%. Em estudos anatomicos e de necropsias em 
adultos que faleceram sem nunca ter tido hernia clinica, 
a taxa e de aproximadamente 15% 4 . 

■ Hernia Inguinal Encarcerada e/ou 
Estrangulada 

Definigao 

Em geral, a hernia inguinal tende a se reduzir es- 
pontaneamente, embora possa permanecer exteriori- 
zada durante minutos ou horas. Quando a reduqao es¬ 
pontanea nao ocorre, trata-se de hernia encarcerada. 

Mais da metade dos casos ocorre no primeiro ano 
de vida, sobretudo nos primeiros seis meses. Se o en- 
carceramento estiver presente por varias horas, pode 
haver vomitos, dor em colica, distensao abdominal e 
parada na eliminaqao de fezes e gases. Se a hernia nao 
for reduzida, ha comprometimento da vascularizaqao, 
caracterizando hernia estrangulada, que e rara, embo¬ 
ra o encarceramento seja razoavelmente frequente 
em lactentes. 


Diagnostico diferencial 

Hidrocele, torqao do testiculo, orquite e tumor do 

testiculo (principalmente pela historia clinica). 

Tratamento 

■ Indicaqao operatoria: verificar o tempo de encarcera¬ 
mento e, em ate 12 horas, tentar a reducao manual. A 
reduqao deve ser tentada com sedaqao, posiqao de 
Trendelemburg, bolsa de gelo sobre a hernia e mano- 
bras delicadas apos cerca de 30 minutos de espera. Se 
a hernia for reduzida, a operaqao deve ser feita apos 
24 horas. Se essa tentativa nao for bem-sucedida, a 
exploracao cirurgica imediata esta indicada. 

■ Pos-operatorio: 

com ressecqao intestinal: dieta oral zero, sondagem 
gastrica, hidrataqao venosa e realimentaqao quan¬ 


do houver peristaltismo franco (ruidos peristalticos 
audiveis e eliminacao de gases); 
sem ressecqao intestinal: alimentaqao oral quando 
houver peristaltismo franco; alta hospitalar apos 
definiqao do quadro clinico. 

Como a sutura e intradermica com fio absorvivel e 
o curativo e feito com colodio elastico, nao ha necessi- 
dade de retirar pontos ou trocar curativos. 

■ Hidrocele 

Defini^ao 

■ Hidrocele vaginal: coleqao de liquido circunscrita a 
tunica vaginal propria do testiculo, com obliteraqao 
da porqao proximal do processo vaginal; e a mais 
comum; 

■ hidrocele do cordao: coleqao de liquido no processo 
vaginal com obliteraqao nas porches proximal e dis¬ 
tal; e rara; 

■ hidrocele comunicante: obliteraqao parcial do pro¬ 
cesso vaginal, permitindo a passagem lenta de liqui¬ 
do da cavidade peritoneal. 

Incidencia 

Hidroceles sao comuns em meninos pequenos. 
Como as hernias, sao mais frequentes a direita que a es- 
querda, mas podem ser bilaterais. 

Diagnostico 

Transiluminaqao positiva, consistencia cistica e va- 
riaqoes de volume na hidrocele comunicante. 

Diagnostico diferencial 

■ Hernia inguinal: conteudo nao transiluminavel; 

■ hernia inguinal estrangulada: dor, vomitos, parada do 
transito intestinal; 

■ tumor do testiculo: testiculo de consistencia feme, 
nao transiluminavel, com volume aumentado; em 
40% dos casos de tumores testiculares ha hidrocele 
associada. 


Tratamento 

■ Indicaqao operatoria: nas hidroceles da vagina e do 
cordao, apos os 6 meses de idade, se nao houver re- 
gressao espontanea, e nas hidroceles comunicantes, 
apos o diagnostico (nao ha risco de encarceramento, 
mas nao ha cura espontanea). 


HERNIA INGUINAL, HIDROCELE E CISTO DE CORDAO ESPERMATICO 


Pre-operatorio: rotina pre-operatoria minima (aus- 
culta cardiopulmonar, exame da pele, hemograma e 
coagulograma completes). 

Operacao: ressecpao parcial da tunica vaginal em to- 
dos os casos e ligadura alta do processo vaginal nas 
hidroceles comunicantes. 

Pos-operatorio: alta hospitalar e realimentaqao quan- 
do a crianqa estiver bem acordada. Nao ha retirada de 
pontos cirurgicos, visto que a sutura e intradermica, 
com ho absorvivel. O curativo e feito com colodio 
elastico, nao sendo necessario troca-lo. 
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No campo urologico, o tema varicocele e, sem duvi- 
da, extremamente controverso. Quando uma varicocele 
e detectada em pacientes pediatricos (pre-puberais e 
adolescentes), o quadro assume contornos ainda mais 
polemicos, o que exige muito bom senso na conduqao 
desses pacientes. 

Esse aumento de volume escrotal, a custa do plexo ve- 
noso testicular, tem como base fisiopatologica a dificulda- 
de de sua drenagem venosa. Ali, o retorno venoso e feito a 
uma grande altura, isto e, a direita, na veia cava inferior, e 
a esquerda, na veia renal. A drenagem do lado esquerdo 
para a veia renal ocorre sob maior resistencia e, por isso, o 
surgimento de varicocele predomina desse lado. 

Em adultos, a varicocele e descoberta principalmen- 
te durante a investigaqao de infertilidade, geralmente as- 
sociada a um espermograma alterado, embora alguns 
homens tambem possam apresentar queixas de descon- 
forto local. Nos jovens, entretanto, a varicocele e assin- 
tomatica, predominantemente detectada pelo pediatra 
durante um exame fisico de rotina, sem qualquer outra 
condiqao associada 1 . 

Mediante um aumento de volume escrotal em pa¬ 
cientes pediatricos, diversas hipoteses diagnosticas po- 
dem ser aventadas, principalmente de hernia inguinal, 
hidrocele, torqao do cordao espermatico (toreao do tes- 
ticulo ou sindrome escrotal aguda) e/ou tumor do testi- 
culo. Todavia, de forma pratica, o diagnostico diferen- 
cial pode ser feito com os dados da historia e do exame 
fisico, na imensa maioria das vezes. 

Na varicocele, alem de assintomatico, o aumento de 
volume predomina na parte superior do escroto e varia de 
tamanho conforme a posiqao do paciente, se deitado ou 
em pe, nao e redutivel e sua consistencia e amolecida e ir¬ 
regular. Na hernia, o volume tambem pode mudar com o 
aumento da pressao abdominal, mas e redutivel - exceto 
nas encarceradas, nas quais existe a clinica de dor. 

Na hidrocele, o volume mantem-se igual durante o 
exame fisico, e indolor, tem conteudo cistico e a transi- 



Figura 2.4.1 Varicocele: analise em consultorio. 


lumina^ao permite confirmar que o seu interior e liqui- 
do. Na torqao do cordao espermatico, os sintomas sao 
agudos (dor e/ou vomitos) e associados a hiperemia es¬ 
crotal. Nos tumores testiculares, nao ha sintomas e a 
consistencia e endurecida. 

A incidencia de varicocele entre homens com infer¬ 
tilidade primaria e de 40%, e entre os que apresentam 
infertilidade secundaria chega a 80% 2 . Entre os jovens, 
estima-se que a varicocele esteja ao redor de 15% 3 . Cer- 
vellione e colaboradores 4 acompanharam 2.017 crianqas 
entre 10 e 16 anos de idade, demonstrando que 28% das 
varicoceles subclinicas (detectaveis apenas por ultrasso- 
nografia) se tornaram clinicamente evidentes durante os 
quatro anos de acompanhamento 4 . 

O principal efeito deleterio da varicocele sobre a es- 
permatogenese ocorre pela propria altura da coluna li- 
quida, que promove pressao venosa interna maior que a 
das arteriolas, resultando em hipoxia tecidual lesiva a 
espermatogenese 5 . Esse ambiente de hipoxia tambem 
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pode dar origem a produtos metabolicos (reactive oxy¬ 
gen species - ROS) lesivos a membrana das celulas 6 . 

Embora a doenca tenha sido mencionada por Cel- 
sus 7 (50 d.C.) e Ambroise Pare 8 (seculo XVII), somente 
na metade do seculo XX Tulloch 9 identificou a varicoce¬ 
le como causa de infertilidade. A partir de entao, tecni- 
cas cirurgicas para sua correqao foram reconhecidas, 
destacando-se a de Palomo 10 e a de Ivanissevich 11 . 

Durante a epoca em que se fazia relaqao direta entre 
a intensidade da varicocele e o prejuizo causado sobre a 
fertilidade, Dubin e Amelar 12 propuseram uma classifi- 
caqao, ate hoje utilizada, que se baseia no volume escro- 
tal observado com o paciente de pe, classificando a vari¬ 
cocele em: 

■ grau I: quando palpavel com manobra de Valsalva; 

■ grau II: quando palpavel sem Valsalva; 

■ grau III: visivel, sem qualquer manobra. 

Estabelecida a relaqao entre varicocele e infertilida¬ 
de, seu tratamento se disseminou no meio medico e sua 
correqao cirurgica tornou-se rotineira. Posteriormente, 
novos conceitos foram agregados e, atualmente, 80% 
dos homens com varicocele sao ferteis. 

Mesmo nao havendo certeza de resoluqao da infer¬ 
tilidade ou subfertilidade, o espermograma tornou-se 
um exame fundamental para indicar a correqao de vari¬ 
cocele, por conseguir revelar situaqoes anormais de in¬ 
fertilidade ou subfertilidade, sendo reconhecido pela 
Organizacao Mundial da Saude (OMS) 5 . Ha varios cri- 
terios utilizados mundialmente para indicar a correqao 
da varicocele, entre eles o grau, as dosagens do hormo- 
nio gonadotrofico, a assimetria testicular e o resultado 
do espermograma 1 . Com o advento da ultrassonografia 
e a aplicaqao do uso do Doppler, busca-se, tambem, a 
utilizaqao desses recursos para agregar novos criterios 
de indicaqao cirurgica 13 . 

Apesar de ja se contar com o estabelecimento de 
causa e efeito e com as tecnicas reconhecidas de corre- 
qao cirurgica da varicocele, Nagler 5 publicou um estudo 
de metanalise avaliando sete series prospectivas, realiza- 
das nas ultimas duas decadas, demonstrando que o tra¬ 
tamento da varicocele nao e efetivo para as situaqoes de 
subfertilidade. 

Se em individuos adultos, com o suporte do esper¬ 
mograma, o tratamento cirurgico da varicocele passou a 
ter sua eficacia questionada, entre os adolescentes a in- 
dicaqao distanciou-se mais ainda de uma sustentaqao 
cientifica consistente. Paralelamente, embora nao seja 
possivel dispor de um espermograma para embasar um 
tratamento cirurgico nos jovens, sempre se buscou 
um parametro que, de forma analoga, oriente uma con- 
duta, seja conservadora ou intervencionista 14 . 

Em 1994, Schlesinger et al. 15 publicaram um estudo 
de metanalise sobre adolescentes e adultos jovens que ti- 
veram varicocele corrigida e a repercussao disso sobre 
os respectivos valores seminais. Parte significativa des- 
sas publicaqoes demonstrou a recuperaqao dos esper- 
matozoides em termos de concentraqao, motilidade e 
morfologia. Esse estudo, sem duvidas, estimulou a indi- 


caqao cirurgica para o tratamento da varicocele em jo¬ 
vens. Posteriormente, Paduch e Niedzielski 16 , compa- 
rando o espermograma de adolescentes normais ao de 
jovens acometidos de varicocele, demonstraram o efeito 
deleterio a espermatogenese desses jovens 16 . Demons¬ 
traram, tambem, que havia relaqao direta entre as anor- 
malidades verificadas e a diminuiqao do volume testicu¬ 
lar, que teria um valor preditivo sobre a existencia do 
dano. Outras series subsequentes demonstraram que a 
reduqao do volume no testiculo acometido pela varico¬ 
cele tinha relaqao direta com a anormalidade do esper¬ 
mograma e que a correqao cirurgica poderia reverter 
tanto a assimetria quanto os valores seminais 16 ' 18 . 

O estabelecimento de um vinculo entre a diminui- 
qao do volume testicular e um provavel prejuizo da es¬ 
permatogenese permitiu o uso de um criterio mais ra- 
cional para embasar as condutas diante da varicocele de 
um adolescente. A avaliaqao do volume testicular na va¬ 
ricocele deve ser realizada por exame ultrassonografico, 
cujas medidas sao mais confiaveis que as obtidas por in- 
termedio de orquidometros, visto que o volume testicu¬ 
lar deve ser medido em tres diametros, de acordo com a 
formula de Lambert (comprimento x largura x altura x 
constante 0,71) 5,19 - 20 . 

Embora a varicocele tenha, reconhecidamente, um 
potencial risco de prejuizo da espermatogenese nos ado¬ 
lescentes e esse dano possa ser previsivel por meio da 
perda do volume testicular, um aspecto muito impor- 
tante deve ser considerado. De forma analoga as mamas 
nas meninas, adolescentes ainda imaturos podem res¬ 
ponder de forma assimetrica ao hormonio gonadotrofi¬ 
co no que se refere ao crescimento do testiculo 2 . Isto e, a 
assimetria testicular pode ser uma resposta diferente de 
cada gonada ao estimulo hormonal, sem que isso carac- 
terize uma anormalidade. A assimetria testicular evi- 
denciada em jovens sem qualquer doenqa local tem a 
tendencia de normalizar com o tempo. Da mesma for¬ 
ma, a recupera^ao dessa assimetria passou a ser obser- 
vada em jovens com varicocele que foram operados ou 
nao 2,14 . Tambem foi demonstrado que uma assimetria 
detectada pela ultrassonografia, isoladamente, nao po¬ 
deria indicar a correqao cirurgica da varicocele 2,14 . As- 
sim, a recomendaqao para adolescentes com varicocele 
e que sejam tomadas duas (preferencialmente tres) me¬ 
didas dos volumes testiculares, em um periodo de 18 a 
24 meses 14,21 . 

Procurando definir se a hipotrofia do testiculo po¬ 
deria ser um dado preditivo do dano a espermatogene¬ 
se, Diamond et al 22 . compararam parametros seminais 
(concentraqao, motilidade e morfologia dos espermato- 
zoides) ao percentual de deficit de volume testicular em 
adolescentes sexualmente maduros (Tanner V) 22 . O es¬ 
tudo demonstrou que as alteracoes do espermograma, 
sugestivas de subfertilidade, eram muito mais importan- 
tes quando o prejuizo do crescimento testicular do lado 
da varicocele ultrapassava 20%, se comparado a gonada 
contralateral. 

A luz desses conhecimentos, diante de um jovem 
com varicocele, recomenda-se: 
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■ adolescente maduro (Tanner V): a indicaqao cirurgi- 
ca deve ser baseada em um espermograma anormal; 

■ adolescente imaturo (Tanner I-IV) e presenqa de as- 
simetria testicular: e necessario o acompanhamento 
mlnimo de 18 meses, com pelo menos tres medidas 
do volume testicular. Se persistir um deficit de cresci- 
mento testicular superior a 20% em relaqao ao testi- 
culo contralateral, a correqao cirurgica e indicada. 

Alem da avaliaqao das dimensoes dos testiculos, ne- 
nhum outro exame e necessario nessa idade. Nos casos 
de acometimento do lado direito, recomenda-se, tam- 
bem, uma avaliaqao por ultrassonografia do trato urina- 
rio superior, para excluir uma varicocele secundaria a 
outra afecqao, principalmente tumor renal ou do retro¬ 
peritonio 21 23 . 

Entre as op^oes para a correqao de uma varicocele, 
existem as tecnicas de escleroembolizaqao 24,25 e as inter- 
venqoes cirurgicas. Em jovens, predomina o tratamento 
cirurgico, utilizando a tecnica de Palomo, que consiste 
na ligadura em bloco (arteria e veias) dos vasos esper- 
maticos 10,26 . A operaqao e feita por meio de uma incisao 
minima acima do canal inguinal, pela qual se tem aces- 
so ao retroperitonio. O uso de lupas cirurgicas ou video- 
laparoscopia agregou a tecnica original duas variantes: o 
acesso ao retroperitonio e a possibilidade de preservar a 
arteria espermatica. Essas modificaqoes buscam mini- 
mizar a recidiva da varicocele e o surgimento da hidro- 
cele, que sao as complicates mais frequentes em qual- 
quer uma das tecnicas utilizadas 23,27 30 . 

Os resultados cirurgicos entre as tecnicas cirurgicas 
sao equivalentes e, notadamente, as series mostram me- 
lhores resultados de acordo com a preferencia de cada 
serviqo, o que demonstra a necessidade de analises futu- 
ras. No Setor de Urologia do Serviqo de Cirurgia Pedia- 
trica do Hospital Infantil Joana de Gusmao (HIJG), fo- 
ram avaliados 56 adolescentes submetidos a correqao 
cirurgica de varicocele, seguindo as normas recomenda- 
das e utilizando a tecnica de Palomo. Dessa serie, 51 jo¬ 
vens tinham varicocele no lado esquerdo e 5 tinham va- 
ricolece bilateral. Um paciente apresentou recidiva da 
varicocele (1,78%) e 5 tiveram hidrocele pos-operatoria, 
havendo necessidade de correqao em 2 deles. 

Resumidamente, pode-se dizer que a varicocele em 
pediatria e uma afecqao cujo beneficio do tratamento ci¬ 
rurgico e muito questionavel e, por isso, sua indicaqao 
deve obedecer a criterios muito rigidos. O diagnostico 
depende de um exame fisico detalhado. O lado esquer¬ 
do e mais acometido e, quando observada do lado direi¬ 
to, ha necessidade de estender a investigacao para o tra¬ 
to urinario superior (ultrassonografia). Diante de um 
jovem com varicocele, independentemente do grau, ha 
necessidade de aferir o volume de ambos os testiculos 
em tres diametros (largura, altura e profundidade). Esse 
exame servira como base para o acompanhamento mi- 
nimo por 18 meses, com outras duas ou tres medidas do 
volume testicular. Se ao final do acompanhamento per¬ 
sistir uma defasagem superior a 20% entre o testiculo do 
lado acometido pela varicocele e o do outro lado, pode 


ser indicada a correcao cirurgica. Em adolescentes ja 
maduros do ponto de vista de desenvolvimento sexual 
(Tanner V), os valores do espermograma podem ser 
considerados. 

O resultado da condiqao inicial do paciente nao se 
encerra no pos-operatorio imediato. A recomendaqao e 
que haja um acompanhamento minimo de dois anos ou 
ate que seja possivel a realizaqao de um espermograma 
para esclarecer o potencial fertil do paciente. 
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■ Conceito 

Distopia testicular (DT), criptorquidismo ou testi- 
culo nao descido (TND) compreendem, genericamente, 
anomalias de posiqao do testiculo, sejam uni ou bilate- 
rais (Figura 2.5.1). 

Criptorquidia significa testiculo fora da bolsa escro- 
tal, mas situado em seu trajeto de descida embriologico, 
podendo estar intra-abdominal (25%) ou no canal in¬ 
guinal (75%), sendo intracanalicular, emergente ou na 
raiz da bolsa. 

A ectopia testicular ocorre quando o testiculo se 
apresenta fora do trajeto normal de descida, podendo 
ser encontrado na bolsa inguinal de Denis Browne (re- 
giao superficial a aponeurose do obliquo externo), no 
perineo, na base do penis e, inclusive, na bolsa escrotal 
contralateral. Pode ser decorrente de orientaqao anor- 
mal do gubernaculo, bloqueio do canal inguinal ou po- 
siqao anormal do nervo genitofemoral. 



Figura 2.5.1 Criptorquidia esquerda. 


Testiculo retratil e aquele testiculo ja descido que, 
por hipercontratibilidade do musculo cremaster, retrai 
intermitentemente, permanecendo eventualmente fora 
da bolsa. Esse testiculo e levado ao fundo da bolsa com 
facilidade, e ali permanece. O reflexo cremasterico, que 
esta praticamente ausente antes dos 3 meses de idade, 
tem expressao maxima no periodo escolar e diminui 
apos a adolescencia, com o crescimento dos testiculos. 
Nos testiculos retrateis, a bolsa escrotal e o testiculo sao 
morfologicamente normais. 

Testiculo ascendente e aquele que se torna impalpa- 
vel na bolsa escrotal em crianqas maiores, mas que tem 
relato de ter sido normal em alguma fase anterior. E pro- 
vavel que a maioria dos casos com historia de testiculo 
retratil seja decorrente do remanescente fibroso do pro- 
cesso vaginal obliterado ligado a tunica vaginal do testi¬ 
culo, o que dificulta o alongamento normal do cordao 
espermatico. Com o crescimento, esse remanescente 
causa traqao e ascensao do testiculo para a regiao ingui¬ 
nal. O testiculo retratil nao e muito frequente, e a maio¬ 
ria apresenta conduto peritoneovaginal patente. 

Monorquia e a ausencia de um testiculo, que pode 
ocorrer em virtude da malformacao embriologica ou se¬ 
cundaria a torqao testicular intrauterina ou perinatal 
(vanishing testis). Ja anorquia, a ausencia de ambos os 
testiculos, e incomum e pode ser detectada no pre-ope- 
ratorio de criptorquidia bilateral se nao houver resposta 
ao estimulo com gonadotrofina corionica (HCG), com 
resposta aumentada de dosagem de testosterona, produ- 
zida pelo testiculo. 

■ Epidemiologia 

O criptorquidismo representa uma das anomalias 
genitais mais comuns nos meninos, ocorrendo em me¬ 
dia de 3% dos nascimentos a termo 1 . Nos prematuros, 
essa incidencia aumenta, podendo chegar a 70% nos be- 
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bes com peso menor que 1.500 g. Durante o primeiro 
ano, essa incidencia diminui e se estabiliza em 1%, ate a 
vida adulta. 

A maioria dos casos de testiculos que descem no l a 
ano de vida acontece nos primeiros 3 meses. Apos 12 
meses de vida com testiculo fora da bolsa, 2/3 sao unila- 
terais, com prevalencia de 2:1 no lado direito. O testicu¬ 
lo e impalpavel em 20% dos casos e, destes, 20% sao au- 
sentes na exploraqao cirurgica. A frequencia de 
monorquia e anorquia em crianqas com distopia testicu¬ 
lar e de 4 e 0,6%, respectivamente, e a prevalencia de 
monorquia na populaqao geral e de 1%. 

A persistencia do conduto peritoneovaginal e as 
anomalias morfologicas do epididimo podem estar pre- 
sentes em 50% das distopias testiculares. Anomalias do 
trato urinario superior e inferior, como Hipospadia e 
valvula de uretra posterior, estao associadas em 10% as 
distopias testiculares. Defeitos da parede abdominal 
(gastrosquise e onfalocele) estao associados em cerca de 
20%, e sindromes com deficiencia de gonadotrofina 
(Kallmann, Prader-Willi, Laurence Monn-Biedl) vem 
sempre acompanhadas de distopias testiculares 2 . 

■ Embriologia 

A descida testicular desenvolve-se em dois esta- 
gios: o transabdominal, a partir da 5 - ate a 28 - semana 
gestacional, quando o testiculo migra da crista genitu- 
rinaria ate o canal inguinal; e o inguinoescrotal, no 
qual o testiculo localiza-se na bolsa escrotal por volta 
da 35- semana. Essa descida depende da interaqao de 
diversos fatores. 

O hipotalamo produz o hormonio liberador de go¬ 
nadotrofina (GnRH), que estimula a produqao pela hi- 
pofise do hormonio luteinizante (LH) e do hormonio 
foliculo estimulante (FSH). Enquanto o LH estimula as 
celulas de Leyding do testiculo a produzir testosterona, 
o FSH parece aumentar a recepqao do LH na membrana 
das celulas de Leyding, as quais, por volta da nona sema¬ 
na gestacional, estimuladas pela gonadotrofina e pelo 
LH, secretam a testosterona necessaria e essencial para 
diferenciaqao dos ductos mesonefricos em ductos de 
Wolff e, estes, em epididimo, canal deferente e vesicula 
seminal. 

A testosterona e sua conversao em diidrotestoste- 
rona (DHT) pela enzima 5-alfa redutase e responsavel 
pela formaqao dos orgaos genitais masculinos (penis e 
bolsa escrotal) por volta da 15 a semana em razao da fi- 
xaqao dos receptores de androgenio na genitalia exter¬ 
na. Em torno da 9 - semana, as celulas de Sertoli, tam- 
bem estimuladas pelo FSH da hipofise, liberam o fator 
inibidor mulleriano (MIS), que inibe o desenvolvimen- 
to dos orgaos genitais internos femininos por regres- 
sao dos ductos de Muller (paramesonefricos). Alem da 
regressao dessas estruturas, o MIS tambem parece 
atuar nas fases iniciais da descida testicular 3 (Figura 
2.5.2). 



Figura 2.5.2 Esquema hormonal da descida testicular. 


A segunda fase da descida testicular depende da in- 
teraqao de fatores humorais e mecanicos. Essa descida 
tem inicio por volta da 28 a semana e ocorre paralela- 
mente a migraqao do gubernaculo, necessitando, tam¬ 
bem, de estimulaqao androgenica. Um argumento que 
sustenta fatores mecanicos envolvidos na descida testi¬ 
cular e a grande incidencia de criptorquidismo em pato- 
logias com defeitos da parede abdominal, como gastros- 
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quise, onfalocele, sindrome de Prune Belly e lesoes altas 
de espinha bifida, que pode estar relacionada a estudos 
indicando que a testosterona poderia atuar indireta- 
mente na via nucleo medular do nervo genitofemoral no 
nivel de Lll e L12 4 . 

Segundo Willian Hunter 5 , o gubernaculo tem influencia 
na descida testicular em virtude das alteraqoes morfolo- 
gicas em seu desenvolvimento. O testiculo produz testos¬ 
terona, que causa aumento do gubernaculo por consequ- 
encia do aumento da substancia intercelular, distendendo 
passivamente o canal inguinal e a bolsa escrotal, servin- 
do como guia e tracionando o testiculo. O gubernaculo e 
uma estrutura formada de mesenquima, rica em acido 
hialuronico, com seu apice conectado aos testiculos e ao 
epididimo, fibras cremastericas em sua periferia e pro- 
cesso peritoneovaginal dentro de sua substancia. No de¬ 
senvolvimento normal, o gubernaculo move-se do canal 
inguinal ate o fundo da bolsa escrotal, sua matriz gelati- 
nosa e absorvida e o processo vaginal alonga-se em seu 
centro. Assim, qualquer falha - isolada ou nao - nessa 
interaqao de fatores humorais e mecanicos pode levar a 
nao descida dos testiculos. 

■ Clmica 

Deve-se perguntar aos pais se desde o nascimento 
foi notada alguma alteracao em relaqao aos testiculos e 
se, alem disso, foi notada alguma tumoraqao na regiao 
inguinal. O exame fisico nos casos de distopia testicular 
e muito importante e deve ser realizado por profissional 
treinado e experiente. Nos primeiros meses, o reflexo do 
musculo cremaster, que e derivado do musculo obliquo 
interno, nao e muito forte, razao pela qual essa e a me- 
lhor epoca para fazer um diagnostico mais preciso. 

A crianqa deve estar confortavel e tranquila, em am- 
biente nao ameaqador. Deve-se inspecionar a bolsa es¬ 
crotal, procurando sinais de hipotrofia (distancia entre 
as pregas da bolsa menor que do lado contralateral). Se 
nao houver sinais de hipotrofia na bolsa escrotal vazia, 
pode ser um caso de testiculo retratil. Devem ser palpa- 
das as regioes inguinal, crural e perineal, na tentativa de 
palpar um testiculo. 

Existem manobras para examinar melhor crianqas 
com suspeita de distopia testicular. Com a crianqa dei- 
tada, por exemplo, tenta-se palpar o testiculo com a 
mao esquerda entre a espinha iliaca anterossuperior e o 
pubis. Se for palpavel, e deslocado para a bolsa e man- 
tido nessa posiqao enquanto a mao direita tenta leva-lo 
ate o fundo da bolsa. Se com essa manobra o testiculo 
nao chegar ao fundo da bolsa ou chegar apenas a sua 
raiz, e considerado testiculo ectopico ou criptorquidico. 
Se o testiculo e levado ao fundo ou a metade da bolsa 
escrotal, permanecendo nesse local sem retraqao, trata- 
-se de um caso de testiculo retratil. Quando nao se po- 
dem palpar os testiculos com essas manobras, e possi- 
vel que se esteja diante de um testiculo intra-abdominal 
ou ausente. 


■ Diagnostico 

Apos boa historia clmica e bom exame fisico, se nao 
for possivel encontrar e diagnosticar um testiculo, pouco 
resta em termos de exames complementares, exceto optar 
pela laparoscopia, que pode ser diagnostica e terapeutica. 
Dos metodos de imagem utilizados, como tomografia 
computadorizada, ressonancia magnetica, venografla e ar- 
teriografia gonadal seletiva, a ultrassonografia com Dop¬ 
pler, em alguns casos (principalmente em obesos), tem 
ajudado no diagnostico dos testiculos situados no canal 
inguinal. Sem duvida, um grande a van 90 no diagnostico 
dos testiculos impalpaveis tem sido a laparoscopia, que, 
alem de evidenciar a presenqa ou nao de testiculo, ajuda a 
decidir a conduta a ser seguida, isto e, orquidopexia em 
um tempo, pelo canal inguinal, ou orquidopexia em dois 
tempos, com ligadura previa dos vasos espermaticos. 

Nos casos de testiculos impalpaveis bilaterais, deve- 
-se fazer diagnostico diferencial entre anorquia e testi¬ 
culo nao descido bilateralmente, por meio de dosagem 
hormonal de testosterona, LH e FSH. Se as dosagens de 
LH e FSH estiverem muito altas, a anorquia e provavel. 
Pode-se estimular com hormonio (gonadotrofina corio- 
nica, na dose de 1.500 mg intramuscular) uma vez ao 
dia, em tres doses em dias alternados e, no oitavo dia, 
repetir a dosagem de testosterona. Se a testosterona ele- 
var-se, e sinal de que deve existir testiculo, sendo neces- 
saria a abordagem cirurgica. 

■ Complicates do Criptorquidismo 

Qual e a necessidade de corrigir e, mesmo nos casos 
impalpaveis, de encontrar um testiculo intra-abdomi¬ 
nal? O objetivo e prevenir potenciais sequelas, sendo 
que as mais comumente associadas sao subfertilidade, 
maligniza^ao testicular, torqao de testiculo e associaqao 
com hernia inguinal. 

O testiculo, em sua posiqao normal na bolsa escro¬ 
tal, e mantido a uma temperatura de 33°C, comparado a 
34°C da regiao inguinal e 37°C quando situado na cavi- 
dade abdominal. Sob temperaturas elevadas, os testicu¬ 
los sofrem alteraqoes progressivas, primeiramente nas 
celulas germinativas, depois em outras estruturas, acar- 
retando diminuiqao dos tubulos seminiferos e fibrose 
peritubular. Essas lesoes histologicas, posteriormente, 
podem ocasionar diminuiqao da fertilidade. 

Homens que tiveram testiculos nao descidos tem 
menor quantidade e pior qualidade de esperma em 
comparaqao apopulaqao geral 6 . Essas alteraqoes aumen- 
tam nos casos bilaterais e conforme a idade em que for 
realizada a correqao cirurgica, dai a necessidade de cor¬ 
rigir o testiculo nao descido durante e primeiro ano de 
vida. Esses danos podem nao ser completamente rever- 
siveis com o tratamento cirurgico, mas ha vantagens 
quando realizado antes dos 2 anos de idade 7,8 . 

A degeneraqao progressiva das celulas germinativas 
e a displasia intrinseca do testiculo nao descido podem 
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levar ao cancer testicular. Cerca de 10% dos pacientes 
com cancer testicular sao ou foram portadores de testi- 
culo nao descido 9 , principalmente nos casos intra-abdo- 
minais e bilaterais 10 . Nos testiculos nao descidos, a inci¬ 
dencia de aparecimento de seminomas e maior 11 , 
enquanto nos testiculos operados e baixados ha maior 
incidencia de aparecimento de tumores das celulas ger- 
minativas nao seminomatosos 12 . 

Embora nao haja prova de que a orquidopexia redu- 
za o risco de aparecimento de tumor, ela permite melhor 
detecqao em razao do proprio exame fisico local 13 . Ainda 
que nao haja solida evidencia, a incidencia de tor^ao tes¬ 
ticular tambem parece ser maior nos testiculos nao desci¬ 
dos que nos situados na bolsa escrotal 14 . A torqao intra- 
-abdominal do testiculo pode se apresentar com quadro 
de abdome agudo. A maioria dos casos de testiculo nao 
descido (90%) esta associada a processo vaginal patente 15 . 
Se a hernia inguinal for clinicamente diagnosticada, sera 
corrigida de imediato com a fixa^ao do testiculo. 

Alem dessas justificativas estruturais e clinicas para a 
correqao do criptorquidismo, devem-se considerar os fato- 
res psicologicos da ausencia do testiculo na bolsa escrotal. 

■ Tratamento 

A abordagem ao testiculo nao descido e principal¬ 
mente cirurgica, por cirurgia aberta ou laparoscopia, 
nos casos de testiculos impalpaveis. O tratamento dos 
testiculos nao descidos diminui o risco de torqao e me- 
lhora a funcao endocrina e o aspecto psicologico, embo¬ 
ra nao altere o risco de malignidade. Em algumas situa- 
qoes, pode-se usar hormonioterapia como coadjuvante 
ao tratamento cirurgico ou mesmo como unica arma te¬ 
rapeutica. Por haver influencia hormonal na descida tes¬ 
ticular, pode-se usar esse modo de tratamento principal¬ 
mente nos testiculos retrateis e inguinais baixos ou na 
raiz da bolsa escrotal. Utiliza-se gonadotrofina corioni- 
ca (HCG) intramuscular, que estimula o testiculo a pro- 
duzir testosterona, atuando localmente e influenciando 
na descida 16 . Um dos protocolos e HCG na dosagem de 
1.500 a 2.500 mg, intramuscular, duas vezes por semana, 
por quatro semanas. Teoricamente, testiculo ectopico 
nao responde ao tratamento hormonal. 

Os efeitos colaterais da hormonioterapia, que in- 
duem crescimento de pelos pubicos, aumento do tama- 
nho dos testiculos, alargamento do penis e disturbios de 
comportamento com agressividade, devem ser esclare- 
cidos com os familiares. Apos o termino do tratamento, 
esses efeitos diminuem 17 . O uso de HCG e importante 
para identificar a presenqa de testiculo, quando este e 
impalpavel bilateralmente, com resposta positiva ao au¬ 
mento da dosagem de testosterona, que indica presenqa 
de testiculo intra-abdominal. Estudos com hormonio li- 
berador de gonadotrofina (GnRH) mostram mais efica- 
cia terapeutica que com HCG 18 . 

A orquidopexia esta indicada por volta dos 12 me- 
ses de vida, em virtude dos fatos ja discutidos. Quando 
houver hernia inguinal clinicamente evidente, a cirurgia 


deve ser realizada de imediato. A orquidopexia aberta 
(Figura 2.5.3) esta indicada sempre que o testiculo esti- 
ver palpavel. Nessa tecnica, apos a incisao da pele, 
abre-se a aponeurose do grande obliquo, explora-se e 
isola-se o canal inguinal e trata-se o saco herniario, se 
houver. Entao, disseca-se o testiculo, separando-o do 
gubernaculo, e continua-se a dissecqao dos vasos esper¬ 
maticos e do canal deferente no retroperitoneo, liberan- 
do o testiculo o maximo possivel. 

Geralmente, o que impede a descida dos testiculos 
sao os vasos espermaticos curtos. Forma-se um cami- 
nho ate o fundo da bolsa escrotal, no qual se fixa o tes¬ 
ticulo em um espaqo entre o musculo dartos e a pele. 
Em alguns casos, esse testiculo esta muito alto no canal 
inguinal, dificultando sua descida. Nessa situaqao, po¬ 
de-se baixar ao maximo o testiculo e tentar nova orqui¬ 
dopexia em segundo tempo (seis meses depois) ou rea- 
lizar o procedimento de Fowler-Stephens, no qual os 
vasos espermaticos sao ligados o mais alto possivel, 
mantendo a irrigaqao testicular pela circulaqao colateral 
da arteria diferencial e por alguns vasos do cremaster. 
Conforme anteriormente citado, os vasos espermaticos 
e que sao curtos, e nao o canal deferente. 

Nos casos de testiculos impalpaveis, esta indicada a 
abordagem laparoscopica, que pode ser diagnostica e 
potencialmente terapeutica. Primeiramente, e impor¬ 
tante determinar a presenca de testiculo nos casos bila¬ 
terais. Nos casos de testiculos impalpaveis unilaterais, 
inicia-se ja com a laparoscopia. Por meio de acesso um¬ 
bilical, abordagem segura e rapida, examina-se o anel 
inguinal. Verifica-se o status do processo vaginal, se pa¬ 
tente ou nao, e, entao, procuram-se estruturas wolffia- 
nas (testiculo e canal deferente) e vasos espermaticos. 
As op^oes terapeuticas sao baseadas nos achados: se fo- 
rem encontrados vasos espermaticos terminando em 
fundo cego, sem penetrar no anel inguinal, significa au¬ 
sencia testicular (vanishing testis) e o procedimento ter- 
mina. Esse achado ocorre em cerca de 10% dos testicu¬ 
los impalpaveis 20 . 

Geralmente, nos casos de testiculos impalpaveis, 
50% sao intra-abdominais. Nesses casos, se os vasos es¬ 
permaticos estao normais e penetram no anel inguinal, 
ha necessidade de exploraqao inguinal. Se os vasos es¬ 
permaticos forem hipotrofiados e penetrarem pelo anel 
inguinal, porem, a abordagem inguinal para ressecar 
possivel remanescente de tecido testicular tambem e ne- 
cessaria. Se o testiculo apresentar vasos curtos que o im- 
pedem de chegar ao anel inguinal, pode-se, se for testi¬ 
culo “viavel”, fazer a ligadura dos vasos espermaticos e 
realizar a orquidopexia entre seis e nove meses depois. 
Esse intervalo possibilitara a formaqao de circulaqao co¬ 
lateral. Se, finalmente, for encontrado um testiculo dis- 
genetico, deve-se optar por orquiectomia. 

■ Complicates 

Embora rara, em uma metanalise de literatura uro- 
logica 21 , houve 8% de resultados nao satisfatorios da 
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Testiculo nao descido 



Figura 2.5.3 Esquema do manuseio do criptorquidismo. 

Fonte: adaptada de Stiven, et al . 19 


orquidopexia nos testiculos nao descidos palpaveis e 
25% nos testiculos impalpaveis. A complicaqao mais 
significativa da orquidopexia e a atrofia testicular, que, 
geralmente, decorre da dissecqao dos vasos testicula- 
res, alem de edema pos-operatorio, causando isquemia 
e posterior atrofia testicular. Outra complicaqao, ainda, 
e a ascensao do testiculo, que necessita de nova orqui¬ 
dopexia. 
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2.6 


Fimose: o Que Fazer e 


■ Introdugao 

Existem relatos sobre circuncisao ha mais de 15 mil 
anos. Inscribes em cavernas, no periodo Paleolitico, 
mostram desenhos ilustrando o ritual da circuncisao na 
tumba de Ankh-Mahor, no Antigo Egito (2.400 a.C.). A 
circuncisao e uma tradiqao judaica, relatada no livro bi- 
blico de Genesis (Capitulo 17), quando Abraao se cir- 
cuncisou aos 99 anos de idade para manter um pacto 
com Deus, e ainda nos dias de hoje os judeus religiosos 
sao circuncisados no oitavo dia de vida. 

Durante a Segunda Guerra Mundial, um grande nu- 
mero de combatentes americanos foi acometido de en- 
fermidades tropicais no prepucio, provocando, nos Es- 
tados Unidos, uma tendencia a pratica da circuncisao 
neonatal rotineiramente, chegando a 95% dos recem- 
-nascidos do sexo masculino em 1960 e gerando gastos 
aproximados de 50 milhoes de dolares por ano, sendo 
considerado um problema de saude publica. Atualmen- 
te, cerca de 61% dos meninos americanos ainda sao cir¬ 
cuncisados no periodo neonatal. 

A fimose e seu tratamento sao assuntos extremamen- 
te polemicos, nao somente por acometer um orgao geni¬ 
tal e envolver aspectos medico-epidemiologicos, mas por 
dizer respeito a assuntos sociais, culturais e religiosos. 

Duvidas sao trazidas com frequencia aos consulto- 
rios do pediatra e do cirurgiao pediatrico, muitas vezes 
ate antes de o menino nascer, indagando sobre o melhor 
momento para tratar a fimose, se logo ao nascimento ou 
apos a retirada das fraldas. 

■ Embriologia e Anatomia 

O prepucio origina-se por volta da 8- semana de 
gestaqao, a partir de um espessamento da epiderme so¬ 
bre a glande. Esse crescimento e mais rapido dorsalmen- 
te que ventralmente e, a medida que a uretra glandar se 
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fecha, o prepucio ventral se desenvolve como espessa¬ 
mento de pele que se funde formando o freio balanopre- 
pucial. Esse processo se completa ate a 16 4 semana de 
gestaqao, e a superficie interna do prepucio adere a su- 
perficie da glande. Por esse motivo, ao nascimento, pra- 
ticamente todos os meninos tern o prepucio aderido a 
glande em toda sua extensao (Figura 2.6.1). 

No decorrer do primeiro ano de vida, o prepucio vai 
se descolando da glande gradativamente e se tornando 
mais elastico, aumentando o diametro do orificio prepu- 
cial, o que propicia a exposiqao da glande quando se pro- 
voca a retracpio do prepucio ate a visualizaqao da coroa da 
glande - regiao de coloraqao arroxeada escura que contor- 
na toda a glande. Estatisticamente, ao nascimento, apenas 
4% dos meninos conseguem expor a glande, 20% o fazem 
ao redor dos 6 meses, e cerca de 75%, com 1 ano de idade. 
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■ Definigao 


■ Classificagao 


Pode-se definir fimose como o estreitamento do 
orificio prepucial que impede ou dificulta a exposiqao 
total da glande. 

■ Diagnostico 

O diagnostico de fimose e feito por meio do exame 
fisico (Figura 2.6.2). 

A crianqa e colocada em decubito dorsal horizontal 
e, delicadamente, com a ajuda dos dedos polegar e indi- 
cador de ambas as maos, o examinador tenta retrair o 
prepucio em direqao a base do penis, na tentativa de ex- 
por a glande sem provocar o descolamento da superficie 
interna da pele do prepucio ou provocar fissuras e san- 
gramento, pois isso causaria dor (Figura 2.6.3). 

Geralmente, o descolamento balanoprepucial forqa- 
do e as fissuras sao os responsaveis pelo fechamento ci¬ 
catricial quase completo do orificio prepucial, de modo 
que esse procedimento (“massagem”) nunca e indicado 
como tentativa de resolver o problema da fimose. 



Didaticamente, pode-se classificar a fimose em tres 

graus: 

■ Grau I: apresenta orificio prepucial bastante estreito, 
mas nao impede a visualizaqao do meato uretral. Essa 
situaqao leva a queixa frequente de que a crianqa, ao 
urinar, apresenta um abaulamento no prepucio (uri- 
na e coletada entre a glande e o prepucio) e depois ex- 
terioriza o jato urinario (Figura 2.6.4). 

■ Grau II: e possivel visualizar o meato uretral, mas a 
glande nao se exterioriza totalmente (Figura 2.6.5). 

■ Grau III: consegue-se exteriorizar toda a glande, mas 
o orificio prepucial, que e estreito, provoca um anel de 
constriqao no corpo do penis, impedindo o retorno 
do prepucio a sua posiqao original. Esse grau e o res- 
ponsavel pela situaqao patologica denominada parafi- 
mose, que consiste em edema importante do prepucio 
e da glande em razao da dificuldade do retorno veno- 
so causado pelo anel de constriqao. Essa condiqao de 



Figura 2.6.4 Fimose grau I. 



Figura 2.6.3 Tragao do prepucio ao exame fisico: 

tentativa de expor a glande. Figura 2.6.5 Fimose grau II. 
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urgencia, que pode causar sofrimento vascular do pre¬ 
pucio e da glande, deve ser prontamente revertida, se- 
gurando-se firmemente a regiao do anel e tracionan- 
do-se o prepucio para a posiqao original. As vezes, e 
necessario reduzir cirurgicamente, seccionando-se o 
prepucio ate o anel prepucial estenotico e, depois, ele- 
tivamente, realizando a postectomia (Figura 2.6.6). 

Durante o exame fisico, alem de realizar o diagnos¬ 
tic da fimose e classifica-la nesses tres graus, pode-se 
fazer o diagnostic de acolamento balanoprepucial, que 
e o prepucio aderido em alguns pontos na glande sem 
estreitamento do orificio prepucial (Figura 2.6.7). Essa 
situaqao e fisiologica e, portanto, resolve-se espontanea- 
mente com o tempo, ate os 5 ou 6 anos de idade. 

No acolamento balanoprepucial, e muito comum 
observar, por transparency, coleqoes amareladas que 
sao cistos de retenqao de esmegma, uma secreqao seba- 
cea produzida pela superficie interna da pele do prepu¬ 
cio (Figura 2.6.8). A medida que ocorre o descolamento 
balanoprepucial, essa secreqao se exterioriza e e relatada 
como uma “massa branca”, a qual deve ser retirada du¬ 
rante a higiene local. 



Figura 2.6.6 Fimose grau III. 



Figura 2.6.7 Acolamento balanoprepucial. 



Figura 2.6.8 Cisto de esmegma. 


A fimose impede a higiene adequada do penis, pro- 
piciando, por meio do acumulo de urina e secreqoes, o 
desenvolvimento de um processo inflamatorio local 
muito frequente denominado postite. Ademais, a super¬ 
ficie interna do prepucio, que tem caracteristicas dife- 
rentes da externa, podem aderir bacterias, podendo ate 
provocar infecqao urinaria. 

A fimose tambem pode ser responsabilizada por 
doenqas sexualmente transmissiveis, cancer de penis e 
cancer de colon uterino, na mulher. 

■ Tratamento 

O tratamento da fimose e cirurgico, denominado 
postectomia, e pode ser realizado nas diferentes faixas 
etarias, desde o periodo neonatal (circuncisao), ate a 
idade adulta; lembrando-se que, do ponto de vista me¬ 
dico, so e possivel fazer o diagnostic de certeza de fi¬ 
mose apos 1 ano de idade. A idade ideal para realizar a 
cirurgia de fimose e apos 1 ano e antes dos 18 meses de 
idade, quando o menino ja comeqa a ter consciencia do 
genital masculino. 

No recem-nascido, a cirurgia pode ser realizada sob 
anestesia local, habitualmente no 2- ou no 3 2 dia de vida, 
ou, no maximo, ate o 15 e dia, por meio de um bloqueio 
anestesico do nervo peniano, com lidocaina a 2%, sem 
vasoconstritor, na dosagem maxima de 7 mg/kg de peso 
corporeo. Esse procedimento deve ser sempre realizado 
em ambiente de centro cirurgico, promovendo-se desco¬ 
lamento balanoprepucial, ligadura do freio balanoprepu¬ 
cial, retirada do prepucio, hemostasia cuidadosa e sutura 
da pele interna a externa, com fio absorvivel. O procedi¬ 
mento e classic, podendo ser realizado, tambem, por 
meio de outras tecnicas, como o uso de Plastibel® ou de 
circuncisor. O curativo com pomada a base de vaselina, 
principalmente na area desepitelizada da glande e do 
meato uretral (agora exposto e em contato com a fralda), 
pode apresentar um processo inflamatorio denominado 
meatite, levando a estenose do meato uretral. 
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Nas crianqas maiores, o procedimento e realizado 
basicamente da mesma maneira, mas sempre sob anes- 
tesia geral inalatoria e bloqueio anestesico peniano, exis- 
tindo, portanto, a necessidade de internaqao hospitalar 
em virtude da anestesia geral. Em sistema de hospital- 
-dia, porem, a alta hospitalar ocorre apos um periodo de 
observaqao de aproximadamente quatro horas. 

Habitualmente, mantem-se um curativo circular no 
penis, o que diminui o edema local e da maior seguran- 
qa a crianqa. Esse curativo e mantido por aproximada¬ 
mente 24 horas e, apos esse periodo, utiliza-se somente 
a pomada a base de vaselina duas vezes ao dia por dez 
dias. Em termos de medicaqao, sao utilizados analgesi- 
cos e anti-inflamatorios durante tres dias. 


Sao descritas algumas complicaqoes decorrentes da 
postectomia, como sangramento, hematomas, infecqao 
local, estenose do meato uretral, linfedema, estenose 
prepucial e sinequias balanoprepuciais. 

Tratamento clfnico 

O tratamento topico com uso de pomada (betame- 
tazona a 0,2 % e hialuronidase) e uma opqao terapeuti- 
ca valida que pode ter bons resultados quando usada em 
casos selecionados, como apos 1 ano de idade, com au- 
sencia de postite previa, exposiqao parcial da glande e 
sem fibrose importante do orificio prepucial. 


■ 



Figura 2.6.9 Aspecto pos-operatorio. 
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A door wont open if nobody pushes it. 

(Boix-Ochoa, 1998) 

■ Indica^ao doTratamento Cirurgico 

O tratamento cirurgico da doen 9 a do refluxo gas¬ 
troesofagico (DRGE) possibilita a cura e elimina a ne- 
cessidade do uso de medicares por tempo prolonga- 
do 1 . A indicaqao cirurgica nao depende do volume nem 
da qualidade do refluxo, que pode ser acido ou nao, mas 
da gravidade dos sintomas e da necessidade da resolu- 
qao cirurgica dos defeitos anatomicos que promovem a 
DRGE. Os melhores resultados cirurgicos sao obtidos 
nos pacientes neurologicamente normais, que respon- 
dem favoravelmente a terapia com inibidores da bomba 
de proton 2 . Alguns resultados de insucesso com o trata¬ 
mento cirurgico tern sido observados em crianqas com 
comprometimento neurologico ou no pos-operatorio de 
atresia esofagica 1 . 

A maioria dos cirurgioes pediatricos utiliza a valvula 
antirrefluxo de 360° de Nissen 2 . Esse procedimento age 
diretamente na causa da DRGE, formando uma bomba 
pneumo-hidraulica que minimiza a abertura do esfincter 
esofagico inferior nao coincidente com a deglutiqao. 
Alem disso, aumenta o comprimento do esofago abdomi¬ 
nal e torna agudo o angulo de His. A valvula antirrefluxo 
bloqueia a passagem retrograda do bolo alimentar sem 
impedir o adequado clareamento esofagico, alem de di- 
minuir a complacencia e o relaxamento receptivo do es- 
tomago, acelerando, assim, o esvaziamento gastrico 3 . 

Ha alguns anos, a cirurgia antirrefluxo na crianqa 
era realizada por meio de extensa incisao abdominal, 
envolvendo longo periodo de hospitalizaqao. Desde a 
introduqao da cirurgia minimamente invasiva, porem, 
os mesmos procedimentos sao realizados com seguran- 
qa e eficacia, menos dor pos-operatoria, recuperaqao 
mais rapida e menor periodo de hospitalizaqao 4 . 


A videolaparoscopia e um grande avanco da cirur¬ 
gia pediatrica moderna, permitindo tratar de modo me¬ 
nos invasivo e com muita seguranqa grande parte das 
afecqoes abdominais em crianqas de todas as idades. 
Ademais, apresenta inumeras vantagens sobre as laparo- 
tomias, quando bem indicadas e realizadas conforme os 
principios cirurgicos e anestesicos adequados 3,5 , como 
os casos que se seguem. 

Crian^as com risco de morte decorrente da 
DRGE (broncoaspiraqao maciga, laringoespasmo 
com crise de sufocagao e apneia) 

Este grupo e representado por lactentes de poucos 
meses de idade que apresentam DRGE associada a cri¬ 
ses respiratorias agudas com risco de morte iminente. 
Nesses casos, deve-se dar inicio ao tratamento clinico 
com rigorosas orientaqoes e doses plenas de medica- 
mentos. Deve-se, tambem, solicitar exame de imagem 
para confirmar a presenqa do refluxo sem causas se- 
miobstrutivas do trato digestivo. Apos o tratamento ini- 
cial, se os sintomas persistirem, o tratamento cirurgico 
deve ser prontamente indicado. 

DRGE primario com boa resposta ao tratamento 
clinico, mas com episodios de recidivas dos 
sintomas apos suspensao da medicaqao 

Este grupo e composto por lactentes ou crianqas 
maiores com sintomas do trato respiratorio e/ou otorri- 
nolaringologico, como tosse cronica, laringo ou bron- 
coespasmo, infeccoes de vias aereas de repeticao, otites e 
outros, ou do trato digestivo, como vomitos, irritabilida- 
de, dor epigastrica ou retroesternal, soluqos, inapetencia e 
outros (Figura 2.7.1). Essas crianqas apresentam boa res¬ 
posta ao tratamento clinico pleno, porem, apos a reduqao 
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Figura 2.7.1 Esofagite erosiva vista a endoscopia 
digestiva alta. 

Fonte: cedida gentilmente pela dra. Mara Virginia Lellis Manual. 


Figura 2.7.2 

alta. 


Hernia de hiato vista a endoscopia digestiva 


das doses dos medicamentos ou sua suspensao, ocorre a 
recidiva dos sintomas. A questao a ser respondida e: por 
quanto tempo pode-se manter a crianca com medicaqao, 
em especial os inibidores da bomba de protons? A indica- 
qao cirurgica deve ser compartilhada entre o cirurgiao 
pediatrico, o pediatra e a familia da crianca. 

DRGE refrataria ao tratamento clinico ou 
recidivante em um grupo especial de criangas 
(crian^as em pos-operatorio de atresia do 
esofago, hernia diafragmatica congenita ou 
hernia de hiato esofagico) 

Este e um grupo especial de crianqas portadoras de 
comorbidades, apresentando alta prevalencia de DRGE. 
Sao portadoras de alteraqoes anatomicas que, na maio- 
ria das vezes, tornam o tratamento clinico pouco efetivo 
(Figura 2.7.2). Apesar de ser o grupo de crianqas com 
maior risco de recidiva da DRGE apos o tratamento ci- 
rurgico, este deve ser indicado 6 . 

DRGE em pacientes com neuropatias 

Criancas com paralisia cerebral geralmente apresen- 
tam retardo do desenvolvimento ou disfuncao da junqao 
esofagogastrica. Entre ol-eo 10 e ano de idade, 77% 
apresentam sintomas da DRGE. Alem disso, a velocida- 
de do clareamento esofagico e lenta. 


A presenca de sintomas comportamentais, como 
agressividade, agitaqao e irritabilidade, deve ser conside- 
rada secundaria a dor causada pela esofagite de refluxo 7 . 
A esofagite, que pode ser tratada clinica ou cirurgicamen- 
te, pode desencadear grande numero de complicaqoes, 
como deficit de crescimento, broncopneumopatia, este- 
nose esofagica e/ou esofago de Barrett (Figura 2.7.3). 



Figura 2.7.3 Esofago de Barrett visto a endoscopia 
digestiva alta. 
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A cirurgia antirrefluxo por videolaparoscopia tem se 
tornado padrao em muitas institutes para o tratamento 
da DRGE em crianqas neuropatas 7 . Nesse grupo, em espe¬ 
cial, a recorrencia do refluxo apos a cirurgia e mais fre- 
quente. Geralmente, trata-se de criancas desnutridas, com 
tosse cronica e defeitos posturais decorrentes de deformi- 
dades da coluna vertebral, da parede toracica e do abdome 
associados a hipertonicidade. Durante as crises convulsi- 
vas, ha subita elevaqao da pressao intra-abdominal, po- 
dendo ocasionar ruptura ou, mais comumente, migra^ao 
da valvula antirrefluxo pelo hiato esofagico para o torax. 
Alem disso, o efeito vagal diretamente no esfincter esofa- 
giano inferior pode provocar relaxamento prolongado 6 . 

■ Evolu^ao Pos-operatoria 

A valvula permanece funcional em aproximada- 
mente 90% dos pacientes em acompanhamento por 
mais de 10 anos, o que e considerado satisfatorio. Prati- 
camente toda valvula que se solta ocorre nos primeiros 
5 anos, e a maioria das deficiencias e observada nos pri¬ 
meiros 12 meses 3 . Quando existe tal deficiencia, ha va- 
rias opqoes possiveis de acordo com o mecanismo da fa- 
lha 2 . A probabilidade de reoperacoes aumenta conforme 
a presenqa de comorbidades, especialmente prematuri- 
dade e condiqoes respiratorias cronicas 5 . 

■ Complicates e Mortalidade 

As complicates mais frequentemente encontradas 
sao: abertura da valvula (8 a 12%), disfagia por excessivo 
aperto nos pontos do fechamento dos pilares diafragma- 
ticos (2 a 12%), sindrome da bolha de gas (4 a 10 %), obs- 
truqao intestinal por bridas (2 a 10%), usualmente apos 
procedimentos adicionais como gastrostomia 8 e procedi- 
mento de Ladd para ma rotaqao intestinal ou apendicec- 
tomia 2 . Ocorrem em maior porcentagem nas crianqas 
com menos de 4 meses de idade com atresia esofagiana e 
naquelas com comprometimento neurologico 9 . 

■ Expectativas Quanto ao Futuro do 
Tratamento da DRGE 

O desenvolvimento de novas drogas antiacidas, 
procineticas e/ou inibidores de bomba de protons 


pode mudar a conduta pediatrica nos casos de refluxo, 
mas e dificil aceitar que o uso cronico dessas medica¬ 
tes possa ser transposto de adultos para crianqas com 
muitas expectativas em longo prazo 10 . Os problemas de 
custo, adesao e efeitos adversos ao uso prolongado po- 
dem redirecionar grande numero de pacientes para a 
cirurgia 3 . 

Outros procedimentos menos invasivos, como fun- 
doplicadura endoscopica endoluminal e ablaqao por ra- 
diofrequencia, tem sido raramente empregados em 
crianqas, principalmente em razao do tamanho do equi- 
pamento 10 . Dessa forma, esses procedimentos devem 
ser restritos aos adolescentes, e ainda assim ha duvidas 
quanto a mudanqa da tendencia terapeutica atual em 
curto prazo 3 . 

Entre as tecnicas endoluminais, podem-se citar, 
tambem, inje^oes endoluminais de biopolimeros iner- 
tes 4 . A experiencia com cirurgia robotica-assistida antir¬ 
refluxo revelou evoluqao e frequencia de complicates 
similares a experiencia com laparoscopia 2,4 . 
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■ Liti'ase Biliar na Infancia 

Caracteristicas do grupo pediatrico 

A forma^ao de calculos na via biliar e uma ocorren- 
cia frequente em adultos, respondendo pela maior parte 
das cirurgias abdominais realizadas. No grupo pediatri¬ 
co, englobando crianpas e adolescentes, a doenqa litiasi- 
ca tem caracteristicas peculiares de apresentaqao, esta 
associada a outras patologias e tem implicates terapeu- 
ticas diferentes da colelitiase do adulto. 

A principal caracteristica da colelitiase pediatrica e 
sua associate com as anemias hemoliticas (esferocito- 
se, doenqa falciforme e talassemias), em cerca de 20% 
dos casos 1 , estando a prevalencia dessa complicate* re- 
lacionada ao nivel de hemolise induzida pela doenpa. A 
saturate* da bile pela bilirrubina decorrente dessa des- 
trui^ao acelerada das hemacias favorece a formaqao de 
calculos de pigmento. 

Outro aspecto peculiar da colelitiase infantil e a 
resoluqao espontanea dos calculos presentes em neo- 
natos e crianpas com menos de 2 anos de idade 2 . O 
diagnostico dessa condiqao tem se tornado cada vez 
mais frequente, em virtude do aumento da utilizaqao 
da ultrassonografia em recem-nascidos. Pode-se es- 
perar resolute* espontanea da colelitiase em todos os 
neonatos que nao apresentam condiqoes clinicas que 
favoreqam a formaqao de calculos. A ultrassonografia 
e um metodo seguro e eficaz de acompanhamento 
desses pacientes. 

Os avanqos da terapia intensiva neonatal tambem 
contribuiram para um aumento dos casos de litiase bi¬ 
liar. Drogas como a furosemida e a ceftriaxona sao li- 
togenicas e de uso corrente na terapia intensiva neo¬ 
natal. A utilizaqao de nutriqao parenteral prolongada 
tambem esta associada ao desenvolvimento de calcu¬ 
los biliares. 


O aumento da obesidade no grupo etario pediatrico 
tambem contribui para o aumento dos casos de coleli¬ 
tiase em crianqas. Algumas series relatam percentuais de 
ate 40% de pacientes obesos com litiase biliar. E infre- 
quente, porem, a ocorrencia das complicates da coleli¬ 
tiase em pacientes pediatricos. Colecistite e pancreatite 
biliar sao ocorrencias raras, mesmo em adolescentes. 

O emprego de tecnicas minimamente invasivas, 
como a videolaparoscopia, tem sido utilizado com fre- 
quencia na faixa etaria pediatrica, tornando a resoluqao 
dos casos de colelitiase menos traumatica tambem nas 
crianqas. Pode-se dizer que a colecistectomia videolapa- 
roscopica ja e considerada padrao de referencia no tra- 
tamento da colelitiase para os pacientes pediatricos. 

Fisiopatologia 

A bile tem tres elementos principals: colesterol, pig- 
mentos biliares e sais biliares. E produzida de forma 
constante pelo figado e armazenada na vesicula biliar, 
na qual ocorre absorqao de agua pela mucosa, aumenta- 
do sua concentrate. A colecistocinina produzida no 
duodeno em resposta a ingestao de gordura produz um 
movimento coordenado entre a contraqao da vesicula e 
o relaxamento do esfincter de Oddi, esvaziando seu con- 
teudo no duodeno. 

A estase da bile na vesicula e o aumento da concen- 
tracao de pigmentos biliares ou colesterol sao os fatores 
que predispoem a formacao de calculos biliares. Essa es¬ 
tase tambem pode ser provocada por malformacoes con- 
genitas que interferem no fluxo biliar. A presenqa de cal¬ 
culos no interior da vesicula biliar pode obstruir o canal 
cistico, produzindo dificuldade no esvaziamento e oca- 
sionando sensaqao de dor conhecida como colica biliar. 
Essa obstruqao pode evoluir para inflamaqao e infeeqao 
da vesicula biliar, dando origem a colecistite aguda. 




3218 I TRATADO DE PEDIATRIA ■ SE^AO 29 CIRURGIA PEDlATRICA 


Quadro cli'nico 


Tratamento 


O sintoma mais comum da litiase biliar e a dor no epi- 
gastrio e no quadrante superior direito, irradiando para as 
costas. Essa dor pode ter ou nao relaqao com a ingestao de 
alimentos gordurosos, e frequentemente desaparece com o 
uso de antiespasmodicos ou analgesicos. Vomitos alimen- 
tares tambem podem fazer parte do quadro. A migra^ao 
dos calculos para a via biliar principal pode produzir icte- 
ricia a custa de eleva<;ao da bilirrubina direta, com dilata- 
qao do coledoco e da arvore biliar intra-hepatica. A asso- 
cia^ao de dor persistente no quadrante superior direito 
com a elevaqao da temperatura e palpaqao de massa no lo¬ 
cal sugere a evoluqao para colecistite aguda. 


Em crianqas com menos de 3 anos de idade, a liti¬ 
ase biliar pode desaparecer espontaneamente, o que se 
observa por meio de acompanhamento ultrassonogra- 
fico 2 . A detecqao de calculos em pacientes assintoma- 
ticos pode ser acompanhada sem qualquer intervencao 
especifica ou prejuizo para o paciente 4 . Nos casos sinto- 
maticos, a colecistectomia videolaparoscopica e a opqao 
terapeutica mais indicada. A terapeutica com acido ur- 
sodesoxicolico nao tem se mostrado eficaz na resoluqao 
em longo prazo da litiase 5 . 

■ Atresia das Vias Biliares 


Diagnostico 

A litiase biliar deve ser suspeitada em pacientes com 
queixa de dor abdominal recorrente, especialmente se 
apresentarem conduces predisponentes, como doenca 
hemolitica ou obesidade. Tambem deve ser suspeitada 
em pacientes que se submeteram a cirurgias com ressec- 
qao do ileo terminal, tratamento prolongado com furo- 
semida ou ceftriaxone ou que fizeram uso prolongado 
de nutriqao parenteral total. 

Geralmente, a ultrassonografia e suficiente, mostrando 
a presenqa de calculos no interior da vesicula ou na via bi¬ 
liar principal. Esses calculos aparecem como pontos hipere- 
cogenicos, produzindo sombra acustica posterior (Figura 
2.8.1). Podem, tambem, evidenciar sinais sugestivos de in- 
flamaqao, como edema da parede ou liquido perivesicular. 
Alguns pacientes podem ser portadores de discinesia biliar, 
condi^ao na qual ocorre uma disfun^ao da vesicula sem a 
forma^ao de calculos biliares. Essa condi^ao pode ser de- 
monstrada por meio da cintilografia de excre^ao biliar com 
acido diisopropil iminodiacetico marcado com 99Tcm (DI- 
SIDA) em resposta a injeqao de colecistoquinina. As frames 
de eje^ao biliar na discinesia ficam abaixo de 35% 3 . 



Figura 2.8.1 Ecografia mostrando calculos no interior da 
vesicula biliar produzindo sombra acustica posterior. 


E a causa mais frequente de insuficiencia hepatica, 
levando a necessidade de transplante na infancia. E, 
tambem, a causa cirurgica de ictericia mais frequente no 
primeiro ano de vida, com possibilidade de cura em 
mais de 40% dos casos, quando diagnosticada e tratada 
antes da oitava semana de vida. A dificuldade de reco- 
nhecimento da doenca e a dificuldade de acesso a servi- 
qos terciarios dificultam o diagnostico em tempo habil. 

Etiologia 

A etiologia da atresia de vias biliares nao esta com- 
pletamente esclarecida. Teorias de que seja decorrente de 
alteraqoes congenitas na formaqao da arvore biliar 6 sao 
divididas com hipoteses de etiologia perinatal infecciosa 
ou inflamatoria 7 . Alguns autores sugerem que existiriam 
duas formas de produzir a lesao da arvore biliar. A forma 
perinatal e a responsavel pelo maior numero de casos e 
esta associada a fenomenos inflamatorios dos ductos bi¬ 
liares intra e extra-hepaticos. Esses sao associados a uma 
infecqao, principalmente pelo reovirus III, que tem inicio 
no periodo perinatal. A atresia de vias biliares conse- 
quente a alteraqoes congenitas ocorre com menor fre- 
quencia, tem pior prognostico e associa-se a cardiopa- 
tias, situs inversus e malformaqoes do sistema porta, 
como veia porta pre-duodenal e poliesplenia. 

Fisiopatologia 

A lesao anatomica consiste em uma obliteraqao 
progressiva das vias biliares intra e extra-hepaticas, 
provocando colestase intra-hepatica. Essa estase, por 
sua vez, produz trombos biliares nos colangiolos, ini- 
ciando um processo inflamatorio com proliferaqao 
ductal. O infiltrado inflamatorio pericolangiolar, poste- 
riormente, produz fibrose periportal. As alteraqoes pro- 
movidas pelo tecido fibroso prejudicam o fluxo sangui- 
neo intra-hepatico, causando obstruqao do fluxo portal 
e consequente hipertensao portal, alem de necrose dos 
hepatocitos, cuja regeneraqao da inicio ao processo de 
cirrose biliar. 
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E importante frisar que, quando o fluxo de bile para 
o intestino e restabelecido por meio da cirurgia, as le- 
soes do parenquima hepatico tendem a se estabilizar. 
Existem relatos, entretanto, de que a progressao para a 
cirrose e mais lenta. 


Quadro cli'nico 

A ictericia e o principal sinal da atresia de vias bilia- 
res, sendo frequentemente confundida com ictericia fi- 
siologica, porque o paciente parece bem, sem qualquer 
outro sinal ou sintoma. E importante notar que essa icte¬ 
ricia persiste alem do 15 2 dia de vida, prazo em que a ic¬ 
tericia fisiologica desaparece. A urina e escurecida pela 
coluria e as fezes, que eram normais ao nascimento, tor- 
nam-se mais claras, chegando a ficar completamente 
acolicas. O figado aumenta lentamente de tamanho, sen¬ 
do palpavel ao final do primeiro mes de vida, com a bor- 
da romba caracteristica e a consistencia endurecida. 

A esplenomegalia comeqa logo apos a hepatomega- 
lia. Os pacientes mantem, apesar dessas alteraqoes, o 
crescimento e o desenvolvimento por alguns meses, 
quando, entao, come 9 am a apresentar anemia, desnutri- 
qao e ascite, com aparecimento de hernias umbilicais e 
inguinais. Se nao tratada, a cirrose decorrente produz 
insuficiencia hepatica, sangramento por varizes de eso- 
fago e/ou infecqao. A media de sobrevivencia dos pa¬ 
cientes sem tratamento e de 19 meses 8 . 


Diagnostico 

Quando um recem-nascido apresenta ictericia per- 
sistindo alem do 15 2 dia de vida, associada a acolia fecal, 
coluria e aumento do figado, o principal diagnostico e 


atresia de vias biliares. Trata-se do momento ideal para 
realizar a suspeita diagnostica e o inicio do protocolo de 
investigaqao (Figura 2.8.2). O diagnostico fica mais con- 
sistente se o recem-nascido nao apresentar outro sinal e 
estiver se desenvolvendo normalmente. Deve-se suspei- 
tar, tambem, em pacientes ictericos com situs inversus. 

A ictericia e do tipo colestatica, com predominio da 
fraqao direta da bilirrubina. Em casos avanqados, ocor- 
re aumento das transaminases. Os testes de funqao he¬ 
patica tem valor limitado na diferenciaqao da atresia de 
vias biliares da hepatite neonatal ou de outras afecqoes 
geneticas, como a deficiencia de alfa-1 antitripsina. A 
confirmaqao do diagnostico consiste em determinar a 
impossibilidade de a bile chegar ao duodeno. A cintilo- 
grafia hepatobiliar de excreqao com acido diisopropil 
iminodiacetico marcado com 99Tcm (DISIDA) e larga- 
mente utilizada e, quando se demonstra a presenqa do 
marcador no intestino, afasta-se o diagnostico de atresia 
das vias biliares 9 . Infelizmente, isso pode nao ser feito 
em pacientes com niveis elevados de colestase sem a 
obstruqao mecanica das vias biliares, o que prejudica a 
sensibilidade do metodo. 

A ecografia abdominal e o exame mais usado como 
primeiro metodo de investigaqao. Pode fornecer um 
dado positivo com a demonstraqao da corda triangular, 
com cerca de 95% de valor preditivo positivo 10 . No Bra¬ 
sil, apresentou acuracia de 90,3%, sendo considerada 
uma indicaqao para laparotomia exploradora 11 . A nao 
visualizaqao da vesicula biliar ja foi considerada por 
muitos autores um achado sugestivo de atresia de vias 
biliares. Contudo, em razao dos achados intraoperato- 
rios de vesiculas biliares preenchidas com liquido bran- 
co e atresia do restante da arvore biliar extra-hepatica, 
essa hipotese foi afastada. 

A histopatologia do figado, obtida por meio de pun- 
qao percutanea, tem sido utilizada para diferenciar a 
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atresia de vias biliares da hepatite neonatal, sendo a pro¬ 
liferate de ductos e a fibrose portal os achados patog- 
nomonicos da atresia de vias biliares. O unico exame 
que demonstra a patencia da arvore biliar e colangiogra- 
fia, realizada por meio de punqao e injeqao de contraste 
na vesicula biliar por laparotomia ou laparoscopia. 

Tratamento 

O tratamento da atresia de vias biliares consiste na 
tentativa de desobstruir a via biliar por meio de uma 
anastomose do intestino delgado com a porta hepatis. 
Essa tecnica foi criada por Kasai, na decada de 1950, e 
continua sendo a melhor op^ao para restabelecer o flu- 
xo de bile para o tubo digestivo 12 . Essa operaqao e tanto 
mais bem-sucedida quanto mais precocemente reali¬ 
zada, devendo ser realizada idealmente antes dos 60 dias 
de vida do paciente. Apos esse periodo, as taxas de su- 
cesso em promover uma drenagem biliar satisfatoria 
com desaparecimento da ictericia sao menores. Pacien- 
tes com diagnostico tardio, alem dos 6 meses de idade, 
ou que nao obtiveram desaparecimento da ictericia com 
a portoenterostomia (cirurgia de Kasai) devem ser enca- 
minhados a um programa de transplante de figado. 

Prognostico pos-operatorio 

O resultado do tratamento cirurgico da atresia de vias 
biliares esta relacionado a tres fatores que interagem na 
produqao e na excreqao de bile pelo figado. Sao eles: 

■ a idade no momento da cirurgia, que deve ser a mais 
precoce possivel, de preferencia antes dos 40 dias de 
vida, periodo em que a obstruqao persistente do fluxo 
biliar comeqa a produzir danos ao parenquima hepati- 
co (infelizmente, no Brasil, o encaminhamento para ci¬ 
rurgia permanece com uma media de 80 dias) 13 ; 

■ o diametro dos canaliculos remanescentes na porta 
hepatis que, quando permitem drenagem satisfatoria 
da bile, ao ponto de o paciente tornar-se anicterico, 
estabilizam a lesao hepatica, nao comprometendo a 
reserva funcional do figado; 

■ a ocorrencia de colangites, fenomeno dependente da 
capacidade de drenagem de bile do figado, impedin- 
do a ascensao de bacterias intestinais para os colan- 
giolos apos a portoenterostomia (mais frequente no 
primeiro ano de pos-operatorio) 14 . 

Com base nesses parametros, os pacientes tratados 
com a portoenterostomia sao divididos em tres grupos: 

■ Grupo 1: pacientes nos quais se obtem drenagem bi¬ 
liar satisfatoria. Normalizando-se os niveis de bilirru- 
bina, estabiliza-se a lesao hepatica e os episodios de 
colangite sao esporadicos. 

■ Grupo 2: pacientes com drenagem biliar apos a cirur¬ 
gia, mas sem normalizaqao dos niveis sericos de bilir- 
rubina. Esse grupo frequentemente apresenta colan¬ 
gites, as quais estao relacionadas a uma drenagem 


insuficiente da bile. Os eventos inflamatorios associa- 
dos a colestase agravam a lesao hepatica, levando a 
um quadro de insuficiencia do orgao e, consequente- 
mente, necessitando de transplante. 

■ Grupo 3: pacientes nos quais nao se obtem drenagem 
biliar. Para esse grupo, o transplante hepatico e a uni- 
ca alternativa terapeutica. 

Os grupos 2 e 3 devem ser encaminhados para pro- 
gramas de transplante hepatico para a continuaqao do 
tratamento. Os pacientes do grupo 1 devem ser acornpa- 
nhados, especialmente durante os primeiros dois anos 
de vida, para diagnostico e tratamento precoce dos sur- 
tos de colangite. O quadro clinico e de hipertermia, ic¬ 
tericia colestatica e fezes acolicas. 

O tratamento consiste em antibioticoterapia venosa 
dirigida para germes Gram-negativos por um periodo 
nao inferior a 12 dias. Frequentemente, esses pacientes 
desenvolvem hipertensao portal com varizes esofagicas, 
que devem ser pesquisadas por endoscopia apos o pri¬ 
meiro ano de vida. 

■ Cisto de Coledoco 

A dilataqao congenita da arvore biliar acomete, em 
90% dos casos, o segmento extra-hepatico (ducto hepa¬ 
tico e coledoco), podendo comprometer de formas va- 
riadas o segmento intra-hepatico (doenqa de Caroli). 
Tem forte componente hereditario, atingindo preferen- 
cialmente populates na Asia, com predommio nos ja- 
poneses e acometendo irmaos e gemeos. 

Inicialmente descrita por Douglas, em 1852, foi 
classificada, por Alonso-Lej et al. 15 , em 1959, de acordo 
com os achados anatomicos. Essa classificaqao foi modi- 
ficada por Todani et al„ que a dividiram em cinco tipos 
(Figura 2.8.3). 

Etiologia 

Inumeras teorias procuram explicar o aparecimento 
dos cistos de coledoco. Spitz conseguiu produzir dilata- 
qao da via biliar em fetos de carneiro por meio da liga- 
dura distal do coledoco; Babbit propos a teoria da jun- 
qao biliopancreatica longa, produzindo refluxo de 
secreqoes pancreaticas para a arvore biliar, o que levaria 
ao seu enfraquecimento e a sua dilataqao 16 ; e Wong e 
Lister demonstraram que a juncao biliopancreatica en- 
contra-se fora da parede duodenal em fetos humanos 
antes da oitava semana de vida intrauterina e que a obs- 
truqao seria provocada por um defeito nessa migracao 
para o interior da parede duodenal 17 . 

Quadro clinico 

As manifestaqoes clinicas do cisto de coledoco dife- 
rem de acordo com a faixa etaria do paciente no mo¬ 
mento de sua manifestaqao. Em lactentes, costuma se 
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apresentar como ictericia obstrutiva entre 1 e 3 meses de 
idade, associada a coluria, acolia fecal e hepatomegalia, 
sendo clinicamente indistingulvel da atresia de vias bi- 
liares. Ainda em lactentes, o cisto de coledoco pode se 
manifestar como uma massa no quadrante superior di- 
reito, sem ictericia. Alem disso, nos casos avanqados da 
doenqa, encontram-se pacientes com quadro de cirrose 
biliar e hipertensao portal. 

Em pre-escolares e escolares, as manifestaqoes cos- 
tumam surgir apos os 2 anos de idade, caracterizadas 
pela triade dor abdominal, ictericia flutuante e massa 
palpavel no quadrante superior direito do abdome. A 
dor abdominal e incaracteristica e varia de dor tipo 
desconforto a forte dor em barra, similar aos quadros 
de pancreatite. 

A massa abdominal geralmente ocupa o quadrante 
superior direito, e fixa, com dimensoes variaveis, poden- 
do ou nao ser dolorosa a palpaqao. A ictericia, geralmen¬ 
te flutuante, pode se manifestar desde o inicio de forma 
persistente, quando o quadro obstrutivo e mais grave. 

Diagnostico 

O diagnostico deve ser suspeitado em criancas com 
quadro de ictericia flutuante ou nao e elevaqao da bilir- 
rubina direta. Muitas criancas apresentam tratamentos 
de surtos de “hepatites” em sua historia clinica. 

A ecografia abdominal e um excelente metodo 
para visualizar a dilataqao da arvore biliar (Figura 
2.8.4), mas nao consegue estudar a parte retroduode- 
nal do ducto biliar com a precisao necessaria. A tomo- 



Figura 2.8.4 Ecografia abdominal mostrando dilataq:ao 
da via biliar extra-hepatica. 


grafia computadorizada define com mais precisao a 
anatomia e as relaqoes anatomicas do cisto (Figura 
2.8.5). A colangiografia endoscopica retrograda, por 
sua vez, permite a visualizaqao precisa da junqao bilio- 
pancreatica, mas tem como desvantagem o fato de ser 
um metodo invasivo, requerendo anestesia geral em 
crianqas. Mais recentemente, a colangiorressonancia 
(Figura 2.8.6) amplifica as vantagens da ecografia e da 
colangiopancreatografia endoscopica retrograda, per- 
mitindo a visualizaqao acurada da arvore biliar e pan- 
creatica, alem de ser um metodo nao invasivo. Seu cus- 
to, no entanto, ainda e um fator limitante 18 . 
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Figura 2.8.5 Tomografia computadorizada mostrando 
cisto de coledoco. 



Tratamento 

O tratamento ideal para o cisto de coledoco e sua 
completa excisao, com reconstruqao biliodigestiva (he- 
patojejunostomia em Y de Roux) 19 . A drenagem interna 
do cisto sem a ressecqao apresenta morbidade excessiva, 
com desenvolvimento de estenoses e colangite. A per- 
manencia da mucosa do cisto tem alto potencial de ma- 
lignizaqao, com o aparecimento de carcinoma das vias 
biliares, motivo pelo qual nao e mais realizada. Em algu- 
mas situacoes, nas quais a ressecqao do segmento distal 
do cisto pode favorecer uma lesao da junqao biliopan- 
creatica, realiza-se apenas a mucosectomia desse seg¬ 
mento. O tratamento em estagios pode estar indicado 
nos casos em que houve perfuraqao do cisto com cole- 


peritonio e nos casos de estado geral comprometido ou 
colangite grave. Nessa situaqao, realiza-se drenagem ex¬ 
terna do cisto com ressecqao apos dois a tres meses. 


Resultados 

As complicacoes esperadas apos o tratamento do 
cisto de coledoco relacionam-se diretamente a manu- 
tenqao de uma drenagem biliar satisfatoria e a elimina- 
qao do tecido biliar displasico com potencial de malig- 
nizaqao. A ressecqao do cisto com reconstruqao em Y de 
Roux produz os melhores resultados em relaqao ao apa¬ 
recimento de estenose e colangite pos-operatoria. Al- 
guns pacientes podem desenvolver cirrose biliar, com 
hipertensao portal e sangramento gastrointestinal. 
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Capi'tulo 


2.9 


Hipertensao Portal na Crian^a 


Sylvio Gilberto Andrade Avilla 


■ Definigao 

Hipertensao portal e definida como um aumento da 
pressao intravascular na veia porta de mais de 11 mm de 
mercurio ou como uma pressao superior a 16 mm de 
mercurio medidos diretamente na polpa esplenica. Um 
aumento na pressao portal leva a esplenomegalia e ao 
desenvolvimento de recursos naturais de defesa do orga- 
nismo, os shunts portossistemicos, que se localizam nas 
seguintes topografias: 

1 . Extremidade inferior do esofago e cardia, atraves da 
veia gastroesofagica. 

2 O canal anal, atraves das veias hemorroidarias. 

3. No ligamento falciforme, atraves da veia umbilical. 

4. Na parede abdominal e do retroperitonio. 

O diagnostico de hipertensao portal deve ser suspei- 
tado em todas as crianqas, apos a ocorrencia de qual- 
quer sangramento gastrointestinal. Nesse grupo etario, 
as varizes esofagicas sao a causa mais provavel para tal 
tipo de evento. 

O sangramento das varizes e associado a uma taxa 
de mortalidade de 5 a 9% em crianqas com obstruqao da 
veia porta, mas ha um maior risco de morte quando 
acompanhado de cirrose. Esplenomegalia assintomatica 
sem causa definida tambem deve ser alerta para pesqui- 
sa de hipertensao portal. 


■ Classificagao 

Uma forma pratica de classificar a hipertensao por¬ 
tal em crianqas e: 

1. Cirrotica (p.ex., atresia biliar, fibrose cistica, hepatite 
autoimune etc.). 

2 . Nao cirrotica: 

extra-hepatica(p.ex., trombose da veia porta); 
intra-hepatica; 
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pre-sinusoidal (p.ex., fibrose hepatica congenita); 
parassinusoidal (p.ex., esteatose hepatica, hiper- 
plasia nodular); 

pos-sinusoidal (p.ex., doenqa veno-oclusiva do 
figado); 

supra-hepatica (p. ex.: sindrome de Budd-Chiari). 

A causa mais frequente de cirrose na infancia e atre¬ 
sia biliar (AVB). Alem dessa causa, alfa-l-antitripsina, 
alterapoes metabolicas e doen^as hepaticas sao as condi- 
poes medicas comuns que provocam a cirrose do figado. 
Esses pacientes apresentam os estigmas de sua doen 9 a 
subjacente, e o diagnostico de hipertensao portal nao e 
dificil de ser realizado. 

A sindrome de Allagille e uma delas, com seus carac- 
teristicos estigmas. Causada por uma ductopenia, apresen- 
ta sindrome de facies tipica e xantomas de colesterol por 
todo o corpo, causando prurido de dificil tratamento, a 
ponto de ser o prurido indicaqao de transplante hepatico. 

Em crianqas com hipertensao portal nao cirrotica, o 
diagnostico pode nao ser tao evidente. A trombose da 
veia porta (hipertensao portal extra-hepatica), por 
exemplo, pode se apresentar nos primeiros cinco anos 
de vida como principal sinal e sintoma apenas uma es- 
plenomegalia e uma plaquetopenia persistente como 
pistas para o diagnostico. 

Muitos pacientes afetados pela trombose de veia por¬ 
ta nao sabem a causa de sua hipertensao portal. No entan- 
to, as vezes, uma historia de cateterismo da veia umbilical, 
infecqao abdominal, trauma ou pancreatite podem ser 
responsavel pela trombose portal. Os testes de funqao he¬ 
patica em tais doentes sao essencialmente normais. A 
confirma^ao de oclusao da veia porta pode ser obtido 
pela ultrassonografia, com a demonstraqao de lagos e ca- 
nais venosos no porta hepatis, substituindo a veia porta. 

Aproximadamente apenas 40% desses pacientes tem 
uma historia de cateterismo da veia umbilical ou sepse 
abdominal no periodo neonatal, mas a oclusao venosa, 
em sua maioria, parece ser de origem congenita. 

A fibrose hepatica congenita tambem pode apresen- 
tar-se com um quadro agudo de hematemese e testes de 


funqao hepaticas normais, mas as caracteristicas clinicas 
incluem hepatomegalia. A biopsia hepatica mostra fai- 
xas de tecido fibroso unindo os espacos porta, e essa 
condiqao pode estar associada a doenca policistica renal 
e a outros disturbios. 

Ha varios relatos de hipertensao portal em crianqas 
apresentando hematemese e esplenomegalia em que a 
histologia hepatica e normal, e a veia porta, patente. 

Outros estudos tem demonstrado um espessamento 
subendotelial dos ramos da veia porta pre-sinusoidal 
causando obstruqao ao fluxo sanguineo portal no figado 
e levando a formaqao de canais colaterais venosas no 
porta hepatis. Essa doenqa tem sido conhecida sob uma 
variedade de nomes, tais como hipertensao porta nao 
cirrotica, mas a melhor denominaqao talvez seja esclero- 
se hepato-portal. A etiologia e desconhecida. 

Obstruqao supra-hepatica causada por qualquer 
membrana, na veia cava inferior acima da entrada das 
veias hepaticas ou oclusao trombotica das veias hepati¬ 
cas (sindrome de Budd-Chiari), e extremamente rara na 
infancia. As caracteristicas clinicas podem ser confundi- 
das com pericardite constritiva, mas ecocardiografia e 
venografia devem fazer o diagnostico diferencial. 

■ Caracteristicas Clinicas 

Na doenqa hepatica cronica, a apresentaqao de hi¬ 
pertensao portal e, principalmente, uma massa abdomi¬ 
nal, em razao da esplenomegalia. Isso e normalmente 
encontrado nas crianqas mais velhas (cerca de 8 anos de 
idade). Encefalopatia e distensao abdominal devidas a 
ascite tambem sao encontrados no exame fisico, e apa- 
recimento de hematemese pode acontecer e ser um 
complicador grave em pacientes com cirrose. Retardo 
do crescimento e um situaqao frequente e bem reconhe- 
cida como uma das complicates da cirrose e hiperten¬ 
sao portal, e e um fator que contribui para que, graqas ao 
edema da mucosa e congestao dos linfaticos intestinais, 
ocorra ma absonjao intestinal e perda de proteina pela 
enteropatia associada. 
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No entanto, a oclusao portal venosa geralmente 
ocorre em crianqas mais novas (5 anos), com episodio 
agudo de sangramento gastrointestinal superior ou infe¬ 
rior. Isso pode ou nao ser acompanhado por esplenome- 
galia, fator este justificado pela perda sanguinea que 
ocorre pela melena ou hematemese. Varizes anorretais e 
hemorroidas sao identificadas em quase 2/3 dos 
pacientes com oclusao venosa portal. 

Nos pacientes com sindrome de Budd-Chiari, ascite 
intratavel com hepatomegalia e a habitual apresentaqao 
inicial. Ictericia e variavel. 


■ Exames 

Exames laboratoriais 

Hiperesplenismo pode resultar em anemia , dimi- 
nuiqao WBC e plaquetas. As concentrates plasmaticas 
de procoagulantes e proteinas anticoagulantes podem 
ser reduzidas na trombose venosa portal ou na sindro¬ 
me de Budd-Chiari. Bioquimicamente, a funqao hepati- 
ca na cirrose e anormal, mas e raramente alterada na 
oclusao venosa portal. Niveis sericos de albumina sao 
mais ou menos alterados para menos em sangramento 
agudo das varizes. 

Ecografia do abdome 

Grandes veias colaterais, no porta hepatis, esplenome- 
galia e cavernoma, que sao as caracteristicas de hiperten¬ 
sao portal, podem ser identificadas em US de abdome. Es- 
tudos de Doppler fornecem a informa^ao sobre a dire to, 
velocidade e caracteristicas da onda de fluxo sanguineo 
portal. Na cirrose do figado, a velocidade maxima do flu¬ 
xo sanguineo no principal tronco portal e inversamente 
correlacionada a gravidade da doenqa hepatica. Na sin- 
drome de Budd-Chiari, ultrassonografia com Doppler das 


veias hepaticas e da veia cava inferior pode ser conclusivo. 
Ascite, que e uma importante caracteristica da sindrome 
de Budd-Chiari e de cirrose hepatica, pode ser definitiva- 
mente identificada e quantificada em ultrassonografia. 

Endoscopia gastrointestinal superior e inferior 

Essa modalidade e util no diagnostico e tratamento 
das varizes do esofago, estomago e duodeno proximal e 
da area anorretal. Por atualmente serem realizados com 
anestesia geral, esses procedimentos tem se tornado fa- 
ceis e seguros, necessitando apenas de material apro- 
priado e profissionais habilitados. Diversos sistemas de 
classificaqao sao usados na avaliaqao das varizes esofagi- 
cas. Varizes menores sao de uma cor azulada e recober- 
tas por mucosa Integra, enquanto as varizes maiores po¬ 
dem ter sinais de sangramento recente ou iminente, 
como mancha de cereja vermelha. Gastropatia congesti- 
va portal e caracterizada por hiperemia da mucosa com 
veias submucosas dilatadas. 


CT - angiografia e ressonancia magnetica 

Essas modalidades sao cada vez mais utilizadas no 
diagnostico da sindrome de Budd-Chiari para identifi- 
car lesoes hepaticas associadas a hipertensao portal fo¬ 
cal, como hiperplasia nodular regenerativa. Angiorres- 
sonancia magnetica vem sendo utilizada atualmente 
como uma alternativa nao invasiva a angiografia con- 
vencional, para delinear a anatomia venosa portome- 
senterica, sendo hoje o exame de eleiqao. 

Angiografia 

Medidas da pressao da veia cava inferior representam 
um estudo valioso em pacientes com sindrome de Budd- 
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Figura 2.9.3 Ultrassonografia com Doppler no estudo das veias hepaticas. Observa-se a precisao da avaliagao do sistema 

portal no presente caso normal. 

Fonte: foto gentilmente cedida pela Dra. Dolores Bustello. 
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-Chiari, pois a venografia hepatica pode ser utilizada para 
avaliar a patencia venosa hepatica. Dilatapao com balao 
pode ser realizada na veia cava inferior na presenqa de 
membrana ou de um curto segmento estreitado das veias 
hepaticas, o que, por si so, ja pode ser terapeutico. 

■ Tratamento 

A sobrevivencia das crianqas com hipertensao portal 
depende quase inteiramente da ebologia. Relatorios re- 
centes mostram que as varizes esofagicas na infancia sao 
bem controlados com injeqoes (escleroterapia) ou shunt 
portossistemico, e ambos os metodos tem seus defensores. 
Espera-se que pacientes com obstruqao da veia porta e 
normal histologia possam viver normalmente, desde que 
as varizes esofagicas estejam sob controle (Rex shunt). 

Tratamento do sangramento agudo 

Varizes e hemorragia aguda, especialmente em lac- 
tentes jovens, podem causar complicates graves. Um 
atraso na atendimento imediato pode se revelar fatal 
para uma crianca. As medidas de tratamento para essas 
hemorragias incluem a reposiqao de sangue e a infusao 
intravenosa de vasopressina (0,2 a 0,4 un/1,73 m/min), 
que podem deter a hemorragia. Vasopressina ou seu 
precursor, Glypressin®, pode ser utilizada isoladamente 
ou em combinaqao com nitratos para reduzir a pressao 
venosa portal. Infelizmente, esses agentes tem efeitos co- 
laterais relacionados a vasoconstripao sistemica, como 
cefaleia, nauseas e colicas abdominais. Somatostatina 
reduz o fluxo sanguineo esplancnico e de pressao portal 
com o minimo de efeitos colaterais, mas tem uma meia- 
-vida curta - menos de tres minutos. Octreotide, um 
analogo da somatostatina, tem apao mais longa, tendo 
uma meia-vida plasmatica de mais de uma hora. Embo- 
ra a eficacia do octreotide tenha sido estudada apenas 
em um pequeno numero de crianpas, sua seguranpa e o 
perfil de poucos efeitos colaterais tem encorajado seu 
uso em casos de sangramento agudo das varizes. 

Continuapao do sangramento pode ser controlada 
com injepao de escleroterapia, mas o pequeno tamanho 
do lumen do endoscopico pediatrico pode limitar seu 
uso em crianpas pequenas. Alem dessa dificuldade, exis- 
te um risco aumentado da necessidade de anestesia geral 
em uma crianpa com uma consciencia comprometida. A 
compressao do balao - Sangstaken-Blackmore (SB tubo) 
- pode salvar vidas quando ha uma falha de visualizapao 
das varizes devida a violenta hemorragia. No entanto, os 
perigos desse instrumento nao podem ser desprezados. 
A correta colocapao do balao gastrico deve ser verificada 
com raios X de controle, a fim de evitar a inflapao dentro 
do lumen do esofago. Essa inflapao acidental no esofago 
pode resultar em ruptura esofagica ou sufocamento por 
obstrupao das vias aereas. A inflapao moderada do balao 
gastrico, acompanhada de trapao prolongada, alcanpadas 


pela fixapao da SB tubo para o lado do rosto com uma 
fita adesiva, em geral e suficiente para parar o sangra¬ 
mento. A deflapao do balao e realizada de 18 a 24 horas 
mais tarde, e isso e seguido imediatamente com injepao 
endoscopica esclerosante das varizes. 

Injepao escleroterapia de longo prazo do 
tratamento 

Injepao escleroterapia foi sugerida para o tratamen¬ 
to de varizes esofagicas em crianpas em virtude das fa- 
lhas e das complicates da cirurgia primaria. 

A trombose freqiiente dos shunts portossistemicos e 
ressangramento, os perigos da esplenectomia em crian- 
qas em longo prazo e todos os riscos de encefalopatia 
tem incentivado essa alternativa terapeutica. Ensaio 
controlado em doentes adultos confirmou que as pri- 
meiras escleroterapias endoscopicas apos o inicio do 
sangramento reduziram significativamente o risco de 
ressangramento e podem prolongar a sobrevida em cir- 
roticos. Injeqoes sao realizadas atraves de um endosco- 
pio flexivel, no trato gastrointestinal superior, sob 
anestesia geral sob intubaqao endotraqueal. Sedaqao in¬ 
travenosa e utilizada ocasionalmente em crianqas mais 
velhas. Ha uma variedade de esclerosantes disponivel, 
incluindo etanolamina, tetradecil, sulfato de sodio, fenol 
em oleo de amendoa e polidocanol. As injeqoes sao 
realizadas intra ou paravarizes, e sao dadas, em sua 
maioria, no cardia e nos 3 cm inferiores do esofago. Um 
maximo de 3 mL e injetado em todas as varizes a um 
maximo de 5 a 20 mL por sessao, dependendo da idade 
e do tamanho do paciente. Uma sonda nasogastrica 
deve ser inserida em lactentes pequenos, a fim de con- 
trolar o grau de distensao gastrica. As primeiras tres in- 
jeqoes sao dadas em intervalos semanais, passando, de- 
pois, a ser mensais, ate o desaparecimento das varizes. 

Leve desconforto retroesternal e sintomas de uma 
febre transitoria sao comuns apos a escleroterapia en¬ 
doscopica. As hemorragias das varizes podem reapare- 
cer especialmente entre os primeiros dois ou tres trata- 
mentos, e ulceraqao esofagica pode ser seguida pela 
formaqao de estenose e disfagia. Raras complicates 
graves tem sido relatadas, incluindo fistula broncoesofa- 
gica, quilotorax e pericardite. Um caso de paraplegia foi 
relatada pela injeqao de esclerose intraespinhal. 

Em uma analise de sete relatorios publicados desde 
1984, os resultados da escleroterapia em 248 crianqas 
mostram taxas de 3% de mortalidade e 12% de ressan¬ 
gramento. A taxa de ressangramento em uma serie de 
sete relatorios de cirurgia de hipertensao portal (1980- 
86 ) foi de 14%. 

Bandeamento das varizes 

Esta tecnica, que envolve a aplicaqao de uma ban- 
da elastica para varizes, e feita atraves de endoscopio 
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gastrointestinal flexivel. As varizes sao estranguladas 
por uma bandagem elastica, e posteriormente trombo- 
sam e desaparecem. Normalmente, ate tres bandas sao 
aplicadas em cada sessao. Dispositivos multibandas 
permitem a aplicaqao de varias bandas, sem necessidade 
de recarga. O tratamento e realizado inicialmente em 
um a dois intervalos semanais, que se estendem a in- 
tervalos mensais, uma vez que as maiores varizes sao 
tratadas nas primeiras sessoes. A incidencia de esteno- 
se esofagica e efeitos colaterais sistemicos e menor com 
essa modalidade terapeutica. Atualmente, a limitaqao 
pelo tamanho dos equipamentos torna dificil a utiliza- 
qao dessa tecnica em crianqas com menos de 2 anos de 
idade. 


Transjugular intra shunt portossistemico (TIPS) 

As indicates de TIPS em crianqas incluem varizes 
com sangramento descontroladas, especialmente nos 
pacientes a espera do transplante hepatico. Alguns pa- 
cientes com sindrome de Budd-Chiari ou intrataveis de 
ascite tambem podem ser beneficiados. Trombose da 
veia porta, sepse bacteriana e coagulopatia sao contrain- 
dicaqoes do TIPS. 

Essa intervenqao envolve inserqao de um stent me- 
talico expansivel da veia hepatica ate a veia porta por 
meio de punqao via percutanea transjugular interna, 
sob orientaqao radiologica. Sob controle fluoroscopi- 
co, um fio-guia e passado para uma veia hepatica. Uma 
agulha e entao avanqada ao longo de um guia para a 
veia hepatica, e dai ate a veia porta. Um cateter balao e 
posteriormente utilizado para dilatar as vias intra-hepa- 
ticas e um stent e implantado. 

Cirurgia - shunts portossistemicos 

Escleroterapia endoscopica e/ou bandeamento e uma 
modalidade efetiva de tratamento primario de sangra¬ 
mento de varizes esofagicas na maioria das crianqas com 
razoavel funqao hepatica. No entanto, a intervenqao ci- 
rurgica e indicada e necessaria nos seguintes casos: 

■ sangramento incontrolavel de varizes esofagicas e que 
nao respondem a pelo menos duas sessoes de ban¬ 
deamento ou escleroterapia; 

■ hemorragia de varizes esofagicas e ectopicas gastricas 
que nao respondem ao tratamento endoscopico; 

■ hiperesplenismo maciqa ou esplenomegalia sintomatica; 

■ falta de acesso a tratamento endoscopico; 

■ obstruqao biliar sintomatica devida as varizes do co- 
ledoco; 

■ pacientes selecionados com sindrome de Budd-Chiari. 

A grande variedade de procedimentos cirurgicos 
preconizada para o tratamento de hipertensao portal 
foi refletida em um estudo frances multicentrico de 
crianqas atendidas tanto em paises europeus quanto no 


norte da Africa. Trinta diferentes operaqoes, incluindo 
uma serie de shunts portossistemicos e varias tecnicas 
de desvascularizacao, foi notificada a partir do trata¬ 
mento de 109 crianqas. A variedade de tecnicas cirurgi- 
cas pode ser explicada tanto pela variada patologia do 
sistema venoso portal quanto pelas preferences indivi¬ 
duals e experiencia dos cirurgioes. A oclusao do siste¬ 
ma portal na hipertensao portal extra-hepatica, por 
exemplo, podem afetar a veia porta sozinha ou pode 
envolver tanto a esplenica ou a veia mesenterica supe¬ 
rior. Pelo menos 20% desses doentes nao sao adequados 
para qualquer tipo de cirurgia de shunt e podem neces- 
sitar de algum tipo de cirurgia de desvascularizacao, 
com ou sem transecqao esofagica. Infelizmente, proce¬ 
dimentos de desvascularizaqao tern uma alta incidencia 
de ressangramento (ate 23%). 

A construqao de um shunt entre a veia mesenterica 
superior e a veia cava inferior atraves de um segmento 
da veia jugular interna parece oferecer a melhor combi- 
naqao de bom resultado em longo prazo e a uma menor 
incidencia de ressangramento. A taxa de ressangramen¬ 
to foi de apenas 6% em quatro series de casos publicadas 
desde 1981. 

A recente introduqao do shunt mesenterico-portal 
esquerdo (Rex hunt) e suscetivel de alargar as indica- 
qoes, para indicar o shunt cirurgico como o principal 
tratamento para crianqas com oclusao venosa portal. 
Esse shunt utiliza um enxerto de interposiqao entre a 
veia mesenterica superior e a porqao intra-hepatica da 
veia porta esquerda, que e identificada no recesso de 
Rex adjacente ao ligamento falciforme. Ao restabelecer o 
fluxo sanguineo hepatico portal e corrigir hipertensao 
portal, essa tecnica e mais fisiologica, evitando os even¬ 
tual inconvenientes do shunts portossistemicos. 

As complicaqoes do shunt portossistemico nao 
preocupam apenas pelo ressangramento. Deterioraqao 
da funqao hepatica e encefalopatia hepatica sao riscos 
importantes, particularmente em crianqas com cirrose. 
Em uma recente serie de 37 crianqas, 1 morreu no pe- 
riodo pos-operatorio imediato com encefalopatia, e 9 
dos 31 com um patente shunt apresentaram deteriora- 
qao da funqao mental durante um periodo medio de 
acompanhamento de cinco anos. 

As cirurgias de shunt portossistemico devem ser con- 
sideradas uma terapia complementar ao tratamento en¬ 
doscopico, com exceqao da obstrucao portal com funqao 
hepatica normal. Infelizmente, a anatomia porto-venosa 
mesenterica nao permite que o procedimento de Rex 
shunt seja uma cirurgia bem-sucedida em todos os pa¬ 
cientes, e trombose dos shunts acontece com todos os ti- 
pos de shunts, especialmente nas crianqas menores. 

O transplante de figado e o tratamento de escolha 
para crianqas com varizes sangrantes, complicando a 
fase final de doenqa hepatica cronica. 

Atualmente, a sobrevida de 90% dos transplantados 
hepaticos, de doadores vivos ou nao, tem ampliado a in- 
dicaqao desse procedimento em pacientes portadores de 
hipertensao portal. 
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■ Conclusao 

O manejo de crianqas com hipertensao portal e uma 
tarefa extremamente desafiadora e exige uma variedade 
de tecnicas complementares, cada um dos quais pode ser 
limitada pela sua aplicabilidade, eficacia e suas complica- 
qoes. Escleroterapia endoscopica e bandamento sao alta- 
mente eficazes e parecem ser o tratamento de escolha 
para o manejo inicial de varizes esofagicas em crianqas. 

No entanto, shunt cirurgia deve ser reservada para 
tratamento de varizes gastricas ectopicas ou nao acessi- 
veis a escleroterapia. 

■ incontrolavel hemorragia secundaria a uma compli- 
caqao da escleroterapia; 

■ tratamento de hiperesplenismo grave ou esplenome- 
galia sintomatica; 

■ tratamento de crianqas que vivem em comunidades 
distantes de assistencia medica adequada e transfusao 
de sangue. 

O transplante de figado e o procedimento de esco¬ 
lha para pacientes com complicates da hipertensao 


portal associada a fase final de doenqa hepatica. O papel 
das novas modalidades, como o TIPS e Rex shunt, ainda 
deve ser conclusivamente provada. 
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Capi'tulo 


3.1 


Hidronefrose: do Feto a Crianqa Maior 


Lisieux Eyerde Jesus 


■ Introdugao 

Hidronefroses sao definidas como dilataqao do sis- 
tema pielocalicial, nao necessariamente por uma causa 
obstrutiva. Sua abordagem em Pediatria mudou radical- 
mente apos a decada de 1980, quando a ultrassonogra- 
fia obstetrica passou a constituir rotina: 

1. Antes da ultrassonografia obstetrica rotineira, os pa- 
cientes com hidronefrose tipicamente eram sintoma- 
ticos (massa renal palpavel, ITU). 

2. Nas decadas de 1980-90, quando o uso rotineiro da 
ultrassonografia obstetrica passou a identificar ca- 
sos de hidronefrose fetal, a tendencia era o trata- 
mento intervencionista precoce, em pacientes assin- 
tomaticos, com base apenas na presenqa de altera^oes 
anatomicas. 

3. Atualmente, depois de ter sido observada empirica- 
mente a resoluqao espontanea sem sequelas da maio- 
ria dos casos de hidronefrose fetal, acredita que hi¬ 
dronefroses sao extremamente frequentes no feto e 
na crian^a jovem, nao necessariamente tendo impli¬ 
cates patologicas e frequentemente representando 
fenomeno de maturaqao organica. 

Com a maior frequencia e melhor qualidade do 
diagnostico de hidronefroses fetais surgiu a ideia de uti- 
lizar terapeutica antenatal para alguns fetos apresentan- 
do doenqa urologica. As metodologias desenvolvidas 
com essa finalidade persistem limitadas aos grandes 
centros de referenda, e situaqoes especificas de alto ris- 
co fetal (essencialmente obstruqoes do trato urinario in- 
fravesical) ainda estao em fase de maturaqao quanto as 
indicates e tecnologias utilizadas e tem serias limita- 
qoes de resultados, considerando que so podem ser apli- 
cadas depois da fase critica de forma^ao do parenquima 
renal no feto. A maioria dos metodos terapeuticos pro- 
postos ainda esta restrita a experimentaqao. 


■ Hidronefrose Fetal 

Diagnostico 

As hidronefroses fetais sao extremamente comuns em 
populates que recebem avaliaqao ultrassonografica ges- 
tacional rotineira (o protocolo da Organizaqao Mundial 
da Saude recomenda como padrao minimo uma ultrasso¬ 
nografia em cada trimestre da gestaqao). A incidencia na 
populaqao geral e de mais de 1% dos fetos e < 0,3 % dos 
neonatos 12 . Essas cifras deixam evidente que uma grande 
propor^ao dos fetos portadores de hidronefrose fetal nor- 
maliza ainda antes do nascimento. Em outras palavras, a 
maior parte dos casos de hidronefrose fetal e transitoria e 
resolve-se antes do nascimento ou no primeiro ano de 
vida, possivelmente por causa de uma maior produqao 
de urina fetal com relaqao a vida pos-natal e a mecanis- 
mos de maturaqao funcional do sistema uroexcretor. 

Cerca de metade dos pacientes nascidos com hidro¬ 
nefrose sera portadora de estenose de jun^ao ureteropel- 
vica ou refluxo vesicoureteral. Um grupo mais grave sera 
o de obstruqoes distais do trato urinario, com incidencia 
bem menor (em torno de 2/10.000 nascidos vivos) 3 . Esses 
bebes sao predominantemente do sexo masculino, e a 
maioria e afetada por valvulas de uretra posterior (VUP), 
mas casos de obstruqao do trato urogenital com hidrocol- 
pos em meninas e casos de sin drome de Prune-Belly tam- 
bem podem se apresentar dessa forma. 

Considerando a embriologia do sistema geniturina- 
rio, o diagnostico de uma hidronefrose sera possivel 
apenas a partir do segundo trimestre da gravidez. Hi¬ 
dronefroses graves podem ser diagnosticadas por ultras¬ 
sonografia gestacional a partir de 12 a 14 semanas, mas 
o diagnostico comumente e feito em torno das 20 sema¬ 
nas de gestaqao. De fato, considerando aparelhos e ope- 
radores excelentes, quanto mais precoce o diagnostico, 
mais grave a anomalia. 
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Existe uma certa controversia quanto as medidas 
consideradas patologicas, mas uma pelve renal antero¬ 
posterior (AP) > 5 mm e anormal no segundo trimestre 
de gestaqao. No terceiro trimestre e no neonato, embora 
a maioria dos autores usem esse mesmo limite de nor- 
malidade, alguns alegam que a acuracia clinica da medi- 
da seria melhorada usando uma medida de pelve renal 
em AP > 7 mm, no sentido de excluir um grande nume- 
ro de crianqas com pequenas hidronefroses sem impli¬ 
cates clinicas significativas, e todos concordam em 
considerar patologica e digna de investigate clinica 
ampla uma medida da pelve renal >10 mm em AP 2 . 

Varias outras observances devem ser adicionadas a 
medida pura e simples das pelves renais: 

1. Dados do feto: 

idade gestacional: quanto menor a idade gestacio- 
nal no momento do diagnostico da anormalidade 
urologica, maior o risco de um problema clinico 
significativo, considerando operadores e aparelhos 
de capacidade semelhante de deteeqao; 
sexo fetal: considerando as diferenqas anatomicas e 
fisiologicas entre os sexos, diferentes causas poderao 
estar responsaveis pela presenqa de hidronefrose fe¬ 
tal em meninos e meninas. Valvulas de uretra poste¬ 
rior e casos classicos de sindrome de Prune-Belly sao 
exclusivos do sexo masculino (existe uma variaqao 
da sindrome que pode ser encontrada em meninas, 
mas e extremamente incomum) e as varias formas de 
hidrometrocolpos do sexo feminino; 
sinais sugestivos de sindrome genetica ou congenita 
fetal, com valor diagnostico e prognostico (a presen- 
qa desses sinais indica o estudo do feto com relaqao 
a anomalias geneticas ou sindromes especificas e e 
um fator prognostico extremamente relevante); 
presenqa de doenqa urologica fetal uni ou bilateral: 
evidentemente, doenqa urologica bilateral ou em 
rim unico confere maiores riscos que a preservaqao 
integral de um dos sistemas renoureterais; 
presenqa de mielodisplasia, implicando risco de 
problemas urologicos pela induqao de uma bexiga 
neuropatica; 

medida do diametro pielico AP e verificaqao quan¬ 
to a presenqa de dilataqao dos calices renais; 
medida da espessura cortical renal: importante para 
definir a presenca de lesao parenquimatosa secunda¬ 
ria a doenca urologica determinante da hidronefrose; 
medida dos diametros ureterais: a presenqa de dila¬ 
taqao ureteral concomitante a distensao pielica dife- 
rencia processos patologicos afetando apenas os rins 
(principalmente estenose da junqao ureteropielica - 
EJUP) de processos de doenca distal, afetando urete- 
res (refluxo vesicoureteral - RVU, estenoses de jun¬ 
qao ureterovesical - EJUV, compressoes extrinsecas 
dos ureteres e megaureteres primarios) ou todo o 
aparelho urinario (obstruqoes da saida vesical ou 
disfunqoes vesicais primarias); 
presenqa ou nao de dados sugestivos de displasia 
renal (hiperecogenicidade renal, cistos corticais, 
rim multicistico displasico); 


observacao quanto a presenca ou nao da bexiga fetal 
e sua capacidade de esvaziamento periodico (normal 
em fetos a cada 30 a 60 min): uma bexiga constante- 
mente repleta sem que se observe esvaziamento su- 
gere obstaculo distal, mais frequentemente valvulas 
da uretra posterior nos fetos masculinos; 
observaqao quanto a presenca de massas pelvicas fe- 
tais causando obstruqao extrinseca do trato urinario 
distal. A causa mais frequente e hidrometrocolpo em 
fetos femininos afetados por cloacas persistentes e 
disturbios de diferenciaqao sexual com seio urogeni¬ 
tal (confluencia unica de uretra e vagina) longo; 
presenqa de ascite urinaria fetal, na maioria das ve- 
zes por ruptura de um fornix calicinal em casos de 
obstruqao urinaria sob alta pressao; 
sinais de hipoplasia pulmonar fetal secundaria se 
houver oligodramnia (sinal prognostico muito im¬ 
portante); 

2. Dados da gestaqao: 

presenca de oligodramnia: oligodramnia persisten- 
te antes de 24 semanas de idade gestacional e fator 
prognostico ruim, e e considerado preditor de hi¬ 
poplasia pulmonar do neonato. 

A alta frequencia de hidronefrose fetal levou a propo- 
siqao de uma classificaqao internacional das hidronefro¬ 
ses, a fim de prover mecanismos de comparaqao dos ca¬ 
sos entre os varios autores e em momentos diferentes da 
evoluqao de um mesmo caso, alem de uma classificaqao 
prognostica. A classificaqao mais usada e a proposta pela 
Society of Fetal Urology (SFU), mostrada na Tabela 3.1.1. 


Tabela 3.1.1 Classificaqao da hidronefrose fetal segundo 
a Society of Fetal Urology 

Grau de 
hidronefrose 

Descrigao ultrassonografica 

0 

Padrao normal 

1 

Hidronefrose leve com altera^oes restritas a pelve renal 

2 

Hidronefrose marcante sem caliectasia 

3 

Hidronefrose marcante com caliectasia e parenquima renal 
preservado 

4 

Hidronefrose com caliectasia e hipoatrofia do parenquima 
renal (atrofia cortical) 


Outros autores propoem classificar as hidronefroses 
fetais conforme o grau de dilataqao da pelve renal apenas 
(Tabela 3.1.2). As duas abordagens nao sao mutuamente 
excludentes. Os criterios de medida definidores de hidro¬ 
nefrose fetal sao controversos, variam entre os autores e 
possivelmente tem implicaqoes diferentes em fetos de se¬ 
gundo e terceiro trimestre de gestaqao, porque a pelve re¬ 
nal fetal cresce fisiologicamente com a evoluqao da gravi- 
dez. Embora nao seja absoluta, existe uma correlaqao 
direta entre o tamanho da pelve renal e a gravidade da 
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doenpa causadora da dilatapao. O risco de doenpa persis- 
tente pos-natal clinicamente significativa e em torno de 
10% nas hidronefroses fetais leves, aproximadamente me- 
tade dos casos nas moderadas e a > 80% das graves. A 
gravidade de doenpas obstrutivas e proporcional ao grau 
de hidronefrose, assim como a incidencia (mas nao a gra¬ 
vidade) dos refluxos vesicoureterais. A extensa maioria 
dos fetos com diametros pielicos AP >14 mm evoluirao 
com doenpa urologica de natureza cirurgica, incomum 
em portadores de pelves AP < 10 mm 1,4 ' 5 . 


Tabela 3.1.2 Classificato 
hidronefroses fetais 

ultrassonografica das 

Grau de dilata^ao (medida AP da pelve Classificaq:ao da hidronefrose 

renal na ultrassonografia) 


5 a 8 mm 

Leve 

8 a 12 mm 

Moderada 

> 12 mm 

Grave 


A descoberta de uma hidronefrose fetal implicara ob- 
ter o diagnostico especifico do problema, seu prognostico 
e a necessidade ou nao de adotar condutas proativas com 
relapao ao feto ou a gestante (p. ex., planejamento do par- 
to em centro de referenda ou em momento especifico, ne¬ 
cessidade de amnioinfusao em casos de oligodramnia pro¬ 
gressiva, investigapao de sin dromes complexas associadas, 
aconselhamento genetico) versus um tratamento pura- 
mente expectante ate o nascimento espontaneo. E impor- 
tante dizer que a descoberta de uma anomalia urologica 
fetal sempre indica o exame evolutivo do feto com ultras- 
sonografias de repetipao cuja frequencia sera definida pela 
gravidade da doenpa fetal e pela evolupao do padrao de 
doenpa durante a gestapao. 

A ressonancia magnetica nuclear (RMN) vem se 
tornando um novo instrumento para o diagnostico de 
alterapoes morfologicas fetais, considerando a alta qua- 
lidade das imagens obtidas e a ausencia de irradiapao fe¬ 
tal. Esta indicada principalmente para casos de afecpao 
renal bilateral (ou em rim unico), para o exame de fetos 
apresentando multiplas anomalias (ou crianpas sindro- 
micas) e para o esclarecimento de casos de massas pel- 
vicas fetais, em especial em casos de oligodramnio gra¬ 


ve, em quem a ultrassonografia apresenta limitapoes 
tecnicas consideraveis. 

Exames de intervenpao sobre o feto e a gestante es- 
tao indicados apenas em casos de doenpas sindromicas 
(avaliapao genetica do feto) e afecpao renal bilateral com 
oligodramnia, e sao, principalmente: 

1. Exames para a determinate de caracteristicas gene- 
ticas fetais: 

a) Cariotipo fetal a partir do liquido amniotico ou 
sangue fetal. 

b) Cromatina fetal no liquido amniotico ou sangue fetal. 

2. Exames para a determinate de fun to renal fetal (indi¬ 
cados apenas em casos escolhidos, quando se considera 
a possibilidade de intervenpao sobre o feto doente): 

a) Pun to transparietal da bexiga fetal para aval ia to 
bioquimica da urina fetal (vesicocentese) seriada: a 
urina fetal normal e hipotonica e passa a isotonica 
com a progressao da lesao renal. Niveis elevados de 
beta-2 microglobulina tambem sao marcadores de 
lesao renal, com alta sensibilidade, mas menor es- 
pecificidade (Tabela 3.1.3). 

b) Exames sericos fetais (amostras obtidas por cordo- 
centese): ainda em fase experimental e considera- 
dos de alto risco de complicates fetais. 

c) Biopsia renal fetal: raramente indicada, graqas ao 
risco de complicates e alto grau de dificuldade 
tecnica no feto. 


Tabela 3.1.3 

Caracteristicas laboratoriais da urina fetal 2 ' 4 

Elemento 

Valor de referenda fetal 

Valor prognostico 

Sodio urinario 

< 90 mmol/L (20 a 30 
semanas) 

> 100 mmol/L sugere evolu^ao 
para hipoplasia pulmonare 
insuficiencia renal perinatal 

Beta-2- 

-microglobulina 

< 2 mg/dL 

> 13 mg/L sugere evolu^ao fatal, 

> 6 mg/L sugere interven^ao fetal 

Calcio urinario 

< 1,2 mmol/L 

- 

Osmolaridade 

<210 mOsm/mL 

- 


Etiologia 

Para o estudo das varias possibilidades diagnosticas 
em casos de hidronefroses fetais, ver Tabela 3.1.4 e Figu- 
ra 3.1.1. 


Tabela 3.1.4 Causas de hidronefrose fetal 

Caracteristica na ultrassonografia 

Feminino 

Masculino 

Dilatagao restrita a pelve renal uni ou bilateral, bexiga normal 

EJUP, RVU, dilata^ao pielica disfuncional. 

EJUP, RVU, dilatagao pielica disfuncional. 

Dilata^ao pielica + ureteral, bexiga normal 

RVU, EJUV 

RVU, EJUV 

Dilatagao pieloureteral com bexiga persistentemente cheia 

Incomum 

Valvula uretra posterior 

Dilata^ao pieloureteral e massa pelvica 

Hidrometrocolpos 

Incomum 

Dilata^ao pieloureteral e disrafismo medular 

Bexiga disfuncional 

Bexiga disfuncional 

Hidronefrose segmentar, megaureter, ureterocele, ectopia ureteral 

Duplica^ao renal complicada 

Duplicates renais complicadas, incomum 


Causas incomuns de hidronefrose fetal: sfndrome megacysti s-microcolon (predomina no sexo feminino), divertfculos uretrais (sexo masculino), valvula da uretra anterior (sexo masculino), 
sfndrome de Prune-Belly (a variante classica e exclusiva do sexo masculino, mas excepcionalmente sao observadas variantes em meninas), ureter retrocava (ambos os sexos). EJUP = este- 
nose da jungao ureteropielica; RVU = refluxo vesicoureteral; EJUV = estenose de jungao ureterovesical. 
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Figura 3.1.1 Abordagem das hidronefroses (HN) ou hidroureteronefroses (HUN) com diagnostico intrautero. 

US = ultrassonografia; DDS = disturbios de diferencia<;ao sexual; VUP = valvulas de uretra posterior. 


O prognostico fetal em anomalias obstrutivas distais 
e considerado reservado, em especial nos casos de diag¬ 
nostico muito precoce (anterior a 20 semanas de gesta- 
qao), casos com associate a displasia renal ou nitida 
atrofia cortical, malformacoes associadas ou sindromes 
geneticas detectadas e oligodramnia, principalmente gra¬ 
ve e progressiva. Nessas gestagoes, o indice de perda fetal 
espontanea e alto, e mais de 1/3 dos sobreviventes vai evo- 
luir para insuficiencia renal cronica terminal, principal¬ 
mente durante a lactancia e a adolescencia. 


Terapeutica fetal (Figura 3.1.2) 

No Brasil, abortos terapeuticos por doen 91 fetal nao 
sao permitidos, portanto, nao serao abordados aqui. 
Ainda assim, o aconselhamento do casal deve ser capaz 
de fornecer prognostico de sobrevida fetal, qualidade de 
vida pos-natal, perspectivas de funqao renal e necessida- 
de ou nao de parto programado em serviqo de referen¬ 
da para nefrologia pediatrica, conforme os dados de 
exames de imagem e avaliaqao de fun 910 renal fetal du- 



Figura 3.1.2 Avaliagao para possivel intervengao fetal (intrautero). 
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rante a gestagao. O prognostico renal e de sobrevida e 
ruim para criangas com oligodramnia grave persistente, 
slndromes geneticas associadas a problemas urologicos, 
sinais ultrassonograficos de displasia renal bilateral ou 
em rim unico e indices de fungao renal insatisfatorios. 

Hipoplasia pulmonar bilateral ao nascimento (se¬ 
cundaria a oligodramnia) e a evolugao neonatal ou pre- 
coce para insuficiencia renal irreversivel podem deter- 
minar obito perinatal por insuficiencia respiratoria ou 
renal e/ou a necessidade de dialise precoce e mantida 
durante todo o primeiro ano de vida, para posterior 
transplante renal. 

A intervengao intrauterina para descompressao do 
trato urinario fetal tem sido reservada aos casos de obs¬ 
trugao infravesical, a maioria secundarios a valvulas de 
uretra posterior (hidroureteronefrose bilateral com ou 
sem displasia renal, megabexiga, dilatagao da uretra 
posterior em feto do sexo masculino no US fetal). Em 
outras circunstancias, a experiencia clinica disponivel e 
minima, reservada a casos isolados e experimental. O 
objetivo do tratamento e evitar a hipoplasia pulmonar 
(causada fundamentalmente pela oligodramnia), me- 
lhorar o prognostico de fungao renal e a fungao vesical 
pos-natal. Com relagao ao restabelecimento da fungao 
renal, as chances de sucesso sao bastante discutiveis, ja 
que a embriogenese renal j a esta completa no momento 
da intervengao, embora o alivio da obstrugao possa frear 
o processo de agressao renal persistente. Sao possiveis 
complicagoes maternas e fetais da intervengao: indugao 
de parto prematuro, sangramento uterino e placentario, 
amniotite, abortamento, lesao visceral fetal, gastrosqui- 
se secundaria, ascite urinaria fetal maciga e outros. No 
caso do shunt vesicoamniotico e comum o deslocamen- 
to do dispositivo ou ate a tragao do mesmo pelo feto. 

As intervengoes disponiveis no momento sao a in- 
sergao percutanea-transuterina-transvesical de um cate- 
ter inserido com uma extremidade na bexiga fetal, e a 
outra, na cavidade amniotica, guiado por ultrassonogra- 
fia e a fulguragao transuterina transuretral endoscopica 
a laser das valvulas de uretra 6 . Cirurgia fetal por histe- 
rectomia nao e considerada intervengao razoavel nessa 
situagao desde a decada de 1980. E desnecessario dizer 
que essas intervengoes exigem treinamento e equipa- 
mento extremamente sofisticados e estao reservadas a 
centros quaternaries de referenda em medicina fetal. 

Amnioinfusao pode ser necessaria por criterios obs- 
tetricos ou para possibilitar ultrassonografia com boa 
resolugao e ambiente para intervengao fetal. 

Os resultados da insergao de shunts vesicoaminioti- 
cos tem sido bastante discutiveis, embora dependam em 
parte dos criterios de selegao para intervengao (autores 
que limitam a intervengao a fetos considerados de me- 
lhor prognostico tem melhores resultados). Todos os au¬ 
tores referem sobrevida < 50% dos fetos e um indice ex¬ 
tremamente alto de insuficiencia renal 4 . Complicagoes 
dos shunts ocorrem em quase metade dos casos, impli- 
cando frequentemente reintervengao, sobretudo por 
obstrugao/disfungao ou deslocamento do cateter. Em¬ 
bora a sobrevida dos fetos selecionados para interven¬ 


gao (com prognostico uniformemente grave) seja me- 
lhorada (a sobrevida fetal nesse subgrupo aumenta e o 
indice de hipoplasia pulmonar diminui), o indice de 
complicagoes do tratamento permanece excessivo, e nao 
se tem tido sucesso em prevenir a insuficiencia renal 
apos o nascimento 7 . Ha um estudo prospective rando- 
mizado em curso, centrado no Reino Unido (www.plu- 
to.bhan.ac.uk), para examinar a validade dos tratamen- 
tos de intervengao fetal nesta situagao (PLUTO 
- Percutaneous Shunting in Lower Urinary Tract Obs¬ 
truction), que provavelmente possibilitara uma analise 
mais realista quanto ao uso racional dessa forma de te- 
rapia. 

Hidronefrose fetal: conduta pos-natal (Figuras 
3.1.3 a 3.1.5) 

O exame fisico de um neonato com hidronefrose fe¬ 
tal implica buscar: 

1 . Massas abdominais, correspondentes sobretudo a: 
rim hidronefrotico ou displasico; 
massas pelvicas obstrutivas (hidrometrocolpos e 
outros); 

retengao urinaria, bexiga obstruida e/ou hipertrofiada. 
2 Aplasia da musculatura da parede abdominal com 
criptorquia bilateral em pacientes do sexo masculino 
(sindrome de Prune-Belly). A sindrome podera estar 
associada a persistencia de uraco, com eliminagao de 
urina pela regiao umbilical. Raramente podera ser 
vista em pacientes do sexo feminino. 

3. Disrafismos medulares e bexiga neuropatica secun¬ 
daria: a linha media dorsal e coluna vertebral devem 
ser inspecionadas e palpadas, e um exame neurologi- 
co sumario e necessario. Hemangiomas, nevus, tu- 
mores, cauda, pilificagao anormal e outras alteragoes 
da linha media dorsal, visiveis externamente, podem 
ser marcadores (estigmas) de disrafismos medulares 
ocultos. 

4. Confirmar o sexo da crianga (masculino, feminino 
ou disturbio de diferenciagao sexual), detectar ou ex- 
cluir malformagoes anorretais (persistencia de cloa¬ 
ca), seio urogenital (confluencia dos ostios perineais 
uretral e genital com orificio perineal anterior unico, 
associado ou nao a disturbios de diferenciagao se¬ 
xual), himen imperfurado ou atresias de vagina e 
anomalias morfologicas da uretra. O exame da geni¬ 
talia e do perineo e fundamental. 

Assim que possivel, e aconselhavel observar o ato 
miccional da crianga, em busca de sinais de obstrugao 
ao jato urinario, deteegao da frequencia e do volume 
miccional, que podem sinalizar uma disfungao vesical 
ou a presenga de uma obstrugao uretral. E importante 
dizer, no entanto, que raramente meninos portadores de 
valvula de uretra posterior tem historia clara de altera¬ 
goes do jato urinario (gotejamento, manobras abdomi¬ 
nais para miegao, jato pobre), seja pela alta frequencia 
miccional com baixos volumes em cada miegao no neo- 
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Figura 3.1.3 Abordagem pos-natal nas hidronefroses ou hidroureteronefroses unilaterais com rim contralateral normal ou 
hidronefroses bilaterais leves e moderadas sem doen^a vesical. 

US = ultrassonografia; UCM = uretrocistografia miccional; RVU = refluxo vesicoureteral; DMSA = cintilografia renal estatica. 



Figura 3.1.4 Conduta nas hidronefroses (HN) ou hidroureteronefroses (HUN) bilaterais graves, suspeita de obstruijao do 
trato urinario inferior. 

US = ultrassonografia; VUP = valvulas de uretra posterior; UCM = uretrocistografia miccional; RVU = refluxo vesicoureteral; CIL = cateterismo intermitente limpo. 
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Figura 3.1.5 Conduta expectante nas hidronefroses apos 
diagnostico fetal. 

RVU = refluxo vesicoureteral; ITU = infec^ao do trato urinario; UCM = uretrocistografia 
miccional. 


nato ou por dificuldades da observaqao nesta faixa de 
idade (micqao automatica e crianca em fraldas). Fre- 
quentemente, neonatos portadores de valvula de uretra 
posterior contam com um relato materno de micqao 
“normal” com bexiga persistentemente palpavel (a bexi- 
ga pode ser palpavel nos portadores de VUP por reten- 
qao urinaria ou por extrema hipertrofia muscular). 

Todas as crianqas consideradas de alto risco (hidro- 
nefrose bilateral, sinais de obstruqao do trato urinario 
distal, oligodramnia) devem ser submetidas a ultrasso- 
nografia pos-natal precoce (nas primeiras 48 horas de 
vida), em especial casos suspeitos de valvula de uretra 
posterior (fetos masculinos com hidroureteronefrose bi¬ 
lateral). Crianqas portadoras de formas unilaterais de 
hidronefrose sem indices de alto risco urologico devem 
ser submetidas ao exame apos a primeira semana de 
vida. O retardo programado do exame, nesses casos, de- 
ve-se ao reconhecimento de que, em virtude da oliguria 
fisiologica do recem-nascido, a ultrassonografia pode 
apresentar falso-negativo (baixa sensibilidade) para hi¬ 
dronefrose nas 48 horas de vida, em especial nos casos 
leves e moderados. Casos submetidos a ultrassonogra- 
fias precoces por motivos operacionais devem ter o exa¬ 
me repetido durante o primeiro mes de vida caso nao 
seja detectada hidronefrose no primeiro exame. 

Todos os casos de suspeita de obstrucao uretral 
(crianqas de sexo masculino com hidroureteronefrose fe¬ 
tal persistente bilateral sao sempre suspeitas de valvulas 
de uretra posterior) devem receber um cateter urinario de 
demora ao nascimento ate o esclarecimento diagnostico 
posterior (por meio de uretrocistografia miccional, obri- 
gatoria e feita assim que possivel, sob cobertura antibioti- 


ca. A cistoscopia nao substitui a uretrocistografia miccio¬ 
nal nesses casos). A queda progressiva das escorias renais 
nesses pacientes, a partir de 48 horas da descompressao 
vesical efetiva, sugere um melhor prognostico renal. 

A maioria dos autores concorda em adotar quimio- 
profilaxia antibiotica para infecqoes urinarias, com be- 
talactamicos, nos neonatos com hidronefrose grave ou 
suspeita de obstruqoes do trato urinario distal. Nos ca¬ 
sos de hidronefroses restritas as pelves renais e bexiga 
neuropatica, tal conduta e extremamente controversa e, 
nesse momento, minoritaria. 

Provas de funqao renal devem ser coletadas ao nas¬ 
cimento nas crianqas portadoras de hidronefroses bila- 
terais, mas deve ser reconhecido que a creatinina serica 
do neonato e dependente dos valores maternos ate cer- 
ca de dez dias de vida. Sendo assim, uma piora renal 
nessa idade sera detectada pela elevaqao progressiva das 
escorias, e nao por seu valor absoluto. Nos casos graves 
com suspeita seria de disfunqao renal, perfil hidroele- 
trolitico e gasometria arterial serao uteis. 

Nas crianqas com persistencia pos-natal de hidrone¬ 
froses assintomaticas, o diagnostico especifico da doen- 
qa urologica em questao sera prioridade apos o nasci¬ 
mento, a fim de que se determine o prognostico, a 
necessidade e a forma de tratamento a ser seguida. 

A ultrassonografia esta indicada em todos os pacien¬ 
tes, como exame de triagem e diagnostico inicial e para 
fornecer dados de base para a observaqao da evoluqao 
morfologica da doenqa, na maioria dos casos apos a pri¬ 
meira semana de vida (ver anteriormente). Sera extrema¬ 
mente util na detecqao de casos de rim multicistico dis- 
plasico (nao representam realmente casos de 
hidronefrose, mas sao diagnostico diferencial importan- 
te) e pacientes com duplicates complicadas do trato 
urinario, em especial se associadas a ureteroceles (a ul¬ 
trassonografia e o exame nao invasivo de maior sensibi¬ 
lidade e acuracia na detecqao de ureteroceles) (Figura 
3.1.6). E fundamental que a ultrassonografia nesses 
doentes forneqa medidas renais padronizadas da pelve 
em AP, da espessura cortical, do volume e da espessura 
da parede vesical em repleqao: um exame descritivo sem 
mensuraqoes nao sera capaz de ser objetivamente com- 
parado com dados posteriores no seguimento da crianca 
(Figura 3.1.7). Todos os exames devem ser repetidos ao 
final do primeiro mes de vida, inclusive os normais (para 
confirmaqao da normalidade). Pelves > 2 cm de diame- 
tro AP, dilataqao ureteral, espessamento da parede vesi¬ 
cal, residuo pos-miccional aumentado, ureteroceles, hi- 
perecogenicidade ou cistos do parenquima renal com ou 
sem atrofia parenquimatosa ou hidronefroses graus 4 e 5 
sao sinais de alerta para doentes com afecqoes mais gra¬ 
ves. O exame detalhado do rim contralateral e funda¬ 
mental. 

A uretrocistografia miccional (UCM) esta indicada 
em todos os casos de hidronefrose bilateral moderada ou 
grave, suspeita de obstruqao infravesical, megaureteres, 
duplicates, rins hipoplasicos ou hiperecogenicos. E exa¬ 
me de urgencia no neonato masculino sob suspeita de 
VUP (hidroureteronefrose bilateral e espessamento da 
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parede vesical) (Figura 3.1.8). A indicaqao em casos de hi- 
dronefrose leve, em especial se unilateral, e area de gran¬ 
de controversia e, sem duvida, nao representa urgencia: 
os defensores do exame nessas circunstancias argumen- 
tam que a descoberta precoce de um RVU pode evitar le- 
soes secundarias, especialmente reconhecendo que a cau¬ 
sa mais comum de uropatia no neonato e RVU. Os 
demais argumentam que a presenqa de um RVU leve 
(graus 1 ou 2, sem dilataqao ureteral) nao tem implica¬ 
tes clinicas adversas, RVU graves (com dilataqao urete¬ 
ral) podem ser detectados na ultrassonografia de triagem 
(em especial se feito com repleqao vesical maxima e repe- 
tido apos micqao), a UCM e relativamente agressiva, ne- 
cessitando de irradia^ao do bebe e uso de cateter vesical 
ou punqao suprapubica e muitas das lesoes associadas a 
RVU sao determinadas por displasia, nao podendo, por- 
tanto, ser prevenidas por uma intervenqao precoce. 

Quando forem excluidos RVU e obstruqoes do sistema 
urinario distal (mediante UCM), sera necessario o diag- 


nostico diferencial entre sindromes obstrutivas e funcio- 
nais do trato urinario proximal, o que pode ser bastante di- 
ficil mediante os exames disponiveis atualmente, a tal 
ponto que a tendencia e definir hidronefroses obstrutivas 
apenas como aquelas em que houver sintomatologia clini- 
ca associada, lesao renal secundaria ou piora clinica ou 
imaginologica progressiva. Atualmente, os exames prefe- 
renciais sao cintilografias dinamicas usando MAG3 (prefe- 
rivel) ou DTPA, sempre que necessario com prova diureti- 
ca 8 . A urografia excretora e de segunda escolha, reservada 
a casos com particularidades anatomicas e situaqoes em 
que nao haja disponibilidade de cintilografia. Urografias 


r 


- T-* 




- ^ fe. 



B 

A 

HIM CIO , 

Figura 3.1.7 (A) Hidronefrose grau 4 a direita. (B) Rim 

esquerdo normal. 




Figura 3.1.8 Valvula de uretra posterior (VUP). (A) 
Ultrassonografia mostrando espessamento da parede 
vesical. (B) Uretrocistografia miccional (UCM): bexiga 
trabeculada com pseudodiverti'culos e dilata^ao da uretra 
posterior, com obstrugao a jusante (valvula). (C) RVU 
observado a esquerda. 
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excretoras sao bastante precarias no neonato, por causa da 
imaturidade renal e incapacidade de boa concentraqao re¬ 
nal do contraste. Quando solicitadas nessas circunstancias, 
costumam ser de ma qualidade e utilidade relativa, apre- 
sentando risco de toxicidade renal pelo contraste e toxici- 
dade sistemica pela radiaqao. Ate mesmo as cintilografias 
devem ser solicitadas apos as primeiras seis semanas de 
vida sempre que possivel, para permitir exames de melhor 
qualidade tecnica. As curvas cintigraficas obtidas sao de- 
pendentes do estado de hidrataqao da crianqa, do grau de 
repleqao vesical, fun^ao renal e dose do radioisotopo e 
morfologia da pelve renal e podem ser normals, franca- 
mente obstruidas ou equivocas, da mesma forma que o 
tl/2 (tempo em que metade do radioisotopo e eliminado 
das pelves renais), nao obstruido se < 10 min, obstrutivo se 
> 20 min e equivoco entre esses dois limites de tempo. La- 
mentavelmente, tais parametros de analise sao precarios 
em presenqa de disfun^ao renal, oliguria, grandes dilata- 
qoes pielicas e leituras em tempos inadequados com rela- 
qao a administracao dos radioisotopos. Dessa forma, o 
grande numero de variaveis dificulta a interpretaqao do 
exame e obriga a ressalvas no caso de exames de rins gran- 
demente dilatados ou hipofuncionantes, nos quais o diag- 
nostico falso-positivo para obstruqao e mais provavel e 
diagnosticos de rins exclusos funcionalmente podem acon- 
tecer na dependencia do tempo de leitura (Figura 3.1.9). 

Cintilografias renais estaticas (DMSA) devem ser 
solicitadas sempre que houver duvidas quanto a capaci- 
dade funcional renal, para visualizar anomalias de posi- 
qao e lesoes do parenquima renal e para confirmar a au- 
sencia de funqao renal em casos de rim multicistico 
displasico ou com indicaqao de nefrectomia. Embora 
uma estimativa de funqao renal diferencial possa ser in- 
ferida da cintilografia dinamica, o exame com DMSA 
tem melhor acuracia com essa finalidade e e capaz de es- 
timar tambem a funqao renal absoluta, importante em 
caso de doenqa bilateral. 

Normalmente, nao ha indicaqao de tomografia com- 
putadorizada para uropatias obstrutivas de neonatos, 
com a possivel exce^ao dos diagnosticos imprecisos, por- 
tadores de massas pelvicas e mielodisplasias. Ainda as- 
sim, nesses casos a RMN sera preferivel, dada a excelen- 
cia das imagens de tecidos moles, capacidade de aferiqao 
de funqao e dinamica de eliminacao renal (exames con- 
trastados com gadolinio) e a ausencia de irradiacao do 
bebe, apesar da necessidade de intervencao sob sedaqao. 

A principio, todas essas crianqas deverao ser segui- 
das em conjunto com um nefrologista ou urologista pe- 
diatrico, embora, evidentemente, o seguimento pedia- 
trico rotineiro nao esteja dispensado, como em qualquer 
crianqa, e o trabalho deva ser feito de forma integrada 
entre os diversos especialistas envolvidos. Ainda que a 
avaliaqao e seguimento cirurgico sejam necessarios, 
apenas uma minoria tera indicaqao de intervencao ci- 
rurgica (cerca de 1/4 dos casos de hidronefrose fetal), 
principalmente: 

1. Casos com sintomas clinicos (principalmente infec- 
qoes urinarias de repetiqao). 



Figura 3.1.9 Cintilografia renal dinamica do mesmo 
paciente em uma mesma data, com 30 min. de exame (A), 
sugerindo exclusao renal esquerda e 120 min. de exame 
(B), mostrando fungao renal presente no rim esquerdo. 


2 . Casos de obstruqao infravesical (exigem cirurgia em 
regime de urgencia). 

3. Casos com piora progressiva em exames de imagem 
(piora da hidronefrose ou atrofia cortical renal) e/ou 
funqao renal (piora > 5% na cintilografia). 

4. Casos com funqao renal inicial < 40% (controverso), 
casos com funqao renal < 40% e curva obstrutiva em 
exames repetidos com intervalos > tres meses. 

5. Casos bilaterais (ou em rim unico ou com doenca renal 
contralateral) com grandes dilataqoes pielicas (pelves > 
3 cm ou hidronefroses graus 3 e 4), sob suspeita de 
doen<;a obstrutiva ou deficit funcional. Exigem cirurgia 
em regime de urgencia se houver deficit de funqao renal. 
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6 . Grandes hidronefroses (pelves renais > 5 cm), em es¬ 
pecial aqueles com rins palpaveis e problemas por 
efeitos mecanicos de compressao de orgaos abdomi- 
nais. Nesses pacientes e necessario o aconselhamento 
familiar no sentido de evitar traumatismos abdomi- 
nais ate a resoluqao do problema. 

7. Duplicates renais complexas, em especial em pre- 
senqa de ureteres ectopics e ureteroceles. No caso de 
ureteroceles obstrutivas ou prolapsadas, sera necessa- 
ria intervenqao cirurgica em regime de urgencia. 

Necessidade de cirurgia e improvavel em: 

1. Hidronefroses grau 1 a 2 com pelves renais <1,5 cm, 
sem deficit funcional. 

2 . RVU leves e moderados. 

3. Dilataqoes pielicas graus 1 a 3, assintomaticas nao obs¬ 
trutivas e sem RVU. 

4. Bexigas disfuncionais. 

Dito de outra forma, os requisitos para seguimento 
clinico nao operatorio de uma crianqa com hidronefro- 
se unilateral sao: 

1. Crianqa assintomatica. 

2. Hidronefrose estavel ou decrescendo em exames de 
imagem repetidos. 

3. Fun^ao renal estavel ou melhorando. 

Ha varios protocolos de seguimento, variando en- 
tre os varios autores. Os principios, comuns a todos, va- 
lorizam a ultrassonografia como exame principal, auxi- 
liada pelas cintilografias renais dinamicas (no caso de 
dilataqoes renais que nao sejam secundarias ao RVU), 
ambos mais frequentes no primeiro ano de vida. A 
UCM e usada inicialmente para o diagnostico de RVU 
e repetida com intervalos grandes (pode ser, neste caso, 
substituida pela cintilografia radioisotopica direta). 
Uma sugestao para o protocolo de seguimento de ca- 
sos de hidronefrose fetal pode ser (ver tambem Figu- 
ra 3.1.1): 

1. Diagnostico no neonato: ultrassonografia entre o se- 
timo e o decimo dias de vida (urgente em casos bila- 
terais ou suspeitas de obstruqao infravesical); UCM 
ate seis semanas (casos escolhidos, urgente se houver 
suspeita de obstruqao infravesical); cintilografia renal 
dinamica em torno de seis semanas (exceto em casos 
de hidronefrose plenamente explicada por RVU); 
cintilografia renal estatica em torno de seis semanas 
para casos de disfunqao renal, em todos os casos de 
RVU grave e duplicate renal complexa. 

2. Ultrassonografia: primeiro mes de vida e trimestral 
no primeiro ano de vida, semestral no segundo ano 
de vida e anual a seguir. 

3. UCM ou cintilografia radioisotopica direta: repetidas 
a cada dois anos ou conforme necessidade clinica, ate 
a resolute do RVU. A manutencao de quimioprofi- 
laxia e extremamente discutida, mas a maioria dos 
autores concorda em utilizar para casos de RVU ou 
doenqas vesicais e infravesicais durante o primeiro 
ano de vida. 


4. Cintilografias renais dinamicas: a cada quatro meses 
no primeiro ano de vida e anual a seguir, conforme 
criterios clinicos e ultrassonograficos. 

5. Cintilografias renais estaticas: sempre que houver 
suspeita de piora funcional renal ou para diagnostico 
e controle pielonefrite (cicatriz renal). 

■ Hidronefrose: Diagnostico e Conduta 
na Crian^a Apos o Nascimento 

Excluindo-se situates de diagnostico fortuito de hi¬ 
dronefroses, em especial em paises sem disponibilidade 
de ultrassonografia pre-natal sistematico, o problema da 
hidronefrose fetal nas crianqas mais velhas e absoluta- 
mente diferente dos casos fetais em varios aspectos: 

1 . Habitualmente, o diagnostico e feito por causa do 
surgimento de sintomas. 

2. Aparecem casos de doenqa adquirida, em especial em 
crianqas mais velhas e adolescentes, enquanto o diag¬ 
nostico em crianqas lactentes e pre-escolares costuma 
se restringir a doenqas congenitas. 

3 Aparecem problemas urologicos secundarios (litiase 
renal e disfunqao miccional, principalmente) a uma 
doenqa congenita nao resolvida anteriormente, que 
podem ser o motivo da exploraqao clinica em curso. 

A maior parte das crianqas sintomaticas ira apresen- 
tar-se durante os primeiros dois anos de vida. Sao exce¬ 
sses os doentes moradores em areas extremamente caren- 
tes de assistencia, em que o quadro clinico negligenciado 
adia a apresentaqao do paciente ao medico, seja por difi- 
culdade de acesso a assistencia ou pelo nao reconhecimen- 
to da gravidade do problema pelos pais. E essencial reco- 
nhecer que os sinais clinicos de doenqas causadoras de 
hidronefrose podem ser bastante indiretos, e cabe ao me¬ 
dico reconhecer que sintomas urologicos tipicos nao de- 
vem ser esperados para e elaborate de hipoteses diagnos- 
ticas, em especial nas crianqas menores. Os seguintes 
sinais e sintomas serao os mais frequentes: 

1 . Infecqoes urinarias de repetiqao. Frequente e infeliz- 
mente as infecqoes urinarias das crian^as pequenas 
nao sao diagnosticadas corretamente, em parte pelo 
nao reconhecimento dessa possibilidade a partir dos 
sintomas inespecificos apresentados em crianqas 
de baixa idade (em geral apresentam-se a serviqos de 
emergencia como febre a esclarecer, queda do estado 
geral e recusa alimentar, em alguns casos com diar- 
reia ou dor abdominal difusa), que eventualmente re- 
cebem diagnostics inespecificos de “sindrome viral” 
ou mesmo diagnostics inapropriados, tais como 
amigdalites e sinusites em lactentes. O pediatra deve 
estar atento e solicitar exames de urina nesses casos 
(inclusive urinoculturas colhidas de forma apropria- 
da, nao se limitando a tratar pacientes apenas a partir 
do exame de EAS). A possibilidade de infectes uf i' 
narias nao diagnosticadas corretamente nao deve ser 
negligenciada na anamnese, questionando os pais a 
respeito de infecqoes urinarias e de outras sindromes 


HIDRONEFROSE: DO FETO A CRIANCA MAIOR 3239 


febris na infancia. Sintomas de disuria, polaciuria, 
lombalgia e dor em hipogastrio costumam ser relata- 
dos apenas em escolares e adolescentes. Entre 1/4 e 
1/3 dos portadores de infecqao urinaria na infancia 
serao portadores de RVU. 

2 . Deficit de crescimento. 

3. Disfuncoes miccionais, eventualmente confundidas 
com enurese noturna. A chamada enurese polissinto- 
matica, em que os pacientes apresentam sintomas 
diurnos de disfunqao alem dos problemas de micqao 
involuntaria durante o sono, marca a presenqa de 
uma disfunqao miccional e difere fisiopatologica- 
mente da enurese monossintomatica. Em todos os 
pacientes com queixa de enurese esse diagnostico di- 
ferencial e obrigatorio, considerando as implicates 
diferenciadas da situaqao. A principal apresentaqao 
dos casos negligenciados de VUP em crianqas mais 
velhas e incontinencia urinaria (frequentemente 
acompanhada de deficit de crescimento e infecqoes 
urinarias). Casos de RVU tambem podem ser secun- 
darios (ou causar secundariamente) a disfunqao mic¬ 
cional. Outra possibilidade e o surgimento tardio de 
formas neuropaticas de disfuncao miccional, em ca¬ 
sos de sindromes neurologicas adquiridas ou medula 
ancorada evoluindo (nesse ultimo caso serao fre- 
quentes estigmas de linha media posterior). Uretero¬ 
celes ectopicas podem se apresentar como sindromes 
disfuncionais retentivas e ureteres ectopicos tipica- 
mente se mostram no sexo feminino sob a forma de 
incontinencia urinaria paradoxal (a crianqa e capaz 
de urinar voluntaria e efetivamente, mas persiste com 
perda urinaria nos intervalos das micqoes). 

Os sintomas e sinais menos comuns sao: 

1. Hematuria apos trauma minimo, mais frequente em 
casos de EJUP com grandes distensoes pielicas. 

2 . Quadros clinicos de dor lombar ou “colica nefretica” 
intermitentes, em especial se ligados a ingesta exces- 
siva de liquidos (sindrome da “festa de aniversario”, 
causada pela ingesta excessiva de refrigerantes, tam¬ 
bem chamada de crise de Dietl), sao frequentes em 
casos de EJUP intermitente causada por vasos ano- 
malos, tipicamente na crianqa escolar ou adolescente. 

3. Massa abdominal palpavel pode ser encontrada em ca¬ 
sos de grandes hidronefroses, retengio urinaria cronica 
e hipertrofia vesical grave (quase sempre casos de VUP). 

4. Orquiepididimites podem ser verificadas em pacientes 
com obstruqao uretral e ectopias ureterais, inclusive 
casos de valvulas de uretra posterior, ou, mais rara- 
mente, em pacientes com micqao disfuncional incoor- 
denada. Toda crianca pre-adolescente apresentando 
escroto agudo por orquiepidi dimite deve ser explorada 
em busca de problemas urologicos subjacentes. 

5. Prolapso de ureterocele e uma forma incomum de ex- 
pressao das duplicates complicadas, surgindo habi- 
tualmente em lactentes na forma de uma massa inter¬ 
labial prolapsando-se a partir da uretra (diagnostico 
diferencial com as varias formas de massa interlabial 
na menina). 


6 . Litiase urinaria em crianqas pode ser subjacente a 
uma doenca urologica congenita que curse com esta- 
se ou infecqao. 

7. Ruptura de pelve renal e urinoma mediante trauma 
minimo. 

Qualquer crianqa apresentando um desses sinais cli¬ 
nicos devera ser submetida minimamente a uma ultras- 
sonografia para avaliaqao de vias urinarias, a qual, alem 
de altera^oes tipicas da doenqa especifica, sinaliza hi- 
dronefrose como manifestaqao comum a varias entida- 
des patologicas. Uma ultrassonografia normal nao afas- 
ta a possibilidade de doenqa urologica e doenqas 
determinantes de hidronefrose de forma intermitente, 
principalmente EJUP por vaso anomalo e RVU. A sensi- 
bilidade do exame aumenta se o trato urinario for estu- 
dado antes e depois do esvaziamento vesical, na presen- 
qa dos sintomas e em exames repetitivos, em especial se 
o radiologista e especializado em doenqas pediatricas. 

A indicaqao universal de UCM para explorar a possi¬ 
bilidade de RVU em pacientes com ultrassonografia nor¬ 
mal apos um episodio de infecqao urinaria e bastante con- 
troversa nesse momento, embora classica em Pediatria: 
embora cerca de 1/3 das crianqas exploradas apos um epi¬ 
sodio de ITU apresente RVU, a maioria dos casos sera de 
refluxos leves, com implicaqoes clinicas e necessidade de 
intervenqao discutivel. Inversamente, qualquer crianca 
apresentando hidroureteronefrose ou sinais de bexiga de 
esforco deve ser submetida ao exame, assim como - para 
a maioria dos autores - casos de hidronefrose moderada 
ou grave, ainda que unilateral. Existe um indice de falso 
negativo para RVU (ate um maximo de 20% das UCMs), 
em especial em UCMs que utilizam um unico ciclo de en- 
chimento para avaliaqao: em casos fortemente suspeitos, a 
ausencia de RVU em um unico exame pode nao ser defi- 
nitiva. Em casos assim, a cistografia isotopica direta pode 
ter maior sensibilidade, pela observaqao constante por pe- 
riodo de tempo mais longo e de forma mais proxima da fi- 
siologica, impraticavel na UCM, pela necessidade de irra- 
diaqao do paciente sob fluoroscopia. 

Exames capazes de diagnosticar a presenqa de obs- 
truqao do trato urinario proximal sao indicados em casos 
de hidronefrose pieloureteral isolada e casos de hidroure- 
teronefroses, em especial se uma UCM nao identificou 
RVU. Urografias excretoras estarao indicadas apenas 
como exceqao, considerando a toxicidade e radiacao en- 
volvidas no exame, que fornece informacoes superpostas 
as da cintilografia dinamica (DTPA, MAG3) com prova 
diuretica e e preferential. Cintilografias estaticas (DMSA) 
estao indicadas para avaliar dismorfismos anatomicos, 
presenqa de cicatrizes renais e deficit funcional renal. 

A indicaqao formal de exame urodinamico deve ser 
julgada caso a caso em presenqa de sintomas disfuncio¬ 
nais, mas e universal em casos de bexiga neuropatica diag- 
nosticada ou suspeita. Tomografia computadorizada esta 
indicada raramente, mas e o padrao atual favorito em ca¬ 
sos de urolitiase. RMN tem inumeras vantagens (ausencia 
de irradiaqao, imagem com reconstruqao multiplanar de 
alta precisao, capacidade de prover prova funcional), mas 
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tem como desvantagens a necessidade de sedapao em 
crianpas pequenas, o alto custo e a menor resolupao em ca- 
sos de litiase. RMN contrastada com gadolinio esta con- 
traindicada em casos de disfunpao renal grave (pacientes 
com clearance estimado < 30 mL/min/1,73 m 2 ), podendo 
causar fibrose nefrogenica sistemica. 

EJUP por vasos renais anomalos sao uma excepao 
por se apresentar em geral em pacientes mais velhos (es- 
colares e adolescentes), com sintomas algicos e quadro 
clinico intermitente apesar da natureza congenita da le- 
sao. O diagnostico pode ser extremamente dificil, porque 
a hidronefrose pode estar presente apenas no momento 
dos sintomas. Testes provocativos (diuretico no inicio do 
exame ou hidratapao vigorosa) e exames especificos para 
detecpao de anomalias vasculares (ultrassonografia com 
Doppler, angiotomografia e RMN) podem ser uteis, as- 
sim como o exame ultrassonografico durante as crises, 
mas todos pressupoem um alto indice de suspeita. De 
fato, hidronefrose sem outros comemorativos manifesta 
com dor intermitente em uma crianpa escolar ou adoles- 
cente sempre deve levantar a suspeita de dilatapao inter¬ 
mitente secundaria a presenpa de vaso renal anomalo. 

Todas as crianpas portadoras de anomalias urinarias 
devem ser referenciadas para um nefro ou urologista pe¬ 
diatrico, a quem cabera a conduta definitiva nos casos. 
Sao, no entanto, informapoes uteis ao pediatra geral: 

1. Nem todos os casos de hidronefrose pediatrica assinto- 
matica pielica exclusiva serao de indicapao cirurgica. 
Casos sintomaticos ou com piora progressiva da funpao 
e do grau de hidronefrose deverao ser operados. Casos 
bilaterais devem ser examinados com maior cuidado e 
a indicapao cirurgica sera mais liberal nestes pacientes. 

2 . Infecpao urinaria e uma das principals causas de febre 
ou sepse na primeira infancia, e esse diagnostico deve 
ser sempre excluido nas crianpas jovens atendidas em 
servipos de emergencia. Evidentemente, o diagnosti¬ 
co de uma infecpao urinaria em uma crianpa sera o 
gatilho para iniciar um processo de investigate e se- 
guimento clinico. A administrate de quimioprofila- 
xia antibiotica em crianpas apos o tratamento de uma 
in fee to urinaria e extremamente controversa, inclu¬ 
sive em casos de doenpas urologicas. O uso de anti- 
bioticos aminoglicosideos, classico no tratamento de 
infeepoes urinarias, deve ser ponderado com extremo 
cuidado atualmente, considerando a toxicidade (re¬ 
nal e, principalmente, otologica) e a disponibilidade 
de outros agentes, igualmente efetivos e menos toxi- 
cos. Caso realmente necessario, o uso dos aminogli¬ 
cosideos devera ser ponderado em sua dosagem 
(considerar dose unica diaria), tempo de uso (mini- 
mizar, e nao ultrapassar dez dias) e nao deve ser repe- 
tido inadvertidamente. Quinolonas podem ser usa- 
das em crianpas, embora nao sejam preferenciais. 

3. Meninos com infeepoes urinarias de repetipao even- 
tualmente tem indicapao de postectomia para mino- 
rar as recorrencias, o que deve ser julgado apos uma 
investigate diagnostica apropriada pelo urologista 
pediatrico de referenda. E importante esclarecer que 
em meninos com fimose, especialmente naqueles 


apresentando episodios de balanopostite (manifesta- 
dos frequentemente por disuria), o diagnostico de in- 
feeqao urinaria baseado em EAS, urinocultura e sin¬ 
tomas de disuria e extremamente discutivel, e nao 
deve ser pressuposto (esta e uma causa frequente de 
diagnostico falso-positivo de in fee to urinaria na in¬ 
fancia, causando exploraqao diagnostica desnecessa- 
ria e preocupaqao familiar desproporcional a situa- 
qao). A simples inspeqao da genitalia mostrando 
sinais inflamatorios e eliminaqao de secreqao prepu- 
cial da o diagnostico de balanopostite, que na maio- 
ria dos casos necessita apenas de tratamento topico. 

4. A maioria absoluta dos RVU em meninos lactentes e 
autolimitada, e e muito incomum uma indicaqao ci¬ 
rurgica no primeiro ano de vida, limitando-se a casos 
de disfunqao miccional grave associada, infecqoes re- 
petitivas nao controladas ou disturbio miccional asso- 
ciado intratavel. As razoes para evitar cirurgia no pri¬ 
meiro ano de vida sao a natureza autolimitada da 
doenqa em muitos casos e problemas tecnicos, em ra- 
zao do pequeno volume vesical nessa idade. 

5. A maioria absoluta dos RVU em meninas e autolimi¬ 
tada e nao tera indicaqao cirurgica, restrita a casos 
sintomaticos (em especial com infecqoes de repetiqao 
nao controlaveis), depois da exclusao de problemas 
disfuncionais primarios e constipate sem tratamen¬ 
to. A indicate cirurgica para RVU persistente ape¬ 
nas baseada em faixa etaria e altamente controversa, 
inclusive apos a puberdade, e so e indiscutivel em ca¬ 
sos de lombalgia permiccional. 

6 . Orquiepididimite e causa relativamente incomum de 
escroto agudo na infancia (comparativamente a adul- 
tos e adolescentes com vida sexual ativa), e so sera as- 
sumida depois de descartada a possibilidade de torqao 
testicular ou torto de hidatide. Todos os meninos 
apresentando orquiepididimite devem ser encaminha- 
dos a aval iato de um urologista pediatrico. 

7. Qualquer caso de litiase renal pediatrica devera ter 
excluida uma doenqa congenita urologica primaria e 
doen^as metabolicas associadas. 

8 . A principal apresentaqao das duplicaqoes complicadas 
no Brasil e sepse urinaria em meninas lactentes < 3 m 
idade e neonatos. Esse diagnostico deve ser sempre 
lembrado e excluido nesses casos, considerando inclu¬ 
sive que o diagnostico de uma duplicate com polo re¬ 
nal superior excluso e atrofico pode ser extremamente 
dificil, mesmo em urografias excretoras e cintilografias 
renais, revelando-se eventualmente por meio de sinais 
indiretos (deslocamento do polo renal inferior e ureter, 
duplicate ureteral, ureterocele, ectopia do ureter). 

9. VUP apos a fase perinatal raramente e diagnosticada 
a partir de queixas de alteraqao do jato miccional, que 
sao incomuns. As apresentaqoes habituais em lacten¬ 
tes sao de sepse com ou sem retenqao urinaria, defi¬ 
cit de crescimento e insuficiencia renal, nos pre-esco- 
lares como infecqoes urinarias de repetiqao e deficit 
de crescimento e nos escolares como infecqoes urina¬ 
rias pregressas e queixas de disfunqao miccional/in- 
continencia. 
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10. Casos de EJUP por obstruqao vascular habitualmen- 
te se apresentam com queixa de dor abdominal ou 
lombar em escolares e adolescentes, especialmente 
apos libacoes liquidas, e podem apresentar exames 
complementares absolutamente normais nos inter¬ 
vals entre as crises. 

11. Incontinencia paradoxal em meninas sugere forte- 
mente a presenqa de um ureter ectopico, mais fre- 
quentemente perineal (proximo ao ostio vaginal). 
Um dos diagnostics diferenciais importantes e a 
presenqa de retenqao de urina na vagina, especial¬ 
mente em meninas obesas (neste caso, a crian^a 
apresenta “incontinencia” urinaria limitada imedia- 
tamente apos urinar e assumir a postura ortostatica. 
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■ Incidencia 

A estenose da junqao ureteropelvica (JUP) e a uro- 
patia mais comum da infancia, com incidencia estimada 
de 1 a cada 1.250 nascimentos, correspondendo a cerca 
de 30% das uropatias obstrutivas. Por ser tao frequente, 
reveste-se de importancia clinica, visto que comprome- 
te a funqao renal, as vezes de forma irreversivel e com- 
pleta. 

A obstruqao e mais comum em neonatos do sexo 
masculino (2:1), ocorrendo em 2/3 casos do lado es- 
querdo e em 5 a 10% bilateralmente 1 . 

Com a introduqao da ultrassonografia pre-natal, o 
diagnostico de hidronefrose passou a ser realizado a 
partir da 8 a semana de gestaqao. Ainda nao ha dados de- 
finitivos, mas a suspeita de hidronefrose ocorre entre 0,1 
e 2% das ultrassonografias antenatais. Os resultados sao 
considerados falso-positivos entre 9 e 22%, e 66 a 75% 
dos diagnostics de hidronefrose pre-natais sao confir- 
mados no periodo pos-natal. A maioria dos protocolos 
para diagnostico e tratamento de hidronefrose comeqa a 
partir da 16 a semana de gestaqao 1,2 . 

Em adultos e crianqas mais velhas a distribuiqao nos 
sexos e igual. O lado mais acometido e o direito, sendo 
frequentemente causada por obstruqao congenita 3,4 . Ge- 
ralmente, o diagnostico e feito apos a apresentaqao de 
sintomas como dor em flanco ou abdominal (77%), cal- 
culos renais (20%), hematuria microscopica (16%) e 
pielonefrites (16%), que levem a investigate urologica. 
Em serie recente, Liam e colaboradores 5 demonstraram 
que 2/3 dos pacientes operados por estenose de junqao 
pieloureteral tinham menos de 3 anos de idade. 

No Brasil, ocorre um quadro intermediario de apre- 
sentaqao clinica, infelizmente com muitos casos de diag¬ 
nostico tardio. Em uma pesquisa realizada com 175 pa¬ 
cientes no Hospital Pequeno Principe e no Hospital de 
Clinicas da Universidade Federal do Parana, no periodo 
de 2000 a 2007, a media de idade das crianqas operadas 


foi de 4 anos e 3 meses (mediana de 2 anos), sendo 
70,2% do sexo masculino, 66,8% das obstrucoes do lado 
esquerdo, 29% a direita e 4% bilaterais 6 . 

■ Embriologia 

O broto ureteral se forma na 4- semana a partir do 
duto de Wolff e migra para a massa metanefrica, na 
qual, ao penetrar e se dicotomizar, da origem a pelve re¬ 
nal, aos calices e aos dutos coletores. Por volta da 12 s se¬ 
mana, ja existe passagem de urina pelo ureter para a be- 
xiga. A partir da 14- semana, os rins ja sao capazes de 
concentrar urina e remover sodio. Na 18 a semana, qua- 
se todo o liquido amniotico e composto de urina fetal. 

A teoria mais plausivel para a estenose de junqao 
pieloureteral e de que a diferenciaqao do musculo liso da 
parede do ureter se da a partir da junqao ureterovesical 
em dire to ao rim. Uma paralisaqao nessa diferenciaqao 
causaria um segmento hipoplasico e adinamico de ure¬ 
ter na regiao da junqao pieloureteral 7 . 

■ Fisiologia 

A hidronefrose da estenose de juncao pieloureteral 
nao e resultante apenas da presenqa de obstruqao, mas 
da interaqao dinamica entre a formaqao de urina pelo 
rim, a capacidade de armazenamento do sistema coletor 
e da pelve e o transporte de urina pelo ureter, alem da 
pressao da bexiga 3,8 . 

A estenose de JUP causa prejuizo funcional significa¬ 
tive no transporte de urina da pelve renal para o ureter, 
levando a uma progressiva dilataqao do sistema coletor. 

Koff 9 , em 1998, propos uma definiqao mais prati- 
ca para o mecanismo de dano: “qualquer obstruqao 
ao fluxo urinario nao tratada leva a um dano renal”. 
Inicialmente, o musculo da pelve renal hipertrofia e a 
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filtraqao glomerular diminui para se adaptar ao pro- 
cesso obstrutivo. Existe grande variabilidade na his- 
toria natural da hidronefrose secundaria a obstruqao 
da JUP, dependendo do grau de impedimento do flu- 
xo de urina a partir da pelve renal. Em rins com alto 
grau de obstruqao, ocorre distensao hidrostatica com 
consequente aumento da pressao intraluminal, levan- 
do, em ultima instancia, a danos irreversiveis do pa- 
renquima renal. Ja rins com baixo grau de obstruqao 
mantem-se em homeostase e apresentam crescimento 
e funqao preservados. Entre esses dois extremos, exis¬ 
te uma infinidade de situaqoes nas quais se questiona 
qual seria o grau de obstruqao com indicaqao de ci- 
rurgia 8,10 . 

Na etiologia da hidronefrose secundaria por obstru- 
qao de JUP, e possivel encontrar: 

■ obstruqao intrinseca; 

■ lumen pequeno, mas patente; 

■ porqao mural do ureter fina; 

■ elasticidade do segmento reduzida em relaqao ao ure¬ 
ter distal; 

■ implante anomalo do ureter mais alto na pelve, fazen- 
do uma valvula de flap ; 

• polipo mesodermico; 

■ compressao externa, principalmente por vaso polar 
inferior aberrante. Esse achado tambem esta associa- 
do a malformaqoes associadas a ma rotaqao dos rins, 
como rins em ferradura. De qualquer maneira, em 
20 % dos casos de obstruqao, existem vasos que se so- 
brepoem as areas de estenose. A importancia da sua 
identificaqao esta na existencia de tratamentos alter¬ 
natives, como a endopielotomia, em que um vaso 
anomalo pode levar a sangramento severo e isquemia 
de partes do rim; 

■ associaqao com refluxo vesicoureteral de alto grau; 

■ associaqao com rins em ferradura. A incidencia de es¬ 
tenose de JUP e cerca de 20 vezes maior que nos rins 
normais. O diagnostico pre-cirurgico e necessario 
para escolher o acesso cirurgico. 

Como, em alguns casos, nao existe obstruqao com- 
pleta, a hidronefrose e consequencia da incapacidade do 
segmento adinamico em dar passagem aos aumentos de 
volume de excreqao de urina 9 . 

■ Apresentagao Ch'nica 

Antes do diagnostico pre-natal, o diagnostico era 
feito tardiamente em escolares e adolescentes, em razao 
da presenqa de tumor palpavel, dor, vomito, sintomas 
gastrointestinais, infeeqao urinaria febril e piuria 3 . 

Em 77% dos casos, a apresentaqao e com dor abdo¬ 
minal, nauseas e vomitos (60%), litiase urinaria associa- 
da ( 20 %), infeeqao urinaria febril (16%) e hematuria 
macro ou microscopica (16%). Deve-se lembrar que a 
presenqa de hematuria macroscopica apos trauma mini- 
mo e um indicativo de estenose de junqao, devendo le¬ 
var a investigaqao 6 . 


Diagnostico pre-natal 

Define-se hidronefrose no periodo pre-natal quan- 
do e encontrada dilataqao do diametro anteroposterior 
da pelve maior que 0,5 cm na 12- semana de gestaqao, 
devendo esses fetos ter maior controle. 

A maioria dos protocolos para diagnostico e trata- 
mento de hidronefrose comeqa a partir da 16 ;1 semana de 
gestaqao, mas tem-se melhor ideia do prognostico nas ul- 
trassonografias realizadas no 3 s trimestre de gestaqao 2 . 

A Sociedade de Urologia Fetal (SFU) classifica a hi¬ 
dronefrose pre-natal com sistema de graus, demonstra- 
do na Tabela 3.2.1 e na Figura 3.2.1. 


Tabela 3.2.1 Classificaqao de hidronefrose da Sociedade 
Internacional de Urologia Fetal 


Grau 

Pelve renal 

Calices 

Parenquima 

0 

Normal 

Normais 

Normal 

1 

Dilata^ao leve 

Normais 

Normal 

II 

Dilata^ao moderada 

Caliectasia leve 

Normal 

III 

Dilata^ao grande 

Caliectasia moderada 

Normal 

IV 

Dilata^ao severa 

Dilata^ao severa 

Afilamento 
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A ressonancia magnetica tambem pode ser usada 
para o diagnostico pre-natal da hidronefrose, com sen- 
sibilidade e especificidade maiores que a ultrassonogra- 
fia. Contudo, sua utilizaqao ainda nao e muito difundi- 
da, pois, apesar de nao utilizar contraste, nao se sabe 
qual e o efeito do campo magnetico na organogenese. 
Logicamente, custo e disponibilidade tambem tem 
grande influencia na escolha do metodo diagnostico 11 . 

■ Diagnostico 

O diagnostico de certeza de obstruqao da junqao pie- 
loureteral ainda e objeto de muita discussao. Os exames 
iniciais incluem ecografia e uretrocistografia miccional. 

A ultrassonografia indica a presen^a de hidronefro¬ 
se e avalia o afilamento do cortex renal, alem de identi- 
ficar a diferenciaqao corticomedular, que tambem pode 
ser um marcador de prognostico pos-operatorio. Tam¬ 
bem pode ocorrer litiase renal associada 8 . 

Em recem-nascidos, ocorre desidrataqao fisiologica 
durante as primeiras 48 horas de vida, devendo-se 
aguardar esse periodo para a realizaqao do exame eco- 
grafico renal. A ultrassonografia e um metodo de tria- 
gem que nao avalia a funqao renal, sendo um exame 
operador-dependente. 

A uretrocistografia miccional e util para afastar con- 
diqoes associadas, como refluxo vesicoureteral, diverti- 
culo vesical e valvula de uretra anterior ou posterior 7,12 . 
Ja a cintilografia renal estatica com acido Tc-dimercap- 
tosuccinico (DMSA) identifica a presenca de cicatrizes 
no cortex renal e avalia sua funqao. A funqao relativa 
normal de cada unidade varia de 45 a 55%. E importan- 
te ressaltar que a imagem permanece alterada de tres a 
sete meses apos algum episodio de pielonefrite aguda, 
devendo-se aguardar esse intervalo para considerar a 
funqao definitiva e o aparecimento de cicatrizes. 

Para a definiqao da presenqa e do grau da obstruqao, 
podem ser utilizados os exames descritos a seguir. 

Cintilografia renal dinamica 

E o teste nao invasivo mais utilizado na avaliaqao da 
severidade funcional da obstruqao da JUP. Apresenta 
grande variedade tecnica e interpretativa, sendo funda- 
mentais o prepare adequado do paciente e a analise ri- 
gorosa dos resultados 1214 . Os principals radiofarmacos 
disponiveis sao o acido Tc-dietiletriaminapentacetico 
(DTPA) e Tc-mercuroacetiltriglicina (MAG 3), ambos 
radioisotopos de secreqao tubular. Teoricamente, o acu- 
mulo do radioisotopo no sistema coletor, apos a admi- 
nistraqao de uma dose de diuretico, define o diagnosti¬ 
co de obstruqao 13 . 

Para que o exame tenha valor, e necessario que se 
preencham alguns criterios: 

■ a funqao do rim afetado deve ser proxima ao normal 
(rins com funqao abaixo de 30% no DMSA excretam 
mais lentamente no DTPA e em menor quantidade, po- 


dendo, portanto, indicar um diagnostico falso de obs- 
truqao). Em relaqao ao DMSA, o exame pode ter uma 
leitura de funcao acima do real, visto que o rim hidro- 
nefrotico tem uma area contrastada maior (efeito tam¬ 
bem chamado de hiperfunqao, a qual parece estar rela- 
cionada a ativaqao do sistema renina-angiotensina) 15 ; 

■ o paciente deve estar bem hidratado; 

■ a bexiga deve estar vazia e/ou sondada; 

■ o paciente deve ter mais de 30 dias de vida, pois, an¬ 
tes disso, os rins nao tem maturidade para adequadas 
captaqao e excreqao do contraste; 

■ em crian^as pequenas ou muito agitadas, recomenda- 
-se a sedaqao, a fim de melhorar a qualidade de cap- 
taqao da imagem. 

A maior parte dos protocolos utiliza teste de provoca- 
qao com diuretico, sendo mais comum o uso de furosemi- 
da na fase de atividade maxima da pelve renal (20 minutos 
apos a injeqao do radiofarmaco). Conforme mostra a Figu¬ 
re 3.2.2, o renograma consiste em tres fases distintas 16 : 

■ fase de aumento rapido do traqador, que corresponde 
ao pico de captaqao do radiofarmaco ate o cortex renal; 

■ fase de progressao do contraste ate a pelve, que corres¬ 
ponde a eliminaqao do radiofarmaco ate a pelve renal; 

■ fase de eliminaqao, que corresponde a rapida eliminaqao 
do farmaco da pelve renal com progressao para a bexiga. 

O principal parametro de interpretaqao da cintilo¬ 
grafia renal dinamica e chamado Tl/2, ou seja, o tempo 
requerido para a eliminaqao de 50% do radiofarmaco da 
pelve (Figure 3.2.3). Um Tl/2 de ate 15 minutos e con- 
siderado normal, entre 15 e 20 minutos apresenta resul- 
tado intermediario ou indefinido e, acima de 20 minu¬ 
tos, corresponde a obstruqao 16 . 

Nos casos em que a curva nao e obstrutiva ou e in- 
termediaria, os pacientes devem ser observados com ul- 
trassonografia para acompanhar o crescimento linear 
dos rins e o progresso ou a regressao da dilataqao. O 
tempo de observaqao, de acordo com a evoluqao, pode 
variar de 24 meses a 3 anos 17 . 

Nos pacientes em que o Tl/2 e obstrutivo, a cirurgia 
esta indicada. 


Urografia excretora 

E um exame de dificil interpretaqao no grupo pedi- 
atrico, em razao da interposiqao de fezes e gases intesti- 
nais, sendo raramente utilizado nessa populaqao. Alem 
disso, requer funcao renal muito boa na sua realizaqao. 
Vem sendo gradualmente substituido por metodos me- 
nos invasivos e com menor exposiqao a radiaqao. 

Estudo de fluxo-pressao (teste de Withaker) 

Trata-se de um teste invasivo realizado por meio de 
punqao percutanea da pelve renal, infusao de liquido (so- 
luqao salina) e aferiqao da pressao da pelve renal, que tes- 
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Figura 3.2.2 Fases do renograma dinamico. 1: Perfusao (antes das barras); 2: transito cortical (entre as 2 barras); 3: excregao 
(apos a barra preta). A curva pontilhada (rim esquerdo) mostra um renograma obstrutivo. A curva inteira (rim direito) mostra um 
renograma nao obstrutivo. 
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Figura 3.2.3 Calculo do tempo medio de excregao. 
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ta a capacidade de transporte da pelve renal. O controle 
da pressao intrapelvica e considerado normal quando se 
encontra abaixo de 15 cm de agua, indeterminado entre 
15 e 20 cm de agua e ineficiente acima de 20 cm de agua. 

O exame e invasivo, requer anestesia geral com intu- 
baqao orotraqueal e relaxamento muscular, sendo utili- 
zado apenas em pacientes rigorosamente selecionados 18 . 

Tomografia computadorizada 

E um excelente metodo de definiqao anatomica da 
obstrupao da pelve renal que, quando associado a fluoros- 
copia, permite avaliapao objetiva do fluxo de urina por 
meio da pelve renal. Alem disso, avalia subjetivamente a 
funpao renal, identifica alterapoes anatomicas, como va- 
sos anomalos, angulapoes e ureter retrocava, identifica 
precisamente o sitio adinamico da pelve renal e avalia a 
presenpa de atrofia renal e sinais de cicatriz e fibrose no 
parenquima renal. Seus indices de exposipao a radiapao 
sao semelhantes aos da urografia excretora. Necessita da 
infusao de contraste intravenoso e requer sedapao em 
crianpas pequenas. So deve ser usada em casos em que e 
necessaria uma melhor definipao anatomica da lesao, 
para evitar a grande exposipao ao Rx. Deve-se dar prefe¬ 
rence a urorressonancia. 


Urorressonancia magnetica nuclear 

Assim como a tomografia, e um teste excelente na 
avaliapao anatomica da pelve e do parenquima renal. 
Evita a exposipao a radiapao, mas tambem requer seda¬ 
pao e imobilidade em pacientes jovens 19 . 

Deve-se lembrar que o clearance deve ser superior a 
30, pois existe forte correlapao entre a exposipao do con¬ 
traste gadolinio em pacientes renais cronicos e a fibrose 
sistemica nefrogenica 20 . 


Pielografia retrograda 

E indicada nos casos de duvida pre ou intraoperato- 
ria na definiqao do comprimento do segmento adinami¬ 
co ureteral. E particularmente util nas reoperacoes nas 
quais ocorrem significativas alteraqoes anatomicas cica- 
triciais locais e para definir um diagnostico secundario, 
como os polipos fibroepiteliais. Em Pediatria, requer 
anestesia geral e e realizada por meio de endoscopia 
com cateterizaqao do ureter e injeqao retrograda de con¬ 
traste. Geralmente, o procedimento e realizado imedia- 
tamente antes da cirurgia para correqao da lesao 21 ' 23 . 

■ Tratamento 

Tratamento cirurgico pos-natal 

Alguns autores acreditam que, apos o nascimento, 
as hidronefroses podem ser acompanhadas clinicamen- 
te e que 50 a 80% ficam estaveis, melhoram ou curam 
em ate 36 meses. Acredita-se, tambem, que a funqao re¬ 
nal pode voltar a melhorar apos a cirurgia, se for reali¬ 
zada dentro de 6 a 12 meses de idade 9,23,24 . 

Os pacientes com hidronefroses graus I e II SUF de- 
vem ser acompanhados clinicamente com ultrassonogra- 
fia, sendo que 90% tem bom prognostico 9 . Nos pacientes 
com graus III e IV, uma vez realizado o diagnostico da es- 
tenose/obstruqao da junqao pieloureteral e avaliada a fun- 
qao renal, indica-se a cirurgia corretiva da lesao. 

A primeira cirurgia para correqao de estenose da JUP 
foi descrita ha mais de 100 anos, passando por diversas mo- 
dificaqoes durante esse periodo. A pieloplastia desmembra- 
da aberta, descrita em 1949 por Anderson e Hynes 25 , per- 
manece como a tecnica cirurgica padrao de referenda, com 
indice de sucesso superior a 90%. A tecnica basica da pielo¬ 
plastia desmembrada e universal e envolve a resseapio da 
junqao ureteropielica e da pelve redundante, quando neces- 
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sario, e a reanastomose do ureter sadio a pelve renal (Figu- 
ra 3.2.4). Outras op^oes de tratamento descritas sao tecni- 
cas de cirurgia aberta, videolaparoscopica 26 e robotica e 
procedimentos endourologicos 2 , como o Acucise® e as dila- 
ta^oes com balao 27,28 , ainda nao plenamente adotados e 
com resultados inferiores aos metodos cirurgicos. 

No Brasil, nos recem-nascidos, a via mais usada ain¬ 
da e a aberta. A via de acesso pode ser lombotomia pos¬ 
terior, lateral ou anterior. O acesso posterior e otimo 
para crianqas de ate 2 anos de idade e com pelve grande. 
Nela, os musculos sao apenas afastados e nao cortados, 
sendo, portanto, menos propensas a hernias musculares. 
A lombotomia lateral e o procedimento classico e pode 
ser usada em qualquer idade. 

A via anterior extraperitoneal, assim como a lombo¬ 
tomia lateral, corta musculos, com os efeitos colaterais 
que esse tipo de incisao pode apresentar. Esse acesso e o 
mais indicado para rins com defeito de rotaqao, como os 
rins em ferradura. 

As vias laparoscopica e robotica podem ser transpe- 
ritoneais ou retroperitoneais. Suas grandes vantagens 
sao a pouca dor e a rapida recuperaqao do paciente; po- 
rem, o custo, a curva de aprendizado e o tempo maior 26 
de cirurgia ainda sao fatores favoraveis da cirurgia aber¬ 
ta, ainda que alguns trabalhos atuais mostrem que os re¬ 
sultados cirurgicos e o tempo estao muito proximos 29,30 . 

No pos-operatorio, a bexiga fica drenada por uma 
sonda de Foley para reduzir a pressao no sistema urina- 
rio e facilitar a drenagem do ureter. Existem discussoes 
sobre os detalhes da tecnica, sendo os principals: 

■ utilizaqao de pielografia retrograda imediatamente 
antes da cirurgia para verificar o comprimento da re- 
giao estenosada 21,23 ; 

■ sutura continua ou pontos interrompidos; 

■ uso de drenagem interna com duplo J, com sonda ex¬ 
terna transanastomotica ou sem sonda 31,32 ; 

■ uso de nefrostomia 33 ; 

■ uso de drenagem com sucqao, dreno de penrose ou 
sem drenagem. 

Cada um desses detalhes tecnicos tem pros e con¬ 
tras, defensores e detratores 31-35 . 

Tratamento cirurgico pre-natal 

O tratamento cirurgico pre-natal raramente esta indi¬ 
cado nos pacientes portadores de estenose de junqao pie- 
loureteral, estando reservado aos casos em que a lesao e bi¬ 
lateral, a hidronefrose e grau IV e exista oligo-hidramnio. 
O tratamento e a drenagem dos rins por meio de sondas 
duplo J entre o sistema coletor dos rins e a cavidade amnio- 
tica. Menos de 2% dos casos preenchem esses criterios 36 . 

Esse procedimento deve ser realizado em centres espe- 
cificos, com os cuidados necessarios para nao desencadear 
o parto premature, cujos resultados sao decepcionantes. 
A grande preocupaqao nos casos com oligo-hidramnio sao 
a hipoplasia e a imaturidade pulmonar, que devem ser tra- 
tadas antes do nascimento. 


Esse tipo de tratamento ainda nao tem comprova- 
qao de efetividade, e ainda e realizado em poucos servi- 
qos em uma base mais experimental 

A maioria dos fetos com lesao uni ou bilateral nascem 
a termo, e seu prognostico e bom. E importante explicar 
aos pais que apenas um rim e suficiente para uma vida nor¬ 
mal, alem da diferenqa entre um rim dilatado com bom 
prognostico e um com mau prognostico, com base na clas- 
sificacpio da SFU e nos achados clinicos e laboratoriais. 

■ Complicates 

O resultado da pieloplastia e bom, com aproximada- 
mente 94% de cura na maioria das series. 

As complicates da cirurgia para correqao podem ser 
consideradas agudas ou cronicas. Entre as agudas, encon- 
tram-se infecqao urinaria, fistula ureteral e obstruqao ure¬ 
teral aguda. Extravasamento com formaqao de fistula 
tambem pode ocorrer, de modo que a complicaqao tardia 
sera uma maior incidencia de estenose por fibrose local. 

O tratamento para essa complicate e a passagem 
de uma sonda duplo J retrograda e a espera pela cura do 
extravasamento 35 . A fibrose com recidiva da estenose 
tambem pode ocorrer se houver excesso de disseeqao do 
ureter proximal, com consequente desvascularizaqao 
do mesmo, necessitando de nova cirurgia ou de dilata- 
qao endoscopica 28,37 . 

Em um levantamento realizado nos pacientes opera- 
dos entre 2000 e 2007, os melhores resultados, com com¬ 
plicates menos severas e mais facilmente contornaveis, 
foram com sonda transanastomotica, com alguma vanta- 
gem para os com sonda transanastomotica exteriorizada, 
por nao necessitarem de um segundo procedimento sob 
anestesia geral para a retirada da mesma. 

Os pacientes sem sonda transanastomotica tiveram 
maior numero de extravasamentos e de complicates 
mais graves. O numero total de complicates foi de 
aproximadamente 18%. O numero de falhas na cirurgia, 
que necessitaram de reintervenqao, foi de aproximada¬ 
mente 2% em todos os grupos 6 . 

Na literatura, o indice de infeeqao do trato urinario 
e ligeiramente maior no grupo de pacientes com cateter, 
enquanto o indice de fistula urinaria e maior no grupo 
sem cateter 38 . Smith e colaboradores 39 relatam um indi¬ 
ce de infeeqao de 6% no grupo com cateter contra 2% no 
grupo sem cateter e um indice de fistula urinaria de 5%, 
ocorrendo apenas no grupo sem cateter. Isso concorda 
com dados encontrados em nossa casuistica, em que se 
observou um indice de 7% de in fee to urinaria no gru¬ 
po com cateter e ocorrencia de extravasamento apenas 
no grupo sem cateter (10,2%) 6 . 

■ Evolu^ao e Acompanhamento 

Uma pieloplastia bem-sucedida inicia-se no prepa¬ 
re pre-operatorio adequado, objetivando detectar sinais 
precoces de deteriorate da funqao renal. 


ESTENOSE DA JUN^AO PIELOURETERAL 


O manejo operatorio meticuloso contribui muito 
para o sucesso do procedimento, observando-se o uso 
de instrumental pediatrico adequado, com anastomose 
impermeavel e livre de tensao, a adequada drenagem da 
loja renal e o uso de cateteres transanatomoticos 40 . 

Os objetivos da pieloplastia sao reduzir a hidronefro- 
se e minimizar o dano ao parenquima renal. No pos-ope- 
ratorio, isso e avaliado subjetivamente pela melhora clini- 
ca da sintomatologia e pelos exames laboratoriais e de 
imagem. Ecograficamente, observa-se reduqao no grau 
de hidronefrose, assim como aumento na espessura do 
parenquima renal e crescimento axial do rim afetado. 

Cintilograficamente, o sucesso do procedimento e 
documentado pela melhora na drenagem e na funqao 
renal diferencial 41,42 . O acompanhamento pos-operato- 
rio e prolongado, devendo estender-se por ate tres anos 
apos a correqao cirurgica 17,43 . Avalia-se a evoluqao clini- 
ca com presenca ou nao de sinais e sintomas alem do 
controle ambulatorial da pressao arterial. A ultrassono- 
grafia e bastante util para acompanhar o crescimento li¬ 
near dos rins, a dilataqao da pelve e a espessura do pa¬ 
renquima renal, devendo ser realizada, inicialmente, a 
cada 4 meses e, depois, a cada 6 a 12 meses, para acom¬ 
panhar a regressao da hidronefrose. 

Pode-se repetir o DTPA apos seis meses ou um ano 
da cirurgia para confirmar a correqao da estenose 42 44 . 
Nos casos em que ha recorrencia da estenose, esta pode 
ser tratada endoscopica ou cirurgicamente. Pode-se ten- 
tar a dilataqao endoscopica da anastomose com balao ou 
a utilizaqao do Acucise®. 

A cirurgia pode ser realizada novamente nos casos em 
que a hidronefrose e muito intensa e a pelve de dificil dis- 
secqao. A ureterocalicostomia no calice inferior do rim 
pode ser a soluqao mais facil e com excelentes resultados 45 . 
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Capi'tulo 


3.3 


Ureteroceles 


Marcio Lopes Miranda 


■ Introdugao 

O ureter tem como funcao precipua a conduqao da 
urina desde a pelve ate a bexiga. Esta se faz principal- 
mente e ativamente por meio de contracoes peristalticas 
da musculatura ureteral. Entretanto, qualquer anomalia 
ureteral, seja congenita ou adquirida, podera impedir o 
fluxo da urina para a bexiga ou faze-lo sob pressao, 
comprometendo a funcao renal. As principals anoma- 
lias congenitas ureterais sao distribuidas quanto a sua 
terminaqao, estrutura, numero e posiqao. Estas podem 
apresentar-se obstrutivas, refluxivas ou ate mesmo como 
uma variaqao da normalidade. Este capitulo tratara de 
uma anormalidade do tipo obstrutiva e que cursa fre- 
quentemente com duplicidade do sistema urinario. 

■ Terminologia e Classifica^ao 

A dilataqao cistica do ureter intravesical e chamada 
de ureterocele (Figura 3.3.1). Esta pode ser intravesical, 
quando localiza-se completamente dentro da bexiga, ou 
ectopica, se alguma porqao se estende alem do colon ve¬ 
sical. Sao tambem classificadas de acordo com o nume¬ 
ro de sistemas, ou seja, simples ou duplo, e conforme o 
tipo do orificio envolvido e sua posiqao. A presenqa de 
estenose orificial pode causar dilataqao progressiva e fa- 
zer que a ureterocele deslize atraves do colon vesical, 
obstruindo-o ou ate exteriorizando pela uretra. 

Essas inumeras apresentaqoes e suas associates fa- 
zem que as manifestaqoes clinicas sejam muito variadas, 
assim como seus tratamentos. 

■ Embriologia 

O desenvolvimento de dois brotos ureterais separa- 
dos originados do ducto mesonefrico originara duas in- 



Figura 3.3.1 Representa^ao fotografica da visao 
endoscopica da ureterocele bilateral. 


teraqoes completas e separadas com o blastema metane- 
frico, dando origem a duplicidade renal. Os meatos 
ureterais duplicados seguem a lei descrita por Weigert- 
-Meyer, sendo que o meato ureteral do polo renal supe¬ 
rior e medial e distal e o meato lateral e cranial corres- 
ponde ao polo inferior. Isso so e possivel graqas a 
rotaqao de 180° do sistema urinario em torno da setima 
semana de gestaqao. Quanto mais superolateral for o 
meato do polo inferior, maior sera a probabilidade do 
refluxo vesico ureteral, em virtude do pequeno trajeto 
suburotelial do ureter. 

A teoria proposta para a formaqao da ureterocele e 
a incompleta dissoluqao da membrana de Chwalle resul- 
tando na dilataqao terminal do ureter. 
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■ Incidencia 

As ureteroceles ocorrem mais frequentemente em 
meninas (4:1) e quase que exclusivamente em caucasia - 
nos. As ureteroceles em sistemas nao duplicados sao 
mais frequentes nos meninos e preservam o trato urina- 
rio. Ja as ureteroceles associadas a sistemas duplos sao 
mais frequentes (80%), cursam com obstruqao do siste- 
ma, displasia e ocorrem comumente em meninas. So- 
mente 10% delas sao bilaterais. 


■ Apresentagao Clinica 

A apresentaqao clinica e dependente do tamanho da 
ureterocele, da intensidade do fator obstrutivo e de sua 
localizaqao. As ureteroceles simples (topicas) podem 
passar despercebidas na infancia e ser diagnosticadas na 
fase adulta. As ureteroceles ectopicas (sistema duplicado) 
podem ser diagnosticadas pela ultrassonografia pre-na¬ 
tal. A presenqa de hidronefrose do polo superior renal e 
de “cisto intravesical” sugerem o diagnostico. 
A orientaqao pre-natal e o seguimento precoce neonatal 
sao decisivos para a diminuiqao das complicaqoes oriun- 
das das infecqoes urinarias e sepse neonatal. 

A presenqa de infecqao urinaria de repetiqao, ou ate 
piuria, podem predizer a existencia de uma ureterocele 
ectopica. Quando esta desliza pelo colon vesical, obs- 
truindo-o, pode levar a retenqao urinaria e ate ao com- 
prometimento renal contralateral. O lactente do sexo fe- 
minino que se apresenta com massa vinhosa interlabial 
deve ser prontamente investigado e deve ser descartada 
a existencia do rabdomiossarcoma genitourinario; em 
seguida; pensar no prolapso uretral da ureterocele. A 
ureterocele ectopica obstrutiva pode causar displasia do 
polo superior e, consequentemente, exclusao funcional 
deste. A manifestaqao clinica pode se dar somente pela 
presenqa de infecqao urinaria de repetiqao ou pelo diag¬ 
nostico incidental de uretero-hidronefrose do polo re¬ 
nal superior. 


■ Diagnostico 

O diagnostico ultrassonografico pre-natal e muito 
frequente e orienta o medico na avaliaqao neonatal. A 
ultrassonografia neonatal realizada apos as primeiras 48 
horas confirma o achado pre-natal (Figura 3.3.2). E pos- 
sivel definir o grau de comprometimento renal ipsilate- 
ral e contralateral (ecogenicidade do parenquima), siste¬ 
ma simples ou duplo, medidas ureterais, tamanho e 
posicao da ureterocele e o esvaziamento vesical. 

O proximo exame solicitado deve ser a uretrocisto- 
grafia miccional. Esse, quando realizado por radiologis- 
ta experiente, traz informaqoes imprescindiveis para a 
conduqao do caso, como por exemplo, a tomada de gra- 
fias iniciais (bexiga semirrepleta) para evidenciar a falha 
de enchimento vesical (Figura 3.3.3). A urografia excre- 
tora atualmente e reservada para as crianqas maiores 




cuja funqao renal esteja preservada, demonstrando a 
compressao do polo inferior (sinal do brio caido) e a 
contrastaqao da ureterocele intravesical (sinal da cabeqa 
de cobra). A tomografia computadorizada e a ressonan- 
cia nuclear magnetica complementam o diagnostico, 
principalmente se o polo renal superior for excluso fun- 
cionalmente, demonstrando com clareza a duplicaqao 
do sistema e orientando o procedimento cirurgico. 

A medicina nuclear trouxe uma importante contribui- 
qao para o manejo das ureteroceles, pois definem objetiva- 
mente a existencia de obstrucao (na presenca de funcao) e 
qual o grau de comprometimento da funcao tubular. 


■ Tratamento 

O tratamento deve obedecer a principios funda¬ 
mental, como a preservaqao da funqao renal a partir da 
da desobstruqao do sistema envolvido, a remoqao de 
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qualquer fonte de infecqao e o tratamento do refluxo ve¬ 
sicoureteral. 

As opcoes terapeuticas dependentes da forma de 
apresentaqao sao: tratamento conservador, incisao en¬ 
doscopica, nefrectomia parcial do polo superior, recons- 
truqao vesical e reimplante ureteral. 

O tratamento conservador tem sido proposto para 
os lactentes assintomaticos com diagnostico pre-natal, 
sem obstruqao ou refluxo para a unidade inferior e 
sem obstruqao do colon vesical. Algumas formas de 
apresentaqao tardia, com sistema unico, assintomaticas 
e sem hidronefrose tambem sao acompanhadas com 
seguranqa. 

A incisao endoscopica e um procedimento minima - 
mente invasivo, necessita de suporte anestesico e pode 
ser realizado ambulatorialmente. E o procedimento de 
escolha nas ureteroceles infectadas (pionefrose). Trata- 
-se de uma punqao endoscopica realizada na base da 
ureterocele por meio de um eletrodo. Nas ureteroceles 
intravesicais, e o tratamento definitivo em 70 a 90% dos 
casos e pode ser considerado o tratamento padrao de re¬ 
ferenda para essa forma. 

Em contrapartida, nao existe consenso quanto a efe- 
tividade do tratamento endoscopico nas ureteroceles ec- 
topicas, pois a necessidade de um segundo procedimen¬ 
to cirurgico pode variar de 50 a 100%. Porem, a punqao 
como primeiro procedimento pode aliviar 
a pressao do sistema, diminuir a dilataqao ureteral e fa- 
cilitar o procedimento definitivo. 

As ureteroceles ectopicas associadas a duplicidade 
cursam com funqao ausente ou minima do polo supe¬ 
rior em ate 90% dos casos e, portanto, a incisao endos¬ 
copica somente retardara o procedimento definitivo. A 
conduta mais adequada e a nefrectomia polar superior 
mais a ressecqao do ureter dilatado ate sua porqao distal, 
mantendo-o aberto para a descompressao da ureteroce¬ 
le na ausencia de refluxo. Esse procedimento tem sido 
realizado pela tecnica minimamente invasiva, retro ou 
trans peritoneal, com resultados comparaveis aos da ci- 
rurgia convencional e com baixa morbidade. 

Se a funqao do polo superior for aceitavel, na ausen¬ 
cia do refluxo vesicoureteral, pode-se optar pela anasto¬ 
mose entre os sistemas superior e inferior, ressecqao do 
ureter dilatado e evitar a abordagem vesical. No entanto, 
na presenca de refluxo vesicoureteral, a abordagem vesi¬ 
cal torna-se imprescindivel. A cirurgia proposta e a con¬ 
vencional a partir da abertura da bexiga e ressecqao da 
ureterocele e reimplante do ureter duplicado. Nas urete¬ 
roceles gigantes, a ressecqao e reconstruqao vesical po- 
dem representar um desafio para o cirurgiao, principal- 
mente no lactente, pois restara pouco espaco para a 
acomodaqao ureteral. 


Recentes avancos no manejo da ureterocele deixam 
claro o beneficio de ser menos agressivo na conduta. 
Pohl 1 elucida pontos-chaves que suportam essa afirma- 
qao, entre eles: 

■ extensiva metanalise mostra que o tratamento endosco¬ 
pico e o de escolha para sistemas unicos e que a presen- 
qa de anomalias associadas historicamente aumenta o 
risco para um segundo procedimento cirurgico; 

■ refluxo associado a ureterocele, seja congenito ou ia- 
trogenico, apresenta altas taxas de resoluqao esponta- 
nea ou podem ser tratados endoscopicamente; 

■ associaqao de ureterocele e displasia cistica com ou 
sem refluxo podem ser tratados conservadoramente; 

■ quando a opqao e cirurgica, a uretero-uretero anasto¬ 
mose deve ser considerada. 

Concluindo, e preciso esforqar-se para ampliar o diag¬ 
nostico pre-natal e, com isso, instituir o acompanhamento 
e tratamento precoces, acreditar que a infecqao do trato 
urinario e um forte indicio de malformacao que necessita 
investigacao, que o achado ultrassonografico de uma ure¬ 
terocele deve suscitar a duvida clinica da existencia da du¬ 
plicidade renal e, finalmente, que a investigacao seja emba- 
sada nos principios estabelecidos neste capitulo e que o 
tempo entre o diagnostico e a conduta sejam abreviados. 
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Refluxo Vesicoureteral 


Jose Carnevale 
Jovelino Quintino de Souza Leao 


O retorno para os rins da urina que chegou a bexiga 
e a causa mais comum de infecqao do trato urinario 
(ITU), podendo ser responsavel pela perda progressiva 
de funqao renal e levando a insuficiencia renal terminal, 
quando nao tratada adequadamente 1 . O refluxo vesi¬ 
coureteral (RVU) tem dois grandes picos de incidencia: 
um precoce, que se desenvolve na fase de formaqao do 
aparelho urinario, mais comum em meninos, geralmen- 
te com refluxos de alto grau, cujo diagnostico pode ser 
realizado por exame ultrassonografico cuidadoso diante 
do quadro de uretero-hidronefrose; e um na idade pre- 
-escolar, mais comum em meninas, fortemente associa- 
do ao disturbio de eliminaqao de urina e fezes. Assim, a 
investigaqao com ultrassonografia e a cistouretrografia 
miccional (CUM) sao de grande importancia em todos 
os casos de ITU 2 . 

Em crianqas que nunca desenvolveram infecqoes do 
trato urinario, a verdadeira incidencia de RVU e dificil de 
ser estabelecida; no entanto, acredita-se que seja em tor- 
no de 0,4 a 1,8%. Ja nas crianqas com quadro de ITU con- 
firmada, a incidencia de RVU e de 30 a 50%. A hidrone- 
frose antenatal e identificada em 1 a cada 500 a 1.200 
nascidos vivos, e o RVU, em 25% dos bebes submetidos a 
avaliaqao do trato urinario no periodo pos-natal 3,4 . 

Existe uma tendencia atual de considerar o RVU 
nao uma doenca unica, mas um conjunto de diferentes 
alternates do trato urinario, desde displasia renal, o pro- 
prio RVU e a disfunqao miccional que provocaria distri- 
buiqao inadequada das pressoes no trato urinario ate a 
predisposiqao do individuo a ocorrencia de ITU. 

■ Etiologia 

A inserqao dos ureteres em posiqao mais lateral e 
cranial na bexiga favorece a ocorrencia de refluxo (Figu- 
ra 3.4.1). A ausencia de tunel submucoso ou da porqao 
intramural do ureter impede seu fechamento durante o 



enchimento vesical e durante a contraqao do musculo 
detrusor no momento da micqao, permitindo a ocorren¬ 
cia do refluxo. 

Na embriogenese do ureter, o broto ureteral (diver- 
ticulo metanefrico) e identificado, a partir do inicio da 
quinta semana de vida intrauterina, como formaqao sa- 
cular (evaginaqao) derivada do ducto mesonefrico. O 
desenvolvimento embriologico, quando alterado, como 
no deslocamento lateral do orificio ureteral, com apa- 
rencia anormal, pode ser a causa de RVU. 

O deslocamento lateral do ostio ureteral pode ocor- 
rer por uma origem anormal do broto ureteral no ducto 
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mesonefrico em desenvolvimento. Essa origem anormal 
tambem seria responsavel pelo surgimento de displasia e 
hipoplasia renal, sendo considerada o evento primario 
embriologico que leva a diferenciaqao anomala do rim 5 . 

A junqao vesicoureteral (JUV) esta anatomica e fisio- 
logicamente adaptada, para permitir a passagem intermi- 
tente de urina do ureter para o interior da bexiga e, ao 
mesmo tempo, prevenir o seu retorno para os rins, tanto 
na fase de armazenamento quanto no momento da mic- 
qao. Para alcan^ar essas funqoes, os ureteres entram na 
parede vesical de maneira obliqua por um trajeto intra¬ 
mural que se estende por um tunel submucoso de com- 
primento adequado (ureter submucoso) ate se abrir no 
trigono vesical. A integrapao funcional do ureter ao trigo- 
no vesical e fator importante para a manutenpao do me- 
canismo da JUV normal. Com o refluxo de uma quanti- 
dade variavel de urina para os ureteres, a bexiga estara, 
logo apos seu esvaziamento, novamente com conteudo, 
pois o ureter escoara a urina que refluiu para o interior da 
bexiga, constituindo estase urinaria vesical e ureteral - fa- 
tor importante na genese da infecpao urinaria 6,7 . 

As papilas renais sao projepoes do parenquima renal 
revestidas pelos calices, em que os dutos coletores de- 
sembocam a urina ja formada. Os rins humanos apre- 
sentam dois tipos anatomicos de papilas renais, simples 
ou convexas, que, por sua configurapao, evitam o reflu¬ 
xo intrarrenal de urina, e compostas ou concavas, que 
permitem ou favorecem o refluxo da urina para dentro 
do parenquima renal (Figura 3.4.2). As papilas simples 
apresentam a desembocadura dos dutos coletores em 
sentido obliquo na superficie da papila, que se fecha 
com o aumento da pressao intrapelvica. Ja nas compos¬ 
tas, os dutos excretores terminam em angulo reto, per- 
pendicularmente a superficie da papila, estando susceti- 
veis ao refluxo intrarrenal com aumento da pressao 
intrapelvica. A presenpa de papilas concavas, principal- 
mente nos polos renais, explica o surgimento de cicatri¬ 
zes nessas regioes do rim. Nas outras areas, os episodios 



Figura 3.4.2 Papilas renais: concava (refluxiva) a 
esquerda e convexa (nao refluxiva) a direita. 


repetidos de infecpao parenquimatosa provocam retra- 
pao cicatricial das papilas convexas, distorcendo sua 
anatomia inicial e tornando-as papilas concavas, mais 
suscetiveis ao refluxo intrarrenal de urina, o qual, no 
momento da cistouretrografia miccional, representa 
gravidade da lesao em virtude da possibilidade aumen- 
tada de novas cicatrizes e de perda progressiva de paren¬ 
quima com consequente atrofia renal. Se a urina que re- 
flui para o parenquima estiver infectada ou apresentar 
toxinas bacterianas, desencadeara um processo inflama- 
torio parenquimatoso mais intenso, com liberapao de 
radicais livres de oxigenio e de citocinas mediadoras do 
processo inflamatorio e, consequentemente, maior fi¬ 
brose do tecido renal na fase de cicatrizapao. 

Atualmente, as disfunpoes miccionais (DM) sao cau¬ 
sa importante no surgimento do RVU, e considera-se que 
o refluxo seja decorrente da elevapao da pressao vesical 
no momento da micpao, em que o esfincter nao relaxa si- 
nergicamente com a contrapao detrusora, provocando es¬ 
cape de pressao no sentido do trato urinario superior 
(TUS). Provavelmente, a maioria dos casos de RVU pri¬ 
mario tem como etiologia alguma alterapao na fisiologia 
da micpao, sendo a alterapao anatomica da JUV conse- 
quencia dessa disfunpao 8 . Os refluxos de alto grau tem 
sua melhora confirmada pela normalizapao da hipercon- 
tratilidade e pela baixa complacencia vesical, detectadas 
ao exame urodinamico em estudos evolutivos realizados 
em um periodo de dois anos apos o inicio do tratamento. 

Alem de todos esses fatores, ha fortes evidencias de 
que existe um componente genetico tambem responsa¬ 
vel pelo surgimento do RVU. Em gemeos identicos, a in- 
cidencia de refluxo pode ser de 80 a 100% e, em gemeos 
bivitelinos, de 35 a 50% 9 . No desenvolvimento embrio- 
nario, o refluxo e resultado de uma interrupqao na sina- 
lizaqao celular complexa dos caminhos da diferenciaqao 
celular. Provavelmente, esses mecanismos sao genetica- 
mente programados, mas podem ser influenciados por 
exposiqoes ambientais. E provavel que se trate de uma 
heranipi de padrao autossomico dominante, com pene- 
trancia variavel 10,11 . Sua expressao fenotipica e variavel, 
desde formas assintomaticas ate a doenqa re¬ 
nal com lesao grave do parenquima e insuficiencia renal 
terminal. Como a maioria das lesoes renais das formas 
graves de refluxo com evoluqao para doenca terminal 
costuma ser de origem congenita, a oportunidade de in- 
tervencao na evoluqao dos casos familiares desfavora- 
veis, nos quais fatores preditivos poderiam ser identifi- 
cados, fica limitada. Assim, devem ser realizados estudos 
epidemiologicos geneticos enfocando o fenotipo de evo- 
luqao grave com o intuito de identificar os fatores deter- 
minantes da ma evoluqao e desenvolver mecanismos 
para interferir nesse processo. 

■ Classificagao 

A distinqao entre RVU primario e secundario e im¬ 
portante na concepqao da fisiopatologia e na determina- 
qao de importantes causas de refluxo, tanto anatomicas 
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quanto funcionais, que precisam ser identificadas clini- 
camente. As vezes, essa diferenca nao e tao clara, e cer- 
tas formas de refluxo primario podem estar associadas a 
anomalias vesicais que contribuem para a disfunqao da 
JUV. A realidade clinica e que em todos os pacientes 
com RVU o manejo apropriado deve conter uma visao 
global de todo o trato urinario, incluindo o mecanismo 
da JUV, a disfun^ao miccional, sua predisposiqao a ITU 
e as anomalias renais. 

O RVU e considerado primario quando nao ha ou- 
tra anomalia ou doenqa do trato urinario que interfira 
na funqao vesical, sendo consequencia exclusiva de alte- 
raqao da JUV (Figura 3.4.3), e secundario quando e de- 
corrente de outras alteraqoes anatomicas ou funcionais, 
como o RVU nos casos de valvula de uretra posterior 
(VUP) (Figura 3.4.4), podendo estar presente em 50% 
dos casos, ou nas bexigas neuropaticas consequentes a 
meningomieloceles, quando as pressoes vesicais ultra- 
passam 40 mmHg, em que a incidencia de RVU pode al- 
canqar 80%. 

De acordo com a Sociedade Internacional para o es- 
tudo do RVU, pode-se classificar o refluxo primario, de 
acordo com a intensidade, em: 

■ grau I: nao atinge o sistema coletor (pelve e calices), 
ficando limitado ao ureter; 

■ grau II: atinge o sistema coletor renal sem produzir 
dilataqao ou deformaqao; 



Figura 3.4.3 Refluxo vesicouretral primario bilateral grau 
IV em menina de 7 anos de idade. 



Figura 3.4.4 Refluxo vesicoureteral unilateral grau V a 
direita, secundario a VUP. 


■ grau III: atinge e dilata o sistema coletor renal; 

■ grau IV: dilata e deforma o sistema coletor; 

■ grau V: dilata e deforma o sistema coletor, o ureter 
flea tortuoso, produzindo dolico-megaureter (Figura 
3.4.5). 

A importancia da classificaqao em graus de intensi¬ 
dade deve-se ao fato de o prognostico da doenqa poder 
ser baseado na idade em que o RVU e detectado, a pre- 
senqa de lesoes renais ja estabelecidas e a possibilidade 
de resoluqao espontanea em fun^ao da intensidade do 
RVU 12 . 
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■ Quadro Clinico 

A manifestaqao clinica principal do RVU resulta da 
infecqao urinaria consequente. Em recem-nascidos 
(RN) e lactentes, episodios febris isolados podem ser de- 
correntes de ITU. Desconforto respiratorio, vomitos 
persistentes, incapacidade de ganhar peso, prostraqao, 
irritabilidade ou apatia e anorexia sao sintomas gerais 
que representam o comprometimento sistemico da ITU 
em crianqas de baixa idade. A urossepse e um quadro 
grave que se manifesta nos RN, com possibilidade de 
atingir o sistema nervoso central. Diagnostics eventu¬ 
al de faringites e infecqoes de vias aereas superiores po¬ 
dem mascarar e confundir o pediatra no primeiro aten- 
dimento a crianqa febril. Nessa idade, os sinais clinicos 
sao pobres, e a realizaqao de exames de urina tipo I e de 
urocultura deve fazer parte da investigaqao inicial. 

Em pre-escolares e escolares, disuria, polaciuria e 
frequencia miccional alterada sao bem relatadas pelas 
maes e pelas proprias crianqas. A dor abdominal, de lo- 
calizaqao no hipogastrio ou nos flancos, e a dor lombar 
sao sintomas comuns. Nessa idade, muitas vezes, nao 
ocorre febre, que representa gravidade da infecqao, visto 
que o trato urinario alto deve estar acometido. A asso- 
ciaqao de urgencia miccional, urge-incontinencia e per- 
das urinarias diurnas e/ou noturnas pode ser a traduqao 
de disfunqao miccional concomitante. 


Episodios recorrentes de ITU devem levar o pediatra 
a realizar investigacao clinica e laboratorial rigorosa com 
exames de imagem, uma vez que existe grande chance de 
as infecqoes estarem relacionadas a existencia de RVU. 

■ Diagnostic© 

A cistouretrografia miccional (CUM) e, tradicional- 
mente, o metodo de escolha para a confirma^ao da pre- 
senqa de RVU apos episodios de ITU. O exame e consi- 
derado invasivo, em razao da necessidade da passagem 
de uma sonda uretral e da introduqao do contraste ra- 
diopaco. Para evitar infecqoes ascendentes do TU oca- 
sionais, deve-se realizar previamente uma cultura urina¬ 
ria comprovando o nao crescimento de germes 
patologicos e, na vespera do exame, administrar um an- 
timicrobiano que podera ser eventualmente mantido 
em doses consideradas profilaticas por 48 horas. 

O RVU pode ser passivo, quando detectado ja na fase 
de enchimento vesical, ou ativo, quando surge somente 
na fase miccional. Essa distinqao tambem e importante, 
porque o RVU passivo implica uma taxa menor de reso- 
luqao espontanea, com possibilidade de indicaqao de tra- 
tamento cirurgico, enquanto o refluxo ativo denota me¬ 
nor gravidade com maior taxa de resoluqao (Figura 
3.4.6) 13 . A CUM pode ser realizada com sedaqao, de uma 



Figura 3.4.6 (A) Evolugao natural com cura espontanea de refluxo grau V a direita e grau IV a esquerda. Cistouretrografia 
miccional do inicio do tratamento. (B) Cistouretrografia miccional 3 anos apos tratamento clinico. Ausencia de refluxo. 
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forma segura, em casos selecionados de pacientes com 
forte resistencia por parte dos pais ou diante da impossi- 
bilidade de a crianca permitir o cateterismo uretral 1417 

Nos casos de uretero-hidronefrose antenatal, deve- 
-se realizar a CUM, de preferencia em ambiente cirurgi- 
co, no final da primeira semana de vida, com a finalida- 
de de distinguir se a dilatapao pieloureteral deve-se a 
alguma causa obstrutiva ou a refluxo. Se houver a sus- 
peita de VUP, a investigapao pode ser realizada nos pri- 
meiros dias de vida. 

A ultrassonografia dinamica, utilizando substancias 
ecodensas injetadas por via intravenosa, pode substituir a 
CUM no controle do tratamento do refluxo, pois, embora 
nao permita classifica-lo nos diferentes tipos, pode forne- 
cer a informapao de que o refluxo esta ou nao presente 18 . 

A cistocintilografia indireta utilizando DTPA mar- 
cado com 99Tcm pode substituir a CUM, embora tam¬ 
bem nao permita a classificapao do refluxo apenas infor- 
mando se ele esta presente ou ausente. A vantagem da 
cistocintilografia indireta e poupar a crianca do catete¬ 
rismo uretral, com dose de irradiapao incomparavel- 
mente menor. E mais indicada para o acompanhamento 
de pacientes portadores de RVU, depois de realizado o 
diagnostico inicial com a CUM. 

Atualmente, uma vez que a existencia do refluxo 
pode nao implicar a existencia de lesoes renais, a cinti- 
lografia renal estatica com acido dimercaptosuccinico 
(DMSA), tambem marcado com 99Tcm, pode ser o exa- 
me inicial de escolha para avaliar a gravidade do reflu¬ 
xo, porque e capaz de detectar as eventuais cicatrizes re¬ 
nais (Figura 3.4.7) 19-22 . Nos casos de RVU antenatal, 
alem dos locais de menor captapao localizada, que tra- 
duzem a existencia de uma provavel displasia, pode ha¬ 
ver hipocaptapao difusa, evidenciando a alterapao gene- 
ralizada da funpao renal. 

A avaliapao urodinamica ou mesmo videourodina- 
mica de pacientes portadores de RVU deve restringir-se 




Figura 3.4.7 Cintilografia renal estatica com DMSA em 
rim em ferradura com RVU grau III para o lado esquerdo, 
com cicatrizes pielonefriticas e retrapao focal do 
parenquima, em crianpa de 3 anos de idade. 


aos casos com sintomas claros de disfunpao miccional ou 
que nao evoluem adequadamente, mesmo com as medi- 
das terapeuticas instituidas 23 . A ocorrencia de ITU na vi- 
gencia do uso de antimicrobianos em doses profilaticas e 
do tratamento da disfunpao de eliminapao de fezes e uri- 
na pode representar falha no controle das contracoes nao 
inibidas detectadas na avaliapao urodinamica ou existen¬ 
cia de uma eventual incoordenapao vesicoesfincteriana. 

Outros exames de imagens, como a tomografia 
computadorizada, a urografia excretora ou a ressonan- 
cia nuclear magnetica, nao acrescentam informapoes 
importantes ao estudo do refluxo. 

■ Refluxo Vesicoureteral Antenatal 

Recem-nascidos e lactentes com uretero-hidrone¬ 
frose detectada apos episodios de ITU ou diagnostico 
antenatal de dilatapao das vias urinarias, em que a inves- 
tigapao por imagem confirma a existencia de RVU, apre- 
sentam uma forma especial da doenpa 24 . 

O RVU antenatal e caracterizado por refluxo de alto 
grau, geralmente bilateral, mais frequente no sexo mas- 
culino, em alguns casos com grave comprometimento 
da funqao renal, e cuja etiologia parece estar relaciona- 
da a uma obstruqao importante e provisoria da via de 
saida da bexiga. Representa 25% de todos os casos de hi- 
dronefrose detectada a ultrassonografia pre-natal. Essa 
obstruqao temporaria traduz uma incoordenaqao vesi- 
couretral temporaria, com elevadas pressoes de mic- 
qao 25,26 . A evoluqao natural desse tipo de refluxo tam¬ 
bem tem, em geral, resoluqao espontanea, mesmo nos 
quadros associados a infecqoes graves. A utilizaqao de 
bloqueadores alfa-adrenergicos, como a doxazosina, 
com a finalidade de reduzir a resistencia do colon vesi¬ 
cal e da uretra proximal, tem sido proposta com resulta- 
dos animadores, e cada vez mais publicaqoes sobre seu 
uso confirmam esse efeito 27 . Nesses casos, quando nao 
se conseguem controlar os episodios de infecqoes urina¬ 
rias recorrentes, deve-se realizar uma vesicostomia, a 
fim de reduzir as pressoes intravesicais. Pode-se, tam¬ 
bem, realizar uma ureterostomia no lado acometido 
pelo refluxo, quando for unilateral, mantendo o que se 
convencionou chamar de ciclo miccional da bexiga. 

A realizaqao da postectomia nos meninos com 
RVU, com retirada parcial ou total do prepucio, ainda e 
um procedimento controverso. Alguns autores acredi- 
tam que a intervenqao pode reduzir a ocorrencia de no¬ 
vas ITU, visto que no primeiro ano de vida as bacterias 
causadoras de infeccao sao, na maioria das vezes, da flo¬ 
ra prepucial ou periuretral 28 . 

■ Tratamento 

A base do tratamento clinico do RVU e evitar novos 
episodios de infecqao urinaria e a consequente possibi- 
lidade de pielonefrite, visto que as ITU repetidas podem 
levar a novas cicatrizes renais, hipertensao, reduqao do 
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crescimento renal e insuficiencia renal 29,30 . Como a evo- 
luqao natural da doenqa e sua resoluqao espontanea com 
o passar dos anos (Figuras 3.4.5 e 3.4.6), medidas pre- 
ventivas interferem diretamente na evoluqao, visto que a 
existencia de refluxo sem infecqao nao tem efeito signi- 
ficativo na funcao renal 31 . Em crianqas brasileiras, a taxa 
de resoluqao espontanea do RVU foi de 87,5% para o 
RVU grau I; de 77,6% para grau II; 52,8% para grau III; 
12,2% para o grau IV e 4,3% para grau V, em um estudo 
no qual os pacientes foram acompanhados por um pe- 
rlodo de 30 anos 32 . 

O tratamento do RVU, por serem provavelmente di- 
ferentes doenqas, deve ser individualizado, levando em 
considera^ao o sexo, a idade, o grau do refluxo, a forma 
de manifestaqao (ITU de repetiqao, refluxo antenatal, ras- 
treamento de irmaos), o comprometimento renal no ini- 
cio da terapia, a disposi^ao dos pais em realizar um trata¬ 
mento durante muito tempo, a possibilidade de resolu^ao 
espontanea do refluxo e a preferencia da crianqa e dos 
pais 33 ' 35 . 

O papel das novas ITU na evoluqao do refluxo e 
bem estabelecido. Alteraqoes da musculatura lisa da be- 
xiga, decorrentes da presenqa de toxinas bacterianas, fo¬ 
ram comprovadas em animais de experimentaqao. A di- 
lataqao ureteral tambem pode ser consequente as 
toxinas, e a hipercontratilidade vesical com baixa com- 
placencia promove o surgimento de RVU em JUV mar- 
ginalmente competentes 36 . Pacientes com sintomas de 
urgencia miccional, urge-incontinencia ou enurese de- 
vem ser tratados da instabilidade detrusora para o con- 
trole efetivo de novos surtos de ITU. O tratamento pre- 
coce das infecqoes urinarias protege os rins na fase 
aguda, fazendo haver menor comprometimento do pa- 
renquima, mas nao consegue evitar o surgimento de no¬ 
vas cicatrizes 37 . 

A resoluqao espontanea do RVU esta relacionada ao 
grau de refluxo, a presenqa de lesao renal no inicio do 
tratamento e a eventual existencia de disfun^ao miccio¬ 
nal associada. Quando o grau de refluxo for leve e nao 
houver lesao renal nem disfunqao, a resoluqao sera a re- 
gra. Em contrapartida, graus elevados de refluxo, lesao 
renal e persistencia da disfunqao miccional de elimina- 
qao sao fatores preditivos da nao resoluqao espontanea 
e, portanto, de que um tratamento mais agressivo deve- 
ra ser instituido 31 . 


Uso de antimicrobianos em doses profilaticas 

Atualmente, o uso de antimicrobianos voltou a ser as- 
sunto de controversias. O papel dessas drogas na profila- 
xia das novas infecqoes, ate pouco tempo utilizadas de 
forma sistematica, comeqa a ser contestado com estudos 
controlados 38 . Um estudo recente da Universidade da 
Pensilvania mostrou que a quimioprofilaxia nao esteve 
associada a diminui^ao do risco para novas ITU e que 
houve maior incidencia de infecqoes resistentes nos pa¬ 
cientes que utilizavam antimicrobianos 39 . Para resolver a 
controversia, o Institute Nacional de Saude dos Estados 


Unidos esta promovendo um estudo prospective e multi- 
centrico que podera esclarecer se os pacientes sao real- 
mente protegidos com o uso dessas medicares 40 . 

Os antimicrobianos mais utilizados com esse propo- 
sito sao a nitrofurantoina, a cefalexina, a associaqao sul- 
fametoxazol-trimetoprim e o acido nalidixico. Mais re- 
centemente, ciprofloxacina tem sido utilizada em casos 
com resistencia bacteriana as drogas mais comuns, de- 
pois que se comprovou que seu uso e relativamente se- 
guro em crianqas. A dose da quimioprofilaxia deve ser 
unica, geralmente metade da dose terapeutica 34 . 

Estudos recentes com administraqao de probioticos 
mostram que eles podem ser tao ou mais eficazes que os 
antimicrobianos. A mudanqa na populatin' bacteriana 
intestinal, reduzindo a presen^a de germes potencial- 
mente patogenicos, levaria a uma reduqao dos episodios 
de ITU 41 . O extrato de Lactobacillus acidofilus foi avalia- 
do em estudo duplo-cego controlado, observando-se 
que o seu uso teve a mesma eficacia em evitar novas ITU 
que a associaqao sulfametoxazoTtrimetoprim 42 . 

Tratamento da DM 

O termo disfunqao miccional refere-se aos distur- 
bios da funqao vesical, tanto na fase de armazenamento 
quanto na de eliminaqao da urina, geralmente associa- 
dos a um disturbio na eliminaqao de fezes. Muitas crian- 
qas com RVU e ITU de repetiqao apresentam sinais cli- 
nicos nitidos de DM 43,44 . Costuma-se observar, nesses 
casos, quando se realiza a CUM, uma imagem na uretra 
que lembra um piao. As paredes vesicais podem parecer 
mais trabeculadas, e nao e infrequente a existencia de 
diverticulos vesicais. 

Crianqas maiores com disfunqao miccional e RVU 
podem ser tratadas com o que se convencionou chamar 
de biofeedback. Essas crianqas aprendem a perceber a 
contraqao e o relaxamento da musculatura perineal e, 
assim, realizam um treinamento capaz de relaxar a mus¬ 
culatura durante a mieqao. Nesses casos, a taxa de reso- 
luqao espontanea do refluxo e muito maior que a dos 
outros tipos de tratamento 45,46 . 

O uso de anticolinergicos, como o brometo de pro- 
pantelina, o cloridrato de oxibutinina ou, mais recente- 
mente, a tolterodina, tem sido benefico no controle de 
novas ITU em pacientes com refluxo grave e hiperativi- 
dade do detrusor 34,35 . Os agentes bloqueadores alfa- 
-adrenergicos especificos para os receptores vesicais tem 
efeito terapeutico benefico nos casos de RVU antenatal 
e nos casos em que o residuo vesical pos-miccional e 
elevado 27,47 . 


Manejo da constipaqao intestinal 

O tratamento da constipaqao intestinal e muito im- 
portante na preven^ao de novos episodios de ITU e como 
normalizador do ciclo miccional. Koff e colaboradores 
descreveram a associa^ao frequente de constipaqao e alte- 
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ragoes da dinamica vesical. Nesses casos, as grandes mas- 
sas fecais comprimem o colon vesical, resultando em mic- 
goes nao coordenadas ou com pressoes elevadas. A esse 
conjunto de sintomas deu-se o nome de sindrome das eli- 
minagoes disfuncionais 43 . Assim, uma orientagao dietetica 
especifica para o aumento da ingestao de fibras cereais ou 
vegetais deve fazer parte do tratamento. As fibras e o fare- 
lo de trigo oferecidos, dissolvidos em caldos, sopas ou vi- 
taminas de frutas, contribuem para a melhora do transito 
intestinal e a corregao da constipagao. Nos casos em que o 
tratamento dietetico nao for totalmente eficaz em debelar 
a retengao fecal, podem-se utilizar laxativos, como a lactu¬ 
lose, ou, nos casos mais rebeldes, enemas de pequeno vo¬ 
lume (Minilax") em dias alternados ou mesmo diariamen- 
te, a fim de resolver a impactagao fecal que dificulta a 
micgao. 

Nos casos em que o tratamento clinico nao conse- 
gue evitar novos episodios de infecgao urinaria e o pa- 
ciente continua apresentando quadros febris de ITU 
com novas cicatrizes renais a cintilografia, o tratamento 
cirurgico pode ser necessario. 

Tratamento cirurgico 

Sendo o RVU primario ou secundario, a JUV pode 
sofrer uma alteragao definitiva em seu funcionamento, a 
qual inviabiliza o tratamento clinico. Nesses casos, o tra¬ 
tamento operatorio consiste no reimplante ureteral, que 
e realizado com a criagao de um tunel submucoso capaz 
de manter o ureter fechado tanto durante o enchimento 
vesical, mesmo sob baixas pressoes, quanto durante a 
micgao 48,49 . 

Duas tecnicas classicas de reimplante ureteral sao 
amplamente utilizadas: a de Politano-Leadbetter e a 
Cohen. A tecnica de Politano-Leadbetter consiste na de- 
sinsergao do ureter de seu local de implantagao e em sua 
reintrodugao na bexiga, em um ponto mais cranial, 
criando, a partir desse ponto, um trajeto submucoso lon- 
go, ate seu reposicionamento no novo meato 50 . As vanta- 
gens dessa tecnica sao a manutengao de um trajeto reti- 
lineo do ureter em relagao a bexiga e a possibilidade de 
cateterismo ureteral sem dificuldade apos o procedimen- 
to operatorio. Deve-se criar um tunel submucoso de pro- 
porgoes quatro a cinco vezes maiores que o calibre urete¬ 
ral para obter um mecanismo competente. 

Na tecnica de Cohen, o tunel submucoso e construi- 
do em diregao ao ureter contralateral, nao sendo, por- 
tanto, necessaria a desinsergao do ureter. Conseguem-se 
construir tuneis submucosos mais longos, o que, em 
teoria, garante melhores resultados. Contudo, diante da 
necessidade futura de cateterismo ureteral, alguma difi¬ 
culdade podera advir. Ambas as tecnicas de reimplante 
oferecem indices de cura entre 95 e 99%, de acordo com 
as grandes series publicadas. Em um levantamento de 
86 publicagoes americanas com 8.061 reimplantes, a 
taxa de sucesso foi de 95,6%. Quando considerados os 
refluxos de grau I a IV, a taxa foi de 98 a 99%, indepen- 
dentemente da tecnica utilizada 48 . 


A modalidade videolaparoscopica do reimplante 
parece ser atrativa, porem a tecnica utilizada e a de Lich- 
-Gregoire, que vem perdendo indicagao em razao da 
possibilidade de denervagao vesical e consequentes 
complicagoes pos-operatorias, como retengao urinaria 
ou encarceramento ureteral 51 . 

Atualmente, o tratamento endoscopico, com injegao 
submucosa de substancias preenchedoras capazes de 
criar uma valvula antirrefluxo na entrada do ureter, tem 
diferentes simpatizantes, uma vez que pode ser realiza¬ 
do em regime ambulatorial. Diversas substancias ja fo- 
ram utilizadas, como pasta de teflon, condrocitos do 
proprio paciente tratados pelas tecnicas de engenharia 
de tecidos, colageno bovino e hidroxiapatita 52-56 . Recen- 
temente, a associagao de microesferas de copolimero de 
dextranomero e acido hialuronico ganhou grande acei- 
tagao no meio urologico pediatrico 57,58 . A tecnica de 
aplicagao desse combinado de substancias fixa a JUV ao 
trigono e diminui o calibre do ureter distal. 

Embora o procedimento endoscopico requeira 
anestesia geral e possiveis injegoes repetidas, a facilida- 
de do tratamento, a ausencia de intervengao cirurgica 
aberta e o tempo de hospitalizagao reduzido podem ser 
boas razoes para sua indicagao em criangas. Os indices 
de cura descritos variam de 70 a 90%, quando mais de 
uma aplicagao e avaliada, e o entusiasmo com o trata¬ 
mento endoscopico, em virtude de sua simplicidade, ga¬ 
nhou tamanha repercussao que alguns servigos pro¬ 
poem sua aplicagao como metodo para substituir a 
profilaxia antimicrobiana. Mesmo refluxos de alto grau 
ou RVU associado a anomalias ureterais, como duplici- 
dade ureteral, podem ser tratados com aplicagoes en- 
doscopicas, porem com menores taxas de sucesso. Al¬ 
guns autores preconizam a realizagao imediata de uma 
cistouretrografia miccional de controle no momento da 
injegao, para garantir que o procedimento foi eficaz 59-61 . 

■ Acompanhamento 

Nas criangas com RVU diagnosticado e em trata¬ 
mento, um protocolo de acompanhamento pode ser es- 
tabelecido com a finalidade de identificar os quadros de 
ITU assintomaticos e reavaliar periodicamente a resolu- 
gao espontanea esperada do refluxo e a consequencia ao 
longo do tempo para o trato urinario superior 33 . 

A coleta e o exame de amostras de urina para con- 
tagem de leucocitos e cultura podem ser realizados 
mensalmente, a cada dois meses ou semestralmente, nos 
casos em que os fatores predisponentes nao estao pre- 
sentes. A realizagao de exames de cultura urinaria de 
controle, apos o tratamento do preimeiro episodio de 
infecgao, permite a confirmagao da erradicagao da bac¬ 
teria isolada anteriormente. Os casos de bacteriuria as- 
sintomatica devem ser avaliados com novas amostras e 
maior rigor nas tecnicas de coleta. Se a crianga apresen- 
tar sintomas suspeitos de ITU, a cultura de urina deve 
sempre ser realizada. Se houver sintomas de comprome- 
timento do trato superior, como febre e dor lombar, 
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aproximadamente 17% terao evidencia de pielonefrite 
em cintilografia com DMSA 62 . 

O controle da resolucao espontanea do refluxo deve 
ser feito anualmente ou a cada 18 meses. Muitas vezes, a 
perda do acompanhamento cllnico se da pelo receio da fa- 
milia em realizar novamente a CUM, considerada alta- 
mente agressiva. Assim, a realizacao de exames em que nao 
ha necessidade de cateterismo uretral deve ser considerada. 
A cistocintilografia indireta pode ser um exame adequado 
para o acompanhamento. Para a avaliaqao do trato urina- 
rio superior, a periodicidade da realizacao de cintilografia 
renal com DMSA nao tem padronizaqao consensual. Ela 
permite a identifica<;ao de novas cicatrizes renais e o acom¬ 
panhamento do crescimento do parenquima renal. Em um 
estudo retrospectivo com ultrassonografia de pacientes 
com refluxo de baixo e medio grau de intensidade, Lowe e 
colaboradores demonstraram que todas as unidades renais 
mantiveram-se normais no acompanhamento, enquanto 
Szlyk e colaboradores, em um estudo prospective com 
DMSA, relataram a incidencia de 17% de alteracoes como 
pielonefrites nos casos febris, estando esses pacientes mais 
sujeitos ao surgimento de novas cicatrizes 18,63 . 

Pacientes com cicatrizes renais devem medir siste- 
maticamente a tensao arterial e realizar exames de con¬ 
trole da funcao renal. Na maioria das crianqas, o refluxo 
vesicoureteral se resolve e regride espontaneamente; po- 
rem, em alguns casos, podem ocorrer sequelas. Identifi- 
car os fatores envolvidos nessa evoluqao desfavoravel e 
interferir nesse processo de perda progressiva da funpao 
continuam sendo um grande desafio para todos os que 
lidam com as crianpas portadoras de RVU. 
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Capi'tulo 


3.5 


Valvula de Uretra Posterior 


Nuncio Vicente de Chiara 


A valvula de uretra posterior (VUP) e uma afecqao 
congenita exclusiva do sexo masculino, pois trata-se de 
um resquicio embrionario na formaqao do vero-monta- 
no. Apresenta uma incidencia de 1:5.000 a 8.000 nasci- 
dos vivos. A importancia clinica reside no fato de com- 
prometer seriamente o desenvolvimento e o 
funcionamento do trato urinario. Apesar de ser uma al- 
teraqao anatomica facilmente corrigivel endoscopica- 
mente, pode causar, em medio e longo prazo, alteraqoes 
funcionais que comprometem a dinamica vesical e, se- 
cundariamente, todo o trato alto, levando a dilataqoes 
ureterais e pielicas, com consequente comprometimen- 
to da funqao renal. Isso quando a crianqa ja nao nasce 
com esse comprometimento. Nesses casos, podem 
ocorrer displasia renal, refluxo vesicoureteral, megau- 
reteres, ascite urinosa, urinomas perivesicais. Felizmen- 
te, hoje, com o diagnostico ultrassonografico pre-natal, 
muitas dessas complicates podem ser previstas e evi- 
tadas. A VUP pode se apresentar com uma gama de va¬ 
riates em relaqao a gravidade e comportamento. O in- 
tuito deste capitulo e mostrar sua apresentaqao, os 
aspectos diagnostics e, sobretudo, qual a conduta a ser 
seguida em cada caso. 

■ Consideragoes Embriologicas e 
Anatomicas 

Nao ha ainda uma teoria definitiva que explique a 
anomalia. Sabe-se que na formaqao da uretra prostatica 
formam-se duas pregas mucosas que, originando-se na 
base do vero-montano, descem obliquamente em dire- 
qao ao esfincter externo, formando duas pregas medio- 
laterais. Uma das teorias (a mais aceita) e que essas pre¬ 
gas seriam exuberantes, formando dois folhetos laterais 
com uma fenda obliqua na linha media, com resistencia 
no sentido da bexiga para a uretra anterior. Isso cria um 
obstaculo no sentido do fluxo urinario. Essa teoria ex¬ 


plica o Tipo I da classificaqao de Young. Alem dessa te¬ 
oria, ha outras, como a explicate por restos do diafrag- 
ma urogenital; anomalia na uniao dos ductos de Wolf e 
Muller; fusao dos coliculos com a parede anterior da 
uretra; malformaqao da crista inferior da uretra. 

Anatomicamente, utiliza-se a classificaqao de Young, 
em que as valvulas sao classificadas em tipos de I a III. 
O tipo I, que corresponde a 80-90% das VUP, sao as in- 
framontanais. 

O tipo II localiza-se acima do vero-montano (supra- 
montanais) e, em geral, nao ocasionam obstaculo ao flu¬ 
xo urinario. O tipo III sao verdadeiras membranas per- 
furadas no centro que podem corresponder a valvulas 
do tipo I cujas extremidades distais se fundiram ou 
resquicios do diafragma urogenital. Correspondem a 
aproximadamente 10% dos casos. 

Ainda ha a teoria de Dewan e colaboradores, que in- 
terpretam todas a valvulas com sendo membranas con- 
genitas obstrutivas cujo aspecto seria determinado pela 
ruptura por ocasiao da sondagem vesical que ocorre 
nesses pacientes. 

■ Fisiopatologia 

A VUP ocasiona um obstaculo ao fluxo urinario. 
Isso leva a uma estase urinaria vesical. Por ocasiao da 
mieqao, o esforco miccional tem de ser maior que o nor¬ 
mal para haver o esvaziamento da bexiga. Por causa des¬ 
sas duas situates - estase urinaria e aumento do esfor- 
qo e da pressao de mieqao -, ocorrem as alteraqoes 
dinamicas, morfologicas e funcionais do trato urinario. 

A estase urinaria vesical aumenta a pressao de esva¬ 
ziamento ureteral, que, por sua vez, tambem leva a uma 
estase urinaria ureteral. Isso cronicamente induz a um 
aumento de volume da bexiga e do ureter. Se esses me- 
canismos nao forem suficientes para manter a compla- 
cencia do sistema, ira ocorrer um aumento de pressao a 
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nivel pielico, prejudicando a drenagem glomerular com 
consequente comprometimento funcional dos rins. 

O aumento do esforqo miccional induz a uma hiper- 
trofia do detrusor que, em um primeiro momento, e su- 
ficiente para o completo esvaziamento vesical. Entretan- 
to, com a cronificaqao da situaqao, havera uma falencia 
miogenica do detrusor. Isso leva a uma hipo e acontra- 
tilidade da bexiga, com esvaziamento cada vez mais in¬ 
complete da mesma, agravando a estase em todo o sis- 
tema, com consequente piora da funqao renal. Deve- 
-se notar que a bexiga e anatomicamente normal mas 
que, com o esforqo progressive dela exigido, torna-se 
doente. Por esse motivo, essas crianqas conseguem, em 
um primeiro momento, mesmo com maior esforqo, es- 
vaziar a bexiga. Entretanto, com o passar do tempo, pro- 
gressivamente isso nao mais ocorre. A doen 9 a cronica 
da bexiga, consequente a valvula de uretra posterior, e 
chamada “bexiga da valvula” ou bexiga miogenica, para 
diferencia-la da bexiga neurogenica (neuropatica), com 
clinica semelhante e que ocorre principalmente em dis- 
turbios neurologicos (mais comumente em mielodispla- 
sias consequentes a mielomeningoceles). 

Como visto, a gravidade da VUP e funqao da inten- 
sidade da obstruqao que ira determinar a hipertrofia do 
detrusor, com consequente estase urinaria e aumento de 
pressao no sistema pieloureteral. Como essas alteraqoes 
ocorrem desde a vida fetal, podem determinar displasia 
renal, refluxos vesicoureterais, ascite urinosa, urinomas 
perivesicais, assim como recem-nascidos ja em insufici- 
encia renal. Os casos de obstruqao menos graves podem 
ate passar desapercebidos e o diagnostico ser realizado 
mais tardiamente, em razao da incontinence urinaria 
ou enurese, por exemplo. 

Portanto, a valvula de uretra posterior nao determina 
um unico quadro clinico, mas pode se apresentar com 
uma sintomatologia variada em fun^ao de sua gravidade. 

■ Diagnostico e Quadro Clinico 

Com a utiliza^ao da ultrassonografia (USG) pre-na¬ 
tal de rotina, o diagnostico passou a ser, nos casos mais 
graves, intrauterino. Sao sinais sugestivos de obstruqao 
infravesical (VUP) na ultrassonografia fetal: feto do 
sexo masculino; megaciste (megabexiga); esvaziamento 
incompleto da mesma (ultrassonografia dinamica); ure- 
tero-hidronefrose. Nos casos mais graves, reduqao de 
volume do liquido amniotico (oligoidramnio), o que 
pode determinar hipoplasia pulmonar sendo incompa- 
tivel com a vida. 

Quando nao houver suspeita na USG pre-natal ou 
esta nao for realizada, apos o nascimento nota-se bexi- 
goma persistente, e o jato urinario pode ser fraco, acom- 
panhado de esforqo, somente escorrer a urina pelo peri- 
neo (escuria paradoxal) ou nao ocorrer jato urinario. As 
lojas renais podem estar ocupadas com os rins palpaveis 
graqas a hidronefrose ou por coleqao urinosa perinefre- 
tica. As vezes o abdome esta globoso, por causa da asci¬ 
te urinosa. 


A infeeqao urinaria se estabelece, no recem-nascido, 
quando o mesmo tem o trato urinario manipulado (p. 
ex.: sondagem vesical) ou por permanencia hospitalar. 
Esses sao os casos mais graves, assim como pode apre¬ 
sentar insuficiencia renal. 

Os pacientes que evoluem aparentemente sem sin¬ 
tomatologia urinaria precoce correspondem aos casos 
de menor grau de obstruqao. Podem apresentar infeeqao 
urinaria, perdas urinarias nos intervalos das micqoes ou 
mesmo enurese. Em geral, a pesquisa propedeutica re¬ 
vela a presenqa de VUP (Figura 3.5.1). 

■ Conduta 

Quando realizado o diagnostico intrautero, a con¬ 
duta e expectante na maioria dos casos, pois a experien¬ 
ce mundial mostra que a relaqao risco/beneficio e alta 
nas tentativas de intervenqao pre-natal ou abreviaqao do 
parto. Portanto, deve-se aguardar a crianqa nascer para 
realizar a confirmaqao diagnostica e adotar a conduta 
adequada. A intervenqao intrautero, em nosso meio, 
esta atualmente sendo normatizada pelo Conselho Fe¬ 
deral de Medicina, mas sao internacionalmente aceitas 
as derivaqoes vesicoamnioticas com cateteres pig-tail 
nos casos de displasia renal, graves oligoidramnios ou 
hipoplasia pulmonar. Em alguns centres avanqados de 
cirurgia fetal norte-americanos e europeus realiza-se a 
ablaqao da VUP intrautero com cistoscopios flexiveis 
por via suprapubica no feto. 

Apos o nascimento, a confirmaqao diagnostica de 
VUP e feita por uretrocistografia miccional, a qual deve, 
de preference, ser realizada em ambiente esteril (centre 
cirurgico), em virtude do risco de infeeqao. Devem ser 



Figura 3.5.1 Cistouretrografia miccional revelando 
valvula de uretra posterior. 
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instituidas antibioticoterapia e cateterizagao vesical de 
demora. Utiliza-se sonda Foley siliconizada n. 6 ou 8 Fr. 
Deve-se notar que a VUP causa obstrugao ao fluxo uri¬ 
nario (de dentro para fora), mas nao ocasiona obstrugao 
a passagem da sonda. A dificuldade que muitas vezes se 
tem a introdugao da sonda ocorre por resistencia do es- 
fincter. Por esse motivo, a uretra deve sempre ser anes- 
tesiada previamente com Xilocaina® geleia 2%, injetada 
com seringa esteril. 

Devem ser realizadas dosagens de eletrolitos, gaso- 
metria, ureia e creatinina, e se necessario, corrigidas e 
monitoradas. A ureia e creatinina em geral estao nor¬ 
mals nas primeiras 24 horas apos o nascimento, uma vez 
que o feto e dialisado pela placenta. Portanto, realizam- 
se dosagens apos 48 horas do nascimento, a fim de que 
ela traduza os valores reais do RN. 


■ Tratamento 

O tratamento de eleicao e a fulguragao endoscopica 
da valvula de uretra posterior. O mesmo deve, no RN, ser 
realizado em centres com equipamento adequado (cis- 
toscopio pediatrico 9,5 Fr com eletrodo bola), de prefe¬ 
rence com video. Os pacientes que poderao ser submeti- 
dos a fulguragao devem, de preference, ter peso superior 
a 2,5 kg, com uretra compativel com o equipamento a ser 
utilizado, assim como fungao renal normal (Figura 3.5.2). 



Figura 3.5.2 Imagem da uretra apos fulguragao da valvula. 


Nos pacientes com fungao renal alterada; naqueles 
com peso abaixo de 2,5 kg, em grave estado clinico ou 
em que a uretra nao seja compativel com a passagem do 
instrumental, realiza-se derivagao urinaria. A derivagao 
de eleigao e a vesicostomia, podendo tambem ser reali- 
zada ureterostomia cutanea baixa quando houver reflu- 
xo de alto grau associado. 

Nos pacientes com fungao renal alterada, deve-se 
aguardar 48 a 72 horas com sondagem vesical. Caso nao 
haja normal izagao da ureia e creatinina, pode-se associ- 
ar, no ato cirurgico da derivagao urinaria, a colocagao de 
cateter de Tenkoff para eventual dialise peritoneal. 

Nos lactentes e criangas com diagnostico tardio, 
com fungao renal normal, realiza-se cauterizagao da val¬ 
vula com equipamento endoscopico mais eficiente (res- 
sector pediatrico com alga de ressecgao). 

Deve-se notar que mesmo os RN com fungao renal 
normal podem, apos a fulguragao da valvula, apresentar 
retengao urinaria por disfungao miccional e evoluir com 
uretero-hidronefrose e queda da fungao renal. Nessas 
circunstancias, ha indicagao de derivagao urinaria. Nes¬ 
ses casos, pode ocorrer nova obstrugao uretral por falta 
de fluxo urinario sobre a valvula fulgurada, o que acar- 
retara no future tratamento para permeabilizagao ure¬ 
tral. Por esse motivo, ha autores que recomendam de ro- 
tina a derivagao urinaria no RN, independente da 
fungao renal, realizando somente a fulguragao da VUP 
apos estudo urodinamico da bexiga. 

Nos pacientes submetidos a derivagao urinaria, so¬ 
mente deve ser ressecada a valvula quando houver con- 
digoes da derivagao ser revertida, para que haja fluxo 
urinario sobre a valvula ressecada. 


■ Seguimento 

Os pacientes que apresentaram VUP devem ser se- 
guidos nefrologica e urologicamente. A monitoragao do 
trato urinario alto deve ser realizada periodicamente 
por ultrassonografia e cintilografias (DMSA e DTPA). A 
periodicidade varia de acordo com a evolugao do paci- 
ente. A USG e realizada com maior frequencia (casos 
mais graves e de pior prognostico a cada tres meses, ini- 
cialmente; a medida que haja estabilizagao, a cada seis 
meses; casos estaveis, anualmente). A cintilografia (so¬ 
mente DMSA ou DTPA ou ambas, dependendo da evo¬ 
lugao) a cada seis meses a um ano. Monitoragao da fun¬ 
gao renal e equilibrio hidroeletrolitico e acidobasico. 
Urologicamente, e importante o acompanhamento da 
fungao vesical tanto clinica como urodinamicamente, a 
fim de evitar que a disfungao miccional e bexiga da val¬ 
vula possam comprometer o trato alto. Ha necessidade 
de acompanhamento para se adequar as medidas tera- 
peuticas (drogas/cateterismo). O exame urodinamico 
deve ser realizado inicialmente a cada ano ou quando as 
condigoes clinicas o indicarem. Portanto, esses pacien¬ 
tes devem ser acompanhados por equipe multidiscipli- 
nar que inclua urologista pediatrico, nefrologista pedia¬ 
trico, enfermagem especializada para acompanhamento 
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de cateterismo vesical, equipe de transplante renal, psi- 
cologo (para apoio, principalmente no cateterismo vesi¬ 
cal e nas ampliaqoes vesicais). 

■ Prognostic© 

O prognostico dos pacientes com VUP depende de 
alguns fatores. Aqueles que apresentam refluxo vesicoure¬ 
teral bilateral de alto grau sao os de pior prognostico. 
Quando o refluxo e unilateral, em geral ha displasia des- 
se rim com manutenqao do contralateral (mecanismo de 
pop-off), o que faz esses pacientes terem um melhor prog¬ 
nostico em termos de funqao renal. Aqueles que nao 
apresentam refluxo vesicoureteral podem ter um bom 
prognostico quando a valvula e de apresentaqao clinica 
tardia, pois, em geral, tern o trato urinario alto preserva- 
do. Entretanto, a maioria dos pacientes sem refluxo apre- 
senta graus variaveis de uretero-hidronefrose associadas a 
disfunqao miccional. Essa deve ser convenientemente tra- 
tada, e o paciente, constantemente monitorado. 

A sin drome da bexiga da valvula e, talvez, a principal 
complicaqao em longo prazo dos portadores de VUP. 
Como ja foi descrito, a musculatura detrusora sofre ini- 
cialmente uma hipertrofia e hiperplasia das fibras mus- 
culares, assim como alteracoes nas fibras colagenas. Isso 
leva a uma perda progressiva da complacencia, com re- 
duqao da capacidade vesical. A alteraqao urodinamica, 


nessa fase, e de hipercontratilidade detrusora e reducao 
da capacidade cistometrica funcional. O tratamento 
adequado e a administraqao de anticolinergicos (oxibu- 
tinina ou tolterodina), inclusive precocemente. A admi- 
nistraqao de alfabloqueadores (doxasozina) deve ser uti- 
lizada quando no estudo urodinamico houver sinais de 
obstrucao infravesical. Esses pacientes podem evoluir 
estaveis em geral ate a adolescencia, quando pode ocor- 
rer falencia miogenica, passando o comportamento do 
detrusor de hiper para hipo ou acontratilidade. O trata¬ 
mento passa a ser o esvaziamento vesical por cateteris¬ 
mo intermitente, por meio de uma derivaqao urinaria 
continente (geralmente com conduto apendicular - ci- 
rurgia de Mitroffanof). Se houver poliuria associada e a 
bexiga nao conseguir acomodar a urina, deve ser associ- 
ado cateterismo continuo noturno, a fim de diminuir a 
pressao vesical e evitar estase urinaria alta. Os pacientes 
com baixa capacidade vesical que nao responderam 
adequadamente ao tratamento medicamentoso sao can¬ 
didates a cirurgia de ampliaqao vesical. Os melhores ca- 
sos sao aqueles com exclusao renal unilateral em que se 
pode realizar a ampliaqao com o ureter (em geral dilata- 
do) desse rim. 

Todos os pacientes que evoluem para insuficiencia 
renal terminal, candidatos a transplante renal, devem 
ser avaliados urodinamicamente antes do transplante e, 
se necessario, ser submetidos a ampliaqao vesical e deri- 
vaqao urinaria continente (Figuras 3.5.3, 3.5.4 e 3.5.5). 
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Figura 3.5.3 Paciente com VUP e refluxo bilateral. Ampliagao com ureter direito. 

DMSA = sem fun^ao no rim direito. 
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Figura 3.5.4 Paciente apos ampliaq:ao vesical com ureter. (A) Aspecto do abdome com estoma na cicatriz umbilial. (B) 
Paciente autocateterizando a bexiga para estoma. Cirurgia de Mitrofanoff com apendice cecal. 
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Figura 3.5.5 Paciente apos ampliaq:ao vesical urinando espontaneamente antes do cateterismo. Exame urodinamico com 
baixa pressao vesical. 


Estudos mostram que nos adultos que apresenta- 
ram VUP, independentemente da gravidade, a funqao 
sexual e fertilidade estao preservadas. 

Por fim, deve-se notar que os pacientes com pior 
prognostico, que em geral evoluem para insuficiencia 
renal terminal, sao os que apresentam creatinina seri- 
ca maior que 1 mg/dL associada a disfunqao miccio- 
nal grave, independentemente do tratamento institui- 
do, assim como aqueles com dilataqao precoce, 
quando RN do trato urinario. A desobstruqao preco¬ 
ce (no primeiro mes de vida) e um fator importante 
na melhora prognostica. 
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Capi'tulo 


3.6 


Hipospadia - Conhecimentos 
Basicos Para o Pediatra 


Antonio Ernesto da Silveira 


O termo hipospadia foi criado por Galeno, segundo 
Beck 1 e Paulus de Aegina, no seculo VII, e, posterior - 
mente, Albucassis fez as primeiras describees aceitaveis 
dessa anomalia. 

Hipospadia e abertura anomala da uretra na face 
ventral do penis, o qual pode ou nao apresentar encur- 
vamento ventral ( chordee ). Casos raros de hipospadia 
no sexo feminino sao encontrados em cloaca e seio uro¬ 
genital, caracterizados pela abertura da uretra na parede 
anterior da vagina 2 . 

A literatura confere a Dieffenbach a honra de ser o 
primeiro cirurgiao a tentar correqao cirurgica da hipos¬ 
padia no periodo entre 1837 e 1845, porem, o sucesso 
cirurgico e conferido a John P. Mettauer 3 , que publicou 
trabalho sobre o tema em 1842. 

■ Embriologia 

A partir da 7- semana do desenvolvimento embrio- 
nario, em razao da aqao dos androgenios produzidos pe- 
las celulas de Leydig, o tuberculo genital inicia seu cres- 
cimento associado ao fechamento do sulco uretral, 
formando um tubo que une o seio urogenital a glande. 
A uretra completa-se por uma invaginaqao epitelial na 
glande que une esta a uretra j a formada no nivel da fos¬ 
sa navicular, ate a 16 a semana 4 . 

■ Etiologia 

A causa e desconhecida, porem, fatores geneticos, 
hormonais, enzimaticos, androgenicos, ambientais e ou- 
tros influenciam o desenvolvimento anomalo da genita¬ 
lia. Anomalias associadas, como criptorquidismo e res- 
tos mullerianos, sao encontrados com frequencia e 
podem fazer parte de doenqas sindromicas, como Robi¬ 
now, Smith-Lemli-Opitz e WAGR etc. 


A deficiencia de testosterona por falta intersticial do 
cromossomo lip, delaqao do llqs, 13Q, 18Q 18p, mu- 
taqao do ROR2 do cromossomo 9p22 (Rubinow) in- 
fluencia o aparecimento de hipospadia 5 . Estudos 6 9 mos- 
tram os efeitos da expressao e da regulaqao dos homeobox 
( hox ) gens, reguladores transcricionais essenciais a 
orientaqao do desenvolvimento do embriao, principal- 
mente do hox A e do hox D, no desenvolvimento do tra- 
to urogenital. Estrogenios e estrogenios sinteticos DES 
podem inibir hoxA9,A10,All eA13 em camundongos. 

Bentvelsen e colaboradores 10 nao encontraram dife- 
renqa significativa nos receptores perifericos de pacientes 
hipospadicos e normais. Em 1997, Albers 11 , estudando 33 
pacientes com hipospadias escrotais e penoescrotais com 
estudo por imagem, dosagens hormonais, analise geneti- 
co molecular, gens AR e estudo de 5 alfa-redutase, conse- 
guiu determinar a causa em apenas 12 crianqas (36%). 

Holmes e colaboradores 12 referem hipospadia nos 
meninos com deficiencia enzimatica de 3 beta-hidroxi- 
lase desidrogenase, 17 alfa-hidroxilase, 17-20 base e 5 
alfa-redutase. 

■ Incidencia 

Segundo Leung 13 , existem 4,4 casos de hipospadia a 
cada 1.000 meninos nascidos vivos. Bauer 14 relata inciden¬ 
cia familiar em 25% dos casos e Fredel 15 descreve que os hi¬ 
pospadicos tern baixo peso ao nascimento. Discute-se que 
a idade materna, a dieta vegetariana da gestante e os gran- 
des centres urbanos sao fatores coadjuvantes no aumento 
da incidencia atual na Europa e nos Estados Unidos. 

■ Tipos Anatomicos 

Para efeito de escolha de tecnica cirurgica, prognos- 
tico e definiqao com a familia das possiveis complica- 
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qoes, pode-se classificar a hipospadia nos seguintes ti- 

pos anatomicos 16 : 

■ glandar: o meato esta na glande proximo ao local 
normal e ha excesso de prepucio (Figura 3.6.1); 

■ balanica: o meato esta no sulco balano prepucial com 
excesso de prepucio dorsal (Figura 3.6.2); 

■ peniana distal: meato no terco distal do penis, com 
excesso de prepucio dorsal (Figura 3.5.3); 

■ medio-peniana: meato no terqo medio, com excesso 
de prepucio (Figura 3.5.4); 

■ penoescrotal: meato na junqao do penis ao escroto, 
com excesso de prepucio dorsal (Figura 3.5.5); 

■ escrotal: meato no nivel da bolsa escrotal, com exces¬ 
so de prepucio, podendo-se encontrar utriculo 17 (Fi¬ 
gura 3.5.6). 

Em todos esses tipos anatomicos, e possivel encon¬ 
trar encurvamento ventral discreto, moderado ou forte. 


■ Diagnostico 

O exame da genitalia do recem-nascido na sala de 
parto e fundamental, pois permite constatar os casos 
que necessitam de investigaqao complementar para de- 
finir a identidade sexual masculina ou feminina 18 ' 25 . 


Figura 3.6.1 Hipospadia glandar. 
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Figura 3.6.5 Hipospadia penoescrotal com forte 
transposigao de bolsa escrotal. 




Figura 3.6.7 Hipospadia escrotal associada a anus 
coberto incompleto. 


O penis deve ter comprimento maior que 2,5 desvio- 
-padrao (DP) para a idade, o que, em termos gerais, deve ter 
mais de 2,5 cm da pube ao topo da glande em recem-nasci- 
do a termo com corpos cavernosos bem formados e testicu- 
los palpaveis em bolsa escrotal. Os meninos dessa categoria 
que apresentam hipospadia devem ser operados, preferen- 
cialmente, entre 6 e 12 meses de idade. Devem ser feitas ure- 
trocistografia miccional (UCM) e ecografia renal nos casos 
que apresentem infecqao urinaria, em razao da possibilida- 
de de refluxo vesicoureteral (RVU) ou penoescrotais e es- 
crotais, decorrentes da possibilidade da presenca de utricu- 
lo. O percentual de RVU em 100 pacientes de investigados 
com ECO + UCM foi de 10%, e o de anomalias renais foi de 
2 %, independentemente do tipo anatomico. 

Os tipos anatomicos que nao pertencem ao grupo an¬ 
terior devem ser cuidadosamente investigados por cirur- 
giao, endocrinologista, geneticista e psicologo. A decisao 
sobre a identidade sexual deve ser criteriosamente anali- 
sada por investigaqao adequada e analise das respostas 
aos estimulos hormonais, acrescida de informacoes deta- 
lhadas compreensiveis pela familia. A classificaqao de 
Prader auxilia na definiqao, dividindo os grupos em: 

■ Grupo A: recem-nascido com penis menor que 2,5 DP 
para a idade (ou menor que 2,5 cm de comprimento 
nos recem-nascidos a termo) e testiculos palpaveis na 
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bolsa escrotal e caracterizado como DSD 46XY (pseu- 
do-hermafrodita masculino) 26 ' 33 . Deve-se estudar se e 
defeito na produqao de testosterona (falta de gonado- 
trofinas, celulas de Leidig, 20-22 desmolase, 3 beta-hi- 
droxilase-desidrogenase, 17 alfa-hidroxilase e 17-20 
base) ou falta de 5 alfa-redutase, ocasionando deficien- 
cia de diidrotestosterona (DHT) e insensibilidade an- 
drogenica por deficiencia dos receptores perifericos. 
Nesse grupo, a investigaqao e iniciada com cariotipo e 
dosagem da testosterona e da DHT para, posterior- 
mente, conforme o resultado, dosar os precursores da 
testosterona. Os casos de testosterona e DHT normals 
ou elevados identifkam as deficiencias de receptores 
perifericos. A biopsia de prepucio pode confirmar o 
diagnostico (Figuras 3.6.8, 3.6.9, 3.6.10, 3.6.11, 3.6.12). 

■ Grupo B: recem-nascido com hipospadia e testiculo 
impalpavel em bolsa escrotal e canal inguinal. Pode ser 
criptorquidia ou disturbio ovo testicular (DSD) (disge- 
nesia gonadal ou hermafrodita verdadeiro). Nesse tipo, 
o cariotipo e fundamental e, naqueles identificados 
como 46XY, deve ser complementado com biopsia go¬ 
nadal 34 ' 39 (Figuras 3.6.13, 3.6.14, 3.6.15). 






Figura 3.6.11 Diagnostico tardio de hipospadia escrotal 
DSD 46XY (testiculos na bolsa escotral). 
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Figura 3.6.13 Hipospadia com urn testi'culo impalpavel. 
Disgenesia mista 45X0/y46XY. 



Figura 3.6.14 PO/DSD 45X0/46XY. Corregao com enxerto 
livre. 
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Figura 3.6.15 Recem-nascido com hipospadia de 
testi'culo no canal inguinal DSD 46XX (hermafrodita 
verdadeiro). 


■ Grupo C: recem-nascido com hipospadia ou clitoris 
pouco ou muito virilizado e testiculos impalpaveis 
em bolsa escrotal e/ou canal inguinal. Pode ser hipos¬ 
padia associada a criptorquidia ou virilizaqao deter- 
minada por DSD 46XX - hiperplasia adrenal conge¬ 
nita com deficiencia de 3 beta-hidroxiesteroide 
desidrogenase, 17 alfa-hidroxilase (citocromo P- 
-450cl7) e 21 hidroxilase (citocromo P450c21), po- 
dendo ou nao ser perdedora de sodio. O cariotipo 
46XX esclarece o diagnostico, e o estudo laboratorial 
elucida o defeito enzimatico. No aguardo dos exames, 
e de fundamental importancia a vigilancia constante, 
pois o defeito da 21 hidroxilase pode ocasionar desi- 
drataqao por perda de sodio, que sera compensada 
somente pela adiqao de corticosteroide 39 ' 43 (Figuras 
3.6.16, 3.6.17, 3.6.18 e 3.6.19). 

■ Tratamento Cirurgico 

Definida a identidade sexual masculina, o defeito 
peniano deve ser corrigido entre o 6 2 e o 12 a mes de 
vida, a fim de evitar transtornos psicologicos. A Acade- 
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Figura 3.6.16 Recem-nascido com DSD 46XX-HAC. 
Hipospadia com testi'culos impalpaveis. 



Figura 3.6.17 Recem-nascido com DSD 46 XX. 
Genitograma (uretra longa e vagina). 
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Figura 3.6.18 Diagnostico tardio de DSD 46XX-HAC nao 
perdedora de sodio. 
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mia Americana de Pediatria aconselha que as cirurgias 
na genitalia sejam efetuadas preferencialmente antes dos 
2 anos de idade. 

O hipospadico e um individuo menos competitivo, 
que beija e tem relacoes sexuais mais tarde que os nor¬ 
mals. Devem ser evitados complexos de castracao em 
razao da cirurgia, das dilataqoes uretrais etc., e o com- 
plexo de Edipo decorrente de cirurgia em idade pre-pu- 
beral. A participaqao do psicologo e obrigatoria nos ca- 
sos identificados como DSD e nos hipospadicos cuja 
familia apresenta grande ansiedade 44 6 . 

E fundamental que a genitalia esteja normalizada 
antes que a crian^a tenha consciencia de sua identidade 
sexual. Testosterona ou de-hidrotestosterona para au- 
mentar o tamanho do penis e facilitar o tratamento ci- 
rurgico pode ser ministrada, sendo aconselhavel a par- 
ticipaqao do endocrinopediatra 47 ' 48 . 

A tecnica cirurgica depende da preferencia e da ha- 
bilidade do cirurgiao; contudo, o uso de fios absorviveis 
finos e a utilizaqao da lupa ou microscopio e material 
delicado aprimoram os resultados. No Hospital Peque- 
no Principe utilizam-se reconstructs em tempo unico 
ou em dois tempos nos casos graves e de insucesso ci- 
rurgico anterior. Sao preferidas, de acordo com o tipo 
anatomico, as seguintes tecnicas cirurgicas: 

■ glandar: MAGPI; 

■ balanicas: MAGPI, Snodgrass, Mathieu ou KofF; 

■ penianas distais e medio-penianas: Snodgrass, Ma¬ 
thieu, retalho transverso vascularizado, retalho trans- 
verso onlay; 

■ penoescrotais, escrotais e perineais - enxerto livre, re¬ 
talho transverso vascularizado, Snodgrass longo e ci¬ 
rurgia em dois tempos (Bracka); 

■ pacientes com insucesso cirurgico em hipospadias 
complexas: Bracka ou enxerto livre. 

Quando houver encurvamento peniano nos grupos 
referidos, com necessidade de plastica dos corpos caver- 
nosos, utilizam-se as tecnicas do grupo 5, isto e, retalho 
transverso vascularizado 49 e enxerto livre em prepucio 50 , 
mucosa vesical 51 e mucosa labial 52 . Para as formas com¬ 
plexas ou para as cripples, recomenda-se o uso das tec¬ 
nicas Bracka 53 , enxertos livres ou retalho transverso vas¬ 
cularizado. 

A correqao do encurvamento peniano, quando este 
tem comprimento adequado, pode ser realizada com a 
tecnica da plicatura dorsal de Nesbit 54 ou com a incisao 
longitudinal e a sutura transversal da albuginea do cor- 
po cavernoso de Gonzales. Todavia, quando o compri¬ 
mento for pequeno, deve-se usar incisao ventral com 
enxertos livres de vaginal testicular 55 ou de derme 55 . 

Durante o pos-operatorio, o paciente permanece 
com sonda vesical por periodo variavel de acordo com o 
procedimento. Nas formas graves, e usada cistostomia 
por cinco a sete dias, enquanto nas intermediarias utiliza- 
-se sonda vesical via uretra por dois a cinco dias, poden- 
do ficar em sistema fechado ou aberto em dupla fralda e, 
na glandar e na balanica, sem sonda, com micqao espon- 
tanea. Pode ficar com ou sem curativo fechado, depen- 


dendo da preferencia do cirurgiao, mas e indispensavel o 
uso de um protetor nao aderente (Bioclusive®). Prefere-se 
o curativo fechado por dois a sete dias, por reduzir ede¬ 
mas e hematomas. Os que permanecem com sonda vesi¬ 
cal recebem cefalosporina anti-inflamatoria e analgesico 
por uma semana. Raramente ministra-se oxibutinina e/ 
ou Valium® para diminuir a dor do espasmo vesical oca- 
sionada pelo cateter na bexiga. 

■ Complicates 

As complicates cirurgicas sao frequentes e alcan- 
qam mais de 20% nas formas graves, sendo praticamen- 
te ausentes nas formas menores. Nas estenoses de mea- 
to, a mais grave e a ocasionada pela uretrite xerotica, 
mas e rara. Na uretra, ocorrem fistulas que devem ser 
reparadas apos 6 a 12 meses, quando ha melhor condi- 
qao tecidual. As estenoses por isquemia ou por defeito 
na anastomose demandam tratamento inicial por dilata- 
qoes e, posteriormente, uretrotomia por via aberta ou 
endoscopica. 

■ AcompanhamentoTardio 

A crianqa deve ser acompanhada em seu desenvol- 
vimento corporal e psiquico, informando-se a familia 



Figura 3.6.20 Hipospadia escrotal. 
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Figura 3.6.21 Presen^a de utriculo. 



Figura 3.6.21 Hipospadia tardia escrotal tratada com 
enxerto livre de prepucio. 


que o desenvolvimento peniano deve ser normal, exceto 
nos casos de DSD, os quais tem acompanhamento de 
acordo com a etiologia. O grande questionamento fami¬ 
liar e sobre a atividade sexual e a fertilidade, que depen¬ 
dent do psiquismo da crianqa, do tamanho do penis e da 
funqao testicular. E importante ressaltar para os familia- 
res que evitem comentarios prejudicial sobre a sexuali- 
dade e que o resultado sera aferivel de forma definitiva 
somente quando ocorrerem a atividade sexual e a ferti¬ 
lidade. Os hipospadicos, em sua maioria, sao homens 
normais, pois a correqao cirurgica nao ocasiona dimi- 
nuiqao da ereqao, da libido ou da fertilidade. 
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Capi'tulo 


4.1 


Sangramento Digestivo 


Roberto Antonio Mastroti 


■ Introdugao 

A ocorrencia de sangramento e o motivo de 10 a 
15% das consultas de gastroenterologia pediatrica. O 
sangramento digestivo, mesmo de pequeno porte, causa 
profunda preocupaqao nos pais, razao pela qual o pedia- 
tra deve estar preparado para informar o grau de gravi- 
dade do quadro, a fim de tranquiliza-los. 

A maioria dos sangramentos na infancia e pouco 
importante, sendo decorrente de causas trataveis clini- 
camente e nao necessitando de cirurgia. Os poucos ca- 
sos que constituem emergencia devem ser tratados no 
pronto atendimento e, em seguida, orientados para o 
tratamento da causa de forma eletiva. Somente um nu- 
mero muito restrito de crianqas necessita de cirurgia ou 
de procedimento endoscopico de urgencia para coibir o 
sangramento. Grande numero de crianqas apresenta 
sangramento digestivo que cessa espontaneamente, an¬ 
tes que se descubra sua etiologia, permanecendo 
sem diagnostico. 

■ Classifica^ao 

Os sangramentos digestivos sao classificados em he- 
morragias digestivas altas e hemorragias digestivas bai- 
xas, de acordo com o local de sangramento. Outra clas- 
sificaqao e quanto a intensidade da perda sanguinea, 
estando acima ou abaixo de 10% da volemia. 

Finalmente, ha classificaqao etiologica, de acordo 
com a causa da hemorragia. 

Sangramento Alto 

O sangramento alto apresenta-se por hematemese, 
secreqao gastrica sanguinolenta e/ou melena. A primei- 
ra medida e a passagem de sonda nasogastrica, para ve- 
rificar a presenqa de sangue. Se na aspiraqao da sonda 


nao houver sangue, ocorrendo apenas melena, deve-se 
pensar em sangramento baixo. 

Sangramento Baixo 

Apresenta fezes com sangue, sangramento retal, he- 
matoquezia ou melena. Deve-se passar sonda nasogas¬ 
trica e lavar a regiao para verificar se o sangramento nao 
e alto. Em seguida, devem-se realizar exame da regiao 
anal e toque retal. 

■ Diagnostico 

A hipotese diagnostica e feita com historia e exame 
fisico, particularmente da regiao anal, toque retal e ava- 
liaqao da quantidade de sangue perdido, sendo a taqui- 
cardia sinal importante nessa analise. Os exames labora- 
toriais confirmam o grau de anemia. A radiologia, a 
endoscopia digestiva alta e a colonoscopia sao auxiliares 
importantes para definir o diagnostico e, muitas vezes, 
tratar o foco da hemorragia. 

Existem, ainda, falsas hemorragias, quando a crian- 
qa ingeriu alimentos como beterraba ou com corantes, 
como gelatina e alguns medicamentos como o sulfato 
ferroso. O teste com agua oxigenada pode esclarecer a 
falsa hemorragia. 

A historia pode revelar dados como a quantidade de 
sangue no vomito ou nas fezes, seu aspecto, se o sangue 
esta por fora das fezes ou misturado a ela, se os vomitos 
coincidem com as refeiqoes etc. O conhecimento de doen- 
qas da crianqa pode sugerir algumas afecqoes que podem 
cursar com sangramento, como coagulopatias, doencas re- 
nais, uso de quimioterapia, sindrome de Munchausen etc. 

As afecqoes que podem causar sangramentos digesti¬ 
vos devem ser conhecidas, de modo que a distribuiqao por 
faixa etaria facilita a identificaqao da etiologia. Classificam- 
-se, portanto, os pacientes, quanto a idade, em tres grupos: 
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1. Recem-nascidos: ate 1 mes. 

2. Lactentes: de 1 mes a 2 anos. 

3. Crianqas maiores: acima de 2 anos. 

Para facilitar o raciodnio diagnostico, serao aborda- 
das neste capitulo as doenqas que provocam hemorra- 
gias altas e baixas nos tres grupos etarios. 

■ Sangramento Alto 

Recem-nascidos 

As causas mais comuns nessa faixa etaria sao: sangue 
materno ingerido, doenqa hemorragica do recem-nasci- 
do e gastrite de estresse. Outras causas podem decorrer 
de coagulopatia, septicemia, malformaqoes vasculares. 

Sangue materno ingerido 

O recem-nascido deglute sangue, seja durante o 
parto, seja ao mamar quando os mamilos apresentam 
fissuras. Deve-se fazer o teste de Apt, que revela se o 
sangue e do recem-nascido ou da mae, mas nao ha ne- 
cessidade de tratamento. 


Doenqa hemorragica do recem-nascido 

Os neonatologistas devem, sempre, administrar vi- 
tamina K ao recem-nascido, pois os fatores de coagula- 
qao ligados a essa vitamina caem nos primeiros tres dias 
de vida. Essa medida fez esse problema praticamente de- 
saparecer. Alguns fatores, entretanto, permitem que a 
doenqa se manifeste, como alteraqao da flora por anti- 
bioticoterapia, ma absorqao de lipidios por mucovisci- 
dose, sepse e amamentaqao materna. 

Se o problema prosseguir, deve-se pesquisar coagu¬ 
lopatia e, se negativa, pensar em gastrite e solicitar en- 
doscopia. 

Gastrite de estresse 

As gastrites de estresse ocorrem quando as condi- 
qoes de nascimento sao dificeis, o recem-nascido esta 
com algum problema grave, geralmente respiratorio, ou, 
ainda, quando necessita de cuidados intensivos. 

O tratamento consiste em confirmar por endosco- 
pia e instalar tratamento clinico com lavagem de sonda 
orogastrica e bloqueadores de H2. 

Lactentes 

Gastrite e doenqa ulcerosa peptica, esofagite, este- 
nose hipertrofica de piloro. Outras situaqoes sao trauma 
por sonda de gastrostomia e ingestao de corpo estranho. 


Gastrite e doenca ulcerosa peptica 

Em geral, sao primarias e associadas a presenqa de 
Helicobacter pylori. Podem ocorrer quadros secundarios 
a trauma, graves infecqoes, queimaduras, doenqa de 
Crohn, uso de drogas anti-inflamatorias etc. 

A gastrite deve ser confirmada por endoscopia com 
biopsia e tratada com uso de inibidores da bomba de 
protons, bloqueadores de H2 ou antiacidos. Raramente 
e preciso intervir com cirurgia, somente em quadros de 
hemorragia nao controlavel, estenose ou perfura^ao. 

Esofagite 

Frequentemente decorre do refluxo gastroesofageano 
(RGE). Os sintomas sao regurgitaqao, nao ganho de peso, 
anemia e infecqoes pulmonares. A hipotese diagnostica 
deve ser confirmada endoscopicamente e diferenciada da 
doenqa do refluxo gastroesofageano (DRGE), o que e fei- 
to por meio da historia e de exames, como estudo radio- 
logico de esofago, estomago e duodeno (EED), pHmetria, 
manometria, cintilografia e, mais recentemente, impe- 
danciometria. 

O tratamento do RGE e clinico, com medidas dieteticas 
e posturais e medicamentos. A DRGE deve ser tratada ci- 
rurgicamente com a feitura de valvulas antirrefluxo. Nao se 
deve esquecer da hernia hiatal, que, uma vez diagnosticada 
por EED, e de tratamento cirurgico. Ocorrem, tambem, 
esofagites virais, por citomegalovirus, herpes-virus simples 
ou herpes-zoster, cujo tratamento inclui antivirais. Essas 
esofagites sao mais comuns nas crian^as imunodeprimidas. 

Estenose hipertrofica do piloro 

Raramente provoca sangramento sob a forma de vo- 
mitos com sangue, que se devem a gastrite. O tratamen¬ 
to e cirurgico, com piloromiotomia. 

Crian^as maiores 

Esofagite, gastrite, doenca ulcerosa peptica e varizes 
esofagicas e gastricas, alem de sangramentos por Mal¬ 
lory-Weiss (lesao do esofago por esforco ao vomitar), 
trauma por sonda de gastrostomia, sindrome de Mun¬ 
chausen, corpo estranho e quimioterapia. 

Varizes esofagicas e varizes gastricas 

Sao decorrentes da hipertensao portal, que pode ser 
pre, intra ou pos-hepatica. Nos casos de pre-hepatica, o 
sangramento costuma cessar espontaneamente, deven- 
do-se tratar a causa da hipertensao portal. Ja nos casos 
de intra ou pos-hepatica, quando a cirrose ja se instalou, 
o transplante deve ser pensado apos medidas que con- 
trolem o sangramento. 
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O vomito de sangue e repentino e de grande volu¬ 
me, devendo-se ter o cuidado de nao criar um paciente 
politransfundido, situapao em que o sangramento se 
mantem. Com o paciente estabilizado, realiza-se endos- 
copia alta, que confirma o diagnostico, e esclerose ou li- 
gadura das varizes. 

O balao intraesofagico serve para bloquear tempo- 
rariamente a hemorragia ate a estabilizapao do paciente. 
Confirmado o diagnostico, podem ser usados vasocons- 
trictores, como octeotride, vasopressina e somatostati- 
na. Na falha do tratamento endoscopico, a feitura de um 
shunt portossistemico intra-hepatico (TIP) deve ser 
considerada, com realizapao via jugular. Finalmente, 
resta a feitura de um shunt cirurgico. 

■ Sangramento Baixo 

Recem-nascido 

Fissura anal, enterocolite necrosante, ma rotapao in¬ 
testinal com volvo e doenpa de Hirschsprung com ente¬ 
rocolite. 


Fissura anal 

Deve-se examinar a regiao anal e, se houver fissura, 
in dicar amolecimento das fezes e banhos de assento, alem 
de pomadas para diminuir a dor. Raramente ha necessi- 
dade de cirurgia. Quando ha lesoes na mucosa anal, de- 
ve-se pensar em doenpa inflamatoria do intestino. 

Enterocolite necrosante 

Os prematures sao os mais sujeitos a esse tipo de san¬ 
gramento, com estrias de sangue vivo nas fezes. A morta- 
hdade e alta (40%), assim como a incidencia em UTI neo¬ 
natal (1 a 7,7%). Os sinais sao caracteristicos: vomitos 
biliosos, ileo paralitico infeccioso, distensao, eritema da 
parede abdominal, palpapao de massa abdominal e, as ve- 
zes, saida de muco com sangue pelo anus. O quadro pre- 
dominante e infeccioso, o sangramento nao e importante, 
e o tratamento e o mesmo da enterocolite. 


Ma rotagao com volvo 

E a situapao de emergencia cirurgica mais importante 
do periodo neonatal. O quadro, de inicio abrupto, e de me- 
lena e vomitos biliosos. O exame radiologico mostra angu- 
lo de Treitz em localizapao normal e, as vezes, imagem de 
“bico de passaro”, se a obstrupao e completa. Podem, ainda, 
ser percebidas alpas volvuladas com imagem de “rodamoi- 
nho” A cirurgia deve ser realizada o mais rapidamente pos- 
sivel e consiste em desfazer o volvo, verificar se as alpas sao 
viaveis e seccionar a banda peritoneal de Ladd, liberando o 
duodeno, ou, ainda, em apendicectomia. 


Doenga de Hirschsprung com enterocolite 

O megacolon congenito, uma vez que as fezes per- 
manecem por longo periodo no tubo digestivo, leva a 
grandes alteracoes da flora bacteriana, com o risco de 
instalapao de uma enterocolite grave. Frequentemente 
esse quadro evolui para sepse e obito. Deve-se fazer a 
profilaxia da enterocolite, mantendo os colons limpos 
ate o tratamento cirurgico. 

Lactentes 

Deve-se pensar em fissura anal, alergia a proteina 
do leite, invaginapao e duplicapao intestinal. Hiperplasia 
nodular linfoide, diarreia infecciosa, gangrena do intes¬ 
tino, gastroenteropatia eosinofilica, introdupao de corpo 
estranho no reto e trombocitopenia adquirida tambem 
podem provocar sangramentos. 

Invaginagao 

E a causa mais comum de sangramento baixo nessa 
faixa etaria. Ocorre com mais frequencia entre 6 meses 
e 1 ano de idade, sendo 90% ileocecocolicas. O quadro 
clinico e de dor abdominal em colica, vomitos, distensao 
abdominal, parada de eliminaqoes e saida de muco e 
sangue pelo anus, com aspecto de “geleia de morango”, o 
que pode ser percebido tambem pelo toque retal. A con- 
firmaqao diagnostica e feita por meio de ultrassonogra- 
fia, mas a tentativa de desinvaginaqao e feita por enema 
opaco com bario ou aereo sob radioscopia. Caso nao se 
obtenha sucesso, o tratamento e cirurgico. 

Alergia a proteina do leite 

Pode provocar sangramentos intestinais, raramente 
notados nas fezes, percebidos, em geral, pela anemia re- 
sultante e confirmada por hemograma, pesquisa de san¬ 
gue oculto nas fezes e testes de alergia ao leite. O trata¬ 
mento e clinico, com a exclusao de leite e derivados. 


Duplicagao intestinal 

As duplicates intestinais que tern comunicaqao com o 
intestino normal comportam-se como verdadeiros diverti- 
culos e podem provocar sangramentos pelo mesmo meca- 
nismo que os diverticulos de Meckel. O diagnostico e o tra¬ 
tamento sao os mesmos, ou seja, mapeamento e cirurgia. 

Crianqa maior 

Deve-se pensar em polipos, diverticulo de Meckel, 
colite infecciosa, doenca inflamatoria do intestino e le¬ 
soes vasculares. Fissura anal, hiperplasia linfoide, sin- 
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drome hemolltica uremica, purpura de Henoch-Schon- 
lein e gastroenteropatia eosinofllica tambem sao causas 
de sangramento nesse grupo etario. 

Polipos 

Os mais comuns sao os polipos retais, hamartoma- 
tosos e, em geral, unicos e alcanqaveis, em 80% dos ca- 
sos, pelo toque retal. 

O exame das fezes mostra estrias de sangue, e o tra- 
tamento e a polipectomia. Quando nao tocaveis, deve-se 
realizar a colonoscopia para diagnostico e tratamento. 
Existem varias poliposes, algumas familiares, que sao le- 
soes pre-malignas. 

Diverticulo de Meckel 

O diverticulo de Meckel e a causa mais frequente de 
sangramento retal importante em crianqas. A presenca 
de mucosa gastrica no diverticulo provoca ulceraqao na 
parede intestinal junto ao diverticulo, causando sangra- 
mentos baixos. O diagnostico pode ser confirmado por 
mapeamento com tecnecio radioativo Tc99. O trata¬ 
mento e cirurgico, com diverticulectomia. Alguns auto- 
res sugerem embolizaqao, ainda que esse metodo pa re 9 a 
menos adequado. 

Colite infecciosa 

Quando ocorre diarreia associada a sangramento, e 
possivel que se trate de uma colite infecciosa, que sera 
confirmada pelas culturas. O Clostridium difficile deve 
ser lembrado se a crianqa estava recebendo antibioticos 
anteriormente. Outras bacterias podem provocar san¬ 
gramento, como Escherichia coli, Salmonella, Shigella e 
Campylobacter. 


Doen^a inflamatoria do intestino 

Cerca de 15 a 20% dos casos sao diagnosticados na 
infancia. Tanto a colite ulcerativa como a doenqa de 
Crohn podem provocar diarreia com sangue. O diagnos¬ 
tico de certeza e obtido pela colonoscopia com biopsia. 

Lesdes vasculares 

Hemangiomas, malforma^oes venosas e arteriovenosas 
e vasculites. Embora raras na crian^a, podem causar he- 
morragias importantes. O diagnostico inclui colonoscopia e 
arteriografia digital, e o tratamento costuma ser cirurgico. 

■ Hemorragias de Grande Porte 

Hemorragias de grande porte, acima de 10% da vo- 
lemia, merecem cuidados intensivos. Deve-se corrigir, 
inicialmente, com 20 mL/kg de Ringer lactato em bolo 
e, em seguida, verificar a necessidade de reposiqao de 
sangue concentrado. 

A taquicardia e o melhor indicador de perda sangui- 
nea importante. Algumas afecqoes podem provocar he¬ 
morragias graves, como varizes esofagicas da hiperten- 
sao portal, ulcera do diverticulo de Meckel, malformaqoes 
vasculares e ulcera peptica. 
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Obstru^ao Pilorica 


Carlos Teixeira Brandt 


A obstrupao do esvaziamento gastrico em recem-nas- 
cidos e lactentes geralmente recebe o diagnostico de este- 
nose hipertrofica do piloro, que e a doenpa de base mais 
frequente dessa sindrome. Por outro lado, o raciocinio 16- 
gico e simplista pode conduzir ao esquecimento de outras 
causas raras 1 1 como doenca ulcerosa peptica 1 , diafragma 
antral pre-pilorico 2 ’ 3 , obstrupao primaria do esvaziamento 
gastrico, tambem chamada de doenpa de Jodhpur 4 , dupli- 
capao pilorica 5 ' 6 , polipo antral 8,9 , tecido ectopico pancrea- 
tico no canal pilorico e bezoar gastrico 1012 . 

■ Doenca Ulcerosa Peptica 

Ulcera gastroduodenal em crianpas e uma entidade 
pouco comum e, quando ocorre, geralmente acomete o 
estomago ou, mais frequentemente, o duodeno; no en- 
tanto, a ulcerapao tambem pode acometer o canal pilo¬ 
rico, produzindo, em alguns raros casos, obstrupao do 
esvaziamento gastrico. 

Historia de regurgitapao e de vomitos nao biliosos 
persistentes constitui a base da suspeita dessa doenpa 
em lactentes 1 ' 10 . O exame fisico pouco ajuda no diagnos¬ 
tico, que e baseado no estudo contrastado de esofago, 
estomago e duodeno e, sobretudo, na endoscopia diges- 
tiva alta com biopsia gastrica e pesquisa de Helicobacter 
pylory. Tem sido demonstrada relapao entre gastrite cro- 
nica e ulcera duodenal, com a colonizapao do estomago 
por essa bacteria. A presenpa de ulcera duodenal com 
estenose do canal pilorico pode dar suporte a definipao 
diagnostica. 

A maioria dos pacientes e tratada clinicamente, po- 
rem, nos casos de sintomas persistentes e estreitamento 
do canal pilorico, complicapoes como perfurapao, san- 
gramento, obstrupao gastrica e nao resposta ao trata- 
mento clinico, a piloroplastia de Heineke-Mikulicz pode 
ser necessaria. A derivapao gastrica por gastroduode- 
nostomia ou gastrojejunostomia e outra alternativa 10 . 


■ Diafragma Antral Pre-pilorico 

A obstruqao parcial ou completa do antro gastrico e 
do canal pilorico e muito menos comum que as causas ad- 
quiridas que conduzem a obstruqao do esvaziamento do 
estomago em recem-nascidos e lactentes. A obstruqao 
anatomica pode ter a forma de um defeito segmentar ou 
uma membrana que pode ter uma ou mais aberturas. His- 
tologicamente, a membrana consiste de mucosa e submu¬ 
cosa, sem musculatura. As vezes, a membrana torna-se re- 
dundante e pode produzir prolapso em fundo cego no 
canal pilorico 2 ' 3 ' 10 . Nos casos em que a membrana provo- 
ca falta de continuidade da luz do antro ou do piloro, ca- 
racteriza-se atresia, que se associa ao antecedente de poli- 
dramnio materno e se traduz clinicamente por quadro 
obstrutivo gastrico nas primeiras 24 horas de vida. 

Na maioria dos casos, essa malformaqao rara apre- 
senta sintomas similares aos de estenose hipertrofica do 
piloro, com vomitos nao biliosos a distancia dominando 
o quadro clinico. As crianqas maiores podem se queixar 
de dor abdominal, particularmente no epigastro, e sen- 
saqao de plenitude gastrica apos a alimentaqao. Podem, 
tambem, apresentar eructacoes mais frequentes. Perda 
de peso pode ser relatada em crianqas maiores com evo- 
luqao prolongada da doenca. 

O achado radiologico caracteristico no estudo con¬ 
trastado de esofago, estomago e duodeno e o de disten- 
sao gastrica e a presenqa de um septo transverso 1 a 2 cm 
proximais ao canal pilorico. Malformaqao congenita as- 
sociada tem sido relatada em cerca de 30% dos casos. 
Particularmente, e necessario investigar a possivel pre- 
senca de tecido pancreatico ectopico no canal pilorico. 

A endoscopia gastrica pode nao apenas confirmar o 
diagnostico, mas permitir a remoqao do diafragma. Em 
alguns casos, a piloroplastia tem sido a opcpio terapeutica 
usada. Nos raros casos em que ha falta de continuidade da 
luz gastropilorica, gastroduodenostomia ou gastrojeju¬ 
nostomia podem ser condutas alternativas 2 ’ 3 ’ 10 . 
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■ Duplicate* Pilorica ou Cisto 
Enterogeno do Piloro 

E uma afeepao congenita extremamente rara que 
apresenta vomitos nao biliosos progressives, que podem 
ou nao ser em projetil. No exame fisico, pode-se, inclusi¬ 
ve, palpar massa abdominal na projepao do piloro. O 
diagnostico diferencial com estenose hipertrofica do pilo¬ 
ro pode requerer o suporte de estudo contrastado de eso- 
fago, estomago e duodeno, ultrassonografia e endoscopia, 
porem, a confirmapao e feita somente apos abordagem ci- 
rurgica e estudo histopatologico (Figura 4.2.1) 4 ' 6,10 . 

■ Obstru^ao Primaria do Esvaziamento 
Gastrico 


■ Estenose Hipertrofica do Piloro 

Conceito 

A estenose hipertrofica do piloro (EHP) e uma con- 
dipao congenita na qual ocorre estreitamento e alonga- 
mento do canal pilorico, em funcao da hipertrofia das 
camadas musculares, particularmente da circular, pro- 
duzindo retardo no esvaziamento gastrico, com conse- 
quentes dilatapao, hipertrofia e hiperperistalse desse or- 
gao. Ademais, ocorrem edema e espessamento da 
mucosa e da submucosa do estomago e do piloro, acen- 
tuando o estreitamento desse esfincter 10 ' 1315 . 


Incidencia 


Nessa doenpa pouco compreendida, os sintomas e 
os sinais sao: vomitos nao biliosos, perda de peso, desi- 
dratapao, disturbio do equilibrio hidroeletrolitico, dor 
abdominal e ondas peristalticas gastricas, similares aos 
sintomas de estenose hipertrofica do piloro. O estudo 
contrastado de esofago, estomago e duodeno evidencia 
estomago grande e retardo no esvaziamento do estoma¬ 
go. A endoscopia digestiva alta revela estomago normal 
sem lesao intragastrica. 

Na explorapao por ultrassonografia ou cirurgica, 
observa-se estomago dilatado, sem hipertrofia da cama- 
da muscular do piloro e sem evidencia de cicatriz, infla- 
mapao ou obstrupao externa ou intraluminal. 

Alguns pacientes respondem a medidas conserva- 
doras; outros, no entanto, necessitam de abordagem ci¬ 
rurgica. Os resultados cirurgicos, utilizando-se a piloro- 
plastia de Heineke-Mikulicz, geralmente sao bons 10 . 


Na rapa branca, nos paises desenvolvidos, a EHP 
acomete aproximadamente 1 em cada 300 recem-nasci- 
dos vivos, sendo pouco comum na rapa negra e rara nos 
orientais. Aparentemente, porem, a incidencia de EHP 
vem crescendo no mundo. Estudos bem documentados 
na Inglaterra revelam incidencia crescente com taxas de 
ate 0,8% 10 . 

E uma doenpa que acomete mais o sexo masculino, 
na razao de 4:1. Contudo, e transmitida para os filhos, 
mais frequentemente pela mae (19% dos meninos e 7% 
das meninas) que pelo pai (respectivamente 5 e 2,5% 
nos sexos masculino e feminino). Embora seja conside- 
rada uma anomalia mais prevalente no primeiro filho, 
estudos controlados tendem a invalidar essa assertiva 10 . 


Etiopatogenia 


■ Polipo Antral 

Polipo gastrico raramente ocorre em crianqas, mas 
pode estar associado a estenose hipertrofica do piloro 8 . 
Contudo, em crianqas que estejam fazendo uso prolon- 
gado de omeprazol, essa doenqa pode se manifestar e 
ocasionalmente dificultar o esvaziamento gastrico 9 , re- 
querendo tratamento cirurgico. 



Figura 4.2.1 A: ultrassonografia em que se observa lesao 
cistica na regiao piloroduodenal. B: estudo contrastado de 
esofago, estomago e duodeno revelando massa na regiao 
piloroduodenal. C: fotografia da cirurgia evidenciando 
estomago distendido e cisto enterogeno na regiao 
piloroduodenal. 


Diversos fatores tem sido relacionados a produqao 
de EHP, incluindo aqueles ligados a inervaqao intrinse- 
ca do piloro, a hereditariedade, os fatores hormonais e as 
substancias veiculadas pelo aleitamento materno. 

Inervaqao intrinseca 

alteracoes do tipo degenerativas podem ser eviden- 
ciadas com coloraqao de rotina nos plexos nervosos in- 
trinsecos da parede muscular pilorica, contudo, pare- 
cem representar apenas consequencias da compressao 
da musculatura hipertrofiada sobre essa inervaqao. 

Estudos histoquimicos com acetilcolinesterase evi- 
denciam a normalidade funcional para esse neuromar- 
cador. As evidencias de alteraqoes na inervaqao oxido- 
-nitrergica, com ausencia da enzima oxido nitrico 
sintetase nos plexos mioentericos (Auerbach e Meiss¬ 
ner) da musculatura pilorica desses pacientes, torna 
mais provavel a ideia de que essa doenqa seja de ori- 
gem neural 16 . Por outro lado, alteraqao nas proteinas 
da matriz extracelular pode interferir na placa mio- 
neural, dificultando o relaxamento das fibras muscula¬ 
res lisas. 
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A observapao de um marcador ( pacemaker ) da ati- 
vidade contratil gastrica, do relaxamento pilorico e da 
possivel alterapao em crianpas portadoras de EHP acres- 
centa suporte adicional a essa hipotese. Contudo, essa 
condipao seria, muito provavelmente, resultante de uma 
alterapao genica. De qualquer forma, a desordem prima- 
ria basica seria transitoria, ja que, apos o tratamento, a 
recorrencia e muito rara. 


Hereditariedade 

A ocorrencia de varios casos com prevalencia fami¬ 
liar, a maior frequencia no sexo masculino e a maior 
prevalencia nos descendentes de pais e, sobretudo, de 
maes que tiveram EHP sugerem que essa afecpao possa 
ser herdada geneticamente por fator ligado ao cromos- 
somo X. Descendentes de pacientes com EHP tem cerca 
de 15 vezes mais chances de ter a doenpa que recem- 
-nascidos sem historia familiar 17 . 

Tem sido possivel, por recombinapao genetica, desen- 
volver uma linhagem de camundongos com perda do gene 
que controla a produpao da enzima oxido nitrico sintetase. 
Esses animais, entre outros achados clinicos, eram porta- 
dores de EHP, doenpa de ocorrencia nula nessa especie. Em 
seres humanos, a EHP e considerada um paradigma para o 
modelo de herangi multifatorial modificada pelo sexo. Re- 
centemente, foi demonstrado em uma familia com oito 
membros afetados que o mapeamento genetico indica alte¬ 
rapao no locus do cromossomo 16q24, emprestando su¬ 
porte adicional para a possibilidade de a EHP se constituir 
uma doenpa genetica 18 . Outros candidates, quando usado 
o mapeamento genetico de portadores dessa doengi, sao os 
loci identificados nos cromossomos Ilql4-q22 19 . 

Fatores hormonais 

A hipergastrinemia materna e/ou do neonato foi res- 
ponsabilizada pela etiopatogenia da EHP. Entretanto, es- 
tudos subsequentes nao deram suporte a essa hipotese. 

Anormalidade na inervapao do sistema peptidergi- 
co e outra possibilidade na genese da EHP 17 , mas nao ha 
evidencia cientifica que demonstre a relapao causal. A 
somatostatina que inibe a apao dos neurotransmissores 
inibitorios, entretanto, tem se mostrado elevada em lac- 
tentes portadores de EHP, podendo explicar o desenvol- 
vimento do espasmo pilorico, que tem papel importan- 
te na hipertrofia muscular desse esfincter 20 . 

Substancias veiculadas pelo aleitamento 
materno 

Algumas substancias, particularmente antibioticos 
e, especialmente, macrolideos como a eritromicina e a 
azitromicina, tem sido interrogadas na etiopatogenese 
da EHP 21 . No entanto, estudos epidemiologicos nao dao 
suporte a essa possibilidade causal 22 . 


Diagnostico 

Vomito alimentar nao bilioso, progressive, a distan- 
cia e com inicio mais frequentemente entre 2 e 8 sema- 
nas de vida e o sintoma mais comum. Em menos de 5% 
dos casos, o vomito pode ser bilioso ou sanguinolento, 
geralmente traduzindo gastrite associada. A sintomato- 
logia pode se iniciar desde a 1- semana de vida, e o in¬ 
terval livre de doenqa pode durar ate 12 semanas. 
Como consequencia dos vomitos, ocorrem fome insa- 
ciavel, perda de peso, desidrataqao e constipaqao. Nos 
casos graves, os lactentes podem se tornar letargicos ou 
apresentar convulsoes. Pais atentos podem referir ondas 
gastricas deslocando-se no abdome superior. Ictericia e 
mencionada ocasionalmente 10 ' 14,15,17 . 

No exame fisico, o lactente pode evidenciar sinais de 
desidratagio e desnutriqao, variando o humor de irrita- 
bilidade a apatia, nos casos mais cronicos. Ictericia pode 
ser observada em alguns casos. Ondas peristalticas gas¬ 
tricas, deslocando-se da esquerda para a direita e visi- 
veis no abdome superior, e palpaqao da oliva pilorica 
podem confirmar o diagnostico em cerca de 80% dos 
casos 10,14 ’ 15 ' 17 . 

Nos casos em que a oliva pilorica nao e palpavel, o 
estudo contrastado de esofago, estomago e duodeno 
pode definir o diagnostico, observando-se estomago 
distendido e dificuldade e retardo no esvaziamento do 
estomago, alem de ondas peristalticas gastricas. O ca¬ 
nal pilorico e longo e fino, podendo-se observar os si¬ 
nais do cordel, do bico de seio, do guarda-chuva, etc. 
(Figura 4.2.2). 

Atualmente, a ultrassonografia vem substituindo, 
com vantagens, o estudo radiografico. Piloro com dia- 
metro maior que 14 mm, espessura muscular superior a 
4 mm e comprimento maior que 16 mm confirma o 
diagnostico, com especificidade proximo a 100%. Esse 
exame apresenta positividade superior a 90% nos bons 
serviqos (Figura 4.2.3). 

A endoscopia digestiva e diagnostica, mas exige lava- 
gem gastrica previa e anestesia, sendo pouco utilizada. 



Figura 4.2.2 A: radiografia simples, antes da ingestao do 
contraste (estomago distendido e pobreza de ar no 
restante do abdome). B: piloro estreito e longo (passagem 
de pequena quantidade de contraste para o duodeno). 
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Figura 4.2.3 Ultrassonografia de lactente de 6 semanas, 
portador de estenose hipertrofica do piloro, que revela 
diametro do piloro de 14 mm, espessura da musculatura 
de 5 mm e comprimento do canal pilorico de 18 mm. 


Tratamento 

Antes do ato cirurgico, a hidrataqao e a correqao de 
possivel alcalose hipocloremica e hipocalemica sao medi- 
das essenciais para um bom prognostico. A infusao intra- 
venosa de soluqao salino-glicosada na proporcao de 1:1, 
com volume de 50 a 150 mL/kg e administrada entre duas 
e oito horas, para obter um bom fluxo urinario (cerca de 2 
mL/kg/hora). A administra^ao de cloreto de potassio deve 
ser feita quando o lactente apresenta boa diurese, na dose 
de 3 a 4 mEq/kg/dia, em soluqao que contenha entre 20 e 
30 mEq/L. Ionograma apos a expansao da volemia e su- 
mario de urina sao importantes para a avaliaqao dos ele- 
trolitos e do equillbrio acidobasico sangulneo. Nos casos 
prolongados, pode ocorrer aciduria paradoxal, que cede 
quando a crian^a volta a ter boa diurese. 

A lavagem gastrica pre-operatoria e necessaria para 
evitar vomitos a induqao anestesica, sobretudo nos lac- 
tentes submetidos a estudo radiografico contrastado. O 
controle de peso e importante para o seguimento pos- 
-operatorio do paciente. 

O tratamento cirurgico padrao e a piloromiotomia 
extramucosa, com resultados excelentes e morbimorta- 
lidade praticamente nula nos bons serviqos. Na cirurgia, 
apos a abertura do peritoneo, o estomago e identificado 
e tracionado no segmento proximal ao piloro, que e ex- 
posto por meio da abertura cirurgica. A seguir, esse es- 
fincter e mantido entre dois dedos, um no limite entre o 
piloro proximal e o antro gastrico, e outro, entre o pilo¬ 
ro distal e o duodeno. O passo seguinte e a piloromioto¬ 
mia a partir da veia de Mayo ate o antro gastrico. Toda a 
musculatura do piloro sera divulsionada mecanicamen- 
te ate que a mucosa fa^a abaulamento na borda externa 
do canal pilorico (Figura 4.2.4) 17 . 



Figura 4.2.4 Musculatura do piloro sendo divulsionada 
mecanicamente ate o abalaumento na borda externa do 
canal pilorico. 


Geralmente, a abordagem e feita por meio de incisao 
transversa supraumbilical direita; no entanto, nos ulti- 
mos anos, alguns cirurgioes tem preferido a abordagem 
por via umbilical, advogando melhores resultados cos- 
meticos 23 . Esse procedimento tem sido realizado, com 
resultados progressivamente melhores, por videolapa- 
roscopia. Aparentemente, apos a curva de aprendizado, a 
abordagem e segura e constitui alternativa eficaz para o 
procedimento a ceu aberto 17,24 ' 25 . Nesse procedimento, 
uma pinqa laparoscopica atraumatica e usada entre 
o duodeno e a porqao distal do piloro a fim de manter o 
mesmo estendido, expondo a superficie avascular do pi¬ 
loro hipertrofiado. Uma incisao seromuscular e feita sob 
o piloro hipertrofiado, comeqando a 1 a 2 mm proximais 
a junqao piloroduodenal e estendendo-se ate o antrogas- 
trico. Uma referenda importante dessa junqao e a veia 
pilorica (Mayo). A incisao deve prosseguir pelo menos 
ate 0,5 a 1 cm proximal a junqao antropilorica. 

Deve-se ter o cuidado de fazer a incisao profunda o 
suficiente para permitir a inserqao do separador de mus¬ 
culatura, de forma mais profunda que a piloromiotomio- 
tomia feita a ceu aberto. A miotomia deve ser prossegui- 
da ate que toda a mucosa do piloro seja visivel, proximal 
a borda do piloro, em toda sua extensao (Figura 4.2.5) 17 . 



Figura 4.2.5 Realizagao de miotomia ate toda a mucosa 
do piloro estar visivel, proximal a borda do piloro. 
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Embora a piloromiotomia por cirurgia videolapa- 
roscopica esteja sendo muito difundida, deve-se consi- 
derar a possibilidade de complicates inerentes ao ato 
cirurgico por cirurgia videoassistida. Recentemente, a 
ocorrencia de embolismo gasoso por dioxido de carbo- 
no foi relatada no tratamento cirurgico de um lactente 
portador de EHP 26 . 

O reinicio da alimentaqao pos-operatoria e usual- 
mente feito apos oito horas, mas pode ser retardado nos 
casos que tiveram longa duraqao de sintomas e naqueles 
em que houve lesao de mucosa durante a piloromioto¬ 
mia. O regime alimentar pos-operatorio deve ser inicia- 
do com pequenas quantidades de alimentos, aumentan- 
do lenta e progressivamente 27 . 

Complicates 

Piloromiotomia incompleta pode produzir recorrencia 
da sintomatologia. Essa possibilidade deve ser contempla- 
da quando o quadro de vomitos persistir por mais de 48 
horas de pos-operatorio. Sangramento ocasional pode 
ocorrer e, geralmente, resolve-se espontaneamente apos a 
recolocacao da oliva pilorica na cavidade abdominal. 

Perfuracao duodenogastrica, que ocorre com fre- 
quencia estimada em 3 a 30%, deve ser suturada com cat¬ 
gut, devendo o paciente ser mantido com sonda nasogas- 
trica aberta por cerca de 24 horas. Em alguns casos, 
quando a abertura da mucosa ocorre no inicio da piloro¬ 
miotomia, a continuidade da divulsao da musculatura 
pode aumentar a perfuracao. Nesses casos, a musculatura 
serosa da piloromiotomia deve ser feixada e outra piloro- 
mitomia deve ser feita em outro local do piloro. Quando 
isso ocorre, o reinicio da alimentaqao e mais tardio. 

Infecqao e/ou deiscencia da ferida abdominal po- 
dem ocorrer em menos de 5% dos casos. 


Prognostico 

Os resultados sao bons em mais de 99% dos casos, 
com mortalidade geral estimada em cerca de 0,3%. 
Complicaqao pos-operatoria cronica apos piloromioto¬ 
mia e rara, entretanto, tem sido relatada, de modo con- 
troverso, maior incidencia de doenqa ulcerosa peptica. 
O esvaziamento gastrico desses pacientes pode ser retar¬ 
dado apos acompanhamento longo, embora isso nao 
seja constante em todas as series. 

Em revisao de extensa serie de casos, tem sido rela¬ 
tada a condiqao de estenose recorrente do piloro, sem 
que, necessariamente, tenha ocorrido piloromiotomia 
incompleta. Nesses casos, tenta-se dilatar o piloro por 
balao ou refazer a piloromiotomia 28 . 

Tratamento medico 

Essa forma de conduta tem se mostrado pouco efi- 
ciente quando comparada ao tratamento cirurgico, ain- 


da que seja feita por alguns cirurgioes. Na India e no Ja- 
pao, o interesse no tratamento clinico da EHP foi 
retomado com sucesso na maioria dos casos. 

O protocolo terapeutico consiste na administraqao 
intravenosa de sulfato de atropina na dose de 0,01 mg/ 
kg, seis vezes ao dia, 30 minutos antes das refeiqoes. 
Quando os vomitos cessam e o lactente e capaz de inge- 
rir 150 mL/kg/dia, a medicaqao intravenosa passa a ser 
via oral, na dose de 0,02 mg/kg, seis vezes ao dia. Com 
esse tipo de tratamento, o sucesso terapeutico tem sido 
obtido em cerca de 90% dos casos. 

A dilataqao endoscopica do canal pilorico estreita- 
do, por meio de balao, tambem tem sido feita por alguns 
cirurgioes, mas sem resultados consistentes. 
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Capi'tulo 


4.3 


Complicates Cirurgicas da Ascaridiase 


Maria do Socorro Mendon^a de Campos 


■ Etiopatogenia e Formas de 
Transmissao 

Ascaris lumbricoides (Lineu, 1758) sao vermes nema- 
telmintos geoparasitas de superficie arredondada e cor 
leitosa branca, marfim ou rosea. Seu habitat natural e o 
intestino delgado do homem, predominantemente o jeju- 
no e o ileo. Apresentam capacidade migratoria e tropismo 
por orificios e dutos. A femea adulta mede cerca de 35 a 
40 cm de comprimento, enquanto o macho adulto mede 
de 15 a 30 cm, com 3 a 6 mm de espessura e duraqao me¬ 
dia de vida de 12 meses. A femea produz cerca de 200 mil 
ovos embrionados por dia, os quais sao eliminados no 
meio ambiente pelas fezes do hospedeiro. Nas regioes de 
clima seco, quente e limido, os ovos ficam no solo ou em 
suspensao no ar, podendo ser inalados ou deglutidos por 
meio da ingestao de agua e alimentos contaminados 1 ou, 
ainda, pelo habito de levar maos e objetos sujos a boca, 
bem como pela pratica de geofagia 1,2 . 

Encontrando condiqoes favoraveis, os ovos podem 
permanecer viaveis e infectantes durante anos ou, em 
20 dias, passar por duas transforma^oes larvarias. 
Quando ingeridos pelo hospedeiro, os ovos sofrem 
aqao dos sucos entericos, estimulando a eclosao de lar- 
vas, que medem de 1 a 2 mm no intestino delgado e 
apresentam ciclo vital dividido em duas fases, migrato¬ 
ria e cronica. Na fase migratoria, as larvas atravessam 
a parede intestinal, introduzem-se nos vasos linfaticos 
e nas venulas mesentericas, alcanqam a circulaqao por¬ 
tal do figado, a veia cava inferior, o atrio, o ventriculo 
direito e a circulaqao pulmonar, migram para os alveo- 
los pulmonares e, posteriormente, sobem pela arvore 
bronquica e pela traqueia, chegando ate a faringe, po¬ 
dendo ser expelidas por expectoraqao ou deglutidas, 
iniciando a fase a cronica, na qual, novamente no in¬ 
testino delgado, as larvas chegam ao estagio de adulto- 
-jovem e assumem postura de novos ovos, reiniciando 
seu ciclo vital (Figura 4.3.1) 3 . 



■ Infec^ao por Ascaris 

Prevalencia 

A Organizaqao Mundial da Saude (OMS) alerta so- 
bre a alta frequencia das doenqas parasitarias na popula- 
qao mundial 4 . A ascaridiase e uma das infecqoes parasi¬ 
tarias de maior prevalencia no mundo, chegando a 
acometer, em algumas regioes da Africa, cerca de 95% da 
populaqao, ate 45% na America Central e na America do 
Sul e, em comunidades rurais dos Estados Unidos, 20 a 
67% 5 . Estima-se que cerca de 1,5 bilhao de pessoas este- 
ja parasitada pelo Ascaris lumbricoides ao redor do mun¬ 
do, o que corresponde a 25% da populaqao mundial 5 . 

Em areas endemicas, a ascaridiase esta relacionada 
a 13% dos quadros de dor abdominal aguda, 27% dos 
episodios de suboclusao intestinal e 77% dos problemas 
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biliopancreaticos em Pediatria. Mundialmente, as for¬ 
mas complicadas de ascaridiase sao responsaveis por 60 
mil mortes/ano. A afecqao hepatobiliar e tipica de pre- 
-escolares e corresponde a 30% dos casos de ascaridiase 
complicada na infancia, mas apenas 6% dos casos reque- 
rem intervencao cirurgica ou endoscopica e menos de 
1% apresentam massa de vermes com tecido hepatico 
necrotico (abscesso) 6 . 

No Brasil, em razao do clima e das diferenqas regio- 
nais, a contaminaqao do ambiente e intensa e a preva¬ 
lence de parasitoses intestinais e elevada, representando 
grave problema de saude publica. Assim como em ou- 
tros paises em desenvolvimento, o acometimento de 
grande numero de pessoas com diferentes fatores, como 
estado nutricional, conduces socioeconomicas e sanita- 
rias inadequadas, contribui para maior morbimortalida- 
de dos individuos infectados 2 . 

Segundo estudos de Louw 7 , a ascaridiase acomete 
principalmente a populaqao pobre e as crianqas entre 4 
e 8 anos de idade. E motivo comum de consulta ao pe- 
diatra e pode causar desnutriqao, facilitando as infec- 
qoes por enteroparasitas 8 ' 9 . Cerca de 2/3 da populaqao 
de paises em desenvolvimento e carente de concludes 
ideais de saneamento e de agua potavel para beber, o que 
propicia a contaminaqao desses individuos por patoge- 
nos entericos 10 . 


Diagnostico 

O diagnostico da ascaridiase e clinico e laboratorial. 
Geralmente nao apresenta quadro clinico caracteristico, 
mas a historia clinica pode auxiliar o pediatra na elabo- 
raqao da hipotese diagnostica. A identificaqao do para- 
sita nas fezes e sua visualizaqao em exames de imagem, 
liquidos organicos ou exames histopatologicos de peqas 
cirurgicas determinam, na maioria das vezes, o diagnos¬ 
tico etiologico. 

O exame complementar mais utilizado e o parasitolo- 
gico de fezes. O paciente deve ser orientado a colher as fe¬ 
zes em um frasco limpo e seco, identifica-lo, anotar o ho- 
rario da colheita e encaminhar o material imediatamente 
ao laboratorio, onde sera fixado e conservado em geladei- 
ra a 4°C. No leucograma, pode ser evidenciada eosinofi- 
lia 11 , mais frequente na fase pulmonar do ciclo parasitario. 

A maioria das crianqas e assintomatica. A doenqa 
clinica depende da carga parasitaria, sendo importante 
considerar o estado nutricional, a idade, os habitos de 
vida, a resposta do sistema imunologico e a presenqa de 
doenqa basica concomitante. Em relaqao ao ambiente, 
devem-se considerar as con didoes de saneamento basi- 
co deficiente; a disponibilidade e o tratamento da agua; 
a higiene precaria das pessoas e dos alimentos; e a con- 
taminaqao do solo, da agua e dos alimentos com ovos e/ 
ou larvas do parasita. 

A reinfecqao e comum, de modo que o tratamento 
deve consistir em medidas de educaqao preventiva e sane¬ 
amento basico, alem do emprego de antiparasitarios. O 
prognostico normalmente e bom. A infecqao por Ascaris 


lumbricoides, quando em grau leve, costuma ser assinto¬ 
matica ou apresentar quadro clinico inespecifico, como 
anorexia, irritabilidade, disturbios do sono, vomitos oca- 
sionais, nauseas e diarreia. Todavia, se grave, pode causar 
ma absorqao e obstruqao intestinal. Os sintomas geral¬ 
mente ocorrem quando ha infestaqao maciqa de vermes 
ou larvas ou localizacoes migratorias anomalas. A gravi- 
dade da doenqa induzida pela fase migratoria do Ascaris 
esta correlacionada ao numero de larvas que migram si- 
multaneamente. Os quadros graves sao mais comuns em 
pacientes desnutridos, portadores de doenqas do colage- 
no, anemia falciforme, tuberculose e esplenectomia pre¬ 
via; imunodeprimidos; com doenqas imunologicas em 
geral e neoplasias; e em uso de drogas imunossupressoras 
ou em uso prolongado de corticosteroides. E importante 
destacar que, em virtude do risco de dissemina^ao ou mi- 
graqao de parasitas, antes de iniciar o tratamento com 
corticosteroides ou imunossupressores, devem-se realizar 
exames para o diagnostico de infecqao por Ascaris. Se for 
necessario iniciar o tratamento com imunossupressor em 
carater de urgencia, devem-se utilizar antiparasitarios 
concomitantemente em todos os pacientes com suspeita 
epidemiologica ou clinica 11 . 

O helminto secreta antienzimas como mecanismo 
protetor para sua sobrevivencia, as quais sao responsaveis 
pela sindrome ma absortiva, pela anemia e pela desnutri- 
qao 1 . O verme adulto provoca manifestaqoes clinicas ines- 
pecificas, como desconforto ou colicas abdominais, nau¬ 
seas e carencias nutricionais. Em algumas crianqas, a 
passagem das larvas pelo sistema porta e pelo figado pode 
ocasionar quadro clinico semelhante ao da larva migrans 
visceral (toxocariase). Ja a passagem de larvas pelos pul- 
moes pode induzir a um quadro de pneumonite larvaria, 
a sindrome de Loeffler, na qual o paciente apresenta tos- 
se seca ou produtiva, sibilancia, dispneia, febre, eosinofi- 
lia e infiltrado parenquimatoso grosseiro e esparso a ra- 
diografia do torax. Esse diagnostico e sugerido pelo 
achado de larvas no aspirado gastrico ou pela presenqa de 
ovos nas fezes dois ou tres meses apos o quadro pulmo¬ 
nar. No tratamento, sao utilizados antiparasitarios e sinto- 
maticos de suporte. A cura e espontanea em uma a duas 
semanas, e pode-se administrar corticosteroide sistemico 
em casos mais graves 1,2 . 

Em razao de sua alta prevalencia na populaqao pe- 
diatrica, e de fundamental importancia que o pediatra e 
o radiologista estejam atentos e reconheqam os achados 
imaginologicos que caracterizam quadros de possiveis 
complicates da ascaridiase, de modo que condutas cli¬ 
nicas e cirurgicas possam ser tomadas em tempo habil. 

Terapeutica 

O tratamento da ascaridiase e mandatorio, mesmo 
em pequenas infecqoes> porque ha risco de migrates 
anomalas, e pode ser feito com mebendazol, albendazol, 
levamisol, pirantel ou piperazina (Tabela 4.3.1). Estudos 
recentes tern relatado grande eficacia com a ivermectina 
em dose unica (100% de eficacia) 12,13 . 
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Tabela 4.3.1 

Drogas usadas no tratamento da ascaridiase e as eficacias correspondentes 


Droga 


Dose 

Eficacia (%) 

Mebendazol 


100 mg, VO, a cada 12 horas por 3 dias (primeira escolha) 

>85 

Albendazol 


400 mg em dose unica (em maiores de 2 anos de idade) 

>85 

Levamisol 


80 mg em menores de 7 anos de idade e 150 mg em maiores de 7 anos de idade 

>85 

Pamoato de pirantel 

10 mg/kg em dose unica 

>85 

Piperazina 


25 mg/kg a cada 8 horas por 7 dias (ate 2,5 g) 

>95 

Ivermectina 


200 mcg/kg em dose unica 

100 


■ Complicates Cirurgicas da 
Ascaridiase 

Obstruqao Intestinal 

Os vermes adultos irritam a mucosa intestinal, pro- 
vocando no epitelio modificaqoes que podem causar 
diarreia e reduqao da aqao das enzimas digestivas, inter- 
ferindo na digestao, na absorqao e no transporte de nu- 
trientes e levando o individuo infectado a desnutriqao. 
Infecqoes maciqas de 100 ou mais vermes podem dar lu- 
gar a serias complicaqoes, requerendo a atenqao, em ca- 
rater de urgencia, de um cirurgiao pediatrico. Os vermes 
podem enovelar-se na luz intestinal, causando obstru- 
qao, ou deslocar-se (migrar) para outros orgaos, provo- 
cando inflamaqao aguda ou obstruqao. Sao observados 
cerca de dois casos de obstruqao intestinal a cada mil 
crianqas infectadas por ano 14 . Aproximadamente 85% 
das obstruqoes ocorrem entre 1 e 5 anos de idade. Se- 
gundo a OMS, um paciente infestado com mais de 6 
vermes apresenta alto risco de complicates, o que esta 
demonstrado pelo alto indice de problemas secundarios 
a verminose que ocorrem em pacientes que eliminam 
vermes por via oral ou anal, sinal de que estao presentes 
em grande numero no organismo. O numero de vermes 
descrito na literatura como causador de obstruqao intes¬ 
tinal varia de 4, em um lactente de 45 dias de vida, a 
mais de 1.800, em uma jovem coreana 15 . 

O mecanismo causador da sindrome obstrutiva 
pode ser provocado por espasmo, obstruqao direta in¬ 
traluminal, invaginaqao, volvulo e infarto intestinal com 
necrose. O diagnostico da infecqao por Ascaris e dado 
mediante a identificaqao de ovos e/ou Ascaris adultos no 
exame direto do material fecal ou pela visualizaqao dos 
Ascaris na radiografia simples ou na ultrassonografia do 
abdome. 

A semiobstruqao intestinal por Ascaris lumbricoides e 
um quadro grave que ocorre com maior frequencia em 
crianqas desnutridas. Inicialmente, o paciente apresenta 
dor abdominal do tipo colica, distensao abdominal, ano¬ 
rexia, vomitos biliosos, desidrataqao, obstipaqao e, as ve- 
zes, diarreia. E comum a crian^a eliminar vermes pela 
boca, pelas narinas ou pelo anus, antes ou durante o qua¬ 
dro semiobstrutivo. Ao exame fisico, palpa-se massa ci- 
lindrica movel na regiao periumbilical ou proximo aos 


flancos. Quando ocorre oclusao intestinal total com ileo 
adinamico, os ruidos hidroaereos desaparecem. Podem 
ocorrer invagina^ao intestinal, volvulo, isquemia de alqa 
intestinal, necrose, perfura^ao e peritonite. Nos quadros 
de infestaqao maci^a por Ascaris, a radiografia conven- 
cional de abdome mostra aspecto caracteristico de “mio- 
lo de pao”, no qual sao visualizadas multiplas estruturas 
tubulares alongadas com paredes radiodensas e interior 
radioluscente em diferentes projeqoes. Nesses casos, a ra¬ 
diografia simples de abdome pode evidenciar alqas intes- 
tinais distendidas com edema de parede e niveis hidroae¬ 
reos sugestivos de abdome agudo obstrutivo (Figura 
4.3.2). As vezes, e possivel identificar densidades tubula¬ 
res individuals delineadas pela presenca de gas no intesti- 
no distendido ou pelo aspecto de “roda denteada” (valvu- 
las coniventes intestinais edemaciadas). 

A ultrassonografia do abdome pode demonstrar al- 
qas intestinais dilatadas, com paredes espessas, peristaltis- 
mo aumentado ou aperistalticas, e liquido livre na cavida- 
de abdominal, dependendo da evoluqao do quadro 
clinico da obstruqao. Os Ascaris podem ser identificados 
como estruturas ecogenicas longas, tubulares, com um 
tubo anecoico central (sinal do duplo tubo) ou como fai- 
xas paralelas ecogenicas, retas ou curvilineas, com area 
anecoica central sem sombra acustica (Figura 4.3.3). 

O tratamento para a semioclusao intestinal por As¬ 
caris lumbricoides encontra-se na Tabela 4.3.2 11 . A prin- 
cipio, institui-se tratamento clinico conservador como 
tentativa de desobstruqao, que geralmente ocorre entre 
8 e 48 horas. O paciente deve ser hospitalizado com mo- 



Figura 4.3.2 Radiografia simples de abdome em 
ortostase e deitado de uma obstrugao por Ascaris. 
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Figura 4.3.3 Estruturas tubulares ecogenicas com area 
central anecoica. 


Tabela 4.3.2 Protocolo de tratamento da semiobstrugao 
por Ascaris" 

Hospitaliza^ao 

Jejum 

Sonda nasogastrica para descompressao gastrica e administrate) de 
medicamentos 

Hidratato por via parenteral (manutengao mais perdas) 

Oleo mineral via SNG, 10 a 30 ml_ a cada 3 horas, durante 24 horas ou ate a 
elimina<to do oleo pelo anus 

Piperazina, 75 a 100 mg/kg/dia, durante 5 dias 

Avaliato para cirurgia pediatrica durante o periodo da intema^ao 


nitoraqao continua dos dados vitais, hidratapao parente¬ 
ral, jejum e sonda nasogastrica para descompressao, 
enema retal com solupao glicerinada a 10% e medica¬ 
res sintomaticas. A sonda nasogastrica deve ser fecha- 
da temporariamente apos a administrapao de oleo mi¬ 
neral e piperazina. 

Nos casos semiobstrutivos, deve-se evitar a admi¬ 
nistrapao de pamoato de pirantel, que causa paralisia es- 
pastica do Ascaris, e de albendazol e mebendazol, que 
bloqueiam a utilizapao da glicose pelo trato gastrointes¬ 
tinal dos vermes, provocando sua imobilizapao e morte 
lenta e precipitando a obstrupao intestinal irreversivel e/ 
ou total. A piperazina tem estrutura similar a dos anti- 
-histaminicos, isto e, atua na uniao mioneural cornpe- 
tindo com a acetilcolina e antagonizando a contrapao 
muscular, produzindo paralisia neuromuscular no ver- 
me sem dissolve-lo e evitando, assim, a absorpao de seus 
produtos toxicos. Os vermes sao eliminados posterior - 
mente com as fezes, pelo peristaltismo intestinal. 

Sao necessarias a dosagem de eletrolitos, as medidas 
do perimetro abdominal e as radiografias de abdome se- 
riadas para avaliar a evolupao clinica. A melhora clinica 
e definida por diminuipao da dor e do perimetro abdo¬ 
minal (redupao da distensao abdominal) e pela restitui- 
pao do transito intestinal, com eliminaqao de flatos, fe¬ 


zes e dos Ascaris que formavam o bolo causador da 
obstrucao. A melhora radiologica e definida pela dimi- 
nuiqao no numero de alqas intestinais dilatadas e/ou do 
diametro de dilataqao do intestino delgado 16 . 

O bolo de Ascaris pode causar obstruqao intestinal ou 
necrose da parede intestinal com subsequente peritonite. 
A indicaqao para a intervencao cirurgica e a persistencia 
de dor abdominal, toxemia, alto debito na sonda nasogas¬ 
trica e ausencia de eliminaqao de flatos e fezes, bem como 
radiografias simples de abdome, revelando piora do eno- 
velamento dos vermes dentro do intestino com niveis li- 
quidos persistentes e alqa intestinal fixa (alqa aperistaltica 
ou alqa sentinela), levando a suspeita de oclusao intestinal 
total, necrose da parede intestinal por compressao, perfu- 
raqao, peritonite e pneumoperitoneo 1,2 , invagina^ao ou 
volvulo intestinal. O quadro clinico e grave, podendo le- 
var a morte, principalmente em pacientes desnutridos 
que necessitem de tratamento cirurgico (Figura 4.3.4). 

Quando existe obstruqao intestinal completa, os si- 
nais clinicos sao de irritaqao peritoneal e choque. E fun¬ 
damental corrigir os disturbios eletroliticos e a hipovo- 
lemia e, entao, indicar cirurgia de emergencia. Os 
vermes enovelam-se, formando uma massa compacta 
que se alonga pelo interior da alqa, impossibilitando a 
eliminaqao pela propulsao intestinal (Figura 4.3.5). In- 
dica-se laparotomia para ordenha do bolo de Ascaris. 
O volvulo com necrose de alqa intestinal e a principal 



Figura 4.3.4 Sinais de pneumoperitonio. 
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Figura 4.3.5 Necrose de alga intestinal com massa de 
Ascaris ao longo da alga. 



Figura 4.3.6 Alga intestinal com volvulo, isquemia e bolo 
de Ascaris em seu interior. 


causa de cirurgia nos casos de obstrugao por Ascaris, 
sendo necessaria a laparotomia com ressecgao da area 
de intestino gangrenada, podendo-se realizar anastomo¬ 
se primaria termino-terminal, dependendo da condigao 
nutricional do paciente e da presenga de peritonite e/ou 
perfuragao. Em muitos desses casos, a evacuagao da 
maioria dos parasitas e a realizagao de ileostomia sao 
necessarias (Figura 4.3.6) 17 . 

Migragoes aberrantes 

Existem evidencias clinicas que desaconselham o uso 
de anti-helminticos apos deflagrado um quadro de asca- 
ridiase complicada, pois a droga podera provocar o feno- 
meno do Ascaris erratico. O Ascaris adulto migrara e ira 
se localizar em um habitat anormal, levando a complica- 
goes que vao depender da localizagao do verme: apendi- 
cite aguda (apendice cecal) 18 , sintomas hepatobiliares (ca¬ 
nal coledoco) 19 , pancreatite aguda (ampola de Vater e 
canal de Wirsung) 20 , otite media (trompa de Eusta- 
quio) 21,22 , abscesso hepatico (intra-hepatico) 23 , pielonefri- 
te e hidronefrose (rim e uretra) 24 , abscesso cerebral (cere- 


bro) 25 e asfixia (obstrugao de vias aereas). Situagoes 
clinicas como jejum prolongado, elevagao da temperatu- 
ra corporea e procedimentos anestesicos e cirurgicos 
tambem podem precipitar o advento dessas migragoes. 

Em um estudo realizado por Ochoa 26 , na Colombia, 
foi demonstrado que, de 145 casos de complicagoes por 
Ascaris, 107 foram de oclusoes intestinais, 10 de perfu- 
ragoes do apendice e 28 de migragoes de Ascaris para ar- 
vore biliar ou cavidade peritoneal. 

Trato biliar/vesfcula 

Em areas endemicas, pode existir uma associagao 
entre calculos biliares e ascaridiase hepatobiliar. A pre¬ 
senga do Ascaris ou de restos de decomposigao dos ver¬ 
mes no sistema biliar extra-hepatico pode causar inten- 
sa resposta inflamatoria, resultando em necrose de 
dutos, fibrose, estenose, calcificagoes e litiase. Vermes 
no duto comum podem provocar obstrugao ou disten- 
sao do cistico e da vesicula biliar, com sinais de colangi- 
te, episodios de colecistite e abscesso hepatico 19 . Tanto a 
obstrugao biliar como os calculos da vesicula podem ser 
formados pela desintegragao dos Ascaris mortos, ser- 
vindo como “nidus” para a formagao de calculos. E pos- 
sivel, inclusive, encontrar calculos intra-hepaticos, mais 
frequentemente no lobo esquerdo. 

A migragao aberrante dos Ascaris para a arvore bi¬ 
liar pode ocasionar vomitos persistentes, febre e dor ab¬ 
dominal autolimitada tipo colica em quadrante superior 
direito (colica biliar) secundaria a espasmo do esfincter 
de Oddi, obstrugao mecanica, inflamagao e/ou estenose 
do trato biliar. Mesmo nas formas complicadas, colangi- 
te clinica, ictericia ou vesicula palpavel, e incomum en¬ 
tre os portadores de ascaridiase biliar (1% de ictericia 
obstrutiva e 16% de colangite) 20 . Na crianga, em razao 
da conformagao tortuosa e estreita do duto cistico, a in- 
vasao da vesicula biliar pelo verme adulto e rara, ocor- 
rendo em cerca de 2,1% dos casos de ascaridiase hepa¬ 
tobiliar (Figura 4.3.7) 27 . 

A imaginologia de avaliagao do Ascaris nos dutos 
biliares e na vesicula biliar e possivel por meio de ultras- 
sonografia, colangiopancreatografia retrograda endos- 
copica (CPRE) ou colangiografia intravenosa. Estudos 
demonstram que a ultrassonografia e o metodo preferi- 
vel, pois, apesar de operador-dependente, e pratico, efi- 
caz, nao invasivo, de baixo custo e tem boa disponibili- 
dade na maioria dos centros medicos do Brasil. Ainda 
assim, algumas vezes, outros exames sao necessarios 
para a confirmagao diagnostica. 

Enquanto a ultrassonografia permite um acesso sim¬ 
ples e rapido ao diagnostico e ao acompanhamento dos 
pacientes, a CPRE apresenta valor diagnostico limitado, 
ja que nao e um bom metodo para delinear os parasitas 
na vesicula, mas tem vantagens terapeuticas e permite a 
retirada cirurgica do Ascaris das vias biliares 27 . 

A ultrassonografia e, tambem, um metodo nao in¬ 
vasivo de alta sensibilidade e especificidade para o diag¬ 
nostico e a monitoragao do tratamento da ascaridiase 
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Verme deixa a via biliar 


espontaneamente 




A A 



Figura 4.3.7 Algoritmo da fisiopatologia das ascaridiases biliares 30 . 


nas vias biliares 28 . Alguns aspectos sao tipicos dos hel- 
mintos nos dutos biliares, como sinal das quatro linhas 
ou “sinal do duplo tubo” que pode ser observado na ve- 


sicula e na arvore biliar (as linhas externas corresponde- 
riam as paredes dos dutos e, as internas, ao corpo do 
helminto); e sinal do espaguete, formado pelas multiplas 
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interfaces longitudinals que correspondem a um ou 
mais vermes e a mobilidade das imagens tubuliformes 
(Figura 4.3.8) 8,29 . O diagnostico e o tratamento precoce 
sao importantes para prevenir as complicates. 

Em 90% dos casos, a ascaridiase biliar nao complicada 
evolui para cura espontanea em ate seis semanas. O pacien- 
te deve ser tratado com suporte clinico, antiespasmodicos, 
dieta “zero” e monitoramento com ultrassonografia a cada 
tres a sete dias. De acordo com a evoluqao do quadro clini- 
co e a tolerancia do paciente, a dieta oral pode ser reinicia- 
da. Na maioria dos casos, nao e necessario o uso de sonda 
nasogastrica. A melhora clinica ocorre em torno de 48 ho- 
ras. O uso de antibioticos e controverso. Alguns autores 
utilizam antibioticoterapia profilatica em razao da conta- 
mina^ao dos vermes com a flora do intestino delgado. O 
uso de anti-helmintico deve ser postergado ate a saida dos 
vermes das vias biliares e o clareamento completo na ul¬ 
trassonografia, evitando que o verme morra e fique impac- 
tado, visto que a eliminate espontanea dos vermes intra- 
biliares depende dos movimentos ativos do helminto 30 . 
Nessa fase, o uso do anti-helmintico tambem e controver¬ 


so, porque a maioria dos antiparasitarios, apos a 
absorqao ou a passagem no trato digestivo, nao e elimina- 
da na bile. Todavia, isso nao e claro, e sempre ha uma chan¬ 
ce de a droga atuar e matar os Ascaris que estao parcial- 
mente dentro das vias biliares. Nessas situates, o uso de 
anti-helminticos nao e urgente, podendo aguardar a reso- 
luqao do quadro (o retorno de uma peristalse normal). 

O fracasso do tratamento clinico pode ser causado 
pela persistencia da impactaqao do Ascaris ou a presenqa 
de parasita morto dentro da via biliar, litiase ou estenose 
concomitante, que impede a passagem do verme de volta 
para o duodeno. Se em torno de seis semanas persistirem 
sintomas de dor e colangite em virtude do quadro obstru- 
tivo ou invasao biliar persistente, indica-se a interven^ao 
armada 31 . A via endoscopica - CPRE - e a preferida para 
a extraqao do verme do interior das vias biliares 32 . A rea- 
lizaqao da papiloesfincterotomia deve ser evitada, pois fa- 
cilita a reincidencia do quadro. Como desvantagens do 
procedimento, ha a necessidade de anestesia geral, a ex¬ 
pertise endoscopica e os equipamentos adequados para 
Pediatria (Figura 4.3.9) 33 . 
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Nos casos em que o tratamento endoscopico nao 
tem sucesso, se os vermes persistem no interior das vias 
biliares alem de tres semanas sem possibilidade de trata¬ 
mento endoscopico ou nos casos de complicates espe- 
cificas (colecistite, obstrucoes, fistulas e perfuraqao de 
vias biliares), deve-se indicar o tratamento cirurgico, 
que podera ser realizado por via convencional (laparo- 
tomia) ou laparoscopica, dependendo das condiqoes cli- 
nicas do paciente e das condiqoes tecnicas da institui- 
qao. As vantagens do procedimento laparoscopico sobre 
o convencional sao: menos dor no pos-operatorio, re- 
torno mais rapido do paciente a suas atividades nor¬ 
mals, resultado cosmetico superior e menor indice de 
complicates imediatas e tardias do tipo infecqao da fe- 
rida cirurgica e hernia incisional 34 . 


A cirurgia consiste em colecistectomia/coledocotomia 
com a remoqao dos Ascaris e/ou calculos e drenagem. Na 
crianqa, a exploracao instrumental do coledoco deve ser 
extremamente cuidadosa, em razao da delicadeza e do pe- 
queno tamanho da estrutura. Deve-se optar por coledoco- 
tomia longitudinal o mais distalmente possivel, com explo- 
racao e lavagem biliar com cateter de Fogarty de calibre 
adequado para o caso. O clareamento final da via biliar 
deve ser comprovado por meio de colangiografia. No pos- 
-operatorio, deve-se manter a drenagem das vias biliares 
com dreno de Kehr, que sera retirado apos a colangiografia 
de controle demonstrar ausencia de corpos estranhos in- 
trabiliares 19 . Apos restabelecimento do transito intestinal 
normal, reiniciam-se a alimentaqao por via oral e o trata¬ 
mento com anti-helminticos (Figura 4.3.10) 30 . 



Figura 4.3.10 Algoritmo das condutas nas ascaridiases biliares. 
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Pancreas 

A obstru^ao na ampola de Vater ou no canal de Wir- 
sung pelo Ascaris pode causar pancreatite, inclusive pan- 
creatite necro-hemorragica, e pseudocisto de pancreas 35 . 
Na crianpa, as complicates pancreaticas da ascaridiase 
sao raras, porque e muito estreito o calibre do duto pan- 
creatico, o que dificulta a penetraqao do verme adulto. 

Em pacientes com ascaridiase complicada, que 
evoluem com quadro clinico de febre, dor abdominal, 
vomitos, distensao abdominal e queda do estado geral, 
essa possibilidade deve ser lembrada. O diagnostico 
dessa complicate* e dificil. A ultrassonografia e o me- 
todo diagnostico nao invasivo mais rapido, seguro e de 
facil acesso. Medidas da amilase e lipase sericas sao 
pouco especificas. 


grafia retrograda com extravasamento do contraste 
para o parenquima hepatico, em um caso de abscesso 
hepatico 30 . 

A ultrassonografia continua sendo o metodo inicial 
de investigate*. Permite a identificaqao de coleqoes hi- 
poecogenicas heterogeneas no parenquima hepatico, 
nas quais, em alguns casos, podem-se notar imagens tu- 
bulares solidas e ecogenicas, representando o helmin- 
to 36 . Em caso de abscesso hepatico, devem-se realizar ci- 
rurgia para debridamento e drenagem com colocaqao de 
dreno. O dreno biliar deve ser removido apos colangio- 
grafia de controle com ausencia de corpos estranhos in- 
trabiliares e fechamento de fistulas 19 . 

■ Casos Incomuns 


Fi'gado 

Assim como nas complicates biliopancreaticas, em 
crianqas com quadros complicados de ascaridiase que 
evoluem com febre, dor abdominal persistente, vomitos, 
distensao abdominal, hepatomegalia, prostrate* e sepse, 
devem ser investigadas as complicates intra-hepaticas 35 . 

Abscessos hepaticos sao infrequentes, porem o As¬ 
caris, ao migrar para as vias biliares, pode carrear no 
seu corpo bacterias do intestino delgado do hospedei- 
ro, provocando contaminate biliar levando a necrose 
do parenquima hepatico 16 . Os Ascaris podem tambem 
depositar ovos, que induzem a formaqao de granulomas 
de corpo estranho e consequente hepatite granuloma- 
tosa, podendo originar abscessos macroscopicos a par- 
tir de focos de necrose de restos de decomposite* do 
parasita ou calcificar e formar calculos no parenquima 
hepatico, mais frequentes no lobo esquerdo. No estudo 
dos calculos do figado, sao identificados restos de Asca¬ 
ris, debris e ovos. A Figura 4.3.11 mostra uma colangio- 



As larvas em infecqoes pequenas geralmente nao 
causam alteraqoes. Em infecqoes maciqas, podem cau¬ 
sar graves problemas de saude ao hospedeiro. Podem 
passar atraves dos capilares pulmonares para o coraqao 
esquerdo, e dai para a circulaqao sistemica. As lesoes 
pulmonares sao produzidas pela passagem das larvas 
pelos alveolos com produqao de pequenas hemorragias 
e reaqao inflamatoria, gerando hipersensibilidade aos 
componentes das larvas, que se torna mais grave nos 
casos de reinfestaqao 17 (sindrome de Loeffler). O ver¬ 
me adulto, as larvas ou as reaqoes granulomatosas dos 
ovos podem, tambem, formar abscessos pulmonares 
que, ao se romperem espontaneamente, podem causar 
empiema pleural. 

O verme adulto pode permanecer em seu habitat 
natural por ate sete anos. Favorecido por multiplos fa- 
tores (febre, diarreia, consumo de alimentos condi- 
mentados, anestesia e estresse), pode migrar de forma 
erratica e penetrar atraves de dutos naturais para ou- 
tros orgaos. Os Ascaris podem passar para o estomago 
e ser expulsos por meio do vomito ou entrar nos bron- 
quios e no pulmao. Pela faringe, podem entrar na 
trompa de Eustaquio, levando a otite media 21,22 , e, do 
nariz, podem ir para ouvido externo, perfurar o timpa¬ 
no e provocar obstrutc* do duto nasolacrimal e do 
saco lacrimal 37 . 

Na literatura, sao descritos casos de tamponamen- 
to cardiaco 38 causado por derrame pericardico secun- 
dario a aqao do Ascaris via sistema porta 12 . Por meio da 
formaqao de abscessos ou fistulas, podem passar para 
cavidade peritoneal, pleura, pulmao, vagina, bexiga e 
ganglios linfaticos superficiais 17 . Aproximadamente 
3% das apendicites sao decorrentes de processo infla- 
matorio causado por ovos ou larvas de Ascaris. O para¬ 
sita pode, tambem, penetrar o apendice cecal, causan- 
do apendicite aguda com dor transitoria que 
desaparece apos a saida do verme 18 . Ha casos de Asca¬ 
ris provocando quadros de pielonefrite e hidronefrose 
por lesao direta no parenquima renal ou por obstruqao 
do ureter 24 e de Ascaris no cerebro com formaqao de 
abscesso cerebral 25 . 
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Complicates Cirurgicas do Diverticulo de 
Meckel e de Outros Remanescentes 

Vitelinicos 

Wilberto Trigueiro 


■ Definigao 

O diverticulo de Meckel (DM) e remanescentes vite¬ 
lmicos representam um espectro de anomalias derivadas 
do conduto onfalomesenterico ou ducto vitelino decor- 
rentes da falha de sua involuqao parcial ou total durante a 
fase embrionaria. Podem ser assintomaticos ou determi- 
nar complicates cirurgicas precoce ou tardiamente. O 
DM e o mais frequente derivado vitelinico em torno de 
90% dos casos e sede de importantes causas de complica¬ 
tes cirurgicas especialmente na infancia 1,2 . 

■ No^oes Basicas de Embriologia 

O conduto onfalomesenterico e uma comunica<;ao 
embrionaria que liga o saco vitelino ao intestino primitivo 
em desenvolvimento, surgindo em torno da quarta semana 
de gestaqao. Posteriormente, o ducto vitelino inicia o pro- 
cesso de obliterate, transformando-se em fmo cordao fi- 
broso reabsorvendo-se completamente em torno da deci- 
ma semana de gestaqao 2 . Caso permaneqa totalmente 
permeavel, havera a persistencia completa do ducto viteli¬ 
no. Nas situates em que ha regressao parcial, decorrem 
varias afeccoes: cisto vitelino, sinus umbilical, polipo umbi¬ 
lical, diverticulo de Meckel e banda fibrosa (Figura 4.4.1). 

■ Diverticulo de Meckel - Consideragoes 
Iniciais 

Apesar de referido anteriormente, foi Johann Frie¬ 
drich Meckel, em 1809 3 ,quern descreveu o diverticulo 
que leva seu nome (Figura 4.4.2), a partir do ducto vite¬ 
lino. E constituido de estrutura tubular decorrente da 
persistencia parcial e proximal ao intestino delgado do 
conduto onfalomesenterico. Descrita como a anomalia 
congenita mais comum do tubo digestivo, ocorre em 



cerca de 1,5 a 3% da populaqao geral 1,2 . Localiza-se na 
borda antimesenterica do ileo terminal, aproximada- 
mente 40 a 100 cm da valvula ileocecal, com compri- 
mento medio de 4 a 5 cm contendo todas as camadas da 
parede intestinal, sendo na maioria dos casos totalmen¬ 
te assintomatico, e muitas vezes um achado acidental 
durante cirurgia abdominal. Estima-se, em longas seri¬ 
es, que a probabilidade de ser sintomatico varia de 4,2 a 
6,4%, sendo que 75% ocorre em crianqas abaixo dos 10 
anos de idade, sendo 30% antes de um ano de vida 2,3,4 ’ 5 . 
Um cordao fibroso partindo de sua extremidade livre 
pode uni-lo a base do umbigo ou a outra estrutura 
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abdominal, em torno de 25% dos casos, predispondo a 
obstruqao intestinal 1 ' 4,5 . Quando presente em um saco 
herniario, denomina-se hernia de Littre. 

■ Complicacies Cirurgicas do 
Diverticulo de Meckel 

Geralmente surgem nos lactentes(metade dos ca¬ 
sos), e as mais frequentemente descritas alternam-se en- 
tre a obstruqao e a hemorragia intestinais 2 ’ 4 ' 5 , que po- 
dem ameaqar a vida da crianqa. Na experiencia do autor, 
a causa obstrutiva e a mais comum. 


Hemorragia intestinal baixa 

Considerada em algumas series como a complica- 
qao mais comum 4,5 .0 DM pode conter tecido gastrico 
ectopico, determinando ulcera peptica local ou no ileo 
adjacente, graqas a produqao de acido cloridrico 3 ' 5 . E a 
causa mais comum de hemorragia digestiva grave em 
crianqas. O sangramento usualmente e profuso e indo¬ 
lor, podendo levar a palidez intensa, com eliminaqao de 
fezes com sangue vivo ou amarronzado, com ou sem 
coagulos, que geralmente cede naturalmente, mas com 
tendencia a recorrencia, podendo ser necessaria ocasio- 
nalmente reposiqao sanguinea. O diagnostico diferenci- 
al e feito com coagulopatias, polipos intestinais, heman¬ 
gioma, malformaqao arteriovenosa, alergia a leite, colite 
ulcerativa e duplicaqao intestinal 3 . O diagnostico e rea- 
lizado por meio da cintilografia com tecnecio-99m, sob 
a forma de pertecnetato, pois as celulas parietais da mu¬ 
cosa gastrica tem afinidade pelo isotopo 6 ' 7 . Com a intro- 
duqao intravenosa do farmaco, havendo mucosa gastri¬ 
ca ectopica, aparece area focal contendo material 
isotopico geralmente no quadrante inferior direito (pos- 
sivel local do diverticulo) (Figura 4.4.3). Normalmente 
o estomago capta o marcador havendo visualizaqao da 



Figura 4.4.3 Cintilografia com tecnecio-99M demonstra 
area de captagao do farmaco por mucosa gastrica ectopica no 
quadrante inferior direito (seta) em diverticulo de Meckel. 


bexiga, pois o isotopo tem eliminaqao renal. Visualiza- 
qao mais tardia (uma hora depois) ou nula pode aconte- 
cer quando a mucosa heterotopica e de pequena quanti- 
dade para captar o farmaco, em casos de transito 
intestinal rapido e necrose da ulceraqao. A sensibilidade 
do exame varia de 25 a 92%, e a especificidade e de 95%, 
com 33,3% de falso-negativo 3 ' 5 ' 6 ' 7 Resultados falsos-po- 
sitivos podem aparecer em duplicaqao intestinal com 
mucosa gastrica ectopica, obstruqao urinaria e raramen- 
te obstruqao intestinal. A laparoscopia pode auxiliar no 
diagnostico quando a cintilografia e negativa 3,5,8 . O tra- 
tamento cirurgico e a diverticulectomia, que pode ser 
feita por laparoscopia ou laparotomia. 

Obstru^ao intestinal 

Pode ser decorrente de hernia interna, em razao da 
banda fibrosa que se estende da extremidade livre do 
DM, unindo-o a parede abdominal, a outro orgao ou ao 
mesenterio, predispondo, assim, a volvo intestinal. 
Pode ocasionar necrose e ate peritonite se o diagnosti¬ 
co for tardio; e mais frequente em lactentes jovens 2,3 ' 4 . 
Inicialmente, a dor abdominal e do tipo colica, associa- 
da a vomitos biliosos e distensao abdominal. Com o 
passar das horas, surgem sinais de toxemia e desidrata- 
qao, e o abdome torna-se bastante doloroso, podendo 
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evoluir com necrose de alpa, perfurapao e peritonite, 
com grande risco para o paciente. O quadro clinico e a 
radiografia simples do abdome em decubito dorsal e 
ortostatica fazem o diagnostico de quadro obstrutivo, 
sendo o diverticulo como causa identificado durante a 
cirurgia, cujo procedimento vai variar de acordo com 
os achados operatorios. 

A outra forma - e mais frequente - de obstrupao e 
a invaginapao intestinal 2,5 com quadro de dor tipo co- 
lica intermitente e eliminapao de fezes e muco sangui- 
nolento pelo anus, peristaltismo de luta e massa 
palpavel na topografia dos colons, sendo o diagnostico 
feito pela ultrassonografia. O diverticulo de Meckel 
pode impedir a redupao hidrostatica da intussuscep- 
pao, forma comum de tratamento em lactentes entre 4 
a 24 meses de idade sem sinais de irritapao peritoneal. 
A indicapao cirurgica vai identificar o diverticulo de 
Meckel, e o tratamento operatorio deve ser a diverticu- 
lectomia ou a ressecpao intestinal localizada, seguida 
de enteroanastomose. 


Diverticulite 

Pouco frequente, pelo fato de a base do diverticulo 
ser larga e nao conter tecido linfoide para obstrui-lo, po- 
dendo ser de origem peptica 3,5 . Pode determinar dor 
abdominal recorrente por acumulo de enterolitos e cau- 
sar diverticulite cronica. Quando a base e estreita, e o di¬ 
verticulo, longo, a obstrupao do lumen por enterolito ou 
corpo estranho favorece a inflamapao, perfurapao ou 
mesmo necrose. Determina quadro de abdome cirurgi- 
co, com dor abdominal, nauseas, vomitos e febre, po- 
dendo ser confundida com apendicite aguda; o diagnos¬ 
tico definitivo geralmente e efetuado durante a cirurgia, 
que pode ser laparoscopica 5,9 . A ultrassonografia pode 
auxiliar no diagnostico. 

Perfurapao 

Complicapao grave que ocorre principalmente antes 
dos 2 anos de idade, podendo ser decorrente de diverti¬ 
culite ou ulcera peptica decorrente de mucosa gastrica 
ectopica, determinando quadro de dor abdominal com 
peritonite 4 . 

■ Encontro Acidental de Diverticulo de 
Meckel 

Pode ser encontrado durante outros procedimen- 
tos cirurgicos abdominais ou laparoscopia diagnosti- 
ca 5,8,10 . Tem sido controversa a necessidade da diverti- 
culectomia em casos assintomaticos. A indicapao 
cirurgica justifica-se quando presentes ductos vitelinos 
remanescentes que predisponham a obstrupao intesti¬ 
nal, na presenqa de tumores ou dor abdominal de ori¬ 
gem indeterminada 10 . 


■ Persistence do Conduto Vitelino 

Consiste na comunicaqao congenita do umbigo ao 
ileo - fistula ileoumbilical (Figura 4.4.4) com saida de 
conteudo intestinal, seja gasoso ou secrecao verde amare- 
lada, determinando hiperemia da pele adjacente, com in- 
fecqao secundaria. E a segunda anomalia mais frequente 
derivada do ducto vitelino 5 . Em alguns casos, antes da 
queda do coto umbilical, ja pode ser presenciada a lesao. 
O diagnostico e feito pela inspecpio e mucosa intestinal 
frequentemente e vista com orificio central por onde dre- 
na secreqao (Figura 4.4.5). Em casos de duvida diagnosti- 
ca, radiografar o abdome apos injeqao de poucos mL de 
contraste iodado atraves da sonda introduzida na fistula. 
Pode haver prolapso da mucosa se a fistula for larga, com 
maior incidencia nos primeiros seis meses de vida 2,3,5 . O 
tratamento cirurgico consiste em ressecar toda a fistula 
ate o ileo, concluindo com onfaloplastia. 



Figura 4.4.4 Apos queda do coto umbilical, visualiza-se 
mucosa intestinal por persistence do ducto vitelino. 



Figura 4.4.5 Persistence do ducto vitelino, visualizando- 
-se na regiao umbilical mucosa intestinal com orificio 
central e hiperemia da pele adjacente. 
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■ Sinus Umbilical 


■ Cisto Vitelino 


Consiste na persistencia distal do ducto vitelino, 
com presenqa de mucosa intestinal em pequena depres- 
sao em fundo cego ao nivel do umbigo, por onde drena 
secreqao mucoide, deixando a regiao sempre umida. 
Pelo fato de nao se comunicar com o intestino, nao sai 
conteudo intestinal 4 . Um sinograma com contraste io- 
dado raramente e necessario, sendo indicado quando ha 
duvida diagnostica. A ressecqao cirurgica e curativa. 


■ Polipo Umbilical 

Presen<;a de mucosa intestinal na parte externa da cica- 
triz umbilical (Figura 4.4.6), remanescente do ducto viteli¬ 
no, sob forma de pequeno nodulo de coloraqao vermelho- 
vivo, pedunculado ou nao, sem orificio central e que drena 
secre^ao mucoide 1,2,4 . Diferencia-se do granuloma umbili¬ 
cal, o qual, alem de nao apresentar tecido intestinal, tem Co¬ 
lorado palida e regride com nitrato de prata topico. O poli¬ 
po usualmente contem fragmentos de mucosa gastrica e 
pode estar associado a outras formas de remanescentes do 
ducto vitelino 3 . A excisao cirurgica e o tratamento reco- 
mendado. O exame histologico confirma o diagnostico. 



Consiste na presenca cistica da porqao media do duc¬ 
to vitelino apresentando revestimento mucoso em seu inte¬ 
rior, prendendo-se ao umbigo e ao ileo atraves de cordao fi- 
broso, podendo determinar quadro obstrutivo por hernia 
interna 2 ' 4 . Outra complicaqao e o aumento da pressao no 
interior do cisto devido a produqao crescente de muco, pre- 
dispondo a isquemia e perfura^ao subsequente, originando 
quadro abdominal agudo. A ultrassonografia pode visuali- 
zar o cisto com debris no interior. O diagnostico geralmen- 
te e operatorio, podendo ser confundido com varias causas 
de abdome cirurgico, inclusive apendicite. O cisto vitelino, 
quando pequeno, pode ser assintomatico 4 . 


■ References Bibliograficas 

1. Trigueiro W. Diverticulo de Meckel. In: Trigueiro W. Cirurgia 
pediatrica: manual Pratico. Joao Pessoa: Grafique, 2010. p. 341-3. 

2. Cullen JJ, Kelly KA, Moir CR, Hodge DO, Zinsmeister AR, Mel¬ 
ton LJ III. Surgical management of Meckel’s diverticulum:an epi¬ 
demiologic, population-based study. Ann Surg 1994;220(4): 
564-9. 

3. Meckel JR Ueberdie divertikel am darmkanal. Arch. Physiol 
1809;9:421-53. 

4. Park JJ, Wolff BG, Tollefson MK, Walsh EE, Larson DR. Meckel’s di¬ 
verticulum: the Mayo Clinic experience with 1476 patients (1950- 
2002). Ann Surg 2005;241:529-33. 

5. Menezes M, Tareen F, Saeed A, Khan N, Puri P. Symptomatic Mec¬ 
kel’s diverticulum in children: a 16-year review. Pediatr Surg Int 
2008;24:575-7. 

6. Rerksuppaphol S, Hutson JM, Oliver MR. Ranitidine enhanced 99 
m technetium pertechnetate imaging in children improves the sen¬ 
sitivity of identifying heterotopic gastric mucosa in Meckel’s diver¬ 
ticulum. Pediatr Surg Int 2004;20:323-5. 

7. Cooney DR, Duszynski DO, Camboa E, Karp MP, Jewett Jr. TC. 
The abdominal technetium scan (a decade of experience). J Pediatr 
Surg 1982; 17(5):611-9. 

8. Lee KH, Yeung CK, Tam YH, Ng WT, Yip KF. Laparascopy for de¬ 
finitive diagnosis and treatment of gastrointestinal bleeding of obs¬ 
cure origin in children. J Pediat Surg 2000;35(9):1291-3. 

9. Zani A, Eaton S, Rees CM, Pierro A. Incidentally detected Mec¬ 
kel diverticulum: to resect or not to resect? Ann Surg 
2008;247(2):276-81. 

10. Onen A, Cigdem MK, Oztiirk H, Ot$u S, Dokucu AI. When to re¬ 
sect and when not to resect an asymptomatic Meckel’s diverticu¬ 
lum: an ongoing challenge. Pediatr Surg Int 2003;19(l-2):57-61. 




Capi'tulo 


4.5 


Apendicite Aguda 


Jose Roberto de Souza Baratella 
Jose Raimundo Bahia Sapucaia 


A apendicite aguda (AA) e a causa mais frequente 
de abdome agudo cirurgico na crianqa. Embora seus 
efeitos letais sejam conhecidos ha centenas de anos, ape- 
nas no seculo XIX a doenca se tornou mais conhecida, 
sendo propostas as apendicectomias curativas. 

■ Incidencia 

As apendicites ocorrem em qualquer faixa etaria, do 
recem-nascido ao idoso, mas sao mais frequentes entre 
a idade escolar e a maturidade. 


■ Etiopatogenia 

A obstruqao da luz apendicular por fecalito (presen¬ 
te em 20% dos casos) ou por hiperplasia linfoide intra¬ 
mural, seguida de proliferaqao bacteriana distal (em or- 
gao em fundo cego), e a causa etiopatogenica que 
explica a ocorrencia das apendicites. Eventualmente, 
essa obstruqao e determinada por uma semente ou mes- 
mo um verme (Ascaris lumbricoides). 

Sao descritas quatro fases evolutivas do processo: 
edematosa, flegmonosa, gangrenosa e perfurada. As 
duas primeiras desenvolvem-se, em geral, em 24 a 36 
horas, sendo consideradas apendicites nao complicadas; 
as restantes aparecem classicamente apos 2 a 3 dias de 
historia e estao ligadas as apendicites complicadas. 

■ Diagnostico 

Na fase inicial, o paciente apresenta triade sintoma- 
tica caracterizada por dor periumbilical, febre modera- 
da e anorexia. A dor migra para a fossa iliaca direita 
(FID); a febre, inicialmente, e quase sempre moderada, 


abaixo de 38°C (questionar apendicites em fase inicial 
com febre alta), elevando-se acima de 38,5°C em qua¬ 
dras de peritonite franca; e a anorexia e tao importante 
que se deve desconfiar de apendicite em crianqa com 
desejo de se alimentar. 

Ao exame fisico, o que mais chama a atenqao sao as 
facies de sofrimento e a postura do paciente - quieto, 
sem muita mobilidade, ja que a movimentaqao desenca- 
deia dor pela irritaqao peritoneal. Nao se deve deixar de 
inquirir se, no trajeto para o consultorio/hospital, a 
crianqa referia dor quando o veiculo que a transportava 
passava por alguma irregularidade de terreno. 

O paciente geralmente apresenta febre de pequena 
intensidade e quadro de irritaqao peritoneal, demonstra- 
do pelos sinais classicos de Blumberg (descompressao 
brusca dolorosa na FID) e Rovsing (compressao retro- 
grada da porqao descendente do colon que desencadeia 
dor na fossa iliaca contralateral). A simples percussao da 
parede abdominal ja determina dor mais intensa na FID, 
evidenciando o quadro de peritonite. As manobras pal- 
patorias devem, idealmente, ser iniciadas longe do pon- 
to apendicular. 

Com a progressao do quadro, a peritonite torna-se 
generalizada, a febre aumenta e o paciente pode evoluir 
para choque septico, geralmente apos sete a dez dias de 
historia. Esse periodo, no entanto, pode variar ampla- 
mente em funqao da idade e das defesas naturais da 
crianqa. 

O toque retal e um exame util e geralmente revela 
dor na cavidade pelvica a FID e abaulamento do fundo 
de saco de Douglas (FSD). Quando ha coleqao purulen- 
ta nesse local, por ser desconfortavel, seu uso e restrito 
aos casos de duvida diagnostica. 

Em 30% dos casos, o apendice tem situaqao pelvica 
(sintomas urinarios, como polaciuria) e, eventualmente, 
coleqoes no FSD, que, por irritar o reto, podem determi- 
nar diarreia, dificultando o diagnostico. 
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Em 5% dos casos o apendice e retrocecal. Nessas 
condicoes, a dor e lateroposterior ou lombar. Em pa- 
cientes portadores de vlcio de rotapao intestinal, o apen¬ 
dice cecal ocupa posipao anomala na cavidade abdomi¬ 
nal, de modo que a localizapao da dor acompanhara a 
anatomia. 

Em recem-nascidos com AA, deve-se excluir a pos- 
sibilidade de doenpa de Hirschsprung associada. Crian- 
pas jovens, com menos de 2 anos de idade, geralmente 
tem omento curto e nao bloqueiam bem quadros infec- 
ciosos intraperitoneais. Assim, nesses pacientes, a AA 
evolui mais rapidamente para peritonite generalizada. 


■ Exames Laboratoriais e Imaginologicos 

Embora o diagnostico de AA seja essencialmente 
clinico, alguns exames podem ajudar, inclusive no 
acompanhamento dos pacientes. 


Hemograma 

Geralmente, revela leucocitose moderada (ate 
15.000/mL) e desvio a esquerda dos neutrofilos. Valores 
maiores sugerem apendicites complicadas. Resultados 
normals apontam fortemente contra a hipotese de AA, ja 
que menos de 10% dos casos evoluem com hemograma 
normal. A aplicapao maior do exame, entretanto, esta no 
acompanhamento dos casos de evolupao desfavoravel. 



Protema C reativa (PCR) 

Geralmente aumentada, e pouco util no diagnosti¬ 
co. Seu valor, como o do hemograma, reside na analise 
evolutiva dos casos complicados. 

Ultrassonografia de abdome 

Desde que realizado por observador experiente, e o 
exame que melhor auxilia no diagnostico de AA. Os 
achados mais significativos sao: apendice nao compres- 
sivel, diametro anteroposterior maior ou igual a 7 mm e 
presenpa de liquido na cavidade peritoneal. 


Tomografia computadorizada do abdome 

Em razao da grande quantidade de irradiapao ine- 
rente ao processo, nao ha razao, a nao ser em alguma si- 
tuapao excepcional, para utilizapao desse metodo em ca¬ 
sos suspeitos de AA. Deve-se lembrar, mais uma vez, 
que o diagnostico de AA e essencialmente clinico, de 
modo que, em caso de duvida, a melhor conduta e inter- 
nar o paciente e reavalia-lo periodicamente por ate 12 a 
18 horas. Nesse intervalo, o quadro abdominal deve se 
esclarecer, sem necessidade de manipulates que carre- 
guem potencial de iatrogenia. 

■ Diagnostico Diferencial 


Radiografia de abdome 

A radiografia de abdome, realizada em decubito dor¬ 
sal e posiqao ortostatica, e util para auxiliar no diagnosti¬ 
co das AA na ausencia de ultrassonografia. Os achados 
mais importantes sao: presenca de ileo paralitico regional 
e alqa sentinela na FID, escoliose antalgica com concavi- 
dade a direita e apagamento das imagens do psoas e da li- 
nha pre-peritoneal, tambem a direita. A presenqa de feca- 
lito sugere fortemente AA (Figura 4.5.1). 


Diante da variabilidade de formas sob as quais a AA 
pode se manifestar, admite-se o diagnostico diferencial 
com praticamente qualquer processo que evolua com 
dor abdominal. Os sinais mais importantes sao: 

■ infecqoes a distancia (adenite mesenterica): 

amidalite; 

pneumonia, particularmente de base D; 

meningite; 

otite media aguda. 

■ afecqoes do trato digestivo, de seus orgaos anexos e 
do peritonio: 
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gastroenterocolite aguda; 
doen 9 a de Crohn; 
diverticulite de Meckel; 
torqao de cisto epiploico; 
colecistite; 

outros casos de peritonite; 
doenpas do trato geniturinario: 
infecpao do trato urinario; 
calculose ureteral ou renal; 
pielonefrite; 

torpao de tumor de ovario; 
torpao de testiculo criptorquidico; 
anexite; 

gravidez ectopica; 
rotura de cisto ovariano; 
menarca; 

■ neoplasias malignas: 

linfoma nao Hodgkin; 
tumor de Wilms roto; 
tiflite leucemica. 

■ outras afecpoes: 

purpura de Henoch-Schonleim; 
anemia falciforme; 

■ psoite. 

■ Conduta 

Embora a cura da AA passe pela apendicectomia, 
nao ha consenso entre os cirurgioes pediatricos a respei- 
to da conduta cirurgica ideal. Alguns aspectos, como o 
tratamento a ser dado ao coto apendicular (ligadura 
simples ou sepultamento), a extensao da lavagem intra- 
peritoneal e o uso ou nao de dreno peritoneal, fogem ao 
escopo deste capitulo. Contudo, certos comentarios de- 
vem ser feitos. 


Uso de antibioticos 

Existem dezenas de esquemas antibioticos, sendo 
preferivel iniciar com amicacina, uma vez realizado o 
diagnostico de AA. Dependendo dos achados cirurgicos, 
acrescentam-se metronidazol (fase flegmonosa, com pus 
na cavidade) ou metronidazol e amoxacilina com clavula- 
nato (fase gangrenosa ou perfurada). Assim, procura-se 
cobrir os germes mais prevalentes Gram-negativos (£. 
coli e Klebsiella), anaerobicos e o Enterococcus. 

Segue-se com o esquema antibiotico ate que o pa- 
ciente permanepa 24 horas afebril, quando e dada alta 
hospitalar, sem prescripao de antibioticos para trata¬ 
mento domiciliar. 


Apendicectomia - cirurgia de emergencia 

Embora o costume seja indicar a cirurgia tao rapido 
quanto possivel, nao se deve esquecer de que a apendicec¬ 


tomia nao e cirurgia de emergencia e que atrasos de ate 18 
horas nao pioram o prognostico do paciente. Ha, portan- 
to, tempo suficiente para prepare pre-operatorio adequa- 
do (reidratapao, por exemplo). Igualmente, nao ha neces- 
sidade premente de cirurgias realizadas na madrugada, 
quando as equipes cirurgica e anestesica estao cansadas. 

Cirurgia convencional (aberta) ou laparoscopica 
(CL) 

Os dois metodos sao igualmente eficazes no trata¬ 
mento da AA. As vantagens da CL referem-se ao menor 
tempo de hospitalizapao, a estetica e a facilidade da ci¬ 
rurgia em obesos, ainda que apresente maior custo. O 
tempo de hospitalizapao depende muito da fase em que 
o paciente e operado, ja que crianpas com AA edemato- 
sa podem receber alta em 24 a 36 horas, independente- 
mente do tipo de abordagem cirurgica. Por outro lado, 
conforme a habilidade do cirurgiao pediatrico, a cirur¬ 
gia aberta e realizada com incisoes menores e, conse- 
quentemente, mais esteticas. 

Em suma, os dois metodos sao adequados, depen¬ 
dendo apenas da experiencia cirurgica de quem esta 
operando, visando sempre fazer o melhor para o pacien¬ 
te e sua familia. 


Apendicectomia retardada 

Alguns autores preferem, em determinados casos de 
AA, tratar o paciente inicialmente com antibioticos e 
opera-lo oito semanas depois. Ate hoje, entretanto, nao 
foi demonstrada qualquer vantagem objetiva dessa pro- 
posta sobre a orientaqao classica de apendicectomia ini- 
cial, motivo pelo qual esta continua sendo a conduta se- 
guida pela maioria dos cirurgioes pediatricos. 

Pos-operatorio 

No pos-operatorio, reakmenta-se a crian^a logo que as 
conduces clinicas permitam - geralmente, nos casos nao 
complicados, em cerca de 12 horas apos a cirurgia. Nao se 
usa sonda gastrica, a menos que existam vomitos bibosos. 

A mobilizacao precoce e importante, inicialmente 
sentando o paciente na poltrona e estimulando sua ida ao 
banheiro quando necessario. No dia seguinte, se ainda 
nao o fez, a crianca e orientada a deambulaqao. Essa mo- 
vimentaqao e util para a retomada das funcoes intestinais. 

■ Complicagoes 

A incidencia de complicates tem diminuido com a 
administraqao de antibioticos mais potentes, empregados 
nas falhas do protocolo terapeutico inicial, e com o aces- 
so mais universal da populaqao a sistemas de saude espe- 
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cializados. Ainda hoje, as complicates ocorrem tanto em 
funqao do tempo de evolupao da doenqa quanto de fato- 
res tecnicos variados, que sao significativamente menos 
frequentes em crianqas operadas por cirurgioes pediatri- 
cos em relaqao as operadas por cirurgioes gerais. 

As complicates mais frequentes sao: 

■ abscesso na cicatriz: em geral, apresenta resoluqao 
(espontanea ou cirurgica) pelo quarto ou quito dia de 
pos-operatorio; 

■ abscesso intraperitoneal: condiciona quadros febris 
prolongados, mas que quase sempre cedem a refor- 
mulaqao da antibioticoterapia, nao havendo, portan- 
to, necessidade de precipitaqao em se indicar reope- 
raqao ou punqao guiada por exame de imagem, 
especialmente se o estado geral do paciente for bom; 

■ ileo paralitico prolongado; 


■ fistula enterica: geralmente cede com medidas de su- 
porte nutricional; 

■ sepse (raramente): pode evoluir para obito; 

■ obstruqao por bridas (tardiamente); 

■ infertilidade em meninas: assunto controverso, sobre 
o qual nao ha conclusao definitiva. 
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Megacolon Congenito (Molestia De 

Hirschsprung) 


Cesar Cavali Sabbaga 


■ Introdugao 

Megacolon congenito, aganglionose intestinal congeni¬ 
ta, megacolon aganglionico, doenqa aganglionar dos colons, 
aganglionose colonica e outros termos sao utilizados para 
designar uma doenqa congenita que cursa, em sintese, com 
disfunqao do peristaltismo intestinal. Nos individuos porta- 
dores dessa molestia, e possivel identificar um segmento in¬ 
testinal distal estreitado, geralmente nas porcoes terminals 
do colo, espastico, e, a montante dele, um segmento dilata- 
do, grande (mega). A causa e a ausencia, no segmento es¬ 
treitado, dos plexos nervosos murais autonomos e, portan- 
to, de ganglios nervosos (aganglionose). Essa doen^a ja fora 
descrita por Ruysch em 1691, mas foi Harold Hirschsprung, 
pediatra dinamarques, quem, pela primeira vez, em 1886, 
correlacionou uma doenqa que, precocemente, causa cons- 
tipaqao, com um colon congenitamente dilatado, conside- 
rado o segmento doente 1 . Pelo fato de a multiplicidade de 
termos para identificar uma entidade nosologica ser inde- 
sejavel, e como nenhuma das opqoes citadas foi adotada por 
todos os interessados, universalmente essa doenqa e conhe- 
cida por molestia de Hirschsprung (MH). 

Nas decadas seguintes, varios estudos foram capazes 
de identificar a ausencia de celulas ganglionares em seg¬ 
mento intestinal 2 , observar que o segmento dilatado nao 
era a causa da molestia, mas consequencia da dismotilida- 
de do segmento distal 3 e, finalmente, relacionar dismotili- 
dade e aganglionose 4 7 . Somente em 1948, Bill e Swenson 
desenvolveram metodo diagnostico baseado em biopsia re- 
tal e o primeiro tratamento cirurgico fundamentado em 
conhecimentos de fisiopatologia 8 . Desde entao, surgiram 
outros metodos diagnostics e novas tecnicas cirurgicas. 

■ Epidemiologia 

A MH ocorre em, aproximadamente, 1 a cada 5.000 
recem-nascidos. Sua distribuiqao e uniforme no mundo, 


sem predominio racial. A MH e cerca de quatro vezes mais 
comum no sexo masculino, sendo exceqao a aganglionose 
colica total, cuja distribuiqao e igual em ambos os sexos. 

Essa doenqa geralmente e esporadica, mas observa- 
-se um aumento dos relatos de incidencia familiar. Se- 
guramente, a incidencia familiar e maior nos casos de 
aganglionose colica total. Multiplos loci parecem estar 
envolvidos, incluindo cromossomos 13q22, 21q22 e 
10q 9,10 . Mutaqoes no Ret proto-oncogen tem sido asso¬ 
ciates a neoplasia endocrina multipla (MEN) 2A ou 2B 
e MH familiar. Outros genes associados a MH incluem 
o fator neutrofico derivado de celulas gliais, o gen recep¬ 
tor endotelina-B e o gen endotelina-3 11,12 . 

A MH esta associada a sindrome de Down e 5 a 15% 
dos pacientes tambem apresentam trisomia 21. Outra asso- 
ciaqao, menos frequente, e com a sindrome de Waarden- 
burg, especialmente o tipo IV, que esta relacionada a muta- 
cpio do gen PAX3, com fator de transcri^ao envolvendo o 
desenvolvimento da crista neural 13 . Atresias intestinais, 
mais frequentemente atresia de duodeno e ma rotaqao, 
tambem fazem parte das malformaqoes associadas. 

■ Fisiopatologia 

O tubo digestivo primitivo e desprovido de plexos 
nervosos ate a 5 a semana de vida embrionaria. Nessa 
ocasiao, celulas nervosas primitivas, originadas da 
crista neural, migram para a parte cranial do tubo di¬ 
gestivo, e os neuroblastos ja podem ser vistos na farin- 
ge. Inicia-se um processo de invasao da parede do tubo 
digestivo por neuroblastos, no sentido craniocaudal, 
atraves da camada muscular. Essa penetraqao atinge o 
esofago na 6 a semana, o colon, na 8-, e o reto, na 12-. 
A parte final do reto, dentro do canal anorretal, cerca 
de 1 a 1,5 cm acima da linha pectinea, nao tem celulas 
ganglionares ou apresenta distribuiqao irregular e 
variavel com a idade 14 . 
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Apos essa fase, os neuroblastos se distribuem pela pa- 
rede do tubo digestivo, migram para camadas mais super¬ 
ficial e maturam nas celulas ganglionares. Troncos nervo- 
sos parassimpaticos, provenientes da cadeia parassimpatica 
paravertebral (excitadoras), e fibras adrenergicas (inibido- 
ras) fazem sinapse com as celulas ganglionares. O conjun- 
to de celulas ganglionares e de sustentacao chama-se gan - 
glio, os prolongamentos neuronais revestidos pela bainha 
de Schwann constituem os troncos nervosos e o conjunto 
de celulas ganglionares e seus troncos formam os plexos. O 
plexo intramuscular recebeu o nome de plexo de Auer¬ 
bach, o submucoso profundo, de Meissner, e, o submucoso 
superficial, de Henle (Figura 4.6.1). 

Segundo Tam, o processo de maturaqao dos neuro¬ 
blastos e, portanto, dos plexos nao seguiria exatamente 
a mesma cronologia da migraqao, e o ileo seria o seg- 
mento final a maturar 15 . Sidebotham e colaboradores es- 
tudaram o papel da citocina endotelina-3 na coloniza- 
qao adequada do intestino distal a partir um pequeno 
numero de celulas-tronco derivadas da crista neural e 
concluiram que o desenvolvimento normal dessas celu¬ 
las depende da endotelina-3 produzida pelas celulas me- 
senquimais do proprio colon 16 . 

Na MH, ocorre uma interrupqao da migracao dos 
neuroblastos, a qualquer altura do tubo digestivo, e toda 
a porqao distal a parada do desenvolvimento dos plexos 
e denominada aganglionar. Na forma classica, que cor- 
responde a maioria dos casos (75 a 80%), o segmento 
aganglionar corresponde ao reto e ao sigmoide. Formas 
chamadas longas, com segmento aganglionar compro- 
metendo o colon ascendente ou ate o transverso, corres¬ 
pondent a cerca de 7% dos casos. Quando a migraqao e 
interrompida no ileo terminal e, portanto, todo o colon 
e aganglionico, utilizam-se as expressoes megacolon to¬ 
tal ou, mais apropriadamente, aganglionose colica total 
(aproximadamente 8 a 10% dos casos de MH). Em 3 a 
5% do total dos pacientes com MH, a zona aganglionar 
esta limitada a uma pequena porqao terminal do reto, 
pouco acima da zona normalmente desprovida de gan- 
glios, proximo ao esfincter interno (forma curta). Com 
incidencia extremamente rara, existe a aganglionose da 


maior parte do tubo digestivo, incluindo todo o delgado 
ou mesmo o estomago. 

A propulsao do conteudo intestinal e obtida pelo mo- 
vimento de ondas peristalticas propulsivas em determina- 
do segmento e de ondas de relaxamento no segmento 
imediatamente a jusante. A coord en acao entre ondas pro¬ 
pulsivas e ondas de relaxamento e mediada pela inervacao 
mural intrinseca do tubo digestivo. O segmento aganglio¬ 
nico, espastico, apresenta incoordenaqao do peristaltismo. 
Pode ser completamente aperistaltico ou contrair-se em 
bloco, sem ondas propulsivas e de relaxamento. Nao ha 
progressao do conteudo e, funcionalmente, equivale a um 
segmento atresico ou estenosado, isto e, ocluido ou subo- 
cluido. O colon proximal dilata-se pelo acumulo de con¬ 
teudo e as camadas musculares se hipertrofiam em conse- 
quencia de excesso de atividade, na tentativa de veneer a 
pressao representada pelo segmento aganglionico. Nas for¬ 
mas classicas e longas, entre o segmento aganglionico e o 
segmento dilatado existe uma zona de transiqao, conica, de 
maior ou menor extensao, mais facil de identificar macros- 
copicamente quanto mais tardio for o diagnostico. Na 
aganglionose colica total, e mais dificil identificar a zona de 
transiqao, geralmente localizada no ileo terminal. 

A Figura 4.6.2 representa um especime obtido em au- 
topsia que mostra todo o colon, com retossigmoide agan¬ 
glionico, cone de transiqao e segmento proximal dilatado. 
Em cortes histologicos da parede intestinal, corados por he- 
matoxilina-eosina, e possivel identificar celulas gangliona¬ 
res do plexo de Auerbach entre as camadas circular e longi¬ 
tudinal da muscular. Na MH, as celulas estao ausentes. Por 
outro lado, observa-se a presenqa de fibras nervosas hiper- 
trofiadas dispersas pela camada muscular, submucosa, 
muscular da mucosa e ate na lamina propria. Essas fibras 
sao pre-ganglionares. Ao procurar neuronios para sinapse e 
nao os encontrando, hipertrofiam-se, ramificam e distri- 
buem-se pelas camadas da parede intestinal, de forma de- 
sordenada. Sao fibras parassimpaticas, colinergicas. Ocorre 
intensa atividade parassimpatica, identificada por hipertro- 
fia das fibras colinergicas e falta de atividade relaxante sim- 
patica. O cone de transicpio costuma ser uma zona hipogan- 
glionar, alem de apresentar troncos nervosos hipertrofiados. 



Figura 4.6.1 Celulas ganglionares entre as camadas 
circular e longitudinal da muscular e na submucosa. 



Figura 4.6.2 Pe^a de autopsia: colon com segmento 
aganglionico em reto e sigmoide. 
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Neuronios entericos produtores de oxido nitrico, re- 
laxante da musculatura do tubo digestivo, estao ausentes 
na zona aganglionica, o que seria um dos motivos da es- 
pasticidade tambem do esfincter interno. Normalmente, 
quando a ampola retal se distende pela repleqao de fezes, 
ocorre o chamado reflexo de inibicao do esfincter inter¬ 
no, que se relaxa. Na MH, o esfincter interno continua 
contraido, fechado. A adenosina deoxinucleotideo fosfa- 
to diaferase e o oxido nitrico sintetase sao alguns marca- 
dores de neuronios produtores de oxido nitrico estuda- 
dos em segmentos desprovidos de neuronios produtores 
de oxido nitrico 17 ' 18 . 

Raramente encontram-se fibras adrenergicas no seg- 
mento aganglionar e, quando presentes, sao escassas, de 
forma que intensa atividade colinergica excitadora pre¬ 
sente no segmento aganglionico, associada a ausencia de 
atividade inibidora adrenergica e nao adrenergica, mais a 
ausencia de atividade relaxadora oxido-nitrergica levam 
esse segmento a espasticidade e a incoordenaqao do pe- 
ristaltismo e, provavelmente, a tonicidade permanente do 
esfincter interno. 

Outros tipos de fibras e neuropeptideos tem sido es- 
tudados na zona aganglionar, como peptideo liberador 
de gastrina (GRP), neuropeptideo Y, peptideo intestinal 
vasoativo (VIP), polipeptideo ativador de adenilato-ci- 
clase (PACAP), gastrina/colecistoquinina, neurotensina, 
substancia P e somatostatina. Receptores neuropeptidi- 
cos tem sido identificados em altas concentrates e com 
padroes especificos em distintos tipos de doenqas colo- 
nicas, entre elas, na MH. Os dados obtidos representam 
a base molecular para investigar o papel de neuropepti¬ 
deos na regulaqao de funqoes colonicas, na genese da 
MH e o possivel desenvolvimento futuro de metodos de 
diagnostico, profilaxia e tratamento 19 . 

■ Quadro Clinico 

O conceito largamente difundido de que pratica- 
mente todos os recem-nascidos portadores de MH apre- 
sentam um retardo da eliminaqao de meconio nao e ver- 
dadeiro. Na realidade, somente a metade dos 
recem-nascidos com Hirschsprung apresenta retardo na 
eliminate de meconio, ao redor de 36 a 48 horas. Des- 
sa forma, sua ausencia nao deve invalidar a suspeita de 
MH, quando outros sinais e sintomas sugerirem tal 
diagnostico. Por outro lado, a metade dos recem-nasci¬ 
dos que elimina meconio com retardo apresentam MH. 

A MH tem varias formas clinicas de apresentaqao. 
Uma das manifestacoes esta representada pelo quadro de 
oclusao intestinal baixa no recem-nascido. Nao ha elimi- 
naqao de meconio ao longo das primeiras 48 horas de vida 
e aparece distensao abdominal. O recem-nascido passa a 
recusar a amamentaqao e surgem vomitos, inicialmente 
alimentares, a seguir corados por bile e, finalmente, escu- 
ros, com aspecto de meconio. O exame fisico revela dis¬ 
tensao e timpanismo abdominal. Ao toque retal, sente-se 
o anus tonico e o reto esta vazio, ja que o conteudo coloni- 
co esta retido acima do segmento aganglionico. Se esse 


segmento nao for muito extenso e for ultrapassado pelo 
dedo do examinador (o que acontece na maioria dos pa- 
cientes), o toque retal costuma provocar uma eliminacao 
brusca e ruidosa de grande quantidade de ar e meconio. Se 
houver demora no diagnostico e o abdome nao for des- 
comprimido, ha risco de enterocolite grave, podendo cau- 
sar a perfuracao e peritonite. O abdome torna-se inten- 
samente distendido, timpanico e doloroso. Sepse pode 
complicar o quadro de enterocolite, por translocaqao bac- 
teriana ou pela perfuracao. Essas complicaqoes graves, 
com altas taxas de mortalidade, sao evitadas com a inves¬ 
tigate precoce de qualquer recem-nascido com quadro 
clinico de oclusao intestinal baixa, utilizando os metodos 
auxiliares de diagnostico, discutidos adiante. Essa e a ma- 
nifestaqao de MH com segmento aganglionico severa- 
mente espastico, e nao necessariamente longo. A biopsia 
retal mostra grande quantidade de fibras colinergicas, de- 
notando intensa atividade motora excitadora e conse- 
quente espasticidade mais acentuada. 

Segmentos aganglionicos menos espasticos, mesmo 
que um pouco mais longos, nao levam a uma situaqao de 
oclusao no periodo neonatal e o quadro clinico e mais 
tardio. As criancas passam pelo periodo neonatal assin- 
tomaticas ou somente com um retardo de eliminacao de 
meconio e apresentam sintomas nas primeiras semanas 
de vida, representados por obstipacao intestinal. O inter¬ 
val entre as evacuacoes fica cada vez maior, as fezes tor- 
nam-se mais consistentes e sao utilizados diferentes ex- 
pedientes (supositorios, lubrificantes e laxantes), que nao 
funcionam ou funcionam por curto periodo. Sem diag¬ 
nostico e tratamento, essas criancas chegam a ficar varios 
dias sem evacuar e, quando o fazem, eliminam fezes du- 
ras, solidas, na forma de pequenas esferas (sibalos) e a 
custa de grande esforco. O apetite diminui e o ganho 
ponderoestatural fica prejudicado. Frequentemente o 
aleitamento e suspenso, em razao da inadequada suspei¬ 
ta de que o leite materno seja o responsavel pela obstipa- 
qao, e varias formulas lacteas sao ofertadas e modificadas 
em sequencia, sem resultado. Apos poucas semanas, o 
lactente fica desnutrido, com abdome protuso, peristal- 
tismo visivel ,e palpa-se um fecaloma na alqa dilatada, re- 
sultante da desidrataqao das fezes ali acumuladas. Ao 
contrario das constipaqoes funcionais ou psicogenicas, 
nao se observa encoprese. O toque retal mostra anus to¬ 
nico, graqas ao esfincter interno espastico e a ampola re¬ 
tal vazia. Atualmente, e cada vez mais raro observar 
criancas nesses estagios avancados da doenca, gracas ao 
diagnostico e ao tratamento realizados precocemente. 

Existe outra apresentacao clinica que frequente¬ 
mente implica maiores dificuldades para o diagnostico. 
Trata-se de lactentes que cursam com periodos de obs¬ 
tipacao moderada, que trazem menos preocupaqao para 
os pais, intercalados por periodos assintomaticos ou de 
distensao abdominal e diarreia. Sistematicamente, sao 
crianqas que aceitam mal a alimentacao e, portanto, tem 
algum grau de desnutricao, por vezes severa. Essa forma 
clinica pode estar associada a qualquer comprimento da 
zona aganglionar, mas costuma ser o quadro clinico das 
formas longas ou da aganglionose colica total. 
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Na forma total, e comum nao encontrar agangliono- 
se de todo o colon, mas, na realidade, hipoganglionose, 
com menor concentrapao de fibras colinergicas. Por es¬ 
ses motivos, costuma ser dificil identificar o cone de 
transiqao entre o intestino normal e o colon doente, ma- 
croscopicamente. E necessario enfatizar, portanto, que 
lactentes desnutridos, com distensao abdominal e que 
intercalam periodos de obstipaqao intestinal com perio- 
dos de diarreia, devem ser pesquisados quanto a possi- 
bilidade de serem portadores de MH. 

As formas curtas sao as mais frequentemente con- 
fundidas com constipaqao intestinal funcional, porque 
os sintomas costumam se intensificar mais tardiamente, 
ao redor dos 2 anos de idade. Como o segmento agan- 
glionico e muito curto, distal, e o reto que se dilata, for- 
mando um megarreto semelhante ao que se encontra 
nas constipates funcionais. Na MH curta, no entanto, 
diferentemente do que ocorre na constipaqao funcional, 
existe algum grau de obstipaqao desde os primeiros me- 
ses de vida e nao se observa encoprese. Alem disso, na 
constipaqao funcional, o anus costuma estar entreaber- 
to e, ao toque retal, encontram-se fezes no canal anal. 

O diagnostico diferencial entre MH e constipaqao 
intestinal funcional e, portanto, essencialmente clinico. 
Contudo, ha sinais e sintomas que tornam dificil a dife- 
renciaqao entre essas afecqoes e, como o enema opaco 
revela megarreto em ambas as situacoes e nao consegue 
demonstrar zona de transiqao, o diagnostico diferencial 
exige manometria e, fundamentalmente, biopsia retal. 

■ Enterocolite 

Em qualquer uma das situates descritas, especial- 
mente nas formas obstrutivas do recem-nascido e do 
lactente, existe o risco do aparecimento de enterocolite, 
chamada por alguns de enterocolite do megacolon ou 
enterocolite toxica. E a complicate mais temida da 
MH, responsavel pela quase totalidade dos obitos nessa 
doenqa, apesar de a mortalidade da enterocolite na MH 
ter diminuido substancialmente nas ultimas decadas, de 
20%, em 1976, para 4 a 5%, atualmente. A melhora de- 
ve-se ao reconhecimento precoce dessa complicate e a 
instituiqao imediata de tratamento intensivo. 

O inicio da enterocolite manifesta-se por distensao 
aguda do colon acima da zona aganglionar, com lesao 
necrotica da mucosa, que logo se estende as camadas 
musculares e a serosa, podendo levar a perfuracao. A 
necrose da mucosa pode se estender por longos segmen- 
tos do intestino e ser irreversivel mesmo apos o contro- 
le do surto, causando estenoses, fistulas e necessidade de 
resseeqao cirurgica. 

O Clostridium difficile, um bacilo esporulado anae- 
robico Gram-positivo, e reconhecidamente responsavel 
pelo desenvolvimento de diarreia e colite associada ao 
uso de antibioticos. Na enterocolite da MH, e frequente 
a identificaqao de C. difficile e/ou de suas toxinas, mas 
seu papel na etiopatogenia da doenqa nao esta bem es- 
clarecido. Provavelmente, alteraqoes da flora bacteriana 


do colon, provocadas pelos disturbios motores e funcio¬ 
nais da MH, favorecam a colonizaqao pelo C. difficile, 
com liberate de toxinas que causam inflamaqao e dano 
a mucosa. Fica, porem, sem explicate o fato de nao se 
conseguir isolar o bacilo ou identificar suas toxinas em 
todos os casos de enterocolite. 

Na enterocolite, ha diarreia liquida muito fetida, escu- 
ra, putrida, com muco e pus, vomitos corados por bile ou 
fecaloides, febre e intensa distensao abdominal. Frequente¬ 
mente, associa-se a sangramento retal e as crianqas maiores 
se queixam de dor abdominal e tenesmo. O estado geral e 
rapidamente comprometido e o paciente apresenta torpor, 
sinais de desidrataqao, taquicardia, taquipneia e hipoten- 
sao, com a superposi^ao de sinais e sintomas de sepse. Na 
ocorrencia de perfuracao, pode haver peritonite difusa ou 
format) de abscessos peritoneais. 

Ao exame radiologico, observam-se distensao gene- 
ralizada de alqas intestinais e, com alguma frequencia, 
pneumatose intestinal, o que pode causar dificuldade no 
diagnostico diferencial com enterocolite necrosante. Na 
suspeita de enterocolite, o enema opaco deve ser evita- 
do, por conta do risco de perfuraqao; quando realizado, 
em formas clinicas menos severas, costuma mostrar um 
aspecto serrilhado da mucosa, multiplas ulcerates ou a 
presenqa de pseudopolipos. 

O tratamento consiste em vigorosa correcao dos dis¬ 
turbios hidroeletroliticos e do equilibrio acidobasico, anti- 
bioticoterapia sistemica, sonda nasogastrica, sonda retal e 
lavagens intestinais frequentes, com pequenos volumes, 
instilando e aspirando solupao salina isotonica morna. 
Antes que se consigam resultados de culturas de amostras 
de sangue e fezes, administram-se antibioticos para a flo¬ 
ra mista, incluindo, necessariamente, vancomicina. Esta 
tambem deve ser associada ao liquido das lavagens intes¬ 
tinais. Nessa fase, a colostomia esta contraindicada, em 
virtude da alta mortalidade associada. A descompressao 
deve ser alcanqada pelo uso de sonda nasogastrica e pelas 
irrigates do colon. Apos obter a melhora inicial do qua- 
dro clinico, e aconselhavel manter o intestino em repouso 
por mais uma a duas semanas, mantendo a nutricao por 
via parenteral, seguida de colostomia. 

Diagnostico 

O que define o diagnostico da MH e a ausencia de 
plexos nervosos na parede do intestino. Esse fato torna 
definitivo o conceito de que e possivel afirmar com se- 
guranqa o diagnostico de DH somente por meio da 
biopsia intestinal e do estudo histologico do especime 
obtido. Outros exames importantes sao a manometria 
anorretal e os exames radiologicos. 

Exames radiologicos 

No recem-nascido, a radiografia simples de abdome 
mostra imagens de oclusao intestinal baixa, com presenqa 
de grande numero de alqas distendidas. Nessa idade, porem, 
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quando existe grande distensao de alqas, e dificil distinguir 
as alqas de intestino delgado das alqas de intestino grosso. 
Uma incidencia util e a obtida com a crianqa em decubito 
ventral com raios horizontais, quando o sigmoide tem ar e e 
identificado como uma imagem gasosa junto ao sacro. Esse 
dado e compativel com a forma classica de MH e afasta uma 
obstrucao ao nlvel de ileo terminal, como atresia ou fleo me- 
conial. Nas crian^as maiores, alem da distensao do delgado, 
observa-se grande volume de fezes no colon. 

O enema opaco com bario e capaz de identificar o seg- 
mento aganglionico e sua extensao, alem do cone de tran- 
si<;ao e o segmento dilatado, na maioria das crian^as com 
MH. Em recem-nascidos, porem, esses achados sao fre- 
quentemente dificeis de demonstrar, uma vez que o colon 
acima do segmento aganglionico ainda nao esta muito di¬ 
latado e a identificaqao da zona de transi^ao e dificil. Outra 
informa^ao importante que o enema opaco fornece refere- 
-se ao calibre do reto. Normalmente, o calibre do reto ou do 
retossigmoide e igual ou maior que o calibre do restante do 
colon, tornando-se menor na MH. Finalmente, em radio- 
grafias obtidas tardiamente, 24 horas apos o exame, nota- 
-se retencao de contraste no colon (Figura 4.6.3). 

Para obter imagens dessa qualidade, e necessario se- 
guir alguns detalhes importantes: 

■ nao fazer limpeza previa do colon, visto que as irriga- 
qoes podem distender o colon aganglionico e dificultar 
sua identificaqao, assim como a da zona de transiqao; 

■ a sonda retal deve ser macia (borracha ou silicone) e 
sem balao, para diminuir o risco de perfuraqao, e 
deve ser colocada somente no canal anal, para evitar 
a distorqao de uma zona de transiqao baixa; 

■ o contraste deve ser injetado com seringa, sob con- 
trole fluoroscopico, lentamente, em incidencia lateral 
ou obliqua, identificando o reto e a area de transiqao; 



Figura 4.6.3 Enema opaco: zona aganglionar e de 
transigao (setas) e zona ganglionar dilatada. 


■ nao injetar excesso de bario, evitando que a imagem 
da alqa dilatada se sobreponha a imagem do segmen¬ 
to aganglionico e da zona de transicao; 

■ obter radiografias tardias, 24 horas apos o exame; 

■ nao utilizar contrastes hipertonicos, como gastrogra- 
fina, que trazem agua para a luz do intestino graqas a 
sua osmolaridade alta, dificultando a interpretaqao 
das radiografias de retardo, alem de poder levar a 
crianqa a uma desidrataqao grave. 

Na aganglionose colica total, essas imagens classicas 
nao existem, uma vez que todo o colon e aganglionico 
ou hipoganglionico. O colon pode ter desde um peque- 
no calibre ate calibres proximos ao normal. Eventual- 
mente, e encurtado, as flexuras hepatica e esplenica sao 
arredondadas e o aspecto geral lembra a forma de um 
ponto de interrogaqao. Nas formas curtas, o enema opa¬ 
co revela a presenqa de megarreto, sem identificar zona 
de transiqao, e e, por si so, incapaz de diferenciar MH e 
constipaqao cronica funcional. 

Manometria cmorretal 

A manometria anorretal nao e um exame largamen- 
te utilizado na maioria dos services de cirurgia pediatri- 
ca. Sua indicaqao tem sido limitada e esta restrita a 
crianqas que apresentam constipaqao cronica, portado- 
ras de megarreto e historia atipica tanto para MH como 
para constipaqao funcional. Esse exame pode confirmar 
ou excluir um diagnostico ou, melhor ainda, selecionar 
pacientes para a realizaqao de biopsia retal. Tambem 
pode prestar informaqoes importantes em crianqas que 
chegam a um centro de referenda ja colostomizadas. 
Outra limitaqao tambem seria a idade da crianqa, ja que 
nos primeiros dias de vida a manometria anorretal e de 
dificil realizable, em razao dos problemas tecnicos. 

Em individuos com arco reflexo nervoso integro, 
anatomica e funcionalmente, a distensao do reto, pela 
presenqa de bolo fecal, relaxa o esfincter anal interno. 
Esse fenomeno fisiologico pode ser reproduzido artifi- 
cialmente por meio de uma sonda, com baloes inflaveis 
posicionados ao nivel do reto e do esfincter interno e 
que registram as pressoes respectivas. O aumento da 
pressao retal obtido pela insuflaqao provoca uma queda 
da pressao no nivel do esfincter interno, e essas pressoes 
sao registradas em um poligrafo. Na MH, como o arco 
reflexo nervoso nao esta integro, pela ausencia de celu- 
las ganglionares e suas sinapses no reto, o esfincter in¬ 
terno nao relaxa, mesmo com altas pressoes retais 20,21 . 

A manometria anorretal e um exame feito sem anes- 
tesia, mas exige sedaqao em algumas crianqas. O exame 
e dependente da experiencia do examinador, da quali¬ 
dade dos equipamentos, de sua calibragem e de sua sen- 
sibilidade. Aparelhos pouco sensiveis nao registram a 
queda de pressao do esfincter interno, mesmo em crian- 
qas normais. Sua maior limitaqao refere-se aos recem- 
-nascidos ate 12 dias de idade e/ou peso abaixo de 2.700 
g, quando o exame nao e empregado, por conta da alta 
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porcentagem de falsos-negativos. Recentemente, porem, 
alguns autores com larga experiencia em manometria 
tem apresentado resultados muito interessantes, com 
uma correlapao precisa entre os achados desse exame e 
do exame histologico, mesmo em recem-nascidos. 

Exames histologicos 

Biopsia 

Fragmentos de parede retal podem ser obtidos por 
biopsia cirurgica ou biopsia por sucpao. A biopsia cirur- 
gica e feita sob anestesia geral e fragmentos da parede re¬ 
tal sao retirados por via transanal, com bisturi e tesoura, 
incluindo mucosa, submucosa e ambas as camadas mus- 
culares. Os especimes devem ser obtidos a 2 e a 4 cm aci- 
ma da linha pectinea, pois ate a 1,5 cm acima dessa linha 
nao existem celulas ganglionares. A biopsia cirurgica tem 
a vantagem de fornecer amostras de bom tamanho ao pa- 
tologista, permitindo um exame apropriado, mas tem a 
desvantagem de exigir anestesia geral e apresentar risco 
de complicates (hemorragia e perfurapao). 

O advento da tecnica de biopsia da mucosa do reto 
por meio de uma pinpa especial por sucpao afastou qua- 
se totalmente eventuais complicates e permitiu, com o 
auxilio de tecnicas histoquimicas enzimaticas, maior fa- 
cilidade na identificaqao e na analise de alteraqoes pato- 
logicas da inervaqao intestinal intrinseca. A biopsia do 
reto por sucqao, que inclui mucosa e submucosa, e rea- 
lizada sem necessidade de anestesia, apos lavagem intes¬ 
tinal adequada. A pinqa de biopsia, modelo Noblett, e 
introduzida pelo orificio anal; a mucosa retal e sugada 
para dentro do dispositivo de sucqao e uma lamina ci- 
lindrica corta o tecido, colhendo-se pelo menos dois 
fragmentos de reto, a 2 e 4 cm acima da linha pectinea 22 . 

Bees e colaboradores, em 1983, em uma revisao de 
1.340 biopsias de sucqao, relataram 3 casos de sangra- 
mento requerendo transfusao e um de perfuraqao resul- 
tando em morte 23 . A casuistica no Hospital Pequeno 
Principe compreende 637 biopsias de sucqao e somente 
1 caso de hemorragia necessitando de transfusao como 
complicate maior 24 . 

Histologia peta hematoxilina-eosina (HE) 

Os especimes obtidos por biopsia sao examinados pelo 
metodo convencional, com inclusao em parafina e cortes 
seriados, no minimo 50 niveis em espessura de 5 mcm, co- 
rados pela HE. A ausencia de celulas ganghonares entre as 
camadas circular e longitudinal da muscular e um aumen- 
to do numero e espessura dos troncos nervosos caracteriza 
histologicamente a MH (Figura 4.6.4). Os riscos de nao en- 
contrar celulas ganghonares em um colon normal dimi- 
nuem quando se aumenta o numero de cortes para 100, o 
que e de dificil execuqao na pratica medica. Um numero 
menor de cortes histologicos desconsidera a concentrate 
normal de celulas ganghonares por volume de tecido e 


pode, erroneamente, deixar de identificar celulas gangho¬ 
nares que, na realidade, estao presentes na amostra. 

Histologia pelo metodo da acetilcolinesterase (AchE) 

Existe uma concentrate elevada de acetilcolina no 
segmento aganglionico e um correspondente aumento 
da atividade de AchE. Em preparaqoes histoquimicas, os 
troncos nervosos presentes na MH apresentam reaqao 
fortemente positiva para AchE. 

Nessa tecnica, os especimes obtidos a fresco sao 
orientados em bloco de tecido hepatico, submetidos a 
congelamento rapido em nitrogenio liquido a 160°C ne¬ 
gatives e cortados em criostato. Os cortes histologicos se¬ 
riados sao obtidos em seis a oito niveis, em espessura de 
10 mcm e corados pela tecnica de Karnovsky e Roots, 
com modificaqao de Hanker e colaboradores, e contraco- 
rados pela hematoxilina de Carrazzi 25 . Trata-se de um 
metodo histoquimico que tem como resultado final a co- 
loraqao das fibras nervosas em marrom escuro. Os tron¬ 
cos nervosos que reagem positivamente com AchE nao 
sao todos necessariamente cohnergicos, mas onde existe 
fibra colinergica existe AchE. Em individuos normais, fi- 
letes cohnergicos AchE-positivos podem ser demonstra- 
dos em uma trama delicada ao redor dos neuronios nos 
plexos de Auerbach e de Meissner. Raros filetes nervosos 
positivos para AchE sao vistos normalmente na muscular 
da mucosa e, excepcionalmente, na lamina propria. 

Meier-Ruge, utilizando o metodo de coloraqao de 
Karnovsky e Roots, identificou a present de um gran¬ 
de numero de troncos nervosos acetilcolinesterase-posi- 
tivos na lamina propria e muscular da mucosa em pa- 
cientes com MH 26,27 . Existe uma distribui^ao anormal 
de fibras colinergicas na lamina propria, na submucosa 
e na muscular da mucosa nos segmentos aganglionares 
(Figuras 4.6.5 e 4.6.6). 
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Figura 4.6.6 Troncos nervosos na submucosa e na 
lamina propria (AchE). 


Por outro lado, um conceito equivocadamente difundi- 
do de que o diagnostico histologico de MH por esse meto- 
do deveria necessariamente identificar troncos nervosos na 
lamina propria contribuiu para criar controversias quanto a 
sua validade. Nem sempre essa atividade esta presente na la¬ 
mina propria, especialmente em recem-nascidos. Hirsig e 
colaboradores mostraram que o numero de fibras aumenta 
com o tempo e que a falta de atividade de AchE na lamina 
propria nao deve afastar o diagnostico de MH. Brito e Mak- 
soud afirmam existir tres padroes cronologicos bem defini- 
dos de distribuiqao dos troncos colinergicos AchE-positi- 
vos, caracterizando um carater evolutivo. 

No recem-nascido e ate os 3 meses de idade, nao ha 
atividade de AchE na lamina propria, com a presenqa de 
troncos nervosos grossos na muscular da mucosa e na 
submucosa. Ao redor de 1 ano de idade, surgem, ao lado 
dos troncos grossos, fibrilas e alguma infiltracao na lami¬ 
na propria. Acima de 1 ano de idade, o padrao, denomi- 
nado classico, mostra fibrilas e nao mais troncos grossos 
na submucosa, muscular da mucosa e nitida infiltracao 
da lamina propria. No mesmo estudo, os autores, ao rea- 
lizar biopsias em diferentes idades na mesma crian^a, ob- 
tiveram os mesmos resultados, demonstrando a evoluqao 
do padrao de atividade de AchE com a idade 28 . 


Tratamento 

Ate as ultimas decadas do seculo XX, o tratamento 
de MH era praticamente padronizado e todas as crian- 
qas eram submetidas, inicialmente, a uma colostomia e, 
apos algum tempo, de duraqao variavel entre dois me¬ 
ses a um ano, ao tratamento definitivo. Dependendo do 
tipo de colostomia realizada e da tecnica cirurgica ado- 
tada pelo cirurgiao, a crianqa era submetida a duas ou 
tres intervenqoes cirurgicas e precisava conviver por al¬ 
gum tempo com uma colostomia. Todas as tecnicas 
tem em comum a ressecqao do segmento aganglionar e 
a reconstituiqao do transito fecal mediante uma anasto¬ 
mose entre a porqao terminal do intestino normal e a 
porqao terminal do reto, ao nivel da linha pectinea. A 
dificuldade tecnica reside na necessidade de ressecar 
toda a porqao terminal do intestino aganglionico, o 
que, necessariamente, inclui o reto e a realizaqao de 
uma anastomose que fica apenas 2 cm acima do orifi- 
cio anal. 

Swenson descreveu a primeira tecnica que preenche 
essas duas premissas, em 1948 s . A tecnica original con- 
siste em: 

■ liberaqao do colon a ser abaixado e do intestino distal 
aganglionico por cuidadosa dissecqao pelve adentro, 
ate 2 cm acima do canal anal; 

■ secqao do reto ao nivel distal da dissecqao e fecha- 
mento da extremidade proximal; 

■ no tempo perineal, o coto retal remanescente e inver- 
tido e exteriorizado, o colon e abaixado atraves dele, 
o segmento aganglionico e ressecado e, apos sutura 
do colon ao reto, externamente, reto e colon sao rein- 
troduzidos na pelve. 

Essa tecnica deixava uma pequena porqao do reto 
distal aganglionico (1 a 2 cm) intacta. A consequencia 
era a manutenqao dos sintomas e a alta incidencia de en- 
terocolite no pos-operatorio. Swenson modificou-a, fa- 
zendo a anastomose colorretal obliqua, deixando apenas 
1,5 cm de reto anteriormente e abrindo a parede poste¬ 
rior ate o canal anal (Figura 4.6.7). 
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Largamente utilizada por muitos anos, mesmo apos 
o advento de outros procedimentos, hoje e utilizada por 
um numero menor de cirurgioes. A cirurgia de Swenson 
implica extensa dissecgao pelvica e um dos principals 
motivos que a levaram a deixar de ser utilizada em gran¬ 
de escala e o risco consideravel de complicates ligadas 
a lesoes de nervos pelvicos que inervam reto e bexiga e 
relacionados a fungao sexual. As consequencias podem 
ser incontinencia urinaria, incontinencia fecal, impo- 
tencia sexual e ejaculagao retrograda. 

Em maio de 2002, Swenson publicou uma revisao 
de 50 anos de tratamento de MH. Baseado em sua pro¬ 
pria experiencia e em mais de 60 trabalhos de varios au- 
tores, incluindo complicates e resultados obtidos por 
todas as tecnicas utilizadas e as inumeras modificagoes 
de cada uma, defende sua cirurgia. Para Swenson, e a 
tecnica que produz resultados semelhantes as outras e 
com menor indice de reoperagoes. Talvez o maior pro- 
blema da cirurgia seja a dificuldade de sua execugao, en- 
volvendo meticulosidade tecnica e a nao obtengao uni¬ 
forme, por outros cirurgioes, dos mesmos resultados 
conseguidos pelo proprio autor. 

Duhamel, em 1956, desenvolveu sua tecnica, cujo 
principio basico consiste em ressecar o colon aganglio- 
nico, mantendo, porem, o reto 29 . O espago retrorretal e 
acessado e facilmente descolado por dissecgao romba, 


sendo esta a unica dissecgao pelvica. O espago retovesi- 
cal nao e abordado. O colon normal e abaixado pelo es- 
paqo retrorretal. Por via perineal, a parede posterior do 
reto e aberta e, atraves dessa abertura, o colon e anasto- 
mosado a parede posterior do reto por meio de duas 
pinqas que esmagam a face anterior do colon abaixado 
contra a parede posterior do reto. Por muito tempo, foi 
a cirurgia mais utilizada no tratamento da MH, e ainda 
hoje e a escolhida por muitos cirurgioes. O fato de ter 
sido a cirurgia para MH que recebeu o maior numero de 
modificaqoes tambem significa que tem problemas, os 
quais os autores tentavam solucionar com suas modifi- 
cagoes. Como a abertura da parede posterior do reto era 
feita acima do esfincter interno, houve grande inciden- 
cia de enterocolite, e Duhamel passou a fazer a abertura 
abaixo do esfincter interno, o que aumentou o numero 
de pacientes com incontinencia. Finalmente, a abertura 
passou a ser feita na parede posterior do reto entre as fi- 
bras do esfincter interno, preservando as fibras mais dis- 
tais (Figura 4.6.8). 

Soave, em 1964, descreveu a ultima grande tecnica 
para tratamento da MH 30 . Mesmo as tecnicas mais recen- 
tes, por videolaparoscopia ou acesso transanal exclusivo, 
utilizam principios da operagao de Soave. Nessa cirurgia, 
o colon normal e abaixado por dentro do reto, cuja muco¬ 
sa foi retirada ate ao nivel da linha pectinea, onde e anas- 



Figura 4.6.8 Operagao de Duhamel. 
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tomosado ao canal anal. Na tecnica original de Soave, a 
anastomose e realizada em um segundo tempo, 12 a 15 
dias apos o acolamento que ocorre entre a serosa do colon 
abaixado e a face interna do coto retal, cuja mucosa foi re- 
tirada. Durante esse periodo, a porqao terminal do colon 
abaixado (5 a 6 cm) e exteriorizada pelo anus, ressecada na 
ocasiao da anastomose. Atualmente, a quase totalidade 
dos cirurgioes que utilizam a tecnica de Soave faz a sutura 
imediata do colon abaixado ao canal anal, conforme mo- 
dificaqao proposta por Boley (Figura 4.6.9) 31 . 

A partir da decada de 1980, varios cirurgioes passa- 
ram a realizar, em casos selecionados, o tratamento ci- 
rurgico em um unico tempo, sem colostomia previa, por 
qualquer uma das tecnicas conhecidas. Na segunda me- 
tade da decada de 1990, porem, surgiram duas novas 
opqoes - a primeira, apresentada por Georgeson e que 
consiste na correqao cirurgica da MH por meio de um 
procedimento videolaparoscopico 32 , e a segunda, alguns 
meses depois, por de la Torre-Mondragon, logo seguido 
por outros autores, que descreveu uma tecnica cirurgica 
que possibilita o tratamento definitivo da MH por meio 
de um acesso totalmente transanal, sem laparotomia ou 
videolaparotomia e aplicavel a maioria das criancas com 
MH 33 . Seguramente, esse foi um dos mais arrojados e 
revolucionarios avancos em tecnica cirurgica em cirur- 
gia pediatrica nos ultimos anos. 


Toda a mucosectomia e realizada por via transanal 
(Figura 4.6.10). Apos a liberaqao de cerca de 6 a 8 cm 
de mucosa, o coto retal, entao composto somente de 
muscular e serosa, e parcialmente evertido e aberto, e 
o cirurgiao tem acesso a cavidade pelvica e ao colon, 
que e sucessivamente liberado mediante ligadura dos 
vasos, junto a parede colonica, sendo possivel exterio- 
rizar o segmento aganglionico, o cone de transiqao e o 
colon normal, ressecar a esse nivel e realizar a anasto¬ 
mose do extremo distal do colon normal ao canal anal, 
como na cirurgia de Soave. Assim, todo o procedimen¬ 
to e realizado por dentro do reto, sem laparotomia (Fi¬ 
gura 4.6.11). 

E recomendada a realizaqao de biopsia de congela- 
qao no intraoperatorio, para identificar o segmento a ser 
ressecado, incluindo a zona de transiqao. Esse procedi¬ 
mento exige, porem, patologista experiente e, mesmo 
assim, nao e completamente isento de erro. Quando a 
porqao terminal do colon normal, logo acima da zona 
de transiqao, esta muito dilatada, deve ser ressecada. Seu 
diametro excessivo dificulta a anastomose, alem de 
apresentar peristaltismo alterado pela distensao e hiper- 
trofia. Em algumas crianqas, por efeito do diagnostico 
precoce ou do esvaziamento do colon diariamente, ate a 
cirurgia definitiva, a zona de transiqao desaparece ou 
torna-se de duvidosa identificaqao macroscopica. 



Figura 4.6.9 Operagao de Soave. 
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Figura 4.6.10 Mucossectomia. 



Figura 4.6.11 Dissec<jao do colon. 


A primeira etapa do tratamento de um recem-nas- 
cido ou lactente com quadro oclusivo ou suboclusivo 
consiste em descomprimir o intestino distendido, isto e, 
aliviar a oclusao por meio de lavagens intestinais evacu- 
adoras. A maioria das crianqas com essa apresentaqao 
da MH responde bem as irrigacoes do colon, eliminan- 
do as fezes e os gases retidos. A frequencia das lavagens 
intestinais varia de crianqa para crianca - algumas ne- 
cessitam de mais de uma lavagem por dia, outras se 
mantem bem com uma lavagem a cada dois a tres dias, 
dependendo do grau de espasticidade do colon agangli- 
onico. O abdome permanece flacido, a aceitaqao ali- 
mentar e boa e podem ser conduzidos ate o momento da 
cirurgia, em um unico tempo, sem colostomia. 


O abaixamento transanal tem sido a opqao de gran¬ 
de parte dos cirurgioes, factivel na maioria dos pacien- 
tes, visto que em 75 a 80% dos casos o segmento agan- 
glionico compreende reto e sigmoide. Quando o colon a 
ser ressecado nao pode ser alcanqado ate sua extremida- 
de proximal pelo acesso transanal, a cirurgia e comple- 
tada sem problemas por videolaparoscopia ou laparoto- 
mia. A cirurgia pode ser realizada ja no periodo 
neonatal, no primeiro mes de vida. 

Pequeno percentual de crianqas permanecem oclui- 
das mesmo com lavagens, eliminando pouca ou nenhu- 
ma quantidade de fezes e gases. Sao crianqas com colon 
muito espastico ou com segmento aganglionico mais 
longo, nao ultrapassado pela sonda de lavagem. Devem, 
entao, ser submetidas a colostomia, devido ao elevado 
risco de enterocolite. 

A lavagem intestinal em crianqas com MH nao deve 
ser feita como usualmente se faz em outras circunstan- 
cias. Introduzir uma sonda retal e injetar todo o liquido 
de uma so vez traz risco de retenqao desse volume no 
colon distendido, acima do segmento doente. Em conse- 
quencia, pode haver intoxicaqao hidrica devido a absor- 
qao de grandes volumes de agua, piora da distensao ab¬ 
dominal com repercussoes respiratorias e favorecimento 
de volvo do sigmoide ou de enterocolite. 

A lavagem deve ser feita com soluqao salina isotoni- 
ca com 10% de glicerina. Deve-se utilizar sonda macia, 
mas calibrosa o suficiente para ultrapassar a zona de 
transiqao, ja avaliada pelo enema opaco - quando a son¬ 
da atinge o colon normal distendido, costuma haver 
drenagem de gases e fezes espontaneamente. O liquido 
de lavagem deve ser introduzido com seringa, em pe- 
quenos volumes (cerca de 20 mL de cada vez), seguidos 
por aspiraqao, ate que se obtenha liquido claro a aspira- 
qao e o abdome se revele flacido. 

Quando necessaria, a colostomia e realizada logo 
acima do cone de transiqao, em colon ganglionico, do 
tipo terminal. O coto distal e simplesmente fechado ou 
pode-se ressecar a porqao aganglionica ate alguns centi¬ 
metres acima da reflexao peritoneal, ja como parte da 
cirurgia definitiva, a qual pode ser realizada assim que 
as condiqoes do recem-nascido ou do lactente permiti- 
rem, por qualquer das tecnicas disponiveis, de acordo 
com a escolha e a experiencia do cirurgiao. 

Uma crianqa maior que se apresenta com constipa- 
qao intestinal cronica pode ser tratada, tambem, pelo 
abaixamento transanal, sem colostomia. Obviamente, 
sera necessario esvaziar inicialmente o colon por meio 
das lavagens intestinais. Todavia, nos casos de diagnos- 
tico muito tardio, felizmente cada vez mais raros, quan¬ 
do o colon acima do segmento de transiqao se torna 
muito dilatado, e praticamente impossivel conseguir 
uma limpeza adequada ou uma reduqao de seu diame- 
tro para a cirurgia. Alem disso, essas crianqas costumam 
ser severamente desnutridas, sendo mais prudente reali- 
zar uma colostomia, e nao tentar coloca-las em condi- 
qoes de cirurgia somente com irrigates evacuadoras do 
colon, longas, desgastantes, traumaticas e frequente- 
mente ineficientes. 
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A cirurgia definitiva e realizada semanas ou meses 
apos a colostomia, quando a crianqa estiver em bom es- 
tado nutritivo. Algumas crianqas sao portadoras de 
grandes fecalomas petreos que sao retirados apenas ma- 
nualmente, sob anestesia geral. 

Complicates 

As complicates pos-operatorias incluem perda fe¬ 
cal intermitente (soiling), incontinencia, deiscencia de 
anastomose, estenoses e enterocolite. Todas as tecnicas 
apresentam alguma incidencia de perda fecal intermi¬ 
tente, que desaparece apos semanas ou meses. Mesmo 
que temporaria, a intercorrencia traz grande desconfor- 
to para a crianqa e muita angustia para os pais, visto que 
provoca intensa e dolorosa dermatite perianal, de dificil 
controle. Com higienizaqao frequente da regiao perianal 
e uso de diferentes metodos de proteqao da pele, as le- 
soes podem melhorar por poucos dias, mas retornam e 
provocam grande desconforto. A cirurgia de Soave e a 
que apresenta maior incidencia dessa complicaqao e que 
leva mais tempo para resoluqao 34 . 

Ja a incontinencia severa, prolongada ou definitiva, 
responsavel por precaria qualidade de vida, tem como 
principal causa erro tecnico (p. ex.: abrir a parede poste¬ 
rior do reto, na operaqao de Duhamel, abaixo do esfinc- 
ter interno, ou retirar a mucosa abaixo da linha pecti- 
nea, na cirurgia de Soave ou no abaixamento transanal). 

Episodios de enterocolite no pos-operatorio podem 
surgir varios meses ou anos apos uma cirurgia bem rea¬ 
lizada e com resultados ate entao satisfatorios. Nesses 
casos, e extremamente dificil entender suas causas. A 
maioria, no entanto, aparece nas primeiras semanas ou 
nos primeiros meses de pos-operatorio e esta relaciona- 
da a retenqao de fezes e gases em um segmento a mon- 
tante de uma estenose, gramas a permanencia de um seg¬ 
mento distal aganglionico ou de uma zona de transiqao, 
ou seja, por problemas tecnicos. 

Resultados 

A grande variedade de tecnicas cirurgicas e o grande 
numero de modificaqoes a elas acrescentadas sao indica- 
dores de que o tratamento cirurgico da MH ainda nao e o 
ideal e que ainda ha muito a entender da fisiopatologia. 

A evoluqao em longo prazo, apos o tratamento da 
MH, e de dificil de determinacao, em razao dos relatos 
confidantes da literatura. Alguns trabalhos mostram alto 
grau de satisfaqao, enquanto outros descrevem altas inci- 
dencias de constipaqao e incontinencia. Outra inquieta- 
qao a respeito dos resultados em longo prazo refere-se aos 
metodos de avaliaqao. O mais utilizado lista os resultados 
como excelentes, bons, regulares e insatisfatorios, envol- 
vendo julgamentos subjetivos. Outros incluem exames 
como defecograma ou manometria anorretal, alem de da¬ 
dos clinicos, e criam pontuaqoes. A realidade, porem, e a 
falta de uniformidade na avaliaqao. 


O unico resultado facil de interpretar e o otimo, ou 
seja, um individuo que consegue evacuar espontanea- 
mente, em intervalos regulares e sem esforqo, fezes ma- 
cias e nao elimina gazes ou fezes inadvertidamente 
em nenhuma circunstancia - esse resultado e obtido em 
cerca de 70 a 80% dos pacientes, em media, nos varios 
relatos da literatura. Criterios um pouco menos exigen- 
tes e que admitem ainda satisfatorio eventuais perdas in- 
voluntarias de fezes durante episodios de diarreia ou a 
noite, desde que esporadicas e raras, assim como a ne- 
cessidade, tambem eventual e com periodicidade baixa, 
de enemas evacuadores, permitem levar o percentual de 
resultado bom a 90%. O que se observa ao longo de va¬ 
rios anos de experiencia, porem, e que resultados classi- 
ficados por pais ou por cirurgioes como excelentes ou 
otimos passam a nao ser aceitos, quando o proprio pa- 
ciente (adolescente ou adulto) se autoavalia. 

A comparaqao entre as tres tecnicas mais utilizadas 
nos ultimos 50 anos e antes do advento das mais recentes, 
com base na extensa literatura medica disponivel, leva a 
uma conclusao que pode ser assim resumida: a maior in¬ 
cidencia de disturbios sexuais e urinarios acontece na ope- 
raqao de Swenson; de constipacpio, na cirurgia de Duha¬ 
mel; e, de incontinencia, no abaixamento de Soave. 

■ AganglionoseColica Total 

Na maioria dos casos de aganglionose colica total, o 
diagnostico nao e realizado no periodo neonatal. Apesar 
de todo o colon ser aganglionico ou, mais frequente- 
mente, hipoganglionico, nao costuma apresentar forte 
espasticidade. 

O quadro clinico mais encontrado e o de uma cons- 
tipaqao cronica moderada, intercalada com episodios de 
diarreia, distensao abdominal e desnutriqao. O enema 
opaco mostra a imagem de um colon de calibre peque- 
no ou compativel com o normal, mas, em geral, e um 
colon encurtado e com as flexuras arredondadas. A 
biopsia retal confirma o diagnostico de MH. Nao e raro 
que sejam feitas colostomias em zonas aganglionicas, er- 
roneamente julgadas pelo cirurgiao durante a operaqao 
como normais e que nao funcionam adequadamente. 
Biopsias seriadas acabam por definir a altura da agan¬ 
glionose no ceco ou ileo terminal, realizando-se, entao, 
a ileostomia. 

O tratamento cirurgico mais utilizado e o abaixa¬ 
mento endorretal do ileo, com o mesmo conceito da 
operaqao de Soave para MH classica sem bolsas. 
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Escroto Agudo 


Fernando Costa 


■ Introdugao 

Escroto agudo, ou sindrome escrotal aguda, e o qua- 
dro clinico caracterizado por dor subita seguida de au- 
mento de volume e hiperemia na regiao escrotal. Geral- 
mente e unilateral e, em alguns casos, o paciente 
apresenta febre, nauseas, vomitos e dor abdominal. Pode 
ser desencadeado por afecqoes de natureza isquemica, 
processos inflamatorios, traumatismos e encarceramen- 
to herniario. Na Tabela 4.7.1 encontram-se as causas 
mais conhecidas que podem levar a essa afecqao 1 ' 2 . 


Tabela 4.7.1 Causas de escroto agudo 

Tor^ao de cordao espermatico 
Tor^ao de apendices testiculares 
Epididimite/orquite 
Trauma 

Edema escrotal idiopatico (dermatite, picada de inseto) 
Vasculite (purpura de Henoch-Schonlein) 

Hernia inguinal encarcerada 


A sindrome escrotal aguda deve ser conduzida como 
uma situaqao de emergencia, tendo em vista que, se for 
decorrente de uma torqao do cordao espermatico, levara, 
em poucas horas, a perda da gonada. Na impossibilidade 
de um diagnostico etiologico seguro, o paciente deve ser 
levado a cirurgia em carater de urgencia. O aspecto clas- 
sico da sindrome pode ser observado na Figura 4.7.1. 

Para orientaqao diagnostica, e preciso considerar a 
idade da crianqa e os dados da historia, pois, geralmen- 
te, a torqao do cordao ocorre no periodo neonatal e no 
inicio da puberdade, enquanto a torqao de apendice tes- 


Figura 4.7.1 Aspecto classico de crianga portadora de 
escroto agudo, apresentando hiperemia e edema unilateral. 


ticular atinge mais os pre-puberes e, a epididimite, os 
adolescentes e os adultos jovens 3 . 

Dor muito intensa e subita, principalmente se acom- 
panhada de nauseas, vomitos e dor abdominal, e mais su- 
gestiva de torqao de testiculo. Febre, sintomas urinarios, 
afecqoes geniturinarias previas ou instrumentaqao urolo- 
gica levam a suspeita de epididimite. Relato de trauma es¬ 
crotal ou de exercicio fisico vigoroso deve ser considera- 
do, com ressalvas, agente do quadro doloroso, visto que, 
muitas vezes, precede uma torqao testicular. 

No exame fisico, alem de dor, edema e hiperemia, 
devem-se avaliar o tamanho e a consistencia do testicu¬ 
lo, alem de alteraqoes em sua posiqao. Em razao da dor 
acentuada, nem sempre isso e facil de se realizar. Muitas 
vezes, ainda, existe hidrocele reacional. Atencao especial 
deve ser dada ao exame do cordao espermatico e do ca¬ 
nal inguinal a procura de eventual hernia encarcerada. 
A presenqa de um ponto mais sensivel e azulado, na par¬ 
te superior do testiculo, no lado afetado, sugere torqao 
de apendice testicular 4 . 
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Os dados de historia e o exame fisico cuidadoso sao 
fundamentals para a adogao de uma conduta rapida e 
adequada, evitando a perda de tempo, que pode com- 
prometer a viabilidade de um testiculo isquemico. Exa- 
mes laboratoriais e de imagem podem auxiliar, mas nao 
devem retardar a conduta terapeutica. Se a suspeita 
maior e de epididimite, deve-se colher urina para anali- 
se. Atualmente, em muitos servigos, e possivel realizar, 
de forma imediata, o exame sonografico com Doppler 
colorido, que e considerado de alta especificidade e sen- 
sibilidade na torgao de testiculo, particularmente em pa- 
cientes pos-puberes. No entanto, esse exame nao pode 
ser considerado infalivel e, principalmente nas criangas 
menores, seus resultados nao sao tao confiaveis, deven- 
do ser analisados com cautela 4,5,6 . 

A cintilografia com radioisotopos (tecnecio) tam- 
bem tem boa aplicagao para diagnostico de epididimite 
e torgao do testiculo, mas nao esta prontamente dispo- 
nivel na maioria dos hospitais e pode provocar um re- 
tardo diagnostico inadmissivel. E importante ressaltar 
que, se a torgao de cordao espermatico nao puder ser 
afastada rapidamente e com seguranga, deve-se indicar 
a exploragao cirurgica. 

As principals afecgoes que provocam escroto agudo 
na crianga serao abordadas a seguir. 


■ Torgao de Testiculo 

Aproximadamente 1 entre 158 homens pode apre- 
sentar torgao do cordao espermatico antes dos 25 anos de 
idade. A incidencia anual e de cerca de 1:4.000. O episo- 
dio pode ocorrer em qualquer epoca da vida, mas a fre- 
quencia e bimodal, com um pico na fase perinatal e outro 
proximo a puberdade. Cerca de 90% dos casos ocorrem 
na fase pos-puberal, com pico de incidencia entre 14 e 16 
anos de idade, sendo responsaveis por aproximadamente 
25% dos casos de escroto agudo em criangas 6 9 . 

Dois tipos de torgao podem ocorrer: extra e intrava- 
ginal. A primeira e mais comum na fase perinatal, quan- 
do a fixagao do testiculo na bolsa ainda nao esta bem es- 
tabelecida e o cordao espermatico torce acima da 
insergao da membrana vaginal. Nas criangas maiores, a 
torgao intravaginal e mais frequente, ocasionada pela in¬ 
sergao alta dessa membrana, que faz que o testiculo fi- 
que pendurado como o “badalo de um sino”, facilitando 
sua rotagao. Essa anormalidade anatomica e encontrada 
em 12% dos homens e geralmente e bilateral 1,2 . Existem 
evidencias de que essa afecgao ocorra entre membros de 
uma mesma familia, sugerindo uma tendencia familiar 10 
(Figura 4.7.2). 

Os sintomas classicos da torgao sao representados 
por dor aguda na regiao escrotal, normalmente unilateral, 
seguida de aumento de volume, edema e hiperemia. Dor 
abdominal e vomitos podem estar presentes em 50% dos 
casos, e febre, em 25% n . Na dependencia do tempo e do 
grau de torgao, os dados de exame fisico sao mais acen- 
tuados e, em razao da falta de cooperagao da crianga, a 
palpagao e mais dificil. Pesquisa-se o reflexo cremasterico 



(estimulando a pele na parte interna da coxa, ha contra- 
gao do cremaster e elevagao do testiculo do mesmo lado) 
e, nos casos de torgao da gonada, o reflexo esta abolido; 
entretanto, a presenga de reflexo nao afasta totalmente a 
torgao, cuja severidade define a intensidade do compro- 
metimento vascular. Um periodo de 4 a 8 horas de torgao 
pode levar a grave dano isquemico, com repercussao per- 
manente para a morfologia testicular e a espermatogene- 
se. Apos 12 horas, poucos testiculos ainda podem ser sal¬ 
vos 2,3,12 , de modo que o caso deve ser conduzido como 
urgencia, sem periodos de observagao para avaliagao pos¬ 
terior, isto e, diante da suspeita de torgao, a cirurgia deve 
ser indicada imediatamente. 

Muitos adolescentes apresentam quadros de dor es¬ 
crotal de resolugao espontanea, que podem ter sido epi- 
sodios de torgao intermitente, causada por trauma es¬ 
crotal ou exercicio fisico rigoroso 13 . 

Exames de imagem devem ser realizados apenas nos 
casos duvidosos, se nao demandarem muito tempo. His- 
toricamente, o exame com radioisotopos era o estudo de 
escolha para os casos suspeitos. Todavia, a ultrassonogra- 
fia com Doppler colorido tem se tornado mais popular 
por ser mais rapida, menos invasiva, oferecer resultados 
semelhantes e estar disponivel em maior numero de hos¬ 
pitais. Estudos recentes demonstram sensibilidade de 
89,9% e especificidade de 98,8%, com falso-positivo de 
1%. Referem, tambem, menor numero de procedimentos 
cirurgicos quando se utiliza esse metodo diagnostico 11 . 
Ainda assim, esse exame nao e 100% sensivel ou especifi- 
co, havendo relatos de torgao com resultados normais ou 
duvidosos 4 . Conclui-se, portanto, que, independente- 
mente dos achados de exames, quando o diagnostico de 
torgao nao pode ser afastado com seguranga, deve-se in¬ 
dicar a exploragao cirurgica (Figura 4.7.3). 

Geralmente, realiza-se uma incisao na rafe mediana 
do escroto e aborda-se o lado afetado. O testiculo com- 
prometido e destorcido e envolto em compressas banha- 
das com soro fisiologico morno. O testiculo contralate- 
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Figura 4.7.3 Ultrassonografia com Doppler colorido: 
observar a ausencia de fluxo no testiculo esquerdo torcido, 
quando comparado ao contralateral normal. 


ral deve ser fixado, preventivamente, com pontos de fio 
nao absorvivel, as estruturas paratesticulares em pelo 
menos tres locais, tendo em vista que a condiqao anato- 
mica que levou a torqao frequentemente e bilateral 13 . Se 
o testiculo torcido for nao viavel, deve ser retirado. Sao 
candidatos a orquiectomia pacientes com mais de oito 
horas de torqao, sem fluxo na ultrassonografia com 
Doppler e sem sangramento dez minutos apos a incisao 
vaginal 11,13 . Quando houver algum grau de reperfusao, 
deve-se fixa-lo a bolsa (Figura 4.7.4). 

Apesar de prontamente tratados, 40% dos testiculos 
nao podem ser salvos e mais de 25% dos casos que tive- 
ram a gonada considerada viavel evoluem para atrofia 14 . 
Alem disso, deve-se lembrar que mesmo testiculos fixa- 
dos podem apresentar novo episodio de torqao ao longo 
da vida. 

Trabalhos experimentais realizados em animais re- 
latam que o fenomeno isquemia-reperfusao, que ocorre 
durante o mecanismo de torqao e distorqao, libera radi¬ 
cals livres que agridem o testiculo. Assim, ensaiam o uso 
de antioxidantes na tentativa de proteger o tecido gona¬ 
dal 8 . Considera-se, tambem, que pode haver dano no 
testiculo contralateral por consequencia da formaqao de 
anticorpos antiesperma, como resposta ao dano isque- 
mico. Esse fenomeno tem sido demonstrado em ani- 



Figura 4.7.4 Aspecto cirurgico de exploragao escrotal: 
torgao do testiculo com necrose. 


mais, mas nao ha dados objetivos de sua repercussao em 
humanos, especialmente em pacientes pre-puberes 1,2 . 

Alguns autores consideram que existe doenqa pree- 
xistente nos testiculos com defeito de fixacao 9 . Kutikov 
e colaboradores, invocando os fenomenos prejudicial 
que ocorrem durante o processo de isquemia-reperfu¬ 
sao, levando a uma sindrome compartimental testicular 
com lesao na microcirculaqao, preconiza incisao na al¬ 
buginea para diminuir a pressao no parenquima da go¬ 
nada. Isso representa uma verdadeira “fasciotomia”, pois 
a parte do parenquima, que resulta exposta, e recoberta 
por um retalho pediculado da membrana vaginal. Se- 
gundo os autores, a melhora da irrigaqao e bastante evi- 
dente com essa manobra 14 . Trabalho recente comparan- 
do a distorqao testicular com a distorqao associada a 
fasciotomia sugere que esta segunda opqao seria mais 
benefica para casos selecionados 15 . 

A abordagem do recem-nascido com quadro de es- 
croto agudo perinatal e controversa 16 . Na torcao pre-na¬ 
tal, geralmente, nota-se massa escrotal unilateral endu- 
recida, de coloraqao escura, pele da bolsa aderida a 
massa, e reflexo de evoluqao prolongada. Nessa situaqao, 
muitos autores consideram que raramente e possivel en- 
contrar um testiculo viavel e nao indicam a exploraqao 
cirurgica 17 . Outros empregam a ultrassonografia com 
Doppler colorido para avaliar casos duvidosos. Todavia, 
conforme trabalhos que relataram testiculos viaveis 
apos a distorqao cirurgica e casos de torqao assincrona 
no testiculo contralateral levando a perda das duas go- 
nadas, recomendam-se fixaqao ou orquiectomia no lado 
comprometido e orquipexia preventiva no testiculo nor¬ 
mal 18 . A cirurgia deve ser protelada somente se houver 
alteraqoes clinicas adversas, que levem a um risco anes- 
tesico inadmissivel. 

Quando o evento ocorre no periodo pos-natal, o es- 
croto normal, inicialmente, passa a apresentar o quadro 
classico do escroto agudo e, obviamente, a cirurgia deve 
ser realizada com urgencia. Na duvida quanto a etiolo- 
gia da massa escrotal, como tumor ou presen^a de saco 
herniario com conteudo, a abordagem no lado afetado 
deve ser realizada por via inguinal. Se indicada, a fixa- 
qao do lado oposto sera efetuada por via escrotal. Quan¬ 
do foi realizada a orquiectomia ou nos casos em que, na 
evoluqao, houve atrofia do testiculo, deve-se considerar 
a colocaqao de uma protese. Nao existe consenso sobre 
a melhor epoca, de modo que os casos devem ser avalia- 
dos individualmente, considerando-se a opiniao da fa- 
milia e, quando possivel, a do paciente. 

■ Torcao de Apendice Testicular 

Existem alguns remanescentes embrionarios no escro¬ 
to, geralmente localizados no testiculo ou no epididimo 19 . 
O mais importante e o chamado apendice testicular ou hi- 
datide de Morgagni, descrito pela primeira vez em 1761, 
em Padua, na Italia 2 . Essa estrutura existe em 90% dos ho- 
mens, tem forma de um pequeno polipo pediculado e sua 










3324 I TRATADO DE PEDIATRIA ■ SE^AO 29 CIRURGIA PEDlATRICA 


torqao e a causa mais comum de escroto agudo. Trata-se de 
um resto mulleriano, e acredita-se que, por ter receptores 
estrogenicos, aumenta em razao do estimulo hormonal na 
fase pre-puberal, tornando a torcao mais frequente no pe- 
riodo entre 7 e 12 anos de idade 1 (Figura 4.7.5). 

A sintomatologia e menos severa que a da torqao do 
testiculo, apresentando inicio mais insidioso e dor me¬ 
nos acentuada e localizada principalmente na regiao su¬ 
perior da gonada. O edema e a hiperemia aparecem de 
forma mais gradual, e os sintomas sistemicos, como fe- 
bre, nauseas e vomitos, raramente estao presentes. Du¬ 
rante o exame fisico, na fase inicial, pode-se palpar um 
testiculo normal ou discretamente aumentado, pouco 
doloroso e, as vezes, um nodulo na sua porqao superior. 
Esse nodulo pode exibir coloraqao azulada escura, sen- 
do mais bem visto por transiluminaqao e conhecido 
como “sinal do ponto azul”, representando o apendice 
necrotico 19 . Com o tempo, os sinais inflamatorios au- 
mentam, o edema das estruturas paratesticulares torna- 
-se mais intenso, aparece hidrocele reacional e, entao, o 
diagnostico diferencial com torqao fica mais dificil. Na 
ecografia com Doppler colorido, comparando-se ao 
lado nao acometido, encontra-se fluxo sanguineo nor¬ 
mal ou aumentado para o testiculo, alem de uma massa 
ecogenica ou hipoecogenica na regiao superior da gona¬ 
da, com aumento do epididimo e hidrocele reacional. 

Quando a possibilidade de torqao de testiculo esta 
descartada, pode-se optar pelo tratamento clinico, 
orientando-se analgesia e repouso. Os sintomas tendem 
a regredir em poucos dias, no maximo em uma semana. 
Em caso de duvida diagnostica, a abordagem cirurgica e 
mandatoria. Ja em casos com acentuado processo infla¬ 
matorio e dor muito intensa, pode-se optar pela aborda¬ 
gem cirurgica, retirando o apendice para obter alivio 
mais precoce. Nessa eventualidade, nao ha necessidade 
de exploraqao contralateral 3,11 (Figura 4.7.6). 



Figura 4.7.5 Representaq:ao esquematica de torgao do 
apendice testicular (hidatide de Morgagni) e hidrocele 
reacional. 



Figura 4.7.6 Escroto agudo com intensa rea^ao 
inflamatoria causada por torcao de apendice testicular 
com necrose. 


■ EpididimiteeOrquite 

O processo inflamatorio do epididimo ou de epidi¬ 
dimo e testiculo e pouco frequente em crianqas peque- 
nas. Quando ocorre, deve-se pensar em anomalias das 
vias urinarias, que causam refluxo de urina pelo canal 
deferente. Muitas vezes, alteraqoes anatomicas, como 
ureter ectopico com drenagem para o deferente ou vesi- 
cula seminal, podem causar inflamaqao por consequen- 
cia da urina que reflui, mesmo sem estar infectada. As- 
sim, recomenda-se investigar os rins e as vias urinarias 
com ecografia e uretrocistografia miccional 1,19,20 . Ja em 
adolescentes e adultos jovens sexualmente ativos, os 
processos inflamatorios do epididimo e do testiculo sao, 
geralmente, decorrentes da migraqao ascendente de 
bacterias, sendo gonococos, clamidia, coliformes e mi- 
coplasma os mais provaveis 2 . O comprometimento ape- 
nas do testiculo e pouco frequente e, quando ocorre, e 
causado por infecqoes bacterianas de disseminaqao he- 
matogenica ou de origem viral 19 . 

O quadro clinico e de inicio arrastado, e as alteraqoes 
do escroto podem ser precedidas por sintomas urinarios. 
Febre nao e incomum, e encontram-se dor, eritema e ede¬ 
ma no lado afetado. O epididimo e, muitas vezes, o testi¬ 
culo estao dolorosos e aumentados de volume em razao 
do processo inflamatorio. Durante a evoluqao do proces¬ 
so, nao e raro ocorrer hidrocele reacional. O sinal de 
Prehn (alivio da dor ao elevar o testiculo) nao e muito es- 
pecifico e o reflexo cremasterico pode ser duvidoso. 

Recomenda-se investigar disfunqao miccional em 
crianqas com episodios dolorosos bilaterais. Instabilida- 
de vesical, com micqoes de alta pressao, pode provocar 
refluxo de urina para os ductos ejaculatorios, causando 
epididimite 2 . O exame de urina pode revelar piuria ou 
bacterias, mas sempre deve ser encaminhado para cul¬ 
ture. Ja o exame ultrassonografico com Doppler de- 
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monstra aumento de volume e de fluxo sangulneo para 
o epididimo e o testiculo, quando comparado ao lado 
normal. Afastada com seguranqa a possibilidade de pro- 
cesso isquemico testicular, institui-se tratamento clinico 
com antibioticos, anti-inflamatorios, analgesicos e re- 
pouso. A medicaqao antibacteriana deve ser instituida 
precocemente, principalmente em crianqas, em razao do 
maior risco de disseminaqao bacteriana 20 . Na depen¬ 
dence da urocultura, a medicaqao pode ser ajustada. 

■ Edema Escrotal Idiopatico 

Apresenta-se como processo escrotal agudo, inflama- 
torio, na maior parte das vezes em crianqas menores, en- 
tre 5 e 7 anos de idade, e em 50% dos casos e bilateral. 
Cursa com edema e hiperemia da bolsa e, eventualmente, 
com prurido, que pode atingir o perineo e a regiao ingui¬ 
nal. Nao existem sintomas sistemicos 2,4 . Pode ser confun- 
dida com celulite ou, mais raramente, com torqao de tes¬ 
ticulo. O exame de urina nao tem altera^oes, e a ecografia 
mostra testiculos normais. A causa e desconhecida, mas 
acredita-se que seja um fenomeno alergico, eventualmen¬ 
te associado a picada de inseto ou a alguma infecqao dis- 
seminada a partir da regiao anal 1,5 . Geralmente regride 
em poucos dias e nao exige tratamento alem de analgesia. 

■ Purpura de Henoch-Schonlein 

Doenca muito rara, trata-se de uma vasculite que 
pode afetar a pele, as articulaqoes e os sistemas genituri- 
nario e gastrointestinal. Em um terqo dos pacientes, 
apresenta dor e edema escrotal, especialmente em crian- 
qas jovens, abaixo dos 7 anos de idade. Apesar de os sin¬ 
tomas poderem simular torqao testicular, o exame ultras- 
sonografico mostra testiculos normais. Historia e exame 
detalhados revelam purpura, dores articulares e hematu¬ 
ria. Normalmente, os pacientes sao medicados com cor- 
ticosteroides 2 . 

■ Outras Afec<;6es 

Outras causas menos comuns de escroto agudo, 
como hernia inguinal encarcerada, trauma, abuso se¬ 
xual e neoplasia, tambem devem ser consideradas. Nas 
hernias encarceradas, e preciso considerar a possibili¬ 
dade de isquemia testicular, provocada pela compres- 


sao do cordao espermatico, levando, muitas vezes, a 
dano irreversivel. Normalmente, os dados de historia e 
exame fisico, associados a exames de imagens, quando 
necessarios, definem o diagnostico e tem tratamento 
bem definido. 
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■ Introdugao 

O cancer infantojuvenil (abaixo dos 18 anos), em- 
bora considerado raro quando comparado aos tumores 
do adulto (2 a 3% de todos os tumores malignos), repre- 
senta importante causa de morte por doenqa na infan¬ 
cia. Uma estimativa realizada pelo Instituto Nacional de 
Cancer (Inca) para o bienio 2008 e 2009 revela a ocor- 
rencia de cerca de 9.890 casos por ano em crianqas e 
adolescentes com ate 18 anos de idade 1,2 . O Brasil tem 
uma populaqao jovem, de modo que a estimativa popu- 
lacional para o ano de 2007 apontou que 38% da popu- 
laqao brasileira tinha menos de 19 anos de idade (Minis- 
terio da Saude, 2008). 

Em paises desenvolvidos, o cancer pediatrico e a se- 
gunda causa de obito entre 0 e 14 anos, perdendo ape- 
nas para os acidentes 3 . Atualmente, tem destaque como 
a mais importante causa de obito nos paises em desen- 
volvimento, o que, talvez, seja devido as atuais politicas 
de prevenqao em outras doen^as infantis. 

No Brasil, em 2005, a mortalidade por cancer em 
crianqas e adolescentes com idade entre 1 e 19 anos cor- 
respondeu a 8% de todos os obitos, sendo a segunda 
causa de morte nessa faixa etaria. Considerando que a 
primeira causa de mortalidade refere-se a causas exter- 
nas, como acidentes e violencias, entende-se que a mor¬ 
talidade por cancer e, atualmente, a primeira causa de 
morte por doenqa nessa populaqao 4 . 

Apesar dos dados citados, ocorreram avanqos cons- 
tantes no tratamento do cancer infantil, de modo que a 
maioria dos pacientes se cura. Isso se deve, em parte, a 
participaqao generalizada em ensaios clinicos realiza- 
dos por grupos colaborativos pediatricos e a conse- 
quencia dos progressos no atendimento medico, na ra- 
dioterapia e nas tecnicas cirurgicas 5 . Ainda assim, o 
tratamento de crianqas e adolescentes com cancer im- 
poe enormes desafios. 


■ Consideracoes Preliminares 

Sendo o pediatra aquele que examina a crianqa em 
primeiro lugar, e tendo a responsabilidade de orientar o 
diagnostico, e oportuno enfatizar dois principios basicos 6 : 

■ palpar sempre o abdome de toda crianqa, qualquer 
que seja o motivo da consulta, ja que a maioria dos 
tumores abdominais se apresenta como massas abdo¬ 
minais visiveis e/ou palpaveis (Figuras 4.8.1 e 4.8.2); 

■ os tumores abdominais representam urgencias medi- 
co-cirurgicas, devendo-se investiga-los pelos metodos 
diagnostics disponiveis dentro da maior brevidade 
possivel, minimizando, assim, sua morbimortalidade. 

■ Sinais e Sintomas de Alarme 

Os sinais e sintomas devem alertar o pediatra para a 
provavel presenqa de tumores abdominais, os quais po- 
dem ser: 

■ massas abdominais: tumor de Wilms, neuroblastoma 
(NBL), linfoma nao-Hodgkin, hepatoblastoma; 

■ dores osseas, especialmente em membros inferiores: 
leucemias e neuroblastoma; 

■ hipertensao arterial: tumor de Wilms, tumor de su- 
prarrenal, NBL; 



Figura 4.8.1 Massa abdominal em regiao mesogastrica. 
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Figura 4.8.2 Intraoperatorio: linfangioma cistico de 
mesenterio (paciente da Figura 4.8.1). 


■ hematuria: tumor de Wilms; 

■ aniridia (ausencia de iris) e hemi-hipertrofia corpo- 
rea (hipertrofia de um segmento, membro ou todo 
um hemicorpo): lembrar da associaqao com tumor de 
Wilms, tumor de suprarrenal, hepatoblastoma; 

■ anisocoria ou heterocromia (iris com cores diferen- 
tes): lembrar da associate com NBL; 

■ sudorese facial assimetrica: relaqao estreita com NBL; 

■ diarreia liquida prolongada acompanhada de hipopo- 
tassemia e distensao abdominal, rebelde ao tratamen- 
to clinico, pode-se tratar de sindrome paraneoplasica 
produzida pelo peptideo vasoativo intestinal (VIP) 
presente no NBL abdominal; 

■ manchas “cafe-com-leite”: tumor de Wilms, neurofi- 
bromatose. 

■ Incidencia 

Em relaqao as neoplasias malignas da crianqa, os tu- 
mores abdominais representam a terceira causa em im- 
portancia, logo apos as leucemias e os tumores do siste- 
ma nervoso central. 


sexuais - androgenos e estrogenos) na corrente 
sanguinea, levando a sindrome de Cushing e a sin¬ 
drome adrenogenital (virilizacao e puberdade pre- 
coce). Exemplo: tumor de suprarrenal; 
decorrente da liberacao de aminas vasopressoras 
(catecolaminas: adrenalina, noradrenalina e dopa- 
mina) na corrente sanguinea, levando a hiperten- 
sao arterial. Exemplo: NBL; 
pseudopuberdade isossexual: ocorre nos tumores 
ovarianos malignos feminilizantes produtores de 
gonadotrofinas (coriocarcinoma, carcinoma em- 
brionario) e nos tumores secretores de estrogenos 
(tumores dos cordoes sexuais, das celulas granulo- 
sas, das celulas tecais e mistos); 
pseudopuberdade heterossexual: ocorre nos tumo¬ 
res ovarianos malignos virilizantes produtores de 
androgenos (arrenoblastomas e gonadoblastomas); 
hematuria: decorrente de invasao pielica ou trom- 
bose de veia renal/cava inferior. 


Exame Fi'sico 

Ao exame fisico, e possivel observar: 

■ palpaqao: deve ser cuidadosa e fornecer elementos 
caracteristicos do tumor (tamanho, forma, superficie, 
mobilidade e consistencia). Nos tumores retroperito- 
neais, deve-se verificar se o tumor ultrapassa a linha 
media (NBL) ou nao (Wilms); 

■ manifestaqoes endocrinas: sindrome de Cushing e 
sindrome adrenogenital (puberdade precoce e virili- 
zaqao) presentes nos tumores funcionantes (com ati- 
vidade hormonal) de ovario e suprarrenal; 

■ hipertensao arterial: relacionada com feocromocito- 
ma, NBL e tumor de Wilms; 

■ aniridia e/ou hemi-hipertrofia: relacionada a tumor 
de Wilms. Sudorese facial assimetrica e anisocoria 
(heterocromia), embora raras, podem estar relacio- 
nadas ao NBL. 


Exames laboratoriais 


■ Consideragoes Diagnosticas 

Sintomatologia 

A sintomatologia e variada e depende do tipo ou da 
natureza do tumor, sua localizaqao, seu tamanho e sua 
relaqao com estruturas contiguas, que pode ser: 

1. Inespecifica: por se tratar de quadro consumptive, e 
acompanhado de febre, anorexia, emagrecimento e 
irritabilidade, podendo, ainda, ser um achado ocasio- 
nal pelos pais durante o banho ou a troca de roupa ou 
em uma queda, ou pelo pediatra durante uma consul- 
ta de rotina. 

2. Especifica: 

decorrente da liberaqao de hormonios (glicocorti- 
costeroides, mineralocorticosteroides e esteroides 


1. Exames de rotina para avaliaqao das condicoes gerais: 
hemograma completo, ureia e creatinina plasmaticas, 
urina tipo I e acido urico (nos pacientes que serao 
submetidos a quimioterapia e durante a mesma). 

2. Exames para avaliaqao da funcao e/ou do comprome- 
timento hepatico (eletroforese de proteinas, coagulo- 
grama, bilirrubinas, transaminases, fosfatase alcalina, 
gama GT) e comprometimento osseo (fosfatase acida). 

3. Exames especificos, de acordo com o caso: 

■ Dosagens de acido homovalinico (HVA) e acido va- 
nilmandelico (VMA), metabolites urinarios das cate¬ 
colaminas na suspeita de NBL e feocromocitoma. Va- 
lores aumentados desses metabolites encontram-se 
presentes em 70 a 90% dos casos de NBL. 

■ Dosagens urinarias de cortisol urinario livre, 17-hi- 
droxicorticosteroide (17-OH), 17-cetosteroide (17- 
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KS) e dosagens sericas de cortisol, dehidroepiandros- 
terona (DHEA), testosterona e aldosterona devem ser 
realizadas nos tumores ovarianos funcionantes (viri- 
lizagao e pseudopuberdade) e nos tumores de suprar- 
renal (sindrome de Cushing e virilizagao). 

4. Dosagem de marcadores tumorais: alfafetoproteina 
(AFP), subunidade beta da gonadotrofina corionica 
(beta-HCG) e desidrogenase latica (DHL) devem ser 
solicitados nos tumores ovarianos (tumores de celu- 
las germinativas - TCG). 

5. Mielograma: deve ser realizado para a detecgao de 
comprometimento da medula nos linfomas e de neu¬ 
roblastoma e para a avaliagao da fungao hematopoie- 
tica na vigencia de quimioterapia. 

Exames de imagem 

1. Radiografia simples de abdome: 

presenga de massa abdominal (zona anormalmente 
velada ou opacificada) com desvios de imagens ga- 
sosas deslocadas pelo tumor; 
imagens de calcificagoes: calcificagoes finas, regu- 
larmente dispersas em um dos flancos (NBL), cal¬ 
cificagoes grosseiras ou nitidas com identificagao 
de elementos osseos, cartilaginosos e dentes (tera¬ 
toma) (Figura 4.8.3); 






Figura 4.8.3 Radiografia de abdome mostrando 
calcificagoes grosseiras bilateralmente: teratoma ovariano 
bilateral. 


presenga de oclusao ou suboclusao intestinal (linfo¬ 
mas nao Hodgkin). 

2. Radiografias de torax (AP, lateral e obliquo bilateral): 
detectam metastases pulmonares. 

3. Urografia excretora (UGE): importante na diferen- 
ciagao dos tumores intra e retroperitoneais e no 
diagnostico diferencial dos tumores retroperito¬ 
neais (Wilms versus NBL). Atualmente, vem sen do 
substituida pela tomografia computadorizada (TC) 
de abdome com contraste intravenoso, mas conti- 
nua sendo um exame de extrema importancia, prin- 
cipalmente nas cidades que nao dispoem de exames 
de maior complexidade, como ressonancia nuclear 
magnetica (RNM). 

4. Ultrassonografia abdominal: util na diferenciagao de 
massas solidas e cisticas, na avaliagao da presenga de 
metastases em outras visceras ou trombo tumoral li- 
vre ou aderente nas veias renal e cava inferior ou 
no atrio direito (quando realizado com Doppler) e no 
comprometimento de linfonodos regionais. 

5. Cintilografia: mapeamento utilizando isotopos ra- 
dioativos. Os tumores hepaticos e as metastases os- 
seas sao indicagoes precisas. 

6. TC de abdome (Figura 4.8.4): pode ser realizada com 
contrastes intravenoso e/ou oral. Define a localizagao 
e a extensao anatomica local do tumor, o comprome¬ 
timento de linfonodos abdominais e a relagao com as 
estruturas contiguas. Esses dados permitem definir 
os criterios de ressecabilidade de um tumor e visuali- 
zar metastases hepaticas, alem da avaliagao da pre¬ 
senga ou nao de doenga bilateral. 

7. RNM: utilizada principalmente para avaliar invasao 
vascular, incluindo extensao intracardiaca. 



Figura 4.8.4 Tomografia computadorizada mostrando 
cisto esplenico. 
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Pode-se depreender do texto anterior que a investi- 
gacao diagnostica dos tumores abdominais na infancia 
deve ser iniciada por meio de historia clinica e exame fi- 
sico adequados. Segue-se a isso a realizaqao de exames 
radiologicos e de imagem, que, alem de definirem a mas- 
sa tumoral (cistica ou solida), permitem esclarecer quan¬ 
to a suas reais localizaqao, extensao (abdominal), relacao 
com estruturas vizinhas e seu comprometimento metas- 
tatico ganglionar e/ou visceral. Alem disso, a realizaqao 
de marcadores tumorais, punqao de medula ossea e biop- 
sia tumoral (por agulha ou a ceu aberto) completam os 
exames necessarios a elucidaqao diagnostica. 

Os tumores abdominais mais frequentes na infancia 
sao apresentados na Tabela 4.8.1. 


Tabela 4.7.1 Tumores abdominais na infancia 


Tumores 

Malignos 

Benignos 

Massas retroperitoneais 

Wilms 

Hidronefrose 


NBL 

Rim policistico 



Ganglioneuroma 

Massas intraperitoneais 

Hepatoblastoma 

Doen^as metabolicas 


Linfomas 

Abscesso 



Doen^as inflamatorias 



Cistos 


Dada a extensao do assunto, este capitulo abordara 
apenas a discussao dos principals e mais frequentes tu¬ 
mores malignos da infancia. 

■ Tumor de Wilms 

Ha mais de 100 anos, Max Wilms imortalizou seu 
nome ao descrever um tumor renal que, naquela epoca, era 
de prognostico sombrio 7 . Outros marcos historicos da evo- 
luqao do tratamento do tumor de Wilms foram apresenta¬ 
dos por Sidney Farber, na decada de 1950, por meio do uso 
da actinomicina D e do tratamento multimodal definido 
pelos estudos do National Wilms Tumor Study (NWTS), 
iniciados em 1969 8,9 . Essas sucessivas fases permitiram que 
um tumor letal se transformasse em doenqa curavel, com 
percentual de controle de 72 a 97% 10 . 

O tumor de Wilms, tambem chamado de nefroblas- 
toma, e o tumor maligno primario de rim mais frequen- 
te da infancia. Trata-se de um tumor embrionario deri- 
vado do blastema metanefrico que se desenvolve dentro 
do parenquima renal e cresce com distorqao e invasao 
do tecido renal adjacente. 

Incidencia e Epidemiologia 

■ Eo tumor renal mais comum em crianqa; 


■ e o segundo tumor solido mais frequente na infancia; 

■ corresponde a 5 a 6% das neoplasias malignas da 
crianqa; 

■ afeta igualmente ambos os sexos, embora as grandes 
series mostrem discreta predominance do sexo femi- 
nino (relaqao F:M de 1,1 a 1,2:1); 

■ a media de idade e de 36 meses no sexo masculino e 43 
meses no sexo feminino. Os tumores bilaterais ocor- 
rem em populaqao, em media, um ano mais jovem; 

■ e raro no recem-nascido, no lactente jovem e depois 
dos 8 anos de idade; 

■ aproximadamente 75% desses tumores ocorrem em 
crianqas menores de 5 anos de idade, com pico de in¬ 
cidencia entre 2 e 3 anos; 

■ e um pouco mais frequente na raqa negra; 

■ 5 a 7% sao bilaterais, 85% sao sincronicos e 15% sao 
metacronicos. 


Anomalias Congenitas Associadas 

Aproximadamente 10 a 15% dos casos de tumor de 
Wilms estao associados a anomalias congenitas, particu- 
larmente geniturinarias (4 a 8% dos casos), entre as quais 
se destacam Hipospadia, criptorquidia, duplicaqao do sis- 
tema pielocalicial, rim em ferradura e disgenesia renal. 
Merecem atenqao, ainda, a associaqao com hemi-hiper- 
trofia e a forma esporadica de aniridia congenita. Tam¬ 
bem podem estar associados a sindromes em geral, como 
Beckwith-Wiedmann (macroglossia, visceromegalia, on- 
falocele, retardo mental, eventraqao diafragmatica e hipo- 
glicemia neonatal), Denys-Drash (Wilms, intersexo, ne- 
fropatia), Klippel-Trenaunay e neurofibromatose 11 . 

A importancia do conhecimento dessas associates 
vincula-se ao fato de que, uma vez diagnosticadas, re- 
querem o acompanhamento dirigido dessas crianqas, vi- 
sando ao diagnostico precoce do eventual tumor de 
Wilms. O acompanhamento consta de exame clinico 
mensal (com cuidadosa avaliaqao das lojas renais) e exa¬ 
me de urina e ultrassonografia abdominal trimestral- 
mente, pelo menos ate os 4 anos de idade 12 . 

Quadro Clinico 

Cerca de 80 a 85% das crianqas apresentam massa 
abdominal palpavel e/ou visivel, normalmente detecta- 
da pelos pais ou durante uma consulta pediatrica de ro- 
tina. Sao criancas que normalmente se apresentam em 
bom estado geral, eventualmente coradas, em funcao da 
policitemia consequente a secreqao de eritropoietina 
pelo tumor 13 . Outros sintomas e sinais frequentes sao: 
dor abdominal devida ao crescimento e a hemorragia 
dentro do proprio tumor; hematuria (25%); febre (20%) 
e hipertensao arterial (30%). 

A produqao de renina pelas celulas bem diferencia- 
das do proprio tumor ou do parenquima renal hipoxico 
tem sido sugerida por diversos autores como causa da 
hipertensao. Outros acreditam que acontece em decor- 
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rencia da compressao extrinseca direta do tumor na ar- 
teria renal, com desencadeamento do sistema renina- 
-angiotensina 14 . Essa situagao costuma desaparecer com 
a remogao do tumor, e sua recorrencia esta relacionada 
ao aparecimento de metastases. 

O exame flsico evidencia, em geral, uma massa vo- 
lumosa, indolor, de consistencia firme e superficie lisa, 
confinada ao flanco e a regiao lombar, geralmente nao 
ultrapassando a linha media (Figura 4.8.5). 

Diagnostico 

1. Urografia excretora: 

■ revela processo expansivo com distorgao pielocalicial; 

■ em raros casos, observam-se calcificagoes perifericas 
lineares, diferentes dos NBL, que sao mais frequentes 
e difusos; 

■ a exclusao pode ocorrer em virtude da destruigao to¬ 
tal do rim pelo tumor ou por invasao da veia renal 
por trombo tumoral. 

2. Radiografia de torax: utilizada para descartar metas¬ 
tases pulmonares. 

3. Ultrassonografia: 

■ permite observar o tamanho e a ecogenicidade tumo¬ 
ral, alem do acometimento de veia renal e veia cava 
inferior; 

■ revela tumor bilateral; 

■ demonstra metastases em linfonodos ou figado. 



Figura 4.8.5 Tumor de Wilms a esquerda: observa-se 
grande massa abdominal de contornos bem delimitados, 
ocupando a loja renal sem ultrapassar a linha media. 


4. TC: 

■ fornece caracteristicas valiosas quanto a natureza de 
lesoes e a extensao regional da neoplasia; 

■ apresenta melhor definigao de ganglios e melhor vi- 
sualizagao na suspeita de invasao venosa; tem como 
ponto negativo a necessidade de anestesiar a crianga 
(Figura 4.8.6). 

Na complementagao da investigagao diagnostica, 
devem-se realizar exames laboratoriais para hemogra- 
ma, analise da urina e provas de fungao renal e hepatica, 
alem da dosagem serica de calcio. Essa dosagem se jus- 
tifica pelo fato de que dois tipos de tumores renais da in- 
fancia (tumor rabdoide maligno renal e nefroma meso- 
blastico congenito) eventualmente evoluem com 
calcemia elevada. Esses tumores ocorrem mais frequen- 
temente em criangas com menos de 6 meses de idade. 

Diagnostico diferencial 

O diagnostico diferencial deve ser feito principal- 
mente com NBL, linfomas e hepatoblastoma, quando o 
tumor for a direita. As lesoes intrarrenais, como o tera¬ 
toma e o linfoma renal, tambem devem ser considera- 
das. Lesoes cisticas benignas, como rins policisticos, cis- 
tos multiloculares e hematomas, podem ser confundidas. 

Diagnostico histopatologico 

Os tumores de Wilms sao compostos por tres linha- 
gens celulares distintas derivadas de blastema nefroge- 
nico, epitelio tubular e estroma. O estudo histologico 
tem grande importancia pratica, pois por meio dele po- 
de-se prever o prognostico. Tumores com histologia fa- 
voravel 15 constituem a maioria dos casos (90%). 

O nefroma cistico parcialmente diferenciado, o ne¬ 
froma mesoblastico congenito e o nefroma rabdomio- 
matoso fetal sao os mais frequentes. A linhagem desfa- 



Figura 4.8.6 TC mostrando lesao densa heterogenea no 
rim esquerdo, com areas hipodensas no interior (paciente 
da Figura 4.8.5). 
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voravel ocorre em 10% e inclui as lesoes anaplasicas, os 
tumores rabdoides e o sarcoma de celulas claras. 

O tumor de Wilms pode se disseminar localmente 
com extensao para retroperitonio ou envolvimento da 
veia renal e dos ganglios linfaticos regionais. Em 10% 
dos casos ocorrem metastases para o pulmao, o figado, 
os ossos e o cerebro. Costumeiramente, os tumores 
rabdoides enviam metastases para o cerebro, e os sarco¬ 
mas de celulas claras, para os ossos. 

Estadiamento 

Segundo o sistema de estadiamento do National 
Wilms Tumor Study (NWTS-5), o estadiamento tem 
inicio na avaliaqao clinico-imagenologica pre-operato- 
ria, passa por importante etapa durante o ato cirurgico e 
termina com a avalia^ao anatomopatologica pos-opera- 
toria (Tabela 4.8.2). 


Tabela 4.8.2 Estadiamento do tumor de Wilms 

Estadio I 

Tumor limitado ao rim e completamente ressecado 

Nao ha invasao de capsula renal 

Ausencia de ruptura tumoral pre e intraoperatoria 

Estadio II 

O tumor estende-se alem do rim, mas e completamente ressecado 
Vasos extrarrenais (p. ex.: veia renal) infiltrados 
Realiza^ao de biopsia pre-operatoria 
Ruptura intraoperatoria limitada aoflanco 

Estadio III 

Tumor residual confinado ao abdome (ressec^ao incompleta) ou margem 
cirurgica comprometida microscopicamente 

Invasao ganglionar hilar ou para-aortica 

Ruptura tumoral pre-operatoria ou intraoperatoria com contamina^ao difusa da 
cavidade peritoneal 

Existencia de implantes peritoneais 

Estadio IV 

Presen^a de metastases hematogenicas 

Estadio V 

Tumor renal bilateral ao diagnostico 


Tratamento 

Cirurgia 

Consiste na forma inicial e basica para o tratamento 
do tumor de Wilms. A exploraqao cirurgica por meio de 


protocolo cirurgico 16 especifico permite a remoqao da 
lesao primaria, a avaliaqao da extensao e do tipo histo- 
logico da neoplasia. Essas etapas sao primordiais para 
estabelecer a estrategia de tratamento. Algumas etapas 
obrigatorias desse protocolo sao: 

■ realizar laparotomia ampla (e nao lombotomia); 

■ identificar sinais de rotura tumoral previa; 

■ palpar e inspecionar o rim contralateral, antes mesmo 
da mobilizapao do rim neoplasico, pois o encontro de 
tumor de Wilms bilateral muda completamente o pla- 
nejamento terapeutico. Atualmente, discute-se a ver- 
dadeira necessidade da explorapao do rim contralate¬ 
ral, visto que novas modalidades de imagem podem 
fornecer a informaqao do seu comportamento; 

■ biopsiar areas suspeitas de invasao pelo tumor; 

■ realizar nefroureterectomia completa, sem romper a 
capsula tumoral, e ressecar adrenal em tumores de 
polo superior (Figura 4.8.7); 

■ amostrar ganglios para-aorticos em numero signifi¬ 
cative (5 a 10 amostras), mesmo se macroscopica- 
mente normals; 

■ identificar as margens tumorais e os locais suspeitos com 
marcadores radiopacos, preferencialmente de titanio. 


Radioterapia (Rxt) 

Nao e necessaria em estadios iniciais, mas em esta- 
dios mais avanpados. Pode aumentar a morbidade da 
quimioterapia (QT), quando empregadas juntas. 

Quimioterapia 

Basicamente, a quimioterapia utiliza tres drogas e 
mudou o curso e o prognostico do tumor de Wilms. A 
quimioterapia pre-operatoria pode ser utilizada em tu- 
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Figura 4.8.7 Pe^a cirurgica de tumor de Wilms (paciente 
da Figura 4.8.5): aspecto macroscopico do tumor, 
mostrando sua superficie externa lisa. 
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mores irressecaveis ao diagnostico (estadio III), em tu- 
mores bilaterais ou em caso de invasao venosa tumoral. 

Os esquemas atuais de tratamento do tumor de 
Wilms, resultados dos estudos iniciados pelo NWTS na 
decada de I960 17,18 , transformaram um tumor letal em 
doenga consistentemente curavel. Paralelamente, outros 
grupos cooperatives foram surgindo, como a Sociedade 
Internacional de Oncologia Pediatrica (SIOP), um estudo 
multinacional baseado na Europa que, diferentemente do 
NWTS, propunha o tratamento quimioterapico em todos 
os estadios. Essa diferenga filosofica de abordagem quan¬ 
to ao uso (SIOP) ou nao (NWTS) de quimioterapia pre- 
-operatoria nao compromete a sobrevida final dos pa- 
cientes. Atualmente, prefere-se emprega-la, uma vez que 
ela promove acentuada diminuigao do tumor, alem de 
possibilitar o aparecimento de espessa capsula fibrosa, fa- 
cilitando o manuseio do mesmo e reduzindo a ruptura in- 
traoperatoria. 

Apesar da divergencia conceitual, o tratamento do 
tumor de Wilms e apresentado na Tabela 4.8.3. 

Prognostico 

O prognostico depende fundamentalmente do tipo 
histologico e do estadiamento, conforme mostra a Ta¬ 
bela 4.8.4 19 . 


■ Neuroblastoma 

O NBL e um tumor maligno oriundo das simpatogo- 
nias (celulas primitivas da crista neural) que formam a 
medular da suprarrenal e todos os ganglios simpaticos. 

Bern diferente da boa perspectiva mostrada em rela- 
gao ao tumor de Wilms, o NBL segue sendo o tumor 
maligno com o menor potencial de curabilidade, apesar 
de todos os avangos registrados nas ultimas decadas. 

Incidencia e localizagao 

E, provavelmente, o tumor solido mais frequente da 
infancia, com maior predominance no sexo masculino 
(2:1) 20 . Cerca de 50% ocorrem antes dos 2 anos de ida- 
de (pico de frequence), e 75%, ate os 4 anos 20 . Por ser 
originario das celulas primitivas da crista neural, e pos- 
sivel encontra-lo em qualquer lugar onde existam celu¬ 
las simpaticas, do cerebro a pelve, mas sua ocorrencia 
maior e no abdome (Tabela 4.8.5). 

Quadro cli'nico 

O quadro clinico dos NBL e extremamente variado, 
dependendo das caracteristicas do tumor primario, 


Tabela 4.8.3 

Protocolo de tratamento do tumor de Wilms (NWTSG-4) 


Estadio 

Histologia 

Cirurgia 

Radioterapia 

Quimioterapia 

1 

Favoravel e desfavoravel 
(anaplasia) 

Nefrectomia 

Nao 

Actinomicina e vincristina, de 18 semanas a 6 meses 

II 

Favoravel 

Nefrectomia 

Nao 

Actinomicina e vincristina, de 6 a 15 meses 

III e IV 

Favoravel 

Nefrectomia 

III —> 10,8 Gy no abdome 

IV —> 12,0 Gy no torax 

Actinomicina, vincristina e doxorrubicina, de 6 a 15 meses 

II, III e IV 

Desfavoravel (anaplasia) 

Nefrectomia 

10,8 Gy no abdome 

Actinomicina, vincristina e doxorrubicina ou actinomicina, 
vincristina, doxorrubicina e ciclofosfamida, durante 15 meses 


Tabela 4.8.4 

Prognostico do tumor de Wilms 



Estadio 


Histologia 


Sobrevida apos 4 anos de nefrectomia (%) 

1 


Favoravel 


97 

II 


Favoravel 


92 

III 


Favoravel 


84 

IV 


Favoravel 


83 

em 


Desfavoravel 


68 

IV 


Desfavoravel 


55 

Anaplasico 




75 

Sarcoma de celulas claras 



75 

Sarcoma rabdoide 




25 
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Tabela 4.8.5 Distribui^ao aproximada da frequencia de 
NBL, segundo os locais do tumor primario 21 

Local 

% 

Cabe<;a e pescoq:o 

4 

Mediastino 

18 

Ganglios paravertebrais 

23 

Medula adrenal 

46 

Pelve 

4 

Desconhecido 

5 


principalmente quanto a sua localizaqao e integridade, o 
comprometimento de estruturas vizinhas e a presen^a 
de metastases, cujos locais mais frequentes sao a medu- 
la ossea, os ossos, os linfonodos e o figado. Diferente- 
mente do que acontece com o tumor de Wilms, os pa- 
cientes com NBL apresentam-se emagrecidos, abatidos, 
palidos, com evidente comprometimento do estado ge- 
ral. Os sinais e sintomas mais frequentes sao: 

■ tumoraqao abdominal fixa, indolor, de aspecto nodu¬ 
lar, frequentemente ultrapassando a linha media do 
abdome, palpavel nos tumores primarios adrenais e 
paraespinhais; 

■ hipertensao arterial de grau moderado presente em 
aproximadamente 40% dos casos, consequente a se- 
creqao de catecolaminas pelo tumor 20 ; 

■ protrusao do globo ocular acompanhada de equimo- 
se da palpebra superior por invasao dos tecidos mo¬ 
les retrobulbares; 

■ linfoadenopatia, principalmente cervical (massa 
dura, indolor), pode ser a primeira manifestaqao. Ou- 
tros grupos ganglionares sao menos frequentes; 

■ nodulos subcutaneos (nodulos firmes, branco-acin- 
zentados medindo 1 cm ou mais) podem ser a unica 
manifestaqao, principalmente no periodo neonatal; 

■ tumoraqao na calota craniana; 

■ dores osseas difusas, intensas, as vezes, noturnas 
(pode se confundir com febre reumatica); 

■ paraplegia por extensao do tumor atraves do forame 
intervertebral; 

■ febre prolongada de causa indefinida. 


■ Sindrome de Hutchinson: claudicaqao e irritabilidade 
na crianqa pequena, associadas a metastase em ossos 
e medula ossea. 

■ Opsomioclonia: abalos mioclonicos e movimentos 
oculares ao acaso (’danqa dos olhos”), com ou sem 
ataxia cerebelar. Esta associada a tumores de prog¬ 
nostic favoravel (tumor de mediastino posterior) de 
estadios I, II e IV-S. Os sintomas podem nao cessar 
mesmo com a retirada do tumor. 

■ Sindrome de Klippel-Feil. 

■ Sindrome de Waardenburg. 

■ Sindrome de Ondine. 

■ Sindrome de Beckwith-Wiedmann. 

■ Sindrome fetal-alcool. 

■ Sindrome fetal-hidantoina. 

■ Doenqa de Hirschsprung. 

■ Neurofibromatose. 


Diagnostico 

O diagnostico do NBL pode ser realizado conforme 
mostra a Tabela 4.8.6. 


Tabela 4.8.6 Avaliagao inicial 

Exames laboratoriais 

Hemograma completo 
Fun^oes hepatica e renal 

Dosagem das catecolaminas urinarias (VMA e HVA) 

Exames radiologicos e de imagem 

Radiografias de torax 
Radiografias do esqueleto 
Mapeamento osseo (cintilografia) 

Ultrassonografia de abdome 

Biopsia e/ou aspirado de medula ossea (comprometida em 
70% dos casos) 

VMA = acido vanilmandelico; HVA = acido homovalfnico 


Sindromes e anomalias associadas 

• Sindrome de Peper do recem-nascido e do lactente: 
envolvimento macico do figado por doenqa metasta- 
tica, com ou sem dificuldade respiratoria, e sem evi¬ 
dences do tumor primitivo. 

■ Sindrome de Horner: ptose palpebral unilateral, mio- 
se e anidrose associadas a tumor toracico primario. 
Os sintomas nao regridem com a exerese do tumor. 

■ Sindrome de Kerner-Morrison: diarreia secretoria re- 
frataria associada a tumor de biologia favoravel que 
produz peptideos vasointestinais (VIP). Os sintomas 
regridem com a exerese do tumor. 


Estadiamento 

O estadiamento do neuroblastoma pode ser feito 
segundo diversos sistemas. Atualmente, porem, tem 
sido utilizado o sistema proposto para uso interna- 
cional, o International Neuroblastoma Staging System 
(INSS), formulado para dar uniformidade ao esta¬ 
diamento e, assim, permitir que estudos clinicos e 
biologicos realizados em qualquer parte do mundo 
sejam comparaveis. Esse sistema considera nao so- 
mente a extensao da doenqa no momento do diag¬ 
nostico (Evans), mas a ressecabilidade do tumor (Ta¬ 
bela 4.8.7). 
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Tabela 4.8.7 Estadiamento dos NBL segundo o INSS 


Estadio 


2A 


2B 


4 

4S 


Caracteristicas 

Tumor localizado, completamente ressecado, resfduos microscopicos + ou - 
Tumor unilateral incompletamente ressecado 
Linfonodos ipsi e contralaterais (-) 

Tumor unilateral com ressecgao macroscopica completa ou incompleta 
Linfonodos ipsilaterais + 

Linfonodos contralaterais (-) 

Extensao tumoral alem da linha media 
Tumor unilateral com linfonodos contralaterais (+) 

Tumor de linha media com linfonodos envolvidos bilateralmente 
Metastases a distancia (osseas, ganglios distantes, medula ossea, figado) 

Tumor primario localizado conforme definido para estadios 1 ou 2, com dissemina^ao limitada ao figado, a pele e a medula ossea (infiltra^ao) 


NBL = neuroblastomas; INSS = International Neuroblastoma Staging System. 


Embora ainda utilizado, esse estadiamento tem sido 
bastante questionado, pois depende da avaliagao intrao- 
peratoria quanto ao status linfonodal (se mais ou me- 
nos) e, principalmente, da capacidade do ressecamento 
complete ou nao da lesao. Dessa maneira, pode-se ter 
um paciente com a mesma lesao que, em institutes di- 
ferentes, seria estadiado de maneira desigual em fungao 
da competencia cirurgica da equipe (criterio subjetivo), 
e isso tem causado dissonancia de estudo em relagao ao 
prognostico. Assim, desde 2006, principalmente apos o 
Congresso da Sociedade Internacional de Oncologia Pe- 
diatrica (SIOP), tem-se discutido um novo modelo de 
estadiamento pre-operatorio, o International Neuroblas¬ 
toma Risk Group (INRG), o qual e baseado nos achados 
de imagens pre-operatorias e nao leva em consideragao 
os aspectos cirurgicos (intraoperatorios). 

Diagnostic diferencial 

Entre os principals tumores malignos abdominais, 
merecem citagao como diagnostico diferencial do NBL o 
tumor de Wilms e o linfoma nao Hodgkin. O tumor do 
cortex da suprarrenal, embora outro importante membro 
desse grupo de tumores, nao se constitui em um diferen¬ 
cial importante por se tratar quase sempre de um tumor 
funcionante cujas manifestagoes clinicas (hirsutismo e/ou 
virilizagao), via de regra, orientam o diagnostico. 

Fatores prognostics 

A idade e o estadiamento sao os principals fatores 
prognosticos do NBL. No entanto, mais recentemente, 
outros fatores passaram a serem descritos, sendo o mais 
importante o numero de copias do oncogen N-myc. 

Na Tabela 4.8.8 22 sao apresentados os principais fa¬ 
tores prognosticos envolvidos na doenga. 


Tabela 4.8.8 Fatores que influenciam o prognostico do NBL 

Fatores 

Favoraveis 

Desfavoraveis 

Idade 

< 1 ano 

> 1 ano 

Estadio 

1,2 e 4S 

3 e 4 

Local 

Regiao cervical, pelve, 
mediastino e ganglios 

Paraespinhais e adrenal 

Histologia (Shimada) 

Favoravel 

Desfavoravel 

DNA tumoral 

Hiperploide 

Diploide 

Copias N-myc 

<3 

> 10 

Enolase neuronio especffica 

< 100 ng/mL 

> 100 ng/mL 

Ferritina 

< 75 ng/mL 

> 142 ng/mL 

DHL 

< 400 Ul/L 

> 400 Ul/L 


Tratamento 

Diferentemente do que e observado no tumor de 
Wilms, nao existe esquema de tratamento tao padroni- 
zado para o NBL. Certamente, a ausencia de estudos 
cooperatives expressivos (NWTS e SIOP) e a baixa so- 
brevida observada nas analises de longo prazo contri- 
buem para isso. Pode-se dizer que, de maneira geral, nos 
NBL localizados (estadios 1, 2A e 2B), a cirurgia ablati- 
vaea principal arma terapeutica, introduzindo-se qui- 
mio e/ou radioterapia na dependencia de fatores prog¬ 
nosticos desfavoraveis (Tabela 4.8.8). Nos casos de 
neuroblastomas avangados (estadios 3 e 4), a quimiote- 
rapia tem papel fundamental, ficando a cirurgia poster- 
gada para um segundo momento, quando ha redugao da 
massa tumoral e/ou desaparecimento das metastases. 

Atualmente, os diversos esquemas terapeuticos de 
quimioterapia vem sendo utilizados de acordo com os 
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grupos de risco (baixo, intermediario e alto risco). As 
drogas habitualmente utilizadas nos diversos protocolos 
sao: vincristina, ciclofosfamida, doxorrubicina (adria- 
micina), cisplatina, etoposide, carboplatina, ifosfamida 
e inibidores da topoisomerase I. Em regimes de consoli- 
daqao, utilizam-se tiopepa e melflana. 

Merece atencao o estadio 4S, em que a conduta, a 
principio, e expectante, reservando-se a quimioterapia 
para os casos de progressao tumoral e sendo a radiote- 
rapia indicada apenas para a irradiaqao da loja hepatica 
dos casos graves de insuficiencia respiratoria pela hepa- 
tomegalia gigante. 

Evolu^ao e Prognostico 

O NBL, ao contrario do tumor de Wilms, ainda e 
um desafio para a oncologia pediatrica. O prognostico 
de sua evoluqao continua dependendo mais de fatores 
associados que propriamente do tratamento empregado. 
Trata-se de um tumor sui generis, podendo disseminar- 
-se precocemente, com comportamento bastante agres- 
sivo, ou permanecer in situ na suprarrenal, sem nunca se 
manifestar clinicamente ou, ainda, sofrer maturaqao es- 
pontanea, transformando-se em um tumor benigno 
(ganglioneuroma). Esse comportamento sugere a exis- 
tencia de mecanismos imunologicos de regressao tumo¬ 
ral atuando na faixa etaria do recem-nascido e do lac- 
tente jovem. 

As possibilidades atuais e reais de curabilidade dos 
NBL podem ser expressas pelos indices fornecidos pelo 
Quebec Screening Project, analisando a evoluqao de 295 
crianqas, entre 1977 e 1986, em regioes dos Estados Uni- 
dos e do Canada (Tabela 4.8.9) 23 . 


Tabela 4.8.9 Curabilidade dos NBL conforme estadio, sem 
discriminacao conforme idade 2 

Estadio (Evans) 

10 anos de sobrevida (%) 

1 88 

II 

90 

III 

63 

IV 

21 

IV-S 

81 

Total 

55 


■ Linfomas nao Hodgkin 

O linfoma nao Hodgkin (LNH) da infancia e uma 
neoplasia maligna proliferativa de alto grau do tecido 
linfoide e do sistema imunologico (linfocitos ou precur- 
sores). Decorre do resultado de alteraqoes geneticas que 
influenciam diversos aspectos da biologia celular, como 


a proliferaqao, a diferenciaqao, o metabolismo e a capa- 
cidade de desenvolver apoptose 24 . 

Sao tumores de grande diversidade morfofuncional, 
carater sistemico e com disseminaqao precoce a distancia, 
sendo que, na crianqa, frequentemente derivam de celulas 
circulantes, extranodal, ao contrario do observado em 
adulto, em que predomina o acometimento nodal. 

Incidencia e etiopatogenia 

Os linfomas sao a terceira neoplasia maligna mais 
frequente na crianqa, depois das leucemias e dos tumo¬ 
res do sistema nervoso central. A incidencia referida na 
literatura e de 7 a 10%. No Brasil, estima-se uma inci¬ 
dencia aproximada de 18%, mais frequente no sexo 
masculino, em uma proporqao de 2 a 3:1 25 . 

O sistema imunologico tem sua origem nas celulas 
stem cell, a partir das quais se tem os linfocitos T, origi- 
nados no timo, e os linfocitos B, de origem na chamada 
bursa de Fabricio. Essas celulas sofrem varias etapas de 
diferenciacao e maturaqao, durante as quais desenvol- 
vem antigenos da membrana celular e do citoplasma, 
que podem ser detectados pelos anticorpos monoclo- 
nais (Figura 4.8.8). 


Stem cell 



Figura 4.8.8 Origem das celulas linfoides, diferenciacao, 
maturagao e seus marcadores. 
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Admite-se, atualmente, que os linfomas sejam con- 
sequentes de uma alteragao genetica, na maioria das ve- 
zes, uma translocagao em determinada linhagem de ce- 
lulas linfoides, implicando fatores virais e estados de 
imunodeficiencia, como indutores ou facilitadores des- 
sas alteragoes. Outros fatores predisponentes sao os re- 
presentados pelas drogas imunossupressoras. 

Classificagao 

A quase totalidade dos LNH pediatricos pode ser 
classificada, histologicamente, em tres grandes grupos: 
linfomas linfoblasticos, linfomas de pequenas celulas 
nao clivadas (tipo Burkitt e nao Burkitt) e linfomas de 
grandes celulas. Os linfomas linfoblasticos (derivados 
de celulas T) frequentemente acometem os ganglios pe- 
rifericos e/ou o mediastino; os de pequenas celulas nao 
clivadas (derivados de celula B) sao responsaveis por 
massas abdominais e/ou de cabeqa e pescogo; e os linfo¬ 
mas de celulas grandes (subdivididos em tumor de celu¬ 
las imunoblasticas B e tumor anaplasico de celulas T) 
ocorrem principalmente em criangas maiores, pre-ado- 
lescentes ou adolescentes e sao habitualmente dissemi- 
nados ao diagnostico, sendo frequente, ainda, o acome- 
timento extranodal, como pele, partes moles, testiculos, 
amigdalas e ossos. Raramente acometem o mediastino e 
praticamente nunca acometem o abdome. 

Cada um tem caracteristicas clinicas, imunofenoti- 
picas e moleculares distintas. O LNH abdominal da in¬ 
fancia (linfoma de Burkitt) origina-se nas celulas imatu- 
ras linfoides da linhagem B e apresenta duas formas 
distintas: a forma endemica, prevalente na Africa Equa¬ 
torial, associada ao virus Epstein-Barr (EBV), atingindo 
4/100.000 individuos com idade abaixo dos 15 anos; e a 
forma esporadica, que ocorre nos Estados Unidos e em 
outros paises, sendo observada em 0,2/100.000 indivi¬ 
duos por ano na mesma faixa etaria 26 . No Brasil, um 
estudo mostrou predominance do linfoma de Burkitt 
esporadico na regiao Nordeste 27 , sem correlagao com a 
presenga de malaria 28 . 

Quadro Cllnico 

As manifestagoes clinicas sistemicas (febre, anore¬ 
xia, adinamia, mau estado geral) aparecem em fase 
avangada da enfermidade, predominando na fase inicial 
as manifestagoes locais. 

O quadro clinico esta relacionado ao local primario, 
em ordem de frequence: 

■ primarios do abdome: sao os mais frequentes em 
nosso meio e tem como manifestagao dor abdominal, 
vomitos, aumento do volume do abdome (Figura 
4.8.9), quadros de obstrugao ou semiobstrugao intes¬ 
tinal (por crescimento de tumor na luz intestinal) e, 
algumas vezes, por invaginagao intestinal. E um tu¬ 
mor de crescimento rapido (o LNH e o tumor de 
maior velocidade de duplicagao celular); 


■ primarios do mediastino: tem como primeira mani¬ 
festagao o acometimento de ganglio cervical ou de 
fossa supraclavicular ou, ainda, sinas de compressao 
das estruturas mediastinais e/ou cervicais, causando 
dispneia, cianose, tosse e edema de face. A sindrome 
da veia cava superior (compressao da veia pelo tu¬ 
mor) e caracterizada por edema de face, dilatagao das 
veias da face, do pescogo e do torax e desconforto res- 
piratorio; 

■ primarios de ganglios perifericos: aparecimento de 
ganglios aumentados de volume ou varias cadeias gan- 
glionares, algumas vezes acompanhados de aumento 
de volume abdominal por hepatoesplenomegalia; 

■ nasofaringe e anel de Waldeyer: disfagia, obstruqao 
nasal, infecqao de vias aereas superiores, adenopatia 
cervical, tumoraqao indolor na nasofaringe; 

■ primarios de osso ou qualquer local extranodal: tu- 
moraqao palpavel, algumas vezes dolorosa, frequen¬ 
temente sem sinais flogisticos. 

Qualquer um dos quadros clinicos citados pode vir 
acompanhado de emagrecimento e anemia, quando 
existir comprometimento da medula ossea. Aproxima- 
damente 5% dos linfomas nao Hodgkin tem infiltraqao 
de sistema nervoso central ao diagnostico, podendo 
apresentar sinais de irritaqao meningea (cefaleia). 

Diagnostico 

A Tabela 4.8.10 orienta quanto a abordagem inicial dos 
quadros suspeitos de linfomas nao Hodgkin na infancia. 


Tabela 4.8.10 Avalia^ao inicial dos LNH 

Exames obrigatorios 

Exames opcionais 

Exame fisico 

Mapeamento osseo 

Radiografias de torax e seios da face 

Radiografia ossea 

Ultrassonografia do abdome 

Tomografia do abdome 

Mielograma coletado de 2 areas 

Ressonancia (em doen^a meningea) 

Exame do liquido cefalorraquidiano 

Hemograma 

DHL, fungao renal, eletrolitos, acido 


urico, fungao hepatica 



O estudo histopatologico e fundamental para o diag¬ 
nostico e o tratamento dos linfomas, pois so assim os pa- 
cientes podem ser devidamente classificados. Outros re- 
cursos, alem da puncao de medula ossea (esterno ou 
crista iliaca), incluem a punqao de liquido ascitico (para- 
centese abdominal), pleural ou de ganglio periferico. Nos 
linfomas abdominais, deve-se optar pela punqao biopsia 
dirigida por ultrassonografia ou tomografia, que pode ser 
realizada tambem nos casos de acometimento mediasti- 
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permanecer silenciosa por mais tempo, ate que o tu¬ 
mor possa ser palpado; 

2. Niveis de DHL: 

■ DHL > 250 mg/dL: massa abdominal extensa; 

■ DHL > 500 mg/dL: mau prognostic. 


nal sem adenopatia cervical. Nos demais casos, a laparo- 
tomia ou a toracotomia exploradora sera necessaria. 

Estadiamento 

O sistema de estadiameto utilizado e o do St. Jude 
Childrens Research Hospital, proposto por Murphy (Ta- 
bela 4.8.11) 29 . 


Tabela 4.8.11 Estadiamento do LNH na infancia 

Estadio Descrigao 

I Um unico linfonodo ou area anatomica (exceto abdome e 
mediastino) 

II Tumor abdominal localizado, podendo ter ganglios mesenteriais 
comprometidos 

Duas ou mais cadeias ganglionares do mesmo lado do diafragma 
Um tumor extranodal com ganglio comprometido 

III Doen^a intra-abdominal extensa ou difusa 
Tumor primario intratoracico 

Doen^a acima e abaixo do diafragma 
Tumores epidurais ou paraespinhais 

IV Comprometimento da medula ossea ou do SNC 


Tratamento 

O tratamento do LNH nos dias atuais e principal- 
mente quimioterapico, pois trata-se de uma doen^a sis- 
temica cuja terapeutica efetiva tambem deve ser sistemi- 
ca. Varios esquemas quimioterapicos tem sido utilizados, 
sendo os pacientes estratificados pelos fatores de risco 
envolvidos (estadio e nivel plasmatic de DHL). Os lin- 
fomas abdominais (Burkitt), derivados de linhagem B, 
sao mais sensiveis a esquemas de quimioterapia com cur- 
sos de drogas dados de forma rapida e intensa 30 . Todos 
os pacientes portadores de LNH devem receber profila- 
xia de envolvimento do SNC, com quimioterapia intrate- 
cal, do diagnostico ate o termino da quimioterapia. 

A cirurgia esta indicada nas seguintes situaqoes 31 : 

■ com propositos diagnostics (para obter material para 
analises histologicas, imunofenotipica e citogenetica); 

■ nos casos em que e possivel a ressecqao completa de 
tumor localizado no trato gastrointestinal; 

■ nos casos que se apresentam como urgencia abdomi¬ 
nal (invaginaqao intestinal, perfuraqao intestinal e 
sangramento gastrointestinal grave) (Figuras 4.8.10 e 
4.8.11). 

O proposito cirurgico de diminuir a massa tumoral 
( debulking) para melhorar os resultados nao tem senti- 
do nessa enfermidade. 


Fatores prognosticos 

1. Extensao do tumor ao diagnostico (estadiamento): a 
resseccao intestinal esta associada a melhor prognos¬ 
tico, porque na doenqa com comprometimento pre- 
dominantemente abdominal os sintomas abdominais 
precoces levam, frequentemente, a uma cirurgia mais 
imediata. Massa retroperitoneal ou mesenterica pode 



Figura 4.8.10 Intraoperatorio (paciente da Figura 4.8.9): 
grande massa em ileo terminal. 
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Figura 4.8.11 Pega cirurgica das Figuras 4.8.9 e 4.8.10, 
com segmento intestinal adjacente ressecado 
conjuntamente. 


O uso da radioterapia restringe-se as formas da 
doenga que necessitam de alivio rapido de efeito com- 
pressivo, como em tumores mediastinais com dificulda- 
de respiratoria, na sindrome da veia cava superior, nas 
formas paraespinhais com disturbios neurologicos e na 
infiltragao testicular, caso nao ceda com a quimioterapia. 

Evolugao e prognostico 

O prognostico apresenta evolugao cada vez mais fa- 
voravel, gragas a uma abordagem multidisciplinar, ten- 
do como linhas gerais o diagnostico e estabelecimento 
precoce com: 

■ tratamento imediato, com esquemas quimioterapicos 
agressivos; 

■ profilaxia rotineira de disseminagao para o SNC; 

■ suporte nutricional e anti-infeccioso; 

■ uso dos fatores de estimulagao de granulocitos; 

■ suporte psicologico. 


dem ser descobertos pelos metodos de imagem em cerca 
de 2% das TC, sendo chamados de incidentalomas 32,33 . 

Os tumores funcionantes (predominantes na infancia) 
produzem, na maioria das vezes, excesso de cortisol e/ou 
androgenos, de modo que as manifestagoes clinicas apare- 
cem sob forma de sindrome de Cushing e/ou virilizagao. 

Epidemiologia 

Os TCSR sao raros em criangas. Estima-se que a in¬ 
cidencia mundial seja de 0,3/milhao de criangas abaixo 
de 15 anos de idade 34 . Contudo, no Brasil, por razoes 
ainda desconhecidas, a incidencia estimada e ate 15 ve¬ 
zes maior (3,4 a 4,2/milhao) no Sul do Pais, mais especi- 
ficamente no Parana e em Sao Paulo 35 . Outros dados re- 
levantes sao: 

■ tumores adrenocorticais representam cerca de 0,2% 
de todas as neoplasias malignas da crianga; 

■ 50% ocorrem a esquerda, e 50%, a direita; 

■ carcinoma adrenocortical tem sido relatado em mem- 
bros proximos da mesma familia; 

■ globalmente, os adenomas correspondem a 1/3 de to- 
dos os tumores adrenocorticais; 

■ predisposigao sexual geral de 3 a 4F:1M; 

■ pico de incidencia: 2 a 5 anos (80% < 5 anos); 

■ locais de metastases dos carcinomas com comprome- 
timento local: rim, retroperitonio, espago peritoneal e 
cava inferior (20% presentes ao diagnostico); metas¬ 
tases a distancia (hematogenicas): pulmoes (90%), 
ossos e figado; 

■ doengas associadas: embora no Brasil sejam menos 
frequentes, devem ser citadas as sindromes de Beck- 
with-Wiedemman, NEM-1 e Li-Fraumeni, alem de 
hemangiomatose cutanea, malformagoes urinarias e 
hemi-hipertrofia. 

Etiologia 


■ Tumores do Cortex da Suprarrenal 
(TCSR) 

As glandulas suprarrenais sao orgaos retroperitoneais 
que se encontram dentro da gordura perinefretica. Mi- 
croscopicamente, o cortex da suprarrenal constitui 90% da 
glandula e e dividido em tres zonas: zona glomerulosa, 
zona fasciculada e zona reticular. A zona glomerulosa pro- 
duz aldosterona; a fasciculada e o local de produgao de 
cortisol; e a reticular e responsavel pela elaboragao dos 
hormonios sexuais. A medular da suprarrenal, que produz 
as catecolaminas, fica localizada ao centra. 

Os TCSR sao representados por carcinoma e adeno¬ 
ma e classificados como funcionantes e nao funcionantes. 
Os nao funcionantes manifestam-se pela presenga fisica 
de processo expansivo, ou seja, fenomeno de compressao 
de orgaos adjacentes e manifestagoes com necrose e he- 
morragia intratumoral (dor, febre, anemia). Tambem po- 


A etiologia dos TCSR ainda nao foi esclarecida. Pre¬ 
disposigao genetica, associada a sindrome de Li-Frau¬ 
meni, tem sido demonstrada em criangas nos Estados 
Unidos e na Europa. Estudos no Brasil nao conseguiram 
demonstrar essa mesma associagao. 

Recentemente, no Brasil, investigadores encontra- 
ram uma mutagao especifica do p53 nas celulas germi- 
nativas em criangas e adultos com tumores suprarrenais 
investigados 36,37 . O papel dessa mutagao na etiologia dos 
tumores da suprarrenal ainda esta em investigagao. 

Patologia e fisiopatogenia 

Histologicamente, os TCSR constituem uma dificul- 
dade para os patologistas em separa-los em benignos ou 
malignos 35,38 ’ 39 . Diante disto, estudos tem sido realiza- 
dos na tentativa de encontrar outros criterios que pos- 
sam contribuir para essa definigao. E frequente, na pra- 
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tica clinica, que tumores inicialmente diagnosticados 
como adenomas desenvolvam, mais tarde, metastases e 
tenham seu diagnostico alterado para carcinoma. 

Quadro Clinico 

Se histologicamente os TCSR constituem uma dificul- 
dade, o mesmo nao se pode dizer em relaqao ao diagnosti¬ 
co clinico. Ao contrario dos outros tumores abdominais na 
infancia, que nao tern um quadro clinico proprio e se apre- 
sentam pela presenqa de tumor palpavel no abdome ou por 
sinais e sintomas decorrentes de complicates, os TCSR 
apresentam manifestaqoes clinicas proprias que permitem 
o diagnostico precoce. Essas manifesta^oes sao decorrentes 
da produqao de hormonios pelo tumor (80 a 100% dos ca- 
sos) 40 , o que facilita consideravelmente o diagnostico. 

As crianqas geralmente chegam ao medico com queixa 
de virilizaqao (pilificaqao pubica, falomegalia ou clitorome- 
galia, acne) associada ou nao a sinais de hipercortisolismo 
(hirsutismo, hipertensao, pletora, face de “lua cheia”, obesi- 
dade de distribuiqao centripeta ou generalizada) (Tabela 
4.8.12). Esses sinais, associados a imagem de tumor de su- 
prarrenal em criancas, sao patognomonicos de tumor de 
cortex da suprarrenal. Outros sinais incluem: massa abdo¬ 
minal, engrossamento da voz, convulsao, polidipsia, polifa- 
gia, ginecomastia e, raramente, perda de peso 41 . 


Tabela 4.8.12 Manifesta^oes clinicas mais frequentes no 
TCSR 

Aspectos clmicos 

Porcentagem 

Pilifica^ao pubica 

95 

Aumento do clitoris ou do penis 

80 

Hirsutismo 

70 

Hipertensao arterial 

55 

Tumor abdominal 

55 

Voz grave 

45 

Acne 

40 

Pletora 

40 

Face de"lua cheia" 

35 


Diagnostico 

Clinico 

Praticamente todos os pacientes apresentam sinais e 
sintomas de virilizaqao, associados ou nao a sindrome 
de Cushing. Crianqas com tumores nao funcionantes e, 
portanto, assintomaticas, sao muito raras, ao contrario 
do que acontece entre os adultos, em que cerca de 40% 
dos TCSR sao desse tipo. A presen^a de sindrome de 


Cushing isolada tambem e rara na infancia. Cerca de 
75% das crianqas apresentam virilizacao e Cushing, 20% 
com virilizacao isolada e 5% com Cushing isolado, femi- 
nizaqao ou sao assintomaticas. 

Em aproximadamente 50% dos pacientes, palpa-se 
um tumor abdominal, e os sinais e sintomas ja estao pre- 
sentes ha seis meses ou mais. Esses dados refletem uma 
demora inaceitavel no diagnostico, ja que as manifesta- 
qoes clinicas dependem da produqao de esteroides pelo 
tumor, que se inicia precocemente, quando o tumor ain- 
da e pequeno e impalpavel. 

Os pacientes com TCSR normalmente apresentam 
aparencia sadia, com boa aceitaqao alimentar e ganho de 
peso (75% encontram-se acima do percentil 25 em rela- 
qao a peso e altura), o que certamente contribui para o 
retardo no diagnostico. 

Laboratorial 

Os exames mais importantes para a identificaqao do 
tipo de produqao hormonal sao: 

■ dosagens urinarias: cortisol urinario livre, 17-hidro- 
xicorticosteroides (17-OH) e 17-cetosteroides (17- 
KS). Esses exames, medidos em urina de 24 horas, 
sao de facil realizaqao, baixo custo e de alta confiabi- 
lidade no diagnostico; 

■ dosagens sericas: cortisol (duas medidas, de manha e 
a noite), desidroepiandrosterona (DHEA), testostero- 
na e aldosterona. Esses exames, colhidos em sangue 
periferico, encontram-se anormalmente elevados e 
representam alto custo ao diagnostico. 

E importante ressaltar que a excreqao de hormonios 
pelo tumor se faz de forma independente, sem obedien- 
cia ao feedback da hipofise-suprarrenal. Dessa forma, a 
administraqao de dexametasona nao suspende nem di- 
minui a excreqao hormonal pelo tumor. E oportuno en- 
fatizar, tambem, que os exames hormonais servem 
como marcadores tumorais, e sua elevaqao apos o trata- 
mento e indicativo de recidiva da doenqa. 


Imagem 

1. Ultrassonografia abdominal (com Doppler): e o exa- 
me de imagem de primeira linha no diagnostico dos 
TCSR, sendo capaz de identificar tumores de ate 2,5 
a 3 cm de diametro. Quando esse exame identifica o 
tumor e nao deixa duvidas quanto a nao invasao de 
orgaos ou estruturas vizinhas e ao nao comprometi- 
mento da veia cava inferior por trombo, e considera- 
do suficiente para o diagnostico. 

2. TC: indicada para a identificaqao de tumores meno- 
res (lesoes menores ou iguais a 1 cm) e tumores gran- 
des e para avaliar a real extensao tumoral e o compro- 
metimento de outras estruturas (Figura 4.8.12). 

3. RNM: alguns autores preferem a ressonancia magne- 
tica nos tumores de grande volume ou com sinais cli- 
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Figura 4.8.12 Tomografia computadorizada mostrando 
tumor de suprarrenal direita, sem invasao de orgaos vizinhos. 


unica modalidade de tratamento realmente efetiva e que 
pode ser curativa. A ressecgao completa do tumor e a nao 
ruptura ( spillage) de sua capsula durante a cirurgia sao fato- 
res prognostics importantes para a sobrevida, bem como 
o tempo livre da doenca, respectivamente (Tabela 4.8.13). 
Os TCSR sao quimio e radiorresistentes (Figura 4.8.13). 

Apos a cirurgia inicial, deve-se completar o estadia- 
mento do paciente com base no tamanho e na ressecabili- 
dade do tumor e na presenga de metastases (Tabela 4.8.14). 

Nos casos de pacientes com estadio clinico III ou IV 
ou nos casos de tumores recidivados, e necessario comple¬ 
tar o tratamento com quimioterapia. Tem sido observadas 
algumas respostas completas com o esquema proposto 
por Berruti para tumores em adultos, o qual combina cis- 
platina, etoposida, doxorrubicina e mitotane 43 . 

O mitotane (p-DDD, isomero do inseticida DDT) e 
um agente adrenolitico que causa necrose adrenal e blo- 
queia a liberagao de hormonios pelo tumor, podendo in- 


nicos de invasao da veia cava. Segundo Siegelbaum e 
colaboradores 42 , a ressonancia magnetica fornece de- 
talhes mais precisos que os observados com a TC nos 
casos em que a cava foi invadida. 

4. Tomografia de torax: e importante, pois mais de 90% das 
metastases sao para os pulmoes. Esse exame, junto com 
a tomografia de abdome e/ou a ressonancia, e importan¬ 
te para o planejamento cirurgico e o estadiamento. 

5. Cintilografia: em alguns casos, pode-se utilizar cinti- 
lografia como metodo auxiliar de diagnostico. Sao 
utilizadas a cintilografia com NP-59 (I-131-beta-io- 
dometil-norcholesterol) e com galio (Ga-67), sendo 
esta ultima util tambem no diagnostico precoce de 
recidiva apos ressecgao cirurgica. 

As biopsias, via de regra, nunca devem ser feitas, 
tendo em vista o risco elevado de recidiva local quando 
ocorre ruptura da capsula do tumor. 

Diagnostico diferencial 

O diagnostico dos tumores funcionais e facilitado por 
suas manifestaqoes clinicas evidentes. No entanto, 10% 
dos tumores sao considerados nao funcionais, ou seja, nao 
apresentam caracteristicas clinicas evidentes, embora pos- 
sam apresentar elevaqao hormonal laboratorial. Nesses ca¬ 
sos, outros diagnosticos a ser considerados sao: ganglio¬ 
neuroma, ganglioneuroblastoma, neuroblastoma e 
feocromocitoma. As vezes, tumores renais ou hepaticos de 
grande volume sao de dificil definigao quanto a sua ori- 
gem e podem ser confundidos com tumor de suprarrenal. 

Tratamento 

O tratamento cirurgico com ressecqao completa do tu¬ 
mor, evitando a todo custo a ruptura de sua capsula, e a 


Tabela 4.8.13 Porcentagem de sobrevida de 5 anos em 
relagao ao tratamento dos TCSR 

Tratamento 

Sobrevida (5 anos) 

Ressec^ao completa 

73,3% 

Ressecgao incompleta + quimioterapia 

37,5% 

Ressecgao incompleta 

0 

Biopsia + quimioterapia 

0 

Biopsia + quimioterapia + radioterapia 

0 

Quimioterapia + radioterapia 

0 

Sem tratamento 

0 

Total 

58% 



Figura 4.8.13 Pega cirurgica (Figura 4.8.12): tumor de 
suprarrenal direita totalmente ressecado. 
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Tabela 4.8.14 Estadiamento dos tumores da suprarrrenal 

Estadiamento 

Descrigao 

1 Tumor completamente ressecado com margens negativas, 

tamanho < 5 cm, peso < 200 g e ausencia de metastases 

II 

Tumor completamente ressecado com margens negativas, 
tumor > 5 cm, peso > 200 g e ausencia de metastases 

III 

Tumor residual* ou inoperavel 

IV 

Metastases hematogenicas ao diagnostico** 


* Tumor residual e definido como presen<;a de tumor microscopico ou macroscopico. 
** Metastases para o pulmao, o ffgado e os ossos longos. 


duzir alguma regressao de um carcinoma invasivo. Essa 
droga vem sendo utilizada desde a decada de 1960, sendo 
Hutter um dos primeiros a publicar os resultados de sua 
aplicaqao 44 . O bloqueio da liberaqao de hormonios pelo 
tumor reduz a sintomatologia dos pacientes com doenqa 
avanqada, mas nao interfere em sua evoluqao natural 45 . 
Reduqao do tamanho tumoral e prolongamento da sobre- 
vida tem sido obtidos em alguns casos 46,47 . 


Prognostico 

Os primeiros fatores prognostics identificados fo- 
ram o peso tumoral e a ressecabilidade cirurgica 41 . Os 
tumores pequenos e completamente ressecados sao os 
que apresentam os melhores resultados 41 . Mais tarde, 
identificou-se que pacientes com idade inferior a 4 anos 
tem bom prognostico 48 . 

Recentemente, o spillage (ruptura da capsula tumo¬ 
ral durante a cirurgia), a presenqa de trombo intraveno- 
so e os pacientes com clinica de hipercortisolismo apre¬ 
sentam pior prognostico em uma analise univariada 49 . 


■ Tumor de Ovario na Infancia 

O cancer do trato genital feminino e relativamente raro 
na crian^a, correspondendo a apenas 1 a 1,6% de todos os 
tumores malignos na infancia 50 ' 51 . Os tumores ovarianos 
constituem a maioria desses tumores e contrastam com os 
tumores ginecologicos de adultos, que frequentemente aco- 
metem a vulva, a vagina, o cervice e o corpo uterino. 

Cerca de 35% dos tumores ovarianos sao malig¬ 
nos 52 . Enquanto os tumores benignos ocorrem em todas 
as idades, os malignos sao raros abaixo dos 10 anos, au- 
mentando sua incidencia na fase puberal. 


Epidemiologia 

Exceto para poucas sindromes geneticas, os fatores 
de risco nao foram definidos claramente. As mulheres 
disgeneticas com cromossomo Y apresentam maior in¬ 
cidencia de disgerminoma, e 5% daquelas com sindro- 
me de Peutz-Jeghers exibem tumores estromais. 


Classificaqao dos tumores ovarianos 

Os tumores neoplasicos primarios de ovario sao di- 
vididos em nove grupos principals (Tabela 4.8.15), divi- 
didos em varios outros subgrupos, conforme sua classi- 
ficaqao histologica. 


Tabela 4.8.15 

Principals grupos de tumores ovarianos 

Grupo 

Tumor 

1 TEC 

II 

TECS 

III 

TCL 

IV 

TCG 

V 

Gonadoblastoma 

VI 

Tumores de tecidos moles inespecificos do ovario 

VII 

Tumores nao classificados 

VIII 

Tumores mestastaticos 

IX 

Lesoes tumor-simile 

TEC = tumores epiteliais comuns;TECS = tumores do estroma/cordoes sexuais;TCL = tu- 

mor de celulas de Leydig;TCG = tumores de celulas germinativas. 

Deve-se 

dar destaque aos TCG, que representam 

91% de todos 

os tumores malignos de ovario diagnosti- 

cados em meninas abaixo de 14 anos de idade 53 ’ 54 . Os 

TCG de ovario, por sua vez, correspondem a 29% de to- 

dos os TCG 5C 

,51,55 

Ha varias classificaqoes histologicas utilizadas para 

a distinqao dos TCG. Para efeito de uniformizaqao da 

nomenclatura, utiliza-se a classificaqao proposta pela 

Organizaqao Mundial da Saude (OMS) e a subclassifica- 

qao proposta pelo Instituto de Patologia das Forqas Ar- 

madas (AFIP), apresentada na Tabela 4.8.16. 

Tabela 4.8.16 

Classifica^ao histologica dos TCG 

Grupo 

Tumor 

1 

Germinoma (testiculo = seminoma; ovario = disgerminoma; 


extragonadal = germinoma) 

II 

Tumor de seio endodermico 

III 

Carcinoma embrionario 

IV 

Coriocarcinoma 

IV 

Combina^ao l-IV (TCG misto) 

V 

Teratoma 


Maduro 


Imaturo graus 1 a 3 


Maduro ou imaturo combinados com neoplasias do 


grupo 1 a IV 
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Patologia 


Os turn ores de celulas germinativas podem ser divi- 
didos em benignos e malignos. Estes ultimos, por sua vez, 
podem ser divididos em seminomatosos (disgerminoma) 
e nao seminomatosos (todos os demais) 56 . O tumor ma- 
ligno mais frequente e o disgerminoma (10%), seguido do 
tumor de seio endodermico e dos teratomas malignos. O 
carcinoma embrionario raramente e observado na forma 
pura, mas costuma ocorrer com outros tipos de celulas 
germinativas nos tumores mistos. Os demais tumores 
malignos de celulas germinativas de ovario sao extrema- 
mente raros, enquanto o tumor benigno mais frequente e 
o teratoma cistico simples (95% dos tumores ovarianos). 


Quadro cllnico 


Pelo fato de os ovarios serem orgaos intra-abdomi- 
nais na crianga, as queixas mais frequentes sao dor ab¬ 
dominal no baixo ventre e/ou massa abdominopelvica 
(palpaveis em cerca de 60% das vezes). A dor, em apro- 
ximadamente 50% das vezes, pode ser aguda e associa- 
da a nauseas e vomitos, podendo estar relacionada a tor- 
gao do ovario e devendo, portanto, ser considerada uma 
hipotese dentro do diagnostico diferencial de dor abdo¬ 
minal aguda na menina 57,58 (Figura 4.8.14). 

Sintomas de obstrugao urinaria ou gastrointestinal 
podem ocorrer em virtude da compressao exercida pelo 
tumor. Esses tumores costumam ser volumosos, alguns 
com mais de 10 cm. Cerca de 5% dos tumores ovarianos 
que contem elementos do estroma (tumores da granulo¬ 
sa, da teca e das celulas teca-granulosa) ocorrem na faixa 
pediatrica, com clinica decorrente da produgao de estro- 


genos com seu consequente efeito feminilizante e caracte- 
rizada por puberdade precoce (80%), podendo ocorrer 
sangramento vaginal, mas sem ovulagao ou ciclos mens- 
truais. Casos de virilizagao em pacientes com esses tumo¬ 
res sao descritos e provavelmente explicados pela prolife- 
ragao das celulas da teca e da sintese androgenica 59 . 

A disseminagao dos TCG malignos de ovario e feita 
por continuidade para os anexos, por disseminagao lin- 
fatica para os linfonodos retroperitoneais e para a super- 
ficie peritoneal do abdome e da pelve e, menos frequen- 
temente, para o diafragma, o figado e o intestino. A 
disseminaqao hematogenica, principalmente para os 
pulmoes, e rara e tardia. 


Diagnostico 


A participagao dos exames de imagem (ultrassonogra- 
fia, TC de abdome e pelve) e fundamental para o diagnos¬ 
tico dos tumores ovarianos (Figuras 4.8.15 e 4.8.16 ), os 
quais, particularmente os germinativos nao seminomato¬ 
sos, tem a peculiaridade de produzir marcadores biologi- 
cos tumorais (70 a 80% das vezes), como a alfafetoproteina 
(AFP), a fragao beta da gonadotrofina corionica (BHCG) e 
a desidrogenase latica (DHL), que sao os mais sensiveis pa- 
rametros para o controle da atividade tumoral no diagnos¬ 
tico inicial e nas recidivas (Tabelas 4.8.17). 


Figura 4.8.15 TC mostrando duas massas de grandes 
dimensoes com calcificagoes grosseiras no interior. 
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Tabela 4.8.17 Tipo histologico e marcadores do TCG 


Tipo histologico 

Marcadores 



AFP 

BHCG 

Tumor de seio endodermico 

+++ 

- 

Carcinoma embrionario 

+ 

+ 

Coriocarcinoma 

- 

+++ 

Teratoma maduro 

- 

- 

Germinoma 

_ 

+/- 


Estadiamento 

O estadiamento e o tipo histologico do tumor sao 
fundamentais para a orientaqao terapeutica e o prognos- 
tico desses tumores. 

Diferentes estadiamentos sao descritos para os 
TCG. Em geral, sao baseados no sitio primario e sao 
subdivididos em estadiamento para tumores testicula- 
res, tumores ovarianos e tumores extragonadais. Nao ha, 
ate o momento, um consenso na literatura sobre a uni- 
formizaqao de estadiamento para os TCG, exceto para 
os TCG de ovario, em que a maioria dos autores opta 
por utilizar o estadiamento da FIGO. O Protocolo do 
Grupo Brasileiro para Tratamento dos Tumores de Celu- 
las Germinativas (TCG 99), no entanto, propos o esta¬ 
diamento unico para todas as localizaqoes dos TCG, ex¬ 
ceto para os do SNC, com base no trabalho publicado 
por Brodeur 60 e que tem como base a ressecabilidade do 
tumor primario no momento da cirurgia e a dissemina- 
qao da doenqa (linfatica ou hematogenica), observada 
por meio de radiografia, TC abdominopelvica e mapea- 
mento osseo (Tabela 4.8.18). 


Tabela 4.8.18 Estadiamento unico para todas as 
localizagoes dos TCG, exceto para os de SNC 

I Doen^a localizada, completamente ressecada, sem doenga microscopica 
nas margens de ressec^ao ou em linfonodos regionais 

Doenga residual microscopica, invasao de capsula ou envolvimento 
microscopico de linfonodos 

Persistence de marcadores positivos nos E I apos 4 semanas 

Resto macroscopico 

Implante peritoneal 

Lfquido ascitico positivo 

Rotura de capsula 

Implante em capsula hepatica 

Ganglios abdominais positivos ou imagens nitidamente sugestivas de 
tumor (> 2 cm) 

|V Metastases a distancia (parenquima hepatico, pulmao, cerebro, ossos, 
linfonodos a distancia) 


Tratamento 

A literatura tem demonstrado que os TCG malignos 
sao altamente sensiveis a quimioterapia na maior parte 
dos casos. Dessa forma, quando esses tumores sao con- 
siderados irressecaveis ao diagnostico ou quando a res- 
secqao implicar grande morbidade ou risco de obito, de- 
ve-se proceder apenas a biopsia, indicando-se 
quimioterapia neoadjuvante e posterior ressecqao, quan¬ 
do possivel (cirurgia retardada). 

O estadiamento e o tipo histologico sao fundamen¬ 
tais para a orientaqao terapeutica e o prognostico desses 
tumores. 

■ tumores de baixo risco: estadio I (disgerminoma 
puro, teratoma puro, teratoma imaturo graus I, II e 
III) receberao apenas tratamento cirurgico; 

■ tumores de risco intermediary: estadio I (todos os ti- 
pos histologicos, exceto os teratomas puros e imatu- 
ros graus I, II e III), estadios II e III e disgerminomas 
(estadio II e III) serao tratados com cirurgia e recebe¬ 
rao quimioterapia (cisplatina + etoposide); 

■ tumores de alto risco: estadio IV receberao quimiote¬ 
rapia (cisplatina + etoposide + ifosfamida) seguidos 
de cirurgia. 

O protocolo TCG 99 pontuou a necessidade de 
orientar o tratamento cirurgico na preservaqao da fun- 
qao endocrina e reprodutiva da crianqa. Assim, os pro- 
cedimentos cirurgicos basicos envolvidos sao: 

■ ascite, quando presente, ou lavado peritoneal obtido 
apos infusao de soro fisiologico na cavidade abdomi¬ 
nal devem ser enviados para exame citologico; 

■ figado, espaqos subfrenicos, goteiras parietocolicas e 
fundo de saco devem ser inspecionados a procura de 
nodulos que, se presentes, devem ser biopsiados; 

■ ovario comprometido: salpingooforectomia; 

■ ovario contralateral: deve ser biopsiado se existirem 
lesoes suspeitas ou marcadores positivos. 

A cirurgia de revisao deve ser indicada em pacientes 
com doenqa avanqada, quando o tumor nao for comple¬ 
tamente ressecado no momento do diagnostico, os mar¬ 
cadores tumorais persistirem positivos ou quando existi¬ 
rem tumores residuais mensuraveis e ressecaveis, cujos 
exames de imagem se mostrarem inconclusivos. 

Prognostico 

Como citado anteriormente, depende fundamental- 
mente do tipo histologico e do estadiamento do tumor. 
A expectativa e de que, com o tratamento baseado em 
protocolos, observando-se cirurgias mais conservado- 
ras, poucas drogas quimioterapicas com periodos mais 
curtos de tratamento, maiores taxas de curas sejam al- 
canqadas, sempre com menor risco de complicates e 
sequelas, permitindo uma melhor qualidade de vida 
para os pacientes. 
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Capi'tulo 


5.1 


Peculiaridades no Atendimento a Crian^a 

Traumatizada 


Joao Vicente Bassols 


■ Introdugao 

Quando uma crianqa sofre um trauma, sofre fisica e 
emocionalmente, sendo acompanhada pelos pais que, 
angustiados, sentem-se desamparados e culpados, o que 
deve ser lembrado sem prejuizo para a atenqao e execu- 
qao de procedimentos necessarios. A manifestaqao de 
medo e uma constante nessas crianqas, e o principal 
agente para seu conforto e um pai ou cuidador com bom 
vinculo afetivo. Os pais ou substitutes sao elementos im- 
portantes para a contenqao e o controle da crianqa na 
sala de emergencia. 

E importante dizer a verdade para a crianqa, que 
deve ser informada precisamente e com termos adequa- 
dos ao seu nivel de compreensao sobre o prognostico e 
os procedimentos aos quais sera submetida. A imobili- 
zaqao da crianpa no momento do exame deve ser feita 
da forma menos traumatica possivel, com o auxilio de 
uma terceira pessoa. A anamnese e o exame fisico sao 
fundamentais em todas as situaqoes, nao devendo ser 
negligenciados. 

Traumas sao lesoes ou alteraqoes causadas por agen- 
tes externos. Nesse conceito, estao incluidos traumas fi- 
sicos e emocionais, contusoes, ferimentos penetrantes, 
intoxicaqoes e corpos estranhos em orificios naturais ou 
nao. 

■ Epidemiologia 

Mais de 80% dos traumas nas crianqas sao contusos. 
Enquanto nos Estados Unidos 10 milhoes de crianqas 
sofrem traumas por ano e 10 mil morrem, no Rio Gran¬ 
de do Sul a mortalidade devida a causas externas e de 
30%, aproximando-se das cifras daquele pais. 

O trauma craniencefalico (TCE) e o motivo de in- 
ternaqao mais comum. A maior causa de trauma na 
infancia esta associada ao politraumatismo. A medida 


que a crianqa cresce, aumenta a chance de trauma por 
maior exposiqao aos agentes causadores do mesmo. 

Em um levantamento epidemiologico, observou-se 
que o perfil do paciente pediatrico que sofreu trauma 
em nosso meio e necessitou de internaqao no Hospital 
de Pronto-socorro Municipal de Porto Alegre (RS) foi 
um menino com idade aproximada de 12 anos que ca- 
minhava pelas ruas no periodo da tarde e foi atropelado, 
tendo como consequencia o TCE. 

O trauma, ou as denominadas causas externas em 
nosso meio, e a causa de maior morbimortalidade na 
crianqa apos 1 ano de idade. Nao ha medidas de preci- 
sao para avaliar o impacto dessas perdas ou incapacita- 
qoes permanentes ou temporarias. Trata-se de seres que 
tem a maior parte de suas vidas pela frente e que, repen- 
tinamente, se veem privados das mesmas por causas 
passiveis de prevenqao. 

Os efeitos das drogas, principalmente do alcool, tem 
sido cada vez mais presentes na genese do problema. Em 
relaqao aos programas lan^ados para diminuir a ingesta 
de bebidas alcoolicas e/ou o uso de outros tipos de dro¬ 
gas, a associaqao das mesmas ao trauma tem sido fre- 
quente. 

■ Considera^oes Sobre a Crianga 

A afirmaqao de que “crianqas nao sao adultos em 
miniatura” deve sempre ser enfatizada. Elas tem caracte- 
risticas unicas em sua anatomia, fisiologia e composicao 
bioquimica, alem de aspectos emocionais, que as fazem 
responder de maneira distinta as agressoes sofridas. 

Diferentemente do adulto, em que se pode estabele- 
cer modelo de suscetibilidade ao trauma e fatores de ris- 
co, na crianqa o estabelecimento de um modelo e com- 
plicado. O crescimento, com suas constantes mudanqas 
anatomicas e fisiologicas, faz que a diferen^a nao seja 
apenas um acrescimo em peso ou massa corporal. As 
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crianqas sao obviamente dinamicas em seu crescimento 
e desenvolvimento e, a medida que alcan cam marcas no 
crescimento, no comportamento e na aquisiqao de habi- 
lidades, sua interaqao com o ambiente muda. 

Modificagoes ffsicas 

Uma crian^a tem cerca de 50 cm de comprimento. 
No primeiro ano de vida, ha um crescimento de 25 cm, 
isto e, um adicional de 50% da altura inicial. O compri¬ 
mento dobra aos 4 anos de idade. Na adolescencia, ha 
um acrescimo de 5 a 6 cm por ano, ate atingir altura me¬ 
dia de 1,77 m no homem ou 1,65 m na mulher. 

O peso ao nascer e de aproximadamente 3 kg, dupli- 
cando em cinco meses, triplicando em um ano e qua- 
druplicando em dois anos. Ate a puberdade, ha um au- 
mento aproximado de 10 kg no primeiro ano, 20 kg em 
ate cinco anos e 30 kg em ate dez anos. Na vida adulta, 
o peso e, com grandes variacoes, de 70 kg no homem e 
67 kg na mulher. 

As proporqoes entre as diversas partes do corpo 
tambem se modificam, com mudanqas substanciais, in¬ 
clusive no centro de gravidade. A cabeqa da crianqa e re- 
lativamente grande quando comparada ao resto do cor¬ 
po, principalmente por ser o primeiro segmento a 
completar seu desenvolvimento. A circunferencia cefali- 
ca e de aproximadamente 34 cm ao nascer, 50 cm aos 4 
anos ou 80% da circunferencia do adulto e aproximada¬ 
mente 95% da do adulto aos 8 anos. 

Quanto a musculatura, tambem ha caracteristicas 
interessantes. Os membros inferiores de um adulto tem 
55% de seu peso muscular, correspondendo, aproxima¬ 
damente, a metade da altura corporal. No lactente, os 
membros inferiores equivalem a 1/3 do comprimento 
total, e o maior volume muscular esta no pescoqo e no 
tronco. O adulto tem cerca de 40% do peso total em 
massa muscular e 5% em orgaos (figado, coraqao, cere- 
bro e rins). No lactente, a distribuiqao e bastante dife- 
rente, sendo 20% em massa muscular e 18% em orgaos. 
Por essas caracteristicas, depreende-se por que as crian- 
qas sao mais vulneraveis ao trauma. 

A pele na crianqa e menos espessa e cobre uma su- 
perficie de 800 cm 2 /kg, enquanto a de um adulto cobre 
300 cm 2 /kg. Isto e, o adulto tem mais pele para cobrir 
menos superficie que a crianqa. 

Comportamento 

A crianqa e mais vulneravel, por exemplo, em um 
atropelamento. Por ser mais impulsiva e facilmente dis- 
traida, sofre mais atropelamentos com consequencias 
mais graves. A percepqao auditiva e visual sao habilida- 
des em desenvolvimento, prejudicando sua interaqao 
com o ambiente e sua autodefesa. 

Em geral, a crian^a e superestimada pelos pais quanto 
a suas habilidades e nao tem condiqoes, por exemplo, de 
atravessar ruas com seguran^a ate os 8 anos de idade. Mes- 


mo sendo educadas, as criancas tem dificuldades de obser- 
var o trafego antes de atravessar uma rua. A educaqao aju- 
da, mas nao muda a sequencia do desenvolvimento. 

■ Cinematica do Trauma 

Mecanismos de trauma 

Ao estudar a epidemiologia do trauma pediatrico, 
encontram-se diferentes mecanismos No caso das agres- 
soes, os mecanismos dependem da zona atingida e do 
meio utilizado pelo agressor, podendo ser desde contu- 
soes e queimaduras ate agressoes por arma branca ou 
projeteis de arma de fogo. Em caso de intoxicaqoes, cor- 
pos estranhos e afogamento, ha diferentes mecanismos 
conforme as caracteristicas do produto causador da in- 
toxicaqao. Os corpos estranhos causam quadros de obs- 
truqao digestiva ou respiratoria, enquanto o afogamento 
apresenta quadro obstrutivo inicial com asfixia por ele- 
mento liquido. 

Embora seja praticamente impossivel eliminar as cau- 
sas de lesoes na crianca, a melhor maneira de combate-las 
e pela prevenqao. Considerando que o trauma nao e um 
acidente, isto e, algo fortuito, imprevisivel, e possivel, co- 
nhecendo os padroes de lesao tipicos e a etiologia do trau¬ 
ma, diminuir a incidencia com medidas preventivas. 

A agitaqao na sala de emergencia pode levar o medi¬ 
co a negligenciar informaqoes relevantes a respeito da- 
quele que esta atendendo. E importante o entendimento 
de que a cena e o desenrolar do trauma sao fundamen- 
tais para diagnostico das possiveis lesoes da crianqa. E 
um erro avaliar uma crianca vitima de trauma como um 
evento que chega ao pronto-socorro como uma fotogra- 
fia, pois o trauma teve uma historia, ocorrendo como um 
filme. Inumeros fatores, como velocidade, aceleraqao, 
area de contato, distancia de frenagem, amortecimento, 
sistemas de conten^ao e colisoes secundarias, estao en- 
volvidos em um acidente de transito, por exemplo, e se o 
medico tiver ideia de como esses fatores atuam, mais ra- 
pido e preciso sera seu diagnostico. 

Na sala de emergencia, e necessario conversar com os 
pais ou cuidadores para obter informaqoes sobre o local 
do acidente. No caso de acidentes de transito, deve-se 
questionar sobre os equipamentos de proteqao, como cin- 
tos de seguranqa e airbags, a posicao da crianqa no veicu- 
lo, os fatores que possam ter precipitado o acidente e as 
condiqoes dos outros passageiros. A colocaqao incorreta 
do cinto de seguranca, por exemplo, provoca quatro vezes 
mais traumatismos de visceras abdominais. Informacoes 
valiosas tambem sao possiveis de ser obtidas, por meio 
dos policiais e das equipes de atendimento de rua, em re- 
lacao ao tipo e a situaqao do veiculo, as condiqoes da ro- 
dovia, aos procedimentos de extricaqao, a direcao do im- 
pacto e as deformidades encontradas. 

No caso de quedas, podem ser obtidas informacoes 
sobre a altura, o tipo de piso do local do impacto, a possi- 
bilidade de colisoes e o amortecimento em janelas, varan- 
das ou outras estruturas do ambiente. O trauma pedia- 
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trico nao ocorre de forma casual, isto e, obedece a um 
padrao de idade, sexo, tipo de atividade, local e lesoes, 
podendo apresentar variaqoes para cada centro de aten- 
dimento. O conhecimento desses padroes pela equipe 
medica torna o atendimento mais efetivo. 

■ Caracterfsticas da Crian^a 

A crianqa tem a cabe 9 a proporcionalmente maior 
quando comparada ao corpo. A cabeqa tambem e relati- 
vamente pesada, sendo o pescoqo e os ombros pouco 
desenvolvidos para sustenta-la. 

O centro de gravidade do corpo desloca-se a medida 
que a crianqa cresce. Esta ao nlvel de Tl 1 para T12, no lac- 
tente, e cai para L4 a L5, no adulto. Isso significa que o cen¬ 
tro de gravidade do lactente esta um pouco acima do um- 
bigo e, ao redor de 1 ano de idade, no umbigo, e continua 
descendo ate a sinfise pubica ou a crista iliaca no adulto. 

O atrito entre a crianqa e o banco provoca um retar- 
do no lanqamento da parte inferior do corpo, de modo 
que a cabeqa e a parte superior do corpo sempre sao lan- 
qados primeiro. O movimento que a crianqa descreve 
em uma colisao, se nao estiver contida, e de um corpo 
leve que voa para a frente com a cabeqa primeiro, mui- 
tas vezes com fore a suficiente para colidir com o painel 
ou ser ejetada pelo para-brisa. 

Os membros inferiores dos adultos contem 55% de 
sua massa muscular e podem representar 50% do seu 
peso. Nos lactentes, correspondem a 1/3 de sua altura, e 
a maioria dos musculos esta no pescoco e no tronco. O 
adulto tem aproximadamente 40% de seu peso corporal 
total em musculatura, e os orgaos (figado, coraqao, rins 
e cerebro) contam 5% do peso. Na crianqa, essa distri- 
buiqao e diferente, sendo somente 20 % de peso em mas¬ 
sa muscular e 18% em orgaos. Com tanto do peso cor¬ 
poral em orgaos cavitarios, o abdome e protuberante e 
flacido. Alem disso, quanto menor a crianqa, menos 
protegido sera seu abdome. 

Fi'sica 

A compreensao dos mecanismos de lesao passa pelo 
entendimento de alguns conceitos da Fisica, entre eles: 

■ a energia nao e criada ou destruida; 

■ a energia muda de forma; 

■ um corpo em movimento ou em repouso tende a per- 
manecer nesse estado, a menos que alguma forqa atue 
sobre ele; 

■ a energia cinetica (EC) e igual a massa de um objeto 
em movimento multiplicada pela velocidade ao qua- 
drado, dividida por dois: EC = (M 3 V2)/2; 

■ a forca e igual a massa multiplicada pela aceleraqao 
(ou desaceleraqao) e a massa multiplicada pela dis- 
tancia: F = M 3 d. 

A lesao traumatica depende da quantidade de ener¬ 
gia transmitida, da velocidade de transmissao, da super- 


ficie da area sobre a qual a energia e aplicada e das pro- 
priedades elasticas dos tecidos sobre os quais ocorre a 
transferencia de energia. 

A transferencia de energia pode ser comparada a uma 
onda de choque que se move a velocidades variaveis atra- 
ves de meios diferentes. Ao considerar a propagacao des- 
sas ondas de choque em um meio elastico, como sao os te¬ 
cidos do corpo humano, o estiramento transmitido pelos 
tecidos depende da velocidade das particulas de materia 
que iniciam a onda de choque, da velocidade das ondas 
nos tecidos e da densidade da massa do proprio material. 
Se a velocidade excede a tolerancia dos tecidos, ocorre sua 
laceraqao, produzindo a lesao traumatica. Considerando a 
propagacao das ondas de choque atraves dos tecidos, e fa- 
cil entender que as lesoes traumaticas ocorrem, com maior 
probabilidade, nas proximidades de zonas de transiqao en¬ 
tre diferentes tecidos ou interfaces ar/tecido. 

O estiramento tambem ocorre nessas zonas. Enquanto 
se propagam, as ondas de choque liberam energia dos teci¬ 
dos mais densos para os menos densos. Para que um obje¬ 
to em movimento perca velocidade, e necessario que sua 
energia de movimento seja transmitida a outro objeto ou 
que se transforme em outra forma de energia. Um golpe in- 
tenso e com igual forqa contra a calota craniana e o abdo¬ 
me transmite a mesma quantidade de energia. Entretanto, 
os efeitos da transferencia de energia sao claramente visi- 
veis no cranio e podem nao o ser no abdome. Um soco des- 
ferido no abdome pode deformar profundamente a parede, 
sem deixar marcas visiveis. Quando nao ha fraturas ou evi- 
dencia de lesao tecidual, a extensao da lesao pode nao ser 
determinavel pelo exame fisico. 

O tamanho da cavitaqao temp or aria e determinado 
pela quantidade de energia transferida. A transferencia 
de energia, por sua vez, e determinada pela quantidade 
de particulas do tecido que sao impactadas pelo objeto 
em movimento e sua energia cinetica (EC). Quanto 
maior a superficie e mais denso o tecido, maior o nume- 
ro de particulas afetadas. Um objeto estreito, com uma 
superficie pequena, atravessando um tecido que nao e 
muito denso, como o intestino delgado ou o pulmao, 
nao cria grande cavitaqao, pois apenas poucas particulas 
teciduais sao atingidas. Ja o osso e muito denso e, quan¬ 
do impactado por um objeto com uma superficie gran¬ 
de, quebra, fragmenta e, frequentemente, seus fragmen- 
tos sao deslocados a distancia do ponto de impacto. 

Outro fator a ser analisado e o estado fisico do teci¬ 
do no momento em que a energia e aplicada sobre ele. 
Um exemplo pratico disso e fazer um furo de agulha em 
um balao vazio e em um cheio de ar sob pressao. No ba- 
lao vazio, surgira apenas um pequeno furo, ja o balao 
cheio explodira, espalhando fragmentos. Isso acontece 
porque, no caso do balao inflado sob pressao, as fibras 
do polimero constituem um estado de sobrecarga tria- 
xial que, quando puncionada pela agulha, rompe-se em 
todas as direqoes. Ja o balao vazio esta sob efeito de uma 
sobrecarga uniaxial e rompe apenas as cadeias sob ten- 
sao. Muitos orgaos, como coraqao, estomago, figado, 
diafragma, bexiga, sao sujeitos a forqas multiaxiais e re- 
sultam em lesoes estreladas, irregulares e extensas. 
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■ Colisoes de Veiculos Automotores 

Um acidente automobilistico pode ser visto como 
uma serie de quatro eventos: 

1. A colisao inicial do veiculo: durante esse periodo, 
pode haver lesao direta por intrusao ou deformaqao 
do veiculo sobre seus ocupantes. 

2 , Quando os ocupantes batem contra o interior do vei¬ 
culo: essa e a forma mais comum de lesao e a area na 
qual se consegue mais sucesso nas medidas de pre- 
venqao. O corpo humano e trifasico, composto por 
sistemas solido, liquido e gasoso combinados para 
fornecer funqao e proteqao. O cerebro esta continua- 
mente banhado por liquido, o que promove proteqao, 
ja que a lamina de liquido alivia a transmissao de 
energia e oferece absorqao do impacto. 

3, Quando um orgao sofre colisao contra os limites do 
espaqo em que esta confinado. 

4. Os objetos que estao soltos dentro do veiculo e que se 
transformam em projeteis, mantendo a velocidade 
que o veiculo vinha desenvolvendo e podendo atingir 
os ocupantes causando lesoes. 

A colisao em si raramente mata. As crianqas sao 
mortas quando seus corpos, movendo-se em alta veloci¬ 
dade, chocam-se com o painel interno do veiculo. 

Um veiculo em movimento e todos os seus ocupan¬ 
tes e objetos tem uma EC que acompanha sua velocida¬ 
de. Pelo fato de a EC depender da velocidade ao quadra- 
do, um aumento de velocidade de 90 para 105 km/h leva 
a um aumento de 40% na EC do veiculo. Para parar, a 
energia cinetica do veiculo deve ser dissipada, o que 
normalmente acontece pela fricqao dos freios. 

Quando um motorista se aproxima do sinal, o ocu- 
pante do veiculo pode notar a forqa aplicada por meio 
dos freios, se a desaceleraqao ocorrer em um longo espa¬ 
qo de tempo. Contudo, se a desaceleraqao ocorrer em um 
periodo muito curto (0,01 segundo, tipico em colisao 
frontal), uma forqa muito maior vai ser aplicada. Essa 
forqa normalmente e descrita utilizando-se a forqa da 
gravidade como medida de comparaqao. A forqa de de¬ 
saceleraqao usada para dissipar a EC pode ser calculada 
como G = V2/30 3 SD. Parar um veiculo que anda a 50 
km/h em um espaqo de 6 m, e necessaria uma desacele¬ 
raqao de 1,5 forqas G. Para parar o mesmo carro em 5 
cm, deve-se gerar uma forqa de desaceleraqao de 180 G. 

Os freios nao param o passageiro, somente o carro. 
Assim, a EC do ocupante do veiculo tambem deve ser 
dissipada. Em uma frenagem normal, o atrito com o as- 
sento e suficiente para parar o ocupante. Se uma forqa 
de 180 G e aplicada, a energia deve ser dissipada de al- 
guma forma. Se estiver usando o cinto, boa parte da 
energia sera dissipada nele, porem, em uma crianqa sol- 
ta dentro do veiculo, a energia sera transferida para o lo¬ 
cal da colisao contra o painel, acontecendo as lesoes. 

As forqas nao provocam lesoes sozinhas, mas quan¬ 
do aplicadas ao corpo. Isso e mais bem descrito em ter- 
mos de forqa de resistencia e forqa de estiramento. A for¬ 
qa de resistencia e aquela aplicada sobre uma superficie 


e representa a resistencia a esta forqa aplicada. Ja a de es¬ 
tiramento representa a deformaqao que o objeto vai 
apresentar e depende da natureza do mesmo. 

Existe, ainda, a chamada forqa de cisalhamento, que 
e a lesao resultante da aqao de duas forqas aplicadas em 
direqoes opostas. 

Mecanismos de lesao em acidentes com veiculos 
automotores 

Embora existam muitas variaveis em uma unica co¬ 
lisao, padroes de lesao podem ser descritos e analisados, 
enquanto fatores de risco podem ser identificados. Do 
conhecimento desses padroes e que surge o alto grau de 
suspeita clinica de algumas lesoes que poderiam passar 
inicialmente despercebidas. 

As colisoes frontais representam grande risco quan¬ 
do o veiculo colide com outro em movimento e, princi- 
palmente, quando colide contra um anteparo fixo. O nu- 
mero de mortes quando um veiculo colide contra um 
anteparo fixo e 2,5 vezes maior que quando ocorre coli¬ 
sao entre dois veiculos em movimento. Imaginando um 
ocupante dos assentos dianteiros do carro, na colisao 
frontal, os joelhos sao os primeiros a colidirem contra o 
painel; porem, quando isso acontece, o automovel ainda 
nao parou completamente e o corpo tem sua maior area 
de atrito junto a musculatura glutea. A articulaqao coxo- 
femoral funciona como zona de dobradiqa, podendo 
surgir fratura e luxaqao do tornozelo e do joelho, fratu- 
ra do femur e luxaqao posterior da cabeqa do femur. 
Quando a colisao se conclui, o tronco e a cabeqa sao lan- 
qados para frente. O torax e parte do abdome colidem 
contra o painel e o volante. 

Muitas lesoes toracicas e abdominais apresentadas 
dependem do angulo da coluna de direqao, mas com- 
pressao do esterno e fraturas de costelas sao comuns. A 
cabeqa e o ultimo ponto a se chocar. Se o passageiro gol- 
pear um para-brisa de vidro laminado, este pode se de- 
formar ate por 15 cm antes de se romper, absorvendo 
parcialmente a energia de impacto. Parte da lesao apre- 
sentada na cabeqa e na coluna cervical deve-se ao im¬ 
pacto direto contra o vidro ou ao choque do cerebro 
contra as estruturas osseas do cranio. Em determinado 
momento, o impacto da desaceleraqao se faz em um 
unico piano horizontal, levando a importantes lesoes ar- 
ticulares da coluna, alem de lesoes de nervos, cerebro e 
medula espinal por cisalhamento. 

Nas colisoes laterals, o tipo de lesao apresentada de¬ 
pende da posiqao do ocupante do veiculo. Essas colisoes 
sao muito comuns e so perdem em mortalidade para as 
colisoes frontais. No impacto lateral, o ocupante e sub- 
metido a uma aceleraqao que o afasta do ponto de coli¬ 
sao. Se o impacto for do lado do motorista, este podera 
apresentar lesoes abdominais e toracicas a esquerda, 
principalmente do baqo, e fraturas costais. Os encostos 
para a cabeqa sao pouco efetivos nessa situaqao. A mo- 
bilizaqao lateral do pescoqo pode causar lesao importan- 
te da coluna cervical e do plexo braquial. Um passagei- 
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ro que sofre o impacto do lado direito tem um perfil 
semelhante de lesao, mas envolvendo o figado. Alem 
disso, as colisoes laterals modificam a trajetoria do vei- 
culo, podendo resultar em colisao contra outro veiculo 
ou contra um anteparo fixo. 

O impacto traseiro tem conotaqoes biomecanicas 
diferentes. O acidente tipico e colisao contra um veicu- 
lo parado, o qual, ao absorver a energia do veiculo que 
o atingiu, e jogado para frente. Os ocupantes tambem 
sao jogados para frente, sendo que o tronco vai primei- 
ro, ficando a cabeqa e o pescoqo para tras. Caso o en- 
costo da cabeqa nao esteja bem posicionado ou nao 
exista, havera uma hiperextensao seguida de uma fle- 
xao cervical, o que se chama de mecanismo de chicote. 
Como resultado, pode ocorrer lesao dos elementos 
posteriores da coluna cervical, fratura de laminas, dos 
pediculos e dos processos espinhosos. Fraturas multi- 
plas tambem sao comuns. Durante o mecanismo de re¬ 
bote, que leva a flexao cervical, pode ocorrer colisao da 
cabeqa contra o para-brisa. Um terceiro modo de lesao 
das estruturas intracranianas e possivel por um meca¬ 
nismo de golpe e contragolpe, ocasionando lesoes 
frontais e occipitais. 

Capotagem e o tipo de mecanismo de lesao mais 
grave e imprevisivel nos acidentes de carro. Durante a 
capotagem, o ocupante, quando nao esta usando cinto 
de seguranqa, pode se chocar contra qualquer estrutu- 
ra do interior do veiculo, em angulos imprevisiveis de 
choque. Um estudo canadense evidenciou que a capo¬ 
tagem e o tipo de acidente mais comum com onibus es- 
colares e que produz graves lesoes aos ocupantes. La, 
os onibus escolares fazem a “compartimentalizaqao” 
das crianqas por assento, ja que o uso de cintos de se- 
guranqa em onibus demonstrou aumento nas lesoes de 
cranio e coluna cervical. Esse metodo de proteqao con- 
siste em assentos e estruturas de metal estofado para 
atenuar o efeito do choque do passageiro contra eles. A 
partir da analise desses acidentes, foi indicado o esto- 
famento das laterals do interior do onibus, ja que mui- 
tos dos impactos que levam a capotagem sao dessa for¬ 
ma e as mortes ocorrem por choque da cabeqa contra 
a lateral em que esta a janela. 

Entre os mais frequentes em nosso meio, estao os 
causados por veiculos, sendo a crianqa passageiro ou vi- 
tima de atropelamento, quedas, queimaduras e agres- 
soes. Menos frequentes, mas nao menos importantes, 
sao os afogamentos, as intoxicates, as ingestoes ou as¬ 
pirates de corpos estranhos e os ferimentos por proje- 
til de arma de fogo ou arma branca. As lesoes de coluna 
cervical sao bastante raras na crianqa, mas, quando 
acontecem, sao extremamente graves. 

No banco traseiro do veiculo, no qual normalmente 
deveriam ser transportadas as criancas, tambem podem 
ocorrer traumas nas colisoes ou outros acidentes. As es- 
tatisticas nos Estados Unidos demonstram que somente 
5% das crianqas usam mecanismos restritivos, isto e, 
95% estao em diferentes locais do veiculo, principal- 
mente na parte dianteira, em pe ou brincando, aumen- 
tando muito os riscos de trauma. 


■ Bicicleta 

Os acidentes com bicicletas sao comuns entre as 
crianqas, geralmente entre os 9 e 15 anos de idade, sen¬ 
do os meninos mais acometidos que as meninas. 

O acidente fatal mais comum e a colisao contra um ve¬ 
iculo automotor. Em geral, essas colisoes sao frontais, mas 
colisoes laterals tambem sao muito comuns. O traumatis- 
mo craniano e a maior causa de morte nos acidentes com 
bicicleta, ocorrendo em 22 a 47% dos ciclistas acidentados 
e sendo responsavel por 60% das mortes e situates de in- 
validez. Tambem sao frequentes nos acidentes sem morte. 

Os hematomas subdurais, acompanhados ou nao de 
fraturas, sao os maiores responsaveis pelas mortes. Ja as 
lesoes de coluna cervical nao sao frequentes. Lesoes pul- 
monares e abdominais tambem tem sido relatadas. Re- 
cente estudo mostrou uma associate maior entre o im¬ 
pacto direto do guidao da bicicleta sobre o abdome e a 
necessidade de uma laparotomia de urgencia, quando 
comparados a crianqas que sao lanqadas sobre o gui- 
dom. Fraturas de membros tambem sao muito comuns. 

O uso de capacetes para prevenir o traumatismo cra¬ 
niano em ciclistas tem se mostrado uma medida altamen- 
te efetiva, sendo adotado como lei em alguns paises. O ca- 
pacete reduz o risco de trauma craniano na ordem de 74 
a 85%, mas, nos Estados Unidos, embora 50% das crian- 
qas ciclistas tenham capacete, somente 15 a 25% usam-no 
com frequencia e corretamente. As crianqas mais velhas e 
os adolescentes sao os que mais negligenciam o uso. 

Os capacetes protegem o cerebro das compressoes, 
diminuindo a desaceleraqao e protegendo o cranio de 
fraturas. Todos os estudos realizados demonstram a efi- 
cacia de sua proteqao. Em uma cidade da Australia, 
onde e obrigatorio o uso desse equipamento, houve con- 
sideravel reduqao das lesoes de cranio. 

O melhor momento de ensinamento aos pais e as 
crianqas e quando ocorre um evento traumatico. Os meni¬ 
nos entre 10 e 14 anos de idade constituem o maior grupo 
de risco, devendo-se enfatizar o uso de equipamentos de 
proteqao nesse grupo. As lesoes mais frequentes sao con- 
cussoes e fraturas de cranio, ao passo que lesoes focais sao 
menos frequentes. Autores relatam que as contusoes sao 
mais frequentes que os ferimentos penetrantes, o que su- 
gere que, protegendo melhor a cabeca, certamente havera 
diminuicao dessas lesoes. Lesoes pulmonares, hepaticas, 
esplenicas e rupturas intestinais podem estar associadas ao 
TCE. Fraturas de extremidades ocorrem mais frequente- 
mente em traumas menos graves. 

Alem do TCE, que e o motivo de internaqao mais 
comum, destacam-se alguns casos de traumas abdomi¬ 
nais produzidos pelo guidom da bicicleta com traumas 
de duodeno, intestino delgado e mesenterio, necessitan- 
do de tratamento cirurgico. 

■ Pedestres 

Lesoes a pedestres sao um importante componente 
nas mortes por trauma em crianqas entre 1 e 14 anos de 
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idade. Estatisticamente, os pre-escolares e os escolares 
correm mais risco de morte como pedestres que como 
passageiros de veiculos. 

A maioria dos traumas fatais e nao fatais em crian- 
qas pedestres ocorre entre os 4 e 9 anos de idade, com 
outro pico entre os 18 e 19 anos. Muitos estudos tem de- 
monstrado que os meninos sao mais propensos a esse 
tipo de trauma que as meninas. Estudos tambem mos- 
tram que crianqas de areas pobres tem maiores riscos de 
atropelamento. 

O tipo de trauma mais comum e aquele em que a 
crianqa que e golpeada pela frente do carro e o contato e 
feito com o para-choque ou o capo. O exato ponto de 
contato com o corpo depende da altura da crianqa, que, 
em seguida, gira sobre o capo e bate a cabeqa, o ombro 
e o torax contra o para-brisa ou a lataria do carro. A vi- 
tima e lanqada na mesma velocidade em que o carro vi- 
nha e, se o veiculo freia, como geralmente acontece, o 
carro diminui sua velocidade em relaqao ao pedestre, 
que continua a se mover para frente e cai na pista desli- 
zando e rolando. Assim, existem duas fases no atropela¬ 
mento, uma com multiplas lesoes de contato direto com 
o carro e outra com lesoes resultantes do deslizar e rolar 
na estrada. Grande variedade de lesoes pode surgir, com 
sua gravidade diretamente proporcional a velocidade do 
veiculo. Entre as lesoes sofridas por pedestres vitimas de 
atropelamento, as mais comuns sao as toracicas, as cra- 
niencefalicas e as de extremidades. 

Ao sofrer atropelamento, a crianqa geralmente tem 
uma atitude diferente da do adulto, colocando-se de 
frente para o veiculo e podendo, por sua menor estatu- 
ra, ser atingida no abdome, no torax ou na bacia, com 
lesoes muitas vezes importantes em varios locais. O 
mecanismo e inicialmente um golpe que atinge direta¬ 
mente uma area maior do corpo da crianqa, causando 
lesoes multissistemicas. Os escolares sao os mais atingi- 
dos, no periodo da tarde, quando saem da escola. Em 
varios estudos, as lesoes mais comuns por esse meca¬ 
nismo ocorrem em crianqas de 4 a 9 anos de idade, com 
outro pico aos 18 anos. Trata-se de um problema essen- 
cialmente urbano, visto que cerca de 80% dessas lesoes 
ocorrem dentro das cidades. Em cerca de 3/4 dos casos 
ha sinais de frenagem do veiculo e calcula-se que a 
maioria dos atropelamentos ocorre a uma velocidade 
de cerca de 50 km/h. 

Trabalhos mostram que nas areas urbanas mais po¬ 
bres as crianqas sofrem mais lesoes como pedestres. Em 
Porto Alegre (RS), o mecanismo de trauma que mais le- 
vou criancas a serem hospitalizadas foi o atropelamento. 
Em geral, as crianqas menores sao vitimas de atropela¬ 
mento proximo a suas casas, sendo que quem conduz o 
veiculo e um membro da familia da vitima ou um vizi- 
nho. O uso de alcool e os problemas de comportamento 
sao frequentes causas de atropelamento. 

No mecanismo de trauma no atropelamento, o local 
do corpo atingido depende diretamente do tamanho da 
crianqa (Figura 5.1.1). Apos o primeiro contato, a crian- 
qa roda, e a cabeqa, o ombros e o torax sao atingidos se- 
cundariamente ao se chocarem contra alguma estrutura 


de impacto (Buntain) 1 . 


rigida. Em seguida, com a parada do veiculo, a vitima e 
lanqada ao solo, deslizando ou rolando sobre o mesmo. 
Ha, portanto, duas fases no mecanismo de trauma no 
atropelado: a primeira, de multiplo contato com o carro, 
e a segunda, quando ocorre o impacto da vitima com o 
solo. A gravidade das lesoes esta diretamente relaciona- 
da a velocidade do impacto na primeira fase. 

A melhor maneira de prevenir esses acontecimentos 
seria retirar as crianqas das ruas, oferecendo locais apro- 
priados parajogos e brincadeiras. Testes de teor alcooli- 
co e muitas maiores ou a retirada da licenqa para dirigir 
tambem sao medidas eficazes, assim como campanhas 
de prevenqao junto as escolas. 

■ Quedas 

As quedas representam a primeira causa de trauma - 
tismo nao fatal e a segunda causa mais importante de le¬ 
soes de medula e cerebro. As quedas produzem lesao em 
virtude da desaceleraqao brusca do corpo em movimen- 
to. Sempre que uma forqa externa e aplicada ao corpo 
humano, a gravidade das lesoes e resultante da interaqao 
entre os fatores fisicos da forqa e os tecidos do corpo. Se 
o corpo esta em movimento, a gravidade das lesoes de¬ 
pende da capacidade que a superficie estacionaria tem 
de interromper o movimento anterogrado do corpo. No 
impacto, o deslocamento diferenciado dos tecidos den¬ 
tro do organismo causa sua laceraqao. A diminuiqao da 
velocidade de desaceleraqao e o aumento da superficie 
para a qual se dissipa a energia do impacto aumentam a 
tolerancia a desaceleraqao, por promover um desloca¬ 
mento mais homogeneo dos tecidos. A natureza da su¬ 
perficie que recebe o impacto tambem e importante, 
pois o concreto, o asfalto ou qualquer superficie rigida 
aumenta a velocidade de desaceleraqao, sendo responsa- 
vel por lesoes mais graves. A elasticidade e a viscosida- 
de dos tecidos afetados tambem influenciam na gravida¬ 
de da lesao. 

Devem ser lembradas as fraturas tipicas da crianqa, 
como em galho verde e torqao, e a possibilidade de as 
mesmas atingirem as zonas de crescimento. 
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■ Padroes Anatomicos de Lesao 

Atualmente, as pesquisas em trauma caminham em 
direqao a prevenqao e a previsao. E fato que muitas le¬ 
soes ocorrem em padroes j a conhecidos e estudados por 
decadas, portanto, medidas preventivas simples podem 
ser muito eficazes, desde que se conhecam os mecanis- 
mos que levam as lesoes. 

Mais de 60% da mortalidade de crianqas por trauma 
deve-se a lesao do neuroeixo. Na maioria das series, as 
crianqas que apresentam traumatismo de cranio nao esta- 
vam perfeitamente colocadas nos assentos ou nos disposi- 
tivos de seguranqa quando passageiras de veiculos automo- 
tores. As lesoes de coluna cervical sao menos frequentes 
que os traumatismos de cranio, mas, em contrapartida, 
apresentam mortalidade dez vezes maior. Apenas 1/3 das 
lesoes encefalicas graves apresentam fratura do cranio as- 
sociada, e o trauma direto nao precisa necessariamente 
ocorrer para que se desenvolva uma lesao fatal. 

Lesoes por inercia ocorrem como resultado de forqa de 
rotaqao ou angulares, que podem ocorrer durante uma co¬ 
lisao e resultam na mohilizacao do cerebro contra estrutu- 
ras fixas do cranio. Hematomas subdurais sao o exemplo 
da lesao por deslocamento por forqas de inercia. O cerebro 
se move em relaqao a dura-mater que o cerca, lesando va- 
sos que o conectam com os seios de drenagem. Ja os hema¬ 
tomas epidurais ocorrem por lesoes diretas ao cerebro. 

Lesoes cervicais podem ocorrer por uma variedade 
de mecanismos, mas as lesoes por flexao-compressao 
sao as mais comuns, compreendendo aproximadamente 
2/3 das lesoes de coluna cervical no grupo pediatrico. 
Uma forqa aplicada a regiao occipital leva a flexao 
abrupta do pescoqo, resultando em fraturas de C5-C7. 
Um terqo das lesoes cervicais em acidentes com veiculos 
automotores e do tipo extensao, mais comum quando a 


crianqa bate a regiao frontal contra o interior do veicu- 
lo, o que leva a importante extensao cervical. Pode haver 
fratura cervical alta, semelhante a fratura do enforcado 
ou a ruptura atlanto-occiptal, que e uma lesao bem mais 
comum em crianqas que em adultos. Colisoes laterals le¬ 
vam a flexao lateral, estando esse mecanismo presente 
em aproximadamente 10% das lesoes cervicais. Geral- 
mente, ocorre fratura de C4-C5 nessa situaqao. 

As lesoes fechadas do torax e abdome tern mais seme- 
lhanqas que diferen^as. Geralmente, formas diretas aplicadas 
no tronco e nas estruturas adjacentes nao causam rompi- 
mentos. A complacencia acompanha a compressao, resul¬ 
tando na transmissao da for^a para estruturas internas. 

A complacencia do abdome e alta, pelo fato de a mus- 
culatura abdominal ser facilmente compressivel. As visce- 
ras ocas abdominais tem capacidade de deslizar para evitar 
a lesao, porem, rupturas de estomago ou intestino podem 
ocorrer. Hernia diafragmatica traumatica e outra possibili- 
dade e tem sido diagnosticada ate tres anos apos um aci- 
dente de automovel. Queda de altura em pe e em alta velo- 
cidade pode levar a desgarros de zonas de fixacao de 
visceras abdominais, mas a lesao intra-abdominal mais co¬ 
mum e a lesao de figado e baco, orgaos encapsulados. 

No torax, as costelas constituem uma proteqao con¬ 
tra as lesoes, mas essa proteqao e limitada em virtude da 
capacidade de complacencia da caixa toracica, podendo 
levar a lesoes intratoracicas sem fratura de costelas. A 
caixa toracica e capaz de resistir a grandes forqas, desde 
que sejam aplicadas em baixas velocidades. De outra 
forma, forqas menores aplicadas com velocidades maio- 
res sobre o torax podem levar a extensas lesoes, tipicas 
dos acidentes de automovel, em que sempre ha alta ve- 
locidade. 

A Tabela 5.1.1 resume as lesoes possiveis em cada 
tipo de acidente. 


Tabela 5.1.1 Lesoes em cada tipo de acidente 

Acidente Lesoes 

Colisao em geral Lesao direta por intrusao ou deforma^ao do vefculo 

Choque dos ocupantes contra o interior do veiculo 
Choque das estruturas internas do corpo contra seus limites osseos 
Lesoes por objetos soltos dentro do vefculo 
Colisao frontal Lesao dos joelhos contra o painel 

Luxa^ao do tornozelo 
Luxa^ao do joelho 
Fratura do femur 

Luxa^ao posterior da cabe^a do femur 

Trauma toracico fechado 

Fratura de esterno e costelas 

Lesao abdominal alta 

Trauma de cranio 

Lesao de coluna cervical 


Continua 
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Tabela 5.1.1 Lesoes em cada tipo de acidente ( Cont.) 


Acidente 

Lesoes 

Colisao lateral 

Lesoes de cranio, abdominais e toracicas contra a lateral interior do veiculo (lembrar que o passageiro e jogado para o lado oposto ao lado da 
colisao) 


Lesao de coluna cervical e plexo braquial 

Colisao traseira 

Mecanismo de chicote 


Traumatismos cervicais variados 


Lesao intracraniana por golpe e contragolpe 


Lesoes frontais e occipitais 

Capotagem 

Lesoes imprevisiveis 


Trauma de cranio contra a lateral do lado da capotagem 

Acidentes de bicicleta 

Traumatismo de cranio (impacto na preven^ao com o uso de capacetes) 


Fraturas de extremidades 


Lesoes abdominais 

Atropelamentos 

Fraturas de membros inferiores no ponto de contato com o para-choque 


Trauma de cranio, ombro e torax 


Lesoes por rolagem e deslizamento na pista 

Quedas 

Dependem do ponto de contato com o solo. Quanto maior a area de contato com o solo, menor a intensidade de lesao 


Queda em pe: fratura de calcaneo, fratura de colon de femur, compressoes vertebrais, lesoes ligamentares da coluna, avulsoes de visceras 
abdominais 


Quedas de cabe^a: lesoes de cranio e fraturas graves de coluna cervical 


Cabeqa e Pescoqo 


Tronco 


Cerca de 63% das criangas ate os 4 anos de idade e 
73% entre 4 e 15 anos morrem por trauma neurologico. 
Na verdade, dessas criangas vitimas de trauma em estra- 
das dos Estados Unidos, nenhuma estava adequada- 
mente restringida no veiculo em que viajava. 

As lesoes de coluna cervical, embora graves, sao raras 
em criangas. As raras lesoes por trauma de coluna cervi¬ 
cal ocorrem mais comumente por mecanismos de flexao- 
-compressao (2/3 dos mecanismos nessa faixa etaria). 
Outro mecanismo menos comum e a extensao, ocorren- 
do lesoes similares ao mecanismo da fratura do enforca- 
do. Esse mecanismo pode acarretar ruptura atlanto-oc- 
ciptal, sendo 250 vezes mais comum na crianga que no 
adulto. Menos frequentemente, em cerca de 10% das ve¬ 
zes, acontece o mecanismo de flexao lateral, geralmente 
com traumas no nivel de C4-C5 (Figura 5.1.2). 



O mecanismo mais comum de trauma no tronco tam- 
bem e o contuso. A complacencia e maior no abdome e o 
conteudo intra-abdominal e viscoso, permitindo o deslo- 
camento entre os orgaos intra-abdominais e evitando le¬ 
soes. Os sintomas em uma contusao abdominal sao pouco 
confiaveis, exceto pela presenga de irritagao peritoneal e 
pela ausencia de ruidos hidroaereos. As lesoes mais fre- 
quentes na cavidade abdominal estao localizadas no figado 
e no bago, que sao orgaos encapsulados. Varios sentidos de 
forgas podem ocorrer sobre os orgaos, causando diferentes 
lesoes (Figura 5.1.3). Nos traumas causados por veiculos 
automotores, a maioria das criangas com equipamentos de 
protegao mal posicionados, entre os 4 e 9 anos de idade, 
pode sofrer lesoes associadas a esse mau posicionamento. 

A caixa toracica e bastante complacente, gragas as ca- 
racteristicas da crianga, principalmente do lactente, su- 
portando grandes forgas sem fraturas e com importantes 
lesoes intratoracicas. Quando ha fratura, deve-se inter¬ 
pretar que o mecanismo de trauma foi muito intenso e 
que lesoes importantes dos orgaos intracavitarios podem 
ter acontecido. Os elementos a ser considerados no meca¬ 
nismo de trauma contuso no torax sao a quantidade de 
forga empregada, a percentagem de compressao toracica 
e a velocidade de compressao, segundo trabalhos de Via- 
no 2 . Isso significa que a caixa toracica tolera uma pesada 
batida, se for aplicada com baixa velocidade (lentamente). 
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Se a batida for aplicada com mais velocidade, porem, po- 
dem ser produzidas extensas lesoes. Na verdade, a veloci¬ 
dade da deformidade, a quantidade de forqa, o tamanho 
da superficie de contato e a complacencia toracica sao de- 
terminantes da extensao do trauma. 


Cadeiras 

As cadeiras proprias para crianqas pequenas tam- 
bem sao equipamentos que, em um acidente, podem le- 
var a crianqa a diferentes mecanismos de trauma, inclu¬ 
sive como projetil. 

Airbags 

Podem causar lesoes nas crianqas, principalmente 
pequenas, com sufocaqao. Estudos comprovam, entre- 
tanto, que o uso do airbag isolado concorreu para redu- 
zir a mortalidade em 18% nas estradas dos Estados Uni- 
dos. Alem disso, seu uso associado ao cinto de tres 
pontos reduziu a mortalidade em ate 71%. 

Nenhum sistema de seguranqa elimina os traumas e 
a mortalidade por trauma, mas, certamente, diminuem 
as forqas capazes de produzir lesao e a morbimortalida- 
de do trauma. Isso e o que ja tem sido conseguido com 
campanhas bem dirigidas, como a SafeKid, desenvolvi- 
da em Washington pelo cirurgiao-pediatra Martin 
Eichelberger. 

■ Politraumatismo 


■ Sistemas de seguran^a 

Cintos 


Trata-se de lesoes traumaticas em diversas regioes, 
orgaos ou sistemas do corpo, em que pelo menos uma 
das lesoes coloca o paciente em risco de morte. 


Os sistemas de seguranqa empregados determinam 
mecanismos de trauma peculiares. Os cintos de seguran- 
qa, quando mal posicionados, podem causar lesoes carac- 
teristicas. O cinto abdominal, mais frequentemente utili- 
zado nos bancos traseiros dos automoveis, causa o tipico 
mecanismo do canivete, com lesoes principalmente de 
duodeno, mesenterio e coluna lombar (Figura 5.1.4). O 
cinto superior mal posicionado tambem pode causar le¬ 
soes como enforcamento com asfixia traumatica. 



Quadro cli'nico 

■ Diminuiqao do nivel de consciencia ate o coma; 

■ insuficiencia respiratoria ate apneia; 

■ instabilidade hemodinamica ate choque hipovolemi- 
co (volemia = 80 mL/kg); 

■ perda sanguinea: 

ate 25%: frequencia cardiaca normal ou ate 20% 
acima do normal para a idade, pressao arterial nor¬ 
mal, enchimento capilar normal (igual ou menor 
que dois segundos, nivel de consciencia mantido, 
frequencia respiratoria mantida); 
entre 25 e 40%: palidez cutanea, sudorese, extremi- 
dades frias, confusao, desorientaqao, pulso fino, 
frequencia cardiaca acima de 20% do normal para 
a idade, taquipneia, diminuiqao discreta da pressao 
arterial, enchimento capilar mais prolongado; 
acima de 40%: idem a anterior, acrescentando 
coma, taquipneia acentuada ou apneia, pulsos nao 
palpaveis, pressao arterial em queda acentuada, pa- 
rada cardiorrespiratoria. 

Avaliaqao na sala de emergencia 

A conduta para avaliaqao rapida do ABCDE (Ad¬ 
vanced Trauma Life Support - ATLS, Pediatric Advan- 
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ced Life Support - PALS, Atencao Inicial ao Trauma Pe- 
diatrico - AITP) e reanimaqao consiste em: 

■ via aerea e manutencao da coluna cervical: 

obter via aerea por manobras manuais: trapao do 
mento ou empurrando a mandibula; 
intubaqao orotraqueal: o diametro da canula deve 
corresponder ao diametro do dedo minimo ou da 
narina da crianqa; 

manter imobilizapao adequada da coluna cervical sem 
causar hiperextensao: um auxiliar deve segurar a cabe- 
pa da crianpa com as DUAS maos em posipao neutra. 
Se necessario, podem ser usados medicamentos para 
auxiliar intubapao: atropina 0,01 a 0,03 mg/kg, IV; mi¬ 
dazolam 0,15 mg/kg, IV, ou quetamina 0,5 a 1 mg/kg, 
IV. Em caso de TCE, atropina + quetamina ou tiopen- 
tal 3 a 5 mg/kg, IV, ou lidocaina 1 mg/kg, IV, ou, abai- 
xo dos 3 anos de idade, propofol 1 mg/kg, IV Ate 9 
anos de idade, deve-se utilizar tubo sem balonete; 
cricotireoidostomia com agulha com jato intermi- 
tente de oxigenio; 

■ respirapao/ventilapao: 

manter adequada com controle por oximetria de 
pulso. Se necessario, instituir ventilapao mecanica 
com frapao inspiratoria do 0 2 (Fi0 2 ) em 1 (100%), 
frequencia do ventilador 20 para escolares e 24 para 
pre-escolares e lactentes, pressao expiratoria final 
positiva (Peep) = 5 cmH 2 0; 

■ circulapao: 

controlar sangramentos por compressao; 

sinais minimos de choque apos perda de 30% da 

volemia; 

acesso venoso superficial com cateteres de grosso 
calibre (tipo Abbocath) ou intraosseo (intramedu- 
lar nos ossos longos); 
iniciar o tratamento do choque: 
estabilizar as condipoes hemodinamicas, isto e, 
pulsos femorais ou radiais nao palpaveis, pressao 
arterial sistolica abaixo do normal para a idade 
(ate 12 meses < 70 mmHg, acima de 12 meses = 
70 mmHg + 2 para cada ano de idade), palidez 
acentuada; 

iniciar com 20 mL/kg de Ringer lactato, IV, em 10 
min; 

persistindo sinais de choque, repetir ate tres ve- 
zes, para estabilizar. 

apos estabilizar: instalar soro de manutenpao para 
24 horas: 

(SG 5% 4:1 com SF em crianpas com peso igual 
ou inferior a 10 kg, 100 mL/kg; 
de 10 a 20 kg = 1.000 mL + 50 mL/kg que ultra- 
passar 10 kg; 

mais que 20 kg = 1.500 mL + 20 mL/kg que ultra - 

passar 20 kg, acrescentar KC1; 

monitor cardiaco e oximetro de pulso; 

sonda nasogastrica ou orogastrica e controle de 

diurese. 

■ exame neurologico sumario: 

preferencialmente, instituir escore da escala de 
coma de Glasgow (Tabela 5.1.2). 


Tabela 5.1.2 

Escala de coma de Glasgow 


Idade 

Pre-verbais 

Acima de 3 anos 

Escore 

Abertura ocular 

Espontanea 


4 


Ao estimulo verbal 


3 


A dor 


2 


Sem abertura 


1 

Resposta verbal 

Sorriso social, fixa, segue, 
reconhece pais 

Lucido, coerente, 
orientado 

5 


Choro consolavel 

Confuso 

4 


Choro inconsolavel, 
irritabilidade persistente 

Pa lavras 
inapropriadas 

3 


Agitado, inquieto 

Sons 

incompreensiveis 

2 


Sem resposta 

Sem resposta 

1 

Resposta motora 

Obedece a comandos 


6 


Localiza a dor 


5 


Retirada a dor 


4 


Flexao anormal 
(descortica^ao) 


3 


Extensao anormal 
(descerebra^ao) 


2 


Paralisia flacida 


1 


■ exposipao completa do paciente e cuidados com o 
meio ambiente: 

retirar toda a roupa do paciente, sem grandes mo- 
bilizapoes, em um ambiente adequadamente aque- 
cido para evitar perda de calor. A infusao de liqui- 
dos tambem deve ser aquecida; 
verificar outras consequencias do trauma (exame 
secundario) por meio de exame da cabepa aos pes, 
de cabeqa, coluna, torax, abdome e extremidades/ 
cintura pelvica, fraturas e imobilizaqoes; 
se necessario, promover analgesia com fentanil 3 a 
7 mg/kg, IV lenta (em 1 a 2 minutos), ou morfina 
0,05 a 0,1 mg/kg, IV; 

para verificaqao dos padroes dos sinais vitais, 
consulte Tabela 5.1.3. 


Tabela 5.1.3 Sinais vitais 

Idade (anos) 

Peso 

(kg) 

Frequencia 
cardiaca (bpm) 

Pressao 

(mmHg) 

FR 

(m/m) 

Debito urinario 
(mL/kg/h) 

Lactente 
(0 a 1) 

Oa 10 

< 160 

>60 

<60 

2 

Crian^a 

0 a 3) 

10a 14 

< 150 

>70 

<40 

1,5 

Pre-escolar 
(3 a 5) 

14a 18 

< 140 

>75 

<35 

1 

Escolar 
(6 a 12) 

18 a 36 

< 120 

>80 

<30 

1 

Adolescente 
(> 12) 

36 a 70 

< 100 

>90 

<30 

0,5 


FR = frequencia respiratoria. 
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■ TCE Isolado 

Lesoes primarias 

Compreendem tecido encefalico e vasos sanguineos 
consequentes ao trauma e que podem necessitar de 
abordagem cirurgica. 

Lesoes secundarias 

Compreendem hipoxia, isquemia e edema de tecido 
nervoso, consequentes a trauma, hipotensao, hipoxe- 
mia, hipercapnia ou aumento da pressao intracraniana. 
Podem se manifestar horas ou dias apos e ser controla- 
dos por procedimentos clinicos. 

Quadro cli'nico 

Verificar nivel de consciencia pela escala de coma de 
Glasgow, ferimentos do couro cabeludo, fraturas crania - 
nas, lesoes maxilares e de face, sangramentos, hemato¬ 
ma ocular, sangramento auricular, liquorreia pelas nari- 
nas ou pelos condutos auditivos e outros disturbios, 
como paresias, alteraqoes pupilares, crises convulsivas, 
disturbios de ritmo respiratorio, apneia e disturbios car- 
diocirculatorios (disritmias, alteraqoes de pressao arte¬ 
rial, choque). 

Conduta 

■ Escala de coma de Glasgow abaixo ou igual a 9: TCE 
grave; 

■ intubaqao orotraqueal imediata; 

■ cricotireoidotomia com lesoes faciais graves; 

■ hiperventilaqao: 

Fi0 2 = 1 (100%); 

FR = 20/minuto e 24/minuto para crianqas meno- 
res; 

Peep = 5 cmH 2 0, volume corrente 1 a 1,5 vezes o 
normal; 

■ estabilizaqao hemodinamica: tratar o choque; 

■ sonda orogastrica; 

■ cateter venoso; 

■ intubaqao traqueal: se houver disturbios respirato- 
rios, lesoes faciais, cervicais e toracicas graves, insta- 
bilidade circulatoria, risco durante transporte. 

■ Lesoes Raquimedulares (TRM) 

Geralmente, as lesoes raquimedulares sao causadas 
por acidentes de transito ou quedas. A proporqao entre 
TCE e TRM e de 1:100. 

Em toda a crianqa que sofreu TCE ou trauma grave 
deve suspeitar-se de TRM. A mortalidade de crianqas 
com lesao de coluna vertebral e de 60%. O TRM pode 


ser primario (descontinuidade aguda da medula) ou se- 
cundario, apos horas ou dias do trauma, em virtude da 
diminuiqao da circulaqao. 

O inicio dos sintomas neurologicos pode sofrer 
atraso de 30 minutos a dias, compreendendo dores 
na regiao da nuca, parestesias/anestesias (queimaqao 
nas pontas dos dedos e palmas das maos, perda de 
sensibilidade), ausencia de sensibilidade dolorosa, 
paralisia/perda de reflexos medulares, priapismo, 
posiqoes viciosas (p. ex.: pescoqo torto), curvamento 
da coluna, bradicardia/choque (choque medular em 
lesoes completas acima de T6), falta de respiraqao 
diafragmatica (lesao acima de C5) e parada respira- 
toria (Tabela 5.1.4). 


Tabela 5.1.4 Ni'veis de lesao 

Segmento 

Espinhal 

Musculatura 

Fun^ao 

Clfnica 

C3 a C5 

Diafragma 

Respiracao 


C5eC6 

Biceps 

Flexao do cotovelo 


C7eC8 

Triceps 

Extensao do cotovelo 


C8eTl 

Flexor digital 
profundo 

Fechamento 
do punho e mao 


L2 a L4 

Quadriceps 

Extensao do joelho 


L4 e L5 

Tibial anterior 

Dorsiflexao do tornozelo 


Conduta 

Pode haver lesao sem evidencia radiologica em os- 
sos vertebrais. Na duvida, deve-se tratar como se hou- 
vesse lesao, ou seja: 

■ fixar a cabeqa e a coluna cervical em posiqao neutra 
(maos/colar cervical); 

■ evitar torqoes da coluna cervical. Em pacientes com 
capacete, nao se deve retira-lo se houver fun^ao res- 
piratoria preservada. A manobra para retirar o capa¬ 
cete e segura-lo firmemente e imobilizar a cabeqa da 
crianqa com as duas maos, enquanto alguem o tira; 

■ monitorar funqoes vitais: respiracao, circulaqao, nivel 
de consciencia; 

■ intubaqao traqueal cuidadosa; 

■ estabilizar condicoes hemodinamicas; 

■ manobras de reanimaqao, se necessarias; 

■ para transporte: superficie plana e rigida com fixaqao 
estavel da cabeqa. 

■ Trauma Toracico 

Cerca de 15 a 20% das crianqas com trauma e grave- 
mente lesadas apresentam trauma toracico. Graqas a 
grande elasticidade do torax, fraturas de costelas sao ra- 
ras, mas a energia e transmitida as estruturas intratora- 
cicas podendo acarretar lesoes importantes. 
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As principals lesoes sao: ferimento aberto de torax, 
pneumotorax hipertensivo, hemotorax maciqo, tampo- 
namento cardiaco, torax instavel, ruptura traqueobron- 
quica, contusao pulmonar, hematoma pulmonar e con- 
tusao miocardica. 


Cli'nica 

1. Sintomas gerais: 

■ insuficiencia respiratoria; 

■ instabilidade cardiocirculatoria; 

■ parada cardiaca. 

2, Sintomas especificos: 

■ lesao toracica aberta: 

defeito na parede com entrada e saida de ar; 
ruido caracteristico de entrada e saida de ar; 
dispneia/taquipneia, cianose, dor; 
ingurgitamento de veias do pescoqo; 

■ pneumotorax hipertensivo: 

dispneia, batimento de asas do nariz, taquipneia, 
cianose, dor; 

murmurio vesicular diminuido a percussao hiper- 
timpanismo; 

movimentaqao do torax reduzida unilateralmente; 
ingurgitamento das veias do pescoco; 
taquicardia, hipotensao, choque; 

■ hemotorax: 

as mesmas caracteristicas do pneumotorax com 
macicez a percussao e hipotensao, taquicardia e 
choque; 

■ tamponamento cardiaco: 

ingurgitamento de veias do pescoqo; 
hipofonese de bulhas; 
hipotensao e choque; 

■ torax instavel: 

dispneia, taquipneia, cianose e dor; 
movimentos respiratorios paradoxais; 
crepitaqao; 
as vezes, choque; 

■ ruptura traqueobronquica: 

pode associar-se aos sintomas de pneumotorax; 

estridor; 

hemoptise; 

enfisema subcutaneo. 


Conduta 

1. Parada cardiaca e/ou respiratoria requer reanimaqao: 

0 2 a 100% com mascara se as vias aereas estiverem 

permeaveis; 

intubaqao traqueal; 

drenagem toracica se nao melhorar a insuficiencia 
respiratoria uni ou bilateral. 

2. Medidas especificas: 

■ lesao profunda aberta da parede toracica: 
intub aqao; 

ventilaqao mecanica; 


analgesia; 

curativo semioclusivo com valvula ou drenagem 
toracica; 

■ pneumotorax hipertensivo: 

punqao no segundo ou terceiro espaqo intercostal 
na linha hemiclavicular (Abbocatch calibroso); 
drenagem pleural entre a linha axilar anterior e a 
media no 5o espaqo intercostal; 
tamanho do dreno: recem-nascido: 8 a 12 F, 1 a 6 
meses: 14 a 16 F; 6 a 12 meses: 16 a 18 F; 1 a 5 anos: 
20 a 28 F; 6 a 12 anos: 30 a 32 F; crianqas maiores: 
ate 40 F; 

posiqao semissentada; 
oxigenio; 

intubaqao traqueal; 
ventilaqao mecanica; 
analgesia (morfina, IV); 

■ hemotorax: 

oxigenio; 

elevar parte superior do corpo; 
repor volume se houver sinais de choque; 
acessos venosos calibrosos para reposiqao; 
analgesia; 

■ tamponamento cardiaco: 

toracotomia imediata ou pericardiocentese com 
abbocath 14 junto ao apendice xifoide a esquerda, 
no sentido do ombro esquerdo, com angulo de 30°; 

■ torax instavel: 

decubito elevado, pressao sobre o local; 

oxigenio; 

intubaqao; 

ventilaqao mecanica; 

analgesia (morfina) e sedaqao (midazolan); 

■ ruptura traqueobronquica: 

intubaqao; 

ventilaqao mecanica; 
oxigenio; 
drenagem pleural; 
analgesia e sedaqao. 

■ Trauma Abdominal 

Trauma abdominal fechado 

Trauma violento, nao penetrante, lesando orgaos in- 
tra-abdominais (mais frequentemente baco, figado, pan¬ 
creas, rins, duodeno ou bexiga). A lesao manifesta-se por 
hemorragia ou peritonite (geralmente com mais tempo 
de evoluqao 6 a 24 horas) ou combinaqao de ambas. 

Quadro clmico 

■ Palidez, taquicardia; 

■ dor espontanea ou a palpaqao e defesa; 

■ distensao abdominal; 

■ sinais peritoneais (diminuiqao de ruidos hidroaereos, 
dor a descompressao); 
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■ equimose da parede; 

■ marcas de pneu ou cinto; 

■ sangue no aspirado gastrico, na urina ou nas fezes; 

■ dor no ombro esquerdo (ruptura de baqo, irritaqao 
frenica); 

■ dor no ombro direito (ruptura de figado); 

■ hipotensao arterial ou outros sinais de choque hipo- 
volemico. 


Conduta 

• Avaliar funqoes vitais; 

■ verificar existencia de outras lesoes; 

■ reposiqao de volume; 

■ 0 2 e ventilaqao, se necessario; 

■ analgesia; 

■ sonda oro ou nasogastrica; 

■ cirurgia. 

Trauma abdominal aberto 

Causado por ferimentos de arma branca, arma de 
fogo, empalamento ou outros. A conduta e a exploraqao 
cirurgica. 

Lesao hepatica e esplenica 

Sao as visceras mais frequentemente atingidas na 
contusao abdominal. Nao sao frequentes fraturas de ar- 
cos costais associadas a essas lesoes, graqas a elasticida- 
de ossea nessa faixa etaria. Podem ser observados equi- 
moses ou hematomas nos hipocondrios e pode haver 
defesa abdominal e tensao. 

Mais da metade das crianqas com lesoes de figado 
ou baqo tem associadas lesoes cranianas, torax ou mus- 
culoesqueleticas. Cerca de 90% das lesoes hepaticas ou 
de baqo sao tratadas conservadoramente. Quando o pa- 
ciente esta estavel com lesoes isoladas dessas visceras, 
confirmadas por ultrassonografia ou tomografia com- 
putadorizada com contraste, pode-se adotar o tratamen- 
to conservador. Preconiza-se acompanhamento em uni- 
dade de tratamento intensivo com acurada observaqao 
por ate quatro dias. O paciente pode ser liberado para 
casa com restriqao de atividade fisica por no minimo 
seis semanas. O acompanhamento e feito por exame cli- 
nico, ultrassonografia ou tomografia computadorizada, 
se necessario. 

Quando ha indicaqao de cirurgia pela instabilidade 
do paciente ou por associaqao com outras lesoes, o tra¬ 
tamento deve ser o mais conservador possivel. Lesoes 
hepaticas que nao sangram mais nao devem ser mani- 
puladas. Lesoes sangrantes devem ser suturadas (hepa- 
torrafias) e, eventualmente, necessitam de hepatecto- 
mias parciais. 

Nas lesoes esplenicas, da mesma forma, deve ser 
adotada essa conduta. Quando houver necessidade de 


esplenectomia, deve-se manter tratamento com penici- 
lina via oral ate os 5 anos de idade ou ate 2 anos apos a 
cirurgia em crianqas maiores. A vacina antipneumococ- 
cica tambem e recomendada. 

Outro metodo preconizado nas lesoes de visceras 
maciqas e a angioembolizaqao para tratamento em pa- 
cientes com sangramento ativo confirmado por tomo¬ 
grafia computadorizada. No acompanhamento pos- 
-operatorio de um paciente com lesao tanto esplenica 
quanto hepatica, deve-se avaliar clinicamente a evoluqao 
ate seis semanas apos o trauma. Se houver duvidas, in- 
dica-se ultrassonografia ou tomografia computadoriza¬ 
da com contraste, para complementar a avaliaqao. 

Lesao renal 

A abordagem e, em geral, conservadora. Cerca de 
90% dos pacientes apresentam lesoes de grau I ou II com 
excelente resultado com o tratamento conservador. 

Quando houver grande extravasamento urinario, 
confirmado por ultrassonografia ou tomografia compu¬ 
tadorizada iniciais, o paciente deve ser submetido a uma 
exploraqao cirurgica com tentativas de preservaqao do or- 
gao, mesmo que parcial. Quando isso nao for possivel ou 
nas lesoes do pediculo nao houver condiqoes de recupe- 
raqao, deve-se realizar nefrectomia, observando as condi- 
qoes do orgao contralateral. Indicates para tratamento 
cirurgico em pacientes com trauma renal contuso sao: he¬ 
matomas em expansao, lesoes vasculares renais, grande 
extravasamento de urina, hipertensao persistente. 

Todas as crian<;as com lesoes de orgaos solidos hemo- 
dinamicamente estaveis sao candidatas ao tratamento 
conservador apos a defini^ao das lesoes por ultrassono¬ 
grafia e/ou tomografia computadorizada com contraste. 
Deve-se ter extrema acuracia na suspeita de lesoes de vis¬ 
ceras ocas associadas ou complicates do tratamento 
conservador. O estudo radiologico simples de abdome 
agudo pode ser util na confirmado diagnostica. 

Aumento da dor abdominal, distensao, vomitos e si¬ 
nais inflamatorios sao indicios de complicate ou de le¬ 
soes associadas de visceras ocas e necessitam de trata¬ 
mento cirurgico imediato. 

Lesao de visceras ocas 

Nas lesoes de visceras ocas, tanto no trauma contu¬ 
so quanto no penetrante, o tratamento cirurgico deve 
ser com desbridamento, rigorosa hemostasia e rafia pri- 
maria. Apenas em grandes lesoes de colon com impor- 
tante comprometimento de vascularizacao devem ser 
usadas derivaqoes (enterostomias). 

Lesao perineal complexa 

Nas lesoes perineais complexas com fraturas de ba- 
cia, deslocamentos e lesoes de uretra e/ou reto devem 
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ser realizadas derivacoes para o tratamento adequado 
das lesoes. O transito digestivo e/ou urinario deve ser 
reconstitui'do somente apos a correqao definitiva dos de- 
feitos primarios. As fraturas instaveis de bacia devem ser 
adequadas e precocemente imobilizadas com fixadores 
externos. 

Ha estudos com uso de angioembolizaqao e cirurgia 
minimamente invasiva (videolaparoscopia) para o trata¬ 
mento de lesoes contusas e penetrantes. A videolaparos¬ 
copia e a videotoracoscopia devem ser usadas nos feri- 
mentos penetrantes na transiqao toracoabdominal. 
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■ Introdugao 

Nas ultimas decadas, o tratamento de queimaduras 
tem mudado significativamente com o conhecimento da 
fisiopatologia do paciente queimado e o uso de novas 
tecnicas cirurgicas e coberturas precoces, acarretando 
reduqoes significativas na morbimortalidade dos pacien- 
tes. Alem desses avanqos, novas modalidades terapeuti- 
cas, como substitutes cutaneos, cultura de celulas-tronco 
de linhagem epitelial e queratinocitos e bioengenharia de 
tecidos com coberturas cutaneas dermicas e epidermi- 
cas, tem ampliado ainda mais as perspectivas de sobrevi- 
da de pacientes queimados, com resultados esteticos e 
funcionais que permitem a reintegra^ao da crianqa ao 
seu meio social. 

A queimadura e a lesao tecidual resultante da expo- 
siqao a chamas, a liquidos aquecidos ou a radiaqao e ao 
contato com objetos quentes ou corrente eletrica. Nos 
Estados Unidos, cerca de 2 milhoes de pessoas sao viti- 
mas de queimaduras a cada ano, com cerca de 50 mil a 
70 mil hospitalizaqoes em centros de queimados, sendo 
que as crianqas com menos de 5 anos de idade compre- 
endem 19% das admissoes 1,2 . No Brasil, nao se dispoem 
de dados estatisticos globais que possam comprovar a 
gravidade do problema, nem em numero de acidentes 
ou de internacoes hospitalares, havendo apenas publica- 
qoes isoladas de alguns centros de tratamento de quei¬ 
mados 3 . 

Em Florianopolis (SC), no Hospital Infantil Joana 
de Gusmao (HIJG), um estudo realizado entre 1991 e 
2008 mostrou que 1.403 crianqas foram internadas com 
o diagnostico de queimaduras, em uma media de 77,9 
casos/ano (Figura 5.2.1) 4 . 

Em relaqao a queimadura, diversos estudos apon- 
tam as crianqas como as principals vitimas desse tipo de 
acidente, sendo que crianqas menores sao vitimas de 
queimaduras por liquidos aquecidos, enquanto as maio- 
res e os adultos queimam-se com chamas 1 . No Brasil, as 


Total 



Figura 5.2.1 Numero de internacoes anuais de crian^as 
queimadas no HIJG, no periodo de 1991 a 2008 


queimaduras por chamas em crianqas maiores sao de- 
correntes da combustao de liquidos inflamaveis, sendo 
o alcool o liquido inflamavel mais comum, responsavel 
por 80% dos casos (Figura 5.2.2) 3 5 . 


■ Tecido Queimado 

A queimadura determina a perda da barreira fisica da 
pele, podendo, em casos mais severos, atingir tecidos pro- 
fundos, com perda de liquidos e calor para o meio externo 
e invasao bacteriana local. O contato com o agente termi- 
co, dependendo da temperatura e do tempo de exposiqao, 
causa uma lesao anatomopatologica caracterizada por ne¬ 
crose de coagulaqao com morte tecidual. O tecido adjacen- 
te a essa zona central de coagulaqao tem graus variaveis de 
perfusao, caracterizando uma area de estase vascular e hi- 
poperfusao que, dependendo do tratamento realizado, 
tambem pode evoluir para necrose de coagulaqao. 

O tecido queimado, entao, inicia o processo inflamato- 
rio local com a liberaqao de aminas vasoativas (histamina, 
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Figura 5.2.2 Perfil das crianq:as queimadas internadas 
no HUG, segundo a faixa etaria e o agente causal, entre 
1991 e 2008. 


bracinina) e prostaglandinas produzidas a partir do acido 
aracdonico, que atuam na fase initial de aumento da per- 
meabilidade vascular produzindo edema. Os tromboxanes 
A2 e B2 sao encontrados em altas concentrates no tecido 
queimado e tambem contribuem para a estase vascular, em 
razao do aumento da agregagio plaquetaria. As plaquetas, 
por sua vez, liberam fator de crescimento plaquetario 
(PDGF), o que determina a marginalizacao vascular e a 
migracao de neutrofilos polimorfonucleares para o tecido 
queimado. Essa resposta imune, desencadeada principal- 
mente pelos neutrofilos, e, inicialmente, benefica para o or- 
ganismo e visa a remocao de antigenos bacterianos por fa- 
gocitose e secregio de defensinas e pela el im inagio de 
tecidos desvitalizados com a secregio de colagenases, hi- 
drolases e estreptoquinases. Se a lesao local nao e resolvida, 
os neutrofilos liberam agentes quimiotaxicos que atraem 
para a queimadura uma terceira classe de celulas, os mono- 
citos polimorfonucleares, que, alem da fungio fagocitaria 
semelhante a dos neutrofilos, tambem secretam fator de 
necrose tumoral (TNF) e interleucinas, iniciando as mani- 
festaqoes sistemicas, como aumento de temperatura em 24 
a 48 horas. Se o tecido queimado nao e removido, depen- 
dendo da extensao da superficie queimada, a resposta in¬ 
flamatoria intensifica-se e passa a ser sistemica; surgem lin- 
focitos no tecido queimado que secretam ainda mais 
substancias pro-inflamatorias, amplificando a resposta in¬ 
flamatoria com catabolismo proteico, aumento da susceti- 
bilidade a infeccao, perda de peso, retardo no processo de 
cicatrizaglo e comprometimento de orgaos a distancia. 
Essa resposta inflamatoria que se intensifica em algum mo- 
mento passa a ser lesiva tambem ao tecido sadio adjacente, 
com repetidas sindromes de isquemia-reperfusao, libera- 
qao de agentes oxidantes, metabolitos do acido aracdonico 
e proteases, causando mais inflamacao local e sistemica e 
lesao tecidual, o que caracteriza sindrome da resposta infla¬ 
matoria sistemica (SIRS) e disfun^ao primaria de multiplos 
orgaos e sistemas (DMOS), com translocagio bacteriana, 
desenvolvimento da infeccao e sepse 6 9 . 

Assim, considerando que a resposta inflamatoria, 
inicialmente benefica para a remogio do antigeno e dos 


tecidos desvitalizados, intensifica-se no paciente com 
queimadura consequente ao estimulo constante, e fun¬ 
damental o tratamento adequado e precoce para a remo- 
qao do tecido queimado e a cobertura cutanea. Esse fato 
e particularmente intenso nas queimaduras de espessura 
total, cujo tecido queimado, com morte celular, alem de 
manter estimulo constante para a ativaqao da cascata de 
mediadores e inflamatorios, promove a liberagio de me- 
diadores do tecido queimado de efeito imunossupressor 
para o organismo. Ademais, a propria escara, que e o te¬ 
cido resultante da pele queimada, e um meio propicio 
para o crescimento de bacterias patogenicas. 

■ Tratamento Cirurgico da Crian^a 
Queimada 

Nos ultimos dez anos, no HIJG, o numero de proce- 
dimentos cirurgicos em queimaduras de espessura par¬ 
tial profunda e total tem aumentado, ficando o trata¬ 
mento clinico restrito as queimaduras de espessura 
parcial, com curativos biologicos e semibiologicos per- 
manentes, que fornecem um meio otimo para a prolife- 
raqao e a migracao de queratinocitos a partir da mem- 
brana basal dos anexos dermicos e para a reepitelizaqao 
da queimadura apos 14 a 21 dias (Figura 5.2.3) 4,10 . 

Tratamento das queimaduras de espessura 
parcial superficial ou de 2 s grau superficial 

Nesse tipo de queimaduras, usualmente causadas por 
escaldamentos em criangis, o printipio fisiologico do tra¬ 
tamento e da reepitelizagio da epiderme a partir da proli- 
feraqao de queratinocitos da membrana basal localizada 
nos anexos dermicos, na profundidade da derme. Isto e, 
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nao existe um tipo de pomada ou droga que promova cica- 
trizaqao mais rapida; ao contrario, a pele ja esta lesada, e 
qualquer produto cicatrizante aplicado sobre a superficie 
queimada sempre tem algum potencial de lesao celular. 

Geralmente, nenhum tratamento cirurgico e neces- 
sario e, apos as primeiras 24 horas, a transudaqao de li- 
quidos cessa, como consequencia do aumento da per- 
meabilidade vascular. Nesse momento, iniciam-se os 
procedimentos basicos de tratamento com balneotera- 
pia diaria e aplicagio de sulfadiazina de prata creme, in- 
troduzida por Fox e Monafo em 1970. E composta por 
nitrato de prata e sulfadiazina sodica preparada em cre¬ 
me a 1%, com atividade contra uma variedade de bacte- 
rias Gram-positivas e negativas, e aplicada diretamente 
sobre a superficie queimada. Contudo, necessita de tro- 
cas diarias em razao da meia-vida da sulfadiazina (12 a 
24 horas), o que torna o procedimento doloroso para a 
crianqa, mesmo com analgesia. 

Uma alternativa de aceitagio cada vez maior sao os 
curativos biologicos e semibiologicos, que promovem 
um ambiente otimo para a reepitelizaqao, minimizando 
os riscos de infecqao da resposta inflamatoria e permi- 
tindo poucas trocas de curativos, evitando, assim, a con- 
sequente remoqao de queratinocitos que atingiram a su¬ 
perficie da derme durante o periodo de reepitelizaqao. 

De maneira geral, crianqas com queimaduras de ate 
20% da superficie corporal podem ser tratadas com 
curativos de prata nanocristalina (Acticoat®), que per- 
manecem por ate cinco dias sobre o tecido queimado 
sem a necessidade de trocas, eliminando a dor e o trau¬ 
ma desse procedimento (Figuras 5.2.4 e 5.2.5). Esse 
curativo e composto por duas camadas de polietileno 
impregnadas com prata nanocristalina (0,2 a 0,3 mg 
prata/mg polietileno) e duas camadas de rayon. A prata 
e liberada para o tecido queimado a partir do curativo, 
na presengi de 100% de umidade, por tres a cinco dias, 
sendo necessaria apenas a hidratagio do mesmo. Em 
duas semanas, espera-se a cicatrizagio completa da 
queimadura na maioria das crianqas 10 ' 12 . 



Figura 5.2.4 Queimadura de espessura parcial por 
escaldamento 24 horas apos o acidente. 



Figura 5.2.5 Queimadura por escaldamento tratada com 
curativo de prata nanocristalina (Acticoat®). 


Outra alternativa para escaldamentos mais super¬ 
ficial sao os curativos permanentes de membranas 
semipermeaveis (Membracel® ou Biobrane®). Da mes- 
ma forma, aplicados apos o termino do periodo de 
exsudaqao, “plastificam” a superficie queimada, per- 
manecendo aderidos ate que se complete o periodo 
de cicatrizaqao da ferida, com seu descolamento es- 
pontaneo do tecido epitelizado. As vantagens desses 
curativos sao, principalmente, a pequena ou nenhu- 
ma necessidade de trocas durante o periodo de epite- 
lizaqao, minimizando episodios dolorosos e de trau¬ 
ma para a crianqa, com cicatrizaqao mais rapida, e o 
menor custo pela menor necessidade de trocas (Figu¬ 
ras 5.2.6 e 5.2.7). Esses curativos tem se mostrado 
uma excelente alternativa para o tratamento de quei¬ 
maduras ambulatoriais 10,11 . 


Tratamento das queimaduras de espessura 
parcial profunda ou de 2 e grau profundo e 
queimaduras de espessura total 

Trata-se de queimaduras comumente causadas por 
chamas (no Brasil, por combustao do alcool liquido) ou 
pelo contato com superficies superaquecidas, como ferro 
de passar roupas ou tampas de fornos. Uma vez que o te¬ 
cido queimado for diagnosticado como “profundo”, o tra¬ 
tamento cirurgico esta indicado nos seguintes casos: 

■ Queimaduras de 2- grau profundo ou espessura par¬ 
cial profunda, em que o periodo prolongado de ree- 
pitelizaqao a partir da proliferacao de anexos dermi- 
cos da membrana basal presente na profundidade da 
derme e por contraqao dos bordos produz cicatrizes 
hipertroficas. 

■ Queimaduras de 3 e grau ou de espessura total, em 
que os anexos dermicos foram perdidos e a reepiteli- 
zaqao nao e possivel. Nesses casos, e necessaria a re- 
mogio dos tecidos desvitalizados e a posterior enxer- 
tia de pele ou outra cobertura cutanea. 
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Figura 5.2.6 Queimadura por escaldamento de dorso. 



Figura 5.2.7 Queimadura por escaldamento de dorso 
tratada com membrana semipermeavel (Membracel®). 


O tratamento de escolha para esses tipos de lesao e 
a remoqao cirurgica imediatamente apos a estabilizaqao 
hemodinamica da fase aguda, usualmente apos 24 a 48 
horas do acidente, por excisao fascial ou tangencial. A 
excisao imediata do tecido queimado e sua cobertura 
tem demonstrado melhor sobrevida desses pacientes, 
alem de diminuiqao do tempo de internaqao hospitalar, 
melhor resultado estetico e funcional e menores custos 
em todas as idades 8,10,13,14 . 

A excisao das feridas queimadas como alternativa ao 
tratamento convencional foi um procedimento descrito 
primeiramente por Lutsgarten, em 1891. Em 1942, Oliver 
Cope sugeriu que os pacientes submetidos ao fechamento 
precoce das feridas apresentavam melhor sobrevida em 
relaqao aos pacientes submetidos ao tratamento conserva- 
dor. Esse procedimento e denominado excisao fascial e 
consiste na remoqao em bloco da queimadura e de toda a 
gordura subjacente ate atingir a fascia muscular de reves- 
timento 15 . Remove-se, tambem, o tecido celular subcuta- 
neo (camada gordurosa areolar e reticular), que pode, 
principalmente em membros, comprometer o retorno lin- 
fatico de extremidades em razao do edema pos-operatorio 
de dificil manuseio. Alem disso, o enxerto realizado sobre 
a fascia muscular, na ausencia de derme, predispoe a retra¬ 
ces cicatriciais e a formaqao de sinequias, que podem 
comprometer o resultado estetico e funcional final. 

Essa abordagem foi aceita por muitos anos, ate que, 
na decada de 1960, foram desenvolvidos os antimicro- 
bianos topicos, facilitando o controle da infecqao da pele 
queimada de maneira menos agressiva que a abordagem 
cirurgica 16 . 

Ate 1970, apenas as escaras frouxas poderiam ser 
debridadas sem anestesia ou sem perda excessiva de 
sangue e removidas inicialmente. Escaras mais aderidas 
deveriam ser manejadas de forma conservadora com 
agentes quimioterapicos topicos, a fim de evitar a colo- 
nizaqao e a invasao bacteriana. Apos 18 a 24 dias, a es- 
cara entao separada do tecido viavel, por consequencia 
da produqao de enzimas bacterianas, poderia ser debri- 
dada. Nesse processo, o paciente era submetido a hidro- 
terapia uma ou duas vezes por dia, durante as primeiras 
tres semanas, com o objetivo de limpar a superficie da 
escara e inspecionar a ferida. O ferimento em granula- 
qao deveria ser coberto com enxerto de pele, processo 
que poderia demorar de tres a cinco semanas 17 . 

Atualmente, autores defendem que a pratica de pre- 
servar os tecidos mortos das queimaduras profundas de 
2- e 3 2 graus serve apenas como meio para inflamaqao e 
infecqao. Essa conduta pode levar a morte do paciente, 
principalmente por sepse; piorar a evoluqao, como resul¬ 
tado da liberaqao em grande quantidade de mediadores 
inflamatorios pela queimadura; e acarretar maior tempo 
de hospitalizaqao e resultados esteticos com desenvolvi- 
mento de mais contraturas e cicatrizes hipertroficas 8,18 . 

Um novo interesse pelo tratamento cirurgico ressur- 
giu em 1975, em uma conferencia da American Burn As¬ 
sociation, quando a cirurgia plastica Zora Janzekovic 
apresentou ao mundo o conceito da excisao tangencial 
propriamente dita, metodo que envolve a remoqao se- 
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quencial de finas camadas de tecido queimado necrotico 
ate atingir tecido viavel, com enxerto imediato. Em um 
estudo realizado com 2.615 pacientes, foi demonstrado 
que a remoqao precoce do tecido queimado por meio da 
excisao tangencial reduzia a dor, o numero de procedi- 
mentos cirurgicos e o numero de dias de internaqao. O 
resultado final estetico e funcional tambem foi superior 
ao obtido com tecnicas mais conservadoras 8,13,19 . 

A excisao tangencial pode ser classificada em preco¬ 
ce, quando realizada em ate sete dias apos a queimadu- 
ra, ou tardia, quando realizada depois desse tempo. O 
procedimento precoce parece reduzir a perda de sangue, 
pois a grande quantidade de metabolites vasoativos, 
principalmente potentes tromboxanes vasoconstritores, 
liberados em resposta ao trauma inicial, promove vaso- 
constriqao periferica e, se o tecido queimado original for 
removido antes que se forme o tecido de granulaqao, li- 
mita mais ainda o sangramento excessivo de- 
corrente da neoformaqao vascular pela proliferaqao de- 
sordenada exuberante dos tecidos conjuntivo e vascular. 
Suas complicaqoes ocorrem principalmente em queima- 
duras extensas e sao decorrentes da perda excessiva de 
sangue, tanto da area queimada quanto dos sitios doa- 
dores, e da infecqao da area enxertada. Entretanto, ob- 
servados esses cuidados, esse procedimento e conside- 
rado metodo de escolha no tratamento de queimaduras 
nos principals centros de queimados de todo o mundo. 
Suas vantagens no tratamento de queimaduras de espes- 
sura total ja estao claramente estabelecidas, mas seu 
tempo otimo ainda nao foi definido 8,14,20 . 

A cobertura cutanea imediata de escolha e o enxer¬ 
to autologo, obtido de areas nao queimadas, podendo 
ser laminares para o uso em areas expostas, como face, 
pesco^o, dorso de maos ou pes, ou expandidos nas de- 
mais areas. O enxerto cutaneo autologo deve conter 
uma razoavel quantidade de derme, alem de uma super- 
ficie epitelial que permita boa cobertura da mesma. A 
espessura e a continuidade do componente dermico 
desses enxertos sao os maiores determinates que afe- 
tam o resultado funcional e cosmetico da ferida cober- 
ta. A cicatrizaqao do enxerto autologo acontece porque 
as celulas sobrevivem por embebiqao de nutrientes ad- 
vindos dos tecidos nos quais esta apoiado. Com o tem¬ 
po, inicia-se a angiogenese e crescem capilares na der¬ 
me, integrando definitivamente o enxerto 20 . 

No HIJG, esse tem sido o tratamento inicial para pa¬ 
cientes com queimaduras de espessura total desde o ano 
2002, realizado imediatamente apos o equilibrio hidroe- 
letrolitico e hemodinamico da fase aguda, usualmente 
apos as primeiras 48 horas (Figuras 5.2.8 e 5.2.9) 4 . 

Os enxertos autologos, entretanto, sao limitados a 
extensao da queimadura e ao fato de a profundidade da 
area doadora ser proporcional ao tempo de recuperacao. 
Alem disso, deve-se enfatizar que sua retirada leva a 
uma zona cruenta adicional na regiao doadora, criando 
certo grau de morbidade. Com isso, novas coberturas 
tem sido propostas nas ultimas decadas para suprir as 
desvantagens oferecidas pelos enxertos autologos. Entre 
elas, destacam-se os enxertos homologos, representados 



Figura 5.2.8 Excisao tangencial de queimadura de 
espessura total em membro superior. 



Figura 5.2.9 Tecido queimado excisado e cobertura 
cutanea com enxerto autologo expandido. 


principalmente pelos bancos de pele humana; os xeno- 
enxertos, que podem ser extraidos de peles de ra ou por- 
co; e os substitutes dermicos, matrizes de regeneraipio 
produzidas artificialmente, compostas por colageno bo- 
vino e glicosaminoglicanos ou hialuronidase. Esses 
substitutes de pele foram classificados por Kumar, em 
2008, substituindo a classificaqao previa de Balasubra- 
mi, em 2001, que nao se aplicava a todos os produtos 
disponiveis e frequentemente causava duvidas, em 21 : 

■ Classe I - curativos temporaries impermeaveis: nao 
tem qualquer componente epidermico e sao essen- 
cialmente impermeaveis. Agem como barreira meca- 
nica a invasao bacteriana e reduzem a perda liquida 
por evaporaqao, subdividindo-se em: 

Materials de camada unica: 
curativos naturais: membrana amniotica, pele de 
batata; 

curativos sinteticos: 

• membrana de polimeros sinteticos: Tegaderm®, 
Opsite®, Dermafilm®; 
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• espuma ou spray polimerico; 

Materials de camada dupla de engenharia de teci- 
dos: Transcyte® (malha de nylon coberta por cola- 
geno e semeada com fibroblastos neonatais cultiva- 
dos in vitro). 

• Classe II - substitutos de pele duraveis de camada 
unica: 

Substitutos epidermicos: Apligraft®, indicado para 
tratamento de ulceras cronicas. 

Substitutos dermicos: componentes dermicos de 
pele processada ou fabricados com colageno e ou- 
tras proteinas de matriz. Produzem cicatrizes de 
melhor qualidade e minimizam as chances de con- 
tratura. Incluem: 

membrana de colageno bovino: Kollagen"; 
membrana de colageno suino: Permacol®; 
matriz dermica bovina: Matriderm®, constituido 
por proteinas extracelulares (colageno e elastina) 
e usado em queimaduras de espessura total, asso- 
ciado a enxerto de pele; 

matriz dermica humana: Alloderm®, matriz der¬ 
mica acelular com componentes biologicos natu- 
rais, derivada de pele humana de cadaver. 

■ Classe III - substitutos de pele complexos: 

Enxerto de pele: aloenxerto (cadaver), xenoenxerto 
(suino); 

Pele de engenharia de tecidos: 

Integra®, matriz tridimensional formada por co¬ 
lageno bovino e glicosaminoglicana; 

Biobrane™, camada externa de silicone e malha 
de nailon interna com colageno. 

Ainda ha produtos como Epicel® e Laserskin®, cujo 
principio e a cultura de queratinocitos autologos. Ou- 
tros estao sendo desenvolvidos com o intuito de baixar 
os custos e melhorar a qualidade da epiderme, mas ain¬ 
da nao sao comercializados. 

O Integra®, ou matriz de regeneraqao dermica (MRD), 
e o substituto de pele mais utilizado, formado por um com- 
plexo de dupla camada. A camada dermica consiste em 
uma matriz de fibras de colageno bovino e condroitina-6- 
-sulfato, uma glicosaminoglicana derivada de cartilagem 
de tubarao. A camada epidermica consiste em uma fina ca¬ 
mada de silicone. O colageno e a glicosaminoglicana da ca¬ 
mada de substituiqao dermica sao porosos e promovem a 
formacao de uma neoderme, pois servem de matriz para a 
infiltracao de fibroblastos, macrofagos, linfocitos e celulas 
endoteliais capilares. A camada de silicone, que substitui a 
epiderme, controla a perda de umidade da ferida, devendo 
ser trocada por um enxerto autologo de pele fina assim que 
a neoderme estiver madura, com coloraqao amarelo-ala- 
ranjada. A MRD foi inicialmente desenvolvida por Burke e 
Yannas, no inicio da decada de 1980, mas foi aprovada para 
comercializaqao somente em 1996, pelo Food and Drug 
Administration (FDA) 12,20 ’ 22 . 

No serviqo de cirurgia pediatrica do HIJG, a MRD e 
utilizada no tratamento de queimados desde 2002, mas seu 
uso esta sendo cada vez mais ampliado, como na exerese de 
nevos congenitos gigantes. As indicates para uso da MRD 


incluem areas queimadas que necessitam de pele que apre- 
sente melhor qualidade, como pescoco, grandes articula- 
qoes, maos e mamas, e grandes queimados submetidos a 
excisao tangencial sem area doadora suficiente para o en¬ 
xerto autologo. Os resultados da utilizaqao da MRD tem se 
mostrado superiores 22 . A maioria dos estudos tambem tem 
demonstrado bons resultados, com ausencia de readies 
imunologicas, melhora cosmetica e da elasticidade das le- 
soes, uso de enxertos epidermicos mais finos, entre outros 
beneficios. Todavia, como desvantagens, ha o pre^o eleva- 
do do produto e a curva de aprendizagem, que costuma ter 
altas taxas iniciais de insucesso. 

As indicates para o uso de matrizes de regeneraqao 
dermica na unidade de queimados do HIJG sao: 

■ em grandes queimados, quando as areas doadoras 
sao insuficientes para a cobertura das areas excisadas, 
sendo seu uso preferivel em areas de exposiqao ou 
grandes articulacies; 

■ em pequenos queimados, em areas nas quais se espe- 
ra um tecido de melhor qualidade para evitar seque- 
las esteticas e funcionais, como face, pescoqo, mamas 
ou grandes articulaqoes, uma vez que as crianqas, di- 
ferentemente dos adultos, estao em constante fase de 
crescimento e desenvolvimento e as cicatrizes geral- 
mente nao acompanham o crescimento somatico, le- 
vando a retraces cicatriciais e sinequias que necessi¬ 
tam de multiplas correcoes posteriores. 

Com o uso de tais matrizes nessas condiqoes, tem- 
-se observado um resultado estetico e funcional supe¬ 
rior ao tratamento convencional, acompanhando o cres¬ 
cimento e o desenvolvimento da crianqa (Figuras 5.2.10, 
5.2.11 e 5.2.12) 22 . 

■ Condusao 

O tratamento cirurgico imediato da queimadura de 
espessura total, principalmente em crianqas, tem melho- 



Figura 5.2.10 Queimadura de espessura total de mama 
no pre-operatorio. 
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Figura 5.2.11 Queimadura de espessura total de mama 
apos excisao tangencial. 



Figura 5.2.12 Queimadura de espessura total de mama 
apos aplicagao de matriz de regeneragao dermica (Integra®). 


rado significativamente a sobrevida desses pacientes, 
bem como seus resultados esteticos e funcionais, e dimi- 
nuido os custos hospitalares. Associada a esse procedi- 
mento, a utilizaqao de substitutes dermicos e, mais re- 
centemente, de substitutes epidermicos tem permitido 
aos cirurgioes excisar grandes areas de tecido queimado 
com controle do sangramento, removendo o tecido ne- 
crotico que mantem a resposta inflamatoria persistente 
e sua consequente evoluqao para infeeqao e sepse, reali- 
zando a cobertura precoce do tecido viavel exposto e ob- 
tendo, assim, diminuiqao na morbimortalidade dos pa¬ 
cientes queimados. Esse tipo de tratamento deve ser 
realizado em unidades de tratamento especializadas, 
com equipes de cirurgioes, pediatras, enfermeiros e fi- 


sioterapeutas treinados e voltados as particularidades da 
crianqa, nao somente na ressuscitaqao da fase aguda, 
mas no manuseio das sequelas durante seu processo de 
crescimento e desenvolvimento. 
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Idades mais Adequadas para 
Procedimentos Cirurgicos Eletivos: 
o que o Pediatra Deve Saber 

Moacir AstolfoTiburcio 
Manoel Firmato de Almeida 


■ Introdugao 


■ Patologias 


Na pratica pediatrica clinica, e importante o conhe- 
cimento da idade em que a crianqa deve ser encaminha- 
da ao cirurgiao para tratamento eletivo especializado. 
Geralmente, o primeiro atendimento e feito pelo pedia¬ 
tra, que, tendo o conhecimento necessario, dara toda a 
orientaqao aos familiares, os qais, na maioria das vezes, 
estao apreensivos com o quadro do paciente e ansiosos 
para saber como e quando sera feito o procedimento 
com a crianqa. 

O objetivo deste capitulo e orientar o pediatra sobre 
quando a crianqa deve ser encaminhada para tratamen¬ 
to cirurgico eletivo, evitando consultas desnecessarias, 
as vezes em regime de urgencia e, muitas vezes, deslo- 
camentos distantes dos pacientes ate a avaliaqao com o 
cirurgiao. 

E importante que se faqa uma avaliaqao com o cirur¬ 
giao, mesmo fora da epoca indicada para o tratamento ci¬ 
rurgico, pois os familiares desejam saber detalhes sobre a 
patologia, a cirurgia e os resultados. Deve-se enfatizar que 
frequentemente existem diferentes opinioes em relaqao a 
idade ideal para o tratamento cirurgico eletivo de uma 
mesma patologia. Alguns cirurgioes preferem operar 
mais cedo ou mais tarde, e essa preferencia e aceitavel 
desde que nao haja prejuizo ao paciente, visto que, muitas 
vezes, essa decisao deve-se a mudancas em novos concei- 
tos e conhecimentos das diversas patologias. E igualmen- 
te importante ter o conhecimento de patologias que ne- 
cessitam de avaliaqao urgente pelo cirurgiao e que 
poderao requerer tratamento cirurgico de urgencia, como 
a dor escrotal por torcao testicular. 

Objetivamente, serao apresentadas, de maneira su- 
cinta e exemplificadas por figuras, as patologias mais 
frequentes na pratica pediatrica, com as respectivas ida¬ 
des mais adequadas para o tratamento cirurgico em re¬ 
gime eletivo. 


Lingua presa ou anquiloglossia 

Os freios delgados ou finos geralmente cedem espon- 
taneamente. Nos que persistem e nos espessos, a frenulo- 
tomia esta indicada para o diagnostico (Figura 6.1.1). 


Ranula 

Causada pela obstruqao do ducto excretor da glan- 
dula sublingual, tem indicaqao cirurgica ao diagnostico 
(Figura 6.1.2). 

Labio leporino e fissura palatina 

A idade para a cirurgia varia conforme a opiniao 
dos especialistas 1 . Indica-se cirurgia aos 3 meses para os 
labios unilaterais (Figura 6.1.3), aos 8 para os bilaterais 
(Figura 6.1.4) e, ao comeqar a falar, em torno de 18 me¬ 
ses, para a fissura palatina (Figura 6.1.5), usando ou nao 
as proteses ortodonticas. 
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Figura 6.1.2 A: ranula. B: apos tratamento cirurgico por 
marsupializa^ao. 



Figura 6.1.3 A: labio leporino unilateral. B: pos-operatorio 
imediato. 



Figura 6.1.4 A: labio leporino bilateral em paciente de 1 
ano de idade. B: pos-operatorio imediato. 



Figura 6.1.5 Fissura palatina e labio leporino bilateral em 
paciente de 5 anos de idade. 


Apendice Pre-auricular 

Constituidos por restos branquiais, podendo conter 
cartilagens, geralmente localizados na regiao pre-auri¬ 
cular, tem indicaqao cirurgica no periodo neonatal (Fi¬ 
gura 6.1.6) e podem ser multiplos ou bilaterais. 

Fistula Branquial e Cisto Branquial 

Tem origem branquial (arcos, fendas ou bolsas 
branquiais) e indicaqao cirurgica aos 6 meses de idade 
(Figura 6.1.7). Podem infectar-se, necessitando, inicial- 
mente, de drenagem e ressecqao cirurgica, logo que de- 
belado o processo infeccioso (Figura 6.1.8). 

Seio Pre-auricular e Cisto Pre-auricular 

Originam-se de anomalias do ouvido externo. Os 
seios ou sinus geralmente sao assintomaticos, tem trajeto 
curto e apresentam-se como um pequeno orificio na pele. 
A indicaqao de tratamento cirurgico ocorre por razoes es- 
teticas, a partir dos 6 meses de idade (Figura 6.1.9). Os cis- 
tos pre-auriculares drenam material sebaceo ou podem se 
infectar (Figura 6.1.10). Quando nao complicados, tem in- 
dicaqao cirurgica aos 6 meses; os que se infectam forman- 
do abscessos, porem, exigent drenagem cirurgica e trata¬ 
mento com antibioticos, alem de cuidados locais, devendo 
ser operados logo apos a melhora clinica. 



Figura 6.1.6 Apendices cutaneos pre-auriculares. 



Figura 6.1.7 Fistula branquial do 2- arco - orificio 
localizado na borda anterior do esternocleidomastoideo 
(seta), por onde ha drenagem de secre^ao viscosa clara. 
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Figura 6.1.8 A: cisto branquial do 2 - arco pos-drenagem 
cirurgica por infecq:ao, fistulizado (seta). B: ato operatorio. C: 
peq:a cirurgica (observar o cisto e o trajeto fistuloso). 




Figura 6.1.10 Cisto pre-auricular: A: fase de infecgao. B: 
pos-drenagem e tratamento do quadro infeccioso. 


Cisto Tireoglosso e Fistula doTireoglosso 

Tem indica^ao cirurgica quando diagnosticados 
(Figura 6.1.11). Quando inflamados, devem ser tratados 
com antibioticos e operados apos melhora. Se apresen- 
tarem abscesso, devem ser drenados e tratados cirurgi- 
camente apos melhora (Figura 6.1.12). Nesse caso, have- 
ra a formaqao de uma fistula (Figura 6.1.13). 




Figura 6.1.12 A: cisto tireoglosso infectado, com 
abscesso. B: aspecto pos-drenagem, ainda com processo 
inflamatorio e elimina^ao de secre^ao viscosa. 



Figura 6.1.13 Fistula do tireoglosso pos-drenagem de 
abscesso. 
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Orelha em abano 

Tem indica^ao de tratamento cirurgico por razoes 
esteticas e psicologicas, por volta dos 6 anos de idade 
(Figura 6.1.14). 


Linfoadenomegalia cervical 



Quando assintomatica, de evoluqao lenta, que ocor- 
re apos infeeqao regional, nao ha indicaqao de biopsia 
para esclarecimento diagnostico. Todavia, quando per- 
sistente, progressiva e sintomatica, exige biopsia aberta 
de imediato ou punqao com agulha fina e coleta de ma¬ 
terial para exame histopatologico (Figura 6.1.15). 


Linfangioma 

Pode ser uni (Figura 6.1.16) ou multiloculado (Fi¬ 
gura 6.1.17). Tem indicaqao de tratamento cirurgico ao 
diagnostico e apresenta bons resultados com injeqao de 
substancias esclerosantes 2,3 . Temos utilizado infiltraqao 
com nitrato de prata a 0,5%. 


Torcicolo congenito 

O tratamento cirurgico e indicado quando nao ha 
resposta ao tratamento fisioterapico (Figuras 6.1.18 e 
6.1.19). 

Pectus excavatum 

Tem indicaqao de tratamento cirurgico quando sin- 
tomatico ou por razoes esteticas, em torno dos 5 anos de 
idade (Figura 6.1.20). 


Hernia epigastrica 

Nos pacientes assintomaticos, a idade indicada para 
o tratamento cirurgico e entre 1 e 2 anos (Figura 6.1.21). 
Acima dessa idade, tem indicaqao de tratamento cirur¬ 
gico quando diagnosticada ou complicada (Figura 
6 . 1 . 22 ). 

Hernia umbilical 

A idade para o tratamento cirurgico varia muito en¬ 
tre os autores 4 , visto que pode fechar espontaneamente 
ate os 7 ou 8 anos de idade, e raramente apresenta com- 
plicaqoes, como encarceramento ou estrangulamento. 
Indica-se o tratamento cirurgico nos casos que persistem 
apos os 3 a 4 anos de idade e que apresentam anel hernia- 
rio acima de 1,5 cm (Figura 6.1.23). Quando e muito 
protusa, com o aspecto de proboscide (Figura 6.1.24), 





Figura 6.1.15 Linfoadenomegalia cervical. A: tuberculose 
ganglionar. B: blastomicose ganglionar. C: doen^a de Hodgkin. 
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Figura 6.1.16 A: recem-nascido com linfangioma 
uniloculado cervical gigante. B: paciente 30 dias pos-injegao 
de esclerosante (nitrato de prata a 0,5%). C: paciente 4 meses 
pos-escleroterapia. D e E: paciente 1 ano apos tratamento 
esclerosante, sem linfangioma, sendo realizada ressecgao do 
excesso de pele local. F: paciente aos 9 anos de idade. 



Figura 6.1.17 Extenso linfangioma multiloculado 
acometendo ombro, axila e paredes toracica e abdominal. 



Figura 6.1.18 A: musculo esternocleidomastoideo 
espesso e fibrosado (setas). B: paciente com evidente 
curvatura lateral da cabega portorcicolo. 
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Figura 6.1.19 A: paciente com 10 anos de idade nao 
tratado de torcicolo na epoca oportuna - evidente 
assimetria cervical. B: local da secgao do feixe do 
esternocleidomastoideo acometido (seta preta) e pontos 
ate onde se retrairam as extremidades seccionadas do 
musculo (seta branca). C e D: paciente com um ano de 
pos-operatorio, mostrando melhora da assimetria cervical 
e possibilidade de rota^ao da cabe^a para o lado oposto. 



Figura 6.1.20 Paciente com pectus excavatum. 



Figura 6.1.21 Protusao da gordura pre-peritonial de 
hernia epigastrica (setas). 



Figura 6.1.22 Ato operatorio mostrando gordura pre- 
-peritonial encarcerada em hernia epigastrica (seta). 



Figura 6.1.23 Hernia umbilical. 



Figura 6.1.24 Hernia umbilical com aspecto de 
proboscide. 
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indica-se o tratamento cirurgico em torno dos 2 anos de 
idade. Deve-se enfatizar que a utilizaqao de contensoes 
da hernia com moedas, botoes e esparadrapo esta con- 
traindicada, pois nao ha beneficios e pode causar com- 
plicaqoes (Figura 6.1.25). 

Granuloma umbilical 

Ao diagnostico, esta indicada a cauterizaqao do gra¬ 
nuloma com bastao de nitrato de prata (Figura 6.1.26). 
Caso nao haja resposta com o procedimento correta- 
mente realizado, deve-se fazer o diagnostico diferencial 
com persistencia da parte distal do conduto onfalome¬ 
senterico ou do uraco. 


Persistencia da parte distal do conduto 
onfalomesenterico ou do uraco 

As vezes, tem aspecto semelhante ao granuloma umbi¬ 
lical, com indicaqao cirurgica ao diagnostico e, por vezes, 
pequena extensao interna. Nesse caso, somente o exame 
anatomopatologico define o diagnostico (Figura 6.1.27). 



Figura 6.1.27 Persistencia da parte distal do conduto 
onfalomesenterico - aspecto semelhante ao granuloma 
umbilical, secretante, que nao regrediu com cauteriza^ao 
com nitrato de prata (seta). Apos ressecgao cirurgica, o 
exame anatomopatologico confirmou o diagnostico. 



Figura 6.1.25 Hernia umbilical ulcerada que sangrou por 
uso prolongado de contensao com moeda e esparadrapo. 


Hernia inguinal 

O tratamento cirurgico esta indicado ao diagnostico 
(Figuras 6.1.28 e 6.1.29), pois complica com frequencia 
(Figuras 6.1.30 e 6.1.31). 

Hidrocele 

A hidrocele no recem-nascido, nao redutivel (Figu¬ 
ra 6.1.32), geralmente regride espontaneamente, e nao 
ha indicaqao cirurgica ate 1 ano de idade. As que persis- 



Figura 6.1.26 Granuloma umbilical apos queda do 
cordao e com secregao (seta). 



Figura 6.1.28 Hernia inguinal direita nao complicada 
antes (A) e apos redu<;ao manual (B). Hernia inguinoescrotal 
direita nao complicada antes (C) e apos redu^ao manual (D). 
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Figura 6.1.29 A: hernia inguinal esquerda nao complicada 
no sexo feminino. B: aspecto pos-redugao manual. 



Figura 6.1.31 Hernia inguinal complicada no sexo 
feminino (associada a hernia umbilical). A: hernia inguinal 
esquerda estrangulada. B: conteudo da hernia representado 
pelo ovario gangrenado. 



Figura 6.1.30 Hernias inguinais complicadas no sexo 
masculino. A: hernia inguinoescrotal direita estrangulada 
(setas), observando-se hernia umbilical associada. B: hernia 
inguinoescrotal direita estrangulada, com demora no 
tratamento, que levou a sofrimento de alga ileal, perfurou 
e fistulizou no escroto (seta). 



Wfl 





lie. 


■ %S«r 


Figura 6.1.32 A e B: recem-nascido com hidrocele vaginal e 
indicagao de aguardar a regressao espontanea. 


tem ou aparecem apos essa idade tem indicagao de tra¬ 
tamento cirurgico. Ja as hidroceles comunicantes, as de 
grandes volumes (Figuras 6.1.33) e a variedade abdomi- 
noescrotal tem indicagao cirurgica ao diagnostico. 


Testi'culo Migratorio ouTestfculo Retratil 

Nao tem indicagao de corregao cirurgica, pois deve 
se tornar topico com o crescimento da crianga (Figura 
6.1.34). No entanto, deve ser acompanhado anualmente 
ate sua fixagao definitiva no escroto, pois ha raros casos 
em que a fixagao nao ocorre e o testiculo nao alcanga a 
bolsa, devendo ser operado. 



B \ 

Figura 6.1.33 A: hidrocele gigante bilateral em paciente de 

8 meses, transiluminavel (B), com indicagao cirurgica. 
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Figura 6.1.34 Testiculos retrateis. A: escroto vazio 
bilateralmente (as marcas mostram as posiq:oes altas dos 
testiculos na hora do exame). B e C: testiculos trazidos por 
manobras manuals de tra^ao ao escroto com facilidade. 
TD = testi'culo direito; TE = testiculo esquerdo. 


Criptorquidia 

O tratamento cirurgico esta indicado em torno de 6 
meses de idade 5,6 (Figura 6.1.35). Quando associada a 
hernia inguinal, deve ser operada na epoca do diagnos- 
tico. 


Testi'culo Ectopico 

Situa-se fora do trajeto normal de descida testicular, 
e o tratamento e cirurgico ao diagnostico (Figura 6.1.36). 

Varicocele 

A indicapao de tratamento cirurgico da varicocele 
na crianpa e muito discutida, e nao ha uma idade defini- 
da. As indicates de cirurgia geralmente sao por dor 
testicular, desconforto nas varicoceles grandes e redupao 
do volume testicular no lado afetado. Quando ha indica- 
pao de correpao cirurgica, e feita na idade em que o pa- 
ciente apresenta os sinais e sintomas ja mencionados 
(Figuras 6.1.37). 



Figura 6.1.35 Criptorquidia bilateral. A: ambos os testiculos 
fora do escroto. B: desenho esquematico mostrando posiQo 
1 (testiculo eutopico), 2,3 e 4 (criptorquidia supraescrotal, 
canalicular e abdominal, respectivamente). 



Figura 6.1.36 A: ectopia testicular pre-pubica (bolsa 
cutanea alojando o testiculo ectopico esquerdo). B: ato 
operatorio. C: pos-operatorio imediato. D: desenho 
esquematico mostrando oito posi<;6es possiveis de ectopia 
testicular. 
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Figura 6.1.39 A: fimose em paciente com postite 
xerotica. B: apos exposiq:ao for^ada da glande, observa-se 
urn anel estrangulador e balanite xerotica. 



Fimose 

O tratamento cirurgico esta indicado na idade em 
que ela se apresenta, com estenose prepucial severa, 
prepucio inelastico e fibrosado (Figura 6.1.38), balano- 
postites e fissuras recidivantes, balanite e/ou bala- 
nopostite xerotica obliterante (Figura 6.1.39) 7 . Em pa- 
cientes com prepucio exageradamente longo (Figura 
6.1.40 A e B), a postectomia esta indicada por volta dos 
2 anos de idade (Figura 6.1.40 C). A postectomia tam- 
bem esta recomendada em casos de parafimose, em 
torno de tres semanas apos o tratamento da fase aguda 
(Figuras 6.1.41 e 6.1.42). Existem controversias se a 
postectomia e eficaz na prevenqao da infecqao urinaria 
em casos de anomalias do trato urinario superior, 
como refluxo vesicureteral 8 . 



Figura 6.1.38 Fimose: orificio prepucial estenosado, 
fibrotico, causando balanopostite de repeti^ao. 



Figura 6.1.41 A e B: Parafimose: fase aguda. 


Figura 6.1.42 A e B: Parafimose sem tratamento na fase 
aguda, em paciente neuropata. 


Hipospadia 

A idade para a correqao cirurgica varia entre os ci- 
rurgioes, de 6 meses a 2 anos de idade. Prefere-se entre 
1 ano e meio e 2 anos de idade, devendo o tratamento 
estar concluido antes dos 4 anos, a fim de evitar trans- 
tornos de ordem psicologica. O tratamento pode ser 
realizado em tempo cirurgico unico ou ser estagiado, 
conforme o tipo da patologia (Figuras 6.1.43, 6.1.44, 
6.1.45 e 6.1.46) e a preferencia do cirurgiao. 
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Figura 6.1.43 Hipospadia subcoronal. A: curvatura 
ventral do penis. B: posigao do meato uretral (setas 
brancas) e o prepucio tracionado (seta preta). 



Figura 6.1.46 Hipospadia escrotal. A: paciente aos 3 meses 
de idade, com penis hipodesenvolvido. A seta mostra o meato 
uretral hipospadico localizado no escroto. B: mesmo paciente, 
com 1 ano de idade, observando-se crescimento peniano e 
meato uretral hipospadico no escroto indicado pela seta. 



Figura 6.1.44 Hipospadia peniana media. A seta mostra 
o meato uretral hipospadico, e observa-se curvatura 
ventral do penis. 



Figura 6.1.45 Hipospadia penoescrotal: penis tracionado 
por um fio na glande. A seta indica a localizagao do meato 
uretral. 


Rotagao Peniana 

O tratamento cirurgico esta indicado entre 1 ano e 
meio a 2 anos de idade (Figura 6.1.47). 

Sinequia Penoescrotal 

A corre^ao cirurgica esta indicada entre 1 ano e 
meio e 2 anos de idade (Figura 6.1.48). 



Figura 6.1.47 Rotagao peniana. A: rota^ao de 90° para a 
esquerda. B: Hipospadia glandar associada (seta). 



Figura 6.1.48 Sinequia penoescrotal. Em A, nota-se 
sinequia entre o penis e o escroto, que e melhor observada 
em B, apos tragao do penis e do escroto. 
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Sinequia dos pequenos labios 

O tratamento cirurgico esta indicado quando nao 
cede com o tratamento conservador, isto e, higieniza- 
qao rigorosa e frequente, manobras delicadas de afasta- 
mento dos pequenos labios e uso de estrogeno local 
(Figura 6.1.49). 


Cisto da glandula de Skene 

O tratamento cirurgico (marsupializaqao) esta indi¬ 
cado ao diagnostico (Figura 6.1.50). E importante fazer 
o diagnostico diferencial com ureterocele prolapsada 
(Figura 6.1.51), himen imperfurado (Figura 6.1.52), 
prolapso uretral (Figura 6.1.53) e tumor vaginal (rabdo- 
miossarcoma) (Figura 6.1.54). 



Figura 6.1.49 Sinequia dos pequenos labios. A: pre- 
-tratamento cirurgico (setas mostram a membrana 
avascular unindo os pequenos labios). B: aspecto pos-lise 
cirurgica (setas). 



«— Orifi'cio uretral vislvel 
ao exame flsico 

^ Secre^ao vaginal leitosa 
Orifi'cio vaginal vislvel 
ao exame flsico 


Figura 6.1.50 Cisto da glandula de Skene: massa cistica 
na vulva, localiza-se entre o meato uretral anteriormente e 
o vaginal posteriormente. 



Figura 6.1.51 Ureterocele prolapsada (observa-se massa 
cistica na vulva). O exame sob anestesia mostrou orifi'cio 
vaginal comprimido pela massa, que prolapsava pela 
parede uretral. A ultrassonografia do trato urinario mostrou 
ureterocele. 




•"Ifl 


1 Meato uretral vislvel 
ao exame flsico 


Figura 6.1.52 Himen imperfurado: meato uretral 
localizado anteriormente e nao visualizagao do oriffcio 
vaginal. 
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Figura 6.1.53 Prolapso uretral: tecido mucoso 
avermelhado, edemaciado ao nfvel do meato uretral, com 
sonda pela uretra (SV). Observa-se o orificio vaginal. 


Polidactilia 


Pode ocorrer nas maos e/ou nos pes e ser ou nao ar- 
ticulada com os ossos normais. O dedo extra pode se 
apresentar com aspecto rudimentar ou bem formado. 
Quando nao articulada e/ou de aspecto rudimentar, tem 
indicaqao de tratamento cirurgico no primeiro mes de 
vida (Figuras 6.1.55, 6.1.56 e 6.1.57); quando apresenta 
articulaqao com os ossos normais, a idade cirurgica e 
entre 2 e 3 anos (Figuras 6.1.58 e 6.1.59). 


Figura 6.1.57 Dedo extra, sem articula^ao ossea da mao 
(seta branca), com indica^ao de remoqao cirurgica no 
primeiro mes. O dedo malformado (seta preta) e o dedo 
articulado e funcionante, sendo o que devera ser preservado. 


Figura 6.1.54 Rabdomiossarcoma vaginal (sarcoma 
botrioides): tumor exteriorizado pela vagina e tracionado 
pela pin^a, em cacho de uva. 
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Figura 6.1.58 A: polidactilia com articulaq:ao ossea da mao 
esquerda (seta). B e C: aspectos pos-operatorio das faces 
posterior e anterior da mao, apos a remo^ao do dedo extra. 


Sindactilia 

Pode ocorrer nas maos e/ou nos pes e tem indicapao 
de corre^ao cirurgica entre os 2 e 3 anos de idade, poden- 
do ser necessarios varios tempos cirurgicos, dependendo 
da complexidade do defeito (Figuras 6.1.60 e 6.1.61). 


Hemangiomas e outras malformagoes vasculares 

Englobam muitos tipos de patologias vasculares san- 
gulneas, com diversas classificapoes, nomenclaturas, mo- 
dalidades diagnosticas e terapeuticas 9 , nao cabendo, nes- 



Figura 6.1.60 A e B: sindactilia entre os 4 s e 5 s dedos da 
mao direita. 



Figura 6.1.59 A: polidactilia com articula^ao ossea dos pes 
(setas). B: aspecto pos-operatorio dos pes, apos a remo<;ao 
dos dedos extras. 



Figura 6.1.61 Sindactilia entre o 3 s e 4 s dedos da mao 
esquerda. A e B: visoes pre-operatorias das faces posterior e 
anterior, respectivamente. C: aspecto pos-operatorio. 
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ta apresentaqao, a discussao de todos esses aspectos. 
Visando atender ao objetivo desta apresentaqao, a indica- 
qao do tratamento, que pode ser conservador, cirurgico, 
medicamentoso ou combinado, e feita pelo cirurgiao, a 
quem o paciente deve ser encaminhado ao diagnostico. 

Lesoes pequenas e caracteristicas da patologia de- 
vem ser encaminhadas em regime de atendimento eleti- 
vo (Figuras 6.1.62, 6.1.63 e 6.1.64). Ao contrario, os ca- 
sos com possibilidades de complicates (Figura 6.1.65), 
complexos (Figura 6.1.66) ou ja complicados (Figuras 
6.1.67 e 6.1.68) devem ser encaminhados para atendi¬ 
mento em regime prioritario. 



Figura 6.1.62 Hemangioma capilar em tratamento 
conservador. A: paciente de 3 meses de idade com 
hemangioma infra-auricular. B: paciente de 6 meses de idade 
com hemangioma palpebral periorbital. 



Figura 6.1.63 Hemangioma capilar cervical em tratamento 
conservador, observando-se areas de regressao 
esbranquigadas. 



Figura 6.1.64 Hemangioma tuberoso em regiao vulneravel 
(labio), com episodios de sangramento e indica^ao de 
tratamento cirurgico (ressecrjao parcial e infiltraqao de 
esclerosante). 



Figura 6.1.65 Hemangioma misto (capilar e cavernoso) 
em tratamento conservador, sem regressao espontanea, 
em paciente de 8 meses de idade com trauma local por 
quedas. Ha indicagao de tratamento cirurgico devido ao 
risco de hemorragias. 
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Figura 6.1.66 Paciente portador da sindrome de Klippel- 
-Trenaunay. 



Figura 6.1.67 Paciente com hemangioma ulcerado nas 
regioes frontal e orbital e acometimento ocular. 



Figura 6.1.68 A: paciente com hemangioma capilar 
ulcerado na hemiface esquerda e no nariz. A ulceragao foi 
por necrose do hemangioma em sua fase de regressao 
espontanea, tratada conservadoramente com cuidados 
locais de higiene e prote^ao. B: paciente aos 5 anos de idade, 
com cicatriza^ao total da area acometida. 
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Capi'tulo 


6.2 


Cirurgia Fetal: Etica, Mito e Realidade 


Louren^o Sbragia 


Nas ultimas tres decadas, as inovapoes tecnologicas 
nos aparelhos medicos e cirurgicos, bem como os co- 
nhecimentos do genoma humano, tem contribuido para 
o crescente avanco do diagnostico e do tratamento das 
doenpas. A velocidade e a aplicapao desses conhecimen- 
tos e dessas tecnologias nem sempre sao acompanhadas 
dos avancos que estao estabelecidos sobre as leis e a eti¬ 
ca medica que regem determinada sociedade ou deter- 
minado pais. Isso e particularmente verdade quando se 
trata da intervenpao materna fetal para algumas doenpas 
congenitas. 

A incidencia de defeitos congenitos estruturais atin- 
ge 1 a 2 fetos a cada 100 gestapoes e, em geral, as doen¬ 
pas que tem potencial de intervenpao fetal acometem 
aproximadamente 1 a cada 3.000 (especialmente as her¬ 
nias diafragmaticas e as meningomieloceles). 

A maioria dos defeitos congenitos deve ser corrigi- 
da ao nascimento, e a indicapao para intervenpao fetal 
das doenpas congenitas mencionadas depende de uma 
serie de situapoes, que vao desde a idade gestacional do 
diagnostico do defeito ate a presenpa de outros defeitos 
associados e as conduces maternas. 

■ Breve Historico da Cirurgia Fetal 

A intervenpao fetal comepou a ser viavel na decada 
de 1960, a partir dos trabalhos de Liggins, na Nova Ze- 
landia, que realizou a primeira transfusao sanguinea por 
meio da punpao abdominal fetal em razao da incompa- 
tibilidade do sistema Rh fetal. 

Nos anos 70 e 80, com a introdupao dos aparelhos 
de ecografia no acompanhamento das gestapoes, foi 
possivel a visualizapao fetal, de modo que os diagnosti- 
cos de defeitos congenitos passaram a ser realidade no 
periodo pre-natal. Em meados da decada de 1980, a par¬ 
tir dos trabalhos de pesquisa experimental em fetos de 
mamiferos (ovelhas e macacos), Michael Harrison deu 


inicio a cirurgia fetal aberta em humanos. O motivo ra¬ 
tional para correpao cirurgica no periodo fetal em vez 
do neonatal seria que alguns defeitos congenitos piora- 
riam durante a evolupao da gestapao ou poderiam cau- 
sar morte ao nascimento. Assim, a correpao precoce do 
defeito poderia atenuar a evolupao da doenpa ou mesmo 
curar ao nascimento. Os maiores exemplos desse defei¬ 
to sao a hernia diafragmatica congenita de Bochdaleck e 
as meningomieloceles. 

Nos anos 90, os aparelhos de ecografia passaram a 
ter maior e melhor resolupao e houve aumento da utili- 
zapao da ressonancia magnetica para a melhor definipao 
dos defeitos fetais durante a gestapao. Concomitante, 
houve avanpos na qualidade e na miniaturizapao dos 
instrumentos laparoscopicos, passando os procedimen- 
tos fetais a ser minimamente invasivos, e a cirurgia fetal 
aberta, restrita a raras situapoes, como nos teratomas sa- 
crococcigeos que estao sangrando e nas malformapoes 
adenomatoides pulmonares que apresentam grave com- 
pressao cardiaca, situapoes especificas que levam o feto 
a hidropsia secundaria e, consequentemente, a morte, 
alem das meningomieloceles. 

Atualmente, tem sido possivel a manipulapao fetal 
por instrumentos cada vez mais delicados (fetoscopios), 
que sao menos agressivos a gestante e ao feto. A criapao 
e o desenvolvimento desses instrumentos, previamente 
testados em modelo animal, foram realizados por Jan 
Deprest, na Belgica. Por meio de fetoscopios, tem sido 
possivel a colocapao de um balao fetal endotraqueal nos 
portadores de hernia diafragmatica congenita com a fi- 
nalidade de promover o crescimento pulmonar e au- 
mentar a sobrevivencia em ate 40% dos casos fatais des¬ 
se defeito. Com os mesmos fetoscopios, foi possivel 
associar uma fibra de raio laser para o tratamento de fe¬ 
tos gemelares portadores de transfusao feto-fetal. 

Sob o ponto de vista de pesquisa experimental, os 
principais diagnosticos em que ha algum consenso 
quanto a necessidade da intervenpao fetal por via mini- 
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mamente invasiva aceitos pelas sociedades medicas in- 
ternacionais na Europa sao casos selecionados de hernia 
diafragmatica congenita e de transfusao feto-fetal em 
gemelares ou acardicos, realizados pelo estudo multi- 
centrico Eurofetus, e casos selecionados de valvula de 
uretra posterior com perda da funcao renal, realizados 
na Inglaterra. 

Nos Estados Unidos, o National Institute of Health 
(NIH) restringe-se a indicagao de cirurgia fetal aberta 
em alguns centros universitarios no estudo multicentri- 
co denominado Management of Myelomenigocele Study 
(MOMS), quando a gravidez esta entre 20 e 25 semanas, 
para corregao da meningomielocele, ou em casos raros 
de massas tumores que levam a hidropsia intrautero. Na 
meningomielocele, a corregao fetal pode acarretar dimi- 
nuigao da hidrocefalia e menor chance de usar valvula 
de derivagao ventriculo peritoneal no periodo neonatal, 
alem da chance de ganhar algum nivel de funcional da 
lesao medular. 

■ A Cirurgia Fetal nos Estados Unidos e 
na Comunidade Europeia 

Nos paises desenvolvidos, especificamente nos Esta¬ 
dos Unidos e na maior parte da Comunidade Europeia, 
uma serie de conceitos legais permite o avango medico, 
sobre a protegao do Estado, utilizando essas tecnologias 
na gravidez com a finalidade de reparar ou minimizar o 
efeito adverso de um defeito congenito. Diferente de tra- 
tamentos mandatories, nos quais ha alta probabilidade 
de proporcionar beneficios para o paciente, essas prati- 
cas sao definidas como tratamento 
opcional, ou seja, aquele cujo risco e muito alto e os be¬ 
neficios esperados sao incertos ou pequenos. 

Nesse sentido, o desenvolvimento de uma nova cor- 
rente comparativa de tratamento permitida entre o 
mandatorio e o opcional (sob a forma de trial) para a in- 
tervengao fetal tem como base principios eticos estabe- 
lecidos de que o feto e um paciente, existindo a possibi- 
lidade de a gestante ter acesso universal ao tratamento 
opcional (trial), e, para o procedimento, deve haver a 
realizagao e a assinatura de um consentimento informa- 
do, alem de a utilizagao de criterios de selegao do trata¬ 
mento opcional nao ser baseada na preferencia pelo 
aborto e da cooperagao clinica e/ou multicentrica. 

O feto e um paciente 

A legislagao desses paises entende que o direito a li- 
berdade reprodutiva e da mulher, tendo ela o direito de 
tomar decisoes perante informagoes medicas e decidir so¬ 
bre o destino da gestagao. O feto passa a ser um paciente 
quando a gestante, consciente das informagoes medicas 
oferecidas e apos a confirmagao ecografica pre-natal de 
uma anomalia congenita, decide que a gestagao vai ser 
desenvolvida. Nesse sentido, o feto, como paciente, nao 
pode ser considerado uma unidade separada da mae. 


Possibilidade de acesso universal ao tratamento 
opcional (Trial) 

A realizagao do trial por uma instituigao, geralmen- 
te em hospitais universitarios, depende da capacidade 
do corpo clinico e multiprofissional de ter realizado es- 
tudos previos em modelos animais de grande porte, es- 
tabelecendo o risco de morbidade e mortalidade fetal, 
alem do maximo de protegao a mae, mensurando o ris¬ 
co materno do procedimento para esta ou suas proxi- 
mas gestagoes. Apos essas medidas e tendo a aprovagao 
e o consentimento dos comites de etica em pesquisa hu- 
mana local e federal, a intervengao pode ser realizada. E 
importante ressaltar que o trial deve ser divulgado para 
a classe medica, evitando a imprensa leiga e oferecendo 
acesso universal aos pacientes que se enquadrem nos 
criterios estabelecidos para a procedimento. 

Consentimento informado 

O consentimento informado deve ser claro quanto a 
autonomia da mae quando recrutada ao trial. Durante a 
consulta deve ser esclarecido a gestante o conceito de 
pesquisa e de tratamento, uma vez que o tratamento 
proposto e opcional e, portanto, e um procedimento ex¬ 
perimental. Detalhes de todo o procedimento e de como 
se chegou a conclusao que o tratamento opcional pode 
ser benefico para o feto devem ser minuciosa e exausti- 
vamente explicados, a fim de que nao haja falsas espe- 
rangas sobre o resultado do tratamento proposto. 

Criterio de selegao baseado na preferencia 
pelo aborto 

A equipe medica deve ser isenta de qualquer julga- 
mento sobre a decisao materna. A autonomia da pacien¬ 
te deve ser a primeira premissa etica para o trial e as pa¬ 
cientes que desejarem abortar nao devem ser encorajadas 
ao procedimento. O oposto tambem nao deve ocorrer, 
isto e, havendo uma gestante que previamente nao dese- 
java abortar e que foi submetida ao tratamento opcional, 
esta tem o direito de mudar de opiniao e, finalmente, a 
gestagao, se assim desejar. 

Cooperagao clinica e/ou multicentrica 

Os demais especialistas e clinicos devem ter conhe- 
cimento da existencia da pesquisa e ciencia da relevan- 
cia da investigagao no ambito regional ou nacional por 
meio da imprensa especializada. Durante uma consulta 
em qualquer instituigao, a gestante deve ser informada 
sobre a possibilidade de tratamento opcional e assegura- 
da de que o acesso a uma inovagao terapeutica pode ser 
cientifica e eticamente validado, se ela desejar participar. 
A realizagao do procedimento em mais de um centro 
pode ser vantajosa se o numero de pacientes recrutadas 
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for pequeno ou se ocorrer em diferentes paises. A soma- 
toria da experiencia de diferentes centres onde e permi- 
tido o trial pode reforqar a eficacia ou provar a inefica- 
cia do tratamento opcional proposto. 

■ Aspectos Eticos sobre a Consults 
Pre-natal nos Estados Unidos e na 
Comunidade Europeia 

Os principios eticos que devem nortear a consulta 
pre-natal de uma gestante que tern um feto com anoma- 
lia congenita estao pautados em direitos e na responsa- 
bilidade das informaqoes que sao dadas pelo cirurgiao 
pediatra. Ele tem o dever de agir sempre com caridade e 
atuar em prol da vida, honrando seu papel de confianqa 
diante dos familiares como detentor do conhecimento 
sobre a doenqa. Deve, ainda, compreender a vulnerabi- 
lidade dos pais e do neonato (ou feto) e colocar os inte- 
resses do bem-estar do paciente acima de qualquer inte- 
resse pessoal, profissional ou de terceiros. 

Diante de uma gestante e seus familiares, o medico 
deve atuar como consultor e perito em proporcionar in¬ 
fer mapdes e esclarecimentos sobre a descripao da ano- 
malia, das chances de sobrevivencia, da etiologia, dos 
passos da operapao, da recuperapao pos-operatoria e do 
prognostico em termos de qualidade de vida. Cabe, ain¬ 
da, ao cirurgiao pediatra ter habilidade de dar todas as 
explicates respeitando o nivel educacional e cultural 
dos familiares. 

Para as anomalias passiveis de intervenpao fetal, deve- 
-se dar clara orientapao sobre o tratamento opcional e os 
riscos e beneficios do procedimento. Apos promover total 
esclarecimento, deve-se manter o respeito sobre a decisao 
da paciente de prosseguir ou interromper a gestapao. 

■ Aspectos Eticos sobre a Consulta 
Pre-natal no Brasil 

Todos os passos e principios eticos sao mantidos 
como na consulta do pre-natal de paises desenvolvidos, 
exceto o direito da mulher ao termino da gestapao, uma 
vez que a legislapao brasileira nao permite o aborto. 

A cirurgia fetal no Brasil 

A Medicina brasileira esta inserida no progresso tec- 
nologico da Medicina mundial, visto que conta com gran¬ 
de quantidade de escolas medicas e de especialistas reno- 
mados nas diferentes areas de atuapao em perinatologia. 

O Pais tem avanpado no sentido de criar grupos ges- 
tores que possam empregar os avanpos medicos em pes- 
quisas humanas, e nao tem cultura ou tradipao de estu- 
dos multicentricos, como os americanos e europeus. 
Ainda assim, esforpos individuals de especialistas quali- 
ficados e treinados em centros de intervenpao fetal reco- 
nhecidos fora do Pais tem contribuido para oferecer tra¬ 


tamento opcional aos fetos com defeitos passiveis de 
correpao intrautero. 

A realizapao de cirurgia fetal aberta para menigomie- 
locele ja foi realizada com sucesso em duas instituipoes 
brasileiras, bem como para a retirada de uma malforma- 
pao adenomatoide cistica com compressao cardiaca. Pro- 
cedimentos minimamente invasivos com fetoscopios 
associados ao laser para separapao de comunicapao arte- 
riovenosa em gemeos com diagnostico de transfusao fe- 
to-fetal e para desobstrupao urinaria em fetos com diag¬ 
nostico de valvula de uretra posterior, alem da colocapao 
de balao fetal para hernia diafragmatica fetal, tambem fo- 
ram factiveis e bem-sucedidos. 

Apesar da raridade da indicapao de cirurgia fetal e 
da baixa incidencia dos defeitos congenitos nas gesta- 
poes, quando se dimensiona esse numero para uma po- 
pulapao como o Brasil, um pais de alta fertilidade, veri- 
fica-se que sao dados alarmantes e um problema de 
saude publica que necessita de aterupio e racionalizaqao 
do atendimento perinatal. 

As questoes de ordem etica diante de uma gestan¬ 
te portadora de feto com anomalia sao uma retina. Di- 
versas questoes estao longe de ser respondidas indivi- 
dualmente e merecem uma reflexao coletiva. Por 
exemplo, o Brasil deve investir em programa de inter- 
venqao fetal? Como gerir as politicas de saude para 
atendimento terciario oferecendo a populaqao o me- 
lhor e mais moderno para os fetos e gestantes, como 
nos paises desenvolvidos? Como fazer para que toda 
gestante tenha acesso ao atendimento pre-natal ade- 
quado e a realizaqao de tres ecografias durante a gesta- 
qao? Como enviar essas gestantes a centros de referen¬ 
da com unidades de terapia intensiva neonatal para 
neonatos cirurgicos? Como separar o atendimento ter¬ 
ciario para neonatos cirurgicos sem competir pelos 
mesmos leitos de atendimento neonatal para neonatos 
prematures normais? Vale a pena arriscar a vida da 
gestante para tentar salvar um bebe com defeito que, 
muitas vezes, tem pouca chance de sobreviver? Vale a 
pena gerar uma crianqa que vai morrer ao nascer ou 
em poucas semanas? O direito reprodutivo deve per- 
tencer ao Estado ou a mulher? 

Essas ainda sao questoes que ficam sem resposta. 
Para tanto, e fundamental haver uma ampla discussao 
com debates objetivos e racionais envolvendo o Judicia- 
rio, o Legislative, a classe medica e todos os segmentos 
da sociedade civil. A busca do bom senso sobre a evolu- 
qao e a atuaqao sobre a gestaqao com fetos portadores de 
anomalias congenitas muito graves ou de prognostico 
de vida muito reservado comprovado pela ciencia, bem 
como a melhoria da assistencia perinatal, devem ser al- 
canqados com o apoio do Estado, respeitando crenqas, 
valores e direitos individuais. 

Finalmente, diante da realidade social, cabe ao ci¬ 
rurgiao pediatra agir com caridade e prudencia, ampa- 
rando e solidarizando-se a familia pelo infortunio de ge¬ 
rar um feto malformado, e oferecer o melhor de seu 
conhecimento para o bom resultado da correqao cirur- 
gica e da qualidade de vida de seus frageis pacientes. 
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Capi'tulo 


6.3 


Cirurgia na Crianta com 
Necessidades Especiais 


Humberto Salgado Filho 


Necessidade especial nomeia um grupo de indivi- 
duos que, por inumeros motivos, requer cuidados e aqoes 
adicionais para atingir graus variados de independence. 
Essa nova designacao engloba varias outras definiqoes 
correntes pelo mundo e que ainda nao sao consensuais. 
Ha muitos dilemas sobre conceituaqao, aspectos culturais 
e regionais, traduqao das terminologias e impacto nas re¬ 
lates sociais, e essas definiqoes nao sao apenas adjetivos 
ou rotulos, ao contrario, tem extrema importance, pois 
delas derivam as demandas de recursos para a concessao 
de beneficios e as politicas publicas. 

A Classificaqao Internacional de Deficiencias, Inca- 
pacidades e Desvantagens (CIDID), versao Brasileira do 
The International Classification of Functioning, Disabi¬ 
lity and Health (ICF, antes ICIDH), propoe, de modo 
abrangente, algumas defini^oes: 

■ deficiencia: perda ou anormalidade de estrutura psi- 
cologica, fisiologica ou anatomica, temporaria ou 
permanente; 

■ incapacidade: restri^ao decorrente de uma deficien¬ 
cia, da habilidade para desempenhar uma atividade 
considerada normal para o ser humano; 

■ desvantagem: prejuizo resultante de uma deficiencia 
ou incapacidade, que limita ou impede o desempe- 
nho de papeis de acordo com o sexo, idade e fatores 
sociais e culturais 1 . 

Outra conceituaqao oriunda da revisao do ICIDH 
de maio de 2001, agora denominado International Clas¬ 
sification of Functioning, Disability and Health (ICF), 
descreve a funcionalidade e a incapacidade relacionadas 
as conduces de saude, identificando o que uma pessoa 
pode fazer em sua vida diaria, tendo em vista as funqoes 
dos orgaos ou sistemas e das estruturas do corpo, assim 
como as limitaqoes de atividades e da participate:) social 
no ambiente em que vive 2 . 

Em 2006, a 8 a Convenqao Internacional de Direitos 
da Pessoa com Deficiencia (ou incapacidade), Conven- 


qao das Naqoes Unidas, publicou relatorio salientando 
que “seria melhor nao ter uma definiqao a ter uma defi- 
nicao muito ruim”. Contudo, o conceito atingido e que: 

pessoas com deficiencia ou incapacidade incluem aque- 
las que tem deficiencia fisica, mental, intelectual ou sen¬ 
sorial de longa duragao, deficiencias estas que, em inte- 
ragao com varias barreiras, podem impedir sua 
participagdo completa e efetiva na sociedade em base de 
igualdade com os outros 3 . 

Embora haja discordancia sobre a melhor definiqao, 
o ultimo censo brasileiro de 2000 mostrou que cerca de 
14,5% da populate) apresenta alguma deficiencia 4 . Ob- 
jetivando a crianta, tem-se nessa conta um enorme con- 
tingente resultante de afectoes congenitas ou adquiri- 
das. Para fins didaticos, as deficiencias foram agrupadas 
de acordo com o sistema envolvido, como mostra a Ta- 
bela 6.3.1. 

Obviamente, apesar de estar compartimentado, 
grande numero de pacientes apresenta comprometi- 
mento em varios sistemas. 

Procedimentos gerais devem ter a mesma indicatao 
e os mesmos cuidados que se tem com individuos sem 
necessidades especiais. No que se refere ao argumento 
do bom senso, vale ressaltar que seu uso e de carater 
subjetivo, nao podendo sofrer ingerencias. Ainda assim, 
Smith e colaboradores 5 , na decada de 1980, publicaram 
um artigo destinado a alertar a comunidade medica 
para a necessidade de oferecer, a semelhanta das outras 
criantas, o mesmo tratamento cirurgico para as crianqas 
com sindrome de Down. 

As cirurgias ambulatoriais seguem o padrao classico 
ja estabelecido, adicionando elementos e avaliatoes auxi- 
liares, quando necessario. A abordagem de uma crianta 
com perda auditiva severa, por exemplo, deve acontecer 
quando a comunicatao com a equipe responsavel por seu 
tratamento for satisfatoria, podendo a crianta assimilar 
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conceitos basicos da atuapao terapeutica, como jejum, 
curativo e exame fisico detalhado. Para tanto, a aborda- 
gem deve contar com um facilitador, isto e, os cuidadores 
ou o grupo de profissionais especificos, nesse caso, o fo- 
noaudiologo especializado em linguagem alternativa. As- 


sim deve ser feito tambem para os grupos com compro- 
metimento cognitivo, psicologico e sensorio visual. 

Tabela 6.3.1 

Divisao didatica das areas envolvidas 

Comprometimento 

Motor 

Encefalopatia cronica e ECNE 


Encefalopatia cronica evolutiva 


Lesoes medulares exclusivas (trauma, 
mielomeningocele, tumores) 

Cognitivo 

Patologias que se apresentem com deficits 
cognitivos congenitos 


Cromossomopatias: trissomias 21,18,13, sindrome 
do cromossomo X fragil 


Erros inatos do metabolismo 

Psicologico 

Desordens emocionais e disturbios psiquiatricos 
(autismo, psicose infantil e esquizofrenia) 

Sensorio 

Decorrentes da perda da visao ou da audigao 

ECNE: encefalopatia 

cronica nao evolutiva. 


A participapao de outras especialidades, particular - 
mente da equipe de anestesiologia, que deve ter pleno 
conhecimento do paciente, de suas comorbidades e de 
seu estado clinico atual para elaborapao do planej amen¬ 
ta anestesico, e fundamental 6 . 

Dentro do grupo de cirurgia ambulatorial, no qual as 
crianpas podem receber alta hospitalar em tempo inferior 
a 12 horas, tem destaque pacientes com encefalopatia cro- 
nica nao evolutiva (ECNE) de padrao hipertanico, uma 
distopia testicular caracterizada como testiculo ascenden- 
te, o qual, assim como o testiculo criptorquidico, pode 
ocorrer em qualquer individuo, mas apresenta incidencia 
significativamente maior em crianpas com ECNE de pa¬ 
drao espastico 7,8 . O testiculo ascendente, previamente 
descido e documentado por relatarios medicos e pela ob- 
servapao materna, tempos depois, ascende ate o canal in¬ 
guinal, chegando, as vezes, a cavidade abdominal. A fisi- 
opatologia e justificada pela contrapao exacerbada, 
realizada pelo musculo cremaster, que envolve o cordao, 
sendo que, nas crianpas espasticas, essa trapao e superla- 
tiva, alem de haver a nao absorpao do processo vaginal, 
que impede o alongamento dos vasos e do deferente. 

Nas crianpas hipotanicas, alem da falta do alonga¬ 
mento vascular e do deferente ocasionado pela nao 
absorpao do processo vaginal, outros fatores se agru- 
pam, como os niveis de FSH e LH, que estao aumenta- 
dos em 30% dos pacientes com hipogonadismo na 
sindrome de Down, alem de desarranjos no eixo hipota- 
lamico hipofisario nas lesoes centrais 9 . 


Qual seria, entao, a indicapao da correpao da posi- 
pao testicular em um paciente neurologicamente muito 
comprometido? 

Alem de aspectos puramente filosoficos de cada 
profissional, e de largo conhecimento que a fixapao in- 
traescrotal nao altera sua predisposipao a eventual 
mudanpa histologica para uma neoplasia; porem, um 
testiculo na bolsa auxilia esse controle, sendo um tumor 
mais facilmente notado. Todavia, e no grupo motor que 
se encerram os procedimentos mais complexos e os 
controversos. 

Nas ultimas decadas, crianqas portadoras de ECNE 
decorrente de eventos pre, intra ou pos-natais 10 apresen- 
taram enorme crescimento em funqao da melhoria das 
condiqoes de cuidados neonatais. Nesse grupo, incluem- 
se todas as lesoes cerebrais e motoras, conhecidas pelo 
termo “paralisia cerebral” (PC). 

A PC pode ser classificada, em funqao do compro- 
metimento neuromuscular, em espastica, discinetica, 
ataxica, hipotonica ou mista; e, em funcao da topografia 
acometida, em quadriplegica, diplegica ou hemiplegica 6 . 
Embora consagrados, nenhum dos termos traduz de 
maneira global quais sao os danos ou quais estruturas 
foram alteradas. 

Quando ha um conceito amplo, a estratificaqao dos 
niveis de acometimento e dificultada, ficando as indica¬ 
tes terapeuticas selecionadas em funqao da magnitude 
da apresentaqao clinica. Nas criancas com ECNE e dano 
cerebral intenso, varios sistemas funcionam de maneira 
inadequada, promovendo aumento das comorbidades e 
favorecendo outros eventos complicadores (Figura 6.3.1). 

A aspiraqao e um evento frequente em criancas com 
lesoes centrais. Varios mecanismos determinam dificul- 
dade da deglutiqao de material salivar, alem de anorma- 
lidades nos fatores protetores da traqueia. Nessa direqao, 



Figura 6.3.1 Esquema da intera<;ao de varias ocorrencias 
nas encefalopatias. 
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varias abordagens foram propostas no sentido de dimi- 
nuir a produqao salivar. Esgotadas as terapeuticas far- 
macologicas com drogas anticolinergicas, radioterapia 
ou na impossibilidade do seu uso, indica-se o arsenal ci- 
rurgico. Tanto a retirada cirurgica das glandulas saliva- 
res, com ou sem a ligadura do ducto parotideo, quanto 
o uso da toxina botulinica tipo A (TBA) visam a dimi- 
nuiqao da secreqao de saliva com o intuito de minorar a 
aspiraqao e o salivar continuo 11 . A TBA, por ter efeito 
tempo-determinado e ser de alto custo, sempre e con- 
frontada com outras praticas terapeuticas. 

As outras abordagens cirurgicas para os pacientes 
neurologicamente comprometidos e com aspiraqao re- 
corrente podem ser classificadas em conservadoras ou 
radicais. Entre os procedimentos conservadores, po- 
dem-se incluir medializaqao das pregas vocais, suspen- 
sao da laringe, substancias injetadas nas cordas vocais, 
epiglotoplastia 12,13 . Realizadas quase exclusivamente pe- 
las equipes de otorrinolaringologia, tambem apresen- 
tam indicaqao quando existe algum reflexo laringeo ou 
ha comunicaqao via fonaqao. As tecnicas consideradas 
radicais sao a laringectomia (em desuso), a traqueosto- 
mia e as tecnicas de separaqao traqueal. 

■ Traqueostomia 

Procedimento com baixa mortalidade intraoperatoria, 
mas com alta morbimortalidade pos-operatoria em curto e 
medio prazo, em funqao de obstruqao por secrecoes, deca- 
nulaqao acidental, acidentes hemorragicos, falta de estrutu- 
ra domiciliar e distancia dos centros medicos 14,15 . 

Embora empregada desde a epoca dos egipcios, foi nos 
surtos de difteria no seculo XIX que a traqueostomia ga- 
nhou destaque, ficando por muito tempo relegada sua in- 
dicaqao a desobstruqao de via area superior. A evoluqao, 
tanto dos materials de entubaqao quanto das canulas de 
traqueostomia, promoveu mudanqas em suas indicates: 

1. Indicaqao aceita: 

a) quando ha presenqa de estenose da regiao subgloti- 
ca ou traqueal, congenita ou secundaria a intuba- 
qao prolongada (avaliar a possibilidade de dilataqao 
previamente a indicaqao cirurgica). 

b) quando acompanhada de impossibilidade de extu- 
baqao, principalmente nas lesoes do SNC, doenqas 
desmielinizantes, neuromusculares, trauma ou hi- 
poxia severa. 

2. Indicaqao polemica: na higiene pulmonar, que seria 
facilitada pela traqueostomia, e na aspiraqao recor- 
rente. E importante destacar que a traqueostomia, 
por si so, nao protege as vias areas da aspiraqao. Para 
tanto, e necessario que a canula contenha um cuff, o 
qual nao pode ser insuflado com alta pressao, pois 
comprimiria o esofago, diminuindo seu clearance e 
aumentando a possibilidade de aspiraqao, alem de 
causar a elevaqao da glote na deglutiqao 12,13 . Quando 
ha necessidade de proteqao da via aerea por saliva ou 
alongamento, a conduta terapeutica e orientada para 
tecnicas de separaqao da laringe. 


Atenqao: o tempo de entubaqao, ainda que prolon- 
gado, e/ou a falha de extubaqao nao sao, por si sos, indi- 
caqao de traqueostomia. 

■ Derivagao Laringoesofagica 

Inicialmente descrita por Lindeman em 1974, a tec- 
nica consistia em separar a traqueia no quarto ou quin- 
to anel, com anastomose da porqao proximal junto ao 
esofago, acarretando o envio desse material ao esofago. 
Com esse procedimento, ocorreu o controle da aspira- 
qao em 100%, mas havia violaqao do trato digestivo. As 
dificuldades na anastomose traqueoesofagica em paci¬ 
entes previamente traqueostomisados levaram o autor a 
tentar o fechamento do coto proximal, denominado se- 
paraqao laringotraqueal. 

Separa^ao Laringotraqueal 

Atualmente, e realizada com sutura em dois pianos 
da porqao proximal e traqueostomia inferior na pele. 
Suas complicaqoes sao decorrentes de traqueostomia 
previa, em virtude do aumento do processo inflamato- 
rio, ou de fistula que se estabelece entre a pele e a tra¬ 
queia proximal, que, invariavelmente, cede ao redor da 
segunda semana. 

Para qualquer tipo de separaqao, ainda que sejam 
reversiveis, e preciso ampla discussao com a familia, 
pois, apos o procedimento, nao existe possibilidade de 
comunicaqao por meio da fala 13,16 . 

As disfunqoes aerodigestivas, aliadas a desnutriqao, 
implicam na criaqao de via para nutriqao, visto que a 
permanencia de sondas enterais por tempo superior a 
seis meses e inadequada. A via de acesso alimentar mais 
utilizada e a gastrostomia. 

Gastrostomia 

Desde os trabalhos de Wilkinson, em 1981, o enten- 
dimento da gastrostomia em crianqas com encefalopatia 
grave foi normatizada 17 , baseada no conceito do dese- 
quilibrio das funqoes entre esofago e estomago, apos a 
realizaqao da gastrostomia. A recomendaqao de alguns 
autores a epoca associava a gastrostomia a uma valvula 
antirrefluxo, independentemente de pesquisa previa ou 
dos sintomas. As tecnicas mais utilizadas eram gastros¬ 
tomia a Stamm e valvula antirrefluxo a Nissen. 

A partir da comprovaqao de que nem todas as crian- 
qas com encefalopatias desenvolvem refluxo e que, em 
tese, a realizaqao da gastrostomia pudesse alterar os me- 
canismos antirrefluxos, demonstrou-se que nem todas 
as gastrostomias levam ao aparecimento de refluxo gas- 
troesofagico (RGE) 18 . 

Atualmente, gastrostomia percutanea (endoscopica 
ou sob radioscopia), na qual ha minima violaqao da ca- 
vidade abdominal, e a opqao de escolha 19 . Estudos fo- 
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ram realizados e identificaram pouca indicagao de trata- 
mento profilatico de um refluxo nao observado ou nao 
diagnosticado 20 . Dado adicional refere-se a possibilida- 
de de cirurgia antirrefluxo posteriormente a realizagao 
da gastrostomia 18 . 

■ Refluxo Gastroesofagico 

O refluxo gastroesofagico em paciente com encefa- 
lopatia e diagnosticado com a somatoria das informa- 
goes da historia (vomitos, baixo ganho de peso, quadros 
pulmonares espasticos, pneumonia aspirativa na ausen- 
cia de disturbio de deglutigao, disfagia por estenose pep- 
tica, hemorragia digestiva por esofagite erosiva, anemia 
cronica e posigao anomala da cabega em flexao como 
consequencia ao refluxo, conhecida como sindrome de 
Sandifer, embora em criangas com lesoes neurologicas 
esse dado possa ser confundido com alteragoes do pro- 
prio sistema nervoso) 21 associadas aos exames comple- 
mentares (endoscopia digestiva alta, biopsia evidencian- 
do a histologia eosinofilia ou acantose 22 , radiografia 
contrastada de esofago, estomago e duodeno (EED) 
mostrando o refluxo passivamente ou a manobra de 
Valsava e quando positivo para alteragoes do hiato, 
como na identificagao de hernia hiatal). 

A cintilografia tem papel na observagao de aspira- 
gao de conteudo gastrico por meio da ingestao de radi- 
ofarmaco dado na dieta, para campos pulmonares, as- 
sim como a mensuragao do tempo de esvaziamento 
gastrico. Contudo, a falta de padronizagao e o periodo 
de observagao muito curto limitam sua utilizagao 23 . 

O metodo padrao de referenda para o diagnostico 
parece ser a impedanciometria associada a pHmetria, 
que possibilita a mensuragao dos refluxos acidos, nao 
acidos, lfquidos e aereos 24 ; no entanto, ainda ha pouca 
disponibilidade para a populagao pediatrica. 

Elaborado o diagnostico, o tratamento visa diminuir 
os episodios de refluxo gastrico e das aspiragoes. Medidas 
farmacologicas sao introduzidas, nao devendo o inibidor 
da bomba de protons ser usado por tempo indetermina- 
do 25 . A intratabilidade clinica, ou seja, a manutengao do 
quadro, o aparecimento de complicagoes ou a piora clini- 
ca indicam a necessidade de abordagem cirurgica. 

Criangas com encefalopatia podem se apresentar de 
duas grandes maneiras, no que concerne ao seu estado 
motor geral: hipo ou hipertonicas. Essa diferenciagao 
tem implicagao futura, pois o aumento do tonus da 
musculatura estriada esta associado ao aumento da taxa 
de recidiva do refluxo, mesmo apos a cirurgia. 

Do ponto de vista tecnico, a opgao cirurgica da mai- 
oria dos autores e a valvula antirrefluxo pela tecnica des- 
crita por Nissen (360°). A associagao com piloroplastia 
rotineira, justificada na decada de 1980 pela lesao da 
inervagao pilorica, foi posta em xeque na medida em 
que a videolaparoscopia iniciou sua escalada. Para reali¬ 
zagao da piloroplastia, considera-se o tempo de esvazia¬ 
mento gastrico aumentado, medido por EED ou cintilo¬ 
grafia. Se, por um lado, o REG aumentado justificaria a 


realizagao de piloroplastia, por outro, pode ser resultado 
da pouca pressao gastrica em fungao de RGE severo. 
Muitos casos apresentam melhora do esvaziamento, 
mesmo sem piloroplastia, que alem de nao ser inocua, e 
apontada como fator do aumento do numero de casos 
da sindrome de Dupping 26,27 . 

Fato de extrema preocupagao surge na comprova- 
gao da recidiva do RGE. Trabalhos retrospectivos de- 
monstram taxas de insucesso de 17 a 45% 28 . Esses indi¬ 
ces motivaram o surgimento de tecnicas mais elaboradas, 
mais agressivas e que sao utilizadas na ocorrencia da re¬ 
cidiva. A tecnica de Bianchi, ou separagao esofagogastri- 
ca, fundamenta-se na descontinuidade entre a camara 
gastrica e o esofago, o qual e conectado ao intestino del- 
gado por meio de uma porgao do jejuno. O estomago e 
fechado em sua porgao superior (cardia) e continua com 
o duodeno, de modo que o alimento ingerido nao tem 
possibilidade de retorno. E muito eficaz no combate ao 
refluxo, porem agressiva. 

Goyal e colaboradores 29 compararam o efeito da 
fundoplicatura e o da dissociagao esofagogastrica. Pelo 
resultado, sugerem que a dissociagao seja a primeira ci¬ 
rurgia para RGE em criangas gravemente acometidas. 
Varias outras separagoes ou desconexoes foram criadas, 
com os mesmos empregos e fundamentos da pioneira 
tecnica de Bianchi, como citado por Islan e colaborado- 
res 30 (Figura 6.3.2). 

As lesoes medulares associadas ou nao as lesoes do 
sistema nervoso central cursam com alteragoes dos tra- 
tos digestivo e urinario, motivando manuseio pelo ci- 
rurgiao pediatrico. O resultado final da lesao da medula 
e o disturbio de eliminagao. Dependendo do nivel aco- 
metido, clinicamente serao evidenciadas incontinencia 
urinaria e fecal. O advento do cateterismo intermitente 
e limpo associado a drogas anticolinergicas produziu 
grande incremento no ajuste da incontinencia urinaria, 
aliado a preservagao do trato urinario alto. Do ponto de 
vista intestinal, o manuseio desses pacientes tem como 
objetivo retira-los do uso de fraldas e promover a elimi¬ 
nagao periodica, prevenindo a impactagao. E notorio o 
conhecimento de que a retengao fecal eleva o risco do 
desenvolvimento de estase e, por conseguinte, a infecgao 
urinaria sintomatica 31 . Esse manejo inicia-se com o 
ajuste da dieta e o condicionamento, a semelhanga da 
abordagem nas criangas constipadas. Todavia, a reten¬ 
gao fecal atribuida as lesoes medulares nao se comporta 
como constipagao funcional, ou seja, ha pouca melhora 
com a introdugao de alimentos ricos em fibras, ingesta 
hidrica e condicionamento. 

Mais de 50% das criangas com retengao fecal secun¬ 
daria a lesoes medulares necessitam de laxativos orais. O 
uso cronico, associado a questoes financeiras, define as 
medicagoes que serao utilizadas. Deve-se evitar o uso 
continuo de sena e cascara sagrada, em razao da possi¬ 
bilidade de melanose colica 32 . As medicagoes mais utili¬ 
zadas sao o oleo mineral e a lactulose, embora com prin- 
cipios de agao diferentes. Em cerca de 30% dos pacientes, 
as duas etapas descritas nao resultam em beneficio no 
que tange ao padrao intestinal. Nesse grupo em particu- 
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lar, somente os enemas evacuatorios possibilitam evacu¬ 
ates programadas e diminuiqao de escapes. 

No inicio da decada de 1990, apos trabalho prelimi- 
nar de Shanding e Gilmour 33 que mostrava o beneficio de 
enemas de grande volume, ofertado de maneira retrogra- 
da em pacientes com espinha bifida, Malone descreveu a 
utilizaqao da apendicostomia continente, derivada da tec- 
nica de Mitrofanoff, que utiliza o apendice cecal para de- 
rivaqao urinaria, no emprego de enemas anterogrados 34 -. 

Diversas modificaqoes da tecnica de Malone e da via de 
acesso foram empregadas, como a utilizaqao de segmentos 
de colon tubulizados, sendo o ceco 35 , o colon ascedente 36 ou 
o colon esquerdo 37 inseridos de maneira que formassem 
um conduto continente. Apesar dessas modificaqoes, o 
principio e possibilitar a lavagem intestinal realizada pelo 
paciente sozinho, que se cateteriza no vaso sanitario com a 
frequencia que seu proprio transito lhe impoe. Diversas pu- 
blicaqoes atestam o beneficio dessa pratica, principalmente 
na faixa etaria pediatrica, permitindo que os pacientes per- 
maneqam limpos, sem odor durante todo o dia, e possibili- 
tando seu retorno a todas atividades possiveis e que deter- 
minarao sua inclusao social 38,39 . 

Nao ha um campo da Medicina que estude especifi- 
camente as pessoas com necessidades especiais; os gru- 
pos formam-se por meio de uma demanda, atual e fu- 
turamente crescente. Pretende-se, com estes escritos, 
enfatizar o carater multiprofissional do atendimento, a 
visao dos direitos fundamentals e o acesso a todo tipo de 
tratamento, visando a uma vida o mais autonoma possi- 
vel, com melhor qualidade de vida para o paciente e sua 
familia. 
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Cirurgia da Obesidade em Criangas e 

Adolescentes 


Manoel Carlos Prieto Velhote 


A cirurgia da obesidade e, junto com a videocirur- 
gia, a area de maior expansao da cirurgia moderna. Isso 
se deve a verdadeira pandemia de obesidade que o mun- 
do vem contemplando nas ultimas decadas e que vem se 
mostrando refrataria a todas as modalidades de trata- 
mento clinico. Recentemente, a obesidade foi incluida, 
pela Organizagao Mundial de Saude (OMS), no rol das 
doengas, nao sendo mais interpretada como um desvio 
marginal do estado nutricional. 

A afirmagao de que a obesidade extrema e passivel 
de reversao satisfatoria, com resultados mantidos em 
longo prazo, somente pela cirurgia bariatrica e cada vez 
mais aceita. A preocupagao com a resolugao da obesida¬ 
de deve-se ao fato de que os pacientes com obesidade 
extrema desenvolvem doengas que diminuem a expec- 
tativa e a qualidade de vida (Tabela 6.4.1), justificando o 
emprego da cirurgia como modalidade de tratamento. 


Tabela 6.4.1 Principals doengas e sintomas associados a 
obesidade 

Sfndrome metabolica 
Resistencia insulfnica 
Diabete melito tipo 2 
Hipertensao arterial 
Doenga cardiovascular 
Doengas do SNC 
Dislipidemia 
Apneia do sono 
Acantose nigricans 
Esteatose hepatica 
Problemas osteoarticulares 
Problemas psicossociais 
SNC = sistema nervoso central. 


Criangas e adolescentes tambem estao sendo afeta- 
dos pela alta incidencia da obesidade e, como recente¬ 
mente demonstrado 1 ' 2 , desenvolvem as mesmas doengas 
do adulto obeso, principalmente diabete melito tipo 2, 
hipertensao arterial e propensao a doengas cardiovascu- 
lares, alem de problemas psicoemocionais. 

A obesidade requer sempre tratamento inicial clini¬ 
co e tem solugao teorica simples: basta reequilibrar a en- 
trada energetica e seu gasto. Na pratica, porem, e uma 
das situagoes de menor adesao ao tratamento em medio 
prazo, levando a grandes frustraqoes ao clinico e ao pa- 
ciente, pelo insucesso do tratamento. 

No adulto, o fato de a obesidade extrema apresentar 
reversao estavel em longo prazo somente com as cirur- 
gias bariatricas esta bem aceito. A indicaqao da cirurgia 
bariatrica em pacientes pediatricos, porem, ainda e mo- 
tivo de intenso debate 3,4 . As normas que consagraram a 
cirurgia bariatrica no adulto, com seus criterios rigidos 
de indicaqao e intensa busca de resultados satisfatorios e 
seguros, foram inicialmente ditadas por uma reuniao de 
consenso do Instituto Nacional de Saude (NHI) dos Es- 
tados Unidos, em 1991. Nas recomendagoes dessa 
reuniao, a cirurgia bariatrica do adolescente foi formal- 
mente contraindicada 5 : “Criangas e adolescentes nao fo¬ 
ram suficientemente estudados para permitir que se re- 
comende a eles cirurgia, mesmo em face de obesidades 
com IMC superior a 40”. 

Essa determinagao retardou a utilizagao da cirurgia 
bariatrica em adolescentes por mais de dez anos. So¬ 
mente em 2004, com uma nova reuniao de consenso pa- 
trocinada pela American Society for Bariatric Surgery 
(ASBS), foi aberto caminho para seu uso 6 , com condi- 
goes rigidas de acompanhamento e realizada em carater 
experimental em servigos de grande volume em cirurgia 
bariatrica, sendo executada por cirurgioes treinados na 
area. Essa resolugao recomenda que: “Experiencia adi- 
cional devera ser adquirida estendendo-se os beneficios 
da cirurgia bariatrica a adolescentes em condigoes cui- 
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dadosamente definidas por um grupo multidisciplinar 
com capacidade de realizar acompanhamento por longo 
tempo”. 

Com essas novas diretrizes, alguns servigos de ci- 
rurgia pediatrica e de cirurgia bariatrica dos Estados 
Unidos iniciaram programas de tratamento cirurgico da 
obesidade na infancia e na adolescencia. No Brasil, o 
Conselho Federal de Medicina, por meio da Resolugao 
n. 1.766/2005, pontuando sobre as indicates de cirur¬ 
gia, recomenda: “Idade: maiores de 18 anos. Idosos e jo- 
vens entre 16 e 18 anos podem ser operados, mas exi¬ 
gent precaugoes especiais e o custo/beneficio deve ser 
muito bem analisado”. 

■ Quantifica^ao da Obesidade 

Existem inumeras maneiras de avaliar e quantificar 
o excesso de tecido adiposo no organismo, visando es- 
calonar a intensidade da obesidade e propor modalida- 
des diferentes de tratamento em fungao da gravidade da 
situagao, equilibrando risco e beneficio. 

A maioria das tecnicas de avaliagao ou nao tem cor- 
relagao com estados clinicos, sao custosas ou, ainda, de 
dificil emprego na pratica diaria: peso correlacionado a 
idade, peso correlacionado a altura, avaliagao das pregas 
cutaneas, bioimpedanciometria, hidrodensitometria, 
dual-energy X-ray absorptiometry (Dexa), imagenologia 
(tomografia, ressonancia magnetica) 7 . Por essas razoes, 
um metodo bastante simples e confiavel utilizado para a 
quantificagao do excesso de gordura corporea e a medi- 
da do indice de massa corporea (IMC), obtida pela divi- 
sao do peso pelo quadrado da altura. 

Embora para idades muito baixas o IMC possa ava¬ 
liar o excesso de gordura para menos, para adolescentes 
e adultos e perfeitamente satisfatorio, apresentando boa 
correlagao com a qualidade e a expectativa de vida. 

IMC = peso (kg)/altura (m ) 2 

A Tabela 6.4.2 mostra as diferentes faixas de IMC. 


Tabela 6.4.2 

Classificagao da obesidade conforme o IMC 

IMC (kg/m 2 ) 

Classificagao 

18 ate 24,9 

Normal 

25 a 29,9 

Sobrepeso 

30 a 34,9 

Obeso moderado 

35 a 39,9 

Obeso acentuado 

40 a 49,9 

Obeso extremo 

50 a 59,9 

Superobeso 

Acima de 60 

Super superobeso 


■ Criterios para Indicagao da Cirurgia 
Bariatrica em Pediatria 

O criterio isolado mais importante para que pacien- 
tes sejam aceitos para o procedimento cirurgico 8,9 e o 
IMC acima de 40 kg/m 2 . Sao aceitos, tambem, pacientes 
com IMC entre de 35 e 40 kg/m 2 , quando apresentam al- 
guma comorbidade maior, como resistencia insulinica, 
diabete melito tipo 2, hipertensao arterial etc. 

Todos os pacientes devem ter atingido 80% da altu¬ 
ra final esperada e ter realizado tratamento clinico por 
pelo menos um ano. Ademais, devem ser atendidos por 
equipe multidisciplinar que conte com endocrinologis- 
ta, psicologo, nutricionista, fisioterapeuta e cirurgiao 
plastico. Seu risco cirurgico deve ser avaliado por car- 
diologista, e sempre deve ser realizada uma investigagao 
laboratorial de acordo com o protocolo vigente. 

Uma avaliagao muito importante e a do psicologo, que 
avalia o grau de maturidade e aceitagao do procedimento ci¬ 
rurgico. Pacientes com algum grau de retardo mental ou 
compulsao alimentar, como na sindrome de Prader-Willi, 
devem ser estudados individualmente. Situagoes especificas, 
como criangas extremamente obesas com idade inferior a 
13 anos, tambem devem ser avaliadas individualmente. 

No Instituto da Crianga da Faculdade de Medicina 
da Universidade de Sao Paulo (ICr - FMUSP), ha um 
paciente que, aos 12 anos de idade, apresentava IMC de 
58 kg/m 2 , sendo submetido a gastrectomia vertical iso- 
lada e tendo perdido 45 kg. Seu crescimento em altura 
foi satisfatorio, mas, aos 16 anos de idade, fez o segundo 
tempo cirurgico por ainda estar com obesidade extrema 
e ter parado de perder peso. 

■ Tipos de Cirurgia 

Enquanto a experiencia acumulada em adultos ul- 
trapassa dezenas de milhares, a experiencia mundial 
quanto a cirurgia bariatrica na infancia e na adolescen¬ 
cia e muito escassa. Ate 2007, foram descritos na litera¬ 
ture cerca de 550 adolescentes operados (300 bandas 
gastricas e 250 septagoes gastricas). 

As cirurgias bariatricas classicas sao baseadas na 
perda de peso causada por procedimentos restritivos a 
alimentagao, por situagoes disabsortivas ou pela combi- 
nagao de ambas as situagoes. 

As cirurgias recomendadas para adolescentes sao: ban- 
da gastrica ajustavel laparoscopica ( laparoscopic adjustable 
gastric banding - LAGB), bypass gastrico com reconstrugao 
em Y de Roux ( laparoscopic roux-en-Y gastric bypass - 
LRYGB), gastrectomia vertical com bipartigao gastrica (ci¬ 
rurgia de Santoro III) - sleeve gastrectomy with gastric bipar¬ 
tition (SGGB) - e gastrectomia vertical laparoscopica (LSG). 

Banda Gastrica Ajustavel por Laparoscopia 

A LAGB consiste na colocagao, por laparoscopia, de 
uma banda de silicone ajustavel logo abaixo da cardia, 
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criando um pequeno reservatorio gastrico de 15 a 20 
mL de volume, o que acarreta dificuldade de passagem 
do bolo alimentar. 

A banda gastrica foi criada em 1986, sendo aperfei- 
qoada na Suecia e aprovada para adultos em 2001, pelo 
Food and Drug Administration (FDA), nos Estados 
Unidos. Em adolescentes, e largamente empregada na 
Europa 10 e esta em fase de implantaqao experimental em 
poucos centres dos Estados Unidos 11 (Figura 6.4.1). 

Trata-se de uma cirurgia puramente restritiva, de fa- 
cil realizable laparoscopica e que esta associada a menor 
mortalidade entre todas as cirurgias bariatricas. Sua po- 
tencial reversibilidade completa e atrativa, principal- 
mente para adolescentes. Contudo, e o procedimento 
com maior numero de complicates, reoperaqoes, pedi- 
dos para reversao e insatisfaqao por parte dos pacientes. 

Costuma desencadear um megaesofago secundario a 
subestenose, e as consequencias em longo prazo do reflu- 
xo, da estase esofagiana e da possibilidade de desenvolvi- 
mento tardio de cancer no esofago sao desconhecidas. 

Quando comparada as cirurgias com bypass, e a que 
apresenta menor e mais lenta perda de peso e a que tem 
menor aqao na reversao da sindrome metabolica. A re- 
tirada da banda costuma desencadear grande aumento 
de peso, sendo necessaria, geralmente, a realizaqao de 
outra modalidade de cirurgia bariatrica. 

Bypass gastrico com reconstrugao em Y de roux 

A LRYGB realizada por via aberta ou laparoscopica 
e a cirurgia bariatrica mais realizada e estudada no 
mundo (Figura 6.4.2). 

Consiste na realizaqao de uma septaqao gastrica, 
criando um pequeno reservatorio gastrico com capaci- 
dade de 30 a 50 mL de volume. O estomago remanes- 
cente permanece dentro do abdome, isolado do transito 
intestinal da mesma maneira que o duodeno, que tam- 
bem permanece excluido, perdendo sua funqao de di- 
gestao e absorqao. 

A LRYGB provoca reduqao satisfatoria do peso e do 
IMC, alem de reversao, na maioria dos pacientes, dos 




componentes da sindrome metabolica. Apresenta mor¬ 
talidade em torno de 1% e complicates em aproxima- 
damente em 10% dos casos. Necessita de supervisao 
medica pelo resto da vida e apresenta ganho de peso tar¬ 
dio em mais de 30% dos pacientes. 

Relatos historicos isolados e com pequeno numero 
de casos em adolescentes, provenientes de grandes cen¬ 
tres de cirurgia bariatrica nos Estados Unidos, sugerem 
reduqao satisfatoria de peso com baixa morbimortalida- 
de, equivalente aos adultos. 

Liberada desde 2004 para adolescentes pela Ameri¬ 
can Society for Bariatric and Metabolic Surgery (AS- 
BMS), foi iniciada recentemente uma experiencia multi- 
centrica, ainda em desenvolvimento nos Estados Unidos, 
com resultados iniciais satisfatorios 12 . 

Das experiencias em pacientes adultos acompanha- 
dos por longo tempo, no entanto, sao relatadas diversas 
complicates, como carencias vitaminicas e de micro- 
nutrientes com repercussao clinica e desenvolvimento 
de hiperparatireoidismo com alteraqoes do metabolis- 
mo do calcio e consequencias clinicas. 

Embora atualmente seja a cirurgia-padrao no mun¬ 
do inteiro para adultos e, nos Estados Unidos, para ado¬ 
lescentes, somente o acompanhamento em longo prazo 
podera confirmar essa tendencia. 
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Gastroenteromentectomia Adaptativa com 
Reserva Intestinal 

A gastrectomia vertical com bipartite gastrica (ci- 
rurgia de Santoro III - SGGB) e uma das modalidades de 
procedimentos criada pelo cirurgiao brasileiro Sergio 
Santoro 13 para o tratamento da obesidade. Ele idealizou- 
-a na suposiqao de que a obesidade decorre da inadapta- 
qao evolutiva do tubo digestivo humano diante da dieta 
moderna, hipercalorica e de rapida absorpao na parte 
proximal do intestino delgado. Em razao da ausencia de 
alimento parcialmente digerido no ileo, nao ocorre secre- 
pao fisiologica dos entero-hormonios intestinais (GLP-1 e 
PYY, principalmente), responsaveis pela saciedade. 

Recentemente, levantou-se a hipotese de que a LRYGB 
provoca emagrecimento mais em funqao de alterapdes da 
secreqao de entero-hormonios que em funpao de seus 
componentes restritivos e disabsortivos, como era suposto 
inicialmente. Da mesma maneira, atualmente, atribui-se a 
reversao do diabete melito tipo 2 que acompanha a cirur- 
gia a diminuiqao da resistencia insulinica no figado e ao au- 
mento da GLP-1. 

A SGGB cria uma bipartipao gastrica mediante a 
realizaqao de uma gastrectomia vertical (sleeve gastrec¬ 
tomy - SG) associada a enterectomia proximal, que re- 
duz o intestino delgado para 3 m, e a epiplectomia (Fi- 
gura 6.4.3). 



A SG introduz um componente parcialmente restriti- 
vo a cirurgia, reduzindo a capacidade gastrica para 150 
mL. A enterectomia visa remover a porpao proximal do 
jejuno, retirando uma area de rapida absorqao alimentar 
e permitindo a chegada, no ileo, de alimento parcialmen¬ 
te digerido. A epiplectomia remove a gordura visceral, re- 
conhecidamente um orgao com secreqao hormonal e as¬ 
sociada ao desenvolvimento da resistencia insulinica. 

A SGGB e uma cirurgia que surgiu recentemente, 
sendo que o numero total de pacientes, compilando os 
poucos centres que a realizam, pouco ultrapassa mil pa¬ 
cientes 14 . Contudo, seus resultados iniciais sao muito es- 
timulantes e apresentam uma serie de vantagens sobre 
as demais tecnicas cirurgicas, o que torna sua utilizaqao 
em adolescentes atrativa (Tabela 6.4.3) 15 . 


Tabela 6.4.3 Vantagens da cirurgia de Santoro III 

Preserva o piloro 

Mantem a digestao gastrica 

Diminui a capacidade gastrica 

Permite acesso endoscopico ao estomago 

Mantem duodeno no transito 

Nao apresenta ma absor^ao 

Nao tem al^a exclusa 

Nao requer obstaculo mecanico ou protese 
Apresenta intenso feedback hormonal 
Apresenta reversibilidade da deriva^ao 
Diminui a pressao intra-abdominal 
Diminui a gordura visceral 
Diminui uma fonte de resistina 
Diminui os nfveis sanguineos de gurelina 
Aumenta a produ^ao de GLP-1 e PYY 


A experiencia inicial do ICr, de 2003 a 2012, com 23 
pacientes com esse tipo de cirurgia e muito entusias- 
mante, em virtude da excelente e mantida reduqao do 
peso e do IMC, da ausencia de complicates maiores e 
do grau muito grande de satisfaqao do paciente com a 
retomada das atividades escolares, de trabalho e sociais. 
Apos acompanhamento de dois anos, a maioria dos pa¬ 
cientes permanece com IMC inferior a 30 (fora da faixa 
de obesidade), sem ganho de peso. Essas pessoas perma- 
necem com dieta livre e sem carencias nutricionais ou 
vitaminicas detectaveis (Tabela 6.4.4). 

Os resultados demonstram que todos os pacientes 
que apresentavam diabete melito tipo 2, resistencia in- 
sulinica e hipertensao arterial estao curados e, atual¬ 
mente, nao utilizam medicaqao. Nao houve mortalidade 
e foi descrita apenas uma complicaqao de maior porte, 
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Tabela 6.4.4 Varia^ao do peso e do IMC com 6 meses e 1 ano em 10 pacientes apos a cirurgia de Santoro III 



Peso inicial 

Peso aos 6 meses 

Peso com 1 ano 

Variagao do peso 

IMC inicial 

IMC aos 6 meses 

IMC com 1 ano 

Variagao do IMC 


(kg) 

(kg) 

(kg) 

(kg) 

(kg/m 2 ) 

(kg/m 2 ) 

(kg/m 2 ) 

(kg/m 2 ) 

Media 

139 

97 

89 

50,2 

52 

36 

33 

19,3 


representada por abscesso intraperitoneal resolvido, 
sem maiores consequencias, com drenagem cirurgica. 

Essa promissora modalidade cirurgica aguarda 
acompanhamento mais prolongado para que se possa 
fazer a comparaqao de seus resultados aos das demais 
tecnicas, tanto nos adultos como nos adolescentes. 

Gastrectomia vertical laparoscopica 

A LSG e a mais recente cirurgia aceita para o tratamen- 
to da obesidade extrema 16 . A novidade esta em ser propos- 
ta como cirurgia exclusiva, uma vez que ja estava incorpo- 
rada nas tecnicas de duodenal switch (DS) e de SGGB. 

E um procedimento relativamente simples e consis- 
te na realizaqao, por via laparoscopica, da ressecqao lon¬ 
gitudinal de cerca de tres quartos do estomago, manten- 
do-se o antro, para o esvaziamento gastrico ser 
satisfatorio (Figura 6.4.4). 


Comeqou a ser realizada, isoladamente, em supero- 
besos, como ponte para uma cirurgia definitiva de maior 
porte. Visava a uma substancial perda de peso preparato¬ 
ry para a cirurgia subsequente, de maior porte e risco, 
que seria realizada de maneira mais segura. Todavia, os 
bons resultados da SG em muitos casos dispensaram o 
segundo tempo cirurgico (DS, SGGB ou LRYGB). Para 
adolescentes, a SG tem grandes vantagens, por ser mais 
simples de ser feita, totalmente laparoscopica e apresen- 
tar risco baixo e alta precoce. Seus resultados em longo 
prazo, bem como o percentual de reganho de peso e a 
possibilidade de adaptaqao gastrica com aumento de vo¬ 
lume, no entanto, nao sao conhecidos. 

A pequena experiencia com 29 pacientes adolescen¬ 
tes no ICr mostra perdas de peso que ultrapassam 50 kg 
em um ano e meio, porem, alguns pacientes param de 
perder peso em um patamar ainda muito alto e tres de¬ 
les ja foram submetidos a complementaqao da cirurgia 
pela tecnica de SGGB. 



■ Conclusoes 

A cirurgia bariatrica desempenha um papel extre- 
mamente importante e unico no controle da obesidade 
extrema do adulto. Recentemente, foi estabelecido um 
consenso de oferecer tambem ao adolescente extremo e 
refratario ao tratamento clinico os beneficios dessa ci¬ 
rurgia, que deve ser realizada em centres de references 
pediatricos, oferecida segundo protocolos rigidos, com 
avaliaqao multidisciplinar e executada por cirurgioes 
experientes e treinados nos procedimentos. 

Esses centres tem a obriga^ao de acompanhar seus pa¬ 
cientes em longo prazo, divulgando resultados e eventuais 
complicates, por se tratar de campo novo, em desenvolvi- 
mento e com inumeros fatores ainda desconhecidos. 
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Etica na Cirurgia de 
Malforma^oes Congenitas 
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Ao longo do tempo, os cirurgioes pediatras tem se 
defrontado com muitos desafios na luta pela implanta- 
qao e consolidaqao da moderna cirurgia na crianqa 13 . 
Paradoxalmente, um dos maiores desafios e consequen- 
cia do progresso alcanqado no manejo das diferentes 
afecqoes cirurgicas da crianqa e do adolescente, sobretu- 
do em recem-nascidos portadores de malformaqoes 
congenitas graves. A atuaqao do cirurgiao pediatra reu- 
ne questoes eticas da cirurgia e da Pediatria. Novas si- 
tuaqoes e novos recursos tecnologicos, assim como as 
antigas tradiqoes da Medicina, podem influenciar a 
abordagem dos dilemas eticos 4 . 

Pode-se dizer que a pratica medica e tao antiga quan¬ 
to o ser humano e que a etica e tao antiga quanto a Medi¬ 
cina. Susruta (600 a.C.), o maior cirurgiao da historia mi- 
lenar da Medicina indiana, ja enfatizava que um estudante 
de cirurgia deveria ser caridoso, compassivo e competen- 
te 5 . A etica medica hipocratica, representada pelo Jura- 
mento de Hipocrates, e, ainda hoje, a oraqao da maioria 
dos medicos e balizou os aspectos eticos da Medicina por 
mais de 2.500 anos, destacando os principios de benefi- 
cencia, nao maleficencia e confidencialidade. O respeito a 
autonomia, por razoes culturais da epoca, ainda nao era 
contemplado 6 . Contudo, apos a divulgacao das pesquisas 
feitas em prisioneiros durante a Segunda Guerra Mundial, 
foi preciso reconhecer que era necessario mais que a etica 
hipocratica e o principio primum non nocere para assegu- 
rar e proteger os direitos dos seres humanos, o que culmi- 
nou com o “Codigo de Nuremberg” - um marco na histo¬ 
ria da humanidade e, possivelmente, o documento mais 
importante na historia da etica em pesquisa em seres hu¬ 
manos -, que foi o primeiro a assegurar a necessidade e a 
qualidade do consentimento do individuo 7 9 . A partir de 
entao, foram desencadeados intensos debates sobre as re¬ 
lates entre etica e ciencia. 

A palavra etica vem do grego e tem dois significa- 
dos. O primeiro tem origem no termo ethos, que signi- 
fica habito ou costume, e o segundo, na expressao ethos, 


que significa modo de ser ou carater. Posteriormente, 
esse conceito foi traduzido na expressao latina mos, mo- 
ris, que deu origem a palavra moral e equivale a habito 
ou costume. A etica e a moral tem em comum um sen- 
tido sobremaneira pratico, embora a etica seja um con¬ 
ceito mais amplo e rico que a moral. Moral pode ser de- 
finida como qualquer conjunto de regras, valores e 
proibicoes imposto pela politica, pelos costumes sociais, 
pelas religioes ou por ideologias. Etica, por sua vez, sem- 
pre implica reflexao sobre a validade da conduta huma- 
na, ou seja, e analise critica das regras impostas pela mo¬ 
ral. Entre os grandes modelos eticos da tradiqao 
ocidental, destaca-se a “Etica da reciprocidade” ou a 
“Regra de ouro”, que e um principio moral encontrado 
em praticamente todas as religioes e culturas e significa 
“nao faqas aos outros o que nao gostarias que os outros 
fizessem a ti”, mais moderna e voltada a area a biomedi- 
ca, a Bioetica 6 . 

Bioetica foi um neologismo proposto em 1971 pelo 
bioquimico e professor de Oncologia Van Ressenlaer 
Potter no livro Bioethics: bridge to the future. Sua inten- 
qao era a integrate do conhecimento biologico aos va¬ 
lores humanisticos (etica), estabelecendo uma “ponte 
para o futuro”. Em seu conceito original, Potter imagina- 
va a bioetica como um compromisso global com o equi- 
librio e a preservacao da relaqao dos seres humanos com 
o ecossistema 10 . Todavia, a visao que se difundiu nos 
meios cientificos foi a de Beauchamp e Childress, com a 
publicaqao do livro Principles of biomedical ethics, em 
1979 11 . Deve-se mencionar que os autores (Beauchamp, 
filosofo, e Childress, teologo) participaram da elaboraqao 
do Relatorio Belmont, resultado do trabalho de uma co- 
missao criada nos Estados Unidos para identificar quais 
principios eticos basicos deveriam balizar experiences 
em seres humanos. Tanto o Relatorio Belmont quanto a 
Bioetica enfatizam os principios de respeito as pessoas 
(autonomia), beneficencia, nao maleficencia e justiqa. 
Esses principios, que nao tem carater absoluto nem prio- 
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ridade de um em relapao ao outro, tem sido amplamente 
usados como ponto de partida para a tomada de decisoes 
eticas na pratica clinica e na pesquisa em seres humanos, 
a despeito de algumas criticas a sua fundamentaqao teo- 
rica. Assim, a bioetica foi criada em uma epoca de gran¬ 
de desenvolvimento cientifico e tecnologico, com a fina- 
lidade de regular a moralidade da conduta dos agentes 
das ciencias da saude 6 . 

O prindpio da beneficencia estabelece que se deve 
ter a obrigaqao moral de agir em beneflcio do outro, in- 
dependentemente de deseja-lo ou nao, presente no Jura- 
mento de Hipocrates: “Jure aplicar os tratamentos para 
ajudar os doentes conforme minha habilidade e minha 
capacidade e jamais usa-los para causar dano ou malefi- 
cio”. O prindpio da nao maleficencia tambem ja era co- 
nhecido e formulado desde a epoca hipocratica: “Prati¬ 
que duas coisas ao lidar com as doenqas: seja util ou, ao 
menos, nao prejudique”. Isso significa nao infligir dano 
intencional e poderia ser considerado um elemento do 
prindpio da beneficencia: deixar de causar o mal inten¬ 
cional a uma pessoa ja e fazer o bem para esse individuo. 
O prindpio da autonomia ocupa-se, principalmente, 
dos direitos do paciente como individuo e com seu po- 
der de decisao sobre o proprio tratamento. O prindpio 
da justiqa compreende as noqoes de igualdade, equidade 
e universalidade. E o respeito pelos individuos, igual 
para todas as pessoas, independentemente de idade, ge- 
nero, classe social, etnia ou religiao 6 . 

Os grandes avanqos na cirurgia pediatrica, especial- 
mente na cirurgia neonatal, tem trazido problemas eticos 
e morais aos cirurgioes pediatras, neonatologistas e pe- 
diatras. Ha pelo menos tres aspectos a serem considera- 
dos como fontes potenciais de dilemas para medicos e 
pais de recem-nascidos e/ou fetos com anomalias cirur- 
gicas: o primeiro relacionado aos grandes avanqos tecno- 
logicos que permitem a sobrevivencia de muitas crianqas 
com graves malformaqoes congenitas, suscitando ques- 
tionamentos sobre o real beneficio que podem trazer e 
sobre a futura qualidade de vida dessas crianqas; o se- 
gundo, sobre o papel do cirurgiao pediatra no aconselha- 
mento pre-natal dos futures pais de uma crian^a que sa- 
bidamente nascera com defeitos significativos; e o 
terceiro, o dever de considerar a eventual inclusao desses 
recem-nascidos em pesquisas clinicas prospectivas que 
sao, inegavelmente, necessarias para a aquisicao de novos 
conhecimentos e o progresso cientifico 12,13 . 

■ Etica e Relacao Cirurgiao 
Pediatra-Paciente 

A relaqao medico-paciente mudou. Ate a primeira 
metade do seculo XX, presumia-se que o medico esco- 
lheria o que fosse melhor para seu paciente de forma 
paternalista. A moderna etica, porem, valoriza o equili- 
brio entre o paternalismo, representado tradicional- 
mente pelos principios da beneficencia e nao malefi¬ 
cencia, e o respeito pela autonomia do paciente. 
Atualmente, entre os elementos morais essenciais ao 


medico em sua relaqao com o paciente, destacam-se 
competencia, compaixao, honestidade, confidencialida- 
de e respeito a autonomia, traduzido pela obtenqao do 
consentimento informado, que possibilita a cada pa¬ 
ciente a oportunidade de decidir, autonomamente, qual 
e seu melhor interesse em vista do procedimento pre- 
visto. A obtenqao do consentimento informado deve ser 
entendida como o processo no qual sao reconhecidos os 
valores e os objetivos de vida de cada paciente e como 
esses fatores influenciam a tomada de decisoes. O docu- 
mento assinado e apenas um sinal concreto de que esse 
processo ocorreu 14 . 

No Brasil, com base na regulamentaqao estabelecida 
desde 1996 para as pesquisas em seres humanos, pela 
Resoluqao n. 196/96 do Conselho Nacional de Saude, 
prefere-se o termo “consentimento livre e esclarecido” 15 . 
Deve-se observar que nao se trata de um consentimen¬ 
to simplesmente informado; e livre, porque nao pode 
haver qualquer tipo de limitaqao a decisao do individuo 
em dar ou nao o seu consentimento, e esclarecido, por¬ 
que o compromisso nao e apenas de informar, mas de 
esclarecer 6 . E importante que o cirurgiao tenha em 
mente que, embora para ele seja rotineiro dar as infor- 
maqoes, e uma situaqao nova para o paciente e, portan- 
to, frequentemente confusa. Assim, as informaqoes de- 
vem ser dadas o mais claramente possivel, incluindo o 
diagnostico e as opcoes de tratamento, inclusive condu- 
tas nao cirurgicas, bem como as possiveis consequencias 
do procedimento 14 . 

O cirurgiao pediatra tem uma relaqao peculiar com 
o paciente neonatal, uma vez que sao os pais ou respon- 
saveis que assumem o papel fundamental na tomada de 
decisoes. Assim, o cirurgiao pediatra tem o dever etico 
de esclarecer aos pais quais sao os beneficios, os riscos e 
os resultados esperados do tratamento proposto, alem 
de compreender a vulnerabilidade de seu pequeno pa¬ 
ciente e de seus pais e, sobretudo, colocar os interesses 
do recem-nascido acima de qualquer interesse pessoal, 
profissional ou de terceiros. 

O processo de obtenqao do consentimento livre e 
esclarecido por parte do cirurgiao pediatra compreende 
tres etapas especificas: 

1. Dar informaqoes em linguagem clara e acessivel so¬ 
bre a natureza do problema e o tratamento indicado, 
incluindo as diferentes opcoes existentes e a possibi- 
lidade de terapeutica nao cirurgica (ou seja, permitir 
a evoluqao do curso natural da doenqa), assim como 
seus riscos e beneficios. Deve-se explicitar a possibi- 
lidade de ocorrerem eventos nao previstos e sobre os 
quais nao e possivel dar garantias. 

2. Documentar que os pais ou responsaveis tiveram a 
oportunidade de solicitar esclarecimentos e que com- 
preenderam as informacoes recebidas. 

3 Obter a avaliaqao feita pelo cirurgiao pediatra acerca 
da competencia dos pais na tomada de decisoes a 
respeito do filho, processo no qual nao deve haver 
qualquer coer^ao ou manipulaqao por parte de ou- 
tros membros da familia, do proprio cirurgiao ou de 
terceiros 12,14,16 . 
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Segundo Emmanuel e Dubler, para a relagao medi- 
co-paciente ideal sao fundamentals 17 : 

■ Competencia: espera-se que o cirurgiao pediatra te- 
nha conhecimento cientlfico, habilidades tecnicas, 
capacidade de julgamento clinico e autocritica para 
avaliar suas proprias limitacoes. 

■ Compaixao: capacidade de compreender o sofrimento 
dos pais, abrangendo empatia (colocar-se na situagao 
do paciente), simpatia e caridade. A compaixao deve 
estar ligada a competencia. De acordo com Beals, um 
cirurgiao bem intencionado e compassivo que e in- 
competente nao tem valor para o paciente. E a compai¬ 
xao que chama a atengao para questoes importantes, 
como o controle da dor, o aconselhamento familiar e a 
manutengao do relacionamento com o paciente. No 
entanto, a compaixao nao deve impedir nenhum pro- 
cedimento tecnico necessario para o tratamento 18 . 

■ Escolha: idealmente, os pais deveriam ter a liberdade 
de escolher o medico, o hospital e o tratamento ade- 
quado entre as opgoes disponiveis. No entanto, espe- 
cialmente na cirurgia neonatal, isso nem sempre e 
possivel, ja que o recem-nascido, eventualmente, de- 
vera ser encaminhado a um centro especializado. 

■ Comunicagao: habilidade para explicar o diagnostico e o 
tratamento proposto de modo compreensivel, respeitan- 
do os valores culturais e religiosos da familia, e com dis- 
ponibilidade para rediscutir aspectos que nao tenham fi- 
cado suficientemente claros ou em que haja desacordo. 

■ Continuidade: o recem-nascido e seus pais devem 
poder contar com uma relagao duradoura com o ci¬ 
rurgiao pediatra durante o curso do tratamento; se 
necessario, por varios anos. 

■ Ausencia de conflito de interesses: nao deve haver con- 
flito de interesses financeiros (ostensivos ou disfarga- 
dos) nem relacionados a uma eventual pesquisa ou a 
progressao na carreira. Contudo, e preciso reconhecer 
que os conflitos de interesses sao varios e onipresentes; 
comegam muito cedo na carreira de um medico e sao 
quase inevitaveis na vida cientifica. O desafio nao e er- 
radica-los, mas reconhece-los e maneja-los correta- 
mente de modo a manter a confianga das pessoas. No 
caso das pesquisas clinicas, por exemplo, a unica prati- 
ca aceitavel e que esses conflitos sejam expostos clara- 
mente e que todas as pesquisas em seres humanos pas- 
sem pelo crivo dos comites de etica em pesquisa 19 . 

Alem dessas, outras virtudes sao esperadas na prati- 
ca medica, como fidedignidade, prudencia ou sabedoria 
pratica (a phronesis de Aristoteles), justiga, forga moral, 
temperanga, integridade e humildade 18 . Talvez uma das 
virtudes mais importantes para o cirurgiao pediatra seja 
a sabedoria pratica, ou seja, a habilidade para agir de 
maneira acertada, que se manifesta, por exemplo, na 
formulagao do piano ou da abordagem operatoria dian- 
te de novas circunstancias, como o nascimento de uma 
crianga com grande deficiencia ou quando e feito o 
diagnostico de grave malformagao em um feto. O senso 
comum tem papel importante nas relagoes entre o cirur¬ 
giao pediatra e os pais em situagoes como o planejamen- 


to de procedimentos complexos que afetarao a crianga 
pela vida toda 17,20 . 

Na escolha do tratamento para o recem-nascido, deve 
prevalecer o padrao etico que visa ao melhor interesse da 
crianga, colocando-a no centro das decisoes e avaliando 
os beneficios e as desvantagens da terapeutica proposta 
especificamente para ela. Essa norma, ao contrario do 
modelo baseado na autonomia que prevalece para adultos 
capazes, nao se apoia no valor da autodeterminagao, mas 
na protegao do bem-estar do paciente. Tal protegao e par- 
ticularmente importante em relagao aos recem-nascidos 
e aos lactentes, que nao sao meras propriedades de seus 
pais, mas pacientes com interesses e direitos proprios. As- 
sim, e possivel que surjam dilemas eticos durante o trata¬ 
mento de um recem-nascido com anomalias cirurgicas 
quando os pais, os membros da familia e o cirurgiao pe¬ 
diatra discordam sobre o que e uma qualidade de vida 
aceitavel, uma serie de encargos excessivos, o prolonga- 
mento da vida diante da morte iminente e quais sao me- 
lhores interesses da crianga no presente e no futuro. Para 
minimizar esses dilemas, Caniano propoe algumas dire- 
trizes que podem ajudar o cirurgiao pediatra 12 : 

■ Identificar quem toma a decisao: se nao forem os pais, 
identificar quem sao os responsaveis. Os pais tem ca¬ 
pacidade para decidir? Ha outros medicos implicados? 

■ Estabelecer os fatos medicos: identificar o diagnosti¬ 
co, o prognostico, a necessidade de testes e as infor- 
magoes adicionais. Esclarecer o que e certo e o que e 
incerto sobre a condigao da crianga em termos de 
diagnostico e prognostico. 

■ Identificar o valor das informagoes dos pais e de ou¬ 
tras partes interessadas. Ha conflitos? Em que se ba- 
seiam? Ha pessoas que possam ajudar a esclarecer ou 
resolver os conflitos, como um membro do clero ou 
um anciao da comunidade? 

■ Definir as opgoes de tratamento, incluindo a decisao 
de nao intervir cirurgicamente: para cada opgao, 
identificar a probabilidade de cura, melhora ou me- 
lhora minima. Quais sao os riscos associados a cada 
opgao terapeutica? Quais sao as normas profissionais 
pertinentes que se aplicam a condigao da crianga? 

■ Fazer uma recomendagao quanto ao melhor trata¬ 
mento para a crianga: justificar sua escolha com base 
nos fatos medicos, nos valores paternos e na condigao 
fisiologica da crianga. 

■ Encontrar uma solugao de consenso. Se uma solugao 
nao pode ser alcangada, sao necessarios mais fatos 
medicos? Um mediador ajudaria? 

A maioria dos conflitos eticos costuma ser resolvida 
por meio de negociagao entre as partes interessadas, evi- 
tando-se o recurso a Justiga, que deve ser deixado como 
ultima opgao, ja que significa a ruptura da relagao me- 
dico-familia. 

A Federagao Internacional de Ginecologia e Obste- 
tricia (FIGO) estabeleceu diretrizes sobre os aspectos 
eticos do manejo de recem-nascidos gravemente mal- 
formados (Tabela 6.5.1), mas deve-se enfatizar que a lei 
brasileira nao permite a eutanasia ativa ou passiva. 
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Tabela 6.5.1 Recomenda^oes sobre aspectos eticos no manejo de recem-nascidos gravemente malformados 21 ' 22 


Aspectos eticos do manejo do recem-nascido com malformagoes graves 

1. A Figo reconheceu que os recem-nascidos com graves defeitos de desenvolvimento tern o direito a morrer com dignidade, sem intervengao inadequada ou 
indevida, sempre que os pais e os medicos considerarem que tal resultado seria em prol do melhor interesse da crianga 

2. O adjetivo "grave"e empregado para indicar um desenvolvimento defeituoso que e potencialmente letal ou cuja natureza e tal que, mesmo com tratamento 
medico, e muito provavel que resulte, na opiniao de seus pais e de seus conselheiros medicos, em uma incapacidade mental e/ou fisica inaceitavel 

3. A Figo concluiu que a eutanasia ativa e eticamente inaceitavel, inclusive quando parega favorecer o melhor interesse da crianga. Entretanto, a sonegagao ou a 
retirada dos cuidados medicos (p. ex.: respiragao artificial, antimicrobianos, alimentagao nasogastrica, suplementagao de oxigenio) e justificada em tais circunstancias 
sempre que se mantenham os elementos de bem-estar, como a alimentagao oral, o aquecimento, a ternura e o respeito. O emprego de analgesicos e sedativos 
para eliminar angustia e sofrimento e considerado apropriado sempre que sua intengao fundamental nao seja a de causar a morte 

4. A decisao individual de sonegar ou retirar os cuidados medicos deve ser tomada para defender os interesses da crianga, sem que seja determinada por aspectos 
como seu sexo ou fatores eugenicos, demograficos ou economicos 

5. Antes de discutir a possibilidade de sonegar ou retirar os cuidados medicos, a equipe medica tern a responsabilidade de investigar e documentar o estado da 
crianga malformada e aconselhar seus pais acerca das condigoes em que ela se encontra, de seu prognostico e das opgoes de seu manejo 

6. Quando uma crianga malformada nao respirar ao nascer, e eticamente aceitavel nao Ihe aplicar medidas ressuscitadoras quando a anomalia for de tal gravidade que 
nao deixe duvida quanto a convenience de prolongar sua vida. Em caso de duvida, deve-se fazer a ressuscitagao e proporcionar cuidados medicos ate que sejam 
feitas investigates posteriores e consultas com os pais e colegas 

7. Em geral, o medico que aconselha a sonegagao ou a retirada dos cuidados medicos deve ser o de maior categoria entre todos. Quando for o caso, o medico podera 
consultar outros colegas ou um comite de etica. O medico deve discutir o problema e a agao a seguir com os outros integrantes do staff, incluindo o da enfermagem 

8. Ao aconselhar os pais, o medico deve ter o cuidado de nao impor seus proprios preconceitos culturais e religiosos aqueles cujas crengas e praticas podem ser 
diferentes, tendo em vista os requisitos legais do pais. Quando as crengas de um medico impedirem a divulgagao de todas as opgoes possiveis aos pais, cabera ao 
medico o dever de referi-los a um colega que seja capaz de faze-lo 

9. Ao discutir o problema, os pais devem ser incentivados a procurar o conselho de outras pessoas. Quando necessario, devem ser encorajados a procurar 
aconselhamento profissional. Sempre deve ser dada a eles a oportunidade de conversar particularmente antes de chegarem a uma decisao 

10. O medico que esteja aconselhando os pais nao precisa buscar necessariamente uma decisao imediata, mas se inteirar, com toda a delicadeza possivel, de seus 
desejos, a fim de evitar angustia e sentimentos de culpa 

11. Quando os pais nao concordarem sobre a sonegagao ou retirada dos cuidados, o tratamento medico deve prosseguir ate que a situagao se esclarega, seja em 
fungao de mudangas no estado da crianga ou como resultado de maior assessoramento e discussao. Somente como ultimo recurso, em circunstancias excepcionais 
e depois que todas as opgoes tenham sido esgotadas, o problema deve ser levado aos tribunals 

12. Apos tomada a decisao de sonegar ou retirar os cuidados de conservagao da vida, todos os atos realizados e as razoes em que se apoiam devem ser 
cuidadosamente documentados, bem como a evolugao clinica da crianga 

13. Depois da morte ocorrida apos a sonegagao ou retirada dos cuidados medicos, a equipe medica tern a responsabilidade etica de solicitar o consentimento dos pais 
para um exame necroscopico para confirmar e completar o diagnostico, com o proposito de aconselhar os pais e orienta-los sobre o que podem esperar para as 
futuras gestagoes 

Figo = Federagao Internacional de Ginecologia e Obstetricia. 


■ Etica e Feto com Anomalias Cirurgicas 

Na atualidade, o cirurgiao pediatra tambem tem a res¬ 
ponsabilidade de tomar decisoes em casos de fetos com 
provaveis anomalias cirurgicas. Os avanqos da ultrassono- 
grafia em tempo real tornaram possivel o diagnostico de 
varios defeitos congenitos antes do nascimento. Conse- 
quentemente, o aconselhamento dos futures pais entrou 
na retina da pratica cirurgica pediatrica. Embora a maio- 
ria nao faqa intervenqoes fetais, o cirurgiao pediatra costu- 
ma atuar como conselheiro e assessor especializado do ca- 
sal, especialmente da mulher gravida, esclarecendo a 
respeito de malformacoes especificas, da conduta operato- 
ria, os resultados esperados e da futura qualidade de vida. 
Assim, podem surgir questoes medicas e eticas em diver- 
sos contextos: 

■ nos paises em que o aborto e legal, a possibilidade de 
interrupqao da gravidez; 

■ a possibilidade de intervenqao in utero; 

■ questoes relacionadas a ocasiao, ao local e ao tipo de 
parto; 


■ questoes relativas as possiveis intervenes apos o 
nascimento 12,23,24 . 

Outre aspecto importante e que, ao contrario de sua 
pratica pediatrica habitual, na consulta pre-natal a rela- 
qao profissional do cirurgiao pediatra e com a mulher 
gravida, tornando o problema mais complexo, ja que os 
interesses do feto e da mae podem estar em conflito. 

Na consulta pre-natal, o cirurgiao pediatra deve re- 
conhecer que a mulher gravida e seu parceiro acabaram 
de receber um diagnostico inesperado e assustador de 
malformaqao fetal e que estao lidando com a perda da 
“crianqa perfeita”, alem do medo do que vai acontecer 
em um future desconhecido, que inclui cirurgia e hospi- 
talizaqao. O cirurgiao deve ser sensivel a esses sentimen¬ 
tos e responder com compaixao, honestidade e integri- 
dade, criando um ambiente que facilite a troca de 
informaqoes medicas com o objetivo de ajudar o casal a 
tomar as decisoes corretas 12,23 . 

Ha tres periodos especificos a serem considerados 
na maioria das decisoes pre-natais no caso de anomalias 




fetais graves. O primeiro e logo apos a primeira consul- 
ta cirurgica pre-natal, quando a anomalia justifica a 
consideraqao de intervenqao intrauterina ou interrup- 
qao da gravidez. O segundo diz respeito ao local, a oca- 
siao e ao tipo de parto, sendo necessario decidir se o 
parto ocorrera em um hospital local ou de nivel tercia- 
rio; se o parto sera induzido antes do termo ou a termo, 
eletivamente, e se sera espontaneo por via vaginal ou ce- 
sareo programado, em beneficio do feto. O terceiro pe- 
riodo inclui as decisoes que terao de ser tomadas pelos 
pais apos o nascimento, aceitando ou rejeitando o trata- 
mento cirurgico proposto 23 ’ 24 . 

No Brasil, nao ha a opqao de interrupqao da gravi¬ 
dez, por isso, o cirurgiao pediatra fica poupado da an- 
gustia moral que certamente resultaria dessa decisao no 
caso de alguma anomalia nao letal e corrigivel cirurgica- 
mente. Por outro lado, nao costuma haver problema eti- 
co-moral quando os pais desejam que seu filho seja ope- 
rado, mesmo diante de um mau prognostico. 

A opqao pela cirurgia intrauterina merece conside- 
raqao especifica, visto que significa um conflito entre 
dois pacientes, cujos interesses nao sao, sob varios aspec- 
tos, os mesmos. Por sua propria natureza, a cirurgia fetal 
compreende uma operaqao em um paciente (o feto) que 
esta dentro de outro paciente (a mae), suscitando muitas 
questoes eticas. Na maioria das vezes, trata-se de mulher 
jovem e saudavel que, sem qualquer culpa, esta carregan- 
do um feto anomalo. Assim, ao considerar a intervenqao 
pre-natal, deve-se fazer um esforqo honesto para pesar o 
eventual beneficio fetal contra o risco para a mae. Essa 
analise seria facil se o procedimento fosse claramente be- 
nefico para o feto e nao causasse risco a mae. Infelizmen- 
te, porem, ha muita ambiguidade nos dados existentes a 
respeito e pode-se dizer que ha poucas circunstancias na 
Medicina mais propicias aos vieses dos investigadores e 
a desinformaqao do paciente que a terapia fetal 25 . 

Atualmente, intervenpoes intrauterinas, como o re- 
paro de mielomeningocele ou a derivaqao na hidrocefa- 
lia, ainda podem ser consideradas investigacionais . 24 
Isso enfatiza a importancia do processo de obtenqao do 
consentimento livre e esclarecido, durante o qual o ci¬ 
rurgiao deve: 

■ fornecer informaqao clinica acurada, atualizada e 
completa sobre riscos, beneficios e opqoes ao proce¬ 
dimento, com o cuidado de nao induzir a paciente; 

■ assegurar a autonomia da paciente no processo de to- 
mada da decisao; 

■ esclarecer todas as perspectivas relevantes referentes 
ao procedimento proposto 25 ' 27 . 

Assim, a decisao de realizar a cirurgia materno-fetal 
requer cuidadosa avaliaqao dos riscos do procedimento 
e dos beneficios do tratamento durante a gravidez. Por 
outro lado, a despeito das questoes e dos debates relacio- 
nados a definicao do status moral do feto, com base na 
decisao de submete-lo a uma intervenqao in utero ou 
aguardar seu nascimento para o tratamento cirurgico, 
ele torna-se um paciente e, em seu beneficio, devem ser 
observados todos os principios eticos. 
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■ Etica e Pesquisa em Cirurgia Pediatrica 

E inegavel que o progresso cientifico, tanto na Medi¬ 
cina quanto na cirurgia, depende do desenvolvimento de 
novas ideias e tecnicas. Novos conhecimentos sao neces- 
sarios para o a van 90 da cirurgia pediatrica, mas e preciso 
reconhecer que trazem riscos potenciais. Honestidade, 
transparency e consentimento verdadeiramente livre e 
esclarecido sao conceitos fundamentals para o manejo 
adequado de novas tecnologias e inovaqoes cirurgicas. 

E interessante observar que a cirurgia, ao contrario 
de outras areas medicas, tem sido historicamente livre 
para desenvolver novas operates e novos tratamentos 
sem as rigidas exigencias da experimentaqao animal e os 
rigorosos ensaios clinicos prospectivos multicentricos 
em seres humanos 28 . Muitas vezes, nao sao nitidos os li- 
mites entre a operaqao que deve ser avaliada por meio 
de ensaio clinico, antes de ser recomendada para aplica- 
qao geral, e a que e considerada apenas o refinamento de 
um procedimento-padrao e, por conseguinte, nao ne- 
cessita de testes rigorosos. 

Entre os diferentes tipos de investigaqao cientifica, os 
cirurgioes parecem preferir as series de casos, que, sem 
duvida, tem a vantagem da simplicidade quando confron- 
tadas com pesquisas que tem grupo-controle para com- 
paraqao de resultados. A falta do grupo-controle, no en- 
tanto, traz dificuldades para a interpretaqao dos resultados 
obtidos e tem grande risco de vies na seleqao dos pacien¬ 
tes, sendo inegavel a possibilidade de que os insucessos 
nao sejam relatados. Evidentemente, os ensaios clinicos 
na area cirurgica tem peculiaridades, e nao se pode deixar 
de abordar o questionamento etico no caso das operates 
simuladas ou placebo (sham operations), que trazem ris¬ 
cos anestesicos e cirurgicos sem perspectiva de beneficio. 
Por outro lado, como os relatos de series de casos tendem 
a favorecer determinada intervenqao, varios relatos seme- 
lhantes podem refor^ar a visao eventualmente incorreta 
de que a operaqao e benefica. 

A pressao para usar a nova tecnica acaba causando a 
impressao de que retardar o uso da operaqao configura fal¬ 
ta de etica, mesmo nao havendo clara evidencia da eficacia 
da opera^ao proposta 28 . De modo geral, os cirurgioes pe- 
diatras parecem confortaveis aceitando novas tecnicas e 
operates baseadas na experiencia de um unico individuo 
com seu conjunto de pacientes e seus resultados, normal- 
mente de uma unica instituiqao. A apresentaqao de uma 
operaqao nova ou inovadora em uma conferencia nacional 
ou internacional de cirurgia pediatrica costuma ser, equi- 
vocadamente, base suficiente para que os participantes da 
reuniao a executem no proximo paciente apropriado 12 . 

Algumas operacoes correntes em cirurgia pediatri¬ 
ca foram desenvolvidas em modelos animais, mas a 
maioria foi aperfeiqoada na sala de operaqoes. Isto e, 
muitas - se nao a maioria das operacoes cirurgicas pe- 
diatricas - nao se originaram de investigaqao clinica. E 
quais sao os riscos eticos desse tipo de enfoque? Inicial- 
mente, cabe definir pesquisa e pesquisa em seres huma¬ 
nos a luz da ja citada Resoluqao n. 196/96 do Conselho 
Nacional de Saude 15 : 
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Pesquisa - classe de atividades cujo objetivo e desenvol- 
ver ou contribuir para o conhecimento generalizavel. O 
conhecimento generalizavel consiste em teorias, relagdes 
ou princlpios ou no acumulo de informagdes sobre as 
quais esta baseado, que possam ser corroborados por 
metodos cientlficos aceitos de observagao e inferencia. 
Pesquisa em seres humanos - pesquisa que, individual 
ou coletivamente, envolva o ser humano, de forma dire- 
ta ou indireta, em sua totalidade ou parte dele, incluin- 
do o manejo de informaqoes ou materiais. 

Assim, pesquisa e uma investigate) sistematica que 
se destina a desenvolver ou contribuir para o conheci¬ 
mento generalizavel. Desse modo, se um cirurgiao pe- 
diatra faz uma operaqao nova em uma crian^a com o 
objetivo explicito de tratar uma condiqao especifica, 
essa nova operated) nao configura uma pesquisa. No en- 
tanto, se o cirurgiao planejou operaqoes posteriores em 
uma serie de outras crianqas, com coleta de dados e 
apresentaqao dos resultados em reunioes cientificas e/ 
ou publicaqao em periodicos, trata-se de pesquisa clini- 
ca e, consequentemente, sujeita a regulamentaqao oficial 
das pesquisas em seres humanos. 

Crianqas tem sido sujeitos de pesquisa medica por 
centenas de anos, porque, principalmente, sempre esti- 
veram convenientemente disponiveis e sao particular - 
mente vulneraveis. Elas tem o direito de esperar nao so 
o atendimento cirurgico competente, mas o melhor 
atendimento cirurgico comprovado. A presunqao do 
beneficio de uma determinada operacao para o pacien- 
te e apenas uma presunqao, se nao for fundamentada na 
experiencia direta e na observaqao conduzida dentro da 
precisao do metodo cientifico e da observancia de prin- 
cipios eticos rigorosos. Alem disso, e preciso considerar 
que os ensaios clinicos de procedimentos cirurgicos no- 
vos e inovadores podem revelar que operaqoes e/ou tra- 
tamentos mais tradicionais e menos arriscados sao tao 
eficazes quanto ou ate mais beneficos que o novo 12 . 
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Vias Lacrimais 


Eduardo Alonso Garcia 


■ Anatomia, Embriologia e Fisiologia 

As vias lacrimais sao divididas em sistema secretor 
(glandula lacrimal principal e glandulas acessorias) e 
sistema excretor (pontos lacrimais, canaliculos, saco la¬ 
crimal e conduto nasolacrimal), e tem a funcao de pro- 
duzir e drenar a lagrima dos olhos para a cavidade na¬ 
sal 1 (Figura 1.1). 

O sistema lacrimal inicia sua formaqao na 4 a sema- 
na de gestaqao, proximo ao processo nasal e maxilar, 
crescendo para cima, em direqao ao canto da palpebra, e 
para baixo, em direqao a fossa nasal. Na 12 a semana, ja 
apresenta bifurcaqao na extremidade superior (futuros 
canaliculos). Um canal no centro dessa estrutura inicia- 
-se na 13 a semana, progredindo do centro para as extre- 
midades ate a 28 a semana, com a abertura dos pontos la¬ 
crimais. A extremidade inferior se abre na 32 a semana, 
completando a passagem ate a cavidade nasal. 

Alguns recem-nascidos apresentam imperfura^ao 
dessa abertura em razao da persistencia de uma membra- 
na chamada valvula de Hasner ou do acumulo de detritos 
celulares, sendo este o local mais frequente de obstruqao 
congenita 15 . 

Esse pequeno e complexo sistema de drenagem tem 
um mecanismo de bomba realizado pelo musculo orbi¬ 
cular por meio da distensao e do retorno a posiqao ori¬ 
ginal da parede do saco lacrimal durante o fechamento 
e a abertura das palpebras, impulsionando a lagrima ate 
a cavidade nasal (bomba lacrimal). 

Diversas alteraqoes congenitas podem ocorrer no 
sistema lacrimal (secretor e excretor), em qualquer epo- 
ca do desenvolvimento fetal. 


Sistema secretor 

A glandula lacrimal ocupa a porqao superolateral da 
orbita e esta dividida em lobulos orbital e palpebral por 


fi 
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Figura 1.1 Esquema anatomico da via lacrimal. 


uma aponeurose. A diferenciaqao embriologica da con- 
juntiva ocorre na 6 a semana, sendo que na 35 a apresen¬ 
ta seus lobulos formados, ainda que continue crescendo 
ate o 4° ano de idade. As glandulas acessorias palpebrais 
tem origem comum, mas nao migram para a orbita. 

As lagrimas tem aqao protetora, metabolica (oxige- 
naqao) e optica sobre os olhos e comecam a ser secreta- 
das entre a primeira e a segunda semana de vida. A se- 
creqao basal de cerca de 1 a 2 mcL/min e produzida pela 
glandula lacrimal e pelas glandulas acessorias palpe¬ 
brais 2 . A glandula lacrimal produz 95% da camada 
aquosa da secreqao basal, alem de ser responsavel pela 
secreqao reflexa pelo estimulo do V nervo craniano. Es- 
timulos externos (corpo estranho, cilios, poluicao), reti- 
nianos (luz intensa, fotofobia), psicologicos (choro) e 
atos convulsivos (rir, tossir, vomitar, bocejar) desenca- 
deiam essa secreqao. 

Cerca de 10 a 25% da lagrima sofre evaporaqao, sen¬ 
do o restante escoado pelo sistema excretor das vias la¬ 
crimais 2,5 . 
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Glandula lacrimal 

A ausencia de glandula lacrimal e extremamente 
rara, estando geralmente associada a outras anomalias 
congenitas, como ausencia do globo ocular. A ausencia 
de lagrimas tambem e pouco comum, geralmente bilate¬ 
ral, com glandula lacrimal presente e sinais e sintomas 
de olho seco, como ceratite, ulcera de cornea e querati- 
nizaqao conjuntival. Mais frequente que a ausencia da 
lagrima, a hipossecreqao lacrimal causa sintomas de 
olho seco e pode estar associada a outras alteraqoes con¬ 
genitas ou a denervaqao congenita da glandula lacrimal. 

A fistula de glandula lacrimal (Figura 1.2) apresen- 
ta-se no canto externo da orbita, com saida de lagrima 
por pequenos orificios cutaneos, sem comprometimen- 
to do sistema lacrimal. 

O aumento da glandula lacrimal (geralmente unila¬ 
teral) acompanhado de edema da metade lateral da pal- 
pebra superior (com a forma de “S”), dor , lacrimeja- 
mento, secreqao mucopurulenta e caracteristico da 
dacrioadenite (Figura 1.3). Essa inflamaqao e autolimi- 
tada, com duraqao de duas a oito semanas. Nas etiolo- 
gias virais (mononucleose, parotidite epidemica, saram- 
po), o tratamento e sintomatico com analgesico, 
antitermico e compressas frias. Nas causas bacterianas 
(S. aureus, estreptococo, gonococo), faz-se necessario as- 
sociar o uso de antibiotico parenteral. A etiologia mico- 
tica ( actinomyces , histoplasma) e pouco frequente 1 ' 2 . 

Quando o processo se prolonga, e importante dife- 
renciar a dacrioadenite cronica de um tumor ou pseu¬ 




dotumor (granulomatosa), utilizando-se, por vezes, de 
biopsia para confirmar diagnostico. 

Os tumores sao extremamente raros na infancia, 
com exceqao do dermoide envolvendo a glandula lacri¬ 
mal. Pseudotumor tambem e raro, mas pode acometer a 
glandula lacrimal na adolescencia. Os tumores epiteliais 
malignos (celulas mistas, adenocistos e carcinomas) sao 
raros na populaqao pediatrica 1 . 


Sistema excretor 

O sistema excretor e classificado anatomicamente e, 
para fins diagnosticos e terapeuticos, em porqoes alta (pon- 
tos lacrimais, canaliculos superior e inferior e canaliculo 
comum) e baixa (saco lacrimal e conduto nasolacrimal). 

Inicia-se nos pontos lacrimais do canto interno das 
palpebras e segue pelos canaliculos (superior e inferior), 
ate se fundirem em um canaliculo comum que desem- 
boca no saco lacrimal - um reservatorio com funqao de 
bomba exercida por seu componente elastico. Um segui- 
mento longitudinal (conduto nasolacrimal) continua do 
saco lacrimal por meio de um canal osseo ate atingir a 
fossa nasal no meato inferior, abaixo do corneto inferior. 
A unica porcao visivel desse sistema e constituida pelos 
pontos lacrimais. 


Pontos lacrimais 

A ectopia esta geralmente associada ao mau posicio- 
namento das bordas palpebrais (entropio ou ectropio). 
A duplicidade costuma ocorrer na palpebra inferior, e 
unilateral e nao tem sintomas. 

A imperfuraqao (Figura 1.4) consiste na persistencia 
de uma membrana sobre o ostio, podendo acometer as 
palpebras superior e inferior. Perfurando a membrana 
com um dilatador ou uma sonda lacrimal de Bowman 
esse problema e resolvido. 
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A agenesia dos pontos lacrimais e uma anomalia no 
crescimento do seguimento proximal ou no processo de 
canaliza^ao, podendo ocorrer agenesia do ponto lacri¬ 
mal ou de todo o canaliculo. O tratamento cirurgico 
consiste na simples abertura do canaliculo, com ou sem 
colocaqao de tubo de silicone, ou, em casos mais com- 
plexos, na repara^ao da comunicaqao com a cavidade 
nasal (conjuntivo-dacriocistorrinostomia) com tubo pi- 
rex de Lester-Jones. 

Todas essas alteraqoes causam sintomas de obstru- 
qao alta, com epifora, sem secreqao e sem acumulo no 
saco lacrimal. 


■ Anomalias Palpebrais 

Causam hipersecreqao reflexa (epifora) por exposicao 
ou atrito com a superficie ocular. No entropio congenito 
(Figura 1.5) ocorre a inversao da posipao palpebral, com 
trauma dos cilios sobre a cornea. A eversao da palpebra 
(ectropio) causa exposicao da superficie ocular com que- 
ratinizapao da mucosa evertida. No coloboma palpebral, 
observa-se segmento palpebral incompleto, o qual pode 
acometer o angulo nasal que contem o ponto lacrimal. 

A blefarofimose causa diminuipao da fenda palpe¬ 
bral associada a ptose (queda da posipao palpebral supe¬ 
rior) e telecanto (distanciamento do canto interno da 
palpebra com o nariz), alterando a anatomia do condu- 



to nasolacrimal e causando bloqueio funcional dos ca- 
naliculos, isto e, alongando e estreitando seu lumen. 


■ Saco Lacrimal 

A fistula do saco lacrimal (Figura 1.6) e histologica- 
mente identica aos canaliculos e pode se canalizar por 
completo ou fechar espontaneamente. Geralmente e as- 
sintomatica, exceto quando esta associada a obstrupao 
do conduto nasolacrimal. Nao ocorrendo regressao da 
fistula, pode ser necessario realizar sua exerese, para evi- 
tar infecqao. 

Mucocele (Figura 1.7), tambem conhecida como 
dacriocele e aminiocele, consiste em grande dilataqao 
do saco lacrimal no recem-nascido, sem sinais inflama- 
torios. E causada pela obstruqao do ducto nasolacrimal 
associada a bloqueio por uma dobra na mucosa, que 
obstrui o canal comum, com acumulo de muco e liqui- 
do amniotico 4 . Tem alta incidencia de infecqao secunda¬ 
ria do material retido no saco lacrimal, sendo indicado 
o uso de colirio antibiotico para evitar que evolua para 
daciocistite aguda, fistulizaqao e celulite orbital. Nesse 
caso, a compressao do saco lacrimal e pouco eficiente e, 
se nao regredir em uma semana, deve-se realizar sonda- 
gem da via lacrimal 1,4,5 . 

O diagnostico diferencial de mucocele inclui me¬ 
ningocele, na qual a dilataqao geralmente aparece apos 
trauma, apresenta-se acima do tendao cantal interno do 
musculo orbicular e endurece quando a crianca chora 2 . 


■ Canaliculos 

No traumatismo, a lesao mais frequente e a lacera- 
qao palpebral com rotura do canaliculo inferior. O me- 
canismo de aqao e a traqao da palpebra inferior, muito 
frequente na mordida de cao (Figura 1.8), causando ro¬ 
tura no canto interno com secqao do canaliculo inferior. 
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Figura 1.6 Fistula lacrimal congenita. 



Figura 1.7 Mucocele. 


A cirurgia de reparapao consiste na recateterizapao 
da via lacrimal (sonda de Worst), com sutura com tutor 
na luz do canaliculo (tubo de silicone, bastao metalico) 
por quatro a seis semanas, para evitar a estenose do lo¬ 
cal (Figura 1.9). A correpao cirurgica pode ser realizada 
ate tres a cinco dias apos a lesao. 

■ Conduto Nasolacrimal 

Bloqueio anatomico 

A anomalia lacrimal congenita mais frequente e a 
obstrupao do final do conduto nasolacrimal (valvula de 
Hasner). Estudos demonstram que cerca de 50% dos re- 
cem-nascidos apresentam essa obstrupao, mas apenas 5 
a 15% apresentam evidencia clinica, visto que a abertu- 
ra espontanea, na maioria dos casos, ocorre entre a ter- 
ceira e a sexta semanas de vida. Ao sexto mes, 85% das 
obstrupoes se abrem espontaneamente e, ao final do pri- 
meiro ano, cerca de 90% 1,5,6 . 

O diagnostico baseia-se em lacrimejamento cons- 
tante e involuntario (epifora), secrepao ocular e disten- 
sao do saco lacrimal. Inicia-se com hiperemia ocular, 
uma conjuntivite cronica que persiste ao tratamento, ge- 
ralmente unilateral (Figura 1.10). A contaminacao se¬ 
cundaria leva a secreqao purulenta, e a compressao so- 
bre o saco lacrimal produz refluxo (mucoide ou 
purulento), sendo que a quantidade dessa secreqao tra- 
duz o nivel de dilataqao do saco. Alguns casos evoluem 
para quadros de dacriocistites (Tabela 1.1). 

Estudos revelaram que, em 54% de casos com sinto- 
mas de lacrimejamento, havia obstruqao baixa. Os de- 
mais casos incluiam alergias, conjuntivites, alteraqoes 
palpebrais (entropio, ectropio), agenesia de pontos lacri- 
mais e outras anomalias congenitas 4 . 



Figura 1.8 Avulsao de palpebra inferior com lesao do 
canaliculo por mordida de cao. 
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Figura 1.10 Obstrugao congenita da via lacrimal. 


Tabela 1.1 Lembrete de conduta 

Todo quadro de lacrimejamento do recem-nascido deve ser avaliado pelo 
oftalmologista. Um exame completo pode identificar alteragoes na cornea e na 
superftcie ocular, mau posicionamento palpebral ou excluir casos mais 
complexos, como de glaucoma congenito 

O retardo nesse encaminhamento pode atrasar e dificultar a terapeutica, 
resultando em transtornos oculares, por vezes irreversiveis 


Auxflio diagnostico no lacrimejamento do 
recem-nascido 

■ Lacrimejamento constante com secregao mucopuru- 
lenta minima: sugestivo de obstrugao alta (pontos la- 
crimais, canaliculos); 

■ lacrimejamento constante com secregao mucopuru- 
lenta abundante, colando os cilios: sugestivo de obstru¬ 
gao baixa (ducto nasolacrimal - valvula de Hasner); 

■ lacrimejamento intermitente com secregao esporadi- 
ca: sugestivo de obstrugao/estenose intermitente por 
edema de mucosa ou impactagao de fluido (sinusite, 
rinite, infecgao de trato respiratorio superior). 

O sinal mais importante e o refluxo a expressao do 
saco lacrimal (compressao digital), pois caracteriza a 
obstrugao do ducto nasolacrimal. 

■ Tratamento da Obstrucao Congenita 
do Ducto Nasolacrimal 

Massagem 

A compressao do saco lacrimal, firme e para baixo, 
realizada varias vezes por dia (manobra de Criegler) pe- 
los pais ou pelo oftalmologista, pode diminuir a necessi- 
dade de sondagem. A pressao hidrostatica gerada pela 
massagem da via lacrimal excretora pode forgar a aber- 


tura da parte final do conduto nasolacrimal e auxiliar na 
eliminagao do acumulo de material mucopurulento, re- 
duzindo o risco de dacriocistites 3 . 


Sondagem 

Na maioria dos estudos, a idade e o quadro clinico 
sao os principals parametros para a decisao terapeutica. 
Enquanto os sinais e os sintomas nao se agravam (dila- 
tagao do saco lacrimal, dacriocistite, fistula cutanea), a 
observagao, a limpeza e a massagem podem ser prolon- 
gadas, geralmente do 3° ao 6° mes. Entre o 6° e o 12° 
mes, nao ocorrendo a abertura espontanea, a sondagem 
deve ser realizada (Figura 1.11). 

Ate o 13° mes, os indices de sucesso sao excelentes, 
ficando acima de 90% 1,3 ‘ 5,7 . Existem autores que defen- 
dem a sondagem precoce, entre o 4° e o 6° mes, realizan- 
do o procedimento por contengao no consultorio, evi- 
tando, assim, o risco anestesico, com indices de sucesso 
de 98%. Outros preconizam a sondagem apos o 1° ano 
de idade, com indices de sucesso de 45% com massagem, 
52,5% com sondagem e 2,5% com cirurgia (dacriocis- 
torrinostomia) 8 . 

Como os indices de cura espontanea sao altos e em 
razao das possiveis complicagoes inerentes ao procedi¬ 
mento delicado sob contengao (falso trajeto, traumatis- 
mo da mucosa) e do desgaste emocional da crianga e sua 
familia, deve-se optar por uma conduta mais suave e se- 
gura, executando o procedimento em ambiente hospita- 
lar, sob os cuidados do anestesista que realiza a sedagao, 
entre o 9° e o 12° mes de idade 1,3 . 

A parte ossea relacionada ao sistema excretor tem 
desenvolvimento incompleto ao nascimento, sendo que 
a condrificagao e a calcificagao iniciam na-se 6° semana 
de vida e causam dificuldade significativa apos o 18° 
mes, com indices de exito proximos de 50% 1,3 . 



Figura 1.11 Sondagem da via lacrimal. 







3418 


TRATADO DE PEDIATRIA ■ SE^AO 30 OFTALMOLOGIA 

Irrigaqao 

Realizada imediatamente apos a sondagem (sob 
narcose), injetando-se 1 a 2 mL de agua destilada (solu- 
qao salina irrita a mucosa e pode causar vomitos) com 
fluoreiscema pelo ponto lacrimal, faz-se a aspiraqao do 
liquido na fossa nasal correspondente. 

A presenqa do contraste no material aspirado con- 
firma a abertura do conduto. No entanto, 5 a 10% das 
sondagens podem nao ter exito (cistos de mucosa, obs- 
truqoes na transiqao do saco lacrimal com o conduto), 
sendo quase consenso realizar nova sondagem, prefe- 
rencialmente assistida por fibroscopia nasal, e, se neces- 
sario, lateralizaqao do corneto inferior, exceto quando a 
crianqa tem mais de 2 anos de idade ou quando os sin- 
tomas piorarem 1,3 7 . 

Entuba^ao 

Caso a sondagem nao tenha exito mesmo apos o se- 
gundo procedimento, a entubaqao da via lacrimal excre- 
tora com sonda de silicone esta indicada (Figura 1.12). 
Indices de ate 85% de sucesso sao apontados em meno- 
res de 5 anos de idade, embora adolescentes de ate 16 
anos possam ser tratados da mesma forma 3 . A perma- 
nencia media da sonda de silicone e de 1 a 2 meses, mas 
alguns autores preferem aguardar seis meses para sua re- 
tirada. 


Dacriocistorrinostomia 

Com a persistencia do quadro apos sondagem e en- 
tubaqao da via lacrimal excretora, a cirurgia e indicada 
para recomunicar o saco lacrimal com a cavidade nasal 
(meato medio), preferencialmente em crianqas com 
mais de 5 anos de idade 1 4 . Os indices de sucesso variam 
de 62,5 a 96% (Figura 1.13). 
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■ Introdugao 

A detecqao e o tratamento precoces de doenqas ocu- 
lares na crianqa sao cruciais, pois o atraso no diagnosti- 
co pode resultar em perda visual irreversivel. 

A avaliaqao oftalmologica da crianca comeqa ao 
nascimento pelo pediatra e deve continuar como parte 
da rotina das consultas, apropriada para a idade da 
crianca. Crianqas com alto risco de doenqas oculares, 
como bebes muito prematures ou com historia familiar 
de catarata congenita, retinoblastoma, doenqas geneticas 
ou metabolicas, com importante atraso no desenvolvi- 
mento, problemas neurologicos ou doenqa sistemica as- 
sociada, devem ser encaminhadas ao oftalmologista 
para exame ocular 1 . 

■ Procedimentos para Avaliagao da 
Visao e Altera<;6es Oculares 

Historia ocular 

A informaqao dos pais e muito importante, sendo ne- 
cessario questionar se a crianqa enxerga bem, se apresen- 
ta episodios de desvio ocular e se aproxima os objetos dos 
olhos 1 . Pacientes com historia de leucocoria (reflexo pu- 
pilar branco) notada pelos pais ou outros observadores 
devem ser encaminhados ao oftalmologista mesmo que o 
pediatra nada tenha observado de anormal 2 . 

Inspegao 

No exame externo, devem ser observadas as palpe- 
bras, as conjuntivas, a esclera, a cornea e a iris com uma 
pequena lanterna. A ptose palpebral pode ser causa de 
ambliopia, mesmo quando a pupila nao esta ocluida em 
razao de astigmatismo induzido. Ptose bilateral pode es- 


tar associada a doenqa neurologica, por isso, e indicada 
a investigacao pelo neurologista 1 . 

Lacrimejamento e secreqao persistentes podem ser 
atribuidos a infecqao, alergia ou glaucoma, mas a causa 
mais comum no recem-nascido e a obstruqao das vias 
lacrimais. Como os mesmos sinais sao observados no 
glaucoma congenito, diante da nao resoluqao apos o tra¬ 
tamento, da presenca de opacidade ou do aumento assi- 
metrico das corneas, a crianca deve ser prontamente en- 
caminhada ao oftalmologista 1 . 

Posiqao anormal da cabeqa da crianqa tambem deve 
ser investigada pelo oftalmologista. Se apresenta a cabeqa 
inclinada ou girando a face, pode se tratar de um meca- 
nismo compensators para reduzir o estrabismo ou blo- 
quear um nistagmo 3,4 , obtendo-se fusao ou melhora da 
visao respectivamente. O mento elevado pode estar rela- 
cionado a ptose palpebral. Ao alinhar a cabeqa da crianca, 
essas alteraqoes provavelmente serao observadas. 

Acuidade visual 

E avaliada por meio de metodos objetivos e subjeti- 
vos apropriados a idade, respeitando-se a capacidade 
perceptiva da crianqa. Essa avaliaqao e importante em 
todas as crianqas, independentemente da idade. 

Criangas pre-verbais 

Do nascimento ate aproximadamente 2 meses de ida¬ 
de, as crianqas apenas fixam e seguem um alvo esporadi- 
camente, apresentando movimentos sacadicos com os 
olhos 3,4 . A acuidade visual ao nascimento e pobre, entre 
20/200 e 20/800, melhorando rapidamente nos primeiros 
tres a quatro meses de vida 3 . Dos 2 aos 6 meses de idade, 
a crianqa deve ter a habilidade de fixar e seguir 
um objeto. Examina-se um olho de cada vez, ocluindo 
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um olho e movimentando um alvo (que pode ser o rosto 
do medico ou um brinquedo), para observar se a crianca 
fixa centralmente (olha diretamente para o alvo) e segue 
o objeto. 

A reaqao da crianca a oclusao tambem precisa ser 
observada, isto e, deve-se avaliar se ela fica mais agitada 
quando um olho e ocluido em relacao ao outro (crianqa 
com baixa visao em um olho fica agitada quando o olho 
com boa visao e ocluido). A fixaqao excentrica e um im- 
portante sinal de que o paciente nao esta fixando com a 
fovea e apresenta baixa visual 4,5 . Se forem notadas pobre 
fixaqao e/ou dificuldade para seguir um objeto apos 3 
meses de idade, o paciente deve ser encaminhado ao of- 
talmologista 1 . 

Criangas verbais 

Entre os 2,5 e os 3 anos de idade, as crianqas sao ca- 
pazes de cooperar com os testes de acuidade visual com 
optotipos, seja figuras ou tabela de Snellen. Quando a 
crianqa nao for capaz de cooperar na primeira visita, de- 
ve-se agendar outra consulta para novo teste 1 . Deve-se 
sempre testar um olho de cada vez e colocar a tabela na 
distancia designada de 3 ou 6 m. Crianqas usuarias de 
oculos ou lentes de contato devem ser examinadas com 
a correqao, mas, se estiverem sem ela, sao testadas com 
o estenopeico (olhando atraves de um buraco puntifor- 
me, que pode ser feito em um cartao com pequenos ori- 
ficios). Se a acuidade visual melhorar com o orificio es¬ 
tenopeico, significa que um erro refrativo e a causa mais 
provavel da baixa acuidade visual. 

Se a acuidade visual da crianqa entre 3 e 4 anos de 
idade for pior que 20/40 ou com mais de duas linhas de 
diferen^a entre os olhos, ou se crianqa maior que 5 anos 
de idade apresentar visao pior que 20/30 ou mais de 2 li¬ 
nhas de diferenqa entre os olhos, deve-se encaminhar ao 
oftalmologista. Em criangas com visao muito baixa, a 
acuidade visual e medida pela habilidade de contar de- 
dos (deve ser anotada a distancia), ver o movimento da 
mao (a 30 cm) ou perceber luz 3 . 

Reflexo vermelho 

O teste do reflexo vermelho e importante para a detec- 
qao precoce de anormalidades que ameaqam a visao, como 
catarata, glaucoma, doenqas da retina, altos erros refrati- 
vos, doenqas sistemicas com manifestaqoes oculares, e a 
vida, como o retinoblastoma. E o teste mais importante 
para a avaliaqao oftalmologica do recem-nascido e deve 
ser repetido em todas as idades e visitas ao pediatra. 

Esse teste usa a transmissao de luz do oftalmoscopio 
direto atraves de todas as estruturas normalmente trans- 
parentes do olho, incluindo o filme lacrimal, a cornea, o 
humor aquoso, o cristalino e o humor vitreo. A luz refle- 
tida do fundo do olho do paciente e a imagem vista pelo 
examinador, isto e, o reflexo vermelho da retina. Ha sig- 
nificativa variaqao no reflexo vermelho de crianqas de di- 


ferentes grupos etnicos ou raciais, em razao dos diferen- 
tes niveis de pigmentaqao do fundo do olho 6 . 

O exame e realizado em ambiente escurecido (para 
aumentar o tamanho da pupila), com um oftalmoscopio 
direto proximo ao olho do examinador com o poder da 
lente do oftalmoscopio, que e ajustada no zero. A luz 
deve ser projetada em ambos os olhos simultaneamente 
a aproximadamente 50 cm de distancia 2 . O paciente 
pode olhar diretamente para a luz do oftalmoscopio di¬ 
reto 3 ou fixar um foco distante 4 . Pode-se iniciar com a 
luz diminuida e aumenta-la aos poucos ate que o reflexo 
vermelho seja visto. Em exame normal, observa-se um 
reflexo vermelho simetrico que preenche toda a pupila e 
um pequeno reflexo luminoso branco, chamado reflexo 
luminoso corneano ou Hirschberg, posicionado simetri- 
camente (Figura 2.1). 

Qualquer opacidade dos meios opticos ou patologia 
da retina que comprometa uma grande area resulta em 
reflexo vermelho anormal. No retinoblastoma, porem, e 
observado um reflexo amarelado. Na catarata, obser- 
vam-se reflexo branco, vermelho assimetrico ou ima- 
gens puntiformes ou manchas escuras no reflexo verme¬ 
lho. Na anisometropia (erro refrativo assimetrico), 
nota-se reflexo vermelho assimetrico e, no estrabismo, o 
reflexo vermelho e mais brilhante, a pupila parece um 
pouco maior no olho desviado e o reflexo luminoso cor¬ 
neano sera assimetrico. Se um reflexo anormal ou assi¬ 
metrico estiver presente, o paciente deve ser imediata- 
mente encaminhado ao oftalmologista 7 . 

Reflexo pupilar 

As pupilas devem ser de mesmo tamanho (isocori- 
cas), redondas e reativas a luz em ambos os olhos. Ani- 
socorias podem indicar lesao expansiva tumoral ou vas¬ 
cular, alem de lesao isquemica no sistema nervoso 
central ou alteraqao de nervos perifericos (III nervo cra- 
niano ou fibras simpaticas pupilares) 3 . Alteraqoes pupi- 
lares classicas incluem sindrome de Horner (bloqueio 
simpatico) e sindrome de Adie (bloqueio parassimpati- 
co - paresia do III nervo craniano). Patologias oculares 



Figura 2.1 Reflexo vermelho normal. 
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da retina ou do nervo optico tambem causam defeito 
pupilar aferente relativo, que pode ser identificado pelo 
teste de alternancia da luz nas pupilas. Nesse caso, a pu- 
pila apresenta dilataqao paradoxal quando iluminada di- 
retamente. 

Pequenas diferenqas podem ocorrer normalmente, 
chamadas de anisocoria fisiologica, mas costumam se 
manter durante a dilataqao e a contraqao pupilar e sao 
menores que 1 mm. Grande assimetria entre as pupilas 
(maior que 1 mm) requer investigaqao adicional 1 . 

Motilidade extrmseca ocular 

Para realizar a motilidade extrmseca ocular, solicita- 
-se ao paciente que siga com os olhos um alvo, sendo 
movido em todos os sentidos, sem mexer a cabeqa. Na 
presenqa de restriqoes, paresias ou paralisias oculomoto- 
ras, observa-se limitaqao dos movimentos. 

O alinhamento ocular pode ser avaliado com o uso de 
reflexo luminoso corneano ou teste de Hirschberg, isto e, 
iluminam-se os olhos e solicita-se que a crianca fixe dire- 
tamente a luz. Os reflexos luminosos das corneas devem 
estar simetricamente centralizados ou pouco deslocados 
nasal ou temporalmente (Figura 2.2). O deslocamento do 
reflexo em um dos olhos indica estrabismo. 

O teste de cobertura (cover test) e o mais importante 
da semiologia oculomotora para o oftalmologista. Con- 
siste na cobertura de um olho por tres a quatro segundos 
e, em seguida, na remoqao da cobertura. Se o olho estiver 
desalinhado assim que for descoberto, existe foria ou tro- 
pia. Chama-se foria se o olho desviado, imediatamente 
apos a descobertura, ficar alinhado, em decorrencia do es- 
timulo de fusao das imagens; e tropia, se o desalinhamen- 
to se mantem com os olhos descobertos. 

Muitas crianqas normals apresentam movimento 
ocular no teste de cobertura alternado, o que, muitas ve- 
zes, dificulta a interpretaqao do teste. Para o exame oftal- 
mologico de rotina realizado pelo pediatra, sugere-se o 
teste de Hirschberg (reflexo corneano), por ser mais 
simples e por necessitar apenas da observaqao dos refle- 



Figura 2.2 Reflexo luminoso corneano simetrico: teste 
de Hirschberg. 


xos luminosos em ambos os olhos para confirmar se 
existe desvio ocular 3 . Todo paciente com estrabismo ou 
suspeita deve ser encaminhado ao oftalmologista. 

Oftalmoscopia (exame do fundo de olho) 

A oftalmoscopia direta e realizada com o oftalmos- 
copio direto. Muitas vezes, e dificil em crianqas pouco 
colaborativas. Esse exame permite a observaqao do dis¬ 
co optico, dos vasos retinianos, da fovea e da retina cen¬ 
tral (proxima ao disco e a fovea). Para a avaliaqao da fo¬ 
vea, a crianqa deve olhar diretamente para a luz, pois o 
disco optico esta localizado nasalmente a fovea 1 ' 3 . 

■ Estrabismo 

Estrabismo e o desalinhamento dos olhos. O alinha¬ 
mento ocular e um dos requisitos necessarios para o de- 
senvolvimento visual normal. A visao binocular depen- 
de da integraqao da imagem retiniana dos dois olhos em 
uma unica imagem. O processo de fundir essas imagens 
separadas em uma unica imagem binocular, que e cha- 
mado fusao binocular, e necessario para manter o ali¬ 
nhamento ocular e fornecer estereopsia (percepqao tri¬ 
dimensional) 3 . A estereopsia e a propriedade binocular 
de utilizar sinais de disparidade para compor a percep¬ 
qao de profundidade 8 . O periodo critico para o desen- 
volvimento da visao binocular permanece controverso, 
mas parece ocorrer nos primeiros tres a quatro meses de 
vida em humanos 9 11 . 

A crianqa que apresenta estrabismo em idade preco- 
ce ou antes dos 4 a 5 anos de idade nao apresenta diplo¬ 
pia porque existe supressao do olho nao fixador. A su- 
pressao e um mecanismo de defesa, no nivel cortical, 
para evitar a diplopia e a confusao de imagens, inter- 
rompendo o desenvolvimento binocular com perda da 
fusao e estereopsia. Se adquirido depois de 6 a 7 anos de 
idade, quando a visao binocular ja se desenvolveu, ha di¬ 
plopia. 

O estrabismo pode ser constante ou intermitente. 
Crianqas com estrabismo adquirido, diplopia, limitaqao 
dos movimentos oculares, ptose ou outros sinais neuro- 
logicos e baixa visao ou alteraqao do reflexo vermelho 
devem ser encaminhadas para consulta urgente com of¬ 
talmologista 3 . 

Ao nascimento, o alinhamento ocular e variavel, de 
modo que 70% das crianqas apresentam pequena e va¬ 
riavel exotropia (desvio divergente), 30% apresentam 
olhos alinhados, e esotropia (desvio convergente) e 
rara 12 , possivelmente em razao da posiqao anatomica di¬ 
vergente das orbitas e da imaturidade dos centros vi- 
suais no cerebro responsaveis pelo processamento vi¬ 
sual 5 . Pacientes com exotropia apos 6 meses de idade e 
esotropia apos 2 meses devem ser encaminhados ao of¬ 
talmologista. Rapidos episodios de aduqao simultanea 
(espasmo de convergencia) sao frequentes ate os 4 me¬ 
ses de idade 12 . 
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O pseudoestrabismo e uma condiqao muito co¬ 
mum, na qual a crianca tern falsa aparencia de estra- 
bismo (Figura 2.3). Algumas caracteristicas facials 
simulam estrabismo, como epicanto ou distancia inter- 
pupilar muito grande ou pequena 8 , mas, no teste de 
Hirschberg, o reflexo e simetrico. Esses casos devem 
ser diferenciados da esotropia congenita (ou infantil) 3 , 
e, muitas vezes, e dificil convencer os pais de que a 
crianqa nao tem estrabismo. 

Ha varios tipos de estrabismo, como a esotropia, a 
exotropia e os desvios verticais (hipertropias) e torsio- 
nais, que podem ser classificados em comitantes ou inco- 
mitantes (Figuras 2.4 e 2.5). No estrabismo comitante, o 
desvio e o mesmo em todas as posiqoes do olhar, e os 
olhos movem-se em todas as direqoes, sendo o tipo mais 
comum. Ja no desvio incomitante, o desvio e diferente 
nas diferentes posiqoes do olhar, e observa-se limitaqao 
dos movimentos oculares, que pode ser causada por res- 
triqoes ou paresias/paralisias (do III, IV ou VI nervos) 3 . 

Estrabismos comitantes 

Os estrabismos comitantes mais comuns sao a eso¬ 
tropia congenita, a esotropia acomodativa, a esotropia 
comitante adquirida e a exotropia intermitente 1315 . 



Figura 2.3 Crianca com 1 ano de idade com 
pseudoesotropia. 



Figura 2.4 Crianca de 3 anos de idade com esotropia. 



Figura 2.5 Crianca de 5 anos de idade com esotropia. 


Esotropia congenita 

A esotropia congenita, esotropia infantil ou do lac- 
tente e a forma mais frequente de estrabismo na infancia 5 . 
Como na maioria dos casos o desvio nao e observado ao 
nascimento, o termo congenito tem sido substituido por 
infantil. E definida como uma grande esotropia com ini- 
cio antes dos 6 meses de idade. Pacientes com grande an- 
gulo de desvio constante, presente depois dos 2 meses de 
idade, tem pequena probabilidade de resoluqao esponta- 
nea 9,16,1/ . Em geral, existe alternancia de fixacao, mas 
pode haver forte preferencia para fixar com um olho, o 
que e indicativo de ambliopia, que ocorre em aproxima- 
damente 40% dos casos 18 . Alguns pacientes apresentam 
limitaqao bilateral da abduqao (sindrome de Ciancia) e fi- 
xaqao cruzada (fixa o lado esquerdo do campo de visao 
com o olho direito em aduqao e o campo direito com o 
olho esquerdo). Face girada para a direita ou a esquerda 
tambem e observada nesses pacientes, pois eles fixam 
com os olhos em aduqao 5,8 . 

Estrabismo vertical associado a esotropia infantil 
pode ser observado quando ha anomalias motoras asso- 
ciadas, como hiperfunqao do musculo obliquo inferior 
ou superior e desvio vertical dissociado. O nistagmo la- 
tente, que se manifesta ao cobrir um olho, e visto em 
50% dos pacientes. 

O tratamento da esotropia infantil e cirurgico. Em 
pacientes com hipermetropia importante em que um fa- 
tor acomodativo pode estar presente, ou seja, nas hiper- 
metropias altas ou moderadas, devem ser prescritos 
oculos, com provavel reduqao do desvio ocular, e, de¬ 
pois, correqao cirurgica do estrabismo restante. No en- 
tanto, esses pacientes geralmente apresentam baixo erro 
refrativo, nao sendo necessaria a correqao. 

Se for observada ambliopia, o paciente deve ser tra- 
tado antes da cirurgia, com oclusao do olho dominante. 
A oclusao nao ajuda no alinhamento ocular, mas melho- 
ra a visao do olho ambliope 3 . Apesar de nao haver con- 
senso sobre a idade ideal para a correqao cirurgica, acre- 
dita-se que a cirurgia da esotropia antes de 1 ano de 
idade proporciona o desenvolvimento da visao binocu¬ 
lar, o que nao ocorre na cirurgia tardia (apos 2 anos de 
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idade) 19,20 . Alguns estudos, ainda, sugerem que a corre- 
qao cirurgica antes dos 6 meses de idade pode propor- 
cionar alto grau de estereopsia 10,21 ' 23 . 

Esotropia acomodativa 

Crianqas hipermetropes acomodam para enxergar 
com nitidez. A acomoda^ao e acompanhada de conver¬ 
gence e miose pupilar (reflexo do olhar para perto). 
Dessa maneira, um aumento da acomodaqao resultara 
no aumento desproporcional da convergence dos olhos, 
causando um desvio convergente 3 . A correqao da hiper- 
metropia com oculos ou lentes de contato reduz a aco- 
modaqao e a convergence, corrigindo a esotropia. 

A estropia acomodativa e a esotropia corrigida to- 
talmente com o uso de oculos. Quando o desvio nao e 
corrigido totalmente com oculos, e chamado de parcial- 
mente acomodativo, e, nesses casos, a visao binocular 
geralmente nao e normal, mesmo quando se corrige o 
desvio residual com cirurgia. Nos pacientes com esotro¬ 
pia puramente acomodativa, ha alinhamento ocular e a 
visao binocular e normal com a correqao optica 3 5 . 

A esotropia acomodativa costuma se manifestar en- 
tre 1 e 5 anos de idade (geralmente entre 2 e 3 anos). Ini- 
cialmente, o desvio e pequeno e intermitente, sendo vis- 
to mais frequentemente na fixacao para perto ou quando 
a crianqa esta cansada. Com o tempo, o desvio pode se 
tornar mais constante e, se nao corrigida, a hipermetro- 
pia pode desenvolver ambliopia. 

E importante a realizaqao do diagnostico diferencial 
com outras esotropias adquiridas, incluindo as de causa 
neurologica (tumor intracraniano, miastenia grave) 24 . O 
imediato encaminhamento para o oftalmologista e im¬ 
portante em pacientes com esotropia acomodativa ou 
adquirida, a fim de fornecer tratamento precoce (pres- 
criqao da correqao), restabelecer a visao binocular e des- 
cartar causas neurologicas. Deve-se prescrever a corre- 
qao total da hipermetropia (todo o “grau” sob cicloplegia). 

Aos pacientes que apresentam alinhamento ocular 
com oculos quando fixam para longe, mas continuam 
com esotropia quando fixam para perto, indica-se a cor- 
reqao para perto com a prescriqao de oculos bi ou mul- 
tifocais. Se os oculos nao corrigirem todo o desvio, o 
desvio residual deve ser corrigido com cirurgia 3 . 

Esotropia comitante adquirida 

A esotropia comitante adquirida, tambem chamada 
de esotropia essencial e esotropia comitante nao acomo¬ 
dativa, surge geralmente entre 1 e 3 anos de idade e 
apresenta inicio subito do desvio, apos estresse fisico, 
emocional ou intermitente 8 . Nesses casos, e importante 
descartar a possibilidade de processos neurologicos 3,4 . A 
historia familiar e especialmente importante nesse tipo 
de estrabismo, havendo grande incidencia familiar. O 
desvio geralmente e grande, com baixo erro refrativo 
(quando ha hipermetropia, e baixa e normalmente nao 


influencia o angulo de desvio) e grande associaqao com 
disfunqao dos musculos obliquos 5,8 . 

O tratamento e sempre cirurgico, e o prognostico 
para restabelecer a visao binocular e relativamente bom 4 . 
Antes da cirurgia, deve-se realizar o tratamento da am¬ 
bliopia, com o objetivo de alcanqar a acuidade visual igual 
em ambos os olhos, e a correcao da hipermetropia, se 
moderada ou alta, que expressa presenqa de fator acomo¬ 
dativo. 


Exotropia intermitente 

A exotropia intermitente e o tipo mais comum de 
exodesvio 14 . Trata-se de um desvio controlado parte do 
tempo pela convergencia fusional e que se manifesta in- 
termitentemente. Ocorre, geralmente, entre 2 e 8 anos de 
idade. Inicialmente, e observado somente quando o pa- 
ciente esta cansado 3 . Quando se cobre um olho, o desvio 
se manifesta, sendo mais bem observado ao teste de co- 
bertura que ao teste do reflexo corneal. Uma caracteris- 
tica quase constante da exotropia intermitente e o fecha- 
mento de um olho diante de luz intensa 8 . Quando nao 
tratada, a maioria dos casos tende a evoluir para uma 
exotropia constante 5 . 

Os pacientes com exotropia intermitente informam 
visao binocular normal quando os olhos estao alinhados 
e supressao monocular quando o olho se desvia. A am¬ 
bliopia e rara nesses pacientes 3 ' 5,8 . 

O tratamento ate os 4 a 5 anos de idade deve ser rea- 
lizado clinicamente, com prescriqao de oculos com len¬ 
tes negativas, oclusao parcial (algumas horas/dia) antis- 
supressiva ou exercicio ortoptico. Apos essa idade, 
indica-se correqao cirurgica 4,5,8,25 . 

Estrabismos incomitantes 

O estrabismo incomitante mais comum na infancia 
e causado pela paresia congenita do musculo obliquo 
superior 3 . 

Paresia congenita do musculo obliquo superior 

A paresia congenita do musculo obliquo superior e 
uma das causas mais comuns de desvio vertical na infan¬ 
cia 26 . A crianqa apresenta invariavelmente torcicolo, com- 
pensando o desvio com a posiqao da cabeca, ou seja, in- 
clina a cabeca sobre o ombro oposto ao musculo paretico 
para manter os olhos alinhados. Pacientes com paresia 
congenita do obliquo superior tem boa estereopsia e ma- 
nifestam o desvio vertical intermitentemente quando es¬ 
tao cansados. A maioria tem habilidade de suprimir a 
imagem do olho desviado, nao apresentando diplopia. 
Assimetria facial discreta e observada na maioria dos pa¬ 
cientes 3,8 . 

Geralmente, no fim da infancia ou na vida adulta, os 
pacientes come^am a apresentar sintomas decorrentes de 
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enfraquecimento do controle fusional, resultando em 
desvio vertical. Nesses casos, a cirurgia esta indicada. 

Outras causas de paresia do musculo obliquo supe¬ 
rior na infancia incluem: anomalias craniofaciais, trau- 
matismo craniano, tumores cerebrais e sua ressecqao 27 . 

Outros estrabismos incomitantes 

Sindrome de Duane 

Esta sempre presente ao nascimento, embora geral- 
mente seja observada mais tarde pelos pais 5 . E causada 
por uma anomalia na inervaqao do reto lateral que rece- 
be inervaqao insuficiente ou nenhuma na tentativa de 
abduqao e, durante a aduqao, recebe uma inervaqao ano- 
mala, contraindo juntamente com o reto medial. O pa- 
ciente apresenta limitaqao da abduqao e/ou aduqao, ge- 
ralmente unilaterais. E comum os pacientes apresentarem 
torcicolo, com a face virada para o olho comprometido. 
Apresentam, tambem, estreitamento da rima palpebral a 
aduqao e alargamento na tentativa de abduqao do olho 
acometido. 

Pode estar associada a varias anomalias congenitas, 
como a sindrome de Goldenhar, e a anomalias causadas 
pela exposiqao pre-natal a talidomida 3 ' 8 . O tratamento 
cirurgico e indicado para corrigir ou melhorar o torci¬ 
colo ou na presenqa de estrabismo importante 3 . 

Paralisia do musculo reto lateral 

E incomum em crianqas, sendo que a paralisia conge¬ 
nita e muito rara. Recem-nascidos podem apresentar pa¬ 
ralisia transitoria associada a paralisia facial que se resol¬ 
ve entre quatro e oito semanas 3 . A paralisia adquirida do 
musculo reto lateral na infancia pode ser observada na 
neuropatia pos-viral ou pos-imunizaqao 28 , ocorrendo ge- 
ralmente entre 2 e 6 anos de idade, com a maioria apre- 
sentando resoluqao espontanea entre 8 e 10 semanas 3 . 
Outras causas incluem traumatismo craniano, tumores 
intracranianos, meningites e mastoidites. 

Sindrome de Brown 

O paciente apresenta limitaqao da elevaqao em adu- 
qao, isto e, nao consegue olhar para o lado nasal superior. 
Pode ser congenita (inelasticidade ou encurtamento do 
tendao da bainha do musculo obliquo superior) ou ad¬ 
quirida (inflamaqoes ou cirurgias que produzem ade- 
rencias entre o tendao do musculo superior e a troclea, 
doenqas autoimunes e sinusites) 5 . A maioria dos pacien¬ 
tes apresenta boa visao binocular e posicao compensato- 
ria de cabeqa com o mento elevado 3 . 

O tratamento da sindrome de Brown congenita e ci¬ 
rurgico quando o paciente apresenta grande desvio ver¬ 
tical na posiqao primaria do olhar e na posiqao anormal 
da cabeqa. Nos casos adquiridos, o tratamento geral- 


mente e clinico com corticosteroides via oral ou injeqoes 
locais 3,5 . 


Sindrome de Moebius 

E caracterizada pela paresia ou paralisia dos VI (ab- 
ducente) e VII (facial) nervos cranianos, com acometi- 
mento uni ou bilateral, podendo haver envolvimento de 
outros nervos cranianos, anomalias das extremidades, 
malformaqoes craniofaciais, malformaqoes musculoes- 
queleticas, retardo do desenvolvimento neuropsicomo- 
tor e autismo. 

O diagnostico pode ser feito logo apos o nascimen¬ 
to, em razao do fechamento incompleto palpebral du¬ 
rante o sono e da dificuldade na sucqao, observando-se, 
posteriormente, que a crianqa nao apresenta expressao 
facial (fascies amimica) e ausencia ou diminuiqao da ab- 
duqao, geralmente bilateral 5 . 

O tratamento e cirurgico. 

Paralisia do III nervo craniano 

Envolve quase todos os musculos extraoculares, ex- 
ceto o reto lateral, inervado pelo VI nervo craniano, e o 
obliquo superior, inervado pelo IV nervo craniano. Ob- 
servam-se ptose palpebral, exotropia e hipotropia (olho 
desviado para para baixo), midriase e ausencia de rea- 
qao a luz (na paralisia completa). As causas podem ser: 
congenita (causa desconhecida), traumatica, tumores 
intracranianos, malformaqoes vasculares (aneurisma de 
comunicante posterior entre elas) e doenqas sistemicas 
(hipertensao arterial, diabete) 3,5 . 

O tratamento do estrabismo, quando possivel, e ci¬ 
rurgico, e com resultados nao muito satisfatorios 5 . 

■ Ambliopia 

A palavra ambliopia e derivada do grego e significa 
visao fraca (amblyos = debilitado; ops = visao). A defini- 
qao de ambliopia nao e uniforme e nao existe um con- 
senso, podendo-se encontrar diversas definicoes na lite¬ 
rature 5 . Refere-se a baixa acuidade visual unilateral 
causada pelo desenvolvimento visual anormal secunda- 
rio ao estimulo visual inadequado 3,4 , que pode ser cau- 
sado por uma imagem borrada (catarata ou alta ametro¬ 
pia) ou por estrabismo com forte preferencia por um 
olho e constante supressao do olho nao fixador. 

Para fins praticos, a ambliopia pode ser definida 
como a presenqa de uma diferenqa de acuidade visual de 
tres linhas ou mais na tabela de Snellen, sem patologia 
ocular que justifique essa diferenqa 5 . 

Para o desenvolvimento normal da visao, e necessa- 
rio que, entre o nascimento e os 7 anos de idade, as ima- 
gens que atingem a retina sejam nitidas e semelhantes 
em ambos os olhos. Assim, as crianqas sao mais susceti- 
veis a ambliopia entre o nascimento e os 7 anos de ida- 
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de ou, no maximo, ate a primeira decada da vida. 4,29 
Quanto mais borrada for a imagem, mais cedo o inicio e 
mais longa a duraqao da exposiqao ao estimulo visual 
anormal, maior sera o deficit visual. Durante o periodo 
critico precoce de desenvolvimento visual (uma semana 
a 3 meses de idade), as crianqas sao mais suscetiveis a 
ambliopia severa e irreversivel 3 . 

Hubei e Wiesel, em 1981, demonstraram que a am¬ 
bliopia e causada por estimulo visual anormal precoce e 
resulta em mudanqas anatomicas nos centros visuais do 
cerebro. Mudanqas patologicas associadas a ambliopia 
ocorrem no nucleo geniculado lateral e no cortex visual 
do lobo occipital, havendo fortes evidencias de que a 
baixa visao na ambliopia e causada por mudanqas ana¬ 
tomicas nas areas visuais do cerebro 30,31 . 

A ambliopia e a causa mais comum de diminuiqao 
da visao na infancia 3,5 . No Brasil, a prevalencia detecta- 
da por campanhas populacionais varia de 0,77 a 4% das 
crianqas 5 . E mais frequente em populates menos assis- 
tidas 5,32 e quatro vezes maior em crianqas que tem al- 
gum parente de primeiro grau com ambliopia, nos pre¬ 
matures e nos bebes com baixo peso para a idade 
gestacional 5 . 

O tratamento consiste, inicialmente, em proporcio- 
nar imagem nitida para ambos os olhos, por meio de 
correqao dos erros de refraqao com oculos ou lentes de 
contato e remoqao cirurgica de opacidades dos meios, 
como a catarata. A oclusao do olho dominante e o me- 
todo de escolha para o tratamento da ambliopia unilate¬ 
ral, 5,8 na qual o olho ambliope e forqado a fixar, estimu- 
lando seu desenvolvimento visual. A oclusao mais eficaz 
e realizada mediante material adesivo sobre a pele da 
crianqa. 

Outro metodo disponivel e a “penalizaqao”, que con¬ 
siste na reduqao da acuidade visual no olho dominante 
por meio optico ou medicamentoso, facilitando a visao 
no olho ambliope. Esse tipo de tratamento tem sido 
pouco utilizado em razao de sua pouca eficacia 5 . Os fa- 
tores mais importantes para o sucesso no tratamento da 
ambliopia sao a idade do paciente e sua acuidade visual 
no inicio do tratamento 33,34 . 

A ambliopia pode ser classificada, de acordo com 
seus processos causais, em tres principals tipos: 

■ ambliopia estrabismica; 

■ ambliopia refrativa; 

ambliopia anisometropica; 

ambliopia isoametropica; 

■ ambliopia por privaqao. 

Ambliopia estrabismica 

A ambliopia estrabismica e a forma mais prevalente 
e pode ocorrer em crianqas com estrabismo que apre- 
sentam forte preferencia por um olho e constante su¬ 
pressao cortical do olho desviado. A supressao e um me- 
canismo de defesa que evita a visao dupla, mas 
compromete o desenvolvimento da visao binocular, cau- 
sando perda da fusao binocular e estereopsia. Se o pa¬ 


ciente alternar a fixaqao, apesar da supressao que acon- 
tece de forma alternada, ambos os olhos receberao 
imagens nitidas alternadamente, evitando-se a amblio¬ 
pia. 

Ocorre em aproximadamente 40% dos pacientes 
com esotropia congenita 18 , sendo pouco comum nos es- 
trabismos intermitentes (eso e exotropias intermitentes) 
e incomitantes (sindromes de Duane e de Brown), que 
mantem a fusao adotando uma posiqao compensators 
com a cabeqa. 

Ambliopia refrativa 

Ambliopia anisometropica 

E um dos tipos mais comuns de ambliopia, causada 
por uma diferenqa no erro refrativo ou no grau entre os 
olhos, resultando em imagem retiniana borrada unilate¬ 
ral ou assimetrica. A imagem borrada e/ou distorcida e 
a causa da supressao, resultando em ambliopia. 

A maioria dos pacientes nao apresenta desvio ocu¬ 
lar e tem aparencia normal, por isso, para identifica-los, 
e necessario examinar a visao da crianqa. 

A ambliopia e sempre mais profunda na hiperme- 
tropia que na miopia 34 , provavelmente porque a alta 
miopia e adquirida depois do periodo critico do desen¬ 
volvimento visual e porque os miopes conseguem ima¬ 
gens retinianas mais nitidas quando focalizam objetos 
proximos - o mundo da crianca e proximo. Ja na hiper- 
metropia, o olho com anisometropia tem imagens reti¬ 
nianas desfocadas a qualquer distancia. Observa-se am¬ 
bliopia geralmente com hipermetropia anisometropica 
acima de 1,0 D, miopia anisometropica acima de 3,0 D e 
astigmatismo anisometropico acima de 1,5 D 4 . 

Ambliopia isometropica 

Ambliopia isometropica ou por alta ametropia em 
ambos os olhos e causada por altos erros refrativos, o 
que resulta em imagens retinianas borradas e/ou dis- 
torcidas, prejudicando a maturaqao visual e levando a 
ambliopia. Ocorre principalmente em altas hiperme- 
tropias simetricas bilaterais (geralmente maior que 6,0 
D), altos astigmatismos simetricos bilaterais (geral¬ 
mente maior que 3,0 D) e, menos frequentemente, em 
altas miopias. 

Ambliopia por privaqao 

A ambliopia por privaqao esta relacionada a presen- 
qa de alteraqoes palpebrais, como ptose e hemagioma, e 
opacidades de cornea, cristalino e vitreo, originando a 
privaqao do estimulo. Esse tipo de ambliopia apresenta 
prognostico bastante reservado se nao tratado precoce- 
mente e, principalmente, se essa privaqao ocorrer duran¬ 
te o periodo critico do desenvolvimento visual 5 . 
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Na catarata congenita unilateral, a privaqao muito gra¬ 
ve e a ambliopia resultante podem ser de dificil tratamento 
por consequencia da precocidade da falta de estimulo ade- 
quado e da supressao desse olho, alem da dominancia do 
olho sadio. A probabilidade de tratamento bem-sucedido e 
limitada a 6 semanas apos o nascimento 35 . Se a cirurgia e a 
correqao optica forem adiadas por mais de 2 meses, a acui- 
dade visual superior a 20/40 e rara 8 . 
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Doenqas da Cornea e da Conjuntiva 
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Rubens Belfort Jr. 


■ Malformagoes Congenitas do 
Tamanho e da Forma da Cornea 

A cornea de um recem-nascido tem de 9,5 a 10 mm 
de diametro e alcanna seu tamanho definitivo por volta 
dos 2 anos de idade. No adulto, o diametro medio e de 
11,5 mm na vertical e 12 mm na horizontal. 


Microcomeas 

Sao corneas com diametro horizontal menor que 10 
mm. Podem ser uni ou bilaterais, geralmente autossomi- 
cas dominantes (Figura 3.1). 

Comumente acompanham glaucoma, catarata, hi- 
permetropia, hipoplasia de nervo optico, microfacia e 
cornea plana. As associates sistemicas mais comuns 
sao: alcoolismo fetal e sindromes de Turner, Ehlers- 
-Danlos, Weil Marchesani, Waardenburg, Nance-Horan 
e Cornelia de Lange. 



Figura 3.1 Microcornea. 


Megalocomea 

Tem diametro maior que 12 mm em recem-nasci- 
dos ou maior que 13 mm em crianqas maiores de 2 anos 
de idade. Pode ser um disturbio isolado (simples ou au- 
tossomico dominante, nao evolutivo, extremamente 
raro) ou, mais comumente, associado ao aumento no ta¬ 
manho das outras estruturas do segmento anterior do 
olho (megaloftalmo anterior), sendo recessivo ligado ao 
X, geralmente bilateral, simetrico e nao progressive, em 
homens. 

Pode estar associada a alta miopia e subluxaqao do 
cristalino, alem de outras sindromes, como sindrome de 
Down, Marfan, craniossinostoses e Alport. 

Cornea plana 

Define-se por diametro maior que 10 mm e raio de 
curvatura da cornea inferior a 40 dioptrias. 

Costuma ser bilateral, comumente associada a mi¬ 
crocornea, esclerocornea, microftalmo, osteogenese im- 
perfeita, mucopolissacaridoses e sindrome de Peters. Ha 
predisposiqao ao glaucoma congenito. 

Esclerocornea 

E uma esclerizacao (opacificaqao) nao inflamatoria 
e nao progressiva da cornea, 90% bilateral, geralmente 
vascularizada. Nao tem predileqao por sexo. Em geral, 
a parte central da cornea e menos opaca que a perife- 
ria. 

Pode estar associada a aniridia, microftalmo, nistag- 
mo e glaucoma (Figura 3.2). 
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Figura 3.2 Esclerocornea. 


Geralmente e bilateral, associada a glaucoma em 
60% dos casos, ocorrendo principalmente durante a in¬ 
fan cia ou em adultos j ovens, por anomalia do angulo ou 
fechamento angular por sinequias. 

Recebe o nome de sindrome de Rieger quando as¬ 
sociada a outras alteraqoes extraoculares, como ano- 
malias dentarias e faciais (hipoplasia maxilar, ponte 
nasal larga, telecanto, hipertelorismo) e pele umbilical 
redundante. 

Atualmente, alguns autores referem-se a sindrome 
de Axenfeld-Rieger como um quadro clinico que englo- 
ba achados de ambas as sindromes. 


Sindrome de Peters 


■ Disgenesias Mesectodermicas do 
Segmento Anterior 

Envolvem malformaqoes dos tecidos mesodermi- 
cos e ectodermicos. Podem ser divididas em sindrome 
de Axenfeld-Rieger, sindrome de Peters e ceratocone 
posterior. 

Sindrome de Axenfeld-Rieger 

Anomalia de Axenfeld 

Tem heranqa autossomica dominante, mas a forma 
esporadica e a mais comum. Ocorre por um defeito na 
migra^ao da terceira onda mesectodermica (estroma da 
cornea) e possui uma combinaqao de embriotoxo poste¬ 
rior (anteriorizaqao da linha de Schwalbe, que represen- 
ta a junqao da malha trabecular com a terminaqao da 
membrana de Descemet) com processos irianos proe- 
minentes ou aderencias iridocorneais. 

Essa alteraqao recebe o nome de anel de Axenfeld. A 
cornea fica opacificada (leucoma) por aderencias (sine¬ 
quias) da iris no endotelio, e as alteraqoes corneanas sao 
progressivas. 

Glaucoma pode se desenvolver em 40 a 50% dos ca¬ 
sos entre 3 e 30 anos. Quando associado a anomalias es- 
queleticas, hipertelorismo e hipoplasia dos ombros, re¬ 
cebe o nome de sindrome de Axenfeld. 


Anomalia de Rieger 

Tem heranca autossomica dominante, com expressi- 
vidade altamente variavel, e esta associada aos genes 
PITX2 e FOXC1. 

Caracteriza-se pela combinaqao de embriotoxo pos¬ 
terior e hipoplasia de iris com cistos, corectopia (ectopia 
pupilar) e pseudopolicoria (orificios semelhantes a pu- 
pila, porem sem esfincter), ectropio uveal, sinequias an- 
teriores (aderencias iridocorneais) e hipoplasia do estro¬ 
ma corneano. 


Apresenta-se sob varias formas, todas acompanha- 
das de defeito na superficie posterior central da cornea 
(leucoma), podendo haver sinequias anteriores (aderen¬ 
cias iridocorneanas e aposiqao cornea-cristalino) (Figu¬ 
ra 3.3). 

Histopatologicamente, ha ausencia da membrana de 
Descemet e endotelio corneano, que ocorre por falha na 
migracao das celulas da crista neural (primeira onda). O 
tipo de heranqa e autossomica recessiva, mas e comum 
ser esporadica. E bilateral em 80% dos casos, e em 50% 
ha associaqao com glaucoma. Na periferia, a cornea e 
normal, podendo se associar a alteracoes cardiacas, en¬ 
tre outros. Existem tres formas: 

■ tipo I: mesodermica, com mais alteracoes de cornea, 
como leucoma por ausencia de Descemet; 

■ tipo II: ectodermica, com catarata polar anterior e 
adesao corneo-cristalina; 

■ tipo III ou por inflamaqao intrauterina. 



Figura 3.3 Sindrome de Peters. 
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Ceratocone posterior 

Caracteriza-se por discreta indentaqao da superficie 
posterior da cornea. Diferentemente do ceratocone an¬ 
terior, nao e progressive e raramente causa baixa de vi- 
sao. E unilateral na maioria das vezes, e a superficie cor- 
neana anterior e normal. 

■ Distrofias Corneanas 

Sao opacidades corneanas, geralmente bilaterais, sime- 
tricas e avasculares, sem sinais inflamatorios. A idade de 
inicio e precoce, ocorrendo na primeira decada de vida, 
sem associa<;ao com outras doenqas sistemicas ou oculares. 

Sao classificadas, de acordo com a camada corneana 
acometida, em: 

■ epiteliais; 

■ membrana basal do epitelio; 

■ membrana de Bowman; 

■ estromais; 

■ endoteliais. 


Distrofias epiteliais 

Distrofia de Meesman (distrofia epitelialjuvenil 
hereditaria) 

Heranqa autossomica dominante, manifesta-se na 
primeira decada de vida, mas os sintomas surgem ape- 
nas por volta dos 30 aos 40 anos de idade, em decorren- 
cia de irregularidade corneana (astigmatismo irregular), 
microerosoes com ardor, lacrimejamento e fotofobia 
(hipersensibilidade a luz). Tambem surgem microcistos 
epiteliais na regiao central da cornea. 

O tratamento pode ser feito com lubrificantes, len- 
tes de contato terapeuticas (LCT) e ceratectomia lamelar 
superficial ou fotoablativa. 


Distrofias da membrana basal do epitelio 

Distrofia microcitica de Cogan ou mapa-ponto-digital 
(map-dot-fingerprint) 

E a distrofia corneana mais frequente. Tem he ran 9 a 
autossomica dominante e acomete mais mulheres acima 
dos 30 anos de idade (diferentemente das demais, que 
afetam principalmente crianqas). 

Os sintomas decorrem das erosoes recorrentes bila¬ 
terais e simultaneas (Figura 3.4). Algumas opqoes tera¬ 
peuticas sao: lubrificantes, hiperosmoticos (NaCl a 5%), 
micropunturas do estroma anterior, Yag laser e ceratec¬ 
tomia fototerapeutica com excimer laser. 


Distrofias da camada de Bowman 

Distrofia de Reis-Buckler 

De heranqa autossomica dominante, surge na pri¬ 
meira infancia, com baixa de visao importante e erosoes 
recorrentes, alem de opacidades branco-acizentadas, re- 
dondas ou poligonais (em favo de mel) e centrais. A sen- 
sibilidade corneana e diminuida (Figura 3.5). 

Distrofias estromais 

Distrofia granular ou Groenown tipo I 

E transmitida com carater autossomico dominante. 
Surge na primeira decada de vida, com opacidades hia- 
linas tipo flocos de neve, esbranquiqadas, bem delimita- 
das, separadas por areas de cornea normal (intervalo li- 
vre de doenqa), com inicio central. Dor e irritaqao leve 
causadas por erosoes recorrentes surgem tardiamente, a 
partir da quarta decada (Figura 3.6). 



Figura 3.4 Erosoes epiteliais na distrofia da membrana Figura 3.5 Opacidades estromais anteriores na distrofia 

basal do epitelio. de Reis-Bucklers. 
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Os achados corneanos precedem os sintomas em va- 
rios anos. Quando ha baixa de visao pelas opacidades su- 
perficiais, fotoablaqao terapeutica da cornea com excimer 
laser e uma opqao, assim como transplante penetrante de 
cornea, quando as opacidades sao mais profundas. 

Distrofia macular ou Groenown tipo II 

E a mais rara e seria das distrofias, sendo autossomi- 
ca recessiva, bilateral e simetrica. Surge a partir da pri- 
meira decada como pontos branco-acinzentados (depo- 
sito de mucopolissacarideos) no estroma anterior, que 
progridem para a periferia (ate o limbo), e estroma pro- 
fundo, sem espaqos claros entre as opacidades, o que jus- 
tifica a baixa severa de visao nessa distrofia. Erosoes epi- 
teliais sao raras. O tratamento e cirurgico, com 
transplante de cornea (Figura 3.7). 

Distrofia Lattice ou reticulada 

E a distrofia estromal mais comum. Ha acumulo de 
substancia amiloide, formando pontos esbranquiqados 



Figura 3.6 Distrofia granular. 



Figura 3.7 Distrofia macular. 


centrais que progridem e formam linhas que dao aspec- 
to de rede (Lattice), sem envolvimento da periferia. O 
achado mais comum e erosao recorrente do epitelio. A 
diminuiqao da visao surge em uma fase mais tardia. 
Transplante de cornea pode ser realizado, porem, a reci- 
diva da doenqa e frequente (Figura 3.8). 

Distrofias endoteliais 

Distrofia polimorfa posterior 

E uma distrofia rara, bilateral, assimetrica e assinto- 
matica, com heranqa autossomica dominante. Manifes- 
ta-se ao nascimento ou logo depois e nao progride. 

As celulas endoteliais apresentam as mesmas carac- 
teristicas das epiteliais. Surge um padrao endotelial em 
vesicula, em faixa ou geografico (por isso, polimorfa). 

Outras alteraqoes podem, eventualmente, estar pre- 
sentes, como membrana iriana, sinequia anterior perife- 
rica, ectropio uveal, corectopia e glaucoma. Pode haver 
associaqao com sindrome de Alport e ceratocone. 

Distrofia endotelial congenita hereditaria (congenital 
hereditary endothelial dystrophy - CHEDJ 

Ocorre pela ausencia focal ou total do endotelio, ha- 
vendo edema de cornea. O aspecto corneano varia de 
azul-acinzentado a opacidade total. Deve ser diferencia- 
da de glaucoma congenito, em que nao ha aumento da 
pressao intraocular (Figura 3.9). 

E bilateral, simetrica e classificada de duas formas: 

■ CHED 1: autossomica dominante, progressiva, com 
aparecimento mais tardio, entre 1 e 2 anos de idade, 
sem nistagmo; 

■ CHED 2: autossomica recessiva, com aparecimento 
desde o nascimento e, consequentemente, com nis¬ 
tagmo, estacionaria. 



Figura 3.8 Distrofia Lattice. 
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■ Disturbios Metabolicos 

Mucopolissacaridoses 

Sao doenqas metabolicas geneticamente determina- 
das caracterizadas por uma produqao anormal de glico- 
saminoglicanos (GAG) que se acumulam em diversos 
tecidos do organismo, como tecido conjuntivo, ossos 
(causando displasias esqueleticas), articulates, pele, 
visceras e aparelhos respiratorio, cardiaco e mental. Fa¬ 
cies congesta (gargolismo) tambem e caracteristica. 

Existem varias formas, sendo todas autossomicas re- 
cessivas, exceto a sindrome de Hunter, que e recessiva li- 
gada ao X. Algumas apresentam depositos corneanos, 
estando associadas a doenca esqueletica. Glaucoma con¬ 
genita, atrofia optica, degeneraqao pigmentar da retina, 
catarata polar anterior e megalocornea podem estar pre- 
sentes (Figuras 3.10 e 3.11). 


Cistinose 

E uma doenca metabolica de heran^a autossomica 
recessiva, caracterizada pelo acumulo de cistina acida 
nos lisossomos. Apresenta-se nas formas infantil, inter- 
mediaria ou adulta. 

A forma infantil, ou nefropatica, e a mais grave, apre- 
sentando raquitismo, disfunqao renal progressiva (sindro¬ 
me de Fanconi) e depositos cristalinos no estroma da cor¬ 
nea e da conjuntiva. E fatal na primeira decada de vida, 
caso nao se realize transplante renal (Figura 3.12). 

A forma intermediaria, ou adolescente, tern acome- 
timento renal menos severo. Ja a forma adulta e pratica- 
mente assintomatica, e o unico achado e a presenqa de 
cristais de cistinose na cornea, que nao levam a altera- 
qoes visuais, mas podem causar erosoes recorrentes. 

O uso de cisteamina sistemica tem melhorado o 
prognostico da doenqa, mas nao altera o quadro oftalmo- 
logico. Ja o uso de cisteamina 0,1 a 0,5% colirio a cada 
uma hora reduz a densidade dos depositos corneanos. 


■ Ectasias Corneanas 

Ceratocone anterior 

Ceratocone e um afinamento corneano central ou 
inferior (mais comum) que faz que a cornea fique mais 
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Figura 3.11 Deposito de glicosaminoglicanos na cornea. 



Figura3.12 Cistinose. 


protruida, tomando um formato de cone. E uma doenqa 
nao inflamatoria (nao causa dor ou olho vermelho), bi¬ 
lateral e assimetrica, que se inicia na puberdade e tende 
a se estabilizar por volta dos 30 aos 40 anos de idade (Fi¬ 
gura 3.13). 



Figura 3.13 Ceratocone. 


Nao ha consenso cientifico a respeito da origem da 
doenqa, mas sabe-se que ocorre mais frequentemente 
em pacientes alergicos e com dermatite atopica, pois o 
trauma cronico por co^ar os olhos e um fator predispo- 
nente. Alem disso, algumas doenqas tem prevalencia 
maior de ceratocone, como retinite pigmentosa, amau- 
rose congenita de Leber, em desordens do tecido con- 
juntivo, como Ehlers-Danlos e sindrome de Marfan, 
prolapso de valvula mitral, sindrome de Down e sindro¬ 
me de Turner. 

O ceratocone anterior nao tem padrao de heranqa 
definido, sendo mais aceita a heranqa autossomica do- 
minante com penetrancia incompleta. Quando um dos 
pais tem ceratocone, a chance de o filho ser afetado e 
de 10%. 

A frequencia do ceratocone na populaqao geral esta 
emtorno de 0,5 a 0,05% (1 caso para cada 2.000 pessoas). 
O paciente apresenta queixas de borramento visual e so- 
fre mud an (;as frequentes na prescriqao dos oculos. 

A baixa de visao pode, inicialmente, ser corrigida 
com oculos e, posteriormente, com lentes de contato ri- 
gidas. Ambas nao impedem a progressao da doenqa, 
apenas fornecem uma visao adequada. Quando nao ha 
melhora visual com essas alternativas, o transplante de 
cornea e indicado. 

Atualmente, uma nova op^ao, ainda em processo 
experimental de estudos, chamada cross-linking de cola- 
geno, visa a enrijecer a cornea, e seria a primeira opqao 
terapeutica de estabilizaqao da doenqa. 
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Degeneraqao marginal pelucida 

Assim como o ceratocone, e uma condiqao nao in- 
flamatoria, bilateral, mas nao e hereditaria. O tratamen- 
to e semelhante ao do ceratocone, com correqao optica 
por meio do uso de oculos ou lentes de contato e, em fa- 
ses mais avanqadas, com transplante de cornea. Difere 
do ceratocone por aparecer mais tardiamente, entre a 
terceira e a quinta decadas da vida, com afinamento in¬ 
ferior e abaulamento logo acima dessa regiao, em “barri- 
ga de cerveja”. No ceratocone, a regiao afinada da cornea 
coincide com a regiao abaulada (Figura 3.14). 


Ceratoglobo 

E uma doen^a rara, bilateral, que surge ja ao nasci- 
mento, mas sem hereditariedade. O afinamento corneano 
e generalizado, isto e, a cornea fica inteiramente abaulada. 
Esta associado a amaurose congenita de Leber e a esclera 
azul, alem de ter risco aumentado de rompimento da cor¬ 
nea espontaneamente ou aos minimos traumas, de modo 
que as crianqas devem ser orientadas sobre a melhor for¬ 
ma de proteger os olhos (Figura 3.15). 


■ Anomalias Congenitas da Conjuntiva 

Dermoides 

Os dermoides sao tumores benignos congenitos 
que podem ocorrer de forma isolada ou nos pacientes 
com sindrome de Goldenhar ou Treacher Collins. Con- 
tem uma variedade de tecidos, como cartilagem, gordu- 
ra, musculo, foliculos pilosos e glandulas sebaceas, e lo- 
calizam-se principalmente na regiao temporal inferior, 
podendo acometer a cornea, proximo ao limbo cornea¬ 
no (Figura 3.16). Na maioria dos casos, nao ha progres- 
sao, mas, durante a puberdade, pode haver aumento de 
tamanho. 





Figura 3.14 Degeneragao marginal pelucida. 


A sindrome de Goldenhar (Figura 3.17) e esporadi- 
ca ou autossomica dominante do primeiro arco bran- 
quial e consiste na triade dermoides epibulbares, anor- 
malidades faciais (coloboma de palpebra superior, 
apendices pre-auriculares) e anormalidades esqueleti- 
cas. A excisao do dermoide pode ser dificil, pois cama- 
das mais profundas da cornea podem estar comprome- 
tidas. Pode haver associaqao com sindrome de Duane e 
coloboma da palpebra superior. 

Lipodermoides 

Trata-se do acumulo de gordura de procedencia or- 
bitaria no canto lateral superior do olho, recoberto por 
conjuntiva Integra. Geralmente, os lipodermoides sao 
assintomaticos (Figura 3.18). 
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Figura 3.17 Dermoide epibulbar e apendice 
pre-auricular na sindrome de Goldenhar. 



■ Ceratoconjuntivites Infecciosas na 
Crian^a 

Conjuntivite e toda inflama^ao da mucosa conjunti- 
val caracterizada por hiperemia, vasodilataqao, edema 
(quemose) e exsudaqao. Quando esta associada a aco- 
metimento corneano (ceratite), e chamada de cerato- 
conjuntivite. 

As conjuntivites sao classificadas quanto ao tempo 
de aparecimento e duraqao em: 

■ conjuntivites neonatais ( ophthalmia neonatorum): 
ocorrem no primeiro mes de vida; 

■ hiperagudas: inicio em ate 24 horas; 

■ agudas: iniciam-se em horas a dias e duram ate 3 se- 
manas; 

■ cronicas: duram mais que 3 semanas. 

Os fatores predisponentes da ceratite infecciosa na 
crianqa variam com a idade. Nos adolescentes, o prin¬ 
cipal fator de risco e o uso de lentes de contato, apre- 
sentando alta frequencia de infecqao por Pseudomonas 
aeruginosa e Acanthamoeba spp. Outro importante fa- 


tor de risco e o trauma. Quando nao ha historia de 
trauma, deve-se pensar em doenca ocular previa favo- 
recendo uma infecqao secundaria, como ocorre nas al- 
teraqoes da superficie ocular da alergia cronica, alem 
das doenqas sistemicas ou imunossupressao. Em re- 
cem-nascidos, deve-se considerar contaminaqao pelo 
canal de parto, como herpes e gonorreia. Pais ou pa- 
rentes com herpes simples labial devem ser orientados 
a nao beijar seus filhos na regiao periocular, quer a 
doenqa clinica esteja ativa ou nao, pois, mesmo sem 
manifestaqao de vesiculas, o herpes pode estar na pele 
e o contagio pode ocorrer. 


Infec^oes bacterianas 

Conjuntivites bacterianas 

A conjuntivite bacteriana e relativamente incomum, 
sendo muito menos frequente do que a conjuntivite viral. 
Em geral e autolimitada, raramente atingindo a cornea, 
exceto quando e causada por bacterias muito virulentas, 
como Neisseria gonorrhoeae e N. meningitidis. Nesse caso, 
o quadro e de conjuntivite hiperaguda (Figura 3.19). 

Ja a conjuntivite bacteriana aguda dura ate tres se¬ 
manas e geralmente e autolimitada. Os principals agen- 
tes causadores sao os Staphylococcus aureus e epidermi- 
dis, Streptococcus pneumoniae e Haemophilus influenzae. 
Os pacientes apresentam hiperemia conjuntival, secre- 
qao ocular mucopurulenta, reaqao papilar e poucos foli- 
culos. Ao acordar, e comum a formaqao de crostas na 
margem palpebral e nos cilios, o que deixa os olhos gru- 
dados. Diferentemente da conjuntivite adenoviral, nao 
ha linfadenopatia pre-auricular. 

O diagnostico etiologico pode ser obtido por meio 
de esfregaqo e cultura. A pesquisa laboratorial nao cos- 
tuma ser necessaria, a nao ser em casos muito graves, 
pois ocorre resoluqao espontanea em ate duas semanas. 
O tratamento topico com antibiotico de largo espectro 
(cloranfenicol ou tobramicina) pode diminuir o tempo 
de evoluqao. 

Quando o quadro se entende por mais de tres sema¬ 
nas, e dito cronico e devem ser pesquisadas outras fon- 
tes de infecqao, como meibomite e blefarite (blefarocon- 
juntivite) e disfuncao das glandulas lacrimais. Os 
principals agentes sao S. aureus e Moraxella. 



Figura 3.19 Crianq:a com leucoma no olho direito e 
ulceragao no olho esquerdo. 
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Ceratites bacterianas 

Geralmente associam-se a situates em que ocor- 
rem alteracoes dos mecanismos de defesa corneana, 
como infecqao cronica da borda palpebral, piscar defi- 
ciente, drenagem lacrimal alterada, olho seco, entre ou- 
tros. O epitelio corneano age como barreira de proteqao 
as infecqoes, de modo que o uso de lente de contato ou 
colirios de forma cronica (como em crianqas alergicas), 
baixa de sensibilidade corneana, trauma ou cirurgia po- 
dem quebrar essa barreira. 

Os micro-organismos envolvidos na ceratite bacteriana 
na crianqa nao diferem em relaqao aos adultos, sendo os 
mais frequentes os Staphylococcus aureus. Streptococcus 
pneumoniae e Pseudomonas aeruginosa. 

Para o diagnostico, realiza-se pesquisa laboratorial a 
fim de determinar o micro-organismo. 

O esquema mais empregado no tratamento de cera¬ 
tite bacteriana e a combinaqao de antibioticos fortifica- 
dos que permitam aqao de amplo espectro contra o mi¬ 
cro-organismo. Utiliza-se cefazolina (50 mg/mL), com 
excelente espectro de aqao contra bacterias Gram-posi- 
tivos, e tobramicina (14 mg/mL), com excelente espec¬ 
tro contra bacterias Gram-negativos. Monoterapia com 
fluoroquinolona de segunda (ciprofloxacino ou ofloxa- 
cino) ou quarta geracao (moxifloxacino e gatifloxacino) 
e uma opqao em ceratites de baixo risco. 

Infecgoes virais 

Herpes simples (HSVI) 

O HSV I e o principal agente etiologico das ceratites 
corneanas herpeticas. Causa infecqao primaria que e, na 
maioria das vezes, assintomatica e autolimitada. O virus 
dirige-se aos tecidos nervosos (ganglio trigeminal em 
relaqao ao olho), nos quais permanece latente. Fatores 
como infec^oes, febre, sol e trauma reativam o virus la¬ 
tente no ganglio que migra, atraves dos nervos, para os 
tecidos perifericos (pele, cornea, iris, etc.), caracterizan- 
do a infecqao re cor rente. 

A doenqa corneana tern multiplas manifestaqoes, 
podendo ser epitelial infecciosa, trofica, estromal e ce- 
ratouveite. 

A doenca ocular primaria caracteriza-se por vesicu- 
las ao redor do olho (Figura 3.20), que ulceram e evo- 
luem para crostas em cerca de sete dias, com ou sem 
concomitante envolvimento da conjuntiva e da cornea. 
Quando ocorre a rotura das bolhas, o quadro clinico 
pode ser confundido com impetigo ou blefarite bacte¬ 
riana. Ganglio pre-auricular e um achado frequente, mas 
nao ocorre na doenqa recorrente. 

Pacientes com quadros de atopias (bronquite, rinite, 
dermatite atopica, etc.) podem apresentar uma manifes- 
taqao clinica da infec^ao herpetica primaria e recorren¬ 
te mais severa (Figura 3.21). 

A ceratite epitelial e causada pela aqao direta do vi¬ 
rus vivo replicando no epitelio da cornea. Pode ter inicio 



Figura 3.20 Mae com herpes labial e criaruja com 
vesiculas ao redor do olho na doenga herpetica primaria. 



Figura 3.21 Crian^a atopica com lesoes herpeticas 
multiplas. 


com uma ceratite ponteada que evolui para for mac; a o de 
linhas e figuras classicas de dendritos e ulceras em for- 
mato de mapas geograficos (Figura 3.22). Corantes vi- 
tais, como rosa bengala, sao uteis no diagnostico. 

Outras manifestaqoes incluem a forma neurotrofica, 
em razao da alteracao da inervaqao corneana pelo virus 
e da falta de lubrificaqao. O tratamento pode variar de 
lubrificaqao intensa, lente de contato terapeutica (LCT), 
curativo odusivo e tarsorrafia ate recobrimento conjun- 
tival. 

As ceratites estromais ocorrem por causas imunolo- 
gicas (forma imune ou nao supurativa) ou infecciosas 
(supurativas ou com replicaqao viral). Criancas tendem a 
apresentar reaqao inflamatoria mais severa ao HSV, e 
existe leve tendencia a apresentarem mais a forma estro¬ 
mal e maior recorrencia quando comparadas aos adultos 
(Figuras 3.23 e 3.24). 
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Figura 3.22 Lesao herpetica dendritica a esquerda, 
corada com rosa bengala (corante vital) e lesao geografica 
a direita, corada com fluoresceina. 



Figura 3.23 Neovasos corneanos na ceratite herpetica 
estromal imune. 



Figura 3.24 Ulcera herpetica estromal necrosante. 


Tratamento 

O tratamento da infecgao primaria pode ser ques- 
tionado, na maioria dos casos, por se tratar de uma in¬ 


fecgao autolimitada e benigna. Recomenda-se, porem, 
que lesoes de pele proximas ao olho, principalmente 
aquelas com acometimento das palpebras, sejam trata- 
das com antiviral topico (aciclovir pomada oftalmologi- 
ca a 3%, cinco vezes/dia, por cinco a sete dias). 

Nas lesoes mais extensas ou com multiplos focos, 
utiliza-se antiviral sistemico. Para criangas com mais de 
2 anos de idade, as doses indicadas sao as mesmas que 
para adultos (400 mg cinco vezes/dia). A metade dessa 
dose deve ser dada a criangas menores de 2 anos. O tra¬ 
tamento deve ser mantido por sete a dez dias. 

O tratamento da ceratite epitelial pode incluir o de- 
bridamento com cotonete esteril e aplicagao ocular de 
antiviral topico (aciclovir pomada oftalmica a 0,3% cin¬ 
co vezes/dia, por cinco a sete dias). Pode-se, tambem, in- 
troduzir tratamento via oral nas doses citadas acima. 


Profilaxia antiviral 

A profilaxia deve ser realizada sempre que corticos- 
teroide for usado, apos transplante de cornea e em caso 
de recorrencia de ceratite herpetica com frequencia 
maior que duas vezes ao ano. A dosagem profilatica em 
criangas com mais de 2 anos de idade e a mesma usada 
em adultos (400 mg duas vezes/dia). A metade dessa 
dose deve ser dada a criangas menores de 2 anos de ida¬ 
de. Deve-se manter profilaxia durante o uso do corticos- 
teroide. 


Varicela e herpes-zoster 

E causado pelo virus varicela-zoster (VVZ), cuja in¬ 
fecgao primaria, que caracteriza a varicela, pode apre- 
sentar papulas que erodem na regiao palpebral ou no 
limbo. Na reativagao da doenga, na forma do herpes- 
-zoster (HZ), pode haver quadro de conjuntivite asso- 
ciado (secregao serosa ou mucopurulenta) (Figura 3.25). 

Apos uma crise de catapora, o virus se mantem la- 
tente na raiz ganglionar de nervos sensitivos e, sob esti- 
mulos desconhecidos, reativa-se e caminha centrifuga- 
mente para a pele e os olhos. 

E dito herpes-zoster oftalmico (HZO) quando afeta 
o ramo oftalmico do trigemeo, que corresponde a 15% 
de todos os casos, independentemente do acometimen¬ 
to da cornea. 

O HZO na infancia e muito raro, mas o fato de a 
crianga ter apresentado catapora antes de 1 ano de ida¬ 
de aumenta o risco. 

O uso precoce de altas doses de antiviral sistemico 
reduz a severidade e as complicagoes do HZO. O aciclo¬ 
vir pode ser prescrito por via oral ou endovenosa. Crian¬ 
gas acima de 40 kg de peso recebem a mesma dosagem 
de adultos, ou seja, 800 mg cinco vezes/dia, por cinco a 
sete dias; caso contrario, a prescrigao e de 20 mg/kg por 
dose, quatro vezes/dia, em uma dose total de 80 mg/kg/ 
dia. A dose intravenosa do aciclovir para criangas com 
idade entre 3 meses e 12 anos e calculada com base na 
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Figura 3.25 Herpes-zoster oftalmico. 


area da superficie corporea, ou seja, de 250 mg/m 2 a 
cada oito horas. Em criangas imunocomprometidas, de- 
ve-se administrar uma dose de 500 mg/m 2 de area de su- 
perficie corporea, a cada oito horas, se a fungao renal 
nao estiver afetada. Para recem-nascidos, a dose e calcu- 
lada com base no peso corporeo, ou seja, 10 mg/kg a 
cada oito horas. 


Molusco contagioso 

E um virus oncogenico do grupo Poxvirus que cau¬ 
sa tumor benigno umbilicado na margem palpebral. O 
contagio ocorre por contato direto. Ha prevalencia 
maior em pacientes com Aids. O quadro ocular pode 
cursar com conjuntivite folicular cronica e ceratite. O 
tratamento e realizado com excisao local, cauterizagao 
ou crioterapia (Figura 3.26). 



aereas superiores, linfonodomegalia pre-auricular e fe- 
bre. O periodo de incubagao pode variar de 3 a 10 dias. 
O quadro e muito contagioso (por meio da lagrima con- 
taminada com virus) e tem evolugao boa com cura es- 
pontanea em ate duas semanas. 

A ceratoconjuntivite epidemica e causada pelos so- 
rotipos 8,11 e 19. O quadro clinico e bastante semelhan- 
te ao da febre faringoconjuntival, mas nao costuma cur¬ 
sar com manifestagao sistemica, e o quadro ocular 
(ceratite) pode ser mais grave (Figura 3.27). O quadro 
clinico flea mais intenso por volta de cinco a sete dias do 
inicio dos sintomas, e a resolugao espontanea pode 
ocorrer em ate tres semanas. Em 50% dos casos, o olho 
contralateral e acometido. 

A doenga pode apresentar forma mais tardia, com 
infiltrados imunologicos subepiteliais que podem redu- 
zir a visao, e seu desaparecimento e lento e pode durar de 
seis meses a dois anos. Corticosteroides de baixa poten- 
cia podem ser usados, com cautela e pelo menor tempo 
possivel, para melhorar a acuidade visual. Em casos de- 
terminados, seu uso pode ser necessario por semanas e 
sua redugao deve ser lenta ate a completa suspensao. 

O tratamento da conjuntivite adenoviral, em geral, e 
apenas sintomatico, com compressas de agua filtrada gela- 
da ou soro fisiologico e lagrimas artificials, ja que nao ha 
terapia antiviral eficaz e a evolugao natural e de cura sem 
sequelas. Compressas com agua boricada sao contraindi- 
cadas por serem irritativas as palpebras. A lavagem fre- 
quente das maos e fundamental para evitar a transmissao. 


Adenovirus 

O adenovirus causa conjuntivite folicular aguda, 
que pode ser dividida em febre faringoconjuntival e ce¬ 
ratoconjuntivite epidemica. A febre faringoconjuntival e 
causada principalmente pelos sorotipos 3, 4 e 7 do ade¬ 
novirus e caracteriza-se por conjuntivite associada ou 
nao a ceratite, com comprometimento sistemico das vias 


■ Conjuntivites Neonatais 

A conjuntivite neonatal e a que se apresenta em re¬ 
cem-nascidos no primeiro mes de vida. Pode ser classi- 
ficada, quanto a epoca de aparecimento, em: 

■ toxica (quimica): 1 a 2 dias de vida; 

■ gonococica: 2 a 5 dias de vida; 

■ herpes simples: 5 a 7 dias de vida; 

■ clamidia: 5 a 19 dias de vida. 
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Conjuntivite quimica 

E a principal causa de conjuntivite neonatal, causa- 
da pela profilaxia antigonococica obrigatoria com ni- 
trato de prata a 1% (metodo de Crede). Costuma mani- 
festar-se nas primeiras 24 horas de vida, bilateralmente 
e caracterizada por olho vermelho e secrepao aquosa 
clara com resolupao espontanea em 2 a 3 dias. 

Conjuntivite gonococica 

Acomete o recem-nascido do segundo ao quinto 
dia de vida. E rara, mas extremamente grave, pois 
tanto a Neisseria gonorrheae como a N. meningitides 
podem penetrar o epitelio corneano integro e levar a 
perfurapao corneana. Cursa com um quadro hipera- 


gudo, com secrepao purulenta intensa (podendo ser 
sanguinolenta), com edema palpebral e de conjunti- 
va. Pode estar associado a quadros sistemicos de me- 
ningite, pneumonite e artrite, alem de proctite e rini- 
te. 

Na avaliaqao laboratorial, observam-se diplococos 
Gram-intracelulares. Quando ha comprometimento da 
cornea, o tratamento deve, obrigatoriamente, incluir in- 
ternaqao hospitalar e antibiotico sistemico com as seguin- 
tes alternativas: penicilina G, ceftriaxona ou cefotaxima 
endovenosas. Em casos menos graves (sem ceratite), po- 
de-se utilizar ceftriaxona 1 g intramuscular (dose unica) 
ou eritromicina oral 50 mg/kg/dia. No local, como alter- 
nativa, pode-se manipular pomada de eritromicina a 3% 
ou colirio de moxifloxacino 5%. Deve-se fazer lavagem 
abundante, a cada hora, com soro fisiologico ou agua fil- 
trada. 








Herpes neonatal 
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A maioria das infecqoes neonatais pelo HSV ocorre 
por consequencia de contaminaqao intraparto da mae, 
portadora de herpes genital, para o filho durante o tra- 
balho de parto. Ocorre entre o quinto e o setimo dia de 
vida e e causado, na maioria dos casos, pelo HSV tipo 2. 
Apresenta-se como uma blefaroconjuntivite com ou 
sem ceratite associada, o que pode levar a cicatrizes cor- 
neanas e a risco de ambliopia. A avaliaqao clinica com 
intuito de diagnosticar a forma sistemica e fundamental, 
visando a descobrir sinais de eritema vesicular, sepse, 
colapso respiratorio, insuficiencia hepatica e coagulaqao 
intravascular disseminada, alem de sinais de acometi- 
mento do sistema nervoso central, como convulsoes, le- 
targia, irritabilidade, tremor e fontanela abaulada. O 
diagnostico pode ser obtido por cultura viral e reaqao 
em cadeia de polimerase (PCR). 

O tratamento da infecqao pelo HSV no neonato e 
feito com aciclovir endovenoso (5 a 10 mg/kg a 8 cada 
horas) por um periodo de 14 a 21 dias, dependendo da 
extensao da doenqa. 

Conjuntivite porclamfdia 

A conjuntivite por Chlamydia trachomatis (subtipos 
D e K) e a mais comum das conjuntivites neonatais. 

Geralmente, apresenta-se entre o 5° e o 19° dia de 
vida, como uma conjuntivite mucopurulenta e com pa- 
pilas, pois os recem-nascidos nao formam foliculos an¬ 
tes de 3 meses de vida. Pode estar associada a quadro sis- 
temico com otite media, rinite, vaginite e pneumonia 
intersticial afebril. 

O diagnostico e feito por imunofluorescencia direta 
ou por Giemsa, observando-se corpusculos de inclusao 
intracitoplasmaticos. 

O tratamento sistemico tem o objetivo de evitar a 
pneumonite que ocorre apos 3 a 13 semanas da conjun¬ 
tivite. Utiliza-se estearato de eritromicina (30 a 50 mg/ 
kg/dia) dividido em tres a quatro doses diarias durante 
2 semanas. Pomada ocular de eritromicina (0,5%) pode 
ser usada tres a quatro vezes/dia, durante 10 dias. 

■ Blefarite, Calazio e Hordeolo 

A blefarite e uma doenqa na qual ocorre inflamaqao 
da margem palpebral. Anatomicamente, pode ser dividi- 
da em anterior e posterior. A anterior comete cilios e fo¬ 
liculos, enquanto a posterior envolve as glandulas de 
Meibomio. 


Blefarite anterior (estafilococica) 

Em crianqas, a principal causa de blefarite anterior e 
a infecqao estafilococica, principalmente por Staphylo¬ 
coccus epidermidis (nao aureus) (Figura 3.28). 



Figura 3.28 Blefarite anterior. 


As palpebras apresentam-se hiperemiadas, espessa- 
das, com telangiectasias e, frequentemente, observa-se a 
formaqao de escamas (por deposito de fibrina), crostas 
ou ulceras superficiais nas margens. Pode haver mada- 
rose (perda de cilios) e tilose (cilios brancos). Hordeolos 
e foliculites de repetiqao sao frequentes. 

A crianca apresenta queixa de ardor, prurido, sensa- 
qao de corpo estranho, lacrimejamento e secreqao que 
ocasiona adesao das palpebras pela manha. Os sintomas 
sao piores ao acordar, porque, durante a noite, acumu- 
lam-se as toxinas liberadas pelos estafilococos. 

Quando ha acometimento corneano (ceratite pon- 
teada inferior), os sintomas sao mais severos. Em longo 
prazo, pode resultar em neovascularizaqao e alteraqoes 
cicatriciais ou ulcerativas da cornea. 

Pode haver inflamaqao no limbo e formaqao de flic- 
tenulas, lesoes que atraem vasos e podem aparecer tanto 
na cornea como na conjuntiva. 

Blefarite posterior (seborreica) 

Ocorre uma disfunqao das glandulas de Meibomio. 
Pode estar associada a dermatite seborreica e acne rosa¬ 
cea (Figura 3.29). 

As palpebras ficam avermelhadas, com escamas 
oleosas na base dos cilios. O orificio da glandula de Mei¬ 
bomio apresenta-se fechado e inflamado, com hipere- 
mia ocular decorrente do olho seco pela camada lacri¬ 
mal lipidica alterada. 

Colonizaqao bacteriana secundaria e frequente. O 
quadro clinico caracteriza-se por olho vermelho e irrita- 
qao cronica, mas, muitas vezes, pode ser assintomatica, 
exceto quando ha desenvolvimento de calazios. 

Tratamento 

A reduqao da populaqao bacteriana presente na 
margem palpebral pode ser obtida com higiene palpe- 




3440 


TRATADO DE PEDIATRIA ■ SE^AO 30 OFTALMOLOGIA 



Figura 3.29 Dermatite seborreica. 


Tanto no calazio quanto no hordeolo, geralmente 
existe blefarite e meibomite como fatores predisponen- 
tes, que devem ser tratados (Figura 3.32). A adesao do 
paciente ao tratamento e fundamental para evitar a re- 
correncia dos sinais e dos sintomas (ver tratamento para 
meibomite e blefarite). 



bral com xampu neutro e curtos periodos de antibioti- 
cos topicos, como pomada oftalmologica de eritromici- 
na a 0,5%, aplicados na borda palpebral ou no fundo de 
saco. Esteroides topicos podem ser prescritos nos casos 
de blefarite anterior, quando ha conjuntivite ou ceratite 
associada. Quando as medidas mencionadas nao forem 
suficientes, pode ser necessario o uso de antibioticos sis- 
temicos. 

O antibiotico sistemico de preferencia a ser prescri- 
to para crianqas menores de 12 anos de idade e a eritro- 
micina. O grupo das tetraciclinas, incluindo doxiciclina, 
deve ser evitado. 


Hordeolo 

Consiste em uma inflamaqao aguda e nodular das 
glandulas da palpebra. Pode ser interna (Figura 3.30) ou 
externa, popularmente chamada de tercol (Figura 3.31), 
dependendo da glandula acometida. Pode, ainda, ser es- 
teril ou ser precipitada por uma infecqao estafilococica 
aguda. 


Calazio 

E uma reaqao lipogranulomatosa cronica e esteril de 
uma glandula da palpebra chamada Meibomio. Existe 
uma predisposiqao em pessoas com acne rosacea e der¬ 
matite seborreica. A resoluqao pode ser espontanea. O 
tratamento clinico consiste em compressas locais mor- 
nas e higiene das palpebras. Caso isso nao seja suficien- 
te, opta-se por excisao e curetagem cirurgicas. 
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■ Alergia Ocular 

As conjuntivites alergicas sao caracterizadas por pru- 
rido, olho vermelho e edema conjuntival (quemose). Sao 
classificadas em: sazonal, perene, primaveril, atopica e pa- 
pilar gigante. A mais comum e a sazonal ou perene, que 
esta frequentemente associada a rinite ou asma. As con¬ 
juntivites primaveril e atopica sao cronicas e mais graves. 

Conjuntivite alergica sazonal e perene 
(rinoconjuntivite alergica) 

Sao responsaveis por mais de 90% dos casos de aler¬ 
gia ocular e bastante comuns em associaqao a rinite ou 
asma bronquica. A forma sazonal e a mais comum e sur¬ 
ge principalmente no verao (febre do feno) e na prima- 
vera (polen). Ja a perene e mais branda, porem com qua¬ 
dra clinico cronico. Os sintomas persistem durante o 
ano todo, com exacerbates no outono, em razao da 
maior exposiqao a poeira, a pelos de animais e a fungos. 

No tratamento da crianqa com conjuntivite alergica, 
e fundamental afastar o agente causador presente no 
ambiente, como cortinas, tapetes e bichos de pelucia, e 
evitar contato com os principals alergenos, isto e, po, po¬ 
len e pelos de animais. Outras medidas inespecificas in- 
cluem compressas geladas e lagrimas artificials. 

O tratamento especifico depende da severidade do 
caso, uma vez que tendem a ser autolimitados. Como 
opqoes, ha anti-histaminicos orais e topicos, agentes es- 
tabilizadores de mastocitos e colirios com as duas fun- 
qoes anteriores. 

Conjuntivite primaveril (vernal) 

E uma conjuntivite cronica, bilateral, com exacerba¬ 
tes na primavera e no verao, especialmente em regioes 
de clima seco e quente. Acomete, principalmente, meni- 
nos entre 5 e 15 anos de idade, melhorando ate a idade 
adulta. Geralmente tem historia familiar e pessoal de 
asma ou eczema atopico. 

Acredita-se que a resposta de hipersensibilidade 
mediada por IgE (tipo I) seja um dos mecanismos pato- 
genicos, alem da hipersensibilidade celular (tipo IV). 

Os sintomas sao prurido ocular, sensaqao de corpo 
estranho, lacrimejamento, secreqao mucosa e fotofobia 
(hipersensibilidade a luz). Ha maior risco de infecqao 
herpetica corneana associada. 

O edema da conjuntiva leva a formacao de papilas 
gigantes com aspecto de paralelepipedo (Figura 3.33). O 
envolvimento da cornea e comum, e as ulceras cornea- 
nas, quando curadas, podem deixar cicatrizes que alte¬ 
ram a acuidade visual e levam a ambliopia. 

Deve-se orientar a crianca a nao coqar os olhos, pois 
isso pode promover ativaqao das metaloproteinases e 
consequente alteraqao do estroma corneano, que pode 
desencadear ceratocone. 

Medidas gerais para identificaqao e eliminaqao do 
alergeno sao fundamentais. Compressas geladas sao uteis 



Figura 3.33 Papilas hipertrofiadas na conjuntivite 
primaveril. 


para alivio dos sintomas, quando estes sao leves. O trata¬ 
mento na fase aguda deve ser iniciado com corticosteroi- 
des de alta potencia e frequencia, a fim de reduzir a infla- 
maqao, com rapido esquema regressivo pelos efeitos 
colaterais de aumento da pressao intraocular e formacao 
de catarata. Anti-histaminicos podem ser associados para 
reduzir o prurido, mas nao controlam a doenqa. Agentes 
com efeito de estabilizadores de mastocitos (cromoglica- 
to de sodio) e anti-histaminicos associados (olopatadina, 
cetotifeno e epinastina) tem uso preferivel em associaqao 
ao corticosteroide na fase inicial e, apos a retirada lenta e 
progressiva dos esteroides, na fase de manutenqao. 

Conjuntivite atopica 

E uma conjuntivite cronica, bilateral, mais comum 
em homens com dermatite atopica entre a segunda e a 
quinta decadas da vida. Ha agudizaqao em varias epocas 
do ano, especialmente nas estaqoes frias, e quando ha ex- 
posiqao a alergenos como polen, po e pelos de animais. 
Sua patogenese envolve reaqao de hipersensibilidade ti- 
pos I e IV. 

Os sinais e os sintomas sao: prurido, fotofobia, hipe- 
remia conjuntival e edema palpebral. Tipicamente, o pa- 
ciente apresenta outros sinais e sintomas extraoculares, 
como asma, rinite, dermatite atopica e eczema. 

Ao contrario da primaveril, nao e autolimitada e 
pode progredir para comorbidades. O tratamento, po¬ 
rem, e semelhante. 

■ Outros Tipos de Conjuntivites na 
Infancia 

Sindrome de Stevens-Johnson (eritema 
multiforme maior) 

E uma doen^a bolhosa aguda grave que acomete a 
pele e duas ou mais mucosas, com comprometimento 
ocular associado. Afeta adultos jovens saudaveis, princi¬ 
palmente homens. Ha hipersensibilidade tipo III a de- 
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terminados agentes quimicos (dipirona, sulfonamidas, 
fenitomas, salicilatos, anticonvulsivantes, etc.) ou mi- 
cro-organismos (HSV, micoplasma). Existem, ainda, ca- 
sos idiopaticos. 

Prodromo com sintomas de mal-estar, febre, astenia, 
dor de garganta, tosse e artralgias precedem os achados 
dermatologicos e oculares, em periodo que varia de ho- 
ras a semanas apos o contato com o agente desenca- 
deante. No olho, causa conjuntivite por necrose dos va- 
sos sanguineos e consequente destruiqao superficial das 
celulas da cornea e da conjuntiva. Cronicamente, o pro- 
cesso de cicatrizaqao pode levar a formaqao de aderen- 
cias entre a palpebra e a conjuntiva (simblefaro) e entre 
as palpebras (anquiloblefaro), fechamento dos pontos 
lacrimais e queratinizacao (opacificando a cornea) (Fi- 
guras 3.34 e 3.35). 

O tratamento consiste na identificaqao do agente cau¬ 
sal e, em caso de medicamento, sua suspensao. Na fase 
aguda, deve-se prescrever lubrificaqao intensa, corticoste- 
roide topico e colirio de antibiotico, se houver ulcera de 
cornea. Na fase cronica, o tratamento visa a preservacao 
da cornea, podendo ser clinico, com lubrificantes sem 
conservantes, e cirurgico, com remoqao do simblefaro e 
tarsorrafia para proteqao da cornea. 
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Glaucoma Congenito e Infantil 


Mauro Toledo Leite 


■ Introdugao 

Este capitulo visa a auxiliar o pediatra a reconhecer 
o glaucoma na infancia, realizar seus diagnostics dife- 
renciais e adotar a conduta inicial adequada. Muitos dos 
exames aqui descritos sao realizados pelo oftalmologis- 
ta, de modo que o proposito desse detalhamento seja ca- 
pacitar o pediatra a informar os pais sobre a doenqa, 
seus cuidados e seu prognostic. 

■ No<;6es Basicas de Anatomia e 
Fisiologia 

O olho humano pode ser dividido em segmentos an¬ 
terior e posterior. O segmento anterior engloba cornea, 
iris, seio camerular, corpo ciliar e cristalino; o segmento 
posterior estende-se da face posterior do cristalino ate a 
retina, sendo preenchido pelo humor vitreo (Figura 4.1). 


Figura 4.1 Sec^ao transversa do olho. 

Fonte: adaptada de Glaucoma. 3. ed. Editora Cultura Medica. p. 29. 


O segmento anterior divide-se em dois comparti- 
mentos: a camara posterior, espaco entre a iris e o cris¬ 
talino, e a camara anterior, que vai da cornea a iris. 

O seio camerular ou angulo da camara anterior, que 
compreende a transiqao corneoescleral ate a raiz da iris 
e a malha trabecular, e a regiao fundamental para en- 
tender o glaucoma congenito. O humor aquoso, liquido 
que preenche as camaras anterior e posterior, e escoado 
predominantemente pela malha trabecular, drenado ate 
o canal de Schlemm e absorvido pelas veias episclerais. 

O dano causado pelo glaucoma afeta celulas no seg¬ 
mento posterior do olho, na camada de fibras nervosas 
da retina e no nervo optico. O disco optico normal apre- 
senta-se com contornos nitidos, coloraqao rosea e razao 
entre escavaqao e disco menor que 0,3. Com o aumento 
da pressao intraocular, seja por isquemia ou efeito me- 
canico, ocorre perda de tecido axonal com aumento da 
escava^ao no nervo optico (Figura 4.2). 

O conhecimento da anatomia e fundamental para o 
entendimento do glaucoma congenito. Em resumo, o 
defeito geralmente ocorre no segmento anterior, mais 
precisamente no seio camerular, levando ao aumento da 
pressao intraocular e culminando na perda de celulas 
ganglionares da retina e, consequentemente, causando 
cegueira irreversivel. 

Fisiologia do humor aquoso 

Fun^oes 

Optica 

Mantendo a pressao intraocular, permite o funcio- 
namento do olho como um aparelho optico. Defeitos em 
sua absorqao ou circulaqao podem levar ao aumento da 
pressao intraocular. 
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Nutrigao 

O humor aquoso e responsavel pelo suprimento de 
glicose, oxigenio e aminoacidos de estruturas avascula- 
res do olho, como cornea e cristalino. 


Protegao 

O humor aquoso e rico em acido ascorbico, confe- 
rindo proteqao antirraios ultravioleta e efeito antioxi- 
dante. 


Produgao e escoamento 

O humor aquoso e produzido pelas celulas epiteliais 
dos processos ciliares por meio de difusao, ultrafiltraqao 
e secrecao envolvendo bombas de Na/K, anidrase carbo- 
nica e transporte de ascorbato. A partir de sua produqao 
na camara posterior, o humor aquoso passa pela pupila 
em direqao a camara anterior, sendo absorvido pelas 
vias trabecular (90%) e pela via uveal, atraves da iris e do 
corpo ciliar (10%) (Figura 4.3). 

■ Classificagao eTerminologia 

Existem diversas class ifica^oes dos glaucomas na in- 
fancia. Algumas utilizam a idade de aparecimento, divi- 
dindo-os em: 

■ glaucoma congenito: aparece ao nascimento; 

■ glaucoma infantil: aquele que se manifesta ate o 3° 
ano de idade; 



■ glaucoma juvenil: aquele que se manifesta entre o 3° 
e o 16° ano de vida. 

Outra classificaqao divide os glaucomas baseando- 
-se na presenqa ou ausencia de anomalias associadas. 
Nessa classificaqao sindromica, modificada por Dickens 
e Hoskins 1 , os glaucomas da infancia podem ser dividi- 
dos em tres grupos: 

1 . O primeiro e formado pelo glaucoma congenito, ca- 
racterizado pelo desenvolvimento anormal do seio 
camerular, levando a obstruqao do fluxo do humor 
aquoso, sem apresentar outras alteraqoes oculares ou 
sistemicas. 
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2 . O segundo grupo inclui o glaucoma do desenvolvi- 
mento, com anomalias associadas, sendo que a ano- 
malia responsavel pelo aparecimento do glaucoma 
geralmente ocorre com outras alteraqoes oculares e 
sistemicas. 

3. O ultimo grupo inclui os glaucomas secundarios, nos 
quais o mecanismo de obstruqao do fluxo de humor 
aquoso ocorre por alteraqoes adquiridas, como infla- 
maqoes, trauma ou neoplasias. 

Nota-se que o glaucoma congenito na classificaqao 
de Dickens e Hoskins 1 engloba o infantil da primeira 
classificaqao (Tabela 4.1). 


Tabela 4.1 Classificagao dos glaucomas 


Glaucoma congenito infantil (glaucoma congenito tardio) 

Glaucoma do desenvolvimento 
alteragoes oculares 
alteragoes sistemicas 

Glaucomas secundarios 

tumores (retinoblastoma, xantogranuloma juvenil) 

inflama^ao 

traumatico 


■ Incidencia 

Trata-se de uma doenqa rara, ocorrendo em 1 a cada 
10.000 a 20.000 crianqas nascidas vivas. Entre os glauco¬ 
mas na infancia, o mais comum e o glaucoma congeni¬ 
to. Estima-se que um pediatra encontre 1 caso novo a 
cada dez anos. Apesar de representar menos que 0,05% 
das doenqas oculares, o glaucoma congenito e responsa¬ 
vel por ate 15% dos pacientes em institutes para cegos, 
inclusive no Brasil (9 a 10%). Ocorre com maior fre- 
quencia em meninos (60 a 70%) e e bilateral em 75% dos 
casos. 

Cerca de 10 a 40% dos casos sao transmitidos por 
padrao de heran^a recessiva com penetrancia variavel. 
Alguns pesquisadores mapearam loci relacionados ao 
glaucoma congenito, sendo os principals GLC3A e GL- 
C3B. Deve-se alertar aos pais sobre o risco de 3 a 25% de 
terem outro filho afetado, assim como examinar cuida- 
dosamente os irmaos dos pacientes afetados, especial- 
mente no primeiro ano de vida. 


■ Quadro Clinico 

Os prognostics cirurgico e visual dependem do 
diagnostic precoce. O quadro clinico e bastante varia- 
do, e a diferenqa entre os aspectos clinics depende da 
fase em que houve malformaqao do seio camerular, bem 
como da idade de aparecimento. 

Ao nascimento, cerca de 30% dos pacientes apresen- 
tam alteraqoes oculares que chamam a atenqao dos pais 
e dos pediatras, porem, a maioria desenvolvera altera- 


qoes nos primeiros meses de vida, em razao da imaturi- 
dade do corpo ciliar em produzir humor aquoso 2 . 

A triade sintomatica classica consiste em: blefaroes- 
pasmo (espasmo palpebral involuntario), epifora e foto- 
fobia (hipersensibilidade a luz). Esses sintomas ocorrem 
por consequencia da distensao dos tecidos oculares, le- 
vando a irritaqao do ramo oftalmico do trigemeo e ao 
edema epitelial corneano. Trata-se de sintomas inespeci- 
ficos, de modo que e importante fazer o exame oftalmo- 
logico para a elucidaqao do diagnostic 

Os sinais clinics mais importantes na avaliaqao do 
pediatra incluem: o aumento das estruturas oculares (buf- 
talmo - Figura 4.4), que sao mais percebidas ate o tercei- 
ro ano de vida, e o edema de cornea que leva ao aspecto 
turvo e esbranquiqado dessa estrutura (Figura 4.5). 

A ordem dos sinais e sintomas varia de acordo com 
a idade de aparecimento da doenqa: 

■ do nascimento aos 6 meses: cornea turva, fotofobia, 
epifora e buftalmia; 



Figura 4.4 Buftalmo. 

Fonte: Gentilmente cedida pela dra. Regina Cele. 
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■ do 6° mes ao 1° ano de idade: buftalmia, cornea tur- 
va, fotofobia e epifora; 

■ apos o 1° ano de idade: pouca fotofobia; 

■ apos o 3° ano: nao ha buftalmia. 


■ Exame Externo 

Diametro corneano 

O aumento das dimensoes da cornea pode ser avalia- 
do pelo pediatra por meio da medida do diametro hori¬ 
zontal dessa estrutura, utilizando-se uma regua milime- 
trada. Idealmente, entretanto, deve-se realizar a medida 
com compasso dotado de regua e sob o microscopio. 

O diametro corneano horizontal de um recem-nas- 
cido varia de 9,5 a 10,5 mm e aumenta ate 1 mm no pri- 
meiro ano de vida 3 . Portanto, corneas maiores que 12 
mm no primeiro ano devem ser encaminhadas com ur- 
gencia ao especialista. Outros achados suspeitos sao dia- 
metros maiores que 13 mm, em qualquer idade, ou assi- 
metria entre os olhos. A presenqa de cornea turva sugere 
pressao intraocular elevada, podendo haver rupturas na 
membrana de Descemet, levando ao aparecimento de 
estrias tipicas, denominadas estrias de Haab (Figura 
4.6). Essas estrias permitem a passagem de humor aquo- 
so para o estroma corneano, mantendo e piorando o 
edema corneano e causando mais fotofobia e lacrimeja- 
mento. 


Erro refrativo 



Figura 4.7 Mesa para narcose. (A) Biometro. (B) 
Oftalmoscopio direto. (C) Tonometro de Perkins. (D) Lentes 
de gonioscopia. (E) Compasso milimetrado. (F) Blefarostato. 
(G) Reguas para refragao. 

Fonte: Gentilmente cedida pela dra. Regina Cele. 


■ Exame Especffico 

Para a realizaqao adequada do exame especifico, 
muitas vezes e necessario submeter a crianqa a narcose 
(Figura 4.7), permitindo que se realize desde a simples 
medida da pressao intraocular ate o exame fundoscopi- 
co adequado. 


A crian^a com glaucoma congenito pode apresentar 
miopia axial causada pelo aumento do globo ocular nos 
primeiros tres anos (aumento do diametro anteroposte¬ 
rior), o que deve ser reconhecido rapidamente, sobretudo 
nos casos assimetricos, em razao do risco de ambliopia. 



Figura 4.6 Estrias de Flaab. 


Tonometria 

A tonometria e a medida indireta da pressao intrao¬ 
cular. Existem varias formas de aferir a pressao intraocu¬ 
lar no paciente suspeito de glaucoma congenito. Diversos 
fatores podem altera-la, como o apertar dos olhos duran¬ 
te o exame em pacientes nao colaborativos e o efeito de 
sedativos e anestesicos sistemicos (Figura 4.8). 

A maneira ideal seria a medida em um paciente co- 
laborativo e acordado, utilizando apenas anestesico topi- 
co, o que, muitas vezes, e dificil nesses pacientes. 

O metodo de escolha em corneas transparentes e o 
de aplanaqao utilizando o tonometro de Perkins (Figura 
4.9) ou Goldmann (em crianqas maiores). Podem ser 
usados outros tonometros se a cornea for muito irregu¬ 
lar, como o TonoPen 4 . 

A resistencia da cornea dificulta a aplanaqao e, em 
crianqas, pode estar alterada, de modo que a leitura da 
pressao intraocular normal nao afasta a doenqa. 

Biomicroscopia 

A biomicroscopia e o exame realizado com a lampa- 
da de fenda. Esse exame examina as estruturas oculares 
com maior detalhamento. 
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Figura 4.8 Dificuldades na avaliagao dos pacientes nao 
colaborativos. 

Fonte: Gentilmente cedida pela dra. Regina Cele. 


mas que eliminam a reflexao total da superficie cornea- 
na quando se tenta observa-la diretamente. 

O procedimento pode ser diagnostico, quando o ob- 
jetivo e avaliar e estudar malformaqoes ou mau posicio- 
namento de estruturas, ou terapeutico, como na gonio- 
tomia cirurgica. 

Achados compativeis com glaucoma congenito in- 
cluem inserqao anteriorizada da Iris na malha trabecular 
e a presenqa de ligamento pectinado (remanescente me- 
sodermico) em altura tal que impeqa a observaqao das 
outras estruturas do angulo. 

Ultrassonografia 

A ultrassonografia tem grande importancia para 
medir o comprimento anteroposterior do olho, que se 
apresenta aumentado no glaucoma congenito, e de suas 
estruturas. Dessa maneira, e recomendada por varios 
autores para auxiliar no diagnostico clinico e tambem 
no controle terapeutico pos-cirurgico por meio do con- 
trole do diametro axial e da escavaqao do disco, que po- 
dem continuar a aumentar se nao houver sucesso do tra- 
tamento. 



Figura 4.9 Crianga sendo submetida a tonometria de 
Perkins durante exame sob narcose. 

Fonte: Gentilmente cedida pela dra. Regina Cele. 


No paciente com glaucoma congenito primario, as 
estrias de Haab podem ser encontradas em 25% ao nas- 
cimento e em 60% aos 6 meses de idade, assim como ou¬ 
tras alteraqoes corneanas, como edema e opacidade. Es¬ 
ses pacientes tambem apresentam camara anterior 
profunda. 

Gonioscopia 

A gonioscopia e a observaqao do seio camerular por 
meio de lentes diagnosticas dotadas de espelhos ou pris- 


Fundo de olho 

O exame cuidadoso da cabeqa do disco optico e fun¬ 
damental para o diagnostico e o acompanhamento da 
terapia em pacientes com glaucoma. Para realizar o exa¬ 
me, utiliza-se o oftalmoscopio indireto com lente diag- 
nostica para avaliar a cabeqa do nervo optico e, se nao 
houver colaboraqao do paciente, o exame podera ser fei- 
to com sedaqao. 

O disco optico normal em um recem-nascido apre¬ 
senta aspecto roseo e escavaqao fisiologica, sendo menor 
que 0,3. Nos pacientes com glaucoma congenito, o padrao 
de fibras nervosas e semelhante ao do adulto, iniciando 
com o aumento da escavaqao vertical. Nas crianqas, a es- 
cavaqao pode ultrapassar a rima neural e ocorrer de for¬ 
ma mais rapida que nos adultos, podendo ser reversivel se 
a pressao intraocular for diminuida a tempo. 

Estudos mostraram que 68% dos glaucomatosos e 
apenas em 2,6% das criancas normals apresentam uma 
relaqao escavaqao-disco maior que 0,3. Outro parametro 
importante e a assimetria entre as escavaqoes, em que 
somente 0,6% dos pacientes normais mostraram assi- 
metrias, contra 89% dos glaucomas congenitos que a 
apresentaram. 

■ Diagnostico Diferencial 

Lacrimejamento 

■ Obstruqao congenita do canal lacrimal: na crianqa, a 
causa mais comum de epifora e a obstruqao congenita 
do ducto nasolacrimal. O pediatra deve diferenciar as 
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duas doenqas, pois, na obstrucao, a crianca apresenta o 
saco lacrimal distendido e pode apresentar secrecao 
purulenta; ja no glaucoma congenito, a epifora esta co- 
mumente associada a fotofobia e ao blefaroespasmo; 

■ conjuntivites: devem ser afastadas por apresentarem 
olho vermelho e secrecao caracteristica; 

■ lesoes corneais: podem se apresentar com olho ver¬ 
melho, blefaroespasmo e fotofobia. 

Aumento do diametro corneano 

■ Megalocornea: alguns pacientes podem apresentar 
buftalmia sem apresentar glaucoma congenito; 

■ essa afecqao geralmente e recessiva, ligada ao X, de ca- 
rater nao progressive, simetrica e com corneas trans- 
parentes maiores que 13 mm de diametro; 

■ alta miopia: aumento congenito do globo ocular. 

Opacificaqao corneana 

■ Infecqoes congenitas e distrofias; 

■ trauma de parto: pode ocorrer com parto forceps, que 
produz lesoes semelhantes as estrias de Haab, porem, 
geralmente verticais; 

■ malformaqoes congenitas: anomalia de Peters, escle- 
rocornea e coristomas. 

■ Tratamento 

Em geral, o tratamento do glaucoma congenito e ci¬ 
rurgico, podendo ser complementado pelo tratamento 

medicamentoso. 


Cirurgico 

Goniotomia 

Geralmente, e o procedimento inicial de escolha em 
crianqas com corneas transparentes e consiste na incisao 
ao nivel do trabeculado sob observaqao direta, usando 
lente gonioscopica e microscopio cirurgico. A taxa de 
sucesso e de aproximadamente 80%, porem, metade dos 
pacientes necessita repetir o procedimento. 


Trabeculotomia 

E um procedimento cirurgico bastante difundido, 
cujo tratamento e indicado em corneas opacas. Consiste 
na insercao de um trabeculotomo no canal de Schlemm, 
excisando o trabeculado. 


Trabeculectomia 

E realizada isoladamente ou combinada a trabeculo¬ 
tomia e consiste na criaqao de uma fistula entre a camara 
anterior e o espaqo subtenoniano (membrana subconjun- 
tival), com boas taxas de sucesso. Pode ser indicada como 
primeira conduta associada a trabeculectomia. 

Medicamentoso 

O tratamento medicamentoso e realizado com dro- 
gas que visam a diminuir a produqao de humor aquoso 
ou aumentar sua drenagem. As drogas podem ser indi- 
cadas antes da cirurgia para diminuir o edema corneano 
pre-goniotomia ou para possibilitar melhor controle 
pressorico no pos-operatorio. 

■ References Bibliograficas 

1. Dickens CJ, Hoskins JR. Epidemiology and pathophisiology of con¬ 
genital glaucoma. In: Ritch R, Shields MB, Krupin T. The glaucomas. 
St. Louis: Mosby; 1996. 

2. De Luise VP, Anderson DR. Primary infantile glaucoma (congenital 
glaucoma). Surv Ophthalmol 1983;28:1. 

3. Sampaolesi R, Caruso R. Ocular echometry in the diagnosis of con¬ 
genital glaucoma. Arch Ophthalmol 1982; 100:574. 

4. Armstrong TA. Evaluation of the tono-pen and the pulsair tonom¬ 
eter. Am J Ophthalmol 1990;109:716. 


■ Bibliografia 

Miller SJ. Genetic aspects of glaucoma. Trans Ophthalmol Soc UK 
1966;86:425-34. 

Sarfarazi M, Akarsu AN. Assignment of a locus (GLC3A) for primary con¬ 
genital glaucoma (Buphthalmos) to 2p21 and evidence for genetic hetero¬ 
geneity. Genomics 1995;30(2):171-7. 


Capi'tulo 


5 ■ 


Retinopatia da Prematuridade 


Erika Sayuri Yasaki 


■ Introdugao 

A retinopatia da prematuridade (ROP) e a doenqa 
dos vasos da retina em crianqas prematuras, sendo reco- 
nhecida como uma das principals causas de cegueira na 
populaqao infantil em paises desenvolvidos. 

Estima-se que mais de 50 mil crianqas no mundo se- 
jam cegas em decorrencia da ROP, sendo que metade 
desses casos encontra-se na America Latina. A cegueira 
pela ROP ocorre principalmente por consequencia do 
descolamento da retina. Nos paises em desenvolvimento, 
ha aumento da taxa de sobrevivencia dos prematuros ex- 
tremos em razao do a van 90 da neonatologia e dos recur- 
sos tecnologicos, de modo que a ROP passou a represen- 
tar uma das principais causas de cegueira infantil. 

No Brasil, aproximadamente 18 mil prematuros por 
ano, com peso ao nascimento inferior a 1.500 g, necessi- 
tam do exame oftalmologico preventivo, que e extrema- 
mente importante e deve ser feito no primeiro mes de 
vida, visto que o diagnostico e o tratamento devem ser 
realizados antes que surjam sequelas graves. 

O impacto da cegueira tem serias repercussoes so- 
ciais, economicas e psicologicas inerentes a essa condi- 
qao, devendo-se lembrar de que a doenca tipicamente 
causa cegueira permanente e bilateral. 

■ Fisiopatologia 

A retina, estrutura vascularizada do fundo do olho, 
tem vasculogenese e angiogenese normais completas ao 
redor da 43 a semana de vida da crianca nascida a termo. 
A ROP ocorre justamente em bebes que nao tiveram a 
formacao vascular completa e que, sob a influencia de 
fatores ambientais, desenvolvem a doenqa. 

O desenvolvimento e a maturaqao da vascularizaqao 
da retina iniciam-se a partir do nervo optico. A vasculo¬ 
genese (angiogenese) e geneticamente determinada por 


fatores humorais e regulada sobretudo pelo fator de 
crescimento endotelial vascular (VEGF) e pelo fator de 
crescimento insulinico (IGF). O VEGF e um constituin- 
te normal do processo de angiogenese fisiologica, mas 
pode sofrer hiperativaqao decorrente de hipoxia, por is- 
quemia retiniana, acelerando o processo de formaqao de 
neovascularizacao. Esse processo leva a formaqao anor- 
mal dos vasos na retina, resultando em exsudaqao. O 
VEGF e bloqueado pelo aumento do fator transforming 
growth factor beta (TGFB), que costuma aumentar sua 
concentraqao entre a 36 a e a 40 a semana, explicando a 
melhora da doenqa nesse periodo. 

A formaqao dos vasos retinianos ocorre em ambien- 
te relativamente hipoxico no periodo intrauterino. O es- 
pa^o vitreo e preenchido pela vasculatura hialoidea em- 
brionaria, que, inicialmente, tem varias adesoes a 
estrutura retiniana embrionaria. Essas adesoes sofrem 
involuqao espontanea durante o desenvolvimento, sendo 
a arteria hialoidea a ultima estrutura a regredir. Ha evi- 
dencia de que a formaqao vascular retiniana e a involu- 
qao da vascularizaipio embrionaria pela apoptose sao in- 
fluenciadas, em parte, pelo VEGF. Atualmente, o VEGF 
e reconhecido como o principal fator de crescimento en- 
volvido no desenvolvimento retiniano normal, na ma- 
nutenqao dos vasos novos formados e na neovasculari- 
zaqao anormal, alem de ser fator que causa alteraqao na 
permeabilidade vascular. 

Ha estudos que mostram a participaqao do IGF na 
ROP, sugerindo que esse fator funciona como permissi- 
vo para o VEGF atuar na angiogenese da retina e que o 
desenvolvimento da ROP, no pos-natal, esta relacionado 
a niveis sericos reduzidos desse fator no plasma. 

Fatores sistemicos 

A causa da ROP e multifatorial, e os principais fatores 
de risco sao o baixo peso ao nascer e a prematuridade. 
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A relaqao entre oxigenio e desenvolvimento da ROP 
e complexa e nao esta totalmente compreendida. O oxi¬ 
genio e reconhecido como fator de risco, mas a correla- 
qao direta entre sua duracao, sua concentraqao e sua va- 
riabilidade em relapao a severidade da ROP nao esta 
esclarecida. 

Tambem foi testado o efeito da reduqao da ilumina- 
qao na retina de bebes prematuros no desenvolvimento 
da retinopatia, mas nao encontraram-se evidencias de 
que a alteraqao da iluminaqao muda a incidencia ou a 
severidade da ROP. Quanto aos esteroides, nao se sabe 
exatamente se o uso pos-natal pode causar efeitos adver- 
sos ou se nao ha influencia na incidencia da ROP. 

A retina e suscetivel a dano oxidativo; assim, a vita- 
mina E, considerada um antioxidante, pode ter papel 
protetor no desenvolvimento da ROP. Uma metanalise 
de seis estudos, nos quais houve suplementaqao de vita- 
mina E, mostrou 52% de redupao na incidencia da ROP 
estadio 3. No entanto, nao foi possivel avaliar os efeitos 
colaterais da suplementapao, sugerindo a necessidade da 
realizapao de um estudo controlado para avaliar o bene- 
ficio, os efeitos adversos e os custos dessa medida em ex- 
tremos prematuros. 

Fatores geneticos parecem estar envolvidos na for¬ 
ma grave da ROP. 

■ Classificagao 

A Classificapao Internacional da ROP, atualizada em 
2005, divide a doenpa de acordo com: 

■ localizapao em zonas de maturidade da retina; 

■ extensao da doenpa em horas de relogio; 

■ estadios de acordo com a gravidade da doenpa na 
junpao entre a retina avascular e a vascularizada; 

■ presenpa da doenpa p/us. 

A localizapao da ROP e delimitada em zonas. A re¬ 
tina e dividida em tres zonas baseadas em circulos con- 
centricos, tendo o nervo optico (NO) como centra, que 
definem o grau de imaturidade da doenpa, ou seja, 
doenpa na zona I indica maior imaturidade na vascula- 
rizapao da retina em relapao as zonas II ou III. A zona I 
consiste em um circulo com centra no NO, de raio cor- 
respondente a duas vezes a distancia do centro do NO a 
fovea (centro da macula); a II estende-se da margem da 
zona I a ora serrata (area mais periferica) nasal, forman- 
do um raio concentrico; e a III corresponde a area rema- 
nescente temporal da retina da zona II (Figura 5.1). 

O estado cronico da retina avascular pode causar 
uma fase aguda da ROP, caracterizada por dilataqao e 
tortuosidade dos vasos da retina, chamada de doenqa 
plus (Figura 5.2). Outros achados dessa condiqao sao di- 
lataqao dos vasos irianos, rigidez pupilar (dilataqao da 
pupila inadequada) e opacidade vitrea. 

Portanto, quanto menor a zona, maior a imaturida¬ 
de, e quanto maior o estadio, maior a gravidade do qua¬ 
dra. A presenqa da doencpi p/us tambem indica maior se¬ 
veridade da ROP. 
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Figura 5.2 Doen<;a plus. Notam-se tortuosidade arteriolar 
e engurgitamento venular proeminente. 


■ Manifesta$ao Clmica (Tabela 5.1) 


Tabela 5.1 

Caracteristicas clfnicas da ROP por estadio 

Estadio da ROP 

Caracteristicas ch'nicas 

1 Presenga da linha de demarca£ao plana 

2 

Linha de demarcagao com volume 

3 

Presenga de neovasculariza^ao na linha 

4A 

Descolamento de retina parcial que poupa a macula 

4B 

Descolamento de retina parcial que envolve a macula 

5 

Descolamento total de retina 


O estadio 1 da ROP apresenta linha de demarca- 
qao pouco espessa, plana e de coloraqao branca, deli- 
mitando a area da retina vascularizada e a da avascu¬ 
lar. No estadio 2 (Figura 5.3), a linha de demarcaqao 
adquire volume e torna-se espessa, de cor rosea, cha- 
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mada de crista. Ha formaqao de shunts vasculares na 
crista e induqao de angiogenese anormal. O cresci- 
mento vascular sobre a linha, na neovascularizaqao ti- 
pica, ou anterior a linha, na neovascularizaqao atipica, 
e chamado de proliferaqao vascular e representa a pro¬ 
gressao para o estadio 3 (Figura 5.4). Os estadios 4 e 5 
caracterizam-se pela presenqa do descolamento da re¬ 
tina, que pode ser predominantemente tracional ou 
exsudativo. O estadio 4A preserva a macula, a area 
central da visao; ja o 4B acomete a macula (Figura 
5.5). O estadio 5, por sua vez, caracteriza-se pelo des¬ 
colamento total da retina. 

A ROP posterior agressiva e a forma clinica de al- 
teraqoes vasculares com rapida progressao. A neovas- 
cularizaqao atipica pode evoluir para o descolamento 
de retina sem passar pelos estadios tipicos 1 a 3, isto e, 
nao ha formaqao da crista e ha maior tendencia de ce- 
gueira. 


A ROP posterior agressiva foi descrita em 2005 na 
Classificaqao Internacional da ROP e, anteriormente, 
como rush disease e ROP tipo 2, tendo como caracteris- 
ticas clinicas dilataqao acentuada e tortuosidade nos 
quatro quadrantes; localizaqao na zona I, podendo ocor- 
rer tambem na zona II; e neovasos formando rede vas¬ 
cular plana na junqao das areas vascularizada e avascu¬ 
lar, podendo passar despercebida por um examinador 
pouco experiente, por ser bastante tenue. O reconheci- 
mento das caracteristicas clinicas da ROP posterior 
agressiva e importante para a indicaqao precoce do tra- 
tamento (Tabela 5.2). 


Tabela 5.2 Caracteristicas clinicas da ROP posterior 
agressiva 

Rapida progressao 
Evolu^ao atipica 

Alto risco de descolamento de retina 
Geralmente localizada na zona I 
Presenga de doenga plus 
Neovasos pianos 


■ Diagnostico 

O exame do fundo de olho deve ser realizado em 
toda crianqa prematura nascida com idade gestacional 
inferior a 32 semanas e/ou peso inferior a 1.500 g. Con- 
sidera-se, tambem, a realizaqao do exame em crianqas 
que apresentam sindrome do desconforto respiratorio, 
sepse, transfusoes sanguineas, gestaqao multipla e pre- 
senqa de hemorragia intraventricular (Tabela 5.3). 



Figura 5.4 ROP estagio 3 com proliferagao fibrovascular 
junto a linha de demarcagao. Observa-se hemorragia 
retiniana proxima a linha de demarca^ao na arcada 
vascular temporal inferior. 




Figura 5.5 ROP estagio 4B. Ha presen^a de fluido sob a 
retina e areas de tragao, alem de pregueamento e eleva^ao 
da macula. 
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Tabela 5.3 Criterios de triagem oftalmologica adotados no 
Brasil em prematuros 

Quern examinar? 

Idade gestacional < 32 semanas e/ou peso < 1.500 g 

Quando realizar o 
primeiro exame? 

4 a 6 semanas de vida 

Quando considerar 
exame? 

Sindrome do desconforto respiratorio, sepse, 
transfusoes sanguineas, gestagao multipla, presenca 
de hemorragia intraventricular 


O exame deve ser realizado entre a quarta e a sexta 
semana de vida, por oftalmologista treinado para reco- 
nhecer as caracteristicas clinicas da doenca, utilizando 
oftalmoscopio indireto e lente de 28 dioptrias. A pupila 
e dilatada com o colirio tropicamida a 0,5%, associado a 
fenilefrina a 2,5%. Instila-se colirio anestesico e, com o 
auxilio de blefarostato e indentador escleral, realiza-se o 
mapeamento de retina. A doenca e estadiada, e a condu- 
ta e baseada nos achados clinicos. 

O acompanhamento e realizado com base nos se- 
guintes criterios: 

■ retina com vascularizaqao incompleta ou presenca de 
ROP menor que pre-limiar: reexame em 2 semanas; 

■ ROP em regressao: reexame em 2 semanas; 

■ retina com vascularizaqao na zona I: reexames semanais; 

■ ROP pre-limiar tipo 2: reexames em 3 a 7 dias; 

■ ROP pre-limiar tipo 1 (zona I, qualquer estadio com 
doenca plus; zona I, estadio 3; zona II, estadio 2 ou 3 
com doenqa plus) e limiar: tratamento em ate 72 horas; 

■ retina com vascularizacao completa: acompanhamento 
por 6 meses para monitorar o desenvolvimento visual. 

O exame e realizado ate a vascularizacao completa 
ou com 45 semanas de idade corrigida, sem ter desen- 
volvido a ROP pre-limiar ou pior ou na ROP com re¬ 
gressao completa. E importante observar que a ROP 
pre-limiar corresponde a ROP estadio 1 ou 2 na zona I 
sem doenqa plus, ROP estadio 2 ou 3 na zona II sem 
doen<;a plus e ROP estadio 2 ou 3 com doenca plus, mas 
menor doenca que pre-limiar de alto risco na zona II. 

Diagnostico diferencial 

Sao diagnostics diferenciais da ROP a vitreorreti- 
nopatia exsudativa familiar (FEVR), a doenqa de Norrie, 
a incontinencia pigmentar, a prega retiniana congenita, 
a toxocariase ocular e outras causas de leucocoria, que e 
o reflexo branco dos olhos e pode ocorrer por qualquer 
opacidade de meios, em qualquer nivel de profundidade 
entre a cornea e a retina. 


■ Tratamento 

A destruiqao da area avascular com a crioterapia 
pode reduzir a progressao da doenqa para o descola- 
mento da retina e a cegueira, mas a fotocoagulacao com 


laser demonstra resultados anatomicos e estruturais 
iguais ou melhores que essa tecnica (Tabela 5.4). Ha in¬ 
dicacao de tratamento quando se encontra ROP limiar, 
ou seja, presenca de ROP 3 com pelo menos oito horas 
de neovascularizacao isolada ou cinco horas de neovas- 
cularizacao contiguas na vigencia de doenqa plus. 


Tabela 5.4 Criterios adotados para indicacao de tratamento 

Fotocoagulacao 

ROP pre-limiar tipo 1 (baseado no ETROP) 

Zona I: qualquer estadio com doenga plus 
Zona II: estadio 3 

Zona III: ROP 2 ou 3 com doenca plus 
ROP limiar (baseado no CRYO-ROP) 

ROP estadio 3, na zona I ou II, com pelo menos 5 horas de extensao contiguas 
ou 8 horas intercaladas de neovascularizacao, na presenca de doenca plus 


As crianqas devem ser tratadas mais precocemente, 
em situacoes classificadas como ROP pre-limiar tipo 1. 

Atualmente, o tratamento de escolha para a ROP 
limiar e a fotocoagulacao, preferencialmente com laser 
de diodo, na area da retina avascular. A crianca e sub- 
metida a entubacao orotraqueal, analgesia e sedacao, 
pois e frequente haver bradicardia e ha risco de apneia 
durante o procedimento. Na indisponibilidade do apa- 
relho de fotocoagulacao a laser ou na presenca de opa- 
cidades de meios por hemorragia vitrea, catarata ou 
opacidade da cornea ou, ainda, nao treinamento do ci- 
rurgiao em utilizar o aparelho de laser, e realizada a 
crioterapia. Em razao da rapida progressao da doenca, 
uma vez feito o diagnostico de ROP pre-limiar tipo 1 
ou ROP limiar, o tratamento deve ser realizado em ate 
72 horas. 

Os lasers de diodo ou argonio podem ser utilizados 
no tratamento. O laser de diodo e preferido porque pou- 
pa, de forma relativa, o tecido retiniano e tem absorcao 
mais profunda pelo epitelio pigmentado da retina. Nas 
situacoes em que a tunica vasculosa lentis, isto e, a vas¬ 
cularizacao do cristalino, esta presente, recomenda-se 
utilizar o laser de diodo, uma vez que apresenta menor 
risco de causar opacidades do cristalino. 

As marcas sao feitas de padrao semiconfluente (Fi- 
gura 5.6), e o intervalo entre as lesoes e de meia marca a 
partir da area imediatamente apos a crista ate a periferia 
da retina avascular. Nao se deve realizar fotocoagulacao 
sobre a crista. 

O tratamento pode evoluir para raras, mas graves, 
complicacoes. A mais comum e o tratamento incomple¬ 
te, com progressao para o descolamento da retina exsu- 
dativo e tracional, visto que mesmo areas pouco exten- 
sas de retina avascular mantem o estimulo do VEGF, que 
causa a manutenqao do quadro. O mais comum e a in- 
flamacao do segmento anterior, que e evitada com o uso 
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Figura 5.6 ROP tratada com fotocoagula^ao. Observam-se 
lesoes hiperpigmentadas que correspondem a cicatrizes 
das marcas de laser e m olho com diagnostico previo de 
ROP limiar. 


de colirio anti-inflamatorio no pos-operatorio. Tambem 
sao descritas as complicaqoes graves, como rotura da re¬ 
tina e da membrana de Bruch decorrente de fotocoagu- 
lacao agressiva, hemorragia da coroide ou descolamento 
da coroide exsudativo, lesoes termicas da cornea, iris ou 
tunica vasculosa lentis, alem de isquemia do segmento 
anterior com evoluqao para atrofia da iris, catarata e hi- 
potonia. 

Apos a fotocoagulaqao, recomenda-se o uso de coli- 
rios que contenham associaqao de antibiotico e corticos- 
teroide, por curto periodo (tres a cinco dias a cada seis 
horas), e midriatico, caso o tratamento realizado tenha 
sido intenso (1.000 a 1.500 marcas por olho). 

A ROP posterior agressiva e grave e preocupante, 
pois, apesar do tratamento imediato, pode evoluir para 
cegueira. Em algumas situaqoes, o retratamento e neces- 
sario, em razao da recrudescencia da doen^a vascular. E 
possivel que novas opqoes terapeuticas, como o uso intra- 
vitreo de drogas anti-VEGF, associadas ou nao a fotocoa- 
gulaqao, sejam indicadas nessa situaqao, mas a utilizaqao 
dessas drogas depende de estudos em andamento. 

O descolamento da retina da ROP pode permanecer 
estavel nas primeiras semanas ou nos primeiros meses 
apos a fotocoagulaqao. Nao e possivel determinar, pelo as- 
pecto oftalmoscopico, a estabilidade do descolamento 
parcial da retina ou da acuidade visual final. Na ROP em 
estadios 4 e 5 ha indicaqao de tratamento cirurgico. Utili- 
za-se a tecnica de vitrectomia via pars plicata, com duas 
ou tres entradas, com ou sem a preservaqao do cristalino. 

O objetivo no estadio 4A e conseguir minima dis- 
torqao no polo posterior, aplicar a retina e preservar a vi¬ 
sao central; ja no estadio 4B, o objetivo e minimizar a 
distorcao no polo posterior e evitar a progressao para o 
descolamento total da retina. A cirurgia nos estadios 4B 
e 5 e realizada para obter visao ambulatorial, ou seja, en- 
xergar objetos e locomover-se dentro de uma sala sem 


bater neles. Ja nos casos de ROP 5, os resultados anato- 
micos e funcionais sao limitados, uma vez que o dano 
funcional causado por hemorragia sub-retiniana e por 
distorcao anatomica pela formacao de cicatrizes e devas- 
tador a funqao visual, sendo que os melhores resultados 
al can cam visao de vultos. 

Infelizmente, mesmo com o tratamento cirurgico 
adequado, 28% das crianqas evoluem para ausencia de 
percepqao luminosa. 


■ Acompanhamento 

A crianqa que desenvolveu a ROP, mesmo que nao 
tenha necessitado de tratamento, deve realizar avaliaqao 
oftalmologica desde os primeiros meses de vida. A for- 
maqao do processo visual, chamado de periodo critico 
do desenvolvimento visual, ocorre nos primeiros anos 
de vida, em que o melhor potencial de visao deve ser 
oferecido a crianqa para evitar a ambliopia, ou seja, a vi¬ 
sao preguiqosa. 

A estimativa da acuidade visual e realizada pela 
avaliaqao clinica, pelo comportamento visual ou com 
cartoes de acuidade de Teller (CAT) para criancas nao 
verbais. A necessidade de correqao com os oculos e tes- 
tada no exame de refraqao. Nos prematuros, sao mais 
frequentes o estrabismo e as ametropias, principal- 
mente a miopia e o astigmatismo. Na vida adulta, ape¬ 
sar das distorqoes encontradas no fundo de olho, os in- 
dividuos podem ter boa acuidade visual, mas 
apresentam maior chance de desenvolver catarata, 
glaucoma, retinopatia exsudativa e descolamento de 
retina, necessitando de cuidados oftalmologicos por 
toda a vida. 

Nos casos em que a doenqa deixa sequelas visuais, e 
extremamente importante que as crianqas sejam enca- 
minhadas para a estimulaqao visual precoce. A reabilita- 
qao visual e realizada por terapeutas visuais e educado- 
res, mas a participaqao da familia e fundamental. E 
importante, tambem, discutir o papel da reabilitaqao no 
tratamento da crianqa, especialmente quando a cirurgia 
de vitrectomia e indicada. Nessas situaqoes, deve-se res- 
saltar a importancia tanto da cirurgia para o restabeleci- 
mento de parte da funqao visual ou mesmo para a pre- 
servaqao do globo ocular, quanto do programa de 
estimulaqao visual e do treinamento em visao subnor¬ 
mal para a reabilitaqao da crianqa. 


■ Condusao 

Ainda que a ROP seja uma causa importante de ce¬ 
gueira em crianqas, e evitavel na maioria das situaqoes. 
O sucesso e a adesao ao programa de prevenqao a ce¬ 
gueira pela ROP dependem da instituiqao hospitalar e 
do envolvimento de toda a equipe de neonatologia, que 
inclui enfermeiras, auxiliares, neonatologistas e oftalmo- 
logistas, alem do apoio dos familiares. 
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Doenqas da Retina na 
Infancia e na Adolescencia 


Andre Correa de Oliveira Romano 
Rubens Belfort Neto 


■ Anomalias Congenitas e do 
Desenvolvimento 

Fossetas congenitas de papila 

A fosseta congenita de papila e uma depressao re- 
donda ou oval na porqao temporal do disco optico. Ge- 
ralmente unica e unilateral, e uma anormalidade rara, 
encontrada em 1 a cada 11 mil pacientes. 

Consiste em herniaqao do tecido neuroectodermico 
rudimentar, que contem elementos da retina sensorial, 
epitelio pigmentado da retina e tecido glial, penetrando 
pelo defeito do nervo optico em direqao ao espaqo suba- 
racnoide perioptico. 

A acuidade visual e normal. Aproximadamente 50% 
dos pacientes apresentam defeito de campo visual, in- 
cluindo: escotoma arqueado paracentral, aumento do 
ponto cego e constriqao generalizada. Cerca de 40% dos 
olhos afetados apresentam descolamento seroso da reti¬ 
na, que se estende peripapilar ate a regiao macular (Fi- 
gura 6.1). 

O descolamento seroso pode regredir espontanea- 
mente ou ser tratado por fotocoagulaqao com laser e/ou 
vitrectomia via pars plana, com exito variavel. Sua reci- 
diva, entretanto, e frequente. 

Fibras de mielina 

A mielinizaqao das vias opticas inicia-se no corpo 
geniculado lateral no quinto mes de gestaqao, atingindo 
o quiasma no setimo, a porqao retrobulbar do nervo op¬ 
tico no oitavo e a lamina crivosa no nono. A mieliniza- 
qao, porem, continua apos o nascimento, atingindo a 
margem do disco optico. 

A presen^a de fibras de mielina e uma condiqao be- 
nigna e nao requer tratamento algum. E unilateral em 
80% dos casos e ocorre, predominantemente, no sexo 
masculino (Figura 6.2). Alteraqoes visuais nao sao fre- 


quentes, mas podem ser observadas, em casos raros, te- 
langiectasias leves, neovascularizaqao e oclusoes vascu- 
lares. O acometimento macular e raro. 


Hipoplasia de disco optico 

A hipoplasia de papila e a anomalia de disco optico 
mais frequente e a maior causa de cegueira congenita. 
Pode ser uni ou bilateral e estar associada ao abuso de 
alcool, a drogas e a algumas medicares como fenitoina, 
tamoxifeno e quinina durante a gestaqao, alem de ser ca- 
racterizada pela reduqao no numero de fibras nervosas 
em nervo optico de tamanho reduzido. A aparencia do 
disco optico pode variar de aplastico ate aparentemente 
normal, assim como a acuidade visual, que varia de nor¬ 
mal ate ausencia de percep^ao luminosa. Na maioria dos 
casos, existem sinais de disfunqao visual e alternates no 
campo visual. 

Ausencia parcial ou total do septo pelucido e obser- 
vada em um dos casos. Agenesia do septo pelucido asso¬ 
ciada a hipoplasia do nervo optico e conhecida como 
sindrome de DeMosier. 


Coloboma de disco optico 

O coloboma de disco optico e encontrado em 1 a 
cada 12 mil pacientes. Os colobomas verdadeiros resul- 
tam do fechamento incompleto da fissura embrionaria: 
uma fenda ventral, as 6 horas, com surgimento em tor- 
no da quarta semana de vida intrauterina e fechamento 
a partir da quinta ate o final da sexta semana. Esse fecha¬ 
mento inicia-se no centro e continua anteroposterior- 
mente ate a iris e o nervo optico, no ponto de penetra- 
qao da arteria hialoidea. A fusao e o crescimento ocular 
devem coordenar-se de maneira perfeita; caso contrario, 
surge o coloboma verdadeiro, de diferentes tamanhos, 
mas sempre inferior. 
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Figura 6.1 Retinografia colorida. (A) Fosseta de papila proxima a margem temporal do disco optico. (B) 
Angiorretinofluoresceinografia evidencia hiperfluorescencia com descolamento seroso temporal ao disco optico, adjacente a 
fosseta de papila. (C e D) Tomografia de coerencia optica de dominio espectral mostra fosseta no corte bidimensional e 
tridimensional temporal ao disco optico. 



Figura 6.2 Fibras de mielina ao redor do disco optico esquerdo. 


No coloboma de nervo optico, a rima neurorretiniana 
inferior mostra-se afilada ou ausente, enquanto a rima su¬ 
perior e relativamente poupada. O coloboma de nervo op¬ 
tico tambem pode envolver coroide e retina e, em alguns ca- 
sos, avan^ar para a iris e o corpo ciliar. Colobomas de nervo 


optico podem ser uni ou bilaterais, esporadicos ou autosso- 
micos dominantes, apresentar alteraqoes sistemicas (Tabela 
6.1) e tern sido associados a uma mutaqao no gene PAX6. 

A acuidade visual e bastante variavel, dependendo 
do acometimento do feixe papilomacular. 
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Tabela 6.1 Anormalidades sistemicas associadas a 
coloboma do disco optico 

Malforma^oes do sistema nervoso central 
Anencefalia 

Agenesia do corpo caloso 
Encefalocele esfenoidal 

Anormalidades cromossomicas 
Trissomia 13-15 (sfndrome de Patau) 

Trissomia 18 (sfndrome de Edward) 

Sfndromes congenitas 
Sfndrome de Meckel-Gruber (AR) 

Sfndrome de Goltz 

Sfndrome de microftalmia de Lenz 


Sfndrome de morning glory 

Caracteriza-se por disco optico aumentado e recua- 
do dentro de uma escavapao papilar em forma de funil, 
circundado por anel hiperpigmentado dentro da escava- 
pao. Ha um micleo central de tecido glial esbranquipado 
pela persistencia de tecido hialoideo remanescente. Os 
vasos sao aumentados em numero, apresentando um 
trajeto radial para a retina peripapilar, entrando ou sain- 
do da periferia do disco optico. A sindrome pode ser 
confundida com coloboma de disco optico, que apresen- 
ta mecanismo de formapao diferente. 

Essa sindrome e frequentemente unilateral, mais co¬ 
mum em mulheres e rara em pessoas negras. A acuidade 
visual e variavel, mas, em geral, e bastante reduzida. 

O descolamento seroso de retina pode ocorrer em 
26 a 38% dos pacientes, e a hipoplasia da vasculatura 
intracraniana ipsilateral pode estar associada a essa 
anomalia. 

A angiorressonancia magnetica deve ser realizada 
nos pacientes, assim como a avaliapao endocrinologica, 
para descartar hipopituitarismo. Outras associates sis¬ 
temicas incluem: displasia frontonasal e, mais raramen- 
te, neurofibromatose tipo 2. 

Hipertrofia congenita do epitelio 
pigmentado da retina 

Trata-se de uma alterapao congenita detectada no 
exame oftalmologico de rotina. E assintomatica, sem 
predilepao por sexo ou rapa. Normalmente, apresenta-se 
de duas formas: tipica, unilateral, solitaria ou agrupada; 
e atipica, multiplas e bilaterais, ovais ou fusiformes, com 
hipopigmentapao das margens. Pode estar associada a 
polipose adenomatosa familiar, sindrome de Gardner e 
doenpa de Turcot. 

Vasculatura fetal persistente 

Conhecida no passado como persistencia de vitreo 
primario hiperplasico, a vasculatura fetal persistente e 
resultado da falha da regressao do vitreo primario, que 
surge no primeiro mes de gestapao e corresponde a um 


tecido vascular, incluindo vasos hialoideos, sustentado 
por arcaboupo fibrilar. Em condipoes normais, o vitreo 
primario regride progressivamente e e substituido pelo 
vitreo secundario ou adulto. 

Ha tres formas clinicas, anterior, posterior e inter¬ 
mediary, que apresentam caracteristicas das duas pri- 
meiras. A forma anterior caracteriza-se por microftal- 
mia, presenpa de massa glial retrolental vascularizada, 
trapao do corpo ciliar e persistencia da arteria hialoide; 
a posterior e microcornea, com membranas vitreas, do¬ 
bras retinianas e remanescentes da arteria hialoide, que 
sao conhecidas como: 

■ ponto de Mittendorf: e o remanescente anterior do 
sistema hialoideo. Apresenta-se como um pequeno 
ponto arredondado, branco, aderido a capsula do 
cristalino, discretamente nasal e inferior ao polo pos¬ 
terior da lente; 

■ papila de Bergmeister: remanescente da arteria hia¬ 
loide no nervo optico, correspondendo ao tecido 
glial, que se estende ao vitreo a partir da margem da 
cabeqa do nervo optico; 

■ canal de Cloquet: corresponde ao local por onde se 
estende a arteria hialoide, patente ou ocluida, que 
pode estar presente desde a papila ate o polo poste¬ 
rior do cristalino. 

A ultrassonografia ocular e importante complemen- 
to diagnostico nesses casos. 

A persistencia de vitreo primario hiperplasico e 
uma causa importante de leucocoria na infancia (Tabela 
6.2), com prognostico geralmente ruim. Podem ser rea- 
lizadas lensectomia e remoqao da membrana fibrovas- 
cular, com pobre resultado visual. 


Tabela 6.2 Diagnostico diferencial de leucocoria 

Retinoblastoma 
Toxocara 
Doenga de Coats 
Displasia retiniana 
Catarata 

Persistencia de vitreo primario hiperplasico 

Retinopatia da prematuridade 

Endoftalmite 

Meduloepitelioma 

Fibras de mielina 

Coloboma de nervo optico 

Sfndrome de morning glory 

Hemorragia vftrea 

Descolamento de retina 

Uvefte 
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■ Distrofias Hereditarias da Retina e da 
Coroide 

Distrofias retinianas 

Distrofia de bastonetes 

Retinose pigmentaria 

A retinose pigmentaria e caracterizada pela deterio- 
ragao progressiva das celulas visuais, do epitelio pig- 
mentado e da coroide, sendo mais adequado o nome 
distrofia pigmentaria da retina. Ha uma disfungao de ce¬ 
lulas fotorreceptoras, afetando primariamente os basto¬ 
netes. Mais tardiamente, tambem podem ocorrer altera¬ 
goes dos cones e do epitelio pigmentado da retina. 

O estreitamento vascular, a pigmentagao tipo espi- 
culas osseas (osteoclastos) e a palidez cerea do disco op- 
tico sao caracteristicas clinicas classicas. Pode haver as- 
sociagao com edema macular cistoide, glaucoma, miopia 
e catarata subcapsular posterior. 

O quadro e bilateral, progressive, iniciando-se no 
equador do bulbo ocular, seguindo para a periferia e o 
polo posterior. Nessa fase, a cegueira noturna e frequen- 
te, dificultando a locomogao em ambientes pouco ilumi- 
nados. 

Grande numero de doengas e classificado como re¬ 
tinose pigmentaria, algumas apresentando manifesta- 
goes sistemicas como amaurose congenita de Leber, 
doenga de Goldmann-Favre, sindrome de Usher e sin- 
drome de Bardet-Biedl (Tabela 6.3). 


Tabela 6.3 Retinose pigmentaria e doengas associadas 

Retinose pigmentaria-subtipos 
Autossomica recessiva 
Autossomica dominante 
Ligada ao X 

Amaurose congenita de Leber 

Retinose pigmentaria e doengas sistemicas 
Sindrome de Usher 
Doenga de Alstrom 
Sindrome de Bardet-Biedl 
Sindromes retinorrenais 
Doengas mitocondriais 

Outras doengas relacionadas a fotorreceptores 
Cegueira noturna congenita estacionaria 
Retinosquise juvenil ligada ao X 
Sindrome de Goldmann-Favre 
Atrofia girata 


Embora a retinose pigmentaria possa se manifestar 
em praticamente todas as faixas etarias, a maioria dos 
pacientes comega a apresentar sintomas na adolescencia 
e no inicio da idade adulta. Aos 30 anos, 75% dos pacien¬ 
tes sao sintomaticos. 

A mutagao ocorre no gene da rodopsina, apresentan¬ 
do heterogeneidade nao alelica, pois diferentes mutagoes 
em diferentes genes levam a graus variaveis da mesma 


doenga. A forma esporadica e a mais frequente (40%). Os 
padroes de heranga genetica identificados sao: autosso¬ 
mica recessiva (20%), autossomica dominante (10 a 20%) 
e heranga ligada ao X (10% e mais grave). 

A forma atipica, sem pigmento, ocorre quase exclu- 
sivamente em criangas e adolescentes. Associa-se, mais 
frequentemente, a alteragoes sistemicas, como a sindro- 
me de Bardet-Biedl. As demais alteragoes, como palidez 
cerea de disco e esclerose vascular, sao identicas a forma 
pigmentada. Ha, ainda, outras formas, como perivascu¬ 
lar, setorial, inversa e secundaria. 

O eletrorretinograma de campo total e o eletro-ocu- 
lograma sao alterados precocemente, antes das modifi- 
cagoes oftalmoscopicas. O campo visual manifesta esco- 
toma anular da porgao media da periferia, com 
preservagao central e periferica, em razao da lesao ini- 
cial equatorial de atrofia do epitelio pigmentado da reti¬ 
na. A evolugao da doenga mostra o aumento do escoto- 
ma, restando, em fases tardias, apenas ilha central com 
menos de 10° e ilha periferica. Geralmente, as alteragoes 
sao simetricas. 

Inicialmente, a angiofluoresceinografia demonstra 
enchimento normal da coroide, com discrete bloqueio 
causado pela mobilizagao de pigmento, e, nas fases mais 
avangadas, areas de nao enchimento coriocapilar e vaza- 
mento tardio. 

O diagnostico diferencial inclui as doengas com 
achados fundoscopicos similares, chamadas pseudorre- 
tinose pigmentaria, como sifilis, toxoplasmose, oclusao 
vascular de coroide, toxicidade (cloroquina e tioridazi- 
na) e trauma. 

O uso de altas doses de vitamina A tem se mostrado 
promissor na desaceleragao da doenga. Estudos mos- 
tram melhora na resposta da fungao dos bastonetes apos 
o uso de suplementagao oral de vitamina A. Progressos 
no campo de protese neural tem convergido com avan- 
gos em cirurgia vitreorretiniana, para possibilitar o de- 
senvolvimento de proteses retinianas implantaveis para 
pacientes com retinose pigmentaria. O implante pode 
ser dividido, de acordo com a localizagao da protese, em 
superficie retiniana, espago sub-retiniano e ao redor do 
nervo optico. Essa alternativa parecer ter papel promis¬ 
sor no futuro tratamento de doengas como a retinose 
pigmentaria. 

Amaurose congenita de Leber 

Descrita originalmente em 1869 por Theodor Leber, 
a amaurose congenita de Leber (ACL) e uma distrofia 
retiniana autossomica recessiva rara potencialmente 
grave, de manifestagao precoce na infancia. 

A AMC e subdividida em nao complicada e compli- 
cada. A primeira e caracterizada por cegueira congenita, 
nistagmo, alta hipermetropia e eletrorretinografia com 
resposta ausente; a segunda apresenta amplo espectro de 
alteragoes oculares e sistemicas. 

O quadro clinico inclui baixa acuidade visual que se 
manifesta desde o nascimento ou no primeiro ano de 
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vida, com reflexos pupilares diminuidos ou ausentes e 
nistagmo. Alteragoes como dispersao difusa de pigmen- 
to, atenuagao das arteriolas, edema de disco que evolui 
para palidez e, eventualmente, alteragoes maculares que 
lembram maculopatia em alvo ou coloboma macular. A 
compressao oculodigital (sinal de Franceschetti) costu- 
ma ser um sintoma marcante, responsavel pelo enoftal- 
mo comumente observado na infancia. 

Associates com retinose pigmentaria, catarata, ce- 
ratocone tambem podem ser encontradas. 

A amaurose congenita de Leber pode estar associa- 
da a retardo mental, surdez, epilepsia, alteragoes renais e 
de sistema nervoso central, malformagoes esqueleticas e 
disfungoes endocrinas. 

Sindrome de Usher 

A sindrome de Usher e um grupo de disturbios au- 
tossomicos recessivos caracterizados por perda congeni¬ 
ta neurossensorial da audigao e disfuncao vestibular as- 
sociada a retinose pigmentaria, correspondendo a 18% 
de todos os pacientes com essa condigao. 

Apesar de prevalencia estimada entre 2 e 6 em cada 
100 mil individuos, a sindrome de Usher corresponde a 
5% do total de criangas com surdez profunda, sendo res¬ 
ponsavel por cerca da metade dos casos de cegueira as- 
sociada a surdez. 


Sindrome de Bardet-Biedl 

A sindrome de Bardet-Biedl foi inicialmente descri- 
ta em 1920, por Bardet, em um paciente com distrofia 
retiniana, polidactilia e obesidade congenita. 

Em 1922, Biedl acrescentou a quarta e a quinta ca- 
racteristicas cardinais: retardo mental e hipogonadismo. 
Quatro desses achados sao necessarios para firmar o 
diagnostico. 

Em 1866, Laurence e Moon descreveram sindrome 
similar, com paraplegia como caracteristica dominante e 
sem polidactilia, alem de retinopatia e retardo mental. 
Alguns autores classificavam esses casos como sindrome 
de Laurence-Moon-Bardet-Biedl. 

A maioria dos oftalmologistas considera as caracte- 
risticas de Laurence-Moon um espectro da sindrome de 
Bardet-Biedl. Sua prevalencia varia entre as populates. 
Na Suiga, por exemplo, encontra-se 1 a cada 160 mil nas- 
cidos, enquanto, no Kuwait, encontra-se 1 a cada 13.500. 

Trata-se de uma distrofia retiniana de heranga au- 
tossomica recessiva que se manifesta clinicamente na in¬ 
fancia com perda da visao progressiva, causando graves 
dificuldades na adolescencia. 

O envolvimento fundoscopico mais caracteristico 
da sindrome e uma distrofia retiniana pigmentaria atipi- 
ca, com depositos de pigmentos esparsos e, mais rara- 
mente, tipo “espiculas osseas”, alem de palidez de disco 
optico e estreitamento arteriolar. A hipopigmentagao 
macular com atrofia do epitelio pigmentado ocorre em 


estagio precoce, frequentemente em padrao de alvo, po- 
dendo-se observar, em casos avancados, membrana neo- 
vascular pre-retiniana e atrofia coriocapilar. 

Distrofia de cones 

As distrofias de cones sao divididas em formas esta¬ 
cionaria e progressiva. A forma estacionaria, tambem 
conhecida como acromatopsia, caracteriza-se pela au- 
sencia de fungao dos cones ja ao nascimento. A forma 
progressiva, por sua vez, parece ser um grupo bastante 
heterogeneo de doengas, para as quais existem varios ti- 
pos de classificagao e diferentes formas de heranga. 

Forma estacionaria 

Os defeitos congenitos na visao de cores geralmente 
sao hereditarios e quase sempre recessivos ligados ao X 
(acromatopsia azul) ou autossomicos recessivos (acroma¬ 
topsia tipica). 

As tres cores basicas identificadas por individuos 
normais sao azul, verde e vermelho, sendo chamados de 
tricromatas. A deficiencia mais frequente e o verde-ver- 
melho, chamado de defeito protano-deutano. Defeitos 
azul-amarelo sao chamados tritanos, extremamente ra- 
ros e geralmente adquiridos. Os tricromatas anormais 
apresentam as tres cores, porem em proporgoes anor¬ 
mais, sendo o grupo mais frequente de alteragoes de vi¬ 
sao de cores. 


Acromatopsia tipica 

Na acromatopsia tipica completa, os cones estao au¬ 
sentes ou malformados, de modo que a visao e forneci- 
da apenas pelos bastonetes, sendo chamada de mono- 
cromatismo de bastonetes. 

Diferente da deficiencia da visao de cores, esta apre- 
senta heranga autossomica recessiva. As criangas enxer- 
gam apenas em tonalidades de cinza e apresentam, ja na 
primeira infancia, nistagmo pendular, que tende a redu- 
zir com a idade, e baixa acuidade visual, podendo me- 
lhorar em ambientes menos iluminados, alem de altos 
graus de hipermetropia. A fotofobia e marcante e carac¬ 
teristica da distrofia de cones. 

A fundoscopia geralmente e normal ou mostra alte¬ 
ragoes minimas, como redugao do reflexo foveal ou gra- 
nulagoes finas na macula. Em estagios mais avangados, 
pode ser confundida com albinismo. 

Acromatopsia atipica 

A acromatopsia atipica e tambem conhecida como 
monocromatismo do cone azul, pois o sistema de cones 
S, responsavel pela percepgao do azul, e normal. Apre- 
senta heranga recessiva ligada ao X, afetando pratica- 
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mente apenas homens. Seus sintomas tendem a ser me- 
nos severos. 

Os cones azuis, unicos sensiveis, estao presentes em 
numero tao pequeno que a funqao visual se apresenta 
como no monocromatismo de bastonetes. 


Forma progressiva 

Caracteriza-se pela deteriorate precoce e progres¬ 
siva da acuidade visual e da visao de cores, alem de nis- 
tagmo e fotofobia. Em geral, ha acometimento inicial 
dos cones; porem, em muitos pacientes, a funqao dos 
bastonetes e normal nos estagios iniciais, mas deteriora- 
-se com a progressao da doenqa. 

Manifesta-se entre a primeira e a terceira decada de 
vida, com piora bilateral da visao de cores, que, mais tar- 
de, pode estar associada a fotofobia e nistagmo pendu¬ 
lar fino. 

Entre as principals caracteristicas, a maculopatia em 
alvo e classicamente descrita, mas nao universal (Figura 
6.3). Outros achados incluem atrofia progressiva do epi¬ 
telio pigmentario da retina, com consequente atrofia 
geografica. 

Distrofias do epitelio pigmentado da retina 

Doen^a de Stargardt 

A doenqa de Stargardt (distrofia macular juvenil) e 
o fundus flavimaculatus sao considerados variantes da 
mesma doenqa, apesar de aparecerem em idades dife- 
rentes e apresentarem diferentes prognosticos. 

E a distrofia macular hereditaria mais comum e re- 
presenta cerca de 10% das distrofias de retina. Usual - 
mente, manifesta-se entre 8 e 14 anos de idade, tendo 
carater autossomico recessivo com o gene no locus 
ABCA4 no cromossomo lp21-22. 


O quadro bilateral caracteriza-se por piora progres¬ 
siva da visao central, que pode apresentar aspecto macu¬ 
lar de cobre batido. Essa area pode ou nao ser circunda- 
da por flecks, isto e, lesoes branco-amareladas no epitelio 
pigmentado da retina. Essas lesoes sao comuns em adul- 
tos entre a quarta e a quinta decada da vida, porem, sem 
alteraqao macular, caracterizando outro aspecto da 
doenqa conhecido como fundus flavimaculatus. As duas 
entidades sao diferentes apresentaqoes da mesma doen- 
qa, podendo aparecer simultaneamente em membros de 
uma mesma familia. 

A distrofia de Stargardt acomete classicamente o 
polo posterior de crianqas. A anatomia patologica revela 
desaparecimento dos fotorreceptores e epitelio pigmen¬ 
tado da retina da regioes macular e perimacular. As ca- 
madas internas da retina podem demonstrar degenera- 
qao cistoide e deposito de calcio. 

O exame de fluoresceinografia mostra silencio co- 
roidal, alem de hiperfluorescencia oval macular. O ele- 
trorretinograma multifocal mostra funqao macular 
anormal. 

O prognostico e desfavoravel, uma vez que a acuida¬ 
de visual cai abaixo de 20/40 e tende a diminuir rapida- 
mente, estabilizando-se em torno de 20/200. 


Doenqo de Best juvenil (viteliforme) 

A doenca de Best, ou distrofia macular viteliforme, e 
uma distrofia macular bilateral que apresenta aspecto de 
gema de ovo na regiao macular. Na infancia, podem se 
formar alteraqoes cistoides viteliformes que, ao coalesce- 
rem, dao origem a lesao macular caracteristica chamada 
de pseudo-hipopio, podendo evoluir, na fase adulta, para 
fibrose macular, membrana neovascular sub-retiniana, 
atrofia geografica e buraco macular. 

Histopatologicamente, ha acumulo de lipofucsina 
intracelular ou subepitelio pigmentado da retina, na re¬ 
giao macular. 



Figura 6.3 (A) Exame de angiofluoresceinografia de paciente com distrofia de cones, mostrando hiperfluorescencia 

transmitida na area macular. (B) Tomografia de coerencia optica de padrao espectral mostra afinamento generalizado dos 
fotorreceptores e epitelio pigmentario da retina de paciente com distrofia de cones. 
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E uma doenga rara, com carater autossomico domi- 
nante relacionado ao cromossomo 11. Geralmente, apre- 
senta inlcio dos sintomas na primeira decada de vida. 

O exame classico e o eletro-oculograma, alterado 
com Indice de Ardem (razao fotopica/escotopica) < 1,85 
e frequentemente proximo a 1,1 (abolido), mesmo em 
criangas assintomaticas. 

Atualmente, nao existe tratamento para essa doenga, 
sendo importante o aconselhamento genetico. 


Distrofias coroidianas 

Atrofia girata 

A atrofia girata de coroide e retina e um raro distur- 
bio genetico de heranga autossomica recessiva, que afe- 
ta individuos brancos e de ambos os sexos. O defeito 
metabolico basico consiste na deficiencia da enzima or- 
nitina aminotransferase, relacionada a mutagao em gene 
no cromossomo 10. Essa enzima relaciona-se ao meta- 
bolismo do fosfato de piridoxina (vitamina B6), que se 
encontra reduzido, acarretando aumento nos niveis de 
ornitina no plasma (6 a 10 vezes maiores que o normal), 
liquor, humor aquoso e urina. 

O inicio dos sintomas ocorre na infancia, com ce- 
gueira noturna e miopia axial. A acuidade visual geral¬ 
mente comeg a a diminuir entre a segunda e a quinta de¬ 
cada de vida. 

O exame fundoscopico revela atrofias largas e coa- 
lescentes, com margens bem definidas, que acometem o 
epitelio pigmentado da retina e o coriocapilar. A perife- 
ria retiniana, junto a ora serrata e a macula, geralmente 
e poupada, exceto em casos avangados (Figura 6.4). 

O campo visual revela constrigao concentrica, po- 
dendo haver escotomas esparsos. No inicio, o eletrorreti- 
nograma apresenta-se normal e, posteriormente, altera- 





Figura 6.4 Retinografia de paciente com atrofia girata 
mostrando nitido contraste entre areas normais, central e 
atroficas coalescentes na periferia retiniana. 


do, com a evolugao da doenga. A progressao da atrofia 
girata e lenta, e a cegueira, sob o ponto de vista legal, ge¬ 
ralmente ocorre entre a quarta e a setima decada de vida. 

O tratamento e controverso, consistindo, basica- 
mente, em evitar alimentos que aumentem a dosagem de 
ornitina e na restrigao de arginina (precursor da orniti¬ 
na) ou na administragao de piridoxina, que estimula a 
atividade enzimatica. 


Vitreorretinopatias 

Retinosquise juvenil ligada ao X 

A retinosquise juvenil ligada ao X, ou retinosquise 
congenita, e uma doenga caracterizada pela separagao 
da camada de fibras nervosas do restante da retina sen¬ 
sorial, decorrente de um defeito nas celulas de Muller. A 
maculopatia da retinosquise congenita manifesta-se 
com apresentagao em roda de bicicleta, em razao do as- 
pecto da camada interna constituida apenas pela mem- 
brana limitante interna e pela camada de fibras nervo¬ 
sas. E bilateral e simetrica, estando associada a 
retinosquise periferica em 50% dos casos. 

As manifestagoes ocorrem entre 5 e 10 anos de ida- 
de, com dificuldades de leitura ocasionadas pela macu¬ 
lopatia. A acuidade visual pode variar entre 20/70 e 
20/100, podendo deteriorar-se ate os 20 anos de idade, 
chegando a 20/200. 

Entre as complicagoes, encontram-se hemorragias vi- 
treas ou intrarretinianas e descolamento de retina bilateral. 

O eletrorretinograma mostra redugao seletiva da 
amplitude da onda B (celulas bipolares e de Muller). O 
prognostico na retinosquise congenita e desfavoravel em 
razao da maculopatia. 


Smdrome de Stickler 

A smdrome de Stickler (artro-oftalmopatia heredi¬ 
taria) e uma vitreorretinopatia e condrodisplasia asso¬ 
ciada a alteragoes sistemicas e oftalmologicas importan- 
tes. E a principal causa de descolamento de retina 
hereditario em criangas, apresentando manifestagao bi¬ 
lateral e carater autossomico dominante. 

A alta miopia desde a infancia e as alteragoes vi- 
treorretinianas sao tipicas da smdrome de Stickler, que 
se caracteriza por cavidade vitrea opticamente vazia e li- 
quefagao vitrea, exceto por uma fina camada de vitreo 
cortical atras do cristalino e por uma membrana avascu¬ 
lar branca aderente a retina. 

Pode ter associagao com glaucoma, catarata e subluxa- 
gao de cristalino superonasal e bilateral. Na periferia, en- 
contram-se degeneragoes importantes e multiplas roturas 
posteriores com tendencia a vitreorretinopatia proliferati- 
va. Nessas condigoes, o laser profilatico esta indicado. 

As alteragoes sistemicas incluem: prolapso da valva 
mitral, hipoplasia maxilar, micrognatia, anomalias den- 
tarias e ponte nasal aplanada, perda auditiva neurossen- 
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sorial, dedos longos, hipermobilidade das articulates, 
artropatia e hipotonia muscular. 

Sindrome de Goldmann-Favre 

A sindrome de Goldmann-Favre e uma vitreorreti- 
nopatia rara, com heranqa autossomica recessiva. O qua- 
dro e bilateral e simetrico e os achados classicos incluem 
inicio precoce e progressive de cegueira noturna desde a 
infancia. As alteraqoes fundoscopicas incluem degenera- 
qao vitrea fibrilar, liquefaqao e descolamento posterior 
com atrofia coriorretiniana em equador e retinosquise 
central e periferica. Atenuaqao vascular e palidez de pa- 
pila ocorrem tardiamente. 

O eletrorretinograma apresenta reduqao de respos- 
tas de bastonetes e, posteriormente, os cones tambem 
sao afetados. A fluoresceinografia revela hiperfluores- 
cencia por defeito em janela nas areas de atrofia do 
EPR. 

O descolamento de retina e a formaqao de catarata 
sao comuns nessa patologia. Rupturas perifericas assin- 
tomaticas devem ser tratadas profilaticamente por meio 
de fotocoagulaqao a laser, visto que o tratamento do des¬ 
colamento de retina tem prognostico pobre. 

Vitreorretinopatia exsudativa familiar 

Trata-se de uma distrofia vitreorretiniana rara, com 
carater autossomico dominante e penetrancia incomple- 
ta. Caracteriza-se pela falta de vascularizaqao da retina 
periferica temporal - quadro semelhante a retinopatia 
da prematuridade -, mas sem historia de baixo peso e 
prematuridade. Manifesta-se com quadro bilateral, assi- 
metrico, com nao perfusao na retina periferica, poden- 
do evoluir com descolamento de retina tracional e exsu- 
dativo. Entre os diagnostics diferenciais, incluem-se 
retinopatia da prematuridade, doen 9 a de Norrie, incon- 
tinencia pigmentar, doenqa de Coats, PHPV e uveite pe¬ 
riferica. 

O tratamento consiste em laser ou crioterapia du¬ 
rante a fase proliferativa. 

Albinismo 

O albinismo decorre de erro inato na estrutura de 
aminoacidos constituintes da enzima tirosinase, respon- 
savel pela produqao normal da melanina. 

Os principals tipos de albinismo sao oculocutaneo e 
ocular. O oculocutaneo tem carater autossomico domi¬ 
nante ou recessivo, sendo mais associado a alteracoes 
oculares. 

A variaqao nas manifestacoes clinicas depende da 
presenqa ou nao da enzima tirosinase. No albinismo ti- 
rosinase-positivo, a deficiencia ocorre no transporte in- 
tracelular da tirosina no melanocito e a crianqa apresen¬ 


ta possibilidade de pigmentaqao ao longo da vida, sendo 
este tipo o mais comum. Por outro lado, o albinismo 
oculocutaneo tirosinase-negativo manifesta deficiencia 
da atividade normal enzimatica, sendo os pacientes in- 
capazes de sintetizar melanina. 

A fovea e hipoplasica, sem pigmento foveal, e, histo- 
logicamente, nao existe depressao foveal. Outras altera¬ 
qoes incluem nistagmo congenito, fotofobia, alta miopia, 
estrabismo, distribuiqao anomala de vasos retinianos e 
alteraqao na decussaqao das fibras retinianas (potencial 
visual evocado alterado). 

O albinismo oculocutaneo pode fazer parte de duas 
sindromes potencialmente letais: sindrome de Chediak- 
-Higashi (albinismo associado a suscetibilidade aumen- 
tada a infecqoes por alteraqoes nos globulos brancos) e 
sindrome de Hermansky-Pudlak (hemorragias recidi- 
vantes por disfunqoes plaquetarias). 

O albinismo ocular afeta, predominantemente, os 
olhos; porem, essa designaqao e inadequada, sobretu- 
do pela presenqa de certo grau de despigmentaqao 
cutanea durante a infancia. Apresenta carater heredi- 
tario ligado ao X, de modo que apenas homens sao 
afetados. 

A enzima tirosinase esta presente. Acredita-se que a 
hipopigmentaqao seja decorrente da reduqao no nume- 
ro de melanossomas. Nesses pacientes, tanto o teste de 
visao de cores quanto o eletrorretinograma apresentam- 
-se geralmente dentro dos padroes de normalidade. 

■ Doencas Retinianas Associadas a 
Doen^as Sistemicas Metabolicas 

Esfingolipidoses 

Doenqa de Tay-Sachs 

A doenqa de Tay-Sachs e um disturbio enzimatico 
neurodegenerativo com defeito na enzima hexosamini¬ 
dase A, causando acumulo intralisossomal de gangliosi- 
deo em varios tecidos do corpo, como nas celulas neu- 
ronais retinianas. Inicia-se por volta de 1 ano de idade e 
leva a morte por volta dos 2 anos. 

O quadro oftalmologico deve-se ao acumulo intra- 
celular progressive de certos glicolipidios e fosfolipidios 
(gangliosidios) em varios tecidos do corpo, incluindo a 
retina, na qual se acumulam na camada de celulas gan- 
glionares e causam seu espessamento, tornando-a bran- 
ca. Como a fovea e desprovida de celulas ganglionares, 
fica com a aparencia avermelhada, chamada de macula 
em cereja, contrastada com a palidez produzida pelas 
celulas ganglionares ingurgitadas no restante da retina. 
A doenqa evolui para atrofia da camada de fibras nervo- 
sas e do nervo optico. 

Esse disturbio exibe um padrao de heranqa autosso¬ 
mico recessivo e e particularmente prevalente entre os 
judeus Ashkenazi, populaqao para a qual sao sugeridos 
programas de rastreamento e aconselhamento genetico. 
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Mucopolissacaridoses 

As mucopolissacaridoses sao doenqas caracteriza- 
das pelo acumulo de mucopolissacarideos ou glicosa- 
minoglicanos intralisossomais em multiplos orgaos sis- 
temicos, consequente a erros inatos no metabolismo do 
carboidrato. As mucopolissacaridoses relacionadas a 
depositos de heparan-sulfato associam-se a distrofias 
retinianas, retardo mental, alteraqoes esqueleticas, car- 
diacas, facies grosseiras, degenerates e opacidades cor- 
neanas. 

O prognostico e reservado, e a maioria das crianqas 
apresenta sobrevida apenas na primeira decada de vida. 

Doenqa de Fabry 

A doenqa de Fabry, de hereditariedade ligada ao X, 
altera o metabolismo de glicoesfingolipidos em decor- 
rencia da atividade deficiente de alfa-galactosidase A 
(enzima lisossomal). 

Os primeiros sintomas aparecem na infancia tardia, 
com parestesia e dores nas extremidades. A deficiencia 
enzimatica leva ao acumulo sistemico de glicoesfingoli¬ 
pidos na musculatura lisa vascular renal e cutanea, nos 
tratos gastrointestinal, cerebral e cardiaco e no sistema 
reticuloendotelial. 

Sinais na cornea incluem cornea verticillata (depo¬ 
sitos corneanos epiteliais em bigode de gato, inferior a 
pupila e em redemoinho), vasos conjuntivais e retinia- 
nos tortuosos e dilatados e alteraqoes cristalinianas. 

Atualmente, nao existe tratamento padrao para a 
doenqa de Fabry. 


■ Doencas Vasculares Retinianas 
(Tabelas 6.4 e 6.5) 


Tabela 6.4 Doencas vasculares retinianas e idade de 
apresenta^ao 

Doenga 

Idade de apresentagao 

Doen<;a de Coats 

Primeira ou segunda decada de vida 

Doen^a de von Hippel 

Infancia ou adolescencia 

Hemangioma cavernoso 

Primeira ou segunda decada de vida 

Sindrome de Sturge-Weber 

Congenita 

Sindrome de Wyburna-Manson 

Congenita 

Retinopatia diabetica 

50% dos pacientes apos 7 anos de doen<;a 

Retinopatia diabetica proliferativa 

Rara antes da puberdade 

Doen<;a de Eales 

Adulto jovem 

Arterite deTakayasu 

Adolescencia 

Doen<;a de Norrie 

Congenita 

Doenga de Kawasaki 

Primeira e segunda decada de vida 

Oclusao venosa 

Rara em crian^a 


Tabela 6.5 Padroes de doencas retinianas na infancia 


Maculopatia em bull's eye 
Doen^a de Stargart 
Sindrome de Bardet-Biedl 
Distrofia de cone 
Distrofia de cones e bastonetes 
Drogas (p.ex., cloroquina) 

Sindrome de Alstrom 

Macula em cereja 
Doen^a de Tay-Sachs 
Doenga de Newmann-Pick 
Lipogranulomatose de Farber 
Oclusao de arteria central da retina 
Trauma 

Coloboma macular 
Coloboma macular tfpico 
Amaurose congenita de Leber 
Distrofia macular da Carolina do Norte 
Sindrome de Aicardi 
Sindrome de Down 
Toxoplasmose 

Hipoplasia foveal 
Albinismo 
Aniridia 

Sindrome de Prader-Willi 

Disturbio pigmentar geografico 
Atrofia girota 
Coroideremia 
Miopia patologica 

Fundus sal e pimenta 
Rubeola 
Sifilis 

Sindrome de Alstrom 
Miopatia mitocondrial 

Tortuosidade vascular 

Retinopatia da prematuridade 
Doen^a de Fabry 
Anemia falciforme 
Incontinencia pigmentar 
Doen^a de Coats 
Hemangioma capilar 
Diabete melito 
Hemangioma racemoso 
Doen^a de Eales 

Estrias angioides 
Pseudoxantoma elastico 
Doen^a de Paget 
Talassemia 

Sindrome de Ehlers-Danlos 

Calcinose 

Acromegalia 

Descolamento de retina 
Retinoblastoma 
Retinopatia da prematuridade 
Trauma 

Doenga de Coats 
Vasculatura fetal persistente 
Vitreorretinopatia exsudativa familiar 
Retinosquise juvenil ligada ao X 
Fosseta congenita de papila 
Sindrome de Stickler 
Alta miopia/degenera<;ao Lattice 


Retinopatia diabetica 

A retinopatia diabetica e a principal causa de ce- 
gueira em pessoas economicamente ativas (18 a 65 
anos). Ha pouco tempo, o diabete tipo I insulinodepen- 
dente era a unica forma encontrada em crianqas. No en- 
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tanto, com o aumento da obesidade entre a populapao 
infantil, o diabete tipo 2 e a resistencia periferica a insu- 
lina tem se tornado frequentes em crianqas e adolescen- 
tes, variando de 8 a 45% dos diabeticos. 

O diagnostico precoce da retinopatia diabetica 
ocorre pela fluoresceinografia, visto que 50% dos pa- 
cientes diabeticos juvenis nao apresentam alteracoes ao 
exame de mapeamento de retina. 

A retinopatia diabetica e uma complicaqao rara em 
crianqas, sendo encontrada em aproximadamente 50% 
dos pacientes apos 7 anos do inicio da doenqa. Cerca de 
90% dos diabeticos tipo I apresentam algum tipo de al- 
teraqao na retina apos 20 anos. 

O tempo de evoluqao e, portanto, o fator de risco 
mais importante para o desenvolvimento da retinopatia 
diabetica. A idade do paciente tambem e um fator de ris¬ 
co independente para seu desenvolvimento, de modo 
que a prevalencia da retinopatia diabetica em crianqas 
menores de 13 anos de idade e mais baixa (9%) que em 
adolescentes acima dessa idade com duraqao da doenqa 
em tempo similar. 

O controle metabolico adequado pode diminuir a 
progressao das lesoes, mas pode ocorrer piora transito- 
ria da retinopatia, principalmente se a normoglicemica 
for atingida rapidamente. 

Descontrole glicemico, hipertensao arterial sistemi- 
ca e lesoes renais sao reconhecidos como agravantes 
para o aparecimento da retinopatia diabetica. 

As alteracoes na retina sao resultado da microangio- 
patia que afeta o organismo do diabetico, caracterizada, 
nos estagios iniciais, por microaneurismas decorrentes da 
perda seletiva de pericitos capilares, ameaqando a integri- 
dade da barreira hematorretiniana e predispondo ao ede¬ 
ma de retina. A hiperglicemia ocasiona aumento do estres- 
se oxidativo, acumulo de produtos de glicosilaqao e 
ativaqao da via do sorbitol, hipoxia cronica com aumento 
do oxido nitrico, estimulo do fator de crescimento endote- 
lial e, nos estagios finais, neovascularizaqao retiniana. 

Clinicamente, classifica-se a retinopatia diabetica 
em nao proliferativa e proliferativa. A retinopatia diabe¬ 
tica nao proliferativa manifesta-se com as seguintes alte- 
raqoes: 

■ dilataqao vascular difusa com ingurgitamento venoso; 

■ microaneurismas; 

■ hemorragias intrarretinianas superficiais e profundas; 

■ exsudatos duros; 

■ manchas algodonosas (Figura 6.5 A); 

■ edema macular diabetico (principal causa de baixa 
visual na retinopatia diabetica nao proliferativa) (Fi¬ 
gura 6.5 D). 

A retinopatia diabetica proliferativa caracteriza-se 
pela proliferacao vascular e fibrosa em resposta a isque- 
mia retiniana. Neovasos proliferam-se dentro de um dia- 
metro da cabeqa do nervo optico ou no trajeto dos vasos 
principals, porque ha defeitos ou ausencia da membrana 
limitante interna no nervo optico (Figuras 6.5 B e C). 

Os neovasos crescem repousando no cortex vitreo 
posterior. As complicates inerentes a proliferaqao vas¬ 
cular sao: descolamento de retina tracional, hemorragia 


pre-retiniana (sub-hialoidea) ou vitrea e glaucoma neo- 
vascular. 

O tratamento e o acompanhamento da retinopatia 
diabetica nao proliferativa variam conforme as altera- 
qoes encontradas. Nos casos leves, as visitas podem ser 
anuais desde que nao haja comprometimento macular, 
sendo o controle realizado a cada tres meses. No caso de 
edema macular clinicamente significativo ou retinopatia 
diabetica nao proliferativa grave e muito grave, a panfo- 
tocoagulaqao profilatica guiada pela angiofluoresceino- 
grafia deve ser realizada (Figura 6.5 D). 

Na retinopatia diabetica proliferativa, o tratamento 
e panfotocoagulaqao retiniana e cirurgia. A vitrectomia 
via pars plana e a opqao de escolha, principalmente em 
casos de hemorragia vitrea densa nao reabsorvida, asso- 
ciada ou nao ao descolamento de retina tracional. 


Doen^a de Coats 

A doenqa de Coats e uma anomalia vascular primaria 
idiopatica da retina, de carater nao hereditario, que quase 
sempre ocorre em meninos sadios sem historia familiar 
pregressa. Os sintomas iniciam-se, em geral, na primeira 
decada da vida, por volta dos 5 anos de idade, com estra- 
bismo e leucocoria. Em 90% dos casos, e unilateral. 

Classicamente, a doenqa de Coats e caracterizada 
pela presenqa de telangiectasias, que podem acometer a 
regiao macular e a periferia retiniana e gerar exsudaqao 
lipidica maciqa intra ou sub-retiniana e areas de nao 
perfusao capilar. 

Como complicaqoes, observam-se descolamento de 
retina exsudativo, rubeose de iris, glaucoma, uveite e 
atrofia bulbar. 

A angiorretinografia e a ultrassonografia ocular sao 
importantes no diagnostico e no acompanhamento des¬ 
ses pacientes. Os diagnosticos diferenciais devem incluir 
todas as causas de leucocoria (Tabela 6.2). 

O tratamento inclui panfotocoagulaqao, crioterapia 
e vitrectomia via pars plana, para casos avanqados com 
descolamento elevado e impossibilidade de tratamento 
com crioterapia. 

Doenqa de Eales 

A doenqa de Eales e uma vasculite retiniana idiopa¬ 
tica primaria, periferica, de etiologia ainda desconheci- 
da. Em geral, acomete individuos j ovens, saudaveis e 
sem predileqao por sexo. Em 80 a 90% dos casos, a doen- 
qa e bilateral, embora assimetrica. 

E um diagnostico de exclusao, sendo, portanto, funda¬ 
mental a exclusao previa dos diversos tipos de vasculites re- 
tinianas perifericas, particularmente a doenqa de Behqet. 

As caracteristicas clinicas incluem periflebite oblite- 
rativa associada a nao perfusao capilar, que acomete re¬ 
tina periferica com embainhamento ou exsudaqao peri¬ 
vascular, hemorragias intrarretinianas superficiais e 
profundas, hemorragia vitrea de repetiqao, papilites, va¬ 
sos fantasmas, arterias em fio de prata e proliferaqao fi- 
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Figura 6.5 (A) Retinografia colorida - hemorragias superficiais e profundas, microaneurismas, exsudatos duros e 

algodonosos. (B e C) Descolamento de retina tracional e neovascularizagao. (D) Edema macular diabetico: presenga de cistos 
intrarretinianos, descolamento da retina neurossensorial observado na tomografia de coerencia optica. 


broglial. Tambem podem estar presentes sinais e sinto- 
mas inflamatorios, como celulas no humor aquoso e 
vitreo, flare e precipitados ceraticos. 

A angiofluoresceinografia demonstra extensas areas 
de ma perfusao capilar em razao dos fenomenos vaso- 
-oclusivos. E importante ressaltar que numero significa- 
tivo de doentes manifesta teste do derivado proteico pu- 
rificado de tuberculina (PPD) positivo, mesmo sem 
evidencia de tuberculose ativa. 

O tratamento e a fotocoagulagao das areas isquemi- 
cas. A vitrectomia via pars plana esta indicada em casos 
de hemorragia vitrea de repeticao, opacificagao vitrea 
persistente, descolamento de retina, tracao vitreomacu- 
lar e membrana epirretiniana. 

Retinopatia da anemia falciforme 

A anemia falciforme e uma hemoglobinopatia ca- 
racterizada por alteragao na com posicao quimica das 
cadeias de hemoglobina. Varias hemoglobinopatias po¬ 
dem ocasionar manifestagoes oculares, particularmente 
aquelas nas quais as hemoglobinas mutantes sao do tipo 
S ou C. Na hemoglobina S (HbS), ha substituigao do aci- 
do glutamico por valina na posigao 6 da cadeia beta. Ja 


na hemoglobina C (HbC), a substituigao e por lisina, na 
mesma posigao. 

Tanto a anemia falciforme C (SC) como a talassemia 
(S-thal) sao associadas a anemia leve com manifestagoes 
oculares graves, por apresentarem maior resistencia a 
hipoxia, causando falcizagao apenas em pequenos capi- 
lares, como na periferia da retina. A retinopatia da ane¬ 
mia falciforme e resultado de hipoxia e acidose decor- 
rente de falcizagao das hemacias, levando a oclusao 
capilar retiniana, principalmente periferica. 

A angiofluoresceinografia mostra extensas areas de 
nao perfusao capilar e neovascularizagao. O tratamento 
envolve panfotocoagulagao nas areas de nao perfusao 
para induzir regressao dos neovasos. A vitrectomia via 
pars plana esta indicada em casos de descolamento tra¬ 
cional de retina e ou hemorragia vitrea persistente. 

■ Doen^asTraumaticas 

Descolamentos de retina na infancia 

As patologias vitreorretinianas que envolvem o des¬ 
colamento de retina na infancia sao graves, de modo que 
o prognostico costuma ser reservado. Alem disso, o 




TRATADO DE PEDIATRIA ECAO 30 OFTALMOLOGIA 


diagnostico pode ser tardio, visto que, muitas vezes, a 
crianqa nao refere baixa de visao unilateral, a menos que 
o segundo olho seja afetado. 

Os descolamentos de retina sao divididos em reg¬ 
matogenico e nao regmatogenico (tracional e exsudati- 
vo). O regmatogenico e o tipo mais comum, ocorrendo 
na presenqa de uma ruptura retiniana que leva a separa- 
qao da retina sensorial do epitelio pigmentar da retina 
pela presenqa de fluido sub-retiniano. 

O descolamento tracional ocorre pela presenqa de 
neovascularizaqao vitreorretiniana e mecanismo de tra- 
qao, sendo a retinopatia diabetica proliferativa a doenqa 
mais comum. O descolamento exsudativo esta associado 
a diversas doenqas retinianas e acontece quando ha pre¬ 
sent^ de liquido intrarretiniano sem presenqa de ruptu- 
ras. 

Outra causa de descolamento de retina e o trauma 
ocular contuso na infancia. Sua importancia e relevante 
em razao dos riscos de instalaqao de ambliopia e das 
complicates usuais dos ferimentos, como infecqao, ca- 
tarata, glaucoma, entre outras. 

As roturas de retina pos-trauma mais frequentes es- 
tao localizadas nas regioes temporal inferior e nasal su¬ 
perior, nas quais se manifestam como desinserqao da re¬ 
tina na ora serrata, pela traqao vitreorretiniana ao longo 
de sua base posterior. 

O tratamento das roturas e dos descolamentos de reti¬ 
na varia segundo sua localizaqao e extensao, podendo ser 
indicado bloqueio da rotura com laser, retinopexia pneu- 
matica, introflexao escleral ou vitrectomia via pars plana. 
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Leucocoria 


Caio Vinicius Saito Regatieri 
Celia Nakanami 


■ Introdugao 

A leucocoria, definida como reflexo pupilar branco 
e conhecida, popularmente conhecida como reflexo do 
olho de gato, indica doenqa ocular seria (Figura 7.1). 
Trata-se de um sinal, e nao de um diagnostico. Apesar de 
o reflexo pupilar branco ocorrer em qualquer faixa eta- 
ria, o diagnostico e imperativo em crianqas, porque inu- 
meras doenqas oculares manifestam-se inicialmente 
com leucocoria e exigem tratamento imediato para pre- 
venir cegueira irreversivel, em razao de alguma patolo- 
gia primaria ou secundaria a ambliopia. 

■ Teste do Reflexo Vermelho ou "Teste 
do Olhinho" 

O uso do reflexo vermelho como teste de triagem 
tem a vantagem de ser realizado distante de uma crian- 
qa ansiosa. 

O teste do reflexo vermelho, mesmo quando nao e 
realizado por oftalmologistas, apresentava alta sensibili- 
dade em detectar ambliopia ou condicoes que causem 
ambliopia. 

O reflexo vermelho e um teste importante na detec- 
qao de doenqas oculares na infancia, sendo sua realiza- 



Figura 7.1 Leucocoria (reflexo branco) em ambos os 
olhos. 


qao nas maternidades obrigatoria por lei estadual, como 
ocorre em Sao Paulo e no Ceara. 


Como realizar o"teste do olhinho"? 

Este teste baseia-se na percepqao do reflexo verme¬ 
lho que aparece ao ser incidido um feixe de luz na super- 
ficie retiniana, sendo necessario que o eixo optico (cor¬ 
nea, humor aquoso, cristalino, humor vitreo e retina) 
esteja livre, isto e, sem qualquer obstaculo a entrada e a 
saida de luz pelo orificio pupilar. 

Trata-se de um exame simples, rapido e indolor, que 
necessita apenas de um oftalmoscopio direto. A sala do 
exame deve ser escurecida, e um auxiliar deve segurar 
com delicadeza a cabeqa do bebe. O observador deve 
olhar pela abertura do oftalmoscopio, do qual o maior 
circulo luminoso branco do oftalmoscopio deve ser di- 
recionado para a pupila. Em seguida, deve-se focar a 
face do paciente. 

O oftalmoscopio deve ser posicionado a uma dis- 
tancia de aproximadamente 30 cm de cada olho do bebe, 
e o reflexo vermelho deve ser visto facilmente homoge- 
neo e simetrico em ambos os olhos. 

O teste pode ser realizado em poucos minutos. 
Quando se consegue identificar o reflexo vermelho de 
ambos os olhos, o resultado e “normal”; porem, se hou- 
ver dificuldade, o bebe deve ser encaminhado ao oftal- 
mologista com urgencia 1,2 . 

Pode detectar qualquer patologia que cause obstru- 
qao no eixo visual, como catarata, glaucoma congenito e 
qualquer outra patologia ocular que cause opacidade de 
meios, como opacidades congenitas de cornea, tumores 
intraoculares grandes, inflamaqoes intraoculares ou he- 
morragias intraoculares. 

Algumas vezes, a falta do reflexo vermelho e identi- 
ficada em fotografias, obtidas com o auxilio de flash. 








TRATADO DE PEDIATRIA XCAO 30 OFTALMOLOGIA 


■ Diagnostics Diferenciais 

Diagnosticos diferenciais de leucocoria estao lista- 
dos na Tabela 7.1. Neste capitulo, a discussao esta foca- 
da na persistencia hiperplasica do vitreo primario 
(PHVP), na doen 91 de Coats e na catarata congenita. 
Retinoblastoma, retinopatia da prematuridade e uveites 
serao abordados em capitulos especificos. 


Tabela 7.1 Diagnosticos diferenciais de leucocoria em 
criangas 

Catarata congenita 
Retinoblastoma 
Doenga de Coats 

Persistencia do vitreo primario hiperplasico 
Retinopatia da prematuridade 
Uveite (toxocariase, toxoplasmose) 

Endoftalmite 

Hemorragia vftrea 

Displasia retiniana 

Coloboma 

Hamartoma 

Doenga de Norrie 

Fibras nervosas mielinizadas 


■ Retinoblastoma 

O retinoblastoma e o tumor primario intraocular 
mais comum na infancia. O sinal de apresentagao mais 
comum do retinoblastoma e a leucocoria, ocorrendo em 
torno de 60% dos casos. 


■ Persistencia do Vitreo Primario 
Hiperplasico (PVPH) (Vasculatura Fetal 
Persistente) 

Introdugao 

A persistencia do vitreo primario hiperplasico 
(PVPH) resulta da persistencia anormal do estroma fi- 
brovascular fetal (sistema hialoideo) do olho. O vitreo 
primario forma-se, aproximadamente, na 7 a semana de 
gestagao e inicia sua involugao na 20 a semana. A persis¬ 
tencia e a hipertrofia desses vasos podem resultar em 
PVPH nas camaras anterior e posterior. 

A PVPH foi inicialmente caracterizada por Reese, 
em 1955, consistindo em uma afecgao nao hereditaria 
caracterizada por microftalmia, camara anterior rasa, 
alongamento dos processos ciliares e catarata subcapsu- 


lar posterior, bem como proliferagao fibrovascular que 
se estende do cristalino ao nervo optico (Figuras 7.2 A e 
B). As criangas afetadas comumente nao apresentam an- 
tecedentes pessoais ou familiares equivalentes, e nao ha 
predilegao por sexo. Geralmente, e detectada em recem- 
-nascidos prematuros. 

Etiologia 

A etiologia permanece desconhecida na maioria dos 
casos, porem a existencia de alguns relatos em familiares 
sugere a possibilidade de heranga autossomica domi- 
nante ou recessiva 3 . 

A maior parte dos casos e unilateral e esporadica. Os 
casos bilaterais, apesar de raros, sao descritos com asso- 
ciagao de sindromes congenitas, como doenga de Norrie 
(degeneragao oculoacustica e cerebral progressiva) e 
sindrome de Warburg (malformagoes congenitas do sis¬ 
tema nervoso central, microftalmia e descolamento de 
retina uni ou bilateral). 

Quadro clfnico 

A apresentagao de PVPH e variavel, podendo aco- 
meter os segmentos anterior e posterior. O quadro clini- 
co mais comum e de leucocoria, microftalmia e catarata. 
No fundo de olho, pode-se observar a arteria hialoide ou 
os remanescentes dos vasos hialoides proprios 3 . Catara¬ 
ta, glaucoma agudo e uveite podem ser complicagoes da 
PVPH 4 . 

A catarata e determinada pela persistencia de fluxo 
sanguineo e da tunica vasculosa lentis 4 , que, inicialmen¬ 
te, causam edema no cristalino, seguido de opacificagao 
(Figura 7.2 B). 

Ocasionalmente ocorrem hemorragias vitreas de re- 
petigao, geradas durante as contragoes do tecido fibro¬ 
vascular. 


Exames complementares 

Exames de imagem podem auxiliar no diagnostico 
ou na confirmagao dessa patologia. Na ultrassonografia, 
pode-se observar um triangulo hiperecogenico cuja 
base situa-se na face posterior do cristalino e o apice, no 
nivel da papila optica (Figura 7.2 C e D). A tomografia 
computadorizada e a ressonancia magnetica de orbita 
tambem podem ajudar no diagnostico. 

Tratamento 

O tratamento dessa patologia varia conforme o es- 
pectro da doenga. Pode ser conduzido conservadora- 
mente com observagoes frequentes ou cirurgicamente. 

O tratamento cirurgico e indicado em casos de 
hemorragia intraocular, descolamento tracional da 




LEUCOCORIA 3469 


retina ou opacidades vitreas (Figura 7.2 C e D). A ci- 
rurgia nessa doenqa tem o objetivo de oferecer ao pa- 
ciente visao util e evitar complicaqoes como glauco¬ 
ma de angulo fechado ou phthisis hulbi (atrofia do 
globo ocular) 5 . 

■ Doen^a de Coats 

lntrodu<;ao 

A doen^a de Coats e uma condiqao de etiologia in- 
determinada, caracterizada por telangectasias e aneuris- 
mas retinianos associados a exsudaqao sub-retiniana e 
intrarretiniano em individuos saudaveis. 

E tres vezes mais frequente em homens do que em 
mulheres, nao tem associaqao com raqa ou etnia e e uni¬ 
lateral em pelo menos 80% dos casos. A media de idade 
no diagnostico e de 8 a 16 anos 6 . Aproximadamente 1/3 


dos pacientes nao apresenta sintomas antes dos 30 anos 
de idade. A apresentaqao mais comum inclui baixa de 
acuidade visual, estrabismo e leucocoria 6 . 


Quadro clfnico 

Os achados clinicos caracteristicos da doenqa de 
Coats sao exsudatos amarelados sub e intrarretinianos, 
associados a alteraqoes vasculares da retina, mais comu- 
mente a telangiectasia, tortuosidade vascular e dilata- 
qoes aneurismaticas (Figura 7.3). 

Na ultrassonografia ocular, pode-se observar desco- 
lamento seroso da retina, com conteudo seroso, lipidico 
ou hemorragico sub-retiniano (Figura 7.3). 

O curso da doen^a e variavel e caracterizado por pe- 
riodos de progressao aguda e de inatividade. A exsuda- 
qao sub-retiniana pode levar a descolamento de retina 
seroso, que progride para descolamento de retina total. 



Figura 7.2 Persistence do vitreo primario hiperplasico. (A) Foto obtida com RETCAM, mostrando prolifera^ao fibrovascular. 
(B) Foto obtida com RETCAM, mostrando plastrao retrolental. (C e D) Ultrassonografias modo B, mostrando banda fibrosa 
densa que se estende da papila ao cristalino. 
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Figura 7.3 Imagem obtida com RETCAM, mostrando 
exsudatos amarelados sub e intrarretinianos, associados a 
alteraqoes vasculares da retina. Ultrassonografia modo B 
mostrando descolamento de retina com conteudo seroso. 


terceira definiqao, ainda, relaciona as consequencias 
funcionais da opacificaqao do cristalino com as ativida- 
des diarias do paciente. 

Classificaqao morfologica 

A catarata congenita pode ser classificada de acordo 
com o tipo morfologico, e seu prognostico visual varia 
de acordo com o tipo de opacidade. Cataratas centrais 
incluem nuclear (Figura 7.4), lamelar, cortical, sutural, 
cerulea e coraliforme. Cataratas polares podem ser ante- 
riores (polar anterior ou subcapsular anterior) ou poste- 
riores (polar posterior, subcapsular posterior ou lentico- 
nus posterior) (Figura 7.5). 

Etiologia 

A catarata congenita pode ocorrer isoladamente, 
causada por infecqoes intrauterinas ou estar associada a 
sindromes, alteraqoes oculares e fatores geneticos. 

Genetica 

A catarata congenita foi a primeira doenqa autosso- 
mica geneticamente mapeada em humanos. Sua base ge¬ 
netica e muito mais comum em cataratas bilaterais, cor- 
respondendo a 25% dos casos de catarata congenita 
bilateral isolada. O modo de hereditariedade mais fre- 
quente e autossomico dominante, mas pode ser autosso- 
mico recessivo ou ligado ao X. Mutaqoes no locus dos 
cromossomos 1,2,3, 6,9,10,12,13,14,16,17,19,20,21 
e 22 foram identificadas em casos de cataratas com he- 
ranqa dominante e recessiva 8,9 . 


Tratamento 

O objetivo primario e erradicar os vasos anormais, 
minimizando a exsudaqao. Varios metodos podem ser 
empregados no tratamento da doenqa de Coats, incluin- 
do diatermia, fotocoagulaqao com laser de argonio ou 
cirurgia, indicada em casos de complicates. 

O tratamento mais utilizado e a crioterapia (42%). Foi 
observado sucesso anatomico em 76% dos olhos, com 
acuidade visual de 20/50 ou melhor em 14% dos olhos. Au- 
sencia de percepcao luminosa ocorreu em 40% dos casos 7 . 

■ Catarata Congenita 

Introdugao 

O cristalino normal e transparente, de modo que 
qualquer opacidade, adquirida ou congenita, e denomi- 
nada catarata. Outra definiqao frequentemente usada e a 
opacidade de cristalino que causa baixa de visao. Uma 


Infecqao 

A catarata congenita pode ocorrer apos infecqao 
neonatal com varicela, herpes simples, toxoplasmose, 
rubeola e sifilis (TORCHS). 

Antes da vacinaqao para rubeola, a sindrome de ru¬ 
beola congenita representava a causa significativa de ca¬ 
tarata congenita. Atualmente, no Brasil, houve reduqao 
na incidencia de sindrome de rubeola congenita, mas 
ainda e identificada como a segunda causa de cataratas 
congenitas 10 . 

A infecqao do feto e mais comum quando a mae e 
infectada durante o primeiro trimestre, podendo causar 
tambem surdez, retardo mental, ictericia, microcefalia, 
glaucoma e retinopatia pigmentaria (Figura 7.6). 

Metabolica 

Diversas deficiencias metabolicas estao associadas a 
formaqao de catarata, como a galactosemia, que apresenta 
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Figura 7.4 Opacidade do nucleo cristaliniano (catarata 
nuclear). 


opacidade central mais bem observada com retroilumina- 
qao. Individuos com deficiencia em galactose-1-fosfato 
uridiltransferase apresentam ictericia, hepatoesplenome- 
galia e catarata, enquanto crianqas com deficiencia de ga- 
lactoquinase apresentam apenas catarata. 



Figura 7.5 (A e B) Catarata polar posterior. 



Figura 7.6 Retinopatia pigmentaria, secundaria a rubeola 
congenita. 


Geralmente, o hipoparatireoidismo causa cataratas com 
pontos multicoloridos. A hipoglicemia, por sua vez, causa 
catarata lamelar. Nas disfuncoes do metabolismo do cobre, 
tambem e possivel identificar cataratas congenitas. 

A sindrome de Lowe, na qual ocorre erro inato do 
metabolismo de aminoacidos, apresenta associaqao de 
alteraqoes sistemicas (retardo mental, nefropatia, sin¬ 
drome de Fanconi e hipotonia muscular) com catarata e 
glaucoma congenito. 
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Alteragdes oculares 

Outras alternates oculares ocorreram em 2% das ca- 
taratas bilaterais e em 10% das cataratas unilaterais. Ani¬ 
ridia, microftalmia e disgenesia do segmento anterior 
estao associadas a catarata congenita 11,12 . 

Sindromes 

A associaqao de trissomia do 21 e da catarata conge¬ 
nita esta bem estabelecida e ocorre entre 13 e 20% dos 
pacientes afetados 13 . No entanto, o inicio da catarata nao 
ocorre tipicamente antes dos 12 anos de idade, com 
identificaqao de diagnostico apenas em 1,4% no periodo 
neonatal. A apresentaqao classica e de catarata cerulea, 
que nao e visualizada antes dos 10 anos de idade. Outros 
tipos de catarata, como nuclear, cortical e combinaqoes, 
tambem sao descritos. 

A trissomia do 13, sindrome de Patau, e caracteriza- 
da por alteracoes cardiacas severas e defeitos do sistema 
nervoso, que levam a morte no periodo neonatal. Acha- 
dos oculares incluem coloboma iriano com catarata se- 
torial no mesmo quadrante, associado com a persisten¬ 
ce do vitreo primario hiperplasico. A sindrome de 
Edward, trissomia do 18, tambem esta associada a cata¬ 
rata congenita. 

As sindromes esqueleticas de Hallermann-Streiff- 
-Francois e de Nance-Horan tambem apresentam asso- 
ciaqao com catarata congenita. 

Tratamento 

Clinico 

Os casos de catarata congenita que nao apresentam 
grandes opacidades podem ser tratados clinicamente. 

Opacidades posteriores pequenas tendem a nao 
necessitar de intervenqao cirurgica precoce, e a am- 
bliopia pode ser evitada com tratamento clinico. Pe¬ 
quenas opacidades posteriores e lenticonus alcanqam 
acuidade visual de 20/40, ou melhor, apenas com ocu- 
los e oclusao 14 . Dilataqao pupilar farmacologica com 
ciclopentolato a 1% ou fenilefrina a 2,5% pode aumen- 
tar a area de visao ao redor de uma pequena catarata 
central densa central. 


Indica0o cirurgica e momento da cirurgia 

O momento da cirurgia e crucial para a obtenqao 
de sucesso em casos de catarata congenita. A amblio- 
pia por privaqao e um desafio terapeutico que pode 
impedir o bom resultado visual pos-operatorio, espe- 
cialmente em cataratas unilaterais, em razao da su- 
pressao rapida do olho com opacidade. Por essa razao, 
e importante realizar a operaqao nas crianqas antes do 
periodo sensitivo de seis semanas. As crianqas podem 


apresentar acuidade visual media de 20/40 ou me¬ 
lhor 15 . 


Cataratas bilaterais densas 

Requerem cirurgia imediata, antes de seis semanas 
de vida, a fim de evitar ambliopia por privaqao. 

Cataratas bilaterais parciais 

Deve-se avaliar o quanto a catarata esta causando 
baixa de visao. Se a interference na funqao visual for pe¬ 
quena, e prudente monitorar as opacidades e operar 
mais tardiamente. 


Cataratas unilaterais densas 

A cirurgia deve ser realizada com urgencia e, poste- 
riormente, deve-se fazer o tratamento antiambliopia (re- 
fraqao adequada e tampao). Se a catarata for identifica- 
da apos 16 semanas de vida, a chance de melhora da 
acuidade visual e muito pequena. 

Cataratas unilaterais parciais 

As cataratas unilaterais parciais podem ser observa- 
das, e sua opacidade, monitorada. A partir do momento 
em que a opacidade interferir na funqao visual, a cirur¬ 
gia pode ser indicada. 

Cirurgia de catarata 

A tecnica cirurgica consiste em realizar abertura cir¬ 
cular da capsula anterior do cristalino (capsulorexe) e as- 
pirar o cristalino opacificado com auxflio de aparelhos 
como facoemulsificador ou vitreofago. O implante de len- 
te intraocular depende da idade do paciente e das condi- 
qoes oculares 16 . A abertura circular da capsula posterior 
do cristalino, associada a retirada do vitreo anterior, e pre- 
conizada em crianqas menores de 5 anos de idade 17 . 

Comp!ica0es pos-operatorias 18 

■ Opacificaqao da capsula posterior (se nao for retira¬ 
da), que causa obstruqao do eixo visual e deve ser tra- 
tada com Yag laser ou cirurgicamente; 

■ membranas pupilares inflamatorias decorrentes da 
reaqao exacerbada da crianqa, tratadas com injecao 
de TPA na camara anterior; 

■ proliferaqao do epitelio do cristalino, causando opa¬ 
cidades; 

■ glaucoma que pode se desenvolver em 20% das cirurgias; 

■ descolamento de retina, ainda que seja incomum. 
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Reabilitagao visual 

Apos o sucesso cirurgico, deve-se realizar terapia 
antiambliopia, a fim de obter bons resultados visuais. A 
corregao optica pode ser realizada por tres maneiras 19 : 

■ oculos: sao indicados para casos de afacia bilateral, 
principalmente em criangas maiores. Nos casos de 
afacia unilateral, pode haver distorgao no tamanho e 
na forma da imagem, podendo causar ambliopia; 

■ lentes de contato: a tolerabilidade e boa ate aproxi- 
madamente dois anos. Quando os cuidados com a 
lente de contato sao adequados, sao alcangados re¬ 
sultados visuais semelhantes ao implante de lente 
intraocular; 

■ lentes intraoculares (LIO): ainda nao existe consenso 
sobre qual e a melhor idade para implantar uma LIO. 
No entanto, ha tendencia progressiva de sua implan- 
tagao em criangas menores. 

Tratamento de ambliopia 

Normalmente, a oclusao do olho contralateral, asso- 
ciada a corregao optica adequada, e necessaria apos ci- 
rurgia de catarata. 

O uso correto da oclusao e bastante dificil entre os 
18 e 30 meses de idade. Oclusao por pelo menos uma 
hora por dia apresenta melhores resultados visuais em 
longo prazo. O uso correto da oclusao apresenta asso- 
ciagao significativa com os resultados visuais, especial- 
mente nos casos de catarata unilateral. 

Estudos mostram que criangas com catarata unilate¬ 
ral submetidas a cirurgia e que utilizaram corretamente 
o tampao (mais de 75% das horas prescritas) obtiveram 
acuidade visual media de 20/50, comparadas aos casos 
de acuidade 20/1.000 sem oclusao. 

■ Conduta em Casos de Leucocoria 

■ Historia: idade de inicio? Historia familiar de uma 
das condigoes mencionadas? Prematuridade? 

■ Realizar exame ocular completo, incluindo medida 
do diametro corneano, exame da iris (procurando 
neovascularizagao) e inspegao do cristalino (obser- 
vando catarata). Os exames do fundo de olho e do vi- 
treo anterior sao essenciais. 

■ Solicitar exames complementares: 

ultrassonografia ocular, se o exame do fundo de 
olho nao e possivel; 

angiofluoresceinografia (doenga de Coats, retino- 
patia da prematuridade e retinoblastoma); 
tomografia computadorizada ou ressonancia mag- 
netica de orbita e cranio (diagnostico de retinoblas¬ 
toma), particularmente para casos bilaterais ou 
com historia familiar e casos de doenga de Coats; 
teste de Elisa para toxocara; 

exame sistemico (astrocitoma de retina, retinoblas¬ 
toma). 


■ Considerar exame sob narcose em criangas nao coo- 
perativas, particularmente em casos de retinoblasto¬ 
ma, doenga de Coats ou retinopatia da prematurida¬ 
de. 


■ Conclusao 

A leucocoria e um sinal bastante importante, visto 
que indica doengas oculares graves que necessitam de 
tratamento imediato. Dessa maneira, o teste do reflexo 
vermelho deve ser incorporado ao exame clinico de to- 
dos os recem-nascidos. O diagnostico definitivo e o tra¬ 
tamento sao realizados por uma equipe multidisciplinar 
com intuito de garantir melhor acuidade visual. 
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Trauma Ocular 


Elisabeth Nogueira Martins 


■ Introdugao 

O trauma ocular representa um problema de saude 
publica, pois, apesar de apenas 5% dos traumas resulta- 
rem em perda permanente de visao, os traumatismos 
sao responsaveis por cerca de 40% dos casos de ceguei- 
ra monocular na populapao geral. Em crianqas, alem das 
sequelas visuais, o traumatismo pode causar danos de 
desenvolvimento e emocionais, especialmente nos casos 
com defeito cosmetico. Nas crianqas menores de 8 anos 
de idade vltimas de trauma, tambem pode ocorrer am- 
bliopia, agravando ainda mais as sequelas flsicas e psico- 
logicas. 

O trauma ocular e mais frequente em meninos, na 
razao de 3:1. Crianqas com idade entre 0 e 5 anos apre- 
sentam risco maior quando comparadas as com idade 
superior a 5 anos. 

Causas comuns de traumatismo sao queda, ativida- 
des recreacionais (incluindo esportes), pedradas e aci- 
dentes automobilisticos. No Brasil, o esporte mais fre- 
quentemente relacionado ao trauma e o futebol. 

Para uniformizar a descri^ao das lesoes oculares re- 
lacionadas aos traumatismos mecanicos, foi desenvolvi- 
da a classificaqao internacional dos traumas oculares, re- 
visada pela ultima vez em 2002 e conhecida pela sigla 
BETT (Birmingham Eye Trauma Terminology). 

De acordo com essa classificaqao (Figura 8.1), os 
traumatismos mecanicos sao divididos em traumas fe- 
chados e abertos, conforme comprometimento de espes- 
sura total da parede ocular (cornea ou esclera). 

Como trauma fechado do globo, ha as contusoes, as 
laceraqoes lamelares e os corpos estranhos superficiais. 
As contusoes sao traumas causados por impacto de ob- 
jetos nao pontiagudos (rombos) cujas lesoes resultantes 
podem ou nao ocorrer no local de impacto. As lacera- 
qoes lamelares sao decorrentes de trauma da parede do 


globo ocular (esclera ou cornea) ou da conjuntiva bul¬ 
bar, sendo causadas por objetos cortantes, sem penetra- 
qao intraocular. 

No trauma aberto, ha laceraqoes e rupturas. As lace- 
racoes sao lesoes que envolvem toda a espessura da pa¬ 
rede ocular, causadas por objeto cortante, ocorrendo no 
local do impacto. As laceraqoes abrangem os ferimentos 
penetrantes (um unico ferimento de espessura total no 
globo, causado por objeto cortante), perfurantes (duas 
lesoes - uma de entrada e outra de saida - de espessura 
total) e corpo estranho intraocular (CEIO). As rupturas 
tambem sao lesoes que comprometem a espessura total 
da parede do globo, mas provocadas por um objeto rom- 
bo. Nessa situaqao, o globo ira romper em um ponto de 
maior fraqueza, podendo ou nao ser o local do impacto. 

■ Avalia^ao 

Anamnese 

Historia detalhada e fundamental na avaliaqao do 
paciente vitima de trauma, pois pode sugerir o mecanis- 
mo e a natureza das lesoes. Muitas vezes, a anamnese e 
dificil de ser obtida, pois a crianqa pode ser muito jovem 
para informar os detalhes e/ou o adulto entrevistado 
pode nao ter presenciado o acidente. Especialmente nes- 
sas situaqoes, e importante que o medico verifique se 
existe consistencia entre os achados do exame fisico e a 
historia relatada. 

Algumas situaqoes merecem destaque, a saber: 

■ contato com produto quimico: se positivo, a anamne¬ 
se deve ser interrompida e a lavagem copiosa com 
soro fisiologico dos olhos deve ser realizada a fim de 
minimizar as lesoes; 

■ durante a anamnese, foi considerada a hipotese de le- 
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Figura 8.1 Fluxograma do diagnostics correto no traumatismo ocular. 

Fonte: adaptada de Birmingham Eye Trauma Terminology (BETT), 2002. 


sao extraocular que exija cuidados: nessa situaqao, 
realiza-se inicialmente o exame geral, buscando a 
identificaqao e o pronto tratamento das lesoes (p.ex., 
traumatismo cranioencefalico); 

■ trauma foi causado por objeto pontiagudo ou rombo: 
os objetos pontiagudos geralmente estao relaciona- 
dos as laceraqoes de espessura total, envolvendo cor- 
nea/esclera. 

Traumas contusos de alto impacto tambem podem 
levar a ruptura do globo. 

Informaqoes adicionais sobre historia ocular previa, 
doenqas, medicares em uso, alergias e imunizaqao para 
tetano tambem devem ser pesquisadas. 


■ Consideragoes Anatomicas 

Orbita 

Esta cavidade ossea protege o globo do trauma la¬ 
teral. Suas bordas absorvem o impacto no trauma 
contuso com objetos grandes (p.ex., uma bola). A pa- 
rede lateral e mais espessa, enquanto a parede medial 
e o assoalho tem espessura menor e sao mais susceti- 
veis a fratura. O teto e tambem o assoalho da fossa 
craniana anterior e, assim, uma fratura de teto da or¬ 
bita requer avaliaqao por equipe neurocirurgica. Ou- 
tras fraturas faciais sao comumente associadas as fra- 
turas de orbita, sendo a mais frequente a de 
malar-zigoma. 
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Nos casos de fratura, diplopia (por alterapao da mo- 
vimentaqao ocular, com encarceramento muscular) e di- 
minuicao da acuidade visual (secundaria a hemorragia 
retrobulbar, neuropatia optica e ruptura do globo), po- 
dem ser observadas em alguns casos. 

Palpebras 

Protegem o globo de debris e traumas diretos envol- 
vendo pequenos objetos, alem de terem papel importan- 
te na manutenqao do filme lacrimal sobre a superficie da 
cornea. 

O traumatismo das palpebras, principalmente aque- 
le no qual a margem palpebral esta envolvida, pode re- 
sultar em exposiqao da cornea com consequente cicatri- 
zaqao (opacidade de cornea) ou infecqao. 

O aparelho lacrimal esta localizado proximo ao can¬ 
to medial das palpebras. A lagrima e drenada do olho 
por meio dos pontos lacrimais localizados na margem 
palpebral medialmente (superior e inferior), passando 
pelos canaliculos lacrimais e alcanqando o saco lacrimal, 
do qual e drenada para a cavidade nasal pelo ducto na¬ 
solacrimal. 

O traumatismo por mordedura de animais domesti- 
cos com frequencia lesa o canto medial e/ou a via cana¬ 
licular, devendo ser considerado o risco de infecqao. 

Nos traumas em geral, as laceracoes de canaliculo 
inferior sao tres a quatro vezes mais comuns que as de 
canaliculo superior. As laceracoes bicanaliculares sao as 
menos frequentes. Caso o edema dificulte o exame no 
momento da chegada do paciente, pode-se esperar 24 a 
48 horas para a realizaqao do exame e do tratamento (re- 
construqao cirurgica). 

Segmento anterior 

As estruturas expostas na fissura interpalpebral sao 
a cornea e a conjuntiva. A cornea tem espessura central 
de 0,5 mm e de 1 mm em sua periferia. Uma lesao super¬ 
ficial, isto e, limitada ao epitelio, geralmente apresenta 
resoluqao sem sequelas, enquanto lesoes que compro- 
metem o estroma podem resultar em cicatriz e perda de 
acuidade visual. 

A conjuntiva recobre a esclera e reflete-se sobre a 
superficie interna das palpebras. As hemorragias no es- 
paqo subconjuntival sao geralmente benignas, mas po¬ 
dem dificultar a identificaqao de lesoes profundas, aco- 
metendo a esclera ou os musculos extraoculares. 

A esclera tem menor espessura (0,3 mm) sob a in- 
serqao dos musculos extraoculares retos, sendo essa a 
area mais comum para ocorrencia de ruptura do globo 
nos casos de trauma contuso. 

Internamente, o trauma de iris pode resultar em 
sangramento na camara anterior (hifema). As lesoes en- 
volvendo a capsula do cristalino podem causar a perda 
de sua transparency (catarata traumatica). 


Segmento posterior 

O segmento posterior inclui a porcao posterior da 
esclera, o coroide, a retina e o vitreo. Traumas graves po¬ 
dem causar hemorragia vitrea, e edema de retina, rasga- 
dura na retina e descolamento de retina. Em geral, os 
traumatismos que comprometem o segmento posterior 
estao associados a pior prognostico visual, quando com- 
parados aos limitados ao segmento anterior. 

■ Exame Oftalmologico 

Apos o trauma, a crianqa pode apresentar dor e 
medo e nao cooperar durante a avaliaqao. Nessa situa- 
qao, e considerando a possibilidade de trauma ocular 
aberto, e melhor encaminhar o paciente ao oftalmolo- 
gista, pois pode ser necessaria a realizaqao do exame sob 
narcose ou anestesia. 


Acuidade visual 

A avaliaqao da acuidade visual deve ser realizada 
considerando a idade da crianqa. Crianqas em idade pre- 
-verbal devem ser avaliadas quanto a habilidade de fixar 
e seguir objetos. Nesses casos, e preciso testar um olho 
de cada vez e utilizar objetos que nao produzam ruido. 
Em criancas maiores, utilizam-se tabelas com desenhos 
ou “E” (no caso das nao alfabetizadas), ou as tabelas con- 
vencionais, para as criancas alfabetizadas. 

Novamente, cada olho deve ser testado separada- 
mente. Caso a crianqa nao consiga identificar a figura ou 
a letra de maior tamanho da tabela, pode-se testar sua 
habilidade de contar dedos a diferentes distancias (ano- 
tada como conta dedos a X metros), de percepqao da 
movimentaqao das maos do examinador (tambem cha- 
mada de visao de vultos, deve ser anotada como movi- 
mento de maos a X metros) e, por fim, de percepqao lu- 
minosa (anotada como percepqao luminosa ou negaqao 
de percepqao luminosa). 

E importante destacar que a acuidade visual inicial 
e o principal fator prognostico nos casos de trauma 
aberto. Alem disso, e indiscutivel sua importancia legal 
no prontuario do paciente e indiscutivel. 

Exame externo 

A ectoscopia e parte importante do exame. Sinais 
como edema, laceracoes ou hematoma das palpebras, la- 
ceraqoes faciais ou palpebras, proptose, enoftalmia e he¬ 
morragia subconjuntival podem ser observados e tem 
importancia clinica. 

Se o globo aparenta estar intacto e a crianca colabo- 
ra com o exame, a palpaqao da margem orbitaria pode 
ser realizada, para identificar fraturas e/ou enfisemas. A 
movimentaqao ocular tambem deve ser avaliada: obser- 
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vando-se limitaqao da movimentaqao, que pode ser re- 
sultado de edema ou hemorragia orbitaria, fratura de 
orbita, paralisia de nervo craniano ou trauma direto do 
musculo. Tambem pode ocorrer diplopia associada, 
muitas vezes nao informada pela crianqa. 

O exame deve ser sempre realizado de maneira cui- 
dadosa, sem forqa ou pressao, pois caso exista perfuracao 
ocular, a forqa que a crian<;a faz para manter os olhos fe- 
chados e que o examinador faz na tentativa de abri-los 
pode provocar a extrusao de tecidos intraoculares. 

Se durante qualquer etapa do exame oftalmologico 
for identificada perfuracao ocular, o exame deve ser in- 
terrompido e a crianqa deve ser colocada em jejum, re- 
pouso, com oclusao do olho acometido com concha ri- 
gida (evitando manipulaqao) e internaqao. Profilaxia 
antibiotica com cefalotina endovenosa (20 a 50 mg/kg a 
cada seis horas) deve ser instituida. 

Pupila 

A presenqa de pupilas arredondadas e simetrica- 
mente reativas reduz, mas nao elimina, a presenqa de 
trauma grave, com risco de perda permanente da visao. 
A irregularidade da forma da pupila pode ser decorren- 
te de lesao do esfincter pupilar ou de laceraqao de espes- 
sura total de cornea e/ou esclera (com herniaqao e/ou 
encarceramento de iris). A reaqao pupilar deve ser testa- 
da direta e consensualmente com fonte luminosa, com a 
crianqa fixando um objeto colocado a distancia. 

O teste da “danqa das pupilas” (swinging flash-light 
test) e realizado para verificar a presenqa de defeito pu¬ 
pilar aferente (ou pupila de Marcus Gunn). O teste e rea¬ 
lizado alternando-se a posiqao da fonte luminosa de um 
olho para o outro. As pupilas devem ser mantidas cons- 
tritas, como resultado da resposta direta e consensual a 
luz. A dilataqao paradoxal da pupila, ao se colocar a fon¬ 
te de luz sobre o olho, indica um defeito aferente naque- 
le olho, o qual pode ser decorrente de lesao do nervo op- 
tico ou de extensa da retina. 


Segmento anterior 

A avaliaqao do segmento anterior pode ser realizada 
com o auxilio de uma lanterna ou oftalmoscopio direto. 
Hemorragia subconjuntival, laceraqoes de conjuntiva ou 
cornea, iris e pupila, bem como presenqa de corpo estra- 
nho (Figura 8.2), devem ser pesquisadas. 

O exame deve ter inicio pela conjuntiva bulbar, com 
a procura de laceraqoes e corpos estranhos. Se afastada a 
hipotese de trauma aberto do globo, deve-se, entao, ava- 
liar a conjuntiva tarsal, com eversao da palpebra superior, 
na tentativa de identificar presenqa de corpo estranho. 

Caso seja identificado corpo estranho na conjuntiva 
tarsal, ele deve ser retirado, e o olho, ocluido com poma- 
da antibiotica (tobramicina 0,3%) ate reavalia^ao apos 
24 horas. Corpos estranhos apenas aderentes ao epitelio 
podem ser removidos com uso de cotonetes, apos insti- 


laqao de colirio anestesico. Ja os corpos estranhos mais 
aderentes podem ser removidos com a utilizacao de 
agulha de insulina (calibre 27 ou 30) ou de uma pin 9 a 
delicada. Corpos estranhos multiplos superficiais po¬ 
dem ser removidos por irrigaqao ocular. 

A hiposfagma, ou hemorragia subconjuntival (Figu¬ 
ra 8.3), e achado frequentemente no trauma ocular. E 



Figura 8.2 Paciente com corpo estranho em regiao 
inferior da cornea. 



Figura 8.3 Paciente apresentando hemorragia 
subconjuntival apos trauma com ponta de lapis. 
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autolimitada, porem o clareamento completo da hemor- 
ragia ocorre lentamente, podendo levar semanas, depen- 
dendo da extensao inicial. Assim, e importante que os 
pais ou responsaveis sejam bem orientados. Deve-se 
considerar que a hemorragia subconjuntival pode mas- 
carar a presenqa de laceracao escleral e trauma ocular 
aberto, adiando o diagnostico e o tratamento. 

A hemorragia subconjuntival pode ter causas nao 
traumaticas, como em recem-nascidos pela pressao du¬ 
rante as contraqoes uterinas, valsalva (apos crises de tos- 
se ou vomito), em crianqas com conjuntivite e, raramen- 
te, em pacientes com discrasias sanguineas, sendo a 
apresentaqao bilateral a ocorrencia mais comum. 

A existencia de trauma aberto pode indicar quemo- 
se (edema de conjuntiva) volumosa, hipotonia, corecto- 
pia e alteraqoes da profundidade da camara anterior 
(muito rasa ou muito profunda). 

As abrasoes conjuntivais podem ser identificadas 
com uso de corantes do tipo fluoresceina e podem ser 
tratadas com colirio antibiotico por cinco a sete dias (to- 
bramicina a 0,3%, uma gota a cada seis horas). 

As abrasoes da cornea (disrupcao do epitelio da cor¬ 
nea) sao associadas a dor extrema em decorrencia do 
grande numero de terminates nervosas corneanas 
(nervo trigemeo). Fotofobia e blefarosespamo acompa- 
nham a dor. 

A utilizaqao de corantes (p.ex., a fluoresceina) faci- 
lita a identificaqao de areas com perda epitelial. Abra¬ 
soes lineares na regiao superior da cornea, por exemplo, 
sugerem a presenca de corpo estranho na conjuntiva 
tarsal superior. 

As abrasoes costumam ter resoluqao (reepitelizaqao) 
rapida, especialmente em crianqas. Antibioticos topicos 
podem ser usados profilaticamente ate a resoluqao do 
quadro. 

Os casos de corpo estranho comprometendo a escle- 
ra e/ou a cornea devem ser cuidadosamente avaliados 
com auxilio da lampada de fenda para determ ina^ao de 
sua localizaqao exata (profundidade). Nos casos de duvi- 
da ou com aspecto sugestivo de localizaqao profunda, o 
corpo estranho deve ser retirado apenas no centro cirur- 
gico, com prepare para possivel intervenqao. 

As laceraqoes de cornea sem comprometimento de 
espessura total podem ser tratadas clinicamente com 
curativo oclusivo ou lente de contato terapeutica. As la¬ 
cerates com comprometimento de espessura total e 
menores que 2 mm podem ser tratadas com uso de ade- 
sivo tecidual (cianoacrilato); e as maiores devem ser cor- 
rigidas cirurgicamente com sutura sob anestesia geral. 

A presenqa de sangue na camara anterior e denomi- 
nada hifema (Figura 8.4). O sangramento e resultante 
das alteraqoes dinamicas que o olho sofre ao ser compri- 
mido, como rapido aumento da pressao intraocular, es- 
tiramento do limbo, expansao da esclera equatorial, des- 
locamento posterior do cristalino e ruptura dos tecidos 
angulares. A hemorragia decorre principalmente da le- 
sao do circulo arterial maior da iris e de seus ramos - ra- 
mos do corpo ciliar ou arteriolas recorrentes coroidais. 
O sangramento e tamponado pelo aumento da pressao 



Figura 8.4 Hifema apos trauma contuso com bola de 
futebol. 


intraocular, por vasoespasmo e pela formaqao de coagu- 
lo de fibrina e plaquetas. 

Outre mecanismo da formaqao de hifema inclui le- 
sao direta de estruturas intraoculares vascularizadas 
causadas por trauma ocular penetrante ou perfurante. 

Quanto a epidemiologia, o hifema e mais comum no 
sexo masculino. 

Em estudo prospective com crianqas realizado no 
pronto-socorro de oftalmologia da Universidade Fede¬ 
ral de Sao Paulo (Unifesp), a maioria dos pacientes era 
do sexo masculino (85,7%) e os agentes traumatizantes 
mais frequentes foram utensilios domesticos (40%). 

O tratamento do hifema e controverso. Preconizam- 
-se repouso, aumento da ingesta hidrica e decubito a 30°. 
O uso de cicloplegicos previne a formaqao de sinequias e 
proporciona maior conforto ao paciente. Corticosteroi- 
des topicos reduzem a irite traumatica e, em casos de au¬ 
mento abrupto da pressao intraocular, os hipotensores 
topicos estao indicados. Se necessaria, a acetazolamida 
via oral pode ser temporariamente utilizada, sendo exce- 
qao o caso de pacientes com diagnostico de anemia falci- 
forme, em razao do risco de crise de falcizacpio. 

As indicates para o tratamento cirurgico (lavagem 
da camara anterior) incluem aumento da pressao in¬ 
traocular, risco de ambliopia e pacientes portadores de 
anemia falciforme com pressao intraocular superior a 
25 mmHg por 24 horas. 

O ressangramento pode ocorrer como complicate 
do hifema (entre o segundo e o quinto dia pos-trauma). 
Pressao intraocular elevada na admissao e baixa acuida- 
de visual inicial foram relacionadas a maior risco de res¬ 
sangramento. Alem disso, estudos correlacionam o ta- 
manho do hifema inicial com o risco de ressangramento, 
cuja incidencia e muito variavel (3,5 a 38%). Nos estudos 
realizados no pronto-socorro da Unifesp, a incidencia de 
ressangramento foi de 8,6%. 

O prognostico visual final dos casos de hifema trau- 
matico esta relacionado a presenqa de lesoes de segmen- 
to posterior e a acuidade visual na admissao. 
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Segmento posterior 

O exame detalhado do fundo de olho de uma crian- 
qa pode ser dificultado pela falta de dilatapao pupilar; 
ainda assim, o reflexo vermelho pode ser avaliado inclu¬ 
sive nessa situapao. A ausencia ou a assimetria do refle¬ 
xo vermelho pode indicar a presenca de hemorragia vi- 
trea, catarata ou descolamento de retina. Alem disso, 
outros achados, como abrasao de cornea, podem ser 
descritos como opacidade no reflexo vermelho. 

■ Situates Especiais 

Queimadura 

Se for relatado contato com produto quimico, a la- 
vagem copiosa com soro fisiologico dos olhos deve ser 
realizada, a fim de minimizar o tempo de exposipao. Os 
fornices conjuntivais devem ser cuidadosamente exami- 
nados, verificando-se a presenca de residuos quimicos 
que podem ser retirados com cotonete, alem de ser ne¬ 
cessary a irrigapao adicional. 

Apos a lavagem, o exame deve ser realizado nova- 
mente, com especial atenpao a presenpa de hiperemia/ 
injepao conjuntival (a ausencia de hiperemia, principal- 
mente na area perilimbar, pode ser indicativa de isque- 
mia) e a transparency da cornea (opacidade e edema da 
cornea sao indicativos de queimadura grave). 

O encaminhamento ao oftalmologista durante as 
primeiras 24 horas e indicado, principalmente nos casos 
moderados/graves, pelo risco de sequelas permanentes. 

Trauma aberto 

Nos casos com observapao de lacerapao de cornea 
sem determinat'd) da profundidade, o teste de Seidel deve 
ser realizado. Nesse teste, deve ser instilado colirio de fluo- 
resceina esteril ou em bastao, seguido por exame utilizan- 
do luz cobalto azul. A fluoresceina forma uma fina cama- 
da fluorescente sobre a superficie externa, e a saida de 
fluido pela lesao e observada por meio do contraste com 
essa camada, indicando lacerapao de espessura total. 

Na crianpa, as perfurapoes corneanas (teste de Seidel 
positivo) tem sempre indicapao de tratamento cirurgico, 
independentemente de sua extensao, sob anestesia geral. 
A sutura deve ser realizada com fio nylon 10-0, com 
pontos profundos (90% do estroma) e simetricos. Como 
nos adultos, sempre que possivel, deve-se evitar a colo- 
capao de sutura na regiao central (a frente da regiao pu¬ 
pilar). Se isso nao for possivel, devem-se fazer pontos 
menores na regiao. 

Trauma de parto 

O parto pode estar associado a traumatismos ocular 
e periocular, incluindo edema palpebral, hemorragia 


subconjuntival, edema de cornea, abrasao corneana, hi- 
fema e hemorragias vitrea e retiniana. O uso de forceps 
pode aumentar a ocorrencia de trauma. Roturas na 
membrana de Descemet (penultima das cinco camadas 
da cornea), causando opacidade de cornea e astigmatis- 
mo, estao associadas a sua utilizapao. 

A hemorragia retiniana pode ser observada dentro 
das 24 horas apos o parto. Usualmente, tem resolupao 
rapida e espontanea. 

Sindrome do bebe sacudido (shaken baby 
syndrome) 

Tambem denominada sindrome da crianca espanca- 
da, engloba alterapoes causadas por movimentos de ace- 
lerapao e desacelerapao, associados a forpas de rotapao, 
impostos a crianpas de 0 a 5 anos, na maioria dos casos 
por abuso ou maus tratos. Essa sindrome tem como con- 
sequencia a triade hemorragia retiniana, hemorragia 
subdural e encefalopatia. Lesoes cervicais, vasculares e 
edema cerebral podem tambem ser observados. 

Nos Estados Unidos, sao descritos cerca de 50 mil 
casos por ano, com ocorrencia de obito em 25 a 50% dos 
casos. De acordo com essa base de dados, em 50% 
dos casos, os responsaveis pelo traumatismo sao os pro- 
prios pais. No Brasil, a violencia domestica atinge pro- 
porqoes que poderiam ser consideradas alarmantes. 
Cerca de 12% das crianqas com menos de 14 anos sao 
agredidas, podendo existir uma media de 750 crianqas 
sofrendo violencia em casa a cada hora. Estima-se que 
ocorram, somente no Estado de Sao Paulo, 500 mil 
agressoes anuais, sendo 1.370 por dia. 

Ao exame oftalmologico, podem ser observados: 
hemorragia vitrea, hemorragia retiniana, descolamento 
de retina, dialise, retinosquise, dobras de retina, atrofia 
retinocoroidea, papiledema, atrofia de nervo optico, lu- 
xaqao de cristalino, catarata, midriase traumatica, ru- 
beosis iridis, hemorragia subconjuntival, conjuntivite 
(inclusao, P. pubis), edema, laceraqao e equimose palpe¬ 
bral, alem de alteraqoes de motilidade ocular extrinse- 
ca. 

Diante da suspeita de maus tratos, a internaqao e 
mandatoria, com a finalidade de garantir a investigaqao 
diagnostica completa e a proteqao da crianqa. 

■ Preven^ao 

Pacientes com cegueira unilateral tem maior chance 
de traumatizar o olho bom. Como forma de prevenir 
essa ocorrencia, nos Estados Unidos, crianqas com visao 
inferior a 10% em um dos olhos devem, por lei, usar 
oculos de proteqao. A Academia Americana de Pediatria, 
em conjunto com a Academia Americana de Oftalmolo- 
gia, recomenda o uso de protetor durante a pratica es- 
portiva para as crianqas com acuidade visual inferir a 
20/40 no pior olho e em pacientes submetidos a cirurgia 
oftalmologica ou vitimas de traumatismo. 
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■ Introdugao 

Uveite e a inflamaqao do trato uveal (iris, corpo ciliar 
e coroide). Esse termo, entretanto, e ampliado a varias for¬ 
mas de inflamaqao intraocular envolvendo nao apenas a 
uvea, mas, tambem, estruturas adjacentes, como a retina, 
os vasos retinianos, o vitreo e o nervo optico. 

As uveites podem ser manifestaqoes de doenqas in- 
fecciosas tanto congenitas quanto adquiridas. Podem, 
tambem, ter etiologia autoimune, com lesoes oculares de- 
correntes da propria enfermidade ou de drogas utilizadas 
em seu tratamento. Algumas uveites ocorrem na presen- 
qa de neoplasias oculares ou extraoculares; outras desen- 
volvem-se na ausencia de doenqa sistemica detectavel. 

O conhecimento de novas entidades clinicas e o me- 
lhor diagnostico das ja conhecidas tem permitido o es- 
clarecimento de muitas uveites. Contudo, algumas ainda 
permanecem sem diagnostico etiologico definitivo. 
Cada caso deve ser analisado de maneira individualiza- 
da, e o tratamento deve ser instituido com base em cri- 
terios clinicos e, se necessario, laboratoriais. 

Neste capitulo, serao consideradas somente as uvei¬ 
tes mais importantes na pediatria, tanto por sua fre- 
quencia quanto pela gravidade de suas sequelas. 

■ Toxoplasmose Ocular 

A toxoplasmose ocular e uma importante causa de 
uveite posterior na infancia, decorrente da infecqao pelo 
protozoario intracelular Toxoplasma gondii. 

A contaminaqao ocorre por meio da ingestao de cis- 
tos (carne mal cozida) e oocistos (solo, verduras ou agua 
contaminados) e de forma congenita transplacentaria 
ou, mais raramente, por meio transfusional ou trans- 
plante de orgaos. 

Os felinos sao os hospedeiros definitivos, transmi- 
tindo oocistos nas fezes. Contudo, a infecqao pelo T. gondii 


e ampla entre humanos e animais, tanto domesticos 
como silvestres. 

A toxoplasmose ocular pode ser classificada da se- 
guinte forma: 

■ congenita: ate 80% das infecqoes congenitas desen- 
volvem lesao ocular e, destas, 20 a 40% sao bilaterais, 
podendo se apresentar como: 

■ lesao ocular congenita neonatal: presente ao nasci- 
mento; 

■ lesao ocular de apariqao tardia: retinocoroidite em 
qualquer fase da vida; 

■ adquirida: unilateral em 70% dos casos, representa a 
maior parte dos casos, podendo ser: 

concomitante: rara, com lesoes oculares simultaneas 
a doenqa sistemica ativa; 

tardia: aparece em intervalo variavel entre a conta- 
minaqao e a manifestaqao da doenqa. 

Patogenese 

Toxoplasmose congenita 

A toxoplasmose ocular congenita ocorre por trans- 
missao transplacentaria do protozoario, decorrente da 
infecqao materna adquirida durante ou muito proximo 
a gestaqao. 

A incidencia e a severidade do quadro variam de 
acordo com o periodo gestacional de contagio. A trans- 
missao transplacentaria e mais frequente nos ultimos 
meses de gestaqao, embora acarrete quadros mais leves, 
subclinicos. No entanto, quando a transmissao ocorre 
no primeiro trimestre gestacional, as malformaqoes sao 
mais graves, podendo levar ao aborto. 

As manifestaqoes classicas da toxoplasmose conge¬ 
nita com infecqao fetal precoce sao conhecidas como te- 
trade de Sabin e caracterizam-se por: 

■ microcefalia com hidrocefalia; 
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■ retardo mental; 

■ calcificapdes intracranianas; 

■ retinocoroidite. 

Entre essas manifestaqoes, a retinocoroidite e a lesao 
mais frequente, ocorrendo em aproximadamente 80% 
dos casos, com predileqao ao polo posterior de ambos os 
olhos. A retinocoroidite congenita tipica e em aspecto de 
roda de carroqa, com pequenas lesoes cicatrizadas (Fi- 
guras 9.1 e 9.2). Outras alteraqoes oculares incluem ca- 
tarata, estrabismo e nistagmo. 

Ao nascimento, as lesoes estao quase sempre cicatri¬ 
zadas, podendo ocorrer recidivas oculares na primeira 
decada de vida. Mesmo na vigencia de lesoes cicatriza¬ 
das, as crianqas devem ser tratadas durante o primeiro 
ano de vida. O tratamento pode ter papel protetor e evi- 
tar o aparecimento de futuras lesoes. 

Ja em casos de infec^ao materna ao final da gesta- 
qao, a lesao ocular pode aparecer tardiamente em qual- 
quer epoca da vida, com preferencia pela primeira deca¬ 
da. Geralmente, o unico comprometimento e o ocular, 
acompanhado de sorologia residual (IgG positivo). 

Acreditava-se, ate pouco tempo atras, que quase to- 
dos os casos de toxoplasmose ocular seriam congenitos 
de aparecimento tardio. 


Toxoplasmose ocular adquirida 

A toxoplasmose sistemica aguda geralmente se ma- 
nifesta de forma subclinica, nao sendo diagnosticada. A 
infecqao ocular concomitante e rara, podendo se apre- 
sentar como lesoes esbranquiqadas retinianas superfi- 
ciais que regridem sem deixar cicatriz. Mais tardiamen¬ 
te, podem se reativar e ocasionar retinocoroidite. 

A forma mais comum de toxoplasmose ocular ad¬ 
quirida ocorre tardiamente a infecqao sistemica, com in- 
tervalo variando de meses a anos. A crianqa pode se 
queixar de dor ocular, olho vermelho, moscas volantes e 
baixa acuidade visual. 

A lesao ocular tipica consiste na retinocoroidite fo¬ 
cal necrosante adjacente a lesao satelite ja cicatrizada 
(Figura 9.3). A vitreite pode ser moderada a severa, tipo 
“farol de neblina”. Menos frequentemente, o nervo opti- 
co pode estar envolvido, causando papilite e vasculites 
com possiveis processos oclusivos. No segmento ante¬ 
rior, podem-se observar precipitados ceraticos com rea- 
qao nao granulomatosa ou granulomatosa, decorrente 
de reaqao de hipersensibilidade, e a pressao intraocular 
pode estar aumentada. 

A toxoplasmose ocular pode regredir espontanea- 
mente, dependendo da imunidade do individuo, e a lesao 
cicatrizada de retinocoroidite pode ser apenas um acha- 
do oftalmologico, principalmente quando atinge regioes 
perifericas na retina, com pouca interferencia visual. A 
reativaqao, no entanto, pode ocorrer apos anos, por cau- 
sas ainda controversas. A recorrencia pode ocorrer por 
rotura de cistos quiescentes no interior das celulas reti¬ 
nianas (santuario intraocular), com reaqao de hipersen- 


4 



Figura 9.1 Retinocoroidite macular cicatrizada com 
lesoes satelites. 
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Figura 9.3 Toxoplasmose ativa com retinocoroidite 
necrosante satelite a cicatriz e vitreite. 
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sibilidade aos antigenos liberados ou, ainda, por reinfec- 
qao por cepas diferentes de toxoplasma ou eventual 
antigenemia a partir de santuarios extraoculares. 

Toxoplasmose na sindrome de imunodeficiencia 
adquirida (Aids) 

Embora a causa mais frequente de retinite na Aids 
seja o citomegalovirus, a toxoplasmose tambem deve ser 
considerada (Figura 9.4), principalmente em adolescen- 
tes. Caracteriza-se pela presenqa de lesoes atipicas e 
multifocais, podendo ser bilaterais e com inflamaqao vi- 
trea discreta. Em ate 25% dos casos, ha envolvimento 
concomitante do sistema nervoso central (SNC). 

Diagnostico 

O diagnostico de toxoplasmose ocular geralmente e 
clinico, baseado em achados tipicos da retinocoroidite 
ocular. O resultado de testes diagnostics ajuda o diag¬ 
nostico definitivo, ja que a positividade de anticorpos na 
populaqao e alta, chegando a 90% em adolescentes de al- 
gumas regioes, como no sul do pais. A interpretaqao des¬ 
ses exames, portanto, deve ser associada a clinica. 

A titulaqao de anticorpos nao corresponde a ativida- 
de inflamatoria ocular. Se a lesao ocular e tipica e os ti- 
tulos sorologicos positivos, o diagnostico de toxoplas¬ 
mose ocular pode ser feito com confianqa. Todavia, 
diante de uma lesao atipica, o exame sorologico positivo 
apenas presume, enquanto o negativo e importante por 
afastar a toxoplasmose. 

Os testes diagnostics mais frequentemente realiza- 
dos sao o de imunofluorescencia indireta e o Elisa. O 
PCR e uma tecnica particularmente util em casos suges- 
tivos com sorologias negativas, podendo, alem de detec- 
tar o DNA do protozoario, classifica-lo segundo seus so- 



Figura 9.4 Lesoes multifocais necrosantes atipicas de 
toxoplasmose ocular em paciente com Aids. 


rotipos. Ademais, os exames laboratoriais sao muito 
importantes para o diagnostico da infecqao materna. 

O anticorpos IgG podem ser detectaveis apos 8 a 12 
dias de infecqao, persistindo detectaveis por tempo in- 
determinado. Ja os niveis de IgM aumentam na primei- 
ra semana, com pico em um mes e reduqao apos nove 
meses, podendo persistir altos por mais de dois anos 
apos a infecqao. Nao sao transmitidos de forma trans- 
placentaria, de modo que sua detecqao no recem-nasci- 
do indica infecqao congenita. 

Quando o teste sorologico gestacional apresenta-se 
positivo tanto para IgG quanto para IgM, convem anali- 
sar a titulaqao. Quando o resultado for inconclusivo (< 4), 
indica-se o teste de avidez do IgG, que se baseia nas li¬ 
gates ionicas entre antigeno-anticorpo. 

Infecqoes antigas, com mais de dois meses, formam 
ligaqoes covalentes estaveis e, portanto, com forte avidez 
(> 0,6 ou 60%). Ja infecqoes recentes formam ligaqoes 
instaveis, apresentando fraca avidez (< 0,3 ou < 30%) e 
indicando maior risco de infecqao fetal. 

A detecqao dos niveis series de IgA tambem e im¬ 
portante, pois ha aumento entre a segunda e a quarta se¬ 
mana apos a infeeqao, com pico em dois a tres meses e 
persistencia por no maximo seis a sete meses apos a in- 
feeqao sistemica. 

O diagnostico diferencial da toxoplasmose congeni¬ 
ta deve ser feito com as infecqoes do grupo TORCHS, 
como citomegalia, rubeola, sifilis e infeeqao pelo virus 
herpes simples. Convem descartar, tambem, as sindro- 
mes mascaradas, como o retinoblastoma. 


Tratamento 

O tratamento da toxoplasmose ocular ainda e con- 
troverso, nao havendo consenso sobre o esquema tera- 
peutico ideal. O objetivo principal do tratamento e mi- 
nimizar a perda visual. 

O esquema mais aceito atualmente e a associaqao 
classica de pirimetamina e sulfadiazina. Sendo a pirime- 
tamina uma substancia com a^ao antifolica, e indispen- 
savel controlar o tratamento com hemograma completo 
e contagem de plaquetas e de reticulocitos periodica- 
mente. O acido folinico pode ser indicado tres vezes por 
semana durante todo o periodo de tratamento, ajudan- 
do a prevenir efeitos colaterais da pirimetamina; contu- 
do, e um medicamento caro que, por via oral, nem sem- 
pre evita as complicates. 

O uso de corticosteroide esta indicado quando ha 
envolvimento do nervo optico, do polo posterior e dos 
grandes vasos ou intensa vitreite. Caso haja confirmaqao 
de infeeqao fetal, deve-se instituir o tratamento alterna¬ 
tive da gestante com pirimetamina, sulfadiazina e acido 
folinico, apos a 14 a semana de gestaqao, analisando os 
riscos de toxicidade fetal. 

O tratamento profilatico com sulfametoxazol e tri- 
metoprim (um comprimido, tres vezes por semana, du¬ 
rante anos) parece reduzir o numero de recidivas, sendo 
indicado principalmente em crianqas que nao informam 
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visao ou ja tem visao ameaqada ou comprometida por 
crises anteriores, especialmente as que apresentam visao 
apenas em um olho. Ainda nao se sabe, porem, quais sao 
os pacientes que realmente devem ser submetidos a essa 
medida preventiva, nem por quanto tempo ela deve ser 
realizada. 

■ Toxocariase Ocular e DUSN 

A toxocariase humana e causada pelo Toxocara ca¬ 
ms , um nematodeo intestinal de caes. A infecqao canina 
por T. cams e frequente em paises tropicais, variando de 
3 a 81%, principalmente em crianqas. A contaminaqao 
ocorre por ingestao acidental de ovos disseminados pe- 
las fezes de caes contaminados, presentes no solo, na 
agua e/ou nos alimentos. 

Apos a ingestao, os ovos eclodem e as larvas pene- 
tram a parede intestinal, alcanqando a circulaqao san- 
guinea e diversos orgaos, como pulmao, figado, rins, co- 
raqao, pele, cerebro e olhos. 

Clinicamente, a toxocariase humana pode se mani- 
festar de duas formas, dependendo da intensidade do 
parasitismo e da localizaqao das larvas: larva migrans 
visceral e toxocariase ocular. 

A larva migrans visceral e uma entidade clinica dis- 
tinta da toxocariase ocular, estando raramente associada a 
ela. Manifesta-se em criancas entre 1 e 5 anos de idade, 
com leve quadro febril, hipereosinofilia e historia de geo- 
fagia ate quadros graves de anemia, manifestaqoes pulmo- 
nares, cardiacas, cerebrais e hepatoesplenomegalia. 

Ja a toxocariase ocular manifesta-se unilateralmente 
de quatro formas distintas: 

■ endoftalmite cronica: acomete crianqas entre 2 e 9 
anos de idade com grave quadro de uveite anterior 
granulomatosa, hipopio e vitreite, alem de descola- 
mento secundario de retina, catarata, leucocoria e es- 
trabismo (Figura 9.5); 

■ granuloma de polo posterior: ocorre principalmente 
em crianqas entre 6 e 14 anos de idade com baixa 
acuidade visual unilateral e estrabismo. O granuloma 
e unico, bem delimitado, localizado em regiao macu¬ 
lar ou envolvendo o nervo optico, com vitreite muito 
leve ou ausente (Figuras 9.6 e 9.7); 

■ granuloma periferico: em geral, manifesta-se na ado- 
lescencia ou na fase adulta como uma massa branca 
vitreorretiniana localizada na periferia da retina ou 
no espaqo retrocristaliniano. Pode ser esferica, asse- 
melhando-se ao granuloma de polo posterior, ou as- 
sociar-se a densa reaqao inflamatoria perilesional pe- 
riferica. A acuidade visual geralmente e boa, salvo por 
traqoes retinianas que causam distorcoes maculares 
ou descolamentos tracionais; 

■ neurorretinite subaguda unilateral difusa (DUSN): 
acredita-se que possa ser causada por varias especies 
de nematodeos, como T. canis, A. caninum, Strongy- 
loides stercoralis, Ascaris lumbricoides e B. procyonis. 
Acomete principalmente criancas saudaveis e adultos 
jovens, com aspectos distintos nas fases aguda e cro- 



Figura 9.5 Endoftalmite cronica por toxocariase ocular. 



Figura 9.6 Granuloma de polo posterior cicatrizado. 



Figura 9.7 Tomografia de coerencia optica (OCT) 
mostrando granuloma sub-retiniano de toxocara em polo 
posterior. 


nica. Na fase aguda, ha vitreite associada a edema de 
papila e lesoes retinianas esbranquiqadas, sendo pos- 
sivel, em muitos casos, observar o parasita intrarreti- 
niano (Figura 9.8). Ja a fase cronica apresenta-se com 
degenerate difusa do epitelio pigmentario retiniano, 
palidez de papila e estreitamento importante dos va- 
sos retinianos (Figura 9.9). Em alguns casos, tornam- 
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Figura 9.9 Atrofia difusa do epitelio pigmentario 
retiniano, palidez de papila e estreitamento importante 
dos vasos retinianos na fase tardia da neurorretinite 
subaguda unilateral difusa. 


-se evidentes linhas esbranquiqadas correspondentes 
aos tuneis criados pela larva no espaqo sub-retiniano, 
sendo a fotocoagulaqao a laser, preferencialmente nas 
fases precoces, quando o parasita e observado, o tra- 
tamento de escolha (Figura 9.10). 

A toxocariase ocular na infancia e uma importante 
causa de leucocoria, devendo, portanto, ser diferenciada 
de outras doencas, como retinoblastoma, toxoplasmose 
ocular, doenqa de Coats, retinopatia da prematuridade, 
persistencia primaria de vitreo hiperplasico e vitreorre- 
tinopatia exsudativa familial. 


Diagnostico 

O diagnostico de toxocariase ocular e clinico, basea- 
do nos achados oftalmologicos e na epidemiologia. Tes- 



Figura 9.10 Tratamento com fotocoagulaqiao com laser 
de argonio ao redor do parasita intrarretiniano. 


tes sorologicos, como Elisa e eosinofilia, auxiliam no 
diagnostico, permitindo a detecqao de anticorpos anti- 
toxocara no soro, sendo fortemente sugestivo quando ha 
titulaqao acima de 1:32. A ultrassonografia ocular tam- 
bem pode ser util em caso de opacidade de meios. 


Tratamento 

O uso de anti-helminticoa oraia, como o tiabenda- 
zol ou o albendazol, e questionavel, por ter baixa pene- 
traqao ocular. Ainda assim, deve ser usado, as vezes em 
associaqao com corticosteroide. 

A cirurgia vitreorretiniana e reservada a complica- 
qoes como descolamento de retina, endoftalmite croni- 
ca, catarata ou glaucoma. 


■ Sifilis 

A sifilis e uma infecqao sistemica causada pelo espi- 
roqueta Treponema pallidum. Suas manifestaqoes ocula- 
res podem mimetizar grande numero de doencas, em 
razao do amplo espectro de sinais e sintomas. 

A transmissao da sifilis adquirida e principalmente 
sexual, portanto, neste capitulo, sao abordadas principal¬ 
mente as manifestacoes da sifilis congenita, que e trans- 
mitida de forma transplacentaria, por maes com sifilis 
primaria ou secundaria nao tratada. 

O contagio geralmente ocorre apos o quarto mes de 
gestaqao, e, quando tardia, a sifilis pode ser assintomati- 
ca no recem-nascido, com alteraqoes oculares apenas ao 
final da infancia e da adolescencia. E uma doenca de no- 
tificaqao compulsoria em todo o territorio nacional. 

Na sifilis congenita, o recem-nascido pode apresen- 
tar precocemente rash maculopapular e lilceras muco¬ 
sas, com fissuras ao redor dos labios, das narinas e do 
anus, alem de dificuldade respiratoria e rinite. 
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As alteraqoes oftalmologicas podem ser precoces, 
durante os dois primeiros anos de vida, e tardias, obser- 
vadas apos os 2 anos de idade. 

A sifilis congenita precoce (perinatal) tern como si- 
nais oftalmologicos mais importantes a coriorretinite e 
a iridociclite. Ao exame de mapeamento de retina, pode- 
-se observar “fundo de olho em sal e pimenta”, com alte- 
raqoes pigmentares grosseiras semelhantes a retinose 
pigmentaria, sendo chamada de retinose-like. Pode haver 
neurorretinite, com engurgitamento vascular e estrela 
macular (Figuras 9.11 e 9.12). Tardiamente, o nervo op- 
tico pode apresentar-se palido, com vasos retinianos es- 
treitados. 

A sifilis congenita pode ser assintomatica ao nasci- 
mento e, se nao tratada, entra em fase latente e mani- 



Figura 9.11 Neurorretinite sifilitica com estrela macular. 



Figura 9.12 Neurorretinite sifilitica com engurgitamento 
venoso. 


festa suas alteraqoes apos os 2 anos de idade, com os 
achados da sifilis congenita tardia. A triade de Hutchin¬ 
son caracteriza-se por: dentes de Hutchinson (malfor- 
maqoes nos incisivos centrais superiores), surdez por 
lesao do VIII par craniano e ceratite intersticial bilate¬ 
ral, que e a alteraqao ocular mais comum da sifilis con¬ 
genita tardia, ocorrendo geralmente entre os 5 e 20 
anos de idade. Outras alteraqoes oculares tardias in- 
cluem: glaucoma, catarata, atrofia de iris com iridoci¬ 
clite recorrente e cicatrizes coriorretinianas tipo pseu- 
dorretinose pigmentaria. 

Diagnostico 

O diagnostico da sifilis e baseado em historia clini- 
ca, exame fisico e oftalmologico e exames laboratoriais, 
entre os quais os mais utilizados sao o fluorescent trepo¬ 
nemal antibody absorption test (FTA-ABS) e o veneral 
disease research laboratory (VDRL). Em recem-nasci- 
dos, o sangue deve ser colhido de veia periferica, e nao 
do cordao umbilical. 

O VDRL e um teste quantitative nao treponemico 
(utiliza cardiolipina) e, portanto, reflete a atividade da 
doenqa, sua evoluqao e seu tratamento. Ja o FTA-ABS e 
bastante sensivel e especifico para anticorpos antitrepo- 
nemicos, mas nao e titulavel, permanecendo positivo 
mesmo apos o tratamento. 

Para o diagnostico da sifilis congenita, e importante 
a elevaqao do titulo do VDRL apos o nascimento com 
positividade do teste IgM FTA-ABS, ja que a deteeqao de 
IgG pode ser decorrente de transference passiva da mae 
para o feto pela placenta. 

Alem dos exames sorologicos, deve-se solicitar, tam- 
bem, hemograma completo, radiografia de ossos longos 
e exame do liquido cefalorraquidiano ou liquor (LCR), 
para a analise da celularidade e das proteinas e a realiza- 
qao do VDRL. 

O comprometimento de varios orgaos e sistemas 
pela sifilis propoe que seja realizado o diagnostico dife- 
rencial com outras infecqoes congenitas, como rubeola, 
toxoplasmose, citomegalovirose, infeeqao generalizada 
pelo virus do herpes simples e malaria. Lesoes mais tar¬ 
dias podem ser confundidas com sarampo, catapora, es- 
carlatina, entre outras. 


Tratamento 

O tratamento de eleicao para sifilis congenita e a pe- 
nicilina, que tambem e a unica opqao terapeutica para 
sua prevenqao. 

Em crianqas sintomaticas com LCR anormal, deve- 
-se utilizar penicilina G cristalina via intravenosa ou pe- 
nicilina G procaina via intramuscular, por dez dias. Em 
crianqas assintomaticas e com LCR normal, pode-se uti¬ 
lizar penicilina benzatina intramuscular em dose unica. 
O acompanhamento e obrigatorio, incluindo o acompa- 
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nhamento com VDRL serico apos a conclusao do trata- 
mento. 

Nos recem-nascidos de maes adequadamente trata- 
das, deve-se realizar o VDRL em amostra de sangue pe- 
riferico do recem-nascido. Se for assintomatico e o 
VDRL nao for reagente, deve-se proceder apenas ao 
acompanhamento clinico-laboratorial. Na impossibili- 
dade de garantir o acompanhamento, deve-se realizar o 
tratamento com penicilina G benzatina, via intramuscu¬ 
lar, em dose unica. 

Para comprometimento ocular, deve-se associar 
corticosteroide endovenoso, alem de corticosteroide to- 
pico e cicloplegico. O acompanhamento envolve consul- 
tas ambulatoriais mensais no primeiro ano de vida, com 
teste VDRL seriado ate os 18 meses de idade, interrom- 
pendo o acompanhamento com dois exames de VDRL 
negativos consecutivos. 


■ Citomegalovi'rus 

A infecqao pelo citomegalovirus (CMV) e conside- 
rada a principal causa de infecqao congenita no mundo, 
com incidencia variando entre 0,2 e 2,5% de todos os 
nascidos vivos, sendo maior em paises em desenvolvi- 
mento. 

O CMV e um DNA virus da familia Herpesviride. 
Sua denominaqao provem das inclusoes intranucleares e 
intracitoplasmaticas observadas nas formas sintomati- 
cas da doenqa: a doenca da inclusao citomegalica. 

A infecqao por CMV pode ocorrer de forma adqui- 
rida ou congenita. A transmissao sexual e a principal 
forma de infecqao em adultos. Outras formas sao o con- 
tato com saliva, urina ou leite materno contaminados e 
por transfusao sanguinea ou transplante de orgaos. 

A retinite causada pelo CMV e a infecqao ocular 
oportunista mais comum entre pacientes com Aids, cuja 
incidencia e o risco de desenvolvimento aumentam nos 
pacientes com depleqao severa de linfocitos CD4+ (va- 
lores abaixo de 50 cels/mm 3 ) e ma aderencia ao trata¬ 
mento com antirretrovirais. Os quadros oculares sao 
mais raros que em adultos. 

A transmissao vertical ocorre tanto na infecqao pri¬ 
maria como na reinfecqao materna. A infecqao fetal e 
mais frequente com a infecqao primaria materna, ja que 
a presenqa de anticorpos anti-CMV promove protect 
ao menos parcial, ao feto. A taxa de transmissao trans- 
placentaria em infecqao primaria encontra-se em torno 
de 40%, contra 1 a 3% em casos de reinfecqao materna. 

A infecqao perinatal, transmitida ate um mes apos o 
nascimento, e uma causa comum de infecqao na crianca, 
decorrente do contato do recem-nascido com a mucosa 
vaginal durante o parto normal ou pelo leite materno in- 
fectado. Geralmente, esses casos sao assintomaticos e 
nao resultam em sequelas tardias. 

Aproximadamente 90% dos recem-nascidos infecta- 
dos sao assintomaticos ao nascimento. As principals ma- 
nifestaqoes clinicas sao: ictericia, hepatomegalia e pete- 


quias. Cerca de 30% dos recem-nascidos sintomaticos e 7 
a 15% dos assintomaticos desenvolvem deficiencia auditi- 
va neurossensorial ao longo da vida. Outras altera^oes in- 
cluem: calcificaqoes intracranianas intraventriculares, hi- 
potonia, microcefalia, retardo mental, epilepsia e 
alternates oftalmologicas. 

Entre os diagnosticos diferenciais, destacam-se as 
causas de infec^ao congenita, como toxoplasmose, ru¬ 
beola, herpes simples e sifilis. 


Retinite por CMV 

A retinite por CMV e a lesao ocular mais comum do 
CMV congenito, manifestando-se em 11a 25% das crian- 
qas sintomaticas. Entretanto, crianqas assintomaticas po- 
dem desenvolver lesoes retinianas tardiamente. Acredita- 
-se que isso possa decorrer da reativaqao do virus 
previamente persistente na retina das crianqas infectadas. 

A retinite apresenta-se com extensas areas de necro¬ 
se retiniana branco-amareladas, geralmente proximas 
aos vasos sanguineos retinianos, demonstrando a prova- 
vel disseminacao hematogencia do virus. Ha graus va- 
riaveis de hemorragias e vasculite (tipo “pizza com ket¬ 
chup”) e branda inflamaqao vitrea (Figura 9.13). 

A retinite pode ser uni ou bilateral. A unilateral, se 
nao tratada, frequentemente progride e compromete o 
olho contralateral, podendo resultar em serias complica¬ 
tes, como descolamento de retina e cegueira. 


Diagnostico 

O diagnostico pode ser feito por meio da cultura do 
virus coletado na urina ou na saliva do recem-nascido, 
nas primeiras tres semanas de vida. A amplificaqao do 
DNA por PCR pode fornecer resultados mais rapida- 
mente. A presenqa de anticorpos IgM anti-CMV, detec- 
tada no sangue do cordao umbilical, e outra forma de 
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constataqao de infeccao congenita. Para comprovaqao 
pre-natal, pode-se realizar amniocentese e analise do vi¬ 
rus no liquido amniotico. 

Em pacientes HIV positivos, o diagnostico e basica- 
mente clinico, ja que a soropositividade do virus CMV e 
alta nessa populaqao. 

Tratamento 

O tratamento da retinite pelo CMV e feito com o 
uso de medicares antivirais especificas (ganciclovir). 
Os recem-nascidos sintomaticos a infecqao pelo CMV 
devem ser tratados com ganciclovir endovenoso por seis 
semanas, o que tem demonstrado eficacia para a inativa- 
qao das lesoes oculares. 

Implantes intraoculares de ganciclovir tambem es- 
tao disponiveis. Os efeitos colaterais relacionados ao 
medicamento, especialmente mielotoxicidade, devem 
ser monitorados. O foscarnet representa outra opqao de 
tratamento, principalmente em casos resistentes, mas 
raramente e utilizado, em razao do alto indice de efeitos 
colaterais. 

No caso de pacientes HIV positivos, a terapia antir- 
retroviral reduz a incidencia de retinite por CMV. 

■ Rubeola Congenita 

A sindrome da rubeola congenita (SRC) e resultado 
da infecqao pelo virus da rubeola durante a gestaqao, 
principalmente no primeiro trimestre, podendo com- 
prometer o desenvolvimento do feto e causar aborto, 
morte fetal, natimorto e anomalias congenitas. Com o 
advento da vacina especifica e da ampla cobertura vaci- 
nal, houve reduqao importante de sua incidencia. 

O virus da rubeola e um virus RNA, pertencente ao 
genero Rubivirus, familia Togaviridae. Suas manifesta- 
qoes clinicas podem ser transitorias, como purpura, 
trombocitopenia, hepatoesplenomegalia, ictericia, me- 
ningoencefalite e osteopatia de ossos longos; permanen- 
tes, como deficiencia auditiva, malformaqoes cardiacas e 
alteraqoes oculares; ou tardias, como retardo do desen¬ 
volvimento e diabete melito. 

Entre as alteracoes oculares, as crianqas com SRC 
podem apresentar: 

■ retinopatia pigmentar (50%): aparece como resultado 
de uma reaqao pos-inflamatoria bilateral, com altera- 
qao difusa do epitelio pigmentario da retina, que se 
apresenta com aspecto moteado com areas de hipo e 
hiperpigmentaqao, sendo conhecida como retinopa¬ 
tia em “sal e pimenta”. Diferente da retinopatia em 
“sal e pimenta” da sifilis congenita, na SRC as areas de 
hiperpigmentaqao sao mais finas. Os vasos retinianos 
e o nervo optico sao normais, e geralmente a acuida- 
de visual e boa, a menos que se forme uma membra- 
na neovascular subretiniana na regiao da macula; 

■ catarata (20%): geralmente bilateral tipo nuclear pe- 
rolada. Nesses casos, o virus pode permanecer isola- 


do no cristalino e ser detectado meses ou anos apos o 
nascimento ou apos a cirurgia de catarata; 

■ outras alteracoes: glaucoma (10%), hipoplasia iriana, 
irite, estrabismo e microffalmia. 


Diagnostico 

A presen^a de anticorpos IgM especificos para rubeo¬ 
la no sangue do recem-nascido e evidencia de infecqao 
congenita, uma vez que os anticorpos IgM maternos nao 
ultrapassam a barreira placentaria. Ja os anticorpos mater¬ 
nos da classe IgG podem ser transferidos passivamente ao 
feto atraves da placenta, sendo encontrados tambem nos 
recem-natos normais, de maes imunes a rubeola. 

Caso a sorologia do recem-nascido seja IgM reagen- 
te, recomenda-se a coleta de especime clinica (swab na- 
sofaringeo) para identificaqao do genotipo por isola- 
mento viral. 


Tratamento 

A profilaxia feita por vacinaqao de meninas antes da 
idade gestacional, bem como de meninos e homens para 
evitar a permanencia do virus na comunidade, erradica 
a doenqa. Nao existe tratamento antiviral efetivo, sendo 
este direcionado as malformaqoes congenitas e as defi- 
ciencias observadas. 

Em casos de catarata, a cirurgia de facectomia deve 
ser realizada precocemente, a fim de prevenir a amblio- 
pia. Casos complexos de glaucoma geralmente trazem 
mau prognostico, apesar da intervenqao cirurgica. Infla- 
maqoes intraoculares, como irite, podem ser tratadas 
com corticosteroides topicos e midriaticos, a fim de evi¬ 
tar sinequias posteriores (adesao da iris ao cristalino). 

■ Artrite Idiopatica Juvenil 

Artrite idiopatica juvenil (AIJ) e a denominaqao 
mais recente que define um grupo de doen^as caracteri- 
zadas pela presenqa de artrite cronica com inicio antes 
dos 16 anos de idade. 

A AIJ pode ser dividida, com base nas caracteristi- 
cas clinicas e laboratoriais, em sete subtipos: 

■ sistemico; 

■ poliarticular com fator reumatoide negativo; 

■ poliarticular com fator reumatoide positivo; 

■ oligoarticular; 

■ artrite relacionada a entesite; 

■ artrite psoriasica; 

■ artrite indiferenciada. 

Destes, os mais frequentemente associados a mani- 
festaqoes oculares sao: AIJ oligoarticular, AIJ poliarticu¬ 
lar com fator reumatoide negativo e artrite psoriasica. 

Os subtipos correspondem a 75% de todos os casos 
de AIJ, e a uveite pode ser detectada em cerca de 25% 
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dos pacientes, sendo considerada a principal causa siste- 
mica de uveite na populate* pediatrica da Europa e dos 
Estados Unidos. 

O subtipo pauciarticular, ou oligoarticular, com- 
preende metade dos casos de AIJ e caracteriza-se pelo 
acometimento de ate quatro articulates. Acomete prin- 
cipalmente meninas em idade precoce (1 a 4 anos de 
idade), e o envolvimento ocular e frequente. 

O subtipo poliarticular com fator reumatoide nega- 
tivo acomete mais de quatro articulates nos 6 primei- 
ros meses de doenqa, e o acometimento ocular e mais 
raro. 

A artrite psoriatica e a forma mais rara, sendo diag- 
nosticada quando a artrite, em qualquer numero de ar¬ 
ticulates, esta associada a psoriase. 

Manifestaqoes oculares 

A complicate ocular mais importante na AIJ e a 
uveite anterior cronica (UAC), frequentemente assinto- 
matica e associada sobretudo a forma pauciarticular e ao 
sexo feminino. 

A positividade do anticorpo antinuclear (ANA) au- 
menta o risco de uveite. A idade media de inicio da ar¬ 
trite em pacientes com uveite esta em torno de 4 anos, 
sendo mais precoce que os casos nao associados a alte¬ 
rnates oculares. O inicio do quadro de uveite pode pre¬ 
cedes ser concomitante ou posterior ao inicio da artrite, 
e a atividade inflamatoria do quadro articular nao guar- 
da relaqao com o ocular, isto e, ambos podem seguir cur- 
sos independentes e de gravidades variaveis. Em 5 a 10% 
dos casos, a UAC surge como manifestaqao inicial e cabe 
ao oftalmologista encaminhar ao reumatologista pedia- 
tra. 

A UAC e bilateral em mais de 70% dos casos. Na 
maioria das vezes, ambos os olhos estao envolvidos si- 
multaneamente ou estarao dentro de alguns meses. O 
inicio da UAC geralmente e insidioso e assintomatico, 
de modo que o exame com lampada de fenda e essencial 
para o diagnostico. 

A uveite caracteriza-se pela present de infiltrado 
celular inflamatorio e por aumento da concentrate de 
proteina (flare) no humor aquoso. Segue um curso cro- 
nico com remissoes e recidivas e, na evoluqao, podem 
surgir precipitados ceraticos (deposiqao de celulas infla- 
matorias na superficie interna da cornea), sinequias pos- 
teriores (adesao entre a iris e a superficie anterior do 
cristalino), ceratopatia em faixa (depositos de calcio na 
cornea), catarata e glaucoma (Figura 9.14). 

Tratamento 

O prognostico e variavel, e a cooperate entre o reu¬ 
matologista e o oftalmologista, tanto no cuidado da de¬ 
tect 0 precoce por meio de exames periodicos quanto 
na instituiqao de tratamento adequado e intenso, pode 
minimizar as complicates. 



Figura 9.14 Estagio avantdo de paciente com 
ceratopatia em faixa. 


A realizaqao de exames periodicos com lampada de 
fenda em todas as crianqas com AIJ e necessaria. A 
maioria dos especialistas recomenda, em pacientes com 
positividade para o ANA, exames trimestrais nos quatro 
primeiros anos. Para crianqas com o diagnostico de 
UAC, o acompanhamento deve ser ainda mais estreito. 

O tratamento inicial da UAC e feito com colirios de 
corticosteroide para controle da inflamaqao e de midria- 
ticos, prevenindo a format 0 de sinequias posteriores. O 
midriatico deve ter curta dura to (tropicamida 1%) e ser 
administrado preferencialmente a noite, para nao inter¬ 
fere com as atividades escolares e nao induzir a amblio- 
pia em crianqas pequenas. Possiveis complicates ocula¬ 
res devem ser tratadas, como hipotensores para glaucoma 
secundario, agentes quelantes para a ceratopatia em faixa 
e cirurgia de catarata, apesar da frequente contraindica- 
qao ao implante de lente intraocular. 

Nos casos que falham com a terapia topica, doses 
imunossupressoras de corticosteroides por via oral (2 
mg/kg/dia) ou sob a forma de pulsos endovenosos de 
metilprednisolona (30 mg/kg/dose) podem ser necessa- 
rias. Nos casos refratarios, imunossupressores, como 
metotrexato, ciclosporina e micofenolato de mofetil, tem 
sido usados; ainda assim, porem, algumas uveites nao 
sao controladas. Drogas com aqao anti-TNF alfa, princi- 
palmente o infliximabe e o adalimumabe, parecem ofe- 
recer beneficio a alguns pacientes, embora careqam de 
estudos controlados, sejam medicamentos dispendiosos 
e apresentem iatrogenia preocupante. 
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■ Introdugao 

Tumores intraoculares sao raros em crianqas. Retino¬ 
blastomas, hemangiomas, dermolipomas, linfangiomas, 
rabdomiossarcomas e nevos estao entre os tumores que 
podem acometer o olho e a orbita de crianqas e adolescen- 
tes. O retinoblastoma merece atencao especial por sua 
morbidade e sua potencial letalidade, alem do grande im- 
pacto socioeconomico causado pela idade dos pacientes. 

■ Defini^ao e Incidencia 

O retinoblastoma e um tumor uni ou bilateral, ori- 
ginado nas celulas do neuroepitelio da retina. Geral- 
mente acomete crianqas ate os 4 anos de idade, por isso 
sua incidencia costuma ser expressa em numero de ca- 
sos por milhao de crianqas entre 0 e 4 anos de idade. 

A idade media de diagnostico na cidade de Sao Pau¬ 
lo e de 18 meses, sendo que 90% dos casos sao diagnos- 
ticados antes dos 3 anos de idade. A incidencia de retino¬ 
blastoma nos Estados Unidos e estimada em 11,8 casos 
por milhao de crianqas entre 0 e 4 anos e se mantem es- 
tavel nos ultimos 30 anos. Na maioria dos paises euro- 
peus, a incidencia e semelhante a americana. Algumas re- 
gioes apresentam incidencia muito maior que a media 
mundial, como Mali (42,5 milhoes), Uganda (24 mi¬ 
lhoes) e Valencia (17,8 milhoes), mas nao foram identifi- 
cados fatores ambientais responsaveis pelo aumento da 
incidencia nessas populates, tao diferentes entre si. Al- 
guns estudos podem superestimar a incidencia por ava- 
liarem populates pequenas por um curto periodo. 

■ Historia Natural 

Retinoblastomas sao tumores agressivos que, se nao 
tratados, crescem rapidamente e destroem a arquitetura 


interna do olho. Acredita-se que o tumor tenha origem 
na retina, crescendo como uma massa rosada ate que 
suas celulas adquiram a capacidade de sobreviver em 
ambiente mais isquemico e se soltem, dando origem as 
celulas tumorais dispersas no vitreo, chamadas de se- 
mentes vitreas. Se nao tratadas, as sementes aumentam a 
disseminaqao intraocular do tumor. 

Em estagios mais avanqados, pode haver glaucoma 
neovascular, hemorragia intraocular, celulite asseptica 
pela necrose tumoral, atrofia ocular ( phtisis) e tumor 
acometendo o segmento anterior e o nervo optico. As ce¬ 
lulas saem do globo ocular principalmente por contigui- 
dade, atraves dos nervos optico e coroide e, depois, pelas 
vias hematogenica e linfatica. Disseminaqao liquorica 
pode ocorrer sempre que houver invasao do nervo e in- 
filtraqao das meninges, mesmo quando a margem de res- 
secqao do nervo esta livre de neoplasia. Raramente, os re¬ 
tinoblastomas podem sofrer regressao espontanea - o 
mecanismo etiologico dessa condi^ao e desconhecido. 

Os pacientes com retinoblastoma hereditario tem 
maior suscetibilidade para desenvolver outros tumores 
malignos, principalmente em regioes irradiadas. Destes, 
osteosarcomas, sarcomas de partes moles e pinealoblasto- 
mas sao os que mais matam, embora rabdomiossarcomas, 
melanomas e leucemias tambem tenham sido descritos. 

A radioterapia externa aumenta a chance de segun- 
das neoplasias, principalmente se utilizada antes do pri- 
meiro ano de vida, devendo ser evitada sempre que pos- 
sivel. A incidencia de segundo tumor e de 38% apos 50 
anos do diagnostico de retinoblastoma, e os pacientes ir- 
radiados apresentam tres vezes mais tumores que aque- 
les que nao receberam radiaqao. 

O pinealoblastoma, classicamente associado ao reti¬ 
noblastoma hereditario, e um tumor raro. Sua incidencia 
nos Estados Unidos e de 3% para todos os pacientes com 
retinoblastoma e de 5% para aqueles com retinoblasto¬ 
ma bilateral. Em geral, e diagnosticado entre 1 e 2 anos 
depois do diagnostico de retinoblastoma. Essa situaqao e 
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denominada retinoblastoma trilateral em funqao da ori- 
gem filogenetica da pineal. Acredita-se que a utilizaqao 
mais frequente da quimiorreduqao nos ultimos anos te- 
nha contribuido para a menor incidencia de pinealo- 
blastomas, considerando que possa haver um efeito pro- 
tetor da quimioterapia. 

■ Padrao de Heran^a e Classificagao 

O retinoblastoma e causado pela mutaqao do gene 
RBI, gene supressor tumoral localizado no braqo longo 
do cromossomo 13 (13ql4). O RBI foi o primeiro gene 
supressor tumoral a ser identificado e, atualmente, sabe- 
-se que a proteina codificada por ele, a pi05 Rb, tem im- 
portante papel na regulaqao do ciclo celular. Essa protei¬ 
na esta envolvida, tambem, em outros canceres, como 
osteossarcomas e canceres de pulmao, bexiga e mama. 

A teoria do second hit, proposta por Knudson, suge- 
re a necessidade de mutaqao das duas copias do gene 
para desenvolver a doenqa. Nos casos de retinoblastoma 
familiar, por exemplo, a crianca ja apresenta o primeiro 
hit em todas as suas celulas (herdado de um dos pais), 
precisando apenas de uma mutaqao para desenvolver a 
doenqa. Isso explica por que esses pacientes tambem 
apresentam maior chance de desenvolver cancer em ou¬ 
tros orgaos. 

A primeira copia mutante pode ser herdada de pais 
afetados (forma familiar) ou de uma mutaqao germina- 
tiva (geralmente no espermatozoide paterno, denomina¬ 
da esporadica hereditaria). Nesses casos, quase 95% das 
crianqas desenvolvem o tumor, por consequencia da alta 
penetrancia da mutaqao, e quase 90% dos casos sao bila- 
terais. Esses pacientes podem transmitir o gene mutante 
aos seus descendentes. 

A outra forma de apresentaqao e esporadica nao he¬ 
reditaria, responsavel por cerca de 60% dos casos, sendo 
ainda mais frequente em paises em desenvolvimento, 
talvez pela baixa sobrevida das crianqas com a forma bi¬ 
lateral da doenqa. Na forma esporadica nao hereditaria, 
deve haver mutaqao nos dois alelos de uma celula depois 
da concepqao (mutaqao somatica). Nesses casos, a doen- 
qa e unilateral e unifocal, e nao existe chance de transmi¬ 
tir a mutaqao aos descendentes. 

Assim, o retinoblastoma pode ser classificado como 
familiar ou esporadico, unilateral ou bilateral, heredita- 
rio ou nao hereditario. Todos os casos bilaterais sao he¬ 
reditarios, mas 10% dos pacientes com doenqa unilateral 
sao hereditarios. A determinaqao do tipo de heranqa e 
essencial tanto para o prognostico da crianqa quanto 
para o aconselhamento genetico. 

Alguns laboratories oferecem teste genetico para 
detectar a mutaqao em portadores de tumor unilateral 
enucleados, filhos de pais com retinoblastoma bilateral e 
pais de crianqas com tumores bilaterais. Casos unilate- 
rais sao analisados quando existe tecido disponivel (no 
caso de enucleaqao) para comprovar a deteeqao da mu- 
taqao antes da analise de outros familiares. 


■ Sinais Clinicos 

Os casos hereditarios costumam ser detectados 
mais precocemente, sendo que, no caso de retinoblasto¬ 
ma familiar, as crianqas devem ser examinadas desde o 
nascimento em busca do tumor, a menos que um exame 
genetico demonstre ausencia da mutaqao. 

O diagnostico dos casos unilaterais e um pouco 
mais tardio, e a suspeita costuma surgir quando a fa- 
milia percebe algo de errado no olho da crianqa. Um 
importante sinal e a leucocoria, alteraqao do reflexo 
vermelho, principalmente em fotografias com flash 
(Figura 10.1). Essa alteraqao esta presente em ate 80% 
dos casos e e causada pelo reflexo da luz sobre a su- 
perficie do tumor. Trata-se, no entanto, de um sinal 
inespecifico. 

Em estagios mais avanqados, a crianqa pode apre- 
sentar estrabismo. Outros sinais, como pupilas de tama- 
nho diferentes (anisocoria), proptose, olho vermelho e 
doloroso, hifema (sangue na camara anterior) e hetero- 
cromia de iris, podem ser encontrados em casos avanqa- 
dos. Maior tempo ate o diagnostico, doenca avanqada e 
extensao extraocular (Figura 10.2) sao mais frequentes 
em paises em desenvolvimento. 

■ Diagnostico 

O diagnostico e baseado no exame oftalmologico e 
na ultrassonografia. Todos os casos suspeitos devem ser 
avaliados por um oftalmologista, e o exame sob narcose 
deve ser considerado para permitir exame detalhado, 
minimizando dor e trauma da crianqa (Figura 10.3). Em 
razao do risco de extensao extraocular, que piora o prog¬ 
nostico, nunca se deve realizar biopsia ou vitrectomia 
em caso de suspeita de retinoblastoma. 

No exame de fundo de olho, o retinoblastoma apre- 
senta-se como uma ou multiplas massas tumorais rosa- 



Figura 10.1 Reflexo vermelho anormal (leucocoria) do 
olho direito. 
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Figura 10.4 Retinoblastoma com sementes vitreas. 



Figura 10.3 Exame sob narcose. 



Figura 10.5 Ultrassonografia ocular. (A) Corte 
longitudinal. Duas lesoes posteriores, formato 
arredondado, refletividade interna heterogenea. (B) Corte 
longitudinal com baixo ganho, evidenciando a calcifica^ao 
intralesional. 


das ou brancas, vascularizadas, total ou parcialmente 
calcificadas, preenchendo a cavidade vltrea. Celulas que 
se desprendem do tumor podem ser vistas junto a su- 
perficie tumoral ou soltas pelo vitreo. Sao denominadas 
sementes vitreas e representam as celulas mais agressi- 
vas do tumor (Figura 10.4). 

O segmento anterior do olho costuma ser normal. 
Nos casos de opacidade de meios que impedem o exame 
oftalmoscopico, a ultrassonografia pode ajudar a deter- 
minar a presenqa de massa intraocular. 

Em casos avancados, pode haver infiltraqao tumoral 
na camara anterior, luxaqao e opacificaqao do cristalino. 
Nessa situaqao, frequentemente, ha aumento da pressao 
intraocular. 


Propedeutica complementar 

A ultrassonografia mostra sinais caracteristicos des- 
sa doen^a (Figura 10.5). As massas tumorais sao solidas, 
e a maioria contem grau variado de calcificaqao. A pre- 


senqa de calcificaqao intraocular em uma crianqa e qua- 
se patognomonico de retinoblastoma. 

A tomografia computadorizada do cranio ajuda a 
identificar calcificaqoes, mas e cada vez menos indicada 
porque a exposiqao a radiaqao e desnecessaria, dando-se 
preferencia a ressonancia magnetica nuclear sempre que 
disponivel. 

O pinealoblastoma, apesar de raro, e o segundo 
tumor primario classico (5%) nos casos hereditarios, 
denominados retinoblastomas trilaterais, e raramente 
e sincronico com o retinoblastoma. Alguns centros 
recomendam neuroimagem a cada seis meses, ate os 5 
anos de idade, para identificar a presenqa de pinealo¬ 
blastoma. 

A biopsia intraocular, mesmo por agulha fina, e con- 
train dicada. A disseminaqao extraocular do tumor muda 
o estadiamento e o prognostico da doenqa. 

A avaliaqao completa da crianqa portadora de reti¬ 
noblastoma deve incluir a avaliaqao por equipe multi- 
disciplinar, contando com oncologista pediatrico, gene- 
ticista e psicologo, alem do oftalmologista. 
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■ Patologia 

Avaliacao anatomopatologica e disponivel apenas 
nos casos enucleados, ja que o diagnostico do retino¬ 
blastoma e clinico e as biopsias sao contraindicadas. 
Essa avaliaqao e de grande importancia, ja que criterios 
histologicos sao utilizados para classificar doenqa de 
alto risco, indicando complementaqao do tratamento 
com quimioterapia sistemica. 

O retinoblastoma e um tumor composto por peque- 
nas celulas redondas com nucleo hipercromatico e cito- 
plasma escasso. Geralmente, existe grande atividade mi- 
totica. A formaqao de rosetas de Flexner-Wintersteiner e 
caracteristica do retinoblastoma. Essas rosetas caracteri- 
zam-se por uma fileira unica de celulas cuboides com ci- 
toplasma eosinofilico e nucleo periferico ao redor de um 
lumen central circundado por uma estrutura que lem- 
bra uma membrana, mas representa areas de sinapses 
entre os fotorreceptores e as celulas de Muller. A roseta 
representa diferenciaqao retiniana em fotorreceptores, 
mas ainda e composta de celulas malignas. 

Outro tipo de rosetas, denominadas rosetas de Ho¬ 
mer-Wright, e menos frequente em retinoblastomas e 
pode ser visto em uma variedade de tumores neuroblas- 
ticos (neuroblastomas e meduloblastomas), sendo acha- 
do menos especifico. Nessas rosetas, ao contrario das de 
Flexner-Wintersteiner, nao se evidencia o lumen central, 
e os processos citoplasmaticos acumulam-se no centro 
formando uma area mais eosinofilica. 

O exame anatomopatologico de um olho com retino¬ 
blastoma deve ser detalhado e informar sobre a integridade 
da esclera e da extensao extraocular, se o tumor era uni ou 
multifocal, o nivel de invasao do nervo optico (geralmente 
pre ou pos-lamina crivosa), a margem de corte de nervo op¬ 
tico livre ou comprometida e o envolvimento maci^o de co- 
roide. Esses dados tem importancia prognostica e podem 
indicar necessidade de tratamento complementar. 

■ Diagnostico Diferencial 

O diagnostico diferencial inclui doenqa de Coats 
(malforma^ao vascular retiniana), persistencia do vitreo 
primario hiperplasico (anomalia congenita), infecqao por 
toxocara, retinopatia da prematuridade, entre outros que 
serao abordados em outros capitulos desta obra. 

■ Tratamento 

O tratamento do retinoblastoma consiste em trata¬ 
mento local de lesoes pequenas e quimioterapia associa- 
da ao tratamento local para consolidaqao nos casos he- 
reditarios ou enucleaqao nos casos avanqados (Figura 
10.6). Desde a decada de 1990, quando a quimioterapia 
passou a ser utilizada para tumores intraoculares here- 
ditarios e nao apenas para doencpi extraocular, o sucesso 
no tratamento aumentou muito. 

Como modalidades de tratamento local, ha a laser- 
terapia (fotocoagulaqao a laser ou termoterapia transpu- 



Figura 10.6 Implante que substitui o olho pos- 
enucleaq:ao. 


pilar - TTT), a braquiterapia (colocaqao de placa ra- 
dioativa extraescleral), a crioterapia (congelamento das 
lesoes) e a radioterapia externa, alem da enucleaqao. A 
indicaqao de cada uma dessas modalidades depende de 
sua disponibilidade e de caracteristicas como local do 
tumor, seu tamanho e a presenqa de sementes vitreas. 
Como regra, evita-se a radioterapia externa, pois existe a 
possibilidade de induzir deformidades faciais e aumen- 
tar o risco de outras neoplasias. 

A quimioterapia costuma ser utilizada para dimi- 
nuir a necessidade de radioterapia externa e de enuclea- 
qao. Existem inumeros protocolos, mas costumam ser 
utilizados seis ciclos de carboplatina e vincristina. Pro¬ 
tocolos para casos mais avanqados incluem etoposide 
sistemico e injeqao subconjuntival de carboplastina. 

Protocolos experimentais avaliam quimioterapia in¬ 
tra-arterial, mas seu real beneficio e seus riscos ainda 
nao estao estabelecidos. 

O principal fator de mau prognostico no retinoblas¬ 
toma e o diagnostico tardio. Quando a doenqa e diag- 
nosticada precocemente, quase todas as crianqas sao 
curadas e muitas mantem boa visao em pelo menos um 
olho (Figura 10.7). E fundamental que os pediatras rea- 
lizem o exame do reflexo vermelho e considerem retino¬ 
blastoma diagnostico diferencial em casos de leucocoria 
ou estrabismo. 



Figura 10.7 Retinoblastoma tratado. 
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Cuidados Paliativos: Historico, 
Definiqao e Contextualizaqao 

Rosana Cipolotti 


■ Medicina Paliativa: Historico e 
Contextualizagao 

“Transiqao epidemiologica” foi uma expressao in- 
troduzida por Omran em 1971 1 e se refere as mudanqas 
no padrao de saude e doenqa e nas interacoes entre esse 
padrao e os determinantes geograficos, economicos e 
sociologicos. Ao longo da historia, as doenqas responsa- 
veis pela maioria das mortes foram as grandes epide- 
mias, desde a peste bubonica (peste negra) na Europa do 
seculo XIV ate a tuberculose na primeira metade do se- 
culo XX, passando pela colera, variola, gripe espanhola, 
tifo, febre amarela e sarampo 2 . Descobertas cientificas 
que incluiram antibioticos e vacinas, alem da melhoria 
no saneamento basico, na qualidade da agua e na oferta 
de alimentos, reduziram drasticamente a carga de doen¬ 
qa e a mortalidade por doenqas agudas, especialmente as 
infecciosas, e conduziram a um anteriormente impensa- 
vel aumento na expectativa de vida ao nascer, que levou 
300 anos para duplicar, passando de 20 anos em meados 
do seculo XVII para 40 anos ao redor de 1950, e nova- 
mente duplicou, superando os 70 anos, em aproximada- 
mente seis decadas 1 , tudo isso a despeito das mortes por 
causas externas e por HIV/AIDS. 

Esse absoluto predominio de doenqas e mortes por 
causas agudas, alem do impacto causado pelas mortes 
de indivlduos jovens e saudaveis ocorridas nas Grandes 
Guerras Mundiais e em outros conflitos de grandes pro- 
porqoes, aliado as descobertas cientificas que passaram 
a combater ou prevenir muitas das doenqas mais fre- 
quentes, justifica a ausencia de interesse em interven- 
qoes que nao tivessem finalidade curativa 3 . 

Durante os anos 1950, acompanhando o ainda inci- 
piente, porem crescente, aumento das possibilidades de 
tratamento para os portadores de cancer, surgiram os pri- 
meiros estudos envolvendo aspectos clinicos e sociais do 
cuidado a pacientes que nao tinham expectativa de cura 
em longo prazo. Esses estudos, realizados principalmente 


no Reino Unido e nos Estados Unidos, evidenciaram que 
os services de oncologia buscavam curar todos os casos, 
o que nao ocorria muitas vezes, alem de nao atentarem 
para o abrandamento dos sintomas decorrentes da doen¬ 
qa e do tratamento. Questoes psicossociais tambem emer- 
giram, como o “falar a verdade” ao paciente, alem de an- 
siedade, depressao e morte antecipatoria 3 . 

O numero crescente de doentes diagnosticados com 
cancer e para os quais nao havia mais possibilidade tera- 
peutica curativa pressionou a busca de alternativas que, 
ao mesmo tempo que permitissem intervenqoes que ali- 
viassem os sintomas, muitas vezes expressivos, tambem 
desafogassem o sistema de saude, reduzindo custos e 
disponibilizando leitos hospitalares. Surgiram entao, no 
final dos anos 1960, os hospices modernos 4 . 

Os hospices existiam desde o seculo XI, mantidos por 
ordens religiosas, e eram locais de repouso para viajantes, 
que acolhiam tambem os doentes e moribundos. Pratica- 
mente desapareceram ao final da Idade Media, em razao 
das perseguiqoes religiosas, e ressurgiram, novamente ad- 
ministrados por religiosos e mantidos por doaqoes, ao fi¬ 
nal do seculo XIX, acolhendo doentes em final de vida. O 
St Josephs Hospice, localizado em Londres, foi fundado 
em 1905 por uma ordem religiosa irlandesa. Foi o local de 
treinamento de Cicely Mary Strode Saunders, religiosa 
formada em enfermagem, serviqo social e medicina, que, 
em 1967 criou o St Christophers Hospice, e que e conside- 
rada a fundadora da medicina paliativa moderna de adul- 
tos. O primeiro hospice pediatrico, Helen House, foi fun- 
dado em 1982, tambem no Reino Unido, em Oxfordshire 4 . 

O sucesso do St Christopher’s Hospice estimulou o 
surgimento de outros hospices ate o inicio dos anos 1980 
no Reino Unido, ao ritmo de cerca de dez por ano. Por 
outro lado, no final dos anos 1970, comeqaram a surgir 
equipes multidisciplinares voltadas para a administra- 
qao de cuidados paliativos, e nos anos seguintes surgi¬ 
ram os primeiros protocolos institucionais baseados em 
evidencias cientificas 4 . 
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A medicina paliativa foi reconhecida como especia- 
lidade medica no Reino Unido em 1987, e, posterior- 
mente, em 1995 na Irlanda, em 1998 na Australia e na 
Nova Zelandia e em 2008 nos Estados Unidos. Mais re- 
centemente, o reconhecimento ocorreu no Canada, Ro¬ 
mania, Polonia, Eslovaquia, Alemanha 3 e Brasil. 

■ Medicina Paliativa em Pediatria 

Apesar de ter sua origem claramente influenciada 
pela medicina paliativa em adultos, a abordagem pedia- 
trica difere consideravelmente. Um artigo de 1957 res- 
saltou o impacto emocional causado pela morte de uma 
crianqa, apos doenqa de longa duraqao, sobre a familia e 
tambem sobre a equipe assistente, o que expressa a ex- 
pectativa frustrada de uma vida longa e saudavel, inva- 
riavelmente associada a infancia 5 . Tradicionalmente, o 
cuidado aos pacientes, especialmente quando estes sao 
crianqas ou adolescentes, tem como objetivo a cura ou a 
restauraqao do estado de saude anterior ao agravo. En- 
tretanto, em um significativo numero de situacoes, esse 
objetivo nao pode ser alcanqado. 

A medicina paliativa em pediatria e uma especialidade 
recente: foi primeiramente reconhecida como tal em 2009, 
mais de duas decadas apos o reconhecimento da medicina 
paliativa do adulto e, assim como esta, reflete mudanqas 
profimdas no perfil nosologico. Atualmente, estima-se que 
morram cinquenta mil crianqas e adolescentes anualmente 
nos Estados Unidos, e que outras cinquenta mil apresen- 
tem doenqas e conduces cronicas 6 ; no entanto, menos de 
um seculo atras, 30% dos individuos que morriam em pai- 
ses desenvolvidos eram crianqas ate cinco anos de idade. 
Atualmente, as mortes ocorridas ate os 19 anos de idade 
correspondem a pouco mais de 2% do total 7 . 

O perfil patologico tambem mudou; consequente- 
mente a redu^ao global e proporcional de mortes por 
doenqas agudas, especialmente em paises e regioes de- 
senvolvidas, observa-se um aumento crescente de crian- 
qas com conduces clinicas de limitada expectativa de 
vida, porem com perspectiva de sobrevida muito varia- 
vel. Um estudo realizado em 2010 nos Estados Unidos e 
Canada evidenciou que os principais grupos de diag¬ 
nostics nesses pacientes sao: doencas congenitas e ge- 
neticas (1/3), doenqas neuromusculares (1/3) e cancer 
(1/5). Apontou tambem que a maioria tem mais de um 
diagnostico e utiliza, em media, nove diferentes tipos de 
medicamentos diariamente 8 . 

Estima-se que 450.000 criancas e adolescentes nao 
hospitalizados vivam com doenqas ou condicoes cronicas 
e/ou graves nos Estados Unidos, e mais dois milhoes tem 
algum tipo de comprometimento decorrente desse tipo 
de doencas. Dessas, 16.000 morrem anualmente, em de- 
correncia de doenqas cronicas complexas, das quais 5.000 
recebem algum tipo de cuidado paliativo, seja em hospi¬ 
ces ou em services especializados 9 . Estima-se em 20.000 o 
numero de criancas e adolescentes ingleses elegiveis para 
receberem cuidados paliativos 6 . Ate o momento, nao 
existem estimativas equivalentes no Brasil. 


■ Conceitos e Definigdes 

A Organizaqao Mundial da Saude considera cuida¬ 
dos paliativos como a assistencia promovida por uma 
equipe multidisciplinar, que objetiva a melhoria da qua- 
lidade de vida do paciente e seus familiares diante de 
uma doenqa que ameace a vida, por meio da prevenqao 
e alivio do sofrimento, da identificaqao precoce, avalia- 
qao impecavel e tratamento de dor e demais sintomas fi- 
sicos, sociais, psicologicos e espirituais (definiqao de 
1990, atualizada em 2002). Em 2000, a Academia Ame¬ 
ricana de Pediatria acrescentou que os componentes do 
cuidado paliativo devem ser ofertados no diagnostico e 
continuados ao longo do curso da doen^a, ate o desfe- 
cho, seja cura ou obito. Devem estar disponiveis em 
quaisquer dos locais frequentados pelo paciente: hospi¬ 
tal, domicilio, escola 9 . 

Os principios basicos que orientam os cuidados pa¬ 
liativos pediatrics sao 10 : 

1. Os cuidados devem ser dirigidos a crianqa ou ado- 
lescente, orientados para a familia e baseados na 
parceria. 

2. Os cuidados devem ser dirigidos ao alivio dos sinto¬ 
mas e a melhora da qualidade de vida. 

3. Sao elegiveis todas as crianqas ou adolescentes que 
sofrem de doenqas cronicas, terminals ou que amea- 
qam a sobrevida. 

4. Os cuidados devem ser adequados a crianqa indivi- 
dualmente e a familia de forma integrada. 

5. Uma proposta terapeutica com fins curativos nao se 
contrapoe a introduqao de cuidados paliativos. 

6. Os cuidados paliativos nao se destinam a abreviar a 
etapa de final de vida. 

7. Os cuidados podem ser coordenados em qualquer 
local (hospital, hospice, domicilio, etc.). 

8. Os cuidados devem ser consistentes com crenqas e 
valores da crian^a ou adolescente e dos familiares. 

9. A abordagem por grupo multidisciplinar e encora- 
jada. 

10. A participaqao dos pacientes e dos familiares nas to- 
madas de decisoes e obrigatoria. 

11. A assistencia ao paciente e a sua familia deve estar 
disponivel durante todo o tempo necessario. 

12. Determinaqoes expressas de “nao ressuscitar” nao 
sao necessarias. 

13. Nao e necessario que a expectativa de sobrevida seja 
breve. 

Sao consideradas condiqoes apropriadas para rece- 
ber cuidados paliativos 6 : 

1. Condicoes para as quais a cura e possivel, mas pode 
falhar: 

cancer avancado, progressive ou de mau prognostico; 
cardiopatias congenitas ou adquiridas complexas; 
anormalidades complexas e severas das vias aereas; 
falencia de orgaos com potencial indicaqao para 
transplante. 

2. Conduces que requerem tratamento complexo e pro- 
longado: 
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HIV/AIDS; 
fibrose dstica; 
anemia falciforme; 

m al form agoes graves de trato digestivo (p.ex.: gas- 
trosquise); 

epidermolise bolhosa grave; 

imunodeficiencias congenitas graves; 

insuficiencia renal cronica; 

insuficiencia respiratoria cronica ou grave; 

doengas neuromusculares; 

transplante de orgaos solidos ou de medula ossea. 

3. Conduces em que o tratamento e apenas paliativo 
desde o diagnostico: 

doengas metabolicas progressivas; 

algumas anormalidades cromossomicas como tris- 

somia do 13 e do 18; 

Formas graves de osteogenese imperfeita. 

4. Conduces incapacitantes graves e nao progressivas: 

paralisia cerebral grave; 
prematuridade extrema; 
sequelas neurologicas graves de infecgoes; 
anoxia grave; 

trauma grave de sistema nervoso central; 
trauma raquimedular; 
malformagoes cerebroespinhais graves. 

■ Cuidados Paliativos e Final de Vida 

Em virtude de, historicamente, os cuidados paliativos 
terem sido inicialmente ofertados para criangas em final 
de vida, ambos os conceitos sao distintos, inclusive por- 
que aproximadamente 70% dos pacientes avaliados em 
uma coorte prospectiva nos Estados Unidos sobrevive- 
ram por mais de um ano apos a introdugao dos cuidados 
paliativos 8 . 

A definigao de “final de vida” nao e precisa, uma vez 
que e um periodo nao demarcavel biologicamente, sen- 
do, entretanto, identificaveis os seguintes componentes: 

■ presenga de doenga cronica e/ou sintomas ou incapa- 
cidades persistentes; 

■ a doenga, sintoma ou incapacidade reflete uma con- 
digao irreversivel, que requer cuidado e cujo desfecho 
previsto e o obito 11 . 

Assim, cuidados paliativos englobam e transcen¬ 
dent os cuidados de final de vida e auxiliam criangas ou 
adolescentes e suas familias de modo a viverem plena- 
mente e restaurarem sua integridade, ao mesmo tempo 
que enfrentam complexas condigoes de saude 10 . 

■ Barreiras ao Acesso aos Cuidados 
Paliativos em Pediatria 

A Academia Americana de Pediatria, a partir do ano 
2000, recomendou a adogao de um modelo integrado de 
cuidados paliativos, a partir do diagnostico, durante todo 
o processo da doenga. Essas recomendagoes constam do 


documento When Children Die: Improving Palliative and 
End-of-Life Care for Children and Their Families, publica- 
do em 2003. Entretanto, muitas barreiras ao acesso aos 
cuidados paliativos foram identificadas desde entao, in- 
cluindo limitados recursos financeiros, acesso restrito 
fora dos grandes centres, dificuldades de comunicagao, 
expectativa nao realista de cura, manutengao inadequada 
de recursos tecnologicos avangados, questoes eticas e le- 
gais, criterios pouco claros de elegibilidade, fragmentagao 
do atendimento, avaliagao e abordagem inadequadas dos 
sintomas, falta de pesquisas sobre cuidados paliativos pe- 
diatricos e escassez de profissionais de saude treinados 
em cuidados paliativos pediatricos. 6 

Um estudo realizado em 2008 nos Estados Unidos 
avaliou as dificuldades, apontadas por pediatras e enfer- 
meiros, para a adequada aplicagao de um programa de 
cuidados paliativos pediatricos. Foram pre-selecionadas 
26 possiveis respostas a partir das publicagoes sobre cui¬ 
dados paliativos em adultos, e foram observadas dife- 
rengas consistentes. As razoes mais frequentemente 
apontadas foram 12 : 

1. Prognostico incerto (54,6%). 

2. A familia nao esta preparada para reconhecer a con- 
digao da crianga como incuravel (51,1%). 

3. Barreiras na comunicagao - culturais, de escolarida- 
de ou de idioma (47,3%). 

4 . Pouco tempo disponivel (47,1%). 

5 . Demanda da familia por manter medidas agressivas 
de sustentagao de vida, em desacordo com a equipe 
profissional (40,6%). 

6. Falta de pessoal treinado em cuidados paliativos, di- 
ferengas culturais, falta de uma equipe especializada 
em cuidados paliativos para ser consultada e/ou dar 
um parecer, conhecimento insuficiente das medidas 
de manejo de dor e outros sintomas em situagao de 
final de vida, conflito entre os membros da familia, 
conflito entre funcionarios e familiares sobre os ob- 
jetivos do tratamento e conhecimento insuficiente 
sobre cuidados paliativos (31%). 

■ Perspectivas da Medicina Paliativa em 
Pediatria 4 

Medicina paliativa em pediatria, por se tratar de uma 
especialidade recente, enfrenta seus proprios desafios. Seus 
profissionais frequentemente possuem ou se originam de 
outra especialidade, como oncologia, neonatologia, pedia¬ 
tria intensiva, cirurgia ou anestesiologia e, embora compar- 
tilhem as competencias em cuidados paliativos, as bases da 
formagao podem ser muito diferentes. Os cursos de pos- 
-graduagao e especializagao sao escassos no mundo todo, e 
aqueles destinados a adultos em geral nao contemplam as 
necessidades de formagao do pediatra. 

Alem disso, sao escassos os consensos aplicaveis a 
Medicina Paliativa em Pediatria que sao fortemente em- 
basados em evidencias. Estudos multicentricos bem de- 
lineados devem ser considerados prioritarios, com vis¬ 
tas a apresentagao de resultados mensuraveis. 
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Suas caracteristicas sao fortemente alinhadas aos 
conceitos mais modernos de saude. Sao elas: atenqao di- 
rigida a crianca e a familia, cuidados flexiveis e disponi- 
veis em casa e na comunidade, abordagem multidiscipli- 
nar e incorporate dos valores familiares. Apesar disso, 
nao existem ainda instrumentos objetivos de aferipao 
dos resultados da aplicapao de cuidados paliativos em 
crianpas. Alem disso, por causa da superposipao de 
competencias entre a medicina paliativa em pediatria e 
outras especialidades proximas, torna-se necessaria a 
definipao dos limites de atuapao de cada uma. 

Assim, mesmo que ainda imprecisamente definida 
ou delimitada, a medicina paliativa em pediatria e 
abrangente e contemporanea. 
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Patricia Miranda do Lago 
Jefferson Pedro Piva 
Neulanio Francisco de Oliveira 


■ Introdugao 

O avanco tecnologico associado a qualificaqao me- 
dica, observada nas ultimas duas decadas, modificou a 
evoluqao de diversas doenqas, principalmente cronicas e 
oncologicas, permitindo a sobrevivencia de crianqas que 
ate pouco tempo eram consideradas inviaveis e morriam 
precocemente. A taxa de mortalidade infantil vem decli- 
nando acentuadamente em todo mundo, principalmen¬ 
te no Brasil. Em contrapartida, observa-se um aumento 
no numero de crianqas portadoras de sequelas graves, 
dependentes de tecnologia e com reduzida expectativa 
de vida. Muitas dessas crianqas necessitam de repetidas 
internaqoes hospitalares, inclusive na fase final da doen- 
qa que antecede o obito. 

Tem sido demonstrado que muitas crianqas em fase 
terminal de doenqa irreversivel, quando internadas em 
UTI pediatrica e UTI neonatal, acabam recebendo um 
tratamento centralizado na cura (que nesse caso e inal- 
canqavel), desconsiderando os cuidados paliativos e as 
reais necessidades nos momentos que antecedem o final 
da vida. 

Essa dificuldade no manejo de crianqas em fase final 
de vida tem como principals justificativas os receios de 
ordem legal (ou de infracao etica) e a falta de ensino e 
treinamento (tanto na graduaqao como na residencia me- 
dica) para lidar com os aspectos que envolvem o final de 
vida, como: fundamentos bioeticos, habilidades de comu- 
nicacao e estrategias assistenciais (cuidados paliativos). 
Consequentemente, pediatras, neonatologistas e intensi- 
vistas pediatricos ressentem-se da falta desse treinamen¬ 
to, mantendo sua atuaqao no extremo da medicina cura- 
tiva, mesmo naqueles casos em que essa pratica mostra-se 
ineficaz. 

Nas crianqas em que a cura nao pode mais ser ofe- 
recida, o enfoque do tratamento passa a ser o cuidar, 
com enfase nos cuidados paliativos. Segundo a Organi- 


zaqao Mundial da Saude (OMS), em conceito definido 
em 1990 e atualizado em 2002, “Cuidados Paliativos 
consistem na assistencia promovida por uma equipe 
multidisciplinar, que objetiva a melhoria da qualidade 
de vida do paciente e seus familiares, diante de uma 
doenqa que ameace a vida, por meio da prevenqao e ali- 
vio do sofrimento, da identificaqao precoce, avaliaqao 
impecavel e tratamento de dor e demais sintomas fisi- 
cos, sociais, psicologicos e espirituais”. 

■ Aspectos Eticos dos Cuidados 
Paliativos 


Todo paciente fora de possibilidade terapeutica tem 
direito a um final de vida digno, sem sofrimento e, sem- 
pre que possivel, cercado pela familia, respeitando as ne¬ 
cessidades espirituais de cada um. 

O termino de uma terapia curativa nao significa o 
final de um tratamento ativo, mas mudanqas em focos 
de tratamento. A OMS enfatiza que o tratamento curati- 
vo e o tratamento paliativo nao sao mutuamente exclu- 
dentes e propoe que “muitos aspectos dos cuidados pa¬ 
liativos devem ser aplicados mais cedo, no curso da 
doenqa, em conjunto com o tratamento ativo” e sao au- 
mentados gradualmente como um componente dos cui¬ 
dados do paciente do diagnostico ate a morte. A transi- 
qao do cuidado curativo para o cuidado com intenqao 
paliativa e um processo continuo e sua dinamica difere 
para cada paciente. 

E importante salientar que a boa pratica medica (e 
consequentemente os cuidados paliativos) deve se basear 
em seis valores fundamentals: 

■ autonomia: respeito a vontade do paciente (ou seu re- 
presentante), que deve ter o direito de escolher ou re- 
cusar o tratamento; 
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■ beneficencia: toda conduta medica deve visar ao me- 
lhor interesse do paciente; 

■ nao maleficencia: toda definicao de conduta deve 
sempre nao causar mal ao paciente; 

■ justiqa: a distribuiqao de tratamento deve ser igualita- 
ria para todos os pacientes; 

■ dignidade: o paciente e sua familia tern direito a dig- 
nidade, principalmente no final de vida; 

■ honestidade: o paciente e sua familia tem direito a in- 
formaqao verdadeira. 

Utilizando como norteador esses seis fundamentos e 
que devem ser definidas as condutas terapeuticas nos pa¬ 
cientes portadores de doenqas terminais. Assim, nao 
existe sentido em se manter terapeuticas agressivas, mui- 
tas vezes dolorosas e invasivas, que nao irao alterar a evo- 
luqao de doenqas sabidamente terminais. A vontade do 
paciente deve ser respeitada, com atenqao especial ao tra¬ 
tamento dos sintomas, principalmente a dor, que causa 
sofrimento para crianqa e desespero para familia. 

Baseadas nos ensinamentos de Hipocrates, que pre- 
valece entre os profissionais de saude, as condutas medi- 
cas devem sempre procurar ajudar o paciente, reconhe- 
cendo sua liberdade e sua capacidade de escolher o 
tratamento que considerar mais adequado. Do respeito 
a dignidade de cada individuo se derivam outros princi- 
pios fundamentals nos cuidados paliativos, como o res¬ 
peito e a defesa da vida e o principio terapeutico de ofe- 
recer conforto e o alivio de sintomas, quando a cura nao 
e mais possivel. 

A situaqao vivida por cada paciente e unica, por isso, 
os cuidados paliativos devem adaptar-se a cada uma de 
suas necessidades, motivates, desejos e situaqoes viven- 
ciadas. O paciente e seus familiares precisam identificar e 
promover os seus proprios desejos e preferences, a fim de 
diminuir o seu sentimento de deterioraqao, perda da fun- 
qao e habilidades intelectuais. Isso pode aumentar o sofri¬ 
mento do paciente e suas familias. Encorajar a participa- 
qao no piano terapeutico e no controle da situaqao e dos 
sintomas promove o conforto do paciente. 

■ Amparo Etico para Limita^ao de 
EsforcosTerapeuticos em Crian^as em 
Fase Terminal de Doen^a Irreversivel 

Alguns medicos, ao limitar terapeutica curativa em 
pacientes em fase final de doenca irreversivel e progres¬ 
siva, receiam estar infringindo o atual Codigo de Etica 
Medica em seus artigos 1 ° (£ vedado ao medico causar 
dano ao paciente por agao ou omissao, caracterizavel 
como impericia, imprudencia ou negligencia), e 32 (£ 
vedado ao medico deixar de usar todos os meios disponiveis 
de diagnostic e tratamento, cientificamente reconhecidos 
e a seu alcance, em favor do paciente). Evidentemente 
que “em favor do paciente”, descrito no artigo 32, se re- 
fere “as intervenqoes beneficas para aquele paciente na- 
quele estagio da doenqa e nao um ato compulsorio de 
oferecer tudo que esta disponivel”. 


O atual Codigo de Etica Medica brasileiro (2010) 
tornou explicita em varios artigos e incisos a necessida- 
de e o dever etico do medico de evitar esforcos extraor- 
dinarios e prover cuidados paliativos para pacientes vi- 
timas de doen 91 incuravel e terminal, como: Capitulo 1 
- Inciso XXII ( Nas situagoes clinicas irreversiveis e termi¬ 
nais, 0 medico evitara a realizagao de procedimentos di¬ 
agnostics e terapeuticos desnecessarios e propiciara aos 
pacientes sob sua atengao todos os cuidados paliativos 
apropriados); Artigo 36 paragrafo 2° (que veda ao medi¬ 
co abandonar pacientes sob seus cuidados - Salvo por 
motivo justo, comunicado ao paciente ou aos seus famili¬ 
ares, 0 medico nao abandonara 0 paciente por ser este 
portador de molestia cronica ou incuravel e continuara a 
assisti-lo ainda que para cuidados paliativos); assim 
como no artigo 41, quando enfatiza que e vedado ao me¬ 
dico “Abreviar a vida do paciente, ainda que a pedido 
deste ou de seu representante legal”. Mas, ressalta no pa¬ 
ragrafo unico que “Nos casos de doenga incuravel e termi¬ 
nal, deve 0 medico oferecer todos os cuidados paliativos dis- 
ponlveis sem empreender agoes diagnosticas ou terapeuticas 
inuteis ou obstinadas, levando sempre em consideragao a 
vontade expressa do paciente ou, na sua impossibilidade, a 
de seu representante legal”. Conclui-se, portanto, que, ao 
atender pacientes em fase final de doenqa grave e irrever¬ 
sivel, e um dever do medico evitar a obstinaqao terapeu¬ 
tica, assim como prover a oferta de cuidados paliativos. 
Por outro lado, o descumprimento dessas diretrizes nes- 
sa situaqao e que representa falta de etica. 

Deve-se ressaltar ainda que tanto no Artigo 41, 
como em varios outros (Artigos 24 e 34; Inciso XXI) do 
atual Codigo de Etica Medica e enfatizado que essa e 
uma decisao compartilhada com o paciente e familia 
(como no caso de crianqas e pacientes incompetentes), 
sendo expressamente vedadas as decisoes unilaterais e 
centradas exclusivamente na opiniao da equipe medica. 
Tais decisoes devem ser devidamente registradas de for¬ 
ma clara no prontuario medico do paciente. 

■ Olhar Etico sobre as Intervencoes no 
Final de Vida 

No planejamento e instituiqao de cuidados paliativos 
pediatricos, algumas etapas fundamentals devem ser ade- 
quadamente ultrapassadas para que se garanta um final 
de vida digno e com o minimo de sofrimento possivel. 

Entendimento da doenqa, tratamento disponivel 
e possiveis limitagoes 

O paciente e seus familiares tem o direito de com- 
preender o prognostico e a provavel evoluqao de sua 
doenqa. Os diversos indices prognosticos existentes 
mostram-se sensiveis e especificos para serem aplicados 
em grupos de pacientes, mas com baixa acuracia quan¬ 
do aplicados em apenas um individuo. O grau de rever- 
sibilidade de uma doenca e baseado em dados objetivos 
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(resultado de exames ou biopsias, por exemplo) e em as- 
pectos subjetivos (resposta ao tratamento, por exemplo). 
Desse conjunto de dados, estabelece-se um consenso 
dentro da equipe medica sobre a potencial reversibilida- 
de (ou nao) da doenca daquele determinado doente. 

O consenso sobre a irreversibilidade e, muitas vezes, 
um processo lento de ser alcanqado dentro da propria 
equipe medica. Informaqoes antagonicas e perspectivas 
confidantes por parte de membros da equipe medica em 
relaqao as possibilidades de cura pode ser um fator desa- 
gregador e causador de muita ansiedade que influenciara 
todo o longo caminho que vira posteriormente. Portanto, 
antes de obter-se o consenso na equipe medica, esse am- 
biente de incerteza nao deve ser estendido a familia. 

A medida que o consenso se estabelece dentro da 
equipe medica, a familia e progressivamente envolvida 
no processo decisorio, por meio de discussao franca, ob- 
jetiva e serena. Independentemente do grau de instru- 
qao, os familiares desejam ser ouvidos, entender e parti- 
cipar nas decisoes relacionadas ao final de vida de seu 
filho. Entretanto, a familia (a exemplo do que ocorreu 
com o grupo medico) necessita de tempo e provas con- 
cretas para convencer-se de que o quadro e irreversivel, 
nao responsivo ao tratamento ou em fase terminal de 
doenqa. Para conduzir esse processo, a equipe medica 
deve manter um ambiente de confianca, respeito, solida- 
riedade e propicio para o entendimento. 

E aceitavel e previsivel que ocorram avanqos e 
retrocessos no entendimento por parte da familia quanto 
a irreversibilidade da doenqa. A evoluqao e lenta, sendo 
necessario demonstrar inumeras vezes por meio de exa¬ 
mes ou provas clinicas que o estagio de doenqa e real- 
mente terminal. Enquanto nao houver esse entendimen¬ 
to, nao ha como evoluir na discussao para o estagio de 
definiqao de prioridades de tratamento (curativas e pa- 
liativas) 

Definiqao dos objetivos e interven^oes medicas 

Obviamente, a familia encontra-se desolada diante da 
irreversibilidade da doenca e da morte iminente de seu fi¬ 
lho. E evidente que necessitam de muito apoio e ajuda na 
discussao da terapeutica a ser ofertada a partir dessa nova 
realidade. Um erro frequente e a definicao do piano assis- 
tencial ser adotada de forma unilateral pela equipe medi¬ 
ca, sem o envolvimento da familia no processo decisorio. 

Por outro lado, deve-se evitar cair no outro extremo, 
quando da aplicaqao do principio de respeito a autono- 
mia. No Brasil, a imensa maioria das familias deseja 
muito ser ouvida (“ter direito a voz”), mas de forma al- 
guma pretende ter controle da situaqao e ser a responsa- 
vel pela definiqao final em relaqao a cada medida tera¬ 
peutica 1 . A habilidade da equipe medica em conduzir 
essa discussao pode representar a diferenca entre a paz 
de espirito da familia (por entender que o melhor a seu 
alcance foi ofertado nos ultimos momentos de vida de 
seu filho) ou a culpa permanente (por sentir-se respon- 
savel pelo sofrimento e morte de seu ente querido). A 
partir do entendimento do paciente e de sua familia so¬ 


bre a irreversibilidade da situaqao e que se deve iniciar o 
planejamento dos cuidados paliativos. 

Prover as necessidades individualizadas e 
antecipar eventos 

Levando em consideracao o estagio da doenqa ajus- 
tada as expectativas e valores da familia/crian^a, os cui¬ 
dados paliativos sao instituidos visando a atender as se- 
guintes prioridades: 

1. Identificar e excluir intervenqoes futeis: sao aquelas 
que nao contribuem no controle da doenca e tampouco 
para a melhora na qualidade de vida do paciente. 

2 . Prioridades terapeuticas: definir as intervenqoes tera- 
peuticas (curativas e paliativas) realmente apropriadas 
a cada caso. Nao existe uma definiqao previa de qual 
medida e eficaz ou futil. Essa definicao e feita de for¬ 
ma individualizada em cada caso, considerando todos 
os fatores relacionados a doenca (estagio e o beneficio 
daquela intervencao em termos de cura, retardo da 
evoluqao ou impacto na qualidade de vida) aliada as 
expectativas da familia/crianqa. A medida que “o 
cuidar” passa a ser a prioridade, e evidente que a 
analgesia e a sedaqao ganham uma atencao especial. 

3. Decisoes antecipadas de final de vida e possiveis inter- 
correncias: medicos com alguma experiencia no aten- 
dimento de criancas gravemente doentes conseguem 
antever complicaqoes ou manifestacoes da propria 
evoluqao do quadro. E um dever discutir previamente 
com a familia a conduta a ser adotada nessas eventua- 
lidades, registrar esse piano terapeutico no prontuario, 
assim como combinar com o medico de plantao o seu 
manejo em situaqoes, tais como piora do quadro res- 
piratorio e/ou apneia, por exemplo. Por tratar-se de 
uma recomenda^ao que consta no Codigo de Etica 
Medica, as diretivas de final de vida (ordem de nao 
reanimar, nao instituiqao de determinado tratamen¬ 
to) devem estar adequadamente registradas no pron¬ 
tuario. Da mesma forma, devem ser registradas no 
prontuario as medidas a serem adotadas em substitui- 
qao a esses procedimentos, como ventilaqao nao inva- 
siva ou aumento da sedaqao. 

4. Mudanqas no ambiente: e evidente que esse e um 
momento de muito estresse para a crianqa, familia e 
toda equipe envolvida no atendimento. Manter essa 
familia em um local com maior privacidade, com 
possibilidade de iluminaqao e ventilaqao natural, 
longe dos ruidos da UTI pediatrica e de seus equi- 
pamentos e uma prioridade. Viabilizar a entrada de 
objetos valorizados pela crianqa, assim como esti- 
mular as visitas e a interaqao com os familiares, 
mantendo-a fora da cama, sao medidas altamente 
valorizadas pelo binomio familia/crianqa. 

5. Envolvimento da equipe multidisciplinar: os cuida¬ 
dos paliativos baseiam-se na presenqa ativa de uma 
equipe multidisciplinar que sera maior ou menor de 
acordo com cada local e situaqao. Entretanto, alem 
do(s) medico(s) e enfermeiro(s) que prestam aten¬ 
dimento a criancpi, e necessaria a participaqao ativa 
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de assistente social, service de apoio psicologico e/ 
ou psiquiatrico, suporte espiritual (grupos de ajuda, 
padre, capelao, rabino), terapeuta ocupacional, edu- 
cadora (musicoterapia, recreacionista), entre outros. 
Com o passar do tempo, a equipe multidisciplinar 
torna-se parte da familia, portanto suas visitas de 
solidariedade e apoio a familia/crianqa assumem 
enorme importancia, sendo aguardadas com ansie- 
dade. 

6 . A crianqa enfrentando a doenqa em sua fase termi¬ 
nal: a crianqa, mesmo quando nao participa do pro- 
cesso de definiqoes de final de vida, identifica a mu- 
danqa de comportamento da familia e da equipe 
medica, tornando-se mais carente. O ambiente deve 
ser o mais favoravel e positivo possivel. Os pais, fa- 
miliares e toda equipe devem ser fontes de confian- 
qa, suporte espiritual e muita solidariedade. A Aca¬ 
demia Americana de Pediatria recomenda, sempre 
que possivel, a inclusao dos pacientes na discussao. 
Mas, o que, quando e como discutir com uma crian¬ 
qa a terminalidade de sua doenqa? Profissionais da 
area de saude, pais e/ou responsaveis devem ter sen- 
sibilidade suficiente para nao causar dano ou maior 
estresse psicologico ao discutir esses aspectos com 
crianqas portadoras de doenqas limitantes de vida. 
Deve-se sempre levar em conta a idade e o nivel de 
desenvolvimento cognitivo da crianqa e/ou adoles- 
cente. Evidentemente que cada novo tratamento a 
ser instituido deve ser explicado e “desmistificado”. 

7. Apoio a familia apos a morte de seu filho: os cuida- 
dos paliativos sao mantidos apos o obito da crianqa 
por meio do apoio a essas familias nesse momento 
em que seu mundo ruiu. Uma atitude de compaixao 
e suporte deve ser oferecida, por meio do estimulo 
ao retorno desses familiares ao hospital para con- 
versas com a equipe medica e de apoio psicologico. 

■ Consideragoes Finais 

Apesar de todo avanqo na medicina atual, o nosso 

compromisso continua sendo o mesmo que fizemos por 

ocasiao da diplomaqao (“ Aplicarei os regimes para o bem 

do doente segundo o meu poder e entendimento, nunca 


para causar dano ou mat a alguem”) (Hipocrates - 460 
a.C.). E evidente que, na ocasiao, nao estavamos consi- 
derando apenas os pacientes curaveis. Fizemos este jura- 
mento para segui-lo inclusive naqueles com doenqa ir- 
reversivel e sem chances de recuperaqao. O codigo de 
etica salienta no artigo 1 que “e vedado ao medico cau¬ 
sar dano ao paciente por aqao ou omissao, caracterizavel 
como impericia, imprudencia ou negligencia”; e com 
base nesse ensinamento que devemos nortear nossas 
condutas naqueles pacientes sem possibilidade de cura. 

A sociedade espera que pediatras, usando de seu co- 
nhecimento, lideranqa e respeitabilidade, incorporem 
estrategias de cuidados paliativos para atender pacientes 
em final de vida, aliviando seu sofrimento, respeitando 
sua dignidade e atendendo suas necessidades dentro dos 
melhores parametros cientificos e eticos. 
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■ Introdugao 

Existem concludes que podem levar um recem-nasci- 
do a ter sua vida abreviada. Essas condiqoes podem ser 
diagnosticadas ainda intrautero ou advirem de um trauma 
ou fenomeno que ocorra durante ou logo apos o parto. Da¬ 
dos americanos apontam que cerca de 15.000 recem-nasci- 
dos (RN) estao nessa condiqao a cada ano. Em sua maioria, 
esses pacientes sao levados para a unidade de terapia inten- 
siva neonatal (UTIN), onde a equipe muitas vezes tem di- 
ficuldades para determinar o limite para o investimento 
em condutas terapeuticas e o inlcio de cuidados paliativos 1 . 

Estudo publicado na Australia mostrou que, em 20 
anos, a limitaqao de suporte de vida (LSV) em neonatos, 
que oscilava entre 14 e 30%, aumentou para 75% em 
uma unidade neonatal de referenda para pacientes sin- 
dromicos, cirurgicos e com encefalopatia hipoxico-is- 
quemica, embora a taxa de mortalidade da UTIN tenha 
caido. O prognostico parece ser o ponto mais considera- 
do para definir a limitaqao do tratamento curativo 2 . 

O que parece ser fundamental para se levar em con- 
sideraqao e como acontece a assistencia de final de vida 
no periodo neonatal quando se trata de bebes que evo- 
luem de maneira desfavoravel, com prognostico reser- 
vado. Em outras palavras, como eles morrem 3 . 

Este capitulo nao pretende esgotar o tema, mas sim, 
trazer a tona uma questao que ha muito ja e tratada em 
paises como os Estados Unidos, a Australia e de toda a 
Europa, mas ainda timidamente discutida no Brasil. 

■ Definigao de Cuidado Paliativo 
Neonatal 

Os cuidados paliativos em neonatologia sao uma for¬ 
ma extensiva e holistica de oferecer cuidados a um re- 
cem-nascido cuja doenqa nao pode ser curada, ou seja, 
tem carater progressivamente desfavoravel, bem como a 


seus familiares. Esses cuidados vao mudando ao longo da 
progressao da doenqa. Inicialmente, estao atrelados ao 
tratamento curativo, ate que, de acordo com a mudanqa 
da expectativa em relapao a cura, torna-se tratamento to- 
talmente paliativo. Essa forma de cuidado e orientada 
para o alivio do sofrimento do RN e para melhoria de 
suas conduces de vida e do seu processo de morte. E uma 
abordagem para aliviar o sofrimento fisico, psicologico, 
emocional e espiritual do neonato e de sua familia 1 . 

Com o progresso das tecnologias obstetricas, mui- 
tos diagnosticos de patologias ameaqadoras da vida do 
neonato sao feitos ainda durante a gestaqao. Assim, o 
conceito de cuidado paliativo passa a ser mais amplo, 
englobando o periodo perinatal. A partir do diagnosti- 
co, podem-se iniciar o tratamento da crianqa e o acolhi- 
mento e orientaqao a familia. 

■ Tratamento Paliativo Perinatal 

Tratando-se de cuidados paliativos, o controle da 
dor tem papel fundamental. A proporqao de pacientes 
neonatos recebendo analgesia e sedaqao ao longo do 
tempo aumentou, o que parece se dever a uma mudan- 
qa de atitude em relaqao ao manejo da dor do RN 2 . 

No entanto, nao apenas o controle da dor e impor- 
tante nesses cuidados 4 . Como ja abordado antes, ha um 
conjunto de fatores a serem considerados: 

■ antecipaqao a ocorrencia de sintomas, cuidados com 
a pele, cuidados com a boca, aliviar a dispneia, redu- 
qao da luz e do barulho; 

■ oferecer um ambiente propicio para um cuidado dig- 
no, de preferencia assemelhando-se ao familiar, com 
permissao para visitas em qualquer horario; 

■ considerar as questoes eticas e religiosas de cada pa- 
ciente e sua familia; 

■ garantir a familia acesso a informaqao acerca da 
doenqa e do processo de cuidados do paciente 1 . 
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E, para que esse trabalho seja desenvolvido a con- 
tento, tambem se torna importante: 

■ ter um modelo para intervenqao diante de possiveis 
conflitos; 

■ considerar de que forma o conselho de bioetica pode 
ajudar a equipe ou a familia do paciente; 

■ contar com uma equipe de professionals treinada em 
cuidados paliativos 1 . 

■ Limitagao deTratamento 

O cuidado paliativo adequado tambem pressupoe 
que a equipe esteja atenta a limitaqao de tratamentos fu- 
teis. Para isso, e necessario que haja parametros a serem 
avaliados nesse processo de tomada de decisao 5 . 

Estudos realizados em alguns paises da Europa 
mostraram que o cuidado intensivo foi ativamente re- 
tirado em 55% dos prematures que morreram no Rei- 
no Unido; 45% na Franqa; 51,8% na Espanha e 55% na 
Holanda 5,6 . 


Tomada de decisao 

O Comite do Feto e Recem-nascido da Academia 
Americana de Pediatria recomenda que o tratamento de 
suporte de vida seja considerado inapropriado quando a 
condiqao da crianqa e incompativel com a vida ou quan¬ 
do o tratamento possa ser prejudicial ou futil 7 . 

Algumas atitudes podem ser tomadas no sentido de 
melhorar a tomada de decisao: maior educaqao de pro- 
fissionais e familiares sobre o processo do cuidado palia¬ 
tivo (CP), melhoria no suporte aos profissionais, melho- 
ra da comunicaqao na UTIN, adoqao de um protocolo 
de CP e envolvimento do Comite de Etica. 

E fundamental que todas as etapas do processo se- 
jam anotadas no prontuario. 

Papel dos pais no processo 

A relaqao dos profissionais de saude e pacientes 
deve estar pautada no respeito ao principio bioetico da 
autonomia. Quando o paciente e um recem-nascido, a 
autonomia esta totalmente delegada aos responsaveis. 

Para que esses familiares possam exercer esse papel 
de forma adequada, e necessario que as inform apdes se- 
jam dadas de forma clara e em um ambiente que respei- 
te as diferentes opinioes. 

Pais e profissionais precisam estar conscientes de 
que suas decisoes devem basear-se no melhor interesse 
da crianpa, pois alguns estudos demonstram que esse 
objetivo nem sempre e o centro das atenpoes. As deci¬ 
soes dos pais podem variar de acordo com suas expe¬ 
riences gestacionais anteriores, bem como caracteristi- 
cas etnicas e culturais 5 . 


Pacientes elegiveis 

No Brasil, poucos grupos trabalham na definipao de 
elegibilidade para limitapao de tratamento no periodo 
neonatal 4 . 

Na Suipa, os neonatos foram considerados em pro¬ 
cesso de morte irreversivel, principalmente nos casos de 
falencia multipla de orgaos ou quando apresentavam le- 
soes cerebrais severas (principalmente hemorragia pa- 
renquimatosa), com prognostico sombrio do desenvol- 
vimento neurologico e futuras capacidades relacionais 8 . 

Na Espanha, os criterios predominantes foram: 
mau prognostico do ponto de vista de sobrevivencia e 
qualidade de vida (atual e futura), malformapoes con- 
genitas, patologias neurologicas secundarias a asfixia 
perinatal e hemorragia intracraniana e/ou leucomala- 
cia periventricular 6 . 

Analise feita nos Estados Unidos constatou que 
profissionais da area da saude sao mais propensos a 
aceitar a limitaqao de tratamento frente a alguns diag- 
nosticos como trissomias, anencefalia, prematuridade 
extrema (23 a 24 semanas), hipoplasia de ventriculo 
cardiaco, hipoplasia pulmonar, hemorragia de sistema 
nervoso central grau IV, desordens geneticas e falencia 
multipla de orgaos 9 . 

O Comite Nacional de Etica Italiano considera que 
o recem-nascido tem direito a cuidados quando ele tem 
a possibilidade de vida autonoma definida como “a pos- 
sibilidade de sobreviver fora do corpo de sua mae”. 

Qualidade de vida 

O tema “qualidade de vida” (QV) esta presente nas 
discussoes de limita^ao de tratamento desempenhando 
papel na decisao de tratar. 

O Conselho de Bioetica de Nuffield (Londres) suge- 
riu questionamentos que podem ser feitos para o julga- 
mento da QV por meio de analise das capacidades da 
crianqa em sobreviver fora do hospital, estabelecer rela- 
qoes com outros e ter prazer. 

Malformaqao 

Os pacientes malformados podem ser divididos em 
grupos com diferentes expectativas de deficiencias fisi- 
cas e mentais, caracteristicas que podem influenciar as 
decisoes de limitaqao 10 : 

■ patologias com potencial de recuperaqao total; 

■ anomalias que permitem uma vida quase normal; 

■ malformaqoes que exigem supervisao permanente 
e/ou cuidados medicos; 

■ defeitos fisicos e desenvolvimento mental subnormal; 

■ defeitos fisicos e retardo no desenvolvimento mental 
graves, 

■ anomalias incompativeis com a vida. 
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Prematuridade extrema 

Segundo a Associate) Mundial de Medicina Perina¬ 
tal, tratamentos de suporte de vida nao devem ser ini- 
ciados ou continuados se o medico nao puder esperar a 
prevenqao da morte iminente ou minimizacao de mor- 
bidade e maximizaqao do estado funcional dos pacien- 
tes nascidos no limite da viabilidade. 

A Associaqao Britanica de Medicina Perinatal pro- 
poe manejo de crianqas nascidas com menos de 26 se- 
manas da seguinte forma 5 : 

■ < 23 semanas - normalmente nao reanimar; 

■ 23 a 24 semanas - avaliar o desejo dos pais; 

■ 24 a 25 semanas - reanimar e reavaliar; 

■ > 25 semanas - reanimar e encaminhar para cuidado 
intensivo. 

■ Cuidados com os Familiares 

Os profissionais de saude devem promover o cuida¬ 
do aos familiares durante todo o periodo da doenqa e 
tambem durante o periodo de luto. 

O nascimento de uma crianqa malformada e/ou 
prematura ja coloca para os pais a necessidade de elabo- 
raqao de um luto pela perda do “bebe sonhado”, que 
pode diferir muito do “bebe real”. 

Apesar do conceito da sociedade de que a perda do 
filho no periodo perinatal possa ser relativamente tran- 
quila para a familia, pelo curto periodo de convivencia, 
esse luto pode ser particularmente intenso, complicado 
e longo. 

A equipe tambem pode agravar esse processo, pois 
a enfase que da a possibilidade de morte da crian^a pode 
ser tao intensa que dificulta o vinculo entre os pais e seu 
filho, promovendo um luto antecipado e um distancia- 
mento entre familiares e crianqa, que nao beneficiara a 
nenhum deles. O trabalho da equipe devera ser com o 
intuito de promover o maior periodo de convivencia 
possivel, por meio da politica de visitas abertas, com 
atenqao especial aos irmaos durante esse processo. 

Em casos de mortes esperadas, deve ser dada a 
oportunidade dos pais estarem presentes durante esse 


processo, com o apoio da equipe cuidadora, alem da 
possibilidade de intervenqao de profissionais religiosos, 
se for o desejo da familia. 

Nesses momentos, outra situaqao que pode ser com- 
plicadora e a necessidade de elucidaqao diagnostica por 
intermedio de exames necroscopicos que, para algumas 
familias, pode ser visto como mais uma agressao a seus 
filhos. 

Levantamentos da opiniao dos pais tem enfatizado a 
importancia de um encontro para discutir a morte com 
o neonatologista. Isso usualmente ocorre algumas sema¬ 
nas ou meses mais tarde 4 . No caso de realizaqao de ne- 
cropsias, os resultados podem ser informados neste mo¬ 
menta. Nessas reunioes, os pais podem querer abordar 
as implicates para futuras gestaqoes. 
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Em Pediatria, as situates que podem se beneficiar 
de cuidados paliativos sao distintas das dos adultos, pois 
sao multiplas e abrangentes 1 . A duraqao da prestaqao de 
cuidados se torna variavel e dificil de prever, pois a mor- 
te e exceqao gracas a sua maior capacidade de recupera- 
qao 1 . Por estar em crescimento e desenvolvimento, as 
crianqas e os adolescentes tambem necessitam de aten- 
dimento educacional 1,2 . Existem diferenqas na definiqao 
de terminalidade e nas caracteristicas de comunicaqao, 
importantes no controle de sintomas que e mais facil- 
mente conseguido quando as informaqoes sao compar- 
tilhadas com a equipe e a familia por meio de uma ali- 
anqa terapeutica, priorizando o respeito ao paciente, a 
familia e aos profissionais, os direitos da crianqa e do 
adolescente e sua autonomia 1 ' 2 . O ludico faz parte dessa 
abordagem e a meta e estimular os potenciais sobre as 
deficiencias 1 . E necessario reconhecer as particularida- 
des de cada paciente como “essa crianqa” ou “esse ado¬ 
lescente” para o controle de sintomas, inclusive modifi- 
caqoes no domicilio, na escola ou no proprio ambiente 
hospitalar. Nao e necessario ser realista quanto ao prog¬ 
nostico do paciente, mas considerar o momento evolu- 
tivo da familia, suas crenqas e o meio sociocultural a que 
pertence 1,2 . 

O reconhecimento de fatores que indicam piora do 
prognostico de pacientes cronicos terminals auxilia o 
medico a instituir cuidados paliativos e discutir ques- 
toes de terminalidade com a familia, como intubaqao 
orotraqueal e admissao na Unidade de Terapia Intensiva 
em caso de agudizaqao e franca insuficiencia respirato- 
ria. As verdades devem ser fornecidas de maneira pro¬ 
gressiva, toleravel e empatica 1,3 . O ideal e isso ocorrer 
antes de um evento agudo para que o direcionamento 
possa ser respeitado durante a intercorrencia, quando e 
atendido por profissionais da emergencia que nao co- 
nhecem o caso e nao podem tomar essa decisao 1,3 . 
Quando o suporte ventilatorio se faz necessario, deve-se 
evitar intubaqao traqueal e optar pela ventilaqao nao in- 


vasiva, que permite tempo para conhecimento do diag- 
nostico, prognostico e da vontade do paciente e da fami¬ 
lia 1 ' 3 . 

No Brasil, o paciente e seus familiares tem o direito 
de recusar tratamentos extraordinarios para tentar pro- 
longar a vida, fundamentados no principio da dignida- 
de humana da Constituiqao Brasileira 3 . Na fase terminal 
de enfermidades graves e incuraveis, e permitido ao me¬ 
dico limitar ou suspender procedimentos e tratamentos 
que prolonguem a vida do doente, garantindo-lhe os 
cuidados necessarios para aliviar os sintomas que levem 
ao sofrimento, com assistencia integral, respeitada a 
vontade do paciente ou de seu representante legal (Re- 
soluqao n° 1.805/2006, CFM) 3 . 

A medicina paliativa em pediatria da suporte para as 
crianqas e as suas familias a viverem e restaurarem a 
sua totalidade quando se encontram diante de condi- 
qoes clinicas complexas que limitem ou ameacem a 
vida 2 ' 4 . 

■ Manejo de Sintomas 

A dor (Capitulo 5) e os outros sintomas mais co- 
muns em criancas e adolescentes em cuidados paliativos 
devem ser explorados pelo pediatra pela linguagem ver¬ 
bal e nao verbal do paciente e da familia, para consegui- 
rem ser controlados eficazmente. O paciente deve ser es- 
timulado a brincar ou fazer atividades prazerosas 
durante o dia e ter uma rotina adequada de alimentaqao, 
sono, higiene e atividade fisica, de acordo com sua con- 
diqao e escolarizaqao: 

■ anorexia: um dos instintos primarios de todos os pais 
e ter de alimentar seus filhos e, por isso, esse sintoma 
gera tanta ansiedade para eles 1 . Pode ser causada por 
dor, ansiedade, nauseas e vomitos, medicamentos, 
depressao, lesoes orais ou esofagica, como candidiase, 
impactaqao fecal e hipercalcemia, e melhora na medi- 
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da do controle dessas causas 1 ' 6 . Permitir a ingestao de 
pequenas quantidades a intervalos regulares de ali- 
mentos e incentivar refeicoes com a familia, como 
tambem administrar metoclopramida (0,1 a 0,2 mg/ 
kg, VO, 8/8h) ou megestrol para favorecer o esvazia- 
mento gastrico 1,5,6 . Nos pacientes oncologicos com 
anorexia persistente pode haver melhora com dexa- 
metasona 6 mg/dia ou prednisona 5 a 15 mg/dia por 
cerca de 1 mes 4 . Eventualmente, sonda nasoenteral e 
gastrostomia sao necessarias 1,5 ; 
constipaqao: presente em 40% das doenqas oncologi- 
cas avanqadas e 90% dos pacientes usando opioide 5 . 
Os fatores de risco sao: baixa ingesta hidrica, hiper- 
calcemia, opiaceos, antidepresivos triciclicos, hiosci- 
na, clorpromazina, dieta pobre em fibras, desconfor- 
to familiar, falta de privacidade, imobilidade 1 ' 5 . Pode 
ser causada por compressao tumoral do intestino ou 
do plexo 5 . Pode causar: anorexia, nauseas e vomitos, 
dor, diarreia paradoxal, incontinencia urinaria, tenes- 
mo, obstruqao intestinal, delirio 1,5 . A conduta e a pre- 
venqao e orientaqao nutricional, palpaqao e ausculta 
abdominal, toque retal, desimpactaqao e retirada do 
fecaloma, se necessario 1,5 . Fibras, supositorios e ene¬ 
mas sao contraindicados nos pacientes neutropenicos 
e plaquetopenicos 1,5 . Laxativos devem ser priorizados 
no uso de opioides, como oleo mineral 5 a 10 mL/ 
dose, 1 a 4 vezes/dia, exceto para os pacientes neuro- 
logicos, pelo risco de broncoaspiraqao, quando deve 
ser usado enema ou supositorio 1,5 . Outras opqoes: 
lactulose (0,5 mL/kg/dose, 2 a 3 vezes/dia, via oral), 
bisacodil (5 mg a noite), docusato (5 mg/kg VO ou 1 
mg/kg VR), picossulfato sodico (2,5 a 5 mL VO) e po- 
lietilenoglicol (0,2 a 0,8 g/kg/dia) 1,5 ; 
nauseas e vomitos: podem ser causados por medica¬ 
res como quimioterapicos, gastrite, esofagite, redu- 
qao na mobilidade do trato gastrointestinal, disturbi- 
os metabolicos, hipertensao intracaniana e ansiedade. 
Para controle, pode ser usado ondansetrona 5mg/m 2 / 
dose EV ou VO cada 8 horas ou metoclopramida 0,1 
a 0,2 mg/kg/dose a cada 8 horas EV, IM ou VO 1 ' 5 . 
Oferecer alimentos em quantidade reduzida e em 
menor intervalo e evitar alimentos de odor forte, sal- 
gados, acidos, gordurosos e condimentados 1,5 . Nos 
casos refratarios, usar dexametasona 10 mg/m 2 /dose 
EV, maximo 20 mg, seguida de 5 mg/m 2 /dose a cada 
6 horas, clorpromazina 0,5 mg/kg/dose EV ou VO a 
cada 6 ou 8 horas ate haloperidol 0,01 a 0,1 mg/kg/ 
dose VO a cada 8 horas, associado com prometazina 
0,5 mg/kg/dose EV 6/6 horas 1 ' 5 ; 
dispneia: a causa pode ser multifatorial, devendo-se 
identificar causas especificas: compressao tumoral, 
depressao do SNC, disturbios metabolicos, aumento 
da resistencia em vias aereas por secreqao ou com¬ 
pressao extrinseca, medicares que deprimem a res- 
piracao, desnutricao, fraqueza muscular, anemia, der- 
rame pleural, pneumonia bacteriana ou viral, 
pneumocistose, tuberculose pulmonar-pleural, ansie¬ 
dade 1 ' 4 ' 6 . Sintomas de insuficiencia respiratoria incluem 


irritabilidade, medo de dormir, sonolencia diurna, 
cefaleia matutina, palpitates e nauseas 1,5 ' 6 . Observar 
e tratar anemia (transfusao de concentrado de hema- 
cias), derrame pleural (drenagem ou punqao) ou as- 
cite (paracentese), obstruqao de vias superiores (aspi- 
raqao de secreqoes ate traqueostomia), sindrome de 
compressao medular ou da veia cava superior (radio- 
terapia paliativa), corticoides na pneumocistose 1 ’ 5 ’ 6 . 
O tratamento especifico associado ao sintomatico 
deve ser instituido como ar fresco de um ventilador 
no rosto ou oxigenoterapia (cateter, mascara, ventila- 
qao nao invasiva ou invasiva) mesmo nos pacientes 
nao hipoxemicos. Fisioterapia respiratoria e de gran¬ 
de valia no manejo das secreqoes, reforqo da muscu- 
latura e capacidade pulmonar. Morfina em doses bai- 
xas (metade da dose analgesica) e, nos casos 
refratarios, sedaqao paliativa 1,3 ’ 5 ’ 6 . Os diureticos orais 
perdem a efetividade e podem dar lugar aos intrave- 
nosos como a furosemida (1 a 2 mg/kg/dose cada 6 
ou 8 horas) associado ou nao a hidroclorotiazida (1 
mg/kg) na congestao 1 ' 5 ; 

■ fadiga: sensacao de cansaqo extremo pela combinaqao 
de sintomas fisicos e mentais que pode ser desencadea- 
da por radio e quimioterapia, corticoides, disturbios me¬ 
tabolicos (hipoglicemia, hipopotassemia, insuficiencia 
hepatica ou renal, disturbios tireoidianos), sangramen- 
to, sepse, anemia, sedaqao, depressao, deficiencia nu¬ 
tricional e medicamentos 4 ’ 5 . A conduta e identificar e 
reverter a causa, quando possivel. Estimular pequenas 
atividades fisicas e ludicas, ajudar o paciente a estabe- 
lecer prioridades, oferecer acompanhamento psicolo- 
gico e tecnicas de relaxamento 4 ' 6 ; 

■ agitaqao psicomotora e confusao mental: pode ser ca- 
racterizada por disturbio da consciencia, alteraqao da 
cogniqao ou ter etiologia organica 4 ’ 5 . Opioides devem 
ser evitados e a corticoterapia cronica e em doses altas 
pode causar insonia, psicose, agitaqao e depressao 1 ’ 4 ’ 5 . 
Pode ser multifatorial: hemorragia ou metastase cere¬ 
bral, interaqao medicamentosa, infecqao, alteraqoes 
metabolicas ou nutricionais (hipoglicemia, hipercalce- 
mia, hipocalemia, hiponatremia), impactaqao fecal, 
retenqao urinaria, hipoxemia, dor, hospitalizaqao e 
doenqa 1,5 . O tratamento inclui a corre^ao das altera- 
qoes desencadeantes, avaliar drogas que possam ser 
suspensas ou diminuidas com rodizio de opioides, ori- 
entaqao do paciente e cuidador e prevenqao de aciden- 
tes. O tratamento medicamentoso pode ser haloperi¬ 
dol 1 mg VO 8/8 horas nos casos leves e 2,5 a 5 mg SC 
ou IM ou diluido em 10 mL AD ate 3 vezes/dia nos 
adolescentes. Outras opqoes sao clorpromazina (25 a 
75 mg/dia) ou midazolam EV ou SC e dexametasona 
se houver metastase cerebral 1,5 ; 

■ agressividade: decorrente de alteracao neurodegene- 
rativa ou metabolica, as vezes ate com autoagressao 5 . 
O tratamento e haloperidol 0,25 a 5 mg 2 vezes/dia 
associado a prometazina (previne efeitos colaterais 
do haloperidol) 0,5 mg/kg/dose IM ou EV em 30 mi- 
nutos ou a cada 8 horas 1,5,6 . 
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lesoes na mucosa oral: comum com radio e quimiote- 
rapia, acarreta perda da ingestao oral, aumenta doen- 
qa periodontal, infecqoes e desconforto. Ocorre devi- 
do a debilidade organica, diminuiqao da ingesta oral, 
medicamentos, ansiedade, respiraqao oral e tumora- 
qao local 1,5 . Para controle, deve-se aumentar a ingesta 
hidrica, manter a boca sempre umida, higiene bucal 
com escovaqao de dentes e lingua (evitar nos plaque- 
topenicos), usar colutorio frequentemente, evitar ali- 
mentos acidos, evitar jejum prolongado e controlar 
da dor. Para ulcera infectada: metronidazol 250 mg 
8/8 horas VO; mucosite: bochechar e engolir nistati- 
na 5 a 10 mL com 5 mL de lidocaina gel em 10 mL de 
agua; se candidiase: fluconazol 150 mg VO dose uni- 
ca; herpes zoster e simples: aciclovir 200 mg 5 vezes 
ao dia por 5 dias; estomatite aftosa: corticoide topico. 
Proceder higiene oral com soluqao de bicarbonato de 
sodio a 1%, soluqao de lidocaina viscosa a 2% diluida 
em agua (nao ultrapassar 3 mg/kg/dose, nem repetir 
antes de 2 horas) 1,5 ; 

hipertensao intracraniana: ocorre em pacientes com 
tumores de sistema nervoso central e o tratamento e 
dexametasona 1 mg/kg/dose VO ou EV seguida de 
dose de manutencao de 1 mg/kg/dia dividida 6/6h as- 
sociado ao manitol 0,25 mg/kg/dose EV em 20 a 30 
minutos que pode ser aumentada ate 1 g/kg/dose, po- 
dendo ser precedido de furosemida 1 mg/kg 5 . Em 
caso de hidrocefalia, usar acetazolamida 25 mg/kg/ 
dia 8/8h. Para analgesia da cefaleia intensa, pode ser 
usado tramadol 5 ; 

espasticidade: associada a tumores ou lesoes do siste¬ 
ma nervoso central e no tratamento usa-se diazepam 
0,12 a 0,8 mg/kg/dia dividido 6/6h ou 8/8h VO, ba- 
clofeno 10 a 15 mg/dia a cada 8 horas (menores 2 
anos), 40 mg (2 a 7 anos) e 60 mg/dia (maiores 8 
anos) e clonidina, iniciando com 0,05 mg/dose a noi- 
te e aumentar 0,05 mg em 24 horas ate melhora, sen- 
do 0,4 mg a dose maxima (a retirada tambem deve 
ser gradual em 4 dias), tizanidina 1 a 2 mg/dia (dose 
maxima 36 mg diarios para adolescentes) 1 ; 
obstruqao intestinal mecanica parcial: causada por 
tumores ou aderencias ou refluxo gastrointestinal em 
neuropatas. O tratamento e metoclopramida para au¬ 
mentar o esvaziamento gastrico, hidroxido de alumi- 
nio com magnesio (5 a 15 mL CO a cada 3 a 6 horas) 
e ranitidina (1 a 2 mg/kg/dia a cada 8 horas EV ou 2 
a 4 mg/kg/dia a cada 12 horas VO) 5 ; 
sangramento: transfusao de concentrado de plaque- 
tas se trombocitopenia, em caso de anemia aguda 
transfusao de concentrado de hemacias, vitamina K e 
plasmo fresco na insuficiencia hepatica, ranitidina 
em caso de hemorragia digestiva e acido epsilon ami- 
nicaproico em caso de discrasia sanguinea 1,5 ; 
sindrome da compressao medular: inicia com dor, al- 
teraqao sensorial, fraqueza muscular e, evolutiva- 
mente, disfunqao esfincteriana. A conduta e o contro¬ 
le da dor, dexametasona por 3 semanas, radioterapia 
e cirurgia para descompressao (corporectomia) con- 
forme o caso 1,5 ; 


■ tosse: o tratamento da tosse cuja causa nao pode ser 
combatida e controverso, porem a codeina pode ser 
usada 0,5 a 1 mg/kg/dose cada 4 ou 6 horas (maxim o 
240 mg diarios). Nebulizaqao com fenoterol, corti- 
costeroides como a prednisona 1 mg/kg/dia a cada 12 
horas VO 5 se broncoespamo; 

■ secreqao nas vias aereas: acometimento neurologico 
grave implica em difkuldade na deglutiqao da saliva 
com desconforto pelo acumulo de secreqoes. Podem se 
usadas: hioscina 0,06125 a 0,25 mg VO 4/4 horas ou 
atropina 0,01 mg/kg/dose SL ou VO 5 , escopolamina 6 
mcg/kg/dose VO 6/6h ou adesivos transdermicos; 

■ radioterapia paliativa: geralmente de duraqao curta 
para alivio de sintomas como dor na metastase ossea, 
metastase cerebral, obstruqao bronquica por tumor, 
dispneia, compressao de medula sem instabilidade da 
coluna, sindrome da veia cava superior, tumores exo- 
fiticos, hemorragia (hemoptise, hematuria, sangra¬ 
mento retal e de estoma) 5 ; 

■ retenqao urinaria: causada por disturbios neurodege- 
nerativos e efeito colateral de opioides, pode melho- 
rar com betanecol 0,2 a 0,5 mg/kg/dose VO 8/8h ou 
carbacol 75 a 125 meg SC 8/8hf Se necessario, sonda- 
gem vesical intermitente 1 . 

■ Transicao para o Servigo de Adultos 

A Organizaqao Mundial da Saude define a adoles- 
cencia como o periodo entre 10 e 19 anos, 11 meses e 29 
dias. O aumento da expectativa de vida dos jovens com 
doenqas cronicas limitadoras da vida propiciou a cria- 
qao de estrategias da transiqao destes adolescentes e 
adultos jovens para o serviqo dos adultos 7,8 . 

A mudanqa do acompanhamento de um service de 
saude para outro envolve capacidade de adaptaqao as 
novas situaqoes, pois cada ambulatorio tem particulari- 
dades 7,8 . Ter “crescido com uma equipe de saude” faz 
com que muitos jovens tenham uma atitude de relutan- 
cia frente a transiqao, assim como seus familiares e pro- 
fissionais envolvidos 7,8 . O pediatra, que deveria ter o pa- 
pel essencial na transference de adolescentes para os 
services de saude dos adultos, muitas vezes e de modo 
inconsciente, acaba atuando como um fator dificultoso 
por nao demonstrar confianqa plena em seus colegas 9 . 
No entanto, ele tem um papel importante na transiqao 
que deve ser planejada, suave e sem interrupqoes, para 
garantir uma evoluqao bem-sucedida como em outras 
especialidades pediatricas que lidam com doenqas cro¬ 
nicas como asma, doenqas reumatologicas, endocrinas e 
cardiacas, cancer, transplantes, necessidades especiais, 
nos tres ambitos: cuidados preventives, manejo das con- 
diqoes agudas e cronicas da doenqa 7,8 . Os services de- 
vem ter flexibilidade e foco voltado para as necessidades 
dos jovens 7,8 . Se nao existir um ambulatorio de transiqao 
ou um hebiatra acompanhando as consultas em um dos 
services, o paciente e sua familia poderao intercalar o 
atendimento nos dois services (pediatrico e adulto) ate 
a adaptaqao. 
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A partir de 12 a 13 anos, o pediatra deve comegar a 
informar sobre a transigao para o service) dos adultos 10 . 
Com 14 a 15 anos, comega o planejamento dessa transi¬ 
gao com o paciente e a familia. Aos 16 a 17 anos, inicia 
a preparagao para os atendimentos interdisciplinares no 
servigo dos adultos e a partir de 18 anos acontece o aten- 
dimento na clinica dos adultos ate a completa interagao 
do paciente e da familia com a nova equipe. Todas as 
etapas devem ser registradas no prontuario 10 . 

A transigao e facilitada quando a autonomia do pa¬ 
ciente para tomada de decisao e incentivada com sua 
participagao nos atendimentos como principal interlo¬ 
cutor, dependendo da doenga base como tambem com a 
capacitagao da nova equipe (do servigo dos adultos), 
com envolvimento nos cuidados paliativos domiciliares, 
treinamento dos profissionais da unidade de saude onde 
nao existe programa especifico para esse atendimento, 
alem da adaptagao da familia as mudangas proprias que 
essa nova fase de vida exige 7 9 . 

O profissional de saude deve discutir questoes relacio- 
nadas a sexualidade e uso indevido de drogas com os pa- 
cientes adolescentes, as implicagoes emocionais e fisicas 
da atividade sexual, incluindo o risco da gravidez e doen- 
gas sexualmente transmissiveis; saber dizer “nao” a tudo 
que nao for adequado a si como drogas, sexo desprotegi- 
do ou abuso sexual e, nesses casos, informar seus pais ou 
um dos membros da equipe de saude 11 . O adolescente em 
cuidados paliativos e um individuo integro e sua sexuali¬ 
dade e aspiragoes sexuais sao as mesmas dos outros ado¬ 
lescentes e devem ser respeitadas e orientadas 11 . 
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Manejo da Dor 
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O tratamento da dor deve ser considerado parte es- 
sencial ao cuidado na faixa etaria pediatrica. Ainda hoje, 
convive-se com o espectro do nao reconhecimento da 
dor e consequente sub-tratamento 1 . 

A bibliografia para o seu adequado manuseio, ate ha 
pouco tempo, era escassa, encontrando-se alguns textos 
em livros de anestesia e pediatria. Nos ultimos anos, 
houve um crescimento exponencial do conhecimento 
cientifico com um aumento importante de publicaqoes 
com abordagem da dor: aguda, cronica e da dor dos pa- 
cientes em cuidados paliativos. 

Como objeto de pesquisa, a dor em pediatria tem 
sido paulatinamente incrementada, e os resultados des- 
sas descobertas tem sido incorporados cada vez mais a 
pratica clinica. Tal fato traz a terapeutica da dor como 
um componente essencial da pratica atual na pediatria, 
em todas as situaqoes, como na emergencia, em proce- 
dimentos, nas enfermarias, na terapia intensiva e dentro 
dos centres cirurgicos. 

O conhecimento sobre a terapeutica da dor mostra- 
-se util nas diversas especialidades pediatricas, como he- 
matologia, oncologia, reumatologia, infectologia, neo- 
natologia, emergencia, cuidados paliativos, terapia 
intensiva e cirurgia, entre outras, sendo importante o 
treinamento dos profissionais no tema, na avaliaqao e 
no adequado uso das diversas modalidades terapeuticas 
antialgicas. 

Mas, afinal, como se define dor? 

A dor e definida pela Associaqao Internacional para 
o Estudo da Dor (IASP) como “uma sensaqao e uma ex¬ 
perience emocional desagradavel relacionada a lesao 
real ou potencial, ou descritas em termos de tal lesao” 2 . 
A definicao pela IASP implica a subjetividade da dor e o 
seu aprendizado por meio das experiences relacionadas 
a traumas e lesoes, desde a faixa etaria neonatal. E um 
fenomeno multidimensional com componentes senso- 
riais, fisiologicos, cognitivos, afetivos, comportamentais 
e espirituais. 


Essa definiqao enfatiza tanto o aspecto fisico como 
emocional da natureza da dor. Em se tratando da faixa 
etaria pediatrica, “a inabilidade em se comunicar verbal - 
mente nao nega a possibilidade que um individuo este- 
ja experienciando a dor e e necessario o tratamento ade¬ 
quado para o seu alivio” 3 . 

A interaqao entre a resposta fisiologica a dor e as di¬ 
versas dimensoes da dor, como as respostas cognitivas, 
afetivas e comportamentais, altera a forma como a dor e 
vivenciada, pela modificaqao da transmissao dos esti- 
mulos desagradaveis (nociceptivos) para o cerebro 4 (Fi¬ 
gure 5.1). 

A dor ainda e subvalorizada em pediatria. Estudos 
mostram que, quando comparada a populaqao adulta, a 
crianpa e medicada em menor proporqao, deixando de 
receber analgesia ou recebendo em menor quantidade 
que os adultos nas mesmas conduces. Quando dao en- 
trada em um service medico para atendimento, seja na 
emergencia, terapia intensiva, enfermaria clinica ou ci- 
rurgica, unidade de oncologia, entre outras, as crianqas 
acabam por experimentar a dor, o medo e a ansiedade. 

O Conselho Nacional dos Direitos da Crianqa e do 
Adolescente, em sua Resoluqao n. 41/95 sobre os Direi¬ 
tos da Crianqa e do Adolescente Hospitalizados, no arti- 
go 7, versa sobre “direito de nao sentir dor, quando exis- 
tam meios para evita-la” 5 . 

O tratamento da dor e um direito humano e como 
tal deve ser respeitado. A dor, quando nao tratada, ate 
mesmo em fase precoce da vida, pode desencadear uma 
reorganizaqao estrutural permanente e funcional das 
vias nervosas nociceptivas, que podem afetar as futures 
experiencias de dor do individuo 6 . 

O sistema responsavel pela dor e um sistema senso¬ 
rial complexo. A atividade neuronal de ativacao da dor 
e as consequentes respostas podem ser modificadas pe- 
los mecanismos de supressao. O sistema sensorial e no- 
tavelmente plastico e complexo, e a atividade cortical 
tem um papel importante na percepqao da dor 6 . 
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Figura 5.1 Diagrama com as multiplas dimensoes da dor que modificam a transmissao do estimulo doloroso para o 
cerebro 4 . 


Alguns fatores influenciam a resposta da crianga aos 
estimulos nociceptivos: grau da lesao ou doenga, fatores 
emocionais, comportamentais e situacionais, significado 
da dor para a crianga, a explicagao dela, contexto da ex¬ 
perience dolorosa, precocidade dessa experience, fadiga, 
gravidade da doenga, nivel de ansiedade, fatores sociocul- 
turais, personalidade, nivel cognitivo, aprendizados pre- 
vios, experiences previas e memoria da dor existente 1 . 

A dor pode ser classificada segundo 6 : 

■ mecanismos fisiopatologicos (nociceptiva, neuropati- 
ca ou mista); 

■ duragao (aguda ou cronica, dor incidental); 

■ etiologia (oncologica ou nao oncologica); 

■ localizagao anatomica. 

A dor nociceptiva e decorrente de uma lesao teci- 
dual que ativa os receptores especificos conhecidos 
como nociceptores, que sao sensiveis aos estimulos no¬ 
ciceptivos. Respondem ao calor, frio, vibragao, estira- 
mento e substances quimicas liberadas dos tecidos. 
Pode ser subdividido em somatico e visceral, dependen- 
do da localizagao dos nociceptores ativados 6 . 

A dor neuropatica e causada pelos danos estruturais 
e disfungao das celulas nervosas do sistema nervoso 
central ou periferico. Qualquer processo que cause dano 
aos nervos, como condigoes metabolicas, traumaticas, 
infecgoes, isquemia, toxico ou imunomediado, pode 
resultar em dor neuropatica. A dor neuropatica pode ser 


periferica, quando ocorre por causa de lesao ou doenga 
que afeta os nervos perifericos, ou central, que ocorre 
pelo acometimento do sistema nervoso central 6 . 

Sao poucos os estudos sobre dor de carater neuropa- 
tico em pediatria. As causas de dores neuropaticas de ca¬ 
rater periferico em pediatria podem ser relacionadas a 
lesoes do nervo, compressao nervosa, compressao exter¬ 
na por lesao que ocupa espago, como tumor ou abscesso; 
danos provocados pela infecgao pelo virus HIV ou 
HTLV1, por efeitos toxicos de medicamentos, neurofi¬ 
bromas ou neuromas pos-trauma ou cirurgia, membro 
fantasma, infiltragao tumoral, entre outros. Por sua vez, 
as causas de dor neuropatica central incluem, por exem- 
plo, as lesoes na medula espinhal. Outras dores de cara¬ 
ter neuropatico podem acometer as criangas, como as 
decorrentes de neuropatias congenitas degenerativas, 
neuropatias perifericas e neuropatias inflamatorias 
(p.ex., sindrome de Guillain-Barre). Muitas das condi¬ 
goes neuropaticas normalmente observadas em adultos, 
como neuropatia diabetica, neuralgia pos-herpetica e 
neuralgia trigeminal, sao raras em criangas 6 . 

A dor e considerada mista quando coexistem dor 
nociceptiva (somatica e/ou visceral) e dor neuropatica, 
ao mesmo tempo ou separadamente, em momentos di- 
ferentes. Os diferentes mecanismos fisiopatologicos 
ocorrem juntos, produzindo a dor mista. Incluem-se os 
processos que danificam tecidos e nervos, como trau¬ 
mas, queimaduras e processos oncologicos. 
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Outra forma de classificagao da dor utiliza o cri- 
terio de duragao. A dor aguda e aquela com duragao 
inferior a 30 dias e como definigao de dor cronica po- 
de-se considerar a dor que dura mais que tres meses. 
Os sintomas e as diversas causas da dor e os fatores fi- 
siopatologicos podem se sobrepor independentemen- 
te da duragao do fenomeno doloroso, sendo necessa- 
ria muita atengao no momento da classificagao 
agudo/cronico 6 . 

A dor aguda tem inicio subito e se segue imediata- 
mente a lesao, com grande intensidade. A duragao nor- 
malmente e limitada, havendo um comedo e um fim 
para a dor. Tem a sua origem nos nociceptores teciduais 
que sao estimulados com as diversas lesoes 6 . 

A dor cronica, por sua vez, e a dor continua ou re- 
corrente que persiste alem do tempo esperado normal 
de cicatrizagao 6 . Pode se iniciar como dor aguda e per¬ 
siste por longos periodos ou pode reaparecer em razao 
da persistencia dos estimulos dolorosos repetidos ou 
exacerbagao de uma lesao. A dor cronica tambem pode 
surgir e persistir na ausencia de fisiopatologia identifi- 
cavel ou doenga medica. 

A dor cronica pode afetar negativamente todos os 
aspectos da vida diaria, incluindo atividades fisicas, fre¬ 
quencia escolar, padroes de sono, interagoes nas rela- 
goes familiares e sociais, o que pode levar a angustia, an- 
siedade, depressao, insonia, fadiga ou a mudangas de 
humor, como irritabilidade e comportamento de en- 
frentamento negativo. Nesses casos, uma abordagem 
global pode ser necessaria para aliviar a dor. 

A dor episodica ou recorrente ocorre de forma in- 
termitente durante um longo periodo de tempo e apos 
o qual a crianga pode estar livre de dor entre cada epi- 
sodio doloroso. Esses episodios dolorosos muitas vezes 
podem variar em qualidade, intensidade e frequencia 
ao longo do tempo e sao, consequentemente, imprevi- 
siveis. Esse tipo de dor pode ser indistinguivel da dor 
aguda recorrente, mas pode estar associado a um im- 
pacto mais grave sobre a vida fisica e psicossocial da 
crianga afetada. Exemplos desse tipo de dor incluem 
enxaqueca, dor de doenga episodica falciforme, dor 
abdominal recorrente. Dor persistente e recorrente po¬ 
dem coexistir, especialmente em condigoes como na 
doenga falciforme. 

■ Avalia^ao da Dor 

Qualquer terapeutica algica, para ser instituida, de- 
pende de um correto diagnostico do problema, que, nos 
casos de dor, implica adequada historia clinica aliada a 
avaliagao da dor. Este e o alicerce para um adequado tra- 
tamento antialgico. 

Em se tratando de pacientes na faixa etaria pediatri- 
ca, a avaliagao da dor e dificultada pela obtencao de uma 
medida acurada, objetiva e quantitativa da dor, princi- 
palmente em criangas nao verbais, como recem-nasci- 
dos, lactentes e criangas com atraso de desenvolvimento 
neuropsicomotor. 


Muitas sao as formas de avaliagao da dor. Em pedia- 
tria, podem-se utilizar autorrelato, observagao compor- 
tamental e medidas fisiologicas. A associaqao das dife- 
rentes formas de avaliaqao, por exemplo, o autorrelato e 
os padroes fisiologicos, pode ajudar a obter uma infor- 
maqao mais acurada, assim como os diferentes aspectos 
da vivencia dolorosa, como a intensidade, a localizaqao, 
o padrao, o contexto da dor e o seu significado. 

A dor e uma experiencia subjetiva e o autorrelato e 
reconhecido como o padrao ouro na avaliaqao da dor. 

No desenvolvimento da resposta dolorosa ao esti- 
mulo nociceptivo, ocorre uma rapida resposta, com im- 
portantes repercussoes vegetativas. A resposta fisiologi- 
ca pode acontecer quando ha um estimulo doloroso, 
ocorrendo um aumento da pressao arterial, aumento da 
frequencia cardiaca, aumento na frequencia respiratoria 
e queda na saturaqao de oxigenio. A mensuraqao desses 
parametros torna-se util na avaliaqao da dor de carater 
agudo nociceptivo, seja de forma unica ou como com- 
plemento, principalmente nos individuos que por algu- 
ma razao nao possam se comunicar. 

A escala comportamental deve ser utilizada quando 
as crianqas nao sao capazes de fazer o autorrelato. Tam¬ 
bem e util para suplementar a avaliaqao por autorrelato 
ou por medidas fisiologicas. Um dos desafios desse tipo 
de avaliaqao e a diferenciaqao da agitaqao e da angustia 
das outras causas que podem desencadear a dor. 

A utilizaqao de medidas padronizadas de avaliaqao 
permite uma mensuraqao fidedigna, a qual se aproxima 
da avaliaqao relatada pela crianqa, evitando, com isso, o 
risco de se subestimar a dor na faixa etaria pediatrica. 

■ Causas da Dor eTratamento 

Muitas sao as ocasioes nas quais as crianqas podem 
apresentar dor. As queixas podem ser decorrentes de 
procedimentos medicos, diagnostics e terapeuticos, 
acidentes, fraturas, queimaduras, doenqas oncologicas, 
doenqas reumatologicas, anemia falciforme, doenqas in- 
fecciosas e procedimentos cirurgicos. 

O tratamento da dor pode ocorrer por meio de tera¬ 
peutica nao medicamentosa e medicamentosa. 

A terapeutica nao medicamentosa como acupuntu- 
ra, frio, calor, Tens, hipnose, atividades ludicas, entre 
outras, deve ser utilizada de rotina para se alcancar o 
melhor controle algico. 

■ Tratamento Farmacologico da Dor 

Para a escolha correta da(s) medicaqao(oes) e fun¬ 
damental o diagnostico do(s) tipo(s) de dor(es) a ser 
tratada(s): nociceptiva, neuropatica ou mista. Para isso e 
necessario obter o maior numero possivel de informa- 
goes sobre a dor, pela anamnese detalhada: localizagao, 
tipo de dor (aperto, queimagao, choque, pontada, etc.), 
irradiagao, inicio, duragao, horarios de preferencia, fato¬ 
res de melhora e piora, sintomas associados, intensida- 
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de (relato do paciente e escalas para avaliaqao de inten- 
sidade). O exame fisico acurado e indispensavel. A 
Organizaqao Mundial da Saude (OMS), em Guidelines 
para tratamento farmacologico da dor persistente em 
criangas, de 2012, recomenda: 

■ respeitar a escada analgesica com 2 degraus, de acor- 
do com a intensidade da dor; 

■ utilizar a via de administraqao possivel, preferindo o 
uso farmacos por via oral; 

■ prescrever medicares a intervalos regulares; 

■ tratamento individualizado, com medicares e doses 
adequadas a cada paciente. 

Escada analgesica com 2 degraus 

No primeiro degrau para tratamento de dor leve, re- 
comenda-se o uso dos analgesicos e anti-inflamatorios 
comuns nao esteroides paracetamol e ibuprofeno, sendo 
tambem largamente utilizada a dipirona. Outros an¬ 
ti-inflamatorios tambem podem ser indicados. No se- 
gundo degrau, para tratamento de dor moderada a gra¬ 
ve, recomenda-se a associaqao de opioides fortes: 
morfina como primeira opqao ou outros, de acordo com 
a necessidade de cada paciente e a tolerancia a efeitos 
colaterais. 

Em 1986, iniciou-se a recomendaqao para trata¬ 
mento da dor de acordo com escada analgesica consti- 
tuida por 3 degraus. O primeiro era composto por an¬ 
ti-inflamatorios e analgesicos comuns para dor leve, o 
segundo por opioides fracos (codeina e tramadol) para 
tratamento da dor moderada e o terceiro, por opioides 
fortes para dor intensa. A partir de maio de 2012, supri- 
miu-se o segundo degrau. Desde entao, e recomendada 
dose mais baixa de morfina para tratamento da dor mo¬ 
derada (0,05 mg/kg/dose). Essa mudanqa ocorreu pois 
os estudos sobre o uso de tramadol em crian^as sao ain- 
da insuficientes, nao sendo esta droga recomendada 
para menores de 12 anos, embora seja largamente utili¬ 
zada na pratica. 

Quanto a codeina, sabe-se que uma parcela significa- 
tiva da populaqao (ate 30%) nao possui biodisponibilidade 
genetica para transforma^ao desta em metabolito ativo da 
morfina, por deficiencia da enzima hepatica CYP2D6. 
Portanto ela nao apresenta, nesses casos, qualquer efeito 
analgesico. 

No Brasil, a Sociedade para o Estudo da Dor (SBED) 
realizou, em maio de 2012, o Consenso Brasileiro para o 
Uso Racional de Opioides e indicou para que ocorra a 
utilizaqao dos opioides fracos em pediatria para o trata¬ 
mento da dor moderada, levando-se em consideraqao a 
historia analgesica do paciente 7 . 

A associacao de medicacoes adjuvantes ao primeiro 
ou segundo degrau e recomendada desde o inicio do 
tratamento, se necessaria. Existem varias classes de me- 
dicamentos que podem contribuir para o controle eficaz 
da dor, como antidepressivos, anticonvulsivantes, rela- 
xantes musculares, ansioliticos e corticosteroides. 


Via de administraqao 

Cada situaqao clinica de cada paciente determina a 
escolha de uma ou mais vias de administraqao de anal¬ 
gesicos. A via oral (VO) deve ser a preferencial, se pos¬ 
sivel, por nao causar dor, pela facilidade de administra- 
qao e reduqao de custos. A via intramuscular (IM) deve 
ser sempre evitada por ser dolorosa, aumentando o es- 
tresse da crianqa. A via intravenosa (IV) e a de escolha 
para titulaqao de opioides, principalmente em pacientes 
sem condiqoes de ingestao por via oral. A via subcuta- 
nea (SC) oferece boa absorqao e e uma alternativa a ad- 
ministraqao IV de opioides, quando nao ha acesso veno- 
so disponivel. O uso de adesivos de liberaqao controlada 
por via cutanea ( patches ) e boa op^ao para tratamento 
de dor cronica, apos estabelecer-se a dose ideal de opioi- 
de IV. Para essa transiqao, deve-se calcular a dose cor- 
respondente, de acordo com tabela especifica. A via re- 
tal (VR) oferece absorqao incerta e nao pode ser usada 
para algumas drogas. Via epidural pode ser considerada 
em situaqoes especiais. 

Intervalos regulares 

A prescriqao de analgesicos deve ter horarios regu¬ 
lares estabelecidos, evitando-se prescribes de doses a 
criterio medico ou se necessario. Aguardar que o pa¬ 
ciente tenha dor para depois oferecer analgesia pode ge- 
rar mais desconforto, alem de sentimentos de medo e 
inseguranqa, inclusive aos familiares. O intervalo pres- 
crito deve levar em consideraqao o tempo de aqao da 
droga e pode ser ajustado conforme a necessidade, evi¬ 
tando-se recorrencia da dor antes do proximo horario 
de administraqao. 

Doses menores de opioides (25 a 50% da recomen¬ 
dada) podem ser adicionadas nos intervalos das doses 
regulares. Sao as chamadas doses de resgate, para con¬ 
trole de episodios intermitentes de dor. No entanto, se 
forem necessarias mais que duas doses de resgate a cada 
intervalo, deve-se considerar o aumento da dose regular. 

Tratamento individualizado 

Cada paciente deve ser analisado como um ser uni- 
co, considerando-se o diagnostico, a condiqao clinica, a 
resposta individual a cada medicaqao e a tolerancia a 
seus efeitos colaterais. 

As doses de opioides necessarias para controle da 
dor podem variar a cada paciente e no mesmo individuo 
em situaqoes diversas. Nao ha recomendaqao sobre dose 
maxima de morfina, podendo ser aumentada ate que 
haja alivio da dor. A dose ideal e a que promove alivio da 
dor, com efeitos colaterais toleraveis. 

Se os efeitos indesejados da morfina forem intolera- 
veis, considera-se o uso de outros opioides, como fenta- 
nila, oxicodona e metadona. O tratamento preventivo 
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dos efeitos colaterais e recomendado desde o inicio, 

como a associate de laxativos para constipacao. 

Medicares 

■ Analgesicos comuns e anti-inflamatorios nao esteroi- 
des: as drogas recomendadas pela OMS no primeiro 
degrau sao paracetamol e ibuprofeno. No Brasil, ha ou- 
tros medicamentos utilizados, como dipirona, napro- 
xeno e cetoprofeno; 

■ paracetamol: antitermico e analgesico para tratamen- 
to de dor leve. Metabolizado no figado. No Brasil, so 
esta disponivel para administraqao oral; 

■ dipirona: antitermico e analgesico para tratamento de 
dor leve. Metabolizada no figado, excreqao urinaria; 

■ ibuprofeno: anti-inflamatorio, antitermico e analgesi¬ 
co para tratamento de dor leve. Metabolizaqao hepa- 
tica, excrepao urinaria (80%) e biliar. Nao pode ser 
usado em lactentes menores que 3 meses. Estao dis- 
poniveis para uso pediatrico no Brasil cetoprofeno 
a partir dos 6 meses e naproxeno a partir dos 
dois anos; 

■ celecoxibe: pode ser utilizado a partir dos 12 anos; 

■ opioides: no segundo degrau, para tratamento de dor 
moderada a grave, a droga recomendada e a morfina. 
Outras podem ser utilizadas, conforme a necessidade 
e a intolerancia aos efeitos colaterais da morfina. A 
metabolizapao e hepatica e a excrepao, renal, em sua 
maioria. Nao apresentam boa eficacia no tratamento 
de dor neuropatica, com excepao da metadona. O pa¬ 
racetamol e a dipirona potencializam o efeito analge¬ 
sico dos opioides. Por isso, recomenda-se administra- 
pao concomitante dessas drogas; 

■ morfina: primeira escolha para tratamento de dor 
moderada a intensa. Tem efeitos colaterais bem des- 
critos e frequentes. Os mais comuns sao nauseas e vo- 
mitos, constipacao, prurido, sonolencia, podendo ser 
controlados com o uso de sintomaticos na maioria 
dos casos; 

■ mentanila: para tratamento de dor intensa, 100 vezes 
mais potente que a morfina. Pode causar depressao 
respiratoria, principalmente em neonatos e lactentes 
jovens. Disponivel em forma de patches de liberapao 
controlada; 

■ metadona: mais usada para tratamento e prevenpao 
de abstinencia apos uso prolongado de opioides. Tem 
bom resultado no tratamento de dor neuropatica; 

■ oxicodona: indicada para tratamento de dor modera¬ 
da a intensa. Medicamento disponivel no Brasil em 
comprimidos de apao prolongada. Disponivel para 
administrapao oral; 

■ hidromorfona: para dor moderada a grave. No Brasil, 
por ser comprimido de apao prolongada e controlada, 
e liberada para uso em pacientes maiores de 18 anos. 
Disponivel para administrapao oral; 


■ tramadol: opioide fraco, indicado para tratamento de 
dor moderada. Nao ha evidencia de que sua eficacia e 
seguranpa sejam maiores que as da morfina. No Brasil, 
o seu uso ocorre em todas as faixas etarias, faltando, no 
entanto, mais estudos sobre eficacia e seguranpa; 

■ codeina: opioide fraco utilizado no tratamento da dor 
moderada. Pode nao apresentar efeito analgesico, 
pois ate 30% da populapao nao possui biodisponibili- 
dade genetica para metabolizapao hepatica em meta¬ 
bolite ativo da morfina; 

■ medicares adjuvantes: varias classes de medicamen¬ 
tos podem ser associadas desde o inicio do tratamen¬ 
to, ao primeiro ou segundo degrau da escada para 
controle eficaz da dor e sintomas concomitantes. 
Destacam-se os anticonvulsivantes e antidepressivos 
para tratamento de dor neuropatica na qual os opioi¬ 
des tem pouca eficacia, neurolepticos, relaxantes 
musculares, ansioliticos, anestesicos locais e corticos- 
teroides, estes ultimos com recomendapoes limitadas 
em pediatria; 

■ anticonvulsivantes: os mais usados sao gabapentina e 
carbamazepina, podendo-se lanpar mao tambem de 
topiramato, lamotrigina e outros. A carbamazepina e a 
droga recomendada para pacientes menores de 2 anos; 

■ antidepressivos: os triciclicos sao largamente utiliza¬ 
dos, destacando-se a amitriptilina. Esta e contraindi- 
cada se houver bloqueio de ramo e glaucoma de an- 
gulo agudo; 

■ neurolepticos: alteram a perceppao da dor e melho- 
ram a ansiedade, a agitapao psicomotora e a qualida- 
de do sono. Entre os mais usados, podem ser citados 
clorpromazina, risperidona e haloperidol; 

■ benzodiazepinicos: tem apao ansiolitica, relaxante 
muscular e sedativa. Os mais usados para essa finalidade 
sao diazepam, lorazepam, clobazam e nitrazepam; 

■ relaxantes musculares: utilizados para controle da 
dor miofascial e como antiespasmodicos. Em pacien¬ 
tes pediatricos, os mais usados sao o baclofeno e a ci- 
clobenzaprina. Diazepinicos tambem podem ser as- 
sociados, mas promovem mais efeitos colaterais, 
como sonolencia e aumento de secrepao em vias ae- 
reas superiores. A tizanidina, de aqao central, pode 
provocar hipotensao e bradicardia graves; 

■ anestesicos locais: lidocaina e bupivacaina podem ser 
indicadas para bloqueios simpaticos, de plexos e ner- 
vos, para injeqao em pontos gatilho, intra-articulares, 
epidurais e ate por via IV. A lidocaina por via IV tem 
aqao periferica e central, promovendo alivio 
principalmente de dores neuropaticas. A prilocaina 
de uso transdermico e indicada antes de procedimen- 
tos como punqao venosa e liquorica; 

■ corticosteroides: tem indicates limitadas na popula- 
qao pediatrica, sendo utilizados quando as reaches 
inflamatorias e edema sao de fundamental importan- 
cia na geraqao da dor, como doenqas reumatologicas, 
oncologicas e neuropatias compressivas. 
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■ Doses Recomendadas 


Primeiro degrau 


Droga 

Administragao 

Dose 

Dose maxima 

Restri^oes 

Paracetamol 

VO 

10 a 15 mg/kg/dose 6/6h 

5 doses/24h ou 60 mg/kg/dia 


Dipirona 

VO, IV, IM 

10 a 20 mg/kg/dose 4/4h a 6/6h 

3.000 mg/dia 


Ibuprofeno 

VO 

5 a 10 mg/kg/dose 6/6h a 8/8h 

40 mg/kg/dia 

Menores de 3 meses 

Cetoprofeno 

VO, IV, IM 

1 mg/kg/dose 8/8h a 12/12h 

300 mg/dia 

Menores de 1 ano 

Naproxeno 

VO 

5 a 15 mg/kg/dose 12/12h 

1.000 mg/dia 

Menores de 2 anos 

Cetorolaco 

IV, SL 

0,5 mg/kg/dose 6/6h 

30 mg/dose, por 5 dias 



Segundo degrau 


Droga 

Administra^ao 

Dose 

Dose maxima 

Restri^oes 

Morfina 

VO, IV, IM, SC 

VO: 0,3 a 0,6 mg/kg/dose 4/4h a 2/2h 

Limitada pelos efeitos 
colaterais 




IV, SC: 0,05 a 0,1 mg/kg/dose 4/4h ate infusao contfnua 

Limitada pelos efeitos 
colaterais 


Fentanila 

IV, TD 

IV: 0,5 a 2 mcg/kg/dose ate infusao contfnua 

Limitada pelos efeitos 
colaterais 




TD: patches 12,5,25 e 50 mcg/hora 

Trocar a cada 72h 


Metadona 

VO, IV 

0,05 a 0,1 mg/kg/dose 4/4h a 12/12h 

10 mg/dose 

Menores de 3 meses 

Oxicodona 

VO 

0,05 a 0,15 mg/kg/dose 4/4h a 6/6h 



Tramadol 

VO, IV, IM 

1 a 2 mg/kg/dose 4/4h a 6/6h 

400 mg/dia 


Codefna 

VO 

0,5 a 1 mg/kg/dose 4/4h a 6/6h 

60 mg/dose 



Medicares adjuvantes 


Droga 

Classe 

Administrated 

Dose 

Doses maximas 

Restrigoes 

Amitriptilina 

Antidepressivo 

VO 

0,1 a 2 mg/kg/dose 1 a 2/dia 

3 a 5 mg/kg/dia 

Bloqueio de ramo, 
glaucoma 

Clorpromazina 

Antipsicotico 

VO, IV, IM 

0,5 a 1 mg/kg/dose 4/4h a 6/6h 

40 mg/dia < 5 anos 

75 mg/dia > 5 anos 


Carbamazepina 

Anticonvulsivante 

VO 

10 a 20 mg/kg/dia 8/8h a 12/12h 

35 mg/kg/dia 





> 12 anos: 200 mg/dia 12/12h 

1 g/dia 


Gabapentina 

Anticonvulsivante 

VO 

8 a 35 mg/kg/dia 1 a 3/dia 






Iniciar com 5 mg/kg/dose 

3.600 mg/dia 


Baclofeno 

Miorrelaxante 

VO 

< 2 anos: 10 a 20 mg/dia 8/8h 

40 mg/dia < 5 anos 





2 a 7 anos: 20 a 30 mg/dia 8/8h 

60 mg/dia 





> 8 anos: 30 a 40 mg/dia 8/8h 

120 mg/dia 


Ciclobenzaprina 

Miorrelaxante 

VO 

Nao e bem estabelecida para criangas 



Diazepam 

Miorrelaxante, 

anticonvulsivante 

VO, IV, IM, VR 

VO e VR: 0,12 a 0,80 mg/kg/dia 6/6h 





IV: 0,04 a 0,30 mg/kg/dose 2/2h a 4/4h 

0,6 mg/kg a cada 8 h 



VO, IV, IM 


0,08 a 2,00 mg/kg/dia 6/6h a 12/12h 


16 mg/dia 


Dexametasona Corticosteroide 
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■ Conclusao 

Para se obter um bom controle da dor e necessario 
um atendimento calmo e compassivo, com uma histo- 
ria clinica e avaliacao adequada para se propor uma 
analgesia. 

A escolha analgesica implica conhecimento far- 
macologico das medicaqoes disponiveis; a disponibi- 
lidade de farmacos e grande no Brasil. Muitas medi¬ 
cares disponiveis para os adultos ainda nao foram 
estudadas ou liberadas para a faixa etaria pediatrica. 

As interven^oes medicamentosas se completam 
com uma abordagem nao medicamentosa com uso de 
metodos fisicos, jogos, acupuntura, TENS, etc. Um me- 
nor sofrimento para a crianqa e sua familia e a meta a ser 
alcanqada, o que diminui os fatores de estresse, permi- 
tindo com isso um ganho real na qualidade de atendi¬ 
mento para esse paciente, o que, sem duvida, repercuti- 
ra na sua qualidade de vida. 
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Crian^a e Adolescente Dependente de 
Tecnologia: da UTI para o Domici'lio 

Cristiane Rodrigues de Sousa 


■ Introdugao 

A sobrevivencia de crianqas e adolescentes com 
doenqas cronicas e atualmente sem possibilidade de cura 
e realidade no Brasil e em outros paises. Atualmente, es¬ 
ses pacientes utilizam os services de saude em media sete 
vezes mais e permanecem hospitalizados por mais tem¬ 
po que os pacientes sem doenqas cronicas 1 . Dependendo 
da condiqao clinica, muitos desses individuos necessitam 
de tecnologia medica, assumindo a condiqao de crianqas 
dependentes de tecnologia, definidas como crianqas que 
necessitam de equipamentos e cuidados medicos para 
compensar a perda substancial de uma funqao vital cor¬ 
poral e de cuidados permanentes para evitar a morte ou 
sequelas 2 . 

Sao poucos os registros acerca do quantitative de 
crianqas dependentes de tecnologia, porem, estimava-se 
a existencia de 100.000 e 6.000 destes individuos, res- 
pectivamente, nos Estados Unidos no final da decada de 
1980 e no Reino Unido no inicio de 2000. No Brasil, nao 
existem registros exatos sobre a prevalencia de crianqas 
dependentes de tecnologia 3 . No entanto, o Censo 2000 
identificou que 2,5% da populaqao brasileira, aproxima- 
damente 4,4 milhoes de pessoas, sao portadores de defi¬ 
ciency com limitacoes mais graves e, dentro dessa par- 
cela da populaqao, entende-se que estao inseridas as 
crianqas e adolescentes dependentes de tecnologia 4 . Sao 
pacientes que, no sistema de saude, publico ou privado, 
necessitam de assistencia permanente e que podem se 
beneficiar de cuidados paliativos, cujo alvo principal e 
garantir a melhor qualidade de vida possivel para o pa- 
ciente e a familia. 

Ao longo dos anos, os cuidados paliativos em Pediatria 
foram sendo ampliados da oncologia para doenqas croni¬ 
cas limitantes da vida. E importante que sejam oferecidos 
desde o diagnostico e devem permanecer por todo curso 
da doenqa, independentemente se o desfecho final for cura 
ou obito e, nesta situaqao, deve envolver o suporte ao luto 5 . 


Um dos pontos principals no planejamento da assis¬ 
tencia e oferecer opqao realistica aos pacientes e familias 
de como, por quem, em que tempo e onde os cuidados 
serao realizados 6 . Podem ser desenvolvidos tanto a nivel 
hospitalar, ambulatorial, em hospices ou no domicilio. 
Em resumo, seguir os principios de oferecer cuidado pa- 
liativo adequado, no melhor tempo e lugar 7 . 

Em diversas Unidades de Terapia Intensiva, existem 
pacientes com doenqas cronicas, dependentes de tecno¬ 
logia, com cognitivo preservado ou comprometido. 
Apos periodo critico de internaqao em Unidade de Te¬ 
rapia Intensiva, muitos pacientes alcan^am estabilidade 
clinica. Para alguns em especial, essa condi^ao esta rela- 
cionada inicialmente a permanencia em ventilaqao me¬ 
canica, definida como ventilaqao pulmonar mecanica 
prolongada, se necessaria, por mais de 21 dias 8 e, poste- 
riormente, a dependency cronica de ventilaqao mecani¬ 
ca. Nesse caso, caracteriza-se a dependency quando o 
suporte ventilatorio mecanico e necessario, de modo in- 
termitente ou continuo, por mais de um mes, se crian- 
qas menores de um ano ou mais de tres meses para pa¬ 
cientes com mais de um ano 9 . Dentre os pacientes 
dependentes de ventilaqao mecanica, podem estar os 
portadores de doenqas neuromusculares e aqueles viti- 
mas de trauma raquimedular, onde o uso de suporte 
ventilatorio artificial contribui para prolongar a vida por 
meses ou anos 2 , independentemente de onde e realiza- 
do, se em ambiente hospitalar ou domiciliar 9 . 

A expectativa de vida para esses pacientes vem cres¬ 
cendo com o avanco tecnologico. Com o acesso a venti- 
ladores mecanicos portateis, a internaqao domiciliar 
surge como um caminho para alta hospitalar. No entan¬ 
to, para que os cuidados possam ser realizados no domi¬ 
cilio, de modo eficaz e seguro, sao necessarias que sejam 
atingidas algumas condiqoes relativas ao paciente, fami¬ 
lias e serviqo de assistencia domiciliar. Os pre-requisitos 
para internaqao domiciliar sao: estabilidade clinica por 
periodo minimo de duas semanas, compromisso e trei- 
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namento da familia, assistencia domiciliar por equipe 
multidisciplinar, com pediatra, enfermeiro, fisiotera- 
peuta, nutricionista e assistente social, sempre com ob- 
jetivo de prestar cuidado de forma integrada e ampla 10 . 

■ Transigao para o Domicilio 

A fase de preparaqao para internaqao domiciliar 
pode ocorrer em ambiente hospitalar, de preferencia 
fora da UTI, em Unidade Intermediary, por exemplo, 
que permite longa permanencia de pacientes dependen- 
tes de ventilaqao mecanica ou outra tecnologia no am¬ 
biente hospitalar, de menor custo e com um ambiente 
menos estressante para o paciente bem como para sua 
familia 11 , mais semelhante a moradia do paciente. Nessa 
etapa, o cuidado tem por objetivo o treinamento do cui- 
dador, a adaptaqao do paciente ao ventilador mecanico 
portatil para os dependentes de ventilaqao mecanica e a 
preparaqao do ambiente no domidlio. O treinamento 
do cuidador familiar e realizado por profissionais da 
equipe multidisciplinar (medico, enfermeiro, fisiotera- 
peuta e nutricionista) nessa Unidade Intermediary e 
devem ser abordados os seguintes temas: 

■ conhecimento da doenqa: quadro clinico atual e pro- 
gressao, sinais clinicos de infecqao, sinais de perigo 
iminente e conduta; 

■ cuidados com o manuseio do paciente: lavagem das 
maos sempre antes e apos manuseio do paciente, pos- 
tura no leito e na poltrona, mudanqa de decubito, uso 
de artificios, como coxins e talas ortopedicas, para as- 
segurar o conforto do paciente e prevenir escaras e 
posiqoes viciosas com impacto negativo na qualidade 
de vida; 

■ higiene: banho, higiene bucal e corporal, limpeza de 
roupas, do quarto e demais dependences do domicilio; 

■ aspiraqao das vias aereas e do traqueostomo: quando 
e como realizar, tecnica de aspiraqao e material utili- 
zado; 

■ cuidados com a traqueostomia: limpeza do estoma, 
curativo no local, tecnica para recolocaqao do tra¬ 
queostomo em caso de deslocamento acidental ou 
substituiqao por obstruqao ou ruptura da canula (uti- 
lizando canula orotraqueal no estoma); 

■ manuseio do balao autoinflavel (AMBU®): manuseio 
no auxilio a tosse e a eliminaqao de secrecoes, utiliza- 
qao nas intercorrencias (queda de saturaqao e defeito 
no ventilador mecanico); 

■ manuseio do ventilador mecanico: cuidados com cir- 
cuito e filtros, compreensao da tela de configuraqao 
(parametros e alarmes), a utilizaqao da bateria e 
como proceder nos casos em que o equipamento 
apresentar defeito; 

■ oxigenio: necessidade de uso, cuidados com o cilin- 
dro e montagem do sistema para fornecimento de 
oxigenio; 

■ medicares: indicates clinicas, posologia, prepara- 
qao, administraqao por sonda de gastrostomia e rea- 
qoes adversas; 


■ alimentaqao: preparaqao da dieta artesanal, volume e 
numero de refeiqoes, intervalos entre elas; 

■ cuidados com a gastrostomia: limpeza do estoma, 
curativo no local, procedimento na substituiqao da 
sonda em carater de urgencia (exteriorizaqao aciden¬ 
tal por rompimento do balao ou obstruqao); 

■ material medico-hospitalar: quantidade necessaria se- 
manal ou mensal, utiliza^ao e armazenamento corretos. 

A ideia principal, na visao paliativista, e “acrescen- 
tar vida aos anos” e nao “anos a vida”. Nesse sentido, os 
objetivos de dar suporte, prolongar a vida com qualida¬ 
de, reduzir morbidade, contribuir para o crescimento e 
desenvolvimento, como tambem reduzir custos finan- 
ceiros, sao os norteadores do planejamento da assisten¬ 
cia domiciliar 12 . O piano de cuidados no domicilio deve 
ser devidamente esclarecido ao paciente e a sua familia 
e a decisao para internaqao domiciliar devidamente 
compartilhada, em respeito ao paciente e sua familia. 

A descriqao de programas de assistencia domiciliar 
para crianqas e adolescentes dependentes de ventilaqao 
mecanica, em diversos paises, dentre estes a Alema- 
nha 12 , e exemplo concreto e serve de estimulo para cria- 
qao de services com este fim. No Brasil, pode-se citar a 
experiencia do Programa de Assistencia Ventilatoria 
Domiciliar (PAVD) do Hospital Infantil Albert Sabin da 
Secretaria da Saude do Ceara 13 . 

O referido programa teve inicio em marqo de 2005 
com objetivo de desospitalizar pacientes do Hospital In¬ 
fantil Albert Sabin (HIAS) dependentes de ventilaqao 
mecanica. Proporciona assistencia em regime de inter- 
naqao domiciliar com equipe interdisciplinar em parce- 
ria com as familias e a Associaqao Brasileira de Amio- 
trofia Espinhal (ABRAME). Foi regulamentado pela 
Portaria n° 1.790 da Secretaria da Saude do Ceara em 
10/10/2007 14 . 

No periodo de mar^o de 2005 a julho de 2012, fo- 
ram desospitalizados 24 pacientes, na maioria portado- 
res de doenqas neuromusculares, dos quais 21 permane- 
cem em atendimento domiciliar. Um paciente foi 
transferido para service domiciliar para adultos devido 
a idade e dois pacientes faleceram. Dos vinte e um pa¬ 
cientes atualmente no domicilio, dezenove encontram- 
-se em ventilaqao mecanica invasiva continua (tra¬ 
queostomia), uma paciente em ventilaqao mecanica nao 
invasiva intermitente (mascara oronasal), em Fortaleza, 
e uma em ventilaqao mecanica nao invasiva intermiten¬ 
te em municipio do interior do Estado (Russas). A tran- 
siqao para o domidlio ocorre na Unidade de Pacientes 
Especiais, com oito leitos, que conta com medica diaris¬ 
ta, enfermeira, fisioterapeuta e auxiliar de enfermagem. 
Nessa enfermaria, sao realizados o treinamento dos cui- 
dadores e a adaptaqao dos pacientes aos ventiladores 
mecanicos portateis. No domicilio, sao realizadas visitas 
domiciliares por pediatra (1 vez por semana ou quinze- 
nal), enfermeira (1 vez por semana), fisioterapeuta 
(duas a tres vezes por semana), assistente social (1 vez 
por mes), nutricionista (1 vez por mes) e cirurgiao pe- 
diatrico (1 vez a cada tres meses). Os materiais medico- 
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-hospitalares sao disponibilizados semanalmente nas vi- 
sitas domiciliares e os medicamentos, mensalmente, 
ambos padronizados no SUS. Os ventiladores mecani- 
cos portateis e acessorios especificos sao disponibiliza¬ 
dos pelo Hospital Infantil Albert Sabin por meio de con- 
trato de locaqao com empresa especializada. O paciente 
tambem faz uso de oximetro de pulso (pertencente ao 
HIAS) e aspirador de secreqoes e nebulizador; estes ulti- 
mos recebidos em doaqao pela ABRAME ou adquiridos 
pela familia. 

O acompanhamento da qualidade da assistencia e fei- 
to por indicadores de infecqao, hospitaliza^ao e obito, re- 
gulamentados pela ANVISA (RDC n° 11 de 26/01/06) 15 , 
que possibilitam identificar resultados positivos na libe- 
raqao de leitos de Unidade de Terapia Intensiva e impac- 
to na melhora da qualidade de vida dos pacientes. 
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Cuidados Paliativos no Final de Vida 


Rosana Cipolotti* 


■ Introdugao 

Os progressos no diagnostico e no tratamento das 
doenqas, especialmente nas ultimas cinco decadas, vem 
alterando continuamente as caracteristicas da morte, 
que cada vez menos sobrevem abruptamente, como em 
decorrencia de infecqao ou trauma, mas ocorre lenta- 
mente, ao final de um periodo variavel de doenqa ou 
condiqao cronica. Paralelamente a essas mudanqas, e 
acompanhando a crescente tendencia a urbanizaqao, as 
familias progressivamente se tornam mais nucleares, re- 
duzindo a disponibilidade de cuidadores familiares, e 
fazendo com que a morte ocorra no mais das vezes em 
ambiente hospitalar, sob cuidados profissionais, mesmo 
nas situaqoes irreversiveis em que a funqao da assisten- 
cia especializada poderia ser dispensada. 

Uma publicaqao de 1997 do Institute of Medicine 1 
identificou deficiencias nos cuidados de final de vida, en- 
tre as quais: a) ineficiente abordagem da dor e de outros 
sintomas para os quais o tratamento sintomatico e dispo- 
nivel; b) impedimentos burocraticos, economicos, legais e 
educacionais, passiveis de serem contornados; c) protoco- 
los de manejo de dor desatualizados e desprovidos de em- 
basamento cientifico; d) desconhecimento, por parte dos 
outros membros das equipes multidisciplinares, das ne- 
cessidades dos pacientes em final de vida; e) ausencia de 
abordagem do tema “cuidados de final de vida” durante a 
graduaqao, residencia e especializaqao; e f) resistencia 
com relaqao a eventual aumento do custo do tratamento 
de um paciente com expectativa limitada de vida. O mes¬ 
mo relatorio continha sete recomendaqoes com vistas a 
resoluqao das deficiencias apontadas: 

1. Pessoas com doenqas avanqadas potencialmente fa- 
tais devem receber tratamento paliativo e de suporte, 
conforme as melhores praticas conhecidas. 


2. Medicos, enfermeiros, assistentes sociais e outros 
profissionais de saude devem comprometer-se com o 
alivio de sintomas fisicos e emocionais do paciente 
em final de vida. 

3. Outras categorias profissionais, alem dos trabalhado- 
res da saude, devem se engajar na promoqao de estra- 
tegias de melhora da qualidade de vida dos pacientes 
e de seus familiares. 

4. Cuidados de final de vida devem fazer parte dos topi- 
cos abordados transversalmente nos cursos de gra- 
duaqao, especializaqao e educaqao continuada, e nao 
apenas por disciplinas nao clinicas. 

5. Cuidados paliativos devem se tornar uma especialidade 
medica, com espaqos para pratica, ensino e pesquisa. 

6. Politicas nacionais de saude devem incluir cuidados 
de final de vida. 

7. Discussoes e divulgaqao dos conhecimentos recentes 
sobre cuidados de final de vida, em foruns cientificos, 
bem como em veiculos de comunicaqao. 

A partir dessas recomendaqoes, o National Institu¬ 
tes of Health (NIH) programou uma serie de pesquisas 
abordando manejo clinico de sintomas no final de vida, 
particularidades da comunicaqao com pacientes e fami¬ 
liares, aspectos eticos envolvendo tomada de decisoes, 
suporte ao cuidador, cuidado domiciliar, participate 
da medicina complementar e alternativa, e as particula¬ 
ridades do final de vida de neonatos, lactentes/pre-esco- 
lares e escolares/adolescentes, cujos resultados foram 
apresentados em conferencia em 2004, copatrocinada 
pelo NIH, Centers for Disease Control and Prevention - 
CDC -, National Cancer Institute, National Center for 
Complementary and Alternative Medicine, National 
Institute of Mental Health and National Institute on 
Aging 2 , e serao sumarizados a seguir. 


* A autora deste capitulo registra a atua<;ao do medico intensivista Dr. Israil Cat na introdu<;ao e consolida^ao dos conceitos de Medicina Paliativa 
Pediatrica em situa^ao de final de vida no Brasil. 
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■ Definigdes e Conceitos 23 

1. Final de vida: a definicao de “final de vida” nao e pre- 
cisa, por se tratar de um periodo nao demarcavel bio- 
logicamente. Sao necessariamente identificaveis os se- 
guintes componentes: a) presenqa de doenca cronica 
e/ou sintomas ou incapacidades persistentes; e b) a 
doenca, sintoma ou incapacidade reflete uma condiqao 
irreversivel, que requer cuidado e cujo desfecho previs- 
toeo obito. Essa caracteristica dificulta o desenvolvi- 
mento de pesquisas que venham dar suporte cientifico 
aos protocolos de cuidados de final de vida. A indefi- 
niqao do marco biologico se reflete na dificuldade em 
se estabelecer prognosticos individuais acurados quan¬ 
to ao real tempo de vida, ainda que em determinados 
casos um prognostics de curto prazo possa ser feito. 

2. Abster ( withholding ) do tratamento de suporte: nao 
iniciar um tratamento que tem potencial para susten- 
tar a vida (p. ex., nao iniciar reanimaqao em uma pa- 
rada cardiaca). 

3. Retirada ( withdrawal ) do tratamento de suporte: e a 
interrupqao de um tratamento que tem o potencial 
para sustentar a vida (p. ex., retirada do respirador de 
um paciente que sofreu grave traumatismo craniano 
e nao tem perspectiva de recuperaqao). 

4. Determinates antecipadas: instruqoes deixadas pelo 
pacientes, enquanto plenamente provido de autono- 
mia para decidir, sobre os limites do cuidado que de- 
seja receber em situaqao de final de vida. 

5. Sedaqao paliativa: sedaqao, em geral utilizando-se opioi- 
des, utilizada na duraqao e intensidade necessaria para 
aliviar a dor de um doente sem perspectiva de melhora. 

■ Habilidades de Comunica^ao com 
Paciente, Familiares e Equipe 

1. Comunicaqao com o paciente: a crianqa e o adolescen- 
te devem ser incluidos desde a reuniao inicial sobre o 


diagnostico. Quando acontece dessa forma, a introdu- 
qao dos cuidados de final de vida pode se dar de forma 
menos abrupta, ainda que nao menos tensa. Entretan- 
to, frequentemente os pais relutam em incluir seus fi- 
lhos nas conversas com o medico/equipe, por temerem 
que a crianca perca a esperanqa, se entristeqa e tenha 
medo de morrer 4 . Mesmo com a tentativa dos pais de 
poupa-los, as crianqas e adolescentes vivenciam graus 
variados de antecipa^ao do luto, pelo receio do com- 
prometimento da aparencia, das habilidades e da per- 
da dos amigos, alem de temer causar sofrimento e 
tristeza aos familiares. A comunicaqao entre o pa¬ 
ciente, sua familia e o medico responsavel permite a 
percepqao de quanto envolvimento os envolvidos de- 
sejam. A utilizaqao de recursos de comunicaqao ade- 
quados a idade do paciente permite que se ministre o 
melhor cuidado de final de vida possivel (Tabela 7.1). 

2. Comunicaqao com familiares: em geral, os interlocu- 
tores familiares sao os pais, ainda que, com frequen- 
cia crescente, apenas um dos pais ou outro membro 
da familia, ou mesmo alguem nao parente, seja o cui- 
dador principal. Sempre temida, a abordagem inicial 
sobre introduqao de cuidados de final de vida para 
uma crianqa define uma mudanqa de trajetoria, e ini- 
cia uma jornada em direqao ao desconhecido. A prin¬ 
cipal causa de insatisfacao dos familiares nesse cena- 
rio e a sensaqao de nao estar sendo ouvido. Embora a 
escuta pareqa ser uma tarefa facil, requer paciencia e 
deve ser mantida de forma consistente desde o diag¬ 
nostico ate ao final da vida. A escuta fortalece a con- 
fianqa entre a equipe e a familia. A reuniao familiar 
inicial deve ser conduzida de forma que o medico 
nao so forneqa in formates, mas tambem escute as 
preocupates e esperanqas. Algumas estrategias de 
comunicaqao podem tornar esses encontros menos 
arduos (Tabela 7.2). 

Questoes sobre o prognostico sao, muitas vezes, cru- 
ciais, embora o desfecho possa nao ser precisado nessa 
conversa inicial. Um estudo avaliou as lembranqas que 


Tabela 7.1 Estrategias de comunica^ao com crian^as e adolescentes em final de vida, segundo o entendimento da morte 
em cada faixa etaria 5 ' 11 

Faixa etaria 

Entendimento 

Estrategias 

6 meses a 2 anos 

Equivalente ao medo da separa^ao. Reage ao desconforto 
dos pais 

Manter a rotina. Permitir a companhia de familiares proximos e de 
brinquedos. Praticar e encorajar o contato fisico 

2 a 7 anos 

Ausencia de terminalidade. Entende as palavras literalmente 
(pensamento concreto). Pode preocupar-se sobre quem vai 
cuidar dele apos a morte. Pesadelos. Culpa pela propria 
doenca e por causar sofrimento aos pais 

Corrigir equivocos. Usar linguagem direta, evitando termos vagos 
como "longa viagem", "dormir", "morar numa estrela". Encorajar e 
praticar o contato fisico, quando aceito 

7 a 10 anos 

Entende a morte como definitiva, relacionando-a a interrupgao 
de fungoes biologicas, como parar o cora<;ao. Pode ocultar 
suas preocupa^oes para poupar os pais. Somatiza^oes 

Corrigir equivocos. Responder direta e honestamente as questoes, e 
permitir que manifeste seus sentimentos. Permitir a participagao em 
funerais de pacientes conhecidos, se solicitado 

10 a 13 anos 

Entendimento pleno da terminalidade e universalidade da 
morte. Ambivalencia: culpa versus autocomiseragao 

Reassegurar que ele continuara a ser amado. Estimular a presen^a de 
amigos proximos. Assegurar a participa^ao na tomada de decisoes 

14 a 18 anos 

Entendimento adulto da morte. Preocupagoes com o bem- 
-estar da familia. Sensa^ao de raiva, solidao, tristeza, culpa 

Evitar manifestagoes de critica ou de julgamento. Garantir momentos 
de isolamento, quando desejados, bem como a companhia de 
familiares, amigos proximos, namorado(a). Ouvir sempre 




CUIDADOS PALIATIVOS NO FINAL DE VIDA 3533 


Tabela 7.2 Estrategias para reduzir barreiras na comunicado entre medico/equipe e paciente/familiares 5 ' 6 

Objetivo 

Condutas 

Estar engajado e demonstrar interesse 

Evitar distra^oes (desligar telefones celulares) 

Privacidade no ambiente (trancar a porta) 

Conduzir-se com naturalidade 

Demonstrar que esta ouvindo atentamente 

Elaborar perguntas, solicitando esclarecimento sobre preocupagoes e expectativas 

Assegurar-se que entende o ponto de vista dos interlocutores 

Elaborar questoes abertas 

Expressar empatia 

Elaborar frases que expressem solidariedade 

Manter o foco no proposito da conversa 

Explicar quais as estrategias para controlar sintomas fisicos e emocionais 


os pais tinham da conversa inicial com o medico 
responsavel e as mais constantes eram as referentes ao 
prognostico e como as informa^oes afetaram sua 
confianqa, esperanqa e nivel de estresse emocional. Os 
autores tambem observaram que a percept 0 de 
prognostico pelos familiares era significativamente 
mais otimista do que os medicos acreditavam ter 
comunicado 12 . 

Irmaos podem ser elos especialmente frageis na ca- 
deia de apoio familiar a crianqa ou ao adolescente em 
final de vida, e seu papel na cena familiar depende da 
idade, do grau de maturidade emocional, do tipo de 
relacionamento anterior com o irmao que esta doen- 
te e com cada um dos pais. A intensidade da partici¬ 
pate) dos irmaos deve ser modulada pelo desejo de 
ambas as partes, buscando-se evitar sentimentos de 
culpa no irmao saudavel (por manter o curso “nor¬ 
mal” de sua vida, por disputar a atenqao dos pais, por 
secretamente desejar que a situaqao se resolva mais 
rapidamente, por simplesmente nao estar doente). 

3. Comunicaqao com a equipe: a depender da comple- 
xidade da estrutura local, a equipe pode abranger 
desde uma extensa lista multiprofissional ate apenas 
um pequeno grupo responsavel pelo cuidado direto 
ao paciente, sendo desejavel a inclusao do pediatra da 
crianqa. As vantagens da participate) do pediatra no 
processo sao inegaveis, dado o lastro de confian^a 
que em geral se estabelece com a familia ao longo dos 
anos. Entretanto, dificuldades em lidar com a frustra¬ 
te e falta de preparo para enfrentar situacoes-limite 
sao razoes apontadas por pediatras gerais para nao 
participarem dos cuidados de final de vida de seus 
pacientes. 

A homogeneidade nas informacoes prestadas a familia 
deve ser a tonica da comunicaqao entre os membros da 
equipe, pois qualquer discordancia pode ser interpre- 
tada como inseguranqa ou falta de seriedade. Reunioes 
com a equipe devem anteceder as conversas com a fa¬ 
milia, para que as informacoes e decisoes tecnicas se- 
jam recebidas, discutidas e acordadas, incluindo expli¬ 
cates sobre o diagnostico, prognostico, introduqao ou 
retirada de terapeutica. Sao apontadas pelos pais como 
as mais frequentes situates de quebra de confian<;a a 
intensidade na comunicaqao de mas noticias, informa¬ 
tes confidantes e inacessibilidade 13 . 


■ Controle dos Sintomas 

Os principios que orientam o manejo dos sintomas 
sao 14 : 

1. Parceria com o paciente e a familia, pelo estabeleci- 
mento de objetivos terapeuticos, objetivando a redu- 
Cao/remoqao do sofrimento e, se possivel, melhora 
funcional. E necessario informar sobre os efeitos be- 
neficos e colaterais das medicacoes, especialmente 
dos opioides, bem como corrigir equivocos e mitos 
com relaqao a sua utilizaqao. 

2. Sofrimento emocional e ansiedade podem modificar 
a intensidade do sintoma. A abordagem multiprofis¬ 
sional dos sintomas pode ser necessaria. 

3. O relato da crianqa sobre a intensidade do sintoma e 
a principal referenda, mais importante do que suas 
atitudes ou que o relato dos pais. Entretanto, crianqas 
muito pequenas ou cujas habilidades em comunica- 
t° estejam comprometidas necessitam de avaliaqao 
adicional, especialmente com relaqao a dor. 

4. Antecipar e abordar os sintomas sempre que possivel, 
evitando sofrimento adicional. 

5. Reavaliar frequentemente, uma vez que, sem pers- 
pectiva de controle da doenga, a expectativa e de pro- 
gressao dos sintomas. 

O controle pronto e adequado dos sintomas e crucial 
quando se trata de cuidados de final de vida. Preocupaqao 
maior de pacientes e familiares, o manejo adequado da 
dor foi abordado no Capitulo 5. Outros sintomas serao 
abordados a seguir, especificamente em situaqao de final 
de vida 14 : 

1. Constipaqao: e um sintoma frequente, devido ao 
grande numero de medicates utilizadas, reduqao da 
ingesta, relativa ou absoluta limitaqao ao leito, e redu- 
qao da motilidade intestinal. Medidas preventivas de¬ 
vem ser tomadas, especialmente quando for iniciada 
analgesia com opioides. Deve ser solicitado que os 
cuidadores observem e informem sobre a periodici- 
dade e caracteristicas das evacuates. A abordagem 
preventiva inicia-se com dieta rica em fibras soluveis 
e substancias de efeito osmotico, como a lactulose. 
Casos resistentes ou mais graves devem ser tratados 
com enemas ate a resoluqao dos sintomas, associados 
com as medidas preventivas. 
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2. Nauseas e vomitos: sintomas tambem muito frequen- 
tes, seu controle envolve identificaqao e correqao de 
eventuais disturbios metabolicos e constipaqao, mane- 
jo adequado da dieta (volume, frequencia, consisten¬ 
cy, temperatura) e eliminacao de desencadeadores do 
reflexo do vomito (odores e sabores). O tratamento 
medicamentoso visa o bloqueio do gatilho do vomito, 
que incluem receptores de acetilcolina, histamina, se- 
rotonina e dopamina. Frequentemente uma unica 
droga nao e efetiva, sendo necessario substituir ou as- 
sociar uma nova droga, de classe diferente. Pode ser 
util nos casos mais resistentes a associaqao de esteroi- 
des por via venosa pode ser util. 

3. Dispneia: sensaqao subjetiva acompanhada de sinais 
objetivos de esfonjo respiratorio, a dispneia frequen¬ 
temente antecede o obito em curto periodo. Podem 
ser uteis para alivio do sintoma a exposiqao da face a 
um ventilador, a inalaqao de oxigenio umido atraves 
de mascara simples e a utilizaqao de morfina por via 
oral, sublingual, retal ou inalatoria. 

O esquema terapeutico proposto a seguir (Tabela 
7.3) apresenta a dosagem, via e intervalo entre as doses 
das principals drogas utilizadas no controle dos sinto¬ 
mas mais frequentes em situaqao de final de vida. O alvo 
terapeutico e o alivio do sintoma, com efeitos colaterais 
aceitaveis e controlaveis no curto prazo; o aumento da 
dose e/ou a reduqao do intervalo deve ser feito com esse 
objetivo. Receios com relaqao a efeitos colaterais de me¬ 
dio ou longo prazo, bem como a taquifilaxia ou toleran- 
cia, nao podem ser justificativa para a utilizaqao timida 
ou parcial dos recursos terapeuticos adequados 
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Sintoma 

Droga 

Posologia 

Dispneia 

Morfina 

0,3 mg/kg/dose, por via oral, sublingual, retal ou inalatoria, a cada 3 a 4 h 

Agitagao 

Haloperidol 

0,02 mg/kg/dose, por via oral, sublingual ou retal, a cada 8 a 12 h 

Prurido 

Difen id ramina 

1 mg/kg/dose, por via oral, a cada 6 a 8 h 

Nauseas/vomitos 

Ondasetron 

0,15 mg/kg/dose, por via oral, a cada 8 h 

Convulsoes 

Diazepam 

0,5 mg/kg/dose, por via retal, a cada 

2 a 4 h 

Secregao 

Escopolamina 

0,1 mg a 0,25 mg/dose, por via oral, a cada 4 h 
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Suporte a Famflia: Mas Noti'cias, 
Decisao Compartilhada e 
Acompanhamento no Luto 

Patricia Miranda do Lago 


■ Introdugao 

Os medicos recebem durante sua formaqao uma se- 
rie de ensinamentos visando a desenvolver habilidades 
para diagnosticar, tratar e curar seus pacientes, porem 
pouco se fala durante a graduaqao ou a pos-graduaqao 
sobre quando as coisas “nao vao bem”. Nao se discute 
como informar ao paciente e sua familia que nao ha cura, 
que uma incapacidade e permanente ou que a morte e 
inevitavel. Estudos tern demonstrado que comunicar 
mas noticias e uma tarefa dificil e angustiante para os 
medicos, mesmo para os mais experientes, e essa tarefa 
torna-se ainda mais dificil quando o paciente e pediatri- 
co. Observou-se tambem que pacientes e familiares estao 
insatisfeitos com a forma como os profissionais da saude 
transmitem informaqoes, especialmente relacionadas a 
mas noticias. Quem recebe uma ma noticia dificilmente 
esquece quem, quando e como ela foi dita 1 . 

Comunicar-se com crianqas e as suas familias e tare¬ 
fa complexa, pois envolve a triade medico-familia-crian- 
qa, sendo influenciada pelo desenvolvimento e cogniqao 
da crianqa e inclui a dinamica de interaqao dentro da fa¬ 
milia e necessidades diferentes dos pais e dos filhos, alem 
do preparo e experiencia da equipe medica. Sabe-se que 
uma comunicaqao eficaz se relaciona com o grau de sa- 
tisfaqao dos pais com os cuidados prestados, com uma 
discussao mais aprofundada dos assuntos psicossociais e 
maior adesao e compreensao do tratamento, alem de um 
luto mais tranquilo, nos casos de perdas. 

■ Definigao 

Ma noticia pode ser definida como qualquer infor- 
maqao percebida como algo que altera negativamente a 
vida da pessoa que a recebe, causando um desequilibrio 
emocional que continua apos a noticia ter sido recebida 2 . 


Existe uma grande variedade de informaqoes difi- 
ceis de serem transmitidas em pediatria, principalmen- 
te nas situaqoes em que a crianqa esta internada em uma 
Unidade de Terapia Intensiva; algumas tern maior im- 
pacto do que outras, mas sempre sera uma situaqao de 
estresse. Contar a uma mae que seu filho morreu, ou 
que uma crianqa previamente higida agora esta com 
uma sequela neurologica irreversivel parece, obviamen- 
te, muito ruim. Mas tambem podemos ter de dizer a um 
pai que seu filho de dois anos agora tem diabete melito 
ou fibrose cistica. Essa familia vai precisar alterar toda 
sua rotina de cuidado com a crianqa, desde a dieta ate 
atividades fisicas. No caso do diabete, a administraqao 
de insulina, a realizaqao do controle glicemico e as con- 
sultas frequentes com equipe multidisciplinar alteram 
todas as expectativas dos pais com a crianqa. Da mesma 
forma, dizer a uma mae que mora em outra cidade e 
sem apoio familiar que a crianqa, apesar de melhor, vai 
permanecer mais uma semana hospitalizada, pode im- 
plicar inumeras dificuldades relacionadas aos cuidados 
com os outros filhos e com seu trabalho diario. O medi¬ 
co precisa ter sensibilidade para entender o impacto de 
qualquer noticia para a familia, mesmo que uma noticia 
possa parecer nao “tao terrivel” como outra. 

A comunicaqao refere-se ao processo relacionado 
ao pensamento, as opinioes e as informaqoes. E a trans- 
missao de informacao continua de uma pessoa para a 
outra, sendo entao compartilhada por ambos. Para que 
haja comunicaqao, e necessario que o destinatario da in- 
formaqao a receba e a compreenda. A informaqao sim- 
plesmente transmitida, mas nao recebida, nao foi comu- 
nicada; para tal, e necessario alinhar o transmissor e o 
receptor entre os participantes do processo. A qualidade 
da comunicaqao esta diretamente relacionada a com¬ 
preensao das mas noticias pelo paciente (quando em 
idade adequada) ou por seus familiares 3 . 
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■ Fatores Envolvidos na Comunicagao 

Fatores medicos 

Transmitir mas noticias e um processo complexo em 
qualquer situaqao, mas o ambiente hospitalar pode ter al- 
gumas peculiaridades que dificultam ainda mais. A sala 
de emergencia e as UTIs, por exemplo, sao locais com 
grande complexidade e altamente tecnologicos e, por isso, 
naturalmente estressores. Sinais de estresse, como irrita- 
bilidade, fadiga e baixa satisfaqao com a rotina, sao comu- 
mente vistos em profissionais que trabalham nessas areas. 

Existe uma pressao de tempo sobre o medico, as de- 
cisoes precisam ser tomadas de forma rapida e precisa, e 
fazem a diferenqa entre a vida e morte. Em situaqoes de 
urgencia e emergencia, como a chegada de uma crianqa 
em estado grave, o medico precisa dar mas noticias a 
uma familia que nao conhece, nao tem qualquer vincu¬ 
lo, o que torna essa tarefa muito especial e delicada. 
Alem disso, o medico, a familia e a propria sociedade 
acreditam que, com os avanqos cientificos e tecnologi¬ 
cos atuais, sempre sera possivel salvar a vida da crianca, 
o que nem sempre acontece. Sentimentos de culpa e 
frustraqao sao comuns tanto nos medicos como nos fa- 
miliares nessa situaqao. A ilusao de que os avanqos da 
medicina podem curar a todos pode ainda causar uma 
falsa impressao de que a morte, se ocorre, e resultado de 
uma falha do sistema de saude ou do medico, existindo 
assim temor tambem com implicaqoes legais. 

Os medicos tambem se sentem incomodados e tem 
dificuldade de lidar com os diversos sentimentos e as 
mais variadas reaqoes que podem ocorrer quando mas 
noticias sao dadas aos pacientes e seus familiares. Rea- 
qoes como raiva, medo, negaqao, culpa, tristeza e, even- 
tualmente, ate agressividade, demandam um suporte 
emocional por parte do profissional que, muitas vezes, 
nao esta preparado para isso. Aprender a lidar com a in- 
certeza do prognostico e da morte em si e outro desafio 
para os medicos 4 . 

Em algumas situaqoes, como a crianca que ja chega 
em parada cardiaca por um acidente de transito, o me¬ 
dico vai ter uma unica oportunidade de transmitir in- 
formaqoes sobre diagnostico, tratamento e prognostico 
e, ao mesmo tempo, tera que dar suporte emocional 
para essa familia totalmente desconhecida. Demonstrar 
sentimentos numa situaqao como essa e considerado pe- 
los pais muito adequado. Pais de crianqas que morreram 
de forma traumatica descreveram que a sensibilidade e 
a empatia no momento de dar a noticia foram mais im- 
portantes que o contato previo com o profissional ou a 
sua profissao. 

Geralmente, os medicos apresentam altos niveis de 
estresse, ansiedade e depressao devido a diferentes es¬ 
tressores. Medicos que apresentam sinais de fadiga emo¬ 
cional podem nao ter o envolvimento necessario com os 
cuidados do paciente. Pesquisas associam a diminuiqao 
da capacidade de comunicaqao e uma tendencia a dar 
menos explicates aos pacientes e suas familias com al¬ 
tos niveis de estresse. Os medicos identificam muito 


mais facilmente esses sintomas nos colegas do que neles 
proprios. 

Burnout tem sido definido como a perda progressi¬ 
va de idealismo e energia, sensaqao de despersonaliza- 
qao e exaustao emocional que experimentam alguns 
profissionais. Varios fatores associados ao controle do 
trabalho, como organizacao, autonomia e disponibilida- 
de de recursos, estao relacionados ao aumento de estres¬ 
se e burnout. Tambem se sabe que a sobrecarga de tra¬ 
balho e outro fator importante na genese dessa situaqao. 
Satisfaqao com o trabalho e suporte familiar sao fatores 
protetores para sindrome de burnout. Sentimentos posi¬ 
tives do medico em relaqao a si mesmo sao associados 
com maior abertura para discutir as queixas do pacien¬ 
te e mais atenqao com os aspectos psicossociais. 

Os medicos precisam de boa saude mental para for- 
necerem os melhores cuidados aos seus pacientes. Cuidar 
de quem cuida e um desafio tambem para as institutes. 
Grupos de apoio para medicos, reunioes interdisciplina- 
res para discutir os casos mais complicados e treinamen- 
to com pessoal habilitado em tecnicas de comunicaqao 
sao sugestoes para auxiliar nessa tarefa 4 . 

Fatores associados as familias e suas preferences 

O ambiente hospitalar se caracteriza por uma com- 
binaqao de tecnologia avanqada e fortes emoqoes. Os 
familiares, muitas vezes, nao sabem como agir ou se 
comportar nesse ambiente, ficando ansiosos e confu- 
sos. Os primeiros momentos sao marcados geralmente 
por incertezas e ansiedade; portanto, a familia precisa 
receber informaqoes sobre a situaqao do paciente e so¬ 
bre as rotinas da unidade. Associado ao ambiente es- 
tranho, as reaqoes individuais as mas noticias sao de- 
pendentes de uma serie de fatores, como personalidade, 
crenqas religiosas, suporte de outros familiares e ami¬ 
gos, experiences previas semelhantes, contexto cultu¬ 
ral e a forma como essa noticia foi transmitida. Mem- 
bros da mesma familia tem reaches bastante diferentes 
em relaqao a mesma noticia. Esse conjunto de aspectos 
individuais e psicossociais nao pode ser alterado pelo 
medico. 

Varias pesquisas descrevem a opiniao dos pais sobre 
como deveria ser a comunicaqao medico-familia. Entre- 
vistando pais de crianqas que morreram em ambiente 
hospitalar, foram identificadas seis prioridades na trans- 
missao de noticias pelo medico: informaqao completa e 
honesta, acesso facil ao medico, rotina da comunicacao 
e cuidado, medicos que expressem emoqoes e forneqam 
suporte emocional, manter a relaqao pais-crianqa e ter 
fe. Em relaqao a comunicacao, houve dois tipos de pre¬ 
ference contraditorios: algumas familias preferiram que 
a comunicacao fosse dada por uma unica pessoa, en- 
quanto outras preferiam escutar varios pontos de vista. 
Foi muito enfatizada a necessidade de manter o papel 
dos pais como provedores e responsaveis pela crianca. 
Pais queriam ser escutados, respeitados e incluidos no 
processo de decisoes sobre seus filhos. Especialmente 
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antes da morte da crianqa, os pais salientaram a impor¬ 
tance de poder tocar o filho, de um momento a sos com 
a crianqa, de privacidade e tranquilidade. Tambem a 
crenqa em alguma religiao auxiliou muitas familias no 
processo de luto 5 . 

Os pais muitas vezes desejam dar um retorno para 
os medicos de como ocorreu o processo de comunica- 
qao da morte de seu filho(a) na UTI. Em um estudo em 
que foram ouvidos pais de crianqas que morreram na 
UTI, foram identificados os seguintes problemas de co- 
municaqao: 

■ disponibilidade: a queixa mais comum foi a falta de 
disponibilidade dos medicos para ouvir as familias e 
responder seus questionamentos. Os pais apreciaram 
quando os medicos sentaram para conversar e de- 
monstraram atenqao. Tambem alertaram para situa- 
qoes complicadas, como quando o medico so conver- 
sa com a familia quando e solicitado, ou quando o 
medico, estando fisicamente proximo a familia, pare- 
ce excluir o familiar das discussoes, conversando ape- 
nas com outros medicos sem informar aos pais sobre 
as decisoes tomadas; 

■ honestidade e afeto: a maioria dos pais manifestou o 
desejo de informaqao completa sobre o estado de seus 
filhos, fornecida de maneira franca e simples. Essa 
maneira de se comunicar auxilia no entendimento, na 
tomada de decisoes e na criaqao do vinculo de con- 
fianca no cuidado. Os pais querem informaqao clara 
e direta, mas transmitida de forma sensivel e ao mes- 
mo tempo com compaixao; 

■ ocultar informaqao e dar falsas esperanqas: quando os 
pais sentiram que o medico estava retendo informa- 
qao ou sendo muito otimista, sentiram-se muitas ve¬ 
zes enganados, com raiva, resultando em quebra de 
confianqa; 

■ vocabulario e velocidade: os pais desejavam receber 
informaqoes compreensiveis e preferiam que fossem 
evitados termos medicos. As noticias devem ser for- 
necidas a familia de acordo com seu ritmo de com- 
preensao. Muito conteudo transmitido de forma rapi- 
da e, principalmente utilizando-se termos medicos, 
criam confusao e mal entendidos; 

■ informaqoes contraditorias: muitas vezes, diferentes 
membros da equipe assistencial forneciam informa- 
qoes contraditorias; isso dificultava a confianca no 
tratamento. Todos os membros da equipe devem ser 
informados da situaqao do paciente e do piano de tra¬ 
tamento, e essas informaqoes devem constar no pron- 
tuario. Uma das formas de melhorar a comunicaqao 
entre a equipe e a participaqao de todos em rounds 
diarios; 

■ linguagem corporal: os pais desconfiavam dos medicos 
que nao estabeleciam contato visual ou que diziam 
uma coisa, mas que se comportavam como se fosse ou- 
tra. E importante ter um comportamento que esteja de 
acordo com a noticia e o conteudo informado. 

Outro aspecto importante citado pelos pais e em re- 
laqao ao controle da dor e outros sintomas no ambiente 


hospitalar. Estudo descreveu que 89% dos pais de crian- 
qas que morreram de cancer relataram que seus filhos 
sentiram dor, fadiga ou dispneia no seu ultimo mes de 
vida. A impressao de que a crianqa esta confortavel e 
parte essencial do cuidado. A angustia e o estresse gera- 
do pela observaqao da crianqa com dor pode se tornar 
uma barreira na comunicaqao com a equipe, se a mesma 
nao der adequada atenqao e essa queixa. 

Como foi demonstrado por varios autores, a dificul- 
dade na comunicaqao do medico com a familia passa 
por pelo menos tres aspectos 6 : 

■ intrinsecos ao medico - qualidade de vida, saude 
mental, suporte familiar, experiences previas, etc.; 

■ relacionados ao trabalho - ambiente, recursos dispo- 
niveis, equipe de suporte, satisfaqao com o trabalho, 
treinamento, etc.; 

■ referentes ao paciente e sua familia - crenqas, fatores 
culturais e psicossociais, entre outros. 

Identificar quais componentes estao agravando uma 
situaqao em especial e importante para resolver as bar- 
reiras de comunicaqao e facilitar a busca de soluqoes 
para cada caso. 

Protocolos para mas noticias 

Tradicionalmente, os medicos aprendem a dar mas 
noticias na pratica diaria e observando outros medicos. 
Essa transmissao de ensinamentos informal e nao sistema- 
tizada infelizmente nem sempre resulta em boa pratica. 

As habilidades de comunicaqao devem ser ensinadas e 
incorporadas na pratica medica. Cursos de alguns dias, que 
associam teorias e simulaqao, seja com atores, videos ou 
dramatiza^ao dos proprios alunos, tern sido associados a 
melhorias na identificaqao de falhas de comunicaqao e trei¬ 
namento. Alem disso, a comunicaqao pode ser melhorada 
com protocolos de informa^ao estruturada, consultoria 
com equipes de etica e cuidados paliativos. O protocolo 
SPIKES de Bayle e Buckman tem sido o mais utilizado para 
manejo de mas noticias com bons resultados 7 (Tabela 8.1). 
Esse protocolo consta de seis passos: 

1. S - setting - preparando a entrevista. 

2. P - perception - percepqao sobre o paciente. 

3. I - invitation - convite para o dialogo. 

4. K - knowledge - transmitindo conhecimento. 

5. E - emotions - expressando emoqoes. 

6. S - strategy and summary - organizando pianos e re- 
sumindo informacoes. 

Passo 1 - Preparando a entrevista 

Reler as informacoes sobre o paciente, exames, proce- 
dimentos, consultorias e tratamentos. Levar o prontuario 
se for possivel. Os familiares podem querer esclarecer al- 
gum ponto. Pensar sobre o que vai ser discutido com o pa¬ 
ciente. Escolher o local em que sera realizada a entrevista. 
Preferencialmente escolher um local calmo e com privaci- 
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dade. Decidir com o paciente e familia quem vai estar pre¬ 
sente durante a conversa. Sentar e convidar a familia a sen- 
tar demonstra disponibilidade e respeito (Tabela 8.2). 

Passo 2 - Percep<;ao sobre o paciente 

E fundamental iniciar descobrindo o que o paciente ja 
sabe de sua condiqao. Iniciar com perguntas abertas sobre 
o que o paciente sabe ate agora, o que ele pensa. Observar 
o vocabulario usado e tambem a linguagem nao verbal do 
paciente (postura, expressao facial, tom de voz e o aspecto 
fisico) para entender melhor a situaqao emocional e como 
se expressar com esse paciente e sua familia. 


Tabela 8.1 SPIKES - abordagem em 6 passos para 
comunicar mas noticias 

Preparar (Setting up) a 
entrevista 

Manter a privacidade, envolver outros 
significativos, sentar-se, estabelecer uma 
ligagao, minimizar as interrupgoes 

Determinar as Percepgoes do 
doente 

"0 que Ihe foi dito sobre sua doen^a?" 

Obter a autoriza^ao ( Invitation ) 
do doente 

"Gostaria que eu Ihe desse a informagao dos 
resultados dos seus exames?" 

Dar conhecimento ( Knowledge) 
e informagao ao doente 

Comegar com uma afirma^ao de aviso, 
evitar ojargao medico, evitar excessiva 
linearidade 

Atender as Emocoes do doente 

Ouvir, observar, identificar a emo^ao 

Providenciar uma estrategia 
(Strategy) e um sumario 

Dar 0 prognostico e opgoes de tratamento 
e atender aos sintomas 


Tabela 8.2 Sumario de recomendagoes para uma boa 
comunicagao 

Preparar-se para a conversa 
Escolher um lugar calmo e com privacidade 
Ter tempo para conversar, estar disponivel 
Ouvir atentamente 

Dar a notfcia na velocidade que possa ser assimilada pela familia (ficar atento a 
linguagem verbal e nao verbal) 

Observar e permitir emogoes que obrigatoriamente vao surgir durante a 
discussao (tanto as suas emo^oes quanto as dos familiares) 

Evitar termos tecnicos 

Ser honesto e claro, mas escolhendo as palavras para informar de forma gentil; 
demonstrar compaixao 

Periodicamente, checar se a familia esta entendendo, fazendo perguntas para os 
familiares 

Tolerar periodos de silencio 

Nao focar o assunto apenas em orgaos ou exames, falar sobre qualidade de vida 
e reais chances de recuperagao 

Ser honesto sobre incertezas em rela^ao a diagnostico, prognostico, etc. 
Sumarizar a informa^ao 

Ser sensivel a diferenq:as individuais, culturais e religiosas 


Passo 3 - Convite ao didlogo 

Descobrir com perguntas abertas o que o paciente 
quer saber sobre sua doen 9 a e tratamento. Embora a 
maioria queira receber toda a informaqao possivel, ob¬ 
servar as limitaqoes de cada individuo. Aceitar os silen- 
cios e as evasivas, e estar disposto a continuar a discus¬ 
sao em outro momento se for necessario. 


Passo 4 - Transmitindo conhecimento 

Transmitir as informaqoes de maneira clara, objeti- 
va e sensivel. Utilizar linguagem leiga adaptada ao nivel 
intelectual e cultural de cada um. Evitar eufemismos que 
possam causar confusao. Fornecer a informaqao aos 
poucos, em uma velocidade que permita a assimilaqao 
pelo paciente/familia. Permitir periodos de pausas e si- 
lencios para que a familia possa refletir sobre o que foi 
dito ou fazer perguntas (P). 

Passo 5 - Expressando emogoes 

O paciente e a familia podem reagir de diversas for¬ 
mas, podem demonstrar medo, ansiedade, tristeza, ne- 
gaqao, ambivalencia ou raiva. O medico deve se pergun- 
tar se a reaqao percebida e socialmente aceitavel ou um 
mecanismo de defesa emocional. Ajudar a familia a pas- 
sar por essas emocoes, manter a calma. Algumas reaqoes 
podem ser mais complicadas de lidar, como agressivida- 
de ou agitaqao. Muitas vezes, pode ser importante o 
apoio de outros profissionais como psiquiatras, por 
exemplo. Alem disso, deve-se lembrar que o medico 
tambem vai experimentar uma serie de sentimentos du¬ 
rante a entrevista. Nao come^ar a conversa sem estar 
preparado para apoiar o paciente emocionalmente. 

Passo 6 - Organizando pianos e resumindo informacoes 

Resumir a informapao facilita o entendimento e es- 
clarece duvidas. Estabelecer um comprometimento com 
o alivio de sintomas e compartilhar preocupaqoes. Ela- 
borar juntamente com a familia um piano a ser seguido, 
que inclua exames futuros, pianos alternatives e opqoes 
de tratamento. 


Recomendaqoes para uma boa comunicaqao 

Outras formas de auxiliar a aquisicao de habilidades 
de comunicaqao sao os cursos e palestras focados nessa 
area. Baseados na experiencia destes cursos, algumas re- 
comendaqoes podem ser feitas com base nao apenas nos 
relatos dos pacientes, mas tambem dos medicos quanto 
a forma ideal para comunica^ao de mas noticias aos pais 
de crianqas gravemente doentes 4 ' 8 : 
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■ perguntar pelo o que a familia ja sabe sobre a situa- 
qao, o que ela quer saber e o que eles consideram im- 
portante neste momento. Informar de forma honesta, 
clara, com linguagem leiga; 

■ dar espaqo para discutir sentimentos e dar suporte 
emocional. Considerar que reaqoes como culpa, 
medo, ansiedade e raiva vao surgir. Quando o medi¬ 
co fala menos, permite espaqo para a familia absorver 
a informaqao e expressar suas preocupacoes. Os pais 
e familiares desejam discutir questoes emocionais, 
mas muitas vezes nao conseguem trazer essa questao 
espontaneamente para a discussao; 

■ informar sem retirar totalmente a esperanqa. Muitos 
pais relatam a necessidade de manter a esperanqa, 
mesmo sabendo que as chances sao minimas. Noticias 
dificeis devem ser dadas preferencialmente por pes- 
soas conhecidas; 

■ cuidar dos irmaos. Os irmaos de crianqas internadas 
em UTI tambem tem necessidades especiais. Se o 
medico despende alguma atenqao aos irmaos, isso e 
muito apreciado pela familia; 

■ manter um fluxo de informacao com rotinas e horarios. 
A pontualidade na informacao e importante, pois atra- 
sos geram muita ansiedade. E importante descrever e 
explicar sobre exames e procedimentos realizados na ur- 
gencia sem o consentimento ou a presenqa dos pais. Em 
situaqoes emergencia, quando a crianca apresenta mui¬ 
ta instabilidade, e ocorrem mudanqas rapidas, podem- 
-se manter os pais informados por meio de dialogos 
curtos e frequentes. A incerteza no prognostico pode ser 
compensada pelo estabelecimento de metas a curto pra- 
zo e reavaliaqao diaria dos objetivos. Por exemplo, “nes¬ 
te momento, nossa prioridade e controlar a infeccao”. E 
necessario para a familia saber que, apesar das duvidas, 
existe um piano de investigacao e tratamento que esta 
sendo seguindo pela equipe assistente; 

■ informar toda a equipe sobre tratamento e prognosti¬ 
co. Mensagens contraditorias quebram a confianqa na 
equipe, geram duvidas e medos. 

Como facilitar a comunica^ao com a familia 

Algumas condutas simples podem facilitar muito a 

comunicaqao com a familia, vamos citar a seguir as mais 

descritas na literatura. 

1. Permitir aos pais atuarem dentro do hospital. Outra 
importante recomendaqao e em relaqao a permissao 
dos pais realizarem cuidados sob supervisao ou jun- 
tamente com a enfermagem. O objetivo e que a fami¬ 
lia nao se sinta um intruso ou uma visita, mas como 
sendo tambem responsavel pelo cuidado. Os pais pre- 
cisam manter uma sensaqao de controle sobre a vida 
e os cuidados dos seus filhos, como parte de seus pa- 
peis como protetores e provedores da crianqa. 

2 . Tratar a dor e outros sintomas. O manejo adequado 
da dor aparece como um fator de estresse frequente- 
mente relatado pelos familiares e deve ser sempre 
prioridade no atendimento. 


3. Atentar para outros atores responsaveis pelo suporte 
familiar. Pais percebem como muito util a presenqa 
de outros familiares e amigos, assim como de padres, 
pastores ou outros religiosos, para dar suporte emo¬ 
cional. Isso e ainda mais importante para aquelas fa- 
milias que perdem uma crianqa. Amigos e religiosos 
auxiliam durante a internaqao e continuam dando su¬ 
porte apos esse periodo. 

4. Respeitar diferentes crenqas. A fe e muito importante 
aos pais, especialmente se o estado da crianca esta mui¬ 
to grave ou ela morre. Permitir rituais e praticas, como 
rezar, e a presenca de um pastor ou padre pode ser util 
para diminuir a angustia da familia e dar conforto 9,10 . 

■ Consideragoes Finais 

Muito se tem estudado sobre como melhorar a comu- 
nicacao entre medico e paciente/familia. Ja se sabe que 
existem varios problemas de comunicaqao e que a ma co- 
municaqao pode deixar marcas por longo tempo em quem 
recebeu as noticias. Os alunos da graduaqao e pos-gradua- 
qao deveriam receber treinamento em habilidades de co- 
municaqao como parte integrante do seu aprendizado. 
Para os proprios medicos, as dificuldades de comunicaqao 
podem ser um gerador de estresse, com prejuizo para eles 
mesmos e para o atendimento dos pacientes. Esta de- 
monstrado que os medicos podem adquirir conhecimen- 
to e melhorar suas habilidades nessa area. Enquanto se es- 
pera por mais evidencias, recomenda-se uma abordagem 
sensivel, honesta, clara e focada nas necessidades indivi- 
dualizadas de cada paciente e da sua familia, com base nos 
protocolos assistenciais ja validados 10 . 
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Suporte a Equipe Assistencial 


Neulanio Francisco de Oliveira 


■ Introdugao 

O conceito de cuidados paliativos se transformou ao 
longo do tempo. Inicialmente, entendia-se como medi- 
cina paliativa a oferta de cuidados medicos destinados a 
pacientes sem perspectiva de cura de suas enfermida- 
des 1 . Posteriormente, esse conceito ficou ultrapassado. 
De acordo com a nova definiqao da Organizaqao Mun- 
dial da Saude (OMS), os cuidados paliativos nao in- 
cluem apenas a doenqa incuravel em sua fase final, mas, 
sim, um conjunto de medidas aplicadas ao paciente, o 
mais precocemente possivel, apos o diagnostico de toda 
e qualquer doenqa cronica de carater evolutivo e fatal 2 . 

Para que esses cuidados possam ser oferecidos aos 
pacientes, nao apenas a pratica medica estara envolvida, 
mas um conjunto de aqoes de uma equipe multidiscipli- 
nar de cuidados, estando envolvidos nesse processo pro- 
fissionais como enfermeiros, fisioterapeutas, terapeutas 
ocupacionais, fonoaudiologos, dentre outros 1 . A pratica 
colaborativa desses profissionais, que deve incluir 
coesao, decisao compartilhada, verdade, respeito, apoio 
mutuo, satisfaqao no trabalho, e o que resultara em uma 
assistencia adequada a esses pacientes 3 . 

Considerar, o conjunto de atividades desses profis¬ 
sionais dentro do contexto de cuidados paliativos pode 
nao ser uma tarefa muito facil. De uma maneira mais 
simplista, poder-se-ia dizer que, durante a formaqao 
academica, cada profissional aprende a atuar diante do 
seu paciente, de acordo com suas atribuiqoes. No entan- 
to, quando se trata do paciente terminal ou daquele em 
cuidados paliativos, varias outras variaveis estao envol- 
vidas, como a formaqao profissional sem a devida abor- 
dagem desse tema, a sensaqao de impotencia diante do 
paciente sem perspectiva de cura, a relaqao com os fami- 
liares e seus possiveis conflitos, a relaqao da propria 
equipe multiprofissional entre si, dentre outras. Para se 
al can (far o sucesso diante desse desafio, faz-se necessario 
uma abordagem ou intervenqao para que o grupo de 


fato se torne uma equipe e consiga evoluir para uma 
abordagem multiprofissional do cuidado, conforme 
abordado acima. 

O treinamento adequado da equipe em como pres¬ 
tar cuidados paliativos, a existencia de um modelo ou 
protocolo de intervenqao diante desses casos e um su¬ 
porte para familiares/cuidadores e para os profissionais 
envolvidos com a assistencia podem auxiliar para um 
melhor resultado desse trabalho 4,5 . 

Os textos e trabalhos publicados acerca do suporte 
em cuidados paliativos, em sua grande maioria, refe- 
rem-se ao suporte dado aos pacientes e seus familiares. 
Isso demonstra a necessidade de se abordar cada vez 
mais o suporte a equipe multidisciplinar de assistencia 
ao paciente terminal ou em cuidado paliativo, uma vez 
que o profissional esta inserido nesse contexto e nao 
pode se eximir dos dilemas inerentes a ele. 

■ Repercussao da Assistencia ao 
Paciente em Cuidados Paliativos 

A medida que o serviqo de cuidados paliativos 
cresce, crescem com eles as demandas referentes aos 
seus pacientes. Com isso, cresce junto a pressao e a 
responsabilidade do trabalho, culminando em estresse 
emocional e o burnout nos profissionais da equipe 6 . 

Para a equipe medica, assistir ao paciente terminal 
ou em cuidados paliativos pode estar associado a um 
sentimento de insucesso ou impotencia. Isso gera uma 
tendencia a um distanciamento do paciente e/ou de seus 
familiares 3 . 

No ambiente de uma unidade de terapia intensiva 
(UTI), por exemplo, muitas vezes, a noticia do obito 
chega a ser transferida para os menos experientes, como 
os medicos residentes, ou ate para outros profissionais, 
como, por exemplo, para o enfermeiro ou para o assis- 
tente social. 
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Mesmo para a equipe de enfermagem, que parece 
estar mais voltada para uma atitude mais humanizada, 
lidar com a morte ou a impossibilidade da cura gera 
sentimentos como angustia e impotencia. 

O psicologo, profissional mais habituado com a fi- 
gura da morte, na vivencia do grupo de cuidados palia- 
tivos, parece necessitar de um aprofundamento nas rela¬ 
tes com a equipe e com o paciente e seus familiares, 
buscando uma forma madura de encarar o adoecimen- 
to e a morte 3 . 

Enfim, o envolvimento de toda a equipe no univer- 
so dos cuidados paliativos podera vir a gerar sentimen¬ 
tos de estresse psicologico e burnout. A literatura de- 
monstra que eles nao acontecem mais nos profissionais 
que trabalham com cuidados paliativos, mas de fato, 
acontece com estes, o que e relevante e exige que estra¬ 
tegias de enfrentamento sejam criadas 6 . 

■ Suporte a Equipe de Assistencia 

As ferramentas para se criar e se manter uma equi¬ 
pe eficaz de cuidados paliativos nao sao ensinadas na 
formacao academica do profissional, ainda que isso seja 
fundamental quando se trata de uma oferta de cuidados 
de boa qualidade. Logo, tambem e dificil estabelecer um 
modelo de suporte para a equipe assistencial. Elas va¬ 
riant de acordo com suas lideranqas, os recursos dispo- 
niveis e as iniciativas de cada grupo 6 . 

Na Europa, por exemplo, o enfoque maior e dado a 
esse suporte para se evitar o burnout. Ja em uma expe¬ 
rience relatada em um grupo no Brasil, o objetivo 
maior foi preparar os profissionais para a construqao do 
grupo de cuidados paliativos 3,7 . 

A OMS lanqou um instrumento orientador sobre os 
cuidados paliativos, abordando o manejo da dor e os 
cuidados de final de vida. Nesse instrumento, existe 
uma diretriz acerca dos cuidados com o cuidador, in- 
cluindo-se ai o profissional que presta a assistencia 8 . 

Dentro dessas orientaqoes estao incluidas: 

1. Reconhecer sinais e sintomas de estresse e burnout: 

■ irritabilidade, raiva; 

■ ma qualidade do sono e baixa concentraqao; 

■ fadiga; 

■ falta de prazer nas atividades; 

■ recorrer a alcool ou outras drogas; 

■ medo de sofrer. 

2. Prevenir e combater esses sinais e sintomas: 

■ ser confiante de que dispoe dos recursos e meios 
para oferecer os cuidados ao paciente e a familia; 

■ definir para si mesmo qual o significado de cuidar; 

■ evitar o que causa estresse; 

■ usar estrategias que foquem no problema e nao nas 
emoqoes; 

■ mudar a abordagem do cuidado (dividir o traba- 
lho em partes menores, ajustar o ritmo da presta- 
qao de cuidados, pedir ajuda a outras pessoas, en- 


corajar o paciente a tambem cuidar de si mesmo, 
quando possivel); 

■ usar tecnicas de relaxamento, como respirar pro- 
fundamente; 

■ cuidar da sua vida fora do trabalho (familia, ami¬ 
gos, outros interesses); 

■ ter um tempo de folga regularmente; 

■ cuidar da propria saude; 

■ ser ciente de que nao pode fazer tudo e precisa de 
ajuda; 

■ dividir os problemas com os colegas; 

■ ter um tempo na semana para discutir os proble¬ 
mas dos pacientes juntos; 

■ organizar sua vida social, atividades sociais. 

■ Condusao 

Existem grandes desafios na atuaqao profissional da 
equipe de cuidados paliativos. Dentre eles, a capacidade 
de se promover uma assistencia multidisciplinar coesa e 
colaborativa, a clareza para reconhecer os riscos de se 
envolver fisica e emocionalmente no processo, o que 
pode trazer consequencias desgastantes individualmen- 
te e para todo o grupo, e, por fim, estabelecer estrategias 
para prevenqao e enfrentamento desses riscos. E de fun¬ 
damental importancia o papel das lideranqas de cada 
serviqo ou grupo e o reconhecimento por parte dos ges- 
tores do valor do trabalho desempenhado por esses pro¬ 
fissionais e da necessidade de suporte estrutural e psico¬ 
logico a equipe de cuidados paliativos para a melhoria 
progressiva da qualidade da assistencia prestada ao pa¬ 
ciente dependente desse cuidado. 
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sistemica 2641 
tuberosa 1760 
escleroterapia 1167 
escola-hospital 283 
escola promotora de saude 
292, 333 

escoliose idiopatica do adoles- 
cente 3061 
escorbuto 2709 
escore 

de alerta do paciente na 
enfermaria 2777 
de logistica de disfumjao 

organica pediatrica 2774 
escorregamentos 
agudos 3105 
cronicos 3105 
escroto agudo 3321 
esferocitose 1877 
esfincter 
anal 

externo 1145 
interno 1145, 1252 
superior do esofago 1039 
esfingolipidoses 3462 
esfregacjo de secre^ao vaginal 
380 

esgoto 287 
esmolol 233, 1709 
esofagite 1040, 3282 
de refluxo 1041 
eosinofilica 1095 
esofago de Barrett 1041 
esotropia 

acomodativa 3423 
comitante adquirida 3423 
congenita 3422 
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P-R alongado 2587 
Q-T aumentado 2587 
espasticidade 3517 
espermicidas 632 
espironolactona 1162 
espiroquetas 1854 
esplenectomia 2267 
esplenomegalia 1156,2595 
espondilolise 2705 
espondilolistese 3064 
esporogonia 1556 
esporozoitas 1556 
esportes 139 
esquema 
corporeo 309 
de doses 1391 
posologicos 1366 
vacinal 1399 
esquizofrenia 440 
esquizontes 1557 
estadiamento 2218 
puberal 901 
feminino 901 
masculino 901 
sexual feminino 577 
sexual masculino 577 
estado 

de mal epileptico (EME) 
1947 

de portador 1468 
hiperosmolar 1828 
hiperosmolar 1829 
nutricional 2154 
estafilococos 813,834,1515 
oxacilina-resistentes 1449 
estagios de Tanner 421 
estase 

de leite 494 
gastrica 1862 
estatinas 982,2081,2634 
estatura 1971 
Estatuto da Criam;a e do 

Adolescente 29, 45, 55, 
200,341 

estavudina (d4T) 1534 
esteatorreia 1113,1254 
estenose 1041 
anal 3171 
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aortica valvar 776 
da abertura piriforme 2397 
da anastomose 3143 
da arteria pulmonar 1181 
da jum;ao ureteropelvica 
3243 

de abertura nasal piriforme 
2387 

hipertrofica do piloro 3285 
pulmonar (EP) 784 
pulmonar periferica) 1848 
subglotica 2416 
estereotipias 433 
esterilidade 1080 
esteroide endovenoso 2250 
estirao puberal 942 
estomatite herpetica 863 
estrabismo 3490 
comitantes 3422 
incomitantes 3423 
estradiol 952 
estreptococo 833, 1443 
beta-hemolitico do grupo A 
1713 

beta-hemolitico do grupo A 
de Lancefield 2583 
do grupo B 1515, 1861 
estreptograminas 1422 
estreptomicina 1419 
estreptozima 2586 
estresse 521 
psicologico 3542 
estridor 2415 

inspiratorio (guincho) 1381 
estrogenio 2103 
etambutol 2504 
etica 7, 187 
nacirurgia 3401 
etinilestradiol 959 
etiologia da hepatoesplenome- 
galia 2489 
etomidato 2970 
European Surveillance of 

Congenital Anomalies 
1273 

eutanasia 10 
eutrofico 1800 
evento sentinela 2781 
exame 


articular 2702 
bacteriologico 2500 
Papanicolaou 1393 
dermatologico 826 
do fundo de olho 3421 
fisico 712,2270 
completo 271 
molecular 2213 
secundario 400 
exantema 2594 
de Boston 1509 
laterotoracico unilateral 1509 
subito 1508 
vesicular 1510 
excesso de peso 335 
exclusao completa de alimen- 
tos 1116 

excre<;ao do toxico 232 
exercicio 2140,2457 
exoma 1319 
exotoxina 1379 
pirogenicas A 1499 
exotropia intermitente 3423 
experiences dolorosas 2963 
exsanguineotransfusao 1564, 
1881 

exsudato 2560 
extra<;ao de DNA 1311 
extratores de leite 553 
extrofia 

de bexiga classica 3177 
de cloaca 3178 

F 

facticia 1015 
fadiga 521, 3516 
fagocitose 668 
failure to thrive 2189 
fala 315 

falciza^ao da hemacia 2257 
falencia 
hepatica 2755 
intestinal 2175 
renal 2251 
familia 57, 257 
faringite 1479 
estreptococica 1416 
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faringotonsilites recorrente 
2404 

farmacovigilancia 356 
farol de neblina 3484 
fasciite necrosante 1498 
fase 

aguda 1589 
convalescente 1194 
cronica 1589 
de crescimento 899 
de reparaijao 1063 
de reposiijao 1064 
de transi^ao no rapaz 426 
heterossexual 426 
homossexual 425 
masturbatoria autoerotica 
424 

masturbatoria autossexual 
424 

paroxistica 1381 
pre-icterica 1194 
puberal 569 
terminal 2760 
fat (gorduras) 1138 
fato exclusivo da vitima 13 
fator(es) 
ambientais 679 
antinuclear 737, 2619,2642 
ativador de plaquetas (PAF) 
500 

bifido 501 

crescimento epiderme 2178 
de ativa^ao plaquetaria (PAF) 
727 

de crescimento do tecido 
conectivo (CTGF) 1673 
de estimulaijao de colonias de 
neutrofilos 1552 
de Von Willebrand 2633 
de crescimento 1753 
de crescimento insulina-simi- 
le 894 

de crescimento transforma- 
dor a e p (TGF-a e |3) 
1028 

de risco 720 

estimulador de colonias 2255 
geneticos 964 
hemodinamicos 1753 


insulina-Z/fce 1753 
metabolicos como o meio 
diabetico 1753 
predisponentes 833 
que influenciam a absor^ao 
de ferro 2028 
reumatoide 2598 
Rh 263 
VIII 2633 
VIII e IX 2308 
febre 1402,2217,2463 
amarela 1357, 1399, 1568 
de duraijao prolongada 2470 
de origem indeterminada 
2470 

familiar do Mediterraneo 
2675 

maculosa brasileira 1575 
persistente 2607 
reumatica (FR) 2583 
sem foco aparente 2469 
sem sinais localizatorios 
1437 

hemorragica 1511 
fecaloma 1147 
FENa 1732 
fenilalanina 511 
fenilcetonuria 511 
fenitoina (difenil-hidantoina) 
1894,2155 

fenobarbital 1160,1186,1190, 
1564, 1893, 2155 
fenomeno(s) 
de Raynaud 2640, 2657 
vasculares transitorios 827 
fenotipos associados a altera- 
9 &es do SHOX 1289 
fentanil 2968 
ferrao 741 
ferritina 2158,2218 
serica 2026 

ferro 2008,2046,2112,2140, 
2158,2195 
fibra(s) 1138,2194 
alimentar 1150 
de mielina 3455 
fibratos 2082 
fibrinogenio 2303 
fibrinopurulento 2560 


fibromialgia 2696 
fibronasolaringobroncoscopia 
2417 
fibrose 

cistica 714, 1069, 1176, 1466, 
2380,2523,3155 
cutanea 2642 
hepatica 1759 
intersticial pulmonar 2642 
miocardica 2642 
pulmonar 2651 
figado 1211 
filicidio 151 
fimose 3209 
finger-feeding 503 
fisiologia do exercicio 2459 
fisiologica 1873 
fisioterapia 2533 
fissura 
anal 3283 
branquial 3370 
do saco lacrimal 3415 
do tireoglosso 3371 
labiopalatal 506 
palatina 3369 
somente labial 505 
somente palatal 506 
fistulas 1121 
flatulencia 1104 
Flaviviridae 1399, 1511 
Flavivirus 1399 
flexibiliza<;ao pedagogica 332 
fluconazol 847, 1422 
fluidos 1138 
fluidoterapia 1821 
flumazenil 1168 
fluor 2050 

fluorquinolonas 1420 
fluoruracila 1387 
fluoxetina 445, 2071 
fluxograma 683, 923 
de baixa estatura 923 
de diagnostico da doen^a 
celiaca 1078 
fluxo pulmonar 761 
fobia alimentar 2188 
focais 1889 
foliculites 837 
profundas 837 
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superficial 837 
foliculo-estimulante (FSH) 

573 

foliculos pilosos 821 
fome oculta 2131 
forclusao 160 
forma 

artesanal 2171 
assintomatica 1547 
classica 1076 
estacionaria 3459 
multissistemica 2244 
nao classica 1000, 1076 
neural pura 1598 
perdedora de sal (FPS) 1000 
tardia 1548 

virilizante simples (FVS) 

1000 

formula(s) 

antirregurgitaijao 2126 
de Schwartz 1744 
de Seashore 2734, 2763 
de proteina isolada de soja 
2126 

elementares 1109,2127 
infantis 2123 
isentas de lactose 2126 
monomericas 2125 
oligomericas 2125,2727 
polimericas 2125,2177,2727 
semi-elementares 1109 
fosfatos 2251 
fosfolipase A2 1229 
fosforo 2048,2158 
fossetas auriculares 1266 
congenitas de papila 3455 
fotocoagulaijao (laser) 2235 
fotoprote<;ao 830, 2620 
fototerapia 1881 
frango 2112 
fraqueza muscular 2615 
fratura(s) 
de face 210 
de cranio 2864 
de estresse 2703 
de ossos longos e pelve 399 
em “galho verde” 3089 
intencionais 155 
osseas 378 


freio lingual curto 521 
frenulotomia 3369 
frequencia 
cardiaca 1808 
das mamadas 469 
urinaria 1666 
frutas 2112 
frutos do mar 1112 
frutose 1215 
frutosemia 2170, 2173 
FSH 942 

FTA-Abs 1620,3488 
full breastfeeding 461 
fulminante 884 
fumo 521 

ativo e passivo 2511 
fun<;ao(6es) 

metabolica hepatica 1158 
renal normal em RN 1731 
dapele 823 
fundo de olho 3447 
fundoscopia 701 
fungos 2254 
furazolidona 1051 
furosemida 1162,1745,2329 
furunculose 838 
de repeti^ao 838 
Fusarium 1423 
futebol 140 

G 

galactose-1-fosfato uridil trans¬ 
ferase 992 

galactosemia 510, 1155, 1174, 
1176, 1215,2170,2173 
gamaglobulina 726 
endovenosa 2664 
intravenosa 2635 
gamaglutamil-transferase 
(GGT) 1184 

gamaglutamil-transpeptidase 
(GGT) 1214 
gama-linolenico 2736 
ganciclovir 1542, 1851, 3490 
gangliosidose GM1 1214 
ganho ponderal diario 516 
gastrina 1134 
gastrite de estresse 3282 


gastroenterite alergica eosinofi- 
lica 728 

gastroenterites 1742 
gastrosquise 2175 
gastrostomia 3143,3391 
endoscopica percutanea 
(GEP) 2726 
gatifloxacino 1420 
gene(s) 2231 
CIAS1 2676 
CYP21A2 997 
da filagrina 689 
mecA 1502 
p53 2210 

relacionados a estatura 1288 
genero 589 

genetica molecular 1311 
genital masculino 576 
genoma 
doVHB 1198 
doVHC 1205 
viral 1570 
geno varum 1184 
gentamicina 1414, 1419 
gerenciamento 95 
de risco 2781 
gesta<;ao 1390 

gestante(s) 1202, 1364, 1847 
gestao Financeira 98 
Giardia duodenalis 1061 
Giardia intestinalis 1607 
ginastica olimpica 140 
ginecomastia 601, 954 
puberal 954 
glandula 
lacrimal 3413 
sudoripara 825 
glaucoma 1848, 3490 
congenito 3443 
glicemia de jejum 978 
glicocorticosteroides 2713 
glicogenoses 992,2170,2173 
tipo la 1215 
tipo lb 1216 
tipo III 1217 
tipo IV 1217 
glicopeptideo 1421 
glicoproteina(s) 

CD4 1350 
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Ilb/IIIaelb 2265 
glicose 2735 
glicosuria 1645, 1778 
renal 1781 

glioma de tronco cerebral 2225 
glomeruloesclerose segmentar 
e focal 1671 

glomerulonefrite(s) 2586, 2663 
difusa aguda pos-estreptoco- 
cica(GNDA) 1713 
pos-infecciosas 1742 
proliferativa focal 2651 
glomerulopatias 1643, 1719 
glucagon 2733 
glucagon -likepeptide 2 (GLP- 
2) 2178 

gluconato de calcio a 10% 

1832 

glutamina 2177,2737 
gluten 1070, 1079 
GnRH-dependente 945 
GnRH-independente 945 
gonadarca 575 
gonadostato 575 
gonadotrofina(s) 894 
corionica humana 2226 
corionica humana fra^ao beta 
2231 

gonioscopia 3447 
gonorreia 1622 
retal 1623 

gordura(s) 1997, 2172 
corporal 2017 
gotejamento pos-miccional 
1664 

goticulas 1408 
grafico de crescimento 914 
Gram-negativo(s) 813, 1366 
multirresistentes 1419 
Gram-positivas 1515 
grande queimado 2755 
grandes articulates 2585 
grandes para a idade gestacio- 
nal 2450 

granuloma(s) 1121 
de polo posterior 3486 
inguinal 1625 
periferico 3486 
piogenico 876 


granulomatose de Wegener 
2668 

granuloma umbilical 3375 
gravidez 
indesejada 334 
na adolescencia 621 
grelina 2066 
gripe 

Asiatica 1489 
de Hong-Kong 1489 
Espanhola 1489 
griseofulvina 846 
grito noturno de Mennard 
2690 

grupos de risco 1403 

H 

Haart 2751 
habita^ao 309, 2443 
habitos atuais 2443 
Haemagogus 1399 
Haemophilus ducrey 1624 
Haemophilus influenzae 462, 
2550 

Haemophilus influenzae B 

1349, 1352, 1365, 1515, 
1519,3071 
halitose 2404 
halofantrina 1562 
haloperidol 442 
hamartoma mesenquimal 
2228 

hanseniase 1595 
contagiante (virchowiana) 
486 

dimorfa (HD) 1597 
indeterminada (HI) 1596 
nodular da infancia 1597 
tuberculoide (HT) 1596 
virchowiana (HV) 1597 
hansenomas 1597 
HBcAg (antigeno central do 
virus da hepatite B) 
1198 

HBeAg (antigeno da hepatite 
B) 1198 

HBsAg 1630, 1631 


HBsAg (antigeno de superficie 
do virus B da hepatite) 
1198 
hebiatra 49 

Helicobacter pylori 1047, 1095 
helmintos 

associados a agua 275 
transmitidos pelo solo 275 
Hemacias 
fenotipadas 2278 
lavadas 2278 
hemangioendotelioma 
kaposiforme 875 
hemangioma(s) 871, 3382 
congenito nao involutivo 875 
congenito rapidamente 
involutivo 875 
cutaneos 1180 
de Laringe 2420 
subgloticos 2416 
hemangiomatose neonatal 
difusa 1180 
hemartrose 2708 
hematocrito 1828 
hematoma(s) 378 
extradural 2867 
intraparenquimatosos 2869 
subdural agudo 2868 
hematopoese 668, 2243 
hematuria 1645, 1679 
macroscopica 1681 
hemi-hipertrofia 2227 
hemocultura 1865, 2469, 2552 
hemoderivados 2277 
hemodialisados 1201 
hemodialise 1564, 1748, 2253 
intermitente 1736 
prolongada 1737 
hemofilia(s) 2307, 2708 
A 2308 
B 2308 

hemofiltraijao continua 1737 
hemoglobina 
corpuscular media 2026, 
2298 
S 2257 

hemoglobinopatias 2315 
hemograma 1549, 2297, 2469 
complete 1864,2271 


3564 TRATADO DE PEDIATRIA ■ SOCIEDADE BRASILEIRA DE P ED I ATRIA 


hemolise 1557,2570 
hemorragia(s) 1041, 1574 
digestiva 1156 
digestiva alta (HDA) 1165 
intestinal baixa 3302 
intracraniana 2266 
intraventricular 2869 
nao controlada 399 
perintraventriculares 1803 
pulmonar 2616, 2663 
subaracnoidea 607 
subaracnoidea traumatica 
2870 

hemostasia endoscopica 1166 
hemovigilancia 356 
heparina 2713 
hepatite(s) 2574 
A 1354 

B 266,489, 1198, 1349, 1351, 
1361, 1629, 2266, 2684 
C 489, 2684 

imunoglobulina especifica 
para esse virus (HBIG) 
1201 

neonatal 1173, 1180 
agudasvirais 1193 
cronicas 1069 
virais 1173 

hepatoblastoma 2228, 3327 
hepatocarcinoma 1203,2228 
hepatoesplenomegalia 1548, 
1848, 2487 

hepatomegalia 1176,2595 
hepatopatias cronicas 1156, 
2752 

hepcidina 2024 
heramja 

mendeliana monogenica 
1268 

mitocondrial 1272 
hernia 

diafragmatica congenita 
3133 

epigastrica 3372 
inguinal 3195,3375 
umbilical 3372 
herpes 

no periodo neonatal 863 


simples 1511,1852,2330, 
3435, 3470 
simples genital 1627 
virus 2684 

humano 6 (HVH6) e 7 
(HVH7) 1508 
zoster 863 
Herpesviridae 1541 
Herpesvirus hominis 862 
heterozigoto composto 1269 
hibridizaijao molecular 1386 
hidralazina 1709 
hidranencefalia 1542 
hidrata<;ao 1690,2016,2252, 
2763 

intravenosa 2060 
oral 1063,2060 
hidratantes “estimulantes” 

2018 

hidrato de cloral 2970 
hidrocele 3196,3375 
hidrocortisona 1003 
hidrolisados proteicos 2127 
hidromorfona 3523 
hidronefrose(s) 1646, 3229 
fetal 1765,3229 
hidropsia fetal 1619, 2293 
hidroxicloroquina 2634,2660 
hidroxizina 1190 
higiene 300, 544, 829 
local 741 

higienizaijao das maos 1430 
higromas 2870 
himenopteros 739 
H. influenzae 1456, 1480 
hiperalimenta^ao 2155 
hiperaminoaciduria 1778 
hiperandrogenismo 980 
hiperatividade ou attention 
deficit hyperactivity 
disorder (ADHD) 179, 
450 

hiperbilirrubinemia indireta 
1873, 1880 

hipercalcemia 1012, 1226, 
1839, 3015 

hipercalciuria 1686, 1687 
idiopatica 1691 
hipercalemia 1734, 1832, 2283 


nao oligurica 1832 
hipercaloricos 2020 
hipercapnia 1910 
permissiva 2917 
hipercatabolismo 2725 
hip ercolesterolemia 1216 
familiar 2076 

hiperdistensao alveolar 2906 
hiperekplexia 1952 
hiperesplenismo 1557, 2306 
hiperextensao de membros 
1380 

hiperfluxo pulmonar 758 
hiperfosfatemia 1015,1838 
hiperfosfaturia 1687 
idiopatica 1692 
hipergamaglobulinemia alfa-3 
egama 1590 
hipergastrinemia 1049 
hiperglicemia 1837, 2729, 
2735 

hiperinsulinemia 994, 1835 
hiperinsulinismo 1212 
hiperleucocitose 2251 
hiperlipemia 2729 
hiperlipidemia 1753 
hiperlordose 3064 
hipermagnesemia 1016, 1841 
hipermetabolismo 2147 
hipermobilidade 2706 
articular 2696, 2705 
hipernatremia 1831,2987 
hiperornitinemia 2169 
hiperoxaluria 1687 
hiperparatireoidismo 1013, 
2709 
hiperplasia 
adenotonsilar 2387 
adrenal congenita 908 
congenita das suprarrenais 
934,995 
lipoide 1007 
por deficiencia da 3-beta- 
-hidroxiesteroide 
desidrogenase 1007 
da forma tardia 951 
das tonsilas 2404 
nodular foca 2228 
timica 2221 
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hiperpotassemia 2252, 2997 
hiper-reatividade bronquica 
714, 2546 
hipersecreijao 
gastrica 2176 
reflexa (eplfora) 3415 
hipersensibilidade 685 
tipo I 685 
tipo II 685 
hipertensao 

arterial 1697, 1735, 2069, 
2097, 2157, 2617, 3037 
primaria 335 
pulmonar 2595 
sistemica 2957 
intracraniana 3517 
portal 1159,3223 
pulmonar 2642,2651,2956 
persistente (HPP) 1901 
persistente neonatal (Hppn) 
1914 

hipertireoidismo (tireotoxico- 
se) 988 

hipertirosinemia 1217 
hipertrigliceridemia 1216, 
2751 

familiar 2076 
hipertrofia 

congenita do epitelio 3457 
das tonsilas e/ou da adenoide 
2391 

de cornetos 2397 
do clitoris 1001 
hipertrofka 790 
hiperuricemia 1216, 2251 
hiperuricosuria 1687 
idiopatica 1692 
hipervitaminose 
A 2709 
D 1012 

hipnozoitas 1556 
hipoalbuminemia 1590 
hipoatividade 1862 
hipocalcemia 1838, 2253, 

2283,3015 

neonatal precoce 1838 
neonatal tardia 1838 
precoce 1901 
hipocalemia 1832 


hipocitraturia 1687 
idiopatica 1691 
hipocortisolismo 994 
hipocrates 65, 254 
hipofise 
anterior 895 
posterior 896 
hipofluxo pulmonar 758 
hipofosfatasia 1018 
hipogamaglobulinemia 676 
hipoglicemia 970, 991, 1835, 
2059, 2283 
cetotica 992 

hiperinsulinemica congenita 
(HHIC) 992 
neonatal 1837 
hipoglicemiantes orais 1836 
hipogonadismo 921 
hipergonadotrofico 958 
hipogonadotrofico 599, 958 
hipolactasia tipo adulto 1105 
hipomagnesemia 1016, 1840 
hipomagnesiuria 1687, 1692 
hiponatremia 1734, 1830, 2978 
tardia 1828 

hipoparatireoidismo 1014, 
1838 

hipopituitarismo 994,1176, 
1835 

hipoplasia 1643 
de disco optico 3455 
iriana 3490 
pulmonar 3125 
hipoplasica 768 
hipopotassemia 2994 
hipospadia 3271 
hipotermia 234 
hipotermia 2059 
hipotireoidismo 921, 985, 
2642, 2709 
adquirido 987 
central 906 
congenito 905, 1877 
primario grave 951 
transitorio 906 
hipotonia neonatal 1337 
hipoventila^ao 2881 
hipovitaminose 2709 
hipoxia 1910 


celular 2147 
tissular 2880 
hirsutismo 980 
histiocitos 2243 
histiocitose 2243 
X 1175 

Histiocyte Society 2246 
historia 
clinica 712 
familiar 2097 
ocular 3419 
HIV 1060 
HLAB27 2601 
HLA-B27 negativo 2675 
holter 1251 
home care 1429 
HOME Injury Study 119 
homeostase do Sodio 1823 
homocistinuria 1279, 2169 
honestidade 3508 
hordeolo 3439, 3440 
hormonio(s) 2072 
adrenocorticotrofico 2239 
antidiuretico 2733 
concentrador de melanina 
(MCH) 975 

de crescimento 1837, 2733 
humano 573, 894 
recombinante 924 
recombinante humano 
(rhGH) 954 

liberador de corticotrofina 
(CRH) 975 

liberador de tireotrofma 
(TRH) 975 
luteinizante (LH) 573 
hospitais 

de longa permanencia 136 
gerais 136 
sentinela 355 

Hospital amigo da crian^a 242 
HPV 861, 1363 
2 e 4 1391 
6 ell 1385,2422 
16 e18 1385 
H. pylori 1098 
humanizaijao 137 
humor aquoso 3443 
Hymenolepis diminuta 1607 
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Hymenolepis nana 1607 

I 

iatrogenia 2781 
ibuprofeno 779,1178,2468, 
2967, 3523 
ictericia 1173, 1873 
colestatica 1157 
neonatal 1873 
pelo aleitamento “inadequa- 
do” 1875 
idade 1198 
cronologica 574 
estatural 570, 574 
gestacional 1798 
ossea 914 
peso 570, 574 

identidade sexual (genero) 592 
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imipenem 1419, 2254, 2255 
imiquimode 1387, 2644 
imitanciometria 2349 
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respiratorias agudas 2549 
secundaria 873 






[NDICE REMISSIVO 3567 


urinaria 1659, 1687 
virais 366 
infiltragao 
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linguagem 315 
lingua presa 3369 
lipase 1229, 2532 
lipidios 2015,2194,2724 
lipodermoides 3433 
lipomas 3182 
liquido 

amniotico meconial 1809 
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macrolideo(s) 1450, 2543, 
2554 
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ma digestao 1101 
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malaria 1555 
cerebral 1559 
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mal 

de Pott 2690 
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arteriais 877 
arteriovenosas 877 
capilares 876 
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venosas 876 
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fetal grau III 1800 
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cas 1266 
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de Koplik 1506 
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manifestaijoes 
clinicas 694 
digestivas 2526 
respiratorias 2525 
manitol 1564 
manobra 
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manutemjao 2212 
marasmo 2058 
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marketing 
medico 96 
pessoal 97 
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massagem 3417 
cardiaca 1813 
massa(s) 

mediastinal 2221 
muscular 2142 
nasais 2387 
Mastadenovirus 1462 
mastite 494 
infecciosa 494 
nao infecciosa 494 
subclinica 496 
materna 521 
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matriz 

da hipoderme 822 
de Haddon 114 
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organica 2143 
sexual 576,1978 
maturidade cognitiva 622 
mau resultado 13 
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MCP-1 ( macrophages and 
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medical iza^ao 290 
medicamentos 
esteroides 656 
oftalmologicos 702 
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medico especialista 102 
medico-paciente 720 
medida(s) 352 
do pH fecal 1107 
antropometricas 1285 
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infantis 130 
educativas 59 
medulaossea 2313,2317 
meduloblastoma 2225 
mefloquina 1562 
megacariocitos 2265 
megacolon 

aganglionico 1139,3309 
congenito 3309 
megaureter 1772 
meio ambiente 273 
meio de Lowenstein-Jensem 
2501 

melanocito 821 
melatonina 445 
membrana 
anal persistente 3171 
basal glomerular 1719 
timpanica 2336 
membros curtos 1297 
memoria 309 
menarca atrasada 652 
menarca precoce 622 
meningite(s) 1417, 1418 
asseptica 1569,2570,2618 
bacterianas 1515 
meningococica conjugada 
1362 

quadrivalente 1368 
meningococo 1365,1515 
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menormaduro 566 
mentanila 3523 
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co) 1557 
mesalazina 1126 
mesilato de imatinibe 2214 
mesofacial 2383 
metabolismo da agua e do 
sodio 2975 
metadona 2968, 3523 
metaiodobenzilguanidina 
(MIBG) 2228 
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metaplasia 1049 
metapneumovirus humano 
1462, 2550 
metastases 
osseas 2233, 2708 
pulmonares 2233 
metatarso varo 3057 
metemoglobinemia 2478 
metformina 2072 
meticilina 1502 
metilfenidato 453, 1961 
metilprednisolona 745, 2635, 

2663.2667 
metimazol 989 
metoclopramida 1042, 1690 
metodo 

da translacta^ao 503 
de Cobb 3062 

de Van de Kamer 1071, 1254 
mae-canguru 243 
por acido sulfossalicilico 
(ASS) 1669 

metotrexato 2247, 2608,2635, 
2713 

metronidazol 1051, 1380, 

1420, 1626, 1868, 2254 
mialgia 1402,2615 
micafungina 1423 
mic^ao disfuncional 1665 
micobacteriose atipica 1529, 
2485 

micofenolato mofetil 1725, 

2621.2667 


miconazol 492 
creme 1628 

microalbuminuria 1670, 1754 
microbiota intestinal 1031 
microciticas 2286 
microftalmia 3490 
micrognatia 1266 
micronutrientes 2035 
micropenis 921 
midazolam 1894, 2969 
mieloablativo 2314 
mielofibrose 2211 
mielograma 2211,2266 
migranea 1942 
abdominal 1942 
migratorio 2585 
miiase 856 
miltefosina 1551 
minerals 2007, 2035, 2725 
minitoracotomia 2565 
miocardiopatia 2222 
arritmogenica 789 
cirrotica 1168 
dilatada 789 
hipertrofica 789 
restritiva 789 

miocardite(s) 791, 1473,2585, 
2607,2616,2626, 2651 
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benignas da infancia 1953 
neonatais benignas do sono 
1953 

mioematomas 2703 
miopatias inflamatorias 
idiopaticas 2629 
miosite 1493 
miringite bolhosa 2569 
hemorragica 1467 
miringotomia 2370 
misto 769, 872 
MMR 2266 
mobilidade 2270 
modulos dieteticos 2125 
molestia de Hirschsprung 
3309 

molusco contagioso 859, 3437 
monitorai^ao 
cardiorrespiratoria 2884 
serica 1414 
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monobactamicos 1419 
mononucleares 2299 
mononucleose infecciosa 
1509, 2484, 2684 
monorquia 3203 
monossacarideos 1068 
Moraxella catarrhalis 1480, 
2550 

morbimortalidade 256 
morfeia 2640 
generalizada 2641 
morfina 2967, 3523 
mortalidade 
infantil 241, 462 
perinatal 241 
morte encefalica 2935 
motilidade extrinseca ocular 
3421 

motilina 1134 
motor 1068, 2453 
movimentos 
de mistura 1133 
propulsivos 1133 
M. tuberculosis 2550 
mucocele 3415 
mucopolissacaridoses 1219, 
1331,3431 

mucosa intestinal 1031 
mucosite 2163 
multifocais 1889 
mupirocina 492, 838, 841 
musculaijao 140 
muta^ao(oes) 1205 
TP53R337H 2204 
com perda de fumjao do 
SHOX 1289 
de ponto 997 
mutilates 170 
Mycobacterium avium-intra- 
cellulare 1529 
Mycobacterium bovis 2690 
Mycobacterium leprae 1595 
Mycobacterium paratuberculo- 
sis 1122 

Mycobacterium tuberculosis 
2666, 2690 

Mycoplasma genitalium 1465 
Mycoplasma hominis 1465 


Mycoplasma pneumoniae 714, 
1465, 2538, 2567 

N 

nanobacteria 1686 
nao bolhoso (crostoso) 835 
nao imunologica 744 
nao induz muta^ao de virus 
1374 

nao maleficencia 8, 34, 3508 
naproxeno 2621,2967 
narcolepsia 1957 
nascidovivo 1798 
nascimento 2739 
nasoenterica 2726 
nasofibrolaringoscopia 2433 
nasogastrica 2726 
nata^ao 141, 2707 
National Institutes of Health 
3531 

natural killer (NK) 669,2219 
nausea 1083,2150 
nauseas e vomitos 3516 
N-butilbrometo de escopola- 
mina 1689 

Necator americanus 1604 
Necessidades 
devitaminaK 1919 
hidricas e eletroliticas duran¬ 
te a primeira semana 
pos-natal 1826 
necrolise epidermica toxica 
736 

necrose 
gordurosa 828 
isquemica ossea 2615 
ossea 3071 
tubular aguda 1901 
nefrite 

lupica 1671,2617 
por IgA 1671 

nefrocalcinose medular 1762 
nefronoftise 1759 
nefropatia diabetica 1671 
nefrose 1558 

nefrotoxicidade 1419, 1421 
negligencia 14, 151, 168 
negligencia/abandono 374 


Neisseria gonorrhoeae 1442, 
1622, 2688,2689,3071 
Neisseria meningitidis 1366 
Neisserias 1515 
nelfmavir (NFV) 1534 
neofobia 1999 
neoglicogenese 2739 
neomicina 1419, 2735 
neoplasia(s) 

endocrina multipla tipo 1 
2239,1013 

intraepitelial cervical pre- 
-cancerosa grau 2/3 
1388 

malignas 2203 
nao linfoides 2274 
produtoras de gonadotrofina 
corionica humana 950 
renais 1643 
neuroaminidase 713 
neurobiologia 450 
neuroblastoma 2211,2227, 
3327 

neuroborreliose 2687 
neurofibromatose 2205 
neuropatia 
craniana 2642 
periferica 2657 
sensorial do trigemeo 2652 
neuropeptideo Y (NPY) 975 
neuroplasticidade 2342 
neurorretinite subaguda 

unilateral difusa 3486 
neurossifilis 1621 
neutrofilia 2299 
neutropenia 2253, 2299 
febril 1418,2253,3017 
neutrophil gelatinase-associated 
lipocalin (N-GAL) 1744 
nevirapina 1530, 1534 
nicardipina 1709 
nicotina 2511 
nidogenio 1672 
nilotinibe 2214 
nistagmo 1299 
nitrato de prata 266 
nitroprussiato 1709 
niveis de albumina 2162 
nivel de atividade 414 
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nodulo(s) 989 
escabiotico 855 
subcutaneos 2586, 2665 
vocal 2413 
norelgestromina 630 
Normaliza^ao e Qualidade 

Industrial (Inmetro) 218 
normociticas 2286 
nortriptilina 2520 
norueguesa 853 
notifica^ao 200, 205 
obrigatoria 1587 
nozes 1112 

Nucleo de Apoio a Saude da 
Familia 76, 93 

nucleo hospitalar de epidemio- 
logia (NHE) 355 
nutriijao 464, 1027, 1747, 
2013,2169 

enteral exclusiva 2723, 2748 
esportiva 652 

parenteral 2163, 2723, 2751 

O 

obesidade 464, 975, 980, 2065, 
2097,2112,2119 
abdominal 978 
central 978 
obito fetal 1798 
objetivos 1817 
obsessividade 433 
obstinai;ao terapeutica 52 
obstruijao 1665 
de jun^ao ureteropelvica 
1772 

do esvaziamento gastrico 
3285 

duodenal congenita 3145 
intestinal 3302 
nasal 2390 

na via de saida do ventriculo 
esquerdo 776 
primaria do esvaziamento 
gastrico 3285 
respiratoria 2431 
valvular parcial 228 
obstrutivas 1227 
ocitocina 538 


octreotide 992, 1165, 1166, 
2072 

octreotideo 233 
odor 1070 

O Estatuto da Crian^a e do 
Adolescente 30 

oferta 

calorica 2724 
de oxigenio 2835 
energetica 2734 
hidrica 2723, 2734 
lipidica 2740 
proteica 2735, 2740 
oftalmoscopia 1852 
oftalmoscopio 3467 
olanzapina 442 
oleo 

de menta piperita 1139 
mineral 1091,2155 
oligoartrite 2702 
oligoelementos 1997, 2725 
oligofrenia 433 
oligossintomatica 1547, 1574 
oliguria 1901 
omega-3 2194, 2736 
omega-6 2194 
omeprazol 1167,2645 
oncoproteinas 2214 
onfalocele 2175 
onicolise 2600 
onicomicose 849 
ontogenia 900 
opioides 3523 
opistotono 1380 
OptiMal 1560 
orbita 3476 
ordenha 467, 544 
orelha 

em abano 3372 
externa 2336 
interna 2336 
media 2336 

Organizai^ao Mundial da Saude 
101,515, 1990, 3541 
Organiza^ao Pan-americana de 
Saude 101 
organizacional 2560 
orientates 
a familia 2445 


alimentares 477 
origem anomala da coronaria 
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